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 و مقاومت به انسولين  HSP70بررسي تأثير ده هفته تمرين مقاومتي بر 

  2زنان ديابتي نوع 
   

   2  مهدي مقرنسي  –1زاده مهلا تشكري

دانشيار  .2 زاهدان، ايران ارشد فيزيولوژي ورزشي، دانشگاه سيستان و بلوچستان، وي كارشناسدانشج .1
  دانشكده علوم ورزشي، دانشگاه بيرجند، بيرجند، ايران فيزيولوژي ورزشي،

             
  

  چكيده
 و (HSP70) 70هدف از اين پژوهش بررسي تأثير ده هفته تمرين مقاومتي بر سطوح سرمي پروتئين شوك حرارتي 

گيري هدفمند انتخاب و  زن مبتلا به ديابت نوع دو به روش نمونه 20:  روش. مقاومت به انسولين زنان ديابتي نوع دو بود
 45/28±32/3سال و شاخص تودة بدني  13/47±27/6نفر، ميانگين سني  10(صورت تصادفي به دو گروه تجربي  به

 78/28±45/2سال و شاخص تودة بدني  30/50±97/9 فر، ميانگين سنين 10(و گروه كنترل ) مربع كيلوگرم بر متر
 90برنامة تمريني شامل ده هفته تمرين مقاومتي، هر هفته سه جلسه به مدت . تقسيم شدند) مربع كيلوگرم بر متر

ايي، ساعت ناشت 12گيري پس از  خون. بود(1RM) درصد يك تكرار بيشينه  80تا  30دقيقه در هشت ايستگاه با شدت 
 هاي با استفاده از آزمون ها داده. تمريني انجام گرفت ةساعت پس از آخرين جلس 48ساعت قبل از شروع پژوهش و  48

 نتايج .وتحليل شد تجزيه α>05/0در سطح معناداري  21 ةنسخ spssافزار  و وابسته با نرم مستقل tويلك،  - شاپيرو
، گلوكز و مقاومت به HSP70، سبب كاهش معناداري در سطوح هفته تمرين مقاومتي در گروه تجربي ده نشان داد

آزمون  تغييرات پيش تا پس). P<05/0(داري نكرد  كه سطوح انسولين تغيير معنا ، درحالي)P>05/0(انسولين شد 
HSP70 05/0(دار بود  و گلوكز در گروه تجربي در مقايسه با گروه كنترل معنا<P (ةرسد شيو نظر مي بنابراين، به 

در بيماران ديابتي  HSP70مرينات مقاومتي سبب كاهش گلوكز خون ناشتا و مقاومت به انسولين و افزايش سطوح ت
 .شود ميعنوان درمان كمكي در اين بيماران توصيه  شود، در نتيجه اين تمرينات به مي دونوع 

 
  هاي كليدي واژه

 .ت به انسولين، مقاومدوتمرين مقاومتي، ديابت نوع  ، 70پروتئين شوك حرارتي

                                                           
   09153412696:  تلفن: نويسندة مسئول Email : mogharnasi@birjand.ac.ir                                           
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 مقدمه

عنوان يكي از مسائل و مشكلات مهم  تا اين بيماري بهاست ده شافزايش شيوع ديابت در جهان موجب 
ترين بيماري متابوليك در جهان است و سازمان  ديابت نوع دو شايع. رفته شوددر امر سلامتي در نظر گ

هاي  از ديابت نوع دو بين سالومير ناشي  بيني كرده است كه مرگ پيش WHO(1(بهداشت جهاني 
اكسيداتيو در ديابت  مطالعات گوناگون استرسبراساس نتايج ). 8( دو برابر خواهد شد 2005 - 2030

اكسيداتيو نقش  استرس). 14(دارد بيماري  2نقش مؤثري در ايجاد عوارض ميكرو و ماكروواسكولار
، اين دو مكانيزم مربوط به دارد βهاي  كليدي در مقاومت به انسولين و اختلال عملكرد سلول

ها در بدن روند  اكسيدان افزايش). 9( ندمي باش  ديابت نوع دو و عوارض عروقي آن  بيماري  پاتوفيزيولوژي
  ). 7( دكن تسريع ميرا ايجاد عوارض بيماري ديابت 

از عملكرد و بقاي سلول  HSPs(3(هاي شوك حرارتي  روند استرس اكسيداتيو، عواملي چون پروتئين
ها در  ند كه از سلولا هاي مولكولي هاي شوك حرارتي ملازم ، همچنين پروتئين)17( كنند فاظت ميح

هاي شوك حرارتي نه تنها به استرس گرمايي بلكه  پروتئين .كنند برابر اختلالات همئوستازي حفاظت مي
ال اكسيژن، هاي فع سلولي از جمله اسيدوز، هيپوكسي، ايسكمي، رده  هاي به تغييرات ساير استرس

، همچنين بيان شده است )21،19( دهند هاي ويروسي پاسخ مي ها و عفونت تخريب پروتئين
ترين گروه  حساس). 15( اكسيداني و ضدالتهابي دارند آنتي تأثيرات  هاي شوك حرارتي پروتئين
دو  ديابت نوع). 19( ندهست) HSP70( 70پروتئين شوك حرارتي  ةهاي شوك حرارتي خانواد پروتئين

مثبتي  ة، همچنين مطالعات نشان دادند رابط)25( دارد در پيرا  70هاي شوك حرارتي  افزايش پروتئين
 وجود دارد CRPو  α-TNFو نشانگرهاي التهابي از جمله  70بين سطح سرمي پروتئين شوك حرارتي 

هاي آزاد  اديكالعلت هايپرگليسمي مزمن و افزايش ر به 70ازحد پروتئين شوك حرارتي  بيان بيش). 26(
اكسيداتيو و  در مقابله با استرس HSP70كاهش توانايي  موجبيابد، ممكن است  در ديابت ادامه مي

  ).33( دشوشرايط پراسترس 
). 32( در درمان و كنترل ديابت و مقاومت به انسولين دارد مهميورزشي منظم نقش  ةبرنام

هاي مرتبط با التهاب از  خطر ابتلا به بيماري دهند تمرين مقاومتي با كاهش مطالعات اخير نشان مي

                                                           
1. World Health Organization 
2. Microvascular and Macrovascular 
3. Heat Shock proteins 
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تمرين مقاومتي ). 22،6( جمله آترواسكلروزيس، چاقي، مقاومت به انسولين و ديابت همراه است
 ،را كه مرتبط با متابوليسم گلوكز نيز هستند IL-6و  α-TNFهاي  تواند ميزان سايتوكين بلندمدت مي
عضلات به بهبود و  سيستميك و بهبود جذب گلوكز توسطهمچنين با كاهش التهاب  .)33( كاهش دهد

نشان دادند يازده ) 2012(و همكاران  1پااولسن). 33( دشو كنترل مقاومت به انسولين و ديابت منجر
درصد يك تكرار بيشينه  70-80صورت سه جلسه در هفته و با شدت  هفته تمرين قدرتي شديد كه به

به ) 2012( 2نامني). 27( را در پي دارد HSP70زايش معنادار اف گرفت، انجام ميمرد سالم  50روي 
دختران جوان پرداخت و مشاهده كرد  HSP70اي روي تردميل بر  دقيقه 35بررسي يك جلسه تمرين 

جلسه  27نشان دادند ) 1392(معظمي و همكاران ). 11( دشو مي HSP70افزايش معنادار  موجبتمرين 
و  HSP70يك تكرار بيشينه در افراد چاق به افزايش سطوح  درصد 50-70تمرين هوازي با شدت 

نشان داد ) 2010(و همكاران  3كه مطالعات اوگاوا درحالي). 3(د شو كاهش مقاومت به انسولين منجر مي
). 20(شد HSP70 كاهش معنادار موجبزن سالمند  21دوازده هفته تمرين مقاومتي با شدت كم در 

نشان دادند يك جلسه تمرين استقامتي روي چرخ كارسنج با ) 2013(و همكاران  4همچنين ماتوس
  ). 24(شد و بهبود مقاومت به انسولين  HSP70كاهش  موجباكسيژن مصرفي  درصد حداكثر 60شدت 

و  HSP70در مورد اثر فعاليت مقاومتي بر سطح  گرفته با توجه به نتايج ضد و نقيض تحقيقات انجام
ها و برنامة تمريني، همچنين محدود بودن  ، جنسيت، سن آزمودنيها در سطح آمادگي وجود تفاوت

در زنان ديابتي  HSP70مدت را بر سطح سرمي  مطالعاتي كه ميزان تأثير تمرينات مقاومتي طولاني
مبني بر تأثير مثبت تمرينات  مريكايي طب ورزشآهاي كالج  توصيه ةاند، از طرفي بر پاي بررسي كرده

هدف اين پژوهش، بررسي آثار تمرين مقاومتي  ،)32( و بهبود بيماران ديابتيمقاومتي بر حفظ سلامت 
  .تعيين شد دوسرم و مقاومت به انسولين در زنان مبتلا به ديابت نوع  HSP70بر سطح 

 

  روش تحقيق
آزمون با يك گروه تجربي و يك  آزمون و پس تجربي و طرح تحقيق شامل پيش حاضر، نيمه تحقيقروش 

كننده به كلينيك ديابت  مراجعه دوآماري پژوهش زنان مبتلا به ديابت نوع  ةجامع. ستاگروه كنترل 

                                                           
1. Paulsen 
2. Nameni 
3 .Ogawa 
4. Matos 
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 ةنفر از افراد داوطلب به روش در دسترس، پس از مصاحب 20، كه از بين آنها بودندشهرستان زاهدان 
 .1: عبارت بود از معيارهاي قرار گرفتن در مطالعه .گيري هدفمند انتخاب شدند حضوري و به روش نمونه

 .سال از زمان ابتلا سهحداقل گذشت  .3تشخيص پزشك،  براساسابتلا به ديابت نوع دو  .2جنسيت زن، 
بيماري قلبي، پرفشاري خون شديد، عوارض ديابت  .1: معيارهاي خروج از مطالعه نيز عبارت بودند از

 .4 و مصرف دخانيات و الكل .3تزريق انسولين،  .2مثل زخم پاي ديابتي و نفروپاتي يا رتينوپاتي ديابتي، 
ها با  در زمان اجراي تحقيق نمونه. ماه گذشته ششگونه فعاليت ورزشي منظم طي  در هرنكردن شركت 
ماه  ششتحت درمان بودند و در ) لاميد و متفورمينك بن مثل گلي(قند خون  ةدهند هاي كاهش قرص

ها با وجود نداشتن  آزمودني .داده نشدگذشته و در طول تحقيق در دوز و نوع داروهاي مصرفي تغييري 
ها خواسته شد تا در اين  همچنين از آزمودني. فعاليت ورزشي بودندبه انجام قادر  ،فعاليت ورزشي منظم

پزشكي و  ةسابق ةاز ارزيابي افراد براساس پرسشنام پس. سه ماه رژيم غذايي معمول خود را رعايت كنند
اجراي پروتكل  برايها رضايت خود را  زمودنيآ، )Q-PAR(بدني آمادگي براي شروع فعاليت  ةپرسشنام

ها با مراحل پروتكل  پس از آشنايي آزمودني. شخصي اعلام كردند ةنام فرم رضايت يورزشي با امضا
نفر از  دوتمرين مقاومتي و كنترل تقسيم شدند، اما  ةنفر 10تصادفي به دو گروه  طور ورزشي، افراد به

  .گيري كردند همكاري كناره ةنترل به دلايل شخصي از ادامهاي گروه ك آزمودني
گيري  هانداز. گرفتدر حالت ناشتا، بدون كفش و با لباس سبك انجام : نتروپومتريكآهاي  سنجش

صورت ايستاده  به) گرم 5/0دقت ( ديجيتال ، وزن با ترازوي)متر سانتي 5/0دقت (قد با قدسنج ديواري 
 بدني از تقسيم وزن بر حسب كيلوگرم بر مجذور قد بر حسب متر انجام گرفت و سپس شاخص تودة

اي  نقطه ها، ابتدا ضخامت چربي زير پوستي سه زمودنيآدرصد چربي  ةبراي محاسب .دست آمد همربع ب
گيري  جنوبي اندازه ةساخت كر yangdeok-dong با استفاده از كاليپر مدل) خاصره، ران سر بازو، فوق سه(

  ).16( جكسون و پولاك محاسبه شد ةي در معادلو پس از جايگذار
ها يك  آشنايي و يادگيري صحيح حركات و رعايت نكات ايمني، آزمودني منظور به: پروتكل تمريني

دوم به بعد، پس از  ةاز هفت .اول را با حداقل وزنه و چند تكرار زير بيشينه، تمرين را انجام دادند ةهفت
براي هر يك از ) 1RM(ورد يك تكرار بيشينه آپس از بر. را انجام دادندورد يك تكرار بيشينه، تمرين آبر

با  را حركت 8ها  ، آزمودني)يك تكرار بيشينه=})تعداد تكرار/30+(1{×مورد استفاده  ةوزن(حركات 
درصد يك تكرار بيشينه در  30-50ست با تكرار  3صورت  هاي آزاد را به هاي بدنسازي و وزنه دستگاه
زمان استراحت بين . هاي نهايي انجام دادند درصد يك تكرار بيشينه در هفته 70-80به  هاي اول هفته
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تمرين مقاومتي  ةهر جلس .هاي مختلف سه دقيقه در نظر گرفته شد دقيقه و بين دستگاه 1-2هر ست 
دقيقه تمرين  40-50، )حركات كششي و جنبشي( دقيقه گرم كردن 10شامل و حدود يك ساعت 

تمرين مقاومتي شامل پرس سينه، پرس شانه،  ةحركات در برنام. قه سرد كردن بوددقي 5اصلي و 
ذكر است كه  شايان). 5( و قايقي نشسته بود) خوابيده(ران  بازو، پرس پا، جلوران، پشت جلوبازو، پشت

شد  گيري و ثبت مي هتمرين، قند خون، فشار خون استراحتي و ضربان قلب انداز ةجلس از شروع هر پيش
در . ورزشي بودند ةهاي مذكور، افراد مجاز به شركت در برنام بودن مقادير شاخص طبيعيدر صورت  و

  .پژوهش گروه كنترل در هيچ برنامة تمرين ورزشي شركت نكرد ةطول دور
گيري سطوح استراحتي متغيرهاي بيوشيميايي،  براي اندازه: گيري متغيرهاي بيوشيميايي اندازه

ده ساعت پس از پايان  48ساعت پيش از شروع و  48ساعت ناشتايي،  12از  پسگيري در صبح و  خون
سي از  سي 10 قدارخوني توسط متخصص آزمايشگاه به م ةنمون. هفته تمرين مقاومتي صورت گرفت

 ةاز هر دو مرحل پيشساعت  48ها خواسته شد  از آزمودني. كوپيتال از هر آزمودني گرفته شد وريد آنتي
ارزيابي  منظور بههاي خوني  نمونه. جام هر گونه تمرين ورزشي سخت خودداري كنندگيري از ان خون

HSP70  هاي خوني  گراد نگهداري شد تا همراه با نمونه درجة سانتي - 20و جدا كردن سرم در دماي
با روش الايزا ساندويچي و با استفاده از كيت شركت استبيوفارم  HSP70غلظت . آزمون تحليل شود پس

)EASTBIOPHARM (گروهي  ساخت چين تحت ليسانس آمريكا و با ضريب تغييرات درون
)CV<12% (گروهي  و بين)CV<10% ( سطح . گيري شد ليتر اندازه نانوگرم بر ميلي 15/0و حساسيت

دست  هساخت چين تحت ليسانس آمريكا ب Q-1  Diaplusانسولين با استفاده از كيت انسولين انساني 
مي به روش آنزيماتيك و با استفاده از كيت شركت پارس آزمون ساخت ايران و سطح گلوكز سر. آمد
گيري شد و مقاومت به انسولين با  هانداز) آلمان-ساخت ژاپن( Hitachi 704دستگاه اتوآناليزور  ةوسيل به

  : دشذيل محاسبه  ةاستفاده از معادل
HOMA-IR= انسولين ناشتا   (µU/moL)*  گلوكز ناشتا ( mg/dl )/ 5/22  

 
 وتحليل آماري تجزيه

 براي تغييرات. ويلك استفاده شد -ها، از آزمون شاپيرو منظور بررسي طبيعي بودن داده به

ها آزمون لوين نشان داد كه در  در بررسي تجانس واريانس. وابسته استفاده شد tگروهي از آزمون  درون
هاي دو گروه از  اوت بين ميانگينبراي تف رو ، ازاينها وجود دارد متغيرهاي پژوهش همگني واريانس
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. در نظر گرفته شد  α > 05/0داري در سطح  ها معنا آزمون ةدر هم. دشمستقل استفاده  tآزمون 
 .انجام گرفت 21 ةنسخ SPSSافزار  ها با نرم وتحليل داده تجزيه

 

   نتايج
تر و گروه تمرين م سانتي 75/154±09/5سال و  30/50±97/9ترتيب  ميانگين سن و قد گروه كنترل به

، )Shapiro-Wilk(ويلك  -براساس آزمون شاپيرو. متر بود سانتي85/157±81/5سال و 27/6±13/47
كند تبعيت مي طبيعيآزمون از توزيع پيش ةتوزيع تمامي پارامترها در هر دو گروه و در مرحل

)05/0>P .(گروهي در متغيرهاي  دهد كه تغييرات درون ، نشان مي1 نتايج جدولHSP70 )002/0=P( ،
و ) P=000/0( ، وزن)P=001/0( ، درصد چربي)P=000/0( ، گلوكز)P=044/0( مقاومت به انسولين

 شايان. يافت، اما در گروه كنترل اين تغييرات معنادار نبود يكاهش معنادار) P=  000/0( تركيب بدن
همچنين براساس نتايج اين  .گروهي انسولين در هر دو گروه معنادار نبود ذكر است كه تغييرات درون
، گلوكز، HSP70آزمون گروه تجربي در مقايسه با گروه كنترل در متغيرهاي  جدول، تغييرات پيش تا پس

، اما )P>05/0( دارد يتركيب بدن، درصد چربي و وزن در بين دو گروه تجربي و كنترل، تفاوت معنادار
 .اري بين دو گروه تجربي و كنترل مشاهده نشددر مقادير مقاومت به انسولين و انسولين تقاوت معناد

 
مستقل و  tهاي آماري  متغيرهاي تحقيق با توجه به آزمون) ±(ميانگين و انحراف معيار . 1 جدول

 وابسته
ميانگين±انحراف معيار  

 آزمون آزمون                   پس پيش
ها گروه  متغير 

37/9±79/69  
77/9±83/68- ≠  * 

26/7±98/68 
28/10±05/71 

 كنترل
 تجربي

  وزن
 )كيلوگرم(

32/3±68/39  
32/3±85/35≠   * 

40/2±88/38  
81/3±76/38 

 كنترل
 تجربي

 درصد چربي
 )درصد(

01/3±09/29  
15/3±56/27≠   * 

45/2±78/28  
32/3±45/28 

 كنترل
 تجربي

BMI 
)kg/m2( 

82/40±25/175  
96/43±80/138≠   * 

94/29±50/159  
70/48±70/182 

 كنترل
 تجربي

 )dl/mg(لوكز گ

66/3±79/9  
39/3±87/7  

22/4±98/9
75/5±62/10  

كنترل
)dl/uµ(انسولين تجربي  
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مستقل و  tهاي آماري  متغيرهاي تحقيق با توجه به آزمون) ±(ميانگين و انحراف معيار . 1 جدولادامة 
 وابسته

 )p>05/0(معنادار است ) آزمون هر گروه زمون و پسآ بين پيش( وابسته tآزمون  ≠

  )p>05/0(معنادار است ) آزمون گروه كنترل و تجربي بين تغييرات پيش تا پس( مستقل tآزمون *
 

  بحث
طور معناداري كاهش  در گروه تجربي پس از تمرين، به HSP70غلظت سرمي  گرفته در پژوهش انجام 

تحقيقات . ولين در گروه تجربي افت معناداري را نشان دادهمچنين گلوكز و مقاومت به انس. يافت
، استبيماران ديابتي محدود  HSP70 هاي تمريني مختلف بر شاخص اثر برنامه زمينةدر  گرفته انجام
پژوهش حاضر به ارزيابي ده هفته تمرين مقاومتي بر بيماران مبتلا به ديابت نوع دو پرداخته  رو ازاين
همخواني ) 2013(و ماتوس و همكاران ) 2010(هاي اوگاوا و همكاران  نتايج تحقيق حاضر با يافته .است
و معظمي و همكاران ) 2012( ، نامني)2012(هاي پااولسن و همكاران  اما با يافته). 24،20( دارد

قدرتي با  حاد ةپااولسن و همكاران نشان دادند كه يازده هفته برنام). 27،11،3(مغاير است ) 1392(
سال و سالم منجر  27±6در مردان جوان  HSP70درصد يك تكرار بيشينه به افزايش  70-80شدت 

سال بررسي  23 ±2دختر  HSP70 9اي تردميل را بر سطح  دقيقه 35 ةنامني تأثير يك جلس. شود مي
هايي كه در  در پژوهش. يافت يطي تمرين افزايش معنادار HSP70نتايج حاكي از آن بود كه سطح . كرد

در اين . ها جوان و سالم بودند و آزمودني زيادتمرين  ةافزايش يافت، شدت برنام HSP70آنها سطح 
شروع شد و پس از سازگاري  كمتمرين از شدت  ةتمرين ده هفته بود و برنام ةپژوهش طول دور

 HSP70يزان تغييرات بنابراين سه عامل مهم مؤثر بر م. تدريج افزايش يافت ها شدت تمرين به آزمودني
ايجاد حالت  موجبديابت ). 18،10( ها هستند تعداد جلسات تمريني، شدت تمرين، سن و نوع آزمودني

افزايش  است، α-TNF  ،IL-6كه شامل  را التهابي هاي پيش شود و ترشح سايتوكين التهابي مزمن مي
بنابراين در افراد ديابتي ). 25( شود مي HSP70افزايش  سببها  افزايش اين سايتوكين). 16( دهد مي

ميانگين±انحراف معيار  
 آزمون آزمون                   پس پيش

ها گروه  متغير 

64/2±83/14  
39/2±30 /12 ≠*  

14/5±22/14
38/3±18/16  

كنترل
تجربي )ml/ng( HSP70 

01/2±25/4  
75/1±87/2≠  

02/2±96/3  
54/3±92/4  

كنترل
 مقاومت به انسولين تجربي
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التهابي و افزايش  هاي پيش رود و احتمالاً كاهش التهاب موجب كاهش سايتوكين بالا مي HSP70سطح 
منجر  CRPهاي ورزشي مقاومتي منظم به كاهش سطوح سرمي  تمرين. شود حساسيت به انسولين مي

يكي از سازوكارهاي كاهش يافتن  محققان اثر ضدالتهابي تمرين مقاومتي ةبه عقيد). 4( دشو مي
همچنين ). 7( گردد HSP70و متعاقب آن كاهش  IL-6التهابي از جمله  ها و فاكتورهاي پيش سايتوكين

احتمالاً  ،)IL-6 )25و  α-TNF ،CRPو نشانگرهاي التهابي از جمله  HSP70مثبت بين  ةبا توجه به رابط
ديگر تأثير تمرين مقاومتي بر  ةلئمس .بوده است گروه تمرين اثرگذار HSP70در كاهش  سازوكاراين 

  HSP70 ن هيپرگليسمي را از جمله علل افزايش مزمن سطوحامحقق. است HSP70تعامل آن با  گلوكز و
ها در گروه تجربي  در پژوهش حاضر ميزان گلوكز آزمودني). 34( اند مبتلايان به ديابت نوع دو دانسته
با اين حال . منجر شده باشد HSP70رد اين كاهش گلوكز به كاهش كاهش معناداري يافت و احتمال دا

 .هنوز واضح نيست ،فعاليت ورزشي روي داد در پيسازوكار دقيق كاهش اين پروتئين كه 

 ؛در پژوهش حاضر گلوكز خون و مقاومت به انسولين در گروه تجربي افت معناداري را نشان داد
. تجربي در مقايسه با گروه كنترل تفاوت معناداري را نشان ندادگرچه تغييرات مقاومت به انسولين گروه ا

 عصارزاده و همكارانهاي  يافته، همراستا و با )1( هاي حقيقي و همكاران هاي اين پژوهش با يافته يافته
. ها مشاهده شد آزمودني BMIپژوهش بهبود معناداري در وزن، درصد چربي و اين در  .استمغاير ) 2(

ت بدني با بهبود حساسيت انسوليني و تحريك برداشت و متابوليسم سلولي گلوكز در ورزش و فعالي
هاي التهابي و در نتيجه كاهش التهاب پس از ورزش نقش  عضلات، در كاهش غلظت آديپوسايتوكين

در مقاومت به ) ابتدايي ةهفت 10حداقل (اي مطرح است كه تغييرات اوليه  همچنين فرضيه). 14،1( دارد
تمرين مقاومتي . شود اسكلتي مربوط مي ةن متعاقب فعاليت بدني، به بهبود كميت و كيفيت عضلانسولي
گر مفيدي براي افزايش حساسيت انسولين در افراد داراي مقاومت به انسولين و بيماران مبتلا به  مداخله

مقاومتي از  در مجموع، در افراد ديابتي نشان داده شده است كه تمرين). 12،2(است ديابت نوع دو 
به بهبود حساسيت  α-TNF، گليكوژن سنتتاز، آديپونكتين و كاهش GLUT-4طريق افزايش بيان 

از طريق افزايش تودة  مدت، احتمالاً فعاليت ورزشي مقاومتي طولاني). 13( شود منجر مي انسوليني
انسولين و  عضلات اسكلتي، افزايش انتقال گلوكز به عضله يا كاهش سنتز اسيدهاي چرب، حساسيت

ممكن است يكي از دلايل معنادار . دهد فعاليت عضلات اسكلتي را افزايش مي ةواسط بازجذب گلوكز به
نبودن اثر تمرينات مقاومتي بر سطح انسولين و شاخص مقاومت به انسولين بين دو گروه تجربي و 
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افزايش برداشت  جبموچراكه تمرينات مقاومتي  ،حاضر شدت و مدت تمرينات باشد ةكنترل در مطالع
 .گليكوژن مي شود ةگلوكز و تخلي

 

  گيري نتيجه
و احتمالاً كاهش  HSP70عنوان استدلالي براي كاهش  در اين پژوهش در گروه تجربي، كاهش گلوكز به

براساس . شود، ولي اين استدلال قطعي نيست التهاب ناشي از ديابت در اين بيماران در نظر گرفته مي
تواند در بهبود وزن، شاخص تودة بدني و درصد  هش ده هفته فعاليت مقاومتي ميهاي اين پژو يافته

عنوان عاملي كه متعاقب التهاب  ، بهHSP70كاهش سطح  ،از سوي ديگر. چربي بدن نقش داشته باشد
عنوان بهترين  يابد، در راستاي كاهش مقاومت به انسولين به صورت مزمن افزايش مي ناشي از ديابت به

دليل اندك تحقيقات  با اين حال به. پذيري آن نقش داشته باشد تواند در تعميم ژوهش ميپ ةنتيج
اثر ورزش و  ةدربار گرفته هاي انجام حاضر از اولين تحقيق ةو اينكه مطالع HSP70گرفته روي  انجام

ت تا در زنان مبتلا به ديابت نوع دو است، مطالعات بيشتري لازم اس HSP70تمرينات بدني روي سطوح 
 .دشودر بيماران مبتلا به ديابت نوع دو مشخص  HSP70وكارهاي مؤثر بر تغييرات  تر ساز طور عميق به
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