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 های صحرایی دیابتی بود.موش SPDتمرین مقاومتی بر سطوح سرمی 
  هاروش و مواد

 مگر 200±56 وزن میانگین با ریستاو ادنژ از موش صحرایی سر 48در این مطالعه تجربی 
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 مقدمه

به طور  یویبر عملکرد ر 1 2نوع ابتید انباریاثرات ز

گزارش نشده  یماریب نیعوارض مزمن ا انیدر م یکیکلاس

 شامل عروق،  2هیر پارانشیمبافت حال،  نیا با .(1)است 

هدف  تواند یك بافتمی یکلاژنفیبرهای و  نیالاست افیال

در واقع،  .(2)شرایط هیپرگلیسمی باشد  یبالقوه برا

که افراد اند بوضوح گزارش کرده كیولوژیدمیمطالعات اپ

و  3اول هیثان 1در  بازدمی پر فشارحجم  T2Dمبتلا به 

نسبت به گروه کنترل تری پایین 4ی اجباریاتیحظرفیت 

ای گزارش شده است همچنین در مطالعه .(4, 3)دارند سالم 

از  ابتیدمبتلا به  مارانیدر بمختلف  یهابروز عفونت زانیم

 تیبا جمع سهیدر مقادر هر سال نفر  2/41 نفر، 1000هر 

 است، که نفر در هر سال 1000ز هر ا نفر 9/15 که معمولی

، که بود هیر دیشد یهاها عفونتعفونت نیاز ا یمین بایتقر

 بود T2Dمبتلا به  مارانیدر ب هیر یمنینشان دهنده اختلال ا

از علل بالقوه آغاز و  یکدر مطالعات پیشین ی نیچنهم .(5)

 مربوط بهرا  T2Dدر  یویاختلال عملکرد ر دیتشد

به عنوان مثال، مقاومت به  كیولوژیزیپاتوف هایسمیمکان

 ن،یمزمن، مقاومت در برابر لپت فیالتهاب خف ن،یانسول

 .(6)دانند میاتونوم  ینوروپاتو  هارگیمو بیآس

 و( درصدد 90) دهایپیاز ل دهیچیپ یبیترک یویسورفاکتانت ر

متحدر  را  عمدای فداز کده اسدت( درصدد 10-5ها )نپروتئی

 پوشدشآلوئولار  ومیتلیاز اپ وسیعیدهد که سطح یپوشش م

                                                           
: T2DType 2 Diabetes1  

Lung parenchyma2  
FEV1 :in 1 secondExpiratory Volume Forced 3  

FVC: pacityVital CaForced 4  

 6سدورفاکتانت D-نیپدروتئ سدنتز افدزایش بدا ،یذاتد یمندیا

از  یریکمك بده جلدوگ برای ینفوذ عوامل خارجاز بلافاصله 

آثدار برجسدته  در مجموع،. (7) دهندیپاسخ م شتریتهاجم ب

آن بده خدوبی بده اثبدات رسدیده  یو ضد التهاب یکروبیضد م

 .(8) است

شناخته شد، اما مطالعات  یدر دستگاه تنفس SPD ابتدا  در

در همه سطوح  بایتقر SPD انیکه ب دادموجود نشان 

 ز،یبرون ر یهادر کانال الیتلیاپ یهاز جمله سلولا ،یمخاط

 اشك آور عیادرار و در ما مجاریمخاط دستگاه گوارش و 

 الیتلیاپ یهابیمنعکس کننده آس SPD. (9)وجود دارد 

بالقوه  یستیز یعنوان نشانگرها باشد و بهمی یویر

ها،  یماریدر انواع ب هیصدمه به رتشخیص  یبرا كیستمیس

و سندرم  هی، سرطان ر7یویمزمن ر یانسداد یماریمانند ب

حال،  نیبا ا .(10) شده است ختهشنا 8حاد یتنفسدیسترس 

باقی  همچنان مورد بحث سیستمیك SPD کلی عملکرد

به عنوان  SPD مانده و مطالعات بیشتری برای بررسی ارتباط

 ی،ویر بیو آس T2D به مبتلا مارانیب ییشناسا عاملی در

از طرفی مشاهده شده است که یکی از دلایل  .(9)نیاز است 

تواند در نتیجه اختلال در عملکرد التهاب سیستمیك می

تنفسی بوده و منجر به افزایش مقاومت به انسولین و نهایتاً 

از سوی دیگر، چاقی و اختلالات  .(11)گردد  2دیابت نوع

متابولیکی عوامل خطرزا در علائم تنفسی بیماری تنفسی 

                                                           
Collapse5  

SPD: Surfactant protein D6  
: COPDPulmonary Disease Obstructive Chronic7  

ndromeRespiratory Distress SyAcute 8  

میدهد که برای جلوگیری از کولاپس5 ریه در هنگام تنفس، 

تنش سطحی درون ریه حفد  مدیشدود. از طرفدی سیسدتم 
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دهند . در مجموع شواهد نشان می(12)شوند محسوب می

تواند یك چهارراه برای التهاب، چاقی و مقاومت می SPDکه 

 . مطالعات نیز(14, 13)باشد به انسولین و در نهایت دیابت 

یابد کاهش می 2در افراد دیابتی نوع  SPDاند کهنشان داده

و همکاران که بر روی  1. بطوریکه در مطالعه پویو(14, 13)

سرمی در SPD انسان انجام شد نشان دادند که مقدار  2711

ود و همچنین افراد دیابتی کمتر از افراد غیر دیابتی ب

اومت به و مقSPD دار و معکوسی بین دریافتند ارتباط معنی

در همین راستا . (14)وجود دارد  2انسولین و دیابت نوع 

و همکاران در یك پژوهش انسانی مشاهده کردند  2فرناندز

 SPDکه عمل طبیعی انسولین لازمه افزایش سطوح سرمی 

. همچنین مطابق با نتایج (15)باشد می 2در افراد دیابتی نوع

تواند منجر به می ، انسولین3تنیبروندر شرایط پژوهش یك 

 .  (16)افزایش سنتز پروتئین سورفکتانت شود 

-نهیو کم هز نیترخطر یبه عنوان ب یورزش تیو فعال نیتمر

شناخته شده  یابتیافراد چاق و د یبرا یراه کار درمان نیتر

ما را در در  بهتر  قیتحق نیانجام ا لیدل نیاست و به هم

و نقش آنها در  مقاومتی نیتمر یکیولوژیزیف هایسمیمکان

ارتباط  و ینیو مقاومت انسول یثر بر چاقؤعوامل م راتییتغ

که  یابتیمانند افراد د ییهابخصوص در گروه SPDآنها با 

. به نظر خواهد نمودکمك  هستنددر معرض خطر  شتریب

مطالعات اندکی در این زمینه صورت گرفته  تاکنونرسد می

 یبر رو یاستقامت فعالیتپژوهش اثر  كی به عنوان مثال،

سن و تینکریس ،قرار داده است یمورد بررسرا  SPDسطوح 

در افراد با  SPD یکه سطح سرم کردندگزارش  4همکاران

                                                           
Pueyo1  

Real-Fernández2  
n vitroI3  

4Christensen et al 

فعالیت بدنی وهله  كی یدر پ یمفصل سمیرومات یماریب

ای همچنین در مطالعه .(17) است افتهیکاهش  استقامتی

که اجرا بلند مدت تمرین استقامتی منجر  دیگر مشاهده شد

 2در زنان چاق دیابتی نوع  SPD یسطح سرمبه کاهش 

 میاز رژ یکاهش وزن ناش، علاوه بر این . (18)شود می

 SPD ییدار غلظت پلاسمایمنجر به کاهش معن ییغذا

در  مقاومتی ناتیتوجه به نقش برجسته تمر با. (15)شود می

کاهش وزن و  قیاز طر 2نوع ابتیاز د یریجلوگ ایدرمان و 

وجود رابطه  نیسو و همچن كیگلوکز  از  سمیبهبود متابول ای

از  SPD كیستمیبا سطوح س 2نوع ابتید ایو  یچاق نیب

 یورزش ناتیاثر تمر یرسد بررسیبه نظر م گر،ید یسو

 ابتیهم در افراد مبتلا به د SPD یسطوح سرمبر  یاستقامت

اثر  سمیمکان صیتشخ یو هم در افراد سالم در راستا 2نوع

اثر بر روی  قیاز طر 2نوع ابتیدرمان د ایورزش بر بهبود و 

باشد.  یضرور SPDهمچون  یذات یمنیا اعضاء سیستم

های بنابراین، مطالعات بیشتری به منظور ارزیابی عواقب

سیستمیك ناشی از تمرینات  SPDیرات عملکردی تغی

 ورزشی نیاز باشد.

درمان  ایو  یریراهکار موثر در جلوگ كی یورزش تیفعال 

نشان داده است  مقاومتی نیتمر .(19) باشد یم 2نوع ابتید

مبتلا به  ایرا در افراد چاق و  یکیمتابول یهاکه شاخص

ی وانیحهای مدل نیو همچن یدر مطالعات انسان 2نوع ابتید

. از (21, 20) دهدیبهبود م( STZ مدل ی صحراییموش ها)

توان به کاهش وزن و یم مقاومتی ناتیآثار تمر یایجمله مزا

گلوکز   سمیو متابول نیبه انسول تیبهبود حساس نیهمچن

ای به تاکنون مطالعه به نظر می رسد با این حالاشاره کرد 

نپرداخته  SPDبر روی تغییرات  مقاومتیبررسی اثر تمرینات 

های پیشین کاهش کمی است. با توجه به اینکه در پژوهش
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SPD های دیابتی شده از طریق ریه در موش

این پژوهش در  لذا. (22)اند گزارش کرده نیاسترپتوزوتوس

 یبر سطوح سرم مقاومتی یك دوره تمریناثر نظر دارد تا 

SPD و شاخص مقاومت به انسولین (HOMA-IR)  

 .مورد مطالعه قرار دهدرا و سالم  2نوع  یابتید هایموش

 هامواد و روش

انجام  تنیبرون که به شیوه بودپژوهش حاضر از نوع تجربی 

صحرایی نر نژاد ویستار  سر موش 48شد. در این تحقیق از 

هفته استفاده  8گرم و سن  250-200بالغ با دامنه وزنی 

ها تهیه گردید. موش دانشگاه علوم پزشکی بقه اللهشد که از 

 چرخه سانتیگراد، درجه 22 ± 2 در محیطی با دمای

های پلی کربنات قفس در و ساعت 12:12 تاریکی و روشنایی

جهت ایجاد دیابت د. موش در هر قفس( نگهداری شدن 5)

ها صحرایی مورد ساعت ناشتا بودن موش 12بعد از  2نوع 

نظر از محلول نیکوتین آمید )ساخت شرکت سیگما، آمریکا(  

گرم بر  میلی 120محلول شده در نرمال سالین با دوز 

دقیقه از محلول استرپتوزوتوسین  15و بعد از کیلوگرم 

(STZمحل )ول در بافر ( )ساخت شرکت سیگما، آمریکا

به  میلی گرم بر کیلوگرم 65مولار با دوز  1/0سیترات 

صورت تزریق درون صفاقی استفاده شد. یك هفته پس از 

و القاء دیابت تجربی جهت تأیید آن خونگیری از ورید تزریق 

های صحرایی که میزان قند خون ، موشدمی صورت گرفت

عنوان  بود بهمیلی گرم بر دسی لیتر  250آنها بیشتر از 

. سطوح قند خون در (23) دیابتی در نظر گرفته شد

، GL42های صحرایی توسط گلوکومتر )بیورر  مدل موش

ساعت ناشتا  12د از ساخت کشور آلمان( در هر مرتبه بع

های صحرایی دیابتی در ادامه موش شد.گیری بودن، اندازه

گروه کنترل دیابتی  :دیابتی شده به طور تصادفی دو گروه

دو گروه سر( و  15اومتی )گروه دیابتی تمرین مق سر( و 15)

های صحرایی که قند خون طبیعی داشتند به دیگر از موش

 9گروه کنترل سالم )سر( و  9گروه تمرین مقاومتی سالم )

سالم  های صحراییموش، همچنین گروه تقسیم شدندسر( 

های دیابتی داشته باشند برای اینکه شرایط یکسانی با گروه

ن به صورت تزریق درون سی سی نرمال سالی 1به مقدار 

حجم نمونه بر اساس مطالعات قبلی صفاقی دریافت کردند. 

 G*powerدر این زمینه و سپس بر اساس برآورد نرم افزار 

سر از  3در طول اجرای پروتکل تمرینی انجام پذیرفت. 

های صحرایی به دلیل مرگ ناشی از دیابتی شدن موش

سر از  2بتی و توسط استرپتوزوتوسین در گروه کنترل دیا

های صحرایی به دلیل مرگ در هنگام  اجرای پروتکل موش

سر به دلیل عدم اجرای پروتکل تمرینی در  1تمرینی و 

معیار  از مطالعه حذف گردیدند. تمرین مقاومتیگروه دیابتی 

تمرین  جلسه پیداپی اجرا نکردن دوخروج از تحقیق نیز 

 .بود نیتمری هایگروه درهر موش صحرایی مقاومتی 

 مقاومتیپروتکل تمرین 

جلسه صعود از  5ای هفته و هفته10تمرین مقاومتی شامل 

پله )ساخت پژوهشگر( بود. در این  26متری با  1یك نردبان 

های صحرایی، روش تمرینی پس از بستن وزنه به دُم موش

شدند. درجه( می 90ها وادار به صعود از نردبان عمودی )آن

شنایی آنها به بالا رفتن از نردبان در هفته بعد از یك هفته آ

درصد وزن  30ها های بسته شده به موشدوم میزان وزنه

 200ها بود که به تدریج افزایش یافته و به حدود بدن آن

(. 1ها در هفته پایانی رسید )جدول درصد وزن بدن آن

دقیقه استراحت بین  3تکراری و  4نوبت  3تمرینات در 
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ثانیه استراحت بین تکرارها صورت  10د ها و حدونوبت

 ساعت پس از آخرین جلسه 24ها، موشتمامی . (24)گرفت 

 شدند. گیری، تشریح و نمونهبیهوش کلروفرم تمرین، با 

سی سی( و لخته شدن  5) های خونی بعد از خونگیرینمونه

 10به مدت  3500در سانتریفیوژ قرار گرفتند و با دور 

 -70در دمای گیریدقیقه سرم آنها استخراج و جهت اندازه

 D-سطوح سرمی پروتئینند. سانتی گراد نگهداری شد درجه

های الایزا شرکت ایست ( توسط کیتSPD) سورفکتانت

مخصوص موش  (.rmEastbiopha Rat ELISA Kitبیوفارم )

صحرایی )ساخت کشور چین و تحت لیسانس کشور آمریکا( 

و دامنه سنجش نانوگرم بر میلی لیتر  12/0با حساسیت 

 05/0حساسیت  انسولینو نانوگرم بر میلی لیتر  2/0-70

 40-1/0و دامنه سنجش  1لیتر بر المللی بین واحدمیلی

ورالعمل شرکت طبق دست تریبر ل یالملل نیب واحدیلیم

 مقاومت انسولینی به روششاخص  .گیری شدسازنده اندازه

HOMA-IR گیری انسولین و گلوکز ناشتا طبق با اندازه

  :محاسبه شد 1معادله 

 1معادله 

(HOMA-IR) index = 
(fasting insulin (µmol/L) × fasting glucose (mg/dl)) / 405  

 تجزیه وتحلیل آماری

های گین و انحراف استاندارد برای نمونهنتایج بصورت میان

موجود در هر گروه بیان شد. جهت آنالیز آماری پس از 

ها با استفاده از آزمون برآورد اطمینان از نرمال بودن داده

برای بررسی فرض برابری و  ویلیك -نرمالی شاپیرو

پس از مشخص شدن  ها از آزمون لون استفاده شد.واریانس

ها و برقراری فرض برابری داده طبیعی بودن توزیع

                                                           
: mIU/LInternational Units Per Litre-Milli1    

ها و مقایسه ها، به منظور تجزیه و تحلیل آماری دادهواریانس

 One-wayها از آزمون تحلیل واریانس یك طرفه )بین گروه

ANOVAو آزمون تعقیبی ) Tukey  آزمون تحلیلو 

سطح  دربونفرونی  ( و آزمون تعقیبیANOVA) کوواریانس

استفاده شد. تمام محاسبات آماری با  ≥05/0Pداری یمعن

 صورت گرفت. SPSS v.22استفاده از نرم افزار آماری 

 هایافته

( نشان داد که ANOVA) کوواریانس زمون تحلیلآنتایج 

 مطالعه مورد هایگروهدر پس آزمون قند خون ناشتا  بین

در   (.P481/6=F ,=001/0) دارد داری وجودمعنی تفاوت

 داد نشان بونفرونی آزمون تعقیبی همین راستا نتایج آزمون

نسبت به  کنترل دیابتیگروه قند خون ناشتا پس آزمون 

تمرین نسبت به گروه ، (=01/0P) سالمترل گروه کن

و نسبت به گروه تمرین مقاومتی ( =002/0Pسالم ) مقاومتی

قند  دارد. از طرفیداری افزایش معنی (=04/0Pدیابتی )

گروه تمرین مقاومتی دیابتی خون ناشتا پس آزمون در 

گروه نسبت به  ( و =99/0Pنسبت به گروه کنترل سالم )

داری نداشت تفاوت معنی(  =26/0P) تمرین مقاومتی سالم

 (.2)جدول 

https://www.google.com/search?q=tukey+post+hoc&spell=1&sa=X&ved=0ahUKEwimy4mFyPLgAhULCuwKHYB_CxwQkeECCCgoAA
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 مترسانتی 4پله با فاصله  36متری با  1تکراری روی نردبان  4دور و  3تمرینات مقاومتی در  -1جدول 

 دهم نهم هشتم هفتم ششم پنجم چهارم سوم دوم اول هفته

 200 190 180 160 140 120 100 70-80 30 آشنایی بار)درصد وزن بدن(

 

 های تحت مطالعهقبل و بعد از مداخله در گروه وزن انحراف معیارمیانگین و  -2ول جد

 هاگروه
 (g)وزن بدن 

 میانگین ±انحراف معیار            میانگین ±انحراف معیار

 (g)وزن بدن 

 میانگین ±انحراف معیار    میانگی ±انحراف معیار

 پس آزمون پیش آزمون  پس آزمون پیش آزمون  

4/235± 20 ه کنترل سالمگرو  18 ±5/277  16 ±4/90  87 ±1/112  

6/227± 25 گروه کنترل دیابتی  42 ±2/224  85 ±3/299  366/1± 125 a 

7/219± 19 گروه تمرین مقاومتی دیابتی  12 ±2/249  129 ±7/338  226/2± 139 ba 

7/221± 18 گروه تمرین مقاومتی سالم  30 ±1/280  10 ±3/78  92/1± 11bc 

a = اختلاف با گروه کنترل سالم ،b = اختلاف با گروه کنترل دیابتی، c = اختلاف با گروه تمرین مقاومتی دیابتی 
 

 ینشان داد که سطح سرم طرفهیك  نتایج آنالیز واریانس

SPD دارد داریمعنی تفاوت مطالعه مورد هایدر بین گروه 

(01/0=P ،25/7=Fدر همین راستا نتایج آزمون .) ون آزم

نشان داد که گروه کنترل سالم فقط با گروه  Tukey تعقیبی

(. همچنین P=40/0دار دارد )یاختلاف معن یابتیکنترل د

 یابتید یهاداری با گروهیمعن فاوتت یابتیگروه کنترل د

 یمقاومت نی( و سالم تمرP=40/0) یمقاومت نیتمر

(30/0=Pدارد ) (.1 )نمودار 

 

 

 

 

 

https://www.google.com/search?q=tukey+post+hoc&spell=1&sa=X&ved=0ahUKEwimy4mFyPLgAhULCuwKHYB_CxwQkeECCCgoAA


 پرستش و همکاران

 

 به مقاومت شاخص و SPD بر مقاومتی تمرین تأثیر

 دیابتی صحرایی هایموش انسولین

 

 

 98تابستان ، 23، پیاپی 2، شماره 7مجله دانشکده علوم پزشکی نیشابور، دوره  /94

 

 

تفاوت  :£دار نسبت به گروه کنترل سالم. تفاوت معنی :†های مختلف. در گروه سورفکتانت D -تغییرات سطح سرمی پروتئین -1 نمودار

 (>05/0Pگزارش شده است ) Mean±SEMها به صورت دیابتی. دادهدار نسبت به گروه کنترل معنی

ها با استفاده از تحلیل واریانس یك تجزیه و تحلیل داده

 یداری در سطح سرمتفاوت معنی کهطرفه نشان داد 

 ,=01/0) ف وجود داردهای مختلبین گروه نیهورمون انسول

P45/8=F .)آزمون تعقیبی Tukey دیابت منجر  نشان داد که

ی نسبت ابتیگروه کنترل دانسولین در  داریمعنیبه افزایش 

در  انسولینو  (P=04/0) شده استکنترل سالم گروه به 

 دیابتیگروه کنترل ابتی نسبت به ی دیمقاومت نیرگروه تم

 همچنین نتایج نشان. (P=036/0) یافت داریمعنیکاهش 

 مطالعه مورد هایگروه نیشاخص مقاومت به انسولبین داد 

(. P76/1=F ,=001/0) وجود دارد داریمعنی تفاوت

دیابت  کهنشان داد  Tukey تعقیبیآزمون نتایج  کهبطوری

 شاخص مقاومت به انسولین داریمعنیمنجر به افزایش 

(HOMA-IR)  گروه کنترل ی نسبت به ابتیگروه کنترل ددر

 اما شاخص مقاومت به انسولین .(P=02/0)شده است سالم 

(HOMA-IR)  ی دیابتی نسبت به مقاومت نیرگروه تمدر

 . (P=03/0) نشان داد داریمعنیکاهش  دیابتیگروه کنترل 

در  (HOMA-IR)همچنین بین شاخص مقاومت به انسولین 

تمرین مقاومتی گروه ی دیابتی نسبت به مقاومت نیرگروه تم

 .(P=056/0) شد دادنداری مشاهده سالم تقاوت معنی

 های تحت مطالعه( در گروهHOMA-IRسه انسولین و شاخص مقاومت به انسولین )مقای -3جدول 

 سالم تمرین مقاومتی

 میانگین ±انحراف معیار

 دیابتی تمرین مقاومتی

 میانگین ±انحراف معیار

 کنترل دیابتی

 میانگین ±انحراف معیار

 کنترل سالم

 میانگین ±انحراف معیار
 متغیر

6/37 ±1/4bc 6/41 ±0/6b 8/65 ±1/2a 5/1± 76/7  انسولین 
(µmol/L) 

1/48 ±0/2 b 3/9 ±2/3b 7/1 ±3/2a 3/0± 4/1 نشاخص مقاومت به انسولی   
(HOMA-IR) 

a  =اختلاف با گروه کنترل سالم ،b  = اختلاف با گروه کنترل دیابتی، c  =اختلاف با گروه دیابتی تمرین مقاومتی دیابتی 

  

https://www.google.com/search?q=tukey+post+hoc&spell=1&sa=X&ved=0ahUKEwimy4mFyPLgAhULCuwKHYB_CxwQkeECCCgoAA
https://www.google.com/search?q=tukey+post+hoc&spell=1&sa=X&ved=0ahUKEwimy4mFyPLgAhULCuwKHYB_CxwQkeECCCgoAA


 به مقاومت شاخص و SPD بر مقاومتی تمرین تأثیر

 دیابتی صحرایی هایموش انسولین
 

 و همکاران(  و همکاران پرستش

 

 

 98تابستان  ،23 پیاپی ،2 شماره ،7 دوره نیشابور، پزشکی علوم دانشکده مجله /95

  

 

   بحث

تمرین مقاومتی هفته  10 اثر یبا هدف بررس حاضر مطالعه

های ( موشSPD) سورفکتانت D -نیپروتئبر سطوح سرمی 

 –صحرایی پس از القاء دیابت توسط استرپتوزوتوسین

( بود. نتایج مطالعه حاضر نشان 2آمید )دیابت نوع نیکوتین

دار سطوح یش معنیمرین مقاومتی منجر به افزاداد که ت

های صحرایی در موش سورفکتانت D -نیپروتئسرمی 

 -نیپروتئدیابتی شد. همچنین این نتایج با افزایش سرمی 

D های صحرایی سالم تأیید شد. علاوه در موش سورفکتانت

با کاهش سطح سرمی انسولین و  SPDبر این افزایش 

 شاخص مقاومت انسولین در هر دو گروه تمرین مقاومتی

 سالم و دیابتی همراه بود.

 SPD کننده مهم است که در کنترل  میتنظ نیپروتئ كی

 لیتسه و،یداتیاکس کالیراد لیالتهاب مزمن، کاهش تشک

بهبود شرایط و  (25)ی کاهش مرگ سلول توز،یفاگوس

. با توجه به مطالعات محدود در نقش دارد (15)گلیسمی 

بر سطح اجزای سورفکتانت  یورزش تیخصوص اثر فعال

 در گروه تمرین مقاومتی سالم پژوهش نیهای اافتهی وی،یر

 تیفعالآنها  همخوان است. و همکاران 1با مطالعات دویلی

درصد  90با شدت  هیثان 30کارسنج به مدت  بر چرخ دیشد

 و هفته در مردان سالم اجرا شد 7 به مدت ضربان قلب

 D به Aو  B سورفکتانت نسبتدر داری یمعن شیافزا

 .(26)مشاهده کردند 

 D-نیکه پروتئ همچنین در مطالعه حاضر دریافتیم

های صحرایی دیابتی موش در داریبطور معنیسورفکتانت 

افزایش  مقاومتی نیپروتکل تمر متعاقب اجرای 2نوع 

                                                           
Doyle1  

 و همکاران 2فرناندزیابد. همخوان با مطالعه حاضر نتایج می

  2دیابت نوع  ند کهدنشان دا (25)و همکاران  3و گانایم (15)

در گروه SPD  كیستمیسطح سدار معنیموجب کاهش 

در واقع، . (13)شود می کنترل دیابتی نسبت کنترل سالم 

 نییسطح پا بالایی بین دهد که ارتباطیشواهد نشان م

SPD نیبه انسول تیو کاهش حساس یبتجمع چر شیبا افزا 

و  4لوپزکانواین نتایج هر چند که مخالف . (15)وجود داد 

 مارانیسرم در ب SPDکه غلظت  گزارش کردند همکاران

 ستندین ابتید یاست که دارا یبالاتر از افراد T2Dمبتلا به 

(9). 

 مقاومتی یورزش نیکه تمر مشاهده شدحاضر  مطالعهدر 

 افزایش های تمرینیهدر گروسرم را  SPD یداریبطور معن

محدود رسد از به نظر می کلی مطالعه حاضرطوربه .دهدمی

مقاومتی منظم به مدت  تمرینمثبت  ریثأدر مورد ت لعاتمطا

های صحرایی دیابتی موشدر  سرمی SPD یبر رو هفته 10

دهند که شواهد مطالعات انسانی نیز نشان می .باشد 2نوع

کاهش وزن ناشی از رژیم غذایی کم کالری منجر به کاهش 

توان دریافت . بنابراین می(20)شود می SPDسطح سرمی 

سیستمیك بر متابولیسم انرژی تأثیر گذار است و  SPDکه 

سیستمیك را  SPDتواند یا انرژی مصرفی و دریافتی می

 SPDکه  اندمطالعات نشان دادهتحت تأثر قرار دهد. برخی 

 نیو مقاومت انسول یدر التهاب، چاق یهمتواند نقش میم

و سطوح  BMI نیب یداریو معن یکند و ارتباط منف یباز

در افراد با در مقابل، . (9) مشاهده شده است SPD یسرم

سرم با مرگ و  SPD یسطوح بالاانسولین طبیعی  عملکرد 
                                                           
Fernández2  
Ghanayem3  

Cano-López4  
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 .(14)است  مرتبط یو عروق یقلب یماریبمرتبط با  ریم

ناشناخته  یکیمتابول اختلالاتو  SPD نیارتباط ب تیماه

 یك عاملبه عنوان  یویعملکرد رطبیعی نبودن باشد. یم

 .(11)گزارش شده است  2نوع  ابتید پیشرفت یبرا زا  خطر

 داتیتول ه،یدر ر یالتهاب یهااسخعلاوه بر این، این پروتئین پ

 رارق ریثأرا تحت ت نیپونکتیدآو  نیلپت یهاتیپوسیدآ

به  یاز حد و چاق شیوزن ب گر،یعبارت د . به(14) دهدیم

 یو علائم تنفس یویدار ریمعن یعنوان فاکتور خطر زا

 .(16) باشدیم

را در متابولیسم  SPDاز سوی دیگر، مطالعات اخیر نقش 

با  SPDاند که فقدان انرژی بخوبی ثابت کرده و نشان داده

کاهش انرژی مصرفی همراه بوده و در نتیجه موجب چاقی 

رسد این . به نظر می(27)های موشی خواهد شد در نمونه

افزایش توده چربی و اختلال عملکرد انسولین منجر به 

با . (14)های چربی خواهد شد در سلول SPDکاهش بیان 

 ایمطالعات مختلف در رابطه با ارتباط مثبت  جیبه نتا جهتو

 یهابه پژوهش ازین و چاقی التهاب ،ابتیبا د SPD یمنف

د. در این زمینه نتایج تحقیق حاضر نشان داد باشیم شتریب

داری های تمرینی وزن بدن تفاوت معنیهکه در تمامی گرو

مطالعات  جینتاروه کنترل سالم و کنترل دیابتی داشت. با گ

با  SPD سرمیدهد که کاهش یرا نشان م یشواهد یقبل

مبتلا به بالاتر در افراد چاق و   (BMI)شاخص توده بدن 

موافق با مطالعه حاضر  .(14, 13) همراه است 2دیابت نوع 

نشان داده  (29)همکاران  2و جاود (28) و همکاران 1اورتگا

 نیکند، با ایم انیرا ب SPDانسان  یشده است که بافت چرب

و  2مبتلا به دیابت نوع  چاقافراد در   SPDژن  انیوجود ب

                                                           
Ortega1  
Jawed2  

و  3این، استیدسن علاوه بر ابدییکاهش مچاق غیر دیابتی 

های در موش SPDسرکوب همکاران مشاهده کردند که 

صحرایی حتی با وجود افزایش انرژی دریافتی مقدار انرژی 

در  .(30)مصرف آنان افزایش نیافته و در نتیجه چاق شدند 

وزن طبیعی رسد کاهش وزن و داشتن نتیجه به نظر می

را  SPDتواند عملکرد درست انسولین و سنتز و بیان می

 تحت تأثیر قرار دهد و بهبود ببخشد.

این تحقیق افزایش سطوح گلوکز، انسولین  های دیگراز یافته

در گروه کنترل  (HOMA-IR) و شاخص مقاومت به انسولین

بود. همچنین تمرین  دیابتی نسبت به گروه کنترل سالم 

در گروه تمرین مقاومتی دیابتی باعث کاهش مقاومتی 

 سطوح گلوکز، انسولین و شاخص مقاومت به انسولین

(HOMA-IR)   نسبت به گروه کنترل دیابتی شد. این

و همکاران  5کیدوکوهیهمکاران و  و 4هالبا نتایج ها یافته

های که با اجرای پروتکل تمرین مقاومتی روی موش

سین دیابتی شده بودند صحرایی که توسط استرپتوزوتو

 . (31, 21)همخوانی دارد 

 هفته 10به مدت  مقاومتیدر مطالعه ما، تمرینات همچنین 

 افزایش با کنترل گلیسمیك در وضعیتبهبودی با زمان هم

SPD  مشاهده  و همکاران 6پیو. همخوان با نتایج ما بودهمراه

حساسیت به انسولین  با SPDکردند ارتباط مثبتی بین 

با افزایش  SPDیش وجود دارد و به این معنی که افزا

. مکانیسم کاهش (14)حساسیت به انسولین همراه است 

ورزشی به  هایشاخص مقاومت به انسولین به متعاقب تمرین

 یهارندهیگهای زیر مجموعه شیبا افزا این شرح است که

                                                           
nStidse3  

Hall4  
Kohei Kido5  
Pueyo6  
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 شیافزا شود.یم نیانسول تیحساس شیباعث افزا 1نیانسول

 یهاواکنش جادیباعث ا نیانسول یهارندهیگ تیحساس

از  ایدامنه گستردهشود که منجر به یم ونیلاسیفسفور

افزایش شود. به عنوان مثال، یم نیسولنا یکیاثرات متابول

جایی گیرنده جابه باعث ونیلاسیفسفور یهاواکنشفعالیت 

سطح سلول و متعاقب آن جذب گلوگز از خون  به 42-گلوکز

به . (32)شود به سلول و کاهش مقدار گلوکز خون می

 یالتهابی پیش هانیتوکیس با افزایش 2دیابت نوع  یطورکل

و  سرم خوندر  یذات یمنیو واسطه ا IL-6 ،TNF-αمانند 

 افزایشممکن است  .(33)شود بافت چربی شناخته می

وجب م مقاومتیمنظم  تمرینسرم به دنبال  SPDسطوح 

شود که منجر به بهبود مقاومت به نیز کاهش التهاب مزمن 

 ن،یشود. بنابرایم 2دیابت نوع در افراد مبتلا به  نیانسول

مثبت  یعملکرد یامدهایپ یابیارز یبرا یشتریب قاتیتحق

 كیستمیس SPD ی وورزش ناتیمرتبط با تمر راتییتغ

 مطالعه این هایاز محدودیت همچنین است. یضرور

های صحرایی در طرح موش القاء دیابت به مدل اندتومی

 از ناشی دیابت کهبطوری تحقیق حاضر اشاره کرد،

 های القاء دیابت نوعاسترپتوزوتوسین به تنهایی یکی از روش

I نوع دیابت سازی شبیه دقیقا مدل این و است II انسان در 

که استفاده از نیکوتین آمید میتواند مدل  گرچه. نیست

 هایجنبه را القاء کند با این وجود انواع 2نوع دیابت 

 شایع 2 نوع دیابت و 1 نوع دیابت مولکولی و پاتوفیزیولوژیك

 اما باشد متفاوت است ممکن خصوصیات از برخی هستند،

                                                           
Insulin receptor substrates1  
Glucose transporter type 42  

 مقاومت و 2 نوع دیابت به را الگو این عموما مطالعات زیادر

 .استفاده می کنند انسولین به

 گیرینتیجه

 2رین منظم مقاومتی پس از القاء دیابت نوع در مجموع تم

 غلظت شدیافزا ادبآمید نیکوتین -توسط استرپتوزوتوسین

 دودبهبمثبت و  ثیرأتو  سورفکتانت D-نیپروتئسطوح سرمی 

کاهش  بدموج قند خون ناشتا و سطح سرمی انسولین

 یدیابتد های صحراییموشدر  شاخص مقاومت به انسولین

اثر فعالیت ه اطلاعات محدود درباره با توجه ب. دودشمی

شود پیشنهاد می  D-نیپروتئورزشی بر سطح سرمی سرمی 

 .انجام شودمطالعدات تکمیلدی بیشتری در این زمینه 

 تشکر و قدردانی

طرح پژوهشی با اعتبدارات دانشدگاه ارا   در قالباین پروژه 

بدا  4/4/1397که در شورای پژوهشی دانشگاه ارا  در تاریخ 

. کدد اخدلاق به تصویب و انجام شده اسدت 2333/97ره شما

( در کمیته اخدلاق IR.Arakmu.rec.1395.353نیز به شرح )

های پژوهشی دانشگاه علوم پزشکی ارا  اخدذ گردیدده طرح

بدینوسیله از همکاری صمیمانه همه عزیزانی که مدا را است. 

و  علددوم ورزشددی ارا در انجددام ایددن مطالعدده در دانشددکده 

 .یاری رساندند سپاسگزاریم ارا اه علوم پزشکی دانشگ

 تعارض منافع

 اند.نویسندگان هیچ گونه تعارض منافعی اعلام نکرده

و همکاران(  پرستش و همکاران  
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Introduction 

Protein-D Surfactant (SPD) is a new factor associated with glucose intolerance, 

insulin resistance, and type 2 diabetes. The aim of the present study was to 

investigate the effects of resistance training on surfactant protein-D in 

streptozotocin-nicotinamide-induced diabetic rats. 

Materials and Methods 

In this experimental study، 48 adult male Wistar rats in the weight range of 

200±48gr, randomly assigned into four groups: healthy control, diabetic 

control, diabetic resistance training, and healthy resistance training. For 

induction of diabetes, intraperitoneal injection of nicotinamide solution and 

STZ solution was used. The training groups performed a resistance training 

program for 10 weeks. Data were analyzed using one-way ANOVA and Tuky  

Post-hoc test at 0.05%.  

Results 

Resistance training caused a significant decrease in blood glucose in the 

resistance diabetic training group compared to the diabetic control group 

(P=0.024). Serum Protein-D Surfactant (SPD) serum levels in the diabetic 

control group significantly decreased (P=0.042) and the insulin resistance 

index (P=0.024) was significantly lower than healthy controls. 8 weeks of 

endurance training significantly increased in SPD in endurance diabetic 

training group compared to diabetic control group (P=0.043). Also, exercise 

significantly decreased insulin resistance index (P=0.034) and insulin in 

endurance diabetic training group compared to diabetic control group 

(P=0.046). 

Conclusion 

The results of this study seem to confirm the role of Protein-D Surfactant 

associated with resistance training in improving insulin resistance index in type 

2 diabetic rats. 
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