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 چکیده

بررسي اثر هشت هفته تمرين هوازي بر نيمرخ ليپيدي، هموگلوبين گليکوزيله، گلوکز  حاضر هدف پژوهش

 دو نوع مبتلا به ديابت بيماران در به انسولين و هورمون پپتيدي آديپونکتين، مقاومت hs-CRPخون ناشتا، 

 7/30±67/0سال، شاخص تودۀ بدني  9/45±2/3سن )به ديابت  مبتلا چاق غيرفعال و زن 22 .بود

 (ميلي گرم/ دسي ليتر 7/152±05/15سال و گلوکز خون  4/5±9/2 ، سابقة بيماريتر مربعمکيلوگرم/

. گروه گرديدند( تقسيم نفر 11( و کنترل )نفر 11)به دو گروه آزمايش تصادفي صورت هشدند و بانتخاب 

 80تا  60دقيقه( تمرين هوازي را با شدت  60 ايجلسه هفته )سه جلسه در هفته،هشت مدت آزمايش به

 رۀدوبعد از  دو روز قبل واجرا کردند.  صورت دويدن در بخش اصلي تمرينبه درصد ضربان قلب بيشينه

 الکتروکمي لومينسانس، آديپونکتين و انسولين سرم،به روش  HbA1c .انجام شدگيري خوني نمونهتمريني 

hs-CRP ،با روش الايزا، گلوکز HDL-C و TG، LDL-C  لسترول تام با روش کهمچنين، با روش مستقيم و

که  تي مستقل نشان داد زمونآ همبسته و تي آزمون با استفاده از نتايج پژوهشگيري شدند. آنزيمي اندازه

، کلسترول، HbA1c ،hs-CRPپس از مداخله، سطوح گلوکز خون ناشتا، انسولين، مقاومت به انسولين، 

و هورمون آديپونکتين افزايش  نديافتو درصد چربي بدن، کاهش  BMI، وزن،  LDL-Cگليسريد،تري

آديپونکتين  سرمي دار سطوحاکوس و معنارتباط مع کنترل داشت.در گروه تجربي نسبت به گروه داري معنا

هاي پژوهش يافتهطبق  .مشاهده شدگليسريد، وزن بدن و درصد چربي بدن کلسترول تام، تريبا گلوکز، 

بر عملکرد آديپونکتين و  احتمالاً ،هوازي تمريني ناشي از حاضر کاهش در چربي احشايي و سطوح ليپيد

 اثرگذار است. تيومت به انسولين در بيماران ديابکاهش مقا

 

  قاومت به انسولين، ديابت نوع دو، مHbA1c ،hs-CRP آديپونکتين، تمرين هوازي، :واژگان کلیدی

                                                           
 Email: b.mohagheghardebili@gmail.com                                                       مسئول ةنویسند ∗
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 مقدمه
افزایش است. شیوع چاقی منجر به  به یر سبک زندگی و ترکیب مواد غذایی شیوع چاقی روبا تغی

عروقی  -های قلبییماریو ب خونیهای همراه با چاقی ازجمله دیابت، پرفشارافزایش بیماری

تحرکی، مصرف بیشتر قندهای ساده و دلیل افزایش سن، چاقی و کمشود. دیابت نوع دو بهمی

بهداشت بینی سازمان اساس پیشکه برطوریای یافته است؛ بهغذاهای با کالری بالا، شیوع فزاینده

میلیون نفر خواهد رسید  300میلادی به  2020سالان مبتلا به دیابت در سال جهانی، تعداد بزرگ

 با کاهش یا فقدان پروتئین گیرندة ای است کهشدهههای شایع و شناختیکی از بیماری (. دیابت1،2)

عامل اصلی  دودیابت نوع (. 6-2شده است )ح سلول و مقاومت به انسولین شناخته انسولین در سط

 1واسکولاروی هر دو نوع بیماری ماکرخطر مستقلی برا، ومیرمرگ و هابیماریبرخی از خطر افزایش 

 و 4شامل رتینوپاتی 3میکروواسکولار هایبیمارینیز مغزی و  ةسکت و 2شامل انفارکتوس میوکارد

 اغلب با دیگر عوامل خطرزای قلبی عروقی مانند فشارخون بالا، کشیدن سیگارکه است  5نفروپاتی

دیابت و  ارتباط نزدیکی با ،چاقی .(4)چاقی همراه است  و اختلال چربی ،فعالیت بدنی فقدان

مقاومت به انسولین حاصل از چاقی مطرح  زمینة ی که دراما سازوکارهای مقاومت به انسولین دارد؛

کنندة انرژی نیست؛ بلکه (. بافت چربی تنها یک ذخیره1،3اند )خوبی مشخص نشدهستند، بهه

د توانشوند، مینامیده می 6آدیپوسایتوکاینها که طریق تولید و ترشح نامنظم تعدادی از پروتئیناز

از بافت چربی، با  مترشح، پروتئین 7آدیپونکتین (.7،2در مقاومت به انسولین نقش مهمی ایفا کند )

باشد که در مقایسه با دهندة حساسیت انسولینی میهای ضد آتروژنیکی، ضدالتهابی و افزایشویژگی

و بیماران مبتلا به  به دیابت نوع دوء چاق مبتلا افراد آن در پلاسماییها سطوح دیگر آدیپوکین

 یابدولی مقادیر آن متعاقب برنامة کاهش وزن افزایش می یابدکاهش میناراحتی سرخرگ کرونر 

 شود و بر متابولیسم چربی و گلوکز مؤثر استدر انسان از بافت چربی ترشح می آدیپونکتین(. 1،2)

سیت کبد به انسولین، میزان خروجی گلوکز از کبد را کاهش با افزایش حسا این هورمون. (1)

 شودهمچنین مصرف گلوکز در عضلات را افزایش داده و مانع افزایش قند خون می (1،2) دهدمی

دیابت نوع دو که ناشی از  کنندةعنوان شاخص پیشگوییمنابع علمی از آدیپونکتین به .(6،8)

 و آدیپونکتین بین ارتباط شده دربارةهای انجامد. پژوهشکننن است، حمایت میمقاومت به انسولی

                                                           
1. Macrovascular 

2. Myocardial Infarction 

3. Microvascular 

4. Retinopathy 

5. Nephropathy 

6. Adipocytokine 

7. Adiponectin 
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گزارش  مطالعاتبرخی از  در .(15-9) اندداده نشان را متناقضی بسیار انسولین، نتایج به مقاومت

 .(9) شودموجب کاهش مقاومت به انسولین می هااست که تزریق آدیپونکتین به موششده 

افزایش در مقاومت به انسولین  ،طور موازیو بهنکتین کاهش آدیپوکه است گزارش شده  ،همچنین

 در اما ؛(10) گرددمی نوع دودیابت  مرتبط با منجر به ایجاد شرایط پاتوژنزانسان در پستانداران غیر

 هاپژوهش برخی .است نشده مشخص واضح طوربه هنوز انسولین به مقاومت با آن ارتباط هاانسان

 انسولین به مقاومت با آدیپونکتین ارتباط نبود های دیگر،خی پژوهشبر و( 11،12) مستقیم ارتباط

نکتین با توانایی که آدیپو های اخیر حاکی از آن هستندپژوهش اما (.15-13) اندداده نشان را

(. 2کند )عروقی عمل می -های قلبیدهندة خطر دیابت نوع دو و بیماریعنوان کاهشضدالتهابی، به

لیپیدمی، دیس ازجمله کرونری هایریبیما خطر مرسوم عوامل شیوع افزایش ،ود نوع دیابت در

آدیپونکتین نقش مهمی  و داردوجود ( HDL) 1لیسرید و کاهش لیپوپروتئین پرچگالگتری افزایش

 دیگر،عبارتبه .کندمی ایفا، متابولیسم لیپید و التهاب توفیزیولوژی مقاومـت بـه انسولیندر پا

 رسدنظر می، بهبنابراین (؛16) است عروقی همراه -تینمی با خطر افزایش حوادث قلبیهیپوآدیپونک

برخی  براین،افزون ارتباط معکوسی بین سطوح آدیپونکتین و نیمرخ لیپیدی وجود داشته باشد. که

در بیماران دیابتی به سطوح چربی بدن در این بیماران نسبت  رامطالعات کاهش سطوح آدیپونکتین 

 شدهیرهذخ و چربی سلولی TG،LDLها از ارتباط منفی بین سطوح آدیپونکتین با و نتایج آن اندداده

کاهش سطوح  ت دیگرااما برخی مطالع ؛حکایت دارد HDL (18) ( و ارتباط مثبت آن با16،17)

یابتی ارتباط معکوس بین آدیپونکتین و مقاومت به انسولین را در بیماران د ،عبارتییا بهآدیپونکتین 

های باط بین سطوح آدیپونکتین با شاخصارت ه نبودکطوری؛ بهاندمستقل از چربی بدن دانسته

ریکی ازجمله درصد چربی بدن، شاخص های آنتروپومتنیمرخ چربی، بافت چربی احشایی و شاخص

 (.19)اند تودة بدن و وزن را گزارش کرده

لیپوپروتئین با و C2 (CRP )روتئین واکنشیعروقی نوظهور ازجمله پ -عوامل خطر قلبی ،اخیراً

م مقاومت به انسولین محسوب اند که ممکن است بخشی از سندرشده معرفی( LDL) 3کم دانسیتة

های التهابی به دیابت نوع دو باعث بروز پاسخ های قند خون در بیماران مبتلاوسان(. ن20) شوند

باعث بروز  ،شوندمشخص می Cوتئین واکنشیپر های التهابی که با افزایشاین پاسخد. نشومی

 (.20شوند )بیماری عروقی در بیماران دیابتی می

                                                           
1. High-Density Lipoprotein 

2. C-reactive Protein 

3. Low-Density Lipoprotein  
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CRP  عروقی و  -کنندة بیماری قلبیابی پیشگوییعامل التهعنوان بهو یک پروتئین فاز حاد است

این فرضیه مطرح است که  .(20)ارض دیابت نوع دو شناخته شده است تسریع پیشرفت عو

با مهار بیان فاکتورهای التهابی به کاهش طور مستقل به ،خودالتهابی نقش ضدر ایفای دآدیپونکتین 

در . (20،21) شودز خون در بیماران دیابتی منجر میمقاومت به انسولین و حفظ سطوح نرمال گلوک

داری بین ارتباط منفی معنا د،انجـام دادن 2003در سـال ( 21) 1کیهارا و اوچـی ای کههمطالع

      وسنجی بین آدیپونکتین ، ارتباطبنابراین ؛گزارش شد hs- CRPپونکتین پلاسـما و میزان آدی

hs-CRP در نوع دو بیماری دیابت  روندر ب یا ورزشیمداخلة بالینی تواند در ارزیابی اثرگذاری می

 کننده باشد.بسیار کمک بیماران

. اندمتناقضی را گزارش داده نتایج ات، مطالعبررسی ارتباط آدیپونکتین و سطوح گلوکز خوندر 

 و معکوس همبستگی دارای آدیپونکتین سرم سطوح که داد نشان ایزدی و همکاران ةنتایج مطالع

. (22) است مرتبط بتا هایسلول عملکرد با مستقیم و استخون  گلوکز غلظت با داریمعنا

دو که ناشی از مقاومت به انسولین در دیابت نوع نشان دادند ( 23و همکاران ) 2داسیلینکه درحالی

مستقل از قند خون ناشتا و قند دوساعته فاکتور خطر ، کاهش میزان آدیپونکتین سرم یک است

گلوکز  سطوح وآدیپونکتین بین ارتباط نبود  (24) و همکاران 3یاماموتو لعةمطا در ،همچنین. است

 .شده است گزارش ناشتا

طریق غیرآنزیمی  ازبه گلبول قرمز، هموگلوبین آن را پس از ورود  یگلوکز سرمسطوح بالای 

درصدی از  ةدهندنشانc1A4 (c1HbA )گلیکوزیله  هموگلوبین ،بنابراین ؛کندمیگلیکوزیله 

معیار  هموگلوبین گلیکوزیله . سنجششودگلیکوزیله می ناپذیربرگشتطور است که به A هموگلوبین

مزیت آن در این  واست  گذشته ماهسه تا دو د در دادن وضعیت گلیسمیک فرنشان برایمناسبی 

 ترینرایج. (19) بررسی استنیاز به ناشتابودن قابل گیری و بدونتنها با یک مرتبه خوناست که 

 افراد در درمانی بهترین هدف واست HbA1c ی گیراندازه متابولیک بندی کنترلدرجه برای آزمایش

 -قلبی عوارض کاهش در بسیاری فوایدHbA1c سطوح  اهشاست. کHbA1c تعدیل دیابت، به مبتلا

که است شده مطرح  HbA1c شده درزمینةهای انجامپژوهش به با توجه (2،3،25،26) دارد عروقی

 هر و مغزی -رگی هایبیماری خطر درصد 18 با افزایش است برابر HbA1c در افزایش یک درصدهر 

 عوارض درصد 20میکرووسکولار و  عوارض به بتلاا خطر درصد 37کاهش  با ،کاهش آن یک درصد

                                                           
1  . Ouchi & Kihara 

2  . Lindsay 
3. Yamamoto 

4. Glycated hemoglobin A1c  
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انجام  از بعد را c 1HbAدارمعنا کاهش (3همکاران ) و 1(. کادوگلو25است ) همراه ماکرووسکولار

که میزان  دادنشان ( 27) و همکارانگودرزی  ةنتایج مطالعکردند.  گزارش هوازی هایتمرین

 .وسی داردارتبـاط معک HbA1c آدیپونکتین سرم بـا میـزان 

با را عملکرد آدیپونکتین و ارتباطش  نند نحوةکارهایی که بتواسازوشده، به مطالعات انجامبا توجه 

فعالیت هوازی یک هرچند  ؛انددرستی شناخته نشده، بهدنتوضیح دهاری دیابت فاکتورهای خطر بیم

رخ نیم برسودمندی  یهااثر ،زیرا است؛برای افراد مبتلابه دیابت درمانی  ةشدپذیرفته راهبرد

جمله سطوح لیپیدی خون و ازعروقی  -قلبی عوامل خطرگلایسمیک، حساسیت انسولینی و کاهش 

افزایش  باعثمنظم و فعالیت بدنی متوسط  ها،که در برخی پژوهشطوریبه ؛(2) داردکاهش وزن 

( و سایر 20،29) hs-CRP (،3،23،24) هموگلوبین گلیکوزیله( و کاهش 28،29آدیپونکتین )

فعالیت  ،دیگر هایبرخی پژوهشدر اما  ؛(6-3) شودهای التهابی و مقاومت انسولین میبیومارکر

 .(1،2،30تغیرهای مذکور نداشته است )داری بر مهای نوع دو تأثیر معنادر دیابتی بدنی

ی هامؤلفهرتباط سطوح آدیپونکتین سرمی و ااقض نتایج در بررسی نتهای ذکرشده بیانگر مرور یافته

یرات سطوح که شواهدی مبنی بر ارتباط تغیو است. ازآنجاییثر در بروز بیماری دیابت نوع دمؤ

و سطوح گلوکز  ،در پروفایل لیپیدی خون، میزان چربی بدن آدیپونکتین ناشی از تغییرات

ه در مدت کعنوان مداخلة کوتاه، اعمال یک دوره تمرین هوازی بهوجود داردفاکتورهای التهابی 

تواند در پاسخ به ، میسازی پروفایل لیپیدی، سطوح گلوکز خون و کاهش وزن اثرگذار استنرمال

حاضر  ، هدف از مطالعةبنابراین ده باشد؛کننهای مؤثر بسیار کمکلفهنحوة ارتباط آدیپونکتین با مؤ

لوکز ، گhs-CRPو  یدیپیل مرخین ن،یپونکتآدی هورمون بر سطوح یهواز نیاثر تمر بررسی

وزن بدن درصد چربی و شاخص در  یی و تغییراتپلاسماشاخص مقاومت به انسولین گلیکوزیله، 

 .دو استنوع  ابتیبه د در زنان مبتلاها نآسنجی بین تودة بدن و ارتباط

 

 پژوهش روش
 .شد نجامدو ا نوع دیابت به سال مبتلابزرگ زنان از گروهی روی تجربینیمه روش به حاضر مطالعة

  نوع دو )میانگین سنیبه دیابت  مبتلا زن غیرفعال چاق 22های این پژوهش شامل ودنیآزم

صورت تصادفی متر( بودند که بهسانتی 1/162±5/5 کیلوگرم و قد 9/80±8/5 سال، وزن 2/9±3/45

 250ن ناشتا زیر و داوطلبانه و با داشتن معیارهای ورود )نداشتن فعالیت بدنی منظم، قند خو

های پزشکی و تعیین کامل سلامت (. پس از انجام آزمون1،2لیتر( انتخاب شدند )بر دسی گرممیلی

                                                           
1  . Kadoglo 
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نفر( تقسیم  11به دو گروه کنترل و تجربی )هر گروه صورت تصادفی ها بهآن ها،آزمودنی جسمانی

 دربارة لازم هایآگاهی و اطلاعات ها،آزمودنی به آزمون در شرکت نامةرضایت فرم ارائة از شدند. قبل

 ،شدن از مراحل پژوهش اهقرار گرفت. پس از آگ آنان دراختیار آن مراحل و پژوهش انجام چگونگی

نوع عنوان طرح پژوهشی  نامه و سلامت خود را تکمیل کردند. این پژوهش بافرم رضایتها آزمودنی

 23/09/1393ق اردبیلی در تاریخ اخلاق پژوهشی دانشگاه محق شدة کمیتةدو توسط منشور ارائه

 ید شد.تأی

و گروه  نفری تمرین هوازی 11دو گروه  به تصادفی صورتتجربی بهنیمه طرح ها درقالبآزمودنی

کالج آمریکایی طب  های انجمن دیابت امریکا واساس توصیهکنترل تقسیم شدند. برنامة تمرینی بر

هشت  تمرینی شامل امة(. برن31) ندریزی شداساس اصول علم تمرین اجرا و طرحورزش و نیز بر

دقیقه بود. انجمن دیابت آمریکا،  60هفته و هر جلسه  در جلسه صورت سههوازی به هفته تمرین

های یا ترکیبی( با گروهتمرین ورزشی )هوازی یا مقاومتی جلسه های نوع دو را به دو تا سه دیابتی

یا زی با شدت متوسط هفته ورزش هوا دقیقه در 150( که حداقل 31عضلانی عمده در هفته )

تمرینی در  (. برنامة31کند )توصیه می ،دقیقه در هفته ورزش هوازی با شدت بالا باشد 90حداقل 

ها انجام شد. از ضربان قلب بیشینة آزمودنیدرصد  80تا  55با شدتی بین  ،بخش تمرینی اصلی

تا  60م با چهارم و پنج هایه، در هفتدرصد 60تا  55ها در سه هفتة اول با که آزمودنیصورتاینبه

حداکثر ضربان قلب از درصد  80تا  70ششم تا هشتم با  هایو در هفته درصد فعالیت کردند 70

دویدن، حرکات ترکیبی کردن )نرمدقیقه گرم 10بندی هر جلسة تمرینی شامل فعالیت کردند. زمان

ضربان از درصد  80تا  60دقیقه تمرین اصلی دویدن با شدت  40دست و پا و حرکات کششی(، 

 (.32کردن و بازگشت به حالت اولیه بود )، پنج دقیقه سردقلب بیشینه و در پایان

 1تمرینی با استفاده از فرمول ضربان قلب هدف کارونن ها درطول دورةضربان قلب هدف آزمودنی

( و 32) ست آمددبه 2کارونن نه نیز از فرمول ضربان قلب بیشینةتخمین زده شد و ضربان قلب بیشی

 سنج دستیآمده با استفاده از ضربانستدشدت فعالیت موردنظر براساس ضربان قلب هدف به

ها، از آزمون آزمودنی max2VOآوردن دست، برای بهشد. همچنینکنترل می 3پولار( ساعت)

ی و آمادگ جلسة تمرینی با هدف سه(. 32استفاده شد )( 1و فرمول مربوط ) 4رفتن رآکپورتراه

ها، شمارش ضربان قلب، کنترل حضوروغیاب و آمادگی پیش از ها با برنامة تمرینمودنیآشنایی آز

                                                           
1.Target Heart Rate = (Maximal Heart Rate – Rest Heart Rate) %Intensity + Rest Heart 

Rate (Karvonen) 

2  . Maximum Heart Rate = 220 – Age (Karvonen) 

3. Polar Electro, Made In China, 31 CODED, N2965 

4. Rockport Walking Test  
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فعالیت ورزشی منظم ها درنظر گرفته شد. شایان ذکر است که با توجه به فقدان شروع برنامة تمرین

یوسته صورت تدریجی و پشدت و مدت تمرین هر هفته به ،این افرادو آمادگی جسمانی پایین 

عالیت ورزشی نداشته از گروه کنترل خواسته شد که فدر این مدت  ،یافت. همچنینافزایش می

 .(یکباشند )جدول 

 
 هفته 8شرايط برنامة تمريني منتخب درطول  -1دول ج

تعداد هفته با 

شدت فعاليت 

 متفاوت

نوع فعاليت 

 در هر جلسه

 شدت تمرين

)در صد ضربان 

 قلب بيشينه(

مدت هر بخش از 

فعاليت در هر 

 جلسه )دقيقه(

 نوع حرکات

ته
هف

ی
ها

 
وم:

 س
م و

دو
 و 

ول
ا

 

 
ته

هف
در 

ه 
س

جل
ه 

س
 

 دویدن و حرکات کششی پویانرم 10 55%< گردنگرم 

 جایی و ترکیبی دست و پاحرکات جابه 5 %55 هوازی

 روی سریع، دویدن نرم و سبکپیاده 20-30 55-60% بخش اصلی

 5 55%< سردکردن
کردن عضلات، وضعی و شلاستقامت م

 کششی ایستا

ته
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ی
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چ
 

 
ته
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س
 

 دویدن و حرکات کششی پویانرم 10 55%< کردنگرم

 جایی و ترکیبی دست و پاحرکات جابه 5 %60 هوازی

 دویدن نرم 30-35 60-70% بخش اصلی

 5 50%< سردکردن
کردن عضلات، استقامت موضعی و شل

 ستاکششی ای

م:
شت

 ه
م و

فت
 ه

م و
شش

 

 
ته

هف
در 

ه 
س

جل
ه 

س
 

 دویدن و حرکات کششی پویانرم 10 55%< کردنگرم

 جایی و ترکیبی دست و پاحرکات جابه 5 %60 هوازی

 دویدن 40 70-80% بخش اصلی

 5 55%< سردکردن
کردن عضلات، استقامت موضعی و شل

 کششی ایستا

 

ساعت  48آزمون )آزمون و پسها در مراحل پیشزمودنیاز دست چپ آ ،ساعت ناشتایی 12از  پس

 دقیقه استراحت کامل نمونة 10س از توسط پرستار در آزمایشگاه پ ،تمرین( بعد از آخرین جلسة

، hs-CRPو میزان شد آوری ها پس از سانتریفیوژ جمعخونی گرفته شد. سرم خون تمامی نمونه
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HDL-C، LDL-C ،TGگیری شدندل آزمایشگاهی اندازهبه روش متداو ،، کلسترول تام و گلوکز .

c1HbA 1به روش الکتروکمی لومینسانس (ECL) ساخت کشور آلمان،  2و با استفاده از کیت روچ

سطح آدیپونکتین  گیریاندازه گیری شد. مقداری از هر نمونه برای(، اندازه2010) 3دستگاه الکسیس

از کیت سوئدی مرکودیا  ،رای ارزیابی آدیپونکتینگراد نگهداری شد. بسانتی درجة -80در دمای 

از کیت آمریکایی  ،لیتر( و برای ارزیابی انسولین سرمنانوگرم در میلی 25/1)با حساسیت  4اوپسالا

اتوماتیک از روش الایزا و از دستگاه تمام ( و با استفادهU/ml0.5با حساسیت ) 5شرکت دیپلاس

های تجاری شرکت پارس کز به روش مستقیم با استفاده از کیتشد. گلو استفاده 6هیومن آنو الایزا 

، IR)-(HOMA 7انسولین با مدل ارزیابی هموستازیگیری شد. شاخص مقاومت به آزمون ایران اندازه

 توسط فرمول زیر با استفاده از گلوکز خون ناشتا و سطوح انسولین سرم محاسبه شد.

 

HOMA-IR = گلوکز خون ناشتا [mmol/L] x نسولین ناشتاا  [μU/ml] ÷ 5/22  
 

 8یاگنوستیک بیوکمد از روش الایزا با حساسیت بالا با استفاده از کیت CRP-hsغلظت برای ارزیابی 

لیتر( نانوگرم بر میلی 10: 10، حساسیت4/5: 9ساخت کشور کانادا )درصد ضریب تغییر اینترا اسی

کلسترول استراز و کلسترول اکسیداز  استفاده شد. کلسترول تام با روش آنزیمی با استفاده از

های تجاری شرکت به روش مستقیم با استفاده از کیت LDL-Cو  HDL-C، TGگیری گردید. اندازه

 گیری شدند.پارس آزمون ایران اندازه

بودن توزیع انحراف معیار استفاده شد. طبیعی میانگین و آوردن محاسبةدستاز آمار توصیفی برای به

فاکتورهای مختلف بررسی شد. پس از در  11اسمیرنوف -لموگروفاستفاده از آزمون کها با داده

آزمون و نتایج پیش ، از آزمون تی همبسته برای مقایسةهابودن گروهاطمینان از طبیعی و همگن

تفاده گروهی اسو از آزمون تی مستقل برای مقایسة تفاوت بین گروهی استفاده شدآزمون درونپس

                                                           
1  . Electro Chemi Luminescence 

2  . Roche 
3. Elecsys 
4. Mercodia Uppsala 

5. Diaplus 
6. Elisys Uno Human 
7  . Homeostasis Model Assessment Of Insulin Resistance 

8  . Diagnostic Biochem 

9.�Intraassay Voefficient Of Variation (Cv)% 

10. Sensitivity 
11. Kolmogorov–Smirnov Test 

http://www.google.com/search?hl=fa&tbo=d&spell=1&q=Elisys+Uno+Human&sa=X&ei=cBbYUKC5NYOJtAaS2YGQCw&ved=0CCsQvwUoAA
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 پنجداری انجام شد و سطح معنا 20نسخة  1اس.پی.اس.اس یات آماری با استفاده از. عملگردید

 نظر گرفته شد.درصد در

 

 نتایج
 های موردمطالعه در مرحلةو بیوشیمیایی در گروه جمعیت شناختیفاکتورهای  مقایسة -الف

 ؛(دو)جدول  آزمونپیش

آزمون نشان پیش و گروه را در مرحلةد هایتوزیع طبیعی داده اسمیرنف -کلموگروف نتایج آزمون

یک از  ر هیچنتایج آزمون تی مستقل نشان داد که دو گروه قبل از اجرای آزمون د ،داد. همچنین

 با یکدیگر همسان بودند کاملاً متغیرهای فیزیولوژیک با یکدیگر تفاوت معناداری نداشتند و بنابراین،

 (.دو)جدول 

و  آزمونو بیوشیمیایی در مراحل پیش جمعیت شناختی گروهی فاکتورهایدرون مقایسة -ب

 ؛های موردمطالعهآزمون در گروهپس

(، P=0.004(، گلوکز )P=0.024(، درصد چربی )P=0.032نتایج نشان داد که متغیرهای وزن )

و  LDL-C (P=0.044  ،)BMI ،HbA1c ،hs-CRP ،(P=0.022گلیسرید )(، تریP=0.012کلسترول )

عیت پایه در گروه تجربی کاهش آزمون نسبت به وض(، در پسP=0.05لین )مقاومت به انسو

نسبت به  آزمون متغیرهای پژوهشداری در پس، اختلاف معناداری یافتند. در گروه کنترلمعنا

طبیعی  2دامنةی در افزایش خفیفآزمون مشاهده نگردید. این درحالی بود که در گروه کنترل پیش

و هورمون آدیپونکتین  HDL-Cداری نرسید. میزان حد معناهکه برحالید ؛ها دیده شداین شاخص

ولی در  معنادار نبود؛ HDL-C ؛ اماآزمون نسبت به وضعیت پایه در گروه تجربی افزایش یافتدر پس

آزمون نسبت پس ، این متغیرها در مرحلةدر گروه کنترل دار بود.متغیر آدیپونکتین این افزایش معنا

وه پس از در هر دو گرو گروهی ند. متغیر انسولین، در نتایج درونن اندکی کاهش یافتآزموبه پیش

 (. دوداری نداشت. )جدول اعمال مداخله تغییر معنا

آزمون در و پس آزمونپیش و بیوشیمیایی در مرحلة جمعیت شناختی مقایسه فاکتورهای -ج

 مطالعه؛های مورد گروه
روه ان داد که پرداختن به هشت هفته تمرین هوازی توسط گمستقل نش نتایج آزمون آماری تی

داری در متغیرهای وزن، درصد چربی بدنی، شاخص توده بدن تجربی باعث ایجاد اختلاف معنا

                                                           
1. SPSS  
2. Range 
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(BMI) ،گلوکز، انسولین، مقاومت به انسولین ،HbA1c ،آدیپونکتین ،hs-CRP ،کلسترول ،

شد.  ،گونه فعالیت ورزشی نداشتندرل که هیچبین گروه تجربی و گروه کنت LDL-C گلیسرید وتری

 ،هرچند بعد از هشت هفته تمرین هوازی داری نداشت؛اختلاف معنا HDL-Cمیزان بین دو گروه، 

 (. یافت و در گروه کنترل کاهش یافت )جدول شمارة دوافزایش  HDL-Cدر گروه تجربی 

 و سایر متغیرها تعیین ارتباط سطوح سرمی آدیپونکتین -د

از تحلیل  شده،گیریاندازهتعیین ارتباط سطوح سرمی آدیپونکتین با سایر متغیرهای  یبرا

با آدیپونکتین  سرمی دار سطوحاارتباط معکوس و معن )جدول سه(. همبستگی پیرسون استفاده شد

، r ،0.7-=r=0.88ترتیب: گلیسرید، وزن بدن و درصد چربی بدن )بهگلوکز، کلسترول تام، تری

0.62-=r ،0.54-=r ،0.65-=r و ارتباط مستقیم آن با )HDL دار نبودامشاهده شد که معن        

(-0.2=r.) 
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 مطالعهردمو يمتغيرها با يپونکتينآد سطح اتتغيير همبستگي ضريب -3ول جد

 متغيرهاي مورد مطالعه
 تينتغييرات سطح آديپونک

 سطح معناداري ضريب همبستگي

 *P ≥ 0.05 -54/0 (کیلوگرم) وزن

 P ≤ 0.05 -28/0 شاخص توده بدن)کیلوگرم / مترمربع(

 *P ≥ 0.05 -65/0 (%درصد چربی بدنی )

 39/0- 0.05 ≥ P (HOMA-IR) نیمقاومت به انسول

hs-CRP )0.05 -4/0 )میلی گرم در دسی لیتر ≥ P 

 P ≤ 0.05 -31/0 )درصد( A1cه هموگلوبین گلیکولیز

 *P ≥ 0.05 -88/0 )میلی گرم در دسی لیتر(گلوکز 

 P ≤ 0.05 -19/0 )میکرو واحد در میلی لیتر( انسولین

 *P ≥ 0.05 -7/0 )میلی گرم در دسی لیتر( کلسترول

 *P ≥ 0.05 -62/0 )میلی گرم در دسی لیتر(گلیسرید تری

 HDL-C)0.05 2/0 )میلی گرم در دسی لیتر ≥ P 

LDL-C )0.05 -42/0 )میلی گرم در دسی لیتر ≥ P 

 P≥0.001 سطحدار در امعن همبستگی نةنشا*          

 

 گیریو نتیجه بحث

، گلوکز خون ناشتا، انسولین، شاخص مقاومت به BMIدرصد چربی، وزن،  ،حاضر در مطالعة

گروه تمرین نسبت به گروه  در ، LDL-Cو HbA1cگلیسرید، ، کلسترول، تریhs-CRPانسولین، 

ه نسبت به در گروه تمرین پس از اعمال مداخل ،آدیپونکتین هورمون پپتیدیو یافت کنترل کاهش 

که احتمالاً درنتیجة هشت هفته تمرین هوازی بود. نتایج  داری یافتگروه کنترل افزایش معنا

دار وزن، درصد اهش معناسطوح آدیپونکتین و ک درصدی در 24/14 دارمعنا افزایش پژوهش حاضر

نشان و را ر زنان چاق مبتلا به دیابت نوع دد هوازی تمرین هفتههشت  دنبالبه ،BMIچربی بدن و 

پس از هشت هفته سنجی بین آدیپونکتین و پروفایل لیپیدی در بررسی ارتباط طبق نتایج،داد. 

گلیسرید، وزن بدن و و تری کلسترول تامبا آدیپونکتین  معنادارمعکوس و ارتباط  ،فعالیت هوازی



      75                                                                 ....آديپونکتينهورمون  بررسي اثر تمرين هوازي بر سطوح 
 

 

اما بین  شد؛هده مشا HDLو  LDLار آدیپونکتین با د، و نبود ارتباط معنادرصد چربی بدن

گونه هیچای هفتهولین پس از اعمال فعالیت ورزشی هشتآدیپونکتین و شاخص مقاومت به انس

تواند مرتبط با تین میکار عملکرد آدیپونکسازوکه رسد نظر میشد. بهنمشاهده  یرداارتباط معنا

 دار وزن و پروفایل لیپیدی ناشی از فعالیت ورزشی باشد. کاهش معنا

منابع علمی افزایش غلظت اسیدهای چرب پلاسما را علت اصلی مقاومت به انسولین در افراد برخی 

افزایش که شده است  یح روند اثرگذاری تجمع چربی مطرحاند. در توضچاق و دیابتی ذکر کرده

سبب انتقال  این، که شودمیگلیسرول آسیلگلیسرید عضله منجر به افزایش دییدچرب یا تریاس

فاکتور  شدنمنجر به فعال PKC فزایشا .گرددپلاسمایی می یبه غشا ((C1 PKC پروتئین کیناز

 سوبسترایشدن له منجر به غیرفعالئاین مس ،نهایتدرشود که می  )KB-NF( 2ای کاپای بیهسته

در این  د؛ البته نتایج متناقضیگردشدن مسیر سیگنالینگ انسولین میانسولین و مسدود ةدگیرن

بیشتر در این زمینه لازم و  هایپژوهش انجاماست که اساس براین (.2،33) مورد گزارش شده است

 .ضروری است

دار بین این دو اارتباط معن نبود دهندةنشان hs-CRPسنجی بین آدیپونکتین و فاکتور التهابی ارتباط

مشاهده شد که  ایهفته، کاهش معنادار ناشی از فعالیت هوازی هشتhs-CRPدر اما  شاخص بود؛

التهابی اشد. در توضیح سازوکار فعالیت ضدالتهابی آدیپونکتین بضدفعالیت  دهندةتواند نشانمی

در کبد باعث  hs-CRPمله ج. فعالیت بیومارکرهای التهابی ازوجود دارد یآدیپونکتین ابهامات بسیار

فاکتورهای که سازوکار اثرگذار ترتیباینبه شود.ت به انسولین موضعی و سیستمیک میایجاد مقاوم

 ،نهایتگردد و درمی NF-KB افزایش ،و در ادامه JNK (Jun Kinase) کردنفعالالتهابی شامل 

و القای مقاومت به ( (IRS1,2 دوو  یکانسولین  زایش فسفریلاسیون سوبسترای گیرندةباعث اف

دیپونکتین و گلوکز خون پس داری بین آارتباط معکوس و معنا ،. همچنین(2،33)شود انسولین می

داری بین آدیپونکتین و ارتباط معناگونه وازی مشاهده شد؛ اما هیچهفته تمرین هاز هشت

ی بر کاهش ونکتین سرمیش سطوح آدیپافزاکه رسد نظر می. بهشدنهموگلوبین گلیکوزیله مشاهده 

در  علت کاهش شاید بتواندار این دو فاکتور با توجه به ارتباط معنا و گلوکز خون اثرگذار است

وجو کرد. ونکتین ناشی از فعالیت ورزشی جستدار آدیپدر افزایش معنا را هموگلوبین گلیکوزیله

 نمورهو ینا کهکی از آن است حا گلوکز سطح کاهشدر  یپونکتینآد ثراکار ادبیات در رابطه با سازو

 ،زکینا کربوکسی ووات،پیر لنوافسفو مانند نزژگلوکونئو یندافر یکلید یهانزیمآ کاهشی تنظیم با

                                                           
1. Protein Kinase C 

2. Nuclear Factor-Kappa B 
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شود و تقویت اثر انسولین می و موجب میکند یجلوگیر یکبد گلوکز تولیداز  زفسفاتا شش گلوکز

جمله هموگلوبین از هالیپوپروتئینگلیکاسیون غیرآنزیمی آپو ،با کاهش سطوح گلوکز ،ترتیببدین

 . (19،33) شودمهار می

های پژوهش یافته ،BMIدر ارتباط با تأثیر تمرین هوازی بر آدیپونکتین، وزن، درصد چربی بدن و 

و  2چیبالدو(، 35)و همکاران  1(، کوندو34)های داوودی و همکاران های پژوهشحاضر با یافته

 (7)و همکاران  5نیز کریکتوس( و 36)و همکاران  4نبرا (،28) و همکاران 3روبین (،6)همکاران 

ادند که هشت هفته تمرین هوازی ( در پژوهش خود نشان د34دارد. داوودی و همکاران )خوانی هم

 33 ضربان قلب بیشینه،درصد  85 -95دختران جوان چاق، سه جلسه در هفته و با شدت بالا ) در

دقیقه تمرین( منجر به  41ضربان قلب بیشینه، درصد  70-50دقیقه تمرین( و شدت متوسط )

دار درصد چربی و شاخص تودة بدن شد. کوندو و عناملاحظه در آدیپونکتین و کاهش مافزایش قابل

هوازی در زنان چاق منجر به کاهش  شی نشان دادند که هفت ماه تمرین( در پژوه35همکاران )

ارش کردند ( گز6نکتین گردید. بالدووچی و همکاران )، افزایش آدیپووزن، درصد چربی و درنتیجه

اکسیژن مصرفی  درصد 80تا  70دقیقه، با شدت 60بار در هفته،  )دو ماه تمرین هوازی 12که 

نکتین و مقاومت به انسولین را درپی داشته آدیپو، افزایش معنادار نوع دو شینه( در بیماران دیابتیبی

ای نشان دادند که چهار هفته تمرین هوازی منجر به لعه( در مطا28است. روبین و همکاران )

، بدون درصدی در افراد دیابتی نوع دو 86درصدی آدیپونکتین در افراد چاق و افزایش  97افزایش 

قاومت به انسولین با م چاق افراد از گروه یک ( به36ن و همکاران )برا ای،مطالعه درکاهش وزن شد. 

تمرین هوازی دادند و نتایج نشان داد که چربی احشایی  ایهفته 19 رژیم غذایی همراه با برنامة

طور آدیپونکتین به طحـس هـک کردند ارشگز هایافت و میزان آدیپونکتین افزایش داشت. آن کاهش

دنبال برنامة که بهند ( مشاهده کرد7ارتباط دارد. کریکتوس و همکاران )چربی  یعزتو با مستقیم

لین در برابری آدیپونکتین همراه با کاهش مقاومت به انسوای، افزایش دوهفته10تمرین هوازی 

شده  نشان داده های ذکرشدهپژوهش غیاب کاهش وزن مشاهده شد. در پژوهش حاضر و بیشتر

زیر را تأیید  است و این مطلب نظریة یافته دنبال تمرین هوازی کاهشاست که گلوکز خون به

 حساسیت ،محیطی هایبافت توسط گلوکز برداشت افزایش با ادرندق ورزشی هایکند که تمرینمی

(. شاید بتوان افزایش 11) شوند آدیپونکتین پلاسما یشافزا به منجر و دهند دبهبو را نسولینیا

                                                           
1. Kondo 

2. Balducci  
3. Rubin 
4. Bruun 

5. Kriketos  
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 چربی پروفایل بیوشیمیایی هایآدیپونکتین با شاخص توجه به رابطة با را آدیپونکتین پلاسما

(HDL،LDL ، TC وTG  )طحـس با ونکتینـیپآد غلظت .درک توجیه HDL-C اـب و مستقیم رابطة 

 ییدهاــسا تــغلظ کهییازآنجا (.17،18) دارد سوـمعک رابطة LDL-C و ریدـگلیسیتر طحـس

 دوـجو لاـحتما نـیا ،دارد مثبت تنظیمی تأثیر یپونکتینآد حــترش انزــمی رــب ماــپلاس برــچ

 و بچر یسیدهاا پلاسمایی یردمقا ،یـچرب تـباف در ولیزـلیپ انمیز یشافزا با ورزش که دارد

 باشد هشد سلولیبین یفضا در یپونکتینآد یشافزا بهمنجر  و داده باشد یشازـفا را ولگلیسر

(2،17،18). 

توجه پژوهش حاضر که آثار مفید فعالیت ورزشی را با نوع، شدت و مدت یکی دیگر از نتایج قابل

ز خون دار گلوککند، کاهش معناای بیماران دیابتی نوع دو تأیید میشده در این پژوهش برمطرح

شمارة دو و شمارة سه(.  ولاآن در گروه کنترل بود )جد نکردنتغییرناشتا در گروه ورزشی و 

 انسولین را در تمامی بدن در افراد چاق دیابتی نوع دو افزایشهای ورزشی، گلوکز دردسترس تمرین
مرتبط با افزایش نیز های انسولینی و ابسته به تغییرات عملکردی در سیگنالاین تغییرات و دهند.می

های با افزایش گیرنده ،و ورزش جدا از تقویت عملکرد انسولین هستند GLUT-4محتویات پروتئین 

GLUT-4 تکماکیدیس و (. همسو با نتایج پژوهش حاضر1شود )باعث افزایش برداشت گلوکز می ،

دار گلوکز خون رکیبی هوازی و مقاومتی، کاهش معنات هفته تمرین 16چهار و  ( بعد از5همکاران )

ا ناشتا و بهبود حساسیت به انسولین را در زنان دیابتی نوع دو مشاهده کردند و آثار مفید ورزش ر

مسو با نتایج این نتایج ههمچنین، . ردندک ورزشی تأیید هایهفته از تمرین 16بعد از چهار هفته و 

دار رزشی در سه گروه ورزشی، کاهش معناهفته فعالیت و 12بعد از ها ( بود. آن30همکاران ) جرج و

دنبال هشت هفته تمرین هوازی، افزایش ، بهحاضر در مطالعة (.30گلوکز خون را گزارش کردند )

ر ها کاهش معناداوهشبرخی پژ. همراه بود لوکز ناشتامقادیر آدیپونکتین سرم با کاهش معنادار گ

 ؛اندادار آدیپونکتین گزارش کردهتغییر معن ، باوجودمدت هوازیهای طولانیدنبال تمرینگلوکز را به

ویژه کز بهبه افزایش متابولیسم گلومنجر که آدیپونکتین  انداشاره کرده اما منابع علمی به این نکته

آدیپونکتین  ،اینبرعلاوه (.2،25بخشد )یت انسولین را بهبود میشود و حساسمیدر عضلات اسکلتی 

 6مهار مستقیم فسفو انول پیرووات کربوکسی کیناز و گلوکز  وسیلةا کاهش تولید گلوکز کبدی بهب

 گلیسیمیک و حساسیت انسولینی به کاهش غلظت گلوکز خون و بهبود کنترلمنجر  ،فسفاتاز

 (.33،37شود )می

اول نشان داد )جدرا شاخص مقاومت به انسولین  دارکاهش معنا پژوهش حاضر، در گروه تمرینی

ورزشی را بر مقاومت به انسولین  هایمرینتای اثر های گستردهپژوهش(. شمارة دو و شمارة سه

اند. در ارتباط تمرین گزارش کرده در مقاومت به انسولین را درنتیجة که عمدتاً بهبود اندسی کردهبرر
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های های پژوهش حاضر با یافتهیافته ،ومت به انسولینبا تأثیر تمرین هوازی بر شاخص مقا

 2کیم ( و3)کاران کادوگلو و هم (،6)و همکاران (، بالدوچی 5)و همکاران  1های توکماکیدسپژوهش

 هایهفته انجام تمرین 16( بعد از 5خوانی دارد. توکماکیدس و همکاران )( هم7همکاران )و 

لین را در دار گلوکز خون ناشتا و بهبود حساسیت به انسورکیبی هوازی و مقاومتی، کاهش معنات

تمرین هوازی و ترکیبی که ( نشان دادند 6زنان دیابتی نوع دو مشاهده کردند. بالدوچی و همکاران )

؛ اما کاهش در گروه ترکیبی بیشتر بودها . در پژوهش آندهدمقاومت به انسولین را کاهش می

هفته تمرین هوازی )چهار  16 که ( گزارش کردند3و همکاران )، کادوگلو . همچنینمعنادار نبود

کردند که  ( مطرح7. کیم و همکاران )شودجلسه در هفته( منجر به کاهش مقاومت به انسولین می

باعث کاهش مقاومت به انسولین شد و  ،مدت هشت هفتههچهار جلسه تمرین هوازی در هفته و ب

 ،در بعضی مطالعات ، همسان دانستند.BMIد چربی بدن و این کاهش را با تغییرات در وزن، درص

 سببورزشی مشاهده نشد که ممکن است به از مداخلةتغییری در شاخص مقاومت به انسولین بعد 

(. سازوکارهای احتمالی کاهش در مقاومت 1،20باشد ) هاپژوهش مدت و شدت کم فعالیت در این

-وتئینسیگنال انسولین، افزایش پر سیناپسیهای پسهعلت افزایش گیرندند بهتوانبه انسولین می
افزایش تحویل گلوکز به عضلات، کاهش ترشح و افزایش  های ناقل گلوکز خون درنتیجة

علت افزایش افزایش تمایل عضلات به گلوکز دردسترس به اکسیداسیون اسیدهای چرب، تغییر در

(. برخی 1برداشت گلوکز باشد ) جهت افزایشی عضله و تغییر در ترکیب عضله درهامویرگ

(. در این 37حساسیت به انسولین با افزایش آدیپونکتین ارتباط دارد ) که اندها نشان دادهپژوهش

افزایش دنبال فعالیت ورزشی را به ، افزایش حساسیت به انسولین بهزمینه همسو با پژوهش حاضر

د که ارتباط بین تمرین هوازی و نکنمی دهند. شواهد موجود بیانمیزان آدیپونکتین خون نسبت می

به افزایش بیان تمال زیاد بستگی احبه  ،انسولین ناشی از آدیپونکتین به افزایش حساسیت

ی هاکه افزایش گیرندهطوریدر عضلات اسکلتی دارد؛ به (AdipoR1)های آدیپونکتین گیرنده

مقاومت به انسولین در بیماران دیابت اثر تحریک ورزشی با بهبود آدیپونکتین در عضلات اسکلتی بر

بدی، ت شده است که آدیپونکتین با کاهش تولید گلوکز کاباثاین بر(. علاوه39) نوع دو همراه است

طریق باعث بهبود کنترل گلیسیمیک و حساسیت دهد و بدینغلظت گلوکز خون را کاهش می

  (.37شود )انسولینی می

در گروه تجربی نسبت به گروه کنترل بودیم  HbA1cدار نا، شاهد کاهش معپس از اعمال مداخله

 ورزشی هفته تمرین 16از  بعد (3همکاران ) کادوگلو و شمارة دو و شمارة سه(. در پژوهشی، ولا)جد

                                                           
1. Tokmakidis S 

2. Kim 

http://link.springer.com/search?facet-creator=%22Savvas+P.+Tokmakidis%22
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از هشت  بعد (26) همکاران و 1مایورانا و مصرفی حداکثر اکسیژن درصد 85تا  50شدت  با هوازی

 گزارش را HbA1cسطوح  در معنادار کاهش دو، نوع دیابتی هایآزمودنی در هوازی تمرین هفته

 و گلیکوزیله هموگلوبین سطوح در حاضر بود. بهبود ها همسو با نتایج پژوهشاین یافته کردند که

 بافت از التهابی مترشح نشانگرهای در کاهش باعث هوازی، ورزشی هایبراثر تمرین لیپیدی پروفایل

 شوند،می انسولین به مقاومت باعث التهابی نشانگرهای اینکه این هب توجه با و شودمی نیز چربی

(. 26است ) همراه به انسولینی مقاومت کاهش با لیپیدی پروفایل و گلیکوزیله کاهش هموگلوبین

 CRPهوازی توسط گروه تجربی مقادیر  تمرین هفته هشتد که دا نشان حاضر پژوهش نتایج

 نتایج از (. در حمایتشمارة دو و شمارة سه هایداد )جدول شکاه را سالمیان زنان چاق پلاسمایی

 را مشابهی ( نتایج20انسانی ) ( و29های حیوانی )نمونه روی یدیگر هایپژوهش ،حاضر پژوهش

 هوازی تمرین درنتیجة CRP نکردنتغییر بر مبنی متناقض نتایجنیز  مواردی در .اندکرده گزارش

 شدهاجرا تمرینی هایبرنامه در تمرین مدت و شدت بودنناکافی سبببه احتمالاً ( که20دارد ) وجود

 تحریک باعث IL-6 ترشح  با های چربیسلولکه  کردند ( اعلام30و همکاران ) 2جورج .بوده است

 در گروه تجربی پژوهش CRPمقادیر  کاهش مکانیسمشوند؛ بنابراین، می CRPترشح  برای کبد

 است.  چربی مقادیر کاهش بهمربوط  احتمالاً حاضر

گلیسرید، کلسترول نشان داد که فعالیت ورزشی به کاهش متغیرهای تریهمچنین، مطالعة حاضر 

 (.شمارة دو و شمارة سه ولادر گروه تجربی نسبت به گروه کنترل منجر شد )جد LDL-Cتام و 
 از حاکی (NMR) 3ایروش تشدید مغناطیسی هسته با حیوانات و هاانسان در مختلف مطالعات

(. 2) انسولین هستند به مقاومت با ماهیچه هایسلول بین و داخل گلیسریدتجمع تری بین ارتباط

 ای هپارین بر اسید چرب( سببهپارین )چکانش یا تزریق قطره با اسید چرب 4انفوزیون ،همچنین

به  مقاومت رب ایملاحظهاثرهای قابل ساعت، شش تا چهار طی که شوداسید چرب می افزایش سریع

 انسولین به مقاومت ایجاد مکانیسم ،بسیار هایتلاش (. باوجود2) گذاردمی انسان و رت در انسولین

 سه به . قریباندهشد مطرح زمینه در این نظریه چندین اگرچه نیست؛ مشخص توسط اسید چرب

 اکسیداسیون رایندف در گلوکز با اسید چرب کردند که مطرح( 38) همکاران و 5فوجی موتو ،قبل دهة

در بافت  مقاومت به انسولین چرب باعث القای افزایش اکسیداسیون اسیدهای و کندمی رقابت

                                                           
1. Maiorana  

2. Jorge 

3. Nuclear Magnetic Resonance 

4. Infusion  
5. Fujimoto 
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 به منجر اسید چرب افزایش که صورت بودبدین پیشنهادی . مکانیسمشودمی رت قلب ماهیچة

 عالیتف مهار باعث که شودمی در میتوکندری NADبه  NADHکوآ و  به کوآاستیل نسبت افزایش

 افزایش و فسفوفروکتوکیناز سیترات، مهار افزایش مسئله این . پیامدشودمی دهیدروژناز آنزیم پیروات

 شودمی هگزوکیناز آنزیم مهار باعث فسفات شش گلوکز افزایش است. درنهایت، فسفات شش گلوکز

 زایش اسیداف که دندهمی نشان اخیر مطالعات ،گردد. همچنینمی گلوکز برداشت کاهش سبب که

 اسید چرب غلظت افزایش .کندمی تداخل ایجاد انسولین سیگنالینگ مسیر ابتدایی مراحل با چرب

 ،براینعلاوه .(2،38شود )می PI3Kو  IRS1انسولین  سوبسترای گیرندة شدنفعال مهار باعث پلاسما

 مسیر عناصر دیگر شدنفسفریله کهدرحالی یابد؛می کاهش انسولین گیرندة تیروزین شدنفسفریله

اسید  افزایش ،درمجموع .(2،38) است طبیعی نظربه Bکیناز  پروتئین ازقبیل انسولین سیگنالینگ

 انتقال سببکه این موضوع  شودمی گلیسرولآسیلدی افزایش به منجر عضله گلیسریدتری چرب یا

شدن فاکتور فعال به منجر PKCافزایش  .گرددمی پلاسمایی غشای به C  (PKC)زکینا پروتئین

 و سرین هایجایگاه شدنفسفریله به منجر درنهایت که شودمی (NF-KB) ای کاپای بیهسته

 مسیر و مسدودشدن انسولین گیرندة شدنغیرفعال به منجر مسئله این که شودترئونین می

 به GLUT4 نیافتنانتقال و PI3Kشدن غیرفعال ،قضیه این پیامد گردد.می انسولین سیگنالینگ

 (. 2،33است ) پلاسمایی غشای

های مضر در بیماران دیابتی نشان ثیر فعالیت منظم هوازی را بر کاهش چربیچندین پژوهش تأ

( 39(. ایزدی و همکاران )25،40است )همسو حاضر  ها با نتایج پژوهشهای آنیافتهاند که داده

مدت ای کوتاهجلسهفعالیت ورزشی یکای درزمینة بیماران دیابتی نوع دو بیان کردند که مطالعه

 که در مطالعة گلیسرید در این بیماران شد. این درحالی استتری دار کلسترول وباعث کاهش معنا

ختند و کاهش مقادیر ذکرشده در مدت هشت هفته به فعالیت هوازی پردابهحاضر بیماران دیابتی 

( در 40تر است. عسگری و همکاران )حتملم ،داشتندتمرین تری مدت زمان طولانیدراین گروه که 

 درصد ضربان قلب بیشینه بر 70تا  60با شدت  هوازی تمرین هفته هشت اثر»ای با عنوان مطالعه

و  LDL ،گلیسرید، کلسترولاعلام کردند که میزان تری «زنان سرم هایلیپوپروتئین و لیپید سطح

VLDL گلیسرید و جمله تریهای خون ازچربی. تغییرات مربوط به پس از مداخله کاهش یافت

C-LDL 1لیپاز لیپوپروتئین پاسخ توان بهرا می (LPL) داد. لیپوپروتئین نسبت ورزشی تمرین به 

 هایلیپوپروتئین در موجود گلیسیریدتری ةتجزی ها ولیپوپروتئین ةنندکتنظیم هایآنزیم ازجمله لیپاز

آنزیم  فعالیت افزایش ورزشی موجب هایفعالیت ایاجر هک گفت تواناست. می گلیسیریداز تری غنی

LPL کاهش  وHTGL فعالیت  افزایششود. میLPLاز غنی های، کاتابولیسم لیپوپروتئین 

                                                           
1  . Lipoprotein Lipase 
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یابد کاهش می LDL-cمیزان  بدنی هایفعالیت اجرای با کند؛ بنابراین،اضافه میرا  گلیسیریدتری

(40.) 

داری در درصد چربی، اگروه تجربی منجر به کاهش معنوسط تمرین منظم هوازی ت ،طورکلیبه

 .حاضر شد پژوهشدر  HbA1cو  CRP ،LDL-C، (HOMA)گلوکز خون ناشتا، مقاومت به انسولین 

، پروفایل لیپیدی و CRPبهبود مقاومت به انسولین و کاهش مارکر التهابی  ةاین تغییرات با واسط

عوارض قلبی و دیابت  ها وابتلا به بیماری ةند خطر بالقوناتوافزایش هورمون آدیپونکتین، احتمالاً می

ها برای جلوگیری از گسترش این بیماری یمؤثر تواند راهبردورزش میهمچنین، و  هندرا کاهش د

دار آدیپونکتین با چربی احشایی و سطوح اه همبستگی معکوس و معنبا توجه ب براین،افزونباشد. 

ی بر عملکرد سطوح لیپیدکاهش  ةثیر بالقوأپژوهش حاضر از ت جنتای ،برخی از لیپیدهای خونی

کارهای وسازتواند میرسد تمرین هوازی با این شدت و مدت نظر میبهکند و آدیپونکتین حمایت می

 ،حالهربه وجود آورد.و درمان بیماری دیابت نوع دو به برای کاهش عوارضرا  ایکنندهپشتیبانی

سطوح آدیپونکتین و فاکتورهای مرتبط با آن در شی بر ورزثیر فعالیت أت با دی در رابطهیات زمطالعا

 ،دجوویناباد دارد. جوومینه زین ری در ایابست طلاعاو ا اندانجام شدهیابت دمبتلا به اد فرا

ستی مشخص دربهز هنوعملکرد آدیپونکتین  ةفعالیت ورزشی و نحو گذاریاثر قیقی دهارکازوسا

 بیشتری در این زمینه نیاز است. هایپژوهشو به ست ه انشد
 

 60هشت هفته تمرین هوازی با شدت  که رسدنظر می های پژوهش حاضر بهطبق یافته: پيام مقاله

عامل درمانی اثرگذاری در  ،داروییعنوان راهبردی غیرتواند بهدرصد ضربان قلب بیشینه می 80تا 

. زنان چاق مبتلا به دیابت نوع دو باشدبهبود وضعیت جسمانی و عوارض ناشی از بیماری در 

درمان بیماری دیابت نوع دو کننده در عنوان عامل کمک، این مدت و شدت تمرینی بهسببهمینبه

 شود.در زنان میانسال توصیه می ویژهبه

 

 تشکر و قدردانی

 23/09/1393ق اردبیلی به تاریخ محق دانشگاه مصوبطرح پژوهشی نتایج حاصل از  ،پژوهش حاضر

از  است، های طرح را تقبل کردهه هزینهکآن دانشگاه تشکر از  بر علاوه نویسندگان بنابراین، است؛

تشکر و قدردانی  اند،نموده یاریپژوهش  این اجرای در را ما که عزیزانیهمة  کننده وشرکت بیماران

  .کنندمی
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