
 

  

  ريز و متابوليسم ايران ي غدد درون مجله

  دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي ـ درماني شهيد بهشتي

  )۱۳۹۱ارديبهشت  (۶۸ ـ ۷۴هاي   ، صفحه۱ي  ، شمارهچهاردهمي  دوره

  

  

 و IL-6 ،CRP هفته تمرين مقاومتي بر غلظت واسپين، ۴تاثير 

TNF-α هاي صحرايي ديابتي موشدر سرم  
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 ؛رزشي، دکتر رضا قراخانلو تهران دانشگاه تربيت مدرس، دانشکده علوم انساني، گروه تربيت بدني و علوم و: مسئولي نويسنده
ghara_re@modares.ac.ire-mail:   

  
  

  چكيده
 اندکي در مورد تاثير هاي داده. دهد را افزايش مي آديپوکين جديدي است که بالقوه حساسيت انسوليني،واسپين: مقدمه

، بررسي تاثير تمرين مقاومتي بر سطح واسپين  حاضرهدف پژوهش. داردوجود در سرم تمرين ورزشي بر غلظت واسپين 
  سر موش صحرايي نر از نژاد ويستار۳۶: هامواد و روش. باشددر وضعيت ديابتي ميسرم هاي التهابي و برخي شاخص
ديابتي  يابتي، کنترل تمرين غيرد،غيرديابتي کنترل:  گروه تقسيم شدند۴ گرم به طور تصادفي به ۲۸۸ ± ۲۲ با ميانگين وزن
انجام )  هفته۴ روز در هفته، براي ۳( تمرين مقاومتي با استفاده از نردبان ي هاي تمريني يک برنامهگروه. و تمرين ديابتي

  عامل نکروز توموري آلفا وCRP) (Cپروتئين واکنشي ، )(IL-6 ۶- اينترلوکين گلوکز، واسپين، وزن بدن، غلظت. دادند
(TNF-α)  داري  يهاي صحرايي غيرديابتي به طور معن هفته تمرين مقاومتي در موش۴: هايافته. گرديدگيري ندازهسرم ادر

 کاهش داد، درحالي که در گروه تمرين ديابتي سطح واسپين در مقايسه با گروه کنترل ديابتي  در سرمسطح واسپين را
 در CRPکاهش اما  را تغيير نداد، TNF-α و IL-6وکز،  تمرين مقاومتي غلظت گلي  اين برنامه،هرچند. افزايش نشان داد

 نشان داد تمرين مقاومتي به  حاضرپژوهش: گيرينتيجه. گرديد مشاهده هاي کنترل در مقايسه با گروه،هاي تمرينيگروه
 به منظور ،دهرچن. گذاردهاي صحرايي تاثير ميهاي ديابتي و غيرديابتي موش گروه سرمواسپين درمقدار طور متفاوتي بر 

چنين کاهش غلظت   هم. بيشتر ضرورت داردهاي با آن پژوهش ملکولي مرتبط سازوكارهايروشن نمودن نقش واسپين و 
CRP تعديل التهاب ناشي از ديابت باشد  تمرين مقاومتي بري حاکي از تاثير بالقوه ممکن است.  

  
  

  تهاب سيستميال ،A12 سرپين ، تمرين مقاومتي،ديابت مليتوس :واژگان كليدي
  ۷/۹/۹۰:  ـ پذيرش مقاله۶/۹/۹۰: ـ دريافت اصلاحيه۲۱/۶/۹۰ :دريافت مقاله

  

  مقدمه

 تا گرديدهافزايش شيوع ديابت مليتوس در جهان موجب 

ل و مشکلات مهم در امر ي به عنوان يکي از مسااين بيماري

 است متابوليکيديابت اختلالي  ۱. نظر قرار گيرددرسلامتي 

 منجر به بوده وهمراه  iغلظت گلوکز خون با افزايش که

                                                           
i- Hyperglycemia  

پاتي، روپاتي، نفرووتغييرات پاتولوژي بسياري مانند ن

اي، نقص سيستم ايمني،  روده ـايرتينوپاتي، اختلال معده

 التهاب ۲.گرددهاي عروقي و اختلال در ترميم بافت ميآسيب

هاي بارز ديابت مليتوس به  از ويژگي iiخفيفمزمن سيستمي 

 مانندالتهابي هاي  واسطه گرديده مشخص ۳.آيدشمار مي

C پروتئين واکنشي ها وسيتوکين
iii 

(CRP) در بيماران ديابتي 

                                                           
ii- Low-grade systemic chronic inflammation 
iii- C Reactive Protein 
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 همكارانو رضا صفرزاده  علي  هاي التهابي تمرين مقاومتي، واسپين و شاخص ۶۹

 

 که با توسعه و پيشرفت مشکلات قلبي ،يابدافزايش مي

ها  در سطح سلولي، قرارگيري سلول۳.باشدعروقي همراه مي

 iري آلفاوعامل نکروز تومهاي بالاي در معرض غلظت
(TNF-

α)، ۶-اينترلوکين (IL-6)بتا۱- اينترلوکين و IL-1β)( موجب 

 ي هاي سريني در گيرندهتحريک فسفوريلاسيون دنباله

شود که به طور مستقيم بر مقاومت انسوليني انسوليني مي

  ۴.اثرگذار خواهد بود

 - ii)سرپين مشتق از بافت چربي احشايي( واسپين

ربي آديپوکين جديدي است که از بافت چ -A12سرپين 

OLETF هاي صحرايياحشايي موش
iii،  جداسازي و

ها در در سرم موش غلظت واسپين ۵. استگرديدهشناسايي 

تر شدن که با وخيم افزايش يافته، در حالي اوج چاقيزمان 

هاي  تزريق واسپين به موش۵.ديابت از غلظت آن کاسته شد

چاقِ تغذيه شده با غذاي پرچرب و پرساکارز موجب بهبود 

 گلوکز و افزايش حساسيت انسوليني گرديد که با مهار تحمل

-TNFالتهابي نظير لپتين، رسستين و  هاي پيشبيان آديپوکين

αهاي چربي سفيد احشايي و زيرجلدي همراه بود،  در بافت

دهد که ممکن است واسپين نقشي  نشان ميمورداين 

  ۵.ضدالتهابي داشته باشد

ويژه تمرين  منظم، و به فعاليت بدني ي کنندهاثرات تعديل

 مثبتي بر هاي يافتهمقاومتي، بر سيستم ايمني ممکن است 

رو ممکن است علاوه بر  و از اين،سيستم ايمني ذاتي داشته

 فوايدهاي عملکردي در بيماران ديابتي بهبود قدرت و توانايي

 چنين تاثيري به فعاليت ۶.ديگري را نيز به همراه داشته باشد

-  نسبت داده ميIL-6 توليد  از راه اسکلتيي انقباضي عضله

هاي در موش) روي چرخ گردان( فعاليت بدني اختياري ۷.شود

 در سرم  موجب افزايش غلظت واسپينOLETFصحرايي 

هاي درمان شده  مشاهده شده در گروههاي يافتهه با ك گرديد

هاي  در پژوهش۵.و انسولين مشابه بود ivبا پيوگليتازون

 واسپين در ترهاي انساني غلظت پايينمونهانجام شده با ن

در  ۸ ، ۹ گزارش شد بالاتر سطح آمادگي جسمانيدارايافراد 

هاي تمرين نکرده، فعاليت بدني موجب که در آزمودنيحالي

  ۸.گرديد  در سرمافزايش غلظت واسپين

 هيپرتروفي ناشي از نيزافزايش مصرف گلوکز و 

 مقاومتي را به عنوان يها هاي عضلاني، انجام تمرينانقباض

هاي مزمن موثر  تعدادي از بيماريدرمان درابزاري درماني 

                                                           
i- Tumor necrosis factor 

ii- Vaspin (visceral adipose tissue-derived serpin) 

iii- Otsuka long-evans tokushima fatty 

iv- Pioglitazone 

دانسته و نشان داده شده که براي افراد سالمند و چاق نيز 

  مقاومتيهاي  تمرين۱۰،۱۱.باشداين نوع تمرين موثر و ايمن مي

موجب افزايش حساسيت   هوازي،هاي ، مانند تمرينمناسب

کرد انرژي و بهبود کيفيت زندگي ينهانسوليني، افزايش هز

- مي درازمدت  مقاومتي درهاي تمرين ،چنين هم ۱۰.گرددمي

هايي  سيتوکين۱۲.ها را کاهش دهد سيتوکيني تواند سطح پايه

 با تاثير بر مراحل مختلف مسيرهاي IL-6 و TNF-αمانند 

توانند حساسيت انسوليني را تغيير  انسولين ميرساني پيام

  ۱۳.دهند

ا توجه به اهميت انقباض عضلاني در توليد و ترشح ب

 تمرين ي هاي التهابي و ظرفيت بالقوهها و ميانجيسيتوکين

، و نيز وجود  عضلانيي مقاومتي در افزايش قدرت و توده

هاي بسيار اندک پيرامون تاثير فعاليت ورزشي و  پژوهش

هاي ويژه تمرين مقاومتي بر سطح واسپين و شاخص به

  حاضر هدف پژوهش در گردش خون بيماران ديابتي،التهابي

،  تمرين مقاومتي بر غلظت واسپيني بررسي اثر يک برنامه

CRP ،IL-6 و TNF-α هاي صحرايي ديابتي موشسرم  در

  .بود

  هاروش و مواد

 سر موش صحرايي نر از نژاد ۳۶  حاضردر پژوهش

اين .  گرم استفاده شد۲۸۸±۲۲ويستار با ميانگين وزن 

 در ، وانات از انستيتو پاستور ايران خريداري شدندحيو

با   محيطيي  و در شرايط کنترل شدهاي ويژههاي قفس

 ي چرخه گراد وسانتي يدرجه ۲۲  ±۲دماي  ميانگين

 و ساعت با دسترسي آزاد به آب ۱۲:۱۲  تاريکي ـروشنايي

 حيوانات پس از يک .گرديدند موش نگهداري يويژه غذاي

 ۴ي با محيط آزمايشگاه به طور تصادفي به هفته آشناساز

تمرين ) ۲(کنترل غيرديابتي، ) ۱: (گروه تقسيم شدند

  .تمرين ديابتي) ۴(کنترل ديابتي و ) ۳(غيرديابتي، 

 تزريق درون صفاقي محلول ارالقا ديابت با يک ب

 ۱/۰ شده در بافر سيترات ولحلم v (STZ)استرپتوزوتوسين

رم به ازاي کيلوگرم وزن بدن گ ميلي۵۵مولار و به ميزان 

به حيوانات غيرديابتي نيز معادل حجمي بافر . انجام شد

 روز پس از تزريق، غلظت گلوکز ۵. گرديدسيترات تزريق 

آوري شده از دم  هاي خوني جمعخون با استفاده از نمونه

. دگرديگيري حيوانات و روش آنزيمي گلوکز اکسيداز اندازه

                                                           
v- Streptozotocin 
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 ۷۰ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۹۱ارديبهشت ، ۱ ي شماره, چهاردهمي  دوره

 

گرم  ميلي۲۵۰ت گلوکز خون بالاتر از  ديابتي بودن، غلظمعيار

  . بودليتر صد ميليبر 

 متري ۱تمرين مقاومتي شامل بالا رفتن از يک نردبان 

. گرفتها انجام بود که با اضافه کردن وزنه به دم موش

 درجه ۸۰ ي  پله داشت و در زاويه۲۶نردبان مورد استفاده 

زريق  روز پس از ت۷شروع تمرين مقاومتي . شدقرار داده 

- بار وزن موش  روز يک۴ مناسب هر ي براي تعيين وزنه. بود

 ي  تمريني از دو مرحلهي برنامه. گرديدگيري ها اندازه

 هفته ۲ که مدت هر مرحله گرديدمقدماتي و اصلي تشکيل 

، بالارفتن از نردبان به ن تمريي پيش از شروع برنامه. بود

س از شوک به منظور کاهش استر. حيوانات آموزش داده شد

الکتريکي، فشار هوا، آب سرد و يا پاداش و محروميت غذايي 

 تنها ها  انجام تمرينبه منظور تحريک ، بلكه براياستفاده نشد

 ي در مرحله. گرديداز لمس کردن و ماليدن دم استفاده 

روزانه و به ) تعداد تکرارها و مقدار وزنه(مقدماتي بار تمرين 

 نوبت ۲ ترتيب که بار اوليه شامل  به اين؛يافتتدريج افزايش 

وزن % ۳۰اي معادل  تکرار در هر نوبت بود که با وزنه۶با 

 ۱ استراحت بين تکرارها ي فاصله. بدن حيوانات انجام شد

 اصلي ي در ابتداي مرحله.  دقيقه بود۳ها دقيقه و بين نوبت

اي  نوبت تمرين را با وزنه۳ توانستند ها موش)  سومي هفته(

 ي تا پايان برنامه. وزن بدن خود انجام دهند% ۱۰۰ معادل

 روز در هفته و يک ۳ ها تمرين.  ثابت ماندها وزنهتمرين بار 

انجام مراحل گرم و  به منظور. گرديدروز در ميان انجام 

 بار بالا رفتن بدون وزنه ۲هاي صحرايي سرد کردن، موش

. ادند انجام د تمرين، پيش و پس از هر جلسه،از نردبان را

لازم به يادآوري است پس از پايان يافتن زمان استراحت بين 

 گر هاي تمريني، حيوانات توسط پژوهشتکرارها و نوبت

  .شدندپايين آورده شده و در ابتداي نردبان قرار داده مي

 ساعت پس از ۴۸تمرين،  حاد اثر بردن بين  ازه منظورب

ها با موش. گيري انجام شد تمرين، نمونهي آخرين جلسه

گرم بر   ميلي۷۰ (صفاقي تركيبي از كتامينتزريق درون

 بيهوش )گرم بر كيلوگرم  ميلي۳-۵ ( و زايلوزين)كيلوگرم

-  خون از وريد اجوف فوقاني گرفته و در لولهي نمونه. شدند

آوري شده با  هاي جمعنمونه. آوري شدهاي فالکون جمع

 ۴دماي  ه در دقيق۱۵ دور در دقيقه و به مدت ۴۰۰۰سرعت 

  براي. گرديدگراد سانتريفيوژ و سرم آن جدا سانتيي درجه

 ي  درجه-۷۰ به فريزر با دماي منفي پژوهشمراحل بعدي 

  .گراد انتقال يافتسانتي

به در سرم  TNF-α و hs-CRP ،IL-6غلظت واسپين، 

هاي  موشي ويژههاي روش الايزا و با استفاده از کيت

 از شرکت hs-CRPواسپين و به ترتيب براي (صحرايي 

Cusabio Biothech, Wuhan,  و براي  ـ چينIL-6 و TNF-α 

. گيري شداندازه)  فرانسه-,Diaclone, Besanconاز شرکت 

آوري  رنگ سنجي با فن ـگلوکز با روش آنزيمي

شرکت پارس (گلوکزاکسيداز و با استفاده از کيت گلوکز 

ريب تغييرات برون ض. گرديدگيري اندازه)  ايران ـآزمون

گيري به ترتيب براي آزموني و حساسيت روش اندازه

و % hs-CRP ،۸/۶ليتر؛  پيکوگرم بر ميلي۸/۷و % ۷/۷واسپين، 

پيکوگرم بر  ۱۹و % IL-6  ،۷/۵ليتر؛  نانوگرم بر ميلي۰۴/۰

ليتر و براي  پيکوگرم بر ميلي۲۰و % TNF-α ،۶/۴ليتر؛ ميلي

 تاييد از پس.  بودليتر صد ميلي گرم بر ميلي۵و % ۳/۲گلوکز 

  ـآزمون كولموگروف با استفاده از هاداده نرمال توزيع

ي اختلاف تجزيه و تحليل آماري و مقايسه براي اسميرنوف،

طرفه و آزمون  يک واريانس آناليز آزمون از هابين گروه

 ارتباط براي تعيين ،چنين هم.  استفاده شدLSDتعقيبي 

گيري شده از ضريب يرهاي اندازهواسپين با ساير متغ

صورت  به هاداده تمام. گرديدهمبستگي پيرسون استفاده 

ها با استفاده محاسبه .اندشده هيارا معيار  انحراف±ميانگين

سطح  و انجام ۱۶ ي  نسخهSPSS افزار آماري  از نرم

لازم به .  در نظر گرفته شدP>۰۵/۰ها داري آزمون يمعن

هاي اخلاقي و حقوقي اين پژوهش بهيادآوري است تمام جن

ي اخلاق در پژوهش دانشگاه تربيت مدرس  توسط کميته

  .بررسي و تاييد گرديده است

  هايافته

 ۴هاي تمريني توانستند هاي صحرايي در گروه موشتمام

تغييرات وزن بدني . هفته تمرين مقاومتي را انجام دهند

هش وپژدر شروع . ه شده استي ارا۱حيوانات در جدول 

هاي مختلف داري بين وزن حيوانات در گروه يتفاوت معن

، وزن STZ روز پس از تزريق محلول ۵. وجود نداشت

هاي داري در وزن گروه يگيري و کاهش معنحيوانات اندازه

 تمريني ي  در پايان برنامه.P)>۰۵/۰( ديابتي مشاهده شد

ه وزن در گروه تمرين غيرديابتي نسبت ب ميانگين تغييرات

. P) =۰۱۷/۰(  کمتر بودداري  به طور معنيکنترل غيرديابتي

هاي ديابتي ميانگين کاهش وزن در گروه تمريني در گروه

نسبت به  گروه کنترل، کمتر و اين اختلاف از نظر آماري 

  .P) =۰۴۴/۰( دار بود يمعن
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 همكارانو رضا صفرزاده  علي  هاي التهابي تمرين مقاومتي، واسپين و شاخص ۷۱

 

  هاي صحرايي  وزن بدني موش-۱جدول 

  ها                              گروه کنترل غيرديابتي تيتمرين غيردياب کنترل ديابتي تمرين ديابتي

 متغير

۱۷ ± ۲۸۴ ۱۷ ± ۲۸۹ ۳۶ ± ۲۹۱ 
 )گرم(وزن اوليه  ۲۹۲ ± ۱۸*

۱۵ ± ۲۶۹ †
 ۱۵ ± ۲۶۵ †

 STZ روز پس از تزريق ۵وزن،  ۳۰۲ ± ۲۲ ۳۰۳ ± ۴۰ 

۲۴ ± ۲۶۲ †
 ۱۹ ± ۲۵۲ †

 وزن پاياني ۳۶۵ ± ۳۰ ۳۴۴ ± ۵۰ 

۱۸ ± ۲۲- †‡  ۹ ± ۳۷- †
 ۱۶±۵۲ †

 )گرم (تغيير وزن ۷۳ ± ۱۹ 

 ،)P> ۰۵/۰( تفاوت آماري در مقايسه با گروه کنترل غيرديابتي          †.  وزن اوليه  -وزن پاياني = تغيير وزن . اندانحراف استاندارد بيان شده   ±  به صورت ميانگين   اعداد*

  ).P>۰۵/۰( تفاوت آماري در مقايسه با گروه کنترل ديابتي ‡

  

-  تمريني غلظت گلوکز خون در گروهي در شروع برنامه

 هاي غيرديابتي بالاتر بودهاي ديابتي نسبت به گروه

)۰۵/۰<(P . داري  ي هفته تمرين مقاومتي تغيير معن۴پس از

   ).۲جدول (گلوکز مشاهده نشد در غلظت سرمي 

  در سرمTNF-α و CRP ،IL-6هاي گلوکز، واسپين،   غلظت-۲جدول 

  ها    گروه                                    کنترل غيرديابتي تمرين غيرديابتي تيکنترل دياب تمرين ديابتي

 متغير

۰/۲۶ ± ۰/۳۴۸ †
 ۱/۳۶ ± ۶/۳۴۹ †

 
  )ليتردر صد ميليگرم ميلي(گلوکز  ۱/۱۲۶ ± ۸/۵ ۰/۱۳۰ ± ۵/۶*

۳/۹۷ ± ۱/۴۴۳ ‡
 ۶/۱۳۷ ± ۹/۳۲۲ ۳/۶۲ ± ۴/۱۹۴ †

 )ليترليپيکوگرم بر مي(واسپين  ۱/۳۶۷ ± ۷/۱۹۶ 

۷/۹۱ ± ۷/۴۸۴ ‡
 ۴/۱۶۲ ± ۸/۵۸۰ †

 ۸/۴۲ ± ۰/۲۸۸ †
 ۹/۶۴ ± ۱/۴۰۹ CRP) ليترنانوگرم بر ميلي( 

۷/۶ ± ۰/۳۴ ۷/۱۶ ± ۱/۳۹ ۱/۶ ± ۷/۳۷ ۶/۱۰ ± ۱/۴۳ IL-6) ليترپيکوگرم بر ميلي( 

۷/۱ ± ۵/۲۸ †
 ۷/۱ ± ۶/۲۷ †

 ۲/۱ ± ۳/۲۴ ۱/۱ ± ۸/۲۴ TNF-α) ليترپيکوگرم بر ميلي( 

 تفاوت آماري در مقايسه بـا گـروه   ‡،)P>۰۵/۰( تفاوت آماري در مقايسه با گروه کنترل غيرديابتي       †. اندانحراف استاندارد بيان شده   ±  به صورت ميانگين     د اعدا *

  ).P>۰۵/۰(کنترل ديابتي 

  

 ۴غلظت سرمي واسپين در گروه تمرين غيرديابتي پس از 

 غيرديابتي هفته تمرين مقاومتي در مقايسه با گروه کنترل

در گروه تمرين ديابتي . P) =۰۱۳/۰( داري داشت کاهش معني

غلظت سرمي واسپين در مقايسه با گروه کنترل ديابتي بالاتر 

هاي ديابتي  در گروهTNF-αغلظت سرمي . P) = ۰۴۹/۰( بود

پس . P)>۰۵/۰( افزايش داشتهاي غيرديابتي نسبت به گروه

داري در غلظت سرمي  ي هفته تمرين مقاومتي تفاوت معن۴از 

TNF-αهاي تمرين و کنترل غيرديابتي يا تمرين  در بين گروه

 ۲چه در جدول نچنا). ۲جدول (و کنترل ديابتي مشاهده نشد 

 ۴ بين IL-6داري در غلظت سرمي  آورده شده اختلاف معني

 در CRPغلظت سرمي . شتگروه مورد مقايسه وجود ندا

هاي غيرديابتي به طور گروه کنترل ديابتي نسبت به گروه

 هفته تمرين ۴ پس از .P)>۰۵/۰( داري بالاتر بود معني

ديابتي و (هاي تمريني  در گروهCRPمقاومتي غلظت سرمي 

 تر بود پايينهاي کنترلدر مقايسه با گروه) غيرديابتي

)۰۵/۰<(P . به منظور تعيين همبستگي بين غلظت واسپين و

 از تحليل همبستگي پيرسون گيري شدهساير متغيرهاي اندازه

داري بين سطح سرمي   ارتباط مثبت و معنيگرديد كهاستفاده 

 TNF-αو ) = ۰۳۲/۰P =  ،۳۵۸/۰r(واسپين با غلظت گلوکز 

)۰۲۲/۰P =  ،۳۸۲/۰r = ( مشاهده شد) ۳جدول.(  

همبستگي بين غلظت سرمي واسپين بـا گلـوکز،          -۳جدول  
CRP ،IL-6 و TNF-α  

*
P يرمتغ ضريب همبستگي 

  گلوکز ۳۵۸/۰  ۰۳۲/۰

۰۸۹/۰ ۲۸۷/۰ CRP 

۸۱۸/۰ ۰۴۰/۰ IL-6 

۰۲۲/۰  ۳۸۲/۰ TNF-α 

  .دار است  از نظر آماري معني>۰۵/۰P مقدار *
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 ۷۲ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۹۱ارديبهشت ، ۱ ي شماره, چهاردهمي  دوره

 

  بحث

 بررسي تاثير تمرين ه منظور حاضر بپژوهشدر 

هاي التهابي، مقاومتي بر سطح واسپين و برخي از شاخص

 هاينقباضاي  بر پايهالگويي از تمرين مقاومتي در سرم 

 شد که از بار مناسبي برخوردار بوده تاگرا استفاده درون

 رساندن آسيب ساختاري تارهاي كمينهبدين روش موجب به 

- هاي التهابي ناشي از فعاليت انقباض برونعضلاني و پاسخ

  . يا فشار بيش از حد تمرين گرددگرا

پژوهش حاضر تغييرات ناهمگون  هاي مهماز يافتهيکي 

هاي سپين در سرم بر اثر تمرين مقاومتي در گروهسطح وا

 ۴ مشاهده شد پژوهش كنونيدر  .ديابتي و غيرديابتي بود

هاي صحرايي غيرديابتي به هفته تمرين مقاومتي در موش

. شدداري موجب کاهش سطوح سرمي واسپين  طور معني

 گروه تمرين ديابتي در مقايسه با گروه کنترل درحالي که

سو با  هم. بودبالاتر داري   به طور معنيسپينسطح وا ديابتي

پلوگر و همکاران در ) پژوهش حاضر(تحقيق ما هاي  يافته

اي مروري بيان داشتند بيماران مبتلا به التهاب مزمن مقاله

هاي التهابي متفاوتي در مقايسه با افراد ممکن است پاسخ

اي يا بلندمدت داشته سالم به فعاليت ورزشي يک جلسه

 هفته تمرين ۴افزايش غلظت سرمي واسپين پس از  ۱۴.دباشن

هاي صحرايي ديابتي ممکن است بيانگر مقاومتي در موش

کاهش سطح هيدا و همکاران .  سازگاري گذرا باشدسازوكار

تر  با وخيمرا OLETFهاي صحرايي در موشسرمي واسپين 

 اثر فعاليت ورزشي اختياري و افزايش آن را درشدن ديابت، 

چرخ گردان مشابه درمان با انسولين يا پيوگليتازون روي 

افزايش حساسيت انسوليني بر اثر درمان با . مشاهده نمودند

هاي چاق نيز گزارش واسپين نوترکيب در بافت چربي موش

توان مي ۸و همکاران ها يان براساس يافته بنابراين ۵.شده است

هاي چنين فرض نمود افزايش غلظت سرمي واسپين موش

در افزايش حساسيت انسوليني ناشي از  صحرايي ديابتي

  .تمرين مقاومتي سهيم است

 متناقضي در مورد تاثير فعاليت ورزشي بر هاي يافته

افزايش غلظت سرمي  ۸- ۱۸ . وجود دارد در سرمسطح واسپين

 هاي صحرايي هيدا و همکاران در موشپژوهشواسپين در 

ها با  روي انسانشپژوه يان و همکاران در نيز و ۵ديابتي،

که  حالي در.  مشاهده شد۸شرايط مختلف حساسيت انسوليني

 هفته تمرين ۴برباخ و همکاران کاهش آن را پس از وا

 است که  اينقابل توجهي  نكته ۱۵.دندنموورزشي گزارش 

هايي که  مشاهده نمودند در آزمودنيگران ياد شده پژوهش

رف نموده بودند مص) E و Cويتامين (اکسيداني مکمل آنتي

 هفته فعاليت ورزشي افزايش ۴سطح سرمي واسپين پس از 

 واسپين در افراد با ترغلظت پايينبا اين وجود،  ۱۵.داشت

  ۸ ، ۹.گرديد  مشاهدهسطح بالاي آمادگي جسماني

به تازگي فليتاکول و همکاران نشان دادند واسپين به 

 iهاي اکسيژن واکنشيي مهار گونه وسيله
(ROS)تواند  مي

هاي عضلاني صاف نقشي مهاري در وضعيت التهابي سلول

عروقي اعمال نمايد که اين سازوکار با جلوگيري از 

NF-κBبرداري فسفوريلاسيون عامل نسخه
ii و پروتئين 

 افزايش قند خون موجب استرس ۱۹.باشد همراه ميiii Cθکيناز

سازي ي خود منجر به فعال شود که به نوبهاکسايشي مي

NF-κBالتهابي هاي پيش و در نتيجه افزايش سطح سايتوکين

 در پژوهش ديگري نيز يونگ و ۲۰.در گردش خون خواهد شد

هاي اندوتليال عروقي همکاران نقش حفاظتي واسپين از سلول

را نشان داده و پيشنهاد نمودند ممکن است واسپين در 

ها ناشي از سندرم متابوليک نقشي  کاهش گرفتگي شريان

تر بودن سطح سرمي  از طرفي، پايين۲۱.داشته باشداساسي 

 مبتلا به عوارض ريزعروقي ۲واسپين در بيماران ديابتي نوع 

در مقايسه با بيماران ) نوروپاتي، رتينوپاتي و نفروپاتي(

 در پژوهش حاضر ۱.بدون اين عوارض گزارش گرديد

دو شاخص التهابي  (CRP و TNF-αافزايش سطح سرمي 

بنابراين با توجه به . لقاي ديابت مشاهده شددر اثر ا) مهم

- رسد سطح بالاتر واسپين در موشهاي اخير به نظر مييافته

هاي ديابتي تمرين کرده، سازوكار حفاظتي عليه عوارض 

  .ناشي از افزايش قند خون و التهاب ناشي از آن باشد

تر بودن سطح سرمي واسپين در پژوهش حاضر پايين

 غيرديابتي در مقايسه با گروه کنترل در گروه تمرين کرده

هاي يان و همکاران در راستا با يافته غيرديابتي هم

 کيم و همکاران در ۸،)پژوهش مقطعي(اي ورزشکاران حرفه

 و اوبرباخ و همکاران ۹افراد با سطح بالاي آمادگي جسماني

به . باشد مي۱۵ هفته فعاليت ورزشي۴در افراد سالم، بر اثر 

سوخت و هاي به دست آمده در بهبود سازگاريرسد نظر مي

هاي ضداکسايشي  و نيز افزايش فعاليت آنزيم۲۲،۲۳ گلوکزساز

منجر به پاسخي تعديلي، مشابه با  ۲۴در اثر تمرين مقاومتي

 .در سطح سرمي واسپين شده باشد HDL-C،۱۸ تغيير سطح 

                                                           
i- Reactive oxygen species 

ii- Nuclear factor-κB 

iii- Protein kinase Cθ 
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 همكارانو رضا صفرزاده  علي  هاي التهابي تمرين مقاومتي، واسپين و شاخص ۷۳

 

هايي که به بررسي تاثير تمرين  هاي پژوهش يافته

هاي التهابي در انسان يا حيوانات ح شاخصمقاومتي بر سط

مبتلا به ديابت پرداخته باشند، بسيار محدود و متناقض 

 هفته تمرين ۴ در پژوهش حاضر مشاهده گرديد ۲۵-۳۲.است

 در CRPدار سطح سرمي  مقاومتي موجب کاهش معني

هاي صحرايي ديابتي و غيرديابتي در مقايسه با گروه موش

داري در غلظت سرمي  که تغيير معني در حالي.  گرديدکنترل

TNF-α و IL-6هاي راستا با يافته اين يافته هم.  مشاهده نشد

 و ۳۴،)۲۰۰۶( اوبرباخ و همکاران ۳۳،)۲۰۱۱(توورا و همکاران 

جالب آن است که حتي . باشدمي ۳۵)۲۰۰۹( يو و همکاران

 در IL-6 و TNF-α همراه با افزايش سطح CRPکاهش سطح 

 نيز ۲ تمرين مقاومتي در افراد مبتلا به ديابت نوع  هفته۱۲اثر 

تواند به طور  فعاليت ورزشي مي۳۰.مشاهده شده است

ها در بافت چرب، عضله و مستقيم با کاهش توليد سايتوکين

اي، و به طور غيرمستقيم با افزايش هاي تک هستهسلول

حساسيت انسوليني و بهبود عملکرد اندوتليالي موجب کاهش 

 با اين وجود سازوکار ۳۶. در گردش خون گرددCRPسطح 

تاثير تمرين مقاومتي در تعديل التهاب به درستي مشخص 

  .نشده است

 به ۳۷. به تمرين مقاومتي نامشخص استTNF-αپاسخ 

رسد تمرين مقاومتي با شدت بالا موجب کاهش نظر مي

ي  غلظت در گردش آن گردد، حتي زماني که تغييري در توده

بالداسي و همکاران گزارش  ۳۸.مشاهده نشودچربي بدن 

 تمرين ترکيبي هوازي و ماه ۱۲هايي که  در آزمودنينمودند

 در مقايسه با انجام ،اندمقاومتي با شدت بالا انجام داده

 CRP ،IL-6 ،IL-1βتمرين هوازي، کاهش بيشتري در غلظت 

هاي ضدالتهابي  مشاهده شد و غلظت سيتوکينTNF-αو 

)IL-4 و IL-10 ( نيز در گروه تمرين ترکيبي افزايش بيشتري

هاي التهابي  لوينجر و همکاران تغييري در شاخص۳۹.داشت

بر اثر تمرين مقاومتي مشاهده نکردند و پيشنهاد نمودند که 

هاي ي تاثير تمرين مقاومتي بر شاخص به منظور مشاهده

ل  بنابراين احتما۳۲.ي تمريني بلندمدت لازم است التهابي دوره

 در IL-6 و TNF-αدارد يکي از عوامل عدم تغيير سطح 

  .ي تمريني باشد پژوهش حاضر طول دوره

حاضر نشان داد تمرين هاي پژوهش  كل يافتهدر 

- مقاومتي به طور متفاوتي بر پاسخ سرمي واسپين در موش

به نظر . باشدهاي صحرايي ديابتي و غير ديابتي اثرگذار مي

هاي صحرايي ديابتي  در موشرسد افزايش سطح واسپينمي

در اثر تمرين مقاومتي سازوكار حفاظتي در برابر عوارض 

. ناشي از افزايش قند خون و التهاب به دنبال آن باشد

چنين ممكن است کاهش واسپين در گروه غيرديابتي  هم

تمرين کرده سازوكار تعديلي در پاسخ به بهبود سوخت و 

 تمرين ي برنامه. ساز گلوکز و استرس اکسايشي باشد

دار  يمقاومتي مورد استفاده در اين پژوهش موجب تغيير معن

 نشد، با اين وجود TNF-α و IL-6در غلظت سرمي گلوکز، 

) ديابتي و غيرديابتي( در هر دو گروه تمريني CRPغلظت 

اين نتيجه حاکي از .  کاهش يافتهاي کنترلنسبت به گروه

عديل التهاب ناشي از ديابت ت  تمرين مقاومتي بري تاثير بالقوه

 سازوكارهايتر شدن  روشنا اين وجود به منظورب. باشدمي

ملکولي و نقش واسپين در حساسيت انسوليني و ارتباط آن 

هاي التهاب سيستمي در ديابت به با تغييرات سطح شاخص

  . است بيشتري نياز هاي پژوهش
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Abstract 
Introduction: Vaspin is a novel adipokine that potentially improves insulin sensitivity. However, 

there is limited information available regarding the effect of exercise training on serum vaspin 
concentrations. The purpose of this study was to investigate the effect of resistance training on 
serum vaspin levels and some inflammatory markers in diabetic status. Materials and Methods: 
Thirty six male Wister rats (288±22 g) were randomly divided into four groups: Non-diabetic 
control, non-diabetic trained, diabetic control and diabetic trained. The exercise groups were 
subjected to a resistance training program with the use of a ladder (3 days/wk, for 4 wk). Body 
weight, serum vaspin, C-reactive protein (CRP), interleukin (IL)-6, tumor necrosis factor (TNF)-α 
and fasting glucose were measured. Results: Four weeks resistance exercise training in non-
diabetic rats decreased serum vaspin levels significantly, while in the trained diabetic group, 
serum vaspin levels increased significantly when compared with the diabetic sedentary group. The 
resistance training programme did not however change TNF-α, IL-6 and glucose concentrations. A 
decrease in CRP was observed in both the resistance trained groups when compared with their 
control groups. Conclusion: We found that resistance training exercise programmes affected the 
serum vaspin response of diabetic and non-diabetic groups of rats differently. However further 
research is warranted in order to unravel the molecular mechanism for the range of responses and 
the role of serum vaspin. Decreased levels of CRP may also be indicative of the possible effect of 
resistance training to modulate pro-inflammatory parameters linked to diabetes. 
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