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Abstract: 
 
Background: Physiological stress resulting from physical activity is one of the potential 
regulators of leptin secretion from adipose tissue. Thus, the purpose of this study was to 
examine the effects of a 12-week combined training (CT) program on serum leptin, C-
reactive protein (CRP) and the insulin resistance index (HOMA-IR) in over weight men.  
Materials and Methods: In this quasi-experimental study, 30 sedentary men (20.97±1.9 
years old, and body mass index (BMI) of 26.47±0.75 kg.m-2) were randomly allocated into 
the experimental (n=20) and control (n=10) groups. The experimental group performed a CT 
program (aerobic exercise: 60%-70% of their maximal oxygen uptake for 20 min and 
resistance exercise: 2 sets of 10 repetitions at 70% of 1 repetition maximum). The control 
group did not perform the physical exercises. At the end of the CT, blood samples were 
collected from the experimental group. Dependent variables were measured before and 12 
weeks after the CT program.  
Results: At the end of the 12 weeks, there were a significant reduction in serum CRP 
(1.45±0.27 mg. l-1 versus 1.39±0.3 mg. l-1, P<0.05), leptin (7.27±0.68 ng.ml-1 versus 
7.24±0.65 ng.ml-1, P<0.05) and insulin resistance index (1.6±0.14 versus 1.5±0.23, P<0.05).   
Conclusion: A 12-week CT program can cause to decrease leptin, CRP and insulin 
resistance index in over weight men, and this improvement occurred in the presence of 
increased cardio respiratory fitness but is independent of measurable changes in weight and 
BMI. 
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مقاومت شاخص و ) C )CRP - گرهفته تمرين تركيبي بر لپتين، پروتئين واكنش 12اثر 
  داراي اضافه وزندر مردان  )HPMA-IR( انسولين
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  مقدمه
 Homeostasis) مقاومت انسولينشاخص چاقي، 

model assessment insulin resistance - HOMA-IR)  و
ويژه هچاقي، ب. ل در اندوتليال به چندين عامل بستگي دارداختلا

چربي احشايي، كه منجر به مقاومت انسولين و عدم كارآيي اندوتليال 
ها طور عمده از طريق توليدات متابوليكي چربي، هورمونهگردد، بمي

چاقي، مستقل از شاخص توده بدن . گرددايجاد ميها و آديپوكين
)Body mass index: BMI(ها و ، از طريق تغيير ترشح آديپوكين

افزايش مقاومت انسولين باعث پيشرفت چندين عامل خطر متابوليك 
برخي از اين مشتقات سلول چربي از جمله لپتين،  ].1[ شودقلبي مي

و ) FFA(، اسيد چرب آزاد )TNF-α(فاكتور نكروز تومور آلفا 
چنين مقاومت وق، همتوانند بر عملكرد عرمي) IL-6( 6- اينترلوكين

انسولين اثر بگذارند كه اين مشتقات محرك قوي براي توليد پروتئين 
  ].2[هستند  C  (CRP)- گر واكنش
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طور مكانيكي هب C –گر شود كه پروتئين واكنشگونه تصور مياين
- عنوان نشانهچنين بهاي مرتبط با چاقي و هممسئول برخي بيماري

سطح  ].2[ گر مهم مقاومت انسولين و اختلال در اندوتليال باشد
-و ديگر بيماري عروقيخون با بيماري قلبي C-گرپروتئين واكنش

طور قوي خطر بيماري كرونري ههاي التهابي مرتبط شده است كه ب
با التهاب نيز مقاومت انسولين و چاقي ]. 3[ كندبيني ميرا پيش

درجه پايين مرتبط شده است و چاقي احشايي نمادي براي 
محصول ژن لپتين ]. 4[ باشدمي 2مقاومت انسولين و ديابت نوع 

ترشح . شودشحه است كه به مغز منتقل ميچاقي، يك هورمون متر
 است كه گزارش شده. ميزان بافت چربي بستگي داردلپتين به

ي تحريك دارويي، در سنتز لپتين افراد واسطههترشح انسولين، ب
يپرلپتينميا و داراي مقاومت به انسولين، جداي از چاقي اهمبتلا به 

لپتينميا و مقاومت به يپراكه رابطه بين هرحاليد .تأثيري ندارد
در مردان و زنان هلندي  انسولين مستقل از شاخص توده بدني

دهد لپتين و انسولين اين مطالعات نشان مي]. 5[ گزارش شده است
شوند و لپتين نقش مهم و تنظيمي پيچيده درگير مي در يك حلقه

چنين اين مطالعات هم. كندحياتي را در هموستاز گلوكز بازي مي
عنوان كند كه وقتي سطوح لپتين پايين و نرمال است، بهپيشنهاد مي

حساس كننده انسولين عمل كرده و ممكن است با مقاومت به 

  :خلاصه
هاي بالقوه ترشـح لپتـين از بافـت چربـي     تنظيم كننده با توجه به اينكه فشار فيزيولوژيكي حاصل از فعاليت بدني يكي از :سابقه و هدف

ين و شاخص مقاومت انسول) C )CRP-گرهفته برنامه تمرين تركيبي بر سرم لپتين، پروتئين واكنش 12هدف اين مطالعه بررسي اثر ، است
)HOMA-IR (در مردان داراي اضافه وزن بود .  

كيلوگرم بر متـر   47/26±75/0سال و شاخص توده بدني  97/20±9/1سن (مرد غيرفعال  30نيمه تجربي در اين مطالعه  :هـا مواد و روش
 60: فعاليت هوازي(ت تركيبي گروه تجربي فعالي. تقسيم شدند) نفر 10(و گروه كنترل ) نفر 20(طور تصادفي در دو گروه تجربي هب) مربع

. را انجام دادنـد ) درصد يك تكرار بيشينه 70تكرار در  10دور  2: دقيقه و فعاليت مقاومتي 20درصد حداكثر اكسيژن مصرفي براي  70تا 
قبل و بعـد از   ستهمتغيرهاي واب. آوري شدهاي خوني از گروه تجربي جمع، نمونهدر پايان. ت جسماني انجام ندادندگروه كنترل هيچ فعالي

  . ندگيري شدهفته برنامه تمريني اندازه 12
، لپتـين  )P>05/0گـرم بـر ليتـر،    ميلـي  39/1±3/0 در برابر 45/1±27/0( سرم CRPداري در يدر پايان هفته دوازدهم كاهش معن :نتايج

) P>05/0، 5/1±23/0در برابر 6/1±14/0(ن شاخص مقاومت انسولي و) P>05/0ليتر، نانو گرم بر ميلي 24/7±65/0 در برابر 68/0±27/7(
  . مشاهده شد

دهد، و ايـن  و شاخص مقاومت انسولين را در مردان داراي اضافه وزن كاهش مي CRPهفته برنامه تمرين تركيبي لپتين،  دوازده :گيرينتيجه
  .دباشميي تغييرات وزن و شاخص توده بدني گيركه مستقل از اندازه استبهبود با افزايش آمادگي قلبي تنفسي و كاهش چربي بدن همراه 

  ، مقاومت انسولين C-گرتمرين، لپتين، پروتئين واكنش :كليديگانواژ
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باتوجه به اينكه ]. 5[ انسولين در زمان افزايش لپتين مرتبط باشد
طور معكوس با خطر فعاليت جسماني و آمادگي جسماني به

]. 8-10[و لپتين  ]C ]6،7 ـگرپروتئين واكنشعروقي، - بيماري قلبي
، برخي مطالعات نتايج معكوسي را در اين مرتبط شده است

 تمرينات ورزشيارتباط با در ]. 10- 12[اند خصوص بيان نموده
بايستي اشاره نمود كه تمرينات نيز و مقاومت به انسولين  )هوازي(

، افراد مسن و هاجوانحساسيت انسولين در منجر به بهبود  هوازي
اما برخلاف . ]13،14[ به انسولين شده است يا افراد داراي مقاومت

تمرينات استقامتي مطالعات كمي هم كه اثر فعاليت مقاومتي را 
اينكه  رغمعلي. نداند با نتايج متناقضي همراه شدهاهآزمون كرد

بهبود پاسخ تنظيمي گلوكز را بعد از تمرين تحقيقات برخي 
ند تغيير در اهمطالعات ديگر نتوانست ،نداهومتي گزارش كردمقا

بنابراين با توجه به  ].15-17[حساسيت به انسولين را مشاهده كنند 
نتايج ضد و نقيض تمرينات ورزشي و كمبود اطلاعات در 

 12پژوهش حاضر با هدف تعيين اثر  ،خصوص تمرينات تركيبي
- لپتين، پروتئين واكنشبر ) مقاومتي–هوازي(هفته تمرين تركيبي 

طراحي و  داراي اضافه وزنو مقاومت انسولين در مردان  C - گر
  .اجرا شد

  
 هامواد و روش

 در شهر محلات انجام شد 93كه در سال  اين پژوهش
يك مطالعه نيمه تجربي با طرح دو گروهي است كه در آن يك 

طور به )نفر 20( و يك گروه آزمايش )نفر 10( گروه كنترل
شرايط . في جهت شركت در برنامه تمريني انتخاب شدندتصاد

سال، شاخص توده بدني  25تا  18ورود به مطالعه دامنه سني بين 
كيلوگرم بر مترمربع، عدم سابقه در فعاليت ورزشي  30تا  25بين 

گرم و عدم بيماري كيلو 2منظم، عدم تغيير وزن بدن بيشتر از 
معيارهاي  .گذشته بودماه  6خاص و مصرف سيگار براي حداقل 

گرم كيلو 25شاخص توده بدني كمتر از عدم پذيرش در مطالعه، 
، و هرگونه مصرف دارو در طي ماه هاي حادبر مترمربع و بيماري

در حين انجام پژوهش  فوقاخير و از بين رفتن هريك از شرايط 
ها از هدف، فوايد و خطرات احتمالي طرح آزمايش آزمودني. بود

 .نامه را قبل از شروع كار تكميل نمودندو فرم رضايت ندمطلع شد
صبح ناشتا  10تا  8ها در صبح روز آزمايش از ساعت آزمودني

، يك تكرار تركيب بدني فاكتورهاي خوني، گيريجهت اندازه
و حداكثر ) One-Repetation Maximum: 1RM(  بيشينه

در . كردندبه آزمايشگاه مراجعه  )VO2max(بيشينه  مصرفي اكسيژن
وزن بدن با گيري شد و پس از آن ابتدا فاكتورهاي خوني اندازه
-GESنوع  Digital Glass Scale(استفاده از ترازوي ديجيتالي 

بدون كفش با حداقل لباس، قد ) كيلوگرم±1/0آمريكا با دقت  07
ساخت شركت كاوه،  44440مدل (با استفاده از قد سنج ديواري 

در وضعيت ايستاده كنار ديوار بدون ) مترتيسان±1/0ايران با دقت 
گيري اندازه ها در شرايط عادي بودند،كفش و در حالي كه كتف

گيري  ترين قسمت كمر در وضعيتي اندازهدور كمر در باريك. شد
- براي اندازه. شد كه فرد در انتهاي بازدم طبيعي خود قرار داشت

- اندازه. شخص شدترين قسمت آن مگيري دور لگن افراد، برجسته

گيري دور كمر و دور لگن با استفاده از يك متر نواري غير قابل 
. گونه فشاري بر بدن فرد صورت گرفتارتجاع و بدون تحميل هيچ

) متر(ذور قد به مج) كيلوگرم(توده بدن از تقسيم وزن فرد  نمايه
مدل (محاسبه درصد چربي بدن با استفاده از كاليپر . محاسبه گرديد
Harpenden) ( تكنيك نيشگون گرفتن در سه ناحيه سينه، شكم و

ثانيه بين هر  20ران در سمت راست بدن در سه نوبت و در فاصله 
صورت گرفت و ميانگين سه  )نوبت براي برگشت به حالت اوليه

 و معادله Jackson, and Pollockفرمول با نوبت ثبت شد و 

Siri ها جهت آشنايي زمودنيپس از آن آ ].18،19[ گيري شداندازه
هاي صحيح وزنه به تكنيك. به سالن بدنسازي مراجعه نمودند

ها جهت آشنايي و تعيين ها آموزش داده شد و آزمودنيآزمودني
1RM در ابتدا جهت گرم  :شروع به كار نمودندترتيب زير هب
درصد حداكثر  60تا  40(ايي سبك ها با وزنهآزمودني ،كردن
بعد از . مرتبه حركت مورد نظر را انجام دادند 5ا ت 4تعداد ) فشار

تكرار  5تا  3يك دقيقه استراحت همراه با تمرينات كششي، دوباره 
تعيين  براي. درصد حداكثر فشار انجام دادند 80تا  60را با 

و اين روند  شدها اضافه حداكثر فشار مقدار كمي به وزن وزنه
براي تعيين  ].20[ گرديد محاسبهيك تكرار بيشينه ادامه يافت تا 

ي معادلهو از ها از آزمون بيشينه بروس آزمودني VO2 maxبرآورد 
 .به شرح ذيل استفاده شد VO2 maxژه برآورد بين ويپيش

  VO2 max=  76/14 – 379/1)زمان+ ( 451/0) زمان(2  – 12/0)زمان(3
از ضربان قلب  VO2 maxعنوان درصدي از هبراي تعيين شدت ب

ر در لحظه رسيدن به مرحله واماندگي آزمودني و از فرمول حداكث
  .استفاده شد كارونن

ضربان قلب ) * (شدت تمرين+ ( )ضربان قلب استراحت( 
  )ضربان قلب نشان(=) ضربان قلب بيشينه( - ) استراحت

هاي ها، راهنماييشايان ذكر است براي حداكثر تلاش آزمودني
صورت رقابتي ها بهمد و آزمودنيعمل آلازم قبل از انجام آزمون به

آزمايشات در  ].20[ جهت حداكثر تلاش در آزمون شركت كردند
 .گيري شداندازه كارشناسشرايط زماني و دماي يكسان توسط يك 
 ها توسط پرسشنامه يادآمداطلاعات مربوط به رژيم غذايي آزمودني

دو روز ابتداي هفته و يك روز (ساعته در سه روز  24خوراك 
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هفته اول، هفته ششم و هفته (چنين در سه نوبت و هم) انتهاي هفته
در طول برنامه فعاليت بدني توسط آزمودني در برگه ) دوازدهم

ها خواسته شد از آزمودني ].21[ مخصوص رژيم غذايي ثبت گرديد
ساعت پيش  24هايي را كه در طول تا تمام غذاها و آشاميدني

ها ابتدا هت تجزيه و تحليل دادهج. مصرف كرده بودند ثبت كنند
و سپس با استفاده از شده مواد غذايي مصرف شده به گرم تبديل 

اطلاعات  Dorosty Food Processor (NШ, FP2) افزارنرم
ها مغذييه و تحليل شد و ميزان درشتمربوط به رژيم غذايي تجز

 سازي رژيم غذايي،طول دوره تمريني جهت يكسان در .گرديدتعيين 
. ها به استفاده از رژيم غذايي جايگزين شده راهنمايي شدندآزمودني

 وزن طبق فرمول متابوليسم پايه بر اساس سن، جنس و نياز انرژي
Harris & Benedict  و پس از تطبيق فاكتور فعاليت، شد محاسبه

جهت كنترل بيشتر  ].22[ نرژي مورد نياز روزانه محاسبه شدكل ا
خواسته شد تا فرم سه روزه پرسشنامه يادآمد  هاتغذيه از آزمودني

كپي گرفته و نزد خود نگه دارند تا سه ) قبل از خونگيري(خود را 
 .روز مانده به زمان خونگيري همان رژيم غذايي اوليه را داشته باشند

، گرم كردن )دقيقه 10(برنامه تمرين تركيبي شامل گرم كردن عمومي 
ازي و مقاومتي و تمرينات كششي و ، تمرين هو)دقيقه 5تا  3( ويژه

اين برنامه شامل تمرين هوازي دويدن . بود) دقيقه 5(سرد كردن 
اكسيژن  حداكثردرصد  70تا  60دقيقه در  20روي تردميل براي 

 10درصد يك تكرار بيشينه با  70مصرفي و تمرين مقاومتي با شدت 
ايي بين هثاني 30با زمان استراحت  دوره 2تكرار در هر حركت براي 

تمرينات . ايي بين هر دور در نظر گرفته شددقيقه 2ها و ايستگاه
. ايي بودصورت دايرهحركت ايستگاهي به 10مقاومتي شامل 

) 3(اكستنشن ساق، ) 2(فلكشن ساق، ) 1: (ترتيب شاملها بهايستگاه
) 7(پرس سينه، ) 6(كشش زير بغل، ) 5(اسكات، ) 4(پرس پا، 

و دراز ) 10(پشت بازو، ) 9(جلو بازو، ) 8(ل، حركت صليب با دمب
ساعت ناشتايي در دو مرحله يعني  10تا  8پس از  .و نشست بودند

ليتر خون وريدي از هر ميلي 10فعاليت  قبل و پس از اجراي
آوري شده و آزمودني در وضعيت نشسته و در حالت استراحت جمع

تا روز  وشده قه جدا دور در دقي 3000ها با سانتريفيوژ بلافاصله سرم

. گراد نگهداري شددرجه سانتي - 70دماي  آزمايش در يخچال و در
ها خواسته شد تا دو روز قبل از آزمون جهت خونگيري از آزمودني

ميزان گلوكز ناشتا به روش . هيچ فعاليت ورزشي را انجام ندهند
و ) كيت شركت پارس آزمون، تهران، ايران(آنزيمي گلوكز اكسيداز 

ميزان . گيري شداندازه) آلمان( 902سط دستگاه اتوآناليزر هيتاچي تو
كيت (انسولين سرم ناشتا به روش الايزا از نوع ساندويچي رقابتي 

المللي ميكروواحد بين 5/0 ، كشور آلمان، حساسيتDRGشركت 
بر  شاخص مقاومت به انسولين. انجام شد )μUΙ/ml(ليتر بر ميلي

گرم بر يليم برحسب د خون ناشتاضرب غلظت قن اساس حاصل
المللي ميكروواحد بيندر غلظت انسولين ناشتا  )mg.dl-1(ليتر دسي

 ].23[ ، محاسبه شد405تقسيم بر عدد ثابت ) μUΙ/ml(ليتر بر ميلي
 ,DRG-Diagnostica(سطح لپتين سرم با استفاده از كيت لپتين 

GmbH, Germany (ليترنانوگرم بر ميلي 1 با حساسيت )ng.ml-

 6/6و  5/4ترتيب سنجي بهسنجي و برونو ضريب تغييرات درون )1
سطح  .روش اليزا از نوع ساندويچي رقابتي سنجش شددرصد، به

به روش نفلومتري و با استفاده از كيت   C ـ گرپروتئين واكنشسرمي 
CRP (MININEPH TM human CRP kit; The Binding 

site Ltd, Birmingham, UK) گرم بر ميلي 04/0 ا حساسيتب
سنجي سنجي و برونو ضريب تغييرات درون) mg.dl-1(ليتر دسي

براي تعيين نرمال بودن  .درصد محاسبه گرديد 5و  7/4ترتيب به
جهت . استفاده گرديد كلموگروف اسميرنفآزمون از  هادادهتوزيع 

عد از قبل و ب خوني بر فاكتورهاي هفته فعاليت تركيبي 12تعيين اثر 
- به و) درون گروهي( جفت شده t از آزمون فعاليت در گروه تجربي

از تعيين تفاوت بين گروه تجربي و كنترل پس از فعاليت منظور 
داري يدر كليه موارد سطح معن. روش تحليل كوواريانس استفاده شد

افزار ها با استفاده از نرمتمامي داده. در نظر گرفته شد 05/0كمتر از 
SPSS آناليز شدند 18يرايش و.  

  
  نتايج 

 1 شماره ها در جدولآزمودني مشخصات دموگرافيك
  . ارائه شده است

  هامشخصات عمومي آزمودني - 1 شماره جدول
 گروه كنترل گروه تركيبي

 P بعد قبل Pبعد قبل متغير

)سال(سن  64/1±75/20  --37/2±4/21  - - 
)مترسانتي(قد   95/5±170--54/8±1/172  - - 

)كيلوگرم(وزن   28/5±43/7630/5±41/7682/06/7±6/78  7/7±69/7836/0  
BMI )5/26±28/2612/045/0±46/2665/0±87/0 )كيلوگرم بر مترمربع  59/0±45/2648/0  

 VO2max)96/37004/0±25/3714/1±92/1 )ليتر بر كيلوگرم در دقيقهميلي  29/2±78/38  78/1±8/3892/0  
يدرصد چرب  79/0±25/2073/0±97/19029/0  14/15±38/20  99/0±4/209/0  
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ي داريمعن اختلاف هانتايج تجزيه و تحليل رژيم غذايي آزمودني
دو روز ابتداي هفته و يك روز (سه روز جذب رژيم غذايي  را در

  . )2 شماره جدول( دداننشان  )انتهاي هفته
  

  
  ساعته يادآمد رژيم غذايي24ها با استفاده از پرسشنامه آزمودنيكل ي تجزيه و تحليل رژيم غذاي - 2 شماره جدول

 متغيرها شنبه يكشنبه جمعه Pمقدار 

34/0  7/245±2750  9/355±2540  9/155±2850 )كيلوكالري(جذب انرژي    

63/0  2/5±1/48  5/3±5/49  3/5±3/50 )درصد(كربوهيدرات    

72/0  6/3±2/36  3/3±2/35  5/3±4/37 )درصد(چربي    

73/0  4/2±8/15  48/2±4/15  1/2±5/13 )درصد(پروتئين    

 >P 05/0ي داريسطح معن*

  
 CRPدار در غلظت يتركيبي موجب كاهش معن فعاليت

، P=033/0گرم بر ليتر، ميلي 39/1±3/0 در برابر 27/0±45/1(
298/2=t( )در برابر 27/7±68/0(، لپتين )1 شماره شكل 
شكل () P، 35/2=t=03/0 ليترنانوگرم بر ميلي 65/0±24/7

 در برابر 6/1±14/0(و شاخص مقاومت انسولين ) 2شماره 
23/0±5/1 ،012/0=P، 77/2=t( )12قبل و  )3 شماره شكل 

حداكثر اكسيژن مصرفي  ،علاوه بر اين. شدهفته پس از فعاليت 
ليتر بر كيلوگرم در ميلي 96/37±14/1 در برابر 92/1±25/37(

ها و درصد چربي بدن آزمودني) P ،27/3 -=t=004/0، دقيقه
 ،P=03/0درصد  97/19±73/0 در برابر 798/0±25/20(

36/2=t ( وزن بدن  ،اما .هفته بهبود يافت 12بعد از
، P=82/0كيلوگرم،  41/76±3/5 در برابر 28/5±43/76(

233/0=t( و شاخص توده بدني ،)در برابر 46/26±87/0 
- آزمودني )P ،63/1=t=12/0كيلوگرم بر مترمربع،  65/0±28/26

تعيين تفاوت بين منظور به .ها در طول تمرين تغييري نداشت
از روش تحليل كوواريانس گروه تجربي و كنترل پس از فعاليت 

- با استفاده از آزمون كلموگروفدر اين روش، . استفاده شد
همگوني ). P<05/0(ها نشان داده شد اسميرنف طبيعي بودن داده

. آزمودني از طريق آزمون لوين نشان داده شد هايواريانس گروه
 Fدار نبودن مقدار يبا توجه به معن همگوني شيب رگرسيون 

)05/0>P ( رعايت شده و با توجه به اينكه مقدارF  تاثير متغير
توان اشاره نمود مي ،دار نبودير فاكتورهاي مورد نظر معنبمستقل 

داري بين يعنكه پس از خارج كردن اثر پيش آزمون اختلاف م
در خصوص فاكتورهاي خوني مورد نظر ها ميانگين نمرات گروه

   ). P<05/0( مشاهده نشد

  
قبل ) C )CRP –گر تغييرات غلظت پروتئين واكنش -1شكل شماره 

اطلاعات بر اساس ميانگين و . هفته فعاليت گروه تركيبي 12و بعد از 
  .انحراف استاندارد گزارش شده است

  >P 05/0 يداريمعننشانه سطح  *

  
هفته  12تغييرات غلظت لپتين سرم قبل و بعد از  -2شكل شماره 

اطلاعات بر اساس ميانگين و انحراف استاندارد . فعاليت گروه تركيبي
  .گزارش شده است

  >P 05/0 يدارينشانه سطح معن *

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 f

ey
z.

ka
um

s.
ac

.ir
 o

n 
20

26
-0

5-
28

 ]
 

                               5 / 9

http://feyz.kaums.ac.ir/article-1-2776-fa.html


 بهرام عابدي

 298                                                                                         4شماره  |19دوره  |1394|مهر و آبان |نامه فيضدوماه

  
قبل و ) HOMA-IR(شاخص مقاومت انسولين  -3شكل شماره 

اطلاعات بر اساس ميانگين و . ت گروه تركيبيهفته فعالي 12بعد از 
  .انحراف استاندارد گزارش شده است

  >P 05/0 يدارينشانه سطح معن *
 

  بحث 
هفتـه   12كاهش مقاومت انسـولين را بعـد از   اين مطالعه 

نتايج با برخي مطالعات كه بهبـود در   اين. تمرين تركيبي نشان داد
قامتي در افراد سالم و چاق مقاومت به انسولين را بعد از تمرين است

نتايج ناشي از اين تحقيق نشان   ].24،11[ استسو نشان دادند، هم
بدن كاهش  BMIكه مقاومت به انسولين بدون تغيير در وزن و  داد

بنـابراين  . سو بودهم ]26،25[ اين نتيجه با مطالعات قبليكه  داشت
بدن بـراي   گردد كه مكانيزم ديگري از تغييرات تركيبيشنهاد ميپ

وضـوح مشـخص شـده    بـه  .كاهش مقاومت به انسولين موثر باشد
انسولين را  مقاومت) مدتحاد و طولاني(متي كه تمرين استقااست 

دليل انقباض موقتي عضله و افزايش جذب گلوكز و توده عضله به
د كـه  نكنبرخي مطالعات پيشنهاد مي ].27[ بخشداسكلتي بهبود مي

تواند منجر بـه بهبـود   با تمرين استقامتي ميتمرين مقاومتي مشابه 
 ـ بيـان شـده اسـت   چنين هم. مقاومت به انسولين شود ه تمـرين  ك

گر مفيدي بـراي افـزايش حساسـيت    مقاومتي ممكن است مداخله
 مقاومت به هاي دارايو جوانسالم طور مستقيم در افراد هانسولين ب

ها در خي دادهبر ].28،26[ انسولين در توده بافت بدون چربي باشد
كـه تمـرين مقـاومتي     دهندنشان مي ]30[ هاو انسان ]29[ حيوانات

مشخص شده  اخيرا. كندتغييرات كيفي در عضله اسكلتي ايجاد مي
انسـولين را  موثر مقاومت  طورههفته تمرين مقاومتي ب 12كه است 

ي افزايش جذب گلوكز، تحريك شده توسط انسولين، در واسطههب
بهبود در متابوليسم گلـوكز بـا افـزايش    . بخشدود ميجوندگان بهب

-در سطح سلول و هم )GLUT-4(ي گلوكز انتقال دهنده پروتئين

ايـن   ].31[ استمرتبط شده هاي ديگر درون سلولي چنين پروتئين
هفتـه   6كـه اثـر   و همكـاران    Holdenها توسـط  نتايج در انسان

، را بررسـي كردنـد   2تمرين مقاومتي در بزرگسالان با ديابت نوع 

 ؛سو بودنتايج اين تحقيق با تحقيقات قبلي هم ].30[ گسترش يافت
تغييـر  كه تمرين عمل انسولين در افراد غير فعال را در غيـاب  چرا

اگرچـه بهبـود در مقاومـت انسـولين     . ديبهبود بخش BMIوزن و 
بود، اما كاهش در توده چربي بدن  BMIمستقل از تغييرات وزن و 

در ) Waist to Hip: W/H(ط كمــر بــه لگــن و نســبت محــي
هاي اين مطالعه احتمال كاهش مقاومت به انسـولين را تـا   يندآزمو

كه تغييـر در مـوارد    اين ترديد وجود دارد. كندحدودي توجيه مي
 اي بـراي كـاهش مشـاهده شـده در    هاي بـالقوه ذكر شده مكانيزم

 د مقاومـت شود كه بهبـو ن تصور ميبنابراي. مقاومت انسولين باشد
-معمده توسط مكـانيز  طورهواسطه تمرين ممكن است بهانسولين ب

. ميانجي گردد C -گرو پروتئين واكنشلپتين هاي ديگري از جمله 
واسطه هرا بسرم  C -گر پروتئين واكنشاين مطالعه كاهش غلظت 

در افراد داراي اضافه وزن نشان ) مقاومتي-هوازي (تمرين تركيبي 
آزمودني غير فعال،  652 بر رويو همكاران   Lakka يمطالعه. داد

دقيقـه   50تـا   30ايـي، شـامل   هفتـه  20تحت يك برنامه تمرينـي  
-گرپروتئين واكنشبار در هفته، كاهش سطوح  3دوچرخه سواري 

C  بيشتر از(سرم بالاmg.l-1  3 (از  ].32[ را در اثر تمرين نشان داد
را از  C-گرين واكنشپروتئطرفي حقيقي و همكاران كاهش سطح 

mg.l-1  6/0±65/1 بهmg.l-1  73/0±53/0  هفته تمـرين   13در اثر
سـرم پـايين    C -گـر پـروتئين واكـنش  مقاومتي در افراد با سطح 

پـروتئين  در مطالعـه حاضـر ميـانگين سـطح      ].33[ مشاهده كردند
امـا برنامـه    ،بود mg.l-1  27/0±45/1در حالت پايه C -گرواكنش

ــزان ــي مي ــنش تمرين ــروتئين واك ــرپ ــرم را از C -گ   mg.l-1س
بنــابراين تعــداد . كــاهش داد mg.l-1  3/0±39/1بــه 27/0±45/1

اوليـه، مـدت و شـدت     C -گـر پروتئين واكـنش آزمودني، سطح 
 پـروتئين سـرمي ايـن   فعاليت متغيرهاي مهم جهت كاهش سـطح  

پـروتئين  و همكاران تغييري در غلظـت    Klein در مطالعه. هستند
  ].34[ از عمل ليپوساكشـن مشـاهده نشـد   سرم بعد  C -گرواكنش
You  ماه رژيم غذايي با فعاليت بدني را روي زنـان   6همكاران  و

 ـ  چاق يائسه مورد بررسي قـرار دادنـد   داري را در يو كـاهش معن
 ،افـزون بـر آن   ].35[ سرم مشاهده كردنـد  C -گرپروتئين واكنش

White ا روي افراد داراي خطر و همكاران اثر تمرينات مقاومتي ر
پـروتئين  داري را در يبيماري كرونري بررسي كردند و كاهش معن

دليـل برخـي از ايـن     ].36[ سرم مشـاهده نمودنـد   C -گرواكنش
ها ممكن است طراحي تمرين، برنامـه كـاهش وزن، نـوع    تلافاخ

 و همكـاران   Koppدر مطالعـه  . باشـد  آزمودني و رژيـم غـذايي  
پـروتئين  تر همراه بود و غلظـت  رژي پايينكاهش وزن با جذب ان

و   Andersonدر مطالعه  ،]37[ سرم كاهش داشت C -گرواكنش
 30تـا   12(همكاران با توجه به فعاليت اسـتقامتي خيلـي سـنگين    
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 -گرپروتئين واكنشميزان ) روز 14مدت كيلومتر اسكي در روز به
C ـتر از پايين ،سرم در حالت استراحت بعد از فعاليت  ه مقدار اولي
-ساعته ياد 24با استفاده از پرسشنامه (در مطالعه حاضر  ].38[ بود

 -ايي تمرين تركيبـي هـوازي  هفته 12 آمد رژيم غذايي، يك دوره
يـن عوامـل   برخي از ا) هاي داراي اضافه وزنمقاومتي و آزمودني

 از نظر مكانيزمي بايسـتي اشـاره نمـود كـه    . اختلاف كنترل گرديد
مرين كرده فعاليت آنزيمي آنتي اكسيداتيو اريتروسيت ورزشكاران ت

چنين بهبود مكـانيزم  مطالعات حيواني هم. و عضلاني بيشتري دارند
ممكن . نداهاكسيدان بعد از فعاليت ورزشي را نشان داددفاعي آنتي

و ديگر  6 -اينترلوكين اكسيداتيو، توليد است افزايش حمايت آنتي
 شده استپيشنهاد  ].39[ را كاهش دهدهاي عضله فعال ينسايتوكا

پـروتئين  در توليـد   6 -اينترلوكين  و فاكتور نكروز تومور آلفاكه 
شوند كه اين ممكن است منجر به كاهش درگير مي C -گرواكنش

 12مطالعه حاضر نشان داد كـه   ].40[ شود C -گر پروتئين واكنش
ي اضـافه وزن  در افراد دارالپتين سرم را تركيبي سطح هفته تمرين 
 فعاليـت بـدني  مطالعات طولي در خصوص پاسخ . دهدكاهش مي

. ]41-10،43[ نداطولاني مدت بر لپتين نتايج متضادي را ارائه كرده
هفته رقابت يك  4تا  3(ماه تمرين هوازي  12چاق بعد از  زناندر 

كاهش غلظت لپتين پلاسما در مقايسـه بـا   ) ساعته با شدت متوسط
و همكاران كاهش غلظت    Peruse].10[ هده نشدگروه كنترل مشا

 30جلسه در هفته  3(اي هفته 20لپتين را بعد از يك برنامه هوازي 
. مشاهده كردنـد ) VO2 maxدرصد  75تا  55دقيقه در جلسه  50تا 
رحال اين كاهش بـا كـاهش تـوده چربـي و عـدم بهبـود در       هبه

كاران اثرات و هم  Thong].42[ حساسيت انسولين نسبت داده شد
تغييـرات  . ورزش و كاهش وزن را بر غلظت لپتـين آنـاليز كردنـد   

. مشاهده شده با تغييرات مجمـوع چربـي زيرپوسـتي مـرتبط شـد     
رغم تغيير در تعادل انرژي و كاهش مشاهده كردند كه علي محققان

 ].43[ وزن، ورزش باعث پيشرفت در كاهش غلظـت لپتـين نشـد   
Okazaki درصـد  50(مرين هوازي متوسـط  اثر ت نيز و همكاران 
VO2 max ( هفته بر كاهش چربـي و غلظـت لپتـين در     12را براي

 سال آزمايش كردند و نتيجـه گرفتنـد كـه   رفعال چاق ميانزنان غي
بعد از تمـرين كـاهش    BMIنسبت غلظت لپتين به توده چربي و 

-پيشنهاد كردند كه كاهش غلظت لپتين احتمالا بـه  محققان. داشت

بنابراين نتايج ضد و نقيض در رابطه با  ].41[ وزن بود دليل كاهش
تفاوت در جمعيـت  توان تا حدودي به لپتين و فعاليت بدني را مي

هـاي  برنامـه ) مرد، زن، تمرين كرده و تمرين نكـرده (مورد مطالعه 
و حالـت تعـادل   ) نوع، شدت، مدت و حجم(تمريني استفاده شده 

  ].44[ نسبت دادكنندگان انرژي شركت
  

  گيرينتيجه
-نتايج اين مطالعه نشان داد كه برنامه فعاليت تركيبي مي

گر تواند تاثير مثبتي بر غلظت مقاومت به انسولين، پروتئين واكنش
-C تواند انجام تمرينات تركيبي مي ،لذا. و لپتين سرم داشته باشد

هاي توسعه انتقال گلوگز به داخل سلولروش مناسبي براي 
به  C - گربا تنظيم ترشح لپتين و پروتئين واكنشعضلاني بوده و 

احتمال زياد يك روش پيشگيرانه براي به تعويق انداختن ابتلا به 
در مردان داراي اضافه وزن  2عروقي و ديابت نوع بيماري قلبي

  .باشدمي
  

  تشكر و قدرداني
دانشگاه آزاد مقاله برگرفته از بخشي از طرح پژوهشي اين 

-باشد كه بدينمي )2126شماره قرارداد (ت واحد محلااسلامي 

تشكر و و معاونت پژوهشي وسيله از زحمات همه همكاران محترم 
  .گرددمي قدرداني
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