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Abstract  

Aim: Obesity leads to insulin resistance by changing the balance of proteins involved in glucose 

metabolism, and exercise training can improve glucose hemostasis by effecting obesity. The aim 

of this study was to investigate the effect of resistance training using thera-band on serum levels 

of Netrin-1 and insulin resistance index (HOMA-IR) in sedentary overweight and obese women. 
Methods Twenty overweight and obese women (body mass index 32.01±3.01 kg/m2, mean aged 

44.9±3.43 years) randomly divided into two groups of resistance training and control. Subjects 

in experimental group participated in eight weeks of resistance training using thera-band, four 

sessions per week. Blood samples have been taken before and 48 hours after last training session 

to measure the blood factors assessed. Data analyzed by Co-Variance and P<0.05 considered 

significant. Results: Significant differences existed between training and control groups for 

serum levels of Netrin-1 (P=0.024) and insulin (P=0.008), HOMA-IR (P=0.009), weight 

(P=0.001) and body fat percent (P=0.001). Conclusions: Resistance training presumably results 

in decreases in insulin resistance through augmentation of serum Netrin-1 levels in sedentary 
overweight and obese women. 
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Extended abstract  

Background 

Obesity contributes to increase risk of numerous pathological conditions, including type 2 diabetes mellitus and 

cardiovascular diseases through hormones or peptides regulating energy homeostasis. Therefore, recent approaches 

suggested to treat diabetes focused on these peptides. Netrin-1 is one of this proteins augmenting endothelial function of 

blood vessels by increasing nitric oxide production in addition to improving inflammation and insulin resistance. On the 

other hand, exercise training, and especially resistance training, can modulate insulin resistance through improvement in 

muscle function and glucose uptake. However, the mechanism of how resistance training betterment insulin resistance in 

obesity is not well known yet. Therefore, the purpose of this study was to investigate the effect of eight weeks of thera-

band resistance training on serum levels of Netrin-1 and insulin resistance in overweight and obese sedentary women. 

Materials and Methods 

This study was a semi experimental randomized trial in 20 overweight and obese (body mass index 32.01±3.01 kg/m2) 

women aged 40-50 years old. Following requirement, interested participants referred and completed medical and physical 

activity questionnaires, and were subsequently admitted to the study if they met the following inclusion criteria: 40-50 

years of age, body mass index>25 kg/m2, Fertility and regular menstruation, being sedentary, and without any history of 

metabolic or orthopedic dysfunction interfering with the training program, hormonal replacement therapy, and 

participating in organized physical training more than once a week in the last six months preceding the beginning of the 

study. Written informed consent was obtained from all participants after a detailed description of study procedures was 

provided and then they were randomly assigned into one of two groups of training (n=10) and control (n=10). 

Experimental design 

The study was performed over a period of eight weeks of resistance training. Anthropometric indices, body composition, 

and blood factor measurements were done before and 48 hours after last training session. A supervised thera-Band 

resistance training program was performed in experimental group and the control group did not perform any type of 

organized exercise training during the intervention. 

Training protocol 

Following two weeks of resistance training with yellow thera-band and familiarization, Subjects in experimental group 

participated in eight weeks of resistance training using thera-band, four sessions per week (two sessions in even days and 

two ones in odd days) and 40-60 minutes each session. Every session consisted of 10 minutes of warm-up, resistance 

training and five minutes of cool-down. Resistance training began at the first week with red thera-Band consisted of six 

movements at two sets of eight repetitions; and at weeks of eight, it gradually increased to green thera-Band at three sets 

of 10 repetitions. Resistance training at each session has been performed in two parts including three movements in upper 

and three ones in lower extremities. As, on even day, the subjects perform elbow flexion and extension and bench press 

to strengthen the muscles of upper extremity and flexion and extension of knee joint and squat for lower extremity. On 

odd day, the movements consisted of abduction, adduction and flexion of shoulder joint, bride-dog, flexion and extension 

of hip joint. 

Statistical analysis 

Analysis of Covariance was used to assess between groups differences and the indices correlation determined by Pearson 

correlation test. Statistical significance was established at P<0.05. 

Results:  

There existed significant differences for changes in serum levels of Netrin-1 (P=0.024) and insulin (P=0.008), HOMA-

IR (P=0/.009), weight (P=0.001) and body fat percent (P=0.001) in experimental group compared to control. However, 

there were no significant differences for changes in levels of fasting blood glucose (P=0.744), BMI (P=0.072), waist 

circumferences (P=0.070), hip circumference (P=0.162) and waist to hip ratio (P=0.152). Furthermore, no significant 

correlations were observed between changes in serum levels of Netrin-1 following eight weeks of resistance training and 

changes in none of blood and anthropometric indices assessed (P>0.05). 

Discussion: 
This is the first study to investigate the effect of eight weeks of thera-Band resistance training on Netrin-1 levels and the 

result showed the significant increases in serum levels of Netrin-1 and improvement of insulin resistance and body 

composition in overweight and obese sedentary women. 
Netrin-1 has anti-inflammatory effects and can modulate inflammation through activation of anti-inflammatory signaling 

regulating macrophage polarity, down regulation of the expression of inflammatory factors (such as interlukine-6) and up 

regulation of anti-inflammatory factors expression (like interlukine-4 and 13). On the other hand, resistance training 

reduced the inflammatory biomarkers like Tumor Necrosis Factor α (TNF-α), interlukine-6 and C reactive protein in 

obese and diabetic subjects. Therefore, eight weeks of resistance training probably improved insulin resistance through 
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regulatory effects on netrin-1 and consequently inflammatory status of body. Furthermore, Netrin-1 increases glucose- 

induced secretion of insulin from beta cells by direct stimulatory effects on calcium influx into these cells and cAMP 

production. Additionally, Netrin-1 embitters pancreatic vascular system and maintains pancreatic integrity, and therefore 

increases insulin content of pancreas and expression of preproinsulin. 

Article message: 

The results of this study showed that eight weeks of thera-Band resistance training resulted in improvement of insulin 

resistance accompanied by increases in Netrin-1 levels and improvement of body composition. Since, there were not 

significant correlations between changes in Netrin-1 and insulin resistance and anthropometric indices; more researches 

is necessary to investigate the mechanism mediated. 
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و شاخص مقاومت به انسولین در زنان  1-بر سطوح سرمی نترین  با تراباند اثر تمرینات مقاومتی

 چاق غیرفعالدارای اضافه وزن و 

 *2، نجمه رضائیان1مطهره آل طهسیده 

    91/15/1091تاریخ پذیرش:                  52/90/1091تاریخ دریافت:  

 چکیده
های درگیر در متابولیسم گلوکز در بروز مقاومت به انسولین نقش پروتئینچاقی با تغییر در تعادل  هدف:

تواند با تاثیر بر چاقی، هموستاز گلوکز را بهبود بخشد. هدف از مطالعه حاضر داشته و تمرینات ورزشی می
و شاخص مقاومت به انسولین در زنان  1-تمرین مقاومتی با تراباند بر سطوح سرمی نترین بررسی تأثیر 

 21/30±21/3زن چاق )شاخص توده بدنی  02 روش شناسی: .غیرفعال دارای اضافه وزن و چاق بود

در دو گروه تمرین مقاومتی و کنترل تقسیم به طور تصادفی  سال( 9/33±33/3کیلوگرم بر مترمربع، 
رکت شهشت هفته تمرین مقاومتی با تراباند، چهار جلسه در هفته های گروه تجربی در آزمودنیشدند. 

ساعت بعد از آخرین جلسه  34های خونی مورد نظر قبل و گیری شاخصکردند. خونگیری جهت اندازه
اری کمتر ددر سطح معنیها با استفاده از آزمون تحلیل کوواریانس تمرینی انجام شد. تجزیه و تحلیل داده

(، شاخص P=224/2لین )( و انسوP=203/2) 1-بین سطوح سرمی نترین ها:یافته انجام گرفت. 20/2از 

( در دو گروه کنترل و P=221/2( و درصد چربی بدن )P=221/2(، وزن )P=229/2مقاومت به انسولین )

رمی تمرین مقاومتی با تراباند احتمالاً با افزایش سطح س گیری:نتیجهدار وجود داشت. تمرین تفاوتی معنی

 زنان دارای اضافه وزن و چاق غیرفعال شود.تواند موجب کاهش مقاومت به انسولین در می 1-نترین

 .، تمرین مقاومتی با تراباند، چاقی، مقاومت به انسولین1-نترینهای کلیدی: واژه 
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 مقدمه
پیدا  گیر در سطح جهانی شیوعدیابت به عنوان یک بیماری متابولیکی همه

. (1)کرده و این شیوع بیشتر ناشی از تغییر در شیوه زندگی مردم است 
شی از شود نادیابت نوع دو که با افزایش مقاومت به انسولین مشخص می

. مقاومت به انسولین (0)باشد اختلال در متابولیسم کربوهیدرات و چربی می
ه دلیل عدم شود که ببه عنوان یک وضعیت پاتولوژیکی پیچیده شناخته می

بافت  بیلهای برداشت کننده گلوکز از قها در بافتپاسخ مناسب سلول
. افزایش در مقاومت به انسولین، (3)دهد چربی به هورمون انسولین رخ می

ها را در معرض تغییر متابولیکی و اختلال در متابولیسم کربوهیدرات بافت
 .(3)دهد قرار می

. بافت چربی به (0)التهاب نقشی مهم در مسیرهای سیگنالی انسولین دارد 
های التهابی از قبیل فاکور نکروز کننده عنوان منبع اصلی تولید واسطه

های که با اختلال در سیگنال پروتئین (2)باشد ( میα-TNF) 1تومور آلفا
سوبسترای گیرنده انسولین موجب بروز مقاومت به انسولین در بافت چربی 

باشند. طی می TNF-α ترشحترین منبع . ماکروفاژها عمده(1)شود می
چاقی بافت چربی با افزایش نفوذ ماکروفاژها همراه است که التهاب خفیف 

 هایشود. علاوه بر این، ماکروفاژها با ترشح پروتئینمزمن را موجب می
نقشی بسزا در بروز مقاومت به انسولین و التهاب  1-دیگر از قبیل نترین

حریکی مستقیم بر ترشح انسولین از دارای اثر ت 1-کنند. نترینایفا می
-TNFباشد. همچنین، کاهش سطح در گردش های پانکراس میسلول

α بنابراین، به نظر (4)مشاهده شد  1-در حیوانات درمان شده با نترین .
تواند از طریق کاهش التهاب منجر به بهبود مقاومت می 1-رسد نترینمی

نشان دادند  (0202)و همکاران  0این، برویکمنبه انسولین شود. علاوه بر 
ها ارتباطی پلاسما با التهاب دیواره عروق و حجم کل پلاک 1-نترین

ممکن است  1-. و بنابراین، نقش حفاظتی نترین(9)معکوس دارد 
فرایندهای آترواسکلروزی را کاهش دهد. از طرف دیگر، تمرینات ورزشی 
به عنوان یک روش درمانی مؤثر و بدون عوارض در کاهش التهاب توصیه 

. در جوندگان نشان داده شده است تمرین هوازی با افزایش (12)شده است 
ز بعد ا و کاهش فاکتورهای التهابی موجب بهبود فیبروز 1-سطح نترین

( 0211و همکاران ) 3ای دیگر، لیو. در مطالعه(11)شود آنفارکتوس قلبی می
و  1-چهار هفته دویدن روی نوارگردان بر بیان ژنی نترین اثردر بررسی 

های آن ممکن و گیرنده 1-گیرنده آن در بافت مغزی نشان دادند نترین
شند اشده با ورزش نقش داشته باست در نوسازی سیستم عصبی تحریک

و تمرین ورزشی دارای آثاری مفید بر سیستم عروقی و عصبی بافت مغز 
. بیشتر مؤسسات علمی پزشکی ورزشی، (10)باشد می 1-از طریق نترین

های تمرین مقاومتی را به عنوان یک روش مفید در درمان بیماری
متابولیکی از قبیل مقاومت به انسولین در افراد دیابتی و غیر دیابتی توصیه 

 

1 Tumor Necrosis Factor α (TNF-α) 
2 Bruikman CS 

برخوردار  نات هوازیتواند از جذابیت بیشتری نسبت به تمریاند که مینموده
. علاوه بر این، تمرین مقاومتی نسبت به هوازی دربهبود وکنترل (13)باشد 

های همه، با توجه به بررسی. با این(13)کند گلوکز خون موثرتر عمل می
ومتی بر اای با هدف بررسی تأثیر تمرینات مقبه عمل آمده، تاکنون مطالعه

و ارتباط آن با مقاومت به انسولین در افراد چاق انجام  1-سطوح نترین
یابد و در بیماران تازه دیابتی شده کاهش می 1-نشده است. سطح نترین

. به (10)به طور منفی با هموستاز گلوکز و مقاومت به انسولین ارتباط دارد 
های پانکراس لولنقش حفاظتی در مقابل التهاب س 1-که، نترینطوری

های حیوانی، . و در مدل(11)های بتا پانکراس دارد و آپوپتوز سلول (12)
های سازی گلوکز خون در حیوانافزایش غلظت انسولین پلاسما و طبیعی

در مقابل  1-اهده شد که خود بر نقش نترینمش 1-درمان شده با نترین
در هموستاز  1-. لذا، با توجه به نقش نترین(4)پیشرفت دیابت اذعان دارد 

گلوکز از یک سو و از سوی دیگر بهبود مقاومت به انسولین در اثر تمرینات 
رسد تمرینات مقاومتی بتواند با تغییر در پروتئین مقاومتی، به نظر می

بر بهبود مقاومت به انسولین در افراد چاق تأثیر بگذارد. بنابراین،  1-ریننت
هدف از مطالعه حاضر بررسی تأثیر هشت هفته تمرین مقاومتی بر سطح 

و شاخص مقاومت به انسولین و ارتباط بین این دو در  1-پلاسمایی نترین
 زنان چاق غیرفعال بود.

 روش پژوهش
رد. گیهای نیمه تجربی و کاربردی قرار میمطالعه حاضر در دسته پژوهش

جامعه آماری پژوهش زنان میانسال دارای اضافه وزن و چاقِ کم تحرک 
بودند. بعد از دادن فراخوان و اطلاع رسانی، از افراد داوطلب  شهر بجنورد

ثبت نام به عمل آمد. پس از ارائه توضیحات کامل در ارتباط با ماهیت و 
رات و مضرات احتمالی و نکات ضروری جهت نحوه اجرای تحقیق، خط

شرکت در تحقیق، وضعیت سلامت و سابقه بیماری افراد داوطلب با استفاده 
میزان فعالیت  .(14)از پرسشنامه وضعیت سلامتی مورد ارزیابی قرار گرفت 

 (19)ها نیز با پرسشنامه بین المللی میزان فعالیت بدنی بدنی آزمودنی
 چاقی )توده بدنی بیشتراضافه وزن و ملاک ورود به مطالعه،  بررسی شد.

به  اکیلوگرم بر مترمربع(، باروری و داشتن قاعدگی منظم، عدم ابتل 00از 
ای هتنفسی و متابولیکی از قبیل دیابت و بیماری -هر گونه بیماری قلبی

غده تیروئید، مشکلات مفصلی و عدم انجام فعالیت جسمانی منظم در شش 
در صورتی که آزمودنی بیش از سه جلسه غیبت  ماه قبل از مطالعه بود.

مونه نجهت انتخاب حجم داشته باشد از روند تحقیق کنار گذاشته می شد. 
، خطای 12/2استفاده شد. به طوری که، در ضریب اثر  3از آزمون جی پاور

حجم نمونه  90/2و خطای نوع دوم نیز )بتا( با دقت  20/2نوع اول )آلفا( 
نفر حاصل شد. اما، با توجه به محدودیت های اجرای تحقیق در زمان  101

کرونا انجام و در اوج  1322کرونا از یک سو )تحقیق حاضر در تابستان 

3 Liu N 
4. G Power Analysis 
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شد( مانند: تعطیلی سالن های ورزشی و ترس جامعه از ابتلا به کرونا، و از 
سوی دیگر محدویت های تحریم سیاسی در واردات کیت آن هم با قیمت 
های سرسام آور، و با توجه به مطالعات مشابه و افراد در دسترس و داوطلب، 

، تعداد 42/2ش بتا و ارز 90/2، سطح اطمینان 32/2با اعمال ضریب اثر 
نفر از زنان  02 از این رو، نفر در نظر گرفته شد. 12آزمودنی در هر گروه 

 به طوربه صورت هدفمند انتخاب و سال که واجد شرایط بودند،  02-32
 12تصادفی در دو گروه تمرینات مقاومتی و کنترل با تعداد برابر )هر گروه 

در مورد هدف، نحوه اجرای نفر( قرار گرفتند. پس از توضیحات اولیه 
ها رضایت نامه را تکمیل و امضاء پژوهش و خطرهای احتمالی آن؛ آزمودنی

 03کردند. رژیم غذایی آزمودنی ها هر دو هفته با استفاده از پرسشنامه 
ساعته رژیم غذایی کنترل گردید و مصرف هرگونه مکمل و مصرف دارو 

 رمن ها نیز با استفاده از. مقدار کالری دریافتی آزمودنی(14)نیز کنترل شد 

در گیری و محاسبه گردید. اندازه FOOD PROCESOR افزار
ا ارائه ههای ترکیب بدنی و مقدار کالری دریافتی آزمودنیویژگی 1جدول 

 شده است.

 
 ها. میانگین و انحراف معیار ویژگی های فردی آزمودنی1جدول 

 گروه ها
 متغیرها

 کنترل تجربی

02/33±13/3 سن )سال  13/3±03/30  

10/104±42/3 )سانتی متر(قد   13/0±29/121  

09/42±33/2 وزن )کیلوگرم(  94/9±20/44  

 شاخص توده بدن
 )کیلوگرم بر مترمربع(

03/0±43/30  34/3±30/31  

1903±22/001 )کیلوکالری( کالری دریافتی  1/130±0213  

 
ها و اندازه قبل از آغاز روند تحقیق، آزمودنی ها به منظور برخی ارزیابی

های ترکیب بدنی و یک های اولیه در پیش آزمون از قبیل شاخصگیری
تکرار بیشینه، در محل آزمایشگاه فیزیولوژی ورزشی دانشگاه آزاد اسلامی 
بجنورد حضور یافتند. بدین ترتیب که وزن پس از یک بازدم عمیق، با 

، 002حداقل لباس و بدون کفش با استفاده از دستگاه دیجیتال سکا )مدل 
کیلوگرم( و قد نیز با استفاده از قدسنج این  1/2آلمان با دقت ساخت 
گذاری مقادیر قد گیری شد. با جایاندازهمتر( سانتی 1/2)با دقت دستگاه 

، (02)( BMI) 1و وزن هر آزمودنی در فرمول مربوط به شاخص توده بدنی
 هر آزمودنی تعیین شد: BMIمقدار 

 BMI)کیلوگرم( وزن = ÷ قد )متر( 0

 

1 Body Mass Index (BMI) 
2. Jackson & Pollock 
3.Siri 
4. Waist Circumference 6. Makki, K., P. Froguel, and I. 
Wolowczuk, Adipose tissue in obesity-related inflammation and 

ها ابتدا ضخامت چربی زیر به منظور تعیین درصد چربی بدن آزمودنی
الیپر ک پوستی در سه نقطة سه سر بازو، شکم و فوق خاصره با استفاده از

تخصص انجام گردید گیری توسط یک فرد م. اندازه(01)گیری شد اندازه
ردید. گیری لحاظ گو در هر نقطه سه بار تکرار شد و میانگین سه بار اندازه

 0اه، مقادیر عددی به دست آمده در معادلة عمومی جکسون و پولاکآنگ
گذاری گردید و با قرار دادن جای (00) زنانبرای تعیین چگالی بدن در 

، درصد چربی بدن محاسبه 3مقدار عددی محاسبه شده در معادلة سیری
 .(03)شد 

 ( = درصد چربی بدن390÷)چگالی بدن - 302
چنین، محیط کمر، محیط لگن و نسبت اندازه محیط کمر به لگن نیز هم

بر طبق روش ارائه شده توسط  3گیری شد. اندازه گیری محیط کمراندازه
کانادا به وسیله متر نواری غیر قابل ارتجاع و بدون  0انجمن ملی سلامت

. (03)انجام گرفت  سانتیمتر 1تحمل هر گونه فشاری بر بدن فرد و با دقت 
بدین ترتیب که پس از لمس بالاترین و خارجی ترین حاشیه ستیغ خاصره، 
خط افقی در راستای این نقطه تا خط وسط بدن رسم شد. سپس، با قرار 

حاشیه پایینی متر روی این خط دادن متر نواری دور شکم به طوری که 
. محیط لگن نیز در ناحیه (03)قرار دشته باشد، محیط کمر ثبت گردید 

 علاوه بر این، یک تکرار بیشینه هر آزمودنی نشیمنگاه در نظر گرفته شد.
به دست آمد. شرط استفاده از این فرمول  2با استفاده از فرمول برزیسکی

تکرار انجام  12از این است که آزمودنی وزنه انتخـاب شـده را نتواند بیشتر 
 .(00) دهد

وزنه جابه جا شده [ ÷ 2014/1 -تعداد تکرار تا خستکی(× 2014/2])
 )کیلوگرم( = قدرت مطلق بیشینه

های گروه تجربی تمرینات از شروع دوره تمرینی، آزمودنیدو هفته قبل 
مقاومتی را با تراباند زرد رنگ انجام دادند تا ضمن آشنایی با ابزار تمرین 
و نحوه اجرای صحیح حرکات ورزشی با تراباند، اثر عامل آشنایی بر اجرا 

پس از آشنایی کامل و قبل از شروع . (02)و عملکرد نیز کنترل گردد 
ساعت ناشتایی و در وضعیت  10برنامه تمرینی، نمونه خونی اول پس از 

ها از همه آزمودنی لیتر از ورید پیش آرنجیمیلی 0به مقدار استراحت 
ها در گروه تجربی در هشت هفته تمرینات گاه، آزمودنیآوری شد. آنجمع

دقیقه شرکت  32-22مقاومتی با تراباند، چهار جلسه در هفته و هر جلسه 
دقیقه گرم کردن، پروتکل تمرین  12کردند. هر جلسه تمرینی شامل 

مقاومتی با تراباند و پنج دقیقه سرد کردن بود. در گروه تمرینی از قانون 
د که ه شد. پروتکل تمرینی بدین ترتیب بوتکرار بدون خستگی استفاد 12

insulin resistance: cells, cytokines, and chemokines. International 

Scholarly Research Notices, 2013. 2013. 
5. National Institutes of Health 
6 Brzycki Formula 
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در هفته اول تمرینات مقاومتی با تراباند قرمز شامل شش حرکت )سه 
حرکت در بالاتنه و سه حرکت در پایین تنه( در دو نوبت با هشت تکرار 
شروع شد و به تدریج تا هفته هشتم، با توجه به تغییر در یک تکرار بیشینه، 

تکرار ادامه یافت. بین هر نوبت نیز یک  12نوبت با با تراباند سبز و در سه 
دقیقه استراحت فعال در نظر گرفته شد. تمرینات در هر جلسه در دو بخش 

یب ترشد. بدین تشامل سه حرکت در بالاتنه و سه حرکت در پایین اجرا می
که، حرکات در روزهای زوج شامل جلو بازو، پشت بازو و پرس سینه برای 

ندام فوقانی و اسکوات، خم و صاف کردن زانو در حالت تقویت عضلات ا
نشسته برای تقویت عضلات اندام تحتانی بود. برنامه تمرینی در روزهای 
فرد نیز شامل بالا آوردن دست از پهلو، بالا آوردن دست از جلو، حرکت 
کششی جانبی پایینی برای تقویت عضلات اندام فوقانی و حرکت دور 

صورت خوابیده برای تقویت خم کردن ران به کردن، نزدیک کردن و
. لازم به ذکر است، طی (01)عضلات اندام تحتانی در نظر گرفته شده بود 

ها در گروه کنترل در هیچ برنامه تمرینی سازمان دوره تحقیق، آزمودنی
 یافته شرکت نداشتند. 

های آنتروپومتری پس از اتمام دوره تمرین مجدداً در گیری شاخصاندازه
شت ساعت پس از آخرین جلسه تمرین نیز چهل و هدو گروه انجام شد. 

های خونی در نمونه انجام شد.صبح  4در ساعت دومین مرحله خونگیری 
انعقادی ریخته شد و سپس جهت های آزمایشی بدون ماده ضدلوله

دور در دقیقه سانتریفوژ  3222دقیقه با سرعت  0جداسازی سرم به مدت 
و برای آنالیزهای بعدی  درجه سانتی گراد منجمد -02شده و در دمای 

-ننتریگیری سطوح سرمی ذخیره شدند. سرم جمع آوری شده جهت اندازه
 مورد استفاده قرار گرفت. سطحگلوکز ناشتای خون انسولین و سطح و  1

با استفاده از کیت تحقیقاتی مخصوص  1به روش الایزا 1-نترینسرمی 
تهیه شده از شرکت  چین، 0های انسانی )ساخت کمپانی ایست بیوفارمنمونه

لیتر و پیکوگرم در میلی 03/0تروند سینا، اصفهان، ایران( با حساسیت 
گیری گردید. همچنین، ارزیابی انسولین نیز با اندازه 0/0ضریب تغییرات 

 3و با استفاده از کیت تجاری ایمونو نوکلئو (RIA) 3رادیوایمونواسی روش
(Stillwater, MN صورت پذیرفت. غلظت ) گلوکز ناشتا هم به روش

 Beckman) 2بک منو با استفاده از آنالیزور گلوکز  0گلوکز اکسیداز

Instruments, Irvine, CA)  اندازه گیری شد. شاخص مقاومت به
 ( نیز با استفاده از معادلة ذیل محاسبه گردیدHOMA-IRانسولین )

(04) : 
HOMA-IR = انسولین ناشتا ( لیترمیکرو واحد بر میلی ) × 

) گلوکز ناشتا مول بر لیترمیلی ) ÷ 0/00  

 

1. ELISA 
2 Eastbiopharm 
3. Radioimmunoassay (RIA) 
4 Immuno Nucleo 
5. Glucose Oxidase 

 -برای ارزیابی توزیع طبیعی بودن توزیع داده ها از آزمون آماری شاپیرو
استفاده شد. برای مطالعه معنی داری تغییرات بین گروهی از آزمون  1ویلک

داری تغییرات و در صورت لزوم جهت بررسی معنی 4واریانسکوتحلیل 
 9درون گروهی )مقایسه پس آزمون و پیش آزمون( از آزمون تی زوجی

د بررسی های موراستفاده گردید. برای تعیین ارتباط بین تغییرات شاخص
استفاده شد. تحلیل داده ها با  12ون ضریب همبستگی پیرسوننیز از آزم

 در سطح معنی داری آماری 03 نسخه SPSSاستفاده از نرم افزارآماری 
20/2> p.انجام شد 

 هایافته

گیری انحراف استاندارد( حاصل از نمونه±های توصیفی )میانگینیافته
 دو گروه تجربی های تحقیق درهای آنتروپومتری آزمودنیخونی و ویژگی

 3و  0آزمون و پس آزمون به ترتیب در جدول و کنترل در دو نوبت پیش
 آورده شده است.

 1-بنابر نتایج تحلیل کوواریانس بین تغییرات سطوح سرمی نترین
(203/2=P ،93/0=F( و انسولین )224/2=P ،33/4=F ،)-HOMA

IR (229/2=P ،03/4=F( وزن بدن ،)221/2=P ،120/10=F و ) درصد
(، در دو گروه تجربی و کنترل پس از P ،32/10=F=221/2چربی بدن )

اجرای هشت هفته تمرینات مقاومتی در زنان چاق میانسال تفاوتی معنی
دار برای تغییرات سطوح در همه، تفاوتی معنیدار وجود داشت. با این

، P=212/2(، محیط کمر )P ،11/2 =F=133/2گردش گلوکز ناشتا )
032/1=F)، ( 120/2محیط لگن=P ،13/1=F) ، نسبت محیط کمر به

( بین دو 210/2=P ،219/1=F) BMIو ( P ،00/0=F=100/2لگن )
 گروه مشاهده نشد.

 1-بنابر نتایج آزمون همبستگی پیرسون بین تغییرات سطوح سرمی نترین
ای هکدام از شاخصپس از هشت هفته تمرینات مقاومتی با تغییرات هیچ

 (. 3)جدول ( P>20/2دار وجود نداشت )ارتباطی معنیمورد بررسی 

 

6. Beckman 
7 Shapiro–Wilk test 
8 Analysis of Covariance (ANCOVA) 
9 Paired t-test 
10 Pearson Correlation  
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1 Daliang 
2 Liu 
3 Yuksel 

 
 

 بحث 

هدف از مطالعه حاضر بررسی اثر هشت هفته تمرین مقاومتی با تراباند بر 
و شاخص مقاومت به انسولین در زنان چاق غیرفعال  1-سطح سرمی نترین

بود. نتایج تحقیق حاضر نشان داد اجرای هشت هفته تمرین مقاومتی 
در زنان چاق غیرفعال  1-داری غلظت سرمی نترینافزایش معنیموجب 

در مقایسه با گروه کنترل گردید. هستند معدود مطالعاتی که به بررسی 
و  1اند. از جمله، دالیانگپرداخته 1-تأثیر تمرین ورزشی بر سطح نترین

-( در بررسی تأثیر ده هفته تمرین هوازی بر سطح نترین0219همکاران )
-نفارکتوس میوکاردی حاد بر افزایش سطح سرمی نترینآدر جوندگان با  1
( نیز نشان دادند 0211و همکاران ) 0. همچنین، لیو(11)اذعان داشتند  1

و  1-اجرای چهار هفته دویدن روی نوارگردان موجب افزایش بیان نترین
و  3اً یوکسلهمه، اخیر. با این(10)شود گیرنده آن در بافت مغزی می

به  1-نشان دادند در شرایط غیرالتهابی، سطح نترین( 0202)همکاران 
. با این وجود، (09)کند دنبال اجرای فعالیت ورزشی اختیاری تغییری نمی

بر سطح  تیبا توجه به بررسی های انجام شده، تاکنون، تأثیر تمرین مقاوم
 مورد بررسی قرار نگرفته است.  1-نترین

دارای نقشی  1-مشخص شده است نترین 1-در بررسی نقش نترین
های و آپوپتوز سلول (12)های پانکراس حفاظتی در مقابل التهاب سلول

به دنبال تمرین  1-. در این تحقیق سطح نترین(11)اس دارد بتا پانکر
و همکاران پیشنهاد نمودند  3دار یافت. لینمقاومتی با تراباند افزایشی معنی

های مشتق شده از اندوتلیال تحریک شده با نترین تولید سایتوکاین
TNF-α (32)کند سرکوب می 1-را به صورت وابسته به غلظت نترین .

 30-به صورت انتخابی ضمن مهار گیرنده شبه تول1-که نترینطوریبه
(TLR4از طریق سرکو ،)2ب فعال شدن کیناز کاپا بتا (IKK تحریک )

ای در سیتوپلاسم قادر است مسیر فاکتور هسته TNF-αشده با 
4 Lin 
5 Toll-like receptor 4 (TLR4) 
6 IκB kinase (IKK) 
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( kB-NF) 1شدههایِ بیِ فعالکننده زنجیره سبک کاپا از لنفوسیتتقویت
نقشی  1-تنظیمی بیان ژنی نترین. علاوه بر این، بیش(32)را مهار کند 

سبب افزایش  2Mبه  1Mحفاظتی داشته و با تغییر فنوتیپ ماکروفاژها 
و در مقابل  3-و اینترلوکین 13بیان ژنی نشانگرهای ضدالتهابیِ اینترلوکین 

های تحریک شده و سایتوکاین 2-کاهش نشانگرهای التهابیِ اینترلوکین
سطه فعال کردن به وا 1-نترین. بنابراین، (31)گردد با اینترفرون گاما می

مسیرهای سیگنالی ضدالتهابیِ درگیر در تنظیم قطبیت ماکروفاژها در 
. از آنجا که اجرای تمرینات مقاومتی در (30)کاهش التهاب نقش دارد 

های التهابی ی سبب کاهش شاخصهای چاق و یا دیابتآزمودنی
، این (33, 33)شود می Cو پروتئین واکنشی  TNF-α، 2-اینترلوکین

احتمال وجود دارد در مطالعه حاضر اجرای هشت هفته تمرینات مقاومتی 
و شرایط التهابی بدن در بهبود  1-با تراباند به واسطه اثر تنظیمی بر نترین

 مقاومت به انسولین نقش داشته باشد.
هش رین مقاومتی با کانتایج تحقیق حاضر نشان داد اجرای هشت هفته تم

دار غلظت سرمی انسولین و شاخص مقاومت به انسولین در زنان چاق معنی
راستا با نتایج مطالعه حاضر، نیک سرشت و غیرفعال همراه بود. هم

هفته تمرینات مقاومتی غیرخطی  10( نشان دادند اجرای 0213همکاران )
و بهبود در مردان چاق میانسال سبب کاهش سطوح سرمی انسولین 

( نیز بر 0219. کلاهدوزی و همکاران )(30)مقاومت به انسولین شده است 
بهبود مقاومت به انسولین پس از اجرای هشت هفته تمرینات مقاومتی 

 . (32)ای اذعان داشتند دایره
هایی مختلف برای ایجاد مقاومت به انسولین به دنبال چاقی سازوکار

 نی را از طریق افزایشهای سیستم ایمپیشنهاد شده است. چاقی پاسخ
. و این (31)دهد های ایمنی افزایش میکارگیری ماکروفاژها و سلولبه

ا افراد چاق تجمع پیدماکروفاژهای افزایش یافته در بافت چربی احشاییِ 
. در بافت (34)کرده و با مقاومت انسولینی و دیابت نوع دو ارتباط دارد 

. اما، چاقی و (32, 39)هستند  2Mچربی طبیعی ماکروفاژها عمدتاً از نوع 
بافت چربی موجب ایجاد شرایط هایپوکسی در بافت  افزایش محتوای

 شود؛ یعنی ماکروفاژهایچربی و قطبیت ماکروفاژها به سمت التهابی می
تبدیل شده که پتانسیل التهاب  1Mبه ماکروفاژهای التهابی  2Mنوع 

سیستمیک و موضعی و در نهایت بروز مقاومت به انسولین را با تولید 
، پروتئین جاذب 1بتا  -اب از قبیل اینترلوکینبرنده التههای پیشواسطه

در شرایط چاقی افزایش  α-TNF( و MCP-1) 10شیمیایی مونوسیت 
با تغییر فسفوریلاسیون  TNF-α. در این میان، (34)دهند می

سوبستراهای گیرنده انسولین، فعال کردن مسیرهای سیگنالی آبشاری 
، اختلال در مسیر پیام رسانی انسولین و kB-NFو  JNK 3التهابی 

متعاقباً فسفوریلاسیون مسیرهای کینازی و گیرنده انسولین موجب مقاومت 
 

1 Nuclear Factor kappa-Light-Chain-Enhancer of Activated B Cells 

(NF-κB) 
2 Monocyte Chemoattractant Protein-1 (MCP-1) 
3 C-Jun N-Terminal Kinase (JNK) 

مستقر  TLRکه، افزایش محتوای چربی گونه. به(1, 3)شود انسولینی می
و به راه  TNF-αبر ماکروفاژهای بافت چربی را فعال کرده و با ترشح 

شود که خود با سبب سمیت سلولی می NF-kBافتادن مسیر سیگنالی 
و تنظیم کاهشی فسفوریلاسیون تیروزین  Cدن پروتئین کینازهای فعال کر
. (31)ود شهای انسولین به تقویت مقاومت به انسولین منتهی میگیرنده

تواند می Cهای مختلف پروتئین کیناز چراکه، فعال شدن ایزوفرم
را فعال کرده و این کینازها نیز بافسفوریلاسیون  Ser/Thrازهای کین

موجب  Ser307( در قسمت IRS-1) 3گیرنده انسولین 1سوبسترای 
( و در PI3K) 0کیناز 3-و فسفواینوزیتید IRS-1ممانعت از ارتباط بین 

شود. مجموع این گیرنده انسولین می 0و  1نهایت تجزیه سوبستراهای 
و  GLUT4ام دهی انسولین و بنابراین جابجایی رخدادها مسیر پی

. اگرچه در (30, 31)کند شده با انسولین را مهار میبرداشت گلوکز تحریک
و  TNF-αچون های التهابی همسطوح شاخصر ضمطالعه حا
های حیوانی با گیری نشد؛ از آنجا که درمان مدلها اندازهاینترلوکین

، و از سوی (4)شده  TNF-αسبب کاهش سطح در گردش  1-نترین
های حیوانی با افزایش در ماکروفاژهای مدل 1-دیگر، حذف ژن نترین

فرضیه اثر تمرینات  ؛(34)در چاقی همراه بود  التهاب و مقاومت به انسولین
مقاومتی در بهبود مقاومت به انسولین به واسطه کاهش محتوای بافت 

مه، هگیرد. با اینچربی و بهبود شرایط التهابی ناشی از چاقی قوت می
های پانکراس نترین دارای اثر تحریکی مستقیم بر ترشح انسولین از سلول

های پانکراس با نترین سبب که درمان سلولطوری. به(4)نیز هست 
 شده با گلوکز به واسطه اثر تحریکی برافزایش ترشح انسولین تحریک

. (4)شود حلقوی می AMPجریان کلسیم داخل سلولی جزایر و تولید 
علاوه بر این، درمان با نترین احتمالا از طریق بهبود سیستم عروقی 
پانکراس و حفظ یکپارچگی پانکراس سبب افزایش محتوای انسولین 

 . (4)گردد پری پروانسولین می mRNAجزیره پانکراس و بیان 

ا راستبه دنبال تمرینات مقاومتی هم 1-ایش سطح نتریندر این مطالعه افز
با کاهش سطح سرمی انسولین و شاخص مقاومت به انسولین و بهبود 

همه، بنا بر نتایج آزمون همبستگی های آنتروپومتری رخ داد. با اینشاخص
پس از تمرینات مقاومتی  1-دار بین تغییرات نترینپیرسون ارتباطی معنی

ص مقاومت به انسولین، انسولین و گلوکز ناشتا و ترکیب با تغییرات شاخ
بدن مشاهده نشد. بنابراین، این احتمال وجود دارد تمرینات مقاومتی به 

ها سبب بهبود حساسیت به انسولین در زنان چاق واسطه دیگر سازوکار
 غیرفعال شده باشد.

قاومتی م های مختلفی در بهبود مقاومت به انسولین ناشی از تمرینسازوکار
پیشنهاد شده است. از جمله، تمرینات ورزشی از یک سو به واسطه اثر 

 32 ها و افزایش بیان ژنی ناقل گلوکزتنظیمی بر متابولیسم کربوهیدرات
3 Insulin Receptor Substrate 1 (IRS-1) 
5 Phosphoinositide 3-kinase (PI3K) 
6 Glucose Transporter Type 4 (GLUT4) 
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(GLUT4 سوبستراهای انسولین و افزایش توده عضلانی موجب بهبود ،)
ها ضمن پیدیشود و از سوی دیگر با تاثیر بر متابولیسم لعملکرد انسولین می

افزایش اکسیداسیون اسیدهای چرب از تجمع لیپیدها در داخل سلول 
خشد بعضلانی جلوگیری نموده و در نتیجه مقاومت به انسولین را بهبود می

. علاوه بر این، تمرین مقاومتی در طولانی مدت از طریق مسیر (33)
PI3K/Akt/mTOR  منجربه افزایش هایپرتروفی عضله و نوسازی

که  (30, 33)گردد عصبی عضلانی و در نتیجه افزایش توده عضلانی می
ربوهیدرات کاین افزایش توده عضلانی معمولاً خود با بهبود کلی متابولیسم 

 II. در سطح مولکولی، پروتئین کیناز (32)باشد و چربی نیز همراه می
گر پیام به عنوان حس -(CaMKII) 1وابسته به کلسیم/کالمودولین

ت با توجه به شد -رسانی کلسیم داخل سلولی برای نوسازی عضلانی
موجب فسفوریلاسیون  CaMKIIشود. فعالیت ورزشی فعال می

شود ( میHDACs) 0بردار از قبیل هیستون داستیلازهافاکتورهای نسخه
ها بعد از فسفوریلاسیون از هسته سلول خارج شده و با . این هیستون(31)

افزایش دهنده  0چون فاکتور بردار همفعال کردن فاکتورهای نسخه
های هدف آن از قبیل گیرنده فعال کننده تکثیر ( و ژنMEF2) 3میوسیت

سبب  GLUT4( و 1α-PGC) 3پروکسی زوم گاما هم فعال ساز آلفا
 . (34)شود بهبود کنترل گلایسمی می

 گیرینتیجه
نتایج تحقیق حاضر نشان داد ( 39راستا با دیگر مطالعات انجام شده )هم

اجرای هشت هفته تمرین مقاومتی با تراباند با کاهش مقاومت به انسولین 
 انسولینباشد. این کاهش در مقاومت به در زنان چاق غیرفعال همراه می

و کاهش در توده چربی در  1-راستا با افزایش در سطح سرمی نترینهم
داری بین تغییرات سرمی زنان چاق غیرفعال بود. هر چند ارتباط معنی

های هموستاز گلوکز و ترکیب بدن وجود نداشت؛ با با شاخص 1-نترین
ح طرسد تمرین مقاومتی احتمالاً با افزایش سهمه، چنین به نظر میاین

 1-و در نتیجه کاهش التهاب ناشی از تغییرات نترین 1-سرمی نترین
موجب بهبود در مقاومت به انسولین شده باشد. مطالعه حاضر دارای 

های اجرایی در شرایت بحرانی هایی هم بود. از جمله محدودیتمحدودیت
های سرسام آور در هزینه کیت مانع از انتخاب جامعه آماری کرونا و قیمت

های خونی مرتبط گردید. در پایان، با توجه گیری شاخصتر و اندازهرگبز
به محدود بودن مطالعات انجام شده در بررسی تاثیر تمرینات ورزشی بر 

به ویژه در شرایط چاقی انجام مطالعات بیشتر در جامعه آماری  1-نترین
در قالب یک مجموعه از مسیرهای  1-گیری نترینتر ضمن اندازهبزرگ

گر جهت درک سازوکار میانجی ضروری یگنالی و در کنار عوامل تنظیمس
 رسد. به نظر می

 تشکر و قدردانی

های شرکت کننده و کسانی که ما را در اجرای این از تمامی آزمودنی
 تحقیق یاری رساندند، نهایت تشکر و قدردانی را داریم.
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