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  چكيده
را نشان  2لعات ارتباط مستقيم بين سطوح ويسفاتين پلاسما و ديابت نوع ويسفاتين پروتين مترشحه از بافت چربي است، مطا  :و هدف مقدمه

هاي  هدف تحقيق حاضر، بررسي تغييرات ويسفاتين پلاسما و شاخص. اند، اما تاثير تمرينات ورزشي بر سطوح اين هورمون نامشخص است داده
  .بود    2متابوليكي  به دنبال تمرين هوازي در زنان مبتلا به ديابت نوع

ي  ، به شيوه)مترمربع/كيلوگرم 25/32±69/3سال و شاخص توده بدني  88/58±26/5ميانگين سني ( 2نفر زن مبتلا به ديابت نوع  40 :شناسي روش
ه، هفت ـ /جلسـه  3 هفته، 12( آزمودني در گروه هوازي 20.گروه تقسيم شدند 2گيري هدفمند انتخاب و به طور تصادفي به  در دسترس و با روش نمونه

هاي خوني قبل و  نمونه. قرارگرفتند) فاقد هر گونه فعاليت بدني(نفر در گروه كنترل  20و ) درصد ضربان قلب بيشينه 80تا  60دقيقه و با شدت  50-20
، )TG(يسيريدگل گلوكز، تري ،)HbA1c(گليكوزيله ويسفاتين، انسولين، هموگلوبين آوري و جهت بررسي سطوح پلاسمايي  هفته مداخله جمع 12بعد از 

آمـده بـا از     هاي بدسـت  داده. مورد استفاده قرار گرفت) c-LDL(و ليپوپروتين با دانسيته پايين) c-HDL(، ليپوپروتين با دانسيته بالا)CHOL(كلسترول
  .تجزيه و تحليل شد α >05/0داري   و با سطح معني 21نسخه  SPSSنرم افزار 

چنـين   هـم . شـد  c-LDL و HbA1c ،CHOL، TGدار ويسـفاتين،گلوكز،   رين هوازي موجب كـاهش معنـي  هفته تم 12نتايج نشان داد كه : ها يافته 
  . داري داشت توده بدني و نسبت محيط كمر به لگن در گروه هوازي نسبت به گروه كنترل كاهش معني هاي وزن، درصد چربي، شاخص شاخص

سنجي و بهبود  هاي تن تمرين هوازي احتمالا ناشي از كاهش مقادير شاخص دار ويسفاتين پلاسما به دنبال كاهش معني :گيري نتيجهبحث و 
  .هاي گليسمي و نيمرخ ليپيدي است شاخص

   2هاي متابوليكي، تمرين هوازي، زنان، ديابت نوع ويسفاتين، شاخص: كليدي ه هايواژ
  

  مقدمه
از جمعيـت  % 6ديابت بيماري مزمني است  كه تقريبـا  

اين بيماري منجر به نقـص در ترشـح    جهان مبتلا به آن هستند،
ي آن افـزايش   شود و نتيجـه  انسولين، عملكرد آن و يا هر دو مي

، همـراه بـا اخـتلال در متابوليسـم     )هيپر گليسمي(سطوح گلوكز
 بيمـاري ديابـت در  . باشـد   مـي  كربوهيدرات، چربي و پـروتئين 

 هـا،  كليـه  بـه  آسـيب  جملـه  از عوارضي تواند مي مدت طولاني
). 1(باشـد  داشـته  دنبـال  بـه  را خـوني  هاي رگ و قلب اعصاب،

ترين عوامل خطرساز بروز اين بيماري، دريافت زياد انرژي،  مهم
، به خصوص ديابـت  )2(سن بالا، عدم تحرك و چاقي مي باشد

در زنان يائسه به دليل كم تحركي و افزايش بافت چربي شـيوع   
 ـ   ).4،3(بيشتري پيدا مي كند ك بافـت  بافت چربي  بـه عنـوان ي
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هـا را بـه    اي بـه نـام آديپـوكين    هاي چندگانه ، پروتئينآندوكرين
،  در بين اين )5(همراه التهاب و متابوليسم سلولي توليد مي كند

ها، ويسفاتين كه به طور عمده در بافت چربي احشايي  آديپوكين
شـود، آديپـوكيني اسـت كـه      هاي چاق توليد مـي  انسان و موش

. كشـف شـده اسـت   ) 2005(همكاران اخيرا توسط فوكوهارا و 
اگرچه  برخي از محققين بر ايـن عقيـده انـد كـه هنـوز نقـش       
ويسفاتين در ارتباط با چاقي و مقاومت بـه انسـولين، ناشـناخته    
مانده است، امـا بـا توجـه بـه اينكـه ايـن هورمـون عمـدتا در         

ي احشايي بيان ژنـي و   هاي بافت چربي به ويژه در ناحيه سلول
فرض بر اين است كه  كه اجزاي اصلي سـندرم   شود، ترشح مي

متابوليك يعني چاقي و مقاومت به انسولين را به هم مرتبط مـي  
اعمال شبه انسوليني ويسفاتين و اينكه غلظت آن همراه با . سازد

هيپرگليسمي افزايش مي يابـد در سـلول هـاي كشـت شـده و      
حيوانات آزمايشـگاهي مـورد بررسـي قـرار گرفتـه اسـت، بـه        

يكه كاربرد ويسفاتين در موش ها با توجـه بـه مقـدار دوز    طور
اعمال شده، مستقل از تغييرات انسولين پلاسمايي، گلوكز ناشـتا  
را كاهش داد، همچنين در موش هاي ديابتي با اختلال انسولين، 
كارآمدي ويسفاتين در كاهش هيپرگليسمي بـه انـدازه انسـولين    

 آن بـر  را همكـارانش  و فوكوهارا ها، يافته اين). 6(مشاهده شد
 قـرار  بررسـي  مورد را ويسفاتين انسوليني شبه اعمال كه داشت

دهند،  بررسي عملكرد شبه انسوليني ويسفاتين نشان داد كه اين 
هــاي انســوليني در  پــروتئين بــا اتصــال و فعــال كــردن گيرنــده

جايگاهي متفـاوت از محـل اتصـال انسـولين،  باعـث افـزايش       
هاي عضـلاني و بافـت چربـي و نيـز      برداشت گلوكز در سلول

  ). 8،6،7(كاهش توليد گلوكز در بافت كبدي مي شود
با توجه به اينكه ويسـفاتين بـه طـور عمـده از بافـت       

شـود، ايـن آديپـوكين را  مـي تـوان        چربي احشايي ترشـح مـي  
نشانگري از حجم بافت  چربي احشايي در نظر گرفت و انتظار 

هـاي تـن سـنجي ارتبـاط      صرود سطح اين هورمون با شاخ مي
و در ) 9(اي رد شـد  اي چنـين رابطـه   داشته باشد، كه در مطالعـه 

ــوده     ــاخص ت ــين ش ــده، ب ــام ش ــات انج ــر مطالع ــل، ديگ مقاب
). 10(داري يافتنـد  و ويسفاتين ارتباط مثبت معنـي ) BMI(بدني

همچنين با توجه به اينكه بافت چربي منبع اصلي توليـد كننـده   
تغيير در متابوليسم چربـي و نيمـرخ    اين هورمون است، احتمالا

          در ايـن  )11(باشـد  ليپيدي بر سطوح ويسفاتين پلاسما موثر مـي 
به عنوان بهترين پيشـگوكننده سـطح   ) TG(گليسيريد رابطه، تري

، در برخي مطالعـات نيـز بـين    )12(پايه ويسفاتين معرفي گرديد
) HDL(غلظت ويسفاتين با سـطح ليپـوپروتين بـا دانسـيته بـالا     

تمـرين ورزشـي و   ). 11(داري نشان داده شده است ارتباط معني
رژيم غذايي، دو اصل اساسي در كنتـرل ديابـت محسـوب مـي     

انـد ورزش بـه    ، در واقع چنـدين مطالعـه نشـان داده   )13(شوند
تنهايي فوايد باليني از قبيل بهبود حساسـيت انسـوليني، كـاهش    

ر اكســيژن ، افــزايش حــداكث)HbA1c(هموگلــوبين گليكوزيلــه
ــرفي  ــال    ) VO2max(مص ــه دنب ــدي را ب ــرخ ليپي ــود نيم و  بهب

هـا، در رابطـه بـا تـاثير      با وجود اين يافتـه ).  4،13،14،15(دارد
تمرينات ورزشي هوازي بر سطوح ويسفاتين مطالعـات انـدكي   

بـه طوريكـه هـاوس و همكـاران كـاهش      . صورت گرفته است
  ه تمـرين هـوازي  هفت 12دار سطوح ويسفاتين را به دنبال   معني

مطـابق بـا ايـن    ). 16(نشان دادند) حداكثر ضربان قلب% 80با ( 
هفته تمـرين   8يافته، محمدي و همكاران نيز گزارش كردند كه 

هوازي موجب كاهش معنـي دار سـطوح ويسـفاتين در مـردان     
اما در ارتباط با اثر تمـرين هـوازي بـر    ). 17(سال مي شود  ميان

هـاي متناقضـي وجـود     يـابتي، يافتـه  سطوح ويسفاتين در افراد د
مـاه تمـرين    4نخستين بار، هايدر و همكاران نشان دادند، . دارد

دار سطوح پلاسمايي ويسفاتين شد  هوازي، موجب كاهش معني
كه اين كاهش با عدم تغيير شاخص توده بدني، غلظـت گلـوكز   

در همـين  ). 18(و نيمرخ ليپيدي همـراه بـود    HbA1cناشتا و 
دار سـطوح ويسـفاتين    و همكاران نيز كـاهش معنـي   زمينه، برما

ماه تمرين هـوازي مشـاهده    3پلاسماي افراد ديابتي را پس از  
دار  در مقابل،  جورگ و همكـاران افـزايش معنـي   ). 19(نمودند

هفته تمـرين هـوازي در    12سطوح ويسفاتين پلاسما را پس از 
متنـاقض   با توجه به نتـايج ).  20(بيماران ديابتي مشاهده كردند

تحقيقات، انجام مطالعات بيشتر  جهت تعيين نقـش ويسـفاتين    
و عوامل كنترل كننده سنتز آن در افراد ديابتي، مورد نياز است و 

در رابطه با تاثير فعاليت بـدني   اندكي بر اين اساس كه مطالعات
 2طولاني مدت بر سطوح ويسفاتين پلاسمايي زنان ديابتي نـوع  

با توجـه بـه اهميـت ايـن آديپـوكين در        انجام شده است و نيز
روند بيماري ديابت، هـدف مطالعـه حاضـر، بررسـي تغييـرات       

هاي متابوليكي به  دنبـال   ويسفاتين پلاسمايي و برخي  شاخص
  .بود 2هفته تمرين هوازي در زنان مبتلا به ديابت نوع  12
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   شناسي روش
پژوهش حاضر از نـوع نيمـه تجربـي و طـرح تحقيـق      

مل پيش آزمون و پس آزمون با يك گروه كنترل و يك گروه شا
باشد، جامعه آماري ايـن تحقيـق را زنـان مبـتلا بـه       تجربي مي 

مراجعـه كننـده بـه درمانگـاه غـدد و متابوليسـم        2ديابت نـوع  
نفـر از   40شهرستان اروميه، تشكيل دادند،  از بـين آنهـا تعـداد    

بـه روش در   بيماراني كه داوطلـب همكـاري بـا طـرح بودنـد،     
ــه روش   دســترس، پــس از انجــام مصــاحبه ي حضــوري و  ب

سـال، و    88/58 ± 26/5ميـانگين سـن   (گيري هدفمنـد،   نمونه
) كليـوگرم بـر متـر مربـع       25/32 ±  69/3شاخص توده بدني 

طبق تشخيص  2جنسيت زن، ابتلا به ديابت نوع . انتخاب شدند
نجـام فعاليـت   پزشك، يائسگي، عدم استفاده از انسولين، عـدم ا 

و نداشـتن   عروقـي  -بدني منظم، عدم ابتلا به بيماري هاي قلب
عوارض ديابت از جمله زخم پاي ديابـت، معيارهـاي ورود بـه    

افراد مذكور بر اساس پرسشنامه سابقه پزشـكي و  . مطالعه بودند
، )PAR-Q)) (21پرشنامه آمادگي براي شـروع فعاليـت بـدني    

ودني ها در طـول دوره پـژوهش،   مورد ارزيابي قرار گرفتند، آزم
عدد گلـي   2،  )ميلي گرم 500(عدد داروي متفورمين  3روزانه 
) ميلـي گـرم  20(عدد آتورواستاتين  1و ) ميلي گرم 5( بنكلاميد

هفته مداخله ورزشي تغييـري در   12كردند، در طول  مصرف مي
 رژيـم  ارزيـابي  جهـت . دوز و نوع داروهاي مصرفي داده نشـد 

 از نظـر  مـورد  خـوني  هـاي   شـاخص  بر آن اثر بررسي و غذايي
 از قبـل  روز 2 در غـذايي  رژيـم  يادآمـد  ساعته 24 نامه پرسش
 ي مرحلـه  از قبـل  پايـاني  ساعت 48 و خونگيري اول ي مرحله
 از اسـتفاده  بـا  پرسشنامه اين تحليل شد، استفاده خونگيري دوم
 تغذيـه  كارشـناس  توسـط  و غـذا  پـردازش  كامپيوتري افزار نرم
آزمودني ها رضايت خود را جهت شركت  .)22(گرفت رتصو

نامـه شخصـي اعـلام      در پژوهش از طريق امضاء فـرم رضـايت  
پس از آشنايي آنها با مراحل پروتكل ورزشي، افـراد بـه   . كردند

جهـت  . طور تصادفي به دو گروه تجربي و كنترل تقسيم شـدند 
بـا  هـا   سـنجي ابتـدا قـد آزمـودني     هاي تن  گيري شاخص  اندازه

، وزن با لباس سبك و )سانتي متر 1/0دقت (استفاده از قد سنج 
انـدازه  ) ساخت كشـور آلمـان  ( بدون كفش با ترازوي مدل سكا

، محيط )سانتي متر 1/0دقت (با استفاده از متر نواري .گيري شد
در  كمر افراد بين پايين ترين دنده و ستيغ ايلياك و محيط لگـن 

و به صورت نسبت محـيط   يريپهن ترين قسمت لگن، اندازه گ

شـاخص تـوده بـدني  از طريـق     . بيان شد )WHR(كمر به لگن
تقسيم وزن بر حسب كيلوگرم به مجـذور قـد بـر حسـب متـر      

 مـدل  كاليپر از استفاده با ها آزمودني چربي درصد. محاسبه شد
RH.15.9LB ــاخت ــور س ــان كش ــق و آلم ــتورالعمل طب  دس

 سـر  سـه ( اي نقطـه  سـه  روش از گيري بهره با و )23(استاندارد
 در جايگـذاري  از پـس  گيري و اندازه) خاصره فوق شكم، بازو،
 چربـي  درصـد  تعيـين  بـراي  پـولاك  و جكسون عمومي معادله
گيري سطوح استراحتي متغيرهـاي   براي اندازه ).24(شد محاسبه

ساعت بعـد   48گيري يك روز قبل از آغاز و  بيوشيميايي، خون
سـاعت ناشـتايي صـورت     12عد از از اتمام  برنامه ورزشي و ب

 10نمونه خوني توسط متخصص آزمايشـگاه بـه ميـزان    . گرفت
غلظـت  . سي سي از وريد دست چپ  هر آزمودني گرفتـه شـد  

 و بـا اسـتفاده از كيـت    ) ELISA (ويسفاتين بـا روش الايـزا   

BT,Human visfatin Elisa Kit  كشـور چـين بـه     سـاخت
غييرات درون گروهي و با ضريب ت E0025Huشماره كاتالوگ 

. انـدازه گيـري شـد   % 12و  بين گروهي كمتر از %  10كمتر از  
 از اسـتفاده  بـا  و لومينسانس الكتروكمي سطح انسولين با روش

   Elecsys 2010 ، ساخت كشور آلمان و دسـتگاه Roche كيت
و  HDL-cسـطوح كلسـترول، تـري گليسـيريد،       .بدست آمـد 

LDL-c  و بـا اسـتفاده از كيـت    و گلوكز به روش آنزيماتيـك 

Roche  مقدار . اندازه گيري شدHbA1c الكتروكمي با روش 

. انـدازه گيـري شـد     Rocheلومينسانس و با اسـتفاده از كيـت   
 هموستازي مدل ارزيابي با استفاده از روش انسولين به مقاومت

)HOMA – IR(، محاسبه شد زير فرمول مطابق)25(.  
  

HOMA – IR = 

/ (µU/ml) غلظت انسولين سرم × (mmol/l)غلظت گلوكز سرم   5 /22  

آزمودني ها در گروه تمـرين هـوازي،   : پروتكل تمريني
دويدن بـر روي  / هفته در برنامه تمريني پياده روي  12به مدت 

شـركت كردنـد كـه     )PT300B مدل و   Impulse(نوارگردان 
روز در هفته، در جلسـات آغـازي بـا     3برنامه تمريني به تعداد 

دقيقـه و بـه    20-30ضربان قلب بيشـينه و بـه مـدت    % 55-40
ضـربان قلـب   %  60-80تدريج با پيشرفت برنامـه تمرينـي بـه    

براي تعيـين شـدت تمـرين،    . دقيقه رسيد 50بيشينه و به مدت 
). 26(محاسـبه گرديـد  ) 220-سن (ضربان قلب بيشينه از رابطه 

ون، لازم به ذكر است كه قبل از شروع هر جلسه تمريني، قند خ



 پاسخ ويسفاتين و شاخص هاي متابوليكي به تمرين هوازي

 1391 زمستان و زييپا /8ي اپيپ /2 شماره /چهارم سال                                    ي                                               حركت ستيز علوم و ورزش)  50(

با استفاده از ضربان سـنج  (فشار خون استراحتي و ضربان قلب 
اندازه گيري و ثبت مي شد و در صـورت نرمـال بـودن     )پولار 

مقادير شاخص هاي مـذكور، آزمـودني هـا تمـرين ورزشـي را      
  .شروع مي كردند

پـس از اجـراي آزمـون فـرض     : تجزيه و تحليل آماري
ــتفاد     ــا اس ــه ب ــا ك ــع متغيره ــودن توزي ــي ب ــون طبيع ه از آزم

انجام شد، براي تعيـين تفـاوت هـاي     اسميرنوف -كولموگروف
درون گروهي و بين گروهي موجود در توزيع متغيرهاي انـدازه  

و تي  گيري شده به ترتيب از آزمون هاي پارامتريك تي همبسته
 براي تجزيه و تحليل داده ها از نرم افـزار   .استفاده شد مستقل

SPSS  استفاده شد 21نسخه. 

  
  )انحراف معيار±ميانگين( مقادير شاخص هاي تن سنجي و بيوشيميايي آزمودني ها قبل از مداخله  . 1جدول

 P value  گروه تمرين هوازي گروه كنترل  متغيرها

  27/0  33/58±43/5 25/61±0/5 )سال(سن
  cm( 63/7±5/156 7/4±6/154  53/0(قد

  BMI( 97/1±8/31 08/5±9/31  96/0(شاخص توده بدني
  60/0  89/0±07/0 87/0±06/0 به لگنمحيط كمر نسبت

  mg/dl( 2/27±1/136 5/39±8/144  60/0(گلوكز ناشتا
HbA1c% 73/0±63/7 2/1±94/7  53/0  

TG )mg/dl( 70±5/166 2/68±8/166  99/0  
HDL-c )mg/dl( 1/9±4/50 4/8±6/52  60/0  
LDL-c)mg/dl( 7/27±2/111 5/13±7/110  96/0  
CHOL)mg/dl( 1/34±0/190 5/9±7/180  44/0  

  18/0  88/4±2/3 25/7±8/3 )سال(مدت ابتلا به ديابت
p value  05/0حاصل از آزمون تي مستقل  با سطح معني داري≤ p  

  يافته ها
، داده هاي مربوط به متغيرهاي بيوشـيميايي و  1جدول 

تن سنجي  حالت پايه آزمودني ها را نشان مي دهد، مطابق اين 
تفاوت دو گـروه در سـطوح پايـه بـا اسـتفاده از       جدول،  عدم

 ميـزان  2جـدول  مطـابق . هاي مستقل ثايت شد آزمون تي نمونه
نتـايج  . نداشـت  داري معنـي  تفـاوت  گروه2 بين دريافتي، كالري

آزمون تي همبسته نشان داد كه اجراي تمرين ورزشي، موجـب  
و درصد چربي  BMI  ،WHRوزن،) p>05/0(كاهش معني دار

ايـن مقـادير در    پيش و پس آزمـون    اليكه بين نتايجشد، در ح
عـلاوه بـر   ). 2جدول (كنترل تفاوت معني داري ديده نشد گروه

تـري  (اين غلظت سـرمي گلـوكز و سـطح چربـي هـاي خـون       
 انجـام نيز بـه دنبـال   ) LDL-cو  HDL-cكلسترول،  گليسيريد،

.  >p)05/0(  يافت  كاهش  طور معني داري  به  تمرين ورزشي
 .)p <05/0(ح انسولين افزايش يافـت ولـي معنـي دار نبـود    سط

هفتـه تمـرين    12علاوه بر اين سطح ويسفاتين پلاسـما بعـد از   
بر  ). 3جدول )(p>05/0(هوازي كاهش معني داري را نشان داد

تمـامي   اساس نتايج آزمون تي مستقل، در حالـت پـس آزمـون   
بـين دو   شاخص ها به استثناي انسولين و مقاومت به انسولين، 

  ).3و2جدول (گروه تفاوت معني داري داشتند
  

  )انحراف استاندارد±ميانگين(ها در پيش آزمون و پس آزمون  سنجي و ميزان كالري دريافتي آزمودني تغييرات شاخص هاي تن.  2جدول 
  **P value*   P value  پس آزمون پيش آزمون گروه ها  متغير
 000/0  261/0  9/77±7/8 6/77±5/8 كنترل  )kg(وزن

  000/0  5/73±4/10 6/75±01/11 تمرين
 000/0  301/0  9/31±8/31 1/2±9/1 كنترل )BMI(توده بدني شاخص

  001/0  8/30±6/4 9/31±0/5 تمرين

 001/0  115/0  4/40±0/4 4/39±2/5 كنترل %BF)(درصد چربي
  006/0  2/34±3/5 3/36±3/5 تمرين
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  **P value*   P value  پس آزمون پيش آزمون گروه ها  متغير
 )WHR(نسبت محيط كمر به لگن

  
  )Kcal(يافتيكالري در

 000/0  559/0  88/0±04/0 87/0±06/0 كنترل
  000/0  82/0±07/0 89/0±07/0 تمرين

 
  كنترل
  تمرين

 
220±1474  
169±1394  

  
223±1498  
200±1509  

 
078/0  
162/0  

  
206/0 

  ) ≥05/0pداري  معني طحس(تي مستقل آزمون نتايج براي p مقدار**   ) ≥p 05/0داري معني سطح(هبسته تي آزمون نتايج براي p مقدار*

  

  )انحراف استاندارد±ميانگين(تغييرات شاخص هاي بيوشيميايي در پيش آزمون و پس آزمون .  3جدول 
 **P value* P value  پس آزمون پيش آزمون گروه ها  متغير

 000/0  142/0  1/146±2/12 1/136±2/27 كنترل )mg/dl(گلوكز ناشتا
  001/0  5/105±1/23 8/144±5/39 تمرين

 181/0  245/0  0/209±6/27 6/184±6/96 كنترل )mg/dl(ساعته 2گلوكز 
  585/0  0/179±7/70 1/186±0/75 تمرين

HbA1c 001/0  611/0  57/7±89/0 63/7±73/0 كنترل 
  000/0  7/ 03±3/1 94/7±2/1 تمرين

 730/0  174/0  88/6±8/1 86/7±9/1 كنترل )IU/mlµ(انسولين
  261/0  63/6±7/1 97/5±4/2 تمرين

 556/0  596/0  0/8±06/2 4/8±6/2 كنترل مقاومت به انسولين
  154/0  6/5±2/2 8/6±4/3 تمرين

TG )mg/dl(  004/0  494/0  0/168±8/69 5/166±0/70 كنترل 
  007/0  1/111±6/32 8/166±2/68 تمرين

HDL-c )mg/dl( 000/0  359/0  6/49±4/7 4/50±1/9 كنترل 
  000/0  4/60±3/6 6/52±4/8 تمرين

LDL-c )mg/dl( 001/0  061/0  7/117±2/27 2/111±7/27 كنترل 
  007/0  2/91±7/11 7/110±5/13 تمرين

CHOL)mg/dl( 000/0  870/0  5/189±1/27 0/190±1/34 كنترل 
  000/0  3/146±1/9 7/180±5/9 تمرين

 كنترل )ng/ml(ويسفاتين

  تمرين
7/6±2/20 
5/15±7/25  

1/7±9/21  
05/4±3/15  

057/0  
041/0  

019/0 

  ) ≥05/0pداري  معني سطح(تي مستقل آزمون نتايج براي p مقدار)  ** ≥p 05/0داري معني سطح(همبسته تي آزمون نتايج براي p مقدار*

  بحث و نتيجه گيري
ــه ــطوح     يافت ــان داد، س ــر نش ــه حاض ــلي مطالع ي اص

ه تمرين هفت12به دنبال   2ويسفاتين در زنان مبتلا به ديابت نوع
كه ايـن تغييـرات   ) =04/0p( هوازي ، كاهش معني داري يافت 

ويسفاين آديپوكيني است . دار بود نسبت به گروه كنترل نيز معني
كه نقش آن به طور كامل شـناخته شـده نيسـت، امـا مطالعـات      
گزارش كرده اند كه ممكن است نقش دوگانه اي داشـته باشـد؛   

بواسطه آن تمـايز و تجمـع    پاراكرين  كه / يك عملكرد اتوكرين
هاي چربي را در بافت چربي احشايي تسهيل مـي كنـد و    سلول

ديگري نقش آندوكريني كه از طريق آن  حساسيت انسوليني را 
در ارگان هاي محيطي تعديل مي كند، بنـابراين ويسـفاتين مـي    
تواند در هموستاز گلوكز موثر باشـد ولـي از طـرف ديگـر نيـز      

بــا وجــود ).  27(چــاقي شــود ممكــن اســت ســبب گســترش 
گستردگي توزيع ويسفاتين در بسياري از سلول ها و بافت هاي 

بافت چربي، سلول هـاي سـفيد خـون، ماكروفـاژ     : بدن از قبيل
      ح ســلولي ويســفاتين را كنتــرل، مكانيســم هــايي كــه ترشــ....و

مي كنند، مشخص نشده است، اما مطالعات نشـان داده انـد كـه    
بيان ژني و سطوح پلاسمايي ويسفاتين تحت تاثير فاكتورهـايي  
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،  سـطح گلـوكز و   )29(ديابت ،)28(از قبيل چاقي و اضافه وزن
و سـطح  ) 31(TNF-αسـطوح پلاسـمايي    ،)30(انسولين خـون 
هـاي   در اشاره به ارتباط شاخص .باشدمي ) 12(ليپيدهاي خوني

سنجي و ويسفاتين، با توجه به اينكه ايـن هورمـون از بافـت     تن
چربي ترشح مي شود، انتظار مي رود كه بين سطوح ويسـفاتين  

 WHR و BMIبا شاخص هايي از قبيل درصـد چربـي بـدن،    
گفته مي شود بين سطوح ويسفاتين و . ارتباط وجود داشته باشد

) 10(دن، ارتبـاط مثبـت معنـي داري وجـود دارد    درصد چربي ب
سانتي متر افزايش  1اي  نيز نشان داد كه  نتايج حاصل از مطالعه

نـانو گـرم بـر ميلـي ليتـر در       2/4در محيط دور كمر با افزايش 
 در  همكـاران  و برنـدنت ). 32(سطح ويسـفاتين پلاسـما اسـت   

 بـا  پلاسـما  ويسـفاتين  غلظـت  بـالاي  و مثبت ارتباط اي مطالعه
 گـزارش  را بـدن  چربـي  درصـد  و بـدني  تركيب هاي شاخص

هفتـه   8همچنين در مطالعه اي عنوان شده است، ). 10(اند كرده
تمرين هوازي موجب كـاهش معنـي دار سـطوح ويسـفاتين در     

و درصد چربـي   WHRافراد ديابتي شد كه اين تغيير با كاهش 
ازي هفته تمرين هـو  12در مطالعه حاضر، ). 33(بدن همراه بود

موجب كاهش معني دار سـطوح ويسـفاتين در زنـان مبـتلا بـه      
و  BMI، WHRشد كه با كاهش معنـي دار وزن،   2ديابت نوع 

 ممكـن  بـدن  تركيـب  در بهبـودي . درصد چربي بدن همراه بود
 و نبوده هوازي  تمرينات سودمند اثر براي لازم شرط يك است
 ايـن  اثـر  در احشـايي  چربي كاهش خاطر به دارد احتمال بيشتر

 آزاد چرب اسيدهاي منبع نشانگر احشايي چربي. باشد تمرينات
)FFAs (و شـده  اكسيد گلوكز به ترجيحا است ممكن كه است 

 كـاهش  بـا  احشـايي  چربي كاهش شود، گليسمي هيپر به منجر
 كـه  باشد ورزش هوازي  مهم فايده يك تواند مي شكمي چاقي

ــب ــودي موج ــل بهب ــه قاب ــاخص در توج ــاي ش ــكمتابول ه  ي
  ). 4،14(گردد مي

مطالعات بيان كرده اند ويسفاتين، آديپوكيني با عملكرد 
شبه انسوليني است و اين اثر بسته به ميزان انسولين متفاوت مي 

و از طرفي گـزارش شـده اسـت هيپرگليسـمي سـبب      ) 6(باشد
، در اين رابطـه، هايـدر و   )7(افزايش سطوح ويسفاتين مي شود

انسـولين در بيمـاران ديـابتي از    همكـاران نشـان دادنـد تزريـق     
، اخيـرا نيـز   )30(افزايش ويسفاتين پلاسما جلوگيري مـي كنـد  

مطالعه اي نشان داده است كـه بـا كنتـرل دقيـق قنـد خـون در       
بيماران ديابتي، سطح ويسفاتين پلاسـما كـاهش مـي يابـد، لـذا      

ممكن است كاهش انسولين كـه بـه دنبـال اخـتلال عملكـردي      
اس رخ مـي دهـد بـا تغييـرات غلظـت      هاي بتـاي پـانكر   سلول

در اين رابطـه، چـويي و همكـاران    ). 34(ويسفاتين جبران شود
دقيقـه تمـرين    45(هفتـه تمـرين ورزشـي     12گزارش كردنـد،  

، منجـر بـه   )دقيقه تمـرين مقـاومتي در هـر جلسـه    20هوازي و 
كاهش معني دار سطوح ويسـفاتين پلاسـما بـه همـراه كـاهش      

مطالعـه حاضـر منجـر بـه     ). 35(انسـولين شـد   سطوح گلوكز و
كاهش معني دار سطح گلوكز ناشتا شد، انسولين در اين مطالعـه  
افزايش يافت هر چند كه معني دار نبود اما بر اساس اين نظريـه  

پيـام آنـابوليكي ديگـررا كـاهش      كه افزايش يك پيام آنابوليكي،
، ايـن احتمـال وجـود دارد كـه در هنگـام حضـور       )36(دهد مي

) ويسـفاتين (نيـاز بـه پيـام آنـابوليكي ديگـر      حيط انسولين در م
  .كاهش يابد

نتايج مطالعات مختلف نشان مـي دهنـد كـه تمرينـات     
هوازي سبب بهبود نيمرخ ليپيدي مي شـوند، يـك مطالعـه فـرا     

در سـطح  % 2تحليلي گزارش كرد، ورزش هـوازي بـا كـاهش    
تـري گليسـيريد و   % 9خون، كـاهش    LDL-cكلسترول تام و 

سـال بـوده    18در مـردان بـالاي    HDL-cدر سطح % 3افزايش 
ارتبـاط سـطوح ويسـفاتين و نيمـرخ ليپيـدي هنـوز       ). 37(است

مشخص نشده است ولي با توجه به اينكه اين هورمون از بافت 
چربي ترشح مـي شـود احتمـالا تغييـر در متابوليسـم چربـي و       

در ). 11(نيمرخ ليپيدي بر سطح ويسفاتين تاثير گذار مـي باشـد  
هفته تمرين هوازي موجب كاهش معنـي دار   12ه حاضر، مطالع
TG ،LDL-c  وCHOL  و افزايش معني دارHDL-c   شد كه

اين تغييرات مي تواند دليلي براي كاهش سـطوح ويسـفاتين در   
برمـا و    نظـر گرفتـه شـود كـه همسـو بـا يافتـه هـاي مطالعـه         

در  هفتـه تمـرين هـوازي    12همكارنش بـود كـه نشـان دادنـد     
ديابتي در مقايسه با آزمودني هاي سالم، منجر به كاهش بيماران 

سطح ويسفاتين پلاسما همراه بـا كـاهش كلسـترول و افـزايش     
HDL-c  شد.  

هفتـه   12به طور كلي نتايج مطالعه حاضـر نشـان داد،   
تمرين هوازي از طريق كاهش وزن، شاخص توده بدني، درصد 

و  چربي بدن، نسبت محيط كمر به لگـن، سـطح گلـوكز خـون    
تواند موجب كاهش سطوح ويسـفاتين   بهبود نيمرخ ليپيدي، مي

  .شود 2پلاسما در زنان مبتلا به ديابت نوع 
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Abstract 
Introduction: Visfatin is a protein that secretes from adipose 
tissue. Previous studies have shown a direct relationship 
between plasma visfatin and type 2 diabetes but the effect of 
exercise training on the level of this hormone in the body is yet 
unknown. The purpose of the present study was to evaluate 
plasma visfatin changes and metabolic indices response to 
aerobic training in type 2 diabetes women.  
Material and methods: 40 women with type 2 diabetes (age 
58/33±/26 y, and body mass index 32/25±3/69) were selected by 
avilable and purposive sampling and subjects were randomly 
divided into 2 groups. 20 subject were assigned to aerobic 
training group (12 weeks, 3 days/week, 20-50 min/days, 60-80%  
maximum heart rate)  and 20 subject were were assigned to 
control group (who did not participate in any exercise program). 
Blood samples were collected for assess plasma visfatin, insulin, 
HbA1c, glucose, TG, TC, HDL, LDL levels before and after 12 
weeks of the training regimen, and the data were analyzed by 
using SPSS software version 21, with a p value of <0/05 as 
statistically significant.  
Results : Data analysis showed that 12 weeks aerobic training 
decreased visfatin, glucose, HbA1c, TG, CHOL, LDL-c levels. 
Also, there was a significant decrease in body weight, body mass 
index, body fat percent and waist-hip ratio in the experimental 
group as compared with the control group.  
Conclusion: The exercise-induced reduction of plasma visfatin 
is most likely the result of decrease in anthropometric and 
glycemic indices and improvement of the lipid profile. 
Keywords: visfatin, metabolic indices, aerobic training, women, 
type 2 diabetes 
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