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  چكيده
زنان داراي  hs-CRPهدف پژوهش حاضر بررسي اثر هشت هفته تمرين تركيبي ايستگاهي بر ميزان آديپونكتين و 

سال، وزن  04/26±43/4انحراف معيار، سن  ±ميانگين (زن داراي اضافه وزن  22در اين پژوهش . اضافه وزن بود
صورت تصادفي به دو  صورت داوطلبانه شركت داشتند و به ، به)35/29±53/2بدني   نماية تودة كيلوگرم و 56/6±10/73

هاي گروه تمرين تركيبي ايستگاهي به  آزمودني. تقسيم شدند) n=11(هي و تمرين تركيبي ايستگا) n=11(گروه كنترل 
نمونة خون قبل از . ، تمرين كردنددرصد حداكثر ضربان قلب 70-90مدت هشت هفته و هر هفته چهار جلسه با شدت 

گيري متغيرهاي هورموني از براي اندازه. ساعت بعد از آخرين جلسة تمرين در حالت ناشتا گرفته شد 48شروع تمرين و 
 پس از هشت. استفاده شد تحليل كوواريانسها از آزمون  وتحليل داده تجزيه برايهمچنين، . روش الايزا استفاده شد

افزايش يافت، ) = P 001/0(طور معناداري  به تجربي در گروه آديپونكتين سطوح يبي ايستگاهي،ترك تمرين هفته
هي با رسد كه تمرين تركيبي ايستگانظر مي به). = P 001/0(يافت  كاهش دراين گروه hs-CRPكه سطوح درحالي

ي مزمن ها هبود عوامل خطر بيماريلتهابي شيوة درماني مؤثري براي جلوگيري و بدليل تأثيرات ضد ا شدت بالا، به
  .تحرك و داراي اضافه وزن باشد در زنان جوان كم... عروقي، ديابت و  -مرتبط با چاقي مانند بيماري قلبي
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 مقدمه

كي از مشكلات شايان توجه در كشورهاي يافته و ي ترين مشكل سلامتي در كشورهاي توسعه چاقي مهم
شواهد اپيدميولوژيكي ). 7(كه تحت تأثير عوامل محيطي و ژنتيكي است ) 15(در حال پيشرفت است 

هاي ايمني و بسياري ها مانند آسم، ديابت، بيماريدر خصوص اثر فزايندة چاقي روي بسياري از بيماري
و اخيراً نشان داده شده كه انواع چاقي با  )15(است عروقي و تنفسي رو به افزايش  - از امراض قلبي

بر منبع عظيم ذخاير چربي،  بافت چربي سفيد علاوه). 50(درجات پايين التهاب مزمن همراه است 
ريز در  عنوان يك اندام با ترشحات درون بافت چربي به). 18(اهميت زيادي در هموستاز انرژي دارد 

ها مانند لپتين، وساز انرژي تحت عنوان آديپوسايتوكاين وژيكي سوختهاي بيولهكنند ترشح برخي فعال
  ).26،54(كند ايفاي نقش مي CRPو TNF-α ،IL-6آديپونكتين، رزيستين، 

 گلوكز، و هاچربي متابوليسم در كه است) درصد01/0( پلاسما پروتئينترين نفراوا آديپونكتين
 بافت از گرفته أمنش هايتوكايناس ديگر برخلاف، و )25( دارد نقش انرژي هموستاز و عروقي بيولوژي
كه غلظت آن ارتباط  طوري ، به)44(است  ضدديابت و ضدآتروژنيك ضدالتهابي، آثار داراي چربي،

ليتر  ميكروگرم بر ميلي 4نشان داده شده است غلظت كمتر از ). 48(چربي بدن دارد   معكوسي با تودة
  ).37(مرتبط است ) 1CHD(عروق كرونر  آديپونكتين، با شروع زودرس بيماري

). 35(با چاقي و بيماري كرونر گزارش شده است ) CRP(سطوح پروتئين واكنشي فاز حاد  افزايش
CRP هاي التهابي مانند ماركر التهابي سيستميك است كه در واكنش به افزايش سطوح سايتوكاينIL- 

6 ،IL-1b   وTNF-  α مقادير  دهد كهطالعات نشان مي، م)5(شود توسط كبد ترشح مي CRP خون در
طور معمول ميزان بافت چربي در زنان نسبت به  به. زنان و افراد چاق بيشتر از مردان و افراد فعال است

). 51(مردان بيشتر است كه اين مسئله ممكن است زنان را براي ابتلا به التهاب مزمن مستعدتر كند 
-است كه التهاب مزمن با درجة پايين در بيماري آترواسكروزيس  براساس مطالعات، نشان داده شده

عامل خطري براي بيماري عروق كرونر ) hs-CRP(حساسيت بالا  با CRPدخالت دارد و سطح بالاي 
مقاومت به  ي مرتبط با چاقي از جملهها شدت با چاقي و بيماري به hs-CRP). 3(شود محسوب مي

شود،  از بافت چربي بيان مي CRPاند كه مطالعات نشان داده). 46(باط دارد انسولين و ديابت نوع دو ارت
عنوان مولكول  آديپونكتين به). 34(و آديپونكتين وجود دارد  CRPكه ارتباط منفي بين درحالي

                                                           
1. Coronary heart disease 
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 و سنتز مهار با ديپونكتينآ). 34(كند  ضدالتهابي براي ديوارة عروق و همچنين بافت چربي عمل مي
 بيان كاهش با و كرده مهار را التهابي يها پاسخ CRPد تولي كاهش نتيجه در و IL-6و  TNF-α دعملكر
بنابراين ). 36،41( كندمي كند را آترواسكلروز پيشرفت روند اندوتليال، عملكرد بهبودو  ICAM-1 ژني

ط نزديكي تواند مسئول حالت التهابي مزمن سيستميك درجة پايين باشد كه ارتبا هيپوآديپونكتينمي مي
  ). 34(دارد  hs-CRPبا افزايش سطح 

). 17(دني است ب هايفعاليت اجراي التهابي، هايميانجي تعديل در ثرؤم رفتاري هايمداخله از يكي
التهابي  هاي تحقيقات حاكي از اثر ضدالتهابي تمرين و فعاليت بدني است كه به كاهش سطح شاخص

اند كه تمرين تركيبي در مقايسه با طالعات اخير نشان دادهم). 14(شود  پيش آترواسكلروزي منجر مي
عروقي  –تمرين هوازي و مقاومتي جداگانه موجب بهبود بيشتر تركيب بدني و عوامل سلامت قلبي 

و همكاران 1در همين زمينه اولسون. شودمي) 42(، توسعة آمادگي جسماني و سلامت متابوليكي )16(
ها در زنان داراي اضافه وزن بررسي اومتي را بر پاسخ آديپوسايتوكاينتأثير يك سال تمرين مق) 2007(

كاهش  CRPكردند و نشان دادند كه در مقايسه با سطوح پاية غلظت آديپونكتين افزايش معنادار و 
تأثير هفت ماه برنامة تمريني استقامتي را ) 2006(و همكاران  2همچنين كوندو). 33(معناداري يافت 
و در پايان افزايش معناداري را در غلظت  زنان جوان چاق بررسي hs-CRPونكتين و روي غلظت آديپ

با وجود اين، سؤال اساسي اين است ). 23(مشاهده كردند  hs-CRPآديپونكتين و كاهش معناداري را در 
همان توانند با انجام صورت مداوم را ندارند، مي كه آيا افرادي كه توانايي انجام يك فعاليت ويژه به

از مزاياي فعاليت ) پي و با فواصل استراحتي مشخص در در چند نوبت پي(صورت تركيبي  ها به  فعاليت
توان تمرينات تركيبي ايستگاهي را جايگزين تمرينات عبارت ديگر، آيا مي ورزشي بهرة لازم را ببرند؟ به

از آنجا كه مدت زمان تمرين . كرد عنوان الگويي مناسب به افراد جامعه پيشنهاد تداومي كرد تا بتوان به
هاي متابوليكي مورد  هاست، و براي اينكه بدن به سازگاريعامل مهمي براي تأثيرگذاري بر اين هورمون

اي هفته نظر برسد، حداقل به بيش از چهار هفته تمرين نياز است، در اين تحقيق برنامة تمريني هشت
ها، زمان هشت هفته براي اثرگذاري بر اين هورمون با توجه به ماهيت شدت بالا و مدت. اجرا شد

فرض ) شامل تمرينات استقامت هوازي و عضلاني(تمرينات منتخب تركيبي ايستگاهي در تحقيق حاضر 
را در پايان پروتكل تمريني تحريك  hs-CRPشده است كه اين تمرينات بتوانند تغييرات آديپونكتين و 
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2. Kondo 
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در پي هشت هفته تمرينات  hs-CRPر بررسي تغييرات آديپونكتين و رو هدف از مطالعة حاض ازاين. كنند
 . منتخب تركيبي ايستگاهي است

 

  روش تحقيق
  هاآزمودني) الف

در . آزمون با گروه كنترل انجام گرفتپس -آزمون تجربي و طرح پيش صورت نيمه تحقيق حاضر به
 - 31بدني   سال، شاخص تودة 30ات 20آزمودني زن داراي اضافه وزن با دامنة سني 22پژوهش حاضر 

صورت داوطلبانه در اين  از طريق اطلاعيه و به) كيلوگرم( 63-87و وزن ) كيلوگرم بر متر مربع( 25
براي تعيين سطح سلامت از افراد درخواست شد پرسشنامة مربوط به سلامت را . آزمون شركت كردند

عروقي، افزايش  -شتن سابقة بيماري قلبيها به تحقيق شامل ندا شرايط ورود آزمودني. تكميل كنند
ها از آزمودني. فشارخون، ديابت، سيگار كشيدن  يا استفاده از داروي خاص مؤثر بر متابوليسم بدن بود

  .گيري، از فعاليت بدني شديد خودداري ورزندساعت قبل از هر نمونه48خواسته شد 
  و فيزيولوژيكيي آنتروپومتريكي، تركيب بدني ها گيري شاخص اندازه) ب
ها در آزمايشگاه فيزيولوژي صبح با حضور آزمودني 8سه روز پيش از شروع تمرينات در ساعت  

اندازه كيلوگرم1/0با دقت ) سكا(ها با ترازوي ديجيتال ورزش دانشگاه شهيد چمران اهواز، وزن آزمودني
متر ثبت شد؛ تركيب  سانتي 1/0قت گيري قد آنها نيز با استفاده از قدسنج سكا با د شد، و اندازه گيري

و حداكثر اكسيژن مصرفي با استفاده ) Olympia, Korea(انس الكتريك بدن با استفاده از دستگاه بيوامپد
 . دست آمد از تست بروس روي نوار گردان به

اي است كه در هر مرحله سرعت و شيب نوار گردان دقيقه 3آزمون بروس شامل هفت مرحله دوي 
سپس حداكثر اكسيژن مصرفي هر آزمودني با . رسد كه فرد به مرز واماندگي مي يابد تا زمانييافزايش م

ليتر به ازاي هر  در واحد ميلي) =38/4VO2max×زمان انجام فعاليت-9/3( استفاده از فرمول پولاك 
  .كيلوگرم در دقيقه محاسبه شد

  برنامة تمريني) ج
درصد  70-90ه و هر هفته چهار جلسه با شدت تمرينات تركيبي ايستگاهي شامل هشت هفت

شد، و در ابتداي هر اين برنامه با در نظر گرفتن اصل اضافه بار اجرا مي. حداكثر ضربان قلب انجام گرفت
تمرينات . كردنددقيقه با حركات كششي و دويدن آرام گرم مي 15تا  10ها به مدت جلسه، آزمودني



  زنان داراي اضافه وزن hs-CRPتأثير تمرين تركيبي ايستگاهي بر مقادير آديپونكتين و 

 

397

، شنا سوئدي، طناب، )پرش چپ و راست(دراز و نشست، استپ  :منتخب ايستگاهي شامل شش ايستگاه
شد؛ مدت زمان اي و در سه نوبت تكرار مي صورت دايره پروانه و بلند كردن توپ مديسن بال بود كه به

ثانيه و  120ثانيه، پنجم و ششم  90ثانيه، سوم و چهارم  60هاي اول و دوم  انجام هر ايستگاه در هفته
ها پس از انجام تمرين ويژة ايستگاه مورد نظر شروع به دويدن با آزمودني. ثانيه بود 150هفتم و هشتم 

درصد ضربان قلب در  80-90وم و شدت ول و ددرصد حداكثر ضربان قلب در سيكل ا 70-80شدت 
سنج پولار  ها با ضربانشدت دويدن(كرد كردند تا مدت زمان آن ايستگاه خاتمه پيدا ميسيكل سوم مي

- ترتيب در سيكل ثانيه به 50و 40، 30ها پيش از شروع ايستگاه بعدي به مدت آزمودني .)شدرل ميكنت

دقيقه و بين  3مدت زمان استراحت بين سيكل اول و دوم . كردندهاي اول، دوم و سوم استراحت مي
راحت بين نظر از زمان است زمان كلي فعاليت صرف. دقيقه در نظر گرفته شده بود 5سيكل دوم و سوم 

افزايش بار . دقيقه در هفتة هشتم افزايش يافت 45دقيقه بود كه تا  18وم ول و دهاي ا در هفته ايستگاه
شد و شامل افزايش به اين صورت بود كه در هر دو هفته به زمان كلي سيكل سه دقيقه اضافه مي

پس از انجام پروتكل مورد ). 1ل جدو(و افزايش بار كار در هر ايستگاه بود  مسافت دويدن بين ايستگاه
 در بيشتر . اجرا شد) راه رفتن و انجام حركات كششي(دقيقه  10تا  5نظر، سرد كردن به مدت 

ها از مترونوم براي انجام حركت نيمنظور تنظيم و كنترل شدت فعاليت توسط آزمود ها بهايستگاه
  .ساخته بود اين تمرين محقق. استفاده شد

 تمرينات منتخب تركيبي ايستگاهيپروتكل . 1جدول 

  هفته
زمان 
 سيكل

  )دقيقه(

و دراز
 نشست

  )تعداد(

 زني طناب
  )تعداد(

شناي 
 سوئدي

  )تعداد(

 پروانه
  )ثانيه(

كردن بلند
 توپ

مديسن 
 بال

  )تعداد(

 استپ
پرش (

چپ و 
 )راست

  )ثانيه(
  30  5  30 5 30 10 6  اول
  40  10  40 10 40 15 6  دوم
  40  10  40 10 40 15 9  سوم
  50  12  50 12 50 20 9  چهارم
  50  12  50 12 50 20 12  پنجم
  60  15  60 15 60 25 12  ششم
  60  15  60 15 60 25 15  هفتم
  70  20  70 20 70 30 15  هشتم
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  هاي بيوشيمياييگيري شاخصگيري خوني و اندازهنمونه) د
ين جلسة تمرين در ساعت پس از آخر 48نمونة خون وريدي از سياهرگ بازويي در جلسة اول و 

ها خواسته شد تا دو روز گيري، از آزمودني در مرحلة اول خون. هنگام گرفته شد صبحو  ناشتا، حالت
سپس از آنها در حالت نشسته و در وضعيت استراحت، . پيش از آزمون هيچ فعاليت شديدي انجام ندهند

در مرحلة دوم پس از اتمام دورة . آوري شد جمع) صبح 9تا  8بين ساعت (ليتر خون از ساعد  پنج ميلي
ساعت پس از آخرين جلسة تمرين، مانند مرحلة اول و در شرايط كاملاً مشابه از آزمودني 48تمريني و 
هاي سرم گيري در هر مرحله براي جداسازي نمونه بلافاصله پس از اتمام خون. عمل آمد گيري به ها خون

 2هاي دقيقه سانتريفيوژ شده و در ميكروتيوب 4مدت  دور در دقيقه به 3800تا  3500با سرعت 
سطوح آديپونكتين  .گراد نگهداري شدنددرجة سانتي -20ها در دماي ليتري تا روز انجام آزمايشميلي

 ,Monobind, Inc.Lakeبا استفاده از كيت   hs-CRPو  mediagnost  ،Germanبا استفاده از كيت 

CA.USA ضريب تغييرات براي آديپونكتين و . گيري شدند ا كاتالوگ كيت اندازهو از روش الايزا مطابق ب
hs-CRP درصد بود 8/7و  7/6ترتيب  به.  

  هاي آماري روش) ه
-منظور تعيين نرمال بودن داده به. وتحليل شدند تجزيه SPSS.17افزار آماري  ها با استفاده از نرمداده

هاي دو گروه از روش براي مقايسة ميانگين شاخص همچنين. ها از آزمون شاپيرو، ويلك استفاده شد
از آزمون همبستگي  .ها از آزمون تي همبسته استفاده شدگروهي داده تحليل كوواريانس و مقايسة درون

داري براي تمام سطح معنا. پيرسون نيز براي بررسي ارتباط بين متغيرهاي تحقيقات بهره گرفته شد
  .گرفته شد در نظر P>05/0هاي آماري تحليل

 

  هاي تحقيقنتايج و يافته
دهد تفاوت معناداري ارائه شده است كه نشان مي 2هاي دو گروه در جدول مشخصات توصيفي آزمودني

ها در ابتداي پژوهش بين دو گروه ، درصد چربي و وزن آزمودني)BMI( بدن   در مقادير شاخص تودة
 .ها با يكديگر داردهكه نشان از همگن بودن گرو) P<05/0(وجود ندارد 

بدن و درصد چربي بدن گروه تجربي   نماية تودةشود، وزن، مشاهده مي 2طوركه در جدول همان
كه حداكثر اكسيژن مصرفي افزايش معناداري درحالي). P>05/0(فت پس از تمرين كاهش معناداري يا

 ). P>05/0( يافت 
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  هاي تجربي وكنترل هاي جسماني و فيزيولوژيكي گروهشاخص. 2جدول 

 آزمون گروه تجربي در مقايسه با گروه كنترلپس -نآزمودار پيشدهندة اختلاف معنا نشان †
 

ها نشان داد كه تغييرات آديپونكتين در پايان پروتكل تمريني بين گروه تجربي و آناليز آماري داده
طوركه  علاوه غلظت آديپونكتين سرمي، همانبه). F=01/38و  P=001/0(كنترل اختلاف معناداري دارد 

گروه تمرين تركيبي پس از هشت هفته تمرين افزايش معناداري نشان شود، در مشاهده مي1در شكل 
افزايش يافت ) ليتر ميكروگرم بر ميلي( 32/27±6/9به  71/21±99/7كه ميانگين غلظت از طوري داد، به

)05/0<P.(  

 
  مقاديرآديپونكتين در دو گروه كنترل و تجربي .1شكل 

 .معنادار است P<0/05در سطح   *

 گروه متغير
 

 گروه تجربيگروه كنترل
آزمون پسآزمون پيشآزمونپسآزمونپيش

)كيلوگرم(وزن   65/5±67/7415/6±06/7628/7±54/7188/6±96/69 † 
)متر سانتي(قد   45/4±63/158-21/3±81/157 - 

)سال(سن   43/4±54/26-78/4±54/25 - 
بدني  نماية تودة

)م بر متر مربعكيلوگر(  
95/1±66/2913/2±23/3007/3±04/2919/2±05/28 † 

حداكثر اكسيژن
ليتر بر  ميلي(مصرفي 

)كيلوگرم بر دقيقه  

55/3±2594/3±49/2475/1±18/2608/3±71/34 † 

)درصد(درصد چربي   76/4±48/2815/5±67/2957/5±80/2689/4±95/25 † 
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( بين گروه تجربي و كنترل اختلاف معناداري دارد  hs-CRPها نشان داد تغييراتدادهآناليز آماري 
001/0=P  39/15و=F .(غلظت پلاسماييhs-CRP  در گروه تمرين تركيبي ايستگاهي پس از هشت هفته

 ±997/0به  31/2±51/1كه ميانگين غلظت آن از  طوري ، به)2شكل (تمرين كاهش معناداري نشان داد 
  .)P>05/0(كاهش يافت ) ليتر گرم بر دسي ميلي( 45/1

  در دو گروه كنترل و تجربي hs-CRPمقادير. 2شكل  
  معنادار است P<0/05در سطح *
 

يك از  با هيچ hs-CRPهمچنين با توجه به نتايج آزمون ضريب همبستگي پيرسون، بين تغييرات
بين تغييرات غلظت آديپونكتين با كه درحالي. متغيرهاي مورد بررسي رابطة معناداري مشاهده نشد

بين سطوح آديپونكتين با از طرف ديگر، ). 3جدول (شده رابطة معناداري مشاهده شد  متغيرهاي بررسي
hs-CRP  689/0) (3شكل (رابطة معكوس معناداري مشاهده شد- =r  000/0و=P.(  

 
هاي وزن، با شاخص hs-CRPپارامترهاي آديپونكتين و  همبستگي تغييرات مقادير ضريب. 3ل جدو

 BMIدرصد چربي و 

 P>05/0سطح معناداري  *

BMI شاخص آماري وزن درصد چربي  
705/0 -  424/0 -  695/0 -  r آديپونكتين  
001/0*  049/0*001/0*sig 

365/0  186/0368/0r
Hs-CRP 104/0  408/0  100/0  sig 
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 hs-CRPرابطة معنادار و معكوس بين آديپونكتين و . 3شكل 

 

 گيريبحث و نتيجه

نتايج اين . ي مختلف ممكن است سبب تغييرات فيزيولوژيكي متفاوت شودها انجام تمرين با شدت
تحقيق نشان داد ميزان آديپونكتين پلاسما پس از هشت هفته تمرين تركيبي ايستگاهي با شدت بالا، 

يق حاضر بيانگر كاهش معناداري در علاوه، نتايج تحق به. نسبت به گروه كنترل افزايش معناداري يافت
و درصد چربي بدن در گروه تجربي پس از هشت هفته  BMIهاي پيكرسنجي مانند وزن بدن،  ويژگي

  .تمرين تركيبي ايستگاهي، نسبت به مقادير پايه بود
، مقدسي و همكاران )38)(2013(و همكاران  1نتايج اين پژوهش با نتايج پژوهش شينگ

مقدسي . همسوست) 39)(2011(و شاوندي و همكاران ) 47)(2008(و همكاران  2اتجون(، )31)(2012(
درصد حداكثر اكسيژن  75-85(نشان دادند كه دوازده هفته تمرين با شدت بالا ) 2012(و همكاران 

بدن و درصد چربي بدن را در مردان   ، تودةBMI، )دقيقه 45مصرفي، چهار روز در هفته به مدت 
اي كه اين افزايش  گونه دهد، به و ميزان آديپونكتين پلاسما و بيان آن را افزايش مي ميانسال چاق كاهش

به بررسي ) 2008(در پژوهشي ديگر تجونا و همكاران ). 31(ماند  قي ميتا يك هفته پس از تمرين با

                                                           
1.Shing 
2.Tjønna 
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پونكتين تأثير چهار هفته تمرين هوازي با شدت بالا و تمرينات سنتي قايقراني بر درصد چربي بدن و آدي
در ميان قايقرانان نخبة مرد پرداختند و نشان دادند تنها تمرين با شدت بالا درصد چربي را كاهش و 

در يك مقالة مروري ) 2007(در همين زمينه كرامر و كاستراسن ). 47(دهد  آديپونكتين را افزايش مي
ديپونكتين به فعاليت بيان كردند كه شدت و مدت پروتكل تمرين از عوامل كليدي مؤثر بر پاسخ آ

درصد  70-90(شده در مطالعة حاضر  رسد شدت استفاده نظر مي به). 24(روند  شمار مي ورزشي به
  . يكي از دلايل احتمالي افزايش شايان توجه غلظت پلاسمايي آديپونكتين است) حداكثر ضربان قلب

عناداري پيدا كرد كه در مطالعة حاضر درصد چربي بدن پس از تمرين تركيبي ايستگاهي كاهش م
نشان دادند كه تمرين ) 2008(تراپ و همكاران . همخواني دارد) 49)(2008( و همكاران  1با نتايج تراپ

متناوب با شدت بالا در مقايسه با تمرين استقامتي به كاهش معناداري در درصد چربي زنان جوان 
دهد كه تمرين اينتروال با  نشان ميطور كلي نتايج مطالعات قبلي  به). 49(شود  تحرك منجر مي كم

، از سوي )45(دهد  شدت بالا، ظرفيت اكسيداسيون چربي و فعاليت آنزيم ميتوكندريايي را افزايش مي
را فعال كند و از اين  AMPكنندة تواند پروتئين كيناز فعال ديگر، مشخص شده است كه آديپونكتين مي

با  AMPكنندة  فعاليت پروتئين كيناز فعال. فزايش دهدطريق اكسيداسيون چربي را در عضلات اسكلتي ا
عضلاني   عضلاني درگير در فعاليت ارتباط دارد و از آنجا كه در حين فعاليت با شدت بالا تودة  تودة

  ).38(رسد نياز به آديپونكتين بيشتري براي تنظيم متابوليكي بدن لازم است نظر مي رود، به كار مي بيشتري به
نشان داده است كه افزايش آديپونكتين با كاهش وزن يا چربي بدن  گرفته ات انجامبيشتر مطالع

هاي چربي و وزن همراه است و براساس برخي شواهد غلظت آديپونكتين رابطة معكوسي با اندازة سلول
هـاي  بسـياري از محققـان علـت افـزايش غلظت آديپونكتين پس از فعاليت ةبـه عقيـد). 2(بدن دارد 

زيادي به بررسـي  مطالعات ).21،12( مدت، كاهش وزن و بهبـود تركيـب بـدن اسـت زشـي طـولانيور
انـد كـه اكثـر نتـايج حـاكي از ارتبــاط ارتبـاط ميـان تركيـب بـدن و سطح آديپونكتين پرداخته

 .انـدنكتينبا سطوح آديپـو) 55( درصد چربيو ) 42( بــدن  شــاخص تودة، )42( منفــي ميــان وزن
بدن، درصد   تودة ةدار نمايـاموجب كاهش معنـ تركيبي ايستگاهيهفته تمرين  هشت نتـايج نشـان داد

بنـابراين يكـي از دلايـل احتمـالي . گـروه تجربـي نسـبت بـه گـروه كنتـرل شـد و وزن بدن چربي
تـوان كـاهش ــه فعاليـت را مـيهفتهشت دار غلظــت آديپــونكتين پلاســما پــس از اافـزايش معنــ

  .وزن و بهبـود تركيـب بـدن عنوان كرد
                                                           

1.Trapp 
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اين است كه افزايش آديپونكتين ناشي از تمرين  يك توضيح احتمالي ديگر در تفسير اين يافته
با اختلال در بيوژنز ميتوكندري . ورزشي در نتيجة تحريك بيوژنز ميتوكندريايي در بافت چربي است

يابد، و با افزايش بيوسنتز ميتوكندريايي در بافت چربي  ي چربي، سنتز آديپونكتين كاهش ميها سلول
هاي منتخب تركيبي ايستگاهي، رسد انجام تمرين نظر مي به). 22(يابد  سنتز آديپونكتين افزايش مي

عنوان  ها بهكند، با وجود اين، اين مكانيسم تن هاي چربي را تحريك مي بيوسنتز ميتوكندريايي در سلول
 .گيري كلي در اين زمينه مورد نياز است يك فرضيه پيشنهاد شده و مطالعات بيشتري براي نتيجه

). 30(در افراد چاق بالاتر از افراد لاغر است كه شايد بيانگر التهاب خفيف باشد  hs-CRPسطح اولية 
hs-CRP نتايج ). 20(يابد ايش مييك شاخص التهابي است كه توليد و ترشح آن در پاسخ به چاقي افز

و همكاران  1نشان داد كه با نتايج تحقيق استوارت hs-CRPاين پژوهش تغيير معناداري را بر غلظت 
و همكاران  2همخوان و با نتايج تحقيق مارسل) 13)(2007(نيا و همكاران  ، حامدي)43)(2007(
  .ناهمخوان است) 28)(2005(

پس از يك دوره فعاليت هوازي عنوان  hs-CRPهش سطح كا هاي مختلفي را براي محققان مكانيسم
چربي   را بهبود تركيب بدن از جمله كاهش وزن و كاهش تودة hs-CRPبرخي علت كاهش . اند كرده

شود، هش درصد چربي ميانجام مداوم فعاليت ورزشي موجب كا). 31(اند  احشايي و زير پوستي دانسته
است، با كاهش بافت چربي، سطوح سرمي اين  IL-6ابع اصلي توليد از آنجا كه بافت چربي يكي از من

-hsموجب تضعيف مسيرهاي سيگنالي توليد  IL-6هش سطوح سرمي يابد، و كا سايتوكاين كاهش مي

CRP اند كه كاهش سطوح  برخي مطالعات نيز نشان داده). 9(شود  ميhs-CRP ز كاهش چربي مستقل ا
لتهابي ورزش مادگي و تأثيرات فيزيولوژيك ناشي از فعاليت و خاصيت ضدابدن و تنها با افزايش آ  تودة

حتي پس از كنترل  hs-CRPارتباط بين افزايش سطح فعاليت ورزشي با كاهش ). 28(ايجاد شده است 
جز  رسد عوامل ديگري به نظر مي ، به)19(و نسبت دور كمر به دور لگن مشاهده شده است  BMIكردن 

لتهابي پس از تمرينات ورزشي مؤثر باشد كه پژوهشگران اين ند در كاهش عوامل اتوا تركيب بدن مي
  ). 19(دهند  عامل را به ويژگي ضدالتهابي فعاليت ورزشي نسبت مي

بر اثر فعاليت ورزشي عنوان شد،  hs-CRPيي كه در ارتباط با كاهش سطوح ها در كنار سازوكار
نيز در تغيير اين فاكتور ) شدت، مدت و تناوب(عاليت ورزشي اند كه ويژگي ف برخي مطالعات عنوان كرده
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همچنين مشخص شده است كه با افزايش تحريك سمپاتيكي، ترشح ). 32،1(التهابي مؤثر است 
نشان داده شده است كه فعاليت ورزشي پس از مدتي سبب . يابد از بافت چربي افزايش مي سايتوكاين

-hsو در نهايت كاهش  مسئله به كاهش رهايي سايتوكاين شود كه اين كاهش تحريك سمپاتيكي مي

CRP شي از سازگاري با فعاليت ورزشي احتمالاً در بنابراين سطوح پايين التهاب نا). 16(انجامد  مي
  . هاي مرتبط با چاقي مانند ديابت، آترواسكلروزيس و غيره نقش داردكاهش بيماري

با  ،التهـابي اسـت شاخصكه يك  hs-CRPديپونكتين و كـه آ دهدنـشان مي حاضرنتـايج مطالعـة 
كه با ) 52( كه آديپـونكتين داراي خاصيت ضدالتهابي است ابه اين معن ،ارتباط معكوسي دارند همديگر

و همكاران  2، وينر)6)(2003(و همكاران  1، اينگل)29)(2006(نتايج متسوشيدا و همكاران 
تا حد زيادي تحت  hs-CRPسنتز . همخواني دارد) 56)(2000(و همكاران  3و يودكين) 53)(2006(

ارتباط منفي بين سطح . يابد قرار دارد و با تجمع بافت چربي ترشح آن افزايش مي TNF-αو  IL-6تأثير 
آديپونكتين ). 8،10(در مطالعات انساني و حيواني نشان داده شده است  TNF-αو  IL-6آديپونكتين با 

، در اجزاي سلولي عروق و بافت چربي مقابله كند، بنابراين TNF-αالتهابي  تواند با تأثيرات پيش مي
و در ) 34(، اثر بگذارد TNF-αواسطة تعديل عملكرد  به hs-CRPو توليد IL-6ممكن است آديپونكتين بر 

را از طريق تعديل آبشار التهابي تحت تأثير قرار  hs-CRPطور مستقيم يا غيرمستقيم سطوح  نهايت به
  ).31(دهد 

هاي در دسترس براي انجام پروتكل تحقيق و هاي تحقيق حاضر كاهش تعداد نمونهاز محدوديت
همچنين عدم كنترل رژيم غذايي بود كه ضرورت دارد در تحقيقات آتي لحاظ شوند؛ هرچند به تمامي 

  . هاي تحقيق توصيه شده بود كه رژيم غذايي خود را در طول دوره دستكاري نكنندآزمودني
رسد تمرين منتخب تركيبي ايستگاهي،  نظر مي ي پژوهش حاضر، بهها طور خلاصه، براساس يافته به

بدني و كاهش وزن در زنان   يك روش تمريني خوب براي كاهش درصد چربي بدن، بهبود شاخص تودة
شدت بالا  هي باكه تمرين تركيبي ايستگا علاوه، نتايج اين تحقيق نشان داد درصورتي به. جوان چاق است
ي مزمن مانند چاقي و تواند عامل كارامدي براي جلوگيري و بهبود عوامل خطر بيماري انجام گيرد، مي

  .تحرك باشدعروقي در زنان داراي اضافه وزن، كم -بيماري قلبي
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