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تأثير شدت فعاليت مقاومتي بر سطوح ويسفاتين پلاسمايي و ارتباط آن با 
  هاي مرتبط مقاومت به انسولين و هورمون

  
  4آرش خدامرادي -  3 هيوا رحماني   _ 2  زاد سجاد احمدي _  1مينو باسامي

استاديار، عضو هيأت علمي آسيب شناسي و حركات اصلاحي، دانشكدة تربيت بدني و علوم ورزشي، دانشگاه .1
عضو هيأت علمي فيزيولوژي ورزشي، دانشكدة تربيت بدني و علوم ورزشي، .2علامه طباطبايي، تهران، ايران، 
دانشجوي دكتري فيزيولوژي ورزش، دانشگاه شهيد بهشتي، تهران، ايرن، .3يران، دانشگاه شهيد بهشتي، تهران، ا

  دانشجوي دكتري فيزيولوژي ورزش، دانشگاه مازندران، ايران.4
   

  
  چكيده

هدف از اين تحقيق، بررسي پاسخ غلظت پلاسمايي ويسفاتين به شدت فعاليت مقاومتي و ارتباط آن با مقاومت به 
 1/75±1/9سال و وزن  2/26±1/4پانزده آزمودني جوان و سالم با سن . بود 6-اينترلوكين انسولين، هورمون رشد و

درصد و 55درصد، 30هاي بعد از جلسات آشنايي و تعيين قدرت بيشينه، سه جلسه فعاليت مقاومتي با شدتكيلوگرم، 
قبل و بلافاصله بعد از . را كردندطور تصادفي اج را به فاصلة يك هفته و بههاي يكسان  و با حجمبيشينه  درصد قدرت80

گيري گلوكز، انسولين، هورمون رشد،  براي اندازهها  نمونهعمل آمد و  گيري به ها خون فعاليت مقاومتي، از آزمودني
و شاخص  6-نتايج نشان داد كه بين پاسخ پلاسمايي ويسفاتين، اينترلوكين. و ويسفاتين آناليز شدند 6-اينترلوكين

نظر از عامل  صرف). P<05/0(داري وجود ندارد  ين به سه شدت متفاوت فعاليت مقاومتي، تفاوت معنيمقاومت به انسول
شده غير از ويسفاتين داشت  گيري داري بر همة فاكتورهاي اندازه شدت، يك جلسه فعاليت حاد مقاومتي، تأثير معني

)001/0<P .(شدة تحقيق نشان نداد  گيري دازهيك از فاكتورهاي ان داري را بين هيچ نتايج، ارتباط معني)05/0>P .( بر
گيري كرد كه شدت فعاليت مقاومتي، عامل مؤثري بر پاسخ ويسفاتين،  توان نتيجه هاي پژوهش حاضر مي اساس يافته
تواند ناشي از سطح پايين تفاوت  و شاخص مقاومت انسولين به فعاليت مقاومتي نيست كه احتمالاً مي 6-اينترلوكين
ارتباطي  به بي همچنين، با توجه . هاي متفاوت اما حجم يكسان باشد في طي فعاليت مقاومتي با شدتانرژي مصر

توان اين آديپوكاين را در فرايند مقاومت به  دار بين ويسفاتين و مقاومت به انسولين در پاسخ به فعاليت، نمي معني
  .انسولين حين فعاليت ورزشي دخيل دانست

 
 هاي كليدي واژه

  .، حداكثر قدرت، شدت فعاليت مقاومتي، ويسفاتين6-وكيناينترل
  

                                                           
   09187854617: تلفن: نويسندة مسئول  Email :mbassami@atu.ac.ir                                                               
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 مقدمه

دليل استفاده از ابزارآلات ماشيني با كارايي بيشتر، به كاهش نياز به توليد  امروزه كاركرد كمتر بدن به
شدن عضله و كاهش حجم آن  نيروي عضلاني و استفاده از عضلات بدن منجر شده و باعث ضعيف

نتيجة چنين وضعيتي، بروز اختلالات مختلف ژنتيكي و متابوليكي در انسان است كه در . )2,1(شود  مي
وزن و چاقي منجر  عروقي و نيز اضافه هايي در ساختار و عملكرد سيستم قلبي نهايت، به ناهنجاري

رود كه مقاومت به انسولين، حلقة ارتباطي مهم بين افزايش وزن و  ساس، گمان ميا براين. )3(شود  مي
تواند  ها به انسولين و عوامل مؤثر بر آن، مي شدن سلول در نتيجه، يافتن علل مقاوم. )4(ديابت باشد 

  . ان در اين حيطه باشدچالش اصلي محقق
و ويسفاتين  TNF–αهايي نظير آديپونكتين، لپتين، رزيستين،  در اين راستا، شناسايي سايتوكاين

هاي متعددي نظير  هاي مختلف بدن ازجمله بافت چربي كه داراي نقش عنوان عوامل ترشحي از بافت به
؛ )5(اند، حائز اهميت است  ينوساز چربي و كربوهيدرات و حساسيت به انسول تنظيم اشتها، سوخت

ها از طريق تغيير يا تأثير بر متابوليسم كربوهيدرات يا چربي، ممكن است  چراكه تنظيم اين سايتوكاين
  . )6،3(شناسي مقاومت به انسولين، چاقي و ديابت بازي كند  را در علت نقش مهمي

ويسفاتين، سايتوكايني است كه اخيراً كشف شده است و بيان ژني و توليد آن به مقدار زيادي در 
عنوان آنزيم نيكوتين آميد فسفوريبوزيل  اين پپتيد، قبلاً نيز به. )7(افتد  بافت چربي احشايي اتفاق مي

مطالعات . )9،8(شناسايي شده بود PBEF2 يا B ساز  هاي كلوني پيش و فاكتور رشد سلول 1ترانسفراز
دهند، انجام شده  تاثير قرار مي ها و عواملي كه توليد و ترشح ويسفاتين را تحت مختلفي روي مكانيسم

  . )10،7(اند  است و اكثر آنها افزايش ويسفاتين را در وضعيت چاقي و ديابت گزارش كرده

هاي بتاي لانكرهانس و  نتايج برخي مشاهدات حاكي از وجود ارتباط بين افزايش تخريب سلول
  . )11(افزايش سطح پلاسمايي ويسفاتين است 

دور كمر به باسن با سطح پلاسمايي و سرمي و بيان بين برخي فاكتورهاي تركيب بدني نظير نسبت 
و  )9،8(كه درصد چربي بدن  ، درحالي)12،8،5(دار مشاهده شده است  ژني ويسفاتين ارتباط معني

آمده  دست حال، نتايج به بااين. اند داري نداشته با غلظت ويسفاتين ارتباط معني )5(شاخص تودة بدن 
توان به بيان ژني  ها را مي كه بخشي از اين تناقض )13،12،5(درمورد شاخص تودة بدن ضدونقيض است 

                                                           
1 . Nicotin amid dephosphoribosyl transferase 
2 . Pre Beta colony Enhancing Factor 



  ...تأثير شدت فعاليت مقاومتي بر سطوح ويسفاتين پلاسمايي و ارتباط آن با مقاومت به انسولين 

 

33

هاي اخير، تحقيقات  در سال .)9(هاي مختلف بدن نسبت داد  متفاوت ويسفاتين در بافت چربي قسمت
و موش  )16،15،14(زيادي درزمينة بررسي انواع مختلف فعاليت بدني بر روي ويسفاتين در انسان 

اي، افزايش ويسفاتين را بعد از يك  جلسه مدت و تك بيشتر تحقيقات كوتاه. انجام شده است )19،18،17(
حال، برخي نيز  اند، بااين مشاهده كرده )20(و فعاليت تناوبي با شدت بالا  )10(جلسه فعاليت استقامتي 

اند  ها نسبت داده و تناقض موجود را به سطح آمادگي آزمودني  تين را مشاهده كردهكاهش ويسفا
)22،21( .  

صورت  تحقيقات درزمينة تمرينات مقاومتي كمتر بوده و بيشتر، تمرينات بلندمدت قدرتي را به
 . )24،23(اند  ي كردههمزمان با تمرينات استقامتي بررس

و عامل اصلي و  )25(گليسريد  فظ هموستاز گلوكز و تريبافت عضلاني، اندام اصلي درگير در ح
، لذا فعاليت مقاومتي و حجم عضلاني درگير در آن )26(كننده در متابوليسم استراحتي است  تعيين

عروقي را به دنبال داشته باشد  هاي قلبي تواند كاهش مقاومت به انسولين و در كل خطر بيماري مي
به اين اثرات مطلوبِ برنامة تمرينات قدرتي به فاكتورهايي نظير وضعيت آمادگي يابي  ميزان دست. )27(

هاي تمريني  هاي استراحت بين تكرارها يا ست جسماني افراد، شدت، مدت و حجم فعاليت و زمان
هاي فيزيولوژيكي و بيومكانيكي به ورزش  با وجود اين و برخلاف اينكه پاسخ. )29،28(وابسته است 

، تا كنون پژوهشي درزمينة تأثير شدت )30(اند  هاي به فعاليت استقامتي متفاوت مقاومتي با پاسخ
به همين دليل، تحقيق حاضر طراحي گرديد تا . فعاليت مقاومتي بر غلظت ويسفاتين انجام نشده است

تأثير شدت فعاليت مقاومتي بر غلظت ويسفاتين و ارتباط تغييرات آن با مقاومت انسولين، هورمون رشد 
  . را بررسي كند 6-ينترلوكينو ا
  

  شناسي  روش
صورت داوطلبانه در اين  تشكيل دادند كه به) 1جدول (هاي اين پژوهش را پانزده فرد سالم  آزمودني

صورت تفريحي و آشنايي لازم با اين نوع  ها سابقة تمرين با وزنه به همة آزمودني. پژوهش شركت كردند
گونه بيماري خاصي  ها سابقة هيچ آزمودني. شروع پژوهش داشتندتمرينات را حداقل در شش ماه قبل از 

  . كردند گونه مكمل خاصي مصرف نمي نداشتند و در زمان پژوهش نيز هيچ
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نامه را تكميل كردند و از آنها  ها فرم اطلاعات پزشكي و رضايت براي شركت در پژوهش، آزمودني
يت ورزشي نداشته باشند، از خوردن كافئين و گونه فعال درخواست شد كه در روز قبل از آزمون، هيچ

  .قهوه خودداري و صبح در حالت ناشتا به آزمايشگاه مراجعه كنند
ها خواسته شد كه جلسة  بعد از جلسة آشناسازي با فرايند آزمون و محيط آزمايشگاه، از آزمودني

، )بازشدن زانو(ن براي هشت حركت مقاومتي شامل پرس سينه، جلو را RM-1منظور تعيين  ديگري به
، زيربغل پارويي، زيربغل كششي از بالا با دست باز، جلوبازو و )شدن زانو خم(پرس سرشانه، پشت ران 

  . پرس پا به آزمايشگاه مراجعه كنند
ها خواسته شد به  از آزمودني ،RM-1ديدگي، قبل از تعيين  منظور به حداقل رسانيدن آسيب به
شامل دو نوبت هشت (و اختصاصي ) زدن بر روي دوچرخة ثابت دقيقه ركاب 5(كردن عمومي  گرم

با اينكه محقق و آزمودني، دربارة وزنة اولية . بپردازند) رونده تكراري فعاليت مقاومتي پيش
ها فقط يك بار با تكنيك صحيح براي همة  توافق كردند، ولي وزنه RM-1شده براي تعيين  كارگرفته به

يافت تا زماني كه دو اجراي  رونده افزايش مي صورت پيش وزنه به. شدند شده اجرا مي هاي طراحي تمرين
طور موفق با تكنيك صحيح براي هر حركت اجرا  اي كه به بيشترين مقدار وزنه. داد ناموفق متوالي رخ مي

ها خواسته شد كه در سه  سپس از آزمودني. )32،31(شد  در نظر گرفته مي RM-1عنوان  شد، به مي
به آزمايشگاه  RM-1درصد  80و  55، 30هفتة متوالي و مجزا، براي انجام فعاليت مقاومتي با شدت 

ايي با شدت ت سه ست بيست. 1: هاي زير بود سه ست فعاليت مقاومتي شامل گروه. مراجعه كنند
تايي و  دو ست هشت(سه ست . 3و  RM-1درصد 55تايي با شدت  سه ست يازده. RM ،2-1درصد 30

قبل و سريعاً ) ليتر ميلي 10(در هر جلسه، دو نمونة خوني . RM-1درصد   با شدت) تايي يك ست هفت
ي، از فاكتورهاي خوني گير بعد از فعاليت از وريد آنته كوبيتال در حالت نشسته گرفته شد و براي اندازه

  .استفاده شد
. اجرا شدند) 11تا8ساعت (براي كنترل تأثير زمان روز، همة جلسات در زمان مشابهي از روز  

هاي مختلف و حجم يكسان اجرا  ها در سه جلسة مجزا، سه برنامة تمرين قدرتي را با شدت آزمودني
حجم تمرين با . ها تصادفي بود مودنيترتيب اجراي هريك از اين سه جلسه براي تمامي آز. كردند

  . به شكل زير محاسبه شد )33(استفاده از فرمول بيچل و ايرل 
  حجم= تعداد ست × تعداد تكرار × درصدي از شدت فعاليت يا ميزان وزنه 
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ريخته و براي جداسازي پلاسما به  EDTAهاي محتوي مادة ضدانعقادي  هاي خوني در لوله نمونه
سپس از پلاسماي جداشده براي . دور در دقيقه سانتريفيوژ شدند 3500دقيقه با سرعت 15مدت 

غلظت ويسفاتين هم با استفاده از . و هورمون رشد استفاده شد 6-گيري ويسفايتن، اينترلوكين دازهان
و  5/2با ضريب تغييرات ) فونيكيس و امريكا C-Terminalويسفاتين انساني (كيت ويسفاتين 

تغييرات با ضريب (هورمون رشد . ليتر و دستگاه خوانشگر الايزا تعيين شد نانوگرم بر ميلي 2/1حساسيت 
 03/0و حساسيت  6/5با ضريب تغييرات ( 6- و اينترلوكين) ليتر نانوگرم بر ميلي 2/0و حساسيت  5/6

گيري  اندازه) كمپاني مركوديا، آپسالا و سوئد(نيز به روش الايزاي ساندويچي ) ليتر پيكوگرم بر ميلي
 .)34(تعيين شد  HOMA-IRمقاومت به انسولين با استفاده از فرمول . شدند

  هاي آماري پژوهش روش
. اسميرنوف ارزيابي شدند - بودن با استفاده از آزمون كولموگروف  ها براي تعيين نرمال امي دادهابتدا تم

هاي متفاوت، فعاليت مقاومتي از تحليل واريانس  براي بررسي پاسخ فاكتورهاي مختلف به شدت
محل  ها، براي تعيين داربودن يافته در صورت معني. استفاده شد 05/0طرفه مكرر در سطح آلفاي  يك

براي تعيين ارتباط بين تغييرات . ها استفاده شد براي مقايسة زوج 1تفاوت از روش تعقيبي بانفروني
براي بررسي . و مقاومت به انسولين از آزمون همبستگي پيرسون استفاده شد GH ،IL-6ويسفاتين با 

هاي بعد از فعاليت با  دههاي قبل از فعاليت با دا نظر از شدت، تمامي داده تأثير فعاليت مقاومتي، صرف
 .وابسته مقايسه شدند tاستفاده از آزمون 

  

  ها  يافته
درصد يك 30در قبل و بعد از فعاليت براي شدت ) خطاي معيار ±ميانگين (غلظت پلاسمايي ويسفاتين 

ترتيب  درصد به55ليتر، براي شدت  نانوگرم بر ميلي 74/12±4/1و  83/12±2/1ترتيب  تكرار بيشينه، به
و  19/9±2/1ترتيب  درصد به80ليتر و براي شدت  نانوگرم بر ميلي 73/13±7/1و  1/2±46/14
ها نشان داد كه شدت فعاليت مقاومتي بر پاسخ  آناليز آماري داده. ليتر بود نانوگرم بر ميلي 1/1±36/8

                                                           
1  .  Bonferroni 
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عاليت، دار شدت ف اين نداشتن تأثير معني). P=858/0(داري ندارد  پلاسمايي ويسفاتين تأثير معني
و مقاومت به انسولين ) P=052/0( 6- ، اينترلوكين)P=903/0(درمورد فاكتورهاي هورمون رشد 

)730/0=P( نيز مشاهده شد .  

  

  )انحراف معيار ±ميانگين (ها مشخصات عمومي آزمودني. 1جدول 

سن تعداد
)سال(  

وزن
)كيلوگرم(  

قد
)سانتيمتر(  

BMI 
(kg/m2) 

15 1/4±2/261/9±1/757±8/1741±3/24  
  

  
  ويسفاتين در قبل و سريعا بعد از فعاليت مقاومتي در سه شدت متفاوت) خطاي معيار ±(ميانگين . 1نمودار 

  
نظر از شدت فعاليت بر سطح پلاسمايي ويسفاتين بررسي  هنگامي كه تأثير فعاليت مقاومتي صرف

؛ اما با )1نمودار ) (P ،518/0=37t=607/0(داري بين قبل و بعد از فعاليت مشاهده نشد  شد، تفاوت معني
داري  نظر از شدت فعاليت، تفاوت معني بررسي تأثير يك جلسه فعاليت مقاومتي بر هورمون رشد صرف

دار هورمون رشد  طور كلي، فعاليت مقاومتي به افزايش معني بين قبل و بعد از فعاليت مشاهده شد و به
و مقاومت ) P=001/0( 6-يت مقاومتي درمورد اينترلوكيندار فعال اين تأثير معني). P=001/0(انجاميد 

داري بين قبل و بعد از  كه تفاوت معني طوري ؛ به)2نمودار (هم بروز يافت  )P=001/0(به انسولين 
  ). 2جدول (فعاليت در غلظت پلاسمايي فاكتورهاي ذكرشده وجود داشت 
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گيري شده در تحقيق در قبل و سريعا بعد از فاكتورهاي مختلف اندازه ) خطاي معيار ±(ميانگين . 2جدول 
 فعاليت مقاومتي در سه شدت متفاوت

 30% 55% 80%  

 بعد قبل بعدقبلبعدقبل

هورمون 
 53/1±34/0 43/0±03/0 67/1±37/0 43/0±/01 48/1±32/0 45/0±02/0  رشد

IL-6 14/0±75/2 20/0±30/3 17/0±03/3 15/0±17/3 13/0±56/2 17/0±94/2 

 مقاومت
به 

 انسولين
08/0±76/0 14/0±06/1 12/0±81/0 13/0±05/1 16/0±88/0 15/0±15/1 

  
 P=765/0(بررسي نتايج همبستگي بين پاسخ ويسفاتين به فعاليت با فاكتورهاي هورمون رشد 

،052/0- =r(6- ، اينترلوكين )996/0=P ،001 /0- =r ( و شاخص مقاومت به انسولين)747/0=P ،
055/0 - =r (داري نشان نداد عنيارتباط م.  

مقاومت به انسولين در قبل و سريعا بعد از فعاليت مقاومتي در سه ) خطاي معيار ±(ميانگين . 2نمودار  
  .نشان دهنده تاثير معني دار فعاليت مقاومتي صرف نظر از شدت فعاليت مي باشد #. شدت متفاوت

  
  گيري نتيجه

مقاومتي بر پاسخ ويسفاتين و ارتباط آن با هورمون هدف اصلي اين پژوهش بررسي تأثير شدت فعاليت 
نتايج نشان داد كه غلظت پلاسمايي ويسفاتين در پاسخ به فعاليت مقاومتي در . بود 6-رشد و اينترلوكين
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درصد كاهش يافت؛ ولي  9/8و  1/5، 65/0ترتيب  درصد يك تكرار بيشينه، به 80و  55، 30هاي  شدت
اي نبود كه بين تأثير سه شدت فعاليت مقاومتي بر ويسفاتين تفاوت  اندازه ميزان اين تغييرات به

بر اين، سطوح ويسفاتين پلاسمايي نه در حالت استراحتي و نه در پاسخ به  علاوه. داري ايجاد كند معني
  . نداشت 6-داري با هورمون رشد و اينترلوكين فعاليت مقاومتي، ارتباط معني
كند كه محققان مختلف، هم  فته بر روي ويسفاتين مشخص ميگر هاي انجام بررسي پيشينة پژوهش

هاي بلندمدت و هم حاد، نوع پروتكل استقامتي يا تركيبي از مقاومتي و استقامتي را بيشتر  در پژوهش
كيلوكالري  100فعاليت مقاومتي با حجم ) 2007(چويي و همكاران . اند براي پژوهش خود انتخاب كرده

ها اعمال كردند و كاهش  اي خود بر آزمودني هفته بخشي از برنامة تمريني دوازده عنوان در هر جلسه را به
نبودن  بودن پژوهش و هم مشخص دليل طولاني ؛ ولي هم به)35(ويسفاتين را در پايان گزارش كردند 

توان نتايج پژوهش حاضر را با آن مقايسه  شدة آنان، نمي ميزان تأثير فعاليت مقاومتي در نتايج گزارش
اشاره كرد كه در ) 2012(الاسلامي و همكاران  توان به مقالة شيخ از بين مطالعات مختلف فقط مي. كرد

  . )16(بر سطح سرمي ويسفاتين تأثير نداشت؛ بنابراين با نتايج تحقيق حاضر همسوست آن فعاليت مقاومتي 
پژوهش حاضر اولين پژوهشي است كه تأثير يكي از اجزاي اصلي اين نوع   بنابر آنچه گفته شد،

در مطالعاتي كه تأثير فعاليت بدني بر . كند ا بررسي ميتمرين، يعني شدت فعاليت بر ويسفاتين ر
براي مثال، . )36،21،16(دست آمده است   اند، نتايج متفاوتي به صورت حاد بررسي كرده ويسفاتين را به

زدن، تغييري در غلظت ويسفاتين مشاهده  ساعت ركاب 3بعد از ) 2007(فريدلند لارسن و همكاران 
افزايش ويسفاتين را بعد از فعاليت تناوبي با شدت ) 2010(؛ ولي قنبري نياكي و همكاران )10(نكردند 

نيز حاكي از كاهش ويسفاتين بعد از ) 2009(پژوهش جوريماعي و همكاران . )20(فراوان گزارش كردند 
  . )22(ساعت پاروزني بود  2

دار بين سه شدت متفاوت با نتايج فريدلند لارسن و  نينتيجة اين پژوهش در دستيابي به تفاوت مع
همسو است؛ ولي روند كلي تغييرات حاكي از كاهش ويسفاتين در پاسخ به فعاليت ) 2007(همكاران 

عنوان آنزيمي مهم تبديلِ نيكوتين  خارج سلولي است كه به NAMPTويسفاتين همان . مقاومتي بود
عنوان  در سلول و به DNAسازي براي توليد  بر عهده دارد كه پيش آميد به نيكوتين آميد منونكلوتيد را

  . )38،37(در تعادل متابوليكي بدن و توليد انرژي دخيل است  SIRT1محركي براي فعاليت آنزيم 
ان داد كه افراد ورزشكار داراي سطح بالاتري از نش) 2010(هاي كاستفورد و همكاران  بررسي

NAMPT ها در پژوهش جوريماعي و  كه آزمودني بر همين اساس، از آنجا  .)39(اند  خارج سلولي
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ها داراي سطحي از  اي بودند و هم در پژوهش حاضر نيز آزمودني افراد ورزشكار حرفه) 2009(همكاران 
دليل بالاتر بودن سطح  توان احتمال داد كه به فعاليت و نيز آشنايي قبلي با تمرينات مقاومتي بودند، مي

دليل نياز  سلولي در آنان كمتر بوده و به خارج NAMPTدر آنان، نياز به توليد ويسفاتين يا اين آنزيم 
  . به افزايش اين آنزيم در زمان فعاليت، سطح آن در گردش خون كاهش يافته است

هايي نظير ويسفاتين و گرلين را ماركرهاي تعادل منفي  سايتوكاين) 2009(جوريماعي و همكاران 
هاي متابوليكي بدن براي توليد انرژي موردنياز  اي از واكنش توانند نشانه دانند كه مي ميانرژي در بدن 

؛ )22(ها، انرژي فراواني مصرف شود  كنند كه براي تحريك توليد اين سايتوكاين آن باشند و پيشنهاد مي
اساس، بر همين . )40(كيلوكالري تعيين شده است  800مثلاً انرژي موردنياز براي پاسخ لپتين، حداقل 

طور معمول،  هاي مقاومتي اعلام كردند كه به در بازنگري انرژي مصرفي فعاليت) 2004(ميريلس و گومز 
ميزان انرژي مصرفي يك جلسة عادي فعاليت مقاومتي در افرادي غير از ورزشكاران نخبه، در دامنة 

  . )41(كيلوكالري قرار دارد 200تا  130
دار در فاكتورهايي نظير  نكردن تفاوت معني به آنچه گفته شد، يكي از دلايل مشاهده  با توجه

توان به سطح پايين انرژي مصرفي فعاليت مقاومتي در  و هورمون رشد را مي 6-ويسفاتين، اينترلوكين
كم،  هاي شده در اين پژوهش سه شدت متفاوت در دامنه هاي استفاده شدت. پژوهش حاضر نسبت داد

دليل برابركردن حجم فعاليت بين اين سه شدت، احتمالاً ميزان اختلاف  متوسط و زياد بودند، اما به
هاي  اند كه فعاليت نيز نشان داده) 2004(ميريلس و گومز . انرژي مصرفي در آنها بسيار اندك است
في را حداقل در هاي متفاوت، مقدار مشابهي از انرژي مصر مقاومتي معمولي با حجم برابر و شدت

دار  نكردن تفاوت معني رسد مشاهده ينظر م بنابراين به. )41(هاي جوان به دنبال خواهد داشت  آزمودني
علت اصلي . هاي متفاوت در اين پژوهش، ناشي از سطح انرژي مصرفي برابر آنها باشد بين شدت

گرفتن حجم فعاليت در سه جلسه فعاليت مقاومتي در پژوهش حاضر اين بود كه هدف، بررسي  مساوي
توانستند  شد، محققان نمي رفته نميتأثير شدت فعاليت مقاومتي بود و اگر حجم سه جلسه مساوي گ

بين شدت و حجم فعاليت تمايز قائل شوند و تغييرات پارامترها و تناوب سه جلسه را تنها به شدت 
  . نسبت دهند

دار غلظت پلاسمايي هورمون رشد  رفت، فعاليت مقاومتي به افزايش معني كه انتظار مي چنان آن
و  55، 30هاي  ترتيب در شدت برابري اين هورمون به 5/3 و 8/3و  2/3كه افزايش  طوري منجر شد، به
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البته، بين . دار است به قبل از فعاليت مشاهده شد كه افزايشي قابل توجه و معني درصد نسبت 80
  . تغييرات آن در پاسخ به سه شدت، تفاوت آماري مشاهده نشد

ظيم توليد ويسفاتين به در پژوهشي براي بررسي عوامل مؤثر بر تن) 2005(كراليش و همكاران 
عنوان عامل بازدارندة توليد  ارتباط منفي بين هورمون رشد و ويسفاتين اشاره كردند و از هورمون رشد به

mRNA  ارتباط منفي بين هورمون رشد و ويسفاتين در پژوهش حاضر نيز . )42(ويسفاتين نام بردند

  . دار بود    و غير معني) =25/0r(مشاهده شد، ولي اين ارتباط ضعيف 
از نتايج ديگر اين پژوهش تأثير نداشتن شدت فعاليت مقاومتي بر ميزان مقاومت به انسولين و نبود 

هاي  دليل حساسيت بيشتر سلول با آنكه به. ين بوددار با غلظت پلاسمايي ويسفات هرگونه ارتباط معني
دليل نياز به مصرف  عضلاني در زمان فعاليت و نياز كمتر به توليد انسولين، كاهش همزمان انسولين و به

هاي بيشتر، افزايش گلوكز با افزايش شدت فعاليت در پژوهش حاضر مشاهده شد؛  بيشتر گلوكز در شدت
يك از تغييرات به تفاوت در پاسخ به  هاي متفاوت، هيچ جم فعاليت در شدتدليل كنترل ح ولي باز هم به

  . ورزش در اين فاكتورها منجر نشد
توان انتظار داشت كه مقاومت به انسولين كه برآوردي از اين  بر اساس آنچه گفته شد، مي

بين ويسفاتين و نبود ارتباط . هاي متفاوت فعاليت ايجاد نكند فاكتورهاست، تفاوتي در پاسخ به شدت
مقاومت به انسولين از نتايج جالب اين پژوهش است؛ چون ديدگاه موردنظر دربارة سايتوكاين را مبني 

اين ديدگاه را فوكوهارا . كشاند بر مشاركت آن در مقاومت به انسولين و سندروم متابوليكي به چالش مي
تواند تأييدي بر نظر  نتايج اين پژوهش مي. تر ارائه كرده بودند پيش )43(و ديگر محققان  )7(و همكاران 

ر بر فرايند مقاومت به انسولين، كه آنزيمي براي ث آن دسته از محققاني باشد كه ويسفاتين را نه عامل مؤ
  . گيرند تأمين انرژي بدن در نظر مي

در . كنندة منفي ويسفاتين معرفي كردند را تنظيم 6 -اينتروكين) 2005(كراليش و همكاران 
كه در اثر تمرينات مقاومتي دور از  6-تحقيق حاضر نيز افزايش مختصر سطح پلاسمايي اينترلوكين

كه نتايج آماري نشان داد، تغييرات  چنان نيست و كاهش همزمان ويسفاتين مشاهده شد؛ ولي آنانتظار 
هاي كار، در ارتباط با  نداشتن حجم دار نبود كه احتمالاً بحث مقدار انرژي مصرفي اندك و تفاوت معني

ند لارسن و همكاران بنابراين، بايد نتايج را با نتايج پژوهش فريدل. نيز مؤثر بوده است 6 - اينترلوكين
حتي پس از افزايش آن از طريق تزريق  IL-6داري بين  ارتباط معني: همسو دانست) 2007(

  . وريدي ويسفاتين مشاهده نشد درون
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در كل، نتايج اين تحقيق حاكي از آن است كه شدت فعاليت مقاومتي، عامل مؤثري بر سطوح 
شده  گيري بين ويسفاتين و ساير فاكتورهاي اندازهدليل نبود ارتباط  ويسفاتين پلاسمايي نيست و به
توان اين سايتوكاين را يكي از عوامل دخيل در فرايند مقاومت به  ازجمله مقاومت به انسولين، نمي

  . انسولين حين فعاليت ورزشي در نظر گرفت
  قدرداني

دليل حمايت  م ورزشي بهبدني و علو دانند كه از پژوهشگاه تربيت  نويسندگان اين مقاله بر خود لازم مي
  .دليل قبول مشاركت در تحقيق و شكيبايي قدرداني كنند ها به مالي از تحقيق و از آزمودني
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