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 پژوهشی مقاله

 نیو شاخص مقاومت به انسول نیآسپروز یبر سطوح سرم یهواز نیهفته تمر هشت ریتأث

 یابتید یهادر رت
 1یکلان یطاهر نیعبدالحس ،1یدیمهناز ام ،1نژاد یوسفیمهرداد 

 

 چکیده

 

گلوکز  سمیو متابول نیدر ترشح انسول است که در اثر اختلال کیاختلال متابول نیترعیشا و یجهان رگیهمه یماریب کی ابت،ید :مقدمه

در  نیو شاخص مقاومت به انسول نیآسپروز یبر سطوح سرم یهواز نیهفته تمر ۸ ریتأث یمطالعه بررس نی. هدف از اشودیم جادیا
 بود. یابتید هایرت

 ساده به تصادفی روش هب که بود گرم 054±04 هاولی وزن با ایهفته 14سر موش  04آماری تحقیق حاضر شامل  ۀجامع ها:روش

( و گروه HT) نیتمر-(، گروه سالمDCکنترل )-یابتی(، گروه دDT) نیتمر-یابتیسر موش( شامل: گروه د 14چهار گروه )هر گروه 
نوارگردان اجرا  یبر رو دنیصورت دوجلسه در هفته( به 5هفته ) ۸مدت به یهوازهای نیتمرۀ شدند. برنام می( تقسHCکنترل )-سالم
 در هاداده یۀاستفاده شد. کل یتوک یبیراهه )آنوا( با آزمون تعق کی انسیوار لیمستقل و تحل t آزمون از هاجهت مقایسه گروهشد. 
 شدند. لیتحلوهیتجز SPSS-25افزار و با استفاده از نرم 45/4 یدارمعنی سطح

 دیابت القاء .(P= 441/4است ) شده هاموش در دیابت لقایا موجب استرپتوزوتوسین تزریقکه حاضر نشان داد  ۀنتایج مطالع :هایافته

 هشت(. P= 410/4و  P= 40۸/4ترتیب ها شد )بهو ایجاد مقاومت به انسولین در موش آسپروزین سرمی سطوح معنادار افزایش باعث
و  P= 441/4ترتیب شد )بههای دیابتی موش در انسولین به سطوح سرمی آسپروزین و کاهش مقاومت کاهش موجب هوازی تمرین هفته
430/4 =P.)  

 یهواز هاینیشود که با انجام تمریم نیآسپروز یسطوح سرم شیو افزا نیمقاومت به انسول جادیموجب ا یالقائ ابتید: گیرینتیجه

 .دیعوارض را بهبود بخش نیتوان ایم

 

 نیهورمون آسپروز ن،ینسول، مقاومت به ادونوع  توسیمل ابتیرت، د ستاریو ،یورزش هواز :کلیدی واژگان

                                                           
 رانیا لام،یا ،یدانشگاه آزاد اسلام لام،یواحد ا ،یگروه علوم ورزش -1
پست   ،(6240)8887260، نمابر: 62478884480، تلفن 444: ی، صندوق پستیعلوم ورزشگروه  لام،یبلوار دانشجو، دانشگاه آزاد واحد ا یانتها لام،یا :نشانی

 m2omidi@yahoo.com: کیالکترون
 
 
 

 41/01/0414تاريخ پذيرش:    04/11/0414تاريخ درخواست اصلاح:   40/10/0414تاريخ دريافت: 
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 ...و شاخص نيآسپروز یبر سطوح سرم یهواز نيهفته تمر ۸ ريتأث :همکاران وی ديام 613

 مقدمه

اختلال  نتریعیو شا یجهان رگیهمه یماریب کی ابت،ید
 سمیو متابول نیاست که در اثر اختلال در ترشح انسول کیمتابول

 ابتید وعیکه ش شودیم ینبیشی. پ[1] شودیم جادیگلوکز ا
. به [0] ابدی شیدرصد افزا 5/14سال حدود  ستیپس از ب

 یانرژ تواندیم یاست که بافت چرب مشخص شده یخوب
. [3]فعال ترشح کند  ستیز هاینیپوکیکرده و آد رهیذخ

مرتبط  نیو مقاومت به انسول ینمیپرانسولیبا ه یچاق نیبنابرا
 نیو لپت نیستیرز ن،یپونکتیمانند آد نیپوکیآد نی. چند[0]است 
 نیبه انسول تیالتهاب، هموستاز گلوکز و حساس شرفتیدر پ

 دیهورمون جد کیعنوان ن بهیآسپروز راً،ی. اخ[3]رند نقش دا
( پستانداران کشف شده است WAT) دیسف یدر بافت چرب

در خون تحت  نی. گزارش شده است که سطوح آسپروز[5]
 ابدییم شیجوندگان افزا ایسالم و/ یهاناشتا در انسان طیشرا
 [0] ابدییکاهش م« گلوکز بالا طیشرا»با  هیکه با تغذیحالدر

 یبافت چرب رایدهد زیاز حد رخ م شیب یبا چاق نیآسپروز
اختلال در  ای شیبدون توجه به افزا تواندی( مWAT) دیسف

کند و هموستاز  لیگلوکز را تعد سمیمتابول ن،یعملکرد انسول
 و هاموش یبر رو ری. مطالعات اخ[7]را حفظ کند  یانرژ

گلوکز  دیبا تول یکیارتباط نزد نآسپروزی که داد نشان هاانسان
 کیدارد و وجود آن  داریدر کبد در طول روزه نینسولو ا

. [۸]است  نیمقاومت به انسول یبرا کیعامل خطر پاتولوژ
 کیمنجر به سندرم متابول نیدر گردش همچن نیآسپروز

 ینمیپرانسولیاز ه نیکه کاهش سطوح آسپروزیحالدر شود،یم
 یا. در مطالعه[۸] کندیمحافظت م کیمرتبط با سندرم متابول

که توسط دانشگاه ژاپن انجام شد، تست تحمل دو ساعته 
اجرا  دونوع  یابتیفرد د 03فرد سالم و  ۸ یبر رو نیانسول
 زانیم نیب ینشان داد که ارتباط معنادار منف جیو نتا دیگرد

 زانیکه م یطورخون وجود دارد، به نیبا انسول نیآسپروز
را  ییغذا میبعد از رژ نیآسپروز سطوح تواندیم نیانسول

 یبه بررس ایدر مطالعه 139۸در سال  ی. نخع[9]کند  میتنظ
 یسطوح سرم یبر رو یو تناوب یتداوم یشنا نیتمر ریتأث

 نیگلوکز و مقاومت به انسول ،یدیپیل رخمین ن،یآسپرووس
پرداخت. پس  کینر مبتلا به سندرم متابول ییصحرا یهاموش

مطالعه  نیا جینتا یبو تناو یتداوم هاینیتمرهفته  ۸ یاز اجرا
و  یتداوم هایدر گروه نیآسپروز ینشان داد که غلظت سرم

را  یکاهش معنادار کمتابولی سندرمنسبت به گروه  یتناوب
 د،یریسگلییسطوح کلسترول تام، تر نینشان داده است. همچن

را نشان دادند اما سطوح  یکاهش معنادار LDL-cگلوکز و 
HDL-c نسبت به گروه کنترل  یمعنادار رییتغ ینیتمر هایگروه

 نینداشت. با توجه به نقش مقاومت به انسول یکیسندرم متابول
و ورزش در کاهش  یبدن تیفعال ریتأث زیو ن ابتید یماریدر ب

فاکتور  کیکه  نیعلاوه نقش آسپروزهب ابت،یوزن و کنترل د
وکز خون است، از و کاهش گل نیدر مقاومت به انسول ،یالتهاب
 ۸ ایال است که آؤرو محقق درصدد پاسخگویی به این ساین

و مقاومت  یسرم نیبر سطوح آسپروز یهواز هاینیهفته تمر
 ر؟یخ ایدارد  ریتأث یابتید هایدر رت نیبه انسول

 

 هاروش

های نر ویستار بود موش ۀآماری تحقیق حاضر شامل کلی ۀجامع
گرم  054±04ای با وزن هفته 14سر موش  04که از بین آنها 

انتخاب و پس از یک هفته آشنایی با محیط آزمایشگاه به روش 
سر موش( شامل: گروه  14تصادفی ساده به چهار گروه )هر گروه 

-(، گروه سالمDCکنترل )-(، گروه دیابتیDTتمرین )-دیابتی
دیابت ء ( تقسیم شدند. القاHCکنترل )-( و گروه سالمHTتمرین )
( بود. STZق تزریق داخل صفاقی استرپتوزوتوسین )از طری
جلسه در هفته  5هفته و  ۸صورت هوازی و ورزشی به هایتمرین

بر روی نوارگردان مخصوص جوندگان به اجرا در آمد. در 
پژوهش حاضر جهت تمرین هوازی براساس پروتکل تمرینی 

از شدت تمرینی کم شروع و براساس اصل  1397رضایی در سال 
درصد حداکثر  75به  هایه بار تمرینی در هفته هشتم تمریناضاف

های ورزشی در صورت که گروهاکسیژن مصرفی رسیدیم. بدین
هفته  ۸مدت جلسه در هفته و به 5معرض تمرین نوارگردان برای 

تدریج افزایش قرار گرفتند. سرعت و مدت تمرین نوارگردان به
متر در  15یقه در هفته اول، دق 15متر در دقیقه برای  14یافت و از 
دقیقه  30متر در دقیقه برای  04دقیقه در هفته دوم،  07دقیقه برای 

 03دقیقه در هفته چهارم،  04متر در دقیقه برای  01در هفته سوم، 
متر در دقیقه برای  00دقیقه در هفته پنجم،  00متر در دقیقه برای 

 ۀدقیقه در هفت 5۸متر در دقیقه برای  00ششم،  ۀدقیقه در هفت 50
دقیقه در هفته هشتم، افزایش  04متر در دقیقه برای  0۸هفتم، 
 .(1)جدول  [14]یافت 
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 پروتکل تمرين هوازی -0جدول 

 هفته ششم هفته پنجم هفته چهارم هفته سوم هفته دوم هفته اول 
هفته 

 هفتم

هفته 

 هشتم

 مدت تمرین )دقیقه(

 سرعت نوارگردان )متر بر دقیقه(

 مصرفی )درصد( اکسیژن

15 

14 

05-00 

07 

15 

37-04 

30 

04 

54-53 

04 

01 

50-50 

00 

03 

57-01 

50 

00 

04-05 

5۸ 
00 

05-74 

04 
0۸ 

74-75 

 

ساعت پس از آخرین  0۸جهت از بین بردن آثار حاد تمرین، 
ها با استفاده از گیری انجام شد. موشتمرینی، نمونه ۀجلس

ازای هر کیلوگرم از وزن گرم به میلی 34-54ترکیبی از کتامین )
گرم به ازای هرکیلوگرم وزن بدن( میلی 3-5بدن( و زایلازین )

 حیوان برداری از قلب )بطن راست(بیهوش شدند. نمونه
 کاهش جهت و شد جداسازی سرم حیوانات و خونگیری

سرمی  شدند. ها کدگذارینمونه هاآزمایش در سوگیری احتمال
یایی با فرمت میکروپلیتی آسپروزین به روش رنگ سنجی شیم

با استفاده از کیت تحقیقاتی مخصوص موش ساخت شرکت 
آلمان )تهیه شده از شرکت پادگین طب، تهران، ایران(  1زل بایو

گیری طبق دستورالعمل شرکت سازنده و به روش الایزا اندازه
لیتر و نانوگرم بر میلی 40/4گیری شد. حساسیت روش اندازه

بود. سطوح انسولین با  75/4زمونی آ درصد تغییرات درون
)تهیه شده از شرکت پادگین  0استفاده از کیت شرکت مرکودیا

 47/4طب، تهران، ایران( ساخت کشور سوئد )حساسیت 
درصد( طبق دستور  3/4میکروگرم و تغییرات درون آزمونی 

گیری شد. همچنین شرکت سازنده و به روش الایزا اندازه
پلاسمایی گلوکز خون به روش  گیری سطوحجهت اندازه

آنزیمی رنگ سنجی استفاده شد. جهت بررسی مقاومت به 
فرمول آن برابر  استفاده کردیم HOMA-IRانسولین از فرمول 

 5/00است با گلوکز ناشتا ضربدر انسولین ناشتا تقسیم بر عدد 
 IR.IAU.ILAM.REC.1401.044د اخلاقی این مطالعه با کُ

یید اخلاقی: أد تیت کُوب سا)یید شده است أت
http://ethics.research.ac.ir) 

ها از آزمون شاپیرو و جهت بررسی وضعیت طبیعی بودن داده
ها از آزمون لون ویلک و نیز برای ارزیابی همگنی واریانس

ها در استفاده شد. در بخش آمار استنباطی، جهت مقایسه گروه
حلیل واریانس مستقل و ت tمتغیرهای مورد مطالعه از آزمون 

                                                           
1 Zell Bio 
2 Mercodia 

ها داده ۀیک راهه )آنوا( با آزمون تعقیبی توکی استفاده شد. کلی
 SPSS-25افزار و با استفاده از نرم 45/4داری در سطح معنی

 تحلیل شدند.وتجزیه
 

 هایافته
  آمده است. 0 نتایج مربوط به متغیرهای تحقیق در جدول

این حاصل از  Pدر خصوص آسپیروزین با توجه به مقدار 
های (، بین شاخص آسپروزین در گروهP= 441/4آزمون )

تحقیق، تفاوت معناداری وجود دارد. در واقع هشت هفته 
تمرین هوازی موجب کاهش سطوح سرمی آسپروزین در 

های تحقیق شده است. نتایج حاصل از آزمون تعقیبی گروه
تمرین -های دیابتتوکی نشان داد که آسپروزین در گروه

(DTو سا )لم-( تمرینHTنسبت به گروه ) های هم زوج خود
( کاهش HCکنترل )-( و سالمDCکنترل )-یعنی دیابت

(. نتایج P= 40/4و  P= 443/4ترتیب معناداری داشته است )به
 ارائه شده است. 1این مقایسه در نمودار 

حاصل از  Pدر خصوص مقاومت به انسولین با توجه به مقدار 
بین مقادیر مقاومت به انسولین در (، P= 430/4این آزمون )

های تحقیق، تفاوت معناداری وجود دارد. در واقع هشت گروه
هفته تمرین هوازی موجب کاهش مقاومت به انسولین در 

های تحقیق شده است. نتایج حاصل از آزمون تعقیبی گروه
-های دیابتتوکی نشان داد که مقاومت به انسولین در گروه

کنترل -هم زوج خود یعنی دیابتگروه ( نسبت بهDTتمرین )
(DC( کاهش معناداری داشته است )441/4 =P اما در گروه .)

( نسبت به گروه هم زوج خود سالم کنترل HTسالم تمرین )
(HC( کاهش معناداری نداشته است )000/4 =P نتایج این .)

 ارائه شده است. 0مقایسه در نمودار 
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 ف استاندارد متغيرهای وابسته تحقيقمقادير ميانگين و انحرا -4جدول 

 (DTتمرین هوازی )-دیابتی (DCکنترل )-دیابتی (HTتمرین هوازی )-سالم (HCکنترل )-سالم واحد متغیر 

 ng/ml 00/4 ± 35/0 35/4 ± ۸0/1 03/4 ± 01/0 00/4 ± 73/1 آسپروزین 

 50/0 ± ۸1/4 04/3 ± 07/4 30/0 ± 04/4 00/0 ± 30/4 - مقاومت به انسولین 

 

 

 
 

هفته تمرين هوازی ۸های زوجی پس از مقايسه ميانگين سطوح سرمی آسپروزين در گروه -0نمودار   

 

 
 

 هفته تمرين هوازی ۸های زوجی پس از در گروه انسولين به مقايسۀ ميانگين مقاومت -4نمودار 
 

 بحث
دیابت موجب ایجاد التهاب و مقاومت به انسولین در بدن 

گلوکز و  دیبا تول یکیآسپروزین ارتباط نزدنین گردد. همچمی
 کیعامل خطر پاتولوژ کیو وجود آن  رددر کبد دا نیانسول

در همین ارتباط، نتایج  .[11] است نیمقاومت به انسول یبرا

هوازی  هایتحقیق حاضر نشان داد که انجام هشت هفته تمرین
ی هابر سطوح سرمی آسپروزین و مقاومت به انسولین در موش

به هنگام فعالیت ورزشی،  .دیابتی تأثیر معناداری داشته است

های عضلانی موجب افزایش جذب گلوکز از خون انقباض
گردد و این منبع در کنار گلوکزهای تجزیه شده از گلیکوژن می
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عنوان منابع سوختی در دسترس، مورد استفاده قرار خواهند به
لیت نیز بالا گرفت. جذب گلوکز به عضله حتی بعد از فعا

ها بعد از خواهد ماند، چون مسیرهای جذب گلوکز ساعت
های ناقل . پروتئین[10]فعالیت نیز فعال باقی خواهند ماند 

اسکلتی را بر عهده دارند و  ۀانتقال گلوکز به عضل گلوکز وظیفه
 ۀترین ایزوفرم آنها در عضل( مهمGLUT4) 0ناقل گلوکز 

تأثیر انقباض و انسولین اسکلتی است که فعالیت آن تحت 
از سیتوپلاسم به غشای  GLUT4است. انسولین جابجایی 

که انقباض حالیسازد. دررا فعال می PI3Kسلول از طریق 
 AMPKشده یا سازی پروتئین کیناز فعال عضلانی از طریق فعال

گردد از سیتوپلاسم به غشاء سلول می GLUT4باعث جابجایی 
تواند موجب مصرف گلوکز دنی منظم می. بنابراین فعالیت ب[13]

های عضلانی شده و بر اختلال ویژه در سلولها، بهدر سطح سلول
 .[10]های انسولین، غلبه نماید ایجاد شده در گیرنده

ورزشی با  هایاند که تمرینهمچنین مطالعات نشان داده
رسانی پیش التهابی و تأثیرات ضد التهابی )مهار مسیرهای پیام

ی مسیرهای ضد التهابی(، نقش اساسی در بهبود التهاب و القا
. گزارش [15]دارند  دومقاومت به انسولین در افراد دیابتی نوع 

منظم اثرات ضد التهابی دارد و  هایشده است که تمرین
گردد موجب سرکوب التهاب سیستمیک با درجه پایین می

[10]. Lucotti  هایگزارش کرد که تمرین 0411در سال 
گردد می TNF-αاستقامتی موجب کاهش معنادار سطوح 

قدرتی موجب افزایش -استقامتی هایکه ترکیب تمریندرحالی
ورزشی با  های. تمرین[17]های التهابی شده بود شاخص

های کاهش تحریک سمپاتیکی و کاهش رهایش این سایتوکاین
های التهابی نیز مؤثر پیش التهابی در کاهش غلظت شاخص

ورزشی منظم با های در حقیقت تمرین .[1۸] ند بود.خواه
اکسیدانی بدن شدت متوسط از طریق افزایش ظرفیت دفاع آنتی

و کاهش وقوع استرس اکسایشی، مسیرهای سیگنالینگ درون 
شوند را تعدیل کرده و گری میمیانجی ROSسلولی که توسط 

زایش گردند. اگرچه افدر نتیجه موجب بهبود شرایط التهابی می
کند، اما سازگاری طی ورزش به التهاب کمک می ROSموقتی 

، بیان ROSکاهش رهایش  ۀواسطبا ورزش در طولانی مدت به
اکسیدانی و های آنتیآنزیم ۀهای رمزگذاری کنندژن

های دهد. این پاسخهای شوک گرمایی را افزایش میپروتئین
التهابی مانند های سازشی با تعدیل آثار کاتابولیکی سایتوکاین

TNF-α  هایعلاوه تمرینه. ب[19]در کاهش التهاب مؤثر است 
توانند از طریق افزایش فاکتورهای ضد التهابی مانند منظم می

IL-4  وIL-10  موجب کاهش سطوحTNF-α  [04]شوند . 
 هوازی متابولیسم گلوکز کبدی را از طریق مهار هایتمرین

cAMP/PKA  سیگنالینگو فعال کردن مسیرهایAMPK   بهبود
تواند، باعث تمرین هوازی به واسطۀ این سازِکار میبخشد، می

 شده . گزارش[01]کاهش سطح آسپیروزین در دیابت شود 
 طریق از را هپاتوسیت گلوکز آزادسازی آسپروزین که است
 نفریناپی یا گلوکاگون از مستقل ،cAMP-PKA محور یک

و همکاران در سال  Ko ،کهحالیدر .[00]دهد می افزایش
هوازی  تمرین هفته مطالعه نشان دادند که هشت یک در 0419

 استرپتوزوتوسین، توسط شده ءالقا های دیابتیموش روی بر
 PKA/TGF-β مسیر طریق از را کبدی آسپروزین سطوح
 برای را AMPK با مرتبط سیگنال مسیر و دهدمی کاهش
 افزایش دیابت درمان به کمک و مختل گلوکز متابولیسم کاهش

 ناقل بیان افزایش با همچنین ورزش این، بر علاوه. [1] دهدمی
و  به انسولین ، موجب بهبود حساسیت(GLUT4) 0 گلوکز

 .[03، 00]شود می اسکلتی عضلات گلیکوژنی ذخایر افزایش
 بدن، ترکیب بدن، وزن با نزدیکی ارتباط سرم آسپروزین
 چربی هایهورمون و التهابی پاسخ لیپید، و گلوکز متابولیسم

 ،BMI افزایش با تواندنمی مدت طولانی ورزشی تمرین. دارد
 تأثیر اگر. کند جلوگیری سرم آسپروزین سطوح افزایش از

BMI طولانی ورزشی تمرین اگرچه ،[05] دشو گذاشته کنار 
 پاسخ و بخشد بهبود را بدن ترکیب مؤثر طوربه تواندمی مدت

. ندارد تأثیری سرم آسپروزین سطح بر اما ند،ک مهار را التهابی
 اما است، آدیپوکاین یک آسپروزین رسد که اگرچهنظر میبه

 این، بر علاوه. شود ترشح و تولید اندام چندین توسط تواندمی
 و است ترحساس( چربی شدن انباشته) چاقی به آسپروزین
 ورزش با تا سازدمی قادر را بدن آیا که نیست مشخص

 و بدن چربی بدون ۀتود افزایش یا شود سازگار مدتنیطولا
 مطالعات بنابراین،. کند تسهیل ورزش طریق از را عوامل سایر

 .[00]است  نیاز مورد پدیده این شدن روشن برای بیشتری
 

 گیرینتیجه
نتایج مطالعه حاضر نشان دادند که تزریق استرپتوزوتوسین 

که با تخریب ها شده است موجب القاء دیابت در موش

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

dl
d.

tu
m

s.
ac

.ir
 o

n 
20

24
-1

1-
21

 ]
 

                               5 / 8

https://ijdld.tums.ac.ir/article-1-6298-en.html


 ...و شاخص نيآسپروز یبر سطوح سرم یهواز نيهفته تمر ۸ ريتأث: همکاران وی ديام 611

های بتای پانکراس شرایط کاهش تولید انسولین و ایجاد سلول
مقاومت به انسولین را فراهم کرده است دیابت القائی نیز 
موجب بالا رفتن سطوح آسپروزین پلاسمایی شد. اما 

هفته با کاهش آثار دیابت و بهبود  ۸مدت های هوازی بهتمرین
تی، کاهش سطوح های دیابمقاومت به انسولین در موش

  اند.دنبال داشتهآسپروزین پلاسمایی را به

 سپاسگزاری
هایی که با صبر و حوصله در نویسندگان از تمامی آزمودنی

انجام و اتمام این تحقیق آنها را همراهی نمودند، کمال تشکر و 

 قدردانی را دارند.
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ABSTRACT  

 

Background: Diabetes is a global epidemic and the most common metabolic disorder caused by impaired 

insulin secretion and glucose metabolism. The aim of this study was to investigate the effect of 8 weeks of 

aerobic training on serum levels of asprosin and insulin resistance index in diabetic rats. 

Methods: The statistical population of this research included 40 10-week-old mice with an initial weight of 

250 ± 20 grams, which were randomly divided into four groups (10 mice in each group): diabetic-exercise 

group (DT), diabetic group - Control (DC), healthy-training group (HT) and healthy-control group (HC) 

were divided. The program of aerobic exercises was performed for 8 weeks (5 sessions per week) in the form 

of running on a treadmill. Independent t-test and one-way analysis of variance (ANOVA) with Tukey's post 

hoc test were used to compare the groups. All data were analyzed at a significance level of 0.05 using SPSS-

25 software. 

Results: The results of the present study showed that streptozotocin injection induced diabetes in mice (P= 

0.001). Induction of diabetes caused a significant increase in the serum levels of asprosin and insulin 

resistance in mice (P= 0.048 and P= 0.012, respectively). Eight weeks of aerobic training decreased the 

serum levels of asprosin and decreased insulin resistance in diabetic rats (P= 0.001 and P= 0.036, 

respectively). 

Conclusion: Induced diabetes causes insulin resistance and increase in serum levels of asprosine, which can 

be improved by performing aerobic exercises. 
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* End of Student Blvd., Azad University, Ilam Branch, Sports Physiology Department, Ilam, Iran. PO Box: 447, Tel: +988432227526, Fax: 

+988412223906, Email: m2omidi@yahoo.com 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

dl
d.

tu
m

s.
ac

.ir
 o

n 
20

24
-1

1-
21

 ]
 

Powered by TCPDF (www.tcpdf.org)

                               8 / 8

https://ijdld.tums.ac.ir/article-1-6298-en.html
http://www.tcpdf.org

