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 مقاله پژوهشی

در بافت چربی احشایی  اینفلامازوم و مقاومت به انسولینبر  نوع تمرینثیر أت یهمقایس

 دونوع  دیابتی هایرت
 1ارشدی ، سجاد2، محمدعلی آذربایجانی1فر ، عبدالعلی بنایی1سمیرا مجیدی

 

 چکیده

 

، مقاومتی استقامتیتمرین  نوعثیر سه أت یمقایسهحاضر  هدف از انجام تحقیق. ترین بیماری غددی در جهان است: دیابت شایعمقدمه

 بود. دو نوع  دیابتی هایرتدر بافت چربی احشایی  اینفلامازوم و مقاومت به انسولینو ترکیبی بر 

امتی، گروه )دیابتی تمرین استق 6طور تصادفی به هانتخاب و ب رت 48 ای،های نر ویستار هشت هفتهاز بین رت منظور: بدینهاروش

میلی 95ها با تزریق دیابتی تمرین مقاومتی، دیابتی تمرین ترکیبی، تمرین ترکیبی سالم، کنترل سالم و کنترل دیابتی( تقسیم شدند. رت

صورت زیر صفاقی دیابتی گرم به ازای هر کیلوگرم وزن بدن بهمیلی 55به مقدار  STZدقیقه تزریق  15گرم نیکوتین آمید و پس از 

عنوان دیابتی در نظر گرفته شدند. لیتر بالاتر بود بهگرم/دسیمیلی 300هایی که گلوکز سرم آنها از وز پس از تزریق، رتر 4شدند. 

( تمرین کردند. برای مصرفی درصد حداکثر اکسیژن 60-50جلسه در هفته با شدت متوسط ) 3هفته،  6 سپس گروه تمرین استقامتی

شد. گروه تمرین ترکیبی نیز ها اضافه میدرصد وزن بدن به وزنه 15بدن رت بود. هر جلسه  وزن %50 وزنهشروع تمرین مقاومتی 

ها بیهوش شده و بافت چربی ساعت بعد از آخرین جلسه رت 48دادند. تمرینات مقاومتی و استقامتی را پشت سر هم انجام می

 برداشته شد.  جهت بررسی متغیرها احشایی

، در بافت اینفلامازوم و مقاومت به انسولینثیر شش هفته فعالیت ورزشی استقامتی، مقاومتی و ترکیبی بر أبین ت نتایج نشان داد: هایافته

 . (P≤0/05) داردداری وجود های نر دیابتی تفاوت معنیچربی احشایی موش

 .است های درگیر در دیابتسازکِارثیر سه روش تمرینی بر أت ییید کنندهأ: نتایج تگیرینتیجه

 

 بافت چربی احشایی، تمرین، اینفلامازوم، نوع تمرین کلیدی: گانواژ
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 ...و مقاومت نفلامازوميبر ا نينوع تمر ريتأث یسهيمقا: و همکاران بنايی فر

 

 مقدمه
 4ترین بیماری غددی در جهان است که مسئول دیابت شایع

ای در . دیابت عوارض عمدهسالیانه در دنیا استمیلیون مرگ 

کند و سبب بروز های بدنی ایجاد میها و سیستماغلب ارگان

دنبال آن  یررس بیماری شده و بهعوارض زودرس و یا د

میر اتفاق وهای درمانی و مرگناتوانی، از کارافتادگی، هزینه

. دیابت یک بیماری التهاب مزمن خفیف است [1]خواهد افتاد 

وسیله افزایش سطوح در گردش عوامل التهابی از قبیل هکه ب

TNF-aهای شبه سایتوکاینی مترشحه ها و پروتئین، اینترلوکین

. [2]شود ها مشخص میبافت چربی موسوم به آدیپوکین از

مهم اختلال بافت چربی در  یالتهاب بافت چربی یک مشخصه

های مرتبط از قبیل که در پاتوژنز بیماری استافراد چاق 

. [3]مشارکت دارد  دومقاومت به انسولین و دیابت نوع 

لهای پیش التهابی تولید شده در بافت چربی به فعامولکول

به شوند که سازی مسیرهای سیگنالینگ درون سلولی منجر می

هموئستاز گلوکز  داده،حساسیت به انسولین را کاهش  دنبال آن

را بر هم زده و منجر به ایجاد مقاومت به انسولین و دیابت نوع 

منجر به تجمع بافت  نیز . سبک زندگی غیرفعال[4]شود می دو

های ایمنی التهابی سلولشود که به تراوش چربی احشایی می

ها و افزایش ترشح آدیپوکین به دنبال آنبه درون بافت چربی و 

پایین منجر می یشرایط التهاب سیستمیک با درجه یتوسعه

 . [5]شوند 

بنابراین جلوگیری از التهاب از اهمیت بسیاری برخوردار است 

با  توانندهای ایمنی میماکروفاژها و سایر سلول بین این درو 

های تشخیص الگو ای از گیرندهکارگیری طیف گستردههب

(PPRs از قبیل )TLRs و ،NLRs  الگوهای معمولی مرتبط با

( را شناسایی و DAMPsو  PAMPsپاتوژن و مرتبط با خطر )

سازی های التهابی منجر شوند. پس از فعالبه القاء پاسخ

NLR ها توسطPAMP ها وDAMP ،روتئین اینفلامازوم با پها

شود. سپس دامین فراخوانی وارد تعامل می ASC یتعدیل کننده

متصل  1-پروکاسپاز CARDبه دامین  ASC( CARDکاسپاز )

این عمل به تکثیر دهند. شده و اینفلامازوم را تشکیل می

دنبال بهشود که فعال منجر می 1-و تولید کاسپاز 1-پروکاسپاز

بتا و اینترلوکین  1-رلوکینهای نابالغ اینتباعث تبدیل شکل آن

در همین رابطه  .[6، 7]شود به شکل بالغ و ترشحی آنها می 18

اند فعال شدن ایتفلامازوم یکی از تحقیقات نشان داده

های کلیدی در مقاومت به انسولین است. از طرفی غیر سازکِار

 دوفعال کردن این اینفلامازوم در بیماران مبتلا به دیابت نوع 

 سازکِارهای. یکی دیگر از [8]شود وزن آنها می باعث کاهش

گونه است این دواحتمالی نقش اینفلامازوم در روند دیابت نوع 

 ،دوهای خطر ایجاد شده در دیابت نوع که اینفلامازوم سیگنال

خارج  ATPای، اورات، پپتید آمیلوئید جزیرهاز جمله پلی

 پسکند. سمیرا شناسایی  ROSسلولی، اسیدهای چرب 

و شده  1-باعث فعال شدن کاسپاز ASCبا  اینفلامازوم همراه

شود. دو می IL-18و  IL-1Bاین نیز به نوبه خود سبب تولید 

طور احتمالی در ایجاد التهابی بهپیش IL-18و سایتوکاین 

های بتای پانکراس و بنابراین مقاومت به انسولین و مرگ سلول

  .[9]تکوین بیماری دیابت نقش دارند 

اهمیت اینفلامازوم از یک طرف و کاهش آثار منفی  با توجه به

طور مداوم در پی کشف هدیابت از طرف دیگر، محققین ب

بهترین روش جهت کاهش آثار منفی دیابت هستند در همین 

ثیر أبا مرور تحقیقات انجام شده مطالعات محدودی ترابطه 

در  سازی مسیرهای اینفلامازومتمرینات ورزشی بر فعال

در اند. های چاقی و دیابت را مورد بررسی قرار دادهوضعیت

نشان ( 2016و همکاران ) Mardareدر تحقیقی همین زمینه و 

های چاق سطوح تمرین استقامتی و مقاومتی در موشدادند 

Mrna  که نشان  دهدمیاینفلامازوم را در بافت چربی کاهش

سازی اینفلامازوم طور مستقیم فعالهدهد تمرینات ورزشی بمی

و  Mejías-Peña. [10] کنندالقاء شده بر اثر چاقی را مهار می

( نیز در تحقیقی به بررسی اثر تمرینات 2017همکاران )

مقاومتی بر عوامل التهابی در افراد سالمند پرداخته و نتیجه 

هفته تمرینات مقاومتی منجر به کاهش بیان  8گرفتند که 

 شد 1-به کاسپاز 1-بت پروکاسپازاینفلامازوم و همچنین نس

[11]. 

طور کلی نتایج تحقیقات حاکی از این است که مداخلات سبک هب

تواند در مدیریت زندگی از قبیل فعالیت ورزشی و رژیم غذایی می
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  (6 )شماره 21 ورهد ؛1400. بهمن و اسفند  ايران متابوليسم و ديابت مجله

 

بیماری دیابت مفید باشد. علاوه بر این مشخص شده است که 

ل ثیرات متفاوتی بر کنترأهای مختلف تمرینات ورزشی تشیوه

هنوز اجماع  با این حال،. [12]گلایسمیک بیماران دیابتی دارند 

ثیر بر بیماران دیابتی أنظر کلی در مورد بهترین روش تمرین برای ت

 یلذا، با توجه به مطالب فوق و نقش ثابت شدهوجود ندارد. 

تمرینات مختلف ورزشی در کاهش مقدار بافت چربی در نمونه

و از طرفی به دلیل افزایش حساسیت  [13]های انسانی و حیوانی 

و  انسولین در نتیجه تمرینات ورزشیانسولین و کاهش مقاومت به 

یکی از مسیرهای  NLRP3از آنجا که مسیر التهابی سیگنالینگ 

و تاکنون تحقیقی که  استالتهابی درگیر در پاتوژنز بیماری دیابت 

التهابی  ثیر سه روش تمرین هوازی، مقاومتی و ترکیبی بر مسیرأت

اینفلامازوم را بررسی کرده باشد انجام نشده است. بنابراین 

های تحریک مولکولی حاکم بر سازگاریسازکِارهای شناسایی 

 سازکِارهایشده توسط سه روش تمرین در بافت آدیپوز و 

تواند از بخشند، میتنظیمی که متابولیسم بافت چربی را بهبود می

از یا درمان بیماری مفید باشد. نظر درمانی برای حفظ سلامتی 

های ورزشی استقامتی و اکنون فعالیت طرف دیگر، از آنجا که

در بیماران  1ACSMمقاومتی جزئی از رهنمودهای توصیه شده 

به  طور عمدهبههای پیشین دیابتی است، و از آنجا که پژوهش

اند و تعداد معدودی نیز های ورزشی استقامتی پرداختهفعالیت

اند، اطلاعات کمی های ورزشی مقاومتی را بررسی کردهتفعالی

مقادیر  های استقامتی و مقاومتی بردرباره ترکیب فعالیت

 در بیماران دیابتی وجود دارد. از طرف دیگر، احتمالاً اینفلامازوم

های ها و مدتدلیل شدتهای پیشن بهنتایج ضد و نقیض پژوهش

های آنکه انجام فعالیت گوناگون بوده است. حال، با توجه به

تمرینی،  یصورت ترکیبی در یک جلسههاستقامتی و مقاومتی ب

کشد و نیازمند انرژی مصرفی بیشتر و مدت زمان بیشتری طول می

دنبال پاسخ به این ، لذا پژوهشگر بههستکاهش درصد چربی نیز 

های ترکیبی )استقامتی و مقاومتی( در ال است که آیا تمرینؤس

های پیشین )شش تری در مقایسه با پژوهشن کوتاهمدت زما

های استقامتی و مقاومتی صرف، بر هفته( در مقایسه با تمرین

های ویستار در رت اینفلامازوم و مقاومت به انسولینمقادیر 

                                                 
1American Collage of Sports Medicine 

امید است با استفاده از نتایج این تحقیق  ثیر دارد یا خیر؟أدیابتی ت

ت فر سه روش تمرینی بر باثیأت یبتوان دیدگاه روشنی در زمینه

چربی احشایی در اختیار متخصصین و محققین قرار داد تا با 

استفاده از آن بتوانند بهترین روش تمرینی را انتخاب کرده و بدین

 ریزی کنند. وسیله به بهترین نحو ممکن برنامه

 

 هاروش
تحقیق حاضر از نظر اجرا یک تحقیق تجربی و از نظر هدف 

ای با هفته 8نر  یهاآماری پژوهش را رت یامعهجبنیادی بود. 

سسه تکثیر و پرورش ؤگرم که در م 150تا  130وزنی  یمحدوده

 ،حیوانات آزمایشگاهی انستیتو پاستور ایران تکثیر شده بودند

عنوان طور تصادفی بههسر رت ب 48تشکیل دادند که از بین آنها 

صورت بود که پس روش انجام تحقیق بدین نمونه انتخاب شدند. 

وزنی  یاز دو هفته سازگاری با محیط و پس از رسیدن به دامنه

عنوان گروه پایلوت انتخاب و با القای دیابت سر رت به 5مطلوب، 

به آنها و سپس بررسی شرایط، از امکان انجام پژوهش اطمینان 

تمرین دیابتی گروه  6طور تصادفی به هها ب، رتسپسحاصل شد. 

 عدد(، گروه 8تمرین استقامتی ) دیابتی سر( ، گروه 8مقاومتی )

سر(، کنترل  8، تمرین ترکیبی سالم )سر( 8تمرین ترکیبی ) دیابتی

مدت سر( تقسیم شده و به 8) سالم و گروه کنترل سر( 8دیابتی )

های مربوطه را انجام شش هفته و سه جلسه در هر هفته، تمرین

تمرینی )به یجلسهساعت از آخرین  48دادند. پس از گذشت 

منظور اندازهتمرین( به یمنظور از بین رفتن پاسخ آخرین جلسه

های تحقیق بافت چربی احشایی استخراج و در گیری نمونه

داری شد، سپس با روش هاون کوبی در نیتروژن نیتروژن مایع نگه

طور کامل با هلیز و ب RIPAدر بافر  5به  1مایع پودر و به نسبت 

دور در دقیقه بر روی یخ( هموژنیزه شد  3000وژنایزر )دستگاه هم

گراد قرار داده شد. سانتی یدرجه 4دقیقه در دمای  30مدت و به

 دور در دقیقه سانتریفیوژ شد.  14000دقیقه در  15مدت سپس به

ها با تزریق نیکوتین رتصورت بود که دیابت بدین ءالقا ینحوه

کیلوگرم وزن محلول در سالین( و گرم به ازای هر میلی 95آمید )

گرم به ازای هر میلی 55به مقدار ) STZدقیقه تزریق  15پس از 

( بهPH=4/7کیلوگرم وزن بدن، تهیه شده در بافر سیترات سدیم با 

های کنترل به های گروه. رتشدندصورت زیر صفاقی، دیابتی 
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 ...و مقاومت نفلامازوميبر ا نينوع تمر ريتأث یسهيمقا: و همکاران بنايی فر

تفاده از روز بعد از تزریق با اس 5همان میزان بافر دریافت کردند. 

جراحت کوچک در دم حیوان یک قطره خون بر روی نوار 

هایی که گلوکز سرم آنها بین گلوکومتری قرار داده شده و رت

عنوان دیابتی در نظر گرفته لیتر بود بهگرم/دسیمیلی 360تا  300

 شدند.

 یبرای انجام این تحقیق حیوانات مورد آزمایش در طول دوره

اجرای  ینوارگردان همچنین دوره آشنایی با محیط جدید و

کربنات های پلیسر موش در قفس 8های پروتکل در قالب گروه

متر ساخت شرکت رازی راد سانتی 30×  15×  15شفاف با ابعاد 

 یگراد، چرخهسانتی یدرجه 22تا  20در دمای محیطی با 

درصد  65تا  55ساعت و رطوبت هوا  12:12روشنایی به تاریکی 

صورت پلت توسط شرکت ی شدند. غذای حیوانات بهدارنگه

خوراك دام بهپرور کرج تولید و در هر قفس قرار داده شد. 

 12تا  10گرم وزن بدن  100ها روزانه به ازای هر همچنین موش

داری و کشتار لیتر آب مصرف کردند. تمامی مراحل نگهمیلی

ز آنجا که اخلاقی حیوانات انجام شد. ا یها بر اساس کمیتهموش

های تنفسی بسیار حساس های آزمایشگاهی به بیماریموش

مناسب برای جلوگیری از تجمع آمونیاك  یرو تهویههستند، از این

 داری قرار داده شد.حاصل از ادرار حیوانات در محل نگه

 

 پروتکل فعالیت ورزشی مقاومتی

این پژوهش با توجه به خطوط راهنمای انجمن قلب و دیابت 

ها تعدیل یکا مبنی بر اصول فعالیت ورزشی مقاومتی در دیابتیآمر

 10صورت یک ست به [14]های پیشین و بر اساس پژوهش

های ای، صعود از نردبان تمرینثانیه 90تکرار با فواصل استراحتی 

متصل به  یدرجه با وزنه 85متر و شیب  1مقاومتی به ارتفاع 

گونه شوك الکتریکی از هیچ دم انجام شد. در این پژوهش یقاعده

برای تحریک بالا رفتن از نردبان استفاده نشد و تنها از تحریک 

اول، هدف  یمنظور انجام فعالیت استفاده شد. در هفتهنوك دم به

بود و در پایان هفته حداکثر  ها با پروتکل تمرینآشنایی رت

 70ها با شدت ها سنجیده شد، سپس رتظرفیت حمل وزنه رت

سه جلسه در هفته درصد حداکثر ظرفیت حمل وزنه خود،  75تا 

 و با توجه به اصل اضافه بار تمرین کردند. هفته 5مدت و به

 

 پروتکل فعالیت ورزشی هوازی )استقامتی(

منظور سازگاری با شرایط اول و به یابتدا در طول هفته

جلسه  3های گروه تمرین استقامتی آزمایشگاه و تردمیل، رت

متر در دقیقه  10دقیقه و با سرعت  15-10مدت ته بهدر هف

تمرین استقامتی را با  یسپس برنامهروی تردمیل راه رفتند 

مدت درصد حداکثر اکسیژن مصرفی( به 60-50شدت متوسط )

و سرعت و مدت جلسه در هر هفته انجام داده  3ته و هف 5

برای کم کردن  .(1)جدول  یافتتمرین به تدریج افزایش 

گونه تحریک الکتریکی از هیچ اتهای وارده به حیوانترساس

 .[15] صورت صوتی تحریک انجام شدو به شدناستفاده 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 های ورزشی استقامتیتمرينی گروه فعاليت یبرنامه -1جدول 

 هفته سرعت مدت

 اول متر در دقیقه 10 دقیقه 10

 دوم متر در دقیقه 10 دقیقه 20

 سوم دقیقهمتر در  15-14 دقیقه 20

 چهارم متر در دقیقه 15-14 دقیقه 30

 پنجم متر در دقیقه 18-17 دقیقه 30

 ششم متر در دقیقه 18-17 دقیقه 30
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 پروتکل فعالیت ورزشی ترکیبی

ترکیبی، هر دو پروتکل تمرینی را در یک جلسه  تمرینگروه 

 ات، حیوانتمرین یساعت بعد از آخرین جلسه 48 .ندانجام داد

صورت ترکیبی و تزریق با تزریق داروی زیلازین و کتامین به

های خونی مستقیم از قلب و نمونه شده هوشدرون صفاقی بی

در بافت  پروتئین اینفلامازومبرای سنجش غلظت  .شدگرفته 

)با حساسیت  چربی احشایی از روش الایزا و از کیت زلبیو

نیز با استفاده از  میزان مقاومت به انسولین .شداستفاده  (1/0

 گیری شد:فرمول زیر اندازه

 

 

 و میانگین)آمار توصیفی ها از برای توصیف داده در نهایت

ها از برای بررسی نرمال بودن توزیع داده ،(انحراف استاندارد

ها آزمون شپیرو ویلک و جهت تجزیه و تحلیل استنباطی داده

یبی توکی با از آزمون تحلیل واریانس یک طرفه و آزمون تعق

  ≤0/05داریسطح معنی در spss/21افزار استفاده از نرم

افزار . در نهایت برای رسم نمودارها نیز از نرماستفاده شد

Excel  شداستفاده. 

 

 هایافته
های میانگین و انحراف استاندارد وزن گروه 2در جدول 

ها رسیدن وزن رت یدهندهارائه شده است که نشان  مختلف

 .استن مطلوب به وز
 

 ميانگين و انحراف استاندارد وزن گروه ها -2جدول

 وزن پس از سازگاری )گرم( )گرم( وزن اولیه گروه

 26/2±62/195 38/18±38/297 ( =8nسالم کنترل )

 25/2±75/199 56/34±18/237 ( =8nسالم ورزش )ترکیبی( )

 92/1±38/193 34/21±32/275 ( =8nدیابت کنترل )

 50/1±38/196 17/37±68/237 ( =8n) زش استقامتیدیابت ور

 84/1±38/197 47/30±86/246 ( =8n) دیابت ورزش مقاومتی

 31/2±25/195 90/24±28/242 ( =8n) دیابت ورزش ترکیبی

 ( آورده شده است.M±SDداده ها به صورت میانگین و انحراف استاندارد )

 

ق حاضر نشان طرفه در تحقینتایج آزمون تحلیل واریانس یک

هفته فعالیت ورزشی استقامتی، مقاومتی و  ششثیر أداد بین ت

در بافت چربی احشایی موش، پروتئین اینفلامازومترکیبی بر

و  P=0/001) داری وجود داردتفاوت معنی های نر دیابتی

F=794/226 نتایج آزمون تعقیبی توکی نشان داد بین (. همچنین

ها، بین گروه تمرین استقامتی با وهگروه کنترل دیابتی با تمام گر

گروه کنترل تمرین و کنترل سالم، تمرین مقاومتی با کنترل 

تمرین و کنترل سالم، تمرین ترکیبی با کنترل تمرین و کنترل 

ها تفاوت داری وجود دارد اما بین سایر گروهسالم تفاوت معنی

 (.1داری وجود ندارد )نمودار معنی
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 NLRP-3ميزان  ميانگين -1نمودار 

دار با گروه ت معنیتفاو ¥دار با گروه تمرین مقاومتی، تفاوت معنی ©دار با گروه تمرین استقامتی، تفاوت معنی ®دار با گروه کنترل دیابتی، * تفاوت معنی

 تمرین ترکیبی

 

هفته فعالیت ورزشی  ششثیر أنشان داد بین ت دیگر ییافته

در بافت  مقاومت به انسولیناستقامتی، مقاومتی و ترکیبی بر

داری وجود تفاوت معنی های نر دیابتیچربی احشایی موش

نتایج آزمون تعقیبی (. همچنین F=51/673و  P=0/001) دارد

ها، بین توکی نشان داد بین گروه کنترل دیابتی با تمام گروه

گروه تمرین استقامتی با گروه کنترل تمرین و کنترل سالم، 

ا کنترل تمرین و کنترل سالم، تمرین ترکیبی با تمرین مقاومتی ب

ا داری وجود دارد امّکنترل تمرین و کنترل سالم تفاوت معنی

 (.2داری وجود ندارد )نمودار ها تفاوت معنیبین سایر گروه

 

 
 

 مقاومت به انسولينميانگين مقادير  -2نمودار 

دار با گروه ت معنیتفاو ¥دار با گروه تمرین مقاومتی، تفاوت معنی ©دار با گروه تمرین استقامتی، یتفاوت معن ®دار با گروه کنترل دیابتی، * تفاوت معنی

 تمرین ترکیبی

 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

dl
d.

tu
m

s.
ac

.ir
 o

n 
20

26
-0

3-
20

 ]
 

                             6 / 13

https://ijdld.tums.ac.ir/article-1-6090-en.html


372 

 

 

  (6 )شماره 21 ورهد ؛1400. بهمن و اسفند  ايران متابوليسم و ديابت مجله

 

 بحث
نتایج تحقیق حاضر نشان داد شش هفته تمرین استقامتی نسبت 

در بافت چربی احشایی  NLRP-3به گروه کنترل دیابتی میزان 

کاهش داد. این یافته داری طور معنیههای دیابتی را برت

و همکاران   Mejías-Peñaتحقیق حاضر با نتایج تحقیقات،

(2017 ،)Mardare ( و 2016و همکاران )Wang  و همکاران

و  Mardare. در این رابطه (1، 10، 11) ( همسو است2016)

هفته تمرین استقامتی و  10( نشان دادند 2016همکاران )

را در بافت چربی  NLRP-3های چاق سطوح مقاومتی در موش

و  Wang. در تحقیق دیگری در همین زمینه [10]کاهش داد 

هفته فعالیت هوازی با  4( نشان دادند که 2016همکاران )

در هیپوکامپ  NLRP-3شدت متوسط به کاهش اینفلامازوم 

. تحقیقات متعددی نشان دادند از بین [1]ها منجر گردید موش

منجر به بهبود  1-پازو کاس NLRP-3 ،ASCهای رفتن ژن

تحمل به گلوکز و حساسیت به انسولین و همچنین کاهش 

های متابولیکی از های التهابی سرم و بافتسطوح سایتوکاین

قبیل کبد و بافت چربی از طریق افزایش فعالیت مسیر 

های در معرض رژیمانسولین موش –AKT–PI3Kسیگنالینگ 

. بنابراین ارتباط [16، 17] شودرچرب قرار گرفته میهای پُ

مقاومت به ، التهاب مزمن و NLRP-3مستقیمی بین اینفلامازوم 

 .[18]انسولین را نشان دادند 

در طول دیابت  NLRP-3سازی اینفلامازوم طور کلی فعالهب

شود که باعث می IL-18و  IL-1Bمنجر به بهبود  دونوع 

ی از هایمقاومت به انسولین و اختلالات متابولیکی در بافت

قبیل پانکراس، بافت آدیپوز، کبد، عضلات اسکلتی و دستگاه 

شود. از طرفی کاهش عوامل التهابی ذکر شده گردش خون می

 دنبال آنبهبه بهبود ترح انسولین، حساسیت انسولینی و منجر 

 .[19]شود ها میکارکرد ارگان

دیگری تمرین باعث تشکیل کمپلکس  سازکِاربر اساس 

-و کاسپاز NLRP-3 ،ASCسیتوزولیک ) NLRP-3اینفلامازوم 

افتد. در گام اول شود که این اتفاق در دو مرحله می( می1

 NLRP-3 ،Pro IL-1Bبرداری اجزای اینفلامازوم از قبیل نسخه

وساطت  NFKBسازی سیگنالینگ از طریق فعال Pro IL-18و 

است. در گام دوم، الیگومریزاسیون  TLRs یوسیلههشده ب

گیری یابد و موجب شکلها افزایش میnlrpیپیک هموت

 IL-1Bهای نابالغ شود که قابلیت تبدیل شکلاینفلامازوم فعال می

. با این حال [20، 21] های بالغ آن را داردبه شکل IL-18و 

مشخص نیست که اثرات مهاری تمرینات ورزشی بر فعال

این  در کدام یک از مراحل تشکیل NLRP-3سازی اینفلامازوم 

شود. بنابراین لازم است تا تحقیقات بیشتری کمپلکس انجام می

در این زمینه انجام شود. با این حال نشان داده شده است که 

منجر  IKKBتمرینات ورزشی از طریق کاهش فسفوریلاسیون 

هایی از قبیل بافت چربی، در بافت TLRsبه کاهش فعاسازی 

شود براین پیشنهاد می. بنا[22]شود بافت عضلانی و کبدی می

کند را در گام اول مهار می NLRP-3تمرین مسیر اینفلامازوم 

سازی . همچنین گزارش شده است که تمرین فعال[23]

های چاق را از طریق کاهش در موش NLRP-3اینفلامازوم 

 .[3]کند های شبکه آندوپلاسمی مهار میاسترس

طریق تنظیم  های ورزشی ازنشان داده شده است که فعالیت

منفی بیان فاکتورهای فوق منجر به کاهش عوامل التهابی از 

های ، روتئین1-، کاسپازNLRP-3 ،IL-1Bقبیل اینفلامازوم 

های اکسیژنی فعال و دیگر عوامل تعاملی تیورودوکسین، گونه

 .[24]شود القاء کننده التهاب می

ثیر أاضر تتحقیق ح یپیسشنهادی دیگر در رابطه با یافته سازکِار

وکندریایی است. در همین ین استقامتی بر بهبود عملکرد میتتمر

رابطه محققین نشان دادند عملکرد و محتوای میتوکندریایی در 

. گزارش [25]یابد کاهش می دوبیماران مبتلا به دیابت نوع 

سازی شده است که تخریب میتوکندریایی یکی از علل فعال

وفاژی از طریق حذف است. میت NLRP-3اینفلامازوم 

های آسیب دیده موجب بهبود هموئستاز سلول میمیتوکندری

سازی شود و به جلوگیری از افزایش التهاب ناشی از فعال

. تحقیقات نشان داده[26]شود منجر می NLRP-3اینفلامازوم 

های ورزشی هوازی موجب افزایش چگالی و اند که فعالیت

. [27، 28]شود افراد دیابتی میبهبود عملکرد میتوکندریایی در 

هفته تمرینات  12در همین رابطه محققین گزارش کردند 

های تنظیمی مرتبط با استقامتی به افزایش بیان پروتئین
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. با [25]شود میتوفاژی و بنابراین افزایش میتوفاژی منجر می

 گیری نشدند. این حال در تحقیق حاضر این موارد اندازه

شخص شده است سرامیدها موجب فعالاینکه م در نهایت

 IL-1Bافزایش ترشح  یو در ادامه NLRP-3سازی اینفلامازوم 

. سرامیدها [29]شوند و در نهایت القاء مقاومت به انسولین می

 AKT/PKBاز طریق دفسفوریلاسیون سرین ترئونین کیناز 

رو منجر به شوند و از اینمنجر به القاء مقاومت به انسولین می

های گلوکز به سطح غشاء جایی انتقال دهندهوانی در جابهنات

. تحقیقات [30، 31]شوند سلول و کاهش جذب گلوکز می

های هوازی سطوح و همچنین فعالیت نشان دادند فعالیت

. [32]دهد سرامیدی را در عضلات اسکلتی موش کاهش می

همچنین تحقیقات دیگر نشان دادند سطوح در گردش 

دنبال فعالیت های سرامیدی بهیر اشباع و گونهاسیدهای چرب غ

یابد. قابل توجه اینکه هر دو تمرین استقامتی ورزشی کاهش می

و مقاومتی منجر به کاهش سطوح پلاسمایی سرامیدهای القاء 

طوریکه ه. ب[23]رچرب شدند های غذایی پُشده بر اثر رژیم

Kawanishi ( نشان دادند که هم تمری2010و همکاران ) نات

استقامتی و هم تمرینات مقاومتی بر فاکتورهای التهابی اثرگذار 

. در همین رابطه گزارش شده است که کاهش بیان [33]هستند 

IL-1B دلیل کاهش فعالتواند بهبعد از تمرینات ورزشی می

. با این حال [10]ها باشد سازی ماکروفاژها و لنوفوسیت

ثیر تمرینات أدقیق ت سازکِارتحقیقات بیشتری لازم است تا 

 ستی روشن شود.دربه  NLRP-3ورزشی بر اینفلامازوم 

از طرف دیگر مشخص شد که تمرینات مقاومتی نیز میزان 

NLRP-3 یهای دیابتی کاهش داد که این یافتهرا در رت 

و همکاران  Mejías-Peñaتحقیق حاضر با نتایج تحقیق 

تی به کاهش بیان هفته تمرینات مقاوم 8( که نشان دادند 2017)

به  1-و همچنین نسبت پروکاسپاز NLRP-3اینفلامازوم 

. در تحقیق دیگری در [11]منجر گردید همسو است  1-کاسپاز

هفته  10( نشان دادند 2015و همکاران ) Ringseisهمین زمینه 

تمرینات استقامتی و مقاومتی منجر به کاهش بیان اینفلامازوم 

NLRP-3 [23]های چاق شد در موش . 

های فوق استفاده از مسیر اتوفاژی یکی دیگر سازکِارعلاوه بر 

آید. به حساب می NLRP-3تنظیمی اینفلامازوم  سازکِارهایاز 

وابسته به تجزیه اینفلامازوم  سازِکارهایاتوفاژی از طریق 

NLRP-3 موجب تنظیم منفی اجزای اینفلامازوم و سایتوکین

رسد، کاهش اتوفاژی با ر مینظ. به[34]شود های التهابی می

التهاب سیستمیک با سطوح پایین در ارتباط است. در حقیقت، 

التهابی بافتی و های پیشکاهش اتوفاژی موجب افزایش فنوتیپ

. با این حال به[35]شود می NLRP-3سازی اینفلامازوم فعال

ثیر بیشتر تمرینات استقامتی نسبت به تمرینات أرسد تنظر می

ثیر بیشتر بر مسیرهای میتوکندریایی أدلیل تبه یمقاومت ترکیبی و

  ثیر بر مقاومت به انسولین باشد.أو ت

نتایج تحقیق حاضر نشان داد که مقاومت به انسولین در گروه

داری طور معنیهای تمرینات ترکیبی، استقامتی و مقاومتی به

های تمرین بر مقاومت به کاهش یافت. همچنین بین گروه

با این  ،آماری وجود نداشت از نظر دارین تفاوت معنیانسولی

حال میزان میزان مقاومت به انسولین در گروه تمرین استقامتی 

تر بود. در رابطه با نسبت به تمرین ترکیبی و مقاومتی پایین

 زیادی ثیر تمرینات استقامتی بر مقاومت به انسولین مطالعاتأت

 مقاومت به کاهش ی درهواز ورزشی فعالیت که اندداده نشان

 1و همکاران Le است. در همین راستا، اثرگذار انسولین

در  هفته 6ماه و  8( نشان دادند ورزش هوازی طی 2016)

و چاقی مرکزی را در  بودهمقاومت به انسولین مؤثر  کاهش

نظر میبه .[36] دهدو دارای اضافه وزن کاهش می زنان چاق

 دلایل از یکی GLUT4های حامل تعداد یا عملکرد بهبود رسد

از  .استانسولین در اثر تمرینات استقامتی  به مقاومت کاهش

و  AMPKسازی فعال طریق تمرینات استقامتی از طرفی

 تواند موجبمی Akt/PKBو  PI3-Kinaseفعالیت  افزایش

در نتیجه انسولین کمتری شود.  انسولین به حساسیت افزایش

 . [37] است لازمز تمرین جهت تنظیم گلوکز خون پس ا

 کاهش سیستمیک التهاب استقامتی، انجام تمرینات همچنین با

انسولین،  به هابافت پذیریواکنش افزایش علت به یابد ومی

می نیز دیگریسازِکارهای  یابد.سطح گلوکز خون بهبود می

 تمرینات انجام از بهبود سطح گلوکز خون بعد سبب توانند

گیرندهپیش رسانیپیام افزایش از: عبارتند استقامتی شوند که

                                                 
1  Le et al 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

dl
d.

tu
m

s.
ac

.ir
 o

n 
20

26
-0

3-
20

 ]
 

                             8 / 13

https://ijdld.tums.ac.ir/article-1-6090-en.html


374 

 

 

  (6 )شماره 21 ورهد ؛1400. بهمن و اسفند  ايران متابوليسم و ديابت مجله

 

 گلیکوژن فعالیت افزایش ،GLUT4 افزایش های انسولین،

شدن  پاك افزایش و رهایی کاهش و هگزوکیناز، سنتتاز

 به عضله خون به از گلوکز رهایی افزایش آزاد، چرب اسیدهای

 در عضله ترکیب در و تغیرات عضله هایمویرگ افزایش علت

 .[38] برداشت گلوکز افزایش جهت

متابولیک  هایفعالیت آنزیم استقامتیورزش از طرف دیگر 

را تسریع میاستفاده از چربی  وبخشد چربی بدن را بهبود می

بنابراین،  .کندثر سنتز چربی را مهار میؤطور مو بهبخشد 

برد و تدریج تجمع چربی بدن را از بین میبه تمرین استقامتی

. [39] بخشدمقاومت به انسولین را بهبود می و زمتابولیسم گلوک

برای   mRNA منجر به کاهش میزان استقامتیهمچنین، تمرین 

با  .[40] شودتولید پروانسولین و گلوکوکیناز در پانکراس می

این وجود نتایج برخی تحقیقیات مخالف با نتایج تحقیق حاضر 

دوره طوری که عدم تغییر مقاومت به انسولین پس از به است

 تمرینات ورزشی را مشاهده کردند. 

ثیر تمرینات مقاومتی بر أتحقیق حاضر مبنی بر ت ییافته

 که Nikseresht (2013)مقاومت به انسولین با یافته تحقیق 

 طوربه تناوبی هوازی و خطی مقاومتی غیر تمرین نشان داد

بودند،  ثرؤم انسولین مقاومت کاهش در داریمعنی و مشابه

( در 1393) و همکاران فتحی همچنین .[41] تهمسو اس

طور معنینشان دادند شاخص مقاومت به انسولین بهتحقیقی 

که این حالیدر داری در گروه تمرینات مقاومتی کاهش یافت

 .[39] شاخص در گروه کنترل تغییر نکرده بود

 هایتمرین بر توان عنوان کرد که علاوهدر این رابطه می

 و گلوکز تحمل بهبود موجب نیز مقاومتی هایتمرین استقامتی،

هم به کلی طوربه شود ومی بدن کل انسولین به حساسیت

 گلوکز ذخیره ظرفیت که اسکلتی یعضله یتوده کسب زمانی

است. همچنین  شده داده نسبت بخشدمی بهبود را بدن کل

 کاهش است در نیز ممکن BMIدرصد چربی بدن، وزن و 

نقش داشته  حاضر ها در تحقیقدر آزمودنی انسولین به مقاوت

تحقیقات بیشتری برای بررسی شرایط وزن و ترکیب  .باشند

بدن و ارتباط آن با مقاومت به انسولین مورد نیاز است. 

می عضلانی قدرت و یتوده افزایش باعث تمرینات مقاومتی

 را گلایسمیک کنترل انسولینی و حساسیت راه این از و شوند

 (1392. با این وجود نتایج خلیلی و نوری )[42]کنند می بهتر

داری در یهفته تمرینات مقاومتی کاهش معن 8 نشان دادند که

کند مقاومت به انسولین ایجاد نمی سطوح انسولین و شاخص

بدن و درصد  یتوده ینمایهدار در یولی باعث تغییرات معن

مکاران و تحقیق عباس دلویی و ه .[43] چربی بدن می گردد

ثیری بر مقاومت أهفته تمرین مقاومتی ت 8( نشان دادند 1396]

تحقیق حاضر  یبه انسولین در مردان چاق ندارد با یافته

 کاربه متفاوت هایروش دلیلبه است ممکن که ناهمسو است.

 است شرایط ممکن موارد برخی در حتی .باشد گرفته شده

 بدنی در آمادگی انمیز و جنس سن، نظر از هاآزمودنی متفاوت

 .[44] باشد اثرگذار حاصله ناهمگون نتایج

رسد تمرینات ترکیبی، هوازی و مقاومتی در نظر میدر نهایت به

تحقیق حاضر باعث تحریک میزان متابولیسم گلوکز شده و در 

نتیجه منجر به تغییر در میزان گلوکز خون شده است. از آنجا 

دلیل وجود کبدی )به که قند خون تحت تأثیر گلیکوژنولیز

توان گفت که ممکن آنزیم گلوکز فسفاتاز( است، بنابراین می

است شدت و مدت زمان برنامه تمرینات در تحقیق حاضر 

نظر باعث ایجاد تغییرات در فرآیند گلیکوژنولیز شده است. به

دار یرسد تغییرات در حدی بوده که منجر به تغییر معنمی

های تمرینی شاید طول مدت برنامه مقاومت به انسولین شوند،

برای تغییر معنادار در مقاومت به انسولین کافی بوده است. البته 

 .استاین موارد نیازمند تحقیقات بیشتری در این زمینه 

را  کبدی چربی میزان است ممکن هوازی ورزشی تمرین

 کاهش منظم باعث هوازی تمرین این، بر علاوه دهد کاهش

 و شودمی LDLو  کلسترول یسرید،گلتری سرمی سطوح

 تغییرات دهد، اینافزایش می را HDLسطوح  همچنین

 است ممکن نهایت در تمرین هوازی از ناشی مثبت متابولیک

می بهبودی این که باشد داشته دنبالبه را کبد وضعیت بهبودی

کاهش بیشتر مقاومت به انسولین پس از تمرینات  با تواند

 متوسط، شدت با مداوم دویدن عکسبر هوازی مشخص شود. 

 که است ایبالقوه اکسیداتیو غیر یک محرك مقاومتی تمرین

 تولید نورواندوکرینی و متابولیکی مختلف عصبی، هایپاسخ

. به احتمال زیاد، تمرینات ترکیبی با بهره گرفتن از [45] کندمی

مزایای هر دو نوع تمرین استقامتی و مقاومتی نسبت به 
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 ...و مقاومت نفلامازوميبر ا نينوع تمر ريتأث یسهيمقا: و همکاران بنايی فر

های ویستار دیابتی در ستقامتی و مقاومتی برای رتتمرینات ا

ها ممکن است با کاهش تحقیق حاضر مفیدتر بوده و این یافته

با این حال عدم کنترل  بیشتر مقاومت به انسولین مرتبط باشند.

 است.های تحقیق حاضر ها از محدودیتمرگ و میر رت

 

 گیرینتیجه
اد که شش هفته طور خلاصه، نتایج تحقیق حاضر نشان دبه

پروتئین اینفلامازوم و تمرین هوازی، مقاومتی و ترکیبی بر 

های دیابتی در بافت چربی احشایی رت مقاومت به انسولین

 یثیر هر سه برنامهأاز طرف دیگر مشخص شد بین تثیر دارد. أت

داری وجود دارد که نشان تمرینی با گروه کنترل تفاوت معنی

پروتئین اینفلامازوم و مقاومت ی بر تمرین روشهر سه  یهندهد

بود.  های نر دیابتی، در بافت چربی احشایی موشبه انسولین

داری همچنین مشخص شد بین سه روش تمرینی تفاوت معنی

وجود ندارد با این حال نتایج نشان داد تمرین استقامتی نسبت 

توان بنابراین میثیر بیشتری دارد. أبه تمرین ترکیی و مقاومتی ت

استفاده از هر سه روش تمرین هوازی، مقاومتی و ترکیبی را با 

اطمینان جهت کاهش عوارض منفی دیابتی توصیه کرد، با این 

 شود. حال استفاده از تمرینات هوازی بیشتر توصیه می
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ABSTRACT 
 

Background: Diabetes is the most common glandular disease in the world. The aim of this study was to 

compare the effect of three types of endurance, resistance and combination training on inflammation and 

insulin resistance in visceral adipose tissue of type 2 diabetic rats.  

Methods: For this purpose, among eight-week-old male Wistar rats, 48 rats were selected and randomly 

divided into 6 groups (diabetic endurance training, diabetic resistance training, diabetic combination training, 

healthy combined training, healthy control and diabetic control). The rats became diabetic by injecting 95 mg 

of nicotinamide and after 15 minutes of STZ injection at the rate of 55 mg/kg body weight. 4 days after 

injection, rats with serum glucose above 300 mg/dL were considered diabetic. Then, the endurance training 

group trained for 6 weeks, 3 sessions per week with moderate intensity (50-60% of maximum oxygen 

consumption). The initial load to start resistance training was 50% of the rat's body weight. Each session 

added 15% of body weight to the weights. The combined exercise group also performed resistance and 

endurance exercises in a row. 48 hours after the last session, the rats were anesthetized and visceral adipose 

tissue was removed to examine the variables.  

Results: The results showed that there was a significant difference between the effect of six weeks of 

endurance, resistance and combined exercise on inflammation and insulin resistance in the visceral adipose 

tissue of male diabetic mice.  

Conclusion: The results confirm the effect of three training methods on the mechanisms involved in 

diabetes. 
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