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پژوهشیمقاله 
باآنرابطهونیسفاتیوییپلاسماسطوحبریمقاومتنیتمرهفتههشتریتاث

نیانسولبهمقاومنريهاموشدرنیانسولبهمقاومت

2قلی، حسن ص1رضا صفرزادهی، عل1یگرگانی، الهه طالب1یمغانجوقی، سجاد اصلان1یتا فتحیرز

ده یچک

هدف از . شود و در هموستاز گلوکز نقش داردیترشح مییاحشایاز بافت چربکه عمدتاًاست ینیپوکاین آدیسفاتیو:مقدمه
مقاومتشاخصباآنرابطهونیسفاتیوییپلاسماسطوحبریمقاومتنیتمرهفتههشتریتاثیانجام پژوهش حاضر، بررس

.بودنیانسولبهمقاومنريهاموشدرنیانسولبه
3به یتصادفطوربه،)گرم220±20(ین وزنیانگیستار با مینر از نژاد وییسر موش صحرا24ین مطالعه تجربیدر ا:هاروش

ت مقاومت به یوضعيپس از القا.م شدندین تقسیکرده مقاوم به انسولنیو تمرنیمقاوم به انسولسالم، کنترلگروه کنترل
ن یروز در هر هفته تمر3هفته، 8مدت بهین مقاومتیتمرگروهن،ین کرده مقاوم به انسولیکنترل و تمريهان در گروهیانسول

يریگاندازههانین پس از تمرین، گلوکز وشاخص مقاومت به انسولین، انسولیسفاتیوییغلظت پلاسما. انجام دادندیمقاومت
.مورد استفاده قرار گرفتP>05/0يداریها در سطح معنز دادهیآناليطرفه براکیيآزمون آنووا.شد

ن و شاخص ین، گلوکز، انسولیسفاتیدار سطوح ویش معنین باعث افزایمقاومت به انسوليکه القاج نشان داد ینتا: هاافتهی
ن و شاخص مقاومت یگلوکز، انسوليداریباعث کاهش معنین مقاومتیگر تمریدياز سو). >05/0P(ن شدیمقاومت به انسول

).<05/0P(دار نبودین معنین در اثر تمریسفاتی، اما کاهش سطوح و)>05/0P(ن شد یبه انسول
مثبت با مقاومت یابد و همبستگییش میابت افزاین و دیت مقاومت به انسولین در وضعیسفاتیها، وافتهیبر اساس : يریگجهینت

با بهبود شاخص يادار نبوده و رابطهیمعنین مقاومتیدنبال تمرن بهیسفاتیجاد شده در سطوح ویرات اییتع. ن داردیبه انسول
ط مقاومت به ین در شرایاز تمریناشیکیت متابولین در بهبود وضعیسفاتیون احتمالاًیبنابرا.ن نداشتیمقاومت به انسول

.نداشته استین نقشیانسول

نیمقاومت به انسول،یمقاومتنیتمرن، گلوکز،یسفاتیو: يدیکلگانواژ

گروه فیزیولوژي ورزشی، دانشکده تربیت بدنی و علوم ورزشی، دانشگاه مازندران، مازندران، ایران-۱
گروه تربیت بدنی، دانشگاه علوم و تحقیقات ساري، ساري، ایران-٢
پست الکترونیکشهید ذوالفقاري، دانشگاه مازندران، دانشکده تربیت بدنی و علوم ورزشیمازندران، شهرستان بابلسر، خیابان :نشانی ، :

R.fathi@umz.ac.ir
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مقدمه
ک یفراتر از یت چرببافامروزه مشخص شده است که

يهانیتوکایپوسایبوده و با ترشح آديره انرژیمنبع ذخ
. کندیميریگیانجیرا ميمتعددیکیولوژیمختلف اثرات ب

، دیسریگليترو آزاد کردنيسازرهیبر ذخعلاوهیبافت چرب
ها نین پروتئیا. را ترشح کندياریبسيهانیتواند پروتئیم

يندهایشوند در فرایده مینامن یپوکایآدکه اصطلاحاً
و یسم گلوکز و چربیمختلف از جمله متابولیکیولوژیزیف

ر یاخيهاسالیدر ط.]2،1[م اشتها نقش دارندیتنظ
متنوع یعلت عملکرد ترشحمشخص شده است که به

ک، ی، سندروم متابولین چاقیبی، ارتباطیبافت چرب
ها نیپوکاین، فشارخون و سطوح آدیمقاومت به انسول

یمترشحه از بافت چربيهانیپوکاین، آدیبنابرا. وجود دارد
ابت نقش یدن و یممکن است در پاتوژنز مقاومت به انسول

.]4،3[داشته باشند
کشف شده وراًیاخهاست کهنیپوکایاز آدیکین یسفاتیو

ن یا.شودیترشح میاحشائیله بافت چربیوسبهعمدتاً
یکلونيهاعنوان فاکتور رشد سلولن بهین همچنیپوکایآد
د ین آمیکوتیم نیو هم آنزPBEF2ا یBساز شیپ

با . ]6،5[شودیشناخته م1ل ترانسفراز یبوزیفسفور
ن یسفاتیشود که ویقات گذشته مشخص میبر تحقيمرور

يهارندهین با اتصال به گیسفاتیو. داردینیاثرات شبه انسول
ن یگاه اتصال انسولیمستقل از جایگاهین در جایانسول

مطالعات . ]5[کندیخود را اعمال مینیاثرات شبه انسول
ابت سطوح یو دیمانند چاقیطیدهند که در شراینشان م
و همکاران Fukuhara.ابدییش مین افزایسفاتیوییپلاسما

یزان چربین میبیدار مثبتینشان دادند که رابطه معن
ن وجود داردیسفاتیتوده بدن و سطوح ونمایه، یاحشائ

یابتین در افراد دیسفاتیش سطوح وین، افزایهمچن.]5[
ن یبياگزارش شده و نشان داده شده است که رابطه

ش سطح یپانکراس و افزايبتايهاب سلولیش تخریافزا
ان ین بیمحقق.]9،8،7،6[ن وجود داردیسفاتیوییپلاسما
ک ین ممکن است یسفاتیوش سطوحین افزایاند که انموده

ن یت مقاومت به انسولیبهبود وضعيبرایسازوکار جبران
. ]6[باشد

با توجه به نقش ورزش در کاهش مقاومت گریدياز سو
و يریشگیدنبال آن پسم بدن و بهی، بهبود متابولینیانسول

بر لزوم اجراي روزانه ابت، مطالعات متعدديیدرمان د
ان به مقاومت یو مبتلایابتیدر افراد دیهاي ورزشتیفعال

تیفعالکهدهدیمنشانشواهد.د دارندیتاکینیانسول
وشودیمابتیدوقوعازيریشگیپباعثمنظمیشورز
عواملنیترمهمازوزنکنترلویبدنتیفعالشیافزا

ینیانسولمقاومتبهبود. ]10-12[هستندابتیدکنترل
گلوکزسمیمتابولبرورزشياثرگذارسازوکارنیترمهم

گلوکزبرداشتشیافزاثباعمنظمیورزشتیفعال. است
وFenkci. ]14،13[شودیمنیانسولثابتغلظتکیدر

منظمیاستقامتتیفعالکهنددادنشان،)2006(همکاران
شودیمینیانسولمقاومتبهبودباعثهفته12مدتبه
]15[.Hausکهکردندگزارشزین،)2009(همکارانو

نیسفاتیوییپلاسماحسطکاهشباعثيهوازنیتمر
گلوکزتحملبهبودبانیتمردنبالبهآنراتییتغوشودیم

زین،)1389(همکارانوRezaeian. ]16[داردارتباط
باعثشنایاستقامتنیتمرهفته10کهکردندگزارش
ائسهیچاقزناندرسرمنیسفاتیوسطحداریمعنکاهش

رییتغ،)1392(مکارانهوانیتقمقابل،در. ]17[دیگرد
هفته12دنبالبهسرمنیسفاتیوسطوحدريداریمعن
.]18[نکردندمشاهدهچاقزناندريهوازنیتمر

در يرگذاریبا توجه به تاثینات مقاومتیاما امروزه تمر
یعضلانش تودهین افزایبدن و همچنیکاهش درصد چرب

صورت منظم آن بهيقرار گرفته و اجراياریمورد توجه بس
یاندام اصل،یکه بافت عضلانجااز آن.شودیه میتوص
ن ییتعیز عامل اصلیر در حفظ هموستاز گلوکز و نیدرگ

و یت مقاومتیاست، فعالیسم استراحتیکننده در متابول
تواند کاهش مقاومت به یر در آن میدرگیحجم عضلان

Suriنه،ین زمیدر ا.]19-21[دنبال داشته باشدن را بهیانسول

نیتمرهفته10ریتاثیقیتحقدر،)2012(همکارانو
بهمقاومتشاخصوسرمنیسفاتیوسطوحبررایمقاومت
نیا. کردندیبررسچاقزناندر) HOMA-IR(نیانسول
ریتاثیمقاومتنیتمرهفته10کهدندکرگزارشنیمحقق

.]22[نداشترهایمتغنیابريداریمعن
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ن نوع یر اینه تاثی، در زمینات قدرتیت تمریبا وجود اهم
يهاسازوکارها و نیپوکایات سطوح آدریینات بر تغیتمر

انجام ينات هوازینسبت به تمریقات اندکی، تحقیاحتمال
نیبموجودهايگزارشطبقنکهیابهتوجهبا. شده است

بهمقاومتونیسفاتیومانندهانیپوکایآدازیبرخسطوح
دررییتغاستممکندارد،وجوديداریمعنرابطهنیانسول

درمنظمیورزشتیفعالدنبالبههانیکاپویآدنیاسطوح
مطالعهن، در یبنابرا.باشدلیدخنیانسولبهمقاومتبهبود

سطوحبریمقاومتنیتمرهفتههشتریتاثپیش رو
درینیانسولمقاومتباآنرابطهونیسفاتیوییپلاسما
.ردیگیمقراریبررسموردنیانسولبهمقاومنريهاموش

هاروش
با( ستاریونژادنرییصحراموشسر24پژوهشنیادر
رانیاپاستورتویانستاز) گرم220±20بدنتودهنیانگیم

ولوژيیزیفشگاهیآزماواناتیحاتاقبهوشدهيداریخر
دانشگاهی ورزشعلوموی بدنتیتربدانشکدهجانوري
وکربناتیهایپلقفسدرها موش. افتندیانتقالمازندران

22±2طیمحيدمانیانگیمبامحیطیشدهکنترلایطشردر
و يداریساعت خواب و ب12گراد و چرخه یدرجه سانت

. شدنديدارژه موش نگهیبا در دسترس بودن آب و پلت و
شگاه یط آزمایبا محيک هفته آشناسازیوانات پس از یح

، )C(گروه کنترل سالم :گروه شامل3به یبه طور تصادف
ن کرده یو گروه تمر) IRC(ن یاوم به انسولگروه کنترل مق
ي القاجهتپس از آن،.م شدندیتقس)T(ن یمقاوم به انسول

10فروکتوزمحلولازها،موشدرنیانسولبهمقاومت
کردندرستبراي.شداستفادههفته5مدتبهدرصد
فروکتوزلوگرمیککیباراآبتریل9،درصد10محلول

2اریاختدرآزادصورتبهوکردهمحلولیی غذاستالیکر
سازگاريهفتهکیدر. ]23[میدادقرارهاموشازگروه

هایآزمودنهمهبرايازینموردآبی شگاهیآزماطیمحبا
براي،يبعدهفته5درآنازپسوشدگذاشتهاریاختدر

کردهنیتمرونیانسولبهمقاومکنترلهايموشدوگروه
اریاختدردرصد10فروکتوزمحلولن،یانسولبهمقاوم

ی شگاهیآزماطیمحباسازگاريهفته6ازبعد.شدگذاشته
نیتمربرنامهدرصد،10فروکتوزمحلولمصرفو

شروعهفتهدرروز3وهفته8مدتبههاموشی مقاومت
استفادهمتر1ارتفاعبهی نردبانازی مقاومتنیتمردر. شد

قراردادهدرجه80هیزاودروداشتپله26کهشد،یم
وچسبلهیوسبهکهرای نیتمرهايوزنههاموش.شدیم
بالای شوکگونهچیهبدونشدیممتصلدمشانبهرهیگ
در. بودمرحله3شاملکلدرینیتمربرنامه. بردندیم

هاموشبود،يسازگارمرحلهشاملکهاولمرحله
5ی ال4هرجلسه(هفتههردرروزکیهفته،5مدتبه

نحوهبا،)تکرارهانیبايقهیدق2استراحتباتکرار
نیادرکه،شدندآشناوزنهحملبدوننردبانازلارفتنبا

گريیدکیتحراییکیالکترشوكازوجهچیهبهمرحله
نیانسولبهمقاومتيالقاکهذکراستبهلازم.نشداستفاده

اولهفته5طولدردرصد،10فروکتوزمحلولازاستفادهبا
نیتمردوممرحله.شدانجاميسازگارمرحلهباهمزمان

ازبعدنیتمرازمرحلهنیا. بودباراضافهمرحلهشامل
يسازگارونیانسولبهمقاومتالقايايهفته5مرحله

نیاول.دیانجامطولبهجلسه3مدتبهوشدشروعهیاول
روزنیسومونیدوموبدنوزندرصد30بانیتمرجلسه

نیادر. شدشروعهاموشبدنوزندرصد50بان،یتمر
1هرتکرارنیب(ییتا5ست2صورتبهناتیتمرروز،سه
،)شدگرفتهنظردراستراحتقهیدق3هرستنیبوقهیدق

بارتیتثبایحفظمرحلهشاملسوممرحله.شدیمانجام
جلسهتادومهفتهدرنیتمرجلسهنیچهارمازکهبود
تابدنوزندرصد50ازبارشیافزاوافتیادامهآخر
کهصورتنیابه.شداعمالموشبدنوزنددرص200
وشدیماعمالهفتههردروزنهدرصدي30شیافزا

.بودهاموشبدنوزندرصد200شدهاعمالبارحداکثر
شدهاضافهوزنهبانردبانازرفتنبالابهقادرکهییهاموش
ادامهراناتیتمریقبلشدهاعمالوزنههمانبانبودند

.ردیگانجامست3هردرتکرارشان6تعدادتادادندیم
.بودقهیدق3هاستوقهیدق1تکرارهانیباستراحتزمان

بالابار2کردن،سردوکردنگرممراحلانجاممنظوربه
نیتمرجلسههرازپسوشیپوزنهبدوننردبانازرفتن
.]24[شدیمانجام
48ن و یش از تمریدر دو مرحله پیخونيریگنمونه

نمونه. ن صورت گرفتین جلسه تمریساعت پس از آخر
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مصرفوطیمحباسازگاريهفته5ازبعداول،یخون
يالقاازنانیاطمجهتاصلدر،درصد10فروکتوزمحلول

ابتدا . شدگرفتههاموشازنیانسولبهمقاومتتیوضع
70(ن یاز کتامیبیترکیرون صفاقق دیها با تزرموش

گرم بریلیم3-5(ن یلوزیو زا) لوگرمیکگرم بریلیم
ش از یدر مرحله پيریگهوش شدند و خونیب) لوگرمیک

از ن یو در مرحله پس از تمریشبکه پشت چشمن از یتمر
يهاها در لولهنمونه. صورت گرفتید اجوف فوقانیور

قه و با یدق15ت مدعاً بهیخته و سریرEDTAيحاو
يپلاسما. دیوژ گردیفیقه سانتریدور در دق4000سرعت 

انجام ين قرار داده شد و برایمعيهاجدا شده در اپندروف
گراد انتقالیسانتدرجه-70زر یق به فریتحقيمراحل بعد

ن به روشین و انسولیسفاتیوییغلظت پلاسما]. 15[افتی
يهاتیعمل کارخانه سازنده کزا و با استفاده از دستورالیالا
)CusabioBiothech ,Wuhan -با ضریب نیساخت چ ،

گیريو حساسیت روش اندازه% 4/1آزمونی تغییرات برون
Mercodia(ن ویسفاتیويبرا)تریلیلینانوگرم بر م2/0

AB-6/2آزمونی ضریب تغییرات برون، با ساخت سوئد %
و واحد بر کریم07/0گیريو حساسیت روش اندازه

غلظت گلوکز با . شديریگاندازهنیانسوليبرا) تریلیدس
داز و یگلوکز اکسيآوربا فنیرنگ سنج-یمیروش آنز

) رانیشرکت پارس آزمون، ا(ت گلوکز یبا استفاده از ک
ضریب تغییرات و حساسیت روش . شديریگاندازه
. دتر بویلیگرم بر دسیلیم5و % 8/1ترتیب گیري بهاندازه

ن و یر انسولین با استفاده از مقادیشاخص مقاومت به انسول
.برآورد شدHOMA-IRله فرمول یوسگلوکز و به

پس ازدست آمده،بهيهال دادهیه و تحلیجزتمنظور به
ها با استفاده از آزمون کولموگروف تایید توزیع نرمال داده

در مرحلهین گروهیاسمیرنوف، براي مقایسه میانگین ب-
پس آزمون، از آزمون آماري آنالیز واریانس یک طرفه 

ها آزمون ن گروهیاستفاده شد و در صورت وجود تفاوت ب
.ق تفاوت استفاده شدین محل دقییتعيبراLSDتعقیبی

SPSSيها با استفاده از نرم افزار آمارلیه و تحلیتجز

در >05/0Pهاداري آزمونانجام و سطح معنی19نسخه 
.ته شدنظر گرف

ها افتهی
انحراف±نیانگیم(ها اطلاعات مربوط به وزن موش

ارائه شده 1ها در جدول ک از گروهیهردر) استاندارد
مورد يهاشود، وزن گروهیطور که مشاهده مهمان. است
گر یکدیبا يداریق تفاوت معنیتحقيدر ابتدایبررس

ق یان تحقیپادهد که در یها نشان مدادهینداشت، اما بررس
ن و یکنترل سالم و کنترل مقاوم به انسوليهان گروهیب

ن ین و تمریکنترل مقاوم به انسوليهان گروهین بیهمچن
مشاهده شديدارین تفاوت معنیکرده مقاوم به انسول

).= 001/0Pو= 022/0Pب یترتبه(

انحراف استاندارد±س میانگینها بر اساها در هر یک از گروهاطلاعات مربوط به وزن موش-1جدول
)C(کنترل سالم  کنترل مقاوم به

)DC(انسولین 
تمرین کرده مقاوم به

)RT(انسولین 
گروه ها
متغیر

11/25±27/273 48/29±25/281 52/30±37/264 )گرم(پس از القاي مقاومت به انسولین وزن
9/20±28/369 93/10±75/403 61/39±75/343 )گرم(حقیق در انتهاي توزن

شده يریگاندازهيرهایمتغییغلظت پلاسما2در جدول 
نشان) استاندارداحراف±نیانگیم(ها ک از گروهیدر هر 

ین گروهیدهد که تفاوت بیج نشان مینتا. استشدهداده
که ن وجود داشت،یسفاتیوییدر سطوح پلاسمايداریمعن

کنترل مقاوم به کنترل سالم و يهان گروهین تفاوت تنها بیا

043/0P(ن بود یانسول ن یبيداریمعنن رابطهیهمچن).=
ن تنها در ین و شاخص مقاومت به انسولیسفاتیسطوح و

، = 02/0P(ن مشاهده شد یگروه کنترل مقاوم به انسول
89/0r = .(ر گلوکز پلاسما نشان داد یمقادین، بررسیچنهم

یبیآزمون تعق. ها وجود داردن گروهیبيداریکه تفاوت معن
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LSDکنترل سالم و يهان گروهین تفاوت بینشان داد، که ا
ن ی، کنترل سالم و تمر)= 001/0P(ن یکنترل مقاوم به انسول

ن کنترل یو همچن) = 001/0P(نیکرده مقاوم به انسول
)= 001/0P(نین کرده مقاوم به انسولین و تمریبه انسولمقاوم 

ن داد که غلظت گلوکز در ها نشاتر دادهقیدقیبررس. بود
شتر از گروه یدرصد ب50نیگروه کنترل مقاوم به انسول

ن کرده مقاوم یشتر از گروه تمریدرصد ب20کنترل سالم و 
ن یر گلوکز در گروه تمرین مقادیهمچن. ن بودیبه انسول

شتر از گروه کنترل یدرصد ب37ن یکرده مقاوم به انسول
.سالم بود

ز تفاوت یها نگروهين پلاسمایر انسولین مقادین، بیبراعلاوه
يهان گروهین تفاوت بیکه ايطوروجود داشت بهيداریمعن

ن یو همچن)= 002/0P(ن یکنترل سالم و کنترل مقاوم به انسول
ن ین کرده مقاوم به انسولین و تمریکنترل مقاوم به انسول

)004/0P = (ها نشان داد که غلظت تر دادهقیدقیبررس. بود
شتر یدرصد ب49ن ین در گروه کنترل مقاوم به انسولینسولا

ن ین کرده مقاوم به انسولیاز گروه کنترل سالم و گروه تمر
ن کرده مقاوم یدر گروه تمرنیر انسولین مقادیهمچن. بود

ن و گروه کنترل سالم مشابه بوده و تفاوت یبه انسول
.ن دو گروه وجود نداشتین ایبيداریمعن

ها ن گروهیز در بین نیمقاومت به انسولن، شاخصیهمچن
نشان یبیج آزمون تعقینتا. متفاوت بوديداریطور معنبه

ن در گروه کنترل مقاوم یداد که شاخص مقاومت به انسول
و ) =0001/0P(ن نسبت به گروه کنترل سالم یبه انسول

شتر یب) = 012/0P(ن ین کرده مقاوم به انسولیگروه تمر
. تاس

بحث
نحاضر بررسی اثر هشت هفته تمریانجام تحقیقهدف از

باآنرابطهومقاومتی بر سطوح پلاسمایی ویسفاتین، 
.بودانسولینبهمقاومنرهايموشدرانسولینبهمقاومت

نتایج این تحقیق نشان داد که القاي مقاومت به انسولین 
سطوح پلاسمایی ویسفاتین نسبت دارباعث افزایش معنی

داري بر نترل شد، اما تمرین مقاومتی تاثیر معنیبه گروه ک
رابطه همچنین. تغییرات غلظت ویسفاتین نداشت

بین سطوح ویسفاتین و شاخص مقاومت به يدارمعنی
.انسولین تنها در گروه مقاوم به انسولین مشاهده شد

طور براین، وزن گروه کنترل مقاوم به انسولین نیز بهعلاوه
بنابراین نتایج تحقیق حاضر همسو . فتدار افزایش یامعنی

با تحقیقاتی است که نشان دادند ویسفاتین گردش خون، 
افته تحقیق یاین .یابدافزایش میدودر چاقی و دیابت نوع 

.]26،25[باشدهمسو مینتایج برخی از مطالعاتحاضر با
Chen گزارش کردند که رابطه مثبتی )2007(و همکاران ،

وجود دوپلاسمایی ویسفاتین و دیابت نوع ن سطوحبی
و همکاران گزارش Krzyzanowskaهمچنین،.]25[دارد

نسبت سطوح پلاسماي ویسفاتین در افراد دیابتیکردند که
ن بنابرای. ]26[داري بالاتر استطور معنیسالم بهبه افراد
اي بین سطوح به اینکه در تحقیق حاضر رابطهبا توجه

ویسفاتین در گردش و شاخص مقاومت به انسولین در 
گروه کنترل مقاوم به انسولین مشاهده شد، ممکن است 

در پاتوفیزیولوژي دیابت و افزایش سطوح ویسفاتین 
برخی مطالعات نشان . مقاومت به انسولین نقش داشته باشد

اند که ویسفاتین در فرایندهاي التهابی درگیر بوده و داده
رابطه مثبتی با سطوح سرمی برخی از فاکتورهاي التهابی 

تواند بنابراین ویسفاتین می. ]27[داردCRPو IL-6مانند 
ک نشانگر وضعیت التهاب باشد و لذا افزایش ویسفاتین ی

اي از در گروه کنترل مقاوم به انسولین ممکن است نشانه
.شرایط التهابی باشد

داري بین گروه تمرین کرده مقاوم به اگرچه تفاوت معنی
ها در مقادیر ویسفاتین مشاهده نشد، انسولین و سایر گروه

دهد که تمرین مقاومتی توانسته است ها نشان میاما یافته
مانع افزایش سطوح ویسفاتین در اثر القاي وضعیت 

داري در طوریکه تفاوت معنیمقاومت به انسولین شود به
مقادیر ویسفاتین بین گروه تمرین کرده مقاوم به انسولین و 

ر، مغایر با یافته تحقیق حاض.هاي کنترل مشاهده نشدگروه
Erdem گزارش کردند که شش هفته )2008(و همکاران ،

برنامه اصلاح سبک زندگی شامل اصلاح رژیم غذایی و 
دقیقه در بیماران 30مدت فعالیت ورزشی هوازي روزانه به

دار سطوح مبتلا به سندرم متابولیک باعث کاهش معنی
این محققین گزارش کردند. شودویسفاتین پلاسمایی می
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که کاهش ویسفاتین به بهبود ترکیب بدن و شاخص 
و Shangهمچنین. ]28[مقاومت به انسولین مرتبط بود

، نشان دادند، که شش هفته تمرین شنا در )2008(همکاران 
هاي چاق با کاهش ویسفاتین پلاسما و بهبود موش

و همکاران Choi.]29[حساسیت به انسولین همراه بود
تمرین ترکیبی هوازي هفته12، نیز نشان دادند که )2007(

و قدرتی در زنان سالم و چاق غیرفعال باعث کاهش 
. دار سطح ویسفاتین پلاسما در پی کاهش وزن شدمعنی

این محققین گزارش کردند که کاهش ویسفاتین پلاسما در 
کیلوگرم اتفاق 5/4ها با میانگین اثر کاهش وزن آزمودنی

همچنین، با توجه به آثار شبه انسولینی . ]30[استه افتاد
هاي بافت ویسفاتین در افزایش برداشت گلوکز در سلول

چربی و عضله و کنترل متابولیسم گلوکز، مطالعات متعددي 
بر وجود رابطه بین غلظت ویسفاتین و مقاومت انسولینی 

در تحقیق حاضر اگرچه تمرین مقاومتی .انداذعان داشته
دن نسبت به گروه کنترل مقاوم به باعث کاهش وزن ب

داري در سطوح ویسفاتین انسولین شد، اما تغییر معنی
و همکاران، Erdemپلاسما مشاهده نشد و برخلاف تحقیق

مقاومت داري بین تغییرات ویسفاتین و شاخصرابطه معنی
ن یا.]28[ن کرده مشاهده نشدین در گروه تمریبه انسول

ینیتمريهاعلت پروتکلتواند بهیها مافتهیاختلاف در 
، یوانیحيهادر مقابل نمونهیانسانيهانمونهمتفاوت،

ز یمار بودن و نیق از لحاظ سالم و بیتحقيهاهط نمونیشرا
با توجه به تناقضات . متفاوت باشديریگاندازهيهاروش

قات اندك در ین تحقین و همچنیر تمرینه تاثیموجود در زم
بر نیر تمریق تاثیدقسازوکار ، ین مقاومتینه تمریزم

ن احتمال یایاز طرف. شناخته نشده استیخوبن بهیسفاتیو
ان ین پلاسما صرف نظر از بیسفاتیرات وییارد که تغوجود د

ش یا افزایاز چند عامل متاثر شود که کاهش یبافت
يت کالریب بدن، محدودیرات ترکیین، تغیقندخون، انسول

در پاسخ به . اندر چرب از عوامل مورد توجهپيو غذا
ن یسفاتیوییش سطوح پلاسمایافزایورزشيهاتیفعال

، )2010(و همکاران Ghanbari-Niaki. گزارش شده است
ن را در پاسخ به آزمون یسفاتیوییش سطوح پلاسمایافزا

يریگجهین مطالعه نتیدر ا. گزارش کردندRASTيهوازیب
جذب گلوکز يها را برابافترات احتمالاًیین تغیشد که ا

کوژن یگليبازسازيش براین افزایکند که ایک میتحر
و Ghanbari-Niakiمطالعهدر . ]31[استيضرور

ن یش گلوکز و انسولین با افزایسفاتیش ویهمکاران، افزا
یت ورزشیت حاد فعالیعلت ماهبههمراه بود که احتمالاً

ن یسفاتیکه کاهش وییهابالعکس در پژوهش. بوده است
ن، وزن و یکاهش سطح گلوکز، انسولاند، را گزارش نموده

نات یدر تمرز مشاهده شده است که عمدتاًینیتوده چرب
نشان داده شده اگرچه عمدتاً. دهدیمدت رخ میطولان

ن یسفاتیباعث کاهش سطوح وینات ورزشیاست که تمر
ت یعلت ماهبهیو مقاومتینات استقامتیاما تمرشود،یم

ن پلاسما یسفاتیر سطوح وز بینیرات متفاوتیمتفاوت، تاث
و Bremaو ،)2006(و همکاران Haider. ]32[اندداشته

قات ین را در تحقیسفاتی، کاهش سطوح و)2008(همکاران 
و همکاران Suriدر مقابل . ]34،33[خود گزارش کردند

ن را یسفاتیر در سطوح وییق حاضر، عدم تغیهمسو با تحق
قات انجام شده در یان اندك تحقیمدر.]22[گزارش کردند

هاي پژوهش بر اساسگروهازیکهردرشدهگیرياندازهمتغیرهايپلاسماییظتغل-2جدول 
انحراف استاندارد±میانگین

)C(
)DC(  )RT(

ها
متغير

۶۹/۹±۰/۱۱۳ ۰۴/۲۱±۸۷/۲۲۶* ۴۴/۴۸±۷۲/۱۷۸*# )ليترميلي(
۶۹/۱±۱۴/۱۳ ۷۴/۳±۱۳/۲۶* ۸۷/۱±۲۸/۱۳# )ليتر(
۲۰/۳±۸۲/۱۰ ۹۹/۳±۸۸/۱۴* ۱۷/۳±۰۲/۱۲ )ليتر(
۶۵/۰±۷۳/۳ ۱۴/۲±۵۸/۱۴* ۷۸/۰±۸۷/۵# مقاومت به انسولین

*
#
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بر ینات مقاومتیر تمریتاثیبررس، بهاین محققان، نهین زمیا
. انسال پرداختندین در زنان چاق میسفاتیویغلظت سرم

يهایزمودننات با وزنه در آیگزارش کردند که تمرهاآن
با توجه .]22[ن نداردیسفاتیبر سطوح ويریزن چاق تاث

و با ینیبه نقش ورزش در بهبود شاخص مقاومت انسول
ن در گروه یسفاتیودار سطوحیر معنییتوجه به عدم تغ

جاد شده در یرات ایین، تغین کرده مقاوم به انسولیتمر
رات ییبا تغیارتباطن ظاهراًیدر اثر تمرینیمقاومت انسول

.ن پلاسما نداشتیسفاتیغلظت و
ش سطوح گلوگز، یق حاضر، افزایگر تحقیديهاافتهیاز 

ن در گروه کنترل ین و شاخص مقاومت به انسولیانسول
ن، یهمچن. ن نسبت به گروه کنترل بودیانسولمقاوم به 

ن و یباعث کاهش سطوح گلوکز، انسولین مقاومتیتمر
ن نسبت به گروه کنترل مقاوم به یشاخص مقاومت به انسول

و همکاران Christق ییج تحقیها با نتاافتهین یا. ن شدیانسول
)2002(،Shaibi و همکاران)و ) 2006Ibañez و همکاران
و همکاران Christ.]36،35،32[باشدیمسو مه،)2005(
باعث ین مقاومتی، نشان دادند که هفت هفته تمر)2002(

.]35[شودیها مدر موشینیبهبود مقاومت انسول
و همکاران Suriقیج تحقیها با نتاافتهین یگر، ایدياز سو

ن یهفته تمر10که نشان دادند استر ی، مغا)2012(
بر سطوح گلوکز و شاخص يداریر معنیتاثیمقاومت

ن اذعان داشتند که ین محققیا. ن نداردیمقاومت به انسول
يرگذاریتاثينات اعمال شده ممکن است برایشدت تمر

ین افراد کافیو غلظت گلوکز در اینیبر مقاومت انسول
و Suriقیر در تحقیین عدم تغین ایهمچن.]22[نبوده است

ر در وزن و درصد ییعلت عدم تغهمکاران ممکن است به
قات بهبود یاز تحقیها باشد چرا که برخیآزمودنیچرب

ها در اثر نیپوکایرات آدیین و تغیشاخص مقاومت به انسول

و تقیان. دهندیب بدن نسبت میر در ترکییرا به تغورزش
ن کننده ییتعینشان دادند که عامل اصل) 1392(همکاران 

ن در یرات شاخص مقاومت به انسولییزان تغیم
استییاحشایر در حجم چربییچاق، تغيهایآزمودن

ن ینکه بهبود مقاومت به انسولین با توجه به ایبنابرا. ]18[
بدن رابطه یبا کاهش توده چربینات ورزشیپس از تمر

رات ییان کرد که ممکن است تغیتوان بیدارد، میتنگاتنگ
ن در گروه یمشاهده شده در شاخص مقاومت به انسول

.رات وزن بوده استییعلت تغن کرده بهیتمر
ق نشان داد که سطوح ین تحقیاج یطور خلاصه نتابه

ت یوضعين با القای، گلوکز و انسولیسفاتیوییپلاسما
ن مشاهده شد یهمچن.ابدییش مین افزایمقاومت به انسول

ن و شاخص یسفاتین سطوح ویت بین وضعیکه در ا
علاوه . دار وجود داردین رابطه مثبت معنیمقاومت به انسول

دار بر یر معنیهفته تاثمدت هشت بهین مقاومتین، تمریبر ا
ن پلاسما نداشت، اما باعث کاهش گلوکز، یسفاتیغلظت و

ها افتهین، یبنابرا. ن شدین پلاسما و مقاومت به انسولیانسول
ت ین در بهبود وضعیسفاتیق حاضر نشان داد، که ویتحق

ن یط مقاومت به انسولین در شرایاز تمریناشیکیمتابول
.رگذار نبوده استیتاث
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دانشـگاه  یدانشگاه مازندران و معاونت پژوهشیت بدنیترب
ياری ـن مطالعـه  ی ـخود مـا را در انجـام ا  يهاتیکه با حما

ن ی ـدر ضـمن ا . می ـر و تشـکر را دار یرساندند، کمـال تقـد  
د یدانشگاه مازندران و گرنت اسـات یت مالیپژوهش با حما
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EFFECT OF 8-WEEK RESISTANCE TRAINING ON PLASMA VISFATIN LEVELS
AND ITS RELATION TO INSULIN RESISTANCE IN INSULIN-RESISTANT MALE
RATS

Rozita Fathi1, Sajjad Aslani Moghanjoughi1, Elahe Talebi1, Alireza Safarzadeh1, Hassan Seighal2

1. Department of Exercise Physiology, Faculty of Physical Education and Sport Sciences, University of
Mazandaran, Mazandaran, Iran

2. Department of Physical Education, University of Science & Research of Sari, Sari, Iran

ABSTRACT

Background: Visfatin is an adipokine secreted from visceral adipose tissue and involved in glucose
homeostasis. The aim of the present study was to investigate the effect of eight-week resistance
training on plasma visfatin levels and its relation to insulin resistance in insulin-resistant male rats.
Methods: In this experimental study twenty-four Wistar male rats (220±20 gr) were acclimatized with
lab condition then were randomly divided into three groups: Control (C), Insulin-Resistant control
(IRC) and Insulin-resistant Training (T) groups. Insulin-resistance status induced by %10 fructose
solution during 5 weeks. Resistance training group subjected to a three-day per week resistance
training program for 8 weeks. Plasma visfatin, insulin, glucose levels, and insulin resistance index
were assessed 48 hours after experimental period. Data were analyzed using one-way ANOVA and
statistical significance was set at P<0/05
Results: The results showed that insulin resistance induction significantly increased plasma visfatin,
glucose, insulin levels and insulin resistance index (P<0.05). On the other hand, resistance training
significantly decreased plasma visfatin, glucose, and insulin levels (P<0.05) but visfatin was not
altered significantly (P<0.05).
Conclusion: Based on the findings, visfatin increases in diabetes and insulin resistance and is
correlated with insulin resistance. The change in plasma visfatin levels was not significant following
resistance training and it was not correlated with insulin resistance index. Therefore, visfatin may not
have a role in metabolic improvement induced by exercise training.
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