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). P  ,43/4 =54,6F=001/0(پاسخ گلوكز به سه جلسه فعاليت بطور معناداري متفاوت بود 
در پاسخ به  HREنسبت به جلسه  CREغلظت گلوكز در جلسه ها نشان داد تحليل آماري داده

ي هاتحليل آماري دادهبا اين حال، . P) >05/0(فعاليت استقامتي بطور معناداري متفاوت بود 
به طور كلي تفاوت معناداري بين سه جلسه در غلظت انسولين مشاهده نشد نشان داد  انسولين

)54/0 P=,66/0=20,2F(  جدول)1(  .  
 CREدر پاسخ به فعاليت مقاومتي در جلسه كه نشان داد   GLUT-4 يهاتحليل آماري داده

اما تفاوت معناداري بين  )1(جدول  افزايش پيدا كرد HREكاهش و در جلسه  GLUT-4غلظت 
    .)P=,76/1=23,2F 18/0(سه جلسه مشاهده نشد 

تعامل معناداري بين زمان و جلسه وجود ندارد  داد نشان كوآ مالونيلهاي داده تحليل آماري
)13/0 P=,71/1=54,6F.( ها مشخص گرديد غلظت مالونيل كوآ در پاسخ به با مراجعه به داده

به طور مشابهي افزايش پيدا كرد، اما اختلاف  HREو  CREفعاليت مقاومتي در دو جلسه 
دقيقه  30فعاليت استقامتي و ، طي HREدر جلسه ). 1-1(جدول  نداشت Eمعناداري با جلسه 

ريكاوري، غلظت مالونيل كوا بيشتر از دو جلسه ديگر بود اما از لحاظ آماري اختلاف معناداري 
  ).<05/0P( بين سه جلسه مشاهده نشد

  

 و مالونيل كوا GLUT-4) داده هاي گلوكز، انسولين، اريمع انحراف ±( نيانگيم .1جدول 

    
(ميلي  گلوكز

گرم بر دسي 
 ليتر)

انسولين
(ميكرويونيت در 

  ميلي ليتر)
GLUT-4  پيكوگرم)

  در ميلي ليتر)
مالونيل كوآ 

(نانوگرم در ميلي 
  ليتر)

  
  
  جلسه

 E  

  71/18 ±22/9  04/7 ±91/2  58/5±72/1 3/94±08/7 استراحت
  04/17 ±07/9  10/6 ±11/3  64/5±11/2 2/94±8/7 قبل از فعاليت استقامتي

  80/17 ±14/8  94/6 ±07/3  12/6±36/3 9/90±3/4 استقامتيبعد از فعاليت
  43/18 ±90/8  52/9 ±27/3  05/6±59/1 2/94±8/5 بعد از ريكاوري

  
  

جلسه 
CRE  

±07/6  استراحت
00/99 77/1± 76/5  18/23± 13/42  37/6± 20/16  

  8/19 ±57/10  51/34 ±82/23  11/6±96/1 4/99±5/8 قبل از فعاليت استقامتي
  75/17 ±35/9  19/36 ±55/18  72/5±42/3 6/91±13/6 بعد از فعاليت استقامتي

  53/17 ±84/6  10/49 ±09/24  94/5±42/1 9/92±7/5 بعد از ريكاوري

  
  

جلسه 
HRE  

  27/14 ±57/5  43/55 ±63/24  96/4±66/1 8/95±11/5 استراحت
  45/19 ±01/8  14/77 ±89/24  39/5±62/1 09/93±5/8 قبل از فعاليت استقامتي
  20/23 ±32/7  13/77 ±82/21  29/4±62/0 4/86±71/5 بعد از فعاليت استقامتي

±85/4  بعد از ريكاوري
00/89 65/2± 05/6  53/31± 00/81  21/7± 32/22  
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  گيري بحث و نتيجه
اين تحقيق اين بود كه متابوليسم چربي طي فعاليت استقامتي با  هاي يكي از بزرگترين يافته

وجود حجم يكسان بار كار به طور موثري تحت تأثير نوع فعاليت مقاومتي قبل از آن قرار گرفته 
 HRE%، در جلسه CRE 53است. غلظت گليسرول پلاسما طي فعاليت استقامتي در جلسه 

قبل از فعاليت استقامتي  .حت افزايش پيدا كرد% نسبت به حالت استراE 46% و در جلسه 41
طي فعاليت  .به طور معناداري بيشتر از دو جلسه ديگر بود CREغلظت گليسرول در جلسه 

 ؛غلظت گليسرول نسبت به قبل از فعاليت افزايش پيدا كرد Eو  HREاستقامتي در دو جلسه 
رود يكي از دلايل ثابت احتمال مي .طي فعاليت استقامتي ثابت باقي ماند CREاما در جلسه 

، بالا بودن غلظت پلاسمايي آن CREماندن غلظت گليسرول طي فعاليت استقامتي در جلسه 
) فعاليت مقاومتي با فاصله 2007قبل از فعاليت استقامتي باشد. در تحقيق گوتو و همكاران (

 60ز (گليسرول) طيدقيقه در مردان سالم فعال، موجب افزايش ليپولي 60و  20استراحتي 
كه همسو با تحقيق  )7(% حداكثر اكسيژن مصرفي شد 50دقيقه فعاليت استقامتي با شدت 

ليپوليز بعد از فعاليت مقاومتي  ) نشان دادند2007مسبي و همكاران (ور. ااستحاضر 
كه همسو با تحقيق حاضر  )15(درصد افزايش پيدا كرد  75هايپرتروفي در افراد تمرين كرده 

اي با فاصله استراحتي كوتاه و فعاليت مقاومتي دايره كه . همچنين نشان داده شده استاست
قدرت) در افراد چاق سبب افزايش فعاليت تري اسيل گليسرول % حداكثر 50شدت متوسط (

ها شود و اين نوع فعاليت مقاومتي تحريك كننده قوي هورمون رشد و كاتكولامينمي 1ليپاز
. محققان )18-17(باشند هاي اصلي ليپوليز ميها تحريك كنندهكه اين هورمون )16( است

اند در افراد چاق غلظت انسولين طي فعاليت بيشتر و غلظت پلاسمايي هورمون گزارش كرده
احتمالا اين افزايش كم در ليپوليز، ناشي از مهار  .رشد نسبت به افراد طبيعي كمتر بوده است

لفا آدرنرژيك توسط آهاي باشد و ارتباطي با فعال شدن گيرندهشدن هورمون رشد در اين افراد 
. در اين تحقيق غلظت انسولين قبل از فعاليت استقامتي در جلسه )19(ها ندارد كاتكولامين

CRE با توجه به عمل مهاري انسولين بر ليپوليز، احتمالاً اين  .بيشتر از دو جلسه ديگر بود
افزايش در سطح انسولين و كاهش اندك طي فعاليت استقامتي سبب ثابت ماندن ليپوليز طي 

نوبت با  3) نشان دادند فعاليت مقاومتي (2008فعاليت استقامتي شده است. دوره و همكاران (
درصدي ليپوليز طي فعاليت  30زايش % حداكثر قدرت) سبب اف50تكرار و شدت  10

، كه همسو با )20(ساعت) شد  48% حداكثر اكسيژن مصرفي با فاصله استراحتي 40استقامتي(

                                                                                                                                            
1. ATGL 
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با  و اند وقتي فعاليت استقامتي به صورت اينتروالنتايج تحقيق حاضر است. تحقيقات نشان داده
ها و كاهش غلظت انسولين طي به دليل افزايش غلظت كاتكولامين شودفاصله استراحتي انجام 

همسو  كه )22، 21( استفعاليت دوم، ليپوليز در فعاليت دوم نسبت به فعاليت تداومي بيشتر 
هاي محرك احتمالاً، فعاليت مقاومتي با افزايش غلظت هورمونبا نتايج تحقيق حاضر مي باشد.

) 2007(شود. گوتو و همكاران اصلي ليپوليز طي فعاليت استقامتي، سبب افزايش ليپوليز مي
نفرين و نشان دادند طي فعاليت استقامتي متعاقب فعاليت مقاومتي، غلظت هورمون رشد، اپي

نفرين نسبت به جلسه كنترل افزايش معناداري داشت. همچنين غلظت انسولين نوراپي
. )7((مهاركنندة ليپوليز) طي فعاليت استقامتي نسبت به جلسه كنترل كاهش معناداري داشت 

و متعاقب آن پروتئين  يابدمي افزايش cAMPبنابراين با كاهش غلظت انسولين، ميزان غلظت 
و در نتيجه افزايش تجزيه HSL اين پروتئين سبب افزايش فعاليت  .شودفعال مي Aكيناز 

هاي بتا ادرنرژيك سبب ها با تحريك گيرنده. همچنين كاتكولامين)24-23(گردد چربي مي
رشد به طور غيرمستقيم با  . هورمون)25(شود و در نتيجه افزايش ليپوليز مي cAMPايش افز

شود ها سبب افزايش ليپوليز ميهاي بتا آدرنرژيك به كاتكولامينافزايش حساسيت گيرنده
. تحقيقات نشان داده است تزريق هورمون رشد سبب افزايش غلظت گليسرول (شاخص )26(

) نشان داد، 2007. همچنين تحقيق گوتو و همكاران ()27(ليپوليز) در افراد سالم شده است 
. بنابراين با )7(شود فعاليت مقاومتي سبب افزايش هورمون رشد طي فعاليت استقامتي مي

رود يكي از دلايل اصلي افزايش ليپوليز طي فعاليت استقامتي توجه به تحقيقات احتمال مي
 30همچنين در اين تحقيق در  .متعاقب فعاليت مقاومتي ناشي از افزايش هورمون رشد باشد

دقيقه ريكاوري در هر سه جلسه همزمان با كاهش غلظت گليسرول و برگشت آن به سطح 
) نشان دادند غلظت 2007گوتو و همكاران ( .اوليه، غلظت انسولين افزايش پيدا كرد

توجه به نقش  . با)22(ها در دوره ريكاوري سريعاً به حالت استراحتي خود برگشتند كاتكولامين
رود دليل كاهش ليپوليز طي دوره ها در فرايند ليپوليز احتمال ميانسولين و كاتكولامين

هاي ها باشد. بنابراين يافتهريكاوري ناشي از افزايش غلظت انسولين و كاهش غلظت كاتكولامين
حجم بار كار نمايد كه نوع فعاليت مقاومتي قبل از استقامتي بيشتر از اين تحقيق پيشنهاد مي

  بر ليپوليز تأثير دارد.
قبل و طي فعاليت  HREو  CREدر اين تحقيق همچنين اكسيداسيون چربي در دو جلسه 

افزايش پيدا كرد، اما اين افزايش از نظر آماري معنادار نبود. در  Eاستقامتي نسبت به جلسه 
اكسيداسيون چربي قبل از فعاليت استقامتي نسبت به حالت استراحت افزايش  HREجلسه 

اند طي فعاليت معناداري پيدا كرد اما در دو جلسه ديگر معنادار نبود. تحقيقات نشان داده



  39   ....اي و هايپرتروفي فعاليت مقاومتي دايرهمقايسه تأثير 

شوند و در دوره ريكاوري بعد از فعاليت مقاومتي جهت مقاومتي ذخاير كربوهيدرات تخليه مي
با توجه به ماهيت  .)15(كند بازسازي دخاير كربوهيدرات، اكسيداسيون چربي افزايش پيدا مي

اي و مصرف اكسيژن بيشتر نسبت به فعاليت مقاومتي سنتي هوازي بودن فعاليت مقاومتي دايره
اي كمتر بوده و در نتيجه اير كربوهيدرات طي فعاليت مقاومتي دايرهاحتمالاً تخليه ذخ )8-9(

اي نسبت به فعاليت مقاومتي اكسيداسيون چربي در دوره ريكاوري بعد از فعاليت مقاومتي دايره
است. تحقيقات نشان داده بودند كه فعاليت مقاومتي سبب  يافتههايپرتروفي كمتر افزايش 

، كه با )7, 4(شود افزايش اكسيداسيون چربي در طي فعاليت استقامتي در مردان سالم مي
ها، شدت فعاليت . اين اختلاف احتمالاً ناشي از نوع آزمودنياست ضاين تحقيق متناق نتايج

ها داراي استقامتي و نوع عضلات درگير در فعاليت مقاومتي باشد. در تحقيقات قبلي آزمودني
دن اما در اين تحقيق ميانگين شاخص توده ب ندبود 25-20شاخص توده بدن طبيعي بين 

درصد بود و همچنين شدت فعاليت استقامتي در تحقيقات  23با درصد چربي  7/28ها آزمودني
% حداكثر اكسيژن 60درصد حداكثر اكسيژن مصرفي بود كه در اين تحقيق از  50و  40قبلي 

) حركات شامل پنج حركت بالا تنه و يك 2007مصرفي استفاده شد. در تحقيق گوتو همكاران (
كه فعاليت مقاومتي در تحقيق حاضر شامل سه حركت بالا تنه  حاليحركت پايين تنه بود، در 

احتمالا خستگي عضلاني پايين تنه در اين افراد سبب كاهش  .و سه حركت پايين تنه بود
. همچنين )7(عملكرد و در نتيجه تغيير متابوليسم سوبستراها طي فعاليت استقامتي شده است 

) طي فعاليت استقامتي در سه جلسه نسبت به قبل فعاليت NEFAغلظت اسيد چرب آزاد (
) و كانگ و همكاران 2007مخالف با تحقيقات گوتو و همكاران ( و تغيير معناداري نداشت

هوازي ها و توان وزن آزمودنيتواند به علت اضافه. دليل اين اختلاف مي)7، 4() بود 2009(
ميلي ليتر ير دقيقه بر كيلوگرم وزن  23ها در اين تحقيق پايين آنها باشد. توان هوازي آزمودني

ميلي ليتر بود. از نظر تئوريكي ميزان افزايش  30بدن بود كه در تحقيقات گذشته بيشتر از 
كه در اين  )28(خون بستگي دارد  NEFAبه وسيله عضلات فعال به غلظت  NEFAبرداشت 

در گردش، اكسيداسيون چربي افزايش معناداري پيدا  NEFAتحقيق با توجه به كاهش ميزان 
با توجه به اينكه ميزان  همراستا است.ئوريكي نكرد. بنابراين نتايج اين تحقيق با اين نظريه ت

). 29از بافت چربي به ميزان جريان خون به بافت چربي بستگي دارد ( NEFAآزاد شدن 
) نشان دادند جريان خون بافت چربي در مردان چاق طي فعاليت 2009( اورمسبي و همكارن

در گردش خون باشد  NEFAتواند يكي از دلايل كاهش كه مي )30(مقاومتي كمتر است 
همچنين با توجه به اينكه غلظت انسولين در اين تحقيق كاهش پيدا نكرد و از طرف ديگر 

به داخل چربي و رود انسولين با برداشت گلوكز احتمال مي ؛غلظت گلوكز خون كاهش پيدا كرد
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شده باشد. گوتو و  NEFAموجب استريفه شدن مجدد  )31(در نتيجه توليد گليسرول 
دقيقه استراحت، سبب افزايش  20) نشان دادند فعاليت مقاومتي با فاصله 2007همكاران(

. نشان داده شده )7(غلظت لاكتات خون و يون هيدروژن طي فعاليت استقامتي شده است 
است كه فعاليت مقاومتي هايپرتروفي سبب افزايش معنادار غلظت لاكتات خون و در نتيجه 

اين افزايش يون هيدروژن ممكن است به علت افزايش دي  .)32(شود خون مي PHكاهش 
و از طرف ديگر  ؛)33(شود اكسيدكربن دفعي، سبب تغيير محاسبه اكسيداسيون سوبستراها 

درصدي در كارنتين  60و كاهش  CPT-Iدرصدي در فعاليت  50خون سبب كاهش  PHكاهش 
، طي فعاليت HRE. بعلاوه در اين تحقيق غلظت مالونيل كوا در جلسه )34(شود آزاد عضله مي
اين  Eو  CREدقيقه ريكاوري افزايش معناداري پيدا كرد اما در دو جلسه  30استقامتي و 

ه جلسه مشاهده نشد. در اين تحقيق افزايش معنادار نبود و همچنين اختلاف معناداري بين س
كاهش غلظت مالونيل  عدم غلظت انسولين طي فعاليت استقامتي كاهش پيدا نكرد. با توجه به

انسولين از طريق افزايش غلظت مالونيل كوا سبب  دارداحتمال  CPT-I)كوآ (عامل مهاري 
موجب كاهش انتقال اسيد چرب آزاد به زنجيره بتا اكسيداسيون  شود و CPT-Iكاهش فعاليت 

در نتيجه افزايش غلظت مالونيل و افزايش غلظت انسولين، اكسيداسيون چربي  .)35(شده باشد 
  . طي فعاليت استقامتي و دوره ريكاوري افزايش كمتري پيدا كرده است

در تحقيق حاضر در اكسيداسيون كربوهيدرات تعامل معناداري بين زمان و فعاليت در سه 
دقيقه اول فعاليت  5) تعامل معناداري را در 2009جلسه مشاهده نشد. كانگ و همكاران (

ومتي پيدا كردند و نشان دادند فعاليت مقاومتي سبب كاهش استقامتي بعد از فعاليت مقا
اما اكسيداسيون  )4(شود دقيقه اول فعاليت استقامتي مي 5اكسيداسيون كربوهيدرات در 

و همسو با تحقيق حاضر  )4(دقيقه بعدي فعاليت استقامتي معنادار نبود  15كربوهيدرات در 
ه بود. در تحقيق حاضر، اكسيداسيون كربوهيدرات طي فعاليت استقامتي در هر سه جلس

طور معناداري كاهش بگلوكز پلاسما طي فعاليت استقامتي  افزايش پيدا كرد. در اين تحقيق
دقيقه اول  15در  را كز پلاسما) كاهش معنادار غلظت گلو2007پيدا كرد. گوتو و همكاران (
كه همسو با  )7(دقيقه بعد از فعاليت مقاومتي، نشان دادند  20فعاليت استقامتي با فاصله

با كاهش معنادار غلظت گلوكز خون طي فعاليت حاضر . در تحقيق استتحقيق حاضر 
نسبت به قبل از فعاليت اكسيداسيون كربوهيدرات  HREو  CREاستقامتي در دو جلسه 

دقيقه ريكاوري اكسيداسيون كربوهيدرات به حالت  30و در دوره  افزايش معناداري پيدا كرد
 CREمچنين غلظت انسولين پلاسما طي فعاليت استقامتي در جلسه پايه خود برگشت. ه
نسبت به قبل از فعاليت اندكي كاهش پيدا كرد اما اين تغييرات از  HREافزايش و در جلسه 
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) كاهش معناداري را در غلظت انسولين طي 2007نظر آماري معنادار نبود. گوتو و همكاران (
همسو كه مخالف با تحقيق حاضر  )7(متي نشان دادند فعاليت استقامتي متعاقب فعاليت مقاو

افزايش پيدا كرد  HREدر پاسخ به فعاليت مقاومتي  GLUT-4. همچنين غلظت پلاسمايي است
دقيقه ريكاوري ثابت باقي ماند و در پاسخ به فعاليت  30و اين افزايش طي فعاليت استقامتي و 

اما در دوره ريكاوري دوباره افزايش  .كاهش پيدا كرد GLUT-4غلظت پلاسمايي  CREمقاومتي 
اسخ به دو نوع هيچ تغييري نداشت. هر چند اين افزايش و كاهش در پ Eپيدا كرد و در جلسه 

فعاليت مقاومتي تفاوت معناداري نداشت. به طوري كلي بالا بودن سطح پلاسمايي انسولين 
و در نتيجه برداشت  در عضله اسكلتي شده )GLUT-4(هاي گلوكز سبب تحريك انتقال دهنده

 .)36(كند يابد كه در نتيجه اين روند گلوكز خون كاهش پيدا ميگلوكز خون افزايش مي
-GLUTهاي حاوي اند كه انسولين و انقباض عضلاني سبب انتقال وزيكولتحقيقات نشان داده

و سپس با آزاد شدن شوند مي Tهاي از داخل سلول به سطح غشاي پلاسمايي و توبول 4
GLUT-4 در . )38-37، 36(شوند در سطح غشا سبب انتقال گلوكز به داخل سلول عضلاني مي

-GLUTتحقيق ما با وجود كاهش معنادار گلوكز خون طي فعاليت استقامتي، غلظت پلاسمايي 

در  GLUT-4گيري غلظت تغيير معناداري نداشت. با توجه به محدوديت اين تحقيق در اندازه 4
غشاي پلاسمايي و با توجه به افزايش برداشت گلوكز خون طي فعاليت استقامتي در دو جلسه 

CRE  وHRE،  احتمالاً بيشترين تغييرات غلظتGLUT-4  در غشاي پلاسمايي اتفاق افتاده و
  در خون نداشته است.  GLUT-4به همين دليل تأثيري بر غلظت پلاسمايي 

خون و افزايش دي اكسيد  PHاين افزايش در يون هيدروژن سبب افزايش تجمع لاكتات، كاهش 
 )34، 27(و كارنتين آزاد عضله  CPT-I اين عوامل به نوبه خود با تأثير بر .شودكربن دفعي مي

احتمالا سبب افزايش كمتر اكسيداسيون چربي طي فعاليت استقامتي در اين تحقيق شده و 
) 1963اند. رندل و همكاران (متابوليسم را بيشتر به سمت اكسيداسيون كربوهيدرات تغيير داده

در سطح غشاي عضلاني شده و  GLUT-4نشان دادند افزايش گلوكز خون و انسولين، سبب افزايش 
در راستاي اين فرايند،  .شودبا افزايش برداشت گلوكز سبب افزايش اكسيداسيون كربوهيدرات مي

 NEFA) و دوباره استريفه كردن CPT-I كوا (بازدارنده قويانسولين از طريق افزايش غلظت مالونيل
از طرف ديگر ميزان متابوليسم كربوهيدرات را افزايش  و شودسبب كاهش اكسيداسيون چربي مي

رود انسولين با افزايش برداشت گلوكز، افزايش . بنابراين در اين تحقيق احتمال مي)39(دهد مي
، درصد نسبي متابوليسم كربوهيدارت به كل انرژي NEFAاره استريفه كردن كوا و دوبغلظت مالونيل

مصرفي را طي فعاليت استقامتي افزايش داده است و از طرف ديگر درصد متابوليسم چربي را نسبت 
  كاهش داده است. رژي مصرفي كل طي فعاليت استقامت به ان
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هاي تحقيق حاضر مي توان نتيجه گيري نمود كه اجراي پروتكل هاي بطور كلي بر اساس يافته
مختلف فعاليت مقاومتي قبل از فعاليت استقامتي تاثيري بر سوخت و ساز چربي و كربوهيدرات 

ومتي اجرا شده قبل از فعاليت نوع پروتكل مقابا اين وجود  .طي فعاليت استقامتي ندارد
اي منجر به ليپوليز بطوري كه فعاليت مقاومتي دايره است؛استقامتي عامل موثري بر ليپوليز 

  شود. بيشتري نسبت به فعاليت مقاومتي هايپرتروفي مي
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