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مطالعات نش��ان داده‌اند غلظت آدیپونکتین پلاس��ما با چاقی کاهش میی‌ابد و فعالیت ورزش��ی نیز در کاهش چاقی چكيده:
مؤثر اس��ت. به روش��نی مشخص نیست که فعالیت ورزش��ی با تغییر تودة چربی و مقاومت به انسولین در افزایش 
غلظت آدیپونکتین مؤثر باش��د. بنابراین، هدف تحقیق حاضر عبارت اس��ت از بررس��ی آثار 12 هفته فعالیت شدید 
هوازی و کی هفته بی‌تمرینی بر غلظت آدیپونکتین پلاسما، مقاومت به انسولین، و حجم چربی مرکزی و محیطی 
در مردان چاق. بدین منظور 16 مرد میانسال سالم و چاق )سن: 6/1±41/18 سال، قد: 4/7±168/31 سانتی‌متر، و 
شاخص تودة بدن 3/9±31/5 یکلوگرم بر مترمربع( به دو گروه 8 نفری کنترل و ورزشی تقسیم شدند. آزمودنی‌ها 
4 جلس��ه در هفته و در هر جلس��ه به مدت 45 دقیقه با ش��دتی معادل 75-80درصد حداکثر اکسیژن مصرفی روی 
نوارگردان می‌دویدند. پس از 12 هفته تمرین، آزمودنی‌ها به مدت کی هفته از هر گونه فعالیت بدنی شدید پرهیز 
کردند تا ماندگاری آثار تمرین مشخص گردد. نتایج نشان داد 12 هفته فعالیت شدید هوازی موجب کاهش معنادار 
وزن، شاخص تودة بدن، تودة چربی، درصد چربی، حجم چربی زیرپوستی و احشایی ناحیة مرکزی و حجم چربی 
زیرپوس��تی ناحیة محیطی، اندازة دور کمر و لگن و نس��بت دور کمر به لگن، غلظت گلوکز و انسولین حالت ناشتا 
و مقاومت به انسولین شد که این کاهش نسبت به گروه کنترل نیز معنادار بود )P>0/01(. از طرف دیگر، حداکثر 
اکسیژن مصرفی و غلظت آدیپونکتین پلاسما پس از 12 هفته فعالیت شدید هوازی افزایش پیدا کرد که این افزایش 
نس��بت به گروه کنترل نیز معنا‌دار بود )P>0/01(. پس از کی هفته بی‏تمرینی، غلظت آدیپونکتین پلاسما و تریکب 
ب��دن افراد گروه تجربی ثابت باقی ماند و تغییری در آن‌ها ایجاد نش��د. علاوه بر ای��ن، ارتباط منفی معنا‏داری میان 
غلظت آدیپونکتین پلاس��ما با حجم چربی زیرپوس��تی و احش��ایی ناحیة مرکزی و محیطی و انسولین حالت ناشتا 
مشاهده شد )P>0/05(. به‌طور کلی، می‌توان عنوان کرد که 12 هفته فعالیت شدید هوازی موجب افزایش غلظت 

اثر 12 هفته فعالیت شدید هوازی و یک هفته 
بی‌تمرینی بر غلظت آدیپونکتین پلاسما، 
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محیطی در مردان میانسال چاق* 
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واژگان كليدي: آدیپونکتین پلاسما، حجم چربی احشایی و زیرپوستی، فعالیت شدید هوازی، مردان میانسال 
چاق، مقاومت به انسولین

آدیپونکتین پلاس��ما و کاهش مقاومت به انس��ولین و میزان چاقی )حجم چربی زیرپوس��تی و احش��ایی( در مردان 
میانسال چاق می‌شود.

** E-mail: mohebbi_h@yahoo.com

اثر 12 هفته فعالیت شدید هوازی و یک هفته بی‌تمرینی بر غلظت آدیپونکتین پلاسما، مقاومت به انسولین و .....

* نتایج این مقاله برگرفته از طرحی پژوهشی با حمایت دانشگاه گیلان است.

مقدمه
آدیپونکتین کیی از مهم‌ترین آدیپوسایتویکن‌هاست 
که در بافت چربی سفید ساخته می‌شود )30( و برخلاف 
سایر آدیپوس��ایتویکن‌ها، سطح آدیپونکتین و بیان ژن 
آن در انس��ان‌های چاق )13(، خو‏کهای چاق )17(، 
و موش‏های چاق )33( کاهش پیدا میک‌ند. مطالعات 
بالینی نشان داده‌اند غلظت آدیپونکتین در بیماران قلبی- 
عروقی )28(، دیابتی نوع II )25(، و فشار خونی )30( 
نسبت به افراد س��الم کمتر است. افزایش آدیپونکتین 
پلاسما با بهبود حساسیت به انسولین در ارتباط است و 
فعالیت ورزشی نیز عامل مؤثری در بهبود حساسیت به 
انسولین است )34(. اما اطلاعات در مورد آثار فعالیت 
ورزش��ی بر س��طح آدیپونکتین متناقض است. تعداد 
زیادی از آن‌ها نش��ان داده‏اند در افراد س��الم و با وزن 
طبیعی، غلظت آدیپونکتین پلاسما چندان تحت تأثیر 

تمرینات ورزشی قرار نمی‌گیرد )19،35(. 
مش��اهده   )2006( هم��کاران  و  کوبایاش��ی 
کردن��د که 50 روز پیاده‌روی موجب بهبود س��طح 
آدیپونکتین مردان س��الم با وزن طبیعی نشده است 
)20(. از طرف دیگ��ر، یاتاگی و همکاران )2003( 
گ��زارش کردند س��طح آدیپونکتین نی��ز پس از 6 
هفته فعالیت هوازی در مردان س��الم با وزن طبیعی 
کاهش یافت )34(. اکثر مطالعاتی که عدم تغییرات 

س��طح آدیپونکتین را پس از انجام فعالیت ورزشی 
گزارش کرده‏اند با ش��دت‌های متوس��ط )60-50 
درص��د VO 2 max( )14،20(، طی مدت کوتاه 
)کمتر از 8 هفته( )13،34(، زمان کوتاه کی جلسه 
برنام��ة تمرین )کمت��ر از 30 دقیق��ه( )1،14( و یا با 
تناوب پایین )2-3 جلسه در هفته( )20،36( صورت 
گرفته‌اند. به نظر می‌رسد دلیل عمدة عدم تأثیر مثبت 
این گون��ه فعالیت‌های بدنی در تغیی��ر آدیپونکتین 
پلاسما اس��تفاده از متغیر مس��تقل تمرینات ورزشی 
زیربیش��ینه، کوتاه بودن مدت برنامة تمرینی، کوتاه 
بودن زمان جلسات تمرین، و تعداد جلسات اندک 

در طول هفته باشند.
زنگ و همکاران )2007( طي پژوهش��ي نش��ان 
دادند تغييرات آديپونکتين پلاسما در پاسخ به فعاليت 
ورزش��ي طولاني‌م��دت به ش��دت و تن��اوت تمرين 
بس��تگي دارد )36(. اين فرض نیز وجود دارد كه هر 
چ��ه انرژي مصرفي در حين فعاليت ورزش��ي بيش��تر 
باشد و ارگانيسم تحت فشار سوخت‌وسازی بالا قرار 
گيرد، برای تنظيم جريان‏هاي سوخت‌وس��ازی حين 
فعاليت به آديپونکتين بيشتري نياز است و آديپونكتين 
بيش��تري ترش��ح مي‌ش��ود )18(. به عقیدة بسیاری از 
محققان س��ازوکار افزایش غلظ��ت آدیپونکتین پس 
از فعالیت‌های ورزش��ی طولانی‌م��دت، کاهش وزن 
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و بهب��ود تریکب بدن اس��ت )4،14،20،26(. اگرچه 
آدیپونکتین از بافت چربی ترشح می‌شود، اما غلظت 
آدیپونکتی��ن و بی��ان ژن آن در اف��راد چ��اق کاهش 
میی‌ابد )13( و ارتباط منفی میان غلظت آدیپونکتین 
ب��ا میزان چربی احش��ایی و میزان چربی زیرپوس��تی 

مشخص شده است )6،28(. 
با وج��ود این، تحقیقات روی جوندگان نش��ان 
داده اس��ت که می��زان آدیپونکتین پلاس��ما و بافت 
چربی ب��دون تغیی��ر وزن موش‌ها افزای��ش میی‌ابد 
)2،3(. به نظر می‌رس��د فعالیت ورزش��ی حتی بدون 
کاه��ش وزن، ب��ا کاهش ت��ودة چربی احش��ایی از 
پیش��رفت چاقی جلوگیری میک‌ن��د )12( و موجب 
تغییرات غلظت آدیپونکتین می‌گردد )2،3(. چنانچه 
فعالیت ورزشی بتواند تحرکیات لازم برای کاهش 
5- 10 درصد چربی احش��ایی و زیرپوستی را ایجاد 
کند، در افزایش سطح آدیپونکتین مؤثر است )12(. 
بنابرای��ن، در تحقیق حاضر به بررس��ی این موضوع 
پرداخته‌ای��م که آیا 12 هفته فعالیت ش��دید هوازی 
می‌توان��د با ایج��اد تغییرات کاف��ی در حجم چربی 
مرک��زی و محیط��ی و مقاومت به انس��ولین موجب 
افزایش غلظت آديپونکتين پلاسما در مردان میانسال 
چاق ش��ود؟ و آیا بین تغییرات ایجاد شده در حجم 
چربی مرک��زی و محیطی و مقاومت به انس��ولین با 
س��طح آدیپونکتین پس از 12 هفت��ه فعالیت هوازی 

شدید ارتباطی وجود دارد؟
از ط��رف دیگ��ر، می��زان مان��دگاری تغییرات 
آدیپونکتین پس از انجام فعالیت ورزشی موضوعی 
است که کمتر بدان توجه شده است. نتایج مطالعات 
موج��ود ض��د و نقیض‌اند. ب��رای مث��ال، یاتاگی و 
همکاران )2003( عنوان کردند غلظت آدیپونکتین 

16 س��اعت پس از 6 هفته فعالی��ت هوازی کاهش 
معن��ا‌دار پیدا کرد و کی هفته بعد مجدداً به س��طح 
اولیة خود رس��ید )34(. نتایج تحقی��ق فاتوروس و 
همکاران )2005( نش��ان داد پس از 6 ماه تمرینات 
قدرت��ی با ش��دت‏های متفاوت )پایین، متوس��ط، و 
ش��دید( در افراد س��المند، غلظ��ت آدیپونکتین در 
گروه‏های با شدت بالا و متوسط افزایش معنا‏داری 
داشت و پس از 6 ماه بی‏تمرینی، سطح آدیپونکتین 
در گ��روه تمرین با ش��دت بالا همچنان حفظ ش��د 
)11(. بنابرای��ن در تحقي��ق حاضر می��زان تغییرات 
آدیپونکتی��ن پلاس��ما پس از کی هفت��ه بی‌تمرینی 
به دنبال 12 هفته فعالیت ش��دید ه��وازی در مردان 

میانسال چاق بررسي شد.

روش‌شناسی
در این تحقیق 16 مرد کم‌تحرک میانسال سالم 
ش��رکت   )BMI=31/5±3/9  kg/M  2( چ��اق  و 
کردند. این افراد ط��ی 6 ماه قبل از دورة تمرین در 
هیچ‌گونه فعالیت ورزش��ی منظم ش��رکت نداشتند. 
ب��رای اطمینان از س�المت آزمودنی‌ه��ا، این افراد 
پرسشنامة سلامتی- پزشکی را کامل کردند که در 
این پرسشنامه سؤالاتی دربارة سابقة انواع بیماری‌ها 
و مص��رف داروهای اثرگذار بر غلظت آدیپونکتین 
قرار داش��ت )14(. پس از تکمیل برگة رضایت‌نامه 
و برگة آمادگی ش��رکت در فعالیت‌های ورزش��ی 
اندازه‌گیری‌ه��ای  آزمودنی‌ه��ا  از   1)PAR-Q(
تریک��ب بدنی به عم��ل آمد. قد افراد با قدس��نج و 
میزان وزن، شاخص تودة بدن، تودة چربی، درصد 
چرب��ی، و ت��ودة ب��دون چرب��ی از روش مقاومت 

1. Physical Activites Readiness Questionaire
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اثر 12 هفته فعالیت شدید هوازی و یک هفته بی‌تمرینی بر غلظت آدیپونکتین پلاسما، مقاومت به انسولین و .....

بیوالکترکی��ی1 و ب��ا دس��تگاه تحلیلک‌نندة تریکب 
بدن )مدل Inbody 3/0 و ساخت شرکت کره‌ای 
Jawn( اندازه‌گیری شد. اندازة دور کمر در بالای 
ناف و در قس��مت گودی کمر و ان��دازة دور لگن 
در برجس��ته‌ترین قس��مت لگن با متر ن��واری انجام 
ش��د )23(. نس��بت دور کمر به دور لگن از تقسیم 
ان��دازة دور کمر به دور لگن محاس��به ش��د. برای 
اندازه‌گیری حداکثر اکس��یژن مصرفی از دس��تگاه 
 Cosmed گاز آنالایزر )ساخت شرکت ایتالیایی
م��دلQuark b 2( و روش ب��روس اصلاح ش��ده 

استفاده شد )23(.
حج��م چربی ناحی��ة مرکزی )ناحیة ش��کم( و 
محیطی )قسمت لگن و ران( به روش تصویربرداری 
 Philips 2 و با دستگاه)MRI( با تشدید مغناطیسی
T, Netherlands 1.0 intra در ش��رایطی که 
فرد به پشت روی دس��تگاه دراز کشیده و دست‌ها 
را بالای س��ر خود قرار داده بود اندازه‌گیری ش��د 
)19(. برای اندازه‌گیری مقدار چربی زیرپوس��تی و 
احشایی ناحیة شکم، هفت تصویر افقی با ضخامت 
mm10 گرفت��ه ش��د. تصوی��ر مرجع لب��ة پایینی 
ناف ب��ود )در ام‌آرآی این منطق��ه حد فاصل میان 
مهره‌های L 4-L 5 کمری اس��ت( و شش تصویر 
دیگ��ر، چهار تصویر در ب��الا و دو تصویر در پایین 
تصویر مرجع قرار داش��تند )19(. تودة چربی ناحیة 
محیط��ی )لگن و ران( نیز ب��ا انجام دو تصویر افقی 
از ناحی��ة لگ��ن و دو تصویر افق��ی از ناحیة ران با 
ضخامت mm 10 مشخص گردید. تصویر مرجع 
برای مش��خص ک��ردن چربی لگن، لب��ة بالایی دو 
تروکانت��ر ب��زرگ3 و تصویر دیگ��ر، تصویر افقی 
بالاتر از آن بود )8(. تصویر مرجع برای چربی ران، 

دقیق��اً زیر چی��ن گلوتئال و تصوی��ر دیگر، تصویر 
افقی پایین‌تر از مرجع قرار داشت )8(. اندازه‌گیری 
حجم چربی زیرپوس��تی نواحی شکم، لگن، و ران 
با نرم‌افزار VMS Macintosh انجام ش��د. برای 
این کار به دقت نواحی اطراف چربی زیرپوس��تی 
را انتخاب کردند و با نرم‌افزار مذکور حجم منطقة 
انتخاب شده را اندازه‌گیری کردند )8،19(. لازم به 
ذکر است به دلیل اندک بودن چربی احشایی ناحیة 
پایین‌تنه، جدا نمودن بافت چربی از عضله مش��کل 
بود. بنابراین، در این تحقیق بافت چربی احش��ایی 

ناحیة محیطی محاسبه نشده است.
پس از مشخص ش��دن مقدار حداکثر اکسیژن 
مصرف��ی، آزمودنی‌ها به دو گ��روه 8 نفری کنترل 
)س��ن 6/1±43/25 س��ال( و گروه ورزش��ی )سن 
5/7±39/12 س��ال( تقسیم ش��دند، به طوری که از 
لحاظ س��طح اولیة آمادگی قلبی- تنفس��ی تفاوت 
معنا‌داری با کیدیگر نداش��تند. دورة تمرینی تحقیق 
حاض��ر 12 هفته به طول انجامی��د که آزمودنی‌ها 4 
روز در هفت��ه ب��ه مدت 45 دقیقه با ش��دت 80-75 
درص��د VO 2 max روی نوارگردان می‌دویدند 
)26(. در ه��ر س��اعت س��ه آزمودن��ی روی س��ه 
تردمی��ل مجزا به طور انف��رادی تمرین میک‌ردند و 
برنام��ة تمرینی در زمان فلات غلظ��ت آدیپونکتین 
و از س��اعت 15-18 انجام ‌ش��د. برای تعیین شدت 
فعالیت، از روش کارونن استفاده شد )34( و ضربان 
قلب آزمودنی‌ها حین فعالیت با ضربان‌س��نج کنترل 
گردید. با محاس��بة محدودة ضرب��ان قلب با روش 
کارونن، به هر آزمودنی تذکر داده ش��د تا با تغییر 

1. Bioelectric impedance 
2. Magnetic Resonance Imaging
3. upper margin of great trochanters
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س��رعت نوارگردان )م��دل Cosmed، س��اخت 
کش��ور ایتالیا( محدودة ضربان قلب را حفظ نماید 
و 45 دقیق��ه را با این س��رعت و ش��دت به دویدن 
ادامه دهد. از لحظة ش��روع ت��ا زمانی که آزمودنی 
س��رعت دس��تگاه را افزایش می‌داد و ضربان قلب 
فرد به حداقل محدودة مورد نظر می‌رس��ید مرحلة 
گرم کردن در نظر گرفته ‌شد. پس از آن، زمان 45 
دقیقه‌ای دویدن آغاز ش��د. پ��س از اتمام 45 دقیقه 
آزمودنی به مدت 5 دقیقه با سرعت آرام برای سرد 

کردن راه می‌رفت. 
پ��س از اتم��ام دورة تمرین��ی، ی��ک هفته دورة 
بی‏تمرینی در نظر گرفته شد که به آزمودنی‌ها توصیه 
شد در این هفته از انجام هر گونه فعالیت شدید بدنی 
خودداری نمایند. لازم به ذکر اس��ت که تغذیة افراد 
در ط��ول این مدت با برگة ثبت رژیم غذایی هفتگی 
کنترل گردید و از آن‌ها خواس��ته شد تا رژیم غذایی 
معمول خود را حف��ظ نمایند. فعالیت خارج از برنامة 
ورزش��ی آزمودنی‌ها نیز با پرسشنامة سنجش فعالیت 

بدنی بوچارد کنترل شد.
برای به حداقل رس��اندن آثار ناشی از آخرین 
جلسة تمرین، دو روز پس از آخرین جلسة تمرین 
و پس از حداقل 12 س��اعت ناشتا، 7 میلی‌لیتر خون 
از س��یاهرگ بازوی��ی هر ف��رد گرفت��ه و بلافاصله 
  1EDTA نمون��ة خون��ی درون لوله‌های محت��وی
ریخته ‌ش��د. پس از جم��ع‌آوری نمونه‌ها، س��ریعاً 
سانتریفیوژ ش��دند و برای اندازه‌گیری‌ فاکتورهای 
خونی در آینده، در فریزر 80- درجه س��انتی‌گراد 
نگهداری ش��دند. اندازه‌گيري غلظت آديپونکتين 
پلاس��ما به روش ELISA 2 و با اس��تفاده از کيت 
انج��ام   )Adipogen Inc, seoul, Korea(

شد. ضريب تغييرات بین آزمون و حساسيت روش 
 1  ng/mlاندازه‌گي��ري به ترتي��ب 4/69 درصد و
ب��ود. گلوک��ز حالت ناش��تا ب��ا روش کالري‌متري 
آنزيم��ي با فناوري گلوکز اکس��يداز و با اس��تفاده 
از کي��ت گلوکز )ش��رکت پارس آزم��ون، ايران( 
اندازه‌گيري ش��د. ضريب تغييرات بی��ن آزمون و 
حساس��يت روش اندازه‌گيري به ترتيب 1/3 درصد 
و mg/dl 1 بود. برای اندازه‌گيري انسولین حالت 
 Mercodia( و ازکيت ELISA ناش��تا از روش
AB, Uppsala, Sweden( استفاده شد. ضريب 
تغييرات بین آزمون و حساسيت روش اندازه‌گيري 
به ترتي��ب 4/1 درص��د و  µg/l 0/07 ب��ود. براي 
اندازه‌گيري ش��اخص مقاومت به انسولين از روش 
HOMA-IR اس��تفاده ش��د )9(. در اي��ن روش 
مقدار گلوکز و انس��ولين حالت ناشتا اندازه‌گيري 

و در فرمول زير قرار گرفت:
22/5÷ ]گلوکز پلاس��ما )ميلي‌مول/ليتر( × انس��ولين 
پلاس��ما )ميک��رو واحد/دس��ي‌ليتر([ = مقاوم��ت به 

انسولين
تمامی اندازه‌گیری‌ها طی سه مرحله )قبل از دورة 
تمرینی، پس از 12 هفته فعالیت ورزشی، و در نهایت 

پس از کی هفته دورة بی‏تمرینی( انجام شدند.
در تحقی��ق حاض��ر، ب��رای بررس��ی همگ��ن 
ب��ودن گروه‌ه��ا در متغیرهای مختل��ف از آزمون 
کولموگروف- اس��میرنف اس��تفاده ش��د. از آنجا 
ک��ه در پیش‌آزمون تفاوت معن��ا‌داری بین گروه‌ها 
از لح��اظ فاکتوره��ای مختل��ف مش��اهده نش��د 
اس��تفاده  پارامت��ری  آزمون‏ه��ای  از   ،)P<0/05(
گردید. برای بررس��ی اختلاف میانگین متغیرها از 
1. Ethylene Diamine Tetraacetic Acid 
2. Enzyme-Linked Immunosorbent Assay
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آزمون اندازه‌گیری‌های مکرر و در صورت مشاهدة 
تغییر معنا‌دار از آزمون تعقیبی LSD اس��تفاده شد. 
همبس��تگی بین عوامل مختلف نیز با روش ضریب 
همبس��تگی پیرسون بررسی ش��د. تمامی آزمون‌ها 
 SPSS و با نرم‌افزار P>0/05 در س��طح معنا‌داری

نسخه 13 بررسی شدند.

یافته‌ها
نتای��ج مرب��وط ب��ه آزم��ون کولموگ��روف- 
اس��میرنف دربارة بررس��ی همگن ب��ودن گروه‌ها 
از لح��اظ آمادگ��ی هوازی نش��ان داد هیچ تفاوت 
معنا‌داری بین دو گروه وجود ندارد و هر دو گروه 
به ش��کل همگن تقس��یم ش��ده‌اند. جدول 1 میزان 
تغیی��رات درون‌گروه��ی و بین‌گروه��ی متغیرهای 
مختلف را در دو گروه کنترل و تجربی طی مراحل 
مختل��ف نش��ان می‌ده��د. همان‌طور که مش��اهده 
میک‌نی��د 12 هفته فعالیت ش��دید ه��وازی موجب 
کاهش معن��ا‌دار وزن، ش��اخص تودة ب��دن، تودة 
چرب��ی، درصد چربی، ان��دازة دور کمر و لگن، و 
نس��بت دور کمر به لگن، حجم چربی زیرپوس��تی 
و احش��ایی ناحیة مرکزی و حجم چربی زیرپوستی 
ناحیة محیطی نس��بت به گروه کنترل ش��ده اس��ت 
)P>0/01(. علاوه بر این، سطح گلوکز و انسولین 
حالت ناش��تا و مقاومت به انسولین پس از 12 هفته 

فعالی��ت کاهش معن��ا‌داری یافت ک��ه این کاهش 
 .)P>0/01( نس��بت به گروه کنترل نیز معنا‌دار بود
ای��ن تفاوت‌ه��ا پس از ی��ک هفت��ه بی‌تمرینی نیز 
همچنان ادامه داش��ت )P>0/01(. ع�الوه بر این، 
نتایج نش��ان دادند غلظت آدیپونکتین پلاسما پس 
از 12 هفته فعالیت هوازی ش��دید افزایش یافت که 
این افزایش نسبت به گروه کنترل نیز معنا‌دار است 
)P>0/01(. پس از ی��ک هفته دورة بی‏تمرینی نیز 
افزای��ش غلظ��ت آدیپونکتین پلاس��ما نس��بت به 
پیش‌آزمون و نس��بت ب��ه گروه کنت��رل در همین 
مرحله معن��ا‌دار بود )P>0/01(. تغییر معنا‏داری در 
ت��ودة بدون چربی پ��س از 12 هفت��ه تمرین ایجاد 
نشد و با توجه به کنترل تغذیه و فعالیت آزمودنی‏ها 
تغییر معن��ا‏داری در اختلاف میانگین این متغیرهای 

در گروه کنترل مشاهده نشد. 
ارتباط میان غلظت آدیپونکتین پلاس��ما با میزان 
وزن، حجم چربی زیرپوستی و احشایی شکم، حجم 
چربی زیرپوستی ناحیة محیطی، و انسولین حالت ناشتا 
پ��س از 12 هفته تمرین هوازی ش��دید در جدول 2 
آمده است. همان‌طور که مشاهده میک‌نید بین غلظت 
آدیپونکتین پلاس��ما با حجم چرب��ی ناحیة مرکزی و 
محیطی پس از 12 هفته تمرین هوازی ش��دید ارتباط 

.)P>0/05( منفی و معنا‏داری وجود دارد
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ف معیار(

ن±انحرا
ف تحقیق )میانگی

ی، و خونی آزمودنی‏ها در مراحل مختل
ی، فیزیولوژ

ی آنتروپومتر
ت متغیرها

جدول 1. میزان تغییرا
متغیرها

گروه کنترل
گروه تجربی

ش‌آزمون
پی

س‌آزمون
پ

دورة بی‏تمرینی
ش‌آزمون

پی
س‌آزمون

پ
دورة بی‏تمرینی

وزن )یکلوگرم(
90/47±13/9

90/66±14/1
90/67±14/1

87/86±8/5
85/12±8/8*†

85/18±8/8*†
)2kg/m

ص تودة بدن )
شاخ

32/03±5/3
32/08±5/3

32/08±5/3
30/96±2/1

29/97±2/2*†
30±2/3*†

تودة چربی )یکلوگرم(
29/62±9/5

29/67±9/6
29/67±9/6

25/98±3/7
23/23±3/2*†

23/23±3/2*†
درصد چربی بدن

31/41±5/5
31/42±5/5

31/42±5/5
29/56±3/1

27/29±3/7*†
27/29±3/7*†

تودة بدون چربی )یکلوگرم(
58/27±4/3

58/32±4/3
58/32±4/3

58/73±6/1
59/32±7/5

59/32±7/5
)3cm

حجم چربی زیرپوستی شکم )
688/4±106/22

692/27±108/8
ـــــــــ

660/78±48/4
602/7±35/3*†

ـــــــــ
)3cm

حجم چربی احشایی شکم )
331/86±38/75

332/61±38/7
ـــــــــ

332/33±15/5
303/02±11/8*†

ـــــــــ
)3cm

حجم چربی زیرپوستی پایین‌تنه )
718/52±107/39

727/62±105/3
ـــــــــ

687/23±25/3
630/98±43/7*†

ـــــــــ
اندازة دور کمر )سانتی‌متر(

106/5±15/2
106/62±15/1

106/62±15/1
100/87±7/9

96/5±5/8*†
96/5±5/8*†

اندازة دور لگن )سانتی‌متر(
106/5±5/8

106/62±6
106/62±6

104±5/5
100/62±5/5*†

100/62±5/5*†
ت دور کمر به لگن

نسب
0/99±0/08

0/99±0/08
0/99±0/08

0/96±0/03
0/95±0/02*†

0/95±0/02*†
m

l kg)-m
in.1-1( حداکثر اکسیژن مصرفی

31/88±5/6
31/99±5/7

31/97±5/8
32/05±3/6

36/05±3/5*†
35/95±3/1*†

)µg/m
l( گلوکز ناشتا

5/5±0/4
5/6±0/4

5/6±0/4
5/6±0/3

4/7±0/2*†
4/7±0/3*†

)m
g/l( انسولین ناشتا

11/6±2/7
12/5±2/2

11/9±2/5
12/1±2

7/9±1/1*†
8±1/1*†

H
O

M
A-IR

2/85±0/7
3/1±0/6

2/9±0/6
3/06±0/6

1/6±0/3*†
1/7±0/3*†

)µg/m
l( آدیپونکتین پلاسما

5/76±1/4
5/83±1/5

5/51±1/2
4/85±1/05

7/46±1/4*†
7/43±1/4*†

ف معنا‌دار با گروه کنترل در سطح معنا‏داری 0/01
* اختلا

ش‏آزمون در سطح معنا‏داری 0/01
ف معنا‌دار با پی

† اختلا
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جدول 2. ارتباط میان غلظت آدیپونکتین پلاسما با میزان وزن، حجم چربی زیرپوستی و احشایی شکم، و حجم چربی 
زیرپوستی ناحیة محیطی پس از 12 هفته تمرین هوازی شدید

حجم چربی وزن
زیرپوستی شکم

حجم چربی 
احشایی شکم

حجم چربی 
زیرپوستی محیطی

انسولین حالت 
ناشتا

SigrSigrSigrSigrSigr

*0/0020/9*0/5-0/03*0/5-0/03*0/5-0/40/04-0/1آدیپونکتین پلاسما

* ارتباط معنا‌دار بین عوامل مختلف در سطح معنا‏داری 0/05

بحث و نتیجه‏گیری
نتایج تحقیق حاضر نش��ان داد پ��س از 12 هفته 
فعالیت ش��دید هوازی، غلظت آدیپونکتین پلاس��ما 
57/88 درصد افزایش داشت که این افزایش نسبت به 
گروه کنترل معنا‌دار است. اکثر مطالعات فعالیت‌های 
بدنی هوازی با شدت متوسط را بر غلظت آدیپونکتین 
پلاسما بی‌تأثیر دانسته‌اند )4،1،14،20،26(، در حالی 
که تأثیر مثبت فعالیت‌های هوازی ش��دید بر تغییرات 
غلظت آدیپونکتین در انسان )11( و در موش‌ها )3،36( 
نشان داده شده است. کريمر و همکاران )2006( در 
مطالعه‌ای م��روري و با بازنگري ب��ر مطالعاتي که به 
بررس��ي اثر فعاليت ورزش��ي بر غلظ��ت آديپونکتين 
پرداخته‌اند، اين فرضيه را پيشنهاد ميک‌نند که به ‌نظر 
مي‌رسد حجم تمرين بر چگونگي پاسخ آديپونکتين 
عامل تأثيرگذاري باش��د. به عبارتي، فعاليت ورزشي 
طولاني‌مدت با حجم تمريني )شدت، مدت، و تواتر( 

بالا بر غلظت آديپونکتين اثرگذار است )21(. 
حامدی‌نی��ا و هم��کاران )1384( افزایش غلظت 
آدیپونکتی��ن را در م��ردان میانس��ال غیرورزش��کار 
پ��س از 13 هفت��ه تمرینات ه��وازی با ش��دت 75- 
85 درص��د HRmax مش��اهده نکردن��د )1(. هارا و 
هم��کاران )2005( نی��ز اع�الم کردند ک��ه 8 هفته، 

 VO 2 max فعالی��ت هوازی با ش��دت 54/8 درصد
تأثیری بر غلظت آدیپونکتی��ن مردان جوان و دارای 
اضافه وزن ن��دارد )14(. ژوريمه و همكاران )2005 
و 2006( بی��ان کردند كه هر چ��ه انرژي مصرفي در 
حين فعاليت ورزش��ي بيشتر باش��د و ارگانيسم تحت 
فش��ار سوخت‌وس��ازی بالات��ری قرارگي��رد، ب��رای 
تنظي��م جريان‏هاي سوخت‌وس��ازی حي��ن فعاليت به 
آديپونکتين بيش��تري نياز است و آديپونكتين بيشتري 
ترشح مي‌ش��ود )18(. زنگ و همکاران )2007( طي 
پژوهشي نشان دادند تغييرات آديپونکتين پلاسما در 
پاس��خ به فعاليت ورزش��ي طولاني‌مدت به شدت و 

تناوت تمرين بستگي دارد )36(. 
از طرف��ی، برخ��ی مطالع��ات افزای��ش غلظ��ت 
آدیپونکتین پلاسما را پس از تمرینات هوازی با شدت 
متوسط نیز مشاهده کرده‌اند )3،22(. محبی و همکاران 
)1387( عن��وان کردند که 12 هفته فعالیت ورزش��ی 
 )VO 2 max ب��ا ش��دت متوس��ط )70-75 درص��د
علی‌رغ��م عدم کاهش معن��ا‌دار وزن، موجب افزایش 
غلظت آدیپونکتین پلاس��ما )3( و بافت چربی )2( در 
موش‌های صحرایی شده است. كرايكتوز و همكاران 
)2004( نیز افزایش غلظت آدیپونکتین پلاسما را پس 
از 10 هفته فعالیت ورزش��ی هوازی با شدت 55- 70 
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درصد VO 2 max در مردان میانسال و چاق مشاهده 
کردند )22(. تفاوت در نوع و تعداد نمونه‌ها، همچنین 
ش��یوه و مدت تمرین از دلای��ل احتمالی تفاوت میان 
نتایج تحقیق حاضر با پژوهش‌های محبی و همکاران و 

کراکیتوز و همکاران است.
انس��ولین موجب مهار بی��ان ژن آدیپونکتین در 
سلول‌های چربی می‌شود )10( و چندین مطالعه نشان 
دادند بهبود حساس��یت به انس��ولین ناشی از تمرینات 
ورزشی با افزایش سطح آدیپونکتین پلاسما در ارتباط 
است )4،30(. همان‌طور که نتایج تحقیق حاضر نشان 
داد کاهش س��طح گلوکز و انس��ولین حالت ناش��تا، 
همچنین بهبود معنا‌دار ش��اخص مقاومت به انسولین 
پس از تمرینات هوازی ش��دید ایجاد ش��ده است و 
ارتباط منفی معن��ا‌داری نیز میان س��طح آدیپونکتین 
پلاسما با انسولین حالت ناشتا پس از 12 هفته فعالیت 
مشاهده شد. بنابراین، می‌توان گفت بهبود مقاومت به 
انسولین ممکن اس��ت کیی از سازوکار‌های مؤثر در 

افزایش غلظت آدیپونکتین پلاسما باشد.
به عقیدة بسیاری از محققان علت افزایش غلظت 
آدیپونکتین پس از فعالیت‌های ورزشی طولانی‌مدت، 
کاهش وزن و بهبود تریکب بدن است )13،20،26(. 
مطالع��ات زی��ادی به بررس��ی ارتباط می��ان تریکب 
بدن و س��طح آدیپونکتین پرداخته‌ان��د که اکثر نتایج 
حاک��ی از ارتباط منفی میان وزن )7،28(، ش��اخص 
تودة ب��دن )5،7(، اندازة دور کم��ر )28،29(، توزیع 
چربی )نس��بت دور کمر به لگ��ن( )7،28،29(، تودة 
چرب��ی )11،26،28(، و درصد چربی )29( با س��طح 
آدیپونکتین‌اند. نتایج نشان داد 12 هفته فعالیت شدید 
ه��وازی موجب کاهش معنا‌دار وزن، ش��اخص تودة 
بدن، تودة چربی، درصد چرب��ی، اندازة دور کمر و 

لگن و نس��بت دور کمر به لگن گروه تجربی نسبت 
به گروه کنترل ش��ده است که این اختلاف پس کی 
هفته بی‌تمرینی همچنان ادامه داش��ت. بنابراین، کیی 
از دلایل احتمالی افزایش معنا‌دار غلظت آدیپونکتین 
پلاس��ما پس از 12 هفته فعالی��ت را می‌توان کاهش 
وزن و بهبود تریکب بدن عنوان کرد. آدیپونکتین از 
بافت چربی ترشح می‌ش��ود اما غلظت آدیپونکتین و 
بیان ژن آن در افراد چاق کاهش میی‌ابد )13(. نتایج 
تحقیق حاضر همس��و با مطالعات قبلی بیانگر ارتباط 
منفی میان غلظت آدیپونکتین با میزان چربی احشایی 

و زیرپوستی است )6،28(. 
بی��ان ژن آدیپونکتین ب��ا اندازة س��لول چربی و 
حساسیت به انس��ولین تنظیم می‌شود و هر چه اندازة 
س��لول چربی کوچ‌کتر ش��ود، بیان ژن آدیپونکتین 
بیش��تر می‌گ��ردد )15(. از طرف��ی، چنانچ��ه چرب��ی 
احش��ایی تنها 5- 10 درصد کاهش پیدا کند، غلظت 
آدیپونکتی��ن افزایش میی‌اب��د )12(. پس از کاهش 
وزن، س��لول‌های کوچ‌کت��ر چرب��ی آدیپونکتی��ن 
بیشتری ترش��ح میک‌نند )13(. حجم چربی احشایی 
در تحقیق حاض��ر 8/78 درصد کاهش یافت که این 
موض��وع نیز از دلای��ل افزایش غلظ��ت آدیپونکتین 

پلاسماست.
در این تحقیق، حجم چربی زیرپوستی و احشایی 
ناحیة مرکزی و حجم چربی زیرپوستی ناحیة محیطی 
پس از 12 هفته فعالیت ش��دید هوازی به ترتیب 8/1، 
8/78 و 8/24 درصد کاهش داش��ت ک��ه این مقدار 
نس��بت به گروه کنترل معنا‌دار بود. پی��ش از این نیز 
برخی مطالعات کاهش چربی زیرپوس��تی و احشایی 
ناحی��ة مرکزی را پ��س از ی��ک دورة برنامة کاهش 
وزن گزارش کردن��د )30،35(. ب��رای نمونه ییپ و 
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همکاران )2001( 31 درصد کاهش چربی احش��ایی 
و 26 درصد کاهش چربی زیرپوس��تی ناحیة شکمی 
را ب��ه دنبال ی��ک دوره کاهش وزن ب��ا رژیم غذایی 
اعلام کردند )35(. تاکام��ی و همکاران )2001( نیز 
25/8 درصد کاهش چربی احش��ایی و 17/2 درصد 
کاهش چربی زیرپوستی ناحیة شکمی را پس از کی 
دوره کاهش وزن با رژیم غذایی و دارویی مش��اهده 
کردند )30(. تفاوت موجود در کاهش مقدار چربی 
احش��ایی و زیرپوس��تی میان تحقیق حاضر با این دو 
تحقی��ق را می‌توان ب��ه اختلاف ش��یوة کاهش وزن، 
نوع آزمودنی‌ها، روش اندازه‌گیری چربی احش��ایی، 
و زیرپوس��تی، همچنی��ن ط��ول دورة کاه��ش وزن 
نس��بت داد. لازم به ذکر است که آزمودنی‌ها در این 
تحقیق��ات دیابت��ی بودن��د، از دارو و محدود کردن 
رژیم غذایی برای کاهش وزن اس��تفاده میک‌ردند و 
برای اندازه‌گیری مقدار چربی آنان از سی‌تی اسکن 
استفاده شد. در حالی که آزمودنی‌های تحقیق حاضر 
سالم بودند، تنها از فعالیت ورزشی برای کاهش وزن 
استفاده میک‌ردند و ام‌آرآی برای اندازه‌گیری مقدار 

چربی افراد به کار رفت. 
فعالی��ت ورزش��ی ممکن اس��ت موجب کاهش 
ان��دازة دور کمر مس��تقل از تغییرات ش��اخص تودة 
بدن گردد )12(؛ علاوه بر این فعالیت ورزشی، حتی 
ب��دون کاهش وزن، تودة چربی احش��ایی را کاهش 
می‌دهد و از پیشرفت چاقی جلوگیری میک‌ند )12(. 
راس و همکاران )2000( نشان دادند که تنها محدود 
ک��ردن کالری دریافت��ی و یا انجام فعالیت ورزش��ی 
ب��دون محدود نمودن کال��ری دریافتی بهترین روش 
برای کاهش چاقی در افراد با چاقی متوس��ط اس��ت. 
علاوه بر این، همین محقق��ان اعلام کردند که انجام 

فعالیت ورزشی حتی بدون ایجاد کاهش وزن، روش 
مناسبی برای کاهش تودة چربی احشایی است )27(. 
اروین و همکاران )2003( نیز مشاهده کردند حدود 
200 دقیقه فعالیت ورزش��ی در هفته علی‌رغم کاهش 
متوس��ط وزن موجب کاهش قابل توجه تودة چربی 
8/5( در زن��ان یائس��ه، 

 kg/cm 2( احش��ایی ش��کمی
خانه‌دار، و دارای اضافه وزن ش��ده اس��ت. علاوه بر 
این نتایج این تحقیق نش��ان داد که 4/2 درصد از کل 
چربی بدن و 6/9 درصد از چربی احش��ایی این افراد 
بدون مح��دود نمودن کالری دریافت��ی کاهش یافته 

است )16(.
علاوه بر این، نتایج نش��ان داد پس از کی هفته 
بی‏تمرین��ی تغیی��ر معنا‏داری در س��طح آدیپونکتین 
پلاس��مای آزمودنی‏ها ایجاد نش��د و نس��بت به قبل 
از دورة تمرین��ی 50/87 درص��د بالاتر بود. یاتاگی 
و هم��کاران )2003( مش��اهده کردن��د که غلظت 
آدیپونکتین پس از 6 هفت��ه فعالیت هوازی کاهش 
یاف��ت، اما پ��س از کی هفت��ه بی‌تمرین��ی مجدداً 
به س��طح اولی��ة خ��ود بازگش��ت )34(. در تحقیق 
حاضر، میان سطح آدیپونکتین پلاسما پس از دورة 
بی‏تمرینی با می��زان وزن پس از ای��ن دوره ارتباط 
معنا‏داری مش��اهده نش��د. بنابراین، به نظر می‏رس��د 
عوامل دیگری به‌جز تغییرات وزن در تعیین س��طح 
آدیپونکتین پلاس��ما مؤثرند. نتایج حاکی از آن بود 
که س��طح گلوکز و انسولین حالت ناشتا و شاخص 
مقاومت به انسولین تنها پس از کی هفته بی‌تمرینی 
به دنب��ال تمرینات هوازی ش��دید همچنان کاهش 
معنا‌داری داش��ت و ارتباط منفی معنا‌دار میان سطح 
آدیپونکتین پلاسما با انسولین حالت ناشتا نیز حفظ 
ش��د. بنابرای��ن، کی��ی از س��ازوکارهای درگیر در 
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حفظ س��طح آدیپونکتین پلاسما ممکن است بهبود 
مقاومت به انسولین باشد. 

نتایج تحقیق فاتوروس و همکاران )2005( نشان 
داد پس از 6 ماه تمرینات قدرتی با شدت‏های متفاوت 
)پایین، متوس��ط، و شدید( میان افراد سالمند، غلظت 
آدیپونکتین در گروه‏های شدت بالا و متوسط افزایش 
معن��ا‏داری داش��ت و پس از 6 ماه بی‏تمرینی، س��طح 
آدیپونکتی��ن در گروه تمرین با ش��دت بالا همچنان 
حفظ شد )11(. فاتوروس و همکاران مشاهده کردند 
اگر چه پس از 6 ماه بی‏تمرینی تغییرات وزن در گروه 
تمرین با شدت بالا معنا‏دار نبود، اما ارتباط معنا‏داری 
نیز میان تغییرات آدیپونکتین با وزن مش��اهده نش��د. 
در تأیید گزارش��ات فاتوروس و همکاران، آس��تانة 
مناسب شدت اعمال شده در تحقیق حاضر از دلایل 

حفظ غلظت آدیپونکتین در دورة بی‏تمرینی است و 
برنامة تمرینی حاضر توانس��ته است تحرکیات کافی 
برای ثابت نگه داش��تن غلظت آدیپونکتین نس��بت به 
دورة فعالی��ت را حف��ظ کند )11(. اگ��ر چه تحقیق 
حاضر مش��خص س��اخت که فعالیت هوازی با حجم 
)ش��دت، مدت، و تناوب( بالا موجب افزایش سطح 
آدیپونکتین پلاس��ما در مردان میانس��ال سالم و چاق 
شده است و این افزایش پس از کی هفته بی‌تمرینی 
همچن��ان ادام��ه دارد، اما نیاز به تحقیقات بیش��تر در 
خصوص اثر ش��دت‌های مختل��ف فعالیت هوازی بر 
تغییرات غلظت آدیپونکتین بلافاصله پس از تمرین، 
پ��س کی دوره بی‌تمرینی و ی��ا اندازه‌گیری آن طی 
چن��د نوبت پس از اتمام فعالیت ورزش��ی احس��اس 

می‌گردد.
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