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و  1 –تأثير تمرين مقاومتي فزاينده بر غلظت سرمي امنتين 
  هاي صحرايي نر  نيمرخ ليپيدي موش

 
 4رزيتا فتحي _ 3الهه طالبي گركاني  _ 2مليحه حاجي زاده رستمي  _  1علي رضا صفرزاده

كارشناس ارشد فيزيولوژي ورزش .2استاديار دانشكدة تربيت بدني و علوم ورزشي، دانشگاه مازندران؛ .1
و علوم ورزشي،  دانشيار دانشكدة تربيت بدني. 4و3دانشگاه آزاد اسلامي واحد علوم و تحقيقات مازندران؛

   .دانشگاه مازندران
  

  چكيده
-گردش امنتين سطوح در. شوداز بافت چربي احشايي ترشح مي اغلباست كه  ايشده تازه شناختهآديپوكين  1-امنتين

وجـود   1-اطلاعات اندكي در مورد تأثير تمرينات ورزشي بر غلظت سرمي امنتـين . طور معكوس با چاقي ارتباط دارد به 1
. اسـت  1-بـر سـطوح سـرمي امنتـين     فزاينـده  مقاومتيتمرين  چهار هفته اين پژوهش بررسي تأثير اجرايهدف از . دارد

و ) =8n(هاي تمرين گروه طور تصادفي به گرم به 288 ± 19سر موش صحرايي نر از نژاد ويستار با ميانگين وزن  شانزده
 هـاي بـا وزنـه  ) روز در هفتـه  3تكـرار در روز،   8(تمرين مقاومتي شامل بالا رفتن از نردبان . تقسيم شدند) =8n(كنترل 
درصد ظرفيـت حمـل بيشـينة جلسـة قبـل و       100و  90، 75، 50هايي معادل ترتيب با وزنه شده به دم حيوان، به آويزان

 نيمـرخ ، گلـوكز و  1-هفته تمرين مقـاومتي غلظـت سـرمي امنتـين     4پس از . گرمي در تكرارهاي بعدي بود 30افزايش 
هـاي  مـوش ) ظرفيـت حمـل بيشـينه   (موجب افزايش قدرت  فزايندههفته تمرين مقاومتي  چهار. گيري شدليپيدي اندازه

. )< P 05/0( ها مشـاهده نشـد  ليپيدي بين گروه نيمرخ، گلوكز و 1-داري در غلظت سرمي امنتيناتفاوت معن. شدصحرايي 
نت). = P 049/0( بود كمترداري اطور معن هاي صحرايي در گروه تمرين در مقايسه با گروه كنترل بهتغييرات وزن موش

 اين پژوهش حاكي از عدم تغيير سطوح سرمي امنتين
ايج

هـاي صـحرايي بـا وجـود افـزايش      ليپيدي موش نيمرخو  1-
 و جلوگيري از افزايش وزن در اثر تمرين مقاومتي 

قدرت
شدن تأثير تمرينـات ورزشـي و تركيـب     مشخصمنظور  به. است

 سطوح در گردش امنتين
بر

 
بدني

  .تحقيقات بيشتر ضرورت دارد 1-

  هاي كليدي هواژ
  .ليپيدي نيمرخفعاليت ورزشي،  ،1-امنتين

                                                           
 01125342253:  تلفن: نويسندة مسئول Email :Talebi_umz@yahoo.com                                                       
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  مقدمه
شمار افراد مبتلا به چاقي در جهان تا سال  ،هابينيشيوع چاقي در حال افزايش است و براساس پيش

ابتلا به  ةچاقي و اختلالات ليپيدي از دلايل عمد ).11(ميليون نفر خواهد رسيد  300به حدود  2025
فعاليت  پايين بودن سطح). 8( استوقي و درنتيجه افزايش ميزان مرگ و مير عر -هاي قلبيبيماري

 آيندشمار مي بهچاقي و اختلالات متابوليكي ناشي از آن از عواملي اصلي بدني و دريافت كالري اضافي 
انرژي  ةبر ذخير بافت چربي علاوه .چربي بدن همراه است ةاضافه وزن و چاقي با افزايش تود ).11،8(

ها در بسياري از آديپوكين). 39(د كنرا ترشح مي هاآديپوكين به نام 1فعال هاي زيستلكولوادي از متعد
عروقي و  -كرد انرژي، عملكرد قلبييندهاي متابوليكي مانند تنظيم اشتها، حساسيت انسوليني، هزينهافر

ها ممكن است موجب كيندر توليد و ترشح اين آديپو رو عدم تعادلازاين ).6(التهاب دخالت دارند 
  ). 33(اختلالات متابوليكي و عروقي ناشي از چاقي شود  ةتوسع

- است كه عمداً از بافت چربي احشايي ترشح مي ايشده تازه كشفآديپوكين  2)انتلكتين( 1- امنتين

و مقاومت  2در چاقي، ديابت نوع  1-ها حاكي از كاهش سطوح در گردش امنتينگزارش ).33(شود 
به افزايش جذب گلوكز  1-همچنين نشان داده شده است درمان با امنتين. )12،27،38(ي است انسولين
) تيروزين/پروتئين كيناز ويژة سرين( 3Akt/PKBشده با انسولين و افزايش فسفوريلاسيون  تحريك

و از رسوب ) 18(هاي صاف عروقي دارد نقشي ضدالتهابي در سلول 1-امنتين). 41(شود منجر مي
هاي جديد نيز حاكي از ارتباط معكوس سطوح در گزارش). 40(كند در عروق جلوگيري مي كلسيم

اين  ).12،27(است  4با عوامل خطرزاي متابوليكي، التهاب سيستمي و تصلب شرايين 1- گردش امنتين
در اثر بهبود حساسيت انسوليني ناشي از كاهش  1- گردش امنتين در حالي است كه افزايش سطح در

 BMIبا  1-همچنين همبستگي معكوس سطح در گردش امنتين). 25،33،38(است  اهده شدهمش وزن
رو  ازاين ).9،25(گزارش شده است  HDLكمر و همبستگي مثبت آن با سطوح آديپونكتين و  دور و
  .باشد 1- رسد تغيير وزن و تركيب بدني عاملي اثرگذار بر تغييرات سطح در گردش امنتيننظر مي به

سودمند آن بر عوامل  تأثيراتو  است هاي بهبود سبك زندگيترين روش زشي يكي از مهمفعاليت ور
فعاليت بدني  .)8،16( خوبي نشان داده شده است عروقي به - قلبيمتابوليك و هاي مرتبط با بيماري

                                                           
1. Bioactive molecules 
2. Intellection 
3. Akt, also known as Protein Kinase B (PKB) 
4. Atherosclerosis 
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حساسيت انسوليني، كنترل قند خون، كاهش وزن و درصد چربي بدن،  بهبود مانندبسياري  آثارمنظم 
عدم تعادل در غلظت سرمي ). 8،16(عروقي دارد  -يم فشار خون و كاهش ابتلا به بيماري قلبيتنظ

هاي محيطي به كبد تأثيرگذار بوده و در مواردي كه ميزان جايي كلسترول از بافت هها بر جابليپوپروتئين
دهد اندام رخ ميتجمع چربي در اين  ،و سطح كاتابوليكي آن پايين باشد زيادانتقال كلسترول به كبد 

ليپيدهاي سرمي همراه  زيادبر اين غلظت  علاوه .شودكه به ايجاد بيماري كبد چرب غيرالكلي منجر مي
تأثير فعاليت بدني بر سطوح  .)26( دكنتواند چنين شرايطي را ايجاد با سطوح پاييني از كاتابوليسم مي

ليكن با بررسي . )13،15،29( قرار گرفته استها در مطالعات بسياري مورد توجه ليپيدها و ليپوپروتئين
و توجه كمي تمرينات هوازي مورد توجه محققان بوده اغلب  دشوتحقيقات موجود مشخص مي ةپيشين

اين در حالي است كه تمرين مقاومتي موجب افزايش قدرت و . )29(به تأثير تمرين مقاومتي شده است 
كرد انرژي و بهبود كيفيت ف اسيدهاي چرب آزاد، هزينهافزايش پتانسيل مصر رو ازاينعضلاني و  ةتود

است ثر ؤعروقي م -و در پيشگيري از عوامل خطرزاي متابوليك مرتبط با بيماري قلبي شود ميزندگي 
بر اين تمرينات مقاومتي مناسب همانند تمرينات هوازي موجب افزايش حساسيت انسوليني  علاوه .)24(

  ).10(د شومي هاسايتوكين ةو كاهش سطوح پاي
ويژه تمرين  تأثير ورزش و فعاليت بدني به موردمطالعات اندكي در  گرفته هاي انجامبررسي براساس

هفته  12بر اثر  1- افزايش غلظت سرمي امنتين. وجود دارد 1-امنتين در گردش مقاومتي بر سطح
هاي ازي در موشو عدم تغيير آن پس از يك جلسه فعاليت هو) 30(تمرين هوازي در مردان چاق 

در مورد تأثير گرفته  هاي انجامبراساس بررسي اين با وجود. گزارش شده است )3(صحرايي ديابتي 
رو  ازاين. تاكنون تحقيقي گزارش نشده است 1-امنتين در گردش بر سطح فزاينده تمرينات مقاومتي

بر تغييرات سطوح سرمي  زايندهبا بار ف دوره تمرين مقاومتييك  تأثير تحقيق حاضر بررسي اجرايهدف از 
 .استهاي صحرايي نر ليپيدي در موش نيمرخو  1- امنتين

 

  روش تحقيق

با ميانگين وزن ) ايهفته 14تا  12(سر موش صحرايي نر از نژاد ويستار  16اين پژوهش  اجرايبراي 
كربنات و در پلي هايحيوانات از انستيتو پاستور ايران خريداري و در قفس. گرم استفاده شد 288 ± 19

 تاريكي/روشنايي ةچرخ گراد وسانتية درج 22 ± 2دماي  با ميانگين محيطي شده در شرايط كنترل
پس از يك  .شدند حيوانات آزمايشگاهي نگهدارية ويژ غذاي و ساعت با دسترسي آزاد به آب 12:12
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و تمرين تقسيم شدند  ترلگروه كن دوطور تصادفي به  هفته آشناسازي با محيط آزمايشگاه حيوانات به
  ).سر در هر گروه 8(

  پروتكل تمريني
-ها انجام ميمتري بود كه با اضافه كردن وزنه به دم موش 1تمرين مقاومتي شامل بالا رفتن از نردبان 

پله  26نردبان مورد استفاده . هفته بود 4 به مدتروز در هفته و يك روز در ميان،  3تمرينات . گرفت
رفتن از نردبان به حيوانات  تمرين، بالا ةپيش از شروع برنام. شددرجه قرار داده مي 80 ةداشت و در زاوي
شد و تمرينات تنها از لمس كردن و ماليدن دم استفاده  جرايا برايمنظور تحريك  به. آموزش داده شد

جا و  هجاب سازي استرس ناشي از مواجهه با آزمونگر، حيوانات گروه كنترل توسط آزمونگربراي همسان
  .شدندلمس مي

تا  8اول  ةحيوانات در دو جلس. وزن بدن حيوانات بوددرصد  50تمريني با بار معادل  ةشروع برنام
سوم تمرين، از  ةدر جلس. دادنداي انجام دقيقه 2را با فواصل استراحت ) بالا رفتن از نردبان(تكرار  10

چهارم تا  ةاز جلس. بار متصل به دم حيوانات اضافه شدگرم وزنه به  30تكرار دوم به بعد، در هر تكرار 
قبل  ةشده در جلس حمل ةترين وزنيشب درصد 50تمريني، تكرار اول با باري معادل با  ةپايان برنام

و  90، 75ها به ترتيب مقدار وزنه و در تكرارهاي بعدي به گرفتانجام مي) ظرفيت حمل بيشينه(
گرم به  30پس از آن در هر يك از تكرارهاي پنجم تا هشتم . يدرسظرفيت حمل بيشينه ميدرصد 100
. شدآن جلسه در نظر گرفته مي ةعنوان ظرفيت حمل بيشين بار پاياني به. شدقبلي اضافه مي ةوزن

 8گرمي حيوان قادر به بالا رفتن از نردبان نبود، تكرارها با بار قبلي تا  30هاي چنانچه با افزايش وزنه
معياري براي ارزيابي توسعة قدرت ) تعيين ظرفيت حمل بيشينه(اين روش  ).2،20(يافت ميتكرار ادامه 

  ).20(هاي صحرايي است در موش

  گيري از حيواناتخون
. گرفتتمرين انجام  ةساعت پس از آخرين جلس 48گيري تمرين نمونه حاد اثر بردن بين با هدف از

. بيهوش شدند) mg/kg5-3(زين و زايلا) mg/kg70(مين صفاقي تركيبي از كتا ها با تزريق درونموش
هاي سپس نمونه. آوري شدهاي فالكون جمعو در لولهشده هاي خون از وريد اجوف فوقاني گرفته نمونه
گراد سانتي ةدرج 4دماي  دقيقه در 15دور در دقيقه و به مدت  4000شده با سرعت  آوريجمع
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گراد سانتي ةدرج 70مراحل بعدي تحقيق به فريزر با دماي منفي  يبراو  شد سانتريفيوژ  و سرم آن جدا
  .انتقال يافت

  هاگيري غلظت شاخصاندازه
 ,Cusabioاز شركت (هاي صحرايي مخصوص موش به روش الايزا و با كيت 1- غلظت سرمي امنتين

Wuhan, China (روش آنزيميگلوكز با . گيري شدسازنده اندازه ةبا توجه به دستورالعمل كارخان - 
- اندازه) شركت پارس آزمون، ايران(وري گلوكز اكسيداز و با استفاده از كيت گلوكز اسنجي با فن رنگ

شركت (فتومتريك  -و كلسترول از روش آنزيمي HDL-Cمنظور سنجش غلظت سرمي  به. گيري شد
استفاده ) ايران شركت پارس آزمون،(سنجي رنگ -گليسريد از روش آنزيميو تري) پارس آزمون، ايران

ضريب تغييرات و . )14( دشاز روش محاسباتي فريدوالد و همكاران محاسبه  LDL-Cغلظت . شد
و % 3/2ليتر؛ گلوكز پيكوگرم بر ميلي 9/3و % 2/7، 1-ترتيب براي امنتين گيري بهحساسيت روش اندازه

گرم بر ميلي 3و % 2/1رول، ليتر؛ كلستگرم بر دسيميلي 1و % HDL-C ،2/2ليتر؛ گرم بر دسيميلي 5
  .ليتر بودگرم بر دسيميلي 1و % 4/2ليتر؛ تري گليسريد، دسي

 روش آماري

آزمون  با استفاده از هاداده نرمال توزيع ييدأت از ها، پسگروه ةوتحليل آماري و مقايس تجزيه
 ± ميانگين صورت به اهداده تمامي. گرفتتي مستقل انجام  ازآزمون اسميرنوف، با استفاده -كولموگروف

سطح  وگرفت  انجام 16ة نسخ SPSS افزار آماريها با استفاده از نرممحاسبه. اندشده ارائه معيار انحراف
  .در نظر گرفته شد P≥05/0ها داري آزمونامعن

  

  هاي تحقيقيافته نتايج و
درصدي در ظرفيت  62موجب افزايش قدرت حيوانات شد كه با افزايش تقريباً  مقاومتي تمرين ةبرنام

 9/753±7/33(تمرين  ةتا آخرين جلس) گرم 5/467±8/15(دوم  ةحيوانات از ابتداي هفت ةحمل بيشين
آخر بيانگر ميانگين باري معادل با  ةجلس ةظرفيت حمل بيشين. )>001/0P( همراه بود) گرم

  ).1شكل (د وزن بدن حيوانات بو% 9/18%±5/217
 ةپيش از شروع برنام .است ورده شدهآهاي صحرايي غييرات وزن موشاطلاعات مربوط به ت 1در جدول 

. )P =76/0( نداشتهاي كنترل و تمرين وجود حيوانات در گروه) اوليه(داري بين وزن اتمريني تفاوت معن
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حيوانات در گروه تمرين در مقايسه با گروه كنترل ) پاياني(وزن  مقاومتي هفته تمرين چهارپس از 
در مقايسه با گروه كنترل  با وجود اين گروه تمرين. )P=21/0( دار بودالحاظ آماري غيرمعن ولي از كمتر،

  ).P=049/0(دار بود ااز لحاظ آماري معن هااين تفاوت در بين گروه و ي داشتتغييرات وزن كمتر

 
 تمرين هجلس دوازدهدر  هاي صحراييظرفيت حمل بيشينة موش. 1 شكل

  
هفته تمرين  چهارهاي كنترل و تمرين پيش و پس از صحرايي در گروههاي وزن موش. 1جدول 

  بار فزايندهمقاومتي با 
هاگروه                         كنترل تمرين tمقدار  Pمقدار   

 متغير
764/0 306/0 21±299 22±302 )گرم(وزن اوليه 
218/0 290/1 29±348 28±366 )گرم( وزن پاياني
049/0 150/2 9±49* 17±64 )گرم(تغيير وزن 

  .وزن اوليه -وزن پاياني= تغيير وزن. اندشده آوردهانحراف استاندارد  ±صورت ميانگين به هاداده
 .دار در مقايسه با گروه كنترلاتفاوت آماري معن * 

  
ين هفته تمر چهارهاي كنترل و تمرين پس از غلظت سرمي متغيرهاي پژوهش در گروه .2جدول 

 بار فزايندهمقاومتي با 

Pمقدار 
tمقدار  

 كنترل تمرين 
 هاگروه

 متغير

 )ليترگرم بر دسيميلي(ليپوپروتئين با چگالي بالا  83/4±6/42 7/39 18/3± 439/1 172/0

 )ليترگرم بر دسيميلي( ليپوپروتئين با چگالي پايين 48/7±7/21 9/21 54/5± -059/0 954/0

 )ليترگرم بر دسيميلي(كلسترول تام  89/7±3/77  5/74 57/6± 758/0 461/0

  )ليترگرم بر دسيميلي(گليسريد تري 94/10±6/64 6/64 47/8± 001/0 000/1
  )ليترگرم بر دسيميلي(گلوكز  8/5±1/126 8/125 1/10± 091/0 929/0
 )ليترميلينانوگرم بر (1-امنتين 84/2±4/11 2/11 13/3± 117/0 908/0

  .اندشده آوردهانحراف استاندارد  ±صورت ميانگين  به هاداده



  هاي صحرايي نر و نيمرخ ليپيدي موش 1 –فزاينده بر غلظت سرمي امنتين مقاومتي تمرين تأثير 

 

293

هفته تمرين  چهارپس از . آورده شده است 2شده در جدول  گيريمتغيرهاي اندازهديگر غلظت 
هاي كنترل و تمرين گلوكز گروه ليپيدي و نيمرخداري در سطوح اتفاوت معن بار فزايندهمقاومتي با 
  .)P= 91/0( داري نداشتانيز بين دو گروه تفاوت معن 1-سطوح سرمي امنتين. )<05/0P( مشاهده نشد

  

  بحث و بررسي
م وسندر ها شاملبسياري از بيماري عامل خطرزايي براي ي است كهچاقي وضعيت پاتولوژيك مزمن

ت اظهار شده اس. )6،27،39( شودمحسوب ميعروقي  - قلبي هايو بيماري 2متابوليك، ديابت نوع 
امنتين آديپوكين ). 6،27،33(ها نقش مؤثري در اين وضعيت داشته باشد سطوح در گردش آديپوكين

صورت دو ايزوفرم  اين پروتئين به. شوداي است كه اغلب از بافت چربي ترشح ميشده تازه شناخته
دهد مي تشكيل 1- وجود دارد كه بيشترين مقدار سطوح در گردش آن را امنتين 2-و امنتين 1- امنتين

بيان شده كه شامل بهبود حساسيت انسوليني، اثر  1- عملكردهاي مختلفي براي امنتين). 38،41(
 1-مطالعات اخير نشان دادند سطوح در گردش امنتين). 11،41(دهندة عروق است  ضدالتهابي و اتساع

بت و سندروم در چاقي و اختلالات مرتبط با چاقي مانند مقاومت انسوليني، سندروم متابوليك، ديا
در بيماران مبتلا  1- كاهش سطح در گردش امنتين). 27،33،38(يابد كاهش مي 1كيستيكتخمدان پلي

هاي حاصل از تأثير كاهش وزن بررسي). 22(به تصلب شرايين و اختلالات عروقي نيز گزارش شده است 
ر افزايش آن بر اثر بيانگ 1- دهندة حساسيت انسوليني بر سطح در گردش امنتين و داروهاي افزايش

  ).25،32(كاهش وزن و درمان با متفورمين است 
اضافه  دچاردر افراد لاغر،  1- با بررسي سطح پلاسمايي امنتين) 2007(و همكاران  2دسوزا باتيستا

طور  به 1- در افراد لاغر بوده و سطح امنتين 1-وزن و چاق نشان دادند بالاترين سطح پلاسمايي امنتين
در تحقيق حاضر ). 12(كمر، و شاخص مقاومت انسوليني همبستگي داشته است  ، دورBMIمعكوس با 

هفته در قفس بود و درنتيجه سطح فعاليت بدني پاييني  18-20هاي گروه كنترل به مدت موش
حاكي از تأثير تمرين مقاومتي بر  بررسيهاي مورد دار اكتساب وزن در گروهاتفاوت معن. داشتند

داري در سطح سرمي ابا وجود اين تفاوت معن. استتحركي  اب وزن ناشي از كمجلوگيري از اكتس
  .بين دو گروه مشاهده نشد 1- امنتين

                                                           
1. Polycystic ovarian syndrome (PCOS) 
2. DeSouza Batista,. 
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افزايش . اند را بررسي كرده 1-مطالعات بسيار اندكي تأثير فعاليت ورزشي بر سطح در گردش امنتين
اين در . )30( شده است هفته تمرين هوازي در مردان چاق مشاهده 12بر اثر  1- غلظت سرمي امنتين

هاي در موش 1- داري در سطح پلاسمايي امنتينحالي است كه يك جلسه تمرين هوازي تغيير معنا
گرفته در پژوهش حاضر براي اولين بار تأثير  هاي انجامبراساس بررسي). 3(صحرايي ديابتي ايجاد نكرد 

در اين پژوهش . بررسي شده است 1-يك دوره تمرين مقاومتي با بار فزاينده بر سطح سرمي امنتين
تواند ، كه ميهاي التهابي ناشي از آنهاي ساختاري تارهاي عضلاني و درنتيجه پاسخآسيبسعي شد تا 

تمرين مقاومتي  .به حداقل برسدگرا هاي بروناز طريق كاهش انقباضبر اثر تمرين مقاومتي ايجاد شود، 
هاي عضلاني بيشتري در گراست كه به آسيبهاي برونباضمستلزم انق ،گراهاي درونبر انقباض علاوه

فيزيولوژيك به آسيب بافت عضلاني  يپاسخالتهاب  و )17(شود گرا منجر ميهاي درونمقايسه با انقباض
  ).28( استهاي التهابي همراه است كه با نفوذ ماكروفاژها و توليد سيتوكين

اظهار شده است . درستي مشخص نشده است ز بههنو 1- گردش امنتين هاي تنظيم سطح درسازوكار
 فزايشتجمع چربي ناشي از ا). 18(است  1-تغيير سطوح التهابي عاملي اثرگذار در تنظيم بيان امنتين

به تغيير سطوح  ها و نفوذ ماكروفاژها همراه است كه در نتيجهبا افزايش اندازة آديپوسيت وزن و چاقي
اند مطالعات نشان داده ).9(منجر خواهد شد  )هاآديپوكين(هاي مترشحه از بافت چرب سيتوكين

همانند آديپونكتين تأثيرات ضدالتهابي داشته و كاهش سطح در گردش آن بر اثر چاقي و  1- امنتين
-افزايش اين پروتئين به كاهش القاي آنژيوژنز و فعال. التهاب سيستمي ناشي از آن مشاهده شده است

هاي عضلات صاف منجر شد هاي عروقي و سلولة عوامل التهابي در سلولوسيل به p38و  NF-κBسازي 
 1- و امنتين IL-6 ،CRPسطوح بالاتر . با وجود اين نتايج متناقضي در اين زمينه وجود دارد). 18،37(

داري بين آنها هاي سالم مشاهده شد، ليكن همبستگي معنادر بيماران كليوي در مقايسه با آزمودني
هاي التهابي در با آديپونكتين، و برخي شاخص 1- دار سطح امنتينعدم  ارتباط معنا). 31(وجود نداشت 

هاي التهابي ارزيابي اگرچه در تحقيق حاضر سطوح شاخص). 5(زنان بسيار چاق نيز گزارش شده است 
-ILتازگي انجام گرفت، چهار هفته تمرين مقاومتي با كاهش سطوح در گردش  نشد، در پژوهشي كه به

6 ،CRP  وTNF-α  از آنجا كه بافت چرب منبع اصلي ترشح ). 2(در مقايسه با گروه كنترل همراه بود
-هاي التهابي و كاهش آديپوكيناست و افزايش تودة بافت چربي به افزايش ترشح آديپوكين 1- امنتين

ب بدني عاملي ، ممكن است كاهش اندازة سلول چربي بر اثر تغيير تركي)9(انجامد هاي ضدالتهابي مي
  .  باشد 1-اثرگذار در تغيير غلظت سرمي امنتين



  هاي صحرايي نر و نيمرخ ليپيدي موش 1 –فزاينده بر غلظت سرمي امنتين مقاومتي تمرين تأثير 

 

295

 1- تواند عامل مؤثري در تنظيم سطح در گردش امنتينهمچنين بيان شده است سطح گلوكز مي
 1-دار سطوح امنتينمدت گلوكز موجب كاهش معنا و همكاران نشان دادند تزريق طولاني 1تان. باشد
نوتركيب در محيط خارج از بدن موجب افزايش جذب  1- با امنتيندرمان بر اين اساس ). 38(شود مي

در حضور و  Akt/PKBكه با افزايش فسفوريلاسيون شد هاي زيرجلدي و احشايي گلوكز در آديپوسيت
گلوكز و انسولين  -دي ةوسيل به 1- همچنين كاهش توليد امنتين). 41( بودهمراه عدم حضور انسولين 

هاي پيشين در تحقيق همراستا با پژوهش). 12،38(زارش شده است شده گ هاي كشتدر آديپوسيت
در . همراه بوده است 1- دار سطوح گلوكز با عدم تغيير سطوح سرمي امنتينحاضر عدم تغيير معنا

بر اثر دوازده هفته تمرين هوازي با كاهش  1- تحقيق صارمي و همكاران افزايش سطوح سرمي امنتين
بر اين در بسياري  علاوه). 30(و همبستگي معكوس بين آنها مشاهده شد سطوح گلوكز خون همراه بود 

 ).5،9(با گلوكز و مقاومت انسوليني گزارش شده است  1-از مطالعات پيشين همبستگي معكوس امنتين

-در تنظيم سطوح ليپيدي نيز مي بر كاهش مقاومت انسوليني تمرين مقاومتي علاوهاز سوي ديگر 

بهبود  وكاهش چربي كبدي  باهفته تمرين مقاومتي  هشتدر اين راستا . )15،23(تواند اثرگذار باشد 
همچنين تمرين مقاومتي با بار . )15( گلوكز در افراد داراي كبد چرب غيرالكلي همراه بود وساز سوخت

  .)35( دشگليسريد منجر دار كلسترول و ترياهاي پيكرسنجي به كاهش معنبر بهبود شاخص  فزاينده علاوه

هفته تمرين  12ه كچنان. استهاي حيواني نيز بيانگر نتايج مشابهي با نمونه گرفته تحقيقات انجام
در . منجر شد) 21( شده و اوركتومي )4( هاي صحرايي سالمليپيدي در موش نيمرخبهبود  بهمقاومتي 

ين مقاومتي هفته تمر هشتشده با غذاي چرب يا غذاي معمولي نيز بر اثر  هاي صحرايي تغذيهموش
ها ارتباط معكوس سطوح كلسترول، اگرچه در برخي پژوهش .)36(مشاهده شد  ليپيدي بهبود نيمرخ

مشاهده شد، مطالعات ديگر  HDLو ارتباط مثبت آن با سطوح  1- با امنتين LDLگليسريد و تري
هفته تمرين  بر اثر دوازده 1-دار سطح سرمي امنتينافزايش معنا. چنين نتايجي را مشاهده نكردند

داري در ادر تحقيق حاضر تغييرات معن با وجود اين). 30(هوازي با بهبود نيمرخ ليپيدي همراه بود 
 .مشاهده نشدبر اثر چهار هفته تمرين مقاومتي ليپيدي  نيمرخ

 و در مقايسه با تمرين هوازي تمرين مقاومتي انرژي مصرفي ناشي ازاحتمال دارد كه پايين بودن  
عدم  اصلي حاضر در مقايسه با مطالعات پيشين از دلايل تحقيقتمريني  ةتاه بودن دوركو همچنين
  .ليپيدي باشد در نيمرخدار اتغييرات معن ةمشاهد

                                                           
1. Tan 
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منظور تغيير سطوح  بهپيشنهاد كردند  1اي مروري كراوس و همكاراندر مطالعهدر اين راستا 
). 19( استهفته از طريق تمرين لازم كيلوكالري در  1500تا  700 انرژي مصرف HDL-Cدرگردش 

گرم در ميلي 20تا  8به مقدار  TGليتر و كاهش گرم در دسيميلي 3تا  2به مقدار  HDLافزايش 
كيلوكالري در هفته در مطالعات مقطعي نشان داده شد و  2200تا  1200ليتر با مصرف انرژي دسي

همچنين ). 13(رود انتظار مي م تمرينبا افزايش حج HDLدر سطوح  تغييرات بيشترپيشنهاد شد 
البته برخي از محققان ). 19( شود  LDLو TCندرت موجب كاهش  رسد تمرينات ورزشي بهنظر مي به

با بررسي ). 1(اند را چندين هفته پس از تمرينات مقاومتي گزارش كرده LDLو  TCتر سطوح پايين
شود در اند، مشخص مي اثر تمرين را گزارش داده رب  LDLو TCدر سطوح  دارامطالعاتي كه تغيير معن

ها عمدتاً افرادي كيلوكالري در هفته بوده و آزمودني 1200هاي تمريني انرژي مصرفي بيش از اين برنامه
 TCو  LDLرسد اثربخشي تمرينات مقاومتي در كاهش سطوح نظر مي طور كلي به به. اندتحرك بودهبي

هاي غيرورزشكار گونه تمرينات در آزمودني كمتر از تمرينات استقامتي باشد، چراكه كالري مصرفي اين
شده است كه تغييرات  از سوي ديگر نشان داده). 13(هاي هوازي كمتر است كل نسبت به فعاليت در

  ).7،34(حجم پايين انتظار داشت هاي ورزشي هوازي يا مقاومتي با ها را نبايد از فعاليتليپيدها و ليپوپروتئين
  

  گيرينتيجه
هاي صحرايي  در موش 1- عدم تغيير سطح سرمي امنتين ةدهند در مجموع نتايج تحقيق حاضر نشان

. استبا وجود افزايش قدرت و جلوگيري از افزايش وزن  بار فزايندههفته تمرين مقاومتي با  4پس از 
بي بر اثر چاقي يا فعاليت ورزشي عاملي اثرگذار در تنظيم هاي چررسد تغيير در وضعيت سلولنظر مي به

شدن تأثير تمرينات ورزشي و تركيب  مشخصمنظور  بههرچند . ها باشدسطوح در گردش آديپوكين
  .تحقيقات بيشتر ضرورت دارد 1-بدني بر سطح در گردش امنتين
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