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 غيرفعال چاق
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 چکیده:

ر پاتوژنز آتروسکلروز و چسبد و د( پلاسما میHDLاست که عمدتاً به لیپپوپروتئین پرچگال )( لیپوکالینی ApoM) Mآپولیپوپروتئین  :مقدمه

یپیدی و شاخص مقاومت به رخ ل، نیمApoM. هدف از این مطالعه بررسی اثر دوازده هفته تمرینات هوازی بر سطح سرمی دیابت نوع دو نقش دارد

  انسولین در زنان چاق بود.

تجربی و گروه کنترل  کیلوگرم بر مترمربع( در دو گروه 78/38±81/9سال، شاخص توده بدنی  2/32±68/2یانگین سنی زن چاق )م 20 :هاروش

(10=Nتقسیم شدند. آزمودنی ) 30-55ن قلب ذخیره، درصد ضربا 50-75ها در گروه تجربی در دوازده هفته تمرینات هوازی دویدن با شدت 

 48ن جلسه و ل از اولیهای خونی موردنظر بلافاصله قبگیری جهت ارزیابی شاخصهفته شرکت کردند. خوندقیقه در هر جلسه و پنج جلسه در 

ی زمون همبستگآوجی و ساعت پس از آخرین جلسه تمرینی انجام شد. تجزیه و تحلیل داده ها با استفاده از آزمون تحلیل کوواریانس، تی ز

  انجام شد. P<05/0داری پیرسون در سطح معنی

(، تطری گلیسطرید   P=01/0(، گلطوکز ناشطتا )  P=001/0(، انسطولین ) 002/0=P) ApoMبنابر نتایج تحلیل کوواریانس بین تغییرات سططو    :هایافته

(01/0=P( کلسترول ،)04/0=P ،)HDL (03/0=P و )LDL (01/0=P( شاخص مقاومت به انسولین ،)01/0=P( وزن ،)001/0=Pدرص ،)  د چربطی

تطایج آزمطون تطی    ن( در دو گروه تجربی و کنترل تفاوتی معنی دار وجود داشت. P=000/0( و محیط لگن )P=000/0محیط کمر )(، P=001/0بدن )

 ApoM(، بططا کططاهش معنططی دار سطططو  01/0=P) HDLمعنططی دار سطططو  افططزایش هفتططه تمرینططات هططوازی ضططمن  12زوجططی ننططان داد اجططرای 

(003/0=P) ،( 001/0انسولین=P گلوکز ناشتا،)(01/0=P ،) تری گلیسرید(01/0=P ،)کلسترول (01/0=P و )LDL (04/0=Pشا ،) خص مقاومت به

همطه،  اه بطود. بطا ایطن   در گروه تجربی در پس آزمون در مقایسه با پیش آزمون همر (P<05/0های آنتروپومتری )(، و کلیه شاخصP=04/0انسولین )

 وجود داشت.  دارمعنیمثبت ( ارتباط P=04/0)کلسترول هفته تمرینات هوازی با تغییرات  12پس از  ApoMتنها بین تغییرات سطو  سرمی 

ب بطدن، نطیم رخ   سطبب بهبطود ترکیط    ،ApoMسططو  سطرمی    کطاهش  با وجودهفته تمرینات هوازی  12رسد اجرای چنین به نظر می گیری:نتیجه

 گردد.میلیپیدی و مقاومت به انسولین در زنان چاق 

 رخ لیپیدی، مقاومت به انسولین، زنان چاق، نیمM (ApoM)آپولیپوپروتئین تمرینات هوازی،   کلمات کلیدی:
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Effect of Aerobic Training on Serum Levels of Apo lipoprotein M, Lipid and Metabolic 

Profiles in Young Sedentary Obese Women 

fatemeh dehghan haghighi lotfabadi1, Ali Yaghoubi2   

Doi: 10.30495/NSSEM.2022.697800 

Abstract: 
Introduction: Apolipoprotein M (ApoM) is a lipocalin mainly bound to plasma high density lipoprotein 

(HDL) particles and play role in pathogenesis of atherosclerosis and type II diabates. The purpose of this 

study was to investigate the effect of 12 weeks of aerobic training on serum level of ApoM, lipids profile 

and insulin resistance index in obese women. 

Materials and Methods: Twenty obese women (mean age 32.20±2.68 years and body mass index 

38.78 ±9.81 kg/m2) were divided into experimental and control groups (N=10). The subjects in 

experimental group participated in 12 weeks of aerobic running training at intensity of 50-75 percentage 

of reserve heart rate, 30-55 minutes per session and five sessions per week. Blood sampling was 

performed immediately before the first session and 48 hours after the last training session to assess blood 

factors. Statistical analysis was done by Covariance, paired t-test and Pearson correlation at significant 

level of P<0.05. 

Results: According to covariance, there existed significant differences between two groups of 

experimental and control for changes in levels of ApoM (P=0.002), insulin (P=0.001), fasting glucose 

(P=0.01), triglyceride (P=0.01), cholesterol (P=0.04), HDL (P=0.03) and LDL (P=0.01), insulin resistance 

index (P=0.01), weight (P=0.001), body fat percentage (P=0.001), waist (P=0.000) and hip (P=0.000) 

circumferences. T-test findings showed 12 weeks of aerobic training resulted in significant increases in 

levels HDL (P=0.01) accompanied with significant decreases in levels of ApoM (P=0.003), insulin 

(P=0.001), fasting glucose (P=0.01), triglyceride (P=0.01), cholesterol (P=0.01) and LDL (P=0.04), 

insulin resistance index (P=0.04) and anthropometric indices (P<0.05) in experimental group in post-test 

compared to pre-test. However, there were significant positive correlation between changes in serum 

levels of Apom following 12 weeks of aerobic training with changes in cholestrol (P=0.04) levels. 

Conclusion: It seems that 12 weeks of aerobic training can improve body composition, lipid profile and 

insulin resistance, despite the deccreases in serum levels of ApoM in obese women. 

Keywords: Aerobic Training, Apolipoprotein M (ApoM), Lipids profile, Insulin Resistance, Obese 

Women 
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 قدمهم

یطک پطروتئین پلاسطمایی بطا چنطدین       1999(. در سطال  1چاقی و چربی خون ارتباطی نزدیک با بیماری های قلبی عروقی و دیابت دارد )

 Mهای مرتبط با چاقی نقش داشته باشد. آپولیپوپروتئین تواند در چگونگی ارتباط چاقی و بروز بیماریشناسایی شد که میویژگی مهم 

(ApoM)1هطای  هاست که عمدتاً در سطلول ها و از اعضای خانواده آپولیپوپروتئین، یک پروتئین پلاسمایی نوظهور مرتبط با لیپوپروتئین

هطا تبطدیل   تواند به انواع لیپوپروتئینمی ApoM(. مطالعات انجام شده در حیوانات تراریخته ننان داده است 2شود )کبد و کلیه بیان می

ها، و به مقدار کمتر در شیلومیکرون HDLها نقش داشته باشد. این آپولیپوپروتئین عمدتاً در ساختار شود و بنابراین، در متابولیسم چربی

LDL 2لو لیپوپروتئین بسیار کم چگا (VLDLوجود دارد. به ) کطه،  ططوریApoM        قطادر اسطت بطا تطاثیر بطر متابولیسطمHDL  دارای

، ApoMفاقد  HDLباشد، در مقایسه با  ApoMانسانی که در ساختار خود حاوی  HDLاعمال ضد آترواسکلروزی باشد. در واقع، 

بطا سططو  پلاسطمایی     ApoMد. بنطابراین، سططو    کنط کلسترول موثرتر عمل مطی  3و تنظیم جریان خروجی LDLدر مهار اکسیداسیون 

-عروقی باشد. از آنجاکه، دیطس  -های قلبیتواند یک عامل مهم در کنترل بیماریکلسترول در بدن انسان ارتباطی معکوس داشته و می

ز دیابطت نطوع دو نیطز    تواند در پاتوژنمی ApoMهای کلیدی دیابت نوع دو است، لیپیدمی مرتبط با مقاومت به انسولین یکی از ویژگی

-(. بطه 5و  4)کنش با انسولین نیز اذعان دارنطد  در تنظیم متابولیسم گلوکز و بر هم ApoM(. مطالعات اخیر بر نقش 3نقش داشته باشد )

(. از سوی دیگطر،  6گردد )ضمن کاهش سطو  گلوکز خون سبب افزایش ترشح انسولین نیز می ApoMای که افزایش بیان ژنی گونه

دار داشطت و بطه دنبطال    های دیابتی شده )با تزریق آلوکسطان( کاهنطی معنطی   کلیه موشدر کبد و  ApoMغلظت پلاسمایی و بیان ژنی 

چون التهاب نیز بر بیان ژنطی و غلظطت   (. علاوه بر انسولین، عواملی هم7تا حدودی بهبود یافت ) ApoMتزریق انسولین بیان غیرطبیعی 

ApoM      مایی اثرگذارند. مطالعات اخیر بر وجود ارتبطاط مثبطت بطین غلظطت پلاسطApoM   التهطابی لپتطین در   و آدیپوسطایتوکاین پطیش

دار داشطت  های فاقد ژن لپتین یا گیرنده لپتطین کاهنطی معنطی   در موش ApoMکه، بیان ژنی های چاق اذعان داشتند. به طوریآزمودنی

دهطد. بطا   را کطاهش مطی   ApoM ننان دادند لپتین بیان ژنی و ترشح کبطدی  2005حال، یک سال بعد، لو و همکاران در سال (. با این8)

نیطز ممکطن اسطت در شطروع چطاقی       ApoMنقش تنظیمی دارد؛ بلکه  ApoMتوان پیننهاد داد نه تنها چاقی بر ها میاستناد به این یافته

تطابولیکی  عروقطی و م  -هطای قلبطی  در کنترل بیمطاری  ApoM(. بنابراین، شاید بتوان با کنترل چاقی و متعاقبا تاثیر بر 9نقش داشته باشد )

اند که در این میان فعالیت بطدنی و ورزش بطه   همراه با چاقی نقش داشت. راهکارهای متعددی در پینگیری یا کنترل چاقی پیننهاد شده

 عنوان یک راهکار کمک درمانی کم خطر و به صرفه بینتر مورد توجه پژوهنگران قرار گرفته است.

انطد و در ایطن میطان عمطدتاً بطه      پرداخته ApoMینات ورزشی بر بیان ژنی و سطو  سرمی تعداد معدودی از مطالعات به بررسی تاثیر تمر

در ارتبطاط بطا متابولیسطم گلطوکز مطورد بررسطی قطرار         ApoMبا نیمرخ لیپیدی بررسی شده و جنبه متابولیکی عملکطرد   ApoMارتباط 

درصد ضربان قلطب   40-80فته تمرینات هوازی )با شدت ( در بررسی تاثیر هنت ه1393نگرفته است. از جمله، برات زاده و همکاران )

و ارتباط مسطتقیم ایطن تغییطرات بطا      ApoMدار سطو  پلاسمایی دقیقه در هر جلسه، سه جلسه در هفته( بر افزایش معنی 25-45ذخیره، 

( نیطز ننطان دادنطد    1394ان )(. رمضانی و همکار9خون در زنان با وزن طبیعی و دارای اضافه وزن اذعان داشتند ) HDLتغییرات سطو  

                                                           
1 Apolipoprotein M (apoM) 
2 Very Low-Density L ipoprotein (VLDL) 

3 Efflux 
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ای )سه جلسه در هفته، یک ساعت در هر جلسه( در مردان غیرورزشکار با افزایش سطو  استراحتی دوازده هفته تمرینات مقاومتی دایره

ApoM ،2C-HDL  3وC-HDL ( یافاسوا10همراه است .)( نیز شطنان دادنطد اجطرای سطه مطاه تمرینطات هطوازی        2018و همکاران ) 1

 (.11شود )می ApoMشدید بدون در نظر گرفتن شرایط یائسگی سبب افزایش سطو  

متابولیسطم   دقیقطه در هفتطه بطا هطدف کطاهش وزن و بهبطود       150کالج طب ورزشی آمریکا بر اجرای تمرینات هوازی با شدت متوسطط،  

ینطتر از مطردان در   هطای جنسطی زنانطه ب   (. از آنجا که زنان به دلیل یائسگی و کاهش فیزیولوژیک هورمطون 12است ) گلوکز تاکید کرده

، مطالعطه  ApoM (13)نطی  های همراه با چاقی قرار دارند، و با توجه بطه اثطر اسطتروژن در افطزایش بیطان ژ     معرض چاقی و ابتلا به بیماری

رخ لیپیطدی و  یمنط و  Mهفته تمرینات هوازی بر سطو  سرمی آپولیپوپروتئین  12آیا اجرای حاضر در صدد پاسخ به این سوال است که 

ا تغییطرات  بط  Mوپروتئین شاخص مقاومت به انسولین در زنان چاق و غیرفعال تاثیر داشته و آیا ارتباطی بین تغییرات سطو  سرمی آپولیپ

 ر ؟رخ لیپیدی و به ویژه نیمرخ متابولیکی وجود دارد یا خینیم

 کار روش

 دارای اضطافه  گیرد. جامعه آماری پژوهش زنان جطوان کطم تحطر    های نیمه تجربی و کاربردی قرار میتحقیق حاضر در دسته پژوهش

ثبطت نطام بطه     فراد داوطلطب وزن و چاق شهرستان مانه و سملقان )استان خراسان شمالی( بودند. بعد از دادن فراخوان و اطلاع رسانی، از ا

(. میطزان  14رار گرفت )وضعیت سلامت و سابقه بیماری افراد داوطلب با استفاده از پرسننامه وضعیت سلامتی مورد ارزیابی قعمل آمد. 

لعطه، اضطافه وزن و چطاقی    ( بررسی شطد. مطلا  ورود بطه مطا   15ها نیز با پرسننامه بین المللی میزان فعالیت بدنی )فعالیت بدنی آزمودنی

تنفسطی و   -مطاری قلبطی  یلوگرم بر مترمربع(، بارور بودن و داشطتن قاعطدگی مطنظم، عطدم ابطتلا بطه هطر گونطه بی        ک 25)توده بدنی بینتر از 

مطالعطه   مطاه قبطل از   متابولیکی از قبیل دیابت و بیماری های غده تیروئید، منکلات مفصلی و عدم انجام فعالیت جسمانی منظم در شطش 

سطال کطه واجطد شطرایط بودنطد، وارد       30-35نفر از زنان  20نفر تعیین گردید.  20جی پاور  رنرم افزاها با استفاده از بود. تعداد آزمودنی

همگطن شطده    BMIه بط کطه بطا توجطه     نفر( تقسیم شدند 10مطالعه شده و در دو گروه تمرینات هوازی و کنترل با تعداد برابر )هر گروه 

را تکمیطل و   هطا رضطایت نامطه   خطرهطای احتمطالی آن، آزمطودنی   . پس از توضیحات اولیه در مورد هدف، نحوه اجرای پژوهش و بودند

گونه مکمل و مصطرف  ساعته رژیم غذایی کنترل گردید و مصرف هر 24امضاء کردند. رژیم غذایی آزمودنی ها با استفاده از پرسننامه 

-های تمرینی سازماندیگر برنامه هفته اجرای پژوهش ازشرکت در 12ها خواسته شد درطول (. از کلیه آزمودنی14دارو نیز کنترل شد )

کت ای تمرینطی شطر  هط ها طی اجرای پژوهش بیش از سه جلسه غیبت داشته و یا در دیگر پروتکلیافته بپرهیزند. درصورتی که آزمودنی

 سطتند توانیه همکاری، ماز پژوهش در صورت عدم تمایل ب ها در هر مرحلهآزمودنیعلاوه بر این، شدند. کردند از مطالعه خارج میمی

هطر  . ر نظطر گرفتطه شطد   ها از نتایج مطالعه دها ، تدابیری برای اطلاع آندر صورت تمایل آزمودنی .بدون منکل از پژوهش خارج شوند

ل رازداری ر حین و پس از پژوهش، اصد .نوع آسیب یا خسارت ناشی از شرکت در پژوهش بر طبق قوانین مصوب جبران خسارت شد

 رفطت. در صطورت  ها مورد مطالعه تنها در این پژوهش مورد اسطتفاده قطرار گ  رعایت و اطلاعات شخصی آزمودنی و حریم شخصی افراد

 .ها انجام شدها ، این کار با رضایت آنلزوم انتنار اطلاعات شخصی آزمودنی

آزمطون، در محطل   هطای اولیطه و پطیش   گیطری هطا و انطدازه  ها خواسته شد قبل از آغاز اجرای برنامۀ تمرینی بطه منظطور ارزیطابی   از آزمودنی

                                                           
1 Yafasova A 
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هطای  گیطری شطاخص  هطا انطدازه  آزماینگاه فیزیولوژی ورزشی داننگاه آزاد اسطلامی بجنطورد، حضطور یابنطد. سطپس، از همطه آزمطودنی       

ل آنتروپومتری نظیر قد، وزن، شاخص توده بدنی و درصد چربی بدن به عمل آمد و ضربان قلب بینینه هر آزمودنی بطا اسطتفاده از فرمطو   

ضطربان   –و سپس ضربان قلب ذخیره هر آزمودنی با استفاده از فرمول ضطربان قلطب اسطتراحت     (16)( تخمین زده شد 208– 0/7 ˟)سن 

های تمرینی و کنترل عامل آشنایی بر اجرا و عملکرد، قبطل از  قلب بینینه، تعیین گردید. آنگاه، به منظور آشنایی با نحوه اجرای پروتکل

. پس از آشنایی کامل، قبل از شطروع  (17)ها در گروه تجربی در دو جلسۀ تمرینات مربوطه شرکت نمودند آزمودنی آغاز دورۀ تمرینی

سی سی از ورید پیش آرنجی از همه  5ساعت ناشتایی و در وضعیت استراحت به مقدار  12گیری خونی اول پس از برنامه تمرینی نمونه

درصطد ضطربان    50-75هفته تمرینات هوازی دویطدن بطا شطدت     12ها در گروه تجربی در یگاه، آزمودنآوری شد. آنها جمعآزمودنی

شطرکت نمودنطد. هطر جلسطه     در باشگاه هدف در شهرستان مانطه و سطملقان   دقیقه در هر جلسه و پنج جلسه در هفته  30-55قلب ذخیره، 

درصد ضربان قلب ذخیره( شروع شد و بطا   40در شدت  دقیقه گرم کردن )راه رفتن سریع، تمرینات کننی و دویدن آرام 10تمرینی با 

دقیقطه   30درصد ضربان قلب ذخیره به مطدت   50دقیقه سرد کردن به پایان رسید. جلسات تمرین در ابتدا با تمرینات دویدن با شدت  10

ا اسطتفاده از کنتطرل   . شطدت تمطرین بط   (18)شطد  زمان تمرین به صورت تدریجی اضافه مطی شروع شد و هر دو هفته شدت تمرین و مدت

 ضربان قلب و ضربان سنج پولار ارزیابی و کنترل شد.

های آنتروپومتری پس از اتمام دوره تمرین مجدداً در دو گروه انجام شطد. چهطل و هنطت سطاعت پطس از آخطرین       گیری شاخصاندازه

انعقطادی  های آزماینطی بطدون مطاده ضطد    ولههای خونی در لصبح انجام شد. نمونه 8جلسه تمرین نیز دومین مرحله خونگیری در ساعت 

درجه  -20دور در دقیقه سانتریفوژ شده و در دمای  3000دقیقه با سرعت  5ریخته شد. نمونه های خونی جهت جداسازی سرم به مدت 

د گیطری سططو  شطاخص هطای خطونی پطژوهش مطور       سانتی گراد منجمد و برای آنالیزهای بعدی ذخیره شدند. سرم حاصل جهت اندازه

-CKکنطور چطین بطا شطماره کطاتولو        1با استفاده از کیت انسانی شطرکت اسطتبایوفارم   1-استفاده قرار گرفت. سطو  سرمی نوروپلین

E92020 (Cat.No: CK-E92020 و حساسیت )لیتر بطه روش الایطزا مطورد سطنجش قطرار گرفطت. غلظطت        نانوگرم بر میلی 253/0

 75/0حساسطیت  و  A300-5825ساخت کنور آمریکا با شطماره کاتطالو     2مونوباینداز کیت  با استفادهالایزا و سرمی انسولین به روش 

ورد درصطد مط   8/9درصطد و ضطریب تغییطرات بطرون آزمطون کمتطر از        8لیتر، ضریب تغییرات درون آزمون کمتر از میکروواحد بر میلی

-میلطی  2ساخت شرکت پارس آزمون ایران بطا حساسطیت   گیری قرار گرفت. غلظت گلوکز خون با استفاده از کیت ویژه گلوکز )اندازه

نیطز توسطط آزماینطگاه بطالینی ارزیطابی گردیطد.        LDLو  HDLگلیسرید،کلسطترول،  گیری شد. سططو  تطری  گرم در دسی لیتر( اندازه

المللی در بینضرب مقدار گلوکز )میلی مول در لیتر( در انسولین ناشتا )میلی واحد ( از حاصلHOMA-IRشاخص مقاومت انسولینی )

 . (19)محاسبه شد  5/22لیتر( تقسیم بر 

 تجزیه و تحلیل آماری
برای ارزیابی طبیعی بودن توزیع داده ها از آزمون آماری شاپیر و ویلک استفاده شد. برای مطالعه معنطی داری تغییطرات بطین گروهطی از     

داری تغییرات درون گروهی )مقایسه پس آزمون و پیش آزمون( از آزمون تطی زوجطی   آزمون تحلیل کوواریانس و جهت بررسی معنی

                                                           
1 Eastbiopharm 

2 Monobind 
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های مورد بررسی نیز از آزمون همبستگی پیرسون استفاده شد. تحلیل داده هطا بطا   استفاده گردید. برای تعیین ارتباط بین تغییرات شاخص

 انجام شد. P<05/0 در سطح معنی داری آماری 23ویرایش  SPSSاستفاده از نرم افزارآماری 

 یافته ها

 ها ارائه شده است.های آنتروپومتری آزمودنیویژگی 1جدول  در

 

 انحراف معیار ویژگی های توصیفی آزمودنی ها±میانگین: 1جدول 
 گروه ها

 متغیر
 تجربی

(10=n) 
 کنترل

(10=n) 

 10/32±60/2 30/32±90/2 سن )سال(

 161±07/6 40/161±14/5 قد )متر(

 50/77±55/4 85/76±30/8 )کیلوگرم(وزن 

 94/29±79/1 44/29±03/2 شاخص توده بدن )کیلوگرم بر مترمربع(

 

هطای تحقیطق در دو   های آنتروپطومتری آزمطودنی  گیری خونی و ویژگیانحراف استاندارد( حاصل از نمونه±های توصیفی )میانگینیافته

 آورده شده است. 3و  2آزمون به ترتیب در جدول آزمون و پس گروه تجربی و کنترل در دو نوبت پیش

 

 آزمون و پس آزمونوه تجربی و کنترل در پیشگیری خونی در گرانحراف استاندارد نمونه±میانگین: 2جدول 

 گروه ها

 متغیر
 

 تجربی

(10=n) 

 کنترل

(10=n) 

 Pارزش 

 Mآپولیپوپروتئین 

 (لیتریلیبر م یکروگرم)م

  38/4±98/1 85/5±83/1 پیش آزمون

 56/4±82/1 33/3±51/0 پس آزمون *003/0

 11/4 -08/43 درصد تغییرات

 انسولین

 (یترل یگرم بر دس یلی)م

  36/8±54/2 48/9±28/2 پیش آزمون

 71/8±48/2 04/7±88/1 پس آزمون *001/0

 19/4 -79/25 درصد تغییرات
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 آزمون و پس آزمونوه تجربی و کنترل در پیشگیری خونی در گرانحراف استاندارد نمونه±میانگین: 2جدول 

 گروه ها

 متغیر

 

 تجربی

(10=n) 

 کنترل

(10=n) 

 Pارزش 

 گلوکز ناشتا

 (یترل یگرم بر دس یلی)م

  90/77±48/7 70/78±19/8 پیش آزمون

 40/78±55/7 30/74±83/7 پس آزمون *01/0

 64/0 60/26 درصد تغییرات

 شاخص مقاومت به انسولین

  14/4±82/0 16/5±01/1 پیش آزمون

 54/4±07/1 76/3±01/1 پس آزمون *04/0

 67/9 -59/5 درصد تغییرات

 تری گلیسرید

 (یترل یگرم بر دس یلی)م

  80/118±65/28 30/114±97/35 پیش آزمون

 00/118±78/27 60/108±45/32 پس آزمون *01/0

 -67/0 -99/4 درصد تغییرات

 کلسترول

 (یترل یگرم بر دس یلی)م

  70/168±13/21 80/179±53/14 پیش آزمون

 50/167±59/21 90/171±71/19 پس آزمون *01/0

 -71/0 -39/4 درصد تغییرات

 لیپوپروتئین پرچگال

 (یترل یگرم بر دس یلی)م

  20/35±79/8 10/35±47/9 پیش آزمون

 10/36±33/8 60/39±54/9 پس آزمون *01/0

 56/2 82/12 درصد تغییرات

 لیپوپروتئین کم چگال

 (یترل یگرم بر دس یلی)م

  40/76±91/13 70/76±87/16 پیش آزمون

 70/78±55/13 20/65±49/14 پس آزمون *04/0

 01/3 -99/14 تغییراتدرصد 
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 آزمون و پس آزمونوه تجربی و کنترل در پیشگیری خونی در گرانحراف استاندارد نمونه±میانگین: 2جدول 

 گروه ها

 متغیر

 

 تجربی

(10=n) 

 کنترل

(10=n) 

 Pارزش 

 ، نتایج آزمون تی زوجیP<05/0معنی داری در سطح * 

 

 

 آزمون و پس آزمونهای آنتروپومتری در گروه تجربی و کنترل در پیشانحراف استاندارد ویژگی±میانگین: 3جدول 

 گروه ها

 متغیر

 

 تجربی

(10=n) 

 کنترل

(10=n) 

 Pارزش 

 وزن

 )کیلوگرم(

  50/77 ± 55/4 85/76 ±30/8 پیش آزمون

 20/77±61/4 59/68 ±24/8 پس آزمون *01/0

 -39/0 -75/10 درصد تغییرات

 شاخص توده بدن

 )کیلوگرم بر مترمربع(

  94/29± 79/1 44/29 ± 03/2 پیش آزمون

 82/29±95/1 26/26 ± 08/2 پس آزمون *01/0

 -40/0 -79/10 درصد تغییرات

 درصد چربی بدن

 )درصد(

  73/24±33/3 45/24±19/4 پیش آزمون

 18/25±12/3 46/20±85/3 پس آزمون *01/0

 82/1 -32/16 درصد تغییرات

 محیط کمر

  60/88±04/5 77/88/±01/5 پیش آزمون

 97/88±15/5 00/80±83/4 پس آزمون *000/0

 42/0 -88/9 درصد تغییرات
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 آزمون و پس آزمونهای آنتروپومتری در گروه تجربی و کنترل در پیشانحراف استاندارد ویژگی±میانگین: 3جدول 

 گروه ها

 متغیر

 

 تجربی

(10=n) 

 کنترل

(10=n) 

 Pارزش 

 محیط لگن

  58/107±69/7 43/108±94/7 پیش آزمون

 78/108±74/7 20/101±55/6 پس آزمون *000/0

 12/1 -67/6 درصد تغییرات

 نسبت محیط کمر به لگن

  83/0±06/0 82/0±05/0 پیش آزمون

 81/0±06/0 79/0±05/0 پس آزمون *01/0

 -33/1 -08/6 درصد تغییرات

 ، نتایج آزمون تی زوجیP<05/0معنی داری در سطح * 

 

 HDL( و 030/0=P) ApoMمعنی دار سطو  سرمی  کاهشهفته تمرینات هوازی ضمن  12بنابر نتایج آزمون تی زوجی اجرای 

(01/0=P( با کاهش معنی دار سطو  سرمی انسولین ،)001/0=P( و سطو  در گردش گلوکز ناشتا )01/0=P ،)گلیسرید  تری

(01/0=P ،)کلسترول (01/0=P و )LDL (04/0=Pشاخص م ،)( 04/0قاومت به انسولین=P( و وزن ،)01/0=Pشاخ ،) ص توده بدن

(01/0=P( درصد چربی بدن ،)01/0=P( محیط کمر ،)000/0=P( محیط لگن ،)000/0=Pو نسبت محیط کمر به لگ )( 01/0ن=P در )

 گروه تجربی در پس آزمون در مقایسه با پیش آزمون همراه بود. 

(، سطو  P ،49/26=F=001/0( و انسولین )200/0=P ،11/13=F) ApoMبنابر نتایج تحلیل کوواریانس بین تغییرات سطو  سرمی 

، DLH (03/0=P(، P ،55/4=F=04/0(، کلسترول )P ،54/7=F=01/0(، تری گلیسرید )P ،35/8 =F=01/0در گردش گلوکز ناشتا )

21/5=F و )LDL (01/0=P ،06/8=Fشاخص مق ،)( 01/0اومت به انسولین=P ،38/8=F( وزن بدن ،)001/0=P ،765/172=F ،)

در دو گروه  (P ،830/200=F=000/0( و محیط لگن )P ،236/52=F=000/0(، محیط کمر )P ،46/102=F=001/0درصد چربی بدن )

تفاوتی  همه،ا ایناشت. بدار وجود دتجربی و کنترل پس از اجرای دوازده هفته تمرینات هوازی در زنان چاق غیر فعال تفاوتی معنی 

( بین دو گروه P ،679/3=F=072/0شاخص توده بدن )و ( P ،252/2=F=152/0دار برای تغییرات نسبت محیط کمر به لگن )معنی

 .بوده است( 1)در تمامی موارد درجه آزادی برابر با  مناهده نند
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کلسترول یرات هفته تمرینات هوازی با تغی 12پس از  ApoMی بنابر نتایج آزمون همبستگی پیرسون بین تغییرات سطو  سرم

(04/0=P)  ند ررسی مناهده نهای مورد بدار برای دیگر شاخصحال، ارتباطی معنیبا این .دار وجود داشتمعنیمثبت ارتباط

(05/0<P ) (. 4)جدول 

 

آپولیپوپروتئین : ضریب همبستگی بین تغییرات سطوح سرمی 4جدول 

M رخ لیپیدی و شاخص مقاومت به انسولین، نیم با تغییرات

 های آنتروپومتری در گروه تجربی¬شاخص
 Mآپولیپوپروتئین  متغیر

 Pارزش  rارزش 

 27/0 -38/0 شاخص مقاومت به انسولین

 87/0 06/0 تری گلیسرید

 *04/0 64/0 کلسترول

 17/0 -46/0 لیپوپروتئین پرچگال

 67/0 15/0 لیپوپروتئین کم چگال

 23/0 -41/0 وزن

 21/0 -42/0 شاخص توده بدنی

 19/0 44/0 درصد چربی بدن

 64/0 -16/0 نسبت محیط کمر به لگن

 36/0 -32/0 محیط کمر

 38/0 31/0 محیط لگن

 P >05/0*معنی داری در سطح 

 

 بحث

در زنطان جطوان چطاق     یکیو متطابول  یدیپیل رخمیو ن Mاثر تمرینات هوازی بر سطو  سرمی آپولیپوپروتئین بررسی  تحقیق این از هدف

در زنطان   ApoMنتایج مطالعه حاضر ننان داد اجرای دوازده هفته تمرینات هوازی سبب کطاهش معنطادار سططو  سطرمی      .بود رفعالیغ

 دار بین گروه تجربی و کنترل مناهده گردید.چاق غیرفعال شد و تفاوتی معنی

تکطرار   12دو دور با ای )( ننان دادند اجرای چهار هفته تمرینات مقاومتی دایره1394کاران )سو با نتایج مطالعه حاضر، رمضانی و همهم

رخ لیپیدی بطا کطاهش   در هر جلسه(در مردان جوان ضمن بهبود نیم دقیقه 45،ر هفتهدسه جلسه ، درصد تکرار بینینه 60شدت در بینینه 

 Apo( نیز در بررسی اثر هنت هفته تمرینات هوازی بر سطو  1393ن )(. برات زاده شکری و همکارا10همراه بود ) ApoMدار معنی
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M    در زنان با وزن طبیعی و زنان دارای اضافه وزن کاهش سططوApo M   و افطزایشLDL      و کلسطترول تطام پلاسطمایی را گطزارش

نسطبت دورکمطر بطه لگطن و     با شطاخص تطوده بطدنی و     Apo Mهفته تمرین ارتباط معکوس و معناداری بین  8کردند. همچنین، پس از 

همه، بافت چربی به عنطوان یطک   (. با این9با لیپوپروتئین پرچگال در کلیه آزمودنی ها مناهده شد ) Apo Mارتباطی مثبت و معنی دار 

نقطش   های مرتبط با چاقیدر بروز بیماری Mهای فعال زیستی ازقبیل آپوپروتئین ارگان درون ریز عمل کرده و به واسطه ترشح پروتئین

همراه است. در مقابل،  ApoMکه، چاقی، سندروم متابولیک و دیابت نوع دو با کاهش در سطو  در گردش و بیان ژنی طوریدارد. به

( در بررسی تطاثیر یائسطگی   2019(. یافاسووا و همکاران )20) شود ApoMرود رژیم غذایی و تمرینات ورزشی سبب افزایش انتظار می

رخ لیپیطدی،  ( بر اهمیت عملکرد این محور در تنظیم نطیم P1S) 1فسفات 1-و اسفنگوزین Mو تمرینات ورزشی برمحور آپولیپوپروتئین 

رخ لیپیطدی و متعاقبطاً   امطلوب در نطیم (. چراکه شرایط یائسطگی بطا تغییطرات نط    11عملکرد اندوتلیال و بروز تصلب شرایین اذعان داشتند )

افزایش خطر تصلب شرایین همراه است؛ شرایطی که به واسطه تمرینات ورزشی قابلیت تعدیل دارد. ضمن اینکطه، اسطتروژن در شطرایط    

-می ApoM، باعث تنظیم افزاینی HDLدرون تنی و برون تنی از طریق سازوکارهای تنظیمی بر گیرنده های استروژن ضمن افزایش 

(. در این مطالعه زنان سالم در دو گروه بارور و یائسه در سطه مطاه تمرینطات هطوازی شطرکت کردنطد. قبطل از شطروع دوره         21، 13شود )

در زنان یائسه در مقایسه با زنان بارور بالاتر بود. اما، تمرینات ورزشی بدون در نظر گرفتن وضطعیت یائسطگی،    ApoMتمرینی، سطو  

بطه عنطوان یطک لیپوکطالین تعطدادی از لیپیطدهای        ApoM(. 11لاسما را در زنان سالم میانسطال افطزایش داد )  پ S1Pو  ApoMسطو  

یک اسفنگولیپید سیگنالی است که به عنوان ایزواسفنگولیپید نیز شناخته شده و واسططه   S1Pکند. را حمل می S1Pضدالتهابی از قبیل 

در بروز آترواسکلروز، تحمل گلوکز و حساسیت بطه انسطولین نقطش تنظیمطی دارد      S1Pبه  ApoMفعال متابولیسم لیپیدهاست. اتصال 

رفطت  در بهبود شرایط متابولیکی همراه با چاقی همراه است؛ انتظار مطی  S1Pو  ApoM(. بنابراین، از آنجا که عملکرد بهینه محور 22)

و بهبطود عملکطرد ایطن محطور همطراه باشطد. در ایطن         ApoM رخ لیپیدی و مقاومت به انسولین در این مطالعه با افزایش سطو بهبود نیم

رسد تمرینات ورزشی هوازی اجرا شده در این مطالعطه نطه بطه واسططه     همه، به نظر میو استروژن ارزیابی نند. با این S1Pمطالعه سطو  

بولیسم لیپیطد و کربوهیطدرات در   و یا استروژن بلکه احتمالا به واسطه دیگر سازوکارهای تنظیم کننده متا ApoM-S1Pعملکرد محور 

 این مهم نقش داشته است. 

افطزایش   و LDLدر مطالعه حاضر، اجرای دوازده هفته تمرینات هوازی موجب کاهش معنی دار سططو  تطری گلیسطرید، کلسطترول و     

لیپیدی  رخر تعدیل نیمددر زنان چاق غیر فعال شد. افزایش عملکرد آنزیم لیپوپروتئین لیپاز یکی از سازوکارهای اصلی  HDLدار معنی

عضطلانی شطده و    بافت چربطی و  TGباشد. این آنزیم باعث رهایی اسیدهای چرب تجزیه شده از خون به دنبال مداخله های تمرینی می

ی کنطد. نکتطه قابطل    ماز جریان خون را تسهیل  TGای غنی از تری گلیسیرید را افزایش و برداشت و لیپوپروتئین ه TGکل کاتابولیسم 

تئین لیپطاز در لیپطولیز   (. علاوه بر این، لیپوپرو23گردد ) TGتواند سبب کاهش توجه این است که حتی عدم تغییر در ترکیب بدن نیزمی

VLDL  یش سططو   عاقبطاً افطزا  غلظت یا فعالیت این آنزیم باعطث افطزایش لیپطولیز و مت   و شیلومیکرون نیز نقش داشته و بنابراین افزایش

HDL های پیش ب و سیگنالمی شود. از طرف دیگر به نظر می رسد لیپوپروتئین لیپاز با محدود کردن بیان ژن های تنظیم کننده التها-

 ته باشد.برنده آترواسکلروز در پینگیری از ابتلا به بیماری های قلبی عروقی نقش داش

بنابر نتایج مطالعه حاضر اجرای دوازده هفته تمرینات هوازی ضمن کاهش سطو  سرمی انسولین و افزایش سطو  گلطوکز ناشطتا سطبب    

                                                           
1 Sphingosine-1-Phosphate (S1P) 
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بهبود شاخص مقاومت به انسولین در زنان چاق غیر فعطال گردیطد. مقاومطت بطه انسطولین یطک پاسطخ جبرانطی توسطط سطلول هطای بتطای             

های هدف )از جمله بافت های کبد، چربی و عضلانی(، نسبت به آثار متابولیک انسولین می باشطد.  بافت لوزالمعده، به کاهش حساسیت

در وضعیت مقاومت به انسولین، افراد دچار هیپرانسولینمی می گردند و به نظر می رسد که هیپرانسولینمی و افزایش مقاومت به انسولین، 

و هیپرتروفی عضلات صاف آندوتلیوم عروق ثانویه به آثار میتوژنیک انسطولین مطی    سبب احتباس کلیوی سدیم، افزایش تون سمپاتیک

شود. از طرف دیگر انسولین سبب ایجاد تغییر در انتقال یونی از راه دیواره سلولی شده و به این طریق افزایش غلظت کلسطیم سطیتوزولی   

. حفظ گلوکز طبیعی خون، در حین اسطتراحت و ططی فعالیطت    (24بافت های عروقی و کلیوی حساسیت به انسولین را افزایش می دهد )

ورزشی، به هماهنگی و یکپارچگی اعصاب سطمپاتیک و سیسطتم درون ریطز بسطتگی دارد. انقبطاض عضطلانی، جطذب گلطوکز خطون بطه           

گلوکونئطوژنز  عضلات را افزایش می دهد. با این حال، معمولا سطو  گلوکز خون از طریق تولیطد گلطوکز ططی فراینطد گلیکوژنطولیز و      

رسد در مطالعه حاضر نیطز بطه دلیطل    (. به نظر می25شود )کبدی و فراخوانی مواد سوختی دیگر، از جمله اسید های چرب آزاد حفظ می

انقباضات عضلانی آزمودنی ها که در این دوره تمرینی انجام شد، کاهش سطو  گلوکز در خون رخ داد. در این زمنیطه میتطوان عنطوان    

ین عامل بر استفاده از منابع سوختی طی فعالیت ورزشی موثر هستند، البته مهم ترین آنها، شدت و مطدت فعالیطت ورزشطی    نمود که چند

است. فعالیت بدنی موجب تغییر سوبسترا از اسیدهای چرب آزاد )سوخت غالب حین استراحت( به گلوکز، گلیکوژن عضله، چربی و به 

(. با افزایش شدت فعالیت ورزشی، اتکا به کربوهیدرات های موجود در خطون و عضطله بینطتر    26شود )مقدار کم تر اسیدهای آمینه می

می شود. در اوایل فعالیت ورزشی، گلیکوژن حجم زیادی از سوخت عضله فعال را فراهم می کند، به طوری که ذخایر گلیکوژن تخلیه 

بافت چربی افزایش می یابد. ذخایر چربی درون عضلانی، منابع می شود و بنابراین جذب گلوکز از خون و اسیدهای چرب آزاد شده از 

(. تمرینات ورزشطی میتوانطد از   27در دسترس تری نسبت به چربی های سوخته شده، در طی فعالیت های طولانی مدت ورزشی هستند )

( و همچنطین  IRSین )بطه درون سطلول هطای عضطلانی و سوبسطتراهای گیرنطده انسطول        GLUT4طریق افزایش حاملین گلوکز از جملطه  

درصد برداشت گلوکز ناشی از تحریک انسولین مربوط به بافت عضلانی است( سبب افزایش پاسطخ   75افزایش توده عضلانی )بیش از 

بطه سططح ایطن     GLUT4دهد بدن به انسولین شود. اسیدهای چرب تولید شده از بافت چربی با تجمع در سلول هطای عضطلانی، انتقطال    

می کنند و تمرینات ورزشی با افزایش اکسیداسیون اسیدهای چرب از تجمع آنها در سطلول عضطلانی جلطوگیری مطی      سلول ها را مختل

نمایند. از این رو تغییرات شیوه زندگی با تمرکز بر کاهش وزن و افزایش فعالیت بطدنی از راهکطار هطای اصطلی مقابلطه بطا بطروز عوامطل         

ر این، کاهش وزن و بهبود ترکیب بدن به دنبال تمرینات ورزشی نیز در بهبود مقاومطت  (. علاوه ب28و  27عروقی است )-خطرزای قلبی

(. چراکطه  29تواند تغییری در مقاومت به انسولین ایجاد کنطد ) که، ورزش بدون کاهش وزن منهود نمیبه انسولین نقش دارند به طوری

های پیش برنده التهاب و ضدالتهابی یکی از عوامل مهم ارتباط وکاینشرایط التهابی همراه با چاقی و برهم خوردن موازنه بین آدیپوسایت

 عروقی هستند. -های قلبیدهنده بین چاقی و افزایش خطر بروز بیماری

هطای متطابولیکی   کنند که در شرایط چطاقی و بیمطاری  به عنوان یک سایتوکاین مترشحه از بافت چربی یاد می ApoMمطالعات اخیر از 

یابد. و عوامل تندید یا تخفیف دهنده مقاومت به انسولین همراه بطا چطاقی ممکطن    چون مقاومت به انسولین کاهش میمهمراه با چاقی ه

( آدیپوسطایتوکاین پینطبرنده التهطاب در چطاقی و     α-TNF) 1اثر تنظیمی داشته باشند. فاکتور نکروز کننده تومطور آلفطا   ApoMاست بر 

(. در مقابطل، آدیپطونکتین یطک    30کنطد ) را مهطار مطی   ApoMانسطولین اسطت کطه بیطان ژنطی      یکی از عوامل موثر در بروز مقاومطت بطه   

                                                           
1 Tumour Necrosis Factor- α (TNFα) 
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(. در مطالعطه حاضطر   31دهطد ) را افزایش می ApoMآدیپوسایتوکاین ضدالتهابی و بهبود دهنده حساسیت به انسولین است که بیان ژنی 

هطای آنتروپطومتری در ایطن مطالعطه     بهبود ترکیب بدن و شطاخص گیری نند. اما، با توجه به و آدیپونکتین اندازه TNF-αسطو  سرمی 

باشیم. اما، برخی مطالعات بر ارتبطاط   ApoMو افزایش آدیپونکتین شاهد افزایش سطو  سرمی  TNF-αرفت ضمن کاهش انتظار می

تمطالی لپتطین بطه دنبطال تمرینطات      (. بنابراین، بطا توجطه بطه کطاهش اح    7با آدیپوسایتوکاین پیش التهابیِ لپتین اذعان دارند ) ApoMمثبت 

همه، از آنجا کطه  خوانی داشته است. با اینبا تغییرات لپتین بینتر هم ApoMرسد تغییرات ( چنین به نظر می31ورزشی و کاهش وزن )

 گیری ننده، لزوم تحقیقات بینتر ضروری به نظر می رسد.اندازه ApoMدر مطالعه حاضر سطو  لپتین همراه با 

ApoM (. 8شود )ا در کبد و کلیه و مقدار کمتر در کبد و کلیه جنین یافت میعمدتApoM   منتق از کبد با متابولیسم کربوهیطدرات

 Mشود و در لیپوپروتئین ها تجمع می یابد؛ این در حالی است که آپولیپطوپروتئین  و لیپید کبدی مرتبط بوده، عمدتا به پلاسما ترشح می

رود همطین ترتیطب انتظطار مطی    (. بطه 33لیگاندی مگالین در اپی تلیوم توبول  ابتدائی کلیه متصطل مطی شطود )    هایمنتق از کلیه، به گیرنده

های انسانی (. اگرچه این ساز و کارهای تنظیمی در نمونه34در کبد و کلیه متفاوت باشد ) ApoMسازوکار تنظیم کننده رونویسی ژن 

توسط فاکتورهای رونویسی تنظیم می شود که مراحل کلیدی کنتطرل متابولیسطم   در کبد  ApoMبه خوبی در  ننده است؛ بیان ژنی 

( تنظطیم کننطده افزاینطی پروموتطور ژن     α1-HNF) 1آلفطا  1-ای هپاتوسیت(. فاکتور هسته32گلوکز و لیپید در کبد را عهده دار هستند )

ApoM که، کاهش طوریباشد. بهدر کبد میHNF-1α موش با نقص در بیان ژنی  درApoM   همراه بوده و جهطش در ژنHNF-

1α یسبب کاهش سطو  سرم ApoM ییطرات تغ اگرچه .(35شود )یم HNF-1α   بتطوان کطاهش    یدننطد؛ شطا   یطابی در مطالعطه مطا ارز

  .رسدمی نظر به ضروری تریقنسبت داد. اگرچه انجام مطالعات دق HNF-1α کاهشمطالعه را به  یندر ا ApoMسطو  

همراستا بطا   این تغییرات رخ لیپیدی و ترکیب بدن اذعان داشت؛ اگرچهمطالعه حاضر بر بهبود مقاومت به انسولین، نیمدر مجموع، نتایج 

قی ولیکی و لیپیطدی و چطا  نبودند. بنابراین، توصیه بر اجرای مداخله تمرینات هوازی جهت بهبود سلامت متاب Mتغییرات آپولیپوپروتئین 

 ضروری است.  ApoMرسد انجام مطالعات بینتر جهت در  سازوکارهای تنظیم کننده ین به نظر میبه قوت خود باقی است؛ اما، چن

 

 

 

 

 

 

 

                                                           
1 Hepatocyte Nuclear Factor-1α (HNF-1α) 
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