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ABSTRACT 
Aim: This semi-experimental study aimed to investigate the effect of 
insulin resistance on substrate selection during exercise in obese 
diabetic women.  
Methods: 24 inactive obese women, including control (C; 
n=8,BMI=31.03±1.18), non-insulin resistance (NIR;n=8,BMI=30.91±0.78), 
and insulin resistance (IR, n=8,BMI=31.57±0.91) groups, were purposely 
selected and performed a standard incremental test with an initial 
workload of 50 W and increased in the workload of 20 W every three 
minutes. Respiratory gases were collected throughout the test. Cross-
over point (COP), a point at which the metabolic substrate changes from 
fat to carbohydrates, and FATmax point at which fat has the highest 
contribution to energy supply, were determined. Heart rate and oxygen 
consumption corresponding to COP and FATmax, points were calculated 
and compared among the groups using one-way analysis of variance 
(ANOVA).  
Results: In both diabetic groups, heart rate (P<0.001) and oxygen 
consumption (P<0.001) corresponding to COP were significantly lower 
compared to the C. Both variables had lower values in the IR compared 
to the NIR (P<0.001). In both diabetic groups, oxygen consumption 
corresponding to the FATmax point was significantly lower compared to 
the C (P<0.001) and had lower values in IR compared to the NIR 
(P<0.001). Conclusion: In general, the results of the present study 
showed that insulin resistance is associated with more reliance on 
carbohydrates and diminished fat oxidation at submaximal exercise 
intensities. 
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 اطلاعات مقاله:
 پژوهشی-علمی :مقاله نوع

 
 11/10/1413دریافت: 
 12/14/1414ویرایش: 
 12/14/1414پذیرش: 

 

 های کلیدی:واژه
انتخاب سوبسترا،  ن،یمقاومت به انسول

FATmax point ،Cross over 

pointی ، چاق 
 

  ارجاع:
 ،ییکویالله نملک، روحبهاره حاج

اثر . یریوزنژاد ریام ،یمفلح وشیدار

بر انتخاب  نیمقاومت به انسول

در  نیتمر نیح یمصرف یسوبسترا

 و ورزشی طب در پژوهش. زنان چاق

 141-161(:31)23: 1414 .فناوری
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  .رانیباهنر کرمان، کرمان، ا دیدانشگاه شه ،یو علوم ورزش یبدنتیدانشکده ترب ،یورزش یولوژیزیکارشناس ارشد، گروه ف .1
  .رانیباهنر کرمان، کرمان، ا دیدانشگاه شه ،یو علوم ورزش یبدنتیدانشکده ترب ،یورزش یولوژیزیگروه ف ار،یدانش .2
  .رانیباهنر کرمان، کرمان، ا دیدانشگاه شه ،یو علوم ورزش یبدنتیدانشکده ترب ،یورزش یولوژیزیگروه ف ار،یدانش .3
 .رانیدانشگاه مازندران، مازندران، ا ،یورزش یولوژیزیف یدکتر یدانشجو .4

 چکیده

بر انتخاب  نیاثر مقاومت به انسولهدف از انجام پژوهش نیمه تجربی حاضر، بررسی  :و هدف زمینه

 ی بود.ابتیدر زنان چاق د نیتمر نیح یمصرف یسوبسترا

 ،(n=8,BMI=31.03±1.18)هدفمند انتخاب و در سه گروه سالم  طوربهزن غیرفعال چاق  24 :روش

و دیابتی مقاوم به انسولین  (n=8,BMI=30.91±0.78)دیابتی غیر مقاوم به انسولین 

(n=8,BMI=31.57±0.91)  وات و  01در تحقیق شرکت و یک آزمون فزاینده استاندارد را با بار کاری اولیه

 آزمون للاخ در تنفسی گازهایدقیقه تا وقوع واماندگی، انجام دادند.  3وات به بارکاری هر  21افزودن 

نقطه ترین سهم را در انرژی مصرفی تمرین دارد و ای که چربی بیشنقطه عنوانبه maxFATآوری شد. جمع

کند، تعیین و ای که سوخت غالب از چربی به کربوهیدرات تغییر میعنوان نقطهبه تقاطع چربی و کربوهیدرات

 با هم مقایسه شدند. راههکواریانس ی زیآنالها استخراج روش اکسیژن مصرفی و ضربان قلب معادل با آن

در هر دو گروه دیابتی  نقطه تقاطع چربی و کربوهیدراتمقادیر اکسیژن مصرفی و ضربان قلب معادل با  :نتایج

 طوربهتر در گروه مقاوم به انسولین نسبت به گروه غیرمقاوم به انسولین و سالم نسبت به گروه کنترل پایین

گروه غیرمقاوم به انسولین و  maxFATاکسیژن مصرفی معادل با نقطه  (. P˂0.05تر بود )همه پایین داریمعن

 ( و دو گروه دیابتی باهم تفاوتی نداشت.P ˂0.05تر بود )همه مقاوم به انسولین نسبت به گروه کنترل نیز پایین

و تر کربوهیدرات ی نتایج حاکی است که مقاومت به انسولین باعث اکسیداسیون بیشطورکلبه :یریگجهینت

 شود.بیشینه می های تمرینی زیرتر از چربی در شدتاستفاده کم
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Extended Abstract: 

Diabetes is a complex syndrome involving disturbances in carbohydrate and lipid 

metabolism, primarily due to inadequate insulin secretion or reduced tissue sensitivity to 

insulin [1,2]. These disturbances are manifested in two main forms: type 1 and type 2 

diabetes [1]. As diabetes progresses, insulin resistance becomes a key feature, 

especially in type 2 diabetes, affecting the body's metabolic flexibility—the ability to 

switch between glucose and fatty acids as energy sources [3]. This metabolic flexibility 

is crucial for adapting substrate utilization to meet varying energy demands, such as 

using carbohydrates during high-intensity exercise and fats during low-intensity 

activities.  

 

Challenges and Research Needs  

Understanding how insulin resistance influences substrate selection during exercise is 

crucial, as it directly impacts the management of diabetes through physical activity [4]. 

Insulin resistance impairs the body's ability to oxidize fats, shifting energy reliance 

towards carbohydrates, which can lead to quicker fatigue and less efficient energy 

utilization [5]. This shift in substrate utilization not only diminishes exercise performance 

but also exacerbates metabolic dysregulation, making it harder to manage blood 

glucose levels effectively [6]. Despite its importance, there is a significant gap in the 

literature regarding how these metabolic alterations specifically affect exercise 

performance and substrate utilization in obese diabetic patients [7]. Particularly, the 

distinction between insulin-resistant and non-insulin-resistant individuals remains 

underexplored. Addressing these challenges is essential for developing targeted 

exercise interventions that can enhance metabolic health and exercise performance in 

this population [3]. By understanding these mechanisms, healthcare providers can 

design personalized exercise programs that optimize fat oxidation and carbohydrate 

management, ultimately improving the overall metabolic health and quality of life for 

diabetic patients [1]. 
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Objectives  

The main thrust of the current study is to compare substrate selection during exercise 

between insulin-resistant and non-insulin-resistant obese diabetic women, thereby 

assessing the impact of insulin resistance on metabolic flexibility and exercise 

efficiency. By examining how these two groups differ in their utilization of carbohydrates 

and fats as energy sources during physical activity, the study aims to elucidate the 

metabolic constraints imposed by insulin resistance. 

 

Materials and Methods  

This quasi-experimental study included 24 inactive obese women aged 40 to 60 from 

Kerman, categorized into three groups based on BMI: healthy (n=8), non-insulin 

resistant (NIR; n=8), and insulin resistant (IR; n=8). Participants were purposively 

selected and matched for BMI to ensure comparability across groups. Each participant 

provided informed consent and attended two sessions. The first session involved 

familiarization with the laboratory environment, body composition measurement using a 

Body Composition Analyzer (Zeus 9.4), and baseline blood sampling for glucose and 

insulin levels to establish initial metabolic states. The second session included a 

standard incremental exercise test conducted on a Monark ergometer bike to determine 

key metabolic markers: the crossover point (COP) and FATmax point. 

Inclusion criteria were stringent, focusing on individuals with a BMI ≥ 30, HOMA-IR ≥ 

2.7, fasting plasma insulin levels ≥ 60 pmol/L, and fasting plasma glucose levels 

between 110-140 mg/dL. This ensured the selection of a homogenous group with 

significant metabolic disturbances typical of obese diabetic patients. Respiratory data 

were meticulously collected using the Cortex Metalyzer 3B-R2 gas analyzer, which was 

calibrated with three-liter reference gas cylinders for accuracy. The exercise test 

protocol started with a 3-minute rest period on the ergometer to stabilize the 

participants, followed by an incremental workload test beginning at 50 watts. The 

workload was increased by 20 watts every 3 minutes until the participants reached the 

point of exhaustion. 
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To determine the COP, the respiratory exchange ratio (RER) values were averaged in 

30-second intervals, and the relative contributions of carbohydrates and fats to energy 

expenditure were plotted. The intersection of these curves provided the COP. The 

FATmax point, indicating the exercise intensity at which fat oxidation peaked, was 

identified by the highest relative fat contribution during the exercise. Blood samples 

taken 24-48 hours before the exercise test were analyzed for glucose and insulin levels, 

and the Homeostatic Model Assessment of Insulin Resistance (HOMA-IR) was 

calculated to quantify insulin resistance. 

Statistical analyses were comprehensive, including the Shapiro-Wilk test to assess data 

normality, one-way ANOVA to evaluate differences among groups, Tukey's post hoc 

test for pairwise comparisons, and Levene's test to check for homogeneity of variances. 

The significance level for all statistical tests was set at α = 0.05, ensuring rigorous 

evaluation of the results. This methodical approach aimed to elucidate the impact of 

insulin resistance on substrate selection during exercise, providing insights that could 

inform tailored exercise interventions for diabetic patients. 

 

Findings  

The study revealed significant differences in substrate utilization during exercise 

between the insulin-resistant and non-insulin-resistant groups. The insulin-resistant 

group demonstrated a lower capacity for fatty acid oxidation and a greater reliance on 

carbohydrate metabolism at lower exercise intensities compared to the non-insulin-

resistant group. This was evidenced by an earlier crossover point (COP), where 

carbohydrate oxidation surpassed fat oxidation, and a lower FATmax point, the exercise 

intensity at which fat oxidation peaks. These findings suggest that insulin resistance 

significantly impairs metabolic flexibility, leading to reduced exercise efficiency and a 

quicker onset of fatigue. 

Table 1 presents the anthropometric characteristics and blood indices of the 

participants, highlighting significant differences in insulin and glucose levels between 

the groups. Specifically, the insulin-resistant group had markedly higher fasting plasma 

insulin and glucose levels, as well as higher HOMA-IR indices compared to the non-
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insulin-resistant and control groups. This indicates more severe metabolic dysregulation 

in the insulin-resistant group. 

 

Table 1: Mean ± Standard Deviation of Anthropometric Characteristics and Blood 

Indices of Study Participants 

  

  

Control 

 

Non-Insulin Resistant 

 

Insulin 

Resistant 

Height (cm) 159 ± 3.10 155.85 ± 4.01 156 ± 3.16 

Weight (kg) 78.42 ± 2.57 75 ± 3.55 76.83 ± 2.92 

Fat Mass (%) 41.38 ± 4.04 40.84 ± 2.67 40.86 ± 2.44 

BMI (kg/m²) 31.03 ± 1.18 30.91 ± 0.78 31.57 ± 0.91 

Insulin 

(pmol/L) 

33.28 ± 5.51 43.39 ± 2.8* 72.83 ± 9.3#* 

Glucose 

(mmol/L) 

5.01 ± 0.40 5.88 ± 0.54* 7.01 ± 0.43#* 

HOMA-IR Index 1.24 ± 0.17 1.7 ± 0.2* 3.78 ± 0.35#* 

*Significant difference with the control group (P ˂ 0.01), #Significant difference with the 

non-insulin resistant group (P ˂ 0.01). Data are expressed as mean ± standard 

deviation. Each value is the mean of 8 participants. 

 

Figure 1 illustrates the differences in oxygen consumption and heart rate at the COP 

and FATmax points. The insulin-resistant group showed lower oxygen consumption at 

both points, signifying a marked shift towards carbohydrate utilization even at lower 

exercise intensities. This shift suggests a compromised ability to utilize fats as an 

energy source, which is a hallmark of reduced metabolic flexibility. 
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FIGURE 1: MEAN AND STANDARD DEVIATION OF OXYGEN CONSUMPTION AND 

HEART RATE AT COP AND FATMAX POINTS. 

 

*Significant difference with the control group (P ˂ 0.01), #Significant difference with the 

non-insulin resistant group (P ˂ 0.01). Data are expressed as mean ± standard 

deviation. Each value is the mean of 8 participants. 

 

The one-way ANOVA and Tukey's post hoc test confirmed that the differences in 

substrate utilization were statistically significant. The insulin-resistant group exhibited a 

significantly lower FATmax and an earlier COP compared to the non-insulin-resistant 

and healthy groups. These findings underscore the profound impact of insulin 

resistance on exercise metabolism, emphasizing the need for tailored exercise 

interventions. Such interventions should aim to enhance metabolic flexibility, improve fat 

oxidation capacity, and ultimately boost exercise efficiency and overall metabolic health 

in insulin-resistant individuals. 

 

Conclusion  

This study highlights the significant impact of insulin resistance on substrate selection 

during exercise in obese diabetic women. Insulin-resistant individuals show a reduced 

capacity for fat oxidation and an increased reliance on carbohydrates, even at lower 
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exercise intensities. These metabolic alterations result in decreased exercise efficiency 

and quicker fatigue, emphasizing the need for targeted exercise interventions that 

address these specific challenges. The findings suggest that insulin-resistant individuals 

experience a shift in their metabolic flexibility, which hampers their ability to effectively 

switch between fat and carbohydrate utilization based on energy demands. This 

impairment not only affects their overall exercise performance but also has broader 

implications for their metabolic health. Developing exercise programs that improve fat 

oxidation and manage carbohydrate utilization could significantly enhance both 

metabolic health and exercise performance in insulin-resistant diabetic patients. Such 

tailored exercise interventions might include a combination of aerobic and resistance 

training specifically designed to optimize substrate utilization. For instance, lower-

intensity aerobic exercises could be gradually increased to improve fat oxidation 

capacity, while resistance training could help improve muscle insulin sensitivity. 

Additionally, dietary interventions that complement these exercise programs could 

further enhance the metabolic flexibility of insulin-resistant individuals. This study 

provides valuable insights into the metabolic challenges encountered by this population 

and underscores the importance of considering insulin resistance in the design of 

exercise prescriptions for diabetic patients. By tailoring exercise programs to address 

the specific metabolic needs of insulin-resistant individuals, healthcare professionals 

can help improve their patients' overall health outcomes and quality of life. This 

approach not only supports better exercise performance but also aids in managing and 

potentially mitigating the progression of diabetes and its associated complications. 

 

Key worlds: Insulin resistance, Substrate selection, FAmax point, Crossover point, 

Obesity 

 

Study's Message  

The study reveals that insulin resistance significantly affects substrate selection during 

exercise, leading to a higher reliance on carbohydrates and a reduced capacity for fat 

oxidation in obese diabetic women. These metabolic changes contribute to decreased 

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.2

25
20

70
8.

14
04

.2
3.

30
.8

.6
 ]

 
 [

 D
ow

nl
oa

de
d 

fr
om

 c
4i

20
16

.k
hu

.a
c.

ir
 o

n 
20

26
-0

6-
21

 ]
 

                             8 / 21

https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.22520708.1404.23.30.8.6
https://c4i2016.khu.ac.ir/jsmt/article-1-663-fa.html


 

  

https://jsmt.khu.ac.ir/ 

148 
 

Research in Sport Medicine and Technology, Volume 23 - Issue 30 / 2025 

 

exercise efficiency and faster onset of fatigue. The findings underscore the importance 

of incorporating strategies to enhance fat oxidation and manage carbohydrate utilization 

in exercise programs for insulin-resistant individuals. Personalized exercise 

prescriptions that account for insulin resistance status could significantly improve the 

effectiveness of exercise interventions and overall metabolic health in diabetic patients. 

By addressing these specific metabolic challenges, healthcare providers can develop 

more effective and tailored approaches to exercise therapy for insulin-resistant diabetic 

patients, ultimately improving their quality of life and health outcomes. 
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 مقدمه
حساسیت  کاهش در اثر کمبود ترشح انسولین یا که ؛لیپیدها است و هاسندرم اختلال در متابولیسم کربوهیدرات، دیابت 

 نیانسول. افزایش ترشح (1)شود شود و به دو شکل نوع یک و دو دیده میمیها به اثرات متابولیک انسولین ایجاد بافت

حل سازشی است که راه پلاسما طبیعی گلوکز سطوححفظ  منظوربههای بتای پانکراس از سلول 1(یپرانسولینمیا)ه

انسولین قادر به حفظ  افتهیشیافزاتر دیابت، مقادیر با گسترش بیش. (2)افتدمعمولاً در شرایط پیش دیابتی اتفاق می

 (. 2های دیابت نوع دو است )مشخصه نیترمهم ازشود که یکی هومئوستاز گلوکز نبوده و مقاومت به انسولین ایجاد می

شود. این در یک بافت تعریف میتوانایی پاسخ یا انطباق با تغییرات تقاضای متابولیک عنوان به 2پذیری متابولیکانعطاف 

 بازگوکنندهی نوعبهکند و زمان قند و چربی را دارا هستند، معنی پیدا میهایی که توانایی مصرف همویژگی در بافت

به بافت این اجازه را  متابولیکیری پذیانعطاف. (3)انتخاب سوبسترای مصرفی بین گلوکز و اسیدهای چرب است 

، مثالعنوانبهدهد که در شرایط متفاوت نیاز به انرژی با تغییر در سوبسترای مصرفی از متابولیسم خود حفاظت کند. می

اسیدهای چرب سوخت اصلی در  مدتیطولانیی ناشتا در شرایط سیری ترکیبی از کربوهیدرات و پروتئین و در حین

ها و به میزان غالب از تجزیه چربی طوربهاستراحت انرژی مورد نیاز بدن . یا درحالت (4)د متابولیسم اکسیداتیو هستن

پذیری متابولیکی در شرایط تمرین هم دیده انتخاب سوبسترای مصرفی و انعطاف. شودمی تأمینحداقل از کربوهیدرات 

هنگام . (0)کند تمرینی تغییر می شدتبهی سوبسترای مصرفی با توجه ریکارگبهدر حین تمرین  هکینحوبهشود. می

و گلیکوژن عضله بیشتر  ، کربوهیدرات )ATP(3فسفات، برای تولید آدنوزین تریمدتکوتاههای شدید و فعالیت

های ورزشی طولانی و کم ها برای تولید انرژی متکی است. برعکس در فعالیتشوند و بدن کمتر به چربیمصرف می

عنوان فعل ، بهA4. مقادیر استیل کوآنزیم (0)رسند ها برای تداوم تأمین انرژی بیشتر به مصرف میتر عمدتاً چربیشدت

. (0)کند مشترک متابولیسم کربوهیدرات و چربی، نقش مهمی در انتخاب سوبسترای مصرفی در حین تمرین بازی می

علیرغم فواید و مزایای توانایی تغییر سوبسترای مصرفی، به جهت حمایت متابولیسم بافت، تغییر نامطلوب در 

و مقاومت به  متابولیک مثل چاقی، دیابتهای تواند به اختلال در متابولیسم و وقوع بیماریپذیری متابولیک میانعطاف

 .(6)انسولین ختم شود 

و  پذیری متابولیک در عضله اسکلتی و به دنبال آن تغییر در متابولیسم کربوهیدراتچاقی و دیابت با کاهش انعطاف 

تر به سمت به دنبال اختلال در اکسیداسیون چربی، متابولیسم عضله اسکلتی بیشدر افراد چاق . (7)چربی همراه است 

اکسیداسیون چربی  و دارندگلوکز تر بیشمتابولیسم  به تمایلاین افراد عمدتاً . (7)کند اکسیداسیون کربوهیدرات تغییر می

. (0, 4)دهند نشان میعملکردی میتوکندری  هاینقصان در ویژگی کم و ندریمحتوای میتوککمتری را به دلیل  عضلانی

در عضلات  (CPT) 0فعالیت کارنیتین پالمیتیل ترانسفراز، کاهش مسیر کارنیتینهمچنین در این افراد به دلیل اختلال در 

                                                           
1.  Hyperinsulinemia 

2. Metabolic flexibility 

3. Adenosine triphosphate 
4. Acetyl Co A 

5. Carnitine palmitoyltransferase 
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دهند که با تجمع چربی درون ی را کاهش میسلولدرون، متابولیسم چربی کارنیتین آزادسطوح کاهش  و (9)لتی اسک

. در بیماران دیابتی نوع دو نیز اختلال در (11)شود عضلانی همراه است و منجر به توسعه مقاومت به انسولین می

شود. بخش مهمی از این پذیری متابولیکی مشاهده میآن نقصان انعطاف تبعبهها و لیپیدها و متابولیسم کربوهیدرات

های گلوکاگون و انسولین است مونپذیری متابولیکی جنبه هورمونی دارد و در رأس آن تغییرات هورنقصان انعطاف

(11). 

هایی است که توانایی اثرگذاری بر متابولیسم کربوهیدرات و چربی را دارد. در انسولین جز آن دسته از هورمون درواقع 

سبب افزایش برداشت گلوکز در عضله اسکلتی و بافت  )Glut4(1گلوکز  دهندهانتقالشرایط طبیعی، انسولین با عمل بر 

. همچنین در (12)دهد شود و مصرف گلوکز را افزایش میمیهای اصلی گلوکز در بدن، کنندهعنوان مصرفچربی، به

 3و فسفوفروکتوکیناز 2های گلیکولیز نظیر هگزوکینازتواند با تحریک یکسری آنزیمسطح عضله اسکلتی این هورمون می

تواند سنتز گلیکوژن طور موازی میی است که این هورمون بهدر حالافزایش دهد. این  نرخ گلیکولیز و مصرف گلوکز را

انسولین دستخوش  ریتأثنیز از طرق مختلف تحت  چرب دیاس. متابولیسم (12)را کاهش دهد را افزایش و مصرف آن 

( چرب دیاسی آسیل گلیسرول به گلیسرول و سه ترهیتجز) 4بافت چربی انسولین با مهار لیپولیز در سطحشود. تغییر می

های را در بافتشود و با کاهش موجودیت این سوبسترا اکسیداسیون آن باعث کاهش اسیدهای چرب آزاد پلاسما می

کننده قوی لیپوژنز در بافت چربی است و این چنین این هورمون تحریک. هم(13)دهد کننده چربی کاهش میمصرف

کند( ، تولید میچرب دیاسعنوان سوبسترای )آنزیمی که مالونیل کوآ را به 0استیل کوآ کربوکسیلاز فعال کردنعمل را با 

کند مهار میرا  Iترانسفراز کارنیتین پالمیتویل  و افزایش مالونیل کوآ، دهدانجام می 6سطوح بالایی از مالونیل کوآتولید و 

. نتیجه این مطالب حاکی از (13)شود می 7و در طرف مقابل افزایش لیپوژنزمهار اکسیداسیون اسیدهای چرب و منجر به 

تغییر خود قرار دهد. لذا  ریتأثرا تحت طور مستقل متابولیسم کربوهیدرات و چربی تواند بهاین است که انسولین می

بر انتخاب سوبسترای مصرفی در حین تمرین اثرگذار  ادیزاحتمالبهتغییرات خاص انسولین در شرایط دیابت نوع دو 

 خواهد بود.

 

و نقطه تلاقی چربی و کربوهیدرات دو شاخص مهم جهت  (point maxFAT)نقطه حداکثر اکسیداسیون چربی  

شدتی از تمرین است که در آن  point maxFATباشند. گیری سوبسترای مصرفی در حین تمرین میاندازه

دهد که میزان اکسیداسیون چربی در زنان . مطالعات نشان می(14)رسد اکسیداسیون چربی به میزان حداکثر خود می

تر است ، نسبت به افراد سالم پایین(max 2Vo) 0مصرفیدرصد حداکثر اکسیژن 61و  01و  41های دیابتی در شدت

                                                           
1. Glucose transporter, type 4 

2. Hexokinase 

3. Phosphofructokinase 
4. Lypolysis 

5. Acetyl-CoA carboxylase 

6. Malonyl-CoA 
7. Lipogenesis 

8. Maximum oxygen consumption 
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( نسبت به افراد سالم %32 باً یتقر) max 2Voتری از ی پایینهادر شدترا  point maxFAT. همچنین این افراد (10)

ن انرژی حاصل از تمرینی است که در آشدت  نقطه تلاقی چربی و کربوهیدرات. (14)کنند ( تجربه می%02 باً یتقر)

. (16)شود گیرد و سوخت غالب میپیشی می هاچربی حاصل از اکسیداسیون از انرژی تکربوهیدرا اکسیداسیون

 دیابت نوع دو در افراد مبتلا به نقطه تلاقی چربی و کربوهیدراتدهد که در افراد دیابتی نشان می شدهانجامتحقیقات 

 .(14)دهد ی زودتر رخ میتوجهطور قابلبه

کنند. بیماران دیابتی مقاوم به انسولین و غیرمقاوم به انسولین هردو سطوح بالاتری از انسولین پلاسما را تجربه می 

در بیماران دیابتی غیرمقاوم به انسولین، این هورمون کماکان تا حدودی خواص متابولیک خود را اعمال  وجودنیباا

 شدتبهها به انسولین، اعمال متابولیک آن انسولین به علت مقاومت بافتدر بیماران دیابتی مقاوم به  کهیدرحالکند می

، این چرب دیاسزمان مصرف . لذا با توجه به اثرات انسولین بر افزایش مصرف گلوکز و کاهش هم(17)شود محدود می

احتمال وجود دارد که بیماران دیابتی مقاوم به انسولین که در حالت معمول در مقایسه با بیماران دیابتی غیر مقاوم به 

ی سوبسترای مصرفی متفاوتی را تجربه ریکارگبهین در حین تمر ،کنندیمانسولین سطوح بالاتری از انسولین را تجربه 

تمرین اثرگذار باشد.  نیدر حمستقل برانتخاب سوبسترای مصرفی  طوربهکنند. به این معنی که خود مقاومت به انسولین 

، تحقیقی که نقش مقاومت به انسولین در انتخاب سوبسترای مصرفی را سنجیده باشد؛ وجود ندارد. لذا وجودنیباا

تمرین را بین بیماران چاق دیابتی غیرمقاوم به انسولین  نیدر حقیق حاضر برآن است که انتخاب سوبسترای مصرفی تح

سوبسترای مصرفی را معلوم  بر انتخابو بیماران چاق دیابتی مقاوم به انسولین را مقایسه و نقش مقاومت به انسولین 

 کند.

 

 یشناسروش

 طرح تحقیق حاضر از نوع نیمه تجربی بود که با روش مقایسه با گروه کنترل انجام شد. روش مطالعه:

 به انسولین و غیر مقاوم به انسولین، زن چاق دیابتی چاق مقاوم 16زن چاق و  0جهت انجام پژوهش،  :هایآزمودن

 شدند. انتخاب کرمان باهنر بیمارستان دیابت مرکز از هدفمند صورتبه سال 0 بیماری سابقهبا  متفورمین ە  کنند مصرف

بر اساس  هاگروهی سازهمسانداشتند وارد مطالعه شدند و بعد از  31یی که شاخص توده بدن بالای هایآزمودنتنها 

BMI به سه گروه چاق سالم ،(n=8,BMI=31.03±1.18) ، غیر مقاوم به انسولین دیابتی

(n=8,BMI=30.91±0.78)  و دیابتی مقاوم به انسولین(n=8,BMI=31.57±0.91)  تقسیم شدند. هر دو گروه

دیابتی به دلیل بیماری خود زیر نظر کادر درمان بودند و جهت کنترل سطوح گلوکز پلاسما طبق تجویز پزشک متفورمین 

همکاری در  نامهتیرضاها در پژوهش، های لازم برای شرکت آزمودنیکردند. پس از انجام هماهنگیمصرف می

و  هایآزمودنبرای تمامی  31بالاتر از  BMIی ورود به تحقیق داشتن هاملاکها دریافت شد. با پژوهش از تمام آزمودنی
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پیکومول برای گروه دیابتی مقاوم به انسولین  61و انسولین پلاسما بالاتر از  7/2بالاتر از  HOMA-IRداشتن شاخص 

ها با سندرم پلی کیستیک و دو گروه دیابتی ملاک ورود به تحقیق حاضر بود. آزمودنی و تنها مصرف متفورمین برای

 بیماری قلبی عروقی از تحقیق حاضر خارج شدند.

هر آزمودنی دو جلسه مجزا در تحقیق حاضر شرکت کرد. جلسه اول شامل آشنایی با محیط  روش انجام تحقیق:

ها بود. جلسه دوم گیری گلوکز و انسولین پایه آزمودنیی جهت اندازهآزمایشگاه، سنجش ترکیب بدن و اخذ نمونه خون

بود. معیار چاقی جهت ورود  maxFATو  1تقاطع چربی و کربوهیدراتشامل آزمون فزاینده استاندارد جهت تعیین نقاط 

انسولین پلاسما  ≤ HOMA-IR ≥ 2/7 ،pmol/L 61 و معیار دیابتی بودن شاخص BMI ≥ 30به پژوهش حاضر 

 Body compositionبا استفاده از دستگاه  هاترکیب بدن آزمودنی بود 111 -141پلاسما  گلوکز ناشتا، ناشتا

analyzer  مدلzeus 9.9  یک آزمون فزاینده استاندارد را تا حد  هر آزمودنیمحاسبه شد. ساخت کشور آلمان

ساخت کشور سوئد انجام داد. همچنین  E-839امکان در ساعتی یکسان از روز روی دوچرخه ارگومتر مونارک مدل 

انجام آزمون برای هر آزمودنی در یک روز یکسان از مرحله لوتئال چرخه قاعدگی  الامکانیحتسعی بر این بود که 

های تنفسی با دستگاه گازآنالایزر مدل ، هرچند کنترل دقیق این موضوع شدنی نبود. در حین انجام تست دادهانجام شود

Cortex, Metalyzer 3B-R2کردن دستگاه با استفاده از  برهیعمل کالگیری شد. ، ساخت کشور آلمان اندازه

 حالت در قهیدق 3به مدت  هایبتدا آزمودنشد. ا انجام یهر آزمودن یگاز رفرنس برا یمحتوا یتریسه ل یلندرهایس

و  کردندرا آغاز  زدن رکابوات  01 یاستراحت، با بارکار قهیدق 3پس از  گرفتند.دوچرخه کارسنج قرار  یاستراحت رو

ها با تشویق شفاهی تا وقوع واماندگی و رسیدن به آزمودنی .شدمیافزوده  یوات به بارکار 21 قهیدق 3. هر ندادامه داد

2maxVo و با مقاومت و فضای  دوطرفهها از طریق ماسک رکاب زدن را ادامه دادند. در خلال انجام آزمون، آزمودنی

آوری شدند. ملاک وقوع کردند و گازهای تنفسی از طریق دستگاه گازآنالایزر جمعلیتر( تنفس میمیلی 41مرده اندک )

2maxVo  2حالت فلات در  -1: استمشخصه  3فاکتور از این  2در این آزمون، دستیابی بهVO در شیبا وجود افزا 

رسیدن ضربان قلب به ضربان قلب  -3، 1/1بالاتر از  ینسبت تبادل تنفس -2، (تریلیلیم 01کمتر از  شیمقاومت )افزا

 . برای تعیین سوبسترای مصرفی در حین تمرین، از دو شاخص(10)( 221 –سن سن )بر اساس  شدهینیبشیپبیشینه 

point maxFAT  وCOP  .دهدیمطرح شماتیک مراحل انجام تحقیق را نشان  1شکلاستفاده شد.  

 

 
 طرح شماتیک مراحل انجام تحقیق  .1شکل

 

                                                           
1. Crossover point(COP) 
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 Crossover pointنحوه تعیین 

 ینسبت تبادل تنفس نیانگیم ری. سپس، مقاددش میتقس یاهیثان 31 یهاابتدا فواصل آزمون به دوره COPبرای محاسبه  

 یموجود، سهم نسب یسنجیمحاسبه و بر اساس آن و طبق جداول کالر یاهیثان 31دورة  نیا خلال در شدهثبت

. سپس، نمودار مصرف (10) محاسبه شد ندهیفزا آزمون خلال در یمعادل با هر بازة زمان یصرفم یو چرب دراتیکربوه

ای در نمودار که کربوهیدرات با نمودار چربی نقطه شد. مینمودار( ترس کی یهر دو رو)به زمان  یو چرب دراتیکربوه

های نحوه استخراج این نقطه را در یکی از آزمونی 2شکل(.10) در نظر گرفته شد COPعنوان نقطه کرد بهتلاقی می

معادل با  یمصرف ژنیو اکسضربان قلب با آن شامل  معادل  یرهاینقطه، متغ نیبعد از استخراج ادهد. تحقیق نشان می

 . (19)شدند نقطه استخراج  نیا

 

 
 های تحقیق)ب( در یکی از آزمودنی MAXFAT)الف( و   CROSSOVER نحوه تعیین نقطه  .2شکل

 

 

 point maxFATنحوه تعیین 

معادل با هر  (RER) 1یو نسبت تبادل تنفس یمصرفژنیاکس ری، ابتدا مقادpoint maxFAT شاخص محاسبه یبرا 

 ریگرفتن مقاد نظر با در ژنیمصرف اکس زانیم نیمعادل با ا یمصرف ی. سپس، کالرشدمحاسبه  نیتمر یاهیثان 31 وهله

RER وهلهکل در هر  یدر کالر یچرب یبعد، سهم نسب مرحله. در دموجود استخراج ش یسنجیطبق جداول کالر 

 نقطه استخراج  نحوه 2شکل گرفته شد. نظر در point maxFat عنوانبه آمدهدستبهعدد  نیشتریشد. ب نییتع یزمان

maxFAT (19)دهد های تحقیق نشان میرا در یکی از آزمودنی.       

 

                                                                                                                                                

                                                           
1.Respiratory Exchange Ratio  
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 نحوه سنجش متغییرهای بیوشیمیایی تحقیق

گیری گلوکز پلاسما با هدف اندازهنمونه خون  ساعت ناشتایی، 12پس از  ،فزاینده آزموناز انجام قبل  ساعت 24-40 

نمونه های شرکت پارس آزمون گرفته شد. روش الایزا و با کیتگیری انسولین پلاسما بهروش گلوکز اکسیداز و اندازهبه

 10پلاسما و سرم به مدت  یجداسازو  یسرم است نگهدار یجداساز یژل مخصوص برا یکه حاو ییهادر لوله یخون

 شد. ینگهدار گراد،یسانت درجه 01 یمنف یدر دما تی؛ در نهاصورت گرفت قهیدور در دق 4111با  وژیفیدر سانتر قهیدق

 برمیتقس )mml/l(ناشتا  گلوکز خوندر U/mlµانسولین پلاسما ناشتا  ضربحاصلاز طریق  IR-HOMAشاخص 

 محاسبه شد. (21) 0/22

 

 آماری لیوتحلهیتجز

میانگین و انحراف استاندارد استفاده شد. در بخش آمار استنباطی، برای ارزیابی های در بخش آمار توصیفی از شاخص

طرفه و ها از آزمون شاپیرو ویلک استفاده شد. برای بررسی تفاوت بین گروهی از آزمون آنوای یکطبیعی بودن داده

های داری در تمامی آزمونمعنیها از آزمون لوین استفاده شد. سطح آزمون تعقیبی توکی و برای بررسی همگنی واریانس

 استفاده شد. SPSSآماری  افزارنرماز تحقیق حاضر از  آمدهدستبههای جهت آنالیز داده انتخاب شد. α=10/1آماری 

 

 هایافته
 دهد. های تحقیق را نشان میهای خونی آزمودنیهای آنتروپومتری و شاخصویژگی  1جدول

 
 های تحقیقهای خونی آزمودنیهای آنتروپومتری و شاخصمیانگین ویژگی ±انحراف معیار  .1جدول

 دیابتی مقاوم به انسولین دیابتی غیر مقاوم به انسولین کنترل 

 8 8 - سال() یماریبسابقه 

 6/5 ± 50 8/3 ± 44 6/6 ± 44 سن

66/3 ± 656 4/01 ± 155/85 3/10 ± 159 متر(قد )سانتی  

 2/92 ± 76/83 3/55 ± 75 2/57 ± 78/42 وزن )کیلوگرم(

 2/44 ± 40/86 2/67 ± 40/84 4/04 ± 41/38 توده چربی )درصد(

 0.91 ± 31/57 0.78 ± 30/91 1/18 ± 31/03 )کیلوگرم بر مترمربع( شاخص توده بدن

 72/83 ± 4.3*# 39/43 ± 2/8* 5/51 ± 33/28 پیکو مول در لیتر() نیانسول

 7/01 ± 0/43*# 5/88 ±0/54 * 5/01 ±0/40 مول در لیتر(میلی) گلوکز

HOMA-IR شاخص   1/24 ± 0/17 *0/2 ± 1/7 #*0/35 ± 3/78 
انحراف و معیار  ±میانگین  هاداده، )P  ˂(0.01به انسولین  مقاوم ریغاختلاف معنادار با گروه دیابتی #، )P  ˂(0.01اختلاف معنادار با گروه کنترل  *

 نفر است. 0هستند. هر عدد میانگین 
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داری نداشت. مقادیر گلوکز پلاسما در های تحقیق تفاوت معنیشاخص توده بدن، وزن بدن و درصد چربی بین گروه

گروه کنترل  (P ˂ 0.01)برابر  1/39برابر و در گروه دیابتی مقاوم به انسولین  1/17گروه دیابتی غیرمقاوم به انسولین 

 ˂ P)تر از گروه غیرمقاوم به انسولین بود طور معناداری بیشبود. مقادیر این فاکتور در گروه دیابتی مقاوم به انسولین به

گروه  (P ˂ 0.01)برابر  1/85برابر گروه کنترل و  2/18مقادیر انسولین پلاسما در گروه دیابتی مقاوم به انسولین  .(0.01

دیابتی غیرمقاوم به انسولین بود. مقادیر این فاکتور در دو گروه دیابتی غیرمقاوم به انسولین و کنترل تفاوتی نداشت. 

برابر  3/04برابر و در گروه دیابتی مقاوم به انسولین  1/37در گروه دیابتی غیرمقاوم به انسولین  HOMA-IRشاخص 

(P ˂ 0.01) تر از گروه غیر مقاوم طور معناداری بیشر گروه دیابتی مقاوم به انسولین بهگروه کنترل بود. این شاخص د

تر از گروه در هر دو گروه دیابتی پایین COPمعادل با  (P ˂ 0.01)اکسیژن مصرفی  .(P ˂ 0.01)به انسولین بود 

تر از گروه دیابتی غیرمقاوم به طور معناداری پایینکنترل بود. همچنین این فاکتور در گروه دیابتی مقاوم به انسولین به

تر از گروه در هر دو گروه دیابتی پایین maxFATمعادل با نقطه   > P)0.01(. اکسیژن مصرفی  > P)0.01(انسولین بود 

 COP (P < 0.01)کنترل بود و مقادیر این فاکتور بین دو گروه دیابتی تفاوت معناداری نداشت. ضربان قلب معادل با 

تر بود. مقادیر داری پایینطور معنیدیابتی مقاوم به انسولین نسبت به گروه دیابتی غیرمقاوم به انسولین و کنترل به گروه

داری نداشت. ضربان قلب معادل با نقطه این فاکتور بین گروه دیابتی غیرمقاوم به انسولین و کنترل تفاوت معنی

maxFAT شت.بین سه گروه تفاوت معناداری ندا 

 
.  maxFATو  COPو ضربان قلب معادل با نقاط  میانگین و انحراف استاندارد اکسیژن مصرفی : 1نمودار

اختلاف معنادار با گروه کنترل  *

0.01)˂  P( ،# 0.01اختلاف معنادار با گروه دیابتی غیرمقاوم به انسولین)˂  P(انحراف و معیار هستند. هر عدد میانگین  ±ها میانگین ، داده

 نفر است. 0
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 گیریبحث و نتیجه

 یابتیدر زنان چاق د نیتمر نیح یمصرف یبر انتخاب سوبسترا نیاثر مقاومت به انسولمطالعه حاضر با هدف بررسی  

ترین نتیجه تحقیق حاضر این بود که بالا بودن مقادیر انسولین پلاسما در افراد مقاوم به انسولین غیرفعال انجام شد. مهم

با سطوح بالاتر گلوکز خون همراه است. همچنین این تغییرات خونی با تغییر در سوبسترای مصرفی در حین تمرین 

لین در مقایسه با افراد غیرمقاوم به انسولین توانایی کمتری در اکسیداسیون ی که افراد مقاوم به انسواگونهبههمراه است 

 کنند.تر تمرینی جبران میهای پایینتر در شدتی کربوهیدرات بیشریکارگبهچربی دارند و این عمل را با 

غیرمقاوم به انسولین و گروه کنترل گلوکز و انسولین پلاسما  دیابتی گروه دیابتی مقاوم به انسولین نسبت به گروه 

 تر بود.غیرمقاوم به انسولین نسبت به گروه سالم اندکی بیشدیابتی انسولین پلاسما گروه  کهیدرحالبالاتری داشتند. 

 طوربهوم به انسولین مقاوم به انسولین نسبت به گروه غیرمقادیابتی مطابق با انتظار، مقادیر انسولین پلاسما در گروه 

 دار بالاتر بود. فارغ از علت بالا بودن، مقادیر زیاد انسولین ناشتایی پلاسما در ترکیب با مقادیر بالای شاخصمعنی

HOMA-IR بالا بودن شدت بیماری  دهندهنشان، شودیمعنوان مقاومت به انسولین تلقی آن به 0/2بالاتر از  ریمقاد

. بالا بودن سطوح انسولین پلاسما در افراد مقاوم به انسولین به شودیمابتی مقاوم به انسولین دیابت حداقل در گروه دی

. در واقع بالاتر (17) استها به انسولین و محدودیت انسولین در انجام اعمال متابولیک این هورمون علت مقاومت بافت

های بتای پانکراس است توسط سلول جادشدهیاحل جبرانی  بودن سطوح انسولین در افراد دیابتی مقاوم به انسولین راه

ای است. مطالعه شدهگزارششود. این نتیجه در مطالعات پیشین هم د میکه در جهت جبران نقصان عمل انسولین ایجا

و همکاران جهت بررسی سطوح بالای انسولین پلاسما در بیماران دیابتی مقاوم به انسولین نشان داد  K.falhotتوسط 

تری دارند که با نتایج مطالعه حاضر همسو که این بیماران نسبت به گروه کنترل مقادیر انسولین ناشتایی پلاسما بیش

. دکتر سلامی و همکاران جهت بررسی سطوح بالای انسولین ناشتایی پلاسما و ایجاد بیماری دیابت مقاوم (21) است

شوند به انسولین میبه انسولین نشان دادند که افراد با سطوح بالای انسولین ناشتایی پلاسما دچار بیماری دیابت مقاوم 

شود. انجام می (IRS1) 11. در واقع اعمال متابولیک و حتی آنابولیک انسولین توسط گیرنده سوبسترای انسولین(22)

شود که خود می IRS1های انسولین پلاسما در شرایط مقاومت به انسولین باعث کاهش گیرنده مدتیطولانبالا بودن 

های انسولین، کاهش گیرنده افتهیشیافزا. ماحصل این امر در نهایت سطوح استتر انسولین عاملی برای افزایش بیش

IRS1 شود.ها است که به هایپرگلایسمی منجر میدر بافت 

ای مبتنی بر الاتر بودن سطوح انسولین پلاسما در افراد دیابتی و غیردیابتی، در تحقیق حاضر فرضیهبه دنبال تأیید ب 

ی سوبسترای انتخابی در حین تمرین شکل گرفت. جهت تعیین ریکارگبهاثرگذاری سطوح مقاومت این هورمون بر 

استفاده شد که به ترتیب  point maxFATو  COPانتخاب سوبسترای مصرفی در حین تمرین از دو شاخص 

کند و شدتی که ها سوخت غالب از چربی به کربوهیدرات تغییر پیدا میی درصدی از شدت تمرین که در آندهندهنشان

افتد، هستند و به کرات در تحقیقات قبلی برای تعیین سوبسترای ترین میزان اکسیداسیون چربی اتفاق میدر آن بیش
                                                           
1. Insulin resceptor substrate 1 
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در افراد مقاوم به انسولین  COP. نتایج نشان داد که نقطه (23, 10, 16, 14, 7)اند ده شدهمصرفی در حین تمرین استفا

 هم نسبی 2maxVOتر از افراد غیرمقاوم به انسولین بود. حتی زمانی که اکسیژن مصرفی بر اساس داری پایینطور معنیبه

تری برای . این نتیجه حاکی از این است که افراد مقاوم به انسولین از توانایی کمبود یباقسازی گردید اختلاف همچنان 

به دلیل اینکه  تر دارند.های تمرینی پایینتر در شدتسوخت چربی برخور دارند و تمایل به مصرف کربوهیدرات بیش

گیرد؛ در مطالعه و چاقی قرار می LBMهایی نظیر تمرین تحت تأثیر شاخصکارگیری سوبسترای مصرفی در حین به

تواند ناشی از شده نمیسازی شدند، لذا تفاوت مشاهدهحاضر افراد دو گروه دیابتی بر اساس این دو فاکتور باهم همسان

ه متفاوت بودن سطوح انسولین توان بشده را میها باشد. بخشی از تفاوت مشاهدهمتفاوت بودن این دو فاکتور بین گروه

باعث کاهش فراهمی اسیدهای چرب آزاد پلاسما  1تواند با مهار لیپولیزانسولین میبین دو گروه نسبت داد. در واقع، 

کننده چربی فراهم کند های مصرفرا در بافتشود و موجبات کاهش اکسیداسیون آن برای استفاده در حین تمرین 

همراه است که با  Aکوآنزیم  استیلبا افزایش مقادیر ندل، افزایش اکسیداسیون اسیدهای چرب، اطبق فرضیه ر. (13)

اثر مهاری مستقیمی بر فعالیت که  (24)شود تر سیترات منجر میاندازی سیکل کربس به میزان تولید بیشراه

مصرف هگزوکیناز  و منع آنزیمفسفات  6تجمع گلوکز  در نهایت باارد و د )آنزیم کلیدی گلیکولیز( فسفوفروکتوکیناز

تر بودن میزان اکسیداسیون لیپید در افراد مقاوم به انسولین احتمالاً با کاهش اثر دهد. لذا پایینکربوهیدرات را کاهش می

کند. همچنین تر میرا سریع COPهای سیکل کربس بر متابولیسم کربوهیدرات همراه است و وقوع مهاری فراورده

، جذب (PDH)دهیدروژناز پیروات آنزیم با مهار تواند میاسیدهای چرب ناشی از بتااکسیداسیون  Aاستیل کوآنزیم 

. این مهم در (12) دوش کربوهیدراتو منجر به کاهش اکسیداسیون  کندگلوکز ناشی از انسولین در عضله را مختل 

، طورمعمولبهدهد. خوبی عمل مهاری خود را انجام نمیبیماران مقاوم به انسولین به دلیل اختلال در اکسیداسیون لیپید به

د که مانعی برای یابجهت جلوگیری از این عمل آنتی لیپولتیک انسولین، با شروع تمرین سطوح این هورمون کاهش می

اکسیداسیون لیپید نباشد. این احتمال وجود دارد که به دلیل بالا بودن سطوح انسولین در افراد مقاوم به انسولین، کاهش 

در سطوح پلاسمایی این هورمون به میزان کافی اتفاق نیفتد و اثرات آنتی لیپولتیک آن در حین تمرین همچنان باقی 

های پلاسمایی انسولین در حین تمرین، شواهدی گیری سطوح غلظتضر به دلیل عدم اندازهبماند. متأسفانه مطالعه حا

تر بودن مقادیر اکسیژن پایینشود. برای رد یا تأیید این فرضیه ندارد و بررسی این مهم به محققان بعدی پیشنهاد می

دار( در بیماران مقاوم به انسولین نسبت به غیرمقاوم در غیر معنی طوربه هرچند) point maxFATمصرفی معادل با 

زودتر در این  COPتواند دلیل وقوع تحقیق حاضر خود دلیلی برای ناتوانی این افراد در سوزاندن چربی است که می

 بیماران را تفسیر نماید.

شود، از نهایتاً به مقاومت به انسولین منجر می به لحاظ مکانیسمی اختلال ناشی از انسولین در متابولیسم قند و چربی که

. این پروتئین نوعی گیرنده تیروزین (20)شود گری میواسطه (IRS1) 1طریق پروتئین گیرنده سوبسترای انسولین 

 فسفاتسبی تولینوزیالیدیفسفات لیتبد نازیک-3 دیتینوزیفسفواکینازی است که با ترشح انسولین فسفوریله و با اتصال به 

                                                           
1. Lypolysis 
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و  کندیعمل م هیثانو رسانامیپ کیعنوان به PIP3. کندیم لیرا تسه (PIP3) فسفاتتری تولینوزیالیدیبه فسفات

غلظت قند  تیدر نها کند وبه غشای سلول را تسهیل می GLUT4کند که انتقال را فعال می B (PKB)پروتئین کیناز 

در کبد و  IRS1که افزایش ترشح انسولین با افزایش سطوح  دهدمطالعات حیوانی نشان می دهدیخون را کاهش م

های دیابتی همراه است منتها پاسخ این پروتئین یک پاسخ دوفازی است به این شکل که افزایش سطوح عضله موش

مدت شود که امری مثبت است اما بالا بودن طولانیمی IRS1انسولین پلاسما در ابتدا منجر به افزایش فسفوریلاسیون 

را در پیش دارد و انتقال اعمال متابولیک و آنابولیک انسولین را به  IRS1سطوح انسولین پلاسما کاهش فسفوریلاسیون 

سطوح  تیدر نها رام نیماحصل ااست.  نیانسول ترشیب شیافزا یبرا یکه خود عاملکند های هدف مختل میسلول

 .شودیمنجر م یسمیپرگلایها است که به هادر بافت IRS1 یهارندهیکاهش گ ن،یانسول افتهی شیافزا

توان نتیجه گرفت که بیماران دیابتی مقاوم به انسولین به علت سطوح بالای انسولین پلاسما و از نتایج مطالعه حاضر می 

های سیکل کربس بر متابولیسم کربوهیدرات و عدم مهار آنزیم کاهش اثر مهاری فراوردهاثر مهاری انسولین بر لیپولیز و 

PFK  وPDH در حین تمرین جهت تأمین انرژی به اکسیداسیون کربوهیدرات  عنوان دو آنزیم کلیدی گلیکولیز،به

با توجه به مقاومت به انسولین و اختلال در اکسیداسیون کربوهیدرات نسبت به  حالنیدرعمتکی هستند و تر بیش

رسند. همچنین این افراد نسبت به افراد تمرین میبیماران غیرمقاوم به انسولین و افراد سالم زودتر به واماندگی در حین 

کنند. به لحاظ کاربردی این نتیجه تری از تمرین حداکثر اکسیداسیون چربی را تجربه میهای پایینغیرمقاوم در شدت

تر کربوهیدرات متکی بدان معنی است که در هر سطحی از شدت تمرین افراد مقاوم به انسولین به متابولیسم بیش

های تمرین نظیر آستانه لاکتات خود به دلیل شیفت سوبسترای های تعیین محدودهبسیاری از شاخص کهییازآنجاد. هستن

های تمرینی بایستی برای آن محدوده تبعبهوقوع آستانه لاکتات و  ادیزاحتمالبهافتد، لذا مصرفی در حین تمرین اتفاق می

تواند پیشنهادی برای انجام تحقیقات بعدی در جهت ود. تعیین این مهم میافراد مقاوم به انسولین بازنگری و تعدیل ش

تکمیل مطالعه حاضر باشد. نتایج مطالعه حاضر مشخص کرد که بیماران دیابتی مقاوم به انسولین نسبت به بیماران دیابتی 

کنند. لذا تری از تمرین تجربه میهای پایینرا در شدت point maxFATغیرمقاوم به انسولین و افراد سالم، 

سوز نیز در این افراد قاعدتاً با سایر افراد دیابتی متفاوت است و جهت تجویز تمرینات های تمرین چربیمحدوده

قیق در تحقیق حاضر کنترل د وجودنیبااتر تمرینی را در نظر گرفت. های پایینسوز در این افراد بایستی شدتچربی

که تغییرات هورمونی ملازم با هر دوره آن با  یکسان از سیکل قائدگی قاً یدق زمانکانجام آزمون برای هر آزمودنی در ی

تغییر در اکسیداسیون چربی همراه است، میسر نبود و این مهم بایستی در کنار نتایج حاصل از تحقیق حاضر در نظر 

 گرفته شود.

 

 نیتمر نیدر ح نیمقاوم به انسول یابتید مارانیبی نتایج تحقیق حاضر نشان داد که طورکلبه ی کلی:ریگجهینت

 دراتیکربوه ونیداسیبه اکس یترنییپا ینیتمر یهادر شدت یدارند و جهت تأمین انرژ یترنییپا یچرب ونیداسیاکس
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03،4131وسوم ، شماره پژوهش در طب ورزشی و فناوری، دوره بیست  

 

 مارانینسبت به ب دراتیکربوه ونیداسیو اختلال در اکس نیبا توجه به مقاومت به انسول حالنیو درع شوندیم یمتک

 .رسندیم نیتمر نیدر ح یو افراد سالم زودتر به واماندگ نیبه انسول رمقاومیغ

 

با اکسیداسیون چربی همراه هستند، بایستی مقاوم به  کهیی هاآن مخصوصاًی تمرینی هامحدودهدر تعیین  پیام مطالعه:

 انسولین بودن یا نبودن بیمار دیابتی در نظر گرفته شود.
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