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هاي   بر سطوح سرمی رزیستین و شاخص)مقاومتی -هوازي(   ترکیبیات هفته تمرین12اثر 

 دویائسه چاق مبتلا به دیابت نوع  گلیسمی در زنان

  
  3زاده ،  علیرضا مهدي 2 اصغر توفیقی، 1زهرا صمدیان 

  

  چکیده

  

ر در مقاومت به انسولین، نظیر رزیستین را ترشح هاي موث ین فعال، آدیپوسایتوکاینبافت چربی به عنوان یک بافت اندوکر: مقدمه

توکاین، نامشخص است، هدف تحقیق حاضر، بررسی اثر یاز آنجا که اثر تمرینات مختلف ورزشی بر سطوح این آدیپوسا. کندمی

  . بوددو نوع مبتلا به دیابتچاق یسمی در زنان یائسه هاي گل یبی بر سطوح سرمی رزیستین و شاخص هفته تمرین ورزشی ترک12

دو به  انتخاب و به طور تصادفی به روش نمونه گیري هدفمندبه صورت در دسترس و  دوزن مبتلا به دیابت نوع  40 :هاروش

جلسه 2(  جلسه در هفته3 هفته، 12به مدت گروه تجربی، تمرین ترکیبی  .تقسیم شدند)  نفر20( و کنترل)نفر20(گروه تجربی

 تکراري 10 ست 3حداکثر ضربان قلب و یک جلسه تمرین مقاومتی در  % 50-70ه با شدت  دقیق50-20ازي به مدت تمرین هو

ه هر دو نوع طوري انجام دادند که هر دو هفته یک بار نسبت تعداد جلسات مربوط برا  ) یک تکرار بیشینه %40 - 60شدت با 

هاي خونی جهت تعیین سطوح رزیستین،  نهنمو.  ورزشی شرکت نکردگونه برنامهگروه کنترل در هیچ .کردتمرین تغییر می

 spssتحلیل آماري نتایج با نرم افزار . آوري شدند مراحل پیش و پس آزمون جمعانسولین، هموگلوبین گلیکوزیله و گلوکز در 

  . انجام گرفت21نسخه 

بی بدن، سطوح گلوکز، دنی، درصد چر هفته تمرین ترکیبی موجب کاهش وزن، نمایه توده ب12نتایج نشان داد که : هایافته

  .)≤05/0P(داري نکرد در حالیکه سطوح رزیستین و انسولین تغییر معنی) P≥05/0( شد و مقاومت انسولینیهموگلوبین گلیکوزیله

هاي جبرانی  سازوکارتواند اثرات مضاعف ناشی از تمرین ورزشی ترکیبی با وجود عدم تغییر سطوح رزیستین می: گیري نتیجه

  .هاي گلیسمی را اعمال کند ي و مقاومتی در بهبود شاخصهاي هواز تمرین

  

  دو رزیستین، تمرین ترکیبی، شاخص گلیسمی، زنان، دیابت نوع :واژگان کلیدي

 
 
 
 
 
 

                                                             
   کارشناسی ارشد فیزیولوژي ورزشی دانشگاه ارومیه- 1

  ومیه استادیار فیزیولوژي ورزشی دانشکده تربیت بدنی دانشگاه ار- 2

   فوق تخصص غدد و متابولیسم، استادیار دانشگاه علوم پزشکی ارومیه- 3

پست الکترونیک ،9144467079:  تلفن ارومیه، دانشگاه ورزشی، علوم و بدنی تربیت دانشکدة:  نشانی :  tofighi2002@yahoo.com  

 25/04/1392 :تاریخ پذیرش    21/04/1392: تاریخ درخواست اصلاح    13/04/1392: تاریخ دریافت
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  ...بر سطوح سرمی رزیستین و)  مقاومتی- هوازي(   هفته تمرینات ترکیبی12اثر : توفیقی و همکاران

 

  مقدمه

تغییرات فیزیولوژیکی همراه با روند طبیعی افزایش سن مانند 

اهش توده بدون چربی و تغییر در ترکیب بدن به شکل ک

تغییر ی و کاهش آمادگی جسمانی، تجمع چربی، کم تحرک

، از عوامل هاي جنسی و شرایطی چون یائسگیوندر هورم

 انسولین و سندرم موثر در بروز اختلالات عملکردي

چاقی به عنوان یکی از این .  در افراد مسن هستند1متابولیک

 عامل خطرسازتواند به تنهایی یک تغییرات فیزیولوژیک، می

 - ، بیماري قلبیدوولیک، دیابت نوع بالقوه براي سندرم متاب

 از دودیابت نوع . ]1[ها باشدسرطان و دیگر بیماريعروقی، 

هاي متابولیک است که مشخصه آن مقاومت به جمله بیماري

. ]2[باشدانسولین دربافت هدف و افزایش مزمن قند خون می

چاقی، ارتباط نزدیکی با مقاومت به انسولین دارد، اما 

ه در ارتباط با مقاومت به انسولین حاصل از سازوکارهایی ک

بافت . ]3[اندچاقی مطرح هستند، به خوبی مشخص نشده

انرژي نیست، بلکه از طریق چربی تنها یک ذخیره کننده 

ها که تولید و ترشح نامنظم تعدادي از پروتئین

تواند در مقاومت به شوند، می نامیده می2آدیپوسایتوکاین

 آدیپوسایتوکاینی 3رزیستین. ]4[فا کندانسولین نقش مهمی ای

هاي و متعلق به خانواده پروتئین ]5[ کیلو دالتون3/11با وزن 

هاي شبه ن به نام مولکولغنی از سیستئی

ی ـواحـوجود در نـاي مـهئینـروتـیا پRELM)4(یرزیستین

سطوح بالاي رزیستین سرم . ]6،7[باشدیـ م(FIIZ)5 هابیـالت

کند که رزیستین یک راین دلالت میهاي دیابتی بدر موش

 در انسان ]6[است دومیانجی کلیدي بین چاقی و دیابت نوع 

، دو در افراد مبتلا به دیابت نوع می رزیستینرنیز، سطوح س

، براین اساس ] 8-10[در مقایسه با افراد سالم بالا است

 که افزایش ترشح رزیستین با ایجاد شده استپیشنهاد 

تواند در سولین و متابولیسم گلوکز میاختلال در عمل ان

 .]6،11،12[مقاومت به انسولین، نقش سببی داشته باشد

کاهش متابولیسم کل  علت به یائسه زنان در دو نوع دیابت

                                                             
1- Metabolic syndrome  
2- Adipocytokine 
3- Resistin 
4- Resistin-Like Molecules 
5- Found In Inflammatory Zones 

 بیشتري شیوع کم تحرکی، و چربی بافت بدن، افزایش

به طور معمول سه روش براي کاهش قند خون در ]. 13[دارد

رژیم غذایی، : شود کار برده می به2 دیابتی نوعبیماران

ورزش به عنوان یکی از . ]14[ورزش و درمان دارویی

، باعث  دومانی در بیماران مبتلا به دیابت نوعهاي درروش

 و HbA1c(6( هموگلوبین گلیکوزیله ،کاهش قند خون

شود و از ابتلا به  عروقی می–یماري قلبی بعوامل خطر ساز 

 اخیراً. ]15[کندري میجلوگیعوارض دراز مدت دیابت 

امتی و ـتقـپیشنهاد شده است که هر دو تمرین ورزشی اس

توانند اثرات سودمندي از جمله کنترل گلوکز اومتی میـقـم

 .]16[داشته باشند دوبیماران مبتلا به دیابت نوع خون را در 

 جاگینگ یا دوچرخه ،پیاده روي(تمرین ورزشی هوازي 

راي مدتی به طور منظم و عضلات بزرگ بدن را ب) سواري

تواند عمل انسولین در هر می و  داردپیوسته به فعالیت وا می

در . ]17[فیبر عضلانی را بدون افزایش اندازه آن، تعدیل کند

 جذب  ترجیحاً)وزنه برداري( مقابل تمرین ورزشی مقاومتی

-هبود میـلانی بـبر عضـه فیگلوکز را با افزایش انداز

تمرینات ترکیب ( رو تمرینات ترکیبی ز اینا. ]18[بخشند

تواند اثرات مضاعف ناشی از می) و مقاومتیاستقامتی 

 .]19[هاي جبرانی هر دو نوع ورزش را اعمال کندسازوکار

هاي هوازي و مقاومتی بر تحقیقاتی که در ارتباط با اثر تمرین

هاي گلیسمی کاین رزیستین و شاخصسطوح آدیپوسایتو

 Giannopoulou. تایج متناقضی هستندصورت گرفته داراي ن

 هفته برنامه تمرین هوازي، عدم تغییر 14پس از  و همکاران

سطوح رزیستین و کاهش مقاومت انسولین را مشاهده 

 ماه 8و همکاران پس از  Jonesدر مقابل . ]20[ نمودند

دار رزیستین سرم و عدم تغییر تمرین هوازي، کاهش معنی

در . ]21[ نوجوانان چاق نشان دادندمقاومت به انسولین را در

 16و همکاران با بررسی  Prestes ،ارتباط با تمرین مقاومتی

کاهش  کاین،سایتون مقاومتی بر سطوح این آدیپوهفته تمری

طرفی دیگر   در.]22[سطوح رزیستین را مشاهده نمودند

Jorge و دار رزیستینسطوح معنیعدم تغییر   و همکاران 

 هفته برنامه تمرینی مقاومتی 12ا پس از مقاومت انسولینی ر

در ارتباط با اثر تمرین ورزشی ترکیبی  اما. ]23[نشان دادند

                                                             
6 -Glycosylated hemoglobin 
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یسمی هاي گلسایتوکاین رزیستین و شاخصبر سطوح آدیپو

 12 در این مطالعه اثر تنها یک مطالعه صورت گرفته است،

 2هفته تمرین ورزشی ترکیبی در بیماران مبتلا به دیابت نوع 

و عدم تغییر سطوح سرمی رزیستین، انسولین و   شدبررسی

ت با توجه به محدودی. ]23[مقاومت انسولینی مشاهده گردید

 سازوکار با اثر و چگونگی تحقیقات صورت گرفته در ارتباط

سطوح سرمی رزیستین و جبرانی این نوع تمرین ورزشی بر 

 12بررسی اثر   هدف تحقیق حاضر،یسمیهاي گلشاخص

سطوح سرمی رزیستین و  ورزشی ترکیبی بر هفته تمرین

  دو مبتلا به دیابت نوع چاقزنان یائسهیسمی هاي گلشاخص

  .بود

  

  هاروش

 ورزشی تمرین هفته 12این مطالعه با هدف کلی بررسی اثر 

سرمی رزیستین و سطوح  بر ) مقاومتی –هوازي ( ترکیبی

 دو مبتلا به دیابت نوعچاق یسمی زنان یائسه هاي گل شاخص

جامعه . اجرا شد در دانشگاه ارومیه 1391در پاییز سال 

چاق تجربی حاضر را کلیه زنان یائسه آماري پژوهش نیمه 

 مراجعه به درمانگاه با. اند تشکیل دادهدو دیابت نوع مبتلا به

شهرستان ) ره(غدد و متابولیسم بیمارستان امام خمینی 

اي سازمان  نفر از  زنان بیمار که طبق معیاره40ارومیه، 

 بالاتر از ي، داراي قند خون ناشتاWHO(1(جهانی بهداشت

mg/dl 126 و یا به تجویز پزشک داروي ضد دیابت مصرف 

  و نمایه توده 87/58 ± 54/5 با میانگین سنی  ]24[کردندمی

 ماه گذشته، 6 که حداقل در BMI(2  19/2 ± 74/31( بدنی

وسان وزنی به سابقه انجام فعالیت بدنی منظم وهمچنین  ن

 درصد وزن خود را نداشتند، پس از تکمیل فرم 10مقدار 

 ]PAR – Q ( 3 ]25(هاي ورزشی آمادگی شرکت در فعالیت

از . به شیوه در دسترس و غیر احتمالی وارد مطالعه شدند

،  بالا جمله معیارهاي خروج در این تحقیق، فشار خون

یجاد اختلال در تزریق انسولین به علت ا(استفاده از انسولین 

مورد بررسی را مقادیر شاخص مقاومت به انسولین نتیجه 

                                                             
1- World Heath Organization 
2  - Body Mass Index 
3 - Physical Activity Readiness Questionnaire 

 عروقی، –، بیماري قلبی ]23[) دهدتحت تاثیر قرار می

، مبتلا به بیماري تیروئیدي و 5، رتینوپاتی4نفروپاتی

 7هاي آنترو پومتریکدر ابتـدا شـاخص.  بود6دیکـرتوپا

 نسبت دور ،BMIافراد شامل، وزن، قد، درصد چربی بدن، 

  با حداقل لباس و بدون کفش WHR(8 ( باسنکمر به

گیري وزن بدن و قد ایستاده افراد به اندازه. گیري شداندازه

نوع ) Seca(ترتیب با استفاده از دستگاه وزن سنج سکا 

)Seca 714, seca Vogel and Halk Gmbh ( آلمانی بادقت

 Seca( نوع) Seca( کیلوگرم و دستگاه قد سنج سکا 5/0±

714, seca Vogel and Halk Gmbh( 5/0 آلمانی با دقت± 

 از تقسیم وزن بدن BMI. متر صورت گرفتسانتی

درصد . محاسبه گردید) متر مربع( بر مجذور قد )کیلوگرم(

 RH.15.9LBها با استفاده از کالیپر مدل چربی آزمودنی

 و با ]26[ساخت کشور آلمان و طبق دستورالعمل استاندارد

سه سر بازو، شکم، فوق (  ايگیري از روش سه نقطهرهبه

در سمت راست بدن و پس از جایگذاري در معادله ) خاصره

عمومی جکسون و پولاك براي تعیین درصد چربی در زنان 

توسط متر نواري  WHR. ]27[در شرایط تجربی محاسبه شد

غیر قابل ارتجاع و بدون تحمل هر گونه فشاري به بدن فرد 

گیري محیط کمر در  با اندازه سانتی متر1قت د و با

ن به آاي تا تاج خاصره و تقسیم باریکترین ناحیه بین دنده

اندازه محیط لگن در بزرگترین قسمت برآمدگی سرینی 

هاي مذکور نیز پس از پایان تمام شاخص. ]23[ حاصل شد

گیري قرار  مورد اندازهترکیبی هفته تمرین ورزشی 12

هت نامه جها پس از تکمیل فرم رضایتنیآزمود. گرفتند

 20 (فی به دو گروه تجربیشرکت در پژوهش به طور تصاد

نشان دهنده ) 1(جدول . تقسیم شدند)  نفر20( کنترل و) نفر

   .ها استمشخصات فردي آزمودنی

                                                             
4-  Nephropathy 
5 - Retinopathy 
6 - Orthopedic 
7 - Anthropometric 
8 - Waist – Hip Ratio 
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    مشخصات فردي آزمودنی ها در وضعیت پایه-1جدول

  )نفر 18(گروه کنترل  ) نفر18(گروه تجربی  متغیرها

  25/61±00/5  50/56±29/5  )سال(سن

  cm(  86/1±62/158  63/7±56/156(قد

  kg(  14/6±68/79  50/8±62/77(وزن

  kg/m2(  53/2±77/31  97/1±71/31(نمایه توده بدنی

  WHR(  07/0±92/0  06/0±87/0(دورباسن/دورکمر

  48/39±26/5  81/43±65/2  درصد چربی بدن

HbA1C )%(  82/0±7/6  73/0±63/7  

  25/7±80/3  00/8±14/4  )سال( ان تشخیص دیابتزم

  mg/dl(  47/31±87/155  47/31±87/155(گلوکز ناشتا

  HOMA-IR(  24/27±11/136  24/27±11/136(مقاومت به انسولین

  ng/ml(  43/3±44/8  43/3±44/8(رزیستین

  .هده نشد، اختلاف معنی داري مشا)P≥01/0سطح معنی داري (نتایج آزمون نمونه هاي تی مستقل، * 

   انحراف استاندارد نشان داده شده اند±اطلاعات به صورت میانگین  **

     

 هفته، هر 12 به مدت ترکیبی، تمرین ورزشی تجربیگروه 

 جلسه در هفته به 3 جلسه را طوري انجام داد که از 3هفته 

یک جلسه به  جلسه به تمرین ورزشی هوازي و 2ترتیب 

 هفته یک 2 داده شد و هر اختصاصتمرین ورزشی مقاومتی 

 ترتیب،  جلسه به2اي که کرد به گونهبار این نسبت تغییر می

. گرفتیک جلسه  تمرین هوازي انجام می  وتمرین مقاومتی

در جلسات مربوط به این تمرین ورزشی هوازي ها آزمودنی

 هر جلسه 1حداکثر ضربان قلب  % 50-70 با شدت تمرین را

هر جلسه شامل گرم . جام دادند ان دقیقه20-50به مدت 

، تمرین ورزشی ) نرمشی– دقیقه، حرکات کششی 10(کردن 

 PT، مدل Impulseنوع (روي بر روي تردمیل پیاده( هوازي 

300 B ( حداکثر  درصد 50 دقیقه و شدت 20به مدت

 مدت تا  در هفته اول و افزیش تدریجی شدت وضربان قلب

در طی بان قلب حداکثر ضر درصد 70 دقیقه و شدت 50

 دقیقه 5(و سرد کردن ) هاي بعدي تمرینی و پایانی هفته

جهت تعیین شدت . بود)) حرکات انعطافی و کششی ایستا 

 ]28[  220-  سن،ضربان قلب با رابطه حداکثر تمرینی، 

 از طریق ،محاسبه گردید تا درصد معین آن براي هر جلسه

   .]29[ رابطه زیرمشخص گردد

                                                             
1 - Maximum heart rate 

ضربان قلب هدف2  = % )70 -50( )حداکثر ضربان قلب  ضربان – 

 ضربان قلب استراحت+ (قلب استراحت 

 GBR(شدت در طی تمرین هوازي توسط ضربان سنج پلار 

161302.F (ها براي انجام تمرین آزمودنی. کنترل شد

، قبل از آغاز اجراي دوره تمرینی، در یک جلسه با مقاومتی

هاي مورد نظر هنحوه اجراي تمرین مقاومتی توسط دستگا

ها یک و در جلسه بعدي براي همه آزمودنیآشنا شدند 

وزنه مورد (هاي آزاد،  توسط وزنه3 )1RM(تکرار بیشینه 

.  تعیین شد]30[)  1RM= ])تعداد تکرار / 30+(1 [×استفاده 

 مقاومتی با  در جلسات مربوط، تمرینسپس آزمودنی ها

 کراري ت10 ست 3هاي وزنه برداري را در هر جلسه دستگاه

پشت (پشت ران، 5جلو ران، 4براي هشت حرکت، پرس شانه

، پرس سینه 9، پرس پا8، پشت بازو7، جلو بازو6)پا خوابیده

چهار هفته  (40هاي  را با شدت1 و شکم10نشسته با دستگاه

                                                             
2 - Target heart rate = % 50-70 (Maximum heart rate – Rest 
heart rate) + Rest heart rate 
3 - 1 Repetition Maximum 
4 - Shoulder press 
5 - Leg  extension  
6- Leg  flexion 
7 - Standing cable curl with rope 
8 - Rope press down 
9 - Leg press 
10 - Bench press 
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درصد ) چهار هفته سوم (60و ) چهار هفته دوم (50، )اول

ها، تراحت بین ستزمان اس. یک تکرار بیشینه، اجرا نمودند

ها نیز قبل از آزمودنی. ]31[  ثانیه در نظر گرفته شد90-60

 10(، گرم کردن آغاز انجام تمرین مقاومتی در هر جلسه

 5( و در پایان سرد کردن ) دقیقه حرکات کششی و نرمشی

در طی این . دادندرا انجام می) دقیقه حرکات کششی ایستا

مرین ورزشی شرکت مدت گروه کنترل در هیچ برنامه ت

  . نکرد

گیري متغیرهاي بیوشیمیایی در هر دو گروه جهت اندازه

 48 ساعت پیش و 48گیري در دو مرحله مطالعه، خون

 8-12 هفته تمرین هوازي بعد از 12ساعت پس از پایان 

 سی سی از ورید آنتی کوبیتال 5به میزان  ساعت ناشتایی

 ساعت قبل 48طی ها خواسته شد در از نمونه. انجام گرفت

گیري از انجام هرگونه تمرین ورزشی از هر دو مرحله خون

جهت ارزیابی رژیم غذایی و بررسی . سخت، جلوگیري کنند

 24هاي خونی مورد نظر از پرسشنامه اثر آن بر شاخص

ساعته یادآور رژیم غذایی در دو روز قبل از مرحله اول 

گیري وم خون ساعت پایانی قبل از مرحله د48گیري و خون

  میلی 500(2 عدد متفورمین3ها، روزانه آزمودنی. استفاده شد

عدد 1و )  میلی گرم5(3 عدد گلی بن کلامید2، )گرم

که در طی  کردند،  مصرف می) میلی گرم20(4آتورواستاتین

.  ماه گذشته و در طول تحقیق حاضر این مقدار ثابت بود6

ی این سه ماه، ها خواسته شد تادر طآزمودنیهمچنین از 

 تحلیل پرسشنامه. رژیم غذایی معمول خود را مصرف کنند

 افزار با استفاده از نرمغذایی، رژیم یادآور ساعته 24

 و توسط کارشناس تغذیه صورت 5پردازش غذا کامپیوتري

از  پسجهت سنجش رزیستین هاي خونی نمونه. ]32[گرفت

راد  سانتی گ-25سانتریفیوژ و جداکردن سرم در دماي 

هاي خونی پس آزمون،  با نمونهنگهداري شدند تا  همراه

 مقادیر گلوکز ناشتا به روش آنزیماتیک و کیت. تحلیل شوند

Roche دستگاه  آلمان کشور ساخت ،integra400 ، HbA1c 

 Roche به روش الکتروکمی لومینسانس و با استفاده از کیت

                                                                                            
1 - Abdominal 
2 - Metformin 
3 -Glibenclamide 
4 -Atorvastatin 
5 - Food processor 2(FP2) 

 انسولین با روش الکترو کمیآلمان،  کشور ساخت

 ساخت کشور آلمان، دستگاه  Rocheانس و کیت سومینل

Elecsys 2010براي محاسبه مقاومت . گیري شدند ، اندازه

 – HOMA(به انسولین از روش ارزیابی مدل هموستازي 

IR( 33[ستفاده شد ا، مطابق فرمول زیر[.  

HOMA – IR =  گلوکز خون ناشتا  (mmol/l) × 

/(μU/ml) انسولین ناشتا 5/22  

از نوع ی رزیستین به روش آنزیم ایمنواسی رمسطح س

 ، Mediagnost,E 50ساندویچی، با استفاده از کیت الایزاي 

 و ضریب ng/mL012/0ساخت کشور آلمان با حساسیت 

 8/6درون سنجی و برون سنجی به ترتیب زیر cv(6(تغییرات 

هاي جهت محاسبه شاخص. گیري شد، اندازه %5و % 

آمار توصیفی و براي تشخیص توزیع مرکزي و پراکندگی از 

ها و تعیین همگنی واریانس دو گروه، به ترتیب طبیعی داده

 استفاده 8 و لون7 اسمیرنوف–هاي کولموگروف از آزمون

 براي بررسی تفاوت دو 9هاي مستقلاز آزمون تی نمونه. شد

هاي مختلف در وضعیت پایه و تعیین گروه در شاخص

هاي  نمونه دو گروه و از آزمون تیها در بینتفاوت میانگین

.  براي تعیین تغییرات درون گروهی استفاده شد10وابسته

 انجام 21 نسخه SPSSها با نرم افزار تجزیه و تحلیل داده

  . گرفت

 

  هایافته

 40هاي شرکت کننده در مطالعه حاضر تعداد کل آزمودنی

علت  آزمودنی از گروه کنترل به 2نفر بود که از این تعداد، 

پس (گیري خونی مرحله دوم امتناع از شرکت در نمونه

 آزمودنی از گروه تجربی به ترتیب به دلیل بروز 2و ) آزمون

بیماري نامربوط به شرکت در پژوهش و شروع به تزریق 

انسولین، از ادامه شرکت در تحقیق باز ماندند و در نهایت 

ی توزیع طبیع.  آزمودنی صورت گرفت36تحلیل نتایج با 

ها و همگنی واریانس دو گروه مورد ها در بین گروهداده

 –هاي کولموگروف مطالعه به ترتیب توسط آزمون

                                                             
6 - Coefficient of Variability 
7 - Kolmogorov – Smirnov test 
8- Leven test 
9- Independent samples t-test 
10 - Paired samples t-test 
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-ی نمونهـون تـآزم). p ≥ 05/0(اسمیرنوف و لون ثابت شد

هاي مستقل، عدم تفاوت دو گروه در سطوح پایه مشخصات 

، این آزمون )1جدول) (p ≥ 01/0(فردي را نشان داد

اد که در تمام متغیرهاي آنتروپومتریکی همچنین نشان د

 مذکور بین دو گروه )3جدول (و بیوشیمیایی) 2جدول (

 ≤ 05/0( انسولین و رزیستین،WHRتجربی و کنترل به جز 

P(داري وجود داشت، تفاوت معنی)05/0 ≤ p(که ، به طوري

ابسته مشخص شد که در هاي وبا استفاده از آزمون تی نمونه

، )2جدول (هاي آنتروپومتریکیغیرجربی متـروه تـگ

HbA1c گلوکز ناشتا، گلوکزدو ساعته و مقاومت به انسولین ،

تغییر . داشتند) p ≥ 05/0(کاهش معنی داري، )2جدول (

، )P ≤ 01/0(دار بودتمام متغیرها در گروه کنترل غیرمعنی

الري دریافتی، بین دو ـعلاوه، میزان که  ب).3 و 2جدول(

  ).2جدول ( داري نداشتنیعـاوت مـروه تفـگ

  

  

  

  

   نتایج آماري متغیرهاي آنتروپومتریکی و کالري دریافتی در گروه هاي تجربی و کنترل در پیش و پس آزمون-2جدول 

 

  

  

  

  

  

  )نفر 18(گروه کنترل  )نفر 18(گروه تجربی  متغیرها

  62/77±50/8  68/79±14/6  پیش آزمون

  )kg(وزن  95/77±79/8 #*27/76±43/6  پس آزمون

  32/0±75/0  -41/3±70/2  تغییرات

  71/31±97/1  84/31±54/2  پیش آزمون

  )BMI )kg/m2  84/31±09/2  #*36/30±58/2  پس آزمون

  13/0±31/0  -47/1±22/1  تغییرات

  48/39±26/5  81/43±65/2  پیش آزمون

  درصد چربی بدن  43/40±04/4  #*26/41±09/3  پس آزمون

  95/0±49/1  -55/2±34/1  تغییرات

  87/0±06/0  92/0±07/0  پیش آزمون

  WHR  88/0±04/0  94/0±08/0  پس آزمون

  007/0±03/0  02/0±10/0  تغییرات

  1481±222  1400±154  پیش آزمون

  )kcal(کالري دریافتی  1498±223  1509±200  پس آزمون

  16±162  109±175  تغییرات

   ).p≥ 05/0داريسطح معنی) ( هفته12ار در هر گروه قبل و بعد از دتفاوت معنی(نتایج آزمون تی نمونه هاي وابسته در هر گروه * 

  ).p≥05/0سطح معنی داري) (تفاوت گروه تجربی نسبت به گروه کنترل(هاي مستقل نتایج آزمون تی نمونه# 

  .اند انحراف استاندارد نشان داده شده±اطلاعات به صورت میانگین 
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  هاي تجربی و کنترل در پیش و پس آزمونیوشیمیایی در گروه نتایج آماري متغیرهاي ب-3جدول 

  

 

  بحث و نتیجه گیري

تمرین ورزشی به عنوان یک راهبرد غیر دارویی در بهبود کنترل 

ه ناشی از دیابت در بیماران مبتلا بگلیسمی و کاهش عوارض 

تمرینات . ، همواره مورد توجه واقع شده است دودیابت نوع

 ،زشی منظم هوازي و مقاومتی نیز، از این قاعده مستثنی نیستندور

 نوع تمرین اما مطالعات محدودي در ارتباط با اثر توام این دو

لذا هدف .  صورت گرفته است نوع دوورزشی در بیماران دیابتی

 هفته تمرین ورزشی ترکیبی بر 12کلی این مطالعه، بررسی اثر 

کنترل گلیسمی در زنان هاي سطوح سرمی رزیستین و شاخص

با توجه به نتایج مطالعه .  بود دوچاق یائسه مبتلا به دیابت نوع

 درصد چربی  وBMI وزن،(آنتروپومتریکی متغیرهاي اضر، ح

داري  ترکیبی کاهش معنی ورزشیبرنامه تمرینبراثر سه ماه ، )بدن

کاهش معنی دار وزن در مطالعه حاضر با نتیجه ). 2جدول(یافتند 

مرین ـ هفته برنامه ت16 با اجراي ]34[ و همکارانCuffه مطالع

و  Maioranaداشت و با نتیجه مطالعه خوانی  هم،ترکیبی

 همسو ، با اجراي هشت هفته برنامه تمرین ترکیبی]35[همکاران

آنها دلیل این تناقض را این گونه بیان کردند که برنامه . نبود

ه عضلانی در مقایسه با تمرینات ترکیبی افزایش بیشتري را در تود

  .شودیک از تمرینات هوازي و مقاومتی به تنهایی موجب می هر

  )نفر 18(گروه کنترل  )نفر 18(گروه تجربی  متغیرها

  63/7±73/0  07/8±42/1  پیش آزمون

  %)( HbA1c  57/7±89/0  #*70/6±82/0  پس آزمون

  -06/0±31/0  -36/1±98/0  تغییرات

  11/136±24/27  87/155±47/31  پیش آزمون

  12/146±22/12  #*25/117±01/17  پس آزمون
  )mg/dl(گلوکز ناشتا

  
  00/10±08/17  -62/38±59/16  تغییرات

  62/184±60/69  12/233±18/87  پیش آزمون

  00/209±65/27  #*75/205±32/93  پس آزمون
  گلوکز دو ساعته

) mg/dl(  
  37/24±32/54  -37/27±1/26  تغییرات

  86/7±90/1  04/7±35/3  پیش آزمون

  88/6±89/1  82/6±69/2  پس آزمون
  انسولین

)μIU/ml(  
  -98/0±83/1  -22/0±81/1  تغییرات

  48/8±68/2  44/8±43/3  پیش آزمون

  00/8±06/2  #*28/6±19/2  پس آزمون
  مقاومت به انسولین

)HOMA-IR(  
  -48/0±45/2  -16/2±39/2  تغییرات

  22/13±55/1  06/15±63/2  پیش آزمون  

  45/13±86/1  13/18±80/2  پس آزمون  )ng/ml(رزیستین

  23/0±57/0  06/3±37/4  تغییرات  

   ).p≥ 05/0سطح معنی داري) ( هفته12تفاوت معنی دار در هر گروه قبل و بعد از ( هاي وابسته در هر گروهنتایج آزمون تی نمونه* 

  ).p≥05/0سطح معنی داري) (تفاوت گروه تجربی نسبت به گروه کنترل(هاي مستقل نتایج آزمون تی نمونه# 

  .اند انحراف استاندارد نشان داده شده±اطلاعات به صورت میانگین 
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 با یافته BMIدار  معنی، کاهشدر گروه تجربی تحقیق حاضر

 ]37[ و همکارانMarcus  و]36[ و همکارانBalducciمطالعات 

هاي مشابه بود که برتري تمرینات ترکیبی را نسبت به گروه

  متغیرایندار کاهش معنی. انداومتی ثابت کردهنترل، هوازي و مقک

 هفته 16 با اجراي ]38[ و همکارانTokmakidisبا یافته مطالعه 

 که عدم  دوبرنامه تمرینات ترکیبی در زنان مبتلا به دیابت نوع

بهبود . خوانی نداشت را نشان داده بود، همBMIتغییر معنادار 

توان به ه حاضر را میهاي آنتروپومتریکی در مطالعمتغیرسطح 

تمرینات هوازي در تمرینات ترکیبی جبرانی سازوکار بخش 

ها با مصرف اختصاص داد از آنجا که کاهش سطح این شاخص

 به بخش هوازي تمرینات مربوط ر همراه هستند، لذاانرژي بیشت

 گروه  درHbA1c متغیر. باشداي میدر این رابطه داراي اثر بالقوه

 این یافته با نتایج ،)3جدول( داري را نشان دادتجربی کاهش معنی

 هم ]40[ و همکارانZanuso  ،]39[ و همکاران Sigalمطالعات 

نات ترکیبی موجب ایجاد تغییرات یاند تمر که بیان کردهراستا بود

در مقایسه با هریک از تمرینات به  HbA1cمضاعف در مقادیر 

بیان  ]39[ و همکارانSigalهمچنین در این زمینه، . شودتنهایی می

 HbA1cکه تمرین ورزشی ترکیبی موجب کاهش سطوح اند کرده

 پس HbA1c وضعیت پایه پایین و  بالا میانگیندر هر دو حالت

گلوکز ناشتا و گلوکز دو ساعته و . شودمیاز مداخله ورزشی 

 هفته برنامه تمرین ورزشی ترکیبی 12مقاومت انسولینی نیز براثر 

 و  Jorgدر این رابطه. )3جدول ( ي یافتنددارکاهش معنی

 هفته برنامه تمرین ترکیبی در زنان یائسه 12 که اثر ]23[همکاران

ه  که مداخلندنشان داد، ند بررسی کردرا دو مبتلا به دیابت نوع

ز ناشتا و گلوکز دو ساعته و دار گلوکتمرینی موجب کاهش معنی

نها علت عدم تغییر  آ. شددار مقاومت به انسولینکاهش غیرمعنی

براي تعیین این  HOMA- IR مقاومت انسولینی را محاسبه

 توانایی آنها براي بیان اثر تحریکی  احتمالاًشاخص دانستند که

اسی بهبود  اسسازوکار. کرد میمستقیم ورزش را محدود

مقاومت انسولینی  دو ساعته و هاي گلوکز ناشتا، گلوکزشاخص

در ارتباط با فعالیت بدنی ترکیبی،   دودر بیماران دیابتی نوع

گلوکز است که همراه با افزایش جریان خون مصرف افزایش 

ام هر دو که اثر تو باشدی برداشت گلوکز میعضلانی و توانای

متی را در این نوع تمرین نشان تمرین ورزشی استقامتی و مقاو

  . ]41[دهدمی

تمرین  هفته 12 یافته اصلی پژوهش حاضر این بود که انجام

-  و انسولین اثر معنیورزشی ترکیبی بر سطوح سرمی رزیستین

  که عدم ]23[ و همکارانJorgیافته مطالعه داري نداشت که با 

 هفته برنامه تمرین 12تغییر سطوح رزیستین و انسولین را پس از

آنها تعداد کم آزمودنی و وضعیت . بود ترکیبی نشان داد، همسو

 تابولیکی در شرایط پایه را دلیل ممکنها در کنترل ممناسب نمونه

در ارتباط با اثر تمرین ورزشی ترکیبی بر .  یافته فوق دانستندبراي

 صورت گرفته است لذا ]23[سطوح رزیستین تنها یک مطالعه

توان قضاوتی در ارتباط با علت نتیجه تحقیق حاضر داشت نمی

یستین استنباط کرد که چون سطح سرمی رزتوان این گونه اما می

دیت غذایی نیز سبب توسط نوع تغذیه کنترل گردیده و محدو

ممکن است عدم . شودن پیام رسان رزیستین میکاهش در بیان ژ

ها تغییر رزیستین در مطالعه حاضر به واسطه رژیم غذایی آزمودنی

 تنها هااز آنجا که در این مطالعه رژیم غذایی آزمودنی، ]42[باشد

یاد آور رژیم غذایی کنترل گردید و رژیم  ساعته 24نامه با پرسش

رژیم  ها، آزمـودنیشد وـل دوره تجویز نطوخاصی در غذایی 

 این از طرفی دیگر. کردندغذایی معمول خود را مصرف می

-  از سلولها رزیستین سرم عمدتاًفرضیه مطرح است که در انسان

ریان سنتز شده و به جها و ماکروفاژها هاي التهابی نظیر مونوسیت

چربی رزیستین شود و ممکن است خود بافت  میخون تراوش

 به این دلیل ممکن است کاهش ،]43[را به مقدار ناچیز سنتز کند

یري بر رزیستین سرم در تحقیق حاضر تاث وزن و درصد چربی

  .نداشته باشد

ي مستقل از چاقی و دیابت ها دیگر فاکتورکنترل عوامل ژنتیکی یا

ده محققین خارج بود و  از عهحاضر جربیتنیمه در پژوهش 

در مجموع .  نتایج اثرگذار باشنداین عوامل براست ممکن 

 هفته تمرین ورزشی ترکیبی موجب کاهش سطوح 12اجراي

یسمی شد با هاي گلو بهبود شاخصو پومتریکی هاي آنترشاخص

ارت  به عب،این وجود که سطوح سرمی رزیستین تغییر نکرد

تواند اثرات مضاعف ناشی از کیبی میدیگر، تمرین ورزشی تر

هاي ورزشی هوازي و مقاومتی را در  جبرانی تمرینيهاسازوکار

که تغییرات  رسد و به نظر میهاي مذکور اعمال کندشاخص

 به .رزیستین همراه با تغییرات وزن و مقاومت به انسولین نباشد

ري هاي بیشتپژوهشباید تر، دقیقنتایج به   رسیدنهر حال براي
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در ارتباط با اثرات نوع تمرین ورزشی بر سطوح آدیپوسایتوکاین 

  .  صورت گیرد دودیابت نوعمبتلا به رزیستین در بیماران 
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