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  چكيده
روشني مشخص نيست كه تمرينات موزون  به. يابد اي است كه با چاقي افزايش مي شده آديپوكين تازه كشف ،ويسفاتين

هدف از اين . ؤثر باشندهاي خون در كاهش غلظت ويسفاتين پلاسما م چربيتوانند با تغييرات توده چربي و سطح  هوازي مي
اضافه  چارثير يك دوره تمرين هوازي موزون بر سطوح استراحتي ويسفاتين و برخي عوامل خطرزاي متابوليك زنان دأت پژوهش
كيلوگرم بر متر مربع و محيط  30از برابر يا بيشتر  BMIسال و 18 - 29سني  ةنفر از دانشجويان دختر چاق با دامن 23 .وزن بود

  و شدند يافته شركت نداشتند انتخاب  تمريني منظم و سازمان ةگونه برنام متر، كه در هيچ سانتي 88دور كمر برابر يا بيشتر از 
مرين هفته ت 8تمرين ورزشي هوازي شامل  ةبرنام. قرار گرفتند) نفر 13(و تجربي) نفر 10( گروه كنترل 2طور تصادفي در  به

  و شد اول شروع  ةدرصد ضربان قلب بيشينه در هفت 55دقيقه بود كه با  60جلسه و هر جلسه  3هوازي موزون، هر هفته 
غلظت ويسفاتين و انسولين ناشتا به روش الايزا، . درصد ضربان قلب بيشينه رسيد 70تمريني به  ةبه تدريج با پيشرفت برنام

پايين و گلوكز به روش آنزيماتيك و مقاومت به  ةبالا و ليپوپروتئين با دانسيت ةبا دانسيتكلسترول، تري گليسريد، ليپوپروتئين 
  گروهي و  بررسي تغييرات درون برايترتيب  همبسته و مستقل به tاز آزمون  .گيري شد اندازه HOMA ةانسولين با معادل

دار  هفته تمرين هوازي موزون به كاهش معني 8جراي نتايج نشان داد ا .استفاده شد  α ≤ 0. 05 با سطح معناداري گروهي ينب
داري در غلظت  كاهش معني، همچنين تمرين هوازي موزون موجب )p=002/0(سطح سرمي ويسفاتين پلاسما منجر شده است

داري در  معني و همچنين افزايش )p=01/0(پلاسما  LDL، غلظت )p=02/0(، كلسترول پلاسما )p=04/0( پلاسما گليسريد تري
داري در غلظت انسولين، گلوكز و مقاومت به انسولين مشاهده  علاوه بر اين تغيير معني. شد )p=005/0( لاسماپ HDLغلظت 

چربي بدن، محيط دور كمر، باسن، كاهش وزن  ةتواند از طريق كاهش تود هفته تمرين هوازي موزون مي 8رسد  به نظر مي .نشد
در كاهش ويسفاتين پلاسما در  HDL، تري گليسريد، كلسترول و افزايش LDL هاي ليپيدي از جمله كاهش و بهبود نيمرخ

  .ثر باشدؤزنان چاق م
  

  هاي كليدي واژه
  .تمرين موزون هوازي، ويسفاتين، نيمرخ ليپيدي، مقاومت به انسولين 
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  مقدمه

سـندرم  . اسـت در حال توسعه بيشتر از كشور هاي توسعه يافته  امروزه بروز بيماري هاي مزمن در كشور هاي
متابوليك يكي از بيماري هاي شايع و رو به فزوني در جهان است و عوامل ريشه اي آن اضافه وزن يا چاقي، عـدم  

مقاومـت بـه   "سندرم متابوليك ارتباط نزديكي بـا اخـتلال متابوليـك    ). 4(تحرك جسماني و عوامل ژنتيك است 
بيشـتر  ). 4(طبيعـي انسـولين دچـار اخـتلال ميشـود      دارد كه در آن حساسيت بافتهاي بدن به عملكرد "انسولين

سـندرم متابوليـك خطـر بيمـاري     . افرادي كه مبتلا به سندرم متابوليك هستند دچار چاقي شكمي نيز مي باشند
بر اساس گزارش سازمان جهاني بهداشت، ميزان شـيوع سـندرم متابوليـك    . عروقي را افزايش مي دهد-هاي قلبي

درصد است و با بالا رفـتن سـن و وزن    37تا  22درصد و در زنان بين  20تا  16بين سالگي در مردان  20پس از 
  ).4(اين درصد افزايش مي يابد 

شيوع اضافه وزن و چاقي در نوجوانان و بزرگسالان در دنيا به عنوان يك عامل بحراني براي سلامتي شـناخته  
چـاقي  . ولين تعدادي از اختلالات متابوليكي اسـت به طور ويژه، چاقي عامل اصلي ايجاد مقاومت به انس. شده است

در كودك شروع و بيشتر اوقات تا بزرگسالي ادامه مي يابد و علت اصلي فشار خون بالا، ديابـت و هايپرلپيـدمي در   
 ).13(نتيجه افزايش احتمال مرگ و مير هاي مرتبط با آنهاست 

اين بيماري . بيماري هاي گوناگوني است چاقي بيش از حد، به طور خاصي تجمع چربي احشايي شكمي، علت
بافـت چربـي   ). 33(ها شامل هيپرليپدمي، فشارخون بالا، ديابت نـوع دوم و بيمـاري عـروق كرونـري قلـب اسـت       

مشخص شده اسـت آديپوسـايتوكين هـا    . آديپوسايتوكين ها را به همراه التهاب و متابوليسم سلولي توليد مي كند
ز طريق اعمال مركزي لپتين، عمل محيطـي رزيسـتين و فعاليـت آديپـونكتين و     هموستاز فشار خون و چربي را ا

در بين اين آديپوكين ها، ويسفاتين كه به طـور عمـده در بافـت    ). 33(ويسفاتين در كبد و عضله تنظيم مي كنند 
چربي احشايي انسانها و موش هاي چاق توليد مي شود، آديپوسايتوكيني است كه بـه تـازگي كشـف شـده اسـت      

)10( .  
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سطوح پلاسمايي ويسفاتين در ديابت و افراد چاق افزايش مي يابد و نقش محـوري در مقاومـت بـه انسـولين     
همچنين نشان داده شده است سـطوح ويسـفاتين پلاسـما در كودكـان و همينطـور      . ناشي از چاقي بازي مي كند
  ).22، 21(بزرگسالان چاق بالاتر است 

است كه از بافت چربي ترشح مي شود، احتمالاً تغيير در متابوليسم چربي ها  از آنجا كه ويسفاتين آديپوكايني
و همكاران  1سان .)18(و نيمرخ ليپيدي مستقيماً يا به طور غيرمستقيم بر سطح ويسفاتين پلاسما موثر مي باشد 

همكاران نشان و  2اسميت .)9(تري گليسيريد را بهترين پيشگوكننده سطح پايه ويسفاتين معرفي كردند ) 2005(
اكسيد شده در افزايش  LDLهمچنين  .)18(رابطه مثبت وجود دارد  HDLدادند بين غلظت ويسفاتين با سطح 

نيـز بـر وجـود    ) 2010(و همكـاران   3مسالامي .)30(بيان ژني ويسفاتين در مونوسيت هاي كشف شده موثر است 
  ).23(كلسترول تام خون اذعان داشتند رابطه مثبت بين سطح ويسفاتين سرم و مقادير تري گليسيريد و 

شواهد زيادي نشان داده اند كه تمرينات هوازي باعث كاهش چربي احشـايي مـي شـود بـا ايـن حـال، تنهـا        
توسط  2005ويسفاتين در سال . مطالعات اندكي در ارتباط با تاثير اين نوع تمرينات بر ويسفاتين انجام شده است

 يك آديپوسيتوكين جديد كه به طور عمده از بافت چربـي احشـايي ترشـح مـي    و همكارانش به عنوان  4فوكوهارا

. ويسفاتين، آديپوكين جديدي است كه به طور عمده در بافت چربي احشايي توليد مـي شـود  . شود شناسايي شد
شود ولـي در عضـلات اسـكلتي، كبـد، مغـز اسـتخوان و        اگرچه عمده ويسفاتين در بافت چربي احشايي توليد مي

ويژگي بيولوژيك ويسفاتين مشابه ويژگيهـاي بعضـي از سـايتوكين هـا اسـت بـه       . يت ها نيز ديده مي شودلنفوس
ويسـفاتين داراي عملكـرد شـبه    ). 17(دهـد   طوري كه خاصيت آنتي آپوپتوز دارد و تكثير سلول ها را افزايش مي

ا شـده، مـانع از آزاد شـدن    انسوليني است و سبب تحريك برداشت گلوكز در سلول هاي بافت چربي و ميوسيت ه
ويسفاتين به گيرنده انسولين در جايگاهي غير از جايگاه اتصال انسولين متصـل مـي   ). 25(گلوكز از كبد مي شود 

به تازگي ويسفاتين در پلاك ). 28(همچنين ويسفاتين مي تواند توسط ماكروفاژها و نوتروفيل ها توليد شود . شود
در   IL-6و  TNF-αاسايي شده است و مشخص شده است باعث القاي توليـد هاي آترواسكلروتيك انسان نيز شن

نتايج مطالعات پيشين نشان داده است كه غلظـت پلاسـمايي ويسـفاتين در    ). 28(مونوسيت هاي انسان مي شود 
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از سوي ديگر، مشخص شده است ). 22(افرادي كه چاقي شكمي دارند يا مبتلا به ديابت هستند، افزايش مي يابد 
غلظت سرمي ويسفاتين تحت تأثير غلظت گلوكز مي باشد و اين تأثير توسط برخـي داروهـا تغييـر مـي كنـد       كه

از جمله ويژگي هاي ويسفاتين عامل ديابتوژنوتيك بودن و تنظـيم گـر سيسـتم ايمنـي مـي باشـد كـه در        ). 22(
ز تغييـرات رشـد جنينـي نقـش دارد     پاتوفيزيولوژي مقاومت به انسولين در افراد چاق و مبتلا به ديابت نوع دوم ني

)27 .(  

براساس اين يافته، اين فرضيه بنا گذاشته شد كه اين آديپوكين مي تواند نشانگري براي حجم بافت چربي 
 WHRاحشايي درنظر گرفته شود و بنابراين انتظار مي رود كه بتوان بين ميزان ويسفاتين سرم با دور كمر و 

بر روي بيماران مبتلا به انفاركتوس ميوكارد ) 1388(اي كه مظاهريون و همكاران  عهاما در مطال. ارتباطي پيدا كرد
و  1برندت. اند تحقيقات ديگر نيز نتايج متناقضي را نشان داده). 6(اي مشاهده نشد  انجام دادند چنين رابطه

، در حاليكه در مطالعه )10(داري يافتند  بين نمايه توده بدني و ويسفاتين ارتباط مثبت معني)  2005(همكاران 
هفته  12و همكاران در مطالعه اي تأثير ) 2011( 3دانگيل). 14(چنين ارتباطي مشاهده نشد ) 2007( 2دوگرا

. زن چاق ميانسال را مورد مطالعه قرار دادند 20تمرين تركيبي را بر روي ويسفاتين و عوامل سندرم متابوليك در 
هم چنين مشخص شد تمرين بر روي وزن بدن، درصد . ن مشاهده كردندآن ها كاهش معني داري را در ويسفاتي

موثر است  HDLچربي، نسبت دور كمر به دور باسن، فشار دياستوليك، سطح گلوكز ناشتا، تري گليسيريد، 
 10وهله  7شامل ( نشان دادند اجراي يك جلسه تمرين دو سريع غير هوازي) 2010(قنبري و همكاران). 15(

مرد جوان با آمادگي جسماني بالا با  60در ) متر با يك دقيقه استراحت بين وهله ها 35×6ين دو ثانيه اي تمر
افزايش معني دار در سطح ويسفاتين و انسولين پلاسما، غلظت گلوكز خون و شاخص مقاومت به انسولين، 

  ).20(بلافاصله پس از تمرين همراه بوده است 

براي . بر بيان ژن سطح ويسفاتين پلاسما به درستي مشخص نيستنتايج در مورد تاثيرات فعاليت ورزشي 
در زنان يائسه چاق  هفته تمرين مقاومتي 10نمونه مشخص شده است كه بيان ژن ويسفاتين پس از انجام 
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از طرف ديگر كاهش و عدم تغيير سطح ويسفاتين پلاسما پس از تمرينات هوازي گزارش . )3(افزايش مي يابد 
  ).12(شده است 

اين تناقض در نتايج تحقيقات مي تواند تحت تاثير عوامل گوناگوني مانند ميزان چربي و توزيع آن، شرايط 
بنابراين، لزوم انجام . التهابي، هورمون ها و عوامل ديگر از جمله نوع و شدت فعاليت ورزشي انجام شده باشد

ازي ويسفاتين و روشن كردن نقش تحقيقات بيشتري براي درك بهتر عوامل كنترل كننده سنتز و آزاد س
همچنين مشخص نيست كه آيا تغييرات ناشي از ورزش در بافت چربي مي تواند . ويسفاتين احساس مي شود

بنابراين، با توجه به تحقيقات اندك انجام شده در مورد تاثير فعاليت ورزشي . باعث كاهش ويسفاتين شود يا خير
همچنين با توجه به اهميت بررسي اين آديپوكين جديد در افراد چاق،  بلند مدت بر سطوح ويسفاتين پلاسما و 

هفته تمرين هوازي موزون بر سطوح استراحتي ويسفاتين و برخي عوامل  8هدف اين مطالعه تعيين تاثير 
  . خطرزاي متابوليكي در زنان چاق بود

  

  ها مواد و روش

از . سال قرار داشتند 30تا  18ر محدوده سني آماري اين تحقيق دانشجويان دختر چاقي بودند كه د ةجامع
كيلوگرم بر متر مربع و محيط دور كمر برابر يا  30برابر يا بيشتر از  BMIنفر با  23بين آنها به صورت هدفمند 

سانتيمتر، كه در هيچ گونه برنامه تمريني منظم و سازمان يافته شركت نداشته و سابقه بيماري  88بيشتر از 
لازم به ذكر است اين افراد . شتند و پس از توجيه شيوه انتخاب و از آنها رضايتنامه كتبي گرفته شدمتابوليكي ندا

سابقه بيماري خاص نداشته، سيگار نمي كشيدند و از رژيم غذايي و شيوه درماني خاصي استفاده نمي كردند و 
ه سابقه پزشكي و پرسشنامه آمادگي براي شروع فعاليت بدني آمادگي لازم را داشتند كه اين موارد با پرسشنام

ابتدا قد آزمودني ها بدون كفش، درحاليكه پاها به . مورد ارزيابي قرار گرفت) PAR-Q(براي شروع فعاليت بدني
اندازه گيري وزن افراد نيز . هم چسبيده و باسن، شانه ها و پشت سر در تماس با قد سنج بود اندازه گيري شدند

صورت گرفت و اندازه دور كمر ) ساخت كشور آلمان( با ترازوي ديجيتال مدل سكا  با لباس سبك، بدون كفش و
از تقسيم وزن بر حسب ) BMI(از بالاي ناف و در قسمت گودي كمر آنها اندازه گيري شد، شاخص توده بدني
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استفاده  ساعت قبل از شروع برنامه تمريني فشار خون آنها با 24.كيلوگرم به مجذور قد برحسب متر محاسبه شد
از دستگاه فشارسنج اندازه گيري شد و تركيب بدني آنها به منظور اندازه گيري درصد چربي بدن و توده عضلاني 

حداكثر اكسيژن مصرفي  همچنيناندازه گيري شد ) In Body. 3.0(با استفاده از دستگاه ارزيابي تركيب بدني 
)Vo2max ( دويدن ارزيابي شد -اه رفتندقيقه ر 12آزمودني ها با استفاده از آزمون)5.( 

براي اندازه گيري سطوح استراحتي متغيرهاي بيوشيميايي، خون گيري : اندازه گيري متغيرهاي بيوشيميايي
سي سي از وريد بازويي قدامي  10ساعت وضعيت ناشتا توسط متخصص آزمايشگاه به ميزان  12در صبح پس از 

 غلظت ويسفاتين با استفاده از كيت . يوشيميايي به عمل آمداز آزمودنيها جهت اندازه گيري متغيرهاي ب

DRG نانوگرم بر ميلي  1.5ساخت كشور آلمان و به روش الايزا اندازه گيري شد، حساسيت روش اندازه گيري
كلسترول، تري گليسيريد، . اندازه گيري شدHOMA مقاومت به انسولين با استفاده از معادله . ليتر بود

دانسيته بالا و ليپوپروتئين با دانسيته پايين و گلوكز به روش آنزيماتيك و با استفاده از كيت هاي  ليپوپروتئين با
سطح انسولين ناشتا به روش الايزا با استفاده . تخصصي شركت پارس آزمون ساخت كشور ايران اندازه گيري شد

  . ساخت كشور آلمان اندازه گيري شد DRGاز كيت 

 3هفته تمرين هوازي موزون، هر هفته  8برنامه تمرين هوازي موزون شامل : زونبرنامه تمرين هوازي مو
درصد ضربان قلب بيشينه در هفته اول شروع و به تدريج با پيشرفت  55دقيقه بود كه، با  60جلسه و هر جلسه 
بخش  ،)دقيقه 10(هر جلسه تمرين شامل گرم كردن . درصد ضربان قلب بيشينه رسيد 70برنامه تمريني به 

و برگشت به حالت اوليه به صورت ) دقيقه40(اصلي تمرين شامل اجراي حركات ايروبيك درحالت ايستاده 
  . بود) دقيقه10(نشسته 

 استفاده شد، براي بررسي همگن بودن گروه SPSSجهت تحليل داده ها از نرم افزار : تجزيه و تحليل آماري

از آنجا كه در پيش آزمون تفاوت معني . ميرنف استفاده شداس - ها در متغيرهاي مختلف از آزمون كولموگروف
زوجي به منظور مقايسه  tداري بين گروه ها از لحاظ فاكتورهاي مختلف مشاهده نشد، از آمار استنباطي و آزمون 

  .مستقل جهت مقايسه بين گروه ها استفاده شد tپيش آزمون و پس آزمون در هر گروه و از آزمون 
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  ها جسماني و آنتروپومتريكي آزمودنيمشخصات  - 1جدول
  )متر سانتي(قد   )سال(سن   تعداد  گروه
  59/1 ±08/0  15/22± 8/1  13  تجربي
  61/1 ± 045/0  23 ± 10/3  10  كنترل

  

  نتايج و يافته هاي تحقيق
نتايج نشان داد مقدار . ميزان تغييرات متغيرهاي مختلف را بين گروه هاي مختلف نشان مي دهد 2جدول 

شاخص توده بدن، درصد چربي و محيط دور كمر بر اثر تمرين هوازي موزون كاهش معني دار پيدا  وزن،
به طور معني داري افزايش يافته است كه اين افزايش ) Vo2max(حداكثر اكسيژن مصرفي ). ≥05/0p(كرد

تري (اي خون همانطور كه مشاهده مي شود سطح چربي ه). ≥05/0p(نسبت به گروه كنترل نيز معني دار است 
يافت اما تغيير معني داري در غلظت گلوكز ) ≥05/0p(كاهش معني دار ) و كلسترول LDL ،HDLگليسيريد، 

علاوه بر اين مشخص شد كه سطح ويسفاتين پلاسما پس از . ناشتا، انسولين و مقاومت به انسولين مشاهده نشد
  )2جدول).(1كلش( )≥05/0p(هفته تمرين موزون هوازي كاهش معني داري يافت 8

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  

  تجربي و كنترلگروه قبل و بعد از تمرين در آزمودني هاي  ويسفاتين ميزان غلظت  - 1شكل  
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  كنترل و تجربي گروههاي در آزمون پس تا آزمون پيش از پژوهش متغيرهاي تغييرات -2 جدول

 پس آزمون پيش آزمون گروها متغير

  Pميزان
t زوجي  

تغييرات درون ( 
 )  گروهي

   Pميزان 
t مستقل  

تغييرات بين ( 
 )گروهي 

 )kg(وزن
  تجربي
 كنترل

52/11±14/91  
12/13±73/87 

87/10±63/87  
23/13±92/87 

001/0*  
57/0 

95/0 

 (BMI)شاخص توده بدن
  تجربي
 كنترل

23/5±84/35  
07/4±38/33 

52/4±46/34  
09/4±50/33 

001/0*  
36/0 

6/0 

 (%BF)درصد چربي
  تجربي
 كنترل

40/3±81/28  
74/1±58/28 

66/2±06/27  
28/1±93/28 

01/0*  
41/0 

05/0* 

  حداكثر اكسژن مصرفي
)ml.kg-1.min-1( 

  تجربي
 كنترل

47/5±26/22  
57/4±56/23 

05/5±44/28  
94/4±73/21 

001/0*  
18/0 

004/0* 

 )cm(محيط دور كمر
  تجربي
 كنترل

47/9±96/102  
8/6±3/104 

8/5±76/96  
7/6±8/101 

001/0*  
07/0 

1/0 

 )ng/ml(سفاتين وي
  تجربي
 كنترل

95/0±92/1  
82/0±25/1 

42/0±78/0  
16/1±35/1 

002/0*  
79/0 

12/0 

  انسولين  مقاومت به
)µIU/mL( 

  تجربي
 كنترل

96/1±19/3  
1/2±94/3 

22/1±41/2  
91/0±11/3 

07/0  
12/0 

147/0 

 انسولين
  تجربي
 كنترل

28/9±96/15  
25/11±27/20 

73/5±44/12  
80/4±46/16 

08/0  
136/0 

089/0 

 )mg/dl(گلوكز 
  تجربي
 كنترل

30/7±85  
42/6±80/83 

02/4±69/82  
63/5±80/81 

17/0  
57/0 

66/0 

  تري گليسيريد
)mg/dl( 

  تجربي
 كنترل

26/22±07/107  
23/40±1/95 

39/15±23/92  
43/50±6/106 

04/0*  
37/0 

98/0 

 )mg/dl(كلسترول
  تجربي
 كنترل

80/26±92/148  
83/24±7/150 

29/18±84/136  
06/19±148 

02/0*  
58/0 

169/0 

با دانسيته  ليپوپروتئين
 )mg/dl(بالا

  تجربي
 كنترل

04/5±38/41  
41/6±50/40 

45/3±61/44  
43/7±90/42 

005/0*  
37/0 

468/0 

ليپوپروتئين با دانسيته 
 )mg/dl(پايين

  تجربي
 كنترل

72/23±07/86  
23/19±80/83 

72/17±74  
86/18±50/79 

01/0*  
48/0 

48/0 

   ≥ α  05/0 سطح در معناداري*
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   بحث و نتيجه گيري

وجود التهاب عمومي در چاقي، به ويژه ). 7(چاقي يك نا هنجاري التهابي اپيدميك در سلامت عمومي است 
ويسفاتين ). 7(عروقي نظير آترواسكلروز همراه است - چاقي مركزي، با افزايش وقوع و توسعه بيماري هاي قلبي

ويسفاتين با اتصال به . توسط بافت چربي سفيد توليد و ترشح مي گردد آديپوكاين جديدي است كه عمدتاً
، نقش ويسفاتين به عنوان شاخصي از .گيرنده انسولين و فعال كردن آن آثار شبه انسوليني بر جاي مي گذارد

  ). 1(ارتباط احتمالي بين بافت چربي و التهاب مشخص شده است 

ق بر سطح پلاسماي ويسفاتين مشخص نشده است، بنابراين تا كنون تاثير تمرينات ورزشي به طور دقي
هفته تمرين منتخب هوازي بر سطوح استراحتي ويسفاتين و  8تحقيق حاضر به منظور مشخص ساختن اثرات 

  .برخي عوامل خطرزاي متابوليك در زنان داراي اضافه وزن انجام شد

به كاهش سطح سرمي ويسفاتين پلاسما  هفته تمرين هوازي موزون 8نتايج اين تحقيق نشان داد اجراي 
تمرين موجب كاهش معني داري در وزن، درصدچربي، محيط دور كمر، شاخص ). p=002/0(منجر شده است

توده بدن شد، بنابراين ممكن است يكي از دلايل كاهش سطح ويسفاتين پلاسما، كاهش درصدچربي و به 
تاثير تمرين هوازي بر سطح ويسفاتين پلاسما را مورد مطالعات متعددي . خصوص توده چربي احشايي بدن باشد

) 2006(و همكاران  1از جمله هايدر. بررسي قرار داده و عمدتاً بر كاهش غلظت سرمي ويسفاتين اذعان داشتند
درصد ضربان قلب ذخيره و به مدت  70- 60ركاب زدن در شدت ( هفته تمرين هوازي 16گزارش كردند اجراي 

بيمار مبتلا به ديابت نوع اول در مقايسه با آزمودني هاي سالم در گروه كنترل  18در ) يك ساعت در هر جلسه
نيز ) 2009(و همكاران  2جاكوب ام هاس). 21(به كاهش معني دار سطح ويسفاتين پلاسما منجر شده است 

سالم  هفته تمرين هوازي در آزمودني هاي چاق 12نشان دادند سطح پلاسماي ويسفاتين پس از شركت در 
شواهد و مطالعات ). 24(كاهش يافته و اين تغيير با كاهش وزن، تركيب بدن و بهبود تحمل گلوكز مرتبط است 

نشان داده اند سطح ويسفاتين پلاسما با توده چربي احشايي، وزن و شاخص توده بدني ارتباط معني دار دارد، 

                                                           
1 . Haider(2006) 
2 . Jacob M Haus(2009) 
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به طوري . سما و درصد چربي بدن اشاره داشتندو همكاران نيز به وجود رابطه مثبت بين ويسفاتين پلا 1برندت
كه غلظت ويسفاتين سرم در آزمودني هاي چاق در مقايسه با لاغر بالاتر بوده و با كاهش وزن پس از جراحي 

بنابراين شايد بتوان كاهش در سطح ). 25(معده كاهش معني دار در سطح ويسفاتين پلاسما مشاهده شده است 
راي تمرينات هوازي را به بهبود كليه شاخص هاي آنتروپومتريك مورد بررسي نظير سرمي ويسفاتين پيامد اج

  . وزن، شاخص توده بدني، درصد چربي بدن و محيط دور كمر نسبت داد

از طرف ديگر در مطالعه حاضر سطح انسولين كاهش يافت هرچند معني دار نبود با اين حال، انسولين مي 
نسولين به عنوان مهم ترين تنظيم كننده سطح گلوكز خون، سنتز ليپيدها، ا. تواند يكي از كانديداها باشد

پروتئين و گليكوژن در بافت چربي، سلول عضلاني و كبدي را تحريك كرده و روند تجزيه گليكوژن، ليپيد و 
هاي  ويسفاتين با آثار شبه انسولين با تحريك برداشت گلوكز در سلول). 8(تخريب پروتئين ها را مهار مي كند 

لي كي . بافت چربي و عضله مهار رهايش گلوكز از كبد، همچون انسولين بر كنترل متابوليسم گلوكز موثر است
 -40چهار جلسه در هفته، هر جلسه ( هفته تمرين هوازي  12مشاهده كردند اجراي ) 2010(و همكاران 2جي
آزمودني چاق  25تر چاق در مقايسه با دانشجوي دخ 20در ) كيلوكالري 400تا  300دقيقه با كالري مصرفي  50

و داراي وزن طبيعي، در كاهش غلظت پلاسمايي ويسفاتين و بهبود مقاومت انسوليني تاثيري معني دار داشته 
با توجه به ارتباط ويسفاتين و انسولين، شايد تغييرات انسولين خون متاثر از ورزش يكي از علل ). 26(است 

. ويژگي مدت و شدت تمرين پاسخ انسولين به ورزش را تحت تاثير قرار مي دهددو . كاهش ويسفاتين سرم باشد
نشان دادند شدت تمرين در بهبود حساسيت انسوليني پس از اجراي چهار هفته ) 1999(و همكاران  3برقوتس

د نشان دادن) 2002(و همكاران  5و كاستاندا) 2002(و همكاران  4دانستان). 31(تمرين استقامتي موثر است 
تمرينات طولاني مدت مقاومتي در شدت بالا با بهبود كنترل گلوكز در آزمودني هاي سالمند ديابتيك همراه 

پيشنهاد كرده است كه تعداد جلسات تمريني در هفته و نه شدت تمريني با بهبود  6اگرچه هوماردس). 29(است 

                                                           
1 . Brendt(2005) 
2 . Lie (2010) 
3. Borghouts(1999) 
4 . Dunstan DW(2002) 
5 . Castaneda C(2002) 
6 . Houmards 
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دند كه هر دو عامل شدت و مدت تمرين نشان دا) 1998(و همكاران  1حساسيت انسوليني مرتبط مي باشد، ماير
موثرند، به طوري كه بهبود حساسيت انسوليني زماني رخ مي دهد كه حجم تمرين اعمال شده در بالاترين حد 

هفته تمرين جهت حصول  8بنابراين، با توجه به ويژگي آزمودني ها در پژوهش حاضر، احتمالاً ). 31(خود باشد 
و  2شانگ جينگ. لوكز و در نتيجه شاخص مقاومت به انسولين كافي نبوده استتغيير معني دار در انسولين، گ

موش  30نيز بر كاهش بيان ژني ويسفاتين و بهبود حساسيت انسوليني و نيمرخ ليپيدي در ) 2008(همكاران 
  ). 32(هفته تمرين شنا اذعان داشتند  6ويستار سالم پس از اجراي 

نشان دادند ورزش هوازي با ) 2006(و همكاران  3كلي. يپيدي موثرندتمرينات استقامتي در بهبود نيمرخ ل
كاهش در تري گليسيريد و افزايش سه درصدي در % 9خون و  LDLدر كلسترول تام و % 2كاهشي به ميزان 

از آنجا كه ويسفاتين آديپوكايني است كه ). 31(سال همراه بوده است  18، در مردان سنين بالاتر از HDLسطح 
ت چربي ترشح مي شود، احتمالاً تغيير در متابوليسم چربي ها و نيمرخ ليپيدي مستقيماً يا به طور از باف

تري گليسيريد را بهترين ) 2005(و همكاران  4سان). 18(غيرمستقيم بر سطح ويسفاتين پلاسما موثر مي باشد 
ادند بين غلظت ويسفاتين با و همكاران نشان د 5اسميت). 9(پيشگوكننده سطح پايه ويسفاتين معرفي كردند 

اكسيد شده در افزايش بيان ژني ويسفاتين در  LDLهمچنين ). 18(رابطه مثبت وجود دارد  HDLسطح 
نيز بر وجود رابطه مثبت بين سطح ) 2010(و همكاران  6مسالامي). 30(مونوسيت هاي كشف شده موثر است 

بنابراين با توجه به بهبود ). 23(ن اذعان داشتند ويسفاتين سرم و مقادير تري گليسيريد و كلسترول تام خو
نيمرخ ليپيدي پس از اجراي تمرين هوازي در پژوهش حاضر ممكن است كاهش سطح پلاسمايي ويسفاتين به 

مبني بر ) 2008(و همكاران  7نتايج مطالعه انجام شده توسط برما. دليل تغييرات چربي هاي خون رخ داده باشد
هفته تمرينات هوازي در بيماران ديابتيك در مقايسه با  12سما پس از اجراي كاهش سطح ويسفاتين پلا

نيز ) 11(خون  HDL-آزمودني هاي سالم و ارتباط آن با تغييرات درصد چربي بدن و افزايش سطح كلسترول

                                                           
1 . Mayer(1998) 
2 . Shang Jing(2008) 
3 . Kelley GA(2006) 
4 . Sun G(2005) 
5 . Smith 
6 . H O EL-Meallamy(2010) 
7 . Brema(2008) 
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 رابطه معني داري بين كاهش سطح) 2008(و همكاران  1اگرچه اردم. مي تواند نشان دهنده اين فرضيه باشد
شامل (سرمي ويسفاتين و كاهش تري گليسيريد خون پس از اعمال شش هفته مداخله اصلاح شيوه زندگي 

  ).19(مشاهده نكردند ) ورزش و رژيم غذايي

هفته تمرين هوازي موزون مي تواند به واسطه كاهش توده  8به طور كلي نتايج تحقيق حاضر نشان داد كه 
، تري LDLوزن و بهبود نيمرخ هاي ليپيدي از جمله كاهش  چربي بدن، محيط دور كمر و باسن، كاهش

  . در كاهش ويسفاتين پلاسما در زنان چاق موثر باشد HDLگليسيريد، كلسترول و افزايش

در تحقيق حاضر محدوديت هاي مختلفي همچون عدم اندازه گيري عوامل التهابي همچون فاكتور نكروز 
اشت، كه اين امر در اثر ارتباط تنگاتنگ ويسفاتين با عوامل التهابي مي وجود د 6دهنده تومور آلفا و اينترلوكين 

بنابراين توصيه مي شود بررسي هاي ديگري در خصوص اثر تمرينات مختلف بر سطح ويسفاتين پلاسما در . باشد
  .كنار اندازه گيري عوامل التهابي انجام شود
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