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  مقدمه

از جمله لپتین، آدیپونکتین و رزیستین در ایجاد  غیر طبیعیبافت چربی از طریق تولید و ترشح تعدادي پروتئین  

 نیستیرزمیزان  بري هواز اتنیتمر دوره کی ریهدف این مطالعه بررسی تاث. مقاومت به انسولین نقش مهمی دارد

  .استچاق  مردان درسرم 

  روش کار  

به صورت داوطلبانه  چاقمرد  20. انجام شددر دانشگاه حکیم سبزواري  1389سال این مطالعه مورد شاهدي در  

پروتکل تمرین شامل انجام . قرار گرفتند) نفر 10(و کنترل ) نفر 10(انتخاب و به طور تصادفی در دو گروه تجربی

برنامه تمرین هر جلسه شامل دویدن نرم با شدت . هفته بود 10به مدت و جلسه در هفته  سهداد تمرینات هوازي به تع

اصل اضافه بار به گونه اي رعایت شد که در هر جلسه نیم . دقیقه بود 10حداکثر ضربان قلب و به مدت  %75تا  65

قبل و بعد از دوره . دقیقه رسید 25دقیقه به زمان دویدن افزوده می شد تا اینکه در جلسه آخر، زمان دویدن به 

  . مستقل تحلیل شدند تی داده ها با استفاده از آزمون. تمرینی، خونگیري انجام شد

  نتایج

مقاومت به شاخص و  سرم رزیستیننتایج نشان داد که تفاوت معناداري بین دو گروه کنترل و تجربی در میزان  

نسبت محیط  ،وزن بدن ،شاخص توده بدني باعث کاهش معنادار اما انجام تمرینات هواز. وجود ندارد انسولین 

  .کمر به لگن، درصد چربی بدن و افزایش معنادار حداکثر اکسیژن مصرفی شد

  نتیجه گیري 

 ،حال با این. تاثیري ندارددر مردان چاق سرم رزیستین هوازي بر میزان  اتهفته تمرین 10می توان گفت انجام  

  . عی تر، انجام تحقیقات دیگري ضروري استبراي رسیدن به نتایج قط

  

  مقاومت به انسولین ،رزیستین  ،چاقیتمرین هوازي، : کلیدي کلمات
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  مقدمه

 غیر طبیعیپروتئین عدادي بافت چربی از طریق تولید و ترشح ت

مقاومت به ایجاد لپتین، آدیپونکتین و رزیستین در از جمله 

هورمون جدید مترشحه از  رزیستین. انسولین نقش مهمی دارد

آدیپوسیت ها و متعلق به خانواده اي از پروتئین ها با انتهاي 

نییبه نام مولکول هاي شبه رزیست کربوکسیل غنی از سیستئین
1

یا 

پروتئین هاي موجود در نواحی التهابی
2

افزایش . )1( می باشد

ترشح رزیستین، سبب اختلال در عمل انسولین و متابولیسم گلوکز 

و به عنوان یک رابط مهم بین مقاومت به انسولین و چاقی  هشد

داده مطالعات تکمیلی در رابطه با رزیستین، نشان  .کندعمل می 

که افزایش بیان ژن رزیستین در کبد موش، سبب مقاومت به  است

انسولین شده و در موش هاي فاقد این ژن، میزان گلوکز ناشتا 

        ق تداخل در مسیر این پروتئین از طری ،کاهش می یابد

موش ها سیگنال دهی انسولین، سبب مهار عمل انسولین در کبد 

به همین دلیل از آن به عنوان یک رابط مولکولی مهم  ،می شود

رزیستین  ).2( بین چاقی و مقاومت به انسولین نام برده شده است

از طریق اختلال در متابولیسم گلوکز و لیپید موجب همچنین 

 برمطالعات از طرف دیگر، . طر آترواسکلروز می شودافزایش خ

که به دلیل بیان اندك رزیستین در  سته اانسان ها نشان داد

آدیپوسیت هاي انسانی، نقش آن به عنوان عامل مهم ارتباط 

زیرا . کاملاً مشخص نیستدهنده چاقی با مقاومت به انسولین 

گردش خون پروتئین رزیستین به مقدار زیادي در مونوسیت هاي 

  سلول ها به درون سرم آزاد انسان وجود دارد و احتمالاً از این 

عدم انجام فعالیت بدنی نشان داده شده است که  .)3(می شود

سبک زندگی غیر فعال نیز با خطر ابتلا به چاقی را افزایش داده و 

با توجه  .)4( خطر بالاي افزایش مقاومت به انسولین همراه است

اعمال متابولیکی تمرین جسمانی در چاقی و اثیر تبر به اینکه 

با این حال اطلاعات  ،شده استتوجه زیادي مقاومت به انسولین 

و کارهاي  محدودي درباره تاثیر فعالیت هاي ورزشی بر ساز

ایجاد کنندة مقاومت به انسولین و رابطۀ آنها با یکدیگر وجود 

ستین می تواند به علاوه مشخص نیست که آیا تغییر در رزی. دارد

یا  علت تغییر مقاومت به انسولین بعد از تمرینات استقامتی باشد

                                               
1Resistin-like Molecules 
2Inflammatory Zones 

مطالعاتی که در دهه اخیر درباره ارتباط بین رزیستین و  .خیر

اومت به انسولین انجام شده است نتایج بسیار متناقضی را نشان قم

و  برخی تحقیقات ارتباط مستقیم، برخی عدم ارتباط .داده اند

را با مقاومت به این هورمون  تحقیقات ارتباط معکوسحتی برخی 

جونزکه  طوريه ب. )8- 5( نشان داده اندانسولین 
3

 و همکاران 

سرم ماه تمرین هوازي کاهش معنادار رزیستین  8پس از  )2007(

مشاهده در نوجوانان چاق و عدم تغییر مقاومت به انسولین را 

پینگ. )9(نمودند
4

گولودوکاو  )2007(و همکاران 
5

و  

مقاومت هم رزیستین و هم معنادار نیز کاهش  )2007(همکاران

در  .)11،10(نشان دادند ات هوازيتمرینبعد از را  به انسولین

مونزیلومقابل 
6

پس از شش ماه فعالیت بدنی  )2003(و همکاران 

عدم تغییر رزیستین و افزایش حساسیت به با شدت متوسط 

متفاوت تحقیقات با توجه به نتایج . )8( انسولین را مشاهده کردند

 اتبررسی تاثیر یک دوره تمرینهدف تحقیق حاضر  گذشته

مقاومت به شاخص  ارتباط آن با وسرم رزیستین میزان هوازي بر 

  .استانسولین در مردان چاق 

  کارروش 

 - و کاربردي با طرح پیش آزمون پژوهش نیمه تجربی روش 

در پاییز و زمستان  شاهدي مورد این مطالعه. پس آزمون می باشد

آماري شامل جامعه  .در دانشگاه حکیم سبزواري اجرا شد 1389

ز فعالیت هاي جسمانی جبود که بسبزوار مردان چاق شهر کلیه 

پس از درج اطلاعیه در . روزمره، فعالیت ورزشی دیگري نداشتند

فعالیت ورزشی سطح شهر از افرادي که مایل به شرکت در دوره 

پس از توضیح هدف پژوهش و . ت نام به عمل آمدثب بودند،

به ) 25شاخص توده بدن بیشتر از(نفر از افراد چاق  20 روش کار،

معیارهاي خروج از پژوهش، . صورت داوطلبانه انتخاب شدند

و  استفاده از دارو، سابقه بیماري خاص، شامل مصرف سیگار

همه از  .در شش ماه گذشته بودمنظم ورزشی  شرکت در فعالیت

و جهت همسان سازي  شد گرفتهرضایت نامه کتبی  آزمودنی ها

  .آزمودنی ها نیز از پرسشنامه فعالیت بدنی استفاده شد

                                               
3Jones
4Ping
5Kadoglou
6Monzillo
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از آزمودنی ها دعوت  ،یک هفته قبل از شروع برنامه تمرینات   یا و همکارانحسن احمدن

به عمل آمد تا جهت تایید سلامت عمومی، سلامت قلبی تنفسی، 

خاص و عدم مشکل  کنترل عدم مصرف دارو، نداشتن بیماریهاي

سه روز قبل از شروع  .معاینه شوند معتمد حرکتی توسط پزشک

اندازه گیري هاي آنتروپومتریک و فیزیولوژیک  فعالیت ورزشی،

نسبت محیط  آزمودنی ها شامل سن، قد، وزن، درصد چربی بدن،

کمر به لگن
1

 )WHR ( سپس  .انجام شد و حداکثر توان هوازي

 10(تمرین هوازي گروه   دوبه  فیصورت تصادآزمودنی ها به 

   .تقسیم شدند) نفر 10(و کنترل )  نفر

جلسه در  سهتعداد به الن سرپوشیده ورزشی در س تمرین هوازي

 10شامل تمرین هر جلسه  .انجام شدهفته  10مدت و به هفته 

با انواع حرکات کششی، نرمشی، راه رفتن و دقیقه گرم کردن

 ودقیقه  10به مدت آهنگ ثابت  سپس دویدن مداوم با یدن ودو

اصل اضافه بار به  .بود حداکثر ضربان قلب %75 - 65شدت  با

که در هر جلسه به صورت پله اي نیم گونه اي طراحی شده بود 

در جلسه آخر، که  طوريه بشد می دقیقه به زمان دویدن افزوده 

ه، عمل سرد سدر انتهاي هر جل. دقیقه رسید 25زمان دویدن به 

همچنین  .گردیدانجام دقیقه با اجراي دوي نرم به مدت پنجکردن 

در طول این مدت، گروه کنترل در هیچ برنامه تمرینی ورزشی 

کنترل ضربان قلب توسط ضربان سنج پلار . شرکت نکردند

   .صورت گرفت

 14تـا   12 بعـد از  خـونگیري براي بررسی متغیرهاي بیوشیمیایی، 

 10شروع تمرینات و بعـد از   پیش از(ساعت ناشتایی در دو مرحله 

ــه تمــرین ــت) هفت ــورت گرف ــودنی. ص ــه اول، از آزم ــا در مرحل ه

خواسته شد تا دو روز قبـل از آزمـون، فعالیـت جسـمی سـختی را      

در . هـا در آزمایشـگاه حاضـر شـدند    سپس آزمـودنی . انجام ندهند

گیـري انجـام شـد و از سـیاهرگ     صـبح عمـل خـون    10-8 ساعت

ــودنی در    ــر آزم ــت ه ــت راس ــت    دس ــته و در حال ــعیت نشس وض

 10گـاه نمونـه خـونی    آن. میلی لیتر خـون گرفتـه شـد    5استراحت 

هـزار دور در   4سپس بـا سـرعت   . دقیقه در دماي اتاق گذاشته شد

  -24سرم حاصل در دماي . دقیقه سانتریفیوژ شد 10دقیقه به مدت 

                                               
1Waist to Hip Ratio

درجه سانتیگراد نگهـداري شـد تـا در زمـان لازم بـراي تشـخیص       

گـروه   ،پـس از ایـن مرحلـه    .شـود ورد نظر اسـتفاده  هاي مشاخص

و بعد  شرکت کردند تمرینات هوازي در هفته  10به مدت تجربی 

سـاعت بعـد از آخـرین     48از سـپري شـدن ایـن مـدت و گذشـت      

ها به آزمایشگاه دعوت شدند و آزمودنیهمه جلسه تمرین مجددا 

بـراي   .گیري به عمل آمـد ها خوننمرحله اول از آحفظ شرایط با 

 بیوتکنولـوژي کوسـابیو   اندازه گیـري رزیسـتین از کیـت شـرکت    

ــور   ــاخت کش ــیت   س ــه حساس ــا درج ــین، ب ــانو 08/0چ ــرم در  ن       گ

ــر  ــی لیت ــرات   و) 08/0ml/ng =Sensetivity( میل ــریب تغیی ض

انســولین بــا . و روش الایــزا اســتفاده شــد )=p%5/6( درون ســنجی

ــا   ــرکت مرکودی ــت ش ــتفاده از کی  ــ ،اس ــور س ــاخت کش ــا س وئد ب

ــک   ــرممیلـــیحساســـیت یـ ــر  واحـــد بـــین المللـــی   گـ در لیتـ

)Sensitivity=1mU/l( ــرات   و ــریب تغییـ ــنجیضـ  درون سـ

)5/6%p=( ــ ــزا ان ــريدازهو روش الای ــوکز .شــد گی ــا  گل ســرمی ب

سـاخت کشـور ایـران بـا      ،استفاده از کیت شرکت پـارس آزمـون  

 )5dl/mg=Sensetivity(گرم در دسی لیتـر حساسیت پنج میلی

روش آنزیماتیــک و  )=p%5/6( درون ســنجییب تغییــرات ضــرو 

شـاخص مقاومـت بـه انسـولین بـا انـدازه گیـري        . شـد  گیريدازهان

 انسولین و گلوکز ناشتایی و استفاده از فرمول زیر اندازه گیري شد

ــتایی / ( 405  ).12( ــولین ناشـ ــتایی  ×) mU/L(انسـ ــوکز ناشـ گلـ

)mg/dl(HOMA-IR=،   ــم غــذایی، ا ز بــراي ارزیــابی رژی

رژیـم غـذایی، سـه روز قبـل از شـروع       یادآور ساعته 24پرسشنامه 

- حـداکثر تـوان هـوازي    .دوره و سه روز پایانی دوره استفاده شـد 

)VO2max( راکپـورت رفـتن  آزمون راه از طریق
2

 محاسـبه شـد   

-SAEHAN مـدل  با استفاده از کالیپر  درصد چربی بدن .)13(

SH 5020   ــور انگلســتان ــاخت کش ــدازه گس ــی  و ان ــري چرب ی

فرمـول جکسـون و    وسـه ناحیـه سـینه، شـکم و ران     در  زیرپوستی

  ).14(محاسبه شد پولاك 

براي تعیین طبیعی بودن توزیع اسمیرنوف  - آزمون کولموگراف

محاسبه شاخص هاي مرکزي و  برايتوصیفی  آمارداده ها، 

مستقل براي بررسی تغییرات میان گروهی تی وآزمون  پراکندگی

                                               
2Mile/1.6km walking test
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ق در وضعیت پایه و تفاوت میانگین نمرات شاخص هاي تحقی

در نظر  >05/0pآزمون ها  سطح معناداري .گروه ها، استفاده شد

انجام  SPSSتمام عملیات آماري توسط نرم افزار  .گرفته شد

  .شد
  

  نتایج

   اسمیرنوف توزیع طبیعی - استفاده از آزمون کلموگروف

فاده از است. شاخص هاي تحقیق را در بین گروه ها نشان داد

 1مستقل بر مقادیر پیش آزمون شاخص هاي جدول تیآزمون 

نشان داد که بین دو گروه کنترل و تجربی تفاوت معنی داري 

مستقل نشان داد که بین نمرات  تیانجام آزمون . وجود ندارد

مقاومت به شاخص شاخص هاي رزیستین، انسولین سرم و 

دو گروه کنترل  انسولین در مرحله پیش آزمون و پس آزمون بین

 .و تجربی تفاوت معنی داري وجود ندارد

دور نسبت ، شاخص توده بدن ،وزن بدنگلوکز، شاخص هاي 

کمر به لگن و درصد چربی بدن در گروه تجربی در مقایسه با 

.افزایش داشت VO2maxگروه کنترل، کاهش و شاخص 

با به علاوه میزان کالري دریافتی بین دو گروه تفاوت معناداري  

  ).1جدول( همدیگر نداشت

  

نتایج آزمون آماري بر متغیرهاي آنتروپومتریکی و فیزیولوژیکی آزمودنی ها  - 1جدول

  

  

*
  .بیان شده است معیاربه صورت میانگین و انحراف  مقادیر

  

  

P
  

تفاوت نمرات

زمان اندازه گیري گروه ها

پس آزمونمتغیرها پیش آزمون

  

018/0  

9/3±6/0-  5/14±2/93  4/14±8/93   )کیلوگرم(وزن  کنترل

3/3±9/4-  7/10±4/86  4/11±3/91 تجربی

  

004/0  

1/1±006/0  9/3±4/31  7/3±4/31 کیلوگرم بر (شاخص توده بدن  کنترل

6/30±2/4  29±4/4  -627/1±04/1  )متر مربع تجربی

  

019/0  

01/0±001/0  05/0±98/0  05/0±98/0     کنترل

WHR  02/0±024/0-  05/0±95/0  04/0±97/0 تجربی

  

001/0  

4/1±45/0  8/4±0/36  1/5±5/35     نترلک

1/37±6/2  7/29±3/3  -41/7±3/2درصد چربی تجربی

  

012/0  

)VO2max)min /kg /ml  کنترل  8/3±3/39  3/4±3/39  1/2±004/0

8/1±5/2  2/5±2/41  6/5±7/38 تجربی

  

618/0

5/2±75/0  0/2±87/5  9/1±12/5   )ng/ml(رزیستین  کنترل

2/3±10/0  2/3±58/4  4/2±48/4 تجربی

  

491/0  

2/1±74/1- 1/2±8/4  8/2±5/6   )mU/l(انسولین  کنترل

تجربی  2/2±5/4  1/1±7/3  -4/2±84/0

  

023/0

9/11±4/5-  1/8±5/74  1/6±9/79   )mg/dl(گلوکز  کنترل

تجربی  1/8±6/87  1/2±2/71  -2/7±4/16

  

853/0  

75/0±40/0-  45/0±89/0  59/0±3/1 )(HOMA-IR  کنترل

56/0±34/0-  20/0±66/0 54/0±0/1 بیتجر

  

289/0  

162±16  223±1498 )کیلو کالري(کالري دریافتی  کنترل  222±1481

175±109  200±1509 154±1400 تجربی
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  بحث  یا و همکارانحسن احمدن

هفته تمرین  10یافته اصلی پژوهش حاضر این بود که انجام 

مقاومت به انسولین تاثیر شاخص طوح رزیستین و هوازي بر س

شاخص توده معنادار گلوکز،  اما باعث کاهش ،معناداري ندارد

، درصد چربی بدن و وزن بدن، نسبت محیط کمر به لگن ،بدن

در همین رابطه، . شودحداکثر توان هوازي می افزایش معنادار 

یت بدنی ماه فعال 6که  کردندعنوان ) 2003( مونزیلو و همکاران

 .)8( با شدت متوسط بر رزیستین سرم افراد چاق تاثیري ندارد

وگیاناپول
1

هفته تمرین  14 مشاهده کردند که )2005(و همکاران 

ردتاثیري نداچاق  زنانسرمی در  هوازي بر سطوح رزیستین

نبود رژیم غذایی و عدم تغییر وزن را دلیل عدم تغییر  آنها .)15(

عنوان نمودند که رژیم غذایی، تاثیر به رزیستین بیان کردند و 

کلیهمچنین، . سزایی در کاهش رزیستین به واسطه ورزش دارد
2
 

نشان دادند که هشت هفته ورزش هوازي بر ) 2007(و همکاران

آنها اعلام  .)16(افراد چاق تاثیر معناداري نداردسرم رزیستین 

 کاهشکه در غیاب کاهش وزن، تمرینات ورزشی باعث  کردند

در تحقیق حاضر علی رغم کاهش وزن و . رزیستین نمی گردد

با توجه به اینکه . رزیستین سرم تغییري نداشت ،درصد چربی بدن

محدودیت  گردیده وسطح رزیستین توسط نوع تغذیه کنترل 

            رزیستین  ژن پیام رسان سبب کاهش در بیان نیز غذایی

به ر تحقیق حاضر د ممکن است عدم تغییر رزیستین ،می شود

 با توجه به اینکه. )17( واسطه رژیم غذایی آزمودنی ها باشد

کالري دریافتی آزمودنی ها تفاوت معناداري با همدیگر نداشت 

اما گروه تمرین در برنامه غذایی پایان دوره تمرینات، افزایش 

کیلوکالري در انرژي دریافتی را ثبت کردند که می توان این  109

. ي را یکی از دلایل عدم تغییر رزیستین دانستفراهمی انرژ

اوساوا همچنین
3

د نداین فرضیه را مطرح نمو )2007(و همکاران 

تاً از سلول هاي التهابی نظیر دعمرزیستین سرم در انسان ها  که

جریان خون تراوش به  و مونوسیت ها و ماکروفاژها سنتز شده

تز نکند به می شود و ممکن است خود بافت چربی رزیستین سن

                                               
1Giannopoulou
2Kelly
3Osava

نوزادان در مقایسه با مادران  بالا بودن مقادیر رزیستینشکلی که 

را به تعداد مونوسیت ها و ) که مقدار چربی بیشتري دارند(

به این دلیل ممکن است . دادندماکروفاژها در نوزادان نسبت 

کاهش وزن و درصد چربی در تحقیق حاضر تاثیري بر رزیستین 

که رزیستین با  وه، مشخص شده استبه علا .سرم نداشته باشد

از سویی دیگر، همبستگی و  آدیپونکتین ارتباط مستقیمی دارد

بالایی بین رزیستین با لپتین و برخی مارکرهاي التهابی گزارش 

تغییرات این عوامل می تواند بر سطوح رزیستین  .)18(شده است

لاعات اط(در تحقیق حاضر عدم تغییر این عوامل . تاثیر گذار باشد

. شده باشدعدم تغییر رزیستین  موجب می تواند) منتشر نشده است

تحقیقاتی هم وجود دارند که کاهش میزان رزیستین را  ،در مقابل

  8پس از ) 2007(جونز و همکاران، در این رابطه. نشان داده اند

کاهش معنادار  ،در نوجوانان دچار اضافه وزنماه تمرین هوازي 

 مقاومت به انسولین را مشاهده نمودنددر یر رزیستین و عدم تغی

رزیستین، تاثیر آن را بر مقاومت به  %9آنها با توجه به کاهش . )9(

بالدوسی. انسولین بعید دانستند
4

گزارش ) 2009(و همکاران 

ماه فعالیت  12 ،دیابت و اضافه وزن ارايد که در بیماران ددنکر

کادوگلو و . )19(شده استبدنی منظم موجب کاهش رزیستین 

را و مقاومت به انسولین کاهش رزیستین سرم ) 2007(همکاران 

 % 85تا  50هفته تمرین هوازي با شدت  16در افراد دیابتی بعد از 

 مشاهده نمودند) بدون کاهش وزن(حداکثر اکسیژن مصرفی 

نیز کاهش رزیستین و ) 2007( همچنین پینگ و همکاران. )11(

در بیماران داراي (هفته تمرین  24از  مقاومت به انسولین را پس

آنها کاهش رزیستین . )10(کردند مشاهده ) اختلال تحمل گلوکز

ر رزیستین را مشاهده یتحقیقاتی که عدم تغی را در مقایسه با

در تحقیق . ت و شدت تمرینات نسبت دادنددنوع، م به ،کردند

تحقیق این مدت و شدت تمرینات، بیشتر از  ،کادوگلو و پینگ

، شدت حاضرامکان دارد علت عدم تغییر رزیستین در تحقیق . بود

، تحقیقاتی وجود دارد که همچنین .و مدت کمتر تمرینات باشد

 افزایش میزان رزیستین را در اثر ورزش هوازي نشان داده اند

پرسژیندر همین رابطه، ). 20،7(
5
رشیدلمیر و ) 2006(و همکاران  

                                               
4Balducci
5Persejhin
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ین را در اثر ورزش هوازي افزایش رزیست) 1389(و همکاران

از  که سایتوکین هاي پیش التهابی نتیجه گرفتندو  کردهمشاهده 

موجب تحریک بیان ژن  TNF–α و  IL-1،IL-6 قبیل

 و افزایش رزیستین رزیستین در سلول هاي تک هسته اي خون 

این محققین افزایش رزیستین پس از تمرینات  .)20،7( می شوند

نسبت این هورمون در دفاع اکسایشی بدن نقش به هوازي را 

بی به رزیستین در پاسخ به محرك التهاو عنوان نمودند که دادند 

    سلول هاي تک عنوان یک آنتی اکسیدان عمل کرده و از 

  . خفیف ترشح می شودهسته اي خون در پاسخ به التهاب 

هفته تمرین  10انجام تحقیق حاضر همچنین نشان داد که 

با توجه . نداشته استقاومت به انسولین تاثیر معناداري هوازي بر م

به ارتباط احتمالی رزیستین با مقاومت به انسولین در انسان ها، 

می تواند ناشی از در تحقیق حاضر،  مقاومت به انسولینعدم تغییر 

در مورد وجود ارتباط بین غلظت البته . باشد رزیستینعدم تغییر 

قاومت به انسولین مدارك هاي سرمی رزیستین و شاخص م

ارتباط مثبت  ،برخی مطالعات که طوريه ب. متناقضی وجود دارد

مقاومت به انسولین را نشان نیز با بین رزیستین با توده چربی بدن و 

یا بدن ارتباط بین ژن رزیستین و وزن  ،دیگر برخیاما  ،داده اند

روس .)24- 21( حساسیت به انسولین را مشاهده نکرده اند
1

 و 

هفته  14بهبود حساسیت به انسولین را پس از ) 2004( همکاران

همچنین . )25( تمرین هوازي در زنان چاق مشاهده کردند

ریشندیفر
2

هفته تمرین هوازي  9و  6پس از ) 2011( و همکاران 

. )26( کاهش مقاومت به انسولین را در زنان یائسه مشاهده کردند

داویدسون
3

ود مقاومت به انسولین را نیز بهب) 2009(و همکاران  

 .)27( ماه تمرینات هوازي در مردان مشاهده کردند 6پس از 

که شاخص مقاومت به  کردندعنوان ) 1390( بهرامی و همکاران

+ هفته تمرین، در گروه هاي تمرین هوازي  12انسولین، متعاقب 

. )28( محدودیت کالري و گروه محدودیت کالري کاهش یافت

آزمودنی ها محدودیت کالري  حاضردر تحقیق  با توجه به اینکه

با تحقیقات فوق  و مدت تحقیق نیز در مقایسه دریافتی نداشتند

                                               
1Ross
2Friedenreich
3Davidson

می توان عنوان نمود که عدم تغییر شاخص  کوتاه تر بوده است،

تحقیق در نتیجه کالري دریافتی این مقاومت به انسولین در 

  .یا مدت کوتاه دوره تمرینی بوده استآزمودنی ها 

مقاومت به  باطرف دیگر، در مقایسه ارتباط بین رزیستین از 

بر موش ها مطالعات قبلی  ،تحقیقات انسانی و حیوانیدر انسولین 

که تزریق رزیستین سبب اختلال در حساسیت به  نشان داده است

راجالا. )1( انسولین می شود
4

در تحقیقی بر ) 2003(و همکاران 

از اختلال در مهار تولید  که این اثر ناشی ندرت ها نشان داد

هر چند . گلوکز کبدي می باشد تا حساسیت محیطی به انسولین

دریافت گلوکز در سلول هاي ماهیچه اي را کاهش  ،رزیستین

مستقل از مسیرهاي انتقال پیام  ،می دهد، با این وجود، این اثر

 ،بر خلاف مدل هاي جوندگان ).29( انسولین می باشد یرسان

رزیستین ژن پیام رسان  از تري نسان ها سطوح پایینابر مطالعات 

و این مطالعات نتوانسته اند ارتباط واضحی بین  را نشان داده اند

این یافته ها . )31،30( کنند پیدارزیستین و مقاومت به انسولین 

نشان می دهند که نقش فیزیولوژیکی و پاتوفیزیولوژیکی 

در جوندگان  رزیستین در انسان ها ممکن است از نقش آن

  . متفاوت باشد

نشان می دهد آدیپونکتین در شواهدي وجود دارد که به علاوه 

ساس سازي ح کیناز باعث AMPنتیجه ي فعال سازي آنزیم 

در واقع، به نظر می رسد که آدیپونکتین . )32( انسولین می شود

با  ،می تواند از طریق اثر مستقیمی که بر تولید گلوکز کبدي دارد

، حساسیت به انسولین را اکسیداسیون چربی کبد و عضلهزایش اف

    آدیپونکتین می تواند با تنظیم منفی . )33،32( افزایش دهد

نوال پیروات و ایند گلوکونئوژنز مانند فسفوآآنزیم هاي کلیدي فر

و به کرده جلوگیري  ياز تولید گلوکز کبد ،فسفات 6گلوکز 

در تحقیق احتمالاً . )33( اثر انسولین را تقویت کند طریقاین 

 تابرخی مطالعهمچنین . نکرده است ياین شاخص تغییر ،حاضر

بالاتر یا (پیشنهاد کرده اند که تنها تمرین با شدت خیلی زیاد 

می تواند شاخص مقاومت به ) اکسیژن مصرفی بیشینه% 70مساوي 

نشان  تحقیقاتدر حالی که دیگر . )34( انسولین را افزایش دهد

ه شاخص مقاومت به انسولین می تواند با فعالیت داده اند ک

                                               
4Rajala
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تحریکات امکان دارد . )35( جسمانی سبک و ملایم نیز بهبود یابد  یا و همکارانحسن احمدن

که بتواند  استناشی از این نوع شیوه تمرینی به اندازه اي نبوده 

  . نماید ایجاددر شاخص مقاومت به انسولین را تغییرات کافی 

 اي مونزیلو و همکاراننتایج این پژوهش با یافته ه ،در مجموع

) 2007( و همکاران کلی و )2005( و همکاران وگیاناپول، )2003(

 ، پینگ و همکاران)2007( و با نتایج جونز و همکاران همسو بوده

، پرسژین و همکاران )2007(، کادوگلو و همکاران )2007(

 ، روس و همکاران)1389( ، رشیدلمیر و همکاران)2006(

و داویدسون و همکاران ) 2011( همکاران ریش وندی، فر)2004(

این اختلافات  .)27- 25، 20،16،15، 11- 7( ناهمسو بود) 2009(

هاي اختلاف در روش  ،نژادي تفاوت هايمی تواند ناشی از 

حال  با این .باشد برنامه هاي تمرینیو مدت نوع  ،اندازه گیري

مت به پژوهش هاي بیشتري براي تعیین ارتباط مقاو در آینده دبای

انسولین با رزیستین در انسان و نیز تاثیر انواع برنامه هاي ورزشی 

  .صورت گیرد هابر سطوح این فاکتور 

  نتیجه گیري  

هفته تمرین هوازي بر رزیستین سرم و  10می توان گفت انجام  

    شاخص مقاومت به انسولین در مردان چاق تاثیري ندارد، اما 

ضمن  .صد چربی بدن گرددمی تواند باعث کاهش وزن و در

اینکه براي رسیدن به نتایج دقیق تر، انجام تحقیقات دیگري 

  .ضروري است

  و قدردانی تشکر

که  استبا توجه به اینکه مطالعه فوق مربوط به طرح تحقیقی 

، بدینوسیله از شدانجام حکیم سبزواري در دانشگاه  1390در سال 

 ،حمایت مالی دلیلبه  يسبزوار حکیممعاونت پژوهشی دانشگاه 

که به عنوان آزمودنی در این طرح  افرادياز کلیه  همچنین

. تقدیر و تشکر می شود شرکت کردند
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