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 چکیده
قبلي آثار فعاليت  هايسر جهان افزايش داده است. پژوهشسراوزن و چاقي ابتلا به ديابت را دراضافه شيوع فزايندة

ها ن بر هپتوکايناما آثار آ اند؛کرده ييدبود متابوليسم گلوکز تأين و بهدر افزايش حساسيت انسولرا بدني و ورزش منظم 

بررسي تأثير هشت  ،حاضر ؛ بنابراين، هدف از انجام پژوهشمقاومت به انسولين روشن نشده است عنوان القاکنندةبه

شده از ژن مشتقروتئين وابسته به فيبرينوپ -رخ ليپيدي و سطح سرمي هپتوکاينهفته تمرين مقاومتي و هوازي بر نيم

صورت به ديابت نوع دو به بيمار مبتلا 34 تعداد بود. ديابت نوع دو به مبتلادر مردان چاق  ( HFREP1) هپاتوسيت

(، مقاومتي مترمربع /لوگرميک BMI 33/3 ± 40/32سال و  41/52 ± 83/1تصادفي در سه گروه تمرين هوازي )سن

        BMIسال و  09/53 ± 13/1 ( و کنترل )سنمترمربع /لوگرميک BMI 20/1 ± 20/31 و سال 45/52 ± 5/1)سن 

هفته تمرين مقاومتي و هوازي انجام دادند. در  هاي تجربي هشت( قرار گرفتند. گروهمترمربع /لوگرميک 60/32 ±  88/2

ريد، گليسيانسوليني، تري گليکوزيله، مقاومت ناشتا، هموگلوبين خون ، قندHFREP1اين پژوهش، متغيرهاي 

هاي ترتيب با روشبه تمريني چگال، قبل و بعد از دورةپر چگال و ليپوپروتئينکم تام، ليپوپروتئين کلسترول

آزمون توسط  نرمال بودن داددهاگيري شدند. پس از تعيين اندازه فتومتريک آنزيماتيک و HPLCآزمايشگاهي الايزا، 

 .استفاده شد هاي سه گروهداده براي مقايسة بانفرونيتعقيبي  ونآزمو  آناليز کو واريانس از آزمون ،ويلک -شاپيرو

هر دو بر  ،. تمرينات مقاومتي و هوازينظر گرفته شددر P < 0.05هاي آماري سطح معناداري براي تمام تحليل ،همچنين

- وگلوبينناشتا، هم خون، قندHFREP1و سبب کاهش  رخ ليپيدي مؤثر بودندليني و نيمفاکتورهاي مقاومت انسو
-پر که ليپوپروتئينحاليچگال شدند؛ درکم تام و ليپوپروتئين گليسيريد، کلسترولانسوليني، تري گليکوزيله، مقاومت

چگال کم چگال و ليپوپروتئينپر ، ليپوپروتئينانسوليني جز مقاومتدر تمام فاکتورها به ،چگال افزايش يافت. همچنين

(. هر دو تمرين مقاومتي و P > 0.05) شد مشاهدهاستقامتي  يشتري در مقايسه با گروهب تغييرات گروه مقاومتي در

رينات مقاومتي بر رسد تأثيرگذاري تمنظر ميرخ ليپيدي مؤثر باشند؛ اما بهيمد بر مقاومت انسوليني و ننتوانهوازي مي

  بيشتر است. هاي موثر بر مقاومت انسولين و نيمرخ ليپيديهپتوکاين

 

 HFREP1 ،رخ ليپيدي، تمرين هوازي، تمرين مقاومتي، نيمديابت نوع دو :ان کلیدیواژگ
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 مقدمه
عملکرد انسولین یا ناکارایی در ترشح یا  دیابت نوع دو نوعی اختلال متابولیک است که درنتیجة

نی وابسته است. دیابت نوع دو به چاقی احشایی و مقاومت انسولی(. 1دهد )می ها رویهردوی آن
از عواقب شوند که می بمحسو کـمتابولی رمندـس ایجزا ترینمهم از انسولین به تـمومقا و اقیچ

های بیماری و دو عنو یابتد به بتلاا لحتماا ،متابولیکی رمسند دجوو. هستند تحرککم زندگی
کانیسم هومئوستاز مرکزی بافتی و مارتباطات بین کند.میبیشتر  را یــقوعر -یــقلب

های متابولیکی پاسخ سیستم ایمنی و تنظیم متابولیکی( نقش مهمی در بیماری کنندة)یکپارچه
با روش ارزیابی مدل )مقاومت به انسولین  ها وهای متعددی ارتباط بین هپتوکاین. پژوهش(2)دارند 

را گزارش  خونو قند HOMA-IR) ،HDL ،LDL ،HbA1c یاهومئوستاتیک مقاومت به انسولین 
مقاومت به انسولین  کبد اولین بافتی است که پس از ابتلا به دیابت دچار ،؛ زیرا(3-6) اندکرده

به  ابتلاموجب . کبد (7)شوند های محیطی دیگر دچار مقاومت به انسولین میبافتشود و سپس، می
کبد بر هومئوستاز انرژی، متابولیسم گلوکز، متابولیسم  ،زیرا ؛(2) شودمیهای متابولیکی بیماری

. همچنین، ابتلای کبد به (2)گذارد ها تأثیر میربی و فرایندهای التهابی با ترشح هپتوکاینچ
همین امر سبب  کهشود های کبدی میدر ترشح هپتوکاین یمقاومت به انسولین سبب ایجاد تغییرات

نتایج حاکی از آن است که  .(8)شود های محیطی و خود کبد میسیگنال انسولین بافت به آسیب
هستند و نقش دوپهلویی در افزایش مقاومت  کنندة اصلی فرایندهای بیولوژیکاز تنظیم هاهپتوکاین

تواند در . شدت مقاومت به انسولین می(9) دارند ا متغیرهای متابولیکی دیابت نوع دوبه انسولین ی
دیگر، فازطر باشد.اسکلتی و بافت چربی متفاوت  سولین، مانند کبد، عضلةهای هدف انارگان

کند. اختلال در شبکة دن را حفظ میها است که هومئوستاز انرژی کل بارتباطات بین این بافت
های مشتق از ؛ بنابراین، هورمونشودمیمنجر به مقاومت به انسولین  های مختلفارتباطی بین ارگان

است که  شده هدهمشا. (10) های دیگر اثر دارندکبد )هپتوکاین( نیز بر حساسیت انسولینی ارگان
مرتبط با مقاومت به د که نکنژن هپتوکاین را بیان می 62دیابت، چاقی و کبد چرب، حدود 

شده روتئین وابسته به فیبرینوژن مشتقپ ها،یکی از این هپتوکاین انسولین، قندخون و چاقی است.
 .(11) یابدافزایش می ه غلظت آن در بیماران دیابت نوع دوک است 1(1HFREP) از هپاتوسیت

HFREP1 های کبدی داردسلول بریتوژنیک یک هپتوکاین است که فعالیت م. HFREP1  در
و  IRS1انسولین،  طور معناداری سیگنال انسولین شامل فسفوریلاسیون گیرندةهای کبدی بهسلول
AKT همچنین .(12)کند را مختل می، HFREP1 های هپاتوسیت را توسط القایسلول تکثیر 
را  ERK1/2 کند و فسفوریلاسیونهای رشد اپیدرمی تنظیم میون تیروزین گیرندهییلاسفسفور

های کبدی القا در سلول ERK1/2طریق مسیر وابسته به مقاومت به انسولین را ازو  دهدافزایش می

                                                           
1. Hepatocyte Derived Fibrinogen-Related Protein 1 
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 کردنطریق فعالاز HFREP1 . سطوح خونی (13) بر متابولیسم سلول تأثیر بگذارد تاکند می
ERK1/2 ند و شوهای محیطی میمقاومت به انسولین در بافت ب قطع سیگنال انسولین و القایسب

مشتق از کبد  HFREP1است که غلظت  شده دهید اساس،شوند؛ براینسبب ایجاد دیابت نوع دو می
 . (11)یابد افزایش می در بیماران دیابتی

اند که افراد فعال هت نشان دادو مطالعا ای جسمانی اساس درمان دیابت نوع دو هستندهفعالیت
 .(8، 14) گلیسرید و کلسترول کمتری هستند، تریLDL ،HDL ،HOMA-IRخون ناشتا، قند دارای

بار در  دقیقه ورزش هوازی در هفته )پنج 150کند که ( توصیه میADA) 1انجمن دیابت آمریکا
ترل گلیسمی و عوامل خطرزای برای کن ایهمدت تمرینی بهینتواند دقیقه( می 30هفته و هر جلسه 

عضلات بزرگ بدن را برای  ، تمرینات هوازیزیرا ؛(15)باشد  عروقی ناشی از دیابت نوع دو -قلبی
با  ر عضلانیمل انسولین را در هر تاند عنتواد و میندارمی به فعالیت وا هطور منظم و پیوستمدتی به

، هگزوکیناز GLUT4، افزایش تعداد و فعالیت ها و افزایش جریان خون عضلانیافزایش تعداد مویرگ
تمرین مقاومتی  ،گذشته ، در دهةحالبااین ؛(16، 17) دنو گلیکوژن سنتتاز عضلات بهبود بخش

تمرینات مقاومتی سبب افزایش ، زیرا استفاده شده استرایج برای بهبود آمادگی جسمانی  صورتبه
های کل تودة عضلانی و افزایش تعداد گیرنده (، افزایشGLUT4گلوکز ) کنندةهای حملپروتئین

( توصیه ACSM) 2کالج آمریکایی پزشکی ورزشی .(17) دنشوهای عضلانی میانسولینی در سلول
نوبت با  ند که هر جلسة آن شامل سهدر هفته انجام شو بار کند که تمرینات مقاومتی حداقل سهمی
 ؛(18)بهبود دیابت کمک کند لی باشد تا به تکرار و شدت متوسط بر گروه عضلات بزرگ و اص 10
 (.6بخشند )تار عضلانی بهبود می تی جذب گلوکز را با افزایش اندازةورزشی مقاوم اتتمرین ،زیرا

وابسته به یرهای اثرهای تمرینات مقاومتی و هوازی بر متغ های گذشتهدر پژوهشکه رسد نظر میبه
ورزش مقاومتی  ی اثرهایاحال، هیچ مطالعهبااین ؛(15، 17، 20-19) انددیابت نوع دو بررسی شده

به دیابت نوع دو بررسی نکرده است و این عامل جدید را در بیماران مبتلا  HFREP1و هوازی بر 
پذیری از عوامل و عناصر محیطی ازجمله نوع تمرین ثیرنظر تأبا دیابت از نقطهشده دررابطهکشف

 آیا که کندبهم باقی مانده است و این سؤال اساسی را مطرح میم ،عینزمانی م ورزشی در یک دورة
لیپیدی و سطح سرمی  رخمینبر  داریتأثیر معنا مقاومتی و هوازینوع ازهشت هفته تمرین 

یک ارد؟ و اینکه درصورت اثرگذاری هرد دیابت نوع دو به مبتلادر مردان چاق  HFREP1هپتوکاین 
در گام اول  ،هایگر تفاوتی در اثربخشی دارند؟ پاسخ به این سؤالن دو نسبت به یکدآیا ای ،هااز آن

                                                           
1. American Diabetes Association 

2. The American College of Sports Medicine 

 
 

https://www.google.com/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=1&cad=rja&uact=8&ved=2ahUKEwjnor_R_ffgAhWQZ1AKHfo5BuIQFjAAegQIBhAB&url=http%3A%2F%2Fwww.diabetes.org%2F&usg=AOvVaw2LgC3ikzmjblSJy3R7ANSW
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در جامعة ماشینی و بسا تواند راهگشا باشد و چهمی ،رمانیدعنوان عامل کمککاربرد ورزش به
 واقع شود. افزایش مفید ترل و مدیریت بهتر این بیماری درحالبرای کنتحرک امروزی، کم
 

 پژوهش وشر
 مردان همة با گروه کنترل بود. آزمونو پس آزمونشیبا طرح پ ،تجربینیمه نوعازپژوهش حاضر 

به انجمن دیابت جنان که این پژوهش را تشکیل دادند  آماری ةجامع 30بالای  BMIبا  چاق
ها تشخیص داده شده بود و به آنسال دیابت  حداقل پنجو  مراجعه کرده بودندآباد شهرستان نجف

ناشتای بالاتر از خون نفر دارای قند 39، تعداد هابین آن . ازمایل داشتندشرکت در این پژوهش ت
 BMIدرصد،  5/6( بالاتر یا مساوی HbA1cلیتر، هموگلوبین گلیکوزیله )گرم بر دسیمیلی 126

سکته، وضعیت  (، سابقة10/16گونه فشارخون بالا )فاقد هرسال بودند که  55 تا 45و سن  30بالای 
های منظم ورزشی یا رژیم شرکت در برنامه ها سابقةبودند. آزمودنینوپاتی پیشرفته رتی نروپاتی یا

طور وع طرح، اهداف و روش اجرای آن بهداوطلبان با ن ،. طی یک جلسهغذایی ویژه را نداشتند
 ایجاد کوفتگی عضلانی صورتدر ند.نامة کتبی را تکمیل کرد، رضایتند و سپسشفاهی آشنا شد

مودنی از ، آزمعالج تغییر دوز یا نوع داروهای مصرفی با نظر پزشک یا ش از دو جلسهغیبت بی، شدید
 FBS ،HbA1c ، HDLگیری ها برای اندازهگیری از آزمودنیابتدا خون د.شکنار گذاشته می پژوهش

نفر(، استقامتی  13سه گروه تمرین مقاومتی ) صورت تصادفی بهها بهانجام شد. آزمودنی LDLیا 
ترتیب دو هفته و های تمرین هوازی و مقاومتی، بهنفر( تقسیم شدند. گروه 13کنترل )نفر( و  13)

س سازی پرداختند و پعنوان مرحلة آمادهجرای تمرینات هوازی و مقاومتی بههر هفته سه جلسه به ا
ت هفته مدت هشهای مداخله، گروه تمرین هوازی بهسازی و آشنایی با برنامهاز گذشت مرحلة آماده

ضربان قلب  درصد حداکثر 65 ˚75دقیقه و با شدت  45 تا 30)هر هفته سه جلسه، هر جلسه 
ران،  یپرس پا، پرس سینه، جلو حرکات جلسه )هر هفته سهبیشینه( و گروه تمرین مقاومتی 

تکرار  10این حرکات شامل سه نوبت با  کردند. اجرارا  (قایقی، پشت ران، پرس سرشانه و ساق پا
 نددقیقه( اجرا شد 45تمرین  زمانثانیه )کل  90-120ها ینه و استراحت بین نوبت و حرکتبیش

 تکرار بیشینة 10ه شد و متناسب با سنجید بارکتکرار بیشینه، هر دو هفته ی 10(. میزان 21)
ت مدو گروه قبل از هر جلسه تمرین، بههر د براین،. علاوهبار برای هر حرکت اعمال شداضافهجدید، 

گروه کنترل نیز شامل  دادند.دقیقه برای سردکردن اختصاص می 10کردن و دقیقه برای گرم 10
مدت پژوهش، در فعالیت بدنی منظم و خاصی شرکت بیمار مبتلا به دیابت بود که در نفر 13
ها در دو مرحله، پیش از شروع کردند. آزمودنیهای روزمرة خود را پیگیری میشتند و فعالیتندا
کیلوگرم(، قد،  1/0در محل کلینیک حاضر شدند و وزن )با دقت  ،رین و پس از هشت هفتهتم

BMIهای پیکرسنجی بعد گیریند. اندازهگیری شدمتر( اندازهسانتی 1/0ور کمر و باسن )با دقت ، د
کمر با استفاده از متر نواری ها و پوشیدن لباس سبک انجام گرفت. دور درآوردن کفش از



 89                                                                ....ليپيدي رخنيم رب هوازي و مقاومتي تمرين هفته هشت تأثير
 

کم منقبض نباشند که عضلات شمتر در ناحیة ناف و درحالیسانتی ارتجاع با دقت یکغیرقابل
با استفاده از کالیپر  ای ونقطهگیری شد. همچنین، ضخامت چربی زیرپوستی با روش سهاندازه

امت چربی هر سه نقطه سه مرتبه گیری شد. ضخمتر( اندازهمیلی 1/0دقت اندازه گیری هارپندن )
(. لازم 22د )پولاک محاسبه ش و میانگین آن با فرمول جکسونشد گیری خشی اندازهصورت چربه

مقدار  ،سپس آزمون بالک روی تردمیل انجام شد. که اکسیژن مصرفی اوج توسط است ذکر شود
 (.23ارزیابی شد ) = Vo2max] 444/1 + )زمان( 99/14[ اکسیژن مصرفی اوج با توجه به فرمول

 تکرار بیشینه ادامه یافت. 10با روش آزمون و خطا تا رسیدن فرد به  ،س پاقدرت پرس سینه و پر
 تمرین ساعت پس از آخرین جلسة 24 خونی پس از پایان دورة مطالعه، از هر سه گروه، دوباره نمونة

رهای خونی گیری متغیلیتر خون وریدی برای اندازهمیلی . مقدار پنجگرفته شدآزمون عنوان پسبه
نُه صبح از هر سه  ساعت حالت ناشتا در ساعت 12پس از  ،LDLو  FBS، HbA1c، HDLشامل 

دور در  3600با سرعت های خونی به آزمایشگاه تخصصی، پس از انتقال نمونهشد. گروه گرفته 
. شد و سرم جداشد ساخت کشور آلمان(  Hitchi)با دستگاه  وژیفیسانتر قهیدق 10مدت به قهیدق

گیری شد. ساخت کشور آمریکا( اندازه Diaplusروش الایزا )با کیت سطوح گلوکز سرمی به 
، کیت کروماتوگرافی ستون )ساخت کشور فرانسه( و توسط HPLCبه روش  1هموگلوبین گلیکوزیله

پروتئین گیری شد. لیپومایشگاهی )ساخت آلمان( اندازهآز گاه آنالایزر هموگلوبین گلیکوزیلةدست
روش  با من و دستگاه آلفا کلاسیک ساخت ایران وگال توسط کیتچپرچگال و لیپوپروتئین کم

گیری شد. مقاومت انسولینی خت شرکت پارس آزمون ایران اندازهفتومتریک آنزیماتیک و کیت سا
(HOMA-IR با استفاده از فرمول )]( * انسولین ناشتا سرمی مول بر لیترمیلی) گلوکز ناشتا سرم
توسط کیت زلبایور  HFREP1همچنین هپتوکاین  .( محاسبه شد5/22(/ )میکرویونیت بر میلی لیتر)

که ذکر شود است روش الایزا سنجش شد. لازم  و با لیترنانوگرم بر میلی 02/0با حساسیت  آلمان
از دادها وتحلیل تجزیه ند. برایی شددارنگه HFREP1 زیآنال یبرا -60 خچالیها در نمونه یتمام
 -شاپیروآزمون سط بودن تو رمالپس از تعیین ن. شد استفاده 23 ةنسخ 2اس.پی.اس.اس. افزارنرم

 های سه گروهداده برای مقایسة 5نفرونیبوتعقیبی  آزمونو  4آنالیز کو واریانس ، از آزمون3ویلک
 .در نظر گرفته شد P < 0.05سطح معناداری  ،های آماریبرای تمام تحلیل ،همچنین .استفاده شد

 بدنی و علوم ورزشی با کدپژوهشگاه تربیتاخلاق  کمیتةید پژوهش به تأین ایشایان ذکر است که 
IR.SSRI.REC.1396.204 است رسیده.  
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 نتایج
نفر  12نفر ) 34تعداد افراد به  ،نفر( آغاز شد؛ اما در پایان مطالعه 13نفر )هر گروه  39این مطالعه با 

ل( کاهش یافت. مشخصات بدنی و روه کنترنفر گ 11نفر گروه هوازی و  11گروه مقاومتی و 

، تغییرات همچنین شود.مشاهده می های موردمطالعه در جدول شمارة یکگروه فیزیولوژیک

 ارائه شده است.  ، در جدول شمارة دوبررسی در سه گروهمتغیرهای مورد

 
 هاآزمودني مشخصات بدني و فيزيولوژيک -1جدول 

 گروه کنترل

 (11)تعداد = 

 گروه هوازي

 (11د = )تعدا

 گروه مقاومتي

 (12)تعداد = 
 متغيرها

 سن )سال( 83/1±41/52 5/1±45/52 13/1±09/53

 متر(قد )سانتی 82/5±58/171 56/5±18/175 35/5±90/172

 گرم(وزن )کیلو 62/8±13/92 70/14±24/100 90/10±78/97

 قه(لیتر/ کیلوگرم بر دقیاکسیژن مصرفی اوج )میلی 6/3±0/29 5/3±1/30 5±5/29

 گرم/ متر مربع (شاخص تودة بدنی )کیلو 20/1±20/31 33/3±40/32 88/2±60/32

 درصد چربی )درصد( 63/1±10/27 76/4±45/32 32/3±17/30
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 گیریبحث و نتیجه
که تمرینات  ی در جلوگیری و کنترل دیابت نوع دو داشته باشدتواند نقش مهمبدنی میفعالیت 

دو  به دیابت نوع های ورزشی در بیماران مبتلاترین فعالیتو مقاومتی از بهترین و انکارنشدنی ازیهو

ومتی و هوازی سبب تمرین مقانوع هر دو که  دهدهای پژوهش بیان میشوند. یافتهمحسوب می

 و 8/25خون ناشتا )آزمون سبب کاهش قندآزمون تا پسترتیب از پیششوند و بهکنترل دیابت می

 HOMA-Ir (2/29درصد(،  5/16 و 3/30) HFREP1درصد(،  1/6 و 1/12) HbA1cدرصد(،  9/20

 6/11 و LDL (9/10درصد( و  3/18 و 3/14) TCدرصد(،  8/17 و 7/12) TGدرصد(،  2/24 و

 66/22 و 2/21برابر با ترتیب بههوازی در گروه تمرین مقاومتی و  HDLکه حالید؛ درنشودرصد( می

 9/11تی )درصد( و در گروه مقاوم 1/36افزایش یافت. اکسیژن مصرفی اوج در گروه هوازی ) درصد

و حرکت منتخب، در گروه عنوان دبهتنه قدرت بالاتنه و پایینکه الیدرصد( افزایش یافت؛ درح

 درصد 6/4و  3/3ترتیب ، بهو در گروه هوازی یافتند درصد افزایش 5/42و  8/38ترتیب مقاومتی به

جفتی در هر فاکتور بین سه گروه مقاومتی، هوازی و کنترل حاکی از آن بود  فزایش یافتند. مقایسةا

اما  ؛تفاوت معناداری نیستHOMA-IR و  HDL ،LDLکه بین گروه مقاومتی و هوازی در 

، اکسیژن مصرفی اوج، قدرت HbA1cگلیسیرید، کلسترول تام، ، تریHFREP1خون ناشتا، درقند

بین گروه مقاومتی و کنترل در تمام  ،. همچنینوجود داشتتنه تفاوت معناداری ایینبالاتنه و پ

 جزترل در تمام فاکتورها به؛ اما بین گروه تمرین هوازی و کناکتورها تفاوت معناداری وجود داشتف

 .نداشتتنه تفاوت معناداری وجود قدرت بالاتنه و پایین

ترتیب در قدرت تمرین، گروه مقاومتی و هوازی به هحاضر نشان داد که پس از هشت هفت مطالعة

نسبت به گروه کنترل بهبود درصد(  3و  39درصد( و قدرت پرس سینه ) 7/4و  5/42پرس پا )

تمرین  نیز بهبود قدرت باای گروه مقاومتی معنادار بود. مطالعهبرای  افزایش قدرتداشتند که این 

افزایش  یل احتمالیحاضر است. از دلا با نتایج مطالعة ( که همسو24) مقاومتی را گزارش کرده است

 زمانیخوانی واحدهای حرکتی، افزایش همابهبود هدایت عصبی، افزایش فرتوان به قدرت می

چند این تمرین مقاومتی و هوازی اشاره کرد؛ هرپس از  واحدهای حرکتی و کاهش مهار عصبی

 (.25اثرات برای گروه مقاومتی بیشتر است )

 peak2Voترتیب در تمرین، گروه مقاومتی و هوازی به حاضر نشان داد که پس از هشت هفته عةمطال

برای گروه هوازی  peak2Voدرصد( نسبت به گروه کنترل بهبود داشتند که این افزایش  2/33 و 12)

شان ها نیز نآن ،زیرا ؛بود همسو( 26)و همکاران  1عالممطالعة حاضر با  بود. نتایج پژوهش بیشتر

                                                           
1. Alam 
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و  1کائوزو ،همچنین .شودایش معناداری در اکسیژن مصرفی میسبب افز شش ماه تمرینند که داد

که درحالی ؛اکسیژن مصرفی پس از تمرین هوازی بهبود یافتاوج ند که ( نشان داد27همکاران )

در  شدههبود حاصلب .اکسیژن مصرفی را در افراد دیابتی بهبود بخشداوج تمرین مقاومتی نتوانست 

ت دهد که شدت و مدت تمریناو نشان می مطالعات قبلی است هایظرفیت هوازی همسو با یافته

 ه برای گروه هوازی کافی بوده است؛ویژی تمرین بههابرای ایجاد تغییرات فیزیولوژیک برای گروه

گی و چگالی مویرافزایش توان به تمالی بهبود بیشتر در گروه هوازی میاز دلایل اح ،بنابراین

بیشتر پس از تمرین های هگزوکیناز و لاکتات دهیدروژناز و شیب انتشار ، افزایش آنزیممیتوکندری

و برای بیان  گیری نشدنددازهاناین متغیرها  ،حاضر در پژوهش ،حال(؛ بااین28هوازی اشاره کرد )

 . نیاز استبیشتر های تر به انجام پژوهشدقیق

با این یافته شد که  HbA1cداری در میزان موجب کاهش معنای و تمرین مقاومتی تمرین هواز

ند که هشت هفته تمرین ترکیبی ها نشان داد. آنهمسو بود (29نتیجة مطالعة نصیری و همکاران )

( 30و همکاران ) با نتیجة پژوهش قربانی نتایج تحقیق حاضر نشده است؛ اما HbA1cسبب کاهش 

، در . همچنیننشد HbA1cهفته تمرین ورزشی سبب بهبود  ارکه چه ندنشان داد هاناهمسو بود. آن

داری بعد از هشت هفته تمرین کاهش معنا مقاومت به انسولینو  ، میزان قند خونحاضر مطالعة

( همسو بود و نشان داد که تمرین 31)و همکاران  2تیجة پژوهش بیربا ن این مطلب که ندپیدا کرد

است. از شده  HbA1cخون ناشتا و هش بیشتر در قندسبب کاهوازی تمرین مقاومتی نسبت به 

توان اشاره کرد که چون افراد دیابتی با اختلال می HbA1cخون ناشتا و دلایل احتمالی بهبود قند

ورزش سبب  .(32های انسولین مواجه هستند )لیا اختلال در سیگنا GLUT4در عملکرد پروتئین 

سبب افزایش  ( و نیز33شود )و انتقال آن به غشای سلولی می GLUT4تحریک و تغییر شکل حامل 

تر سریععضلات اسکلتی فعال،  ،بنابراین ،(33شود )عضله می GLUT4ی او محتو GLUT4بیان ژن 

زیادی گلوکز  که این توانایی مستقل از انسولین حاصل شده است و مقدار کندرا برداشت میگلوکز 

تمرینات  ،مقابل. در(34شود )خون میبب کاهش میزان قندسفرستد و را به درون سلول می

لوکز ناشی از عضلانی سبب برداشت بیشتر گ تار حجم بالا و شدید با افزایش اندازةمقاومتی با 

حاضر با  (. نتایج پژوهش35د )نشومی HbA1cو ، کاهش گلوکز خون نتیجهتحریک انسولین و در

، سه بار در هفته( همسو است اه تمرین هوازی و مقاومتیو همکاران )چهار م 3باسچی نتایج مطالعة

خون ناشتا در بیماران دیابتی نوع دو ه تمرینات مقاومتی موجب کاهش قنددهد کو نشان می
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مسو بود که از دلایل و همکاران ناه 1شنوی ؛ اما نتایج پژوهش حاضر با نتایج پژوهش(36د )نشومی

اد جلسات کمتر )سه جلسه درمقابل دو جلسه( و هزینة توان به تعداحتمالی این ناهمسویی می

 (.37) کل دوره اشاره کرد انرژی کمتر درمدت

مل است که از عوا HDLبودن خون و کم TG، افزایش نوع دوترین اختلال لیپیدی در دیابت شایع

های بیماران به بیماری ترین عوامل ابتلای اینو یکی از مهم خطر تشخیصی سندرم متابولیک است

افزایش  TG، کلسترول، LDLو مقدار یافت افزایش  HDLنشان داد که  عروقی است. نتایج پژوهش

، هاآن ، در مطالعةزیرا ؛همسو بودنا( 38)و همکاران  2بالدوسیپژوهش با نتایج این یافته که  ندیافت

، TC ،TGورهای حاضر در فاکت مقادیر لیپید پلاسما دراثر ورزش تغییر نشان ندادند؛ اما مطالعة

HDL ،LDL و VLDL و همکاران است و همگی کاهش فاکتورها را دراثر  3یانگ همسو با مطالعة

توان بیان می TC و LDL ،TGو کاهش  HDL(. از دلایل احتمالی افزایش 39ند )تمرین نشان داد

( LPL) 4کرد که چون فعالیت بدنی با شدت مناسب سبب افزایش فعالیت آنزیم لیپوپروتئین لیپاز

 است. افزایش یافته HDLمقدار مؤثر است،  HDLبه  VLDLدر تبدیل  LPL شود و اینکهمی

 5توان به افزایش لیستین کلسترول آسیل ترانسفرازمی HDL افزایش دیگر دلایل، از همچنین

(LCATاشاره کرد؛ زیرا )یابد و در تبدیل کلسترول به ، این آنزیم دراثر ورزش افزایش میHDL 

اسیدهای فعالیت ورزشی سبب افزایش لیپولیز و کاهش  رسد کهنظر می، بهقش دارد. همچنینن

را  VLDLگلیسرول در  تجزیة LPLکه افزایش فعالیت طوریشود؛ بهچرب در خود عضلات نیز می

خود به قشر مازاد نوبةشود و این موضوع بههای لیپوپروتئینی میکند و موجب حذف ذرهتسریع می

بر دلایل گردد. علاوهشود و سبب افزایش آن میترول آزاد و فسفولیپید( منتقل میی )کلسچرب

و کاهش لیپاز کبدی  LPLپی تغییر فعالیت آنزیم توسط کبد در HDLافزایش به توان ذکرشده، می

ه های کاهش حساسیت انسولینی ککه مکانیزم رود، احتمال میحالدنبال فعالیت اشاره کرد؛ بااینبه

 HDLافزایش  دیگر عواملند، از شوهای خونی میراتی در سطوح چربی و لیپوپروتئینسبب تغیی

براین، از دلایل کاهش نقش مهمی در مسیر حمل کلسترول دارد؛ بنا HDL ،. همچنینهستند

 (.40اشاره کرد ) LCATو افزایش آنزیمHDL توان به افزایش کلسترول می

پس از هشت هفته تمرین  HFREP1ن داد که سطوح سرمی حاضر نشا پژوهشنتایج همچنین، 

در گروه مقاومتی بیشتر بود که چند این کاهش ؛ هرمقاومتی و هوازی کاهش معناداری یافتند
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این اولین رسد که نظر میدر گروه مقاومتی بود. به HOMA-IRراستا با کاهش بیشتر شاخص هم

های بیشتری برای است و انجام پژوهش یدهرا سنج HFREP1که تأثیر ورزش بر  پژوهش است

گذارد، لازم است؛ می  HFREP1که ورزش بر ترشح یا عملکرد بررسی دقیق مسیرهای سیگنالی 

طور معناداری سیگنال انسولین شامل فسفوریلاسیون به های کبدی،در سلول HFREP1 ،وجوداینبا

ازطریق HFREP1 سرمی  سطح ،همچنین کند.را مختل می AKTو  IRS1انسولین،  گیرندة

های محیطی مقاومت به انسولین در بافت سبب قطع سیگنال انسولین و القای ERK1/2 کردنفعال

وی مقاومت به نحشود و بهشدن آبشار انسولین میبب فعالورزش س براین،(. افزون24) شودمی

 دهد.انسولین را کاهش می

یشگیری و درمان تواند در پشود که میفته میفعالیت جسمانی یک ابزار سلامت عمومی درنظر گر

ند که فعالیت جسمانی منظم در اهمتعددی نشان داد هایها مؤثر باشد. پژوهشبسیاری از بیماری

. فعالیت جسمانی تأثیر مناسبی بر کاهش به دیابت نوع دو دارای اثر حفاظتی است بیماران مبتلا

و حساسیت به انسولین را کاهش  دارد ه دیابت نوع دوب مقاومت به انسولین در افراد چاق و مبتلا

به  ورزشی را در بیماران مبتلا فعالیت نشدنیانکارهای پژوهش حاضر اثرهای مفید و دهد. یافتهمی

و  HFREP1کاهش ترشح هپتوکاین  سببو نشان داد که فعالیت ورزشی  دیابت نوع دو تأیید کرد

 .شوددرنهایت، مقاومت انسولینی می

تنهایی نقش مثبتی در کاهش شاخص گلیسمی، هوازی و مقاومتی، هرکدام به تمرین :ام مقالهپي 

ویژه تمرین مقاومتی هها و بتوان از آن، میبنابراین ند؛و مقاومت به انسولینی دارلیپیدی نیمرخ 

مفید واقع تمرینات درصورتی این ، هرکدام از حالعنوان یک مکمل درکنار دارو استفاده کرد؛ بااینبه

 طور منظم اجرا شوند.شوند که با حجم و شدت مناسب و بهمی

 

 تقدیر و تشکر
م ورزشی در گرایش بیوشیمی و متابولیس -ة دکتری فیزیولوژی ورزشیاز رسال این مقاله برگرفته 

شهر  سبت به مسئولان انجمن دیابت جنانمراتب قدردانی خود را ندانشگاه گیلان است. نویسندگان 

 دریغخالصانه و بی کننده در این پژوهش که همکاریشرکتآباد در استان اصفهان و بیماران نجف

 کنند.داشتند، اعلام می
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Abstract 

The prevalence of overweight and obesity has increased diabetes around the world. 

Previous researches emphasized the effect of regular training in increasing insulin 

sensitivity and improving glucose metabolism. However, the purpose of this study was to 

investigate the effect of eight-week resistance and aerobic training on lipid profile and 

serum levels of hepatokine HFREP1 in obese men with type 2 diabetes. 34 participants 

with type 2 diabetes were randomly assigned to three groups of aerobic training (BMI 

33.40± 3.33 kg/m2, age of 52.41± 1.83), resistance (BMI 31.20± 1.20 kg/m2, age of 52.45± 

1.5) groups and a control group (BMI 32.60± 2.88 kg/m2, age of 53.09± 1.13). The 

experimental groups did eight-week aerobic and resistance training. In this study 

HFREP1, FBS, HbA1c, HOMA-IR, triglycerides (TG), total cholesterol (TC), high-

density lipoprotein (HDL) and low-density lipoprotein (LDL) were measured before and 

after the training period by applying ELISA test, HPLC, and Enzyme photometric. Then, 

assigning the normality through Shapiro-Wilk test, ANCOVA test and Bonferroni test 

were applied to compare data between three groups. Furthermore, the significant level for 

analyzing data was P�0.05. Also, in all factors except TC, HOMA-IR, HDL, and LDL 

there was a significant difference between resistance and endurance groups (P�0.05). 

resistance and aerobic training had a significant effect on Insulin resistance and lipid 

profile; and eight-week resistance and aerobic training lead to decreasing in HFREP1, 

FBS, HbA1c, HOMA-IR, TG, and LDL while HDL increased. Although resistance and 

aerobic training have an effect on Insulin resistance and lipid profile, it seems that the 

effect of resistance training on above-mentioned variables is superior. 

 

Keywords: Type 2 Diabetes, Aerobic Training, Resistance Training, Lipid Profile and  

HFREP1  
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