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  چكيده

 هاي شيميايي مانند رسد واسطه به نظر ميكند و   نقش مهمي در فرايندهاي مقاومت به انسولين بازي ميالتهاب: مقدمه
 بر سطح قدرتي هفته تمرين ۱۲ حاضر به بررسي اثر  پژوهشدر.  دارندقش محورين  انسولينكمرين در مقاومت به

مواد و  .ه شد پرداختمبتلا به سندروم متابوليكمتابوليكي در مردان و  قلبي عوامل خطرساز و CRP، TNF-α ،كمرين
كيلوگرم بر ( ۵۳/۲۹±۳۲/۱  بدني ه تودي  سال، نمايه۲۵/۴۵±۳/۴: سن ( مبتلا به سندروم متابوليكبيمار ۲۱: ها روش

 ۳ قدرتي تمرين ي برنامه. تقسيم شدند)  نفر۱۰ (شاهدو )  نفر۱۱ (قدرتيهاي تمرين  به طور تصادفي به گروه) مترمربع
 قبل و بعد از التهابيهاي متابوليكي و  ، شاخص)اسكن تي سي(تركيب بدني . هفته بود ۱۲ به مدتجلسه در هفته و 

، )HOMA-IR( گلوكز خون، شاخص مقاومت به انسولين،قدرتي هفته تمرين ۱۲بعد از  :ها يافته. ري شدگي مداخله اندازه
به  ،)>۰۵/۰P( كاهش يافت يدار  به طور معني)احشايي(گليسريد و چربي شكمي  ، تريLDL- كلسترول،تامكلسترول 

 اما ،)>۰۵/۰P( كاهش يافت يدار معني به طور  نيزقدرتي در پاسخ به تمرين CRP و طور همزمان، غلظت سرمي كمرين
TNF-α۰۵/۰(ماند   بدون تغيير باقيP> .(هاي   بهبود شاخصموجبقدرتي هفته تمرين ۱۲ پژوهشاين در : گيري نتيجه

  . بودهمراه  CRP و د و اين بهبودي با كاهش سطح كمرينش افراد مبتلا به سندروم متابوليكمتابوليكي در و قلبي 
  

  

  ، چاقي، سندروم متابوليك، كمرينقدرتيرين تم :واژگان كليدي

  ۱۷/۵/۸۹:  مقالهـ پذيرش ۱۳/۵/۸۹:دريافت اصلاحيهـ  ۱۰/۳/۸۹ :دريافت مقاله

  
  

  مقدمه

 شيوع اي  گذشته چاقي به طور پيشروندهي در طول دهه

ل مربوط به يترين مسا يافته و در حال حاضر يكي از جدي

ندروم مقاومت سندروم متابوليك، يا س. سلامت عمومي است

به انسولين، يك اختلال متابوليكي است كه توسط حضور 

از جمله قلبي ـ عروقي  هاي عامل خطرساز بيماريچندين 

، فشار خون بالا و مقاومت افزايش چربي خونچاقي شكمي، 

 سندروم متابوليك و ديابت ۱.شود به انسولين مشخص مي

قلبي ـ هاي   مرتبط با بيماريعوامل خطرسازترين   مهم۲ نوع

البته سازوكارهايي كه توسط . در افراد چاق هستندعروقي 

يابد به  ها سندروم متابوليك در افراد چاق توسعه مي آن

   ۲.خوبي روشن نيست
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 همكارانو دكتر عباس صارمي    در سرمTNF-αتمرين قدرتي و غلظت كمرين و  ۵۳۷

 

 اثر در گذشته باور بر اين بود كه بافت چربي يك بافت بي

 تري گليسريدها عمل ي صورت ذخيره كنندهه است و تنها ب

اضر به خوبي نشان داده شده كه بافت كند اما در حال ح مي

به طور كلي  پروتئين فعال زيستي، كه يچربي تعداد

 در راهكند و از اين  شوند، ترشح مي ها ناميده مي آديپوكين

و التهاب سيستميك )  آديپوكين لپتينمانند(هموستاز انرژي 

در رسد  كه به نظر ميكند   نقش بازي ميi(TNF-αمانند (

شواهد اخير  ۳-۴. كليدي هستند،روم متابوليكزايي سند بيماري

ويژه آديپوسيتي احشايي، با  كند كه چاقي، به پيشنهاد مي

 التهابي نشانگرهايوضعيت التهاب مزمن، توسط سطح 

                و پروتئين واكنشگرIL-6( ،TNF-α( ۶ اينترلوكين

C) ii(CRPدر افراد چاق ، در واقع التهاب مزمن۵.، همراه است 

 بافت چربي و ي  افزايش تودهي ترين عامل مرتبط كننده همم

 IL-6 و TNF-α زيرا  شده است،عنوانانسولين مقاومت به 

 هستند، از بافت چربي هاي شيميايي ترشح شده واسطهكه 

نيز هاي مهم ايجاد مقاومت به انسولين در افراد چاق   هواسط

جذب كه  نشان داده شده به تازگي از سويي، ۶.باشند مي

ترين علت   بافت چربي مهمتوسطماكروفاژها از گردش خون 

 ي كننده ايجاد فرايندهاي التهابي و منبع اصلي سنتز

باشد   در افراد چاق ميIL-6 و TNF-αفاكتورهاي التهابي 

اگرچه تمايل به نشت ماكروفاژها در بافت چربي احشايي (

(Chemerin)  كمرين۷.)بيشتر است
ت يك آديپوكين جديد اس 

كه نقش محوري در فراخواني ماكروفاژها به بافت چربي 

 كمرين در افراد سرمي سطح كه گزارش شده ۸.كند بازي مي

 in vitro هاي بررسي، چنين هم ۹.باشد چاق و ديابتي بالا مي

 مقاومت به موجباند كه درمان با كمرين  آشكار ساخته

 و ارسال پيام اسكلتي ي هاي عضله انسولين در سلول

IRS-1فسفوريلاسيونتوسط (ي ـاسيت انسولينحس
iii ،

Bاز ــپروتئين كين
iv و GSK-3

v (۱۰.شود و جذب گلوكز مي 

ح كمرين بين سط نشان داده شده بررسيچنين در چندين  هم

، دور كمر، فشار خون، (BMI)  بدني  تودهي با نمايه

 و مقاومت به انسولين LDL-كلسترول، گليسريد تري

 كه بين سطح كمرين با رد، درحاليهمبستگي مثبت وجود دا

 ي آديپوكين حساس كننده(  vi و آديپونكتينHDL-كلسترول

 به طور كلي ۹- ۱۱.ارتباط منفي وجود دارد) ها به انسولين بافت

                                                           
i - Tumor Necrosis Factor-α 

ii - C-Reactive Protein 
iii - Insulin Receptor Substrate 1 

iv - Protein Kinase B 

v - Glycogen Synthase Kinase 3 

vi - Adiponectin 

 كمرين نقش مهمي در فراخواني ،كنند ها پيشنهاد مي اين يافته

 در رسد به نظر ميكند و   ميايفاماكروفاژها به بافت چربي 

  .  التهاب و مقاومت به انسولين شركت داردي توسعه

 عوامل خطرسازاز سويي، عدم فعاليت بدني نيز يكي از 

هاي اخير تمرين قدرتي يا  در سال. استقلبي ـ عروقي مهم 

تمرين با وزنه به شكل متداول ورزش براي بهبود سلامت و 

كه تمرين  طوريه ب.  عضلاني تبديل شده استي افزايش توده

 عضلاني، بهبود ي اعث افزايش قدرت و تودهقدرتي ب

و ) چربي احشايي(حساسيت انسوليني، كاهش آديپوسيتي 

به هرحال،  ۱۲-۱۴.شود  سندروم متابوليك ميخطركاهش 

هاي متابوليك  سازوكار اثرات مفيد تمرين قدرتي بر شاخص

 حاضر پژوهشاز اين رو، هدف . به خوبي روشن نيست

 متابوليكي - قلبيعوامل خطرساز تعيين اثر تمرين قدرتي بر

 TNF-α و CRPهاي التهابي كمرين،  و سطح سرمي فاكتور

بنابراين فرض اول . در افراد مبتلا به سندروم متابوليك بود

 هفته تمرين قدرتي در افراد مبتلا ۱۲ بر اين است كه پژوهش

هاي متابوليك   بهبود شاخصموجببه سندروم متابوليك 

رح ــمطبراي اولين بار  كه ژوهشپشود و فرض دوم  مي

ت كه اثرات تمرين قدرتي بر بهبود ــ اين اسشود، مي

از ( به سندروم متابوليك ابتلاهاي متابوليك مرتبط با  شاخص

) كاهش(ممكن است به تغييرات ) جمله مقاومت به انسولين

  .  مربوط شودTNF-α و CRPكمرين، 

  ها مواد و روش

انشگاه اراک و مرکز  در سطح درساني اطلاعپس از 

به کنندگان  شهر اراک، شرکتواقع در ) عج(درماني وليعصر 

 ۲۰مردان پژوهش  ورود به شرط. فراخوانده شدندپژوهش 

بر اساس تعريف ( با علايم سندروم متابوليک ال س۶۰تا 

 دقيقه ۳۰کمتر از ( و کم تحرک )۱۵المللي ديابت  بيني كميته

 )۱۶ فعاليت بدنيي نامه سشفعاليت بدني در روز بر اساس پر

 ـ هاي قلبي  داشتن بيماريپژوهش خروج از شرط. بود

موثر  درماني ي  عضلاني و هرگونه مداخله ـعروقي، اسکلتي

 ماه انتخاب نمونه، ۲در طول .  آزمايشگاهي بودهاي يافتهبر 

 پس ، شرايطداراي نفر ۲۵ ، داوطلب مراجعه کننده۴۴از بين 

. ، انتخاب شدندپژوهشر از اعلام رضايت شرکت د

   . آمده است۱ جدولها در سطح پايه در  هاي آزمودني ويژگي

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

em
.s

bm
u.

ac
.ir

 o
n 

20
25

-1
2-

16
 ]

 

                               2 / 9

http://ijem.sbmu.ac.ir/article-1-951-en.html


 ۵۳۸ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۹دي ، ۵ ي شماره, دوازدهمي  دوره

 

  ها قبل و بعد از مداخله هاي باليني و متابوليكي آزمودني  ويژگي-۱جدول 

  ها ويژگي  شاهدگروه     گروه تمرين

  بعد از مداخله  قبل از مداخله    بعد از مداخله  قبل از مداخله

            سنجي  تنهاي ويژگي

  ۸/۹۵±۴۰/۶  ۴/۹۵±۳۲/۶    ۵۹/۹۴±۲۳/۶  ۱۸/۹۵±۹۸/۶*  )كيلوگرم(وزن

  ۴/۲۹±۵۲/۱  ۲۸/۲۹±۳۸/۱    ۶۷/۲۹±۲۷/۱  ۷۹/۲۹±۲۸/۱  )مترمربع/كيلوگرم(  بدني  تودهي نمايه

  ۱۱۵±۹۵/۱۰  ۷/۱۱۴±۴۳/۱۰    ۶۳/۱۱۶±۰۲/۱۱  ۲۷/۱۱۷±۱۷/۱۱  )متر سانتي(دور كمر

  ۸/۲۳۷±۶۳/۱۷  ۵/۲۳۷±۶۵/۱۷    ۹/۲۳۰±۰۶/۱۹†  ۸۱/۲۳۳±۶۵/۱۹  )مترمربع سانتي( چربي احشايي

  ۸/۲۰۱±۱۵/۱۷  ۴/۲۰۰±۳۱/۱۶    ۸۱/۱۹۹±۳۲/۱۷  ۳۶/۲۰۰±۴۶/۱۷  )مترمربع سانتي( چربي زير جلدي

  ۶/۴۳۹±۶۴/۳۴  ۹/۴۳۷±۳۱/۳۳    ۷۲/۴۳۰±۲۱/۳۶†  ۱۸/۴۳۴±۹۲/۳۶  )مترمربع سانتي( كل چربي شكمي

            مقاومت به انسولين

  ۳/۱۲۴±۷۴/۱۹  ۱/۱۲۲±۴۲/۱۶    ۵۴/۱۱۴±۱۴/۱۵†  ۶۳/۱۱۸±۷۳/۱۸  )ليتر گرم بر دسي ميلي (گلوكز

  ۷۱/۸±۷۲/۲  ۸۳/۸±۸/۲    ۰۹/۹±۳۶/۳  ۱۵/۹±۳۸/۳  )ليتر ميكروواحد بر ميلي ( انسولين

HOMA-IR  ۴/۱±۸۱/۲  †۲۶/۱±۶۷/۲    ۱۹/۱±۷۵/۲  ۲۴/۱±۷۸/۲  

            نيمرخ چربي خون

  ۷۰/۲۲۶±۸۳/۵۴  ۲/۲۲۶±۱/۵۶    ۵۴/۲۲۰±۵۴/۵۸†  ۰۰/۲۲۷±۸۹/۵۸  )ليتر گرم بر دسي ميلي( گليسريد تري

  ۳/۲۰۴±۴۵/۲۰  ۹/۲۰۳±۲۶/۲۰    ۴۵/۲۰۲±۵۵/۲۶†  ۸۱/۲۰۷±۱۱/۲۵  )ليتر گرم بر دسي ميلي( كلسترول تام

  ۵/۱۴۳±۶۷/۱۶  ۴/۱۴۱±۱۶/۳    ۷۲/۱۳۸±۴۱/۱۸†  ۱۸/۱۴۲±۹۱/۱۷  )ليتر گرم بر دسي ميلي( -LDL كلسترول

  ۸/۵۱±۸۸/۱۳  ۳/۵۱±۶/۱۲    ۰۹/۵۴±۹۱/۱۶  ۷۲/۵۳±۶/۱۵  )ليتر گرم بر دسي ميلي( -HDL كلسترول

            قدرت عضلاني

  ۵/۵۹±۷۴/۸  ۶۰±۸۱/۸    ۲۷/۶۰±۱۱/۷†  ۸۱/۶۳±۹۸/۷  )كيلوگرم( پرس سينه

  ۱/۱۴۶±۲۹/۱۹  ۷۰/۱۴۶±۱۱/۲۰    ۷۵/۱۴۴±۷۵/۱۳†  ۳۶/۱۵۲±۲۸/۱۴  )كيلوگرم( پرس پا

 .باشد  به قبل از تمرين در گروه مداخله مينسبت) >۰۵/۰P(ارد  تفاوت معنيي نشانه†.  شده استبيان انحراف معيار ±صورت ميانگين ه  باعداد*

  

  

 به صورت تصادفي به  شرايطدارايهاي  سپس آزمودني

. تقسيم شدند) نفر۱۲ (شاهدو ) نفر۱۳(دو گروه تمرين قدرتي 

اي شرکت   هفته۱۲ تمرين قدرتي ي گروه تمرين در يک برنامه

 مدت  خواسته شد درشاهدکه از گروه  كردند، درحالي

در طول .  روش زندگي معمول خود را حفظ کنندپژوهش

 به دلايل شاهد نفر از گروه ۲ نفر از گروه تمرين و ۲ بررسي

هاي  رو داده  نبودند، ازاينپژوهش ي شخصي قادر به ادامه

  . ها از تحليل آماري خارج شد آن

 ابتدا در يك ،ها  آزمودنيپژوهش از شروع قبل روز ۱۰

 صحيح اجراي روشكت كردند و با ي شري آشناي جلسه

ه  iتمرين با وزنه آشنا شدند و سپس يك تكرار بيشين

 ،توان بلند كرد اي كه براي يك حركت مي  وزنهي بيشينه(

1RM ( ي برنامه. گيري شد  مورد نظر اندازههاي حركتبراي 

                                                           
i -One- repetition maximum  

 هفته بود كه بين ۱۲ روز در هفته و براي مدت ۳تمرين 

حركات شامل . د داشت ساعت استراحت وجو۴۸جلسات 

پرس پا، پشت پا، جلو پا، پرس سينه، جلو بازو و كشش دو 

 عضلات بزرگ بالا و پايين ي ، در برگيرندهiiطرفه به پايين

هاي كالج   مقاومتي بر اساس توصيههاي حركت. تنه، بود

 پزشكي ورزشي امريكا براي افراد چاق و مقاوم به انسولين

-۲۰ي  دوره ۲ها  اول آزمودني ي حين هفتهدر   ۱۷. بودمناسب

 ي در هفته. دادند  انجام 1RM% ۳۰-۴۰ تكراري با شدت ۱۵

-۵۰ تكراري با شدت ۱۵-۲۰ي  دوره ۳دوم برنامه شامل 

۴۰ %1RM۱۲-۱۵ تعداد تكرارها به ۶ تا ۳هاي  بين هفته.  بود 

بين .  افزايش يافت1RM% ۵۰-۶۰كه شدت به  كاهش، درحالي

شدت  كاهش و ۱۲ تا ۸د تكرارها به ، تعدا۱۰ تا ۷هاي  هفته

 ي در دو هفته.   افزايش يافت1RM% ۶۰-۷۰ها به  تمرين

                                                           
ii -Lat pull down 
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 همكارانو دكتر عباس صارمي    در سرمTNF-αتمرين قدرتي و غلظت كمرين و  ۵۳۹

 

يافت، اما شدت تمرين  كاهش  ۸ تا ۵ به هاانتهايي تعداد تكرار

 پرس سينه و ي يك تكرار بيشينه. رسيد  1RM% ۷۰-۸۵به 

هاي قدرت بالا تنه و  پرس پا به ترتيب به عنوان شاخص

  . گرفته شدپايين تنه در نظر

 ي  نمايهي براي محاسبه) کيلوگرم(و وزن ) متر سانتي(قد 

  ه صورت بدن بي توده

  )كيلوگرم(وزن 

 =BMI 

  )متر(۲قد

دور کمر با استفاده از متر نواري . گيري شد وزن اندازه

 آخر ي  بين استخوان لگن و دندهي ترين نقطه از باريک

 چربي کل چربي شکمي، سطحچنين  هم. گيري شد اندازه

احشايي و سطح چربي زير پوستي با استفاده از سي تي 

 L4-L5هاي  و انجام اسكن از مقطع بين مهره) i )CTاسکن

  ۱۸. دگرديگيري  اندازه

 ي گيري در دو مرحله، يک روز قبل از اولين جلسه خون

 ي  ساعت پس از آخرين جلسه۴۸و ) پيش آزمون(تمرين 

ي ــ ساعت ناشتاي۱۲ تا ۱۰ و پس از ۱۲ ي تمرين در هفته

ري، ــگي  خونپايان پس از .، انجام شد) صبح۶-۷بين ساعت (

دور در دقيقه  ۳۰۰۰ دقيقه با ۲۰ها براي مدت  نمونه

 درجه -۸۰ و سرم جداسازي شده در دماي شدندسانتريفوژ 

هاي خون  گلوکز ناشتا و ليپيد. گراد نگهداري شد سانتي

-كلسترول و HDL- كلسترول،تامگليسريد، کلسترول  تري(

LDL (ندگيري شد  آنزيمي اندازهروشه ب) Hitachi, Tokyo, 

Japan .(انسولين ناشتا به روش راديوايمنواسيii) Monobind 

Inc, USA (ضريب تغييرات درون و برون. گيري شد اندازه  

سپس مقاومت به . بود% ۴ براي انسولين کمتر از يآزمون

(HOMA-IR) زانسولين با روش مدل ارزيابي هموستا
iii  به ،

عنوان شاخص مقاومت به انسولين، با استفاده از فرمول زير 

  ۱۹:محاسبه شد

  )ليتر ميكروواحد بر ميلي(انسولين ناشتا × )ليتر گرم بر دسي ميلي(گلوكز ناشتا 

HOMA-IR= 
           ۵/۴  

و کمرين ) CRP ،TNF-α) R&D systemغلظت سرمي 

)Biovendor Diagnostics (تفاده از روش الايزا با اس

ضريب تغييرات درون و برون گروهي براي . گيري شد اندازه

  . بودكمتر % ۷از ها  تمام آزمون

                                                           
i - Computed Tomography 

ii - Radio Immuno Assay 

iii -Homeostatic Model Assessment of Insulin Resistance  

 با استفاده از پژوهش در مدتغذايي رژيم دريافت 

 يادآمد خوراك، استاندارد شده ي  ساعته۲۴ ي نامه پرسش

توسط گروه تغذيه دانشگاه علوم پزشكي تهران، كنترل شد 

 غذايي با هاي دادهسپس ). ۱۲ ي ، هفته۶ ي ، هفته ۰ ي هفته(

ivاستفاده از نرم افزار
FPIINS شدندتحليل  .  

ها توسط آزمون  پس از تاييد توزيع نرمال داده

 اسميرنوف، براي بررسي اثر متغير مستقل بر -كولموگروف

 متغيرهاي وابسته از آزمون آناليز واريانس دو طرفه

(ANNOVA) استفاده شد )  گروه-زمان( مكرر هاي  با اندازه

هاي متابوليكي  و براي بررسي ارتباط بين كمرين با شاخص

براي . گرديدو التهابي از همبستگي پيرسون استفاده 

رژي دريافتي نيز  ميانگين تركيب دريافت غذايي و اني مقايسه

صورت ه ها ب دادهتمام . واريانس استفاده شد از آزمون آناليز

 تمام عمليات آماري اند  ه شدهياف معيار ارا انحر±ميانگين

 انجام شد و سطح ۱۵ نسخه SPSSافزار   توسط نرمپژوهش

  .  در نظر گرفته شد>۰۵/۰Pها  داري آزمون معني

هاي متـابوليكي      همبستگي بين كمرين با شاخص     -۲جدول  
  ) نفر۲۱=تعداد(و التهابي در سطح پايه 

 *P  همبستگي  

  ۰۲/۰  ۴۹/۰  وزن

  ۱۷/۰  ۴۴/۰   بدني توده ي نمايه

  ۰۴/۰  ۴۵/۰  دور كمر

  ۰۱/۰  ۵۱/۰  چربي احشايي

  ۰۷/۰  ۳۹/۰  چربي زير جلدي

  ۰۳/۰  ۴۶/۰  چربي شكمي 

  ۰۱/۰  ۵۱/۰  گلوكز

  ۰۲/۰  ۴۸/۰  انسولين

HOMA-IR  ۵۱/۰  ۰۱/۰  

  ۰۲/۰  ۴۷/۰  تري گليسريد

  ۰۸/۰  ۳۸/۰  كلكلسترول 

  LDL   ۳۲/۰  ۱۳/۰-كلسترول 

  HDL  ۴۹/۰-  ۰۲/۰-كلسترول 

CRP ۵۰/۰  ۰۲/۰  

TNF-α ۰۱/۰-  ۹۳/۰  

  .دار در نظر گرفته شده است  معني>۰۵/۰P مقدار *

                                                           
iv -Food Processor II Nutrition System 
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 ۵۴۰ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۹دي ، ۵ ي شماره, دوازدهمي  دوره

 

  ها يافته

داري بين كمرين با  در سطح پايه همبستگي مثبت معني

، >۰۱/۰P(، چربي احشايي )۰۴/۰P< ،۴۵/۰=R(دوركمر 

۵۱/۰=R( كل چربي شكمي ،)۰۳/۰P< ،۴۶/۰=R( گلوكز خون ،

)۰۱/۰P< ،۵۱/۰=R(نسولين ، ا)۰۲/۰P< ،۴۸/۰=R( شاخص ،

 ، تري گليسريد)۰۱/۰P< ،۵۱/۰=R(مقاومت به انسولين 

 )۰۲/۰P< ،۴۷/۰=R ( وCRP) ۰۲/۰P< ،۵۰/۰=R ( مشاهده

  ،>HDL) ۰۲/۰P-چنين بين كمرين و كلسترول هم. شد

۴۸/۰-=R (داشت داري وجود  همبستگي منفي معني) جدول

۲.(  

هاي آديپوسيتي   هفته تمرين قدرتي شاخص۱۲بعد از 

 بدن، دوركمر، و چربي زير جلدي ي  تودهي مثل وزن، نمايه

، اما چربي احشايي )<۰۵/۰P( شكم تغيير نكرد ي ناحيه

)۰۰۱/۰P< (چربي شكمي ي و كل توده )۰۰۲/۰P< ( به مقدار

چنين  هم.  تمرين ورزشي كاهش يافتبه دنبال يدار معني

به ) >۰۰۱/۰P(و قدرت پرس پا ) >۰۰۱/۰P(قدرت پرس سينه 

از .  تمرين قدرتي افزايش يافتي به دنبالدار طور معني

هاي متابوليكي تري گليسريد   شاخص،سويي، در گروه تمرين

)۰۵/۰P<( امـــت، كلسترول) ۰۲/۰P<(،رولــ كلست-LDL 

)۰۱/۰P<( گلوكز خون ،)۰۱/۰P< ( و شاخص مقاومت به

هر چند  كاهش يافت، يدار به طور معني) >P ۰۲/۰(انسولين 

 و HDL- كلسترولدر ساير علايم متابوليكي از جمله 

  ). <۰۵/۰P(داري مشاهده نشد  انسولين تغيير معني

هاي التهابي، درحالي كه سطح سرمي  در مورد شاخص

 يدار به طور معني) >۰۳/۰P (CRPو ) >۰۱/۰P(كمرين 

) <TNF-α) ۰۵/۰Pداري در مقدار  كاهش يافت، اما تغيير معني

داري در كل   تغيير معنيپژوهشدر طول . د نشمشاهده

و همچنين ) روز/ كيلوگرم/  كيلوكالري۳۵~(انرژي دريافتي 

پروتئين و % ۲۰~چربي، % ۲۲~(ها  تركيب درشت مغذي

ها مشاهده نشد  ، درون و بين گروه)كربوهيدرات% ۵۸~

)۰۵/۰P> () ۳جدول(.  

  اخلهها قبل و بعد از مد هاي التهابي آزمودني  شاخص-۳جدول 

  گروه كنترل    گروه تمرين  

  بعد از مداخله  قبل از مداخله    بعد از مداخله  قبل از مداخله  

  ۶/۲۱۰±۱۹/۱۸  ۱/۲۱۲±۳۷/۲۰    ۸۱/۲۰۳±۹۸/۲۱†  ۹۰/۲۰۸±۰۰/۲۴٭  )ليتر نانوگرم بر ميلي (كمرين

CRP) ۹۶/۱±۴۱/۰  ۹۷/۱±۴۲/۰    ۸۶/۱±۴۴/۰†  ۹۰/۱±۴۷/۰  )گرم بر ليتر ميلي  

TNF-α)۳۶/۲±۴۱/۰  ۳۴/۲±۴۲/۰    ۳۴/۲±۴۶/۰  ۳۲/۲±۴۵/۰  )ليتر يليپيكوگرم بر م  
   .نسبت به قبل از تمرين در گروه مداخله) >۰۵/۰P(دار   تفاوت معنيي  نشانه†.  شده استبيان انحراف معيار ±صورت ميانگين ه  باعداد٭

  

   بحث

 با  هفته تمرين قدرتي۱۲دهد   حاضر نشان ميپژوهش

در افراد ) يك تكرار بيشينه% ۸۵ تا ۳۰(شدت متوسط تا شديد 

 عوامل خطرسازمبتلا به سندروم متابوليك، همزمان با بهبود 

عروقي باعث كاهش فاكتورهاي التهابي - قلبيهاي بيماري

CRPتعامل ميان اين بررسيدر واقع، . شود  و كمرين مي 

 و چربي CRP كمرين، iي شيميايي هــواسطتمرين قدرتي، 

متابوليكي افراد مبتلا به سندروم شكمي را در بهبود وضعيت 

  . دهد متابوليك در كانون توجه قرار مي

 سندروم متابوليك به خوبي روشن نيست، زايي بيماري

 ،اما روش زندگي كم تحرك، رژيم غذايي ناسالم، چاقي

                                                           
i - Chemokine 

 از علل ، بسياري اضافه وزن و فاكتورهاي ژنتيكي ناشناخته

شواهد در مورد . دباشن مياصلي بروز اين اختلال متابوليكي 

اثرات فعاليت بدني در پيشگيري و درمان سندروم متابوليك 

شود   شناسي مربوط مي گير  همههاي بررسي به به طور عمده

 صورت گرفته است، از سويي اندكياي   مداخلههاي پژوهشو 

هاي   برنامهتاثير ،اي انجام شده  مداخلههاي بررسي بيشتر

 متابوليكي هاي ساز بيماريعوامل خطرتمرين هوازي را بر 

ها در مورد اثرات تمرين قدرتي  اند و دانسته بررسي كرده

 اسكلتي ي  به هرحال، با توجه به اينكه عضله۲۰.ناچيز است

 مقاومت به انسولين،  ايجاد مهم دري  تعيين كننده عامليك

، باشد مي پايه وساز  سوخت اسيدهاي چرب و سوخت و ساز

وسط تمرين قدرتي ممكن است در  عضله تي افزايش توده

سندرم هاي  بهبود مقاومت به انسولين و ديگر شاخص
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 همكارانو دكتر عباس صارمي    در سرمTNF-αتمرين قدرتي و غلظت كمرين و  ۵۴۱

 

 ماه تمرين ۳ پژوهش كنوني نشان داد ۲۱.باشدموثر متابوليك 

م متابوليك يم سندرقدرتي بدون رژيم غذايي باعث كاهش علا

گليسيريد، گلوكز، شاخص  ، تريكلجمله كلسترول از (

 به دنبالاز سويي، اين تغييرات . شود مي) مقاومت به انسولين

به ويژه چربي ( چربي شكمي ي ورزش با كاهش توده

 كه پيشنهاد هايي بررسياين يافته با . همراه بود) احشايي

 ي كنند فعاليت بدني يا رژيم غذايي وقتي با كاهش توده مي

عوامل همراه باشد، منجر به كاهش ) به ويژه احشايي(چربي 

به  . داردخواني هم ۲۲شود بوليكي مي متاهاي خطرساز بيماري

 به دنبالم سندروم متابوليك ي بهبود علاسازوكارهر حال، 

  .تمرين ورزشي خيلي روشن نيست

 التهابي سازوكارهاي گذشته پذيرفته شده كه ي در دهه

 كليدي در فرايندهاي پاتولوژيك چندين بيماري مزمن نقش

 و ۲ نوع عروقي، سرطان، ديابت-هاي قلبي  بيماريمانند

به خوبي نشان داده شده . برعهده دارندها  انسداد مزمن ريه

 و CRP ،TNF-αح بالاي ، كه توسط سطiالتهاب مزمن خفيف

IL-6شود، در افراد مبتلا به سندروم متابوليك   مشخص مي

 از اــ تومور آلفي روز دهندهــور نكـــفاكت ۲۳.وجود دارد

 فرايندهاي التهابي است هاي  هترين واسط ترين و ابتدايي اصلي

) ويژه چربي احشايي به(كه به ميزان زياد در بافت چربي 

اين  توليد نشانگر ، گردش خون آن درشود و سطح بيان مي

كنند كه   شواهد پيشنهاد مي۲.باشد در بافت چربي ميفاكتور 

TNF-αبر عهده  نقش مستقيمي در بروز سندروم متابوليك 

كز تحريك شده توسط انسولين ميزان جذب گلو TNF-α. دارد

 نابود كردنهاي چاق  طوري كه در موشه كند، ب را مختل مي

TNF-αها   از ايجاد مقاومت به انسولين در اين موش

 TNF-α در مورد اثرات ورزش بر ميزان ۲۴.كند جلوگيري مي

 و برخي ۲۵است به طوري كه برخي كاهشمتفاوت  ها يافته

 تمرين ورزشي گزارش  آن را در پاسخ به۲۶عدم تغيير

 هفته ۱۲ در پاسخ به ديده شد حاضر بررسيدر . اند كرده

 زيرا. نداشت ي تغييرTNF-αتمرين مقاومتي سطح سرمي 

 TNF-α بنابراين در خون كم است، TNF-αنيمه عمر 

در نظر  پايدار براي وضعيت التهابي نشانگرتواند يك  نمي

تاحدي  كه CRP رو پيشنهاد شده از  از اين۲۷. شودگرفته

 ۲۸.وضعيت التهاب سيستميك است، استفاده شودنشانگر 

 ي به وسيله التهابي است كه نشانگر يك C پروتئين واكنشگر 

 و از ساخته التهابي عوامل و در پاسخ به هاي كبدي سلول

                                                           
i - Chronic low- grade inflammation 

 هايي بررسي حاضر همسو با پژوهش ۲۹.شود كبد ترشح مي

هاب مزمن دهند بين آمادگي بدني و الت است كه نشان مي

همبستگي منفي وجود دارد و تمرين ورزشي باعث كاهش 

 كاهش اين بررسيدر  ۳۰.شود  ميCRPوضعيت التهابي و 

CRPاين . م سندروم متابوليك همزمان بودي با بهبود علا

 سازوكاردهند   است كه نشان ميهايي همسو با پژوهشيافته 

من م سندروم متعاقب ورزش به كاهش التهاب مزيبهبود علا

كند كه   پيشنهاد مي حاضرپژوهش بنابراين ۳۱.شود مربوط مي

 بخشي از بهبود مقاومت به انسولين و علايم سندروم كمترين

 ايجاد شود و تمرين ورزشي به دنبال  ممكن استمتابوليک

  .منجر گرددبه كاهش وضعيت التهابي در اين بيماران 

توسعه دهند در شرايط   نشان ميهاي تازه يافتهاز سويي، 

 بافت چربي در افراد چاق، هاي ي سلول بزرگ شدن اندازهو 

 التهابي، جذب و تجمع نشانگرهاي آزاد شدنهمراه با افزايش 

بنابراين . يابد ماكروفاژها در بافت چربي نيز افزايش مي

هاي التهابي در واقع  پيشنهاد شده كه منبع اصلي آديپوكين

 هاي بررسي ۷.تندهمين ماكروفاژهاي جذب شده به چربي هس

 و BMIاند كه ارتباط قوي بين  باليني به خوبي نشان داده

ويژه در مورد چربي  جذب ماكروفاژها به بافت چربي، به

در بافت چربي افراد چاق تعداد . احشايي، وجود دارد

 همچنين ۳۲.ها افزايش مي يابد ماكروفاژهاي اطراف آديپوسيت

هاي  در آزمودنيدهند كه كاهش وزن   نشان ميها يافته

انساني با كاهش تراكم ماكروفاژها در بافت چربي همراه 

است، در حالي كه رژيم غذايي پرچرب و چاق كننده با 

 التهابي همراه نشانگرهاي ي كننده افزايش ماكروفاژهاي توليد

 فراخواني ماكروفاژها به سازوكار به هرحال، ۲۵.شود مي

  . ص نيستبافت چربي در افراد چاق به خوبي مشخ

 ترشحي از بافت چربي ي شيميايي واسطهكمرين يك 

 فراخواني موجب نشان داده شده به تازگياست كه 

شود و نقش مهمي در بروز  ماكروفاژها به بافت چربي مي

 براي اولين پژوهش كنوني ۸.م سندروم متابوليك دارديعلا

بار پاسخ كمرين به فعاليت ورزشي را مورد بررسي قرار 

 هفته تمرين قدرتي همراه ۱۲ بعد از ،دهد ها نشان مي فتهيا. داد

با بهبود مقاومت به انسولين و چاقي شكمي سطح سرمي 

 يافتاين ارتباط . يابد  كاهش مييدار كمرين به طور معني

 با نقش منفي كمرين در تنظيم پژوهش كنونيشده در 

 ۳۳. استسو همهاي متابوليكي  حساسيت انسوليني و شاخص

 التهابي و فراخواني هاي شاخصذيريم كه افزايش اگر بپ

ماكروفاژها به بافت چربي با بروز سندروم متابوليك و 
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 ۵۴۲ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۹دي ، ۵ ي شماره, دوازدهمي  دوره

 

 براي اين پژوهشهاي   يافته۳۲،۲۵،۷،آترواسكلروز مرتبط است

اي بهبودهاي اوليه در  كند كه تا اندازه اولين بار پيشنهاد مي

قلبي  هاي عوامل خطرساز بيماريمقاومت به انسولين و ديگر 

 به به احتمال زياد ، هفته تمرين مقاومتي۱۲ به دنبالـ عروقي 

  .شود كاهش سطح كمرين مربوط مي

 ، هفته تمرين قدرتي۱۲د اد ها نشان  ، يافتهبه طور كلي

 - قلبيهاي عوامل خطرساز بيماريهمزمان با بهبود 

بنابراين، با . شد  CRPمتابوليكي منجر به كاهش كمرين و 

 هاي بيماريت حياتي وضعيت التهابي در ايجاد توجه به اهمي

توان پيشنهاد کرد افراد مبتلا   عروقي، مي ـمتابوليكي و قلبي

هاي ورزشي   در برنامهلازم استبه سندروم متابوليك 

هايي كه به كاهش چربي شكمي و  ويژه ورزش شركت كنند، به

 هاي بررسيبه هر حال، . شود ميالتهاب سيستميك منجر 

براي روشن شدن اثر ورزش بر كمرين و سندروم بيشتري 

  .متابوليك نياز است
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Abstract 
Introduction: Inflammation plays an essential role in the insulin resistance process, and 

chemokines, such as chemerin, seem to play a pivotal role in the pathogenesis of insulin 
resistance. In this study we examined the effects of 12 weeks strength training on serum chemerin, 
CRP and TNF-α level in association with cardiometabolic risk factors, (age: 45.25±4.3 yr, body 
mass index: 29.53±1.32 kg/m

2
) in subjects with the metabolic syndrome. Materials and Methods: 

Twenty-one subjects with the metabolic syndrome were randomly assigned to strength training    
(n= 11) and control (n= 10) groups. Strength training was performed 3 times weekly for 12 weeks. 
Body composition (computed tomography), metabolic and inflammatory parameters were 
measured prior to and after the intervention. Results: After a 12 week strength training, fasting 
glucose, insulin resistance index (HOMA-IR), total cholesterol, LDL-cholesterol, triglycerides and 
abdominal fat (visceral fat) were significantly decreased (p<0.05). Concurrently, chemerin and CRP 
concentrations were significantly decreased in response to strength training (p<0.05), but TNF-α 
remained unchanged (p>0.05). Conclusion: This study demonstrated that 12 weeks of strength 
training caused an improvement in cardiometabolic risk factors in subjects with the metabolic 
syndrome, and this improvement was associated with decreased chemerin and CRP levels 
(inflammatory markers).  
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