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مقدمه
عامـل نیتـر مهـم عنـوان بـه انسولینبهمقاومت
بامرتبطعوارضگسترشو2نوعدیابتپیشرفت

بـا کـاهش در عملکـرد    کـه  است شدهشناختهآن
مطلوب سلول عضلانی براي جذب گلوکز در پاسـخ  

بتـاي پـانکراس   هـاي سـلول به انسولین ترشحی از 
یکــی از عنــوانبـه . ایــن عارضــه شـود مــیتعریـف  

ــايهنشــان ــوع  ه ــت ن ــک دیاب 2اصــلی پاتوبیولوژی
اگرچه مقاومت بـه انسـولین   ).1شود (میشناخته 

با افزایش خطر مستقیماًبدون نشانه است، اما نوعاً
افـت عملکـرد   )،2(بیماري شـریال کرونـري قلـب   

ناشـی از  ومیـر مـرگ و ) 3(عروقی_دستگاه قلبی 
طی دهه اخیر، شمار رودر ارتباط است.)4ها (آن

یا هاآدیپوسیتمشتق از هايهورمونبه رشدي از 

ن و یستیشامل لپتین، آدیپونکتین، رزهاآدیپوکاین
، هـا آدیپوکاین. این )5اند (شدهشناساییلیپوکالین 

در تنظیمات فیزیولوژیک ذخیره چربی، متابولیسم 
و همچنین در اختلالات مرتبط به ايتغذیهو رفتار 

بـالا نقـش   فشـارخون و2چاقی شامل دیابت نوع 
اسـت  شـده گزارشاخیر هايسال. در )6-8د (دارن

ترشـح  که بافت چربی یک آدیپوکاین به نام آپلین
که در متابولیسـم کربوهیـدرات و عملکـرد    کندمی

یـک  )Apelin(. آپلـین )9،10(انسولین نقش دارد
یـک لیگانـد  عنـوان بـه است کـه  پپتیديهورمون 

بیه گیرنـــده گیرنـــده شـــAPJآنـــدوژنی بـــراي
شـده معرفیGiآنژیوتنسین جفت شده با پروتئین

از 1998در سـال  که بـراي اولـین بـار   )10(است
زاد گیرنـده  عنـوان لیگانـد درون  شیره معده گاو بـه 
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بهمقاومتوپلاسمانیآپلییپلاسماغلظتبرشروندهیپیمقاومتنیتمرریتأث
2نوعابتیدبهمبتلاانسالیممرداندرنیانسول

چکیده
تمـرین تـأثیر بررسـی مطالعه حاضـر هدف ازارتباط نزدیکی دارد. 2نسولین و دیابت نوع دیپوکین جدید است که با مقاومت به اآآپلین یک :هدفوزمینه

.بود2نوعدیابتبهمبتلامیانسالمرداندرانسولینبهمقاومتوپلاسماآپلینپلاسماییغلظتبرپیشروندهمقاومتی
سال) و کنتـرل  4/46±02/3نفر، سن 15انتخاب و در دو گروه تمرین (فی به صورت تصاد2مرد مبتلا به دیابت نوع نفر27حاضر مطالعۀدر :روش کار

جلسـه در هفتـه بـا    3هفته برنامه تمرین مقـاومتی ایسـتگاهی را   8هاي گروه تمرین سال) در این مطالعه قرار گرفتند. آزمودنی6/45±86/3نفر، سن 12(
، سطوح آپلین، انسـولین و گلـوکز پلاسـما و شـاخص مقاومـت بـه       تمرین مقاومتیبعد از برنامهدرصد حداکثر تکرار بیشینه اجرا کردند. قبل و 70-30شدت 

انجام شد.≥05/0pآماري در سطح لیوتحلهیتجزي مرحله دوم، ریگنمونهمتعاقب گیري شد.ساعت ناشتاي شبانه اندازه12انسولین پس از 
ها در سطوح آپلین، سطوح انسولین، سطوح گلوکز ناشتا و شاخص مقاومـت  داري بین گروهوت معنیهفته تمرین مقاومتی تفاهشتنشان داد نتایج:هایافته

.)≥05/0p(انسولینی ایجاد کرد 
شـاخص  بر مقادیر آپلین خون، قند خون ناشـتا، انسـولین خـون و    یتواند اثر فراوانرسد تمرین مقاومتی با شدت پایین تا متوسط میبه نظر می:گیرينتیجه

داشته باشد. ممکن است آپلین پلاسما در کنترل قند خون و بهبود حساسیت به انسولین در مردان مبتلا به دیابـت  2اومت به انسولین در مردان دیابتی نوع مق
مؤثر باشد.2نوع 

2انسولین، دیابت نوع ، مقاومت بهپیشروندهمقاومتی: آپلین، تمرین هاکلیدواژه

11/11/89تاریخ پذیرش: 25/5/88تاریخ دریافت: 

25/2/95تاریخ پذیرش: 17/11/94تاریخ دریافت: 
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). ژن 11کشـف شـد (  )APJ(2ونیوتانسیآنژشبه 
ها، تخمدان، ی ازجمله قلب، بیضهیهاآپلین در بافت

عضله اسـکلتی و کلیـه   هاي پستان، مغز، کبد، غده
ــی  ــت م ــز یاف ــودنی ــرا6،12ً(ش ــواهدي ). اخی ش

آپلین با مقاومت بـه  دهدمیکه نشان شدهگزارش
. سطوح آپلین با )13،14(انسولین در ارتباط است

و کنـد میتغییر در سطوح انسولین در خون تغییر 
از ترشـح انسـولین در پـانکراس    رسـد مـی به نظـر  

مـنظم بـا   بـدنی ناتتمری.)15کند (میجلوگیري 
شدت متوسـط، بـا کـاهش تحریـک سـمپاتیکی و      

، میـزان  ضـدالتهابی هـاي  افزایش آدیپوسـایتوکاین 
ــانجیرهــایش  ــه  هــايمی ــتلا ب ــابی کــه در اب الته

مـزمن نقـش مهمـی دارنـد، از بافـت      هـاي بیماري
تمـرین مقـاومتی  . همچنـین  کندمیچربی را مهار 

یکعنوانبهGLUT4موجب افزایش سطح حامل
) و 16بهبـود حساسـیت انسـولین (   در مـؤثر عامل 

) و 17-19کاهش گلـوکز پلاسـما در افـراد چـاق (    
گلـوکز پلاسـما  و کاهش در مقاومت بـه انسـولین  

و نهایتاً به بهبود در حساسیت به انسـولین در  شده
رو). ازایـن 19،21انجامـد ( مـی 2افراد دیابتی نوع 
وجـب  متوانـد مـی احتمـالاً منظم تمرین مقاومتی

افزایش برداشت خونی و مصـرف گلـوکز در سـطح    
عضـلانی شـود و   هـاي سـلول در ویـژه به، هاسلول

هــايگیرنـده در ایجادشـده همچنـین بـر اخـتلال    
مطالعـات  ). علیـرغم 17،22د (انسولین، غلبـه کن ـ 

عنوان آدیپوکـاین  بهآپلینسازوکار هنوز شدهانجام
یـق  دقطـور بهمقاومت به انسولین باجدید مرتبط

روشی عنوانبهمشخص نیست. همچنین اثر ورزش 
آپلـین ، بر سطوح2کارآمد براي درمان دیابت نوع 

لذا ایـن ابهـام   از ابهام قرار دارد.ايهالهپلاسما در 
وجود دارد که آیا تمرین مقاومتی منظم بر غلظـت  

؟پلاسمایی آپلین و مقاومت به انسولین تأثیر دارد

روش کار
شهرسـتان  2مبتلابه دیابـت نـوع   از میان مردان 

کلینیک تخصصی از طریق مراجعه به نفر27اهواز 
دیابت بیمارستان گلستان و انجمن دیابـت اسـتان   

، سپس شدندانتخاب صورت داوطلبانهبهخوزستان
پرسشنامه همکاري و اطلاعـات فـردي (مبنـی بـر     
علاقه شرکت در آزمـون، مشخصـات فـردي، عـدم     

مواد مخدر دیگر، عدم ابتدا مصرف سیگار و هرگونه
، هـاي قلبـی  به هرگونه بیماري خاص نظیر بیماري

هیپوفیز، کلیوي، کبدي، یا بیماري متابولیـک) بـه   
اخـلاق پزشـکی   ازنظرهایهماهنگکلیه عمل آمد.

ــوم پزشــکی   کمیتــه اخــلاق پزشــکی دانشــگاه عل
و نظارت فوق تخصص دیابـت و غـدد   شاپوريجند

دیابــت بیمارســتان کلینیــک تخصصــیزیــردرون
گلستان اهـواز و همچنـین تحـت نظـارت انجمـن      
دیابت استان خوزسـتان و رضـایت بیمـاران انجـام     

هـا و مراحـل   ، هـدف های. در جلسه هماهنگگردید
پژوهش تشریح و فرم آمادگی شـرکت در فعالیـت   

شـــرکت در نامــه تیو رضــا )PAR-Q(ورزشــی  
ــار آن ــژوهش در اختی ــت.  پ ــرار گرف ــا ق ــپس ه س

تصـادفی در دو گـروه تمـرین    صورتبههاآزمودنی
نفـر) قـرار   12نفر) و گروه کنتـرل ( 15مقاومتی (

معیارهـاي انتخـاب و شـرکت    نیتـر یاصلگرفتند. 
در این مطالعه بدین قرار بـود: نداشـتن   هایآزمودن

(نروپاتی، نفروپـاتی،  بیماري دیابتهرگونه عوارض 
ی عدم شرکت منظم در فعالیت ورزش ـ، رتینوپاتی)

مـاه  6منظم بیش از یک جلسه در هفتـه در طـی   
ــته ــالاتر از   ،گذش ــارخون ب ــتن فش 90/140نداش

سال سابقه ابتلا 1داشتن بیشتر از،جیوهمتریلیم
نداشتن چاقی یا شاخص توده بدن بیش ، به دیابت

مصرف نکردن بـیش از  ،کیلوگرم بر مترمربع30از 
یه افـراد  روز (کلدر شبانهیابتییک نوع قرص ضد د

بـدن ترکیـب ). کردنـد یمصرف م ـگرمیلیم750
الکتریکـی زیسـتی مقاومـت دستگاهباهاآزمودنی

) جنــوبیکــرهگــوان،کمپــانی،3/3المپیــامــدل(
هـا یآزمـودن ی سنجتني هایژگیو.شدگیرياندازه

است.شدهارائه1در جدول 
تحـت  مقـاومتی : گروه تمـرین  پروتکل تمرین

تمرینات با وزنه طبـق درصـدي از قـدرت بیشـینه     
هفتـه بـه   8پژوهشگر، به مـدت  آنان تحت نظارت 

ریزي شدت و حجم تمرین تمرین پرداختند. برنامه
هـاي  اساس مطالعات پیشین و توصـیه برمقاومتی
مربوط بـه ورزش  )ADAیی دیابت (کایآمرانجمن 

منظـور  ). به23افراد مبتلا به دیابت صورت گرفت (
اصل تنوع تمـرین و کـاهش یکنـواختی تمـرین و     

در زوایاي مختلف عضـله  تقویت عضلاتهمچنین
اي) انجام شد و صورت ایستگاهی (دایرهتمرینات به
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در هر ایستگاه تمـرین مربـوط بـه یـک عضـله بـا       
هاي دیگر در صورت امکـان  ایستگاه مشابه در دوره

متفاوت بود تا با رعایت اصـل تنـوع تمـرین بـراي     
هـاي  افراد موردمطالعه بهره بـرده شـود. در برنامـه   

همـه  شـده تـا سـعی شـود     توصیهمقاومتیتمرین 
تمـرین  10تـا  8عضلانی در قالب بزرگهايگروه

). بـر همـین   24هر جلسه تمـرین داده شـوند (  در
3ایـن پـژوهش شـامل    مقـاومتی اساس تمرینـات  

ریـزي شـد.   در هر دایـره برنامـه  ایستگاه9دایره با 
بـار تـدریجی و   شدت تمرین با توجه به اصل اضافه

بیشـینه بـا اسـتفاده از فرمـول     بر اساس یک تکرار 
ی محاسبه شد.کیبرز

) / وزنــه انتخــابی= 0278/1-0278/0×(تکــرار 
یک تکرار

انتخاب وزنه بـر اسـاس درصـدي از یـک تکـرار      
بیشینه محاسبه شد و متناسب بـا افـزایش شـدت    
تمرین (بار تمرین) از تکـرار حرکـات در هـر سـت     

هـاي فـردي افـراد    فـاوت کاسته شد. با توجـه بـه ت  
ازحـد  موردپژوهش در صورت وجود خستگی بـیش 

هـا بـا نظـر    دورهو هـا سـت نیببه زمان استراحت
بـه  ) نفر15. گروه تمرین (شدپژوهشگر افزوده می

3ي، ارهی ـداهشـت هفتـه تمـرین مقـاومتی     مدت
60تـا  30تمـرین ( جلسه در هفتـه و هـر جلسـه   

ي که هر هفته انهگوبهدقیقه) به تمرین پرداختند. 
ي تمـرین افـزوده   بارکـار فزاینده بـر میـزان   طوربه
گونهچیه. گروه کنترل نیز طی دوره تحقیق شدیم

و فعالیت بدنی نداشت و فقط پیگیري شدند. قبـل 

بعد از هر جلسه تمرینی بیماران با اجراي تمرینات 
) دقیقه به گرم 5-10کششی و دویدن آرام و نرم (

ــرد  ــردن و ســرد ک ــد. ک در طــول دوره ن پرداختن
شد تا از انجام سـایر  خواستهها یآزمودنتمرین، از 

هاي ورزشی پرهیـز کننـد و برنامـه غـذایی     یتفعال
هـا آنمتداول خود را تغییـر ندهنـد. همچنـین از    

هاي مـرتبط بـا   یتفعالخواسته شد الگوي عمومی 
مســتمر و ماهانــه طـور بــهسـبک زنــدگی خـود را   

خوردهـاي لازم بـراي کیفیـت    گزارش کنند تـا باز 
هــاآنبرنامــه ارائــه شــود. بــراي کنتــرل بیشــتر از 

خواسته شد در سه مقطع زمانی یک هفته پیش از 
فعالیت، هفته چهارم و هفته پایـانی سـطح انـرژي    

که بـا پرسشـنامه   یافتی و هزینه انرژي روزانه رادر
ی کننـد. بـر ایـن    رسـان اطـلاع شد، یمیري گاندازه

ریافتی از هر یک از منـابع و مقـدار   اساس انرژي د
کلی آن محاسبه و بازخورد لازم ارائه شد. همچنین 
در طول جلسـات تمرینـی بـا اسـتفاده از دسـتگاه      

ــنج ــوهفشارس ــراي  ايجی ــومتر ب ــتگاه گلوک و دس
بـراي جلـوگیري از   قنـد خـون  یري فشار و گاندازه

افزایش فشار و افت قند خـون احتمـالی، اسـتفاده    
گردید.

براي تعیین سـطح اولیـه انسـولین،    :گیريخون
هـا، پـیش از   یآزمـودن پلاسما آپلینگلوکز خون و 

شروع تمرینات مقاومتی و پس از گذرانـدن حـدود   
ي افراد مبتلا به دیابت با براساعت ناشتایی که 12

در نظر گرفته شد، مقدار هاآنتوجه به نظر پزشک 
در لیتر خون از سیاهرگ بـازویی هـر فـرد    یلیم5

نفر)12) و کنترل (نفر15مرین مقاومتی (تدو گروهی بیماران دیابتی در سنجتني هاشاخص-1جدول 
انحراف معیار±میانگین گروهشاخص

6/45±86/3کنترل)yearسن (
4/46±03/3تمرین مقاومتی

6/170±28/5کنترل)cmقد (
6/171±04/6مقاومتینیتمر

0/76±49/10کنترل)kgوزن (
4/73±22/8تمرین مقاومتی

شاخص توده بدن
)kg.m-2(

1/26±91/2نترلک
5/24±53/3تمرین مقاومتی

7/26±62/1کنترلدرصد چربی بدن (%)
7/26±62/1تمرین مقاومتی

6/3±17/2کنترل)yearدوره دیابت (
2/4±15/2تمرین مقاومتی
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گرفتـه شـد.   10تـا  8هنگام صبح و بـین سـاعات   
ي محتـوي  هـا لولـه ي خـون در  هـا نمونـه بلافاصله 
EDTA 10ریخته شد. پس از سانتریفیوژ به مدت

دور بـر ثانیـه، پلاسـماي خـون     3000دقیقه و بـا  
مخصـوص ریختـه   هايمیکروتیوبجداسازي و در 

درجه نگهداري شد.70شد و در دماي منفی 
پلاسـما بـا   آپلینسطوح وشیمیایی:ارزیابی بی

اســتفاده از روش الایــزا (کیــت انســانی توتــال     
ــین ,EASTBIOPHORM،آپلـ USA/CHINA (

یري شد. ضریب تغییرات و حساسیت روش گاندازه
21/5و درصـد  7/5یري آپلـین بـه ترتیـب    گاندازه

یري گلوکز گاندازه. براي بودلیتریلیمپیکو گرم بر 
یک و از دسـتگاه اتوآنـالایزر   پلاسما از روش فتومتر

استفاده گردیـد. گلـوکز خـون بـا     BT-3000مدل 
استفاده از کیـت شـرکت پـارس آزمـون و سـطوح      
ــانی    ــت انس ــزا و کی ــا روش الای ــون ب ــولین خ انس

)MONOBIND, USA( ــیت ــا حساسـ 4/0و بـ
لیتـر انـدازه گیـري    یلیمالمللی بر ینبمیکرو واحد 

یـابی مـدل   شد. مقاومت بـه انسـولین بـا روش ارز   
) و بر اساس معادله زیـر  HOMA-IRهمئوستازي (

):25(محاسبه شد
HOMA-IR = fasting glucose (mg/dl) ×

fasting insulin (µIU/ml) / 405
هاي مربوط به ترکیـب بـدنی و   یريگاندازهکلیه 

ــه  متغ ــب هشــت هفت ــیمیایی، متعاق ــاي بیوش یره
ین جلسه آخرساعت پس از 48تمرین هوازي پس 

ین آخـر ین براي جلوگیري از احتمال اثر حـاد  تمر
تـا  8یرهاي خونی در سـاعات  متغجلسه تمرین بر 

ــبح و 10 ــتص ــتا  12باحال ــاعت ناش ــدداًس مج
گیري شد.اندازه

ي آمــاري توصــیفی هــاروشدر ایــن پــژوهش از 
شامل: میانگین و انحراف معیار براي محاسبه سن، 

و بـدن یدرصـد چرب ـ شاخص توده بدن، قد، وزن، 
بـراي تعیـین طبیعـی بـودن     و طول مدت بیماري

اسـمیرنوف -کولمـوگروف هـا از آزمـون   توزیع داده
ي اختلاف بین سهیمقاهمچنین براي استفاده شد.

همبسـته (تـی   آزمـون از آزمونپستا آزمونشیپ
وابسـته) و از آزمـون تـی مسـتقل جهـت مقایســه      
متغیرها بین دو گروه تجربی و کنترل استفاده شد. 

آمــاري در ســطح لیــوتحلهیــتجزلیــه عملیــات ک
SPSSافــزارنــرمو توســط ≥05/0داري معنــی
انجام گردید.office 2010و 19نسخه 

هاافتهی
ي هـا شـاخص ي مربـوط بـه   هاافتهی1در جدول 

ي هـا افتـه آورده شده است. یهایآزمودنی سنجتن
آزمون تی وابسته بیانگر آن است کـه  آمدهدستبه

در هـا بـین پـیش و پـس آزمـون     یانگینتفاوت م
=8/2tلحاظ آماري معنادار است (ازآپلین پلاسما 

)، به این معنـی کـه تمـرین ورزشـی     =014/0pو 
مقاومتی توانسته است غلظت پلاسـمایی آپلـین را   
کـاهش دهـد. همچنـین نتــایج بـین گروهـی نیــز      

در کاهش معنـاداري در غلظـت پلاسـمایی آپلـین    
نشـان داده  سه با گروه کنترلگروه تمرین در مقای

طـور  ). همـان 1شـکل  ()=01/0pو =7/2tاست (
در نتـایج بـین   شـود یمشاهده م ـ2که در جدول 

)انحراف معیار±ن (میانگیتحقیق قبل و پس از تمرین در گروه تمرین و گروه کنترلمتغیرهاي وابسته -2جدول 
تغییرات بین گروهییگروهدرونتغییرات آزمونپسآزمونیشپگروهیرمتغ

داريیمعنtمقدار داريیمعنtمقدار
آپلین

)pg.ml-1(
010/0†- 014/0786/2*63/428808/2±97/50849/164±43/204ین مقاومتیتمر

522/0- 59/591662/0±20/58197/131±46/163رلکنت
انسولین

)ml.dl-1(
001/0†- 045/0799/4*43/6290/2±35/1144/2±20/7ین مقاومتیتمر

658/0- 74/10457/0±54/1048/3±09/3کنترل
گلوگز

)ml.dl-1(
001/0†- 026/0824/3*- 86/121651/2±56/15787/28±52/55ین مقاومتیتمر

74/159544/0599/0±47/16115/12±64/16کنترل
001/0†- 027/0052/4*89/0581/2±60/129/0±93/0ین مقاومتیتمرمقاومت به انسولین

100/0- 60/1833/1±54/146/0±43/0کنترل
در همان گروه؛قبل از تمریننسبت به p>05/0داري در سطح عنیتفاوت م*
.نسبت به گروه کنترلp>05/0در سطح داريیتفاوت معن†
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شاخص مقاومت به انسولینیگروهگروهی و درون
)6/2t= 027/0وp=1/4(ویگروهبراي درونt=

متعاقـب هشـت   براي بـین گروهـی)  =001/0pو 
لحــاظ آمــاري ازهفتــه تمــرین ورزشــی مقــاومتی

ــاداري  ــاهش معنـ ــته اشـــتکـ ــکل (داشـ )2شـ
)05/0<p.(

گیريو نتیجهبحث
کـه هشـت   دهـد یم ـحاضر نشـان  عۀمطالنتایج 

توانـد یمدایره اي پیشروندههفته تمرین مقاومتی
سطوح پلاسمایی آپلین و مقاومت بـه انسـولین در   

معنـاداري  طـور بـه را 2مردان مبتلا به دیابت نوع 
حاضـر بـا نتـایج    مطالعـۀ کـه نتـایج   کاهش دهـد 

هفتـه  8) که تأثیر 26محبی و همکاران (ات مطالع
زي با شدت متوسط را بر سطوح آپلـین  تمرین هوا

پلاسما و مقاومت به انسولین را در زنان مبـتلا بـه   

بررسی کردند و کاهش مقادیر آپلـین  2دیابت نوع 
هفتـه  8پلاسما و مقاومت به انسـولین را متعاقـب   

و تمرین هوازي با شدت متوسـط گـزارش کردنـد   
) کـه  27همچنین با مطالعه کریست و همکـاران ( 

هـاي غلظـت بـر تمرینووزنکاهشثارآبررسی
بافـت درآنگیرندهوآپلینژنبیانوسرمآپلین
افراد چاق مبتلا به دیابت بررسی کردند و درچربی

کاهش معنی دار مقادیر آپلین پلاسما و مقاومت به 
از طـرف  ؛ وهمسـو بـود  انسولین را گزارش دادنـد، 

هفتـه 12) تـأثیر  28دریـانوش و همکـاران (  دیگر 
تمرین مقاومتی را بر سـطوح آمنتـین و آپلـین در    

2زنان مسن داراي اضافه وزن مبتلا به دیابت نـوع  
عدم تغییر در مقادیر آپلین پلاسما بررسی کردند و 

بـا نتـایج   مطالعـۀ  را گزارش کردند که نتـایج ایـن   
کـه علـی رغـم تشـابه     حاضر ناهمسو استمطالعۀ 

مـذکور  ۀمطالع ـپروتکل تمرینی حاضر با پروتکـل  

قبل از تمریننسبت به p>05/0داري در سطح عنیتفاوت م*در دو گروه تمرین و کنترل.سطوح آپلین-1شکل 
.نسبت به گروه کنترلp>05/0در سطح داريیفاوت معنت†در همان گروه؛

نسبت بـه  p>05/0داري در سطح عنیتفاوت م*سطوح مقاومت به انسولین در دو گروه تمرین و کنترل. -2شکل 
.نسبت به گروه کنترلp>05/0در سطح داريیتفاوت معن†در همان گروه؛قبل از تمرین
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و هـا آزمـودنی امل شدت تمرین، سن و جنسیت ع
مذکور مـی توانـد   مطالعۀدر هاآزمودنیچاق بودن 

مطالعـۀ از دلایل احتمالی اثرگذار در تناقض نتایج 
. همچنـین کـاظمی و   مذکور باشدمطالعۀحاضر با 

ــأثیر 30و 29همکــاران ( ــه مطالعــه ت هفتــه 8) ب
ومــت بــه تمــرین هــوازي بــر ســطوح آپلــین و مقا

صــحرایی دیــابتی شــده انســولین در مــوش هــاي 
8پرداختند که افزایش معنی دار آپلین را متعاقب 

هفته تمرین هوازي گزارش کردند، عـلاوه بـر ایـن    
هفتـه فعالیـت   12) تـأثیر  31کدوگلو و همکاران (

ي هـا آدیپوکـاین هوازي و استقامتی را بر برخـی از  
به دیابت نوع خون از جمله آپلین در بیماران مبتلا 

بررسی کردند که گزارش هـا حـاکی از افـزایش    2
مقادیر آپلین پلاسما در بیماران مبـتلا بـه دیابـت    

که نتایج ایـن مطالعـات نیـز بـا نتـایج      نوع دو بود
حاضر در تنـاقض بـود کـه تفـاوت در نـوع      مطالعۀ

ات مـذکور تمـرین   مطالع ـپروتکل تمرینی کـه در  
کـه در  هـا آزمودنیهوازي بوده اند و همچنین نوع 

کاظمی و همکـاران مـوش صـحرایی بـوده     مطالعۀ
است می تواند از دلایل احتمالی تفـاوت در نتـایج   

حاضر باشد کـه از  مطالعۀات مذکور با نتایج مطالع
تمرین مقاومتی دایـره اي پـیش رونـده در مـردان     
میانسال مبتلا به دیابت نوع استفاده نمـوده اسـت   

ات دیگـري نیـز توسـط    ع ـمطالبا این وجود، باشد. 
) و هلالی زاده و همکـاران  32عسکري و همکاران (

) آثــار تمــرین ترکیبــی و اســتقامتی را بــر بــر 33(
مقـادیر آپلـین دختـران داراي اضـافه وزن و چــاق     

ات نیز با نتایج مطالعبررسی کرده اند که نتایج این 
حاضر که کاهش مقـادیر آپلـین پلاسـما را    مطالعۀ

مسو می باشد.گزارش کرده است ه
اند مقـادیر خـونی   مطالعات نشان دادهتعدادي از 

ــروز التهــاب  برخــی از آدیپــوکین هــا در شــرایط ب
2دیابت نوع کهییازآنجا). 27،34(یابدافزایش می

و مقاومت به انسولین منجر به بروز التهـاب مـزمن   
شود و فعالیت بدنی با شدت متوسط، در خفیف می

. )35(من نقـش دارد کاهش التهاب سیسـتمی مـز  
مرینــی، کــاهش آپلــین پلاســما پــس از مداخلــۀ ت

درواقـع افـزایش مقـادیر    د. انتظار بواي قابلفرضیه
خونی مارکرهاي التهابی مانند آپلـین، یـک پاسـخ    

هاسـت محافظت کننـده از بـدن در برابـر بیمـاري    

فعالیــت یهــاي ضــدالتهاببرخــی از ویژگــی).36(
هــاي پــوکینورزشــی ممکــن اســت بــا تعــدیل آدی

علاوه بر ایـن،  از بافت چربی همراه باشددشدهیتول
موجب کـاهش تولیـد   مدتیفعالیت ورزشی طولان

تولید کهیدرحال، شودهاي آتروژنیک میآدیپوکین
دهـد را افـزایش مـی  آتروژنیکیهاي آنتیآدیپوکین

. تمرینات بدنی منظم بـا شـدت متوسـط، بـا     )37(
هاي یش آدیپوکینکاهش تحریک سمپاتیکی و افزا

هاي التهابی کـه  ضدالتهابی، میزان رهایش میانجی
هاي مزمن نقش مهمی دارند، از در ابتلا به بیماري

کنـد و ممکـن اسـت ایـن     بافت چربی را مهار مـی 
بنابراین، موضوع درباره آپلین نیز مورد تأیید باشد؛ 

التهابی ضـد ممکن است فعالیت ورزشی با ویژگـی  
آپلـین پلاسـما شـود.    ح خود موجب کاهش سـطو 

هاي پژوهشی نشان داده فعالیـت  همچنین گزارش
ــل     ــطح حام ــزایش س ــب اف ــدنی موج GLUT4ب

عنـوان یـک عامـل مـؤثر در جلـوگیري از بـروز       به
شود. این شرایط منجـر بـه   مقاومت به انسولین می

هــاي گلــوکز نیــز شــده و افــزایش فعالیــت حامــل
ابـد یبنابراین، حساسیت بـه انسـولین افـزایش مـی    

حداقل دو عامل براي توضـیح ارتبـاط بـین    . )38(
آپلین خون و حساسیت انسولینی وجـود دارد، اول  

طور اینکه کاهش غلظت سرم آپلین ممکن است به
مستقیم در بهبود حساسیت بـه انسـولین اثرگـذار    
باشد و عامل بعـدي اینکـه ممکـن اسـت افـزایش      
سطوح آپلین خـون یـک مکانیسـم جبرانـی بـراي      

حساسیت به انسولین باشد کـه ایـن حالـت    بهبود 
نوبه خود با یک مکانیزم فیدبکی منجر به کاهش به

يامطالعهاین فرضیه با.)27(شودسطح آپلین می
ــامــوشکــه روي  ــین وانجــام شــده ســطوح آپل

شـود؛ زیـرا   ها پایین بود، حمایت مـی پلاسماي آن
داري بـین تزریـق خـارجی    توانست ارتبـاط معنـی  

هبود حساسیت به انسولین را نشان دهـد.  آپلین و ب
اثر آپلین بر حساسیت بـه انسـولین ممکـن اسـت     

ــه ــوکز و    ب ــت گل ــود دریاف ــا بهب ــتقیم ب ــور مس ط
همـراه باشـد  یسـلول هـاي انسـولین درون  سیگنال

نیـز از طریـق   میرمسـتق یطـور غ . این اثر بـه )39(
بهبــود متابولیســم انــرژي شــامل، افــزایش تکامــل 

تطــابق تنگاتنــگ بــین   و حیــات میتوکنــدري 
ــري   ــه ت ــیدهاي چــرب و چرخ ــیون اس -اکسیداس
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طـور  بـه . )27(شـود کربوکسلیک اسید حادث مـی 
خلاصه، آپلین براي حفظ حساسیت به انسولین در 

. چراکه قادر اسـت  )39ت (محیط زنده ضروري اس
مشخصاً جـذب گلـوکز برانگیختـه بـا انسـولین در      

بهبود مقاوم به انسولین را3T3-L1ي هاآدیپوسیت
هاي ببخشد؛ زیرا آپلین جذب گلوکز در آدیپوسیت

3T3-L1 ــق مســیر ــه انســولین را از طری ــاوم ب مق
PI3K/Aktــزایش دا ــن  ؛ )35(د اف ــوز روش ــا هن ام

ی فعال، میانجی تنظیم صورتبهنیست که آیا آپلین 
فعالیـت  حالنیحساسیت انسولین است یا خیر. باا

طه اصلی بین ، رابAMPشده با پروتئین کیناز فعال
حساسیت انسولین در اثر ورزش و تغییرات آپلـین  

داري ابطـه مثبـت معنـی   ر.)31(آوردرا فراهم مـی 
بین ترشح آپلین به درون خون و سطوح انسـولین  

هـاي پژوهشـی نشـان    یافته. )12(خون وجود دارد
دهند، سطوح آپلین با تغییر در سطوح انسولین می

ياگونـه ن رابطه بهای).12،13(کندخون تغییر می
رسد افزایش ترشح آن از ترشح است که به نظر می

. )15(کنــدانســولین در پــانکراس جلــوگیري مــی
شده است که انسـولین تولیـد   نشان دادههمچنین

.)40(کنـد آپلین از بافـت چربـی را تحریـک مـی    
، کاهش وزن بدن نیز در کـاهش سـطوح   همچنین

سوریجر مطالعه). 40،7(خونی آپلین اثرگذار است
نیــز نشــان داد کــه بهبــود متابولیســم و همکــاران

گلوکز نقش مهمی در کاهش سـطوح آپلـین ایفـاء    
ي رويامطالعهدر. کدگلو و همکاران)41(کندمی

بیماران دیـابتی دریافتنـد کـه تغییـرات آپلـین بـا       
ــرات  ــی HOMA-IRتغیی ــه معن ــدرابط داري دارن

و حساسیت بـه  . شواهد از تعامل میان آپلین)31(
مطالعـات نشـان دادنـد    کنـد.  انسولین حمایت مـی 

ــه انســولین   ســطوح آپلــین در شــرایط مقاومــت ب
دریافتنـد کـه   و همکارانلی). 42د (یابافزایش می

در بیماران دیابتی و بیماران مبتلا به عـدم تحمـل   
داري افـزایش  طـور معنـی  گلوکز، سطوح آپلین بـه 

بـین آپلـین،   کـه مطالعـات نشـان دادنـد   یابـد.  می
2زایی مقاومت بـه انسـولین و دیابـت نـوع     پاتوژن

و ویـــی).43،42(اي وجـــود داردرابطـــه بـــالقوه
نشان دادنـد کـه بیـان    و بوچر و همکاراننهمکارا

صـورت مثبـت بـا انسـولین     ها بـه آدیپوسیتن آپلی
شود؛ یعنی با افزایش ترشـح انسـولین از   تنظیم می

اي از افـزایش سـطوح   هاي بتا که خود نتیجهسلول
هـاي  دهد که سـلول خونی گلوکز است و نشان می

عضلانی نیازمند استفاده از گلوکز بوده یا به شـکل  
پاتولوژیک در برابر عمل انسولین مقاومـت صـورت   

هـا  گیرد؛ مقـدار آپلـین ترشـحی از آدیپوسـیت    می
. درواقـع ایـن سـازوکار    )44،13(یابـد افزایش مـی 

به عملکرد انسولین اسـت  احتمالاً یک پاسخ ایمنی
که با ترشح آپلین یا سایر مارکرهاي التهابی که در 

شده ها پرداخته نشده، نشان دادهاین مطالعه به آن
شرط عملکرد مشـابه انسـولین روي بیـان    است. به

توان فرض کرد لانگرهانس، میيهاآپلین در سلول
که آپلین جزیره لانگرهانس همچون یک سـیگنال  

نفی براي ممانعت از ترشـح انسـولین در   بازخورد م
کنـد هایی با سطوح انسولین بالا عمل مـی وضعیت

هـاي  روي نمونهو همکاراندر مطالعه دراي).44(
داري بین آپلین پلاسـما  رابطه مثبت معنی،انسانی

آپلین پلاسـما و گلـوکز خـون    و غلظت انسولین و
هـا بـین آپلـین و    وجود داشت که رابطه این یافتـه 

دهد کند؛ یعنی نشان میرا تقویت می2دیابت نوع 
تواند که افزایش آپلین در پلاسما در بلندمدت، می

اي براي افزایش ترشح انسولین یا مقاومت در نشانه
برابر عمل آن باشد کـه ایـن حالـت احتمـالاً خـود      
تحت تأثیر هایپرگلایسمی مزمن قرار دارد کـه بـه   

شـود؛  طـلاق مـی  این شرایط مقاومت به انسـولین ا 
بنــابراین ایــن موضــوع کــه در شــرایط ابــتلاي بــه 

، سطوح آپلـین  2مقاومت به انسولین یا دیابت نوع 
کـه ییپلاسما بالا باشد، دور از انتظار نیست. ازآنجا

فعالیت بدنی با شدت متوسط خـود یـک سـازوکار    
مثبت براي بهبود عمل انسـولین، برداشـت بیشـتر    

هـاي  ها و ناقلگیرندهسلولی گلوکز، بهبود عملکرد
گلوکز و انسولین و همچنین کاهش التهاب مـزمن  
خفیف است، بنابراین کاهش سطوح خـونی آپلـین   

ره فعالیـت بـدنی بـا شـدت     پلاسما در اثر یـک دو 
پذیر است. البته باید به تأثیر کاهش متوسط امکان

طور کل کاهش وزن بدن نیـز  وزن بافت چربی و به
توجه کرد کـه خـود یـک عامـل مهـم در کـاهش       
التهاب مزمن خفیف ناشی از افزایش تـوده چربـی   

با توجـه بـه عـدم کـاهش     مطالعۀکه در این است
. ثرگـذار بـوده باشـد   معنی دار به نظر نمـی رسـد ا  

همچنین، بهبود روند متابولیسم در بافت عضـلانی  
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اهمیت دارد. ایـن در حـالی اسـت کـه در شـرایط      
ابتلاي به دیابت یـا مقاومـت بـه انسـولین شـدید،      

تواند براي مقابله ندوژنی (درونی) میآسطوح آپلین 
اثر باشد. منبع و با مقاومت به انسولین ناکافی یا بی

که منجر به افزایش آپلین در گردش هاییمکانیسم
انـد شوند، هنوز بدرسـتی مشـخص نشـده   خون می

توانـد یـک   هـاي فـوق مـی   ؛ هرچند استدلال)45(
طور که پیش از این بیان سازوکار ساده باشد. همان

عمالی که موجب کـاهش التهـاب   افرآیندها و شد،
توانـد  هاي بدنی منظم میشوند مانند انجام فعالیت

ــادیر آ ــوکینمق ــد.  دیپ ــر ده ــون تغیی ــا را در خ ه
دهد تمرینات بدنی باعث بهبـود  مطالعات نشان می

هـاي مبـتلا بـه    حساسیت به انسولین در آزمـودنی 
شود که ایـن بـه همزمـانی    مقاومت به انسولین می

کاهش وزن و تنظیم مثبت بیـان پـروتئین انتقـال    
به عضـله اسـکلتی نسـبت    GLUT4دهنده گلوکز 
).15(داده شده است

حساســیت بــه ،فعالیــت بــدنی در افــراد دیــابتی
انسولین و تحمل گلوکز را بالا برده و قند خون این 

6نشان داده شـد،  ). 46(دهدبیماران را کاهش می
هفته فعالیت بدنی متابولسـم گلـوکز کـل بـدن را     

دار در دهد که به علـت افـزایش معنـی   افزایش می
کبـدي  مصرف گلوکز و جلوگیري از تولیـد گلـوکز  

همچنین فعالیت بدنی سـبب افـزایش   ).47(است
فعالیتد.شودریافت گلوکز توسط عضلات فعال می

بـه آنو انتقـال GLUT-4تحریـک سـبب بـدنی 
توسـط گلوکزسریعشده و برداشتسلولیغشاي

پروتئینیهايتوسط حاملرافعالاسکلتیعضلات
هاي مثبـت  از دیگر مکانیسم). 48(دهدمیافزایش

توان به بهبـود  تنظیم کننده متابولیسم گلوکز می
).49(هاي آن اشاره کـرد عمل انسولین و سیگنال

).50(تعادل زیستی گلوکز نقش داردآپلین نیز در
تزریق آپلـین باعـث کـاهش گلیسـمی و تحریـک      

هاي چاق بـا  دریافت گلوکز در عضله اسکلتی موش
اي نیـز  نتایج مشابه).51د (مقاومت به انسولینی ش

روي میوتیوپهاي کشت شـده  توسط یو و همکاران
C2C12 نشان داده شد. همه این موارد با همدیگر

از فرضیه نقش آپلین در متابولیسم گلوکز و حفـظ  
.)32(دکنــحساســیت بــه انســولین حمایــت مــی

ممکن است یکی از سازوکارهاي برداشـت سـلولی   

در . )52(گلــوکز، حضــور آپلــین در پلاســما باشــد
طالعه کدوگلو و همکاران روي اثر فعالیت هـوازي  م

تغییـر  بر سطوح خونی آپلین در بیمـاران دیـابتی،  
مشاهده معناداري در سطوح آپلین متعاقب تمرین

کریســـت و همکـــارن نیـــز ارتبـــاط . )31شـــد (
بین سـطوح آپلـین خـون بـا گلـوکز و      داريمعنی

. در مطالعه )27(حساسیت به انسولین پیدا کردند
در دارينیز در گـروه تمـرین تفـاوت معنـی    حاضر

شد که با سطوح گلوکز نسبت به پیش آزمون دیده 
و همکاران و کـدوگلو و همکـاران   مطالعه کریست 
رو، فعالیــت بــدنی ازایــن).31،27(همخــوانی دارد

توانـد موجـب افـزایش برداشـت     منظم احتمالاً می
ویژه در ها، بهخونی و مصرف گلوکز در سطح سلول

هاي عضـلانی شـده و همچنـین بـر اخـتلال      ولسل
هـاي انسـولین، غلبـه کنـد    ایجاد شده در گیرنـده 

ممکن است آپلـین بعنـوان میـانجی در    )؛52،38(
منظم بر اختلالات بدنی هاي روند اثرگذاري فعالیت

نقش داشته باشد.2متابولیک و دیابت نوع 
اگرچه سعی در کنتـرل برنامـه   حاضر مطالعهدر 

ــه نظــر مــی رســد  غــذایی بی مــاران گردیــد امــا ب
هایی مثل عدم نظارت کامـل بـر رژیـم    محدودیت

بر سایر همچنینغذایی در کل دوره وجود داشت، 
فعالیتهاي غیرورزشی بدنی نیز کنترل کاملی انجام 

هـاي درگیـر   نگرفت. براي درك کامل از مکانیسم
نیـاز بـه   مطالعـۀ شـده در ایـن   در نتایج مشـاهده 

تـري در آینـده وجـود دارد. در    قهاي دقیبررسی
مجموع ما با بررسی و انجام این پژوهش دریـافتیم  

مقــاومتی دایــره اي هفتــه تمرینــات 8کــه انجــام 
، 2مردان میانسال مبتلا به دیابت نوع در پیشرونده

، بـا  یـر وضـعیت ترکیـب بـدن    یبا توجه به عدم تغ
و ، کنترل قند خونآپلینپلاسمایی مقادیر کاهش 
.همراه شدر مقاومت به انسولین بهبود د

تقدیر و تشکر
مطالعۀ حاضر حاصـل از پایـان نامـه کارشناسـی     
ارشد فیزیولوژي ورزشـی دانشـگاه شـهید چمـران     
اهواز می باشد. از اساتید گرانقدر جناب آقاي دکتر 
حبیبی و جناب آقاي دکتـر رنجبـر و همچنـین از    
حمایت هاي مادي و معنوي دانشگاه شهید چمران 

به عمل می آید.تقدیر و تشکرواز نهایت اه
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Abstract
Background: Apelin is a novel adipokine that is closely related with insulin resistance and
type 2 diabetes. The purpose of the study was to determine the effects of progressive
resistance training on plasma concentrations of plasma apelin and insulin resistance in
middle-aged men with type 2 diabetes.
Methods: twenty seven types 2 diabetic men selected as subjects and were randomly
assigned into two exercise (n=15 aged 46.40 ± 3.02 yrs) and control (n=12 aged 45.06 ± 3.86
yrs) groups. Resistance exercise training was done for 8 weeks (3 days/week, intensity: 30-
70% 1RM) for experimental group. Before and after exercise plasma apelin level, insulin,
glucose and insulin resistance (HOMA-IR) after a 12-h fasting was measured. Following the
second blood sampling, data analysis was performed and p<0.05 was considered significant.
Results: Finding showed that plasma apelin, insulin levels, HOMA-IR, fasting blood glucose
(FBG) have significant changes in the exercise group compared to pre-exercise and control
groups (p≤0.05).
Conclusion: It seems that low to moderate intensity resistance exercise training has
significant effect on the amount of plasma apelin and insulin resistance in type 2 diabetic
men. Apelin level may be effective to improve insulin resistance and glycemic control in type
2 diabetic men.

Keywords: Apelin, Progressive Resistance Training, Insulin Resistance, Ttype 2 Diabetes.


