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 1398/ 30/06تاريخ پذيرش:            02/1398/ 21تاريخ دريافت: 
 

 چکیده

خون    گلوکزکنترل    عروقي ديابت، -قلبي  عوارض  از  پيشگيري  در  تعادل گلايسميک  تنظيم  اهميت  به  توجه  با

خون    گلوکزهاي ناشي از  مقابل آسيبمحافظتي در    جمله عواملدارد. از   اهميتبسيار  و مقاومت به انسولين  

است که    (IL-33)   33-اينترلوکين  و(  NRG-1)يک  -نوروگلين  ، (GLP-1)يک  -گلوکاگونشبه  پپتيد بالا،  

 تمرين  هفتههشت    ثيربا هدف بررسي تأپژوهش حاضر    گيرند؛ بنابراين، ميثير تمرينات ورزشي نيز قرار  تأتحت

 . انجام شد  با ديابت  زنان  در  IL-33و    GLP-1 ،  NRG-1  عوامل حفاظتيمقادير    برهوازي تناوبي    و  مقاومتي

هوازي    تمرين   مقاومتي،   تمرين  نفري(،   10گروه )سه    در  تصادفي  طورسال( به   9/51  ±  09/5)  با ديابت   زن  30

تمرين  و    MHRدرصد    60-75. تمرين هوازي تناوبي با شدت  شدند  داوطلب انجام پژوهش  کنترل  وتناوبي  

،  GLP-1اجرا شد. مقادير    هفته   در  جلسه  هفته و سههشت    دتمبه  1RMدرصد    30-75با شدت    مقاومتي

NRG-1    وIL-33    با استفاده از روشELISA   آماري   ون ها از آزمتحليل دادهوگيري شد. براي تجزيهاندازه

ANCOVA   استفاده شد  (0.05  >  P).    که تمرين مقاومتي نسبت به گروه نتايج پژوهش حاضر نشان داد 

  0.001)و مقاومتي    (= P  0.037) تمرين هوازي  شد.  GLP-1داري  ا( باعث افزايش معن= P  0.007کنترل )

P =  )( 0.008نسبت به گروه کنترل و تمرين مقاومتي نسبت به تمرين هوازي  P =)  داري اباعث افزايش معن

IL-33  تغييرات    کهدرحالي  ؛شدNRG-1  با   مقاومتي  تمرين  رسدنظر ميبهدار نبود.  عنادر دو گروه تمريني م  

  شرايط   بهبود  ، درنهايت  و  خون  گلوکز  ، گلايسميک   کنترل  بر  بهتري  ثيرتأ  IL-33و    GLP-1  مثبت  تنظيم

  .باشدداشته دو  نوع ديابت با زنان در عروقي-قلبي

 

انسولين،  کلیدی:    گان واژ به  مقاومت  مقاومتي،  تمرين  تناوبي،  هوازي  تمرين            ، NRG-1  ،GLP-1ديابت، 

IL-33 . 

 
1. Email: ebifroozandeh@yahoo.com 

2. Email: a.tofighi@urmia.ac.ir 

3. Email: j.toloueiazar@urmia.ac.ir 
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 مقدمه 
  مدتطولانی  ایدوره  طی  خون  گلوکزمیزان    آن  در  که  است  متابولیک  نوعی بیماریملیتوس    دیابت 

  تواند می  دیابت  . (1) همراه داردهای متفاوت بدن را بهتخریب بافت  خون  گلوکزاین افزایش    و   زیاد است

 1نوجوانی  یایک    نوع  دیابت  به  کهباشد    پانکراس  β  هایسلول  توسط  انسولین  کافی  نشدنتولید  از  ناشی

 خون   در  موجود  انسولین  به   بدن  هایسلولگویی(  )جواب   حساسیت  کاهش ناشی از    یا   است   معروف

 دیابت  کنترل  مرکز  آمار  براساس  .(2)  است  معروف  (DM2T 3)  بزرگسالی  یا  2دو  نوع  دیابت  به  کهباشد  

این آمار    دو بودند.دیابت نوع    دارای  جهان  در  نفر  میلیون  285  حدودبیستم میلادی    قرن  در  جهانی،

 درصد   8/9شامل  که    رسید  نفر  میلیون  366  به  2015  و در سال  نفر  میلیون  347  به  2014  سال  در

  تعداد   2030  سال  تا  شودمی  بینیپیش   شد. با توجه به این مواردمی  زناناز    درصد  3/9  و  مردان  از

ه  جمل ازشود.  یم  جهان  مردم  از  درصد  7/7  شامل  که  برسد  نفر  میلیون  552  به  DM2T  دارای  افراد

ت  خون بالا بر این بافگلوکزهای ناشی از  تخریب  نشدنکنترلاهداف دیابت بافت قلب و عروق است که  

  گلوکزاست که کنترل سطح    بیان شده  هادر پژوهش  .(3) گذاردجای میرا برناپذیری  عوارض جبران 

می برخیزد.و گلایسمیک  دیابت  تخریبی  آثار  با  مقابله  به  تأ   تواند  عوامل  بر سطوح ثیرگذازجمله  ار 

 . (4) است 4(GLP-1)یک - گلوکاگنگلایسمیک، فاکتور شبه 

ای است که آمینهاسید 30یک پپتید  ،شودشناخته می GLP-1عنوان یک که با -گلوکاگن فاکتور شبه 

جریان خون   درو    شودمی  تولیدمخلوط،  غذایی    ای، پس از یک وعدةموکوسی روده  Lهای  در سلول

دستگاه گوارش که عملکرد اندوکرینی    های سلول  در  عمدتا    GLP-1  دیگر،بیان(؛ به5،  6)   شودترشح می

 از   را  انرژی  6(هومئوستازایستایی ) هم  و   گلوکز  متابولیسم  شود کهتولید می  (5انترواندوکراین)  دارند

. است  ثرمؤ  چاقی  و   دیابت  درمان  در  و   کند می  کنترل  پانکراس  هایهورمون  ترشح  تنظیم  طریق

  در  GLP-1  های گیرنده  وجود  با   و   کندمی   مهار   را  التهابایمنی    سیستم  بر  ثیرتأ  با   GLP-1  همچنین،

است   شده  داده  نشان.  (7)  است  ثیرگذار تأ   بیماریو   سلامتی  در  عروق   و قلب  عملکرد  رب  بافت،   چندین

 نوع  با دیابت   بیماران  در  کبدی   هایآنزیم   و   وزن  کاهش   گلایسمیک،  کنترل  بهبود  سبب  GLP-1  که

  اکسایشی  استرس  کاهش   با  عامل   این  است که  شده   بیان   GLP-1  همچنین، در زمینة.  ( 8)  شودمی  دو

حفظ   تکنیک  از  استفاده   با .  است  ثرمؤ  کبدی نیز  هایبیماری  درمان  در   (10)  7فیبروزیس   کاهش   و   (9)

 
1. Adolescent Diabetes 

2. Type 2 Diabetes 

3. Type 2 Diabetes 

4. Glucagon-Like Peptide-1 

5. Enteroendocrine 

6. Homostasis 

7. Fibrosis 
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  مزمن   که توزیع  شده است   داده  نشان 2 مورینهای  موش  حیوانی  مدل   در   1 گلوکز خون  عادی سطوح  

GLP-1  همچنین،.  ( 11)  دهدمی  کاهش  را  کبدی  گلوکز  تولید  و  دهدمی  بهبود  را انسولین  حساسیت  

با  و  فواید   از  مشابهی  هاییافته در GLP-1)تزریق    GLP-1  درمان    یک   مدتکوتاه  هایدوره  طول  ( 

.  است  شده  گزارش  (13)دو    نوع  دیابت  با   بیماراندر    و   (12)  سالم  افراد  در  ایهفتهشش  تا  ایجلسه 

  عضلانی، بهبود  بافت  انسولینی  حساسیت  بر  GLP-1  اثرهای  زمینة  در  انسانی  ةنمون  مطالعات  بیشتر  در

صورت مستقیم به  GLP-1مستقیم،  نظر از تأثیرات غیرصرف  .(12)شده است    گزارش  گلوکز  متابولیسم

در این  .  (7)  دیابت مؤثر استلوژیک نظیر  وفیزیولوژیک و پاتدر بهبود عملکرد قلب و عروق در شرایط  

  قادر   3( NRG-1)  یک-نروگولین  در کنار دیگر فاکتورها نظیر  GLP-1  کهاست  نشان داده شده    زمینه

 و   سرعتکه از این طریق  است  قلبی    مولکولی درگیر در انقباض عضلة  سازوکارهای  فعالیت  تعدیل  به

، مطالعات محدودی دربارة بررسی  این؛ باوجود(14)  بخشدمی  بهبود  را  قلبی  استراحتمرحلة    مقدار

 انجام شده است. 4و کاردیومیوپاتی دیابتی  دیابت  با این دو فاکتور در نمونة

NRG-1  ژن  با  انسان  در  که  است  سلولی  چسبندة  ملکول  یک  NRG-1  (15)  است  شده  کدگذاری  .

NRG-1   اپیدرمی  رشد  عامل  هایگیرنده   خانوادة   بر  که  است  نروگولین  خانوادة  پروتئین  چهار  از  یکی  

(EGF  )5   به  که  شود می  تولید  متنوعی   هایشکل  در  متغیر  پیوندهای   توسط  نروگولین.  کندمی   عمل 

  عصبی  سیستم  معمولی  رشد  و  توسعه  برای  که این امر  کند  عمل  وسیعی   دامنة  در  دهدمی  اجازه  آن

اندوتلیال از سلول  NRG-1  .(15)است    ضروری  قلب   و برای رشد قلبی، حفظ    شودرها می  6های  و 

از عواملی است که از تخریبات    NRG-1.  ( 16)  عروقی ضروری است-ساختار و یکپارچگی عملکرد قلبی 

های  ر رتب  NRG-1ثیرات  ( به بررسی تأ 17و همکاران )  7لی کند.  کاردیومیوپاتی دیابتی ممانعت می 

پرداختند کردند که    دیابتی  بیان  معنابه  NRG-1و  قلبی میطور  عملکرد  بهبود  و    شودداری سبب 

ا  بازسازی ناشی  رتقلبی  در  را  دیابتی  کاردیومیوپاتی  میز  معکوس  قلبی  نارسایی  با  نتایج  ها  کند. 

آن تأ پژوهش  از  درمانی  ها  دیابتی حمایت    NRG-1ثیرات  کاردیومیوپاتی  در    ،همچنین  کند.میدر 

،  هستند( NGR-1 عنوان گیرندة)که به  ErbBو اعضای خانواده  NGR-1مطالعات متعددی به بررسی 

.  ها در قلب پرداخته شده استمنظور فهم مسیرهای سیگنالینگ فیزیولوژیک و پاتوفیزیولوژیک آنبه

دهی و  سبب تنظیم، رشد سلولی، سازمان  NRG-1/ErbBنشان داده شده است که مسیر سیگنالی  

 
1. Euglycemic Clamp 

2. Murine 

3. Neuregulin -1  

4. Diabetic Cardiomiopahy 

5. Epidermal Growth Factor  
6. Endotelial Cell 

7. Li 
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  د شومی  زایی رگمصرف گلوکز و  ،  1ماتریکس -دن مایوسیتشاختار تارهای عضلانی، حیات، جفت س

تحمل گلوکز را نیز  (  NRG-1این فاکتور )بر بافت قلبی،    NRG-1ثیرات مثبت  نظر از تأ صرف.  (18)

     .(19) تواند جلوگیری کندهای ناشی از دیابت میبخشد که از بروز بسیاری از بیماریبهبود می

از فاکتورها،  این  کنار  که شاخص گلایسهای محفاظتی در  جمله سایتوکایندر  دیابت  را برابر  میک 

دیابت  با    در بیماران  IL-33. نشان داده شده است که  است  2( IL-33)  33-کند، اینترلوکینکنترل می

ای بهبود شرایط مهم بر  عواملیکی از    IL-33رسد  نظر می؛ بنابراین، به(20)  کند کاهش پیدا میدو  نوع  

است که بعد از آسیب سلولی    IL-1سایتوکاین    یکی از اعضای خانوادة  IL-33.  پاتولوژی دیابت است

تنها سبب افزایش تولید سایتوکاین نه  KB-NF3منفی رونویسی ژن    نندةکعنوان تنظیمشود و بهرها می

کاهش    نیز  ( راNK)  5طبیعی   های کشندة، بلکه فعالیت سلولشودمی  4ننده ککمک  Tهای  از سلول

حفاظتی    عامل عنوان یک  به  IL-33  ،نتیجهشود؛ دردهد و سبب احیای محصولات اکسیداسیون میمی

کند. نشان داده شده است که افزایش  در مقابل مقاومت به انسولین، دیابت ملیتوس و چاقی عمل می 

-ILبرداشت و حذف    ،مقابل در  .(21)  بخشد، گلوکز خون ناشتا و تحمل گلوکز را بهبود میIL-33بیان  

سایتوکینی   33 سمیت  افزایش  سبب  است  کشندة  سلول  6ممکن  فاکتورهای  های  رهایی  و  طبیعی 

 .  (22) شودمنجر به افزایش مقاومت انسولینی شود و   a-TNF  7التهابی نظیر 

  - قلبی  فاکتورهایریسک   درمعرض  توجهی  درخور  طوربه  بدون دیابت  افراد  با   مقایسه  دردیابت    با  افراد 

  در  رایج   عوامل خطر  کنترل  با   تنها  عروقی - قلبی  هایبیماری  بهبود  و   دارند   قرار  میرو مرگ  و   عروقی 

یعنی   نوع دو    سیگار  و   بدنی   فعالیت   شکم،  چربی  چاقی،   ،ی خونپرفشار  لیپیدی،  اختلالاتدیابت 

  افزایش  انسولین،  افزایش   و  انسولین  مقاومتیعنی    فاکتورها ریسک  سایر  شاید   شود.نمی ایجاد  کشیدن

وقوع   در ،التهابی  فاکتورهای  در ادرار و  8میکروآلبومین  گلوکز،  مصرف  بعد از  ساعتدو    خون  گلوکز

قلبیآسیب  از    عروقی-های  نوع  ناشی  متعدد  .  (23)باشند    ترمهمدو  دیابت  مطالعات  صورت  بهدر 

-و تأثیرات مثبت قلبی  GLP-1  ،NRG-1،  IL-33  عواملثیرات کنترل گلایسمیک  به بررسی تأ جداگانه  

NRG-ثیر  ( به بررسی تأ 14و همکاران )  9واربریک  شده است. در این زمینه  پرداخته  عوامل روقی این  ع 

1  ،GLP-1    مولکولی اختلال    سازوکارهایو چندین پپتید دیگر بر فاکتورهای کاردیومیوسیت درگیر در

 
1. Myocyte-Matrix Coupling 

2. Interleukin -33  

3. Nuclear Factor Kappa-Light-Chain-Enhancer of Activated B Cells 

4. T Helper Cell  

5. Natural Killer Cell  

6. Cytokine Toxicity 

7. Tumor Necrosis Factor Alpha 

8. Microalbumin  

9. Warbrick  
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قادر    2گرلینو    1دو-، ریلکسینGLP  ،1-NRG-1نشان داد که  قلبی پرداختند. نتایج  دیاستولی نارسایی  

فعالیت کلسیم   تعدیل  و جذب سریع  SERCA2a)  3یک مرتیکولوم سارکوپلاس  ATPaseبه    دوبارة( 

 ،طرفیازبخشد.  ی را بهبود میاستراحت قلب  هستند که این عمل سرعت و مقدار مرحلة  SRکلسیم به  

  5و مایوفیبروبلاست   4وبلاست ها سبب مهار عوامل تولید کلاژن یعنی فیبراست که این پپتید  بیان شده

این عمقلبی می قلبی  ل  شوند که  مهار فیبروزیس    GLP-1و    NRG-1  ،همچنینشود.  میمنجر  به 

تغییرات   ،نتیجهرد  ؛ شوند( میSERCA2a  ة اولیةکنند)تنظیم  6سبب القای فسفریلاسیون فسفولامبان

رسد  نظر میپاتولوژیک نظیر دیابت، بهدر شرایط    های متفاوت یشی این فاکتورها از طریق مداخلهافزا

ثیرات مثبت فراوان بر  ی که تأ تجمله مداخلاازحداقل برساند.  عروقی این بیماری را به -عوارض قلبی

شده    ه مطالعات متعدد نیز نشان داددر  .  ، فعالیت ورزشی استکنترل تخریبات ناشی از دیابت دارد

  نندةکود عوامل تنظیمو مقاومتی قادر به بهب، اینتروال  های تمرینی هوازیروش  است که انواع متفاوت 

همچنین،    . دارند  7( کاردیوپروتکتیو) محافظ قلبی  ثیرات  ( که تأ 24،  25)  های قلبی هستندکلسیم سلول

 سزایی دارند.خون و مقاومت به انسولین نقش ب گلوکزدر کنترل 

-ILو   GLP-1  ،NRG-1ثیر تمرینات ورزشی بر فاکتورهای  صورت پراکنده به بررسی تأ در مطالعات به

نشان    C57حیوانی موش    ة خود روی نمونة( در مطالع26و همکاران )  8تاکادا   .شده است  پرداخته  33

با فعال که  دادند   بیوژنز   GLP-1  سازی مسیر سیگنالینگ گیرندة فعالیت ورزشی  ظرفیت ورزشی و 

نارسایی قلبی  درمان بیماران با  که این امر در بهبود و    بخشدبافت عضلانی را بهبود می  9میتوکندریایی 

(  نردبان  از  بالارفتن)   مقاومتی  تمرین  هفته  12  که  دادند  نشان(  27)  همکاران  و  10پارک  .مؤثر است

ها  آن  .داد کاهشدو   نوع  دیابت  با ی هارت  هیپوتالاموس  در  را  GLP-1  گیرندة   زای )اندوژنز(درون  افت

  سبب  است ممکن ظممن صورتبه مقاومتی ورزشی تمرین دنادانجام که  کردند  بیان خود در پژوهش

  GLP-1R  اندوژنز  کاهش  در  خیرتأ   توسط  نوگلوکاگ  مهار  و  گلایسمیک  کاهش   انسولین،  ترشح  بهبود

  اهمیت  این محققان )پارک و همکاران( همچنین در پژوهش خود.  شود  مرکزی  عصبی  سیستم  در

GLP-1  بررسی  به  نیز(  28)  همکاران  و  . سیاحدادند   نشان   گلوکز  متابولیسم  بهبود  در  را  آن  گیرندة  و  

 
1. Relaxin-2 

2. Gerlin 

3. Sarco/Endo Plasmic Reticulum Calcium 

4. Fibroblast 

5. Myofibroblast 

6. Phospholamban 

7. Cardioprotective 

8. Takada 

9. Mitochondria Biogenesis 

10. Park 
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  ازها  آن  پژوهش  در.  پرداختند  حیوانی  نمونة  در  هوازی  ورزشی  تمرین  دنبالبه  IR  و  GLP-1  تغییرات

  هشت  مدتبه  هارت  و  شد  استفاده  پایین  و  متوسط  بالا،  شدت  با  هوازی   ورزشی  تمرین  مدالیتة  سه

  مقایسه در زیاد و متوسط شدت با هوازی تمرین که داد نشان نتایج. پرداختند ویژه تمرینات به هفته

  را GLP-1 و  انسولینی به  مقاومت شاخص  خون،گلوکز  انسولین، سطوح داریمعنا طوربه کم   شدت با

-GLP  ترشح  تخریب  به  زیاد  و  متوسط  شدت  با  هوازی  ورزشی  تمرین،  نتایج  اینبراساس  .  داد  کاهش

و  .  شدمنجر    1  بهتر   تنظیم  و   کنترل  در   تواندمی  GLP-1  بهبود  که   دادند   پیشنهاد  همکارانسیاح 

متفاوت   هایمدالیته  رسدمی  نظربه  ،ینابنابر؛  باشد   داشته  سزاییب  نقش  قندخون  و  انسولین  به  مقاومت

  تمرینات   از  جدا  حاضر  پژوهش  در  اساس،براین  ؛باشند  داشته  GLP-1  ترشح  بر  متفاوتی  ثیراتتأ   تمرینی

ورزشی    تمرینثیر  درمورد تأ .  شد  استفاده(  اینتروال  هوازی)  هوازی  تمرینی  مدالیتة  نوعی  از  مقاومتی 

که    IL-33بر   است  شده  داده  س  تمریننشان  منظم  بیان  بورزشی  افزایش  سلول  IL-33ب  های از 

می عروقی  )  1سای  .(29)شود  اندوتلیال  همکاران  نشا30و  نیز  سبب (  ورزشی  تمرین  که  دادند  ن 

بهبود  MIرا در مدل    2شود که ترمیم قلبی می  ErbB-NRG/1  رسانی )سیگنالی( پیامشدن مسیر  فعال

در بافت   IL-33و  GLP-1 ،NRG-1فاکتورهای  ، با توجه به تأثیرات مفید دوجانبةنتیجهبخشد؛ درمی

  هشتثیر  أ ت تا    یمبر آن شددیابت و مقاومت به انسولین،    های ناشی ازعروقی و کنترل تخریب- قلبی

  دیابتبا  در زنان  را    IL-33و    GLP-1  ،NRG-1  سرمی  هفته تمرین مقاومتی و هوازی تناوبی بر مقادیر

 . دو بررسی کنیم نوع
 

 پژوهشروش 
حاض نیمهپژوهش  نوع  از  بانه  دوی  نوع    دیابت با  زنان  بود.    تجربیر  سنی با  شهرستان                میانگین 

با  زنان  دادند. در این پژوهش از بین  تشکیل میآماری پژوهش حاضر را    ةجامع  سال  9/51  ±  09/5

اولیه،  بربهداشت و درمان شهرستان بانه    تیریمدکننده به  مراجعه   دیابت   با  زن  30اساس فراخوان 

.  اب شدندطور تصادفی انتختندرستی به  ةنامنامه و پرسشتکمیل فرم رضایتپس از    نوع دو،  دیابت

به دیابت گذشته ها  آزمودنی  حداقل شش ماه از ابتلای  -1  :از  بودند  عبارتمعیارهای ورود به پژوهش 

بین  ها  آن  HbA1C  - 3  ،باشندداشته  مصرف متفورمین    اه سابقةمها حداقل شش  آزمودنی  -2باشد،  

  ها آزمودنی   یناشتا  گلوکز  -5  و  گونه فعالیت ورزشی منظم نداشته باشندهیچ  - 4  ، درصد باشد  9/9-6/6

 از   ها آزمودنی  خروج  معیارهای  ، همچنین  . (31)باشد    لیتردسی  در  گرممیلی   126  از  بیشتر  یا  برابر

های غذایی  مصرف مکمل  -2پژوهش،    نداشتن به ادامة همکاری در تمایل  - 1  :از  بودند  عبارت  پژوهش 

 
1. Cai 

2. Cardiac Repair  
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در سه گروه  ها  آزمودنی  دیدگی.آسیب  -4  و   های تمرینیشرکت نامنظم در برنامه  - 3و کاهش وزن،  

( مقاومتی  )  10تمرین  تناوبی  هوازی  تمرین  )  10نفر(،  کنترل  و  در  داوطلبنفر(    10نفر(    شرکت 

به و    هفتههشت  مدت  ههای تمرینی بهای گروهآزمودنی  شدند.  حاضر  پژوهش سه جلسه در هفته 

را در طول هشت هفته    منتخب  ورزشیتمرینات   ورزشی  فعالیت  نوع  پرداختند. گروه کنترل هیچ 

 تجربه نکرد. 

ی جلسات تمرینی پزشک  و در تمام  ها توسط پزشک معاینه شدندآزمودنی  همةشایان ذکر است که  

این  نامة آگاهانه را تکمیل و امضا کردند.  کنندگان فرم رضایتتمام شرکتحضور داشت. همچنین،  

کد  پژوهش   پژوهش  ةکمیت در    IR.UMSU.REC.1397.067با  در  اخلاق  زیستملی  پزشکی  های 

  شد. تصویب دانشگاه علوم پزشکی 

با  کیلوگرم،  ، با استفاده از متر نواری(، وزن )مترسانتیقد )  شامل  آنتروپومتریکهای  گیری متغیراندازه

، با استفاده از فرمول وزن به کیلوگرم تقسیم بر مجذور قد BMIتوده بدنی ) ةدیجیتالی(، نمایترازوی 

، با استفاده از متر نواری منعطف(، قدرت عضلانی و مقدار یک  WHRبه متر(، نسبت دور کمر به لگن )

سنج ضرباناستفاده از  با  )ضربان قلب    و  ((Brzycki، با استفاده از روش برزیکی )RM-1تکرار بیشینه ) 

 ( استفاده شد.  220 -ن از فرمول )س (MHRبیشنه ) قلب انببرای تعیین ضر بود. همچنین، (پلار

  60تا    20جلسه در هفته و با افزایش تدریجی مدت )سه  هفته،  هشت    مدت   به   تمرین هوازی تناوبی 

تمرین هوازی تناوبی  .  ( اجرا شد( MHRضربان قلب بیشینه )درصد    60-75)تمرین  دقیقه( و شدت  

  75دقیقه با    60مدت  هشتم به  ةو در هفت   MHRدرصد    60  دقیقه با شدت  20مدت  اول به  ةدر هفت

کردن )دوی آهسته و حرکات کششی(،  دقیقه گرم  10تمرینی شامل    ةهر جلساجرا شد.    MHRدرصد  

آهسته و حرکات کششی(    ی کردن )دودقیقه سرد  پنجو  MHRدرصد    60- 75تمرین تناوبی با شدت  

 . (32) بود

  30-75جلسه در هفته و با افزایش تدریجی شدت تمرین )سه  هفته،  هشت    مدتبه  تمرین مقاومتی

درصد    30شدت  تکراری و    10ست  دو  اول با    ةدر هفت  ( اجرا شد.(1RMتکرار بیشینه )درصد یک  

1RM  1درصد    75شدت  تکراری و  سه ست هشتهشتم با    ةدر هفت  وRM    .تمرینی   ةهر جلساجرا شد

درصد   30- 75با شدت  مقاومتیکردن )دوی آهسته و حرکات کششی(، تمرین دقیقه گرم 10شامل 

1RM    ی جلوپشت ران خوابیده،  ،  ران  یدستگاه، جلو  پرس سرشانة ،  دستگاهبرای حرکات )پرس سینة 

 ی کردن )دودقیقه سردپنج و  و اکستنشن تنه( جنشست، لان، درازوکش سیم  ، پشت بازوکش سیم بازو

 .  (33) دقیقه بودسه  دقیقه و بین حرکاتستراحت بین هر ست یک ا آهسته و حرکات کششی( بود.
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 ( جلسه در هفتهسه هفته، هشت ) تمرين هوازي تناوبي و مقاومتي برنامة -1جدول 

 هفته
 کردن رمگ 

 )دقيقه( 

 هوازي تناوبي تمرين

(MHR ) 

 تمرين مقاومتي 

(1-RM ) 

 کردن سرد

 )دقيقه( 

 

 اول

 
10 

 دقیقه  20

 MHR %60ثانیه با   60تمرین: 

 MHR % 50ثانیه با  60استراحت: 

 تکرار  10تا  1RM %30ست اول  

 تکرار  10تا  1RM %30ست دوم 
5 

 

 دوم

 

 

10 

 

 دقیقه  30

 MHR %60ثانیه با   60تمرین: 

 MHR % 50ثانیه با  60استراحت: 

 تکرار  10تا  1RM %40ست اول  

 تکرار  10تا  1RM %40ست دوم 
5 

 10 سوم 
 دقیقه  40

 MHR %65ثانیه با   60تمرین: 

 MHR % 50ثانیه با  60استراحت: 

 تکرار  10تا  1RM %40ست اول  

 تکرار  10تا  1RM %40ست دوم 

 تکرار  10تا  1RM %40ست سوم  
5 

 10 چهارم 
 دقیقه  50

 MHR %65ثانیه با   60تمرین: 

 MHR % 50 ثانیه با  60استراحت: 

 تکرار  10تا  1RM %50ست اول  

 تکرار  10تا  1RM %50ست دوم 

 تکرار  10تا  1RM %50ست سوم  
5 

 10 پنجم
 دقیقه  50

 MHR %70ثانیه با   60تمرین: 

 MHR % 55ثانیه با  60استراحت: 

 تکرار  10تا  1RM %60ست اول  

 تکرار  10تا  1RM %60ست دوم 

 تکرار  10تا  1RM %60ست سوم  
5 

 

 ششم

 
10 

 دقیقه  60

 MHR %70ثانیه با   60تمرین: 

 MHR % 55ثانیه با  60استراحت: 

 تکرار  8تا  1RM %65ست اول  

 تکرار  8تا  1RM %65ست دوم 

 تکرار  8تا  1RM %65ست سوم  

 

5 

 

 10 هفتم
 دقیقه  60

 MHR %75ثانیه با  60تمرین:

 MHR % 60ثانیه با  60استراحت: 

 تکرار  8ا ت 1RM %70ست اول  

 تکرار  8ا ت 1RM %70ست دوم 

 تکرار  8ا ت 1RM %70ست سوم  
5 

 10 هشتم 

 دقیقه  60

 MHR %75ثانیه با   60تمرین: 

 MHR % 60ثانیه با  60استراحت: 

 تکرار  8تا  1RM %75ست اول  

 تکرار  8تا  1RM %75ست دوم 

 تکرار  8تا  1RM %75ست سوم  

5 
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بیوشیمیایی  اندازه متغیرهای  کهبدینگیری  بود  از    هاآزمودنی  از  گیری خون  صورت  ساعت    12بعد 

مرحله دو  در  و  مرحلشد  انجام  بازویی  ورید  از  سیسیپنج    مقدار  به،  ناشتایی  در  طبق   ة.  اول 

از    قبل  یک هفتهها خواسته شد  یری، از آزمودنیگمخصوص شرایط خون   ةشده ئهای ارادستورالعمل

انجام نمونه از  خونی  استرس   گونههردادن  گیری  شرایط  سنگین،  بدنی  مصرف  فعالیت  و   مکملآور 

منظور به   ،تمرین  ة سآخرین جل  دادنساعت بعد از انجام  48دوم    ةگیری مرحل . خون خودداری کنند

جلوگیری    برای.  صورت گرفتو کنترل    یتمرین  هایتمرینی از گروه  ةآخرین جلس   هایرفتن اثرازبین 

بلافاصله    (( موجودRBCهای قرمز خون )ز توسط سلولاز طریق مصرف گلوک)  از افت گلوکز خون

، شرکت فرزانه دقیقه  10  مدتبه  دقیقه  در   دور  3500)جدا شد  با سانتریفیوژ  ها  های خون نمونهگلبول

 شد و برای  ریختهسی  سیهای ونوجکت پنج  لوله  داخل  در  آمدهدستبه   سرم( و  ساخت ایران  آرمان،

   . شد فریز گرادسانتی درجة  - 70 دمای در بعدی  های آزمایش
آزمایشگاهی    NGR-1مقادیر سرمی   از روش  استفاده   Bioassay Technologyکیت )و    ELISAبا 

Laboratory  )ةبا شمار چین ر  ساخت کشو   ( )  و  (Cat. No: E1317Huکاتولوگ   ng/mLحساسیت 

 گیری شد.  اندازه (027/0

آزمایشگاهی    GLP-1مقادیر سرمی   روش  از  استفاده  ) و    ELISAبا   Bioassay Technologyکیت 

Laboratory  )ةچین با شمار  ساخت کشور  ( کاتولوگCat. No: E0022Hu)  ( و حساسیتpmol/L  

 گیری شد.اندازه (27/1

سرمی   آزمایشگاهی  IL-33مقادیر  روش  از  استفاده  ) ELISA  با  کیت   Bioassay Technologyو 

Laboratory  )ةبا شمار چین  ساخت کشور  ( کاتولوگCat. No: E0044Hu)  ( و حساسیتng/L  12/2  )

 گیری شد.اندازه

ساخت شرکت  )استفاده از کیت ویژه گلوکز    اکسیداز( و با   ز)گلوک  آنزیمیبا روش    مقادیر گلوکز خون

حساسیت  پارس با  ایران  دسیمیلی  پنجآزمون  در  تغگیری  اندازه(  لیترگرم  ضریب  ییرات  شد. 

 بود.  درصد  69/0آزمون آن و ضریب تغییرات بروندرصد  49/1آزمون این کیت درون

ساخت کشور  (  Monobindکیت )و   ELISA مقادیر سرمی انسولین با استفاده از روش آزمایشگاهی

با شمار )   ة آمریکا  )  ،(Cat. No: 5825-300Aکاتولوگ  تغییرات µIU/mL  75/0حساسیت  (، ضریب 

)درون برونIntra-Assay: CV<8%آزمون  تغییرات  ضریب  و   )( (  Inter-Assay: CV<9/8%آزمون 

 .گیری شداندازه

-میلی)اساس گلوگز خون ناشتا  ( برHOMA-IRمئوستازی )ومقاومت انسولین با روش ارزیابی مدل ه

  بررسی شد  405  تقسیم بر عدد ثابت(  واحد بر لیترمیلی)در غلظت انسولین ناشتا  (  لیتردسیبر    رمگ

(34)  . 
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[HOMA-IR = گرم بر دسي ليتر( )ميلي   انسولين سرم  )ميلي واحد بر ليتر( × گلوکز سرم  ÷ 405] 
 

 2آزمون لون از  ها،  داده   طبیعی  توزیع  بررسی  برای  1ویلک ـ    شاپیرو  آماری  آزمون  از  حاضر  پژوهش   در

برای   3ال اس دی ( و آزمون تعقیبی  آنکوا)  تحلیل کوواریانسآزمون  از    ها،بررسی همگنی واریانس   برای

 آماری  افزارنرم  از   استفاده  با   پژوهش  های داده   وتحلیلتجزیه.  استفاده شد  گروهی تفاوت بین  تعیین

 .  (P > 0.05) شد انجام 22 نسخة 4 اس.پی.اس.اس.

 

 نتایج 
شمارة    جدول   در  با دیابت  متغیرهای آنتروپومتریک و فیزیولوژیک زنان  استاندارد  انحراف  و  میانگین

   .است شده داده  نشان دو

 
  ±)انحراف استاندارد  هاي پژوهشدر گروه  ديابتبا آنتروپومتريک و فيزيولوژيک زنان  هايويژگي -2جدول  

 ميانگين(

 متغير
 گروه

 تمرين هوازي تناوبي تمرين مقاومتي  کنترل 

 8/50 ± 84/5 4/50 ± 50/5 7/54 ± 58/2 سن )سال( 

 38/5 ± 5/159 35/4 ± 5/161 34/7 ± 8/162 ( cmقد )

 ( kg) وزن
 78/75 ± 33/9 85/74 ± 10/12 05/74 ± 27/11 قبل

 a 60/10 ± 43/69 a  39/70 ± 98/10 56/74 ± 65/11 بعد 

BMI (2kg/m ) 
 8/28 ± 84/4 83/28 ± 46/5 12/29 ± 57/4 قبل

 a 34/5 ± 48/26 a 11/27 ± 99/4 35/29 ± 86/4 بعد 

HbA1C  )درصد( 
 19/8 ± 20/1 17/8 ± 77/0 08/8 ± 13/2 قبل

 a 07/1 ± 83/6 a 44/6 ± 40/1 37/8 ± 36/2 بعد 

 ( mg/dL)  گلوکز
 1/176 ± 69/51 3/176 ± 44/75 5/174 ± 01/86 قبل

 a 51/32 ± 4/138  a 6/144 ± 46/58 3/176 ± 55/82 بعد 

  انسولین

(µIU/mL ) 

 63/12 ± 16/2 89/12 ± 77/2 50/11 ± 43/3 قبل

 a 25/1 ± 24/8 a 56/8 ± 77/0 46/11 ± 67/3 بعد 

 مقاومت به انسولین 
 53/5 ± 85/1 52/5 ± 48/2 11/5 ± 92/2 قبل

 a 97/0 ± 84/2 a 04/3 ± 33/1 15/5 ± 07/3 بعد 

 
1. Shapiro–Wilk test 

2. Levene's test 

3. LSD 

4. SPSS 
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)انحراف   هاي پژوهشديابت در گروهبا آنتروپومتريک و فيزيولوژيک زنان  هايويژگي  -2جدول ادامه 

 ميانگين( ±استاندارد  

 متغير
 گروه

 تمرين هوازي تناوبي تمرين مقاومتي  کنترل 

WHR   

(cm ) 
 96/0 ± 07/0 96/0 ± 07/0 97/0 ± 07/0 قبل

 a 02/0 ± 89/0 a 90/0 ± 06/0 98/0 ± 07/0 بعد 

NRG-1  
(ng/mL) 

 23/5 ± 81/1 0/5 ± 26/1 52/5 ± 99/0 قبل

 45/6 ± 97/1 16/8 ± 41/4 71/5 ± 91/0 بعد 

GLP-1 
(pmol/L) 

 79/310 ± 46/65 16/309 ± 30/57 64/312 ± 54/81 قبل

 99/551a  29/200 ± 09/476 ± 73/255 6/315 ± 63/83 بعد 

IL-33   

(ng/L) 
 09/207 ± 62/93 01/228 ± 74/65 1/222 ± 25/50 قبل

 a b 58/209 ± 14/432 a 31/680 ± 27/272 59/225 ± 87/59 بعد 

 آزمون مقادیر پس: عدآزمون       ب : مقادیر پیشبلق

aدار نسبت به گروه کنترل      : تفاوت معناbدار نسبت به گروه هوازی: تفاوت معنا 

 

شمارة سه  مقادیر متغیرهای پژوهش در جدول  اریانس در بررسی  و همچنین، نتایج آزمون تحلیل کو

دار اآزمون معنپیشثیر متغیر  أ ن نشان داد که در متغیر وزن، تنشان داده شده است. نتایج این آزمو

هشت پژوهش پس از  های  آزمون، بین گروه(. پس از کنترل اثر پیش = P =  ،149.257   F  0.001است )

نتایج آزمون .  شمارة سه()جدول  (  = P =  ،6.39    F  0.005)  وجود داشت  دارا هفته مداخله تفاوت معن

و تمرین مقاومتی   (= P  0.002تمرین هوازی نسبت به گروه کنترل )  که نشان داد  ال اس دی تعقیبی  

 شد. ن زو داراباعث کاهش معن  (= P 0.018نسبت به گروه کنترل )

دار است اآزمون معن ثیر متغیر پیشأ، تBMIنتایج آزمون تحلیل کوواریانس نشان داد که در متغیر  

(0.001  P =  ،F = 211.76پس از کنترل اثر پیش .) هفته  هشت  پژوهش پس از  های  آزمون، بین گروه

نتایج آزمون تعقیبی  . شمارة سه( )جدول( P = ،F = 6.22 0.006) وجود داشت دارامداخله تفاوت معن

( و تمرین مقاومتی نسبت = P  0.002تمرین هوازی نسبت به گروه کنترل )  که  نشان داد   ال اس دی

 شد.  BMI  داراباعث کاهش معن (= P 0.017به گروه کنترل )

دار است  اآزمون معنثیر متغیر پیشأ ، ت HbA1Cنتایج آزمون تحلیل کوواریانس نشان داد که در متغیر  

(P = 0.001  ،F = 51.79پس از کنترل اثر پیش .)هفته  هشت  پژوهش پس از  های  آزمون، بین گروه

نتایج آزمون تعقیبی    .شمارة سه()جدول    (P = 0.001  ،F = 11.38 )  وجود داشت  دارا مداخله تفاوت معن

( و تمرین مقاومتی نسبت = P  0.001تمرین هوازی نسبت به گروه کنترل )  که  اد نشان د  ال اس دی

 شد.  HbA1C دارااعث کاهش معن( ب= P 0.001به گروه کنترل )
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 P)دار است  اآزمون معنثیر متغیر پیشأ ت  گلوکزنتایج آزمون تحلیل کوواریانس نشان داد که در متغیر  

= 0.001  ،F = 130.726)هفته هشت  پژوهش پس از  های  آزمون، بین گروهپیش  . پس از کنترل اثر

نتایج آزمون تعقیبی  .  شمارة سه()جدول    (P = 0.004  ،F = 6.84 )  وجود داشت   دارا مداخله تفاوت معن

و تمرین مقاومتی نسبت   (= P  0.002تمرین هوازی نسبت به گروه کنترل )  که  نشان داد   ال اس دی

 شد.  گلوکز داراباعث کاهش معن (= P 0.007به گروه کنترل )

دار است اآزمون معنثیر متغیر پیشأ ، تانسولیننتایج آزمون تحلیل کوواریانس نشان داد که در متغیر  

( P = 0.001  ،F = 20.45)هفته  هشت  پژوهش پس از  های  آزمون، بین گروه . پس از کنترل اثر پیش

نتایج آزمون تعقیبی  .  شمارة سه()جدول    (P = 0.001  ،F = 14.62 )  وجود داشت  دارا مداخله تفاوت معن

( و تمرین مقاومتی نسبت = P  0.001تمرین هوازی نسبت به گروه کنترل )  که  نشان داد   ال اس دی

 شد. انسولین  داراباعث کاهش معن (= P 0.001به گروه کنترل )

آزمون ثیر متغیر پیشأ ، تمقاومت به انسولیننتایج آزمون تحلیل کوواریانس نشان داد که در متغیر  

پژوهش پس از  های  آزمون، بین گروه. پس از کنترل اثر پیش (P = 0.001  ،F = 92.68 )ار است  ادمعن

نتایج (.  شمارة سه)جدول    (P = 0.001  ،F = 22.73 )  وجود داشت  داراهفته مداخله تفاوت معن  هشت

تعقیبی   )  ال اس دیآزمون  به گروه کنترل  ( و تمرین = P  0.001نشان داد، تمرین هوازی نسبت 

  شد. مقاومت به انسولین داراباعث کاهش معن (= P 0.001مقاومتی نسبت به گروه کنترل )

دار است  اآزمون معنثیر متغیر پیشأ ، ت WHRنتایج آزمون تحلیل کوواریانس نشان داد که در متغیر  

(P = 0.019  ،F = 6.23)هفته    هشتپژوهش پس از  های  آزمون، بین گروه. پس از کنترل اثر پیش

نتایج آزمون تعقیبی  (.  شمارة سه)جدول    (P = 0.002  ،F = 8.19 )  وجود داشت   دارنا مداخله تفاوت مع

( و تمرین مقاومتی نسبت = P  0.001تمرین هوازی نسبت به گروه کنترل )  که  نشان داد   ال اس دی

 شد.   WHR  داراباعث کاهش معن (= P 0.002به گروه کنترل )

دار نیست  اآزمون معنثیر متغیر پیشأ ، تGLP-1نتایج آزمون تحلیل کوواریانس نشان داد که در متغیر  

( P = 0.433  ،F = 0.634)فته  هشت هپژوهش پس از  های  آزمون، بین گروه . پس از کنترل اثر پیش

نتایج آزمون تعقیبی  (.  شمارة سه)جدول    (P = 0.022  ،F = 4.444 )  وجود داشت  دارا مداخله تفاوت معن

  دار اباعث افزایش معن  (= P  0.007تمرین مقاومتی نسبت به گروه کنترل )  که  نشان داد  ال اس دی

GLP-1 .شد  

دار نیست  اآزمون معنثیر متغیر پیشأ، تIL-33نتایج آزمون تحلیل کوواریانس نشان داد که در متغیر  

( P = 0.268  ،F = 1.28)هفته هشت  س از  پژوهش پ های  آزمون، بین گروه. پس از کنترل اثر پیش

نتایج آزمون تعقیبی  (.  شمارة سه)جدول    (P = 0.001  ،F = 13.14 )  وجود داشت  دارا مداخله تفاوت معن

(، تمرین مقاومتی نسبت به  = P  0.037تمرین هوازی نسبت به گروه کنترل )  که   نشان داد  ال اس دی
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  دار ازایش معنث افباع (  = P  0.008( و تمرین مقاومتی نسبت به تمرین هوازی )= P  0.001گروه کنترل )

IL-33  .شد 

آزمون ثیر متغیر پیشأ ، ت NRG-1همچنین، نتایج آزمون تحلیل کوواریانس نشان داد که در متغیر  

پژوهش پس از  های  آزمون، بین گروه . پس از کنترل اثر پیش(P = 0.019  ،F = 6.26 )دار است  امعن

   (.شمارة سه)جدول  (P = 0.059 ،F = 3.16 ) وجود نداشت داراهفته مداخله تفاوت معن هشت

 
 متغيرهاي پژوهش مقادير در بررسي اريانسونتايج آزمون تحليل کو -3جدول 

 عامل متغير
مجموع  

 مربعات 

 درجه 

 آزادي 

ميانگين 

 مربعات 
F  معناداري 

مجذور 

 جزئي اتا

   وزن

(Kg ) 

 85/0 001/0 257/149 438/2826 1 438/2826 آزمون پیش

 33/0 005/0 39/6 168/121 2 336/242 گروه

BMI 
(2kg/m) 

 89/0 001/0 76/211 275/618 1 275/618 آزمون پیش

 32/0 006/0 22/6 17/18 2 34/36 گروه

HbA1C  
 )درصد( 

 66/0 001/0 79/51 22/52 1 22/52 آزمون پیش

 46/0 001/0 38/11 48/11 2 96/22 گروه

 گلوکز 

(mg/dL) 

 834/0 001/0 762/130 748/84759 1 748/84759 آزمون پیش

 345/0 004/0 84/6 196/4438 2 392/8876 گروه

  انسولین

(µIU/mL ) 

 44/0 001/0 45/20 139/62 1 139/62 آزمون پیش

 529/0 001/0 62/14 42/44 2 84/88 گروه

مقاومت به  

 انسولین 

 781/0 001/0 68/92 64/85 1 64/85 آزمون پیش

 636/0 001/0 73/22 005/21 2 01/42 گروه

WHR 
(cm ) 

 193/0 019/0 23/6 017/0 1 017/0 آزمون پیش

 387/0 002/0 19/8 022/0 2 045/0 گروه

NRG-1  
(ng/mL) 

 194/0 019/0 26/6 41/42 1 41/42 آزمون پیش

 196/0 059/0 16/3 42/21 2 85/42 گروه

GLP-1 
(pmol/L) 

 024/0 433/0 634/0 350/21017 1 350/21017 آزمون پیش

 255/0 022/0 444/4 001/147280 2 001/294560 گروه

IL-33 
(ng/L) 

 047/0 268/0 28/1 751/51387 1 751/51387 آزمون پیش

 503/0 001/0 14/13 767/527375 2 533/1054751 گروه
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 گیری حث و نتیجهب
راه دیابتازجمله  بیماران    های درمانی  به  دیابت  که  با    ،شودتوصیه میبا  فعالیت  دادن  انجامدرمان 

که    شودمیو مقاومت به انسولین    چربی. تمرین ورزشی منظم سبب بهبود متابولیسم  است  1ورزشی

 2این، تمرین ورزشی سبب بهبود التهاب مزمن بررساند. علاوهحداقل میعوارض مرتبط با دیابت را به

می(35)  شودمی ورزشی  تمرین  همچنین،  بیماری.  سندروم  تواند  چاقی،  نظیر،  مزمن  التهابی  های 

 . (36) ، دیابت ملیتوس و ... را بهبود بخشد3متابولیکی

متفاوتیتمری سازوکارهای  طریق  از  ورزشی  می  ن  کنترل  را  گلوکز خون  تنظیم کسطوح  در  که  ند 

.  (37)  استثیرگذار بر کنترل گلایسمیک  ازجمله عوامل ایمنی تأ   IL-33کنترل گلایسمیک مؤثر است.  

دار  هفته تمرین مقاومتی و هوازی تناوبی قادر به افزایش معناکه هشت  نتایج پژوهش حاضر نشان داد  

مقامتی بیشتر بود. در بررسی    که این افزایش در گروه تمریناست  با دیابت  زنان    IL-33مقادیر سرمی  

مراتب از گروه تمرین هوازی تناوبی  گروه تمرین مقاومتی به IL-33گروهی نیز تغییرات و افزایش  بین

  های محافظتی است جزو سایتوکاین  IL-33دار بود.  بود که این اختلاقات نیز معنابیشتر  ترل  و گروه کن

چربی انسانی  های  در سلول   IL-33بیان شده است که  تازگی  یابد. بهشرایط دیابت کاهش میکه در  

رسد  نظر می. به(21)  در شرایط چاقی و دیابت دارد  شود و تأثیرات حفاظتی متابولیکنیز بیان می

گروه  IL-33افزایش   محافظتی  در  نقش  با  حاضر  پژوهش  تمرینی  باشد؛    IL-33های  داشته  ارتباط 

نقش محافظتی در مقابل دیابت دارد. سازوکارهای    IL-33ورزشی با القاء و افزایش    تمرین  ،دیگربیانبه

. نشان داده شده است  اند شرایط چاقی و دیابت بیان شده در IL-33حفاظتی مش  قمورد ندر یمتعدد

(  TH2)  4دو -کنندهکمک  Tسبب القای تولید سایتوکاین  ،  IL-33با    های چربی موشکه درمان سلول

سبب کاهش بیان چندین ژن مرتبط با متابولیسم لیپیدی    دهد و ، ذخایر لیپیدی را کاهش میشودمی

  IL- 33. توزیع(37)  شود( میγand PPARβ , LXR8 , LXRα7 1c-, SREBP6 C/EBPα 5و آدیپوژنز ) 

موش سلولدر  کاهش  به  )ژنتیکی(  چاق  دیابتی  کاهش  های  چربی،  بهبود   گلوگزهای  و  ناشتایی 

انسولینی   شاخص(37)  شودمیمنجر  حساسیت  نیز  حاضر  پژوهش  در  )گلوکز،  .  گلایسمیکی  های 

بیان    این، برکاهش یافتند. علاوه  IL-33های تمرینی، با افزایش  انسولین و مقاومت به انسولین( در گروه

 
1. Exercise Therapy  

2. Chronic Inflammation 

3. Metabolic Syndrome 

4. T Helper Cell  

5. Peroxisome Proliferator-Activated Receptor  

6. CCAAT-Enhancer-Binding Proteins  

7. Sterol Regulatory Element-Binding Protein 1 

8. Liver X Receptor Alpha  
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 که  شوندمی  تقسیم  دستهدو    به  گذار است. ماکروفاژهاثیرنیز تأ   1  بر ماکروفاژها  IL-33که  است  شده  

التهابی1M)  2  کلاسیک  ماکروفاژهای   :از  نداعبارت ضد2M)  3  آلترناتیو  و (  ،    هریک  که (  التهابی ، 

  هاعفونت  با  درمقابله  را  متفاوتی   عملکردهای   2M  و   1M  ماکروفاژهای  .را دارند  خود  خاص  خصوصیات

Th2 (-IL+ST2+CD4های سبب القای تجمع موضعی سلول IL-33که  است دارند. بیان شده  عهدهبه

سوی چربی بهماکروفاژهای بافت    4سبب پلاریزاسیون نیز  و    شودمی  چربیها در بافت  ( و سایتوکاین5+

که این عملکرد   (CD206+شود )می   التهابی()ضد  ( حفاظتیM2)ماکروفاژ    M2یپ فعال متغیر  فنوت

33-IL  که بیومارکراست  بیان شده    ، اینبر. علاوهتواند نقش داشته باشددر کنترل التهاب می -/-ST2 

چرب سبب افزایش وزن بدن با رژیم غذایی پرشده  تغذیههای  در موش که  )بیومارکر قلبی استرسی(  

،  زند آسیب میلوکز در مقایسه با گروه کنترل  ترشح انسولین و تنظیم گ  و به  شودمیچربی    و تودة 

حفاظتی در مقابل چاقی و  مممکن است نقشی    IL-33  ،نتیجه؛ درگیردبقرار    IL-33تأثیرتواند تحتمی

القای سایتوکاین   با  ماکروفاژ  Th2دیابت  و   M2  التهابیضد  و  باشد  داشته  بافت چربی  را   ST2-/- در 

ژها اثبات شده است.  و ماکروفا  هاثیرات تمرین ورزشی بر بهبود عمل سایتوکاین. تأ (37)کند  کنترل  

ثیر تمرین ورزشی بر نفوذ ماکروفاژی و تغییر ( به بررسی تأ 38و همکاران )  5جی یانگ   در این زمینه

ها نشان داد که  آنپژوهش نتایج  چرب پرداختند.های با رژیم غذایی پردر موش M2به  M1ماکروفاژ 

جلوگیری  تمرین ماکروفاژی  نفوذ  از  متوسط  شدت  با  باوجودمی  ورزشی    ی هاپژوهش  ،اینکند؛ 

با تمرینبر ماکروفاژ  IL-33مسیر سیگنالی  تاثیر    محدودی در زمینة انجام شده  ها  است و    ورزشی 

در بهبود    IL-33پژوهش حاضر با تغییرات افزایشی    در  رسد تمرین مقاومتی و هوازی تناوبینظر میبه

بیماران  عملکر در  ایمنی  دیابت  د  مؤبا  دو  باشد نوع  هرثر  شاخص؛  حاضر  پژوهش  در  های  چند 

 رسد تغییرات بیشتر تمرین مقاومتی نسبت به تمرین هوازی نظر میبه.  ایمونولوژیک ارزیابی نشدند

 هایاز محلیکی  ،  زیراشود؛  می  طومربین مقاومتی بر بافت عضلانی  ثیرات بیشتر تمرنیز به تأ   تناوبی

 . (39) بافت عضلانی )مایوکاین( است IL-33ترشح 

که  ،همچنین داد  نشان  حاضر  پژوهش  مقاومت   نتایج  تمرین  افزایش گروه  کنترل  گروه  به  نسبت  ی 

( به بررسی  40خلاف نتایج پژوهش حاضر، شعبانی و همکاران )نشان داد. بر  GLP-1در  را  داری  معنا

چهار هفته تمرین ورزشی هوازی   شدندنبال انجامدو بهنوع  با دیابت  در زنان    GLP-1تغییرات سرمی  

  55هفته با  مدت چهار  به  ،بار در هفته)پنج    تمرینات هوازیدادن  کردند که انجامبیان    هاپرداختند. آن
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انسولین در زنان با دیابت نوع دو    گلوکز و ،  GLP-1بر سطوح سرمی  درصد حداکثر ضربان قلب(    80تا  

با نتایج پژوهش حاضر  و همکاران  های نتایج پژوهش شعبانی  جمله دلایل تفاوتاز.  (40)  نداشتتأثیر  

افزایش شدت و  نظر می، بهزیرات و مدت پروتکل تمرینی نسبت داد؛  ، شدتواترتوان به  را می رسد 

( به  41همکاران )راستا، لی و  داشته باشد. درهمین  GLP-1سزایی در افزایش  قش بحجم تمرینی ن

مدت  ، بهبار در هفتهسه  دمیل،  روی ترثانیه    30  ×   30روی و دویدن  بررسی تأثیر تمرین اینتروال )پیاده

، روی تردمیلدرصد ضربان قلب ذخیره( و تمرین هوازی با شدت متوسط )تمرین    80هفته با    12

  GLP-1درصد ضربان قلب ذخیره( بر سطوح سرمی  40هفته با شدت  12مدت شش بار در هفته، به

ثیرات بهتری بر سطوح  ند که تمرین اینتروال با شدت زیاد تأ بیان کرد  ها پرداختند. آنبا دیابت  در افراد  

این در    ؛داشتدیابت نوع دو    با یک و ترکیب بدن در بیماران  های گلایسم، شاخصGLP-1سرمی  

که   بود  )  1لورثهاحالی  همکاران  به  42و  تمرینی  تأ   بررسی(  شدت  سالم    GLP-1بر  ثیر  زنان  در 

تمرین ورزشی    -1ترتیب در سه جلسه شرکت کردند:  های زن بهآزمودنیها،  پرداختند. در پژوهش آن

اینتروال سرعتی  -2maxVO  ،2درصد    65دقیقه با    30،  (MICT)  با شدت متوسط   6،  (SIT)  تمرین 

  کنترل بدون تمرین ورزشی(. نتایج نشان داد  -3و    دقیقه ریکاوری روی دوچرخهثانیه با چهار    30×

ثیر شدت تمرین قرار  تأ که این افزایش تحتیابد؛ درحالیبعد از تمرین ورزشی افزایش می GLP-1که 

ه افزایش یافت، اما در  هفتبعد از هشت    GLP-1گیرد. در پژوهش حاضر در هر دو گروه مقادیر  نمی

افزایش معناگروهیبررسی بین مقاومتی  به  ، گروه تمرین  را نسبت  نشان داد که    گروه کنترلداری 

ت مطالعاگیرد.  ثیر شدت تمرینی قرار میتأ بیشتر تحت   GLP-1رسد در شرایط پاتولوژیک  نظر میبه

تمرین ورزشی در پاتولوژی دیابتی،  ناشی از    GLP-1ثیرات افزایشی  شده در زمینة سازوکار و تأ انجام

دیابتی خود را از طریق ضد  ورزشی اثرهای  تمرین. در مطالعات متعدد بیان شده است که  محدود است

ژن   افزایش  و  انسولین  حساسیت  سلول  GLUT-4افزایش  میدر  اعمال  عضلانی  .  (43)  کند های 

ه ترشح انسولین را ک  پانکراس است(  βبتا )  های همچنین، تمرین ورزشی قادر به بهبود عملکرد سلول

 .  طه محدود هستنداین، مطالعات و سازوکارها در این راببخشد؛ باوجودبهبود می

که  یک  -گلوکاگون  به  شبیه  تیدپپ   درموردهمچنین،   است  شده    2اینکرتین   جملة  از  GLP-1بیان 

  سبب  وشود  می  ترشح  روده   از  غذا،  هضم  از  پس  که  گوارشی(  هایهورمون  از  هاست )گروهی هورمون

  آپوپتوز )مرگ  مهار  به  قادر  GLP-1  همچنین،  .شودمی  خون  گلوگز  تنظیم  و  انسولین  ترشح  افزایش

رسد تمرین ورزشی با افزایش  نظر میبه  .( 44)  است  پانکراس(  βبتا )  هایسلول  تکثیر  افزایش   سلولی( و 

GLP-1  ،  (44)گذارد  نیز تأثیر میترشح انسولین  بر  .GLP-1  افزایش  بر  غیرمستقیم  و  مستقیم  صورتبه  
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  هایسلول  بر  موجود  هایگیرنده  طریق  از  ،سوازیک .  دارد  اثر  خون  گلوگز  کاهش  و  انسولین  میزان

  بر  اثر  با  دیگر،ازسوی   شود.می  آن  سنتز  و  انسولین  ژن  بیان  افزایش  سبب  مستقیم  طوربه  پانکراس

  ورید و  واگ عصب سیستم طریق از غیرمستقیم طوربه و پانکراس β  هایسلول روی خود هایگیرنده

رسد تمرینات ورزشی  نظر میبنابراین، به  ؛(44)  شودمی  انسولین  ترشح   افزایش  باعث   کبدی  پورتال

شود  میبا دیابت  سبب کنترل گلایسمیک در افراد    GLP-1  و افزایش  با تنظیم مثبت  پژوهش حاضر

 و  دهدعروقی را کاهش می- متعدد قلبیهای  بیماریاحتمال بروز و وقوع  که کنترل هایپرگلایسمی،  

مقاومتی و هوازی اینتروال   با تمرینات  HBA1Cتغییرات مثبت گلوکز، انسولین و مقاومت به انسولین و  

     نیز مؤید این مطلب است.

. این  ( استNRG-1)یک -عروقی، نروگلین-های قلبی ظتی در مقابل بیماریافحم عواملیکی دیگر از 

  NRG-1دهد.  عملکردهای متنوع را میشود که به آن اجازة  متعدد تولید می  هایشکلدر    ینپروتئ

پژوهش حاضر نشان داد که مقادیر سیستم عصبی و قلبی ضروری است  معمولیبرای رشد   . نتایج 

NRG-1    از هشت مقاومتی بعد  بقیة  هفتهدر گروه تمرین  به  این  یافت افزایش    ها گروه  نسبت  اما   ،

معنا بهنبوددار  افزایش  افزایش  نظر می.  با  مقاومتی  تمرین  افزایش    باررسد  در  نقش    NRG-1قلبی 

،  زیرا  ؛ داردقلبی    ای پاتولوژیکهنقش مهمی در پیشگیری از آسیب  این امر   که باشد    داشته  یثرمؤ

NRG-1  بیان  همچنین،  .  (45)  شده است  هنظر گرفت در  عروقی - مرتبط با استقامت قلبی  عواملجمله  از

  ،اینکند؛ باوجوددیومیوپاتی دیابتی ممانعت میاز تخریبات کار(  NRG-1)یک  -که نروگولین  است  شده

میبه معنا  رسدنظر  دلایل  حاضر  دارنشدنازجمله  پژوهش  در  پروتئین  این  به  میرا    تغییرات  توان 

این  ات متفاوت ورزشی بر ثیر تمرینمحدودی در زمینة تأ مطالعات   . نسبت داد بودن شدت تمرینی کم

( نشان دادند که تمرین ورزشی استقامتی 46و همکاران )  1انکوین  باره،دراین   .پروتئین انجام شده است

ای صحیح و تعادل تغذیههفته(  هشت    مدت ه)با شیب صفر درجه، پنج بار در هفته و ب  روی تریدمیل

اهمیت کنترل   دهندة که نشان شودمی ها رتاسکلتی در بافت عضلة   NRG-1/ErbBشدن  لسبب فعا

دار  تغییرات معناد ازجمله دلایل نبود  رسنظر میبر این پروتئین است که به  ی ورزشتمرین  غذایی با  

مطالعات بیشتر   دادنبه انجام  ،اینشود؛ باوجودتغذیه نیز مربوط می  دقیق  نشدنکنترل به  گروه تمرینی  

 شودهای اندوتلیال عروقی نیز ترشح میسلول از NRG-1که  است  بیان شده. در این زمینه نیاز است

با توجه به نوع  گروه تمرین مقاومتی )  NRG-1رسد تغییرات  نظر میها بهبا توجه به این پژوهش  (47)

، تمرینات زیرا  ؛دار نبود؛ هرچند تغییرات آن معناانقباض و تغییرات جریان خون( دور از انتظار نباشد

که این عمل    (48-50)  دارند نقش  و بهبود مقاومت به انسولین    GLUT-4شدت در القای  مقاومتی به

-NRGثیرات مثبت  نظر از تأ صرف  که  است  بیان شده، در این باره  زیرا  است؛   NRG-1همسو با عملکرد
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نیز  FOXO1و   AKTکردن  و فسفریله   ERBBCهای  از مسیر گیرندهبر بافت قلبی، تحمل گلوکز را    1

.  (19)تواند جلوگیری کند  های ناشی از دیابت میاز بروز بسیاری از بیماریاین امر  بخشد که  بهبود می

 . و مسیرهای سیگنالینگ گلوکز ارزیابی نشد مقادیروهش حاضر که در پژ استاین در حالی 

  با در نمونة    IL-33و    NRG-1  ،GLP-1زمان سه فاکتور  پژوهشی به بررسی هم  در  کنونتا :  پيام مقاله

تمرینات هوازی   رسد نظر میبهاست.  نشده  پرداخته  ت گلایسمیک و مقاومت به انسولین  و تغییرا  دیابت

استفاده از تمرینات مقاومتی با تنظیم  ل و کنترل متابولیسم گلوکز هستند، اما  تناوبی قادر به تعدی

برتأ   IL-33و    GLP-1مثبت فاکتورهای     ، نهایتکنترل گلایسمیک، گلوکز خون و در  ثیرات بهتری 

 دارد. دو نوع با دیابت عروقی در زنان -بهبود شرایط قلبی

ظم  تمرینات من  نوع دو با دیابت  شود که زنان  هاد میرو، با توجه به نتایج پژوهش حاضر پیشنازاین 

 شود پژوهشگراند. همچنین، پیشنهاد میمقاومتی را زیر نظر متخصص فیزیولوژی ورزشی انجام دهن

پژوهش  آینده در  دقیق  های  بررسی  عوبه  این  با شاخصتر  تأ امل  و  ایمونولوژیک  کنترل های  ثیرات 

 ها بپردازند. گلایسمیک دقیق آن
 

 تشکر و قدردانی 
این پژوهش  باشد.  میدانشگاه ارومیه  برگرفته از رساله دکتری رشته فیزیولوژی ورزشی    پژوهش این  

ملی  توسط   پژوهشکمیته  در  پزشکی اخلاق  علوم  دانشگاه  پزشکی  زیست  کد    ارومیه  های  با 

(IR.UMSU.REC.1397.067  .به تصویب رسید )  بهداشت و درمان    ت یریمدزنان دیابتی،  از تمامی

که ما را در انجام این پژوهش یاری کردند کمال  و رئیس آزمایشگاه مرکزی دانشگاه    شهرستان بانه

 م. یتشکر و قدردانی را دار
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Abstract 

Considering the importance of glycemic balance adjustment in preventing cardiovascular 

complications of diabetes mellitus, regulation and control of blood glucose and insulin 

resistance is a very important issue. Including the protective factors that contrast with high 

blood glucose damage, can introduce glucagon-like peptides (GLP-1), Neuregulin-1 

(NRG-1), and interleukin-33 (IL-33) that this factor can be affected by exercise. 

Therefore, the purpose of this study was to investigate the effect of 8 weeks of resistance 

and aerobic interval training on levels of GLP-1, NRG-1 and IL-33 in type 2 diabetic 

women. 30 diabetic women (51.9 ± 5.9 years) were randomly divided into 3 groups (n=10 

in each group), resistance training, aerobic interval training and volunteer control. Aerobic 

interval training was performed with intensity of 50-75% MHR and resistance training 

performed with intensity of 30-75% 1RM, 3 sessions per week for 8 weeks. The values of 

GLP-1, NRG-1 and IL-33 were measured by ELISA kit. For data, analysis used ANCOVA 

(P<0.05). The results of this study showed that resistance training compared to control 

group significantly increased (P = 0.007) the GLP-1. Aerobic (P = 0.037) and resistance 

training (P = 0.001) compared to the control group and resistance training compared to 

aerobic training (P = 0.008) significantly increased IL-33. NRG-1 changes were not 

significant in the two training groups. It seems that resistance training with positive 

regulation of GLP-1 and IL-33 has a better effect on glycemic control, blood glucose and 

ultimately improving cardiovascular conditions in type 2 diabetic women. 

 

Keywords: Diabetes, Aerobic Interval Training, Resistance Training, Insulin Resistance, 

NRG-1, GLP-1, IL-33. 
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