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و محدودیت بیشینه اکسیداسیون چربیهفته تمرین هوازي با شدت12ثیر أت
پلاسما و مقاومت به انسولین در مردان داراي 36کالري بر سطوح آپلین 

وزناضافه
2آرزو بنائی،1داريمحمد گله
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ایران،اهواز،دانشگاه آزاد اسلامی،واحد اهواز،گروه تربیت بدنی،فیزیولوژيکارشناس ارشد. 2

25/01/1395تاریخ پذیرش: 24/09/1394تاریخ دریافت:

چکیده
به مقاومتپلاسما و 36محدودیت کالري و تمرین هوازي بر سطح آپلینزمان همثیر أبررسی ت،حاضرپژوهشهدف از 
5/179±4/4قد ،سال5/31±3/6یسنبا میانگین (وزنداراي اضافهداوطلب مرد 20،منظوربدین. باشدمیانسولین

طور تصادفی به)3/30±7/3شاخص توده بدنو درصد 5/36±9/3درصد چربی ،کیلوگرم7/97±13وزن ،مترسانتی
کالري در کسرتقسیم شدند. ) n=12(هوازيتمرین و محدودیت کالري) و ترکیب n=8(گروه محدودیت کالريدوبه 

روز در سهوهفته12مدت کالري در روز بود. تمرین هوازي بهکیلو350،ترکیبیو در گروه500،محدودیت کالريگروه
خون انسولین و قند،پلاسما36غلظت آپلین،اجرا شد. ترکیب بدناوج اکسیژن مصرفیدرصد 60ـ65هفته با شدت 

نیزسطح معناداري .گردیدگیريتمرین اندازهۀساعت پس از آخرین جلس72پیش از مداخله و TNF-αناشتا و 
)P<0.05 (.شاخص توده بدن،وزن بدنکاهش معناداردهندةنشانزوجیتینتایج آزمون در نظر گرفته شد
)0.001<P(،36آپلین انسولین ناشتا و ،چربی شکمیةتود)0.05<P( درصد ،وجوداین. باباشدمیگروه دودر هر

تنها در گروه ،)P≥0.002(شاخص مقاومت به انسولینو )P≥0.005(پلاسماTNF-αغلظت ،)P>0.001(چربی
ة تود،کاهش درصد چربیمیزان که حاکی از این استمستقل تینتایج آزمون،اینبرعلاوه.ه استیافتکاهشترکیبی

بیشتر از گروه ،ترکیبیدر گروه شاخص مقاومت به انسولین گلوکز ناشتا و ،انسولین ناشتا،TNF-α،چربی شکمی
ها بیانگر این یافته،کلیطوربه. باشدمیدر هر دو گروه مشابه 36کاهش آپلین ذکر است که قابل.استمحدودیت کالري

ثرتري براي بهبود مقاومت به انسولین و کاهش التهاب ؤروش م،ترکیب تمرین هوازي و محدودیت کالرياست که
محدودیت کالري تنها است.بامشابه،36ثیر آن بر آپلین أاما ت،باشدمیسیستمیک 

التهاب،مقاومت به انسولین،کالريرژیم کم،ادیپوکاینکلیدي: واژگان

Email:m.galedari@gmail.comنویسندة مسئول*
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مقدمه
با توجه واند شناخته شده1هاهاي مشتق از بافت چربی یا ادیپوکاینهورمون،هاي اخیردر طول دهه

ها در حساسیت به اند. ادیپوکاینخود معطوف ساختهتوجه زیادي را به،هاآنبه طیف وسیع اثرات
درگیرمتابولیسم و رفتار خوردن ،نمو،تنظیمات فیزیولوژیکی ذخایر چربی،تعادل انرژي،انسولین

آپلین ). 1(و پرفشارخونی نقش دارنددوت مرتبط با چاقی مانند دیابت نوع ند و در اختلالاهست
). آپلین 2، 1(شودبیان و ترشح می،ها است که از بافت چربی سفیدیکی از جدیدترین ادیپوکاین

شود ها تولید میآمینه) در سطح بافتاسید77پپتیدي با (شکل یک پروتئین با وزن ملکولی بالابه
اند هاي فعال متعددي از آپلین شناخته شدهایزوفرم،براینعلاوه).3ـ5(نام دارد2نکه پري پروآپلی

میزان زیادي از به36که آپلین است). گزارش شده3ـ6(شوندکدام از بافت خاصی ترشح میکه هر
ذکر است که شایان). 7، 2(باشدمیشود و شکل فعال فیزیوژیکی آنهاي چربی ترشح میسلول

دچار هایپرانسولینمی ) 9(چاقهاي) و انسان8(هاهاي چربی موشافزایش بیان آپلین در سلول
. نتایج مطالعات نشان وجود داردانسولینبین آپلین ونزدیکی ۀرابط،براینعلاوهگزارش شده است. 

اي گونهبه؛ )10، 9، 5(بیان ژن آپلین در بافت چربی داردبرکنترل مستقیمی ،دهد که انسولینمی
،زیرا؛باشدمیاصلی افزایش بیان آپلین نةکنندتعیین،اند که چاقیبرخی از مطالعات نشان دادهکه 

عنوان شده ،همچنین). 5، 2(یابدهاي مرتبط با هایپرانسولینمی افزایش میآپلین بیشتر در چاقی
پلاسما و فاکتورهاي التهابی ناشی از مقاومت به انسولین مانند که افزایش غلظت انسولیناست

TNF-α، همچنین.)10، 9، 5، 1(کندمیتنظیمصورت مثبت بهبیان و ترشح آپلین را،TNF-α

همبستگی عنوان شده است که)8(دهدهاي چربی انسان و موش افزایش میبیان آپلین را در سلول
جهتدر،ییافزایش آپلین پلاسماکه رسد نظر میبه. )10(وجود داردTNF-αقوي بین آپلین و 

صورت مثبت به،TNF-αانسولین و توسط آپلین ،زیرا؛)1(باشدمیکاهش مقاومت به انسولین 
انسولین را بهبودو حساسیت به کندمیترشح انسولین را مهار،ثیر بر پانکراسأتنظیم شده و با ت

). 11،12(بخشدمی
اثرات ۀمطالعات زیادي در زمین،عنوان یک ادیپوکاینبهبا گذشت بیش از یک دهه از کشف آپلین

هاي تغییر سبک زندگی از جمله ثیر مداخلهأاما مطالعات محدودي ت،استاین پپتید صورت گرفته
و 3کادوگلو،راستادرایناند.بررسی قرار دادهرا مورد36کالري بر آپلین رژیم کمفعالیت بدنی و 

بالاتر از همتایان ،مشاهده کردند که سطح آپلین پلاسما در افراد دیابتی فعال)13(همکاران

1. Adipokines
2. Preproapelin
3. Kadoglou
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کالري محدودیتهفته 12کهکردندبیاننیز )8(و همکاران1کاستان لاریل.باشدمیها غیرفعال آن
بستگی و همشودمیدر زنان TNF-αانسولین ناشتا و ،آپلینپلاسمایی موجب کاهش غلظت 
هفته ند که هشت اهدیگري نیز گزارش کردمطالعات. وجود داردTNF-αمعناداري بین آپلین و 

اینتروال هفته تمرین 12هشت هفته تمرین هوازي در زنان دیابتی و ،تمرین هوازي در زنان چاق
. )14ـ16(دهدرا کاهش میپلاسما يو انسولین ناشتاTNF-α،غلظت آپلین،در دانشجویان دختر

ماه محدودیت کالري و جراحی شش،هفته تمرین هوازي12که شدگزارش ايمطالعهدر ،همچنین
،مقابل). در17(شودمعده موجب کاهش غلظت آپلین پلاسما و بهبود حساسیت به انسولین می

در افراد مبتلا به دیابت هفته تمرین هوازي12از مطالعات دیگري افزایش غلظت آپلین پلاسما پس 
). 7،18(نداهکردرا گزارش هاي مبتلا به پرفشارخونیهفته تمرین شنا در موشنهو 

ثیر ورزش بر غلظت أخصوص تتوان دربا اطمینان نمیکهدهدمیبررسی مطالعات گذشته نشان 
مطالعات محدودي در ،زیرا؛ارتباط آن با مقاومت به انسولین قضاوت نمودنیزآپلین پلاسمایی و 

ویژه ترکیب تمرین و محدودیت کالري بر غلظت آپلین پلاسما انجام شده به،ثیر تمرینأتۀزمین
ثیر تمرین أتهاپژوهشبسیاري از ،دیگرسوي. ازباشدمیمتناقض و نتایج برخی از این مطالعاتاست

هایی غیر از بافت چربی که در بافت13و 12هاي دیگري مانند آپلین یا ایزوفرملین تام بر غلظت آپ
،شودکه از بافت چربی ترشح می36و آپلین اندمطالعه قرار دادهرا موردشوندمانند قلب ترشح می

ویژه به،چاقیهاي مرتبط با با بیماريارتباط آپلین با توجه به مطالعه قرار گرفته است.کمتر مورد
کالري رژیم کمهمراهبهثیر تمرین أرسد بررسی تنظر میبه،التهاب سیستمیکمقاومت به انسولین و 

براي تعیین )36آپلین (شده از بافت چربیعنوان راهبردهاي مهم کاهش وزن بر ایزوفرم ترشحبه
،روایناز؛ باشدمی) حیاتی TNF-αگلوکز ناشتا و ،مانند انسولین ناشتا(عوامل مرتبطنیزرفتار آن و 

2بیشینه اکسیداسیون چربیبا شدتهفته تمرین استقامتی12ثیر أهدف بررسی تاحاضر بپژوهش

بر غلظت همراه محدودیت کالري به)19(شودسوزي حادث میکه در آن بیشترین میزان چربی
و شاخص مقاومت به انسولین انجام شد.TNF-α،پلاسما36آپلین 

پژوهشروش
فعال براي شرکت غیرۀیکو چاقی درجوزنداراي اضافهمرد 20تعداد،تجربیدر یک کارآزمایی نیمه

تحت معاینات پزشکی قرار گرفتند. ،حاضر داوطلب شدند و پیش از ورود به مطالعهپژوهشدر 

1. Castan-Laurell
2. Maximal Fat Oxidation (Fatmax)



1395، زمستان32شماره فیزیولوژي ورزشی 156

سنی ۀدامن،مربعکیلوگرم بر متر28ـ33ین ب1توده بدنشاخص :هاي ورود به مطالعه شاململاك
،نشدهخونی کنترلپرفشار،هاي کلیويبیماري،هاي قلبیعدم ابتلا به بیماري،سال40تا 20

،هاکورتون(ثر بر آپلینؤي معدم مصرف دارو،عصبی عضلانیمشکلات ،ارتوپديهاي بیماري
ثر بر گلوکز پلاسما مانند متفورمین ؤداروهاي م،هانیترات،مانند لوزارتانACEهاي کنندهمهار

نداشتن سه،گذار مانند امگا ثیرأهاي تعدم مصرف مکمل،ماه گذشتهششدر ) کلامیدبنوگلی
طیساعت در هفته) و نداشتن عمل جراحی دوکمتر از (ماه گذشتهششبدنی منظم در فعالیت

) صورت 1393(زمستاندر شهر اهواز و در پژوهشذکر است که این قابلیک سال گذشته بود. 
) و ترکیب رژیم نفر(هشت)CR(کالريطور تصادفی به دو گروه رژیم کمها بهآزمودنی. گرفت

سهصورتبه،هفته12طی و) تقسیم شدندنفرCR+E()12(کالري و تمرین هوازي تداومیکم
فیزیولوژیست ورزش اجرا شد. نظر یکتحت،جلساتتمام اینکهجلسه در هفته تمرین کردند

گیري قرار گرفتند. اندازهمداخله موردةاز دوربعدو قبل،هاآزمودنیذکر است که تمامیشایان
هاي گیرياندازهتمامی،هاگیريبر اندازهروزثیر زمانأرساندن تحداقلبهمنظوربه،براینعلاوه
ها از آزمودنینیز . پیش از شروع مطالعه آزمون در زمان مشابهی از روز اجرا شدآزمون و پسپیش

اخلاقی ۀپروتکل توسط کمیتذکر این نکته ضرورت دارد که این کتبی گرفته شد. ۀنامرضایت
یید قرار گرفت. أتدانشگاه آزاد اسلامی مورد

از ،ترین لباسبدون کفش و با کم،ستانداردهاي ابا استفاده از روشهاآزمودنیقد و وزن،براینعلاوه
کیلوگرم 1/0متر و سانتییکترتیب با حساسیتبهساخت آلمان2سنج سکاترازو و قدطریق
با نیزمحاسبه شد. ترکیب بدنشاخص توده بدن،با استفاده از قد و وزنگردید وگیري اندازه

براي ،همچنین. گشتگیري اندازهDEXA(3(ایکسۀسنجی اشعاستفاده از روش جذب
10هشت تا هاي ترکیب بدن پس ازگیرياندازهکلیۀ،ثیر وضعیت آب بدنأرساندن تحداقلبه

،DEXAگیري ترکیب بدن به روشاندازه.صبح اجرا شدنهتا هشتساعتساعت ناشتایی و بین
بین ،دیگريفاصل بین گردن و تاج خاصره و یکی حد؛دهدچاقی مرکزي را در دو بخش ارائه می

بخشی از اسکن که بین ،چربی شکمیۀ حاضر براي محاسبپژوهشدر . )L4)26و T12هاي مهره
شده توسط گیريکه چربی شکمی اندازهاستگزارش شده. گردیدتفسیر ،بودL4و T12هاي مهره

1. Body Mass Index(BMI)
2. Seca
3. Dual-energy x-ray absorptiometry
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DEXA هاي بین مهره(دومدر بخشT12 وL4(،بالاییبستگی هم)r=0.6 ( با چربی احشایی
.)26(دارد1اسکن.تی.سیۀ وسیلهشده بگیرياندازه
تغذیه متعادل و شخصی براي هر فرد توسط یک متخصصکالري یک رژیم غذایی کم،براینعلاوه

و ها زمانآزمودنی،روزانهدریافتیطراحی شد. پیش از شروع برنامه براي تخمین میزان کالري 
. نمودندثبت روز کاري و یک روز تعطیل) دو(سه روزمدت مقادیر غذا و مایعات مصرفی را به

جنس ،سن،وزن،و با استفاده از قدگردید توسط متخصص تغذیه تحلیل نیز آمد هاي یادنامهپرسش
ازها تخمین زده شد. میزان کالري مصرفی آزمودنی،)3/1ضریب (و ضریب سطح فعالیت بدنی

در کیلوکالري3500(کیلوکالري در روزCR،500گروه ها درنیاز روزانۀ آزمودنیمیزان کالري مورد
درصد کربوهیدرات 55،درصد پروتئین15:رژیم غذایی شاملذکر است که شایانکاسته شد. هفته) 

غذاهاي،همچنینها انتخاب شدند.ت غذایی آزمودنیاطبق عادغذاها ودرصد چربی بود30و 
ذکر این شد. بار توسط یک متخصص تغذیه کنترل میهفته یکدو ها هر شده و وزن آزمودنیثبت

بیشتر از گروه کیلوکالري در روز 150حدود CR+Eکالري دریافتی گروه نکته ضرورت دارد که 
): 20(شدصورت زیر محاسبه میرژیم تنها بود که به

انرژي هر جلسه فعالیتۀهزین×جلسه در هفته سهروز هفته /هفتژول در روز = کیلو
از ،واقعی را نداشتندmax2VOتحرکی امکان رسیدن به بودن و بیچاقدلیلها بهکه آزمودنیجانآاز

بر روي تردمیل و به روش مستقیم 2با استفاده از دستورالعمل بالککهاستفاده شدpeak2VOةواژ
گازهاي رکوري ودستگاه تحلیلتردمیل آزمایشگاهی مِ ،آنگیري براي اندازهوگیري شداندازه

دقیقه و با سرعت و شیب اختیاري 10مدت ها بهآزمودنی،ابتدا. قرار گرفتاستفاده مورد3تنفسی
ماسک صورت ،آنپس از وگرم کردنددرصدسه تا شش کیلومتر بر ساعت و شیب صفر تا پنج

3/5آن برابر باصفر و سرعت روي شیب دستگاه ،شد. سپسروي دهان و بینی آزمودنی قرار داده 
دومیزان شیب به، اول آزمونۀ . پس از دقیقگردیدمایل بر ساعت) تنظیم 3/3(کیلومتر بر ساعت

مودنی به شد تا آزدرصد به شیب اضافه مییکدر هر دقیقه ،در ادامهو یافتدرصد افزایش
peak2VO .هر واستفاده شد4در طول آزمون از دستگاه نمایشگر ضربان قلبذکر است که قابلبرسد
. معیار گردیدثبت 5ارزشی بورگ15بار میزان درك فشار آزمودنی براساس شاخص دقیقه یکدو

1. Computerized tomography scan (CT Scan)
2. Balke Protocol.
3. Powercube, Ganshorn, Germany.
4. Polar, RS300, Finland.
5. Borg
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. 1:سه وضعیت زیر بودیکی ازشدنرسیدن به واماندگی یا حادث،peak2VOرسیدن آزمودنی به 
نسبت تبادل .2شده برمبناي سن؛ رسیدن ضربان قلب آزمودنی به بالاتر از ضربان قلب برآورد

رغم افزایش بار کار. پس از اتمام به فلات رسیدن اکسیژن مصرفی علی.3و05/1تر ازبالا1تنفسی
دقیقه با شدت پایین روي تردمیل به فعالیت ادامه سهمدت کردن بهمنظور سردها بهآزمودنی،آزمون
دادند.

رفتن بر روي تردمیل با دقیقه دویدن یا راه25ـ30تداومی شامل هوازي تمرین ،در پژوهش حاضر
بیشینه شدتبود.بیشینه اکسیداسیون چربیعنی شدت؛ یpeak2VOدرصد 06ـ65شدت 

سوزي است که در آن بیشترین میزان چربیmax2VOدرصد 62ـ63معادل اکسیداسیون چربی
و هفته 12مدت به،روز در هفتهسهشکلبهتمرینذکر است کهبهلازم.)19(گیردصورت می

ضربان قلب لوژیست ورزش اجرا شد.ونظر یک فیزیتحتدر روزهاي زوج یک روزدر میان صورتبه
از یافتنشد. براي اطمینانسنج پلار پایش میدر طول تمام جلسات تمرینی با استفاده از ضرباننیز 

تمام ،براینعلاوهشد. طور مداوم سرعت و شیب تردمیل تنظیم میبه،هدفۀ شدت فعالیت در دامن
peak2VOدرصد 50کردن شامل دویدن بر روي تردمیل با شدت دقیقه گرمپنججلسات تمرین با 

رسید. دویدن بر روي تردمیل به پایان میصورتبهکردن دقیقه سردپنجو با شدمیشروع
ها در آزمودنی،پیش از شروع مطالعه،انرژي جلسات تمرینۀتعیین میزان هزینمنظورهب،همچنین

در آزمایشگاه فیزیولوژي ورزش شرکت نمودند. peak2VOدرصد 60ـ65یک جلسه تمرین با شدت 
): 21(دگردیمحاسبه صورت زیربههوازي انرژي تمرین ۀهزین

میانگین نسبت تبادل بود.) l/min2/3(معادلها پیش از تمرینآزمودنیتمامpeak2VOمیانگین 
ي از اکه دامنه()84/0(نیز برابر باpeak2VOدرصد 60ـ65براي تمرین با شدت )RER(تنفسی

تمرین انرژي ۀهزینیعنی ؛تمرینۀجلسۀکل هزینذکر است که شایانبود. )داشت91/0تا 74/0
×6/1(×79/4[کردن کردن و سردانرژي گرمۀهزینهمراهبه])30×2(×79/4[هوازي تداومی

کالري بود. کیلو365حدود ])10
نهتا هشتساعت ناشتایی شبانه و بین ساعات 10هاي خونی پس از نمونه،جهت انجام پژوهش

روز سههااین نمونه. گشتآوري جمع2کوبیتالاز سیاهرگ آنتی توسط یک تکنسین ماهر ، صبح
ساعت پس از آخرین جلسۀ 72آزمون و هاي پیشگیريقبل از انجام اندازه،پیش از شروع مطالعه

آزمون هاي پسنمونهTNF-αویژه تمرین بر متغیرها بهۀثیر آخرین جلسأبراي اطمینان از تتمرینی 
انعقادضدةهاي حاوي ماددر لولههاي خونی نمونه، گیريشدند. بلافاصله پس از نمونهآوريجمع

1. Respiratory Exchange Ratio(RER)
2. Antecubital Vein
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گراد سانتیۀدرج- 80در دماي آمدهدستي بهپلاسماو گردید فیوژیسانتربلافاصلهوریخته شد
،دیامترا(1الایزابا استفاده از کیتنیز. انسولین ناشتاو تا زمان تحلیل نگهداري شدگشتمنجمد

،همچنینگیري شد. درصد اندازه5/4کمتر از )CV(3ضریب تغییربا2ایتالیا)،پروجیا-فولایگنو
. مدل هومئوستازي قرار گرفتگیري اندازهموردگلوکز ناشتا با استفاده از روش گلوکز اکسیداز

:گردیداستفاده از فرمول زیر محاسبه نیز باIR-HOMA(4(مقاومت به انسولین
405/)mg/dl گلوکز ناشتا (×)µU/ml = انسولین ناشتا (HOMA-IR

0.08(با حساسیت سنجش5)چین،کوزابیو(الایزابا استفاده از کیتپلاسما36سطوح آپلین 

ng/mlو (CV سطوح و گیري شداندازهدرصد هشتکمتر ازTNF-αکیتبا استفاده از پلاسما
گیري قرار گرفت.مورداندازهدرصد 7/4کمتر از CVبا6اتریش)،بندِر مِد(الایزا
بودنطبیعینشان داده شدند. فرض میانگین±انحراف استاندارد صورت نتایج بهۀکلی،براینعلاوه
تغییرات تعیین منظورهب،همچنینبررسی شد. 7شاپیروویلکبا استفاده از آزموننیزهاداده

،گیريها پس از تفاضلو براي بررسی تفاوت گروهاستفاده شدزوجیتیگروهی از آزمون درون
بستگی آزمون ضریب هم،براینعلاوه.کار رفتبهمستقل تیمیانگین دو گروه با استفاده از آزمون 

نیزمعادل. سطح معناداريقرار گرفتمورداستفادهپیرسون براي تعیین ارتباط بین متغیرها 
)P<0.05 (.افزارها با استفاده از نرمتحلیل آماري دادهذکر است که قابلدر نظر گرفته شد

انجام شد.168ۀنسخاس.پی.اس.اس

نتایج
در که بیانگر این استمستقل تینتایج آزمون ،شودمشاهده میشمارة یکگونه که در جدول همان

در ،بودCRبیشتر از CR+Eکه در گروه VO2peakچربی شکمی و ةاستثناي تودبه،سطح پایه
.ردها وجود ندان گروهتفاوت معناداري بیمتغیرها سایر

1. Enzyme-Linked Immunosorbent Assay (ELISA)
2. DiaMetra, Foligno-Perugia, ITALY
3. Coefficient Variation(CV)
4. Homeostatic Model Assessment- Insulin Resistance
5. Cusabio, China
6. Bender Med, Austria
7. Shapiro-Wilk
8. SPSS 16
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*هاآزمودنیۀهاي سطح پایویژگیـ1جدول 

محدودیت گروه ویژگی
کالري

محدودیت کالري و گروه 
سطح معناداريتمرین هوازي

8/30496/0±6/321/6±8/6سال)(سن
8/180120/0±6/1774/4±1/4متر)سانتی(قد

6/101079/0±1/926/14±1/8کیلوگرم)(وزن بدن
0/31242/0±2/296/3±4/2مربع)کیلوگرم بر متر(بدنةشاخص تود

8/35385/0±4/371/4±4/3درصد)(چربیةتود
3/6028/0±52/49/1±01/1کیلوگرم)(چربی شکمیةتود

5/61070/0±4/574/5±1/3کیلوگرم)(بدون چربیةتود
peak2VO)1-.min1-ml.kg(8/2±2/2911±8/35048/0

میانگین±*مقادیر انحراف استاندارد 

ه طور معناداري کاهش یافتوزن بدن در هر دو گروه به،دهدمینشان شمارة دوجدول گونه که همان
) و تفاوت معناداري P=0.0001؛ درصد6/6ترکیبی درصد و گروه3/5گروه محدودیت کالري (است

یافته استکاهش معناداريCR+Eتنها در گروه نیزد. درصد چربیوشمیها مشاهده نبین گروه
ه طور معناداري کاهش یافتبدن در هر دو گروه بهةشاخص تود،همچنین). P=0.0001؛ درصدسه(

ها اما تفاوت معناداري بین گروه،)P=0.0001؛ درصدCR+E6/6درصد و گروه CR3/5گروه (است
اما این ،دهدرا نشان میکاهش طور معناداريدر هر دو گروه بهنیزچربی شکمیة. توداردوجود ند

طور معناداري بیشتر از گروه محدودیت کالريبه) P≥0.013؛ درصدCR+E)4/6کاهش در گروه 
=Pدرصد؛ 3/40( بدون چربی در هر ةتودذکر است کهشایان.)شمارة سهجدول (باشدمی)0.001

.باشدنمیاما از نظر آماري معنادار ،ه استدو گروه اندکی کاهش یافت
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هفته مداخله در هر دو 12گروهی ترکیب بدن و متغیرهاي بیوشیمیایی پس از ـ تغییرات درون2جدول 
*گروه

کالريگروه محدودیت ویژگی
P

گروه محدودیت کالري و 
Pتمرین هوازي

آزمونپسآزمونپیشآزمونپسآزمونپیش
9/940001/0±6/1012/12±2/870001/06/14±1/923/8±1/8)کیلوگرم(وزن بدن

بدنةشاخص تود
9/280001/0±0/319/2±6/270001/06/3±2/295/2±4/2)کیلوگرم بر متر مربع(

9/320001/0±8/358/3±7/36168/01/4±4/375/4±4/3)درصد(چربیتوده
چربی شکمیةتود

7/3001/0±3/60/1±2/4013/09/1±52/41/1±01/1)کیلوگرم(

بدون چربیةتود
1/59118/0±5/611/5±9/54151/04/5±4/570/3±1/3)کیلوگرم(

pg/ml(8/51±(36آپلین 
8/155

6/34±
6/124020/04/52±1389/21±

1/111048/0

TNF-α)pg/ml(3/1±03/34/1±0/3662/065/1±58/336/1±2/3005/0
انسولین ناشتا

)µU/ml(5/4±6/87/5±4/7031/01/6±8/126/3±4/8004/0

mg/dl(8/1±2/846/1±6/82215/03/6±33/943/11±1/87003/0(گلوکز ناشتا
HOMA-IR96/0±75/11/1±53/1092/04/1±9/266/0±7/1002/0

: مدل هومئوستاتیک مقاومت به انسولینHOMA-IR، میانگین±*مقادیر انحراف استاندارد 

CRگروه (باشدمیمعناداریکاهشبیانگرپلاسما در هر دو گروه36غلظت آپلین ،براساس نتایج

ها وجود اما تفاوت معناداري بین گروه،)P≥0.048، درصدCR+E7/19و گروه P≥0.02، درصد20
طور معناداري بهCR+Eپلاسما تنها در گروه TNF-αسطح ،همچنین.)شمارة سهجدول (ردندا

کاهش دهندة نشانوه ردو گدر هر نیز انسولین ناشتا ).P≥0.005درصد؛6/10(ه استکاهش یافت
اما این ،)P≥0.004،درصدCR+E3/34و گروه P≥0.031،درصدCR3/13گروه (باشدمیمعنادار 

CR+Eگلوکز ناشتا تنها در گروه ،همچنین. استمعناداري بیشتر شکلبهCR+Eکاهش در گروه 

CR+Eتنها در گروه نیز P( .HOMA-IR≥0.003،درصد66/7(باشددهندة کاهش معنادار مینشان

).P≥0.002،درصد42(ه استهبود یافتب
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TNF-αسطوحپلاسما و36بستگی معناداري بین آپلین هم،براینعلاوه 0.627)=r(،انسولین ناشتا
)0.597=r(وHOMA-IR)0.564=r سطوحد.وشمی) مشاهدهTNF-α با رابستگی معناداريهمنیز

.دهندنشان می) 0.864=r(HOMA-IR) و r=0.864(انسولین ناشتا،)r=0.445(وزن بدن

*تغییرات ترکیب بدن و متغیرهاي بیوشیمیایی بین دو گروهۀمقایسـ3جدول 

محدودیت گروه ویژگی
کالري

محدودیت کالري گروه 
Pو تمرین هوازي

061/0- 78/6- 93/4)کیلوگرم(وزن بدن
بدنةشاخص تود

124/0- 06/2- 57/1)متر مربعکیلوگرم بر(

002/0- 00/3- 72/0)درصد(چربیتوده
005/0- 54/2- 29/0)کیلوگرم(چربی شکمیة تود

548/0- 4/2- 5/2)کیلوگرم(بدون چربیة تود
pg/ml(21/31 -28/27 -845/0(36آپلین 

TNF-α)pg/ml(03/0 -38/0 -035/0
µU/ml(15/1 -4/4 -027/0(انسولین ناشتا
mg/dl(6/1 -23/7 -010/0(گلوکز ناشتا

HOMA-IR22/0 -22/1 -007/0
: مدل هومئوستاتیک مقاومت به انسولین HOMA-IR،مقادیر میانگین تغییرات* 

گیريبحث و نتیجه
هفته تمرین هوازي همراه با محدودیت کالري موجب 12هاي پژوهش حاضر نشان داد که یافته

HOMA-IRگلوکز ناشتا و ،انسولین ناشتا،TNF-α،36پلاسمایی آپلین غلظتکاهش معنادار 

و انسولین ناشتا را کاهش 36تنها سطوح پلاسمایی آپلین ،کالريکه رژیم کمحالیدر؛شودمی
اما ،نشان دادرابدن در هر دو گروه کاهش معناداريةوزن بدن و شاخص تود،همچنیندهد. می

توجهی درصد شکل قابلو بهبودCRبیشتر از گروه ،CR+Eمیزان کاهش چربی شکمی در گروه 
کاهش یافت.CR+Eچربی تنها در گروه 

اما تفاوت ،طور معناداري کاهش یافتبهگروههر دوپلاسما در36آپلین غلظت،براینعلاوه
ها بودن مداخلهتوان به ایزوکالریکها را میها مشاهده نشد. عدم تفاوت بین گروهمعناداري بین گروه

در 36که کاهش آپلین جاآنها در سطح پایه نسبت داد. ازبودن آزمودنیهمگننیزگروه و دودر هر 
گذار بر غلظت آپلین را تعادل انرژي منفی ثیرأترین عامل تتوان مهممی،گروه مشابه بوددوهر 
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احتمالاً ،د و بنابراینایزوکالریک بوگروهدوهاي مداخله،پژوهشدر این ،زیرا؛)5،8(دانست
.)8(انرژي استۀهزین،36ثیرگذار بر سطوح آپلین أترین عامل تمهم

هاي مطالعات پیشین که کاهش غلظت آپلین پلاسما در پاسخ به رژیم یافته،حاضرۀنتایج مطالع
) 16،17(و تمرین هوازي همراه با محدودیت کالري)14،15(تمرین هوازي،)8،17،22(کالريکم

انرژي وزن بدن و تعادلکاهش آپلین را به کاهش،برخی از مطالعاتکند.یید میأرا گزارش کردندت
و کاهش وزن 36معناداري بین کاهش آپلین ۀرابط،حاضرپژوهشاما در ،)8(نداهمنفی نسبت داد

وزن ،براینعلاوهها مشاهده نشد.کدام از گروهچربی شکمی در هیچةچربی و تودةتود،BMI،بدن
.تغییرات طور معناداري کاهش یافتگروه بهدوچربی شکمی در هر ةو تودبدن ة شاخص تود،بدن

طور تنها در گروه ترکیبی بهاما درصد چربی ،بدن در هر دو گروه مشابه بودةوزن و شاخص تود
،چربی شکمی در گروه ترکیب تمرین و محدودیت کالريةکاهش تودمعناداري کاهش یافت و 

بودن میزان آن در سطح پایه بوده دلیل بالاترکه احتمالاً بهبیشتر از گروه محدودیت کالري بود 
چربی ةکاهش وزن همراه با ورزش در کاهش تودۀکه برناماست گزارش شده ،همچنیناست.

،کند. همچنینید میأیحاضر را ت) که نتایج پژوهش23(نها استکالري تثرتر از رژیم کمؤم،شکمی
که با چربی احشایی (شکمۀجلدي ناحیچربی زیر،بیشترکالري و ورزشدرپاسخ به ترکیب رژیم کم

در رژیم اما ،آیدمیبه حرکت درها) هاي بدن مانند راننسبت به سایر قسمت(بستگی دارد)هم
تواند ) که می23(آیدمیهاي بدن به حرکت درطور یکنواخت از تمام قسمتبهچربی،کالري تنهاکم

کاهش ،بنابراین؛باشدCRنسبت به گروه CR+Eکاهش بیشتر چربی شکمی در گروه ةکنندتوجیه
به تغییرات ترکیب بدن نسبت داد. صورت مستقیمبهتوان حاضر را نمیپژوهشپلاسما در 36آپلین 

رامعناداريۀرابط،) که پس از کاهش وزن22(و همکاران1هینوننپژوهش نتایج ،در این ارتباط
توان کاهش می،وجوداینباشد. بااین یافته میةکنندییدأت،چربی مشاهده نکردندةبین آپلین و تود

یکی از شرایطی که در چاقی ،زیرا؛ را به کاهش هایپوکسی ناشی از کاهش وزن نسبت داد36آپلین 
عامل ،که در شرایط هایپوکسی ناشی از چاقیاست گزارش شده باشد.میهایپوکسی ،شودایجاد می

موجب افزایش غلظت آپلین پلاسما کهشود تولید میa1-HIF(2(القاء هایپوکسی نوع یک آلفا
ةکه تودجانآازاما،گیري نشداندازهHIF-1aحاضر تغییرات در پژوهشچهگرا). 3،5،24(دگردمی

کرد که احتمالاً با کاهش بیانتوان چنین نشان دادمیراگروه کاهش معناداريهر دوچربی در 
یابد و این عوامل کاهش میHIF-1aغلظت ،نتیجهمیزان هایپوکسی بافت چربی و در،چربی

د.ننمایپلاسما را توجیه36اي کاهش غلظت آپلین توانند تا اندازهمی

1. Heinonen
2. Hypoxia-Inducible Factor 1-Alpha
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هاي چربی سلولةتغییر در انداز،سازدتغییرات آپلین را با ترکیب بدن مرتبط میعامل دیگري که 
آپلین بیشتري تولید ،هاموشةشدهاي چربی هایپرتروفیکه در سلولاستشدهعنوان. است
امکان اما،نگردیدهاي چربی بررسی سلولةتغییر اندازاین پژوهشدرگرچها،بنابراین؛)2(شودمی

هاي سلولةحدودي موجب کاهش اندازهاتاشده در آزمودنیچربی مشاهدهةکاهش تودکهدارد
د.نمایتواند بخشی از کاهش آپلین را توجیه چربی شده باشد که این نیز می

تواند یکی از آخرین عوامل تولید زیاد آپلین در افراد چاق میکهاندمطالعات نشان داده
پیش از وقوع اختلالات قلبی مرتبط با چاقی مانند پرفشارخونی و سایر اختلالات ةکنندمحافظت

افزایش کلسیم از طریقآپلین يالقاکه استگزارش شده،). همچنین10(عروقی باشدـقلبی
،شدن بافت چربیتروسیع،). در شرایط چاقی3(دهدپذیري قلب را افزایش میانقباض،سلولیدرون

رسانی خونو بههبردرا بالادرت انقباضی قلب ق،آپلیندهدو افزایش ی را افزایش میرسانسطح خون
سو سطح از یک، تمرینمحدودیت کالري وۀپس از مداخل،دیگرسويکند. ازکمک میهابافتبهتر

این دو که احتمال دارد ،بنابراین؛شودتوانایی قلب بیشتر می،دیگرسويازچربی کاهش یافته و 
تولید آپلین در ،نتیجهنیاز به آپلین جهت افزایش قدرت انقباضی قلب را مرتفع ساخته و در،عامل

پلاسما و تغییرات ترکیب 36هنوز ارتباط بین پاسخ آپلین ،شدهرغم موارد ذکرتر شود. علیبدن کم
هاي بیشتري دارد.و نیاز به بررسیبودهبدن چندان روشن ن

عنوان کاندیداهاي درگیر درکاهش توان بهانسولین ناشتا و مقاومت به انسولین را می،براینعلاوه
غلظت انسولین ناشتا و ،زیرا؛ها دانستگروهتمامهفته مداخله در 12پلاسما پس از 36آپلین 

HOMA-IR بستگی معناداري بین هم،طور معناداري کاهش یافت وپس از مداخلهگروه بههر دو در
راستا با مطالعات هم،بنابراین؛و انسولین ناشتا و شاخص مقاومت به انسولین وجود داشت36آپلین 
را به کاهش انسولین و مقاومت به انسولین نسبت 36توان کاهش آپلین ) می2،8،10،17(پیشین

با ،لذا؛)3،6،10(کندمیتنظیم مثبت شکلبهترشح آپلین را،که انسولیناستشدهبیانداد. 
راستا با پلاسما نیز کاهش یابد. هم36توان انتظار داشت که غلظت آپلین میکاهش انسولین

تمرین استقامتی ،)9(اند که محدودیت کالرينشان دادهمطالعات قبلی ، هاي پژوهش حاضریافته
) موجب 28() و تمرین ترکیبی26،27(تمرین مقاومتی،)26(تمرین تناوبی شدید،)25(شدید

د.وشکاهش غلظت انسولین پلاسمایی می
TNF-α رغم این که کاهشعلی،زیرا؛ پلاسما است36دیگر کاندیداي تنظیم تولید آپلینTNF-α

که زمانیاما ،نشان دادرا کاهش معناداريترکیب تمرین هوازي و محدودیت کالري تنها در گروه 
36و آپلین TNF-αبستگی معناداري بین هم،تحلیل قرار گرفتندهاي دو گروه موردآزمودنیتمام

بستگی هم) که 2،8،10،22(قبلیهايپژوهشهاي یافته،حاضرۀ نتایج مطالع،بنابراین؛مشاهده شد
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پلاسما TNF-αکند. کاهش غلظت یید میأتنداهنمودو کاهش آپلین را گزارش TNF-αبین کاهش 
گزارش شدت بالا و تمرین مقاومتی،در مطالعات دیگري پس از تمرین استقامتی باشدت متوسط

پژوهشکه در مطالعات پیشین و جاآنما همخوانی دارد. ازهايیافته) که با 29،30(شده است
ی را توان کاهش چربمی،چربی بدن نیز کاهش یافته بودةتود،TNF-αراستا با کاهش حاضر هم

ةکاهش تود،زیرا؛دانستTNF-αگذار در کاهش فاکتورهاي التهابی از قبیل ثیرأیکی از عوامل ت
). 30(یابدنیز کاهش میTNF-αتولید ،تبع آندهد و بهتجمع ماکروفاژها را کاهش می،چربی

چربی بدن موجب کاهش التهاب و فاکتورهاي ةتوان چنین استدلال نمود که کاهش تودمی،کلدر
نظربه،شود. باتوجه به نتایجپلاسما می36کاهش غلظت آپلین ،نتیجهو درTNF-αالتهابی مانند

پلاسما لازم است.36هاي تغییر آپلین کردن مکانیسمرسد مطالعات بیشتري براي مشخصمی
شدحاضر بود که باعث پژوهش ترین محدودیت مهم،کمۀحجم نمونذکر این نکته ضرورت دارد که 

عدم وجود یک گروه با تمرین تداومی تنها براي ،. همچنیناییمرا با احتیاط تفسیر نمآننتایج 
پژوهشگرچه در این اباشد. میپژوهشمحدودیت دیگر این ،ثیر خالص تمرینأنمودن تمشخص

پلاسما TNF-αغلظت انسولین ناشتا و ،نگذار بر آپلین مانند ترکیب بدثیرأتعدادي از عوامل ت
هاي هورمون،)HIF-1α(هایپوکسیياما عوامل مهم دیگري از جمله فاکتور القا،گیري شداندازه

تواند به ها میبررسی آنکهثیر دارند أبر ترشح آپلین تنیزاستروئیدي و عوامل آنژیوژنیک 
ثیر ورزش و محدودیت کالري بر آپلین پلاسما و توجیه تغییرات آپلین کمک کند. أشدن تروشن

ترکیب کالري وهاي ایزوکالریک محدودیتحاضر نشان داد که مداخلهپژوهش ،کلیطوربه
ایجاد پلاسما36کاهش مشابهی را در غلظت آپلین ،تداومیهوازي تمرینمحدودیت کالري با

و HOMA-IRموجب بهبود تنها ترکیب تمرین هوازي و محدودیت کالري ،وجوداینباکند. می
تابعی از تغییرات ،36که تغییرات آپلین بیانگر این هستندها یافتهشود. اینمیTNF-αکاهش

پاسخ ،بودنصورت ایزوکالریکنشان داد که درنتایج ،درمجموعباشد. میTNF-αانسولین ناشتا و 
براي اما ،باشدمیمشابه هاي محدودیت کالري و ترکیب آن با تمرین هوازيبه مداخله36آپلین

الري محدودیت کدر ترکیب با تمرین و مقاومت به انسولین بهتر است کاهش التهاب سیستمیک 
استفاده شود.
مانند مداخله هاي اصلاح سبک زندگینتایج مطالعه ي حاضر پیشنهاد می کند که پیام مقاله:

وضعیت ،در بهبود ترکیب بدنثري ؤهاي مهوازي روشرژیم کم کالري و ترکیب آن با ورزش
توان پیشنهاد نمود باشند. براساس این نتایج میمی36و کاهش آپلین مقاومت به انسولین،التهاب

ي با شدت بیشینه اکسیداسیون چربی نسبت به تمرین هوازمحدودیت کالري وترکیبکه 
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بهبود حساسیت به انسولین ،ثرتري براي کاهش ذخایر چربی بدنؤمداخله م،یت کالري تنهامحدود
است.و التهاب سیستمیک 

تشکر و قدردانی
،حاضرۀمقالو استبا حمایت مالی دانشگاه آزاد اسلامی واحد اهواز انجام شدهپژوهشاین 

ها و آزمودنیۀاز کلی،وسیله. بدینباشدمی51062921201011کدامستخرج از طرح پژوهشی ب
از زحمات معاونت پژوهش و فناوري ویژهبهافرادي که در انجام این پژوهش ما را یاري نمودند و 

شود.اندرکاران تقدیر و تشکر میدانشگاه و سایر دست
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Abstract
The aim of the present study was to investigate the simultaneous effects of calorie
restriction and aerobic exercise training on plasma apelin 36 and insulin resistance. A
total of 20 overweight men volunteered for participation (age: 31.5 ± 6.3, height 179.5 ±
4.4 cm, weight 97.7 ± 13 kg, fat percent: 36.5 ± 3.9, BMI: 30.3 ± 3.7) and randomly
were divided into two groups: calorie restriction (CR, n=8) and calorie restriction plus
aerobic exercise training (CR+E, n=12). Calorie restriction was 500 kcal/day and 350
kcal/day for CR and CR+E, respectively. Aerobic training was performed three times per
week for 12 weeks at 60–65% VO2peak. Body composition, plasma apelin 36, fasting
insulin, fasting glucose and TNF-α were measured before the intervention period and 72
h after the last training session. The significance level was set at 0.05. Paired-samples t
test demonstrated significant decreases in body weight, BMI (P<0.001), abdominal fat
mass, fasting insulin and plasma apelin 36 (P<0.05) in both group. Only in CR+E group,
fat percent (P<0.001), plasma TNF-α (P<0.005) and HOMA-IR (P<0.002) decreased
significantly. The independent-samples t test demonstrated that CR+E induced a greater
decrease in fat percent, abdominal fat mass, TNF-α, fasting insulin, fasting glucose and
HOMA-IR compared with CR. There was no significant difference between groups in
apelin 36 changes. The present study demonstrated that despite similar effects of two
protocol on plasma apelin 36, combination of aerobic training and calorie restriction was
a more effective method for improving insulin resistance and decreasing systemic
inflammation than calorie restriction alone.
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