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  چاق مرداندر التهابی  پاسخ هاي بر یمقاومت اتنیتمر تأثیر

 3حجت االله نیکبختدکتر، 2حسین عابد نطنزيدکتر ، 1محمد باقدم

  چکیده

به طور مستقیم تأثیر تمرینات  يچاقی می باشد اما مطالعات محدود مدیریتبرنامه تمرینات ورزشی جزء اصلی از  :هدفسابقه و 

هفته تمرین  8از این تحقیق بررسی تأثیر  لذا هدف ،مورد بررسی قرار داده اند ی راچاق مرتبط بامقاومتی را بر پاسخ هاي التهابی 

  .در مردان چاق بود )C )CRPپروتئین واکنش دهنده مقاومتی دایره اي بر سطوح پلاسمایی کمرین و 

بانه در لسال داوط 25-20و دامنه سنی  متر مربعکیلوگرم بر  30بیشتر از ) BMIمرد چاق با شاخص توده بدنی ( 17 ها:مواد و روش

برنامه نفر) تقسیم شدند  9نفر) و گروه کنترل ( 8اي (این تحقیق شرکت کردند و سپس به طور تصادفی به دو گروه تمرین مقاومتی دایره

 48ساعت قبل شروع پروتکل و  24درصد یک تکرار بیشینه) بود.  85-65ایستگاه، با شدت فزاینده ( 8اي شامل تمرین مقاومتی دایره

  .اندازه گیري شد CRPترکیب بدن و سطوح پلاسمایی کمرین و  ساعت بعد از آخرین جلسه تمرینی

 CRPغلظت  هاگرچ ).P=04/0نسبت به گروه کنترل کاهش معناداري پیدا کرد (  %11غلظت کمرین در گروه تمرین به میزان  نتایج:

و  BMIدرصد چربی بدن، وزن بدن، همچنین، . )P=17/0در گروه تمرین کاهش پیدا کرد اما در مقایسه با گروه کنترل معنی دار نبود (

WHR ) 05/0در گروه تمرین به طور معنی داري در مقایسه با گروه کنترل کاهش پیدا کرد<P(.  

بود ترکیب بدن در مردان چاق می شود که این بهبود با کاهش سطوح کمرین و بهتمرینات مقاومتی دایره اي موجب  گیري:نتیجه

CRP  استهمراه. 

 

 CRPتمرین مقاومتی دایره اي، مردان چاق، کمرین،  گان کلیدي:ژوا
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  مقدمه

  ش خطر ابتلایو با افزا افته استیش یگذشته افزا يدر دهه ها يریبه طور چشمگ یوع چاقیدر سراسر جهان ش

 .)1(مرتبط است سرطانعروق کرونر و انواع  يماریکبد چرب، ب يماری، ب2ابت نوع ین، دیبه مقاومت به انسول

بافت  .)2(از بافت چربی می شود چاقی با ایجاد اختلال در بافت چربی موجب تغییر آدیپوسایتوکین هاي مترشحه 

هاي درگیر در متابولیسم بدن، هموستاز قادر به تولید و انتشار پروتئینبعنوان منبع تأمین انرژي، بلکه چربی نه تنها 

  .)4-3( باشدهاي التهابی میخون و پاسخ

که در تمایز و افزایش  به عنوان یک آدیپوکاین جدید از سلول هاي بافت چربی ترشح می شود 1کمرین     

سلول هاي بافت چربی  دادند که در انسان،نشان  محققین .)5(هاي چربی نقش داردمتابولیسم گلوکز در سلول 

کمرین می اتوکرینی/ پاراکرینی  هايسیگنال براي  اصلی همچنین محل اثرو کمرین  ترشح بعنوان منشأسفید 

اجزاء سندرم متابولیکی از قبیل شاخص  برخیکه کمرین در گردش با  گزارش کردندمطالعات انسانی  .)7- 5(باشد

 بیان کمرین با کاهش در لیپولیز و نبوددارد. مثبتی )، تري گلیسرید و فشارخون  ارتباط قوي BMIتوده بدن (

وقتی سلول هاي چربی در  . در تحقیقات تجربی)6(متابولیسم گلوکز در سلول هاي چربی همراه است  کاهش

کاهش لیپولیز از طریق مهار گیرنده هاي بتا  وجبماده شدند قرار د )نانومولار 1معرض غلظت بالاي کمرین (

که  )8(حلقوي داخل سلولی می شود  AMPش در غلظت کمرین موجب کاهش . این افزای)6( شدآدرنرژیک 

نتایج این تحقیقات حاکی از حساسیت نانومولاري غلظت  بنابراین .)9( گرددموجب مهار عمل کاتکولامین می 

  .داردبر لیپولیز که فقدان یا غلظت بالاي آن تأثیر یکسانی  می باشدکمرین 

 نشان داده اند که افزایش کمرین با افزایش ترشح سایتوکین هاي پیش التهابی ازقبیل تجربیمطالعات      

کمرین در چاقی سرمی بعلاوه، افزایش سطح  .)11-10(همراه است TNF-αو  8-، اینترلوکین6-اینترلوکین

) همراه می باشد C )CRPسایتوکین پیش التهابی پروتئین واکنشی  غلظت سرمیمتوسط و شدید با افزایش 

. به طور خاص، مشخص شده )14(شود هاي کبدي ساخته میانسان توسط سلولدر  CRPمولکول. )12-13(

ي تحت کنترل رونویسی از هاي کبدتنها توسط سلول CRPاست که در پاسخ به عفونت یا التهاب بافت، 

، CRPهاي التهابی شاخص. )15- 14(گردد تولید می TNF-αو  IL-6 ،IL-1هاي به خصوص از قبیل  سایتوکین

 هزار نفر) 20.یک مطالعه مقطعی با حجم نمونه زیاد (بیشتر از )16(شوند باعث توسعه چربی، چاقی و دیابت می

هاي شاخص افزایش سلولو  کنددر گردش را تحریک می CRP حطس)، BMIشاخص توده بدن (که  نشان داد

  .  )17( می باشدچربی 

ها التهابی بررسی کرده اند و بسیاري از آني هااخصشبر این  را تأثیر تمرینات ورزشی یمطالعات مختلف     

 یقلب يامدهایدار عوامل التهابی محیطی در جهت کاهش پحاکی از آن هستند که تمرین هوازي با کاهش معنی

 هوازي نشان دادند تمریناترا بعد از اهش غلظت کمرین ک نمحققیدر این راستا،  .)19-18(همراه است  یعروق

, 20(محققین کاهش غلظت کمرین را بعد از تمرین مقاومتی نشان دادند دو مطالعههمچنین در . )20-21, 11(

ماه تمرینات  6را بعد از  CRP) کاهش معنی دار کمرین و 2014( 2در مطالعه اي دیگر، استفانو و همکاران. )22

را در پاسخ به تمرینات  CRPهمچنین مطالعات کاهش سطح  .)23(ی و مقاومتی نشان دادند ترکیبی استقامت

  .)25-24(مقاومتی نشان داده اند 
 

1Chemerin 

2Stefanov et al. 
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مقاومتی تأثیري بر  تمریناتدر تحقیقات ذکر شده در بالا تمرینات مقاومتی سنتی استقاده شده بود. این نوع 

قدرت، تنفسی، -اي موجب افزایش استقامت قلبیمقاومتی دایره تمرینات. اما )26(تنفسی ندارد -استقامت قلبی

و می تواند  )26( هزینه متابولیکی این تمرینات بالاتر استعلاوه . به)27(شود استقامت و توان عضلانی می

مزایاي هر دوي تمرینات استقامتی و مقاومتی را داشته باشد. بنابراین هدف از تحقیق حاضر تأثیر تمرینات 

در افراد چاق می باشد تا مشخص شود که آیا تمرینات مقاومتی دایره اي  CRPه اي بر کمرین و مقاومتی دایرا

  می تواند موجب بهبود شاخص هاي التهابی مرتبط با چاقی شود؟

  روش تحقیق

طلبانه در این تحقیق (کیلوگرم بر متر مربع ) به صورت داو 30بالاتر از  BMIنفر مرد چاق با  20آزمودنی ها: 

 سن میانگین با نفر 10سال) و گروه کنترل ( 24± 8/4سن  نفر میانگین 10به دو گروه تمرین (و  کردند شرکت

، رضایت نامهاخذ کلیه مراحل کار براي آزمودنی ها توضیح داده شد و پس از  ابتدا م شدند.سیسال) تق ±23 8/3

نفر از  1نفر و در گروه کنترل  2در گروه تمرین  پژوهشطی . شد تکمیلان توسط آن پزشکی پرسشنامه اطلاعات

  ادامه تمرین منصرف شدند.

براي براي نمونه گیري خون در حالت ناشتا، اندازه گیري قد، وزن، شاخص توده بدن و کلیه آزمودنی ها      

 تمرین پس ازبه آزمایشگاه مراجعه نمودند. گروه درصد چربی (با استفاده از کالیپر هارپندن ساخت انگلیس) 

در جلسه دوم از آنها گرفته  رار بیشینه براي حرکات با وزنه حداکثر یک تکدر جلسه اول، آشنایی با حرکات با وزنه 

هفته تمرین مقاومتی را انجام دادند اما گروه کنترل فقط فعالیت روزمره داشتند  8گروه تمرین سپس به مدت  شد.

 گیري خون ونمونه ،ساعت بعد از آخرین جلسه تمرین 48اشتند. هفته ند 8و هیچ گونه فعالیت ورزشی طی 

  به عمل آمد.ترکیب بدن از همه آزمودنی هاي گروه کنترل و تمرین سنجش 

ساخت آلمان، قد با استفاده از  BUERERبا استفاده از ترازوي دیجیتالی  بدن : وزناندازه گیري ترکیب بدن

نسبت دور کمر به باسن با استفاده از فرمول وزن تقسیم بر توان دوم قد محاسبه شد.  Seca ،BMIقدسنج 

)WHRدرصد چربی سه ناحیه (سینه، شکم  .) با استفاده از اندازه گیري دور کمر و باسن با متر نواري محاسبه شد

گیري بعمل آمد یه دو بار اندازهبراي هر ناح .و ران) با استفاده از کالیپر هارپندن (ساخت انگلیس) اندازه گیري شد

چگالی بدن براي مردان  1براي محاسبه استفاده شد سپس با استفاده از معادله جکسون و پولاك آنو میانگین 

  . )29(محاسبه شد  2، و درصد چربی هم با استفاده از معادله سیري)28(

حرکت مورد استفاده در این تحقیق به روش تکرارهاي  8یک تکرار بیشینه : (1RM)تعیین حداکثر قدرت 

زیربیشینه تا حد خستگی تعیین شد. براي استفاده از این روش، آزمودنی جابجایی یک وزنه زیر بیشینه را تا حد 

سپس با استفاده از فرمول زیر حداکثر قدرت  شود، انجام داد. 10کمتر از خستگی به گونه اي که تکرار حرکت 

 .  )30(محاسبه شد  3سپس با استفاده از معادله برزیسکی ها در هر حرکت محاسبه شد.عضلانی آزمودنی

1RM= جاشده (کیلوگرم)وزن جابه  / 0278/1  – تعداد تکرار تا خستگی)    × 0278/0)  

قیقه د 90جلسه و هر جلسه  3هفته ، هر هفته  8برنامه تمرینی براي گروه تجربی به مدت  پروتکل تمرینی:

دقیقه  10دقیقه و  65،انجام تمرینات اختصاصی به مدت دقیقه گرم کردن 15اجرا شد. هرجلسه تمرین شامل: 

 

1 Jackson and Pollock 

2Siri 
3Brzycki 
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اسکات، جلو بازو، ایستگاه ( 8کردن بود. برنامه تخصصی گروه تمرین نیز از انجام حرکات کششی به منظور سرد 

) تشکیل شده بود دن زانو، خم کردن زانو، سرشانه با هالتر، پرس پا، زیربغل سیم کش از پشتکرپرس سینه، باز 

نوبت و  2یک تکرار بیشینه بود که طی  %65-75هفته اول  4به صورت دایره اي انجام شد. شدت تمرین در  که

 6-8نوبت و با  4یک تکرار بیشینه بود که در  %75-85هفته دوم شدت تمرین  4تکرار انجام شد. در  8-12با 

ثانیه در نظر گرفته  180ثانیه و زمان استراحت بین دو نوبت  30ها تکرار انجام شد. زمان استراحت بین ایستگاه

  ).1(جدول شد 

  تمرین مقاومتی دایره اي هفته 8. پروتکل تمرینی طی 1جدول

  تعداد تکرار با وزنه محاسبه شده در هر ایستگاه  درصد یک تکرار بیشینه  تعداد جلسه

  تکرار 14 – 12  درصد 65  جلسه اول تا سوم

  تکرار 12-10  درصد 70  جلسه چهارم تا هفتم

  تکرار 10-8  درصد 75  جلسه هشتم تا دوازدهم

جلسه سیزدهم تا 

  هجدهم

  تکرار 10-8  درصد 80

  تکرار 8-6  درصد 85  تا پایان جلسه نوزدهم

  

 اولین از قبل ساعت 24،مرحله  دو در ییساعت ناشتا 12-10خون، بعد از  سی سی 6روش آزمایشگاهی: 

 و از سیاهرگ پیش بازویی دست راست گرفته ي تمرینجلسه آخرین از پس ساعت 48 و ي تمرینجلسه

سانتریفیوژ دور در دقیقه  7000دقیقه با  5دت مریخته شده و به ) EDTA(حاوي بلافاصله در لوله هاي آزمایش 

نگهداري فریز و درجه سانتی گراد  -80در دماي  CRPتا اندازه گیري کمرین و  پلاسما شد و پس از جداسازي

با ضریب pg/ml 8/7با حساسیت Humanchemerineelisaکیت (از روش الایزا  کمرینبراي اندازه گیري . شد

براي )استفاده شد. همچنین چین ,CUSABIOBIOTECH, Wuhanساخت شرکت  درصد 6/4تغییر درونی 

با ضریب تغییر درونی ، 10ng/mlبا حساسیت  HumanchemerineElisaکیت (ز روش الایزا ا CRPاندازه گیري

  ) استفاده شد.کانادا,Diagnostics BiochemCanada Inc., ontarioشرکت، درصد 6/2

تجزیه و تحلیل شد. جهت تعیین طبیعی  بودن  19نسخه  spssافزار ها با استفاده از نرمداده تمامی آماري:روش 

هاي دو ها، جهت مقایسه دادهاستفاده شد. و پس از اطمینان از طبیعی بودن داده Shapiro-Wilkها از آزمون داده

در نظر گرفته شد.   05/0) با عامل بین گروهی استفاده گردید. الفا در سطح 2×2گروه، از تحلیل واریانس مکرر (

  تست وابسته استفاده شد.  tبراي بررسی تغییرات درون گروهی در هر گروه از 

 یافته ها

-به گروه کنترل نشان داد در گروه تمرین نسبت را تحلیل آماري کاهش معنی دار غلظت پلاسمایی کمرین 

)049/0P= ,59/4=15,1F و در گروه کنترل بدون تغییر بود. اما با بررسی  %11)، که این کاهش در گروه تمرین

تأثیر معناداري بر غلظت کمرین در هیچ کدام از گروه هاي تمرین و کنترل نداشت  ،تغییرات درون گروهی زمان

 ).1) (نمودار08/0P= ,03/2=7t ،42/0P= ,83/0=8t(به ترتیب: 
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  .  غلظت پلاسمایی کمرین در دو گروه تمرین و کنترل. 1نمودار

  .p>05/0در سطح  اختلاف معنادار با گروه کنترل &

       

 گروه و زمانتعامل معناداري بین  اما نتایجهفته در گروه تمرین کاهش پیدا کرد  8بعد از  CRPاگرچه غلظت      

با همچنین ). 17/0P= ,05/2=15,1F(و اختلافی بین گروه ها مشاهده نشد نشان نداد  CRPغلظت پلاسماییدر را 

ي تمرین هفته در هیچ یک از گروه ها 8بعد ازهاي قبل و بررسی تغییرات درون گروهی تفاوت معناداري بین داده

  ).2(نمودار ) 24/0P= ,28/1 =7t ،54/0P= ,63/0- =8t(به ترتیب: شد نمشاهده  و کنترل

  

  
  در دو گروه تمرین و کنترل. CRP. غلظت پلاسمایی 2نمودار

       

نتایج آماري با استفاده از آزمون تحلیل واریانس تغییرات معنی داري را در گروه تمرین نسبت به گروه کنترل      

, =001/0P= ,47/17=15,1F ،(BMI)01/0P، درصد چربی بدن ()01/0P= ,89/6=15,1F( در وزن بدن
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21/18=15,1F و (WHR)01/0 P=,43/8=15,1F همچنین برسی تغییرات درون گروهی با ). 1) نشان داد (جدول

) را در گروه تمرین WHRو  BMIکاهش معنی داري در ترکیب بدن (وزن بدن، درصد چربی،  t استفاده از آزمون

افزایش اندك  پیش آزمونهفته نسبت به  8). اما در گروه کنترل تنها درصد چربی بدن بعد از P>05/0نشان داد (

  ).2) (جدول P=048/0معنی داري پیدا کرد (

  

  میانگین). در دو گروه تمرین و کنترل ±. تغییرات ترکیب بدن (انحراف استاندارد2جدول 
  گروه کنترل  گروه تمرین  متغیر

درصد   آزمونپس  آزمونپیش

  تغییرات

  درصد تغییرات  آزمونپس  آزمونپیش

  + kg(  &3/12± 1/99  08/12± 6/96  *5/2 -  3/14± 6/101  3/14± 4/102  7/0وزن بدن (

BMI )kg/m2(  &9/2± 1/30  00/3± 06/28  *7/6 -  4/3± 1/31  47/3± 4/31  9/0 +  

  + 5/0  3/40 ±05/5  06/40 ±8/4&  - 7/3*  8/38 ±01/6  3/40 ±09/7&  درصد چربی بدن

  + 2  00/1 ±12/0  98/0 ±10/0  - 3/3*  87/0 ±05/0  90/0 ±08/0&  دور کمر/ دور باسن

، و علامت (+) پیش آزموننظر نسبت به  مورد متغیردهنده کاهش درصد تغییرات ) نشان- علامت منفی (      

 * در هر دو گروه تمرین و کنترل. پیش آزموننظر نسبت به  مورد متغیردهنده افزایش درصد تغییرات نشان

  P>05/0پس آزمون. نسبت به اختلاف معنادار  &گروه کنترل.  نسبت بهدار  اختلاف معنا

  بحث 

 که باعث هیپرپلازي و هیپرتروفی سلول هاي چربی همراه است چاقی با یک حالت التهابی درجه پایین مزمن

آدیپوکین ها می شود. این به نوبه خود حساسیت به انسولین را  منجر به عدم تعادل در انتشار نهایتاً که شده

سلول هاي چربی نقش  1رین که در التهاب و تمایز. کم)31(کاهش می دهد و باعث افزایش التهاب می شود 

کاهش پیدا  %11هفته تمرین مقاومتی دایره اي در مقایسه با گروه کنترل به میزان  8در این تحقیق در اثر )5(دارد

. محققین )22, 20(بود) 2013( 2ونوجاروي و همکاران)، 1102کرد که همراستا با تحقیق صارمی و همکاران (

. در این )22(ون ارتباط معنی داري دارد و درصد چربی خ BMIگزارش کردند که غلظت در گردش کمرین با 

بنابراین  به طور معنی داري در گروه تمرین نسبت به گروه کنترل کاهش پیدا کرد BMIمطالعه درصد چربی و 

آزمودنی هاي چاق بهبود ترکیب بدن  زاحتمال می رود که یکی از دلایل کاهش کمرین در این مطالعه ناشی ا

چاقی با التهاب مزمن با درجه ي پایین همراه است، که در آن فاکتورهاي پیش التهابی باعث تحقیق حاضر باشد.

کمرین موجب افزایش بکارگیري و  در وضعیت چاقی و )32(افزایش تجمع ماکروفاژها در بافت چربی می شود 

چربی همراه می  سلول هايفزایش حجم چاقی با ا. )33( فعال شدن سلول هاي ایمنی در بافت چربی می شود

مطالعات روي حیوانات . )35( و از طرف دیگر، کمرین با حجم سلول هاي چربی ارتباط معنی داري دارد )34(باشد 

تکثیر پیش سازهاي سلول هاي چربی می  کاهش نشان داده اند که تمرینات استقامتی موجب کاهش آدیپوژنز و

مصرف بیشتر چربی  خود موجبکه این احتمالاً  می شودتبدیل  Iبه نوع  IIوع شوند و طی آن تارهاي عضلانی ن

 IIa/xرا به تارهاي نوع  IIbتغییرات معنی دار تارهاي نوع محققین . )34( شودمی  Iتوسط تارهاي عضلانی نوع 

 

1differentiation 

2Venojärvi et al. 
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همراستا با مطالعه قبلی، . )36(در موش ها را نشان دادند 3هفته تمرینات دویدن اختیاري روي چرخ دوار 6را در اثر 

هفته تمرین استقامتی در مردان مسن نشان  8محققین تغییر تارهاي عضلانی تند انقباض به کند انقباض را بعد از 

 از طریق احتمالاًبر بهبود ترکیب بدن در افراد چاق فعالیت مقاومتی هایپرتروفی مکانیسم تأثیر . )37(دادند 

.از )38(می باشد اکسیداسیون چربی افزایش انرژي مصرفی و  بهبود ،یز درون بافت چربی شکمیافزایش لیپول

, 27(شود حداکثر اکسیژن مصرفی می هاي بالا، سبب افزایشاي علاوه بر مزیتطرف دیگر فعالیت مقاومتی دایره

کثر قیق می تواند ناشی از افزایش حدا. بنابراین یکی از مکانیسم هاي احتمالی دیگر کاهش کمرین در این تح)39

اکسیژن مصرفی باشد که موجب افزایش اکسیژن رسانی به بافت هاي عضلانی و در نتیجه افزایش اکسیداسیون 

سلول هاي چربی با باشد که این کاهش حجم )41(با کاهش وزن و کاهش حجم سلول هاي چربی )40(چربی 

از طرف دیگر، افزایش  موجب کاهش غلظت کمرین در اثر تمرین شده باشد.کاهش وزن در این تحقیق احتمالاً 

و در نتیجه با  )6(گیرنده هاي بتا آدرنرژیک در سلول چربی می شودنانومولاري کمرین موجب کاهش عملکرد 

موجب کاهش عملکرد کاتکولامین ها می شود. بر اساس این نتایج  )8(حلقوي داخل سلولی AMPکاهش 

با افزایش حساسیت و اینکه تمرینات هوازي ،تمرین مقاومتی دایره ايهوازي  با توجه به ماهیتاحتمال می رود 

) موجب افزایش لیپولیز cAMPگیرنده هاي بتا آدرنرژیک و افزایش کاتکولامین ها و میانجی داخل سلولی آنها (

کاهش  موجب  )41(احتمالاً کاهش وزن ناشی از کاهش حجم سلول هاي چربی  و به دنبال آن)42(می شود 

تولید و ترشح کمرین از این سلول ها شده باشد و این مکانیسم احتمالاً مسئول کاهش کمرین در این تحقیق بوده 

  است. 

نشان داده اند که افزایش کمرین با افزایش ترشح سایتوکین هاي پیش التهابی از قبیل  تجربیمطالعات       

بعلاوه، افزایش سطح کمرین در چاقی متوسط و شدید  .)10(همراه است  TNF-αو  8، اینترلوکین 6اینترلوکین 

در این  )13-12() همراه می باشد C )CRPسایتوکین پیش التهابی پروتئین واکنشی غلظت در گردش  با افزایش

در گروه تمرین کاهش پیدا کرد اما این کاهش از نظر آماري معنی دار نبود. که با تحقیق  CRPلظت تحقیق غ

را در پاسخ به  CRP) که کاهش سطح 2010( 5) و دانگس و همکاران2007( 4تحقیق اولسون و همکاران

) کاهش سطح 2007( 6. همچنین استوارت و همکارانهمسو نمی باشد )25- 24(تمرینات مقاومتی نشان دادند 

CRP  یکی از دلایل اصلی تناقض این . )43(نشان دادند و هوازي هفته تمرینات مقاومتی  12را در پاسخ به

تمالاً ناشی از طول دوره تمرینی می باشد چون در مطالعات ذکر شده طول دوره هاي مطالعات با مطالعه حاضر اح

. مخالف با پاسخ هاي هفته بود 8هفته تا یک سال متغیر بود اما طول دوره تحقیق حاضر به مدت  12تمرین از 

کوسی بین آمادگی التهابی فاز حاد، نتایج حاصل از مطالعات مقطعی اپیدمیولوژیکی نشان می دهد که ارتباط مع

کاهش سطح نشانگرهاي التهابی  همچنین تمرینات جسمانی دراز مدت موجب )44(هوازي و التهاب وجود دارد 

رف دیگر آزمودنی هاي این تحقیق چاق بودند و داراي درصد چربی خیلی بالایی بودند (در و از ط)45(می شود 

با تمرینات ورزشی وجود ندارد. اما احتمالاً این  CRPدرصد). هنوز مکانیسم قطعی در مورد کاهش  40حدود 

د چربی بدن و درصدي درص 7/3با وجود معنی دار نبودن در این تحقیق احتمالاً ناشی از کاهش  CRPکاهش 

 CRPبا افزایش سطح در گردش  BMIکمرین باشد. چون محققین گزارش کرده اند که افزایش  %11کاهش 
 

3 voluntary wheel running 

4 Donges et al. 

5 Donges et al. 

6 Stewart et al. 
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و همکاران نشان  7هاي ویریایافتههمچنین .)17(است  چاقی یکی از شاخص هاي افزایش CRPباشد و همراه می

به طور معنی  WHRوBMIدر این تحقیق .)46(باشد با کاهش چربی تنه همراه می CRPداد که کاهش سطح 

  که با یافته هاي ویریاو همکاران همسو می باشد. .داري در گروه تمرین در مقایسه با گروه کنترل کاهش پیدا کرد

هاي پیشنهادي این است که تمرینات ورزشی با تنظیم سنتز اینترلوکین ها و سیتوکین یکی دیگر از مکانیسم     

در یک مطالعه،  همچنین. )47(شود  CRPموجب تنظیم سطح  TNF-αو مهار  IL-6ها از طریق افزایش سطح 

 .)48(و کاهش بیان پروتئین آن شد  TNF-αپیامبر  RNAهفته تمرینات مقاومتی موجب کاهش فعالیت  12

شود. همچنین  CRPرود تمرینات مقاومتی با کاهش سطوح سیتوکین ها موجب کاهش سطح بنابراین احتمال می

  .)24(شود تمرینات مقاومتی با افزایش سنتز پروتئین موجب افزایش توده بدون چربی می

فرایند شروع ترجمه موجب کاهش سنتز پروتئین عضلات با کاهش  TNF-αنشان داده شده است که      

افزایش سنتز ب، ممکن است . به این ترتی)50(دهد ها را افزایش میو کاتابولیسم پروتئین )49(شود اسکلتی می

 CRP دار غلظتهاي پیش التهابی منجر به کاهش معنیسرکوب پاسخبا )48(ناشی از تمرینات مقاومتی پروتیئن 

به حد معنی داري نرسید این احتمال وجود دارد که با توجه  CRPاما با توجه به اینکه در این تحقیق کاهش  .شود

هفته) احتمالاً افزایش خیلی کمتري در توده عضلانی رخ داده باشد و  8به مدت کوتاه تمرین در این تحقیق (

  مشاهده شد.   CRPکمتري در سطوح  هشبنابراین کا

نتایج این تحقیق نشان داد که تمرینات مقاومتی دایراه اي در افراد چاق می تواند موجب کاهش  گیري:نتیجه 

 .همراه بودبدن آدیپوکین التهابی کمرین شود که این کاهش با بهبود در ترکیب 
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