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 ابتیبه د  انیدر مبتلا  نیبتا، عامل نکروز تومور آلفا و مقاومت به انسول  ۱- ن ینترلوکیبر ا  ی ارهیدا  یهواز  ناتیتمر  ریتأث

 ۲نوع  
  دلسم لکیمحدثه گ 

 ی تخصص قلب و عروق و تنفس دانشگاه آزاد واحد تهران مرکز یورزش ی ولوژی زیف یتخصص یدکترا

 واحد قم  ی دانشگاه آزاد اسلام استاد

 

 

 دهیچک

 یاگسترده  ی امدهای و پ   افتهی   شیافزا  ریاخ  یهادهه  یآن ط  وعیاست که ش  کیمزمن متابول  ی های ماریب  ن یتراز مهم  ی کی  2نوع    ابت ید

گلوکز    م یدر تنظ یصرفاً اختلال 2نوع    ابتید  د، یجد  ی هاکرده است. در نگرش  جاد یا  ی مراقبت بهداشت  ی هاو نظام  ی سلامت فرد  یبرا

  ی هااز مؤلفه   سم،یو متابول  یمن یسامانه ا  انیو اختلال در تعامل م  نییبلکه التهاب مزمن با شدت پا  شود،ینم  یتلق  نیترشح انسول  ای

بتا و    1-نینترلوکیا  ژه یوبه  ، یالتهاب شیپ   یهانیتوکیسا   ان، یم  نی . در اروند یبه شمار م  یماریب  نی ا  شرفتیو پ   یریگمهم در شکل

را در   نیمقاومت به انسول  دیتشد  ا ی  جادیا  نهیزم  توانندیم  نیانسول  یرسان امیپ   یرهایدر مس  لاختلا  ق یعامل نکروز تومور آلفا، از طر

در   ییردارویمداخلات غ  نیتراز مهم افتهیساختار یورزش نیمنظم و تمر  یبدن تیفراهم کنند. فعال  ی کبد و بافت چرب ،یعضله اسکلت

  ی متوال  یهاستگاهیرا در ا  یو مقاومت  یهواز  یهاکه مؤلفه  ییالگوها  ژهیوهب  ،یارهیدا  ناتی. تمرشوندیمحسوب م  2نوع    ابتیکنترل د

  یهابدن و شاخص  بیترک  ، یقدرت عضلان  ، یعروقـیقلب  یزمان بر آمادگ طور همبه  توانند یم  کنند، یم   بیکوتاه ترک  یهاو با استراحت 

  یالتهاب  طیدر مح  رییتغ  جادیو ا  هانیوکیبا ترشح ما  نیمچنه  یورزش  تیفعال  انیدر جر  یاثر بگذارند. انقباض عضلات اسکلت  کیمتابول

بر    قیطر  نیکند و از ا  لیرا تعد  نفلامازوم،یا  ریاز جمله مس  ،یالتهاب   یرهایمس  یبرخ  تیفعال  تواندیم  ند یفرا  نیبدن همراه است. ا

با کاهش التهاب    تواندیمنظم م  نیدهد که تمریشواهد نشان م  یبگذارد. بررس  ریبتا و عامل نکروز تومور آلفا تأث  1-نینترلوکیا  زانیم

  ی هاانتقال گلوکز به درون سلول  لیو تسه  یی احشا  ی کاهش چرب  ، ییایتوکندریعضله، بهبود عملکرد م  ویداتیاکس  ت یظرف  شیمزمن، افزا

  ت،یشدت و حجم فعال  ن،یرمانند نوع تم  ی عوامل  ریاثرات تحت تأث  نیا  زانیم  حال،نیرا بهبود بخشد. باا  نیبه انسول  تیحساس  ، یعضلان

عنوان  به   توانی را م  یارهیدا  یهواز   ناتیاساس، تمر  نیقرار دارد. بر ا  مارانیب  یفرد  یهایژگیو و  هیاول  کیمتابول  تیمدت مداخله، وضع

متناسب با    ینیدر نظر گرفت؛ مشروط بر آنکه برنامه تمر 2نوع  ابتی د تیریاز مداخلات مکمل و بالقوه مؤثر در برنامه جامع مد یکی

 .شود ینظر متخصص طراح ریفرد و ز  ینیبال تیوضع

 

 .نیبتا، عامل نکروز تومور آلفا، مقاومت به انسول 1-نینترلوکیا ،یاره یدا یهواز  نی، تمر2نوع   ابتی : دها دواژهیکل
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 مقدمه 

تر  ای مزمن، چندعاملی و پیشرونده است که با اختلال در عملکرد انسولین، افزایش مقاومت به انسولین و در مراحل پیشرفتهبیماری   2دیابت نوع  

توانایی سلول  این هورمون مشخص می با کاهش  پانکراس در ترشح کافی  بتای  افزایش  های  بدنی،  فعالیت  زندگی، کاهش  الگوی  تغییر  شود. 

از   2های اخیر، شناخت سازوکارهای دیابت نوع وزن و چاقی از عوامل مهمی هستند که با افزایش شیوع این بیماری ارتباط دارند. در سال اضافه 

تمرکز صرف بر اختلال متابولیسم گلوکز فراتر رفته و توجه پژوهشگران به تعامل میان التهاب، عملکرد سیستم ایمنی و اختلالات متابولیک  

 .(202۶معطوف شده است )وو،  

و مقاومت به انسولین است. در این    2های مهم پاتوفیزیولوژی دیابت نوع  دهد که التهاب مزمن با شدت پایین یکی از مؤلفه شواهد نشان می 

کند.  عنوان بافتی فعال از نظر متابولیکی و ترشحی عمل می ویژه چربی احشایی، فقط محل ذخیره انرژی نیست، بلکه به وضعیت، بافت چربی، به 

التهابی همراه  های پیش های ایمنی و افزایش تولید سایتوکینشدن سلول تواند با ورود و فعال های چربی می افزایش حجم و اختلال عملکرد سلول 

آردل و همکاران،  شود )مک های هدف تضعیف میکنند که در آن عملکرد طبیعی انسولین در بافتباشد. این تغییرات در نهایت محیطی ایجاد می

2013). 

اینترلوکینافزایش برخی شاخص  التهابی از جمله عامل نکروز تومور آلفا،  التهابی در مبتلایان به دیابت نوع  و دیگر واسطه   ۶-های  در    2های 

های دخیل  سازی مسیرهای استرسی داخل سلولی و ایجاد اختلال در پروتئین توانند با فعال ها میمطالعات مختلف گزارش شده است. این واسطه 

بتا و عامل    1-در این میان، اینترلوکین(.  202۶؛ وو،  2020رسانی انسولین، حساسیت سلولی به انسولین را کاهش دهند )چن و همکاران،  در پیام 

ای  ژه های بتای پانکراس اهمیت ویها با التهاب متابولیک، مقاومت به انسولین و اختلال عملکرد سلول نکروز تومور آلفا به دلیل ارتباط مستقیم آن

 .(202۵؛ مایر و همکاران،  2021دارند )گورا و همکاران،  

شود. تمرینات  محسوب می   2های دارویی، اصلاح سبک زندگی و افزایش فعالیت بدنی یکی از ارکان اصلی مدیریت دیابت نوع  در کنار درمان 

انسولین، عملکرد قلبیهوازی و مقاومتی هر دو می بر کنترل گلیسمی، حساسیت به  باشند.  ـتوانند  اثر مطلوب داشته  عروقی و ترکیب بدن 

های التهابی و متابولیک را نیز در مبتلایان به دیابت  تواند برخی شاخص دهد که فعالیت ورزشی منظم می مند نشان میهای مرورهای نظام یافته

 .(2023؛ حجازی و همکاران،  2022بهبود بخشد )شینگ و همکاران،    2نوع  

کند که ای از مسیرهای مولکولی را فعال میاثرات ورزش بر دیابت تنها ناشی از افزایش مصرف انرژی نیست. انقباض عضلات اسکلتی مجموعه 

ها را تحت تأثیر قرار دهند. عضله اسکلتی هنگام  توانند انتقال گلوکز، عملکرد میتوکندری، اکسیداسیون اسیدهای چرب و ترشح مایوکینمی

توانند بر التهاب سیستمیک و متابولیسم اثرگذار  های حاصل از انقباض عضلانی می شود و مایوکینفعالیت به یک بافت ترشحی فعال تبدیل می

 .(200۹باشند )پدرسن،  

های  مؤلفه های عضلانی مختلف و امکان تلفیق  ای از حرکات متوالی، درگیری گروه ای به دلیل ترکیب مجموعه در این چارچوب، تمرینات دایره 

تواند با  ای پیشرونده می نشان داد که تمرین مقاومتی دایره (  201۹دوزی و همکاران )اند. پژوهش کلاه هوازی و مقاومتی مورد توجه قرار گرفته

نیز نشان دادند که شدت اجرای  (  2021دوست و همکاران )بهبود برخی نشانگرهای التهابی و مقاومت به انسولین در مردان چاق همراه باشد. امام 

 .های التهابی مؤثر باشدتواند در میزان تغییر برخی شاخص ای می تمرین دایره 

های  های التهابی به ورزش در همه مطالعات یکسان نیست. تفاوت در شدت، مدت و نوع تمرین، ویژگی با وجود شواهد مثبت، پاسخ سایتوکین

های  تواند بخشی از این ناهمگونی را توضیح دهد. برخی مطالعات کاهش شاخص ها میگیری شاخص ها، وضعیت اولیه متابولیک و روش اندازه نمونه 

داری در بعضی  های گلیسمی و حساسیت به انسولین، تغییر معنیاند، در حالی که در برخی دیگر، باوجود بهبود شاخص التهابی را گزارش کرده 

 .(2012؛ سوئیفت و همکاران،  201۷ها مشاهده نشده است )ایزدی،  سایتوکین 
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تر تواند به درک دقیق بتا، عامل نکروز تومور آلفا و مقاومت به انسولین می   1-ای با اینترلوکینزمان ارتباط تمرینات دایره بنابراین، بررسی هم

ای و  سازوکارهای ضدالتهابی و متابولیک فعالیت بدنی کمک کند. هدف مقاله حاضر، مرور و تحلیل شواهد مرتبط با نقش تمرینات هوازی دایره 

 .است  2ای ترکیبی در تنظیم التهاب و بهبود مقاومت به انسولین در مبتلایان به دیابت نوع  تمرینات دایره 

 

 اهمیت و ضرورت پژوهش 

تنها با اختلال در تنظیم قند خون همراه است، بلکه  وجو کرد. این بیماری نه را باید در پیامدهای چندبعدی آن جست   2اهمیت مطالعه دیابت نوع  

رو،  عروقی، آسیب کلیوی، نوروپاتی و سایر عوارض مزمن را افزایش دهد. ازاین  ـتواند خطر بروز اختلالات قلبیدر صورت کنترل نامناسب می 

بر سازوکارهای زمینه بالینی برخوردار است )وو،  شناسایی مداخلاتی که ضمن بهبود کنترل گلیسمی،  اهمیت  از  اثر بگذارند،  نیز  بیماری  ای 

202۶). 

شدن سیستم ایمنی  دهد که تعامل میان اختلالات متابولیک و فعال یکی از محورهای مهم در این زمینه، التهاب متابولیک است. شواهد نشان می

کند و اختلال متابولیک نیز به نوبه خود فعالیت مسیرهای  ای ایجاد کند که در آن التهاب، مقاومت به انسولین را تشدید میتواند چرخه ذاتی می

 .(2023؛ نیتولسکو و همکاران،  2013آردل و همکاران،  دهد )مکالتهابی را افزایش می 

سایتوکین نخستین  از  یکی  آلفا  تومور  نکروز  بهعامل  چاقی  از  ناشی  انسولین  به  مقاومت  با  آن  ارتباط  که  بود  شد.  هایی  مطرح  جدی  طور 

تواند در تنظیم منفی فعالیت گیرنده انسولین و سوبسترای گیرنده انسولین  نشان دادند که این سایتوکین می(  1۹۹۶هوتامیشلیگیل و همکاران )

گیری اختلالات متابولیک برجسته کرد و زمینه توسعه مفهوم التهاب متابولیک را فراهم  ها نقش التهاب را در شکلنقش داشته باشد. این یافته

 .ساخت

شدن مزمن  ، با اختلالات متابولیک ارتباط دارد. فعال NLRP3 ویژه مجموعهشدن اینفلامازوم، بهبتا از طریق فعال   1-در سوی دیگر، اینترلوکین

؛  2021های بتای پانکراس و کاهش حساسیت به انسولین نقش داشته باشد )گورا و همکاران،  تواند در التهاب، اختلال عملکرد سلول این مسیر می 

 .(2023؛ نیتولسکو و همکاران،  202۵مایر و همکاران،  

زمان  تواند همدهند، فعالیت بدنی میشود که برخلاف مداخلاتی که تنها یک مسیر مولکولی خاص را هدف قرار میاهمیت ورزش از آنجا ناشی می

رین  بر ترکیب بدن، مصرف گلوکز عضلانی، عملکرد میتوکندری، ظرفیت هوازی و محیط التهابی بدن اثر بگذارد. متاآنالیزها نیز از اثر مطلوب تم

؛ حجازی و  2020اند )چن و همکاران، حمایت کرده 2متابولیک در بیماران مبتلا به دیابت نوع ـهای التهابی و قلبیورزشی بر بخشی از شاخص 

 .(2023همکاران،  

دهند در یک جلسه نسبتاً فشرده، چند گروه عضلانی درگیر شوند و  اند. این تمرینات امکان میای از نظر کاربردی نیز قابل توجهتمرینات دایره 

تواند  ای می اند که تمرین دایره شده در افراد چاق نشان داده صورت پیوسته یا متناوب ترکیب شوند. مطالعات انجام های قدرتی و استقامتی به مؤلفه 

دوزی  های مقاومت به انسولین و التهاب اثر مطلوب داشته باشد و میزان این اثر ممکن است به شدت تمرین وابسته باشد )کلاه بر برخی شاخص 

 .(2022؛ کرمی و همکاران،  2021دوست و همکاران،  ؛ امام 201۹و همکاران،  

توان یک الگوی تمرینی واحد را برای همه بیماران تجویز کرد. شدت، حجم،  دهد که نمیهای مطالعات نشان می از سوی دیگر، ناهمگونی یافته 

توانند پاسخ فرد به تمرین را تغییر دهند.  های همراه می مدت دوره تمرین، سن، وضعیت بدنی، کنترل گلیسمی، داروهای مصرفی و بیماری 

 .ای اهمیت داردهای تمرینات دایره بنابراین، تحلیل شواهد موجود برای تعیین محدوده اثرگذاری و محدودیت 

 

 تعاریف و مبانی نظری متغیرهای پژوهش 

 مقاومت به انسولین
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های هدف انسولین، از جمله عضله اسکلتی، کبد و بافت چربی، پاسخ طبیعی و کافی شود که در آن بافتمقاومت به انسولین به وضعیتی گفته می

رسانی  های پیام ای از واکنش دهند. در شرایط طبیعی، اتصال انسولین به گیرنده غشایی خود مجموعه های فیزیولوژیک انسولین نشان نمیبه غلظت 

 .(202۶شود )وو،  کند که در نهایت به افزایش برداشت گلوکز، مهار تولید گلوکز کبدی و تنظیم متابولیسم چربی منجر می داخل سلولی را آغاز می 

دستی آن است. اختلال در این  شدن مسیرهای پایینیکی از مراحل مهم این مسیر، فسفریلاسیون تیروزینی سوبسترای گیرنده انسولین و فعال 

نشان دادند که عوامل التهابی مانند عامل نکروز تومور آلفا  (  1۹۹۶رسانی انسولین را تضعیف کند. هوتامیشلیگیل و همکاران )تواند پیام فرایند می

 .توانند فعالیت گیرنده انسولین و مسیرهای وابسته به آن را مهار کنندمی

رسانی انسولین، انتقال ناقل گلوکز نوع چهار به غشای سلولی و افزایش ورود گلوکز به سلول است.  در عضله اسکلتی، یکی از نتایج نهایی پیام

تواند میزان انتقال این ناقل را کاهش داده و  می  NLRP3 شدن مسیرهای التهابی از جمله اینفلامازومدهد که فعالشواهد آزمایشگاهی نشان می

 .(2021سیلوا و همکاران،  - دا-در ایجاد مقاومت به انسولین نقش داشته باشد )آمریکو

  در مراحل اولیه مقاومت به انسولین، پانکراس ممکن است با افزایش ترشح انسولین این نقص را تا حدودی جبران کند. ادامه فشار متابولیک، 

های بتا را کاهش دهد و زمینه تشدید  تواند عملکرد سلول التهاب، استرس اکسیداتیو و سایر اختلالات سلولی، در برخی بیماران به تدریج می

 .(2023اختلال تنظیم گلوکز را فراهم کند )نیتولسکو و همکاران،  

التهاب مزمن با شدت پایین یکی از عوامل مرتبط با مقاومت به انسولین است. در چاقی، افزایش حجم بافت چربی و تغییر محیط سلولی آن  

توانند بر عضله،  ها پس از ورود به گردش خون می های التهابی همراه باشد. این سایتوکین تواند با افزایش نفوذ ماکروفاژها و تولید سایتوکین می

 .(2013آردل و همکاران،  های هدف انسولین اثر بگذارند )مک کبد و دیگر بافت

های لیپیدی و افزایش فعالیت کینازهای استرسی نیز ممکن است فسفریلاسیون طبیعی سوبسترای گیرنده انسولین را  تجمع برخی متابولیت 

م  مختل کند. به این ترتیب، مسیرهای التهابی و متابولیکی در سطح سلولی با یکدیگر تلاقی کرده و زمینه تداوم مقاومت به انسولین را فراه

 .(2013آردل و همکاران،  ؛ مک 202۶کنند )وو،  می

تواند از چند مسیر با این فرایند مقابله کند. افزایش مصرف گلوکز عضله حین فعالیت، افزایش انتقال ناقل گلوکز نوع چهار،  تمرین ورزشی می 

شده هستند. در یک مرور و متاآنالیز، تمرین  ترین سازوکارهای مطرح بهبود ظرفیت میتوکندریایی، کاهش چربی احشایی و تعدیل التهاب از مهم

 .(2024های التهابی همراه بود )سیلوا و همکاران،  ترکیبی با بهبود متابولیسم گلوکز و برخی شاخص 

 

 

 

 

 عامل نکروز تومور آلفا 

های بافتی تولید  های ایمنی و همچنین برخی سلول التهابی است که توسط انواعی از سلول های مهم پیش عامل نکروز تومور آلفا یکی از سایتوکین

های  تواند در پاتوفیزیولوژی برخی بیماری های ایمنی و التهابی نقش دارد، اما افزایش مزمن فعالیت آن میشود. این سایتوکین در تنظیم پاسخمی

 .(2013آردل و همکاران،  متابولیک نیز مؤثر باشد )مک 

د  جایگاه عامل نکروز تومور آلفا در مقاومت به انسولین با مطالعات کلاسیک هوتامیشلیگیل و همکاران برجسته شد. این پژوهشگران نشان دادن 

تواند فعالیت تیروزین کینازی گیرنده انسولین را از طریق مسیرهای مرتبط با سوبسترای گیرنده انسولین مهار کند  که عامل نکروز تومور آلفا می

 .(1۹۹۶و از این طریق پاسخ سلولی به انسولین را کاهش دهد )هوتامیشلیگیل و همکاران،  

های التهابی همراه شود. پیامد  تواند با افزایش تولید عامل نکروز تومور آلفا و سایر واسطه، افزایش التهاب بافت چربی می2در چاقی و دیابت نوع  

رسانی انسولین و اختلال در تنظیم گلوکز باشد )چن و  شدن مسیرهای التهابی داخل سلولی، کاهش اثربخشی پیام تواند فعال این وضعیت می

 .(2013آردل و همکاران،  ؛ مک 2020همکاران،  
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تواند بخشی از سازوکار بهبود حساسیت به  از این منظر، کاهش بار التهابی از طریق کاهش وزن، فعالیت بدنی منظم و بهبود ترکیب بدن می

کنندگان  های شرکت حال، تغییر عامل نکروز تومور آلفا در پاسخ به ورزش همیشه یکنواخت نیست و به نوع مداخله و ویژگیانسولین باشد. بااین

 .(2022؛ شینگ و همکاران،  2023بستگی دارد )حجازی و همکاران،  

 NLRP3 بتا و اینفلامازوم  ۱-اینترلوکین 

ای است و یکی  التهابی سیستم ایمنی ذاتی است. تولید فرم فعال این سایتوکین فرایندی چندمرحلههای مهم پیشبتا از سایتوکین  1-اینترلوکین

ساز  و تبدیل پیش   1-شدن کاسپازشدن اینفلامازوم موجب فعال است. فعال  NLRP3 های پروتئینی دخیل در آن، اینفلامازومترین مجموعه از مهم 

 .(2023؛ نیتولسکو و همکاران،  2021شود )گورا و همکاران،  بتا به شکل بالغ و فعال آن می  1-اینترلوکین

بار متابولیک، از جمله افزایش گلوکز، اسیدهای  اند که عوامل مرتبط با اضافههای متابولیک نیز اهمیت دارد. شواهد نشان داده این مسیر در بیماری

اینفلامازومی را فراهم کنند )واندانمگسار و همکاران،  توانند شرایط لازم برای فعال چرب آزاد و استرس اکسیداتیو، می شدن مزمن مسیرهای 

2011). 

تواند در التهاب ناشی از چاقی و مقاومت به انسولین نقش داشته باشد.  می  NLRP3 نشان دادند که اینفلامازوم( 2011واندانمگسار و همکاران )

اند  بتا و اختلال در انتقال گلوکز در عضله اسکلتی را تقویت کرده   1-شدن اینفلامازوم، افزایش اینترلوکینهای بعدی نیز ارتباط میان فعال یافته

 .( 2021سیلوا و همکاران،  -دا-)آمریکو

های بتای پانکراس نیز ارتباط داشته باشد. به  تواند با اختلال عملکرد سلول بتا می   1-افزون بر اثرات محیطی، افزایش فعالیت مسیر اینترلوکین

بتا به یکی از اهداف مهم تحقیقات مرتبط با دیابت و چاقی تبدیل شده است )مایر و همکاران،    1-اینترلوکین–NLRP3 همین دلیل، مسیر

202۵). 

فعالیت بدنی منظم ممکن است از طریق کاهش استرس اکسیداتیو، بهبود عملکرد میتوکندری، کاهش چربی احشایی و تعدیل محیط التهابی بر  

بااین  اثر بگذارد.  براین مسیر  انواع مختلف تمرین  اینترلوکین NLRP3 حال، میزان تأثیر مستقیم  اندازه برخی شاخص   1-و  به  های  بتا هنوز 

 .(2023متابولیک مانند گلوکز و مقاومت به انسولین روشن نیست و نیاز به مطالعات بالینی بیشتری دارد )ژانگ و همکاران،  

 

 های پژوهش یافته 

 هاتأثیر تمرین ورزشی بر سیستم ایمنی و سازوکار مایوکین 

نشان داد که عضله ( 200۹کند. پدرسن )عنوان یک بافت ترشحی نیز عمل میعضله اسکلتی علاوه بر نقش مکانیکی خود، در هنگام انقباض به

ها را تولید و ترشح کند. این مفهوم، نقش عضله را از یک بافت صرفاً ها موسوم به مایوکینای از پپتیدها و سایتوکینتواند مجموعه فعال می

 .حرکتی فراتر برده و آن را به یکی از اجزای مهم ارتباط میان فعالیت بدنی، متابولیسم و سیستم ایمنی تبدیل کرده است

عضلانی در جریان ورزش با افزایش    ۶-است. افزایش گذرای اینترلوکین  ۶-های مرتبط با ورزش، اینترلوکینترین مایوکینشده یکی از شناخته

تواند با تحریک تولید برخی  ناشی از انقباض عضلانی می  ۶-های التهابی یکسان نیست. پاسخ حاد اینترلوکینمزمن این سایتوکین در وضعیت 

 .(200۹،  200۶عوامل ضدالتهابی و تعدیل تولید عامل نکروز تومور آلفا همراه باشد )پدرسن،  

اثر ضدالتهابی ورزش حاصل یک سازوکار منفرد نیست. کاهش چربی احشایی، تغییر عملکرد سلول  این اساس،  های ایمنی، بهبود تنظیم  بر 

تحرکی و اختلالات  توانند در کاهش التهاب مزمن ناشی از کمها همگی میاکسیدانی و ترشح مایوکین اکسیداسیون چربی، افزایش ظرفیت آنتی

 .(202۶؛ وو،  200۶متابولیک مشارکت داشته باشند )پدرسن،  

اثر مطلوب داشته    2های التهابی بیماران مبتلا به دیابت نوع  تواند بر برخی سایتوکیناند که تمرین ورزشی می مند نیز نشان داده مرورهای نظام 

 .(2023؛ حجازی و همکاران،  2020ها یکسان نیست )چن و همکاران،  باشد، هرچند میزان و جهت تغییرات در همه شاخص 

 ای بر عامل نکروز تومور آلفاتأثیر تمرینات دایره 
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اند که تمرین  اند. بخشی از مطالعات و متاآنالیزها نشان داده مطالعات مرتبط با اثر ورزش بر عامل نکروز تومور آلفا نتایج نسبتاً ناهمگونی داشته 

حال، اندازه اثر به ویژگی برنامه تمرینی و  کاهش دهد؛ بااین  2های التهابی را در مبتلایان به دیابت نوع  تواند غلظت برخی شاخص منظم می

 .(2023؛ حجازی و همکاران،  2022ها بستگی دارد )شینگ و همکاران،  وضعیت اولیه آزمودنی 

ای پیشرونده با بهبود نشانگرهای التهابی و مقاومت به انسولین در مردان چاق  ، تمرین مقاومتی دایره (201۹دوزی و همکاران )در مطالعه کلاه 

تواند برخی نشانگرهای التهابی را  های متفاوت میای با شدت گزارش کردند که تمرین دایره( 2021دوست و همکاران )همراه بود. همچنین امام 

 .تحت تأثیر قرار دهد

یکی از سازوکارهای احتمالی کاهش عامل نکروز تومور آلفا، کاهش بافت چربی احشایی است. ازآنجاکه بافت چربی ملتهب یکی از منابع تولید  

تواند به کاهش بار التهابی کمک  شود، کاهش حجم و بهبود عملکرد این بافت در نتیجه تمرین منظم میالتهابی محسوب میهای پیش سایتوکین 

 .(2013آردل و همکاران،  کند )مک 

الزاماً با کاهش همبااین  های خونی همراه نیست. در برخی مطالعات، تغییرات متابولیک  زمان تمام سایتوکینحال، بهبود مقاومت به انسولین 

تغییر معنی بدون  )ایزدی،  مطلوب  است  التهابی مشاهده شده  نشانگرهای  بعضی  یافته می(.  201۷دار در  نشان این  باشد که  تواند  آن  دهنده 

 .های گردش خون رخ دهندگیری در غلظت سایتوکین اندازه های سلولی و بافتی در پاسخ به ورزش ممکن است پیش از تغییر قابلسازگاری 

 

 

 بتا و مسیر اینفلامازوم  ۱-ای بر اینترلوکینتأثیر تمرینات دایره 

دهد که تمرین های پژوهشی نشان می های اخیر مورد توجه فزاینده قرار گرفته است. یافتهطی سال  NLRP3 نقش فعالیت بدنی در تنظیم مسیر

تواند از طریق کاهش استرس اکسیداتیو، بهبود عملکرد متابولیکی و تعدیل پاسخ التهابی بر فعالیت اینفلامازوم اثر بگذارد )ژانگ و  منظم می

 .(2023همکاران،  

 NLRP3 تواند محرک فعالیتوزن و اختلالات متابولیک، افزایش اسیدهای چرب آزاد، استرس اکسیداتیو و التهاب بافتی میدر افراد مبتلا به اضافه

ازحد این مسیر جلوگیری کند  شدن بیش تری ایجاد کرده و از فعالباشد. کاهش این عوامل در اثر فعالیت بدنی ممکن است محیط سلولی مناسب

 .(202۵؛ مایر و همکاران،  2011)واندانمگسار و همکاران،  

دهد  بتا و اختلال در انتقال ناقل گلوکز نوع چهار در عضله اسکلتی نشان می   1-، افزایش اینترلوکینNLRP3 شدناز سوی دیگر، ارتباط میان فعال 

 .(2021سیلوا و همکاران،  -دا-تواند یکی از سازوکارهای بالقوه بهبود حساسیت به انسولین باشد )آمریکوکه مهار این مسیر می 

ای نسبت به سایر الگوهای تمرینی در مهار اینفلامازوم هنوز محدود است.  با وجود این، شواهد مستقیم درباره برتری قطعی تمرین هوازی دایره 

عنوان شواهدی امیدوارکننده درباره نقش تمرین ساختاریافته در تعدیل این مسیر در نظر گرفته شوند، نه  های موجود بهبنابراین، بهتر است یافته 

 .اثبات قطعی برتری یک شیوه خاص

 کاهش مقاومت به انسولینهای متابولیک و سازگاری 

، بهبود حساسیت به انسولین و تنظیم بهتر گلوکز است. تمرین ترکیبی 2ترین پیامدهای تمرین منظم در افراد مبتلا به دیابت نوع  یکی از مهم 

تواند از طریق چند مسیر مکمل، از جمله افزایش مصرف گلوکز عضلانی، افزایش ظرفیت اکسیداتیو و بهبود ترکیب بدن، بر  هوازی و مقاومتی می 

 .(2024متابولیسم گلوکز اثر بگذارد )سیلوا و همکاران،  

ها مستقل از انسولین است افزایش  تواند انتقال ناقل گلوکز نوع چهار را به غشای سلولی از طریق مسیرهایی که بخشی از آن فعالیت عضلانی می 

تواند حتی در شرایط کاهش کارایی  دهد. این ویژگی اهمیت زیادی در بیماران دارای مقاومت به انسولین دارد، زیرا ورود گلوکز به عضله می

 .رسانی انسولین نیز افزایش یابدپیام 
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رسانی انسولین را کاهش  شده بر پیام تواند بخشی از مهار اعمال بتا می  1-در سطح التهابی نیز کاهش فعالیت عامل نکروز تومور آلفا و اینترلوکین

با انتقال ناقل گلوکز، شواهد مولکولی مهمی در   NLRP3 دهد. ارتباط عامل نکروز تومور آلفا با اختلال در فعالیت گیرنده انسولین و ارتباط مسیر 

 .(2021سیلوا و همکاران،  -دا-؛ آمریکو1۹۹۶کنند )هوتامیشلیگیل و همکاران،  حمایت از این رابطه ارائه می 

های التهابی اثر  تواند بر متابولیسم گلوکز و برخی شاخص دهد که تمرین ترکیبی مینیز نشان می (  2024همکاران ) های متاآنالیز سیلوا و  یافته

های هوازی و عضلانی و امکان اجرای حجم  زمان محرکتوان در ایجاد همای را می مطلوب داشته باشد. بر این اساس، مزیت احتمالی تمرین دایره

 .وجو کردمناسبی از تمرین در زمان نسبتاً محدود جست 

 مقایسه کلی الگوهای تمرینی 

تأثیر احتمالی بر مقاومت به   ویژگی شدت  نوع تمرین 

 انسولین

نکروز   عامل  بر  تأثیر 

 تومور آلفا 

اینترلوکین  بر  و    ۱-تأثیر  بتا 

 مسیر اینفلامازوم 

هوازی   تمرین 

 تداومی 

متوسط   شدت  معمولاً 

 و پیوسته 

انسولین و  بهبود حساسیت به  

 کنترل گلیسمی

از   بخشی  در  کاهش 

به  از  مطالعات،  پس  ویژه 

 ترمداخلات طولانی 

از   حاکی  اما  محدود  شواهد 

 امکان تعدیل التهاب 

تمرین  

 مقاومتی 

زیاد،   تا  متوسط 

 متناسب با توان فرد 

بهبود برداشت گلوکز و افزایش  

 توده عضلانی 

برخی   کاهش  امکان 

 های التهابی شاخص 

 شواهد مستقیم محدودتر 

تمرین  

با   متناوب 

 شدت بال 

های کوتاه فعالیت  دوره 

 شدید همراه با بازیافت 

سریع   بهبود  امکان 

های متابولیک در افراد  شاخص 

 مناسب 

شواهدی درباره کاهش استرس   نتایج مطالعات ناهمگون 

مسیرهای   تعدیل  و  اکسیداتیو 

 التهابی 

تمرین  

ای دایره 

 ترکیبی 

شدت متوسط تا بالا با  

 های متوالی ایستگاه 

از   انسولین  به  مقاومت  بهبود 

های هوازی و  طریق سازگاری 

 عضلانی 

طریق   از  احتمالی  کاهش 

تعدیل   و  چربی  کاهش 

 التهاب

اما   امیدوارکننده،  شواهد 

های اختصاصی  نیازمند پژوهش 

 بیشتر

تواند برای افراد مبتلا به اختلالات متابولیک  های هوازی و مقاومتی می کند که ترکیب محرکدر مجموع، شواهد موجود از این دیدگاه حمایت می 

ای را بدون قید و شرط »بهترین« روش برای همه بیماران دانست. انتخاب  توان بر اساس مطالعات فعلی تمرین دایره حال، نمی سودمند باشد. بااین 

- ؛ فرناندز2020های همراه و اهداف درمانی فرد انجام شود )چن و همکاران،  نوع تمرین باید با توجه به وضعیت بالینی، توان جسمانی، بیماری 

 .(2023ودریگز و همکاران،  ر

 

 گیری بحث و نتیجه 

ای چندبعدی است. در این فرایند، بافت  ، التهاب مزمن و مقاومت به انسولین رابطه 2دهد که رابطه میان دیابت نوع  مرور شواهد موجود نشان می

ای از تعاملات متابولیکی و التهابی با یکدیگر ارتباط دارند.  های بتای پانکراس در شبکههای ایمنی و سلول چربی، عضله اسکلتی، کبد، سلول 

رسانی انسولین و تداوم محیط التهابی  تواند به اختلال در پیامبتا می  1-هایی مانند عامل نکروز تومور آلفا و اینترلوکینافزایش فعالیت سایتوکین

 .(202۵؛ مایر و همکاران،  2013آردل و همکاران،  کمک کند )مک

می آن  سوبسترای  و  انسولین  گیرنده  بر  اثر  طریق  از  آلفا  تومور  نکروز  شواهد کلاسیک  عامل  دهد.  کاهش  را  انسولین  به  سلول  پاسخ  تواند 

 .انداهمیت این سازوکار را در ارتباط میان چاقی، التهاب و مقاومت به انسولین نشان داده (  1۹۹۶هوتامیشلیگیل و همکاران )

شدن اینفلامازوم  های ارتباطی میان استرس متابولیک و التهاب است. فعال بتا نیز یکی دیگر از حلقه 1-و اینترلوکین NLRP3 مسیر اینفلامازوم

؛ نیتولسکو و همکاران،  2011بتا را افزایش دهد و با تشدید اختلالات متابولیک همراه باشد )واندانمگسار و همکاران،    1-تواند تولید اینترلوکینمی
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سیلوا و  - دا-با کاهش انتقال ناقل گلوکز نوع چهار در عضله وجود دارد )آمریکو NLRP3 شدنافزون بر این، شواهدی درباره ارتباط فعال (.  2023

 .(2021همکاران،  

توانند این چرخه را تعدیل کنند. افزایش مصرف گلوکز  کند که میهای سازگارانه ایجاد میای از پاسخ در مقابل، فعالیت بدنی منظم مجموعه

ها از جمله این سازوکارها  های ایمنی و ترشح مایوکین توسط عضله، بهبود عملکرد میتوکندری، کاهش بافت چربی احشایی، تغییر در عملکرد سلول 

اندام درون هستند. نقش عضله به از مهمعنوان یک  اثرات ضدالتهابی فعالیت بدنی است  ریز و تولیدکننده مایوکین، یکی  ترین مبانی توضیح 

 .(200۹،  200۶)پدرسن،  

را   2های التهابی و متابولیک مبتلایان به دیابت نوع  تواند برخی شاخص اند که فعالیت ورزشی میمند و متاآنالیزها نیز نشان داده مرورهای نظام 

؛  2020شود )چن و همکاران،  های قابل توجهی میان مطالعات دیده میها ثابت نیست و تفاوت حال، میزان اثر بر همه سایتوکینبهبود دهد. بااین 

 .(2022؛ شینگ و همکاران،  2023حجازی و همکاران،  

تواند با  کنند. این شیوه میهای هوازی و مقاومتی را در یک جلسه فراهم میای از آن جهت اهمیت دارند که امکان ادغام مؤلفه تمرینات دایره

دوزی  عروقی همراه باشد. مطالعات کلاه ـهای عضلانی و قلبیزمان سازگاری های عضلانی متعدد، افزایش هزینه انرژی و تحریک همدرگیری گروه 

های التهابی و مقاومت به انسولین  ای بر برخی شاخص نیز شواهدی درباره تأثیر تمرین دایره (  2021دوست و همکاران )و امام (  201۹و همکاران )

 .اندارائه کرده 

هایی غیر ای در افراد چاق یا گروهها باید با احتیاط انجام شود. نخست آنکه بخش قابل توجهی از مطالعات تمرین دایره حال، تفسیر این یافتهبااین 

ها، مدت استراحت، طول دوره  های مورد استفاده از نظر شدت، تعداد ایستگاهانجام شده است. دوم آنکه پروتکل   2از بیماران مبتلا به دیابت نوع  

هنوز در مقایسه   NLRP3 بتا و   1- ای بر اینترلوکینمداخله و نوع حرکات تفاوت دارند. سوم آنکه شواهد مستقیم درباره تأثیر تمرین هوازی دایره 

 .با شواهد مربوط به کنترل گلیسمی و مقاومت به انسولین محدودتر است

های هوازی و مقاومتی، در صورت طراحی صحیح و متناسب  ای با مؤلفه توان نتیجه گرفت که تمرینات دایرهبنابراین، بر اساس شواهد موجود می 

باشند. مزیت احتمالی این شیوه تمرینی در اثرگذاری    2های مفید در برنامه جامع مدیریت دیابت نوع  توانند یکی از گزینهبا وضعیت فرد، می

 .عروقی، ترکیب بدن، حساسیت به انسولین و برخی مسیرهای التهابی استـزمان بر عملکرد عضلانی، آمادگی قلبیهم

حال، تمرین ورزشی نباید جایگزین درمان پزشکی تجویزشده تلقی شود، بلکه بخشی از برنامه جامع کنترل بیماری شامل تغذیه، دارودرمانی،  بااین 

عروقی، عوارض  ـپایش قند خون و اصلاح سبک زندگی است. همچنین شدت و نوع تمرین باید متناسب با سن، سابقه بیماری، وضعیت قلبی

 .دیابت و توان جسمانی هر بیمار تعیین شود

های متداولی مانند قند  تر استفاده کنند و در کنار شاخص های بزرگ شده با نمونه های تصادفیهای آینده از کارآزمایی شود پژوهش پیشنهاد می 

 NLRP3بتا، عامل نکروز تومور آلفا،    1-تری مانند اینترلوکینخون، هموگلوبین گلیکوزیله و شاخص مقاومت به انسولین، نشانگرهای اختصاصی 

تواند به تعیین دوز ای نیز می های مختلف تمرین دایرهها و حجمو دیگر اجزای مسیر اینفلامازوم را نیز ارزیابی کنند. مقایسه مستقیم شدت

 .کمک کند  2های مختلف بیماران مبتلا به دیابت نوع  مناسب تمرین برای گروه 
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