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مطالعات نش��ان داده اند غلظت آديپونكتين پلاس��ما با چاقی كاهش می يابد و فعاليت ورزش��ی نيز در كاهش چاقی چكيده:
مؤثر اس��ت. به روش��نی مشخص نيست كه فعاليت ورزش��ی با تغيير تودة چربی و مقاومت به انسولين در افزايش 
غلظت آديپونكتين مؤثر باش��د. بنابراين، هدف تحقيق حاضر عبارت اس��ت از بررس��ی آثار 12 هفته فعاليت شديد 
هوازی و يك هفته بی تمرينی بر غلظت آديپونكتين پلاسما، مقاومت به انسولين، و حجم چربی مركزی و محيطی 
در مردان چاق. بدين منظور 16 مرد ميانسال سالم و چاق )سن: 6/1±41/18 سال، قد: 4/7±168/31 سانتی متر، و 
شاخص تودة بدن 3/9±31/5 كيلوگرم بر مترمربع( به دو گروه 8 نفری كنترل و ورزشی تقسيم شدند. آزمودنی ها 
4 جلس��ه در هفته و در هر جلس��ه به مدت 45 دقيقه با ش��دتی معادل 75-80درصد حداكثر اكسيژن مصرفی روی 
نوارگردان می دويدند. پس از 12 هفته تمرين، آزمودنی ها به مدت يك هفته از هر گونه فعاليت بدنی شديد پرهيز 
كردند تا ماندگاری آثار تمرين مشخص گردد. نتايج نشان داد 12 هفته فعاليت شديد هوازی موجب كاهش معنادار 
وزن، شاخص تودة بدن، تودة چربی، درصد چربی، حجم چربی زيرپوستی و احشايی ناحية مركزی و حجم چربی 
زيرپوس��تی ناحية محيطی، اندازة دور كمر و لگن و نس��بت دور كمر به لگن، غلظت گلوكز و انسولين حالت ناشتا 
و مقاومت به انسولين شد كه اين كاهش نسبت به گروه كنترل نيز معنادار بود )P>0/01(. از طرف ديگر، حداكثر 
اكسيژن مصرفی و غلظت آديپونكتين پلاسما پس از 12 هفته فعاليت شديد هوازی افزايش پيدا كرد كه اين افزايش 
نس��بت به گروه كنترل نيز معنا دار بود )P>0/01(. پس از يك هفته بی تمرينی، غلظت آديپونكتين پلاسما و تركيب 
ب��دن افراد گروه تجربی ثابت باقی ماند و تغييری در آن ها ايجاد نش��د. علاوه بر اي��ن، ارتباط منفی معنا داری ميان 
غلظت آديپونكتين پلاس��ما با حجم چربی زيرپوس��تی و احش��ايی ناحية مركزی و محيطی و انسولين حالت ناشتا 
مشاهده شد )P>0/05(. به طور كلی، می توان عنوان كرد كه 12 هفته فعاليت شديد هوازی موجب افزايش غلظت 

اثر 12 هفته فعاليت شديد هوازی و يک هفته 
بی تمرينی بر غلظت آديپونکتين پلاسما، 
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واژگان كليدي: آديپونکتين پلاسما، حجم چربی احشايی و زيرپوستی، فعاليت شديد هوازی، مردان ميانسال 
چاق، مقاومت به انسولين

آديپونكتين پلاس��ما و كاهش مقاومت به انس��ولين و ميزان چاقی )حجم چربی زيرپوس��تی و احش��ايی( در مردان 
ميانسال چاق می شود.

** E-mail: mohebbi_h@yahoo.com
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* نتايج اين مقاله برگرفته از طرحی پژوهشی با حمايت دانشگاه گيلان است.

مقدمه
آديپونكتين يكی از مهم ترين آديپوسايتوكين هاست 
كه در بافت چربی سفيد ساخته می شود )30( و برخلاف 
ساير آديپوس��ايتوكين ها، سطح آديپونكتين و بيان ژن 
آن در انس��ان های چاق )13(، خوك های چاق )17(، 
و موش های چاق )33( كاهش پيدا می كند. مطالعات 
بالينی نشان داده اند غلظت آديپونكتين در بيماران قلبی- 
عروقی )28(، ديابتی نوع II )25(، و فشار خونی )30( 
نسبت به افراد س��الم كمتر است. افزايش آديپونكتين 
پلاسما با بهبود حساسيت به انسولين در ارتباط است و 
فعاليت ورزشی نيز عامل مؤثری در بهبود حساسيت به 
انسولين است )34(. اما اطلاعات در مورد آثار فعاليت 
ورزش��ی بر س��طح آديپونكتين متناقض است. تعداد 
زيادی از آن ها نش��ان داده اند در افراد س��الم و با وزن 
طبيعی، غلظت آديپونكتين پلاسما چندان تحت تأثير 

تمرينات ورزشی قرار نمی گيرد )19،35(. 
مش��اهده   )2006( هم��كاران  و  كوباياش��ی 
كردن��د كه 50 روز پياده روی موجب بهبود س��طح 
آديپونكتين مردان س��الم با وزن طبيعی نشده است 
)20(. از طرف ديگ��ر، ياتاگی و همكاران )2003( 
گ��زارش كردند س��طح آديپونكتين ني��ز پس از 6 
هفته فعاليت هوازی در مردان س��الم با وزن طبيعی 
كاهش يافت )34(. اكثر مطالعاتی كه عدم تغييرات 

س��طح آديپونكتين را پس از انجام فعاليت ورزشی 
گزارش كرده اند با ش��دت های متوس��ط )60-50 
درص��د VO 2 max( )14،20(، طی مدت كوتاه 
)كمتر از 8 هفته( )13،34(، زمان كوتاه يك جلسه 
برنام��ة تمرين )كمت��ر از 30 دقيق��ه( )1،14( و يا با 
تناوب پايين )2-3 جلسه در هفته( )20،36( صورت 
گرفته اند. به نظر می رسد دليل عمدة عدم تأثير مثبت 
اين گون��ه فعاليت های بدنی در تغيي��ر آديپونكتين 
پلاسما اس��تفاده از متغير مس��تقل تمرينات ورزشی 
زيربيش��ينه، كوتاه بودن مدت برنامة تمرينی، كوتاه 
بودن زمان جلسات تمرين، و تعداد جلسات اندك 

در طول هفته باشند.
زنگ و همكاران )2007( طي پژوهش��ي نش��ان 
دادند تغييرات آديپونكتين پلاسما در پاسخ به فعاليت 
ورزش��ي طولاني م��دت به ش��دت و تن��اوت تمرين 
بس��تگي دارد )36(. اين فرض نيز وجود دارد كه هر 
چ��ه انرژي مصرفي در حين فعاليت ورزش��ي بيش��تر 
باشد و ارگانيسم تحت فشار سوخت وسازی بالا قرار 
گيرد، برای تنظيم جريان هاي سوخت وس��ازی حين 
فعاليت به آديپونكتين بيشتري نياز است و آديپونكتين 
بيش��تري ترش��ح مي ش��ود )18(. به عقيدة بسياری از 
محققان س��ازوكار افزايش غلظ��ت آديپونكتين پس 
از فعاليت های ورزش��ی طولانی م��دت، كاهش وزن 
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و بهب��ود تركيب بدن اس��ت )4،14،20،26(. اگرچه 
آديپونكتين از بافت چربی ترشح می شود، اما غلظت 
آديپونكتي��ن و بي��ان ژن آن در اف��راد چ��اق كاهش 
می يابد )13( و ارتباط منفی ميان غلظت آديپونكتين 
ب��ا ميزان چربی احش��ايی و ميزان چربی زيرپوس��تی 

مشخص شده است )6،28(. 
با وج��ود اين، تحقيقات روی جوندگان نش��ان 
داده اس��ت كه مي��زان آديپونكتين پلاس��ما و بافت 
چربی ب��دون تغيي��ر وزن موش ها افزاي��ش می يابد 
)2،3(. به نظر می رس��د فعاليت ورزش��ی حتی بدون 
كاه��ش وزن، ب��ا كاهش ت��ودة چربی احش��ايی از 
پيش��رفت چاقی جلوگيری می كن��د )12( و موجب 
تغييرات غلظت آديپونكتين می گردد )2،3(. چنانچه 
فعاليت ورزشی بتواند تحريكات لازم برای كاهش 
5- 10 درصد چربی احش��ايی و زيرپوستی را ايجاد 
كند، در افزايش سطح آديپونكتين مؤثر است )12(. 
بنابراي��ن، در تحقيق حاضر به بررس��ی اين موضوع 
پرداخته اي��م كه آيا 12 هفته فعاليت ش��ديد هوازی 
می توان��د با ايج��اد تغييرات كاف��ی در حجم چربی 
مرك��زی و محيط��ی و مقاومت به انس��ولين موجب 
افزايش غلظت آديپونكتين پلاسما در مردان ميانسال 
چاق ش��ود؟ و آيا بين تغييرات ايجاد شده در حجم 
چربی مرك��زی و محيطی و مقاومت به انس��ولين با 
س��طح آديپونكتين پس از 12 هفت��ه فعاليت هوازی 

شديد ارتباطی وجود دارد؟
از ط��رف ديگ��ر، مي��زان مان��دگاری تغييرات 
آديپونكتين پس از انجام فعاليت ورزشی موضوعی 
است كه كمتر بدان توجه شده است. نتايج مطالعات 
موج��ود ض��د و نقيض اند. ب��رای مث��ال، ياتاگی و 
همكاران )2003( عنوان كردند غلظت آديپونكتين 

16 س��اعت پس از 6 هفته فعالي��ت هوازی كاهش 
معن��ا دار پيدا كرد و يك هفته بعد مجدداً به س��طح 
اولية خود رس��يد )34(. نتايج تحقي��ق فاتوروس و 
همكاران )2005( نش��ان داد پس از 6 ماه تمرينات 
قدرت��ی با ش��دت های متفاوت )پايين، متوس��ط، و 
ش��ديد( در افراد س��المند، غلظ��ت آديپونكتين در 
گروه های با شدت بالا و متوسط افزايش معنا داری 
داشت و پس از 6 ماه بی تمرينی، سطح آديپونكتين 
در گ��روه تمرين با ش��دت بالا همچنان حفظ ش��د 
)11(. بنابراي��ن در تحقي��ق حاضر مي��زان تغييرات 
آديپونكتي��ن پلاس��ما پس از يك هفت��ه بی تمرينی 
به دنبال 12 هفته فعاليت ش��ديد ه��وازی در مردان 

ميانسال چاق بررسي شد.

روش شناسی
در اين تحقيق 16 مرد كم تحرك ميانسال سالم 
ش��ركت   )BMI=31/5±3/9  kg/M  2( چ��اق  و 
كردند. اين افراد ط��ی 6 ماه قبل از دورة تمرين در 
هيچ گونه فعاليت ورزش��ی منظم ش��ركت نداشتند. 
ب��رای اطمينان از س��لامت آزمودنی ه��ا، اين افراد 
پرسشنامة سلامتی- پزشكی را كامل كردند كه در 
اين پرسشنامه سؤالاتی دربارة سابقة انواع بيماری ها 
و مص��رف داروهای اثرگذار بر غلظت آديپونكتين 
قرار داش��ت )14(. پس از تكميل برگة رضايت نامه 
و برگة آمادگی ش��ركت در فعاليت های ورزش��ی 
اندازه گيری ه��ای  آزمودنی ه��ا  از   1)PAR-Q(
تركي��ب بدنی به عم��ل آمد. قد افراد با قدس��نج و 
ميزان 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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بيوالكتريك��ی1 و ب��ا دس��تگاه تحليل كنندة تركيب 
بدن )مدل Inbody 3/0 و ساخت شركت كره ای 
Jawn( اندازه گيری شد. اندازة دور كمر در بالای 
ناف و در قس��مت گودی كمر و ان��دازة دور لگن 
در برجس��ته ترين قس��مت لگن با متر ن��واری انجام 
ش��د )23(. نس��بت دور كمر به دور لگن از تقسيم 
ان��دازة دور كمر به دور لگن محاس��به ش��د. برای 
اندازه گيری حداكثر اكس��يژن مصرفی از دس��تگاه 
 Cosmed گاز آنالايزر )ساخت شركت ايتاليايی
م��دلQuark b 2( و روش ب��روس اصلاح ش��ده 

استفاده شد )23(.
حج��م چربی ناحي��ة مركزی )ناحية ش��كم( و 
محيطی )قسمت لگن و ران( به روش تصويربرداری 
 Philips 2 و با دستگاه)MRI( با تشديد مغناطيسی
T, Netherlands 1,0 intra در ش��رايطی كه 
فرد به پشت روی دس��تگاه دراز كشيده و دست ها 
را بالای س��ر خود قرار داده بود اندازه گيری ش��د 
)19(. برای اندازه گيری مقدار چربی زيرپوس��تی و 
احشايی ناحية شكم، هفت تصوير افقی با ضخامت 
mm10 گرفت��ه ش��د. تصوي��ر مرجع لب��ة پايينی 
ناف ب��ود )در ام آرآی اين منطق��ه حد فاصل ميان 
مهره های L 4-L 5 كمری اس��ت( و شش تصوير 
ديگ��ر، چهار تصوير در ب��الا و دو تصوير در پايين 
تصوير مرجع قرار داش��تند )19(. تودة چربی ناحية 
محيط��ی )لگن و ران( نيز ب��ا انجام دو تصوير افقی 
از ناحي��ة لگ��ن و دو تصوير افق��ی از ناحية ران با 
ضخامت mm 10 مشخص گرديد. تصوير مرجع 
برای مش��خص ك��ردن چربی لگن، لب��ة بالايی دو 
تروكانت��ر ب��زرگ3 و تصوير ديگ��ر، تصوير افقی 
بالاتر از آن بود )8(. تصوير مرجع برای چربی ران، 

دقيق��اً زير چي��ن گلوتئال و تصوي��ر ديگر، تصوير 
افقی پايين تر از مرجع قرار داشت )8(. اندازه گيری 
حجم چربی زيرپوس��تی نواحی شكم، لگن، و ران 
با نرم افزار VMS Macintosh انجام ش��د. برای 
اين كار به دقت نواحی اطراف چربی زيرپوس��تی 
را انتخاب كردند و با نرم افزار مذكور حجم منطقة 
انتخاب شده را اندازه گيری كردند )8،19(. لازم به 
ذكر است به دليل اندك بودن چربی احشايی ناحية 
پايين تنه، جدا نمودن بافت چربی از عضله مش��كل 
بود. بنابراين، در اين تحقيق بافت چربی احش��ايی 

ناحية محيطی محاسبه نشده است.
پس از مشخص ش��دن مقدار حداكثر اكسيژن 
مصرف��ی، آزمودنی ها به دو گ��روه 8 نفری كنترل 
)س��ن 6/1±43/25 س��ال( و گروه ورزش��ی )سن 
5/7±39/12 س��ال( تقسيم ش��دند، به طوری كه از 
لحاظ س��طح اولية آمادگی قلبی- تنفس��ی تفاوت 
معنا داری با يكديگر نداش��تند. دورة تمرينی تحقيق 
حاض��ر 12 هفته به طول انجامي��د كه آزمودنی ها 4 
روز در هفت��ه ب��ه مدت 45 دقيقه با ش��دت 80-75 
درص��د VO 2 max روی نوارگردان می دويدند 
)26(. در ه��ر س��اعت س��ه آزمودن��ی روی س��ه 
تردمي��ل مجزا به طور انف��رادی تمرين می كردند و 
برنام��ة تمرينی در زمان فلات غلظ��ت آديپونكتين 
و از س��اعت 15-18 انجام  ش��د. برای تعيين شدت 
فعاليت، از روش كارونن استفاده شد )34( و ضربان 
قلب آزمودنی ها حين فعاليت با ضربان س��نج كنترل 
گرديد. با محاس��بة محدودة ضرب��ان قلب با روش 
كارونن، به هر آزمودنی تذكر داده ش��د تا با تغيير 

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 
كش��ور ايتاليا( محدودة ضربان قلب را حفظ نمايد 
و 45 دقيق��ه را با اين س��رعت و ش��دت به دويدن 
ادامه دهد. از لحظة ش��روع ت��ا زمانی كه آزمودنی 
س��رعت دس��تگاه را افزايش می داد و ضربان قلب 
فرد به حداقل محدودة مورد نظر می رس��يد مرحلة 
گرم كردن در نظر گرفته  شد. پس از آن، زمان 45 
دقيقه ای دويدن آغاز ش��د. پ��س از اتمام 45 دقيقه 
آزمودنی به مدت 5 دقيقه با سرعت آرام برای سرد 

كردن راه می رفت. 
پ��س از اتم��ام دورة تمرين��ی، ي��ك هفته دورة 
بی تمرينی در نظر گرفته شد كه به آزمودنی ها توصيه 
شد در اين هفته از انجام هر گونه فعاليت شديد بدنی 
خودداری نمايند. لازم به ذكر اس��ت كه تغذية افراد 
در ط��ول اين مدت با برگة ثبت رژيم غذايی هفتگی 
كنترل گرديد و از آن ها خواس��ته شد تا رژيم غذايی 
معمول خود را حف��ظ نمايند. فعاليت خارج از برنامة 
ورزش��ی آزمودنی ها نيز با پرسشنامة سنجش فعاليت 

بدنی بوچارد كنترل شد.
برای به حداقل رس��اندن آثار ناشی از آخرين 
جلسة تمرين، دو روز پس از آخرين جلسة تمرين 
و پس از حداقل 12 س��اعت ناشتا، 7 ميلی ليتر خون 
از س��ياهرگ بازوي��ی هر ف��رد گرفت��ه و بلافاصله 
  1EDTA نمون��ة خون��ی درون لوله های محت��وی
ريخته  ش��د. پس از جم��ع آوری نمونه ها، س��ريعاً 
سانتريفيوژ ش��دند و برای اندازه گيری  فاكتورهای 
خونی در آينده، در فريزر 80- درجه س��انتی گراد 
نگهداری ش��دند. اندازه گيري غلظت آديپونكتين 
پلاس��ما به روش ELISA 2 و با اس��تفاده از كيت 
انج��ام   )Adipogen Inc, seoul, Korea(

شد. ضريب تغييرات بين آزمون و حساسيت روش 
 1  ng/mlاندازه گي��ري به ترتي��ب 4/69 درصد و
ب��ود. گلوك��ز حالت ناش��تا ب��ا روش كالري متري 
آنزيم��ي با فناوري گلوكز اكس��يداز و با اس��تفاده 
از كي��ت گلوكز )ش��ركت پارس آزم��ون، ايران( 
اندازه گيري ش��د. ضريب تغييرات بي��ن آزمون و 
حساس��يت روش اندازه گيري به ترتيب 1/3 درصد 
و mg/dl 1 بود. برای اندازه گيري انسولين حالت 
 Mercodia( و ازكيت ELISA ناش��تا از روش
AB, Uppsala, Sweden( استفاده شد. ضريب 
تغييرات بين آزمون و حساسيت روش اندازه گيري 
به ترتي��ب 4/1 درص��د و  µg/l 0/07 ب��ود. براي 
اندازه گيري ش��اخص مقاومت به انسولين از روش 
HOMA-IR اس��تفاده ش��د )9(. در اي��ن روش 
مقدار گلوكز و انس��ولين حالت ناشتا اندازه گيري 

و در فرمول زير قرار گرفت:
22/5÷ ]گلوكز پلاس��ما )ميلي مول/ليتر( × انس��ولين 
پلاس��ما )ميك��رو واحد/دس��ي ليتر([ = مقاوم��ت به 

انسولين
تمامی اندازه گيری ها طی سه مرحله )قبل از دورة 
تمرينی، پس از 12 هفته فعاليت ورزشی، و در نهايت 

پس از يك هفته دورة بی تمرينی( انجام شدند.
در تحقي��ق حاض��ر، ب��رای بررس��ی همگ��ن 
ب��ودن گروه ه��ا در متغيرهای مختل��ف از آزمون 
كولموگروف- اس��ميرنف اس��تفاده ش��د. از آنجا 
ك��ه در پيش آزمون تفاوت معن��ا داری بين گروه ها 
از لح��اظ فاكتوره��ای مختل��ف مش��اهده نش��د 
اس��تفاده  پارامت��ری  آزمون ه��ای  از   ،)P<0/05(
گرديد. برای بررس��ی اختلاف ميانگين متغيرها از 
1. Ethylene Diamine Tetraacetic Acid 
2. Enzyme-Linked Immunosorbent Assay
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آزمون اندازه گيری های مكرر و در صورت مشاهدة 
تغيير معنا دار از آزمون تعقيبی LSD اس��تفاده شد. 
همبس��تگی بين عوامل مختلف نيز با روش ضريب 
همبس��تگی پيرسون بررسی ش��د. تمامی آزمون ها 
 SPSS و با نرم افزار P>0/05 در س��طح معنا داری

نسخه 13 بررسی شدند.

يافته ها
نتاي��ج مرب��وط ب��ه آزم��ون كولموگ��روف- 
اس��ميرنف دربارة بررس��ی همگن ب��ودن گروه ها 
از لح��اظ آمادگ��ی هوازی نش��ان داد هيچ تفاوت 
معنا داری بين دو گروه وجود ندارد و هر دو گروه 
به ش��كل همگن تقس��يم ش��ده اند. جدول 1 ميزان 
تغيي��رات درون گروه��ی و بين گروه��ی متغيرهای 
مختلف را در دو گروه كنترل و تجربی طی مراحل 
مختل��ف نش��ان می ده��د. همان طور كه مش��اهده 
می كني��د 12 هفته فعاليت ش��ديد ه��وازی موجب 
كاهش معن��ا دار وزن، ش��اخص تودة ب��دن، تودة 
چرب��ی، درصد چربی، ان��دازة دور كمر و لگن، و 
نس��بت دور كمر به لگن، حجم چربی زيرپوس��تی 
و احش��ايی ناحية مركزی و حجم چربی زيرپوستی 
ناحية محيطی نس��بت به گروه كنترل ش��ده اس��ت 
)P>0/01(. علاوه بر اين، سطح گلوكز و انسولين 
حالت ناش��تا و مقاومت به انسولين پس از 12 هفته 

فعالي��ت كاهش معن��ا داری يافت ك��ه اين كاهش 
 .)P>0/01( نس��بت به گروه كنترل نيز معنا دار بود
اي��ن تفاوت ه��ا پس از ي��ك هفت��ه بی تمرينی نيز 
همچنان ادامه داش��ت )P>0/01(. ع��لاوه بر اين، 
نتايج نش��ان دادند غلظت آديپونكتين پلاسما پس 
از 12 هفته فعاليت هوازی ش��ديد افزايش يافت كه 
اين افزايش نسبت به گروه كنترل نيز معنا دار است 
)P>0/01(. پس از ي��ك هفته دورة بی تمرينی نيز 
افزاي��ش غلظ��ت آديپونكتين پلاس��ما نس��بت به 
پيش آزمون و نس��بت ب��ه گروه كنت��رل در همين 
مرحله معن��ا دار بود )P>0/01(. تغيير معنا داری در 
ت��ودة بدون چربی پ��س از 12 هفت��ه تمرين ايجاد 
نشد و با توجه به كنترل تغذيه و فعاليت آزمودنی ها 
تغيير معن��ا داری در اختلاف ميانگين اين متغيرهای 

در گروه كنترل مشاهده نشد. 
ارتباط ميان غلظت آديپونكتين پلاس��ما با ميزان 
وزن، حجم چربی زيرپوستی و احشايی شكم، حجم 
چربی زيرپوستی ناحية محيطی، و انسولين حالت ناشتا 
پ��س از 12 هفته تمرين هوازی ش��ديد در جدول 2 
آمده است. همان طور كه مشاهده می كنيد بين غلظت 
آديپونكتين پلاس��ما با حجم چرب��ی ناحية مركزی و 
محيطی پس از 12 هفته تمرين هوازی ش��ديد ارتباط 

.)P>0/05( منفی و معنا داری وجود دارد
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ف	معيار(

ن±انحرا
ف	تحقيق	)ميانگي

ی،	و	خونی	آزمودنی	ها	در	مراحل	مختل
ی،	فيزيولوژ

ی	آنتروپومتر
ت	متغيرها

جدول	1.	ميزان	تغييرا
متغيرها

گروه کنترل
گروه تجربی

ش آزمون
پي

س آزمون
پ

دورة بی تمرینی
ش آزمون

پي
س آزمون

پ
دورة بی تمرینی

وزن )كيلوگرم(
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 )كيلوگرم(
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 )كيلوگرم(
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 زيرپوستی شكم )
688/4±106/22

692/27±108/8
ـــــــــ

660/78±48/4
602/7±35/3*†

ـــــــــ
)3cm

حجم چربی احشايی شكم )
331/86±38/75

332/61±38/7
ـــــــــ

332/33±15/5
303/02±11/8*†

ـــــــــ
)3cm

حجم چربی زيرپوستی پايين تنه )
718/52±107/39

727/62±105/3
ـــــــــ

687/23±25/3
630/98±43/7*†

ـــــــــ
اندازة دور كمر )سانتی متر(

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 )سانتی متر(
106/5±5/8

106/62±6
106/62±6

104±5/5
100/62±5/5*†

100/62±5/5*†
ت دور كمر 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( حداكثر اكسيژن 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( گلوكز 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( انسولين 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( آديپونكتين 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 معنا دار با گروه كنترل در سطح معنا داری 0/01
* اختلا

ش آزمون در سطح معنا داری 0/01
ف معنا دار با پي

† اختلا
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جدول	2.	ارتباط	ميان	غلظت	آديپونکتين	پلاسما	با	ميزان	وزن،	حجم	چربی	زيرپوستی	و	احشايی	شکم،	و	حجم	چربی	
زيرپوستی	ناحية	محيطی	پس	از	12	هفته	تمرين	هوازی	شديد

حجم چربی وزن
زیرپوستی شکم

حجم چربی 
احشایی شکم

حجم چربی 
زیرپوستی محيطی

انسولين حالت 
ناشتا

SigrSigrSigrSigrSigr

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

* ارتباط معنا دار بين عوامل مختلف در سطح معنا داری 0/05

بحث و نتيجه گيری
نتايج تحقيق حاضر نش��ان داد پ��س از 12 هفته 
فعاليت ش��ديد هوازی، غلظت آديپونكتين پلاس��ما 
57/88 درصد افزايش داشت كه اين افزايش نسبت به 
گروه كنترل معنا دار است. اكثر مطالعات فعاليت های 
بدنی هوازی با شدت متوسط را بر غلظت آديپونكتين 
پلاسما بی تأثير دانسته اند )4،1،14،20،26(، در حالی 
كه تأثير مثبت فعاليت های هوازی ش��ديد بر تغييرات 
غلظت آديپونكتين در انسان )11( و در موش ها )3،36( 
نشان داده شده است. كريمر و همكاران )2006( در 
مطالعه ای م��روري و با بازنگري ب��ر مطالعاتي كه به 
بررس��ي اثر فعاليت ورزش��ي بر غلظ��ت آديپونكتين 
پرداخته اند، اين فرضيه را پيشنهاد مي كنند كه به  نظر 
مي رسد حجم تمرين بر چگونگي پاسخ آديپونكتين 
عامل تأثيرگذاري باش��د. به عبارتي، فعاليت ورزشي 
طولاني مدت با حجم تمريني )شدت، مدت، و تواتر( 

بالا بر غلظت آديپونكتين اثرگذار است )21(. 
حامدی ني��ا و هم��كاران )1384( افزايش غلظت 
آديپونكتي��ن را در م��ردان ميانس��ال غيرورزش��كار 
پ��س از 13 هفت��ه تمرينات ه��وازی با ش��دت 75- 
85 درص��د HRmax مش��اهده نكردن��د )1(. هارا و 
هم��كاران )2005( ني��ز اع��لام كردند ك��ه 8 هفته، 

 VO 2 max فعالي��ت هوازی با ش��دت 54/8 درصد
تأثيری بر غلظت آديپونكتي��ن مردان جوان و دارای 
اضافه وزن ن��دارد )14(. ژوريمه و همكاران )2005 
و 2006( بي��ان كردند كه هر چ��ه انرژي مصرفي در 
حين فعاليت ورزش��ي بيشتر باش��د و ارگانيسم تحت 
فش��ار سوخت وس��ازی بالات��ری قرارگي��رد، ب��رای 
تنظي��م جريان هاي سوخت وس��ازی حي��ن فعاليت به 
آديپونكتين بيش��تري نياز است و آديپونكتين بيشتري 
ترشح مي ش��ود )18(. زنگ و همكاران )2007( طي 
پژوهشي نشان دادند تغييرات آديپونكتين پلاسما در 
پاس��خ به فعاليت ورزش��ي طولاني مدت به شدت و 

تناوت تمرين بستگي دارد )36(. 
از طرف��ی، برخ��ی مطالع��ات افزاي��ش غلظ��ت 
آديپونكتين پلاسما را پس از تمرينات هوازی با شدت 
متوسط نيز مشاهده كرده اند )3،22(. محبی و همكاران 
)1387( عن��وان كردند كه 12 هفته فعاليت ورزش��ی 
 )VO 2 max ب��ا ش��دت متوس��ط )70-75 درص��د
علی رغ��م عدم كاهش معن��ا دار وزن، موجب افزايش 
غلظت آديپونكتين پلاس��ما )3( و بافت چربی )2( در 
موش های صحرايی شده است. كرايكتوز و همكاران 
)2004( نيز افزايش غلظت آديپونكتين پلاسما را پس 
از 10 هفته فعاليت ورزش��ی هوازی با شدت 55- 70 
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درصد VO 2 max در مردان ميانسال و چاق مشاهده 
كردند )22(. تفاوت در نوع و تعداد نمونه ها، همچنين 
ش��يوه و مدت تمرين از دلاي��ل احتمالی تفاوت ميان 
نتايج تحقيق حاضر با پژوهش های محبی و همكاران و 

كرايكتوز و همكاران است.
انس��ولين موجب مهار بي��ان ژن آديپونكتين در 
سلول های چربی می شود )10( و چندين مطالعه نشان 
دادند بهبود حساس��يت به انس��ولين ناشی از تمرينات 
ورزشی با افزايش سطح آديپونكتين پلاسما در ارتباط 
است )4،30(. همان طور كه نتايج تحقيق حاضر نشان 
داد كاهش س��طح گلوكز و انس��ولين حالت ناش��تا، 
همچنين بهبود معنا دار ش��اخص مقاومت به انسولين 
پس از تمرينات هوازی ش��ديد ايجاد ش��ده است و 
ارتباط منفی معن��ا داری نيز ميان س��طح آديپونكتين 
پلاسما با انسولين حالت ناشتا پس از 12 هفته فعاليت 
مشاهده شد. بنابراين، می توان گفت بهبود مقاومت به 
انسولين ممكن اس��ت يكی از سازوكار های مؤثر در 

افزايش غلظت آديپونكتين پلاسما باشد.
به عقيدة بسياری از محققان علت افزايش غلظت 
آديپونكتين پس از فعاليت های ورزشی طولانی مدت، 
كاهش وزن و بهبود تركيب بدن است )13،20،26(. 
مطالع��ات زي��ادی به بررس��ی ارتباط مي��ان تركيب 
بدن و س��طح آديپونكتين پرداخته ان��د كه اكثر نتايج 
حاك��ی از ارتباط منفی ميان وزن )7،28(، ش��اخص 
تودة ب��دن )5،7(، اندازة دور كم��ر )28،29(، توزيع 
چربی )نس��بت دور كمر به لگ��ن( )7،28،29(، تودة 
چرب��ی )11،26،28(، و درصد چربی )29( با س��طح 
آديپونكتين اند. نتايج نشان داد 12 هفته فعاليت شديد 
ه��وازی موجب كاهش معنا دار وزن، ش��اخص تودة 
بدن، تودة چربی، درصد چرب��ی، اندازة دور كمر و 

لگن و نس��بت دور كمر به لگن گروه تجربی نسبت 
به گروه كنترل ش��ده است كه اين اختلاف پس يك 
هفته بی تمرينی همچنان ادامه داش��ت. بنابراين، يكی 
از دلايل احتمالی افزايش معنا دار غلظت آديپونكتين 
پلاس��ما پس از 12 هفته فعالي��ت را می توان كاهش 
وزن و بهبود تركيب بدن عنوان كرد. آديپونكتين از 
بافت چربی ترشح می ش��ود اما غلظت آديپونكتين و 
بيان ژن آن در افراد چاق كاهش می يابد )13(. نتايج 
تحقيق حاضر همس��و با مطالعات قبلی بيانگر ارتباط 
منفی ميان غلظت آديپونكتين با ميزان چربی احشايی 

و زيرپوستی است )6،28(. 
بي��ان ژن آديپونكتين ب��ا اندازة س��لول چربی و 
حساسيت به انس��ولين تنظيم می شود و هر چه اندازة 
س��لول چربی كوچك تر ش��ود، بيان ژن آديپونكتين 
بيش��تر می گ��ردد )15(. از طرف��ی، چنانچ��ه چرب��ی 
احش��ايی تنها 5- 10 درصد كاهش پيدا كند، غلظت 
آديپونكتي��ن افزايش می ياب��د )12(. پس از كاهش 
وزن، س��لول های كوچك ت��ر چرب��ی آديپونكتي��ن 
بيشتری ترش��ح می كنند )13(. حجم چربی احشايی 
در تحقيق حاض��ر 8/78 درصد كاهش يافت كه اين 
موض��وع نيز از دلاي��ل افزايش غلظ��ت آديپونكتين 

پلاسماست.
در اين تحقيق، حجم چربی زيرپوستی و احشايی 
ناحية مركزی و حجم چربی زيرپوستی ناحية محيطی 
پس از 12 هفته فعاليت ش��ديد هوازی به ترتيب 8/1، 
8/78 و 8/24 درصد كاهش داش��ت ك��ه اين مقدار 
نس��بت به گروه كنترل معنا دار بود. پي��ش از اين نيز 
برخی مطالعات كاهش چربی زيرپوس��تی و احشايی 
ناحي��ة مركزی را پ��س از ي��ك دورة برنامة كاهش 
وزن گزارش كردن��د )30،35(. ب��رای نمونه ييپ و 
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همكاران )2001( 31 درصد كاهش چربی احش��ايی 
و 26 درصد كاهش چربی زيرپوس��تی ناحية شكمی 
را ب��ه دنبال ي��ك دوره كاهش وزن ب��ا رژيم غذايی 
اعلام كردند )35(. تاكام��ی و همكاران )2001( نيز 
25/8 درصد كاهش چربی احش��ايی و 17/2 درصد 
كاهش چربی زيرپوستی ناحية شكمی را پس از يك 
دوره كاهش وزن با رژيم غذايی و دارويی مش��اهده 
كردند )30(. تفاوت موجود در كاهش مقدار چربی 
احش��ايی و زيرپوس��تی ميان تحقيق حاضر با اين دو 
تحقي��ق را می توان ب��ه اختلاف ش��يوة كاهش وزن، 
نوع آزمودنی ها، روش اندازه گيری چربی احش��ايی، 
و زيرپوس��تی، همچني��ن ط��ول دورة كاه��ش وزن 
نس��بت داد. لازم به ذكر است كه آزمودنی ها در اين 
تحقيق��ات ديابت��ی بودن��د، از دارو و محدود كردن 
رژيم غذايی برای كاهش وزن اس��تفاده می كردند و 
برای اندازه گيری مقدار چربی آنان از سی تی اسكن 
استفاده شد. در حالی كه آزمودنی های تحقيق حاضر 
سالم بودند، تنها از فعاليت ورزشی برای كاهش وزن 
استفاده می كردند و ام آرآی برای اندازه گيری مقدار 

چربی افراد به كار رفت. 
فعالي��ت ورزش��ی ممكن اس��ت موجب كاهش 
ان��دازة دور كمر مس��تقل از تغييرات ش��اخص تودة 
بدن گردد )12(؛ علاوه بر اين فعاليت ورزشی، حتی 
ب��دون كاهش وزن، تودة چربی احش��ايی را كاهش 
می دهد و از پيشرفت چاقی جلوگيری می كند )12(. 
راس و همكاران )2000( نشان دادند كه تنها محدود 
ك��ردن كالری دريافت��ی و يا انجام فعاليت ورزش��ی 
ب��دون محدود نمودن كال��ری دريافتی بهترين روش 
برای كاهش چاقی در افراد با چاقی متوس��ط اس��ت. 
علاوه بر اين، همين محقق��ان اعلام كردند كه انجام 

فعاليت ورزشی حتی بدون ايجاد كاهش وزن، روش 
مناسبی برای كاهش تودة چربی احشايی است )27(. 
اروين و همكاران )2003( نيز مشاهده كردند حدود 
200 دقيقه فعاليت ورزش��ی در هفته علی رغم كاهش 
متوس��ط وزن موجب كاهش قابل توجه تودة چربی 
8/5( در زن��ان يائس��ه، 

 kg/cm 2( احش��ايی ش��كمی
خانه دار، و دارای اضافه وزن ش��ده اس��ت. علاوه بر 
اين نتايج اين تحقيق نش��ان داد كه 4/2 درصد از كل 
چربی بدن و 6/9 درصد از چربی احش��ايی اين افراد 
بدون مح��دود نمودن كالری دريافت��ی كاهش يافته 

است )16(.
علاوه بر اين، نتايج نش��ان داد پس از يك هفته 
بی تمرين��ی تغيي��ر معنا داری در س��طح آديپونكتين 
پلاس��مای آزمودنی ها ايجاد نش��د و نس��بت به قبل 
از دورة تمرين��ی 50/87 درص��د بالاتر بود. ياتاگی 
و هم��كاران )2003( مش��اهده كردن��د كه غلظت 
آديپونكتين پس از 6 هفت��ه فعاليت هوازی كاهش 
ياف��ت، اما پ��س از يك هفت��ه بی تمرين��ی مجدداً 
به س��طح اولي��ة خ��ود بازگش��ت )34(. در تحقيق 
حاضر، ميان سطح آديپونكتين پلاسما پس از دورة 
بی تمرينی با مي��زان وزن پس از اي��ن دوره ارتباط 
معنا داری مش��اهده نش��د. بنابراين، به نظر می رس��د 
عوامل ديگری به جز تغييرات وزن در تعيين س��طح 
آديپونكتين پلاس��ما مؤثرند. نتايج حاكی از آن بود 
كه س��طح گلوكز و انسولين حالت ناشتا و شاخص 
مقاومت به انسولين تنها پس از يك هفته بی تمرينی 
به دنب��ال تمرينات هوازی ش��ديد همچنان كاهش 
معنا داری داش��ت و ارتباط منفی معنا دار ميان سطح 
آديپونكتين پلاسما با انسولين حالت ناشتا نيز حفظ 
ش��د. بنابراي��ن، يك��ی از س��ازوكارهای درگير در 
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حفظ س��طح آديپونكتين پلاسما ممكن است بهبود 
مقاومت به انسولين باشد. 

نتايج تحقيق فاتوروس و همكاران )2005( نشان 
داد پس از 6 ماه تمرينات قدرتی با شدت های متفاوت 
)پايين، متوس��ط، و شديد( ميان افراد سالمند، غلظت 
آديپونكتين در گروه های شدت بالا و متوسط افزايش 
معن��ا داری داش��ت و پس از 6 ماه بی تمرينی، س��طح 
آديپونكتي��ن در گروه تمرين با ش��دت بالا همچنان 
حفظ شد )11(. فاتوروس و همكاران مشاهده كردند 
اگر چه پس از 6 ماه بی تمرينی تغييرات وزن در گروه 
تمرين با شدت بالا معنا دار نبود، اما ارتباط معنا داری 
نيز ميان تغييرات آديپونكتين با وزن مش��اهده نش��د. 
در تأييد گزارش��ات فاتوروس و همكاران، آس��تانة 
مناسب شدت اعمال شده در تحقيق حاضر از دلايل 

حفظ غلظت آديپونكتين در دورة بی تمرينی است و 
برنامة تمرينی حاضر توانس��ته است تحريكات كافی 
برای ثابت نگه داش��تن غلظت آديپونكتين نس��بت به 
دورة فعالي��ت را حف��ظ كند )11(. اگ��ر چه تحقيق 
حاضر مش��خص س��اخت كه فعاليت هوازی با حجم 
)ش��دت، مدت، و تناوب( بالا موجب افزايش سطح 
آديپونكتين پلاس��ما در مردان ميانس��ال سالم و چاق 
شده است و اين افزايش پس از يك هفته بی تمرينی 
همچن��ان ادام��ه دارد، اما نياز به تحقيقات بيش��تر در 
خصوص اثر ش��دت های مختل��ف فعاليت هوازی بر 
تغييرات غلظت آديپونكتين بلافاصله پس از تمرين، 
پ��س يك دوره بی تمرينی و ي��ا اندازه گيری آن طی 
چن��د نوبت پس از اتمام فعاليت ورزش��ی احس��اس 

می گردد.

Archive of SID

www.SID.ir

www.SID.ir


44

سال هجدهم- شماره 3 )پياپي 51( پاييز 1389

اثر 12 هفته فعاليت شديد هوازی و يک هفته بی تمرينی بر غلظت آديپونکتين پلاسما، مقاومت به انسولين و .....

منابع

حامدی نيا، محمدرضا؛ و اميرحسين حقيقی، 1384، اثر تمرين های هوازی بر مقاومت به انسولين و آديپونكتين سرم در مردان نسبتاً   .1
چاق، المپيك، پياپی 32 )4(: 49-41.

محبی، حميد؛ و الهه طالبی، 1388، اثر شدت تمرين بر غلظت آديپونكتين بافتی در موش های صحرايی نر، المپيك، پياپی 46 )2(:   .2
.90-83

محبی، حميد؛ الهه طالبی؛ و فاطمه رهبری زاده، 1387، اثر ش��دت تمرين بر غلظت آديپونكتين پلاس��ما در موش های صحرايی نر،   .3
المپيك، پياپی 44 )4(: 78-71.

4. Ahmadizad, S.; A.H. Haghighi and M.R. Hamedinia (2007). “Effects of resistance versus endurance training 
on serum adiponectin and insulin resistance index”. Europ J Endocrinol, 157:625–631.

5.	 Altınova,	A.E.;	F.B.	Törüner;	M.	Aktürk;	N.	Bukan;	N.	Cakır;	G.	Ayvaz	and	M.	Arslan	(2005).	“Adiponectin	
levels and cardiovascular risk factors in hypothyroidism and hyperthyroidism”. Clin Endocrinol, 65:530.

6. Cnop, M.; P.G. Havel; K.M. Utzschneider; D.B. Carr; M.K. Sinha; E.J. Boyko; B.M. Retzlaff; R.H. Knopp; 
J.D. Brunzell and S.E. Kahn (2004). “Relationship of adiponectin to body fat distribution, insulin sensitivity 
and plasma lipoproteins: evidence for independent roles of age and sex”. Diabetologia, 46:459-469.

7. Egziabher, F.G.; J. Bernhard; T. Funahashi; A. Hadj-Aissa and D. Fouque (2005). “Adiponectin in chronic 
kidney disease is related more to metabolic disturbance than to decline in renal function”. Nephrol Dial 
Transplant, 20:129-134.

8. Elbers, J.M.H.; H. Asscheman; J.C. Seidell and L.J.G. Gooren (1999). “Effects of sex steroid hormones on 
regional fat depots as assessed by magnetic resonance imaging in transsexuals”. Am J Physiol, 276: E317-E325.

9. Emoto, M.; Y. Nishizawa; K. Maekawa; Y. Hiura; H. Kanda; T. Kawagishi; T. Shoji; Y. Okuno and H. Morii 
(1999). “Homeostasis model assessment as a clinical index of insulin resistance in type 2 diabetic patients 
treated with sulfonylureas”. Diabetes Care, 22:818-822.

10. Fasshauer, M.; J. Klein; S. Neumann; M. Eszlinger and Paschke;R. (2001). “Adiponectin gene expression is 
inhibited by beta-adrenergic stimulation via protein kinase A in 3T3-L1 adipocytes”. FEBS Lett, 507:142-6.

11. Fatouros, I.G.; S. Tournis; D. Leontsini; A.Z. Jamurtas; M. Sxina; P. Thomakos; M. Manousaki; I. Douroudos; 
K. Taxildaris and A. Mitrakou (2005). “Leptin and Adiponectin Responses in Overweight Inactive Elderly 
Following Resistance Training and Detraining Are Intensity Related”. J Clin Endocrinol Metab, 90:5970-5977.

12. Freedland, E.S. (2004). “Role of a critical visceral adipose tissue threshold (CVATT) in metabolic syndrome: 
implications for controlling dietary carbohydrates: a review”. Nut & Metab, 1:1-24.

13. Fu, Y.; N. Luo; R. Klein and W.T. Garvey (2005). “Adiponectin promotes adipocyte differentiation, insulin 
sensitivity, and lipid accumulation”. J Lip Res, 46:1369-1379.

14. Hara, T.; H. Fujiwara; H. Nakao; T. Mimura; T. Yoshikawa and S. Fujimoto (2005). “Body composition is 
related to increase in plasma adiponectin levels rather than training in young obese men”. Eur J Appl Physiol, 
94:520-526.

15. Havel, P. (2004). “Update on Adipocyte Hormones: Regulation of Energy Balance and Carbohydrate/Lipid 
Metabolism”. Diabetes, 53:S143-S151.

16. Irwin, M.L.; Y. Yausi; C.M. Ulrich; D. Bowen; R.E. Rudolph; R.S. Schwartz; M. Yukawa; E. Aiello; J.D. 
Potter and A. Mc Tiernan (2003). “Effect of exercise on total and intra-abdominal body fat in postmenopausal 

Archive of SID

www.SID.ir

www.SID.ir


45

سال هجدهم- شماره 3 )پياپي 51( پاييز 1389

دكتر حميد محبی، مهرزاد مقدسی، دكتر فرهاد رحمانی نيا، دكتر صادق حسن نيا، دكتر حميد نوروزی

women: A randomized, controlled trial”. JAMA, 289:323-330.
17. Jacobi, S.K.; K.M. Ajuwon; T.E. Weber; J.L. Kuske; C.J. Dyer and M.E. Spurlock (2004). “Clonhng and 

expression of porcine adiponectin, and it’s relationship to diposity, lipogenesis and the acute phase response”. 
J Endocrinol, 182:133-144.

18. Jurimae, J.; P. Purge and T. Jurimae (2006). “Adiponectin and stress hormone responses to maximal sculling 
after volume-extended training season in elite rowers” Metabolism, 55:13–19.

19. Kamel, E.G.; G. McNeill and M.C.W. Van Wijk (2000). “Change in intra-abdominal adipose tissue volume 
during weight loss in obese men and women: correlation between magnetic resonance imaging and 
anthropometric measurements” Inter J Obes, 24:607-613.

20. Kobayashi, J.; Y. Murase and A. Asano (2006). “Effect of walking with a pedometer on serum lipid and 
adiponectin levels in Japanese middle-aged men”. J Atheroscler Thromb, 13:197-201.

21. Kraemer, R.R. and Castracane, V.D. (2007). “Exercise and Humoral Mediators of Peripheral Energy Balance: 
Ghrelin and Adiponectin”. Exp Biol Med, 232:184–194.

22. Kriketos, A. D.; S.K. Gan; A.M. Poynten; S.M. Furler; D.J. Chisholm and L.V. Campbell (2004). “Exercise 
increases adiponectin levels and insulin sensitivity in humans”. Diabetes Care, 27:629-630.

23. Neiman, D.C. (1990). “Fitness and sports medicine: An introduction”. Bull Publishing Company, 70-76.
24. Nemet, D.; P. Wang; T. Funahashi; Y. Matsuzawa; S. Tanaka; L. Engelman and D.M. Cooper (2003). 

“Adipocytokines, body composition, and fitness in children”. Pediatr Res, 53:148-52.
25. Odamaki, M.; R. Furuya; Y. Kinumura; N. Ikegaya and H. Kumagai (2006). “Association between Plasma 

Adiponectin Concentration and Visceral Fat Accumulation in Hemodialysis Patients”. Nephrol Clin Practice, 
102:C8-C13.

26. Polak, J.; E. Klimcakova; C. Moro; N. Viguerie; M. Berlan; J. Hejnova,; B. Richterova; I. Kraus; D. Langin 
and V. Stich (2006). “Effect of aerobic training on plasma levels and subcutaneous abdominal adipose tissue 
gene expression of adiponectin, leptin, interleukin 6, and tumor necrosis factor alpha in obese women”. 
Metabolism, 55:1375-1381.

27. Ross, R.; D. Dagnone; P.G. Jones; H. Smith; A. Paddags; R. Hudson and I. Janssen (2000). “Reduction in 
obesity and related comorbid conditions after diet-induced weight loss or exercise-induced weight loss in men: 
A randomized, controlled trial”. Ann Intern Med, 133:92-103.

28. Ryan, A.S.; D.M. Berman; B.J. Nicklas; M. Sinha; R.L. Gingerich; G. Meneilly; J. Eyan; and D. Elahi (2003). 
“Plasma Adiponectin and Leptin Levels, Body Composition, and Glucose Utilization in Adult Women with 
Wide Ranges of Age and Obesity”. Diabetic Care, 26:2383-2388.

29. Smith, J.; M. Al-Amri; A. Sniderman and K. Cianflone (2006). “Leptin and adiponectin in relation to body 
fat percentage, waist to hip ratio and the apoB/apoA1 ratio in Asian Indian and Caucasian men and women”. 
Nutr Metab (Lond), 3:18.

30. Takami, K.; N. Takeda; and K. Nakashima (2002). ”Effects of dietary treatment alone or diet with voglibose 
or glyburide on abdominal adipose tissue and metabolic abnormalities in patients with newly diagnosed type 
2 diabetes”. Diabetes Care, 25:658-62.

31. Wiecek, A.; M. Adamczak and J. Chudek (2007). “Adiponectin-an adipokine with unique metabolic properties”. 
Nephrol Dial Transplant, 1-8.

32. Wilmore, J.H. and Costill, D.L. (2004). Physiology of Sport and Exercise, Human Kinetics. Third Edition, 417-

Archive of SID

www.SID.ir

www.SID.ir


46

سال هجدهم- شماره 3 )پياپي 51( پاييز 1389

اثر 12 هفته فعاليت شديد هوازی و يک هفته بی تمرينی بر غلظت آديپونکتين پلاسما، مقاومت به انسولين و .....

420.
33. Yamauchi, Y.; J. Kamon; H. Waki; Y. Terauchi; N. Kubota; K. Hara; Y. Mori and O. Ezaki (2001). “The fat-

derived hormone adiponectin reverses insulin resistance associated with both lipotrophy and obesity”, Nature 
Med, 7:941-946.

34. Yatagai,T.; Y. Nishida; S. Nagasaka; T. Nakamura; K. Tokuyama; M. Shindo; H. Tanaka and S. Ishibashi  
(2003). “Relationship between exercise training-induced increase in insulin sensitivity and adiponectinemia in 
healthy men”. EndocrJ, 50:233-8.

35. Yip, I.; V.L. Go and J.M. Hershman (2001). “Insulin-leptin-visceral fat relation during weight loss”. Pancreas, 
23:197-203.

36. Zeng, Q.; K. Isobe; L. Fu; N. Ohkoshi; H. Ohmori; K. Takekoshi and Y. Kawakami (2007). “Effect of exercise 
on adiponectin and adiponectin receptor levels in rats”. Life Sciences, 80:454-459.

Archive of SID

www.SID.ir

www.SID.ir

