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تأثير تمرينات هوازى بر ويسفاتين 
سرم و برخى شاخص هاى خطر سندرم 

سوخت وسازي در مردان چاق

ــت كه با چاقى افزايش مى يابد چكيده: ــفاتين، آديپوسايتوكين شناخته شدة جديدي اس ــان مى دهند ويس مطالعات اخير نش
ــفاتين سرم با سندرم  ــد. از آنجا كه ارتباط بين ميزان ويس ــته باش ــت به طور بالقوه اثر التهاب زايى داش و ممكن اس
سوخت وسازي و تمرين هوازى به روشنى مشخص نشده است، هدف مطالعة حاضر عبارت است از بررسى تأثير 
تمرينات هوازى بر ميزان ويسفاتين سرم و برخى شاخص هاى خطر سندرم سوخت وسازي در مردان چاق. بيست 
ــر) و كنترل (ده نفر) قرار گرفتند. پروتكل  ــدند و به طور تصادفى در دو گروه تجربى (ده نف ــرد چاق داوطلب ش م
ــه در هفته و به مدت ده هفته بود. برنامة تمرين هر جلسه  ــه جلس ــامل انجام تمرينات هوازى به تعداد س تمرين ش
ــود. براى پيروى از اصل  ــر ضربان قلب و به مدت ده دقيقه ب ــدت 65 تا 75 درصد حداكث ــامل دويدن نرم با ش ش
ــة آخر، زمان دويدن به 25 دقيقه  ــد تا اينكه در جلس ــه نيم دقيقه به زمان دويدن افزوده مى ش اضافه بار، در هر جلس
ــتفاده از آزمون t مستقل تحليل شدند. نتايج  ــد. داده ها با اس ــيد. قبل و بعد از دورة تمرينى، خون گيرى انجام ش رس
ــرم و عدم تغيير مقاومت به انسولين، LDL، TC و TG سرم را بين دو گروه كنترل و  ــفاتين س كاهش معنادار ويس
تجربى نشان داد. همچنين، انجام تمرينات هوازى باعث كاهش معنادار شاخص تودة بدن، وزن بدن، نسبت محيط 
كمر به لگن، درصد چربى بدن و افزايش معنادار HDL سرم و حداكثر اكسيژن مصرفى شد. مى توان گفت انجام ده 
هفته تمرين هوازى باعث كاهش معنادار ويسفاتين سرم در مردان چاق مى شود، اما اين كاهش با بهبود شاخص هاى 

سندرم سوخت وسازي همچون مقاومت به انسولين و نيمرخ ليپيدى همراه نيست.
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تأثير تمرينات هوازى بر ويسفاتين سرم و برخى شاخص هاى خطر سندرم سوخت وسازي در مردان چاق

1. High density lipoprotein
2. Tumor necrosis factor α
3. Interleukin 6

مقدمه
چاقى شــايع ترين علت ســندرم سوخت وسازي 
اســت. ســندرم سوخت وســازي به مجموعــه اى از 
اختــلالات سوخت وســازى گفته مي شــود، شــامل 
افزايش وزن بدن، افزايش قند خون، چاقى، پرفشــار 
خونى، مقاومت به انسولين (هيپرانسولينمى) و اختلال 
در سوخت وساز چربى (ديس ليپيدمى) كه با افزايش 
ديابت و خطر بيمارى هاى قلبى- عروقى همراه است 

 .(32)
فورد و همكارانش (21) به طور مشخص سندرم 
سوخت وســازي را با افزايش ترى گليســريد سرمى، 
افزايش فشار خون و كاهش ليپوپروتئين كلسترول با 

دانسيتة بالا (HDL-C)1  معرفي كردند. 
يكــى از مشــخصات ســندرم سوخت وســازي 
التهاب اســت. عوامل التهابى مثل عامل نكروزدهندة 
تومور آلفا (TNF–α)2 و اينترلوكين 6 (IL-6)3  در 
ايجاد مقاومت به انســولين نقش بسزايى دارند. يكى 
از منابــع مهم اين واســطه هاى التهابــى بافت چربى 
اســت (24، 2). افزايــش بافــت چربــى به خصوص 
چربى احشــايى كه به عوامل خطرســاز بيمارى هاى 
قلبى- عروقى مانند عدم تحمل گلوكز، هيپرليپيدمى 
و پرفشار خونى وابستگى كاملى دارد، علامت اصلى 
سندرم سوخت وسازي اســت. بافت چربى علاوه بر 
ذخيره سازى و آزاد كردن ترى گليسريد، پروتئين هاى 
بسيارى با نام آديپوكين ترشح مي كند. اين پروتئين ها 
در سوخت وســاز كلســترول، اعمال سيســتم ايمنى، 
تنظيم هزينة انرژى، تنظيم عمل انسولين و تغذيه نقش 
دارند (30). ويســفاتين، آديپوكين جديدي است كه 

فوكوهــارا و همكارانش در ســال 2005 شناســايي 
كردند. اگرچه ويسفاتين به طور عمده در بافت چربى 
احشايى توليد مى شــود، در عضلات اسكلتى، كبد، 
مغز استخوان و لنفوسيت ها نيز ديده شده است. وزن 
مولكولى ويســفاتين 52-55 كيلودالتون اســت و به 
نظر مى رسد در هموســتاز گلوكز خون نقش مهمى 
دارد، بــه طورى كــه عملكرد شبه انســولينى دارد و 
سبب تحريك برداشــت گلوكز در سلول هاى بافت 
چربى، سلول هاى عضلانى و ميوسيت ها مي شود و از 
آزاد شــدن گلوكز از كبد جلوگيرى مى كند. اصولاً 
اثر سوخت وســازى ويسفاتين با اتصال و فعال كردن 
گيرنده هاى انسولين صورت مى گيرد (22). ويسفاتين 
را همچنين ماكروفاژها و نوتروفيل ها توليد مي كنند. 
پلاك هــاى  در  ويســفاتين  تازگــى  بــه 
آترواســكلروزى انسان شناسايى شــده است و نشان 
داده شــده افزايش ســطح ســرمى ويســفاتين باعث 
 TNF–α افزايش سايتوكين هاى همراه التهاب نظير
و IL-6 در مونوســيت هاى انســان مى شــود (16). 
تحقيقات قبلى، افزايش غلظت پلاســمايى ويسفاتين 
را در افراد مبتلا به چاقى و ديابت نوع 2 نشان داده اند 
(9، 20). همچنين، نشــان داده شده ويسفاتين به طور 
بالقوه اثر التهاب زايى دارد، زيرا ترشح اين آديپوكين 
از ســلول هاى چربى يا ماكروفاژهاى مســتقر در اين 
بافت ها، ســبب القاى نوعى التهاب مزمن مى شود كه 
انتظار مى رود در ايجاد مقاومت به انســولين و ابتلا به 

ديابت نوع 2 نقش مهمى داشته باشد (6). 
از طــرف ديگــر، عنــوان شــده ويســفاتين در 
هموســتاز ليپيد نقش دارد (3). ســون و همكارانش 
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اميرحسين حقيقى، هادى ياراحمدى، عليرضا رفيعى پور 

(33) عنوان كردند بين سطوح اولية ويسفاتين پلاسما 
و نيمرخ ليپيدى ارتباط مثبت و معنادارى وجود دارد 
و ايــن ارتبــاط مســتقل از درصد چربى بدن و ســن 
اســت. همچنين، تحقيقات نشــان مى دهند ويسفاتين 
ممكن است در سوخت وســاز ترى گليسريد در بدن 
انســان نقش داشته باشــد، زيرا عنوان شــده بيان ژن 
و پلى مورفيســم ويســفاتين با ســطح ترى گليسريد و 
كلســترول خون ارتباط دارد. افزايش ترى گليســريد 
يكى از شــاخص هاى ســندرم سوخت وسازي است 
(17). از طرفى، افزايش چربى شكمى كه معمولاً در 
ســندرم سوخت وسازي ديده مى شود يكى از عوامل 
مهم ازدياد ويسفاتين درگردش خون است. بنابراين، 
مى توان عنوان كرد كه ممكن اســت ويسفاتين عامل 
مؤثرى در بروز بيمارى ســندرم سوخت وسازي باشد 

 .(22 ،39)
از آنجا كه ويسفاتين بيش از بافت چربى احشايى 
ترشح مى شود، ممكن است فعاليت ورزشى به واسطة 
آثاري كه بر كاهش بافت چربى احشــايى بدن و در 
نتيجه بهبود برخــى آديپوكين ها مى گذارد بتواند در 
كاهش ويسفاتين سرم نيز مؤثر باشد. با اين حال اگر 
فــرض كنيم فعاليت بدنى بتواند ويســفاتين ســرم را 
كاهش دهد، آيا اين كاهش تغييرى در شاخص هاى 

خطر سندرم سوخت وسازي ايجاد مي كند؟ 
تا جايى كه ما جستجو كرديم تحقيقاتى كه اين 
موضوع را بررســى كرده باشند محدود و نتايج آن ها 
نيز متفاوت اســت. به طورى كه پاگانو و همكارانش 
(31) هيــچ ارتباطــى بيــن ويســفاتين و مقاومت به 
انسولين در آزمودنى هاى انسانى مشاهده نكردند. در 
حالى كه چوى و همكارانش (14) نشان دادند برنامة 
تركيبــى دوازده هفته اى تمرين هــوازى و مقاومتى، 

باعث كاهش ويســفاتين و بهبود مقاومت به انسولين 
در زنان چاق مى شود. 

لى و همكارانش (27) بهبود مقاومت به انسولين 
را در زنان چاق ناشــى از دوازده هفته تمرين هوازى 
به كاهش ســطوح ويسفاتين سرم نســبت دادند. سئو 
و همكارانش ( 2011) نيز كاهش ويســفاتين سرم و 
عوامل سندرم سوخت وســازي را بر اثر دوازده هفته 
تمرينــات تركيبــى در زنان ميانســال چاق مشــاهده 
كردند. ســاير تحقيقات موجود فقــط تأثير تمرينات 
مختلف را بر ميزان ويســفاتين سرم بررسى كرده اند 

كه نتايج آن ها نيز با همديگر ناهمسوست. 
در هميــن رابطــه، هايــوس و همكارانش (26) 
كاهش ويســفاتين پلاســما را بــر اثــر دوازده هفته 
تمرين هوازى شانزده مرد و زن چاق مشاهده كردند. 
محمــدى و همكارانش (5) نيز عنوان كردند هشــت 
هفته تمرين استقامتى باعث كاهش ويسفاتين پلاسما 
در مــردان ميانســال مى شــود. در مقابــل، جورج و 
همكارانش (2011) عدم تغيير معنادار ويســفاتين را 
بر اثر دوازده هفته تمرين هوازى، مقاومتى و تركيبى 
در بيمــاران مبتلا بــه ديابت نوع 2 مشــاهده كردند. 
قنبــرى نياكى و همكارانش (23) افزايش ويســفاتين 
پلاسما را بر اثر يك جلسه دويدن شديد تا واماندگى 

مشاهده كردند. 
مكنزى و همكارانش (29) نيز افزايش ويسفاتين 
پلاســما را پس از شــش ماه تمرين هوازى با شدت 
70 درصد حداكثر ضربان قلب در زنان يائســة سالم 
و بيمــاران داراى اختــلال تحمل گلوكز مشــاهده 
كردنــد. آن ها همچنين بين ويســفاتين با انســولين، 
ترى گليسريد،  بدن،  چربى  درصد  احشــايى،  چربى 
گلوكز، LDL و HDL ســرمى ارتباطى مشــاهده 
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نكردند. با توجه به اينكه به نظر مى رسد فعاليت هاى 
استقامتى بخش بســيار مهمى از تمرين هاى ورزشى 
بــراى كاهش وزن باشــند، اما اثر ايــن تمرين ها بر 
ويســفاتين ســرم و رابطة آن با شــاخص هاى خطر 
سندرم سوخت وسازي به طور كامل بررسى نشده و 
مطالعات بيشــترى در اين زمينه لازم است. از طرف 
ديگــر، با توجه بــه اينكــه اكثر تحقيقاتــى كه اين 
موضوع را بررســى كرده اند بر روى آزمودنى هاى 
زن انجام شــده، هدف تحقيق حاضر بررســى تأثير 
يك دوره تمرينات هوازى بر ميزان ويســفاتين سرم 
و برخى شاخص هاى خطر ســندرم سوخت وسازي 

در مردان چاق اســت.
روش شناسى

روش پژوهش حاضر نيمه تجربى اســت. جامعة 
آمارى تمامي مردان چاق شــهر سبزوار با دامنة سنى 
30– 45 ســال بودند كه به جز فعاليت هاى جســمانى 
روزمره، فعاليت ورزشى ديگرى نداشتند. پس از درج 
اطلاعيه در ســطح شهر از افرادى كه مايل به شركت 
در دورة فعاليت ورزشى بودند ثبت نام به عمل آمد. 
روش نمونه گيرى داوطلبانه بود، به طورى كه پس از 
توضيح هدف پژوهــش و روش كار به آزمودنى ها، 
بيست فرد چاق (شاخص تودة بدن بيش از25) (19) 
به صورت غيرتصادفى انتخاب شدند و نمونة تحقيق 
حاضر را تشكيل دادند. معيارهاى خروج از پژوهش، 
شامل مصرف ســيگار، سابقة بيمارى خاص، استفاده 
از دارو و شــركت در فعاليت منظم ورزشى در شش 
ماه گذشــته بود. از همة آزمودنى ها رضايتنامة كتبى 

گرفته شد.
يــك هفته قبــل از شــروع برنامة تمرينــات، از 
آزمودنى ها دعوت به عمل آمد براي تأييد ســلامت 
عمومى، ســلامت قلبى- تنفسى، كنترل عدم مصرف 
دارو، نداشــتن بيمارى هــاى خــاص و عدم مشــكل 
حركتــى تحت معاينة پزشــك قرارگيرند. ســه روز 
قبــل از شــروع فعاليــت ورزشــى، اندازه گيرى هاى 
آنتروپومتريــك و فيزيولوژيك آزمودنى ها شــامل 
سن، قد، وزن، درصد چربى بدن، نسبت محيط كمر 
به لگن (WHR)1 و اكســيژن مصرفى بيشــينه انجام 
شــد. ســپس، آزمودنى ها به صورت تصادفى به دو 
گروه تمرين هوازى (ده نفر) و كنترل (ده نفر) تقسيم 

شدند. 
تمرينات هوازى

تمرين هوازى به تعداد ســه جلســه در هفته و به 
مدت ده هفته انجام شــد. هر جلســه تمرين شامل ده 
دقيقه گرم كردن با انواع حركات كششــى، نرمشى، 
راه رفتن و دويدن و ســپس دويــدن مداوم با آهنگ 
ثابت به مــدت ده دقيقه و با شــدت 65- 75 درصد 
حداكثر ضربان قلب بود. اصــل اضافه بار به گونه اى 
طراحى شــده بود كه در هر جلســه به صورت پله اى 
نيم دقيقه به زمان دويدن افزوده مى شــد، به طورى كه 
در جلســة آخر، زمان دويدن به 25 دقيقه رســيد. در 
انتهاى هر جلسه، عمل سرد كردن با اجراى دوى نرم 
به مدت پنج دقيقه انجام شــد. همچنين، در طول اين 
مــدت، گروه كنترل در هيچ برنامة تمرينى ورزشــى 
شــركت نكردند. كنترل ضربان قلب با ضربان ســنج 

1. Waist to hip ratio
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پلار صــورت گرفت. ايــن تمرينات در پاييز ســال 
1389 در ســاعت 6-8 بعدازظهر در سالن سرپوشيدة 

ورزشى انجام شد.
خون گيرى و اندازه گيرى شاخص هاى تحقيق 

در بررســى متغيرهاى بيوشــيميايى، خون گيرى 
بعد از دوازده تا چهارده ساعت ناشتايى در دو مرحله 
(پيش از شــروع تمرينات و بعــد از ده هفته تمرين) 
صــورت گرفــت. در مرحلــة اول، از آزمودنى هــا 
خواسته شد تا دو روز قبل از آزمون، فعاليت جسمى 
سختى انجام ندهند. سپس، آزمودنى ها در آزمايشگاه 

حاضر شدند. 
در ســاعت 8-10 صبح عمل خون گيرى انجام 
شــد و از ســياهرگ دست راســت هر آزمودنى در 
وضعيت نشســته و در حالت اســتراحت 5 ميلى ليتر 
خون گرفته شــد. آن گاه نمونة خونــى ده دقيقه در 
دماى اتاق گذاشته شد. سپس، با سرعت 4000 دور 
در دقيقه به مدت ده دقيقه ســانتريفيوژ شــد. ســرم 
حاصل در دماى 24- درجة ســانتى گراد نگهدارى 
شــد تا در زمان لازم براى تشــخيص شــاخص هاى 

مورد نظر اســتفاده شــد. 
پــس از اين مرحلــه، گروه تجربى بــه مدت ده 
هفته تحت تأثير تمرينــات هوازى قرار گرفت و بعد 
از ســپرى شدن اين مدت و گذشــت 48 ساعت بعد 
از آخرين جلســة تمرين، مجدداً همة آزمودنى ها به 
آزمايشگاه دعوت شدند و با حفظ شرايط مرحلة اول 

از آن ها خون گيرى به عمل آمد. 
براى اندازه گيرى ويســفاتين از كيت شركت 
با  چين،  كشــور  ســاخت  كوســابيو  بيوتكنولوژى 
درجــة حساســيت 0/16 نانوگــرم در ميلى ليتــر و 
 (PIntra=٪6/5) درون ســنجى  تغييرات  ضريب 

و روش الايزا اســتفاده شد. انســولين با استفاده از 
كيت شــركت مركوديا، ســاخت كشــور سوئد با 
حساســيت 1 ميلى گرم واحــد بين المللى در ليتر و 
 (PIntra=٪6/5) درون ســنجى  تغييرات  ضريب 
و روش الايزا اندازه گيرى شــد. گلوكز ســرمى با 
اســتفاده از كيت شــركت پارس آزمون، ساخت 
كشور ايران با حساســيت 5 ميلى گرم در دسى ليتر 
 (PIntra=٪6/5) و ضريب تغييرات درون سنجى
بــراى  شــد.  اندازه گيــرى  آنزيماتيــك  روش  و 
پاييــن  دانســيتة  بــا  ليپوپروتئيــن  اندازه گيــرى 
ليپوپروتئين  كمّى  تشــخيص  كيت  از   (LDL-C)
شــركت  و  ايــران  كشــور  ســاخت  كم چــگال، 
دسى ليتر  در  ميلى گرم   1 حساسيت  با  پارس آزمون 
و روش فتومتريــك اســتفاده شــد. HDL-C با 
اســتفاده از كيــت تشــخيص كمّــى ليپوپروتئيــن 
شــركت  و  انگلســتان  كشــور  ســاخت  پرچگال، 
دســى ليتر  در  ميلى گرم   3 حساســيت  با  رندوكس 
كلسترول  شــد.  اندازه گيرى  كالرى مترى  روش  و 
تــام (TC) بــا اســتفاده از كيت تشــخيص كمى 
كلسترول در ســرم يا پلاسما، ساخت كشور ايران 
و شــركت پارس آزمون با حساســيت 3 ميلى گرم 
اندازه گيــرى  در دســى ليتر و روش آنزيماتيــك 
شــد. ترى گليســريد (TG) بــا اســتفاده از كيت 
تشــخيص كمّى ترى گليسريد در ســرم يا پلاسما، 
پارس آزمون  شــركت  و  ايــران  كشــور  ســاخت 
بــا حساســيت 1 ميلى گــرم در دســى ليتر و روش 
فتومتــرى اندازه گيرى شــد. شــاخص مقاومت به 
انســولين با اندازه گيرى انسولين و گلوكز ناشتايى 

 HOMA- IR [ (mg/dl) گلوكز ناشتايى × (mU/L) انسولين ناشتايى ]
 405      
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و اســتفاده از فرمول اندازه گيرى شــد (15).
براى ارزيابى رژيم غذايى، از پرسشــنامة يادآور 
24 ســاعتة رژيم غذايى استفاده شد. نحوة كار به اين 
صورت بود كه آزمودنى ها در سه روز غيرمتوالى در 
هفته (يــك روز تعطيل و دو روز غيرتعطيل)، تمامي 
مواد غذايــى مصرفى خود را از صبح تا زمان خواب 
شــبانه ثبت مى كردند. سپس، با اســتفاده از تصاوير 
كتــاب آلبوم مــواد غذايــى ايران، حجم هــاى مواد 

غذايى مصرف شــده را يادداشت شد. اين اطلاعات 
براي محاســبه به گروه تغذية دانشــكدة بهداشــت و 
تغذية دانشگاه تهران فرستاده شد تا با نرم افزار مربوط 
تجزيه و تحليل شود. اين عمل در سه روز اول قبل از 
شــروع تمرينات و سه روز پايانى تمرينات انجام شد. 
اكسيژن مصرفى بيشــينه (Vo2max) از طريق آزمون 
راه رفتــن راكپورت (1 مايل/ 1/6 كيلومتر) محاســبه 
شد (28). درصد چربى بدن با استفاده از كاليپر مدل 

• اعداد به صورت ميانگين و انحراف استاندارد بيان شده است
P<0/05 معنادارى در سطح *

جدول 1. نتايج آزمون آمارى بر متغيرهاى فيزيكى و فيزيولوژيايي آزمودني ها 

گروه ها
متغيرها

Pتفاوت نمراتزمان اندازه گيرى

پس آزمونپيش آزمون
3/90/042±0/6-14/5±14/493/2±93/8كنترلوزن(كيلوگرم)

3/5±1/9-10/7±89/4 *11/4±91/3تجربى
 شاخص تودة 
بدن  (كيلوگرم 

مترمربع)

1/10/004±3/90/006±3/731/4±31/4كنترل

1/04±1/627-4/4±29 *4/2±30/6تجربى

نسبت محيط 
كمر به لگن 

(متر)

0/010/019±0/050/001±0/050/98±0/98كنترل

0/02±0/024-0/05±0/95*0/04±0/97تجربى

1/40/001±4/80/45±5/136/0±35/5كنترلدرصد چربى
2/3±7/41-3/3±29/7 *2/6±37/1تجربى

اكسيژن 
مصرفى بيشينه 

(ميلى ليتر 
بركيلوگرم وزن 
بدن در دقيقه)

2/10/012±4/30/004±3/839/3±39/3كنترل

1/8±5/22/5±41/2 *5/6±38/7تجربى
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جدول 2. نتايج آزمون آمارى بر متغيرهاى بيوشيميايى آزمودني ها 

گروه ها
متغيرها

Pتفاوت نمراتزمان اندازه گيرى

پس آزمونپيش آزمون
ويسفاتين

 (نانوگرم در 
ميلى ليتر)

0/70/005±3/30/11±3/54/8±4/78كنترل

3/1±3/37-0/6±1/1*2/9±4/5تجربى

انسولين
 (ميكرواحد 
بين المللى در 

ليتر)

1/20/491±1/74-2/1±2/84/8±6/5كنترل

2/4±0/84-1/1±2/23/7±4/5تجربى

گلوكز
(ميلى گرم در 

دسى ليتر)

11/90/023±5/4-8/1±6/174/5±79/9 كنترل

7/2±16/4-2/1±71/2 *8/1±87/6تجربى

شاخص مقاومت 
به انسولين

0/750/853±0/40-0/45±0/590/89±1/3كنترل

0/56±0/34-0/20±0/540/66±1/0تجربى

ترى گليسريد
(ميلى گرم در 

دسى ليتر)

39/00/889±6/5-28/6±46/3123±130كنترل

51/6±3/6-33/5±41/6126±130تجربى

كلسترول تام
(ميلى گرم در 

دسى ليتر)

25/30/947±21/10/3±163 15/9±153كنترل

11/9±28/19/7±18/9179±169تجربى

ليپوپروتئين با 
دانسيتة بالا

(ميلى گرم در 
دسى ليتر)

2/90/040±2/7-4/0±5/228/5±31/2كنترل

3/3±3/00/36±3/530/4±30/1تجربى

ليپوپروتئين با 
دانسيتة پايين 
(ميلى گرم در 

دسى ليتر)

25/50/670±19/514/3±19/4110±96كنترل

17/8±25/310/0±17/3123±113تجربى

• اعداد به صورت ميانگين و انحراف استاندارد بيان شده است 
P<0/05 معنادارى در سطح *
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  جدول 3. نتايج آزمون آمارى بر كالرى دريافتى 

گروه ها
متغيرها

Pتفاوت نمراتزمان اندازه گيرى

پس آزمونپيش آزمون
كالرى دريافتى
(كيلوكالرى)

1750/289±200109±1541509±1400تمرين

162±22316±2221498±1481كنترل

سهم پروتئن
(گرم)

2/50/43±1/10/12±2/312/7±12/6تمرين

2/2±2/4-2±2/613/5±15/1كنترل

سهم 
كربوهيدرات 

(گرم)

5/10/27±3/60/75±557/6±56/8تمرين

8/7±2/1-4/8±6/355/2±57/3كنترل

سهم چربى 
(گرم)

6/60/35±1/1-3/7±4/929/3±30/3تمرين

8/8±4/82/9±5/230/2±27/3كنترل

5020SAEHAN-SH  ســاخت كشور انگلستان 
و اندازه گيرى چربى زيرپوســتى در ســه ناحية سينه، 
شكم و ران و فرمول جكسون و پولاك محاسبه شد 

.(38)
روش هاى آمارى

بــراى  اســميرنوف  كولموگــروف-  آزمــون 
تعييــن طبيعــى بودن توزيــع داده ها، آمــار توصيفى 
براى محاســبة شــاخص هاى مركزى و پراكندگى و 
آزمون t مســتقل براى بررسى تغييرات ميان گروهى 
شــاخص هاى تحقيــق در وضعيــت پايــه و تفاوت 
ميانگين نمرات گروه ها استفاده شد. سطح معنادارى 
آزمون ها P<0/05 در نظر گرفته شــد. تمام عمليات 

آمارى با نرم افزار SPSS نسخة 16 انجام شد.

يافته ها
اســتفاده از آزمون كولموگروف- اسميرنوف 
توزيــع طبيعــى شــاخص هاى تحقيــق را در بيــن 
گروه ها نشــان داد. اســتفاده از آزمون t مستقل بر 
2 نشان  مقادير پيش آزمون شاخص هاى جدول1 و 
داد بين دو گروه كنترل و تجربى تفاوت معنادارى 
وجود ندارد. همچنين، آزمون t مســتقل بر تفاوت 
نمرات شــاخص هاى جدول 1 نشان داد وزن بدن، 
شــاخص تودة بــدن، نســبت دور كمر بــه لگن و 
درصد چربــى بدن در گروه تجربى در مقايســه با 
 Vo2max گروه كنترل، كاهش معنادار و شــاخص
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افزايش معنادار داشــته اســت (جدول 1).
اســتفاده از آزمون t مســتقل بر تفاوت نمرات 
پس آزمــون از پيش آزمون شــاخص هاى جدول 2 
نشــان داد ميزان ويسفاتين و گلوكز سرمى در گروه 
تجربــى كاهش معنــادار و ميــزان HDL افزايش 
معناداري داشته اســت. همچنين، در ميزان انسولين 
سرم، شــاخص مقاومت به انسولين، LDL ، TG و 
TC تفاوت معنادارى بين دو گروه كنترل و تجربى 

مشــاهده نشــد (جدول 2).
اســتفاده از آزمون آمارى بر نمرات پيش آزمون 
و نيــز تفــاوت نمــرات پس آزمــون از پيش آزمون 
شاخص هاى جدول 3 نشان داد بين دو گروه كنترل و 
تجربى در ميزان كالرى دريافتى و نيز سهم پروتئين، 
كربوهيــدرات و چربــى در رژيــم غذايــى تفاوت 

معنادارى وجود نداشت (جدول 3). 

بحث
يافتة اصلى پژوهش حاضــر اين بود كه ده هفته 
تمرين هوازى باعث كاهش ســطوح ويسفاتين سرم 
 LDL ، TG ،مي شــود و بــر مقاومت بــه انســولين
و TC تأثيــر معنــادارى نــدارد. همچنيــن، تمريــن 
هوازى باعث كاهش معنادار گلوكز، شــاخص تودة 
بدن، وزن بدن، نســبت محيط كمــر به لگن، درصد 
چربــى بــدن و افزايش معنــادار HDL و اكســيژن 
مصرفى بيشــينه شــد. اين نتيجه با يافته هاى هايوس و 
همكارانــش (2009)، امين محمــدى و همكارانش 
و  لــى  و   (2007) همكارانــش  و  چــوى   ،(2010)
همكارانش (2010) همســو بود. اين محققان نشــان 
دادنــد 8-12 هفتــه تمرين هوازى با شــدت 85-65 
درصد حداكثر ضربان قلب باعث كاهش ويســفاتين 

سرم در آزمودنى ها مى گردد. آن ها كاهش ويسفاتين 
را به كاهش وزن و درصد چربى بدن نسبت دادند، به 
طورى كه آزمودنى ها در تحقيق چوى و همكارانش 
در طــول دوازده هفته تمرين هــوازى 4-5 كيلوگرم 

كاهش وزن داشتند (14). 
همچنيــن، همســو با تحقيــق حاضــر، هايدر و 
همكارانش (25) كاهش ويســفاتين را در پاســخ به 
چهار ماه تمريــن هوازى بــر روى دوچرخة ثابت با 
شدت 60 تا 70 درصد حداكثر ضربان قلب در مردان 
و زنان ديابتى نشــان دادند و آن را ناشــى از عواملى 
ديگــر غير از تمرين هوازى دانســتند، زيرا مشــاهده 
 LDL، HDL ،كلســترول تام ،BMI كردند ميزان
و گلوكز ناشتا تغييرى نداشت. به علاوه اعلام كردند 
عــدم اندازه گيرى رژيم غذايى ممكن اســت به طور 

بالقوه بر نتايج تحقيق آن ها تأثير گذاشته باشد. 
برمــا و همكارانش (12) نيز كاهش ويســفاتين 
ســرم را بر اثر دوازده هفته تمريــن دوچرخة ثابت با 
شدت 75 درصد حداكثر اكسيژن مصرفى در بيماران 
مبتــلا به ديابت نوع 2 مشــاهده كردنــد. آن ها اعلام 
كردند دليل كاهش ويســفاتين عوامــل ديگرى غير 
از تمرين ورزشــى اســت، زيرا عوامل فيزيولوژيايى 
 HDL، LDL، BMI ،همچون درصد چربــى بدن
و حداكثر اكســيژن مصرفى، هيچ كــدام تحت تأثير 
تمرين قــرار نگرفت. همچنين، بيــان كردند احتمالاً 
بيماران قبل از دورة تمرين، از نظر جســمانى فعاليت 
منظمــى داشــته اند و اين موضوع باعث شــده برنامة 

تمرينى نتواند آثار مطلوب خود را بر جاى گذارد.
اين دلايل در مطالعــة هايدر و همكارانش (25) 
نيز كه كاهش ويســفاتين و عدم تغيير شــاخص هاى 
فيزيولوژيايى را مشــاهده كردند گزارش شده است. 
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در تحقيق حاضر، شاخص هاى فيزيولوژيايى مذكور 
تغيير يافته اســت. بنابراين، كاهش ويسفاتين سرم را 

مى توان به اثر تمرين ورزشى نسبت داد. 
لى و همكارانش (27) نيز كاهش معنادار سطوح 
ويســفاتين پلاسما و مقاومت به انســولين را در زنان 
چاق، ناشى از مصرف 300 تا 400 كيلوكالرى انرژى 
در هر جلســه تمريــن در طــول دوازده هفته تمرين 

هوازى عنوان كردند.
در مقابــل و ناهمســو بــا نتيجة تحقيــق حاضر، 
مكنزى و همكارانش (29) افزايش ويسفاتين پلاسما 
را پس از شش ماه تمرين هوازى با شدت 70 درصد 
حداكثر ضربان قلب در زنان يائسة سالم با دامنة سنى 
50-75 ســال و بيماران داراى اختلال تحمل گلوكز 
مشــاهده كردند. آن ها دليلى براى افزايش ويسفاتين 
عنوان نكردند. فقط در مقايسه با تحقيقات قبلى اعلام 
كردند كاهش وزن صورت گرفته در آزمودنى ها (2 
كيلوگرم) كمتر از تحقيقات قبلى بوده اســت و دليل 
افزايش ويســفاتين را به كاهش وزن اندك نســبت 
دادند. به علاوه، عنوان كردند بافت چربى احشــايى 
تنها يكى از منابع توليد ويسفاتين است و امكان دارد 
ويسفاتين از منابع ديگرى غير از بافت چربى احشايى 
توليد شــده باشــد كه تمرين بر آن ها تأثير گذاشته و 

افزايش ويسفاتين سرمى مشاهده شده است.
از طــرف ديگر، ســهم نســبى محل هــاى توليد 
ويســفاتين در كل ويســفاتين گردش خون مشخص 
نشــده اســت. در همين رابطه، برندت و همكارانش 
(11) نشان دادند ويسفاتين با درصد چربى بدن ارتباط 
مثبــت دارد و اين ارتباط مســتقل از عوامل ديگرى 
همچون وزن و شــاخص تودة بدن است. قبلاً عنوان 
شــده بود چنانچه چربى احشايى فقط به ميزان10-5 

درصــد كاهش پيــدا كنــد، ســطح آديپوكين هايى 
همچون آديپونكتين بهبود مى يابد (4، 1). 

در تحقيق حاضر مشــاهده شد درصد چربى بدن 
پس از تمرين اســتقامتى به ميــزان 20 درصد كاهش 
پيدا كرده اســت. بنابراين، بخشى از كاهش مشاهده 
شــده در ويسفاتين سرم ممكن است ناشى از كاهش 
درصد چربــى بدن آزمودنى ها باشــد. با وجود اين، 
ممكن اســت بتوان عنوان كرد كه اين شيوة تمرينى 
توانســته تحريك هاى لازم را براى كاهش ويسفاتين 

سرم از منابع ديگرى غير از بافت چربى ايجاد كند. 
مكنــزى و همكارانــش (29) همچنيــن عنــوان 
كردند ســطوح ويســفاتين گردش خون ممكن است 
نشــان دهندة فعاليت زيســتى ويســفاتين نباشــد، زيرا 
ويســفاتين هم پروتئين خارج ســلولى و هم پروتئين 
داخل سلولى اســت و آثار هر يك از اين دو منبع در 
زيست ويسفاتين شــناخته نشده است. آن ها همچنين، 
در تحقيق خود به محدوديت هايى اشــاره كردند كه 
احتمالاً توانســته بر نتايج تحقيق تأثير بگذارد. از جمله 
اينكه نمونه هاى خونى كه آن ها اســتفاده كرده بودند 
به مدت 2-8 ســال در دماى 80- درجة ســانتى گراد 
نگهدارى شــده بود. اين موضوع احتمالاً باعث شــده 
موجوديت اين مولكول هاى شبه سايتوكينى به مخاطره 
افتــد. ديگر اينكه هيچ گونه گــروه كنترلى در تحقيق 
خود نداشــتند؛ و سوم نحوة اندازه گيرى ويسفاتين در 

تحقيق آن ها نسبت به تحقيقات قبلى بوده است. 
از طرف ديگر، نشــان داده شــده است افزايش 
چربى احشــايى در سندرم سوخت وسازي به افزايش 
جريان اســيدهاى چــرب آزاد مى انجامــد. افزايش 
اســيدهاى چرب آزاد اولئيك و پالميتيك ناشــى از 
ليپوليز بافت چربى در ســندرم سوخت وسازي باعث 
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كاهش ويسفاتين سرم مي شود. 
ون و همكارانــش (37) نشــان دادنــد افــزودن 
اســيدهاى چرب آزاد اولئيك و پالمتيك در محيط 
كشــت ســلول هاى 3T3L1 به مهار عملكرد انسولين 
در انتقــال گلوكــز به داخل ســلول هاى بافت چربى 
(پرى آديپوســيت ها و آديپوســيت ها) مى انجامد. از 
آنجا كه انتقال گلوكز به داخل بافت چربى وابسته به 
انســولين است، به نظر مى رسد اسيدهاى چرب آزاد، 
به ويژه پالميتات، در كاهش حساســيت به انسولين يا 
به عبارت ديگــر افزايش مقاومت به انســولين نقش 
بسزايى داشته باشــد. از آنجا كه ويسفاتين و انسولين 
عملكرد مشابهى دارند (ذخيرة ترى گليسريد در بافت 
چربــى و كمك به انتقــال گلوكز) و بر اســاس اين 
نظريه كه افزايش يك ســيگنال آنابوليك، ســيگنال 
آنابوليــك ديگــر را كاهــش مى دهد، ايــن احتمال 
وجــود دارد كه هنــگام وجود انســولين در محيط، 
نياز به ســيگنال آنابوليك ديگر (ســيگنال آنابوليك 
ويســفاتين) از طريق مســير گيرندة انسولين كاهش 
يابد. همچنين، ون در مطالعة خود نشــان داد افزودن 
اســيدهاى چرب اولئيــك و پالميتيك باعث كاهش 
بيان ژن پيام رســان ويســفاتين در ســلول هاى كشت 
دادة 3T3L1 مى شــود و اين كاهش بــه زمان و دوز 

اسيدهاى چرب افزوده شده وابسته است. 
همچنيــن، از آنجا كه ويســفاتين در ابتدا عاملى 
مشخص شــده كه ژن آن به طور عمده توسط بافت 
چربى احشايى بيان مى شود (22)، اين فرضيه صحت 
مي يابــد كه ويســفاتين نشــانگر حجــم بافت چربى 
احشايى است. بنابراين، انتظار مى رود سطح ويسفاتين 
سرم با نسبت محيط كمر به لگن (شاخص غير مستقيم 
بافت چربى احشايى) (36) ارتباط داشته باشد. برخى 

مطالعات نيز ارتباط مثبت بيان ژن ويسفاتين در بافت 
چربى را با ســطوح پلاسمايى آن و نيز با BMI نشان 
داده انــد (37، 10). در تحقيق حاضر، تمرين هوازى 
باعث كاهش معنادار نســبت محيــط كمر به لگن و 
BMI شــد. اين نتايج يكى از دلايل كاهش معنادار 

ويسفاتين سرم است. 
همچنين، هايدر و همكارانش (25) در مطالعه اى 
نشان دادند تزريق گلوكز ترشح ويسفاتين را تحريك 
مي كند و اين تحريك را تزريق هم زمان انســولين و 
سوماتوســتاتين مهار مى كند. عــلاوه بر اين، افزايش 
سطح ويسفاتين ســرم در بيماران مبتلا به ديابت نوع 
1 ديده شــده است. با توجه به اينكه ژن ويسفاتين در 
منطقه اى از كروموزوم هاى انســان قــرار دارد كه با 
فنوتيپ هاى مرتبط با سندرم سوخت وسازي همچون 
TG و HDL در ارتباط اســت (8) و در اين منطقه 
ژن ديگــرى به نام KIP3GC (فســفواينوزيتيد-3-

كيناز) قرار دارد كه بر سوخت وساز گلوكز و ليپيد از 
طريق مســير سيگنالى انسولين/FGI-1 اثر مى گذارد 
(34)، ممكن اســت تغييرات ويســفاتين بر تغييرات 

سوخت وسازي گلوكز و چربى تأثير گذاشته باشد. 
با توجه بــه اينكه در تحقيق حاضــر نيمرخ چربى 
تغيير معنادارى نداشــت، اما ميزان گلوكز سرم كاهش 
معنادارى نشــان داد. اين احتمال وجــود دارد كه تأثير 
ويسفاتين بر سوخت وســاز چربى و گلوكز به صورت 
متفاوت باشد. با اين توضيح، امكان دارد كاهش گلوكز 

يكى از دلايل احتمالى كاهش ويسفاتين سرم باشد. 
از طرف ديگر، برخى مطالعات ارتباط معنادارى 
بين سطح ويســفاتين ســرم و نيمرخ ليپيدى مشاهده 
كرده اند. از جمله وانــگ و همكارانش (35) ارتباط 
معكوس ويســفاتين را با HDL و ارتباط مستقيم آن 
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را با TG نشــان داده اند. همچنين، دى و همكارانش 
(18) عنــوان كردنــد كه بين ميزان بالاى ويســفاتين 
ســرم بــا افزايش كلســترول تــام و LDL و كاهش 

ترى گليسريد ارتباط مستقيمى وجود دارد. 
چن و همكارانش (13) نشــان دادند در زنان مبتلا 
به سندرم سوخت وسازي، ويسفاتين سرم ارتباط منفى 
بــا LDL-C دارد ولــى در مردان ايــن ارتباط ديده 
نشد. با اين حال، سوخت وســاز اثرگذارى ويسفاتين 
بر هموستاز ليپيد مشخص نشــده است. مهار پروتئين 
ناقل كلســتريل استر، ســطح HDL-C را افزايش و 
ســطح LDL-C را كاهش مى دهد. يك ســازوكار 
پيشــنهادى براى تأثير ويسفاتين بر هموستاز كلسترول 
سرم ممكن اســت مهار پروتئين ناقل كلستريل استر با 
ويسفاتين باشــد كه در زنان با استروژن فعال مى شود. 
در تحقيق حاضر، ســطوح TG، TC و LDL بر اثر 
 HDL تمرين هوازى تغيير معنادارى نداشت اما ميزان
ســرم افزايش معنادارى نشــان داد. با توجــه به اينكه 
آزمودنى هاى تحقيق حاضر مرد بودند، اين ســازوكار 
پذيرفته نيست و با اطلاعات موجود نمى توان به درستى 
ســخن گفت. لازم است تحقيقات بعدى براى روشن 

شدن نقش ويسفاتين بر هموستاز ليپيدى انجام گيرد. 
در مجموع عنوان شــده ويســفاتين ممكن است 
نقش دوگانه داشــته باشــد. يكي نقش پاراكريني كه 
باعث رســوب چربى در بافت چربى احشايى مى شود 
و يكــي نقش اتوكرين كه مقاومت به انســولين را در 
اندام هاى محيطى تنظيم مى كند. بنابراين، ويســفاتين 
ممكن است از سويى قند خون را تنظيم كند و از سوى 
ديگر باعث ايجاد چاقى شــود (14). برخى مطالعات 
نشان مى دهند كه ويسفاتين، سندرم سوخت وسازي را 
افزايش مى دهد (22). اما برخى ديگر از مطالعات نشان 

داده اند ويســفاتين با بيان ژن مربوط به بيمارى سندرم 
سوخت وسازي ارتباطى ندارد (7). 

پاگانــو و همكارانــش (31) عنــوان كردند كه 
غلظت ويســفاتين در زمان چاقى كاهش مى يابد. در 
حالى كه در مطالعة چوى و همكارانش (14) غلظت 
ويســفاتين افراد چاق نســبت به افراد لاغر بالاتر بود. 
چوى و همكارانــش عنوان كردند كه ويســفاتين با 
WHR ارتبــاط مثبت دارد. در حالى كه در تحقيق 
چن و همكارانش ويســفاتين با BMI ارتباط مستقيم 
داشــت و هيچ گونه ارتباطى با شــاخص مقاومت به 

انسولين وجود نداشت. 
در مطالعــة برنــدت (10) هم هيــچ ارتباطى بين 
ويســفاتين و پارامترهاى مختلف مقاومت به انسولين 
مشاهده نشد. با اين توضيحات، لزوم انجام تحقيقات 
بيشــترى بــراى درك بهتــر عوامــل كنترل كننــدة 
ســنتز و آزادسازى ويســفاتين و روشن كردن نقش 
ويســفاتين و ارتباط آن با شــاخص هاى خطر سندرم 
بزرگ تر  مطالعات  مى شود.  احساس  سوخت وسازي 
همراه با اندازه گيرى ســاير شــاخص هاى درگير در 
توليد و ترشــح ويســفاتين ضرورى به نظر مى رسد. 
از محدوديت هاى اين تحقيــق مى توان به حجم كم 
نمونة مورد بررســى و عدم اندازه گيرى شاخص هاى 

ديگرى همچون IL-6 و TNF–α اشاره كرد.

نتيجه گيرى
مى تــوان گفت ده هفتــه تمرين هــوازى باعث 
كاهــش معنــادار ويســفاتين ســرم در مــردان چاق 
مى شــود، اما اين كاهش با بهبود شاخص هاى سندرم 
سوخت وسازي همچون مقاومت به انسولين و نيمرخ 

ليپيدى همراه نيست.
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