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  ورزشهاي فيزيولوژي و مديريت در  پژوهش
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  چكيده
ين استقامتي بر سطوح استراحتي و پاسخ ويسفاتين و شاخص مقاومت انسوليني به هشت هفته تمر هدف از اين تحقيق، بررسي اثر

) گرمي 150-170هفته اي،  8- 10( سر موش صحرايي نژاد ويستار  60در اين پژوهش . فعاليت حاد استقامتي در موش هاي ديابتي است
موش هاي ديابتي به صورت تصادفي به دو گروه . شدندبا استفاده از داروي استرپتوزتوسين و تزريق داخل صفاقي ديابتي . بررسي شد

روز در هفته، برنامة تمرين استقامتي فزاينده  5هفته و  8موش هاي گروه تمرين به مدت . تقسيم شدند) =31n(و تجربي) =29n(كنترل 
متر  20دقيقه دويدن با سرعت  30پس از هشت هفته تمرين، موش هاي دو گروه، يك جلسه فعاليت حاد استقامتي شامل . را اجرا كردند

متغيرهاي . نمونه هاي خوني قبل و بلافاصله بعد از فعاليت جمع آوري شد. درصد بر روي نوار گردان را اجرا كردند 5بر دقيقه و شيب 
خوني، از  به منظور تعيين تاثير تمرين استقامتي بر شاخص هاي. تحقيق ويسفاتين، انسولين، گلوكز و شاخص مقاومت به انسولين بود

استفاده )  2×2(زوجي و براي تعيين تاثير تمرين بر پاسخ شاخص ها به فعاليت حاد استقامتي، از آزمون تحليل واريانس مكرر tآزمون 
 ،)= p =037/0 t ,0/ 895(هفته تمرين كاهش نداشت  8استراحتي ويسفاتين پس از  تحليل آماري داده ها نشان داد كه سطوح . شد

 8همچنين مقاومت به انسولين پس از .  ن تغييرات در پاسخ به يك جلسه فعاليت حاد استقامتي كاهش معني داري داشتدرحالي كه اي
اين متغير در پاسخ به يك جلسه فعاليت حاد استقامتي ).  = p =    ،145/0 t 001/0( هفته تمرين استقامتي كاهش معني داري يافت

  .يج تحقيق حاضر نشان داد كه سطوح پلاسمايي ويسفاتين در پاسخ به فعاليت حاد كاهش مي يابددر كل نتا. تغيير معني داري نشان داد
  

  واژه هاي كليدي

  .هاي ديابتي ويسفاتين، انسولين، مقاومت به انسولين، تمرين استقامتي، فعاليت حاد، موش

                                                           
  -  09113121829  :تلفن : نويسنده مسئول                                                                             Email :siminomran@gmail.com  
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  مقدمه
ديابت نوع دوم نيز سندروم ناهمگوني است كه با 

 ختلال ترشح انسولين مشخص مقاومت به انسولين يا ا

درصد از كل  90الي  80ديابت نوع دوم حدود . شود مي
شود و تقريباً  موارد ديابت در بيشتر كشورها را شامل مي

 .) 28،9 (چاق هستند درصد افراد مبتلا به اين ديابت، 80

تجمع بافت چربي، ارتباط بسيار نزديكي با چاقي  
ليپيدها، نقش مهمي در غير از ذخيرة  دارد، بافت چربي به

تنظيم هومئوستاز انرژي حساسيت به انسولين و سوخت و 
 هاي اخير، در پژوهش). 13(ساز كربوهيدرات و چربي دارد 

عنوان بافت فعال از نظر متابوليكي شناخته  اين بافت به
شده است و به عنوان بافت اندوكرين، پپتيدهاي فراواني را 

، 1آديپونكتين: عبارتند از  ترين آنها كند كه مهم ترشح مي
  4، فاكتور تومور نكروز آلفا3، رزيستين2لپتين

 )TNF – α (5و ويسفاتين )مقاومت ). 3،8،23،32
هاي متابوليكي، ارتباط بسيار  انسوليني، چاقي و اختلال

  ).22،19،18(قوي با افزايش توده چربي احشايي دارند 
مقدار  به هايي است كه ويسفاتين، از جمله آديپوكاين

نقش  شود و زيادي از بافت چربي احشايي بيان و توليد مي
كند و خاصيت   مهمي در حساسيت به انسولين ايفا مي

از طرفي، نقش فعاليت بدني در چاقي و . ضد ديابتي دارد
ديابت نوع دوم در بهبود حساسيت به انسولين، به خوبي 

 ).8( شناخته شده است
 هاي پيش كتور رشد سلولعنوان فا اين پپتيد درابتدا به

شناخته شده  Nampt7 يا ) (B PBEF6ساز 
همچنين نقش آنزيمي دارد كه نيكوتين  ).3،27،22(بود

را از نيكوتيد آمين و ) NMN(آميد مونو نوكلئوتيد
                                                           
1 - Adiponectin 
2 - Leptin 
3 - Resistin 
4 - Tumor necrosis- α 
5 - Visfatin 
6 - Pre-β cell colony-enhancing factor 
7 - Nicotininc Acid Phosphoribosyltransferase 

 كند كه در نهايت به فسفوريبوزيل پيروفسفات سنتز مي

NAD+بر  بيان اين هورمون علاوه). 32(شود  تبديل مي
بي در عضلة اسكلتي، مغز استخوان، كبد، بافت چر

علاوه ). 32(ها نيز ديده شده است  لنفوسيت و مونوسيت
 بر نقش متابوليكي، اين هورمون داراي ويژگي شبه

طوركلي از نظر عملكردي مقلد انسولين  انسوليني و به
آثار متابوليكي ويسفاتين از طريق ). 22،18،6،3(است 

با انسولين  اما. شود عديل مياتصال با گيرنده انسوليني ت
كند و اين دو هورمون  ها رقابت نمي براي تركيب با گيرنده

مطابق  شوند و ها تركيب مي هاي مختلف با گيرنده از مكان
هاي  با اعمال انسولين، ويسفاتين در بافت چربي و سلول

عضلاني سبب افزايش مصرف گلوكز و بازداري رهايي 
  ).31،19،10،6،3،1(شودمي كبدي هاي گلوكز از سلول

تحقيقات در زمينة تنظيم هورموني ويسفاتين نشان 
دهد كه اين آديپوكاين از طريق عوامل زياد ديگري  مي

همانند هورمون رشد، انسولين، گلوكز دگزامتازون و  در 
  سطح پلاسمايي يا بيان ژني تنظيم مي شود و در 

جهت هاي مختلف پاسخ ويسفاتين به اين عوامل در  بافت
، به همين دليل )11،17(كاهش يا افزايش متفاوت است 
كنندة آن را بسته به نوع  پاسخ ويسفاتين به عوامل تحريك

در خصوص بيان ژن ويسفاتين در ). 27(دانند  سلول مي
. هاي احشايي و زير پوستي تضاد وجود دارد چربي

اند كه بيان ژن  نشان داده) 2005(فوكوهارا و همكاران 
ون در چربي احشايي در مقايسه با چربي زير اين هورم

كه در تحقيقات ديگر  پوستي بسيار بيشتر است، درحالي
گونه تفاوتي بين بيان ژن چربي احشايي و زير پوستي  هيچ

 ).30،2(اند گزارش نشده

نقش فعاليت بدني در چاقي و ديابت نوع دوم در 
خوبي شناخته شده است و  بهبود حساسيت به انسولين به

اند كه با  هاي انجام گرفته به اين نتيجه رسيده ژوهشپ
افزايش فعاليت بدني، سندروم متابوليك مرتبط با مقاومت 

www.SID.ir

www.SID.ir


Arc
hive

 of
 S

ID

 ...اثر هشت هفته تمرين استقامتي بر سطوح استراحتي و پاسخ ويسفاتين و شاخص مقاومت 
 

 

85

يابد  به انسولين در بيماران ديابتي  نوع دوم بهبود مي
)23.(  

به تازگي نولن و  و )2006( 1هايدر و همكاران
هاي استقامتي  بر سطوح  تاثير فعاليت) 2008(2 همكاران

را در بيماران ديابتي بررسي كردند و  سمايي ويسفاتينپلا
به اين نتيجه رسيدند كه ويسفاتين در پاسخ به تمرين 

) 2007( 3چوي و همكاران  ،در تحقيقي .يابد كاهش مي
تاثير تمرينات استقامتي و قدرتي را بر سطوح پلاسمايي 
ويسفاتين بررسي كردند و نشان دادند كه سطوح 

.  )4(يابد مون در اثر تمرين كاهش ميپلاسمايي اين هور
ها و رابطة آنها با ديابت،  كاين تحقيقات در زمينه آديپو

بسيار اندك است، به ويژه در مورد ويسفاتين تحقيقي در 
اين زمينه كه تاثير تمرين بر غلظت پلاسمايي ويسفاتين و 
پاسخ آن به تمرين را  در افراد ديابتي بررسي كند، انجام 

هفته  8حقيق حاضر به منظور بررسي تأثير نگرفته، ت
تمرين استقامتي بر غلظت پلاسمايي ويسفاتين و 

انسولين، (همچنين پاسخ ويسفاتين و عوامل تأثيرگذار 
 .هاي ديابتي طراحي شد بر فعاليت حاد در موش) گلوكز

اين تحقيق ما را در درك بهتر سازوكار فيزيولوژيك تمرين 
ها و مقاومت  يرات آديپوكيناستقامتي و نقش آن در تغي
  .به انسولين ياري خواهد كرد

  
  روش تحقيق

روش تحقيق حاضر، تجربي است و براساس قوانين 
هاي علمي، انجام  ويژة حمايت از حيوانات در آزمايش

گرفته، كه مورد تاييد كميتة اخلاق پزشكي دانشگاه تهران 
سر موش صحرايي نر نژاد  60در اين پژوهش، . است
. گيري شد و قد آنها اندازه ابتدا وزن. بررسي شدند رويستا

  اين حيوانات در آزمايشگاه حيوانات در شرايط 

                                                           
1 - Haider & et al 
2 - Nolan & et al 
3 - Joie & et al 

گراد و  درجة سانتي 22±2شده در محيطي با دماي  كنترل
تا  45ساعته و رطوبت بين  12چرخة روشنايي و تاريكي 

درصد نگهداري شدند و تمامي آنها به آب و غذاي  60
گونه  صورت آزاد و بدون هيچ به) تپل(مخصوص حيوانات 

ها با استفاده از داروي  موش. محدوديتي دسترسي داشتند
گرم به ازاي  ميلي 50صورت تك دوز  به 4استرپتوزتوسين

. هر كيلوگرم وزن و تزريق داخل صفاقي ديابتي شدند
ساعت بعد از تزريق، موشها ديابتي  48براساس اين روش 

ها، پس از  تي بودن موشبراي تشخيص دياب .خواهند شد
ايجاد جراحت كوچك با لانست در دم حيوان يك قطره 

مقدار قند  خون روي نوار گلوكومتري قرار داده شده و
گرم  ميلي 350گيري شد كه قند خون بيش از  خون اندازه

). 20( ليتر، حاكي از ديابتي شدن آنها بوده است بر دسي
ه طور سر موش انتخاب شده كه براي تحقيق، ب 60

) =29n(و كنترل) =31n(تصادفي به دو گروه تمرين 
 5هفته و  8هاي گروه تمرين به مدت  موش. تقسيم  شدند

را ) 1جدول (روز در هفته برنامة تمرين استقامتي فزاينده 
هاي گروه كنترل طي  انجام دادند، درحالي كه تمامي موش

ك اي ي اي به منظور آشنايي با تردميل هفته هفته 8دورة 
متر در  10دقيقه روي تردميل با سرعت  5جلسه به مدت 

به منظور تعيين . دقيقه و شيب صفر درجه فعاليت داشتند
هاي هورمون ويسفاتين در پاسخ  تأثير تمرين بر سازگاري

جلسه فعاليت  هاي هر دو گروه يك به فعاليت حاد، موش
. اي اجرا كردند هفته 8حاد استقامتي را قبل و بعد از دورة 

شايان ذكر است كه براي حذف اثر آخرين  جلسة تمرين،  
فعاليت حاد استقامتي در مرحلة پس از تمرين بعد از دو 

قبل و بلافاصله بعد از فعاليت حاد . روز استراحت اجرا  شد
استقامتي در پيش و پس از دورة تمريني، دو نمونة خوني 

متي در ها قبل از فعاليت حاد استقا گرفته شد و اين نمونه
هاي  عنوان نمونه هفته تمرين به 8مرحله قبل و بعد از 

                                                           
4 - Streptozetosin 
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 در هر گروه براي هر بار نمونه. استراحتي استفاده شدند
پروتكل فعاليت حاد . سر موش كشته شد 8گيري 

متر بر  20دقيقه دويدن با سرعت  30استقامتي شامل 
  .درصد روي نوار گردان است 5دقيقه و شيب 

 پروتكل تمرين

ها  هفته بود كه موش 8رة تمرين استقامتي طول دو
هفتة اول،  2ها در  موش. روز تمرين مي كردند 5هر هفته 

متر بر دقيقه و  10دقيقه با سرعت  15هر روز به مدت 
شدت . درصد روي نوار گردان فعاليت داشتند 5شيب 

برنامة تمريني با توجه به هزينة اكسيژن طراحي شده 
متر بر دقيقه  برابر با  10ت است كه شدت تمرين با سرع

پس از ). 25(آنها در نظر گرفته شد VO2max درصد  60
هفته  2، به تدريج، هر 1دو هفته، ابتدا براساس جدول 

شدت و مدت فعاليت افزايش يافت و شيب ثابت ماند، تا 
متر بر  25دقيقه در روز و سرعت  40در دو هفتة آخر به 

قبل و . رسيد) VO2maxدرصد  80معادل شدت (دقيقه 
 5دقيقه براي گرم كردن و  5بعد از هر جلسة تمريني، 

  ).25(ها در نظر گرفته شد  دقيقه براي سرد كردن موش
  

  برنامة  تمرين استقامتي _1جدول 

 هشتم هفتم ششم پنجم چهارم سوم دوم اول هفته       

 m/min   ( 10 10 15 15 20 20 25 25(سرعت

 min ( 15 15 20 20 30 30 40 40 (  مدت

  
 ها آوري داده هاي جمع روش

در اين تحقيق خونگيري در چند نوبت انجام گرفت، 
 8قبل و بعد از دو جلسه فعاليت حاد و قبل و بعد از (

كشي شده و  ها ابتدا وزن موش). هفته تمرين استقامتي
سپس با تركيبي از كتامين و زايلازين بيهوش شدند و 

هاي  يم از قلب آنها تهيه و در لولهطور مستق سپس خون به
دقيقه با سرعت  10ريخته شد و به مدت  EDTAحاوي 
rpm 3000   سانتريفوژ شده و براي اندازه گيري بعدي

سطوح پلاسمايي . گراد نگهداري شد درجة سانتي -80در 
ساخت (  EIAويسفاتين با استفاده از كيت آزمايشگاهي 

ليتر  نانو گرم بر ميلي 6/0و حساسيت  ) آمريكا ، فونيكس
(  ELISAو سطح پلاسمايي انسولين با استفاده از كيت 

ميكوو واحد  5/0و حساسيت ) ساخت فرانسه، دياكولون 
ليتر و نيز سطح گلوكز با استفاده از روش فتو  بر ميلي
 1و حساسيت ) ساخت ايران ، پارس آزمون ( متريك 

  .گرم بر دسي ليتر تعيين شدند ميلي

فرمول  يين شاخص مقاومت انسولين از براي تع 
HOMA-IR  20(استفاده شد  .( 

(  ×گلوكز ناشتايي پلاسما )ليتر/ ميلي مول / ( 22/ 5
 انسولين ناشتايي پلاسما ) ميلي ليتر/ ميلي واحد 

HOMA-IR =     

  روش آماري
تحليل spss  16ها با استفاده از نرم افزار تمامي داده

ا براي تعيين نرمال بودن با استفاده ه ابتدا كلية داده. شدند
پس از . اسميرنف آزمون  شد -از روش كلموگروف

ها براي تعيين تأثير تمرين  اطمينان از طبيعي بودن داده
زوجي و براي  tها از آزمون  بر سطوح استراحتي شاخص

تعيين تاثير تمرين بر پاسخ  عوامل مورد نظر به يك 
با سطح ) 2×2(انس مكرر جلسه فعاليت حاد از آناليز واري

ها،  دار بودن داده پس از معني. استفاده  شد 05/0آلفاي 
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براي تعيين محل تفاوت با استفاده از روش تعقيبي بون 
 .ها با هم مقايسه شدند زوج 1فروني

  
  نتايج  و يافته هاي تحقيق

هفته تمرين  8غلظت پلاسمايي ويسفاتين پس از 
 5/3 ±3/2به  9/5±8/1 هاي ديابتي از  استقامتي در موش
يك جلسه ( ليتر و در پاسخ به ورزش  نانوگرم بر ميلي

. كاهش يافت 6/4 ± 8/1به  1/6 ± 8/1از ) فعاليت حاد
 تحليل داده و دهد ، تجزيه نشان مي 1همان گونه كه شكل 

هفته  8ها نشان داد غلظت پلاسمايي ويسفاتين پس از 
پاسخ به يك  دار و در معني تمرين استقامتي كاهش غير

داري داشته  جلسه فعاليت  حاد استقامتي كاهش معني
  . است

هفته تمرين استقامتي در  8غلظت انسولين پس از 
 ميلي  27/0 ±07/0به  24/0  ±07/0هاي ديابتي از  موش

گرم بر ليتر و در پاسخ به ورزش يك جلسه فعاليت حاد از 
ميلي واحد بر ليتر  25/0 ± 06/0به  24/0 ± 06/0

 2نتايج تغييرات غلظت انسولين در شكل . افزايش داشت 
اي كه در هر دو مورد يعني  گونه نشان داده شده است، به

هفته تمرين استقامتي و همچنين در  8در سازگاري به 
پاسخ به يك جلسه فعاليت حاد استقامتي، افزايش 

  . داري در غلظت انسولين مشاهده شد غيرمعني
هفته تمرين  8س از غلظت پلاسمايي گلوكز پ

 187 ±19به  190±23هاي ديابتي از  استقامتي در موش
يك جلسه ( ليتر و در پاسخ به ورزش  گرم بر دسي ميلي

. كاهش يافت 171 ± 21به  182 ± 17از ) فعاليت حاد
تجزيه و .  آمده است 3نتايج تغييرات گلوكز در شكل 

گلوكز ها نشان داد كه غلظت پلاسمايي  تحليل آماري داده
هفته تمرين استقامتي و در پاسخ به يك جلسه  8پس از 

  .  داري داشته است فعاليت حاد كاهش غيرمعني
                                                           
1 - Bonferroni 

هفته تمرين استقامتي  8مقاومت به انسولين  پس از 
و  09/0 ±04/0به  012/0 ±03/0هاي ديابتي از  در موش

 ± 02/0از) يك جلسه فعاليت حاد( در پاسخ به ورزش 
نتايج مقاومت به . كاهش يافت 10/0 ±02/0به  12/0

تحليل  و تجزيه. نشان داده شده است 4انسولين در شكل 
هفته  8ها نشان داد مقاومت به انسولين پس از  آماري داده

تمرين استقامتي و همچنين در پاسخ به يك جلسه 
  .داري داشته است فعاليت حاد استقامتي كاهش معني
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بيانگر تفاوت * هفته تمرين استقامتي و پاسخ به فعاليت  حاد  8مقاومت به انسولين پس از ) انحراف استاندارد  ±( ميانگين  - 4شكل 
  )p <0.05(د از ورزش مي باشد دار بين مقادير قبل و بع معني

  
  گيري  بحث و نتيجه

ها نشان داد كه اختلاف  تحليل آماري داده و تجزيه
هفته تمرين استقامتي بر غلظت  8داري از تاثير  معني

  ،=895/0p(پلاسمايي ويسفاتين مشاهده نشد 
037/0 t = ( درحالي كه بين سطوح پلاسمايي ويسفاتين ،

) سه فعاليت حاد استقامتي يك جل( در پاسخ به ورزش 
 001/0p<، 6/54( داري مشاهده شد تفاوت معني

F1,6=.(  نتايج تحقيق حاضر نشان داد كه سطوح
هفته تمرين استقامتي در  8استراحتي ويسفاتين پس از 

هاي ديابتي در مقايسه با گروه كنترل كاهش داشت  موش
ته كه اين نتايج با نتايج تحقيقات قبلي معدود انجام گرف

در مقايسه با ). 27، 26،  23(در اين زمينه، همسوست 
كاهش بيشتري را در  1تحقيق حاضر، برما و همكاران

سطوح پلاسمايي ويسفاتين پس از تمرينات هوازي در 
هايدر و . افراد جوان و بيماران ديابتي مشاهده كردند

به اين نتيجه رسيدند كه تمرينات ) 2006(همكاران
). 11(شود سفاتين پلاسمايي ميهوازي سبب كاهش وي

ويسفاتين، آديپوكين جديدي است كه فوكوهارا و 

                                                           
1 - Berma & et al 

طور  اند، هرچند نقش دقيق آن به كشف كرده 2همكاران
كين نقش دوگانه دارد  كامل شناخته نشده است، اين آديپو

و داراي عملكرد اندوكرين و پاراكرين است كه تمايزپذيري 
كند، همچنين  و تجمع بافت چربي احشايي را تسهيل مي

داراي نقش اندوكريني است كه حساسيت به انسولين را 
). 32،21،19(كند هاي محيطي تسهيل مي در ارگان

ن ويسفاتين ممكن است در افزايش حساسيت به انسولي
براساس نتايج تحقيقات انام گرفته، . نيز نقش داشته باشد

 سطوح پلاسمايي ويسفاتين در افراد ديابتي افزايش مي
دليل افزايش مقاومت به انسولين ،  يابد كه اين مسئله به

هاي هدف، عدم  عدم عملكرد مناسب ويسفاتين در بافت
عملكرد هموستازي گلوكز و افزايش تودة بافت چربي 

از آنجا كه در اثر تمرينات ). 10(در اين افراد است احشايي
 نظر مي هوازي سطوح اين هورمون كاهش يافته است، به

رسد تمرين از طريق تسهيل در هموستازي گلوكز و 
كاهش تودة بافت چربي احشايي، بهبود عملكرد 

NAMPT سلولي و خارج كه مسئول بيوسنتز داخل 
 هتر سلولاست، سبب تسهيل عملكرد ب NADسلولي 

در نتيجه سطوح پلاسمايي . شود هاي بتاي پانكراس مي

                                                           
2 - Fokouhara & et al 
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). 23(يابد ويسفاتين متعاقب تمرينات هوازي كاهش مي
دليل افزايش مصرف آن  كاهش ويسفاتين ممكن است به

در بافت چربي، عضلات و كبد به منظور افزايش بسيج 
اسيدهاي چرب، اكسيداسيون چربي و افزايش گلوكونئوژنز 

گزارش كردند كه ) 2005( 1چن و همكاران). 14(باشد 
سطوح پلاسمايي ويسفاتين نه تنها با سن ،تركيب بدني، 
تودة چربي ، انسولين و آديپونكتين ارتباط دارد علاوه بر 
اين كاهش سطوح پلاسمايي ويسفاتين بر اثر تمرين با 

هاي انسوليني از طريق ويسفاتين  تحريك مداوم گيرنده
مسئله سبب بهبود حساسيت به  همراه است كه اين

همچنين غلظت پلاسمايي ويسفاتين . شود انسولين نيز مي
پس از يك جلسه فعاليت حاد استقامتي در پاسخ به 

جوريمايي و ). 32(داري داشت  ورزش كاهش معني
 در مقايسه با تحقيق حاضر، آزمودني) 2009(همكاران 

هش هاي تحقيق جوريمايي آمادگي بيشتري داشتند ، كا
داري را در سطوح پلاسمايي ويسفاتين مشاهده  معني

سلولي  رود ويسفاتين خارج كردند، بنابراين احتمال مي
 كار گرفته نشده باشد و بيشتر به به NADبراي بيوسنتز 

صورت پاراكرين عمل كرده باشد تا عملكرد اندوكريني 
داشته باشد و ويسفاتين در اين دوره بيشتر موجب 

هاي بتاي پانكراس و  در سلول NAD تحريك بيوسنتز
يافته در  توليد انسولين به منظور تنظيم گلوكز كاهش

 طور به). 16(شود پاسخ به فعاليت حاد در جريان خون مي
كلي، سطوح پلاسمايي ويسفاتين در افراد ديابتي بسيار 
بالا است و در اثر تمرينات مزمن و حاد در اين افراد 

د و مزمن، ويسفاتين را تنظيم تمرينات حا. يابد كاهش مي
و تأثير زيادي بر گلوكز و حساسيت انسوليني . كنند مي

. يافتة ديگر اين تحقيق در مورد انسولين است). 15(دارند
ها نشان د كه از تأثير فعاليت  تجزيه و تحليل آماري داده

اي استقامتي بر تغييرات غلظت پلاسمايي انسولين   هفته 8

                                                           
1 - Chen & et al 

مشاهده ) = t =  ،895/ 0 p 0 /137(داري  تفاوت معني
همچنين بين سطوح پلاسمايي انسولين در پاسخ به . نشد

 تفاوت معني) يك جلسه فعاليت حاد استقامتي ( ورزش 
نتايج ).  = 0p= ،009 /0F1,6/ 927(داري مشاهده نشد

) 11(اين تحقيق با نتايج تحقيق هايدر و همكاران
يسفاتين سبب در نتايج هايدر و همكاران، و. همسوست

شود، همچنين به دسترسي مواد  افزايش هايپرگليسمي مي
دهد بازخورد  غذايي حساس است، اين مسئله نشان مي

منفي انسولين بر رهايي ويسفاتين ناشي از گلوكز است، به 
عبارت ديگر، نتايج نشان داد كه كاهش ويسفاتين پلاسما 

در  .با كاهش مواد مغذي به وسيلة انسولين مرتبط است
حقيقت، تمرين تأثيري بر بازخورد منفي ويسفاتين بر 

يافتة ديگر تحقيق نشان داد كه . انسولين نداشته است
هفته تمرين استقامتي بر  8داري از تأثير  اختلاف معني

 ،=837/0t(تغييرات غلظت پلاسمايي گلوكز مشاهده نشد 
435/0p = .( بين سطوح پلاسمايي گلوكز در پاسخ به

نيز تفاوت ) جلسه فعاليت حاد استقامتي يك( ورزش 
). = 378/0p<    ،915/0F1,6(داري مشاهده نشد  معني

داري در تغييرات  در نتايج تحقيق حاضر كاهش غيرمعني
رود اين كاهش در  گلوكز مشاهده شد كه احتمال مي

پاسخ به استرس ناشي از فعاليت است،  چرا كه در ابتداي 
مقدار مصرف آن نيست،  تمرين منابع گلوكز جوابگوي

از طرف ديگر، در . شود ازاين رو كاهش گلوكز مشاهده مي
افراد ديابتي در پاسخ به فشار فعاليت به منظور سازگاري 
با وضعيت موجود ، عدم مصرف و به كارگيري گليكوژن 

يابد و  عضله، كبد و منابع چربي سطح گلوكز كاهش مي
  ).14(د گير طي فعاليت در سطوح پاييني قرار مي

اشاره كردند مصرف ) 2005(فوكوهارا و همكاران    
تواند موجب كاهش گلوكز و انسولين  حاد ويسفاتين مي

رود كه ويسفاتين در مقاومت به  شود، ازاين رو احتمال مي
  تحليل آماري  و تجزيه.  انسولين نقش داشته باشد
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اي استقامتي بر  هفته 8ها نشان داد كه بين فعاليت  داده
داري  مشاهده شد  اومت به انسولين تفاوت معنيمق
)037/0p =  ،145/0 t = .( همچنين بين مقاومت به

يك جلسه فعاليت حاد ( انسولين در پاسخ به ورزش 
،  > 001/0p(داري مشاهده شد  تفاوت معني) استقامتي 

6/54 F1,6 = .( براساس نتايج تحقيق حاضر، مقاومت به
يابد كه با نتايج چويي  ش ميانسولين در حين فعاليت كاه

آنها نيز پس از يك دورة . همسوست) 2009(و همكاران 
تمريني با كاهش ويسفاتين، كاهش مقاومت به انسولين را 

نتايج اين تحقيق با نتايج تحقيقات هاگز و . گزارش كردند
روي ) 2000(و تاگوچي و همكاران ) 1993(همكاران 

احتمالا چند )  12،30(هاي ديابتي، همخواني دارد  موش
از جمله . اند سازوكار در اين تغييرات نقش داشته

 توان به افزايش پيام هاي پس سازوكارهاي احتمالي مي
دهندة گلوكز ،  سيناپسي انسولين ، افزايش پروتئين انتقال

افزايش تخليه اسيد چرب آزاد، افزايش انتقال گلوكز عضله 
 اين يافته از يافته). 7،5(و تغيير ساختار عضله اشاره كرد

در كل، . كند در اين زمينه حمايت مي) 21(هاي قبلي
نتايج تحقيق حاضر نشان داد كه سطوح پلاسمايي 
  ويسفاتين در پاسخ به فعاليت حاد كاهش 

رود اين مسئله ناشي از نقش  يابد و احتمال مي مي
همچنين احتمالاً . پاراكريني ويسفاتين باشد تا اندوكريني

در داخل و خارج  NADز طريق بيوسنتز ويسفاتين ا
وساز و تنظيم انرژي  سلول طي فعاليت و افزايش سوخت

شود  در پايان پيشنهاد مي. بدن نقش حياتي داشته است
با توجه به اهميت مطالعات بيان ژني، تحقيق مشابهي در 
زمينة تأثير تمرين استقامتي بر بيان ژن ويسفاتين در 

د ديابتي انجام گيرد تا بافت چربي احشايي در افرا
    .سازوكارهاي احتمالي با دقت بيشتري بررسي شوند
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