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  هفته تمرین مقاومتی بر سطوح امنتین و شاخص مقاومت به انسولین  8تاثیر 

  و داراي اضافه وزن در زنان چاق

  3زهرا ادبی ،2دکتر پروانه نظرعلی، 1رزیتا فتحیدکتر 

  چکیده

هدف تحقیق حاضر بررسی تاثیر . شوداست که عمدتاً از بافت چرب احشایی ترشح می يامنتین، آدیپوکین جدید :زمینه و هدف

  .بود داراي اضافه وزنو زنان چاق تمرینات مقاومتی بر سطوح پلاسمایی امنتین 

به  کیلوگرم بر متر مربع 25 ≥ي بدنیتوده سال و نمایه 7/34±5/5 با میانگین سن و داراي اضافه وزن  زن چاق  20 :روش شناسی

گروه . قرار گرفتند) نفر =8n(و گروه کنترل ) نفر =12n(طور داوطلبانه انتخاب شدند و به طور تصادفی در دو گروه تمرین مقاومتی 

ایستگاه و با  9ی، در ي تمرین مقاومتی به طور ایستگاهبرنامه. هفته و هر هفته سه جلسه تمرین مقاومتی داشتند 8به مدت  تمرین

 48ساعت قبل و  24سطوح امنتین، گلوکز، انسولین و شاخص مقاومت به انسولین . درصد یک تکرار بیشینه اجرا شد 60-70شدت 

 tها با استفاده از آزمون آماري داده. گیري شدساعت ناشتایی شبانه اندازه 10- 12ساعت بعد از فعالیت، با شرایط کاملاً مشابه و پس از 

  .تحلیل شد  ≥05/0Pهمبسته و مستقل در سطح 

که از نظر آماري این میزان کاهش  ه بودنتایج نشان دادند که غلظت پلاسمایی امنتین پلاسما در گروه تمرینی کاهش یافت :هایافته

در حالی که ). ≥05/0P( بوده داري در گروه تمرین کاهش یافتغلظت انسولین و شاخص مقاومت به انسولین به طور معنی. دار نبودمعنی

  .ندها در گروه کنترل تغییر نکرده بوداین شاخص

وزن و چاق بهبود حساسیت انسولینی در اثر تمرین، مستقل از تغییرات سطوح امنتین رسد در زنان داراي اضافه به نظر می :گیرينتیجه

  .گیردصورت می

  

  .یانسولینمقاومت امنتین، تمرین مقاومتی،  :واژگان کلیدي
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  مقدمه

شد و کشورهاي در یافته شناخته می در گذشته چاقی به عنوان یک مشکل سلامت عمومی در کشورهاي توسعه

هاي عفونی و سوء تغذیه بودند اما در حال حاضر چاقی به هایی نظیر بیماريگیر بیماريحال توسعه بیشتر گریبان

شیوع چاقی با در نظر گرفتن این موضوع که چاقی خطر ]. 1،2[شده است یک مشکل جدي در تمام دنیا تبدیل 

عروقی، دیابت، مشکلات روانی،  –هاي قلبی هاي مزمن نظیر فشار خون، بیماريبسیاري ازبیماري ابتلا به

 کنندهدهد، بسیار نگرانسرطان را افزایش می و  هاي گوارشیهاي کیسه صفرا، بیماريآرتریت، نقرس، بیماري

  .]3-5[کند بنابراین بررسی عوامل مرتبط با چاقی اهمیت بسیار زیادي پیدا می. است

تا چندي پیش عقیده بر این بود . به تازگی در مجامع علمی بافت چرب مورد توجه بیشتري قرار گرفته است     

ها بر بدن، و تاثیرات آناما با شناسایی مواد مترشحه از آن . که بافت چرب صرفاً بافتی براي ذخیره انرژي است

این بافت علاوه بر تنظیم توده چربی و هموستاز انرژي، . بافت چرب به عنوان اندامی اندوکرین معرفی گردید

کند که در هموستاز انرژي، فشار خون، متابولیسم هاي فعال به نام آدپوکین ترشح میتعداد زیادي از میانجی

ها امنتین است که ممکن است شاخص مهمی براي از این آدیپوکینیکی ]. 6[ها نقش دارند گلوکز و چربی

  .عروقی باشد- هاي قلبیبیماري

بافت چربی احشایی  cDNAکه از  ]7[کیلو دالتون  34امنتین، در ابتدا تحت عنوان اینتلکتین، با وزن مولکولی     

، همچنین امنتین، 1- امنتین. ]8[ شداي یافت هاي پرز رودهشود، اولین بار در سلولترشح می) شکمی(امنتال 

امنتین، عمدتاً در بافت  .]9-13[ شوداي نامیده میو گیرنده لاکتوفرین روده HL-1اینتلکتین، لکتین اندوتلیال 

جایگاه . شود؛ هر چند به طور ناقص در بافت چربی زیر پوستی نیز قابل تشخیص استچربی احشایی بیان می

امنتین انتقال گلوکز به بافت چربی را توسط . باشدهاي بنیادي عروق بافت چربی میلسنتز و ترشح امنتین در سلو

علاوه بر این امنتین در تنظیم متابولیسم . نقش دارددهد و در تنظیم حساسیت به انسولین انسولین افزایش می

باشد با در پلاسما می که ایزوفرم اصلی آن 1-میزان سرمی امنتین. باشدانرژي و توزیع چربی در بدن دخیل می

یابد، در واقع چاقی و مقاومت به انسولین ناشی از آن بیان ژن امنتین را چاقی و مقاومت به انسولین کاهش می

از طریق  1-امنتین. رسد بین این دو یک ارتباط دوطرفه وجود داشته باشدبه نظر می] 15،14[دهند کاهش می

دهد بنابراین ، در غیاب یا در حضور انسولین، جذب گلوکز را افزایش میAKtافزایش فسفریلاسیون پروتئین کیناز 

  ].9،16[ نقش مهمی در حساسیت انسولین دارد

و ترشح آن را به درون گردش خون به طور منفی تنظیم  1-دهند که چاقی، بیان ژن امنتینها نشان میداده     

ممکن است  1- کنند، امنتینمنتین توسط چاقی حمایت میها به وضوح از تنظیم اکه پژوهش با وجود این. کندمی

 ].17،18[ کنددر حالات التهابی تغییر می 1-اند که بیان امنتینها نشان دادهپژوهش. توسط التهاب نیز تنظیم شود

از آنجایی که چاقی با سطوح پایین التهاب مزمن مرتبط است، بنابراین ممکن است در تنظیم نقش امنتین در 

هاي بیان و توانند جزء تعدیل کنندهبنابراین، کاهش وزن و حالات التهابی متفاوت می. ]19،20[سهیم باشد  انسان

پلاسما به صورت معکوس با چاقی  1-دهد که امنتینها نشان میبه طور خلاصه، یافته. باشند 1- عملکرد امنتین

  . مرتبط است

سرمی امنتین و نمایه توده بدنی، نسبت دور کمر به دور باسن، اند که بین غلظت مطالعات متعددي نشان داده     

مقاومت به انسولین و غلظت لپتین پلاسما یک همبستگی منفی وجود دارد در حالی که سطح سرمی امنتین با 
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کند و از آنجا که غلظت امنتین در شرایط التهابی نیز تغییر می. همبستگی مثبت دارد HDLغلظت آدیپونکتین و 

التهابی در تنظیم غلظت امنتین نقش داشته  عواملتواند از طریق تولید نیز یک نوع التهاب مزمن است میچاقی 

هاي چاق نسبت به گروه داري در آزمودنیطور معنیبیان ژن امنتین بافت چرب احشایی نیز به ].21،9،13[ باشد

امنتین در افراد چاق یا  mRNAکاي و همکاران نشان دادند بیان  ]13،22[ تر گزارش شده استکنترل پایین

. همراه باشد 2وزن با دیابت نوع دهد که چاقی یا اضافهیابد و کاهش بیشتر زمانی روي میوزن کاهش میاضافه

ده ي توو نمایه) HOMA-IR( بنابراین، بیان امنتین ارتباط منفی با انسولین ناشتا، شاخص مقاومت انسولینی 

  ].23[ بدنی دارد

ورزش و کاهش وزن به صورت همکار و از طریق سازوکارهایی کاملاً مجزا ولی مرتبط، عوامل خطرزاي      

بخشند، به طوري که ورزش از طریق کاهش ذخایر چربی، تغییر در عملکرد عروقی را بهبود می-متابولیکی و قلبی

 در این مهم نقش دارد) وزنتبط با شرایط چاقی و یا اضافهمر(ترشحی بافت چربی و بهبود هیپوکسی بافت چربی 

هاي هوازي و به هاي ورزشی به ویژه فعالیتنتایج برخی از مطالعات حاکی از آن است که شرکت در فعالیت]. 24[

هاي گیري از عواقب و بیماريتواند روش مناسبی براي پیشاي جهت کنترل وزن بدن میکارگیري عوامل تغذیه

ها آمده است تمرین استقامتی باعث بهبود حساسیت به انسولین در افراد در گزارش]. 25[از چاقی باشد  ناشی

که این پدیده به همزمانی کاهش وزن و تنظیم  شودهاي داراي مقاومت به انسولین میو آزمودنی یانسالجوان، م

اما از آن جایی که بسیاري از افراد . ه استنسبت داده شد ]26[مثبت بیان پروتئین انتقالگر گلوکز عضله اسکلتی 

هاي هوازي نیستند، هاي ارتوپدي و قلبی ریوي قادر به شرکت در فعالیتچاق احتمالاً به خاطر محدودیت

ي درمانی مناسبی در این هاي مقاومتی منظم ممکن است شیوهاند که انجام تمرینمطالعات متعدد نشان داده

هاي مقاومتی نیز موجب بهبود تحمل گلوکز مدت، تمرینهاي استقامتی طولانیر تمرینعلاوه ب]. 27[زمینه باشد 

به طور کلی به همزمانی کسب توده عضله اسکلتی که  که] 28،29[شود و حساسیت به انسولین کل بدن می

پژوهشی در با این وجود تا کنون . ، نسبت داده شده است]30[ شودمیظرفیت ذخیره گلوکز کل بدن موجب بهبود 

  .هاي مقاومتی بر سطوح امنتین صورت نگرفته استارتباط با تاثیر تمرین

ها، افراد تمرینات استقامتی طولانی، منجر به بهبود حساسیت انسولین در جوانهمانطور که ذکر گردید      

استقامتی اطلاعات موجود در بر خلاف تمرینات ]. 31- 35[شود و یا افراد داراي مقاومت به انسولین می السیانم

برخی مطالعات نشان دادند . زمینه اثر تمرینات مقاومتی بر حساسیت به انسولین و یا تحمل به گلوکز محدود است

هاي از آن جا که مکانیسم]. 37،36[بخشند هفته تمرین مقاومتی، مقاومت به انسولین را بهبود می 6- 12که 

رود که امنتین نقشی در تغییر اومت به انسولین درگیر باشند، احتمال میمختلفی ممکن است در تغییر شاخص مق

از این رو اهمیت نقش تنظیمی امنتین بر شاخص . شاخص مقاومت به انسولین به دنبال تمرین مقاومتی بازي کند

ین پژوهش بنابرا. گرددمقاومت به انسولین و نبود اطلاعات در خصوص پاسخ امنتین به تمرین مقاومتی آشکار می

حاضر با هدف تعیین اثر تمرین مقاومتی بر غلظت امنتین پلاسما و شاخص مقاومت به انسولین در زنان غیر فعال 

  . وزن  طراحی و اجرا شدداراي اضافه
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  ها مواد و روش

هفته تمرینات مقاومتی بر سطوح امنتین  8نیمه تجربی است که با هدف بررسی تاثیر  پژوهش حاضر پژوهشی

شهر بابلسر و داراي اضافه وزن چاق  جامعه آماري پژوهش کنونی زنان. لاسما در زنان چاق غیر فعال اجرا شدپ

در ابتدا . نفر از افراد واجد شرایط به صورت داوطلبانه به عنوان نمونه انتخاب شدند 20بودند که از طریق فراخوان، 

هش، رضایت نامه کتبی اخذ گردید و با توجه به ها جهت شرکت در پژوپس از توضیح روش کار، از آزمودنی

پرسشنامه پزشکی و پرسشنامه آمادگی براي شروع فعالیت بدنی از افرادي که سابقه بیماري، سیکل قاعدگی 

   .نظر شدنامنظم، مصرف دارو، سیگار، و همچنین فعالیت ورزشی منظم در یک سال قبل داشتند، صرف

هاي آنتروپومتریک شامل قد، وزن، درصد چربی، زمانبندي طرح تحقیق، اندازهقبل از شروع تمرینات با توجه به 

ارائه شده  1ها در جدول ویژگی آزمودنی. ها گرفته شد، شاخص توده بدن آزمودنی نسبت دور کمر به دور لگن

  . است

  )استاندارد انحراف ±میانگین( آزمون پس و پیشدو مرحله  در هاآزمودنی ویژگیهاي.1جدول

 زمان متغیر
  کنترل

)8=n( 
 )n=10(تمرین مقاومتی  

  )سال(سن 

 
 45/36±24/5 75/36±62/4 پیش آزمون

 62/157±13/5 81/157±27/5 پیش آزمون )مترسانتی(قد 

 )کیلوگرم(وزن 
 36/78±27/9 71/72±57/12 پیش آزمون

 54/75±12/9 73±55/12 پس آزمون

  ي بدني تودهنمایه

 )مربعکیلوگرم بر متر (

 59/31±11/4 13/29±19/4 پیش آزمون

 46/30±4 25/29±19/4 پس آزمون

 )درصد(چربی بدن 
 45/39±10/3 25/36±13/4 پیش آزمون

 48/36±10/3 87/35±39/4 پس آزمون

نسبت دور کمر به دور 

 لگن

 88/0±04/0 85/0±05/0 پیش آزمون

 84/0±04/0 85/0±05/0 پس آزمون

   

ها طی چند جلسه به سالن بدنسازي مراجعه نمودند در این جلسات نحوه صحیح اجراي حرکات با آزمودنی     

هاي احتمالی وزنه، نحوه صحیح تنفس حین اجراي حرکات مقاومتی، عضلات اصلی درگیر در هر حرکت و آسیب

ها، نوع مل تعداد ایستگاهدر حین انجام اشتباه حرکات و همچنین اجراي برنامه ورزش مقاومتی مورد نظر شا

اي ها توضیح داده شد و در جلسهها و تعداد حرکات براي آزمودنینوبت، تعداد هانوبتحرکات، زمان استراحت بین 

حرکت  9ها براي ي مقاومتیک تکرار بیشینه. مجزا، یک تکرار بیشینه حرکات براي هر آزمودنی مشخص شد

جهت استفاده از این روش، . تکرارهاي زیر بیشینه تا حد خستگی تعیین شدمورد استفاده در این تحقیق به روش 

شود را جابجا کرد؛ سپس با 10اي که تکرار حرکت کمتر از آزمودنی یک وزنه زیر بیشینه را تا حد خستگی به گونه

   .فرد براي آن حرکت برآورد شد) یک تکرار بیشینه(توجه به معادله زیر، حداکثر قدرت 
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. قرار گرفتند) =12n(وگروه تمرین مقاومتی ) =8n(ها به طور تصادفی در دو گروه کنترل س آزمودنیسپ     

گیري ترکیب بدنی به آزمایشگاه مراجعه صبح، جهت اندازه 8-10ها در صبح روز آزمایش از ساعت آزمودنی

با استفاده از قدسنج دیواري در وزن بدن با استفاده از ترازوي دیجیتالی بدون کفش با حداقل لباس، قد . کردند

شاخص توده . گیري شدها در شرایط عادي باشند، اندازهوضعیت ایستاده کناردیوار بدون کفش و در حالی که کتف

گیري درصد چربی بدن  و براي اندازه.  محاسبه گردید) متر(به مجذور قد ) کیلوگرم(بدن از تقسیم وزن فرد 

و روش  Body Composition Analyserبتدا و انتهاي دوره تمرین از دستگاه نسبت دور کمر به دور لگن در ا

پوشش روي صفحه فلزي بدین منظور آزمودنی با پاي برهنه و حداقل . استفاده شد 4مقاومت الکتریکی زیستی

دستگیره در ادامه آزمودنی، . سپس اطلاعات مربوط به سن، جنس و قد آزمودنی وارد گردید. نددستگاه قرار گرفت

سپس با دو انگشت . درجه قرار داد 30هاي تعبیه شده روي دستگاه را گرفته و آن را در کنار بدن با زاویه حدود 

ها را به مدت ده ثانیه فشار داده و با پیام دستگاه آزمون به پایان رسید و میزان درصد چربی بدن و شست دستگیره

  .حه مانیتور دستگاه ظاهر گردیدنسبت دور کمر به دور لگن آزمودنی بر روي صف

درصد یک  60- 70دقیقه با شدت  90روز و هر روز به  4هفته، هر هفته  8پروتکل تمرین مقاومتی به مدت      

زمان فعالیت در هر . ایستگاه بود 9نوبت و هر نوبت نیز شامل  3هر جلسه شامل . تکرار بیشینه به تمرین پرداختند

ثانیه در نظر گرفته  120ثانیه و زمان استراحت بین دو نوبت  30ها ستراحت بین ایستگاهثانیه و زمان ا 30ایستگاه 

ها به ترتیب شامل پرس سینه، پرس پا، قایقی نشسته، پرس بالاي سر، باز شدن زانو، باز شدن ایستگاه. شده بود

. ستگاهی طراحی و اجرا شداین حرکات به صورت ای. بازو، خم شدن زانو، خم شدن بازو و بلند کردن پاشنه بود

 50- 55هاي آزاد انجام شد و کل زمان هر جلسه تمرین لازم به ذکر است که حرکات مذکور با دستگاه و وزنه

، )دقیقه 70(، تمرین مقاومتی )دقیقه3-5(، گرم کردن ویژه )دقیقه10(گرم کردن عمومی : دقیقه بود که شامل

ساعت قبل از اولین جلسه تمرینی  و  24. دقیقه بود 90مجموع  ، در)دقیقه 5(هاي کششی و سرد کردن تمرین

ساعت ناشتایی به میزان  8-10هاي دو گروه پس از ساعت بعد از آخرین جلسه تمرینی از  تمامی آزمودنی 48

میدلوتئال جمع آوري  قاعدگی سی سی خون از ورید بازویی در وضعیت نشسته و در حالت استراحت  و در فاز10

و تا روز آزمایش در یخچال با دماي پلاسماي آن جدا در دقیقه سانتریفوژ شده  3000با دور  خونفاصله بلا. شد

ºc 70- گلوکز پلاسما با استفاده از روش . نگهداري شدEnzymatic Colorimetric )با استفاده ) گلوکز اکسیداز

میلی گرم در دسی لیتر بود و درصد  1حساسیت روش مذکور . از کیت شرکت پارس آزمون اندازه گیري شد

سطوح انسولین پلاسما توسط روش الایزاي ساندویچی . درصد تعیین شد 2/1ضریب تغییرات درون آزمونی 

)Mercodia AB, Uppsala, Sweden (میلی واحد در لیتر  1ساسیت روش مذکور ح. اندازه گیري شد

)mU/L1 ( سطوح امنتین پلاسما به روش الایزا . درصد تعیین شد 1/6بود و درصد ضریب تغییرات درون آزمونی

حساسیت روش . گیري شداندازه) Human omentin, CUSABIO, Wuhan, China(و با استفاده از کیت 

شاخص مقاومت به  .درصد تعیین شد 9/7ریب تغییرات درون آزمونی پیکوگرم درمیلی لیتر و درصد ض 4/0مذکور 

  

4 .Bioelectrical Impedance Analysis 
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بر اساس حاصل ضرب غلظت قند خون ناشتا ) Homestasise Model Assessment, HOMA-IR(انسولین 

)mmol.l ( در غلظت انسولین ناشتا)µ  واحد بین المللی برml ( محاسبه شد5/22تقسیم بر عدد ثابت ،.  

مقاومت انسولینی) = لیتر/ میلی واحد(انسولین پلاسما  ×) لیتر/لی مولمی(گلوکز پلاسما ÷50/22  

مستقل جهت  t از آزمون. اسمیرنوف ارزیابی شد- نرمال بودن توزیع متغیرها از طریق آزمون کولموگروف     

بین پیش و  دار تغییراتوابسته جهت تعیین اختلاف معنی t مقایسه میانگین مقادیر متغیرهاي دو گروه و از آزمون

مورد تجزیه و تحلیل قرار  18نسخه  SPSSها با استفاده از نرم افزار تمام داده. ها استفاده شدپس آزمون میانگین

  .در نظر گرفته شد 05/0داري کمتر از در کلیه موارد سطح معنی. گرفت

  

  هایافته

نانوگرم بر  37/8±14/3ها از آزمودنیمیانگین غلظت امنتین پلاسمایی شود ملاحظه می 2همانگونه که در جدول 

نانوگرم بر میلی لیتر پس از فعالیت کاهش یافت، اما این میزان کاهش از  82/7±20/3میلی لیتر قبل از فعالیت به 

 به علاوه. دار نبودمعنینیز تغییرات امنتین در گروه کنترل پس از هشت هفته ). 2جدول (دار نبود نظر آماري معنی

کاهش  تمرین، اما در گروه مشاهده نشدشاخص مقاومت انسولینی در گروه کنترل اختلافی مقدار انسولین و  در

  ). P >05/0(مشاهده شد  مقادیرداري در این معنی

  هفته تمرین مقاومتی 8هاي تمرین و کنترل پیش و پس از متغیرهاي پژوهش در گروه مقادیر  .2جدول 

  P  پس آزمون  پیش آزمون  

        )لیترگرم بر دسیمیلی(گلوکز 

53/0  1/95 ± 1/6  9/94 ± 6/7  تمرین  

37/0  1/94 ± 1/10  7/98 ± 1/7  کنترل  

       )لیترمیکروگرم بر ( انسولین

001/0  17/7 ± 3/3  21/10 ±9/3  تمرین  

84/0  25/10 ± 54/3  13/10±25/3  کنترل  

       (HOMA-IR) شاخص مقاومت به انسولین

001/0  63/2±76/1  63/3±14/2  تمرین  

17/0  3/2±88/0  38/2±80/0  کنترل  

       )لیترنانوگرم در میلی( امنتین

12/0  82/7±20/3  37/8±14/3  تمرین  

38/0  61/6±97/2  79/6±79/2  کنترل  

       

)05/0< P( به عنوان سطح معناداري در نظر گرفته شده است. 
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  بحث و بررسی

اثر نداشته لیکن موجب کاهش معنادار نتایج این پژوهش نشان داد که تمرین مقاومتی سطوح پلاسمایی امنتین 

جستجوي ما دریافتن تحقیقی که در آن اثر تمرینات مقاومتی بر . انسولین و شاخص مقاومت انسولینی شده است

تنها یک پژوهش  اثر تمرین هوازي را بر سطوح . امنتین بررسی شود؛ حکایت از عدم وجود چنین تحقیقی دارد

دقیقه که  60-50پنج روز در هفته و هر روز (هفته تمرین هوازي  12صارمی و همکاران، اثر . امنتین بررسی نمود

را ) حداکثر ضربان قلب رسید% 85-80به  12حداکثر ضربان قلب شروع شده و به تدریج در آخر هفته % 65-60با 

وزن بررسی کردند و دریافتند قلبی متابولیکی در مردان چاق و اضافه عوامل خطرزايسرم و  1- بر غلظت امنتین

 ].23[ شودوزن میهاي چاق و اضافهسرم در شرکت کننده 1-که تمرین هوازي موجب افزایش غلظت امنتین

تر گزارش هاي چاق نسبت به گروه کنترل پایینداري در آزمودنیطور معنیبیان ژن امنتین بافت چرب احشایی به

یابد وزن کاهش میامنتین در افراد چاق یا اضافه mRNAکاي و همکاران نشان دادند بیان  ]24،13[ .شده است 

بنابراین، بیان امنتین ارتباط . همراه باشد 2وزن با دیابت نوع دهد که چاقی یا اضافهمیو کاهش بیشتر زمانی روي 

از  ].25[ دارد) BMI(ي توده بدنی و نمایه) HOMA-IR( منفی با انسولین ناشتا، شاخص مقاومت انسولینی 

و فعالیت  ]39[ ینمصرف داروهاي حساس کننده به انسول ،]38[ سوي دیگر نشان داده شده است که کاهش وزن

ها، انجام تحقیقات بیشتر ضروري به با توجه به تناقض یافته. شودموجب افزایش سطوح امنتین می] 23[ورزشی 

  .رسدنظر می

اخیراً شواهدي در مطالعه حاضر شاخص مقاومت به انسولین در اثر هشت هفته فعالیت مقاومتی بهبود یافت،      

. بودن تمرینات مقاومتی در بهبود کنترل گلوکز و مقاومت انسولینی اذعان دارندبه دست آمده که بر سودمند 

مشاهده کردند اجراي سه ماه تمرینات قدرتی در بهبود حساسیت انسولینی در مردان ) 2005(پولاك و همکاران 

با شدت متوسط اجراي تمرینات مقاومتی  2006انجمن دیابت آمریکا در سال . ]40[ سال مؤثر بوده استچاق میان

) 1998(میاتاك و همکاران  .کم سه مرتبه در هفته را ورزشی مؤثر بر مقاومت انسولینی معرفی کرده استو دست

سال، تغییر در حجم در مردان چاق میان HOMA-IRنشان دادند که عامل اصلی تعیین کننده میزان تغییرات 

سم لیپیدها و مقاومت انسولین پس از تمرینات ورزشی با چربی احشایی است؛ بنابراین از آنجا که بهبود متابولی

توان تغییر در مقاومت انسولینی را با رابطه تنگاتنگ دارد؛ می) به ویژه چربی احشایی(کاهش توده چربی بدن 

  .هاي جسمانی تحلیل نموددار در شاخصتوجه به تغییر معنی

طبق پژوهش رحمن  .ت مقاومتی تغییري مشاهده نکردنداز سویی دیگر برخی دیگر از محققان در اثر تمرینا     

داري در سطح گلوکز ناشتا، شاخص هفته تمرین مقاومتی تغییر معنی 10اجراي ) 1390(سوري و همکاران 

به همراه ) نظیر وزن، شاخص توده بدنی و درصد چربی بدن(هاي آنتروپومتریک مقاومت انسولین و شاخص

  ].41[ نداشته است

ها، نوع تمرینات مقاومتی و مدت گیري انسولین، نوع آزمودنیناقض احتمالاً به دلیل تفاوت اندازهاین ت     

مکانیسم تاثیر تمرینات مقاومتی بر هموستاز گلوکز و عمل انسولین با اثراتی که در اثر تمرینات . تمرینات باشد

اي انسولین،  افزایش پیام رسانی پس گیرنده: زها عبارتند ااین مکانیسم. باشدشود مشابه میاستقامتی مشاهده می

، افزایش فعالیت گلیکوژن سنتاز و هگزوکیناز،  mRNAو ) GLUT4(افزایش پروتئین انتقال دهنده گلوکز 

کاهش رهایی و افزایش پاك شدن اسیدهاي چرب آزاد،  افزایش رهایی گلوکز از خون به عضله به علاوه افزایش 
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از آنجا که تمرینات مقاومتی را در . ت در ترکیب عضله در جهت افزایش برداشت گلوکزهاي عضله و تغییرامویرگ

. ها نقش دارددانند، احتمالاً این شدت تمرینات است که در بهبود متابولیسم کربوهیدراتزمره تمرینات شدید می

وزن است که در از اضافه ورزش و فعالیت بدنی ابزار درمانی غیر دارویی قدرتمندي براي کاهش چاقی و پیشگیري

  .]42[تعدیل مقاومت انسولینی مؤثر است 

توان نتیجه گرفت که تمرینات مقاومتی به بهبود حساسیت به انسولین کمک کرده در مجموع از این تحقیق می

  .شودولی این بهبود به امنتین مربوط نمی
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