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  چکیده
حساسیت انسولین  ایشدر پاتولوژي دیابت نقش مهمی دارد. واسپین، آدیپوکین جدیدي است که در افزمقاومت انسولینی مقدمه: 

و بهبود تحملّ گلوکز نقش دارد. اطلاعات اندکی در مورد تأثیر تمرین منظم ورزشی به ویژه تمرین مقاومتی بر غلظت واسپین 
مقاومت  اي بر غلظت پلاسمایی واسپین، شاخصرو هدف پژوهش حاضر بررسی تأثیر تمرین مقاومتی دایرهوجود دارد. از این

مبتلا به مرد بزرگسال  18: شناسی روشباشد. می 2دیابت نوع  مردان بزرگسال مبتلا به بیماريها در اط آنو ارتب انسولینی
نفر) و  10تجربی (تعداد  هايکیلوگرم) به طور تصادفی به گروه 41/79±60/12سال،  وزن  50/48 ± 73/7(سن  2دیابت نوع 

درصد  80تا  50هفته) با شدت  8روز در هفته، براي  3رنامه تمرین مقاومتی (نفر) تقسیم شدند. گروه تجربی در ب 8کنترل (تعداد 
شد و سطوح واسپین،  انجامساعته  12دوره تمرینی در حالت ناشتا و بعد از  گیري خون قبلیک تکرار بیشینه شرکت کردند. نمونه

س از سنجش متغیرها و تحلیل آماري با استفاده از پگیري شدند. گلوکز، انسولین و شاخص مقاومت انسولینی با روش الایزا اندازه
مقاومتی، سطوح گلوکز، انسولین و مقاومت به انسولین در گروه تمرین  تمرین هفته 8پس از  :نتایجمشخص شد که:  tآزمون 

که در حالی ).011/0و  021/0، 040/0به ترتیب برابر با  pمقدار (داري کاهش یافتند طور معنامقاومتی نسبت به گروه کنترل، به
چنین ارتباط ). هم=380/0p(سپین در گروه تمرین مقاومتی در مقایسه با گروه کنترل تغییر معناداري نشان نداد اغلظت سرمی و

-نتیجه بحث ودر بین دو گروه مشاهده نشد. مقاومت انسولینی  شاخصگلوکز، انسولین و معناداري بین غلظت سرمی واسپین و 
حساسیت بهبود موثر در تواند به عنوان یک عامل اي میهش حاضر حاکی از آن است که تمرین مقاومتی دایرهنتایج پژو گیري:

  کار گرفته شود.به 2بیماران دیابتی نوع انسولینی در 
 اي، تمرین مقاومتی دایرهواسپیندیابت ملیتوس،  کلیدي: ه هايواژ

Effect of circuit resistance training on serum vaspin concentration and insulin resistance in patients with type 
2 diabetes 

Abstract 

Introduction: Insulin resistance has an important role in the pathology of diabetes. Vaspin is a novel adipokine that 
has a role in increase insulin sensitivity and improve glucose tolerance. There is limited information available 
regarding the effect of regular exercise, particularly resistance training on serum vaspin concentrations. The purpose 
of this study was to investigate the effect of Circuit Resistance training on serum vaspin levels, Insulin resistance 
and its relation In adult men with type 2 diabetes. Methods: 18 adult men with type 2 diabetes (age: 48.50±7.73 yr, 
weight: 79.41±12.60 kg) were randomly assigned to experimental (n= 10) and control (n= 8) groups. Experimental 
group participated in a resistance training program (3 days a week for 8 weeks) with an intensity of 50 to 80% of 
one repetition maximum. Blood samples collected in the 12-hour fasting state before and after training period and 
levels of vaspin, insulin, glucose and insulin resistance index (HOMA-IR) were measured by ELISA method. After 
evaluating variables and statistical analysis with t- test, It was found that: Results: After a 8 week resistance 
training, levels of glucose, insulin and insulin resistance index (HOMA-IR) were significantly decreased (P= 0.040, 
0.012 and 0.011, respectively). Whereas, serum vaspin concentration showed no significant changes in resistance 
trained group when compared with their control groups (p=0/380). Also, no significant correlation between Serum 
vaspin concentration and levels of glucose, insulin and HOMA-IR were observed between the two groups. 
Conclusion: The results of the present study suggest that circuit resistance training can be used as an effective factor 
in improving of insulin sensitivity in type 2 diabetic patients. 
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  مقدمه

هایی بیماري باعث رژیمی والگوهاي زندگی سبک در تغییرات
 شودمی عروقی - قلبی بیمارهاي و ملیتوس از جمله دیابت

اختلال متابولیکی است که با  2نوع . دیابت )1(
هیپرگلیسمی مزمن و اختلال متابولیسم قند، پروتئین و 

منجر به تغییرات  2نوع یابد. دیابت چربی تظاهر می
لوژیکی بسیاري مانند نروپاتی، نفروپاتی، رتینوپاتی، نقص پاتو

. محققین )2(گردد می   هاي عروقیسیستم ایمنی، آسیب
اعتقاد دارند، مقاومت انسولینی نقشی اساسی در 

. پیامد مقاومت به )3( دارد 2پاتوفیزیولوژي دیابت نوع 
 انسولین افزایش تولید کبدي و کاهش برداشت توسط 

علاوه سنتز لیپید در بافت ضله و چربی است. بههاي عبافت
چربی کاهش یافته و در عوض، لیپولیز کنترل نشود. کلّ این 
وقایع منجر به عدم توانایی انسولین در حفظ سطوح نرمال 

رو مقاومت به . از این)4،5( شودگلوکز و هموستاز لیپید می
دي نقش کلی 1انسولین در پاتوژنز دیابت و سندرم متابولیک

  .)4،5،6(کند ایفا می

اند که با دیابت هاي متعددّي شناسایی شدهامروزه آدیپوکاین
ارتباط دارند. واسپین (سرپین مشتق از بافت چربی 

آدیپوکین جدیدي است که اولین  - A12سرپین  - 2احشایی)
، 3OLETFهاي صحراییبار از بافت چربی احشایی موش

تر سپین با وخیمجداسازي و شناسایی شد. غلظت سرمی وا
کاهش یافته و  OLETFهاي صحرایی شدن دیابت در موش

به حالت  4ي درمان با انسولین و پیوگلیتازونوسیلهبه
. پیشنهاد شده که تجویز واسپین حساسیت )7(رسید 

چنین هم  بخشد. انسولینی و تحملّ گلوکز را بهبود می
و  7α-TNF و 6، رسیستین5هاي لپتینموجب مهار بیان ژن

شده که در حساسیت  9و آدیپونکتین GLUT48افزایش بیان 
دهد که . این مورد نشان می)7(به انسولین تأثیرگذار هستند 

ممکن است، واسپین عاملی اثربخش در کاهش پیشرفت 
  بیماري دیابت باشد.

ابتلا به دیابت و افزایش سن با کاهش قدرت عضلانی و 
ه موجب کاهش توده کنترل متابولیکی همراه است ک

. با وجود اثرات سودمند فعالیت هوازي )8(شود عضلانی می
                                                        
1 Metabolic Syndrome 
2 Vaspin (visceral adipose tissue-derived serpin) 
3 Otsuka Long-Evans Tokushima Fatty 
4 Pioglitazone 
5 Leptin 
6 Resistin 
7 Tumor Necrosis Factor-Alpha 
8 Glucose Transporter 4 
9 Adiponectin 

عروقی و متابولیکی، برخی از بیماران  -بر پارامترهاي قلبی
، به ویژه افراد مسن و چاق، در انجام 2مبتلا به دیابت نوع 

. افزایش )8(این نوع تمرینات با مشکل مواجه هستند 
مقاومتی در بیماران مبتلا به ویژه تمرین فعالیت ورزشی به

از طریق کاهش سطوح لیپیدهاي پلاسمایی و  2دیابت نوع 
و  )11(، کاهش استرس اکسایشی )9،10(گلوکز خون 

افزایش قدرت و توده )، 9،12(افزایش حساسیت انسولینی 
تواند موجب ، می)13(چنین تراکم استخوان عضلانی و هم

خون شده و در افزایش عملکرد بدنی و کنترل گلوکز 
. افزایش )13(جلوگیري از سارکوپنی و استئوپروز مؤثر باشد 

انسولین، مصرف گلوکز و توده عضلانی ناشی از انقباض 
عنوان یک ابزار درمانی بهعضلانی، انجام تمرین مقاومتی را 

داند و نشان داده شده براي افراد مبتلا به دیابت مناسب می
نیز این نوع تمرین مؤثر و ایمن که براي افراد چاق و سالمند 

دیابتی  هايگروه موش در مقاومتی تمرین. )8،14(باشد می
چنین . هم)15(سرمی واسپین شد  منجر به افزایش غلظت

هاي گردان) در موشفعالیت بدنی اختیاري (روي چرخ
موجب افزایش غلظت سرمی واسپین شد  OLETFصحرایی 

 تغییريهاي انسانی مونههاي انجام شده با ن. در پژوهش)7(
 دیابتی و افراد چاقپیش زنان در واسپین غلظت سرمی در

که . در حالی)16،17(فعالیت ورزشی گزارش نشد متعاقب 
 - با آمادگی قلبیتر واسپین در افراد چاق غلظت پایین

عروقی پایین و در افراد داراي سطح آمادگی جسمانی بالاتر 
 ورزش مقاومتی تلفمخ هاي. شکل)18،19(گزارش شد 

 تمرین .شودمی متفاوتی فیزیولوژیکی هايسازگاري موجب

 عضلانی عصبی هايسازگاري در کنار ايمقاومتی دایره

 -قلبی عضلات، بهبود آمادگی زمان قدرتهم افزایش موجب
 بزرگ هايشود و گروهمی عروقی و حساسیت انسولینی

بیماري دیابت با توجه به اهمیت کند. می درگیر را عضلانی
اي در افزایش ي تمرین مقاومتی دایرهو نقش بالقوهّ 2نوع 

هاي اندك پیرامون حساسیت انسولینی و نیز وجود پژوهش
غلظت ویژه تمرین مقاومتی بر تأثیر فعالیت ورزشی و به

سرمی واسپین، هدف پژوهش حاضر بررسی اثر یک برنامه 
 پین و شاخصاي بر غلظت سرمی واستمرین مقاومتی دایره

مردان بزرگسال مبتلا به ها در و ارتباط آنمقاومت انسولینی 
  بود. 2دیابت نوع  بیماري

  
  
  



  و همکارانحسن عموزاده                    737    

  پژوهش شناسیروش
   نمونه هاي پژوهش

پژوهش حاضر به صورت نیمه تجربی و در قالب یک طرح 
مرد نفر  26آزمون انجام شد. تعداد آزمون و پسپیش

شهر شهرستان قائم 2ع دیابت نوبیماري مبتلا به بزرگسال 
شرایط ورود طور داوطلبانه در پژوهش شرکت کردند. به

سال سابقه شامل داشتن حداقل یک پژوهش ها بهآزمودنی
  mg/ 100 ml و قندخون بیشتر از  2بیماري دیابت نوع 

عروقی، کلیوي،  -گونه بیماري قلبی هر وجود و عدم 126
مصرف نکردن  دیدگی وعفونت، عمل جراحی، آسیب کبدي،

 در هاآزمودنی چنینهاي دخانیات و الکل بود. همعامل

 خاص غذایی هايرژیم ،استروئیدي داروهاي با درمان مرحله

 نیز این پژوهش انجام قبل از تا و نبودندو تجویز انسولین 

هاي آزمودنی نداشتند.  را وزنه با منظم تمرین انجام يسابقه
- عدد  کپسول 2ه، روزانه تحقیق حاضر در طی دوره مطالع

هاي متفورمین و کلروپروپامید را بر اساس تجویز پزشک 
کردند که به دلیل ملاحظات اخلاقی امکان معالج مصرف می

 18تعداد  ،هاانجام بررسی از پسقطع داروها وجود نداشت. 
 ينامهرضایتباقی ماندند که  2نفر بیمار مبتلا به دیابت نوع 

هاي آزمودنی سپس شد. ان گرفتهکنندگشرکت از کتبی
سن= تجربی ( هاي،هگرو در تصادفی صورت به واجد شرایط

کیلوگرم، شاخص  5/79 ± 4/15سال، وزن=  60/47 ± 7/7
 )10= تعدادکیلوگرم بر متر مربع،  0/28 ± 9/4توده بدنی= 

 ±  8/8سال، وزن=  62/49 ± 05/8سن= ( و گروه کنترل
کیلوگرم  3/26 ± 7/3ی= کیلوگرم، شاخص توده بدن 3/79

  .گرفتند قرار  )8= تعدادبر متر مربع، 

  پژوهشپروتکل 
روز، هر روز یک  3هفته، هر هفته  8گروه تجربی، به مدت 

درصد یک تکرار  50 –80دقیقه، با شدت  60جلسه به مدت 
- آزمودنی گونه که در ابتدابدینپرداختند. بیشینه به تمرین 

درصد یک تکرار  70تا  50ي هاهاي گروه تجربی با شدت
تکرار براي هر  15تا  10هفته و با تعداد  4بیشینه به مدت 

هفته دوم تا پایان دوره  4حرکت به تمرین پرداختند، و در 
درصد یک تکرار بیشینه و با تعداد  80تا  70تمرین با شدت 

برنامه هر  به تمرین پرداختند.تکرار براي هر حرکت  10تا  8
 10نوبت و هر نوبت نیز شامل  3امل جلسه تمرین ش

، زمان ثانیه 45- 60ایستگاه بود. زمان فعالیت در هر ایستگاه 
و زمان استراحت بین ثانیه  30-60ها استراحت بین ایستگاه

 ثانیه در نظر گرفته شده بود 120- 180دو نوبت 

آمده  1مشخصات پروتکل تمرینی در جدول . )14،20،21(
  است.

   ، 1ايپروانه، پرس سینه، باز شدن زانوشامل ها ایستگاه
شدن بازو، قایقی ، خم2شدن زانو، کشش دوطرفه به پایینخم

و درازونشست بود.  باز شدن بازو، ، بلند کردن پاشنه3نشسته
اي طراحی شد که بعد از چهار هفته گونهاصل اضافه بار به

 تمرین، آزمون یک تکرار بیشینه براي هر فرد در هر ایستگاه
زم به ذکر است انجام و مقدار وزنه بر اساس آن تنظیم شد. لا

اي هاي بدنسازي به صورت دایرهکه حرکات مذکور با دستگاه
. زمان کل هر جلسه تمرین شامل موارد )20،21(انجام شد 

  ذیل بوده است:

دقیقه بسیار سبک و بدون کار  10- 15گرم کردن به مدت  -
  مقاومتی

  ه  برنامه تمرین با وزن -
 دقیقه. 10سرد کردن به مدت  -

  آزمایشگاهیروش 
 با متر، وزنسانتی 1/0دقت  با دستگاه قدسنج توسط قد ابتدا

و محیط اندام با متر نواري اندازه دیجیتال ترازوي از استفاده
درصد چربی بدن نیز با استفاده از دستگاه تجزیه  .شد گیري

 1ل به دست آمد. جدو 4و تحلیل کننده ترکیب بدن
هاي تحقیق را در قبل مشخصات بدنی و عملکردي آزمودنی

دهد. سپس هفته تمرین مقاومتی نشان می 8و پس از اتمام 
 در نظر گرفته شده،فعالیت  10ي مقادیر یک تکرار بیشینه

به منظور تعیین یک تکرار بیشینه  ها تعیین شد.از آزمودنی
ز قبل از ها چند روآزمودنیحرکات مورد نظر، در ابتدا 

تمرین اصلی، به محل انجام آزمون دعوت شدند تا با حرکات 
مورد نظر آشنا و یک تکرار بیشینه حرکات بدست آورده 

 50تکرار و  10تا  8ها هر حرکت را با آزمودنیدر ابتدا شود. 
درصد یک تکرار بیشینه مورد انتظار خودشان انجام دادند و 

بعد از  تراحت کردند.اس دقیقه به مدت یک هاسپس آزمودنی
 75تکرار و  5تا  3ها حرکات مورد نظر را با آن، آزمودنی

درصد یک تکرار بیشینه مورد انتظار خودشان انجام دادند و 
بعد از انجام استراحت کردند. آن هم یک دقیقه  پس از

 کیلوگرم 5/4تا  25/1وزنه را  هاآزمودنیمراحل فوق، 
این  برسند؛تکرار بیشینه یک  حداکثرافزایش دادند تا به 

                                                        
1 Butterfly 
2 Lat Pull Down 
3 Seated Rowing 
4 Body Composition Analyser 
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اي را که وزنهتا زمان خستگی ارادي انجام شد.  فرایند
یک آزمودنی به وسیله آن به خستگی ارادي رسید، به عنوان 

  ).22( است شده تعیینتکرار بیشنه حرکات مورد نظر 
و  ینتمر يجلسه اولین از ساعت قبل 48 گیري خون،نمونه

انجام گرفت. از  ي تمرینساعت بعد از آخرین جلسه 48
گیري ساعت قبل از نمونه 12ها خواسته شد که آزمودنی

گیري خون از مصرف مواد غذایی پرهیز خون تا زمان نمونه
گیري به منظور کنترل سازي زمان نمونهکنند. براي مشابه

ررسی در گیري در ابتدا و انتهاي بروزي، نمونهریتم شبانه
از ورید بازویی دست راست  صبح انجام گرفت. 8ساعت 
 هايدر لوله هانمونه و شد گرفته خون سیسی 10ها آزمودنی

 به و آوري) جمعEDTA1خون ( انعقاد ضد يماده حاوي

 10 به مدت دقیقه در دور 2000 سرعت (با سانتریفوژ سرعت

 در ایشزمان آزم تا آمده دست به پلاسماي و شدند دقیقه)

شد.  داريگراد نگهسانتی يدرجه – 80 دماي در و فریزر
 از استفاده با و الایزا روش انسولین به واسپین، سرمی غلظت

انسانی (به ترتیب براي واسپین و  مخصوص هايکیت
  Cusabio Biotech, Wuhan, Chinaانسولین از شرکت

ستفاده شد. غلظت ) اMercodia AB, Uppsala, Swedenو
 اکسیداز گلوکز آوريفن با سنجیرنگ -آنزیمی روش وکز باگل

ایران) اندازه آزمون، پارس (شرکت گلوکز کیت از با استفاده و
گیري به اندازه روش حساسیت و تغییرات ضریب .شد گیري

لیتر، میلی بر پیکوگرم8/0درصد و  4/5واسپین،  ترتیب براي
و براي گلوکز  لیتر بر میکروگرم 07/0درصد و  5/6انسولین 

ارزیابی  منظور بود. به لیتردسی بر گرممیلی 5درصد و  3/2
- اندازه     با  و IR-HOMA2شاخص  از انسولینی مقاومت

محاسباتی  گیري انسولین و گلوکز ناشتایی بر طبق فرمول
 انسولین غلظت و لیتر بر مولمیلی گلوکز غلظت که زیر

  شد. استفاده باشد،می لیتر بر واحدمیلی
  =HOMA-IR گلوکز  غلظت× انسولین  غلظت÷ 5/22

  آماري تحلیل
آزمون  از استفاده با هاداده نرمال توزیع تایید از پس

و  آماري تحلیل و تجزیه براي اسمیرنوف، -کالموگروف
وابسته و براي t ها از آزمون گروهی متغیردرون يمقایسه
استفاده شد.  قلمست t آزمون از هاگروهبینها متغیر يمقایسه

 متغیرهاي سایر با واسپین ارتباط تعیین چنین برايهم

 شد. استفاده پیرسون همبستگی ضریب شده از گیرياندازه

                                                        
1 Ethylene Diamine Tetra Acetic Acid 
2 Homeostasis Model Assessment Index 

اند. شده ارائه معیار میانگین، انحراف به صورت هاداده تمامی
 و شد انجام SPSS16 آماري  افزارنرم از با استفاده هامحاسبه

   شد. گرفته نظر در ≥05/0Pها آزمون سطح معناداري
  ات پروتکل تمرین مقاوم. مشخص1جدول 

  نتایج
  هاي بدنی و عملکرديالف: نتایج مربوط به شاخص

نتایج بررسی مشخصات بدنی و عملکردي گروه تجربی و 
ها گروهی آزمودنیاند. بررسی درونآمده 1کنترل در جدول 

مقادیر هاي گروه تجربی میانگین نشان داد که در آزمودنی
هاي گروه درصد و در آزمودنی 13/1وزن بعد از دوره تمرین 

درصد افزایش داشت، ولیکن افزایش آن از  26/1کنترل 
آن به ترتیب در گروه  pمقدار ( لحاظ آماري معنادار نبود

- آزمودنی وزن). 10/0و  36/0 تجربی و کنترل برابر است با
- ز تفاوت معناگروه کنترل نی با مقایسه تجربی در گروه هاي

). در گروه تجربی بررسی =93/0pداري را نشان نداد (
گروهی میانگین مقادیر شاخص توده بدن در مرحله درون
آزمون کاهش و در گروه کنترل آزمون نسبت به پیشپس

آن  pمقدار (ها معنادار نبود افزایش نشان داد ولی تغییر آن
و  36/0با به ترتیب در گروه تجربی و کنترل برابر است 

تمرین مقاومتی در  هفته 8چنین مشاهده شد که هم ).74/0
گروه تجربی نسبت به گروه کنترل اثري بر شاخص توده بدن 

گروهی مقدار یک ). نتایج بررسی درون=38/0p( نداشت
تکرار بیشینه حرکات نشان داد که یک تکرار بیشینه حرکات 

ایین در پرس سینه، باز شدن زانو و کشش دو طرفه به پ
آزمون آزمون نسبت به پیشگروه تجربی در مرحله پس

 چنین نتایج بررسیهم .)≥001/0p(افزایش معنادار داشتند 
یک تکرار بیشینه  حرکات مذکور نشان داد که گروهیبین

حرکات مذکور در گروه تجربی نسبت گروه کنترل افزایش 
  .)≥001/0p( معنادار داشتند
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  120-180  30-60  45-60  10 -15  3  % 50 -70   3  هفته اولّ 4

  120-180  30-60  45-60  8 -10  3  % 70 -80   3  هفته دومّ 4
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مقاومت  اسپین و شاخصنتایج مربوط به وب: 
  انسولینی

 3جدول  در شده گیرياندازه متغیرهاي غلظت نتایج بررسی
گروه تجربی  در واسپین سرمی آمده است. غلظت 4و 
درصد کاهش بعد از دوره تمرین داشت، اما در گروه  29/11

- درصد افزایش نشان داد که بررسی درون 62/10کنترل 
 تغییرات آن معنادار نبود گروهی نشان داد در هر دو گروه

و  27/0به ترتیب در هر دو گروه برابر است با  pمقدار (
هفته  8که پس از  گروهی نیز نشان دادبررسی بین). 66/0

در گروه تجربی نسبت  واسپین سرمی غلظتتمرین مقاومتی 
). بررسی =380/0p(به گروه کنترل تفاوت معنادار نداشت 

میانگین سطوح گلوکز خون دهد که گروهی نشان میدرون
درصد کاهش داشت و در گروه  27/12در گروه تجربی 

درصد افزایش یافت، اما کاهش و افزایش آن به  83/3کنترل 
 تجربی و کنترل از لحاظ آماري معنادار نبود ترتیب در گروه

 36/0با آن به ترتیب در گروه تجربی و کنترل برابر  pمقدار (
     گروهی نشان دادی بیندر مقابل، بررس). 50/0و 
  

که سطوح گلوکز خون در گروه تجربی نسبت به گروه کنترل 
      ). نتایج بررسی =040/0p( تفاوت معناداري داشت

مقاومتی  هفته تمرین 8گروهی نشان داد که پس از درون
سطوح انسولین و شاخص مقاومت به انسولین در گروه 

آزمون کاهش یشآزمون نسبت به پتجربی در مرحله پس
ها به ترتیب در گروه تجربی آن pمقدار (معنادار داشتند 

هفته تمرین  8چنین پس از هم .)01/0و  02/0 بابرابر 
مقاومتی تفاوت معناداري در سطوح انسولین و شاخص 
مقاومت به انسولین در گروه تجربی نسبت به کنترل مشاهده 

  شد. 

- تغیرهاي اندازهمنتایج مربوط به ارتباط واسپین و ج: 
  گیري شده 

با توجه به نتایج مطالعات مختلف در خصوص وجود ارتباط 
هاي مرتبط با بین چربی زیرپوستی با واسپین و شاخص

سندروم متابولیک، هدف دیگر تحقیق حاضر مطالعه ارتباط 
هاي مرتبط با سندروم متابولیک بود. بین واسپین و شاخص
ارتباط معناداري بین نشان داد که  نتیجه تحقیق حاضر

، گلوکز انسولین و شاخص مقاومت غلظت سرمی واسپین با
  ).5مشاهده نشد (جدول انسولین 

  ي میانگین مشخصات بدنی و عملکردي گروه تجربی و کنترل در بعد از دوره تمرین مقاومتی: مقایسه2جدول 
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  میانگین ±: انحراف استاندارد SD ± Mدهد. را نشان می ≥p 05/0گروهی در سطح دار درون* تفاوت معنا

  
  
  

  قبل از دوره تمرین  گروه  ویژگی
SD ±M 

  بعد از دوره تمرین
SD ± M  t مقدار   وابسته

مقدار   مستقل t  معناداري
  معناداري

  سن
  (سال)

  -   -   -   -   -   60/47 ± 7/7  تجربی
  -   -   -   -   -   62/49 ± 05/8  کنترل

  قد
  متر)(سانتی

  -   -   -   -   -   19/169 ± 95/7  تجربی
  -   -   -   -   -   81/172 ± 45/6  کنترل

  وزن 
  (کیلوگرم)

  10/0  88/1  3/80 ± 1/9  3/79 ±  8/8  کنترل  93/0  088/0  36/0  94/0  4/80 ± 4/14  5/79 ± 4/15  تجربی
  شاخص توده بدن 

  (کیلوگرم بر متر مربع)
  74/0  33/0  4/26 ± 7/3  3/26 ± 7/3  کنترل  38/0  896/0  36/0  95/0  9/26 ± 5/4  0/28 ± 9/4  تجربی

  نسبت دور کمر به باسن 
  (سانتی متر)

  19/0  42/1  75/0 ± 09/0  75/0 ± 09/0  کنترل  *05/0  10/2  051/0 *  25/2  86/0 ± 22/0  91/0 ± 22/0  تجربی

  76/0  31/0  2/93 ± 7/7  3/91 ± 9/18  کنترل  22/0  25/1  002/0*   39/4  7/92 ± 3/10  7/97 ± 3/13  تجربی  شکم دور
  یک تکرار بیشینه

  پرس سینه (کیلوگرم) 
  18/0  47/1  7/36 ± 9/3  48/49 ± 7/27  کنترل  *000/0  56/5  000/0 *  35/12  4/84 ± 7/10  4/51 ± 4/8  تجربی

  یک تکرار بیشینه
  باز شدن زانو (کیلوگرم) 

  30/0  10/1  1/56 ± 8/6  4/51 ± 9/14  کنترل  *000/0  17/8  000/0 *  79/9  3/85 ± 5/12  4/64 ± 5/9  تجربی
  یک تکرار بیشینه کشش 

  دو طرفه به پایین (کیلوگرم)
  014/0 *  25/3  6/45 ± 8/3  9/42 ± 5/4  کنترل  *000/0  93/4  000/0 *  53/6  1/94 ± 2/13  4/73 ± 6/16  تجربی



  740                                  2نوع  در بیماران مبتلا به دیابتمقاومت انسولینی  اي بر غلظت سرمی واسپین و شاخصتأثیر تمرین مقاومتی دایره       

  ز دوره تمرین مقاومتیهاي بیوشیمیایی گروه تجربی و کنترل در قبل و بعد اي میانگین شاخص: مقایسه3جدول 

  قبل از دوره تمرین  گروه  ویژگی
SD ±M 

  بعد از دوره تمرین
SD ± M  

مقدار   وابسته t   مقدار تغییرات
  معناداري

  واسپین
  )لیترپیکوگرم بر میلی(

  27/0  16/1  - 10/36±64/97  40/283 ± 67/133  50/319 ± 75/75  تجربی
  66/0  45/0  25/37±33/234  391 ± 72/194  75/353 ± 90/31  کنترل

  گلوکز 
  )لیترگرم بر دسیمیلی(

  36/0  467/2  - 23±47/29  40/164 ± 26/48  40/187 ± 06/42  تجربی
  50/0  69/0  87/5±87/23  12/159 ± 22/27  25/153 ± 24/24  کنترل

  انسولین
  واحد بر لیتر)(میلی 

  *02/0  71/2  - 65/8±78/4  12/8 ± 78/3  77/16 ± 14/13  تجربی
  38/0  - 91/0  22/1±18/3  62/20 ± 67/12  78/17 ± 77/5  کنترل

شاخص مقاومت به 
  انسولین

  *01/0  94/2  - 44/4±78/4  32/3 ± 87/1  77/7 ± 43/6  تجربی
  31/0  08/1  22/1±18/3  15/8 ± 37/5  93/6 ± 16/3  کنترل

  دهد.را نشان می ≥p 05/0گروهی در سطح * تفاوت معنادار درون

SD ± Mآزمون.پس-آزمون پیش= میانگین              مقدار تغییرات ±د : انحراف استاندار  

  هاي بیوشیمیایی گروه گروه تجربی و کنترل در بعد از تمرین مقاومتی: شاخص4جدول 
  گروه                              

  ویژگی  
  تجربی

SD  ±M  
  کنترل

SD ± M  
t معناداري مقدار  مستقل 

  380/0  90/0  391 ± 72/194  40/283 ± 67/133  )ترپیکوگرم بر میلی لیواسپین (
  *040/0  24/2  12/159 ± 22/27  40/164 ± 26/48  )لیترگرم بر دسیمیلیگلوکز  (

  *021/0  56/2  62/20 ± 67/12  12/8 ± 78/3  واحد بر لیتر) انسولین (میلی
  *011/0  87/2  15/8 ± 37/5  32/3 ± 87/1  شاخص مقاومت به انسولین

  میانگین ±انحراف استاندارد  :SD     ±Mدهد. را نشان می ≥p 05/0گروهی در سطح نادار بین* تفاوت مع

  گیري شده: همبستگی بین غلظت سرمی واسپین با سایر متغیرهاي اندازه5جدول   
 معناداريمقدار  rمقدار   متغیر

  433/0  197/0  گلوکز
  310/0  253/0  انسولین

  282/0  268/0  شاخص مقاومت به انسولین
  225/0  301/0  وزن

  594/0  135/0  شاخص توده بدن
  660/0  111/0  نسبت دور کمر به باسن

  دار است.از نظر آماري معنی ≥p 05/0* مقدار 

  

  گیريو نتیجه بحث
هفته تمرین مقاومتی  8در پژوهش حاضر دریافتیم که 

اي در غلظت پلاسمایی واسپین اي تغییر قابل ملاحظهدایره
د، اما منجر به کاهش معنادار سطوح گلوکز، ایجاد نکر

انسولین و مقاومت به انسولین گردید. درباره اثرات ورزش بر 
برخی از  .غلظت واسپین پلاسما اختلاف نظراتی وجود دارد

محققان در تحقیقات خود افزایش و یا کاهش غلظت 
پلاسمایی واسپین را گزارش دادند، که با نتایج تحقیق حاضر 

هفته  4 اثر 1یان و همکاران ).23،19،18( باشندناهمسو می
 70- 80با شدت فعالیت بدنی دوچرخه سواري و دویدن 

 (زن و مرد) نفر آزمودنی 60در درصد حداکثر ضربان قلب را 
                                                        
1 Youn  BS, et al. 

مطالعه کردند و  با شرایط مختلف حساسیت انسولینی جوان 
گزارش دادند. همین افزایش سطوح واسپین پلاسما را 

غلظت سرمی واسپین در ورزشکاران ر داشتند محققان اظها
همچنین  ).18باشد (میافراد کم تحرك از تر اي پایینحرفه

هفته تمرین مقاومتی  4در اثر  2اوبرباخ و همکاراندر تحقیق 
جوان، سالم  مرد 80در درصد یک تکرار بیشینه  80با شدت 
در و  )23( را گزارش دادند غلظت سرمی واسپینکاهش 
چاق با سطوح جوان  در افراد 3و همکارانوانگ ک تحقیق

با سطوح  خود عروقی نسبت به همتایان -بالاي آمادگی قلبی
با سطوح  خود عروقی نسبت به همتایان - آمادگی قلبی پایین

                                                        
2 Oberbach A, et al. 
3 Kyung CJ, et al. 
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همچنین . )19( مشاهده شد ،عروقی - آمادگی قلبی پایین
ي خود، کاهش معنادار سطوح در مطالعه 1لی و همکارانش

روز تغییر در شیوه  7در کودکان چاق بعد از  واسپین را
). هم راستا با نتایج 24زندگی و فعالیت بدنی، گزارش دادند (

عدم تغییر در غلظت دهنده پژوهش حاضر که نشان
در اثر فعالیت ورزشی مقاومتی است، پلاسمایی واسپین 

 ی،دیابتپیش مبتلا به زن 19در  ،2مطالعه کوانگ و همکاران
روز پی در پی، با شدت  3روي به مدت ش پیادهمتعاقب ورز

عدم تغییر در سطوح درصد حداکثر اکسژن مصرفی،  65
کیم و ). همچنین 16را گزارش دادند (واسپین پلاسمایی 

تحقیقات خود در ) 17( 4یانگ و همکاران) و 25( 3همکاران
مبتلا به سندرم متابولیک و افراد چاق افراد به ترتیب در 

  را مشاهده کردند. ییر در سطوح واسپین عدم تغجوان، 
و که مکانسیم روشنی از عملکردهاي واسپین جاییاز آن

هنوز به درستی تأثیر فعالیت ورزشی به ویژه تمرین مقاومتی 
مشخص نشده است، توضیح نتایج متناقض تحقیقات به 

با توجه به تحقیقات ما تنها باشد. پذیر نمیدرستی امکان
تأثیر تمرین مقاومتی شدید بر سطوح  ابرباخ به بررسی

ناهمخوانی نتایج در ). 23واسپین در افراد جوان پرداخت (
تواند با چند عامل ارتباط تحقیقات فوق با تحقیق حاضر می

داشته باشد. یکی از این عوامل تعداد آزمودنی می باشد. 
هاي اگرچه در تحقیق حاضر سعی شد با انتخاب آزمودنی

تا حدي اثربخشی برخی از عوامل بر نتایج  تقریباً همسان،
هاي تحقیق تحقیق جلوگیري شود، اما یکی از محدویت

 8نفر در گروه تجربی و  10حاضر تعداد اتدك آزمودنی ( 
- نفر در گروه کنترل) بوده است و این موضوع تا حدي می

ها را توجیه نماید؛ این در تواند عدم تفاوت معنادار بین گروه
نفر  80هاي تحقیق ابرباخ و همکاران ه آزمودنیحالی است ک

اند. موضوع دیگر در خصوص ارتباط سن افراد  با بوده
هاي تحقیق فوق را اي که آزمودنیباشد، بگونهواسپین می

دادند و این ساله تشکیل می 25افرادي جوان و سالم 
هاي احتمال وجود دارد که نوع پاسخ و سازگاري در گروه

اند، ط فیزیولوژیکی که در آن قرار گرفتهسنی به شرای
متفاوت باشد. همچنین نوع فعالیت ورزشی به کار رفته نیز 

- هاي ترشحی و متابولیسمی میاثرات متفاوتی را بر سیستم
گذارد. در تحقیق ابرباخ و همکارانش نوع تمرین مقاومتی با 
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درصد یک تکرار بیشینه بوده، و این محقق بیان  80شدت 
ه احتمالاً کاهش واسپین به خاطر استرس داشته ک

با ). 23باشد (اکسیداتیوي ناشی از نوع تمرین مقاومتی 
واسپین در  mRNAبیان وجود این، تحقیقات نشان داد که 

واسپین هاي چاق به توده بافت چربی وابسته است و انسان
التهابی دیگر، مقاومت به هاي پیشبر خلاف سایتوکین

 بخشددهد و تحمل گلوکز را بهبود میمیانسولین را کاهش 
- تواند نشاندهد که واسپین مینشان می این مورد. )26(

دهنده یک عامل جبرانی در ارتباط با چاقی، مقاومت به 
که با پیشرفت اختلالات  باشد 2انسولین و دیابت نوع 

به نظر از این رو، . )26(یابد متابولیکی، غلظت آن کاهش می
براي تغییرات سطوح  2ت بیماري دیابت نوع سد وضعیرمی

حائز اهمیت  2سرمی واسپین در بیماران مبتلا به دیابت نوع 
اي است باشد. زیرا بیماري دیابت، اختلال متابولیکی پیچیده

زمان در ترشح پروتئین واسپین طور همکه ممکن است به
در تحقیق حاضر تمرین مقاومتی موجب عامل مخلّی باشد. 

 )درصد 29/11یرمعنادار سطوح سرمی واسپین (کاهش غ
همراه با کاهش سطوح انسولین و شاخص مقاومت به 

همراه در گروه کنترل  در مقابل انسولین در گروه تجربی بود.
درصد  62/10با افزایش مقاومت انسولین، سطوح واسپین 

فرضیه تأییدکننده این تواند، این یافته می؛ افزایش داشت
تواند یک عامل مکانیسمی واسپین می تنظیم باشد که

که باشد، جبرانی در برابر افزایش مقاومت به انسولین 
افزایش واسپین در گروه کنترل ممکن است پاسخی براي 

اي باشد که در آنتاگونیزه کردن پروتئازهاي ناشناخته
)؛ از 7وضعیت مقاومت انسولینی تنظیم افزایشی دارند (

یک عامل مکانیسمی جبرانی وان طرفی تجویز واسپین به عن
از این رو به . )7است (در برابر افزایش مقاومت به انسولین 

رسد، کاهش غیرمعنادار واسپین در گروه تجربی، نظر می
ساختاري تعدیلی در پاسخ به بهبود حساسیت انسولینی 

رسد که یکی از دلایل کاهش به نظر میهمچنین باشد. 
تجربی به دلیل نوع رژیم  واسپین در گروه درصد 29/11

 غذایی رژیم مطالعات نشان داد کهها باشد. غذایی آزمودنی
و سندرم  منجر به چاقی تواندمی پر چرب در دراز مدت

ترشح واسپین از  کاهش به منجر نهایت درشده و  متابولیک
. زیرا در شروع )27(شود بافت چربی احشایی و زیرپوستی 

 عاملی عنوان، واسپین بهیکو سندرم متابول افزایش چاقی

 هاآن رفتولیکن با پیش یابد.می افزایش حفاظتی و جبرانی

- نشان دارد احتمال که یابدمی کاهش آن سطوح در گردش
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 مکانیسم متابولیکی بر اختلال غلبه و بدن ناتوانی دهنده

   .باشد حفاظتی
مطالعات اخیر نشان داد که غلظت واسپین پلاسما ارتباط 

هاي در افراد با حساسیت 1BMI ،2WHRچاقی و مثبت با 
هاي بیمار جا که آزمودنی. از آن)18(انسولینی مختلف دارد 

دیابتی تحقیق حاضر افرادي چاق بودند و تغییرات در سطوح 
BMI  وWHR  ،همسو با تغییرات غلظت سرمی واسپین بوده

رسد، ارتباطی بین غلظت واسپین پلاسما و به نظر می
توان بیان نمود که متغیّرهاي آنتروپومتریکی باشد؛ و می

شدت و نوع تمرین در تحقیق حاضر براي تغییرات سطوح 
نوع تمرین مقاومتی شدت و سرمی واسپین کوتاه بوده، زیرا 

اي در متغیرهاي تغییرات قابل ملاحظهباعث تواند می
تر براي روشنبه هر حال،  .)20(شود آنتروپومتریکی می

در اثر شدن مکانیسم مولکولی واسپین و تغییرات آن در بدن 
انجام تحقیقات هاي ورزشی به ویژه تمرین مقاومتی، فعالیت

   بیشتر ضرورت دارد.
دار در ناهاي مهم این پژوهش کاهش معیکی دیگر از یافته

 بوده است. HOMA-IRسطوح گلوکز، انسولین در سرم و 
. )29،28(باشد این یافته همسو با دیگر تحقیقات می

مقاومت انسولینی به عنوان یک پاسخ بیولوژیکی به غلظت 
باشد. فعالیت جسمانی تأثیر مفیدي بر انسولین در بدن می

دارد.  2 روي حساسیت انسولینی در افراد مبتلا به دیابت نوع
تحقیقات نشان داد که تمرین استقامتی حساسیت انسولینی 

بخشد. زیرا انقباضات عضلانی جذب گلوکز و را بهبود می
). مطالعات اخیر نشان 20دهد (توده عضلانی را افزایش می

دهد که تمرین مقاومتی مشابه تمرین استقامتی، مقاومت می
 3و همکارانش در تحقیق وون بخشد.انسولینی را بهبود می

تمرین  12تغییر معناداري در مقاومت انسولینی بر اثر 
درصد یک تکرار بیشینه) در  40- 50مقاومتی با شدت کم (

چنین در ). هم30مشاهده نشد ( 2زنان مبتلا به دیابت نوع 
مقاومت انسولینی و گلوکز  4تحقیق هوردِن و همکاران

یماران مبتلا هفته تمرین مقاومتی در ب 4پلاسمایی متعاقب 
). در مقابل،  31تغییر معناداري نداشتند ( 2به دیابت نوع 

هفته تمرین  16نشان دادند که پس از  5اِبانز و همکارانش
درصد یک تکرار بیشینه  50-80مقاومتی پیشرونده با شدت 
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، حساسیت انسولین 2در مردان مسن مبتلا به دیابت نوع 
). 14دار یافتند (عناافزایش معنادار و سطوح گلوکز کاهش م

- تفاوت میان این تحقیققات ممکن است مربوط به ویژگی
ها و نوع تمرین (شدت و مدت تمرین) باشد. هاي آزمودنی

منفرد است  هاي عضلانیگروه فعالیتشامل  تمرین مقاومتی
 مقاومتی تمرین دربدن  هوازيبیسوخت و ساز  به توجه با و

 زمان و کمتر از نیمی ازرد، تکرارها دا استراحت بیننیاز به 

فعال است  انقباض عضله مقاومتی شامل تمرین جلسههر 
انقباض عضلانی سطوح گلوکز و حساسیت انسولین را . )32(

هاي کنندهعضلات، دریافت GLUT4از طریق افزایش سطوح 
، گلیکوژن سنتاز بعد از تمرین Bانسولین، پروتئین کیناز 

 از اسکلتی عضله به گلوکز ال. انتق)33،32(بخشد بهبود می

  GLUT4و شودمی گلوکز انجام ناقل هايپروتئین طریق
 آن فعالیت که است عضله اسکلتی در ایزوفورم ترینمهم

 فعالیت انجام . با)32(و انسولین است  انقباض تأثیر تحت

می افزایش کرده تمرین عضلات در GLUT4ورزشی میزان 
می گلوکز متابولیسم بر انسولین عمل بهبود که سبب یابد

 یابد،می کاهش خون ترشح انسولین میزان شود. هنگامی که

 يشده تحریک سطح انسولینی و پایه انسولینی سطح

یابد و در نتیجه کل این وقایع منجر به می کاهش گلوکزي
هرچند در  شود. ها میکاهش مقاومت به انسولین در بافت

هاي تقریباً دنیتحقیق حاضر سعی شد با انتخاب آزمو
همسان، تا حدي اثربخشی برخی از عوامل بر نتایج تحقیق 
جلوگیري شود، اما یکی از محدویت هاي تحقیق حاضر 

نفر در  8نفر در گروه تجربی و  10تعداد اتدك آزمودنی ( 
تواند با گروه کنترل) بوده است و این موضوع تا حدي می

بعلاوه، با توجه به  عدم تفاوت معنادار بین گروه مرتبط باشد.
اینکه آزمودنی هاي تحقیق حاضر را بیماران مبتلا به دیابت 

اي زیر نظر پزشک دادند که به لحاظ تغذیهتشکیل می 2نوع 
متخصص بودند، لذا براي رعایت ملاحظات اخلاقی در 
تحقیق، رژیم غذایی افراد تحت کنترل محقق نبود و این 

دودیت در تحقیقات آتی عنوان یک محتواند بهمی  موضوع 
مورد توجه محققانی قرار گیرد که در صدد کنترل کامل 

اجراي  شک بدون متغیرهاي اثرگذار بر نتایج تحقیق هستند.
 گونهرژیم غذایی به کنترل ها،پروتکل گونهاین شده کنترل

 زمینه در ابهامات موجود از ايپاره به تواندمی تريمناسب

   .دهند سپین پاسخهاي تغییرات وامکانیسم
هفته تمرین  8با توجه به نتایج پژوهش حاضر، پس از 

اي، همراه با کاهش غیر معنادار غلظت سرمی مقاومتی دایره
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دار در سطوح گلوکز، انسولین و شاخص واسپین، کاهش معنا
مقاومت به انسولین مشاهده شد. با توجه به کاهش معنادار 

عدم تغییر ربی و گروه تجمقاومت انسولینی در  شاخص
مقاومت توان بیان نمود که در گروه کنترل می آن معنادار

توان رو میدر گروه تجربی رو به بهبودي بود. از این انسولینی
بهبود موثر در اي را به عنوان یک عامل تمرین مقاومتی دایره

کار گرفته به 2بیماران دیابتی نوع حساسیت انسولینی در 
  شود.
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