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Background: Regular exercise has been shown to improve diabetes-related biological markers. However, for 
some groups, exercises that require weight bearing are difficult. Therefore, the purpose of the present study 
was to compare the effect of eight weeks of aerobic aquatic and land exercise training on leptin, resistin, and 
insulin resistance in obese women. 
Materials and Methods: In the present randomized clinical trial, 30 obese women were randomly assigned 
to aquatic exercise, land exercise, and control groups (n=10) and 24 hours before and 48 hours after the 
intervention, blood samples were collected and glucose, insulin, leptin, resistin, and insulin resistance levels 
were measured. For statistical analysis, mixed analysis of variance was used. 
Results: The results showed that eight weeks of aerobic aquatic or land exercise training resulted in significant 
decrease in insulin (P = 0.003), glucose (P = 0.001), insulin resistance (P = 0.001), and leptin (P = 0.001) 
in obese women, but not in resistin. Weight, BMI, and fat percentage of participants significantly decreased 
in training groups (P = 0.001). There was no significant difference between the two types of exercises. 
Conclusion: The aquatic exercises appear to have the same effects as land exercises in reducing leptin 
and insulin resistance in obese women. Therefore, people who do not tolerate weight bearing during land 
exercises due to joint injuries or recommendations from orthopedic practitioners can benefit from aquatic 
exercises to improve diabetes-related indices.
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تاثیر هشت هفته تمرین هوازی در آب یا خشکی بر لپتین، رزیستین و مقاومت 
به انسولین در زنان چاق
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چكيده:

مقدمه:
تغییر سبک زندگی موجب كاهش فعالیت بدنی منظم شده است، به طوري كه بروز 
در سنین  آمادگي جسماني حتي  نبود  و  وزن  افزایش  با  مرتبط  بیماري هاي  برخي 
فعالیت  ندادن  انجام  نیز مشاهده مي شود)1(. نشان داده شده است كه عدم  پایین 
بدنی خطر ابتلا به چاقی را افزایش داده و سبک زندگی غیر فعال نیز با خطر بالاي 
التهاب و افزایش مقاومت به انسولین همراه است)2-4(. چاقی و اضافه وزن می تواند 
ابتلا به بیماري هاي قلبی- عروقی، سندرم متابولیک، سرطان، پر فشاری  احتمال 
عنوان  به  چربي  بافت   .)5 دهد)2,  افزایش  را  هیپرانسولیمی  و  دیسلیپیدمی  خون، 
یک غده درون ریز عمل مي كند كه با ترشح آدیپوكین ها در تنظیم سوخت وساز و 
رزیستین  و  لپتین  قبیل  از  آدیپوكین ها  هستند)6(.  دخیل  فیزیولوژیكي  فرآیند هاي 
از  بافت چربی  )5(. همچنین  ایفا می كنند  التهاب  و  انرژی  تعادل  در  مهمی  نقش 
طریق تولید و ترشح آدیپوكین ها در ایجاد مقاومت به انسولین نقش مهمی دارد)7(. 

رزیستین متعلق به خانواده ای از پروتئین های با انتهای كربوكسیل غنی از سیستین 
است كه به مولكول های شبه رزیستینی یا پروتئین های موجود در نواحی التهابی نیز 
معروف است. رزیستین از طریق اختلال در متابولیسم گلوكز و لیپید سبب افزایش 
خطر آترواسكلروزی می شود. افزایش رزیستین، انتقال گلوكز وابسته به انسولین را 
مقاومت  انسولینی منجر می شود.  مقاومت  افزایش  به  نهایت  در  و  كاهش می دهد 
به انسولین در نتیجه از بین رفتن حساسیت بافت ها به آثار طبیعی انسولین ایجاد 
می شود و موجب هایپر گلیسمی، هیپر تری گلیسریدمی و افزایش غلظت اسیدهای 
چرب آزاد می شود. به طور وسیعی اعتقاد بر این است كه وضعیت مقاومت به انسولین 
سبب ایجاد هایپر انسولینمی جبرانی شده و در نهایت در اثر از دست رفتن فعالیت 
سلول های بتا، اختلال تحمل گلوكز و دیابت پدید می یاید)8(. بنابراین افزایش ترشح 
رزیستین، سبب اختلال در عمل انسولین و متابولیسم گلوكز شده و به عنوان یک 
رابط مهم بین مقاومت به انسولین و چاقی عمل می كند)9(. مطالعه های تكمیلی در 

نویسنده مسئول: بهرام عابدی 

abedi@iaumahallat.ac.ir- :پست الکترونیک

مقاله پژوهشی

سابقه وهدف: مشخص شده است که تمرین های منظم ورزشی سبب بهبود مارکرهای زیستی وابسته به دیابت می شود. با این حال برای برخی گروه ها تمرین هایی 
که نیاز به تحمل وزن دارند، دشوار است. بنابراین هدف از پژوهش حاضر، مقایسه تاثیر هشت هفته تمرین هوازی در آب و خشکی بر سطوح لپتین، رزیستین و 

مقاومت به انسولین در زنان چاق بود.
مواد و روش ها: در این مطالعه کارآزمایی بالینی تصادفی، 30 زن چاق به طور تصادفی در گروه های تمرین در خشکی، تمرین در آب و کنترل )هر گروه 10 
نفر( قرار گرفتند. مداخلات به مدت هشت هفته اعمال شد. 24 ساعت قبل و 48 ساعت بعد از مداخلات، نمونه خونی از آزمودنیها جمع آوری و سطوح گلوکز، 

انسولین، لپتین، رزیستین و مقاومت به انسولین اندازه گیری شد و برای تحلیل داده ها از آزمون آماری تحلیل واریانس آمیخته استفاده شد. 
یافته ها: نتایج نشان داد که هشت هفته تمرین در آب و خشکی به کاهش معنادار انسولین )P=0/003(، گلوکز )P=0/001(، مقاومت به انسولین )P=0/001( و 
لپتین )P=0/001( زنان چاق منجر شد اما تغییر معناداری در رزیستین ایجاد نکرد. همچنین وزن، BMI و درصد چربی شرکت کنندگان به طور معناداری در گروه های 

تمرین کاهش یافت )P=0/001(. تفاوت معناداری بین دو نوع تمرین در آب و خشکی مشاهده نشد.
نتیجه گیری: به نظر میرسد تمرین های در آب همان آثارتمرین های در خشکی را در زمینه کاهش لپتین و مقاومت به انسولین زنان چاق ایجاد میکند؛ بنابراین 
افرادی که به دلیل آسیب های مفصلی یا توصیه متخصصان ارتوپدی تحمل فشار وزن هنگام تمرین های در خشکی را ندارند؛ می توانند از فواید تمرین های در آب 

برای بهبود شاخص های وابسته به دیابت بهرمند شوند. 

واژگان کلیدی: چاقی، تمرین، مقاومت به انسولین، رزیستین، لپتین

تاریخ دریافت مقاله: 1397/08/30       تاریخ پذیرش مقاله: 1397/12/04

     دور 43، شماره 2، 1398، صفحات 83 تا 89
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رابطه با رزیستین، نشان داده است كه افزایش بیان ژن رزیستین در كبد موش، سبب 
مقاومت به انسولین شده و در موش هاي فاقد این ژن، میزان گلوكز ناشتا كاهش 
می یابد. این پروتئین از طریق تداخل در مسیر سیگنال دهی انسولین، سبب مهار 
عمل انسولین در كبد می شود، به همین دلیل از آن به عنوان یک رابط مولكولی مهم 
بین چاقی و مقاومت به انسولین نام برده شده است)10, 11(. هرچند كه یافته های 
یكپارچه ای در این زمینه در اختیار نیست و برخی مطالعه ها نتایج مخالفی را نشان 
مقدار و عملكرد  تنظیم  بدنی سبب  فعالیت  داده شده است كه  نشان  داده اند)12(. 

رزیستین می شود)13(. 
از سوی دیگر لپتین كه هورمون 16 كیلو دالتونی ترشح یافته از بافت چربی سفید 
است، سه عمل اصلی شامل افزایش كالری مصرفی، كاهش تولید ATP و كاهش 
اشتها را دارد. این هورمون به عنوان بخشی از حلقه بازخوردی برای ثابت نگه داشتن 
قبیل  از  نوروپپتیدهایی  سنتز  سركوب  در  شركت  با  و  می كند  عمل  چربی  منابع 
دستگاه  پاسخ  می شود.  اشتها  كاهش  سبب  اشتها(،  افزایش  )عامل   y نوروپیتید 
عصبی مركزی به لپتین سرم به كاهش حجم بافت چربی و مهار تولید لپتین منجر 
می شود كه این سازوكار در افراد چاق مختل می شود)14(. یافته هاي پژوهشی نشان 
می دهد كه لپتین با شاخص هایی مانند توان هوازی، توده چربی بدن و شاخص توده 
بدن مرتبط است)15(. برخی مطالعه ها ارتباط مستقیم لپتین با مقاومت انسولین و 
غلظت گلوكز ناشتا، به ویژه در بیماران دیابتی نوع 2 را گزارش كرده اند. به طوري 
ناشتا همراه  و گلوكز  انسولینی  مقاومت  افزایش  با  لپتین خون  افزایش سطوح  كه 
است)16(. مطالعه های متعددي برای ایجاد راهكارهاي مناسب به ویژه توصیه های 
ورزشی برای پیشگیري و كنترل دیابت نوع 2 و تنظیم سطوح سیستمیكی برخی 
سیتوكین هاي مؤثر در بروز چاقی و دیابت نوع 2، به ویژه سطوح لپتین خون انجام 
به  می تواند  هوازي  تمرین  برنامه  یک  كه  است  شده  داده  نشان  است)17(.  شده 
كاهش لپتین همراه با افزایش حداكثر اكسیژن مصرفی در افراد چاق منجر شود)15, 

 .)17
پیرامون تاثیر تمرین های منظم ورزشی در چاقی و مقاومت به انسولین توجه زیادي 
به  ورزشی  فعالیت هاي  تاثیر  درباره  یكپارچه ای  اطلاعات  حال  این  با  است،  شده 
عنوان یک مداخله گر درمانی بر سازوكارهاي مهار كننده مقاومت به انسولین و رابطه 
آن ها با یكدیگر وجود ندارد. همچنین این بررسی ها در زمینه تاثیر تمرین های در 
آب بر كنترل شاخص های وابسته به دیابت و چاقی محدود هستند. درباره تجویز 
نوع فعالیت بدنی بیماران یا گروه های علاقه مند به استفاده از تمرینات ورزشی هم 
مثل  افراد  این  ویژه  ملاحظه های  این،  بر  علاوه  دارد.  وجود  متعددی  توصیه های 
استفاده همزمان از دارو های كاهنده چربی خون و كنترل دیابت یا درد های مفصلی 
همچنین  شود.  گرفته  نظر  در  باید  هم  پوستی  زخم های  و  وزن  تحمل  از  ناشی 
تحقیق هایی كه جدای از بررسی مكانیسم های تاثیر نوع ورزش انتخاب شده به ویژه 
در گروه زنان انجام شده باشند، محدود هستند. بنابراین هدف مطالعه حاضر بررسی 
و مقایسه تاثیر یک دوره تمرین هوازی در آب و خشكی بر مقادیر لپتین، رزیستین 

و مقاومت به انسولین در زنان چاق بود.
مواد و روش ها:

این مطالعه كارآزمایی بالینی تصادفی بر روی 30 زن چاق انجام شد. بعد از اعلام 
فراخوان عمومی و اطلاع رسانی، تعداد 35 نفر داوطلب شركت در پژوهش شدند كه 
در نهایت 30 نفر از افراد در دسترس با شاخص توده بدنی برابر با 30 كیلوگرم بر 
متر مربع و بالاتر كه واجد شرایط ورود به مطالعه بودند، انتخاب و پس از كسب 
مجوز كمیته اخلاق در پژوهش )با كد IR.SSRI.REC.1397,226(، در یک جلسه 
به شیوه  كردند، سپس  تحقیق شركت  روش های  و  اهداف  با  آشنایی  برای  معارفه 
شانس  از  از شركت كنندگان  یک  هر  )به طوری كه  ساده  تصادفی  تخصیص  قانون 
برابر برای قرار گرفتن در هر یک از گروه ها برخوردار بودند( در سه گروه تمرین در 
خشكی، تمرین در آب و كنترل تقسیم شدند)جدول-1(. معیارهای ورود به مطالعه 
مسكن  داروی  مصرف  به  نداشتن  نیاز  نامنظم،  قاعدگی  دوره های  نداشتن  شامل: 
همراه با محدودیت فعالیت های روزانه، شركت نكردن در فعالیت های ورزشی منظم 
و نبود هرگونه بیماری های مزمن بر اساس پرسشنامه سلامت زنان بود. معیارهای 
مصرف  دارو  كه  دیس لیپیدمی هایی  الكل،  مصرف  سابقه  شامل:  مطالعه  از  خروج 

می كنند، بارداری و شیردهی، سابقه ابتلا به فشارخون بالا، بیماری ریوی، بیماری 
سبب  كه  مزمن  اختلال های  و  بیماری ها  سایر  به  ابتلا  كبد،  پیوند  انجام  كلیوی، 
ارتشاح چربی در كبد می شوند )نظیر دیابت، هپاتیت B و C(، مصرف برخی داروها 
حساسیت  افزاینده های  استاتین ها،  فشارخون،  كنترل كننده های  تاموكسیفن،  مانند 
انسولینی، داروهای هپاتوتوكسیک، قرص های ضد بارداری و استروژن و شركت در 
فعالیت منظم ورزشی در شش ماه گذشته بود. لازم به ذكر است حجم نمونه در 

مطالعه حاضر با توجه به فرمول كوكران، 30 نفر محاسبه شد.   
بعد از دریافت رضایتنامه و توجیه شركت كنندگان از مراحل انجام پژوهش، گروه های 
آزمون در مدت پژوهش به اجرای تمرین های ورزشی پرداخته، در حالی كه از گروه 
كنترل خواسته شد بدون انجام فعالیت بدنی، به انجام فعالیت های معمولی و روزانه 
خود بپردازند. سه روز قبل از شروع فعالیت ورزشی، اندازه گیری های آنتروپومتریک 
و فیزیولوژیک انجام شد. پژوهشگر با همگن سازي آزمودنی ها )به جز موارد وراثتي( 

احتمال تاثیرپذیري متغیر وابسته از متغیرهاي مخل را تا حد امكان كاهش داد.
یک هفته قبل از شروع تمرینات، ویژگیهای عمومی آزمودنیها نظیر سن، قد، وزن 
مداخلات،  از شروع  قبل  اندازه گیری شد. سپس 24 ساعت  بدنی  توده  و شاخص 
آزمودنی ها در جلسه پیش آزمون حاضر شدند و نمونه خونی در وضعیت 12 ساعت 
انجام شد. در  از آن ها  گرفته شد. سپس مداخلات به مدت هشت هفته  ناشتایی 
این هشت هفته، گروه تمرین به تمرین های هوازی و گروه كنترل بدون شركت 
در فعالیت ورزشی منظم به انجام كارهای روزمره و زندگی عادی پرداختند. دو روز 
بعد از پایان تمرین ها، شركت كنندگان در نمونه گیری دوم حاضر شدند و از هر سه 
گروه در وضعیت 12 ساعت ناشتایی نمونه خونی گرفته شد. برای هر نمونه، سطوح 
گلوكز، انسولین، لپتین، رزیستین و مقاومت به انسولین محاسبه شد. قبل و بعد از 
تمرین ها و در روز خونگیری، وزن و شاخص توده بدنی افراد اندازه گیری شد. كنترل 
 24 تغذیه  یادآمد  پرسشنامه  از  تغذیه  كنترل  برای  و  نبود  امكان پذیر  تغذیه  دقیق 

ساعته استفاده شد. 
تمرین به مدت هشت هفته و هفته اي سه جلسه، با شدت 50 تا 60 درصد حداكثر 
ضربان قلب، اعمال شد. شدت تمرین با ضربان سنج پلار، در زمان اجراي تمرین، 
كنترل شد. تمرین هوازی از نظر شدت و مدت برای هر دو گروه یكسان بود و تنها 
تفاوت آن ها در اجرای تمرین ها در محیط خشكی یا آب بود. برای تمرین در آب ، 
برنامه كلی شامل 10 دقیقه گرم كردن، فعالیت هوازی در آب و در انتها 10 دقیقه 
استخر  با كف  آزمودنی  پای  كه  بود  گونهای  به  تمرینی  پروتكل  بود.  كردن  سرد 
هیچ تماسی نداشته باشد. این برنامه تمرینی در استخری به طول 15 و عمق 4 
متر انجام شد. شدت و مسافت تمرین و مدت تمرین نیز با رعایت اصل اضافه بار 
افزایش یافت، به گونهای كه درمدت سه هفته اول 60 و در سه هفته دوم به 75 
دقیقه افزایش یافت. به علاوه، شدت تمرین بعد از هر ست با استفاده از ضربان قلب 
كنترل میشد. این شدت تمرین بر اساس نتایج ارزیابی اولیه روی نوارگردان در دامنه 
تعیین شد. همچنین  ,بر اساس روش كارونن  75-50 درصد ضربان قلب ذخیره  
افراد در طول هفته اول دو ست اما هفتههای بعدی روزانه سه ست ورزش كردند. 
در هر ست با استفاده از عضله های دست و پا، استخری به طول 15 متر را بر اساس 
ریتم و شدت فوق طی میكردند. بین هر ست نیز پنج تا شش دقیقه استراحت برای 
بازگشت ضربان قلب به وضعیت اولیه در نظر گرفته شده بود. افراد در گروه تمرینی 

شنا در مجموع در طول 24 جلسه شنا،14850 متر شنا كردند)18(. 
نمونه خونی از ورید میانی )باسلیک( دست چپ آزمودنیهای سه گروه گرفته شد. 
شد.  ریخته   K3EDTR حاوی  استریل  لوله های  داخل  شده  جمع آوری  نمونه های 
تا چند دقیقه در دمای  EDTR درون یخ قرار گرفت و سپس  لوله های هپارینه و 
در  دور   3500 با  دقیقه   10 مدت  به  سانتریفیوژ  توسط  سپس  ماند.  باقی  محیط 
دقیقه)RPM(، سرم از پلاسما جدا شد. تمامی نمونههای خونی به صورت فریز شده 
در دمای20- درجه سانتی گراد قرار گرفت و در زمان سنجش آزمایشگاهي استفاده 
شد. تمامی مراحل نمونه گیری برای هر یک از آزمودنیها در شرایط یكسان انجام 
شد. همچنین هر آزمودنی تمامی جلسه های فعالیت را در ساعت و زمان مخصوص 
او  این زمان برای تمامی جلسه های تمرینی   اتمام رساند كه  به خود شروع و به 

یكسان بود. 

85 / بهرام عابدی و همكاران
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 درصد چربی بدن با استفاده از دستگاه سنجش تركیب بدنی و با روش بیوالكتریكال ایمپدنس
(IN BODY 0.3, Korea)  اندازه گیری شد. حداكثر اكسیژن مصرفی نیز از طریق 
تست بروس و با استفاده از نوارگردان تكنوجیم ساخت كشور ایتالیا اندازه گیری شد. 
لپتین به روش الایزا با استفاده از كیت Mercodia ساخت كشور سوئد اندازه گیری 
 (Ray Bio Human Elisa Kit) شد. رزیستین با روش الایزا و با استفاده از كیت الایزا
ساخت شركت Ray Bio Tech اندازه گیری شد. گلوكز روش رنگ سنجي توربیدومتري 
با استفاده از كیت شركت elitech ساخت كشور ایتالیا به دست آمد. انسولین به روش 
كشور  ساخت   Monoband شركت  میكروكالریمتریک  كیت  از  استفاده  با  و  الایزا 
آمریكا به دست آمد. مقاومت به انسولین با استفاده از غلظت گلوكز و انسولین و 

فرمول HOMA-IR محاسبه شد:
mU/L = HOMA-IRغلظت انسولین× mg/dl 22/5 ÷ غلظت گلوكز

برای تحلیل داده های به دست آمده، ابتدا مقادیر هر یک از متغیرها با استفاده از 
میانگین و انحراف معیار توصیف شد. سپس قبل از عملیات آمار استنباطی، برای 
از  استفاده  با  توزیع طبیعی  ناپارامتریک،  یا  پارامتریک  نوع  از  آماری  آزمون  تعیین 
پراكندگی  بررسی یكسانی  )برای  لوین  آزمون  و  اسمیرنوف   – آزمون كولموگروف 
برای  بنابراین  واریانسها در تمام سطوح متغیر مستقل مورد سنجش( بررسی شد؛ 
مقایسه و بررسی تغییرهای متغیرها در سه گروه پژوهش و در دو زمان خون گیری 
بین-درون  آمیخته  واریانس  آماری تحلیل  آزمون  از  آزمون(،  آزمون و پس  )پیش 
گروهی در یک طرح 3*2 )سه گروه و دو زمان( استفاده شد. سطح معناداری برابر 
از نرم افزار آماری  با استفاده  با P≤0.05 در نظر گرفته شد. تمام محاسبات آماری 

SPSS نسخه 16 انجام شد. 
یافته ها:

بر  هوازی  تمرین های  تاثیر  نشاندهنده  همگی  آنتروپومتریكی  شاخص های  نتایج 
)جدول   )P=0/001( بودند  شركت كنندگان   BMI و  چربی  درصد  وزن،  كاهش 
به كاهش  نتایج نشان داد كه هشت هفته تمرین در آب و خشكی  1(. همچنین 
 )P=0/001( مقاومت به انسولین ،)P=0/001( گلوكز ،)P=0/003( معنادار انسولین
و لپتین )P=0/001( در زنان چاق منجر شد اما تغییر معناداری در رزیستین ایجاد 
نكرد)P/05>0( )جدول 2(. همچنین در باره آثار مشاهده شده تفاوت معناداری بین 

.)0<P/05(دو نوع تمرین در آب و خشكی مشاهده نشد
بحث: 

معنادار وزن،  به كاهش  تمرین در آب و خشكی  داد كه هشت هفته  نشان  نتایج 
درصد چربی و BMI شركت كنندگان )جدول 1( و همچنین انسولین، گلوكز، مقاومت 
ایجاد  رزیستین  در  معناداری  تغییر  اما  منجرشد  زنان چاق  در  لپتین  و  انسولین  به 
خشكی  و  آب  در  تمرین  نوع  دو  بین  معناداری  تفاوت  این حال  با  نكرد)جدول2(. 

مشاهده نشد.
جدول-1: ویژگی های آنتروپومتریكی اندازه گیری شده در گروه های مطالعه

 متغیر
گروه

زمان

تمرین در آبتمرین در خشكیكنترل

پس آزمونپیش آزمونپس آزمونپیش آزمونپس آزمونپیش آزمون

)cm(8/3 ± 160/8-7/2 ± 158/4-7/9 ± 156/1قد-
)Kg(7/4 ± 7/876 ± 79/9*7/1 ± 6/973/6 ± 7/677/8 ± 7/574/5 ± 75وزن*

BMI(Kg/m2)30/7 ± 0/430/5 ± 0/431/1 ± 0/729/3 ± 0/7*30/8 ± 0/729/4 ± 0/7*

*1/9 ± 2/132/8 ± 34/8*2/2 ± 2/333/1 ± 2/135/5 ± 2/233/4 ± 33/1درصد چربی(%)

(P <0/05 ) سطح معناداری*

انسولین،  به  مقاومت  كاهش  در  ایجاد شده  سازگاري  و  بدنی  فعالیت  با  رابطه  در 
براي  است.  تحقیق همسو  این  نتایج  با  كه  است  انجام شده  بسیاري  تحقیق های 
اثر مثبت تمرین را  مثال یو و همكاران)2017( و عصارزاده و عابدی )2012( نیز 
بر كاهش غلظت گلوكز، انسولین و شاخص مقاومت به انسولین گزارش كردند)4, 

19(.  در همین زمینه غلامان )2018( نیز نشان داد كه هشت هفته تمرین استقامتی 
باعث افزایش حساسیت به انسولین زنان چاق مي شود)20(  در حالی كه برخی نتایج 
از جمله وای و همكاران )2016( و جیون و همكاران )2013( با نتایج تحقیق حاضر 

ناهمسو بود)21, 22(
در اثر تمرین هوازی از طریق كاهش بافت چربی و كاهش غلظت انسولین، مهار از 
روي آنزیم لیپاز حساس به هورمون برداشته می شود كه این رخداد موجب هیدرولیز 
تري گلیسیریدهاي ذخیره شده و آزادسازي مقدار زیادي اسید چرب و گلیسرول به 
گردش خون مي شود. علاوه بر آن، ورود گلوكز به داخل سلول چربي برای ذخیره 
افزایش  در  هوازي  تمرین  نقش  زمینه  همین  در   .)24 مي یابد)23,  كاهش  چربي 
اكسیداسیون  افزایش  و  سلولي  درون   TG تجمع  كاهش  انسولینی،  شبه  عملكرد 

اسیدهاي چرب مشخص شده است)25(.
روي  بر    )GLUT4(گلوكز ناقل  پروتئین  چگالي  افزایش  راه  از  ورزشي  فعالیت 
اسكلتي  عضله  سوي  از  گلوكز  برداشت  است،  انسولین  از  مستقل  كه  ساركولما 
تمرین  زیاد مي كند.  را  انسولین  به  ترتیب، حساسیت  این  به  و  افزایش مي دهد  را 
استقامتي )حاد و طولانی مدت(، مقاومت به انسولین را به دلیل انقباض موقتي عضله 

و افزایش جذب گلوكز و توده عضله اسكلتي بهبود مي بخشد)26, 27(.
در پژوهش حاضر، به نظر می رسد تمرین در آب در این مدت باعث تحریک میزان 
متابولیسم گلوكز در زنان شده و در نتیجه به تغییر در میزان گلوكز خون منجرشده 
است. از آنجا كه قند خون تحت تاثیر گلیكوژنولیز كبدی )به دلیل وجود آنزیم گلوكز 
فسفاتاز( است، بنابراین می توان گفت كه ممكن است شدت و مدت زمان برنامه 
است. همچنین  گلیكوژنولیز شده  فرآیند  در  تغییرهایی  ایجاد  باعث  تحقیق حاضر 
برخی آثار هیدرواستاتیكی آب می تواند همانند تمرین در خشكیآثارمفیدی را به جای 
اسكلتی،  به عضلات  گلوكز  انتقال  در سیستم  انسولین  عملكرد  بهبود  گذارد)28(. 
در  بهبود جریان خون  كبدی،  گلوكز  تولید  با  مرتبط  فعالیت هورمون های  كاهش 
از  ناشی  سازگاری های  از  خون،  چربی  طبیعی  وضعیت  حفظ  و  اسكلتی  عضلات 

تمرین های ورزشی در آب بر تنظیم متابولیسم گلوكز است)28(. 
باعث  خشكی  و  آب  در  تمرین  هفته  هشت  كه  داد  نشان  پژوهش  یافته هاي 
معنادار  نیز  گروه ها  بین  تفاوت  و  مي شود  چاق  زنان  لپتین  معنادار سطوح  كاهش 
نبود، در تحقیق حاضر، تغییر معنادار سطوح لپتین پس از اجراي تمرین هوازی با 
یافته هاي حكیمي و همكاران )2015( و لچستین و همكاران )2015( و  پریدا و 
همكاران )2016( كه كاهش سطوح لپتین را  گزارش كردند، هم راستاست)31-29( 
همكاران  و  لتیه  یافته هاي  با  حاضر  تحقیق  از  آمده  دست  به  نتایج  درصورتي كه 
)2015( همخواني ندارد)32( به طوري كه لچستین و همكاران گزارش كردند كه 
شركت كردن در تمرین های منظم بدني به كاهش معناداري در سطوح لپتین 20 
مرد تمرین كرده نسبت به گروه كنترل منجر مي شود)31(. در مقابل، لتیه و همكاران 

با بررسي آثار تمرین های بدني منظم در سالمندان داراي كمبود وزن نشان دادند 
سطوح لپتین پلاسمایي كه پس از مداخله به طور معناداري افزایش یافت، همخواني 
ندارد)32(. این تناقض شاید به دلیل تفاوت در جمعیت بررسي شده مردان و زنان، 
پروتكل هاي تمریني متفاوت)شدت، حجم و مدت زمان تمرین(، وضعیت آزمودني ها 
تمرین  آثار حاد  پژوهشگران  این  از  برخي  اینكه  و  نكرده(  تمرین  و  )تمرین كرده 
و  معتمدي  دیگري  موافق  مطالعه  Tدر  زمینه  همین  در  باشد.  كرده اند،  بررسي  را 
كاهش  سبب  هوازي  تمرین  هفته  كه هشت  دادند  نشان  نیز    )2017 همكاران  

تاثیر هشت هفته تمرین هوازی در آب یا خشكی بر لپتین /  86  
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معنادار در سطوح لپتین سرم در گروه هاي تركیبي سه گانه مردان چاق غیرفعال 
مي شود)33( 

انرژي  تعادل  در  ایجاد شده  تغییر  از  به طورعمده  لپتین خون  تنظیم غلظت  شاید 
تنظیم  در  موثر  متابولیكی  مسیرهاي  انرژي  كسر  وقوع  با  كه  چرا  می پذیرد.  تاثیر 
بیان ژنی لپتین فعال شده و با كاهش جریان گلوكز در بافت چربی و برداشت آن 
توسط سلول هاي چربی، غلظت لپتین تعدیل می  شود)34, 35(. با این حال همچنان 
مهم ترین عامل تاثیر تمرین های ورزشی بر كاهش لپتین، افزایش مصرف انرژی و 
تاثیر تمرین بر درصد چربی بدن است)23, 36(. تمرین با ایجاد تغییرهای متابولیک 
از طریق بر هم زدن شارژ انرژي سلولي، تقاضاي سوخت سلول را در جهت تامین 
فیزیولوژیكي  استرس  مي دهد.  افزایش  سلول  حیات  ادامه  براي  نظر  مورد  انرژي 
فعالیت ورزشي یک تنظیم كننده بالقوه ترشح آدیپونكتین و لپتین است. تغییرهای 
انرژي  و هزینه  مواد سوختي، غلظت هاي هورموني گردش خون  با جریان  همراه 
مي تواند غلظت لپتین را تحت تاثیر قرار دهد. به طور كلي گزارش شده كه مقدار 
لپتین پلاسما ارتباط معكوسي با آمادگي هوازي افراد و ارتباط مستقیمي با سطوح 
آدیپونكتین دارد اما این رابطه به طور كلي مستقل از چاقي نیست)15(. تفاوت در 
و  تمرینی  در وضعیت  تفاوت  به  البته  و  تمرینی  پروتكل  در  تفاوت  به  نتایج شاید 
تاثیر  نبود  كه  تحقیقاتی  بیشتر  مثال:  عنوان  به  دارد.  بستگی  آزمودنی ها  تندرستی 
تمرین بر لپتین را گزارش كردند، در زنان با وزن طبیعی انجام شده است، در حالی كه 
بیشتر تحقیق هایی كه روی زنان چاق انجام شده است، كاهش لپتین سرم را گزارش 
تعادل  تغییرهای  با  ورزش  از طریق  لپتین  كرده اند. می توان گفت، كاهش غلظت 
متابولیسم  با  مرتبط  هورمون هاي  تغییرهای  انسولین،  به  حساسیت  بهبود  انرژي، 
كربوهیدرات و چربی همراه است. بررسی تغییرهای لپتین همراه با چاقی از مباحثی 
لپتین و  بنابراین برای تغییر در سطوح  از اهمیت خاصی برخوردار است؛  است كه 
هورمون هاي وابسته به آن مانند انسولین، تیروكسین، تري یدوتیرونین و كورتیزول 
باید شدت و مدت برنامه تمرینی مناسب باشد. نتایج به دست آمده از تاثیر تمرین های 
هوازي بر غلظت لپتین، نشان دهنده تغییرهای معنادار آن است. نكته جالب توجه در 
این نوع تمرین ها، بهبود حداكثر اكسیژن مصرفی به همراه آن است كه می تواند به 
عنوان شاخصی مهم در ارتقای سطح سلامتی به همراه كاهش وزن ناشی از تاثیر 

این نوع تمرین ها بر بافت چربی بدن محسوب شود. 
از سوی دیگر تغییرهای رزیستین در پژوهش حاضر، تغییر معناداری را بین گروه ها 
نشان نداد. ورزش، كاهش وزن و پس از آن محوریت آدیپونكتین و رزیستین، به 
عنوان فاكتورهای دخیل در افزایش عمل انسولین و كاهش مقاومت انسولین تایید 
شده اند. با این حال رزیستین علاوه بر بافت چربی در منوسیت ها و لكوسیت ها نیز 
تولید می شود. بنابراین سلول های تک هسته ای ممكن است بیان ژن رزیستین را در 
پاسخ به محرک ورزشی افزایش دهند)37, 38(. بررسی فعالیت بدنی منظم با شدت 
متوسط بر رزیستین سرم افراد چاق نشان داد كه شاید رژیم غذایی و نبود تغییر وزن 
دلیل نبود تغییر رزیستین است. عنوان شده است كه رژیم غذایی می تواند تاثیر به 

سزایی در كاهش رزیستین به واسطه ورزش داشته باشد)39(. بنابراین ممكن است 
نتایج مطالعه حاضر تحت تاثیر این عوامل قرار گرفته  باشند. از این رو مطالعه های 
آینده بهتر است كنترل های دقیق تغذیه ای و اندازه گیری رزیستین با توجه به سایر 

منابع تولید آن ها در بدن را مد نظر قرار دهند. 
در  سرمی  رزیستین  سطوح  بر  هوازی  تمرین  كه  بود  شده  داده  نشان  نیز  پیشتر 
باعث  ورزشی  تمرینات  وزن،  كاهش  غیاب  در  شاید  و  نداشته  تاثیری  چاق  زنان 
كاهش معنادار رزیستین نمی شود)40, 41(. با این حال، در پژوهش حاضر، با وجود 
كاهش معنی دار وزن و درصد چربی بدن با هر دو نوع تمرین های در آب و خشكی، 
رزیستین تغییر معناداری نشان نداد. از آنجا كه همچنان پیرامون تغییرهای رزیستین 
این  ندارد،  وجود  یكپارچه ای  دیدگاه های  آن  تاثیر  فیزیولوژیكی  مكانیسم های  و 
یافته ها بحث برانگیز هستند. تزریق رزیستین سبب اختلال در حساسیت به انسولین 
می شود)11(. در پژوهشی بر روی رت ها نشان دادند این اثر ناشی از اختلال در مهار 
تولید گلوكز كبدی است تا حساسیت محیطی به انسولین. هرچند رزیستین موجود 
در بافت، گلوكز سلول های ماهیچه ای را كاهش دهد. با این وجود، این اثر مستقل 

از مسیرهای انتقال پیام رسانی انسولین است)42(. 
و   )BMI( بدن  توده  شاخص  وزن،  حاضر،  پژوهش  یافته های  اساس  بر  همچنین 
درصد چربی بدن زنان چاق به طور معناداری كاهش یافت. در فعالیت بدني ملایم یا 
متوسط به دلیل افزایش تقاضاي انرژي از سوي عضله های شركت كننده در فعالیت، 
از  دارد.  قرار  استراحت  در حالت  فرد  است كه  زماني  از  بیشتر  اكسیداسیون چربي 
مشخص  ورزشي  فعالیت  از  پس  ویژه  به  اشتها  بر  بدني  فعالیت  آثار  دیگر،  سوي 
شده است. از این رو شاید بتوان كاهش كالري دریافتي به ویژه پس از جلسه های 
فعالیت ورزشي را از جمله علل كاهش وزن برشمرد. بخش عمده اي از اسیدهاي 
چرب مورد نیاز عضله ها، در حالت فعالیت از طریق لیپولیز تري گلیسیرید بافت چربي 
كه به مقدار زیادی افزایش یافته، تامین مي شود. فعالیت ورزشي با شدت متوسط 
مقدار جریان خون به بافت چربي را دو برابر مي كند و سبب افزایش جریان خون به 
عضله های فعال بدن مي شود. به طور خلاصه تمرین و فعالیت بدني به عنوان راهي 

براي تسهیل كاهش وزن و بهبود تركیب بدني پذیرفته شده است)43(.
نتیجه گیری:

زمینه  در  را  در خشكی  تمرین های  آب همان  آثار  در  تمرین های  نظر می رسد  به 
افرادی كه  بنابراین  ایجاد می كند.  زنان چاق  انسولین  به  لپتین و مقاومت  كاهش 
به دلیل آسیب های مفصلی یا توصیه متخصصان ارتوپدی تحمل فشار وزن هنگام 
از فواید تمرین های در آب برای بهبود  تمرین های در خشكی را ندارند، می توانند 

شاخص های وابسته به دیابت بهرمند شوند. 
تاییدیه اخلاقي:

مطالعه حاضر در كمیته اخلاق معاونت پژوهشي دانشگاه آزاد اسلامي واحد محلات 
از  كتبي  رضایتنامه  همچنین  رسید.  تایید  به    )1397,226.IR.SSRI.RECكد(

شركت كنندگان دریافت شد.

 متغیر
گروه

زمان

كنترل

)انحراف استاندارد ± میانگین(

تمرین در خشكی

)انحراف استاندارد ± میانگین(

تمرین در آب

)انحراف استاندارد ± میانگین(

پس آزمون  پیش آزمونپس آزمونپیش آزمونپس آزمونپیش آزمون

(mg/dl)8/1 ± 10/4102/7 ± 121/4*9/6 ± 5/2104/5 ± 9/5120/3 ± 5/2114/1 ± 110/8گلوكز*

)ng/ml(2/2 ± 2/632/6 ± 35/5*3/8 ± 3/531/9 ± 2/434/7 ± 2/636/5 ± 36/2لپتین*

)ng/ml(1/1 ± 1/98/2 ± 1/28/8 ± 1/68/1 ± 1/67/9 ± 1/58/1 ± 8/4رزیستین
(mU/L)2/3 ± 2/513/2 ± 15/3*1/8 ± 2/513/2 ± 2/315/4 ± 2/815/5 ± 15/6انسولین*

HOMA-IR4/3 ± 0/84/3 ± 0/74/5 ± 0/83/4 ± 0/6*4/6 ± 1/13/2 ± 0/5*

جدول-2: مقادیر شاخص های فیزیولوژیک اندازه گیری شده در گروه های مطالعه

(P <0/05 )سطح معناداری*
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