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 چکیده
کروز تومور آلفا در بافت چربي بر سطوح عامل ن هفته تمرين تناوبي شديد پنجبررسي اثر  ،هدف از پژوهش حاضر

و هفته  هشتميانگين سني با صحرايي ) سر موش 20، منظورهاي صحرايي نر بود. بدينزيرپوستي و احشايي موش

 ۀشدند. برنامتقسيم  و گروه کنترل تمرين تناوبي شديد گروه دو بهتصادفي  صورتبه گرم( 190±10بدني  ۀميانگين تود

 37اول با سرعت  ۀ. حيوانات در هفتگرديدهفته اجرا  پنجمدت جلسه در هفته و به پنج تصورهبتمرين تناوبي شديد 
تعداد  ، سوم، چهارم و پنجمدوم ۀهفتدر  .ندنمودفعاليت  يک دقيقه استراحت با را ايدو دقيقه ۀوهلشش متر بر دقيقه، 

 72همچنين، افزايش يافت.  متر بر دقيقه 52 و 49،43،40به نيز و سرعت رسيد مرحله  12و  10،9،7به  ترتيببهها وهله

و بافت  شدند حيوانات با استفاده از زايلازين و کتامين بيهوش ،تمرين و در حالت ناشتايي ۀساعت پس از آخرين جلس

، گلوکز و انسولين از عامل نکروز تومور آلفاسنجش جهت همچنين، . گشتها استخراج چربي احشايي و زيرپوستي آن

براين، علاوهگيري قرار گرفت. اندازه سنجي آنزيماتيک موردا استفاده شد و مقادير گلوکز نيز به روش رنگروش الايز

در نظر گرفته شد. ( 05/0)داري اسطح معن مورداستفاده قرار گرفت وآزمون تي مستقل  ،هاتحليل دادهوتجزيه منظورهب

در بافت چربي  عامل نکروز تومور آلفادار سطوح ااعث کاهش معنب تمرين تناوبي شديدهفته  پنجکه  دهدمينتايج نشان 

 ،حال. بااينه استشد (P≤0.01)( و نيز مقاومت به انسولين P≤0.001انسولين پلاسمايي ) احشايي و زير پوستي و

که  تبيانگر اين اسنتايج حاصل از اين پژوهش  (. درمجموع،P=0.752)باشد ميدار ناتغييرات در گلوکز پلاسما معن

 نيز در بافت چربي احشايي و زيرپوستي وعامل نکروز تومور آلفا تواند باعث کاهش سطوح مي تمرين تناوبي شديد

  تواند در کاهش مقاومت به انسولين نيز نقش داشته باشد.اين روش تمريني مي ،انسولين پلاسمايي شود. همچنين

 

 چربي احشايي، چربي زيرپوستيت به انسولين، ممقاو، ر آلفانکروز تومو عامل ،تمرين تناوبي شديدکلیدی:  واژگان
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 قدمهم
مصرفی  دریافتی و انرژی عدم تعادل بین انرژی ةنتیجافزایش ذخایر چربی بدن دروسیلة چاقی به

خونی در ارتباط فشارپرو  عروقیـ های قلبی بیماری قبیل:از  گوناگونهای شود و با بیماریایجاد می

همی را در متابولیسم اسیدهای و نقش م است لیپید ۀارگان اصلی برای ذخیر ،بیاست. بافت چر

تنها  که کندزیادی هورمون را ترشح می عدادت بافتاین  .(1) کندایفا می و هموستاز گلوکز چرب

ها هستند که آدیپوسیتوسیلة شده بهترشح عواملهای پروتئینی و بخشی از گروه بزرگ سیگنال

 .(2) باشندمیهای التهابی در ارتباط سخها با ایمنی و پابسیاری از آن وشوند نامیده می 1آدیپوکاین

 که از بافت چربی ترشح شده و تاس آورالتهابسایتوکاین  ( یکα-TNF) 2عامل نکروز تومور آلفا

کموتاکتیک، سایر  عواملهای اندوتلیال عروقی برای تحریک تواند اثرات مستقیمی بر سلولمی

 براین،. علاوه(3)باشد ها داشته های چسبان سلولی و تسهیل نفوذ لکوسیتها، مولکولسایتوکاین

TNF-α یندهای سلولی و بیولوژیکی فراوانی از اتواند فرعملکردی است که میسایتوکاین چندیک

 TNF-αد. عمل نمایقبیل عملکرد ایمنی، تمایز سلولی، تکثیر، آپوپتوز و متابولیسم سلولی را تنظیم 

طریق مهار برداشت اسیدهای صورت مستقیم متابولیسم لیپیدها را از تواند بهها میروی آدیپوسیت

 TNF-α ،روایناز؛ لیپولیز تغییر دهدوسیلة رهایش اسیدهای چرب آزاد بهنیز چرب آزاد و لیپوژنز و 

نقش داشته باشد و موجب اختلالات  افزایش چربی خوندر  ممکن استشده از بافت چربی رها

تواند می هاآدیپوسیتدر  یناز طریق تحریک مقاومت انسولی TNF-α همچنین، متابولیکی گردد.

ترشح  کنند و تولید ورا رها می TNF-αها آدیپوسیت .دنمایها را مختل برداشت گلوکز در آدیپوسیت

 TNF-αهای زیادی افزایش سطوح سرمی پژوهشیابد. ها افزایش میآن با افزایش حجم آدیپوسیت

همراه بوده  TNF-αش سطوح سرمی که کاهش وزن با کاهحالیدر؛ اندرا در چاقی گزارش کرده

دادن ی مستقیم آن برای کاهشاز طریق توانای TNF-αاند که . مطالعات نشان داده(4) است

چندین پژوهش گزارش همچنین،  کند.را تحریک می یمقاومت انسولین ،انسولین ۀرسانی گیرندپیام

افزایش سطوح در گردش وسیلة مستقیم مقاومت انسولین را بهصورت غیربه TNF-αاند که داده

 . (5)دهد گسترش می آزاد اسیدهای چرب

توجه قرار پیش مورد از التهاب و عوامل التهابی بیش های ورزشی در کاهشاهمیت فعالیت ،امروزه

و  شودمیشده است که فعالیت ورزشی موجب کاهش التهاب  ییدأتهای بسیاری در پژوهشو گرفته 

ظر گرفته در ن تواند نقش مهمی در کاهش التهاب داشته باشدضدالتهابی که می ةعنوان یک مداخلبه

تواند از دو التهابی فعالیت ورزشی میاثر ضد اند کهنیز عنوان کرده هاپژهش از . برخی(6)شود می

                                                           
1. Adipokines 

2. Tumor Necrosis Factor-alpha 
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لتهابی با هر وهله اچربی احشایی و تحریک یک محیط ضد ۀطریق اعمال شود: کاهش در تود

وسیلة بهشود که کاهش وزن ناشی از فعالیت ورزشی، التهاب مزمن را . تصور میفعالیت ورزشی

 و نیز α-TNFو  (IL-6) 61-اینترلوکین کاهش تولید ،سرکوب نفوذ ماکروفاژها و سپس

)تولید  M1بخشیدن به تغییر فنوتیپ ماکروفاژهای موجود در بافت چربی از نوع شتاب

 این در .(7) دهدکاهش می التهابی(های ضد)تولید سایتوکاین M2( به نوع آورالتهابهای سایتوکاین

( به بررسی اثر تمرین مقاومتی بر سطوح پلاسمایی برخی 2013و همکاران ) 2دناتوزمینه، 

نشان  و های مبتلا به تومور پرداختنددر بافت چربی مزانتریک رت TNF-αها از جمله سایتوکاین

ایسه با مقورزش درـ  در دو گروه ورزش و تومور TNF-αو  IL-6 ،که در بافت چربی مزانتریک ندداد

در دو گروه  TNF-αبه  10 نسبت اینترلوکین و های کنترل سالم و توموری کاهش پیدا کردگروه

 تأثیر( به بررسی 2014و همکاران ) 3اسپیکر، اینبرعلاوه .(8) ها بودورزش بیشتر از سایر گروه

سطوح  نیز ها وها و سایتوکایندویدن اختیاری بر سطوح سیستمیک برخی از آدیپوکاین

های نر ویستار پرداختند. نتایج این پژوهش پوستی در رتها در بافت چربی احشایی و زیرآدیپوکاین

داری در غلظت سرمی اگردان موجب تغییر معن روی چرخهفته دویدن اختیاری  ششنشان داد که 

α-TNF،  4 1-شیمیایی مونوسیت جاذبپروتئین(1-PMC) شود. همچنیننمی شش کینوو اینترل، 

 باًنشان نداد و تقری را در بافت چربی زیرپوستی و احشایی تغییر معناداری TNF-αو  MCP-1سطوح 

 ؛(9) چربی در پاسخ به دویدن اختیاری مشاهده نشد ها در بافتتغییری در سطوح این آدیپوکاین

داری امعنشکل بهرا در بافت چربی پشت مغبنی  TNF-αسطوح  ،ورزشی تمرینهفته  نه کهدرحالی

نشان دادند که هشت هفته تمرین  (1394) وثوقی بانه و همکارانبراین، علاوه .(10) دادکاهش 

کردی و  .(11) ندارد دختران نوجوان غیرفعال TNF-α ی بر سطوح سرمیتأثیر ،قدرتی با شدت بالا

در بیماران مبتلا به  TNF-αسه نوع تمرین ترکیبی بر سطوح  تأثیرنیز به بررسی  (1392)همکاران 
5MS  داری در سطوح اکه تغییر معنپرداختند و بیان کردند راα-TNF (12)د وشمیمشاهده ن. 

 بینی کرد که با توجه به نقشی کهتوان پیشقبلی می هایپژوهشنتایج  گرفتننظربا در ،نتیجهدر

مشاهده  TNF-αچربی دارد و نیز ارتباطی که بین بافت چربی و  ۀدر کاهش تود ورزشی تمرین

 ۀولیز بافت چربی و کاهش تودورزشی نقش خود را در افزایش لیپ تمرین، احتمالًا (15-13) شودمی

 کنداعمال می TNF-αویژه به ،آورالتهابهای کاهش سایتوکاین قبیلاز  گوناگونهای از راه چربی
                                                           
1. Interlokin-6  

2. Donatto 
3. Speaker 

4. Monocyte Chemo Attractant Protein-1 

5. Multiple Sclerosis 

http://msj.sagepub.com/content/5/2/101.short
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 ممکن ودر کمترین زمان  تاتمرینی هستند  ۀدنبال کارآمدترین شیوهمواره به پژوهشگراناما  ،(16)

 این بیانگر مطالعات نتایج ،براینعلاوه دست آورند.بیشترین نتیجه را به ،زمانی ةکمترین هزین با

یستم هوازی کارگیری هر دو ساز طریق به، کم بسیار حجم با شدید تناوبی تمرینات که است موضوع

 بودنصرفهبهمقرون و کارابودن از حاکی کند کهمی ایعمده تغییرات دستخوش را بدن ،هوازیو بی

 1رو، مدل تمرین تناوبی شدیدایناز؛ (17ـ19) باشدمی زمانی لحاظبه ویژهبه تمرینات، گونهاین

(HIIT)  ةزمینقبلی درهای هشپژوکه با توجه به این ،لذاباشد؛ میاز این ویژگی برخوردار TNF-α 

 تمرین تأثیر ةرسد که مطالعنظر میبه (20،21) بوده است و مقاومتی هوازی تمرین ارتباط بادر 

HIIT پوستی و احشایی و نیز ارتباط این تغییرات با بر تغییرات این آدیپوکاین در بافت چربی زیر

ین اساس ابر شته باشد؛ بنابراین،همراه داغلظت سرمی گلوکز و انسولین، نتایج سودمندی را به

تمرین اثر در پژوهش حاضر ، زمینهاینها درتهبودن یافنقیض و ناقصوضدفرض و با توجه به پیش

در مقاومت به انسولین نیز و پوستی و احشایی در بافت چربی زیر TNF-αورزشی تناوبی شدید بر 

  .ه استبررسی قرار گرفتنر ویستار موردصحرایی های موش
 

 پژوهش روش
سر موش صحرایی نر ویستار  20 انجام آن، منظوربه باشد ومیتجربی مطالعات نوع حاضر از  پژوهش

حیوانات  ة. کلیندگرم از انستیتو رازی خریداری شد 190±10هفته سن و میانگین وزنی  هشتبا 

تاریکی  ی ـروشنای ةگراد، چرخسانتی ةدرج 22±3محیطی با میانگین دمای  ۀشددر شرایط کنترل

پس از دو همچنین،  موش نگهداری شدند. ۀبا دسترسی آزاد به آب و غذای ویژ ساعت و 12:12

تصادفی به دو گروه تمرین تناوبی  صورتبه ،هفته آشناسازی و سازگاری حیوانات با محیط جدید

 د. گردیدنکنترل تقسیم و  شدید

ایی را گذراندند. در آشن ۀمدت یک هفته دوربه حیواناتاز انجام پروتکل تمرینی تناوبی شدید،  پیش

زمان مدت .رسیدمی متر در دقیقه 30به  و شده شروعمتر در دقیقه  15سرعت تردمیل از  ،این دوره

 پنج صورتهتمرینی ب ةبرنامذکر است که شایان .دقیقه بود 20ـ25بین نیز در هر جلسه تمرین 

 متر بر دقیقه 37اول با سرعت  ةتانجام شد. اجرای پروتکل در هفمدت پنج هفته به و جلسه در هفته

در نظر گرفته مدت یک دقیقه استراحت بین هر وهله به گرفت وای انجام دو دقیقه ةوهل ششدر 

افزایش یافت. متر بر دقیقه  40به  نیز مرحله رسید و سرعت هفتها به دوم تعداد وهله ةهفت در .شد

مرحله انجام شد  نهو در  متر بر دقیقه 43 ر باسوم پروتکل تمرینی با سرعتی براب ةدر هفتهمچنین، 

 پنجم ةدر هفتدرنهایت،  .وهله افزایش یافت 10 درمتر بر دقیقه  49سرعت به  ،چهارم ةو در هفت

                                                           
1. High Intensity Interval Training 
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در هر  ،کلیطوربه .رسیدمتر بر دقیقه  52 به نیز سرعتافزایش یافت و مرحله  12 به هاتعداد وهله

تحریک حیوانات به انجام تمرین از  منظوربراین، بهعلاوه افه شد.سرعت اض رهفته تقریباً ده درصد ب

رغم علییمار دم استفاده گردید. تتردمیل و نیز  ۀکردن ضربه به دیوارشکل واردشوک صوتی به

واماندگی در نظر  ةعنوان مرحلبه های تمرینی توسط حیواناتهلهعدم تکمیل و، استفاده از شوک

 .(22) گرفته شد

 ساعت 12 از پس و تمرینی ةجلس آخرین از پس ساعت 72 تمرین، مزمن اثرات بررسی ظورمنبه

 ،ابتدا. گردید انجام گیریخون نیز و زیرپوستی و احشایی چربی بافتاز  بردارینمونه ناشتایی،

گرم میلی 10) زایلازین و( گرم در کیلوگرممیلی 90) کتامین صفاقی داخل تزریقوسیلة بهها موش

 انجام حیوانات قلب از صورت مستقیمبه و سرنگ توسط نیز گیریخون. شدند بیهوش( کیلوگرمدر 

 چربی بافت. گردید جدا سفید احشایی چربی بافت و شد ایجاد موش شکم در شکافی ،سپس. گرفت

 یچرب هاینمونه درادامه،. آمد دستبه ران بالای دقیقاً، ران ةکشال ةناحی از نیز زیرپوستی سفید

 دمای با یخچال در بعدی هایگیریاندازه منظوربه و شدند منجمد نیتروژن در بلافاصله آمدهدستبه

های بافت نمونه TNF-α ،سنجش غلظت پروتئین جهت .گردیدند نگهداری گرادیسانت ةدرج -70

-بی اچ)، مدل:  (1)یونیورسال سانتریفیوژ سانتریفیوژ دقیقه 10و پس ازگشت  (32)چربی هموژنایز 

گراد، مایع رویی سانتی ةدرج چهاردر دمای  ،دور در دقیقه 9000با سرعت  (لندهساخت:  1200

در  α-TNFغلظت براین، علاوه گیری شد.شده اندازهجدا α-TNFو گردید  جدا (2سوپرناتانت) حاصل

 کیت ۀبا شمار) 3کمبیایشرکت های توسط کیتبه روش الایزا ایی و زیرپوستی بافت چربی احش

سنجی با استفاده از روش رنگ کز پلاسماغلظت گلوهمچنین،  گردید.گیری اندازه 4(1000785

و غلظت  سنجیده شد آزمونکیت شرکت پارس توسطاساس واکنش گلوکز اکسیداز آنزیمی بر

-10کیت  ۀشمار) (5)مرکودیا کیت الایزای مخصوص از شرکت وسیلةبهپلاسمایی انسولین نیز 

شاخص مقاومت  گیری شد.اندازه µg/L 0.15≥ساخت کشور سوئد با میزان حساسیت  (1250-10

 خون ناشتاضرب غلظت قندبراساس حاصلنیز  (6)سنجش مدل هموستاری هما به انسولین

- 5/22تقسیم بر عدد ثابت  (mlالمللی بر احد بینو µدر غلظت انسولین ناشتا )مول در لیتر( )میلی

  د.گردیمحاسبه 

                                                           
1. Universal centrifuge 

2. Supernatant 

3. ABcam 

4. AB100785 

5. Mercodia 

6. Homeostasis Model Assessment, HOMA-IR 
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 =مقاومت انسولینی لیتر(/ واحدانسولین پلاسما )میلیلیتر( * / مولگلوکز پلاسما )میلی ÷ 50/22
 

 تأییدها از آزمون شاپیرو ویلک استفاده شد. پس از دادهتوزیع بودن بررسی طبیعی منظورهب

. مورداستفاده قرار گرفتبرای بررسی تفاوت بین دو گروه  مستقل آزمون تی نیز اهبودن دادهلنرما

انجام گرفت  211نسخه  اس.پی.اس.اسافزار نرم وسیلةبهها تحلیل دادهوهمچنین، تمام مراحل تجزیه

(α=0.05.)  

 

 نتایج
 که این ش یافتهفته افزای پنجاز  پسوزن دو گروه که  دهدمیحاضر نشان  پژوهشنتایج حاصل از 

ها بین دو گروه وزن موش در تفاوتکه چند هر ؛افزایش در گروه کنترل بیشتر از گروه تمرین بود

 .(P>0.05)دار نبود امعن

 
 انحراف استاندارد( ±ها )ميانگين يآزمودن تغييرات وزنيـ 1جدول

 )گرم( هاوزن موش             گروه                                                               

 کنترل
 17/213±4 قبل از تمرین

 16/308±1 بعد از تمرین

 تمرین
 15/211±5 قبل از تمرین

 14/294±3 بعد از تمرین

 

بی نسبت به چربی احشایی گروه تجربافت  در TNF-αکه تغییرات سطوح  ها بیانگر این استیافته

در چربی زیرپوستی  TNF-αتغییرات سطوح  .((P<0.001 تداشته اس یداراگروه کنترل کاهش معن

 این،برعلاوه .((P<0.001 دهدمینشان  را داریاسبت به گروه کنترل نیز کاهش معندر گروه تجربی ن

در گروه تجربی نسبت به گروه  داراکاهش معن نیز حاکی از وجود آمده برای انسولیندستنتایج به

برای سطوح گلوکز در گروه تجربی نسبت به گروه  این کاهش حال،اینبا .(P<0.001) استکنترل 

در  شاخص مقاومت انسولینتغییرات سطوح ذکر است که شایان .(P=0.752دار نبود )امعنتمرین 

  .(شماره دوجدول ( )P=0.01) داشتداری اسبت به گروه کنترل نیز کاهش معنگروه تجربی ن
 

 

 

                                                           
1. SPSS 21 
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 مطالعهمورد يمتغيرهانحراف معيار مقادير ميانگين و ا ۀمقايس ـ2جدول 

  P گروه تمرين گروه کنترل متغيير
TNF-α چربی احشایی 

 گرم(گرم بر میلی)پیکو
2/14±4/599 7/28±1/365 001/0 <# 

TNF-α پوستیزیر چربی 

 گرم(گرم بر میلی)پیکو
5/7±8/211 0/5±9/193 001/0 <# 

 انسولین پلاسمایی

 لیتر()میکرو واحد بر میلی
5/9±0/9 7/0±0/8 001/0 <# 

 گلوکز پلاسمایی

 مول بر لیتر()میلی
8/3±0/8 9/2±0/8 752/0 

 مقاومت به انسولین

 (سنجش مدل هموستاری هما)
4/7±0/3 4/9±0/2 01/#0 

 مطالعه( بین دو گروه موردP<0.05دار )تفاوت معنا #

 

 گیرینتیجهو  بحث
سطوح  داراتناوبی شدید موجب کاهش معن تمرینهفته  نجپ یج پژوهش حاضر نشان داد کهانت

TNF-α  شده است مقایسه با گروه کنترلدر گروه تجربی درپوستی چربی احشایی و زیردر بافت. 

TNF-α  های حاد و کنترل های پیچیده در سیستم التهابی است که در واکنشسایتوکاینیکی از

سطح کند و نقش مهمی را ایفا می شوندیهای ایمنی که از بافت چربی ترشح مسلول

سطوح استراحتی آن  ،دهد. همچنینرا افزایش می IL-18و  IL-6التهابی نظیر های پیشوکینرلتنای

باعث بازدارندگی لیپوپروتئین لیپاز و  با چاقی و سبک زندگی غیرفعال ارتباط دارد. این عامل التهابی

شود که اشباع در جریان خون میفزایش اسیدهای چرب غیرانیز ها و تحریک لیپولیز در آدیپوسیت

 سایتوکاینهای اصلی از نشانه .(24)آن، افزایش مقاومت به انسولین و بیماری دیابت است پیامد 

TNF-α ،سایتوکاینافزایش سطح سرمی  براین،علاوه کردن آن است.سریع عمل TNF-α  باعث

 سایتوکاینشود. این کاهش وزن می نیزساز انرژی مصرفی در زمان استراحت و وبالارفتن سوخت

 باشدمیهای هدف ها وابسته به نوع سلولعمل آن ،کند؛ بنابراینخود عمل می ۀبراساس گیرند

های التهابی حاکی از آن است که بین سطح پلاسمایی آدیپوکاین گونگوناهای مطالعات یافته. (24)

حاد  ورزشی هایارتباط معکوسی وجود دارد. نشان داده شده است که فعالیتو مقدار فعالیت بدنی 

انواع  انجام اما ،های التهابی همراه باشدسایتوکاینمدت ممکن است با افزایش سطوح آدیپوو کوتاه

شوند گردش مارکرهای التهابی حتی در افراد لاغر میموجب کاهش سطوح در منظم ورزشی تمرین
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تواند به اثر می IL-6و  TNF-α سایتوکاینکنترل رهایش و فعالیت حداقل دو براین، علاوه. (25)

مقابل مقاومت محافظت درفعالیت ورزشی موجب  نسبت داده شود. ورزشیعالیت حفاظتی طبیعی ف

و  IL-6و  TNF-αبه کاهش سطوح  ،همچنین. (26)شود می TNF-α ةواسطشده بهانسولینی ایجاد

در مطالعات . (27،28)شود میمنجر  نیز IL10و  IL-4التهابی از قبیل افزایش سطوح مواد ضد

خوبی ثابت های متابولیکی از قبیل چاقی و سندرم متابولیک با التهاب بهارتباط بین بیماری ،متعدد

انجام فعالیت ورزشی ممکن است از  ةاسطوبه TNF-αکاهش . (29،30)شده و نشان داده شده است 

این، فعالیت ورزشی بر. علاوه(31،32) دگردنیز اعمال  IL-6به  مرتبطو غیر مرتبططریق مسیرهای 

. (33) شودمی TNF-αن موجب منع و کاهش پاسخ آ دنبالبهنفرین و اپیموجب افزایش سطوح 

به کاهش حجم و تعداد منجر  نیز های ورزشیانجام فعالیت ةنتیجشده درکاهش وزن ایجاد

شود. افزایش تولید های ماکروفاژ و اندوتلیال میکاهش تعداد سلول ،همچنین ها وآدیپوسیت

 آورالتهابهای ها و تولید فیبرینوژن کبدی و دیگر میانجیضدالتهابی توسط آدیپوسیتهای میانجی

 تمریناثر های مختلف، در پژوهشورزشی هستند.  تمرینانجام از دیگر نتایج کاهش وزن ناشی از 

های حیوانی و انسانی نشان داده شده است در بافت چربی در نمونه TNF-αورزشی بر کاهش بیان 

های التهابی در سایتوکاینبا بررسی تغییرات  (2012) و همکاران 1پروایزراستا، دراین .(34،10)

دنبال تمرین شدید به TNF-αهای ماده مشاهده کردند که میزان شدید در موش تمرینپاسخ به 

با استفاده از دو  (2011)و همکاران  2کوردرومقابل، مارتین . در(53)یابد می روی نوار گردان کاهش

 ةدو برنامهای متابولیکی دریافتند که این های نژاد زوکر مبتلا به بیماریتمرینی در موش ةنوع برنام

 پنجو همکاران اثر  3نسلر ةدر مطالعبراین، علاوه .(63) شودمی α-TNFافزایش مقادیر  سببتمرینی 

دقیقه در هر جلسه و  30ـ45زمان فعالیت با مدت ساله 41ـ69ر زنان ماه فعالیت ورزشی هوازی ب

 گردیدمشاهده  TNF-α سایتوکاینسطوح  داراجلسه در هفته بررسی شد و کاهش معن شکل چهاربه

های مربوط به ویژگی ی از قبیلعوامل دهدحاضر نشان می ةگذشته و مطالع هایپژوهشنتایج  .(37)

 ةزمانی انجام برنامۀ تمرینی و طول دورة ، نوع برنامزمان فعالیتمدتشدت و  تمرینی از جمله ةبرنام

ماری بیبرای افرادی که مبتلا به  ویژهبه؛ ثر باشندؤم TNF-αتوانند در تغییرات تمرینی می

که  رسدنظر میشده بهمطالعات انجام بیشتر. با توجه به نتایج (38)باشند متابولیکی خاص می

. (39)باشد  TNF-αالقوه در تغییرات مربوط به ب اصلی و هوازی ممکن است یک عامل تمرین

می و تداوهای های تمرینپاسخاز  شدیدتر ،تناوبی تمرینهای متابولیکی طی پاسخ ،دیگرسویاز

 TNF-α رسد که سازوکار تغییراتنظر میبهبراین، علاوه. (39) باشدمیوالی و با شدت متوسط مت

                                                           
1. Pervaiz 

2. Martín-Cordero 

3. Nessler 
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 استهای هوازی با شدت متوسط غییرات آن پس از تمرینت تر ازقوی ،های تناوبیپس از تمرین

مدت با تغییر در های تداومی طولانیهای تناوبی مانند تمرینبه احتمال زیاد تمرین ،بنابراین؛ (40)

ثر در تنظیم ؤمیزان دسترسی به مواد غذایی طی ورزش و ایجاد کسر انرژی، مسیرهای متابولیکی م

 شوندثر واقع میؤم سایتوکایناز این طریق در تعدیل و تنظیم این را فعال کرده و  TNF-αبیان 

(40). 

دار سطوح اتناوبی شدید موجب کاهش معن تمرینهفته  پنجپژوهش حاضر این بود که دیگر یافتة 

 سایتوکایناز  گرانشپژوهمقایسه با گروه کنترل شده است. انسولین پلاسما در گروه تجربی در

TNF-α پژوهشگراناین  .(41،42)اند مقاومت به انسولین و چاقی یاد کردهعنوان رابط بین به 

های حساس به این هورمون را مل انسولین در بافتعنمودن در مختل TNF-αسازوکار احتمالی 

باعث کاهش فسفوریلاسیون تیروزینی  P75 ۀاز طریق گیرند TNF-α کنند کهشکل بیان میدینب

فعالیت  همچنین،. شودیند انتقال سیگنال انسولین مختل میافر ،ترتیبانسولین شده و بدین ۀگیرند

در عمل انسولین توسط خته است که شاید اختلال این احتمال را مطرح سا TNF-αلیپولیتیک 

TNF-α اسیدهای چرب آزاد  ةواسطهب(FFA ست که از نقش این اسیدها در بروز ا هاباشد. مدت

 TNF-αنقش  دلیلبهبراین، علاوه هایی منتشر شده است.مقاومت به انسولین ناشی از چاقی گزارش

 TNF-αچربی( این احتمال وجود دارد که ز بافت ا شدهترشحدر تنظیم ترشح لپتین )پپتید دیگر 

مورد تنظیم بیان درهمچنین،  .(41،42) لپتین صورت دهد ةواسطهاختلال در عمل انسولین را ب

TNF-α دهد بی شواهدی در دست است که نشان میدر بافت چرcAMP که از این  یهایو گیرنده

هایی نظیر بافت چربی سرکوب را در بافت TNF-αکنند، احتمالاً سنتز پیامبر ثانویه استفاده می

دار اعث کاهش معنن اینتروال شدید باهفته تمری پنجحاضر نشان داد که  ةمطالع .(42)کنند می

در این  TNF-α دارامعن توان به کاهشاز دلایل احتمالی آن میکه  شودمقاومت به انسولین می

د نمودن عمل انسولین نقش داردر مختل TNF-α نشان داده شده است که ،زیرا ؛اشاره کردپژوهش 

در  TNF-αبا توجه به درگیری  .(42)د گردباعث افزایش مقاومت انسولینی می طریقو از این 

از  توانددار آن میاکاهش معنجلوگیری از برداشت اسیدهای چرب و نقش آن در اختلال متابولیک، 

ها برداشت گلوکز در آدیپوسیتاز اختلال در ها، طریق تحریک مقاومت انسولینی در آدیپوسیت

کاهش مقاومت به در این پژوهش،  TNF-αدار اکاهش معنبا توجه به  بنابراین، ؛جلوگیری کند

دار سطوح انسولین احاضر با توجه به کاهش معن پژوهشدر  رسد.نظر میانسولین نیز منطقی به

هفته تمرین  پنجپس از  TNF-α مقایسه با گروه کنترل، تنظیم منفی سطحخون در گروه تجربی در

 TNF-αدار سطوح ابا توجه به کاهش معن ،بنابراین باشد؛میتوجیه تناوبی با شدت بالا تاحدودی قابل

از اجرای پس لین پلاسما کاهش سطوح انسو نیزپوستی و چربی احشایی و های چربی زیردر بافت



 1395 زمستان، 23فيزيولوژي ورزشي شماره                                                                                            26
 

انجام تمرین تناوبی  ان به این نتیجه رسید که احتمالاً تومیتناوبی با شدت بالا  تمرینهفته  پنج

ساز بدن و کاهش درصد وعنوان رژیم تمرینی مناسب و کارآمد در بهبود سوختبهتوان میشدید را 

 ها توصیه نمود.بدن در انسان ۀچربی و شاخص تود

و نیز بهبود مقاومت به در بافت چربی زیر پوستی و احشایی  TNF-αکاهش مقادیر  :لهپيام مقا

با های تمرین تناوبی شدید که احتمالاً انجام برنامه بیانگر این موضوع است انسولین در پی آن

به عنوان رژیم تمرینی مناسب و کارآمد در بهبود سوخت و ساز بدن و  دتوانمیرعایت ملاحظات 

  .به کار گرفته شودصد چربی و شاخص توده بدن درکاهش 
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Abstract 
 

The aim of the present study was to investigate the effects of 5 weeks of high-intensity 

interval training (HIIT) on TNF-α level in visceral and subcutaneous adipose tissue in 

male Wistar rats. Twenty male rats (age: 8 weeks, weight: 190 ± 10 g) were randomly 

divided into HIIT training and control groups. Training program consisted of high-

intensity speed running. Training program was performed for 5 weeks, 5 sessions per 

week. In the first week, animals completed 6 high-intensity interval bouts in 2 minutes at 

37 m/min with 1-min rest intervals. In the second, third, fourth and fifth weeks the 

number of bouts increased respectively to 7, 9, 10 and 12, and the speed increased 

respectively to 40, 43, 49, 52 m/min. Seventy-two hours after the last training session, 

animals was anesthetized with a cocktail of xialyzine and ketamine, and visceral and 

subcutaneous adipose was removed. ELISA method was used for TNF-α, glucose and 

insulin measurement. Independent-samples t test was used for data analysis and 

significance level was set at 0.05. The results indicated that five weeks of HIIT training 

caused significant decreases in visceral and subcutaneous levels of TNF-α and plasma 

insulin (P<0.001) as well as insulin resistance (P<0.01). However, the changes in plasma 

glucose was not significant (P=0.752). The results of the present study showed that high-

intensity interval training decreased TNF-α levels in visceral and subcutaneous adipose 

tissue and also decreased plasma insulin. Moreover, this type of training can play a role 

in decreasing insulin resistance. 
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