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  مقاله اصيل پژوهشي

  پانكراسي بتا يها بر شاخص عملكرد سلول يهواز يورزش تينقش فعال
  در مردان چاق بزرگسال

  
  4فر يبنائ يعبدالعل، 3انوش اقدامي ، 2يحيي سخنگويي، 1مجتبي ايزدي

  
  چكيده

مطالعه حاضر، با . هستند يسمياختلالات متابول يافراد چاق دارا. كند يكمك م نيورزش به بهبود عملكرد انسول :و هدف زمينه
  .پانكراس در مردان چاق انجام گرفت يبتا يها بر عملكرد سلول يهواز يورزش تياثر فعال يهدف بررس

پانكراس در دو  يبتا يها و عملكرد سلول ديسريگل يتر ن،يگلوكز، انسول ييسطوح ناشتا ،يتجرب مهيمطالعه ن نيدر ا :تحقيقروش 
چاق،  يشد؛ گروه تجرب سهيمقا گريكديبا  ه،يپا طي، در شرا)n=14( يوزن معمول يگروه دارا كيو) n=28(مردان چاق  يگروه تصادف

 يها شاخص. شركت ننمودند يبرنامه ورزش چيگروه كنترل، در ه كه يماهه شركت نمودند؛ درحال سه يهواز يها نيبرنامه تمر كيدر 
 مستقل ياز آزمون ت. شد يريگ ماهه اندازه طور مجدد پس از دوره سه كنترل، بهو  يهر دو گروه چاق تجرب ييايميوشيو ب يكيآنتروپومتر

  .دياستفاده گرد ينيقبل و بعد از برنامه تمر رهايمتغ سهيامق يبرا زوج يو از آزمون ت رهايمتغ هيسطوح پا سهيمقا يبرا
گليسريد نسبت به مردان  ا و سطوح بالاتر گلوكز و تريهاي بت تر عملكرد سلول نتايج نشان داد كه افراد چاق، از سطوح پايين :ها يافته

هاي بتا در گروه تجربي منجر  دار عملكرد سلول هوازي، به افزايش معني هاي برنامه تمرين .)≥05/0P(داراي وزن طبيعي برخوردارند 
وزن : آنتروپومتريكي نظير هاي و شاخص )=031/0P(گليسريد ناشتا  و تري) =023/0P(هاي گلوكز  همچنين، غلظت ؛)=019/0P(شد 

)028/0P=( درصد چربي بدن ،)016/0P=(  و شاخص توده بدن)024/0P=(، ارتباط . بعد از مداخله، در گروه تجربي كاهش يافت
  ).=68/0r= ،014/0P( مشاهده شد ينيبرنامه تمر يبتا و گلوكز ناشتا پس از اجرا يها عملكرد سلول نيب يدار يمعن يمنف

 نيا. شود يبتا و كاهش گلوكز خون در مردان چاق منجر م يها عملكرد سلول شيبه افزا ،يهواز يورزش تيالفع :گيري نتيجه
 تيحما شود، يدر افراد چاق بزرگسال منجر م 2نوع  ابتيدر بروز د ريمنظم، به تأخ يورزش تيكه فعال هيفرض نياز ا ينوع به ها، افتهي
  .كند يم

  بتا يها گلوكز؛ عملكرد سلول ؛يورزش هواز ؛يچاق :هاي كليدي واژه
  .210-203): 2( 21 ؛1393. مجله علمي دانشگاه علوم پزشكي بيرجند

   28/08/1392: پذيرش             30/06/1391 : دريافت
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  مقدمه
ي و مقاومت مهايپرانسولين ،طور همزمان مطالعات اوليه به

 چاقي كه با). 1( اند انسولين را در افراد چاق گزارش نموده
افزايش بافت چربي بدن شناخته شده است، از مهمترين 

، فشارخون، هايپرليپيدمي و 2خطرزاي ديابت نوع  عوامل
 ،هاي آترواسكلروزيس نظير بيماري شريان كرونري بيماري

همچنين اختلال در ترشح انسولين در  ؛)2( رود شمار مي به
). 3 ،1( افراد بزرگسال چاق نيز بارها گزارش شده است

اند كه پيشرفت آسيب عملكرد  لعات طولي نشان دادهمطا
). 4( اي دارد در شيوع ديابت اهميت ويژه ،هاي بتا سلول

هاي بتا و افزايش شيوع ديابت  فاكتورهاي ترويج ناتواني سلول
از ؛ )5( اند طور كامل شناخته نشده هنوز به ،در اشخاص چاق

ساسيت نمايند كه آسيب در ح طرفي برخي مطالعات اظهار مي
ها در  به گلوكز و ناتواني اين سلول ،هاي بتاي پانكراس سلول

ويژه افراد چاق  هجبران مقاومت انسولين در افراد مسن سالم ب
  ). 3( شود ميمنجر 

هنگام افزايش سطوح اند كه  منابع علمي آشكار نموده
نيمرخ چربي ناشي از چاقي يا رژيم غذايي پرچرب كه با 

جبران  برايمراه است، انسولين كافي مقاومت انسولين نيز ه
برخي مطالعات نيز بيان ). 6( شود مقاومت انسولين ترشح نمي

به افزايش  ،ت مقاومت انسولينكنند كه اگرچه افزايش موقّ مي
جبران  برايهاي بتا يا افزايش ترشح انسولين  توده سلول

مقاومت  ،برخلاف آن ؛ ولي)7( شود مقاومت انسولين منجر مي
با  ،ها مدت در افراد چاق يا ديابتي ين شديد يا طولانيانسول

هاي بتا و همچنين اختلال و كاهش در  كاهش تكثير سلول
در نتيجه در پاسخ به  ؛هاي بتا همراه است عملكرد سلول

هاي  مدت، سطوح و عملكرد سلول مقاومت انسولين طولاني
و به كاهش ترشح انسولين  كه در نهايت) 7( شود بتا حفظ نمي

هاي مذكور منجر  افزايش غلظت گلوكز خون در جمعيت
ها در حالي عنوان شده است كه مطالعات  اين گزارش. شود مي

اند كه ترشح  اخير روي حيوانات آزمايشگاهي نشان داده
هاي بتاي پانكراس در  واسطه تخريب سلول هناكافي انسولين ب

 2نوع با شيوع ديابت  ،مدت پاسخ به مقاومت انسولين طولاني
  ). 8 ،7( و افزايش شدت اين بيماري در افراد مبتلا همراه است

اي با هدف كاهش غلظت  از اين رو، مطالعات گسترده
واسطه بهبود عملكرد انسولين توسط محققين علوم  هگلوكز ب

در اين زمينه، مطالعات طولي . تندرسي در حال اجرا است
عملكرد  به بهبود ،مدت اند كه ورزش طولاني نشان داده

). 9( شود انسولين و كاهش مقاومت انسولين منجر مي
ويژه  هنمايند كه فعاليت ورزشي ب مطالعات اخير اظهار مي

به افزايش حساسيت انسولين،  ،مدت هاي طولاني فعاليت
كاهش مقاومت انسولين و بهبود نيمرخ چربي در افراد چاق و 

ز طرفي ا؛ )10( شود هاي وابسته به چاقي منجر مي بيماري
هاي بتا را  هاي مكانيسم عملكرد سلول ،اگرچه برخي مطالعات

هاي انساني  جمعيت در بيشكم و هاي حيواني و  در مدل
درماني يا اجراي  ، اما تاكنون نقش ورزش)5( اند مطالعه نموده

هاي بتا كمتر  مدت روي عملكرد سلول فعاليت ورزشي طولاني
بيش متناقض كم و مينه ها در اين ز مطالعه شده است و يافته

اشاره  ،كه برخي مطالعات طوري ؛ بهو ناهمگون هستند
اند كه فعاليت ورزشي منظم، ترشح انسولين را در  نموده
برخي ديگر نيز افزايش ترشح ). 11(دهد  ها كاهش مي ديابتي

مدت در انسان و  واسطه فعاليت ورزش طولاني هانسولين را ب
 ؛)12( اند گزارش نموده 2ت نوع هاي حيواني مبتلا به دياب مدل

از اين رو، مطالعه حاضر با هدف اوليه مقايسه سطوح پايه 
گليسريد خون بين مردان  هاي بتا، گلوكز و تري عملكرد سلول

پاسخ اين متغيرها به يك  نيزچاق و داراي وزن طبيعي و 
ماهه در مردان چاق انجام  هوازي سه هاي برنامه تمرين

  .گرفت
  

  تحقيقروش 
مرد بزرگسال داراي وزن  14تجربي،  در اين مطالعه نيمه 
از  BMI≤30≥36(مرد چاق  28و ) BMI≤20≥25( طبيعي

به شيوه  ،))N=98(بين اساتيد و كاركنان مرد دانشگاه ساوه 
از ميان . شركت در مطالعه انتخاب شدند برايتصادفي 
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 ،پرسنل، آنهايي كه داراي شرايط در نظر گرفته شده بودند
شركت در برنامه (صورت تصادفي در دو گروه تجربي  به

عدم شركت در برنامه (و كنترل ) ماهه تمرينات هوازي سه
 6عدم سابقه فعاليت ورزشي منظم در . جاي گرفتند) تمريني

 ،ماه قبل از تحقيق و عدم مصرف دخانيات و مشروبات الكلي
همچنين ابتلا به  ؛از معيارهاي ورود به مطالعه بودند

 هاي كليوي و بيماريعروقي، ديابت،  -هاي قلبي ريبيما
ي خروج از مطالعه هااز معيار ،تنفسي و مصرف منظم دارو

سنج در وضعيت ، توسط ترازوي قدقد و وزن افراد. بودند
ترين نقطه  محيط شكم در برجسته و ايستاده بدون كفش

با استفاده از  ،درصد چربي بدن. گيري و ثبت شد اندازه ،شكم
، ساخت كشور OMRONمدل ( ه سنجش تركيب بدندستگا
 ،از اطلاعات مربوط به قد و وزن بدن. گيري شد اندازه) فنلاند
  .محاسبه شاخص توده بدن استفاده گرديد براي

هاي آنتروپومتريكي، يك  گيري شاخص پس از اندازه
 12تا  10پس از (صبح  9-8هاي  نمونه خون ناشتا بين ساعت

برنامه  ،سپس گروه تجربي چاق ؛شدگرفته ) ساعت ناشتايي
اي در  دقيقه60جلسه  3ماهه را به تعداد  هوازي سه هاي تمرين
درصد ضربان قلب  80تا  60هاي بين  در دامنه شدت ،هفته

در هيچ فعاليت  ،گروه كنترلكه  ؛ درحاليبيشينه اجرا نمودند
شدت تمرين در . ماهه شركت نداشتند ورزشي در اين دوره سه

و با قرار داشت ليه در كمترين سطح از دامنه مذكور جلسات او
تدريج بر شدت تمرين نيز افزوده  به ،افزايش تعداد جلسات

توسط ثبت ضربان قلب با استفاده  ،شدت تمرين. شد مي
جلسات تمريني در گروه . شد نگار پولار كنترل مي ضربان

هاي  سپس فعاليتشد؛  ميبدن آغاز  كردن گرمبا تجربي ابتدا 
دويدن روي سطح صاف يا فعاليت روي  :رزشي هوازي نظيرو

 در و شد ميانجام بار  دوچرخه ثابت با رعايت اصل اضافه
همه . يافت خاتمه ميبدن كردن سردتمرينات با  نهايت
هاي خون  گيري نمونه نيزهاي آنتروپومتريكي و  گيري اندازه

 پس از اتمام فعاليت ،در دو گروه كنترل و تجربي) ناشتا(
) ساعت پس از آخرين جلسه تمريني 48(ماهه  ورزشي سه

  .مجدد تكرار شدندطور  به
ي بيوشيميايي، هاي انسولين و ساير متغيرها گيري اندازه

گيري انجام  سازي سرم در روز نمونهبلافاصله پس از جدا
 با استفاده از گلوكز و روش كالريمتريك به ،قند خون. گرفت

با استفاده از  ،گليسريد لظت تريغ. گيري شد اكسيداز اندازه
توسط دستگاه  ،آزمون هاي تجاري شركت پارس كيت

گيري  ساخت كشور آلمان اندازه Cobas Miraاتوآنالايزر 
با استفاده از كيت  و روش اليزا به ،گيري انسولين اندازه. شدند

كشور آلمان انجام  Demeditecتجاري ساخت شركت 
هاي انسولين  ا استفاده از اندازهب ،هاي بتا عملكرد سلول. گرفت

عملكرد . ناشتا در فرمول مربوطه محاسبه شدو گلوكز 
گلوكز –5/3(تقسيم بر ) انسولين ناشتا×20(=هاي بتا سلول
  ).13)(ناشتا

  آناليز آماري
تجزيه  )15 ويرايش( SPSSافزار  ها با استفاده از نرم داده

در ه متغيرها بودن سطوح پاي تعيين نرمال براي. و تحليل شدند
اسميرنوف  از آزمون گلوموگروف دو گروه كنترل و تجربي

ه سطوح پايه مستقل براي مقايس از آزمون تي. استفاده گرديد
مورد مطالعه استفاده گرديد و از آزمون متغيرها در دو گروه 

تغييرات در هر يك  تعيين سطح معني داري براي ،وابسته تي
از . استفاده گرديد هماه سه يرينواسطه برنامه تم هاز متغيرها ب

تعيين ارتباط بين سطوح  براي ،آزمون همبستگي پيرسون
ماهه  هاي بتا پس از برنامه تمريني سه گلوكز و عملكرد سلول

 >05/0Pبودن تغييرات معادل دار سطح معني. استفاده گرديد
  .در نظر گرفته شد

  
  ها يافته
منه سني در مطالعه حاضر، افراد مورد مطالعه از دا 

. متر برخوردار بودند سانتي 5/175±6/7سال و قد  3/6±5/42
هاي  استاندارد سطوح پايه شاخص ميانگين و انحراف

و داراي ) n=28(آنتروپومتريكي و بيوشيميايي دو گروه چاق 
 نتايج . اند نشان داده شده يكدر جدول ) n=14(وزن طبيعي 
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 يعيوزن طب يچاق و دارا يها گروه ييايميوشيو ب يكيآنتروپومتر يها شاخص هيپا و انحراف استاندارد سطوح نيانگيم -1جدول 
  گروه چاق گروه با وزن طبيعي متغير

  102±8/7  73±5/6*    )كيلوگرم(وزن 
  110±3/11  86±3/5*    )متر سانتي(محيط شكم 

  6/32 ±8/4  23±2/3*    )درصد(چربي بدن 
  12/33±2/3  83/23±3/2*   )كيلوگرم/مترمربع(شاخص توده بدن 
  mg/dl(      *11±88  3/10±107(گلوكز 

  mg/dl(    *23±139  35±187(گليسريد  تري
  83±5/33  134±33*    هاي بتا عملكرد سلول

  دار بين دو گروه تفاوت معني بيانگر*: 
مستقل نشان داد كه گروه مردان  حاصل از آزمون آماري تي

عملكرد  داراي وزن طبيعي، از سطوح بالاتر شاخص
 تر گلوكز سطوح پايين و) =005/0P(هاي بتا  سلول

)001/0P=( گليسريد و تري )021/0P=(  ناشتا نسبت به
  ). 1جدول ( ندبود مردان چاق برخوردار

هاي آنتروپومتريكي و  هاي مربوط به شاخص ارزش
 و كنترل) n=14( هاي تجربي متغيرهاي بيوشيميايي گروه

)14=n (در  ،پس از مداخله تمريني در شرايط قبل و ،چاق
مستقل نشان  نتايج آزمون آماري تي. اند خلاصه شده 2جدول 

هاي  داري در سطوح پايه شاخص داد كه تفاوت معني
گلوكز  )=635/0P(هاي بتا  آنتروپومتريكي، عملكرد سلول

)432/0P=( گليسريد  و تري)511/0P=( ، بين دو گروه چاق
  .رزشي وجود نداردقبل از مداخله و ،تجربي و كنترل

زوج نشان داد كه  از طرفي نتايج حاصل از آزمون تي
دار عملكرد  به افزايش معني ،ماهه تمرينات هوازي سه

؛ )=019/0P( هاي بتا در گروه تجربي منجر شده است سلول

داري در اين متغير در گروه كنترل  كه تغيير معني در حالي
 ،ماهه ريني سههمچنين مداخله تم. )=232/0P( مشاهده نشد

داري  ميزان معني به ،غلظت گلوكز ناشتا را در گروه تجربي
گليسريد سرم نيز در  سطوح تري. )=023/0P(كاهش داد 

داري كاهش يافت  به ميزان معني ،پاسخ به برنامه تمريني
)031/0P=( .داري در سطوح ناشتايي گلوكز  تغيير معني
)190/0P= (گليسريد  و تري)191/0P=(، روه كنترل در گ

دار  به كاهش معني ،همچنين برنامه تمريني ؛مشاهده نشد
و شاخص  )=016/0P(، درصد چربي بدن )=028/0P(وزن 

يك از اين  كه هيچ در حالي ؛منجر شد )=024/0P( توده بدن
هاي  يافته. )≤05/0P(متغيرها در گروه كنترل تغيير نكردند 

ط منفي آماري حاصل از آزمون همبستگي پيرسون، ارتبا
هاي بتا و غلظت گلوكز ناشتا  داري را بين عملكرد سلول معني

 ماهه در گروه تجربي نشان داد پس از برنامه تمريني سه
)68/0r= ،014/0P=(.  

  ينيبرنامه تمرقبل و پس از  طيدر شرا ،و كنترل يدر دو گروه چاق تجرب ييايميوشيو ب يكيآنتروپومتر يها و انحراف استاندارد شاخص نيانگيم -2جدول 

  گروه چاق كنترل گروه چاق تجربي  متغير
  آزمون پس  آزمون پيش آزمونپس آزمونپيش

  103±6/7  102±63/6  97±58/7      †  103±57/7  )كيلوگرم(وزن 
  112±9/10  111±59/8  103±63/11  †  110±55/10  )متر سانتي(محيط شكم 
  32±8/2  32±91/2  27±3/5      †  33±3/ 88  )درصد(چربي بدن 

  63/31±3/3  30/33±56/3  31/31±4/3  †  25/33±12/3  )كيلوگرم/مترمربع(شاخص توده بدن 
  mg/dl(  54/7±108  †      9/8±95  62/9±106  11±110(گلوكز 
  mg/dl(  37±185  †     31±157  31±190  35±109(گليسريد  تري

  87±6/25  82±32/28  121±3/29  †  85±12/31  هاي بتا عملكرد سلول
  قبل و بعد از مطالعه آنتروپومتريكي و بيوشيميايي، در شرايط هاي  دار ميانگين شاخص بيانگر تغيير معني :†
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  بحث
 هاي تمرين انجامهاي مطالعه حاضر نشان داد كه  يافته
به افزايش  ،ماه توسط افراد چاق بزرگسال مدت سه هوازي به

اينست  م استآنچه مسلّ. شود هاي بتا منجر مي عملكرد سلول
پديده مقاومت انسولين  ،2عامل اصلي و اوليه ديابت نوع  كه

اهميت در درجه دوم  ،هاي بتا است و اختلال در عملكرد سلول
نقش اختلال عملكرد  ،اگرچه برخي مطالعات؛ )14( قرار دارد

گزارش  2هاي بتا را عامل اوليه پاتوژنز ديابت نوع  سلول
هاي بتا  ا كاهش توده سلولب ،افزايش سن). 16 ،15( اند نموده

هاي  يافته). 17( ها همراه است حيوانات و انسان يدر هر دو
از سطوح  ،نشان داد كه گروه مردان چاقحاضر مطالعه 

هاي بتا و سطوح بالاتر گلوكز و  تر عملكرد سلول پايين
گليسريد نسبت به مردان داراي وزن طبيعي مورد مطالعه  تري

هاي  ترشح انسولين از سلول ،د سالمدر افرا. ندبود برخوردار
ت با حساسي ،از طريق يك حلقه بازخورد منفي ،بتاي پانكراس

، اجازه جبران هاي بتا انسولين بدن مرتبط است كه به سلول
بدن نسبت به انسولين را  ت كلّگونه تغيير در حساسيهر
در ). 18( دهد واسطه تغيير مناسب در ترشح انسولين مي هب
هاي يك مطالعه اخير  هاي مطالعه حاضر، يافته هييد يافتأت

دار  به بهبود معني ،جلسه فعاليت هوازي 7نشان داد كه 
ل هاي بتا در افراد مسن داراي آسيب تحم عملكرد سلول

اگرچه افزايش در مطالعه مذكور، ). 10( شود گلوكز منجر مي
با تغيير در وزن بدن و غلظت گلوكز  ،هاي بتا عملكرد سلول

هاي بتا در  اما افزايش عملكرد سلول) 10( همراه نبود خون
 و با كاهش وزن ،افراد چاق مورد مطالعه در پژوهش حاضر

كاهش در غلظت گلوكز خون و  نيزدرصد چربي بدن و 
هفته تمرين  12 ،به عبارت ديگر ؛گليسريد سرم همراه بود تري

د دار غلظت گلوكز ناشتا در افراد مور به كاهش معني ،هوازي
روي افراد چاق شده  انجاممطالعات . مطالعه منجر شد

كه در پاسخ به افزايش مقاومت  ندا غيرديابتي نشان داده
اين . يابد هاي بتا افزايش مي انسولين، ترشح انسولين از سلول

ي و مبه ايجاد پديده هايپرانسولين ، در نهايتسازگاري مداوم

شود  تدريجي مقاومت انسولين در افراد چاق منجر ميافزايش 
به آسيب  ،و افزايش مداوم ترشح انسولين در اين شرايط

ها و مرگ  كاهش تكثير اين سلول نيزهاي بتا و  عملكرد سلول
ها در ترشح انسولين  ناتواني اين سلول در نهايتسلولي و 

البته . )8، 7( شود منجر مي 2هاي نوع  ويژه در ديابتي هكافي ب
هاي بتا  به اين نكته بايد توجه نمود كه دوره سازگاري سلول

تر از  مراتب كوتاه به ،ها به پديده مقاومت انسولين در ديابتي
به ناتواني اين  ،افراد چاق غيرديابتي است و پس از مدتي

طور  به ؛)19( شود ها در ترشح كافي انسولين منجر مي سلول
 ،2كه بيماران ديابتي نوع  مثال، در يك مطالعه مشخص شد

هاي بتا نسبت به  درصدي توده سلول 60تا  40از يك كاهش 
عنوان  به ،فعاليت ورزشي). 19(ديابتي برخوردارند گروه غير

ت انسولين تحت شرايط نرمال و يك عامل افزايش حساسي
هاي حيواني مقاوم  بهبود عملكرد انسولين در اشخاص و مدل

اگرچه اثر آن بر توده و عملكرد  ؛دشو به انسولين منجر مي
كمتر مورد توجه  ،هاي بتا در افراد چاق يا بيماران ديابتي سلول

هاي مطالعه حاضر و  با استناد به يافته). 20( قرار گرفته است
گيري كرد كه  گونه نتيجه توان اين مي ،ساير مطالعات پيشين

تنها از طريق كاهش مقاومت  نه ،فعاليت ورزشي منظم
هاي بتا،  واسطه افزايش توده و عملكرد سلول هبلكه ب ،ولينانس

منابع علمي اظهار ). 21( بخشد هموستاز گلوكز را بهبود مي
ترشح  ،نمايند كه هر دو رژيم غذايي و فعاليت ورزشي مي

هاي  كه مكانيسم در حالي ؛دهند انسولين را افزايش مي
ي رژيم غذاي. مستقل از ديگري هستند ،عملكردي هر يك

هاي بتا را  غلبه بر مقاومت انسولين، توده سلول برايپرچرب 
كه  در حالي ؛دهد افزايش ميهايپرتروفي واسطه فرآيند  هب

هاي بتا را از طريق فرآيند  توده سلول ،فعاليت ورزشي
  ). 21(دهد  و كاهش مرگ سلولي افزايش ميهايپرپلازي 

ي دار مطالعه حاضر همچنين نشان داد كه ارتباط معني
هاي بتا و كاهش غلظت گلوكز  بين افزايش عملكرد سلول

در اين رابطه، برخي . خون در افراد مورد مطالعه وجود دارد
هاي  اند كه كاهش عملكرد سلول مطالعات نيز آشكار نموده
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 هاي گلوكز داراي همبستگي قوي با كاهش بيان ناقل ،بتا
يم ها در خصوص نقش مستق اگرچه يافته). 23، 22( هستند

اما در  ،هاي بتا محدود هستند فعاليت ورزشي بر عملكرد سلول
هاي يك مطالعه اخير نشان داد كه  ها ما، يافته ييد يافتهأت

 هاي بتا همراه است با افزايش عملكرد سلول ،تمرين ورزشي
 ،هاي ديابتي، تمرين ورزشي منظم همچنين در انسان ؛)12(

دهد كه به اثر  يش ميپاسخ انسولين به هايپرگليسيمي را افزا
  ). 12( نمايد هاي بتا اشاره مي ورزش روي عملكرد سلول

هاي بتا و كاهش غلظت  رغم افزايش عملكرد سلول علي
ر در ثّؤهاي م مكانيسم توان نميگلوكز خون در اين مطالعه، 

هاي بتا ناشي از افزايش سن يا چاقي و  كاهش عملكرد سلول
تنهايي با  هاي بتا را به ولثير ورزش در عملكرد سلأچگونگي ت

اين امكان نيز . هاي مطالعه اخير توصيف نمود هتوجه به يافت
وسيله  هطور غير مستقيم يا ب به ،وجود دارد كه فعاليت ورزشي

لپتين،  :هاي پپتيدي مانند ثير روي برخي سيتوكينأت
هاي بتا يا سطوح  آديپونكتين يا رزيستين، عملكرد سلول

از بيان ژن و  ،كه منابع علمي چرا ؛ر كندثّأگلوكز خون را مت
هاي بتا و عملكرد آن  سلول برهاي پپتيدي  ثير اين هورمونأت

لزوم اجراي مطالعات  ،ها اين گزارش). 24 ،5( حكايت دارند
  . دنكن بيشتر در اين زمينه را گوشزد مي

  
  گيري نتيجه

با  ،د كه فعاليت ورزشي منظمنده ها نشان مي اين يافته
هاي بتاي پانكراس همراه است و بهبود  عملكرد سلول بهبود

با كاهش سطوح گلوكز خون در افراد ، هاي بتا عملكرد سلول
اگرچه مطالعات اندكي در اين زمينه . ارتباط نزديكي دارد ،چاق

هاي  وجود دارد، اما اثر مستقيم ورزش روي سازگاري
اگرچه ها  اين يافته. هاي بتاي پانكراس هنوز مبهم است سلول

هاي بتا  هاي جديد نقش ورزش روي عملكرد سلول مكانيسم
نمايد، اما از طرفي اجراي مطالعات بيشتري در  را آشكار مي
هاي ميانجي بين فعاليت  شناخت مكانيسم براياين زمينه 
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Abstract                   Original Article 
 
 

Effect of aerobic exercise on Pancreas Beta-cells function in 
adult obese males 

 
Mojtaba Eizadi1, Yahya Sokhanguei2, Anoosh Eghdami 3, Abdolali Banaeifar4 

 

Background and Aim: Exercise helps in the favorable function of insulin. The obese people have metabolic 
complications. Thus, the present study aimed at investigating the effect of aerobic exercises on pancreas 
Beta- cells function in obese men. 

Materials and Methods: In this semi-experimental study, fasting levels of glucose, insulin, triglyceride, and 
pancreas beta cells function in two equal randomized groups of obese men; i.e. the experimental group (28 
men) and the control group (14 normal weight men men) were compared with those of a group of the 
experimental group participated in a three month aerobic training and the control group were banned from 
any exercise training during this period. Anthropometrical and biochemical indices in the experimental and 
control groups were measured again after the period of three months. Independent T test was used for 
comparison between the two groups Paired‘t’ test was applied to compare the pre- and post-training values. 

Results: It was found that obese subjects have a lower beta cells function and higher glucose and triglyceride 
levels compared to normal weight men (p≤0.05). Beta-cells function significantly increased after aerobic 
exercise in the experimental group (p=0.019). In addition, fasting glucose (p=0.023) and triglyceride 
(p=0.031) concentrations and anthropometrical indexes such as body weight (p=0.028), body fat percentage 
(p=0.016), and body mass index (p=0.024) decreased due to exercise intervention in the experimental group. 
A significant negative relationship between beta cells function and FBS was diagnosed after the exercise 
program (P=0.014, r=0.68). 

Conclusion: Aerobic exercise training increases beta cells function and decreases FBS in obese men. These 
findings support the hypothesis that regular physical activity postpones the occurrence of type 2 diabetes in 
adult obese subjects.  
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