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زنان چاق  مقاومت انسولینی آدیپسین سرم و هوازی بر تمرین یک دوره اثر بررسی

 دیابتی

 3، ناصر بهپور*2دیبیتأوحید  ،1معصومه عزیزی

 

  چکیده
را  2روم متابولیک و دیابت نوع ای قوی بین سندرابطه ،بسیاری از گزارشهازمینه و هدف: 

خیراً نشان داده شده است که آدیپسین ممکن است که با اند. از آنجا که ایید کردهتأ
یک  بررسی اثر ،پژوهش حاضر از هدف ،رواختلالات متابولیکی در ارتباط باشد، از این

 2 نوع دیابت دارای چاق زنان انسولینی مقاومت و سرم آدیپسین بر هوازی دوره تمرین
 .بود

 زن دیابتی که چاق بودند به شیوۀ 22 ،دواز میان زنان مبتلا به دیابت نوع  روش بررسی:
و شاخص  22/28±86/3نفر با میانگین سنی  22تصادفی انتخاب و به دو گروه هوازی )

 و شاخص تودۀ 62/22±97/8نفر با میانگین سنی  22کنترل ) و (22/32±28/2 بدنی تودۀ
 تمرینات را به مدت هشت هفته، سه ،هوازی گروه ( تقسیم شدند.28/32±26/3 بدنی

نیز با  شده درک فشار دقیقه اجرا نمودند و میزان 86تا  22هفته و هر جلسه  در جلسه
ترکیب  و خونی هایگیری شد. نمونهاندازه 22تا  22بورگ با طیف  شاخص استفاده از

شد.  گیریاندازه جلسه آخرین از و پس مداخله شروع از قبل ساعت 26ها آزمودنی بدن
 ارزیابی شدند. P≤62/6 داریستقل در سطح معنام و همبسته tزمون آ ها با استفاده ازداده
 HOMA-IR(، P=62/6ناشتا ) گلوکزدار در گروه هوازی شاهد کاهش معنا ها:یافته

(622/6=P)بدن  ، شاخص تودۀ(668/6=P) چربی بدن  و درصد(662/6=P)  پس از پایان
 معنادار (P=999/6)آدیپسین و  (P=326/6)ولی تغییرات در سطوح انسولین  ،مداخله بود

 بود.ن
به  هوازی تمرین هفته هشت که رسدمی نظربه با تکیه بر نتایج پژوهش حاضر گیری:نتیجه
ستقل از دوم مراهکاری مناسب برای کنترل دیابت در بیماران دیابتی نوع  ،پیلاتس شیوۀ

 انسولین بوده است.
 

 .دیابت ملیتوس نسولینی،مقاومت ا آدیپسین، هوازی، تمرینات :کلید واژگان
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 .ی فیزیولوژی ورزشادانشجوی دکتر-2

 .فیزیولوژی ورزشگروه  دانشیار-2

 .فیزیولوژی ورزشگروه  یاراستاد-3
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  .نشاه، ایرانکرما کرمانشاه،

 

 

 

 

  مسؤول: ۀنویسند*

 ،فیزیولددوژی ورزشگددروه  ؛دیبیوحیددد تددأ

 ورزشدی،  و علدوم  بددنی  تربیدت  دانشدکدۀ 

 .کرمانشداه، ایدران   کرمانشداه،  رازی دانشدگاه 

 66766332297282تلفن: 
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 مقدمه

دیابت، یک بیماری به تنهایی نیست، بلکه شامل 

در  اختلال با است و متابولیک هایبیماری از گروهی

گردد می مشخص وتئینپر و چربی متابولیسم کربوهیدرات،

 .شودمی قسیمدوم ت نوع و اول نوع دو به (. دیابت2، 2)

 دنیا و کشور ما در دیابت نوع ترینشایع ،دوم نوع دیابت

شود می شامل را دیابتی درصد بیماران 76 و تقریباً ستا

 نقص یا انسولین اختلالاتی نظیر کاهش رسدمی نظر(. به3)

-انسولین و بروز دیابت می ترشح کاهش به ژنتیکی، منجر

ترین تظاهرات بالینی محققان ابتدایی ،رواز این (.2)گردد 

برای ابتلا به بیماری دیابت را مقاومت به انسولین قلمداد 

 -2باشد )کنند که این وضعیت عموماً با چاقی همراه میمی

(. در وضعیت مقاومت به انسولین، میزان انسولین نرمال 2

جاد پاسخ طبیعی بیولوژیکی نیست و در خون، قادر به ای

گردد رسانی یا سیگنالینگ انسولین دچار اختلال میواقع پیام

(. بدن برای مقابله با چالش مقاومت به انسولین، در ابتدا 8)

. کند تا انسولین بیشتری ترشح کنندهای بتا را وادار میسلول

به اگر ظرفیت ترشح انسولین آنقدر کافی باشد تا مقاومت 

 رد .(2، 2یابد )یابت شدت نمی، دانسولین را جبران نماید

صورت، هایپرگلایسمی مزمن ایجاد خواهد شد که  غیر این

در نهایت منجر به بیان معیوب ژن انسولین و کاهش 

  (.9)شود عملکرد سلول بتا می

ها تنها جایگاه شد آدیپوسیتتا پیش از این تصور می

ولی در حال حاضر مشخص  ،چربی و انرژی هستند ذخیرۀ

ارگان اندوکرین فعالی هستند  ها نیزشده است که آدیپوسیت

ها در اعمال فیزیولوژیکی که با بیان و ترشح انواع آدیپوکین

-مانند ایمنی، التهاب و هموستاز انرژی نقش مهمی ایفا می

ها به دو نوع خوب )ویسفاتین و آدیپوکین. (7، 6) کند

اخیراً پژوهشگران شوند. ( تقسیم میTNF-αامنتین( و بد )

ای از آدیپوکین ، که نمونهپروتئین دیگری به نام آدیپسین

عملکرد دقیق آدیپسین در  اند.خوب است را معرفی کرده

بافت آدیپوز نامشخص باقی مانده است. گزارش فلیر و 

دهد بیان و مقادیر پروتئین ( نشان می2769همکاران )

علاوه بر  (.26پایین است ) ،ات چاقآدیپسین خون در حیوان

تواند در اختلالات دیپسین میآنان معتقدند که آ ،این

ر بررسی دیگری دمتابولیکی مانند چاقی نقش داشته باشد. 

که شده است های حیوانی چاق نشان داده گونهبر روی 

آدیپسین در بافت آدیپوز و غلظت  mRNAسطوح 

. در مقابل مطرح شده (22یابد )پلاسمایی آن نیز کاهش می

است که در انسان سطوح آدیپسین در همبستگی مثبت با 

BMI طور بنابراین ممکن است آدیپسین به یابد.افزایش می

مستقیم با متابولیسم چربی بافت آدیپوز در ارتباط باشد  غیر

دهند با فعالسازی های اخیر همچنین نشان می(. یافته22)

 C3ی تعامل بین آدیپسین و مسیرهای کامپلیمنت و برقرار

)جریان پایین دست عملکرد کاتابولیکی آدیپسین است که 

گلسیرید ، مقاومت به انسولین و تریBMIسطوحش با 

 ASPو سپس ترشح انسولین تحریک مستقیمی دارد(  رابطۀ

(Acylation Stimulating Protein )شود تولید می

(23 .)ASP انتقال گلوکز را از طریق جابجایی 

دهد ( افزایش میGlut1, 2,4ترانسپورترهای گلوکز )

تواند ارتباط رسد آدیپسین مینظر می(. به همین خاطر به22)

تنگاتنگی با افزایش حساسیت انسولین داشته باشد. البته 

-د سطوح آدیپسین در آزمودنیدهمدارک موجود نشان می

لاً کم، معمو دارای اضافه وزن تا چاقی با درجۀ های انسانی

طور بالقوه با که در ابتدا به چرا شود؛با کاهش مواجه نمی

ین تا حدودی این افزایش بافت چربی و ترشح بیشتر آدیپس

ولی با گذشت زمان و به همراه اختلال  کمبود جبران شود،

شود و مقدار در عملکرد بافت چربی، مقادیر آن کمتر می

در بیماران پلاسمایی آدیپسین با توسعه سلول بتای معیوب 

 (.22، 22یابد )کاهش می 2 دیابتی نوع
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 و هوازی ورزشی هایفعالیت اخیر، در چند ده،

عنوان راهکاری قابل توجه ستقامتی در کنار تغذیه و دارو بها

(. 28-22) برای مقابله با دیابت و چاقی مطرح شده است

 ،دوم نوع دیابت به انجام فعالیت بدنی در افراد مبتلا

 کاهش کند که معمولاً بایزیولوژیکی ایجاد میتغییرات ف

به تنظیمی گلوکز، که احتمالاً با  افزایش و تحمل بهبود وزن،

درون عضله  Glut-4های تحریک و جابجایی بیشتر گیرنده

(. حال با توجه به اهمیت 26-29شده همراه است )تحریک

و جایگاه فعالیت بدنی و نقش آن بر بهبود فرایندهای 

 های اندکی در زمینۀو از آنجا که تاکنون پژوهشکی، متابولی

اثر ورزش و فعالیت بدنی بر آدیپسین انجام شده است، 

محقق در جستجوی پاسخ به این پرسش است آیا بنابراین 

تغییری در سطوح مشارکت در تمرینات منظم هوازی 

ایجاد خواهد دوم  نوع دیابتمبتلا به  آدیپسین بیماران چاق

 کرد؟ 

 

 بررسی روش

 هاآزمودنی

تجربی و  از نوع کاربردی این پژوهش به روش نیمه

ی زنان چاق جامعۀ آماری پژوهش حاضر را تمامباشد. می

 مبتلا به دیابت نوع دوم شهرستان آبادان تشکیل دادند. 

اساس معیارهای  نفر بر 22تعداد  ،از میان این بیماران

های که معیار ندعنوان نمونه برگزیده شدورود به تحقیق به

 2حاضر فقط ابتلا به بیماری دیابت نوع  ورود به مطالعۀ

افت انسولین و حداقل )طبق تشخیص پزشک(، عدم دری

سال، عدم یائسگی،  36ابتلا، سن بالاتر از  یک سال سابقۀ

لیتر، گرم در دسیمیلی 226تا  236قندخون ناشتای بین 

BMI  ی انجام مترمربع و توانایکیلوگرم/ 36بیشتر از

صورت کاملاً اند. سپس این افراد بههای بدنی بودهفعالیت

 22نفر( و گروه تجربی ) 22تصادفی در دو گروه کنترل )

این افراد فقط از شایان ذکر است که  نفر( تقسیم شدند.

در  کردند.داروهای متفورمین و گلی بنکلامید استفاده می

 زمایشگاه و انجامجهت حضور در آ نامهادامه به آنان معرفی

ران خواسته شد تا بیما ناشتا اعطا شد. از کلیۀ خون آزمایش

ساعت پیش از شروع  26خونگیری مراحل  برای انجام کلیۀ

صورت ناشتا حضور تمرینی در آزمایشگاه مورد نظر به دورۀ

های گیریاندازه ، کلیۀدر همان جلسههم رسانند. همچنین هب

ساخت کشور آلمان، قد  Secaاولیه شامل وزن با ترازوی 

ساخت  کاوهلیپر چربی با استفاده از کا با متر نواری، درصد

 عمل آمد. ها بهبدن از آزمودنی ایران و شاخص تودۀ

 ورزشی پروتکل

هفته در  جلسه 3هفته ) 6مدت گروه تمرین هوازی به

دقیقه( زیر نظر مربی متخصص و آشنا  86تا  22و هر جلسه 

برای افراد دیابتی به تمرین پرداختند. با طراحی تمرین 

دقیقه شامل  26-2تمرین شامل سه قسمت گرم کردن )

 22-36حرکات کششی و راه رفتن(، تمرینات اختصاصی )

دویدن نرم( و سرد  س ودقیقه ترکیبی از تمرینات پیلات

 در تمرین کلی مدت دقیقه( بود. بنابراین 26-2کردن )

دقیقه  86آخر تمرین به  هفتۀدقیقه بود که تا  22اول  جلسۀ

 شاخص درک فشار اساس رسید. شدت تمرینات نیز بر

(Ratings of Perceived Exertionت )نظیم شده بود 

 این شاخص دارای طیفی است از شمارۀ. مقیاس (2)جدول 

 دهندۀکه نشان 26 بیانگر تمرین بسیار سبک تا شمارۀ که 8

 (. در جلسۀ39)باشد تمرین بسیار سخت و طاقت فرسا می

های تحقیق توضیح اجرای آن برای آزمودنی عارفه نحوۀم

شده بر طریق این شاخص، میزان فشار وارد داده شد و از

شد. فرد در حین انجام پروتکل تمرین در هر جلسه ارزیابی 

 ، هفتۀ22، شدت تمرین در چهار هفتۀ اول همین اساس بر

فتم و هشتم ه و در جلسات هفتۀ 22، هفتۀ ششم 23 پنجم

ار توسط انجمن دیابت این سطح فش .رسید22به سطح 

 کنترل گروه مدت، این در(. 38یید رسیده است )آمریکا به تأ

سفارش شد که  و پرداختند خود روزانۀ عادی هایفعالیت به
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در طول اجرای پروتکل تمرینی از شرکت در تمرینات 

 ورزشی پرهیز نمایند.

 نآ آنالیز و خونی گیرینمونه

لیتر میلی 2تمرینی  مداخلۀ شروع از پیش ساعت 26

تا  26پس از خون از ورید بازویی تمامی بیماران دو گروه و 

ساعت پس از پایان  26آوری شد. جمع ساعت ناشتایی 22

آزمون پیش گیرینمونه زمان با مطابق هشت هفته مداخله نیز

-بهگیری خونی از دو گروه صبح( نمونه 2/6تا  2/9)ساعت 

که یک نفر از گروه کنترل در قابل ذکر است عمل آمد. 

دوم خونگیری حاضر نشد و از مطالعه کنار گذاشته  مرحلۀ

نفر تا پایان دوره مداخله با محقق  23تعداد  ،شد. در مجموع

دست آمده از ایشان مورد تجزیه ههمکاری داشتند و نتایج ب

گیری ندازها جهت آزمایشگاه و تحلیل آماری قرار گرفت. در

دقیقه با  26مدت های خونی بهمتغیرهای وابسته ابتدا نمونه

 سپسدور در دقیقه سانتریفیوژ شدند.  2266سرعت 

آمده از لخته جدا شده و بلافاصله در  دستبه پلاسمای

فاکتورهای  سیلسیوس قرار داده شدند. درجۀ -66فریزر 

ظت گیری شدند. غلهای زیر اندازهبیوشیمیایی به روش

گلوکز پلاسما به روش کالیمتریک آنزیماتیک )شرکت 

لیتر، گرم در دسیمیلی 2پارس، ساخت ایران( با حساسیت 

 Chemiluminescenceغلظت انسولین پلاسما به روش 

، ساخت ایتالیا( و Liaison)کیت  Liaisonدستگاه و با 

روش الایزا )با استفاده از  غلظت آدیپسین پلاسما نیز به

-اندازه ، ساخت کشور آمریکا(Eastabiopharmکیت 

برای بررسی مقاومت انسولین از علاوه بر این، گیری شدند. 

استفاده شد. این دو فرمول متکی بر  HOMA-IRفرمول 

 (.27باشند )و گلوکز ناشتا می اندازه های انسولین

HOMA-IR = ( گلوکز ناشتا )mg/dl( × انسولین 

)µU/mL( ) / 262 

 آماری لتحلی و تجزیه

افزار نرم 22نسخۀ  طریق از آوری،جمع از پس هاداده

SPSS 62/6داری و در سطح معنا≥P  تجزیه و تحلیل

-پس و آزمونپیش هایداده میانگین ۀمقایس برای شدند.

 همبسته و بین دو تی آماری آزمون از گروه آزمون در هر

 شد. استفاده گروه از آزمون تی مستقل

 

 هایافته
 هاآزمودنی بدنی ترکیب آنتروپومتریکی و یهاویژگی

 معیار انحراف و میانگین است. شده آورده 2 جدول در

 آورده 3 جدولدر  فعالیت از پس و قبل تحقیق متغیرهای

و مستقل به  وابسته t آزمون نتایج همچنین. است شده

-پس به آزمونپیش از تمرین اثر دادن نشان برایترتیب 

 جدول این ها درها و بین گروههآزمون در هریک از گرو

 .است شده ارائه

وجود  گردد باملاحظه می 3 جدول در که طورهمان

دار پس از هشت هفته تمرین هوازی در سطوح تغییرات معنا

چربی  و درصد BMIمقاومت انسولین،  گلوکز خون،

که این تغییرات با گروه ، ولی زمانیدومبیماران دیابتی نوع 

دار نبود. با این عناایسه شد این تغییرات مگروه کنترل مق

مشارکت در پس از گروه تجربی سطوح گلوکز خون  وجود،

کاهش یافت  22/262به  26/283از  تمرینات هوازی

(62/6=P مقاومت به انسولین .) در گروه تجربی متعاقب

کاهش یافت  89/23به  62/92از های هوازی انجام فعالیت

(622/6=P .)BMI  انجام یک دوره فعالیت از نیز پس

و در  (P=668/6)کاهش یافت  62/32به  22/32هوازی از 

گروه  دومبیماران دیابتی نوع چربی  نهایت اینکه درصد

 . در(P=662/6)داشته است  داریمعنا تغییرهوازی نیز 

 گروه هوازی با متغیرهایدیگر  سطوحتغییر در که، حالی

  شدند.ر نداوجود بهبود، به لحاظ آماری معنا
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 هفته هشت در هوازی تمرینات اجرای نحوۀ :6جدول 

(سرد کردن )دقیقه شاخص درک فشار تمرینی هفتۀ گرم کردن )دقیقه( تمرین اختصاصی )دقیقه(   

62 26- 2  26×2  26- 2  اول 

62 26- 2  23×2  26- 2  دوم 

62 26- 2  28×2  26- 2  سوم 

62 26- 2  36×2  26- 2  چهارم 

63 26- 2  36×2  26- 2  پنجم 

64 26- 2  36×2  26- 2  ششم 

65 26- 2  36×2  26- 2  هفتم 

65 26- 2  36×2  26- 2  هشتم 
 

 هاآزمودنی بدنی ترکیب آنتروپومتریکی و : مشخصات2 جدول

 گروه هوازی گروه کنترل متغیر

 آزمونپس آزمونپیش آزمونپس آزمونپیش 
 --- 22/28±86/3 --- 62/22±97/8 سن )سال(

 --- 33/229±33/2 --- 82/226±22/2 متر(سانتی) قد
 89/96±79/2 92/97±27/2 29/62±22/7 93/62±26/7 وزن )کیلوگرم(

BMI 62/32±27/2 22/32±28/2 29/32±22/3 28/32±26/3 ور قد()کیلوگرم بر مجذ 
 72/39±63/3 63/36±92/2 22/36±82/2 38/36±93/2 )%( چربی ددرص

 

 وابسته و مستقل تی آزمون نتایج معیار( و انحراف ± )میانگین فعالیت از بعد و قبل تحقیق متغیرهای: 3 جدول

 (p) مستقل تیآزمون (pوابسته ) تی آزمون آزمونپس آزمونپیش گروه متغیرهای تحقیق

 (ng/ml) آدیپسین
 999/6 22/32 ± 63/26 28/32 ± 28/23 هوازی

296/6 
 322/6 26/36 ± 93/2 62/32 ± 27/2 کنترل

 (U/mlμانسولین سرم )
 326/6 26/7 ± 82/3 72/26 ± 62/2 هوازی

263/6 
 277/6 22/7 ± 92/2 22/7 ± 92/2 کنترل

 (mg/dlناشتا ) گلوکز
 62/6⃰ 22/262 ± 62/26 26/283 ± 29/68 هوازی

923/6 
 678/6 82/222 ± 62/22 22/223 ± 66/23 کنترل

HOMA-IR 
 622/6⃰ 89/23 ± 92/26 62/92 ± 62/23 هوازی

882/6 
 226/6 89/82 ± 32/33 86/23 ± 22/26 کنترل

BMI(k/m
2) 

 668/6⃰ 62/32±27/2 22/32±28/2 هوازی
272/6 

 227/6 29/32±22/3 28/32±26/3 کنترل

 چربی )%( درصد    
 662/6⃰ 72/39±63/3 63/36±92/2 هوازی

833/6 
 928/6 22/36±82/2 38/36±93/2 کنترل

 باشد.می P<62/6معناداری در سطح  انۀ* نش
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 گیریبحث و نتیجه

-ترین دستاورد مطالعۀ کنونی کاهش آشکار و معنامهم

درصد(، کاهش  29دار در سطوح گلوگز خون ناشتا )

( درصد 22) BMI(، کاهش درصد 22مقاومت به انسولین )

( در گروه هوازی درصد 23بدن )چربی  کاهش درصدو 

نسبت به گروه کنترل  هامیانگین اختلافاما این  ،باشدمی

(. این نتایج با دستاوردهای P<62/6دار نبوده است )معنا

(، قلاوند 26عموزاد ) (،22(، کیم )23(، تیلور )22تالوگا )پی

در  ( همسو بود؛22پور )(، و شعبان22پور )(، یوسفی2)

( 26) (، و بهاری37(، دانستن )36) که با نتایج هوردرنحالی

با  مقایسه در ما تحقیق مغایرتخوانی نداشت. از دلایل مه

 و نوع در تفاوت به مربوط ممکن استران دیگ تحقیقات

 تمرینی الگوهای و پروتکل کوتاه مدت شدت تمرینات،

دهد متفاوت باشد. از طرف دیگر، شواهد موجود نشان می

که مکانیزم اثر تمرین هوازی بر هموستاز گلوکز و عمل 

-تا حدود زیادی به عملکرد عضلات اسکلتی برمیانسولین 

عضلات اسکلتی تقریباً بیش از نیمی از وزن بدن را گردد. 

-ترین جایگاه مصرف گلوکز میدهند و اصلیتشکیل می

باشد. انقباض در عضلات اسکلتی دارای نقش شبه انسولینی 

شود تا مقدار زیادی گلوکز به درون سلول بوده و موجب می

(. مکانیزم احتمالی 28صرف تولید انرژی گردد )و وارد شده 

دلیل افزایش به نفوذپذیری غشا به گلوکز و به این پدیده

و  (Glut4های گلوکز در غشای پلاسمایی )تعداد ناقل

های مختلف درگیر در افزایش بیان ژنی یا فعالیت پروتئین

مویرگی و افزایش  رسانی انسولین، افزایش دانسیتۀآبشار پیام

گردد. از در انقباض عضلانی برمیسنتتاز فعالیت گلیکوژن 

با انجام فعالیت ورزشی مداوم در افراد دیابتی با  ،رواین

در  Glut4افزایش انقباض عضلانی ناشی از تمرین، میزان 

یابد که سبب بهبود در عضلات تمرین کرده افزایش می

گلوکز پلاسما به درون سلول عضلانی حتی از  عبور

 (. این پدیده29گردد )وابسته به انسولین می های غیرمسیر

مدت و با انجام تمرینات مداوم به یک حالت پایدار در دراز

رود گردد. لذا، پیرو بهبود گلوکز پلاسما انتظار میتبدیل می

به مت مقاوافراد دارای که میزان ترشح انسولین پایه در 

ح (. سط26اهش یابد )ت نوع دوم کانسولین و دیاب

یک حاضر پس از  تجربی مطالعۀ سمایی انسولین گروهپلا

-با گروه کنترل دارای تغییرات معنادر مقایسه دو ماهه  دورۀ

 هش انسولین ناشتای گروه هوازیدار نبوده است. میزان کا

دار ین مقدار کاهش به لحاظ آماری معنا( بود که ادرصد 22)

 -ی(. حداقل دو مکانیزم سلولP<62/6) وده استنب

 مولکولی برای کاهش مقاومت به انسولین ناشی از ورزش

در افزایش شامل است، که معرفی شده  در عضله اسکلتی 

های کلیدی درگیر در سیگنالینگ بیان و یا فعالیت پروتئین

افزون براین موارد، باشند. می، Aktو AMPK  ،انسولین

است افزایش اکسیداسیون لیپید نیز احتمالاً مکانیزم دیگری 

که با پشتیبانی ورزش، به کاهش مقاومت به انسولین کمک 

به  (36)(. البته با نگاهی بر نتایج مطالعات پیشین 27کند)می

رسد در تحقیق حاضر هشت هفته تمرین هوازی به نظر می

اندازه کافی زمان مناسبی برای ایجاد اثربخشی بر مقادیر 

یماران به دلیل انسولین نبوده است و احتمالا این گروه از ب

چاق و دیابتی بودن زمان بیشتری را برای تثبیت تغییرات و 

 های فیزیولوژیکی نیاز داشتند.   سازگاری

یافته مهم دیگر در پژوهش کنونی کاهش مقاومت به 

انسولین شاخصی است که متکی بر  انسولین بود. مقاومت به

گلوکز باشد و از آنجاکه مقادیر مقادیر گلوکز و انسولین می

فته هشت هپس از و انسولین هر دو روندی رو به کاهش 

لذا برآیند آنها منجر به بهبود معنادار  ،داشتندتمرین هوازی 

 داد. یوسفی و همکاراندر مقاومت به انسولین را نوید می

پس از یک   HOMA-IRارش کردند که مقدار گز( 22)

که . در حالییابدمیدار دوره تمرین هوازی کاهش معنی

گزارش کردند که تمرین هوازی (22) نشارسلان و همکارا
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اثری بر کاهش مقاومت به انسولین یا به عبارت دیگر بهبود 

 ندارد.دوم حساسیت انسولینی بیماران دیابتی نوع 

 انسولین به مکانیزم احتمالی در کاهش سطح مقاومت

 عملکرد در تغییر واسطه با بالقوه طور به است ممکن

 مانند ها،آدیپوسیت از شده ترشح ه پپتیدیواسط چندین

این دو پپتید مخالف  .شود میانجیگری TNF-αآدیپسین و 

 انسولین توسط پیامدهی باTNF-α کنند. یکدیگر عمل می

 دهیسیگنال کاهش طریق از را عمل این که کندمی مخالفت

-TNF  دهد. سطحمی انجام سرین فسفریلاسیون طریق از

α  مطالعه درحال این نشد. با گیریاندازه حاضر تحقیق در 

 مقاومت به شاخص معنادار کاهش رغمعلی حاضر،

 از پس ناشتا آدیپسین پلاسمایی تغییری در مقادیر انسولین،

 حاصل نشد. هوازی تمرینانجام 

 از بدن تودۀ شاخص معکوس با نسبت آدیپسین به 

 لعام بالقوه یک مهارکننده و شودمی ترشح هاآدیپوسیت

موجب تحریک انتقال  است که تومورآلفا نکروزدهنده

های چربی و مهار در سلولگلسیرید گلوکز برای تجمع تری

در واقع این آدیپوکین سبب  (.32شود )نمودن لیپولیز می

-تحریک رهایش انسولین و فعال نمودن مسیر متابولیکی می

(. از اینرو به دلیل کاهش مقاومت به انسولین 32گردد )

آدیپسین نیز دچار  رفت که مقدار پلاسمایینتظار میا

دلیل اینکه مدت زیادی از اما به  دار شودتغییرات معنی

گذرد و تحقیقات در این زمینه شناخت این پروتئین نمی

گیری برای محقق مشکل و باشند نتیجهانگشت شمار می

ترین دلایل برای یکی از محتملباشد. شاید پیچیده می

م تغییر در سطوح آدیپسین پلاسمایی مربوط به توجیه عد

ها باشد که سبب افزایش واریانس، عدم حجم کم نمونه

برآورد صحیح و در نهایت عدم معناداری تغییرات در آن 

رسد عدم افزایش معنادار شده باشد. با این وجود، به نظر می

توان نکته مثبتی تلقی سطوح پلاسمایی آدیپسین را نیز می

راکه باتکیه بر پیشینه ادبیات یکی از دلایل افزایش نمود. چ

ترگلوکز است. سطوح آدیپسین به منظور مدیریت مناسب

ولی از آنجاکه درتحقیق حاضر، قند خون در گروه تمرینات 

هوازی کاهش معنادار و به دنبال آن ترشح انسولین و 

توان درصدچربی بدن ایشان نیز کاهش پیدا کرد، لذا می

د که این دوره تمرینی دارای اثرگذاری بهینه بر عنوان نمو

روند متابولیسم گلوکز و چربی این بیماران داشته است. 

 نتایج قابل توجه در مطالعات دیگر حاکی از نوعی ارتباط

بین کاهش درصدچربی بیماران و آدیپسین است. حمیدی و 

(، در مطالعه خود که بر جوانان چاق 2666همکاران )

نوعی رابطه منفی بین مقادیر به ام دادند سنگاپوری انج

های چاق خود آدیپسین و درصدچربی بدن در آزمودنی

های تحقیق حاضر، با وجود اشاره کردند. براساس یافته

و درصدچربی گروه تمرینی پس از  BMIکاهش مقادیر 

هشت هفته تمرین هوازی، رابطه منفی بین مقادیر آدیپسین 

( 2666) نشو همکاراو درصدچربی بدن که حمیدی 

شناسایی این وجود (. با 32دیده نشد ) ،بدست آورده بودند

های درگیر در تغییرات این آدیپوکین در شرایط مکانیزم

تر در آینده است. البته های دقیقتمرینی نیازمند پژوهش

 های یک زنجیر هستند کهآدیپسین، گلوکز و انسولین حلقه

. اما به دلیل عدم وجود ریک بر دیگری اثرگذار استترشح 

توان با قدرت به این نکته ادبیات مناسب در این راستا، نمی

 بیشتری نیاز است.اشاره نمود و تحقیقات 

 

 قدردانی

 در ی مصوبادکتر نامۀپایان از برگرفته حاضر تحقیق
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Abstract  
Background and Objective: A strong relationship between 

metabolic syndrome and type 2 diabetes has been reported. Since it 

is recently suggested that a possible role of adipsin in metabolic 

disorders; therefore, the objective of this study was to investigate 

the effect of aerobic exercise training on circulating levels of 

adipsin and insulin resistance in obese women with type 2 diabetes. 

Subjects and Methods: Twenty-four obese women with type 2 

diabetes (mean ± SD; age 41.3 ± 1.4 years and BMI 33.4 ± 2.3 

kg/m
2
) participated in the study. They were randomly divided into 

two groups: Aerobic (n=12; age: 46.52±3.68 yr, BMI: 32.24±2.26) 

and control (n=12; age:45.82±6.79 yr, BMI:32.46± 3.28).  Aerobic 

exercises were conducted for 8 weeks/ 3 sessions per week with 

intensity 12-15 from Borg Index. Blood samples before and after 

exercise were collected 24 hours before starting the protocol and 

after the last session of the exercise training. For data analysis 

paired-samples and independent T-test were used to compare mean 

differences each group’s pretest and posttest and between groups at 

the significance level of P ≤0.05.  

Results: There were significant decrease in fasting blood glocuse 

(P= 0.02), HOMA-IR (P=0.025), BMI (0.006), and body fat% 

levels (P= 0.005), although there were not significant changes in 

insulin (P= 0.358) and Adipsin (P= 0.777) of the experimental 

group. 

Conclusion: According to the present results, we can conclude that 

aerobic exercise such as Pilates trainings is a suitable method to 

control diabetes in obese patients with type 2 diabetes. 
 

Key words: Adipsin; Insulin resistance; Aerobic exercise; Diabetes 

mellitus. 
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