
 153-164ص ص:                                         12/4/1402پذیرش:                                              1402/ 9/3دریافت: 

و شاخص مقاومت به انسولین در   WISP1،  TNF-α سرمی تمرین هوازی بر سطوحاثر 

 مبتلا به دیابت نوع دوچاق مردان 

 
 3 یعقوبیعلی  ، 2نجمه رضائیان  ، 1علی خرقانی  

 چکیده 

التهابی سیستمیک همراه می:  اهداف فاکتورهای  افزایش سطح  با  نوع دو  انسولین میدیابت  اختلال در عملکرد  شود. باشد که موجب 

-TNF، فاکتور نکروز دهنده توموری آلفا )WISP1بنابراین هدف از مطالعه حاضر بررسی تأثیر هشت هفته تمرین هوازی بر سطوح سرمی  

α( و شاخص مقاومت به انسولین )HOMA-IR.در مردان مبتلا به دیابت نوع دو بود ) 

این 45/30  ±35/2؛ شاخص توده بدن:  7/35±9/4مبتلا به دیابت نوع دو )سن:  چاق  مرد    22:  مطالعه  روش ( به طور داوطلبانه در 

های گروه تمرین در هشت هفته  تحقیق شرکت نمودند و بر اساس سطح گلوکز خون به دو گروه تمرین و کنترل تقسیم شدند. آزمودنی
گیری جهت لسه شرکت کردند. خوندقیقه در هر ج  45-50درصد ضربان قلب بیشینه، سه جلسه در هفته و    70تمرینات هوازی با شدت  

ساعت بعد از آخرین جلسه تمرین انجام شد. تجزیه و تحلیل آماری با استفاده از آزمون   48ارزیابی فاکتورهای خونی مورد بررسی قبل و  

 . انجام شد P≤0/ 05داری آنالیز واریانس دو طرفه، تی زوجی و همبستگی پیرسون در سطح معنی

هفته    :هایافته معنی هشت  کاهش  منجربه  هوازی  سرمی  تمرینات  سطوح  انسولین WISP1  (002/0=P  ،)TNF-α  (001 /0>Pدار   ،)

(001/0=P( گلوکز ،)004/0=P  ،)HOMA-R  (001/0=P( وزن بدن ،)001/0=P( و شاخص توده بدنی )BMI( )001 /0=P در پس آزمون )
پیش با  مقایسه  معنیدر  تفاوتی  این،  بر  علاوه  در سطوح سرمی  آزمون گردید.  انسولین WISP1  (007/0=P  ،)TNF-α  (02/0=Pدار   ،)

(01/0=P  ،)HOMA-IR  (018 /0=P( وزن بدن ،)001/0>P  و )BMI  (001/0>P .بین گروه تجربی در مقایسه با کنترل وجود داشت )
 (. P=043/0د داشت )وجو HOMA-IRبعد از هشت هفته تمرینات هوازی و  WISP1همچنین ارتباط معنی داری بین تغییرات غلظت 

موجب بهبود   TNF-αو    WISP1های پیش التهابی از قبیل  رسد تمرینات هوازی از طریق تعدیل سایتوکاینبه نظر می  نتیجه گیری: 

 شود. مقاومت به انسولین در مردان چاق مبتلا به دیابت نوع دو می

 تمرین هوازی، التهاب، مقاومت به انسولین، دیابت نوع دو،    :کلیدی یهاواژه 
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 دمه مق

مقاومت به انسولین به عنوان یکی از   (.1)  باشددرصد در جامعه می  34تا    25دیابت یک بیماری مزمن با شیوع  
. طی چاقی، تغییر (2)  شودهای محیطی به انسولین گفته میهای اصلی دیابت نوع دو به کاهش پاسخ بافتمشخصه

های مختلف از قبیل بافت چربی است. بافت چربی  های مترشحه از بافت در مقاومت به انسولین تحت تأثیر شاخص
افزایش   (.3د )باشگرهای التهابی و همچنین هدف فرآیندهای التهابی در دیابت می انمنبع اصلی سنتز و ترشح نش

رخ لیپیدی در بیماران مبتلا به دیابت نوع نه تنها  برنده التهاب در کنار اختلال در نیمهای پیشسطوح سایتوکاین
 دهدرا نیز تحت تأثیر قرار می   هاکند، بلکه، زنده ماندن این سلولهای بتای پانکراس را مختل میعملکرد سلول

(4.)  ( وینگلت  نوع  القائی  سیگنالی  مسیر  جمله    WISP)1-1پروتئین  از  و  سلولی  خارج  ماتریکس  پروتئین  یک 
فعالشاخص کیناز  پروتئین  شدن  فعال  کنترل  با  که  است  چربی  بافت  از  مترشحه  التهابی  با  های    AMPشده 

(AMPK)2  گزارش شده است   علاوه بر این  (.5)  در اختلال هموستاز گلوکز نقش دارد  WISP1    ممکن است به
واسطۀ اثر تنظیمی بر التهاب در پاتوژنز کبد چرب غیرالکلی و مقاومت به انسولین نقش داشته باشد. طی چاقی،  

WISP1  ( قطبیت ماکروفاژها را به فنوتیپ پیش التهابیM1تغییر داده )  (6)  های ب افزایش ترشح سایتوکاینو سب
مولکول اصلی درگیر در   α-TNF  (.7)   گرددمی  3( α-TNFپیش التهابی از قبیل فاکتور نکروز دهنده توموری آلفا )

مطالعات انجام شده نشان داد تزریق    (.8)  های حیوانی و کشت سلولی استمقاومت به انسولین محیطی در مدل 
TNF-α  مسیر سیگنالی انسولین و اختلال در فسفوریلاسیون سوبسترای پروتئین کیناز    در افراد سالم با تاثیر برB  

 WISP1بنابراین، شاید بتوان به واسطه تاثیر بر    (.9)  کندشده با انسولین را مهار میبرداشت محیطی گلوکز تحریک 
ن دیابت نوع دو را تعدیل و چوهای التهابی همراه با چاقی همو کنترل التهاب همراه با چاقی احتمال بروز بیماری

 کنترل نمود. 
ترین محل برداشت کاهش سطح فعالیت بدنی روزانه با وقوع دیابت نوع دو همراه است. چراکه، عضلۀ اسکلتی مهم

 ترین علل بروز دیابت نوع دو در نظر گرفته شده استگلوکز بوده و مقاومت به انسولین عضله اسکلتی یکی از مهم
که،  طوریخطر و مقرون به صرفه در کنترل دیابت باشد، بهتواند راهکار درمانی کمفعالیت بدنی میبنابراین،    (.10)

دهنده گلوکز به سطح سلول و تحریک برداشت عضلانی گلوکز مستقل از انسولین فعالیت ورزشی با افزایش انتقال
علاوه بر این، تمرینات ورزشی به    (.11)   گلوکز و بهبود حساسیت به انسولین دارد  هومئوستازنقشی مهم در کنترل  

برنده التهابی، موازنه التهابی بدن  های پیشهش سایتوکاینهای ضدالتهابی و کاواسطه افزایش آزادسازی سایتوکاین
هفته تمرینات   12از جمله، اجرای    (.12)   آوردرا تعدیل کرده و موجبات بهبود حساسیت به انسولین را فراهم می

و بهبود مقاومت به انسولین همراه بود و این  WISP1مقاومتی در بیماران مبتلا به سرطان سینه با کاهش سطوح 
دار همه، محققین کاهش غیر معنیاین  با   (.13)   دار با تغییرات مقاومت به انسولین داشتکاهش ارتباطی منفی معنی 

همراه با کاهش مقاومت به انسولین در دختران دارای اضافه وزن بعد از هشت هفته    TNF-αو    WISP1سطح  
 یابت انجمن د  یه نظر به توصدر نتایج مطالعات و    بنابراین، به توجه به تناقض  (.14)  تمرین تداومی را نشان دادند 

با شدت متوسط، سه روز در هفته جهت کاهش وزن، بهبود   ی هواز  ینتمر  یقهدق  150حداقل    یبر اجرا  یمبن  یکاآمر
و از سوی دیگر فقدان مطالعات انجام   (15)  ی از یک سوعروق-ی قلب  یها  یماریکنترل گلوکز و کاهش خطر وقوع ب

 

1 Wingless-Type (Wnt) Inducible Signalling Pathway Protein-1 

2 AMP-Activated Protein Kinase 

3 Tumor Necrosis Factor α 

 

https://www.sciencedirect.com/topics/neuroscience/tumor-necrosis-factor-alpha
https://www.sciencedirect.com/topics/neuroscience/tumor-necrosis-factor-alpha


   155 و شاخص مقاومت به انسولین WISP1،  TNF-α  سرمی تمرین هوازی بر سطوح اثر  

در افراد مبتلا به دیابت نوع دو در ارتباط با مقاومت  WISP1شده با هدف بررسی تأثیر تمرین ورزشی بر تغییرات 
مطالعه حاضر با هدف بررسی تأثیر هشت هفته تمرینات  ،TNF-αهای التهابی از قبیل به انسولین و دیگر شاخص

 ان مبتلا به دیابت نوع دو انجام شد. هوازی بر التهاب سیستمیک و شاخص مقاومت به انسولین در مرد

 تحقیق  یشناسروش

جامعه آماری تحقیق حاضر را مردان  گیرد.  های نیمه تجربی و کاربردی قرار میتحقیق حاضر در دسته پژوهش
تربت به درمانگاه دیابت شهر    1401  ماهکه در مهر  دادندتشکیل میسال    50تا    30دیابت نوع دو سنین    مبتلا به 
از انجام آزمون جی پاور و    نمودند.مراجعه  حیدریه   تعیین تعداد آزمودنی  موجود  بر اساس پیشینه مطالعاتبعد  ها 

مرد مبتلا به دیابت نوع دو و    22نامه،  گیری در دسترس و پس از تکمیل فرم رضایتبه روش نمونه گاه، گردید. آن
کیلوگرم   25اضافه وزن )توده بدنی بیشتر از    شاملمعیار ورود به مطالعه  شدند.  یق انتخاب  شرکت در تحق  واجد شرایط

عدم ابتلا    لیتر،  گرم در دسیمیلی  120دیابت نوع دو، قند ناشتا بیش از  ابتلا به  سال سابقه    5داقل  حبر مترمربع(،  
 ۀمصرف داروهای کاهندعدم    ،لیتنفسی و بیماری های غده تیروئید، مشکلات مفص  -به هر گونه بیماری قلبی

از  بود. همچنین،    مطالعهشروع  انجام فعالیت جسمانی منظم در شش ماه قبل از  و  چربی خون   معیارهای خروج 
افراد سپس،    بیمار طبق نظر پزشک.  معمولاز عدم رعایت پروتکل مطالعه و تغییر در درمان  بودند    مطالعه عبارت

، ساخت آلمان( Accu checkگیری گلوکز ناشتا با استفاده از گلوکومتر )ندازهبعد از اواجد شرایط به طور تصادفی  
های پزشکی شدند. پروتکل تحقیق و کلیه مراقبتتقسیم  نفر در هر گروه(    11)هوازی    اتدو گروه کنترل و تمرین  به

 (. 162533738لاق:  بر اساس دستورالعمل توسط کمیته اخلاق دانشگاه آزاد بجنورد مورد تأیید قرار گرفت )کد اخ

 روش اجرای تحقیق 
نفری تمرین و کنترل تقسیم   11بیست و دو مرد چاق مبتلا به دیابت نوع دو بر اساس سطح گلوکز ناشتا به دو گروه  

شدند. گروه تمرین، فعالیت هوازی با شدت متوسط را به مدت هشت هفته انجام دادند. اما گروه کنترل به فعالیت 
 هشت هفته ادامه داده و در هیچ گونه فعالیت ورزشی سازمان یافته شرکت نکردند. معمول خود طی 

ساعت بعد از   48آوری شد.  آزمون( در حالت ناشتا جمعیشپیری خونی )گنمونه های تمرینی،  قبل از شروع پروتکل
تری مشابه با وضعیت های آنتروپوم( و شاخصآزمونپسیری خونی دوم )گنمونه آخرین جلسه تمرینی در حالت ناشتا  

، گلوکز و انسولین به  WISP1  ،TNF-αسطوح سرمی   گیری قرار گرفت. سپس برای آنالیزآزمون مورد اندازهپیش
 آزمایشگاه منتقل شد.

 پروتکل تمرین 

کالج پزشکی ورزشی    بر اساس توصیه ات هوازی و سه روز در هفته  تمرینها در گروه تجربی در هشت هفته  آزمودنی
 درصد   30شدت  تمرین هوازی در    ،. در هفته اولنوع دو شرکت کردند  دیابتمبتلا به  سال  افراد میان  درآمریکا  

ضربان  درصد    40  ، شدت تمرین بههفته دومدر    در هر جلسه تمرینی آغاز شد.دقیقه    15ضربان قلب بیشینه به مدت  
  به مدت هفته سوم و چهارم  در    هامودنیآزافزایش یافت.  دقیقه    20قلب بیشینه و مدت زمان هر جلسه تمرینی به  

شدت با  هفته پنجم و ششم  ضربان قلب بیشینه تمرین کردند.تمرینات هوازی در   درصد  50دقیقه و با شدت    25-30
هفته هفتم و هشتم به مدت در  و  در هر جلسه انجام شد.  دقیقه    40-35  ضربان قلب بیشینه و به مدت  درصد  60
گرم کردن    یقه دق  10با   ینیهر جلسه تمر  (.16)  ضربان قلب بیشینه اجرا گردید   درصد  70دقیقه و با شدت    45-50
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  دقیقه   10  با  و  شد  شروع(  یرهدرصد ضربان قلب ذخ  40آرام در شدت    یدنو دو  یکشش  یناتتمر  یع،)راه رفتن سر
 . رسید پایان به  کردن سرد

ان( با استفاده از کالیپر هارپندن )ساخت سه ناحیه )سینه، شکم و ر  ضخامت چربی، برای محاسبه درصد چربی بدن

گیری بعمل آمد و میانگین دو بار برای محاسبه استفاده شد برای هر ناحیه دو بار اندازهانگلیس( اندازه گیری شد  
و درصد چربی هم با استفاده از معادله  (17)  چگالی بدن برای مردان  1سپس با استفاده از معادله جکسون و پولاک 

   (.18) محاسبه شد  2سیری
= چگالی بدن برای مردان 1093800/1  – 0008267/0  (Σ3M)+ 0000016/0  (Σ3M)²  – 0002574/0  

 .(سن)

)] = درصد چربی 95/4 5/4 – (چگالی بدن/  ] × 100 .  

Σ3M = مجموع ضخامت چربی سه ناحیه به میلیمتر 

 زمایشگاهیروش تجزیه و تحلیل آ
سی از ورید بازوئی در حالت استراحت و ناشتا سی   5های خونی به میزان  آزمون نمونه آزمون و پسدر دو مرحله پیش

دقیقه تا لخته شدن خون نگهداری شدند. پس از لخته    20آوری شد. سپس، نمونه خونی در دمای اتاق به مدت  جمع
دور در دقیقه سانتریفیوژ   3000دقیقه با سرعت    15مدت  گراد به  درجه سانتی   4های خونی در دمای  شدن خون، نمونه 

در یخچال ذخیره   -20های خونی تا زمان آنالیز متغیرهای مورد مطالعه در دمای  شدند. پس از جداسازی سرم، نمونه 
-Elabscience  .Cat.No.: Eبا استفاده از روش الایزا و کیت تجاری شرکت    WISP1  شدند. سطوح سرمی

EL-H5542    ساخت چین وTNF-α    نیز با استفاده از روش الایزا و کیت تجاری شرکتDiaclone ساخت ،
گیری شد. در این تحقیق انسولین با استفاده از روش الایزا )شرکت مرکودیا، فرانسه( و گلوکز با استفاده فرانسه اندازه 

ضرب ( از حاصل HOMA-IRانسولین )  به  شاخص مقاومتاز کیت شرکت پارس آزمون مورد ارزیابی قرار گرفت.  
 (. 19) محاسبه شد 5/22بر  در لیتر( تقسیم یالمللمقدار گلوکز )میلی مول در لیتر( در انسولین ناشتا )میلی واحد بین

 روش تجزیه و تحلیل آماری 
توز بودن  از طر  مورد  یرهایمتغ  انس یوار  ع یطبیعی  ویلکآزمون    قیمطالعه  بین برای    تأیید شد.  شاپیرو  مقایسه 

در  آزمون  پس تغییرات درون گروهی  مقایسه  و جهت    (2×2)آنالیز واریانس با عامل بین گروهی  از آزمون  گروهی  
با   آزمون    آزمونپیشمقایسه  شد.    تیاز  استفاده  بین وابسته  ارتباط  بررسی  جهت  پیرسون  همبستگی  آزمون  از 

در سطح   23نسخه     SPSSافزار آماریوتحلیل اطلاعات از نرم برای تجزیه های موردنظر استفاده گردید.  شاخص
 .استفاده گردید ≥05/0P داریمعنی

 ها یافته

آزمون و پس آزمون در های تحقیق در دو گروه تجربی و کنترل در دو نوبت پیش آنتروپومتری آزمودنی  اطلاعات
وزن    دارمعنی با کاهش    یهواز  تمرینات هفته  هشت  اجراینشان داد    واریانس  آنالیز  نتایج  شده است.   ذکر  1جدول  

( بدنP  ،6/53=F  ،)BMI  (001/0>P  ،2/51=F<001/0بدن  درصد چربی  و   )  (012/0=P  ،6/7=F  ) گروه در 
 . (1بود )جدول  همراه کنترل گروه با مقایسه در یتجرب

 

1 Jackson and Pollock 

2 Siri 



   157 و شاخص مقاومت به انسولین WISP1،  TNF-α  سرمی تمرین هوازی بر سطوح اثر  

گروهی، نتایج آزمون تی وابسته نشان داد اجرای هشت هفته تمرینات هوازی در گروه در بررسی درونهمچنین  

( و درصد چربی بدن  001/0>P  ،98/15=t)  BMI( ،P  ،58/16=t<001/0دار وزن بدن )تجربی با کاهش معنی

(001/0>P ،69/9=t در پس )(.2آزمون همراه بود )جدول آزمون در مقایسه با پیش 
 

   های پژوهشگروه (انحراف استاندارد±میانگین)آنتروپومتریک ویژگیهای : 1جدول 

 مرحله  متغیر 
 تجربی 

(10=n) 

 کنترل 
(10=n) 

P ‡ 

 وزن
 )کیلوگرم( 

 < 001/0 00/89 ± 16/3 09/91 ± 25/2 پیش آزمون 
 81/88 ± 71/2 09/86 ± 5/2 پس آزمون 

 -  21/0 -  4/5 درصد تغییرات 

 P † 001/0 > 7/0ارزش 

توده  شاخص 

 ی بدن
 )کیلوگرم بر مترمربع( 

 < 001/0 11/30 ± 69/2 78/30 ± 59/1 پیش آزمون 
 05/30 ± 59/2 09/29 ± 59/2 پس آزمون 

 -  19/0 -  49/5 درصد تغییرات 

   P † 001/0 > 7/0ارزش 

 درصد چربی بدن 

 012/0 36/34 ± 36/4 54/33 ± 58/3 پیش آزمون 
 09/34 ± 15/4 36/32 ± 52/3 پس آزمون 

 - 7/0 - 5/3 درصد تغییرات 

 P † 001/0 > 3/0ارزش 

05/0≥P  بعنوان سطح معنادار در نظر گرفته شده است 
 نتایج آزمون تی وابسته )ارزیابی تغییرات درون گروهی پس آزمون در مقایسه با پیش آزمون( † 
 آنالیز واریانس بین دو گروه ‡

 

شده   ذکر  2  در جدولآزمون و پس آزمون  دو گروه تجربی و کنترل در دو نوبت پیش مقادیر شاخص های سرمی  
 است. 

 ی سرم  غلظت  دارمعنیبا کاهش    یهواز  تمرینات  هفته  هشت  اجرای  مشخص شد که  واریانس  آنالیز  بر اساس نتایج
WISP1  (007/0=P  ،87/8=F)،  TNF-α  (02/0=P،  43/6=F)،  ینانسول  (01/0=P،  69/6=F)  و  HOMA-

IR (018/0=P، 03/9=F) داری بین همه، تفاوت معنی با این.  بود همراه کنترل گروه با  مقایسه در یدر گروه تجرب
 (. 2( )جدول P ،43/3=F=082/0دو گروه در ارتباط با سطوح سرمی گلوکز وجود نداشت )

داد اجرای هشت هفته تمرینات هوازی در گروه تجربی ضمن گروهی، نتایج آزمون تی وابسته نشان  در بررسی درون
معنی سرمی  کاهش  غلظت  انسولین WISP1  (002/0=P  ،29/4=t  ،)TNF-α  (001/0P<  ،92/6=t)دار   ،

(001/0P= ،48/7=t)دار گلوکز خون ، سبب کاهش معنی(004/0P= ،67/3=t)   وHOMA-IR  (001/0P= ،
48/7=t) (.2آزمون گردید )جدول آزمون در مقایسه با پیشدر پس 

-HOMAمرینات هوازی با  پس از هشت هفته ت  WISP1بنابر نتایج آزمون همبستگی پیرسون بین تغییرات  

IR  داشتوجود    دارمعنی  یارتباط  و درصد چربی بدن  (05/0≥P)    (.3)جدول 
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 آزمون از و پس پیش  (انحراف استاندارد ±میانگین) های سرمیشاخصمقادیر: 2جدول 

 مرحله  متغیر 
 تجربی 

(11=n) 

 کنترل 
(11=n) 

 ‡  Pارزش 

WISP1 
 )نانوگرم بر میلی لیتر( 

 007/0 1/585 ± 2/52 4/575 ± 4/47 پیش آزمون 
 3/587 ± 8/52 1/472 ± 6/47 پس آزمون 

 37/0 -  9/17 درصد تغییرات 

 P † 002/0 9/0ارزش 

TNF-α 
 )پیکوگرم بر میلی لیتر( 

 02/0 7/ 4 ± 1/1 00/7 ± 7/0 پیش آزمون 
 6/ 8 ± 4/1 4/ 8 ± 8/0 پس آزمون 

 -  1/8 -  4/31 درصد تغییرات 

 P † 001/0 > 2/0ارزش 

 ( UI/ml) انسولین

 01/0 57/11 ± 4/2 35/12 ± 5/1 پیش آزمون 
 11/ 7 ± 9/1 82/10 ± 81/0 پس آزمون 

 1/1 -  3/12 درصد تغییرات 

 P † 001/0 8/0ارزش 

 ناشتاگلوکز 
 لیتر( )میلی مول بر میلی

 018/0 37/8 ± 57/0 94/7 ± 03/1 پیش آزمون 
 25/8 ± 95/0 19/7 ± 98/0 پس آزمون 

 -  4/1 -  44/9 درصد تغییرات 

 P † 004/0 6/0ارزش 

شاخص مقاومت به 

 انسولین 

 < 001/0 3/4 ± 97/0 36/4 ± 81/0 پیش آزمون 
 28/4 ± 81/0 46/3 ± 64/0 پس آزمون 

 -  46/0 -  6/20 درصد تغییرات 

 P † 001/0 > 9/0ارزش 

05/0≥P  نتایج آزمون تی وابسته )ارزیابی تغییرات درون گروهی پس آزمون در  †  .بعنوان سطح معنادار در نظر گرفته شده است

 آنالیز واریانس بین دو گروه  .‡مقایسه با پیش آزمون(

 

   دیگر شاخص ها با  WISP1: ضریب همبستگی بین تغییرات سطوح سرمی 3جدول 

 WISP1 متغیر
r P 

TNF-α 23/0 29/0 

 043/0 434/0 شاخص مقاومت به انسولین 

 059/0 409/0 انسولین 

 25/0 24/0 گلوکز 

 13/0 33/0 بدن   وزن

 12/0 33/0 شاخص توده بدنی 

 006/0 566/0 درصد چربی بدن 

05/0≥P  بعنوان سطح معنادار در نظر گرفته شده است 



   159 و شاخص مقاومت به انسولین WISP1،  TNF-α  سرمی تمرین هوازی بر سطوح اثر  

 بحث و بررسی: 

در   WISP1دار سطوح سرمی  نتایج تحقیق حاضر نشان داد اجرای هشت هفته تمرینات هوازی با کاهش معنی
مردان چاق مبتلا به دیابت نوع دو همراه بود. در تعداد معدودی از مطالعات اثر تمرینات ورزشی بر سطوح سرمی 

WISP-1  های انجام شده، اثر تمرینات ورزشی حال، با توجه به بررسیبا این  (.14،20)  رد بررسی قرار گرفته استمو
 در افراد مبتلا به دیابت نوع دو بررسی نشده است.   WISP1ویژه هوازی بر سطح سرمی  و به

WISP1  برنده التهاب است که از بافت های پیششود، از جمله آدیپوکاین که عمدتاً در بافت چربی احشایی بیان می
چربی ترشح شده و در فرآیندهای مختلفِ سلولی از قبیل تکثیر، تمایز، آپوپتوز و چسبندگی نقشی مهم داشته و یک 

طوری که، برخی مطالعات بر افزایش سطوح سرمی . به(21)  شودهدف بالقوه در توسعۀ دیابت نوع دو نیز شناخته می 
WISP-1    همه،  با این  (.23،  22)  های سالم اذعان داشتندبه دیابت نوع دو در مقایسه با آزمودنیدر بیماران مبتلا

 دار نداردبین بیماران دیابتی و افراد سالم تفاوتی معنی  WISP-1هستند مطالعاتی که گزارش کردند سطوح سرمی  
که البته این احتمال وجود دارد کنترل مطلوب گلایسمی در بیماران مبتلا به دیابت نوع دو دلیل بروز این   (25،  24)

 بر کنترل گلیسمی بدن به قوت خود باقی خواهد بود.   WISP-1بنابراین، فرض اثربخشی (.  25) تناقض باشد
و بهبود ترکیب   WISP-1طوح سرمی  ( بر کاهش س1401و همکاران )  کامرانیهمراستا با نتایج مطالعه حاضر،  

. تغییرات وزن بدن  (20)  ای در مردان جوان چاق اذعان داشتندهفته تمرینات مقاومتی تناوبی و دایره  12بدن پس از  
در بافت چربیِ    WISP-1ژنِ    mRNAکه،  طوریاثر تنظیمی دارد. به  WISP-1بر سطوح در گردش و بیان ژنی  
و شاخص    WISP-1و ارتباط منفی بین تغییرات    (6)  دار همراه بودبا کاهشی معنیزنانِ چاق به دنبال کاهش وزن  
در مطالعه حاضر، اجرای هشت هفته تمرینات هوازی با کاهش وزن، شاخص    (.23)  توده بدنی نیز گزارش شده است 

غییرات درصد و ت  WISP1داری بین تغییرات  توده بدنی و درصد چربی بدن همراه بود. همچنین ارتباط مثبت معنی
چربی بدن در پاسخ به تمرین هوازی در این تحقیق یافت شد، به عبارت دیگر، کاهش درصد چربی بدن با کاهش 

و    WISP1داری بین  حاضر محققین ارتباط مثبت معنیموافق با تحقیق    همراستا بود.  WISP1در سطح سرمی  
  (. 26)  باشداز آنجا که، تمرین ورزشی با تعدیل مسیرهای التهابی همراه می(.  22)  درصد چربی بدن را گزارش نمودند

های ترکیب بدن اذعان دارند؛ این احتمال وجود و شاخص  WISP-1مطالعات انجام شده نیز بر ارتباط منفی بین  
واسطۀ کاهش وزن بدن ناشی از کاهش توده چربی سبب دارد در این مطالعه اجرای هشت هفته تمرین هوازی به  

 و التهاب شده باشد.  WISP-1کاهش سطوح سرمی  
 WISP1که،  در بافت چربی احشایی و زیرپوستی با نفوذ ماکروفاژها ارتباط دارد. به طوری  mRNA  WISP1بیان  

و   C  (CRP)1  -گراکنشپروتئین و،  6- چون اینترلوکینهای پیش التهابی همسایتوکاین  mRNAضمن افزایش  
TNF-αقطبیت ماکروفاژها را به فنوتیپ پیش ،( التهابیM1تغییر می )و بنابراین سبب گسترش التهاب   (6)  دهد

-TNFدار سطوح سرمی  گردد. نتایج مطالعۀ حاضر نشان داد اجرای هشت هفته تمرین هوازی با کاهش معنیمی

α    در گروه تجربی در مقایسه با گروه کنترل همراه بود. از آنجا کهTNF-α   از بافت چربی و عمدتاً از ماکروفاژهای
TNF-α  (27 )و    WISP1دور از انتظار نیست که با توجه به رابطۀ مثبت بین    (،7) شودترشح می   M1التهابی  

 به دنبال تمرینات هوازی باشیم.  TNF-αو  WISP1شاهد کاهش توأمان 
این میان  های پیشسایتوکاین نقشی مهم در توسعۀ مقاومت به انسولین دارند و در  به عنوان    TNF-αالتهابی 

به واسطۀ تاثیر بر   TNF-αشاخص اصلی ارتباط دهندۀ مقاومت به انسولین، چاقی و التهاب شناخته شده است.  
 

1 C- Reactive Protein (CRP) 
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ای که،  گونهبه  .(28)  کندقادر است مقاومت به انسولین را تنظیم می   JNKو    IKKβ/NF-Kβدهی  مسیرهای پیام 
های محیطی از طریق القاء دیابت و در بافت چربی موجب مقاومت به انسولین در بافت TNF-αتولید بیش از حد  

فسفوریلاسیون گیرندۀ انسولین،   WISP1از سوی دیگر، تزریق    (.29)   شودهای بتا در پانکراس می مرگ سلول
های کبدیِ جوندگان  های عضلات اسکلتی انسان و سلولرا در سلول  3βو گلیکوژن سنتاز کیناز    βپروتئین کیناز  

انسولین می عملکرد  در  اختلال  و سبب  کرده  این،  (.  24)  شودمهار  بر  سنتاز   WISP1علاوه  گلیکوژن  مهار  با 
. بنابراین، با (24)  های گلوکونئوژنیک در بروز مقاومت به انسولین نقش دارد شده با انسولین و سرکوب ژن تحریک

رود مقاومت به انسولین در این در بروز و توسعه مقاومت به انسولین، انتظار می  TNF-αو    WISP1توجه به نقش  
 رای تمرینات ورزشی هوازی بهبود یابد. مطالعه پس از اج

بنابر نتایج مطالعه حاضر اجرای هشت هفته تمرینات هوازی با کاهش سطوح انسولین و شاخص مقاومت به انسولین 
 و شاخص مقاومت به انسولین نیز مشاهده شد.  WISP1دار بین غلظت در گردش همراه بود و ارتباط مثبت معنی 

توضیح بهبود مقاومت به انسولین به دنبال تمرینات ورزشی پیشنهاد شده است. از جمله،  های مختلف در  سازوکار
دار های سالم، بیماران مبتلا به دیابت و نقص در تحمل گلوکز از طریق افزایش معنی تمرین ورزشی در آزمودنی

افزایش توانایی به غشای پلاسمایی موجب    GLUT4های عضلات اسکلتی و انتقال  در سلول   GLUT4بیان ژنی  
گلوکز می انتقال  و  برداشت  اسکلتی در  افزایش (.  30)  شودعضلات  واسطۀ  به  استقامتی  تمرینات  این،  بر  علاوه 

ظرفیت میتوکندریایی عضلات اسکلتی، افزایش فعالیت اکسیدازی و تنظیم محتوای لیپیدیِ میتوکندری منجر به  
ها دیگر سازوکار بهبود تغییر در سایتوکاین(.  31)  شودن گلوکز میبهبود عملکرد میتوکندری در استفاده از اکسیداسیو

باشد که ممکن است مستقل از کاهش توده چربی نیز اتفاق  حساسیت به انسولین در پاسخ به تمرینات ورزشی می
نیز   های التهابیبا این وجود در این تحقیق، با کاهش درصد چربی بدن در اثر تمرین هوازی، شاخص  (.  32)  بیفتد

های هدف به طور مستقیم با کاهش پیدا نمود. در این رابطه گزارش شده است که مقاومت به انسولین در بافت
-و تمرینات ورزشی ضمن کاهش توده چربی احشایی سبب افزایش سطوح سایتوکاین (  33)  التهاب مزمن ارتباط دارد

-TNFو    6-چون اینترلوکینبرنده التهاب همپیشهای  و کاهش سایتوکاین  10-ای ضدالتهابی از قبیل اینترلوکینه

α (.34) گرددو متعاقباً کاهش التهاب و بهبود مقاومت به انسولین می 
و    WISP1رسد بهبود ترکیب بدن به واسطۀ کاهش شاخص التهابی  بنابراین، در مطالعه حاضر چنین به نظر می

کاهش   دارای   TNF-αمتعاقباً  حاضر  تحقیق  وجود،  این  با  است.  گردیده  انسولین  به  مقاومت  بهبود  سبب 
توانست بر نتایج تحقیق به  ها طی دورۀ تحقیق که میهایی هم بود. از جمله، عدم کنترل تغذیه آزمودنیمحدودیت

لوکز به صورت حاد و های تحقیق عدم ارزیابی تحمل گویژه گلوکز و انسولین تأثیر بگذارد. یکی دیگر از محدودیت
توانست بینش بهتری راجع به اثر تمرین در بیماران مبتلا به دیابت نوع دو ایجاد نماید. بنابراین، مزمن بود که می 

 ها باید با احتیاط تفسیر شود.نتایج تحقیق با توجه به این محدودیت

 نتیجه گیری
 هایسایتوکاینسطح در گردش  دارمعنیکاهش  با یهواز ینهفته تمر اجرای هشتحاضر نشان داد  یقتحق نتایج

در سطح  ییراتتغ ین. اباشدمینوع دو همراه   یابتدر مردان مبتلا به د TNF-αو  WISP1 یلاز قب یالتهاب یشپ
 هر  ین رخ داد،و مقاومت به انسول ینانسول  یدر سطح سرم دارمعنیبا کاهش  راستاهم یالتهاب یشپ هایسایتوکاین

 مطالعه حاضر پیشنهاد  نتایج  مجموع،نداشت. در    دارمعنی  تفاوتیبا گروه کنترل    یسهچند سطح گلوکز خون در مقا
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ناشی از کاهش توده چربی   یالتهاب  یشپ   هایسایتوکاینکاهش    یقاز طر  تواندمی  یهواز  یورزش  تمرینات  نمایدمی
 .گرددنوع دو   یابتگلوکز در افراد مبتلا به د متابولیسمموجب بهبود بدن 

 تشکر و قدردانی
 که  عزیزانی  کلیۀ از وسیلهبدین .باشدمی   بجنورد  اسلامی  آزاد  دانشگاه تخصصی  دکتری  مقطع نامهپایان از  برگرفته مقاله این

 . گردد می قدردانی و  تشکر نمودند یاری را ما تحقیق این  انجام در
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Abstract 

Objectives Type 2 diabetes is associated with an increase in levels of inflammatory 

factors in the systemic circulation, which causes impaired insulin function. Thus, the 

aim of this study was to investigate the impact of eight weeks of aerobic training on 

WISP1, tumor necrosis factor alpha (TNF-α) and insulin resistance index (HOMA-

IR) in obese men with type 2 diabetes. 

Methods: Twenty-two obese men with type 2 diabetes (Age: 35.7± 4.9, BMI: 

30.45± 2.35) volunteered to participate in the study and divided into two groups of 

training and control based on their fasting blood glucose levels. Subjects in training 

group performed eight weeks of aerobic training at intensity of 70 percent of 

maximum heart rate, three sessions per week and 45-50 minutes per session. Blood 

samples were collected before and 48 hours after training protocol to measure the 

blood factors assessed. Statistical analysis was done by two way analysis of variance, 

paired t-test and Pearson correlation at significant level of P<0.05. 

Results: Eight weeks of aerobic training resulted in significant decreases in the 

serum levels of WISP1 (P=0.002), TNF-α (P<0.001) and insulin (P=0.001), fasting 

blood glucose (P=0.004), HOMA-IR (P=0.001), body weight (P<0.001), and body 

mass index (BMI) (P<0.001) in post-test compared to the pre-test . Moreover, there 

existed significant differences between training group compared to control group for 

serum levels of WISP1 (P=0.007), TNF-α (P=0.02) and insulin, (P=0.01), HOMA-

IR (P=0.018), body weight (P<0.001) and BMI (P<0.001). Additionally, there were 

significant correlation between changes in serum levels of WISP1 following eight 

weeks of aerobic training and HOMA-IR (P=0.043). 

Conclusion: It seems that aerobic training improves insulin resistance in obese men 

with type 2 diabetes through modulating pro-inflammatory cytokines such as WISP1 

and TNF-α. 
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