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 چکیده
هدف از  .دارد انسولین ناشی از چاقی به مقاومت در محوري نقش و یابدیم افزایش چاق و نوجوانان کودکان در سرمی ویسفاتین سطوح

حقیق تحقیق حاضر بررسی اثر ده هفته تمرین مقاومتی بر سطح سرمی ویسفاتین و مقاومت به انسولین در نوجوانان چاق بود. در این ت
صورت هدفمند ، به2kg/m 35تا  30ودة بدنی بین سال و شاخص ت 94/17±61/0میانگین سن نفر از نوجوانان پسر چاق با  16تجربی، یمهن

 تا 40 ا با شدتگروه تمرین، برنامۀ تمرین مقاومتی ر تصادفی، به تساوي در دو گروه کنترل و تجربی قرار گرفتند. طوربهانتخاب شدند و 
ین ساعت پس از آخرین جلسۀ تمر 48ند. پیش از شروع برنامۀ تمرینی و ، سه جلسه در هفته، به مدت ده هفته اجرا کرد1RMدرصد  85

ته و تحلیل وابس tبا استفاده از آزمون  هادادهیري شد. تحلیل گاندازهی بدن یبترکمقادیر ویسفاتین، مقاومت به انسولین، گلوکز و 
فاتین ویس سطح سرمی پس از ده هفته تمرین مقاومتی،نشان داد که  هادادهتحلیل  انجام گرفت.>P 05/0اداري معنکوواریانس در سطح 

، P=001/0(گلوکز  )،P ،62/325=F=001/0(، انسولین )P ،87/196=F=001/0(، مقاومت به انسولین )P ،81/375=F=001/0(پلاسما 
99/66=F ( و درصد چربی)03/0=P ،57/5=F( ي کمتر بود. هرچند وزن معنادارطور در گروه تجربی نسبت به کنترل به)15/0=P، 26/2=F( 

رسد تمرینات مقاومتی با اثر یم نظربهشد. ن معنادارگروهی با کاهش همراه بود، اما ینبدر مقایسۀ  )P ،81/1=F=20/0(و شاخص تودة بدن 
ی در نوجوانان چاق بدن یبترککز و ه انسولین، گلوبتواند در بهبود مقاومت یمینی آن، انسولبر ویسفاتین پلاسما و تقویت عملکرد شبه

 مؤثر باشد.
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 مقدمه

سرعت در حال شیوع چاقی در تمام نقاط جهان به

 شود که دلیل عمدة این پدیده،افزایش است و تصور می

ازحد مواد غذایی و شیوة زندگی افراد شامل مصرف بیش

 اضافه . در این بین، شیوع)1(بدنی ناکافی است  فعالیت

 براي بحرانی عامل  عنوانبه نوجوانان در چاقی و وزن

 چاقی ویژه، طوربه .است دنیا شناخته شده در سلامتی،

 اختلالات از تعدادي انسولین و به مقاومت ایجاد اصلی عامل

 تا اوقات بیشتر و شروع کودك است. چاقی در متابولیکی

 دیابت بالا، خون فشار اصلی علت و یابدمی ادامه بزرگسالی

 ومیرهايمرگ احتمال افزایش در نتیجه هایپرلپیدمی و و

امروزه مشخص شده است که بافت  .)2(آنهاست  با مرتبط

چربی فراتر از یک منبع ذخیرة انرژي است و با ترشح 

هاي مختلف، تأثیرات بیولوژیکی متعددي را آدیپوکاین

هاي چربی کند. عملکرد غیرطبیعی سلولمیانجیگري می

ممکن است نقش مهمی در توسعۀ حالت التهاب خفیف 

بر با چاقی ایفا کند. بافت چربی افزونسیستمیک و مرتبط 

تواند گلیسیرید میسازي و آزاد کردن تريذخیره

ها که در را ترشح کند. این پروتئین هاي بسیاريپروتئین

شوند، در فرایندهاي اصطلاح آدیپوکاین نامیده می

وساز گلوکز و چربی و مختلف از جمله سوخت فیزیولوژیایی

. تصور بر این است که )3(تنظیم اشتها نقش دارند 

هاي مترشحه از بافت چربی ممکن است در آدیپوکاین

هاي قلبی و پاتوژنز مقاومت به انسولین، دیابت و بیماري

. ویسفاتین، آدیپوکاینی جدید )4(عروقی نقش داشته باشند 

اسیدآمینه  491کیلودالتون است که از  52با وزن مولکولی 

تشکیل شده است و عمدتاً توسط بافت چربی احشایی ترشح 

ه شود و بها نیز بیان میشود. ویسفاتین در لنفوسیتمی

شود. از عنوان یک میانجی مهم التهاب هم شناخته می

یا  Bهاي سلولویسفاتین به نام فاکتور افزایندة کلونی پیش

شود. ترانسفراز نیز یاد میآمید فسفوریبوزیل نیکوتین

هاي انسولین در جایگاهی ویسفاتین با اتصال به گیرنده

لینی انسومستقل از جایگاه اتصال انسولین، تأثیرات شبه

. با آنکه براي )5( کندخود را در بافت چربی اعمال می

سیت انسولینی) آندوکرینی (تعدیل حسا ویسفاتین نقش

شود که نقش شناخته شده است، ولی این مسئله سبب نمی

پاراکرینی آن بر بافت چربی از طریق اثر لیپوژنیک و 

پروآدیپوژنیک نادیده گرفته شود. بیان زیاد ژن ویسفاتین 

آدیپوسیت سبب تسهیل تبدیل آنها به هاي پريدر سلول

را از  شود. همچنین تجمع چربیفرم بالغ آدیپوسیت می

. )6( دهدطریق فعال کردن انتقال گلوکز افزایش می

طی  مقاومت به انسولین یک وضعیت متابولیکی است که

ها به مقادیر فیزیولوژیک انسولین، دهی بافتآن میزان پاسخ

در افراد چاق  رسدنظر میکمتر از حالت طبیعی است. به

ایش چربی، عملکرد انسولین هاي ناشی از افزعلت التهاببه

. با توجه به نقش ورزش در کاهش )7( شوددچار نقص می

وساز بدن، وزن، مقاومت به انسولین و بهبود سوخت

مطالعات متعددي بر لزوم اجراي روزانۀ فعالیت ورزشی 

). گزارش شده است که کاهش سطح 5،6تأکید دارند (

دنبال ورزش با بهبود تحمل گلوکز پلاسمایی ویسفاتین به

 چاق افراد و دیابت در ویسفاتین و سطوح )8(ارتباط دارد 

 انسولین ناشی به مقاومت در محوري نقش و یابدمی افزایش

 سطوح است شده داده نشان ). همچنین9( دارد چاقی از

است و  بالاتر چاق نوجوانان و کودکان در پلاسما ویسفاتین

بین مقاومت به انسولین و دیابت نوع دو در کودکان و 

 ). 10ق ارتباط مستقیم وجود دارد (نوجوانان چا

مطالعات مختلفی به بررسی تأثیرات تمرینات ورزشی 

و  بر ویسفاتین، مقاومت به انسولین و ترکیب بدنی پرداخته

اند. در این زمینه خوشکام و نتایج متناقضی را نشان داده

) گزارش کردند هشت هفته تمرین 2018همکاران (

به کاهش ویسفاتین، گلوکز،  3مقاومتی همراه با مصرف امگا 

. توفیقی و )11(لین و مقاومت به انسولین منجر شد انسو
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) در تحقیقی نشان دادند تمرینات 2014همکاران (

یرمعناداري سطح ویسفاتین را افزایش غطور مقاومتی به

ي وزن، شاخص تودة بدن و درصد هاشاخصدهد، اما یم

چربی در زنان مبتلا به دیابت نوع دو کاهش معناداري را 

) 2015. نتایج تحقیق فتحی و همکاران ()12(نشان داد 

نشان داد تمرینات مقاومتی سبب کاهش معنادار ویسفاتین 

مقاومت به انسولین در  نشد، اما کاهش گلوکز، انسولین و

سوري و همکاران  .)13(همراه داشت گروه تجربی را به

) گزارش کردند ده هفته تمرین با وزنه تأثیر 2012(

معناداري بر غلظت ویسفاتین سرم و مقاومت به انسولین 

 این مختلف، مطالعات نتایج .  براساس)14(زنان چاق ندارد 

 تواندمی آدیپوکین این که کرد بیان توانمی فرضیه را

 گرفته نظر در چربی احشایی بافت حجم براي نشانگري

سرم  میزان ویسفاتین بین که رودمی انتظار بنابراین شود.

 .)9(بدن و درصد چربی ارتباط داشته باشد  تودة شاخص با

ش سطوح ویسفاتین همراه ) کاه2011جو و همکاران (ثاقب

چربی و دور کمر افراد اضافه وزن بر اثر  با کاهش درصد

 این . بنابراین)15(تمرینات مقاومتی را گزارش کردند 

 که آثاري واسطۀبه ورزشی فعالیت که دارد احتمال وجود

 برخی بهبود نتیجه در سنجی وتن عوامل کاهش بر

سرم مؤثر است.  ویسفاتین کاهش در گذارد،می هاآدیپوکاین

) نشان دادند تمرینات 2013از طرفی، باسامی و همکاران (

مقاومتی تأثیر معناداري بر کاهش ویسفاتین و مقاومت به 

 نتایج در تناقض . این)16(انسولین در مردان جوان ندارد 

 میزان مانند گوناگونی عوامل تأثیر تحت تواندمی تحقیقات

 دیگر عوامل و هاهورمون شرایط التهابی، آن، توزیع و چربی

باشد  گرفتهانجام ورزشی فعالیت شدت و نوع جمله از

 درك براي بیشتري انجام تحقیقات لزوم بنابراین، .)15،17(

 و ویسفاتین آزادسازي و سنتز کنندةکنترل عوامل بهتر

شود. با توجه به می احساس نقش ویسفاتین کردن روشن

افزایش شیوع چاقی در کودکان و نوجوانان و نیاز به 

هاي هاي راهبردي پیشگیري یا درمان بیماريبرنامه

سندروم متابولیک مرتبط با چاقی و نظر به سودمندي 

تمرینات مقاومتی در بهبود اي احتمالی عملکرد مداخله

وساز مانند ویسفاتین و کنندة سوختهاي کنترلشاخص

گرفته طرفی، با توجه به اینکه مطالعات انجام انسولین و از

در مورد اثر تمرینات مقاومتی بر ویسفاتین روي نوجوانان 

چاق و داراي اضافه وزن محدود بوده و عمده تمرینات 

ترکیبی است و با توجه به اینکه  گرفته از نوع هوازي وانجام

انسولینی به تمرین مقاومتی روي پاسخ این سیتوکین شبه

رو تحقیق حاضر در نوجوانان چاق دقیقاً روشن نیست، ازاین

اي هفتهپی پاسخ به این پرسش است که آیا یک دورة ده

تمرین مقاومتی بر کاهش سطوح سرمی ویسفاتین، مقاومت 

 ن در نوجوانان چاق مؤثر است؟بد به انسولین و ترکیب

 روش کار

 -آزمونیشپتجربی با طرح پژوهش حاضر از نوع نیمه

جامعۀ آماري پژوهش  با گروه کنترل بود. آزمونپس

ي شهرستان کاشان بودند که پس احرفههنرجویان فنی و 

نفر از آنها حاضر به همکاري در  37از اعلام فراخوان، 

نفر از نوجوانان پسر  16یق پژوهش شدند. نمونۀ آماري تحق

صورت چاق بودند که شرایط ورود به تحقیق را داشتند و به

ة اجراي طرح، نحوهدفمند انتخاب و پس از آشنایی کامل با 

داوطلبانه حاضر به شرکت  طوربهنامۀ مکتوب، یترضابا اخذ 

در مطالعه شدند. در این زمینه پس از توجیه هدف و شیوة 

نامۀ یترضاها، از آنها نیز یآزمودنلدین انجام کار براي وا

ها با توجه به شرایط ورود مکتوب اخذ شد. سپس آزمودنی

شاخص تودة  براساسبه مطالعه و امکانات گروه تحقیق و 

صورت تصادفی به دو گروه تجربی و بدن همگن شده و به

نفر تقسیم شدند. از گروه کنترل نیز  8کنترل، هر گروه 

ول تحقیق در هیچ برنامۀ ورزشی درخواست شد در ط

شرکت نداشته باشند. شرایط ورود به مطالعه شامل پسران 
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تا  30بین  BMI(1نوجوان چاق داراي شاخص تودة بدنی (

درصد  95کیلوگرم بر مترمربع (صدك بیشتر از  35

عروقی،  -قلبی هايیماريب سابقۀ ابتلا و سی)، عدمديیس

بت، افرادي که از شش کلیوي و دیا هايیماريب تنفسی و

گونه فعالیت ورزشی را نداشتند، بود. ماه گذشته سابقۀ هیچ

همچنین، شرایط خروج از تحقیق شامل استفاده از انسولین 

و مواد آنابولیکی و انصراف آزمودنی از ادامۀ تمرینات بود. 

پس از معاینه توسط پزشک، اجازة فعالیت صادر شد. وزن 

ساخت  SECAمدل  قدسنجو و ها با ترازیآزمودنو قد 

متر یلیم 1/0کیلوگرم و  1/0یب با دقت ترتبهآلمان، 

ی افراد با استفاده از دستگاه درصد چربگیري شد. اندازه

ي سینه، انقطهسهساخت ژاپن و با روش  Yagamiکالیپر 

یري شد. درصد کل چربی بدن با استفاده گاندازهشکم و ران 

گیري شد اندازه 2و پولاك ي جکسونانقطهسه فرمولاز 

. شاخص تودة بدن، از تقسیم وزن بر توان دوم قد )18(

)2Kg/mپیش از شروع تحقیق، نکات )19(دست آمد ) به .

تمرین  3ایمنی مربوط به تمرینات با وزنه و نحوة صحیح

ها یمودنآزسازي، توضیح داده شد و حرکات در سالن بدن

چند تکرار زیر بیشینه براي هر حرکت انجام دادند. سپس 

ي که فرد اوزنهپیش از شروع تحقیق، مقدار حداکثر 

توانست با یک حرکت بلند کند، یعنی یک تکرار بیشینه یم

 : )20(محاسبه شد. در این زمینه از فرمول زیر استفاده شد 

مقدار وزنه=یک تکرار بیشینه / [ 0278 /1- 2780/0  [(تعداد تکرارها)

 برنامۀ تمرین مقاومتی

ها به مدت ده هفته و هر هفته سه جلسه به یآزمودن

دقیقه در برنامۀ تمرین مقاومتی شرکت کردند.  60مدت 

، برنامۀ اصلی گرم کردنهر جلسۀ تمرینی شامل مرحلۀ 

 10-5بود. براي گرم کردن،  سرد کردنتمرین، مرحلۀ 

دقیقه فعالیت سبک هوازي (دویدن آرام، حرکات کششی و 

تحت کشش آرام  عضلات آن یپ جنبشی) انجام گرفت و در
                                                           

1. Body Mass Index 
2. Jakson and Polak 

قرار گرفتند و سپس برنامۀ تمرین مقاومتی اجرا شد. برنامۀ 

دقیقه فعالیت دویدن نرم و  10-5نیز شامل سرد کردن

قلب و  ضربانحرکات کششی براي بازگرداندن تدریجی 

تنش عضلانی به سطوح قبل از ورزش انجام گرفت. برنامۀ 

باز ، پرس پانه، یپرس سحرکت  8تمرین مقاومتی شامل 

زانو با دستگاه، حرکت پارویی، جلوبازو با دمبل،  کردن

ایستگاه و هر   8و پروانه بود،  که در  درازونشستبازو، پشت

 گرفت.  شایان انجامجلسه بین دو تا سه نوبت، تمرینات 

که تا  بودند شده طراحی طوري هایستگاها که است یادآوري

 پیاپی هايیستگاها در مشابه از عضلات گروه دو حد امکان،

ثانیه استراحت و بین  60تا  30 هاستنشود. بین  استفاده

ثانیه استراحت وجود  180تا  120ي مختلف هادستگاه

درصد یک تکرار  50تا  40داشت. برنامۀ تمرینی با شدت 

درصد  85تا  75بیشینه شروع و با افزایش شدت تمرین به 

انی رسید، تا اصل اضافه بار یک تکرار بیشینه در جلسات پای

ها پیش از اجراي پروتکل یآزمودنرعایت شود. تمامی 

و شیوة صحیح اجراي حرکات  هادستگاهآشنایی با  منظوربه

و آمادگی نسبی براي شرکت در تمرینات، به مدت دو هفته 

منظور رعایت و هر هفته، سه جلسه به تمرین پرداختند. به

ي چهارم و هاهفتهها در ینآزمود RM11 باراضافهاصل 

هشتم براي تعیین قدرت بیشینۀ جدید و تعیین شدت 

 ). 1(جدول  )21(تمرینی، بار دیگر ارزیابی شدند 

3.  One-repetition maximum 
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 . جزئیات برنامۀ تمرین مقاومتی1جدول 
 بین حرکت ۀفاصل بین ست ۀفاصل %1RM تکرار نوبت هفته
 ثانیه 180تا  120 ثانیه 60تا  30 50تا  40 20تا  15 3تا  2 2-1
 ثانیه 180تا  120 ثانیه 60تا  30 75تا  50 15تا  12 3 6-3

ثانیه 60تا  30 85تا  75 12تا  8 3 10-7 ثانیه 180تا  120   

 یري خونیگنمونه

یري در دو مرحله، یک روز پیش از اولین جلسۀ گخون

ساعت پس از پایان هفتۀ دهم  48آزمون)، و یشپتمرین (

ساعت ناشتایی، انجام  12تا  10)، بعد از آزمونپستمرین (

ها چند یآزمودنیري، گخون. پیش از هر نوبت )21(گرفت 

دقیقه در حالت نشسته به استراحت پرداختند و سپس 

ر لیتیلیم 5آنها  1یب در کمترین زمان از ورید کوبیتالترتبه

یري، گخونخون دریافت شد. در نهایت پس از اتمام 

دقیقه  10 مدت به پلاسما جداسازي براي خونی يهانمونه

 و شدند سانتریفیوژ دقیقه در دور 3500-3000 سرعت با

 براي آنالیزهاي و منجمد گرادیسانت درجۀ -20 دماي در

) DRGویسفاتین با استفاده از کیت ( .شدند ذخیره بعدي

 5/4ی سنجبرونی و سنجدرونساخت آلمان و با حساسیت 

یري شد. حساسیت گاندازهدرصد و به روش آلایزا  6/6و 

لیتر بود. غلظت گلوکز یلیمنانوگرم بر  5/1یري گاندازهروش 

 منبکناشتا به روش گلوکزاکسیداز و با استفاده از آنالیزور 

), Instruments, IrvimneBeekman (ري شد. یگاندازه

) و با RIA )Radioimmunoassayانسولین نیز با روش 

استفاده از کیت تجاري ایمونونوکلئو ساخت شرکت 

)Stillwater, MN یري شد. مقاومت به گاندازه) آمریکا

 براساس و HOMAانسولین با استفاده از معادلۀ 

در  )برلیتر مولیلیم(غلظت گلوکز ناشتا  ضربحاصل

 تقسیم برلیتر) یلیم واحد بر میکرو( ناشتا غلظت انسولین

 .)22( آمد دستبه 5/22ثابت 

                                                           
1. Cubital 

یرهاي کمی وتحلیل آماري، ابتدا تمامی متغیهتجزدر 

ویلک از نظر نرمال بودن بررسی شد -توسط آزمون شاپیرو

منظور بررسی اثر تمرین بر متغیرهاي بهو پس از تأیید، 

ی گروهدروني هاتفاوتوابسته براي  tي هاآزموناز  وابسته،

)، براي ANCOVAو آزمون تحلیل کوواریانس (

گروهی استفاده شد. درصد ي بینهاتفاوتیري گاندازه

آزمون از یشپتغییرات از طریق محاسبه (اختلاف 

) 100، ضربدر آزمونپس؛ تقسیم بر قدر مطلق آزمونپس

 افزارنرمآمد. تمامی محاسبات آماري با استفاده از  دستبه

انجام  >05/0Pدر سطح معناداري  23نسخۀ  SPSSآماري 

 گرفت. 

 
 هایافته

دهد، بین متغیرهاي یمنشان  2دول که ج طورهمان

در  کنندهشرکتهاي یآزمودنسن، وزن، قد و تودة بدنی 

 این مطالعه در دو گروه تجربی و کنترل از لحاظ آماري،

). همچنین، با P<05/0تفاوت معناداري وجود نداشت (

توجه به رعایت اصل اضافه بار فزاینده در تمرین، در 

اي یر یک تکرار بیشینه بري چهارم و هشتم، مقادهاهفته

 85تا  50اعمال افزایش شدت تمرین، بررسی شد که از 

 ).1درصد یک تکرار بیشینه متغیر بود (جدول 

نتایج حاصل از تحلیل کوواریانس (با کوواریت 

ي ویسفاتین هاشاخصآزمون) نشان داد، که یشپ

)001/0=P ،81/375=F) 001/0)، گلوکز=P، 99/66=F ،(

)، مقاومت به انسولین P، 62/325=F=001/0(انسولین 
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)0001/0=P، 87/196=F 03/0ی (درصد چرب) و=P ،

57/5=F در گروه تجربی نسبت به گروه کنترل کاهش (

). اما در متغیرهاي وزن P>05/0معناداري را نشان داد (

)15/0=P ،26/2=F) 20/0) و شاخص تودة بدن=P ،

81/1=Fمعناداري وجود  گروه تجربی و کنترل تفاوت) بین

 نداشت. 

دهد، نتایج تحلیل یمنشان  3که جدول طورهمان

د، پیش وابسته نشان دا tی با استفاده از گروهدرونآماري 

و پس از ده هفته تمرینات مقاومتی کاهش معناداري در 

در  آزمونپسبه  آزمون گروه تجربی نسبتیشپ

)، گلوکز P ،37/20=t=001/0ي ویسفاتین (هاشاخص

)001/0=P، 39/14=t،( ) 001/0انسولین=P، 79/2=t و (

)، وجود دارد. P، 66/16=t=001/0مقاومت به انسولین (

ی درصد چرب)، p ،21/3=t=014/0همچنین مقادیر وزن (

)0001/0=p ،57/7=t)  013/0) و شاخص توده بدن=p ،

01/3=tآزمون گروه تجربی کاهش معناداري ) در پس

 داشت.

مقادیر تغییرات در متغیرهاي مورد مطالعه در 

گروه تجربی که با کاهش همراه بود شامل  آزمونپس

و با  لیتریلیم) نانوگرم بر 08/1±03/0ویسفاتین به میزان (

گرم یلیم) 50/4±01/0درصد، گلوکز به میزان ( 09/109

درصد، انسولین به میزان  64/5لیتر و با یدسبر 

درصد و مقاومت  64/5یتر و با لاحد ) میکروو04/0±49/4(

لیتر یلیم) میکروگرم بر 21/2±38/0به انسولین به میزان (

) کیلوگرم 13/1±41/0درصد، وزن به میزان ( 50/114و با 

) 07/3±08/0درصد، درصد چربی به میزان ( 22/1و با 

درصد تغییر با کاهش و شاخص تودة  84/11درصد و با 

 89/5کیلوگرم بر مترمربع و با  )81/1±41/0بدن به میزان (

 داد. یمدرصد تغییر، بعد از تمرینات مقاومتی را نشان 

همچنین، در گروه کنترل که برنامۀ تمرین را دریافت 

گروهی در ی و بینگروهدروننکرده بودند، در تغییرات 

متغیرهاي مورد مطالعه، تفاوت معناداري مشاهده نشد 

)05/0>P .( 

 )n=8) و کنترل (n=8ها در گروه تجربی (یآزمودنهاي توصیفی یژگیو. 2جدول 
آزمون تجربیپیش متغیر آزمون کنترلپیش   P 

0/18±69/03 سن (سال)  54/86±0/17  62/0  

2/93±61/50 وزن (کیلوگرم)  87/00±2/93  69/0  

)متریقد (سانت  053/69±0/1  043/68±0/1  38/0  

98/28 ± 84/0 چربی بدن (درصد)  16/1 ± 56/28  18/0  

 شاخص تودة بدن

  (کیلوگرم بر متر مربع)

27/54±2/32  46/03±2/32  74/0  
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 )n=8) و کنترل (n=8وابسته براي بررسی متغیرهاي پژوهش در گروه تجربی ( t. نتایج آزمون تحلیل کوواریانس و 3جدول 

 مراحل گروه متغیر
 ±انحراف معیار

 میانگین
 
 

t  
 شدهمحاسبه

P 
 یگروهدرون

F 
 

P 
ی گروهنیب

)ANCOVA( 

 ویسفاتین
(ng/ml) 

آزمونپیش تجربی  020/0 ± 07/2  37/20  *001/0  81/375  
 

†001/0  

آزمونپس  059/0 ± 99/0  

آزمونپیش کنترل  024/0 ± 04/2  07/3-  18/0  

آزمونپس  022/0 ± 06/2  

 انسولین
(mIU/L) 

آزمونپیش تجربی  25/0 ± 44/16  79/20  *001/0  62/325  
 

†001/0  

آزمونپس  21/0 ± 95/11  

آزمونپیش کنترل  22/0 ± 30/17  28/2  057/0  

آزمونپس  23/±0 27/17  

 گلوکز
(mg/dl) 

آزمونپیش تجربی  06/1 ± 23/84  39/14  *001/0  99/66  
 

†001/0  

آزمونپس  16/1 ± 73/79  

آزمونپیش کنترل  22/0 ± 76/84  39/1  10/0  

آزمونپس  83/±0 88/84  

 مقاومت به انسولین
(μIU/mL) 

آزمونپیش تجربی  50/0 ± 14/4 64/16 *001/0 87/196 
 

†0001/0 

آزمونپس  12/0 ± 93/1  

آزمونپیش کنترل  10/0 ± 31/4 34/1 221/0 
آزمونپس   08/±0 21/4  

 وزن
(kg) 

آزمونپیش تجربی  61/2 ± 50/93  21/3  *014/0  26/2  
 

15/0  
آزمونپس  02/3 ± 37/92  

آزمونپیش کنترل  61/2 ± 00/93  86/3-  06/0  
آزمونپس  04/±3 87/93  

BMI 
(kg/m2) 

آزمونپیش تجربی  27/2 ± 54/32  01/3  *013/0  81/1  
 

20/0  
آزمونپس  86/1 ± 73/30  

آزمونپیش کنترل  46/2 ± 03/32  62/3-  008/0  
آزمونپس  53/±2 34/32  

 چربی بدن
(%) 

آزمونپیش تجربی  84/0 ± 98/28  57/7  *001/0  57/5 
 

†03/0  
آزمونپس  92/0 ± 91/25  

آزمونپیش کنترل  16/1 ± 56/28  24/2-  60/0  
آزمونپس  01/±1 10/29  

 گروهینشانۀ معناداري آماري بین †، یگروهدروننشانۀ معناداري آماري  *
 

 بحث 

هدف از تحقیق حاضر بررسی اثر ده هفته تمرین 

مقاومتی بر سطوح سرمی ویسفاتین، مقاومت به انسولین و 

هاي ترکیب بدن در نوجوانان چاق بود. برخی از شاخص

نتایج نشان داد که ده هفته تمرین مقاومتی سبب کاهش 

معنادار سطوح سرمی ویسفاتین، مقاومت به انسولین، 

ی بدن در پسران نوجوان چاق صد چربدرگلوکز، انسولین و 

 BMIدر گروه تجربی شد. همچنین مقادیر وزن و 

گروه تجربی کاهش معناداري  آزمونپسها در یآزمودن

 داشت.

هاي خوشکام و همکاران نتایج تحقیق حاضر با یافته

 ،11() همسوست 2011جو و همکاران () و ثاقب2018(

جو و همکاران اثر دو ماه تمرین هوازي و مقاومتی . ثاقب)15

را بر سطوح ویسفاتین در زنان داراي اضافه وزن بررسی و 

گزارش کردند سطوح ویسفاتین در گروه تمرین مقاومتی 

اهش یافت و داري کطور معنادر مقایسه با دو گروه دیگر به
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ها همراه بود. چربی بدن و دور کمر آزمودنی با کاهش درصد

آنها نتیجه گرفتند کاهش پلاسمایی ویسفاتین که در اثر 

شود، احتمالاً ناشـی از کاهش وزن تمرین مقاومتی ایجاد می

هاي ترکیب بدن در افراد و تغییرات ایجادشده در شاخص

. چنانکه در تحقیق حاضر نیز )15(داراي اضافه وزن باشد 

چربی و شاخص  کاهش ویسفاتین با کاهش وزن، درصد

راه بود. بنابراین، شاید بتوان تودة بدن در گروه تجربی هم

کاهش در سطح پلاسمایی ویسفاتین پس از تمرینات 

هاي آنتروپومتریک نسبت داد مقاومتی را به بهبود شاخص

. همراستا با پژوهش حاضر، خوشکام و همکاران )7(

) نیز به نتایج مشابهی 2015و همکاران ( 1) و لی2018(

. خوشکام و همکاران نشان دادند )23 ،11(دست یافتند 

مقاومتی با وزن کل بدن کاهش معنادار  هشت هفته تمرین

لی و  .)11(همراه دارد هاي قندي را بهویسفاتین و شاخص

این نتیجه رسیدند که اجراي سه ماه )  به 2015همکاران (

تمرین مقاومتی موجب کاهش سطح ویسفاتین و بهبود 

نظر . به)23(شود مقاومت به انسولین در افراد چاق می

اثر  واسطۀ تمرینات مقاومتی بررسد کاهش ویسفاتین بهمی

هاي چربی، عضلات و کبد افزایش مصرف آن در بافت

منظور افزایش فراخوانی اسیدهاي چرب، اکسیداسیون به

و همکاران  2. بو)24(ها و افزایش گلوکونئوژنز باشد چربی

متر ) نیز نشان دادند بـه ازاي هـر یک سانتی2009(

نانوگرم در  4/2ها، کمر آزمودنی افـزایش در میانگین دور

لیتر افزایش در میانگین ویسفاتین پلاسما مشاهده میلی

رسد کاهش ویسفاتین نظر می. بنابراین، به)25(شده است 

ی و چربی مرکزي درصد چربدر گروه تجربی ناشی از کاهش 

  بدن باشدکه با تحقیق حاضر مطابقت دارد.

                                                           
1. Lee 
2. Bo 
3. AMP-activated protein kinase 
4. Phosphoinositide 3-kinases 

دهد که تمرین مقاومتی یق حاضر نشان مینتایج تحق

ین باعث کاهش معنادار مقاومت به انسولین، گلوکز و انسول

در گروه تجربی نسبت به گروه کنترل شده است. نتایج 

)، توفیقی 2015هاي فتحی و همکاران (تحقیق ما با یافته

ن، )، میر و همکارا2009بو و همکاران ( )،2014و همکاران (

. )5،12،25،26،27() همسوست 2014ان (دیانتی و تقی

هفته  12) گزارش کردند 2014توفیقی و همکاران (

هاي تمرینات قدرتی به کاهش مقاومت به انسولین، شاخص

. پژوهش )12(شود گلیسمیک و ترکیب بدن منجر می

و  )27()  نیز هم در این راستا بود 2014دیانتی و تقیان (

 با تحقیق حاضر همخوانی داشت.

التهابی تحت بالینی،  از آنجا که چاقی با ایجاد شرایط 

تواند تولیـد عوامـل پیش التهابی درگیـر در پـاتوژنز یم

مقاومـت بـه انسـولین را افزایش دهـد، بـا کـاهش وزن 

تـوان کاهش پـاتوژنز مقاومـت بـه یمـناشـی از تمـرین 

انسـولین را مشـاهده کـرد. از طرفی تمرینات ورزشی از 

فــزایش فعالیــت و ا 3AMPK يسـازفعـالطریـق 

 Bکینازینپروتئو  Kinase-3PI(4کیناز (-3فسفواینوزیتید 

)AKt/PKB(5 تواند موجب افزایش حساسیت به یم

رسد ویسفاتین در نظر می. به)29 ،28(انسولین شود 

انسولین صورت شبهي چربی، عضلانی و کبـدي بههاسلول

هاي کند و سبب افزایش دریافـت گلـوکز در سلولعمل می

بافـت چربـی و عضـلانی و در نتیجه کاهش گلوکز و بهبود 

. همچنین ویسفاتین، )31 ،30(شود مقاومت به انسولین می

است   6DNAسـلولی آنزیم مهم بیوسنتزي خارج و داخل

سازد و از این طریق فعال می ) را1SIRT(7سیرتوئین  که

نقش عملکردي مهمی در تنظیم هموستاز گلوکز در کبد، 

5. Protein kinase B 
6. Deoxyribonucleic Acid 
7. Sirotein  
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کند یمي بتاي پانکراس ایفا هاسلولعضلات، بافت چربی و 

)31(. 

از سوي دیگر، تمرین مقاومتی با کاهش تودة چربی بدن 

و افزایش اکسیداسیون اسیدهاي چرب از تجمع آنها در 

تلال در انتقال پروتئین ناقل هاي عضلانی و ایجاد اخسلول

کند که این موضوع سبب ) جلوگیري می4Glut(1گلوکز 

دهی بدن به انسولین و کاهش مقاومت به افزایش پاسخ

طور کلی نتایج تحقیق حاضر . به)31 ،30(شود انسولین می

دهد انجام تمرین مقاومتی موجب بهبود مقاومت نشان می

شود. گزارش شده است به انسولین و کاهش گلوکز می

انسولینی است و مقدار انقباض عضلانی داراي نقش شبه

د، تا صرف تولید فرستزیادي گلوکز را به درون سلول می

انرژي شود. احتمالاً انقباض عضلانی، نفوذپذیري غشاي 

هاي گلوکز در علت افزایش تعداد ناقلسلول به گلوکز را به

دهد. با انجام فعالیت ) افزایش می4Glutغشاي پلاسمایی (

کرده در عضلات تمرین گلوکزي هاناقلورزشی میزان 

ولین بر یابد که سبب بهبود عمل انسافزایش می

تواند کنترل قند خون را شود و میوساز گلوکز میسوخت

اند . نتایج برخی تحقیقات نیز نشان داده)32(بهبود بخشد 

تواند  به کاهش وزن و افزایش تمرینات مقاومتی می

هـاي فعـال (عـضلات حساسیت انـسولین در بافت

هایی که از لحاظ در بافت اسـکلتی) منجرشود. ایـن نتـایج

تواند به افزایش هزینۀ انرژي منجر اند، میمتابولیکی فعال

شود و روند کاهش وزن، بهبود شاخص تودة بدن و دیگر 

 .)32(هاي ترکیب بدن را تسهیل کند شاخص

شود تمرینات مقاومتی با تأثیرات گونه استدلال میاین 

تواند به ویـژه در افـزایش تودة عضلانی میهسودمند خود بـ

هاي افـزایش بهتري در حـساسیت انسولین، شاخص

دیگر، افزایش  هاي فعال منجر شود. از سويگلیسمیک بافت

                                                           
1. Glucose transporter type 4 

تواند به افزایش میزان متابولیـسم پایـه تودة عضلات نیز می

هاي بدن و در نتیجه و متعاقب آن افزایش سوزاندن چربی

که همسو با پژوهش حاضر  )33(نجر شود کاهش وزن م

 است.

هاي توفیقی و از طرفی نتایج تحقیق حاضر با یافته

)، فتحی و 2012)، سوري و همکاران (2014همکاران (

) در ارتباط با 2014) و تقیان و همکاران (2015همکاران (

. تقیان و )12،13،14،35(متغیر ویسفاتین متناقض است 

ی روي افراد ورزشهفته تمرین  12همکاران نشان دادند 

 .)35یر معناداري بر سطوح ویسفاتین آنها ندارد (تأثچاق 

) نیز اذعان داشتند کاهش سطوح 2015فتحی و همکاران (

). 13ویسفاتین بر اثر تمرینات مقاومتی معنادار نبود (

) نیز گزارش کردند ده هفته 2012سوري و همکاران (

تمرین مقاومتی بر سطوح ویسفاتین و مقاومت به انسولین 

). 14یري ندارد (تأثی سنجتني گلیسمیک و هاشاخصو 

ین گروه تجربی و بنیز مقادیر وزن  حاضرتحقیق چنانکه در 

کنترل معنادار نبود. از دلایل احتمالی این ناهمخوانی 

گرفته، نوع در پروتکل تمرینی انجام 2به تفاوت تـوانیم

هـا، شـدت فعالیـت، تغذیـه، سـن و جنس اشاره یآزمـودن

کرد. سوري و همکاران در تحقیق خود تمرینات مقاومتی 

نان چاق میانسال اجرا کردند و شدت تمرینات با را روي ز

(یک تکرار بیشینه) گزارش شد.  1RMدرصد  60تا  40

هاي ما نوجوانان چاق بودند و شدت یآزمودنکه یدرحال

براي آنها انجام  1RMدرصد  85ی تا مقاومتتمرینات 

ۀ تمرین مقاومتی به مدت ده برنامهر دو  هرچندگرفت، 

اجرا شد. در تحقیق دیگر نیز باسامی ها یآزمودنهفته روي 

) افزایش سطوح ویسفاتین و مقاومت به 2013و همکاران (

گزارش کردند، که  یمقاومتانسولین را در پاسخ به تمرینات 

حجم با نتایج تحقیق حاضر ناهمسوست. آنها گزارش کردند 
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بر غلظت پلاسمایی ویسفاتین  مؤثريفعالیت مقاومتی عامل 

عنوان یکـی از عوامـل موثر ویسفاتین را به تواننمینیست و 

رسد یم نظربه .در فرایند مقاومت به انسولین در نظر گرفت

ی مقاومت ینتمرها (جوان) و شدت متفاوت یآزمودننوع 

) نیز، از دلایل ناهمسویی با تحقیق 1RMدرصد  60تا  40(

ایـن مـوارد را فـارغ  تواننمی ). چنانکه16حاضر بوده است (

 هاییمیانجیز تغییـرات هورمـونی و متـابولیکی و فعالیـت ا

 ). 36در نظر گرفت ( نیز هاسایتوکاین مانند

ی (از نوع مقاومتی) بر بدن یتفعالیر ورزش و تأثبررسی 

ي قندي هاشاخصکاهش ویسفاتین و مقاومت به انسولین و 

ید تأکهاي نوجوان چاق، توجه و یآزمودنی در بدن یبترکو 

ی بدن و از درصد چربو پیشگیري از افزایش  کنترل وزنبر 

زمینه براي مطالعات بعدي روي کودکان و یشپطرفی 

توان از جمله موارد یمنوجوانان چاق و داراي اضافه وزن را 

قوت پژوهش حاضر برشمرد. همچنین این پژوهش از 

هایی برخوردار بود، از جمله انتخاب یکاستها و یتمحدود

 تحت نظرها، چون یآزمودن، عدم کنترل تغذیۀ حجم نمونه

روانی و  -کامل نبودند و عدم امکان کنترل شرایط روحی

ویژه حین ها در طول اجراي پژوهش، بهیآزمودناسترس 

 هاي پژوهش حاضر بود. یري از جمله دیگر محدودیتگخون

 
 گیري نتیجه

تمرین  گفت توانیحاضر م تحقیقبا توجه به نتایج 

 موجب کاهش سطح تواندیتی به مدت ده هفته ممقاوم

قندي  يهاویسفاتین و مقاومت به انسولین و شاخص سرمی

 رسدینظر مبدن در نوجوانان چاق شود. به یبو ترک

درصد یک تکرار  85تا  40تمرینات مقاومتی با شدت 

 بیشینه، در بهبود حساسیت به انسولین و کاهش وزن

ثر واقع شوند. با توجه ؤم نوجوانان چاق و داراي اضافه وزن

موجود در اثر تمرینات مقاومتی روي  هايیبه کاست

و درك بهتر سرمی کودکان و نوجوانان  ویسفاتین

تر، به ، براي اظهارنظر قاطعبا آن مرتبط هايسازوکار

 .استبیشتر نیاز  تحقیقات

 

 تشکر و قدردانی

 معاونت مالی حمایت حتت حاضر پژوهش از بخشی

محترم پژوهشی دانشگاه کاشان به شمارة گرنت 

انجام گرفت و توسط کمیتۀ اخلاق معاونت  8/399545

ثبت  IR.KUAC.REC.1398.753 پژوهشی به شمارة

شد. از معاونت محترم پژوهشی دانشگاه کاشان و دانشگاه 

دلیل حمایت از پژوهش حاضر محقق اردبیلی به

کننده هاي شرکتیآزمودنقان از تمامی سپاسگزاریم. محق

 کنند.یمدر این تحقیق، صمیمانه تشکر و قدردانی 
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Abstract 
Serum visfatin levels increase in obese children and adolescents and play a central role 
in obesity-induced insulin resistance. The aim of this study was to investigate the effect 
of 10 weeks resistance training on visfatin and insulin resistance in obese adolescents. 
In this semi-experimental study, 16 adolescent obese boys with a mean age 
(17.93±0.61) years a body mass index of 30 to 35 kg/m2 were purposefully selected and 
randomly and equally divided into experimental and control groups. The training group 
performed a resistance training program with an intensity of 40 to % 851RM, three 
sessions per week, for ten weeks. Before the start of the training program and 48 hours 
after the last training session, the values of visfatin, insulin resistance, glucose and body 
composition were measured. Data analysis was performed using dependent t-test and 
covariance analysis at a significant level of P<0.05. Data analysis showed that after 10 
weeks of resistance training, serum levels of plasma visfatin (P=0.001, F=375.81), 
insulin resistance (P=0.001, F =1967.87), insulin (P= 0.001, F= 325.62, glucose (P= 
0.001, F=66.99) and fat percentage (P= 0.03, F= 5.57) in the experimental group was 
significantly lower, although weight (P=0.15, F=2.26) and body mass index (P=0.20, 
F=1.81) were  decrease in intergroup comparison, but it was not significant.  It seems 
that resistance training with the effect on plasma visfatin and strengthening its insulin-
like function, can be effective in improving insulin resistance, glucose and body 
composition in obese adolescents. 
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 Body Composition, Insulin Resistance, Obese Adolescents, Resistance Training, 
Visfatin. 

                                                           
* Corresponding Author: Email: Vaghar@kashanu.ac.ir;  Tel: +989126220782 
 

mailto:Vaghar@kashanu.ac.ir

	چكيده

