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Abstract 
Background and Objective: Increased lipid peroxidation and 
imbalance of adipokines that affect insulin sensitivity such as vaspin 
can be effective in the development and progression of atherosclerosis. 
The aim of present study was comparison and determination of effect of 
eight-week training in water, resistance ladder and endurance running 
on catalase (CAT), malondialdehyde (MDA), vaspin and insulin 
resistance in male rats. 
Materials and Methods: A total of 41 male rats were randomly 
divided into 5 groups (training in water, resistance ladder, endurance 
running, sham and control). After two weeks of adapting to the 
environment and learning the exercises, the training groups exercised 
for eight weeks. To measure study indices, we used ELISA method and 
the formula of insulin resistance homeostasis model. One-way analysis 
of variance and Tukey's post hoc test were used to test the hypotheses. 
Results: Eight-week of resistance training significantly increased 
catalase activity and decreased serum MDA levels more than the other 
two training methods. Moreover, eight weeks of endurance running and 
water training significantly reduced serum VASPIN and insulin 
resistance compared to resistance training (p<0.05). 
Conclusion: It seems that resistance training to be superior to the other 
two training methods in reducing lipid peroxidation, while endurance 
running and training in water result in greater reductions in VASPIN 
and insulin resistance than resistance training. 
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  چكيده
 در موثر هاي اديپوكاين تعادل خوردن هم بر و ليپيدي پراكسيداسيون افزايش: هدف و مقدمه

. باشند موثر آن پيشرفت و آترواسكلروزيس بروز در توانند مي واسپين مانند انسولين حساسيت
 دويدن و مقاومتي نردبان آب، در تمرين هفته هشت تاثير تعيين و مقايسه حاضر تحقيق از هدف

 هاي موش در انسولين به مقاومت و واسپين ،)MDA( آلدئيد دي مالون ،)CAT( كاتالاز بر استقامتي
  . ودب نر آزمايشگاهي بزرگ
 آب، در تمرين( گروه 5 در تصادفي بطور نر آزمايشگاهي بزرگ موش سر 41 ها: روش و مواد
 محيط با سازگاري هفته دو از بعد.  شدند تقسيم) كنترل و شم استقامتي، دويدن مقاومتي، نردبان

 و زاالاي روش از. پرداختند ورزشي تمرين به هفته هشت براي تمريني هاي گروه تمرين، يادگيري و
   .شد استفاده تحقيق هاي شاخص گيري اندازه براي انسولين به مقاومت هموستاز مدل

 باعث ديگر تمريني روش دو از بيشتر داري معني طور به مقاومتي تمرين هفته هشت نتايج:
 دويدن تمرين هفته هشت اينكه بيشتر. شد سرم MDA كاهش و كاتالاز آنزيم فعاليت افزايش

 به مقاومت و سرم واسپين كاهش باعث  بيشتري و دار معني طور به آب در نتمري و استقامتي
  ).   p<0.05( شد مقاومتي تمرين به نسبت انسولين

 كاهش در ديگر تمريني روش دو به نسبت مقاومتي تمرين كه رسد مي نظر به :نتيجه گيري
 آب در تمرين و استقامتي ندويد تمرين  كه حالي در است، برتر اثر لحاظ به ليپيدي پراكسيداسيون

  .شوند مي انسولين به مقاومت و واسپين  در بيشتري كاهش باعث مقاومتي تمرين به نسبت
  آزمايشگاهي بزرگ موش واسپين، آلدئيد، دي مالون كاتالاز، تمرين، كليدي: هاي واژه
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  مقدمه
 وضعيت بهبود مداوم و منظم ورزشي فعاليت فوايد از يكي
 آنتي ظرفيت بهبود همچنين و سلول داخل اكسايشي فشار

 وضعيتي به اكسايشي فشار). 1( باشد مي تام اكسيداني
 اكسايش ضد و ها اكسايش توليد آن در كه شود مي اتلاق

 وضعيت و شود مي مواجه لاختلا با ها آن تعادل و
 سوق اكسيداسيون سمت به) احيا – اكسيداسيون( ردوكس

 پروتئينها غشايي، هاي ليپيد به حمله باعث و) 2( كرده پيدا
 به زيادي هاي آسيب باعث و شده ژنومي ساختار يا و

 فعاليت كه هرچند). 3( شود مي آپوپتوز نهايتا و ارگانيسم
 هاي راديكال توليد نابعم ترين مهم از يكي خود ورزشي

 ترميمي هاي سيستم داراي خود بدن  اما باشد، مي آزاد
 سه از و است اكسايشي ضد دفاع همچنين و اي ويژه
 با اي تغذيه و آنزيمي غير آنزيمي، هاي اكسايش ضد روش

 آنزيمي هاي اكسايش ضد ترين مهم. كند مي مقابله ها آن
 گلوتاتيون ،)SOD( ديسموتاز اكسايد سوپر شامل اصلي

-PON( 1- اكساناز پارا ،)CAT( كاتالاز ،)GPX( پراكسيداز
 هيدرولاز استيل پلاكت كننده فعال عامل آنزيم و) 1
)PAF-AH (باشند مي )هموتترامر يك كاتالاز، آنزيم). 5،4 
 به آهن به و است دالتون كيلو هزار 240 مولكولي جرم با

 شود، مي تصلم فعالش جايگاه به كه فاكتور كو يك عنوان
 كاهش و جلوگيري كاتالاز آنزيم اصلي نقش.  دارد نياز

 طريق از فنتون واكنش از هيدروكسيل راديكال تشكيل
 اكسيژن و آب به هيدروژن پراكسيد تجزيه كردن كاتاليز
 از ناشي سلول بر وارده هاي آسيب از يكي ).5،4( است
 يمعنا به كه است ليپيدي پراكسيداسيون اكسايشي، فشار

: مانند ها اكسيدان معرض در هاي ليپيد اكسيداسيون
 اسيدهاي ،)LDL(چگال كم ليپوپروتئين در موجود ليپيدهاي
 و ها اندامك در) PUFA( تايي چند نشده اشباع چرب
 اكسايش). 4،6،7( است غشايي كلسترول و سلولي غشاي
LDL عروقي چسبنده هاي مولكول بيان افزايش موجب 

)ICAM-1 (موجب امر اين و شود مي ندوتليوما سطح در 
 به ها مونوسيت و خوني هاي سلول ساير اتصال افزايش
 اكسيزن فعال هاي بيشترگونه توليد و اندوتليوم هاي سلول

 باعث رخداد اين تداوم و شده) RONS( نيتروژن و
 ترين مهم جمله از ).4،6،7( شود مي آترواسكلروزيس

 ورزشي فعاليت از ناشي ليپيدي پراكسيداسيون هاي شاخص

 هاي هيدروكربن ليپيدي، هيدروپراكسيدهاي به توان مي
 اشاره آلدئيدها و پروستان ايزو اتان، پنتان،: مانند ثبات بي
 دي مالون مطالعات در استفاده مورد آلدئيد ترين رايج. كرد

 نواحي به خود اوليه جايگاه از كه است ،)MDA( آلدئيد
 خصوص در مطالعات تايجن). 8،6( شود مي منتشر مختلف

 نشان MDA ميزان بر مزمن و حاد ورزشي فعاليت تاثير
 فعاليت هم و استقامتي ورزشي فعاليت هم كه دهند مي

 MDA دار معني افزايش باعث توانند مي مقاومتي ورزشي
 كه است شده داده نشان همچنين). 6( شوند سرم

 توينگي هوازي بي توان و بروس هوازي توان هاي آزمون
 MDA سطوح دار معني غير افزايش موجب دو هر

 MDA سطوح در داري معني تفاوت و شوند مي پلاسمايي
 متعاقب CAT فعاليت اينكه). 9( ندارد وجود آزمون دو بين

 مشخص كاملا خير يا يابد مي افزايش ورزشي تمرين
 گزارش را متفاوتي نتايج آمده عمل به مطالعات و نيست
  ).   10،4( اند كرده
 اتوكراين و پاراكراين اندوكراين، ارگان يك اديپوز بافت
 نام به زيستي فعال هاي مولكول از تعدادي كه است فعال

 اديپو اين از برخي شدن آزاد. كند مي ترشح اديپوكاين
 ايجاد باعث كاين اديپوسايتو نام به چربي بافت از ها كاين

 پيشرفت و سيستميك التهاب و مزمن التهابي شرايط
 شروع منزله به خود امر اين و شود مي انسولين به مقاومت
 هاي بيماري و دوم نوع ديابت مانند متابوليكي هاي بيماري
). 11،12( باشد مي كرونر شريان بيماري مانند عروقي قلبي

 هاي سلول مطلوب عملكرد كاهش به انسولين به مقاومت
 از توليدي انسولين به پاسخ در گلوكز جذب براي عضلاني

 ها اديپوكاين اين از برخي. شود مي تعريف پانكراس بتاي
 كنترل در و شوند مي انسولين حساسيت بهبود باعث
 انرژي، مصرف اشتها، كنترل مانند متابوليكي هاي فرآيند

). 13( دارند نقش التهاب كاهش و عروقي–قلبي عملكرد
 از انسولين به مقاومت كه رسد مي نظر به منطقي پس

 آزاد هاي اديپوكاين تعادل خوردن هم بر دليل به منظري
 سرين كننده مهار( واسپين.  شود منشا چربي بافت از شده

 و احشايي چربي بافت از) چربي بافت از مشتق پروتئاز
 چربي در اما گيرد، مي نشات پوستي زير سفيد چربي

 سفيد چربي بافت از بيشتر داري معني صورت به احشايي
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 با واسپين كه رسد مي نظر به.  شود مي بيان پوستي زير
). 14( باشد داشته ارتباط سازي و سوخت ساز خطر عوامل
 در واسپين mRNA بيان كه اند داده نشان مطالعات برخي
 با همراه جبراني سازوكار يك تواند مي انسان چربي بافت
 از واسپين علاوه به. باشد انسولين به مقاومت و چاقي
) TNF-α( آلفا تومور نكروز عامل و رزيستين لپتين، ترشح

 حساسيت داري معني صورت به و كند مي جلوگيري
 هرچند). 15( بخشد مي بهبود را گلوكز تحمل و انسولين

 كنندگي حساس تاثير داراي واسپين كه است شده عنوان كه
 زيادي حدود تا واسپين دقيق عملكرد اما است انسولين
 كه اند داده شانن محققان برخي. است مانده ناشناخته
 و كوتاه ورزشي تمرينات دنبال به اكسايشي فشار افزايش

 شود مي منجر واسپين سرمي سطوح كاهش به مدت بلند
 مركزي القاي كه است شده گزارش اين بر علاوه). 16(

 نوروپپتيد كاهش طريق از) هيپوتالاموس در تزريق( واسپين
Y (NPY) اپيوملانوكورتين پرو افزايش و )POMC (باعث 

 بر علاوه). 13( شود مي اشتها كاهش و غذا دريافت كاهش
 واسپين، كه دادند نشان) 2014( همكاران و هيكر اين

TNF-α، پلاكت از مشتق رشدي عامل(PDGF) ، 
Methylglyoxal تشكيل و ROS را بالا گلوكز به وابسته 

 كاسپاز كاهش( سلولي آپوپتوز از ادامه در و كند مي مهار
 3 كاسپاز فعاليت كاهش( آزاد چرب هاي اسيد توزآپوپ ،)3
 ها مونوسيت چسبندگي) IRS1/Akt مسير طريق از
 سايتواسكلتون مجدد سازماندهي ،)ICAM1 بيان كاهش(
. كند مي جلوگيري) HSP27 و P38 شدن فعال كاهش(

 متيل دي و STAT3 از ناشي بيان طريق از واسپين همچنين
 ،PI3K/Akt مسير يقطر از و) DDAH( آمينوهيدرولاز

 اين از و  دهد مي افزايش را سلولي داخل اكسايد نيتريك
 عروق صاف عضله هاي سلول تكثير از مانع طريق

)VSMC (طريق اين از و شوند مي عروق مياني لايه در 
 يك خود شرياني سختي. شوند مي شرياني سختي از مانع
 باشد مي )CVD(عروقي قلبي هاي بيماري گوي پيش عامل

)13 .(  
 و اكسايشي فشار وضعيت اهميت به توجه با بنابراين
 هاي بيماري پيشرفت و شروع در انسولين مقاومت

 به مقاومت در واسپين نقش همچنين و CVD و متابوليكي
 فشار با واسپين ارتباط و شرياني سختي و اشتها انسولين،

 بالا در تحقيق، هاي شاخص كه اين همچنين و اكسايشي
 دخيل 19 كوويد به ابتلا از ناشي مير و مرگ ريسك بردن

 به مختصري تحقيقاتي اينكه به توجه با همچنين و هستند
 لحاظ به ورزشي تمرين مختلف روش سه تاثيرات مقايسه

 به مقاومت و واسپين آلدئيد، دي مالون كاتالاز، بر اثر
 و مقايسه هدف با حاضر مطالعه لذا اند، پرداخته انسولين
 آب، در تمرين شامل ورزشي تمرين روش سه رتاثي تعيين
 دي مالون كاتالاز، بر استقامتي دويدن و مقاومتي نردبان
 بزرگ هاي موش در انسولين به مقاومت و واسپين آلدئيد،

  .گرديد انجام نر آزمايشگاهي
  

  ها روش و مواد
 روش لحاظ به اي، توسعه هدف لحاظ به حاضر تحقيق
 حيواني مدل با و آزمايشگاهي اجرا شيوه لحاظ به و تجربي
 انجام آزمون پس با گروهي پنج طرح يك در و بوده

 تحقيق هاي متغير تمامي تا شد سعي تحقيق اين در. گرديد
 و دما يكسان، غذاي و آب شامل ها متغير اين. شود كنترل

 نسبي رطوبت و گراد سانتي درجه 23±3( يكسان رطوبت
 شب 12:12،8( نيكسا روشنايي و خواب چرخه ،%)5±55
 نر همگي( يكسان سلامتي وضعيت و جنسيت ،)صبح 8 تا
) 15- 17 ساعت ظهر از بعد( يكسان تمرين زمان ،)سالم و
 علوم دانشكده خانه حيوان( يكسان نگهداري محل نيز و

 اين براي. بودند) رجائي شهيد دبير تربيت دانشگاه ورزشي
 يانگينم با نر آزمايشگاهي بزرگ موش سر 41 تعداد هدف
 هفته 5/7±1 سني ميانگين و گرم 61/227±95/30 وزني

 يك مدت به ها موش خريداري از بعد. شدند خريداري
 و گرفتند قرار محيط با سازگاري براي آزمايشگاه در هفته
 گروه چهار شامل: گروه پنج در تصادفي طور به سپس

 تمرين آب، در تمرين هاي گروه شامل تايي، 8 مساوي
  كنترل و تردميل روي بر استقامتي دويدن مرينت مقاومتي،

. شدند تقسيم تمرين شم گروه نام به سري 9 گروه يك و
 شم شامل سري 3 گروه سه شامل خود تمرين، شم گروه
 براي ها پروتكل. بود تردميل شم و نردبان شم آب،
 دويدن تمرين و مقاومتي تمرين آب، در تمرين هاي گروه

 سازگاري اول، مرحله. بود رحلهم 2 شامل تردميل روي بر
 براي اصلي تمرين دوم مرحله و تمرين با سازي آشنا يا

 آشنايي براي آب، در تمرين گروه هاي موش. بود ها موش
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و همكاران قمي  

 هفته يك از بعد آب، القايي استرس كاهش و آب با
 در متوالي جلسه پنج براي دوم هفته در محيط با سازگاري

 موتور با شنا ستخرا در دقيقه 10 مدت به و هفته يك
 آب در تمرين اصلي پروتكل. پرداختند شنا به خاموش
 هاي موش مخصوص استخر در تمرين هفته هشت شامل
 آب در هفته در متوالي روز 5 تواتر با آزمايشگاهي بزرك

 براي اول هفته از كه بود گراد سانتي درجه 32±2 دماي با
. رسيد مي قهدقي 60 به هشتم هفته تا و آغاز دقيقه 30 زمان
 5 و كردن گرم دقيقه 5 تمرين، پروتكل انتهاي و ابتدا در

 گروه).  17( دادند مي انجام ها موش را كردن سرد دقيقه
 نردبان و تمرين محيط با شدن آشنا براي مقاومتي تمرين
 دوم هفته در نگهداري، محيط با سازگاري هفته يك از بعد
 از رفتن بالا نه،وز بدون دقيقه 45 مدت به و روز 4 براي

 شامل مقاومتي تمرين اصلي پروتكل. دادند انجام را نردبان
 بزرگ هاي موش مخصوص نردبان با تمرين هفته هشت

 و پله 34 با متر يك طول و درجه 85 زاويه با آزمايشگاهي
 غير روز سه براي هم با ها پله متري سانتي دو فاصله
 در كه را هايي زنهو ابتدا ها موش كه بود تكرار 8 با متوالي
 بسته موش دم پروگزيمال سوم يك به كه اي پارچه كيسه
 در درصد، 50 اول تلاش در. برند مي بالا را بود شده

 تلاش در درصد، 90 سوم تلاش در ، درصد 75 دوم تلاش
. برند مي بالا نردبان از را خود بدن وزن درصد 100 چهارم

 از يك ره در اول، تكرار چهار در موفقيت صورت در
 ها موش كيسه به وزنه گرم 35 هشتم تا پنجم هاي تكرار
 در كه صورتي در. برسند واماندگي به تا شد مي افزوده
 رسيد، مي واماندگي به موش دوم تكرار چهار از يكي
 آخرين و برد مي بالا را خود بدن وزن درصد 70 موش
 .)18( شد مي نوشته بعدي جلسه تمرين براي موش ركورد
 آشنا براي تردميل روي استقامتي دويدن گروه ايه موش
 محيط با سازگاري هفته يك از بعد تردميل با شدن

 تا 8 سرعت با و دقيقه 10 مدت به دوم هفته در ، نگهداري
 تعيين براي. كردند تمرين روز سه براي و دقيقه در متر 10

 بيشينه، مصرفي اكسيژن هنگام بيشينه سرعت حداكثر ميزان
 به كه) 19( همكاران و بيدفورد استاندارد فزاينده آزمون از

 هاي موش براي همكاران و ريندلو گويز كارول وسيله
 شد استفاده است؛ شده سازي استاندارد آزمايشگاهي بزرگ

 هفته هشت شامل استقامتي تمرين اصلي پروتكل). 20(

 بزرگ هاي موش مخصوص نوارگردان روي دويدن تمرين
 مدت كه بود متوالي روز 5 تواتر با خط پنج با آزمايشگاهي

 دقيقه 30 با اول هفته ابتداي از تمرين اصلي بدنه زمان
 تمرين شدت. رسيد مي دقيقه 60 به اخر هفته در و شروع
 65 دوم هفته در ،Vvo2 درصد 60 اول هفته براي براي

. بود Vv02 درصد 70 هشتم تا سوم هفته و Vvo2 درصد
 تا 40 شدت با دقيقه 5 ها موش تمرين انتهاي و ابتدا در
 فعاليت به كردن سرد و گرم براي Vvo2 درصد 50
 هيچ بدون كنترل گروه هاي موش). 20( پرداختند مي

 مدت، اين طول در. گذاشتند سر پشت را هفته 8 تمرين
 براي را دهنده تمرين دست استرس كنترل، هاي موش
 هاي شمو. كردند مي دريافت ها گروه ديگر با شدن يكسان
 و نردبان شم آب، شم شامل سري 3 گروه 3 به شم گروه
 هفته 8 مدت براي آب هاي شم. شدند تقسيم تردميل شم
 شناي استخر در دقيقه 5 مدت به هفته در روز 5 تواتر با

 نردبان هاي شم. گرفتند مي قرار خاموش موتور با ها رت
 قه،دقي 5 مدت به هفته در روز 3 تواتر با هفته 8 مدت براي
 آزاد و گرفتند مي قرار نردبان پايين در اي وزنه هيچ بدون
 5 تواتر با هفته 8 مدت براي نيز تردميل هاي شم. بودند
 براي خاموش تردميل در دقيقه 5 مدت به هفته در روز
 اثبات براي. گرفتند مي قرار آن در دستگاه استرس درك

: املش كننده تثبيت هاي متغير آن، تاثير و تمرين كفايت
 و موش توسط شده برده بالا وزنه حداكثر لي، شاخص
 به هفته 8 انتهاي و ابتدا در مصرفي اكسيژن حداكثر سرعت
 و مقاومتي تمرين ، آب در تمرين هاي گروه براي ترتيب
 روز در تفاوت علت. شد گيري اندازه استقامتي دويدن
 هاي روش متفاوت هاي ماهيت دليل به تمرين هاي

 ها پروتكل در معمولا كه است استقامتي و متيمقاو تمريني
 تمرين براي و روز 3 مقاومتي تمرين پروتكل تواتر ،

 استقامتي دويدن تمرين در. است روز 5 استقامتي دويدن
 نشده اعمال بعد به سوم هفته از) مدت( حجم بار اضافه
 Vv02 درصد لحاظ به هم شدت بار اضافه كه چرا است؛

 اي بيشينه آزمون هم و) مصرفي اكسيژن حداكثر سرعت(
 جديد مقادير و است شده مي انجام يكبار هفته دو هر كه

Vv02 و است گرديده اعمال است، نموده مي محاسبه را 
 اضافه دچار شدت هم و حجم هم كه نيست نياز همواره

  . گردد بار
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 رفتن بين از براي تمرين، جلسه آخرين از بعد ساعت 48
 به. شدند گيري نمونه ها موش ينتمر جلسه آخرين پاسخ
 كربن گاز از استفاده با  موش هر ابتدا كه صورت اين

 و بيهوش بيهوشي، مخصوص محفظه در) CO(منواكسيد
 براي خون از ليتر ميلي 5 ميزان قلب از گيري خون از پس
 گيري اندازه براي. گرفت مي قرار تيوب ميكرو در سرم تهيه

 روش از سرم، MDA ، CAT ، vaspin ، Insulin مقادير
 گيري اندازه براي و) ELISA(دار آنزيم ايمني سنجش
 يك حساسيت با اكسيداز گلوكز آنزيمي روش از گلوكز
 و اتوآنالايزر دستگاه از استفاده با و ليتر دسي بر گرم ميلي
 هوموستاز مدل فرمول از انسولين به مقاومت محاسبه براي

 از MDA سنجش براي. شد استفاده انسولين به مقاومت
Rat MDA ELISA Kit , Zellbio 

GmbH(Germany),cat.No:ZB-MDA-48A، براي 
 , Rat CAT ELISA Kit  از CAT فعاليت سنجش

Zellbio GmbH(Germany),cat.No:ZB-CAT-
48A، سنجش براي VASPIN شركت كيت از Biorbyt 

 از انسولين سنجش براي ،Orb78634 شماره با انگلستان
- 1113- 10( شماره با سوئد Mercodia كتشر كيت

  . شد استفاده ،)01
  

  تجزيه و تحليل آماري
 انحراف ميانگين، از توصيفي آمار در ها داده توصيف براي
 توزيع شدن مشخص براي همچنين. شد استفاده معيار

 براي و اسميرنوف كلموگروف آزمون از ها داده طبيعي
 از پس. گرديد دهاستفا لوين آزمون از ها واريانس همگني
 براي ها واريانس همگني و ها داده طبيعي توزيع تعيين
 تحليل آزمون از ورزشي تمرين روش سه تاثير تعيين

 از  ها گروه بين تفاوت تعيين براي و راهي يك واريانس
 نرم از استفاده با <05/0P سطح در توكي تعقيبي آزمون
 تعيين براي همچنين. شد انجام 22 ويرايش SPSS افزار

 شامل كننده تثبيت هاي متغير براي گروهي درون تفاوت
 اكسيژن حداكثر سرعت و بيشينه تكرار يك لي، شاخص
 استفاده وابسته استيودنت تي آزمون از بيشينه مصرفي
  .گرديد

 
  نتايج
: شامل ها موش عمومي مشخصات معيار انحراف و ميانگين

 1 جدول در تحقيق هاي گروه در تفكيك به قد و وزن
 كننده تثبيت هاي متغير تغييرات آن بر علاوه. است آمده
 حداكثر سرعت و بيشينه تكرار يك لي، شاخص: شامل

 2 جدول در هفته هشت انتهاي و ابتدا در مصرفي اكسيژن
 انتهاي و ابتدا در كننده تثبيت متغير دو مقايسه. است آمده

 داري معني طور به كه دهد مي نشان تمرين هفته هشت
 حداكثر سرعت و بيشينه تكرار يك و كاهش لي صشاخ

  ).P˂05/0( است داشته افزايش مصرفي اكسيژن

  
 انحراف معيار) ±ميانگينها ( ميانگين و انحراف معيار وزن و قد موش .1 جدول

Variables Training in water Resistance Running Sham Control
Weight(gram) 238±27.14 209.38±32.29 235.5±18.73 230.44±41.56 236.38±27.20
Length(cm) 17.37±1.18 18.25±1.28 17±1.06 18.38±1.50 17.88±1.2

  
  

 ميانگين و انحراف معيار متغير هاي تثبيت كننده و مقدار تي وابسته. 2 جدول

Stabilizer variable Pre test Post test T value P 
Lee index(g/mm) 0.356±0.011 0.305±0.008 8.812* 0.000 
1-RM(gram) 50±0.0001 463.75±28.30 -41.340* 0.000 
Vvo2max(meter/min) 27.50±2.67 51.63±6.52 -13.350* 0.000 

  
 از استفاده با ها داده طبيعي توزيع شدن مشخص از پس

 واريانس همگني همچنين و اسميرنوف-كلموگروف آزمون
 راهي يك واريانس حليلت آزمون نتايج لوين، آزمون با ها

 نردبان تمرين آب، در تمرين هفته هشت تاثير تعيين براي
 بر را  ها آن دار معني تاثير استقامتي، دويدن و مقاومتي

 ،)=MDA )0001/0P=(، CAT )0001/0P  هاي شاخص
vaspin )0001/0P=(، انسولين مقاومت )0001/0P=(، 
 و ميانگين نتايج. شد مشخص كنترل گروه به نسبت

 دي مالون شامل تحقيق وابسته متغيرهاي معيار انحراف
 هشت از پس انسولين به مقاومت و واسپين كاتالاز، آلدئيد،
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 در استقامتي دويدن و  مقاومتي نردبان آب، در تمرين هفته
 در تعقيبي آزمون نتايج. است شده داده نمايش 3 جدول

  . است شده داده نشان 4 تا 1 هاي شكل

  
 انگين و انحراف معيار متغيرهاي وابسته تحقيق پس از هشت هفته تمرين مي. 3جدول 

Variables Training in water Resistance Running Sham Control
MDA 57.6±11.6 41.31±4.27 38.57±7.54 65.51±7.75 74.9±8.32
CAT activity 13.61±2.78 19.57±3.64 7.88±1.77 6.23±1.63 6.35±1.41
Vaspin 444±76.88 571±49.24 429±37.84 588±106.13 579±69.85
Insulin Resistance 10.86±3.7 15.91±2.85 10.9±2 20.51±2.24 21.44±3.32

  

 
  سرم MDAتفاوت معني دار گروه هاي تحقيق در . 1 شكل

  
هشت هفته تمرين در آب، نردبان مقاومتي و دويدن 

مالون دي آلدئيد  استقامتي باعث كاهش معني دار مقادير
سرم نسبت به كنترل مي شود. همچنين هشت هفته تمرين 
مقاومتي و دويدن استقامتي بيشتر از تمرين در آب باعث 

كاهش مقادير مالون دي آلدئيد سرم مي شود. بين گروه 
تمرين مقاومتي و دويدن استقامتي در مقادير مالون دي 

  آلدئيد سرم تفاوت معني داري وجود ندارد.
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  سرم CAT فعاليتتفاوت معني دار گروه هاي تحقيق در  .2 شكل
  

هشت هفته تمرين در آب و تمرين نردبان مقاومتي باعث 
حاليكه  افزايش معني دار فعاليت آنزيم كاتالاز سرم شد، در

هشت هفته تمرين دويدن تفاوت معني داري را در فعاليت 
ل بوجود نياورد. بيشتر آنزيم كاتالاز سرم در مقايسه با كنتر

اينكه هشت هفته تمرين مقاومتي به طور معني داري باعث 

افزايش فعاليت آنزيم كاتالاز سرم نسبت به گروه تمرين در 
آب و گروه تمرين دويدن استقامتي شد. همچنين هشت 
هفته تمرين در آب به طور معني داري باعث افزايش 

تمرين دويدن  سرم نسبت به گروهفعاليت انزيم كاتالاز 
  تقامتي شد.اس

  

 
  سرم واسپينتفاوت معني دار گروه هاي تحقيق در .  3شكل 

  
هشت هفته تمرين در آب و تمرين دويدن استقامتي باعث 
كاهش معني دار ميزان واسپين سرم در مقايسه با گروه 
كنترل و شم شد، درحاليكه كه هشت هفته تمرين نردبان 

را در مقادير واسپين سرم در  مقاومتي تفاوت معني داري

مقايسه با گروه شم و كنترل به وجود نياورد. بيشتر اينكه 
پس از هشت هفته تمرين، بين گروه تمرين در آب و 
تمرين دويدن استقامتي در مقادير واسپين سرم تفاوت 

  معني داري وجود نداشت.
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و همكاران قمي  

  

  
  سرم ينمقاومت به انسولتفاوت معني دار گروه هاي تحقيق در . 4شكل 

  
هشت هفته تمرين در آب، تمرين نردبان مقاومتي و تمرين 
دويدن استقامتي باعث كاهش معني دار مقاومت به انسولين 
سرم در مقايسه با گروه كنترل و شم شد. علاوه بر اين 
هشت هفته تمرين در آب و تمرين دويدن استقامتي بيشتر 

مقاومت به از تمرين نردبان مقاومتي باعث كاهش معني دار 
انسولين سرم شد. همچنين پس از هشت هفته تمرين، 
تفاوت معني دار بين گروه تمرين در آب و گروه تمرين 
دويدن استقامتي در مقادير مقاومت به انسولين سرم وجود 

  نداشت.
  

  بحث
 به خون سرم MDA ميزان دهد مي نشان تحقيق نتايج
 غشا ليپيدي پراكسيداسيون هاي شاخص از يكي عنوان
 كاهش كنترل گروه به نسبت تمرين هاي گروه در سلولي
 كاهش اين كه رسد مي نظر به است، كرده پيدا معنادار
 هاي فعاليت اجراي اثر در اكسايشي ضد دفاع از ناشي

 با حاضر مطالعه در MDA شاخص كاهش.  باشد ورزشي
 نتيجه اين به كه) 1393( همكاران و ساسان امير مطالعه
 كاهش باعث مقاومتي تمرين پروتكل دو هر كه رسيدند
 آنتي ظرفيت دار معني افزايش و سرم MDA دار معني

 تحقيق با همسو). 21( بود همسو ؛ شود مي تام اكسيداني
 پژوهشي در) 1395( همكاران و شريف سمواتي حاضر،

 به بيشتري آسيب استقامتي تمرين كه رسيدند نتايج اين به
 ايجاد بيشتري ليپيد سيداسيونپراك و كند مي وارد عضله
 در) 1387( همكاران و محمدي همچنين،). 22( كند مي

 فعاليت افزايش با شنا ورزش رسيدند نتايج اين به تحقيقي
 هيپوكمپ MDA سطح كاهش و اكسيداني آنتي هاي آنزيم
 در عصبي عوارض از جلوگيري براي مفيد اثرات داراي
 اثر در شده دايجا بافتي هاي آسيب و مليتوس ديابت
). 23( باشد مي بيماري اين دنبال به اكسيداتيو استرس
 تمرين به پاسخ در واكنشي اكسيژن هاي گونه توليد

 شرايط در و اكسيداز گزانتين مسير از بيشتر مقاومتي
 ها آن توليد كه حالي در افتد؛ مي اتفاق ريپرفيوژن/ ايسكمي

 از يشترب هوازي و استقامتي ورزشي فعاليت به پاسخ در
 الكتروني انتقال زنجيره از الكترون نشت مسيرهاي

 و نيلسل). 6( باشد مي ها كاتكولامين و ميتوكندري
 كه رسيدند نتايج اين به پژوهشي در) 2016( همكاران

 در ندارد، وجود معنادار تفاوت ها گروه بين MDA سطح
 موش گروه از بالاتر سالمند گروه  MDA  كه صورتي

 شد  MDA  سطح كاهش باعث تمرين و بود جوان هاي
 حاضر تحقيق نتايج با ها يافته اين. نبود دار معني اما ؛)24(
 كه بود اين دليل به احتمالا ناهمسويي دليل كه بود همسو نا

 در ويژه به كبد بافت در اكسيداتيو آسيب باعث پيري روند
 تمرينات و شود مي نوكلئيك اسيدهاي و ها پروتئين
 كبد بافت در اكسيداتيو آسيب كاهش باعث ورزشي
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 اين در كه شود مي كم خيلي مقدار به سالمند هاي موش
 پراكسيداسيون حاضر تحقيق در. نيست معنادار تحقيق
 گروه دو به نسبت آب، در تمرين گروه در) MDA( ليپيدي
 كاهش كنترل گروه با مقايسه در دويدن و مقاومتي تمرين
 در تغيير با است ممكن نتيجه اين كه است داشته كمتري
 همكاران و كوز. شود داده توضيح ها ماهيچه فعاليت سطح

 را اريتروسيت و عضلات روي شديد شناي اثر) 1992(
 شناي چه هر كه رسيدند نتيجه اين به كه كردند بررسي
 در بيشتري چربي پراكسيداسيون باشد بيشتر ها موش

 اندام لاتعض كه است ممكن  و افتد مي اتفاق عضلات
 طي در تحتاني اندام با مقايسه در بازو سر سه مانند فوقاني
 تمرين با كه است اين انتظار. باشند تر فعال طولاني شناي

 هيچ چون ، وجود اين با يابد كاهش MDA ميزان ورزشي،
 ندارد وجود ليپيدي راديكال حذف براي ترميمي سيستم

 تمرين اب ،)ژنومي ساختارهاي و ها پروتئين برعكس(
 و رود مي بالاتر ليپيدي، اكسايشي آسيب شاخص ورزشي

 گزارش ورزشي تمرين با MDA كاهش مطالعات برخي در
 تمرين با آزاد هاي راديكال توليد كاهش تنها كه شده،

). 4( است شده گزارش احتمالي علت عنوان به ورزشي،
 گروه به نسبت ورزشي تمرين هاي گروه در كاتالاز افزايش
 شد مشاهده) 2006( همكاران و داد مطالعه با همسو كنترل

 بدني فعاليت هنگام كه است آن از حاكي ها گزارش). 25(
 CAT فعاليت ، بيشينه قلب ضربان درصد 60 از بالاتر
 كه داشتند عنوان) 2006( همكاران و داد. يابد مي كاهش

 موجب VO2 max درصد 50 شدت در سواري دوچرخه
 ها اريتروسيت كاتالاز فعاليت درصدي 1/24 افزايش

 به VO2max درصد 70 و 60 شدت دو اما شود، مي
 كاتالاز آنزيم فعاليت در درصدي 10 و 1/38 كاهش ترتيب

 بنابراين). 25( دارد دنبال به فعال غير افراد هاي اريتروسيت
 تمرين كمتر شدت به توجه با كه رسد مي نظر به منطقي

 ميزان استقامتي دويدن و آب در تمرين به نسبت مقاومتي
 آنزيم مثبت تنظيم مكانيزم.  باشد بيشتر سرم كاتالاز فعاليت
 افزايش كه است شكل اين به احتمالا اكسايشي ضد هاي

ROS رونويسي عوامل تحريك موجب ، سيتوزول در  
NF-kB، AP-1  و HSF-1  هسته داخل به ها آن انتقال و 
 AP-1 و NF-kB  هسته، به ورود از بعد. شود مي سلول

 گيرند مي قرار خاص هاي ژن روي اي ويژه هاي جايگاه به

 فراهم را CAT و SOD ، GPX رونويسي شرايط و
 با همسو VASPIN شاخص خصوص در). 4( آورند مي
 و سوري مطالعه به توان مي حاضر تحقيق نتايج اين

 و استقامتي تمرين هفته 12 كه كرد اشاره) 1392( همكاران
 چاق ميانسال مردان در واسپين سرمي مقادير بر ار مقاومتي

 تمرين كه رسيدند نتيجه اين به و كردند بررسي را
 سطح كاهش باعث مقاومتي تمرين از بيشتر استقامتي
 فعاليت احتمالا). 26( كرد اشاره ؛ گردد مي واسپين سرمي
 چربي بافت كاهش و كالري منفي تعادل طريق از بدني
 تضاد در. گردد واسپين سرمي مقادير شكاه باعث تواند مي
 در) 2011( همكاران و كيم يانگ جي حاضر، مطالعه با

 تمرين هفته دوازده كه رسيدند نتيجه اين به خود تحقيق
 واسپين در تغيير بدون اي، كره چاق نوجوانان در استقامتي
 دليل). 27( بخشد مي بهبود را انسولين مقاومت ، پلاسما

 سطح احتمالا حاضر تحقيق با كيم مطالعه ناهمسويي
 شدت هوازي، تمرين نوع تمرين، زمان جسماني، آمادگي
 بر نتوانسته رشد مختلف مراحل تر مهم همه از و تمرينات
 مراحل مطالعه اين بيان طبق. بگذارد اثر واسپين مقادير
 اين به بگذارد اثر واسپين بيان بر تواند مي رشد مختلف
 واسپين تاثير تحت شدت به رشد هورمون كه صورت
 احتمالا بودند بلوغ دوران در ها نمونه كه آنجايي از.  است
 تحقيق با همسو. است بوده موثر واسپين بر عامل اين

 سازگاري در واسپين مقادير تغيير عدم خصوص در حاضر
 تحقيق در ،)1395( همكاران و مختاري مقاومتي، تمرين به

 مقادير در داري معني يرتغي كه رسيدند نتيجه اين به خود
 حاضر تحقيق با همسو). 28( نشد مشاهده سرمي واسپين
 اين به خود تحقيق در) 1391( همكاران و روشن دبيدي
 كاهش باعث اي دايره مقاومتي تمرين كه رسيدند نتيجه
 همچنين). 29( شود مي انسولين به مقاومت دار معني

 تيجهن اين به پژوهشي در) 1392( همكاران و سوري
 مقادير دار معني كاهش باعث مقاومتي تمرين كه رسيدند
 است ناهمسو حاضر مطالعه با كه شود مي سرم واسپين

 خون زمان ها، آزمودني نوع كه رسد مي نظر به). 26(
 استراحت زمان مقاومتي، تمرين طولاني زمان مدت گيري،

 نتايج تناقض در واسپين پايه مقادير همچنين و تكرار بين
 كه گرفت نظر در را فرض اين توان مي حال اين با. ثرندمو
 عنوان به سرم واسپين سطح متابوليكي اختلالات شروع با
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 در مقادير بيماري پيشرفت با و افزايش جبراني عامل
 بدن ناتواني از حاكي احتمالا كه يابد مي كاهش آن گردش

 حفاظتي سازوكار بر بيماري پاتولوژيكي شرايط غلبه بر
 انسولين به مقاومت كاهش خصوص در. باشد مي نبد
 طريق از احتمالا ورزشي فعاليت كه كرد عنوان توان مي

 انسولين مسير از مستقل مسيري
IR/IRS1/PI3K/PIP2→PIP3/Akt/TBC1D4/AS1

60/Rab/ GDP→GTP/Glut4) (30 هاي توالي با 
 برجسته طور به كه شود مي تنظيم انقباض– تحريك
-Ca2+/CaN/PKCα   (سلولي وندر كلسيم افزايش

β-(γ) (31، ورزشي فعاليت از ناشي متابوليكي استرس 
AMP/AMPK)، PCr تنظيم كينازهاي ،)31( )گليكوژن و 

 (ERK1/2/MEK/JNK/P38سلولي خارج كننده
(MAPK/nNOS/NO) (32 و ROS فعاليت هنگام كه 

 توانند مي) 32( شود مي توليد طولاني و كننده خسته بدني
 نوبه به اين و شده TBC1D1/4 شدن فسفوريله باعث
 فعاليت از مانع و AS160 شدن فسفوريله باعث خود

GTPase پروتئين به كه شود مي Rab را اجازه اين 
 كردن فعال با و كند تبديل GTP به را GDP كه دهد مي

 باعث ،Glut4 وزيكول انتقال تحريك سيگنالي آبشار
 شده عضلاني كولمايسار غشاي به Glut4 انتقال افزايش

 مقدار كاهش همچنين و سلول داخل به گلوكز ورود با و
 كاهش باعث ورزشي، فعاليت از ناشي آزاد انسولين
 تواند مي كلسيم اين بر علاوه. شود مي انسولين به مقاومت

 مسير كردن فعال طريق از
Ca2+/CaMKK/HDAC4/MEF2 بيان افزايش باعث 

 در احتمالا كه رسد مي نظر به). 33( گردد Glut4 ژن
 دويدن تمرين شدت اينكه به توجه با حاضر تحقيق

 از بود مقاومتي تمرين و آب در تمرين از بيشتر استقامتي
 متابوليكي استرس مسير خصوصا شده، ياد مسيرهاي طريق

 به مقاومت كاهش و Glut4 افزايش باعث ROS و
 احتمالا مقاومتي تمرين خصوص در اما است شده انسولين
 در. است بوده PKC و كلسيم مسير غالب رساني پيام مسير

 كرد عنوان احتياط با توان مي نيز آب در تمرين خصوص
 ذاتاً آب در تمرين پروتكل كه موضوع اين به توجه با

 وجود وزن تحمل آن در چون اما است بوده استقامتي
 دويدن تمرين رساني پيام هاي مسير همان از است، نداشته
 افزايش باعث) آزاد راديكال متابوليكي، استرس( ياستقامت

Glut4 مقاومتي تمرين از بيشتر انسولين مقاومت كاهش و 
  .است شده استقامتي دويدن تمرين از كمتر و
  

  نتيجه گيري
 نردبان تمرين كه گرفت نتيجه توان مي اينگونه مجموع در

 دويدن تمرين و آب در تمرين روش به نسبت مقاومتي
 و ليپيدي پراكسيداسيون كاهش باعث تواند مي استقامتي
 تمرين كه رسد مي نظر به اما گردد؛ كاتالاز فعاليت افزايش
) استقامتي دويدن و آب در تمرين( فزاينده پيوسته هوازي
 به مقاومت و واسپين كاهش در مقاومتي تمرين به نسبت

 برتر اثر لحاظ به انسولين حساسيت افزايش و انسولين
 .است
 

  ظات اخلاقيملاح
 اخلاق كميته اخلاقي اصول اساس بر حاضر مقاله

 علوم، وزارت ورزشي علوم و بدني تربيت پژوهشگاه
 و IR.SSRI.REC.1397.278 كد با فناوري و تحقيقات

  .است گرديده انجام 45614 رديابي كد
 

  و قدرداني تشكر
 و مهرباني با كه عزيزاني كليه از تشكر و تقدير نهايت با

 يا حامي. كردند ياري مطالعه اين اجراي در را ما همراهي
  .است نداشته وجود تحقيق اين در مالي حاميان
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68



 

 

 ...كاتالازبراستقامتيدويدنومتيمقاونردبان،آبدر تمرين هفته هشت اثرمقايسه

منابع
1. Ravi Kiran T, Subramanyam MVV, Asha 

Devi S. Swim exercise training and 
adaptations in the antioxidant defense 
system of myocardium of old rats: 
relationship to swim intensity and 
duration. Journal of Comparative 
Biochemistry and Physiology 2004; Part B 
137.187-196 

2. Powers SK, Jackson MJ. Exercise-Induced 
Oxidative Stress: Cellular Mechanisms 
and Impact on Muscle Force Production. 
Journal of Physiology Review 2008; 
88:1243-1276. 

3. Gandhi G, Gunjan G. Exercise induced 
genetic damage: A Review. International 
Journal of Human Genetic 2009; 9:69-96. 

4. Powers, S K and Jackson, M J. Exercise 
induced oxidative Stress: cellular 
mechanisms and impact on muscle force 
production.  Journal of Physiology Review 
2008; 88:1243-1276. 

5. Brites F, Zago V, Verona J, Luz Muzzio 
M, Wikinski R. Schreier L. HDL capacity 
to inhibit LDL oxidation in well –trained 
triathletes . Journal of Life Science 2006; 
78:3074-3081. 

6. Urso ML, Clarkson PM. Oxidative stress, 
exercise and antioxidant supplementation. 
Journal of Toxicology 2003; 189:41-54. 

7. Nayebifar SH, Afzalpour ME, Sagheb joo 
M, Hedayati M. Effect of aerobic and 
resistance training on ICAM and serum 
lipid profile in overweight women. Journal 
of Sport and Motor Bioscience 2010; 
2(4):77-87. 

8. Chandan K Sen, Packer L, Osmo OP 
Hänninen. Hand book of oxidants and 
antioxidant in exercise. Journal of 
Amsterdam. Elsevier science 2000; 433-
483. 

9. Bloomer RJ, Smith WA. Oxidative stress 
in response to aerobic and anaerobic 
power testing: influence of exercise 
training and carnitine supplementation. 
Journal of Research in Sports Medicine 
2009; 17:1-16. 

10. Jackson MJ. Reactive oxygen species and 
redox regulation of skeletal muscle 
adaptations to exercise. Journal of 
Philosophical Transactions Royal Society 
2005; B 360: 2285-2291. 

11. Huffman KM, Slentz CA, Bales CW, 
Houmard JA, Kraus WE. Relationships 

between adipose tissue and cytokine 
responses to randomized controlled 
exercise training intervention. Journal of 
Metabolism 2009;57(4):577-583. 

12. Roth CL, Kratz M, Ralston MM, Reinehr 
T. Changes in adipose–derived 
inflammatory cytokines and chemokines 
after successful lifestyle intervention in 
obese children. Journal of Metabolism 
2011; 60(4):445-452. 

13. Heiker JT. Vaspin in obesity, insulin 
resistance and inflammation. Journal of 
Peptide Science 2014; 20(5):299-306. 

14. Jung C, Lee W, Hawang J, Seol SM, Kim 
YM, Lee YM, Park JY. Vaspin protect 
vascular endothelial cells against free fatty 
acid induced apoptosis through pI3K/Akt 
pathway. Journal of Biochemical and 
Biophysical Research Communications 
2011; 413:264-269. 

15. Kukla M, Mazur W, Buldak R J, Żwirska-
Korczala K. Potential role of leptin, 
adiponectin and three novel adipokines: 
Visfatin, Chemerin and Vaspin in chronic 
hepatitis. Journal of Molecular Medicine 
2011; 17(11-12):1397-1410. 

16. Oberbach A, Kirsch K, Lehmann S, 
Schlichting N, Fasshauer M, Zarse K, et 
al. Serum Vaspin concentrations are 
decreased after exercise induced oxidative 
stress. Journal of Obesity Facts 2010; 
3(5):328-331. 

17. Habibian M, Saghafi MR, Farzanegi P. 
The Effect of Regular Swimming Exercise 
on the Levels of Renal Matrix 
Mettaloproteinase-2 and Transforming 
Growth Factor-β1 in Rats with Diabetes. 
Journal of Kerman University of Medical 
Sciences 2016; 23(4):446-456. 

18. Lee,S et al.Viral expression of insulin-like 
growth factor-I enhances muscle 
hypertrophy in resistance-trained rats. 
Journal of Applied Physiology 2004; 
96(3):1097-1104.  

19. Bedford, T.G., et al. Maximum oxygen 
consumption of rats and its changes with 
various experimental procedures. Journal 
of Applied Physiology 1979; 47(6):1278-
1283 

20. Leandro CG, Levada AD, Hirabara SM, 
Manhães-de-Castro R, De-Castro CB, Curi 
R, et al. A program of moderate physical 
training for Wistar rats based on maximal 

69



 

 

و همكاران قمي  

oxygen consumption. Journal of Strength 
and Conditioning Research 2007; 21(3): 
751. 

21. Sasan a, Aziz Beygi R, Atashak S. Effect 
of two resistance protocol on lipid 
peroxidation and plasma total antioxidant 
capacity changes in health males. Journal 
of Sport Bioscience 2014; 6(3):245-257. 

22. Samavati Sharif MA, Vesali Akbarpou L. 
Comparison the effect of two kind of 
endurance swimming training on lipid 
peroxidation and muscle damages indexes 
in serum levels of male Wistar rats. 
Journal of Ilam University 2016; 
19(109):80-88. 

23. Mohammadi M, Salehi I, Farajnia S. 
Effect of swimming exercise on oxidative 
stress in hypocampous of diabetic male 
rats. Medical Journal of Tabriz University 
of Medical Sciences 2008; 30(2):111-118. 

24. Nisel O, Belviranli M. Effect of exercise 
training on hepatic oxidative stress and 
antioxidant status in aged rats. Journal of 
Metabolic Diseases 2016; 122(4):180-185. 

25. Daud DM, Karim AAH, Mohammad N, 
Hamid NAA, Ngah WZW. Effect of 
exercise intensity on antioxidant 
enzymatic activities in sedentary adults. 
Malaysian Journal of Biochemistry and 
Molecular Biology 2006; 13:37-47. 

26. Soori R, Ravasi AA, Ranjbar K. 
Comparison of effect of endurance and 
resistance training on Vaspin and 
adiponectin serum amount in obese 
median men. Journal of Exercise 
Physiology 2012; 5(20):97-114. 

27. Kim JY, Kim ES, Jeon JY, Jekal Y. 
Improved insulin resistance, adiponectin 
and liver enzyme without change in 
plasma vaspin level after 12 weeks 
exercise training among obese male 
adolescents. The Korean Journal of 
Obesity 2011; 20(3). 

28. Mokhtari M, Daryanoosh F. The effect of 
12-weeks resistance exercise on the levels 
of vaspin serum and blood pressure in 
hypertensive elderly women. Journal of 
Shahid Sadoughi University Medicine 
Science 2017; 25(1):32-41. 

29. Dabidi Roshan V O. Amoozad mahdiraji, 
H .Talebi Garakani, E. Effect of circuit 
resistance training on serum Vaspin 
concentration and insulin resistance in 
patients with type 2 diabetes. Journal of 
Sport Physiology and Physical Activity 
2012; 9:735-744. 

30. Waston, R T. Kanzaki, M and Pessin JE. 
Regulated membrane trafficking of the 
insulin responsive glucose transporter 4 in 
adipocytes. Journal of Endocrinology 
Review 2004. 25(2):177-204 

31. Adam J. Rose, Erik A. Richter. Skeletal 
muscle glucose uptake during exercise: 
how it is regulated? Journal of American 
physiological Society 2005. 20:260-270 

32. Merry, TL and McConell, GK. Skeletal 
muscle glucose uptake during exercise: a 
focus on reactive oxygen species and nitric 
oxide signaling. International Union of 
Biochemistry and Molecular Biology Life. 
2009 61(5):479-484 

33. Ojuka, EO. Goyaram, V and Smith JA. 
The role of CamKII in regulating GLUT4 
expression in skeletal muscle. American 
Journal of Physiological Endocrinology 
Metabolism 2012. 303(3):E322-331. 

70


