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 دار و مقاومت ی شاخهای بر سطوح پلاسمایی اسیدهای آمینهتمرین مقاومتی دایره تأثیر

 به انسولین در پسران نوجوان چاق 

 1، مریم کوشکی جهرمی4، رزیتا فتحی1علی رسولی

 چکیده

هدف  مرتبط است. 4نوع  ابتیو د نیو با مقاومت به انسول ابدییم شیدر افراد چاق افزا دارشاخه نهیآم یدهایسطوح اس و هدف: سابقه

در پسران  نیدار و مقاومت به انسولشاخه ینهیآم یدهایاس ییبر سطوح پلاسما یارهیدا یمقاومت نیتمر تأثیراز تحقیق حاضر بررسی 
 بود. نوجوان چاق

 ایدایره یمقاومت نیتمر تصادفی به دو گروه صورتبهسال  12-17با دامنه سنی ( BMI≥12پسر نوجوان چاق ) 11 :هامواد و روش

برنامه تمرینی  هفته، سه جلسه در هفته اجرا گردید. 8به مدت  ایدایره تمرین مقاومتیبرنامه نفر( تقسیم شدند.  17نفر( و کنترل ) 11)
ست با  2طی هفته دوم  2و در  تکرار 14-12 یك تکرار بیشینه، 77-%72ست با  4طی هفته اول  2در تمرین . بودایستگاه  11شامل 

گیری برای اندازهثانیه بود.  182و  12به ترتیب  هاستها و تکرار اجرا شد. فاصله استراحتی بین ایستگاه 8-1یك تکرار بیشینه،  %77-82
 استفاده شد.  HPLCدار از روش سطوح پلاسمایی اسیدهای آمینه شاخه

 نی، وال(=217/2Pگلوکز )BMI (221/2P< ،) ،(>221/2P)موجب کاهش وزن  یمقاومت نیبا گروه کنترل، تمر سهیدر مقا ها:یافته

(227/2P= ) داراسیدهای آمینه شاخهمجموع و (227/2P=) دینرس معناداربه سطح  نیو کاهش شاخص مقاومت به انسول دیگرد 
(281/2P=). 

قاومت به م و ، گلوکزپلاسما دارشاخهآمینه  اسیدهایسطوح  بهبوددر نوجوانان چاق منجر به  ایدایرهمقاومتی  اتتمرین گیری:نتیجه

تمرین  حتمالاًامختلف نظیر دیابت هستند،  هایبیماری. با توجه به اینکه کودکان و نوجوانان چاق بیشتر در معرض ابتلا به شودمیانسولین 
 .بتواند از ابتلا به اختلالات متابولیك مرتبط با چاقی پیشگیری کند ایدایره مقاومتی
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 مقدمه
یابد. چاقی در طول دوران شیوع چاقی در طول سه دهه گذشته تقریباً دو برابر شده است و همچنان افزایش می

مطالعات انجام . (1)توجهی به یك اپیدمی تبدیل شده است و در حال افزایش است کودکی و نوجوانی به میزان قابل
میزان شیوع کلی  4214در سال . (4) باشدمیروند فزاینده چاقی در نوجوانان  شده در آمریکا، کانادا و اروپا، حاکی از

شیوع چاقی در کودکان  دهدمیمطالعات نشان . (1)درصد بود  1/17ساله آمریکایی  19تا  4چاقی در کودکان 
نان ابالاتر است. در کشور ایران نیز شیوع چاقی در نوجو نسبتاًخاورمیانه در مقایسه با سایر کشورهای در حال توسعه 

بنابراین، شیوع چاقی در دوران کودکی توجه بسیاری از محققان را به خود جلب . (4) درصد گزارش شده است 7/2
کرده است و به یك مشکل در حال ظهور برای سلامت عمومی تبدیل شده است. علاوه بر این، شواهد مختلف 

 اند که ارتباط نزدیکی بین چاقی کودکان با چندین عوارض جدی سلامتی و خطر بالای بیماری ونشان داده
 .(1)ومیر وجود دارد مرگ
ن و مقاومت به انسولی ازجملهخطر ابتلا به انواع شرایط پاتولوژیك، در کودکان و نوجوانان  یو چاق وزناضافه     

 هاییماریبو  یچاق درگیر در هیپا یسازوکارها متعددی بر روی هاییبررس. (2)دهد را افزایش می 4دیابت نوع 
ولی های کوچك مولکگیری متابولیتیك تکنیك برای شناسایی و اندازه 1متابولومیك .است انجام شدهمرتبط با آن 

-نیم، سال گذشته مطالعاتی که بر ارتباط بین متابولومیك 7در . (7)دالتون( است  1722تر از زا )کوچكدرون

 در این راستا. (1)سرعت در حال ظهور هستند اند، بهو مقاومت به انسولین در کودکان چاق تمرکز کرده متابولیكرخ
قرار گرفته اری بسیاخیراً اهمیت متابولیسم پروتئین در اختلالات ناشی از چاقی مانند مقاومت به انسولین مورد توجه 

که شامل لوسین،  (4BCAAدار )اند که سطوح ناشتای اسیدهای آمینه شاخهمطالعات متعددی نشان داده. (1)است 
 .(7, 1) است مرتبط 4دیابت نوع  یابد و با مقاومت به انسولین وایزولوسین و والین است، در افراد چاق افزایش می

، محصول بسیاری از اختلالات BCAAدهند که افزایش ناشی از چاقی سطوح پلاسمایی شواهد کنونی نشان می
. (8, 1)ها است و به دلیل افزایش دریافت این اسیدهای آمینه ضروری نیست متابولیکی در سنتز و کاتابولیسم آن

ی یمی محدودکنندهکمپلکس آنزفعال شدن  ریمنجر به غ احتمالاً ،یهورمون طیدر مح یمربوط به چاق راتییتغ
بر تعادل  تأثیربا  یکبد( 1BCKDHدار )، به نام آلفا کتو اسید دهیدروژناز شاخهBCAAسرعت مسیر کاتابولیکی 

های کاتابولیك کلیدی بیان آنزیمدر بافت چرب نیز  .(9) شودیم فسفاتازBCKDH کیناز/ BCKDH یمیگره تنظ
BCAA کبد که تغییرات در سطح پس از  برخلاف (12)یابد و با حساسیت به انسولین مرتبط است کاهش می

علاوه بر این دو بافت،  .(14, 11) است یسیدر سطح رونو ،در بافت چربکه  رسدیم، به نظر دهدمیترجمه رخ 
اسید  یدآمینه واسلتی نیز با اختلال در متابولیسم هر دو سوبسترای در عضله اسک BCAAاختلال در متابولیسم 

 BCAAکاتابولیسم علاوه بر اختلال در در وضعیت چاقی،  .(11)چرب، در توسعه مقاومت به انسولین مشارکت دارد 
ند توامی نیزهای روده میکروبترکیب تغییرات ناشی از چاقی در  (12, 11, 12)بافت چرب و عضله اسکلتی  ،در کبد

 .(17)شود  BCAAو افزایش سطوح پلاسمایی  2توسط فلور روده BCAAتر باعث تولید بیشتر و کاتابولیسم پایین
گیرنده  فسفریله شدنکیناز و  7mTORC1 ،S6 رسانپیاممسیر  تواندمی BCAAافزایش سطوح پلاسمایی 

در حمایت   .(18-11) گردد 4منجر به مقاومت به انسولین و دیابت نوع  کرده ورا فعال  4و  1سوبستراهای انسولین 

 

1 Metabolomics 
4 Branched chain Amino Acids  

1 branched chain keto acid dehydrogenase 

2 Intestinal Flora  
7 Mammalian Target of Rapamycin Complex 1 



  898... داری شاخهای بر سطوح پلاسمایی اسیدهای آمینهتأثیر تمرین مقاومتی دایره

ها در مسیرهای ها و عدم وجود آندر موش BCAAشده است که محرومیت از ، اخیراً نشان دادهسازوکاراز این 
تواند حساسیت به انسولین را بهبود می 1AMPKو  ینازک  mTORC1/S6 پیام رسانسلولی ازجمله مسیرهای 

از طریق فعال کردن گلوکونئوزنز  تواند مستقیمدار میافزایش غلظت اسیدهای آمینه شاخه. همچنین (18)بخشد 
های در بافت چربی با کاهش آنزیم GLUT4. علاوه بر این، افزایش بیان (19)موجب مقاومت انسولینی کبدی شود 

بنابراین، یکپارچه  .(42)شود ها در گردش خون میباشد که این منجر به افزایش آنهمراه می BCAAیدکننده اکس
مقاومت  خاص برای زیستی نشانگرهایهای متابولیك مربوط به پلاسما در کودکان چاق و شناسایی رخنیمکردن 

 .تواند مفید باشدبه انسولین و خطر متابولیکی در آینده می
های منجر به تجمع متابولیت ،هاستنشانگر اختلال در متابولیسم آنکه  BCAAافزایش سطوح  از سویی دیگر     

ه با مقاومت شوند کهای بتای جزایر پانکراسی میگردد که سبب اختلال عملکرد میتوکندریایی در سلولسمی می
قدم م ،نیشده است که مقاومت به انسول رفتهیپذ یاگسترده طوربه. (11)شود همراه می 4به انسولین و دیابت نوع 

قوه مقابله با خطرات بال یبرا تواندمی، مؤثر یامداخلهانتخاب  یا و پیشگیری نیبنابرا ؛دهدمیرخ  4نوع  ابتیبر د
برای پیشگیری و بهبود  مؤثردر دسترس و یکی از مداخلات  .(41)باشد برخوردار  ییبه سزا تیاز اهم 4نوع  ابتید

طالعه مانتخاب یك شیوه زندگی فعال است. در یك  ،در کودکان و نوجوانانچاقی  ناشی ازاختلالات متابولیکی 
وجوانان در کودکان و ن نیمقاومت به انسولکاهش با  ،یطورکلبه افزایش فعالیت جسمانی،که  ه شدنشان داد مروری
 BCAAاز  و استفاده شدهفعال BCKDHدر طی فعالیت ورزشی،  .(44) چاق مرتبط است ای و وزناضافه دارای

ای مضر خواهد بود یدآمینهاسهای یابد، که پیامد احتمالی آن کاهش سطوح واسطهعنوان سوخت افزایش میبه
بررسی عضله سه سر . (41) در حالت فسفوریله و غیرفعال قرار دارد  BCKDHدر شرایط استراحت،  کهیدرحال
 های درگیر در کاتابولیسمکه بیان عضلانی ژن دهدمیرژیم غذایی پرچرب، نشان  های صحرایی چاق شده باموش

BCAA ویژه بهBCKDH  در هر دو شرایط( با افزایش لیپیدهاin vivo  وin vitro و عدم فعالیت ورزشی، تنظیم )
علاوه . (11)شوند ، تنظیم افزایشی می4یك ماه فعالیت ورزشی آزاد بر روی چرخ گردانکاهشی شده و در پاسخ به 

و  ی)هواز یبیترک یورزش تیشش ماه فعال نشان داده شد که نیوزن و مقاوم به انسولاضافه یدر افراد دارابر این، 
 هایبیترک لیتشک قیدار از طرشاخه نهیآم یدهایمشتق شده از اس لیآس یها( موجب حذف کارآمدتر گروهیمقاومت

و  نیدار لوسشاخه یدهایتواسدو ک نیانگیموجب کاهش سطوح م نیدر کبد و همچن نیسیکنژوگه شده با گل
 تی، پس از شش ماه فعالBCAA ییدر سطوح پلاسما یداریمعن راتییتغ حالینباا. شودیمدر پلاسما  نیزولوسیا

 . (42) مشاهده نشد یبیترک یورزش
در افراد چاق،  BCAAفعالیت ورزشی بر سطوح پلاسمایی  تأثیردر مورد  ،های صورت گرفتهطبق بررسی     

ولیکی مزمن متاب هایبیماریاغلب پاتولوژی  کهییازآنجااطلاعات بسیار محدودی در دست است که به آن اشاره شد. 
بنابراین در  (47) دوران کودکی و نوجوانی داشته باشدکند ممکن است ریشه در بروز می یسالبزرگکه در دوران 

نات ، تمرینیز از میان تمرینات ورزشی متعدد. اندگرفتهنوجوان چاق مورد بررسی قرار  هایآزمودنیپژوهش حاضر، 
بسیاری قرار گرفته است. علاوه بر این، نشان داده شده است که تمرینات مقاومتی  موردتوجهمقاومتی امروزه 

کلیدی در  هاینظیر افزایش سطوح پروتئینداشته باشد تواند مزایای زیادی مستقل از افزایش توده عضلانی می
یجه بهبود عملکرد انسولین، افزایش مصرف اکسیژن پس از فعالیت ورزشی در دوره درنتانسولین و  یرسانپیام

اسید  یشاکسابر ظرفیت  و اثرات مثبت، افزایش محتوای میتوکندری کاهش وزن بافت چربی متعاقباًو ریکاوری 
 

1 5' AMP-activated protein kinase 4 Wheel running 
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 11و همکاران افزایش  1زاوچویجا .(47, 41) چرب و بهبود هوموستاز گلوکز به دلیل افزایش میزان سنتز گلیکوژن
نشان دادند  راروز بعد از آخرین جلسه تمرین مقاومتی  7درصدی در حساسیت انسولینی و افزایش در دفع گلوکز را 

 . (49)د نافزایش حساسیت انسولینی محیطی را در پاسخ به تمرینات مقاومتی در جوانان نشان داد همچنین. (48)
هایی که در بهبود وضعیت متابولیك ناشی از تمرینات مقاومتی دخیل هستند همچنان تحت بررسی قرار سازوکار

در افراد چاق باشد و تمرینات مقاومتی بتواند  BCAAها، بهبود سطوح پلاسمایی سازوکاردارند و شاید یکی از این 
رو، محقق درصدد ینازا. کمك نماید 4از این طریق، به پیشگیری و بهبود مقاومت به انسولین و دیابت نوع 
 BCAAتواند بر سطوح پلاسمایی ای، میپاسخگویی به این مسئله خواهد بود که آیا یك دوره تمرین مقاومتی دایره

 BCAAs ند هایی مانبا توجه به اینکه تغییرات متابولیت سولین در پسران نوجوان چاق مؤثر باشد؟ و مقاومت به ان
بنابراین به توجه به اهمیت تمرینات مقاومتی در بهبود مقاومت به انسولین، مشخص دهد. در سنین پایین رخ می

 تواند از اهمیت زیادی برخوردار باشد.میها در دوره نوجوانی این نوع تمرین بر سطوح این متابولیت تأثیرنمودن 

 شناسیروش
آزمون، با یك گروه تجربی و یك گروه کنترل بود. پس -آزمونپیش روش تحقیق حاضر از نوع نیمه تجربی با طرح

ساله شهرستان شیراز تشکیل دادند. افراد  17تا  12 (BMI≥12چاق )پسران نوجوان جامعه آماری تحقیق حاضر را 
ی آماری تحقیق حاضر پرسشنامه حاوی مشخصات فردی، تاریخچه سلامتی، مصرف دخانیات واجد شرایط در جامعه

تصادفی  صورتبهنمونه انتخاب شدند و  عنوانبهنفر  11ی آماری از میان جامعه .و فعالیت بدنی را  تکمیل کردند
 BMI :9/8±1/11میانگین ؛ سال 11/11±7/2با میانگین سن:  نفر 11) ایدایرهمرین مقاومتی به دو گروه: گروه ت

متر؛ سانتی 7/177±8/1سال؛ میانگین قد:  11/11±7/2با میانگین سن:  نفر 17( و گروه کنترل )مترمربعکیلوگرم بر 
 یارهایمع( تقسیم شدند. مترمربعکیلوگرم بر  BMI :8/9±1/14کیلوگرم؛ میانگین  12/121±9/1میانگین وزن: 

 تمرین ای یمقاومت نیتمر عدم انجام) تحرککمسال،  17تا  12 نیب پسران نوجوانورود به مطالعه عبارت بودند از: 
زن و تغییر) داریو وزن پا گاریساستعمال ، عدم مترمربع بر لوگرمیک 12 بالاتر از BMIدر شش ماه گذشته(،  یهواز

لال اخت ،ینیبال یاز افسردگ یشواهد ای ابتیاز: د اندعبارت خروج یارهایشش ماه گذشته(. معدر درصد  7کمتر از 
 ی، ناتوانشدهکنترل ریغ فشارخون ه،یمزمن ر هایبیماری ،یویکل ایکبد  یماریسرطان، ب ،یقلب یماریب ،یشناخت
ط پروتکل مطالعه توسهای جسمانی بود. ، عدم رعایت پروتکل موردمطالعه، تغییر در رژیم غذایی و آسیبیجسم

جلسه  یكهمچنین در . (IR.UMZ.REC.1397.030) قرار گرفت دیمورد تائ مازندراناخلاق دانشگاه  تهیکم
صورت آگاهانه و داوطلبانه آمادگی خود را برای شرکت در نامه را امضاء کردند و بهها فرم رضایتی آزمودنیهمه

هفته انجام دادند و گروه کنترل  8را به مدت  ایدایرهمقاومتی  نیتمرگروه  یهایآزمودناین پژوهش، اعلام کردند. 
افراد  زا در نظر گرفته نشد. هاآنو برنامه تمرینی برای  مورد ارزیابی قرار گرفت آزمونپسو  آزمونپیشتنها در 

ر ضمن برای دگروه کنترل خواسته شد تا مانند قبل، در طول دوره تحقیق از انجام فعالیت بدنی منظم پرهیز کنند. 
 یریگمورداندازهای از عوامل آزمون که ممکن بود روی پارهآزمون و پسای در پیشسازی وضعیت تغذیهیکسان

ها آزمون، از تمامی آزمودنیروز قبل از پیش 1غذایی استفاده شد. برای این منظور  آمد ادیاثرگذار باشد، از پرسشنامه 
روز یادداشت کنند. سپس نوع مواد مصرفی و کالری خواسته شد تا تمامی مواد غذایی مصرفی خود را در طول شبانه

مجدداً به  هابرگهون( آزمگیری )پسروز قبل از آخرین مرحله خون 1تقریبی آن ثبت گردید. به همین ترتیب، 

 

1 Zachwieja 
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از همان نوع و به همان میزان مواد مصرفی روزانه داشته  الامکانیحتخواسته شد تا  هاآنها برگردانده و از آزمودنی
 باشند. 

های گروه تجربی برای آشنایی با برنامه تمرینی و نحوه اجرای آن در جلسات توجیهی در برنامه تمرینی ابتدا آزمودنی
-اههای مقاومتی مختلف با استفاده از دستگها با فعالیت. هدف اصلی این جلسات آشنا کردن آزمودنیشرکت کردند

در این تحقیق از فرمول ( است. 1RMبا انجام آزمون یك تکرار بیشینه ) هاآنهای تمرین با وزنه، همچنین آشنایی 
برای تخمین  (17)([2478/2× تا خستگی )تعداد تکرار  -2478/1]/برحسب کیلوگرم  جاشدهجابهبرزیسکی: وزنه 

1RM  .هر جلسه  هفته، سه جلسه در هفته اجرا گردید. 8برنامه تمرینی برای گروه تجربی به مدت استفاده شد
منظور سرد کردن دقیقه انجام حرکات کششی به12دقیقه گرم کردن، انجام تمرینات اختصاصی و  12تمرین شامل

الاتنه بو ایستگاه بعد عضلات  تنهنییپابه ترتیب یك ایستگاه عضلات ایستگاه  11 ملشابود. برنامه تخصصی 
 کشمیسا نشسته، ، ساق پکشمیس، پشت بازو با  زانو اکستنشن، جلو بازو با هالتر، رس سینه، فلکشن زانو، پپرس پا)

 2ید. در انجام گرد ایستگاهی صورتبهه ( تشکیل شد کپشت اکستنشن، دراز و نشست و (Lunge) جلاناز طرفین، 
ست با  2تکرار و طی  8-1هفته دوم  2یك تکرار بیشینه و در  77-%72ست با  4تکرار و طی 14-12هفته اول با 

ثانیه  182ثانیه استراحت از ایستگاه بعدی و هر ست با  12که هر ایستگاه با  شدیك تکرار بیشینه اجرا  %77-82
 . (12)استراحت از ست بعدی تفکیك شد 

 7ه میزان گیری بز شروع تمرینات، عمل خونآزمون( قبل ابرای بررسی متغیرهای بیوشیمیایی در مرحله اول )پیش
لیتر خون بعد از ناشتایی شبانه، از سیاهرگ آنتیکیوبیتال دست چپ در وضعیت نشسته و در حالت استراحت از میلی

هفته به اجرای برنامه  8های گروه تجربی و کنترل انجام گرفت. بعدازاین مرحله گروه تجربی به مدت آزمودنی
 28هفته از اجرای تمرین مقاومتی و گذشت  8. همچنین پس از سپری شدن پرداختندای ایرهتمرین مقاومتی د

جربی های گروه تآزمون( از آزمودنیگیری )پسساعت بعد از آخرین جلسه تمرین و ناشتایی شبانه، مرحله دوم خون
ر دااسیدهای آمینه شاخهایی های پلاسمگیری شاخصی اندازه. براآمدو کنترل مجدداً مانند مرحله اول به عمل 

 یریگاندازهمقدار گلوکز خون به روش گلوکز اکسیداز استفاده شد.  1HPLC)لوسین، ایزولوسین و والین( از روش 
)ساخت شرکت زیمنس  4222 1استفاده از ایمولایتبا  4به روش ایمونومتری نورتابی شیمیاییشد. انسولین سرمی 

ضرب مقدار گلوکز )میلی مول در لیتر( ( از حاصلHOMA-IRمقاومت انسولینی )شاخص  .شد یریگاندازه آمریکا(
ی هامؤلفهسنجش  منظوربه .(11) محاسبه شد 7/44در لیتر( تقسیم بر  لیالملواحد بینکرو سولین ناشتا )میدر ان

ه شد. این دستگاه با استفاده از روش ساخت کشور کره استفاد 2ترکیب بدن از دستگاه سنجش ترکیب بدن
 گیری کرد.ی تحلیل مقاومت بیوالکتریکی ترکیب بدن را اندازهرتهاجمیغ
اده استفاده شد. مقایسه بین گروهی با استف ویلك-شاپیروها از آزمون بودن توزیع داده طبیعیاطمینان از  منظوربه

تکراری با عامل بین گروهی )برای تفاوت بین دو گروه تمرین و کنترل(  یریگاندازهاز آزمون تحلیل واریانس با 
ه در هر گرو یریگاندازه( برای مقایسه مراحل آزمونپسبا  آزمونپیشوابسته )تفاوت  t آزمون. از شدتحلیل آماری 

و برای رسم  41نسخه   SPSSافزار آماری وتحلیل اطلاعات از نرمبرای تجزیهجداگانه استفاده شد.  صورتبه
به معنای رد فرض صفر  ≥27/2Pها، مقدار در این بررسیاستفاده شد.  4211نسخه  EXCELافزار نمودارها از نرم

 باشد.می

 

1 High performance liquid chromatography 

4 chemiluminescent immunometric 
1 IMMULITE 

2. Body Composition Analyzer 
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 هایافته
وابسته نشان داد که سطوح لوسین  tنتایج آزمون نشان داده شده است.  BCAAتغییرات سطوح  4و  1در شکل 

(242/2P=) والین ،(242/2P=)  و مجموعBCAA (244/2P=)  آزمونهفته تمرین مقاومتی نسبت به پیش 8پس از 
مشاهده نشد. همچنین نتایج نشان داد که در گروه کنترل ( =989/2P)کاهش یافت اما تغییری در سطوح ایزولوسین 

ه به دار نبود. با توجآزمون معنیآزمون نسبت به پیشدار در پسکدام از اسیدهای آمینه شاخهتغییرات سطوح هیچ
و مجموع  (P ،79/8=F=227/2)دار بین گروهی در سطوح والین اواریانس مکرر، تفاوت معن تحلیلنتایج آزمون 

BCAA (227/2=P ،91/8=F) 748/2)در سطوح ایزولوسین  دو گروهداری بین امشاهده شد. اما تفاوت معن=P ،
14/2=F)  و لوسین(114/2=P ،28/4=F)  (.4و 1مشاهده نشد )شکل 

، توده چربی، توده BMIها شامل وزن و ی پیکر سنجی آزمودنیهایژگیو( میانگین و انحراف استاندارد 1در جدول )
تایج نهمچنین سطوح گلوکز، انسولین و شاخص مقاومت به انسولین ارائه شده است.  چربی، درصد چربیبدون 
گلوکز، انسولین  توده چربی، درصد چربی، ،BMIوابسته نشان داد که در گروه تمرین مقاومتی مقادیر وزن،  tآزمون 

آزمون کاهش یافت. در گروه کنترل تغییری در متغیرهای هفته تمرین نسبت به پیش 8و مقاومت به انسولین بعد از 
اد که واریانس مکرر نشان د تحلیل، نتایج آزمون حالنیبااآزمون ایجاد نشد. آزمون نسبت به پیشتحقیق در پس

و گلوکز در گروه تمرین مقاومتی نسبت به گروه کنترل کاهش یافت  ، توده چربی، درصد چربیBMIمقادیر وزن، 
 (. 1بین دو گروه مشاهده نشد )جدول و توده بدون چربی مقاومت به انسولین  ،در سطوح انسولین معناداراما تفاوت 

 

 
 

 دار لوسین و ایزولوسینشاخه نهیآمتغییرات سطوح اسیدهای   -1شکل 
 آزمونپیش نسبت بهآزمون دار پس* نشانه تفاوت معنا
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 .BCAAوالین و مجموع  نهیآمتغییرات سطوح اسیدهای   -1شکل 

 دار بین گروهی.نشانه تفاوت معنا #آزمون. با پیشآزمون دار پس* نشانه تفاوت معنا

 

 گیریبحث و نتیجه
 نهیمآنوجوانان چاق بر سطوح اسیدهای  ای درمقاومتی دایره دوره تمرین یك اثرات به دنبال درک ما مطالعه این در

 سنتز و اکسایش برای عضله به را ها BCAA ایمقاومتی دایره تمرینی برنامه که کردیم فرض ما .بودیم دارشاخه
 گلوکز هموستاز در بهبود نوجوانان چاق با در پلاسما BCAA کاهش و کندیم تحریك به تمرین پاسخ در پروتئین

   .همراه است
ای در نوجوانان چاق منجر به کاهش سطوح هفته تمرین مقاومتی دایره 8های تحقیق حاضر نشان داد که یافته     

گردد. تأثیر تمرینات ورزشی بر سطوح اسیدهای آمینه و متابولیت های دار میاسیدهای آمینه شاخه والین و مجموع
ار گرفته است و مطالعات محدودی در این زمینه وجود دارد. در این راستا مورد توجه قر راًیاخها در افراد چاق آن

شش ماه فعالیت ورزشی وزن و مقاوم به انسولین، ( نشان دادند که در افراد دارای اضافه4217گلین و همکاران )
تیك و های آسیل مشتق شده از اسیدهای آمینه آروماکارآمدتر گروه موجب حذفترکیبی )هوازی و مقاومتی( 

های کنژوگه شده با گلیسین در کبد و همچنین موجب کاهش سطوح میانگین دو دار از طریق تشکیل ترکیبشاخه
مایی داری در سطوح پلاسحال تغییرات معنی. بااینشودیدار لوسین و ایزولوسین در پلاسما مکتواسیدهای شاخه

BCAAهفته مداخله  14( اثر 4218) 1لی و همکاران. (42) ، پس از شش ماه فعالیت ورزشی ترکیبی مشاهده نشد
یابتی و افراد با قند خون طبیعی ددر افراد پیش  BCAAورزشی را بر حساسیت به انسولین، چربی کبد و متابولیسم 

 عضله BCAAکاتابولیسم  کهیدرحال بودند، بالاتر BCAA و کبد بررسی کردند. گروه پیش دیابتی دارای چربی
 

1 Lee et al. 
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 مردان پلاسمایی در BCAA دیابتی نسبت به گروه کنترل کمتر بود. مجموع پیش گروه در چربی بافت و اسکلتی
 نجر بهورزشی م بود و همبستگی معکوسی با حساسیت به انسولین داشت. مداخله بیشتر درصد 12 دیابتی پیش

 شد، BCAA کاتابولیسم افزایش و کبد چربی درصدی 47کاهش  درصدی حساسیت به انسولین، 49 افزایش
 تغییرات با پلاسما BCAAتغییرات  و نشد مشاهده BCAA میانگین پلاسمایی در داریمعنا تغییر هیچ کهیدرحال

یری بر سطوح أثتبهبود حساسیت به انسولین  باوجودنداشت. در کل، مداخله ورزشی  همبستگی حساسیت به انسولین
 ممکن است نقش مستقیمی در BCAAها پیشنهاد کردند که افزایش سطوح . آن(14)نداشت  BCAAپلاسمایی 

است  چربی افتب و اسکلتی کبدی، عضلات در همراه تغییرات دلیل به بلکه باشد، نداشته انسولین به مقاومت ایجاد
ا این ب راستاهمداری نداشت، در تحقیق حاضر غلظت پلاسمایی لوسین در اثر تمرین ورزشی تغییر معنی .(14)

وزن فهدر افراد دارای اضا یعلیرغم بهبود متابولیسم هوازی در اثر تمرین ترکیبتحقیق، نشان داده شده است که 
ی اگیری نمود که تمرین دایرهتوان نتیجه. بنابراین می(11) نداردداری معنیمیزان اکسایش لوسین کل بدن تغییر 

آن  ته است تا بتواند منجر به کاهش سطح پلاسماییدار بر متابولیسم لوسین نگذاشدر تحقیق حاضر تأثیر معنی
 شود.

  ، گلوکز، انسولین و مقاومت به انسولینBMIتغییرات وزن،  -1جدول 
 P آزمونپس آزمونپیش گروه متغیر

 گروهیدرون
P  

 بین گروهی

 2#/222224 * 22221/2 7/122 ± 7/12 1/128 ± 1/17 تمرین (kgوزن )

 182/2 1/124 ± 8/12 1/121 ± 9/12 کنترل

BMI (2kg/m) 2#/222222 * 22224/2 1/14 ± 7/1 8/11 ± 9/1 تمرین 

 194/2 9/14 ± 8/1 8/14 ± 8/1 کنترل

 2#/221 * 221/2 1/11 ± 1/7 7/11 ± 7/8 تمرین (لوگرمی)ک یتوده چرب

  481/2 9/17 ± 8/7 1/11 ± 7/1 کنترل 

 یتوده بدون چرب
 (لوگرمی)ک

 772/2  114/2 7/72 ± 1/9 1/19 ± 1/9 تمرین

  142/2 7/17 ± 4/8 1/11 ± 8/8 کنترل 

 2#/221 * 221/2 1/49 ± 7/1 2/11 ± 1/1 تمرین )درصد( یدرصد چرب

  278/2 4/11 ± 2/2 1/12 ± 1/1 کنترل 

 گلوکز

 )میلی مول بر لیتر(

 2#/217 * 2222/2 1/87 ± 2/1 1/91 ± 8/8 تمرین

 727/2 2/91 ± 1/8 4/97 ± 9/12 کنترل

 انسولین

(UI/ml) 

 174/2 * 212/2 9/11 ± 1/1 2/17 ± 9/8 تمرین

 271/2 1/12 ± 1/8 4/17 ± 9/7 کنترل

HOMA-IR 281/2 * 228/2 7/4 ± 4/1 7/1 ± 2/4 تمرین 

 171/2 9/1 ± 9/1 4/2 ± 9/1 کنترل

 بین گروهی دارمعنانشانه تفاوت  #. آزمونپسو  آزمونپیش دارامعن* نشانه تفاوت 
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های چاق شده با رژیم در رژیم غذایی موش BCAA، در یك مطالعه دیگر گزارش شد که محدودیت حالبااین 
همچنین . (12) را تقلیل دهد BCAAتواند برخی از پیامدهای متابولیکی ناشی از سطوح بالای غذایی پرچرب، می

وزن در مقایسه با افراد دارای وزن نرمال لوسین نسبت به توده بدون چربی در افراد دارای اضافه اکسایشمیزان 
دار در اسیدهای آمینه شاخه یشاکسادهنده فعال شدن افزایش جبرانی در ن احتمالاً نشانکه ای (11)باشد بیشتر می

 رعایت) یاهغذیت هایعادت مانند یدیگر عوامل که است مکنم. (17)وزن باشد عضلات اسکلتی در حالت اضافه
 تأثیر هآمین اسیدهای رخنیم بر ژنتیکی زمینه و داروها بدنی، یهاتیفعال ،(غذایی رژیم نوع ،یاهیتغذ رهنمودهای

  .است ازیموردن بیشتری مطالعات بنابراین ،(11) بگذارند
 میتوکندری( دعملکر یا و تعداد یعنی) اکسایشی ظرفیت توانندمی مقاومتی تمرین و هوازی تمرینات مستقل، طوربه

 ها میتوکندری در چرب اسیدهای کاتابولیسم و BCAA از توجهیقابل بخش ازآنجاکه .(42) بخشد بهبود را عضله
 ورزشهمچنین  .گذاشت خواهد تأثیر BCAAسطوح  بر احتمالاً میتوکندری شییااکس ظرفیت در بهبود ،دهدمی رخ

 ی،بدن توده ازجمله بدن ترکیب در تغییرات بنابراین. (42) است برای سنتز پروتئین عضله قوی محرک یك مقاومتی
 .داشته باشد ارتباط حساسیت به انسولین یا BCAA سطح تغییرات باممکن است  توده بدون چربی و چربی توده

 پشت ه،کوتا یك استراحت فاصله با که حرکات سری یك انجام به یارهیدا تمریناتای )مقاومتی دایرهتمرینات 
تنفسی، قدرت، استقامت و توان عضلانی -موجب افزایش استقامت قلبی (گرددیم اطلاق شوندیم انجام سرهم

 تواندیمیك شکل از تمرین ترکیبی است که ر است و علاوه هزینه متابولیکی این تمرینات بالات. به(17)شود می
و سنتز پروتئین در  یشیااکساگرچه ظرفیت  .(18)تمرینات استقامتی و مقاومتی را داشته باشد  یهردومزایای 

 ، کاهش سطوح اسیدهایایدایرهتوجه به ماهیت تمرینات مقاومتی تحقیق حاضر مورد ارزیابی قرار نگرفت اما با 
  آمینه در تحقیق حاضر ممکن است به دلیل افزایش ظرفیت اکسایشی و سنتز پروتئین عضله باشد.

درصد(  در  21/14درصد( و مقاومت به انسولین ) 74/44درصد(، انسولین ) 41/11حاضر سطوح گلوکز ) پژوهشدر 
)غیر  هتوجقابلبا توجه به کاهش  حالبااینکاهش یافت.  آزمونپیشنسبت به  معناداری صورتبهگروه تمرین 

درصد( و همچنین انحراف معیار بالای این متغیرها،  12/7) درصد( و مقاومت به انسولین 12/7معنادار( انسولین )
درصدی مقاومت  14، کاهش آمدهستدبهرغم نتایج آماری تفاوت معناداری بین گروهی مشاهده نشد. علی ازنظر

 باشد. یارهیدا مقاومتیاثرگذار بودن تمرین  دهندهنشان تواندمیبه انسولین 
روز بعد  7درصدی در حساسیت انسولینی و افزایش در دفع گلوکز را  11و همکاران افزایش  1زاوچویجادر این راستا 

و همکاران  4. همچنین کلیم کاکوا(48)از آخرین جلسه تمرین مقاومتی بدون تغییر در وزن بدن را نشان دادند 
همچنین در . (19)را نشان دادند  سالانیمدر میزان دفع گلوکز با تمرینات مقاومتی در مردان چاق  %42افزایش 

. مشابه (49)افزایش حساسیت انسولینی محیطی را در پاسخ به تمرینات مقاومتی در جوانان نشان دادند  یك مطالعه
. (22)( شد 4دفع گلوکز در افراد لاغر دیابتی )نوع  درصدی 28، تمرینات مقاومتی موجب افزایش هاپژوهشبا این 

موجب بهبود کنترل گلوکز خون و  شدهکنترلتمرینات مقاومتی  ،در یك مطالعه مروری نشان داده شده است
فعالیت بدنی حساسیت نشان داده شده است که . (21)شده است  موردمطالعهمختلف  یهاگروهحساسیت انسولینی در 

 ربیکاهش توده چمستقل از  سازوکارهایاز طریق تغییرات در توده چربی بدن و همچنین از طریق را ولین به انس
 برایی اسکلت عضلاتبهبود ظرفیت  ؛گلوکز در عضله اسکلتی متعاقب آن مصرفو  GLUT4 افزایش انتقال: مانند

 دهدیمافزایش  متابولیت های چربیو کاهش مقدار  عضلانی یهاسلول چربی انتقالافزایش  ؛چربی اکسیداسیون
 

1 Zachwieja 4 Klimcakova  
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ق مهار از طری ناشتادر تعدیل مسیرهای سیگنالی عضلانی در شرایط  یاخیر از نقش ورزش مقاومت . مطالعات(24)
مولکولی اولیه  سازوکاریك  دهندهنشان  AKT / PKBرسان امیپ. مسیر (21) کنندیمحمایت  AKT / PKB مسیر

 رسان امیپ ریسمبنابراین، کاهش در . کندمی تنظیمرا گلوکز در عضله اسکلتی انتقال است که توسط آن انسولین 

AKT / PKB  ینبهبود در حساسیت انسولی دهندهحیتوضتمرین مقاومتی ممکن است  توسطدر عضله اسکلتی 
باشد احتمالاً ناشی از بهبود ترکیب بدن می پژوهش حاضرانسولین در  به احتمالی کاهش مقاومت سازوکار .(22)باشد 

   .انسولین، شاخص توده بدن و توده چربی کاهش پیدا کرد به راستا با کاهش مقاومتچون در این تحقیق هم
  دارشاخهاسیدهای آمینه را بر سطوح  BCAAاز سویی دیگر مطالعات دیگر نقش کاهش وزن و نقص یا محرومیت 

در مقاومت  BCAAبالقوه برای مشارکت  سازوکاردو . انددادهقرار  یموردبررسبه انسولین را و ارتباط آن با مقاومت 
 mTORدر گردش در فعال شدن  BCAAافزایش است.  شدهمطرح 4به انسولین ناشی از چاقی و دیابت نوع 

 .(42)ن نقش دارد های انسولیعنوان یك سیگنال غذایی برای افزایش سنتز پروتئین یا در تنظیم کاهشی سیگنالبه
مدت یطولان. فعال شدن (27)شود می mTORلوسین در مشارکت با انسولین موجب فعال شدن مسیر سیگنالی 

mTOR گیرنده  1انسولین از طریق مهار فسفوریله کردن سوبسترای  رسان پیاممنفی بر مسیر  بازخورد صورتبه
در  BCAAشده است که محرومیت از ، اخیراً نشان دادهسازوکاراز این در حمایت . (21)گذارد می تأثیرانسولین 

 1AMPKکیناز و  mTORC1/S6 رسانپیاممسیرهای  ازجملهدر مسیرهای سلولی  هاآنها و عدم وجود موش
شود، مربوط می BCAAدوم به اختلال در متابولیسم  سازوکار. (18)تواند حساسیت به انسولین را بهبود بخشد می

های سمی هاست و منجر به تجمع متابولیتنشانگر اختلال در متابولیسم آن BCAAکه در آن افزایش سطوح 
مت به شوند که با مقاوهای بتای جزایر پانکراسی میگردد که سبب اختلال عملکرد میتوکندریایی در سلولمی

طور معکوسی با دار بهنه شاخههمچنین افزایش غلظت اسیدهای آمی. (11)شود همراه می 4انسولین و دیابت نوع 
طور مستقیم از طریق فعال تواند بهو می (27)توانایی انسولین در مهار تولید گلوکز کبدی و برداشت آن ارتباط دارد 

در بافت چربی  GLUT4. علاوه بر این، افزایش بیان (19)کردن گلوکونئوزنز موجب مقاومت انسولینی کبدی شود 
دش ها در گرباشد که این منجر به افزایش آندار همراه مییدکننده اسیدهای آمینه شاخهاکسهای با کاهش آنزیم

 کسایشاتواند موجب اختلال در . این نظریه وجود دارد که افزایش جریان گلوکز به بافت چربی می(42)شود خون می
دار پلاسما از طریق افزایش تجمع لیپیدها . بنابراین افزایش اسیدهای آمینه شاخه(42)دار شود اسیدهای آمینه شاخه

آن  اکسایش ندر عضلات اسکلتی موجب افزایش مقاومت انسولینی محیطی شود که به دلیل افزایش سوبسترا میزا
 .(28)باشد ناکافی می

 كی طی در وزن کاهش با آزاد آمینه اسیدهای رخنیم که دادند نشان یك مطالعه دردر ارتباط با اثرات کاهش وزن، 
 غلظت ورزش، و غذایی رژیم مداخلات طریق از وزن کاهش این، بر علاوه .است مرتبط ،وزن کاهش برنامه

 در تغییر یشترینب بودند، وزن تغییر بیشترین دارای که کسانی برای و کندمی طبیعی را پلاسما آزاد اسیدهای آمینه
 بود مراهه گلیسیریدتری  و فشارخون بهبود با تغییرات این این، بر علاوه. دادند نشان را آمینه اسیدهای سطوح

انسولین نشان  به مقاومت بهبود با موازی وزن، کاهش را به دنبال BCAA سطح کاهش در تحقیق دیگری .(11)
 BCAA و اسیدهای آمینه آروماتیكدادند که ( در یك مطالعه نشان 4217) 4و همکاران هانولد همچنین .(29) دادند

هفته تمرین  8به دنبال  BMIاضر وزن بدن و در تحقیق ح. (72) مرتبط بود وزن کاهش با معکوس طوربه پلاسما

 

1 5' AMP-activated protein kinase 4 Hanvold et al. 
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ین آمینه و بهبود مقاومت به انسول اسیدهایکاهش یافت. همسو با تحقیقات دیگر، کاهش سطوح  ایدایرهمقاومتی 
 به دنبال برنامه تمرینی باشد.  هاآزمودنی و درصد چربی در تحقیق حاضر ممکن است به دلیل کاهش وزن

در نوجوانان چاق منجر به کاهش  ایدایرهتحقیق حاضر نشان داد که یك دوره تمرین مقاومتی  هاییافتهدر کل 
ا ب که با کاهش وزن، بهبود سطوح  گلوکز و مقاومت به انسولین همراه بود. گرددمیپلاسما  آمینه اسیدهایسطوح 

 حتمالاًامختلف نظیر دیابت هستند،  هایبیماریتوجه به اینکه کودکان و نوجوانان چاق بیشتر در معرض ابتلا به 
 ی کند.از ابتلا به اختلالات متابولیك مرتبط با چاقی پیشگیر بتواند ایدایرهتمرین مقاومتی  ویژهبهتمرینات ورزشی 

 یرژیم غذای ارزیابی محدودیت ما ،وجودنیباا ندهند، تغییر را خود غذایی رژیم که شد خواسته هایآزمودن اگرچه از
 توانندیم پروتئین دریافتی و انرژی تعادل وضعیت مانند دیگر عوامل که شد این از مانع توانینم و میریپذیم را

وش یك ر عنوانبهممکن است  ایدایرهتمرین مقاومتی . دهند قرار تأثیر تحت را به تمرین سازگاری یهاپاسخ
زمان و یك استراتژی غیر دارویی برای کاهش چاقی و عوارض مرتبط با آن در  ازنظر صرفهبهمقرونتمرینی 

رار دهد و ق ریتأثرا تحت  نیتمربه  یپاسخ فرد تواندیم ییغذا میکه رژ ییآنجا از نوجوانان در نظر گرفته شود.
 هیتغذ قیدق کنترل عدم نیبنابرا ،داشت وجود حاضر مطالعه در میرژ یابیارز یهاروش یهاتیمحدود نیهمچن
و  یانرژ یممکن است که محتوا لذا. است حاضر پژوهش ضعف نقاط از یکی پژوهش دوره طول در ها یازمودن

در  با توجه به محدودیت تحقیق مطالعه اثر گذاشته باشد. نتایجفرد بر  ییغذا میموجود در رژ یمغذمواد  باتیترک
 سازوکارشود تحقیق طراحی شود تا ، پیشنهاد میBCAAیرهای مرتبط با متابولیسم متغها و گیری آنزیماندازه

ك ی عنوانبهای ممکن است تمرین مقاومتی دایره در پاسخ به تمرینات ورزشی مشخص شود. BCAAتغییرات 
زمان و یك استراتژی غیر دارویی برای کاهش چاقی و عوارض مرتبط با آن در  ازنظر صرفهبهمقرونروش تمرینی 

 نوجوانان در نظر گرفته شود.
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Abstract 

Background & Purpose: The levels of branched-chain amino acids, an increase in 

obese subjects and associated with the risk of insulin resistance, and type 2 diabetes. 

The purpose of this study was to investigate the effect of circuit resistance training 

on the plasma levels of branched-chain amino acids and insulin resistance in in obese 

adolescents boys. 

Methodology: 33 obese adolescent boys (BMI≥30) with 14 to 17 years of age were 

randomly divided into two groups: Circuit resistance training group (n=16) and 

control group (n=17). The circuit resistance training was performed for eight-weeks, 

three sessions per week. The training program included 11 stations. The exercise was 

performed in the first 4 weeks with 2 sets with 70 -75% one repetition maximum, 

10-12 repetitions, and in the second 4 weeks with 4 sets with 75-80% one repetition 

maximum, 6-8 replications. The rest between stations and sets was 30 and 180 

seconds, respectively. HPLC method was used to measure the plasma levels of 

branched-chain amino acids.  

Results: resistance training reduced weight (P <0.001), BMI (P <0.001), glucose (P 

= 0.035), valine (P = 0.007) and sum of branched-chain amino acids (P = 0.007) and 

insulin resistance index did not reach significant level (P = 0.083). 

Conclusion: The circuit resistance training in obese adolescents improved levels of 

branched-chain amino acids, glucose, and insulin resistance. Given that obese 

children and adolescents are more at risk for various diseases, such as diabetes, 

circuit resistance training may prevent metabolic disorders associated with obesity. 
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