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  ني انسولبه
  

   ۲، دکتر مهدي هدايتي۱ميدکتر خسرو ابراه، ۱آرش خدامرادي، ۱زاد دکتر سجاد احمدي

قات يمرکز تحق )۲، د بهشتیيت بدنی و علوم ورزشی، دانشگاه شهي تربي هولوژی ورزش، دانشکديزي گروه ف)۱

 و خدمات سم، دانشگاه علوم پزشکیيز و متابولير  علوم غدد دروني چاقی، پژوهشکدهپيشگيري و درمان 

 تربيت ي  گروه فيزيولوژي ورزش، دانشكده:سنده مسئولي نوي  مکاتبهينشان، د بهشتیي شهدرماني-بهداشتي
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  چكيده
ها توليد و   عنوان آديپوکين را باهاي مختلفي هورموني مهم شناخته شده هورمونبافت چربي به عنوان يک اندام  :مقدمه

 بررسي تأثير شدت فعاليت مطالعههدف از اين . کنند هاي بيولوژيک متنوعي را تنظيم ميکند که عملکرد ترشح مي
 ۱۵: ها مواد و روش. لم بود انسولين در مردان جوان سا بههاي لپتين، آديپونکتين و شاخص مقاومت مقاومتي بر آديپوکين

به صورت ) متر  سانتي۱۷۴±۰/۷ كيلوگرم و قد ۷۵±۱/۹ سال، وزن ۲/۲۶±۱/۴ انحراف معيار سن ±ميانگين با (مرد سالم 
ها سه جلسه   آزمودنيي ي همه  بيشينهقدرتيي و تعيين بعد از دو جلسه آشنا.  شركت نمودندمطالعهداوطلبانه در اين 

 .نمودندطور تصادفي اجرا ه  يك هفته و بي يک تکرار بيشينه به فاصله% ۸۰و % ۵۵، %۳۰هاي  تفعاليت مقاومتي با شد
 ۷ ست ۳) ۳و  %۵۵ تکراري با شدت ۱۱ ست ۳) ۲، %۳۰ تکراري با شدت ۲۰ ست ۳) ۱سه جلسه تمرين قدرتي شامل 

 در نظر گرفته شده بود و در حجم تمرين در هر سه جلسه يکسان. بود) RM-1(يک تکرار بيشينه % ۸۰تکراري با شدت 
 بعد از بلافاصله خون قبل و ي در هر جلسه دو نمونه. شد ها داده  تها و حرک هر جلسه يک دقيقه استراحت بين ست

براي تعيين تأثير شدت فعاليت از آناليز .  شدندگيري اندازه سرمفعاليت گرفته شد و لپتين، آديپونکتين، انسولين و گلوکز 
، ),۱۲F1=۲/۴۷(فعاليت مقاومتي موجب افزايش غلظت آديپونکتين : ها يافته.  مكرر استفاده شدي فهواريانس دو طر

  و موجب کاهش غلظت لپتين ),۱۱F1=۲۷ ( انسولين به و شاخص مقاومت),۱۳F1=۶/۹ (، گلوکز),۱۱F1=۷/۱۹ (انسولين
)۱/۳۱=۱۲F1,( شود مي بلافاصله بعد از فعاليت )۰۱/۰P<( .دت فعاليت مقاومتي به استثناي لپتين با اين وجود، ش
)۰۱/۰P= ۲۴=۵/۵ وF2,(نداشتذكر شده متغيرهايکدام از  داري بر هيچ ي تأثير معن ) ۰۵/۰P>( .بر اساس : گيري نتيجه

داري در  يتغييرات معنبروز گيري نمود که اگرچه فعاليت حاد مقاومتي موجب  توان نتيجه  مياين پژوهشهاي  يافته
هاي   اين تغييرات به استثناي لپتين در شرايطي که حجم فعاليتشود، مي انسولين  به شاخص مقاومتها و آديپوکين

   .يست وابسته به شدت فعاليت ن،مقاومتي يکسان باشند
  

  ني انسول بهن، شاخص مقاومتيپونکتين، آديت مقاومتي، لپتيفعال :واژگان كليدي
  ۲۴/۴/۸۹:  ـ پذيرش مقاله۳۰/۲/۸۹:ـ دريافت اصلاحيه ۲۵/۹/۸۸ :دريافت مقاله

  
  

  مقدمه

 توسعه ي در کشورهاين مشکل سلامتيتر  مهميچاق

ن عارضه خطر ابتلا به ي ا۱.افته و در حال توسعه استي

ابت ي، آرتروز، ديل خطر حمله قلبي گوناگون از قبيها يماريب

ها را  يمارير بي، فشارخون بالا و ساي مغزي ، سکته۲نوع 

ک يز و متابولير ک ارگان دروني ي چرب بافت۲.دهد يش ميافزا

 که نه تنها مسئول انتقال ۳باشد يار فعال ميده و بسيچيپ
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 ۴۲۸ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۹آبان ، ۴ ي شماره, دوازدهمي  دوره

 

ستم ي مختلف و سي هورمونيها ستمي آوران از سهاي پيام

 با ي ترشحيباشد بلکه فاکتورها ي مي مرکزيعصب

ن فاکتورها ي ا۳.کند يز ترشح ميز را نير  درونيعملکردها

ها  نيپوکير آدين و سايستي، رسنيپونکتين، آديشامل لپت

، ي مصرفيش کالري شامل افزاين سه عمل اصليلپت. هستند

ن هورمون به ي ا۴. و کاهش اشتها داردATPد يکاهش تول

داشتن   ثابت نگهي براي بازخوردي  از حلقهيعنوان بخش

کند و با شرکت در سرکوب سنتز  ي عمل ميمنابع چرب

، )عامل افزايش اشتها(y ل نوروپپتيد ي از قبييدهاينوروپپت

 پاسخ دستگاه عصبي مركزي به ۵.دشو باعث كاهش اشتها مي

د ي منجر به كاهش حجم بافت چربي و مهار تولسرملپتين 

  ۶.دشو  در افراد چاق مختل ميسازوكارشود که اين  لپتين مي

مشتق شده از بافت چربي كه تعادل انرژي ديگر پروتئين 

 غلظت ۷.  نام داردiند آديپونكتينك و عمل انسولين را تنظيم مي

 که اين كاهش ۸يابد  در افراد چاق كاهش ميسرمآديپونكتين 

 هاي ز، بيماريترواسكلروبا نقش آديپونكتين در بيماري آ

 از چاقي و سندرم متابوليك همراه يعروقي ناش-قلبي

اند که آديپونكتين به  ر نشان دادهي اخهاي مطالعه ۹،۱۰.است

اومت به انسولين و هايپرانسولينمي طور معكوس با مق

ي در بيماران چاق  به علاوه، از دست دادن چرب۱۱.ارتباط دارد

۱۲.شود  مي سرمح آديپونكتينموجب افزايش سط
 

 ن ي بر لپتي هوازي حاد فعاليت هاتأثيردر خصوص 

 با شدت يا ک جلسهي هاي نينشان داده شده که در تمرسرم 

سرم ن ي در سطح لپتيريي مختلف تغي کالر مصرفنهيو هز

جاد يه ايو برگشت به حالت اولبدني  فعاليت طولدر 

گزارش کردند که ) ۲۰۰۵( زولاد و همکاران ۱۳-۱۵.شود ينم

 يش در غلظت هورمون رشد و نوراپين با افزاي لپتيداريپا

 که  است نشان داده شده،ن وجودي با ا۱۶.است همراهن ينفر

بالا موجب کاهش غلظت مدت و با شدت  ي طولانيها فعاليت

 تأثير) ۲۰۰۶( جامورتاز و همکاران ۱۷- ۱۹.شود ي م سرمنيلپت

 آن با ي ن سرم و رابطهيپونکتيبر آدرا  يا جلسه ورزش تک

 قرار ين در مردان چاق بررسي انسول بهشاخص مقاومت

 را به يا جلسه  مرد چاق ورزش تک۹ كردند به اين صورت كه

 انجام  بيشينهيژن مصرفياکس %۶۵ باًيقه با تقري دق۴۵مدت 

ن يپونکتي در سطح آديدار ي، تغيير معنآن مطالعهدر . دادند

ش ين افزايانسولبه مشاهده نشد اما شاخص مقاومت سرم 

                                                           

i - Adiponectin  

 تنها بلافاصله بعد يدار ين به طور معنيافت و غلظت انسولي

  ۲۰.افتيت کاهش ياز فعال

 يکين با وزنه يا تمري ين مقاومتير، تمري اخيها در سال

 توسط ي است و به فراوانين بدني تمريها ن شکليتر از رايج

 ي بهبود آمادگي برايا  و ورزشکاران حرفهيافراد عاد

ش يها و افزا بي از آسيري، بهبود اجرا، جلوگيجسمان

 نشان داده شده ۲۱،۲۲.شود ي عضله به کار گرفته مي اندازه

ک به ورزش يومکانيک و بيولوژيزي فيها است که پاسخ

  ۲۳. هستندين استقامتي به تمر  از پاسخ متفاوتيمقاومت

 مرتبط با يها  بر هورمونيت مقاومتي حاد فعالتأثير

 قرار گرفته ي جداگانه مورد بررسي مطالعه در چند يچاق

 تأثيري يت مقاومتيو نشان داده شده است که فعال ۲۴- ۲۶است

 اما ت نداردي بعد از اتمام فعالبلافاصله  سرمنيبر غلظت لپت

طور ه  غلظت آن ب،تي پس از فعالبازگشت و بهبود ي در دوره

ت ي حاد فعالتأثير ،ن حالي با ا۲۴،۲۵.ابدي ي کاهش ميدار يمعن

با  ،نيچن هم.  نشده استي بررس سرمنيپونکتي بر آديمقاومت

 از ياري شدت فعاليت مقاومتي بر بستأثيرت ي اهموجود

 شدت تأثير به تازگي مطالعهک ي، تنها در يکيولوژيزي فعوامل

 ۲۷. بررسي شده استي سرمها نيپوکي بر آديت مقاومتيفعال

 يها پاسخ) ۲۰۰۹( فاتوروس و همکاران آن مطالعهدر 

 در افراد يت مقاومتي سه شدت مختلف فعالرا درها  آديپوکين

جه گرفتند که تنها پاسخ ي قرار دادند و نتيمسن مورد بررس

 يکي ۲۷.باشد ي ميت مقاومتيلن وابسته به شدت فعايپونکتيآد

 سه يت براين بود که حجم فعالي امطالعه آناز مشکلات 

 از نظر علاوه بر متفاوت بودن ها کسان نبود و جلسهيجلسه 

شد که  اعث ن بي از نظر حجم هم متفاوت بودند که هم،شدت

ت را از هم ي شدت و حجم فعالتأثير نتوانند پژوهشگران

حال ه که تا ب نيل و با توجه به ايلن ديبه هم. نديک نمايتفک

ترشح هاي   شدت فعاليت مقاومتي بر هورمونتأثيرهنوز 

 انسولين در افراد جوان  به از بافت چربي و مقاومتشده

 تأثير تا انجام شد حاضر ي مطالعهبررسي نشده است، 

 بر  راکساني مختلف فعاليت مقاومتي با حجم يها شدت

 مورد سرم انسولين به ها و شاخص مقاومت نيپوکيآد

 . بررسي قرار دهد

  

  ها  مواد و روش

 شرکت داشتند که سه يک گروه آزمودني مطالعهن يدر ا

کسان ي متفاوت و حجم يها  با شدتيت مقاومتيپروتکل فعال

Archive of SID

www.SID.ir

http://www.nitropdf.com/
www.sid.ir


 همكارانو زاد  دكتر سجاد احمدي  ها ين و آديپوكمقاومتيشدت فعاليت  ۴۲۹

 

 سال، وزن ۲/۲۶±۱/۴سن  با (  مرد سالم۱۵. را اجرا نمودند

 ي نمايهمتر و  ي سانت۸/۱۷۴±۰/۷لوگرم، قد ي ک۱/۹±۱/۷۵

 به صورت ) كيلوگرم بر مترمربعi  ۰۳/۱±۴/۲۴ بدني توده

ها  ي آزمودني همه .نددکر  شرکتمطالعهن يداوطلبانه در ا

-ي قلبيمارين با وزنه و فاقد هر گونه بي تمري ه سابقيدارا

افت يها پس از در يآزمودن.  بودنديکي و متابوليعروق

امل  کي و با آگاهپژوهشاطلاعات کامل در خصوص پروتکل 

 ي سهدر جل.  را پر نمودندمطالعه شرکت در ي مهت نايرضا

 سپس وها ثبت  ي آزمودنياول ابتدا مشخصات عموم

در . دش توسط آنها پر ي سلامت و سوابق پزشکي هپرسشنام

از .  شديريگ ها با دقت اندازه ين جلسه وزن و قد آزمودناهم

ين ها خواسته شد که از پرداختن به هر گونه تمر يآزمودن

به منظور . ندي نماي ساعت قبل از هر جلسه خوددار۲۴شديد 

ها خواسته شد که از   رژيم غذايي از آزمودنيتأثيركنترل 

 مصرف ييگونه مواد غذا چيش هي شب قبل از آزما۱۲ساعت 

 پروتکل تا اتمام ين در زمان اجرايچن ها هم يآزمودن. نديننما

 يدنيا نوشي ييگونه مواد غذا چيت هي بعد از فعاليريخونگ

 جلسات ي  همه، زمانتأثير کنترل يبرا. مصرف ننمودند

  . اجرا شدند) ۱۱-۹ساعت (تمريني در زمان مشابهي از روز 

 يا يك تكرار  بيشينهآشناسازي و تعيين قدرتبراي 

ه ها يك جلسه  يــ بعد از انتخاب آزمودن،)ii) 1-RMبيشين

ون و محيط ها با فرايند آزم سازي براي عادت دادن آنآشنا

هدف اصلي اين جلسه آشنا شدن .  شدبرگزاريآزمايشگاه 

 آزاد و يها  مقاومتي متفاوت با وزنهيها ها با تمرين آزمودني

بعد از آشناسازي، از . هاي تمرين با وزنه بود ماشين

گر به منظور تعيين ي دي ها خواسته شد كه يك جلسه آزمودني

1-RMنه، جلو ران ي شامل پرس سيني براي هشت حرکت تمر

، )خم شدن زانو(، پرس سرشانه، پشت ران )باز شدن زانو(

 از بالا با دست باز، جلو يربغل کششي، زيير بغل پارويز

به منظور . ندي مراجعه نمايبازو و پرس پا به سالن بدنساز

به حداقل رساندن آسيب، گرم كردن عمومي و اختصاصي 

 ۵مي شامل گرم كردن عمو.  اجرا شدRM-1قبل از تعيين 

، در حالي كه گرم  بوددقيقه ركاب زدن با دوچرخه ثابت

تمرين مقاومتي )  تكرار۸( نوبت ۲كردن اختصاصي شامل 

. ن بوديي با شدت پاي واقعي وليپيشرونده شبيه برنامه تمرين

 پژوهشگران ابتدا با توافق بين آزمودني و RM-1براي تعيين 

                                                           

i - Body Mass Index 

ii - One-Repetition Maximum 

 با  حركتار هر حرکت مشخص شد که يك بي برايا وزنه

ها به صورت پيشرونده  شد سپس وزنه ي صحيح اجرا  شيوه

يافت تا زماني كه دو اجراي ناموفق متوالي رخ  افزايش 

ي  شيوهاي كه به طور موفق با  بيشترين مقدار وزنه. داد مي

 در نظر RM-1 به عنوان ،شد صحيح براي هر حركت اجرا 

براي هر  اين مقدار %۸۰ و %۵۵، %۳۰گرفته شد و سپس 

 ۲ها  ن تلاشيزمان استراحت ب. شدحركت مقاومتي محاسبه 

  . دقيقه در نظر گرفته شد۳تا 

 هشت حرکت با وزنه از يبرابيشينه ن قدرت ييبعد از تع

 ي و مجزا برايها خواسته شد كه در سه هفته متوال آزمودني

شگاه مراجعه ي به آزمايت مقاومتيانجام سه جلسه فعال

 با اجراي گرم كردن شبيه يت مقاومتيفعالهر جلسه . ندينما

 مجزا ي ها در سه جلسه يآزمودن. شد  آغاز RM-1به جلسه 

 مختلف و يها  را با شدتين قدرتي تمري سه برنامه

ن سه جلسه يب انجام اي ترت.کسان اجرا نمودندي هاي حجم

ن يسه جلسه تمر.  بوديها تصادف ي آزمودني همه يبرا

، RM-1% ۳۰ تکرار با شدت ۲۰ت،  نوب۳) الف شامل يقدرت

 ۷ نوبت، ۳)  و جRM-1 %۵۵ تکرار با شدت ۱۱ نوبت، ۳) ب

 فرمول براساسن يحجم تمر.  بودRM-1% ۸۰تکرار با شدت 

 شدمحاسبه ) ۱۹۹۴(چل و همکاران يه شده توسط بيارا

 در ۲۸).نيحجم تمر=  تعداد ست × تعداد تکرار ×مقدار وزنه (

 بعد بلافاصلهقبل و ) تريل يلي م۱۰(ي خوني هر جلسه دو نمونه

 ي هيتال ناحيکوب ياهرگ آنتياز فعاليت در حالت نشسته از س

 به ي خوني فاکتورهايريگ  اندازهيساعد گرفته شد و برا

 داراي يها  خون در لولهيها نمونه. آزمايشگاه ارسال گرديد

) EDTA() دياس کياست تترا نيآم يد لنيات (ي ضد انعقادي ماده

قه ي دق۱۵قه به مدت ي دور در دق۳۵۰۰ و سپس با يآور جمع

 ،فوژيبعد از سانتر. فوژ شدنديگراد سانتر ي سانتي  درجه۴در 

کوت و تا زمان انجام يوب اليکروتي در چهار مها نمونه

پس از . ره شدنديگراد ذخ ي سانتي  درجه-۸۰ در ها شيآزما

 يها مونه، نمطالعهها و اتمام پروتکل   نمونهي همه يآور جمع

غلظت گلوکز . بررسي شدند متغيرهان غلظت يي تعي برايخون

داز، يگلوکز اکس (يمي آنزيسنج  با استفاده از روش رنگسرم

زر يو دستگاه اتوآنالا) رانيشرکت پارس آزمون، تهران، ا

با استفاده سرم ن يسطح انسول.  شديريگ  اندازه۲ يسلکترا

) ا، آپسالا، سوئديد مرکويکمپان (يچي ساندويزاياز روش الا

غلظت . ن شدييزا تعيگر الا و با استفاده از دستگاه خوانش

 يچي ساندويزايز به روش الايها ن ن نمونهين و لپتيپونکتيآد

 قرار يريگ مورد اندازه) ا، آپسالا، سوئدي مرکوديکمپان(
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ن با استفاده از فرمول ي انسول بهشاخص مقاومت. گرفت

HOMA-IR
i ۲۹.ن شديي تع  

CV)(رات ـــييب تغي ضر،نيچن هم
ii ت ــن دقيي تعبراي

 %۲/۴ن ي، انسول۷/۷ن يپونکتي، آد۴/۵ن ي لپتيها برا يريگ اندازه

  .شد محاسبه %۹/۴و گلوکز 

 ۱۶ي  نسخه SPSSافزار  ها با استفاده از نرم  دادهي همه

ن نرمال يي تعيها برا  دادهي همهابتدا . تحليل شدندتجزيه و 

 بررسيرنف ياسم- کولموکروفآزمونز بودن با استفاده ا

ت ي سه جلسه فعالي براي استراحتيها  دادهي همه. شدند

براي طرفه  کي آزمون آنوواي با استفاده از يمقاومت

با توجه . سه شدندي با هم مقاهاي تكرار شونده گيري اندازه

 بر يت مقاومتين اثر شدت فعاليي تعيها، برا نرمال بودن داده

براي ) آنووا(انس دو طرفه ي وارآناليز از  فاکتورهاي همه

 ۰۵/۰ يدر سطح آلفا) ۳×۲ (هاي تكرارشونده گيري اندازه

ن يي تعيها برا دار بودن داده يدر صورت معن. استفاده شد

ها    زوجiiiينفرونو بيبيمحل تفاوت با استفاده از آزمون تعق

 يخطا±نيانگي مصورتها به   دادهي همه وسه يبا هم مقا

   .ارايه شدند) SE(رد استاندا

  

  ها يافته

 با يت مقاومتين در سه جلسه فعالي مربوط به لپتيها داده

 زمان ينه برايشيک تکرار بي %۸۰ و %۵۵، %۳۰ يها شدت

ب در ي به ترتيت مقاومتياستراحت و در پاسخ به فعال

% ۵۵ي   جلسهي، برا۹/۰±۲۰/۰ و ۱/۱±۲۲/۰% ۳۰ي  جلسه

 و ۱/۱±۲۳/۰% ۸۰ي  جلسه ي و برا۸/۰±۱۶/۰ و ۱۶/۰±۹/۰

 يز آماريآنال. باشند يتر ميل يلي نانوگرم بر م۲۲/۰±۹/۰

 تأثير يت مقاومتي شدت فعاليطور کله ها نشان داد که ب داده

ن حال، ي با ا).۱نمودار (ندارد  سرمن ي بر غلظت لپتيدار نيمع

 کاهش يدار ي به طور معنيت مقاومتين در پاسخ به فعاليلپت

، تعامل نيچن هم. )F1، ۱۲=۱/۳۱ و >۰۱/۰P(نشان داد 

 شدمشاهده ) قبل و بعد(ن شدت و زمان ي بيدار معني

)۰۱/۰P= ۲۴=۵/۵ و ،F2( تعامل هاي يافتهبا مراجعه به 

% ۸۰ي  در پاسخ به جلسهسرم ن ي که غلظت لپتشدمشاهده 

 يشتريکاهش ب) %۴/۳(% ۵۵ي   نسبت به جلسه) درصد۲/۱۲(

  .افته بودي

                                                           

i - Homeostasis Model Assessment 

ii - Coefficient of Variations 
iii - Bonferroni 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

داده هاي لپتين قبـل و   )  خطاي معيار  ±( ميانگين   -۱نمودار  
دار بــين  ي تفــاوت معنــ*. بعــد از ســه فعاليــت مقــاومتي

  . هاي قبل و بعد از فعاليت مقاومتي داده

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

هـاي آديپـونکتين    داده)  خطاي معيار±( ميانگين   -۲نمودار  
 ـ  *. قبل و بعد از سه فعاليت مقاومتي        بـين   دار ي تفاوت معن

  . هاي قبل و بعد از فعاليت مقاومتي داده

ت ين در سه جلسه فعاليپونکتي مربوط به آديها داده

نه يشيک تکرار بي% ۸۰و % ۵۵، %۳۰ يها  با شدتيمقاومت

ب ي به ترتيت مقاومتي زمان استراحت و در پاسخ به فعاليبرا

% ۵۵ي   جلسهي، برا۵/۶±۳۷/۰ و ۹/۵±۳۴/۰% ۳۰ي  در جلسه

 و ۵/۵±۳۲/۰% ۸۰ي   جلسهي و برا۲/۶±۳۷/۰و  ۳۳/۰±۵/۵

ها   دادهيز آماريآنال. بودندتر يل يليگرم بر مکروي م۳۰/۰±۳/۶

 %۸۰ ي ن در جلسهيپونکتيش آدينشان داد که اگر چه افزا

ت ي شدت فعال،)۲نمودار (بود  %۳۰ و ۵۵ هاي شتر از جلسهيب

 شت نداسرمن يپونکتي بر غلظت آديدار ي معنتأثير يمقاومت

)۰۵/۰P> .(در پاسخ به ين به طور کليپونکتين حال، آديبا ا 
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 همكارانو زاد  دكتر سجاد احمدي  ها ين و آديپوكمقاومتيشدت فعاليت  ۴۳۱

 

و  >۰۱/۰P (يافت يدار يش معني افزايت مقاومتيفعال

۲/۴۷=۱۲۴ ،F2(   

ن ي بر غلظت انسوليدار ي معنتأثير يت مقاومتيشدت فعال

ن ي انسول،ن حالي با ا؛)<۰۵/۰P( نداشت سرمو گلوکز 

)۰۵/۰P< ۱۱=۷/۱۹ و ،F1( و گلوکز )۰۵/۰P<  ۱۳=۶/۹و ،

F1(ش ي افزايدار ي به طور معنيت مقاومتيدر پاسخ به فعال

   ).۱جدول (دادند نشان 

   قبل و بعد از سه فعاليت مقاومتي انسولين و گلوکزمتغيرهاي)  خطاي معيار±( ميانگين ـ۱جدول 

*يك تكرار بيشينه % ۳۰
   يك تكرار بيشينه %۸۰  يك تكرار بيشينه ۵۵%  

  بعد  قبل    دبع  قبل    بعد  قبل  

  ۰/۵±۶۱/۰  ۰/۴±۶۷/۰    ۹/۴±۵۴/۰  ۹/۳±۴۱/۰    ۶/۴±۶۲/۰  †۶/۳±۴۷/۰  )تريل يليمبر ت يونيکرو يم( انسولين

  ۲/۵±۱۴/۰  ۸/۴±۱۴/۰    ۲/۵±۱۶/۰  ۸/۴±۱۵/۰    ۲/۵±۲۰/۰  ۸/۴±۱۴/۰  )تريل يدس  برگرم يليم( گلوکز

* 1-RM ، †اند انحراف استاندارد بيان شده±اعداد به صورت ميانگين.  

  

ن در سه ي انسول به مربوط به شاخص مقاومتيها داده

ک ي% ۸۰و % ۵۵، %۳۰ يها  با شدتيت مقاومتيجلسه فعال

ت ي زمان استراحت و در پاسخ به فعالينه برايشيتکرار ب

، ۱/۱±۲۱/۰ و ۸/۰±۱۳/۰% ۳۰ي  ب در جلسهي به ترتيمقاومت

ي   جلسهي و برا۱/۱±۱۹/۰ و ۸/۰±۱۳/۰% ۵۵ي   جلسهيبرا

 يت مقاومتيشدت فعال. باشند ي م۲/۱±۲۲/۰ و %۲۴/۰±۹/۰ ۸۰

ن نداشت ي انسول به بر شاخص مقاومتيدار ي معنتأثير

)۰۵/۰P> .(ن در پاسخ يانسولبه ن حال، شاخص مقاومت يبا ا

، ۱۱=۲۷ و  >۰۱/۰P (يدار يــ به طور معنيت مقاومتيبه فعال

F1=  (ش نشان داد يافزا) ۳نمودار.(   

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

ــودار  ــانگين -۳نم ــاي) انحــراف اســتاندارد ±( مي  متغيره
 انـسولين قبـل و بعـد از سـه فعاليـت              به شاخص مقاومت 

هـاي قبـل و بعـد از          دار بـين داده     ي تفاوت معن  *. مقاومتي
  . فعاليت مقاومتي

  بحث 

 به سرم ران ي لپت%۱۳و % ۷، %۱۰ حاضر کاهش  مطالعه

 %۸۰و  %۵۵، %۳۰ يها  با شدتيت مقاومتيب بعد از فعاليترت

 تأثير يت مقاومتي است که شدت فعالين در حالينشان داد، ا

 پژوهشگرانبرخي از . شت نداسرمن ي بر غلظت لپتيدار يمعن

اند که با توجه به مدت و کالري مصرفي، فعاليت  گزارش کرده

، در ۱۷- ۱۹ شود سرمورزشي ممکن است منجر به کاهش لپتين

در غلظت لپتين در اثر ، تغييري را ها مطالعهحالي که برخي از 

 ، به عنوان مثال۲۴،۲۵،۳۰.اند فعاليت ورزشي گزارش نکرده

در غلظت را  يدار ير معنييتغ) ۲۰۰۳(س و همکاران يديزافر

 مشاهده نکردند اما يت مقاومتي بعد از فعالبلافاصلهن يلپت

 کاهش نشان يت مقاومتي بعد از فعالبهبود ي ن در دورهيلپت

 ز غلظت لپتينين) ۲۰۰۲(ل و همكاران  نيند،نيچن  هم۲۵.داد

در . ک جلسه تمرين مقاومتي اندازه گرفتندي را بعد از سرم

 ساعت بعد ۱۳ و ۱۲، ۹ شاهد در مقايسه با گروه آن مطالعه

کاهش غلظت لپتين  ۲۴. كمتر بود سرماز تمرين، غلظت لپتين

به کاهش )  دقيقه۶۰بيش از (مدت   طولانيهاي بعد از تمرين

زي لپتين و تغييرات هورموني ناشي از تمرين نسبت رو شبانه

كنند   پيشنهاد ميهاي مختلف مطالعه ها يافته ۲۲.شود داده مي

 مصرفتواند در اثر  ت مييخيري لپتين به فعالأهاي ت كه پاسخ

.  كيلوكالري مشاهده شود۸۰۰انرژي معادل يا بيشتر از 

  مورد نياز است تا مشخص شودبيشتري هاي پژوهشهنوز 

ثر ؤها و مواد سوختي كه بر ترشح لپتين م چگونه هورمون

توانند غلظت لپتين  باشند و مي  با يكديگر در تعامل ميهستند
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 ۳۱. شرايط كاهش دهندي را در شرايط ويژه اما نه در همه

 يريگ  حاضر اندازهي مطالعه در يکوژن عضلانياگرچه گل

 يت مقاومتيند که فعالنشان داد ۳۲،۳۳ي قبلهاي ، مطالعهنشد

به ن کاهش ي و اشود  مييکوژن عضلانيموجب کاهش گل

شتر گلوکز خون توسط سلول يموجب جذب بي خود  نوبه

تواند  يت مي که در نهاگردد مي کاهش گلوکز خون يعضلان

رات در يين وجود، تغي با ا۲۵.شودن يموجب کاهش ترشح لپت

 سه با شدتي با شدت بالا در مقايت مقاومتيپاسخ به فعال

شنهاد يافته پين ي ا.است بالا يدار يطور معنه متوسط ب

شتر توسط پروتکل ي بي عضلاني  تودهيريکارگه کند که ب يم

ن و يشتر لپتي منجر به پاسخ بتبا شدت بالا ممکن اس

  ۲۷.شود ي کنترل مصرف مواد مغذين برايپونکتيآد

 بلافاصله سرمن يپونکتي حاضر نشان داد که آدي مطالعه

ن در سه يپونکتيآد. يابد ميش ي افزايت مقاومتيالبعد از فع

به % ۸۰و % ۵۵، %۳۰ يها  با شدتيت مقاومتي فعالي جلسه

 است که ين در حاليا. ش نشان داديافزا% ۱۶ و ۱۱، ۱۱ب يترت

ن يپونکتي بر غلظت آديدار ي معنتأثير يت مقاومتيشدت فعال

 بر غلظت يت بدني حاد فعالتأثيردر خصوص . تشدانسرم 

 ي قبلهاي مطالعه در يضي ضد ونقهاي سرم يافتهديپونكتين آ

 اجرايبا ) ۲۰۰۳(مر و همکاران ي کر۱۵-۳۷.است گزارش شده

 جوان سالم نشان يها ي آزمودني متفاوت بر رويت بدنيفعال

 يژن مصرفياکس% ۷۹ن با شدت ي سنگي تداوميدادند که دو

ل با يم تردي بر رويدن تناوبيقه و دوي دق۳۰به مدت بيشينه 

 در  بيشينهيژن مصرفياکس% ۱۰۰ و ۹۰، ۷۵،  ۶۰ يها شدت

 يدار ي را به طور معن سرمنيپونکتيک جلسه، غلظت آدي

حاضر همسو ي  مطالعه هاي يافته که با ۳۴دهد يش ميافزا

  كهشنهاد کردنديمر و همکاران پي کرآن مطالعهدر . است

ن ي تمري جهي در نت سرمنيپونکتيش غلظت آديافزا

 نسبت سرم حجم يعيرات طبيي ممکن است به تغيا لسهج تک

رات حجم پلاسما يي تغآن پژوهش در ،نيچن هم. داده شود

 ي محتواي كاهنده گزارش شد و مشخص شد که اثر% -۹/۹

 ي سه در خلال جلسرمرات حجم يي تغي جهيع خون در نتيما

 در پاسخ به  سرمنيپونکتيش آدي افزاي برايلي، دلينيتمر

 ي مطالعه يها افتهي حاضر از ي مطالعه يها افتهي. استن يتمر

  نيز مطالعهن ي در ازيراکند  يت ميمر و همکاران حمايکر

 به يا جلسه  تکين مقاومتي بعد از تمرسرمن يپونکتيغلظت آد

 حاضر ي مطالعهاگرچه در . يافتش ي افزايدار يطور معن

، نشدن يي تعيت مقاومتي فعالطولرات حجم پلاسما در ييتغ

کاهش % ۱۲ تا ۱۰ن ي مشابه بهاي پروتكل با ي قبلهاي مطالعه

رات ييتوان تغ ي م،نيبنابرا ۳۸،۳۹.اند  را گزارش نمودهسرمحجم 

  يا جلسه ت تکي در پاسخ به فعال سرم رانيپونکتيغلظت آد

 يها افتهيل ي نسبت داد و دلسرمرات حجم ييا تغيغلظت خون 

 يها برا ح دادهيدم تصح عها را مطالعه از ياريمتضاد در بس

  .  دانستسرمرات حجم ييتغ

ن بود که غلظت ي حاضر اي مطالعه يها افتهيگر از ي ديکي

. افتيش ي افزايت مقاومتي بعد از فعالسرمن يگلوکز و انسول

 با يت مقاومتين در سه جلسه فعاليش انسولير افزايمقاد

در ن يا. بود% ۲۴ و ۲۷، ۲۶ب ي به ترت%۸۰ و ۵۵، ۳۰ يها شدت

 بر يدار ي معنتأثير يت مقاومتي است که شدت فعاليحال

ش گلوکز و يافزا. شت نداسرمن و گلوکز يغلظت انسول

 توسط ي هوازيا جلسه کيت ين بلافاصله بعد از فعاليانسول

ن ين نوع ورزش را بر غلظت انسولي اتأثير که هايي مطالعه

ن مر و همکاراي کر۱۵،۴۰.است اند، گزارش شده  کردهيبررس

ژن ي مختلف اکسيها ت با شدتينشان دادند که فعال) ۲۰۰۳(

 در غلظت گلوکز و يدار ير معنيي موجب تغ بيشينهيمصرف

) ۲۰۰۵( و همکاران يماعي جور۳۴.شود يمسرم ن يانسول

  بدنيتي فعالي جهين در نتينشان دادند که غلظت انسول

کاهش ) ۲۰۰۶( و جامورتاز و همکاران ۱۵دنک مين يرييتغ

 را بلافاصله بعد از سرمن يدر غلظت انسولرا  يدار يمعن

ش غلظت گلوکز و ي افزا احتمالا۲۰ً.ندت گزارش کرديفعال

ن در ي انسول بهش شاخص مقاومتين به علت افزايانسول

  . باشديت مقاومتي فعالي جهينت

ز بعد ين ني انسول به حاضر شاخص مقاومتي مطالعهدر 

 است که شدت ين در حاليا. افتيش ي افزايت مقاومتياز فعال

به  بر شاخص مقاومت يدار ي معنتأثير يت مقاومتيفعال

 اي مطالعهدر ) ۲۰۰۷(بروکس و همکاران . ن نداشتيانسول

ت عضلات و شاخص يفي کين قدرتينشان دادند که تمر

ابت ين را در بزرگسالان مسن مبتلا به ديانسولبه مقاومت 

 روز در ۳ ها مودنيآز آن مطالعه، در بخشد مي بهبود ۲نوع 

تي ربه تمرين قد هفته ۱۶ به مدتقه و ي دق۳۵ يهفته، روز

ن با ي که تنها تمراند كردهشنهاد ي پها مطالعه رخيب ۴۱.پرداختند

اكسيژن مصرف % ۷۰ با يا مساويبالاتر (  ادي زيليشدت خ

ش ين را افزاي انسول بهتواند شاخص مقاومت يم) بيشينه

د که ان ه نشان دادها مطالعهر گيکه د ي در حال۴۲،۴۳دهد،

 يت جسمانيتواند با فعال ين ميانسولبه شاخص مقاومت 

 در يك مطالعه گزارش شد ۴۴،۴۵.ابديز بهبود يم نيسبک و ملا

ش ي با شدت متوسط موجب افزايا ک جلسهين يكه تمر
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 همكارانو زاد  دكتر سجاد احمدي  ها ين و آديپوكمقاومتيشدت فعاليت  ۴۳۳

 

 ساعت ۴۸ تا ۱۲ به مدتن کل بدن ي انسول بهشاخص مقاومت

  ۴۶.شود ين ميپس از تمر

 در اول،: بودت عمده ي دو محدودي حاضر داراي همطالع

ن ين و لپتيپونکتي در آديدار يرات معنيي تغي قبلهاي مطالعه

ديده  ساعت ۲۴ت تا ي بعد از فعالبهبود يها  دورهيطسرم 

ن يپونکتير آدي حاضر تنها مقادي مطالعهدر  ۲۴،۲۷،۳۰. است شده

) تي فعال بعد ازبلافاصله(ت يدر پاسخ به فعالسرم ن يو لپت

 که اثر شدت اي مطالعه انجام ،نيبنابرا.  شدنديريگ اندازه

 پس از ي زمانيها ها در دوره نيپوکي بر آد رايت مقاومتيفعال

طور که   همان،دوم. گردد يه مي توص،دي نمايت بررسيفعال

ها  نيپوکيژه آديوه ها ب رات هورمونيي از تغياريد بسان شيب

 نسبت داده  بدنيتي فعاللو در طپلاسمارات حجم ييبه تغ

رات حجم يي حاضر تغي مطالعهسفانه در أمت. است  شده

رات يين تغي ايز برايها ن  نشد و دادهيريگ  اندازهپلاسما

ح ي با تصح  مشابهاي مطالعه، انجام بنابراين. ح نشدنديتصح

 ي ضرورپلاسمارات حجم يي تغيها برا نيپوکير آديمقاد

  .است

توان  ي حاضر مي مطالعه يها افتهي بر اساس ،يبه طور کل

 موجب يا جلسه کي يت مقاومتي کرد که فعاليريگ جهينت

و شاخص سرم ن ين، گلوکز، انسوليپونکتيش غلظت آديافزا

ن ين موجب کاهش غلظت لپتيچن  و هم،نيانسولبه مقاومت 

ن ي لپتيشود و به استثنا يت ميبلافاصله بعد از فعالسرم 

 که ي هنگاميت مقاومتيشدت فعال به متغيرهان يرات اييتغ

 ي بستگ،کسان باشندي مختلف هاي ن در جلسهيحجم تمر

  .ندارد

هاي عزيز که وقت خود  از يکايک آزمودني نكارندگان :يسپاسگزار

 چنين،  هم.دارند کمال تشکر و قدرداني را ،را در اختيار قرار دادند

ن رشت و مرتضي صالحي که در اجراي اي از آقايان امجد نيک

     .يمينما  تشکر مي، ما را ياري نمودندپژوهش
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Abstract 
Introduction: Adipose tissue secretes multiple proteins known as adipokines that modulate 

various biological functions. The present study was designed to determine the effect of resistance 
exercise intensity on leptin, adiponectin and the insulin resistance index in young healthy men. 
Materials and Methods: Fifteen healthy male subjects (Mean±SD; age 26.2±4.1 years; weight 75±9.1 
kg; height 174±7.0 cm) voluntarily participated in the study. After two familiarization sessions and 
determining of maximal strength, all subjects completed three resistance exercise trials at an 
intensity corresponding to 30%, 55%, and 80% of 1-RM randomly. The three resistance exercise 
protocols included the performance of 1) 3 sets of 20 repetitions at 30% of 1-RM, 2) 3 sets of 11 
repetitions at 55% of 1-RM, and 3) 3 sets of 7 repetitions at 80% of 1-RM. All exercise trials were 
equated for volume and one minute rest was allowed between exercises and sets. Two blood 
samples were obtained before exercise and immediately after exercise and analyzed for leptin, 
adiponectin, plasma insulin and glucose. To determine the effect of resistance exercise intensity, 
data were analyzed using two-way repeated measures of ANOVA. Results: Data analysis revealed 
that resistance exercise increases adiponectin (F1,12=47.2), insulin (F1,11=19.7), glucose 
(F1,13=9.6), concentrations and the insulin resistance index, while reducing the leptin 
concentration (F1,12=31.1) significantly. However, resistance exercise intensity had no significant 
effect on any of the above variables (P>0.05) except for leptin concentration (F2,24=5.5, P=0.01). 
Conclusion: Based on the findings of the present study it could be concluded that resistance 
exercise induces significant changes in adipokines and insulin resistance index but when the 
resistance exercise volume is equal, except for changes in leptin, these changes are not related to 
the intensity of exercise. 
 
 
 
 

Keywords: Resistance exercise, Leptin, Adiponectin, Insulin Resistance Index 

Archive of SID

www.SID.ir

http://www.nitropdf.com/
www.sid.ir

