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 دهيچك

اـي جديـد    هاي اندكي در زمينه اثر تمرين ورزشي بر شـاخص  . يافتهتواند بر سلامت افراد لاغر نيز اثر معكوس بگذارد غيرفعال بودن مي هدف: ه
هاي جديد مقاومـت انسـوليني و برخـي عوامـل      تاثير تمرين استقامتي بر شاخصرسي هدف از مطالعه حاضر بر مقاومت انسوليني موجود است.

مرد لاغر غيرفعال بطور تصـادفي بـه دو    20تجربي،  در يك كارآزمايي نيمه :روش شناسيبود. متابوليكي در مردان لاغر غيرفعال-قلبي زايخطر
اـي عمـومي،    سـال) تقسـيم شـدند. ويژگـي     4/21 ± 7/2نفر،  10سال) و كنترل ( 2/21 ±2/2نفر،  10گروه تمرين ( -شـاخص آديپـونكتين  ه
قبل و پـس  )، فشار خون و نيمرخ چربيIRAR() و شاخص مقاومت انسولينيHOMA-ADآديپونكتين (-، مدل ارزيابي هومئوستاز)ARرسيستين(

 60جلسه تمرين در هفتـه، شـدت    3رسنج (شامل دوازده هفته تمرين ركاب زدن روي چرخ كا استقامتيگيري شد. تمرين  از دوره تمرين اندازه
وتحليـل  تجزيـه مسـتقل   tهمبسته و  tهاي استفاده از آزمونها با دقيقه در هر جلسه) بود. داده 40تا  20درصد ضربان قلب ذخيره، مدت  70تا 
فشـار خـون   )، HOMA-AD )043/0=P،( IRAR)029/0=Pپـس از دوره تمـرين،   هـا:   يافته در نظر گرفته شد. p>05/0داري  . سطح معنيشد

كلسـترول  ، AR، سرم ، اما رسيستينيافت) كاهش P=019/0( سرم گليسريد تريو  )P=038/0(فشار خون دياستوليك)، P=022/0(سيستوليك 
هـاي   خص: كاهش شاگيري نتيجه بحث و ).P<05/0داري نشان نداد( تفاوت معنيليپوپروتئين با چگالي پايين و ليپوپروتئين با چگالي بالا ، تام

HOMA-AD ،IRAR ،دنبـال دوازده هفتـه تمـرين اسـتقامتي در     سـرم بـه   گليسريدتريو غلظت  فشار خون سيستوليك، فشار خون دياستوليك
تواند بـراي  مي گليسريد خونسطوح تريدهد كه تمرين استقامتي از طريق بهبود مقاومت انسوليني، فشار خون و  مردان لاغر غيرفعال نشان مي

 عروقي مردان لاغر غيرفعال مفيد باشد.  -ابوليكي و قلبيسلامت مت
 

 لاغر ،نيمرخ چربي ،فشار خون ،مقاومت انسوليني ،استقامتيتمرين  ا:هكليد واژه
 

Effect of endurance training on novel insulin resistance indices and some of cardio 
metabolic risk factors in inactive lean men 

Abstract 
Aim: Inactivity can adversely affect on health of lean subjects. A few findings are available about novel 

insulin resistance indices. The purpose of this study was to investigateeffect of endurance training on novel 

insulin resistance indices and some of cardio metabolic risk factors in inactive lean men. Methodology:In a 

semi-experimental study, twenty inactive lean men were randomly placed at two groups: endurance training 

(n=10, 21.2±2.2 yr) and control (n=10, 21.4±2.7 yr). General characteristics of subjects, Adiponectin-Resistin 

(AR), homeostasis model assessment-Adiponectin (HOMA-AD) and insulin resistance index(IRAR), blood 

pressure, and lipid profile were assessed before and after training. Endurance training consisted of twelve 

weeks pedaling on ergometer cycle(3 sessions per week, intensity 60-70% of reserved heart rate, duration of 

each session 20-40 min). Data analyzed by paired- and independent-t tests. Statistical significance was 

accepted at P<0.05. Results:After the training period, HOMA-AD (P=0.043), IRAR (P=0.029), systolic blood 

pressure (P=0.022), diastolic blood pressure (P=0.038), and serum triglyceride (P=0.019) were reduced, while 

serum Resistin, AR, total cholesterol, high density lipoprotein, and low density lipoprotein did not change 

significantly (P>0.05).Conclusion:Decreases of HOMA-AD and IRAR indices, systolic blood pressure, 

diastolic blood pressure, and serum triglyceride after twelve weeks endurance training in inactive lean men 

indicate that endurance training can be useful for metabolic and cardiovascular health of inactive lean men via 

improving insulin resistance, blood pressure, and circulating levels of triglyceride.  
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  مقدمه

بندي وزن افراد بـر طبـق نمايـه تـوده      هبر اساس نحوه دست
كيلـوگرم بـر    5/18فردي كمتـر از   BMI)، اگر BMI(1بدن 

گيـرد.   ي) قـرار م ـ 2وزنلاغـر (كـم  متر مربع باشد در طبقـه  
خســتين نلاغــري در كشــورهاي در حــال توســعه از جملــه 

رود. لاغـري ممكـن    يومير و ناتواني به شمار م ـعوامل مرگ
است عوارضي همچون ضعف سلامت رواني، كاهش جذب مـواد  

ي همچون اسـيدهاي آمينـه، كـاهش قـدرت عضـلاني،      ا تغذيه
-خي اختلالات قلبـي ، برپوكي استخوانشكنندگي استخوان و 

ي، قطع قاعدگي و تـاخير  ا خوني و كمبودهاي تغذيهعروقي، كم
. بنـابراين، لاغـري نيـز    )1( در بهبود زخم در پي داشـته باشـد  

باشـد و   يگونـه م ـ همچون چاقي وضعيتي غيرطبيعـي و مـرض  
  بنابراين مستلزم پيشگيري و درمان است.

و سـطح فعاليـت جسـماني     BMI شايان توجه است كه
بينــي وميــر را پــيشداري مــرگ يطــور مســتقل و معنــ هبــ
ي كـه سـطح بـالاي فعاليـت جسـماني از      ا گونه هكنند، ب يم

كنـد و   يوميـر ناشـي از چـاقي جلـوگيري نم ـ    افزايش مرگ
ومير مرتبط با غيرفعـال  تواند با افزايش مرگ يلاغري نيز نم

ــد (  ــه كن ــودن مقابل ــه ).2ب ــر ا در مطالع ــردان لاغ ي روي م
خطـر مـرگ در بـين مـردان لاغـر فعـال        مشخص شد كـه 

افزايش نيافت، اما در بين مردان لاغر غيرفعال با ضـريب دو  
لـذكر  ا ). بنابراين، حتي اگر عوارض فوق2افزايش نشان داد (

توانـد بـر    يدر افراد لاغر مشاهده نشـود، غيرفعـال بـودن م ـ   
طور مستقل اثرگذار باشد. با ايـن وجـود، در    هسلامتي آنها ب

با مطالعاتي كه به بررسي اثر فعاليت بدني و تمـرين  مقايسه 
نـد، مطالعـات انـدكي    ا ورزشي بر سلامت افراد چاق پرداخته

نـد  ا نقش تمرين ورزشي در سلامت افراد لاغر را نشـان داده 
) با مطالعه روي مـردان  2005). اوُداناوان و همكاران (4، 3(

اي كلسـترول تـام، كلسـترول    ه ـ ميانسال دريافتنـد غلظـت  
در افـراد   B 4با چگالي پايين و آپوليپوپروتئين 3ليپوپروتئين

). از 4تر از مردان غيرفعال لاغر بـود ( كرده لاغر پايينتمرين
متـابوليكي مقاومـت انسـوليني    -قلبي زايجمله عوامل خطر

باشد. مقاومت انسوليني حـالتي اسـت كـه در آن جـذب      يم
لين دچـار  انسولين در بافت حساس به انسو با واسطهگلوكز 
 رسانپيامو اين نارسايي در نتيجه مهار مسير  شود ينقص م

) 2009ونـدر هيجـدن و همكـاران (   ). 5(باشـد   يانسولين م
اي پايه (اسـتراحتي) حساسـيت   ه بيان نمودند اگرچه ميزان

ا بـود،  ه ـ انسوليني كبدي و محيطي در لاغرها بالاتر از چـاق 
برنامـه تمـرين    اما هر دو گروه افزايش يكسـاني را متعاقـب  

اي انـدكي در  ه ـ رحال يافتـه ه ). به3استقامتي نشان دادند (
متابوليكي -قلبي زايزمينه اثر تمرين ورزشي بر عوامل خطر

در (همچون مقاومت انسوليني، فشار خون و نيمرخ چربـي)  
  ).  4، 3افراد لاغر غيرفعال در دسترس است (

كز روش استاندارد تعيين مقاومت انسوليني كلامپ گلـو 
). اما ايـن روش  6باشد ( يم 5يوگليسميك هايپرانسولينميك

قيمـت،  از لحاظ كاربرد باليني، روشي پيچيده، دشوار، گـران 
). بنابراين، مقاومـت انسـوليني   7گير و غيرعملي است (وقت

ــق روش ــ از طري ــابي   ه ــدل ارزي ــون م ــايگزيني همچ اي ج
) ارزيـابي  HOMA-IR( 6هومئوستاز براي مقاومت انسـوليني 

مرجـع يـا سـطوح    حـدود  ا، ه ـ در اين روش). اما 6شود ( يم
تعريف نشـده  مقاومت انسوليني  تعيينجامعي براي  7آستانه
اي جايگزين موجود از حساسـيت و  ه علاوه، شاخص ه. باست

قدرت كـافي بـراي تشـخيص اوليـه مقاومـت انسـوليني در       
). بنابراين، در راسـتاي  7( نيستندجمعيت عمومي برخوردار 

ايي كه مناسب، راحت، مقـرون بـه صـرفه و    ه شاخصتوسعه 
اي ديگـري  ه ـ در عين حال دقيق و معتبـر باشـند، شـاخص   

-HOMA( 8آديپـونكتين -همچون مدل ارزيابي هومئوسـتاز 

AD) (6 ،8ــونكتين ) و شــاخص AR( 9رسيســتين-)، آديپ
ــنهاد شـــدند. IRAR) (7، 9( 10مقاومـــت انســـوليني ) پيشـ

HOMA-AD ) بــــا كلســــترول تــــامTCســــترول ) و كل
 ) همبستگي مثبت دارد.HDL-Cليپوپروتئين با چگالي بالا (

) و فشـار  SBP( 11اين شاخص بـا فشـار خـون سيسـتوليك    
). 10باشـد (  ي) نيـز همبسـته م ـ  DBP( 12خون دياستوليك

بـا گلـوكز    ARهمچنين، نشان داده شده است كه شـاخص  
رابطـه مسـتقيم    HOMA-IRخون ناشتا، انسـولين ناشـتا و   

  ).  11دارد (
اي جديـد  ه در زمينه ارزش بكارگيري شاخص مطالعاتي

 جهــت اســتفاده بــاليني و حتــي بــراي مقاومــت انســوليني
اسـت   صورت گرفتـه  ،هاي پژوهشي در مقياس وسيع يبررس

در زمينـه اثـر تمـرين     يا .با اين وجود، تا كنون يافته)9-6(
همچنـين، بـا   . منتشر نشده اسـت ا ه ورزشي بر اين شاخص

عمـدتاً در   متـابوليكي -قلبـي  زايعوامل خطر توجه به اينكه
يابنـد، بنـابراين مطالعـات     يوزن/چاق افـزايش م ـ افراد بيش

اغلب اثر تمرين ورزشي بر سطوح عوامـل مـذكور را در ايـن    
ند. اما، در صورتيكه افراد لاغـر، از لحـاظ   ا افراد بررسي نموده

سطح آمادگي جسماني غيرفعال باشند، امكان صعود عوامـل  
غيرفعال بودن بـا  ). 2-4در اين افراد نيز وجود دارد ( مذكور

ديابـت نـوع دو، فشـار     همچونهاي مزمني  يگسترش بيمار
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در واقع، نشـان داده  ). 12خون و آترواسكلروز مرتبط است. (
عروقـي در  -شده است كـه نيمـرخ عوامـل خطـرزاي قلبـي     

كردنـد، بـا هـر دو عامـل      يطور منظم تمرين م هافرادي كه ب
كه اگرچه لاغر بودن بـا   يطور هتمرين مرتبط بود؛ ب لاغري و

مـرتبط   )TG( 13گليسـريد  يو تـر  HDL-Cسطوح مطلـوب  
، كلســترول TCتــر تمــرين نيــز بــا ســطوح پــايين بــود، امــا

 Bو آپوليپـوپروتئين  ) LDL-Cليپوپروتئين با چگالي پايين (
) نشان دادند 2004).همچنين، هو و همكاران (4همراه بود (
ومير در بين زنان لاغر فعال، لاغر غيرفعال، چاق ميزان مرگ

ي كـه زنـان لاغـر    ا گونه هفعال و چاق غيرفعال متفاوت بود، ب
وميـر را در مقايسـه بـا ديگـر     غيرفعال كمترين ميزان مـرگ 

توانـد بـر    يغيرفعـال بـودن م ـ  ). اگرچـه،  2ا داشتند (ه گروه
عـات  ، امـا مطال )2سلامت افراد لاغر نيز اثر معكوس بگذارد (

اندكي اثر تمرين ورزشـي را در افـراد لاغـر غيرفعـال مـورد      
  ند. ا بررسي قرار داده

) در يـك مطالعـه فراتحليلـي    2013پاتين و همكـاران ( 
اي مختلف تمرينـي (اسـتقامتي، قـدرتي و    ه درباره اثر شيوه

عروقـي در سـندروم   -تركيبي)روي عوامـل خطـرزاي قلبـي   
 استقامتي به وضـوح نتيجه گرفتند فقط تمرين  14متابوليكي

). در مطالعـه مـذكور،   13اثر مطلوب بر عوامل مذكور دارد (
اي تحـت بررسـي،   ه ـ طول دوره تمريني در اغلـب پـژوهش  

). كورنليسـن و همكـاران   13دوازده هفته (يا بيشـتر) بـود (  
 72) نيز كه در يك مطالعه فراتحليلي (مشـتمل بـر   2005(

ون را در افراد بـا  كارآزمايي) اثر تمرين استقامتي بر فشار خ
فشار خون طبيعي يـا بـا پرفشـاري خـون بررسـي كردنـد،       

هاي تحت مطالعه را  يمتوسط طول دوره تمرين در كارآزماي
). طول دوره تمـرين ورزشـي   14شانزده هفته بيان نمودند (

باشد.  يجهت حصول فوايد مرتبط با نيمرخ چربي نيز مهم م
ــاران (  ــان و همك ــروري م ــه م طــول دوره ) 2014در مطالع

تمريني لازم جهت حصول اثرات مفيد تمـرين روي نيمـرخ   
چربي تقريباً در تمام مطالعات تحـت بررسـي (مشـتمل بـر     
سيزده مقاله پژوهشي و دو مقالـه مـروري) دوازده هفتـه يـا     

). در مورد اثر تمرين استقامتي روي مقاومـت  15بالاتر بود (
در يـك   )2014هرموسو و همكـاران ( -انسوليني نيز گارسيا

اي تمرين استقامتي كـه  ه مطالعه فراتحليلي دريافتند برنامه
تـري بـر   كشـند، اثـر واضـح    يدوازده هفته يا بيشتر طول م ـ

). اگرچه اطلاعـات  16اي مقاومت انسوليني دارند (ه شاخص
هـاي تمـرين اسـتقامتي مـوثر روي      ياندكي در زمينه ويژگ

غــر متـابوليكي در افـراد لا  -سـطوح عوامـل خطـرزاي قلبــي   

)، اما با توجـه بـه   17-20، 3باشد ( يغيرفعال در دسترس م
ــرين     ــول دوره تم ــر ط ــژوهش حاض ــوق، در پ ــات ف مطالع

  دوازده هفته در نظر گرفته شد.  استقامتي،
كمبود فعاليت بدني و حتي گـرايش بـه سـمت كـاهش     

در سراسـر  و جوانـان  نوجوانـان  ميـان  آمادگي جسـماني در  
ايـن  داده شده است كـه   نشاندر حال افزايش است. جهان 

در معرض خطر بالاي سبك زندگي غيرفعال  طيف جمعيتي
(از لحاظ جسماني) هستند كه منجر به مشـكلات سـلامتي   

ا در ه ـ با توجه به كمبود يافته شود. يمآنان بعدي در زندگي 
-قلبـي  زايبـر عوامـل خطـر    اسـتقامتي زمينه اثـر تمـرين   

دسـترس نبـودن   متابوليكي در مـردان لاغـر غيرفعـال و در    
بـر   اسـتقامتي در زمينه تاثير تمرين  اييه اي پژوهشه يافته

خصـوص در مـردان   ب اي جديد مقاومت انسـوليني، ه شاخص
لاغر غيرفعال، در مطالعه حاضر تاثير تمـرين اسـتقامتي بـر    

عوامــل برخــي اي جديــد مقاومــت انســوليني و هــ شــاخص
متابوليكي در مـردان لاغـر غيرفعـال تحـت     -قلبي زايخطر

  بررسي قرار گرفت.  
  
  پژوهششناسي  روش

  ها يآزمودن
شامل گـروه آزمـايش    يتجرب هميروش مطالعه حاضر از نوع ن

بـود و مـردان لاغـر     آزمـون  و پـس  آزمـون  و كنترل با پـيش 
 ـ   گيـري پـژوهش    هغيرفعال تحت مطالعه قـرار گرفتنـد. نمون

ــه ســني و   ــر اســاس دامن ــد (ب ــا گمــارش BMIهدفمن ) ام
ا تصادفي بود. جهت مشاركت داوطلبانه ه ها به گروه يآزمودن
ها، ابتدا موضـوع، اهـداف، روش و فوايـد مطالعـه از      يآزمودن

ــين  رســاني گرديــد.طريــق فراخــوان اطــلاع فراخــوان در ب
ا، مراكـز درمـاني، مراكـز    ه موسسات آموزش عالي و دانشگاه

اي ه ـ ا و هيـات ه ـ آموزشي و فرهنگـي بزرگسـالان و انجمـن   
كننده فقـط   هز ميان داوطلبان مراجعا ورزشي صورت گرفت.

كيلوگرم بـر متـر مربـع     5/18آنها كمتر از  BMIافرادي كه 
نامه تاريخچـه  )، پذيرش شدند. تمام داوطلبان پرسش1بود (

سلامتي را تكميل نمودند. داوطلبـاني كـه سـابقه ابـتلا بـه      
هـاي تيروئيـدي و    يهاي قلبي عروقي، ديابت، بيمار يبيمار

يمارگونه شناخته شـده را داشـته و يـا در    هرگونه وضعيت ب
حال مصرف هر گونه دارو (بـا يـا بـدون تجـويز پزشـك) يـا       
تحت هر نوع رژيم غذايي يا درماني ديگري بودند، از جريان 
پژوهش خارج شدند. اعتياد به هرگونه ماده مخـدر، سـيگار،   
مصرف الكل و كافئين نيز منجر به خروج داوطلبان از رونـد  



1192 فتاح مرادي

ديد. داوطلبـان در يـك سـال قبـل از شـروع      گر يپژوهش م
). تعـداد  10پژوهش سابقه فعاليت بدني منظم را نداشـتند ( 

نفر بود كه بطور تصادفي بـه   20داوطلبان واجد شرايط پژوهش
) تقسـيم  n=10) و كنتـرل ( n=10دو گروه تمـرين اسـتقامتي (  

شدند. تمام داوطلبـان فـرم رضـايتنامه كتبـي و فـرم آمـادگي       
ــد. روش شــركت در فعا اي هــ ليــت جســماني را تكميــل نمودن

اي مطالعه تحـت نظـارت كميتـه اخلاقـي     ه آزمايشي و پروتكل
  دانشگاه آزاد اسلامي واحد سقز صورت گرفت.  

  روش اجرا

قبل از شروع پروتكل تمرين، ابتدا طي يك جلسه تـوجيهي  
ا (باشگاه آمادگي جسماني)، اهداف، ه در محل اجراي تمرين

هـاي   يپژوهش، پروتكل تمرين و ارزيابشناسي طرح و روش
) و برنامه زماني پژوهش گيري خون هآزمايشگاهي (مثلا نمون

بطور مفصل براي داوطلبان تشريح گرديد. همچنـين، نحـوه   
هـاي گـروه    ياجراي تمرين روي چرخ كارسـنج بـه آزمـودن   

هـاي   يتمرين اسـتقامتي آمـوزش داده شـد. سـپس، ويژگ ـ    
 15قد، وزن، درصد چربي بدنها شامل سن،  يعمومي آزمودن

)BFP،( BMI،  16حــداكثر اكســيژن مصــرفيو فشــار خــون 
)VO2max( گيـري   هبا فاصله سه روز قبل از نمونها  يآزمودن

  ثبت شد.خون
پروتكل تمرين استقامتي در مطالعه حاضر شامل دوازده 

در هر هفته  .هفته تمرين ركاب زدن روي چرخ كارسنج بود
روز در ميان اجرا گرديد. شدت  جلسه تمرين بصورت يك 3

درصد ضربان قلب ذخيره فرد بـود.   70تا  60تمرين برابر با 
دقيقـه بـود كـه     20مدت زمان تمرين اصلي در شروع دوره 

 .دقيقه افـزايش يافـت   40تدريج تا انتهاي دوره تمرين به  هب
-(شاخص استقامت قلبـي  VO2maxهر چهار هفته يك بار، 

رد گرديــد و بــر اســاس ميــزان هــا بــرآو يتنفســي) آزمــودن
، حجم (شدت و مدت) تمرين VO2maxپيشرفت حاصله در 

دقيقه تمـرين بـا شـدت     20(چهار هفته اول، افزايش يافت 
 65دقيقه تمرين بـا شـدت    30درصد، چهار هفته دوم،  60

 70دقيقـه تمـرين بـا شـدت      40درصد و چهار هفته سوم، 
پروتكـل  تعيـين يـك   . )14-16(درصد ضربان قلب ذخيـره) 
هاي لازم براي بهبـود مقاومـت    يتمريني كه از حداقل ويژگ

متابوليكي در افراد ظـاهراً  -انسوليني و عوامل خطرزاي قلبي
). بـا ايـن   14-16سالم برخوردار باشد كـار مشـكلي اسـت (   

رسدپروتكل تمرينـي در مطالعـه حاضـر از     ينظر م هوجود، ب
ــا   ــي ب ــانس و طــول دوره تمرين  لحــاظ شــدت، مــدت، فرك

اي پيشـين  ه ـ مـورد اشـاره در پـژوهش    هاي تمريني يويژگ
خـواني  جهت بهبود متغيرهاي مذكور تا حـدود زيـادي هـم   

در ابتداي هر جلسه تمرين و قبل همچنين، . )14-16دارد (
دقيقـه تمرينـات    20هـا حـدود    ياز تمـرين اصـلي، آزمـودن   

دادنـد. در   يكششي و دو نرم را به منظور گرم كردن انجام م
 هر جلسه نيز مجددا دو نرم و تمرينات كششي حدوداًپايان 

  گرديد. يدقيقه به منظور سرد كردن تكرار م 10به مدت 
هاي گروه تمرين استقامتي خواسته شـد كـه    ياز آزمودن

در طول دوره پژوهش از انجام هرگونه فعاليـت بـدني مـازاد    
ــودن  ــد. آزم ــات تجــويزي اجتنــاب نماين ــر از تمرين ــا  يغي ه

تحت نظارت و هـدايت پژوهشـگر انجـام دادنـد.     تمرينات را 
هاي گروه كنترل نيز زندگي روزمره خـود را بـدون    يآزمودن

اي ه ـ انجام هرگونه فعاليـت بـدني مـنظم مـازاد بـر فعاليـت      
سـاعت   72قبـل و  ساعت  24زندگي روزمره سپري نمودند. 

سي خون (دو  يس 10از هر فرد ، بعد از دوره تمرين ورزشي
 جهت تعيـين غلظـت سـرمي رسيسـتين    سي)  يس 5نمونه 

 5/2(نيمـه عمـر    ، آديپـونكتين سـاعت)  5(نيمه عمر بالاي 
از وريد بـازويي   و نيمرخ چربيدقيقه)  15(، انسولينساعت)

اي ه ـ گيري شاخص هاي خون تا زمان اندازه گرفته شد. نمونه
گــراد نگهــداري شــد.  يدرجــه ســانت -20خــوني در دمــاي 

 ـ بايست از سـه ر  يها م يآزمودن هـا از   يگيـر  هوز قبـل از نمون
خوردن كافئين، كشيدن سيگار و مصرف هر نوع دارو و نيـز  
از انجام هر نوع فعاليت بدني خـودداري نمـوده و در فاصـله    

ها نيز از هرگونه خوردن  يگير هساعت قبل از نمون 12زماني 
و آشاميدن پرهيز نمايند. جهت كنترل اثـر تغذيـه سـه روز    

 ــ ا روي متغيرهــاي تحــت مطالعــه، از هــ يگيــر هقبـل از نمون
ها خواسته شد كه در طول سـه روز قبـل از اولـين     يآزمودن
خورنـد را دقيقـا در برگـه ثبـت      يگيري هر چه كـه م ـ  هنمون

تغذيه روزانه يادداشت نماينـد و همـين رژيـم غـذايي را در     
گيري نهايي تكرار نمايند. همچنـين   هدوره سه روزه قبل از نمون

هــا در طــول دوره ســه ماهــه  يآزمــودن جهــت كنتــرل تغذيــه
پژوهش، قبل از شروع تمرينات براي هـر فـرد رژيـم اسـتاندارد     

درصد كربوهيـدرات، چربـي    15و  30، 55ي (به ترتيب: ا تغذيه
و پـــروتئين) تعريـــف گرديـــده و از وي خواســـته شـــد كـــه 

  الامكان مطابق برنامه ارائه شده تغذيه نمايد. يحت

  اه ابزار گردآوري داده

سنج ديجيتالي، با حـداقل  ها با استفاده از وزن يزن آزمودنو
، ساخت سوئيس) و قـد بـا   ws 80كيلوگرم (مدل  1/0دقت 
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سـانتي متـر (مـدل     1/0بكارگيري قدسنج با حداقل دقـت  
گيـري گرديـد.    ه، سـاخت سـوئيس) انـداز   17جي يماشينن ا

BMI ) بـر مجـذور قـد    كيلـوگرم از طريق تقسيم وزن بدن (
گيـري   محاسبه شد. چگالي بدن از طريـق انـدازه  ) مترمربع(

چربي زير جلدي در سه نقطه از بدن (سينه، سه سـر و زيـر   
متـر، مـارك    ميلـي  1وسيله كاليپر (حـداقل دقـت    كتف) به
، ساخت كشور انگليس) و محاسبه چگالي بدن با 18هارپندن

  ):21استفاده از فرمول جكسون و پولاك برآورد گرديد (
  

1125025/1 -)X1 (0013125/0+2)X1 (0000055/0 - )X2 (0002440/0  

  =چگالي بدن

X1 هاي سينه، سه سر و زير كتف = مجموع چربي  
X2 سن =  

  

  ):22محاسبه شد ( سايريبا بكارگيري فرمول  BFPسپس 
  ) = درصد چربي بدن495(چگالي بدن/ -450

ــون  ــار خ ــس از  فش ــته و پ ــت نشس ــه  10در حال دقيق
(مدل نـووا   يا سفيگمومانومتر جيوهاستراحت، با استفاده از ا

گيـري   هانـداز  ، ساخت شركت ريشتر كشور آلمـان) 19ريشتر
گيـري دو بـار صـورت گرفـت و      هشد، به اين ترتيب كه انداز

  ميانگين آن محاسبه و ثبت شد.
) و ضـربان قلـب   220-برآورد حداكثر ضربان قلب (سـن 

حـداكثر ضـربان قلـب) بـا     -ذخيره (ضربان قلـب اسـتراحت  
، 20فـرش لايـف  يري فشارسنج مچي ديجيتالي (مارك بكارگ
تـايوان)   21، سـاخت شـركت مـارس مـديكال    Ms-906مدل 

ــنج     ــرخ كارس ــتقامتي روي چ ــرين اس ــت. تم ــورت گرف ص
روبـيمكس  ، مـدل  22س(دوچرخه ثابت مغناطيسي روبـيمك 

با اسـتفاده از   VO2max، ساخت كشور تايوان) اجرا و 7750
 رايمينـگ بـرآورد شـد   -آزمون زيربيشينه دوچرخه آسـتراند 

، آزمـون بـا   مـردان پروتكل براي به هنگام اجراي اين . )23(
 شـود و هـر دو   يوات آغـاز م ـ  50معـادل   ي هفشار كار اولي ـ

يابـد و تـا مـوقعي كـه      يافزايش م وات 50دقيقه، فشار كار 
حداكثر ضربان قلب  ٪70ها به بيش از  يضربان قلب آزمودن

يـب ادامـه پيـدا خواهـد     برآوردي نرسد، آزمون به همين ترت
حـداكثر ضـربان قلـب، ركـاب      ٪70پس از رسيدن به كرد. 

يابد تا ضربان قلـب ثابـت و    يزدن كمتر از دو دقيقه ادامه م
). سپس، با قرار دادن ميزان كار انجام شـده  23پايدار شود (

توسط آزمودني (بر حسب وات) و ضربان قلب ثابت و پايـدار  
نــگ، حــداكثر اكســيژن فــرد در نومــوگرام آســتراند و رايمي

تعيــين شــده و در معادلــه زيــر قــرار داده شــد تــا حــداكثر 

  ):  23اكسيژن مصرفي فرد برآورد شود (
  

011/3 ) +X2 (035/0 – )X1 (348/0  =(دقيقه/ليتر) اكسيژن مصرفي  
 

X1   حداكثر اكسيژن مصرفي برآورد شده بـا اسـتفاده از :
  قه)نوموگرام آستراند و رايمينگ (ليتر در دقي

X2(سال) سن :  
ــر مصــرف   %  15رژيــم غــذايي ايزوكالريــك مشــتمل ب

ــروتئين،  ــي و  30پ ــود. جهــت  55% چرب ــدرات ب % كربوهي
كنترل تركيب درصدي اين رژيم، براي هر فرد يـك جلسـه   

ي ترتيب داده شد تا به وي آموزش داده شود ا مشاوره تغذيه
كه بتواند بر اساس علايق غذايي و بـه تناسـب در دسـترس    
بودن آنها، طوري رژيـم غـذايي خـود را كنتـرل نمايـد كـه       

الامكان تركيب استاندارد مـذكور رعايـت شـود. بـدين      يحت
ي داده شد ا اي راهنماي تغذيهه منظور، به هر آزمودني برگه

كه در آنها ارزشي كالريكي و درصد كـالريكي كربوهيـدرات،   
 وعده غذايي 4غذاي معمول در قالب  208پروتئين و چربي 

صبحانه، ناهار، شام و خوراك مختصر آخر شـب ذكـر شـده    
بود. همچنـين، جهـت بـرآورد كـل انـرژي مصـرفي روزانـه        

ها از فرمول استاندارد هـريس بنـديكت بـا فـاكتور      يآزمودن
بـراي گـروه كنتـرل     2/1براي گروه تمـرين و   55/1فعاليت 

  ):  24استفاده شد (
  

  )8/16× سن  (سال)( -)5× قد  (سانتي متر)(+) 7/13× وزن  (كيلوگرم)(+66

  ميران متابوليسم پايه (كيلوكالري)= 
  

كـل   (كيلوكـالري) ميران متابوليسم پايـه =   (كيلوكالري)) × 55/1يا  2/1(

  انرژي مصرفي روزانه
  

هيـومن  (كيـت  گيري غلظـت سـرمي رسيسـتين     هانداز
ــزا  ــتين الاي ــابي  CV، 23رسيس ــين  CV%،  8/2درون ارزي ب

نـانوگرم بـر    033/0قل حد آشكارسازي %، حدا 1/5ارزيابي 
آلمان) و آديپـونكتين   24بيو وندور، ساخت شركت ليتر يميل

، محصـول  25هيـومن آديپـونكتين الايـزا   (مشخصات كيـت:  
نـانوگرم بـر    26جمهوري چك، حساسيت  بيو وندورشركت 

بـين ارزيـابي    CVدرصد،  9/3درون ارزيابي  CV، ليتر يميل
اَورنـس سـتات فكـس     دسـتگاه درصد) به روش الايـزا (  3/6

 گيري غلظـت سـرمي   ه، ساخت آمريكا) و انداز26پلاس 303
 ، محصول شـركت 27ام ياي ت يآ يانسولين س(كيت انسولين 
لمللـي  ا ميكروواحد بين 25/0، آمريكا، حساسيت 28مونوبايند

بين ارزيابي  CVدرصد،  8/5درون ارزيابي  CV، ليتر يبر ميل
، 29برتهولـد مينسـنس (دسـتگاه   لو يكم ـبه روش درصد)  2/5
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  صورت گرفت.   ساخت آلمان)
رـ  ه ـ اي مقاومت انسوليني از طريق فرمـول ه محاسبه شاخص اي زي

  ):8، 7صورت گرفت (
HOMA-AD = G0I0/A0 

AR = 1 + log10(R0) – log10(A0) 

IRAR = log10(I0G0) + log10(I0G0)log10(R0/A0) 

  

 I0ليتر،  يدس برگرم  يغلظت گلوكز بر حسب ميل G0كه 
ــين  ــر حســب ميكروواحــد ب ــي ا غلظــت انســولين ب ــرلملل  ب

 برغلظت آديپونكتين تام بر حسب ميكروگرم  A0ليتر،  يميل
غلظت رسيستين تام سرم بر حسب نـانوگرم   R0ليتر و  يميل
  باشد.  يليتر در وضعيت ناشتا م يميل بر

  تجزيه و تحليل آماري

 ±ف معيـار  ا از آمـار توصـيفي (انحـرا   ه ـ براي توصـيف داده 
بـودن توزيـع جامعـه از     طبيعـي ميـانگين)، جهـت بررسـي    

اي ه ـ ي ميانگين هاسميرنفُ، براي مقايس-آزمون كولموگروف
همبسـته و   tزمون در هر گروه از آزمـون  آ زمون و پسآ پيش

دو گـروه بـا    آزمـون  اي پـيش ه ي ميانگين هبه منظور مقايس
گـروه بـا    دو آزمون اي پسه ي ميانگين هيكديگر و نيز مقايس
داري،  يمستقل استفاده شد. سـطح معن ـ  tيكديگر از آزمون 

اي آمـاري  ه ـ در نظر گرفته شد. تمام تجزيه و تحليـل  05/0
ي آمـاري بـراي علـوم اجتمـاعي      هبست16ي  هي نسخ هبوسيل

)SPSS.صورت گرفت (  
  

  ي پژوهشاه يافته

ــوژيكي و بيوشــيميايي تركيــب بــدنيهــاي  يويژگــ ، فيزيول
 tارائـه شـده اسـت. نتـايج آزمـون       1 جـدول ها در  يآزمودن

   آزمـــون پـــيشاي هـــ مســـتقل بـــراي مقايســـه ميـــانگين
ــن  ، )P ،(BFP )181/0=P=293/0)، وزن (P=344/0(ســــ

BMI)249/0=P( ،VO2max)358/0=P رسيســـــــــتين ،(
)150/0=P) آديپونكتين ،(266/0=P) 192/0)، انسولين=P (

ي اهــ داري بــين گــروه ي) تفــاوت معنــP=327/0و گلــوكز (
  تمرين استقامتي و كنترل نداد. 

هــاي مقاومــت انســوليني و عوامــل  همچنــين، شــاخص
هاي تمـرين اسـتقامتي و    متابوليكي در گروه-خطرزاي قلبي

 2آزمـون در جـدول    آزمون و پس هاي پيش كنترل در حالت
مسـتقل بـراي مقايسـه     tنتـايج آزمـون   گزارش شده اسـت.  

 HOMA-AD )310/0=P ،(ARآزمـون   هـاي پـيش   ميانگين

)365/0=P(،IRAR )109/0=P ،(SBP )238/0=P ،(DBP 
)245/0=P ،TC )188/0=P ،(TG )359/0=P ،(HDL-C 
)115/0=P ( وLDL-C )137/0=P ( داري  تفـاوت معنـي  نيز

  هاي تمرين استقامتي و كنترل نشان نداد.  بين گروه
 

 ، فيزيولوژيكي و بيوشيمياييتركيب بدنيهاي  يويژگ .1جدول 
  ميانگين) ±(انحراف معيار  ها يآزمودن

  پارامتر

  گروه

  تمرين استقامتي

)10  =n(  

 كنترل

)10  =n(  

  4/21± 7/2  2/21±2/2  )سالسن (

  5/61 ± 2/4  3/63 ± 4/3  )كيلوگرموزن (

BFP 3/2±5/17  1/2±1/18  

BMI )(4/18±1/2  4/18±9/1  كيلوگرم بر مترمربع  

VO2maxليتر به ازاي هر  ي(ميل
  )بدن در هر دقيقه كيلوگرم وزن

8/4±3/32  1/5 ±7/31  

كل انرژي مصرفي روزانه 
  (كيلوكالري)

6/201±4/2164  9/143±4/1763  

  6/5 ± 4/2  8/5 ± 5/2  ليتر) ي(نانوگرم بر ميلرسيستين 

(ميكروگرم بر آديپونكتين 
  ليتر) يميل

4/2 ± 4/14  4/2 ± 8/13  

لمللي ا (ميكروواحد بينانسولين 
  ليتر) يبر ميل

4/1 ± 5/10  2/1 ± 6/10  

  3/79 ± 1/8  5/77 ± 4/7  ليتر) يگرم بر دس ي(ميلگلوكز 

  
همبسته در گروه تمرين استقامتي نشـان   tنتايج آزمون 

ــه ســرم TGو  HOMA-AD، IRAR ،SBP ،DBPداد  طــور  ب
داري كاهش نشان داد، اما در مورد غلظت رسيسـتين   معني

ري دا تفـــاوت معنـــي LDL-Cو  AR ،TC ،HDL-Cســرم،  
هـاي   در مورد هيچكدام از شـاخص همچنين،  .مشاهده نشد

داري مشـاهده نشـد    مذكور در گـروه كنتـرل تغييـر معنـي    
)05/0>P.(  

هــاي  مســتقل بــراي مقايســه ميــانگين tنتــايج آزمــون 
 ســرم TGو  HOMA-AD، IRAR ،SBP ،DBP آزمــون پــس

هاي تمرين استقامتي و كنتـرل   بين گروه داري تفاوت معني
، AR ،TCاما در مـورد غلظـت رسيسـتين سـرم،     نشان داد، 

HDL-C  وLDL-C داري مشاهده نشد. تفاوت معني  
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  گيري هبحث و نتيج

و  HOMA-ADاي هــ شــاخص، تمــرين اسـتقامتي  در گـروه 
IRAR در مردان لاغـر غيرفعـال   تمرين دوازده هفته دنبال  هب

 ـيافتكاهش  ، SBPي دنبـال ايـن دوره تمرين ـ   ه. همچنين، ب
DBP  وTG  نشان دادكاهش در گروه تمرين استقامتي نيز .

، ARاسـتقامتي تـاثيري بـر شـاخص      اما، ايـن دوره تمـرين  
در  LDL-Cو  TC ،HDL-Cســـطوح ســـرمي رسيســـتين، 

ــر غيرفعــال  . گــروه تمــرين اســتقامتي نداشــت مــردان لاغ
همچنين، مقايسـه مقـادير متغيرهـا بـين دو گـروه تمـرين       

ــرل ــز نشــان داد   اســتقامتي و كنت ــرين ني ــس از دوره تم پ
 سـرم  TGو  HOMA-AD، IRAR ،SBP ،DBPاي ه شاخص

، ARاي ه ـ بين دو گروه متفاوت بود، اما تفاوتي بين شاخص
TC ،HDL-C  وLDL-C   .مشاهده نشد  

دوازده هفتـه تمـرين    اي مطالعه حاضر نشـان داد ه يافته
استقامتي تغييري در سطوح رسيستين مردان لاغر غيرفعال 

كند. مطالعات انـدكي اثـر تمـرين اسـتقامتي بـر       يايجاد نم
ســطوح رسيســتين را در مــردان لاغــر تحــت بررســي قــرار 

اي ايـن مطالعـه،   ه ـ راستا بـا يافتـه  ند. با اين وجود، هما داده
  ) نيز عدم تغيير سطوح رسيستين 2011جورگ و همكاران (

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  
ب دوازده هفتـه تمـرين   افراد مبتلا به ديابت نـوع دو متعاق ـ 

). مقايسـه  25هوازي، مقاومتي يا تركيبي را بيـان نمودنـد (  
كاران نخبه با دختران سالم همسن آنها نيز تفاوتي ژيمناست

 BFPو  BMIبين سطوح رسيستين پس از تنظيم بر اساس 
). در مقابــل، برخــي پژوهشــگران همچــون 26نشــان نــداد (

ه روي بيماران مبتلا ) با مطالع2010بالدوكسي و همكاران (
به ديابت نوع و سندروم متابوليكي كاهش سطوح رسيستين 

). 27اي تمرين هوازي و تركيبي نشـان دادنـد (  ه را در گروه
) نيـز دريافتنـد هشـت مـاه تمـرين      2013باي و همكاران (

وزن و مـوزان بـيش  ا ورزشي سطوح رسيسـتين را در دانـش  
ــاهش داد (  ــاق ك ــه28چ ــاهش وزن و ه ). ب ــال ك ، BFP رح

توسـط سيسـتم    30لتهابيا اي پيشه كاهش توليد سايتوكين
) بـه عنـوان   29ايمني و اثر كاهشـي تمـرين روي التهـاب (   

ند كه تمـرين  ا محتمل در مطالعاتي مطرح شده سازوكارهاي
ورزشي منجر به كاهش سطوح رسيستين شـده اسـت و بـا    

رسـد كـه تمـرين     ينظر نم ـ هها ب يتوجه به لاغر بودن آزمودن
را در مــردان لاغــر غيرفعــال در  ســازوكارهاقامتي ايــن اســت

  مطالعه حاضر فعال كرده باشد. 

  و كنترل هاي تمرين استقامتي متابوليكي در گروه -هاي مقاومت انسوليني و عوامل خطرزاي قلبي شاخص .2جدول 
  ميانگين) ±(انحراف معيار  آزمون و پس آزمون هاي پيش در حالت

  پارامتر

  ها گروه

  تمرين استقامتي

  آزمون پس آزمون پيش
1P 

 كنترل

  آزمون پس آزمون پيش
2P 

  رسيستين 
  262/0  8/5 ± 6/2  6/5 ± 4/2  145/0  5/5 ± 4/2  8/5 ± 5/2  ليتر) نانوگرم بر ميلي(

HOMA-AD  3/17±31/56  *#6/16±07/49  047/0  9/18±28/58  8/19±45/59  042/0  

AR  18/0 ± 60/0  21/0 ± 58/0  179/0  20/0 ± 61/0  23/0 ± 62/0  306/0  

IRAR  62/0 ± 80/1  *#52/0 ± 69/1  029/0  55/0 ± 78/1  67/0 ± 86/1  047/0  

SBP)025/0  127 ± 9  125 ± 9  022/0  120 ± 9#*  124 ± 9  )متر جيوه ميلي  

DBP)033/0  84 ± 8  82 ± 7  028/0  79 ± 7#*  82 ± 8  )متر جيوه ميلي  
  نيمرخ چربي 

              )ليتر گرم بر دسي ميلي(

TC  5/13 ± 8/145  7/15 ± 7/135  208/0  7/14 ± 4/137  2/15 ± 3/142  155/0  

TG  9/7 ± 5/86  *#1/8 ± 4/75  019/0  6/8 ± 7/82  0/8 ± 4/85  016/0  

HDL-C  5/6 ± 9/53  1/7 ± 8/59  094/0  4/6 ± 7/53  3/5 ± 3/56  388/0  

LDL-C  7/9 ± 7/87  4/8 ± 5/80  212/0  2/7 ± 4/82  1/8 ± 3/85  124/0  

  گروه كنترل آزمون با پس 05/0دار در سطح  تفاوت معني # آزمون با پيش 05/0دار در سطح  * تفاوت معني

1P:  ارزشP  درآزمونt ن استقامتيدر گروه تمري آزمون و پس آزمون هاي پيش همبسته براي مقايسه ميانگين  

2P:  ارزشP  درآزمونt دو گروه با يكديگر آزمون هاي پس مستقل براي مقايسه ميانگين  
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ايي هسـتند كـه   ه 31آديپونكتين و رسيستين آديپوكاين
انــرژي، گلــوكز و چربــي را  32عمــل انســولين و هومئوســتاز

كننـد. نشـان داده شـده اسـت كـه پـايين بـودن         يتعديل م
 ـ   ا افـزايش خطـر   آديپونكتين و بالا بودن رسيسـتين خـون ب

مقاومت انسـوليني، ديابـت نـوع دو، سـندروم متـابوليكي و      
عروقـي همبسـتگي قـوي دارنـد. همبسـتگي      -بيماري قلبي

معكوس بين آديپونكتين و رسيستين نيز نشـان داده شـده   
ا در مجموع اين فرضـيه را مطـرح نمودنـد    ه است. اين يافته

كه آديپـونكتين و رسيسـتين سـازوكار تنظيمـي مشـتركي      
گذارند و بنابراين  يراي تعديل متابوليسم بدن به اشتراك مب

اي جديدي براي مقاومت انسوليني معرفي گرديد. ه شاخص
ــدي (   ــتا، لاو و مونيان ــين راس ــد در 2011در هم ) دريافتن

مقايسه با كاهش آديپونكتين و افزايش رسيستين، شـاخص  
AR تري با افزايش خطـر ديابـت نـوع     يخون همبستگي قو

اي مقاومـت انسـوليني   ه ـ روم متابوليكي و شـاخص دو، سند
ــاران ( 7دارد ( ــد و همك ــد  2013). حمي ــان نمودن ــز بي ) ني

HOMA-AD  ،بــا گلــوكز خــون ناشــتاTG انســولين ســرم ،
باشد، ضـمن اينكـه    يهمبسته م HDLو  HOMA-IRناشتا، 

HOMA-AD بينـي  مقاومت انسوليني را تا حد زيادي پيش
دوازده  اي مطالعـه حاضـر،  ه ـ ). بر اسـاس يافتـه  11كند ( يم

را  IRARو  HOMA-ADاي ه هفته تمرين استقامتي شاخص
در مردان لاغر غيرفعال كاهش داد، اما تـاثيري بـر شـاخص    

AR       نداشت. تفاوت موجود بـين اثـر تمـرين اسـتقامتي بـر
 AR(كاهش) با شـاخص   IRARو  HOMA-ADاي ه شاخص

يـل در  (عدم تغيير) در مـردان لاغـر را بايـد در عوامـل دخ    
تعيين ارزش هر يـك از ايـن پارامترهـا جسـتجو نمـود. بـه       

اي ه ـ از غلظـت  HOMA-ADتر، جهت تعيـين  عبارت واضح
) و 8شـود (  يخوني گلوكز، انسولين و آديپونكتين استفاده م

ــورد  ــذكور از غلظــت    IRARدر م ــارامتر م ــه پ ــر س ــلاوه ب ع
نيز كـه بـر    AR). شاخص 7شود ( يرسيستين نيز استفاده م

ــونكتين تعيــين  اســاس  ســطوح ســرمي رسيســتين و آديپ
ي كـه بـه مـوازات مطالعـه     ا ). ما قبلاً در مطالعه7گردد ( يم

حاضر صورت گرفت دريافتيم كه تمرين اسـتقامتي تـاثيري   
اي ه ـ ). يافتـه 30بر سطوح آديپونكتين مردان لاغـر نـدارد (  

مطالعه حاضر نيز نشان داد كه تمرين استقامتي تـاثيري بـر   
ردشِ رسيسـتين و گلـوكز نـدارد، امـا غلظـت      سطوحِ در گ ـ

تـوان نتيجـه    يدهد. بنـابراين م ـ  يانسولين سرم را كاهش م
و عــدم  IRARو  HOMA-ADاي هــ گرفـت كــاهش شــاخص 

بـه عـدم تـاثير تمـرين اسـتقامتي روي      ARتغيير شـاخص  

سطوح آديپونكتين، رسيسـتين و گلـوكز و اثـر كاهنـده آن     
رسد تا كنون  ينظر م هشود. ب يروي غلظت انسولين مربوط م

پژوهش مشابهي در زمينه اثر تمـرين اسـتقامتي در مـردان    
اي جديد مقاومت انسوليني كه در ه لاغر غيرفعال بر شاخص

ند، صورت نگرفته است. ا اين مطالعه مورد بررسي قرار گرفته
اي مطالعــه حاضــر بــا آن دســته از    هــ بنــابراين، يافتــه 

رد كـه مقاومـت   گي ـ يمـورد مقايسـه قـرار م ـ    اييه ـ پژوهش
ــق ســاير روش ــابي همچــون هــ انســوليني را از طري اي ارزي

مطالعات اندكي اثـر تمـرين    ند.ا  هتكنيك كلامپ تعيين كرد
ويـژه افـراد    هورزشي بر مقاومت انسوليني افراد غيرچاق و ب ـ

اي مطالعـه حاضـر   ه ). يافته18، 17ند (ا لاغر را بررسي كرده
ــه ــا يافت ــ ب ــاران (ه ) و هاســبوم و 2000اي پوئلمــان و همك

ــاران ( ــم2006همك ــواني دارد () ه ــان و 18، 17خ ).پوئلم
ــاران ( ــرين   2000همك ــه تم ــه شــش ماه ــك برنام ــر ي ) اث

نـان  زاستقامتي يا مقـاومتي بـر حساسـيت انسـوليني را در     
ــد. حساسيســت   ــرار دادن غيرچــاق جــوان تحــت مطالعــه ق

دنبال هر دو برنامه تمرين استقامتي و مقـاومتي   هانسوليني ب
) نيــز بــا 2006). هاســبوم و همكــاران (17يافــت ( فــزايشا

مطالعه روي گروهي از افراد غيرچاق ميانسال سالم، كـاهش  
ــيت     ــود حساس ــما و بهب ــولين پلاس ــوكز و انس ــطوح گل س
انسوليني را به دنبال يك برنامه تمرين استقامتي بـا شـدت   

). در مقابـل،  18متوسط و بـه مـدت دو مـاه نشـان دادنـد (     
) 27) يـا حتـي افـزايش (   31ت به عدم تغيير (برخي مطالعا

بـا   .ندا دنبال تمرين ورزشي اشاره نموده همقاومت انسوليني ب
بايد به تفاوت مطالعات صـورت گرفتـه از لحـاظ     ،اين وجود

هــاي تمرينــي (نــوع، مــدت و شــدت) و مشخصــات  يويژگــ
 ـ BMIهاي تحت مطالعه (سن، جنسـيت،   يآزمودن ويـژه   هو ب

به عنـوان  ). 31، 27، 18، 17جه نمود (وضعيت سلامتي) تو
ا در مقايسه با لاغرهـا،  ه مثال، نشان داده شده است كه چاق

مردان در مقايسه با زنـانو افـراد مسـن در مقايسـه بـا افـراد       
  ).  32تري برخوردارند (جوان از حساسيت انسوليني پايين

ي جذب گلـوكز  ا گونه هرسد تمرين استقامتي ب ينظر م هب
دهد كه در واقع تغييراتـي داخلـي    يرا تغيير متوسط عضله 

دهـد. چنـدين    يدر عضله جهت متابوليزه كردن گلوكز رخ م
به عنوان مسئول افـزايش در حساسـيت انسـوليني     سازوكار

 رسـاني پيامند. افزايش ا متعاقب تمرين ورزشي پيشنهاد شده
ي ناقـل  mRNAانسولين پس از گيرنده، افزايش پروتئين و 

، 34و هگزوكينـاز  33يش فعاليت گليكـوژن سـنتاز  گلوكز، افزا
كاهش رهاسازي و افزايش پاكسازي اسـيدهاي چـرب آزاد،   
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افزايش تحويل گلوكز به عضله و تغييرات در تركيـب عضـله   
ــن  ــه اي ــه ). 10باشــند ( يمــ ســازوكارهااز جمل ــا توجــه ب ب

هاي تمرين استقامتي كه اساساً بـر دسـتگاه هـوازي     يويژگ
-هـاي قلبـي   يسـتوار بـوده و سـازگار   جهت توليـد انـرژي ا  

رسد سازوكار بهبـود   ينظر م هكند، ب يتنفسي ايجاد م-عروقي
اي اندرسـن و  ه ـ مقاومت انسوليني در مطالعه حاضر با يافته

). آنهـا بيـان   33خواني داشـته باشـد (  ) هم2003همكاران (
نمودند تمرين استقامتي عمـل انسـولين را غالبـاً در عضـله     

ــ ــك   ياســكلتي بهبــود م ــه فيزيولوژي ــرا در دامن بخشــد، زي
اي انسولين پلاسما، ميـزان جـذب گلـوكز تحريـك     ه غلظت

يابـد.   يشده با انسولين به ميزان دو تا سه برابـر افـزايش م ـ  
سازوكارهاي حامي اصلي ايـن پديـده چنـدين سـازگاري را     

شود، همچون افزايش تـراكم مـويرگي و محتـواي     يشامل م
GLUT4ارهاي عضلاني با حساسيت ، تمايل به سمت انواع ت

انسوليني بيشتر، تغييـرات محتمـل در تركيـب فسـفوليپيد     
ــزايش در فعاليــت آنزيمــي گليكوليتيــك  و  35ســاركولما، اف

  ). 33اكسيداتيو و افزايش در فعاليت گليكوژن سنتاز (
مـردان   DBPو  SBPاي مطالعـه حاضـر   ه بر طبق يافته

قامتي كـاهش  لاغر غيرفعال پس از دوازده هفته تمرين اسـت 
يافت. پاسخ فشار خون به تمرين استقامتي در افراد با فشـار  

طور كامل تحت مطالعه قـرار نگرفتـه اسـت     هخون طبيعي ب
ويژه در مورد افراد لاغر بـا فشـار خـون     ها به ). اين يافته34(

باشـد. مطالعـاتي كـه اثـر تمـرين       يطبيعي محدودتر نيز م ـ
اد با فشار خون طبيعي استقامتي بر فشار خون باليني در افر

نـد،  ا گـزارش ننمـوده   خوانهماي ه ند، يافتها  هرا بررسي كرد
) 36) و برخي ديگر عدم تغييـر ( 35طوريكه برخي كاهش (

نـد.  ا دنبال تمرين اسـتقامتي را بيـان كـرده    هدر فشار خون ب
برخي پژوهشگران نيز اثر تمرين استقامتي بـر فشـار خـون    

افـراد بـا فشـار خـون طبيعـي       (غيربـاليني) را در  36سرپايي
خـواني  اي آنها نيز با يكـديگر هـم  ه ند كه يافتها بررسي كرده

ندارد، چرا كه در برخـي مطالعـات بـه كـاهش فشـار خـون       
سرپايي اشاره شده است و در برخـي ديگـر عـدم تغييـر آن     

اي مطالعـه حاضـر،   ه راستا با يافته). هم37بيان شده است (
نيـز دريافتنـد شـش هفتـه      )2010چاودهاري و همكاران (

تحــرك را در زنــان چــاق كــم DBPو  SBPتمــرين هــوازي 
  ).  38دهد ( يكاهش م

ــس از تمــرين   سازوكار ــاهش فشــار خــون پ مســئول ك
استقامتي واضح نيست، چرا كه پرفشاري خـون (بـه عنـوان    
مثال) يك اتيولـوژي چنـد عـاملي دارد و بنـابراين چنـدين      

ممكن اسـت در اثـرات كاهنـده تمـرين اسـتقامتي       سازوكار
روي فشار خون دخيل باشند. بـا ايـن وجـود، يـك مطالعـه      
فراتحليلي نتيجه گرفته است كـه تمـرين اسـتقامتي فشـار     

(با واسـطه  خون را از طريق كاهش مقاومت عروقي محيطي 
) 37آنژيوتنسـين -دستگاه عصبي خودمختار و سيستم رنـين 

  ).34دهد ( يكاهش م
اي مطالعـه حاضـر نشـان داد كـه تمـرين      ه يتاً، يافتهنها

را در مردان لاغر غيرفعال كـاهش   TGاي ه استقامتي غلظت
، TCدهد، اما تاثيري بر ديگـري اجـزاي نيمـرخ چربـي (     يم

HDL-C  وLDL-C  ) ــاران ــاكيم و همك ــدارد. الي ) 2000) ن
عدم تغيير سطوح نيمرخ چربي گـردش خـون را در پسـران    

دنبال تمرين استقامتي  هغيرچاق و سالم ب تحركنوجوان كم
تفاوت  پژوهشگران). اين 19به مدت پنج هفته نشان دادند (

در شدت و مدت تمرين را بـه عنـوان مسـئول عـدم تغييـر      
). 19نيمرخ چربي در مقايسه با مطالعات ديگر بيان كردنـد ( 

) نيز بـا مطالعـه روي زنـان سـالم،     2000لمورا و همكاران (
تحرك دريافتند شانزده هفته تمـرين اسـتقامتي   جوان و كم

ــ غلظــت ــوني ه ــاهش و  TGاي خ ــزايش  HDL-Cرا ك را اف
) بـا مطالعـه روي   2012). صادقي و همكـاران ( 20دهد ( يم

زنان و مردان غيرچـاق مبـتلا بـه بيمـاري شـريان كرونـري       
دنبال يك برنامه توانبخشي قلبي (شامل تمـرين   هدريافتند ب

ي) سـطوح  ا اومتي و مشـاوره تغذيـه  ورزشي استقامتي و مق ـ
TC ،TG  وLDL-C  در هر دو گروه كاهش يافت، اماHDL-

C ــ  ــزايش معن ــردان اف ــط در م ــان داد ( يفق ). 39داري نش
) اثر تمرين استقامتي، مقـاومتي،  2013مورالدا و همكاران (

اي معمول فعاليـت بـدني را بـر    ه تركيبي و پيروي از توصيه
چـاق بررسـي نمودنـد. در ايـن     نيمرخ چربي زنان و مـردان  

مطالعه محدوديت غذايي نيـز در نظـر گرفتـه شـد. نيمـرخ      
بـه ايـن   طور مشابهي بهبود يافـت،   ها به چربي در تمام گروه

كـاهش يافـت، البتـه     LDL-Cو  TC ،TGسطوح  صورت كه
ــرد ( HDL-Cســطوح  ــر نك ــدام از 40تغيي ). اگرچــه هيچك

اسـت، بـا ايـن    مطالعات فوق روي افراد لاغر صورت نگرفتـه  
اي موجود از اثر مثبت تمرين اسـتقامتي  ه يافتهوجود عمده 

)، 40، 39، 20، 19كننـد (  يروي نيمرخ چربـي حمايـت م ـ  
تـك اجـزاي نيمـرخ    هرچند كه تـوافقي روي تغييـرات تـك   

دنبـال تمـرين اسـتقامتي در ايـن مطالعـات ديـده        هچربي ب
  شود.   ينم

يپـوپروتئين  علاوه بر كاهش وزن و توده چربي، افزايش ل
در بافــت چربــي و عضــله اســكلتي نيــز بــه عنــوان  38ليپــاز
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 ـ  TGمسـئول كـاهش    سازوكارهاي دنبـال تمـرين    هخـون ب
نشان داده شده است كـه در  ). 40ند (ا ورزشي شناخته شده

اي تمرينــي ميــزان اســيدچرب آزاد بيشــتري از هــ وضــعيت
گليسـريد در عضـله سـوازنده     يتـر  39طريق افزايش ليپوليز

و بهبـود   TCرسـد كـه كـاهش     ينظـر م ـ  ه). ب ـ38( شود يم
افتـد كـه    ياي خون عمدتاً هنگـامي اتفـاق م ـ  ه ليپوپروتئين

). 40تمرين ورزشي با كاهش در توده چربـي همـراه باشـد (   
رحال، اگرچه سازوكارهاي زيربنـايي تـاثير تمـرين روي    ه به

رسد تمرين قابليـت   ينظر م هنيمرخ چربي واضح نيست، اما ب
ــعضــلات اســكل ــراي اســتفاده از چرب ــل  يتي ب هــا (در مقاب

 ـ    هـاي   يگليكوژن) را افـزايش داده و در نتيجـه سـطوح چرب
دهد. اين سازوكارها ممكن است شامل  يپلاسما را كاهش م

) LCAT( 40تـرانس ايي در لسيتين كلسترول اسيله افزايش
ايي در ه ـ و افزايش -HDL-Cآنزيم مسئول انتقال استر به –

  ). 15ين ليپاز باشد (فعاليت ليپوپروتئ
رسـد كـه عـدم اطمينـان كـافي از كنتـرل        ينظـر م ـ  هب
ها، تعـداد انـدك داوطلبـان در هـر      يي توسط آزمودنا تغذيه

اي تحت مطالعه و كمبود اطلاعات در زمينـه  ه كدام از گروه
ــر شــاخص  اي جديــد مقاومــت هــ اثــر تمــرين اســتقامتي ب

فـق يـا   انسوليني در مردان لاغر غيرفعال جهـت بررسـي توا  
اي ه ـ دست آمده در مطالعه حاضر با يافتـه  هاي به تضاد يافته
باشد كـه   يم پژوهشاي اين ه ترين محدوديت يپيشين، اصل

 ــ  ــدي م ــات بع ــا در مطالع ــاظ آنه ــه  يلح ــد يافت ــ توان اي ه
  تري در اختيار گذارد.  يكاربرد

  گيري هنتيج

ــاهش شــاخص ــ ك و  HOMA-AD ،IRAR ،SBP ،DBPاي ه
ل دوازده هفته تمـرين اسـتقامتي در   دنبا هسرم ب TGغلظت 

دهد كه تمـرين اسـتقامتي از    يمردان لاغر غيرفعال نشان م
 TGسـطوح  طريق بهبود مقاومت انسـوليني، فشـار خـون و    

عروقي مردان -تواند براي سلامت متابوليكي و قلبي يم خون
  لاغر غيرفعال مفيد باشد. 

 سپاسگزاري

اجــراي ايــن  كــه در گرامــي داوطلبــانو  همكــارانهمــه از 
  .نمائيم يم، تشكر و قدرداني مشاركت نمودندپژوهش 

  ها نوشت پي
1. Body mass index 

2. Underweight 

3. Lipoprotein 

4. ApoLipoprotein 

5. Hyperinsulinemic euglycemic glucose clamp  

6. Homeostasis model assessment of insulin resistance  

7. Cutoff points 

8. Homeostasis model assessment-Adiponectin 
9. Adiponectin-resistin 

10. Insulin resistance index 

11. Systolic blood pressure 

12. Diastolic blood pressure 

13. Triglyceride  

14. Metabolic Syndrome  

15. Body fat percent 

16. Maximal oxygen uptake  

17. Machinen AG 

18. Harpenden 

19. Nova Riester 

20. Fresh life 

21. March Medical 

22. Robimax 

23. Human resistin elisa 

24. Bio Vendor 

25. Human adiponevtin elisa 

26. Awernes stat fax 303 plus 

27. Insulin CIA
TM

 

28. Monobind Inc. 

29. Berthold 

30. Pro-inflammatory Cytokines 

31. Adipokine 

32. Homeostasis 

33. Glycogen Synthase 

34. Hexokinase 

35. Glycolitic 
36. Ambulatory  

37. Renin-Angiotensin  

38. Lipoprotein Lipase 

39. Lipolysis  

40. Lecithin Cholesterol Acyltransferase  
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