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  ی مقاومتتی مختلف فعالهاي به پروتکلنیانسولبه  و شاخص مقاومت نیسفاتیپاسخ و
  

 1، آزاده موحدي1، هیوا رحمانی 2، مهدي هدایتی 1 ، سجاد احمدي زاد1زهرا جمشیدي خضرلو

 

  

  چکیده 

  

   . بودی مقاومتتیال فعهاي به پروتکلنیانسول به  و شاخص مقاومتنیسفاتی پاسخ وسهیمقاهدف از این مطالعه : مقدمه

 3 و نهیشی تکرار بکی% 85 ا بي تکرار5 ی ال4 ست 3 (ی قدرتی مقاومتتی سه پروتکل فعال،سالمجوان  مرد 10 تعداد: هاروش

 نی استراحت بقهی دق2 و نهیشی تکرار بکی% 70 با ي تکرار10 ست3 (یپرتروف، های)ها و حرکات ستنی استراحت بقهیدق

ها و  ستنی استراحت بقهی دق1 و نهیشی تکرار بکی% 55 با ي تکرار15 ست 3 (یاستقامت- یو قدرت) ها و حرکاتست

 سهی مقايبرا .گرفته شد تی قبل و بلافاصله پس از فعال خوندر هر جلسه دو نمونه.  سه جلسه اجرا کردنددررا ) حرکات

  .استفاده شد) 3×2(طرفه مکرر  دوانسیوارلی از آزمون تحلهاداده

 داشت داری کاهش معنی مقاومتتی بعد از سه نوع فعالنیسفاتی ویی غلظت پلاسما،ی مقاومتتینظر از نوع فعال صرف:اهیافته

)05/0<P(،  از پاسخ به شتری بداريیطور معنه بیپرتروفی و های استقامت-ی در پاسخ به پروتکل قدرتنیسفاتکاهش ویاین که 

 ریی تغیت مقاومتی در پاسخ به فعالنیانسول و مقاومتنتنها گلوکز، انسولیاد که نه نشان دنتایج). P>05/0( بود یپروتکل قدرت

  مشاهده نشدداريی تفاوت معنزی نی مقاومتتی فعالهاي آن در پاسخ به پروتکلراتیی تغنی بلکه بند نداشتداريیمعن

)05/0< P .(آنها وجود ندارد نی بیکه ارتباط پارامترها نشان داد ری و سانیسفاتی وراتیی تغنی بی همبستگیبررس )05/0P<.( 

 نیسفاتی را در غلظت ويشتری که کاهش بیپرتروفی و هایاستقامت- ی قدرتتیلفعاویژه ه بی مقاومتتیانجام فعال: يرگیجهینت

 از يریشگیپ جهت تواندی مدهند،ینشان م رشد  هورمونلی بازدارنده از قبي از فاکتورهایبرخاحتمالی  شیافزادلیل بهپلاسما 

  . باشددی مفینمیپرانسولیابتلا به ها

  

  نی به انسولتی حساسن،یسفاتی و،یپرتروفی با وزنه، هانیتمر: واژگان کلیدي

 

                                                             
   ایران ، تهران، بهشتی شهید دانشگاه ورزشی، علوم و بدنی تربیت دانشکده ورزشی، گروه فیزیولوژي - 1

 ایران ، تهران، ریز و متابولیسم، دانشگاه شهید بهشتی  پژوهشکده غدد درونریز، درون غدد مولکولی لیسلو تحقیقات مرکز - 2

 تلفنگروه فیزیولوژي ورزشی ، دانشکده تربیت بدنی،تهران، ولنجک، بلوار دانشجو، خیابان یمن، دانشگاه شهید بهشتی: نشانی ، :

  S_Ahmadizad@sbu.ac.ir : آدرس پست الکترونیک ،29902931
 05/02/1393: تاریخ پذیرش    19/12/1392: تاریخ درخواست اصلاح    20/11/1392: تاریخ دریافت
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298 ی مقاومتتی مختلف فعالهاي به پروتکلنیانسولبه  و شاخص مقاومت نیسفاتیپاسخ و: و همکاران احمدي زاد

  مقدمه 

دهـد کـه افـراد داراي      چاقی نـشان مـی     تحقیقات در حوزه  

هـایی نظیـر دیابـت،       در معرض ابتلا به بیماري     ،اضافه وزن 

. ]1، 2[ ی هــستندعروق ـ-هــاي قلبـی فـشارخون و بیمـاري  

هاي مولکولی درگیر در ایـن ارتبـاط     سازوکار درك   بنابراین

در این میان   . باشدضروري می براي پیشگیري و درمان آنها      

عنوان بافـت فعـال     هاي اخیر معرفی بافت چربی به     در سال 

ــز ســرنخدرون ــن  ری ــراي شناســایی ای هــاي جدیــدي را ب

عنـوان یـک    بافت چربـی بـه    . ها فراهم کرده است   کارسازو

هـاي  ریز با فعالیت متابولیکی زیاد، پروتئین  اندام فعال درون  

1متعددي نظیر 
PAI-1،   ،لپتینIL-6  ،    ویسفاتین، رسیـستین و

شوند، تولید و   آدیپونکتین را که در کل آدیپوکاین نامیده می       

در هـا نقـش مهمـی را نیـز          ایـن پـروتئین   . کنـد ترشح مـی  

  .]3، 4[ کنند ایفا میبی و حساسیت انسولینفرآیندهاي التها

هـا ارتبـاط ویـسفاتین بـا مقاومـت      از میان ایـن آدیپوکـاین   

دلیل اعمـال شـبه انـسولینی آن حـائز          انسولینی و چاقی، به   

هـاي  از طریـق اتـصال بـه گیرنـده    کـه   ، ]5[  استاهمیت 

دلیل متفـاوت بـودن جایگـاه     دهد، ولی به  انسولین انجام می  

 10، حتی با وجود بیـشتر بـودن         ]5[ هااتصال آن به گیرنده   

 ایـن دو  ]6[ برابري غلظت انـسولین نـسبت بـه ویـسفاتین       

 7[ کننـد ها با هم رقابت نمیبه گیرندههورمون براي اتصال   

ها و عواملی که تولیـد و ترشـح آن را تحـت             سازوکار. ]5،

کننـد هنـوز کـاملاً مـشخص     و یا کنترل مـی تأثیر قرار داده   

در نیـز     را با وجود آنکه کاهش سـطح ویـسفاتین       . اندنشده

بیـشتر تحقیقـات انجـام     اما   ]8[ اندافراد چاق گزارش کرده   

باشد شده حاکی از افزایش آن در شرایط چاقی و دیابت می

علت نقـش ورزش در بهبـود حـساسیت بـه       به. ]10 ,9, 7[

، برخی از محققین بر ورزش و فعالیت بـدنی      ]11[ انسولین

تواند در تولید و ترشح عنوان یکی دیگر از عواملی که می   به

از ورزش  انـد و    ید کرده ـد تاک ـته باش ـش داش ـ نق ویسفاتین

 ،13[عنوان روشی جهت کاهش ویسفاتین در افراد چـاق   به

  .اند نام برده]7، 14[  و دیابتی  ]12

علت  که بهاستتمرین مقاومتی نوعی از تمرینات ورزشی 

جه نقش آن در توسعه عملکرد ورزشی، مورد تو

                                                             
1 Plasminogen activator inhibitor-1 

دستکاري متغیرهاي مختلف  .گیردمیورزشکاران قرار 

هاي مختلف فعالیت برنامه تمرینی باعث ایجاد پروتکل

مقاومتی با اهداف توسعه قدرت، استقامت عضلانی 

هر . ]15[ موضعی و نیز افزایش توده عضلانی خواهد شد

هاي مقاومتی ضمن تفاوت در شدت، یک از این پروتکل

ها، که از جمله حجم تمرین و زمان استراحت بین ست

عوامل مؤثر در تعیین میزان هزینه انرژي در طول یک 

هاي هورمونی و ، پاسخ]16[ جلسه فعالیت مقاومتی هستند

عنوان مثال نتایج به. ]18, 17[متابولیکی متفاوتی نیز دارند 

ها، هورمون که با اضافه شدن تعداد ستدهند نشان می

رشد و کورتیزول در پاسخ به دو نوع پروتکل هایپرتروفی 

نسبت به پروتکل افزایش بیشتري قدرتی -و استقامتی

) 1990 ( و همکارانKraemer. ]17[ داردحداکثر قدرت 

ها در پاسخ به نیز با بررسی تغییر غلظت برخی هورمون

شش پروتکل مختلف فعالیت مقاومتی، افزایش بیشتر 

هورمون رشد و کورتیزول و تولید لاکتات بیشتري را در 

هاي پاسخ به پروتکل هایپرتروفی نسبت به سایر پروتکل

ت بین دلیل تفاوت در زمان استراحبهفعالیت مقاومتی 

هاي بررسی .]19[ ها و شدت فعالیت گزارش کردندست

هاي مترشحه از بافت  هورمونانجام شده بر روي برخی

تأثیرگذار بودن عواملی نظیر شدت و مدت چربی نیز 

فعالیت ورزشی بر بیان ژنی و سطح پلاسمایی این 

-از آنجا که پاسخ. ]20، 21[ ها را نشان داده استهورمون

هاي هورمونی و متابولیکی ناشی از تمرینات مقاومتی، 

دهی به جمع قسمتی از یک سیستم یکپارچه براي سیگنال

رود باشند، احتمال میدف میـهاي هوللـکثیري از س

ها از یک سو و ها و سایتوکاینتعامل پیچیده میان هورمون

از سویی دیگر تفاوت در میزان انرژي مصرفی در طول 

عنوان یکی از به، ]22[ هاي مختلف فعالیت مقاومتیپروتکل

در پاسخ ویسفاتین و انسولین به فعالیت ، ]23[ عوامل موثر

بنابراین با توجه به نقش تمرینات . شی تاثیرگذار باشدورز

، مقایسه پاسخ ]11[ مقاومتی در بهبود حساسیت به انسولین

هاي مختلف فعالیت مقاومتی و ویسفاتین به پروتکل

تأثیرات احتمالی آن بر پاسخ ویسفاتین و شاخص مقاومت 

هاي احتمالی عملکرد سازوکارتواند در درك به انسولین می

. ویسفاتین در ارتباط با مقاومت انسولین حائز اهمیت باشد
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تین به  مقایسه پاسخ ویسفابا هدف تحقیق حاضر لذا

هاي مختلف فعالیت مقاومتی، ارتباط بین تغییرات پروتکل

گیري شده شامل ویسفاتین با تغییرات پارامترهاي اندازه

انسولین، گلوکز و شاخص مقاومت انسولینی در مردان 

  . طراحی گردیدسالم 

  

  ها روش

 تا 20 مرد سالم با دامنه سنی 10هاي این تحقیق آزمودنی

مرینات با وزنه بودند که  از طریق  سال و آشنا به ت30

جدول  (دنداطلاعیه براي شرکت در این تحقیق دعوت ش

الیت بدنی از ـجهت تعیین سطح سلامت و فع). 1

ها خواسته شد پرسشنامه مربوط به سلامت و آزمودنی

دست با توجه به اطلاعات به. ل نمایندفعالیت بدنی را تکمی

فرادي که سابقه هاي تکمیل شده اآمده از پرسشنامه

عروقی، فشار خون و دیابت و یا سابقه -هاي قلبیبیماري

مصرف سیگار و داروي خاصی را داشتند، شناسایی و از 

لیست داوطلبین شرکت در مراحل بعدي تحقیق حذف 

 ساعت قبل از 48شد حداقل ها خواسته از آزمودنی. شدند

مواد آزمون از انجام هر گونه فعالیت سنگین و نیز مصرف 

قبل از شروع کار . غذایی حاوي کافئین خودداري کنند

صورت کتبی در عات مربوط به مراحل انجام کار بهاطلا

ا درخواست شد آنهها قرار داده شد و از اختیار آزمودنی

نامه شرکت در آزمون را بعد از مطالعه دقیق آن فرم رضایت

   .امضاء کنند

  

  ) انحراف معیار±میانگین (ها  مشخصات عمومی آزمودنی-1جدول 

  سن 

 )سال(

  وزن 

 )کیلوگرم(

  قد 

 )مترسانتی(

   توده بدننمایه

 )کیلوگرم بر مترمربع( 

نسبت دور کمر 

 به باسن

درصد چربی 

 بدن

45/2±25 55/6±78/75 65/7±9/175 72/1±52/24 03/±83/0 12/3±8/11 

  

   (RM-1)تعیین حداکثر قدرت 

ها در دو مرحله گرم کردن  آزمودنی،آزمونقبل از شروع 

گرم کردن عمومی بر . کردندعمومی و اختصاصی شرکت 

حداکثر % 60 دقیقه با شدت 5مدت روي تردمیل و به

در مرحله دوم براي گرم کردن . ضربان قلب انجام شد

  بار10 ،نوبت  یک براي هر حرکتهااختصاصی، آزمودنی

 RM-1عنوان اي که بهمقدار وزنه% 40 تکراري به صورت

مرحله گرم بعد از  .بلند کردندشد را فرد تخمین زده می

حرکت هر   انجام برايکردن آزمون اصلی شروع شد و 

 و از گرفتدر اختیار آزمودنی قرار  اولیه  وزنههمان% 70

لند کند و وزنه را با تکنیک صحیح ب درخواست شد کهاو 

تکرارها را تا جایی که دیگر قادر به بلند کردن وزنه نباشد 

در طول اجراي  تعداد تکرارها  و مقدار وزنه . ادامه دهد

آزمون براي هر یک از حرکات در جدول مربوطه ثبت 

 براي حرکت RM-1براي تعیین و در پایان کار . گردید

  .]24[ ه شد قرار دادمربوطه 1مورد نظر در فرمول 

   :1فرمول 

1-RM = مقدار وزنه / [ 0278/1 - 0278/0  [(تعداد تکرار )

ها در چهار جلسه مجزا به آزمایشگاه مراجعه آزمودنی

در جلسه اول با محیط آزمایشگاه و نحوه اجراي . نمودند

در این جلسه قد . مراحل مختلف آزمون آشنا شدند

ترازوي (، وزن )متر سانتی1/0 با دقت secaقدسنج (

، توده بدن، درصد ) کیلوگرم01/0 با دقت secaالی دیجیت

. گیري شدها اندازهچربی بدن و حداکثر قدرت آزمودنی

درصد چربی بدن با استفاده از کالیپر چربی سنج یاگامی و 

 -جکسون ) ران، شکم و سینه(اي روش برآورد سه نقطه

در وضعیت استراحت هر نقطه . ]25[  شدپولاك محاسبه

گیري شد و میانگین دو نقطه در فرمول قرار دو بار اندازه

  .داده شد

ارم که هر کدام به فاصله یک در جلسات دوم، سوم و چه

 صبح و به حالت ناشتا انجام شد، 8 و در ساعت هفته

ها در هر جلسه ابتدا پس از مراجعه به آزمایشگاه آزمودنی

 به حالت نشسته استراحت کردند و در  دقیقه20مدت به

 دقیقه استراحت پس از گرفتن فشار خون، اولین 20انتهاي 

ها گرم سپس آزمودنی. گرفته شد) لیتر میلی5(نمونه خون 

 دقیقه 15مدت  و بهRM-1 تعیین کردن را مشابه با جلسه
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300 ی مقاومتتی مختلف فعالهاي به پروتکلنیانسولبه  و شاخص مقاومت نیسفاتیپاسخ و: و همکاران احمدي زاد

 دقیقه استراحت یکی از سه پروتکل 2انجام دادند و پس از 

صورت تصادفی که از قبل و به مقاومتی تمختلف فعالی

بلافاصله پس از . ها تعیین شده بود را اجرا کردندبراي آن

اتمام فعالیت در حالت نشسته فشار خون و دومین نمونه 

  . ها گرفته شداز آزمودنی خون

1( پروتکل قدرتی - 1: هاي مقاومتی شاملپروتکل
MS :( 3  

 دقیقه 3رت و حداکثر قد% 85تکرار با ) 4-5(، نوبت

 پروتکل هایپرتروفی -2ا و حرکات،هنوبتاستراحت بین 

)MH2 :( 3 2حداکثر قدرت  و % 70 تکرار با 10،نوبت 

 پروتکل -3و حرکات، ها نوبتدقیقه استرحت بین 

3(استقامتی -قدرتی
SE :(3 حداکثر % 55 تکرار با 15، نوبت

  .ها و حرکات بود دقیقه استراحت بین ست1قدرت  و 

هاي ورزشی مقاومتی هفت حرکت  هر یک از پروتکلدر

،  6، پرس سینه 5پرس پا  ،4لت پول: ورزشی شامل

 10 و پارویی9 ، فلکشن زانو8، پرس سرشانه7  اکستنشن زانو

  .انجام  شد

هاي ر لوله دهاي خونبراي جلوگیري از همولیز، نمونه

سپس . ریخته شده و به آرامی مخلوط شدند EDTA حاوي

 دقیقه در 15ها به مدت  نمودن پلاسما، نمونهجهت جدا

 در دقیقه g 3000 سانتیگراد  با سرعت  درجه4دماي 

 درجه - 80پلاسماي جدا شده در دماي . سانتریفوژ شدند

گیري ویسفاتین، سانتیگراد نگهداري شد تا براي اندازه

براي محاسبه تغییرات حجم . انسولین و گلوکز استفاده شود

در پاسخ به فعالیت با استفاده از مقادیر ) PV(پلاسما 

، از معادله دیل و (HB) و هموگلوبین (HCT)هماتوکریت 

  .]26[  استفاده شد2در فرمول )  1974(کاستیل 

  :2فرمول 

%ΔPV=[(HB1/HB2)×((100-HCT2)/(100-HCT1))-1]×100 

                                                             
1 Maximal Strength protocol                                                  
2 Muscular Hypertrophy protocol 
3 Strength Endurance protocol 
4 Latissimus Pull 
5 Leg Press 
6 Bench Press 
7 Leg Extension 
8 Soulder Press 
9 Leg Flexion 
10 Rowing  

 EIAسطوح پلاسمایی ویسفاتین با استفاده از روش 

) مریکاآ، فونیکس کالفرنیا، C-Terminalویسفاتین انسانی (

لیتر، سطح پلاسمایی  نانوگرم بر میلی21/2با حساسیت 

، uppsalaمرکودیا،  (ELISAانسولین با استفاده از روش 

وکز یونیت بر لیتر و نیز سطح گل میلی1با حساسیت ) سوئد

پلاسما با استفاده از روش رنگ سنجی آنزیمی 

با ) گلوکزاکسیداز، شرکت پارس آزمون، تهران، ایران(

  . گیري شدندلیتر اندازهگرم بر دسی میلی5حساسیت 

 محاسبه 3شاخص مقاومت انسولین با استفاده از فرمول 

  .]27[ شد

میکرویونیت بر (انسولین ناشتا HOMA-IR=     )3فرمول( 

 5/22/)لیترمول بر میلی(گلوکز ناشتا ×)لیترمیلی

از معادلات رگرسیونی براي برآورد هزینه انرژي در طول 

هاي مورد نظر فعالیت مقاومتی براي هر یک از حرکت

  .]29،28[استفاده شد 

  

  تجزیه وتحلیل آماري

جهت تعیین طبیعی بودن اسمیرنف -از آزمون کولموگروف

هاي مربوط به براي مقایسه داده. شدها استفاده توزیع داده

هاي مختلف فعالیت مقاومتی از آزمون تحلیل پروتکل

زمانی که . استفاده شد) 3×2(ریانس دو طرفه مکرر وا

داري را نشان داد از آزمون تحلیل واریانس تفاوت معنی

 جهت تعیین محل تفاوت و مقایسه 11فرونیآزمون بان

نیز جهت از ضریب همبستگی پیرسون . ها استفاده شدزوج

اي ـین و فاکتورهـبررسی ارتباط بین تغییرات ویسفات

داري براي تمام سطح معنی. ، استفاده شدگیري شدهاندازه

  . در نظر گرفته شد05/0Pهاي آماري تحلیل

  

  نتایج

گیري گلوکز، انسولین و دست آمده از اندازهنتایج به

هاي مختلف فعالیت مقاومت به انسولیت در پروتکل

قبل و بعد از فعالیت در جدول  اي خونهمقاومتی در نمونه

  .  ارائه شده است2

                                                             
11 Bonferroni  
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در ) انحراف معیار±میانگین(پلاسمایی ویسفاتین غلظت 

ترتیب  قدرتی بهقبل و بعد از فعالیت براي پروتکل

لیتر، پروتکل  نانوگرم بر میلی4/3±4/1 و 5/1±8/4

لیتر و  نانوگرم بر میلی8/2±3/1 و 9/6±5/1هایپرتروفی 

 نانوگرم بر 5/3±4/1 و 1/8±7/1استقامتی ـپروتکل قدرتی

ها نشان داد که آنالیز آماري داده). 1نمودار (د لیتر بومیلی

پاسخ ویسفاتین به فعالیت مقاومتی وابسته به نوع پروتکل 

  )P=003/0(باشد مقاومتی می

.  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  هاي مختلف فعالیت مقاومتیویسفاتین در قبل و بعد از پروتکل) انحراف معیار±( میانگین -1نمودار 

  .استقامتی-هاي هایپرتروفی و قدرتیدار پروتکل قدرتی با پروتکلمعنی نشان دهنده تفاوت # 

  .دهددار غلظت پلاسمایی ویسفاتین در قبل و بعد از فعالیت را نشان می تفاوت معنی* 

  

دست آمده از آزمون بانفرونی نشان داد که در پاسخ نتایج به

غلظت پلاسمایی ویسفاتین به فعالیت مقاومتی بین پروتکل 

و پروتکل ) P=044/0(درتی با پروتکل هایپرتروفی ق

تفاوت ) P=028/0(استقامتی -قدرتی با پروتکل  قدرتی

هنگامی که تأثیر فعالیت مقاومتی . داري وجود داردمعنی

صرف نظر از نوع پروتکل مورد بررسی قرار گرفت، 

داري بین زمان قبل و بعد فعالیت مشاهده تفاوت معنی

طور هر پاسخ به فعالیت مقاومتی بگردید و ویسفاتین د

  ).P>001/0(داري کاهش یافت معنی

  

  گلوکز، انسولین و مقاومت به انسولیت در سه پروتکل فعالیت مقاومتی)  انحراف معیار±میانگین (  اندازه گیري -2جدول 

  استقامتی-قدرتی هایپرتروفی  قدرتی

 بعد قبل  بعد قبل  بعد قبل

 108±8/8 111±5/9  113±4/9 106±9/8  101±6/10 99±7/3 )لیترر دسیگرم بمیلی(گلوکز 

 8/6±2/4 7/5±0/2  9/6±5/1 18/6±1/2  8/5±3/2 6/5±6/1 )یونیت بر لیتر میلی(  انسولین

 76/1±03/1 56/1±59/0  94/1±47/0 62/1±57/0  45/1±64/0 36/1±42/0 مقاومت به انسولین 

  

، )P=176/0(داد که پاسخ گلوکز ها نشان  آماري دادهتحلیل

و شاخص مقاومت به انسولین ) P=808/0(انسولین 

)829/0=P(  به فعالیت مقاومتی وابسته به نوع پروتکل

هاي مختلف باشد و بین پاسخ این فاکتورها به پروتکلنمی

 بررسی .داري وجود نداشتفعالیت مقاومتی تفاوت معنی

ها نشان داد که در پاسخ ارتباط بین ویسفاتین و سایر فاکتور

به فعالیت مقاومتی بین غلظت پلاسمایی ویسفاتین و 

، ویسفاتین و انسولین )r=- 14/0 و P=23/0(گلوکز 

)78/0=P 266/0 و-=r ( و نیز غلظت پلاسمایی ویسفاتین

* 

* 
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  . داري وجود نداردارتباط معنی) 2نمودار () r=- 253/0 و P=089/0(و شاخص مقاومت به انسولین 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

   ارتباط بین ویسفاتین و مقاومت به انسولین-2نمودار 

  

  

اما بررسی ارتباط بین ویسفاتین و میزان انرژي مصرفی 

نشان داد  ) 3نمودار(در طول فعالیت مقاومتی ) 3جدول(

که در پاسخ به فعالیت مقاومتی بین غلظت پلاسمایی 

ی ویسفاتین و میزان انرژي مصرفی در طول فعالیت مقاومت

).r=-4/0 و P=013/0(داري وجود دارد ارتباط منفی معنی

  

  )کیلوکالري(هاي فعالیت مقاومتی حرکات با وزنه پروتکل)  انحراف معیار±میانگین (انرژي مصرفی . 3جدول 

 پروتکل قدرتی  استقامتی -پروتکل قدرتی پروتکل هایپرتروفی 

26/23±88/252 16/26±41/285 07/18±41/174 

  

  

  

  

  
  ارتباط بین ویسفاتین و میزان انرژي مصرفی فعالیت مقاومتی. 3مودار ن
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  بحث

هدف از این تحقیق مقایسه پاسخ ویسفاتین و شاخص 

هاي مختلف فعالیت مقاومتی مقاومت انسولین به پروتکل

یر ـاومتی تأثـنتایج تحقیق نشان داد که فعالیت مق. بود

 که غلظت طوريبه. داري بر ویسفاتین داشته استمعنی

استقامتی -هاي قدرتیپلاسمایی آن در پاسخ به پروتکل

 مقایسه. کاهش یافت% 19و قدرتی % 56، هایپرتروفی 58%

غلظت پلاسمایی ویسفاتین بعد از سه نوع فعالیت مقاومتی 

 بین پروتکل قدرتی با هایپرتروفی و پروتکل نشان داد که

 .د داردداري وجواستقامتی تفاوت معنی-قدرتی با قدرتی

نکته قابل توجه در این مطالعه کاهش غلظت پلاسمایی 

نظر از نوع ویسفاتین بعد از سه نوع پروتکل مقاومتی صرف

ها بر فعالیت مقاومتی بوده است که با وجود تصحیح داده

اساس تغییرات حجم پلاسما تغییري در نتایج مطالعه 

بعد از کشف ویسفاتین، مطالعات اندکی به . حاصل نشد

بررسی تأثیر فعالیت بدنی و تمرین بر این هورمون 

یک از مطالعات انجام شده تأثیر  ولی هیچ. اندپرداخته

از . اندفعالیت حاد مقاومتی را بر این هورمون بررسی نکرده

اي است که در آن اولین مطالعه احتمالاًاین رو این تحقیق 

 ضمن بررسی پاسخ غلظت پلاسمایی ویسفاتین به فعالیت

سه ـتی را نیز مقایـتلف مقاومـهاي مخمقاومتی، پروتکل

  . کندمی

بررسی پیشینه مطالعات انجام گرفته بر روي ویسفاتین 

هاي حاد و دهد که محققان مختلف طی پژوهشنشان می

 تمرین هوازي را بلند مدت، تأثیر فعالیت استقامتی و برنامه

همکاران و  Choiاگر چه . اندبر ویسفاتین بررسی کرده

اي، فعالیت مقاومتی  هفته12در یک برنامه تمرین ) 2007(

عنوان بخشی از  کیلوکالري در هر جلسه را به100با حجم 

 تمرینی خود اجرا نمودند و کاهش ویسفاتین را در برنامه

دلیل بلند مدت بودن  اما به]12[ پایان گزارش کردند

.  حاضر را با آن مقایسه کردتوان نتایج مطالعهپژوهش نمی

 را بر ویسفاتین  حاددر مطالعاتی که تأثیر فعالیت بدنی

براي . دست آمده استاند، نتایج متفاوتی بهبررسی کرده

تغییري در غلظت ) 2007(و همکاران  Larsenمثال 

 در حالی که ]30[کردند پلاسمایی ویسفاتین مشاهده ن

Jürimäe 2 کاهش ویسفاتین را بعد از  )2009( و همکاران 

  . ]23[ ساعت پاروزنی گزارش کردند

نیز حاکی از ) 2010( و همکاران Ghanbari-Niakiنتایج 

  . ]31[ باشدهوازي میافزایش ویسفاتین بعد از فعالیت بی

 برخلاف تمرین هوازي با شدت متوسط، تمرین مقاومتی 

هاي عصبی، خاصیت محرك غیر هوازي دارد که پاسخ

و نیز . کندمتابولیکی و نورواندوکرینی متفاوتی را تولید می

اختلاف در متغیرهاي برنامه تمرین مقاومتی باعث ایجاد 

گردد و تغییرات هورمونی فرآیندهاي متابولیکی متفاوتی می

اي را مرتبط با کار انجام شده در طول برنامه تمرین ژهوی

 مطالعات درگونه که براي مثال همان. کندمقاومتی ایجاد می

کارگیري نیروي زیاد در زمان ه ب،شودمشاهده میپیشین نیز 

هاي داخل سازوکار کم در پروتکل قدرتی، غالبا نسبتاً

ازي کمتر و هوسلولی را فعال کرده و فعالیت متابولیسم بی

 در مقابل. ]17[کند میتري را ایجاد غلظت هورمونی پایین

کارگرفته هاستقامتی با نیروي کمتر ب-در پروتکل قدرتی

تر، فعالیت بالاتر سیستم متابولیسم شده در زمان طولانی

 شودتري ایجاد میهاي هورمونی بزرگهوازي و پاسخبی

در مطالعات مشابه با تحقیق حاضر کار انجام شده در . ]17[

گیري طول فعالیت مقاومتی با میزان انرژي مصرفی اندازه

 متناسب است  وسیله معادلات رگرسیونی کاملاًبهشده 

هاي و تغییرات هورمونی ناشی از پروتکل ]29, 28[

 مقاومتی نیز با میزان انرژي مصرفی فعالیت مقاومتی مرتبط

در تحقیق حاضر مقایسه میزان انرژي مصرفی هر . باشدمی

هاي مقاومتی با استفاده از معادلات یک از پروتکل

دهد که انرژي مصرفی در طول رگرسیونی، نشان می

نسبت به پروتکل هایپرتروفی % 31فعالیت مقاومتی قدرتی 

. تر استاستقامتی پایین-نسبت به پروتکل قدرتی% 39و 

 بین انرژي مصرفی و تغییرات غلظت بررسی ارتباط

پلاسمایی ویسفاتین نیز وجود همبستگی منفی بالایی را 

هاي دهد که ضمن تأیید یافتهبین این دو فاکتور نشان می

سایر تحقیقات، مبنی بر وجود همبستگی شدید بین 

تغییرات هورمونی و میزان انرژي مصرفی، با نتایج مطالعه 

Jürimäe که در مطالعه خود ]23[ )2009( و همکاران 

عنوان هایی نظیر ویسفاتین و گرلین را بهسایتوکاین

 همسو ند کاملاًمارکرهاي تعادل منفی انرژي معرفی کرد
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هاي اي از واکنشتوانند نشانهاین مارکرها می. باشدمی

  .  ]23[ متابولیکی براي تولید انرژي مورد نیاز در بدن باشند

گونه  که هیچ)2007(  همکاران وLarsenمطالعه بر خلاف 

 تغییري را در غلظت پلاسمایی ویسفاتین نشان ندادند

ما این بود که یک تحقیق در این مطالعه فرضیه  .]30[

جلسه فعالیت مقاومتی با درگیر کردن عضلات اصلی بدن 

تري را در بر دارد؛ که ممکن در فعالیت، هزینه انرژي بزرگ

است براي مشاهده تغییرات غلظت پلاسمایی ویسفاتین 

اي هاي مقاومتی به گونهرو پروتکلاز این. ضروري باشد

 که عضلات اصلی و بزرگ، در طول فعالیت طراحی شدند

کار هحجم بزرگ عضلانی ب. کار گرفته شودهمقاومتی ب

تري گرفته شده در طول فعالیت، تعادل انرژي منفی بزرگ

تواند براي ایجاد تغییرات  میکند که احتمالاًرا ایجاد می

اما . افی باشدـدار در غلظت فاکتورهاي مورد بررسی کمعنی

هوازي فعالیت مقاومتی منابع انرژي مورد یت بیـاهدلیل مبه

استفاده در این فعالیت از ذخایر فسفاژن و گلیکوژن 

اي که در به گونه. گرددعضلانی و گلوکز خون تأمین می

مطالعات مشابه با این تحقیق نشان داده شده است که 

 تا 20محتوي گلیکوژن عضلانی در پایان فعالیت مقاومتی 

رود در این مطالعه نیز گمان می. یابدش می درصد کاه40

از یک سوي به دلیل کوتاه بودن زمان فعالیت، منابع 

گلیکوژن عضلانی جوابگوي نیاز بدن براي انجام فعالیت 

از سویی دیگر آن چنان که در بخش . مقاومتی بوده است

پیشینه پژوهش نیز اشاره شده است ویسفاتین همان 

NAMPTعنوان آنزیمی مهم د که بهباش خارج سلولی می

تبدیل نیکوتین آمید به نیکوتین آمید منو نکلئوتید را بر 

عنوان به باشد میNADسازي براي تولید  پیش وعهده دارد

 در تعادل متابولیکی SIRT1محرکی براي فعالیت آنزیم 

 و Costfordهاي بررسی. باشدبدن و تولید انرژي دخیل می

اد که افراد ورزشکار داراي سطح نشان د)  2010(همکاران 

 بر این ]32[ باشند خارج سلولی میNAMPTبالاتري از 

 و Jürimäeها در مطالعه اساس از آنجایی که آزمودنی

اي بودند و در  افراد ورزشکار حرفه]23[ )2009(همکاران 

 هها داراي سطحی از فعالیت بودتحقیق حاضر نیز آزمودنی

توان احتمال آشنایی قبلی داشتند میبا تمرینات مقاومتی و 

دلیل بالاتر بودن سطح این آنزیم در آنان نیاز به داد که به

 از مسیر خارج NADتولید ویسفاتین و بیوسنتز بیشتر 

کاهش . ا استفاده از ویسفاتین نبوده استسلولی آن ب

غلظت پلاسمایی ویسفاتین بعد از فعالیت مقاومتی نیز 

فرضیه افزایش جذب ویسفاتین توسط بافت چربی زیر 

شود این فرضیه از آنجا ناشی می. بخشدجلدي را قوت می

در مطالعه خود وجود ) 2005(و همکاران  Berndtکه 

سمایی ویسفاتین و بیان همبستگی منفی را بین غلظت پلا

  . ]9[ آن در بافت چربی زیر جلدي گزارش کردند

هاي مقاومتی ضمن تفاوت در شدت، هر یک از پروتکل

، که از جمله هانوبتحجم تمرین و زمان استراحت بین 

عوامل مؤثر در تعیین میزان هزینه انرژي در طول یک 

هاي هورمونی و ، پاسخ]22[ جلسه فعالیت مقاومتی هستند

در این رابطه . ]17 ،18[ متابولیکی متفاوتی نیز دارند

Smilios  را در سه ها نوبتتأثیر تعداد ) 2003(و همکاران

نوع پرتکل مختلف فعالیت مقاومتی بر پاسخ هورمون رشد 

 نتایج حاصل از این ،]17[ و کورتیزول بررسی کردند

، هانوبتدهد که با اضافه شدن تعداد مطالعه نشان می

هورمون رشد و کورتیزول در پاسخ به دو نوع پروتکل 

قدرتی نسبت به پروتکل حداکثر -هایپرتروفی و استقامتی

و  Kraemer. قدرت با افزایش بیشتري همراه است

نیز با بررسی تغییر غلظت برخی ) 1990(همکاران 

ها در پاسخ به شش پروتکل مختلف فعالیت رمونهو

مقاومتی، افزایش بیشتر هورمون رشد و کورتیزول و تولید 

رتروفی ـکل هایـخ به پروتـلاکتات بیشتري را در پاس

ت مقاومتی گزارش ـهاي فعالیسبت به سایر پروتکلـن

هاي انجام شده بر روي برخی بررسی. ]19[ کردند

 تأثیرگذار بودن  نیزهاي مترشحه از بافت چربیهورمون

عواملی نظیر شدت و مدت فعالیت ورزشی بر بیان ژنی و 

 33[ ها را نشان داده استسطح پلاسمایی این هورمون

 ]28[ )2003(و همکاران  Zafeiridisالعه  براساس مط.]20،

-هاي قدرتی نیز میزان لاکتات خون در پاسخ با پرتکل

استقامتی و هایپرتروفی نسبت به پروتکل قدرتی افزایش 

بنابراین طبق مطالعات مشابه انجام . دهدبیشتري را نشان می

هاي مختلف فعالیت مقاومتی باعث ایجاد شده، پروتکل

شود که ممکن شرایط متابولیکی و هورمونی متفاوت می

متأسفانه . ر میزان ویسفاتین پلاسما تأثیر گذار باشداست ب
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دلیل عدم وجود مطالعات کافی در رابطه با تأثیرات به

-توان بهاحتمالی هر یک از آنها بر ویسفاتین پلاسما، نمی

طور یقین تغییرات این آدیپوکاین را ناشی از تغییرات 

 از این رو. هاي مقاومتی دانستهورمونی مربوط به پروتکل

این احتمال وجود دارد که شرایطی از قبیل لاکتات بالا، 

و نیز تخلیه گلیکوژن خون تر  پایینPHحالت اسیدوز و 

عضلانی بیشتر در کنار هزینه انرژي بالاتر در دو پروتکل 

استقامتی و هایپرتروفی کاهش بیشتر غلظت -قدرتی

. کندویسفاتین پلاسما را نسبت به پروتکل قدرتی ایجاد می

از .  لازم است مطالعات بیشتري در این زمینه انجام شودکه

نشان دادند که ) 2005( و همکاران Kralischسوي دیگر 

طور هاي چربی را بههورمون رشد بیان ویسفاتین در سلول

بنابراین ممکن است . ]34[ دهدداري کاهش میمعنی

کاهش بیشتر ویسفاتین پلاسما در پاسخ به پروتکل 

استقامتی و هایپرتروفی نسبت به پروتکل قدرتی، -قدرتی

  . دلیل افزایش بیشتر هورمون رشد باشدبه

و  Fukuhara 2005بعد از کشف ویسفاتین در سال 

هاي همکاران نشان دادند که این آدیپوکاین در سلول

ی و کبدي عملکرد شبه انسولینی دارد و چربی، عضلان

هاي بافت چربی باعث افزایش دریافت گلوکز توسط سلول

هاي کبدي و عضلانی و جلوگیري از تولید گلوکز در سلول

و در نتیجه کاهش قند خون و بهبود مقاومت به انسولین 

اي از محققین اختصاصا نقش فعالیت عده. ]5[ گرددمی

مقاومتی را بر بهبود حساسیت به انسولین و سایر 

در . اندفاکتورهاي تأثیرگذار بر آن مورد مطالعه قرار داده

این راستا در مطالعه حاضر نیز ضمن مقایسه پاسخ شاخص 

مقاومت به انسولین به سه نوع پروتکل مقاومتی، ارتباط آن 

ییرات غلظت پلاسمایی ویسفاتین مورد بررسی قرار با تغ

مطابق با بسیاري از مطالعات دیگر نتایج حاصل از . گرفت

گونه ارتباطی را بین شاخص مقاومت به این تحقیق نیز هیچ

. انسولین و تغییرات پلاسمایی ویسفاتین را نشان نداد

اند که تنها تمرین با شدت برخی مطالعات پیشنهاد کرده

) اکسیژن مصرفی بیشینه% 70بالاتر یا مساوي با (زیاد خیلی 

 36[ تواند شاخص مقاومت به انسولین را افزایش دهدمی

از سویی دیگر مقایسه غلظت پلاسمایی گلوکز و . ]35،

انسولین در دو زمان قبل و بعد از فعالیت در هر یک از 

داري را نشان گونه تغییر معنیهاي مقاومتی، هیچپروتکل

دهد که با توجه به عملکرد شبه انسولینی پیشنهادي نمی

ن در پایان فعالیت، براي ویسفاتین و کاهش این هورمو

رسد و نظر میعدم کاهش غلظت گلوکز پلاسما بدیهی به

هاي نیز فعالیت ورزشی موجب حساسیت بیشتر سلول

شود که بر این اساس نیاز به تولید انسولین عضلانی می

علت عدم تغییر در مقادیر پلاسمایی به. یابدکاهش می

شاخص گلوکز و انسولین در پایان فعالیت، عدم تغییر 

باشد مقاومت انسولین نیز که برآوردي از این دو فاکتور می

اما بررسی همبستگی بین تغییرات گلوکز . مورد انتظار است

پلاسما، انسولین و مقاومت به انسولین با تغییرات غلظت 

داري را ویسفاتین پلاسما در پاسخ به فعالیت، ارتباط معنی

ان ـما نشـن پلاسسفاتیـبین این فاکتورها با تغییرات وی

دیگري بدون دخالت سازوکار   که احتمالاً،دهدنمی

. کند میزان گلوکز پلاسما و انسولین را تنظیم می،ویسفاتین

گیري نشده  که در این مطالعه اندازهSIRT1براي مثال 

اي از اعمال، هموستاز تواند از طریق مجموعهاست، می

اعث افزایش این آنزیم در کبد ب. گلوکز را انجام دهد

هاي بتاي لانکرهانس باعث گلوکونئوژنز و در سلول

 SIRT1فعالیت آنزیم .  ]37[ شودافزایش تولید انسولین می

نیز طی ) Lee) 2010. باشد میNADوابسته به سطح 

 کبد نیز در حالت NADمطالعه خود نشان داد که سطح 

بنابراین به دلیل ناشتا بودن . ]37[ باشدبیشتر می% 50ناشتا 

توان انتظار داشت این ها در این مطالعه میآزمودنی

 بدون حضور ویسفاتین نیز فعال شده و هموستاز سازوکار

عدم ارتباط ویسفاتین و مقاومت . گلوکز را تنظیم کند

 این سایتوکاین را دربارهتواند دیدگاه مورد نظر انسولین می

مبنی بر مشارکت آن در مقاومت به انسولین و سندروم 

) 2005(و همکاران  Fukuhara متابولیکی که بیشتر توسط

و برخی دیگر از محققان ارائه شده بود را به چالش بکشاند 

تواند تأییدي بر نظر آن دسته از محققانی که ویسفاتین و می

ر بر فرآیند مقاومت به انسولین بلکه عنوان عامل مؤثرا نه به

ظر ـدن در نـرژي بـعنوان آنزیمی جهت تأمین انتنها به

  .]38[  باشد،گیرندمی

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

dl
d.

tu
m

s.
ac

.ir
 o

n 
20

26
-0

3-
13

 ]
 

                             9 / 12

https://ijdld.tums.ac.ir/article-1-5214-en.html


306 ی مقاومتتی مختلف فعالهاي به پروتکلنیانسولبه  و شاخص مقاومت نیسفاتیپاسخ و: و همکاران احمدي زاد

  

  نتیجه گیري

در پاسخ دهد که طور کلی نتایج این تحقیق نشان میبه
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عدم تغییر شاخص مقاومت انسولین با وجود تغییر 
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ABSTRACT 
 
Background: The aim of this study was to compare responses of Visfatin and insulin resistance index 
to various resistance exercise protocols. 
Methods: Ten healthy male subjects performed three resistance exercise protocols including maximal 
strength (three sets of 5 repetition at 85% of 1-RM with 3-min rest between sets), hyperthrophy (three 
sets of 10 repetition at 70% of 1-RM with 2-min rest between sets) and strength-endurance (three sets 
of 15 repetition at 55% of 1-RM with 1-min rest between sets) in three separate sessions. Two blood 
samples were taken before and after resistance exercise protocol. Responses to different resistance 
exercise protocols were compared by using repeated measures of ANOVA (3×2).  
Results: Irrespective of resistance exercise protocol, results showed that plasma visfatin reduced 
significantly (P<0.05) in response to resistance exercise. Between group comparisons revealed that 
reductions in visfatin concentration in response to strength-endurance and hypertrophy protocols were 
significantly higher than maximal strength protocol (P<0.05). Analysis showed that not only glucose, 
insulin and insulin resistance index did not change in response to resistance exercise significantly, but 
also there was no significant difference among the responses to different resistance exercise protocols 
(P>0.05). In addition, there was no significant relationship between changes in visfatin and other 
parameters (P>0.05).  
Conclusion: It could be concluded that performing strength-endurance and hypertrophy protocols that 
cause reductions in visfatin, possibly due to changes in growth hormone during these protocols, could 
be beneficial in reducing the hyperinsulinemia.  
 
Keywords: Weight training, Hypertrophy, Visfatin, Insulin sensitivity 
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