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Abstract  

Aim:  Nesfatin-1 is an adipokine that is secreted from adipose tissue and is involved in the 

regulation of insulin action and glucose metabolism. The aim of this study was  Comparison the 

effect of 8 weeks different exercises (endurance, resistance and combined) on serum levels of 

nesfatin-1 and insulin resistance index in women with type 2 diabetes. Methods: This quasi-

experimental study included a pre-test and post-test with 3 experimental groups and one control 

group. The statistical sample of this research was included of women with type 2 diabetes, with 

an average age (50.82+6.7 years) and body mass index (29.82+4.35 Kg/m2), That were divided 

into four groups of 15 people: 1- aerobic training, 2- resistance training, 3- combined training 

and 4- control group. Blood samples were collected before the beginning of the exercises and 48 

hours after the end of the exercises in the fasting state. Dependent T test was used to evaluate 

intra-group difference, ANOVA test was used to evaluate inter-group difference, significance 

level p < 0.05. Results: The findings showed that the serum levels of nesfatin-1 in the resistance 

training groups (p=0.02) and combined training (p=0.009) increased significantly after the 

intervention, the fasting glucose serum level in the aerobic groups ( (p=0.04) and combined 

(p=0.04), insulin serum level in the combined group (p=0.007), insulin resistance index in the 

combined group (p=0.006), serum TG level in aerobic groups (p=0.007) (p=0.006) and 

combined (p=0.006), LDL serum level in resistance groups (p=0.018) and combined (p=0.001), 

cholesterol serum level in aerobic groups (p=0.03), resistance (p=0.04) and combined (p=0.02), 

BMI index in the combined group (p=0.001), body fat percentage also decreased significantly 

in the combined group (p=0.04). Also, HDL serum levels in the aerobic (p=0.006) and combined 

(p=0.005) groups and beta cell performance index in the combined group (p=0.001) increased 

significantly. Conclusions: According to the results of this study, it seems that combined 

exercises are a more suitable stimulus for increasing nesfatin-1 serum levels and reducing risk 

factors in women with type 2 diabetes. 
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Background 

Diabetes is a metabolic disorder in the body, the two most common types of which are type 1 and type 2 diabetes. 

Type 1 diabetes leads to the destruction of pancreatic beta cells, which are responsible for insulin secretion. Type 

2 diabetes is mainly caused by dysfunction of beta cells, which causes insufficient insulin secretion and impaired 

metabolic response of surrounding tissues to insulin (insulin resistance) in the circulation. One of the prominent 

features of type 2 diabetes is resistance to insulin, and as a result of this resistance, insulin cannot effectively affect 

the target tissues (especially muscles, liver and fat). Insulin resistance is defined as an incomplete glucose response 

to a given amount of insulin. In many of these patients, to compensate for this deficiency, circulating insulin levels 

increase to maintain glucose levels. 

Adipose tissue is not only a fat and energy storage tissue, but as an active endocrine organ, it produces many 

proteins called adipokines, which by their expression and secretion, many physiological functions such as 

immunity, inflammation and controls energy homeostasis. According to the research conducted, it seems that 

nesfatin is one of these adipokines that is secreted from fat tissue and plays a role in the mechanism of appetite 

regulation and energy homeostasis and metabolism. Nesfatin is a neuropeptide that was discovered in 2006 by Oh 

et al, as an 82-amino acid anti-appetite polypeptide derived from the post-translational process of the 

Nucleobindin-2 (NUBC) gene in the rat hypothalamus. Nesfatin is a combination of a signal terminus of 24 amino 

acids and a protein structure containing 396 amino acids. This protein is derived from Nucleobindin-2 (NUCB) 

and is expressed in appetite controlling cells in the hypothalamus and other brain areas of rats. Oh and colleagues 

have divided the parts derived from NUCB into nesfatin-1, 2 and 3. Meanwhile, only Nesfatin-1 has an effect on 

food intake, weight gain and metabolic regulation. Nesfatin-1 cells are mainly located in gastric mucosa, beta cells 

of pancreatic islets and adipose tissue. Plasma nesfatin-1 decreases in type 2 patients. However, plasma nesfatin-

1 levels are high in newly diagnosed type 2 diabetes patients. Nesfatin-1 regulates glucose levels and energy 

homeostasis and insulin stimulation of the whole body.  

Recent guidelines have provided a lot of evidence of the beneficial effects of exercise, including aerobic or 

resistance exercise, in the treatment of type 2 diabetes patients. Aerobic exercise reduces weight, changes lipid 

profile, body fat, improves glycemic control and reduces insulin resistance in type 2 diabetics. The American 

Diabetes Association and the American College of Sports Medicine have confirmed that the rehabilitation 

program for diabetic patients should be a combination of aerobic and resistance exercises that include the 

beneficial effects of both types of exercise. Long-term aerobic exercise plus resistance is more effective in 

reducing inflammatory markers than performing aerobic or resistance exercises separately. And it is known as the 

most effective type of exercise in controlling blood glucose, insulin activity and improving the risk factors of 

cardiovascular disorders. And it is more effective in improving insulin resistance than performing aerobic or 

resistance exercises separately. 

Various factors, including sports activity, affect the secretion of adipokines, and the response of each adipokine 

depends on the intensity and duration of sports activity. However, not many studies have been conducted regarding 

the effect of sports activity on nesfatin-1. According to Ramanjania et al report, there is a significant relationship 

between nesfatin-1 levels and insulin sensitivity. Therefore, there is a possibility that physical activity directly 

and indirectly affects the levels of nesfatin-1 by making changes in insulin and blood glucose levels. And as a 

result of increasing the levels of nesfatin-1 due to physical activity, it can play a role in improving insulin 

sensitivity. Therefore, according to the studies carried out on the role of physical activity in the treatment of 

diabetes and the implementation of aerobic and resistance exercises separately on nesfatin-1 and parallel to that, 

the contradictions in past researches and the lack of investigation of the effect of combined exercises (aerobic + 

resistance) on levels Serum nesfatin-1 in patients with type 2 diabetes and considering that research has not 

compared the effect of endurance, resistance and combination exercises on serum levels of nesfatin-1 in patients 

with type 2 diabetes. Therefore, this research aims to address these unknowns. 

Methodology 
This quasi-experimental study included a pre-test and post-test with 3 experimental groups and one control group. 

The statistical population of the present study consisted of 500 women with type 2 diabetes, with an age range of 

40 to 52 years, referring to the Shahrood Diabetes Association. From this statistical population, 60 patients with 

type 2 diabetes were selected to participate in this research based on the inclusion criteria. Finally, the subjects 

completed the consent form. At the end of the session, the subjects were divided into four endurance (15 people), 

resistance (15 people), combined (15 people) and control (15 people) groups by a simple random method. 

Training protocol: 

Endurance training: Endurance training: The endurance training group performed endurance training for 8 

weeks and 3 days a week on non-consecutive days with an intensity of 60 to 75% of heart rate reserve. In this 

way, in the first 4 weeks they worked on the treadmill with 60% of the reserve heart rate for 35 minutes and in 

the second 4 weeks with 75% of the reserve heart rate for 60 minutes. 
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Resistance training: In this group, training with an intensity equivalent to 60% of IRM with 10 repetitions in 

each movement were performed for 3 consecutive sets with a 30-second rest between each station and a 120-

second rest between each set. Resistance training consisted of 10 stationary movements for each movement. 

Combined exercises: This group does endurance training three times a week and each session include 5 minutes 

of warm-up, 30 minutes of running on the treadmill with an intensity of 60-70% of the maximum heart rate and 

after 5 minutes of rest, 30-40 minutes of resistance training with intensity 60% performed IRM. 

Anthropometric measurements: 

Anthropometric measurements, including the subjects' height, were measured in centimeters using an ultrasonic 

mechanical caliper made in Korea. Body composition, which includes weight, BMI, total body fat percentage, 

body fat mass, and waist-to-hip ratio (WHR), was performed with the In Body device (made in Korea). 

Laboratory measurements: 

In the second stage, 48 hours after the last training session, as in the first stage, blood was taken from the subjects 

in the same condition. Immediately after blood collection at each stage for separation, serum samples were 

centrifuged at 3500-3800 rpm for four minutes and stored in two-ml microtubes at -70°C until the day of the 

experiments and were prepared for analysis. The serum level of nesfatin-1 was measured using the sandwich 

ELISA method and using the Eastbiopharm human kit made in China-USA. Glucose level was also measured 

using Colorimetric Enzymatic method and using human kit of Pars Azmoun Iranian company. Insulin levels were 

determined by the method (Monobind Inc, USA Insulin, ELISA) and the human kit made by the American 

company. HDL and TG with a kit (Enzymatic Pars Azmun, Tehran, Iran) and LDL, TC with a kit (Enzymatic 

Photometric, Pars Azmun, Tehran, Iran) low-density lipoprotein (by Direct Chol-LDL method), high-density 

lipoprotein (by HDL-Chol method) Direct), were measured. 

 

Statistical methods: 

Descriptive statistics were used to calculate the central and dispersion indices, and the Kolmogorov-Smirnov test 

was used for the normality of the distribution of the variables in the research. Correlation T test was used to 

evaluate intra-group difference (before and after) and one-way ANOVA test was used for inter-group comparison, 

followed by Bonferroni's post hoc test to determine the difference caused by which group. The significance level 

for All statistical analyzes were considered p<0.05. 

Results:  

The findings showed that the serum levels of nesfatin-1 in the resistance training groups (p=0.02) and combined 

training (p=0.009) increased significantly after the intervention, the fasting glucose serum level in the aerobic 

groups ( (p=0.04) and combined (p=0.04), insulin serum level in the combined group (p=0.007), insulin resistance 

index in the combined group (p=0.006), serum TG level in aerobic groups (p=0.007) (p=0.006) and combined 

(p=0.006), LDL serum level in resistance groups (p=0.018) and combined (p=0.001), cholesterol serum level in 

aerobic groups (p=0.03), resistance (p=0.04) and combined (p=0.02), BMI index in the combined group 

(p=0.001), body fat percentage also decreased significantly in the combined group (p=0.04). Also, HDL serum 

levels in the aerobic (p=0.006) and combined (p=0.005) groups and beta cell performance index in the combined 

group (p=0.001) increased significantly.  

Discussion and conclusion:  

One of the important findings of this research is a significant increase in the serum levels of nesfatin-1 in the 

combined and resistance training group, a significant increase in the function of beta cells in the combined group, 

a significant decrease in the serum levels of insulin and insulin resistance index in the combined group, and a 

significant decrease in the serum glucose levels. Blood noted in endurance and combined groups. It is possible 

that physical activity affects the levels of nesfatin-1 directly and indirectly by making changes in the levels of 

insulin and blood glucose, and as a result, increasing the levels of nesfatin-1 due to physical activity plays a role 

in improving insulin sensitivity. Therefore, it is possible that in this research, the increase of nesfatin-1 is 

considered as an argument for the increase of glucose transporters and as a result, the reduction of glucose and 

insulin resistance. 

Conclusion: 

According to the results of this study, it seems that combined exercises are a more suitable stimulus for 

increasing nesfatin-1 serum levels and reducing risk factors in women with type 2 diabetes. 
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 چکیده
آدیپوکاینی است که از بافت چربی ترشح شده و در سازوکار تنظیم عملکرد انسولین و 1-نسفاتین هدف:

هفته تمرینات متفاوت )استقامتی،  8متابولیسم گلوکز شرکت دارد. بنابراین، هدف پژوهش حاضر مقایسه اثر 
ان مبتلا به دیابت و شاخص مقاومت به انسولین در زن 1-مقاومتی و ترکیبی( بر روی سطوح سرمی نسفاتین

گروه تجربی  3این تحقیق نیمه تجربی، شامل پیش آزمون و پس آزمون با  :شناسیروش بود.  2نوع 

، با میانگین سنی 2باشد. نمونه آماری این پژوهش را زنان مبتلا به دیابت نوع و یک گروه کنترل می

صورت تصادفی دادند که به( تشکیل Kg/m2 30/4±82/22سال( و شاخص توده بدنی ) 7/6±82/05)
گروه کنترل تقسیم  -4تمرین ترکیبی و  -3تمرین مقاومتی  -2تمرین هوازی  -1نفری:  10گروه  4به 

ساعت پس از اتمام تمرینات در وضعیت ناشتا جمع  48های خونی قبل از شروع تمرینات و شدند. نمونه
برای ارزیابی تفاوت  ANOVAوهی، آزمون وابسته برای ارزیابی تفاوت درون گر Tآوری شد. از آزمون 

-ها نشان داد، سطوح سرمی نسفاتینیافته ها:یافتهاستفاده شد.  p < 50/5بین گروهی، سطح معناداری 

( بعد از مداخله افزایش معناداری =552/5p( و تمرین ترکیبی )=52/5pهای تمرین مقاومتی )در گروه 1
(، سطح سرمی =54/5p( و ترکیبی )=54/5pهای هوازی )روهیافته است، سطح سرمی گلوکز ناشتا در گ

(، سطح =556/5p(، شاخص مقاومت به انسولین در گروه ترکیبی )=557/5pانسولین در گروه ترکیبی )
های در گروه LDL(، سطح سرمی =556/5p( و ترکیبی )=557/5pهای هوازی )در گروه  TGسرمی

(، =53/5pهای هوازی )سطح سرمی کلسترول در گروه (،=551/5p( و ترکیبی )=518/5pمقاومتی )
(، درصد چربی =551/5pترکیبی ) در گروه BMI(، شاخص =52/5p( و ترکیبی )=54/5pمقاومتی )

در گروه HDLداری یافته بود. همچنین سطوح سرمی کاهش معنی  (=54/5pبدن نیز در گروه ترکیبی )
های بتا در گروه ترکیبی شاخص عملکرد سلول ( و=550/5p( و ترکیبی )=556/5pهای هوازی )

(551/5p=.افزایش معناداری یافته بود ،) رسد، ینظر م با توجه به نتایج این مطالعه به گیری:نتیجه

پلاسما و کاهش عوامل خطر  1-تری برای افزایش سطوح سرمی نسفاتینتمرینات ترکیبی محرک مناسب
 .دباشمی 2در زنان مبتلا به دیابت نوع 

 .2، مقاومت به انسولین، دیابت نوع1-تمرینات استقامتی، مقاومتی، ترکیبی، نسفاتینهای کلیدی: واژه
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 مقدمه
بروز و شیوع دیابت نوع دو کماکان در بسیاری از نقاط جهان رو به 

ک ارتباط تحرافزایش است که با افزایش شیوع چاقی و سبک زندگی کم
 دیابت یک اختلال متابولیک در بدن است که دو نوع رایج آن، (.1)دارد 

های منجر به تخریب سلول 1باشد. دیابت نوع می 2و نوع  1دیابت نوع 
. دیابت نوع (2 ) شودمی ،بتای پانکراس که مسئول ترشح انسولین است

های بتا که موجب ترشح ناکافی عمدتا به دلیل اختلال در سلول 2
ن های محیطی به انسولیدر پاسخ متابولیک بافت انسولین و اختلال

، 2513. در سال (3)شود )مقاومت به انسولین(، در گردش خون ایجاد می
میلیون نفر بزرگسال در سراسر جهان دیابت داشتند )همه  382حداقل 
-رتبه 2513در سال  IDF1)) . فدراسیون بین المللی دیابت(4)انواع( 

را با بالاترین میزان شیوع  2(MENAهای خاورمیانه و شمال آفریقا )
. میزان شیوع بیماری دیابت در (0)قرار داد   ٪2/15هان در دیابت در ج

-نشاناز جمعیت بالغ ایران برآورد شده است که  ٪4/11،  2511سال 

-است. این افزایش در سال 2550نسبت به سال  ٪30دهنده افزایش 

 4/0حدود  2511که در سال دو برابر بود در حالی 2557تا  1222های 
ند، بیش از کردمیلیون نفر بزرگسال مبتلا به دیابت در ایران زندگی می

یک چهارم این جمعیت قبلا تشخیص داده نشده بود. و تخمین زده 
خواهند  2میلیون نفر از افراد دیابت نوع  2/2، 2535تا سال  شود کهمی

مقاومت در برابر  ،2های بارز دیابت نوع . از جمله ویژگی(6)داشت 
طور موثر هتواند بنتیجه این مقاومت، انسولین نمی باشد و درانسولین می

. (7)ویژه عضلات، کبد و چربی( تاثیر بگذارد های هدف )بهبر روی بافت
خ ناقص گلوکز به میزان خاصی از صورت پاسمقاومت به انسولین به

شود. در بسیاری از این بیماران برای جبران این انسولین تعریف می
ابد ینقص، برای حفظ سطح گلوکز، سطح انسولین در گردش افزایش می

بلکه  شود،واسطه مقاومت انسولین تعریف نمی، تنها به2. دیابت نوع (8)
دت شیوع یا افزایش ش های بتا نیز عاملنقص یا کاهش عملکرد سلول

دار تفاوت و یا وجه تمایز بین افراد این بیماری است و در واقع عهده
بافت چربی تنها  .(8)چاق دیابتی و غیردیابتی مقاوم به انسولین است 

نوان عشود، بلکه بهیک بافت ذخیره کننده چربی و انرژی محسوب نمی
ها کاینوای به نام آدیپهای چندگانهیک اندام اندوکرین فعال، پروتئین

ی ها بسیاری از اعمال فیزیولوژیککند که با بیان و ترشح آنتولید می
و همچنین  (2)کند نظیر ایمنی، التهاب و هموستاز انرژی را کنترل می

. با توجه به تحقیقات (15)در تنظیم عملکرد انسولین دخالت دارند 
هاست که یپوکاینیکی از این آد 2رسد نسفاتیننظر میصورت گرفته، به

شود و در سازوکار تنظیم اشتها و هموستاز از بافت چربی ترشح می
(. نسفاتین نوروپپتیدی است که 15) انرژی و سوخت و ساز نقش دارد

 پپتید ضدعنوان یک پلیبه وسیلۀ اوه و همکاران، به 2556در سال 
ای ژن ترجمهای مشتق شده از فرایند پساسید آمینه 82اشتهایی 

. (11)در هیپوتالاموس رت کشف شد  3(NUBC)2-نوکلئوبایدین
 

1 international diabetes federation 
2 Middle East and North Africa 

ای و ساختار اسیدآمینه 24نسفاتین ترکیبی از یک پایانه سیگنالی 
-اسید آمینه است. این پروتئین از نوکلئوبایندین  326پروتئینی حاوی 

2 (NUCBمشتق شده و در سلول ) های کنترل کننده اشتها در
های صحرایی بیان گردیده است هیپوتالاموس و دیگر نواحی مغز موش

را به   NUCBهای مشتق شده از اران بخش. اوه و همک(12)
 1-. در این بین تنها، نسفاتین(11) اندتقسیم کرده 3و  2، 1-نسفاتین

. (14, 13)بر دریافت غذ، افزایش وزن و تنظیم متابولیک اثرگذار است 
های بتای طور عمده در مخاط معده، سلولبه 1-های نسفاتینسلول

 1-. نسفاتین(16, 10)جزایر پانکراس و بافت چربی قرار گرفته است 
. با (17)کند هش پیدا میپلاسما در بیماران مبتلا به دیابت نوع دو کا

تازه  2پلاسما در بیماران دیابت نوع  1-حال، میزان نسفاتیناین
، سطوح گلوکز و هموستاز 1-. نسفاتین(18)تشخیص داده شده بالاست 

 . و همچنین(12)کند انرژی و تحریک انسولین کل بدن را تنظیم می
علاوه بر مهار تحریک ایجاد شده توسط گرلین و کاهش بافت چربی، 

و تخلیه معده  (25)در اعمال دیگری از قبیل فعالیت دستگاه گوارش 
دخیل است. همچنین اظهار شده است که غلظت پلاسمایی و  (21)

، تغذیه مجدد (22)تحت تأثیر عواملی چون ناشتایی  1-سفاتینبافتی ن
 گیرد.قرار می (26)و فعالیت بدنی  (20)بالا  ، قند(24)، دیابت (23)

 اند که فاکتورهای خطر قابل تعدیلشواهد زیادی بیان کننده این مطلب
ترین عوامل غیر ژنتیکی ایجاد عنوان مهمتحرکی بهمانند چاقی و کم

های پزشکی نقش شوند. اگر چه درمانبیماری دیابت محسوب می
هش عوارض مخرب این بیماری دارد اما معمولا قادر به مهمی در کا

برطرف کردن همه آنها و همچنین برگرداندن سطح گلوکز خون به حد 
های موجود در عرصه نرمال نیستند. به عبارتی علیرغم پیشرفت

-ای برای این بیماری یافت نشده است، ولی میپزشکی، درمان قطعی

فعالیت بدنی و تغییرات رژیم  توان از طریق کاهش وزن بدن، افزایش
طور کلی تغییر سبک زندگیِ فرد بیمار، این بیماری را کنترل غذایی و به

های اخیر . راهنمایی(27)نمود و از پیشرفت عوارض آن جلوگیری کرد 
شواهد زیادی را از آثار مفید تمرینات ورزشی از جمله تمرین هوازی یا 

. انجام (28)اند ارائه داده 2مقاومتی در درمان بیماران دیابتی نوع 
-می -4GLUTهای های ورزشی باعث افزایش تعداد پروتئینفعالیت

شود که باعث کاهش گلوکز خون ناشتا و در نهایت کاهش مقاومت به 
. فعالیت ورزشی هوازی باعث کاهش وزن، تغییر (22)شود انسولین می

پروفایل لیپیدی، چربی یدن، بهبود کنترل گلیسیمیک و کاهش مقاومت 
من دیابت آمریکا انج  .(35)شود می 2به انسولین در افراد دیابتی نوع 

برای  اند که برنامه توانبخشیورزشی آمریکا تایید کرده-و کالج پزشکی
بیماران دیابتی بهتر است ترکیبی از تمرینات هوازی و مقاومتی باشد 

 مدتکه اثرات مفید هر دو نوع تمرین را دربردارد. ورزش هوازی طولانی
ورت صا مقاومتی بهعلاوه مقاومتی بیشتر از انجام تمرینات هوازی یبه

عنوان نوع . و به(31)جداگانه در کاهش نشانگرهای التهابی مؤثر است 
مؤثرتر ورزش در کنترل گلوکز خون، فعالیت انسولین و بهبود عوامل 

3 Nucleobindin 2 
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. و بیشتر از (33-31)عروقی شناخته شده است  -خطر اختلالات قلبی
صورت جداگانه در بهبود مقاومت انجام تمرینات هوازی یا مقاومتی به

( 2512عنوان مثال، اولویرا و همکاران ). به(32)به انسولین مؤثر است 
نیز در یک مطالعه مروری نشان دادند که تمرینات ترکیبی در افراد مبتلا 

( 2510و همکاران ) . لیو(34)تواند موثرتر باشد می 2به دیابت نوع 
سطوح التهابی  بر کنترل قند خون و یبیهفته تمرینات ترک 12تأثیرات 

بیماران مبتلا به دیابت نوع دو را مورد بررسی قرار دادند و مشاهده کردند 
هفته تمرین ترکیبی منجر به کاهش معنادار سطوح گلوکز ناشتا  12که 

جرج و  .(30)شود و مقاومت به انسولین نسبت به گروه کنترل می
( در تحقیقی با عنوان تاثیر تمرینات هوازی، مقاومتی 2511همکاران )

و ترکیبی بر سطوح قندخون، نیمرخ لیپیدی در افراد مبتلا به دیابت نوع 
هفته تمرین هوازی، مقاومتی و  12به این نتیجه رسیدند که طی  2

 ترکیبی، قندخون ناشتا و قندخون بعد از غذا و نیز نیمرخ چربی خون
کاهش یافت. سطح انسولین پلاسما و شاخص مقاومت به انسولین 

(HOMA-IRبین گروهی بعد از تمرین تفاوت معنی ) داری نشان
عوامل مختلفی از جمله فعالیت ورزشی روی ترشح . (36)نداد 

شدت  طور مجزا بهبهگذارد و پاسخ هر آدیپوکاین، ها تأثیر میآدیپوکاین
حال مطالعات چندانی در و مدت فعالیت ورزشی بستگی دارد. با این

انجام نشده است. براساس  1-ارتباط با تأثیر فعالیت ورزشی بر نسفاتین
و حساسیت به  1-گزارش رامانجانیا و همکاران بین مقادیر نسفاتین

. لذا این احتمال وجود دارد که (16)دار وجود دارد انسولین رابطه معنی
 طور مستقیم و غیر مستقیم با ایجاد تغییراتی در سطوحفعالیت بدنی به

را تحت تاثیر قرار دهد و در  1-خون، مقادیر نسفاتینانسولین و گلوکز 
در اثر فعالیت بدنی در بهبود حساسیت  1-نتیجه افزایش سطوح نسفاتین

( نشان دادند 2511. چاولو و همکاران )(37)انسولینی نقش داشته باشد 
-هفته تمرین هوازی سبب افزایش معناداری در سطوح نسفاتین 4
( نشان 1328شفیع پور و همکاران ) .(38)شود های چاق نر میرت1

دادند که هشت هفته تمرین هوازی باعث افزایش سطوح سرمی 
قرنسی و همکاران م(. 32) در زنان مبتلا به دیابت نوع دو شد 1-نسفاتین

هفته تمرین استقامتی روی چرخ کارسنج  15( نشان دادند که 1320)
زنان مبتلا به دیابت نوع دو تغییر معناداری را ایجاد  1-بر سطوح نسفاتین

 ( نیز نشان دادند که به1328. سوری و همکاران )(45)نکرده است 
داری در سطح ین مقاومتی، تغییر معنیهفته تمر 12دنبال انجام 

. تاجی طبس و همکاران (41)مردان چاق ایجاد نگردید  1-نسفاتین
هفته تمرین مقاومتی باعث  15( به این نتیجه رسیدند که 1323)

و کاهش شاخص مقاومت به انسولین  1-افزایش سطوح سرمی نسفاتین
ه مطالعات انجام با توجه ب . لذا(42د )ش 2در زنان مبتلا به دیابت نوع 

 های هوازیشده در نقش فعالیت بدنی در درمان دیابت و اجرای تمرین
و به موازات آن  1-صورت جداگانه بر روی نسفاتینو مقاومتی به

های موجود در تحقیقات گذشته و عدم بررسی اثر تمرینات تناقض
در بیماران  1-ترکیبی )هوازی+ مقاومتی( بر سطوح سرمی نسفاتین

به دیابت نوع دو و همچنین با توجه به اینکه پژوهشی به مقایسه  مبتلا
 1-اثر تمرینات استقامتی، مقاومتی و ترکیبی بر سطوح سرمی نسفاتین

نپرداخته است. لذا این تحقیق بر آن  2در بیماران مبتلا به دیابت نوع 
 است که بتواند به این مجهولات بپردازد.

 

 روش پژوهش
گروه  3تجربی، شامل پیش آزمون و پس آزمون با این تحقیق نیمه 

. جامعه آماری پژوهش حاضر را تعداد باشدتجربی و یک گروه کنترل می
سال  02تا  45ی سنی ، با دامنه2نفر از زنان مبتلا به دیابتی نوع  055

ند. از دادمراجعه کننده به انجمن دیابت شهرستان شاهرود، تشکیل می
براساس  2نفر بیمار مبتلا به دیابت نوع   65اد این جامعه آماری، تعد

معیارهای ورود به مطالعه: داشتن دیابت نوع دو براساس معیار انجمن 
سال، نمایه  02تا  45ی سنی نسیت مؤنث، دامنهج، (43)دیابت آمریکا 

کیلوگرم بر مجذور قد به متر، داشتن  35تا  26( بین BMI) توده بدنی
لیتر، دوز داروی مصرفی گرم در دسیمیلی 126گلوکز خون ناشتا بالای 

 12گرمی هر میلی 055یکسان )مصرف یک عدد قرص متفورمین 
ساعت( و معیارهای خروج از مطالعه نیز شامل: یائسه بودن و داشتن 

عوارض چشمی، کلیوی، زخم پای دیابت و عوارض ثانویه دیابت مانند 
صورت تصادفی ساده برای عروقی و التهابی، به -های قلبی بیماری

شرکت در این پژوهش انتخاب شدند. در مرحله بعد، با زنان واجد شرایط 
برای شرکت در مطالعه توسط یک محقق مشترک تماس گرفته شد و 

نها ارائه شد. سپس، توضیح مختصری از اهداف و پروتکل مطالعه به آ
زن داوطلب توسط پزشک عمومی معاینه شدند تا اطمینان حاصل  65

 یاندازد. کلیهشود که مداخلات وضعیت سلامتی آنها را به خطر نمی
شد. جهت تدبیر در مقابل مراحل پژوهش توسط پزشک کنترل می

-میلی 055رخداد هیپوگلیسمی حین تمرین، مصرف قرص متفورمین 

نگام صبح و قبل از شروع تمرینات، به همراه داشتن آب و گرمی در ه
مصرف یک خوراکی شیرین سبک مثل خرما بین تمرینات استفاده شد 

(44)  . 

کنندگان پس از اطلاع از تمام خطرات و مزایای در نهایت همه شرکت
مرتبط با مطالعه، رضایت نامه کتبی آگاهانه را امضا کردند و  قبل از 
شرکت در پژوهش حاضر تحت غربالگری جامع پزشکی، از جمله سابقه 

ماه قبل از  6ها حداقل معاینه فیزیکی قرار گرفتند. آزمودنی پزشکی و
مطالعه در هیچ برنامه ورزشی شرکت نکردند و در یک جلسه توجیهی 
به آنها آموزش داده شد که رژیم غذایی خود را در طول دوره مطالعه 
تغییر ندهند و از ورزش اضافی که در برنامه آموزشی مطالعه گنجانده 

ری کنند. همچنین یک هفته در میان با آنها تماس نشده است خوددا
نامه گونه تغییری در برشد تا اطمینان حاصل شود که آنها هیچحاصل می

ر ها دهای روزانه خود نداشته باشند. سپس آزمودنیغذایی و فعالیت
حله بار در مرجلسه توجیهی با پژوهش آشنا شدند و نمونه خون آنها یک

ساعت ناشتایی به میزان  12و پس از حداقل اول )پیش آزمون( صبح 
ساعت پس از  48سی سی در حالت نشسته و بار دوم )پس آزمون(  0

هفته( در حالت ناشتا گرفته شد. در پایان  8آخرین جلسه تمرینات )
 10ها به روش تصادفی ساده به چهار گروه استقامتی )جلسه آزمودنی
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نفر( تقسیم شدند  10( و کنترل )نفر 10نفر(، ترکیبی ) 10نفر(، مقاومتی )
(44). 

یه ی هلسینکی انجام شد و کلاعلامیه این مطالعه با رعایت اصول اخلاقی
های آن توسط کمیته اخلاق دانشگاه علوم پزشکی شاهرود پروتکل

((IR.SHMS.REC. 1397.080). .بررسی و تایید شد )
در سایت  IRCT20180806040721N1همچنین با کد 

ها از روند مطالعه و کارآزمایی بالینی ایران به ثبت رسید. آزمودنی
ها مطلع شدند. به آنها اطلاع داده شد که خروج از دادهمحرمانه بودن 

 مطالعه امکان پذیر است و تاثیری بر روند درمان آنها ندارد. 

 پروتکل تمرینی:

روز در  3هفته،  8گروه تمرین استقامتی به مدت  تمرین استقامتی:

 70تا  65هفته، در روزهای غیر متوالی تمرینات استقامتی را با شدت 
هفته  4درصد ضربان قلب ذخیره انجام دادند. به این صورت که طی 

 15دقیقه که شامل  30درصد ضربان قلب ذخیره به مدت  65اول با 
دقیقه سرد کردن  0تمرین اصلی و  دقیقه 25دقیقه برنامه گرم کردن، 

درصد ضربان قلب ذخیره به  70هفته دوم با  4روز در هفته و طی  3و 
دقیقه تمرین اصلی  45دقیقه گرم کردن،  15دقیقه که شامل  65مدت 

روز در هفته روی تردمیل در سالن ورزشی  3دقیقه سرد کردن و  15و 
تمرینات روی تردمیل ( 44) دانشگاه صنعتی شاهرود به فعالیت پرداختند

 شد. اجرا می

 –)ضربان قلب استراحتی ×ضربان قلب استراحتی+)شدت تمرین% 
(=فرمول کاروونن225-)سن  

هفته، هر  8این گروه تمرین مقاومتی را به مدت  تمرین مقاومتی:

هفته سه جلسه در سالن بدنسازی دانشگاه صنعتی شاهرود انجام دادند. 
ه ها نکات ایمنی مربوط به تمرین با وزنقبل از کار با دستگاه به آزمودنی

های بدنسازی توضیح داده شد. در این گروه تگاهو نحوه استفاده از دس
ها دو جلسه تمرین جهت آشنایی و یادگیری صحیح حرکات، آزمودنی

را با حداقل وزنه و چند تکرار زیر بیشینه انجام دادند. ارزیابی قدرت با 
 .برآورد شد 1RM  استفاده از آزمون یک تکرار بیشینه

 =م (وگرنه )کیلار وز( / مقد1/  5278 - 5/  5278))تعداد تکرار(  (40).
1RM 

برنامه تمرین مقاومتی شامل تمرینات )پرس بالا سینه، پرس سر شانه، 
بازو، پشت بازو  زیر بغل لت، پرس پا، جلو ران و پشت ران خوابیده، جلو

-سیم کش، بالا کشیدن ساق پا، دراز و نشست،( بود که با هدف به

تمرین  .کار گرفته شدکارگیری عضلات بزرگ اندام فوقانی و تحتانی به
تکرار در هر  15درصد یک تکرار بیشینه با  65مقاومتی با شدتی معادل 

ای بین هر ثانیه 35زمان استراحت  ست متوالی با 3حرکت برای 
 شد. تمریناتثانیه استراحت انجام می 125ایستگاه و بین هر ست یا دور 

حرکت ایستگاهی برای هر یک از حرکات بود و  15مقاومتی شامل 
ت با توجه به یک تکرار بیشینه انجام شد. جهت رعایت اصل تمرینا

اره بار، یک تکرار بیشینه دوباضافه بار و افزایش شدت، هر دو هفته یک

دقیقه هم برای سرد  0شد. درصد آن محاسبه می 65گیری و اندازه
ده ریزی ش ای برنامهصورت دایرهکردن اختصاص یافت و تمرینات به

دقیقه دویدن  15دقیقه، شامل گرم کردن ) 65ن بود. هر جلسه تمری
ای هنرم، حرکات کششی و جنبشی(، تمرینات مقاومتی با دستگاه

دقیقه حرکات انعطافی و کششی(  15دقیقه( و سرد کردن ) 45بدنسازی )
 .(46, 44)بود 

ها در گروه تمرین ترکیبی به مدت هشت آزمودنیتمرین ترکیبی: 

هفته شامل سه جلسه در هفته در سالن ورزشی دانشگاه صنعتی شاهرود 
تمرین استقامتی سه جلسه در هفته و هر جلسه  به تمرین پرداختند.

 65دقیقه دویدن روی تردمیل با شدت  35یقه گرم کردن، دق 0شامل 
 0( و بعد از maxHR= 225-درصد حداکثر ضربان قلب )سن 75تا 

درصد یک  65با شدت  دقیقه تمرین مقاومتی 45-35دقیقه استراحت، 
 ست متوالی با 3تکرار در هر حرکت برای  15صورت تکرار بیشینه به

 125ای بین هر ایستگاه و بین هر ست یا دور ثانیه 35زمان استراحت 
-حرکت ایستگاهی به 15شد. این تمرینات در ثانیه استراحت انجام 

نه، ها شامل: پرس بالا سیای برنامه ریزی شده بود. ایستگاهصورت دایره
 پرس سر شانه، زیر بغل لت، پرس پا، جلو ران و پشت ران خوابیده، جلو

 0الا کشیدن ساق پا، دراز و نشست بود. بازو، پشت بازو سیم کش، ب
دقیقه هم برای سرد کردن اختصاص داده شد. جهت رعایت اصل اضافه 

-بار، یک تکرار بیشینه دوباره اندازهبار و افزایش شدت، هر دو هفته یک

کنترل نیز گروه . (46, 44)شد درصد آن محاسبه می 65گیری و 
گروهی بودند که فعالیت روزانه خود را داشتند و در هیچ برنامه تمرینی 

ها دوز داروی مصرفی یکسان شرکت نداشتند و همانند دیگر گروه
 داشتند. 

 های آنتروپومتریکگیریاندازههای آنتروپومتریک: گیریاندازه

سنج مکانیکی اولتراسونیک ساخت وسیله قدها بهقد آزمودنی شامل
ترکیب بدنی که شامل  گیری شد.متر اندازهکشور کره بر حسب سانتی

، درصد چربی کل بدن و توده چربی بدن و نسبت دور کمر  BMIوزن،
)ساخت کشور   In Bodyاه( است، با دستگWHRبه دور لگن )

 انجام شد. کره(

در مرحله دوم، پس از اتمام تمرین،  های آزمایشگاهی:گیریاندازه

، انسولین، گلوکز، کلسترول، لیپوپروتئین با 1-سطح سرمی نسفاتین
گلیسیرید (، تریLDL(، لیپوپروتئین با چگالی کم )HDLچگالی بالا )

(TG( شاخص مقاومت به انسولین ،)HOMA-IRعملکرد سلول ،)-

ساعت پس از آخرین جلسه تمرین، همانند مرحله اول و در  48های بتا 
ها خونگیری شد. بلافاصله پس از وضعیت کاملاً یکسان، از آزمودنی

 3055های سرم با سرعت خونگیری در هر مرحله برای جداسازی، نمونه
شدند و در دور در دقیقه به مدت چهار دقیقه سانتریفیوژ  3855تا 

 -75ها در دمای لیتری تا روز انجام آزمایشهای دو میلیبادیمیکروتی
 گراد نگهداری شدند و برای تجزیه و تحلیل آماده شدند.درجه سانتی

با استفاده از روش الایزای ساندویچی و با  1-سطح سرمی نسفاتین
آمریکا  -ساخت کشور چین Eastbiopharmاستفاده از کیت انسانی 
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 CV< %12، ضریب تغییرات درون گروهی ng/ml 10/5حساسیت  با
گلوکز نیز با سطح  (.22گیری شد )اندازه CV < %15و بین گروهی 

و با استفاده از  Colorimetric Enzymatic استفاده از روش
گرم بر میلی 1کیت انسانی شرکت ایرانی پارس آزمون با حساسیت 

گیری شد. سطوح انسولین به هانداز 1/2لیتر و ضریب تغییرات دسی
و کیت   (Monobind Inc, USA Insulin, ELISA) روش

و ضریب  μIU/ml 70/5انسانی ساخت شرکت امریکا و با حساسیت 
با کیت  TG و HDL درصد مشخص شد. 1/6تغییرات 

(Enzymatic Parsazmun, Tehran, Iranو ) LDL 

,TC ( با کیت Enzymatic Photometric, Parsazmun, 

Tehran, Iran چگال )به روش ( لیپوپروتئین کمDirect Chol- 

LDL (، لیپوپروتئین پرچگال )به روشHDL- Chol Direct  ،)
 گیری شدند. اندازه

شاخص مقاومت به انسولین با استفاده از فرمول زیر محاسبه گردید 
(44.)    

-HOMA (μU/Ml) انسولین ناشتا  (mmol/L) ×/گلوکز ناشتا450

IR =   

سبه زیر محاهای بتا پانکراس نیز با استفاده از فرمول عملکرد سلول
 گردید.

          گلوکزناشتا(–0/3انسولین ناشتا( / )×25) (47)

 

های مرکزی و پراکندگی از آمار برای محاسبه شاخص روش آماری:

توصیفی و برای طبیعی بودن توزیع متغیرهای موجود در تحقیق از 
همبسته برای  Tاسمیرنف استفاده شد. از آزمون -آزمون کولموگروف

ارزیابی تفاوت درون گروهی )قبل و بعد( و آزمون آنالیز واریانس یکطرفه 
(one-way ANOVAبرای مقایسه بین گروهی و به ) دنبال آن

ار کبرای تشخیص تفاوت ناشی از کدام گروه، آزمون تعقیبی بونفرونی به
در  >50/5pهای آماری داری برای تمام تحلیلگرفته شد. سطح معنی

تجزیه و تحلیل های آماری با استفاده از نرم افزار  .نظر گرفته شد
SPSS  ( انجام شد.25,5)نسخه 

 

 هایافته
 

( نشان داد که پس از مداخلات، در 1جدول های پژوهش حاضر )یافته
BMI (551/5P= ،)داری در شاخص گروه ترکیبی، کاهش معنی

(27/4=t( و درصد چربی بدن  )54/5P=( ،)20/2t= در مقایسه درون )
-گروهی مشاهده شد. نتایج آنوا در مقایسه بین گروهی عدم تغییر معنی

 WHR( و شاخص =412/5P=( ،)202/5fدار در درصد چربی بدن )
(336/5P=( ،)104/1f= را نشان نداد، اما در شاخص )BMI 
(5551/5P=( ،)080/8f= تغییرات معناداری را نشان داد، آزمون )

در گروه ترکیبی  BMIتعقیبی بونفرونی نیز نشان داد که شاخص 
( و کنترل =551/5P(، مقاومتی )=556/5Pنسبت به هوازی )

(5551/5P=کاهش معنی )های اشته است. همچنین یافتهداری د
در  1-( نشان داد که سطوح سرمی نسفاتین2پژوهش حاضر )جدول 

طور قابل ( به=552/5P( و ترکیبی )=52/5Pهای مقاومتی )گروه
توجهی در مقایسه درون گروهی افزایش یافت. اما نتایج آنوا در مقایسه 

(، =575/5P) 1-دار در سطوح نسفاتینبین گروهی تغییرات معنی
(420/2f= را نشان نداد. علاوه بر این، در مقایسه درون گروهی، سطح )

(، =54/5P( و ترکیبی )=54/5Pهای استقامتی )گلوکز پلاسما در گروه
( در گروه =556/5P) HOMA-IR( و =557/5Pانسولین پلاسما )

طور قابل توجهی کاهش یافتند. اما در مقایسه بین گروهی  ترکیبی به
ما، انسولین و شاخص مقاومت به انسولین از نظر آماری گلوکز پلاس

های بتا در گروه ترکیبی دار نبود. همچنین عملکرد سلولمعنی
(551/5P=به ) طور قابل توجهی افزایش یافت. همچنین در مقایسه

( و =557/5Pهای استقامتی )در گروه TGدرون گروهی، سطوح 
گروه استقامتی  3(، کلسترول تام در هر =556/5Pترکیبی )

(53/5P=( مقاومتی ،)54/5P=( و ترکیبی )52/5P= و سطح )LDL 
طور ( به=551/5P( و ترکیبی )=518/5Pهای مقاومتی )در گروه

های سرم نیز در گروه HDLتوجهی کاهش یافت، سطح قابل
توجهی طور قابل( به=550/5P( و ترکیبی )=556/5Pاستقامتی )

داری در سطوح سرمی فاوت آماری معنیافزایش یافت. نتایج آنوا ت
گلیسیرید پلاسما را نشان داد. علاوه بر این، جز تریمتغیرهای فوق به

در گروه  LDLدار آماری سطح آزمون تعقیبی بونفرونی کاهش معنی
( و =532/5P(، مقاومتی )=554/5Pترکیبی نسبت به گروه هوازی )

وه هوازی نسبت به (، سطح کلسترول پلاسما در گر=514/5Pکنترل )
در گروه  HDLدار سطح ( و افزایش معنی=522/5Pگروه کنترل )

 ( را نشان داد.=558/5Pهوازی نسبت به گروه کنترل )
( در مقایسه one-way ANOVAنتایج آنالیز واریانس یکطرفه )
 1-دار در سطوح سرمی نسفاتینبین گروهی تغییرات معنی

(575/5P=( ،)420/2f= را نشان نداد. اما در سطوح سرمی )LDL 
(553/5P=( ،)322/0f= ،) HDL(512/5P=( ،)557/4f= و )

داری (، تفاوت آماری معنی=537/5P=( ،)548/3fکلسترول پلاسما )
در  LDLدار سطح نشان داد و آزمون تعقیبی بونفرونی کاهش معنی

(، مقاومتی =554/5Pگروه ترکیبی نسبت به گروه هوازی )
(532/5P=( و کنترل )514/5P= سطح کلسترول پلاسما در گروه ،)

دار سطح ( و افزایش معنی=522/5Pهوازی نسبت به گروه کنترل )
HDL ( 558/5در گروه هوازی نسبت به گروه کنترلP= را نشان )

 داد.
 
 
 
 
 

https://dx.doi.org/10.22049/jahssp.2023.27986.1495


JAHSSP                                                     http://jahssp.azaruniv.ac.ir/                                                

  http://dx.doi.org/10.22049/JAHSSP.2023.27986.1495 

  9                                اومتی و ترکیبی( بر روی سطوح  ...              مقایسه اثر هشت هفته تمرینات متفاوت )استقامتی، مق

  Copyright ©The authors                                                            Publisher: Azarbaijan Shahid Madani University 

 

 
 

 انحراف معیار(: ±گروه ) میانگین  0ها در های آنترپومتری آزمودنی. داده1جدول 

 ( در گروه ترکیبی مشاهده شد.=54/5P( و درصد چربی بدن )=551/5P) BMIداری در شاخص * در مقایسه درون گروهی کاهش معنی

 دار گزارش شد.( از نظر آماری معنی=5551/5P) BMI* نتایج آنوا در مقایسه بین گروهی، تغییرات در شاخص            

 بحث 
تمرینات متفاوت )استقامتی، هفته  8هدف از این پژوهش مقایسه اثر 

و شاخص مقاومت به  1-مقاومتی، ترکیبی( بر سطوح سرمی نسفاتین
-های مهم این پژوهش میبود. از یافته 2انسولین در زنان دیابتی نوع 

در گروه تمرین  1-دار سطوح سرمی نسفاتینتوان به افزایش معنی
وه ا در گرهای بتمقاومتی و ترکیبی، افزایش معنادار عملکرد سلول

دار سطوح سرمی انسولین و شاخص مقاومت به ترکیبی، کاهش معنی
 دار سطوح سرمی گلوکز خونانسولین در گروه ترکیبی و کاهش معنی

با  های پژوهش حاضرهای استقامتی و ترکیبی اشاره کرد. یاقتهدر گروه
( که نشان دادند تمرین 1320های پژوهش مقرنسی و همکاران )یافته
زنان مبتلا به دیابت  1-متی روی چرخ کارسنج بر سطوح نسفاتیناستقا

( و تاجی طبس و 45نوع دو تغییر معناداری را ایجاد نکرده است )
را در طی تمرین  1-( که افزایش سطوح سرمی نسفاتین1323همکاران )

( 2512پور و همکاران )(. همسو و با نتایج شفیع42مقاومتی نشان دادند )
هفته منجر به افزایش سطوح  8که نشان دادند تمرین هوازی به مدت 

( 2522(، بابایی و همکاران )32ابتی نوع دو شد )در زنان دی 1-نسفاتین
هفته تمرین هوازی همراه با مصرف مکمل اسپرولینا  8که نشان دادند 

( 2525(، امانت و همکاران )48شده ) 1-باعث افزایش سطوح نسفاتین
در زنان مبتلا به  1-هفته تمرینات هوازی بر نسفاتین 12که نشان دادند 

( نشان 2512( و سوری و همکاران )42سندروم متابولیک تاثیر دارد )
تاثیری نداشت غیر  1-هفته تمرین مقاومتی بر سطوح نسفاتین 12دادن 

دار در سطح (. پژوهشگران این عدم تغییر معنی41باشد )همسو می
پایین بودن هزینه انرژی در طول پروتکل تمرینی  را با 1-نسفاتین

تواند ناشی از کم بودن مدت زمان و یا شدت دانند که میمرتبط می
دار سطوح سرمی (. همچنین با توجه به کاهش معنی41تمرینات باشد )

پلاسما، گلوکز ناشتا، انسولین و شاخص مقاومت به انسولین  1-نسفاتین
شود ارتباطی بین ر، احتمال داده میدر گروه ترکیبی در پژوهش حاض

(. سو و همکاران 05) وجود داشته باشد 1-انسولین، گلوکز و نسفاتین
، سطح گلوکز 1-نیز گزارش کردند که تزریق داخل وریدی نسفاتین

همچنین یانگ و (. 20های هایپرگلایسمیک را کاهش داد )خون موش
در پاسخ  1-(  گزارش کردند که سطوح سرمی نسفاتین2512همکارن )

به هایپرگلیسمی باعث افزایش حساسیت به انسولین در مغز و افزایش 
طور که در تحقیقات گذشته شود. همانهای بتا میانسولین در سلول
مدت و کاهش قابل توجه نسبت به تمرینات طولانی 1-ذکر شد، نسفاتین

(. احتمال دارد فعالیت بدنی 01وزن و درصد چربی بسیار حساس است )

 
 گروه تمرین استقامتی

) 12=(n 
 انحراف معیار ±میانگین

 گروه تمرین مقاومتی
) 12=(n 
 انحراف معیار ±میانگین

 گروه تمرین ترکیبی
) 12=(n 
 انحراف معیار ±میانگین

 گروه کنترل
) 13=(n 

انحراف  ±میانگین
 معیار

آنالیز ورایانس 
 یکطرفه
P value* 

 

سن 
 )سال(

  05/05 ± 4/7 03/01 ± 4/6 85/01 ± 7/6   46/42  ±4/6 پیش ازمون
38/1F= 
225/5P= 05/05 ± 4/7  03/01  ±4/6 85/01 ± 7/6 46/42  ±4/6 پس آزمون 

BMI 

  15/22±  14/1 20/35 ± 5/1 27/28±  78/5 72/28± 27/5 پیش آزمون
080/8F= 
5551/5P= 

* 

 23/22±  17/1 76/28  ±88/5 25/28±  78/5 03/28±  52/1 پس ازمون

T42/5 27/4 52/1 66/1 وابسته- 

 P 11/5 22/5 551/5* 67/5 

WHR 

 88/5 ± 51/5 87/5±  51/5 88/5 ± 51/5 88/5 ± 51/5 پیش آزمون
 

F= 104/1  
336/5P= 

 82/5 ± 51/5 88/5±  51/5 82/5 ± 51/5 88/5±  51/5 پس ازمون

T25/5 -1,14 -20/5 1,15 وابسته- 

P 28/5 30/5 27/5 38/5 

درصد 
 چربی بدن

 53/34 ± 75/5 84/33 ± 54/1 50/34±  26/5 25/34±  80/5 پیش آزمون
 

F= 202/5  
412/5P= 

 40/34 ± 73/5 31/33±  26/5 88/33 ± 23/5 68/34±  84/5 پس ازمون

T63/5 20/2 72/5 82/5 وابسته- 

P 42/5 44/5 54/5* 03/5 
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طور مستقیم و غیرمستقیم با ایجاد تغییراتی در سطوح انسولین و به
را تحت تأثیر قرار دهد و در نتیجه  1-گلوکز خون، مقادیر نسفاتین

دنی در بهبود حساسیت در اثر فعالیت ب 1-افزایش سطوح نسفاتین
 رود در این پژوهشانسولینی نقش داشته باشد. بنابراین احتمال می

 هایعنوان استدلالی برای افزایش انتقال دهندهبه 1-نسفاتین افزایش
گلوکز و در نتیجه کاهش گلوکز و مقاومت به انسولین در نظر گرفته 

.شود

  

 انحراف معیار( ±گروه ) میانگین  0ها در بیوشیمیایی آزمودنی هاییافته. 2جدول 

 گروه
 
 متغیر

 گروه تمرین استقامتی
) 12=(n 
 انحراف معیار ±میانگین

 گروه تمرین مقاومتی
) 12=(n 
 انحراف معیار ±میانگین

 گروه تمرین ترکیبی
) 12=(n 
 انحراف معیار ±میانگین

 گروه کنترل
) 13=(n 
 انحراف معیار ±میانگین

 
 آنالیز واریانس یکطرفه

P value* 

 

 1-نسفاتین

 نانوگرم/میلی لیتر

 22/2  ±42/5 25/2 ± 44/5 33/2  ±42/5 26/8 ± 38/5 پیش آزمون
 

420/2 F= 

 =575/5P 55/2±  43/5 78/2±  38/5 85/2±  47/5 38/2 ± 32/5 پس ازمون

T11/1 -58/3 -06/2 -37/1 وابسته 
 

P 12/5 52/5* 552/5* 28/5 

 گلوکز
 گرم/دسی لیترمیلی

 164 ± 22/8 162 ± 54/2 168 ± 10/15 162±  21/2 پیش آزمون
 

513/1F= 
324/5P= 

 164 ± 45/8 102 ± 24/8 167 ± 87/2 161 ± 42/2 پس ازمون

T28/5 35/2 66/1 22/2 وابسته- 

P 54/5* 11/5 54/5* 77/5 

 
 انسولین

 لیترمیکر واحد/میلی 

 30/8 ± 41/2 22/7 ± 48/4 57/8 ± 06/6 82/2 ± 02/7 پیش آزمون
 

641/2 F= 
502/5P= 

12/8 55/0 ± 52/2 42/6 ± 70/7 22/7 ± 71/7 پس ازمون  ± 2/01 

T73/5 21/3 06/5 58/1 وابسته- 

P 22/5 08/5 557/5* 47/5 

 
 مقاومت به انسولین

 23/3 ± 01/2 85/2 ± 25/1 24/3 ± 58/3 76/3 ± 15/3 پیش آزمون
 

023/2  F= 
568/5P= 

 30/3 ± 34/2 17/1±  20/1 13/3 ± 22/4 81/2 ± 84/1 پس ازمون

T23/5 31/3 26/1 20/1 وابسته- 

P 23/5 22/5 556/5* 36/5 

 
 های بتاعملکرد سلول

 25 ± 23 25 ± 27 21±  42 21 ± 38 پیش آزمون
 

215/2 F= 
112/5P= 

 25 ± 21 26 ± 36 21±  43 21 ± 06 پس ازمون

T27/5 -04/3 -68/1 -38/3 وابسته- 

P 13/5 12/5 551/5* 33/5 

 
TG 

 گرم/دسی لیترمیلی

 120 ± 02/2 127 ± 22/10 251±  63/13 188 ±15/10 پیش آزمون
 

421/1 F= 
228/5P= 

 126 ± 20/2 186 ± 05/13 255±  02/13 184 ±81/14 پس ازمون

T48/5 37/3 26/1 25/3 وابسته- 

P 557/5* 22/5 556/5* 63/5 

 
LDL 

 گرم/دسی لیترمیلی

  20 ± 51/7 88 ± 72/6 28 ± 21/15 25 ± 31/6 پیش آزمون

322/0F= 
553/5P= 

* 

 26 ± 20/7 83 ± 84/6 26±  54/11 88 ± 12/6 پس ازمون

T64/1 63/4 71/2 54/2 وابسته- 

P 56/5 518/5* 551/5* 12/5 

 
HDL 

 گرم/دسی لیترمیلی

  01 ± 60/2 47 ± 42/2 08±  82/3 01 ± 67/2 پیش آزمون
557/4F= 
512/5P= 

* 

 02 ± 54/3 03 ± 44/2 08±  56/4 03 ± 65/2 پس ازمون

T34/5 -38/3 -60/1 -27/3 وابسته- 

P 556/5* 12/5 550/5* 73/5 

 
 کلسترول

 گرم/دس لیترمیلی

  126 ± 01/15 184 ± 17/13 255±  83/14 120 ± 77/15 آزمونپیش 
548/3F= 
537/5P= 

* 

 126 ± 52/15 172 ± 77/12 122 ± 82/14 124 ± 86/15 پس ازمون

T50/5 65/2 21/2 45/2 وابسته 

P 53/5* 54/5* 52/5* 20/5 
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تواند سبب کاهش گلوکز و پژوهش میالبته عوامل دیگری نیز در این 
چو و همکاران مشاهده کردند در  کهطورمقاومت به انسولین شود. همان

افراد دیابتی اختلال در برداشت گلوکز معمولاً ناشی از اختلال در عملکرد 
های انسولین است. ( و اختلال در انتقال سیگنالGLUT4) ناقل گلوکز

وانایی زیادی در برداشت گلوکز خون عضلات اسکلتی در حال انقباض، ت
(. ورزش و فعالیت بدنی نه تنها 02دارند که مستقل از تأثیر انسولین است )

، سبب بهبود پیام رسانی 4GLUTاز طریق افزایش گیرندة انسولین و 
بلکه  شود،داخل سلولی انسولین و افزایش تحویل گلوکز به عضله می

خشد ببهبود میواسطۀ کاهش وزن و تودة چربی، حساسیت انسولینی را به
(. در نتیجه در این پژوهش 03کند )و مقاومت به انسولینی را تعدیل می

، کاهش وزن و چربی بدن در گروه تمرین 1-علاوه بر افزایش نسفاتین
عنوان استدلالی برای کاهش گلوکز و مقاومت به تواند بهترکیبی می

 BMIمچنین در پژوهش حاضر وزن، درصد چربی بدن و انسولین باشد. ه
نیز در گروه ترکیبی کاهش یافت. با توجه به نتایج حاضر همراه با کاهش 

یابد. احتمالاَ سطوح نیز تغییر می 1-سطوح نسفاتین BMIوزن و 
با آمادگی بدن و همچنین درصد چربی و توده بدون چربی نیز  1-نسفاتین

و  BMI( نیز ارتباط منفی بین 2515مکاران )ارتباط دارد. تسوشیا و ه
(. بنابراین با توجه به افزایش سطوح 22را مشاهده کردند ) 1-نسفاتین

-در گروه ترکیبی در این پژوهش می BMIو کاهش  1-سرمی نسفاتین

طور کلی در را تایید کرد. به 1-و نسفاتین BMIتوان ارتباط منفی بین 
توان گفت که و مکانیسم اثر این هورمون می 1-خصوص نسفاتین

ساعت  6اسید آمینه و نیمه عمر  82، نوعی آدیپوکاین جدید با 1-نسفاتین
-NUCB از یک مولکول پیش ساز به نامدر خون است. این آدیپوکاین 

بافت چربی در دیگر نقاط بدن شامل: نواحی  شود و علاوه برمشتق می  2
ود. نقش شهای بتای پانکراس نیز تولید میاز هیپوتالاموس، معده و سلول

، تأثیر آن برکاهش دریافت غذایی اشتهایی 1-ی نسفاتینشناخته شده
، در تنظیم گلوکز و 1-داده است نسفاتین باشد. اما مطالعات اخیر نشانمی

احتمالاً با  1-هموستاز انرژی و تحریک انسولین نیز نقش دارد. نسفاتین
ین های کلسیمی سبب آزاد سازی انسولتاثیر بر ورود کلسیم از طریق کانال

با  1-شود. همچنین مشخص شده است که نسفاتینهای بتا میسلول از
سبب  Akt/AMPK/TORC2از مسیر افزایش سیگنالینگ انسولین 
طور کلی در ارتباط با (. پس به04شود )می افزایش حساسیت انسولینی

شاره ا ها باید به هورمون انسولینتاثیر دیابت بر بافت چربی و آدیپوکاین
کرد. انسولین یک هورمون آنابولیک است و بیشتر مسیرهای سنتز را فعال 

ذخیره  کند وصورت یک مهارکننده لیپولیز عمل میکند. انسولین بهمی
 Aktبخشد. این فرآیند از طریق فعالسازی سازی چربی را سرعت می

 3وعنشود که باعث فعال شدن فسفودی استراز ( انجام میB)پروتئین کیناز
(PDE-3آنزیمی که ،CAMP   را بهAMP میتبدیل می )گردد. نماید

بنابراین با توجه به این افزایش ذخیره سازی در بافت چربی و همچنین، 
اط توان ارتبها از بافت چربی )محل اصلی ترشح(، میترشح آدیپوکاین

 (.00دیابت با آدیپوکاین را توضیح داد )

گروه  3داری کلسترول در هر های دیگر این مطالعه کاهش معنیاز یافته
دار و افزایش معنی TGدار هوازی، مقاومتی و ترکیبی، کاهش معنی

HDL دار در گروه هوازی و ترکیبی و کاهش معنیLDL  در گروه
پژوهش  35مقاومتی و ترکیبی بود. دورستین و همکاران با بررسی نتایج 

درصدی  0های هوازی درمجموع موجب کاهش نشان دادند که فعالیت
LDL  ،4  درصدیTG  درصدی  0و افزایشHDL ( 06شده است). 

ترکیبی  ( نشان دادند که اجرای تمرینات2512گرزی و همکاران )
)مقاومتی و استقامتی( در افراد غیر ورزشکار باعث کاهش بیشتر توده چربی 

در مقایسه   LDL ،TGبدن و بهبود ترکیب بدنی و کاهش قندخون و 
(. همچنین تحقیقات مختلف 07شوند )با تک تک اجرای این تمرینات می

را توسط عضله  TGنشان دادند که فعالیت بدنی منظم، انتقال و استفاده از 
کی یابد و احتمالاً یدهد و در نتیجه انسولین پلاسما کاهش میافزایش می

کند، افزایش فعالیت را دستخوش تغییر و تحول می TGاز عواملی که  
آنزیم لیپوپروتئین لیپاز است. که در این مطالعه این احتمال وجود دارد که 

را  TGهای ورزشی ترکیبی با افزایش فعالیت این آنزیم سطح  فعالیت
 خوش تغییر و تحول کرده است.دست

 گیرینتیجه

ورت صانجام تمرینات بهرسد، نظر میبهبا توجه به نتایج پژوهش حاضر 
ی صورت هوازی یا مقاومتترکیبی نسبت به انجام جداگانه تمرینات به

پلاسما و  1-تری برای افزایش سطوح سرمی نسفاتینمحرک مناسب
شود هست. توصیه می 2دیابت نوع کاهش عوامل خطر در زنان مبتلا به 

در زندگی روزمره خود به تمرینات ترکیبی  2افراد مبتلا به دیابت نوع 
، 1-بپردازند، تا هم باعث افزایش اکسیداسیون چربی و افزایش نسفاتین

و هم کاهش قندخون و مقاومت به انسولین )فاکتورهای مهم در بیماران 
-قطعی هایبرای دستیابی به یافته شود( شود.  پیشنهاد می2دیابتی نوع 

تر در این رابطه، مطالعات دیگری با افزایش مدت زمان تمرین برای 
بهبود پارامترهای بیوشیمایی و پراکسیداسیون لیپیدی بر روی بیماران 

 2انجام شود، یا این مطالعه بر روی بیماران دیابتی نوع  2دیابتی نوع 
 تحقیق قرار گیرد. وابسته به انسولین هم مورد بررسی و

 های پژوهشمحدودیت
ها بالاست، که ممکن است ناشی از آزمودنی HDLدر پژوهش حاضر، 

وان، تعواملی باشد که توسط محقق غیرقابل کنترل بود. از این موارد می
د ها )کنترل تغذیه توسط برگه ثبت مواعدم کنترل دقیق تغذیه آزمودنی

 ها را نام برد. نیغذایی مصرفی( و شرایط روانی آزمود

 تشکر و قدردانی
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نامه کارشناسی ارشد فیزیولوژی فعالیت  پژوهش حاضر برگرفته از پایان
سیله وبدنی و تندرستی دانشگاه صنعتی شاهرود است. پژوهشگران بدین

های پژوهش و مسؤلان محترم مراتب قدردانی و تشکر خود را از آزمودنی
ر اجرای پروتکل تحقیق ما را یاری انجمن دیابت شهرستان شاهرود که د

 دارند.کردند، اعلام می

 تضاد منافع

 نویسندگان این مقاله، هیچ نفع متقابلی از انتشار آن ندارند.
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