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  چكيده

بر غلظت آديپونكتين و شاخص مقاومت  Eهدف از تحقيق حاضر بررسي تأثير تمرين استقامتي و مصرف ويتامين 
كيلوگرم، قد  3/60 ±3/1سال، وزن  8/24±7/3سن (زن سالم غيرفعال  30به اين منظور . انسولين بود

. تقسيم شدند )C(و كنترل  )V( E، ويتامين )VE( Eبه سه گروه ورزش و ويتامين ) متر سانتي3/1±9/161
مكمل ين كردند و درصد حداكثر ضربان قلب تمر 80تا  65هاي گروه ورزش و ويتامين سه بار در هفته با شدت  آزمودني

 Eهاي گروه ويتامين آزمودني. مصرف كردند همراه با ناهار IU 400را به مدت چهار هفته روزي  Eويتامين 
دار ها نشان داد كه غلظت آديپونكتين در هر سه گروه كاهش معنا آناليز آماري داده. نداشتند فعاليت ورزشيگونه  هيچ

)05/0P< (داري بين سه گروه تفاوت معنال، حا ، با اينمشابهي نشان داد)05/0P>( گروهي  مقايسة درون .مشاهده نشد
داري نشان نداد گروهي براي غلظت انسولين و همچنين شاخص مقاومت انسولين در سه گروه تفاوت معناو بين

)05/0P>(. بنابراين . ت نشدداري يافداري داشت، بين سه گروه تفاوت معنااگرچه غلظت گلوكز در سه گروه كاهش معنا
مدت تأثيري بر غلظت آديپونكتين و  در كوتاه Eتوان نتيجه گرفت كه تركيب تمرين استقامتي و مصرف ويتامين مي

  . شاخص مقاومت انسولين زنان سالم ندارد
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 مقدمه

  وليك پيچيده و بسيار فعالي است كه نه تنها مسئول انتقال ريز و متاب بافت چربي ارگان درون
هاي هورموني مختلف و سيستم عصبي مركزي است، بلكه فاكتورهاي هاي آوران از سيستمسيگنال

كند ها را نيز ترشح مي ريز مهم شامل لپتين، آديپونكتين و ديگر سايتوكاين ترشحي با عملكردهاي درون
هاي  زمينة فاكتورهاي بافت چربي كشف هورمون لپتين بود كه از سلول اولين پيشرفت مهم در). 9(

شده از بافت چربي كه تعادل انرژي و عملكرد  ين مشتقئديگر پروت). 38(گيرد بافت چربي منشأ مي
طور اختصاصي از بافت چربي تمايزيافته آزاد  كه به) 33(كند، آديپونكتين نام دارد انسولين را تنظيم مي

دهند كه آديپونكتين هاي تجربي نشان مي يافته. يابدبا افزايش تودة بافت چربي كاهش مي شود ومي
آديپونكتين توليد ). 14،12(آتروژنيك و ضد التهابي دارد  دهندة حساسيت به انسولين، آنتي نقش افزايش

هاي  وكايندهد و اثر كاهشي بر سايتهاي چسبنده به ديوارة اندوتليال را كاهش مي و بيان مولكول
اند تحقيقات اخير نشان داده). 27،26(توليدي از ماكروفاژها دارد و از اين طريق عملكرد ضدالتهابي دارد 

و افزايش آن با ) 36(طور معكوس با مقاومت به انسولين و هايپرانسولينميا ارتباط دارد  كه آديپونكتين به
  . مرتبط است) 2(ين و كاهش مقاومت به انسول) 23،10(كاهش وزن و چربي بدن 

اكسيدانت غيرآنزيمي قابل حل در چربي است كه مصرف آن  ترين آنتي مهم  Eاز طرفي ويتامين
از بين ). 5(دهد را كاهش مي  LDLاكسيدانتي  بدن را افزايش و قابليت اكسيداسيون  ظرفيت آنتي

تواند ق دارد كه نميهاي عضلات صاف عرو توكوفرول نقش بارزي در سلول E ،αايزومرهاي ويتامين 
هاي  موجب توقف توليد شاخص راديكال Eمصرف ويتامين . توسط بقية اشكال توكوفرول انجام گيرد

شود و  سلولي مي هاي چسبندة بين و كاهش بيان پروتئين 1آزاد، كاهش تشكيل پلاك آترواسكلروتيك
   ).5( شودتجمع پلاكتي ميدهد كه موجب اتساع عروقي و مهار رهايي پروستاسايكلين را افزايش مي

دهد بيان آديپونكتين در افراد چاق را افزايش مي Eنشان داده شده است كه مصرف ويتامين 
  سازي  ها مقدمه ها بعد از قرار گرفتن در معرض توكوفرول تين در آديپوسايتبيان آدپيونك). 35،31(

تأثير ) 2002(شن و همكاران ). 35(يابد آديپونكتين و ترشح پروتئين افزايش مي  mRNAشود و مي
در طول  Eبر بيان لپتين و آدپيونكتين را سنجيدند و نشان دادند كه مصرف ويتامين  Eمصرف ويتامين 

در تحقيق ديگري واين و همكاران ). 31(شود ده هفته موجب افزايش آديپونكتين و كاهش لپتين مي

                                                           
1. Atherosclerotic 
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درصدي غلظت  17ه موجب افزايش در طول شش ما Eنشان دادند كه مصرف ويتامين ) 2006(
  ). 35(شود آديپونكتين مي

ها و همچنين در بهبود  امروزه نقش ورزش و فعاليت بدني در پيشگيري از بسياري از بيماري
تمرين آثار مثبتي بر تركيب بدني، مقاومت . وضعيت جسماني و تندرستي افراد بر كسي پوشيده نيست

تر مقاومت  سطح بالاي آمادگي و فعاليت بدني با درصد پايين). 3(به انسولين و سطح گلوكز خون دارد 
در زمينة تأثير تمرين ورزشي هوازي بر آدپيونكتين . همراه است) 8(به انسولين و سندروم متابوليكي 

بعضي محققان افزايش در آدپيونكتين را با تمرين گزارش . اندمحققان به نتايج متفاوتي دست يافته
تمرين ). 30،21،11(اند ، ولي ديگران تغييري در آديپونكتين گزارش نكرده)20،19،10(اند كرده

تنهايي و همراه با رژيم غذايي به كاهش وزن، افزايش سطح آدپيونكتين پلاسما در افراد چاق و افراد  به
انجامد مقاوم به انسولين منجر شده و به بهبود حساسيت انسولين و كاهش ماركرهاي التهابي مي

)25،10 .(  
 طور جداگانه بر آدپيونكتين بررسي شده، تاكنون تأثير به  Eاگرچه تأثير تمرين ورزشي و ويتامين

به . و فعاليت بدني منظم بر آديپونكتين و مقاومت به انسولين بررسي نشده است Eتعاملي ويتامين 
همراه با مصرف منظور بررسي اثر چهار هفته فعاليت منظم استقامتي  همين دليل تحقيق حاضر به

  .بر آدپيونكتين و شاخص مقاومت به انسولين در زنان غيرفعال طراحي شد Eمكمل ويتامين 
 

  ها  روشمواد و 
تجربي است و جامعة تحقيق را دانشجويان دانشگاه شهيد بهشتي تشكيل  روش تحقيق از نوع نيمه

سال بودند كه از طريق  20-30زن سالم غيرفعال با دامنة سني  30ي تحقيق ها آزمودني. دهند مي
 8/24 ± 7/3ترتيب  ها به ميانگين سن، وزن و قد آزمودني. اطلاعيه و داوطلبانه در تحقيق شركت كردند

ها قبل از شركت در تحقيق دو  آزمودني. متر بود سانتي 9/161 ± 3/1كيلوگرم و قد  3/60 ± 3/9سال، 
آنها سابقة . ة شركت در تحقيق را پر كردندنام فرم مربوط به سلامت و فعاليت بدني و فرم رضايت

و بيماري كبدي نداشتند و  عروقي، متابوليك، فشارخون و ديابت، كلسترول خون بالا -هاي قلبي بيماري
از . كردندكدام سيگاري نبودند و در طول دورة تحقيق از هيچ مكمل و دارويي استفاده نمي هيچ

مون از انجام هر گونه فعاليت ورزشي خودداري ورزند و ساعت قبل از آز 24ها خواسته شد  آزمودني
. شب ميل كرده و صبح ناشتا به آزمايشگاه مراجعه كنند 8گيري را ساعت  وعدة غذايي قبل از نمونه
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ها قرار داده شده و از آنها درخواست شد  در اختيار آزمودني  Eفهرستي از مواد غذايي سرشار از ويتامين
. روتكل تحقيق از اضافه كردن آنها به رژيم غذايي معمول خود بپرهيزندتا در طول چهار هفته پ

تقسيم ) C(و كنترل  (VE)، ويتامين و ورزش  )V(طور تصادفي به سه گروه ويتامين  ها به  آزمودني
  . شدند

ها خواسته شد تا به حالت ناشتا براي آزمون اوليه به  از تمام آزمودني پيش از شروع برنامة تحقيق
 از) ليتر ميلي 6(صورت نشسته اولين نمونة خوني  دقيقه استراحت به 30پس از . يشگاه مراجعه كنندآزما

  .آنها گرفته شد وريد بازويي
مصرف  Eمدت ويتامين  شده براي استفادة طولاني از آنجا كه از نظر پزشكي بهترين دوز توصيه

در تحقيق حاضر انتخاب  IU/day 400است و براي جلوگيري از عوارض مصرف آن، دوز  IU 400روزانه 
همراه با ناهار زير نظر محقق  IU 400را به مدت چهار هفته روزي  Eمكمل ويتامين  VE و Vگروه  .شد

 VEگونه فعاليت منظمي در اين مدت نداشت، ولي گروه  هيچ  V با اين تفاوت كه گروه. مصرف كردند
 ،روي آرام صورت پياده دقيقه گرم كردن به 10اي سه جلسه فعاليت ورزشي داشتند كه شامل  هفته

دويدن با ) دقيقه 45تا  30صورت افزايشي از  به(دقيقه  45تا  30دويدن نرم و حركات كششي ملايم، 
و روي تردميل ) درصد حداكثر اكسيژن مصرفي 70تا  55(درصد ضربان قلب بيشينه  80تا  65شدت 

سنج  در طول مدت تمرين ضربان قلب با ضربان. ي بودروي آرام و حركات ملايم كشش دقيقه پياده 10
در اين مدت  كنترلگروه  .شده نگاه داشته شد ها در محدودة تعيين كنترل شد و  ضربان قلب آزمودني

  .گونه مكمل ويتاميني به رژيم غذايي خود اضافه نكردند و فعاليت ورزشي منظمي نداشتند هيچ
  01/0ها با دستگاه قدسنج با دقت  قد آزمودني اي تحقيق، پيش و پس از دورة چهارهفته

منظور  ها با مثانة خالي و پاي برهنه و براساس دستورالعمل دستگاه به گيري شد، سپس آزمودني اندازه
وزن، درصد چربي و تحليل بدني قرار گرفتند و   هاي تركيب بدني روي دستگاه گيري شاخص اندازه
BMI گيري و ثبت شد ها اندازه آن.  
ها مجدداً به حالت ناشتا در آزمايشگاه  ر پايان چهار هفته و پس از دو روز استراحت همة آزمودنيد

براي  .دقيقه استراحت در حالت نشسته گرفته شد 30حضور يافتند و نمونة خون نهايي پس از 
) يداتيلن دي اميد تترا استيك اس(  EDTAهاي حاوي هاي خوني در لوله جلوگيري از هموليز، نمونه

درجة  4دقيقه در دماي  10ها به مدت  براي جدا كردن پلاسما نمونه. آرامي مخلوط شد ريخته شده و به
درجة  80پلاسماي جداشده در دماي منفي . سانتريفيوژ شدند g 3000گراد و با سرعت سانتي
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سولين و گلوكز گيري آديپونكتين، ان گراد ذخيره شد تا بعداً و پس از اتمام تحقيق براي اندازه سانتي
براي . گيري شد هاي الايزا اندازه سطوح پلاسمايي اين فاكتورها با استفاده از كيت. استفاده شوند

با ) Adiponectin,ELISA, Mercodia, Uppsala, Sweden(گيري آديپونكتين كيت مركوديا  اندازه
 ,Insulin, ELISA(الا گيري انسولين كيت آپس ليتر، براي اندازه نانوگرم بر ميلي 25/1حساسيت 

Mercodia, Uppsala, Sweden ( گيري گلوكز كيت  ميلي يونيت بر ليتر و براي اندازه 1با حساسيت
 5با حساسيت ) Glucose, Colorimetric Enzymatic, Parsazmun, Tehran, Iran(پارس آزمون 

 HOMA-IR1 )5/22 [ن از فرمولگيري مقاومت به انسولي براي اندازه. ليتر استفاده شد گرم بر دسي ميلي
  ).22(استفاده شد  ] ) =HOMA-IRانسولين ناشتاي پلاسما  ×گلوكز ناشتاي پلاسما (÷ 
  هاي آماري شرو

براي تعيين طبيعي بودن توزيع . وتحليل شدند تجزيه 17نسخة   SPSSافزار  ها با استفاده از نرم داده
ها از تحليل واريانس مكرر با  گروهي داده ايسة بيناسميرنوف، براي مق -ها از آزمون كولموگروف داده

سطح معناداري براي . تست وابسته استفاده شد tها از  گروهي داده گروهي و براي مقايسة درون عامل بين
  .در نظر گرفته  شد >05/0Pهاي آماري  تمام تحليل

  

  ها نتايج و يافته
ات درصد چربي در سه گروه تفاوت معناداري نداشت كلي تغيير طور ها نشان داد كه به آناليز آماري داده

)086/0 =P  8/2و =F2,27 .( با اين حال كاهش معناداري در درصد چربي در گروه ويتامين و ورزش در
و در گروه ويتامين در پاسخ به ) =9/2t9و  E )017/0 =Pپاسخ به چهار هفته تمرين و مصرف ويتامين 

ها نشان  آناليز آماري داده). 1جدول (مشاهده شد ) =3/6t9  و P =003/0(تنهايي  به Eمصرف ويتامين 
در سه گروه تفاوت معناداري نداشت، بدين صورت كه چهار هفته  BMIطور كلي تغييرات  داد كه به

اثر معناداري ندارد  BMIتنهايي بر  به Eطور همزمان و مصرف ويتامين  به Eتمرين و مصرف ويتامين 
)54/0 =P  63/0و =F2,27 .(  

در قبل و بعد از دورة تمرين براي گروه ) انحراف معيار ±ميانگين (هاي مربوط به آديپونكتين  داده
 ، Eليتر، براي گروه ويتامين ميكروگرم بر ميلي 8/8 ± 6/2و  5/10 ± 4/2ترتيب  به Eورزش و ويتامين 

                                                           
1. Homeostasis Model Assessment of insulin resistance(HOMA-IR) 
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ليتر است  گرم بر ميليميكرو 9±3و  10±3ليتر و براي گروه كنترل  ميكروگرم بر ميلي 8±3و  2±9
طور كلي بين تغييرات غلظت آديپونكتين پس از چهار  ها نشان داد كه به آناليز آماري داده. )1نمودار (

طور مشابه و  و در هر سه گروه به) F2,27=68/0و  P=5/0(هفته در سه گروه اختلاف معناداري يافت نشد 
 ).>P 05/0( صورت معناداري كاهش يافت به

 
آديپونكتين قبل و بعد از تمرين در سه گروه ويتامين و ) انحراف معيار ±ميانگين(هاي  داده. 1نمودار 

  .هاي قبل و بعد از دورة تمرين است دهندة تفاوت معنادار بين داده نشان *ورزش، ويتامين و كنترل، 
 

ز چهار هفته در طور كلي غلظت هر دوي انسولين و گلوكز پس ا ها نشان داد كه به آناليز آماري داده
و در ).  F2,27 = 7/0و  P= 5/0و  F2,27= 3/1و  P= 3/0ترتيب  به(بين سه گروه تفاوت معناداري نداشتند 

  . )1جدول (ها نيز تغييرات معناداري يافت نشد  دام از گروهك هيچ
تمرين در قبل و بعد از دورة ) انحراف معيار ±ميانگين (هاي مربوط به شاخص مقاومت انسولين  داده

، براي گروه ليتر گرم بر دسي ميلي 4/2±8/0و  2/2±7/0ترتيب   به Eبراي گروه ورزش و ويتامين 
 8/1±6/0و  1/2±8/0براي گروه كنترل ليتر و  گرم بر دسي ميلي 7/1±9/0و  E  ،7/0± 7/1ويتامين

قاومت انسولين بين ها نشان داد كه شاخص م آناليز آماري داده. )2نمودار (است ليتر  گرم بر دسي ميلي
ها تغييرات معناداري  و در هيچ كدام از گروه) F2,27=1/1و  P= 3/0(سه گروه تفاوت معناداري نشان نداد 

 . مشاهده نشد
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شاخص مقاومت انسولين قبل و بعد از تمرين در سه گروه ) انحراف معيار ±ميانگين(هاي داده. 2نمودار 

 ويتامين و ورزش، ويتامين و كنترل

 
 هاي تركيب بدني و متابوليكي در سه گروه قبل و بعد از تمرين ويژگي) انحراف معيار ±ميانگين(مقادير . 1جدول 

  كنترل ويتامين  ويتامين و ورزش  
  5/26±1/3  8/25±4/4 3/22±5/2 )سال(سن

  4/162±6/6  0/160±1/6 8/160±1/7 )مترسانتي(قد

  1/27 ± 9/3  7/26 ± 2 /1 7/29 ± 9/2 قبل  درصد چربي
  9/26 ± 3/4  7/25 ± 8/1 7/28± 5/3 بعد

  6/58 ± 1/7  2/55 ± 6/6 1/64± 1/11 قبل  )كيلوگرم(وزن  
  4/58 ± 5/6  6/55 ± 4/6 5/63± 5/11 بعد

شاخص تودة بدني 
  )متر مربع/ كيلوگرم (

  4/22 ± 7/2  4/21 ± 5/1 2/24± 6/2 قبل
  3/22 ± 6/2  5/21 ± 4/1 9/23 ± 9/2 بعد

ميلي يونيت (نسولين ا
  )بر ليتر

  6/7  ±7/2  2/6 ± 5/2 9/7±5/2 قبل
  02/7 ± 3/2  3/6 ± 7/2 9/8±9/2 بعد

گرم بر  ميلي(گلوكز 
  )ليتر دسي

  3/112 ± 6/3  9/110 ± 8/8 2/115±1/5 قبل
  107 ± 7/3  3/109 ± 05/8 2/110±6/6 بعد
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  گيري بحث و نتيجه
 Eهمراه مصرف ويتامين  ر اين است كه چهار هفته تمرين استقامتي بهيكي از نتايج اصلي تحقيق حاض

بر غلظت  Eتحقيقات محدودي در زمينة تأثير ويتامين . بر غلظت آديپونكتين تأثيري نداشت
هاي ما  با يافته) 2006(ها نتايج واين و همكاران  آديپونكتين پلاسما انجام گرفته است كه در بين آن

در زنان بر غلظت  Eنشان دادند كه شش ماه مصرف ويتامين ) 2006(ران واين و همكا. همسوست
شود درصدي غلظت آديپونكتين در مردان مي 17موجب افزايش كه  آديپونكتين تأثيري ندارد، درحالي

هاي مشابه در تحقيق حاضر با  هاي تحقيق حاضر نيز زنان بودند و شايد علت يافته آزمودني). 35(
اكسيداز نسبت  NADPHتري براي  در زنان مهاركنندة قويته روي زنان اين باشد كه گرف تحقيقات انجام

  .براي افزايش سطوح آديپونكتين در گردش خون لازم است Eبه ويتامين 
شن و همكاران . در تضاد است) 31،17(هاي بعضي از تحقيقات قبلي  نتايج تحقيق حاضر با يافته

بر بيان آديپونكتين در رژيم غذايي منجر به  Eيمي ويتامين ها اثر تنظ در تحقيق روي موش) 2008(
تأثير بر ). 31(يابد صورت معناداري افزايش مي چاقي را بررسي كردند و نشان دادند آديپونكتين به

اكسيداز انجام NADPH سطوح آديپونكتين در تحقيق شن همانند مكانيسم قبل از طريق تأثير بر 
اكسيدانتي روي  اكسيدانتي دارد، در اينجا با مكانيسم غيرآنتي آثار آنتي Eاگرچه ويتامين . گرفته است

بر بيان آديپونكتين را  Eاثر ويتامين ) 2009(فرانكويز و همكاران . سطوح آديپونكتين اثر گذاشته است
طور معناداري  توكوفرول به αآديپونكتين در گروه مصرف  mRNAبررسي كردند و نشان دادند كه سطح 

بيان  Eآنها نشان دادند كه ويتامين ). 24،17(ش يافت و موجب بهبود حساسيت انسولين شد افزاي
كنندة اصلي بيان آديپونكتين است  تنظيم PPARᵧ. گذارداثر مي PPARᵧ1آديپونكتين را از طريق تأثير بر 

از طرفي  .شودو آديپونكتين موجب افزايش مصرف گلوكز در عضلات و افزايش اكسيداتيو اسيد چرب مي
اكسيدانتي خود آن  با ظرفيت آنتي Eهاي آزاد اثر منفي بر حساسيت انسولين دارند كه ويتامين  راديكال

  .كندرا رفع مي
بعضي . اند در زمينة تأثير تمرين ورزشي هوازي بر آدپيونكتين محققان به نتايج متفاوتي دست يافته

، ولي ديگران هيچ تغييري را )20،19،10(اند محققان افزايش آدپيونكتين را با تمرين گزارش كرده
كار نگرفتن گروه  هاي تحقيق حاضر به با وجود اين، يكي از محدوديت). 30،21،11(اند  گزارش نكرده

                                                           
1. Peroxisome proliferator- activated  receptorᵧ 
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توانست مشخص كند كه چهار تمرين خالي است كه در صورت داشتن اين گروه در تحقيق حاضر مي
توانست اين گروه با گروه تركيب تمرين و ويتامين مي تنهايي چه اثري دارد و مقايسة هفته تمرين به

هرچند چهار هفته تمرين مدت كوتاهي است، اضافه كردن عامل . تري را در پي داشته باشد نتايج قطعي
تواند در صورت كه خود محرك مطلوبي براي افزايش آديپونكتين است، مي Eمؤثر ديگري مثل ويتامين 

نتايج مختلف مطالعات قبلي در . تر آديپونكتين داشته باشد هبود سريعمؤثر بودن، كمك فراواني در ب
ها، شدت و مدت برنامة  مورد تأثير تمرين بر غلظت آديپونكتين به موارد متعددي مانند نوع آزمودني

شود، ولي در گيري آديپونكتين نسبت داده مي هاي مختلف اندازه گيري و روش تمريني، ساعات نمونه
ت منظمي كه در آن كاهش وزن يا تغيير تودة چربي ديده شده، غلظت آديپونكتين افزايش بيشتر تمرينا
رسد كه كاهش وزن اثر چشمگيري بر افزايش آديپونكتين   دارد و بدون كاهش  نظر مي به .يافته است

در  BMIعدم تغيير وزن و . تواند سطوح آديپونكتين پلاسما را افزايش دهد وزن فعاليت بدني نمي
احمدي زاد  .)9(هاي اين تحقيق در خصوص آديپونكتين باشد كنندة يافته تواند توجيهقيق حاضر ميتح

). 9(نشان دادند كه دوازده هفته تمرين استقامتي اثري بر آديپونكتين سرم ندارد ) 2007(و همكاران 
ر معناداري بر وزن اما اث ،شود آنها نشان دادند كه تمرين استقامتي به كاهش درصد چربي بدن منجر مي

نسبت دادند كه از اين  BMIندارد و عدم تأثير تمرين بر آديپونكتين را به عدم تغيير در وزن و  BMIو 
  . جهت با مطالعة حاضر همسوست

در بيشتر مطالعات گزارش شده است كه غلظت آديپونكتين پلاسما بر اثر فعاليت ورزشي در 
و ورزش استفاده از  Eيكي از دلايل اصلي عدم تأثير ويتامين  شايد. كند هاي سالم تغيير نمي آزمودني
طور در تحقيق حاضر سطح كلي  در بيشتر مطالعات و همين. هاي سالم در تحقيق حاضر باشد آزمودني

هايش  هاي مختلف آديپونكتين و گيرنده كه شكل گيري و گزارش شده است، درحالي آديپونكتين اندازه
  ). 37(كي متفاوت و بيشتري نسبت به سطوح كلي آن دارند احتمالاً عملكرد بيولوژي

هاي  ها و برنامه و كاهش وزن در پروتكل  اند كه افزايش آديپونكتين بسياري از مطالعات نشان داده
كه  طوري ماه طول بكشند يا حجم آنها بالا باشد، به 2شود كه طولاني باشند، بيشتر از ورزشي ديده مي

در تحقيق طول دورة تحقيق . همراه كاهش وزن و چربي بدن مشاهده شود لا بهدر آن مصرف انرژي با
يك ماه در نظر گرفته شد، بنابراين عدم تأثير تمرين و  Eعلت عوارض جانبي مصرف ويتامين  حاضر به

رينگ و . را شايد بتوان به اين مسئله كه يك محدوديت تحقيق حاضر است نسبت داد  Eمصرف ويتامين
درصد حداكثر اكسيژن مصرفي را بر  50-65ماه تمرين استقامتي با شدت  24اثر ) 2006(همكاران 
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غلظت آديپونكتين پلاسما  سنجيدند و مشاهده كردند كه در انتهاي دورة تمريني، افزايش غلظت 
  ).29(آديپونكتين پلاسما  در نتيجة كاهش تودة بدني اتفاق افتاده بود 

بر غلظت انسولين و  Eهار هفته تمرين و مصرف ويتامين نتايج تحقيق حاضر نشان داد كه چ
بر  Eكه عدم تأثير ويتامين ) 1994(هاي پائوليسو  تأثير ندارد كه با يافته شاخص مقاومت به انسولين 

و همكاران  در اين خصوص شيدفر). 28(همسوست مقاومت انسولين را در افراد سالم گزارش كرد 
ماه سبب كاهش معنادار گلوكز  3به مدت   Eگرم ويتامين ميلي 400نشان دادند كه دريافت ) 1387(

). 1( شودمي  Eهاي ويتامين  كننده ناشتاي سرم، ميزان انسولين و مقاومت به انسولين در گروه مصرف
و  ROSشود و از آنجا كه افزايش ها در ميتوكندري مي ROSموجب كاهش پراكسيدها و  Eويتامين 

تواند موجب بهبود از اين طريق مي Eويتامين  ،كندنسولين تداخل ايجاد ميپراكسيدها با عملكرد ا
  . عملكرد انسولين و كاهش مقاومت به انسولين و غلظت گلوكز ناشتاي سرم شود

اند كه بعد از تمرين استقامتي در افراد سالم و در افراد چاق حساسيت  تعدادي از مطالعات بيان كرده
چندين مكانيسم در افزايش حساسيت انسولين بعد از تمرين ). 24،15،11(يابد انسولين افزايش مي

، افزايش پروتئين )6(اند كه شامل افزايش سيگنال در رسپتورهاي انسولين  ورزشي مسئول شناخته
، عضلاني AMPK، افزايش )8( II، افزايش فعاليت سنتز گليكوژن و هگزوكيناز )7(دهندة گلوكز  انتقال

، افزايش تحويل گلوكز به عضلات و )16(رهايي و افزايش برداشت اسيدهاي چرب كاهش تغيير وزن، 
اند تعدادي از مطالعات بيان كرده). 4(تغيير در ساختار عضله در جهت افزايش دسترسي به گلوكز است 

شود كه كه تمرين استقامتي مستقل از تغييرات در تركيب بدن موجب بهبود حساسيت انسولين مي
  ). 39(كيناز باشد   AMPتواند از طريق مسير فعال كردن پروتئين آن مي سازوكار

اي  نشان  دادند كه بهبود حساسيت انسولين پس از تمرين در مطالعه) 2006(شجاعي و همكاران 
تواند نتيجة تغييرات در متابوليسم اسيد چرب، تغييرات در چربي احشايي يا تغييرات در محتويات  مي

در مطالعة آنها پس از شش هفته تمرين تغييري در غلظت ). 32(له و كبد باشد تري گليسرول عض
  .انسولين ناشتا مشاهده نشد كه از اين نظر با مطالعة حاضر همسوست

 طور كلي، يكي از دلايل احتمالي ناهمخواني نتايج تحقيق حاضر با برخي از تحقيقات قبلي را  به

فصل امتحانات دانشجويان و وارد شدن استرس فيزيولوژيك و گيري در  توان اجراي تحقيق و نمونهمي
ها دانست كه براساس تحقيقات قبلي موجب افزايش مقاومت به  رواني ناشي از امتحانات بر آزمودني

توان آن را دليل احتمالي عدم بهبود حساسيت انسولين در و در نتيجه مي) 34(شود انسولين مي
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 .البته براي تأييد قطعي اين مسئله به تحقيقات بيشتري نياز است هاي تحقيق حاضر دانست، آزمودني
در تحقيق  BMIتوان عدم تغيير هاي تحقيق حاضر را نيز ميكنندة يافته يكي ديگر از دلايل توجيه

مقاومت به انسولين را به كاهش حاضر دانست، چراكه در بيشتر تحقيقات قبلي تغييرات آديپونكتين و 
با وجود كوتاه بودن طول دورة تمرين، يكي ديگر ). 13(اند متعاقب تمرين نسبت داده BMIوزن و بهبود 

از دلايل عدم تفاوت بين آديپونكتين در سه گروه تحقيق حاضر و حتي كاهش معنادار آن در سه گروه 
  .  گيري در تحقيق حاضر نسبت داده شود شايد به خطاي نوع دوم و دقت اندازه

 Eويتامين  جه گرفت كه اگرچه چهار هفته تمرين استقامتي و مصرف همزمانتوان نتيدر پايان مي
مدت تأثيري بر غلظت آديپونكتين و  در كوتاهاما دهد، درصد چربي و غلظت گلوكز ناشتا را كاهش مي

شاخص مقاومت انسولين ندارد كه شايد بتوان اين يافته را به عدم تغيير وزن و شاخص تودة بدني نسبت 
بر آديپونكتين انجام تحقيقاتي با  Eسازوكار دقيق تأثير همزمان ورزش و ويتامين درك راي بداد كه 

توان نتيجه گرفت كه تركيب هاي تحقيق حاضر مي براساس يافته .شودطول زمان بيشتري توصيه مي
مدت تأثيري بر غلظت آديپونكتين و شاخص مقاومت  در كوتاه Eتمرين استقامتي و مصرف ويتامين 

  . سولين زنان سالم نداردان
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