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چکیده
 C-هدف از این مطالعه، بررسی اثر 12 هفته برنامه تمرین ترکیبی بر سرم لپتین، پروتئین واکنشگر
اضافه وزن است. روش پژوهش  )HOMA-IR( در مردان مبتلابه  انسولین  )CRP( و شاخص مقاومت 
از نوع نیمه تجربی است. 30 مرد غیرفعال )سن 1/9±20/97 سال و شاخص توده بدنی 26/47±0/75 
کیلوگرم بر متر مربع( به طور تصادفی در دو گروه تجربی )20 نفر( و گروه کنترل )10 نفر( تقسیم شدند. 
گروه تجربی فعالیت ترکیبی )فعالیت هوازی: 60 تا 70 درصد اکسیژن مصرفی بیشینه برای 20 دقیقه 
و فعالیت مقاومتی: 2 دور 10 تکرار در 70 درصد یک تکرار بیشینه( را انجام دادند. گروه کنترل هیچ 
فعالیت جسمانی را انجام ندادند. در پایان تمرین ترکیبی، نمونه‌های خونی از گروه تجربی اندازه گیری 
شد. لپتین، پروتئین واکنشگر- )CRP( و شاخص مقاومت انسولین پیش و پس از 12 هفته برنامه تمرینی 
انجام گرفته شد. پس از استفاده از آمار توصیفی، برای تفسیر نتایج، t جفت شده گرفته شد. در پایان هفته 
 ،)P>0/05 ،0/27±1/45 در برابر0/3±1/39 میلی گرم بر لیتر( CRP دوازدهم، کاهش معناداری در سرم
لپتین )0/68±7/27 در برابر0/65±7/24 نانو گرم بر میلی لیتر، P>0/05( و شاخص مقاومت انسولین 
)0/14±1/6 در برابرP>0/05 ،1/5±0/23( رخ داد. به طورکلی نتایج نشان داد که 12 هفته برنامه تمرین 
ترکیبی، می‌تواند لپتین، CRP و شاخص مقاومت انسولین را در مردان مبتلا به اضافه وزن، کاهش ‌دهد، و 
این بهبود با افزایش آمادگی قلبی تنفسی و کاهش چربی بدن همراه شد که مستقل از اندازه‌گیری تغییرات 

وزن و شاخص توده بدنی بود.

reza.abbasi.bakhtiari@gmail.com                       1 - کارشناس ارشد تربیت بدنی، دانشگاه آزاد اسلامي واحد تیران، تیران، ایران
2- استاد یار، دکترای فيزيولوژي ورزش، دانشگاه آزاد اسلامي واحد محلات، محلات، ایران
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کلید واژه ها: تمرین ترکیبی، لپتین، CRP، شاخص مقاومت انسولین، 

مقدمه
عامل  چندین  به  اندوتلیال  در  اختلال  و   (HOMA-IR)1 انسولین  مقاومت  چاقی، 

بستگی دارد. چاقی، بویژه چربی احشایی که منجر به مقاومت انسولین و ناکارآمدی 

اندوتلیال می‌شود، به طور عمده ازراه تولیدهای سوخت و ساختی )متابولیک( چربی، 

 ،)BMI( 2هورمون‌ها و آدیپوکین‌ها به وجود می‌آید. چاقی، مستقل از شاخص توده بدن

از طریق تغییر ترشح آدیپوکین‌ها و افزایش مقاومت انسولین باعث پیشرفت چندین 

عامل خطر متابولیک قلبی می‌شود )8(. برخی از این مشتقات سلول چربی از جمله؛ 

اینترلوکین- و   )FFA( آزاد4  اسید چرب   ،)TNF-α( آلفا3  تومور  نکروز  فاکتور  لپتین، 

اثر بگذارد، که این  IL-6( 65( می‌تواند بر عملکرد عروق، همچنین مقاومت انسولین 

نظر  اینطوربه  C 6هستند )44(.  واکنشگر  پروتئين  تولید  برای  مشتقات محرک قوی 

می‌رسد که پروتئین واکنشگر – C به طور مکانیکی مسئوول برخی بیماری‌های مرتبط 

با چاقی و همچنین به عنوان نشانگرهای مهم مقاومت انسولین و اختلال در اندوتلیال 

باشد )44(. سطح پروتئين واکنشگر C خون با بیماری قلبی عروقی7 )CVD( و دیگر 

پیش  را  بیماری کرونری  بطور قطع خطر  است که  مرتبط شده  التهابی  بیماری‌های 

بینی می‌کند )35(. مقاومت انسولین و چاقی نیز با التهاب درجه پایین مرتبط شده 

از  انسولین و دیابت نوع 2 است )25(.  برای مقاومت  است و چاقی احشایی، نمادی 

سوی دیگر، لپتين محصول ژن چاقي، يک هورمون مترشحه است که به مغز منتقل 
1- Homeostasis Model Assessment Insulin Resistance (HOMA-IR)
2- Bady Mass Index (BMI)
3- Tumor necrosis factor-alpha (TNF-α)
4- Free fatty acid (FFA)
5- Interleukin-6 (IL-6)
6- C-Reactive Protein (CRP)
7- Cardio vascular disease (CVD)
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مي‌شود. ترشح لپتين، به ميزان بافت چربي بستگي دارد. بر اساس یک گزارش ترشح 

انسولين، به واسطه تحريک دارويي، در ساختن لپتين افراد هيپر لپتينميا و مقاوم به 

انسولين، جداي از چاقي تأثيري ندارد؛ حال آن که رابطه بين هيپر لپتينميا و مقاومت 

به انسولين مستقل از شاخص توده بدني در مردان و زنان هلندي گزارش شده است 

)36(. اين مطالعات نشان مي‌دهندکه لپتين و انسولين در يک حلقه تنظيمي پيچيده 

درگير مي‌شوند و لپتين نقش مهم و حياتي را در هموستاز گلوکز بازي مي‌کند. اين 

مطالعات همچنين پيشنهاد مي‌کنند که هرگاه سطوح لپتين پايين و نرمال است، به 

عنوان حساس کننده‌ي انسولين عمل کرده و ممکن است با مقاومت به انسولين در 

زمان افزايش لپتين، مرتبط باشد )36(.

خطر  با  معکوس  طور  به  آمادگي جسماني  و  فعاليت جسماني  اینکه  به  توجه  با 

بيماري قلبي-عروقي، پروتئين واکنشگر C )11، 37( و لپتين )10، 18، 38( مرتبط 

شده است، برخی مطالعات نتایج معکوسی را در این خصوص بیان نموده‌اند )27، 31، 

38(. در ارتباط با تمرینات ورزشی )هوازی( و مقاومت به انسولین نیز بایستی اشاره 

نمود که تمرينات هوازی منجر به بهبود حساسيت انسولين در جوانها، افراد مسن و 

يا افراد داراي مقاومت به انسولين )4، 42( شده است. اما برخلاف تمرينات استقامتي 

با نتايج متناقضي همراه  اثر فعاليت مقاومتي را آزمون کردند  مطالعات کمي هم که 

شده اند. علیرغم اينکه برخي تحقیقات بهبود پاسخ تنظيمي گلوکز را بعد از تمرين 

مقاومتي گزارش کردند، مطالعات ديگر نتوانستند تغيير در حساسيت به انسولين را 

مشاهده کنند )6، 12، 13(. 

در  اطلاعات  کمبود  و  ورزشي  تمرينات  نقيض  و  ضد  نتايج  به  توجه  با  بنابراين 

خصوص تمرينات ترکيبي پژوهش حاضر با هدف تعيين اثر 12 هفته تمرين ترکيبي 

)هوازي – مقاومتي( بر لپتين، پروتئين واکنشگراي C و مقاومت انسولين در مردان 
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دارای اضافه وزن طراحي و اجرا شد.

مواد و روش‌ها

آزمودني

این پژوهش یک مطالعه نيمه تجربي با طرح دو گروهی است که در آن یک گروه 

کنترل )10 نفر( و یک گروه آزمایش )20 نفر( به طور تصادفی جهت شرکت در برنامه 

تمرینی انتخاب شدند. شرایط ورود به مطالعه دامنه سني بين 18 تا 25 سال، شاخص 

فعالیت  مربع، همچنین عدم سابقه در  متر  بر  تا 30 کيلوگرم  بین 25  بدني  توده‌ي 

ورزشی منظم، عدم تغییر وزن بدن بیشتر از 2 کیلو گرم و عدم بيماري خاص و مصرف 

سيگار براي حداقل 6 ماه گذشته بود. معیارهای عدم پذیرش در مطالعه، شاخص توده 

بدنی کمتر از 25 کيلوگرم بر متر مربع و بیماریهای حاد، و هرگونه مصرف دارو در طی 

ماه اخیر و از بین رفتن هر یک از شرایط فوق در حین انجام پژوهش بود. آزمودنیها از 

هدف، فوايد و خطرات احتمالي طرح آزمايش مطلع شدند و فرم رضايت نامه را قبل از 

شروع کار تکميل نمودند. ويژگي آزمودني‌ها در جدول 1 ارائه شده است. 

جدول 1 مشخصات عمومي آزمودنيها

PP

(64/1±75/20--37/2±4/21--
(95/5±170--54/8±1/172--
(28/5±43/7630/5±41/7682/06/7±6/787/7±69/7836/0

BMI(87/0±46/2665/0±28/2612/045/0±5/2659/0±45/2648/0
VO2max(92/1±25/3714/1±96/37004/029/2±78/3878/1±8/3892/0

79/0±25/2073/0±97/19029/014/15±38/2099/0±4/209/0
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طراحي آزمايش

آزمودنيها در صبح روز آزمايش از ساعت 8 تا 10 صبح ناشتا جهت اندازه گيري 

فاکتورهای خونی، ترکيب بدني، یک تکرار بیشینه1RM( 1( و حداکثر اکسیژن مصرفی 

بیشینه )VO‌‌2max( به آزمايشگاه مراجعه کردند. در ابتدا فاکتورهای خونی اندازه گیری 

 Digital Glass Scale( ديجيتالي  ترازوي  از  استفاده  با  بدن  وزن  آن  از  پس  و  شد 

با  قد  لباس،  با حداقل  بدون کفش  گرم(  کيلو   ±  0/1 دقت  با  آمريکا   GES-07 نوع 

 0/1 دقت  با  ايران  کاوه،  شرکت  ساخت  )مدل 44440  ديواري  سنج  قد  از  استفاده 

± سانتي متر( در وضعيت ايستاده کنار ديوار بدون کفش و در حالي که کتف‌ها در 

شرايط عادي باشند اندازه گيري شد. دور کمر در باريکترين قسمت کمر در وضعيتي 

اندازه گيري شد که فرد در انتهاي بازدم طبيعي خود قرار داشت. براي اندازه گيري 

اندازه گيري دور کمر و دور  افراد، برجسته ترين قسمت آن مشخص شد.  دور لگن 

ارتجاع و بدون تحميل هيچگونه فشاري  با استفاده از يک متر نواري غير قابل  لگن 

بر بدن فرد صورت گرفت. نمايه‌ي توده بدن از تقسيم وزن فرد )کيلوگرم( به مجذور 

قد )متر( محاسبه گرديد. براي محاسبه درصد چربي بدن با استفاده از کاليپر )مدل 

Harpenden( )تکنيک نيشگون گرفتن در سه ناحيه سينه، شکم و ران در سمت راست 

بدن در سه نوبت و در فاصله 20 ثانيه بين هر نوبت براي برگشت به حالت اوليه صورت 

گرفت و ميانگين سه نوبت ثبت شد( و فرمول جکسون و پولاک2 و معادله سيري3 

اندازه گيري شد )17، 39(.

پس از آن آزمودنيها جهت آشنايي به سالن بدنسازي مراجعه نمودند. تکنيکهاي 

 1RM صحيح وزنه به آزمودنيها آموزش داده شد و آزمودنيها جهت آشنايي و تعيين

1- One-Repetation Maximum (1RM)
2- Jackson, and Pollock
3- Siri
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بدین صورت شروع به کار نمودند. در ابتدا جهت گرم کردن آزمودنیها با وزنه ایی سبک 

)40 تا 60 درصد حداکثر فشار( تعداد 4 تا 5 مرتبه حرکت مورد نظر را انجام دادند. بعد 

از یک دقیقه استراحت همراه با تمرینات کششی، دوباره 3 تا 5 تکرار را با 60 تا 80 

درصد حداکثر فشار انجام دادند. برای تعیین حداکثر فشار مقدار کمی به وزن وزنه‌ها 

اضافه شد و این روند ادامه یافت تا یک تکرار بیشینه محاسبه گردید )2(. براي تعيين 

برآورد VO2 max آزمودنيها از آزمون بيشينه بروس و از معادله‌ي پيش بين ويژه برآورد 

VO2 max به شرح ذيل انجام گرفت.

VO2 max = 14/76 – 1/379)3)زمان(0/12 – 2)زمان( 0/451 + )زمان

از سوی دیگر براي تعيين شدت به عنوان درصدي از VO2 max از ضربان قلب حداکثر 

در لحظه رسيدن به مرحله واماندگي آزمودني و از فرمول کارونن استفاده شد.

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

از  براي حداکثر تلاش آزمودني‌ها، راهنمايي‌هاي لازم پیش  شايان ذکر است که 

انجام دادن آزمون به عمل آمد و آزمودني‌ها به صورت رقابتي برای حداکثر تلاش در 

آزمون شرکت جستند)2(. یک کارشناس آزمايش هارا در شرايط زماني و دماي يکسان 

اندازه گيري کرد.

کنترل رژيم غذايي

آزمودنی اطلاعات مربوط به رژيم غذايي آزمودني‌ها را بابهره گرفتن از پرسشنامه 

يادآمد خوراک 24 ساعته در سه روز )دو روز ابتداي هفته و يک روز پایان هفته( و 

همچنين در سه نوبت )هفته نخست، هفته ششم و هفته دوازدهم( طی برنامه فعاليت 

بدني در برگه مخصوص رژيم غذايي ثبت کرد )26(. از آزمودني‌ها خواستند تا فهرست 

همه غذاها و آشاميدني هايي را که طی24 ساعت پيش مصرف کرده بودند، ثبت کنند. 
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به منظورتجزيه و تحليل داده‌ها ابتدا مواد غذايي مصرف شده به گرم تبديل و سپس 

با استفاده از نرم افزار Dorosty Food Processor (NШ, FP2) اطلاعات مربوط به رژيم 

غذايي موردتجزيه و تحليل قرار گرفت و ميزان درشت مغذي‌ها تعيين شد. در طول 

دوره تمريني به منظوريکسان سازي رژيم غذايي، راهنمایی آزمودني‌ها برای استفاده 

از رژيم غذايي جايگزين شده صورت گرفت. نياز انرژي سوخت و ساخت پايه بر اساس 

سن، جنس و وزن؛ طبق فرمول هریس و بندیکت1 محاسبه و پس از تطبيق فاکتور 

فعاليت، کل انرژي مورد نياز روزانه بدست آمد )14(؛ اما برای کنترل بيشتر تغذيه از 

آزمودني‌ها خواستند تا فرم سه روزه پرسشنامه يادآمد خود را )پیش از خونگيري( کپي 

بگیرند و نزد خود نگه دارند وتا سه روز مانده به زمان خونگيري، همان رژيم غذايي 

اوليه را داشته باشند.

برنامه تمرین ترکیبی

برنامه تمرین ترکيبي شامل؛ گرم کردن عمومي )10 دقيقه(، گرم كردن ويژه )3 تا 

5 دقيقه(، تمرين هوازی و مقاومتی و تمرين‌های کششي و سرد کردن )5 دقيقه( بود. 

این برنامه شامل؛ تمرين هوازي دويدن بر روي تردميل حدود 20 دقيقه در 60 تا 70 

درصد اکسيژن مصرفي بیشینه و تمرين مقاومتي با شدت 70 درصد يک تکرار بيشينه 

با 10 تکرار در هر حرکت براي 2 ست با زمان استراحت 30 ثانيه ايي بين ايستگاه‌ها 

حركت   10 شامل  مقاومتي  تمرين‌های  شد.  گرفته  نظر  در  دور  هر  بين  دقيقه   2 و 

ايستگاهي به صورت دايره ايي بود. ايستگاه‌ها به ترتيب شامل: )1( فلکشن ساق، )2( 

اكستنشن ساق، )3( پرس پا، )4( اسکات، )5( کشش زير بغل، )6( پرس سينه، )7( 

حركت صليب با دمبل، )8( جلو بازو، )9( پشت بازو، )10( و دراز و نشست بودند.

1- Harris & Benedict
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روش جمع آوري و تجزيه و تحليل خون

پس از 8 تا 10 ساعت ناشتايي در دو مرحله يعني؛ پیش و پس از اجراي فعاليت جمع 

آوری 10 ميلي ليتر خون وريدي از هر آزمودني در وضعيت نشسته و در حالت استراحت 

انجام گرفت و بلافاصله سرم‌ها با سانتريفيوژ 3000 دور در دقيقه جدا و تا روز آزمايش در 

يخچال و در دماي 70- درجه سانتيگراد نگهداري شد. به منظورخونگيري از آزمودني‌ها 

خواسته شد تا دو روز پیش از آزمون، هيچ نوع فعاليت ورزشي را انجام ندهند. 

سنجش ميزان گلوکز ناشتا به روش آنزيمي گلوکز اکسيداز )کيت شرکت پارس 

انجام  )آلمان(  آناليزر هيتاچي 902  اتو  ازدستگاه  استفاده  با  و  ايران(  تهران،  آزمون، 

گرفت. ميزان انسولين سرم ناشتا به روش الايزا از نوع ساندويچي رقابتي )کيت شرکت 

)μUΙ/ml( کشور آلمان، حساسيت 0/5 میکرو واحد بین المللی بر میلی لیتر ،DRG

انجام  ترتيب 6/45 و 6/45 درصد(  به  برون سنجي  و  تغييرات درون سنجي  ضريب 

شد. محاسبه شاخص مقاومت به انسولين بر اساس حاصلضرب غلظت قند خون ناشتا 

واحد  میکرو  ناشتا  انسولين  غلظت  در   )mg.dl-1( ليتر  دسي  بر  گرم  ميلي  برحسب 

ثابت 405، صورت گرفت )28(.  بر عدد  لیتر )μUΙ/ml( تقسيم  بر میلی  المللی  بین 

 )DRG-Diagnostica,GmbH,Germany( سطح لپتين سرم با استفاده از کيت لپتين

با حساسيت 1 نانو گرم بر میلی لیتر )ng.ml-1( و ضريب تغييرات درون سنجي و برون 

سنجي به ترتيب 4/5 و 6/6 درصد، به روش اليزا از نوع ساندويچي رقابتي سنجش شد. 

 CRP به روش نفلومتري و با استفاده از کيت C محاسبه سطح سرمي پروتئين واکنشگر

(MININEPH TM human CRP kit; The Binding site Ltd, Birmingham, UK) با حساسيت 

0/04 میلی گرم بر دسی لیتر )mg.dl-1( و ضريب تغييرات درون سنجي و برون سنجي 



53          

اثر 12 هفته تمرین ترکیبی بر لپتین، پروتئین واکنش گر )CRP( و ...

به ترتيب 4/7 و 5 درصد بود.

روش تجزيه و تحليل آماري

قرار  استفاده  مورد  ویلک  شاپیرو  روش   ، داده‌ها  توزيع  بودن  نرمال  تعيين  براي 

 t گرفت. به منظور تعيين اثر 12 هفته فعالیت ترکیبی بر فاکتورهاي خوني از آزمون

جفت شده استفاده شد. درهمه موارد، سطح معناداری کمتر از 0/05 در نظر گرفته 

شد. آنالیزو تجزیه تمامي داده‌ها با استفاده از نرم افزار SPSS 18 انجام گرفت.

نتایج 

نتايج تجزيه و تحليل رژيم غذايي آزمودني‌ها اختلاف معناداری را در جذب رژيم 

غذايي سه روز )دو روز ابتداي هفته و يک روز انتهاي هفته( نشان نداد )جدول 2(. 

جدول 2 - تجزيه و تحليل رژيم غذايي آزمودني‌ها با استفاده از پرسشنامه 24 ساعته يادآمد رژيم غذايي

P

34/0 7/245±2750 9/355±2540 9/155±2850 (
63/0 2/5±1/48 5/3±5/49 3/5±3/50 (
72/0 6/3±2/36 3/3±2/35 5/3±4/37 (
73/0 4/2±8/15 48/2±4/15 1/2±5/13 (

P< 0 /05 سطح معنادار*

فعاليت ترکيبي، موجب کاهش معنادار غلظت CRP )0/27±1/45 در برابر1/39±0/3 

)0/68±27/ 7در  لپتین   ،)1 )شکل   )t=2/298  ،P=0/033 لیتر،  بر  گرم  میلی 

برابر0/65±7/24 نانو گرم بر میلی لیترt=2/35 P=0/03( )شکل 2( و شاخص مقاومت 

انسولین )0/14±1/6 در برابرt=2/77 , P=0/012 ،1/5±0/23( )شکل 3( پیش و 12 
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هفته پس از فعاليت شد. 

برابر37/96±1/14  در   37/25±1/92( بیشینه  مصرفی  اکسیژن  این  بر  علاوه 

میلی لیتر بر کیلوگرم در دقیقه، t=-3/27 ،P=0/004( و درصد چربی بدن آزمودنی‌ها 

هفته   12 از  پس   )t=2/36  P=0/03 درصد  برابر19/97±0/73  در   20/25±0/798(

 ،P=0/82 کیلوگرم،  برابر76/41±5/3  در   76/43±5/28( بدن  وزن  اما  یافت؛  بهبود 

t=0/233(، و شاخص توده بدنی )0/87±26/46 در برابر0/65±26/28 کیلوگرم بر متر 

مربع، t=1/63 ،P=0/12(، آزمودنی‌ها در طول تمرین تغییری نداشت.

1.3
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*

شکل 1- تغییرات غلظت پروتئین واکنشگر – CRP( C( پیش و پس از 12 هفته فعالیت.
اطلاعات بر اساس میانگین و انحراف استاندارد گزارش شده است.

P<0/05نشانه سطح معنادار*
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شکل 2- تغییرات غلظت لپتین سرم پیش و پس از 12 هفته فعالیت.
اطلاعات بر اساس میانگین و انحراف استاندارد گزارش شده است.

P <0/05نشانه سطح معنادار*
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شکل 3- شاخص مقاومت انسولین )HOMA-IR( پیش و پس از 12 هفته فعالیت.
اطلاعات بر اساس میانگین و انحراف استاندارد گزارش شده است.

P<0/05نشانه سطح معنادار*
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بحث و نتیجه گیری

اين مطالعه کاهش مقاومت انسولین را پس از 12 هفته تمرین ترکیبی نشان داد. 

این نتايج با برخي مطالعات که بهبود در مقاومت به انسولين را پس از تمرين استقامتي 

در افراد سالم و چاق نشان دادند؛ همسو بود )22، 27(. نتایج ناشی از این پژوهش 

نشان داد که مقاومت به انسولين بدون تغيير در وزن و BMI بدن کاهش داشت که اين 

نتيجه با مطالعات گذشته )9، 34( همسو بود؛ بنابراین يشنهاد می‌شود که ساخت و کار 

ديگري از تغييرات ترکيب بدن براي کاهش مقاومت به انسولين موثر باشد.

آشکارا مشخص شده که تمرين استقامتي )حاد و طولاني مدت( مقاومت انسولين 

را به دليل انقباض موقتي عضله و افزايش جذب گلوکز و توده عضله اسکلتي بهبود 

تمرين  با  مشابه  مقاومتي  تمرين  می‌دهدکه  نشان  مطالعات  برخي   .)15( مي‌بخشد 

استقامتي مي‌تواند منجر به بهبود مقاومت به انسولين شود. همچنين مطالعات پيشنهاد 

افزايش حساسيت  براي  مفيدي  گر  مداخله  است  ممکن  مقاومتي  تمرين  که  کردند 

انسولين به طور مستقيم در افراد سالم و جوان‌هاي داراي مقاومت به انسولين در توده 

انسان‌ها )16(  و  باشد )30، 34(، برخي داده‌ها در حيوانات )20(  بافت بدون چربي 

ايجاد  تغييرات کيفي در عضله اسکلتي  را تهيه کردند که تمرين مقاومتي  شواهدي 

مي‌کند. به تازگی« کريسان1 و همکاران )2004( مشخص کردند که 12 هفته تمرين 

مقاومتي به طور موثر می‌توان با تحریک انسولین، موجب افزايش جذب گلوکز شده 

وبدین طریق مقاومت به انسولین را در جوندگان بهبود بخشد. بهبود در سوخت وساز 

گلوکز با افزايش پروتئين انتقال دهنده گلوکز )Glut-4( در سطح سلول و همچنین 

پروتئین‌های دیگر درون سلولی مرتبط شده است )23(. هولتن2 و همکاران اين نتايج 

را در انسان‌ها بررسی کردند و متوجه شدند که نتایج در کساني که اثر 6 هفته تمرين 
1- Krisan 
2- Holten 
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مقاومتي در بزرگسالان با ديابت نوع 2 را بررسي کردند، یکسان است )16(. نتایج این 

پژوهش با پژوهش‌های پیشین همسو بود؛ چرا که تمرين عمل انسولين در افراد غير 

فعال را در غياب تغيير وزن و BMI بهبود بخشید. اگرچه بهبود در مقاومت انسولين 

مستقل از تغييرات وزن و BMI بود؛ اما کاهش در توده چربي بدن و نسبت محيط 

کمر به لگن )W/H(1 در آزمودنی‌هاي اين مطالعه، احتمال کاهش مقاومت به انسولين 

را تا حدودي توجيه مي‌کند؛ هر چند این تردید وجود دارد که تغيير در موارد ذکر 

شده؛ ساخت و کارهای بالقوه‌اي باشد در جهت کاهش مقاومت به انسولين که مشاهده 

هم شده است بنابراين به نظر می‌رسد که بهبود مقاومت انسولين به دلیل انجام دادن 

تمرين، ممکن است به طورعمده از جانب ساخت و کارهای ديگري همچون؛ لپتين و 

پروتئین واکنشگر C ميانجي باشد. 

اين مطالعه کاهش غلظت پروتئين واکنشگر C سرم را به واسطه‌ی تمرین ترکیبی 

)هوازی مقاومتی( در افراد مبتلا به اضافه وزن نشان داد. مطالعه لاکا2 و همکاران )2005( 

در 652 آزمودني غير فعال، تحت يک برنامه تمريني 20 هفته اي، شامل؛ 30 تا 50 

بالا  C سرم  واکنشگر  پروتئين  بار در هفته، کاهش سطوح  دقيقه دوچرخه سواري 3 

)بيشتر از mg.l-1 3( را در پی انجام دادن تمرین نشان داد )24(. از سوی دیگر، حقيقي و 
 mg.l-1 0/6±1/65 به mg.l-1 را از C همکاران )1385( کاهش سطوح پروتئين واکنشگر

 C 0/73±0/53 پس از 13 هفته تمرين مقاومتي در افراد با سطوح پروتئين واکنشگر

سرم پايين مشاهده کردند )1(. در مطالعه حاضر ميانگين سطوح پروتئين واکنشگر C در 

 C 0/27±45/ 1بود؛ اما برنامه تمريني توانست ميزان پروتئين واکنشگر mg.l-1 حالت پايه

سرم را از mg.l-1 0/27±45/ 1به mg.l-1 0/3±1/39 کاهش دهد؛ بنابراین متغیرهای مهم 

جهت کاهش سطوح پروتئين واکنشگر C سرم، تعداد آزمودنی، سطوح پروتئين واکنشگر 
1- Waist to Hip (W/H)
2- Lakka
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C اولیه، مدت و شدت فعالیت هستند. در مطالعه دیگری کلين1 و همکاران )2004( 

انجام دادند تغييري در غلظت پروتئين واکنشگر C سرم پس از عمل ليپوساکشن مشاهده 

نشد )19(. از سویی، يو2 و همکاران )2004( 6 ماه رژيم غذايي با فعاليت بدني را روي 

 C زنان چاق يائسه مورد بررسی قرار دادند و کاهش معناداري را در پروتئين واکنشگر

سرم مشاهده کردند )43(. افزون بر آن، ويت3 و همکاران )2006( پس از بررسی اثر 

تمرين‌های مقاومتي برروی افراد مبتلا به خطر بيماري کرونري، کاهش معناداري را در 

پروتئين واکنشگر C سرم مشاهده کردند )41(. دليل برخي از اين اختلاف‌ها ممکن است 

طراحي تمرين، برنامه کاهش وزن، نوع آزمودني و رژيم غذايي باشد. در مطالعه کوپ4 

و همکاران )2003(. کاهش وزن با جذب انرژي پايين تر همراه بود و غلظت پروتئين 

واکنشگر C سرم کاهش داشت )21(، در مطالعه آندرسون5 و همکاران )2010( با توجه به 

فعاليت استقامتي خيلي سنگين )12 تا 30 کیلومتر اسکی در روز به مدت 14 روز( میزان 

پروتئين واکنشگر C سرم در حالت استراحت پس از فعالیت، پایین تر از مقدار اولیه بود 

)3(. در مطالعه حاضر )با استفاده از پرسشنامه 24 ساعته ياد آمد رژيم غذايي، يک دوره 

12 هفته اي، تمرين ترکيبي هوازي- مقاومتي و آزمودني‌هاي مبتلا به اضافه وزن( برخي 

از اين عوامل اختلاف کنترل شد. 

 از نظر سوخت وساز، باید یاد آور شد که ورزشکاران تمرین کرده ، فعالیت آنزیمی 

آنتی اکسیداتیو اریتروسیت و عضلانی بیشتری دارند. مطالعات میدانی همچنین بهبود 

ساخت و کار دفاعی آنتی اکسیدان پس از فعالیت ورزشی را نشان دادند. امکان دارد 

افزایش حمایت آنتی اکسیداتیو، تولید اینترلوکین 6 و دیگر سایتوکاین‌های عضله فعال 

1- Klein
2-  You
3- White
4- Kopp
5- Andersson 
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را کاهش دهد. )29(. چورچ1 و همکارن )2002( بیان داشتند که فاکتور نکروز تومور 

آلفا و اینترلوکین 6 می‌تواند در تولید پروتئين واکنشگر C درگیر شوند که این ممکن 

است منجر به کاهش پروتئين واکنشگر C شود )7(. 

مطالعه حاضر نشان داد که 12 هفته تمرين ترکیبی، سطح لپتين سرم را در افراد 

مبتلا به اضافه وزن کاهش مي‌دهد. مطالعات طولي در مورد پاسخ فعالیت بدنی طولاني 

مدت بر لپتين، نتايج متضادي را ارائه کرده است )40، 38، 33، 32(. در زنان چاق 

پس از 12 ماه تمرين هوازي )3 تا 4 هفته رقابت يک ساعته با شدت متوسط( کاهش 

غلظت لپتين پلاسما در مقايسه با گروه کنترل مشاهده نشد )38(. پروسي2 و همکاران 

برنامه هوازي 20 هفته‌اي )3جلسه در  از يک  را پس  لپتين  )1997( کاهش غلظت 

به هر  VO2 max( مشاهده کردند.  تا 75 درصد  دقيقه در جلسه 55  تا 50  هفته 30 

حال، علت اين کاهش را، کم شدن توده چربي و بهبود نیافتن در حساسيت انسولين 

بر غلظت  را  تونگ3 و همکاران )2000(آثار ورزش و کاهش وزن  بر شمردند. )33(. 

لپتين آناليز کردند. تغييرات مشاهده شده با تغييرات مجموع چربي زيرپوستي مرتبط 

وزن،  کاهش  و  انرژي  تعادل  در  تغيير  رغم  علي  که  کردند  مشاهده  شد.پژوهشگران 

ورزش باعث پيشرفت در كاهش غلظت لپتين نشد)40(. اوكازاكي4 و همكاران )1999( 

اثر تمرين هوازي متوسط )50 درصد VO2 max( را طی 12 هفته بر روی كاهش چربي و 

غلظت لپتين در زنان غير فعال چاق ميانسال آزمايش كردند و نتیجه گرفتند که نسبت 

غلظت لپتين به توده چربي و BMI پس از تمرين كاهش داشت. پژوهشگران پيشنهاد 

كردند كه كاهش غلظت لپتين احتمالا به دليل كاهش وزن بود )32(؛ بنابراین نتایج 

ضد و نقیض در مورد لپتین و فعالیت بدنی را می‌توان تا حدودی به تفاوت در جمعيت 
1- Church
2- Perusse 
3- Thong
4- Okazaki
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مورد مطالعه )مرد، زن، تمرين کرده و تمرين نکرده( برنامه‌هاي تمريني استفاده شده 

)نوع، شدت، مدت و حجم( و حالت تعادل انرژي شرکت کنندگان نسبت داد )5(.

نتايج اين مطالعه نشان داد که برنامه فعاليت ترکيبي مي‌تواند بر غلظت مقاومت به 

انسولين، پروتئین واکنشگر C و لپتين سرم تاثیر مثبتی داشته باشد. لذا بر اين اساس، 

پيشنهاد می‌شود تمرين‌های ترکيبي حتما انجام گیرد که این یک روش مناسب براي 

توسعه انتقال گلوگز به داخل سلول‌هاي عضلاني است و با تنظيم ترشح لپتين و پروتئین 

واکنشگر C به احتمال زياد می‌توان به كي روش پيشگيرانه براي به تعويق انداختن ابتلا 

به بیماری قلبی عروقی و ديابت نوع 2 در مردان دارای اضافه وزن نائل آمد.

تشکر و قدردانی

اين گزارش حاصل طرح پژوهشی مصوب معاونت پژوهشي دانشگاه آزاد اسلامي 

واحد تهران است که بدين وسيله از زحمات همه همکاران محترم آن معاونت و شوراي 

محترم پژوهشي تشکر و قدرداني مي‌گردد.
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