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 چکیده

-های خطر قلبیهدف این تحقیق بررسی تاثیر تمرین هوازی بر سطوح کمرین، شاخص :فهد

 مبتلا سندرم متابولیک بود. میانسال متابولیکی و التهابی در مردان 

سال،  69/54±  67/3 سن:) شده سندرم متابولیکهای بومی مرد دارای شاخص 26: شناسیروش

 38/20±  49/4ر متر مربع و اوج اکسیژن مصرفی: کیلوگرم ب 21/31±  23/1 ن:شاخص توده بد

تقسیم ( 12) وکنترل( نفر 14) به طورتصادفی به دوگروه تمرین هوازی( لیتر بر کیلوگرم در دقیقهمیلی

دقیقه با شدت  15-20سه جلسه درهفته( از ) تمرین در گروه تجربی در طول هشت هفته بار. شدند

درصد رسید.  60الی  65دقیقه با شدت  35-40، به GXTن درصد اوج ضربان قلب لحظه پایا 55-50

 . شد انجام نمونه گیری خونساعت پس ازآخرین جلسه تمرین  48 درحالت پایه و
و اوج اکسیژن مصرفی(  HDLبه جز ) هوازی باعث کاهش تمام متغیرهای مورد بررسی: تمرینهایافته

 کننده مقدار کمرین سرمبینیمل پیشترین عوا(. در حالت پایه، وزن و سن مهمP<05/0) شد

(001/0>P و در طول مداخله، مقدار تغییرات گلوکز خون و )CRP ترین عوامل به عنوان مهم

و در عوض مقدار تغییرات کمرین بودند ( P<001/0) در کمرین همزمانکننده مقدار تغییرات بینیپیش

 (. P<003/0) شناسایی شدند CRPکننده مقدار تغییرات متناظر در بینیتنها عامل پیش
شده در وضعیت متابولیکی، التهابی و : در اثر تمرین هوازی، همزمان با آثار مثبت ایجاد گیرینتیجه

سرم  CRPیابد که آثار مذکور احتمالا با دستکاری قند خون وآمادگی هوازی، کمرین سرم کاهش می

و محدودیتهای موجود هنوز نیاز به بررسی کنند. ولی به دلیل کمبود شواهد توسط تمرین بروز می

 بیشتر وجود دارد. 
 ، خطر متابولیکCRPتمرین هوازی، کمرین،  کلیدی: واژگان
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 مقدمه

ای از بودن مجموعه سندرم متابولیک به دارا

 شاملمتابولیکی -عروقی-عوامل خطر قلبی

خون گلیسرید و فشارچاقی، افزایش گلوکز، تری

، ولی (1) شوداطلاق می HDL1و کاهش 

مقاومت انسولینی و چاقی شکمی، دو مولفه 

ی به بافت چربازسویی، . (2) اصلی آن هستند

 هایینی، آدیپوکیناندوکر عنوان یک بخش

و  زیستینر یسفاتین،و ین،لپت یرنظ یمتعدد

 یمدر تنظکه  کندیترشح م یپونکتینآد

. کمرین نیز (3) دارندنقش  ینانسول یتحساس

ها است که بیشتر از بافت نیکی از آدیپوکی

چربی احشایی و به مقدار کمتر از کبد و کلیه 

ترشح شده و بر آدیپوژنز اثرات موضعی داشته و 

های در تنظیم تمایز بافت چربی و بیان ژن

. (4) نقش داردپید یدرگیر در هموستاز گلوکز و ل

همچنین کمرین به عنوان رابط اندوکرینی چاقی 

و  (5) به مقاومت انسولینی پیشنهاد شده است

قل برای سندرم متابولیک نیز یک بیومارکر مست

. در مطالعات گذشته، (7, 6) شودمحسوب می

 های دیابتهمبستگی کمرین با شاخص

(HOMA-IR، HbA1c گلوکز ناشتایی و ،

شاخص توده بدن، دور ) پس جذبی(، چاقی

تایید  TCو  TGشکم، آدیپونکتین و لپتین( و 

که اکثر تحقیقات موجود ، در حالی(8) شده است

با کمرین را تایید  LDLو  HDLرابطه بین 

های . همچنین اخیرا در آزمودنی(9, 8) اندنکرده

میان سال نیز، همبستگی بالای کمرین با اکثر 

 های خطر متابولیک تایید شده است شاخص

و  در عضله. همچنین ممکن است کمرین (10)

منجر به اختلال در سیگنالینگ  هاوسیتپآدی

                                                  
1. High-density lipoprotein 

 ده با انسولینش انسولین و جذب گلوکز تحریک

و بنابراین یک چرخه معیوب بین  (11) دشو

مقاومت انسولینی و مقدار کمرین گردش خون 

برقرار است. به طوری که با وخیم شدن مقاومت 

یابد که این افزایش انسولینی، کمرین افزایش می

 . (12) کندشدت مقاومت انسولینی را بیشتر می

به علاوه یکی از عوارض سندرم متابولیک، 

التهابی است که با افزایش وضعیت پیش

 2CRPو به ویژه  (13) های التهابیشاخص

. کمرین نیز به غیر از آثار (14) همراه است

لیک، دارای اثرات مستقیم وغیر مستقیم بر متابو

و همواره  (15) های التهابی می باشدپاسخ

 CRPهمبستگی بالایی بین کمرین و مقدار 

 شده است که درمشاهده شده است و حتی ادعا 

شرایط مقاومت انسولینی، همبستگی بین 

  کمرین با التهاب نسبت به چاقی بیشتر است

تواند با فراخوانی ماکروفاژها به داخل و می (16)

. (15) بافت چربی در آغاز التهاب مشارکت کند

به علاوه، ترشح کمرین از آدیپوسیتها توسط 
3a-TNF که با فسفوریله  (17) یابدافزایش می

( سبب IRS1) های انسولینیکردن گیرنده

که  (18) گسترش مقاومت انسولینی خواهد شد

چرحه معیوب بین تشدید باز تایید کننده 

وضعیت التهابی و گسترش مقاومت انسولینی و 

 وخامت کنترل متابولیکی است. 

. همچنین در مطالعات بالینی نیز همبستگی 

مثبتی بین غلظت کمرین با افزایش علائم 

و  -αTNFو  IL-6سیستمی التهابی مانند 

CRP همچنین روند . (9) مشاهده شده است

های التهابی از افزایش سن نیز با افزایش شاخص

و کمرین ناشی از چاق شدن،  6قبیل اینترلوکین 

                                                  
2. C-reactive protein 

3. Tumor necrosis factor alpha  

https://en.wikipedia.org/wiki/Tumor_necrosis_factor_alpha
https://en.wikipedia.org/wiki/Tumor_necrosis_factor_alpha
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تواند در گسترش مقاومت انسولینی نقش می

 .(19) داشته باشد

های درمانی از سوئی ورزش منظم یکی از روش

غیردارویی برای کاهش و بهبود التهاب و 

ست که از طریق کاهش اختلالات متابولیکی ا

ها و قند خون، کاهش استرس اکسایشی و چربی

افزایش حساسیت انسولینی موجب بهبود و 

 شودهای متابولیکی میتعدیل عوارض بیماری

همچنین اثرات مفید فعالیت ورزشی بر . (20)

بهبود مقاومت انسولینی، اختلالات متابولیکی، 

ها تواند تا حدی ناشی از تغییر آدیپوکاینمی

. چندین تحقیق اخیر کاهش کمرین (21) باشد

اثر  متناسب با کاهش مقاومت انسولینی را در

 (28) و دستکاری سبک زندگی (27-22) ورزش

و دیابتی نوع دو را در افراد چاق، سالمند، سالم 

اند، ولی معمولا در مورد بیماران گزارش کرده

سندرم متابولیک که علاوه بر سن نسبتا بالا، به 

طور همزمان دارای مقاومت انسولینی، التهاب 

های خطر متابولیک و اکثر شاخص 1تحت بالینی

، تاکنون اطلاعات مستقیمی در (29) نیز هستند

مورد تاثیر تمرین هوازی به طور همزمان بر 

و متابولیکی  های التهابیسطوح کمرین، شاخص

 فراهم نشده است.

ترتیب هدف ما بررسی این نکته بود که آیا بدین

های مثبت در بیماران سندرم متابولیک سازگاری

های حاصل از تمرین هوازی در مورد شاخص

ترین به عنوان مهم) CRPخطر متابولیک و 

شاخص التهابی( با کاهش کمرین خون همزمان 

که اطلاعات این  شودافتد؟ تصور میاتفاق می

تحقیق بتواند احتمالا پیشروی انجام تحقیقات 

ای، داروئی، جراحی و . . . مداخلات تغذیه

کننده کمرین سرمی در آینده با هدف دستکاری

                                                  
1. subclinical inflammation  

بهبود وضعیت التهابی و متابولیکی در این 

 بیماران باشد.

 

 پژوهش روش

های خطر در این تحقیق برای سنجش شاخص

شده برای تعدیل  2ATPIII متابولیک از ملاک

استفاده شد که در آن  (30) جمعیت ایرانی

متابولیک به عنوان ملاک معیار تشخیص سندرم

 شکمیبودن چاقی شمول در پژوهش شامل دارا

متر( به عنوان یک سانتی 95دور کمر بالای )

معیار اجباری همراه با دارا بودن دو مورد از 

شامل ) های مذکور در ذیل می باشدناهنجاری

بالاتر از ( خون TG) گلیسرید( داشتن تری1

های لیتر و یا مصرف داروگرم بر دسیمیلی 150

 50خون کمتر از  HDL( 2ضد چربی خون، 

خون سیستولی ( فشار3لیتر، گرم بر دسیمیلی

متر جیوه و فشار دیاستولی میلی 130بالاتر از 

های متر جیوه و یا مصرف دارومیلی 85بالاتر از 

 110ر از (گلوکز خون بالات4خون و کاهنده فشار

های لیتر و یا مصرف داروگرم بر دسیمیلی

 کاهنده قند خون(. 

های ورود به تحقیق شامل جنسیت شاخص 

 65تا  40، سن ما بین 46مرد، سایز شلوار بالای 

سال و عدم سابقه تمرین منظم از سه ماه 

آگهی در سطح شهر گذشته بودند. پس از پخش

سال چاق انمرد می 49و انجام غربالگری از بین 

گیری شامل معاینه پزشکی و اندازه) داوطلب

حال وزن، قد، دور کمر و فشارخون و اخذ شرح

در مورد وضعیت و سابقه فعالیت بدنی، نوع و 

تعداد داروهای مصرفی و بررسی مشکلات 

 اسکلتی عضلانی و همچنین انجام

                                                  
2. adult treatment panel iii.  
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شامل قند و نیمرخ ) های خونی اولیهآزمایش 

ین خون((، ابتدا چربی، اوره و کراتین

های دارای فشارخون بیش از آزمودنی

متر جیوه، افراد دارای مشکلات میلی160/110

مانند مشکلات ) حسی و حرکتی نروپاتیک

، آریتمی 1دستکش-حسی مدل جورابتعادل، بی

قلبی و مشکلات تنفسی(، افراد دارای نارسایی 

مزمن قلبی، کلیوی، زخمهای دیابتی و مشکلات 

تان پا، افراد در حال مصرف انسولین، ناخن انگش

سیگاری، الکلی و دارای هموگلوبین خون کمتر 

لیتر به تشخیص پزشک از گرم بر دسیاز نه میلی

ورود به تحقیق منع شدند. در ادامه پس از تایید 

پروتکل تحقیق در کمیته اخلاق و کسب مجوز 

نفر  34پزشکی برای شرکت در برنامه تمرینات، 

داوطلب دارای بیش از سه شاخص خطر از افراد 

 عنوان آزمودنی نهایی انتخاب شدند. متابولیک، به

نفره  17طور تصادفی به دو گروه ها بهآزمودنی

یک شامل تمرین هوازی و کنترل تقسیم شدند. 

برای تعیین  هفته قبل از آغاز اجرای تحقیق

ها مقدار اوج اکسیژن مصرفی، از همه آزمودنی

 ( به روش استانداردGXT) فزاینده آزمون ورزشی

یک به عمل آمد و همچنین برای گروه تجربی 

 انجام شد. جلسه آشنایی با تمرینات 

آزمون ها در دو مرحله شامل پیشاز کل آزمودنی

گیری در و دو روز پس از پایان دوره تمرین خون

صبح( انجام شد که یک  9ساعت ) حالت ناشتا

الت نشسته، لوله گیری در حساعت پس از خون

برای استخراج پلاسما و یا  EDTAهای حاوی 

لوله های معمولی برای استخراج سرم به مدت 

سانتریفوژ شده و تا زمان  3000دقیقه با دور  12

ها منجمد شدند. مقدار گلوکز و تحلیل نمونه

نیمرخ چربی پلاسما به روش آنزیماتیک 

                                                  
1. Stocking & Glove Neuropathy  

 کیت پارس آزمون، کرج، ایران( و) استاندارد

و کمرین سرمی به روش  CRPمقدار انسولین، 

 Human Insulinهای الایزا، به ترتیب با کیت

Elisa Kit شرکت کوزابیو( با ) ساخت چین

 Humanلیتر، نانوگرم برمیلی 2/3حساسیت 

hs-CRP ELISA Kit (ساخت کشور چین 

گرم نانو 156/0شرکت کوزابیو( با حساسیت )

 Human chemerinکیت لیتر( و برمیلی

ELISA Kit (شرکت ) ساخت کشور چین

لیتر( میلیبر گرمنانو 1/5با حساسیت  کوزابیو(

صورت گرفت. ضریب تغییرات بین سنجشی 

، گلوکز، انسولین، و کمرین به TG ،HDLبرای 

 1/5و % 3/5، %3/1، %9/1، %6/1ترتیب برابر %

بودند. مقاومت انسولین به روش مدل هموستاز 

قدار گلوکز خون در انسولین از حاصل ضرب م

 برآورد شد.  405تقسیم بر عدد 

پروتکل تمرینی شامل هشت هفته فعالیت بود 

 60الی  40که در پنج جلسه در هفته به مدت 

دقیقه در هر جلسه در حضور و با نظارت پزشک 

دقیقه  15انجام شدند. در هر جلسه در ابتدا 

جاکینگ و حرکات کششی( و در ) کردنگرم

راه رفتن و حرکات ) دقیقه سرد کردن 10ا انته

شد و در راستای پیروی از کششی( انجام می

ها و رعایت ملاحظات خاص دستورالعمل

ACSM  برای تجویز ورزش در جمعیت بیماران

قند خون و فشارخون  (31) دیابت و قلبی عروقی

 ها در ابتدا و حین تمرینات اصلیآزمودنی

دویدن و یا رکابزنی( و شاخص فشار درک شده )

شد. حجم فقط در حین تمرینات چک می

 50-55دقیقه و با شدت  15-20تمرین از 

درصد از مقدار عددی ضربان قلب ثبت شده در 

 25-30، در هفته اول به GXTلحظه پایانی 

درصد در هفته سوم و  55-60دقیقه با شدت 

https://www.google.com/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=1&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwiRktXa29DbAhVIbhQKHfcEBhYQFggmMAA&url=https%3A%2F%2Fhealthfully.com%2Fstocking-glove-neuropathy-6813753.html&usg=AOvVaw0GWJULEbj3GueB2iqkljFs
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درصد در  60الی  65دقیقه با شدت  40-35

گروه کنترل در های هفته هشتم رسید. آزمودنی

معمول، بدنی غیر، از انجام فعالیتطول تحقیق

، ولی دو روز بعد از آخرین جلسه کردند اجتناب

های هر تمرینی در گروه تمرین هوازی، آزمودنی

را تکرار کردند.  GXTدو گروه به طور مجدد، 

لازم به ذکر است که در طول مطالعه، برخی 

ها به دلیل عدم تمایل و یا حضور آزمودنی

نامنظم، از تحقیق خارج شدند و تعداد 

نفر و  14زی به ها در گروه تمرین هواآزمودنی

 نفر کاهش یافت.  12در گروه کنترل به 

در بخش تحلیل آماری، پس از بررسی شکل 

، ابتدا در k-sها با آزمون طبیعی توزیع تمام داده

گیری مورد هر متغیر از تحلیل واریانس اندازه

های ، برای تعیین تاثیر عامل2×2مکرر عاملی 

ا استفاده گیری و تعامل آنهگروه و تکرار اندازه

دار بودن اثر هریک از شد که در صورت معنی

ها یا تعامل آنها برای هر متغیر، در ادامه عامل

گروهی در طول زمان با استفاده از مقایسه درون

منظور همبسته انجام شد. همچنین بهآزمون تی

بررسی ارتباط تغییرات کمرین با سایر متغیرهای 

فاده شد و پژوهش حاضر از آزمون پیرسون است

پایه و  CRPبینی مقدار سرمی کمرین و پیش

مقدار تغییرات آنها در طول مداخله از روی 

ای مقدار سایر متغیرها به روش رگرسیون مرحله

های آماری سطح انجام شد. در تمامی آزمون

 در نظر گرفته شد. 05/0داری برابر با معنی

 

 های پژوهشیافته

در مورد تمام  ،آزمون های پیشمقایسه داده

دار متغیرها حاکی از عدم وجود تفاوت معنی

(. تمرین هوازی P>05/0) گروهی بودبین 

 باعث کاهش تمام متغیرهای مورد بررسی

و اوج اکسیژن  HDLبه جز افزایش )

 (. P<05/0) مصرفی( شد

نتایج آزمون پیرسون نشان داد در ابتدای 

ا هتحقیق، مقدار کمرین سرمی پایه کل آزمودنی

( و P ،44/0- =r=022/0) فقط با وزن بدن

( P ،44/0- =r=024/0) بدنتودهشاخص

همبستگی منفی داشت، ولی در طول مداخله 

داری در بین مقدار تغییرات های معنیهمبستگی

کمرین سرم با تغییرات متناظر در مقادیر 

 HDL(، P ،39/0=r=044/0) گلیسریدتری

(001/0=P ،59/0-=rگلوکزخون ،) (001/0=P ،

73/0=r003/0) (، مقاومت انسولینی=P ،

56/0=r019/0) (، اوج اکسیژن مصرفی=P ،

45/0-=r و )CRP (003/0=P ،56/0=r )

پایه سرمی  CRPهمچنین مقدار مشاهده شد. 

، HDL (042/0=Pها فقط با مقدار کل آزمودنی

40/ 0- =rانسولین ،) (032/0=P ،42/0=r و )

( P ،45/0-=r=020/0) اوج اکسیژن مصرفی

همبستگی معنی داری داشت. همچنین در طول 

داری در بین مقدار های معنیمداخله همبستگی

سرم با تغییرات متناظر در  CRPتغییرات 

(، P ،49/ 0=r=010/0) مقادیر دور کمر

(، P ،99/ 0=r=001/0) حساسیت انسولینی

( و اوج اکسیژن P ،56/ 0=r=003/0) کمرین

 ( مشاهده شد. P ،43/ 0- =r=028/0) مصرفی

ای نشان داد که در ادامه نتایج رگرسیون مرحله

 هادر ابتدای تحقیق در مورد کل آزمودنی

ای و متغیر خصیصه 13نفر(، از بین 26)

شامل سن، وزن، قد، ) فیزیولوژیک مورد بررسی

، HDLگلیسرید، بدن، دورکمر، تریتودهشاخص

انسولینی، گلوکز، انسولین، مقاومت

سرخرگی، اوج اکسیژن مصرفی و متوسطفشار

CRP ،)



 20       1شماره  هشتم،جلد ، 1397بهار و تابستان ، سوخت و ساز و فعالیت ورزشی مهدوفصلنا...              تاثیر تمرین هوازی بر کمرین 

کننده بینیترین عوامل پیشتنها وزن و سن مهم

(، P<008/0) مقدار کمرین پایه سرمی بودند

( در حد قابل 26/0) ولی ضریب تعیین مدل

 اعتنا نبود. 
Chemerin= -3.37 (age) – 2.53 (weight)+ 
645.17, Adjusted R2: 0.28, Estimation SE: 27.97 

همچنین اوج اکسیژن مصرفی، فشار متوسط 

ترین سرخرگی، مقدار گلوکز ناشتا و قد به عنوان

پایه سرمی  CRPکننده مقدار بینیعوامل پیش

 (.P<001/0) شناسایی شدند
CRP= -39.2 (Vo2) – 52.17 (MAP)+ 6.96 
(fBS)- 2231.21 (Height)+11225.60, 
Adjusted R2: 0.53, Estimation SE: 199.05 
ولی در طول مداخله، در مورد گروه تجربی از 

 داربین مقادیر اولیه، مقادیر پس از مداخله و مق

جمعا ) تغییرات کلیه متغیرهای مذکور در فوق

متغیر(، تنها مقدار تغییرات گلوکز خون و  35

CRP ترین عوامل سرم به عنوان مهم

برای مقدار تغییرات دار کننده معنیبینیپیش

 متناظر در کمرین سرم شناخته شدند

(001/0>P.) 

Δ chemerin= 1.93 (Δfbs) + 0.12 (ΔCRP) 
- 1.20, Adjusted R2: 0.63, Estimation SE: 10.56 

به علاوه، در طول مداخله فقط مقدار تغییرات 

کننده بینیدار پیشکمرین تنها عامل معنی

 شناسایی شد CRPمقدار تغییرات متناظر در 

(003/0>Pکه باز ضریب تعیین مدل ) (29/0 )

 در حد قابل اعتنا نبود.

Δ CRP= 1.76 (Δchemerin) +16.12, 
Adjusted R2: 0.29, Estimation SE: 45.62 
 

 گیریبحث و نتیجه

ترین یافته ما آن بود که در اثر تمرین مهم

هوازی، کمرین سرمی همگام و همزمان با 

شده در وضعیت متابولیکی، آثار مثبت ایجاد 

یابد که التهابی و آمادگی هوازی، کاهش می

مشابه با نتایج تحقیقات گذشته در سایر 

 . (27-22) باشدها میجمعیت

تواند آن باشد ین یافته میاهمیت کاربردی ا

که تمرین هوازی با کاهش کمرین سرمی به 

همراه سایر تغییرات مفید مذکور در وضعیت 

متابولیکی، التهابی و آمادگی هوازی، روند 

چرخه معیوب مابین آنها را دستکاری 

کند. در این راستا حتی در بیماران فاقد می

علائم نیز ارتباط بین کمرین با متابولیسم 

. ولی (10) شده است گلوکز و چربی تایید

اگرچه که در این تحقیق امکان تعیین 

اولویت و رابطه علی معلولی مابین تغییرات 

های متابولیک و یا ، شاخصCRPکمرین، 

آمادگی هوازی در اثر تمرین وجود نداشت و 

های در پیشینه موجود نیز در مورد مکانیسم

یر و تقدم احتمالی تغییرات مولکولی درگ

برخی متغیرها در اثر تمرین اطلاعات زیادی 

یافت نشد، اما نتایج رگرسیونی ما حداقل 

کننده آن باشد که احتمالا  تواند پیشنهادمی

بتوان فقط از طریق دستکاری مقدار قند 

سرم انتظار ایجاد سایر آثار  CRPخون و

مثبت در مقدار کمرین پایه و همچنین 

های متابولیکی، التهابی و حتی صشاخ

عملکردی را در جمعیت بیماران مبتلا به 

سندرم متابولیک داشت که قطعا نیازمند 

انجام مطالعات بیشتر در این زمینه در آینده 

است.
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 ها و مقدار متغیرهای تحقیق در طول مداخلههای آزمودنیویژگی .1جدول 

 ( N=14) تمرین هوازی (N=12) کنترل گروه

 64/54±  83/3 75/54±  64/3 سال() سن

 77/1±  04/0 75/1±  04/0 متر() قد

 داریسطح معنی آزمونپس آزمونپیش داریسطح معنی آزمونپس آزمونپیش -

 001/0* 00/96±  39/5 7/97±  69/5 67/0 67/96±  48/6 75/96±  52/6 کیلوگرم() وزن

BMI ()001/0* 55/30±  11/1 09/31±  18/1 23/0 40/31±  29/1 35/31±  33/1 کیلوگرم بر مترمربع 
Vo2 peak (L/kg.min) 41/4  ±66/20 32/4  ±83/19 12/0 72/4  ±14/20 78/5  ±07/23 *001/0 

 001/0* 21/101±  38/5 28/104±  41/5 33/0 92/103±  31/5 83/103±  25/5 متر(سانتی) دور کمر

متر میلی) سرخرگی متوسطفشار 

 جیوه(
52/3  ±92/102 51/3  ±75/101 43/0 02/3  ±71/103 59/10  ±00/94 *001/0 

 001/0* 21/120±  31/13 07/130±  99/14 10/0 58/126±  34/16 33/128±  53/16 میلی گرم بر دسی لیتر() گلوکز

 001/0* 36/195±  30/19 07/224±  11/19 18/0 83/213±  26/24 75/211±  9/22 لیتر(میلی گرم بر دسی) گلیسریدتری

 040/0* 86/19±  07/2 14/20±  87/1 99/0 48/19±  61/2 58/19±  46/2 واحد بین المللی بر لیتر() انسولین

 37/1  ±33/6 44/1  ±08/6 08/0 01/1  ±43/6 99/0  ±93/5 *003/0 (HOMA-IR) مقاومت انسولینی

CRP (نانوگرم برمیلی)001/0* 6/1953±  3/284 0/1986±  8/284 34/0 9/2086±  1/340 1/2068±  3/306 لیتر 

 001/0* 86/183±  43/39 71/209±  44/36 89/0 83/217±  96/35 25/218±  43/29 لیتر(گرم برمیلینانو) کمرین سرم
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اینکه سایر نتایج توصیفی ما نشان داد با

کمرین پایه سرمی در ابتدا فقط با چاقی 

ن( شامل وزن و شاخص توده بد) بدن

همبستگی داشت و همچنین فقط وزن و 

 کردندبینی میسن، مقدار پایه آن را پیش

اگرچه که مقدار ضریب تعیین پایین بود(، )

ولی مقدار تغییرات کمرین سرمی در طول 

مداخله با تغییرات متناظر در هر سه دسته 

 های خطر متابولیکیاز شاخص

خون، مقاومت ، گلوکزHDLگلیسرید، تری)

 ( و ظرفیت هوازیCRP) ینی(، التهابیانسول

اوج اکسیژن مصرفی( متناسب بود که این )

مساله کمرین را به عنوان یک عامل کلیدی 

کند. البته قبلا نیز در تنظیم آنها مطرح می

کمرین به عنوان یک شاخص آدیپوکینی 

متابولیک  مستقل برای تشخیص سندرم

توان و بنابراین می (6) شده استمعرفی 

انتظار داشت که احتمالا با دستکاری کمرین 

با هر روشی، سایر تغییرات مطلوب در هر 

های فوق نیز قابل سه دسته از شاخص

دستیابی باشند. ولی به دلیل کمبود شواهد 

زنی هستند و تمام این تفسیرها فعلا گمان

 in vivoتایید آنها نیازمند انجام تحقیقات 

ستکاری ژنتیک مقدار کمرین در به روش د

 آینده است. 

در مورد همبستگی کمرین پایه با وزن و 

های انسانی نیز از رابطه سن، خیلی از داده

بین کمرین، چاقی و چندین مولفه کلیدی 

. (32, 15) اندسندرم متابولیک حمایت کرده

های ما قبلا نیز همچنین مشابه با یافته

شده است که کمرین سرمی در مشاهده 

بیماران دیابتی نوع دو با چربی احشایی 

که انتظار  (33, 32) شکمی همبستگی دارد

وجود دارد با افزایش وزن در اثر سن، چربی 

 احشایی نیز بیشتر شود. ویگرت و همکاران

اند که همبستگی ، پیشنهاد کرده(16)

کمرین سیستمیک در بیماران دیابتی نوع 

ترین شاخص به عنوان مهم) CRPدو با 

التهابی( بیشتر از همبستگی آن با چاقی 

های رگرسیونی ما در است که با نتایج یافته

بینی بودن مقدار تغییرات مورد قابل پیش

کمرین در طول مداخله با تغییرات متناظر 

و قند خون به نوعی همخوانی  CRP در

 دارد. 

ترین همچنین چربی احشایی به عنوان مهم

 (34) شده استجایگاه ترشح کمرین معرفی 

های که توسط بیان بیش از حد سیتوکین

سنتز  TNF-αپیش التهابی از قبیل 

سازی و در فراخوانی و فعال (35) شودمی

موضعی سلولهای التهابی در بافت چربی 

. مشارکت کمرین در آغاز و (15) نقش دارد

پیشرفت التهاب در وضعیت چاقی از طریق 

های اژها به پروتئینتحریک چسبیدن ماکروف

و افزایش  (36) ماتریکس برون سلولی

کموتاکسی سلولهای دندریتی و ماکروفاژی 

گیرد. صورت می (37)  به محل بروز التهاب

های التهابی دخیل در ولی همانند سایر عامل

-CRP ،TNFزایش آترواسکلروز از قبیل اف
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α که همبستگی آنها با  1-و اینترلوکین

، (38) شده استمقدار کمرین سرمی تایید 

های کمرین هم ممکن است در بروز بیماری

. بااینحال، (33) قلبی عروقی دخیل باشد

برای تایید این مساله به تحقیقات طولی نیاز 

عروقی ناشی از -است تا پیامدهای قلبی

 مرین بالای سرمی بررسی شود. سطوح ک

هم مشابه با ما گزارش  (33) هان و همکاران

اند که سطوح بالای کمرین مستقل از کرده

در بیماران دیابتی نوع  CRPسطوح بالای 

دو است. ما تصور کردیم که شاید به دلیل 

و و یا سایر عوامل ناشناخته، در مصرف دار

ابتدا از لحاظ وضعیت التهابی تفاوتهای قابل 

با توجه ) های ماای در بین آزمودنیملاحظه

به مقدار نسبتا بالای انحراف استاندارد 

CRP )تواند وجود داشته است که می سرم

عدم وجود همبستگی در بین سطوح کمرین 

های پایه سرمی کل آزمودنی CRPو 

درم متابولیک ما در ابتدای تحقیق را تا سن

 حدی توجیه کند. 

ربط داده شد  HDLهمچنین این مساله به 

شاید سطوح پایین آن مستقلا در التهاب  که

کند و بدین ترتیب سبب بر هم مشارکت می

 CRPخوردن همبستگی بین کمرین و 

 HDLشده است. اثرات تازه کشف شدۀ 

مبوزی و شامل اثرات ضداکسایشی، ضدترو

، افزایش جذب گلوکز (41-39) ضدالتهابی 

و سنتز و تحریک ترشح  (42) عضله 

-باشد. ولی می (43) انسولین از لوزالمعده 

شرایط مختلف بالینی مرتبط با التهاب، 

در ) اکسایش، گلیکوزیله شدن پیشرفته

خون بالا( و کربونیله شدن شرایط قند

که همگی در شرایط سندرم ) پروتئین

مدت قابل مشاهده هستند( متابولیک طولانی

طبیعی را تغییر  HDLتواند عملکرد می

فاقد ) 1ناکارآمد HDLداده و آن را به 

اثرات مفید قلبی ـ عروقی(، تبدیل کند که 

اکسایشی، های پیشقابلیتممکن است 

آپوپتوزی و به ویژه ترومبوزی، پیشپیش

ترتیب . بدین (44) را بروز دهدالتهابی پیش

سب بر اهمیت بسیار بیشتر حفظ سطوح منا

بیماران سندرم متابولیک در  HDLمقدار 

مثلا از طریق روشهای ) سطوح طبیعی

مختلف مانند مصرف غذاهای غنی از 

HDLشود. ( تأکید می 

به علاوه، در این تحقیق مشابه با تحقیق 

ای بین مقدار رابطه (32) چئون و همکاران

سرم و فشار متوسط سرخرگی کمرین 

مشاهده نشد که شاید به دلیل ورود 

های دارای فشارخون نسبتا تحت آزمونی

کنترل در تحقیق در اثر سخت گیری 

احتمالی پزشکان برای به حداقل رساندن 

خطرات ناشی از شرکت در ورزش برای 

 های سندرم متابولیک باشد. با اینآزمودنی

کمرین  حال اطلاعاتی وجود دارد که

ها و تواند به دلیل تولید زیاد در کلیهمی

ایجاد کینینوژن در اثر تجزیه پپتید 

کینین، بر فشار خون وازواکتیو برادی

های آن هنوز تاثیرگذار باشد، ولی مکانیسم

 . (45) اندروشن نشده

                                                  
1. Dysfunctional HDL 
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همچنین در این تحقیق تمرین سبب کاهش 

CRP تواند به معنی بهبود سرم شد که می

رسد که وضعیت التهابی باشد. به نظر می

از  CRPتاثیر تمرین هوازی بر کاهش 

های بافت طریق کاهش تولید سایتوکین

ای و به های تک هستهچربی، عضله و سلول

فزایش حساسیت به طور غیر مستقیم با ا

. همچنین، (46) انسولین اتفاق افتاده است

 تواند بهکاهش وزن ناشی از تمرین می

صورت غیر مستقیم از طریق کاهش 

التهابی با اثر بر کبد های پیشسایتوکین

 . (47) شود CRPمنجر به کاهش تولید 

در مورد متناسب بودن تغییرات کمرین 

سرمی در یک الگوی فقط وابسته به تغییر 

خون اگرچه در این زمینه  CRPگلوکز و 

شواهد مشابهی وجود ندارد، ولی با توجه 

بررسی، به نظر تعداد بالای متغیرهای مورد 

رسد که ضریب تعیین نسبتا بالای مدل می

بینی تغییرات کمرین سرمی در طول پیش

( تحت تاثیر تعداد کم 63/0) مداخله

ها قرار گرفته است و بنابراین قابلیت آزمودنی

اعتماد محکمی ندارد. در هرحال، مدل ما 

درصد از  63حاکی از آن است که تنها 

داخله توسط تغییرات کمرین در طول م

شده در مقدار گلوکز تغییرات متناظر ایجاد 

درصد از  27خون قابل برآورد است و حدود 

تغییرات آن، تحت تاثیر متغیرهای دیگری 

گیری بوده است که در این تحقیق اندازه

هرحال با وجود محدودیت تعداد اند. بهنشده

ها، این یافته ما حاکی از آن بود که آزمودنی

تغییر در مقدار قند خون ناشتا و  با ایجاد

، مقدار تغییرات کمرین CRPتاحدی مقدار 

ای قابل دستکاری طور قابل ملاحظهخون، به

نظر از باشد. به بیان دیگر، با صرفمی

پیامدهای فیزیولوژیک تغییرات کمرین سرم 

تواند در اثر ورزش، این یافته ما احتمالا می

داد پیشروی انجام تحقیقات دارای تع

های بیشتر با هدف دستکاری قند آزمودنی

خون و وضعبت التهابی توسط مداخلات 

داروئی، رژیمی و به ویژه ورزشی باشد تا 

فارغ از اثرات متغیرهای مزاحم احتمالی، آثار 

متعاقب بر مقدار تغییرات کمرین سرمی را 

 پیگیری کنند. 

ترین نکات ضعف این تحقیق در تعداد مهم

 ا، عدم کنترل تغذیه بود. بههکم آزمودنی

رسد که تحقیقات آینده با تعداد نظر می

تر همراه با دستهای بیشتر و یکآزمودنی

های گسترده از وضعیت التهابی و گیریاندازه

های مولکولی بتواند در افزایش فهم شاخص

 موجود در این زمینه کمک کننده باشد. 

ن گیری: در اثر تمرین هوازی، کمرینتیجه

شده در سرم همزمان با آثار مثبت ایجاد 

وضعیت متابولیکی، التهابی و آمادگی هوازی، 

یابد. احتمال دارد که با دستکاری کاهش می

سرم به ویژه توسط تمرین  CRPقند خون و

هوازی، انتظار ایجاد سایر آثار مثبت در 

مقدار کمرین پایه و همچنین سایر آثار 

ا داشت که به شده در فوق رمثبت مشاهده 

دلیل محدودیتها و شواهد اندک قطعا نیاز به 

 مطالعات بیشتر در آینده باقی است.
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Abstract 

Aim: The aim of this study was to investigate the effects of aerobic training 

on serum Chemerin levels, inflammatory and cardio-metabolic risk factors in 

factors in midlife males complicated with metabolic syndrome.  

Method: twenty six males with local Met criteria (age: 54.69±3.67 yrs., 

BMI: 31.21±1.23 kg/m2 and Vo2peak: 20.38±4.49 ml/kg.min) were randomly 

divided into aerobic training (n=14) and control (n=12) groups. Throughout 

eight weeks of training (3 sessions /week) the training load were increased 

from 15-20 min at 50-55% of HRpeak (end GXT heart rate) to 35-40 min at 

60-65%. Blood samples were collected at baseline and 48 h after the 

intervention. 

Results: Aerobic training induced significant reductions in all (except for 

HDL and Vo2peak) the investigated variables (P<0.05). At baseline, body 

weight and age were recognized as the most important predictors of serum 

Chemerin (P<0.05). Throughout the intervention period, the changes in 

blood glucose and CRP were the significant predictors of the concomitant 

changes in serum Chemerin levels (P<0.01), and the changes of Chemerin 

were the only predictor of the accompanying changes in CRP level (P<0.03). 

Conclusion: Chemerin reduces synchronously with the beneficial effects 

on metabolic and inflammatory indices as well as aerobic fitness level to be 

likely as the results from blood glucose and CRP modifications induced by 

aerobic training. However; more research remains to be done because of a 

little available evidence and limitations from this study.  
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