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                02/97/ 12تاریخ پذیرش:                  97/ 11/ 07تاریخ دریافت: 
  

 چکیده 

و ضد های پیشکاینسایتوترشح   بدن  التهابی  متابولیکی  اختلالات  و کنترل  تنظیم شرایط  در  التهابی 
اثر هشت هفته تمرین هوازی بر مقادیر سرمی آدیپولین، گلوکز و انسولین  حاضرنقشی اساسی دارد. مطالعه  

  8-10نژاد ویستار   نر  موش صحراییقرار داده است. هجده سر    ارزیابیرا مورد   2 های نر دیابتی نوعدر موش 
به  گرمی  200-220 وزن با ای،هفته و  )انتخاب  دیابتی  تجربی  گروه  دو  به  تصادفی  کنترل   9طور  و  سر( 

.  بود %5هفته تمرین استقامتی روی تردمیل با شیب ثابت  8شامل  برنامه تمرین. تقسیم شدندسر(  9دیابتی )
قه شروع شده و به  دقی  15متر بر دقیقه و زمان آن از    25متر در دقیقه شروع شده تا    10از    تردمیلسرعت  

نمونه خونی  هفته تمرین،    8هیچ گونه برنامه ورزشی شرکت نکردند. پس از    . گروه کنترل دردقیقه رسید  45
انسولینبه و  آدیپولین، گلوکز  تعیین مقادیر  از    ،منظور  ناشتایی جمع  12پس  به    .آوری شدندساعت  مقاومت 

شاخص  انسولین   انسولین  با  به  اندازه HOMA)مقاومت  شد.  (  آزمون هادادهگیری  از  استفاده    tآماری    با 
سطح  هفته تمرین هوازی  هشت    .قرار گرفتندتجزیه و تحلیل    مورد  16نسخه    SPSSافزار  و با نرممستقل  

 ( برابر    36/1±054/0آدیپولین  افزایش  (  =002/0pلیتر؛  نانوگرم/میلی   11/1±0/ 065در  گلوکز  سطح  و  را 
برابر    276/ 59/27±88) )(=001/0p؛  324/ 55±04/16در  انسولین  برابر    02/0±206/0،  ؛  235/0±02/0در 

033/0p=  ) ( انسولین  به  مقاومت  برابر    55/2±495/0و  بر    د.داکاهش  را  (  =002/0p   40/3±468/0در 
یافته میاساس  نظر  به  پژوهش،  این  هوازی    هشترسد  های  تمرین  کاهش  هفته  توانسته  تردمیل  روی 

در موششاخص   آدیپولین  افزایش سطوح سرمی  و  انسولین  به  نوع    هایمقاومت  دیابتی  دنبال    2نر  به  را 
 . داشته باشد

 .  2نوع  یابتد ین،مقاومت به انسول یپولین،آد  ی،هواز ینتمرهای کلیدی: واژه
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Abstract 

Secretion of pro-inflammatory and anti-inflammatory cytokines play a critical role 

in the regulation of metabolic conditions. This study examines the effect of eight weeks 

aerobic training on Adipolin cytokine and insulin resistance index in type 2 diabetic male 

rats. Eighteen 8-10 weeks Wister rats with 200-220 gr are selected and they equally 

divided into two diabetes [DBT] and control [CON] groups randomly. The training 

program includes 8 weeks of endurance training on a treadmill at a constant dip of 5%. 

The speed started from 10 meters per minute and it rised to the 25 meters per minute and 

its time started from 15 minutes to 45 minutes. In end of 8 weeks training, blood samples 

were taken after 12 hours of fasting in order to determination of insulin, glucose and 

adipolin levels. The homeostatic model assessment [HOMA] was calculated as insulin 

resistance index. The data were analyzed using the independent t test with the SPSS 

software ver. 16. A significant increase was observed in adipolin (1.36±0.054 vs. 

1.11±0.065 ng/ml; p=0.002) level, and while observing significant decreases in 

connection with glucose (276.88±27.59 vs. 324.55±16.04 mg/dl; p=0.001), insulin 

(0.206±0.02 vs. 0.235±0.02 mU/l; p=0.033) and insulin resistance (2.55±0.495 vs. 

3.40±0.468 mg/dl; p=0.002). It seems that aerobic training with moderate intensity could 

decrease insulin resistance with increasing serum levels of Adipolin in type 2 diabetic 

rats. 

Keywords: Aerobic training, Adipolin, Insulin resistance, Type 2 diabetes 
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 مقدمه 
در  منجر به بروز مشکلات گوناگونی  ،  2دیابت نوع  ویژه  بیماری دیابت، به 

نوع  می مبتلا  افراد   دیابت  از    2شود.  مستقل  موارد    % 95تا    90انسولین یا  کل 
می  تشکیل  را  بزرگ دیابت  در شرایط  عموماً  که  می دهد  ایجاد  با  سالی  و  شود 

 . در این نوع دیابت، ( 2014)تان و همکاران،  سبک زندگی رابطه مستقیمی دارد 

روند  دو عامل نقص   و نقص  در  انسولین  )مقاومت در  ترشح  انسولین   به  عمل 
دارد    1انسولین( همکاران،  دخالت  و  نوع درواقع،    . ( 2011)ایناموتو  ، 2  دیابت 

بافت  در  انسولین  در عمل  بافت اختلال  عنوان  به  کبد  و  های چربی، عضلات 
کننده گلوکز است و زمانی که ترشح انسولین اضافی نتواند های اصلی مصرف 

بافت  این  در  را  به کند ها تضمین  برداشت گلوکز  و  انسولین  برابر  در  مقاومت   ،
این بیماری   .( 2005)یانگ و همکاران،  افتد  اتفاق می   2دنبال آن هایپرگلیسمیا 

اختلال  با  اسید   در   اغلب  افزایش سطوح  و  است  لیپیدها همراه  های متابولیسم 
پلاسما  می   ، چرب  ایفا  انسولین  به  مقاومت  افزایش  در  را  اساسی    کند نقش 

تجمع بافت چربی، ارتباط بسیار نزدیکی با چاقی   .( 2011)ایناموتو و همکاران،  
دارد. بافت چربی به غیر ازتنظیم مقدار لیپیدهای خونی، نقش مهمی در تنظیم  

وساز کربوهیدرات و چربی دارد  هومئوستاز انرژی، حساسیت به انسولین و سوخت 
و همکاران،   بافت  در پژوهش   .( 2010)پترسون  به عنوان  بافت  این  اخیر،  های 

معرفی  می آندوکرین  ترشح  فراوانی  پپتیدهای  که  مهم شده  آن کند.  ها ترین 
آدیپوکین  از  رزیستین،  عبارتند  لپتین،  آدیپونکتین واسپین های  ویسفاتین.  ،   و 

به بروز التهاب   متابولیک که منجر   ت مقاومت به انسولین، چاقی و سایر اختلالا
آدیپوکین مزمن خفیف می  و  افزایش توده چربی  با  نزدیکی  ارتباط بسیار  شود، 

 .(   2007لارسن و همکاران،  -)فریدلاند  های ترشحی از این بافت دارند 
آدیپولین التهاب    3پروتئین  ضد  اثرات  با  ادیپوکین،  یک  عنوان  و  به 

 شودبافت چربی بیان و تولید می در  به وفور  ، دهنده حساسیت به انسولین افزایش 
سنتز آدیپولین را در و  . مطالعات انجام شده کاهش بیان  ( 2013)تان و همکاران،  
؛ وی 2007لارسن و همکاران،  -)فریدلاند دهند  چاقی نشان می شرایط دیابت و  

آدیپولین، بهبود عدم تحمل گلوکز و مقاومت تزریق اگزوژنز    . ( 2012و همکاران،  
های چاق شده با رژیم پرکالری را در پی داشته  به انسولین قند خون در موش 

ژن  بیان  کاهش  موجب  همچنین  آدیپولین  پیش است.  بافت  های  در  التهابی 
موش  می چربی  چاق  آدیپولین  های  عمل  شیوه  و  مکانیسم  واقع  در  و  گردد 

 .(2007؛ چو و همکاران،  2012)شهزاد و همکاران،    همانند آدیپونکتین است 
سال  در  در  چربی  بافت  در  آن  بیان  و  خونی  گردش  سطوح  اخیر،  های 

؛  2012)شهزاد و همکاران،    های چاق و دیابتی مورد توجه قرار گرفته است مدل 
این  ( 2011ایناموتو و همکاران،   . بنابراین قابل تصور است که اختلال در نظم 

بروز   و  چربی  توده  افزایش  اثر  در  و آدیپوکین  گلوکز  متابولیسم  در  اختلال 
شود. از  عروقی مختلف می   -منجر به ایجاد عوارض متابولیکی و قلبی   انسولین 

-رسد روش یابد، به نظر می آنجا که سطوح آدیپولین در طی چاقی کاهش می 
می  دارد،  نقش  آدیپولین  مقدار  افزایش  در  که  به هایی  برای تواند  بالقوه  طور 

انسولین   به  مقاومت  درمان  و  نوع  پیشگیری  دیابت  به  مبتلا  افراد  مفید  ،  2در 
است.  برخوردار  بسیاری  اهمیت  از  هوازی  تمرینات  نقش  بین  این  در   باشد. 

می   گوناگون   های  گزارش  می نشان  هوازی  منظم  تمرینات  اجرای  تواند دهد 
آدیپوکاین   منجر  افزایش  پیش به  و  التهابی  عوامل  کاهش  و  -های ضدالتهابی 

و همکاران،    2011)ایناموتو و همکاران،    التهابی شود  تاکنون ( 2010بالدوچی   .
فعالیت  نوع  این  اثر  درباره  اندکی  شده  مطالعات  انجام  آدیپولین  تغییرات  بر  ها 

هوازی  تمرینات  تأثیر  ارزیابی  با   است.  آن  رابطه  بررسی  و  پروتئین  این  بر 
 

1. Insulin resistance  

2. Hyper glycemia  

3. Adipolin  

این پژوهش، می  انسولین در  انسان  مقاومت به  تواند مقدمه مطالعات مشابه در 
پرسش  از  تعدادی  پاسخ  و  گیرد  بر قرار  بدنی  تمرینات  تأثیر  با  مرتبط  های 

آدیپولین و همچنین نقش درمانی تمرینات بدنی بر این پروتئین و بیماری دیابت 
تمرین  هفته  هشت  اثر  ارزیابی  به  حاضر  پژوهش  بنابراین  نماید؛  مشخص  را 

های  انسولین در موش   و   گلوکز آدیپولین و   خونی بر مقادیر  روی تردمیل  هوازی  
 .است پرداخته    2دیابتی نوع  

 شناسی پژوهش  روش 
که با هدف با مدل حیوانی است  ای  پژوهش حاضر از نوع تجربی مداخله 

سر    18 تعداد .  انجام شد   سرمی آدیپولین ارزیابی تاثیر تمرین هوازی بر سطوح  
الله  از مرکز تکثیر و پرورش حیوانات آزمایشگاهی بقیه   که   موش نر نژاد ویستار 

تهیه  در   ایران  حیوانات  این  گرفت.  قرار  استفاده  مورد  پژوهش  این  در  شدند، 
 ( دما  نظر  از  شده  کنترل  شرایط  تحت  گراد   22±2آزمایشگاه،  سانتی  (، درجه 

 ( و  درصد   30تا    25بین  رطوبت  تاریکی  (  ـ  روشنایی  نگهداری   12:12چرخه 
به  موش  ویژه  غذای  و  آب  به  حیوانات  این  همه  دسترسی شدند.  آزادانه  طور 

مناسب  محیطی  شرایط  از  اطمینان  برای  شبانه   ، داشتند.  تغییرات  روزی پایش 
رطوبت، دما و تهویه )تعدیل میزان آلودگی و کاهش بوی بد محیط و کاهش  

استفاده شد. بیماری   احتمال  هوا  تهویه  دستگاه  از  حیوانات(  در  تنفسی  به  های 
( و نیکوتین  stz)   4ها، ترکیب تزریق استرپتوزوتوسینمنظور دیابتی کردن موش 

میزان  به (  NAD) آمید   به  صفاقی  درون  کیلوگرم میلی   95صورت  بر  گرم 
نیکوتین آمید که در محلول سالین حل شده بود به صورت درون صفاقی تزریق 

که در محلول بافر سیترات حل   stzگرم بر کیلوگرم میلی  55دقیقه  15و پس از 
تزریق  از  پس  هفته  یک  شد.  تزریق  بود  از    و  شده  ناشتایی،   12پس  ساعت 

موش  خون  اندازه گلوکز  گردید. ها  گلوکز   گیری    400تا    126از    بیشتر غلظت 
عنوان  میلی  به  لیتر  دسی  در  شده   2نوع    دیابت شرایط  گرم  و    تعریف  )چو 

 .( 2007همکاران،  
های واجد شرایط وارد پژوهش شدند. پس از دو هفته آشنایی با و رت    

موش  جدید،  روش  محیط  )به  بدن  وزن  اساس  بر  و  تصادفی  صورت  به  ها 
سر( تقسیم شدند.   9سر(، و کنترل )   9همتاسازی( به دو گروه تمرین استقامتی )

به مدت  موش  و    8های گروه تمرین هوازی  برنامه    5هفته  روز در هفته یک 
فزاینده  کردند   تمرین  اجرا  همکاران،    را  و  (.  131-125ص:    2007)رودریگز 
تمرینی  به    8شامل    برنامه  پروتکل  بود.  تردمیل  روی  استقامتی  تمرین  هفته 

 25تا  و    متر در دقیقه شروع شده   10از    تردمیل   ای بود که در آن سرعتگونه 
می  افزایش  دقیقه  بر  از  متر  آن  زمان  و  به    15یافت  و  دقیقه    45دقیقه شروع 

موش می  دوره  رسید.  در طی  کنترل  گروه  انجام  هفته   8های  تمرینی  هیچ  ای 
ندادند. نحوه اجرای پروتکل برای آشنایی حیوانات به این صورت بود که گروه 

، راه رفتن و دویدن ویژه جوندگان ساخت ایران گردان  هوازی روی دستگاه نوار 
  10الی    4متر بر دقیقه و به مدت    10تا    5جلسه تمرین با سرعت    5را شامل  

دادند.   انجام  درجه  صفر  شیب  و  فعالیت،  دقیقه  زمان  مجموع  از  علاوه،    5به 
د. در  ها در نظر گرفته ش دقیقه برای سردکردن موش  5دقیقه برای گرم کردن و 

از    8پایان   و پس  تمرین  ناشتایی، موش   12هفته  وزن ساعت  ابتدا  و   کشی ها 
گیری خون به طور نمونه   د و سپس با ترکیبی از کتامین و زایلازین بیهوش شدن 

به  آنها  از قلب  و  مستقیم  آمد  نمونه عمل  از همولیز شدن،  های برای جلوگیری 
ریخته شده و به آرامی مخلوط شد. سپس   EDTA5های حاوی  در لوله خونی  

جدا به  مدت  منظور  به  خون،  پلاسمای  دمای    10سازی  در  درجه    -4دقیقه 

 

1.Streptozocin    
2.Ethylene diamine-teraacetic acid 
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گیری بعدی در سانتریفوژ شده و برای اندازه   rpm 3000گراد و با سرعت سانتی 
با کیت ساخت  درجه سانتی گراد نگهداری شدند.    -80دمای   آدیپولین  مقادیر 

انسولین با استفاده از    آلمانی و   -Zellbio  Human Adipolin ELISAشرکت  
لیتر میکروواحد بر میلی   0/ 5حساسیت    دیاکولون ساخت فرانسه و   ELISAکیت  

-و نیز سطح گلوکز با استفاده از روش فتومتریک و کیت ساخت شرکت پارس 
با    آزمون  دسی میلی   1حساسیت  ایران،  بر  به  لیتر  گرم  مقاومت  شدند.  تعیین 

-وستازی زیر اندازه  ئ و با استفاده از معادله هم   HOMA-IRانسولین با شاخص  
    گیری شد: 

5 /22 )میکرو واحد/دسی     / انسولین پلاسما  مول/لیتر( ×  )میلی  ]گلوکز پلاسما 
 لیتر([ = مقاومت به انسولین

 
داده  کلیه  شاپیرو ابتدا  آزمون  از  استفاده  با  نرمال   -ها  تعیین  برای  ویلک 

استفاده شد.   بودن  داده ها  اختلاف  به منظور    توزیع  دو  بین    ی دار ی معن ارزیابی 
افزار  ها با استفاده از نرم استفاده شد. داده  0/ 05 در سطح  مستقل  t گروه از آزمون 

spss    ند. شد تحلیل    21نسخه  

 هایافته 

گروه دیابتی کنترل و دیابتی  2گیری متغیرهای از اندازه  نتایج بدست آمده 
از   پس  درجدول    8تمرین  هوازی  تمرین  است.   1هفته  شده  ارائه 

 های دیابتی تمرین و کنترل . میانگین و انحراف استاندارد متغیرهای پژوهش در گروه1جدول 
 t سر(  9دیابتی کنترل ) سر(  9دیابتی تمرین ) 

 مستقل
 داری معنی

 59/27±88/276 04/16±55/324 479/4- 001/0 ( mg/dlگلوکز )
 02/0±206/0 02/0±235/0 335/2- 033/0 (mU/lانسولین )

 002/0 -75/3 40/3±468/0 55/2±495/0 شاخص مقاومت به انسولین 
 054/0±36/1 065/0±11/1 570/8 002/0 ( ng/ml) آدیپولین

 

  

  

 
 

 .  (p<  05/0) استاندارد ارائه شده استها به صورت میانگین وانحرافداده

(؛ ت(: سطح  =002/0p(؛ پ(: شاخص مقاومت به انسولین )=033/0p(؛ ب(: انسولین )=001/0pالف(: سطح گلوکز خون )

 هفته تمرین استقامتی  8( پس از =002/0pآدیپولین سرم )
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 دیابتی تمرین و کنترل های . رابطه آدیپولین و شاخص مقاومت به انسولین در گروه 2جدول 
           HOMA-IR 

آدیپولی
 (ng/mlن )

 دیابتی کنترل دیابتی تمرین  
P 089/0- 788/0- 

Sig 418/0 006/0 

 

داری  گروه تفاوت معنی   2 های آماری نشان داد که در تجزیه و تحلیل داده 

و   آدیپولین  انسولین،  گلوکز،  است    HOMA-IRبین سطوح سرمی  داشته  وجود 

 (05 /0 >p به در موش (.  به موش طوریکه،  نسبت  تمرین  دیابتی  دیابتی  های  های 

و    HOMA-IRداری در سطوح سرمی گلوکز، انسولین و نیز  کنترل کاهش معنی 

(. از سوی  p<   0/ 05)   مشاهده شد داری در سطوح سرمی آدیپولین  افزایش معنی 

همان  جدول  دیگر  در  که  با    2طور  آدیپولین  غلظت  بین  است،  شده  داده  نشان 

داری وجود داشته و  در گروه تمرین رابطه معکوس غیر معنی مقاومت به انسولین  

 (. p<   0/ 05)   دار بود در گروه کنترل این رابطه معکوس، اما معنی 
 

 گیری نتیجه بحث و 

دویدن اجـرای هشت هفتـه    نشان داد   پـژوهش حاضـر،  هاییافتهدر  
تردمیل افزایش  روی  در  سطح  موجب  با  گروه    آدیپولین  مقایسه  در  تمرین 
کنترل که    گروه  آنجا  از  کنون  شد.  مطالعه تا  هیچ  فعالیتادر  تاثیر  یا  ی  ها 

نگرفته، محقق با توجه    تمرینات ورزشی بر سطوح آدیپولین مورد بررسی قرار
عوامل و  موجود  نظری  مبانی  براثر  احتمالی  به  بـه    تغییرات  گذار  آدیپولین، 

ها  پژوهش  .است هفته تمرین هوازی پرداخته   8پس از    آنتوجیـه تغییـرات  
می نمونهنشان  در  سرم  آدیپولین  سطوح  و  ژنی  بیـان  و  دهد،  انسانی  های 

در واقـع   .(2011اران، )ایناموتو و همکیابد کاهش میو دیابتی  حیـوانی چـاق
-های مرتبط با چاقی قرار میاسترسبیـان آدیپـولین تحـت تنظـیم منفـی  

بـه القـاگیرد؛  بـا  بیان  و  TNF-α طـوریکـه،  آندوپلاسمی،  استرس شبکة 
مـی کاهش  آدیپولین  های  آدیپوسایتوکاینجملـه   از TNF-α یابـد.ژن 

)ایناموتو    کنندة منفی آدیپولین استالتهابی مشتق از بافت چربی و تنظیمپیش
مورد    تمرینات هوازی و کاهش وزن   کاهش آن در اثر که    (2011و همکاران،  

از   TNF-α . از آنجا که(2010بالدوچی و همکاران،  تایید قرار گرفته است )
کردن   فعال  آدیپوسیت  JNKطریق  سایتوکاین در  بیان  افزایش  موجب  ها 

کاواماتا و  )شود و با تشدید شرایط التهابی بافت چربی می التهـابی های پـیش
انسولینی  .(2007همکاران،   مقاومت  گسترش  و  )ا  گرددمی  سبب  وچی 
همکاران،  2012همکاران،   و  کنوپ  همکاران،  2012؛  و  هاتامیسلیگیل  ؛ 

باعث  JNKاز طریق فعال کردن  TNF-α پیشنهاد شـده است که .(1993
سلول در  آدیپولین  بیان  میکاهش  چربی  همکاران،  شود  های  و  )ایناموتو 

به  (2011 مقاومـت  تشدید  یا  بروز  برای  را  زمینه  طریق  این  از  انسولین    و 
دیابت نوع  بروزشرایط  در 1 (ER)کند. استرس شبکه آندوپلاسمیفراهم می 

های  ها بیش از حد فعال شده و التهاب، آپوپتوز سلولدوم در بسیاری از بافت
انسولینی   مقاومت  بروز  و  انسولین  اختلال در سـنتز  پانکراس،  افزایش  بتا  را 

)می همکاران،  دهد  و  که   (.2012کنوپ  آنجا  از   از  یکی  ورزشی  تمرینات 
پیشگیری و درمان چاقی   التهاب و  راهکارهای درمـانی پیشـنهادی در بهبـود

بـا همراه  متابولیکی  اختلالات  به   و  مقاومت  و  دوم  نوع  دیابت  همچون  آن 
 اثروکارهای مولکولی در  مطالعات با هدف شناسایی ساز انسولین است، برخـی

 

1. Endoplasmic reticulum  

ورزش، و  بدنی  اختلالات    فعالیت  به  ابتلای  بر  اثرگذار  عوامل  کاهش  بر 
پرداخته  دارد  نقش  تمرینات    اند.متابولیکی  از  آن پس  تغییرات  که  عواملی  از 

-می   ورزشی در تنظیم سطح آدیپولین وابسته به اختلالات متابولیک است،  
ها  گر متابولیسم کربوهیدراتتوان انسولین را نام برد. انسـولین هورمون تنظیم

وستاز گلوکز است که با اتصال به زیرواحـد آلفـای گیرنـده انسـولین و ئو هم
 به GLUT4 بـه راه انداختن مسیر سیگنالی انسولین موجب افزایش انتقال

افزایش می  های عرضی شده و برداشت سـلولی گلـوکز را غشا سلولی و لوله 
همکاران،  )دهد   و  آدیپولین  (2010بالدوچی  بر  انسولین  تنظیمی  عملکرد   .

به  دوگانـه آزمودنی است؛  در  کـردن  طوریکه  فعـال  طریـق  از  لاغر  های 
میPI3K مسـیر   آدیپولین  ترشح  و  بیان  افزایش  و  ) گردد  سبب  کنوپ 

در(2012همکاران،   ولی  انسولین   ،  مقاومت  به  مستعد  فرد  که  چاقی  شرایط 
کنش هموستاتیک بین انسولین و آدیپولین بر هم مـیبرهم  هم هسـت، ایـن

در مطالعـه حاضر،  .  شـودانسولین سبب کاهش سطوح آدیپولین مـی و  خـورد
ارزش و  سرم  انسولین  از   HOMA-IR هـای  سطوح  هفته    8پـس 

هوازی   کنترل  تمرینات  گروه  به  ورزشی نسبت  تمرینات  یافت.  از   کـاهش 
  ، (GLUT4)گلوکز    هایافـزایش ناقل  ،طریـق افـزایش گیرنـده انسـولین

بهبود پیام رسانی    ،و هگزوکیناز -B افزایش گلیکـوژن سـنتاز، پروتئین کیناز 
مولکول بر  تاثیر  و  انسولین  سلولی  انسـولین  داخل  سـیگنال  در  واسط  های 

و     PKB/Aktیـا  PI3K، افـزایش فعالیـت  ERK2نظیـر افزایش بیان  
سیگنال   عضله  (.2002هنریکسن،  )  AMPKبهبود  ترکیب  در    ، تغییر 

و )بروک    کـاهش رهایش اسیدهای چربو    افزایش تحویل گلوکز به عضله
ت انسولین در  ساسیمقاومت به انسولین را تعدیل کرده و ح  (،2007همکاران،  

باتوجه  توان اظهار داشت  بر این اساس می  .دهدرا افزایش می  برداشت گلوکز
معنی تغییر  آدیپـولین،  بـا  گلوکز  و  انسولین  بین  معکوس  رابطة  وجود  دار  به 

می گلوکز  و  علـل  انسولین  از  یکـی  از    افزایشتواند  پس  هفته    8آدیپولین 
 .  بوده استتمرین هوازی 
هوازی  هشتاجرای   تمرینات  مقادیر   هفته  افزایش    موجب 

انسولینآدیپولین به  مقاومت  شاخص  و  گلوکز  سطح  رت  ،کاهش  های  در 
نوع بود  دو   دیابتی  زمره  شده  در  مطالعه  این  که  آنجا  از  پژوهش .  های  اولین 

ارزیابی تاثیر تمرینات هوازی بر سطوح آدیپولین سرم   انجام شده با مضمون 
منظور درک سازوکار موثر بر تغییرات آن در  باشد، انجام مطالعات بیشتر بهمی

است. ورزشی ضروری  تمرینات  می  اثر  نظر  هوازی  به  تمرینات  اجرای  رسد 
پیشنهاد میمی بهتر  درک  برای  باشد.  موثر  آدیپولین  بهبود  بر  اثر  تواند  گردد 

با   همراه  ورزشی  برنامه  اثر  همچنین  و  تناوبی  تمرینات  مقاومتی،  تمرینات 
 کنترل انرژی دریافتی و هزینه شده مورد مطالعه قرار گیرد.  
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