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Abstract 

Background and Purpose:  Adipose tissue is a source for releasing adipokines that interact with insulin to 

regulate glucose metabolism. Some of these adipokines that can be mentioned include asprosin, spexin and leptin. 

In the conditions of type 2 diabetes, the amount of these hormones is disturbed and in addition to changes in 

insulin sensitivity, it leads to disturbances in glucose metabolism. Among the solutions to confrontation with type 

2 diabetes, regular exercise as well as the issue of insulin sensitivity can influence energy metabolism in the 

prevention and non-pharmacological treatment of type 2 diabetes. The purpose of this study was to investigate the 

response of asprosin, spexin and leptin to the eight weeks of circuit resistance training with moderate and high 

intensities in men with type 2 diabetes. 

Materials & Methods:  In this semi-experimental study with a pre-test and post-test design, 36 men with type 2 

diabetes with an average age of 40.3 ± 3.6 years were randomly divided into three equal groups (n=12 in each 

group) including: control, moderate intensity circuit resistance training (MICT) and high intensity circuit 

resistance training (HICT). The training groups performed a circuit resistance training protocol for eight weeks, 

with a frequency of three sessions per week and each session consisting of eight movements. In the moderate 

intensity training group, the movements were performed in three sets of 13 repetitions and with an intensity of 

60% of one repetition maximum, and in the high intensity training group, the movements were performed in three 

sets of 10 repetitions and with an intensity of 80% of one repetition maximum. There was two-minute inactive 

rest between the sets. 48 hours before and after the training intervention, blood sampling was done under 

conditions of 10 hours of overnight fasting. The serum levels of asprosin, spexin and leptin were evaluated by 

ELISA method. To evaluate the insulin sensitivity, HOMA-IR index was measured and calculated. In order to 

examine the intra-group changes, the paired t-test was used, and the one-way analysis of variance test was used 

for the between-group changes, accompanied with Tukey's post hoc test. The significance level was set at p<0.05. 

Results:  The findings indicated that eight weeks of circuit resistance training with moderate and high intensities 

caused to significant decrease in body weight (p=0.0001), asprosin (p=0.0001) and leptin (p=0.0001). Also, serum 

levels of spexin were accompanied with significant increase (p=0.0001) in training groups. Between groups 

comparison, reveals that in all research variables, training with high intensity has more positive effect on these 

changes. Also, Insulin sensitivity decreased significantly (p=0.0001). 

Conclusion: In conclusion, the findings of this study showed that eight weeks of high and moderate intensity 

circuit resistance training led to positive changes in the levels of adipokines such as, asprosin, spexin and leptin, 

which are related to glucose metabolism. These changes were associated with improved insulin resistance. By 

comparing these two training intensities, it seems that the high intensity training has more effects on these changes. 
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 مقاله پژوهشی

 

های بالا ای با شدتلپتین در پاسخ به تمرینات مقاومتی دایره تغییرات آسپروسین، اسپکسین و

 و متوسط در مردان مبتلا به دیابت نوع دو

 

 محمد کریمی

 دانشگاه صنعتی قم، قم، ایران

 

 چکیده
وساز سوختهایی است که در تعامل با انسولین در تنظیم عنوان منبعی برای آزادسازی آدیپوکاینبافت چربی به  : و هدف زمینه

توان به آسپروسین، اسپکسین و لپتین اشاره کرد. در شرایط دیابت نوع دو مقادیر ها میگلوکز نقش دارند. از جمله این آدیپوکاین

شود. در وساز گلوکز میها دچار اختلال شده و علاوه بر تغییر در حساسیت انسولینی منجر به اختلال در سوختاین هورمون

وساز انرژی و عنوان یکی از راهکارهای اثرگذار بر سوختابله با دیابت نوع دو، تمرینات ورزشی منظم بهبین راهکارهای مق

همچنین موضوع حساسیت انسولینی در پیشگیری و درمان غیردارویی دیابت نوع دو مطرح است. هدف این مطالعه، بررسی 

های متوسط و بالا در مردان مبتلا به ای با شدتی دایرهپاسخ آسپروسین، اسپکسین و لپتین به هشت هفته تمرینات مقاومت

 دیابت نوع دو بود.

 6/3مرد مبتلا به دیابت نوع دو با میانگین سنی  36آزمون، پس-آزمونتجربی با طرح پیشدر این پژوهش نیمه  :هاروشمواد و 

ای با شدت متوسط تمرین مقاومتی دایره نفر( شامل؛ کنترل، 12طور تصادفی در سه گروه مساوی )هرگروه سال به 3/40 ±

(MICTو تمرین مقاومتی دایره )( ای با شدت بالاHICTتقسیم شدند. گروه )ای های تمرین یک پروتکل تمرین مقاومتی دایره

مدت هشت هفته، تواتر سه جلسه در هفته و هر جلسه شامل هشت حرکت انجام دادند. در گروه تمرین با شدت متوسط، را به

تکراری  10ت در سه ست یک تکرار بیشینه و در گروه تمرین با شدت بالا، حرکا %60تکراری و با شدت  13حرکات در سه ست 

ساعت قبل و پس از مداخله  48ها اعمال شد. یک تکرار بیشینه انجام شد. دو دقیقه استراحت غیرفعال بین ست %80و با شدت 

ساعت ناشتایی شبانه خونگیری انجام شد. مقادیر سرمی آسپروسین، اسپکسین و لپتین  10در شرایط  کنندگانشرکتتمرین از 

اندازه گیری و محاسبه شد. به منظور ارزیابی  HOMA-IRرزیابی شد. برای ارزیابی حساسیت انسولینی، شاخص به روش الایزا ا

گروهی از آزمون تحلیل واریانس یکطرفه همراه با آزمون تعقیبی توکی همبسته و تغییرات بین tگروهی از آزمون تغییرات درون

 د.در نظر گرفته ش p<05/0استفاده شد. سطح معناداری 

ای با شدت متوسط و بالا منجر به کاهش معنادار وزن ها نشان داد به دنبال هشت هفته تمرینات مقاومتی دایرهیافته   :نتایج

( شد. همچنین سطوح سرمی اسپکسین با افزایش معنادار p=0001/0( و لپتین )p=0001/0(، آسپروسین )p=0001/0بدن )

(0001/0=pدر گروه )ی متغیرهای مورد مطالعه، تمرینات با شدت گروهی نشان داد در همهود. مقایسه بینهای تمرین همراه ب

 ( را نشان داد.p=0001/0بالا اثرات بیشتری در این تغییرات داشته اند. شاخص مقاومت انسولینی نیز کاهش معناداری )
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های بالا و متوسط منجر به ای با شدتدایرهدر مجموع نتایج این تحقیق نشان داد هشت هفته تمرینات مقاومتی    گیری:نتیجه

وساز گلوکز هستند. هایی از قبیل؛ آسپروسین، اسپکسین و لپتین شد که مرتبط با سوختتغییرات مثبت در سطوح آدیپوکاین

الا اثرات رسد تمرینات با شدت باین تغییرات با بهبود مقاومت انسولینی همراه بود. در مقایسه بین دو شدت تمرین، به نظر می

 بهتری در این تغییرات به دنبال داشته باشند.
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 مقدمه
ها و ها، چربیوساز کربوهیدراتی نوعی اختلال متابولیکی در سوختدربرگیرنده [1] درصد 90دیابت نوع دو با نرخ شیوع بیش از 

شود. اختلال در میزان ترشح انسولین و کاهش در حساسیت هاست که منجر به افزایش درازمدت در مقادیر گلوکز میپروتئین

عروقی، های قلبیلات متعددی مانند؛ بیماری. پیشرفت دیابت با اختلا[2،3] انسولینی از دلایل اصلی بروز این بیماری هستند

های بیماری و ابتید یبرا یمستقل اصل زایاز عوامل خطر یکیان عنوبه ی نیزچاقرتینوپاتی، نفروپاتی و نوروپاتی همراه است. 

ریز ن یک ارگان درونعنوابافت چربی، فقط محلی برای ذخیره چربی نیست؛ بلکه به .[4] مرتبط است ینیمقاومت انسول ا، بعروقیقلبی

خون نقش دارد. ها مطرح است که در فرآیندهای پاتولوژیکی مرتبط با دیابت و اختلالات مربوط به تنظیم قندبرای ترشح آدیپوکاین

وساز گلوکز شود. در حال حاضر تواند منجر به تغییرات پاتولوژیک در سوختها میخوردن تعادل در سطوح این آدیپوکاینبرهم

. در این میان، آسپروسین [5] ل هایی که رفتاری شبیه نوروپپتیدها دارند، در درمان چاقی و دیابت مورد توجه قرار گرفته اندمولکو

است که  اسیدآمینه 140 با نیپروتئ کی نیآسپروس توسط رومر و همکاران کشف شد. 2016آدیپوکاین جدیدی است که در سال 

شدن پروفیبریلین از انتهای کربوکسیلی خود است. این محققان نشان دادند، حاصل شکافتهشده است و  یکدگذار FBN1توسط ژن 

هورمون در هنگام  نیا مقادیر ،سازوکاری ای در افزایش گلوکز و سطوح انسولین خون است. به لحاظآسپروسین دارای نقش واسطه

از به این ترتیب تا  کندیکنترل م G-cAMP-PKA نیپروتئ یرمسکبد را از  یهاگلوکز از سلول یو آزادساز ابدییم شیافزا یگرسنگ

دهد در شرایط مقاومت انسولینی و دیابت نوع دو، مقادیر آسپروسین در خون مطالعات نشان می .[4] نماید یریجلوگ یسمیپوگلیه

سط منجر به کاهش سطوح ( نشان داد فعالیت ورزشی هوازی با شدت متو2020. مطالعه سیلان و همکاران )[6] یابدافزایش می

. فعالیت ورزشی با ایجاد تعادل انرژی منفی و افزایش دمای بدن، پیام شودمیسرمی آسپروسین در مردان چاق و یا دارای اضافه وزن 

و به این ترتیب بهبود مقاومت انسولینی و کاهش التهاب بافت  شودمیهای تحریک اشتها را کاهش داده و منجر به سرکوب اشتها 

 .[7] بی را به دنبال داردچر

وساز گلوکز و چربی، جمله؛ تنظیم سوختهای متنوعی ازاسیدآمینه است که دارای نقش 14در همین راستا، اسپکسین، پپتیدی با 

عروقی، جذب اسیدهای چرب، تنظیم چاقی، کنترل اشتها از طریق اثرگذاری بر مراکز سیری و گرسنگی در مغز، تنظیم عملکرد قلبی

. همچنین، اسپکسین با بروز دیابت ارتباط نزدیکی [8] ای استروده-ریز و نیز نقش تنظیمی در مسیر معدیهومئوستاز غدد درون

مطالعات  .[9] طوری که مقادیر اسپکسین در بیماران مبتلا به دیابت نوع یک و دو نسبت به افراد عادی، به مراتب کمتر استدارد. به

باشد و همبستگی منفی معناداری بین سطوح وح اسپکسین در افراد دیابتی بسیار کمتر از افراد سالم میدهند سطپیشین نشان می

علاوه بر این، افزایش مقادیر اسپکسین با کاهش  .[10] ( وجود داردHA1c) A1cاسپکسین و سطوح گلوکز ناشتا و هموگلوبین 

 .[11] شده با رژیم غذایی پرچرب مشاهده شده استیی نر تغذیههای صحرامقاومت انسولینی و مهار گلوکونئوژ کبدی در موش

( نشان داد مقادیر اسپکسین در شرایط چاقی و دیابت کاهش می یابد و با انجام فعالیت های ورزشی 2020مطالعه خدیر و همکاران )

در افراد بزرگسال مشاهده نکردند  افزایش می یابد. با این حال، ارتباط واضحی بین مقادیر در گردش اسپکسین و شاخص های قندی

در گروه  HbA1cبا  یمنف یهمبستگ کیو  ابتیدر گروه چاق بدون د HOMA-IRمثبت با  یهمبستگبه جز یک همبستگی مثبت 

های رسد افزایش سطوح اسپکسین اثرات مثبتی بر چاقی و دیابت داشته باشد. همچنین برخی هورمونبه نظر می .[12] یعیبا وزن طب

غلظت لپتین در خون با سطح فعالیت  .کنندیبهتر کمک م یکیتعامل دارند و به عملکرد متابول نیبا انسولشده مانند لپتین آزاد

های مختلف کمتر مورد های ورزشی با شدت. با این حال، ارتباط بین مقادیر لپتین و فعالیت[13] ورزشی همبستگی مثبتی دارد

وساز انرژی و هومئوستاز کلی بدن بر عهده دارد. عنوان یک آدیپوکاین، نقش اساسی در حفظ سوختبهتوجه قرار گرفته است. لپتین 

. [14] شودهای محرک اشتها میمغزی وارد هیپوتالاموس شده و باعث سرکوب ترشح برخی هورموناین هورمون با عبور از سد خونی

های پیشین مقادیر کم، منابع تولید و ترشح لپتین هستند. پژوهش طور عمده و بافت چربی احشایی دربافت چربی زیرپوستی به



 

6 
 

اند در افراد مبتلا به دیابت نوع دو، علاوه بر توده چربی بدن، افزایش در مقادیر انسولین و گلوکز در گردش خون منجر به نشان داده

 . [15] شودافزایش در مقادیر لپتین می

وساز انرژی و همچنین عنوان یکی از راهکارهای اثرگذار بر سوختدو، تمرینات ورزشی منظم به در بین راهکارهای مقابله با دیابت نوع

های ورزشی منجر به . انجام فعالیت[16] موضوع حساسیت انسولینی در پیشگیری و درمان غیردارویی دیابت نوع دو مطرح است

. فعالیت ورزشی اثر چندگانه [17] بافت چربی را به دنبال دارد کاهش ذخایر چربی بدن شده و به این ترتیب تغییر در عملکرد ترشحی

ای بر وضعیت چاقی دارد. این اثرگذاری به واسطه کاهش رفتار دریافت غذا و کاهش در مقادیر چربی بدن است. همین موضوع 

در این اثرگذاری  تواندمیآن  ایهویژگیپیچیدگی اثرات فعالیت ورزشی در رابطه با چاقی را بیشتر می کند و نوع فعالیت ورزشی و 

متفاوت باشد. به طور مثال تغییر در نوروپپتیدهای محرک اشتها یا سرکوب کننده اشتها از جمله سازوکارهایی است که فعالیت 

مثبت  های ورزشی، تمرینات تناوبی اثراتاز طریق آن بر چاقی اثرگذاری داشته باشد. در بین انواع مختلف فعالیت تواندمیورزشی 

های تمرینی مختلفی که برای . از طرفی، در بین روش[18] دنبال داردها بهبیشتری بر کاهش وزن و تغییر در سطوح آدیپوکاین

عنوان اولین انتخاب و گاهی اوقات در ترکیب با تمرینات شوند، تمرینات تداومی با شدت متوسط بهکاهش چربی بدن تجویز می

 150. با این حال، به منظور دستیابی به اثرات سودمند این نوع تمرینات، مدت زمان زیادی )بیش از [19، 20] مقاومتی مطرح است

. در این میان، تمرینات تناوبی با شدت بالا به دلیل [21] شوددقیقه در هفته( صرف انجام این تمرینات می 1000دقیقه در روز یا 

. در رابطه با دیابت نوع [22] اندر وقت، مورد توجه بسیاری از افراد قرار گرفتهجویی دهای مؤثر بر آمادگی جسمانی و صرفهویژگی

دو مشخص شده تمرینات تناوبی با شدت بالا در مقایسه با تمرینات تداومی، دارای اثرات مشابه یا حتی بیشتر در موضوع کاهش 

از طریق آنها موجب بهبود مقاومت انسولینی و تنظیم . با این وجود سازوکارهایی که تمرینات ورزشی [23] مقاومت انسولینی است

هایی از درستی مشخص نیست و همچنین دستیابی به یک روش مناسب تمرینی به لحاظ ویژگیشوند، بهسوخت و ساز گلوکز می

 قبیل شدت، مدت و طول دوره تمرین نیاز به مطالعات بیشتری دارد.

های ای با شدت، اسپکسین و لپتین در پاسخ به هشت هفته تمرینات مقاومتی دایرهاین مطالعه با هدف مقایسه تغییرات آسپروسین

 متوسط و بالا در مردان مبتلا به دیابت نوع دو انجام شد. 

  پژوهشروش 
آزمون اجرا شد. جامعه آماری پس-آزمونتجربی است که در قالب طرح پیشاین مطالعه از نوع تحقیقات نیمهپژوهش:   هاینمونه

گیری به روش تصادفی در دسترس و سال بود. نمونه 45تا  35قیق شامل مردان مبتلا به دیابت نوع دو شهر قم در محدوده سنی تح

نفر به صورت تصادفی و به عنوان حجم نمونه  36از بین افراد داوطلب واجد شرایط انجام شد. به این ترتیب از بین این افراد تعداد 

ی ود به پژوهش شامل؛ ابتلا به دیابت نوع دو با تایید پزشک متخصص، جنسیت مرد، قرارداشتن در محدودهانتخاب شدند. معیارهای ور

های ورزشی منظم طی شش ماه گذشته، عدم مصرف مکمل های اثرگذار بر وضعیت سال، عدم شرکت در فعالیت 45تا  35سنی 

ش نیز شامل؛ انصراف از شرکت در جلسات تمرینی، ابتلا به سایر دیابت و عدم مصرف دخانیات و الکل بود. معیارهای خروج از پژوه

بر اساس تجویز پزشک  کنندگانشرکتی های متابولیکی و عدم شرکت منظم در جلسات تمرین بود. در طی دوره تحقیق همهبیماری

معالج فقط داروهای مرتبط با کنترل قندخون )متفورمین( را مصرف می کردند. به دنبال مشخص شدن حجم نمونه، یک جلسه 

فرم رضایتنامه آگاهانه را  کنندگانشرکتتوجیهی برگزار شد و مراحل اجرای طرح به طور کامل توضیح داده شد. در پایان جلسه، 

در طی یک هفته، نحوه صحیح اجرای حرکات را تمرین کردند و در پایان، رکورد یک تکرار بیشینه آنها  کنندگانتشرکامضا کردند. 

سانتی متر( و ترازوی دیجیتال )با دقت  1/0با استفاد از قد سنج )با دقت  کنندگانشرکتدر حرکات مختلف تعیین شد. قد و وزن 

ندازه گیری شد. ارزیابی ترکیب بدنی و توصیف درصدچربی و شاخص توده بدنی کیلوگرم( مدل سکا )ساخت کشور آلمان( ا 1/0

ساخت کشور کره جنوبی انجام شد. در ادامه به روش تخصیص  Inbody-270با استفاده از دستگاه ترکیب بدنی مدل  کنندگانشرکت
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نفر( شامل؛  12گانه )هر گروه های سهگروههای همگن، نفرات هر یک از تصادفی و بر اساس قدرت بیشینه و به منظور ایجاد گروه

 ای با شدت بالا مشخص شدند.ای با شدت متوسط و تمرین دایرهکنترل، تمرین دایره

ای به مدت هشت هفته، با تواتر سه جلسه در هفته و شامل اجرای هشت حرکت؛ پروتکل تمرینات مقاومتی دایرهپژوهش:  اجرای روش

از پشت بود. در گروه تمرین با  کشکردن زانو، سرشانه با هالتر، پرس پا، زیربغل سیمازکردن زانو، خماسکوات، جلوباز، پرس سینه، ب

یک تکرار بیشینه انجام شد. در گروه تمرین با شدت بالا، حرکات در  %60تکراری و با شدت  13شدت متوسط، حرکات در سه ست 

. [24](1ها اعمال شد )جدول شد. دو دقیقه استراحت غیرفعال بین ست یک تکرار بیشینه انجام %80تکراری و با شدت  10سه ست 

پس از گرم که  بودروش تعیین یک تکرار بیشینه به اینصورت استفاده شد.  Brzyckiمنظور تعیین یک تکرار بیشینه از فرمول به

تعداد تکرار و مقدار وزنه ثبت شد و با استفاده از  انجام دهد. حرکت را تکرار 10 حداکثر تا شد که فرد بتواند ی انتخاباوزنهکردن، 

 فرمول ذیل، یک تکرار بیشینه محاسبه شد:

 

 مقدار وزنه = یک تکرار بیشینه ÷[  0278/1 –( 0278/0 ×])تعداد تکرار 

ی ه دادند. همهی مداخله تمرین، در هیچ نوع فعالیت ورزشی شرکت نداشتند و به زندگی روزمره خود ادامگروه کنترل، در طی دوره

 کنندگان در طی این دوره الگوی غذایی مشابهی را رعایت کردند. شرکت

 
  ایدایره. پروتکل تمرینات مقاومتی 1جدول 

 هااستراحت بین ست تعداد تکرار تعداد ست (1RM%شدت ) گروه تمرینی حرکات

اسکککوات، جلوباز، پرس سککینه، 

نو، خم نو، بککازکردن زا کردن زا

پا، سکککرشکککانه با  هالتر، پرس 

 از پشت کشزیربغل سیم

 دقیقه 2 13 3 60 ای با شدت متوسطتمرین مقاومتی دایره

 دقیقه 2 10 3 80 ای با شدت بالاتمرین مقاومتی دایره

 

شگاهی:روش  10سکاعت قبل و پس از مداخله تمرین و در شکرایط  48منظور ارزیابی متغیرهای بیوشکیمیایی تحقیق، به های آزمای

سکی انجام شکد. سکطوح سکرمی سکی 7سکاعت ناشکتایی شکبانه خونگیری به عمل آمد. خونگیری از ورید بازویی قدامی و به میزان 

ستفاده از کیت  سین به روش الایزا و با ا سپک سیت   Eastbiopharmا سا شور چین( و با ح ساخت ک و  لیترپیکوگرم بر میلی 9/4)

 WUHAN EIAABدرصکد ارزیابی شکد. مقادیر سکرمی آسکپروسکین نیز با اسکتفاده از کیت انسکانی  6/5درصکد ضکریب تغییرات 

SCIENCE ت بیووندور )سککاخت کشککور چین( مورد ارزیابی قرار گرفت. سککطوح سککرمی لپتین نیز به روش الایزا و با اسککتفاده از کی

آزمون و به ارزیابی شد. مقادیر گلوکز با استفاده از کیت شرکت پارس لیترنانوگرم بر میلی 05/0)ساخت کشور چک( و با حساسیت 

گرم و مقادیر انسککولین توسککط کیت شککرکت مرکودیا )سککاخت کشککور سککو د( با سککنجی آنزیمی با حسککاسککیت یک میلیروش رنگ

سیت  سا صل گیریاندازه میکرو واحد در لیتر 1ح سولینی از حا شاخص مقاومت ان سیضرب مقادیر گلوکز )میلیشد.  لیتر( گرم در د

 محاسبه شد. 405لیتر( تقسیم بر عدد المللی در میلیدر مقادیر انسولین ناشتا )میکرو واحد بین

ها، ی اطمینان از نرمال بودن توزیع دادهاسککمیرنوف برا-های کولموگروفها از آزمونزیه و تحلیل دادهبه منظور تجآماری:  هایروش

در نظر  p<05/0همبسککته و آزمون تحلیل واریانس یکطرفه همراه با آزمون تعقیبی توکی اسککتفاده شککد. سککطح معناداری  tآزمون 

 انجام گردید. 22نسخه  SPSS افزارگرفته شد و کلیه محاسبات آماری نیز با استفاده از نرم

 نتایج: 

شده  آزمونپسو  آزمونپیشدر مراحل  کنندگانشرکتآنتروپومتریک  هایویژگیمیانگین و انحراف معیار برخی  2در جدول  ارا ه 

 است.
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 انحراف استاندارد( ±)میانگین آزمونپسو  آزمونپیشدر مراحل  کنندگانشرکتآنتروپومتریک  هایویژگی.2جدول 

 p آزمونپس آزمونپیش گروه شاخص

 

 )سال( سن

 - - 5/41 ± 4/3 کنترل
MICT 9/3 ± 8/38 - - 
HICT 2/3 ± 4/40 - - 

 

 (kgوزن )

 11/0 8/81 ± 9/8 6/80 ± 3/9 کنترل
MICT 9/8 ± 5/82 1/8 ± 6/78 *0001/0 
HICT 4/8 ± 0/78 5/7 ± 3/72 *0001/0 

 
BMI (kg/m2) 

 06/0 18/29 ± 79/1 70/28 ± 65/1 کنترل
MICT 21/1 ± 54/28 32/1 ± 30/27 *0001/0 
HICT 31/1 ± 63/27 34/1 ± 72/25 *0001/0 

 33/0 1/27 ± 8/2 8/26 ± 4/2 کنترل درصد چربی
MICT 9/1 ± 1/26 2/2 ± 3/23 001/0 
HICT 7/2 ± 6/25 0/2 ± 9/21 001/0 

 p≤05/0* تفاوت معنادار در سطح 
 

شده در جدول  ساس نتایج ارا ه  شت هفته تمرینات مقاومتی  2بر ا شخص گردید به دنبال ه  هایگروهشاخص وزن در  ایدایرهم

MICT  وHICT  3/7درصد و  7/4به ترتیب ( 05/0درصد کاهش معناداری یافت˂p .)  

 

سولینی  3در جدول  سین، لپتین و مقاومت ان سپک سین، ا سپرو  آزمونپسو  آزمونپیشمطالعه در مراحل  مورد هایگروهتغییرات آ

 مورد مقایسه قرار گرفته است. 

 
 انحراف استاندارد( ±)میانگین آزمونپسو  آزمونپیشمورد مطالعه در مراحل  هایگروه.مقایسه تغییرات متغیرهای پژوهش در 3جدول 

 سطح معناداری MICT HICT کنترل گروه متغیر

 آسپروسین

(ng/ml) 

 0001/0* 33/2±49/0 81/2±58/0 75/2±67/0 آزمونپیش

 60/1±34/0 15/2±41/0 77/2±65/0 آزمونپس

 اسپکسین

(pg/ml) 

 0001/0* 5/384±7/35 4/404±7/44 2/377±5/40 آزمونپیش

 9/442±2/43 2/449±9/40 5/373±7/40 آزمونپس

 لپتین

(ng/ml) 

 0001/0* 54/7±62/0 19/8±65/0 82/7±85/0 آزمونپیش

 32/4±35/0 33/5±38/0 74/7±82/0 آزمونپس

 گلوکز

(mmol/l) 

 0001/0* 1/173±9/13 3/180±9/10 2/178±1/17 آزمونپیش

 7/135±1/12 8/151±3/9 0/176±9/16 آزمونپس

 انسولین

(µIU/ml) 

 0001/0* 3/11±9/1 2/12±4/1 9/11±1/2 آزمونپیش

 5/8±5/1 1/10±9/0 8/11±0/2 آزمونپس

 
HOMA-IR 

 0001/0* 89/4±17/1 47/5±93/0 31/5±40/1 آزمونپیش

 86/2±75/0 81/3±55/0 23/5±36/1 آزمونپس

 p≤05/0* تفاوت معنادار در سطح 
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به لحاظ سککطوح سککرمی  آزمونپسمورد مطالعه در مرحله  گانهسککه هایبین گروه دهدمینشککان  3نتایج ارا ه شککده در جدول 

سه بین گروه کنترل با  شده مربوط به مقای شاهده  شان داد تفاوت م سین تفاوت معناداری وجود دارد. آزمون تعقیبی توکی ن سپرو آ

ست. با این وجود تفاوت  HICTو  MICT هایگروه سرمی  HICTبین گروه کنترل و  هامیانگینا سطوح  ست. میزان کاهش  شتر ا بی

 درصد بود. 3/31به میزان  HICTدرصد و در گروه  4/23به میزان  MICTه آسپروسین در گرو

تمرین شد. این میزان افزایش شامل  هایگروهمنجر به افزایش معنادار در مقادیر اسپکسین در  ایدایرههشت هفته تمرین مقاومتی 

صد در گروه  11 صد در گروه  1/15و  MICTدر شده مربوط به بود. آزمون تعقیبی توکی نیز ن HICTدر شاهده  شان داد تفاوت م

 بیشتر بود.  HICTبین گروه کنترل و  هامیانگینتمرینی است. تفاوت  هایگروهمقایسه گروه کنترل با 

درصککد در این متغیر  7/42درصککد و  9/34به ترتیب با کاهش معنادار به میزان  HICTو  MICT هایگروهدر مورد تغییرات لپتین، 

سه گروه کنترل با همراه بودند. آزم شده مربوط به مقای شاهده  شان داد تفاوت م ست. با  HICTو  MICT هایگروهون تعقیبی نیز ن ا

 بیشتر بود.  HICTدر مورد گروه  هامیانگیناین حال تفاوت بین 

مورد مطالعه نشککان داد. به طوریکه تغییرات گلوکز در  هایگروه، تفاوت معناداری را بین آزمونپسمیانگین مقادیر گلوکز در مرحله 

درصدی بود. بر اساس نتایج آزمون توکی، این تفاوت بین گروه  6/21درصدی و  8/15به ترتیب شامل کاهش  HICTو  MICTگروه 

 بیشتر بود.  HICTدر مورد گروه  هامیانگیناست. اما تفاوت  HICTو  MICTکنترل با گروه  های 

مورد مطالعه نشکککان داد. به طوریکه تغییرات  هایگروه، تفاوت معناداری را بین آزمونپسمیانگین مقادیر انسکککولین نیز در مرحله 

سولین در گروه  شامل کاهش  HICTو  MICTان صدی و  2/17به ترتیب  ساس نتایج آزمون توکی، این  7/24در صدی بود. بر ا در

 بیشتر بود.  HICTدر مورد گروه  هامیانگیناست. اما تفاوت  HICTو  MICT تفاوت بین گروه کنترل با گروه  های

مورد مطالعه نشککان داد. این  هایگروه، تفاوت معناداری را بین آزمونپسدر مرحله  HOMA-IRهمچنین میانگین مقادیر شککاخص 

شامل کاهش  صدی در گروه  3/30تغییرات  صد در گروه  5/41و  MICTدر شان داد تفاوت بود. آزمو HICTدر ن تعقیبی توکی نیز ن

سه گروه کنترل با  شده مربوط به مقای شاهده  ست. با این حال تفاوت  HICTو  MICT هایگروهم  HICTدر مورد گروه  هامیانگینا

 بیشتر بود.

و نتیجه گیری بحث
شت هفته تمرینات دایره هاییافته شان داد ه شدت ایاین مطالعه ن سط و بالا منجر به افزایش معنادار در مقادیر  هایتناوبی با  متو

سین گروه سپک سولینی این گروه هایا شاخص مقاومت ان سین، لپتین و  سپرو شد. در این  هاتمرین و کاهش معنادار در مقادیر آ

 هایهمچنین در مقایسککه گروهدرصککد بود.  1/15و  11به ترتیب  HICTو  MICT هایپژوهش افزایش مقادیر اسککپکسککین در گروه

شد، تفاوت میانگین گروه کنترل و گروه  شخص  شتر بود. به این معنا که تمرینات مقاومتی دایره HICTتمرین م شدت بالا  ایبی با 

شان  شین ن سین به دنبال دارد. مطالعات پی سپک شتری در افزایش مقادیر ا سین در بیماران مبتلا به  دهدمیاثرات بی سپک سطوح ا

سین دیا سپک سطوح ا ضافه وزن و چاقی در این بیماران ارتباط منفی با  ضوع ا ست. همچنین مو سالم ا بت نوع دو پایین تر از افراد 

 عروقیقلبی( گزارش کردند کاهش مقادیر اسپکسین در بیماران دیابتی نوع دو که مشکلات 2021. تهاسوی و همکاران )[25]دارد 

ست ترنیز دارند، پایین سین [26] از همتایان دیابتی دیگر ا سپک سطوح ا شنهاد کردند ارتباط معکوسی بین  . کومار و همکاران نیز پی

در  عروقیقلبی هایبیماریو پایش  بینیدر تشخیص، پیش تواندمیو لپتین افراد چاق بالغ وجود دارد و نسبت اسپکسین به لپتین 

. علاوه بر این، اسپکسین در هومئوستاز انرژی و عملکرد میتوکندریایی [27] ده قرار گیردبیماران مبتلا به دیابت نوع دو مورد استفا

. به طوری که کاهش مقادیر نمایدمیمتابولیکی را برجسککته  هایبیمارینقش دارد و این موضککوع اهمیت اسککپکسککین در درمان 

سین در بیماران دیابتی نوع دو، بازتابی از اختلالات متابولیکی و  سپک ستا سولینی ا سکی و [26] مقاومت ان ستا کلودز . در همین را

روزه منجر به تنظیم وضککعیت  30دیابتی چاق در طی یک دوره  هایموش( گزارش کردند تزریق اسککپکسککین به 2021همکاران )

 هایفتهیا. همچنین [28] شککد هاموشمتابولیکی و هورمونی، بهبود حسککاسککیت انسککولینی، بهبود تحمل گلوکز وکاهش وزن بدن 

سکی و همکاران ) سطه کاهش کالری دریافتی منجر به 2014مطالعه والو شتها نقش دارد و به وا سین در کاهش ا سپک شان داد ا ( ن
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انسانی  هاینمونه. این محققان یک ارتباط منفی و غیرخطی معنادار و قوی را بین سطوح اسپکسین و لپتین در شودمیکاهش وزن 

. در تحقیق حاضککر تغییرات [29] نقش اسککپکسککین در کنترل تونیک اشککتها را برجسککته تر می کند گزارش کردند که این موضککوع

سین در گروه  سپک شتر بود و به نظر  HICTا سدمیبی سین به این نوع  ر سپک سخ ا شدت تمرین به عنوان یک عامل کلیدی در پا

 تمرینات دارای نقش مهمی است. 

شت هفته تمرینات شد ه شخص  منجر به کاهش مقادیر لپتین در مردان مبتلا به دیابت نوع دو  ایمقاومتی دایره در این مطالعه م

شان می ست. مطالعات اخیر ن شده ا شناخته  سولین  شح ان سولین را  دهدشد. لپتین به عنوان یک عامل بازدارنده تر شح ان لپتین، تر

ت کبدی است. این موضوع به معنی نقش مهم لپتین در و نسبت به انسولین دارای اثرات متضادی بر بافت چربی و باف کندمهار می

محیطی و به طور غیرمستقیم  های. همچنین، لپتین از طریق بافت[30] مقاومت انسولینی افراد چاق و مبتلا به دیابت نوع دو است

ی به واسککطه. تنظیم مرکزی لپتین روی گلوکز خون نمایداز طریق سککیسککتم عصککبی مرکزی، سککطوح گلوکز خون را تنظیم می

. تنظیم شودموجود در سیستم عصبی مرکزی انجام می هایاز طریق نورون هاکه  بیان این گیرنده شودلپتین اعمال می هایگیرنده

مختلف بدن قرار  هایدر بافت هاکه این گیرنده شودلپتین انجام می هایمحیطی لپتین روی گلوکز خون با تأثیر مستقیم بر گیرنده

سیرهای پیامدارند و ب سلولی باعث کاهش گلوکز خون میرا فعال کردن م شی بر  های. اثرگذاری فعالیت[31] شوندسانی درون  ورز

ستی و به طور دقیق شناخته شده نیست و در این زمینه ابهاماتی وجود دارد. در این مطالعه تمرینات با شدت بالا درسطوح لپتین به

با شدت بالا در مقایسه با تمرینات مشابه با  ایتمرینات مقاومتی دایره رسدن داشت. به نظر میاثرات بیشتری بر کاهش مقادیر لپتی

ساز انرژی شده و مسیرهای پیام رسانی مربوطه را با قدرت بیشتری تحریک ومنجر به افزایش سرعت سوخت تواندشدت متوسط می

 . [32] نماید

سین در گروهاین پژوهش، کاهش مقادیر آ هاییکی دیگر یافته شح، از طریق جریان هاسپرو سین به محض تر سپرو ی تمرین بود. آ

. هورمون شککودباعث افزیش رهاسککازی گلوکز به جریان خون می هابد و با اتصککال به سککطح هپاتوسککیتیاخون به کبد انتقال می

 های. در هسککته[33] اشککتها شککود مغزی عبور کرده و باعث تحریک رفتار غذاخوردن و افزایش-ند از سککد خونیتواآسککپروسککین می

کمانی هیپوتالاموس، آسککپروسککین به طور مسککتقیم روی نورون های محرک گرسککنگی که نورون های پپتیدی وابسککته به آگوتی 

(AgRPنامیده می )زی سطوح بالای سا( نشان داد خنثی2017ید. در همین راستا مطالعه دیورشمید و همکاران )نماند عمل میشو

ی چاق منجر به کاهش سطوح آسپروسین همراه با کاهش اشتها و بهبود هابا استفاده از آنتی بادی مونوکلونال در موشآسپروسین 

گاما وابسته به  یاشتها را به روش کنندهسرکوب ینورون هادرصد از  85نیمرخ قندی در این آزمودنی ها شد. همچنین، آسپروسین 

س کیرینوبوتیآم ساس یافته[33] کند( مهار میGABA) دیا شد تمرینات مقاومتی دایره های. بر ا شخص  شدت  ایاین پژوهش م با 

زی بیشتر در ساسد شدت بالا در این نوع تمرینات منجر به خنثیربالا اثرات بیشتری بر کاهش سطوح آسپروسین دارند. به نظر می

ند در کبد اثرات گلوکوژنیک ایجاد کند. همچنین توان می. آسپروسیشودسطوح بالای آسپروسین بیماران مبتلا به دیابت نوع دو می

عنوان یک ی کمانی موجود در هیپوتالاموس باعث تحریک اشککتها شککود. در واقع بههامغزی و تأثیر بر هسککته-با عبور از سککد خونی

ساز گلوکز نقش دارد. به نظر میگیرنده سوخت و  صد چربی بدن و سد کاری گلوکز، با اثرات مرکزی و محیطی در تنظیم  هش در

متوسککط و بالا یکی از سککازوکارهای کاهش  هایای با شککدتهمچنین کاهش شککاخص توده بدنی به دنبال تمرینات مقاومتی دایره

 مقادیر آسپروسین باشد. 

شان داد تمرینات مقاومتی دایره  سه بین انتایج این پژوهش ن شد و در مقای سولینی  شاخص مقاومت ان  هایگروهی منجر به بهبود 

شاخص مقاومت  سازوکارهای مختلفی برای بهبود  سط بود.  شدت متو شتر از گروه با  شدت بالا بی تمرینی، میزان بهبود در گروه با 

شده مانند؛ تنظیم مثبت اجزای پس شنهاد  سولینی پی سولین )پروتئین کیناز گیرندهان سنتز ، پروتئین گیرندهBی ان سولین،  ی ان

، تمرینات ورزشی با طول دوره دهند. مطالعات پیشین نشان می[34](GLUT-4) 4-گلوکز یین انتقال دهندهگلیکوژن( و نیز پروتئ

سب که منجر به کاهش محتوای چربی بدن می شدت منا ستند و منجر به بهبود این شوندو  سولینی اثرگذار ه ، در بهبود مقاومت ان

شان دادهشوندشاخص می شدت تمرین، مطالعات ن شدت بالا منجر به بهبود قابل ملاحظه اند. در مورد  در مقاومت  ایتمرینات با 
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سولینی می ست. نکته قابل توجه دیگر تعاملات هورمونی و تأثیر این تغییرات بر شوندان شده ا ضر تأیید  ضوع در تحقیق حا . این مو

ار مفیدی بر التهاب و مقاومت انسولینی دارد. مثال هورمون رشد آث طور گلوکز است. به وسازاثرگذار بر سوخت هایعملکرد هورمون

. البته در این مطالعه [35] دهنداز طرفی تمرینات تناوبی با شکککدت بالا به طور قابل توجهی مقادیر هورمون رشکککد را افزایش می

شد که جزو محدودیت شد ارزیابی ن اثراتی که تمرینات سد رشد. ولی با این حال به نظر میبااین تحقیق می هایتغییرات هورمون ر

سایر هورمون شدت بالا بر  سوخت هایبا  شدت ودرگیر در  سازوکار احتمالی در رابطه با تأثیر تمرینات با  ساز گلوکز دارند به عنوان 

سولینی مطرح می سایر متغیرهای اثرگذار در این زمینه میبابالا بر بهبود مقاومت ان ضحتوشد. با این وجود مطالعه  صویر وا  تریاند ت

ضر دارای محدودیت شد. تحقیق حا شته با سازوکار به دنبال دا صرف  هاییاز این  سط محقق قابل کنترل نبود، از جمله م بود که تو

ی . ولی با این حال، در شککروع طرح تحقیق، توضککیحات لازم توسککط پزشککک متخصککص به همه2داروهای مرتبط با دیابت نوع 

سخ هر  کنندگانشرکت ست که پا سد. این نکته نیز قابل توجه ا صرف دارو بر نتایج احتمالی تحقیق به حداقل بر شد تا تأثیر م ارا ه 

 متفاوت باشد. تواندفرد به دارو می

شت هفته تمرینات مقاومتی دایره شان داد ه سط منجر به تغییرات مثبت  ایدر مجموع نتایج این تحقیق ن شدت های بالا و متو با 

س سوخت هاییطوح آدیپوکایندر  شد که مرتبط با  سین و لپتین  سپک سین، ا سپرو سازاز قبیل؛ آ ستند. این تغییرات با  و گلوکز ه

شدت تمرین، به نظر می سه دو  سولینی همراه بود. در مقای سدبهبود مقاومت ان شدت بالا اثرات بهتری در این تغییرات  ر تمرینات با 

 داشته باشند. دنبالبه
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