
 

Received:       20 May 2022 

Last revised:   14 Aug 2022 

Accepted:       19 Aug 2022 

 

 

 

Daneshvar Medicine 
Basic and Clinical Research Journal                                                      Vol. 30, No. 3, 2022 

 

72 

 

R
e
s
e
a
r
c
h

 P
a
p

e
r
 

                    

The effect of resistance training on serum 

amyloid A protein levels and insulin 

resistance in sedentary obese women 

 

Mahrokh Kooti, Rahman Soori
*
, Fatemeh Shabkhiz, Parisa 

Pournemati
 

  

Department of Exercise Physiology, Faculty of Physical Education and Sport 

Sciences, University of Tehran, Tehran, Iran  

 

* Corresponding author e-mail: Soori@ut.ac.ir 

 

Citation: Kooti  M, Soori R, Shabkhiz F, Pournemati P. The effect of 

resistance training on serum amyloid A protein levels and insulin 

resistance in sedentary obese women. Daneshvar Medicine 2022; 

30(3):72-83. doi: 10.22070/DANESHMED.2022.15873.1181  

 

Abstract 
Background and Objective: Serum amyloid A (SAA) is an 
inflammatory factor which has an important role in pathogenesis of 
insulin resistance. Aim of present study was to investigate the effect of 
12 weeks resistance training on serum amyloid A protein levels and 
insulin resistance in sedentary obese women. 
Materials and Methods: 24 sedentary obese women aged 20 to 35 
years old assigned to control (12 person) and resistance training (12 
person) groups. Resistance training program completed during 12 
weeks/ three sessions per week with 75 percent of 1 repetition 
maximum (1RM) and four sets with 8-12 repetitions. Before starting 
training program and two days after last training session, blood samples 
collected and SAA, glucose and insulin levels were measured. Present 
findings analyzed with SPSS software version 24. Analysis of 
covariance test were used for comparing groups changes, and intra-
group changes determined using paired t test. 
Results: According to study findings, serum levels of SAA in 
resistance training program group compared to control group 
significantly decreased (p=0.015). In addition, significant decrease in 
insulin resistance in resistance training group compared to control 
group was observed (p=0.001). Intra-group analysis represented a 
significant decrease in SAA levels in the resistance training group 
(p=0.048) and non-significant changes in the control group (p=0.389). 
Conclusion: The resistance training program leads to the improvement 
of insulin resistance in obese women by reducing the levels of 
inflammatory factors such as SAA. Nevertheless, identifying the 
mechanisms of reducing SAA levels by exercise training requires 
further investigation. 
Keywords: Sedentary obese women, Insulin, Glucose, Exercise 
Training, Serum amyloid A  
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 چکیده
پاتوژنز است که نقش مهمی در  ( یک عامل التهابیSAA) A دیلوئیسرم آم: هدف و مقدمه

هفته تمرین مقاومتی بر سطوح  21مطالعه حاضر با هدف بررسی تاثیر  .مقاومت به انسولین دارد
 و مقاومت به انسولین در زنان چاق اجرا شده است. SAAپروتئین 

 نفر( و تمرین 21) کنترلسال در دو گروه  53تا  12زن چاق غیرفعال  12 ها: روش و مواد

هفته/سه جلسه در هفته با  21بندی شدند. برنامه تمرین مقاومتی طی نفر( تقسیم 21تی )مقاوم
تکرار اجرا شد. قبل از  8-21( و  چهار ست با 1RMدرصد قدرت یک تکرار بیشینه ) 53شدت 

     های خونی شروع برنامه تمرین مقاومتی و دو روز بعد از جلسه آخر تمرین ورزشی، نمونه
های حاضر با نرم افزار ، انسولین و گلوکز سنجیده شد. یافتهSAAو سطوح آوری شد  جمع

SPSS  به منظور مقایسه تغییرات بین  انسیکووار آنالیز آزموناز  تجزیه و تحلیل شد. 12نسخه
 .زوجی تعیین شد tگروهی استفاده شد و تغییرات درون گروهی نیز با آزمون 

 گروه با مقایسه در مقاومتی تمرین گروه در SAA سرمی سطوح حاضر، نتایج اساس بر :نتایج

 میزان معنادار کاهش این، بر علاوه(. p=223/2) است یافته کاهش معناداری صورت به کنترل گروه
(. p=222/2) شد مشاهده کنترل گروه با مقایسه در مقاومتی تمرین گروه در انسولین به مقاومت
 و( p=228/2) مقاومتی تمرین گروه در SAA سطوح معنادار کاهش گروهی، درون تغییرات بررسی

 (.p=583/2) داد نشان را کنترل گروه در معنادار تغییر عدم

 ،SAA قبیل از التهابی عوامل سطوح کاهشی تنظیم بواسطه مقاومتی تمرین برنامه :گیری نتیجه

 زوکارهایسا شناسایی این، باوجود. شود می چاق زنان در انسولین به مقاومت بهبود به منجر
 .است بیشتر بررسی نیازمند ورزشی تمرین با SAA سطوح کاهش
  A آمیلوئید سرم ورزشی، تمرین گلوکز، انسولین، غیرفعال، چاق زنان کلیدی: های واژه
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 غيرفعال چاق زنان در انسولين به مقاومت و A آميلوئيد سرم پروتئين ميزان بر مقاومتي بدني فعاليت آثار بررسي

 مقدمه
چاقی یک وضعیت اپیدمیک واقعی و یک مشکل سلامتی 
عمومی شایع است که توسط انجمن چاقی به عنوان یک 

(. امروزه حدود یک سوم 1بیماری تعریف شده است )
جمعیت جهان دارای اضافه وزن و چاقی هستند که در این 

ای ت نگران کنندهبین میزان شیوع چاقی در زنان به صور
بالاتر بوده و تصور بر این است که میزان شیوع جهانی 

درصد و در زنان به  11در مردان به  0202چاقی تا سال 
(. چاقی با افزایش بروز 0درصد خواهد رسید ) 01

اختلالات متابولیک مختلف )مقاومت به انسولین، دیابت 
منی از های ای، بیماری کبد چرب غیرالکلی(، بیماری0نوع

( و روماتوئید آرتریت و MSقبیل مولتیپل اسکلروزیس )
های اندومتر همچنین برخی از انواع سرطان از قبیل سرطان

( که این تاثیرات پاتولوژیک ناشی از 3و روده همراه است )
چاقی را به تغییرات در سطوح عوامل مترشحه از بافت 

است  (. گزارش شده4اند )چربی )آدیپوکاین( نسبت داده
-ها دارای تاثیرات متابولیک مختلفی در بافتکه آدیپوکاین

های های گوناگون بدن هستند و نقش آنها در وضعیت
پاتوفیزیولوژیک مرتبط با چاقی به موضوع اصلی بسیاری 

ای از مطالعات دو دهه اخیر تبدیل شده است و توجه ویژه
وف شده ها معطها و تاثیرات التهابی این آدیپوکاینبه جنبه
 (.2است )

کنند، بلکه ها نه تنها متابولیسم لیپید را تنظیم میآدیپوکاین
طیف وسیعی از فرآیندهای فیزیولوژیک و پاتولوژیک 
مختلف از قبیل ایمنی میزبان، التهاب، آپوپتوز، خودایمنی، 

( و تاکنون 6کنند )تمایز سلولی و آنژیوژنز را تنظیم می
التهابی )رزیستین، لپتین، پیشهای صدها نوع از آدیپوکاین

A "SAA1سرم آمیلوئید 
-TNF"، عامل نکروز تومور آلفا "

α0
-IL" 12( و ضدالتهابی )آدیپونکتین، امنتین، اینترلوکین "

103
ای از خانواده SAA(. 7اند )( شناسایی شده"

 110تا  124های با وزن مولکولی پایین )توالی  پروتئین
سال  22نخستین بار حدود  ای( است که برایاسیدآمینه

به عنوان یک آدیپوکاین  SAA(. 1پیش شناسایی شد )
التهابی و لیپولیتیک شناخته شده است که سطوح آن در پیش

                                                                 
1
 Serum Amyloid A 

2
 Tumour Necrosis Factor-alpha 

3
 Interleukin 10 

بافت چربی افراد چاق و دارای اضافه وزن تاحدود زیادی 
کند که افزایش سطوح آن نقش مهمی در افزایش پیدا می

یدهای چرب آزاد التهاب سیستمیک و موضعی و تولید اس
تواند یک رابط مستقیم بین چاقی و اختلالات دارد و می

متابولیک ناشی از آن مانند مقاومت به انسولین و دیابت 
(. علاوه بر این، گزارش شده است که سطوح 9باشد )

SAA عروقی مختلف در -های قلبیدر افراد مبتلا به بیماری
یشتر است و مقایسه با افراد سالم به صورت معناداری ب

با افزایش میزان مرگ و میر ناشی از  SAAسطوح بالاتر 
(. در بیماران 12عروقی همراه است )-های قلبیبیماری

های مبتلا به سرطان تخمدان، سرطانی از جمله نمونه
پستان، ریه، کلیه و معده، سطوح بالاتر این آدیپوکاین نسب 

عنوان  به افراد سالم کنترل مشاهده شده است و محققان
دارای همبستگی مثبتی با شدت  SAAاند که سطوح کرده

 (.11باشد )بیماری می
SAA  به عنوان یک نشانگر التهابی، علاوه بر بافت کبد از
شود و در این رابطه، بافت های دیگر نیز ترشح میبافت

گردش خون شناخته شده  SAAچربی به عنوان منبع عمده 
در افراد چاق را به دنبال  است که افزایش قابل ملاحظه آن

در اختلالات التهابی افزایش پیدا  SAA(. سطوح 10دارد )
ساعت بعد از تحریک  3-6کند، به نحویکه سطوح آن می

توانند طی های التهابی مییابد و میانجیالتهابی افزایش می
های از بافت SAAساعت منجر به تحریک رهایش  3-0

دارای  SAA(. 13شوند ) مختلفی مانند کبد و بافت چربی
ها است و ها و مونوسیتتاثیر کموتاکتیک برای نوتروفیل

و  IL-1βهای التهابی از قبیل تواند تولید سایر سایتوکاینمی
TNF-α  را تحریک کند و از این رو، التهاب را به صورت

(. لازم به ذکر است که چاقی به 14کند )مداوم تشدید می
مزمن کم شدت که به عنوان  عنوان یک وضعیت التهابی

 0یک عامل خطرزا برای مقاومت به انسولین و دیابت نوع
همراه است که  SAAشناخته شده است، با افزایش سطوح 

در پاتوژنز مقاومت به انسولین در افراد چاق  SAAبر نقش 
 (.12تاکید دارد )

باتوجه به تاثیرات پاتولوژیک چاقی بواسطه افزایش سطوح 
و در نتیجه گسترش  SAAهای التهابی از قبیل سایتوکاین

(، تنظیم کاهشی عوامل التهابی 16التهاب سیستمیک )
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تواند نقش مهمی در مقابله با اختلالات ناشی از چاقی  می
داشته باشد که در این میان، نقش تمرینات ورزشی به 
عنوان یک عامل ضدالتهابی از جمله در وضعیت چاقی از 

ار است که این تاثیرات ضدالتهابی از اهمیت زیادی برخورد
 SAA(. 17شود )طریق سازوکارهای مختلفی اعمال می

تواند بر یکی از عوامل التهابی است که تمرین ورزشی می
 10سطوح آن تاثیرگذار باشد و کاهش سطوح آن بعد از 

مبتلا به سندروم  ائسهیزنان  در یهواز نیهفته تمر
هفته تمرین مقاومتی  10ز ( و همچنین بعد ا11) کیمتابول

( مشاهده شده است. 19با شدت پایین در زنان سالمند )
باوجود این، تاثیر تمرینات ورزشی مختلف بر سطوح 

های جسمانی از جمله در افرادی با ویژگی SAAسرمی 
مختلف )دیابتی، چاق، دارای اضافه وزن، دارای وزن 

ساس، طبیعی( هنوز کاملاً مشخص نشده است و بر این ا
هفته تمرین مقاومتی بر  10در مطالعه پیش رو، تاثیر 

و مقاومت به انسولین در زنان چاق  SAAسطوح سرمی 
 مورد بررسی و مطالعه قرار گرفته است.

 
 ها روش و مواد
 آماری نمونه و جامعه

 با چاق زنان بر مشتمل آماری جامعه حاضر، مطالعه در
 تهران شهر ساکن kg.m2 30 از بیشتر بدن توده شاخص

 و رسانی اطلاع از بعد که بود سال 32 تا 02 سنی دامنه با
 شرایط احراز از پس و تهران 10 منطقه در عمومی فراخوان

 آماری نمونه عنوان به محقق، توسط شده گرفته نظر در
 گیری نمونه. شدند انتخاب حاضر پژوهش در بررسی مورد

 دسترس در آماری جامعه بین از و غیرتصادفی صورت به
 مراجعه شرایط واجد افراد بین از محقق و گرفت صورت
. کرد انتخاب آماری نمونه عنوان به را چاق زن 04 کننده،

 حاضر مطالعه در داوطلبانه صورت به ها آزمودنی همه
 مطالعه در شرکت برای اجباری هیچگونه و کردند شرکت
 صورت به ها آزمودنی بعدی، مرحله در. نداشتند حاضر
. شدند تقسیم مقاومتی تمرین و کنترل گروه دو در فیتصاد
 1-10 اعداد) 04 تا 1 اعداد که برگه 04 تعداد منظور، بدین
 تمرین گروه برای 13-04 اعداد و کنترل گروه برای

 بود شده نوشته آنها روی( بود شده گرفته نظر در مقاومتی
 صورت به ها آزمودنی و شدند داده قرار ظرف یک در

 منظور به.  برداشتند ظرف داخل از را برگه کی تصادفی
(. 02) است شده استفاده زیر فرمول از نمونه اندازه محاسبه

 ، گرفته صورت مشابه مطالعات اساس بر این، بر علاوه
 مطالعات برای گروه هر در نفر 1-10 های آزمودنی تعداد

 ،01) رسد می نظر به مناسب ورزشی فیزیولوژی حیطه در
 قدرت تواند می ها آزمودنی تعداد افزایش اگرچه(. 00

 مطالعه اجرای اما دهد، افزایش را آماری تحلیل و تجزیه
 ممکن کرونا اپیدمی دلیل به آزمودنی بیشتر تعداد با حاضر

 .نبود

  
 

 طرح با تجربی نیمه و کاربردی پژوهش یک حاضر مطالعه
 کمیته کارگروه نظر زیر که است آزمون پس و آزمون پیش

 ورزشی علوم و بدنی تربیت دانشکده پژوهش در خلاقا
 تایید کد با تهران دانشگاه

IR.UT.SPORT.REC.1400.006 این در و شد اجرا 
 مطالعه این، بر علاوه. است شده ثبت و تایید کارگروه

 مرکز در IRCT20210626051720N1 شماره با حاضر
. است رسیده ثبت به( IRCT) بالینی کارآزمایی ثبت
 ارتباط در محقق با پژوهش مراحل کلیه در ها ودنیآزم

 ها آزمودنی پژوهش، در اخلاق اصول اساس بر و بودند
 ادامه برای شخصی تمایل عدم صورت در که بودند  آزاد

 اجرای منظور به. دهند انصراف پژوهش از همکاری،
 طریق از عمومی اماکن برخی در نخست حاضر، مطالعه
 مد شرایط کلیه. شد رسانی لاعاط تراکت و اعلامیه پخش

 برای ها آزمودنی های ویژگی همچنین و محقق نظر
 اعلامیه در کامل صورت به حاضر مطالعه در شرکت
 فراخوان، توضیحات اساس بر. بود شده داده توضیح

 از و یافتند حضور مشخصی مکان و ساعت در ها آزمودنی
 رایطش اساس بر چاق زن 04 تعداد شرایط واجد افراد بین

 حاضر مطالعه به ورود برای محقق نظر مد معیارهای و
 پژوهش از نبودند، شرایط واجد که افرادی و شدند انتخاب

 پژوهش های آزمودنی انتخاب از بعد. شدند گذاشته کنار
 نحوه و چگونگی مراحل، کننده، مراجعه افراد بین از

 همه و شد داده توضیح ها آزمودنی برای پژوهش اجرای
 و کردند امضا را آگاهانه نامه رضایت های نیآزمود

. کردند عنوان حاضر مطالعه در شرکت با را خود موافقت
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و همکاران کوتي  

 چربی درصد وزن، قد،) اولیه های گیری اندازه از پس
 پژوهش مداخله آزمون، پیش مرحله در خونگیری و( بدن

. شد اجرا هفته 10 مدت به( کنترل گروه مقاومتی، تمرین)
 هفته 10 دوره طی که شد خواسته اضرح های آزمودنی از

 دیگری ورزشی تمرین برنامه هیچ در رو پیش مداخله ای
 مدت این در خود غذایی رژیم در تغییری و نکنند شرکت
 .نکنند اعمال

 پژوهش خروج و ورود معیارهای

 فقدان: از بودند عبارت حاضر پژوهش به ورود معیارهای
 عروقی،-بیقل های بیماری شامل مختلف های بیماری
 نداشتن غیره، و قلبی نارسایی سکته، سابقه خونی، پرفشار
 ،0 نوع دیابت به ابتلا عدم ،(سرطان) بدخیم های بیماری

 یک طی منظم ورزشی تمرینات در ها آزمودنی شرکت عدم
 شروع از قبل ماه دو مکمل و دارو مصرف عدم اخیر، سال

 نیجسما محدودیت فقدان حاضر، مداخله طی همچنین و
 گرفته نظر در ورزشی تمرین برنامه اجرای برای پزشکی و

 حاضر، مطالعه در داوطلبانه شرکت و اجبار عدم شده،
 محقق نظر مد معیارهای. کتبی آگاهانه نامه رضایت امضای

 مشتمل نیز حاضر پژوهش از کنندگان شرکت خروج برای
 تمرین جلسات در منظم نداشتن شرکت: بود زیر موارد بر

 عدم مداخله، طی جلسه یک از بیشتر غیبت و ورزشی
 تمرین برنامه در شرکت تداوم برای آزمودنی توانایی
 از یکی در نداشتن حضور دیدگی، آسیب دلیل به ورزشی
 هرگونه بروز آزمون، پس یا آزمون پیش خونگیری جلسات
 منع و آن از بعد یا ورزشی تمرین جلسات طول در عارضه
 عدم ورزشی، تمرین برنامه در شرکت ادامه برای پزشکی

 و مداخله در شرکت تداوم برای آزمودنی شخصی تمایل
 .مداخله طول در مکمل یا دارو مصرف به اجبار همچنین

 مقاومتی تمرین برنامه

 در جلسه سه و هفته 10 مدت به مقاومتی تمرین برنامه
 نظر زیر ورزشی تمرین جلسات کلیه. شد اجرا هفته

 تمرین، جلسه هر از قبل. گردید اجرا ورزشی متخصص
 اجرای و پویا کششی حرکات) کردن گرم دقیقه 12 نخست
 با ورزشی حرکات اجرای و نرمشی و ورزشی حرکات

 شامل نیز مقاومتی تمرین برنامه. شد اجرا( سبک های وزنه
 درصد 72 شدت و تکرار 1-10 با ست چهار اجرای
1RM پرس ،پا پشت پا، جلو پا، پرس حرکات بر مشتمل 

 از کدام هر بین آزمودنی و بود نشسته پارویی و سینه
 تعداد اگر. کرد می استراحت دقیقه یک حدود ها ست

 هشت از کمتر و 12 از بیشتر حرکت هر برای تکرارها
 می پیدا کاهش و افزایش وزنه ترتیب به شد، می تکرار

 هر ها آزمودنی جدید 1RM که است ذکر به لازم. کرد
 اساس بر ها آزمودنی و شد می محاسبه ددامج هفته چهار

1RM 1. پرداختند می تمرین به جدیدRM فرمول توسط 
 وزنه با برابر W فرمول این در که( 03) شد برآورد زیر

 :است شده انجام تکرارهای تعداد حداکثر R و شده جابجا

 
 خونگیری

 پس و آزمون پیش طرح با حاضر مطالعه اینکه به باتوجه
 از بعد و قبل مرحله دو در خونگیری شد، اجرا آزمون

. شد اجرا آزمایشگاه متخصص توسط ای هفته 10 مداخله
 با آزمون پس و آزمون پیش مرحله دو هر در خونگیری

 شبانه ناشتایی ساعت 10 حدود از بعد و مشابه شرایط
 آخر جلسه حاد تاثیر رفتن بین از منظور به. گرفت انجام

 پس مرحله در خونگیری شده، اجرا ورزشی تمرینات
 تمرین جلسه آخرین از ساعت 41 گذشت با آزمون

 روز تا شد توصیه ها آزمودنی به. گرفت صورت ورزشی
 سنگین ورزشی فعالیت از خونگیری مرحله دو هر از قبل

 داشته کافی استراحت خونگیری از قبل شب و کنند پرهیز
 در خون لیتر میلی 7 خونگیری، مرحله هر در. باشند

 حالت در استراحت دقیقه 32 از بعد) نشسته وضعیت
 راست دست قدامی ورید از( خونگیری محل در نشسته

 نمونه گیری، خون از بعد بلافاصله. شد گرفته ها آزمودنی

 مرحله در و شدند ریخته فالکن لوله داخل به خونی های
 دقیقه 12 مدت به 3222 دور با خونی های نمونه نیز بعد

 با سرم و خارج دستگاه از ها لوله سپس. دندش سانتریفیوژ
 منتقل میکروتیوب درون به و شد جدا سمپلر از استفاده
 بعدی آزمایشات انجام زمان تا خونی های نمونه و گردید

 .شد نگهداری فریزر در
 پژوهش متغیرهای گیری اندازه

 یک توسط و قدسنج و ترازو توسط ها آزمودنی وزن و قد
 بدن توده شاخص میزان. شد گیری اندازه متخصص نفر

(BMI )شده گزارش فرمول اساس بر نیز ها آزمودنی 
( کیلوگرم به) بدن وزن تقسیم شامل قبلی مطالعات توسط
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 اندازه برای(. 04) گردید محاسبه( متر به) قد مجذور بر

 آنالیزر دستگاه از ها آزمودنی بدن چربی درصد میزان گیری
 استفاده BOCA-X1 دلم کره کشور ساخت بدن ترکیب

 کیت از SAA سرمی سطوح گیری اندازه منظور به. شد
 و CSB- E08589h: کاتالوگ شماره با Cusabio شرکت

 اندازه مراحل تمامی و  شد استفاده ng/mL 39 حساسیت

 .شد اجرا کیت سازنده شرکت دستورالعمل اساس بر گیری
 

 آماری تجزیه و تحلیل
 افزار نرم با حاضر های یافته تحلیل و تجزیه مراحل تمامی
SPSS برای شاپیروویلک آزمون از. شد انجام 04 نسخه 
 بین تغییرات مقایسه منظور به و ها داده توزیع نحوه بررسی
 پارامتریک های آزمون از( مقاومتی تمرین کنترل،) گروهی

 به( ANCOVA) کوواریانس آنالیز آزمون از. شد استفاده
 تغییرات و شد استفاده گروهی نبی تغییرات مقایسه منظور
 همه برای. شد تعیین زوجی t آزمون با نیز گروهی درون

 .شد گرفته نظر در p<22/2 سطح در معناداری ها، آزمودن

 
 نتایج
 و قد و سن شامل ها آزمودنی جسمانی های ویژگی

 و انسولین گلوکز، بدن، چربی درصد ،BMI میزان همچنین
 از بعد و قبل مرحله دو در انسولین به مقاومت میزان

 مقاومتی تمرین و کنترل های گروه در ای هفته 10 مداخله
 ارائه 1 جدول در استاندارد انحراف±میانگین صورت به

 .است شده

 
 

 (SD±سطوح متغیرهای پژوهش )میانگین .1جدول 

 ( بين گروهيPمعناداري ) تمرين مقاومتي کنترل متغير هاي پژوهشيگروه

 164/2 6/07 ± 67/0 3/07 ± 63/3 سن )سال(

 422/2 3/161 ± 31/4 9/129 ± 76/3 متر(قد )سانتی

 وزن بدن )کیلوگرم(
 0/13 ± 29/4 4/11 ± 99/4 قبل از مداخله

221/2 
 # 6/10 ± 92/3 6/11 ± 21/2 بعد از مداخله

BMI (kg.m2) 

 9/31 ± 31/1 1/31 ± 13/1 قبل از مداخله
221/2> 

 # 7/31 ± 30/1 9/31 ± 10/1 بعد از مداخله

 درصد چربی بدن 
 2/31 ± 11/0 9/36 ± 36/0 قبل از مداخله

221/2> 
 # 9/36 ± 40/0 1/37 ± 69/0 بعد از مداخله

 (mg/dlگلوکز )
 4/92 ± 33/6 6/91 ± 31/7 قبل از مداخله

932/2 
 3/93 ± 13/6 2/92 ± 10/2 بعد از مداخله

 (μU/mlانسولین )
 73/9 ± 41/1 47/9 ± 16/1 خلهقبل از مدا

221/2> 
 # 24/1 ± 02/1 30/9 ± 27/1 بعد از مداخله

 221/2 09/0 ± 42/2 14/0 ± 36/2 قبل از مداخله مقاومت به انسولین

 
 کنترل گروه با مقایسه در معنادار کاهش نشانه #
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همکاران وکوتي   

 درصد و BMI میزان برای کوواریانس آنالیز آزمون نتایج
 های گروه بین معناداری تفاوت که داد نشان بدن ربیچ

 و BMI و( p<221/2) دارد وجود کنترل و مقاومتی تمرین
 در مقاومتی تمرین گروه در ها آزمودنی بدن چربی درصد
 یافته کاهش معناداری صورت به کنترل گروه با مقایسه

 آزمون با گلوکز سطوح گروهی بین تغییرات بررسی. است
 دو بین معناداری تفاوت که داد نشان اریانسکوو آنالیز
(. p=932/2) ندارد وجود مقاومتی تمرین و کنترل گروه

 معناداری گروهی بین تفاوت انسولین سطوح این، باوجود
 تمرین گروه در انسولین سطوح و( p<221/2) داد نشان را

 نشان را معناداری کاهش کنترل گروه با مقایسه در مقاومتی
 با انسولین به مقاومت گروهی بین تغییرات بررسی. داد

 بین معنادار تفاوت وجود بیانگر کوواریانس آنالیز آزمون
 گروه در انسولین به مقاومت و( p=221/2) بود گروهی
 معناداری کاهش کنترل گروه با مقایسه در مقاومتی تمرین

 t آزمون با گروهی درون تغییرات بررسی. داد نشان را
 BMI میزان معنادار افزایش باوجود که ادد نشان نیز زوجی

 مقادیر در معناداری تغییر ،(p=237/2) کنترل گروه در
 ،(p=074/2) گلوکز ،(p=320/2) بدن چربی درصد

 در( p=032/2) انسولین به مقاومت و( p=330/2) انسولین
 کاهش این، بر علاوه. است نیفتاده اتفاق کنترل گروه

 بدن چربی ددرص ،BMI (004/0=p) معنادار
(221/2>p)، انسولین (221/2>p )انسولین به مقاومت و 
(221/2>p )گردید مشاهده مقاومتی تمرین گروه در .

 هفته هشت از بعد گلوکز سطوح تغییرات این، باوجود
 (.p=227/2) نبود معنادار آماری نظر از مقاومتی تمرین
 آزمون با نیز SAA سرمی سطوح های داده تحلیل و تجزیه

 معنادار گروهی بین تفاوت دهنده نشان کوواریانس الیزآن
 سرمی سطوح معنادار کاهش واقع، در(. p=212/2) بود

SAA در مقاومتی تمرین گروه در مداخله هفته 10 از بعد 
 این، بر علاوه(. 1جدول) شد مشاهده کنترل گروه با مقایسه
 داد نشان زوجی t آزمون با گروهی درون تغییرات بررسی

 نظر از کنترل گروه در SAA سرمی سطوح غییراتت که
 معنادار کاهش اما ،(p=319/2) است نبوده معنادار آماری
 گردید مشاهده مقاومتی تمرین گروه در SAA سطوح

(241/2=p( )1نمودار.) 
 

 

 
 مقاومتی تمرین گروه با مقایسه در معنادار کاهش نشانه β. نترلک گروه با مقایسه در معنادار کاهش نشانه ⁕. SAA سرمی سطوح. 1 نمودار
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همکاران وکوتي   

 بحث
هفته تمرین  10هدف از اجرای مطالعه حاضر، بررسی تاثیر 

و مقاومت به انسولین در  SAAمقاومتی بر سطوح سرمی 
زنان چاق غیرفعال بود. یافته اصلی مطالعه حاضر این بود 

رین مقاومتی در هفته تم 10بعد از  SAAکه سطوح سرمی 
مقایسه با گروه کنترل به صورت معناداری کاهش یافته 

در گروه تمرین  SAAاست و میزان کاهش سطوح سرمی 
های یکی از پروتئین SAAدرصد بود.  12/4مقاومتی 

مرحله حاد التهابی است که به عنوان یک نشانگر سرمی 
(. 02شود )های التهابی در نظر گرفته میبرای بیماری

های التهابی مزمن از قبیل چاقی و در وضعیت SAAوح سط
سندرم متابولیک به صورت پیوسته و معنادار افزایش پیدا 

عمدتاً  SAA(. در ابتدا تصور بر این بود که 14کند )می
شود، اما همه محققین با این توسط بافت کبد بیان می

فرضیه موافق نیستند و برخی از آنها به جای کبد، بافت 
در طول  SAAرا به عنوان جایگاه عمده بیان  چربی

اند و علاوه بر این های التهابی مزمن معرفی کردهوضعیت
ها در سایر بافت SAAدو جایگاه )کبد و بافت چربی(، بیان 

 SAA(. تنظیم افزایشی سطوح 06نیز مشاهده شده است )
های پاتولوژیک مختلف از قبیل دیابت، در وضعیت

 یماریبعروقی، برخی از انواع سرطان، -های قلبیبیماری
، آسیب بافتی و عفونت مشاهده شده شکلی سلول داس

با  SAAاند که سطوح (. محققان گزارش کرده07است )
مسیرهای التهابی مرتبط است و سطوح آن در اختلالات 
التهابی افزایش معناداری را نشان داده است و 

فزایش رهایش به ا TNF-αهای التهابی مانند  سایتوکاین
SAA (. علاوه بر 13شوند )از بافت چربی و کبد منجر می

گردش خون در چاقی به عنوان یک  SAAاین، سطوح 
ای وضعیت التهابی مزمن کم شدت به صورت قابل ملاحظه

سازی ( و بواسطه افزایش فعال12کند )افزایش پیدا می
( به کاهش حساسیت JNKرسانی جانوس کیناز )مسیر پیام

 (.01شود )سولین منجر میان

نتایج ضد و نقیضی در رابطه با تاثیر تمرینات ورزشی 
گزارش شده است و محققان  SAAمختلف بر سطوح 

( معنادار 31( و عدم تغییر )32(، افزایش )09کاهش )
گردش خون را بعد از شرکت در تمرینات  SAAسطوح 

ت اند. در راستای اهمیت تاثیر تمریناورزشی نشان داده

 SAA، محققان با مقایسه سطوح SAAورزشی بر سطوح 
در افراد غیرفعال و همچنین در افرادی با میزان فعالیت 
جسمانی کم، متوسط و زیاد نشان دادند که همبستگی منفی 

( TNF-αو IL-6 ،CRPو عوامل التهابی ) SAAبین سطوح 
ها وجود دارد و سطوح با میزان فعالیت جسمانی آزمودنی

SAA وامل التهابی به ترتیب در افراد غیرفعال، با میزان و ع
فعالیت جسمانی کم، متوسط و زیاد، بیشترین میزان بود که 

و سایر  SAAبر نقش فعالیت جسمانی در کاهش سطوح 
های حاضر، (. همسو با یافته30عوامل التهابی تاکید دارد )

محققان در پژوهشی نشان دادند که هشت هفته تمرین 
یاری نانوکورکومین تنهایی و در ترکیب با مکمل هوازی به

در زنان دارای اضافه  SAAمنجر به کاهش معنادار سطوح 
شود که با کاهش همزمان در وزن بدن و وزن و چاق می

BMI های تمرین و تمرین+کورکومین ها در گروهآزمودنی
(. در مطالعه حاضر نیز همزمان با کاهش 33همراه بود )

روه تمرین مقاومتی، کاهش معنادار در گ SAAسطوح 
نیز مشاهده شد که باتوجه به  BMIدرصد چربی بدن و 

های اصلی تولید عوامل اینکه بافت چربی یکی از جایگاه
ها منطقی به (، این گفته06است ) SAAالتهابی از جمله 

با چاقی،  SAAرسد. در تایید ارتباط سطوح نظر می
تواند به عنوان یک پارامتر می SAAاند که محققان دریافته

برای پایش میزان پیشرفت در مداخله چاقی و همچنین 
 (.34درمان ضدالتهابی مورد استفاده قرار گیرد )

رغم موارد فوق الذکر، نتایج ضد و نقیضی در رابطه با علی
 SAAتاثیر کاهش وزن و درصد چربی بدن بر سطوح 
روی گردش خون گزارش شده است. محققان در پژوهشی 

زنان چاق مبتلا به سندرم تخمدان پلی کیستیک نشان دادند 
هفته مداخله سبک زندگی )رژیم غذایی  10که 

هیپوکالریک و فعالیت ورزشی( به کاهش معنادار میزان 
انجامد و مقاومت به انسولین می BMI ،WHRوزن بدن، 

که این تغییرات با کاهش همزمان در سطوح نشانگرهای 
(. باوجود این، 32همراه بود ) CRPو  SAAل التهابی از قبی

رسد که صرف کاهش وزن و درصد چربی بدن به نظر می
و همکاران  1کافی نیست و ریان SAAبرای تعدیل سطوح 

رغم مشاهده کاهش معنادار وزن و درصد ( علی0214)
چربی بدن متعاقب شش ماه رژیم غذایی ایزوکالریک 
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، فیبر زیاد و سدیم )مشتمل بر چربی رژیم غذایی پایین
 222تا  322پایین، کاهش کالری دریافتی روزانه به میزان 

کیلوکالری( به تنهایی و همراه با تمرین ورزشی )نوارگردان 
را  SAAو الپتیکال( در زنان چاق، کاهش معنادار سطوح 

(. 36تنها در گروه تمرین+محدودیت کالریک نشان دادند )
با بررسی تاثیر شش ماه ( نیز 0219و همکاران ) 1پورتر

مداخله کاهش وزن )محدودیت کالریک( و افزایش مصرف 
پروتئین رژیم غذایی در افراد سالمند چاق، گزارش کردند 

، BMIرغم کاهش وزن بدن، درصد چربی بدن و که علی
تغییرات )باوجود کاهش نسبی( در سطوح عوامل التهابی از 

عنادار نبوده از نظر آماری م SAAو  IL-6 ،TNF-αقبیل 
های فوق و همچنین نتایج حاضر (. نتایج پژوهش37است )

نشان داد که علاوه بر کاهش وزن و توده چربی بدن به 
، سازوکارهای دیگری نیز در SAAعنوان منشا عمده ترشح 

به دنبال تمرین ورزشی تاثیرگذار  SAAکاهش سطوح 
از اهداف مطالعه  هستند که شناسایی این سازوکارها فراتر

 حاضر است و باید در مطالعات آتی بررسی شود.
هفته تمرین ورزشی  10برخی محققان نیز تاثیرات مثبت 

در زنان یائسه دارای  SAAهوازی را در کاهش سطوح 
اند و کاهش توده چربی بدن به سندرم متابولیک نشان داده

 عنوان جایگاه عمده ترشح عوامل التهابی را به عنوان
مطرح کردند  SAAسازوکار احتمالی تنظیم کاهشی سطوح 

های ( در تایید یافته0219(. کلاهدوزی و همکاران )11)
را به دنبال هشت هفته  SAAحاضر کاهش معنادار سطوح 

( که 09ای در مردان چاق نشان دادند )تمرین مقاومتی دایره
رین ها، باوجود نوع متفاوت اجرای برنامه تماین تشابه یافته

های گزارش شده، به مقاومتی نشان داده شد. باوجود یافته
رسد که تمرین ورزشی همیشه با تنظیم کاهشی نظر می
همراه نیست. در این راستا، صفرزاده و  SAAسطوح 

های حاضر نشان دادند که ( برخلاف یافته0212بصیری )
ای در بعد از هشت هفته تمرین مقاومتی دایره SAAسطوح 
اق و همچنین در گروه کنترل به صورت معناداری مردان چ

افزایش یافته است که البته تغییرات در گروه تمرین و 
کنترل در مقایسه با یکدیگر معنادار نبود و محققان افزایش 

در هر دو گروه را نه به تاثیر تمرین ورزشی  SAAسطوح 
نسبت  SAAبلکه به تغییرات فصلی سطوح پلاسمایی 

                                                                 
1
 Porter 

( 0229و همکاران ) 0پژوهشی دیگر، کمپبل (. در32دادند )
ماه تمرین استقامتی در زنان یائسه  10نیز گزارش کردند که 

درصد ضربان قلب بیشینه تاثیر معناداری  72تا  62چاق با 
نداشته است که با تغییر حداقلی و اندک  SAAبر سطوح 

(. تناقض 31وزن بدن در گروه تمرین کرده همراه بود )
( با نتایج حاضر را 0229پبل و همکاران )های کمیافته

صرف نظر از تغییرات اندک وزن بدن به دنبال اجرای 
توان با نوع متفاوت برنامه تمرین برنامه تمرین ورزشی، می

ورزشی اجرا شده و همچنین چگونگی اجرای آن )تمرین 
 در منزل در مقایسه با تمرین تحت نظر( مرتبط دانست.

با کاهش  SAAکه کاهش سطوح نتایج حاضر نشان داد 
میزان مقاومت به انسولین همراه بوده است که بر نقش 

SAA  در پاتوژنز مقاومت به انسولین تاکید دارد. همسو با
های حاضر، کاهش مقاومت به انسولین همزمان با یافته

به دنبال تمرینات ورزشی در  SAAتنظیم کاهشی سطوح 
(. اگرچه 36،09مطالعات قبلی نیز تایید شده است )

و مقاومت به انسولین هنوز  SAAسازوکار ارتباط بین 
کاملاً مشخص نیست، مطالعات صورت گرفته نشان داده 

های درگیر در حفظ منجر به مهار ژن SAAاست که 
( IRS-1و  GLUT-4حساسیت انسولین )آدیپونکتین، 

(. 01کند )را فعال می JNKرسانی ( و مسیر پیام31شود ) می
به دنبال  SAAین اساس، محققان کاهش سطوح بر هم

ای در مردان چاق را به بهبود تمرین ورزشی مقاومتی دایره
(. باتوجه به نقش 09اند )مقاومت به انسولین نسبت داده

SAA  در افزایش مقاومت به انسولین، گزارش شده است
ای در پاتوژنز مقاومت به انسولین دارد نقش عمده SAAکه 

در مقایسه با افراد  0ر بیماران دیابتی نوعو سطوح آن د
(. باتوجه 39کند )سالم به صورت معناداری افزایش پیدا می

اند که به همین تاثیرات پاتولوژیک، محققان عنوان کرده
به مهار مقاومت به انسولین القا شده  SAA 3خاموش کردن

شود که این تاثیرات توسط رژیم غذایی پر چرب منجر می
رسانی مقاومت به انسولین را به سرکوب مسیر پیام در بهبود
NF-κB (.42اند )نسبت داده 

تاثیرات چاقی در افزایش مقاومت به انسولین از طریق 
ها، های کبد )افزایش تولید سایتوکاینتاثیرگذاری بر بافت
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(، بافت چربی )هایپرتروفی کیاندوپلاسم کولومیرتاسترس 
ا، افزایش تولید آدیپوسیت، فراخوانی ماکروفاژه

 کولومیرتها، افزایش لیپولیز، استرس  سایتوکاین
، FFAs( و عضله اسکلتی )افزایش برداشت کیاندوپلاسم

سازی و فراخوان افزایش چربی درون عضلانی، فعال
(. در رابطه با سازوکار 41شود )ماکروفاژها( اعمال می

 کاهش میزان مقاومت به انسولین با تمرین ورزشی، افزایش
، پروتئین GLUT-4رسانی انسولین از قبیل های پیامپروتئین

)آمینوپپتیداز تنظیم شده توسط  GLUT-4مرتبط با وزیکول 
و همچنین کاهش گیرنده  PI3-Kسازی انسولین(، فعال

در افراد تمرین کرده در مقایسه  IRS-2و  IRS-1انسولین 
این،  (. علاوه بر43،40با افراد غیرفعال مشاهده شده است )

برخی محققان بهبود مقاومت به انسولین با تمرینات 
ورزشی را با کاهش توده چربی و بهبود ترکیب بدن مرتبط 

( و بر این اساس، کاهش مقاومت به انسولین 44اند )دانسته
توان تاحدودی با کاهش در گروه تمرین مقاومتی را می

 توده چربی بدن در این گروه مرتبط دانست.

 
 ینتیجه گیر

بر اساس نتایج حاضر، تمرین مقاومتی نقش موثری در 
کاهش درصد چربی بدن و بهبود مقاومت به انسولین دارند 
که این تاثیرات مثبت تمرین مقاومتی تاحدود زیادی وابسته 

 SAAباشد و باتوجه به اینکه می SAAبه تنظیم کاهشی 
تواند تاثیرات پاتوژنیک مختلفی اعمال کند، تعدیل می

ح این آدیپوکاین بخش مهمی از مسیر تاثیرگذاری سطو
وجود این،  مثبت تمرین ورزشی در افراد چاق است. با

شناسایی سازوکارهای دیگر این تاثیرگذاری نیازمند بررسی 
  بیشتر است.

 

 ملاحظات اخلاقی
 طرح با تجربی نیمه و کاربردی پژوهش یک حاضر مطالعه

 کمیته کارگروه رنظ زیر که است آزمون پس و آزمون پیش
 ورزشی علوم و بدنی تربیت دانشکده پژوهش در اخلاق

 تایید کد با تهران دانشگاه
IR.UT.SPORT.REC.1400.006 این در و شد اجرا 

 مطالعه این، بر علاوه. است شده ثبت و تایید کارگروه
 مرکز در IRCT20210626051720N1 شماره با حاضر

 .است رسیده بتث به( IRCT) بالینی کارآزمایی ثبت

 
  قدردانی و تشکر

 فیزیولوژی رشته دکتری رساله از برگرفته حاضر مقاله
 که افرادی همه از محققان و است تهران دانشگاه ورزشی

 را تشکر نهایت داشتند مشارکت حاضر مطالعه اجرای در
 .دارند
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