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 چکیده

 متعاقب تمرینی بیهفته  8و  ترکیبی هفته تمرین 12 تاثیر با هدف بررسی حاضر پژوهش زمینه و هدف:

 اضافه دارای زن 30تجربی، مطالعه این در :بررسی وشر انجام شد. 2 نوع دیابتی زنان در اپلین سطوح بر آن

( نفر 15) تمرین گروه دو به ساده تصادفی بصورت و انتخاب هدفمند بطور (3/75 ± 47/1) دیابتی چاق و وزن

 حداکثر درصد 75 تا 50) هوازی ترکیبی  تمرینی برنامه یک در تمرین گروه. شدند تقسیم( نفر 15) کنترل و

هفته  مدت دوازده (( به 1RMبیشینه ) تکرار یک درصد 75 ات 50)  مقاومتی (( وHRRذخیره ) قلب ضربان

 ساعت 12 از پس خونگیری. کردند تجربه را تمرینی بی هفته  8آزمودنیها  آن از پس و پرداختند تمرین به

ساعت بعد از آخرین جلسه تمرین، بعد از دوره  48)قبل از شروع تمرینات، انجام مختلف مراحل در ناشتایی

 داده .شد گیری اندازه بدن چربی درصد و ناشتا خون قند ، خون سرم انسولین آپلین، مقادیر و بی تمرینی(

( P<0.05) معناداری سطح و مکرر گیری اندازه با واریانس آنالیز اسمیرنوف، کلموگروف آزمون از استفاده با ها

تمرینی کاهش ن دوره بیسطح سرمی آپلین در گروه تمرین نسبت به کنترل در پایا یافته ها: .شدند تحلیل

. این در حالی است که سطح آپلین بلافاصله بعد از دوره تمرینی نسبت به گروه (P<0.05) معنادار یافته بود

چنین سطح قند خون ناشتا در گروه تمرین نسبت به کنترل کاهش کنترل افزایش داشت اما معنادار نبود. هم

نسبت به گروه کنترل داشت. سطح انسولین نیز به مانند قندخون معناداری در پایان دوره تمرین و بی تمرینی 

ناشتا در گروه تمرین نسبت به کنترل کاهش معنادار داشت. درصد چربی و وزن بدن نیز در گروه تمرین نسبت 

در پژوهش حاضر  نتیجه گیری: تمرینی کاهش معنادار مشاهده شد.به کنترل در پایان دوره تمرین و بی

ین در گروه تمرین نسبت به کنترل در پایان دوره تمرین افزایش یافته بود اما در پایان دوره سطح سرمی آپل

مفید با خواص ضد  یک آدیپومایوکاینکه آپلین، تمرینی کاهش یافته بود. شواهدی وجود دارد مبنی بر اینبی

تی، در تنظیم قندخون های چربی و عضلات اسکلبا افزایش جذب گلوکز در بافتچاقی و ضد دیابت است که 

 کند.ناشتا و همئوستاز گلوکز نقش ایفا می

 اپلین؛ بی تمرینی ؛ انسولین؛ مقاومت به انسولین ؛ قند خون؛ تمرین ترکیبی. کلید واژه:
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 مقدمه-1-1

گلوکز  تحمل اختلال در یخطرزا برا یاز فاکتورها یآن چاق دنبالو به تحرکیب یدر حال حاضر سبک زندگ 

خصوص چاقی و چاقی به بسیار نزدیکی با هم دارند هبطبیماری دیابت و چاقی را. باشدیم ابتیانواع د تایو نها

های مختلف از مکانیسم ابتلا به بیماری دیابت نوع دو است. چاقی از طریق احشایی، از جمله عوامل مهم در

مقاومت به انسولین  سلولی سبب القایعصبی، التهابی و سازوکارهای درون ینی،اهای اندوکرجمله مکانیسم

آدیپوکاین را  های فعال از نظر متابولیکی موسوم بهاندوکراین، پروتئین عنوان بافتبی بهشود. بافت چرمی

پاتولوژویک مانند افزایش  مکانیسم هایآپلین را نام برد. از طرف دیگر  توانمی هاآن هکند که از جملترشح می

وجود عوارض عروقی و  مویرگی، کاهش در اکسیژن رسانی، افزایش غلظت خون و قند خون، کاهش دانسیته

افراد غیر یزان عملکرد هوازی ، مسالگی 30تا  25پس از سن . دخالت دارند عملکرد هوازینوروپاتی در کاهش 

افزایش سن و زندگی بی تحرک  یابد. این موضوع شاید ناشی ازدرصد در سال کاهش می فعال حدود یک

برای دستیابی به این هدف، بیماران . بالا است درمان دیابت، کاهش چربی بدن و قند خون هدف اصلی. باشد

گیری منظم قند خون و ورزش اندازه روش هایی مانند داروهای پیشنهادی، تغییر سبک زندگی، دیابتی باید

 .(1) دهند منظم را مد نظر قرار

دریافت  رفتارهای خودمراقبتی و منظم، کاهش وزن مازاد، انجام ریزی مناسب غذایی، فعالیت ورزشیبرنامه 

 روند. باید توجه داشتشمار میدیابت به همتخصصان حوز دارو از جمله راهکارهای پیشنهادی محققان و

)تغذیه و ورزش(  های روش زندگیتقویت تعدیل ها باید بهشود، آنکه از مداخلات دارویی استفاده میهنگامی

مفید تمرین ورزشی در جلوگیری از چاقی، دیابت و  تأثیرات. ها شوندکه جایگزین آنکمک کنند، نه این

 هایاینکه تأثیرات مفید ورزشی در اثر کدام مکانیسم لیکن. آن در تحقیقات متعددی ثابت شده است عوارض

تواند با کاهش مقاومت به انسولین تمرین ورزشی می .مطالعه استدهند، همچنان مورد بحث و مولکولی رخ می

 گرفته در اما مطالعات انجام. متابولیکی مفیدی شود هایافزایش حساسیت به انسولین موجب سازگاری و

به انسولین هنوز در اول راه  مقاومت ههای ایجادکنندو سازگاریآپلین  خصوص تأثیر تمرین ورزشی بر سطوح
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هفته انجام تمرینات ترکیبی  12متناقضی بدست آمده است. در پژوهشی به دنبال  این زمینه نتایجاست و در 

در زنان مبتلا به دیابت نوع دو بر سطوح آپلین تاثیر معناداری نداشت اما باعث کاهش غلظت گلوکز خون و 

های آمریکا، دیابتی حال با در نظر گرفتن این مطلب که انجمن دیابت.  (2) افزایش حساسیت انسولینی شد

ورزش  در هفته دقیقه 90ورزش هوازی با شدت متوسط یا حداقل  در هفته دقیقه 150نوع دو را به حداقل 

تمرینی در هفته،  دستورالعمل واضحی مبنی بر چگونگی چینش جلسات. کندهوازی با شدت بالا توصیه می

ثابت و با  متوالی وجود ندارد و واضح است که در شدته دو جلس زمانی بین هر جلسه و فاصلمدت زمان ه

 گلیکوژن عضلانی به سمت منابع دیگر مانند گلوکز ناشی از وساز عضله ازافزایش مدت فعالیت بدنی، سوخت

بیماری  از طرفی در. دشوجا میآزادشده از بافت چربی جابه گلیکوژنولیز کبدی و گلوکونئوژنز و اسیدهای چرب

به  دسترسی هوساز، منابع و شیوشود، سوختبندی میدسته های متابولیکیدیابت نوع دو که جزء بیماری

 مبحث دیگر که در تحقیق حاضر بررسی شده، بررسیبنابراین  گلوکز در حین و بعد فعالیت حائز اهمیت است؛

بیماران است که تاکنون در تحقیقی مورد بررسی و  ر ازاثر ماندگاری فعالیت بدنی پس از قطع آن در این قش

تمرینی اثر تمرین ترکیبی و بیو ماندگاری  قرار نگرفته است؛ بنابراین هدف کلی تحقیق حاضر مقایسه توجه 

  باشد.متعاقب آن بر سطوح آپلین در زنان دیابتی نوع دو می

 

 بیان مسئله  -2-1

 

شود و موجب کاهش دلیل مقاومت به انسولین ایجاد میمنی است که بهدیابت نوع دو، اختلال متابولیکی مز

مله جاز  یادیز یهعوارض ثانوشود. این نوع بیماری باعث بروز های بتای پانکراس میترشح انسولین از سلول

 یهانهیهز شیافزا باعث را کاهش داده و ماریفرد ب یزندگ تیفیکه به شدت ک یعوارض شود،یم یعصب یدردها

که چاقی احشایی طوریی ارتباط تنگاتنگی نسبت به هم دارند بهو چاق دیابت نوع دو .شودیم یو یمتلاس

عنوان یک عاملی مهم در بروز و پیشرفت بیماری دیابت نوع دو شناخته شده است. از طرفی بافت چربی به
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یسفاتین و آدیپونکتین را ترشح های بیولوژیکی تحت عنوان آدیپوکاین مانند لپتین، وریز، میانجیغده درون

 . (4, 3)کند می

 G1آپلین عضو جدید پپتیدهای مترشحه از بافت چربی است، که نوع گیرنده آن از نوع جفت شده به پروتئین 

با  مستقیم ترین نقش فیزیولوژیکی آن، تعاملست که مهما دیپوکاین جدیدیآپلین، آع در واق .(5)باشد می

. ها استسن آنچاق همریدو برابر افراد غ باینسبتا چاق تقر یهاپلاسما در انسان نیغلظت آپل .انسولین است

اقی و سطوح انسولین شود. مقدار آن با چعروقی ساخته می -های بنیادی قلبیآپلین توسط بافت چربی و سلول

نماید. انسولین و فاکتور نکروز دهنده عمل می APJ2یابد. این هورمون پپتیدی به همراه گیرنده افزایش می

 کی نیپل. آ(7, 6)اند کننده اصلی بیان آپلین و ترشح آن در پلاسما معرفی شده( تنظیمa-TNF3تومور آلفا )

 گلوکز وستازئهم کنندهمیتنظ کیعنوان است، که به ابتیو ضدد یبا خواص ضدچاق دیمف نایوکیپومایآد

چنین ی و همعروق -یتواند بر عملکرد قلبیم نینشان داده شد آپل اخیر یهادر سال. (9, 8) شناخته شده است

همین ترین منبع ترشح این هورمون بافت چربی سفید است به. گستردهباشد موثر یانرژ و وستاز گلوکزئهم

مهم بین  هدهندپلین همانند یک اتصال. آ(11, 10)شود دلیل آپلین نوعی آدیپوکاین موثر در بدن شناخته می

متابولیسم گلوکز  هیپوتالاموس،و آپلین مترشحه از    A کسینراکه طورید؛ بهکنعمل می وستاز انرژیئهم

عوامل اصلی درگیر عنوان به  A پلین و ارکسینآعوامل مختلفی بر ترشح  .کنندتنظیم می وابسته به انسولین را

های هورمون توان به سن، جنس،ها میآن هبدن، اثرگذارند که از جملک یندهای فیزیولوژیآدر بسیاری از فر

 .(12)آدیپوانسولار و فعالیت ورزشی اشاره کرد  ر حفظ هموستاز گلوکز، محورمؤثر د

های ها و تلاشریزیهای در حال توسعه؛ برنامهدر چند دهه اخیر با افزایش شیوع دیابت نوع دو در کشور

های درمانی که است. از جمله شیوهوارض ناشی از دیابت نوع دو صورت گرفتهعمتعددی برای درمان و کاهش 

انجام منظم فعالیت ورزشی است  بسیار بر آن تاکید شده است مداخلات غیردارویی از جمله اصلاح تغذیه و

باشد، . فعالیت ورزشی از جمله راهکارهای درمان غیردارویی و موثر بر درمان و پیشگیری دیابت نوع دو می(13)

                                                           

1 Guanosine Nucleotide-binding Protein 
2 APJ; gene symbol APLNR 
3 Tumor Necrosis Factor Alpha 
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سولین و افزایش حساسیت به انسولین و کاهش چربی ورزشی باعث کاهش مقاومت به انکه فعالیتطوریبه

منظم ورزشی به  تمرین. (14)شود چنین باعث تنظیم و تعدیل لپتین، آدیپونکتین و آپلین میاحشایی و هم

به کاهش وزن و درصد چربی بدن، افزایش حساسیت ، حجم و مدت استراحت( نوع، شدت)های مختلف شکل

, 15) شودعروقی منجر می -های قلبیانسولین، کنترل قند خون، کاهش فشارخون و کاهش ابتلا به بیماری به

 اند؛دهند و تا حدودی با یکدیگر در ارتباطنشان می های آدیپوکاین به فعالیت ورزشی واکنشهورمون. (16

است. فعالیت ورزشی با شدت  Aآپلین و ارکسین  بنابراین انجام فعالیت ورزشی، از عوامل مؤثر بر هورمون

. (17) انجامدتیکی میبه تسهیل فعالیت لیپولی شوند که خودزیاد، متوسط و کم، سبب تغییرات هورمونی می

های جدید نشان دادند که سطوح آپلین در حالت چاقی و مقاومت به انسولین افزایش و با کاهش وزن پژوهش

چنین موجب انسالان فعالیت ورزشی هم. براساس شواهد در بین بزرگسالان و می(19, 18)یابد کاهش می

شود که ممکن است یکی از سازوکارهای احتمالی آن ( می4GLUT4دهنده گلوکز )افزایش پروتئین انتقال

تمرینی بی هایهای تمرینی منظم ورزشی، دورهدنبال دوره. از سوی دیگر به(20)حضور آپلین در پلاسما باشد 

 نیز وجود دارد.

مواجه  آن ابکنند یرا دنبال م یمنظم ناتیکه تمر یاست و اکثر افراد نیتمری دادهایاز رو یکی ینیتمریب

نظم و رد از دورشدن ف یکه به معنا ینیتمریب. (21) آنان همراه است یهاتیبوده که مطمئنا با کاهش قابل

قطع  ای و یماریب ،یدگیدبیچون آسهم یعوامل باشد ممکن است بر اثریروزانه م یورزش ناتیتمر انسجام

 نیپس از تمر ینیتمریدهد. بیم را از دست نیاز تمر یصورت، فرد آثار و فوائد ناش نیدر ا که رخ دهد نیتمر

 شود نیرتم به حالت قبل از جادشدهیا اترییو برگشت تغ نیاز تمر حاصل تواند موجب کاهش ابعادیم زین

(21 ,22) . 

 یهادر موش ساعته کی یشنا نیبرنامه تمر کی اعمال پس از تیبه فعال نیپاسخ آپل یبررس تحقیقی به در

بافت  نیآپل mRNA  زانیم ه،یپا تیبا گروه کنترل و وضع سهیدر مقا دادند نشان پرداخته شد. محققان سالم

                                                           

4 Glucose transporter type 4 
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 ماندیم یپس از ورزش، بالا باق ساعت 24تا   شیافزا نیو ا ابدییم شیافزا چهار برابردر پاسخ به ورزش،   یقلب

 ی تمرین منظم هوازیتمرینی در پدنبال چهار هفته بیچنین در تحقیقی دیگر نشان داده شده به. هم(23)

 یهابیو بدن را در معرض خطر آسرفته  نیاز ب نیتمر جهیدر نت جادشدهیو مطلوب ا دیمف یهایسازگار

افزایش وزن در دوران . طی پژوهشی دیگر محققین به این نتیجه رسیدند که (24) دهدمی آتروژنز قرار یالتهاب

با چنین طی تحقیقی . هم(25) عروقی همراه است -شیوع بیشتر عوامل خطر قلبی پس از ترک ورزش با

تمرینات ورزشی باعث  های التهابی نشان دادندتمرینی بر شاخصهفته تمرین هوازی و بیدوازده بررسی تأثیر 

و  ترکیبیآثار تمرین  .(26) شوندتمرینی مییبدر مقایسه با دوره  های التهابیداری در شاخصکاهش معنی

پیشینه پژوهش در این  تعداد اندکدلیل بهافراد مبتلا به دیابت نوع دو  در تمرینی متعاقب آن بر آپلین،بی

تمرینی متعاقب آن تاثیر تمرین ترکیبی و بی در همین راستا، پژوهش حاضر به بررسی .مشخص نیست زمینه

 . پرداخته است ن دیابتی نوع دوبر سطوح آپلین در زنا

 

 ضرورت و اهمیت تحقیق-3-1

 یعلت اصل نیو چهارم یکیمتابول اختلالات از یناش یهایماریب نیترعیاز جمله شا نوع دو ابتید یماریب

های متابولیک ای از بیماری. دیابت ملیتوس دسته(27) باشدیم افتهیتوسعه یکشورها اغلب در ریمومرگ

باشد و است که مشخصه آن افزایش مزمن قندخون و اختلال متابولیسم کربوهیدرات و چربی و پروتئین می

میلیون نفر  3میلیون نفر در جهان و نزدیک به  150ها است که بیش از ترین بیماری متابولیک در انسانمهم

تری برخوردارند و نسبت افراد مبتلا به دیابت نوع دو از سطح سلامت پایین. (28)هستند  در ایران به آن مبتلا

کنند. افزایش مبتلایان به دیابت نوع دو همراه با های بیشتری را برای درمان میبه سایر افراد جامعه هزینه

است. های صنعتی و در حال توسعه تبدیل شدهتامین سلامت روان عمومی در کشورعوارض آن به نگرانی اصلی 

باشد. ترین روش برای مدیریت این نگرانی پیشگیری از وقوع بیماری و عوارض آن میرسد موثرنظر میبه

چون چاقی عمومی و چاقی احشایی و رژیم ناسالم و استعداد ژنتیک و عوامل محیطی و سبک زندگی  هم
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 یهایماریابتلا به ب احتمالی وزن و چاقاضافه. (29)دان فعالیت بدنی عوامل خطر دیابت نوع دو هستند فق

 . (27) دندهیم شیرا افزا ابتیو د یعروق -یقلب

ای حفظ و ارتقا سلامت روانی و کیفیت رسد یکی از راهکارهایی که مکررا از سوی محققان مختلف برنظر میبه

-های ورزشی منظم است. به گزارش وزارت بهداشت ایالات متحده فعالیتشود انجام فعالیتزندگی توصیه می

تواند دارویی منجر به مزایای فیزیولوژیک و روانی بسیاری است که میعنوان یک مداخله غیربدنی منظم به

چنین انواع مختلف ورزش )هوازی ت کلی و کیفیت زندگی شود. همموجب بهبود کنترل قندخون و سلام

های ها از طریق مکانیزمعنوان یک ابزار درمانی برای بهبود مشکلات دیابتیمقاومتی یا نوع ترکیبی( به

بدنی منظم باعث بهبود کنترل قندخون از طریق افزایش حساسیت کند. فعالیتفیزیولوژیک و روانی عمل می

عروقی  -های قلبین و بهبود تحمل گلوکز و تغییر پروفایل لیپیدی و عوامل خطر پیشرفته بیماریبه انسولی

نماید. فعالیت ورزشی موجب شود. لذا اهمیت تاکید بر نیاز به ورزش منظم برای این بیماران را توجیه میمی

خون و کیفیت زندگی تر قندشود که کسب این نتایج منجر به کنترل بهاز دست دادن وزن و چربی احشایی می

های . از سوی دیگر با افزایش بافت چربی احشایی در بیماران دیابتی، میزان ترشح سایتوکاین(29)شود می

(، افزایش ترشح 2019که سوری و همکاران )طورییابد؛ بهها از جمله آپلین افزایش میالتهابی و آدیپوکاین

. از سوی دیگر اثر یک دوره ورزش (30)اند آپلین را واکنش جبرانی به وضعیت مقاومت انسولینی دانسته

چنان مورد بحث و بررسی قرار دلیل محدودبودن پیشینه تحقیق همتمرینی در پی آن، بهترکیبی و دوره بی

با کنترل  تجربی تمرینی پس از آن در یک طرحو بی ترکیبیدر زمینه اثر تمرین  ایمطالعهکه طوریدارد؛ به

تمرینی تاثیر تمرین ترکیبی و بی به بررسی بنابراین، در این پژوهش .نبودنسبی عوامل تأثیرگذار، در دسترس 

 شود.میپرداخته  متعاقب آن بر سطوح آپلین در زنان دیابتی نوع دو
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 اهداف تحقیق-4-1

 هدف کلی-1-4-1

 تمرینی متعاقب آن بر سطوح آپلین در زنان دیابتی نوع دوتاثیر تمرین ترکیبی و بی

 

 اصیاهداف اختص-2-4-1

 تمرینی متعاقب آن بر سطوح آپلین در زنان دیابتی نوع دوتاثیر تمرین ترکیبی و بی -1

 تمرینی متعاقب آن بر سطوح انسولین در زنان دیابتی نوع دوتاثیر تمرین ترکیبی و بی -2

 تمرینی متعاقب آن بر سطح قندخون ناشتا در زنان دیابتی نوع دوتاثیر تمرین ترکیبی و بی -3

 تمرینی متعاقب آن بر شاخص مقاومت به انسولین در زنان دیابتی نوع دورکیبی و بیتاثیر تمرین ت -4

 تمرینی متعاقب آن بر درصد چربی بدن در زنان دیابتی نوع دوتاثیر تمرین ترکیبی و بی -5

 

 سوالات تحقیق-5-1

 عنادار دارد؟تمرینی متعاقب آن بر سطوح آپلین در زنان دیابتی نوع دو تاثیر مآیا تمرین ترکیبی و بی -1

تمرینی متعاقب آن بر سطوح انسولین در زنان دیابتی نوع دو تاثیر معنادار آیا تمرین ترکیبی و بی -2

 دارد؟

تمرینی متعاقب آن بر سطوح قندخون ناشتا در زنان دیابتی نوع دو تاثیر آیا تمرین ترکیبی و بی -3

 معنادار دارد؟

خص مقاومت به انسولین در زنان دیابتی نوع دو تاثیر تمرینی متعاقب آن بر شاآیا تمرین ترکیبی و بی -4

 معنادار دارد؟
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تمرینی متعاقب آن بر درصد چربی بدن در زنان دیابتی نوع دو تاثیر معنادار آیا تمرین ترکیبی و بی -5

 دارد؟

 

 های تحقیقفرضیه-6-1

 یر معنادار دارد.تمرینی متعاقب آن بر سطوح آپلین در زنان دیابتی نوع دو تاثتمرین ترکیبی و بی -1

 تمرینی متعاقب آن بر سطوح انسولین در زنان دیابتی نوع دو تاثیر معنادار دارد.تمرین ترکیبی و بی -2

تمرینی متعاقب آن بر سطوح قندخون ناشتا در زنان دیابتی نوع دو تاثیر معنادار تمرین ترکیبی و بی -3

 دارد.

ت به انسولین در زنان دیابتی نوع دو تاثیر تمرینی متعاقب آن بر شاخص مقاومتمرین ترکیبی و بی -4

 معنادار دارد.

 تمرینی متعاقب آن بر درصد چربی بدن در زنان دیابتی نوع دو تاثیر معنادار دارد.تمرین ترکیبی و بی -5

 

 های تحقیقفرضپیش-7-1

 :برای کسب نتایج دقیق تر در داده های تحقیق پیش فرض های زیر در نظر گرفته شد

 افراد همه یبرا کسانیگر و آزمون یریگزمان و مکان اندازه ،یشگاهیآزما یو ابزارها لیوسا استفاده از 

 تمرینیو دوره بی آزمون و پس آزمون شیدر پ

  بود و همه سال 4ها حداقل سابقه بیماری آزمودنی و 2تمام آزمودنی ها زنان یائسه دیابتی نوع 

 .کردندده میها از داروهای کنترل قند خون استفاآزمودنی

 گیری شرکت کردندمرحله خون سهها به صورت ناشتا در تمام آزمودنی. 

 طور منظم شرکت کردندها در جلسات تمرینی بهآزمودنی. 
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 های از پیش تعیین شده برگزار شدتمام جلسات تمرین مطابق برنامه. 

 قمحدودیت های تحقی-8-1

  های قابل کنترلمحدودیت-1-8-1

 گیریهای خونها در روزدنیرژیم غذایی آزمو 

  هاداروهای مصرفی آزمودنی 

 

 محدودیت های غیر قابل کنترل-2-8-1

 فعالیت  رغم توضیح و تاکید عدم انجامعلی)ها های روزانه آزمودنیمیزان استراحت، خواب و فعالیت

 (ورزشی دیگر در طول اجرای تحقیق

 کنترل نوع و میزان دوز داروی مصرفی 

  های زندگی روزمرهها و استرسوانی آزمودنیشرایط رکنترل 

 های فردی و تاثیر وراثتتفاوت 

 

 تعاریف مفهومی متغیرها-9-1

 دیابت نوع دو

شود : دیابت نوع دو، اختلال متابولیکی مزمنی است که به دلیل مقاومت به انسولین ایجاد میتعریف مفهومی

 .(4)شود می های بتای پانکراسو موجب کاهش ترشح انسولین از سلول

شدند که حداقل چهارسال به این در پژوهش حاضر، افرادی دیابت نوع دو محسوب می تعریف عملیاتی:

 بود. (mg/dlلیتر )گرم بر دسیمیلی 126ها بیشتر از تای خون آنبیماری مبتلا بودند و گلوکز ناش
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 آپلین

اسید آمینه( عضو جدید پپتیدهای مترشحه از بافت  77ساز پپتید متشکل از آپلین )پیش تعریف مفهومی:

 .(5)باشد می Gچربی است، که نوع گیرنده آن از نوع جفت شده به پروتئین 

در پژوهش حاضر مقادیر آپلین از سرم خون توسط کیت مخصوص خود و از طریق تکنیک  تعریف عملیاتی:

 گیری شد.الایزا اندازه

 

 تمرینیبی

باشد یروزانه م یورزش ناتیتمر دورشدن فرد از نظم و انسجام یکه به معنا ینیتمریب تعریف مفهومی:

صورت، فرد آثار  نیدر ا که رخ دهد نیقطع تمر ایو  یماریب ،یدگیدبیچون آسهم یعوامل ممکن است بر اثر

از  حاصل تواند موجب کاهش ابعادیم زین نیپس از تمر ینیتمریدهد. بیم را از دست نیاز تمر یو فوائد ناش

 .(22, 21) شود نیتمر به حالت قبل از جادشدهیا راتییو برگشت تغ نیتمر

پس از اتمام دوره  هفته  8تمرینی، نداشتن تمرین به مدت در پژوهش حاضر منظور از بی تعریف عملیاتی:

 تمرین بود.

 تمرین ترکیبی )تمرین مقاومتی و هوازی(

دنبال زمان و یا در ترکیب با هم و بهطور همشود که طی یک دوره بهبه تمریناتی گفته می تعریف مفهومی:

 .(20)سه اجرا شوند هم در هر جل

در پژوهش حاضر منظور از تمرین ترکیبی، تمرینات هوازی و مقاومتی است که مطابق با  تعریف عملیاتی:

 پروتکل انجام شدند.

 



 

 



 

 

 

 

 فصل دوم

 مفاهیم بنیادی و پیشینه پژوهش
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 چاقی-2-1

. کنندفوت می یمرتبط با چاق هاییمارینفر، از ب سیصد هزار بایتقر انهیه، سالمتحد الاتیبر اساس برآوردها در ا

دان در حال درصد از مر 30درصد از زنان و  45که در هر زمان مشخص در حدود  یمتحده، با وجود الاتیدر ا

 یماری، بدرصد 31 هستند و یچاق ایاضافه وزن و  یدرصد از افراد، دارا 65به  کینزد باشند،یکاهش وزن م

 شیال افزاحبه سرعت در  یچاق وعیمتحده، ش الاتیوجود دارد که در ا زیهشدار ن نیا نیدارند. همچن یچاق

شت، اما در درصد ندا15از  شتریب ای یمساو یچاق وعیش زانیم یالتیا چی، ه1990مثال، در سال  یاست. برا

 یوعیش زانیم هاالتیدرصد از ا 60 اًبیدرصد داشت. تقر 20از  مترک یوعیش الت،یا کیتنها  2008سال 

مرکز  یرهادرصد داشت. آما 30از  شتریب ای یمساو یرشد التای 6 و داشتند درصد 25 از تربزرگ ای یمساو

ساله و  11تا  6درصد از افراد 17دهند که ینشان م 2006تا  2003های سالدر  یماریب یریشگیکنترل و پ

 نیب یاقدرباره چ یموضوع هشداردهنده است. نگران نیچاق هستند و اساله  19تا  12افراد  ازدرصد 6/17

 رسدمی نظرهمختلف است. ب هاییماریو خطر ب ریمرگ و م شیهمراه بودن آن با افزا لدلیبه ترشیمردم ب

. اگرچه باشدیم گینقرس و اختلالات قاعد ت،ی، آرتر2نوع  ابتید ،یمرتبط با پر فشارخون هیعامل اول ،یچاق

 یاهیماریبچون هایی همیماریهمراه با ب یمختلف متفاوت است اما چاق هاییماریبر ب یچاق ریتاث زانیم

آپنه خواب ، 2نوع ابتید، خون یچرب لیپروفا یرو یاثرات منف، انیتصلب شری، پرفشار خونی، و عروق یقلب

 هاناز انواع سرطا یعضبی، و حاملگ یعوارض در عمل جراح، تیاستئوآرتر، )قطع شدن تنفس در خواب(

   .(32, 31)است  مثانه هاییماریب، (یروده بزرگ، مر ه،کلی رحم،)
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 چاقی، سلامتی و ترکیب بدن-2-2

شود( در مقایسه با چاقی نیز نامیده می 6سیبی شکل) چاقی  5تجمع چربی در ناحیه شکمی یا چاقی مرکزی

یشتر باعث بروز شود( یا تجمع چربی در نواحی ران و سرینی، بنیز نامیده می 8شکل )چاقی گلابی 7محیطی

د، بلکه مکان بافت چربی شوهای مختلف میشود. بنابراین، نه تنها چاقی باعث بروز بیماریهای بالا میبیماری

وجود افزایش توجهات به رژیم غذایی سالم و فعالیت ورزشی در ایالات  در بدن نیز بر سلامتی موثر است. با

عنوان اضافه وزن ، به9/29و  0/25بین  BMIباشد. م شایع میمتحده، در حال حاضر چاقی در این کشور باز ه

 . (33) شود، چاقی محسوب می30تر یا مساوی با بزرگ BMIو 

 علل چاقی -2-3

شوند و چرا مثال چرا افراد دچار چربی اضافی می یدر افراد وجود دارد برا یدر رابطه با چاق یسوالات متعدد

توان بدان ها  ینم یهستند و به سادگ ریدرگ یادیرابطه عوامل ز نیا در؟ به افزایش استتعداد افراد چاق رو 

حال، عوامل بسیاری در این از مصرف آن توسط افراد است. با این تردلیل اصلی، دریافت کالری بیش .پاسخ داد

سان )همانند( که به ی همتوان با چاقی ارتباط داد. برای مثال دوقلوهاباشند. ژنتیک را نیز میامر دخیل می

های مورد نیاز برای حفظ کیلوکالری در روز، بیش از کالری 1000روز، رژیم غذایی کنترل شده  100مدت 

های توده بدنی مشابهی دست داشتند به اندازه 9(RMRتر از میزان متابولیک استراحتی )توده بدن )بیش

کیلوگرم( بود، که نشان  3/13تا 3/4پوند ) 3/29تا  5/9ا بین حال، افزایش وزن واقعی در دوقلوهیافتند. با این

که دوقلوهای ناهمسان مقدار کل کالری مشابهی مصرف کنند، ممکن است دچاراضافه وزن با دهد زمانیمی

یک ماده  -های چربی در تولید لپتین ها نادر است اما عدم توانایی سلولاگرچه در انسان. دامنه گوناگون شوند

 -شودفرستد و منجر به افزایش تعادل انرژی منفی میهایی را برای ذخایر چربی میورمونی است که پیامشبه ه

ناتوانی در تولید  -کندژنی است که تولید لپتین را کنترل می -obدلیل معیوب شدن ژن تواند رخ دهد. بهمی

                                                           

5 central obesity 
6 android 

7 peripheral obesity 
8 gynoid 

9 resting metabolic rate 
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در سرم خون خود دارند، اشتهای خود  شود. کودکان دارای این اختلال، کمترین میزان لپتینلپتین ایجاد می

خورند. ممکن است تغییرات در کنترل بیشتر از بقیه کودکان غذا می چنینکنند، همرا به سختی کنترل می

اشتها، شانس ابتلا به چاقی را افزایش دهد. برای مثال، در افراد با وزن طبیعی، پاسخ انسولین به مصرف غذا 

ما در افراد دارای اضافه وزن یا چاق، پاسخ انسولین به مصرف غذا با تغییر در با کاهش اشتها ارتباط دارد ا

های طبیعی دهد که در افراد دارای اضافه وزن یا چاق، علامتاشتها ارتباطی ندارد. این موضوع نشان می

مصرف اند و احساس سیری طبیعی در پاسخ به دچار اختلال شده -مانند پاسخ انسولین به مصرف غذا -سیری

تحرک از رفتارهای بی عدم فعالیت بدنی نیز دلیل دیگری برای چاقی است.کم تحرکی یا رود. غذا از بین می

. پرخوری به هر دلیلی، یک عامل بردهای طولانی مدت احتمال چاقی و اضافه وزن را بالا میجمله نشستن

تواند ای نامناسب، پرخوری میهای تغذیهدلیل عوامل اقتصادی جامعه یا عادتمهم برای افزایش وزن است. به

اند، تا پایه و اساس فرهنگی داشته باشد. امروزه، فراوانی غذاهای پرکالری و پرچرب که به راحتی در دسترس

های بیشتر علاوه، انتخاب این نوع از غذاها منجر به مصرف کالریباشد. بهدلیل وجود فست فودها میحدودی به

ها بسیار افزایش یافته است. با توجه ها، این غذاها و نوشیدنیهه اخیر خصوصاً در رستورانشود و در چند دمی

 .(35, 34) به مطالب بیان شده در ارتباط با شیوع چاقی، عوامل زیادی برای این موضوع وجود دارد

 شیوع چاقی و بیماری دیابت نوع دو-2-4

 توان به بحث ژنتیکها میگیرند که از جمله آنارتباط بین چاقی و دیابت نوع دو از عوامل مختلفی نشات می

ترین عامل خطرزا برای دیابت ، چاقی مهمدر گزارشی اظهار داشتسازمان بهداشت جهانی  اشاره کرد. افراد

تحقیقات نشان  .هستندهمراه  2با خطر بروز دیابت نوع  بالاتنههای قیهای مرکزی و چااست. چاقی 2نوع 

ها عروقی است. از جمله این بیماری-های متابولیکی و قلبیاند چاقی مرکزی عامل بسیاری از بیماریداده

ات شود. اثبتوان به افزایش مقاومت به انسولین در بدن اشاره کرد که منجر به بیماری دیابت نوع دو میمی

شده است که از عوامل پاتوژنز دیابت نوع دو چربی احشایی و چاقی مرکزی است. در بیان مکانیسم این پاتوژنز 

کنند که بر تغییرات مثبت یا هایی را ترشح میها و سایتوکاینتوده چربی احشایی، آدیپوکاینتوان گفت می

های التهابی از ها و سایتوکاینچربی آدیپوکاینمنفی متابولیسم بدن اثرگذار است. بنابراین با افزایش توده 
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یابد. در مجموع وظایف زیادی افزایش و عوامل ضدالتهابی مانند آدیپونکتین کاهش می TNFαجمله لپتین و 

چنین توان به تنظیم متابولیسم بدن و وزن، تنظیم دمای بدن و همها تعریف شده است که میبرای آدیپوکاین

دهای یاره کرد. با افزایش توده چربی احشایی در عارضه چاقی، افزایش تولید و ترشح اسسیستم دفاعی بدن اش

که این عوامل باعث بروز مقاومت به انسولین و جلوگیری  را شاهد هستیم ی التهابیهاچرب آزاد و آدیپوکاین

دیگر تولید  از سوی یابد.شوند، در نتیجه سطح قندخون افزایش میاز جذب قندخون به درون عضلات می

یابد از بافت چربی و عضلات کاهش می 15و  4و  10های عوامل ضدالتهابی از جمله آدیپونکتین، سایتوکاین

ثابت شده است در این نوع بیماران وجود یک التهاب شود. و درنتیجه بدن دچار یک التهاب سرتاسری می

متالیکی از جمله دیابت نوع  هایوژنز بیماریسراسری ناشی از عوامل التهابی وجود دارد که محققان علت پات

 .(37, 36) اندرویه همین عوامل ذکر کردهدو را افزایش بی

 

 بیماری دیابت و انواع آن-2-5

وجود آمده است. ملیتوس به معنی دیابت ملیتوس نام بیماری است که به دلیل ایجاد ادرار شیرین در افراد به

که تواند اتفاق بیافتند. اول اینطوری که در دوحالت میهای مزمن است بهباشد. از جمله بیماریشیرین می

یابد را نداشته باشد، در نتیجه جذب قندخون توسط عضلات کاهش می پانکراس توانایی تولید انسولین کافی

دلیل گویند. در حالت دوم بهیابد که اصطلاحا به آن دیابت نوع یک یا دیابت جوانی میو قندخون افزایش می

نع با افزایش عوامل التهابی در سرتاسر بدن ماافزایش وزن و شیوع چاقی، توده چربی احشایی افزایش یافته و 

های پانکراس بیشتر از شود. به دنبال این اختلال سلولهای دیگر میجذب قندخون توسط عضلات و بافت

های عضلانی کنند اما به دلیل مقاومت ایجاد شده به انسولین در سطح سلولظرفیت خود انسولین تولید می

های پانکراس ود. از تعداد سلولشتواند به خوبی جذب شود در نتیجه افزایش قندخون ایجاد میقندخون نمی

گذارند و در طی نیز به دلیل غلظت بالای انسولین در خون  با توجه به رویکرد فیدبک منفی روبه کاهش می
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یابد و در نتیجه بایستی از انسولین بیرونی استفاده کرد. اصطلاحا به گذشت زمان انسولین ترشحی کاهش می

 .(38)گویندابت بزرگسالی میدیابت، دیابت نوع دو یا دیاین نوع 

 

 (T1DM) 1دیابت نوع -2-5-1

های بتای لوزالمعده توسط عوامل سیستم دلیل تخریب سلولیا همان دیابت جوانی یا نوجوانی به دیابت نوع یک

زریق انسولین شود و در نتیجه نیاز به تدر این بیماری سطح انسولین بدن بسیار کم می .آیدوجود میایمنی به

 T1DMهای سیستم ایمنی خودکار برای نشانگرباشد. عموما این نوع بیماری ریشه وراثتی دارد. بیرونی می

های ژنهای ضد آنتیبادیهای انسولینی، آنتیهای لانگرهانس، اتو آنتی بادیهای سلولبادیشامل آنتی

لانگرهانس پروتئین شبه فسفاتاز  2-ژنآنتی( و 65GADریز، گلوتامیک اسید دکربوکسیلاز )درون -عصبی

های شناساگر مشخص شده بادیدر اکثر موارد چند مورد از این آنتیباشند. ( میIA-2βو  IA-2تیروزین )

و  حجم، به T1DMوخامت  است که ناشی از عوارض خودایمنی جزایر لانگرهانس است. درجه پیشرفت و

گی دارد که این میزان، در کودکان و نوجوانان بیشتر از بزرگسالان بستβ  هایسرعت از بین رفتن توده سلول

طوری که در بزرگسالی یابد بهکاهش میهای بتای پانکراس فرآیند خودایمنی سلول باشد. با افزایش سنمی

لبته های باقیمانده خود بدون نیاز به تزریق انسولین بیرونی به زندگی خود ادامه دهد. اتواند با سلولفرد می

در پلاسما بسیار  Cپپتید  کهزمانیوزن برای فرد به وجود نیاید. این درحالی است که عارضه چاقی و اضافه

دهنده میزان ترشح نشان Cشود زیرا که پپتید پایین باشد نیاز به اتزریق انسولین اگزوژنی بسیار احساس می

کاری های دیگر از جمله کم، با گذشت زمان به بیماریچنین افراد مبتلا به این نوع بیماریباشد. همانسولین می

شوند در درصد این بیماران با گذشت زمان به عارضه ثانویه مبتلا می 30حدود شوند. تیروئید نیز دچار می

توان به می T1DMبا   های دیگر مرتبطاز جمله بیماریرود. نتیجه اهمیت درمان زودهنگام آن بسیار بالا می

سون، هپاتیت ناشی از سیستم ایمنی خودکار، بیماری سلیاک، بیماری گریوز، تیروئید هاشیموتو، بیماری ادی

 . (39)ضعف عضلانی گراویس، کم خونی بدخیم و بیماری پیسی اشاره کرد. 
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 (T2DM) 2دیابت نوع -2-5-2

T2DM شود که در شکل بالینی، خود را به با مقاومت به انسولین و ترشح غیر طبیعی انسولین شناخته می

شکل بالا بودن انسولین در حالت ناشتا، اختلال در تحمل گلوکز و کاهش نرخ برداشت گلوکز در طول دوره 

یابد تا مقاومت به انسولین ایجاد شده را ن افزایش میدهد. در ابتدای امر، ترشح انسولیتجمع گلوکز نشان می

، خصوصاً با یک رژیم غذایی و بدون کنترل و عدم فعالیت، ترشح βهایخنثی نماید. با افزایش فشار به سلول

یابد و منجر به کاهش پیش رونده در میزان انسولین، افزایش قند خون ای کاهش میانسولین به طور فزاینده

به عواملی مرتبط است که به پاسخ به انسولین  T2DMشود؛ بنابراین، علت شناسی می T2DMو در نهایت 

. باشدبین عوامل ژنتیکی، متابولیکی و محیطی می شوند. این علت شناسی شامل تعامل پیچیدهمنجر می

ها همه اینلازم باشند، اما  T2DMگرچه عوامل محیطی مانند پرخوری دائم ممکن است برای نمود فنوتیپی ا

، به شکل نامتناسبی از تصلب T2DMبدون عوامل تعیین کننده ژنتیکی کافی نخواهد بود. بیماران مبتلا به 

ها نسبت به افراد سالم دو برند. آنهای قلبی( رنج میعروقی )سکته و بیماری-شرایین و مشکلات عمده قلبی

عروقی هستند. میزان خطر انفارکتوس طی  -لبیهای قتا چهار برابر بیشتر در معرض مرگ ناشی از بیماری

مشابه میزان خطر بیماران غیر دیابتی  -بدون مشاهده هیچگونه بیماری قلبی  - T2DMپنج سال ابتلا به 

اند. در این خصوص، یک بیانیه مشترک که توسط انجمن دیابت است که سابقا دچار انفارکتوس میوکارد شده

ائه شده است، بر تدوین یک برنامه منظم که شامل تغییر در سبک زندگی آمریکا و انجمن قلب آمریکا ار

)کاهش میزان دریافت چربی و کل انرژی دریافتی همراه با افزایش در میزان فعالیت بدنی منظم، به منظور 

 .(40) کندباشد، تأکید مییک کاهش وزن طولانی مدت( می

 



20 

 

 عوامل ژنتیکی دیابت-2-6

که وجود چندریختی بودن طوریچندژنی شناخته شده است؛ به دیابت یک بیماری باتوجه به قانون مندل

حال باشد. با اینهای بافت عضلانی این افراد دو تا سه برابر حالت عادی میگیرنده انسولینی در سطح سلول

با این حال، باید توجه داشت های بیشتر است. زمایشتاکید پژوهشگران تا قطعی شدن این فرضیه به انجام آ

کنند. اخیراً در این زمینه، مطالعات پویش کل ژنوم ها در تمامی جوامع این موضوع را تأیید نمینتایج پژوهش

های ارتباط یابی ژنوم در خصوص شود. مطالعه فراتحلیلی پژوهشو تجزیه و تحلیل پیوستگی انجام می

موقعیت ژنی را در بیماران غیردیابتی شناسایی کرده است که اغلب  19اومت به انسولین، هایپرگلیسمی یا مق

هایی که احتمالاً سازوکارها، به اشکال مختلف با تولید، ترشح و فعالیت انسولین در ارتباط هستند. تنوع آن

 .(37) باشندگلوکز میگیرند، تأیید کننده ماهیت چندژنی کنترل های ژنی قرار میتحت تأثیر این موقعیت

 

 عوامل محیطی دیابت -2-7

دریافت بالای کالری از غذاهای  توان بهدر ارتباط هستند می T2DMاز جمله عوامل محیطی که معمولا با 

های به دنبال این عوال گیرنده چنین اضطراب مزمن اشاره کرد.تحرکی مزمن و هممقابل کمپرچرب و در

چنین با گذشت زمان یابد. همقندخون افزایش مییابند و درنتیجه سطحی انسولین بر روی بافت کاهش می

فعالیت منجر به کاهش  یتحرک بی. یابدشود و کاهش میافزایش جبرانی ترشح انسولین نیز مختل می

شود. یک نکته قابل توجه این است که حتی یک عضله و مقاومت به انسولین می متابولیسم گلوکز و چربی در

ت انسولینی را های اکسایشی را برگردانده و حساسیتواند آنزیمدوره تمرینی کوتاه مدت هفت روزه نیز می

 که تواند به تعادل مثبت انرژینیز می ناشی از استرس سوخت و سازمجدداً برقرار نماید. تغییرات عصبی 

کورتیزول یا  مقادیر زیاد دانیم کهمنجر شود )پراشتهایی و کاهش هزینه انرژی(. برای مثال، میاست، زا آسیب

تواند به تدریج باعث شروع هایپرگلیسمی و افزایش انسولین پلاسما های جنسی میسطوح غیر طبیعی هورمون

گر از عوامل استرس زاست، به مقاومت به انسولین و تحمل گلوکز غیرطبیعی درون خوابی که یکی دیشود. کم
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، به آپنه در حین T2DMمبتلایان به درصد  86شود. در این خصوص، جای تعجب نیست که وریدی منجر می

بینی تواند به طور مستقل، ضعف در کنترل سطح گلوکز را پیشخواب دچار هستند و شدت این عارضه می

 .(41) کند

 

 2فعالیت ورزشی و دیابت نوع -8-2

لیکی از های متابومدت آثار مثبت بر بیماریثابت شده است که فعالیت ورزشی منظم در یک دوره طولانی

زیادی در مورد  جه به متغیر بودن شرایط برای افراد بیمار بحثجمله دیابت نوع دو دارد. با این وجود با تو

 . (42) بهترین تجویز پروتکل تمرینی وجود دارد

 

 2ت ورزشی بر دیابت نوع فعالی حاداثرات -9-2

 حین فعالیت ورزشی وضعیت متابولیسم-9-2-1

تعادل سطح گلوکز خون در دو حالت استراحت و فعالیت ورزشی به هماهنگی اعصاب سمپاتیک، پاراسمپاتیک 

های متابولیکی از جمله ریز وابسته است. انقباضات عضلانی و فعالیت کبد نیز از نظر سیستمو غدد درون

سطح دهد شوند. وقتی فرد فعالیت ورزشی انجام میتوسط این عوامل کنترل می 11و گلوکونئوژنز 10ولیزگلیکوژن

شود تا در مسیر فرآیند گلیکولیز به تولید انرزی منتج گلوکز خون وی کاهش یافته و جذب عضلات فعال می

شی موثر هستند شدت و شود. از جمله عواملی که بر میزان مصرف مواد سوختی حین و بعد از فعالیت ورز

شوند. با افزایش مدت زمان فعالیت ورزشی در حجم تمرین است که از متغیرهای مهم تمرینی محسوب می

یک جلسه سوبستراهای تولید انرژی از گلیکوژن و گلوکز درون عضلانی به گلوکز تولید شده از کبد و سپس 

                                                           

1 0 Glycogenolysis 
1 1 Gluconeogenesis 
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از سوی دیگر ثابت شده است با افزایش شدت  شوند.فراخوانی چربی و اسیدهای چرب ناشی از آن منتج می

یابد؛ این درحالی است که با افزایش ها در تولید انرزی بسیار افزایش میاتکا به کربوهیدراتفعالیت ورزشی 

های پرشدت ذخایر گلیکوژن در فعالیتشود. ها استفاده میحجم و مدت زمان تمرین برای تولید انرژی از چربی

ذخایر گلیکوژن کبدی استفاده چنین یابد و در نتیجه از ذخایر چربی عضلانی و هممی عضلانی بسیار کاهش

گیرد های پرشدت بلندمدت ذخایر چربی عضلانی بیشتر در دسترس قرار میشود. از سوی دیگر در فعالیتمی

, 42)یابد یش مییابد مسیرهای گلیکوزنولیز و گلیکونئوژنز کبدی افزاو هر چقدر که فعالیت ورزشی افزایش می

43). 

  

  وابسته و مستقل از انسولین جذب گلوکز-9-2-2

گیرد توسط انسولین انجام می از جمله مسیرهای جذب گلوکز توسط عضله عمدتا دو مسیر هستند. مسیر اول

به طوری که در حین استراحت انسولین مترشح شده با پیوند به گیرنده خود بر سطح سلول بافتی باعث جذب 

شود. در نتیجه عضلانی میو باعث افزایش ذخایر گلیکوزن درون شوددرون سلول عضلانی می خون به گلوکز

شود. مسیر دوم توسط فعالیت ورزشی و مستقل از انسولین گفته میبه این حالت، حالت آنابولیکی انسولین نیز 

ای که با انجام فعالیت ورزشی و انقباضات مکرر عضلانی فرآیند گلیکوژنولیز عضلانی گونهشود. بهانجام می

شود. از سوی دیگر ثابت شده است جذب گلوکز خون مستقل از افزایش یافته و به تولید انرژی منتج می

انتقال بعد از فعالیت ورزشی نیز ادامه دارد و این موضوع به خوبی در افراد دیابتی ثابت شده است.  انسولین

 13(4GLUT) 4شود و ناقل گلوکز انجام می 12های ناقل گلوکزگلوکز به عضله اسکلتی از طریق پروتئین

ین است. انسولین جابجایی ترین ایزوفرم در عضله اسکلتی است که فعالیت آن تحت تاثیر انقباض و انسولمهم

GLUT4 کند. در حالی که انقباض از عمق به سطح سلول را از طریق آبشارهای سیگنالی پیچیده فعال می

                                                           

1 2 Glucose transporter proteins 
1 3 Glucose transporter 4 
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از عمق به سطح  4GLUTباعث جابجایی  14AMPشده با سازی پروتئین کیناز فعالعضلانی از طریق فعال

از عمق به سطح سلول که توسط انسولین  GLUT4جابجایی  2شود. عموماً در افراد دیابتی نوع سلول می

و جذب گلوکز را حتی در  GLUT4باشد. هر دو تمرین هوازی و مقاومتی، فراوانی شود، مختل میتحریک می

 .(44)دهند افزایش می 2بیماران دیابتی نوع 

 

 یسمیک پس از فعالیت ورزشیکنترل گلا-9-2-3

سمیک میان در افراد سالم در حین و پس از انجام فعالیت ورزشی تعادل گلای اثرات فعالیت ورزشی هوازی:

یز میزان بافت کبد و عضلات اسکلتی برقرار است؛ در نتیجه با وجود انجام فعالیت ورزشی طولانی مدت ن

شی این تعادل است که در افراد دیابتی با انجام فعالیت ورزاین در حالی کند.قندخون تغییر چشمگیری نمی

ی شود. آید و ممکن است فرد دچار هیپوگلایسموجود نمیگلایسمیک میان بافت کبد و عضلات اسکلتی به

وکز توسط بیشتر گلوکز خون توسط عضلات فعال و ترشح کمتر گل توان به استفادهدلیل این عدم تعادل می

ه افرادی یابد در نتیجچنین سطوح انسولینی در حین فعالیت ورزشی درازمدت کاهش مینسبت داد. همکبد 

نسولین ناشی عمل اکنند باید خیلی مراقب باشند تا دچار هیپوگلایسمی نشوند. که انسولین بیرونی مصرف می

ستگی ن رزیم غذایی بچنیاز فعالیت ورزشی به متغیرهای آن از جمله شدت، حجم و مدت استراحت و هم

 48گلوکز تا  یابد و تحملاند پس از فعالیت ورزشی هوازی عمل انسولین بهبود میدارد. تحقیقات ثابت کرده

کولامین پلاسما سطح کاتتوان به یابد. از جمله دلایل فیزیولوژیک این اثر میساعت بعد از تمرین افزایش می

تولید گلوکز  یابد. این افزایش سطح هورمون باعث افزایشیش میاشاره کرد که با انجام فعالیت ورزشی افزا

 . یابدساعت بعد از ورزش ادامه می 2شود و این روند افزایشی تا برای هزینه انرژی می

دیابتی گلوکز اند با انجام تمرین مقاومتی در افراد دیابتی و پیشها نشان دادهپژوهش اثرات تمرین مقاومتی:

درحالی است که تمرین مقاومتی با حجم پس از اتمام جلسه تمرینی رو به کاهش است. اینساعت  24خون تا 

                                                           

1 4 AMP- activated protein kinase 
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توان به افزایش بیان پروتئین بالا نسبت به تمرین با شده بالا تاثیرش بیشتر است. مکانیسم این کاهش را می

ی از جمله آدیپونکتین چنین افزایش عوامل ضدالتهابو آنزیم گلیکوزن سنتاز و هم GLUT4دهند گلوکز انتقال

اند تمرینات مقاومتی پرشدت نیز باعث بهود عملکرد انسولین و کاهش مقاومت اشاره کرد. تحقیقات نشان داده

 شوند.به انسولین می

  

 مقاومت به انسولین-10-2

طور که پیشتر گفته شده از جمله مزایای فعالیت ورزشی کاهش گلوکز خون و مقاومت به انسولین همان

ای که اکثر تحقیقات کند؛ به گونهچنین به بهبود عملکرد انسولین نیز کمک میتقل از انسولین است. هممس

-ساعت پس از فعالیت ورزشی ادامه می 72اند کاهش گلوکز خون و بهبود عملکرد انسولین تا نشان داده

حت( و سابقه فعالیت فرد به متغیرهای تمرینی )نوع تمرین، شدت، حجم، مدت استرا .کاهش گلوکز خونیابد

های عضلانی، افزایش اکسیداسیون چربی بستگی دارد. فعالیت ورزشی با افزایش جذب گلوکز به درون سلول

که هر چه کند. حال اینو کاهش عوامل التهابی و افزایش عوامل ضدالتهابی در بهبود دیابت نوع دو کمک می

 .(44)تر خواهند بود بالقوه مدت زمان فعالیت ورزشی بیشتر باشد، این اثرات

 2اثرات دراز مدت تمرین ورزشی بر دیابت نوع -11-2

اند یک ساعت در هفته فعالیت ورزشی هوازی حساسیت انسولینی را در بیماران دیابت گزارش کردهتحقیقات 

بخشد. با انجام فعالیت ورزشی پاسخ عضله اسکلتی به باند شدن انسولین و گیرنده آن بسیار نوع دو ارتقا می

شوند و سیگنالینگ ال میهای موثر در متابولیسم گلوکز در عضله فعکه پروتئینطوریشود، بهبیشتر می

بخشند. ثابت فعالیت ورزشی با شدت متوسط باعث افزایش فعالیت آنزیم گلیکوزن سنتاز انسولین را بهبود می

شود. از سوی دیگر اکسیداسیون چربی که یک جنبه مهم از بهبود حساسیت انسولین می GLUT4و بیان 

دهد و ذخایر چربی عضلانی برای تولید انرژی را افزایش میای که گونهبهبرد. ناشی از ورزش است نیز بالا می

ناگفته نماند که سابقه تمرینی فرد و رزیم غذایی وی بسیار موثر برد. اکسیداسیون چربی در عضلات را بالا می
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نیز آمادگی بدنی با کاهش اکسیداسیون چربی و جابجایی به سمت  2در افراد مبتلا به دیابت نوع هستند. 

های ورزشی همراه است. همچنین فعالیت ورزشی مقاومتی در یون بیشتر کربوهیدرات در تمام شدتاکسیداس

. در یک مطالعه کنترل شده، نشان هستنددارای مزیت  2کنترل گلوکز خون و عمل انسولین در دیابت نوع 

 دودیابتی نوع  دسالمندان مرماه در  مدت سه، بهجلسه فعالیت ورزشی مقاومتی در هفته 3داده شد انجام 

دار چربی گلوکز خون و کاهش معنی حدود شش درصدیدرصدی عمل انسولین، کاهش  پنجموجب افزایش 

 هفته فعالیت ورزشی هوازی و مقاومتی 10شود. در یک مطالعه دیگر محققان دریافتند متعاقب احشایی می

، البته کاهش یافتدار کاهش معنیهای دیابتی به طور جلسه در هفته( گلوگز خون آزمودنی 3) )ترکیبی(

 .(45)در گروه تمرین مقاومتی بیشتر بود  c1Aهموگلوبین 

  

 پروفایل لیپیدی و فعالیت ورزشی-12-2

گلیسرید را کاهش داده و و تریC-LDL15مدت ای ورزشی طولانیهاند فعالیتدر کل تحقیقات نشان داده

C-HDL16نتایج یک تحقیق نشان داد که پس از فعالیت ورزشی هوازی کلسترول تام کاهش دهد. را افزایش می

های ورزشی چنین یک مقاله مروری گزارش کرد در مجموع انواع فعالیتتغییری نداشتند. هم HDLو  LDLاما 

اند که فعالیت ورزشی از سوی دیگر تحقیقات ثابت کردهشود. ی خون در افراد دیابتی میباعث کاهش چرب

حال در برخی شود. با ایندر بیماران مبتلا به دیابت نوع دو می LDLو کاهش  HDLمقاومتی باعث افزایش 

لیپیدی ناشی  توان گفت بهبود پروفایلتحقیقات این تغییرات بدون کاهش وزن رخ داده است؛ در نتیجه می

چنین در برخی مطالعات که تداخل رژیم غذایی نیز اعمال مستقل از کاهش وزن است. هماز فعالیت ورزشی 

همراه رژیم غذایی بهبود بیشتری در پروفایل لیپیدی به همراه کاهش وزن مشاهده اند در گروه ورزش بهکرده

همراه تمرین هوازی در گروه کاهش کالری دریافتی بهدر پژوهشی که بر روی افراد دیابتی انجام شد  اند.کرده

 .(46) گزارش شد HDLو افزایش بیشتری در  LDLنسبت به رزیم غذایی تنها کاهش بیستری در 

                                                           

1 5 Low density lipoprotein-cholesterol  
1 6 High density lipoprotein-cholesterol 
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 حفظ و کاهش وزن بدن-13-2

که طوریباشد. بهاصلی بروز دیابت چاقی میبسیار گسترش یافته است. از عوامل امروزه شیوع چاقی و دیابت 

از رویکرد کند. های دارویی و اعمال جراحی نیز به بهبود دیابت کمک میکاهش وزن حتی از طریق روش

اند توان به رژیم غذایی و فعالیت ورزشی اشاره کرد. برخی تحقیقات اذعان داشتههای غیردارویی میدرمان

روی( جهت کنترل دقیقه در هفته پیاده 150توسط سازمان بهداشت جهانی )های ورزشی توصیه شده فعالیت

برخی  بایست این حجم افزایش یابد.عروقی کافی نیستند و می-های قلبیگلوکز خون و کاهش بیماری

پردازند کاهش وزن تحقیقات نشان دادند افرادی که حداقل هفت ساعت در هفته به فعالیت ورزشی می

دقیقه در روز  60اند که حداقل اند. در مجموع برخی از تحقیقات به این نتیجه رسیدهکرده محسوسی را تجربه

کیلوکالری در هفته برای کاهش محسوس وزن  2500انجام فعالیت ورزشی و یا مصرف هزینه انرژی معادل 

 .(48, 47)نیاز است 

 

  های ورزشی که برای دیابت مفیدند. انواع فعالیت-14-2

 مدتهای ورزشی هوازی و طولانیفعالیت

پنج روز در در بیشتر مطالعات تحقیقی تعداد جلسات تمرینی سه روز در هفته بوده است اما برخی مطالعات 

ساعت گزارش  48تا  24 اند. میزان استراحت بین هر وهله تمرینی در افراد دیابتی بینهفته را پیشنهاد کرده

درصد حداکثر اکسیژن  60تا  40های متوسط بین از نظر شدت تمرینی اکثر مطالعات شدت .(49)شده است 

اند زیرا بیشتر بهبودی در بیماران مبتلا به دیابت داشته است. عموما تحقیقات به مصرفی را توصیه کرده

له مروری محققان به اند. در یک مقااند و نتایج بهبودی را کسب کردههای سریع و تند تمرکز داشتهرویپیاده

این نتیجه رسیدند که شدت تمرین نسبت به حجم تمرین در بهبود دیابت بسیار موثرتر است و پیشنهاد کردند 

بیماران مبتلا به دیابت نوع دو حداقل باید  .(50, 49)حداقل یک جلسه در هفته به تمرینات پرشدت بپردازند 
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دقیقه فعالیت ورزشی با شدت  30دقیقه در هفته به فعالیت ورزشی بپردازند. بعبارتی انجام حداقل  150

رسد زیرا ثابت شده است که این مقدار فعالیت روز در هفته ضروری به نظر می 5متوسط در روز به مدت 

عموما انواعی از تمرینات هوازی  .تواند در بهبود کارایی قلب و عروق و کنترل گلوکز خون موثر باشدورزشی می

  .(50)روی تند و شنا اشاره کردسواری، پیادهتوان به دوچرخهها میوجود دارند که از جمله آن

 

 

 مقاومتی های ورزشیفعالیت

اند که حداقل دو تا سه جلسه در هفته تمرینات مقاومتی همراه با تمرینات هوازی در افراد تحقیقات نشان داده

اند فعالیت های ورزشی ترکیبی به بهبود حساسیت -دیابتی انجام شود. به طوری که برخی تحقیقات نشان داده

یا همان یک تکرار بیشینه  1RMدرصد  50ینات مقاومتی حداقل با کند. شدت تمرانسولینی بسیار کمک می

های بالاتر افزایش توده عضلانی بیشتر را شاهد هستیم در انجام شود، بهتر است زیرا در این شدت و شدت

تا هفت حرکت باید  5یابد. درهر جلسه از تمرین مقاومتی حداقل نتیجه بهبود حساسیت انسولینی افزایش می

تکرار مورد  15تا  10. در هر حرکت حداقل تنه را در برگیردشود تا تمام عضلات بزرگ بالاتنه و پایین گنجانده

نیاز است و برای هر حرکت حداقل یک یا دو ست باید انجام شود و به تدریج حجم و شدت تمرین افزایش 

های وزنه، کش های آزاد، ماشینوزنه توان بهها مییابد. تمرینات مقاومتی انواع گوناگونی دارند که از جمله آن

 .(52, 51)بدنسازی، وزن بدن اشاره کرد 

 

 ترکیب تمرین هوازی و مقاومتی-15-2

که هم به تقویت سیستم طوریهای ورزشی ترکیبی نسبت به دو نوع فعالیت گفته شده بیار موثرترند؛ بهفعالیت

موثرند. به همین دلیل اکثر  کنند و هم در تقویت و افزایش توده عضلات اسکلتیعروقی کمک می –قلبی 
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-به اند.را به بیماران دیابتی توصیه کرده فعالیت ورزشی ترکیبی حداقل سه جلسه در هفته انجام تحقیقات

توان گفت میزان شود. در مجموع میای که به کنترل گلوکز خون و کاهش مقاومت به انسولین منجر میگونه

 .(53)ار بالاتر از دو گونه دیگر )هوازی یا مقاومتی( است حجم و شدت تمرینی در تمرینات ترکیبی بسی

 

 تمرینیبی-16-2

ای تکرار تمرین است به گونه بی تمرینی به مفهوم ترک تمرین )مانند تمرین مقاومتی( یا کاهش حجم، شدت و

عضلات، توان، هایپرتروفی و استقامت عضلات( شود.  که منجر به کاهش عملکرد اجرایی )مانند کاهش قدرت

عصبی نیز تغییراتی ایجاد شود. به نظر  ها، عملکرد عضلانی وهورمون علاوه بر این ممکن است در غلظت

نتایج برخی  .تمرینی و وضعیت تمرینی فرد در بزرگی و میزان این تغییرات تأثیر دارددوره بی رسد که طولمی

، نسبت تستوسترون به تستسترون هایتمرینی، غلظت استراحتی هورمونبی هفته دو داد کهتحقیقات نشان 

شود. که منجر به کاهش کورتیزول مییابد در حالیافزایش می بردارانها و وزنهدر فوتبالیست و رشد کورتیزول

 های آنابولیکی با توانایی بدن برای مقابله با فرآیندهایاین افزایش غلظت هورمون فرض بر این است که

جر به تحریک تمرینی منهای کوتاه بیکند دورهتمرینی ارتباط دارد و پیشنهاد میکاتابولیکی مرتبط با بی

های های آنابولیکی فقط در دورهاین افزایش هورمون شود. البته قابل توجه است کهها میبازسازی و ترمیم بافت

( در مردانی که به صورت شش هفته) تمرینیتر بیهای طولانیمتعاقب دوره دهد وتمرینی رخ میکوتاه بی

مشاهده  ACTH های رشد، لوتئینی، کورتیزول ومونفعالیت داشتند هیچ تغییر معناداری در هور تفریحی

در هورمون لوتئینی، کورتیزول و  تمرینی هیچ تغییریبی هشت هفتهچنین در زنان، پس از نشده است. هم

SHBG منجر به کاهش نسبت تستوسترون به کورتیزول دارد هشت هفته تمرینی بیشتر از مشاهده نشد. بی

شود و بر خواهد داشت. این تغییرات هورمونی منجر به آتروفی عضلات می دنبالو کاهش زیاد قدرت را به

 .(54) تمرینی تأکید داردها در اثر بیها در اندازه و قدرت عضلات و کاهش آنهورمون نقش
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 های مختلفبیان و عملکرد آپلین در بافت-2-17

عنوان دهد. بههای مختلف بدن نشان میها و بافتشکل زیر، بیان آپلین و عملکردهای مختلف آن در اندام

سیستوکینین مثال تاثیر آپلین بر روی بافت پانکراس، کاهش آزادسازی انسولین و افزایش ازادسازی کوله

ر روی بافت کبد، باعث افزایش تحریک اپپتوز سلولی و در نتیجه افزایش فیبروزیس چنین تاثیر ان بباشد. هممی

چنین بر روی بافت چربی باعث افزایش جذب گلوکوز در بافت شود. همهای کبدی میو کاهش بازسازی سلول

 . (56, 55)شود چربی و افزایش حساسیت انسولینی در آن می

 

 

: FSH: هورمون لوتئين، LH: پرولاکتين، PRLآدرنوكورتيكوتروپيك، : هورمون ACTH ،بیان آپلین و عملکردش -2-1شکل

 هورمون محرک فوليکول

 

زای تنظیم کننده بیان ژن آپلین به طور مثبت )فلش های سبز( و منفی )فلش عوامل و موقعیت های برون

های سبز در بافت چربی ین با فلشزا بر بیان ژن آپلدر شکل زیر عوامل مثبت برون.  های قرمز( در بافت چربی

 نشان داده شده است. این عوامل عبارتند از:
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 چاقی 

  ،انسولین، هورمون رشدTNF-a 

 رژیم پرچرب غذایی، رژیم غذایی با شاخص گلایسمیک بالا 

های قرمز در بافت چربی نشان داده شده است. این زا بر بیان ژن آپلین با فلشچنین عوامل منفی برونهم

 :(55, 3)عبارتند از  عوامل

 داریروزه 

 کالریرژیم غذایی کم 

 گلیکوکورتیکوئیدها 

 آلدسترون 

  

 

 عوامل موثر بر بیان آپلین -2-2شکل

 2 آپلین، چاقی و دیابت نوع-2-18

یابد و حال سوال چنین سطح آپلین در خون افزایش میهای چاق، بیان آپلین در بافت چربی و همدر موش

های تراریخته شود. موشن به یک حالت مقاوم به آپلین تبدیل میاینجاست که آیا با پیشرفت روند چاقی بد
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در مقابل، موش های  .با بیان بیش از حد اپلین مقاومت در برابر چاقی ناشی از رژیم غذایی را نشان دادند

( چربی را افزایش دادند، سطح لپتین بالاتر در پلاسما را نشان دادند و به -/  -دارای کمبود آپلین )آپلین 

هایی که از رژیم غذایی پرچرب / ساکارز بالا استفاده موش -/  -این فنوتیپ در آپلین  انسولین مقاوم بودند.

کنند، تغذیه می HFD که از -/  -های آپلینی چنین گزارش شده است که موشکردند، تشدید شد. هممی

تواند از طریق افزایش نفوذپذیری  دهند که میهای خونی غیرطبیعی را نشان میغدد لنفاوی و بزرگ شدن رگ

در مجموع، این  .های چربی( نقش داشته باشدبه اسید چرب رژیم غذایی، در توسعه چاقی )هیپرتروفی سلول

مقادیر بالای آپلین در گردش خون ممکن  .های متابولیک استها به نفع نقش مثبت آپلین در بیماریداده

 . (3)ها مفید باشد اومت به انسولین در موشاست برای به تأخیر انداختن یا کاهش مق

تمرکز  in vivo دانیم؟ ما عمدتا در مطالعاتدرباره تأثیرات سیستمیک آپلین بر متابولیسم انرژی چه می

موش های نرموپوندرال و چاق / مقاوم به  )تجویز داخل وریدی( در 13-خواهیم کرد. درمان حاد آپلین 

نشان داده شد که آپلین به روش وابسته  بخشد. انسولین، تحمل گلوکز و حساسیت به انسولین را بهبود می

با این حال مطالعه  .شودباعث تحریک انتقال گلوکز در عضله اسکلتی موش های غیرچاق می AMPK به

ها نشان دادند آن .میلی را برای توضیح اثر کاهش قند آپلین گزارش داداطلاعات تک (،2018)هوانگبو و دیگران 

شود و حذف عضلات اسکلتی یا بافت چربی بیان می (EC) های اندوتلیالکه گیرنده آپلین عمدتا در سلول

 علاوه بر این در عضله اسکلتی موش . شودمنجر به عدم تحمل گلوکز می( AplnrECKO) هایموش خاص آن

AplnrECKO آپلین قادر به فعال کردن ، AMPK در مقایسه با عضله با EC پشتیبانی از اهمیت سیگنالینگ 

EC بعلاوه بیان .نیست FABP4  پروتئینی که در اتصال و حمل و نقل اسیدهای چرب و همچنین تجمع ،

ب گلوکز افزایش یافته است. اختلال در جذ AplnrECKO اسیدهای چرب اضافی در عضلات اسکلتی موشهای

بنابراین ، هدف قرار دادن سیگنالینگ  .نجات یابد FABP4 تواند با مهارمی AplnrECKO هایدر عضله موش

تواند به عنوان یک استراتژی اندوتلیال و انتقال اسیدهای چرب در عضله اسکلتی در پاسخ به آپلین نیز می

  . (3)ابتکاری برای بهبود حساسیت به انسولین در نظر گرفته شود 
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درمان طولانی مدت با آپلین در موش های چاق و مقاوم به انسولین نیز اثرات مفیدی را بر روی متابولیسم 

در حقیقت ، هیگوچی و همکاران نشان داد که درمان با آپلین طی چهارده  .گلوکز و لیپید نشان داده است

وده چربی و محتوای تری روز )تزریق داخل صفاقی روزانه( در موش های غیر چاق باعث کاهش چندین ت

علاوه بر این موشهای تحت درمان با آپلین بدون تغییر در مصرف غذا ، دمای مقعد و . ها شدگلیسیرید آن

درمان مزمن آپلین  .مصرف اکسیژن را افزایش دادند ، این نشان می دهد که مصرف انرژی افزایش یافته است

های شهای چاق و مقاوم به انسولین نشان داد که موشهفته )تزریق داخل صفاقی روزانه( در مو 4در طی 

، که بیشتر به دلیل افزایش اکسیداسیون لیپید در کنندتحت درمان با آپلین از لیپیدها بیشتر استفاده می

نتایج درمان با آپلین در  .عضلات اسکلتی و افزایش بیوژنز میتوکندری بدون تأثیر قابل توجه بر وزن بدن است

علاوه بر این ، در همان مدل حیوانی، کاهش استئاتوز  .خوب است HFD هاییت انسولین در موشبهبود حساس

دیابتی تغذیه   Goto-Kakizaki در موشهای صحرایی .کبدی در موشهای تحت درمان با آپلین مشاهده شد

ه اندازه هفته بر شاخص گلایسمی، مقاومت انسولین و آپلین ب 4، درمان با آپلین در طی  HFD شده با

 . (3)کند متفورمین محافظت می

نیز برای تعدیل  (ICV) علاوه بر اثرات آپلین سیستمیک بر متابولیسم انرژی، تزریق آپلین داخل مغزی بطنی

ین آپلین در موش های غیر چاق تغذیه شده باعث در واقع تزریق حاد دوز پای .متابولیسم گلوکز نشان داده شد

دار اثر معکوس دارد. سطح آپلین های روزهکه دوز بالای آن در موششود در حالیکاهش گلایسمی می

 در واقع تزریق تواند به مقاومت به انسولین کمک کند.یابد که میهیپوتالاموس در موشهای چاق افزایش می

icv  های تغذیه شده باموشبا دوز پایین آپلین در HFD  هیچ تأثیر مفیدی بر روی گلایسمی و عدم تحمل

قادر به  HFD هایگلوکز ناشی از دوز بالا ندارد. با این حال به نظر می رسد درمان با آپلین برون زا در موش

 . (3)خنثی سازی اثر اصلی آپلین باشد 
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 2آپلین در دیابت نوع -2-19

زاد عنوان یک لیگاند درونگاو به شیره معدهاز  1998است که برای اولین بار در سال  آپلین هورمون پپتیدی

ها، تخمدان، غده های جمله قلب، بیضه هایی ازآنژیوتانسیون شناخته شد. ژن آپلین در بافت گیرنده شبه

با وزن مولکولی بالا )با  آپلین به شکل یک پروتئین. شودیافت میکبد، عضله اسکلتی و کلیه نیز  پستان، مغز،

های فعال بر این ایزوفرم شود. علاوهها از جمله چربی سفید بیان و ترشح می( در سطح بافتاسیدآمینه 77

شده که  خیراً شواهدی گزارش. اشونداند که هر کدام از بافت خاصی تولید میشده متعددی از آپلین شناخته

نوسان پیدا  در ارتباط است. سطوح آپلین با تغییر سطوح انسولین دهد آپلین با مقاومت به انسولینشان مین

دهد که نتایج مطالعات نشان می. کندانسولین در پانکراس جلوگیری می رسد از ترشحنظر میکند و بهمی

 کننده اصلی افزایشن ترتیب چاقی، تعیینکند. بدیبیان ژن آپلین از بافت چربی را مستقیماً کنترل می انسولین

انسولین  .(57) یابدمرتبط با هایپرانسولینمی افزایش می هایباشد. زیرا آپلین بیشتر در چاقیبیان آپلین نمی

( و پروتئین PKC)Cپروتئین کیناز(، PI3K) 3سازی آبشارهای سیگنالینگ فسفواینوزیتیدکینازاز طریق فعال

گر دقیق آپلین بر تولید و ترشح این عنوان یک تنظیمتواند به( میAMPKشونده با میتوژن )کیناز فعال

ادیپوکاین موثر باشد. آپلین یک آدیپوکاین است که مقاومت به انسولین و هایپرانسولینمیا بر ترشح بیشتر آن 

یش سطح انسولین پلاسما با سطح اپلین همبستگی مثبت دارد و در شرایط افزا گذارد.از بافت چربی اثر می

یابد در نتیجه عملکرد هر دو در شرایط بیماری دیابتی همزمان با افزایش انسولین پلاسما، آپلین نیز افزایش می

و  های محیطی مانند چربیها مصرف گلوکز در بافتشود. از سوی دیگر با تزریق آپلین به موشمختل می

عضلات اسکلتی افزایش یافت و در نتیجه کاهش گلوکز خون و بهبود مقاومت به انسولین نتیجه شد. از جمله 

( وابسته PDE3B) 3استرازسازی فسفودیآپلین با فعالگونه بیان کرد که توان اینهای این رویداد میمکانیسم

های بتای (، اثر مهاری مستقیم بر سلولcAMPو متعاقبا مهار سطوح آدنوزین مونوفسفات حلقوی ) PI3Kبه 

های محیطی افزایش ؛ در نتیجه میزان ترشح انسولین کمتر و حساسیت انسولینی بافتکندپانکراس اعمال می

 . (59, 58) یابدمی
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 مکانیسم سلولی مولکولی آپلین -2-3شکل

 

 عروقی-های قلبی آپلین و بیماری-20-2

 شــود و در ادامــه بــهیتولیــد ماسیدآمینه  77 باپروپپتیدی پپتیدی اندوژن است که به فرم پرهآپلین، 

های بیولوژیک نسبتا فعالیت( که 12-13-16-17-19-36 -)آپلین گـرددتری تجزیه میپپتیدهای کوتاه

-  شده بـایک گیرنده جفت( شودنیز شناخته می رسـپتور APJ عنـوان به) گیرنده آپلین. دارند مشابهی

Gشامل  اش در بافت چربی، سیستم اعصاب مرکـزیگیرنده بیـان ایـن پـروتئین و. باشـدپـروتئین، می

، هـای اندوتلیالنشان داده شده است. بیان گیرنده در سـلول های انـدوتلیال عـروقهیپوتالاموس و سلول

VSMCs 17در  .شوداثرات اتوکرین و پــاراکرین در قلــب می ها وجود دارد که سـببو نیز کاردیومیوسیت

                                                           

1 7 Vascular smooth muscle cell 
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دهنده تواند نشانمی یابـد کـهانسولین به میزان چشمگیری افزایش می افراد چـاق، آپلـین پلاسـما و سـطح

آپلین سبب بهبود تحمل گلوکز،   ،MetS هـای مبـتلا بـهدر موش. آپلین باشد اثر تنظیمی متقابل انسولین و

عروقی -رایط پاتولوژیک، عملکردهای قلبیش سیگنالینگ آپلین در. شودمصرف گلوکز می اصلاح و افـزایش

نشان  های حیوانیدر مدل in vivoو  in vitroمطالعات کند. میفشارخون و بالانس مایعات را تنظیم  مانند

در  APJ  - آپلــین نقـش انـدوژنوس. شـودانقباض قلب می داده است که آپلـین سـبب افـزایش قـدرت

مسیر در پاسـخ بـه  هـای فاقـد ایـناسترس اثرات بیشتری دارد. موش عملکــرد پایــه قلـب در شــرایط

تمرین ورزشی بلندمدت . توانند برونده قلبـی را افـزایش دهنـدورزشی نمی اسـترس قلبـی نظیـر فعالیـت

خـون از طریـق تنظـیم افزایشـی تولیـد  فشارخون سیستولیک و کاهش پـاتوژنز پرفشـاری شنا، سبب کاهش

 عروقـی در-های قلبیدر بافتAPJ  /سیستم آپلین ین وآپلـ

وسیله شریانی به نشان داده شده است کـه کـاهش سـختی. های دارای پرفشاری خـون خودبخـودی شـدموش

 . آپلینباشدمی  پلاســمایی آپلــین در افــراد مســن ســالم مــرتبط تمرین ورزشی بـا افـزایش سـطح

اینوتروپیــک مثبــت در قلــب  حساسیت میوفیلامنتهـا بـه کلسـیم، دارای اثـر ـزایشاگزوژنوس از طریق اف

عنوان که بهطوریعروقی نقش دارد، به عروقی در تنظـیم تـون-پروتئین در سیستم قلبی ایــن. اســت

نقـــش  ازشواهدی   .کنـداندوتلیوم عمل مـی وابسته به اندوتلیوم و وازوکانسـتریکتور مسـتقل از وازودیلاتـور

شده است،  تغییرات غلظت آپلـین در نارسـایی قلبـی گـزارش وجـــود دارد وCVDsآپلین/رســـپتور در 

مراحــل آخــر بیمــاری  طبیعی شـدن یـا کـاهش آن درو بیماری  که افزایش آن در مراحل اولیـهطوریبه

یابد بیمــاری، ســطح آپلــین کــاهش می شـرایط شـدندر حقیقـت بـا وخـیم. نشــان داده شــده اســت

بیان این پروتئین و گیرنـده آن در است. تولید آپلین  کننده اثـر اخـتلال عملکـرد انـدوتلیال بـرمنعکس که

حیوانی  هـایرسـد آپلـین در مـدلنظرمیبه. یابـدمبتلا به نارسایی قلب ایسکمیک افزایش می هـایمـوش

مدلهای حیوانی باشد. می رپرفیــوژن-ناشــی از ایســکمیک ی، دارای اثر حفاظتی از آسیبنارسایی قلب

شود. در درمان می ســبب تنظــیم کاهشــی آپلــین2 -آنژیوتانســیون نارسایی قلبی ثابت کرده اسـت

تانسین از طریـق آنژیو -های سیســتم رنــیناســتفاده از بلوکه کننــده نارسایی قلبی، بخشـی از فوایـد
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پیشــگیری یــا در 18 2آنــزیم مبــدل آنژیوتانســین . گیــردمـی بازگردانـدن آپلـین صـورت

تنظیم کاهشی دارد. آپلـین سـبب  هـای فاقـد ژن آپلـینباشد و بیان آن در موشمی تأخیرآترواسکلروز مهــم

در قلب در حال تکامل  ACE2القای  ســببشــده و ســیگنالینگ آن  ACE2پروموتــور  القـای فعالیـت

تکامل قلـب نیـاز بـه تحقیقـات بیشـتر  در رشـد و  ACE2  -درخصوص نقش محـور آپلـین شود؛ البتهمی

 های کرونـریافزایش بیان این آدیپوکین در شریان .باشـدنقـش آپلـین در آترواسـکلروز مـبهم مـید. باشـمـی

این  .اش در پلاک آترواسکلروتیک وجود دارندو گیرنده چنین آپلیناست. همآترواسکلروتیک گزارش شده 

 NOتولید ، و eNOSسـازی را در آترواسکلروز با فعال Ang-II پروتئین برخی فرآیندهای پاتولوژیک ناشـی از

 . (60) کنـدمهـار مـی

 

 پیشینه تحقیق-21-2

( 2010 )نو همکارا یبالدوچ پژوهش یها افتهی  نیانسول بر شاخص مقاومت به یهواز نیتمر ریدر خصوص تأث

 یهواز نیمرنشان دادند ت(  2010)و همکاران یدارند. بالدوچ یهمخوان (62)( 2015) و همکاران میو ک (61)

عنادار نبود. مبود، اما  شتریبی بیکاهش در گروه ترک نکهیبا ا دهدیرا کاهش م نیانسول مقاومت به یبیو ترک

اهش هفته سبب ک 8 در هفته و به مدت یهواز نیجلسه تمر 4کردند که  عنوان( 2015 )و همکاران  میک

 .تنددانس ، همسان BMI بدن و یدر وزن، درصد چرب راتییبا تغ را کاهش نیشد و ا نیمقاومت به انسول

را  2وع ن یابتید مارانیب نیآپل سطح یهواز نیهفته تمر 12نشان دادند که  (2012)کاداوغلوو همکاران  

 .(63) دهدیم شیافزا

 نیآپل شیچرخ کارسنج، افزا یرو تیفعال جلسه کیمتعاقب  ( 2012)و همکاران  Kadoglou در مطالعه

 لهیگلوکز به وس شتریهرچه ب برداشت در جهت ینیانسول تیحساس شیدهنده نقش آن در افزا نشان پلاسما،

                                                           

1 8 Angiotensin-converting enzyme -ACE2 
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 رفتیانتظار نم ییپلاسما نیو انسول نیهمزمان آپل شیجز افزا یزیچ ت،یفعال متعاقب بود و یعضلان یسلول ها

(64) . 

( نشان دادند آپلین از راه کاهش مقادیر آسیل کارنیتین و بهبود زیست زایی 2012اتن و همکاران )

 های مقاوم به انسولین را افزایش می دهد.میتوکندریایی اکسیداسیون چربی و ظرفیت اکسایشی موش

% ضربان قلب بیشینه  85تا  75فته تمرین هوازی با شدت ه 8( نیز نشان دادند 2017علوی زاده و همکاران ) 

منجر به کاهش اپلین و سطح گلوکز ناشتا و انسولین و شاخص مقاومت به انسولین در مردان غیرفعال سالم 

 می شود. 

هفته فعالیت هوازی را بر برخی از آدیپوکاین های خون از جمله اپلین  12( تاثیر 2012کدوگلو و همکاران )

بررسی کردند که گزارش ها حاکی از افزایش مقادیر آپلین پلاسما در بیماران  2ماران مبتلا به دیابت نوع در بی

 بود. 2مبتلا به دیابت نوع 

 8% حداکثر ضربان قلب روی  80( با بررسی اثر برنامه تمرین استقامتی با شدت 2019و همکاران ) سوری 

 . (30)ل تمرین افزایش معناداری پیدا کرد مرد سالم گزارش کردند که سطوح آپلین در طو

از آن  ( در پژوهشی با بررسی تاثیر تمرین مقاومتی و بی تمرینی پس1391حسینی کاخک و همکاران )سال 

روز بی تمرینی پس  10هفته تمرین مقاومتی و  8بر روی عوامل التهابی جدید در دختران چاق نشان دادند 

 . (65)از آن تاثیر چشمگیری بر غلظت های پلاسمایی این عوامل التهابی ندارد 

ات سرعتی شدید بر عوامل هفته بی تمرینی پس از تمرین 4( اثر 1390در پژوهشی دیگر مقرنسی و همکاران )

هفته بی تمرینی در شاخص های  4خطرزای آسیب های التهابی آتروژنز را مورد مطالعه قرار دادند که پس از 

التهابی کاهش معنی داری مشاهده نکردند اما نشان دادند آثار بی تمرینی در مقایسه با گروه تمرین معنی دار 

 .(66)بوده است 
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یکی از مهمترین روش  "ینوع دو و چاق ابتید " با عنوان یاه در مقال یمطالعة مرور کیدر ( 1394ی)قربان

روزانه و  یافتیدر یکه پس از کاستن کالر دانسته را کاهش وزن 2ترل دیابت نوعهای پیشگیری از بروز و کن

 .(67) شودیحاصل م یبدن تیفعال شیافزا

( گزارش کرده اند که فعالیت ورزشی سبب افزایش سطوح آپلین می شود اما با 2013محمودی و همکاران )

 .(68)شدت میزان افزایش سطوح این هورمون کاهش پیدا می کند افزایش 



 

 

 

 

 فصل سوم

 روش پژوهش
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 مقدمه-3-1

شود و سپس به بیان جامعه آماری، متغیرهای پژوهش، در این فصل، نخست روش انجام پژوهش بررسی می

گیری متغیرها، روش اجرای پژوهش و در نهایت روش آماری جهت تجزیه و تحلیل ابزار پژوهش، روش اندازه

 شود.ها پرداخته میداده

 روش پژوهش-3-2

ها به طور تصادفی به یک گروه تجربی و یک گروه کنترل تقسیم روش پژوهش به شیوه تجربی بود و آزمودنی

 شدند.

 متغیرهای پژوهش-3-3

 متغیر مستقل -3-3-1

 ه فعالیت ورزشی ترکیبی هوازی دوازده هفت(75تا  50 ( درصد حداکثر ضربان قلب ذخیرهHRR))  و

 60(، سه جلسه در هفته و هر جلسه به مدت (1RMدرصد یک تکرار بیشینه ) ) 75تا  50مقاومتی )

 دقیقه انجام شد.

 متغیر وابسته-3-3-2

 قندخون ناشتا 

 انسولین سرم خون 

 درصد چربی بدن 

 آپلین سرم خون 

 متغیرهای قابل کنترل-3-3-3

 ابزار آزمایشگاهی یکسان در تمام مراحل 
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 مکان آزمایش یکسان در تمام مراحل 

 ها: زنان یائسه ها و جنسیت آنسن آزمودنی 

 ها حداقل چهارسال دیابت نوع دو داشتند.سابقه بیماری: آزمودنی 

 ها کنترل ای مصرفی آزمودنیکردند و داروهها از داروهای کنترل قندخون استفاده میآزمودنی تمام

 شد.می

 کنترل شد. گیریهای خونها در روزرژیم غذایی آزمودنی 

 

 غیر قابل کنترل متغیرهای-4-3-3

  خواب و فعالیت روزانه میزان 

 ها در طول دوره تمرین در زندگی روزمرهشرایط روانی آزمودنی 

 های فردی و وراثتیتفاوت 

 در طول دوره میزان کالری دریافتی و نوع تغذیه 
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 طرح تحقیق -4-3

 

 هامراحل انتخاب آزمودنی -3-1شکل
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 های تحقیقها در گروهبندی آزمودنیمراحل تقسیم -3-2شکل
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 طرحواره اجرای تحقیق -3-3شکل 
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 گیری تحقیقجامعه آماری، نمونه، روش نمونه-5-3

نمونه مورد  کننده به انجمن دیابت شهر شاهرود بودند ووع دو مراجعهجامعه آماری تحقیق حاضر زنان دیابتی ن

همکاری مرکز جامع دیابت  نظر از این جامعه بر اساس شرایط لازم جهت ورود به تحقیق انتخاب شدند. با

گیری شهری، پرونده پزشکی افراد در این مرکز مورد مطالعه قرار گرفت. از جامعه آماری براساس روش نمونه

( و کنترل  =18nها به دو گروه تمرین )نفر که واجد شرایط آزمایش بودند، انتخاب شدند. آن 36دسترس،  در

(18n=  تقسیم شدند. سپس اهداف طرح و شرایط مطالعه برای هر دو گروه توضیح داده شد و با موافقت )

 د.ها داده شد تا آن را تکمیل و وارد تحقیق شوننامه به آنها، فرم رضایتآن

 

 های ورود به مطالعهملاک-6-3

  تمایل به همکاری 

 سال 75تا  50دامنه سنی از ها: زنان یائسه با سن و جنسیت آزمودنی 

 سابقه بیماری دیابت نوع دو: حداقل چهار سال 

  لیترگرم بر دسیمیلی 126گلوکز خون ناشتای بیش از 

  کیلوگرم بر مترمربع  25شاخص توده بدنی بیشتر از 

 های ورزشیع پزشکی جهت انجام فعالیتعدم من 

 ایعدم بیماری زمینه 

 عدم مصرف داروی دیگر به غیر از داروی کاهش قندخون 

 عدم شرکت در فعالیت ورزشی منظم حداقل به مدت شش ماه پیش از شروع تمرین  

 های خروج از مطالعهملاک-7-3

 عدم تمایل به ادامه مطالعه 

 درمان با انسولین 
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  برنامه های ورزشی ارائه شده در گروه تجربی و حضور نامنظم در تمرینات عدم پیروی از 

 های اسکلتی و عفونیابتلا به بیماری 

 چنین در جلسه خونگیری رعایت بایست قبل از جلسه خونگیری و همعدم رعایت مواردی که می

 کنند.

 

 تعاریف عملیاتی متغیرها-3-8

 فعالیت ورزشی ترکیبی 

درصد حداکثر ضربان قلب ذخیره  75تا  50)ه هفته فعالیت ورزشی ترکیبی هوازی در تحقیق حاضر دوازد

(HRR)) ( 75تا  50و مقاومتی ( ( 1درصد یک تکرار بیشینهRM) سه جلسه در هفته و هر جلسه به مدت ،)

 دقیقه انجام شد. 60

 دیابت نوع دو 

لیتر طی چهار سال متوالی ر دسیگرم بمیلی 126گلوکز خون ناشتای بیش از در تحقیق حاضر افرادی که 

 شدند.تجربه کرده بودند، بیمار دیابت نوع دو محسوب می

 

 ابزار پژوهش-9-3

 برگه ثبت اطلاعات فردی، رضایت نامه، پرسشنامه فعالیت بدنی بک 

 ساخت  نوارگردان( آمریکاTRUE Treadmills) 

 های وزنههای آزاد و ماشینوزنه 

 سرنگ برای نمونه گیری خون 

 هاآوری نمونه خونله آزمایش جهت جمعلو 
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  سرم خونسانتریفیوژ: جهت جداسازی 

 کیت تشخیص قندخون ناشتا، انسولین و آپلین از طریق تکنیک آزمایشگاهی الایزا 

 گیری چربی زیرپوستیکالیپر برای اندازه 

 مترنواری 

  ساخت شرکت سکا آلماندستگاه قدسنج 

 کشی افرادباسکول جهت وزن 

 

 های آنتروپومتریکگیری شاخصندازهروش ا-3-10

ها طی دو جلسه حضور در آزمایشگاه ارزیابی عوامل آنتروپومتریک با استفاده از قدسنج به عمل آمد. قد آزمودنی

متر تعیین ها، باسن و پشت سر به دیواره دستگاه قدسنج بر حسب سانتیطور ایستاده و با چسباندن پاشنهبه

ها در گیریگیری ترکیب بدن در ابتدا و انتهای تحقیق، اندازهط اولیه برای اندازهسازی شرایشد. جهت همسان

 حالت ناشتا و قبل از خونگیری انجام شد.

 های بیوشیمیایی گیری شاخصروش اندازه-3-11

و با استفاده از کیت انسانی شرکت ایرانی پارس  Colorimetric Enzymaticگلوکز نیز با استفاده از روش 

  گیری شد. حساسیت روشاندازه( Glucose, Colorimetric Enzymatic, Parsazmun, Tehran, Iran) ونآزم

 ,ELISA) درصد تعیین شد. سطوح انسولین به روش 1/2بر دسی لیتر و ضریب تغییرات  گرمیک میلیمذکور 

Monobind Inc, USA Insulin )و کیت انسانی ساخت شرکت امریکا و با حساسیتµIU/ml  75/0 و ضریب 

 درصد مشخص شد. برای محاسبه شاخص مقاومت به انسولین از روش ارزیابی مدل هموستازی 1/6تغییرات 

(HOMA) داشتن گلوکز و انسولین ناشتا محاسبات انجام شد و با در دست. 
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HOMA.IR       = سرم انسولین ( ناشتاIU/mlµ × )ناشتا خون گلوکز (mmol/l )÷ 5/22 

 مریکاآکیت انسانی ساخت شرکت  توسط و( ELISA, Monobind Inc, USA Insulin) به روش سطوح آپلین

(ZellBio) .مشخص شد 

 رژیم غذایی در طول تحقیق-12-3

رژیم  د تاشها خواسته سازی رژیم غذایی در روزهای قبل از خونگیری، در جلسه اول از آزمودنیجهت همسان

خواسته  هادنیت کنند و در روز قبل از جلسه خونگیری نهایی، از آزموغذایی روز قبل از خونگیری اول را ثب

از  قیقها در طول تحچنین، عدم امکان کنترل تغذیه آزمودنیشد همان رژیم غذایی را پیروی کنند. هم

بودند،  یابتیها بیماران دهای مطرح شده در تحقیق حاضر بود، هرچند بدلیل اینکه تمامی آزمودنیمحدودیت

ند را استفاده ها پیشنهاد کرده بودهای نسبتا یکسان که پزشکان معالج برای آنیل کنترل قند خون رژیمبدل

  .نداشت ها در این تحقیق وجودحال امکان کنترل کامل رژیم غذایی آزمودنیبا این  می کردند؛

 

  مصرف دارو در طول تحقیق-13-3

 املشگزارشات فردی ثبت شد که این داروها عمدتا ها در طول تحقیق بر اساس داروی مصرفی آزمودنی

 طول دوره آور بود که با توجه به کوتاه بودنهای خوابداروهای کاهنده قند خون، کاهنده چربی و مسکن

 تحقیق، تغییری در میزان داروی مصرفی بیماران به وجود نیامد.

 ها روش تخصیص تصادفی آزمودنی-14-3

طور های مختلف بهکنندگان به گروهارآزمایی بالینی به فرآیند تقسیم شرکتتخصیص تصادفی در مطالعات ک

ها را گروه کننده شانس برابر برای قرارگیری در هر یک ازسازی به هر شرکتشود. تصادفیتصادفی اطلاق می
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-صادفیروش ت های تجربی و کنترل ازها در گروهمنظور تخصیص تصادفی آزمودنیدهد. در این پژوهش بهمی

الگو و یا نظم  ای از اعداد بود که بدون( استفاده شد. این جدول مجموعه19سازی ساده )جدول اعداد تصادفی

از جدول اعداد  مشخصی و به صورت کاملا تصادفی تولیدشده و به صورت جدول در آمده است. جهت استفاده

برای گروه  17تا  0در مرحله دوم اعداد تصادفی ابتدا جهت خواندن اعداد جدول، از پیش تعیین شد )از چپ(؛ 

تعلق داشت(. سپس  نیز برای گروه کنترل در نظر گرفته شد )هر عدد به یک شخص 35تا  18تمرین و اعداد 

حرکت کرده و اعداد، ثبت  به صورت تصادفی یکی از اعداد جدول انتخاب شد و در جهت از پیش تعیین شده

 .و به گروه های مختلف تخصیص داده شد

 روش اجرا-15-3

 ا رژیم غذایی وهای تمرین و کنترل، از افراد گروه کنترل خواسته شد تها در گروهپس از قرارگیری آزمودنی

 رگونههفعالیت روزانه معمول و مصرف داروی خود را در طی دوره سه ماهه تحقیق حفظ کنند و در صورت 

 ر طی روزهای فردنیز علاوه بر رعایت موارد مذکور، دهای گروه تمرین تغییر، محقق را مطلع نمایند. آزمودنی

 ه اجرایببدنی دانشگاه صنعتی شاهرود در محل سالن ورزشی دانشکده تربیت ظهر 14تا  12هفته از ساعت 

 هرجلسه. شداعمال  1جدولتمرینات ورزشی پرداختند. شدت و مدت تمرینات در طول تحقیق بر اساس 

( و حدود تردمیل تمرینات هوازی) راه رفتن و دویدن بر روی دقیقه 20ن، گرم کرد دقیقه 15تمرینی شامل 

، پرس پا، بغل لت تمرینات مقاومتی )تمرینات کل بدن شامل: پرس بالا سینه، پرس سر شانه، زیر دقیقه 60

، با دور 3تکرار،  12ای، جلو ران، پشت ران، جلو بازو و پشت بازو سیمکش، دراز نشست( به صورت دایره

تمرینات  شدت. تمرینات کششی به منظور سردکردن بود دقیقه 10ها و ای میان دوردقیقه 3تا  2ستراحت ا

رونن بر اساس کا هوازی برای هر فرد با استفاده از معادله کاروونن تعیین شد. بدین منظور از طریق معادله

، حداکثر ضربان معادله م شد؛. در اینضربان قلب نشان یا نسبتی از ضربان قلب ذخیره این مقدار تعیین و تنظی

 :. فرمول کارونناست 220قلب، حاصل تفریق سن )سال( از عدد ثابت 

                                                           

1 9 Random number table 
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ضربان قلب -ضربان قلب هدف=ضربان قلب استراحت+))درصد شدت موردنظر(*)ضربان قلب بیشینه

 استراحت((

 چنینو اعمال شد. همشدت تمرینات مقاومتی نیز بر اساس درصدی از یک تکرار بیشینه هر فرد محاسبه 

 شدت تمرین در هر جلسه تمرینی با استفاده از مقیاس بورگ و کنترل ضربان قلب در ابتدا، میان و انتهای

 .شد کنترل RM1چنین با تعیین وزنه مربوط به هر شدت از تمرین با بازخوردهای کلامی مربی، و هم

 برنامه تمرین ترکیبی-3-1جدول

 (RM1شدت ) (HRRقلب ذخیره ) حداکثر ضربان زمان )هفته(

 درصد 50 درصد 50 هفته اول و دوم

 درصد 55 درصد 55 هفته سوم و چهارم

 درصد 60 درصد 60 هفته چهارم و پنجم

 درصد 65 درصد 65 هفته ششم و هفتم

 درصد 70 درصد 70 هفته نهم و دهم

 درصد 75 درصد 75 هفته یازدهم و دوازدهم

 

غذایی  حتیاط و پیشگیری از وقوع هیپوگلایسمی احتمالی از افراد خواسته شد تا وعدهبه منظور رعایت جوانب ا

ویژه قبل از تمرین را تا دو ساعت قبل از حضور در باشگاه مصرف کنند و از مصرف هر گونه مواد غذایی به

 از وقوعبه منظور پیشگیری  چنینکربوهیدراتی در فاصله دو ساعت قبل از تمرین خودداری نمایند. هم

 ها در طی جلسات ابتدایی قبل از تمرین با استفاده از گلوکومترهایپوگلایسمی احتمالی، قند خون آزمودنی

 گیری شد تا در صورت پایین بودن مقادیر قند خون، تمرین در آن جلسه لغو گردد. به منظور اطمیناناندازه

 . ها قرار گرفته از تمرین در اختیار آزمودنیاز وضعیت آبداری بدن، آب کافی به صورت انفرادی در هر جلس

 در تمامی جلسات اجرا، محقق در محل باشگاه حضور داشته و موارد لازم را یادآوری نمود. در ابتدای تحقیق

 ها خواسته شد برای آزمایشات ترکیب بدنی و تهیه نمونهپس از آخرین جلسه تمرین از آزمودنی ساعت 48و 

شده  ها خواستهبه صورت ناشتا در آزمایشگاه حضور داشته باشند. از آزمودنی صبح 30/9الی  30/7خون از 

و  به بعد از خوردن شب 12کرده و از ساعت  میل 10بود شب قبل از جلسات خونگیری شام را تا ساعت 

ورزشی  تقبل از خونگیری از انجام هرگونه فعالی ساعت 48ها خواسته شد از آشامیدن امتناع کنند. از آزمودنی
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بعد از  . خودداری نموده و اقدامات لازم ارائه شده توسط محقق را پیش از حضور در آزمایشگاه رعایت نمایند

های لوله ی( گرفته شد و بهیخون از ورید آنتی کیوبیتال )بازو سیسی 10ها به آزمایشگاه مراجعه آزمودنی

های نمونه. های لخته ریخته شدندونگیری در لولههای خونی بلافاصله پس از خنمونه .مربوطه منتقل گردید

 500 هایهای جدا شده در میکروتیوبهای مربوطه سانتریفیوژ شدند و سرمخونی جهت جداسازی سرم

 . های بعدی نگهداری شدندگیریسانتیگراد برای اندازه درجه 80منهای و در فریزر با دمای  میکرولیتری

 تمرینیدوره بی-1-15-3

ها خواسته شد به مدت دو ماه به زندگی روزمره خود بپردازند و از هر نوع دوره تمرینی از آزمودنیپس از 

ساعت ناشتایی  24های هر دو گروه پس از تمرینی ازمودنیفعالیت منظم ورزشی پرهیز کنند. پس از دوماه بی

ثبت شد و خونگیری مرحله سوم ها ارزیابی مجددا ارزیابی و در محل ازمایش حضور یافتند و ترکیب بدن آن

 نیز انجام شد.  

 

 مسائل اخلاقی تحقیق-16-3

ها بعد از اطلاع کامل از مراحل تحقیق خواسته شد رضایت خود را قبل از شروع طرح از کلیه آزمودنی -1

 .اعلام نمایند کتبا

 . مختار بودند در هر مرحله از تحقیق از ادامه همکاری خود انصراف دهندها آزمودنی  -2

 .مختار بودند در هر جلسه از تمرین در صورت عدم تمایل از ادامه تمرین انصراف دهند هاآزمودنی -3

 .مسائل بهداشتی در زمان خونگیری و تمرین رعایت شد کلیه -4

 آنجای که این تحقیق با همکاری انجمن دیابت شهرستان شاهرود انجام گردید، لذا در کلیه مراحل از -5

 .ا مجریان همکاری داشته و نکات لازم را نیز یادآوری می کردندتحقیق پزشک این مجموعه ب



 

 

 



 

 

 

 

 فصل چهارم

 های پژوهشیافته
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 مقدمه -1-4

های یافته شده اختصاص دارد. در این فصل،آوریهای جمعتحلیل داده و چهارمین فصل تحقیق به تجزیه

شد. در بخش  تحقیق ارائه خواهندهای مربوط به فرضیات های توصیفی و یافتهپژوهش در دو بخش یافته

های مربوط به فرضیات یافتهو در بخش  های توصیفی، جداول توصیفی شامل میانگین و انحراف استانداردداده

ها از آزمون سنجش واریانس با و وضعیت طبیعی داده اسمیرنف -لموگروفوتحقیق با توجه به نتایج آزمون ک

مورد بررسی قرار گرفت. کلیه تجزیه و تحلیل آماری توسط  p < 05/0گیری مکرر و سطح معناداری اندازه

  انجام شد. 26SPSSافزار نرم

 مشخصات توصیفی متغیرهای پژوهش -2-4

بندی اطلاعات از آمار توصیفی استفاده شد. تعداد اعضای آوری و طبقهدر این پژوهش برای توصیف، جمع

کنندگان دو های بدنی شرکتانگین و انحراف استاندارد ویژگینفر بودند. می 28کننده در این پژوهش،  شرکت

 ترتیب گزارش شده است.به 2-4و  1-4گروه تمرین و کنترل در جدول 

 های تمرین و کنترلمشخصات توصیفی گروه -1-4جدول

 حداکثر حداقل (M±SD) تمرینگروه  تعداد 

 71 53 13/57 ± 22/1 15 سن )سال(

 166 152 6/158 ± 08/1 15 متر(قد )سانتی

 62 50 271/74 ± 425/1 15 وزن )کیلوگرم(

ترکیب بدن 

(2Kg/m) 

15 38/0± 14/30 6/27 73/33 

 (M±SD) کنترلگروه 

 71 52 60 ±87/1 13 سن )سال(

 168 145 03/157 ±84/1 13 متر(قد )سانتی

 62 50 341/76 ±531/1 13 وزن )کیلوگرم(

ترکیب بدن 

(2Kg/m) 

13 29/1± 7/30 22/25 06/45 
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 اسمیرنوف(-ها )آزمون کلموگروفنتایج حاصل از توزیع داده -2-4جدول 

 (sigمعناداری ) درجه آزادی شاخص آزمون متغیر

 081/0 27 191/0 قندخون ناشتا

 068/0 27 204/0 انسولین

 2/0 27 131/0 درصد چربی بدن

 2/0 27 161/0 آپلین

  

 پژوهشهای استنباطی یافته -3-4

 آزمون فرضیه اول -3-4-1

در زنان دیابتی نوع دو اثر  آپلینتمرینی متعاقب آن بر سطوح فرض صفر: انجام تمرین ترکیبی و بی -1

 معنادار ندارد.

(. پس از آن با استفاده از آنالیز p < 05/0ها ثابت شدند )ابتدا با استفاده از آزمون نرمالیتی، نرمال بودن داده

(. در ادامه نشان داده شده p < 05/0ها را نشان داد )باکس برابری میانگین واریانسن امسنجش مکرر، آزمو

چنین عامل درون گروهی تمرین (. همp ،46/4=(52 ,2)F < 05/0است که عامل بین گروهی معنادار شده است )

 (.3-4( )جدولp ،242/6=(52 ,2)F < 05/0نیز معنادار شده است )

 (M±SDبوط به سطح سرمی آپلین در دو گروه )های مرداده-3-4جدول 

 قبل از تمرین هاگروه متغیر

(M±SD) 

 بعد از تمرین

(M±SD) 

 بعد از بی تمرینی

(M±SD) 

 بین گروهی درون گروهی

F P F P 

 آپلین

(pg/ml) 

 006/0 242/6 5/40 ±41/3 51/52 ±94/3 08/40 4±/01 تمرین
460/4 016/0 

 859/0 528/1 03/43 ±66/3 48/41 ±23/4 21/43 4±/31 کنترل

 

یابیم که در متغیر زمان سطوح آپلین گروهی در میهای درون، از مقایسه4-4در ادامه با توجه به جدول 

(؛ که با توجه به P<05/0اند )تمرینی تفاوت معنادار داشتهبلافاصله بعد از تمرین نسبت به پایان دوره بی

تمرینی بوده است. از سوی دیگر با مقایسه وت همراه با کاهش آپلین در دوره بیها، این تفابررسی میانگین

 (. P>05/0شود )متغیر گروه )تمرین نسبت به کنترل(، تفاوت معنادار مشاهده نمی
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 گروهی متغیر زمان و گروهمقایسه درون -4-4جدول

 

 

 متغیر زمان

 (sigخطا ) انحراف استاندارد هاتفاوت میانگین مقایسه درون گروهی

قبل از دوره تمرین دربرابر بلافاصله بعد از 

 دوره تمرین

348/5 833/2 211/0 

 1 19/3 122/0 تمرینیقبل از دوره تمرین در برابر بی

 025/0 832/1 226/5 تمرینیبلافاصله بعد از دوره تمرین در برابر بی

 

نیز مشخص است، افزایش غیرمعنادار در گروه  گونه که در شکلبر اساس توضیحات ذکر شده در بالا، همان

تمرینی کاهش چنین در دوره بیتمرین بلافاصله پس از دوره تمرینی نسبت به گروه کنترل وجود دارد. هم

انجام شود و معنادار آپلین در گروه تمرین نسبت به کنترل وجود دارد. با توجه به نتایج فرض صفر رد می

 در زنان دیابتی نوع دو اثر معنادار دارد. آپلینمتعاقب آن بر سطوح تمرینی تمرین ترکیبی و بی

 

 

:افزایش معنادار آپلین بلافاصله بعد تمرین # -در گروه تمرین نسبت به کنترل های اندازه گیریآپلین در دوره  تفاوت*:  -تغییرات سطوح آپلین-1-4شکل

 (p< 05/0نسبت به کنترل )
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 آزمون فرضیه دوم -3-4-2

در زنان دیابتی نوع  قندخون ناشتاتمرینی متعاقب آن بر سطوح ض صفر: انجام تمرین ترکیبی و بیفر -2

 دو اثر معنادار ندارد.

(. پس از آن با استفاده از آنالیز p < 05/0ها ثابت شدند )ابتدا با استفاده از آزمون نرمالیتی، نرمال بودن داده

(. در ادامه نشان داده شده p < 05/0ها را نشان داد )واریانس باکس برابری میانگینسنجش مکرر، آزمون ام

چنین عامل درون گروهی (. همp ،59/150=(52 ,2)F < 05/0است که عامل بین گروهی معنادار شده است )

 (.5-4( )جدولp ،081/248=(52 ,2)F < 05/0تمرین نیز معنادار شده است )

 

 

 (M±SDناشتا در دو گروه )های مربوط به سطح قندخون داده-5-4جدول 

 قبل از تمرین هاگروه متغیر

(M±SD) 

 بعد از تمرین

(M±SD) 

 بعد از بی تمرینی

(M±SD) 

 بین گروهی درون گروهی

F P F P 

قندخون 

 ناشتا

mmol/l 

 4±/11 تمرین

933/161 

657/3± 

333/113 

582/3± 

467/151 

081/248 001/0 

59/150 

 

001/0 

 4±/41 کنترل 

154/171 

92/3± 

462/170 

84/3± 07/171 107/0 

 

899/0 

 

یابیم که در متغیر زمان سطوح قندخون گروهی در میهای درون، از مقایسه6-4در ادامه با توجه به جدول 

یابیم که ها درمیناشتا بلافاصله بعد از تمرین نسبت به قبل از تمرین معنادار بوده است و با توجه به میانگین

تمرینی نسبت به بلافاصله بعد از تمرین چنین پایان دوره بیاری با کاهش همراه بوده است. هماین معناد

(؛ از سوی دیگر در مقایسه P<05/0اند که با افزایش قندخون ناشتا همراه بوده است )تفاوت معنادار داشته

با کاهش قندخون ناشتا  تمرینی تفاوت معنادار مشاهده شد و این اختلافقبل از تمرین نسبت به دوره بی

شود و با همراه بود. از سوی دیگر با مقایسه متغیر گروه )تمرین نسبت به کنترل(، تفاوت معنادار مشاهده می
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دهد که سطح قندخون ناشتا در گروه کنترل نسبت به تمرین بالاتر بوده است ها نشان میبررسی میانگین

(05/0>P .) 

 یر زمان و گروهگروهی متغمقایسه درون -6-4جدول

 

 

 متغیر زمان

تفاوت  مقایسه درون گروهی

 هامیانگین

 (sigخطا ) انحراف استاندارد

 001/0 385/1 64/26 قبل از دوره تمرین دربرابر بلافاصله بعد از دوره تمرین

 001/0 288/1 272/5 تمرینیقبل از دوره تمرین در برابر بی

 001/0 659/1 374/19 تمرینیر بیبلافاصله بعد از دوره تمرین در براب

 

گونه که در شکل نیز مشخص است، کاهش معنادار قندخون ناشتا بر اساس توضیحات ذکر شده در بالا، همان

چنین بلافاصله بعد از تمرین نسبت به قبل از تمرین در گروه تمرین نسبت به گروه کنترل وجود دارد. هم

مرینی نسبت به بلافاصله بعد از تمرین در گروه تمرین نسبت به کنترل تافزایش معنادار قندخون ناشتا در بی

تمرینی نسبت به قبل از دوره تمرینی وجود دارد. با توجه و از سوی دیگر کاهش معنادار قندخون ناشتا در بی

ن قندخوتمرینی متعاقب آن بر سطوح انجام تمرین ترکیبی و بیشود و به نتایج بدست آمده فرض صفر رد می

 در زنان دیابتی نوع دو اثر معنادار دارد. ناشتا
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: # -*: کاهش معنادار بلافاصله بعد از تمرین نسبت به قبل از تمرین در گروه تمرین نسبت به گروه کنترل -تغییرات سطوح قندخون ناشتا-2-4شکل

تمرینی نسبت به قبل از دوره کاهش معنادار قندخون ناشتا در بی :@ -تمرینی نسبت به بلافاصله بعد از تمرینافزایش معنادار قندخون ناشتا در بی

 (>05/0pتمرینی  )

 

 آزمون فرضیه سوم -3-3-4

در زنان دیابتی نوع دو  انسولینتمرینی متعاقب آن بر سطوح فرض صفر: انجام تمرین ترکیبی و بی -3

 اثر معنادار ندارد.

(. پس از آن با استفاده از آنالیز p < 05/0ها ثابت شدند )ادهابتدا با استفاده از آزمون نرمالیتی، نرمال بودن د

(. در ادامه نشان داده شده p < 05/0ها را نشان داد )باکس برابری میانگین واریانسسنجش مکرر، آزمون ام

چنین عامل درون گروهی (. همp ،66/465=(52 ,2)F < 05/0است که عامل بین گروهی معنادار شده است )

 (.7-4( )جدولp ،488/682=(52 ,2)F < 05/0ز معنادار شده است )تمرین نی
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 (M±SDهای مربوط به سطح انسولین در دو گروه )داده-7-4جدول 

 قبل از تمرین هاگروه متغیر

(M±SD) 

 بعد از تمرین

(M±SD) 

 بعد از بی تمرینی

(M±SD) 

 بین گروهی درون گروهی

F P F P 

 انسولین

 سی()سی

 0±/39 تمرین

213/17 

342/0± 

573/10 

362/0± 24/16 488/682 001/0 

66/465 

 

001/0 

 0±/419 کنترل 

915/17 

367/0± 

846/17 

389/0± 9/17 219/0 805/0 

یابیم که در متغیر زمان سطوح انسولین گروهی در میهای درون، از مقایسه8-4در ادامه با توجه به جدول 

یابیم که این ها درمیقبل از تمرین معنادار بوده است و با توجه به میانگین بلافاصله بعد از تمرین نسبت به

تمرینی نسبت به بلافاصله بعد از تمرین تفاوت چنین پایان دوره بیمعناداری با کاهش همراه بوده است. هم

قبل از تمرین  (؛ از سوی دیگر در مقایسهP<05/0اند که با افزایش انسولین همراه بوده است )معنادار داشته

تمرینی تفاوت معنادار مشاهده شد و این اختلاف با کاهش اندک انسولین همراه بود. از سوی نسبت به دوره بی

ها شود و با بررسی میانگیندیگر با مقایسه متغیر گروه )تمرین نسبت به کنترل(، تفاوت معنادار مشاهده می

 (. P<05/0ت به تمرین بالاتر بوده است. )دهد که سطح انسولین در گروه کنترل نسبنشان می

 گروهی متغیر زمان و گروهمقایسه درون -8-4جدول

 

 

 متغیر زمان

 (sigخطا ) انحراف استاندارد هاتفاوت میانگین مقایسه درون گروهی

 001/0 126/0 355/3 قبل از دوره تمرین دربرابر بلافاصله بعد از دوره تمرین

 001/0 079/0 494/0 تمرینیرابر بیقبل از دوره تمرین در ب

 001/0 136/0 86/2 تمرینیبلافاصله بعد از دوره تمرین در برابر بی

گونه که در شکل نیز مشخص است، کاهش معنادار انسولین بلافاصله بر اساس توضیحات ذکر شده در بالا، همان

چنین افزایش کنترل وجود دارد. هم بعد از تمرین نسبت به قبل از تمرین در گروه تمرین نسبت به گروه

تمرینی نسبت به بلافاصله بعد از تمرین در گروه تمرین نسبت به کنترل و از سوی دیگر معنادار انسولین در بی

تمرینی نسبت به قبل از دوره تمرینی وجود دارد. با توجه به نتایج بدست آمده کاهش معنادار انسولین در بی

در زنان دیابتی نوع انسولین تمرینی متعاقب آن بر سطوح ام تمرین ترکیبی و بیانجشود و فرض صفر رد می

 دو اثر معنادار دارد.
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: افزایش # -*: کاهش معنادار بلافاصله بعد از تمرین نسبت به قبل از تمرین در گروه تمرین نسبت به گروه کنترل -تغییرات سطوح انسولین -3-4شکل

 (>05/0pتمرینی نسبت به قبل از دوره تمرینی  ): کاهش معنادار انسولین در بی@ -رینی نسبت به بلافاصله بعد از تمرینتممعنادار انسولین در بی

  

 آزمون فرضیه چهارم -4-3-4

در زنان دیابتی نوع دو  درصد چربی بدنتمرینی متعاقب آن بر فرض صفر: انجام تمرین ترکیبی و بی -4

 اثر معنادار ندارد.

(. پس از آن با استفاده از آنالیز p < 05/0ها ثابت شدند )تفاده از آزمون نرمالیتی، نرمال بودن دادهابتدا با اس

(. در ادامه نشان داده شده p < 05/0ها را نشان داد )باکس برابری میانگین واریانسسنجش مکرر، آزمون ام

چنین عامل درون گروهی (. همp ،92/67=(52 ,2)F < 05/0است که عامل بین گروهی معنادار شده است )

 (.9-4( )جدولp ،397/127=(52 ,2)F < 05/0تمرین نیز معنادار شده است )
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 (M±SDهای مربوط به درصد چربی بدن در دو گروه )داده-9-4جدول 

 قبل از تمرین هاگروه متغیر

(M±SD) 

 بعد از تمرین

(M±SD) 

 بعد از بی تمرینی

(M±SD) 

 بین گروهی درون گروهی

F P F P 

درصد چربی 

 بدن

 1±/239 تمرین

12/44 

253/1± 

173/41 

166/1± 247/43 397/127 001/0 

92/67 

 

001/0 

 1±/331 کنترل 

964/42 

364/1± 

954/42 

253/1± 785/42 556/0 581/0 

 

د چربی بدن یابیم که در متغیر زمان درصگروهی در میهای درون، از مقایسه10-4در ادامه با توجه به جدول 

یابیم که این ها درمیبلافاصله بعد از تمرین نسبت به قبل از تمرین معنادار بوده است و با توجه به میانگین

تمرینی نسبت به بلافاصله بعد از تمرین تفاوت چنین پایان دوره بیمعناداری با کاهش همراه بوده است. هم

(؛ از سوی دیگر در مقایسه قبل از P<05/0همراه بوده است )اند که با افزایش درصد چربی بدن معنادار داشته

تمرینی تفاوت معنادار مشاهده شد و این اختلاف با کاهش درصد چربی بدن همراه تمرین نسبت به دوره بی

 (. P<05/0بود. از سوی دیگر با مقایسه متغیر گروه )تمرین نسبت به کنترل(، تفاوت معنادار مشاهده نشد )

 گروهی متغیر زمان و گروهقایسه درونم -10-4جدول

 

 

 متغیر زمان

 (sigخطا ) انحراف استاندارد هاتفاوت میانگین مقایسه درون گروهی

 001/0 116/0 469/1 قبل از دوره تمرین دربرابر بلافاصله بعد از دوره تمرین

 002/0 131/0 517/0 تمرینیقبل از دوره تمرین در برابر بی

 001/0 148/0 952/0 تمرینیز دوره تمرین در برابر بیبلافاصله بعد ا

 979/0 784/1 048/0 گروه تمرین در برابر کنترل متغیر گروه

 

گونه که در شکل نیز مشخص است، کاهش معنادار درصد چربی بر اساس توضیحات ذکر شده در بالا، همان

چنین ین نسبت به گروه کنترل وجود دارد. همبدن بلافاصله بعد از تمرین نسبت به قبل از تمرین در گروه تمر

تمرینی نسبت به بلافاصله بعد از تمرین در گروه تمرین نسبت به افزایش معنادار درصد چربی بدن در بی
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تمرینی نسبت به قبل از دوره تمرینی وجود کنترل و از سوی دیگر کاهش معنادار درصد چربی بدن در بی

تمرینی متعاقب آن بر انجام تمرین ترکیبی و بیشود و مده فرض صفر رد میدارد. با توجه به نتایج بدست آ

 در زنان دیابتی نوع دو اثر معنادار دارد. درصد چربی بدنسطوح 

 

 

: افزایش # -*: کاهش معنادار بلافاصله بعد از تمرین نسبت به قبل از تمرین در گروه تمرین نسبت به گروه کنترل -تغییرات درصد چربی بدن -4-4شکل

تمرینی نسبت به قبل از دوره تمرینی  : کاهش معنادار درصد چربی بدن در بی@ -تمرینی نسبت به بلافاصله بعد از تمرینمعنادار درصد چربی بدن در بی

(05/0p<) 

 

 آزمون فرضیه پنجم -5-3-4

نوع دو اثر تمرینی متعاقب آن بر وزن بدن در زنان دیابتی فرض صفر: انجام تمرین ترکیبی و بی -5

 معنادار ندارد.

(. پس از آن با استفاده از آنالیز p < 05/0ها ثابت شدند )ابتدا با استفاده از آزمون نرمالیتی، نرمال بودن داده

(. در ادامه نشان داده شده p < 05/0ها را نشان داد )باکس برابری میانگین واریانسسنجش مکرر، آزمون ام

چنین عامل درون گروهی (. همp ،15/11=(52 ,2)F < 05/0ادار شده است )است که عامل بین گروهی معن

 (.11-4( )جدولp ،386/53=(52 ,2)F < 05/0تمرین نیز معنادار شده است )
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 (M±SDهای مربوط به وزن بدن در دو گروه )داده-11-4جدول 

 قبل از تمرین هاگروه متغیر

(M±SD) 

 بعد از تمرین

(M±SD) 

 بعد از بی تمرینی

(M±SD) 

 بین گروهی درون گروهی

F P F P 

وزن بدن 

(Kg) 

 1±/791 تمرین

82/75 

378/1± 

66/71 

263/1± 33/75 386/53 001/0 

15/11 

 

001/0 

 1±/923 کنترل 

408/75 

481/1± 

615/76 

356/1± 00/77 092/1 352/0 

 

ابیم که در متغیر زمان وزن بدن بلافاصله یگروهی در میهای درون، از مقایسه12-4در ادامه با توجه به جدول 

( و با کاهش وزن در پایان دوره P= 08/0بعد از تمرین نسبت به قبل از تمرین نزدیک به معناداری بوده است )

تمرینی نسبت به بلافاصله بعد از تمرین تفاوت معنادار چنین پایان دوره بیتمرینی همراه بوده است. هم

(؛  از سوی دیگر با مقایسه متغیر گروه )تمرین P<05/0وزن بدن همراه بوده است ) اند که با افزایشداشته

 (. P>05/0شود )نسبت به کنترل(، تفاوت معنادار مشاهده نمی

 گروهی متغیر زمان و گروهمقایسه درون -12-4جدول

 

 

 متغیر زمان

 (sigخطا ) انحراف استاندارد هاتفاوت میانگین مقایسه درون گروهی

 081/0 63/0 476/1 ل از دوره تمرین دربرابر بلافاصله بعد از دوره تمرینقب

 1 688/0 553/0 تمرینیقبل از دوره تمرین در برابر بی

 001/0 34/0 029/2 تمرینیبلافاصله بعد از دوره تمرین در برابر بی

 

اهش نزدیک به معناداری گونه که در شکل نیز مشخص است، کبر اساس توضیحات ذکر شده در بالا، همان

وزن بدن بلافاصله بعد از تمرین نسبت به قبل از تمرین در گروه تمرین نسبت به گروه کنترل وجود دارد. 

تمرینی نسبت به بلافاصله بعد از تمرین در گروه تمرین نسبت به چنین افزایش معنادار وزن بدن در بیهم

تمرینی انجام تمرین ترکیبی و بیشود و فرض صفر رد می کنترل وجود دارد. با توجه به نتایج بدست آمده

 متعاقب آن بر وزن بدن در زنان دیابتی نوع دو اثر معنادار دارد.
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: کاهش معنادار # -تمرینی نسبت به بلافاصله بعد از تمرین در گروه تمرین نسبت به کنترلافزایش معنادار وزن بدن در بی *:، تغییرات وزن-5-4شکل

  (p< 05/0) دن بلافاصله بعد از دوره تمرین نسبت به قبل تمرینوزن ب

 آزمون فرضیه ششم -6-3-4

تمرینی متعاقب آن بر مقاومت به انسولین در زنان دیابتی فرض صفر: انجام تمرین ترکیبی و بی -6

 نوع دو اثر معنادار ندارد.

(. پس از آن با استفاده از آنالیز p < 05/0ند )ها ثابت شدابتدا با استفاده از آزمون نرمالیتی، نرمال بودن داده

(. در ادامه نشان داده شده p < 05/0ها را نشان داد )باکس برابری میانگین واریانسسنجش مکرر، آزمون ام

چنین عامل درون گروهی (. همp ،832/174=(52 ,2)F < 05/0است که عامل بین گروهی معنادار شده است )

 (.13-4( )جدولp ،249/288=(23 ,2)F < 05/0است ) تمرین نیز معنادار شده

 (M±SDهای مربوط به مقاومت به انسولین در دو گروه )داده-13-4جدول 

 قبل از تمرین هاگروه متغیر

(M±SD) 

 بعد از تمرین

(M±SD) 

 بعد از بی تمرینی

(M±SD) 

 بین گروهی درون گروهی

F P F P 

مقاومت به 

انسولین 

(HOMA-

IR) 

 5±/59 نتمری

731/124 

2/3± 94/53 35/5± 16/110 249/288 001/0 

832/174 

 

001/0 

 7±/24 کنترل 

433/137 

9/5± 67/137 52/5± 745/136 08/0 905/0 
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یابیم که در متغیر زمان مقاومت به گروهی در میهای درون، از مقایسه14-4در ادامه با توجه به جدول 

در  IR( و با کاهش P <05/0نسبت به قبل از تمرین معناداری بوده است ) انسولین بلافاصله بعد از تمرین

تمرینی نسبت به بلافاصله بعد از تمرین تفاوت چنین پایان دوره بیپایان دوره تمرینی همراه بوده است. هم

 (. P<05/0همراه بوده است ) IRاند که با افزایش معنادار داشته

 یر زمانگروهی متغمقایسه درون -14-4جدول

 

 

 متغیر زمان

 (sigخطا ) انحراف استاندارد هاتفاوت میانگین مقایسه درون گروهی

 001/0 589/3 79/70 قبل از دوره تمرین دربرابر بلافاصله بعد از دوره تمرین

 001/0 662/1 57/14 تمرینیقبل از دوره تمرین در برابر بی

 001/0 66/3 22/56 رینیتمبلافاصله بعد از دوره تمرین در برابر بی

 

بلافاصله  IRگونه که در شکل نیز مشخص است، کاهش معنادار بر اساس توضیحات ذکر شده در بالا، همان

چنین افزایش بعد از تمرین نسبت به قبل از تمرین در گروه تمرین نسبت به گروه کنترل وجود دارد. هم

تمرین در گروه تمرین نسبت به کنترل وجود دارد. با توجه  تمرینی نسبت به بلافاصله بعد ازدر بی IRمعنادار 

در  IRتمرینی متعاقب آن بر کاهش انجام تمرین ترکیبی و بیشود و به نتایج بدست آمده فرض صفر رد می

 زنان دیابتی نوع دو اثر معنادار دارد.
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سبت به بلافاصله بعد از تمرین تمرینی ندر بی IRافزایش معنادار  *:-تغیرات مقاومت به انسولین-5-4شکل

 بلافاصله بعد از دوره تمرین نسبت به قبل تمرین IR: کاهش معنادار # -در گروه تمرین نسبت به کنترل

(05/0 >p) 



 

 

 



 

 

 

 

 فصل پنجم

 گیریبحث و نتیجه
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 مقدمه -1-5

ان دیابتی نوع دو تمرینی متعاقب آن بر سطوح آپلین در زنتاثیر تمرین ترکیبی و بیپژوهش حاضر به بررسی 

های پژوهش حاضر با گیری و مقایسه یافتهپرداخته است. هدف از این فصل بحث، نتیجه شاهرودشهرستان 

گیری، پیشنهادهای آموزشی و پژوهشی برای تحقیقات در پایان نیز نتیجههای مرتبط است. نتایج دیگر پژوهش

 .گردندمی آتی ارائه

 خلاصه پژوهش-5-2

تمرینی متعاقب آن بر سطوح آپلین در زنان دیابتی تاثیر تمرین ترکیبی و بیبررسی  ین پژوهشهدف از انجام ا

ها به دو گروه بیمار و کنترل تقسیم شدند. تمرینات سه جلسه در هفته بود. آزمودنی شاهرودشهرستان نوع دو 

 فتن و دویدن بر رویتمرینات هوازی) راه ر دقیقه 20گرم کردن،  دقیقه 15هرجلسه تمرینی شامل بود. 

 تمرینات مقاومتی )تمرینات کل بدن شامل: پرس بالا سینه، پرس سر شانه، زیر دقیقه 60تردمیل( و حدود 

 12ای، بغل لت، پرس پا، جلو ران، پشت ران، جلو بازو و پشت بازو سیمکش، دراز نشست( به صورت دایره

. تمرینات کششی به منظور سردکردن بود دقیقه 10ها و ای میان دوردقیقه 3تا  2، با استراحت دور 3تکرار، 

شدت تمرینات مقاومتی با استفاده  شدت تمرینات هوازی برای هر فرد با استفاده از معادله کاروونن تعیین شد.

 شد. مشخص می 1RMاز 

ود. این در تمرینی کاهش معنادار یافته بسطح سرمی آپلین در گروه تمرین نسبت به کنترل در پایان دوره بی

حالی است که سطح آپلین بلافاصله بعد از دوره تمرینی نسبت به گروه کنترل افزایش داشت اما معنادار نبود. 

چنین سطح قند خون ناشتا در گروه تمرین نسبت به کنترل کاهش معناداری در پایان دوره تمرین و بی هم

نند قندخون ناشتا در گروه تمرین نسبت به تمرینی نسبت به گروه کنترل داشت. سطح انسولین نیز به ما

کنترل کاهش معنادار داشت. درصد چربی و وزن بدن نیز در گروه تمرین نسبت به کنترل در پایان دوره 

 تمرینی کاهش معنادار مشاهده شد.تمرین و بی
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 گیریبحث و نتیجه-3-5

عاقب آن بر سطوح آپلین در زنان دیابتی تمرینی متتاثیر تمرین ترکیبی و بیبررسی  هدف از انجام این پژوهش

   بود. شاهرودشهرستان نوع دو 

در پژوهش حاضر سطح سرمی آپلین در گروه تمرین نسبت به کنترل در پایان دوره تمرین افزایش یافته بود 

 اینیک آدیپومایوککه آپلین، تمرینی کاهش یافته بود. شواهدی وجود دارد مبنی بر ایناما در پایان دوره بی

های چربی و عضلات اسکلتی، با افزایش جذب گلوکز در بافتمفید با خواص ضد چاقی و ضد دیابت است که 

کند. این مطلب نتیجه پژوهش حاضر را مورد تایید در تنظیم قندخون ناشتا و همئوستاز گلوکز نقش ایفا می

نسبت به کنترل در هر دو دوره  دهد زیرا که در تحقیق حاضر سطح قندخون ناشتا در گروه تمرینقرار می

دهنده افزایش جذب بافتی آپلین نسبت گروه تمرینی کاهش معنادار یافته بود که نشانپایان دوره تمرین و بی

های خود کاهش معناداری در سطح کنترل بوده است و از طرف دیگر با افزایش جذب انسولین به گیرنده

چنین مقاومت به انسولین تمرینی مشاهد شد. همان دوره تمرین و بیانسولین سرم در گروه تمرین در دوران پای

تمرینی نسبت به قبل از دوره تمرین افزایش یافته بود با ایان بیپدر پایان دوره تمرین کاهش معنادار و در 

مرین راستا درصد چربی بدن و وزن بدن گروه تاین حال این افزایش کمتر از دوره قبل از تمرین بود. در همین

 نسبت به گروه کنترل کاهش معناداری را تجربه کرده بود. 

انجام شد تاثیر یک دوره فعالیت هوازی را  دوهای صحرایی مبتلا به دیابت نوع در پژوهشی که بر روی موش

بر سطوح آپلین و آستانه درد بیماران را مورد سنجش قرار دادند. پس از ده هفته تمرین هوازی و متعاقب آن 

های سالم و دیابتی کاهش معنادار آپلین پلاسما و افزایش معنادار آستانه درد را تمرین در موشهفته بی چهار

تمرینی سطح آپلین پلاسما به سطح قبل از دوره تمرینی مشاهده کردند. با این حال بعد از چهار هفته بی

تمرینی با تحقیق حاضر احتمالا تفاوت در نوع . دلیل تناقض نتیجه این تحقیق در دوره بی(69) بازگشته بود

عنوان یک آدیپوکاین خوب در توان آپلین را بهها، مدل بیماری و نوع پروتکل تمرینی بوده است. میآزمودنی

-گلیسیرید را در چاقیتواند چربی بدن و سطح انسولین و تریاده شده است که آپلین مینظر گرفت. نشان د

چنین بیماری دیابت نوع دو بوده است، کاهش دهد. نتایج تحقیق ما های پرچرب و همهایی که ناشی از رژیم
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مداخله ورزش هوازی  دار را در سطح آپلین سرمی بعد از( که افزایش معنی2012با نتایج کاداوغلو و همکاران )

های هوازی بر سطوح آپلین چنین این گروه دریافتند که ورزشدر بیماران دیابتی نشان دادند، سازگار است. هم

. البته در تحقیق (70)موثر است هرچند که وزن زنان مبتلا به دیابت نوع دو کاهش معنادار نداشته باشد 

حاضر وزن و درصد چربی زنان با کاهش معنادار همراه بود. در مقابل در پژوهشی دیگر محققان دریافتند پس 

تمرین هوازی در کاهش سطح پلاسمایی آپلین، شاخص توده بدن و توده چربی بدن در زنان  از هشت هفته

های تمرینی توان در تمایز پروتکلچاق موثر است. دلیل تناقض در نتایج این تحقیق با تحقیق حاضر را می

 . (2)نسبت داد 

اپلین با وضعیت  سطوح سرمی. (71) وساز انرژی اشاره دارندسوخت مطالعات مختلف به نقش ترکیبی اپلین در

 برخی محققان به این نکته اشاره .پلاسما در موش و انسان مرتبط است زمان با سطوح انسولینتغذیه و هم

-سایتوکاین کاهش معنادار وزن بدن همراه باشد، به بهبود های تمرینی که بااند که تنها آن دسته از برنامهکرده

بر این  شوند. برخی محققان نیز با اشارهنیمرخ التهابی منجر می عبارتی بهبود ی یا ضدالتهابی یا بههای التهاب

 کند، مصرف گلوکز را تحریک و ترشحچاق را متأثر می موارد که اپلین سطوح مقاومت به انسولین در افراد

میزان هزینة  .شودها منجر میلامینلیپولیز ناشی از کاتکو کند و همچنین به تنظیم منفییانسولین را مهار م

تغییرات محور آدیپوانسولار  ثابت شده است .هاستعوامل مهم تغییرات آدیپوکاین انرژی طی فعالیت ورزشی از

احتمالی شاید این باشد که زنان در  فعالیت ورزشی در زنان نسبت به مردان کمتر است. دلیل در یک جلسه

عبارت دیگر، زنان در کنند. بهمی بیشتر و کربوهیدرات کمتری اکسید استقامتی چربی فعالیت ورزشی حاد

فعالیت ورزشی استقامتی  عضلة اسکلتی بالاتری در طول FFAکل بدن و برداشت  مقایسه با مردان لیپولیز

سلول و مانع از  دارای گیرندة اپلین هستند، موجب افزایش اسیدی شدن هایی کهسلولدر  13پلین آ. دارند

این پپتید . کندخون و سیستم ایمنی بدن نقش مهمی را ایفا می شود و در تنظیم فشارمی cAMPیت فعال

تکثیر  ای، چاقی، دیابت نوع دو،وستاز مایعات، رفتار تغذیهئهم عروقی، -ای در عملکرد قلبیکنندهنقش تعیین

است که  ین، ادیپوکاین جدیدیواقع، اپل. در حرارت بدن دارد سلولی، رگزایی، تقویت عصبی و تنظیم درجة

اپلین  و A- .ارکسینو انسولین است A -با هورمون ارکسین مهمترین نقش فیزیولوژیکی آن، تعامل مستقیم
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 و اپلین از طریق A -کنند، در واقع ارکسینعمل می دهندة مهم بین هموستاز انرژیهمانند یک اتصال

عوامل مختلفی بر ترشح اپلین و . کنندتنظیم می ن راهیپوتالاموس، متابولیسم گلوکز وابسته به انسولی

بدن، اثرگذارند که از جملة  عوامل اصلی درگیر در بسیاری از فرایندهای فیزیولوژیک عنوان به A -ارکسین

آدیپوانسولار و فعالیت ورزشی  وستاز گلوکز، محورئهای مؤثر در حفظ همهورمون توان به سن، جنس،ها میآن

شوند. این عامل باعث افزایش فعالیت می PGC-1aباعث فعالسازی و افزایش بیان  رینات ترکیبیتم .اشاره کرد

شود. در تارهای کند چنین بیوژنز میتوکندریایی میهای فسفوریلاسیون و همآبشارهای سیگنالیگ آنزیم

؛ در نتیجه شوندمیانقباض این آبشارهای سیگنالینگ منجر به افزایش اکسیداسیون چربی برای تولید انرژی 

یابند. با کاهش چربی، عوامل التهابی کاهش های ذخیره شده برای تولید انرزی فراخوان شده و کاهش میچربی

یابد. این عمل باعث افزایش حساسیت انسولینی و کاهش مقاومت و عوامل ضدالتهابی از جمله آپلین افزایش می

به انسولین دارای یک همبستگی منفی هستند، به طوری  شود. آپلین خون و شاخص مقاومتبه انسولین می

البته سازوکار دقیق تاثیر آپلین بر مقاومت به انسولینی، یابد. که با افزایش آپلین، مقاومت به انسولین کاهش می

-جایی پروتئین انتقالکه آپلین جابهحال نشان داده شده است هنوز به طور کامل شناسایی نشده است؛ با این

بخشد. اثرات آپلین بر حساسیت ( را به سطح سلول به واسطه عمل انسولین بهبود میGLUT4) 4ده گلوکز دهن

دهی درون سلولی انسولین و طور مستقیم از طریق بهبود برداشت گلوکز و مسیر پیامانسولین ممکن است به

امل میتوکندریایی و هماهنگی وساز انرژی از جمله افزایش تکطور غیرمستقیم، از طریق بهبود سوختیا به

( باشد. مطالعات ارتباط دوسویه TCAکربوکسیلیک )بیشتر بین اکسیداسیون اسید چرب و چرخه اسیدتری

کند، ؛ سطوح آپلین با تغییر در سطوح انسولین خون تغییر میسازدآپلین و انسولین را در بافت چربی آشکار می

یابد و از ترشح انسولین در پانکراس مقاومت به انسولین افزایش میکه سطوح آپلین در شرایط چاقی و طوریبه

میتوکندریایی،  بیوژنزها نشان داد آپلین از راه کاهش مقادیر آسیل کارنتین و بهبود وهشژکند. پجلوگیری می

بهبود بنابراین آپلین با دهد. های مقاوم به انسولین را افزایش میاکسیداسیون چربی و ظرفیت اکسایشی موش

و  TCAساز چربی در عضله از طریق ایجاد هماهنگی بیشتر بین افزایش اکسیداسیون چربی، چرخه وسوخت

 .(76-72, 3) تواند بر حساسیت انسولینی نقش موثری داشته باشدفسفوریلاسیون اکسایشی، می
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 شاخص مقاومت به انسولین ، قندخون ناشتا،انسولین سرم داری درعنیطور که نتایج نشان داد بهبود مهمان

(HOMA-IR درصد چربی و وزن بدن ،)که طی هشت طوریتمرین نسبت به کنترل مشاهده شد؛ به در گروه

دار در وزن بدن و درصد چربی گروه تمرین نسبت به کنترل مشاهده شد. هفته تمرینات ترکیبی کاهش معنی

تر از حالت اولیه بود و تمرینی یک ماهه وزن و درصد چربی بدن گروه تمرین پایینیان دوره بیچنین در پاهم

این در حالی بود که وزن و درصد چربی بدن گروه کنترل افزایش فزاینده و معناداری را تجربه کرد. همسو با 

دار در ودند کاهش معنینتایج پژوهش حاضر، در پژوهشی که به مقایسه دو شیوه تمرینی هوازی پرداخته ب

 دهد به دلیل انقباضات عضلانی،تحقیق انجام شده نشان می. (77)قندخون ناشتا و چربی خون مشاهده کردند 

لیت ورزشی مؤثر منابع سوختی طی فعا بر استفاده از عامل کاهش سطوح گلوکز در خون رخ داده که چندین

که توسط کاداوغلو  کنترل شده در تحقیقی. (78) و مدت فعالیت ورزشی است ها شدتترین آنهستند، که مهم

 بر مترمربع در چهار کیلوگرم 25آزمودنی با شاخص توده بدنی بیشتر از  132انجام شد ( 2012)و همکاران 

گروه دیگر تمرینات هوازی چهار روز  ی قرار گرفتند که یک گروه تمرینات ورزشی خودمراقبتی وگروه تمرین

بیشینه  یک تکرار درصد 80 تا 60ضربان قلب و گروه دیگر تمرینات مقاومتی  حداکثر درصد 75 تا 60در هفته 

د مشخصات قندخون، های فعال به طور قابل توجهی بهبونشان داد همه گروه انجام دادند. نتایج تحقیق

توجه به این  . بابا گروه کنترل تجربه کردند گلیسیرید در مقایسهتری انسولین، حساسیت به انسولین و سطح

تواند سبب بهبود در می انسولین است، کاهش درصد چربی ترین عامل پیشرفت مقاومت بهمهم که چاقی

تولید گلوکز  چربی با کم کردن کاهش درصدست. ا یند درمانآفر حساسیت انسولین شود که از اهداف آغازین

گفت  که شاید بتوان شود پانکراس و کاهش مقاومت به انسولین را منجر می کبدی، افزایش ترشح انسولین از

 دار در انسولین و بهبود انسولینتغییرات معنی ها منجر بهکاهش درصد چربی آزمودنی گروه تمرینکه در 

ای چندمداخله تحقیقی به بررسی اثر فعالیت ورزشی ( در2003)همکاران  و . پری(80, 79, 70)شده است 

یائسه چاق مبتلا به دیابت  زن 28پرداختند. در مجموع  2بر کاهش مقاومت به انسولین در زنان دیابتی نوع 

ورزشی را انجام دادند:  تمرینات جلسه 16و به مدت سه گروه قرار گرفته  تصادفی در یکی از طور به 2نوع 
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 فقط گروه ترکیبی بهبود در حساسیت انسولین، ؛همراه مقاومتی کنترل، تمرینات هوازی و تمرینات هوازی به

 .(81)نی داشتند ای در تراکم عضلاانسولین و افزایش قابل ملاحظه

دوره  ین طولوابسته است و ب بهبود در مقاومت به انسولین به بهبود در شاخص توده بدن ،ن مطالعهیا در 

تواند دهد که میبه انسولین را افزایش می رابطه وجود دارد، مدت تمرین حساسیت تمرین و شاخص توده بدن

گلوکز و ژن  سیگنالینگ انسولین یا توسط افزایش سطح پروتئین انتقال دهنده ه عنوان افزایش گیرندهب

برگشت گلوکز عضلانی و تغییر در ترکیب عضلات  سازی سنتز گلیکوژن و هگزوکیناز یا توسط افزایشفعال

تمرینات ترکیبی با ایجاد تغییرات بیوشیمیایی ویژه خود در عضلات و از جمله افزایش تراکم  .(82) تفسیر شود

و ساز گلوکز توانند فرآیند حمل و سوختمی GLUT4و افزایش محتوای های اکسیداتیو مویرگی، افزایش آنزیم

قی با ایجاد شرایط التهابی تحت دهند. از طرفی چارا بهبود بخشیده و در نتیجه نیاز به انسولین را کاهش می

التهابی درگیر در پاتوژنز مقاومت به انسولین را افزایش دهد. بنابراین با -تواند ولید عوامل پیشبالینی می

با  .(83, 76) کاهش وزن ناشی از تمرین ترکیبی کاهش در پاتوژنز مقاومت به انسولین دور از انتظار نیست

و ثبات فواید آن متعاقب یک دوره یک توجه به نتایج تحقیق حاضر در مورد تاثیر تمرینات ترکیبی و فواید آن 

های گلایسمیک توان به این نتیجه رسید که این مدل تمرینات ترکیبی در بهبود شاخصتمرینی میماهه بی

عنوان یک شیوه کارآمد غیردارویی توان بهو آنتروپومتریک از جمله وزن و درصد چربی بدن بسیار موثرند و می

توانند این ربیان، پرستاران و مراقبان بهداشت و متخصصان توانبخشی نیز میچنین مآن را در نظر گرفت. هم

 کار ببرند. دو شیوه تمرین را به عنوان راهکاری غیردارویی به

 گیری کلینتیجه -5-4

رسد، تمرینات ترکیبی محرک مناسبی در بهبود سطح آپلین و مقاومت نظر میبا توجه به نتایج این مطالعه به

 ن در زنان مبتلا به دیابت نوع دو باشد.به انسولی
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 تشکر و قدردانی-5-5

دلیل همکاری و در اختیار بدنی دانشگاه صنعتی شاهرود، بهو مدیریت دانشکده تربیتها از تمامی آزمودنی 

چنین تقدیر و تشکر می نمایم، هم گذاشتن امکانات ورزشی و آزمایشگاهی برای اجرای مطلوب تحقیق حاضر

 .ک محترم انجمن دیابت هم صمیمانه سپاسگزارماز پزش

 پیشنهادها-5-6

 پیشنهادهای برگرفته از تحقیق-5-6-1

دو، تمرینات ترکیبی از این نوع تجویز شود تا  نوع یابتیافراد د یبرا شودیم شنهادیپ قیتحق جیبا توجه به نتا

های چنین دورهعد از تمرین و هماثرات مفید آن از جمله کاهش مقاومت به انسولین و کاهش قندخون در ب

 . حدودی کاسته شود دو تابه دیابت نوع  در بیماران مبتلامند شوند و از عوامل خطر تمرینی بهرهبی

 های آیندهپیشنهادها برای سایر محققین و پژوهش-5-6-2

وزهای مختلف با د تر در این رابطه، مطالعات دیگریهای قطعیشود برای دستیابی به یافتهپیشنهاد می -1

 .شود انجام 2بر روی بیماران دیابتی نوع تمرینی )شدت، حجم، مدت استراحت( 

 .گیرند ها نیز تحت کنترل قرارشود رژیم غذایی و کالری مصرفی آزمودنیچنین پیشنهاد میهم -2
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Abstract 

Background and objective: In the current research, the effect of 3 month of combined training 

and 2 month of detraining on apelin levels in type 2 diabetic woman was investigated. 

Methods: In this experimental study: 30 overweight woman were purposefully selected and 

randomly divided into experimental (n=15) and control (n=15) groups. Experimental 

group trained in a 12 week. Training program (  3 sessions per week) according to the 

combined aerobic program( 50 to 75  percent of the maximum reserve heart rate (HRR)) 

and then resistance training ( 50 to 75 percent of one maximum repetition and then 

experienced 3 weeks of detraining. Blood sampling was perform after a 12 hear fasting in 

various and the level of apelin ,  insulin ,fasting blood sugar, insulin resistance ,percent 

body fat was measured. Data were analyzed  kolomogorov -Smirnov repeated measure 

ANOVA at a significance level of p>0.05. 

Result: combined exercise caused a significant decrease in serum apelin levels in the exercise 

group compared to controls at the end of the detraining period. While the level of aplin 

increased immediately after the training period compared to the control group, but was not 

significant. Also the level of fasting blood sugar in the training group compare to the 

control had a significant decrease at the end of the training period and lack of training 

compared to the control group. Insulin levels also like fasting blood sugar were 

significantly reduced in the exercise group compared to the control group. Fat perecentag 

and body weight were also significantly reduced. In the exercise group compared to the 

control group at the end of the training and detraining period. 

Conclusion: According to the result of this study, the serum level af aplin in the training group 

was higher than the control at the end of the training period, but decreased at the end of 

the detraining periods .There is evidenee that aplin is a beneficial adipomyocin with 

anti_obesity and anti_diabetic properties that plays a role in regulating fasting blood sugar 

and glucose homeostasis by increasing glucose uptake into adipose tissue and skeletal 

muscle. 

Keywords: Apelin; Detraining ; insulin resistance ;insulin ; blood sugar; combined training. 
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