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 مقاله پژوهشی

 به مقاومت و نیواسپ ن،یپونکتیآد یسرم سطوح بر ندهیفزا یمقاومت و یتداوم نیتمر اثر

وزن اضافه یدارا مردان نیانسول  
 

 1سلامت محمدزاده دیخال

 

 چکیده

 

سول به مقاومت ها،نیپوکایآد نیب ارتباط مقدمه: شخص یخوب به دو نوع ابتید و نیان ست شده م شور ناتیتمر انواع اثر اما. ا  بر یز

سول به مقاومت با آنها ارتباط و دیجد یاهینپوکایآد از یبرخ شن به نیان شخص یرو ضر، پژوهش از هدف. ستین م  ثرا سهیمقا حا
 .بود وزن اضافه یدارا مردان نیانسول به مقاومت و نیواسپ ن،یپونکتیآد یسرم سطوح بر ندهیفزا یمقاومت و یتداوم نیتمر

 11 گروه 3 به یتصادف صورتبه( مربع متر بر لوگرمیک 3/72 یبدن یهتود ینمایه نیانگیم) چاق و وزن اضافه یدارا مرد 33 ها:روش

س کنترل-3 و ندهیفزا یمقاومت-7 ،یتداوم نیتمر-1 شامل، ینفر  مدتبه ندهیفزا یمقاومت و یتداوم یهاگروه در نیتمر. شدند میتق
 هایآزمودن خون یهنمون ن،یتمر یهجلس نیآخر از پس ساعت 27و نیتمر شروع از قبل. گرفت انجام هفته در روز سه و هفته هشت
 .دیگرد یآورجمع نیانسول و گلوکز ن،یواسپ ن،یپونکتیآد یسرم ریمقاد یریگاندازه منظوربه

 نیتمر گروه دو هر سوورم نیواسووپ و نیپونکتیآد در یدارامعن شیافزا و نیانسووول ریمقاد در یدارامعن کاهش نیتمر از پس ها:یافته

 و( =551/5P) نیپونکتیآد غلظت در یدارامعن یگروه نیب تفاوت نیتمر از پس (.>50/5P) دیگرد مشاهده ندهیفزا یمقاومت و یتداوم
 رهایمتغ از کی چیه در ندهیفزا یمقاومت و یتداوم نیتمر یهاگروه نیب یدارامعن تفاوت وجود، نیا با. شد مشاهده( =551/5P) نیواسپ

 .نگردید مشاهده
 به مقاومت و یالتهاب ضد عوامل بهبود موجب تواندیم ،یتداوم نیتمر همانند زین ندهیآفز یمقاومت ناتیتمر رسدیم نظربه گیری:نتیجه

 .گرددیم وزن اضافه یدارا مردان نیانسول

 

 یچاق ن،یانسول به مقاومت ها،نیپوکایآد ،یورزش نیتمرواژگان کلیدی: 

 
 
 

  

                                                           
 رانیا سنندج، سنندج، واحد یاسلام آزاد دانشگاه ،یانسان علوم دانشکده ،یورزش علوم و یبدن تیترب گروه -1
نمابر 30111553660: تماس شماره ،5565616166: يپست کد سنندج، واحد اسلامي آزاد دانشگاه پاسداران، ابانیخ سنندج،: نشانی :

 kh.mohamadzadeh@gmail.com: کیالکترون پست ،3011130556
 

 22/36/7931تاريخ پذيرش:     72/36/7931تاريخ درخواست اصلاح:   71/39/7931تاريخ دريافت: 



813 

 

 

 ...یسرم سطوح بر ندهيفزا یمقاومت و یتداوم نيتمر اثر:  محمدزاده سلامت

 ...نيپونکتيآد

 مقدمه
ای در سراسر جهان طور نگران کنندههای اخیر چاقی بهدر دهه

در حال افزایش است. چاقی و اضافه وزن یکی از عوامل خطر 
عروقی، سندرم متابولیک، آرتریت و دیابت -های قلبیبیماری
. در این راستا یکی از اختلالات مرتبط با ]1، 7[ هستند دونوع 

یابد، مقاومت به هموستاز گلوکز که در اثر چاقی توسعه می
لین مقاومت به انسو یانسولین است. اعتقاد بر این است، توسعه

 .]3[ است دواصلی چاقی و دیابت نوع  یپیوند دهنده
به روشنی مشخص شده است، بافت چربی یکی از منابع شناخته 

عنوان یک بافت بسیار فعال و شده التهاب است. این بافت به
پیچیده به لحاظ متابولیک، توانایی ترشح عواملی مختلفی 

. ]4[ های پیش التهابی و ضد التهابی را داردهمچون سایتوکاین
 التهابی مترشحه از بافت های پیشافزایش سطح سایتوکاین

-TNF) آلفا-ها( از قبیل فاکتور نکروز تومورچربی )آدیپوکاین

α6-( و اینترلوکین (IL-6 نقش مهمی در پاتوژنز سندرم )
هایی که اخیراً کشف . اما تعدادی از آدیپوکاین]0[ متابولیک دارند

. در ]6[ یدی بر عوارض ناشی از چاقی دارندفاند اثرات مشده
میان آدیپونکتین دارای خواص ضد آتروژنیک، ضد دیابتی و این 

ضد التهابی است و همچنین نقش مهمی در حفظ هوموستاز در 
بدن انسان دارد. این آدیپوکاین در هموستاز گلوکز و بهبود 

. همچنین، نشان ]4، 6[ حساسیت به انسولین نقش مهمی دارد
 شاییچربی اح پروتئاز سرپین بافت یداده شده است مهار کننده

، دیگر آدیپوکاینی که در بافت چربی احشایی و  1)واسپین(
شود، تحمل گلوکز و زیرجلدی و پوست انسان بیان می

پوکاین عنوان یک آدیشد و بهبخحساسیت به انسولین را بهبود می
نظر . به]2[ ها به انسولین شناخته شده استبافت یحساس کننده

 یهنمایرسد مقادیر این آدیپوکاین با میزان بافت چربی و می
 . ]8[ بدن در ارتباط باشد یتوده

های غیر دارویی که ممکن است از سوی دیگر، یکی از مداخله
موجب بهبود مقاومت به انسولین و بهبود هموستاز گلوکز شود، 

دانیم که فعالیت ورزشی فعالیت جسمانی و ورزشی است. می
، و از شروع ]9، 15[ ه انسولین را نیز بهبود بخشدهحساسیت ب

ن را کند، یا حداقل آدیابت غیروابسته به انسولین جلوگیری می
. این امر اهمیت زیادی دارد زیرا بیشتر ]11[ اندازدبه تأخیر می

                                                           
1 . Visceral adipose tissue-derived serine protease inhibitor 

(vaspin)  

. ]17[ شودمنجر می دواوقات مقاومت به انسولین به دیابت نوع 
ورزشی موجب افزایش ترشح نشان داده شده است که تمرین 

. برخی از محققان ]8، 13[ شودآدیپونکتین و واسپین می
و  داری نیز بین تغییرات بافت چربیاند که ارتباط معنیدریافته

 . ]4، 8[ سطوح سرمی آدیپونکتین و واسپین وجود دارد
ران به بررسووی گهای اخیر علاقه پژوهشووبه هر حال، در سووال
یت عال های فیزیولوژیکی هااثرات انواع ف ی ورزشوووی بر متغیر

رسوود اثرات فیزیولوژیک تمرین نظر میبیشووتر شووده اسووت. به
استقامتی و نیز سازگاری متابولیک و بیوشیمیایی ناشی از آن، با 
تمرین مقاومتی متفاوت باشد. فعالیت ورزشی هوازی در ارتقاء 

سع-آمادگی قلبی سی و تو سیج چربی یهتنف صرف انرژی و ب  م
شی مقاومت میثر ؤم ست در حالی فعالیت ورز ن عنواتواند بها

 یهاسووکلتی برای توسووع-یک محرک قوی سوویسووتم ع وولانی
. با این ]14[ ع وولانی، قدرت، اسووتقامت، و توان باشوود یهتود

اثرات فعالیت ورزشی  یهوجود بیشتر اطلاعات موجود در زمین
که اند سوووت آمدهدهبر عوارض ناشوووی از چاقی، از مطالعاتی ب

ستقامتی را به شی ا ستقل بهتمرین ورز  اندار بردهکعنوان متغیر م
ویژه تمرین مقاومتی، . علاوه براین، اثر تمرین ورزشووی، به]10[

خوبی مشووخص های جدید مانند واسووپین هنوز بهبر آدیپوکاین
ها هنوز های تمرینی بر آننیسووت و در مورد اثرات انواع رو 

بنابراین، در تحقیق حاضووور اثرات  ابهامات زیادی وجود دارد.
مقاومت به  تمرین تداومی و مقاومتی بر آدیپونکتین، واسووپین و
 انسولین مردان دارای اضافه وزن و چاق مطالعه شد.

 

 ها روش
 هاآزمودنی

در یک تحقیق نیمه تجربی، سی و نه نفر از دانشجویان 
براى شرکت در تحقیق  kg/m< BMI 325داراى  غیرورزشکار

و  اریگداوطلب شدند. معیارهای ورود به تحقیق شامل غیر سی
 یبیماری مزمن و سابقه یغیر الکلی بودن و عدم داشتن سابقه

شرکت در تمرین ورزشی منظم در یک سال قبل از مطالعه بود. 
 اخلاق پژوهش و تحقیقات سالم یپروتکل مطالعه توسط کمیته

 BMIه افراد با توجه بدانشگاه علوم پزشکی کردستان تأیید شد. 
نفری تمرین تداومی،  13و حداکثر اکسیژن مصرفی در سه گروه 
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نفر  6 اما در نهایتتمرین مقاومتی فزاینده و کنترل تقسیم شدند. 
ها در تمام مراحل تحقیق شرکت نکردند، بنابراین از آزمودنی

 نفر آزمودنی در هر گروه انجام گرفت. 11تحلیل آماری با 
 

 های فیزیولوژیک سنجش
هدف تحقیق و  یها، در یک جلسهبندی آزمودنیپس از گروه

چگونگی اجرای آن توضیح داده شد. در همان جلسه رضایت 
های توصیفی و ویژگی گردیدها اخذ ام ا شده از آزمودنى ینامه

گیری شد. ( اندازه775ها )قد و وزن توسط ترازوی سکا آزمودنی
 ها توسط پروتکلاکسیژن مصرفی آزمودنیدر همین روز حداکثر 

. ]16[ ( برآورد شدایتالیا تکنوجیم،) آستراند روی چرخ کارسنج
نظر به این که شدت تمرینات تداومی براساس درصد یک تکرار 

رکورد یک تکرار بیشینه همانند  تعیین گردید (1RM) بیشینه
. ]12[ گیری شدو دیگران برای هر آزمودنی اندازه Libardiتحقیق 

گیری ضخامت ها نیز از طریق اندازهدرصد چربی بدن آزمودنی
وسیله ای، شکمی و رانی بهلایه چربی زیرپوستی سه ناحیه سینه

ا جایگزینی گیری، و ب)هارپندن کالیپر، بتی، انگلستان( اندازه کالیپر
در معادلات مخصوص برآورد درصد چربی بدن جکسون و 

Jackson 18[ برآورد گردید[. 
 

  پروتکل تمرین

مدت هشت هفته و سه جلسه در هفته در های تمرین بهگروه
)روزهای شنبه، دوشنبه و چهارشنبه( تمرین  روزهای متناوب

دقیقه  15مدت ها ابتدا بهکردند. در گروه تمرین تداومی آزمودنی
به گرم کردن پرداختند. سپس تمرین اصلی، که دویدن روى 

درصد  45نوارگردان بود، انجام گرفت. شدت تمرین در هفته اول
 ی( بود که بیشتر جنبهHRmax=775 -ضربانه قلب بیشینه )سن

ها با شرایط تمرین بود. هر دو هفته آشنایی و سازگاری آزمودنی
درصد  85د تا در هفته آخر به شدت تمرین افزوده شدرصد به 15

دقیقه  75ضربان قلب بیشینه رسید. مدت زمان تمرین اصلی نیز از 
دقیقه به آن اضافه شد. هر جلسه نیز  15شروع شده و هر دو هفته 
ل ضربان منظور کنترکردن به پایان رسید. به تمرین با ده دقیقه سرد

ره گرفته ، چین( بهA300قلب مورد نظر از ضربان سنج )پولار، 
شد. تمرین مقاومتی فزاینده نیز شامل حرکات پایین تنه شامل 
پرس پا، پشت پا و جلوپا با دستگاه و نیز حرکات بالاتنه شامل 
پرس سینه، کشش زیر بغل با قرقره، جلو بازو و پشت بازو با هالتر 

دقیقه گرم  15تمرین شامل  ی. برنامه]12[ و حرکت شکم بود
درصد حداکثر قدرت در حرکات فوق  30-45کردن با شدت 

اول  یدر هفته 1RMدرصد  40الذکر بود. تمرین اصلی با شدت 
درصد به آن اضافه گردید تا در  15 شروع شد و هر دو هفته

رسید. در این گروه تمرین شامل  1RMدرصد  80آخر به  یهفته
 یتکرار در هر یک از هشت حرکت بود. فاصله 15ست با  3

کامل نیز حدود  یثانیه و بین دوره 95تا  65ها استراحت بین ست
دقیقه بود. بارکار هر دو هفته براساس تغییرات قدرت بیشینه  0

 تعدیل گردید.
 

 های بیوشیمیاییسنجش
از  سووی سووی( 15)حدود  خونی یقبل از شووروع تمرین، نمونه

ساعت سیاهرگ آنتی کوبیتال دست چپ آزمودنی  15تا  9ها در 
سوواعت ناشووتایی در آزمایشووگاه جمع  17صووبح و پس از حدود 

 یتمرین، نمونه یسوواعت پس از آخرین جلسووه 27آوری شوود. 
سط همان افراد دوباره گرفته  شرایط و تو شتایی با همان  خون نا

این مدت زمان برای اطمینان از بازگشووت سووطوح غلظت  شوود.
پس از . ]19[ متغیرهای بیوشووویمیایی به مقادیر پایه انجام گرفت

درجه  -85گیری در دمایها تا زمان اندازهجداسووازی، تمام نمونه
 هایداری شوود. لازم به رکر اسووت که تکنسووینگراد نگهسووانتی

 ها آگاه نبودند. تمرینی آزمودنی یآزمایشگاه از نوع برنامه

ندازه یتآدیپونکتین و واسوووپین گیری ا های الایزای از طریق ک
های ( انجام شد. حساسیت کیتسویس، AdipoGenمخصوص)

این  بود.لیتر پیکوگرم بر میلی 155آدیپونکتین و واسوووپین 
ها با سوونجش سوورمی و طبق دسووتور العمل شوورکت گیریاندازه
کیت انجام گرفت. گلوکز خون ناشتا با رو  آنزیمی و  یسازنده

 ی. همه]75[ گیری شووداندازه RIAرو   انسووولین پلاسووما با
بود. مقاومت به  %2ضووورایب تغییرات درون و برون آزمونی زیر 
گیری ( اندازهHOMA) انسولین از رو  ارزیابی مدل همئوستازی

انسووولین و گلوکز  گیری غلظتشوود. این شوواخص از راه اندازه
   .]71[ ناشتای خون صورت گرفت

 

 های آماریروش
اسووومیرنوف برای تعیین توزیع طبیعی و  -از آزمون کلوموگروف

ها اسوووتفاده شووود. در آزمون لون برای همگنی )تجانس( واریانس
 ها،صورت داشتن دو شرط طبیعی بودن توزیع و تجانس واریانس
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 ...نيپونکتيآد

گیری مکرر ( دوراهه با اندازهANOVAآزمون تحلیل واریانس )
های درون و برای بررسی تفاوتیک راهه  ANOVAو آزمون 
ز ها ادار بودن تفاوتاگروهی استفاده شد. در صورت معنبرون
فت )بین ج های جفتیمون تعقیبی بونفرونی برای مقایسهآز

 یهمبسته نیز برای مقایسه tگروها( استفاده گردید. آزمون 
های همبسته )مقادیر پیش و پس آزمون گیریمقادیر جفت اندازه
برای   SPSS IBM 21.0افزار نرم کاربرده شد. ازدر هر گروه( به

اری دها سطح معناگیریتحلیل آماری استفاده شد. در تمام اندازه
 در نظر گرفته شد. 50/5

 

  ها یافته
های متغیرمیانگین و انحراف استاندارد پیش آزمون و پس آزمون 

این مقادیر  ینشان داده شده است. مقایسه 1ل وسن و قد در جد
داری بین انشان داد که تفاوت معنیک راهه  ANOVAوسیله به

های سه گروه در هیچ یک از متغیرها وجود ندارد. نتایج آزمون
ANOVA های مکرر و گیریدوراهه با اندازهt  همبسته در

ها های جسمانی آزمودنینشان داده شده است. ویژگی 7داول ج
داری نداشت )جدول های همگن شده تفاوت معنیدر گروه

های مکرر گیریدوراهه با اندازه ANOVA(. در ادامه نتایج 7و1
 برای هر یک از متغیرها آورده شده است.

 
 يش آزمون سن و قد پمقايسه مقادير -7جدول 

 مقادیر پیش آزمون گروه متغیر

 9/71± 2/1 تداومی 

 1/73± 5/7 مقاومتی فزاینده سن )سال(

 8/71± 5/7 کنترل 

 8/121± 9/0 تداومی 

 6/123± 1/4 مقاومتی فزاینده قد )سانتیمتر(

 6/124± 8/3 کنترل 

 

دوراهه با  ANOVAنتایج آزمون  آدیپونکتین و واسپین:

داری در غلظت اهای مکرر نشان داد تفاوت معنگیریاندازه
ی . آزمون تعقیبوجود داردها آدیپونکتین و واسپین بین گروه

اری دابونفرونی نشان داد، در مورد هر دو آدیپوکاین، تفاوت معن

. وجود داردهای تمرین تداومی و مقاومتی فزاینده بین گروه

ط ها توسهنگام مقایسه مقادیر پیش و پس آزمون هر یک از گروه
داری در مقادیر آدیپونکتین و اهمبسته، کاهش معن tآزمون 

های تمرین تداومی و مقاومتی فزاینده مشاهده واسپین سرم گروه
 (. 3شد )جدول 

لین غلظت گلوگز و انسومقاومت به انسولین و توده چربی بدن: 

-HOMAشاخص مقاومت به انسولین )  یناشتایی در محاسبه

IR استفاده شد. در این زمینه نتایج آزمون )ANOVA  دوراهه با

 داری دراهای مکرر نشان داد تفاوت بین گروهی معنگیریاندازه

. با این وجود، نداردوجود  HOMA-IRمورد گلوکز، انسولین و 

ا همقادیر پیش و پس آزمون در هر یک از گروه یهنگام مقایسه

ای ه، مقادیر گلوکز پلاسما در گروههمبسته tتوسط آزمون 

داری کاهش یافت. این اطور معنتمرین تداومی و گروه کنترل به
 کاهش رغمیافته در مورد گروه تمرین مقاومتی فزاینده علی

دار نبود. در مورد مقادیر انسولین و آماری معنااز لحاظ  %16/15
HOMA-IR مقادیر پیش و پس آزمون توسط  ینیز هنگام مقایسه

های تمرین تداومی داری در گروهاهمبسته، کاهش معن tآزمون 

و مقاومتی فزاینده دیده شد. در مورد درصد چربی نتایج آزمون 

ANOVA که بین  های مکرر نشان دادگیریدوراهه با اندازه

(. با وجود این، P=559/5) داری وجود دارداها تفاوت معنگروه

مرین های تنتایج آزمون تعقیبی بونفرونی نشان داد، بین گروه
ا . تنهوجود نداردداری امقاومتی فزاینده تفاوت معن تداومی و 

 های تمرین تمرین تداومی و کنترلمشاهده شده بین گروه تفاوت

و نیز گروه تمرین مقاومتی فزاینده و کنترل بود. علاوه بر این، 
داری اهمبسته نشان داد، پس از تمرین کاهش معن tنتایج آزمون 

)جدول رخ داده است های تمرین های گروهدر وزن آزمودنی
7.) 
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 و توان هوازی بيشينه BMIوزن و توده چربی، های مکرر گيریدوراهه با اندازه ANOVAنتايج آزمون  -2جدول 

 P درصد تغییر پس آزمون پیش آزمون گروه متغیر

 -11/8 †7/20 ± 3/4 9/81 ± 0/0 تداومی (kgوزن )
*53/5 

  
 -03/3 †3/28 ± 7/0 7/81 ± 7/4 مقاومتی فزاینده

 -51/5 9/83 ± 8/4 8/83 ± 4/4 کنترل

 -19/77 †6/73 ± 7/7 4/35 ± 3/7 تداومی )%( ی چربیتوده

*559/5 
 

 -33/10 †9/74 ± 1/7 4/79 ± 2/7 مقاومتی فزاینده

 58/5 5/35 ± 7/7 2/79 ± 7/3 کنترل

 -52/8 †4/70 ± 3/1 2/72 ± 4/1 تداومی (kg/m2)  ی بدنیی تودهنمایه
 

12/5 
 

 
 -07/3 †9/70 ± 6/1 93/76 ± 1/1 مقاومتی فزاینده

 14/5 0/72 ± 4/1 0/72 ± 0/1 کنترل

 88/70 †8/39 ± 7/7 6/31 ± 3/7 تداومی (min1-ml.kg.-1توان هوازی بیشینه )
 

*53/5 
 

 17/77 †0/38 ± 5/7 65/31 ± 3/1 مقاومتی فزاینده

 -/90 7/33 ± 4/7 0/33 ± 4/7 کنترل

 50/5داری برابر است با ادار بین پیش آزمون و پس و پس آزمون در هر گروه. سطح معنا= اختلاف معن †ها.  گروهدار بین *= اختلاف معنا

(50/5P=) 
 

 در مورد متغيرهای تحقيقهای مکرر گيریدوراهه با اندازه ANOVAنتايج آزمون  -9جدول 

 (ng/mlواسپین )

  2/771 †2/5± 1/5 7/5 ± 1/5 تداومی

 551/5* 4/156 †6/5 ± 7/5 3/5 ± 1/5 فزایندهمقاومتی 

  76/0 4/5 ± 1/5 38/5 ± 59/5 کنترل

 (ɥg.mL-1) آدیپونکتین

  07/66 †3/2± 6/1 7/4± 1/417 تداومی

 57/5* 32/24 †6/2± 3/1 3/4± 6/5 مقاومتی فزاینده

  -90/2 6/4± 3/1 5/0± 3/1 کنترل

 (mmol. L-1گلوکز )

  -43/13 †5/6± 2/5 5/2± 7/1 تداومی

 79/5 -16/15 0/0± 6/5 5/6± 3/1 مقاومتی فزاینده

  -17/15 †7/6± 8/5 9/6± 5/1 کنترل

 (ɥU.mL-1) انسولین

  -84/01 †5/4± 8/5 3/8± 7/1 تداومی

 56/5 -98/19 †8/6± 6/5 2/2± 1/1 مقاومتی فزاینده

  -41/2 8/2± 7/1 0/8± 6/1 کنترل

 شاخص مقاومت به انسولین

  -45/38 †6/1± 7/5 63/7± 2/5 تداومی

 11/5 -43/71 †2/1± 7/5 7/7± 2/5 مقاومتی فزاینده

  -31/6 1/7± 4/5 5/7± 0/5 کنترل

 داری برابر استو پس آزمون در هر گروه. سطح معنادار بین پیش آزمون و پس = اختلاف معنا †ها.  دار بین گروه*= اختلاف معنا

 (=50/5P) 50/5با 
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 بحث

اثرات تمرین تداومی و  یهدف از پژوهش حاضر، مقایسه
مقاومتی فزاینده بر آدیپونکتین، واسپین، مقاومت به انسولین و 

 کلی تحقیق ییافته درصد چربی مردان دارای اضافه وزن بود.
های تمرین تداومی و که تمرین به رو  استاین رو پیش

فزاینده در مردان دارای اضافه وزن موجب بهبود غلظت مقاومتی 
آدیپونکتین، واسپین، ترکیب بدن و توان هوازی شده است اما 

داری در مورد مقادیر گلوکز، انسولین اتفاوت بین گروهی معن
( مشاهده نشد. با این HOMA-IR) شاخص مقاومت به انسولین

می وگروه تدا وجود مقایسه مقادیر قبل و پس از تمرین در هر دو
ی، بدن یتوده ینمایهداری در وزن، و مقاومتی فزاینده کاهش معنا

داری در حداکثر ی، مقادیر انسولین و افزایش معنادرصد چرب
 .شان دادناکسیژن مصرفی و غلظت آدیپونکتین و واسپین سرم 

نشان داد هشت هفته تمرین موجب افزایش پیش رو نتایج تحقیق 
افراد دارای  VO2maxکتین، واسپین و دار غلظت آدیپونامعن

. با وجود این هیچ یک از ه استاضافه وزن و چاق گردید
های تمرین تداومی و مقاومتی فزاینده برتری در این زمینه رو 
زایش واسپین در گروه تمرین تداومی فهرچند درصد ا ،نداشتند

و آدیپونکتین در گروه تمرین مقاومتی فزاینده بیشتر بود. در این 
هفته تمرین ورزشی شدید و  4مورد، نشان داده شده است که 

منظم موجب بهبود آدیپونکتین افراد دارای آسیب تحمل گلوکز 
ن هبود ایشود، اما در افراد سالم بمی دوو افراد دارای دیابت نوع 

. در تحقیق حاضر نیز نتایج مشابهی ]77[ عوامل مشاهده نشد
های تحقیق حاضر سالم بوده و ست آمد. هر چند، آزمودنیدبه

فاقد بیماری دیابت بودند اما درصدهای بالای چربی داشتند. به 
هر حال افراد چاق نیز اغلب دارای مقادیر بالای عوامل التهابی 

 .]73-70[ باشندمی
های دیر سرمی آدیپونکتین ارتباط معکوسی با دیگر نشانهمقا

و  HOMA)سطح انسولین ناشتا، شاخص  مقاومت به انسولین
WHR1شواهد حاکی از آن است که آدیپونکتین ]8[ ( دارد .

ممکن است در هموستاز انرژی و متابولیسم اسیدهای چرب 
از بافت چربی  IL-6 نقش داشته باشد. احتمال دارد تولید بالای

همراستا با تولید اندک آدیپونکتین از طریق اثرات همسو در 
افزایش مقادیر اسیدهای چرب پلاسما، در مقاومت به انسولین 

. نشان داده شده است که ]76[ وابسته به چاقی نقش داشته باشد
                                                           

1. Waist–hip ratio  

د و یاببیان واسپین با تشدید دیابت و کاهش وزن کاهش می
ی چاق باعث افزایش تحمل گلوکز، هاتزریق واسپین به مو 

به  های مرتبط با مقاومتحساسیت به انسولین و تغییر بیان ژن
. همچنین در این تحقیق نیز مقادیر ]72[ ه استانسولین شد

ها پس از هر دو نوع تمرین آدیپونکتین و واسپین سرم آزمودنی
وکاین، آدیپدارى افزایش یافت. همسو با تغییر این دو اطور معنبه

شاخص مقاومت به انسولین هر دو گروه نیز کاهش یافت. 
تواند موجب بنابراین احتمال دارد که تمرین هوازی شدید می

بهبود  .]78[ های صحرایی گرددافزایش غلظت واسپین مو 
توان میهای تمرین تحقیق حاضر را حساسیت انسولین در گروه

 .به افزایش این دو آدیپوکاین نسبت داد
مقاومت به انسولین با چاقی از سوی دیگر، اعتقاد بر این است 

بهبود . در یک تحقیق، ]79[ چربى نیز بدن ارتباط دارد یو توده
حساسیت انسولین ناشی از تمرین مقاومتی، به افزایش بافت 

. با این وجود، در ]35[ بدون چربی نسبت داده شده است
مشخص شده است که تمرین  و دیگران Lindegaard یمطالعه

مقاومتی موجب افزایش مصرف گلوکز وابسته به انسولین 
دانیم که بافت چربی درصد نسبتاً بالایی از وزن . می]76[ شودمی

دهد. نشان داده شده است سطح بدن انسان را تشکیل می
ت و زن طبیعی استر از افراد دارای وآدیپونکتین افراد چاق پایین

. ]31[ شودکاهش وزن بدن موجب افزایش این آدیپوکاین می
درصد وزن بدن برای 15هرچند بیان شده است کاهش حداقل 

، اما در یک تحقیق ]37[ دار آدیپونکتین لازم استاتغییرات معن
نشان داده شده است که افزایش مقادیر آدیپونکتین بدون تغییرات 

. در تحقیق حاضر نیز ]79[ رخ داده استدار ترکیب بدن نیز امعن
کاهش سطوح سرمی آدیپونکتین و نیز کاهش مقاومت به 

چربی بدن همراه بوده است. هر چند  یانسولین با کاهش توده
های ورزشی بر حساسیت انسولین که سازوکار اثر فعالیت

خوبی معلوم نیست اما نشان داده شده است که بخشی از این به
طوری هب ؛شودبهبود حساسیت به انسولین ایجاد می اثرات از راه

که فعالیت ورزشی جذب گلوکز ع لات اسکلتی را توسط یک 
 یبه غشای پلاسمایی و لوله GLUT4یند تنظیم شده با انتقال آفر

 ی. با وجود این حقایق، یک یافته]33[ دهدعرضی افزایش می
واند تای میجالب تحقیقی نشان داد تمرین استقامتی و دایره

موجب بهبود حساسیت
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. ]34[ شود BMIو  WHRانسولین، حتی بدون تغییر وزن بدن، 
اثر فعالیت های جسمانی و ورزشی بر  ینحوهدرک به هر حال 

های سلولی آن هنوز به مطالعات سازوکارمقاومت به انسولین و 
طوح چربی و س یبسیار زیادی نیاز دارد. با توجه به ارتباط توده

عوامل التهابی و ضد التهابی ترشح شده از بافت چربی، پیشنهاد 
تغییرات  ها وگردد در تحقیقات آتی همبستگی بین آدیپوکاینمی

 درصد چربی افراد چاق و دارای اضافه وزن بررسی گردد. 
 

 گیری نتیجه
زشی رسد که تمرین ورنظر میبا توجه به نتایج تحقیق حاضر به

تواند موجب فزاینده نیز همچون تمرین تداومی می مقاومتی
بهبود مقاومت به انسولین، افزایش آدیپونکتین، واسپین و نیز 

از چربی افراد دارای اضافه وزن و چاق گردد.  یکاهش توده
های ضد رو برای بهبود وضعیت تندرستی، افزایش آدیپوکایناین

 ضافه وزن و چاقالتهابی و بهبود ترکیب بدن به افراد دارای ا
های تمرین مقاومتی گردد بدون نگرانی از رو توصیه می

 فزاینده و تداومی استفاده کنند.
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ABSTRACT  
 

Background: The relationship between adipokines, insulin resistance and type 2 diabetes has been well 
documented. However, the effect of exercise training modalities on some of the new adipokines and their 
association with insulin resistance is not clear. The purpose of this study was to compare the effect of endurance 
and progressive resistance training on serum adiponectin, vaspin and insulin resistance in overweight and obese 
men. 
Methods: 33 overweight men (mean BMI= 27.3 kg/m2) were randomly divided into 3 groups of n=11, 
including; 1- continues training, 2- progressive resistance training and 3-control. The training protocols was 
lasted to eight weeks, three days a week in continues and progressive resistance training groups. Before the 
beginning of the training and 72 hours after the last training session, blood samples were collected for 
measuring serum adiponectin, vaspin, glucose and insulin.  
Results: There was a significant decrease in insulin levels and a significant increase in serum adiponectin and 
vaspin in both groups of continuous and progressive resistance training (P<0.05). After the training, there was 
a significant difference between the groups in the concentration of adiponectin (P= 0.001) and vaspin (P= 
0.021). However, there was no significant difference between continuous and progressive resistance training 
groups in any of the variables. 
Conclusion: It seems that progressive resistance training like the endurance training, improves anti-
inflammatory indices and insulin resistance of overweight and obese men. 
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