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 مقاومت انسولین در مردان چاق سرمی و GLP-1 ،DPP-4تمرین مقاومتی برسطوح  یک دوره تأثیرهدف از این پژوهش، تعیین  هدف:
توده بدنی کیلوگرم، شاخص24/108±69/5متر، وزن 79/1±07/0 سال، قد76/29±01/2مرد چاق (سن 20: روش شناسیبود. 

ایستگاه 6گروه تمرین مقاومتی و کنترل تقسیم شدند. فعالیت مقاومتی شامل 2طور تصادفی به کیلوگرم بر متر مربع) به18/1±49/33
هفته 8ر دو مرحله قبل و بعد از گیري خون دهفته بود. نمونه8درصد یک تکرار بیشینه، سه روز در هفته و به مدت 75-55با شدت 

گیري ها با استفاده از آزمون آنالیز واریانس در اندازهساعت ناشتایی گرفته شد. داده12ساعت پس از آخرین جلسه تمرینی) بعد از 48(
طور ل بهگروه تمرین در مقایسه با گروه کنتر GLP-1سطوح سرمی نتایج نشان داد که  :نتایجشد.  تحلیل ≥05/0Pمکرر در سطح 

طور معنادار کاهش گروه تمرین در مقایسه با گروه کنترل بهسرمی  DPP-4). گلوکز خون و سطوح =027/0Pمعنادار افزایش یافت(
نتیجه). =49/0pمقاومت به انسولین گروه تمرین در مقایسه با گروه کنترل تفاوت معناداري نداشت(). اما =003/0Pو  =019/0Pیافت(

شده و این تغییرات با کاهش اشتها و  DPP-4و کاهش معنادار  GLP-1احتمالا یک دوره تمرین مقاومتی، باعث افزایش معنادار  گیري:
معنادار ندارد و یا نیازمند طول مدت  تأثیرتنظیم متابولیسم گلوکز در مردان چاق همراه است، اما احتمالا یا بر مقاومت به انسولین 

 باشد. تی جهت مشاهده تفاوت معنادار در این شاخص میبیشتري از تمرین مقاوم
 

 ، چاقی4-، دي پپتیدیل پپتیداز1-مقاومت به انسولین، تمرین مقاومتی، پپتید شبه گلوکاگن: هاکلید واژه
 

The Effect of a Resistance Training Period on Serum Levels of GIucagon-Like  
Peptide -1, Dipeptidyl Peptidyl Peptidase-4 and Insulin Resistance in Obese Men 

Abstract 
Purpose: The aim of this study was to determine the effects of resistance training on serum levels of GLP-1, 
DPP-4 and insulin resistance in obese men. Methods: 20 obese men (age 29.76±2.01 years, height 
1.79±0.07m, weight 108/24±5/69 kg, BMI 33/49±1/18kg/square meters) randomly divided into resistance 
training and control groups. The resistance training consisted of 6 stations with 55-75% of one repetition 
maximum, 3 days a week for 8 weeks. Blood samples was collected in two phases, before and after 8 weeks 
(48 hours after the last training session) after 12 hours fasting. Data were analyzed with ANONA repeated 
measures at P≤0.05. Results: The results showed that serum levels of GLP-1 in training group significantly 
increased in comparison with the group control (P=0.027). Serum levels of Glucose and DPP-4 in training 
group were significantly decreased compared with the control group (P = 0.019 and P = 0.003). But insulin 
resistance in training group did not change in comparison with the control group (P = 0.49). Conclusion: 
Probably Protocol of resistance training due to in a significant increase in GLP-1 and significantly reduced in 
DPP-4 and these changes is Accompanied with reducing appetite and the regulation of glucose metabolism in 
obese men, but probably either had no significant effect on insulin resistance or more time of resistance 
training requires to see a significant difference in the parameter.  
 
Key words: Insulin Resistance, Resistance Training, Glucagon-like peptide-1(GLP-1), Dipeptidyl peptidase-4 
(DPP-4), Obesity 
  

 09111274366تلفن:          دلویی یآسیه عباس سنده مسئول:ینو 
 آمل، دانشگاه آزاد اسلامی واحد آیت االله آملی

 abbasi.daloii@gmail.comپست الکترونیکی 



 و همکاران عباسی دلویی    شبه گلوکاگون پپتیدتمرین مقاومتی برسطوح 

22 1396، 10) 1(     فیزیولوژي ورزش و فعالیت بدنی 

  مقدمه
 در سلامت عمده و اضافه وزن مشکل در عصر حاضر، چاقی

 همچنین در و پیشرفته کشورهاي در آن شیوع بوده و جهان

 طـور قابـل   بـه  توسـعه  حـال  در و سـوم  جهـان  کشـورهاي 

 اثـرات منفـی   ). چـاقی 1افـزایش اسـت(   بـه  رو يا هملاحظ ـ

 از مختلـف  ايه ـ يبا بیمار و داشته، افراد سلامت بر بسیاري

 ايه ـ يخونی، بیمـار  لیپیدهاي ، اختلال2 نوع دیابت جمله

 در مـرتبط بـوده و   اه ـ نسـرطا  مختلف و انواع قلبی عروقی

 و اشدب یم همراه مرگ زودرس و عمر طول کاهش با نهایت
 تحمیـل  افـراد  سـلامت  بـر  را اي هنگفتیه ههزین نتیجه در

روزمـره،   حرکات میزان و ورزشی فعالیت ). کاهش2ند(ک یم
متـابولیکی   اخـتلالات  دیگـر  و دیابت احتمال موجب افزایش

انجـام   کنترل دیابت، و عوارض از پیشگیري براي ردد وگ یم
  ).  3است ( شده تمرینات ورزشی پیشنهاد

گـذار در تعـادل    تـأثیر اي ه ـ ناي اخیر، هورموه لدر سا
نـد. یکـی از آنهـا پپتیـد شـبه      ا هانـرژي در روده کشـف شـد   

داده شده جذب غـذا  ) است که نشان GLP-1( 1-گلوکاگن 
یکـی  این پپتیـد  ). 4ند (ک یو افزایش وزن بدن را سرکوب م

اي ه ـ نا، هورمـو ه ـ ناینکـرتی  اشـد. ب یم 1اه ناینکرتی انواع از
 بـه مصـرف گلـوکز، توسـط     پاسـخ  در کـه  هستند گوارشی

هومئوسـتاز   در مهمـی  نقـش  و شـده  ترشح روده ايه لسلو
 50 ترشح مسؤول ا،ه ن). این هورمو5نند (ک یم بازي گلوکز

 مصـرف گلـوکز   از پـس  کـه  هستند درصد انسولینی 70تا 

 و طریق مستقیم دو به GLP-1). 6ود (ش یم خوراکی، ترشح
 اثر خون قند کاهش و افزایش میزان انسولین بر غیرمستقیم

 ايه ـ هگیرنـد  از طریـق  و طـور مسـتقیم   به سو یک دارد. از

 انسولین ژن بیان افزایش سبب اي پانکراسه لبر سلو موجود

بـر   مسـتقیم  اثـر  بـا  دیگـر،  از سـوي  ) و7شـده (  سنتز آن و
هـم   پـانکراس و بتاي هاي  سلول روي بر اي خودشه هگیرند

واگ و وریـد   عصـب  سیسـتم  طریـق  از طور غیرمسـتقیم  به
). 8شـد (  خواهد انسولین ترشح افزایش باعث پورتال کبدي

GLP-1 سنسـور   پورتـال، یـک   خـون  گردش به ورود از پس
سنسور  این که ندک یفعال م را پورتال رگ در موجود گلوکز

سیسـتم   بـه  واگ اعصـاب آوران  طریـق  از را اییه ـ لسـیگنا 
طریـق   از مغـز  سـپس  و رسـتد ف یم ـ مغـز  و مرکـزي  اعصاب

رسـتد  ف یم ـ پـانکراس  به ایی راه لسینگا واگ، وابران اعصاب
ود. ش ـ یم ـ پـانکراس  از انسـولین  ترشـح  افـزایش  سـبب  کـه 

باعـث   پـانکراس، آلفـا  سـلولهاي   بـر  اثر مستقیم با همچنین
عـلاوه بـر   ). 8ود (ش یم گلوکاگون آزادسازي ترشح و کاهش

 جذب آرام باعث معده، تخلیه سرعت کاهش با GLP-1این، 

 با ود وش یافزایش ناگهانی قند خون م از جلوگیري و گلوکز

 انسان توسط کاهش مصرف غذا باعث سیري احساس ایجاد

  ).  9ود (ش یم
یـــک ) DPP-4( 4-از طرفـــی دي پپتیـــدیل پپتیـــداز

 2سایتوکاین مهم است در سـندرم متابولیـک و دیابـت نـوع    
آنـــزیم غشـــاي  DPP-4). 10نـــد (ک یایفـــاي نقـــش مـــ

گلیکوپروتئینی است که در شکل مایع نیز وجـود دارد و در  
سرتاسر بدن از جمله عضـله اسـکلتی، کبـد و بافـت چربـی      

بـا   DPP-4تصور بر این بود کـه   ). در ابتدا11ود (ش یبیان م
فرایندهاي ایمنی و التهابی مرتبط است، اما نقش انـدوکرین  

DPP-4  اخیرا بیشتر مورد توجه قرار گرفته است زیراDPP-4 
، GLP-1انسولین از پانکراس را از طریق کاهش عمل ترشح 

 DPP-4). اخیرا اظهـار شـده اسـت کـه     12هد (د یکاهش م
در عضــله اســکلتی  Aktدر ســطح سـیگنالینگ انســولین را  

ند و بدینوسیله منجر به تحمل گلوکز و افزایش ک یمختل م
  ).  10ود (ش یخطر سندرم متابولیک م

، DPP-4علاوه بر این، گزارش شـده اسـت کـه کمبـود     
را افزایش داده کـه بـه نوبـه خـود در افـزایش       PPARبیان 

نـد  ک یاکسیداسیون چربی و حساسیت انسولین مشارکت م ـ
و  GLP-1ورزش و فعالیت بـدنی بـر    تأثیر. با این حال )13(

DPP-4      و نقش آن در قنـد خـون و مقاومـت بـه انسـولین ،
اشـد.  ب یاي بیشـتر م ـ ه ـ یکمتر بررسی شده و نیازمند بررس

جالب آنکه در همین تحقیقات محدود نیز نتـایج متناقضـی   
، هـم  GLP-1ورد؛ بـه طـوري کـه در مـورد     خ ـ یبه چشم م
) آن بـدنبال  15) و هـم عـدم تغییـر معنـادار (    14افـزایش ( 

نیـز   DPP-4تمرینات مختلف گزارش شده اسـت. در مـورد   
گزارش شده است که ترکیـب رژیـم غـذایی کـم چـرب بـا       

پلاسـما در   DPP-4افزایش فعالیت بدنی، منجر بـه کـاهش   
ا ه ه). با این حال یافت16ود (ش یکودکان داراي اضافه وزن م

رد افراد بزرگسال در معرض خطر، کمتـر اسـت؛ و بـه    در مو
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طــور کلــی اطلاعــات در خصــوص نقــش ورزش در تنظــیم 
DPP-4  وGLP-1      ــه امــروزه ــت. ضــمن اینک ــدود اس مح

تمرینات مقاومتی توجه بسیاري از مردان را به خـود جلـب   
کرده است و شـاید بتـوان گفـت از میـان جمعیتـی کـه در       

اعظـم آنهـا تمرینـات    ردازنـد، بخـش   پ یکشور بـه ورزش م ـ 
مقاومتی را در دستور کار خود قرار داده اند؛ و این به دلیـل  

اي تمرینات مقـاومتی در سراسـر کشـور    ه هتعداد زیاد باشگا
است، که بدون شک آنهایی که قصد دارند بـراي اولـین بـار    
ورزش را شروع کنند نیز، بیشتر سراغ این تمرینات خواهند 

قق سعی دارد تا بـه بررسـی   رفت. لذا در پژوهش حاضر مح
، GLP-1تمرین مقـاومتی برسـطوح سـرمی     یک دوره تأثیر

DPP-4 بپردازد. مقاومت انسولین در مردان چاق و  

  روش پژوهش
  هاي پژوهش نمونه

بیست مرد چاق به طور داوطلبانـه در ایـن تحقیـق شـرکت     
نمودند. سپس به صورت تصادفی به دو گروه تقسیم شـدند؛  

هفته تمرینات مقاومتی را با شـدت   8ر) نف 10گروه تجربی(
 نفـر)  10( انجام دادند؛ امـا گـروه کنتـرل    1RM% 75تا  55

طی دوره تحقیق فقط فعالیت روزمره داشتند. هـیچ یـک از   
هـا سـابقه بیمـاري و اخـتلالات هورمـونی اثرگـذار        آزمودنی

نداشته و در زمان پژوهش تحت درمان دارویی نبودنـد. هـم   
ماه پیش  6بقه ورزشی نداشته و حداقل چنین، هیچ گونه سا

از شرکت در برنامه تمرینات ایـن پـژوهش در هـیچ برنامـه     
تمرینی شرکت نداشتند. پرسشنامه فعالیت بدنی و سلامتی 

گیري خون قبل و بعد از  ها تکمیل شد. نمونه توسط آزمودنی
   ها جمع آوري گردید. هشته هفته فعالیت از آزمودنی

  
  تکرار بیشینهروش محاسبه یک 

ها در حرکات با وزنه از طریـق   تعیین تکرار بیشینه آزمودنی
قدرت بیشینه بـر مبنـاي دسـتورالعمل برزیسـکی اسـتفاده      
گردید. حرکات پرس پا، پرس سینه، پشت پـا، پشـت بـازو،    

  ).16حرکت شکم وپرس سرشانه مورد استفاده قرار گرفتند(
  

  ژوهشپروتکل پ
ا ه یتمرینات مقاومتی، آزمودن یک هفته قبل از شروع برنامه

به سالن تمرین دعوت شده و برنامه تمرینات، نام حرکات و 
ازي بـه آنهـا آمـوزش داده    س ناي بده هکار با دستگا ي هنحو

  تکـراري   15ا خواسـته شـد تـا یـک سـت      ه یشد. از آزمودن
اي مربوطه انجام دهند. ه ها با دستگاه هرا در هریک از ایستگا

ا بـه سـالن بدنسـازي آمـده تـا      ه یآزمودنساعت  48بعد از 
  آزمون یک تکـرار بیشـینه بـا توجـه بـه فرمـول برزیسـکی        

) / وزن به کیلوگرم با تعـداد   0278/1–) 2780/0( تکرار * 
براي هر ایستگاه را انجام دهند. تمرینـات   10تکرار کمتر از 

گروه مقاومتی شامل هشت هفته و هر هفته سه جلسه بـود.  
دقیقـه گـرم کـردن (دویـدن آرام،      10شـامل  برنامه تمرین 

نرمشی وکششی) و سپس انجـام شـش حرکـت ایسـتگاهی     
% یـک تکـرار   55بود. برنامه تمرین در هفته اول بـا شـدت (  

% یک تکرار بیشینه)، هفتـه سـوم و   60بیشینه)، هفته دوم (
% 70% یک تکرار بیشینه)، هفته پنجم و ششـم ( 65چهارم (

% یـک تکـرار   75فتم و هشتم (یک تکرار بیشینه) و هفته ه
بیشینه) انجام شد. تعداد جلسات تمرین سه روز در هفته و 

تکـرار بـود.    12-10هر جلسه تمرین، شامل سه سـت و بـا   
ثانیــه و پــس از پایــان  60هــا  تزمــان اســتراحت بــین نوبــ

تمرینات هر ایستگاه به مـدت دو دقیقـه اسـتراحت تعیـین     
اعمال شد کـه بعـد از هـر    ي ا هگردید. اصل اضافه بار به گون

چهار هفته تمرین، یک آزمون یک تکرار بیشـینه بـراي هـر    
  فرد در هر ایستگاه صورت گرفت.

  
  خون گیري و آنالیز آزمایشگاهی

میلی لیتر خون پس  10براي ارزیابی متغیرهاي بیوشیمیایی 
 8ساعت ناشتایی و در دو مرحله قبل و بعـد از   14تا  12از 

ز آخرین جلسه تمرین) از سـیاهرگ  ساعت پس ا 48هفته (
ا در حالت استراحتی و در ه یآنتی کوبیتال دست چپ آزمودن

هــاي خــون پــس از  وضــعیت نشســته گرفتــه شــد. نمونــه 
ا در دماي ه نسانتریفیوژ و جدا کردن سرم تا زمان انجام آزمو

درجه سانتی گراد نگهداري شد. براي جلوگیري از تأثیر  -80
گیري در زمـان معینـی از روز    ریتم شبانه روزي، عمل خون

هـا خواسـته    ) صبح انجام شد. از آزمودنی5/9تا  5/8(ساعت 
گیـري از انجـام فعالیـت بـدنی      ساعت قبل از خـون  48شد 

ــانگرها   ــرمی نش ــطوح س ــد. س ــودداري نماین ــنگین خ ي س
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 میانگین و انحراف معیار متغیرها در دو زمان قبل و بعد از مداخله .1جدول 
 بعد از تمرین قبل از تمرین گروه متغیرها

 وزن
 (کیلوگرم)

 45/105 ± 91/7 8/106 ± 16/8 کنترل
 10/107 ± 90/6 60/110 ± 24/7 تمرین

 شاخص توده بدن
 (کیلوگرم بر متر مربع)

 71/32 ± 83/1 13/33 ± 93/1 کنترل
 71/32 ± 66/1 78/33 ± 73/1 تمرین

GLP-1 
 لیتر) میلی بر گرم (پیکو

 83/1 ± 56/0 94/1 ± 48/0 کنترل
 009/2 ± 87/0 45/1 ± 55/0 تمرین

DPP-4 
 لیتر) بر الملل بین (واحد

 50/385 ± 96/47 70/389 ± 24/50 کنترل
 60/347 ± 09/37 80/384 ± 19/33 تمرین

 گلوکز
)mg/dl( 

 20/109 ± 03/7 60/114 ± 35/7 کنترل
 10/100 ± 63/7 0/118 ± 16/11 تمرین

 انسولین
)μU/ml( 

 20/15 ± 89/2 89/14 ± 26/2 کنترل
 44/18 ± 36/2 32/15 ± 92/2 تمرین

 مقاومت به انسولین
)HOMA-IR( 

 10/4 ± 94/0 19/4 ± 60/0 کنترل
 54/4 ± 58/0 41/4 ± 57/0 تمرین

 

  4- ، دي پپتیدیل پپتیداز1- شبه گلوکاگون بیوشیمیایی پپتید
 بـا  اسـترالیا  2گـروپ  بیومـدیکال  با استفاده از کیت شـرکت 

میلــی گــرم بــر میلــی لیتــر و بــه روش الایــزا    حساســیت
انسولین و گلوکز با استفاده از کیـت    گیري شد. میزان اندازه

  شد. گیري شرکت پارس آزمون و به روش فتومتریک اندازه
   

  تحلیل آماري
کلمـوگروف  آزمـون   ا ازه ـ هبـودن داد  براي تعیـین طبیعـی  

 بررسـی  بـراي  همبسـته  تی آزمون استفاده شد. ازاسمیرنف 
همچنـین   گـروه،  هـر  در آزمـون  پـس  و آزمون پیش تفاوت

تحلیـل   هـاي بـین گروهـی از آزمـون     براي بررسـی تفـاوت  
مقـدار  . گیـري مکـرر اسـتفاده شـد     واریانس عاملی با انـدازه 

  تعیین شد. >05/0Pداري نیز در سطح  معنی

  نتایج
نتایج مربوط به آمار توصیفی متغیرها در دو گروه پژوهش و 

ارائـه شـده    1در دو زمان قبل و بعد از مداخلـه، در جـدول   
   اند. ا به میانگین و انحراف معیار گزارش شدهه هاست. داد

  

رون د –همچنین نتـایج مربـوط بـه تحلیـل واریـانس بـین       
گیـري مکـرر جهـت مقایسـه تغییـرات       ا با انـدازه ه یآزمودن

متغیرها از قبل تا بعد از مداخله بین دو گـروه پـژوهش، در   
  خلاصه شده است. 2جدول 

وزن و شاخص توده بدن گروه تمرین در مقایسه با گروه 
ــه ترتیــب   ــاداي نداشــتند (ب و  =19/0Pکنتــرل تغییــر معن

20/0P=    ن). سـطوح سـرمی   براي وزن و شـاخص تـوده بـد
GLP-1       گروه تمرین در مقایسه بـا گـروه کنتـرل بـه طـور

 DPP-4). سـطوح سـرمی   =027/0Pمعنادار افزایش یافـت ( 
گروه تمرین در مقایسه بـا گـروه کنتـرل بـه طـور معنـادار       

). گلـوکز خـون گـروه تمـرین در     =019/0Pکاهش یافـت ( 
مقایسـه بـا گـروه کنتـرل بــه طـور معنـادار کـاهش یافــت        

)003/0P= سطوح سرمی انسولین گروه تمرین در مقایسه .(
). =022/0Pبا گروه کنترل به طور معنـادار افـزایش یافـت (   

مقاومت به انسولین گروه تمرین در مقایسه با گروه کنتـرل  
  ).=49/0Pتغییر معناداي نداشت (
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 هادرون آزمودنی –مکرر بین گیري اندازه با نتایج آزمون تحلیل واریانس عاملی .2جدول 
 اندازه اثر F P عامل متغیرها

 وزن
 )کیلوگرم(

 35/0 * 006/0 64/9 زمان
 037/0 42/0 68/0 گروه

 095/0 19/0 89/1 زمان/گروه

 شاخص توده بدن
 (کیلوگرم بر متر مربع)

 34/0 * 006/0 48/9 زمان
 010/0 68/0 17/0 گروه

 091/0 20/0 80/1 زمان/گروه

GLP-1 
 لیتر) میلی بر گرم (پیکو

 12/0 13/0 48/2 زمان
 021/0 54/0 38/0 گروه

 24/0 * 027/0 76/5 زمان/گروه

DPP-4 
 لیتر) بر الملل بین (واحد

 36/0 * 005/0 35/10 زمان
 073/0 25/0 41/1 گروه

 27/0 * 019/0 58/6 زمان/گروه

 گلوکز
)mg/dl( 

 70/0 * 001/0 51/42 زمان
 039/0 40/0 72/0 گروه

 41/0 * 003/0 24/12 زمان/گروه

 انسولین
)μU/ml( 

 34/0 * 007/0 27/9 زمان
 15/0 092/0 17/3 گروه

 26/0 * 022/0 24/9 زمان/گروه

 مقاومت به انسولین
)HOMA-IR( 

 * 001/0 89/0 018/0 زمان
 076/0 24/0 47/1 گروه

 026/0 49/0 49/0 زمان/گروه
 ≥05/0P* نشانه تفاوت معنادار در سطح 

 

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

 
 
 
 
 

  
  
  

  گیري  بحث و نتیجه
نتایج تحقیق حاضر نشان داد که یک دوره تمرین مقـاومتی  

سـرم در مـردان چـاق شـد.      GLP-1باعث افزایش معنـادار  
 GLP-1هاي تحقیق حاضر، افزایش سـطوح   همخوان با یافته

بعـد از پـنج روز برنامـه تمـرین هـوازي در نوجوانـان داراي       
اضافه وزن و همچنین نوجوانان داراي وزن طبیعی مشـاهده  

). همچنین نشان داده شده کـه یـک جلسـه    17شده است (
ــادار   ــزایش معن ــث اف ــدنی باع ــت ب ــاهش  GLP-1فعالی و ک

چاق و غیر چاق شده اسـت   هاي جوان گرسنگی در آزمودنی
بـدنبال فعالیـت بـدنی، بـه طـور       GLP-1ایش ). افز18،19(

ود ارتباط دارد. ش یمعنادار و منفی با انرژي که جذب بدن م
% 65گزارش شده است که یک ساعت دوچرخه سـواري بـا   

  و در نتیجــه  GLP-1ضــربان قلــب بیشــینه باعــث افــزایش 

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  
کاهش در احساس گرسنگی در مردان و زنان جوان بـا وزن  

). نتایج مطالعات حـاکی از آن اسـت   20طبیعی شده است (
تا  50بین شدت GLP-1که با در نظر گرفتن شدت تمرین، 

). ایـن  18ابـد ( ی ی% حداکثر اکسیژن مصرفی افـزایش م ـ 75
تواند  ا حاکی از این است که احتمالا فعالیت بدنی میه هیافت
و متابولیسم باشد و منجـر   GLP-1یم کننده آزاد سازي تنظ

  ود. ش  به کنترل اشتها
هـاي برخـی از    با این حال، نتایج تحقیق حاضر با یافتـه 

). به طوري کـه کلمـن و   15،21باشد( تحقیقات ناهمسو می
هاي  را در آزمودنی GLP-1) کاهش سطوح 2016همکاران (

از یـک دوره   چاق داراي بیماري کبد چرب غیر الکلـی پـس  
درصد ضربان قلب بیشینه به مـدت هفـت روز    85تمرین با 

) نیز در تحقیقـی  2010مشاهده کردند. مارتینز و همکاران (
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روز در هفته  5هفته برنامه تمرینی ( 12کردند که  مشاهده
% ضربان قلب بیشینه) منجر بـه کـاهش معنـادار وزن    75با 

ــادار در ســطوح    ــر معن ــدون تغیی ــدن ب ــتایی نا GLP-1ب ش
ود. البته آنها مشاهده کردند کـه سـطوح بعـد از نهـار     ش یم

GLP-1     در مردان و زنان چاق یـا داراي اضـافه وزن بعـد از
دلیــل ). 15هفتـه برنامــه تمرینـی کمــی بـالاتر اســت (    12
اي مختلف، احتمالا تفاوت در پروتوکل تمرینی شامل ه هیافت

ر طول مدت، نوع و شدت تمرین اسـت. همچنـین تفـاوت د   
ا نیـز داراي اهمیـت   ه ـ یوضعیت تندرستی و تمرینی آزمودن

است. اگرچه ورزش منجر به افـزایش در سـطوح پلاسـمایی    
GLP-1 اي فیزیولـوژیکی بـراي ایـن    ه مود، اما مکانیسش یم

پلاسـما در   GLP-1پدیده ناشناخته است. افـزایش سـطوح   
طی ورزش شاید بوسیله مسـیرهاي آوران عصـب سـیاتیک    
میانجی گري شود. اخیـرا نشـان داده شـده اسـت کـه ایـن       

توزیع شده از عضـله اسـکلتی    6-افزایش بوسیله اینترلوکین
). 22ود (شــ یري مــگــ یاز راه یــک مســیر هومــورال میــانج

مطالعات بیشتري براي روشـن کـردن اثـر متقابـل بـین دو      
 GLP-1م عصبی و هومـورال بـراي افـزایش سـطوح     مکانیس

  پلاسما بدنبال تمرین نیاز است.  
با این وجود، نتایج تحقیق حاضر نشـان داد کـه مقـادیر    

DPP-4   در گروه تمرین مقاومتی در مقایسه با گروه کنتـرل
ا، کـاهش  ه ـ شبه طور معناداري کاهش یافت. برخـی پـژوه  

نـد.  ا هشـان داد را پـس از دوره تمـرین ن   DPP-4وزن بدن و 
پلاسما را  DPP-4مشاهده شده که تمرین به طور معناداري 

در افـراد بزرگســال چـاق داراي ســندرم متابولیـک کــاهش    
به طور معناداري بـا بهبـود    DPP-4هد. این کاهش در د یم

به حساسیت به انسولین و اکسیداسیون چربی مرتبط است. 
گلـوکز  در تنظیم متابولیسم  DPP-4که ممکن است طوري 

و چربی نقش داشته باشد. همچنین کاهش ناشی از مداخله 
بـا اصـلاح سـبک زنـدگی      DPP-4تمرین و کاهش وزن در 

شامل افزایش فعالیت بدنی و کاهش چربـی مصـرفی کمتـر    
در رژیم غـذایی در افـراد داراي اضـافه وزن مشـاهده شـده      

ات تـأثیر سد، تمرینات مقـاومتی  ر یلذا به نظر م). 16است (
فعالیـت  ی براي مردان چاق بـه همـراه داشـته باشـد.     مطلوب

بدنی و کاهش وزن خطر سندرم متابولیک و بیماري دیابـت  

هنـد، امـا اطلاعـات محـدودي در خصـوص      د یرا کاهش م ـ
  اي آن در دسترس است.  ه ممکانیس

شاید در بخشـی بـراي بهبـود ناشـی از      DPP-4کاهش 
کـه   ورزش در حساسیت به انسولین ضروري باشد به طوري

همراه با کـاهش در وزن بـدن منجـر بـه      DPP-4کاهش در 
). البتـه در پـژوهش   10ود (ش یبهبود هومئوستاز انسولین م

معنـادار تمـرین    تأثیرحاضر وزن و شاخص توده بدن تحت 
بوسـیله آن در   DPP-4مقاومتی قرار نگرفت. مکانیسمی که 

بهبود حساسیت انسولین بعد از ورزش نقش دارد، هنـوز بـه   
بی مشخص نشده است. لمر و همکاران در یـک مطالعـه   خو

سـیگنالینگ انسـولین    DPP-4آزمایشگاهی نشان دادند که 
ــیون   ــکلتی را در ســطح فسفوریلاس ــل  Aktعضــله اس مخت

). ارتباط بین افزایش حساسـیت بـه انسـولین و    10ند (ک یم
اي قبلـی، نشـان   ه شبعد از تمرین در پژوه DPP-4کاهش 

بـر جــذب گلـوکز عضــله    DPP-4دهـد کــه ورزش اثـر    مـی 
هد. بنابراین ممکن است بهبود ناشی د یاسکلتی را کاهش م

 تـأثیر از تمرین در حساسیت به انسـولین، ناشـی از کـاهش    
DPP-4        ،بر سـیگنال دهـی انسـولین عضـله اسـکلتی باشـد

اگرچه اثر ورزش بر سیگنال دهـی انسـولین بحـث برانگیـز     
سولین بعد از یک است. مشاهده شده است که مقاومت به ان

ابـد  ی یدوره تمرینی همراه با رژیم غذایی کم چرب کاهش م
و این تغییر در مقاومت به انسولین به طـور معنـی داري بـا    

ممکن است  DPP-4مرتبط است. کاهش در  DPP-4کاهش 
در تغییرات حساسیت به انسولین کبد بعد از تمـرین نقـش   

بـا   DPP-4داشته باشد. در واقـع، گـزارش شـده اسـت کـه      
). 23پاتوژنز بیماري کبد چـرب غیـر الکلـی مـرتبط اسـت (     

ــاهش  ــرات در بیــان     DPP-4ک ــا تغیی ــوازي ب و  PPARم
SREBP-1c     بـوده کــه فاکتورهـاي مهــم رونویسـی تنظــیم

). مشاهده شـده اسـت کـه    13اکسیداسیون چربی هستند (
پلاســما بــه طــور معنــی داري بــا افــزایش  DPP-4کــاهش 

ز ورزش با کاهش وزن همبسـتگی  اکسیداسیون چربی بعد ا
از افزایش اکسیداسیون چربـی بـازداري    DPP-4). 24دارد (

). لـذا افـزایش در اکسیداسـیون چربـی بعـد از      25ند (ک یم
ناشی از تمرین منجر به بهبود حساسیت بـه   DPP-4کاهش 

و افزایش اتکـاء   DPP-4). بنابراین بین 26ود (ش یانسولین م
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ء انـرژي بعـد از ورزش و بهبـود    به چربی به عنوان یک منشا
در تحمل گلوکز یـک ارتبـاط احتمـالی وجـود دارد، ضـمن      
اینکه بین متابولیسم لیپید و مقاومـت بـه انسـولین ارتبـاط     

). با این حال، در پژوهش حاضـر نتوانسـتیم   27وجود دارد (
گیري کنیم، لـذا جهـت تفسـیر     این موارد را کنترل و اندازه

بـر   DPP-4ري نیاز است تا نقش اي بیشته شر، پژوهت قدقی
متابولیسم انرژي بررسی شـود. در هـر صـورت، نشـان داده     

نه تنها حساسیت به انسولین  DPP-4شده است که بازداري 
). 28هـد ( د یهد، بلکه التهاب را نیز کاهش م ـد یرا بهبود م

ناشی از تمرین، خطر  DPP-4سد که کاهش ر یلذا به نظر م
اي ه ـ ههد. به طور کلی یافتد یمسندرم متابولیک را کاهش 

و  GLP-1تمرینـات ورزشـی بـر     تـأثیر پژوهشی در رابطه با 
DPP-4 سـد در ایـن زمینـه    ر یبـه نظـر م ـ   باشـد.  اندك می

-DPPو کاهش  GLP-1تمرینات مقاومتی بتوانند با افزایش 

باعث کاهش اشتها و کنترل وزن در مردان چاق شـود. بـا    4
هاي گسـترده تـري در ایـن     این وجود هنوز نیاز به پژوهش

  باشد.  زمینه می
اي پژوهش حاضـر، یـک   ه هاز طرف دیگر، بر اساس یافت

دوره تمــرین مقــاومتی باعــث تغییــر معنــادار مقاومــت بــه  
انسولین در مردان چاق نشد و این در حالی بود که انسولین 
و قند خون با تمرین مقاومتی به ترتیب افـزایش معنـادار و   

دادند. لذا این نتایج قدري عجیـب بـه    کاهش معنادار نشان
سد، و البته شاید به این دلیل که تغییرات انسولین ر ینظر م

و قند خون اگرچه معنادار بودند، امـا در حـدي نبودنـد کـه     
منجر به تغییر معنادار مقاومت به انسـولین شـوند؛ و شـاید    

ایست بیشتر باشد تا تغییـر معنـادار   ب یطول مدت تمرینی م
ت به انسـولین مشـاهده شـود؛ ضـمن اینکـه بایـد       در مقاوم

اي پژوهش حاضر، اگر دیابتی بودند ه ییادآور شد که آزمودن
شاید تغییر در ایـن شـاخص نیـز معنـادار بـود. اینهـا همـه        

ــژوه هــ سحــد اي بعــدي هــ شایی هســتند کــه نیازمنــد پ
 )2004( 3در تحقیقی که توسط فنکیا و همکـاران اشند. ب یم

ین مقاومتی بـر روي کنتـرل گلـوکز در    تمر تأثیرانجام شد، 
نتایج آنها نشان مورد بررسی قرار گرفت.  2زنان دیابتی نوع 

داري بعـد از یـک جلسـه    غلظت گلوکز به طور معنی داد که
تمرین مقاومتی بهبود یافـت، امـا بعـد از تمـرین مقـاومتی      

مزمن بهبودي مشاهده نشـد. در مـورد انسـولین در هـر دو     
داري ی حــاد و مــزمن تغییــر معنــیگــروه تمــرین مقــاومت

داري در مقدار مشاهده نشد. در گروه کنترل نیز تغییر معنی
و  ســانگ هونــگ ).29( گلــوکز و انســولین مشــاهده نشــد

) به بررسی اثر تمـرین مقـاومتی و ورزش   2011( 4همکاران
هوازي برحساسیت بـه انسـولین در نوجوانـان داراي اضـافه     

هفتـه   12زارش کردنـد کـه   آنهـا گ ـ  پرداختنـد.  يا هوزن کر
تمرین مقاومتی و هوازي سطوح انسولین در نوجوانان داراي 

بـه نظـر   ). در پژوهش حاضـر،  30(اضافه وزن را افزایش داد 
سد تمرین مقاومتی در این مدت باعث تحریـک میـزان   ر یم

متابولیسم گلوکز شده و در نتیجه منجر به تغییر در میـزان  
کـه قنـد خـون تحـت تـأثیر       گلوکز خون شده است. از آنجا

گلیکوژنولیز کبدي (به دلیل وجود آنـزیم گلـوکز فسـفاتاز)    
وان گفت که ممکن است شـدت و مـدت   ت یاست، بنابراین م

زمان برنامه تحقیق حاضر باعث ایجـاد تغییـرات در فرآینـد    
گلیکوژنولیز شده است. مقاومت به انسولین نقش مهمـی در  

عروقـی ناشـی از    -ي قلبـی ها و بیماري 2پاتوژنز دیابت نوع 
آن دارد و حتی در افراد غیر دیـابتی، یـک عامـل خطرسـاز     

عروقـی اسـت.   -هـاي قلبـی   مستقل بـراي ابـتلا بـه بیمـاري    
مقاومت به انسولین و تولید کبدي بـیش از حـد گلـوکز، از    

). مقاومت در 31هستند ( 2هاي اختصاصی دیابت نوع  یافته
ز بـه عضـلات اسـکلتی،    برابر انسولین در هنگام انتقال گلوک

ي نقصی بزرگ در نگهداري و حفظ طبیعی قند  دهنده نشان
). بهبود عملکرد انسولین در سیسـتم انتقـال   31خون است (

اي ه ـ نگلوکز به عضلات اسـکلتی، کـاهش فعالیـت هورمـو    
مرتبط با تولید گلوکز کبدي، بهبود جریان خون در عضلات 
اســـکلتی و حفـــظ وضـــعیت طبیعـــی چربـــی خـــون، از  

اي ناشی از تمرینات ورزشـی اسـت. مقاومـت در    ه يسازگار
،  برابر انسولین در هنگام انتقال گلوکز بـه عضـلات اسـکلتی   

و از بین بردن مقاومت به  2عامل اصلی در ایجاد دیابت نوع 
). بـا ایـن حـال، در پـژوهش     32آیـد (  گلوکز به حساب مـی 

حاضر اگرچه در اثر یـک دوره تمـرین مقـاومتی در مـردان     
کــاهش معنــادار  DPP-4افــزایش معنــادار و  GLP-1اق، چ ـ

مشاهده شد، اما مقاومـت بـه انسـولین تغییـر معنـاداري را      
اي ه ـ شنشان نداد. لذا در این خصوص هنوز نیازمنـد پـژوه  
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باشـیم. ضـمن    یبیشتري با طول مدت تمـرین بیشـتري م ـ  
ردد پژوهش آینده بر روي افراد دیـابتی  گ یاینکه پیشنهاد م

و بـا افـراد چـاق، داراي اضـافه وزن و داراي وزن      انجام شده
طبیعی مقایسه شود. به هـر حـال جهـت روشـن تـر شـدن       

هاي بیشتر با  ا و پژوهشه یدلایل این تغییرات، نیاز به بررس
  اشد. ب یگذار متأثیرکنترل دیگر متغیرهاي 

با توجه به اینکه چاقی از مشکلات بسیار بزرگـی اسـت        
اي ه ـ يدارد و خـود زمینـه سـاز بیمـار    که در جامعه وجود 

اي قلبـی عروقـی و   ه يبسیار زیاد دیگري نظیر دیابت، بیمار
غیره بـوده کـه تهدیـد کننـده زنـدگی بشـر اسـت؛ چنـین         

ود که یک دوره تمرین مقاومتی مشابه بـا  ش یگیري م نتیجه
و کــاهش  GLP-1پروتکـل حاضـر، باعــث افـزایش معنـادار     

یـرات بـا کـاهش اشـتها و     شده که ایـن تغی  DPP-4معنادار 
تنظیم متابولیسم گلوکز در مـردان چـاق همـراه اسـت، امـا      

معنـادار نـدارد و یـا     تـأثیر احتمالا یا بر مقاومت به انسولین 
نیازمنــد طــول مــدت بیشــتري از تمــرین مقــاومتی جهــت 

  اشد. ب یمشاهده تفاوت معنادار در این شاخص م

  تشکر و قدردانی
نامه دانشـجو کارشناسـی ارشـد    این مقاله مستخرج از پایان 

ــی   ــی م ــت االله آمل ــد آی ــلامی واح ــگاه آزاد اس ــد،  دانش باش
بدینوسیله نویسندگان تشکر و قدردانی خـود را از پـژوهش   
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