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تأثير تمرين هوازي بر رزيستين، آديپونكتين و شاخص مقاومت انسوليني مردان 
  2مبتلا به ديابت نوع 

    

  4محمد پرستش ،3، اكبر قرباني2عباس صارميدكتر ، 1نادر شونديدكتر 

  
  6/9/89: تاريخ پذيرش مقاله    23/12/88: تاريخ دريافت مقاله

  چكيده
طوح سرمي رزيستين، آديپونكتين و شاخص مقاومت ين هوازي بر ستأثير تمر مطالعهاين هدف 

ها با شاخص مقاومت انسوليني و همچنين بررسي ارتباط آن 2انسوليني  مردان مبتلا به ديابت نوع 
 سال و 80/58±65/6 نفر، 15(دو گروه آزمايش  درطور تصادفي به 2مرد مبتلا به ديابت نوع  30. بود
75/3±38/26  BMI= ( و گروه كنترل)31/26 ±17/2و  الس 50/53±50/4نفر،  15 BMI=  (قرار 

دقيقه به فعاليت  50تا  40جلسه در هفته و هر جلسه  3هفته،  8گروه آزمايش به مدت . گرفتند
هاي متفاوتي از حداكثر ضربان هاي فزاينده مطابق با شدتروي نوارگردان با شدت هوازي دويدن بر

گيري سطوح سرمي آديپونكتين، اندازه برايهاي خون هنمون. پرداختند) HR max75 -35 %(قلب 
) آزمونپس(هشتم  هفتة و) آزمونپيش( قبل از تمرين) ELISA5(رزيستين و انسولين به روش الايزا 

 ،مستقل t هاياز آزمون هاآناليز آماري دادهبراي . ها در حالت ناشتا بعد از فعاليت تهيه شداز آزمودني
t با  در مقايسه با گروه كنترل،. استفاده شد و تحليل همبستگي پيرسون نيويت - منو، يوابسته

هشتم،  ةبعد از هفت، )درصد 10 درصد و 9به ترتيب ( گروه آزمايش BMI ودار وزن يكاهش معن
و رزيستين در  )P >001/0 و% 39( در سطوح سرمي آديپونكتين در جهت افزايش دارمعني يتغييرات

دار در معني يهشتم اختلاف ةصفر و هفت ةبين هفت. مشاهده شد )P >001/0و% 49( جهت كاهش
مقاومت انسوليني بعد % 48با كاهش . )P >001/0(سطوح سرمي آديپونكتين و رزيستين مشاهده شد 

از هشت هفته تمرين هوازي، بين سطوح سرمي آديپونكتين بعد از تمرين و شاخص مقاومت 
شاخص  كه بين سطوح سرمي رزيستين وحالي ، در)=r - 14/0(همبستگي مشاهده نشد  انسوليني

 BMI نتايج نشان داد كه با كاهش. وجود داشت ) =r 60/0(مقاومت انسوليني همبستگي مثبت و قوي 
در  باعث كاهش سطوح سرمي رزيستين و مقاومت انسولين و، هشت هفته تمرين هوازي و وزن

يج همچنين نشان داد كه بين تغييرات سطوح نتا. افزايش سطوح سرمي آديپونكتين شدراستاي آن 
سرمي آديپونكتين متعاقب تمرين و شاخص مقاومت انسوليني همبستگي وجود ندارد، اما بين 

  . سطوح رزيستين و شاخص مقاومت انسوليني همبستگي وجود دارد
  

     .آديپونكتين، رزيستين، تمرين هوازي، شاخص مقاومت انسوليني: هاي فارسيواژهليدك

                                                                                                                                            
  Email: a-saremi@araku.ac.ir- Email: shavandinader@yahoo.com   استاديار دانشگاه اراك .2و   1
  Email: ghorbani.akbar@gmail.com  )نويسندة مسئول. 3(ارشد فيزيولوژي ورزشي دانشگاه اراك  كارشناس. 4و  3

5. Enzyme-linked Immunosorbent Assay 
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 قدمهم
كند كه در تنظيم ها را ترشح ميهاي زيادي معروف به آديپوسيتوكينبافت چربي پروتئين

 استها آديپونكتين يكي از اين آديپوسيتوكين. )1، 2( اعمال بيولوژيك مختلف مشاركت دارند 
اختلال در ليپيدهاي گردش آن با چاقي، مقاومت انسوليني،  خوني كه سطوح در گردش )3، 4(

- آديپونكتين ممكن است از نشان. )5، 6، 7(يابد كاهش مي) ويژه مردانبه( و ديابت 1خون
هاي ضدالتهابي و حفاظتي براي آديپونكتين، با ويژگي. )8، 9(كرونر قلبي باشد  گرهاي بيماري

 از طرفي، رزيستين. )10، 12،11(كند كاهش مقاومت انسوليني از تصلب شرائين پيشگيري مي
يك آديپوكين شود اي توليد ميو قهوه توسط بافت چربي سفيد است ويد جد يهورمونكه 
يافتة آن در ارتباط مستقم با مقاومت كه در مقايسه با آديپونكتين، سطوح سرمي افزايش است

و در مورد نقش آن در ايجاد است ا معين شده هزايي آن در موشنقش ديابت و استانسوليني 
 يفيزيولوژيك ظاهراً رزيستين نقش مخالف. )15،14،13( داردديابت انسان هنوز بحث وجود 

رزيستين  يك فاكتور  ،در برخي مطالعات. )16، 17(دارد ي انسولين كمقابل عمل متابولي
شود معرفي زايي كه منتج به ديابت ميهاي متابوليكي و التهابگير در مكانيسمرد 2پاتوژنيك
شده است بين سطوح سرمي رزيستين و تودة  طوري كه نشان دادههب ) 18، 19( شده است

بنابراين احتمالاً تغييرات اين آديپوكين . دارد چربي و مقاومت انسوليني همبستگي مثبتي وجود
هر . داشته باشد 2كاهش عوارض ديابت نوع  انسولين و به مهم در بهبود حساسيت يتواند نقشمي

مهم در  يباشند و هر دو فعاليتين ميها در ارتباط با عمل انسولدوي اين آديپوسيتوكين
پژوهش . گذارندمتابوليسم چربي و گلوكز دارند به نحوي كه بر مقاومت انسوليني تأثير مي

فرض صورت گرفت كه آديپونكتين و رزيستين پلاسمايي ممكن است در حاضر با اين پيش
 . به همراه ايجاد مقاومت انسوليني نقش داشته باشند 2ايجاد ديابت نوع 

بهبود . )20،21(عروقي شناخته شده است  –فاكتورهاي اصلي قلبيتحركي يكي از  ريسكبي
-بيماريهاي بدني به تغييرات مثبت ناشي از ورزش در انجام فعاليت باعروقي  –قلبي كردعمل

شود كه با مقاومت انسوليني در ارتباط فاكتورهايي نسبت داده ميهاي متابوليكي و ريسك
چندين مكانيسم براي افزايش حساسيت انسوليني بعد از تمرين ورزشي . )22 ،23( هستند

ممكن است  ورزشها با در توليد آديپوكينوضعيت  تغيير. )24، 25، 26(پيشنهاد شده است 
. )27، 28، 29(ناشي از چاقي و مقاومت انسوليني ايفا كند  عروقيِ –مهم در امراض قلبي ينقش

                                                                                                                                            
1. dyslipidaemia 
2. pathogenic 
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متابوليسم آديپوسيت تأثير بگذارد و در نتيجه سطوح سرمي ورزش همچنين ممكن است بر 
هاي متبايني در مورد تأثير تمرين اما هنوز يافته ،)30(رزيستين و آديپونكتين را تغيير دهد 

، 32، 33، 34( ها هيچ تغييريبعضي از پژوهش ،براي مثال .استقامتي بر آديپونكتين وجود دارد
سطوح سرمي آديپونكتين را ) 40(و حتي كاهش ) 35، 36، 37، 38، 39( ، افزايش )31

ها به بررسي شاز پژوه اندكيتعداد بسيار . اندهاي مختلف تمريني گزارش كردهمتعاقب پروتكل
 مردان چاقمدت استقامتي بر سطوح رزيستين و حساسيت انسوليني تأثير تمرين كوتاه

-ر تمرين هوازي بر سطوح آديپونكتين بهتأثيدر مورد . )30( نداند و نتايج نيز متناقضپرداخته
كنندة منفي تعادل هموستاتيك عنوان تنظيمكنندة مثبت در راستاي رزيستين بهعنوان تنظيم

پژوهش در  بنابراين. اي يافت نشدپيشينه ،2و حساسيت انسوليني مردان مبتلا به ديابت نوع 
تين در راستاي يكديگر و حاضر تأثير تمرين هوازي بر سطوح سرمي رزيستين و آديپونك

شاخص مقاومت انسوليني و همچنين ارتباط تغييرات اين دو آديپوكين با شاخص مقاومت 
  . شدبررسي انسوليني متعاقب تمرين 

  شناسي پژوهشروش
بيمارستان محمد رسول  مركز ديابت كننده به، مراجعه2مرد مبتلا به ديابت نوع  30: آزمودني

ماه فعاليت منظم ورزشي  8كه حداقل به مدت  ،)استان اصفهان( شهرستان مباركه ) ص(االله
طور تصادفي به دو گروه هها بآزمودني. دسترس انتخاب شدند گيري دراز طريق نمونه نداشتند
كيلوگرم  38/26±75/3 :شاخص تودة بدن سال و 80/58±65/6ي سن ةنفر با دامن 15( آزمايش

 :شاخص تودة بدن و الس 50/53±50/4 سني ةدامن نفر با 15(و گروه كنترل ) بر مترمربع
هاي نامهپرسش يمها خواستاز تمامي آزمودني. گرفتند قرار) كيلوگرم بر مترمربع 17/2±31/26

ها تمامي آزمودني. را تكميل كنند) بك( تشخيص پزشكي و وضعيت فعاليت بدني ،سابقة پزشكي
ها را از شركت در آزمايشات ورزشي باز كه آند نداشتنغيرسيگاري بودند و سابقة هيچ نوع بيماري 

هاي رضايت شركت در پژوهش را تكميل ها فرمبعد از تفهيم پروتكل پژوهش، تمامي آزمودني. دارد
معاونت پژوهشي دانشگاه اراك هاي آزمايشي مورد تأييد پروتكل تمرين و روش. كردندو امضاء 

  . بر عهده داشت ژوهشي رااجراي اين طرح پ ةهزينكه قرارگرفت 
هاي متفاوت هفته دويدن بر روي نوارگردان با شدت 8برنامة تمرين هوازي شامل: تمرين هوازي

سوم را هفتة  2 ،55تا  45هفتة دوم را با شدت  2، 45تا  35هفتة اول را با شدت  2 هاآزمودني. بود
 3اي ، هفتهبان قلبحداكثر ضر درصد 75تا  65تة چهارم را با شدت فه 2و  65تا  55با شدت 

دقيقه 10هر جلسة تمرين با . دقيقه در هر جلسه به فعاليت پرداختند 50 – 40جلسه و به مدت 
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شدت تمرين با استفاده از . رسيددقيقه سرد كردن به پايان مي 10و با شد ميگرم كردن شروع 
س جديدترين مداخلة ورزشي بر اسا. ن كنترل شدامانيتور ديجيتالي ضربان قلب توسط محقق

  )20(ريزي شد هاي سازمان ديابت آمريكا طرحتوصيه
پايان  و )آزمونپيش( هفتة صفر ها در حالت ناشتا درهاي خون تمامي آزمودنينمونه: گيريخون

گيري از روز تا خون 3حداقل به مدت  يمها خواستاز آزمودني. فراهم شد) آزمونپس( هفتة هشتم
واكپور، ازاكا، (گلوكز   -bگيري گلوكز خون از آزمون براي اندازه. نندهاي شديد اجتناب كفعاليت
روش الايزا به ) ، انگلستانERGشركت (هاي تجاري كيت و براي تعين سطوح انسولين از) ژاپن

درجه نگهداري شده بودند براي تعيين  - 80ها كه در دماي هاي خون آزمودنياز سرم. استفاده شد
به روش ) شركت آديپوژن(هاي تجاري كيت ، با استفاده ازن و رزيستينسطوح سرمي آديپونكتي

شاخص مقاومت  فرمول مقاومت انسوليني در حالت ناشتا از شاخصبراي تعيين . الايزا استفاده شد
- اعتبار و پايايي شاخص مقاومت انسوليني در پژوهش. استفاده شد) HOMA-IR( )41( انسوليني

ين شاخص و تكنيك تعين مقدار گلوكز را در بيماران مبتلا به ديابت هاي قبلي كه همبستگي بين ا
  . )42(اند معلوم و مشخص شده استگزارش كرده 2نوع 

نرمال  اسميرنوف، -با استفاده از آزمون گلموگروف بعد از محاسبة آمار توصيفي: تحليل آماري
آزمون غييرات بين پيش و پسدار تبودن توزيع متغييرها ارزيابي شد بعد از تعيين اختلاف معني

تي مستقل و وابسته جهت تعيين اختلافات  هايهاي مكرر، از آزمونتوسط آزمون اندازه
پاسخ به تمرين از  براي تعيين ارتباط بين متغيرها در. ها استفاده شددار بين ميانگين معني

يار و سطوح صورت ميانگين و انحراف معهمقادير ب. آزمون هبستگي پيرسون استفاده شد
  . تعيين شدند) >p 05/0(داري در سطح  معني

  هاي پژوهشيافته
ارائـه   1هفته تمرين استقامتي در جدول  8 ها درست قبل و بعد ازهاي فيزيولوژيك آزمودنيويژگي

وزن بدن دو گروه قبل از تمـرين وجـود   ، شاخص تودة بدن و دار بين سنمعني ياختلاف. شده است
اندازه انسوليني كه توسط مدل هموستاز شاخص مقاومت از جمله  گلوكز  ابوليكيپروفايل مت. نداشت

. در دو گروه يكسان بـود  قبل از تمرين گيري شد و همچنين سطوح سرمي رزيستين و آديپونكتين
بـر سـطوح سـرمي رزيسـتين و     ) اسـتقامتي فزاينـده  (تمـرين هـوازي    دارِمعني تأثيرِ ،تحليل آماري

سـطوح سـرمي رزيسـتين     ،بعد از هفتة هشتمبه نحوي كه  )2و  1نمودار (داد  آديپونكتين را نشان
غلظـت سـرمي   بـين  . پيـدا كـرد  ) >p 001/0(دار و آديپونكتين افزايش معني )  >001/0p( كاهش

و مقاومـت   )=001/0p<،70/0r( شـاخص تـودة بـدن    و )قبـل از تمـرين  ( پايـه  رزيستين در سـطح 
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و همچنـين تغييـرات   ) =05/0p<،40/0r( داشـت  وجـود  تيانسوليني محاسبه شده همبستگي مثب
 رزيستين در پاسخ به تمرين با مقاومت انسوليني بعد از تمرين همبستگي قوي و مثبتي را نشان داد

)001/0p<،60/0r=( .شاخص تودة بـدن  وغلظت سرمي آديپونكتين در سطح پايه  بين )001/0 p< 
،54/0-=r  (همبستگي منفي  و مقاومت انسوليني محاسبه شده)05/0p<،41/0 -r= ( داشـت وجود، 

داري بـين سـطوح سـرمي    بعد از تحليل آماري تغييرات در پاسخ به تمـرين، همبسـتگي معنـي    اما
بـا مقايسـة   ديگـر،   سـوي از . )=p ، 14/0 - r <05/0(آديپونكتين و مقاومت انسوليني مشاهده نشـد 

دار در معنـي ي تغييرسبب  هوازيرين و وزن بدن، تم شاخص تودة بدنآزمون تغييرات پيش و پس
  7/5 ±2/1 و بعـد از تمـرين   9/8±9/1غلظت گلـوكز قبـل از تمـرين   . )1 جدول( اين دو پارامتر شد

. )>05/0p(در پاسخ به تمرين استقامتي، گلوكز سرمي ناشتا كاهش پيدا كـرد  . بودمول بر ليتر ميلي
 ± µU/ml 24/3 تا 54/8 ± 75/4داري از يطور معنهغلظت انسولين در پاسخ به تمرين استقامتي ب

هفته تمرين استقامتي، شاخص مقاومت انسوليني اندازه گيـري شـده    8بعد از  كاهش يافت، 73/5
  . )3 نمودار(دار كاهش يافت طور معنيهتوسط مدل هموستاز ب

  

  رينها قبل و بعد از تمنآويژگي توصيفي و فيزيولوژيك آزمودني ها و تغييرات . 1جدول 

  متغير تحقيق
  گروه كنترل  گروه آزمايش

  قبل از تمرين  بعد از تمرين  قبل از تمرين  بعد از تمرين

  80/ 91  ± 83/4  81 ±7/4  66. 73±93/8*  81 ± 01/9  )كيلوگرم(وزن  

  33/129 ±  05/7  66/131 ±44/6  77/129 ± 41/7  44/130 ± 66/7  فشارخون سيستوليك

  11/85±22/9  22/87±59/8  22/84  ± 62/7  77/87 ±69/7  فشار خون دياستوليك
 شاخص تودة بدن

  )كيلوگرم بر مترمربع(
5/3±38/26  * 42/3±97/23  17/2±31/26  23/2±29/26  

گلوكز ناشتا
  4/8±7/1  1/9±8/1  7/5±2/1*  9/8±9/1  )مترمربع ميلي(

  54/4±75/8  *24/3±73/5  44/4±24/8  66/3±8/7  (µU/ml)انسولين ناشتا 
  )*>05/0P(انحراف معيار، تفاوت آماري در مقابل قبل از تمرين  ±ها به صورت  دادهميانگين 
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  سطوح سرمي آديپونكتين دو گروه قبل و بعد از تمرين. 1نمودار 
 )>P* 05/0(انحراف معيار و تفاوت آماري درمقابل قبل از تمرين ±ها بصورت ميانگينداده

  

 
  سطوح سرمي رزيستين دو گروه قبل و بعد از تمرين. 2ر نمودا

 )>P* 05/0(انحراف معيار و تفاوت آماري در مقابل قبل از تمرين ±داده ها  بصورت ميانگين
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  .مقاومت انسوليني دو گروه قبل و بعد از تمرين.  3نمودار 
  )>P* 05/0(ر مقابل قبل از تمرينانحراف معيار و تفاوت آماري د ±صورت ميانگينها بهداده

  گيريبحث و نتيجه
دار سطوح سرمي رزيستين و نتايج پژوهش حاضر نشان داد كه تمرين هوازي باعث تغيير معني

و مقاومت  % )10تقريباً ( شاخص تودة بدنو كاهش وزن بدن،  اي يكديگرتآديپونكتين در راس
كه رژيم غذايي معمولي و درمان دارويي شد  2مردان مبتلا به ديابت نوع ) كاهش% 48(انسوليني 

هفته تمرين هوازي پژوهش حاضر غلظت آديپونكتين  8. مربوط به كنترل قند خود را دنبال كردند
پژوهش بسيار . تغيير داد%) 39(در جهت افزايش ) 31، 32، 33، 34( پيشينة تحقيقرا در مقايسه با 

، 40(متفاوت را گزارش كردند  يهايجود دارند كه يافتهكمي با استفاده از پروتكل تمرين استقامتي و
ساعت بعد از  16كاهش غلظت آديپونكتين مردان سالم را درست ) 2003(و همكاران  1ياتاگي. )39

تأثير مستقيم  علتاين كاهش غلظت آديپونكتين احتمالاً به. )40(تمرين استقامتي گزارش كردند 
ساعت بعد از  16هاي خون ادي برنامة تمرين چون نمونهآخرين جلسة تمرين  باشد تا تأثير ع

افزايش غلظت آديپونكتين ) 2004( و همكاران  2كريكتوس ولي ،تمرين تهيه شدند ةآخرين جلس
رينگ . )39(مدت گزارش كردند افراد چاق و بيماران  مبتلا به ديابت را بعد از تمرين جسماني كوتاه

مبتلا به سندرم  نسالاتغييرات آديپونكتين پلاسمايي ميان همچنين) 2006(و همكاران  3دميتريو
 15 ماه مداخلات ورزشي بررسي كردند و افزايش آديپونكتين به همراه افزايش 24متابوليك را طي 

                                                                                                                                            
1. Yatagai etal 
2. Kriketos etal 
3. Ring-Dimitriou etal 
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و تمور  6- احتمالاً كاهش رزيستين، اينتر لوكين. تنفسي گزارش كردند - درصدي آمادگي قلبي
چون توليد موضعي  وزن مسئول تنظيم آديپونكتين باشد بعد از تمرين يا كاهشآلفا  -نكروز

در بافت چربي ممكن است مستقيماً توليد موضعي آديپونكتين را محدود  فاكتورهاي التهابي
هاي گيري، تنوع پروتكلاين نتايج متناقض ممكن است به تفاوت در زمان خون. )43( كند

بر اساس پيشينة تحقيق، كاهش وزن بالاتر . ها نسبت داده شودتمريني و تفاوت جوامع آزمودني
دار سطوح در گردش آديپونكتين را در هاي غذايي، احتمالاً افزايش معنييا محدوديت% 10از آستانة 
. )كاهش وزن% 10تقريباً (دست آمد هاين مقدار كاهش وزن در پژوهش حاضر ب. ) 28،27(پي دارد 

اي با كاهش وزن قابل هاي معدهاي غذايي و جراحيهوسيلة محدوديته افزايش غلظت آديپونكتين ب
بر افزايش سطوح در  قابل ملاحظه يبنابراين كاهش وزن تأثير. )28، 29(توجه همراه بوده است 
گذارد و ورزش بدون چنين كاهش وزني قادر به افزايش آديپونكتين نيست گردش آديپونكتين مي

)44 ،29( .  
 بر. )17(عروقي است كه در ايجاد ديابت مشاركت دارد  - قلبيفاكتورهاي رزيستين يكي از ريسك

وح طتمرين هوازي پژوهش حاضر باعث كاهش قابل توجه س ،)27، 29، 30(خلاف گزارشات قبلي 
مدت، (تواند به تفاوت در مداخلات ورزشي ها ميتناقض در يافته. وه تمرين شدرسرمي رزيستين گ

تغييرات وزن بدن گروه تمرين با  ،در پژوهش حاضر. شود ها نسبت دادهو آزمودني) نوع، و شدت
در . تغييرات سطوح آديپونكتين ارتباط عكس و با  تغييرات سطوح رزيستين ارتباط مستقيم داشت

با كاهش رزيستين و افزايش آديپونكتين در ارتباط  ،واقع، كاهش قابل توجه وزن بدن بعد از تمرين
عنوان با محوريت آديپونكتين و رزيستين به ،عاقب آنهمچنين، ورزش و كاهش وزن مت. بود

اين تصور . شوندباعث كاهش مقاومت انسوليني ميفاكتورهاي دخيل در افزايش عمل انسولين، 
اي قبلي كه تأثيرات ورزش هوازي يا كاهش وزن را بر تحمل گلوكز ههاي پژوهشتوسط يافته

ينة تحقيق، كاهش آديپونكتين بيشتر با مقاومت طبق پيش. )45، 46(شود مقايسه كردند، تأييد مي
در پژوهش حاضر، افزايش قابل ملاحظة حساسيت . )6(انسوليني در ارتباط است تا با چاقي 

كه با تغييرات سطوح انسوليني گروه تمرين با تغييرات سطوح آديپونكتين در ارتباط نبود در حالي
باعث افزايش  AMPسازي مسير پروتئين كيناز ورزش حداقل از طريق فعال. رزيستين در ارتباط بود

اخيراً نشان داده شد كه آديپونكتين هم از همين طريق . )48(شود حساسيت انسوليني مي
در نتيجه، جهت افزايش حساسيت انسوليني . )49(دهدحساسيت انسوليني عضلاني را افزايش مي

  . ه افزايش سطوح آديپونكتين نباشدطي تمرين ورزشي ممكن است نيازي ب
كاهش يافت و اين % 48هفته تمرين هوازي در حدود  8در پژوهش حاضر، مقاومت انسوليني بعد از 

هاي قبلي كه افزايش حساسيت انسوليني افراد چاق و سالم را بعد از تمرين يافته توسط پژوهش
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چندين مكانيسم براي افزايش حساسيت . )21، 22،   23( شوداند تأييد ميتي گزارش كردهاستقام
افزايش سيگنالينگ انسولين بعد از : ها شاملاين مكانيسم. شودانسوليني بعد از ورزش پيشنهاد مي

، افزايش فعاليت گليكوژن سنتاز و )24( mRNAهاي حامل گلوكز و ، افزايش پروتئين)26(گيرنده 
و ) 22(ها سازي آنآزاد و افزايش پاككاهش رهايش اسيدهاي چرب  )12،  20، 25(هگزوكيناز 

گرچه مكانيسم دقيق افزايش . است) 24(افزايش تحويل گلوكز به عضله و تغيير در تركيب عضله 
شود، اما يافتة جالب توجه حساسيت انسوليني متعاقب تمرين هوازي از پژوهش حاضر استنباط نمي

و كاهش  شاخص تودة بدن اهش وزن،شده كه با كاين بود كه كاهش مقاومت انسوليني مشاهده
. سطوح رزيستين بعد از تمرين در ارتباط بود، با تغييرات سطوح آديپونكتين ارتباطي نداشت

طور به را 2هاي قبلي تأثير تمرين هوازي بر اين دو آديپوسيتوكين مردان مبتلا به ديابت نوع پژوهش
. اي يافت نشدن در اين زمينه پيشينهامحقق يا توسط اندزمان و در راستاي يكديگر بررسي نكردههم

هاي ديگري غير از بهبود حساسيت انسوليني با ورزش هوازي ممكن است توسط مكانيسم
آديپونكتين، احتمالاً  كاهش آديپوسيتوكين هاي التهابي ديگر مثل رزيستين، وساطت شود چون 

بين سطوح رزيستين و  بر اساس همبستگي مثبت. دهدآديپونكتين به ورزش دير پاسخ مي
فاكتورهاي منظور كاهش ريسكشاخص مقاومت انسوليني يافت شده در اين پژوهش و به

شود بيماران مبتلا به ديابت و پيشهاد مي ،شاخص تودة بدن عروقي با كاهش وزن بدن و -قلبي
  . هاي هوازي شركت كنندتحرك در فعاليتافراد چاق بي

هاي قبلي كه تأثير تمرين بر سطوح در پژوهش حاضر و پژوهشكه  استتوجه به اين نكته مهم 
كه براي اند، سطوح آديپونكتين تام بررسي شده است در حاليآديپونكتين را بررسي كرده

شود كه تصور مي) 50(ها و گيرندهاي متفاوتي شناسايي شده است آديپونكتين اخيراً ايزوفرم
با تنوع ساختاري در ارتباط است تا با سطوح  احتمالاً عمل بيولوژيك آديپونكتين بيشتر

وجود آمدن نتايج مختلف در ه تواند باعث باستفاده از آديپونكتين تام مي. آديپونكتين تام
هاي ديگر با زايي رزيستين، انجام پژوهشبا توجه به نقش التهابي. هاي گوناگون شودپژوهش

ها وح رزيستين و ديگر آديپوسيتوكينهاي تمريني متفاوت بر سطهدف بررسي تأثير پروتكل
 ،شود كه با در نظر گرفتن كاهش وزن بدنگيري ميبنابراين، در پايان نتيجه. استمورد نياز 

آديپونكتين  ،هفته تمرين هوازي سطوح سرمي 8و كاهش مقاومت انسوليني،  شاخص تودة بدن
وليني متعاقب تمرين كاهش مقاومت انس. را افزايش و سطوح سرمي رزيستين را كاهش داد

همبستگي مثبتي داشت در  2هوازي با تغييرات سطوح رزيستين مردان مبتلا به ديابت نوع 
افزايش حساسيت  در واقع، ممكن است. كه با تغييرات سطوح آديپونكتين ارتباطي نداشتحالي
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و يني متعاقب تمرين هوازي در راستاي برقراري تعادل هموستايك بين آديپونكتين لانسو
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