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هفته تمرین هوازي با شدت متوسط بر سطوح اپلین پلاسما و مقاومت به  8اثر 

  2انسولین در زنان مبتلا به دیابت نوع 
  

  4، تهمینه سعیدي ضیابري3، محمدحسن هدایتی امامی2نیا ، فرهاد رحمانی1حمید محبی
  

  25/03/1392 تاریخ پذیرش:  04/10/1391 تاریخ دریافت:

  چکیده

اختلالات  برهوازي منظم هاي فعالیت يدر روند اثرگذار اپلیناز جمله یاري عوامل میانجی بس

سطوح بر هوازي  اتهفته تمرین 8در مطالعه حاضر اثر  .دننقش دار 2و دیابت نوع  متابولیک

زن  18بررسی شده است.  2مبتلا به دیابت نوع زنان  مقاومت به انسولیناپلین پلاسما و شاخص 

 54/64 ± 89/9سال، وزن  61/53 ± 90/6(میانگین و انحراف معیار سن 2مبتلا به دیابت نوع 

کنترل و ) =9n(تمرین طور تصادفی در دو گروه به تی متر)نسا 44/153 ± 26/6کیلوگرم، قد 

)9n=( با شدت روي و پیاده دویدنهفته  8شامل گروه تمرین  توسط ورزشی تمرین .قرار گرفتند

دقیقه  60تا  30 و هر جلسه جلسه در هفته 3 لب بیشینه برايدرصد حداکثر ضربان ق 60 - 70

کاهش  معناداريها در گروه تمرین نسبت به پیش از تمرین، به طور وزن بدن آزمودنی. اجرا شد

گروه  تمرین و پیش از در گروه تمرین در مقایسه با حداکثر اکسیژن مصرفی). P>01/0یافت (

کاهش  مقاومت به انسولینانسولین خون و شاخص سطوح اپلین پلاسما، کنترل افزایش و 

تمرین ورزشی موجب بهبود وضعیت بیماران دیابتی در  .)P>01/0(را نشان داد معناداري 

می  متغیرهاي غلظت اپلین، مقاومت به انسولین، غلظت انسولین و بهبود عملکرد جسمانی

پلین پلاسما و شاخص سطوح اتغییرات مشاهده شده در رسد به نظر میطور کلی به شود. 

بوده  تمرینات هوازي کاهش وزن و ماهیت ضد التهابیانسولین، احتمالاً به دلیل به مقاومت 

  .تاس
  

.هوازي تمرین ،، اپلین پلاسما، مقاومت به انسولین2دیابت نوع  واژگان کلیدي:
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  مقدمه

ابتلاي به  وست است که شیوع آن در جهان رو به افزایش ا ییک اختلال متابولیک 2دیابت نوع 

 این بیماري با افزایش شیوع چاقی، شیوه زندگی ناسالم و نیز فرایند افزایش سن مرتبط است

به ترشح و عملکرد ناقص انسولین در تنظیم گلوکز خون و  2. پاتوفیزیولوژي دیابت نوع )1(

همچنین فرایند کلی متابولیسم اسیدهاي چرب در کبد، عضله اسکلتی و بافت چربی 

، به فشار خون بالا و اختلالات متابولیسم 2بسیاري از افراد مبتلا به دیابت نوع  .گردد برمی

تغییر  1هاي سندرم مقاومت به انسولین، مثل فیبرینولیزچربی و پروتئین و نیز به سایر نشانه

  .)1( مبتلا هستندنیز یافته 

ذب گلوکز در پاسخ به به کاهش در عملکرد مطلوب سلول عضلانی براي ج مقاومت به انسولین

-عنوان یکی از نشانهشود. این عارضه بههاي بتاي پانکراس تعریف میانسولین ترشحی از سلول

اگر چه مقاومت به انسولین نوعاً بدون  .)2( شودشناخته می 2هاي اصلی پاتوبیولوژیک دیابت 

افت عملکرد دستگاه  ،)3( نشانه است، اما مستقیماً با افزایش خطر بیماري شریان کرونري قلب

در ارتباط است. بنابراین ارزیابی عوامل  )5( و مرگ ومیر ناشی از آنها )4( عروقی –قلبی 

رغم اثرگذار بر مقاومت به انسولین به عنوان یک بیماري فراگیر در جهان، اهمیت می یابد. علی

تلا و درمان آن هاي ابهاي جدید مقاومت به انسولین، شناخت مکانیسمنیاز واضح به درمان

  . )2( هنوز ناقص است

ها شامل آدیپوکینیا  آدیپوسیتهاي مشتق از طی دهه اخیر، شمار رو به رشدي از هورمون

ها، در تنظیمات آدیپوکیناین   .)6( اندلپتین، آدیپونکتین، رزیستین و لیپوکالین شناسایی شده

همچنین در اختلالات مرتبط به چاقی اي و فیزیولوژیک ذخیره چربی، متابولیسم و رفتار تغذیه

که است گزارش شده  هاي اخیردر سال .)8،7( و فشار خون بالا نقش دارند 2شامل دیابت نوع 

کند که در متابولیسم کربوهیدرات و عملکرد  ترشح می 2م اپلینبه نا آدیپوکینبافت چربی یک 

 37عنوان یک لیگاند هاپلین یک هورمون پتپیدي است که ب .)10،9( انسولین نقش دارد

معرفی شده  5Gi روتئینجفت شده با پ4 گیرنده شبیه گیرنده آنژیوتنسین 3APJآندوژنی براي 

دهد اپلین با مقاومت به انسولین که نشان می است اخیراً شواهدي گزارش شده .)12،11( است

 ر خون تغییربراي مثال سطوح اپلین با تغییر در سطوح انسولین د .)14،13( در ارتباط است

                                                                                                               
1. fibrinolysis 
2. Apelin 
3. Rreceptor APJ 
4. Angiotension 
5. G protein-coupled 
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 .)15( رسد از ترشح انسولین در پانکراس جلوگیري می کندو به نظر می) 14،13( می کند

بدیهی است که کاهش مقدار انسولین تولیدي یا حتی جلوگیري از اثر آن بر متابولیسم گلوکز 

دهد. این حالت موجب بروز هایپرگلایسمی شده و اثر گذاشته و برداشت خونی آن را کاهش می

می شود. به نظر می رسد فعالیت بدنی با تحریک  2مدت منجر به ابتلاي به دیابت نوع  در بلند

و در برداشت گلوکز خون و کاهش مقادیر سگنالینگ انسولین بر عملکرد گلوکز تأثیر گذاشته 

در ). 26هاي متعددي است (آن در بلند مدت اثرگذار باشد. هرچند این موضوع نیازمند بررسی

و مقاومت به  )13،16( طالعات بالینی گزارش شده، سطوح اپلین در حالت چاقیبرخی م

به  )18( یابدبا کاهش وزن بدن، سطوح خونی اپلین کاهش می و یابدافزایش می )17( انسولین

 آزمایشگاهیو چه در محیط  را چه در محیط طبیعی آدیپوسیتعلاوه، انسولین تولید اپلین 

ها در شرایط گرسنگی آدیپوسیتاي گزارش شد ظهور اپلین از کند. در مطالعهتحریک می

و همکاران  1سورهد )13( (ناشتایی) کاهش یافته و پس از تغذیه به حالت قبل برگشته بود

 ،و چه در محیط طبیعی بدن، اپلین خون آزمایشگاهی ها، چه در محیطنشان دادند در موش

بین و ) 19( دهدرا کاهش می بود خته شدهبرانگیگلوکز را که توسط میزان ترشح انسولین 

 ).21،20( ها، رابطه مثبتی دیده شده استهاي انسانی و موشانسولین پلاسما و اپلین در نمونه

هاي مبتلا به هاي چاق و موشسطوح اپلین پلاسما در موش است همچنین گزارش شده

 و همکاران 3و ژانگ) 22( مکارانو ه 2از سوي دیگر، اردم .)13( یابدهایپرانسولینمی افزایش می

پائین است. جالب آنکه  2گزارش کردند سطوح اپلین خون در بیماران مبتلا به دیابت نوع  )23(

نشان داد اپلین موجود در خون با افزایش روند  )24( و همکاران 4مطالعات اخیر توسط دراي

هاي دهد. گزارشاهش میبرداشت گلوکز توسط بافت چربی و عضله، میزان گلوکز پلاسما را ک

 )25،13،8( دهد اپلین در تنظیم سطوح انسولین و گلوکز خون نقش داردپژوهشی نشان می

به عنوان یکی از  مقاومت به انسولینهنوز ارتباط بین اپلین و مطالعات انجام شده علیرغم 

به عنوان طور دقیق مشخص نیست. همچنین اثر ورزش بهاختلالات مرتبط با عملکرد انسولین، 

اي از ابهام قرار دارد. ، بر سطوح اپلین خون در هاله2روشی کارآمد براي درمان دیابت نوع 

-نظم با شدت متوسط، با کاهش تحریک سمپاتیکی و افزایش ادیپوسایتوکاینهوازي متمرینات 

هاي مزمن نقش که در ابتلا به بیماريهاي التهابی هاي ضدالتهابی، میزان رهایش میانجی

و ممکن است این موضوع درباره اپلین نیز مورد کند مهار میرا از بافت چربی ، همی دارندم

                                                                                                               
1. Sorhede 
2. Erdem 
3. Zhang 
4. Dray 
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فعالیت بدنی موجب افزایش سطح  است هاي پژوهشی نشان دادهگزارشهمچنین . تأیید باشد

شود. این عنوان یک عامل مؤثر در جلوگیري از بروز مقاومت انسولینی میبه GLUT4حامل 

و بنابراین، حساسیت به انسولین  می شودهاي گلوکز نیز فزایش فعالیت حاملمنجر به ا شرایط

ممکن است یکی از سازوکارهاي این برداشت سلولی گلوکز، حضور اپلین . )24( یابدافزایش می

افزایش برداشت خونی و تواند موجب میاحتمالاً رو، فعالیت بدنی منظم از ایندر پلاسما باشد. 

و همچنین بر اختلال ایجاد  ودهاي عضلانی شویژه در سلولها، بهح سلولمصرف گلوکز در سط

با ورزشی بنابراین، ممکن است فعالیت  .)24،28( هاي انسولین، غلبه کندشده در گیرنده

 و همچنیناپلین پلاسما، مقاومت به انسولین سطوح  کاهشالتهابی خود موجب ضدویژگی 

یک سایتوکاین مهم در ارزیابی  پلینارسد نظر میبه  شود.عروقی  -عوامل خطرزاي قلبی

دهد اطلاعات است. این در حالی است که مرور پیشینۀ پژوهشی نشان می انسولینبه مقاومت 

تنها  وجودبر اساس اطلاعات م و مقاومت انسولینی وجود دارد. اپلیناندکی دربارة رابطۀ تمرین، 

ات بدنی در افراد دیابتی مورد بررسی قرار پس از تمرین راتغییرات سطوح خونی  یک مطالعه

ویژه تمرین هوازي با شدت متوسط بر بنابراین بررسی اثر تمرینات ورزشی به .)29( استداده 

تواند مورد می ،شودشنهاد مییهاي درمانی و تندرستی پعنوان برنامهکه همواره به 2دیابت نوع 

هفته تمرین هوازي با شدت  8نظور بررسی اثر مبنابراین، تحقیق حاضر به .باشدتوجه محققان 

  انجام شد. 2متوسط بر سطوح اپلین پلاسما و مقاومت به انسولین در زنان مبتلا به دیابت نوع 

  پژوهش روش

از بین  2زن مبتلا به دیابت نوع  18در این مطالعه گیري ترکیب بدن:  ها و اندازه  آزمودنی

اي تخصصی دیابت شهر رشت و با نظارت و همکاري پزشک هدرمانگاه ها وبیماران بیمارستان

(با میانگین و  تمرین ورزشیطور تصادفی در دو گروه کنترل و بهو شدند متخصص انتخاب 

 44/153 ± 26/6کیلوگرم، قد  54/64 ± 89/9سال، وزن  61/53 ± 90/6انحراف معیار سن

تحقیق شرکت کردند. در جلسه این در  سال سابقه دیابت) 5تی متر و با داشتن حداکثرنسا

هاي ورزشی  فرم آمادگی شرکت در فعالیتها و مراحل پژوهش تشریح و هماهنگی، هدف

)PAR-Q(1 ها قرار گرفت. اصلی ترین معیارهاي نامۀ شرکت در پژوهش در اختیار آنو رضایت 

موگلوبین سطوح پایه هنداشتن ) 1: بدین قرار بودمطالعه  ایندرها آزمودنیشرکت انتخاب و 

) نداشتن هر گونه عوارض دیابتی (نروپاتی، نفروپاتی، 2درصد؛  9/9 گلیکوزیله بیشتر از

ماه  6) عدم شرکت در فعالیت ورزشی منظم بیش از یک جلسه در هفته در طی 3رتینوپاتی)؛ 

                                                                                                               
1. Physical Activites Readiness Questionaire 
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سال  5) نداشتن بیشتر از 5متر جیوه؛ میلی 90/140فشار خون بالاتر ازنداشتن  )4گذشته؛ 

؛ کیلوگرم برمتر مربع 30بیشتر از یا شاخص توده بدن ) نداشتن چاقی 6ابتلا به دیابت؛  سابقه

حدود (کلیه افراد  مصرف نکردن بیش از یک نوع قرص خوراکی ضد دیابتی در شبانه روز )7

آزمودنی ها ترکیب بدنی  جلسه،این در پایان  .متفورمین مصرف می کردند) گرممیلی 750

و با  1با روش مقاومت بیوالکتریک) BMIو شاخص توده بدن (رصد چربی د ،توده چربی شامل

گیري شدند. دور کمر در بالاي ناف  ) اندازهجنوبی ساخت کُره InBody-3.0 استفاده از دستگاه (

 گیري شدترین قسمت آن با متر نواري اندازه و در قسمت گودي کمر و دور لگن در برجسته

 از محاسبه شد.نسبت دور کمر به لگن  و )22(

حداکثر  گیري خون، ز انجام عمل نمونهیک روز پس اگیري حداکثر اکسیژن مصرفی:  اندازه

بروس تعدیل شده فزایندة تدریجی  فعالیت ورزشی آزمون استفاده ازبا  اکسیژن مصرفی

)GXT(2 ها، روي نوارگردان و با کمک  آزمودنیبدنی ، متناسب با شرایط سنی و سطح آمادگی

ایتالیا)  Cosmedساخت شرکت  Quark b2تجزیه و تحلیل گازهاي تنفسی (مدل  دستگاه

  گیري شد. اندازه

 و فزاینده یورزش فعالیت جراي آزمونپس از ادر گروه تمرین  آزمودنی ها :برنامه تمرینی

بر اساس  هوازيبه تمرین توسط پزشک متخصص،  آنها اطمینان از سلامت کامل قلب و عروق

درصد  70-60با شدت روي دویدن و پیادهامریکایی طب ورزشی که شامل پیشنهاد کالج 

بود، دقیقه  60تا  30مدت ه بهفته و هر هفته سه نوبت  8 براي بیشینه حداکثر ضربان قلب

هم زمان و هر جلسه به این ترتیب که شدت در دو هفته ابتدایی کمتر و با افزایش  .پرداختند

 براي هر آزمودنی 220 -شدت تمرین از معادله سنت. یاف به تدریج افزایش میهم شدت 

را گرم کردن و سرد کردن بعد از تمرین عمل  دقیقه قبل و 10تا  5آزمودنی ها محاسبه شد. 

-دقیقه، هفته 30هاي اول و دوم به این ترتیب بود که هفته. زمان هر جلسه تمرین دادندانجام 

 60هاي هفتم و هشتم دقیقه و هفته 50ششم  هاي پنجم ودقیقه، هفته 40هاي سوم و چهارم 

و در فواصل زمانی مشخص با  از طریق ضربان قلبشدت تمرین دقیقه در نظر گرفته شد. 

ها خواسته شد تا  . در طول مدت دوره تمرین، از آزمودنیکنترل شد(فنلاند)  ضربان سنج پولار

متداول خود را تغییر ندهند.  و برنامه غذایی کندپرهیز  ورزشیهاي  از انجام سایر فعالیت

طور  هاي مرتبط با سبک زندگی خود را بههمچنین، از آنها خواسته شد الگوي عمومی فعالیت

براي کنترل مستمر و ماهانه گزارش کنند تا بازخورد لازم براي حفظ کیفیت برنامه ارائه شود. 

                                                                                                               
1. Bioelectric impedance 
2. Graded exercise test 
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یت، هفته چهارم و هفته بیشتر از آنها خواسته شد در سه مقطع زمانی یک هفته پیش از فعال

اطلاع  ،شدگیري میکه با پرسشنامه اندازه،پایانی سطح انرژي دریافتی و هزینه انرژي روزانه را 

بر این اساس انرژي دریافتی از هر یک از منابع و مقدار کلی آن محاسبه و بازخورد  .رسانی کنند

  لازم ارائه شد.

 ،ها و اپلین پلاسماي آزمودنی انسولین، گلوکز ولیهبراي تعیین سطوح ا :هاي بیوشیمیاییارزیابی

یی که براي افراد ناشتا ساعت 12حدود گذراندن پس از و  تمرینات هوازيشروع  ازپیش 

لیتر خون از سیاهرگ  میلی 10مقدار ، شددیابتی با توجه به نظر پزشک آنها در نظر گرفته 

هاي خونی درون  بلافاصله نمونه شد. گرفته 10-8در هنگام صبح و بین ساعت بازویی هر فرد 

EDTAهاي محتوي  لوله
متغیرهاي مورد نظر   گیري پس از سانتریفیوژ براي اندازه شد. ریخته  1

و کیت  ELISAگراد نگهداري شد. سطوح اپلین سرم با روش درجه سانتی 20در دماي منهاي 

ییرات برون آزمون و ضریب تغگیري شد.  ) اندازهCA, USA (Phoenixکیت انسانی مخصوص (

اُکسیداز روش گلوکز بود.  ng/ml  10درصد و 7/5به ترتیب  اپلین حساسیت روش اندازه گیري

سطح انسولین خون با روش الایزا و  .پلاسما مورد استفاده قرار گرفت گیري گلوکزبراي اندازه

گیري شد. اندازه) Lin co Research Inc, St Charly, mo, USA( 2کیت انسانی رادیوامنواسی

در دو  ها گیريبود. براي دقت بیشتر، اندازه µg/l15/0  انسولین گیري حساسیت روش اندازه

) و بر اساس HOMA-IRروش ارزیابی مدل همئوستازي (نوبت انجام شد. مقاومت به انسولین با 

  :شدمعادلۀ زیر محاسبه 

HOMA-IR = [fasting glucose (mmol/L) × fasting insulin (mU/L) / 22.5] 
ام هشت هفته تمرینات عوامل خونی، پس از انج مربوط به ترکیب بدنی وهاي گیري کلیه اندازه

   تکرار شد تا میزان تغییرات احتمالی مشخص شود. هوازي

در متغیرهاي مختلف از آزمون ها طبیعی بودن توزیع دادهدر مطالعه حاضر براي بررسی 

رها در پیش آزمون بین گروه مقایسه مقادیر متغیبراي د. اسمیرنف استفاده ش -لموگروفک

براي مقایسه تغییرات متغییرها و تفاوت مستقل استفاده شد.  tکنترل و گروه تمرین از آزمون 

این تغییرات در دو گروه از آزمون آنالیز واریانس استفاده شد. براي مقایسه مقادیر پیش آزمون 

-براي تحلیل دادهداري  اسطح معن استفاده شد. همبسته tو پس آزمون در هر گروه از آزمون 

  اجرا شد. 16نسخه  SPSSها با نرم افزار شد. تجزیه و تحلیل داده در نظر گرفته  ≥P %5ها

  

                                                                                                               
1. Ethylene Diamine Tetraacetic Acid 
2. Human insulin-specific radioimmunoassay (RIA) kit 
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  نتایج 

مقادیر متغیرهاي تحقیق قبل و پـس از تمـرین در   توزیع داده ها در همه متغیر ها طبیعی بود. 

بـین   معناداريآزمون تفاوت  مشاهده می شود. در پیش 1ل گروه تمرین و گروه کنترل در جدو

 نشان داد نتایج تحقیق ).P<05/0ها مشاهده نشد (کنترل و تمرین در هیچ یک از شاخص  گروه

در هر شاخص توده بدن، نسبت دور کمر به لگن و درصد چربی  تغییرات داري براتمرین اثر معن

داري بین اندازه گیري قبـل  اتفاوت معنیر وزن بدن، در متغاما  .نداشتدو گروه کنترل و تمرین 

). این بدین معنی است که در ایـن  P=029/0( مرین وجود داشتو پس از تمرین فقط در گروه ت

  داري نشان داد.اچهار متغیر، فقط وزن آزمودن ها در گروه تمرین کاهش معن
  

  ین و گروه کنترل. مقادیر متغیرهاي تحقیق قبل و پس از تمرین در گروه تمر1جدول 

  خصوصیات آزمودنی ها
  گروه کنترل  گروه تمرین

  پس از فعالیت  قبل از فعالیت  پس از فعالیت  قبل از فعالیت

  ---  55/50 ± 01/8  ---  66/56 ± 00/4  سن (سال)
  ---  55/152 ± 66/7  ---  33/154 ± 76/4  قد (سانتیمتر)

  58/68 ± 55/10  33/68 ± 04/10  66/60 ± 28/10*  85/61 ± 91/10  وزن (کیلوگرم)
شاخص توده بدن 

  (مترمربع/کیلوگرم)
79/3 ± 89/25  10/3 ± 82/24  96/1 ± 78/28  97/1 ± 19/29  

  86/0 ± 05/0  85/0 ± 07/0  78/0 ± 06/0  80/0 ± 04/0  نسبت دور کمر به لگن

  69/35 ± 57/2  00/35 ± 94/4  80/30 ± 08/4  92/32 ± 44/5  (درصد) چربی بدن
-سیژنحداکثراک

-مصرفی(میلی
  لیتر/کیلوگرم/دقیقه)

07/4 ± 04/35  ‡**61/3 ± 00/42  80/3 ± 08/37  64/4 ± 07/36  

  00/304 ± 44/56  33/298 ± 21/74  06/226 ± 15/55**‡  46/325 ± 30/42  لیتر)اپلین (پیکوگرم/میلی
-واحدبینانسولین (میلی

 المللی)
08/4 ± 95/8  ‡**62/3 ± 07/6  85/4 ± 34/9  24/5 ± 09/10  

-گرم/دسیگلوکز (میلی

  لیتر)
06/15 ± 85/118  **30/9 ± 50/105  01/33 ± 11/133  32/36 ± 73/124  

شاخص مقاومت به 

  انسولین
40/1 ± 68/2  ‡**88/0 ± 55/1  42/2 ± 22/3  54/2 ± 27/3  

  انحراف استاندارد؛ ±ها بصورت میانگین داده
  نسبت به پیش آزمون؛ P≥01/0در سطح **و  P≥05/0دار در سطح تفاوت معنی* 

 نسبت به گروه کنترل P≥01/0تفاوت معنی داري در سطح  ‡
  

) در حـداکثر اکسـیژن مصـرفی    گـروه هـا  × تمـرین  همچنین اثر تعاملی تمرین بـر گـروه هـا (   

)001/0=P) غلظت اپلین ،(001/0=P) 001/0)، غلظت انسولین=P و شاخص مقاومت انسولینی (

)007/0=P ( این بدین معنی است که حداکثر اکسیژن مصرفی در گـروه تمـرین بـه    بود. معنادار
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داري نسبت به گروه کنترل افزایش یافت و غلظت اپلین و انسولین و شاخص مقاومـت  اطور معن

نسبت به گـروه کنتـرل کـاهش یافـت. همچنـین      داري امعنبه انسولین در گروه تمرین به طور 

رین تفاوت بین اندازه گیري قبل و پس از تمـرین  نشان داد فقط در گروه تم همبستهآزمون تی 

)، غلظـت انسـولین   P=001/0)، غلظـت اپلـین (  P=001/0در متغیر حداکثر اکسـیژن مصـرفی (  

)005/0=P) غلظت گلوکز ،(012/0=P) 006/0) و شاخص مقاومت انسولینی=P ( بود. معنادار  
  

 
  ز تمرین . سطوح اپلین در گروه کنترل و گروه تمرین قبل و پس ا1شکل 

  در مقایسه با کنترل همان گروه 01/0 Pداري  * معنی

  

 
  در گروه کنترل و گروه تمرین قبل و پس از تمرین  مقاومت انسولینی. سطوح 2شکل 

  در مقایسه با کنترل همان گروه 01/0 Pداري  * معنی
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  گیريبحث و نتیجه

درصـد حـداکثر    70– 60دت ش ـبـا  مـنظم   هوازي تمرینهفته  8حاضر نشان داد  مطالعهنتایج 

 زنـان دیـابتی نـوع دوم   در  را مقاومت به انسـولین شاخص  معناداريطور تواند بهمی ضربان قلب

تمرینات هـوازي باعـث بهبـود حساسـیت بـه انسـولین در       دهد مطالعات نشان میکاهش دهد. 

ن و تنظـیم  به همزمـانی کـاهش وز   نکته این .شودمی مقاومت به انسولینمبتلا به هاي آزمودنی

 عضله اسکلتی نسـبت داده شـده اسـت   به  GLUT4(1(مثبت بیان پروتئین انتقال دهنده گلوکز 

مـدت   بهتواند حساسیت به انسولین را علاوه بر این، حتی یک جلسه تمرین استقامتی می). 26(

شـود کـه برخـی از    تصور می .)27( ساعت پس از تمرین بهبود بخشد 48و حتی بیشتر از  4، 2

یـت آدنـوزین   مل از جمله محتواي لیپید عضـله در ارتبـاط بـا عـدم فعالیـت جسـمانی، فعال      عوا

کیناز، محتواي گلیکوژن عضله و متعاقب آن افزایش فعالیت سنتز گلیکوژن، افـزایش  فسفات منو

پیام رسانی گیرنده انسولین، افزایش بیان پـروتئین انتقـال دهنـده گلـوکز، کـاهش آزاد سـازي       

هاي عضله د، افزایش آزاد سازي گلوکز خون به عضله به علت افزایش مویرگاسیدهاي چرب آزا

 سـازوکار و تغییرات در ترکیب عضله در حین افزایش برداشت گلـوکز نقـش مهمـی در تنظـیم     

بسـیاري از  شـواهد   )28( داشـته باشـد   مقاومـت بـه انسـولین   بـر شـاخص    بدنیتأثیر تمرینات 

). 29( یان اپلین و حساسیت به انسولین حمایت می کنـد بالینی و آزمایشی از تعامل م مطالعات

امـا   ،)30( کنداز سیتوپلاسم به غشاي پلاسما را بیشتر می GLUT4 جابجایی ،هااپلین در موش

 لین اسـت یـا خیـر   فعال واسطه تنظیم حساسیت انسو صورتهنوز روشن نیست که آیا اپلین به

بـه   ایـن سـایتوکاین  تزریق شده بـود نشـان داد   هایی که اپلین به آنها مطالعه روي موش .)29(

-اپلین می همچنین بهبود بخشد. تواند جذب گلوکز در سلولهاي مقاوم به انسولین راتنهایی می

 البتـه  .)30( عمـل کنـد  نقـش دارد،  انسـولین   یت بهحساسکه در افزایش  یعامل به عنوانتواند 

 ،درك نشـده اسـت   یخـوب به ثرگذاري اپلین بر مقاومت انسولینی هنوزی نحوه ایمکانیسم زیربنا

بـه   GLUT4جابجایی طور ویژه بهاپلین  دهدنشان میها بر روي موشانجام شده ولی مطالعات 

نشـان داده شـده    و همکاران 2وگلولعه کدادر مط). 30( بخشدبهبود میانسولین را عمل واسطه 

ارتباط اصولی بین حساسیت به انسولین بـا   ،پروتئین کیناز فعال شده با AMP فعالیتاست که 

  ).22،31( سازدمیانجیگري ورزش و تغییرات اپلین را میسر می

 تمـرین  در گـروه هفته  8ها پس از بدن آزمودنیوزن  کاهش ،حاضرطالعه مدیگر از نتایج  یکی 

نـوان یکـی از عوامـل    وهشـی بـه ع  ژهاي پاحتمالاً این کاهش وزن که در بسیاري از گزارشد. بو

                                                                                                               
1. Glucose transporter type 4 
2. Kadoglou 



 1392، زمستان 20فیزیولوژي ورزشی شماره   124

، در بهبـود عمـل انسـولین نقـش داشـته       اثرگذار بر افزایش حساسیت به انسولین معرفی شـده 

 ه اسـت. دار نبـود ااست. هرچند کاهش درصد چربی و شاخص توده بـدن در گـروه تمـرین معن ـ   

 عمـل انسـولین  کاهش یافته و این حالت در بهبود نیز چربی  تودةکاهش وزن، به دنبال احتمالاً 

است که کاهش جزئی وزن بدن در بیماران چـاق، موجـب   . گزارش شده )27( شته استقش دان

ایـن عامـل    وشـود   توده چربی زیر پوسـتی مـی  در مقایسه با توده چربی احشائی بیشتر کاهش 

 را بـه دنبـال دارد  و مقاومت به انسـولین  عروقی  -هاي قلبی هاي خطرزاي بیماري بهبود شاخص

و بهبود اخـتلالات  هاي التهابی  موجب جلوگیري از افزایش سایتوکینزنان کاهش وزن در  ).32(

 گـروه کـاهش وزن  در  ات هـوازي تمرینطور که نتایج نشان داد  همان). 33( می شودآندوتلیالی 

اصـلی کـاهش    هايسازوکاررسد کاهش وزن یکی از  بنابراین، به نظر می .مؤثر بوده است تمرین

 8در مطالعه حاضـر سـطوح انسـولین خـون پـس از       .باشدهوازي  پس از تمرینات اپلین پلاسما

کاهش یافته بود. این تغییر با بررسـی رابطـه بـین عمـل      معناداريطور هفته در گروه تمرین به

ي انسـولین  سـریع سوبسـتراي گیرنـده   فسفریله شـدن  سایتوکینی و انسولین قابل توجیه است. 

)IRS    انسـولین اسـت. پــروتئین سـیگنالی انســولین    ) از سـازوکارهاي اصـلی بــروز مقاومـت بــه

)SOCSs (یـن  ها و انسـولین اسـت. ا  یتوکیناي مشترك سیگنالینگ مقاومت به انسولین سنقطه

، از سیگنالینگ انسـولین  IRSبا توقف فعالسازي که باشد  SOCSsاثر ممکن است ناشی از عمل 

بـه انسـولین و کـاهش     تولید انسولین موجب بهبود حساسـیت  کاهش .)34( کندجلوگیري می

بهبود آمـادگی  اند  کرده بیان پژوهشگران، بسیاري از از طرفی). 35( شودمقاومت به انسولین می

 سـت هابهبـود سـطح ادیپوسـایتوکین   عامـل اساسـی    ،فیزیولوژي تمریناثرات جسمانی ناشی از 

کاهش عوامـل   تواند در بدن میکاهش وزن رسد عوامل دیگري به جز  بنابراین، به نظر می). 36(

ضـد التهـابی    ویژگـی این عوامل را به  پژوهشگرانالتهابی پس از تمرینات ورزشی مؤثر باشد که 

هـاي ضـد التهـابی فعالیـت ورزشـی       ویژگـی برخی از  ).36،37( دهند فعالیت ورزشی نسبت می

یـت  فعالعلاوه بر این، ). 36( هاي تولید شده از بافت چربی باشد سایتوکینممکن است با تعدیل 

در حالی کـه   ،)38( شود هاي آتروژنیک می ورزشی طولانی مدت موجب کاهش تولید سایتوکین

همچنین، فعالیت ورزشـی ممکـن    .)38( دهد ش مییرا افزا آتروژنیکیهاي آنتی تولید سایتوکین

 و افزایش نیتریک اکسـاید  عوامل التهابی از طریق بهبود عملکرد آندوتلیالیموجب کاهش  است

دهد سطوح اپلین بـا تغییـر در سـطوح انسـولین خـون      هاي پژوهشی نشان مییافته )39( شود

رسـد افـزایش ترشـح آن از ترشـح انسـولین در پـانکراس       بـه نظـر مـی    .)14،13( کندتغییر می

سطوح اپلین خون در شـرایط   است در برخی مطالعات نشان داده شده )15( جلوگیري می کند

انسولین تولیـد  است از این روست که نشان داده شده یابد. میافزایش  )17( مقاومت به انسولین
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از طرفی، با کاهش وزن بدن سطوح خونی اپلین کـاهش  کند. اپلین از بافت چربی را تحریک می

پس از تمرینات نسبت به  معناداريطور ها بهدر مطالعه حاضر نیز وزن آزمودنی ).9،18( یابدمی

تواند بصورت یک رابطه علی معلولی دهد این رابطه میان مینشپیش از آن کاهش یافته بود که 

کنترل گروه کاهش کلوکز ناشتا در گروه تمرین نسبت به  ،نتایج تحقیقاز دیگر  همچنین باشد.

شده  دیده پلاسماناشتاي ورزش بر گلوکز  اثردر مطالعات، الگوي مشابهی از . بوددر پس آزمون 

که آیا بین مقدار و شدت ورزش و بهبود کنترل گلوکز در است. در حال حاضر تشخیص این امر 

به نظر مـی رسـد    ).1( یا خیر میسر نیست پاسخ وجود دارد-اي از نوع دوزدیابت نوع دوم، رابطه

چه در گروه کنتـرل و چـه در گـروه تمـرین از قـرص       ي تحقیقبه دلیل اینکه همه آزمودنی ها

(غیر  وکز خون در گروه کنترل نیز مشاهده شدمتفورمین استفاده می کردند کمی کاهش در گل

تـوان گفـت   نباشد. لذا نمـی معنادار دار) که باعث شد اثر تمرین بر گروه ها در متغیر گلوکز امعن

داري در گروه تمرین نسبت به گروه کنترل موجب کـاهش گلـوکز شـده    اکه تمرین به طور معن

  .است

ثر تمرینات بدنی احتمالاً در کاهش سطح رسد کاهش وزن ناشی از اطور کلی به نظر میبه 

اما از آنجا که مطالعه حاضر از  .تاثیر گذاشته است 2اپلین پلاسماي زنان مبتلا به دیابت نوع 

هاي انجام شده درباره اثر ورزش و تمرینات بدنی روي سطوح اپلین خون است، اولین پژوهش

هاي مؤثر بر تغییرات این  تر سازوکار طور عمیقبنابراین به مطالعات بیشتري نیاز است تا به

   هاي ورزشی مورد بررسی قرار دهد. سایتوکاین مرتبط با عمل انسولین را پس از انجام فعالیت

عنوان آزمودنی و همچنین کارکنانی که در  افرادي که بهاز تمامی : پژوهشگران سپاسگزاري

 کنند.می تشکر، دداشتن ها همکاري صمیمانهها و انتخاب نمونهبررسی پرونده
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