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Abstract 

Introduction: Exercise has an important impact of health and is an inseparable way to 

managing diabetes mellitus. The purpose of this study is to examine impact of the period of 

high-Intensity interval training and at the same time strength-endurance training on the levels 

of some adipokines associated with insulin resistance in diabetic women. 

Materials and Methods: Fifty-two overweight female type 2 diabetic patients (45-60 years 

old with fasting blood glucose ≥ 126 mg/dl (7.0 mmol/l)) were assessed and based on 

glycosylated, Hb were assigned into the intense interval training group (N = 17), concurrent 

resistance- endurance training group (N = 17) and control group (N = 18). Strong-endurance 

group subjects did three sessions of endurance training with 60% maximum heart rate (MHR) 

and two sessions per week of resistance training with 70% repeat maximum (1-RM). Intensity 

interval training group did three sessions of 4 to 10 repetitions of a 30-minute Wingate test on 

the ergometer with maximum effort for eight weeks. The control group did not have any 

regular sports activities. At the end of experiment, 42 subjects completed the study and 10 

subjects were excluded. Fasting blood glucose and insulin levels were measured 24 hours 

before and 48 hours after the last exercise session. Data were analyzed by t-test and covariance 

analysis. 

Results: The results showed that, levels of apelin in HIT and combine training group have no 

significant changes (P = 0.13 and P = 0.09, respectively), but visfatin in HIT Group (P = 

0.003) and combine training group (P = 0.001) has significant changes. Also changes in IL-6 

in intense interval training (P = 0.09) or combined training groups (P = 0.07) was not 

significant. Likewise TNF-α has no changes in extreme speed (P = 0.11) and combined (P = 

0.23). But we observed significant differences in the levels of MCP-1 in high-intensity 

exercises in group training and concurrent training groups (P = 0.001, P = 0.045, respectively). 

Conclusions: HIT accompany with strength-endurance training can have positive effects on 

the levels of glucose, insulin, insulin resistance, MCP-1 and visfatin in women with diabetes 

mellitus. 

Keywords: Diabetes Mellitus, Intense Interval Training, Concurrent Resistance- Endurance 

Training, Adipokines 
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 برخی سطوح بر استقامتی-قدرتی همزمان و تناوبی شدید تمرین یکدوره تأثیر

 ملیتوس دیابت به مبتلا زنان در انسولین به مقاومت با مرتبط هایآدیپوکاین
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 .است محفوظ معاونت پژوهش بیمارستان بقیه الله یبرا نشر حقوق یتمام

 چکیده

ناپذیر برای کنترل بیماران های کسب سلامت و یک شیوه جداییفعالیت ورزشی یک جزء مهم از روش مقدمه:

استقامتی توامان بر -دیابت ملیتوس است. هدف از این پژوهش بررسی تأثیر یکدوره تمرین شدید تناوبی و قدرتی

 یابت ملیتوس بود.های مرتبط با مقاومت به انسولین در زنان مبتلا به دسطوح برخی آدیپوکاین

 126سال، قند خون ناشتای بالاتر از  63تا  52نفر از زنان مبتلا به دیابت ملیتوس )سن  22 ها:مواد و روش

( HbA1cطور داوطلبانه در تحقیق حاضر شدند و بر اساس مقادیر هموگلوبین گلیکوزیله )لیتر( بهگرم بر دسیمیلی

نفر( قرار  18نفر( و کنترل ) 11نفر( و تمرین شدید تناوبی ) 11ی )استقامت-در سه گروه تمرین همزمان قدرتی

درصد  63استقامتی به مدت هشت هفته، سه جلسه در هفته تمرین استقامتی با -گرفتند. گروه همزمان قدرتی

( انجام RM-1درصد یک تکرار بیشینه ) 13( و دو جلسه در هفته تمرین مقاومتی با MHRحداکثر ضربان قلب )

ای ثانیه 33تکرار آزمون وینگیت  13تا  5. گروه تمرین شدید تناوبی به مدت هشت هفته، سه جلسه در هفته دادند

نفر  52گونه فعالیت منظم ورزشی نداشتند. در پایان بر روی ارگومتر را با حداکثر تلاش انجام دادند. گروه کنترل هیچ

ها به دلیل بیماری و عدم شرکت در تمرینات حذف فر آنن 13ها موفق به اتمام دوره تحقیق شدند و از آزمودنی

گیری ساعت بعد از اتمام آخرین جلسه تمرینی اندازه 58ساعت قبل و  25شدند. سطوح قند خون ناشتا و انسولین 

 وتحلیل شدند.های آماری تی وابسته و تحلیل کوواریانس تجزیهها با استفاده از آزمونشد. داده

استقامتی توامان تغییرات  -و قدرتی HITحقیق نشان داد در میزان سطوح آپلین در گروه نتایج ت ها:یافته

( و تمرین P=  333/3(. اما ویسفاتین در گروه تمرین شدید تناوبی )P=  39/3و  P=  13/3داری وجود نداشت )معنی

بدنبال تمرین شدید  IL-6 ( تفاومت معنی دار پیدا کرد. میزان تغییراتP=  331/3استقامتی توامان ) -قدرتی

در گروه سرعتی شدید  TNF-α( معنی دار نبود. ضمناً تغییرات غلظت P=  31/3( و توامان )P=  39/3اینتروال )

(11/3  =P( و تمرین همزمان )23/3  =P غیرمعنی دار بود. همچنین تفاوت معنی داری در سطوح )MCP-1  در

 (.352/3و  331/3رین ترکیبی مشاهده شد )به ترتیب، گروه تمرینی تمرین شدید تناوبی و گروه تم

توانند اثرات مثبتی بر سطوح قند خون، انسولین و استقامتی می-تمرین شدید تناوبی و همزمان قدرتی گیری:نتیجه

 .و ویسفاتین زنان دیابت ملیتوس داشته باشند MCP-1مقاومت به انسولین و 

 آدیپوکاین تناوبی، شدید تمرین استقامتی،-قدرتی همزمان تمرین ملیتوس، دیابت: کلیدی کلمات
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مقدمه

اخیر در کشورهای در حال توسعه دیابت میلیوس  در چند دهه

افزایش چشمگیری یافته است لذا جهت کاهش عوارض آن 

زیادی صورت گیرد. بافت چربی در افراد  یهابایستی تلاش

که  گیردیمبتلا به دیابت نوع دو دستخوش تغییراتی قرار م

. یکی گرددیم هایپوکینموجب افزایش ترشح موادی به نام آد

امل ایجاد کننده عوارض دیابت اختلال در میزان از عو

مل نکروز ها شامل عا. از جمله آدیپوکاین[1]ادیپونکتین است 

های شیمیایی (، منوسیت میانجیTNF-αدهنده تومور آلفا )

و  (IL-6) 6، اینترلوکین (MCP-1) 1های پروتئین مکمل

کننده متابولیکی از طریق مسیر آپلین هستند که تنظیم

. همچنین [2]اتوکرین و پاراکرین یا اندوکراین هستند 

های عنوان واسطه تبادل اطلاعات، بین سلولها بهآدیپوکاین

ها در بروز . برخی از آن[3]های دیگر هستند چربی و بافت

 2خصوص دیابت نوع های مرتبط با سندرم متابولیک بهآسیب

. آپلین، یک پپتید مفید با خواص ضد دیابتی [5]نقش دارند 

شده کننده هموستاز گلوکزِ شناختهعنوان یک تنظیماست که به

. نشان داده شده است که هشت هفته تمرین [2]است 

استقامتی باعث تنظیم بیان ژن آپلین در عضلات افراد چاق 

داری در سطوح آپلین پلاسما در پاسخ شود اما تفاوت معنیمی

عنوان آدیپوکاین نقش به MCP-1. [6]به تمرین دیده نشد 

به  . در بیماران مبتلا[1]مهمی در فرایندهای التهابی دارد 

هفته تمرین هوازی باعث افزایش سطوح  16دیابت نوعِ دو 

1-MCP  1. بیان ژن [8]شد-MCP هفته تمرین  6ز پس ا

های تغذیه شده با رژیم غذایی پر چرب داوطلبانه در موش

طور . ویسفاتین آدیپوکین جدیدی است که به[9]کاهش یافت 

نظیم احشایی تولید و نقش مهمی در ت یعمده در بافت چرب

 یمی مهم ویسفاتین تنظ. ازجمله ویژگ[13]کند گلوکز ایفا می

سیستم ایمنی است که در پاتوفیزیولوژی مقاومت به انسولین 

. بین [11]نقش دارد  2در افراد چاق و مبتلا به دیابت نوع 

های مرتبط با متابولیسم چاقی، مقاومت به انسولین و آدیپوکین

چربی و کربوهیدرات ارتباط وجود دارد و نشان داده شده است 

و سندرم  2ها در چاقی، دیابت نوع که تولید برخی آدیپوکین

عث با IL-6و  α-TNF .[12] کندیمتابولیک تغییر پیدا م

التهاب سیستمی که با مقاومت  یهاتنظیم مثبت واسطه

نقش مهمی در  α-TNF. [13] شوندیانسولین رابطه دارند، م

ن دیابتی دارای بیان کند. بیماراسندروم متابولیکی بازی می

در عضله اسکلتی و  TNF-αبالای  mRNAپروتئین و 

چربی منبع عمده پلاسمایی خون هستند و احتمالاً بافت

بر  TNF-αاست. شواهد حاکی از اثر  TNF-αتولیدکننده 

مستقیماً جذب و  TNF-αسیگنالینگ انسولین است. 

ن، مختل متابولیسم گلوکز را با تغییر مسیر سیگنالینگ انسولی

طور غیرمستقیم به TNF-αکند. همچنین، فرض شده که می

وسیله افزایش موجب بروز مقاومت انسولینی در درون بدن به

IL- .[15]شود چربی میرهایی اسید چرب غیراستریفه از بافت

و در میان  شودیرشح مچربی و بافت عضلانی تدر بافت 6

التهابی بیشتر مورد مطالعه قرار گرفته آدیپوکاین های پیش

و نقش آن در مقاومت انسولینی  IL-6. در ارتباط با [12]است 

جریان  IL-6ها سطوح جود دارد. در انسانهای زیادی وبحث

. [16]خون ممکن است با مقاومت به انسولین همراه باشد 

در بیماران مبتلا به سندروم  TNF-αو  IL-6سطوح بالای 

-TNFمتابولیکی با توده چربی شکمی همراه است و هر دوی 

α  وIL-6 ا در نظر گرفتن از شوند. بچربی تولید میدر بافت

رسد است به نظر می IL-6محرک رهایی  TNF-αآنجاکه 

TNF-α چربی، عملاً در مقاومت انسولین و مشتق از بافت

تولیدشده  TNF-αهای قلبی عروقی نقش دارد و بیماری

. [11]شود می IL-6طور موضعی، موجب افزایش سطوح به

فعالیت بدنی برای مدیریت بیماری دیابت نقش مهمی دارد 

. در بیشتر بیماران مبتلا به دیابت ملیتوس هدف از انجام [18]

فعالیت بدنی افزایش مصرف انرژی است و این مستقیماً به 

مقدار توده عضلانی مورداستفاده در حین ورزش مربوط است. 

کند، نتایج تری را درگیر میفعالیتی که توده عضلانی بزرگ

. [19]ران مبتلا به دیابت ملیتوس دارد بهتری را برای بیما

چربی احشایی و تمرین ورزشی اثرات عمیقی در کاهش بافت

درنتیجه کاهش آدیپوکاین های مرتبط با مقاومت انسولین و 

حال، اثر . بااین[23]ولیک و التهاب سیستمیک دارد سندرم متاب

ها بستگی به شدت و مدت ورزش تمرین ورزشی بر آدیپوکاین

رو نتایج متناقضی توسط مطالعات متفاوت دارد ازاین

. فعالیت ورزشی احتمالاً با بهبود [23]شده است گزارش

های مرتبط با مقاومت به انسولین مترشحه از آدیپوکاین

کند چربی به کاهش التهاب در افراد دیابتی کمک میبافت

اند که مارکرهای التهابی با کاهش . تحقیقات نشان داده[11]

 .[21]یابند و افزایش فعالیت بدنی کاهش میانرژی دریافتی 

پیشنهاد  2انجمن دیابت آمریکا برای افراد مبتلا به دیابت نوع 

دقیقه با شدت  123کند که تمرینات هوازی را حداقل می

ه تمرینات هوازی با شدت بالا در دقیق 93متوسط یا حداقل 

هفته انجام دهند، بیشتر افراد هنوز معتقدند که برای بالا بردن 

سلامتی قلبی عروقی و برای کاهش وزن بهترین حالت تمرین و 

ورزش همان تمرینات تداومی با شدت متوسط است که نیازمند 

هرحال، کمبود زمان و کاهش قند صرف زمان زیادی هستند. به

شود از موانع مهم شرکت که در تمرینات تداومی دیده میخون 

اسچوین شاکل و  .[22]افراد دیابتی در فعالیت ورزشی است 

های در تحقیقی که به بررسی تأثیر روش (2315همکاران )
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 2ون در افراد دیابت نوع مختلف تمرینی بر قند خون و چربی خ

استقامتی را مؤثرترین -پرداختند، تمرینات همزمان قدرتی

، A1c ،FG ،HDL روش تمرینی بر تغییرات هموگلوبین

TG ،DBP دار در آنها ایجاد های معنیبیان کردند که تفاوت

( 2313. در تحقیقی توسط کاد اوغلو و همکاران )[23]کرد 

های تمرینی )هوازی، مقاومتی، نشان دادند که در همه گروه

قامتی( قند خون، حساسیت به انسولین و است-همزمان قدرتی

داری گلیسیرید در مقایسه با گروه کنترل بهبود معنیسطح تری

. همچنین، در تحقیقی که توسط آمپییر و [25]مشاهده شد 

تیجه رسیدند که حجم ( انجام شد به این ن2313همکاران )

استقامتی )هوازی و -تمرینات هوازی و همزمان قدرتی

در ارتباط است؛ و  A1cمقاومتی( با کاهش سطح هموگلوبین 

درصد میزان  39/3یک جلسه تمرین هوازی در هفته 

دهد. در تحقیق دیگری جورج و را کاهش می A1cهموگلوبین 

رین هوازی، هفته تم 12( نشان دادند که طی 2311همکاران )

استقامتی، قند خون و قند خون بعد -مقاومتی و همزمان قدرتی

از غذا و نیز پروفایل چربی خون کاهش یافت. سطح انسولین 

تفاوت  ، بین گروهی بعد از تمرینHOMA-IRپلاسما، 

. تحقیقات دیگری نیز نشان داده [22]داری نشان نداد معنی

است که تمرین تناوبی شدید اثرات سودمندی بر سلامت قلبی 

کند ایجاد می 2عروقی و کاهش چربی در بیماران دیابت نوع 

که اثرات مثبت تمرینات تداومی با شدت . درحالی[21, 26]

انکارناپذیر است، تحقیقات نشان ها پائین تا متوسط در تحقیق

شدید تناوبی نسبت به  ینداده با توجه به کمبود زمان، تمر

تمرینات تداومی با شدت متوسط برتری دارند. تمرینات تناوبی 

خیلی شدید اثرات سودمندی در ارتباط با سلامت قلبی عروقی 

ترین دلیل افراد برای شرکت در یک و کاهش چربی که عمده

شی هستند را دارا است. هرگاه محققان این دو نوع برنامه ورز

اند، تمرین شدید تناوبی رژیم تمرینی را مورد مقایسه قرار داده

همیشه نسبت به تمرینات تداومی با شدت متوسط برتری 

 تریتری را در زمان کوتاهداشته است و معمولاً نتایج مطلوب

دی که قصد توان بیان کرد افراحاصل کرده است؛ بنابراین می

توانند کمبود زمان های ورزشی را دارند، نمیشرکت در فعالیت

بهانه  گونه تمرینات،این در برای پرداختن به فعالیت ورزشی را

( 2312. در تحقیق توسط مدسن و همکاران )[29, 28]کنند 

نشان داد که به دنبال هشت هفته تمرین شدید روی دوچرخه 

بر سایتوکین های التهابی مرتبط با دیابت در بیماران با خطر 

بالای سندرم متابولیک نشان داد که فقط تمرینات با شدت 

ت های مرتبط با مقاومتواند اثرات مثبتی بر آدیپوکاینتوسط می

؛ اما اخیراً در تحقیق دیگری [33]به انسولین داشته باشد 

مدت ( بیان کردند تمرینات کوتاه2312فیلیپس و همکاران )

تواند جایگزینی مناسب برای تمرینات هوازی جهت شدید می

 2ایجاد تغییرات مثبت در مارکرهای خطر بیماری دیابت نوع 

( 2312زاد و همکاران ). در تحقیق دیگری احمدی[31]باشند 

نشان داد که هر دو تمرین شدید و با شدت متوسط تأثیرات 

( و مقاومت به TNF-αو  IL-6یکسانی بر مارکرهای التهابی )

های . در نمونه[32]در افراد دارای اضافه وزن، داشت انسولین 

حیوانی نشان داده شده که شش هفته تمرینات اینتروال 

منجربه بهبودی بیشتری نسبت به تمرینات هوازی با شدت 

ان . بار باراج و همکار[33]متوسط در التهاب ناشی از دیابت شد 

ای دقیقه 12( نیز اثر دو هفته تمرین شدید تناوبی 2339)

ای در هر وهله رکاب ثانیه 33)شش جلسه: چهار تا شش وهله 

ها( را زدن سرعتی با چهار دقیقه ریکاوری بین هرکدام از وهله

های جوان غیرفعال مورد بر عملکرد انسولین در آزمودنی

لکرد انسولین بعد از آزمایش قراردادند نتایج نشان داد که عم

داری پیداکرده و همچنین کنترل دوره تمرین افزایش معنی

گلوکز افزایش یافته بود. در این تحقیق حساسیت انسولینی 

رسد که بهبود در . به نظر می(11)گیری نشده بود اندازه

شدت و نوع تمرین بستگی نداشته باشد و مقاومت به انسولین به

یک برنامه ورزشی منظم در مدت و فواصل زمانی مناسب 

تواند سبب تغییرات معنادار در مقاومت به انسولین گردد می

( نشان دادند در بیماران 2312کادوگلوآ و همکاران ) .(12)

رین هوازی باعث افزایش هفته تم 12مبتلا به دیابت نوع دو 

علاوه براین نشان داده شده  .[35]سطوح آپلین پلاسما شد 

هفته تمرین بر روی تردمیل باعث کاهش سطح  9است 

چربی موش صحرایی شده است در بافت MCP-1 ینپروتئ

در  mRNA 1-MCPهیچ تغییرِی در بیان  حال. بااین[32]

هفته تمرین هوازی به  12چربی زیرپوستی در افراد چاق با بافت

حساسیت به انسولین و التهاب را   IL-6.[36]وجود نیامد 

مدت و بهبود بخشد و بین فعالیت بدنی طولانیبهبود می

. [3]فعالیت متابولیکی بدن رابطه مثبت نشان داده شده است 

هفته تمرین هوازی باعث کاهش  16نشان داده شده است که 

در بیماران مبتلا به دیابت نوع دو شده است  IL-6سطوح 

شده و تأثیر ورزش بر درمان با توجه به مسائل گفته .[31]

رسد تحقیقی در زمینه کنترل دیابت، ضروری به نظر می

صورت گیرد تا با یافتن روش تمرینی عوارض بیماری دیابت 

عنوان ابزار درمانی مؤثرتری در بیماران دیابت مناسب، به

ملیتوس معرفی گردد. به همین منظور تأثیر دو نوع تمرین 

استقامتی بر سطوح -شدید تناوبی و همزمان قدرتی

بررسی شود تا شاید بتوان با استفاده از نتایج این  هاآدیپوکاین

تحقیقات مشابه آن که توسط دیگر محققین  تحقیق و سایر

اند به پیشگیری و درمان بیماری دیابت ملیتوس صورت گرفته

 کمک کرد.

 روش کار
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 هاآزمودنی
این تحقیق به لحاظ هدف کاربردی و به لحاظ شیوه گردآوری 

های اولیه با مراکز ها نیمه تجربی است. پس از هماهنگیداده

هایی پژوهش و همچنین اطلاعیه انجمن دیابت برای اجرای کار

رسانی توزیع گردید، از افراد واجد که در سطح شهر برای اطلاع

شرایط برای شرکت در تحقیق دعوت به عمل آمد که از بین 

زن دیابت  22کننده به کلینیک توانبخشی ورزشی، افراد مراجعه

سال و قند خون ناشتای  63تا  52ملیتوس با محدوده سنی 

های انجمن لیتر )طبق شاخصگرم بر دسیمیلی 126بالاتر از 

بالاتر و مساوی  HbA1cی که دارا [15, 13]دیابت آمریکا( 

های انجمن دیابت آمریکا( و شاخص درصد )طبق شاخص 2/6

کیلوگرم بر مترمربع بودند انتخاب شدند.  33تا  22توده بدنی 

ها داروهای خوراکی کاهنده قند خون مصرف نفر از آزمودنی 21

نفر آنها  2کردند و نفر انسولین تزریق می 23کردند، می

طور تصادفی در ها بهکردند. آزمودنیف میانسولین و قرص مصر

نفر(، تمرین  11استقامتی )-سه گروه تمرین همزمان قدرتی

نفر( قرار گرفتند.  18نفر( و کنترل ) 11شدید تناوبی )

ها جهت شرکت در مطالعه فرم رضایت آگاهانه، آزمودنی

پرسشنامه سابقه پزشکی، پرسشنامه آمادگی برای شروع فعالیت 

منظور بررسی سابقه بیماری و آمادگی افراد برای هبدنی را ب

گونه بیماری شرکت در برنامه تمرین پر کردند و سابقه هیچ

قلبی عروقی، مفصلی و عصبی عضلانی، زخم پای دیابتی و 

نفروپاتی نداشتند. ابتدا طی یک جلسه داوطلبان شرکت در این 

آشنا  طور شفاهیطرح با نوع طرح، اهداف و روش اجرای آن به

شدند. به داوطلبان اطمینان داده شد که اطلاعات دریافتی از 

ها نفر از آزمودنی 52ایشان کاملاً محرمانه خواهد ماند. در پایان 

نفر به علت بیماری و  13موفق به اتمام دوره تحقیق شدند و 

 58ساعت قبل و  25عدم شرکت در تمرین حذف شدند. 

رینی نمونه خونی در ساعت بعد از اتمام آخرین جلسه تم

 .[38]ها گرفته شد شرایط یکسان از آن

 برنامه تمرین
دوره تمرینی هشت هفته و هر هفته سه جلسه به طول انجامید. 

استقامتی در ابتدا برنامه تمرین -گروه تمرینی همزمان قدرتی

دادند و پس از پنج دقیقه استراحت برنامه استقامتی را انجام می

منظور اختصاصی کردن دادند، بهتمرین قدرتی را انجام می

توانست در یک جلسه، سه نانچه شخص میکردن تمرین، چ

تکرار تمام  23ست موردنظر را با هشت تکرار بیشتر، یعنی 

شد کیلوگرم به وزنه موردنظر اضافه می 2تا  2/2اندازه کند، به

 13-5. در گروه تمرین شدید تناوبی تمرین اصلی شامل [39]

ای بر روی ارگومتر با تلاش ثانیه 33تکرار آزمون وینگیت 

حداکثر بود. تعداد اجراهای آزمون وینگیت در طی هر هفته 

توانست آزمودنی میو چنانچه  [53]تمرینی افزایش پیدا کرد 

شده انجام در دو جلسه متوالی سه تکرار را با سرعت و بار تعیین

درصد به مقدار بار اضافه شد. زمان ریکاوری بین هر  13دهد، 

تکرار، چهار دقیقه استراحت غیرفعال در نظر گرفته شد. زمان 

دقیقه در نظر  53تا  23کل فعالیت برای این شیوه تمرینی 

اد در این گروه یک فعالیت رکاب زنی در آزمون گرفته شد. افر

درصد وزن بدن خود  2/1ای با مقاومت معادل ثانیه 33وینگیت 

ها را انجام دادند. در این روش تمرینی شدید از آزمودنی

خواسته شد تا با حداکثر تلاش رکاب بزنند. در پایان هر جلسه 

انجام حرکات دقیقه با  2تمرین، از افراد خواسته شد تا به مدت 

 .[51]کششی و راه رفتن بدن خود را سرد کنند 

های آنتروپومتریکی و ترکیب بدنی گیریاندازه

 هاآزمودنی
ی و پس ها در دو مرحله، پیش از شروع پروتکل تمرینآزمودنی

از هشت هفته در محل مرکز توانبخشی ورزشی حاضر شده، 

گیری ضخامت چربی گیری شد. برای اندازهها اندازهوزن، قد آن

ها از ستفاده از کالیپر هارپندن )ساخت کشور زیرپوستی آن

 انگلستان( استفاده شد.

( Vo2maxگیری حداکثر اکسیژن مصرفی )اندازه

 هاآزمودنی
ری آمادگی قلبی تنفسی از آزمون اصلاح شده گیبرای اندازه

 بروس بر روی نوار گردان استفاده گردید.:

 VO2max=  زمان(×  282/2+ ) 252/8

صورت دقیقه یا کسری که در این فرمول زمان کل طی شده )به

 از دقیقه( است.

 های بیوشیمیاییگیری شاخصاندازه
 Parsسطح قند خون سرمی به روش الایزا با استفاده از کیت 

گیری شد. سطح انسولین سرمی به ساخت کشور ایران اندازه

ساخت کشور آمریکا  Diaplusروش الایزا با استفاده از کیت 

گیری شد. برای محاسبه مقاومت به انسولین از فرمول اندازه

HOMA-IR .استفاده گردید 

× لیتر( ین ناشتا سرم )میلی واحد بر میلیانسول )÷ 2/22×18)}

-HOMA{ = لیتر(گرم بر دسیقند خون ن ناشتا سرم )میلی

IR 
سطوح سرمی ویسفاتین با روش الایزا و با استفاده از کیت 

DRG گیری گیری شد. برای اندازهساخت کشور آلمان اندازه

از کیت مخصوص )کمپانی  6-، اینترلوکینTNF-αسطوح 

Rocshگیری منظور اندازهکشور آلمان استفاده شد. به ( سخت

ساعت قبل از شروع  25گلوکز و انسولین و آپلین سرمی، 

 13ساعت پس از آخرین جلسه تمرینی  58پروتکل تمرینی و 

ساعت ناشتا گرفته شد.  12ها بعد از سی خون از آزمودنیسی

سطح گلوکز و آپلین سرمی به روش الایزا با استفاده از کیت 

Pars گیری سطوح اندازه گیری شد.ساخت کشور ایران اندازه
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استفاده از کیت  و با[52]به روش الایزا   MCP-1پروتئین

( ساخت شرکت Human ELISA Kitتجاری ویژه )

(Diagnostics Biochem Canada Incصورت گرفت ). 

 روش آماری
از آمار توصیفی برای محاسبه میانگین و انحراف معیار 

متغیرهای تحقیق استفاده شد. همچنین برای ارزیابی طبیعی 

ها از آزمون کولموگروف اسمیرنوف استفاده شد بودن توزیع داده

وابسته و  tگروهی از آزمون های درونو جهت تعیین تفاوت

اری تحلیل ها از روش آمهای میان گروهجهت تعیین تفاوت

برای تعیین  LSDداری از آزمون کوواریانس و درصورت معنی

ها استفاده گردید. تمامی محاسبات آماری با اختلاف بین گروه

انجام  32/3داری و سطح معنی 21نسخه  SPSSافزار نرم

 گرفت.

 هایافته

های آنتروپومتریکی، ترکیب بدنی و فیزیولوژیکی ویژگی

های نشان داده شده است. داده 1ها در جدول آزمودنی

HbA1c قند خون، انسولین سرم و شاخص مقاومت به ،

شده است. مقایسه تغییرات نشان داده 2انسولین در جدول 

ای، هفتهدهد که پس از مداخله هشتگروهی نشان میدرون

درصد چربی، دور کمر و شاخص توده بدن در هر دو گروه 

نشد، اما فقط توده بدن در داری مشاهده تمرینی، کاهش معنی

داری نشان داد. استقامتی کاهش معنی-گروه همزمان قدرتی

آزمون این مقادیر در گروه کنترل حال، بین پیش و پسبااین

دار دیده نشد. قند خون ناشتا به دنبال انجام تفاوتی معنی

دار و در گروه استقامتی غیر معنی-تمرین همزمان قدرتی

دار بود، همچنین در گروه کنترل معنیتمرین شدید تناوبی 

داری مشاهده نشد. انسولین سرم و مقاومت به کاهش معنی

داری در هر دو گروه تمرینی کاهش انسولین به شکل معنی

داری مشاهده نشد یافت؛ اما در گروه کنترل کاهش معنی

دهد بین مقایسه تغییرهای بین گروهی نشان می (.2)جدول 

داری وجود ندارد، ولی سه گروه تفاوتی معنیقند خون ناشتا در 

داری وجود بین انسولین سرم و مقاومت به انسولین تفاوت معنی

به دو دسته درون گروهی و بین گروهی  (.2دارد )جدول 

 .تقسیم شد

 آزمونآزمون و پسه گروه در مرحله پیشها در سهای آنتروپومتریکی و فیزیولوژیکی آزمودنیتغییرات ویژگی :1جدول 
 شدید تمرین گروه

 تناوبی

-قدرتی همزمان تمرین

 استقامتی

 بین F کنترل

 گروهی

P بین 

 گروهی

      (کیلوگرم) بدن توده

   55/11 ± 23/13 33/16 ± 28/9 36/13 ± 62/21 آزمونپیش

 191/3 69/1 26/11 ± 36/13 22/12 ± 23/9 33/11 ± 35/12 آزمونپس

t 581/3 531/2 -915/3 گروهیدرون   

   p 311/3 *332/3 639/3 ارزش

( BMI) بدن توده شاخص

 (مترمربع/کیلوگرم)

     

   13/29 ± 11/5 82/29 ± 91/2 21/29 ± 11/2 آزمونپیش

 633/3 21/3 13/29 ± 51/5 99/29 ± 61/8 91/28 ± 39/3 آزمونپس

t 386/1 -521/3 211/1 گروهیدرون   

   p 258/3 683/3 189/3 ارزش

      (%BF) چربی درصد

   92/53 ± 59/2 32/31 ± 63/5 65/52 ± 23/2 آزمونپیش

 223/3 63/3 65/52 ± 92/5 99/21 ± 36/2 15/51 ± 35/5 آزمونپس

t 911/3 -916/3 352/1 گروهیدرون   

   p 311/3 351/3 319/3 ارزش

      (مترسانتی) کمر دور محیط

   52/91 ± 38/11 15/131 ± 16/13 21/132 ± 61/13 آزمونپیش

 335/3 21/6 21/91 ± 18/9 33/96 ± 22/6 15/92 ± 85/9 آزمونپس

t 551/3 313/5 328/8 گروهیدرون   

   p **333/3 **331/3 931/3 ارزش

 میانگین آمده است. ±اطلاعات در جدول به صورت انحراف معیار 
HIIT: High Intensity Interval Training; Combined training: resistance and aerobic training; Control 

group: subjects who not participated in exercise training. *:P < 0.05. ** P < 0.01. 
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 گروهی و میان گروهی در سه گروه تمرینیمقایسه تغییرهای درون :2جدول 
 گروهی بین P گروهی بین F کنترل استقامتی-قدرتی همزمان تمرین تناوبی شدید تمرین گروه

      ناشتا خون قند

   28/111 ± 39/51 216 ± 38/63 31/213 ± 93/32 آزمونپیش

 111/3 2/823/1 28/183 ± 13/63 82/163 ± 51/11 92/151 ± 11/51 آزمونپس

t 538/3 35/2 35/2 گروهیدرون-   

   p **333/3 362/3 693/3 ارزش

      انسولین

 336/3 622/3 28/6 ± 61/1 13/9 ± 62/2 12/1 ± 63/2 آزمونپیش

   21/6 ± 36/2 93/2 ± 25/2 96/5 ± 33/1 آزمونپس

t 912/3 31/5 92/5 گروهیدرون   

   p **333/3 **331/3 318/3 ارزش

      انسولین مقاومت

 338/3** 211/2 88/2 ± 33/1 88/5 ± 61/1 81/3 ± 22/1 آزمونپیش

   11/2 ± 18/1 36/2 ± 13/1 63/1 ± 53/3 آزمونپس

t 323/3 62/5 31/1 گروهیدرون   

   p **333/3 **333/3 132/3 ارزش

      (ng/mL) ویسفاتین

 333/3** 232/6 36/25 ± 33/12 23/63 ± 61/13 23/22 ± 32/12 آزمونپیش

   68/21 ± 18/1 98/22 ± 13/12 52/55 ± 53/9 آزمونپس

t 353/3 62/5 182/3 گروهیدرون   

   p 333/3 **331/3 122/3 ارزش

TNF-α (لیتر بر گرم)      

 119/3 32/1 23/15 ± 13/2 62/15 ± 63/5 23/13 ± 25/2 آزمونپیش

   83/15 ± 15/5 23/15 ± 26/2 31/13 ± 53/5 آزمونپس

t 912/3 31/1 11/3 گروهیدرون-   

   p 11/3 23/3 398/3 ارزش

IL-6      

 38/3 111/1 12/2 ± 25/1 33/2 ± 92/3 89/1 ± 92/3 آزمونپیش

   88/1 ± 31/2 83/1 ± 32/1 61/1 ± 11/1 آزمونپس

t 261/3 86/6 31/1 گروهیدرون   

   p 39/3 31/3 131/3 ارزش

      آپلین

   55/332 ± 33/38 26/286 ± 12/52 62/226 ± 12/22 آزمونپیش

 12/3 211/3 23/312 ± 33/63 26/266 ± 33/26 12/219 ± 38/23 آزمونپس

t 622/3 322/2 268/1 گروهیدرون   

   p 13/3 39/3 13/3 ارزش

(MCP-1 (pg/ml      

 /339** 311/2 18/263 ± 12/32 23/221 ± 26/12 15/263 23 ±/ 15 آزمونپیش

   11/266 ± 23/12 15/212 ± 92/19 26/193 ± 12/12 آزمونپس

t 261/3 62/5 31/1 گروهیدرون   

   p **331/3 *352/3 262/3 ارزش

 میانگین آمده است. ±اطلاعات در جدول به صورت انحراف معیار 
HIIT: High Intensity Interval Training; Combined training: resistance and aerobic training; Control 

group: subjects who not participated in exercise training, MCP-1: monocyte chemoattractant protein-

1, *: P < 0.05. **: P < 0.01. 
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ها نشان داد که کنید دادهمشاهده می 2طور که در جدول همان

توجهی در میزان رین ورزشی، کاهش قابلهفته تم 12پس از 

 (P=  333/3قند خون ناشتا در گروه تمرین شدید تناوبی )

های ها از گروهشده بر روی دادهانجام tوجود دارد. آزمون 

توجهی در انسولین سرم پس تجربی نشان داد که افزایش قابل

از تمرین نشان داد. در مقایسه با گروه کنترل، سطح تغییرات 

MCP-1 های تمرین در گروه تمرین شدید تناوبی و گروه

تر بود )به توجهی پایینطور قابلاستقامتی به-همزمان قدرتی

(. در گروه تمرین شدید P=  352/3و  P = 331/3ترتیب، 

در مقایسه با  IL-6استقامتی، تغییر -تناوبی و همزمان قدرتی

تر بود و ایین(، پP=  31/3و  P = 39/3گروه کنترل)به ترتیب، 

-در گروه تمرین همزمان قدرتی MCP-1همچنین تغییرات 

=  331/3) تمرین شدید تناوبی و گروه (P=  352/3) استقامتی

P) .معنادار بود 

استقامتی -تغییرات در آپلین در دو گروه تمرین همزمان قدرتی

براین، داری نداشت. علاوهو تمرین شدید تناوبی تفاوت معنی

داری نشان داد که تفاوت معنی ANCOVAآزمون استفاده از 

 211/3) ، آپلین(F ،111/3  =P=  823/3) در غلظت قند خون

 =F ،12/3  =P )داری بین ناشتا وجود ندارد، اما تفاوت معنی

 MCP-1  (311/2  =F ،339/3  =P ،)IL-6دو گروه در 

(111/1  =F ،38/3  =P( انسولین ،)622/3  =F ،336/3  =P) 

 ( مشاهده شد.211/2  =F ،338/3  =P) HOMA-IRو 

 بحث

ها بیان شد پس از تمرین تناوبی طور که در بخش یافتههمان

استقامتی انسولین و مقاومت به -شدید و همزمان قدرتی

داری داشت. نتایج بین گروهی تفاوت انسولین کاهش معنی

 های تمرینی نشان نداد، اما در میزانداری را در گروهمعنی

داری مشاهده شد. انسولین و مقاومت به انسولین تفاوت معنی

ها همخوانی و با برخی این نتایج با نتایج برخی از تحقیق

ناهمخوانی دارد. در تحقیقی که توسط کاد اوغلو و همکاران 

طور های فعال به( انجام شد، نشان داد همه گروه2313)

حساسیت به توجهی بهبود میزان قند خون، انسولین، قابل

گلیسیرید در مقایسه با گروه کنترل تجربه انسولین و سطح تری

ها در . در تحقیق حاضر درصد چربی آزمودنی[55, 53]کردند 

دار نبوده است. داشته اما معنیهر دو گروه تمرینی کاهش 

کاهش درصد چربی با افزایش حساسیت به انسولین و کاهش 

، شاید بتوان گفت که در [52]مقاومت به انسولین ارتباط دارد 

ها شده ی آزمودنیهردو نوع تمرین منجربه کاهش درصد چرب

دار در میزان انسولین و که به نوبه خود منجر به کاهش معنی

بهبود حساسیت انسولین شده است. نتایج این تحقیق نشان داد 

استقامتی و تناوبی شدید -دو شیوه تمرین همزمان قدرتی

دار سطوح ویسفاتین گردید. مطالعات منجربه کاهش معنی

بر سطوح ویسفاتین پلاسما مختلفی تأثیر تمرین هوازی را 

موردبررسی قراردادند و بر کاهش غلظت سرمی ویسفاتین اشاره 

( گزارش کردند اجرای 2336داشتند. ازجمله هایدر و همکاران )

درصد ضربان قلب  13-63هفته تمرین هوازی با شدت  16

دار سطح ویسفاتین پلاسما گردید ذخیره منجربه کاهش معنی

. شواهد نشان داد سطح ویسفاتین پلاسما با توده چربی [56]

دار دارد. همچنین، ارتباط معنی BMIاحشایی، توده وزن و 

( ارتباط مثبتی بین ویسفاتین پلاسما 2332برندت و همکاران )

ین سرم در طور، غلظت ویسفاتو درصد چربی بدن یافتند. همین

های چاق در مقایسه با افراد لاغر بالاتر بوده و با کاهش آزمودنی

دار در سطوح ویسفاتین وزن پس از جراحی معده کاهش معنی

 .[51]پلاسما دیده شد 

 (2313) همکاران و نتایج تحقیق لی با حاضر های پژوهشیافته

 سه ماه ها نیز به این نتیجه رسیدند که اجرایآنراستا بود. هم

 و ویسفاتین پلاسمایی غلظت دارمعنی کاهش موجب تمرین

(. همچنین، اردم و 33گردید ) انسولین به مقاومت بهبود

( نشان دادند اجرای شش هفته برنامه اصلاح 2338همکاران )

 33الگوی زندگی )شامل رژیم غذایی و اجرای روزانه حداقل 

قه ورزش هوازی( در بیماران مبتلا به سندرم متابولیک و دقی

دار غلظت پلاسمایی ویسفاتین منجر چاق به کاهش معنی

اتین را به بهبود در ترکیب ها کاهش ویسف. آن[59, 58]گردید 

لذا نشان  بدنی و شاخص مقاومت به انسولین نسبت دادند.

ویسفاتین  سرمی سطح در بخشی از کاهش دادند شاید بتوان

های شاخص کلیه بهبود به را استقامتی ناشی از اجرای تمرین

دلایل  از یکی شاید و داد نسبت بدن سنجی مرتبط با چاقی

ناشی از چربی  حاضر ویسفاتین در مطالعه دارمعنی کاهش

 در همین راستا، جاکوب و .احشایی )کاهش محیط کمر( باشد

 متعاقب ویسفاتین پلاسمایی کاهش سطوح (2339) همکاران

 کاهش با سالم را چاق افراد در هوازی تمرین هفته 12 انجام

مرتبط دانستند  گلوکز تحمل بهبود و بدن ترکیب توده بدن،

 تمرین سه ماه نشان دادند، (2331همکاران ) و چویی .[23]

 به پلاسما ویسفاتین سطوح دارکاهش معنی منجربه ورزشی

. همچنین، [21]گردید  انسولین و سطوح گلوکز کاهش همراه

 ویسفاتین سطوح داری درمعنی کاهش (2338همکاران ) و برما

 مشاهده استقامتی تمرین از سه ماه پس دیابتی افراد پلاسمای

. با توجه به اینکه در تحقیق حاضر سطوح گلوکز و [22]نمودند 

داری در هر دو گروه داشت و همراه با انسولین کاهش معنی

براین از انجا که ویسفاتین دار ویسفاتین شد، بناکاهش معنی

نقش مهمی در تنظیم هموستاز گلوکز و حساسیت به انسولین 

دارد، شاید کاهش انسولین و گلوکز یکی از فاکتورهای مؤثر بر 

. از طرف دیگر، ویسفاتین با آثار [23]کاهش ویسفاتین باشد 

چربی و عضله شبه انسولین منجربه تحریک ورود گلوکز به بافت
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ین بر شده و نیز مهار رهایش گلوکز از کبد، همچون انسول

. در مطالعه ترونر و [25]کنترل متابولیسم قند خون مؤثر است 

دار بین ویسفاتین و ( به وجود رابطه معنی2339همکاران )

HbA1C  رسد که افزایش به نظر می .[22]اشاره کردند

عنوان به 1ویسفاتین پلاسما در بیماران مبتلا به دیابت نوع 

مکانیسم جبرانی جهت کنترل متابولیسم گلوکز در پیشگیری از 

توان گفت . لذا می[22]کند ولین عمل میمقاومت انس

ویسفاتین با عمل اندوکرینی و شبه انسولینی از طریق 

رنده انسولین و افزایش بیان ژن پروتئین فسفوریله کردن گی

( در بهبود حساسیت انسولینی مؤثر GLUT-4ناقل گلوکز )

 آمید یکوتیناست. همچنین، ویسفاتین از طریق بیوسنتز ن

 NAD: Nicotinamid Adenineنوکلئوتید )دی

Dinucleotide)ترانسفراز  فسفوریبوزیل ید، نیکوتین آم

(NAMP: Nicotinamide Phosphoribosyl 

Transferase)  بر میزان ترشح انسولین تأثیر گذاشته و ،

. ازآنجاکه تمرین ورزشی مقاومت [26]کند گلوکز را تنظیم می

انسولینی را تعدیل کرده، حضور یک سیگنال آنابولیک اضافه، 

، بنابراین ضرورت [21]کند پیام آنابولیکی دیگر را مهار می

افزایش سطح ویسفاتین با توجه به آثار درمانی تمرین ورزشی 

تر شده و لذا سطح در کنترل مقاومت انسولینی کمرنگ

( مشاهده 2313یابد. لی و همکاران )ویسفاتین کاهش می

هفته تمرین هوازی )چهار جلسه در هفته، هر  12کردند اجرای 

 533تا  333فی دقیقه با کالری مصر 23 – 53جلسه 

 22دانشجوی دختر چاق در مقایسه با  23کیلوکالری( در 

آزمودنی چاق و دارای وزن طبیعی، در کاهش غلظت پلاسمایی 

دار داشته ویسفاتین و بهبود مقاومت انسولینی تأثیری معنی

. با توجه به ارتباط ویسفاتین و انسولین، شاید [28]است 

تغییرات انسولین خون متأثر از ورزش یکی از علل کاهش 

ویسفاتین سرم باشد. دو ویژگی مدت و شدت تمرین پاسخ 

دهد. برقوتس و انسولین به ورزش را تحت تأثیر قرار می

 ( نشان دادند شدت تمرین در بهبود حساسیت1999همکاران )

انسولینی پس از اجرای چهار هفته تمرین استقامتی مؤثر است 

و همکاران  ا( و کاستاند3223. دانستان و همکاران )[29]

مدت مقاومتی در شدت ( نشان دادند تمرینات طولانی2332)

های سالمند دیابتی همراه بالا با بهبود کنترل گلوکز در آزمودنی

. اگرچه هوماردس پیشنهاد کرده است که تعداد [63]است 

جلسات تمرینی در هفته و نه شدت تمرینی با بهبود حساسیت 

( نشان دادند که 1998انسولینی مرتبط است، مایر و همکاران )

که بهبود طوریهر دو عامل شدت و مدت تمرین مؤثرند، به

دهد که حجم تمرین اسیت انسولینی زمانی رخ میحس

 .[29]شده در بالاترین حد خود باشد اعمال

 گزارش (2311) همکاران و جرج کهاز طرف دیگر، درحالی

-همزمان قدرتی و مقاومتی هوازی، تمرین هفته 12 که دادند

 و زنان در ویسفاتین سطوح دارمعنی افزایش استقامتی سبب

. مطالعه جوریما و همکاران [22]شد  دیابتی چاق مردان

ران در سطح ملی بدون سابقه مرد قایق 9( بر روی 2339)

 13خانوادگی چاقی و دیابت انجام شد. این افراد در هفته 

کردند. نتایج هوازی تمرین میساعت و با شدت زیر آستانه بی

داری در مورد ویسفاتین پلاسما مشاهده نشان داد تفاوت معنی

ین ویسفاتین با ترکیب بدنی و تعادل انرژی و نشد و همچنین ب

. نتایج این مطالعات با [61]ای مشاهده نشد توان هوازی رابطه

رسد تفاوت در سو است که به نظر میبررسی حاضر ناهم

ها و نوع مداخله که تنها از فعالیت ورزشی استفاده آزمودنی

یل رسد یکی از دلااز دلایل احتمالی باشد. به نظر می شده بود 

های این تحقیق کاهش وزن و درصد کاهش ویسفاتین آزمودنی

( نیز در مطالعه 2332چربی باشد چنانچه و برندت و همکاران )

داری مثبتی بین ویسفاتین پلاسما و درصد خود ارتباط معنی

چربی بدن را گزارش کردند که این ارتباط مستقل از عوامل 

 .[51]دیگر بود 

نتایج این تحقیق نشان داد دو شیوه تمرین همزمان و تناوبی 

 IL-6و  TNF-αدار در سطوح شدید منجربه کاهش غیرمعنی

-گردید. مطالعات مختلفی تأثیر تمرین همزمان قدرتی

استقامتی را بر سطوح فاکتورهای التهابی موردبررسی قراردادند 

التهابی مرتبط با مقاومت به  و بر تغییرات غلظت این فاکتورهای

( 2311انسولین اشاره داشتند. از جمله تووارا و همکاران )

گزارش کردند اجرای هشت هفته تمرین همزمان هوازی و 

نشد  α-TNFو  IL-6داری در قدرتی منجربه تغییر معنی

های تغییر همزمان در شاخص. در تحقیق حاضر عدم[62]

تواند مربوط به می IL-6و  TNF-αمرتبط با التهاب همچون 

های آن باشد که هر دو فاکتور تقریباً از طریق از طریق مکانیسم

شود. اما با یکسانی منجربه تغییرات در مقاومت به انسولین می

توجه به بهبود در مقاومت به انسولین در این تحقیق تغییری در 

. [63]این دو سایتوکاین به دنبال این رژیم ورزشی دیده نشد 

شده از طرف دیگر عدم کاهش در این دو سایتوکاین ترشح

تغییر در توده بدن، راستا با عدمتوان همرا می [65]چربی بافت

دانست. نتایج این تحقیق با نتایج  BMIدرصد چربی بدن و 

هفته تمرین  12( که نشان داد به دنبال 2315تحقیق کیم )

طور همزمان در داری بهای با شدت متوسط بهبود معنیدایره

مشاهده کردند  IL [62]-6و  CRPسطوح ترکیب بدن و 

ان راستا نبود. همچنین اخیراً در تحقیق دیگری لوی و همکارهم

داری در شرایط ( برخلاف نتایج تحقیق ما بهبود معنی2312)

؛ اما [66]مشاهده کردند  2التهابی زنان مبتلا به دیابت نوع 

راستا با نتایج تحقیق تووارا و توان همنتایج این تحقیق را می
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( دانست که نشان داد به دنبال هشت هفته 2311همکاران )

 CRPاستقامتی تغییری در سطوح -تمرین همزمان قدرتی

 TNF-αو  IL-6مشاهده شد، اما این تغییر در مورد 

. همچنین همسو با نتایج تحقیق ما نشان [62]دار بود غیرمعنی

هفته تمرینات هوازی، قدرتی و  16داده شد که به دنبال 

، IL-6داری در سطوح استقامتی تغییر معنی-همزمان قدرتی

TNF-α  وhs-CRP  در زنان سالمند مشاهده نشد؛ که در

راستا با داری هماین تحقیق نیز همانند تحقیق ما عدم معنی

؛ اما [61]بود  BMIتغییر در توده بدن، درصد چربی و عدم

استقامتی -ها پیشنهاد کردند که تمرینات همزمان قدرتیآن

تمرینات مجزای هوازی و قدرتی برتری دارد. در نسبت به 

تحقیق دیگری ناهمسو با نتایج تحقیق ما، کولاتو و همکاران 

هفته تمرین همزمان  12( نشان دادند که به دنبال 2315)

وزن و چاق تغییر استقامتی در بزرگسالان دارای اضافه-قدرتی

لتهابی داری در ترکیب بدن به همراه بهبود در مارکرهای امعنی

( نشان دادند که هر 1998. مایر و همکاران )[68]مشاهده شد 

که بهبود طوریدو عامل شدت و مدت تمرین مؤثرند، به

دهد که حجم تمرین حساسیت انسولینی زمانی رخ می

فعالیت ورزشی و  .[29]حد خود باشد شده در بالاترین اعمال

هایی کاملاً صورت موازی و از طریق مکانیسمکاهش وزن به

مجزا ولی مرتبط، عوامل خطرزای متابولیکی و قلبی عروقی را 

واسطه کاهش که فعالیت ورزشی بهطوریبخشد. بهبهبود می

چربی و های بافتذخایر چربی، تغییر در عملکرد ترشحی سلول

مرتبط با شرایط چاقی و یا چربی )بهبود هیپوکسی بافت

وزن( در این مهم نقش دارد؛ بنابراین اگر رژیم تمرینی به اضافه

های چربی و یا بهبود عملکرد این کاهش در تعداد سلول

ها منجر نشود، توانایی ورزش در تعدیل سطح سلول

ها، مقاومت انسولینی و التهاب محدودشده یا آدیپوسایتوکین

 .[69]د شوطورکلی دیده نمیبه

داری نداشت. سطوح آپلین در هر دو گروه تمرینی کاهش معنی

داری را در متغیرهای گلوکز ن گروهی تفاوت معنینتایج بی

ناشتا و آپلین نشان نداد. تنها چند مطالعه در خصوص مقایسه 

استقامتی بر روی -تأثیر تمرین شدید تناوبی و همزمان قدرتی

های مربوط به مقاومت به انسولین همانند برخی آدیپوکاین

ور که در طوجود دارد. همان 2آپلین در بیماران دیابتی نوع 

تحقیق حاضر دیده شد طی تمرینات تناوبی شدید و همزمان 

استقامتی، کاهش گلوکز ناشتا فقط در گروه تمرینات -قدرتی

دار بود. انسولین و مقاومت به انسولین در هر تناوبی شدید معنی

داری داشت. میزان آپلین دو گروه تمرینی کاهش معنی

افزایش  ری نداشت.داگروهی و بین گروهی کاهش معنیدرون

دار در سطح آپلین سرمی در گروه تمرین شدید غیرمعنی

استقامتی -دار در گروه همزمان قدرتیتناوبی و کاهش غیرمعنی

عنوان یک آدیپوکاین خوب در را به توان آپلینوجود داشت. می

تواند چربی بدن نشان داده شده است که آپلین می .نظر گرفت

هایی که ناشی از یسیرید را در چاقیگلو سطح انسولین و تری

. نتایج تحقیق ما با (21)های پرچرب است، کاهش دهد رژیم

داری را در ( که افزایش معنی2312نتایج کاداوغلو و همکاران )

سطح آپلین سرمی بعد از مداخله ورزش هوازی در بیماران 

. اگرچه گروه کاداوغلو (11)دیابتی نشان دادند، ناسازگار است 

های هوازی بر سطوح آپلین مؤثر است، حتی یافتند که ورزشدر

دار وزن در زنان دیابتی نوع درصورت عدم وجود کاهش معنی

، بر سطوح آپلین مؤثر است. شیبانی و همکاران، همچنین 2

هفته تمرین هوازی در کاهش سطح  8مشاهده کردند که 

ان پلاسمایی آپلین، شاخص توده بدن و توده چربی بدن در زن

 .(22چاق مؤثر است )

-در گروه تمرین شدید تناوبی و گروه ه تمرین همزمان قدرتی

نسبت به  MCP-1داری در استقامتی، ما شاهد کاهش معنی

شده است که گروه کنترل و از ابتدا تا پایان دوره بودیم. گزارش

پلاسما را  MCP-1تواند سطح تمرین با شدت متوسط می

. نتایج تحقیق ما برای اولین بار نشان داد که [13]کاهش دهد 

پلاسما.  MCP-1در افراد مبتلا به دیابت نوع دو نیز سطح 

 12( نشان دادند که 2335کاهش یافت. تروسید و همکاران )

 MCP-1استقامتی سطوح -هفته تمرین همزمان قدرتی

پلاسما را در افراد مبتلا به سندرم متابولیک کاهش داده است. 

توجه است که در این مطالعه بین گروه تمرین همزمان قابل

های تمرین استقامتی تحت درمان پراواستاتین و گروه-قدرتی

تفاوت  MCP-1تنهایی در غلظت استقامتی به-همزمان قدرتی

توجهی تغییر قابلدر مطالعه حاضر،  داری مشاهده نشد.معنی

توجهی در توده ، با تغییرات قابلMCP-1در سطوح سرمی 

هفته تمرین  12در  WHR، درصد چربی بدن، BMIبدن، 

استقامتی -تمرین شدید تناوبی و تمرین همزمان قدرتی

های قبلی ارتباط بین بیان ژن . پژوهش[11]هماهنگ است 

MCP-1 چربی، در بافتMCP-1  در گردش وBMI  را

پس از  MCP-1توجهی ابلبراین، کاهش قاند. علاوهنشان داده

کاهش وزن ناشی از رژیم غذایی و تمرین با شدت متوسط در 

. با توجه به [36]افراد چاق بیمارگونه نشان داده شده است 

نتایج تحقیق حاضر در مورد تأثیر این دو نوع تمرین بر 

توان پیشنهاد کرد های گلیسمی میمتابولیسم گلوکز و شاخص

کارایی یکسان در بهبود  که هر دو نوع تمرین دارای قابلیت و

ها هستند، لذا افرادی که دارای کمبود وقت و نیز این شاخص

توانند از شکل تأثیرات ناخواسته تمرینات مداوم هستند می

تمرینات اینتروال سرعتی شدید جهت بهبود شرایط گلیسمی 

عنوان یک روش کارآمد استفاده کنند. همچنین، مربیان خود به

تواند از این نیز می 2ی افراد دیابتی نوع و متخصصان توانبخش
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نوع تمرینات با کارایی یکسان در مقایسه با تمرینات تداومی 

 طور ایمن استفاده نمایند.به

 گیرینتیجه

های این مطالعه، تمرینات اینتروال سرعتی شدید بر اساس یافته

برای بهبود قند خون ناشتا، انسولین ناشتا، مقاومت به انسولین 

شود. این نوع افراد متبلا به دیابت ملیتوس توصیه میدر 

عنوان یک شیوه تمرینی مؤثر برای تواند بهمداخله تمرینی می

زنان دیابت ملیتوس توصیه شود؛ اما یک رابطه معکوس بین 

شدت ورزش و پایبندی بیماران به یک برنامه مداخله ورزشی 

شی نسبتاً آور نیست که اجرای فعالیت ورزوجود دارد، تعجب

و  [12]شدید با پایبندی کم بیمار و کم تحرکی مرتبط است 

ها باید تغییراتی در پروتکل در تأیید اثرات مثبت این روش

-ینی، نوع تمرینات و یا از تمرینات همزمان قدرتیتمر

تر تمرینات زمان طولانیاستقامتی، افزایش شدت تمرین و مدت

 و استفاده از مکمل را در برنامه اعمال نمود.

 گزاریسپاس

این تحقیق با حمایت مالی معاونت پژوهشی دانشگاه شهرکرد 

 انجام گرفته است. 95GRD1M892با کد اعتبار پژوهشی 
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