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بر مقادير استراحتي رتينول ) استقامتي –مقاومتي (تمرين تركيبي ر يثتأ
  و مقاومت به انسولين مردان ميانسال چاق) RBP4( 4متصل به پروتئين 

  
   3محمدرضا دارابي  – 2علي اصغر رواسي _  1رحمان سوري 

استاد فيزيولوژي ورزش دانشكدة تربيت . 2دانشيار فيزيولوژي ورزش دانشكدة تربيت بدني دانشگاه تهران، .1
  كارشناس ارشد فيزيولوژي ورزش دانشگاه تهران. 3بدني دانشگاه تهران، 

    
   

  چكيده
و مقاومت به انسولين در مردان ميانسال  RBP4 سطحدوازده هفته تمرين تركيبي بر هدف از اين تحقيق، بررسي تأثير 

نفر با  10(مرد ميانسال چاق از بين داوطلبان انتخاب شدند و در دو گروه تمرين تركيبي  20به همين منظور . چاق بود
نفر با ميانگين  10(و كنترل ) كيلوگرم بر متر مربع 44/31 ± 81/0سال و شاخص تودة بدن  2/51 ± 25/2ميانگين سن 

 مةبرناگروه تركيبي، . قرار گرفتند) كيلوگرم بر متر مربع 32/30 ± 34/1سال و شاخص تودة بدن  3/50 ± 11/2سن 
 22درصد يك تكرار بيشينه به مدت  50- 75 با شدتجلسه در هفته  3(اي شامل تمرين مقاومتي  هفته ي دوازدهتمرين
درصد حداكثر ضربان قلب به مدت  50-80با شدت جلسه در هفته  3راه رفتن يا دويدن، ( و تمرين استقامتي ) دقيقه

و ) =003/0P( RBP4ها نشان داد كه پس از دوازده هفته تمرين تركيبي، ميزان  يافته. را اجرا كردند) دقيقه 22
توان گفت كه  بنابراين مي. در مقايسه با گروه كنترل كاهش معناداري يافت) =019/0P(شاخص مقاومت به انسولين 

شود كه اين تغييرات ممكن  و شاخص مقاومت به انسولين ميRBP4 دوازده هفته تمرين تركيبي سبب كاهش مقدار 
  .ها همسو باشد است با كاهش وزن آزمودني

 
 هاي كليدي واژه

 .RBP4 مقاومت به انسولين،  تمرين تركيبي، چاقي،

                                                           
  98-21-61118875:  تلفن: سندة مسئول نويEmail : Soori@ut.ac.ir                                                                   
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 مقدمه

براساس آمار سازمان . رود شمار مي در جهان به گذار بر سلامت عمومي ثيرتأيكي از عوامل  1امروزه چاقي
دارند كه از نظر باليني حداقل  وزن  اضافهدر جهان  بزرگسالميليارد  1/1 ،2005بهداشت جهاني در سال 

ميليون كودك در سراسر جهان  155حداقل  علاوه به. شوند ها چاق محسوب مينفر آنميليون  312
در دليل سبك زندگي غيرفعال و رژيم غذايي نامناسب به). 32،20،16(دارند  وزن  فهاضاچاقي يا 
توسعه، اين روند رو به رشد چاقي همچنان ادامه دارد  در حاليافته و نيز كشورهاي   توسعهي كشورها

ي اين دليل اثرگذار هاي موجود از افزايش آمار اضافه وزن و چاقي در جوامع گوناگون بهنگراني). 26،3(
هاي مختلف و تحميل كردن هزينة چشمگير به سيستم  بيماري مزمن در ايجاد يا پيشرفت بيماري

اضافه وزن و چاقي احتمال پيشرفت بيماري فشار خون را در افراد دچار ). 22(درماني اين كشورهاست 
براساس نتايج  ).34( دهد سه برابر و در افراد چاق شش برابر بيشتر از افراد لاغر افزايش مي وزن  اضافه

 وزن  اضافهيل دل به 2يعروق -هاي قلبي درصد موارد مرگ ناشي از بيماري 30تا  20مطالعات گوناگون 
). 19(دارد  3ي بدن رابطة مستقيم با افزايش مقاومت به انسوليندرصد چربافزايش وزن و ). 28(است 

 80شود اي كه تخمين زده ميگونه دهد، به يرا افزايش م 24درصد ابتلا به ديابت نوع  عاملوجود اين دو 
عنوان . اندتحرك بودهاند يا چاق يا بي داشته وزن اضافه  قبل از بيماري، 2درصد افراد مبتلا به ديابت نوع 

شده است كه چاقي شكمي با افزايش نياز به انسولين و همچنين اثرگذاري در ايجاد مقاومت به 
  ).8،4(دهد ده برابر افزايش ميرا  2انسولين، ريسك ديابت نوع 
تبديل چاقي به  سازوكارسبب شده است محققان در زمينة يافتن  در جهانرشد چشمگير چاقي 

هاي بيولوژيك فعالي  محققان شاخص). 24(هاي مختلف تلاش كنند آن بر بيماري تأثيربيماري مزمن و 
در متابوليسم،  6و پاراكراين 5حالت اتوكراينشود و به دو اند كه از بافت چربي ترشح ميرا شناسايي كرده

شوند بافت  نام دارند و سبب مي 7 ها آديپوكاين اين شاخص. نداثرگذاريز ر درونسيستم ايمني و غدد 
در شيوع چاقي و امراض مرتبط با آن در ها  نقش آديپوكاين. يز مطرح شودر درونغدد  عنوان بهچربي 

                                                           
1. Obesity 
2. Cardiovascular Disease 
3. Insulin resistance 
4. Diabetes Type II  
5. Autocrine 
6. paracrine 
7. Adipokine 
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به  RBP41)(رتينول متصل به پروتئين چهار  ).29،9(ر شده است آشكا بزرگسالان، نوجوانان و كودكان
يان خون در جر) Aويتامين ( 3گريز رتينول هاي كوچك آب مولكولة دهند  انتقالو  2ها  خانوادة ليپوكالين

درصد  40تا  20حال بافت چربي با  ، با اينستجايگاه اصلي توليد اين پروتئين كبد ا). 13(تعلق دارد 
يراً محققان اخ). 12(، در مقايسه با كبد جايگاه دوم توليد اين پروتئين را داراست RBP4دي مقدار تولي

RBP4  مقدار سرمي ). 36(اند ها معرفي كرده يكي ديگر از اعضاي خانوادة آديپوكاين عنوان بهرا
RBP4 يابد و در افراد چاق ديابتي و غيرديابتي  با افزايش چاقي افزايش ميRBP4 قيمي رابطة مست

ها به مقاومت به آن هاي سالم سبب ابتلاي  به موش RBP4تزريق ). 35،14(دارد  BMIبا شاخص 
هاي چاق و مبتلا به مقاومت به  همچنين مقدار سرمي اين پروتئين در موش). 35(شود انسولين مي

اليت بدني رسد كاهش وزن و فعنظر مي با علم به اين موضوع به). 35(انسولين افزايش چشمگيري دارد 
 رو  ايناز). 21،14(شود در افراد مبتلا به مقاومت به انسولين مي RBP4 سبب كاهش ميزان سرمي 

هاي تمريني گوناگون بر عوامل مرتبط  تحقيقات گوناگوني در زمينة تأثيرگذاري فعاليت بدني با پروتكل
با وجود اين تأثير تمرين  .مقاومت به انسولين انجام گرفته است و RBP4 با چاقي و ديابت از جمله

علاوه نتايج حاصل از اين مطالعات  به. مقاومت به انسولين كمتر بررسي شده است و RBP4تركيبي بر 
زن چاق ارزيابي و بيان  76ماه تمرين تركيبي را روي  3تأثير ) 2013(پارك و همكاران . ندا ضد و نقيض

) 2011(هافمن و همكاران ). 6(ته است طور شايان توجهي كاهش ياف به RBP4كردند كه مقدار 
گزارش كردند كه تمرين تركيبي سبب بهبود شاخص مقاومت به انسولين در گروه تركيبي در مقايسه با 

در ). 25(با وجود اين نتيجه در دو گروه تركيبي و هوازي همسان بود . هاي گروه مقاومتي شد آزمودني
ان كردند كه دوازده هفته تمرين تركيبي سبب بهبود بي) 2011(پژوهشي ديگر اليويارا و همكاران 
گزارش كردند كه ) 1391(با وجود اين عابدي و همكاران ). 18(شود  شاخص مقاومت به انسولين نمي

شود  حتي يك جلسه تمرين تركيبي به بهبود شاخص مقاومت به انسولين در مردان غيرفعال منجر مي
هوازي با شدت (پس از دوازده هفته تمرين تركيبي ) 2009(در پژوهشي ديگر چوي و همكاران ). 1(

عدم تغيير ) درصد يك تكرار قدرتي بيشينه 50-70درصد ضربان قلب بيشينه و قدرتي با شدت  70-60
  ). 7(سرم را گزارش كردند   RBP4معنادار سطح

                                                           
1. Retinol binding protein 
2. Lipocalins 
3. Retinal 
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راي كاهش مداخلة تمرين ب عنوان بهدر مطالعات اندكي همزمان از تمرينات مقاومتي و استقامتي 
 مطالعة حاضر در زمرة معدود . به انسولين استفاده شده است مقاومتو  RBP4سطح سرمي 

 در. مداخلة تمريني در اين موضوع استفاده كرده است منزلة بهكه از تمرين تركيبي  استهايي پژوهش
 هاي سؤال و مقاومت به انسولين هنوز RBP4تمرين تركيبي بر تغييرات سطح سرمي  تأثير خصوص
 مداخلةعنوان  به تمرينات هوازي از شده بيشتر بررسي ديگر، در تحقيقات طرف از. دارد وجود فراواني
هاي خورد و اندك پژوهشميبه چشم  تمرين تركيبي كمتر اثر اجراي و شده است استفاده تمريني

ش حاضر اين است كه رو سؤال اصلي اين پژوه ازاين. اندموجود در اين زمينه به نتايج متناقضي رسيده
اثرگذار و مقاومت به انسولين  RBP4سطح سرمي بر مقادير آيا اجراي دوازده هفته تمرين تركيبي 

  .است يا خير
  

  روش تحقيق
آماري اين  ةجامع .استيك گروه كنترل  گروه تجربي ويك  تجربي با اين پژوهش، نيمه روش تحقيق در

پس . ، آمادگي خود را براي همكاري با محقق اعلام كردندمرد بودند كه پس از درج اطلاعيه 63تحقيق 
عنوان نمونة تحقيق انتخاب و  صورت هدفمند به فرد چاق به 20از توضيح هدف تحقيق و روش كار، 

منظور تأييد  ها به پيش از برنامة تمرين، آزمودني. تصادفي به دو گروه تجربي و كنترل تقسيم شدند
داروي مصرف  ،سيگار استعمال عدم نفسي، بيماري كليوي، ديابت،سلامت عمومي، سلامت قلبي و ت

ها براي شركت  و مشكلات حركتي از طريق پرسشنامه و پزشك معتمد بررسي و از همة آزمودني خاص
 .نامة كتبي گرفته شد در پژوهش رضايت

 ها مشخصات آزمودني. 1جدول 

نماية تودة بدن          )سال(سن   )نفر(تعداد   ها گروه
  )يلوگرم بر متر مربعك(

  تركيبي
  كنترل

10 
10  

25/2±2/51  
11/2 ± 3/50  

81/0 ± 44/31  
34/1 ± 32/30  

 

  برنامة تمرين
و با روش  ندآشنايي شركت كرد ةيك هفته قبل از پژوهش، ابتدا در دو جلسهاي گروه تركيبي  آزمودني

با آزمون يك ) (VO2max سپس حداكثر اكسيژن مصرفي .صحيح دويدن و تمرين با وزنه آشنا شدند
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توان بلند  اي را كه براي يك حركت ميوزنه حداكثر(مايل راه رفتن راكپورت و سپس يك تكرار بيشينه 
تمرين به  ةجلس نيمي از. گيري شد ي مورد نظر اندازهها حركتتعيين شدت براي  1RM)كرد، 

براي جلوگيري از خستگي . تديگر به تمرينات هوازي دويدن اختصاص ياف يميتمرينات با وزنه و ن
پرس سينه، كشش حركات شامل . شد  جرامركزي ابتدا تمرين با وزنه و سپس تمرين استقامتي ا

 جرايا. تنه، بود و پايين تنهعضلات بزرگ بالا ة، دربرگيرندران زيربغل، پارويي، پرس پا، جلوران و پشت
دقيقه استراحت بين هر  2تا  1هر ست و ثانيه استراحت بين  60تا  45اي با صورت دايره حركات به
، در 1RM درصد 50تكرار و با شدت  10-12دوره با  يك ها اول آزمودني ةدر دو هفت. حركت بود

به ميزان  درصد 5كه در هر دو هفته  1RM درصد 55تكرار و با شدت  10دوره با  دوي بعدي ها هفته
پرس سينه و  نةتكرار بيشي يك ،در ابتدا و انتها .، حركات را اجرا كردندشد يك تكرار بيشينه افزوده 

روز  3تمرين  ةبرنام. تنه در نظر گرفته شد ي قدرت بالاتنه و پايينها عنوان شاخص ترتيب به پرس پا به
شدت تمرين هوازي . ساعت استراحت وجود داشت 48هفته بود كه بين جلسات  12مدت  بهدر هفته و 

 5هر دو هفته  و) HRmax(حداكثر ضربان قلب  درصد 50و دوم اول  هاي در هفته) دويدن مداوم(
دقيقه بود  10در شروع تمرين استقامتي، مدت تمرين در هر جلسه . شد به شدت تمريني افزوده  درصد

در ابتدا و انتهاي . رسيددقيقه  22دقيقه به زمان تمرين اضافه شد و زمان تمرين به  2كه هر هفته 
با آزمون ) (VO2maxينان از كيفيت تمرين ميزان حداكثر اكسيژن مصرفي پروتكل تمريني براي اطم

  . گيري شد يك مايل راه رفتن راكپورت اندازه
  

  آوري اطلاعات روش جمع
ساخت آلمان  Secaاز ترازوي استاندارد پزشكي  ها گيري وزن آزمودني پيش از پژوهش براي اندازه

، ها ه پاشنهك طوري  به ند،شكي قرار گرفتزروي قدسنج پ ها گيري قد، آزمودني براي اندازه. استفاده شد
هاي  محيط اندام. ودطرف جلو و مستقيم ب د به افراسر در يك امتداد و نگاه  و پشت  ها تنه، شانه  پايين

 .RHاز كاليپر مدل  ها منظور تعيين درصد چربي بدن آزمودني به .دشمتر نواري ثبت ها با  بدن آزمودني

15.9LB گيري ضخامت چربي زير پوستي در سه  متر با روش اندازه ميلي 2/0آلمان با دقت  ساخت
ل فرموشد و درصد چربي كل بدن با استفاده از اي، شكم و ران در سمت راست بدن استفاده  نقطة سينه

 با Vo2max وسيلة بهيولوژيك زفيهاي  گيري همچنين اندازه. اي پولاك جكسون محاسبه شد نقطه سه

  .گرفتراه رفتن راكپورت انجام از ه استفاد
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 صبح 10 تا 8 آزمايشگاه ساعت لمح روز قبل از شروع پروتكل تمرين در تحقيق دو هاي آزمودني از
ي خوني ها براي جلوگيري از هموليز، نمونه. گرفته شد صورت ناشتا هب خون از وريد بازويي ليتر ميلي 10
به  ها دن سرم، نمونهكرجدا  برايسپس . مخلوط شدند آرامي ي مخصوصي ريخته شده و بهها  لوله در

سرم . در دقيقه سانتريفيوژ شدنددور  2500گراد با سرعت  درجة سانتي 4دقيقه در دماي  20مدت 
سپس  .گيري متغيرها استفاده شود گراد نگهداري شد تا براي اندازه سانتي ةدرج -80جداشده در دماي 

پس از . انجام دادند را جلسه پروتكل تمرين تركيبي 3هر هفته  هفته ودوازده گروه تجربي به مدت 
ي خوني ها نمونه. شد آنتروپومتريك با همان شرايط تكرار ي فيزيولوژيك وها گيري اندازه ةاتمام دوره كلي

  .گرفته شد صورت ناشتا هصبح ب 10تا 8آزمايشگاه، ساعت  محل تمريني در ةآخرين جلس ساعت پس از 48
ساندويچي  ةو به شيو) Glory Biotech ̦USA (با استفاده از كيت الايزا  RBP4 غلظت سرمي

 .پوشانده شده بود RBP4بادي مخصوص  اين كيت از پيش با آنتي) پليت( ةصفح. گيري شد اندازه
شده با  كلونال كنژوكه پلي بادي همراه يك آنتي ي داخل صفحه بهها به چاهك ها ها و نمونه استاندارد
به ) HRP(شده با پراكسيداز هورسراديش  سپس اويدين كنژوكه. اضافه شد RBP4مخصوص بيوتين و 

به هر  TMBپس از آن محلول سوبستراي . گرفتو انكوباسيون انجام شد اضافه  ها يك از چاهك هر
شده با بيوتين و اويدين  بادي كنژوكه آنتي، RBP4حاوي  هايتنها در چاهك. چاهك اضافه شد

آنزيم با افزودن محلول اسيد سولفوريك - واكنش سوبسترا. تغيير رنگ مشاهده شد ،آنزيم شده با كنژوكه
  . گيري شد نانومتر اندازه 450سنجي در طول موج  صورت طيف خاتمه يافت و تغيير رنگ به

ضرايب تغييرات . دشبا منحني استاندارد تعيين  ها نمونه O. D ةمقايس از طريق RBP4غلظت 
غلظت  .ليتر بود پيكوگرم بر ميلي 8/7و  درصد 7/7ترتيب  گيري به اسيت روش اندازهآزمون و حس درون

اين عمل براساس . شد تعييني مخصوص انسان ها  روش الايزا و با استفاده از كيت بهسرمي انسولين 
لكول وي مجزا روي مها بادي منوكلونال براي موقعيت دو آنتي. گرفتساندويچي مستقيم صورت  ةشيو
لكول انسولين هنگام انكوباسيون از يك سو به وم. شوند متصل مي ها لين استفاده شد كه به آن محلانسو
شده  انسوليني كنژوكه بادي آنتي چاهك و از سوي ديگر به آنتي ةانسوليني متصل به ديوار بادي آنتي آنتي

  . شودبا پراكسيداز متصل مي
متصل به  ةكنژوك. شوند شو پاكسازي ميو شستنشده از محيط عمل از طريق  ي متصلها بادي آنتي
با افزودن اسيد واكنش خاتمه . دشو و تغيير رنگ در محلول نمايان مي دهد ميواكنش  TMBآنزيم با 

را مشخص و از طريق مقايسه  ها و نمونه ها هاي استاندارد  O. Dتوان  سنجي مي و از طريق طيف يابد مي
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آزمون و حساسيت روش  ضريب تغييرات درون. دكررا تعيين  شده، غلظت هر نمونه با منحني ترسيم
وري اآنزيمي با فن-سنجي گلوكز با روش رنگ. ميكوگرم بر ليتر بود 7و  درصد 5/6ترتيب  گيري به اندازه

  . گيري شد اندازه) شركت پارس آزمون ايران(گلوكز اكسيداز با استفاده از كيت گلوكز 
گرم بر  ميلي 5و  درصد 3/2ترتيب  گيري به ت روش اندازهآزمون و حساسي ضريب تغييرات درون

گيري انسولين و گلوكز ناشتا و از طريق فرمول زير  شاخص مقاومت به انسولين با اندازه .ليتر بود دسي
 :محاسبه شد

HOMA-IR=fasting blood glucose (m mol/l)×fasting insulin (m u/l) /22.5  
 
  هاي آماري روش

همچنـين  . اسميرنوف اسـتفاده شـد   - لموگروفوآزمون آماري كاز ها  طبيعي بودن داده بررسي منظور به
منظـور بررسـي اخـتلاف     و بـه  )وابسـته  t(زوجي  t بررسي اثر تمرين بر متغيرهاي وابسته از آزمون براي

 ايبـر SPSS-16  افـزار  نـرم  از. مستقل استفاده شدt ها از آزمون  ميانگين تغييرات قبل و بعد بين گروه
  .محاسبه شد  ≥ 05/0Pمقدار خطا در سطح  ها آزمونتمامي در شد و  وتحليل اطلاعات استفاده تجزيه
  

  هاي تحقيق  نتايج و يافته
مشـخص شـد كـه توزيـع همـة متغيرهـاي موجـود در        اسميرنوف  - لموگروفوآزمون آماري كطريق  از

انحراف معيـار  . بات آماري استفاده شدهاي پارامتريك براي محاس تحقيق طبيعي است، بنابراين از آزمون
 )وابسـته   t(زوجـي  t آزمـون وسـيلة   بـه آزمون  آزمون و پس و ميانگين مرتبط با متغيرهاي تحقيق، پيش

  .محاسبه شد  ≥05/0Pآزمون در سطح  آزمون تا پس معناداري تغييرات پيش ).2جدول (محاسبه شد 
  

  #هاي پژوهشي گروهآزمون در آزمون و پس نمايش متغيرهاي پيش. 2جدول 
  

  متغير
  

    ميانگين ±انحراف معيار   ها گروه

  بعد  قبل Pارزش 

RBP4(pg/ml)  
  01/0  56/287 ±24/15* 30/298±60/22 تركيبي
  34/0  87/293 ±50/19 17/293±21/19 كنترل

  04/0  60/2 ±42/0* 80/2±54/0 تركيبي  مقاومت به انسولين
  07/0  69/2 ±29/0 67/2±29/0 كنترل

  00/0  65/90 ± 91/6* 76/94±95/4 تركيبي  )kg(وزن
  28/0  58/92± 31/5 30/92±45/5 كنترل
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  #هاي پژوهشي آزمون درگروه آزمون و پس نمايش متغيرهاي پيش. 2جدول ادامة 
  

  متغير
  

    ميانگين ±انحراف معيار   ها گروه

  بعد  قبل Pارزش 
شاخص تودة 

 kg/m²)(بدن

  00/0  96/29 ±77/0* 44/31±81/0 تركيبي
  16/0  39/30 ± 34/1 32/30±33/1 كنترل

 
 درصد چربي

  00/0  00/29 ± 24/1* 40/31±50/1 تركيبي
  05/0  55/30 ± 11/2 36/30±96/1 كنترل

  حاصل شده است ) وابسته (زوجي  t اطلاعات جدول براساس آزمون #
  ≥05/0Pآزمون در سطح  آزمون تا پس معناداري تغييرات پيش *

 
با  تركيبيدر گروه  سرم RBP4مقادير تغييرات مستقل نشان داد كه اختلاف بين  tنتايج آزمون 

 تركيبيسرم در گروه  RBP4بر اين اساس سطح ). 3جدول (معنادار است ) =003/0P(گروه كنترل 
كه طور همان همچنين. طور معناداري كاهش يافت آزمون به پيشنسبت به گروه كنترل در مقايسه با 

نسبت به گروه كنترل  تركيبيها در گروه  دهد، شاخص مقاومت به انسولين آزمودني نشان مي 3جدول 
 .)=019/0P(دهد  آزمون كاهش معناداري را نشان مي در مقايسه با پيش

 
  )مستقل tآزمون (مقاومت به انسولين  و شاخص RBP4تغييرات سطوح سرمي نتايج بررسي . 3جدول 

  
α گروهي تغييرات بين  
 ≥05/0Pسطح معناداري  *

 
  گيري بحث و نتيجه

در افراد دچار ) (RBP4 4نة افزايش غلظت رتينول متصل به پروتئين شواهد متعددي در زمي
امروزه ). 33،27،11(وجود دارد  2هاي متابوليكي از جمله ديابت نوع  وزن، چاق و مبتلا به بيماري اضافه

عنوان يكي از عوامل مؤثر در توسعه و بروز اختلال در تحمل گلوكز و  به RBP4افزايش سطح پلاسمايي 
مقاومت به انسولين و ميزان پيشرفت اين بيماري و پيامد آن كه بيماري ة كنند بيني يشهمچنين پ

هاي گوناگون اجراي  پژوهش). 26،6(ديابت در انسان و نيز حيوانات است، مورد توجه قرار گرفته است 

  Pαارزش   Fارزش  tارزش   اختلاف ميانگين  ها گروه  متغير
RBP4(pg/ml) 44/11 تركيبي  38/3  56/17  003/0*  

21/0 كنترل مقاومت انسوليني  57/2  10/4  019/0*  
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د افراد هاي مؤثر كاهش مقاومت به انسولين و بهبود عملكر منزلة يكي از راه فعاليت بدني مستمر را به
  ).31،23،17،15(مطرح و مورد تأكيد قرار دادند  2ويژه ديابت نوع  ديابتي به

هاي گروه تجربي پس از دوازده هفته  سرم آزمودني RBP4نتايج اين پژوهش نشان داد كه سطح 
نسبت به گروه كنترل در  تركيبيسرم در گروه  RBP4سطح همچنين . تمرين تركيبي كاهش يافت

همسو با پژوهش حاضر پارك و ). =003/0P(دهد  آزمون تفاوت معناداري را نشان مي مقايسه با پيش
 75تا  60دقيقه تمرين هوازي با شدت  45به بررسي تأثير تمرين تركيبي شامل ) 2013(همكاران 

جلسه در هفته بر زنان  5ماه و  3دقيقه تمرين قدرتي به مدت  20درصد حداكثر اكسيژن مصرفي و
از طرف ديگر، چوي و ). 5(را گزارش كردند  RBP4داختند و كاهش سطح سرمي اي چاق پركره

زنان چاق RBP4 به بررسي تأثير دوازده هفته تمرين تركيبي بر مقدار سرمي ) 2008(همكاران 
دقيقه و  45درصد حداكثر اكسيژن مصرفي به مدت  60- 80پرداختند كه شامل تمرين هوازي با شدت 

محققان عدم تغيير . دقيقه بود 20درصد يك تكرار بيشينه به مدت  50-70تمرين مقاومتي با شدت 
در توجيه دلايل بروز ). 7(شده گزارش كردند  را تحت تأثير پروتكل تمريني بيان RBP4مقدار سرمي 
سرم گزارش شده است، همسو با اين  RBP4اي بايد گفت در تحقيقاتي كه كاهش معنادار  چنين نتيجه

اي كه در  ها تحت تأثير برنامة تمرين نيز مشاهده شده است؛ نكته دار وزن آزمودنينتيجه كاهش معنا
از سوي ديگر، در پژوهش چوي و . شود تحقيق پارك و همكاران و تحقيق حاضر نيز مشاهده مي

عنوان نتيجة تحقيق بيان  را تحت تأثير پروتكل تمريني به RBP4همكاران كه عدم تغيير مقدار سرمي 
  ).8،5(كاهش معنادار وزن و شاخص تودة بدن گزارش نشده است  اند، كرده

اين پژوهش كاهش شاخص مقاومت به انسولين را پس از دوازده هفته تمرين تركيبي با پروتكل 
پس از ) 2011(همسو با پژوهش حاضر كريس و همكاران ). =019/0P(دهد  شده نشان مي تمريني بيان

درصد  75كيلومتر طي هر هفته با  2/19ين هوازي شامل اجراي برنامة تركيبي متشكل از تمر
Vo2max  تكرار  8-12ست براي هر حركت و  3روز در هفته و  3نوع تمرين  8و تمرين قدرتي شامل

در هر ست بهبود شاخص مقاومت به انسولين، كاهش چربي احشايي و چربي شكمي را گزارش كردند 
 30هفته تمرين هوازي متشكل از  24پس از ) 2009(در همين زمينه ديويدسون و همكاران ). 19(

 9و همچنين تمرين مقاومتي شامل  Vo2maxدرصد  75تا  60دقيقه راه رفتن روي تردميل با شدت 
ديويدسون كاهش وزن، . دقيقه بهبود شاخص مقاومت به انسولين را بيان كردند 50حركت به مدت 

هاي خود بيان كرده  ش مقاومت به انسولين آزمودنيچربي شكمي و چربي احشايي را يكي از دلايل كاه
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براساس برخي منابع، تمرين استقامتي سبب بهبود حساسيت به انسولين در افراد جوان، ). 10(است 
شود كه اين پديده به همزماني كاهش وزن و  هاي داراي مقاومت به انسولين مي مسن و آزمودني

عابدي و همكاران ). 1(نسبت داده شده است ) GLUT4( دهندة گلوكز همچنين تنظيم افزايشي انتقال
جلسه تمرين تركيبي بدون تغيير وزن  36بهبود چشمگير شاخص مقاومت به انسولين را بعد از ) 1391(

توان گفت كه  در توجيه اين نتايج متناقض مي). 2(ها گزارش كرده است  و شاخص تودة بدن آزمودني
هاي قبل و بعد از اتصال  از تمرين تركيبي سبب تنظيم اجزا و واكنشمنزلة بخشي  تمرينات استقامتي به

، تغيير در نوع تار  Bهاي انسوليني، افزايش پروتئين كيناز انسولين مانند افزايش حساسيت گيرنده
شود كه در بهبود مقاومت به  رساني به عضله و افزايش سنتز گليكوژن مي عضلاني و افزايش خون

رساني به  همچنين تمرين مقاومتي با افزايش تودة عضلاني و بهبود پيام). 2(ست تأثير ني انسولين بي
بنابراين تمرين تركيبي با تلفيق آثار تمرين مقاومتي و ). 1(شود  مي بهبود حساسيت انسوليني منجر

هاي تحقيق  براساس يافته ).30(استقامتي و با سازوكاري مشابه در كنترل مقاومت انسوليني مؤثر است 
توان نتيجه گرفت كه دوازده هفته تمرين تركيبي سبب كاهش سطح سرمي رتينول متصل به  حاضر مي
همچنين نتايج اين مطالعه نقش مؤثر تمرين تركيبي بر مقاومت به . شود مي RBP4)( 4پروتئين 

شايد اي  از سوي ديگر، در توجيه بروز چنين نتيجه. انسولين و كاهش معنادار اين شاخص را آشكار كرد
  .ها را در حصول اين نتيجه همسو در نظر گرفت بتوان كاهش وزن آزمودني
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