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ABSTRACT 

Background and Aims: Homocysteine and Insulin resistance increase and adiponectin 
reduction are the risk factors for cardiovascular and metabolic diseases. In contrast, regular 
physical exercise is the effective intervention for reducing these risk factors. The purpose of 
the present study was to investigate the effect of eight weeks of upper body, lower body, and 
mix resistance-training on adiponectin, homocysteine concentration, and insulin resistance 
in healthy untrained female students. 

Materials and Methods: A total of 56 healthy females (age: 21± 3 years old, weight: 60± 
5 kg, height: 160± 5 cm, Body Mass Index: 21 /5 ± 3/5 kg m) voluntarily participated in the 
current study. After two sessions of getting familiar with each other and identifying 
maximum power, participants were randomly divided into four groups (upper body 
resistance, lower body resistance, mix [upper and lower] resistance, and control group). 
Training groups performed six resistance exercises for upper body, lower body, mixed upper 
and lower body three sessions per week for eight weeks. To measure adiponectin, 
homocysteine, and insulin resistance, blood samples were obtained before trainings and four 
weeks after training sessions and at the end of the training period. 

Results: It was shown that adiponectin levels increased significantly after eight weeks of 
resistance exercises in the upper body, lower body, and mix groups. The highest increase 
was observed in lower body and the lowest one was found in upper body training groups. 
Also, lower body and mix groups’ homocysteine levels reduced significantly. Moreover, 
insulin resistance index had significant reduction in all the training groups. 

Conclusion: Eight weeks of upper, lower body, and combined resistance training resulted 
in significant increase in adiponectin levels and a significant decrease in insulin and 
homocysteine resistance levels in untrained women, which directly affected the involved 
muscle mass and the length of exercise. In other words, the more the muscle mass is used 
over a longer period of time, the greater the benefits of increasing serum adiponectin and 
decreasing insulin resistance and decreasing homocysteine, and thus, in general, overall 
improving risk factors for preventing cardiovascular and metabolic diseases. 
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 چکیده

-قلبی هایبیماری خطر عوامل از و مقاومت به انسولین و کاهش آدیپونکتین هموسیستئین فزایشامقدمه و اهداف: 

منظم  یورزش ناتیخطر انجام تمر یفاکتورها نیکاهش ا یموثر برا یاز مداخلات درمان یکباشد. یعروقی و متابولیکی می

تنه و ترکیبی بر غلطت آدیپونکتین، هفته تمرین مقاومتی بالاتنه، پایین 8هدف از پژوهش حاضر، بررسی تاثیر  است.

   .نکرده بودهموسیستئین و مقاومت به انسولین دانشجویان زنان سالم تمرین

( BMIمتر، شاخص توده بدن )سانتی 160±5گرم، قد کیلو 60±5وزن سال،  21±3زن سالم )سن: 56ها: و روش مواد

متر مربع( داوطلبانه در مطالعه حاضر شرکت نمودند. بعد از دو جلسه آشنایی و تعیین قدرت بر کیلوگرم  5/3±5/21

تنه( و کنترل ن)بالاتنه و پاییتنه، ترکیبی طور تصادفی به چهار گروه مقاومتی بالاتنه، مقاومتی پایینها بهبیشینه آزمودنی

تنه، ترکیب حرکت مقاومتی برای بالاتنه، پایین 6هفته، سه جلسه در هفته،  8های تمرینی به مدت تقسیم شدند. گروه

گیری آدیپونکتین، هموسیستئین و مقاومت به انسولین قبل، های خون برای اندازهتنه را اجرا نمودند. نمونهبالاتنه و پایین

 .ز چهار هفته و در پایان دوره تمرین گرفته شدبعد ا

ادار افزایش معن یبیتنه و ترکنییبالاتنه، پا یمقاومت نیهفته تمر 8نشان داده شد که  سطوح آدیپونکتین بعد از ها: یافته

طوح س. همچنین، بالاتنه بود ینیدر گروه تمر شیافزا نیتنه و کمترنییپا ینیدر گروه تمر شیافزا نیشتریب داشت.

ای هتنه و ترکیبی کاهش معناداری یافت. شاخص مقاومت به انسولین نیز در گروههموسیستئین در گروه مقاومتی پایین

   .تنه و ترکیبی کاهش معناداری یافتتمرینی پایین

آدیپونکتین و کاهش در سطوح  تنه و ترکیبی افزایش معناداریهفته تمرین مقاومتی بالاتنه، پایین 8انجام گیری: نتیجه

ور طکند که این تغییرات بهنکرده ایجاد میمعناداری در سطوح مقاومت به انسولین و هموسیستئین زنان سالم تمرین

مستقیم به توده عضلانی درگیر و طول تمرین بستگی دارد؛ به عبارتی دیگر، هرچه توده عضلانی بیشتری در مدت طولانی 

ز مزایای بیشتری در رابطه با افزایش آدیپونکتین سرم و کاهش مقاومت به انسولین و کاهش به کار گرفته شود، احتمالا ا

 .توان بهره بردعروقی و متابولیک می-های قلبیفاکتورهای خطر ابتلا به بیماری کاهشهموسیستئین و در کل 

 نیمقاومت به انسول ؛نیستئیهموس ؛نیپونکتیآد نوع تمرینات مقاومتی؛های کلیدی: واژه
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مقدمه و اهداف
 تغییراتو بدن  انرژی تعادل تغییر چربی، بافت افزایش

 به رمنجتواند می از آن ناشی متابولیکی و فیزیولوژیکی
 آترواسکلروز عروقی از جمله-های قلبیبرخی بیماری بروز

 سندروم های متابولیک نظیرو پرفشارخونی و بیماری
. در تحقیقات اخیر شود 2 نوع دیابت و متابولیک

هایپرهموسیستئینی، افزایش مقاومت انسولینی و کاهش 
 ها گزارشجمله عوامل خطرساز این بیماری آدیپونکتین از

-ویژه اهمیت از آدیپونکتین پپتید در واقع [2, 1]است.شده

 مطالعات. است برخوردار بدن انرژی تعادل تنظیم در ای
سرمی  تغلظ و آدیپونکتین ژن بیانند که داد نشان بالینی

 پرفشارخونی، و عروقی-قلبی ، بیماران2در دیابت نوع 
 اقچ افراد در آن غلظت و بوده کمتر سالم نسبت به افراد

-مولکول دیگر با مقایسه در پروتئین این [5-3]کمتر است.

 ضد هایویژگی دارای چربی، هایسلول از شدهترشح های
محافظتی است. در واقع،  سازیوسوخت و التهابی

 تجمع از و داده کاهش را خون گلوکز سطح آدیپونکتین
همچنین  [7, 6]کند.می جلوگیری اسکلتی عضلات در چربی

 لینانسو به مقاومت با مقابله در مهمی نقش آدیپونکتین
 انسان خون در آن میزان و کندمی ایفا غذایی از رژیم ناشی

 [8]دارد. عکس نسبت انسولین به مقاومت درجه با
 در که است سولفور حاوی اسیدآمینه یک هموسیستئین

 سطح آید. افزایشمی به وجود متیونین متابولیسم جریان

مسئول  هایدرآنزیم ژنتیکی نقص به علت هموسیستئین
 ایکمبود تغذیه به علت یا و هموسیستئین متابولیسم

 اپیدمیولوژیک شواهد [9]آید.می به وجود هاویتامین
هیپرهموسیستینمی  فکه میزان خفی اندداده نشان زیادی

 هموسیستئین سرمی سطوح افزایشیا به عبارتی دیگر 

 عروق در آترواسکلروز برای خطر مستقل فاکتور یک

 ؛ به نحوی که به[11, 10]است محیطی عروق و مغز کرونر،
شانس این  افزایش هموسیستئین، میکرومول هر ازای

، در صورتی که [8]یابدمی افزایش درصد 7 تا 6 هابیماری
 هب تواندمی ی هموسیستئینیافته افزایش سطح کاهش
به نظر  [14-12]عروقی بکاهد.-قلبی حوادث از %25 میزان

تواند می هموسیستئین سرم خون رسد که افزایشمی
خطر  ها )عواملها و کموکاینسیتوکاین سطوح

 موجب گسترش و داده افزایش سرم در را آترواسکلروز(
ی عروق-قلبی هایخطر بیماری افزایش و اندوتلیال آسیب
 و یژناکس آزاد هایرادیکال تولید افزایش [16, 15]شود.

 دیدتش ، از جمله علللیپیدها آن پراکسیداسیون همچنین
 [17]آتروژنیک همراه با هایپرهموسیستئینی است. روند

 زانمی به گلوکز ناقص پاسخ صورتبه انسولین به مقاومت
این وضعیت  در شود.می تعریف انسولین از خاصی

 سطح حفظ برای نقص و این جبران برای متابولیکی،

 این. یابدمی افزایش در گردش انسولین سطح گلوکز،

 هایبیماری جمله از از تظاهرات وسیعی طیف با وضعیت

                                                           
1 Vincent et al 
2 Gelecek et al 

 واختلالات 2 نوع دیابت هیپرتانسیون، عروقی،–قلبی

 سطوح احتمالاً انسولین [18]دارد. همراهی لیپیدی
افزایش فعالیت آنزیم  با را پلاسما هموسیستئین
 نمتیل آنزیم فعالیت کاهش یا و سنتتاز Bسیستاتیونین 

که ، در حالی[19]دهدکاهش می کبدی تتراهیدروفولات
 زندگی انسولین در افراد چاق و با سبکمقاومت به 

 هموسیستئین سرم شود و با افزایشغیرفعال مشاهده می
 زودرس ظهور در نتیجه و اکسیداتیو زمینه ایجاد استرس

عروقی از جمله اختلال عملکرد اندوتلیال  هایبیماری
طور مستقیم که یا به [20]گرددمی شریانی در آترواسکلروز

ور طبه یا و شودمی انسولینمی ایجاد هیپر اثرات طریق از
مجموع فاکتورهای  آتروژنیک اثرات طریق از غیرمستقیم

 رابطه دارند، [9]انسولین مقاومت به سندروم با که خطری
داد  نشان اخیر همچنین، نتایج مطالعات [21]کند.می عمل

 و انسولین به مقاومت با معکوس طوربه آدیپونکتین که
 [22]دارد. هایپرانسولینمی ارتباط

از عوامل  یکیبدنی  یتورزش و فعال در این راستا،
، سطوح آدیپونکتین و هموسیستئین مؤثر بر غلظت

 نیچند است. فعالیت جسمانی موجب مقاومت به انسولین
تابولیسم م تواند بر مسیرشود که میتغییر بیوشیمیایی می
( 2006) 1وینسنت و همکاران [17].هموسیستئین اثر کند

دارای  تمرین مقاومتی در افراد چاق وماه  6گزارش کردند 
-م میوزن طبیعی، موجب کاهش هموسیستئین سر

 16( گزارش کردند 2016ویتال و همکاران ) [18]شود.
دقیقه( با  60هفته تمرین مقاومتی سه جلسه در هفته )

یک تکرار بیشینه بر سطوح هموسیستئین  %85شدت 
 با ترتیببه (2007) 2گلچک و همکاران [41]تاثیر ندارد.

 سطوح روی بر مقاومتیتمرین  هفته 12 و 24 اثر بررسی
 گزارش را آدیپونکتین سطح افزایش آدیپونکتین

هفته  12پس از ( 2012) 3و همکارانسوباسی  [12]کردند.
 نیستئیهموس زانیداری در مامعن رییتغ یمقـاومت نیتمر

مرادی  [22].مشــاهده نکردند زنــانمقاومت به انسولین و 
-80هغته تمرین مقاومتی با شدت  12( نشان داد 2015)

 20-40درصد یک تکرار بیشینه سه جلسه در هفته ) 60
 [40]شود.دقیقه( موجب افزایش آدیپونکتین سرم می

مقاومتی با  مرینتهفته  8( گزارش کرد 2019شبانی )
 جلسه در هفته 3درصد یک تکرار بیشینه،  55-75شدت 

که ، در صورتی[35]د ش موجب افزایش سطوح آدیپونکتین
هفته  12( نشان دادند 2007زاد و همکاران )احمدی

درصد یک تکرار بیشینه  50-60تمرین مقاومتی با شدت 
 [14]د.کنری در سطوح آدیپونکتین ایجاد نمیتغییر معنادا

رسد هر عضله انسان بر اساس ترکیب تار عضله، به نظر می
-هبنابراین برنام؛ باشدفرد میقطر تار و عملکرد منحصربه

 های عضلانیهای تمرین مقاومتی گوناگون بین گروه
 همچنین، با توجه به [24].متفاوت باشدتواند ، میمختلف

3 Subaşı et al 
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 تنه عضلات ضد جاذبه هستند و نسبتاینکه عضلات پایین
 مانند راه رفتن،)های روزانه به عضلات بالاتنه در فعالیت

است  شوند، ممکنکار گرفته می بیشتر به غیره(ایستادن و 
نسبت به عضلات بالاتنه به حجم تمرینی متفاوتی برای 

از سوی  [25].های لازم نیاز داشته باشندایجاد سازگاری
دیگر، احتمالا بسیاری از افراد بیمار، چاق یا مقاومت به 

های قلبی ریوی و انسولین احتمالا به خاطر محدودیت
؛ های مقاومتی نیستندفشار خون قادر به شرکت در فعالیت

 [23،14, 19, 13]با توجه به نتایج بعضاً متناقضبنابراین 
تمرین مقاومتی،  شده در ارتباط با اثرمطالعات انجام

-همچنین عدم بررسی تاثیر تمرین مقاومتی بالاتنه، پایین

 وتنه و ترکیبی بر سطوح آدیپونکتین، هموسیستئین 
 8مقاومت به انسولین، مطالعه حاضر با هدف تعیین تاثیر 

سطوح  تنه و ترکیبی برهفته تمرین مقاومتی بالاتنه، پایین
آدیپونکتین، هموسیستئین و مقاومت به انسولین 

  نکرده انجام شد.دانشجویان دختر سالم تمرین

 هامواد و روش

بودند  رفعالیزن سالم غ 56 حاضر قیتحق یهایآزمودن
 قیتحق نای در داوطلبانه صورتکه بعد از فراخوان به

حاضر عبارت  قیورود به تحق یارهایشرکت کردند. مع
کیلوگرم،  55-65سال، وزن  18-23دامنه سنی  بود از

کیلوگرم بر متر مربع بدن،  18-25شاخص توده بدنی 
سال گذشته، عدم  2های منظم در عدم انجام ورزش

در یک سال اخیر، عدم مصرف هر  حاملگی، عدم جراحی
گونه دارو و دخانیات و داوطلب شرکت در انجام این 

صورت صورت هدفمند انتخاب شدند و بهپژوهش به
تصادفی با جایگزین در چهار گروه تمرین مقاومتی 

نفر(،  14تنه )نفر(، تمرین مقاومتی پایین 14بالاتنه )
نفر( و  14ه )تنترکیب تمرینات مقاومتی بالاتنه و پایین

ها از هدف، نفر( قرار گرفتند. آزمودنی 14گروه کنترل )
فواید و خطرات احتمالی طرح آزمایش مطلع شده و فرم 

آوری اطلاعات، نامه را قبل از شروع دوره جمعرضایت
ها یک هفته قبل و در اولین روز تکمیل نمودند.آزمودنی

-تستگیری صبح جهت اندازه 10تا  8آزمایش از ساعت 

، ترکیب بدن، وزن بدنهای اولیه شامل تعیین قد، 
با  ، درصد چربی و توده بدون چربی(1)شاخص توده بدن

ساخت کشور کره به آزمایشگاه In Body 220 دستگاه 
ها طی دو جلسه مراجعه کردند. پس از آن آزمودنی
های صحیح وزنه آشنایی با برنامه تمرینی، تکنیک

های بدنسازی، مکان دستگاه تمرینی، نحوه استفاده از
بر اساس فرمول  21RMتمرین و تعیین 

𝟏𝐑𝐌برزیسکی =
وزنه مقدار

تکراروزنه×𝟎.𝟎𝟐𝟕𝟖)−𝟏.𝟎𝟐𝟕𝟖
به سالن  

بدنسازی دانشگاه آزاد اسلامی واحد تبریز مراجعه 

                                                           
1 Body Mass Index (BMI) 
2 One Repetition Maximum 
3 Elisa 

صبح و در شرایط ناشتا  8ها در ساعت نمودند. آزمودنی
 هایگرفتن نمونهیک روز قبل از شروع تمرینات برای 

های جنسی زنانه خونی )به دلیل اثرگذاری هورمون
های خونگیری بر اساس سیکل ماهیانه تنظیم شد.( زمان

های خونی در شرایط به آزمایشگاه مراجعه نمودند. نمونه
زمانی و دمای یکسان توسط تکنسین آزمایشگاه به مقدار 

ا در هسی از ورید جلوی آرنج دست راست آزمودنیسی 5
ساعت بعد از  3حالت نشسته روی صندلی گرفته شد. 

خوردن صبحانه شروع به اجرای فعالیت بدنی کردند. 
چهار هفته بعد از تمرین بدنی و هشت هفته بعد از آن، 

های خونی با همان ها مجددا جهت گرفتن نمونهآزمودنی
 هایشرایط ذکرشده به آزمایشگاه مراجعه کردند و نمونه

 8آوری شد. برنامه تمرین مقاومتی )جمع خونی آنها
دقیقه( شامل گرم  60جلسه به مدت  3هفته و هر هفته 

 40دقیقه(، اعمال پروتکل تمرین اصلی ) 10کردن )
دقیقه(  10دقیقه( و تمرینات کششی و سرد کردن )

های آزاد انجام شد. تمرینات مقاومتی با دستگاه و وزنه
ات ترتیب با حرکتنه بهشامل گروه تمرینی مقاومتی بالا

پرس سینه، جلو بازو، سرشانه از جلو، سرشانه از پشت، 
کشش از جلو )پارویی نشسته(، پشت بازو، کشش 

نه تبارفیکس، حرکت لت و گروه تمرینی مقاومتی پایین
شامل حرکات اسکات، بلند شدن روی پنجه، خم کردن 

ه ، گرو[25، 24]پا از پشت، اکستنش زانو، پرس پا و هاگ
تمرینی مقاومتی ترکیبی، ترکیب حرکات بالاتنه و 

دقیقه استراحت بین هر ست  1ست و  3تنه در پایین
 و 3الایزا شمقادیر هموسیستئین سرم به روانجام شد. 

(SLT Elisa Reader, USA )با استفاده از کیت تجاری 
(UK, Axis) شور گیری شد. متغیر انسولین نیز بهاندازه 
رای گیری شدند. بآنزیماتیک اندازه شرو به ا و گلوکزلایزا

ارزیابی  شاز رو شاخص مقاومت به انسولین یهمحاسب
گیری انسولین با اندازه (4IR-HOMA) مدل هموستازی

ن سطح سرمی آدیپونکتی. و گلوکز ناشتایی استفاده شد
به روش الایزا با حساسیت بالا و از نوع ساندویچی و 

، 38، 37].گیری شداندازه د(سـوئرقابتی )کیت مرکودیـا، 

ها برای تعیین نرمالیته با استفاده از آزمون داده [39
اسمیرنوف بررسی شد. برای مقایسه سطوح -کولموگروف

گروه تمرینی  4گیری در بین های مورد اندازهشاخص
 واریانس ز آنالیزهفته( ا 8هفته و بعد از  4)قبل، بعد از 

( استفاده ANOVAمکرر ) هایگیریاندازه با طرفهیک
ها، برای تعیین شد. در صورت تفاوت معنادار بین گروه

)استفاده از  t5ها از آزمون تعقیبی دنت بین گروه تفاوت
این آزمون تعقیبی به دلیل وجود گروه کنترل بود.( و 

و P<0.05 آماری  معناداری سطح در هاداده کلیه تحلیل
 شد. انجام SPSS Version 22افزار با نرم

 

4 Homeostatic Model Assessment-Insulin Resistance  
5 Dunnett 
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 هایافته
ه های تکراری نشان داد کگیرینتایج تحلیل واریانس با اندازه

سطوح آدیپونکتین در طول پروتکل تغییرات معناداری 
(. در ادامه، مقایسه P ،03/39(=164,1)1F=001/0داشت )

های مختلف نشان داد در گروه تمرینی ها در زمانجفتی گروه
بالاتنه بین هفته اول و چهارم تفاوت معناداری مشاهده نشد 

(062/0=P ولی بین هفته چهارم و هشتم افزایش ،) معناداری
تنه بین (. در گروه تمرینی پایینP=008/0مشاهده شد )

( و هفته چهارم و P=035/0مشاهدات هفته اول و چهارم )
( تفاوت P=001/0( و هفته اول و هشتم )P=001/0هشتم )

معناداری در افزایش آدیپونکتین وجود داشت. در گروه 
ته ( و هفP=001/0تمرینی ترکیبی بین هفته اول و چهارم )

( P=005/0( و هفته اول و هشتم )P=016/0چهارم و هشتم )
تفاوت معناداری مشاهده شد. همچنین، متغیر آدیپونکتین 
در هر سه گروه نسبت به گروه کنترل افزایش یافت که 

هارم تنه در هفته چبیشترین افزایش در گروه تمرینی پایین
ین بتا هشتم در هر سه گروه بود. همچنین مقایسه تغییرات 

ر راهه نشان داد متغیگروهی با استفاده از تحلیل واریانس یک
داری نداشت، آدیپونکتین در هفته اول و چهارم تفاوت معنا

ها معنادار بود که از ولی در هفته هشتم تفاوت بین گروه
ها استفاده شد؛ ، برای مقایسه گروهtآزمون تعقیبی دنت 

( و P=006/0ترل )تنه و کنتفاوت بین گروه تمرینی پایین
( معنادار بود. P=03/0بین گروه تمرین ترکیبی و کنترل )

طور کلی، نتایج نشان داد بیشترین تاثیر بر روی به
تنه و هفته هشتم پروتکل بود.آدیپونکتین در گروه پایین

 
  گیریتغییرات آدیپونکتین در مراحل اندازه. 1نمودار 

 (P<05/0) دارا*تفاوت معن
 

 HOMAدر خصوص شاخص مقاومت به انسولین )

IRگیری مکرر نشان داد تغییرات ( نتایج آزمون اندازه
(. در ادامه، F(319/1=)546/10و  p=001/0معنادار بود )

نتایج آزمون تعقیبی بونفرونی نشان داد بین هفته اول و 
( و بین هفته چهارم و هشتم p=58/0)هفته چهارم 

(055/0=p( و بین هفته اول و هشتم )173/0=p در گروه )
تمرینات بالاتنه تفاوت معناداری مشاهده نشد. در گروه 

( p=125/0تنه بین هفته اول و چهارم )تمرینات پایین
تفاوت معناداری وجود نداشت، اما بین هفته اول و هشتم 

(011/0=pو هفته چهارم ) ( 031/0و هشتم=p تفاوت )
معنادار بود. در گروه تمرینات ترکیبی بین هفته اول و 

( و p=001/0(، هفته اول و هشتم )p=335/0چهارم )
( تفاوت معناداری p=001/0هفته چهارم و هشتم )

راهه در مشاهده شد. نتایج آزمون تحلیل واریانس یک
قط در ف Fها نشان داد که مقدار بررسی تفاوت بین گروه

و  p=001/0ها معنادار بود )هفته هشتم بین گروه

128/11(=3)F و آزمون تعقیبی دنت )t  که برای مقایسه
ها در هفته هشتم نشان داد بین گروه تمرین بالاتنه گروه

(، p=062/0و گروه کنترل تفاوت معناداری وجود ندارد )
تنه و گروه کنترل تفاوت ولی بین گروه تمرینات پایین

(. همچنین تفاوت معناداری بین p=001/0ادار بود )معن
گروه کنترل و گروه تمرینات ترکیبی مشاهده شد 

(001/0=pبه .)توان گفت در گروه تمرینات طور کلی، می
تنه در هفته هشتم بیشترین کاهش در ترکیبی و پایین

شاخص مقاومت به انسولین وجود داشت. در رابطه با 
ر گیری مکرنتایج آزمون اندازهسطوح هموسیستئین خون 

گروهی در گروه تمرینات بالاتنه نشان داد تغییرات درون
بین هفته اول و چهارم و همچنین بین هفته چهارم و 

( معنادار نبود، اما بین هفته p=442/0و  p=313/0هشتم )
( کاهش  معنادار بود. در گروه p=027/0اول و هشتم )
هموسیسستئین بین  تنه، کاهش سطوحتمرینات پایین

( معنادار نبود و بین هفته p=225/0هفته اول و چهارم )
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( و هفته چهارم و هشتم p=001/0اول و هشتم )
(001/0=p از نظر آماری معنادار بود. در گروه تمرین )

-( و بین هفتهp=002/0ترکیبی بین هفته اول و چهارم )

 های اول و هشتم( و هفتهp=004/0های چهارم و هشتم )
(. نتایج آزمون p=001/0کاهش معنادار وجود داشت )

 های بین گروهیراهه در تحلیل تفاوتتحلیل واریانس یک
( در p=9/0( و چهارم )p=406/0نشان داد در هفته اول )

ها تفاوت معناداری وجود شاخص هموسیستئین بین گروه
ندارد و فقط در هفته هشتم تفاوت معنادار در میانگین 

(. آزمون F(3=)053/9و  p=001/0اهده شد )ها مشگروه
حاکی از آن است که در نتایج هفته هشتم  t تعقیبی دنت

تنه و کنترل تفاوت معناداری وجود بین گروه تمرین پایین
(. همچنین بین گروه تمرینات ترکیبی و p=011/0دارد )

(؛ این p=001/0کنترل با کاهش معناداری مشاهده شد )
-اشد و بهببیشتر تمرینات ترکیبی می یافته نشانگر تاثیر

طور کلی بیشترین تاثیر در کاهش هموسیستئین در گروه 
تمرینات ترکیبی و در هفته هشتم مشاهده شد.

 
 گیریتغییرات هموسیستئین در مراحل اندازه. 2نمودار 

 (p<05/0) دارا*تفاوت معن

 گیری در تحقیقمورد اندازههای مقدار متوسط داده. 1جدول 
مقاومتی گروه  تنهبالا مقاومتیگروه  هاآزمون شاخص

 تنهپایین
گروه 

 ترکیبی
 گروه کنترل

 آدیپونکتین
g/mlμ 
* 

 آزمونپیش

 آزمونمیان
 آزمونپس

69/0±84/1 
73/0±98/1 
73/0±26/2 

84/0±07/2 
88/0±20/2 
82/0±80/2 

11/1±14/2 
13/1±22/2 
14/1±59/2 

08/1±67/1 
09/1±63/1 
09/1±63/1 

شاخص مقاومت 
 به انسولین

* 

 آزمونپیش

 آزمونمیان
 آزمونپس

2/4±23/6 
46/1±62/4 
49/1±91/3 

42/2±90/4 
01/1±47/3 
93/0±79/2 

24/1±20/4 
83/0±74/3 
52/0±36/2 

5/2±68/4 
63/2±00/5 
1/2±14/5 

 هموسیستئین
g/mlμ 
* 

 آزمونپیش

 آزمونمیان
 آزمونپس

91/0±38/6 
02/1±17/6 
90/0±97/5 

29/1±79/6 
99/0±41/6 
65/0±45/5 

21/1±18/6 
03/1±59/5 
51/0±83/4 

29/1±34/6 
15/1±53/6 
17/1±42/6 

 (p<05/0)دارا*تفاوت معن
 

 بحث
داد که میزان آدیپونکتین در  نشان نتایج پژوهش حاضر

تنه و گروه تمرین هفته چهارم در گروه تمرینی پایین
ترکیبی افزایش معنادار داشت، اما در گروه تمرینی بالاتنه 
بین هفته اول و چهارم تفاوت معناداری مشاهده نشد. در 

هفته تمرین، افزایش میزان  8صورتی که پس از 
ادیپونکتین در هر سه گروه تمرینی معنادار بود که 

رین تتنه و کمبیشترین افزایش در گروه تمرینی پایین
-افزایش در گروه تمرینی بالاتنه بود. در واقع به نظر می

رسد که بخش بالاتنه بدن که حجم عضلانی کوچکتری 
-تر به تمرین مقاومتی پاسخ میهای طولانیدارد، در زمان

دهد و بنابراین مدت تمرین مقاومتی یک عامل اثرگذار 
 افزایش های احتمالیباشد. یکی از مکانیسممهم می

 مقاومتی، بهبود تمرینات از بعد آدیپونکتین سطوح
که  [25]انسولین به دنبال انجام تمرینات است به مقاومت
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به دلیل افزایش اکسیداسیون اسیدهای چرب و مهار تولید 
طور که واقع، همان در [42]شود.گلوکز کبدی ایجاد می

و همکاران بیان کردند کاهش سطوح آدیپونکتین  1هوتا
یکی از علل ایجاد چاقی و بالا بودن مقاومت به انسولین 

ای مثل انجام با مداخله نیپونکتیآدو افزایش  [26]است
و  نازیک AMP یسازبا فعال تواندتمرینات مقاومتی می

 تیاسحس شیافزا منجر به هاوابسته به آن یگنالیآبشار س
تقال و در ان ریهای درگنیپروتئ انیب شیافزا و نیبه انسول

 2و همکاران توماس [28, 26]گردد. دهایپیل ونیداسیاکس
که فعالیت این آنزیم  ندخود نشان داد پژوهش در (2004)

بنابراین، ؛ [28]عضلانی درگیر در فعالیت ارتباط دارد با توده
 که طی فعالیت ورزشی افرادی احتمال وجود دارد که این

ن ریاج تنظیم برای ،برندعضلانی بیشتری بهره می از توده
, 27]شند.نیاز داشته بابه آدیپونکتین بیشتری  یمتابولیک

ی تمرین ماهیت فزاینده در تحقیق حاضر، احتمالا [30
، مدت بود تدریجی شدت تمرین و که با افزایشمقاومتی 

 سطوحدار امعن افزایشو  ایش مصرف انرژیموجب افز
های عضلانی حجم درگیری علاوه،. بهشد مآدیپونکتین سر

 تنه و گروه تمرین ترکیبیگروه تمرین پایینتر در بزرگ
نتایج این پژوهش  [31]کند.مییند کمک آبه تشدید این فر

اومت به انسولین در پاسخ به نشان داد که شاخص مق
تنه و ترکیبی کاهش تمرین در گروه تمرینی پایین

 معناداری یافت. برخی تحقیقات مشابه به تاثیرات مثبت
تمرینات مقاومتی در بهبود کنترل گلوکز و مقاومت 

ز آنالیاند؛ برای مثال در مطالعه متااشاره کردهانسولینی 
مرینات مقاومتی ( گزارش شد ت2018آذری و همکاران )

 [32]شود.موجب بهبود سطوح گلوکز و مقاومت انسولین می
هفته  8( نشان دادند 2017همچنین، مهربانی و همکاران )

یک  %75تمرین مقاومتی سه جلسه در هفته با شدت 
طور معناداری تکرار بیشینه مقاومت به انسولین را به

برخی دیگر از محققان در  ،از سویی دیگر [31]کاهش داد.
در سطوح مقاومت به  اثر تمرینات مقاومتی تغییری

مشاهده نکردند. طبق پژوهش رحمن سوری و  انسولین
هفته تمرین مقاومتی تغییر  10اجرای ( 1390همکاران )

شتا، شاخص مقاومت انسولین داری در سطح گلوکز ناامعن
های آنتروپومتریک )نظیر وزن، شاخص توده و شاخص

این  [36].بدنی و درصد چربی بدن( به همراه نداشته است
ن، گیری انسولیاندازه روش تناقض احتمالاً به دلیل تفاوت

دت تمرینات ها، نوع تمرینات مقاومتی و منوع آزمودنی
اج شود از این نتایج استخرترین تفسیری که میساده. باشد

ا ر یانسولین مقاومت مقاومتی، کرد این است که تمرین
 چرا که بعد از تمرین ورزشی هورمون ،دهدمی کاهش

عضله  ت.کمتری برای کاستن از میزان گلوکز خون نیاز اس
اما تفاوت در  ،اسکلتی اولین مکان مصرف گلوکز است

 وتنه تنه و پایینبالا اسکلتی تشناسی عضلاریخت
متابولیسم آن احتمالاً مهمترین دلیل برای وجود تفاوت 

                                                           
1 Hotta  
2 Tomas et al 

در گروه تمرینی  زیاد بین گلوکز مصرفی در اختلاف
 .تنه و ترکیبی در مقایسه با گروه بالاتنه بودپایین

نوع تار عضلانی،  ،AMPKفعالیت  فاکتورهایی از قبیل
های گلیکولیتیک عضله مواردی میزان چربی و سطح آنزیم

سم و متابولی یانسولین مقاومتکه ارتباط آنها با  هستند
-سازگاریمکانیسم احتمالی  [34].گزارش شده است گلوکز

 قاومتی افزایش در سطحم نیبا تمر یهای عضلات اسکلت

GLUT-4 طه واسی بهو دانسیته مویرگی عضلات اسکلت
کننده بخشی از بهبود تشریح است که ورزشیفعالیت 

دلیل  باشد. همچنین،میایجادشده در پاسخ انسولین 
-افزایش پروتئینی شاید انسولین مقاومت کاهشاحتمالی 

-و افزایش پاك(، کاهش ترشح GlUT4)های ناقل گلوکز 

گلوکز به  سازی اسیدهای چرب آزاد، افزایش تحویل
 گلوکز در به عضلات عضلات و تغییر در افزایش تمایل

، افزایش فعال عضلات اسکلتی افزایش توده ،دسترس
سنتز اسیدهای چرب  انتقال گلوکز به عضله یا کاهش

هفته  8همچنین، سطوح هموسیستئین خون  [21]باشد.
تنه و های تمرینی پایینپس از تمرین فقط در گروه

ترکیبی کاهش معنادار یافت. وینسنت و همکارانش در 
نیز کاهش هموسیستئین بعد از  2006و  2003های سال

 در تحقیق [20, 19]تمرینات مقاومتی را گزارش کردند.

هفتـه تمـرین  12پس از ( 2012)و همکاران  سوباشی
درصد ضربان قلب  75)مقاومتی و استقامتی زیر بیشینه 

داری در میزان افــرد جــوان تغییر معن 38بـر  (هدف
هموسیستئین و نیمرخ لیپیدی زنان و مردان مشاهده 

همچنین، در مطالعه مارستون و همکاران  [23].نشد
 12( هیچ تغییری در سطوح هموسیستئین پس از 2019)

دیگر،  هفته تمرین مقاومتی مشاهده نشد. در پژوهشی
سطح هموسیستئین زنان چاق با سندرم تخمدان  کاهش

ه ماهی تمرینی ششیک برنامهپس از   سیستیکپلی
های احتمالی برای یکی از مکانیسم [19]گزارش شده است.

کاهش هموسیستئین خون بعد از تمرینات مقاومتی این 
تواند مدت میاست که انجام تمرینات مقاومتی طولانی

موجب کاهش استرس اکسایشی شود که به دلایلی چون 
 افزایش متیلاسیون دوباره هموسیستئین، افزایش سطح

s-آدنوزیل متیونین (3SAM و همچنین افزایش ظرفیت )
طور کلی، تمرینات به [19]گیرد.اکسیدانی صورت میآنتی

ضلانی فت عمنظم ورزشی نیاز متابولیکی، نوسازی و ترمیم با
دهد که باعث نیاز زیاد به متیونین برای تولید را افزایش می

-شود و چون هموسیستئین بهانرژی و سنتز پروتئین می

ای متابولیسم متیونین به کار عنوان یکی از مواد واسطه
البته در برخی  [30]یابد.بنابراین مقدار آن کاهش می رود؛می

تحقیقات، اثر افزایشی برنامه تمرین مقاومتی در سطوح 
که  [29و  13، 3]هموسیستئین خون گزارش داده شده است

تواند به دلیل تفاوت در نوع آزمودنی و برنامه تمرین می
مدت، شدت و مقاومتی در این تحقیقات باشد. در واقع، 

3 S-Adenosyl Methionine 
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ح وسط و سطح آمادگی افراد از عوامل موثر بر نوع ورزش
 رسدبه نظر می ،حالبا این [29]باشد.خون میهموسیستئین 
وح سطبر  مقاومتیی ورزش اثرات فعالیت تربررسی دقیق

نیازمند بررسی عروقی -های قلبیبیماری عوامل خطراین 
ای ههای احتمالی دخیل در پاسخو مکانیسم است بیشتر

 .زمان مورد توجه قرار گیردطور همایجادشده باید به

 گیرییجهنت

که حین انجام  بودپژوهش حاضر حاکی از آن  هاییافته
در مدت  یشتریب تهرچه توده عضلاتمرینات مقاومتی 

 یترشیب یایاحتمالا از مزا ،کار گرفته شوده بی زمان طولان
سرم و کاهش مقاومت به  نیپونکتیآد شیدر رابطه با افزا

 کاهشو در کل  نیستئیو کاهش هموس نیانسول
و  یعروق-یقلب یهایماریب ابتلا بهخطر  یفاکتورها

 توان بهره برد.یم کیمتابول
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