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 مولتیپل اسـکلروزیس  به مبتلان سرم مردان یهدف از انجام این تحقیق تعیین تاثیر هشت هفته برنامه تمرین ترکیبی منتخب بر سطح لپت
MS)(    بیمـار مـرد مبـتلا بـه      20بود. بدین منظور پس از مطالعات مقـدماتی، تعـدادMS    ) سـال)، وزن   45/34±75/3بـا میـانگین سـنی

صورت تصادفی به  انتخاب و به کیلوگرم/مترمربع)78/24±01/2) و شاخص توده بدن (65/0±80/1کیلوگرم)، معیار ناتوانی ( 45/7±95/71(
مشـابه)، در برنامـه    ينفر) تقسیم شدند. گروه تجربی علاوه بر مصرف داروهـاي تجـویز شـده (دارو    10نفر) و کنترل ( 10گروه تجربی (دو 

% حداکثر ضربان قلب، 60-50دقیقه تمرینات آئروبیک با شدت 15دقیقه گرم کردن عمومی بدن،  20اي تمرین ترکیبی (شامل هشت هفته
دقیقه سـرد کـردن بـدن)،     10(تمرین با دستگاه بدنسازي)،  RM-1% از 70-50اندام فوقانی و تحتانی با شدت  دقیقه تمرینات با وزنه 15

مشابه) را مصرف نمودنـد.   يدقیقه شرکت کردند و گروه کنترل فقط داروهاي تجویز شده (داور 60اي سه جلسه و هر جلسه به مدت  هفته
زا و بـا اسـتفاده از دسـتگاه    ی ـن سـرم بـا روش الا  یزان لپت ـی ـن گرفتـه شـد. م  یاز انجـام تمـر   قبل و بعد یها دو نمونه خون یاز تمام آزمودن

STATFAX303+ هاي حاصل با استفاده از روش آماري  و ثبت شد. داده يریگ اندازهt 05/0داري ( در سطح معنی< P مورد تجزیه و تحلیل (
)، امـا در گـروه کنتـرل    P>0001/0در غلظت لپتین سـرم نشـان داد (   داري قرار گرفت. نتایج حاصل از تحقیق گروه تجربی، کاهش معنی

). در مجموع، با توجه بـه نتـایج ایـن تحقیـق     P>75/0دار نبود ( غلظت لپتین سرم افزایش اندکی یافت که این افزایش از نظر آماري معنی
  شود. MSسرم بیماران مرد مبتلا به دار سطح لپتین  تواند موجب کاهش معنی توان اظهار داشت برنامه تمرین ترکیبی می می
  )MS( تمرین ترکیبی، سطح لپتین سرم، مولتیپل اسکلروزیس: لیديک هاي  واژه

  
 

 
Effect of Selected Combined Training Program on leptin serum levels  

of men with multiple sclerosis 
Abstract 
The purpose of this study was to determine the effect of eight weeks combined training on leptin serum 
levels in men with multiple sclerosis (MS). Twenty men with MS age 34.45±3.75 yrs, mean Expanded 
Disability Status Scale 1.80±0.65, weight 71.95±7.45 Kg and body mass index 24.78±2.01 Kg/m2, were 
randomly divided to subgroup, experimental (n=10) and control (n=10) groups. The experimental group, 
beside consuming the prescribed drugs, participated in eight weeks combined training (include warming 
for 20 minutes, aerobic training for 15 minutes with 50-60% maximum heart rate strength exercises with 
upper and lower extremities for 15 minutes with 50-70% 1RM and recovery for 10 minutes) 3 times a 
week for 60 minutes, while control group only consumed prescribed drugs. In each group two resting 
blood samples were taken before and after training. The data were analyzed with t-student method with 
significant level at (P<0.05). The result of this study showed that serum leptin levels in experimental 
group were significantly decreased (P<0.0001), But increased in control group did not significantly 
increased (P<0.75). However, the result suggests that combined training program can decrease serum 
leptin levels in men with multiple sclerosis. 

Key words: Combined Training, Leptin Serum Levels, Multiple Sclerosis (MS) 
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  مقدمه
و  obکیلو دالتونی محصول ژن  16لپتین هورمون پپتیدي 

) و 1شـود (  سنتز مـی  1هاي سفید چربی عمدتاً توسط سلول
براي تنظیم وزن طبیعی و کاهش وزن بدن ضـروري اسـت.   

هاي  لپتین پس از ترشح به صورت آزاد یا متصل به پروتئین
هـایی در   شود و با اتصال به گیرنده خون پخش می حامل در

هیپوتالاموس سبب تغییـر بیـان ژن نوروپپتیـدهاي کنتـرل     
گـردد. غلظـت لپتـین     کننده دریافت و مصـرف انـرژي مـی   

همبستگی مثبت بالایی با نمایه توده بـدن، مقـدار چربـی و    
درصد چربی بدن دارد و به مـوازات بـالارفتن ذخـایر بافـت     

). اگرچـه در ابتـدا لپتـین بـه     3و2یابـد (  مـی  آدیپوز افزایش
عنوان یک فاکتور تنظیم کننـده متابولیسـم انـرژي مطـرح     

، محققین بر طیف وسیع عملکردهاي 1994شد، اما از سال 
بیولوژیکی لپتین ماننـد متابولیسـم چربـی و گلـوکز، سـنتز      

، ترشح CD4+Tگلوکوکورتیکوئید، انسولین، تکثیر لنفوسیت 
)، تنظـیم  4خـواري و انتقـال سیناپسـی (    انهسایتوکاین، بیگ

)، بلـوغ دسـتگاه   5آدرنـال ( -هیپـوفیز -محور هیپوتـالاموس 
برده  زایی و رشد رجنین پی )، رگ7)، خونسازي (6تناسلی (

توان بـه عنـوان سـایتوکاین     و اذعان داشتند که لپتین را می
هـا بـا    پیش التهابی در نظر گرفت که به خانواده سـایتوکاین 

هـاي   ). در سـال 10و  9، 8ویل مارپیچ تعلق دارد (زنجیره ط
هـاي ایمنـی    اخیر برخی از محققین تاثیر لپتـین بـر سـلول   

توانـد   مورد بررسی قرار دادند و نشان دادند کـه لپتـین مـی   
). 11هاي ایمنی تنظیم کنـد (  را در سلول Th1/Th2تعادل 

بر این اساس پیشنهاد شده است که افـزایش سـطح لپتـین    
هـاي خـودایمنی شـناخته     در برخی از بیمـاري ممکن است 

و التهـاب مفصـلی    MS(2شده مانند مولتیپل اسـکلروزیس ( 
)RA(3  به وسیله تخریب تعادلTh1/Th2  نقش داشته باشد

). در مقابــل 13و  12و بــه پیــدایش بیمــاري کمــک کنــد (
کاهش لپتین تأثیر حفاظتی بر بیماري خودایمنی به وسـیله  

، داشته باشد Th2و گسترش پاسخ  ، ایجادTh2:Th1تعادل 
) بیماري سیسـتم عصـبی   MS). مولتیپل اسکلروزیس (14(

مرکزي است که با التهاب و تخریب میلین همراه است. کـه  
هـاي)   هـاي (مرحلـه   هاي عصبی بطور معمـول بـا دوره   نقص

) تغییــرات 15شــوند ( متغیــر حملــه و بهبــودي ظــاهر مــی
احتمـالاً تغییـر    سیستم ایمنی بیماران ثابـت شـده اسـت و   

ها بطور قطعـی بـر فعالیـت بیمـاري تـأثیر       تولید سایتوکاین
هـاي مـورد هـدف هنـوز      ). گرچـه آنتـی ژن  16گـذارد (  می

ناشناخته هستند و مسیرهایی که منجـر بـه تخریـب بافـت     

ــی ــه    م ــک نمون ــدند. در ی ــوز مشــخص نش ــوند هن ، MSش
نقـش لپتـین    EAE(4آنسفالومیلیت خودایمن آزمایشگاهی (

-C57BLهاي مبـتلا بـه کمبـود لپتـین (     با استفاده از موش

ob/ob   بررسی شد. نتایج حاصل از مطالعات نشـان داد کـه (
هاي  وجود لپتین براي ایجاد و پیشرفت تخریب غلاف سلول

) و موجـب  17هاي خودایمن ضروري اسـت (  عصبی بیماري
). 18شـود (  مـی  SJL/L5در موش مقاوم  EAEحساسیت به 

تحقیقات اخیر نشان دادند کـه سـطح لپتـین سـرم قبـل از      
و در ) EAE ()19(هــاي مبــتلا بــه  شــروع حملــه در مــوش

). همچنــین محققــان  20افــزایش یافــت (  MSبیمــاران 
توانستند با استفاده از تزریق پادتن ضد لپتین یا مهارکننده 

هـاي   هاي لپتین، هورمون لپتین را در مـوش  عملکرد گیرنده
مسدود کنند. آنها بـا مهـار هورمـون لپتـین،      EAEمبتلا به 

هاي بالینی بیماري قبل و بعـد از حملـه،    شاهد بهبود نشانه
کاهش پیشرفت بیماري، کاهش عود بیماري و کاهش تعداد 

بودند. همچنین آنان بـر   Tهاي  هاي مخصوص سلول ژن آنتی
تواند در درمان  سازي هورمون لپتین می این باورند که خنثی

  ).21مؤثر باشد ( MSپیشگیري از ابتلا به بیماري  و حتی
با توجه به اثرات گسترده تمرینات بدنی بر کـاهش علائـم   

ماننـد خسـتگی، سـفتی، کرختـی، درد و      MSاولیه بیماري 
پـذیري و بهبـود عملکـرد     همچنین منجر به افزایش انعطاف

). با این حال درباره سازوکار تاثیر 22( شود روده و مثانه می
اطلاعـات کمتـري موجـود     MSرینات بدنی بـر بیمـاران   تم

است. فعالیت بدنی متغیرترین بخش از هزینـه انـرژي را در   
شود. از طرف دیگر نشان داده شده اسـت   ها شامل می انسان

که انرژي دریافتی بیان ژنی لپتین را بطور مثبـت یـا منفـی    
کند، لذا ممکن اسـت تغییـر در هزینـه انـرژي از      تنظیم می

). 23ق تمرین بـدنی بـر میـزان لپتـین تـأثیر بگـذارد (      طری
بنابراین با توجه به نقـش لپتـین در هزینـه انـرژي و نقـش      
تمرین در کـاهش وزن و حفـظ آن، فعالیـت بـدنی تعیـین      
کننده مهم میزان لپتین در انسان اسـت. گزارشـات موجـود    

، 24درباره پاسخ لپتین به تمرین در انسان  متفاوت اسـت ( 
ــژوهش23و  28، 27، 26، 25 ــب پ ــا در ). اغل ــر  ه ــورد اث م

     اي) بر میزان لپتین، کـاهش و  مدت (یک جلسه تمرین کوتاه
 

1 White Adipose Cells (Adipocytes) 
2 Multiple Sclerosis (MS) 
3 Rheumatoid Arthritis (RA) 
4 Experimental Autoimmune Encephalomyelitis 
5 SJL/L Resistant mice 
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و همکـاران   1). الیـاس 25( دهـد  یا عدم تغییر را نشـان مـی  
) کــاهش در میــزان لپتــین را پــس از یــک تمــرین  2000(

و  2). الیــو28( فزاینــده تــا حــد وامانــدگی مشــاهده کردنــد
دقیقه تمرین با شـدت   60) بیان کردند که2001همکاران (

درصد حداکثر اکسیژن مصرفی میزان لپتـین در مـردان    70
). 29( دهـد  داري کـاهش مـی   تمرین کـرده را بطـور معنـی   

) غلظــت لپتـــین در حالـــت  2001و همکـــاران ( 3کرامــر 
استراحت و بعد از تمرین بیشـینه در دونـدگان زن نوجـوان    

دار چربی موضـعی،   ردند با وجود کاهش معنیگیري ک اندازه
میزان لپتین در حالت استراحت و پس از یـک دوره تمـرین   

ــت (  ــزایش یاف ــدید اف ــک  30ش ــات ی ــوع تحقیق ). در مجم
دهند تولید لپتین بطور حاد تحـت تـاثیر    اي نشان می جلسه

هاي نشان داده شده  گیرد. کاهش یا افزایش تمرین قرار نمی
روزي یـا افـزایش غلظـت خـون      بانهممکن است به ریتم ش ـ

  ).25مربوط باشد (
در مورد پاسخ لپتین به تمرینات منظم، در تحقیقاتی کـه  

هفتـه بـوده نتـایج متناقضـی      12مدت تمرین آنها بیشتر از 
و همکــاران  4). بــراي مثــال هیکــی25شــود ( مشــاهده مــی

داري را در سطوح ناشـتایی لپتـین در    ) کاهش معنی1997(
 45-30مردان جوان بعد از تمرینات اسـتقامتی ( زنان اما نه 

هفتـه) نشـان    12روز در هفته، بـه مـدت    4دقیقه در روز، 
دار  دادند. این کاهش لپتین در زنان در غیاب تغییرات معنی

در توده چربی اتفاق افتاد و نشان داد که تمرین بـر سـطوح   
لپتین گردش خون در زنان نسبت بـه مـردان اثـر بیشـتري     

) آثار مستقل تمـرین و  2000و همکاران ( 5. تانگ)24دارد(
کاهش وزن را بر مردان غیـر فعـال بـا چـاقی فوقـانی بـدن       

هفتـه بـه    12ها به مـدت   (بالاتنه) آزمایش کردند. آزمودنی
صورت تندراه رفتن یـا جاگینـگ تمـرین کردنـد. تغییـرات      
لپتین بـا تغییـر در کـل بافـت چربـی و چربـی زیرپوسـتی        

راین گزارش کردند که تمـرین، مسـتقل از   همبسته بود بناب
آثارش بر تعادل انرژي، تـاثیر انـدك بـر ترشـح لپتـین دارد      

) غلظــت لپتــین را در  2001و همکــاران ( 6). نولانــد23(
شناگران مرد و زن دانشـگاهی در طـول یـک فصـل رقابـت      

گیـري کردنـد هـیچ تغییـري در چربـی بـدن مـردان         اندازه
اه بـا افـزایش حجـم تمـرین     مشاهده نشد، اما در زنان همـر 

کاهش چربی دیده شد. همچنین هـیچ تغییـري در غلظـت    
ها، علیرغم کاهش چربـی بـدن در    لپتین در هر یک از گروه

زنان، مشاهده نشد. بنابراین بیان کردند که عـدم تغییـر در   
تواند به علـت افـزایش    لپتین همراه با کاهش چربی بدن می

) اعـلام  1998کـاران ( و هم 7). پاسـمن 31( کورتیزول باشد
کردند که در مردان چاق تعداد ساعات تمـرین در هفتـه بـا    
ــتگی     ــما همبس ــین پلاس ــده در لپت ــاهده ش ــرات مش تغیی

). نتیچـه گرفتنـد کـه تمـرین ورزشـی      27داري دارد( معنی
دهـد.   مستقل از چربی بدن، سطح لپتین بدن را کاهش مـی 

ه ممکـن  توان این موضوع را نادیده گرفت ک با این حال نمی
است کاهش در لپتین ناشی از تغییر در تعادل انرژي باشـد  

  تا اثر خود تمرین. 
هـاي حاضـر و    با در نظر گرفتن نتـایج حاصـل از پـژوهش   

همچنین نبـود پژوهشـی در زمینـه تـاثیر تمـرین ترکیبـی       
(استقامتی + مقاومتی) بر سطح لپتین سـرم و تـاثیر انجـام    

 ـ  ، محقـق در پـی   MSه تمرینات ورزشی بر بیماران مبـتلا ب
یافتن پاسخ این سـوال اسـت کـه : انجـام تمرینـات خـاص       
ورزشی چه تاثیري بر سطح لپتین سـرم بیمـاران مبـتلا بـه     

MS توان با انجام تمرینات خاص ورزشی سطح  دارد؟ آیا می
را کـاهش داد؟ بنـابراین،    MSلپتین سرم بیماران مبتلا بـه  

برنامه تمرینات  دوره تحقیق حاضر با هدف بررسی تاثیر یک
 MSترکیبی منتخب بر سطح لپتین سرم مـردان مبـتلا بـه    

  طراحی شد.
  

  پژوهش روش
عضو انجمـن   MSجامعه آماري این تحقیق شامل بیماران 

MS        استان مازنـدران بـود. از میـان بیمـاران مـرد مراجعـه
بیمار داوطلب بـا میـانگین سـن     20کننده به انجمن، تعداد 

 معیار ،)کیلوگرم 95/71±45/7( وزن ،)سال 75/3±45/34(
ــاتوانی ــدنی    8)(EDSS) 80/1±65/0( ن ــوده ب ــاخص ت و ش

 ـ ورود معیار به توجه با) مترمربع/کیلوگرم 01/2±78/24( ه ب
سال عضو انجمن، که توانـایی   40-30پژوهش (بیماران مرد 

راه رفتن بدون کمک و لوازم کمکی را داشته باشند، سـاکن  
باشـد)،   αشهرستان ساري و داروي مصرفی آنان اینترفـرون  
گیري بـه   براي شرکت در پژوهش دعوت شدند، شیوه نمونه

  ، مشخصـات 1صورت هدفمنـد و در دسـترس بـود. جـدول    
   

 
1 Elias 
2 Olive 
3 Kraemer 
4 Hickey 
5 Thong 
6 Noland 
7 Pasman 
8 Expanded Disability Status Scale 
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دهد.  هاي مورد بررسی را نشان می هاي گروه فردي آزمودنی
نفـري)   10هـا بـه صـورت تصـادفی بـه دو گـروه (       آزمودنی

تمرینــات ترکیبــی و کنتــرل تقســیم شــدند و قبــل از هــر 
اقدامی، سلامت جسمانی آنها توسط پزشک متخصص مغز و 

  اعصاب تأیید و معیار ناتوانی آنان تعیین شد.
در هــر دو گــروه، قــد و وزن توســط تــرازو و متــر نــواري، 
شاخص توده بدن با استفاده از نسبت وزن به مجـذور طـول   

بع)، درصد چربی بدن توسط دستگاه قد (کیلوگرم بر متر مر
تجزیه و تحلیل ترکیب بدن، حداکثر ضربان قلب با استفاده 

 1RM(1( بیشـینه  تکرار یک مقدار و) 220 –از فرمول (سن 
در ابتـدا بـا روش زیـر     1RMآنها محاسبه شد. براي تعیـین  

) و سـپس، از  32بیشینه، رکورد ورزشکار تخمین زده شـد ( 
به صـورت آزمـایش و خطـا، رکـورد     طریق آزمون بیشینه و 

قطعی آنهـا در یـک تکـرار بیشـینه مشـخص شـد. سـپس،        
هـا   دنیاطلاعات لازم در مورد پروتکل تحقیق به تمامی آزمو

نامه شرکت در تحقیق را امضـاء   داده شد و همه آنها رضایت
تجربـی عـلاوه بـر مصـرف داروهـاي        نمودند. بیماران گـروه 

رینی خاص خود، به مـدت  تجویز شده، بر اساس پروتکل تم
اي سـه جلسـه و هـر جلسـه بـه       ماه (هشت هفته)، هفته 2

دقیقه تمرین کردند و گروه کنترل فقط داروهـاي   60مدت 
  تجویز شده را مصرف نمودند. 

پروتکل گروه تمرین ترکیبی شـامل، تمـرین اسـتقامتی و    
تمرین قدرتی بود، که بطور همزمان در جلسات تمرین اجرا 

ترکیبـی برابـر بـا اصـول      ایـن تحقیـق تمـرین    شوند. در می
هـاي کـم تـا متوسـط و بـر       ، با شدتMSالمللی  انجمن بین

). 33طراحــی شــد ( MSمبنــاي وضــعیت نــاتوانی بیمــاران 
دقیقه گرم کردن با انـواع   20برنامه هر جلسه تمرین شامل 

ــه  15دوهــا، حرکــات کششــی و نرمشــی و جهشــی،   دقیق
نات با وزنه (شـامل پـرس   دقیقه تمری 15حرکات آئروبیک، 

دقیقــه  10سـینه، فــلاي، پـرس پــا، جلـو پــا و پشـت پــا)،     
سردکردن بدن با تمرینات روي تشـک ماننـد درازنشسـت،    

وي بـا  ر پذیري بـود. تمـرین بـا پیـاده     شنا، تمرینات انعطاف
 مقـاومتی  تمرینـات  و قلـب  ضـربان  حداکثر% 55±5 شدت

 10-6) یـک نوبـت و   1RM( بیشینه تکرار یک% 50 شدتبا
تکرار، در دو هفته اول آغاز شد که هر دو هفتـه بـه صـورت    

اي بر شدت تمرین افزوده شد، در هفتـه سـوم و چهـارم     پله
 و قلـب  ضـربان  حـداکثر % 60±5دوي نرم با شـدت شـدت   

) 1RM% یک تکرار بیشـینه ( 70اومتی با شدت مق تمرینات
هفتـه آخــر،   2تکـرار و در نهایــت در   10-15یـک نوبــت و  

 قلـب  ضربان حداکثر درصد 65±5هوازي با شدت  تمرینات
-15یـک نوبـت و    1RM% 75 شدت با مقاومتی تمرینات و

ن با استفاده از ضربان سـنج  تکرار انجام شد. شدت تمری 10
  ).33) کنترل و تنظیم شد ((پلار

بیماران قبل و بعد از دوره تمرینی در آزمایشگاه تشخیص 
و از آنان دو نمونه طبی رازي شهرستان ساري حضور یافتند 

میلـی لیتـر) در حالـت نشسـته، از وریـد قـدامی        5خونی (
هاي خونی بلافاصله  (آنتی کوبیتال) گرفته شد. نمونه بازویی

در لوله حاوي ماده ضد انعقاد اتیلن دي آمین تتـرا اسـتیک   
) ریخته شد. سپس بـراي اسـتخراج پلاسـما،    EDTAاسید (

دقیقـه   15ه به مدت دور در دقیق 3000نمونه ها با سرعت 
گیـري   ها براي انـدازه  در دماي اتاق سانتریفیوژ شدند و سرم

درجـه سـانتی گـراد فریـز شـد.       -80غلظت لپتین در دماي
هـاي   غلظت لپتین سرم به روش الایزا و با اسـتفاده از کیـت  

 +STATFAX303آلمـان و دسـتگاه    DRGساخت شـرکت  
  گیري و ثبت شد. اندازه

ها به منظـور توصـیف آمـاري از     ادهبراي تجزیه و تحلیل د
میانگین و انحراف استاندارد استفاده شد. براي بررسی نرمال 

ویلـک و  -هـا از آزمـون شـاپیرو    ها در گـروه  بودن توزیع داده
مستقل  tبراي تحلیل استنباطی متغیرهاي تحقیق از آزمون 

همبســته اســتفاده شــد. کلیــه عملیــات آمــاري توســط  tو 
هـا   نجام شـد و سـطح معنـاداري آزمـون    ا SPSS16افزار  نرم
05/0P< .در نظر گرفته شد  
  

  نتایج
هاي مـورد مطالعـه در    هاي گروه مشخصات فردي آزمودنی

ویلـک و  - نتـایج آزمـون شـاپیرو   آورده شـده اسـت.    1 جدول
 عـدم  و هـا  ترتیب طبیعی بودن توزیـع داده  مستقل، به tآزمون 

 t آزمــون از حاصـل  نتــایج و کـرد  تأییــد را هـا  گــروه وابسـتگی 
همبسته نشـان داد، میـانگین غلظـت لپتـین گـروه کنتـرل در       

 آزمــون پــیش بــه نســبت) 66/5±06/2مرحلــه پــس آزمــون (
 نظـر  از افـزایش  ایـن  کـه  یافـت،  افـزایش  کمی) 98/1±63/5(

). امـا میـانگین غلظـت    9t، 75/0<P=34/0ري معنادار نبود (آما
) 37/5±14/4لپتـین در گـروه تجربــی پـس از انجـام تمــرین (    

 داري معنـی  کـاهش ) 19/6±40/4( تمـرین  از پـیش  بـه  نسبت
ــت ــکل9t، 0001/0<P=74/5( یاف ــانگین   1 ). ش ــرات می تغیی

  دهد. هاي مورد مطالعه نشان می وهغلظت لپتین را در گر
 

1 One Repetition Maximum 
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  هاي مورد مطالعه هاي گروه . مشخصات فردي آزمودنی1 جدول
  متغیرها

  
  ها گروه

  وزن
  (کیلوگرم)

  قد
   متر) (سانتی

  سن
  (سال)

  توده بدن
 (کیلوگرم برمترمربع)

  درصد چربی بدن
 (درصد)

EDSS  
  (ناتوانی جسمانی)

M SD  M  SD  M  SD  M  SD  M  SD  M SD 
  48/0  08/2  24/7  86/17  50/2  65/25  80/3  30/34  93/4  60/170  53/5  77/74  گروه کنترل
  70/0  52/1  13/6  97/17  77/0  92/23  89/3  60/34  54/7  00/170  30/8  14/69  گروه تجربی

  

  
  مورد مطالعههاي  . تغییرات میانگین غلظت لپتین قبل و بعد از تمرین در گروه1 شکل

  
  گیري نتیجه بحث و

تحقیق حاضر با هدف تعیین اثر یک برنامه تمرین ترکیبی 
منتخب بر سـطح لپتـین سـرم مـردان مبـتلا بـه مولتیپـل        

) انجام شد. نتایج حاصل از تحقیق نشـان  MSاسکلروزیس (
دار سـطح   داد که تمرین ترکیبـی منجـر بـه کـاهش معنـی      

پس از انجـام هشـت هفتـه     MSلپتین سرم مردان مبتلا به 
تمرین ترکیبی منتخب شد. مطالعات معدودي سطح لپتـین  

-11را مورد مطالعه قرار دادنـد (  MSسرم بیماران مبتلا به 
). نتیجه مطالعه حاضر با نتایج حاصل از تحقیقات الیاس 21

ن )، هیکی و همکـارا 2001)، الیو و میلر (2000و همکاران (
ــاران ( 1997( ــگ و همک ــاران  2000)، تان ــد و همک )، نولان
)، کرامــر و همکــاران 2000و همکــاران ( 1)، اســیگ2001(
و  3)، زافریـــدیس2002و همکـــاران ( 2)، نینـــدل1999(

ــاران ( ــاروس2003همکـ ــاران ( 4) و فاتـ ) و 2005و همکـ
، 31، 23، 24، 29، 28) همسـو ( 2005و همکاران ( 5کاناوان

) و با نتیجـه حاصـل از تحقیـق    39و  38، 37، 36، 35، 34
). تـا جـایی کـه    30) ناهمسو بود (2001کرامر و همکاران (

دانیم، تاثیر انجام فعالیت بدنی و ورزش بر سـطح لپتـین    می

مورد مطالعه قرار نگرفتـه اسـت.    MSسرم بیماران مبتلا به 
پیش از این ثابت شده بود که این هورمون در ضایعات حـاد  

ر کننده سیستم عصبی مرکزي مانند مولتیپـل  التهابی درگی
) و آنسـفومیلیت خـود ایمـن وجـود دارد.     MSاسکلروزیس (

لپتین علاوه بر تنظیم وزن بدن با جلوگیري از دریافت غـذا  
و تحریک مصرف انـرژي، نقـش مهمـی در تنظـیم عملکـرد      

تـوان بـه    اندوکرین، تولید مثل و ایمنـی دارد. لپتـین را مـی   
التهابی در نظر گرفت. به خـاطر نقـش    عنوان یک سیتوکین

توان گفت  دو جانبه لپتین به عنوان هورمون و سیتوکین می
که لپتین با سیستم ایمنی و سیستم نوروانـدوکرین مـرتبط   
است. ارتباط بین لپتین و شروع حمله در بیماران مبـتلا بـه   

MS .اخیراً دانشمندان  هنوز بطور دقیق مشخص نشده است
سـازي   فـدریکو بـر ایـن باورنـد کـه خنثـی       دانشگاه نـاپولی 

  پیشگیري از ابـتلا  تواند در درمان و حتی هورمون لپتین می
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شدت توان از  لپتین می موثر باشد و با مهار هورمون MSبه 
ر مهـار  حملات و عوارض بیماري کاست. در این مطالعه تاثی

هاي عـود (حملـه) و بهبـودي، در     این هورمون در القاء دوره
هاي آزمایشگاهی مبتلا به نـوعی بیمـاري خـود ایمـن      موش

ــزي (انســفالومیلیت    ــده سیســتم اعصــاب مرک ــر کنن درگی
خودایمن) بررسی شد. نتایج حاصل از ایـن پـژوهش نشـان    

ا مهار هورمون لپتین توسط آنتی بادي یا مهار کننـده  داد، ب
اي از بیماري  هاي این هورمون در هر مرحله عملکرد گیرنده

توان سیر بیماري را متوقف یا کند کرد، از تعداد دفعـات   می
را کم  Tهاي ایمنی از نوع  عود بیماري کاست و تعداد سلول

  ).  21کرد (
وره تمــرین نتیجـه پـژوهش حاضــر نشـان داد کــه یـک د    

دار سطح لپتـین سـرم خـون     ترکیبی منجر به کاهش معنی
شده است. که بـا نتیجـه پـژوهش     Msبیماران مرد مبتلا به 
) در مردان تمرین کـرده بعـد از   2000اسیگ و همکارانش (

کیلوکالري دویـدن   1500و  800آزمون جداگانه تمرین،  2
ن بر روي تردمیل (نوارگردان) همخوانی داشـت. ایـن محقـی   
 48نتیجه گرفتند که کاهش غلظت لپتین در پلاسما بعد از 
). 35ساعت به دنبال کاهش غلظت انسولین اتفاق میافتـد ( 

دقیقه دویـدن بـر    60) تاثیر 2002در پژوهشی میلر و الیو (
 9بر غلظـت لپتـین    vo2max %70روي نوارگردان با شدت 

از مرد تمرین کرده مورد بررسی قرار دادند و نتـایج حاصـل   
ساعت بعـد از   48و  24این پژوهش بلافاصله بعد از تمرین، 

داري  تمرین و در دوره برگشت به حالت اولیه کاهش معنـی 
رسـید پاسـخ    را در غلظت لپتین نشان داد که بـه نظـر مـی   

باشد. از  لپتین مربوط به تغییر غلظت انسولین به گلوکز نمی
ه آزمـون  هاي خونی بعـد از یـک دور   ها نمونه همان آزمودنی

 5/197±8/11تمرین بیشـینه کوتـاه مـدت (هزینـه انـرژي      
 میـزان  کـه  شـد  مشـاهده  و گردیـد  آوري حمع) کیلوکالري

ن تمری از بعد ساعت 48 یا 24 تمرین از بعد بلافاصله لپتین
) 1999). همچنین کرامر و همکـارانش (  29کاهش نیافت (
بـا   vo2max %80دقیقه تمرین با شدت  30نشان دادند که 

کاهش غلظت لپتین در زنان بعد از سـنین یائسـگی (تحـت    
هـایی   هورمون درمانی یا بدون آن) همراه بود. براساس نمونه

ها گرفته شد، مشخص شد که کـاهش   که از همان آزمودنی
باشد، در این  روزي لپتین می لپتین مربوط به تغییرات شبانه

شـد و  هاي مؤثر بر غلظت لپتین (هورمون ر پژوهش هورمون
). در تحقیقـی  36داري نشـان داد (  کورتیزول) افزایش معنی

سـال) انجـام شـد.     16-14هـاي زن نوجـوان (   که بر دونـده 

) غلظت لپتین در حالت اسـتراحت  2001کرامر و همکاران (
و بعــد از تمــرین بیشــینه طــی یــک فصــل کوتــاه مســابقه 

دار چربی موضـعی،   گیري کردند. با وجود کاهش معنی اندازه
خ لپتین خون به آزمون فزاینـده تـا وامانـدگی افـزایش     پاس

داري یافت که محققین علت ایـن افـزایش را احتمـالاً     معنی
هاي لپتین بیـان کردنـد    غلظت زیاد لپتین نسبت به گیرنده

) غلظـت لپتـین را بعـد از    2002). نیندل و همکارانش (30(
 15 اسکات، بار 15"دوره تمرین مقاومتی اندازه گرفتند  50
 کشـش  تمـرین  بـار  10 و پـا  پـرس  بـار  10 سینه، پرس بار

ــاب ــه طنـ ــائین بـ ــه( پـ ــرژي هزینـ  42/855±38/114 انـ
 سـاعت  13 و 12 ،9 کنتـرل  گروه با مقایسه در). کیلوکالري

ظت لپتین کمتر بود. احتمالاً ایـن کـاهش   غل تمرین، از بعد
در غلظت لپتین مربوط به اختلال در تعادل متابولیـک بـود   

مصرف انرژي با شدت زیاد و مدت طـولانی ایجـاد   که بر اثر 
شده بود و به دنبـال آن بعـداز فعالیـت و مصـرف اکسـیژن      
افزایش یافته بود، اما این کاهش به دلیل کاهش توده چربی 

). در تحقیــق جدیــدي زافریــدیس و همکــارانش 37نبــود (
هاي قدرتی بیشینه، هیپرتروفی عضلانی  )، اثر تمرین2003(

دقیقـه بعـد از    30پتین سـرم بررسـی کردنـد.    را بر غلظت ل
تمرین و در دوره برگشت به حالت اولیه، غلظـت لپتـین بـه    

داري کاهش یافت. همچنین تمرینـات مقـاومتی    طور معنی
). 38موجب افزایش غلظت گلوکز و هورمون رشـد گردیـد (  

)، پاسـخ  2005طی دو تحقیق دیگر کانـاوان و همکـارانش (  
مرد غیرفعـال   17اي و  فوتبال حرفهبازیکن  10لپتین را در 

 BMIسالم بررسی کردند. نتایج این تحقیـق نشـان داد کـه    
ورزشـکاران بیشــتر از افـراد غیرفعــال بـود و میــزان لپتــین    

داري کمتر از مـردان سـالم و    بازیکنان فوتبال به طور معنی
غیرفعال بود. محققین نشان دادند که به طـور کلـی میـزان    

دارد و چربـی سـرم    BMIلپتین خـون نسـبت مسـتقیم بـا     
خون، عامل عمده تعیین کننده لپتین بود. احتمـالاً تمـرین   

ا افزایش پاسخ لیپولیزي به محرك بتا آدرنرژیـک در بافـت   ب
گـردد و میـزان    چربی منجر به کاهش توده چربی بـدن مـی  

ــی   ــاهش م ــز ک ــرم را نی ــین س ــد ( لپت ــاروس و 39ده ). فات
) نیــز گــزارش نمودنــد. بعــد از تمــرین  2005همکــارانش (

اي) در  تمرین سه دوره 10روز در هفته،  3ماه،  6مقاومتی (
یابـد.   غیرفعال، غلظت لپتین پلاسما کـاهش مـی   پنجاه مرد

این محققین اشاره کردند که این کاهش با کاهش مجمـوع  
همراه بود. مکانیسم احتمـالی   BMIضخامت چربی پوست و 

آن این است که در اثر فعالیت ورزشی میزان لپتـین در اثـر   
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فعالیت سیستم عصبی سمپاتیک یا بـه وسـیله اپـی نفـرین     
، همزمان بـا کـاهش حجـم سـلولی     ونموجود در گردش خ

هـا بـه لپتـین     هاي چربی و افزایش حساسـیت گیرنـده   بافت
ــی ــاهش م ــد ( ک ــرین  40یاب ــال دارد، تم ــین احتم ). همچن

تغییراتی را در تولید یا پاك کردن لپتین ایجاد کند. لپتـین  
هاي پلاسما متصل اسـت یـک تغییـر در نسـبت      به پروتئین

تواند موجب  هاي پلاسما می لپتین آزاد یا متصل به پروتئین
فعالیت بیشتر یا کمتر لپتین گردد. مقدار کل لپتین ممکـن  
است ثابت باشد اما نسبت لپتین متصـل و آزاد و در نتیجـه   

  ).  40کند ( فعالیت لپتین با تمرین ورزشی تغییر می
دهـد کـه انجـام     بطور کلی نتیجه این مطالعـه نشـان مـی   

پتین را در مردان مبتلا بـه  تواند میزان ل تمرینات ورزشی می
MS هـاي   شود براي تعیین مکـانیزم  کاهش دهد. توصیه می

احتمالی درگیر در این رویداد، با توجـه بـه وضـعیت بسـیار     
و ناشناخته بودن بسیاري از عوامل  MSمتغیر بیماران مبتلا 

، نتیجه حاصل از این مطالعـه بـا حجـم    MSمؤثر بر بیماري 
  تر قرار گیرد. ی و آزمون دقیقررسي بیشتر مورد ب نمونه

  
  تشکر و قدردانی

مازنـدران و   MSبدینوسیله از پشـتیبانی اجرایـی انجمـن    
هیأت رئیسه محترم این انجمن (دکتر رضا حبیبی ساروي و 

گردد. همچنـین   دکتر محمد عابدینی)، تشکر و قدردانی می
کننـده در ایـن مطالعـه، بـه خصـوص       از تمامی افراد شرکت

اسـتان مازنـدران صـمیمانه     MSعضو انجمـن   MSبیماران 
  نمایم. تشکر و قدردانی می
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