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زیزم که همواره مشوق و پشتیبان من بوده  اند محضر پدر و مادر ع

خانم دکتر ملیحه  و  حسنیفرزانه و فرهیخته جناب آقای دکتر علی  اساتیدب 
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 تقدیر و تشکر

وند موفق ب گذراندن این دوره از تحصیل خود گشتهاکنون ام بنا بر وظیفه از کلیه کسانی که در این  که ب یاری خدا
 نمایم. زمینه مرا یاری نمودند تشکر و قدردانی می

زیزم که همواره در دوران تحصیل علم و انجام این پروژه  ترین سپاس خود را ترین و خالصانهصمیمانه ب پدر و مادر ع
دارم، که  اند، تقدیم میاند و مرا مورد لطف و عنایت خود قرار دادهجانب بودهاین  مشوق و مسبب دلگرمی

زیزانم باشد.های آناین اندک پیشکشی ب جهت بزرگواری   ها و دیگر ع
با نهایت احترام   خانم دکتر ملیحه اردکانی زادهو حسنی علی آقای دکتر راهنمای دانشمندم جناب اساتید 

 دارم. ام تقبل فرمودید را پاس مینامه هایی که در تهیه پایانزحمات و رهنمون
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تربیت‌بدنی‌‌دانشکده‌‌تغذیه‌ورزشی‌فیزیولوژی‌دانشجوی‌دوره‌کارشناسی‌ارشد‌‌سلیمه‌نظری‌اینجانب‌

و‌‌‌‌LPGگر‌ماساژ‌مداخله‌‌تأثیر‌دو‌شیوه‌نامه‌دانشگاه‌صنعتی‌شاهرود‌نویسنده‌پایانو‌علوم‌ورزشی‌‌

هوازی‌بر‌شاخص‌مقاومت‌به‌انسولین‌و‌نسبت‌لپتین‌به‌آدیپونکتین‌در‌زنان‌چاق‌کم‌تحرک‌‌‌تمرین

‌شوم‌:‌متعهد‌می‌‌حسنیجناب‌آقای‌دکتر‌علی‌تحت‌راهنمائی‌

امه‌توسط‌اینجانب‌انجام‌شده‌است‌و‌از‌صحت‌و‌اصالت‌برخوردار‌است‌تحقیقات‌در‌این‌پایان‌ •  . ن

 . محققان‌دیگر‌به‌مرجع‌مورد‌استفاده‌استناد‌شده‌است‌‌‌های‌پژوهش‌در‌استفاده‌از‌نتایج‌‌ •

امه‌تاکنون‌توسط‌خود‌یا‌فرد‌‌پایان‌مطالب‌مندرج‌در‌‌ • ا‌‌ن دیگری‌برای‌دریافت‌هیچ‌نوع‌مدرک‌ی

ئه‌نشده‌است.‌ را ‌ا  امتیازی‌در‌هیچ‌جا

دانشگاه‌صنعتی‌شاهرود‌می‌‌‌ • به‌ متعلق‌ اثر‌ این‌ معنوی‌ ا‌‌کلیه‌حقوق‌ ب مقالات‌مستخرج‌ و‌ باشد‌

‌‌«‌ ام‌»‌دانشگاه‌صنعتی‌شاهرود‌«‌و‌یا ‌‌Shahrood  University  of  Technologyن

 «‌به‌چاپ‌خواهد‌رسید‌.‌

امه‌تأثیرگذار‌بوده‌تمام‌افرادی‌که‌در‌بدست‌آمدن‌نتایح‌اصلی‌پایان‌حقوق‌معنوی‌‌ • ند‌در‌مقالات‌‌ن ا

امه‌رعایت‌می‌مستخرج‌از‌پایان‌  گردد.‌ن

نها‌(‌استفاده‌‌در‌کلیه‌مراحل‌انجام‌این‌پایان‌ • افتهای‌آ ‌ب ا ‌ی ‌در‌مواردی‌که‌از‌موجود‌زنده‌) امه‌، ن

 شده‌است‌ضوابط‌و‌اصول‌اخلاقی‌رعایت‌شده‌است.‌

پایان در   این  انجام  مراحل  افراد  کلیه  شخصی  اطلاعات  حوزه  به  که  مواردی  در  نامه، 

انسانی   اخلاق  اصول  و  ضوابط  رازداری،  اصل  است  شده  استفاده  یا  یافته  دسترسی 

 رعایت شده است. 

‌‌‌:‌تاریخ‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌امضا‌دانشجو:‌‌‌‌‌‌‌‌
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 مالکیت نتایج و حق نشر 

ای‌،‌‌های‌رایانه‌کلیه‌حقوق‌معنوی‌این‌اثر‌و‌محصولات‌آن‌)مقالات‌مستخرج،‌کتاب،‌برنامه‌ •

فزار‌ ‌این‌مطلب‌‌ها‌و‌تجهیزات‌ساخته‌شده(‌متعلق‌به‌دانشگاه‌صنعتی‌شاهرود‌می‌نرم‌ا باشد‌.

 و‌مقتضی‌در‌تولیدات‌علمی‌مربوطه‌ذکر‌شود‌.‌باید‌به‌نح‌

پایان‌ •  نامه‌بدون‌ذکر‌مرجع‌مجاز‌نمی‌باشد.‌استفاده‌از‌اطلاعات‌و‌نتایج‌موجود‌در‌
 



 و‌‌

 

 چکیده 
هوازی‌بر‌شاخص‌مقاومت‌‌‌‌تمرینو‌‌‌‌LPGگر‌ماساژ‌‌مداخله‌‌تأثیر‌دو‌شیوه‌حاضر،‌‌هدف‌از‌تحقیق‌‌‌‌هدف:

‌بود.‌به‌انسولین‌و‌نسبت‌لپتین‌به‌آدیپونکتین‌در‌زنان‌چاق‌کم‌تحرک‌

نفر‌از‌افراد‌در‌‌‌‌‌‌60حاضر‌راآماری‌پژوهش‌‌‌‌نمونه.‌‌باشد‌میاین‌پژوهش‌از‌نوع‌کارآزمایی‌بالینی‌‌‌‌روش:

با تشکیل‌‌‌‌(‌1/32‌‌2Kg/m±05/4سال(‌و‌شاخص‌توده‌بدنی‌)‌‌46/48±42/8میانگین‌سنی‌)‌‌دسترس‌

و‌‌‌‌LPGتمرین‌هوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌‌‌‌.LPG‌‌،3ماساژ‌‌‌‌.2،‌‌تمرین‌هوازی.‌‌1نفری:‌‌‌‌15گروه‌‌‌‌4و‌به‌‌‌‌دادند‌

لپتین‌پلاسما،‌‌‌‌سطوح‌سرمیسپس‌پس‌از‌خون‌گیری‌در‌حالت‌ناشتا،‌‌تقسیم‌شدند.‌‌،‌‌گروه‌کنترل‌‌.4

پایان‌جهت‌تجزیه‌و‌تحلیل‌‌در‌‌‌‌شد.‌‌‌گیری‌اندازههای‌مربوطه‌‌با‌کیت ‌‌آدیپونکتین،‌گلوکز‌ناشتا‌و‌انسولین

آزمون‌‌داده از‌ داده‌‌KSها،‌ بودن‌ طبیعی‌ تعیین‌ برای‌ اسمیرینف(‌ همگنی‌‌)کلموگروف‌ آزمون‌ از‌ ها،‌

تعیین‌تغییرات‌بین‌گروهی‌از‌آزمون‌‌‌‌برای‌‌ها،ها‌)آزمون‌لون(‌جهت‌تعیین‌همگنی‌بین‌گروهواریانس

ANOVAداری‌‌برای‌تعیین‌دقیق‌محل‌تفاوت‌استفاده‌شد.‌سطح‌معنی‌‌توکی‌‌و‌سپس‌آزمون‌تعقیبی‌‌‌

‌در‌نظر‌گرفته‌شد.‌‌‌p>05/0های‌‌آماری‌برای‌تمام‌تحلیل

‌‌های‌در‌گروه‌‌سطوح‌سرمی‌آدیپونکتین‌پلاسماگروهی‌نشان‌داد،‌‌‌‌بین‌در‌مقایسه‌‌‌‌یافته‌ها‌‌:یافته ها

همچنین‌‌P=0001/0)‌‌‌تحقیق‌ و‌ است‌ داشته‌ معنادار‌ افزایش‌ سرمی‌و‌سط(‌ پلاسما‌‌‌‌ح‌ نسبت‌‌لپتین‌ و‌

ناشتا‌‌(،‌‌P=‌0001/0)‌‌‌مورد‌مطالعه‌‌هایدر‌گروهلپتین/آدیپونکتین‌‌ سطح‌‌‌‌،(‌P=0001/0)سطوح‌گلوکز‌

شاخص‌توده‌‌،‌‌کاهش‌معنادار‌‌(P=‌0001/0)شاخص‌مقاومت‌به‌انسولین‌‌(،‌‌P=0001/0)انسولین‌پلاسما‌‌

‌.‌‌داشته‌استکاهش‌معنادار‌‌(‌P=0001‌/0)‌‌فوق‌‌های‌درصد‌چربی‌بدن‌در‌گروه‌‌(‌وP=‌0001/0)بدنی‌

های‌مترشحه‌از‌بافت‌چربی‌‌جهت‌اثرگذاری‌بیشتر‌هورمون،‌‌با‌توجه‌به‌نتایج‌این‌مطالعه‌‌‌نتیجه گیری:

اصلی‌ترشج‌لپتین‌هستند‌‌‌‌های‌زیرپوستی‌که‌منبعاز‌جمله‌لپتین‌و‌آدیپونکتین‌و‌تحریک‌بیشتر‌چربی

‌.‌عنوان‌مکمل‌در‌کنار‌تمرینات‌هوازی‌استفاده‌کردبه‌‌LPGنظیر‌ماساژ‌‌موضعی‌‌‌‌تمریناتانواع‌‌‌‌توان‌ازمی

‌.،‌لپتین،‌آدیپونکتینLPGتمرینات‌هوازی،‌ماساژ‌‌ی کلیدی:هاواژه 
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 مقدمه  1-1

‌‌میلیارد‌نفر‌به‌آن‌مبتلا‌هستند‌‌‌2/1چاقی‌یکی‌از‌مشکلات‌بزرگ‌سلامتی‌کل‌دنیا‌شده‌است‌که‌حدود‌‌

های‌‌های‌قلبی‌عروقی،‌انواع‌مختلف‌سرطان،‌فشار‌خون،‌بیماری،‌بیماریII(.‌عواقبی‌چون‌دیابت‌نوع‌‌1)

)یا‌چاقی‌شکمی(‌به‌عنوان‌یک‌عامل‌خطر‌زای‌‌‌‌1مرکزی‌مثانه‌و‌....‌را‌به‌دنبال‌دارد.‌علاوه‌بر‌این‌چاقی‌‌

همراه‌با‌چاقی،‌بافت‌چربی‌در‌قسمت‌شکم،‌‌(.‌‌2رود‌)‌شمار‌میها‌بهمستقل‌در‌ایجاد‌بسیاری‌از‌بیماری

کند‌که‌در‌مقایسه‌با‌تجمع‌چربی‌در‌ناحیه‌تحتانی،‌تجمع‌‌تنه،‌اندام‌فوقانی‌و‌تحتانی‌تجمع‌پیدا‌می‌

های‌قلبی‌‌صوص‌چربی‌احشائی،‌یک‌عامل‌مهم‌و‌مستقل‌در‌ایجاد‌بیماریچربی‌در‌قسمت‌شکم‌و‌به‌خ

باشد،‌به‌‌های‌بدن‌میترین‌بافتبافت‌چربی‌یکی‌از‌فراوان‌(.‌2،3رود‌)‌شمار‌میبه‌IIعروقی‌و‌دیابت‌نوع‌

دهد‌‌درصد‌وزن‌بدن‌زنان‌را‌تشکیل‌می‌‌50تا‌‌20درصد‌وزن‌بدن‌مردان‌و‌‌‌20تا‌‌‌15ای‌که‌حدود‌گونه

در‌نظر‌‌‌‌2گلیسیرید‌تا‌پیش‌از‌این‌بافت‌چربی‌را‌بیشتر‌به‌عنوان‌یک‌بافت‌ذخیره‌و‌آزاد‌کننده‌تری(.‌‌4)

کنند‌‌های‌بسیاری‌ترشح‌میاند‌که‌بافت‌چربی‌پروتئین(،‌اما‌مطالعات‌جدید‌عنوان‌کرده5گرفتند‌)‌می

(،‌عمل‌انسولین‌‌7ه‌انرژی‌)(،‌تنظیم‌هزین‌6(،‌اعمال‌ایمنی‌)6)‌‌3ها‌در‌متابولیسم‌کلسترول‌که‌این‌پروتئین

(.‌‌6عمل‌نمایند‌)‌‌‌6و‌پاراکرین‌‌5،‌آتوکرین‌4توانند‌به‌صورت‌آندوکرین(‌و‌می7(‌و‌تغذیه‌نقش‌دارند‌)‌7)

و‌امروزه‌برای‌آن‌اعمال‌دیگری‌مانند‌ترشح‌‌‌‌بدن‌است‌‌‌ی‌انرژی‌مورد‌نیازبافت‌چربی‌محلی‌برای‌ذخیره

.‌این‌بافت‌علاوه‌بر‌ذخیره‌لیپیدها‌باعث‌ترشح‌چندین‌‌ها‌و‌فاکتورهای‌مختلف‌شناخته‌شده‌استهورمون

ها‌جزء‌‌شود.‌این‌پروتئینکنند،‌میپروتئینی‌که‌اثرات‌بیولوژیکی‌مختلفی‌را‌میانجی‌می‌‌7سایتوکائین

 
1 Central obesity 
2 Triglycerides 
3 Cholesterol 
4 Endocrine 
5 Autocrine 
6 Paracrine 
7 Cytokin 
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آدیپوسایتوکائین آدیپونکتین‌‌‌1هاخانواده‌ شامل‌ و‌ آلفا2بوده‌ تومور‌ نکروز‌ فاکتور‌ رزیستین3،‌ ‌،4‌‌،

‌(.‌8باشند‌)می‌7و‌لپتین‌6سین‌،‌آدیپ65اینترلوکین‌

‌‌. هایی‌که‌در‌تنظیم‌وزن‌بدن‌نقش‌دارند‌انجام‌گرفته‌استهای‌فراوانی‌در‌مورد‌شناخت‌ژنپیشرفت

 یرد.گهای‌بافت‌چربی‌منشا‌میاولین‌پیشرفت‌مهم‌در‌این‌زمینه‌کشف‌هورمون‌لپتین‌است‌که‌از‌سلول

‌‌.‌اشتها اهشک‌-‌ATP  3  کاهش‌تولید‌‌‌-‌2افزایش‌کالری‌مصرفی‌‌-‌1این‌هورمون‌سه‌عمل‌اصلی‌دارد‌:‌

(‌و‌به‌عنوان‌‌9)‌‌شودلپتین‌همچنین‌باعث‌افزایش‌فعالیت‌سیستم‌عصبی‌سمپاتیک‌و‌مصرف‌انرژی‌می

بر‌مقدار‌‌عوامل‌بسیاری‌‌(.‌‌10)کند‌‌بخشی‌از‌حلقه‌بازخوردی‌برای‌ثابت‌نگه‌داشتن‌منابع‌چربی‌عمل‌می

توان‌به‌‌این‌جمله‌می‌‌گیرند،‌از‌مورد‌تاثیر‌آن‌قرار‌می‌‌این‌هورمون‌در‌گردش‌خون‌موثر‌هستند‌و‌نیز‌

اند‌‌های‌زیادی‌نشان‌دادهبررسی‌‌انسولین،‌کورتیزول،‌تستوسترون‌و‌انرژی‌مصرفی‌اشاره‌نمود.‌همچنین

بر‌نقش‌فعالیت‌بدنی‌در‌افزایش‌‌‌‌تواند‌بر‌میزان‌لپتین‌در‌بدن‌موثر‌باشد‌و‌علاوه‌که‌فعالیت‌بدنی‌می

تواند‌در‌درمان‌چاقی‌نیز‌موثر‌واقع‌شود.‌‌انرژی‌مصرفی،‌به‌احتمال‌زیاد‌از‌راه‌اثری‌که‌بر‌لپتین‌دارد،‌می

تواند‌سبب‌کاهش‌یا‌عدم‌تغییر‌مقدار‌لپتین‌‌دهد‌که‌ورزش‌هوازی‌میگذشته‌نشان‌می‌‌هایپژوهش

شود.‌و‌از‌طرف‌دیگر‌‌ها‌شامل‌میینه‌انرژی‌را‌در‌انسان(‌فعالیت‌بدنی‌متغییرترین‌بخش‌از‌هز11شود‌)

کند،‌لذا‌‌نشان‌داده‌شده‌است‌که‌انرژی‌دریافتی‌بیان‌ژنی‌لپتین‌را‌به‌طور‌مثبت‌یا‌منفی‌تنظیم‌می‌

ممکن‌است‌تغییر‌در‌هرینه‌انرزی‌از‌طرف‌تمرین‌نیز‌بر‌میزان‌لپتین‌تاثیر‌بگذارد.‌بنابراین‌با‌توجه‌به‌‌

ه‌انرزی‌و‌نقش‌تمرین‌در‌کاهش‌وزن‌و‌حفظ‌آن‌فعالیت‌بدنی‌تعیین‌کننده‌مهم‌‌نقش‌لپتین‌در‌هزین

‌(.‌12میزان‌لپتین‌در‌انسان‌است‌)‌

 
1 Adipocytokin 
2 Adiponection 
3 TNF- α 
4 Resistin 
5 IL-6 
6 Adipcin 
7 Leptin 
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)‌‌1آدیپونکتین‌ شده‌ ساخته‌ سفید‌ چربی‌ بافت‌ آدیپوسایتوکاین13در‌ سایر‌ خلاف‌ بر‌ و‌ سطح‌‌2ها(‌ ‌،

های‌چاق‌‌(‌و‌موش‌18های‌چاق‌)(،‌خوک14،15،16،17های‌چاق‌)آدیپونکتین‌و‌بیان‌ژن‌آن‌در‌انسان

(،‌در‌افراد‌سیگاری‌‌21،6کند.‌غلظت‌آدیپونکتین‌در‌مردان‌نسبت‌به‌زنان‌)(‌کاهش‌پیدا‌می19،20)

فشار‌خونی‌‌‌‌و‌II (14،23‌‌) (‌دیابتی‌نوع15،22(‌و‌در‌بیماران‌قلبی‌عروقی‌)13نسبت‌به‌غیر‌سیگاری‌)‌

پذیرفته‌و‌از‌طرف‌دیگر‌‌‌بافت‌چربی‌تاثیر‌نسبت‌به‌افراد‌سالم‌کمتر‌است.‌آدیپونکتین‌از‌محتوای‌(‌24)

چربی‌در‌بروز‌و‌یا‌جلوگیری‌‌‌‌های‌مترشحه‌از‌بافتو‌هورمون‌‌عواملی‌چون‌درصد‌چربی،‌نحوه‌توزیع‌چربی

های‌قلبی‌‌آدیپونکتین‌با‌بیماری‌‌همچنین‌‌‌(.15،22)‌‌‌موثرند‌ II  های‌قلبی‌عروقی‌و‌دیابت‌نوعاز‌بیماری

(‌وکاهش‌سطح‌‌2،13داشته‌)‌‌شرائینی‌ پونکتین‌خاصیت‌ضد‌تصلبعروقی‌ارتباط‌معکوس‌دارد‌زیرا‌آدی

‌(.‌‌15،22آدیپونکتین‌در‌این‌بیماران‌با‌کاهش‌سطح‌بیان‌ژن‌آدیپونکتین‌در‌بافت‌چربی‌مرتبط‌است‌)

 بیان مسئله 1-2

چاقی‌یک‌بیماری‌مزمن‌است‌که‌شیوع‌آن‌در‌بالغین،‌نوجوانان‌و‌کودکان‌در‌حال‌افزایش‌بوده‌و‌در‌‌

شود.‌عدم‌تعادل‌بین‌دریافت‌مصرف‌انرژی‌‌ه‌عنوان‌یک‌اپیدمی‌جهانی‌در‌نظر‌گرفته‌میحال‌حاضر‌ب

یابد،‌سلول‌بافت‌چربی‌‌شود.‌هنگامی‌که‌ذخایر‌چربی‌افزایش‌می‌منجر‌به‌افزایش‌ذخایر‌چربی‌بدن‌می‌

فه‌‌های‌اخیر‌اضا(.‌در‌سال‌25گردد‌)شوند‌که‌این‌فرایند‌منجر‌به‌بروز‌چاقی‌می‌رشد‌کرده‌و‌بزرگ‌می‌

چاقی‌شیوع‌فراوانی‌داشته‌و‌‌بعد‌از‌مصرف‌سیگار،‌به‌عنوان‌دومین‌عامل‌پیش‌برنده‌مرگ‌معرفی‌‌‌‌وزن‌و‌

بیماری‌مرتبط‌به‌‌26شده‌است‌) از‌مشکلات‌اصلی‌تهدید‌کننده‌سلامتی،‌عمده‌ترین‌ (.‌چاقی‌یکی‌

دریافتی‌و‌مصرفی‌‌سوخت‌و‌ساز‌بدن‌و‌یک‌بیماری‌چند‌جانبه‌است‌که‌در‌نتیجه‌عدم‌تعادل‌بین‌انرژی‌‌

(.‌قابل‌ذکر‌است‌که‌چاقی‌به‌عنوان‌‌27گیرد‌)بر‌می‌های‌متعددی‌را‌در‌شود‌و‌بافت‌های‌اندامایجاد‌می‌

ها،‌‌های‌عمومی‌در‌ارتباط‌است.‌از‌جمله‌این‌بیمارییک‌بیماری‌مزمن‌پیشرونده‌با‌بسیاری‌از‌بیماری‌

انسولین‌‌‌‌،‌متابولیسم‌غیرطبیعی‌گلوکز،‌عدم‌تحمل‌گلوکز،2دیابت‌نوع‌‌ افزایش‌ انسولین،‌ به‌ مقاومت‌

 
1 Adiponectin 
2 Adipocytokin 
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خون،‌مشکلات‌ارتوپدی‌و‌استخوانی،‌اختلالات‌عصبی،‌مشکلات‌ریوی،‌اختلالات‌غدد‌درون‌ریز،‌عوارض‌‌

تری‌گوش،‌‌ بیماری‌افزایش‌ خون،‌ بیماری‌گلیسیرید‌ خون،‌ پرفشاری‌ کبدی،‌ عروقی،‌‌های‌ قلبی‌ های‌

علاوه‌مشکلات‌‌باشند.‌به‌کیست‌تخمدانی‌می‌های‌مثانه،‌سرطان‌و‌‌تومورهای‌کاذب‌و‌سردرد،‌بیماری

از‌ نظر‌آمدن،‌‌تر‌بخود،‌داشتن‌دوستان‌محدودتر،‌مسن‌‌روانی‌و‌اجتماعی‌نظیر‌اضطراب،‌تصور‌منفی‌

(.‌بر‌اساس‌سازمان‌جهانی‌بهداشت‌بیش‌28،29،30غیره‌از‌عواقب‌چاقی‌است‌)‌‌کاهش‌اعتماد‌به‌نفس‌و‌

شیوع‌چاقی‌در‌میان‌ایرانیان‌‌‌‌2015هستند.‌در‌سال‌‌‌‌میلیون‌نفر‌در‌کل‌جهان‌مبتلا‌به‌چاقی‌‌250از‌‌

‌‌3/27درصد(‌گزارش‌گردید.‌همچنین‌میزان‌شیوع‌چاقی‌در‌میان‌زنان‌ایرانی‌‌21سال‌)‌‌‌18بالاتر‌از‌‌

‌(.‌‌31درصد‌گزارش‌شده‌است‌)‌7/13درصد‌و‌برای‌مردای‌ایرانی‌

مقاومت‌به‌انسولین‌است.‌مقاومت‌به‌‌تواند‌با‌چاقی‌افراد‌در‌ارتباط‌باشد،‌‌یکی‌از‌مؤلفه‌هایی‌که‌می

ه‌عضله،‌کبد‌و‌بافت‌چربی‌‌ویژهای‌هدف‌به‌کاهش‌توانایی‌انسولین‌در‌عمل‌موثر‌بر‌روی‌بافت‌‌1انسولین

مقاومت‌به‌انسولین‌به‌کاهش‌در‌عملکرد‌مطلوب‌سلول‌عضلانی‌برای‌جذب‌گلوکز‌در‌پاسخ‌به‌‌ .است

از‌سلول ترشحی‌ تعریف‌‌انسولین‌ پانکراس‌ بتای‌ میزان‌‌‌‌.‌(32،33)‌‌شودمی‌های‌ بین‌ مستقیمی‌ ارتباط‌

ترشح‌انسولین،‌چاقی‌و‌درصد‌چربی‌گزارش‌شده‌است.‌بدین‌صورت‌که‌بدن‌افراد‌مبتلا‌به‌اضافه‌وزن،‌‌

سوی‌دیگر،‌به‌دلیل‌بروز‌مقاومت‌انسولینی‌و‌متعاقب‌‌ تر‌و‌ازازسویی‌به‌دلیل‌داشتن‌بافت‌چربی‌گسترده

آپلین‌‌ هایپرانسولینی،‌ ترشح‌میآن‌ بنبیشتری‌ سیگنالینگ‌‌ظر‌میکند.‌ تحریک‌ با‌ بدنی‌ فعالیت‌ رسد‌

می‌ و‌ گذاشته‌ تأثیر‌ گلوکز‌ عملکرد‌ بر‌ در‌‌انسولین‌ آن‌ مقادیر‌ کاهش‌ و‌ گلوکز‌خون‌ برداشت‌ در‌ تواند‌

‌ .‌(32،33،34)‌مدت‌اثرگذار‌باشد‌بلند‌

مؤلفه از‌ دیگر‌ ارتباط‌مییکی‌ در‌ با‌چاقی‌ که‌ لپتین‌هایی‌ یونانی‌‌لپتیاست.‌‌‌‌2باشد،‌ واژه‌ از‌ برگرفته‌ ن‌

آمینو‌اسید‌‌ 167کیلو‌دالتونی‌با‌‌‌‌16لپتوس‌به‌معنی‌لاغر‌است،‌یک‌هورمون‌پپتیدی‌غیر‌گلیکوزیله‌‌

 1994شود.‌لپتین‌در‌سال‌‌شود،‌کد‌مینیز‌شناخته‌می ob که‌به‌نام‌ژن LEP است‌که‌به‌وسیله‌ژن

 
1. insulin resistance 
2 Leptin 
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اش‌در‌تنظیم‌‌را‌به‌دلیل‌عملکرد‌اصلیجدا‌شد‌و‌از‌آن‌به‌بعد‌لقب‌ژن‌گرسنگی‌‌‌‌1فریدمن‌جفری‌ توسط‌

زیر‌‌‌‌این‌هورمون‌بطور‌عمده‌به‌وسیله‌بافت‌چربی‌(.‌‌35)جذب‌غذا‌و‌مصرف‌انرژی‌به‌خود‌اختصاص‌داد‌‌

شود‌و‌‌در‌تناسب‌با‌توده‌چربی‌فرد‌ترشح‌می‌‌پوستی‌و‌در‌مقادیر‌کمتر‌به‌وسیله‌بافت‌چربی‌احشایی

هایش‌مانند‌سیستم‌عصبی‌مرکزی،‌عضلات،‌کبد‌و‌‌هدفاثرات‌خود‌را‌از‌طریق‌گردش‌خون‌به‌وسیله‌‌

 ‌‌ژن شود‌که‌توسط‌های‌خود‌به‌نام‌لپتین‌رسپتور‌باند‌میگیرنده لپتین‌بهکند.‌‌و‌...‌اعمال‌می‌‌‌بافت‌چربی

LEPRژن‌‌ی‌‌ می‌‌dbا‌ دارای‌‌کد‌ رسپتور‌ این‌ که‌‌ 6شود.‌ کوتاه‌ و‌ بلند‌ فرم‌ دو‌ دارای‌ و‌ است‌ ایزوفرم‌

کوتاه‌از‌لحاظ‌بیان‌محدودتر‌هستند‌‌ هایشوند‌و‌گیرندهغالبا‌در‌هیپوتالاموس‌بیان‌میبلند‌‌ هایگیرنده

‌‌سنسور‌توده‌چربی‌این‌هورمون‌به‌عنوان‌‌.‌‌(36)‌ها‌تعلق‌دارد‌‌پتورهای‌سایتوکاینرس‌ و‌مجموعا‌به‌خانواده

ید‌‌و‌در‌چاقی‌تول‌ره‌چربی‌بدن‌مرتبط‌است‌‌شدت‌به‌ذخی‌غلظت‌آن‌در‌گردش‌خون‌به کند‌وعمل‌می‌

هایی‌‌ها‌و‌هم‌موش‌هم‌انسان‌‌.‌در‌نتیجه‌و‌برعکسکند‌‌میافت‌غذا‌ممانعت‌‌و‌از‌دری‌‌یابد‌آن‌افزایش‌می

دهند‌‌چاقی‌زودرس‌شدیدی‌را‌نشان‌می‌را‌به‌صورت‌ارثی‌دارند‌‌‌‌که‌موتاسیون‌ژن‌لپتین‌یا‌رسپتورش‌

پیام‌رسان‌مهم‌محیطی‌در‌تنظیم‌دریافت‌غذا‌و‌مصرف‌انرژی‌است.‌این‌‌‌‌لپتینغلظت‌سرمی‌‌‌‌(.35،36)

نورد‌منفی‌در‌کنترل‌دریافت‌غذا‌دخالت‌‌کند‌و‌با‌یک‌پسای‌ایفا‌میهورمون‌در‌پاتوژنز‌چاقی‌نقش‌عمده

های‌اشتها‌آور‌و‌‌های‌تولید‌کننده‌هورمونهای‌قوسی‌هیپوتالاموس،‌فعالیت‌نوروندارد.‌لپتین‌در‌هسته

ضداشتها‌را‌‌‌هایهای‌تولید‌کننده‌هورمونطور‌همزمان‌فعالیت‌نورونرا‌کاهش‌داده‌و‌به‌‌Yپتید‌‌نوروپ

یابد.‌اماّ‌‌های‌لپتین‌با‌چاقی‌افزایش‌و‌با‌از‌دست‌دادن‌وزن‌کاهش‌میغلظت.‌‌(36)‌‌دهد‌یز‌افزایش‌مین

بافت‌چربی‌ باشد،‌هر‌گرم‌ لپتین‌در‌جهت‌کاهش‌وزن‌متفاوت‌می‌ به‌ افراد‌ لپتین‌‌زیر‌جل‌‌پاسخ‌ دی،‌

‌‌‌.(36)‌دهد‌استفاده‌قرار‌می‌های‌چربی‌موردسرمی‌بیشتری‌را‌نسبت‌به‌دیگر‌ذخیره

‌‌2کند‌آدیپونکتین‌پروتئین‌دیگر‌مشتق‌شده‌از‌بافت‌چربی‌که‌تعادل‌انرژی‌و‌عمل‌انسولین‌را‌تنظیم‌می‌

 شود‌و‌تولید‌ترشح‌میاسیدآمینه‌است‌که‌در‌شرایط‌گرسنگی‌‌144آدیپونکتین‌پروتئینی‌با‌‌‌نام‌دارد.‌

 
1 Friedman Jeffrey 
2. Adiponectin 
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AMPK رکزی‌و‌محیطی‌را‌تحریک‌کرده‌و‌موجب‌افزایش‌جذب‌غذا‌و‌کاهش‌هزینه‌انرژی‌و‌ذخایر‌‌م‌

گردد.‌آدیپونکتین‌دارای‌نقش‌هورمونی‌حساس‌به‌انسولین‌است‌که‌در‌شرایط‌ترکیب‌بدنی‌‌چربی‌می

ی‌در‌بدن‌انسان،‌با‌مقادیر‌‌کند.‌غلظت‌این‌هورمون‌پپتید‌،‌برعکس‌هورمون‌لپتین‌رفتار‌می26بیشتر‌از‌‌

که‌افزایش‌‌دارد،‌در‌حالی‌‌معکوس‌گلیسرید‌و‌انسولین،‌رابطه‌‌شاخص‌توده‌بدن،‌درصد‌چربی،‌سطوح‌تری

و‌همکارانش‌‌‌‌1.‌اینویی‌(37)‌‌دهد‌غلظت‌آن،‌همسو‌با‌افزایش‌حساسیت‌انسولین‌و‌تحمل‌گلوکز‌روی‌می

های‌متابولیک،‌‌به‌انسولین‌در‌شرایط‌بیماری‌‌‌نسبت‌لپتین‌به‌آدیپونکتین‌را‌برای‌سنجش‌بالینی‌مقاومت

این‌نسبت‌‌‌2.‌در‌همین‌راستا،‌زالتل(38)‌ها‌قلمداد‌کردند‌تر‌از‌غلظت‌پایه‌هر‌یک‌از‌آدیپوکائینحساس‌

های‌مقاومت‌انسولینی‌دیگر،‌کارآمدتر‌‌سالان،‌از‌شاخصرا‌در‌ارزیابی‌سطح‌هموستاز‌متابولیک‌بزرگ

با‌وقوع‌سندرم‌متابولیک‌‌بعنوان‌کردند.‌مطالعات‌دیگر‌نیز‌از‌ارتباط‌میان‌این‌نسبت‌‌ راورد‌‌با‌‌یالینی‌

امقاوم دارد‌‌نت‌ بیماری‌دیابت‌حکایت‌ یا‌بدون‌ با‌ افراد‌ آد39)سولینی‌ یپونکتین‌یک‌حساس‌کننده‌‌(.‌

آدیپوسیت‌‌انسولینی در‌ که‌ اس‌است‌ عضله‌ می‌ها،‌ سنتز‌ کبد‌ بافت‌ و‌ اسکلتی‌‌کلتی‌ عضله‌ در‌ شود.‌

آدیپونکتین‌استفاده‌از‌اسیدهای‌چرب‌آزاد‌و‌جذب‌گلوکز‌را‌از‌طریق‌فعال‌سازی‌پروتئین‌کیناز‌وابسته‌‌

های‌مهم‌آدیپونکتین‌هستند‌‌کند.‌بنابراین،‌بافت‌چربی،‌عضله‌اسکلتی‌و‌کبد‌جایگاهتحریک‌می‌‌‌AMPبه‌‌

(40‌‌.)‌

بدنی‌و‌تغییرات‌رژیم‌غذایی،‌سنگ‌بنای‌مداخلات‌درمانی‌برای‌درمان‌چاقی‌و‌عوامل‌‌افزایش‌فعالیت‌‌

های‌‌اند‌که‌ورزش‌هوازی‌موجب‌افزایش‌لیپولیز‌و‌فعالیت‌(.‌تحقیقات‌نشان‌داده‌41خطر‌مرتبط‌است‌)

(.‌فعالیت‌بدنی‌موجب‌افزایش‌فعالیت‌عصب‌سمپاتیک‌‌42مقاومتی‌دارای‌تاثیر‌اندک‌بر‌لیپولیز‌هستند‌)

های‌بتاآدرنرژیک‌تحریک،‌‌نفرین،‌گیرنده‌نفرین‌و‌نوراپیهمچنین‌غده‌آدرنال‌شده‌و‌با‌افزایش‌ترشح‌اپی‌‌‌و

‌(.‌‌43یابد‌)و‌بدین‌ترتیب‌لیپولیز‌افزایش‌می‌

 
1 Enoii 
2 zaltel 
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ها‌ماساژ‌است.‌گیرد،‌که‌یکی‌از‌آن‌هایی‌برای‌کاهش‌چربی‌موضعی‌مورد‌استفاده‌قرار‌می‌اخیرا‌روش‌

ری‌پس‌از‌مسابقات‌ورزشی،‌و‌بهبود‌جریان‌مایعات‌بدن‌ورزشکاران‌نیز‌‌ماساز‌درمانی‌به‌منظور‌ریکاو‌

استفاده‌قرار‌می‌ بین‌روش‌(43)‌‌‌گیرد‌مورد‌ از‌ برای‌کاهش‌چربی‌‌.‌ ماساژ،‌ماساژ‌سایشی‌ های‌مختلف‌

اما‌با‌توجه‌به‌گسترش‌تکنولوژی،‌در‌حال‌حاضر‌از‌‌‌گیرد.گاه‌مورد‌استفاده‌قرار‌می‌نواحی‌ران‌و‌نشیمن

ماساژ‌‌های‌‌دستگاه می‌‌‌LPGالکتریکی‌جدیدی‌همچون‌دستگاه‌ در‌سال‌‌(44)‌‌‌گردداستفاده‌ ‌.1986‌‌

سلیوبنفرانسه،‌دستگاه‌جدیدی‌‌‌‌LPGکمپانی‌‌ این‌دستگاه‌‌‌‌6ام‌ام‌ کرد.‌عملکرد‌ معرفی‌ اندرمولوژی‌ یا‌

مکانیکی‌بود‌اما‌پاسخ‌آن‌بیوشیمیایی‌است.‌این‌دستگاه‌از‌دو‌رول‌درمانی‌و‌چرخشی‌تشکیل‌شده‌است‌

بند‌را‌مکانیزه‌کرده‌و‌به‌حرکت‌خیز‌بین‌‌های‌بافتی‌و‌با‌یک‌فشار‌منفی،‌بافت‌هما‌ایجاد‌چینکه‌ب

های‌‌مورر‌نشان‌داد‌که‌استفاده‌از‌رول‌‌1999کند.‌در‌سال‌‌ها‌کمک‌میسلولی‌به‌داخل‌چرخه‌مویرگ

ای‌‌ههای‌چربی‌شده‌و‌چرخه‌جریان‌خون‌را‌در‌چربیمکشی‌این‌دستگاه،‌موجب‌کاهش‌خیز‌در‌سلول

های‌‌بخشد.‌در‌عصر‌حاضر‌و‌در‌کشور‌ما‌ایران‌نیز،‌عده‌زیادی‌از‌زنان‌برای‌کاهش‌چربیسطحی‌بهبود‌می

موضعی‌در‌مدت‌زمان‌کوتاهی،‌به‌استفاده‌از‌این‌دستگاه‌گرایش‌دارند‌سوخت‌و‌ساز‌چربی‌در‌بدن‌به‌‌

و‌ساز‌چربی‌باشند‌‌توانند‌که‌محرکی‌برای‌سوخت‌‌مکانیسم‌درونی‌وابسته‌است‌و‌تمرینات‌موضعی‌نمی

ی‌در‌ارتباط‌با‌موضوع‌پژوهش‌انجام‌شده‌است‌‌هایش‌پژوهجه‌به‌مرور‌مطالعات‌گذشته،‌‌با‌تو(.‌‌43،44)

اجرای‌هشت‌هفته‌فعالیت‌هوازی‌‌(‌به‌این‌نتیجه‌رسیدند‌که‌‌1398رضایی‌و‌همکاران‌)‌‌عنوان‌مثالبهکه‌‌

انسولین،‌و‌مقادیر‌شاخص‌توده‌بدن‌‌دار‌غلظت‌لپتین‌و‌مقاومت‌به‌‌در‌آب‌و‌خشکی‌موجب‌کاهش‌معنی

هایی‌دهد‌که‌لپتین‌با‌شاخصی‌پژوهشی‌نشان‌مییافته‌ها(.‌‌45گردد‌)و‌درصد‌چربی‌در‌زنان‌چاق‌می

ها‌ارتباط‌مستقیم‌‌مانند‌توان‌هوازی،‌درصد‌چربی‌بدن‌و‌شاخص‌توده‌بدن‌مرتبط‌است.‌برخی‌مطالعه

اند.‌‌را‌گزارش‌داده‌‌‌‌2ویژه‌در‌بیماران‌دیابتی‌نوعلپتین‌با‌مقاومت‌انسولین‌و‌غلظت‌گلوکز‌ناشتا،‌به‌‌

با‌افزایش‌مقاومت‌انسولینی‌و‌گلوکز‌ناشتا‌همراه‌است.‌شاید‌طوری‌به که‌افزایش‌سطوح‌لپتین‌خون‌

عمده‌از‌تغییر‌ایجاد‌شده‌در‌تعادل‌انرژی‌تاثیر‌می‌پذیرد.‌چرا‌که‌با‌‌‌‌تنظیم‌غلظت‌لپتین‌خون‌به‌طور

انرژی‌مسیرهای‌متا با‌کاهش‌جریان‌‌وقوع‌کسر‌ و‌ بیان‌ژنی‌لپتین‌فعال‌شده‌ بولیکی‌موثر‌در‌تنظیم‌
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شود.‌با‌این‌حال‌‌های‌چربی،‌غلظت‌لپتین‌تعدیل‌می‌گلوکز‌در‌بافت‌چربی‌و‌برداشت‌آن‌توسط‌سلول

ن‌بر‌درصد‌‌افزایش‌مصرف‌انرژی‌و‌تاثیر‌تمری‌‌بر‌کاهش‌لپتین،‌ترین‌عامل،‌تاثیر‌تمرینات‌ورزشی‌‌مهم

خود‌نشان‌دادند‌که‌یک‌سری‌فعالیت‌(‌در‌پژوهش‌‌2020و‌همکاران‌)‌‌‌1استپتو‌‌(.45چربی‌بدن‌است‌)

(‌نیز‌در‌‌2020(.‌پرستش‌و‌همکاران‌)46توان‌شاخص‌مقاومت‌به‌انسولین‌را‌تغییر‌دهد‌)ای‌بدنی‌میه

یابد‌و‌این‌‌هفته‌ورزش‌هوازی‌در‌مردان‌چاق‌کاهش‌می‌‌12پژوهشی‌نشان‌داد‌که‌سطح‌لپتین‌پس‌از‌‌

دست‌آمده‌نشان‌می‌ب‌‌داده‌هایبدن‌همراه‌است.‌‌‌‌ش‌عملکرد‌ریه‌و‌تغییرات‌عمیق‌چربیکاهش‌با‌افزای

شود‌که‌نقشی‌اساسی‌در‌بهبود‌‌ای‌باعث‌تغییراتی‌در‌سطح‌لپتین‌میهفته‌‌‌‌12هد‌که‌ورزش‌هوازی‌د

جه‌دست‌یافت‌که‌‌ی(‌نیز‌در‌پژوهشی‌به‌این‌نت2013و‌همکاران‌)‌‌‌2کوتلوبای.‌‌(47عملکرد‌ریه‌دارد‌)

یک‌روش‌درمانی‌جایگزین‌به‌خوبی‌قابل‌تحمل‌و‌موثر‌برای‌لاغری‌و‌کانتورینگ‌بدن‌است‌‌‌‌ LPGماساژ

(‌در‌پژوهشی‌نشان‌دادند‌که‌ورزش‌هوازی‌بطور‌قابل‌توجهی‌‌1392کریم‌علمداری‌و‌همکاران‌).‌‌(48)

،‌گلوکز،‌مقاومت‌به‌انسولین،‌وزن‌بدن‌و‌اندازه‌کمر‌را‌‌ CRPدهد‌ویش‌می‌را‌افزا‌‌HDLآدیپونکتین‌و‌‌

( داد‌ کاهش‌ توجهی‌ قابل‌ )‌‌‌(.49بطور‌ تأثیر‌‌1392شعبانی‌ بررسی‌ به‌ پژوهشی‌ در‌ امواج‌‌‌‌8(‌ هفته‌

بر‌میزان‌گرلین‌و‌ابستاتین‌خون‌‌‌‌HIIEاولتراسوند‌)کویتیشن(،‌ماساژ‌ال‌پی‌جی‌)اندرمولوژی(‌و‌تمرین‌‌

و‌درصد‌چربی‌‌‌‌BMI ‌‌،WHRغیرورزشکار‌دارای‌اضافه‌وزن‌پرداخت.‌بهترین‌تاثیر‌بر‌رویدر‌زنان‌جوان‌‌

بدن‌با‌ماساژ‌ال‌پی‌جی،‌و‌بهترین‌تاثیر‌بر‌روی‌متغیرهای‌گرلین‌و‌ابستاتین‌با‌تمرین‌تناوبی‌شدید‌‌

‌‌آید.‌جهت‌یک‌نتیجه‌گیری‌دقیق‌و‌ارائه‌یک‌بیانیه‌شفاف‌به‌پژوهش‌های‌بیشتری‌نیازمندیمبدست‌می‌

علت‌کاهش‌شاخص‌توده‌بدنی‌را،‌افزایش‌انرژی‌مصرفی‌حین‌فعالیت‌ورزشی‌و‌نیز‌کاهش‌‌کومرا‌‌‌‌(.44)

توان‌گفت،‌کاهش‌‌میگردد،‌عنوان‌کرد.‌‌سطوح‌لپتین‌که‌خود‌منجر‌به‌کاهش‌محتوی‌بافت‌چربی‌می

تغییرات‌هورمونهای‌‌غلظت‌لپتین‌از‌طریق‌ورزش،‌با‌تغییرات‌تعادل‌انرژی،‌بهبود‌حساسیت‌به‌انسولین،‌‌

‌(.‌44مرتبط‌با‌متابولیسم‌کربوهیدرات‌و‌چربی‌همراه‌است‌)

 
1. Stepto 
2. Kutlubay 
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‌

همانطور‌که‌در‌ابتدای‌بیان‌مسئله‌ذکر‌شد.‌ما‌در‌این‌پژوهش‌به‌دنبال‌پاسخگویی‌به‌این‌مسئله‌هستیم‌‌

هوازی‌بر‌شاخص‌مقاومت‌به‌انسولین‌و‌نسبت‌لپتین‌‌‌‌تمرینو‌‌‌‌LPGکه‌آیا‌دو‌شیوه‌مداخله‌گر‌ماساژ‌‌

های‌‌تأثیر‌دارد؟‌با‌مشاهده‌تحقیقات‌گذشته‌در‌خصوص‌تمرین‌‌آدیپونکتین‌در‌زنان‌چاق‌کم‌تحرک‌به‌‌

دست‌آمده‌است،‌نشان‌داد‌مطالعه‌اندکی‌در‌خصوص‌ماساژ‌‌ماساژ‌مخصوصاً‌ماساژ‌ال‌پی‌جی‌بهوازی‌و‌‌

پی‌‌ بهال‌ پروتئینجی‌ و‌ چاقی‌ کاهش‌ انجام‌منظور‌ آن‌ با‌ مرتبط‌ تاکنون‌‌‌های‌ همچنین،‌ است.‌ ‌‌شده‌

ای‌که‌بتواند‌دو‌گروه‌از‌مداخله‌تمرین‌هوازی‌و‌ماساژ‌ال‌پی‌جی‌را‌بر‌روی‌متغیرهایی‌چون‌‌مطالعه

مقاومت‌انسولین،‌لپتین‌و‌آدیپونکتین‌را‌مورد‌بررسی‌قرار‌دهد،‌یافت‌نشد.‌بنابراین،‌محقق‌با‌بررسی‌‌

رطرف‌نموده‌و‌راهگشای‌‌مسئله‌فوق‌درصدد‌آن‌است‌تا‌بتواند‌خلاء‌پژوهشی‌در‌این‌زمینه‌را‌تا‌حدودی‌ب

‌تحقیقات‌بعدی‌در‌این‌زمینه‌باشد.‌

 ش پژوهضرورت و اهمیت  1-3

دور‌‌‌‌ی‌بدن،‌نسبت‌دور‌کمر‌به‌لگن‌و‌موجب‌کاهش‌شاخص‌توده‌‌‌ی‌انرژی‌فعالیت‌بدنی‌با‌افزایش‌هزینه‌

متوسط‌‌،‌‌پایین‌‌هایرا‌به‌شدت‌‌.‌مطالعات‌همه‌گیرشناسی‌فواید‌فعالیت‌بدنی‌روی‌چاقی‌شودشکم‌می

های‌‌برنامه‌آن‌های‌بدنی‌مرتبط‌دانسته‌و‌بیان‌کردند‌که‌داشتن‌یک‌زندگی‌فعال‌که‌درو‌بالای‌فعالیت

.‌‌شودچاقی‌می‌‌های‌مرتبط‌با‌منظم‌ورزشی‌گنجانده‌شده‌باشد‌موجب‌جلوگیری‌از‌ابتلا‌و‌افزایش‌بیماری

ارتباط‌داشته‌و‌یا‌‌‌‌با‌یکدیگر‌‌ها‌به‌انجام‌تمرینات‌ورزشی‌واکنش‌نشان‌داده‌و‌تا‌حدودیتمامی‌هورمون

های‌‌بین‌تعدیل‌‌.‌بنابراین‌انجام‌تمرینات‌ورزشی‌یکی‌از‌رابطین‌اصلیشوند‌با‌همکاری‌وارد‌عمل‌می

های‌‌کاهش‌واکنش‌‌باعث‌‌رسد‌که‌انجام‌تمرینات‌ورزشی‌ر‌میباشد.‌بنظهورمونی‌جذب‌و‌دفع‌انرژی‌می

شود‌‌عمل‌لیپولیز‌آسان‌می‌‌،‌در‌نتیجه‌انجام‌ها‌گردند‌هورمونی‌و‌افزایش‌میزان‌حساسیت‌این‌هورمون

(50)‌‌.‌

با‌تاثیرات‌تمرینات‌هوازی‌شدید‌و‌متوسط‌متفاوت‌می ‌.‌تمرینات‌باشد‌تاثیر‌تمرینات‌هوازی‌معمولی‌

‌‌.‌در‌مطالعات‌شودهای‌متابولیک‌میهوازی‌باعث‌بوجود‌آمدن‌سطح‌پایین‌استراحتی‌در‌اکثر‌هورمون
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لپت یا‌مقاومتی‌کاهش‌‌آمده‌است‌که‌تجمعات‌استراحتی‌ انجام‌تمرینات‌استقامتی‌ با‌ ین‌ممکن‌است‌

کاران‌نشان‌‌.‌همانطور‌که‌کرامر‌و‌همصورت‌نباشد‌‌‌البته‌این‌امر‌ممکن‌است‌در‌تمامی‌افراد‌به‌یک‌ یابد.

نشد‌‌هفته‌تمرین‌در‌زنان‌چاق‌سبب‌ایجاد‌هیچ‌گونه‌تغیر‌خاصی‌در‌لپتین‌و‌یا‌چربی‌بدن‌‌‌‌4دادند،‌‌

‌‌،‌از‌مطالعات‌‌.‌در‌برخیشودهای‌تمرین‌به‌لپتین‌میمیزان‌بالای‌چربی‌باعث‌ایجاد‌تغییر‌در‌واکنش‌‌(.51)

مطالعات‌‌‌د‌در.‌با‌این‌وجوبا‌کاهش‌وزن‌قرار‌دارد‌ی‌مستقیمدر‌رابطه‌واکنش‌به‌انجام‌تمرینات‌ورزشی

ممکن‌است‌‌‌‌.‌اگر‌چهذکر‌شده‌است‌‌دیگر‌تاثیرات‌مستقل‌بودن‌کاهش‌وزن‌و‌ارتباط‌آن‌با‌مصرف‌انرژی

شدت‌بالا‌‌‌سطح‌استراحتی‌لپتین‌با‌تمرینات‌کاهش‌یابد.‌مطالعات‌نشان‌دادند‌تمرینات‌متناوب‌و‌با

و‌سطح‌‌‌‌یافت‌‌به‌سرعت‌کاهشباعث‌افزایش‌گذرا‌در‌لپتین‌گردید‌که‌این‌افزایش‌پس‌از‌انجام‌تمرینات‌‌

غلظت‌خون‌پس‌از‌‌‌‌ی‌ایجاد‌تغییرات‌مرتبط‌با‌افزایشنشاندهنده‌‌.‌این‌واکنش‌سریع‌لپتین‌کاسته‌شد‌

آمده‌است‌ و‌همپنین‌در‌مطالعات‌ لپتین.‌ تولید‌ تا‌ تمرینات‌ورزشی‌هست‌ افرادی‌که‌تمرینات‌‌‌‌انجام‌

انجام‌می‌ به‌تمرینات‌میورزشی‌را‌ تاخیری‌ از‌‌‌‌48اشند‌که‌حداکثر‌‌بدهند‌دارای‌واکنش‌ ساعت‌پس‌

تغییرات‌ایجاد‌شده‌‌‌.واکنش‌هنوز‌ناشناخته‌است‌.‌مکانیسم‌موجود‌برای‌ایندهد‌انجام‌تمرینات‌رخ‌می

داشته‌یاشد‌و‌تنها‌به‌‌‌‌ی‌معکوس‌با‌گرسنگی‌بعد‌از‌انجام‌تمرین‌قرار‌،‌ممکن‌است‌در‌رابطهدر‌لپتین

‌(.50)انجام‌تمرینات‌مرتبط‌نباشند‌

بر برنامه‌‌این‌‌پژوهشگران‌ اثرات‌ که‌ و‌باورند‌ وزن‌ کاهش‌ دلیل‌ به‌ آدیپونکتین‌ بر‌غلظت‌ تمرینی‌ ‌‌های‌

چربیتوده‌‌‌کاهش داشته‌‌ی‌ اذعان‌ و‌ تمرینات‌است‌ شدت‌ افزایش‌ با‌ آدیپونکتین‌ بالاتر‌ سطح‌ که‌ ‌‌اند‌

شود.‌‌.‌کاهش‌چربی‌بدن‌موجب‌افزایش‌ترشح‌و‌غلظت‌آدیپونکتین‌میدر‌ارتباط‌است‌‌استقامتی‌و‌قدرتی‌

بنابراین‌‌‌،منظم‌است‌های‌بدنی‌های‌مطلوب‌برای‌کاهش‌وزن‌چربی،‌انجام‌فعالیتنجا‌که‌یکی‌از‌راهاز‌آ

‌‌5کاهش‌‌‌.‌البته‌گزارش‌شده‌کهشوداحتمالا‌انجام‌فعالیت‌بدنی‌موجب‌تغییر‌در‌ترشح‌آدیپونکتین‌می

مطالعات‌نیز‌نشان‌‌‌درصدی‌چربی‌احشائی‌در‌افزایش‌غلظت‌آدیپونکتین‌موثر‌است‌هر‌چند‌برخی‌‌12تا‌‌

احتمالا‌دلیل‌آن‌‌‌‌گیرد‌و‌دهند‌که‌غلظت‌پلاسما‌در‌افراد‌سالم‌چندان‌تحت‌تاثیر‌تمرین‌قرار‌نمی‌می

در‌حالی‌است‌که‌‌‌‌.‌اینبدن‌در‌اثر‌ورزش‌است‌‌ی‌چربی‌کاهش‌کم‌توده‌‌ی‌چربی‌یابودن‌توده‌‌پایین
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شرکت‌‌بلندمدت‌‌‌‌ژه‌تمرینات‌هوازی‌های‌بدنی‌منظم‌بویمقادیر‌آدیپونکتین‌در‌افراد‌چاقی‌که‌در‌فعالیت

‌‌ی‌بر‌غلظت‌آدیپونکتین‌بدن‌‌فعالیت‌‌.‌البته‌اثرشودشتر‌میییابد،‌بکنند‌و‌وزن‌چربی‌بدن‌آنها‌کاهش‌میمی

و‌در‌اکثر‌مطالعات‌‌همراه‌است‌‌‌‌نتایج‌ضد‌و‌نقیض‌‌‌ها‌پس‌از‌یک‌دوره‌فعالیت‌با‌و‌ماندگاری‌سطوح‌آن

کند‌یا‌حتی‌‌های‌بدنی‌هوازی‌تغیر‌نمیدراثر‌فعالیتمشخص‌شده‌است‌که‌غلظت‌آدیپونکتین‌پلاسما‌‌

.‌اکثر‌این‌‌گرددی‌خود‌باز‌می‌روز‌به‌سطح‌اولیه‌‌‌تا‌ساعاتی‌پس‌از‌فعالیت‌کاهش‌یافته‌و‌پس‌از‌چند‌

‌(.‌50)‌اند‌(‌انجام‌شدههفته‌8کمتر‌از‌)‌‌های‌متوسط‌یا‌طی‌مدت‌کوتاهیمطالعات‌با‌شدت

های‌مختلف‌تمرین‌ورزشی‌استفاده‌شده‌است،‌اماّ‌امروزه‌‌از‌شیوهیم‌الایام‌برای‌کاهش‌وزن‌‌چند‌از‌قد‌هر‌‌

ان‌رونق‌بسیار‌گرفته‌است.‌‌استفاده‌از‌تمرینات‌ورزشی‌و‌نیز‌تمرینات‌موضعی‌نظیر‌انواع‌ماساژ‌در‌بین‌زن

اندام‌مناسب‌روی‌‌در‌سال به‌ انجام‌تمرین‌ورزشی‌و‌موضعی‌جهت‌رسیدن‌ به‌ های‌اخیر‌بیشتر‌زنان‌

با‌توجه‌به‌اثرات‌بالقوه‌ماساژ‌در‌‌‌‌همچنینگیرند.‌‌ستی‌و‌تناسب‌اندام‌از‌آن‌بهره‌می‌درآوردند‌و‌برای‌تن

و‌همچنین‌با‌توجه‌به‌این‌نکته‌که‌‌های‌زیرپوستی‌ناحیه‌شکم،‌پهلوها،‌نشیمنگاه‌و‌ران‌‌تحریک‌چربی

بی‌‌زیر‌پوستی‌و‌در‌مقادیر‌کمتر‌به‌وسیله‌بافت‌چر‌‌بطور‌عمده‌به‌وسیله‌بافت‌چربی‌‌هورمون‌لپتین

های‌‌بنابراین‌برای‌اثرگذاری‌بیشتر‌بر‌چربی‌‌(،35)شود‌‌در‌تناسب‌با‌توده‌چربی‌فرد‌ترشح‌می‌‌احشایی

عنوان‌‌به‌‌LPGنظیر‌ماساژ‌‌‌‌های‌موضعی‌زیر‌پوستی‌که‌منبع‌اصلی‌ترشح‌هورمون‌لپتین‌هستند‌از‌ماساژ

دلیل‌این‌که‌وقت‌‌به‌‌همچنین،‌ماساژ‌ال‌پی‌جی‌‌کنیم.‌‌مکملی‌در‌کنار‌تمرینات‌هوازی‌استفاده‌می‌

ز‌‌واند‌جایگزین‌تمرینات‌هوازی‌بلندمدت‌شوند.‌ات‌دهد،‌میمی‌‌کمتری‌از‌اشخاص‌را‌به‌خود‌اختصاص

تواند‌‌ه‌استفاده‌از‌نتایج‌این‌پژوهش‌می‌توان‌این‌گونه‌بیان‌نمود‌ک‌طرف‌دیگر،‌ضرورت‌این‌کار‌را‌می

ریزان‌ورزشی‌‌طراحان‌و‌برنامه‌‌‌‌سعت‌بخشیده‌و‌به‌بینش‌مربیان‌و‌ورزشکاران‌را‌در‌مسائل‌بنیادی‌و

مرتبط‌با‌کاهش‌وزن‌کمک‌کند‌تا‌بتوانند‌در‌جهت‌سلامت‌و‌تداوم‌آن‌گام‌بردارند.‌بنابراین،‌از‌نتایج‌‌

استفاده‌کرد.‌همچنین،‌‌‌‌چاقاین‌تحقیق‌می‌توان‌در‌زمینه‌نحوه‌انجام‌مداخلات‌کاهش‌وزن‌در‌زنان‌‌

که‌با‌مداخلات‌کاهش‌‌‌‌چاقیشتر‌زنان‌غیر‌ورزشکار‌‌هایی‌در‌جهت‌سلامتی‌بتوان‌پیشنهادات‌و‌توصیهمی

بنابراین،‌با‌توجه‌به‌اهمیت‌سلامتی‌و‌عوارض‌حاصل‌از‌چاقی‌در‌انسان‌و‌‌وزن‌سروکار‌دارند،‌ارائه‌داد.‌‌
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رکود‌زندگی‌برای‌وی،‌با‌توجه‌به‌این‌که‌تاکنون‌مطالعه‌به‌بررسی‌همزمان‌دو‌مداخله‌تمرین‌هوازی‌و‌‌

نپرداخته‌است،‌این‌پژوهش‌با‌هدف‌مقایسه‌‌‌‌آدیپونکتینانسولین،‌لپتین‌و‌‌‌ماساژ‌ال‌پی‌جی‌بر‌مقاومت‌

هوازی‌بر‌شاخص‌مقاومت‌به‌انسولین‌و‌نسبت‌لپتین‌به‌‌‌‌و‌تمرین‌‌LPGتأثیر‌دو‌شیوه‌مداخله‌گر‌ماساژ‌‌

‌آدیپونکتین‌در‌زنان‌چاق‌کم‌تحرک‌انجام‌خواهد‌شد.‌

 اهداف تحقیق   1-4

 هدف کلی  1-4-1

هوازی‌بر‌شاخص‌مقاومت‌به‌انسولین‌و‌نسبت‌لپتین‌به‌‌‌‌و‌تمرین‌‌LPGگر‌ماساژ‌‌‌‌تأثیر‌دو‌شیوه‌مداخله

‌آدیپونکتین‌در‌زنان‌چاق‌کم‌تحرک‌

 اهدف اختصاصی  1-4-2

‌تحرک‌‌بر‌سطوح‌لپتین‌پلاسما‌در‌زنان‌چاق‌کم‌LPGتمرین‌هوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌تاثیر‌‌‌-1

‌تحرک‌‌بر‌سطوح‌آدیپونکتین‌پلاسما‌در‌زنان‌چاق‌کم‌‌LPGتمرین‌هوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌تاثیر‌‌‌-2

‌تحرک‌بر‌نسبت‌لپتین‌بر‌آدیپونکتین‌در‌زنان‌چاق‌کم‌‌LPGتمرین‌هوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌تاثیر‌‌‌-3

‌تحرک‌بر‌سطح‌گلوکز‌ناشتا‌در‌زنان‌چاق‌کم‌‌LPGتمرین‌هوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌تاثیر‌‌-‌‌4

‌تحرک‌‌بر‌سطح‌انسولین‌پلاسما‌در‌زنان‌چاق‌کم‌LPGتمرین‌هوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌تاثیر‌‌-‌‌5

‌تحرک‌‌بر‌شاخص‌مقاومت‌به‌انسولین‌در‌زنان‌چاق‌کم‌LPGتمرین‌هوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌تاثیر‌‌‌‌-6

‌تحرک‌‌در‌زنان‌چاق‌کم‌BMIبر‌شاخص‌‌LPGتمرین‌هوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌تاثیر‌‌‌-7

‌تحرک‌‌بر‌درصد‌چربی‌بدن‌در‌زنان‌چاق‌کم‌LPGمرین‌هوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌اثیر‌تت‌-8

‌

 ی تحقیق هافرضیه  1-5

معناداری‌‌تحرک‌تاثیر‌‌در‌زنان‌چاق‌کم‌پلاسما‌‌‌‌سطوح‌لپتینبر‌‌‌‌LPGهمراه‌با‌ماساژ‌‌تمرین‌هوازی‌‌‌‌-1

‌دارد‌
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با‌ماساژ‌‌‌‌‌‌-2 زنان‌چاق‌‌LPGتمرین‌هوازی‌همراه‌ در‌ آدیپونکتین‌پلاسما‌ تاثیر‌‌کم‌‌بر‌سطوح‌ تحرک‌

‌معناداری‌دارد‌

با‌ماساژ‌‌‌‌-3 تاثیر‌‌بر‌نسبت‌لپتین‌بر‌آدیپونکتین‌در‌زنان‌چاق‌کم‌‌LPGتمرین‌هوازی‌همراه‌ تحرک‌

‌معناداری‌دارد‌

‌تحرک‌تاثیر‌معناداری‌دارد‌گلوکز‌ناشتا‌در‌زنان‌چاق‌کم‌‌سطح‌بر‌‌‌‌LPGتمرین‌هوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌‌‌‌-4

تحرک‌تاثیر‌معناداری‌‌در‌زنان‌چاق‌کم‌‌سطح‌انسولین‌پلاسمابر‌‌LPGتمرین‌هوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌‌‌-5

‌دارد‌

تحرک‌تاثیر‌‌در‌زنان‌چاق‌کم‌‌شاخص‌مقاومت‌به‌انسولین‌بر‌‌‌‌LPGتمرین‌هوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌‌‌‌‌‌-6

‌معناداری‌دارد‌

‌حرک‌تاثیر‌معناداری‌دارد‌ت‌در‌زنان‌چاق‌کم‌BMIشاخص‌بر‌‌LPGتمرین‌هوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌‌-7

‌تحرک‌تاثیر‌معناداری‌دارد‌بر‌درصد‌چربی‌بدن‌در‌زنان‌چاق‌کم‌‌‌LPGتمرین‌هوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌‌‌‌-8

 های تحقیق فرضپیش 1-6

‌‌‌.برنامه‌تمرینی‌شرکت‌کنند‌در‌و‌یکنواخت‌طور‌منظم‌بهها‌آزمودنی‌ .1

‌شده‌برگزار‌شد.‌تعیین‌تمام‌جلسات‌تمرین‌مطابق‌برنامه‌از‌پیش‌.‌2

‌.اعتبار‌و‌روایی‌بالا‌استفاده‌شود‌با‌گیری‌اندازهها‌و‌وسایل‌سعی‌شده‌از‌آزمون‌  .3

‌

 های تحقیق محدودیت  1-7

های‌خارج‌از‌وقت‌تمرین‌‌ها‌و‌فعالیتی‌آزمودنیهای‌روزمرهعدم‌کنترل‌دقیق‌میزان‌و‌نوع‌فعالیت‌‌

‌های‌ورزشی‌دیگر‌در‌طول‌اجرای‌تحقیق‌فعالیتعلی‌رغم‌توضیح‌و‌تأکید‌بر‌عدم‌انجام‌

ها‌)غیر‌قابل‌کنترل(‌های‌ژنتیکی‌آزمودنیهای‌ارثی‌و‌سازهویژگی‌‌

ها‌عدم‌امکان‌کنترل‌وضعیت‌روحی‌و‌روانی‌آزمودنی‌‌
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 عدم‌امکان‌کنترل‌دقیق‌رژیم‌غذایی‌)اندازه‌گیری‌انرژی‌دریافتی‌و‌مصرفی‌(‌

های‌فردی‌بین‌آزمودنی‌‌وجود‌تفاوت‌‌

 ها واژه عملیاتیو  نظریتعاریف  1-8

شده‌و‌توضیح‌مختصری‌در‌مورد‌‌و‌اصطلاحات‌اصلی‌مورداستفاده‌در‌تحقیق‌بیان‌‌‌هاواژه‌در‌این‌بخش‌‌

‌.هر‌یک‌داده‌خواهد‌شد‌

 تمرین هوازی  1-8-1

های‌عضلانی‌‌شوند‌که‌از‌گروهمی‌یت‌بدنی‌گفته‌‌تمرینات‌هوازی‌به‌هر‌گونه‌فعال‌‌:تعریف‌مفهومیالف.‌‌

می استفاده‌ میبزرگ‌ باعث‌ و‌ حالت‌‌کنند‌ در‌ که‌ زمانی‌ به‌ نسبت‌ بیشتری‌ اکسیژن‌ شما‌ بدن‌ شوند‌

از‌ورزش‌اس‌ افزایش‌استقامت‌قلبی‌و‌عروقی‌است.‌نمونه‌‌تراحت‌است‌مصرف‌کند.‌هدف‌ های‌هوازی‌

اب‌زدن،‌قایقرانی،‌پیاده‌روی،‌‌هایی‌از‌ورزش‌هوازی‌شامل‌دوچرخه‌سواری،‌شنا،‌پیاده‌روی‌تند،‌طن

‌‌‌(.52)‌باشد‌ش‌مستمر‌و‌آموزش‌آهسته‌طولانی‌میبازی‌تنیس،‌آموز

دقیقه‌گرم‌کردن‌‌‌‌10جلسه‌در‌هفته‌با‌‌‌‌3هفته،‌‌‌‌8برنامه‌تمرینی‌هوازی‌شامل‌‌:‌‌تعاریف‌عملیاتیب.‌‌

تمرین‌به‌‌دقیقه‌سرد‌کردن‌بود.‌مدت‌و‌شدت‌‌‌‌10دقیقه‌تمرینات‌اصلی‌و‌در‌آخر‌‌‌‌40تا‌‌‌‌25عمومی‌و‌‌

‌‌65تا‌‌‌‌55دقیقه‌با‌شدت‌‌‌‌25تدریج‌در‌پایان‌هر‌مرحله‌افزایش‌مییافت.‌دو‌هفته‌اول،‌تمرین‌به‌مدت‌‌

درصد‌‌‌‌75تا‌‌‌‌65دقیقه‌با‌شدت‌‌‌‌35(،‌دو‌هفته‌دوم‌تمرین‌به‌مدت‌‌HRmaxدرصد‌ضربان‌قلب‌بیشینه‌)

(HRmaxو‌در‌دو‌هفته‌سوم‌و‌چهارم‌تمرین‌به‌مدت‌‌‌)85تا‌‌‌75دقیقه‌با‌شدت‌‌40‌‌(درصد‌HRmax‌‌)

‌.(53)انجام‌شد‌

 LPG ژ ماسا 1-8-2

بافت‌همبند‌با‌استفاده‌از‌‌‌‌های‌سطحی‌و‌عمیق‌عضلانی‌و‌ماساژ‌دستکاری‌لایهالف.‌تعریف‌مفهومی:‌‌

های‌نرم‌به‌‌نوان‌شکلی‌سیستماتیک‌از‌لمس‌بافتهای‌مختلف‌است.‌به‌عبارت‌دیگر،‌ماساژ‌به‌عتکنیک

و‌آسایش‌بیماران‌‌‌‌درمانی‌همانند‌برطرف‌کردن‌درد‌و‌افزایش‌راحتی‌منظور‌اهداف‌‌ها‌بهتوسیله‌دس‌



16 

 

‌‌های‌های‌نوگابست‌و‌دستگاههای‌الکتریکی‌نظیر‌پاور‌پلیت،‌تخت‌امروزه‌دستگاه‌‌‌(.43)‌تعریف‌شده‌است‌‌

،‌کمپانی‌‌1986(.‌در‌سال‌‌44گیرند‌)‌ماساژ‌ال‌پی‌جی‌به‌جای‌ماساژهای‌دستی‌مورد‌استفاده‌قرار‌می‌

فرانس پی‌جی‌ ام‌‌ال‌ سلیو‌ نام‌ به‌ دستگاه‌جدیدی‌ اندرمولوژی‌‌‌6ه،‌ دستگاه‌‌‌‌1یا‌ عملکرد‌ کرد.‌ معرفی‌

مکانیکی‌اماّ‌پاسخ‌آن‌بیوشیمایی‌است.‌این‌دستگاه‌از‌دو‌رول‌)سلیندر(‌درمانی‌و‌چرخشی‌تشکیل‌شده‌‌

است‌که‌با‌ایجاد‌چین‌های‌بافتی‌و‌با‌یک‌فشار‌منفی‌بافت‌همبند‌را‌مکانیزه‌و‌به‌حرکت‌خیز‌بین‌‌

‌(.‌‌43،44سلولی‌به‌داخل‌چرخه‌مویرگ‌ها‌کمک‌می‌کند‌)

‌دقیقه‌‌30به‌مدت‌‌LPGاستفاده‌از‌دستگاه‌ماساژ‌تعریف‌عملیاتی:‌‌ب.

 لپتین  1-8-3

‌‌Massenger RNA د.‌‌کشف‌ش‌ ob لپتین‌پس‌از‌جداسازی‌ژن‌‌1994در‌سال‌‌:‌‌الف.‌تعریف‌مفهومی

.‌است‌‌به‌معنی‌لاغر Leptos شود‌که‌برگرفته‌از‌واژه‌یونانیاصطلاحا‌لپتین‌نامیده‌میob ن‌‌مربوط‌به‌ژ

‌.‌لپتین‌پروتئینی‌با‌ساختارکند‌آمینواسیدی‌را‌کدگذاری‌می‌‌167یک‌پروتئین‌‌Massenger RNA ن‌‌ای

است‌‌‌است‌که‌در‌تنظیم‌فرآیندهای‌متابولیک‌دخیل KDa 16مارپیچی‌مشابه‌سیتوکینز‌و‌جرم‌نسبی‌‌

‌(.‌54)‌‌ی‌جربی‌بدن‌استو‌نمایانگر‌میزان‌ذخیره

‌

 آدیپونکتین  1-8-4

‌‌1996کیلو‌دالتون‌در‌سال‌‌‌‌30اسید‌آمینه‌و‌وزن‌مولکولی‌‌‌‌244تین‌با‌‌آدیپونک‌:‌‌الف.‌تعریف‌مفهومی

‌‌و‌یکی‌از‌‌(‌55)نیز‌معروف‌است‌‌ Acrp30 و‌ Adipo Q ‌،apm-1،GBP28آدیپونکتین‌که‌به‌ کشف‌شد.‌

شود‌و‌اعتقاد‌بر‌این‌‌می‌‌هایی‌است‌که‌بیان‌ژنی‌و‌ترشح‌آن‌تنها‌توسط‌بافت‌چربی‌انجام‌آدیپوسایتوکین

که‌تحریک‌مصرف‌‌به‌طوری‌‌تنظیمی‌در‌سوخت‌و‌ساز‌انرژی‌در‌کبد‌و‌عضلة‌اسکلتی‌دارد‌است‌که‌نقش‌‌

شود.‌‌اسیدهای‌چرب‌آزاد‌از‌پلاسما‌می‌‌اسیدهای‌چرب‌آزاد‌و‌یا‌اکسیداسیون‌در‌عضله،‌موجب‌پاک‌شدن‌

 
1. Power plate 
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ه‌‌و‌مقادیرآدیپونکتین‌در‌افراد‌چاق،‌دیابتی‌و‌مبتلا‌ب‌ mRNA ها،‌بیانبر‌خلاف‌دیگر‌آدیپوسایتوکاین

آدیپونکتین‌بعد‌از‌غذا‌‌‌(.56)‌افزایش‌می‌یابد‌و‌با‌از‌دست‌دادن‌وزن‌‌‌بیماری‌کرونری‌قلب‌کاهش‌یافته

روی‌سطوح‌اسیدهای‌چرب‌و‌تولید‌گلوکز‌کبدی‌تاثیرگذار‌است.‌پایین‌آمدن‌غلظت‌آدیپونکتین‌پلاسما‌‌

‌(.‌57)‌با‌مقاومت‌انسولین‌‌همراه‌است

 مقاومت به انسولین 1-8-5

مقاومت‌به‌انسولین‌به‌کاهش‌در‌عملکرد‌مطلوب‌سلول‌عضلانی‌برای‌جذب‌گلوکز‌‌:‌‌هومیالف.‌تعریف‌مف

عنوان‌یکی‌از‌‌شود.‌این‌عارضه‌به‌های‌بتای‌پانکراس‌تعریف‌می‌در‌پاسخ‌به‌انسولین‌ترشحی‌از‌سلول

‌(.‌58)شودشناخته‌می‌و‌چاقی‌‌‌2های‌اصلی‌پاتوبیولوژی‌دیابت‌نشانه

به‌بالاتر‌‌: ب.تعریف‌عملیاتی از‌مقدار‌طبیعی‌ ناشتا‌ انسولین‌ نشانه‌بودن‌مقدار‌ به‌‌عنوان‌ مقاومت‌ از‌ ای‌

نظر‌گرفته‌می‌ برای‌حفظ‌سطح‌‌انسولین‌در‌ نقص،‌ این‌ برای‌جبران‌ بیماران‌ این‌ از‌ بسیاری‌ شود.‌در‌

‌(.59د)یابگلوکز،‌سطح‌انسولین‌در‌گردش‌افزایش‌می‌

 چاقی  1-8-5

 در‌تحقیق‌حاضر،‌افراد‌با‌‌(‌10)‌‌‌شود‌بافت‌چربی‌اطلاق‌میبه‌تجمع‌بیش‌از‌حد‌‌:‌‌الف.‌تعریف‌مفهومی

BMI (.‌60)‌‌عنوان‌چاق‌در‌نظر‌گرفته‌شدند‌به‌30از‌‌الاترب‌‌

کیلوگرم‌بر‌متر‌‌‌‌30بالاتر‌از‌‌‌‌ BMIوسال‌‌‌‌45تا‌‌‌‌35سنین‌‌‌‌چاقدر‌این‌مطالعه‌زنان‌‌‌‌: ب.تعریف‌عملیاتی‌

‌.‌‌شرکت‌داشتند‌‌مربع‌
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 مقدمه  2-1

در‌این‌فصل‌ابتدا‌مرور‌مختصری‌بر‌مبانی‌تحقیق‌صورت‌گرفته‌و‌در‌خصوص‌متغیرهای‌مربوط،‌نقش‌‌

شود‌و‌سپس‌به‌‌ها‌توضیحاتی‌ارائه‌می‌ها‌در‌سیستم‌فیزیولوژیکی‌بدن‌و‌عوامل‌دخیل‌در‌تغییرات‌آنآن

‌.حاضر‌اشاره‌خواهد‌شد‌مطالعه‌‌ای‌از‌تحقیقات‌انجام‌شده‌مرتبط‌باگزیده

 مبانی نظری 2-2

 چاقی   1- 2- 2 

های‌دیگر‌از‌جمله‌دیابت،‌‌ته‌و‌اغلب‌با‌بیماریاختلالی‌است‌که‌به‌عوامل‌متعددی‌بستگی‌داش‌چاقی‌‌

‌‌را‌می‌ ها‌همراه‌است.‌چاقیهای‌قلبی‌و‌عروقی،‌استئوآرتریت‌و‌برخی‌سرطانون‌و‌بیماریپرفشاری‌خ

ها‌‌(.‌بررسی61،62)سنی‌رو‌به‌افزایش‌است‌‌های‌‌یوع‌آن‌در‌تمام‌گروهه‌ش‌توان‌سندرم‌دنیای‌نو‌دانست‌ک

ای،‌استرس‌و‌نداشتن‌فعالیت‌فیزیکی‌در‌ایجاد‌‌دهد‌عواملی‌مانند‌اختلال‌در‌رفتارهای‌تغذیهنشان‌می‌

چاقی‌با‌عوارض‌جسمانی‌زیادی‌از‌جمله‌انواع‌مشخصی‌از‌سرطان،‌دیابت،‌‌.‌‌چاقی‌نقش‌مهمی‌دارند‌

بیماریپرفشار‌‌ افزایش‌کلسترول‌و‌تری‌‌‌-های‌قلبی‌‌خونی،‌ بافت‌‌‌.گلیسرید‌خون‌همراه‌استعروقی،‌

شود‌‌ریز‌فعالی‌است‌که‌موجب‌تولید‌اسید‌چرب‌و‌ترشح‌چندین‌نوع‌پروتئین‌میچربی‌سیستم‌درون

تنظیم‌میکه‌هورمون را‌ انرژی‌ و‌مصرف‌کنندة‌ کننده‌ )‌های‌جذب‌ با‌‌(.‌‌63کند‌ مرکزی‌ رابطه‌چاقی‌

‌‌10تا‌‌‌‌5اهش‌‌گذشته‌شناخته‌و‌روشن‌شده‌است.‌ک‌‌ها‌بهتر‌از‌یر‌بیماریعروقی‌و‌سا‌‌-ی‌‌های‌قلب‌بیماری

بیماری با‌بهبود‌چشمگیر‌در‌ از‌وزن‌ شیوع‌چاقی‌به‌وضوح‌در‌‌رتبط‌همراه‌است.‌گرچه‌‌های‌مدرصد‌

تر‌در‌‌نیست‌و‌به‌تحقیقات‌بیشناخته‌‌جغرافیایی‌آن‌ش‌سترده‌‌است‌اما‌میزان‌دقیق‌و‌نیز‌گان‌‌جامعه‌نمای

‌(.‌63)ت‌‌این‌زمینه‌نیاز‌اس‌

 پاتوفیزیولوژی چاقی   2- 2- 2 

مهم‌ از‌ یکی‌ بیماری‌چاقی‌ خطر‌ عوامل‌ بیماری‌ترین‌ جمله،‌ از‌ مزمن‌ نوع‌‌های‌ دیابت‌ قلبی،‌ ،‌‌2های‌

از‌سرطان‌ بسیاری‌ تنفسی‌و‌ استئوآرتریت،‌مشکلات‌ بیماری‌کیسه‌صفرا،‌ ها‌فشارخون،‌سکته‌مغزی،‌
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چندعا بیماری‌ یک‌ چاقی‌ اجتماعیاست.‌ متعدد‌ عوامل‌ تداخل‌ اثر‌ در‌ و‌ است‌ مانند‌‌‌‌-ملی‌ اقتصادی‌

تحرکی،‌افزایش‌دریافت‌کالری،‌مصرف‌بیش‌از‌اندازه‌الکل،‌مصرف‌برخی‌داروها‌و‌عوامل‌بیولوژیکی‌‌کم‌

‌(.‌64)‌‌شودمانند‌ژنتیک،‌سن‌و‌جنس‌ایجاد‌می‌

 اپیدمیولوژی چاقی  3-  2-2

در‌جهان‌بر‌اثر‌وجود‌‌ های‌شایع‌دهد‌که‌بیماریگیرشناسی‌نشان‌می همه پژوهشی‌مبتنی‌بر‌مطالعات

عروقی،‌‌‌‌-های‌قلبیبیماری های‌مزمن‌از‌قبیلهمچنین،‌گزارش‌شده‌بیماری‌‌.برخی‌عوامل‌خطرزاست

میلیون‌‌‌57درصد‌از‌‌‌‌59مسئول‌ های‌دستگاه‌تنفسیچاقی،‌انواع‌دیابت،‌سکته،‌انواع‌سرطان،‌و‌بیماری

دهندة‌تغییرات‌عمده‌‌ (.‌این‌موارد‌نشان65های‌شایع‌در‌جهان‌است‌)د‌از‌بیماریدرص 46مرگ‌سالانه‌و‌‌

های‌مرتبط‌با‌سبک‌زندگی‌است‌که‌‌فعالیت غذایی،‌سطح‌فعالیت‌بدنی‌و‌بسیاری‌دیگر‌از هایدر‌عادت

‌ های‌مواد‌غذایی‌پدید‌اقتصادی‌و‌افزایش‌فروشگاه فرایندهای‌جهانی‌شدن،‌شهرنشینی،‌پیشرفت بر‌اثر

‌‌ شود.‌با‌برهم‌تغییرات‌سبک‌زندگی‌ناشی‌می ای‌است‌که‌از(.‌در‌این‌بین‌چاقی‌عامل‌اصلی66اند‌)هآمد‌

علل‌‌ های‌بدنی‌ناکافی،‌بررسیفراوان‌و‌انجام‌فعالیت خوردن‌تعادل‌بین‌مصرف‌مواد‌غذایی‌با‌کالری

و‌67چاقی‌مهم‌شده‌است‌) و‌هاضافه (.‌شیوع‌چاقی‌ بسیاری‌کشورهای‌پیشرفته‌ مچنین‌در‌‌وزن‌در‌

ایران‌کشوری‌است‌که‌دارای‌‌‌‌(.67) ویژه‌در‌ایران‌در‌حال‌افزایش‌است به کشورهای‌حاشیة‌خلیج‌فارس‌

ناحیه‌ای‌میجمعیت‌شهری‌گسترده ی‌خاورمیانه‌قرار‌دارد‌و‌به‌عنوان‌کشوری‌که‌تحول‌‌باشد‌و‌در‌

همانند‌بیشتر‌کشورهایی‌که‌تحول‌اقتصادی‌و‌‌‌‌.کند،‌مورد‌توجه‌قرار‌گرفته‌استای‌را‌تجربه‌می‌تغذیه

های‌قلبی‌و‌عروقی‌از‌دلایل‌‌ویژه‌بیماریهای‌غیر‌واگیردار‌بهاند،‌بیماریجمعیتی‌سریعی‌را‌متحمل‌شده

تقریباً‌یک‌میلیارد‌و‌‌ WHO (.‌طبق‌آمار68)‌‌‌باشند‌ها‌در‌ایران‌میعمده‌مرگ‌و‌میر‌و‌شیوع‌بیماری

میلی دسیصد‌ یا‌ چاق‌ بزرگسال،‌ اضافه‌ون‌ )ارای‌ هستند‌ حدود‌‌68وزن‌ ایران‌ در‌ بزرگسالان‌‌60‌‌‌‌%(.‌

چاقی‌دوران‌بزرگسالی‌با‌چاقی‌دوران‌کودکی‌و‌نوجوانی‌‌وزن‌هستند.‌‌ا‌دارای‌اضافهشهرنشین،‌چاق‌ی
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ر‌چاق‌‌کودکان‌غیبرابر‌‌‌‌3تا‌‌‌‌2ه‌در‌کودکان‌چاق،‌شیوع‌چاقی‌بزرگسالی‌‌کارتباط‌مستقیم‌دارد؛‌به‌طوری

‌(.‌68است‌)

 بقه فامیلی سا  2-2-4

های‌سبب‌شناسی‌حاکی‌از‌آن‌است‌که‌عوامل‌متعددی‌در‌ایجاد‌چاقی‌مؤثر‌هستند‌و‌در‌واقع‌‌بررسی

های‌مختلف‌نشان‌دهنده‌اهمیت‌‌بررسی.‌‌چاقی‌به‌عنوان‌یک‌بیماری‌چند‌علیتی‌شناخته‌شده‌است

ها‌‌نتایج‌مطالعه‌.‌‌داند‌که‌چاقی‌والدین‌نقش‌به‌سزایی‌در‌چاقی‌کودک‌دارزیاد‌وراثت‌بوده‌و‌نشان‌داده

درصد‌‌‌40حاکی‌از‌آن‌است‌که‌اگر‌یکی‌از‌والدین‌مبتلا‌به‌چاقی‌باشد،‌خطر‌ابتلا‌به‌چاقی‌در‌فرزندان‌

از‌.‌‌درصد‌افزایش‌خواهد‌یافت‌‌80افزایش‌یافته‌و‌اگر‌هر‌دو‌به‌این‌مشکل‌مبتلا‌باشند،‌این‌خطر‌تا‌‌

وزن‌و‌چاقی‌در‌بسیاری‌از‌موارد‌مربوط‌‌ضافهاند‌که‌علت‌افزایش‌شیوع‌ا‌سویی‌دیگر‌مطالعات‌نشان‌داده

تحرکی‌و‌همچنین‌سوءتغذیه‌‌توان‌به‌کم‌به‌تغییر‌سبک‌زندگی‌در‌عصر‌حاضر‌است‌که‌از‌آن‌جمله‌می‌

‌(.‌‌69ناشی‌از‌مصرف‌غذاهای‌نامناسب‌اشاره‌کرد‌)‌

 سن و نژاد   2-2-5

متابولیک‌و‌رفتاری‌ایجاد‌‌‌‌چاقی‌در‌نتیجه‌وجود‌عوامل‌متعددی،‌از‌جمله‌ژنتیک،‌فاکتورهای‌هورمونی‌و‌

‌‌.کنند‌وزن‌بازی‌میشود.‌ولی‌در‌مجموع‌فاکتورهای‌ژنتیکی‌و‌محیطی‌نقش‌اصلی‌را‌در‌چاقی‌و‌اضافهمی

کند.‌نکته‌مهم‌این‌‌چاقی‌در‌سنین‌قبل‌از‌مدرسه‌کمترین‌حد‌خود‌را‌دارد‌و‌بعد‌سیر‌صعودی‌پیدا‌می‌

شوند‌یا‌به‌عبارتی‌کودکان‌چاق‌‌اد‌بالغ‌چاق‌میهای‌چاق‌در‌آینده‌به‌آسانی‌تبدیل‌به‌افراست‌که‌بچه

های‌سنی‌‌در‌‌(.‌البته‌شیوع‌چاقی‌در‌همه‌گروه70شانس‌بیشتری‌برای‌چاق‌شدن‌در‌آینده‌را‌دارند‌)

توان‌به‌عنوان‌فراگیرترین‌همه‌گیریِ‌حالِ‌حاضر‌جهان،‌که‌‌که‌چاقی‌را‌میحال‌افزایش‌است.‌به‌طوری

در‌حال‌حاضر‌شیوع‌چاقی‌در‌بزرگسالان‌کشورهای‌مختلف‌‌ .محسوب‌کرد سرعت‌رشد‌زیادی‌دارد،‌‌

%‌‌40%‌و‌23وزن‌در‌بزرگسالان‌ایرانی‌نیز‌به‌ترتیب‌‌شیوع‌چاقی‌و‌اضافه‌ باشد.درصد‌می‌40تا‌‌‌‌10بین‌‌

‌.(71)‌درصد‌گزارش‌شده‌است
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 فشارخون  6- 2-2

وع‌بالای‌چاقی‌در‌‌شی(.‌‌72)عارضة‌پرفشاری‌خون‌است‌ چاقی‌اولین‌عامل‌خطرزا‌برای‌افزایش‌و‌شیوع‌

لی‌افزایش‌خطر‌ابتلا‌به‌‌ر‌دو‌اختلال‌از‌عوامل‌اصارتباط‌نزدیک‌با‌افزایش‌بروز‌پرفشاری‌خون‌است‌و‌ه

ون‌و‌دیگر‌‌روز‌عواقب‌خطرناکی‌چون‌پرفشاری‌خعروقی‌هستند.‌چاقی‌احتمال‌ب‌‌-ی‌‌های‌قلببیماری

دهد‌و‌افزایش‌توجه‌به‌رویکردهای‌درمانی‌این‌‌می‌قی‌را‌افزایش‌‌عرو‌‌‌-های‌قلبی‌‌عوامل‌خطر‌بیماری

های‌قلبی‌‌در‌واقع‌فشارخون‌بالا‌به‌دلیل‌شیوع‌بالای‌آن‌و‌همراهی‌با‌بیماری.‌‌کند‌د‌می‌بیماری‌را‌تأکی

که‌در‌‌ـ‌عروقی‌یک‌مشکل‌بهداشتی‌ـ‌درمانی‌در‌کشورهای‌صنعتی‌و‌در‌حال‌توسعه‌است،‌به‌طوری

سال‌مبتلا‌به‌این‌بیماری‌هستند‌و‌در‌کشورهای‌‌‌‌60افراد‌بالای‌‌‌‌%‌60زرگسالان‌وب %25کشورهای‌صنعتی‌‌

های‌غیر‌واگیری‌است‌که‌شیوع‌آن‌افزایش‌چشمگیری‌‌در‌حال‌توسعه‌فشارخون‌بالا‌از‌جمله‌بیماری

(‌گزارش‌کردند‌شیوع‌‌2000صادقی‌و‌همکاران‌)(.‌‌73افراد‌بزرگسال‌به‌آن‌مبتلا‌هستند‌)‌‌%25دارد‌و‌تا‌‌

(.‌شیوع‌پرفشاری‌‌73اند‌زیاد‌است‌)ی‌خون‌در‌ایران‌حتی‌در‌افرادی‌که‌تحت‌درمان‌قرار‌گرفتهپرفشار

(‌بالابودن‌فشار‌خون‌را‌در‌‌2005خون‌در‌سایر‌کشورها‌نیز‌گزارش‌شده‌است.‌یاکوبلیس‌و‌همکاران‌)

-نشان‌‌‌40گزارش‌کردند.‌شاخص‌توده‌بدن‌بالاتر‌از‌‌‌‌40مردان‌ایتالیایی‌با‌شاخص‌توده‌بدنی‌بیشتر‌از‌

مبتنی‌بر‌مطالعات‌همه‌‌‌‌هایپژوهش‌‌‌.شودچاقی‌نامیده‌می‌‌هنده‌چاقی‌بیش‌از‌حد‌است‌که‌بیمارید

اند‌عواملی‌چون‌مصرف‌غذاهای‌پرچرب،‌شاخص‌توده‌بدن‌بالا‌و‌بالابودن‌سن،‌‌گیرشناسی‌نشان‌داده

‌(.‌‌74اند‌)چاقی،‌مصرف‌سیگار‌و‌سطح‌فعالیت‌بدنی‌با‌پرفشاری‌خون‌مرتبط‌

 هیپرلیپیدمی  2-2-7 

ثر‌نقاط‌‌ت‌از‌دوران‌کودکی‌و‌نوجوانی‌شروع‌شود.‌در‌مطالعات‌مختلف‌در‌اکممکن‌اس‌‌‌هیپرلیپیدمی‌

از‌کودک بسیاری‌ به‌هیپرلیپیدمی‌‌جهان‌مشخص‌شده‌است‌که‌ مبتلا‌ له‌در‌یک‌‌از‌جم. ند‌باش‌میان،‌

زایش‌‌ی‌هندی،‌افساله‌‌18تا‌‌‌‌12درصد‌کودکان‌‌50شد‌که‌‌شخص‌تحقیق‌انجام‌گرفته‌در‌کشور‌هند‌م

تحقیق‌انجام‌‌ک‌‌در‌ی‌(.‌‌75تند‌)داش‌لیتر(‌‌گرم‌در‌دسیمیلی‌‌199کلسترول‌خون‌)کلسترول‌بیشتر‌از‌‌

ان‌برزیلی‌نیز‌مشخص‌شد‌‌خون‌در‌کودکان‌و‌نوجوان‌‌ی‌افزایش‌چربیوع‌‌گرفته‌در‌برزیل‌با‌هدف‌تعیین‌ش‌
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این‌موضوع‌بیانگر‌اهمیت‌‌‌‌بودند.‌‌د‌از‌دختران،‌دارای‌کلسترول‌بالادرص‌‌22درصد‌از‌پسران‌و‌‌‌‌12که‌‌

های‌مضری‌همچون‌‌در‌افراد‌چاق،‌چربی‌‌(.‌76د‌)‌باش‌ودکی‌میاز‌دوران‌کوزن‌و‌چاقی‌‌پیشگیری‌از‌اضافه‌

پایین با‌چگالی‌ ) (LDL-C) لییوپروتئین‌ تام‌ تریTcholکلسترول‌ و‌ دامنه‌‌TG) گلیسرید‌(‌ از‌ بیش‌ ‌)

(،‌HDL-C) نین‌کاهش‌لییوپروتئین‌با‌چگالی‌بالاها‌و‌همچکه‌افزایش‌این‌چربی‌‌طبیعی‌است‌و‌از‌آنجا

شود،‌لذا‌بهبود‌نیمرخ‌‌های‌کرونری‌قلب‌در‌زنان‌محسوب‌میجزو‌عوامل‌خطرزای‌اصلی‌برای‌بیماری

به‌دنبال‌درمان‌چاقی‌‌. لیییدی‌حائز‌اهمیت‌است بر‌بهبود‌نیمرخ‌لیییدی‌که‌ در‌بحث‌چاقی،‌علاوه‌

یابد.‌در‌واقع‌کاهش‌وزن‌منطقی‌زمانی‌صورت‌‌نیز‌اهمیت‌میپذیرد،‌کاهش‌درصد‌چربی‌بدن‌‌صورت‌می

)می باشد‌ همراه‌ بدن‌ چربی‌ درصد‌ و‌ توده‌چربی‌ کاهش‌ با‌ که‌ مختلف‌‌77گیرد‌ مطالعات‌ واقع‌ در‌ ‌.)

های‌خون‌)هیپرلیپیدمی(‌به‌همراه‌چاقی‌شکمی‌‌دهنده‌آن‌است‌که‌اگر‌شخص‌دچار‌افزایش‌چربی‌نشان

بیماری افزایش‌می‌‌‌-‌قلبی‌‌‌‌هایباشد‌احتمال‌شانس‌وقوع‌ (.‌بهترین‌مشخصه‌‌78یابد‌)عروقی‌در‌وی‌

زای‌‌که‌هر‌دو‌آنها‌جزء‌عوامل‌بیماری‌‌LDLجهت‌بررسی‌هیپرلیپیدمی‌بعد‌از‌تغذیه‌و‌افزایش‌مقادیر‌‌

که‌مشخص‌شده‌هرچه‌‌باشد،‌به‌طوریگلیسیرید‌ناشتا‌میتعیین‌غلظت‌تری‌‌‌عروقی‌هستند،‌‌‌-‌قلبی‌‌

عروقی‌مثل‌‌‌‌-‌عوامل‌خطر‌قلبی‌‌‌‌تا‌و‌چه‌بعد‌از‌صرف‌غذا‌بالاتر‌باشد،گلیسیرید‌چه‌در‌حالت‌ناش‌تری‌

LDL‌(79افزایش‌بیشتری‌دارند‌‌.)‌

(‌مشخص‌شده‌که‌در‌بین‌افراد‌با‌چاقی‌احشایی،‌‌Quebecبر‌اساس‌نتایج‌مطالعة‌پنج‌سالة‌قلب‌کبک‌)

سه‌ )عوامل‌ متابولیک‌ تریاد‌ عنوان‌ به‌ آن‌ از‌ امروزه‌ که‌ متابولیک‌ ماختلالات‌ نامگانه‌ برده‌‌تابولیسمی(‌

کلسترول‌کوچک‌و‌متراکم(،‌به‌عنوان‌‌‌‌LDLو‌‌‌‌Bشود،‌)یعنی‌هیپرانسولینمی،‌افزایش‌آپولیپوپروتئینمی‌

(.‌به‌دنبال‌افزایش‌‌80شوند‌)های‌عروق‌کرونر‌قلب‌مطرح‌می‌بینی‌کنندة‌مهم‌بیمارییک‌عامل‌پیش

افزایش‌دور‌کمر‌مشخص‌می‌ با‌ تیپ‌‌گردد‌ریسوزن‌بخصوص‌چاقی‌شکمی‌که‌ دیابت‌ و‌‌‌IIک‌خطر‌

عروقی‌افزایش‌یافته‌و‌نیز‌مشخص‌شده‌که‌بیماران‌چاق‌تجمع‌وسیعی‌از‌بافت‌‌‌‌-‌های‌قلبی‌‌بیماری

های‌بدن‌این‌افراد‌به‌قندخون‌و‌انسولین‌نسبت‌به‌افرادی‌که‌‌چربی‌را‌دارا‌بوده‌و‌به‌همراه‌آن‌پاسخ

چنین‌افرادی‌که‌دچار‌چاقی‌احشایی‌‌(.‌هم81لاغرتر‌بوده‌و‌یا‌وزن‌نرمال‌دارند‌بیشتر‌مختل‌است‌)‌
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چربی‌ در‌ اختلال‌ دچار‌ واضحی‌ طور‌ به‌ غلظت‌‌هستند‌ افزایش‌ شامل‌ که‌ بوده‌ پلاسمایی‌ های‌

آپولیپوپروتئین‌‌تری‌ کلسترول‌‌Bگلیسیرید،‌ ذرات‌ و‌ ‌،LDLسطوح‌‌‌‌ کاهش‌ و‌ کم‌ دانسیته‌ ‌‌HDLبا‌

‌(.‌‌82باشد‌)کلسترول‌می‌

 محیط 2-2-8

چون‌‌‌‌توان‌به‌مواردیدهند‌مییطی‌که‌انرژی‌دریافتی‌را‌افزایش‌میاز‌رفتارهای‌عامه‌و‌عوامل‌زیست‌مح

‌‌تصفیه‌‌‌هایهای‌دارای‌مواد‌قندی،‌کربوهیدراتمصرف‌نوشابه‌‌افزایش‌مقدار‌یا‌اندازه‌یک‌وعده‌غذایی،

کنند،‌‌های‌غذایی‌خارج‌از‌منزل‌و‌تبلیغات‌که‌مصرف‌اضافی‌چنین‌غذاهایی‌را‌ترویج‌می‌شده‌و‌وعده

کاهش‌‌‌‌شوند‌که‌در‌آنعلاوه‌بر‌موارد‌گفته‌شده،‌عواملی‌که‌موجب‌تبلیغ‌سبک‌زندگی‌میاشاره‌کرد.‌‌

مدرسه‌‌‌‌های‌خانه،شود‌مانند‌افزایش‌تماشای‌تلویزیون،‌پیاده‌روی‌کمتر‌در‌محیط‌هزینه‌انرژی‌دیده‌می

(.‌‌83)‌‌‌کنند‌و‌کار‌که‌پیاده‌روی‌کمتر،‌فعالیت‌بدنی‌کمتر‌و‌انجام‌وظایف‌با‌تحرک‌کمتر‌را‌تشویق‌می

اجتماعی،‌اقتصادی‌و‌‌‌‌در‌بین‌عوامل‌موثر‌در‌چاقی‌مواردی‌همچون‌تغذیه،‌میزان‌فعالیت‌بدنی،‌عوامل

ادامه‌در‌مورد‌هریک‌از‌موارد‌گفته‌شده‌اطلاعات‌‌‌‌(؛‌که‌در‌84موارد‌روانی‌دارای‌اهمیت‌زیادی‌هستند‌)

‌شود.‌مختصری‌داده‌می

 تغذیه  9- 2-2

ول‌دوران‌زندگی‌‌در‌طلامت‌های‌بروز‌بیماری‌و‌س‌کنندهن‌تعیین‌‌ریتعنوان‌یکی‌از‌مهمتغذیه‌صحیح‌به

دی‌از‌‌ث‌شده‌تا‌جوامع‌مختلف‌با‌بعد‌جدیرات‌در‌شیوه‌زندگی‌باعتغیی‌‌ر،های‌اخیمطرح‌است.‌در‌سال

‌‌دی‌سلامتی‌در‌که‌چاقی‌به‌صورت‌یک‌مشکل‌جچاقی‌مواجهه‌شوند‌بطوری‌ای‌یعنی‌‌اختلالات‌تغذیه

اس‌ میزشیوع‌چ‌‌ت.‌آمده‌ به‌ اان‌هشداردهندهاقی‌ در‌ توسعه‌‌ای‌ واسطه‌ به‌ که‌ است‌ افزایش‌ به‌ رو‌ یران‌

دنی‌پدیدار‌گشته‌است.‌‌ی‌و‌کاهش‌فعالیت‌بهای‌مصرف‌غذای‌یوه‌زندگی،‌الگوشهرنشینی،‌تغییر‌در‌ش‌

ان‌مداخله‌به‌موقع‌‌پیشگیری‌و‌درمان‌است‌و‌تشخیص‌زودرس‌آن‌امکقی‌قابل‌شناسایی،‌‌در‌حقیقت‌چا

تواند‌در‌رسیدن‌به‌وزن‌‌ای‌نامناسب‌می‌ن‌علت‌اصلی‌تغییر‌وزن‌و‌رفتار‌تغذیهآورد.‌یافترا‌فراهم‌می
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و‌تمرینات‌ورزشی،‌‌‌ای‌مناسب‌‌با‌مداخلات‌تغذیهدر‌افراد‌چاق‌‌ (.85)‌‌واقعی‌و‌مناسب‌کمک‌کننده‌باشد‌

ی‌‌های‌غذای‌الینی،‌استفاده‌از‌رژیماستفاده‌مطالعات‌اپیدمیولوژیک‌و‌بادلی‌رساند.‌‌وزن‌را‌به‌حالت‌متع

-کنند.‌اثربخشی‌برنامه‌فیزیکی‌بدن‌را‌در‌کنترل‌چاقی‌پیشنهاد‌می‌کالری‌و‌افزایش‌فعالیت‌‌متعادل‌کم‌‌

ی‌نمیتوان‌به‌وزن‌‌انیک‌جلسه‌رژیم‌درما‌‌بولاً‌‌درمانی‌به‌مراجعه‌مکرر‌و‌پیگیر‌نیاز‌دارد‌و‌معم‌های‌رژیم‌‌

در‌‌‌‌تجویز‌گردد‌و‌BMI ه‌وزن‌و‌‌کالری‌بایستی‌با‌توجه‌ب‌م‌‌غذایی‌ک ت.‌رژیمآل‌و‌مناسب‌دست‌یافایده

بتوان‌ض تا‌ بدنی‌محاسبه‌گردد‌ نمایه‌توده‌ بعدی،‌وزن‌و‌ درمانی،‌‌جلسات‌ رژیم‌ تغییرات‌لازم‌در‌ من‌

گیری‌‌ای‌و‌اندازه‌وضعیت‌تغذیه‌‌ابی.‌ارزیکنندگان‌رساند‌‌‌موفقیت‌آن‌را‌نیز‌محاسبه‌و‌به‌اطلاع‌مراجعه

ای‌‌ژهقای‌کمیت‌و‌کیفیت‌زندگی‌از‌اهمیت‌ویارت‌‌منظور‌مداخله‌مناسب‌و‌مؤثر‌جهتیوع‌چاقی‌بهش‌

چاقی‌در‌جامعه‌‌‌کند‌که‌بدانیم‌حذف‌.‌این‌موضوع‌از‌آن‌جهت‌اهمیت‌بیشتری‌پیدا‌میبرخوردار‌است

انجام‌‌ باعث‌کاهش‌بشده‌میبر‌اساس‌مطالعات‌ )‌تواند‌ ترول‌‌کلس(،‌میزان‌‌%28-‌26روز‌فشارخون‌بین‌

( دیابت‌ ص(،‌‌%21-3خون،‌ )‌آنژین‌ بیم(‌‌%26دری‌ قلبی‌‌ه‌اریو‌ )‌عروق‌‌‌-‌ای‌ دسته‌‌%20ی‌ این‌ گردد.‌ ‌)

ل‌کرده‌و‌در‌‌یافته‌بر‌جامعه‌تحمیها‌در‌حال‌حاضر،‌بیشترین‌بار‌بیماری‌را‌در‌جوامع‌توسعه‌‌بیماری

‌‌‌‌(.86) دهند‌ها‌را‌به‌خود‌اختصاص‌می‌ای‌از‌بار‌بیماریدهتوسعه‌نیز‌سهم‌عمکشورهای‌در‌حال‌

 فعالیت بدنی  2-2-10

شامل‌‌‌‌.‌اثرات‌مطلوب‌فعالیت‌بدنیموثر‌است‌‌ت‌در‌هر‌دوی‌پیشگیری‌و‌درمان‌چاقیفعالیت‌بدنی‌به‌شد‌

گلوکز‌به‌‌کاهش‌فشار‌خون،‌بهبود‌در‌هموستاز‌‌‌‌گلیسرید،‌تری‌‌اهش،‌ک‌‌HDL-Cمواردی‌مانند‌افزایش‌

بهبود‌عملکرد‌‌‌‌انسولین‌در‌بعد‌از‌مصرف‌غذا،‌القا‌و‌حفظ‌کاهش‌وزن،‌و‌به‌احتمال‌زیاد‌کاهش‌التهاب‌و‌

در‌‌(.‌‌83)‌‌باشد‌دقیقه‌پیاده‌روی‌سریع‌در‌اکثر‌روزها‌می‌‌30آندوتلیال‌حتی‌با‌فعالیت‌متوسط‌مانند‌‌

است،‌سطوح‌فعالیت‌بدنی‌‌‌‌جوامع‌امروزی‌علاوه‌بر‌اینکه‌مصرف‌مواد‌غذایی‌تغییرات‌قابل‌توجهی‌داشته‌

غذای‌بیشتر‌و‌فعالیت‌‌‌‌دریافت‌‌‌نیز‌تغییرات‌فراوانی‌داشته‌است.‌این‌موضوع‌که‌هر‌یک‌از‌این‌موارد‌یعنی‌

باشند،‌تایید‌شده‌است‌و‌تلفیق‌‌‌‌توانند‌تاثیرات‌قابل‌توجهی‌در‌انرژی‌مصرفی‌روزانه‌داشتهبدنی‌کمتر‌می

توان‌گفت‌تقریبا‌کمتر‌‌امروزی،‌می‌‌در‌جامعه‌مدرن‌‌.مضری‌داشته‌باشد‌‌‌تواند‌تاثیرات‌بسیاراین‌دو‌می
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شده‌در‌بدن‌بوسیله‌‌انرژی‌جذب‌‌‌‌شود.‌بقیه‌نی‌او‌میهای‌عضلااز‌نصف‌انرژی‌روزانه‌هر‌فرد‌صرف‌فعالیت

کار‌‌ها‌بسلول‌‌کلی‌برای‌ادامه‌اعمال‌حیاتی‌‌طورکبد‌و‌ب‌‌‌قلب،‌عضلات‌صاف،‌غدد‌ترشحی،‌متابولیسم

سال‌قبل‌بیشتر‌‌‌‌30تا‌‌‌‌20دهد‌فعالیت‌بدنی‌در‌‌اطلاعات‌زیادی‌وجود‌دارد‌که‌نشان‌می(.‌‌84)‌‌رودمی

‌‌سایش‌امروزی‌مانند‌آسانسور،‌کنترل‌از‌راه‌دور‌تلویزیون،‌بازکننده‌(.‌وسایل‌آ87است‌)‌‌از‌امروز‌بوده‌

زیادی‌‌‌‌دهند‌که‌فعالیت‌بدنی‌در‌جوامع‌امروزی‌تا‌حد‌الکتریکی‌گاراژ‌و‌بسیاری‌از‌وسایل‌دیگر‌نشان‌می

فعالیت‌‌‌‌باشد‌کهکاهش‌یافته‌است.‌مسئله‌مهمی‌که‌نیازمند‌توجه‌فراوان‌است‌طرح‌این‌موضوع‌می

فردی‌که‌‌‌‌.‌برای‌مثال‌در‌بین‌دو‌باشد‌زانه،‌خود‌عامل‌بسیار‌مهمی‌در‌هزینه‌انرژی‌میبدنی‌معمول‌رو

‌‌زندگی‌‌‌های‌روزمره‌دهد‌و‌حتی‌فعالیتهر‌دو‌پرخور‌هستند،‌فردی‌که‌بیشتر‌حالت‌لمیده‌به‌خود‌می

روزانه‌خود‌‌‌‌دهد،‌از‌فرد‌پرخوری‌که‌در‌انجام‌اعمالصورت‌نشسته‌و‌با‌کمترین‌فعالیت‌انجام‌میخود‌را‌ب

‌.‌(88تر‌خواهد‌بود‌)‌تر‌است،‌چاقفعال

 عوامل اقتصادی، اجتماعی و فرهنگی  2-2-11

چاقی‌بیشتر‌‌‌‌.(89دهند‌که‌بین‌شیوع‌چاقی‌و‌طبقه‌اجتماعی‌ارتباطی‌وجود‌دارد‌)تحقیقات‌نشان‌می

ین‌‌شیوع‌دارد‌این‌در‌حالی‌است‌که‌عکس‌ا‌‌کشورهای‌فقیراقتصادی‌در‌‌-در‌طبقات‌بالای‌اجتماعی

دهد‌افرادی‌که‌‌در‌مجموع‌آمار‌زنان‌و‌مردان‌نشان‌می‌‌.(90وضعیت‌در‌کشورهای‌غنی‌صادق‌است‌)

‌(.‌91اند،‌کمترین‌مقدار‌شیوع‌چاقی‌را‌نشان‌داده‌اند‌)درآمد‌را‌داشته‌بالاترینو‌‌‌بیشترین‌تحصیلات

 عوامل روانی   2-2-12

های‌اندک‌در‌عملکرد‌روانی‌‌نظر‌دارند‌که‌در‌عموم‌مردم‌تفاوتتکمیلی‌در‌این‌مورد‌اتفاق‌‌‌‌اکثر‌مطالعات

نظر‌قرار‌دادند.‌‌‌‌جنسیت‌را‌مورد‌‌‌(.‌در‌همین‌زمینه‌مطالعاتی‌مسئله‌‌‌91)‌‌معمولی‌وجود‌دارد‌‌افراد‌چاق‌و‌

لی‌است‌‌دهد‌این‌در‌حامی‌‌در‌یک‌تحقیق‌نشان‌داده‌شد‌که‌چاقی‌خطر‌افسردگی‌را‌در‌زنان‌افزایش

توان‌ادعا‌کرد‌که‌چاقی‌در‌‌شود.‌با‌توجه‌به‌این‌نتایج‌می‌که‌باعث‌کاهش‌خطر‌افسردگی‌در‌مردان‌می

 (.‌91ود‌می‌آورد‌)‌نسبت‌به‌مردان‌بوج‌‌زنان‌آشفتگی‌روانی‌بیشتری‌
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 2نوع  دیابت 2-2-13

غالباً‌همراه‌‌‌‌2دارای‌رابطه‌بسیار‌نزدیکی‌با‌هم‌هستند،‌به‌نحوی‌که‌دیابت‌نوع‌‌‌‌چاقیبیماری‌دیابت‌و‌‌

دهند‌و‌هیپر‌انسولینمی‌دارند.‌انسولین‌‌افراد‌چاق‌اغلب‌مقاومت‌به‌انسولین‌نشان‌میکند.‌‌چاقی‌بروز‌می

یادی‌‌شود.‌زمانی‌که‌مصرف‌)دریافت(‌مقدار‌زگذارد‌و‌باعث‌ذخیره‌چربی‌میتاثیر‌می‌‌‌روی‌بافت‌چربی‌

یابد‌منجر‌به‌کاهش‌فعالیت‌و‌خستگی‌جزایر‌لانگرهانس‌‌‌کربوهیدات ادامه‌ برای‌مدت‌زمان‌طولانی‌

شود،‌به‌این‌ترتیب‌منجر‌به‌چاقی‌‌شده‌است‌که‌هیپرانسولینیسم‌ساختاری‌را‌موجب‌می‌‌شود‌و‌گفتهمی

اری‌‌زدیکی‌با‌بیمطه‌نها‌در‌بدن‌رابچربیات‌انجام‌شده‌نوع‌چاقی‌و‌نحوه‌توزیع‌‌طبق‌مطالع.‌‌(92)‌‌شود‌می

هد‌‌واتر‌است.‌ش‌ها‌از‌چاقی‌کلی‌بدن‌محسوس‌که‌چاقی‌بالاتنه‌در‌دیابتیدارد.‌به‌طوری‌‌‌2دیابت‌نوع‌‌

ا‌توجه‌به‌زیادی‌بافت‌چربی‌‌باشد.‌ببت‌به‌مردان‌میهنده‌شیوع‌بیشتر‌دیابت‌در‌زنان‌نسدود‌نشانموج

توان‌چاقی‌بالاتنه‌را‌عامل‌‌یه‌احتمالاً‌مدر‌زنان‌نسبت‌به‌مردان‌و‌تمرکز‌آن‌در‌قسمت‌شکم‌و‌بالاتن

-ه‌زنان‌شامل‌سلولدر‌زنان‌دانست.‌بافت‌چربی‌در‌قسمت‌بالاتن‌‌‌2خطر‌مهمی‌برای‌ابتلا‌به‌دیابت‌نوع‌‌

دازه‌‌هایی‌با‌انهای‌چاق‌پایین‌بدن‌دارای‌سلولکه‌قسمتباشد‌در‌حالیدازه‌بزرگ‌میای‌چربی‌با‌انه

های‌چربی‌شکمی‌با‌سطح‌انسولین‌و‌گلوکز‌پلاسما‌بعد‌از‌‌ة‌سلولباشند،‌از‌طرف‌دیگر‌اندازطبیعی‌می

مخصوصا‌ذاغ غلظتب‌‌،‌ دارد‌‌ا‌ رابطه‌ بالاتنه‌ چاقی‌ با‌ چاق‌ زنان‌ گروه‌ در‌ انسولین‌ و‌ گلوکز‌ بالاتر‌ های‌

(92،93‌.)‌

 مشکلات متابولیکی  2-2-14.

‌‌ین‌و‌انسول‌دارند‌)افزایشها‌که‌در‌متابولیسم‌چربی‌نقش‌هورمون‌در‌افراد‌چاق،‌منحنی‌تغییرات‌برخی

‌‌کورتیزول‌و‌کاهش‌هورمون‌رشد(‌معمولا‌به‌جای‌به‌حرکت‌در‌آوردن‌و‌استفاده‌از‌چربی‌باعث‌ذخیره‌

تحریک‌‌‌‌دانیم‌این‌نوروپپتید‌باعثیابد‌که‌میها‌افزایش‌می‌شوند.‌در‌چنین‌افرادی‌غلظت‌اندورفینآن‌می

‌(.‌‌90)‌شوداشتها‌می

‌
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   بافت چربی  2-3

‌‌(.‌5)‌‌دارد‌‌انرژی‌‌‌تعادل‌‌بر‌‌‌گذاری‌‌‌اثر‌‌‌قابلیت‌‌و‌‌‌کند‌می‌‌عمل‌‌آندوکرینی‌‌‌اندام‌‌یک‌‌‌همانند‌‌‌چربی‌‌‌بافت‌‌‌

‌‌‌کند‌می‌‌ترشح‌‌را‌‌بسیاری‌‌‌هایپروتئین‌‌گلیسیرید،تری‌‌کردن‌‌‌آزاد‌‌‌و‌‌‌سازی‌‌ذخیره‌‌بر‌‌‌علاوه‌‌‌چربی‌‌بافت

‌‌‌تغذیه‌‌‌و‌‌‌نانسولی‌‌عمل‌‌انرژی،‌‌‌هزینه‌‌‌تنظیم‌‌‌ایمنی،‌‌‌اعمال‌‌‌کلسترول،‌‌‌متابولیسم‌‌در‌‌‌هاپروتئین‌‌این‌‌‌که‌

‌‌این‌‌‌(.5)‌‌نمایند‌‌‌عمل‌‌پاراکرین‌‌و‌‌‌آتوکرین‌‌آندوکرین،‌‌‌صورتب‌‌توانند‌می‌‌هاپروتئین‌‌این‌‌دارند.‌‌نقش

‌‌عنوان‌به‌‌که‌‌کمپلمان‌‌هایپروتئین‌‌و‌‌رشد‌‌‌فاکتورهای‌‌،هاشیموکین‌‌،هاسایتوکین‌‌از‌‌عبارتند‌‌‌هاپروتئین

‌‌،آنژیوتنسینوژن،‌‌‌α-TNF،1-PAL‌، 6-IL لپتین،‌‌شامل‌‌و‌‌‌شوند‌می‌‌نامیده‌‌هاآدیپوسایتوکین‌‌‌یا‌‌هاآدیپوکین

‌‌‌متابولیکی‌‌‌بافت‌‌یک‌‌‌چربی،‌‌‌بافت‌‌‌خلاصه‌‌‌طورب‌‌‌(.‌94،95)‌‌هستند‌‌‌آدیپونکتین‌‌و‌‌‌رزیستین‌‌‌آدیپسین،‌

‌‌آندوکرین،‌‌‌بصورت‌‌مواد‌‌این‌‌که‌‌کرده‌‌آزاد‌‌خون‌‌داخل‌‌به‌‌را‌‌مختلفی‌‌مواد‌‌بافت‌‌این‌‌است.‌‌فعال‌‌بسیار

‌(.‌15)‌هستند‌‌‌موثر‌چربی‌‌و‌‌کربوهیدرات‌متابولیسم‌و‌‌انرژی‌هزینه‌‌غذا،‌مصرف‌‌بر‌‌پاراکرین‌و‌‌آتوکرین‌

‌

‌
‌چربی‌بافت‌‌ترشحات‌1-‌2شکل
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 لپتین   2-3-1 

اصطلاحا‌‌ob ن‌‌مربوط‌به‌ژ‌‌Massenger RNA د.‌‌کشف‌ش‌ ob لپتین‌پس‌از‌جداسازی‌ژن‌‌1994در‌سال‌‌

یک‌‌Massenger RNA ن‌‌.‌ایاست‌‌به‌معنی‌لاغر Leptos شود‌که‌برگرفته‌از‌واژه‌یونانیلپتین‌نامیده‌می

مارپیچی‌مشابه‌سیتوکینز‌و‌‌ا‌ساختار‌‌.‌لپتین‌پروتئینی‌بکند‌آمینواسیدی‌را‌کدگذاری‌می‌‌167پروتئین‌‌

ی‌‌است‌و‌نمایانگر‌میزان‌ذخیره‌‌است‌که‌در‌تنظیم‌فرآیندهای‌متابولیک‌دخیل KDa 16جرم‌نسبی‌‌

کیلو‌دالتون‌است‌که‌به‌طور‌عمده‌‌‌‌16هورمونی‌پروتئینی‌با‌توده‌مولکولی‌‌لپتین‌‌‌‌(.54)‌‌جربی‌بدن‌است

(.‌لپتین‌را‌‌96)دارد‌‌‌‌شود‌و‌در‌تنظیم‌وزن‌بدن‌نقش‌کلیدیزیرپوستی(‌ترشح‌می‌‌از‌بافت‌چربی‌)چربی

انرژی‌دارد،‌نقش‌مهمی‌در‌‌‌‌دانند،‌که‌با‌تاثیری‌که‌بر‌اشتها‌و‌مصرف‌یک‌هورمون‌چند‌عملکردی‌می

ایی‌را‌‌(‌مواد‌غذ‌لپتین‌یک‌آدیپوستات‌است‌که‌جذب‌)دریافت‌‌.‌(97کند‌)بدن‌ایفا‌می‌‌هموستاز‌وزن‌

های‌‌لپتین‌کاهش‌توده‌بدن‌را‌به‌واسطه‌عمل‌بر‌گیرنده.‌‌(98دهد‌)‌افزایش‌می‌‌‌سرکوب‌و‌هزینه‌انرژی‌را

بخشد.‌لپتین‌‌درون‌هیپوتالاموسی‌جهت‌جذب‌غذا‌و‌افزایش‌فعالیت‌سیستم‌عصبی‌سمپاتیک‌بهبود‌می

،‌‌yتواند‌جذب‌غذا‌را‌با‌استفاده‌از‌چندین‌روش‌از‌جمله‌اثر‌بر‌روی‌پرواپیوملانوکورتین،‌نوروپپتید‌‌یم

(.‌آدنوزین‌منوفسفات‌کیناز‌و‌آستیل‌کوا‌‌99)‌های‌آرکوات‌مهار‌کند‌‌پپتید‌وابسته‌به‌آگوتی‌در‌هسته

‌شوند.‌‌درگیر‌می‌JAK-STATی‌لپتین‌به‌مانند‌کربوکسیلاز‌در‌پس‌گیرنده‌

 آدیپونکتین  2- 2-3

آدیپونکتین‌‌.‌‌کشف‌شد‌‌‌1996کیلو‌دالتون‌در‌سال‌‌‌30اسید‌آمینه‌و‌وزن‌مولکولی‌‌‌‌244آدیپونکتین‌با‌

‌‌(‌55که‌اثرات‌متابولیکی‌مهمی‌دارد‌)نیز‌معروف‌است‌‌ Acrp30 و‌‌ Adipo Q ‌‌،apm-1،GBP28که‌به

آدیپونکتین‌گردش‌خون‌در‌‌یابد.‌سطح‌نسبتا‌بالای‌‌غلظت‌آدیپونکتین‌گردش‌خون‌با‌سن‌افزایش‌می

های‌دارای‌‌ها،‌بیان‌آدیپونکتین‌در‌آزمودنیشود.‌بر‌خلاف‌دیگر‌آدیپوکینهای‌سالم‌یافت‌می‌آزمودنی

یابد.‌سطوح‌آدیپونکتین‌بطور‌منفی‌با‌درصد‌چربی،‌توزیع‌چربی‌مرکزی،‌انسولین‌‌اضافه‌وزن‌کاهش‌می

راهمی‌گلوکز‌در‌دامنه‌انسولین‌نرمال‌مرتبط‌‌ناشتای‌پلاسما‌و‌تحمل‌گلوکز‌خوراکی‌و‌بطور‌مثبت‌با‌ف‌

شده‌است.‌همچنین‌سطوح‌آدیپونکتین‌بطور‌معناداری‌در‌بیماران‌سرخرک‌کرونری‌و‌در‌افراد‌با‌مقاومت‌‌
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کند‌و‌مصرف‌‌تر‌است.‌علاوه‌بر‌این‌آدیپونکتین‌جذب‌غذا‌را‌تحریک‌میپایین‌‌2به‌انسولین‌و‌دیابت‌نوع‌‌

‌(.13دهد‌)‌ق‌تاثیر‌بر‌سیستم‌عصبی‌مرکزی‌کاهش‌میانرژی‌را‌در‌طول‌ناشتایی‌از‌طری

 اشتها نقش لپتین در تنظیم 3- 2-3

-ی‌عدم‌تعادل‌انرژی‌است.‌گرسنگی‌طولانیو‌درجه‌ی‌مقدار‌ذخایر‌چربی‌‌سطوح‌لپتین‌منعکس‌کننده‌

‌‌‌(.‌ترکیب‌100د‌)دهکه‌تغذیه‌سطوح‌لپتین‌را‌افزایش‌می‌دهد،‌در‌حالیمدت‌سطوح‌لپتین‌را‌کاهش‌می

‌‌(‌101)هایی‌از‌جمله‌روی‌‌ها‌و‌ریز‌مغذیها‌از‌جمله‌کربوهیدراتم‌غذایی‌بویژه‌جذب‌درشت‌مغذیرژی

ممکن‌است‌سطوح‌لپتین‌را‌تنظیم‌کند.‌تنظیم‌بیان‌لپتین،‌توسط‌تغذیه‌احتمالا‌بخشی‌توسط‌انسولین‌‌

‌‌(.‌102)‌‌بد‌یاشود.‌بیان‌لپتین‌بعد‌از‌اوج‌ترشح‌انسولین‌در‌طول‌چرخه‌تغذیه‌افزایش‌میمیانجی‌می

سلول مستقیم‌در‌ بطور‌ را‌ لپتین‌ بیان‌ آزمایشگاهی‌‌های‌‌انسولین‌ در‌شرایط‌ تحریک‌‌چربی‌جدا‌شده‌

.‌برعکس‌لپتین‌در‌حضور‌‌(103)‌‌دهد‌کند‌و‌سطوح‌لپتین‌را‌در‌زمان‌تزریق‌به‌جوندگان‌افزایش‌می‌می

عد‌از‌درمان‌انسولین‌‌های‌تحریک‌شده‌بطور‌آزمایشی،‌و‌افزایش‌بمقادیر‌کم‌انسولین،‌از‌جمله‌دیابتی

می پایین‌‌.‌‌(104)‌یاید‌‌کاهش‌ لپتین‌خیلی‌ دارای‌سطوح‌ ساز‌چربی‌ و‌ در‌سوخت‌ اختلال‌ با‌ بیماران‌

های‌مقاومت‌به‌انسولین‌مرتبط‌است.‌لپتین‌درمانی‌‌هستند.‌سطوح‌لپتین‌پایین‌بطور‌معناداری‌با‌نشانه

با‌پیشرفت‌کنترل‌گلیسمیک،‌بهبود‌تحریک‌انسولین‌کبد،‌‌‌‌اختلال‌در‌سوخت‌و‌ساز‌چربی‌در‌بیماران‌با‌‌

گلیسیرید‌کبد‌و‌عضله‌نشان‌داده‌شد.‌بنابراین‌پیشنهاد‌متابولیسم‌گلوکز‌محیطی‌و‌کاهش‌محتوای‌تری

‌(.‌105)جهت‌تنظیم‌حساسیت‌به‌انسولین‌در‌کل‌بدن‌عمل‌کند‌‌عنوان‌سیگنالیشده‌که‌لپتین‌به

 راتوکربوهید اثرات لپتین بر متابوسیم لیپید  2-3-4

‌‌AMPمدت‌لپتین‌بر‌اکسیداسیون‌اسیدچرب‌باعث‌تحریک‌موقتی‌و‌سریع‌در‌عضله‌اسکلتی،‌اثر‌کوتاه

(.‌لپتین‌اکسیداسیون‌‌107)(.‌بیشترین‌اثر‌در‌تارهای‌اکسیداتیو‌مشاهده‌شده‌است‌‌106)‌شود‌‌کیناز‌می

.‌همچنین‌افزایش‌‌(108)دهد‌‌درصد‌افزایش‌می‌‌‌42اسیدچرب‌آزاد‌در‌عضله‌جدا‌شده‌نعلی‌موش‌را‌‌

بواسطه اسیدچرب،‌که‌ را‌تحریک‌‌کاتابولیسم‌ بود‌ میانجی‌شده‌ اسکلتی‌ لیپید‌عضله‌ ی‌کاهش‌ذخایر‌
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متابولیسم‌اسیدچرب‌عضله‌را‌‌‌‌های‌با‌رژیم‌پر‌چربی،‌مدت‌در‌موش‌(.‌لپتین‌درمانی‌کوتاه109کند‌)می

می تغییر‌ اکسیداسیون‌ و‌ اسیدچرب‌ بازجذب‌ افزایش‌ )توسط‌ سنتز‌‌110دهد‌ کاهش‌ به‌ منتج‌ این‌ ‌.)

می انساناسیدچرب‌ اسکلتی‌ عضله‌ بافت‌ در‌ گلوکز‌ بازجذب‌ همچنین‌ لپتین‌ شرایط‌‌‌‌شود.‌ در‌ را‌

کند‌‌گلوکونئوژنز‌اعمال‌می‌(.‌در‌کبد‌لپتین‌اثرات‌مستقیمی‌بر‌روند‌111دهد‌)آزمایشگاهی‌افزایش‌می

کند‌لپتین،‌عمل‌کننده‌در‌سیستم‌عصبی‌مرکزی،‌اثرات‌بافت‌تخصصی‌‌این‌نتایج‌پیشنهاد‌می‌‌(.112)

بافت لیپید‌در‌ بافت‌چربی‌و‌تجمع‌ توده‌ به‌ انجام‌میمحدود‌می‌‌های‌غیر‌چربیکه‌ دهد.‌این‌‌شود‌را‌

‌(.‌‌113دهد‌)‌را‌کاهش‌می‌‌2توسعه‌چاقی‌و‌دیابت‌نوع‌

 راتبوهیداثرات آدیپونکتین بر متابولیسم لیپید و کر  5- 2-3

آدیپونکتین اسکلتی‌ عضله‌ آدیپونکتین‌‌‌‌در‌ دارد.‌ لیپید‌ و‌ کربوهیدارات‌ متابولیسم‌ بر‌ قوی‌ اثرات‌

-ها‌را‌بهبود‌میها‌و‌موش‌کند‌و‌حساسیت‌به‌انسولین‌در‌انساناکسیداسیون‌اسیدچرب‌را‌تحریک‌می‌

‌‌کربوکسیلاز‌‌‌‌Aکوآنزیم‌‌کیناز‌و‌پیامد‌آن‌غیر‌فعال‌شدن‌آستیل‌‌AMPفعالیت‌‌بخشد،‌که‌بخشی‌ناشی‌از‌‌

(ACC)1سیدیا(.‌‌115،114)باشد‌‌می‌‌‌‌‌( همکاران‌ کروی‌‌2005و‌ آدیپونکتین‌ که‌ دادند‌ نشان‌ ‌)

(Globular)گر‌کلوکز‌‌های‌عضله‌اسکلتی‌را‌از‌طریق‌انتقال‌پروتئین‌انتقالبازجذب‌گلوکز‌در‌سلول‌‌

(GAIUT-4،)ولیسم‌گلوکز‌به‌سمت‌تولید‌‌و‌متعاقبا‌کاهش‌دامنه‌سنتز‌گلیکوژن‌و‌تغییر‌مسیر‌متاب‌‌

افزایش‌فسفریلاسیون‌‌افزایش‌می‌‌لاکتات با‌ اثرات‌ این‌ کواکیناز‌‌AMPدهد.‌ آستیل‌ و‌‌-،‌ کربوکسیلاز‌

آدیپونکتین‌‌‌‌(.116شود‌)‌اکسیداسیون‌اسیدهای‌چرب‌تحریک‌شده‌توسط‌آدیپونکتین‌کروی،‌سازگار‌می

چنین‌متابولیسم‌‌یپونکتین‌هم‌کبد،‌آددر‌‌‌‌(.‌117کند‌)‌می‌‌اسکلتی‌را‌تحریک‌‌‌عضله‌انتقال‌گلوکز‌در‌‌‌‌کروی‌

دهد،‌‌را‌افزایش‌می‌‌‌(115)‌بویژه‌اکسیداسیون‌اسید‌چرب‌کبدی‌‌‌‌کند‌می‌‌‌درات‌را‌تنظیمبوهیلیپید‌و‌کر

ق‌کاهش‌‌های‌چاگلیسیرید‌در‌عضله‌و‌کبد‌موش‌و‌مقاومت‌به‌انسولین‌را‌توسط‌کاهش‌محتوای‌تری‌

های‌گلوکونئوژنز‌کبد‌‌افزایش‌متوسط‌در‌سطوح‌آدیپونکتین‌گردش‌خون‌بیان‌آنزیم(.‌‌113دهد‌)می

گلوکز‌‌) و‌ کربوکسیلاز‌ پیروات‌ می‌‌6فسفوانول‌ مهار‌ را‌ )فسفات(‌ در‌‌118کند‌ آدیپونکتین‌ قلب،‌ در‌ ‌.)

 
1 Ceddia 
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های‌جدا‌شده‌قلب‌انسان‌و‌‌آدیپونکتین‌توسط‌سلول‌‌(.119)‌‌‌کند‌متابولیسم‌لیپید‌و‌گلوکز‌شرکت‌می

ی‌‌آدیپونکتین‌بطور‌معناداری‌بازجذب‌اسیدچرب‌و‌گلوکز‌را‌بوسیله‌(.‌‌120شود‌)‌موش‌سنتز‌و‌ترشح‌می

های‌قلبی‌‌رسد‌که‌احتمالا‌افزایش‌بازجذب‌گلوکز‌در‌سلولدهد.‌بنظر‌میهای‌قلب‌افزایش‌میسلول

 (. 120شود‌)یناز‌میانجی‌میک‌AMPی‌آدیپونکتین‌توسط‌فعالیت‌بواسطه

 لپتین و چاقی  6- 2-3

است.‌یک سرم‌ لپتین‌ غلظت‌ کننده‌ تعیین‌ کلی‌ بطور‌ بافت‌چربی‌ و‌رابطه‌‌‌مقدار‌ مثبت‌ بین‌‌‌ی‌ ‌‌قوی‌

های‌‌ی‌وسیع‌وزن‌بدن‌در‌آزمودنیعنوان‌درصد‌چربی‌بدن،‌و‌لپتین‌سرم‌در‌دامنه‌های‌چربی،‌بهسلول

طوری‌که‌با‌وجود‌مقدار‌زیاد‌لپتین‌‌شود‌بدر‌افراد‌چاق‌عمل‌اصلی‌لپتین‌مختل‌میانسان‌وجود‌دارد.‌‌

.‌در‌این‌حالت‌که‌موسوم‌‌رسد‌های‌هدف‌به‌کمترین‌حد‌خود‌میاثرگذاری‌آن‌بر‌روی‌گیرنده‌‌در‌خون،‌

‌‌هم‌با‌وجود‌زیاد‌بودن‌‌‌یابد‌و‌میزان‌متابولیسماست،‌اشتهای‌فرد‌به‌موقع‌کاهش‌نمی‌‌1مقاومت‌لپتین‌‌‌به

‌‌یابد.‌در‌افراد‌چاق‌افزایش‌غلظت‌لپتین‌پلاسما‌به‌طور‌مستقیم‌با‌افزایش‌توده‌لپتین‌خون،‌کاهش‌می‌

‌‌های‌مربوط‌به‌زیاد‌رسد‌که‌در‌افراد‌چاق‌سیگنالنظر‌میب‌‌چربی‌بدن‌آنها‌ارتباط‌دارد.‌بدین‌ترتیب‌

‌شود‌یا‌ا‌در‌هیپوتالاموس‌با‌مشکل‌مواجه‌میهشوند‌ولی‌درک‌این‌سیگنالبودن‌ذخایر‌انرژی‌تولید‌می‌

‌‌کند.‌لذا،‌احتمالا‌مقاومت‌به‌لپتین‌باعث‌عدم‌کارایی‌آن‌در‌انجام‌وظایف‌اصلی‌طور‌طبیعی‌عمل‌نمی‌ب

‌‌شود‌و‌در‌چنین‌شرایطی‌کنترل‌وزن‌با‌مشکل‌خود‌)کنترل‌اشتها(‌شده‌و‌در‌نهایت‌چاقی‌ایجاد‌می

‌(.‌84)‌شود‌مواجه‌می

بالا لپتین‌)هیپرلپتینمی(‌است‌‌‌همانطور‌که‌در‌ افراد‌چاق‌زیاد‌بودن‌ از‌مشخصات‌ ‌‌نیز‌ذکر‌شد‌یکی‌

از‌طریق‌لپتین‌تعدیل‌‌‌‌تاثیری‌که‌چاقی‌روی‌عملکرد‌عروق‌ممکن‌است‌داشته‌باشد،‌به‌نوعی‌‌(.121)

ارتباط‌‌متابولیک‌در‌‌‌هیپرلپتینمی‌در‌بین‌اکثر‌افراد‌با‌تصلب‌شرایین،‌فشار‌خون‌بالا‌و‌سندرمشود.‌‌می

 
1 Leptin Resistance 
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اند.‌‌گزارش‌کرده‌چربی‌زیرپوستی‌‌مطالعات‌گذشته‌یک‌ارتباطی‌بین‌غلظت‌لپتین‌سرم‌و(.‌‌122است‌)

‌(.‌123مردان‌چاق‌است‌)از‌‌بیشتر‌گزارشات‌حاکی‌از‌آن‌است‌که‌این‌ارتباط‌در‌زنان‌چاق‌سه‌برابر‌

 و چاقی آدیپونکتین 2-3-7

شود،‌سطوح‌خونی‌آن‌در‌افرادی‌که‌‌تولید‌می‌‌بطور‌متضاد‌اگرچه‌آدیپونکتین‌بطور‌عمده‌از‌بافت‌چربی‌

(‌پیشنهاد‌‌2004)‌1تر‌است.‌دلایل‌برای‌آن‌ناشناخته‌است.‌هاول‌دارای‌اضافه‌وزن‌یا‌چاق‌هستند‌پایین

تر‌‌های‌کوچک‌های‌چربی‌بزرگ‌احشایی‌مشاهده‌شده‌در‌افراد‌چاق‌عملی‌همانند‌سلولکرد‌که‌سلول

-کنند‌بارگیری‌آنها‌با‌تری‌بزرگ،‌آدیپونکتین‌کمتری‌تولید‌میهای‌‌ندارند.‌احتمالا‌دلیل‌اینکه‌سلول

های‌پیش‌التهابی‌‌سایتوکاین‌‌TNF-aو‌‌‌IL-6(.‌دیگر‌دلیل‌احتمالی‌ممکن‌است‌اثر‌‌6ست‌)ا‌‌گلیسیرید‌

توسط‌سلول باشد.‌‌تولید‌شده‌ بافت‌چربی‌‌‌‌IL-6های‌چربی‌ به‌ نسبت‌ احشایی‌ بافت‌چربی‌ از‌ بیشتر‌

های‌چربی‌مرکزی‌از‌جمله‌نسبت‌کمر‌به‌‌بطور‌قوی‌با‌اندازه‌‌TNF-a(‌و‌‌124شود‌)زیرپوستی‌تولید‌می

ها‌نشان‌داده‌‌ها‌و‌موش‌(.‌در‌مطالعات‌آزمایشگاهی‌انسان125لگن‌و‌بافت‌چربی‌احشایی‌ارتباط‌دارد‌)

سایتوکاین این‌ که‌ گیرندهشد‌ یا‌ و‌ میها‌ مهار‌ را‌ آدیپونکتین‌ )‌هایشان‌ چربی‌‌126کنند‌ بافت‌ نوع‌ ‌.)

با‌مقدار‌بیشتر‌بافت‌‌‌‌ایین‌است‌در‌تولید‌آدیپونکتین‌مهم‌باشد.‌در‌یک‌گروه‌زنان‌کرههمچنین‌ممک

و‌‌2(.‌باچا127تر‌آدیپونکتین‌بودند‌)چربی‌احشایی،‌اما‌نه‌بافت‌چربی‌زیرپوستی،‌دارای‌سطوح‌پایین

( آزمودنی2004همکاران‌ در‌ تا‌حدودی‌ آدیپونکتین‌ که‌سطوح‌ دریافتند‌ احشایها‌‌(‌ بافت‌چربی‌ ی‌‌با‌

‌(.‌128تر‌است‌)بیشتر،‌پایین

 تمرینات هوازی 2-4

-متوسط‌و‌بالای‌فعالیت،‌‌پایین‌‌هایرا‌به‌شدت‌‌مطالعات‌همه‌گیرشناسی‌فواید‌فعالیت‌بدنی‌روی‌چاقی

های‌منظم‌ورزشی‌‌برنامه‌‌آن‌‌های‌بدنی‌مرتبط‌دانسته‌و‌بیان‌کردند‌که‌داشتن‌یک‌زندگی‌فعال‌که‌در

جلوگیری‌‌ موجب‌ باشد‌ شده‌ بیماریگنجانده‌ افزایش‌ و‌ ابتلا‌ بااز‌ مرتبط‌ می‌‌های‌ تمامی‌‌شودچاقی‌ ‌.

 
1 Havel 
2 Bacha  
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با‌یکدیگرهورمون تا‌حدودی‌ انجام‌تمرینات‌ورزشی‌واکنش‌نشان‌داده‌و‌ به‌ با‌‌‌‌ها‌ یا‌ ارتباط‌داشته‌و‌

می عمل‌ وارد‌ اصلی‌شوند‌همکاری‌ رابطین‌ از‌ یکی‌ ورزشی‌ تمرینات‌ انجام‌ بنابراین‌ تعدیل‌‌.‌ های‌‌بین‌

های‌‌کاهش‌واکنش‌‌باعث‌‌رسد‌که‌انجام‌تمرینات‌ورزشی‌ر‌میباشد.‌بنظانرژی‌میهورمونی‌جذب‌و‌دفع‌‌

شود‌‌عمل‌لیپولیز‌آسان‌می‌‌،‌در‌نتیجه‌انجام‌ها‌گردند‌هورمونی‌و‌افزایش‌میزان‌حساسیت‌این‌هورمون

می.‌‌(50) متفاوت‌ متوسط‌ و‌ شدید‌ هوازی‌ تمرینات‌ تاثیرات‌ با‌ معمولی‌ هوازی‌ تمرینات‌ .‌‌باشد‌تاثیر‌

.‌در‌‌شودهای‌متابولیک‌میوازی‌باعث‌بوجود‌آمدن‌سطح‌پایین‌استراحتی‌در‌اکثر‌هورمونه‌‌تمرینات

یابد.‌‌آمده‌است‌که‌تجمعات‌استراحتی‌لپتین‌ممکن‌است‌با‌انجام‌تمرینات‌استقامتی‌کاهش‌‌‌‌مطالعات

تغییر‌در‌واکنش ایجاد‌ باعث‌ به‌لپتین‌میمیزان‌بالای‌چربی‌ ‌‌،‌از‌مطالعات‌‌.‌در‌برخیشودهای‌تمرین‌

مطالعات‌‌‌.‌با‌این‌وجود‌دربا‌کاهش‌وزن‌قرار‌دارد‌ی‌مستقیمدر‌رابطه‌واکنش‌به‌انجام‌تمرینات‌ورزشی

ممکن‌است‌‌‌‌.‌اگر‌چهذکر‌شده‌است‌‌دیگر‌تاثیرات‌مستقل‌بودن‌کاهش‌وزن‌و‌ارتباط‌آن‌با‌مصرف‌انرژی

شدت‌بالا‌‌‌و‌با‌‌سطح‌استراحتی‌لپتین‌با‌تمرینات‌کاهش‌یابد.‌مطالعات‌نشان‌دادند‌تمرینات‌متناوب‌

و‌سطح‌‌‌‌یافت‌‌باعث‌افزایش‌گذرا‌در‌لپتین‌گردید‌که‌این‌افزایش‌پس‌از‌انجام‌تمرینات‌به‌سرعت‌کاهش

غلظت‌خون‌پس‌از‌‌‌‌ی‌ایجاد‌تغییرات‌مرتبط‌با‌افزایشنشاندهنده‌‌.‌این‌واکنش‌سریع‌لپتین‌کاسته‌شد‌

‌(.‌50)‌انجام‌تمرینات‌ورزشی‌هست‌تا‌تولید‌لپتین

این بر‌ برنامهبا‌‌پژوهشگران‌ اثرات‌ که‌ و‌ورند‌ وزن‌ کاهش‌ دلیل‌ به‌ آدیپونکتین‌ بر‌غلظت‌ تمرینی‌ ‌‌های‌

چربیتوده‌‌‌کاهش داشته‌‌ی‌ اذعان‌ و‌ تمرینات‌است‌ شدت‌ افزایش‌ با‌ آدیپونکتین‌ بالاتر‌ سطح‌ که‌ ‌‌اند‌

شود.‌‌.‌کاهش‌چربی‌بدن‌موجب‌افزایش‌ترشح‌و‌غلظت‌آدیپونکتین‌میدر‌ارتباط‌است‌‌استقامتی‌و‌قدرتی‌

بنابراین‌‌‌،منظم‌است‌های‌بدنی‌های‌مطلوب‌برای‌کاهش‌وزن‌چربی،‌انجام‌فعالیتیکی‌از‌راهاز‌آنجا‌که‌

‌‌5کاهش‌‌‌.‌البته‌گزارش‌شده‌کهشوداحتمالا‌انجام‌فعالیت‌بدنی‌موجب‌تغییر‌در‌ترشح‌آدیپونکتین‌می

مطالعات‌نیز‌نشان‌‌‌درصدی‌چربی‌احشائی‌در‌افزایش‌غلظت‌آدیپونکتین‌موثر‌است‌هر‌چند‌برخی‌‌12تا‌‌

احتمالا‌دلیل‌آن‌‌‌‌گیرد‌و‌دهند‌که‌غلظت‌پلاسما‌در‌افراد‌سالم‌چندان‌تحت‌تاثیر‌تمرین‌قرار‌نمی‌می

در‌حالی‌است‌که‌‌‌‌.‌اینبدن‌در‌اثر‌ورزش‌است‌‌ی‌چربی‌کاهش‌کم‌توده‌‌ی‌چربی‌یابودن‌توده‌‌پایین
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شرکت‌‌بلندمدت‌‌‌‌ژه‌تمرینات‌هوازی‌های‌بدنی‌منظم‌بویمقادیر‌آدیپونکتین‌در‌افراد‌چاقی‌که‌در‌فعالیت

‌(.‌50شود‌)شتر‌می‌ییابد،‌بکنند‌و‌وزن‌چربی‌بدن‌آنها‌کاهش‌میمی

 LPG (LipoPhosphoGlycan ) دستگاه ماساژ 2-5

نمود‌ک LPG ،‌کمپانی1986در‌سال‌‌ معرفی‌ ش‌ cellu M6 هفرانسه،‌دستگاه‌جدیدی‌ این‌‌. د‌نامیده‌

استفاد تندرستی‌ و‌ زیبایی‌ سلامتی،‌ در‌ میدستگاه‌ عملشوده‌ اما‌‌.‌ مکانیکی‌ دستگاه،‌ آن‌‌پاس‌کرد‌ خ‌

پوستی‌به‌یکدیگر‌‌‌‌چین‌‌‌خامتدو‌غلطک‌دارد‌که‌مطابق‌با‌ض LPG ژ.‌دستگاه‌ماساتبیوشیمیایی‌اس‌

دارد.‌از‌این‌رو‌باعث‌‌نگه‌می‌‌‌د‌و‌دهچین‌پوستی‌را‌بین‌دو‌غلطک‌فشار‌میشوند‌و‌‌نزدیک‌و‌دور‌می

افتی‌مانع‌از‌ایجاد‌خیز‌‌انداختن‌مایع‌میان‌ب‌‌رکدستگاه‌با‌به‌تحشود.‌این‌‌ت‌می‌دار‌پوس‌گودرفتگی‌پای

‌‌رول‌‌‌های‌تحت‌ماساژ‌است‌و‌دارای‌دو‌نوع‌مکانیسم‌درمان‌در‌به‌حرکت‌درآوردن‌بافتشود.‌سلولی‌می

گمارند‌و‌بافت‌همبند‌بطور‌اختصاصی‌‌ر‌میها‌اثهای‌درمانی‌روی‌کلاژنباشد.‌رولدرمانی‌و‌چرخشی‌می

.‌‌دهند‌ضربه‌زدن‌نفوه‌را‌انجام‌می‌‌،های‌چرخشی‌چندین‌کار‌از‌قبیل‌تحریک‌بافتولشود.‌رتحریک‌می

جراحات‌ناشی‌‌نشوند.‌این‌دستگاه‌در‌درما‌می‌لانیمانورها‌سبب‌افزایش‌دامنه‌مفصلی‌و‌انقباضات‌عض

لیپوساکشن،‌پس‌از‌جراحی‌جهت‌کم‌کردن‌ادم،‌آثار‌به‌جا‌‌‌‌د‌ازدر‌تجمع‌لنف‌قبل‌و‌بعختگی‌‌از‌سو

ها‌از‌قبیل‌روماتیسم،‌‌مچنین‌در‌درمان‌بسیاری‌از‌بیماری.‌هگرددیاز‌جراحی‌و‌درد‌استفاده‌م‌‌‌مانده

های‌فیزیکی‌‌یب‌دیده،‌شل‌کردن‌عضلات‌پس‌از‌فعالیتهای‌آس‌لیگامنت‌‌،هادرمان‌مفاصل‌و‌تاندون

قرار‌‌بافت‌همبند‌مورد‌استفاده‌‌ت،‌مشکلات‌ستون‌فقرات‌و‌در‌نهایت‌حمایت‌از‌‌شدید،‌درماان‌آرتری

ان‌‌امروزه‌استفاده‌از‌تمرینات‌ورزشی‌و‌نیز‌تمرینات‌موضعی‌نظیر‌انواع‌ماساژ‌در‌بین‌زن‌‌(.129)‌‌‌گیردمی

های‌اخیر‌بیشتر‌زنان‌به‌انجام‌تمرین‌ورزشی‌و‌موضعی‌جهت‌رسیدن‌‌رونق‌بسیار‌گرفته‌است.‌در‌سال

گیرند.‌همچنین،‌ماساژ‌ال‌‌یستی‌و‌تناسب‌اندام‌از‌آن‌بهره‌م‌به‌اندام‌مناسب‌روی‌آوردند‌و‌برای‌تندر

واند‌جایگزین‌تمرینات‌ت‌دهد،‌میمی‌‌‌پی‌جی‌به‌دلیل‌این‌که‌وقت‌کمتری‌از‌اشخاص‌را‌به‌خود‌اختصاص

‌.هوازی‌بلندمدت‌شوند‌

‌
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 پیشینه تحقیق  2-6

  فعالیت بدنی وچاقی   2-6-1

‌‌بدن‌شود‌و‌از‌تواند‌حتی‌بدون‌کاهش‌وزن‌بدن‌باعث‌کاهش‌در‌درصد‌چربی‌‌های‌ورزشی‌میفعالیت

(‌با‌بررسی‌اثر‌شش‌هفته‌‌2012و‌همکاران‌)‌‌1آرسلن‌‌‌عنوان‌مثالبه‌‌ کند.‌‌پیشرفت‌روند‌چاقی‌جلوگیری

تمرینات‌ورزشی‌بر‌روی‌کاهش‌وزن‌و‌ترکیب‌بدن،‌به‌این‌نتیجه‌رسید‌که‌این‌تمرینات‌دارای‌اثرات‌‌

(‌در‌پژوهشی‌به‌بررسی‌‌2013و‌همکاران‌)‌‌2کوتلوبای‌‌(.130مثبت‌در‌کاهش‌وزن،‌و‌ترکیب‌بدن‌است‌)

دو‌‌‌‌LPGپرداختند.‌جلسات‌درمانی‌‌‌‌LPGیک‌روش‌درمانی‌جایگزین‌برای‌سلولیت‌به‌نام‌اندرمولوژی‌‌

یک‌روش‌‌‌‌ LPGجلسه‌ادامه‌داشت.‌نتایج‌نشان‌داد‌که‌‌15شد‌و‌حداقل‌برای‌‌بار‌در‌هفته‌انجام‌می

و‌همکاران‌‌‌‌3سیلوا‌‌(.‌48غری‌و‌کانتورینگ‌بدن‌است‌)درمانی‌جایگزین‌به‌خوبی‌قابل‌تحمل‌و‌موثر‌برای‌لا

های‌مرتبط‌با‌مقاومت‌به‌انسولین‌‌(‌در‌پژوهشی‌به‌بررسی‌اثرات‌پروتکل‌ورزش‌هوازی‌بر‌روی‌ژن2020)

ای‌به‌‌هفته‌‌8های‌آزمایشگاهی‌پرداختند،‌نتایج‌نشان‌داد‌که‌یک‌پروتکل‌‌و‌التهاب‌در‌لوزالمعده‌موش‌

و‌ایجاد‌اثرات‌مثبت‌بر‌بیان‌ژن‌مربوط‌به‌مقاومت‌به‌انسولین‌و‌التهاب‌در‌‌کاهش‌وزن‌بدن،‌دریافت‌غذا‌‌

(‌نیز،‌اثر‌شش‌هفته‌تمرینات‌پیلاتس‌بر‌‌2009)‌‌4فریرا‌‌‌(.41بود‌)‌‌ob / obهای‌‌کبد‌و‌پانکراس‌موش‌

تاثیر‌‌ نتیجه‌رسید‌که‌این‌تمرینات‌دارای‌ این‌ به‌ روی‌کاهش‌وزن‌و‌ترکیب‌بدن‌را‌بررسی‌کردند‌و‌

 (‌اثر‌هشت‌هفته‌ماساژ1388دانشجو‌و‌همکاران‌)(.‌‌131کاهش‌وزن‌و‌ترکیب‌بدن‌است‌)‌‌معنادار‌بر‌

LPG نفر‌‌‌‌45به‌همراه‌فعالیت‌هوازی‌را‌بر‌کاهش‌چربی‌زیرپوستی‌بانوان‌را‌بررسی‌کرد.‌بدین‌منظور‌‌‌

 از‌زنان‌را‌بر‌اساس‌شاخص‌توده‌بدن‌بطور‌همگن‌در‌سه‌گروه‌فعالیت‌هوازی،‌ماساژ‌توسط‌دستگاه

LPG و‌فعالیت‌هوازی‌به‌همراه‌ماساژ‌با‌دستگاه‌‌ LPG 55دقیقه‌با‌شدت‌‌‌‌30قرار‌داد.‌فعالیت‌هوازی‌‌‌%‌‌

شد.‌ماساژ‌در‌ناحیه‌شکم،‌پهلوها،‌نشیمنگاه‌و‌ران‌‌افزوده‌می‌‌%‌5ضربان‌قلب‌بیشینه‌بود‌و‌هر‌دو‌هفته‌‌

 
1 Arslan 
2. Kutlubay 
3. Silva 
4 Ferrira   



38 

 

ربی‌زیر‌پوستی‌این‌‌دار‌چای‌دو‌جلسه‌انجام‌شد.‌نتایج‌حاکی‌از‌کاهش‌معنیدقیقه‌و‌هفته‌30به‌مدت‌

(‌در‌پژوهشی‌به‌بررسی‌تأثیر‌‌1392شعبانی‌) (.132)نواحی‌پس‌از‌فعالیت‌هوازی‌به‌همراه‌ماساژ‌بود‌‌

بر‌میزان‌گرلین‌‌‌‌HIIEهفته‌امواج‌اولتراسوند‌)کویتیشن(،‌ماساژ‌ال‌پی‌جی‌)اندرمولوژی(‌و‌تمرین‌‌‌‌8

ساله‌‌‌‌30تا‌‌‌‌25نفر‌از‌زنان‌‌‌‌50و‌ابستاتین‌خون‌در‌زنان‌جوان‌غیرورزشکار‌دارای‌اضافه‌وزن‌پرداخت.‌‌

ت‌هدفمند‌در‌دسترس‌به‌عنوان‌نمونه‌انتخاب‌و‌به‌طور‌تصادفی‌‌غیر‌ورزشکار‌دارای‌اضافه‌وزن‌به‌صور

در‌پنج‌گروه‌ماساژ‌ال‌پی‌جی،‌کویتیشن،‌تمرین‌تناوبی‌شدید،‌ترکیب‌ماساژ‌ال‌پی‌جی‌و‌کویتیشن‌و‌‌

و‌‌‌‌BMI ‌‌،WHRنفر(‌قرار‌گرفتند.‌بهترین‌تاثیر‌بر‌روی‌‌10تمرین‌تناوبی‌شدید،‌و‌کنترل‌)هر‌گروه‌‌

ال‌پی‌جی،‌و‌بهترین‌تاثیر‌بر‌روی‌متغیرهای‌گرلین‌و‌ابستاتین‌با‌تمرین‌‌درصد‌چربی‌بدن‌با‌ماساژ‌‌

تحرک‌که‌اضافه‌‌زن‌بی‌‌‌18و‌همکارانش‌در‌تحقیقی‌روی‌‌‌1هاک‌من‌‌‌(.45آید‌)تناوبی‌شدید‌بدست‌می‌

ه‌بر‌مقدار‌آن‌‌روی‌که‌رفته‌رفت‌‌ای‌را‌که‌شامل‌رژیم‌غذایی‌کم‌چرب‌و‌پیاده‌هفته‌‌7وزن‌داشتند،‌برنامه‌‌

از‌دست‌داده‌بودند.‌‌ود‌را‌‌ها‌وزن‌خهای‌نهایی،‌همه‌آزمودنیگیریشد،‌اجرا‌کردند.‌در‌اندازهمی‌‌زوده‌اف

.‌‌(‌133)دادند‌‌نفر‌آنها‌افزایشی‌در‌بافت‌بدون‌چربی‌نشان‌‌‌‌12ی‌و‌‌نفر‌آنها‌کاهش‌در‌درصد‌چرب‌‌17

دایی‌ریحان‌‌اق‌و‌فتمرین‌هوازی‌بر‌روی‌مردان‌چهفته‌‌‌‌12،‌با‌بررسی‌اثر‌‌(2010) صارمی‌و‌همکاران

وزن،‌کاهش‌معنادار‌وزن،‌‌هفته‌تمرین‌هوازی‌بر‌روی‌افراد‌دارای‌اضافه‌‌‌8اران،‌با‌بررسی‌‌آبادی‌و‌همک

ای‌‌هو‌همکاران‌نیز‌با‌مطالع‌‌‌2.‌استفانو‌(135،134) درصد‌چربی‌بدن‌و‌شاخص‌توده‌بدنی‌را‌مشاهده‌کردند‌

ر‌شاخص‌دایمعنماه‌تمرین‌ترکیبی‌انجام‌دادند،‌کـاهش‌‌‌‌6ر‌دیابتی‌پس‌از‌‌و‌غی‌‌اقکه‌بر‌روی‌افراد‌چ

و‌‌‌‌3رز‌‌‌.‌(136)‌‌زارش‌کردند‌لگن‌را‌در‌افراد‌مورد‌مطالعه‌گه‌‌کمر‌ب‌‌ورتوده‌بدن،‌توده‌چربی‌و‌نسبت‌د‌

افتد‌‌(‌اظهار‌داشتند‌کاهش‌شایان‌توجه‌چربی‌احشایی‌در‌اثر‌تمرین‌زمانی‌اتفاق‌می2009همکاران‌)

درصدی‌وزن‌بدن‌متعاقب‌دوازده‌هفته‌تمرین‌‌‌‌21/1دن‌کاهش‌یابد.‌آنها‌بیان‌کردند‌که‌کاهش‌‌که‌وزن‌ب

باشد.‌‌ WHR و WC تواند‌عامل‌اصلی‌کاهشمقاومتی‌در‌مقایسه‌با‌قبل‌از‌تمرین‌در‌گروه‌تجربی،‌می

 
1 Hackman 
2 Stefanov 
3 Ross 
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توان‌گفت‌حتی‌کاهش‌‌شاخص‌معتبری‌برای‌بیان‌چربی‌احشایی‌در‌انسان‌است،‌می WC از‌آنجا‌که

پس‌از‌‌ اظمی‌و‌دهقانپورک.‌همچنین‌‌(137)‌‌ک‌در‌وزن‌بدن‌موجب‌کاهش‌چربی‌احشایی‌شده‌استاند‌

وزن،‌‌‌‌8 فعالیت‌هوازی،‌کاهش‌معنادار‌ بهفته‌ تـوده‌ دادند‌شاخص‌ نشان‌ را‌ بدن‌ ‌‌دنی‌و‌درصد‌چربی‌

(‌گزارش‌کردند‌ده‌هفته‌تمرین‌ایروبیک،‌دو‌بار‌در‌‌2012)و‌همکاران‌‌‌‌1سی‌من‌‌نتایج‌تحقیق‌(.‌‌138)

‌(.‌‌139ساله‌تأثیری‌ندارد‌)‌‌25-46های‌ترکیب‌بدن‌زنان‌ته‌به‌مدت‌یک‌ساعت،‌بر‌شاخصهف

 انسولین  بهفعالیت بدنی, لپتین، آدیپونکتین و مقاومت   2- 2-6

 انجام شده در خارج از کشور  هایپژوهش  2-1- 2-6

‌‌فعالیت‌ورزشی‌بر‌سطوح‌دهند‌که‌بیشتر‌تحقیقات‌انجام‌شده‌در‌مورد‌تاثیر‌‌شواهد‌موجود‌نشان‌می

اند‌چرا‌که‌تاثیر‌تمرینات‌هوازی‌در‌چربی‌‌هوازی‌بوده‌‌طور‌عمده‌متمرکز‌بر‌تمریناتلپتی‌و‌آدیپونکتین‌ب‌

توان‌گفت‌که‌بیشتر‌این‌مطالعات‌انجام‌‌طور‌کلی‌میبکاهش‌وزن‌از‌دیرباز‌شناخته‌شده‌است،‌‌‌‌سوزی‌و‌

،‌تاثیری‌بر‌غلظت‌لپتین‌ندارند،‌مگر‌اینکه‌تمرین‌‌های‌تمرینی‌کوتاه‌مدتاند‌که‌برنامهکرده‌‌شده‌گزارش‌

شویم‌که‌غلظت‌لپتین‌پلاسما‌در‌افراد‌‌با‌مرور‌تحقیقات‌گذشته‌متوجه‌میکاهش‌چربی‌بدن‌شود.‌‌‌‌باعث

‌‌2برای‌نمونه‌هومرد‌‌‌گیرد.‌چندان‌تحت‌تاثیر‌تمرینات‌ورزشی‌کوتاه‌مدت‌قرار‌نمی‌‌‌سالم‌و‌با‌وزن‌طبیعی،‌

روز‌متوالی‌تمرین‌هوازی‌یک‌‌‌‌7کوتاه‌مدت‌)‌‌‌به‌تحقیق‌اثرات‌تمرینات‌‌‌ایدر‌مطالعه(‌‌2000)‌‌و‌همکاران

‌‌رداختند‌که‌در‌این‌تحقیق‌غلظت‌لپتین‌و‌انسولین‌در‌زنان‌جوان‌سالم‌و‌پ‌‌(‌‌max2VO%75ساعته‌با‌‌

باعث‌بهبود‌در‌حساسیت این‌دوره‌تمرینی‌ ‌مردان‌مسن‌مورد‌بررسی‌قرار‌گرفت‌و‌نشان‌داد‌اگرچه‌

‌.‌‌(140)‌نسولین‌شد‌ولی‌تغییری‌در‌غلظت‌لپتین‌صورت‌نگرفت‌ا

،‌‌چاقدر‌تحقیقی‌با‌عنوان‌اثر‌تمرین‌هوازی‌بر‌سطوح‌لپتین‌سرم‌در‌زنان‌‌‌‌(‌1999و‌همکاران‌)‌‌3کریمر‌

را‌تحت‌شرایط‌‌وزن‌‌هفته‌برنامه‌ورزشی‌هوازی‌بر‌غلظت‌لپتین‌پلاسما‌در‌زنان‌مبتلا‌به‌اضافه‌‌‌‌9تاثیر‌‌

دقیقه‌تمرینات‌ایروبیک‌‌‌‌30-20به‌مدت‌‌‌‌ روز‌‌4-‌3تحت‌نظارت‌شامل‌‌‌‌مه‌ورزشیثبات‌وزن‌و‌یک‌برنا
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مورد‌بررسی‌قرار‌دادند‌نتایج‌نشان‌داد‌اگر‌‌ثابت‌‌‌‌و‌روزهای‌دیگر‌کار‌با‌تریدمیل‌و‌یا‌دوچرخه‌سواری‌

افراد‌مورد‌تحقیق‌گردید‌اما‌در‌‌(‌‌VO2max)‌ چه‌تمرینات‌هوازی‌باعث‌بهبود‌در‌آمادگی‌قلبی‌تنفسی

‌(.‌‌51)‌کند‌غلظت‌لپتین‌این‌افراد‌تاثیری‌ایجاد‌نمی

بر‌‌‌‌%65اثر‌تمرینات‌هوازی‌)‌‌‌یدر‌تحقیق(‌‌2003و‌همکاران‌)‌کریمر‌‌ پاسخ‌‌حداکثر‌اکسیژن‌مصرفی(‌

انسولین‌و‌آدیپونکتین‌پلاسما‌را‌مورد‌بررسی‌قرار‌دادند‌ .‌غلظت‌آدیپونکتین‌قبل،‌بلافاصله‌و‌‌سطوح‌

شد،‌در‌این‌تحقیق‌تغییرات‌معنادار‌در‌غلظت‌‌‌‌گیریاندازه‌ت‌‌ساعت‌پس‌از‌فعالی‌‌48و‌‌‌‌24همچنین‌‌

آدیپونکتین‌در‌طول‌زمان‌وجود‌نداشت.‌حساسیت‌به‌انسولین‌افزایش‌و‌غلظت‌انسولین‌بطور‌معناداری‌‌

نتایج‌این‌مطالعه‌نشان‌داد‌که‌فعالیت‌هوازی‌زیربیشینه‌‌ از‌فعالیت‌کاهش‌داشت.‌ تنها‌بلافاصله‌بعد‌

های‌دارای‌‌ساعت‌پس‌از‌پایان‌فعالیت‌در‌آزمودنی‌‌48ار‌غلظت‌آدیپونکتین‌تا‌‌منجر‌به‌تغییرات‌معناد

در‌تحقیق‌دیگری‌اثر‌یک‌ورزش‌دوچرخه‌سواری‌‌(‌‌2004)‌‌و‌همکاران‌‌1فرگوسن(.‌‌141وزن‌نشد‌)اضافه

روی‌پاسخ‌آدیپونکتین‌در‌مردان‌و‌زنان‌سالم‌را‌‌‌‌درصد‌حداکثر‌اکسیژن‌مصرفی(‌‌‌65دقیقه‌در‌‌‌‌60)

بعد‌از‌فعالیت‌تغییری‌در‌غلظت‌آدیپونکتین‌یا‌لپتین‌آنها‌صورت‌نگرفت.‌نتیجه‌گرفتند‌‌بررسی‌کردند،‌‌

‌(.‌‌‌142مدت‌اثری‌بر‌غلظت‌آدیپونکتین‌در‌زنان‌به‌خوبی‌مردان‌نداشت‌)که‌فعالیت‌کوتاه

‌‌در‌تحقیقی‌به‌بررسی‌اثرات‌کاهش‌وزن‌با‌ورزش‌و‌رژیم‌غذایی‌در‌افراد‌‌‌(‌1999)و‌همکاران‌‌‌‌2اما‌هال

نوع‌‌ دیابت‌ به‌ مبتلا‌ نوع‌‌‌‌20.‌‌پرداختند‌‌‌2چاق‌ دیابت‌ به‌ مبتلا‌ تمرینی‌‌‌2مرد‌چاق‌ برنامه‌ ‌‌‌‌4در‌یک‌

چربی‌‌‌‌%25پروتئین‌و‌‌%25کربوهیدرات،‌‌‌%50کیلوکالری‌در‌روز‌شامل‌1000)ای‌با‌رژیم‌غذایی‌هفته

شرکت‌و‌نشان‌دادند‌این‌نوع‌تمرین‌باعث‌کاهش‌(‌‌‌‌0‌/1ی‌چرب‌اشباع‌نشده‌به‌اشباعو‌نسبت‌اسیدها

.‌‌شد‌‌‌قابل‌توجهی‌در‌وزن‌بدن‌و‌غلظت‌سرمی‌لپتین‌و‌بهبود‌در‌میزان‌لیپوپروتئین‌و‌منترل‌قندخون

در‌بیماران‌‌‌‌توان‌با‌محدود‌کردن‌کالری‌و‌ورزش‌دهد‌غلظت‌لپتین‌سرمی‌را‌مینشان‌می‌‌‌یافته‌هااین‌‌
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انسولین‌و‌‌‌‌کاهش‌داد‌و‌همچنین‌نشان‌دادند‌که‌ارتباط‌مستقیمی‌بین‌لپتین‌و‌‌2به‌دیابت‌نوع‌‌‌‌مبتلا

‌(.‌143)متابولیسم‌لیپوپروتئین‌وجود‌دارد‌که‌مستقل‌از‌کاهش‌وزن‌است‌

‌‌در‌تحقیقی‌با‌عنوان‌اثر‌تمرین‌هوازی‌بر‌سطح‌پلاسما‌و‌بیان‌ژن‌بافت‌(‌‌2006)و‌همکاران‌‌‌‌1پولاک

ناباروری‌تومور‌آلفا‌در‌زنان‌چاق‌‌‌‌6چربی‌زیر‌جلدی‌آدیپونکتین،‌لپتین،‌اینترلوکین‌‌ ‌‌زن‌‌‌25و‌عامل‌

با‌شد‌‌‌3ای‌‌هفته‌و‌هفته‌‌12شامل‌‌‌‌ی‌تمرینی‌چاق‌را‌در‌برنامه‌‌‌ییائسه ‌‌درصد‌حداکثر‌‌‌50ت‌‌جلسه‌

‌‌عث‌بهبود‌در‌اکسیژن‌مصرفی‌مورد‌بررسی‌قرار‌دادند‌که‌نتایج‌این‌تحقیق‌نشان‌داد‌این‌نوع‌تمرین‌با

‌‌حساسیت‌انسولینی‌شده‌و‌سطوح‌لپتین‌را‌کاهش‌داده‌اما‌در‌غلظت‌آدیپونکتین،‌وزن‌بدن‌و‌درصد‌

‌(.‌144)چاقی‌بدن‌تاثیری‌نداشته‌است‌

)‌‌2یتگین بر‌آدیپونکتین،‌‌2020و‌همکاران‌ به‌بررسی‌تأثیر‌تمرینات‌مقاومتی‌و‌هوازی‌ (‌در‌پژوهشی‌

رکیب‌بدن‌در‌پسران‌نوجوان‌چاق‌پرداختند.‌نتایج‌نشان‌داد‌‌مقاومت‌به‌انسولین،‌مشخصات‌لیپیدی‌و‌ت

که‌هر‌دو‌نوع‌تمرینات‌تأثیر‌مثبتی‌بر‌مقاومت‌به‌انسولین،‌درصد‌چربی‌بدن،‌وزن‌و‌توده‌بدون‌چربی‌‌

ماه(‌هوازی‌و‌مقاومتی‌اثرات‌مثبت‌متفاوتی‌بر‌آدیپونکتین‌و‌مشخصات‌‌‌‌6مدت‌)‌دارند.‌تمرینات‌طولانی

مدت‌بر‌پارامترهای‌بیوشیمیایی‌بالاتر‌از‌تمرینات‌‌أثیرات‌تمرین‌هوازی‌طولانی‌چربی‌داشت.‌اگر‌چه‌ت

تمرینات‌‌ برای‌ مقاومتی‌یک‌مدل‌جایگزین‌ تمرینات‌ ثابت‌شد‌ که‌ بود‌ توجه‌ قابل‌ اماّ‌ است،‌ مقاومتی‌

‌(.‌145هوازی‌است‌)‌

روی‌غلظت‌آدیپونکتین‌در‌‌تمرین‌هوازی‌‌هفته‌‌‌‌10(‌در‌تحقیق‌با‌عنوان‌اثر‌‌2008و‌همکاران‌)‌‌3لیم‌

را‌بررسی‌کردند.‌نتایج‌نشان‌داد‌بعد‌از‌برنامه‌تمرینی،‌غلظت‌آدیپونکتین‌‌چاق‌‌جوانان‌و‌زنان‌میانسال‌‌

(‌اثر‌فعالیت‌بدنی‌‌2009و‌همکاران‌)‌‌4ارل‌ک.‌‌(146)‌‌و‌حساسیت‌انسولین‌افزایش‌داشت‌ VO2maxسرم،‌‌

بچه‌دبیرستانی‌را‌مورد‌‌‌‌35را‌بر‌آمادگی‌جسمانی،‌ترکیب‌بدنی،‌حساسیت‌انسولین‌و‌آدیپونکتین‌در‌‌

که‌‌ گرفتند‌ نتیجه‌ و‌ دادند‌ قرار‌ و‌‌‌‌BMIبررسی‌ داشت‌ کاهش‌ انسولین‌ به‌ مقاومت‌ و‌‌‌‌VO2maxو‌
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‌‌25دقیقه(‌افزایش‌داشت.‌در‌زنان‌چاق‌‌‌‌45دت‌‌بار‌هر‌دو‌هفته‌به‌م‌‌5ماه‌فعالیت‌)‌‌9آدیپونکتین‌بعد‌از‌‌

از‌مداخله،‌‌‌‌35تا‌‌ نداد.‌بعد‌ با‌فعالیت‌جسمانی‌سطوح‌آدیپونکتین‌را‌تغییر‌ سال‌ترکیب‌رژیم‌غذایی‌

‌(.‌‌147،‌چربی‌احشایی‌و‌زیرپوستی‌کاهش‌داشت‌)BMIغلظت‌انسولین‌ناشتا،‌توده‌بدنی،‌

‌‌کاهش‌وزن‌شامل‌رژیم‌غذایی،‌فعالیت‌هوازی‌و‌‌‌یهفته‌برنامه‌‌‌3اثرات‌‌(‌‌2003)‌و‌همکاران‌‌‌‌1سارتریو

،‌‌BMI رداری‌د.‌این‌برنامه‌کاهش‌معنی‌زن‌و‌مرد‌چاق‌مطالعه‌نمودند‌‌‌آزمودنی‌‌45تمرینات‌قدرتی‌را‌در‌‌

داری‌بین‌‌معنی‌‌.‌پیش‌و‌پس‌از‌تمرین‌ارتباط‌نشان‌داد‌‌وزن‌چربی،‌درصد‌چربی،‌سطح‌لپتین‌و‌انسولین‌

‌(.‌148)سطح‌لپتین‌با‌درصد‌چربی،‌وزن‌و‌سطح‌انسولین‌بدست‌آمد‌

‌‌تحقیقی‌با‌عنوان‌بررسی‌اثرات‌وابسته‌به‌جنسیت‌و‌تمرینات‌هوازی‌بر‌‌‌(‌در‌1997)و‌همکاران‌‌‌‌2هیکی

زن‌میانسال‌کم‌تحرک‌را‌که‌غلظت‌سرمی‌لپتین‌قبل‌‌‌‌9مرد‌و‌‌‌‌9فرد‌شامل‌‌‌‌18سطوح‌لپتین‌پلاسما‌‌

دقیقه‌در‌روز‌مورد‌‌‌‌45-30روز‌در‌هفته‌و‌‌‌‌4هفته‌و‌‌‌‌12ان‌بالاتر‌از‌مردان‌بود‌را‌به‌مدت‌‌تمرین‌در‌زن‌‌از

یافت‌‌‌‌مطالعه‌قرار‌دادند‌و‌نشان‌داد‌که‌ظرفیت‌هوازی‌و‌حساسیت‌به‌انسولین‌به‌طور‌قابل‌توجهی‌بهبود

د‌اما‌‌بوجود‌آم‌‌در‌زنان‌کاهش‌یافت‌و‌کاهش‌در‌لپتین‌مردان‌نیز‌درصد‌‌‌‌‌‌5/17و‌غلظت‌سرمی‌لپتین‌

‌(.‌149)اثرات‌ورزش‌و‌تمرین‌در‌زنان‌به‌نسبت‌بیشتر‌از‌مردان‌بود‌

‌‌مردان‌‌‌در‌تحقیقی‌با‌عنوان‌بررسی‌تاثیر‌تمرینات‌ورزشی‌بر‌میزان‌لپتین‌در‌‌(1998)و‌همکاران‌‌‌‌3پاسمن‌

تا‌‌‌‌3هفته‌‌‌هفته‌و‌هر‌‌16.‌برنامه‌ورزشی‌شامل‌قرار‌دادند‌‌‌مرد‌چاق‌را‌در‌دو‌گروه‌مورد‌بررسی15چاق،‌

بسیار‌کم‌‌‌ساعت‌تمرین‌با‌شدت‌متوسط‌به‌همراه‌یک‌برنامه‌رژیم‌غذایی‌1جلسه‌و‌هر‌جلسه‌شامل‌‌4

در‌سطحبود‌‌انرژی تغییرات‌ از‌ استقامتی‌مستقل‌ تمرینات‌ که‌ داد‌ نشان‌ تحقیق‌ این‌ نتایج‌ انسولین‌‌‌‌.‌

ساعات‌تمرین‌‌‌پلاسما‌و‌درصد‌چربی‌بدن‌باعث‌کاهش‌در‌میزان‌لپتین‌گردید.‌نتیجه‌گیری‌اینکه‌تعداد‌

‌(.‌150)در‌هفته‌با‌تغییرات‌مشاهده‌شده‌در‌لپتین‌همبستگی‌معناداری‌دارد‌‌
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ای‌شامل‌رژیم‌پرکالری‌و‌فعالیت‌بدنی‌روی‌افراد‌شدیدا‌هفته‌‌15(‌یک‌مداخله‌‌2006)براون‌و‌همکاران‌‌

فته‌شد.‌‌های‌خونی‌پلاسما‌و‌بافت‌چربی‌قبل‌و‌بعد‌از‌برنامه‌تمرینی‌گرچاق‌را‌بررسی‌کردند،‌نمونه‌

افزایش‌داد.‌‌ انسولین‌را‌ و‌آدیپونکتین‌‌‌‌IL-6پلاسما،‌‌‌‌CRFمداخله،‌توده‌بدنی‌را‌کاهش‌و‌حساسیت‌

دهد.‌‌افزایش‌داشت.‌نتیجه‌گیری‌شد‌که‌تعدیل‌رژیم‌غذایی‌با‌فعالیت‌سطوح‌آدیپونکتین‌را‌افزایش‌می

با‌افزایش‌نفوذ‌‌یدا‌چاق‌‌های‌شد‌به‌هر‌حال‌سطوح‌پایین‌آدیپونکتین‌در‌بافت‌چربی‌و‌پلاسمای‌آزمودنی

از‌ماکروفاژها‌در‌بافت‌‌‌‌‌‌TNF-αو‌‌IL-6ماکروفاژ‌در‌بافت‌چربی‌مرتبط‌نبود.‌اما‌با‌مهار‌کنندگی‌رهایی‌‌

‌(.‌151چربی‌مرتبط‌بود‌)‌

اثر‌تمرینات‌هوازی‌با‌شدت‌متوسط‌و‌یک‌رژیم‌د(‌‌1999)‌‌‌و‌همکاران‌‌1اوکازاکی‌ ‌‌ر‌تحقیقی‌با‌عنوان‌

نفر‌‌15)کم‌تحرک‌‌‌‌،‌زن‌میانسال‌‌41غذایی‌کم‌کالری‌خفیف‌بر‌غلظت‌لپتین‌پلاسم‌در‌زنان‌کم‌تحرک‌،‌‌

مصرفی‌را‌‌‌حداکثر‌اکسیژن‌%50هفته‌و‌با‌‌12را‌در‌یک‌برنامه‌تمرینی‌شامل‌‌چاق(‌نفر‌غیر‌26چاق‌و‌

داده‌‌ قرار‌ بررسی‌ مورد‌ غذایی‌ رژیم‌ یک‌ همراه‌ در‌)‌به‌ لپتین‌ غلظت‌ بدن،‌ ترکیب‌ بدن،‌ پلاسما،‌‌‌‌وزن‌

‌‌شد(‌‌‌گیریاندازههفته‌‌‌‌12پروفایل‌لیپیدی‌سرم،‌قند‌خون‌ناشتا‌و‌انسولین‌ناشتا‌قبل‌و‌بعد‌از‌مداخله‌‌

باعث‌ انرژی‌کم‌کالری‌ کاهش‌غلظت‌‌‌‌نشان‌دادند‌تمرینات‌هوازی‌با‌شدت‌متوسط‌به‌همراه‌مصرف‌

‌(.152)‌لپتین‌پلاسما‌در‌زنان‌میانسال‌کم‌تحرک‌ژاپنی‌شد‌

‌‌مدت‌در‌رژیم‌غذایی‌و‌ورزش‌بر‌در‌تحقیقی‌با‌عنوان‌اثر‌تغییرات‌طولانی(‌‌2001)‌‌و‌همکاران‌‌2روزلند‌

‌‌گروه‌رژیم‌غذایی،‌ورزش،‌ترکیبی‌از‌‌‌4مرد‌مبتلا‌به‌سندرم‌متابولیک‌را‌در‌‌‌‌186غلظت‌لپتین‌پلاسما‌‌

‌‌غلظت‌رژیم‌غذایی‌و‌ورزش،‌و‌کنترل‌را‌در‌یک‌برنامه‌تمرینی‌یک‌ساله‌مورد‌بررسی‌قرار‌و‌نشان‌دادند‌‌

افزایش‌‌‌‌مدت‌در‌مصرف‌غذا‌و‌نیز‌در‌ارتباط‌با‌کاهش‌بلند‌‌‌،‌شاخص‌توده‌بدن‌و‌توده‌چربیپلاسما‌‌لپتین

یافته‌است.‌‌ بدنی‌کاهش‌ تغییرات‌‌یافته‌ها‌فعالیت‌ بین‌ این‌است‌که‌رابطه‌مستقیمی‌ از‌ رژیم‌‌‌‌حاکی‌

‌(.‌153)‌‌غذایی‌و‌فعالیت‌بدنی‌با‌غلظت‌لپتین‌پلاسما‌وجود‌دارد
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‌‌46مرد‌و‌‌‌‌51)فرد‌‌‌‌91روی‌غلظت‌لپتین‌در‌‌‌‌اثرات‌ورزش‌حاد‌و‌مزمن‌را‌بر(‌‌1997)ن‌‌و‌همکارا‌‌1پروس‌

تفاوت‌‌‌.‌پس‌از‌انجام‌یک‌دوره‌تمرینات‌بیشینه‌بر‌روی‌دوچرخه‌ارگومتر‌قرار‌دادند‌‌‌را‌مورد‌بررسی‌(زن

رینی‌‌تم‌‌قابل‌توجهی‌اعم‌از‌کاهش‌یا‌افزایش‌یا‌عدم‌تغییر‌در‌میزان‌لپتین‌مشاهده‌نگردید.‌در‌برنامه‌

نتایج‌نشان‌‌‌‌هفته‌تمرین‌استقامتی‌بر‌روی‌دوچرخه‌ارگومتر‌در‌آزمایشگاه‌‌20دیگر‌انجام‌یافته‌شامل‌‌

دار‌در‌‌معنی‌‌داد‌میزان‌لپتین‌در‌مردان‌نسبت‌به‌زنان‌کاهش‌یافت.‌نتیجه‌گیری‌کردند‌که‌هیچ‌اثر

‌(.‌154ندارد‌)‌،‌مستقل‌از‌میزان‌چربی‌بدن،‌در‌سطوح‌لپتین‌در‌انسان‌وجود‌مزمن‌ورزش‌حاد‌یا

‌‌بر‌سطوح‌لپتین‌ HRT تحقیقی‌اثرات‌تمرین‌و‌درمان‌بوسیله‌هورمون(‌در‌‌1996)و‌همکاران‌‌‌‌2کورت‌

تحرک‌در‌دامنه‌سنی‌‌زن‌سالم‌و‌بی‌‌61پلاسما‌را‌در‌زنان‌مسن‌مورد‌بررسی‌قرار‌دادند‌به‌این‌منظور‌‌

‌‌و‌ورزش‌همراه‌‌نفر‌HRT  (15)نفر(،17)ورزش‌‌نفر(،16)گروه‌کنترل‌‌4سال‌را‌انتخاب‌و‌در‌‌72تا‌‌60

پیاده‌‌‌‌ماه‌برنامه‌ورزشی‌شامل‌‌9ماه‌تمرین‌انعطاف‌پذیری‌و‌سپس‌‌‌‌2را‌دو‌برنامه‌تمرینی‌شامل‌‌ HRT با

پاسخ‌به‌‌‌‌،‌سطوح‌لپتین‌درحاصله‌نشان‌داد‌‌.‌نتایجو‌بالا‌رفتن‌از‌پله‌شرکت‌دادند‌‌‌روی،‌آهسته‌دویدن

بین‌لپتین‌‌‌‌داری‌رابطه‌معنی‌‌‌نامه‌ورزشی‌کاهش‌نشان‌داد.در‌هر‌دو‌بر HRT ورزش‌و‌ترکیب‌ورزش‌با

‌(.155)‌مشاهده‌نگردید‌ HRTو‌

چاق‌را‌که‌‌‌‌زن‌و‌مرد‌دارای‌اضافه‌وزن‌و‌‌60تغییرات‌آدیپونکتین‌پلاسمای‌‌‌‌(2006)‌‌و‌همکاران‌‌3بلوهر

‌‌هفته‌تمرین‌‌‌4،‌مقاوم‌به‌انسولین‌و‌سالم‌قرار‌گرفته‌بودند،‌پس‌از‌‌ IIسه‌گروه‌مبتلا‌به‌دیابت‌نوع‌‌در

‌‌مورد‌مطالعه‌قرار‌دادند.‌نتایج‌نشان‌‌‌(‌دقیقه‌‌60جلسه‌در‌هفته‌و‌هر‌جلسه‌‌‌‌3)‌‌هوازی‌با‌شدت‌متوسط‌

 داد‌مقدار‌وزن‌و‌درصد‌چربی‌بدن‌در‌هر‌سه‌گروه‌کاهش‌و‌غلظت‌آدیپونکتین‌در‌هر‌سه‌گروه‌افزایش

داشته‌‌معنی که‌‌دار‌ کردند‌ بیان‌ محققین‌ این‌ می‌‌‌4است.‌ ورزشی‌ فعالیت‌ افزایش‌هفته‌ موجب‌ ‌‌تواند‌
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‌‌های‌آن‌در‌عضلات‌شود.‌علاوه‌بر‌این‌مشخص‌شد‌که‌آدیپونکتین‌با‌بهبود‌آدیپونکتین‌و‌بیان‌گیرنده

‌(.156)‌‌ترکیب‌بدن‌رابطه‌مستقیم‌دارد

‌‌و‌با‌شدت‌(‌‌دقیقه‌‌45هر‌جلسه‌‌)ر‌هفته‌‌روز‌د‌‌4ماه‌فعالیت‌هوازی‌‌‌‌6با‌اعمال‌‌‌‌(‌2002)‌‌و‌همکاران‌‌‌1هالور

‌‌مرد‌و‌زن‌چاق،‌میانسال‌و‌سالم‌مشاهده‌کردند‌شاخص‌توده‌بدن،‌‌‌11روی‌‌ VO2max درصد‌‌‌65-80

حالت‌‌‌‌داری‌پیدا‌نکرده‌است‌اما‌مقدار‌انسولین‌در‌توده‌چربی،‌وزن‌بدن‌و‌سطح‌آدیپونکتین‌تغییر‌معنی

کرد.‌این‌‌‌‌کاهش‌یافت‌و‌حساسیت‌به‌انسولین‌افزایش‌پیدا‌‌(‌درصد‌‌‌18حدود‌‌)داری‌‌ناشتا‌به‌طور‌معنی

گرفتند‌‌‌‌که‌تحت‌عمل‌جراحی‌معده‌قرار‌‌‌(زن‌‌11و‌‌‌‌مرد‌‌‌3فرد‌چاق‌،‌‌‌‌14شامل‌‌)گروه‌با‌گروه‌دیگری‌‌

افزایش‌ شدند،‌ مواجه‌ زیادی‌ وزن‌ کاهش‌ با‌ که‌ گروه‌ این‌ در‌ آدیپونکتین‌ سطح‌ شدند.‌ ‌‌قابل‌‌‌مقایسه‌

محققین‌‌‌‌داری‌پیدا‌کرد.‌این‌درصد‌کاهش‌معنی‌‌25درصد‌و‌گلوکز‌‌‌‌78ای‌یافت‌و‌سطح‌انسولین‌‌ملاحظه

باشد‌نمی‌‌اعلام‌کردند‌که‌آدیپونکتین‌یک‌عامل‌اثر‌گذار‌در‌بهبود‌حساسیت‌به‌انسولین‌ناشی‌از‌تمرین

‌(.‌95)‌اند‌اشاره‌داشته‌و‌به‌نقش‌کاهش‌وزن‌در‌افزایش‌میزان‌آدیپونکتین

پلاسما‌در‌‌‌‌زدن‌با‌چرخ‌کارسنج‌را‌بر‌تغییرات‌آدیپونکتینهفته‌رکاب‌‌‌‌8اثر‌‌‌‌(‌2007)‌‌‌و‌همکاران‌‌2کلی‌

 درصد‌‌60-‌50سال‌مورد‌بررسی‌قرار‌دادند.‌شدت‌تمرین‌در‌هفته‌اول‌‌12-10کودک‌چاق‌سنین‌‌‌20

VO2maxدرصد‌‌‌80-70بود‌که‌در‌هفته‌هشتم‌این‌مقدار‌به‌‌‌‌ VO2max 4کرد.‌برنامه‌‌‌‌افزایش‌پیدا‌‌

‌‌دقیقه‌افزایش‌‌‌50دقیقه‌بود‌و‌هفته‌هشتم‌به‌‌‌‌30روز‌در‌هفته‌و‌مدت‌هر‌جلسه‌تمرین‌در‌هفته‌اول‌‌

آدیپونکتین‌‌بالاتنه‌و‌‌‌‌یافت.‌نتایج‌نشان‌داد‌مقدار‌وزن،‌شاخص‌توده‌بدن،‌درصد‌چربی‌بدن،‌درصد‌چربی‌

کاهش‌وزن‌و‌‌‌‌دتغییر‌معنی‌داری‌نداشته‌است.‌این‌محققین‌بیان‌کردند‌که‌فعالیت‌ورزشی‌بدون‌ایجا‌

‌(.‌157)‌یا‌بهبود‌ترکیب‌بدن‌بر‌غلظت‌آدیپونکتین‌تاثیر‌اندکی‌داشته‌و‌یا‌بی‌اثر‌است

 
1 Hulver 
2 Kelly 



46 

 

‌‌فرد‌میانسال‌چاق‌را‌به‌دو‌گروه‌رژیم‌غذایی‌و‌گروه‌رژیم‌غذایی‌و‌‌‌‌‌40(‌2004)‌‌و‌همکاران‌‌1یوکویاما‌

هر‌‌ کیلوکالری‌با‌ازای‌‌30-25فعالیت‌ورزشی‌تقسیم‌کردند.‌در‌گروه‌رژیم‌غذایی،‌میزان‌انرژی‌دریافتی‌‌

دقیقه‌‌‌‌40)کیلوگرم‌از‌وزن‌بدن‌افراد‌بود.‌گروه‌دوم‌علاوه‌بر‌این‌رژیم‌غذایی،‌در‌برنامه‌فعالیت‌ورزشی‌

کارسنج،‌‌ چرخ‌ روی‌ زدن‌ حدود‌‌‌‌5رکاب‌ شدت‌ با‌ و‌ هفته‌ در‌ شرکت‌(‌‌ HRmax درصد‌‌‌50روز‌ ‌‌نیز‌

‌‌هفته‌اجرای‌این‌‌‌8گام‌پیاده‌روی‌کردند.‌پس‌از‌‌‌‌1000کردند.‌علاوه‌بر‌این،‌افراد‌این‌گروه‌روزانه‌‌می

آدیپونکتین‌در‌هیچکدام درصد‌چربی‌و‌سطح‌ بدن،‌ توده‌ که‌شاخص‌ گروه‌‌برنامه‌مشخص‌شد‌ ‌‌ها‌از‌

‌‌.ا‌کرده‌استتغییری‌نداشته‌و‌مقاومت‌به‌انسولین‌تنها‌در‌گروه‌رژیم‌غذایی‌و‌فعالیت‌ورزشی‌بهبود‌پید‌

بدن‌دارد‌و‌فعالیت‌ورزشی‌زمانی‌ ترکیب‌ با‌ زیادی‌ ارتباط‌ این‌تحقیق‌عنوان‌شد‌که‌آدیپونکتین‌ ‌‌در‌

‌‌شود‌که‌بر‌اثر‌آن‌کاهش‌وزن‌و‌کاهش‌توده‌چربی‌اتفاق‌افتد.‌از‌طرف‌موجب‌افزایش‌آدیپونکتین‌می

‌‌دهد‌که‌بهبود‌می‌‌دیگر‌نقش‌محوری‌و‌مرکزی‌آدیپونکتین‌در‌چگونگی‌عملکرد‌انسولین‌زمانی‌روی‌

‌‌حساسیت‌انسولین‌به‌واسطه‌کاهش‌توده‌چربی‌رخ‌داده‌باشد.‌این‌در‌حالی‌است‌که‌در‌تحقیق‌حاضر‌

BMI(.‌158)‌و‌درصد‌چربی‌بدن‌تغییری‌نکرده‌است‌‌

با‌‌‌‌هفته‌فعالیت‌هوازی‌‌16فرد‌میانسال‌و‌دارای‌اضافه‌وزن‌را‌طی‌‌‌‌‌‌51(2005)‌‌‌و‌همکاران‌‌2مارسل

‌‌شدید‌مورد‌مطالعه‌قرار‌دادند.‌فعالیت‌ورزشی‌شامل‌دویدن،‌پیاده‌روی‌سریع‌در‌های‌متوسط‌و‌‌شدت

‌‌30روز‌در‌هفته،‌هر‌روز‌‌‌‌5فضای‌باز‌و‌یا‌روی‌نوارگردان‌بود‌که‌گروه‌هوازی‌شدید‌این‌فعالیت‌ها‌را‌‌

را‌‌‌‌دادند‌درحالیکه‌گروه‌هوازی‌با‌شدت‌متوسط‌آنهاانجام‌می HRmax  درصد‌‌‌90-80دقیقه‌و‌با‌شدت‌‌

درصد‌‌‌‌کردند.‌نتایج‌نشان‌داد‌وزن‌بدن،‌دقیقه‌در‌روز‌و‌بدون‌در‌نظر‌گرفتن‌شدت‌خاصی‌اجرا‌می‌‌30

کاهش‌و‌‌‌‌داریچربی‌و‌شاخص‌توده‌بدن‌در‌هر‌دو‌گروه‌تجربی‌نسبت‌به‌گروه‌کنترل‌به‌طور‌معنی‌

کردند‌‌‌‌اعلام‌‌‌مقدار‌آدیپونکتین‌و‌حساسیت‌به‌انسولین‌در‌هر‌دو‌گروه‌افزایش‌پیدا‌کرده‌است.‌محققین
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تغییرات‌آدیپونکتین‌‌‌‌رسد‌بهبود‌حساسیت‌به‌انسولین‌و‌یا‌کاهش‌وزن‌ناشی‌از‌فعالیت‌ورزشی‌با‌نظر‌میب

‌(.‌159)‌باشد‌در‌ارتباط‌نمی

‌‌اثرات‌شدت،‌مدت‌و‌تناوب‌فعالیت‌ورزشی‌را‌بر‌بیان‌ژن‌و‌تغییرات‌غلظت‌‌‌(‌2007)‌‌و‌همکاران‌‌1زنگ

‌‌30دویدن‌با‌سرعت‌‌)ن‌منظور‌چهار‌نوع‌فعالیت‌هوازی‌مختلف‌‌آدیپونکتین‌مورد‌بررسی‌قرار‌دادند.‌بدی

‌‌5یا‌2در‌دقیقه،‌‌‌متر‌‌25دویدن‌با‌سرعت‌)و‌‌(دقیقه‌‌60جلسه‌در‌هفته،‌هر‌جلسه‌‌5یا‌‌2متر‌در‌دقیقه،‌

‌‌های‌صحرایی‌چاق‌موش‌‌‌هفته‌به‌طول‌انجامید‌را‌روی‌‌‌12را‌که‌‌‌‌(‌دقیقه‌‌30جلسه‌در‌هفته،‌هر‌جلسه‌‌

‌‌متر‌‌‌30درصدی‌غلظت‌آدیپونکتین‌در‌گروه‌فعالیت‌با‌سرعت‌‌150اجرا‌کردند.‌نتایج‌حاکی‌از‌افزایش‌‌

‌‌ها‌تغییری‌مشاهده‌گروه‌‌دقیقه‌بود‌درحالیکه‌در‌دیگر‌‌60در‌دقیقه‌و‌دو‌جلسه‌در‌هفته‌و‌هر‌جلسه‌‌

‌‌ن‌محققین‌شدت‌و‌دار‌داشت.‌از‌نظر‌اینشد.‌بیان‌ژن‌آدیپونکتین‌نیز‌تنها‌در‌این‌دو‌گروه‌افزایش‌معنی

(.‌‌160)‌‌‌شمار‌می‌آیند‌ب‌‌تناوب‌فعالیت‌ورزشی‌عوامل‌موثری‌در‌افزایش‌غلظت‌و‌بیان‌ژن‌آدیپونکتین

‌‌به‌بررسی‌اثرات‌فعالیت‌ورزشی‌کوتاه‌مدت‌بر‌بیان‌ژن‌و‌غلظت‌‌‌(‌2007)‌‌‌زنگ‌و‌همکاران‌مجدداً‌در‌سال

روز‌‌‌‌3دویدن‌روی‌نوار‌گردان،‌‌هفته‌‌‌‌2های‌صحرایی‌پرداختند.‌فعالیت‌هوازی‌شامل‌‌در‌موش‌‌‌پلاسمایی

(‌نمونه‌‌ VO2max درصد‌‌‌75شدتی‌معادل‌‌)‌‌دقیقه‌بود‌‌60متر‌بر‌دقیقه‌و‌به‌مدت‌‌‌‌30در‌هفته‌با‌سرعت‌‌

نشان‌‌‌خونی‌و‌بافت‌در‌روز‌سوم،‌انتهای‌هفته‌اول‌و‌انتهای‌هفته‌دوم‌مورد‌آزمایش‌قرار‌گرفت.‌نتایج

از‌‌ افزای‌‌‌280هفته‌‌‌‌2دادکه‌ژن‌آدیپونکتین‌پس‌ گروه‌‌‌‌ش‌داشته‌است‌که‌این‌مقدار‌نسبت‌به‌درصد‌

مقدار‌نسبت‌به‌گروه‌‌‌‌برابری‌غلظت‌آدیپونکتین‌پلاسما‌این‌‌3/1دار‌بود‌اما‌علی‌رغم‌افزایش‌‌کنترل‌معنی

‌(.‌161کنترا‌معنادار‌نبود‌)

‌
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 انجام شده در داخل کشور  هایپژوهش   2-2- 2-6

(‌بر‌سطوح‌‌HITهفته‌تمرینات‌شدید‌تناوبی‌)‌(‌در‌تحقیقی‌با‌عنوان‌اثر‌هشت‌‌1394سوری‌و‌همکاران‌)

هفته‌‌‌‌8ی‌تمرینی‌شامل‌‌کودک‌چاق‌را‌در‌برنامه‌‌17سرمی‌آدیپونکتین‌و‌لپتین‌در‌کودکان‌چاق‌،‌‌

و‌‌ تناوبی‌شامل‌وهله‌‌3تمرین‌ تمرینات‌ و‌‌ثانیه‌‌30های‌‌جلسه‌در‌هفته‌ دقیقه‌‌‌‌5/1ای‌دویدن‌شدید‌

ی‌بدنی‌احتمالا‌دند‌:‌تمرینات‌تناوبی‌موجب‌کاهش‌توده‌استراحت‌فعال‌مورد‌بررسی‌قرار‌دادند.‌اظهار‌کر‌

شود‌‌ی‌چربی‌موجب‌کاهش‌سطوح‌سرمی‌و‌افزایش‌آدیپونکتین‌در‌کودکان‌میاز‌طریق‌کاهش‌توده

هفته‌تمرین‌هوازی‌بر‌سطح‌سرمی‌‌‌‌12(‌در‌تحقیق‌با‌عنوان‌تاثیر‌‌1393(.‌حجازی‌و‌همکاران‌)‌162)

زن‌میانسال‌چاق‌را‌‌‌30کسیداتیو‌در‌زنان‌میانسال‌چاق‌،‌های‌استرس‌ا‌لپتین،‌واسپین‌و‌برخی‌شاخص

جلسه‌‌‌‌3هفته‌تمرین‌هوازی‌)‌‌12ی‌تمرین‌شامل‌‌انتخاب‌و‌در‌دو‌گروه‌تجربی‌و‌کنترل‌قرار‌دادند.‌برنامه‌

درصد‌بیشینه‌ضربان‌قلب‌ذخیره(‌بود.‌نتایج‌بیان‌کرد،‌انجام‌تمرینات‌هوازی‌‌‌‌75-65در‌هفته‌با‌شدت‌

گردد.‌با‌توجه‌به‌تولید‌لپتین‌در‌بافت‌‌کاهش‌چربی‌بدن‌زنان‌چاق‌منجر‌می‌منظم‌به‌کاهش‌وزن‌و‌‌

‌(.‌163چربی،‌به‌دنبال‌درصد‌چربی‌سطح‌سرمی‌لپتین‌نیز‌کاهش‌یافته‌است‌)

(‌در‌تحقیقی‌با‌عنوان‌مقایسه‌تمرین‌هوازی‌با‌شدت‌بالا‌و‌متوسط‌بر‌‌1392زیلایی‌بوری‌و‌همکاران‌)

دانشجوی‌دختر‌چاق‌را‌به‌صورت‌تصادفی‌‌14ان‌جوان‌چاق،‌‌سطح‌لپتین‌و‌اکسیداسیون‌چربی‌دختر

‌‌70-‌50قیقه‌تمرین(‌و‌متوسط)‌‌95HRmax ‌‌،33-‌85انتخاب‌و‌در‌دو‌گروه‌تمرین‌هوازی‌با‌شدت‌بالا‌)

HRmax‌‌،41با‌‌‌‌روز‌در‌هفته‌برای‌‌3دقیقه‌تمرین(‌قرار‌دادند.‌تمرینات‌‌‌‌ صرف‌انرژی‌‌هشت‌هفته‌و‌

اثر‌کاهش‌توده‌‌‌رسد‌تمرینات‌با‌شدت‌متوسط‌در‌می‌‌نظر‌گونه‌که‌بنشان‌داد‌آن‌‌.‌نتایج‌انجام‌شد‌‌‌یکسان

می اثر‌ لپتین‌ ترشح‌ بر‌ ظرفیت‌‌چربی‌ افزایش‌ سبب‌ بالا‌ شدت‌ با‌ تمرینات‌ این‌ اینکه‌ ضمن‌ گذارد،‌

‌(.‌164گردد‌‌)اکسیداسیونی‌و‌بالطبع‌افزایش‌اکسیداسیون‌چربی‌در‌حین‌فعالیت‌می

‌‌ن‌بررسی‌اثر‌یک‌فعالیت‌ورزشی‌کوتاه‌مدت‌بر‌سطوح‌(‌در‌تحقیقی‌با‌عنوا1391ایزدی‌و‌همکاران‌)

سال‌شرکت‌‌‌‌50-‌38مرد‌بزرگسال‌دیابتی‌چاق‌در‌دامنه‌سنی‌‌‌‌‌‌2‌‌،15لپتین‌سرم‌در‌بیماران‌دیابتی‌نوع‌
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گلیسرید،‌لپتین‌و‌انسولین‌سرم،‌همچنین‌مقاومت‌انسولین‌در‌شرایط‌‌های‌گلوکز،‌تریداشتند.‌غلظت

لیت‌ورزشی‌کوتاه‌مدت‌روی‌دوچرخه‌ثابت‌آزمایشگاهی‌در‌این‌قبل‌و‌بلافاصله‌پس‌از‌یک‌جلسه‌فعا

شد.‌نتایج‌این‌مطالعه‌نشان‌داد‌یک‌فعالیت‌ورزشی‌کوتاه‌مدت،‌تاثیر‌آنی‌بر‌روی‌‌‌‌گیریاندازه‌بیماران‌‌

رسد‌سطوح‌لپتین‌سرم‌‌ندارد،‌و‌بنظر‌می‌‌2سطوح‌لپتین‌سرم‌و‌مقاومت‌انسولین‌در‌بیماران‌دیابتی‌نوع‌‌

ت‌ورزشی‌بلندمدت‌که‌هزینه‌انرژی‌قابل‌توجه‌را‌متحمل‌شود‌و‌با‌تعادل‌انرژی‌منفی‌‌در‌پاسخ‌به‌فعالی

‌(.‌165یابد‌)نیز‌همراه‌باشد،‌کاهش‌می

(‌در‌تحقیقی‌به‌بررسی‌اثر‌تمرین‌هوازی‌بر‌سطوح‌سرمی‌گرلین،‌لپتین‌و‌‌1391صارمی‌و‌همکاران‌)

مرد‌چاق‌و‌اضافه‌وزن‌و‌با‌کیفیت‌‌‌‌22کیفیت‌خواب‌مردان‌چاق‌با‌اضافه‌وزن‌پرداختند.‌به‌همین‌منظور‌‌

نفر(‌تقسیم‌شدند.‌‌10نفر(‌و‌گروه‌کنترل‌)‌12پایین‌خواب‌بصورت‌تصادفی‌به‌دو‌گروه‌تمرین‌هوازی‌)‌

های‌شد.‌شاخص هفته‌اجرا‌‌12دقیقه‌در‌روز،‌سه‌روز‌در‌هفته‌و‌برای‌‌‌‌60-50برنامه‌تمرین‌هوازی‌برای‌‌

نشان‌‌‌‌یافته‌هاشد.‌‌‌‌گیریاندازه‌قبل‌و‌بعد‌از‌مداخله‌‌‌‌چاقی،‌کیفیت‌خواب‌و‌سطوح‌سرمی‌گرلین‌و‌لپتین‌

های‌چاقی‌و‌کیفیت‌خواب‌در‌افراد‌چاق‌و‌‌داد‌تمرین‌هوازی‌برای‌کوتاه‌مدت‌موجب‌بهبود‌شاخص

شود‌و‌این‌بهبودی‌با‌تغییرات‌در‌سطوح‌سرمی‌گرلین‌و‌لپتین‌همراه‌نبود.‌چون‌غلظت‌‌اضافه‌وزن‌می

‌(.‌166ینات‌بدون‌تغییر‌باقی‌ماند‌)لپتین‌و‌گرلین‌در‌پاسخ‌به‌این‌تمر

(‌در‌تحقیقی‌با‌عنوان‌بررسی‌اثر‌شدت‌تمرین‌ایروبیک‌بر‌میزان‌لپتین‌سرم‌‌1390قدیری‌و‌همکاران‌)

ساله‌را‌از‌میان‌مراجعین‌‌‌‌35-25زن‌چاق‌یا‌دارای‌اضافه‌وزن‌‌‌‌45در‌زنان‌چاق‌و‌دارای‌اضافه‌وزن‌،‌‌

ن‌در‌حالت‌ناشتا‌و‌درصد‌چربی‌این‌افراد‌ارزیابی‌‌کلینیک‌سلامت‌ایرانیان‌انتخاب‌شدند،‌سطح‌لپتی

درصد‌‌‌‌50تا‌‌‌‌45گردید.‌شرکت‌کنندگان‌بطور‌تصادفی‌در‌سه‌گروه‌تمرین‌ایروبیک‌با‌شدت‌کمتر‌)‌‌

ی‌‌درصد‌ضربان‌قلب‌ذخیره‌‌‌‌75تا‌‌‌‌70ی‌بیشینه(‌تمرین‌ایروبیک‌با‌شدت‌بیشتر‌)ضربان‌قلب‌ذخیره

‌‌ی‌سه‌جلسه‌ای‌و‌هر‌هفته‌‌‌‌10ی‌تمرینقرار‌گرفتند.‌مدت‌دوره‌(‌‌بدون‌تمرین)‌‌بیشینه(‌و‌گروه‌شاهد‌

تحقیق‌‌‌‌.‌اینها‌دوباره‌انجام‌شد‌گیریاندازه‌هفته‌‌‌‌10.‌پس‌از‌‌بود‌‌دقیقه‌شامل‌تمرینات‌ایروبیک‌‌60جلسه‌‌
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تری‌بر‌چاقی‌و‌اضافه‌وزن‌نسبت‌به‌‌نشان‌داد‌که‌تمرین‌ایروبیک‌با‌شدت‌بیشتر‌تأثیر‌به‌مراتب‌مطلوب

ممکن‌. باشد‌ک‌با‌شدت‌کمتر‌دارد‌و‌در‌کاهش‌درصد‌چربی‌و‌سطوح‌لپتین‌مؤثرتر‌میتمرین‌ایروبی

‌(.‌167تری‌در‌تنظیم‌وزن‌افراد‌چاق‌یا‌با‌اضافه‌وزن‌داشته‌باشد‌)است‌این‌نوع‌تمرین‌نقش‌مهم

( همکاران‌ و‌ لپتین‌‌1389ایراندوست‌ و‌ گرلین‌ غلظت‌ بر‌ هوازی‌ تمرین‌ اثر‌ بررسی‌ به‌ تحقیقی‌ در‌ ‌)

نفر(،‌و‌وزن‌‌18های‌چاق‌)ن‌چاق‌و‌با‌وزن‌طبیعی‌پرداختند،‌در‌این‌تحقیق‌هر‌یک‌از‌گروهپلاسمایی‌زنا

های‌تمرین‌فعالیت‌دویدن‌‌نفر(‌بطور‌تصادفی‌به‌دو‌گروه‌تمرین‌و‌شاهد‌تقسیم‌شدند.‌گروه18طبیعی‌)‌

انجام‌‌ درصد‌حداکثر‌ضربان‌قلب‌ذخیره‌‌75-‌65جلسه‌با‌شدت‌‌‌‌4هفته‌و‌در‌هر‌هفته‌‌‌‌8را‌به‌مدت‌‌

 ادند.‌گرلین‌آسیل‌دار‌و‌غیرآسیل‌دار،‌لپتین‌)روش‌الایزا(‌و‌وزن‌بدن‌و‌میزان‌آمادگی‌هوازی‌افرادد

(VO2maxدر‌وضعیت‌پایه‌و‌پس‌از‌‌،)شدند.‌نتایج‌حاصل‌نشان‌داد‌سطوح‌‌‌گیری‌اندازههفته‌تمرین‌‌8

ازی‌به‌ترتیب‌‌گرلین‌غیر‌آسیل‌دار‌و‌لپتین‌پلاسمایی‌در‌شرایط‌کاهش‌وزن‌ناشی‌از‌فعالیت‌بدنی‌هو

‌(.‌168یابند‌)افزایش‌و‌کاهش‌می

(‌در‌تحقیقی‌به‌بررسی‌آثار‌حاد‌فعالیت‌ورزشی‌هوازی‌و‌مقاومتی‌بر‌لپتین‌‌1387حجتی‌و‌همکاران‌)‌

سرم‌و‌برخی‌عوامل‌خطرزای‌بیماری‌کرونر‌قلب‌در‌دختران‌چاق،‌بدین‌منظور‌شش‌دختر‌جوان‌و‌چاق‌‌

دوره،‌‌‌‌4ایستگاه،‌‌‌‌11ن‌گیری‌ناشتا،‌تمرین‌مقاومتی‌)جهت‌شرکت‌در‌تحقیق‌داوطلب‌شدند.‌پس‌از‌خو

ها(‌انجام‌پذیرفت.‌نمونه‌خونی‌دوم‌‌دقیقه‌استراحت‌بین‌دوره‌‌5‌/1یک‌تکرار‌بیشینه،‌با‌‌‌‌%‌60تکرار‌با‌‌‌‌15

ساعت‌پس‌از‌فعالیت‌گرفته‌شد.‌در‌جلسه‌کنترل‌نیز‌درست‌همانند‌‌‌‌10و‌سوم‌به‌ترتیب‌بلافاصله‌و‌‌

ب اما‌ مقاومتی،‌ تمرین‌ به‌صورت‌‌روز‌ هوازی‌ تمرینات‌ پذیرفت.‌ انجام‌ گیری‌ ورزش،‌خون‌ اجرای‌ دون‌

ضربان‌قلب‌بیشینه‌به‌شکل‌رکاب‌زدن‌روی‌کارسنج‌‌‌%70تا‌‌‌‌%60ای‌در‌‌دقیقه‌‌10اینتروال‌)سه‌دوره‌‌

های‌خونی‌مطابق‌با‌جلسات‌قبل‌در‌سه‌نوبت‌جمع‌آوری‌‌ها(‌اجرا‌و‌نمونهدقیقه‌استراحت‌بین‌دوره‌‌5با‌‌

انجامد،‌و‌ریتم‌‌رسد‌یک‌جلسه‌تمرین‌هوازی‌به‌کاهش‌لپتین‌سرم‌مینتایج،‌بنظر‌می‌‌شد.‌با‌توجه‌به‌
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چنین‌آثاری‌را‌در‌پی‌‌ که‌یک‌جلسه‌تمرین‌مقاومتیکند.‌در‌صورتیشبانه‌روزی‌انسولین‌را‌سرکوب‌می

‌(.‌121ندارد‌)

بر‌سطوح‌‌‌‌(‌در‌تحقیقی‌با‌عنوان‌تاثیر‌هشت‌هفته‌تمرینات‌تناوبی‌سرعتی1395کاظمی‌و‌همکاران‌)‌

کودک‌چاق‌را‌در‌دو‌گروه‌مورد‌بررسی‌قرار‌‌‌‌32سرمی‌آدیپونکتین‌و‌انسولین‌کودکان‌دارای‌اضافه‌وزن،‌‌

‌‌8جلسه‌در‌هفته‌برای‌‌‌‌3ای‌بود‌که‌‌ثانیه‌‌90و‌‌30ی‌تمرینی‌شامل‌دوهایی‌با‌تمام‌توان‌‌دادند.‌برنامه

کاهش‌انسولین‌در‌کودکان‌چاق‌‌باعث‌افزایش‌آدیپونکتین‌و‌‌‌‌SITهفته‌انجام‌شد.‌نتایج‌نشان‌داد‌که‌‌

‌(.‌169شود‌)‌های‌قلبی‌عروقی‌و‌چاقی‌میشود‌که‌افزایش‌آدیپونکتین‌باعث‌بهبود‌بیماریمی

(‌در‌تحقیق‌با‌عنوان‌تاثیر‌هشت‌هفته‌تمرینات‌استقامتی‌و‌مقاومتی‌روی‌سطح‌‌1395میر‌و‌همکاران‌)‌

مرد‌سالمند‌غیر‌فعال‌را‌‌‌24فعال،‌سرمی‌آدیپونکتین‌و‌شاخص‌مقاومت‌به‌انسولین‌مردان‌سالمند‌غیر‌

ی‌تمرینی‌شامل‌ترکیبی‌شامل‌تمرینات‌استقامتی‌)با‌شدت‌‌در‌دو‌گروه‌مورد‌بررسی‌قرار‌دادند.‌برنامه

یک‌تکرار‌بیشینه(‌بود.‌‌‌%70درصد‌حداکثر‌ضربان‌قلب‌ذخیره‌و‌تمرینات‌مقاومتی‌)با‌شدت‌‌70تا‌‌60

نتایج‌نشان‌داد،‌‌ی‌‌هفته‌هر‌هفته‌طی‌سه‌جلسه‌‌8تمرینات‌به‌مدت‌‌ انجام‌شد.‌ هفته‌‌‌‌8یک‌ساعته‌

تمرین‌ترکیبی‌سبب‌افزایش‌سطح‌سرمی‌آدیپونکتین‌و‌کاهش‌مقاومت‌به‌انسولین‌در‌مردان‌سالمند‌‌

تاثیر‌‌1395(.‌صادق‌و‌همکاران‌)170گردید‌) با‌عنوان‌ هفته‌تمرین‌هوازی‌بر‌سطوح‌‌‌‌8(‌در‌تحقیق‌

آزمودنی‌را‌در‌دو‌گروه‌مورد‌بررسی‌قرار‌دادند.‌‌‌‌21عال،‌‌آدیپونکتین‌و‌کیفیت‌زندگی‌زنان‌میانسال‌غیر‌ف

حداکثر‌‌‌‌%‌70-50دقیقه‌)‌با‌شدتی‌معادل‌‌‌‌60جلسه‌به‌مدت‌‌‌‌3هفته‌)هر‌هفته‌‌‌‌8ی‌تمرینی‌شامل‌‌برنامه

هفته‌تمرین‌هوازی،‌از‌طریق‌بهبود‌مقادیر‌آدیپونکتین‌زنان‌‌‌‌8بود.‌نتایج‌نشان‌داد‌‌ ضربان‌قلب‌ذخیره

‌(.‌8بروز‌بیماری‌آترواسکلروز‌جلوگیری‌کند‌)‌تواند‌ازمیانسال،‌می

(‌در‌تحقیق‌خود‌با‌عنوان‌تاثیر‌یک‌جلسه‌تمرین‌استقامتی‌بر‌سطوح‌آدیپونکتین‌سرمی‌‌1393بشیری‌)

ی‌تمرینی‌شامل‌یک‌جلسه‌فعالیت‌‌مرد‌سالمند‌را‌در‌برنامه‌‌‌12در‌مردان‌سالمند‌دارای‌اضافه‌وزن‌،‌‌

درصد‌ضربان‌قلب‌بیشینه‌مورد‌بررسی‌قرار‌داد.‌نتایج‌‌‌‌75-70رکاب‌زنی‌بر‌روی‌چرخ‌کارسنج‌با‌شدت‌‌
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داری‌در‌غلظت‌گلوکز‌‌دقیقه‌فعالیت‌رکاب‌زنی‌بر‌روی‌چرخ‌کارسنج،‌باعث‌تغییرات‌معنی‌‌30نشان‌داد‌‌

خون،‌انسولین‌و‌شاخص‌مقاومت‌به‌انسولین‌شده‌ولی‌تاثیر‌معناداری‌بر‌سطوح‌آدیپونکتین‌سرم‌ندارد‌‌

مرد‌چاق‌میانسال‌که‌‌‌‌16هفته‌تمرین‌هوازی‌بر‌روی‌‌12(‌به‌بررسی‌‌1389(.‌محبی‌و‌همکاران‌)171)

‌‌2روز‌در‌هفته‌و‌در‌هر‌روز‌‌‌‌4در‌دوگروه‌شاهد‌و‌تجربی‌تقسیم‌شدند‌پرداختند.‌این‌تمرینات‌شامل‌‌

نشان‌‌‌‌یافته‌هاکیلومتر‌در‌ساعت‌بود.‌‌‌‌6/6با‌سرعت‌‌دقیقه‌‌‌‌30روی‌نوارگردان‌به‌مدت‌‌مایل‌راه‌رفتن‌‌

داد‌وزن،‌نمایه‌توده‌بدنی،‌توده‌چربی،‌درصد‌چربی،‌حجم‌چربی‌زیر‌پوستی‌و‌احشائی‌ناحیه‌مرکزی،‌‌

حجم‌چربی‌زیر‌پوستی‌ناحیه‌محیطی،‌اندازه‌دور‌کمر‌و‌دور‌لگن‌و‌نسبت‌دور‌کمر‌به‌دور‌لگن‌پس‌از‌‌

داکثر‌اکسیژن‌‌داری‌داشته‌است.‌همچنین‌حهفته‌تمرین‌هوازی‌نسبت‌به‌گروه‌شاهد‌کاهش‌معنی‌12

هفته‌تمرین‌‌‌‌12مصرفی‌و‌بیان‌ژن‌آدیپونکتین‌در‌بافت‌چربی‌زیر‌پوستی‌ناحیه‌شکم‌و‌باسن‌پس‌از‌‌

از‌‌نسبت‌به‌گروه‌شاهد‌کاهش‌معنی‌ از‌طرف‌دیگر‌پس‌ هفته‌تمرین‌اختلاف‌‌‌‌12داری‌داشته‌است.‌

‌(.‌172داری‌در‌سطح‌آدیپونکتین‌پلاسما‌بین‌دو‌گروه‌مشاهده‌نشد‌)معنی

ه و‌ )‌محبی‌ اثر‌‌1387مکاران‌ ورزشی‌‌12(‌ تمرین‌ شدت‌‌هفته‌ غلظت‌با‌ تغییرات‌ بر‌ را‌ مختلف‌ ‌‌های‌

‌‌گروه‌‌‌4موش‌صحرایی‌نر‌در‌‌‌‌32های‌صحرایی‌مورد‌بررسی‌قرار‌دادند.‌بدین‌منظور‌‌موش‌‌‌آدیپونکتین‌

-‌70با‌شدت‌متوسط‌)‌‌،‌فعالیت‌ورزشی(VO2maxدرصد‌‌‌55-50ن‌)کنترل،‌فعالیت‌ورزشی‌با‌شدت‌پایی

‌‌5قرار‌گرفتند.‌این‌تمرینات‌‌ (‌‌VO2maxدرصد‌‌‌85-80) عالیت‌ورزشی‌شدید‌(‌و‌فVO2maxدرصد‌‌‌‌75

‌‌دقیقه‌انجام‌شد.‌پس‌از‌اتمام‌برنامه‌تمرینی‌نتایج‌حاکی‌از‌افزایش‌‌‌60روز‌در‌هفته‌و‌هر‌جلسه‌به‌مدت‌‌

های‌ورزشی‌با‌شدت‌متوسط‌و‌بالا‌بود.‌هرچند‌که‌مقدار‌وزن‌و‌شاخص‌‌در‌گروه‌‌‌دار‌آدیپونکتین‌معنی

ای‌پیدا‌نکرد.‌از‌نظر‌این‌محققین‌کاهش‌وزن‌تنها‌عامل‌‌دو‌گروه‌کاهش‌قابل‌ملاحظه‌بدن‌در‌این‌‌ودهت

فعالیت‌ورزشی‌‌افزایش نیست‌و‌حجم‌ آدیپونکتین‌ تناوب)‌‌دهنده‌سطح‌ و‌ بسیار‌‌‌‌(شدت،‌مدت‌ عامل‌

نکتین‌در‌‌تغییرات‌آدیپونکتین‌پلاسما‌است.‌علاوه‌بر‌این‌اگر‌چه‌این‌محققین‌بیان‌ژن‌آدیپو‌‌مهمی‌در

نکردند‌اما‌مشاهده‌کردند‌که‌مقدار‌آدیپونکتین‌بافت‌چربی‌در‌دو‌گروه‌تمرین‌‌‌‌گیری‌اندازه‌‌‌بافت‌چربی‌را

‌(.‌10)‌داری‌یافت‌و‌بالا‌نسبت‌به‌گروه‌کنترل‌افزایش‌معنی‌‌با‌شدت‌متوسط‌
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آدیپونکتین‌‌های‌ورزشی‌قدرتی‌و‌استقامتی‌را‌بر‌سطح‌‌(‌اثرات‌فعالیت1386همکاران‌)‌‌احمدی‌زاد‌و‌

جلسه‌‌‌‌3مرد‌سالم‌میانسال‌و‌دارای‌اضافه‌وزن‌مورد‌بررسی‌قرار‌دادند.‌گروه‌تمرینات‌قدرتی‌‌‌‌‌‌24سرم

پرداختند.‌گروه‌تمرینات‌هوازی‌‌ای‌میدقیقه‌به‌تمرینات‌دایره‌‌60-50در‌هر‌جلسه‌به‌مدت‌‌در‌هفته‌و‌

با‌‌ جلسه‌‌3نیز‌‌ و‌ هفته‌ نشانمی‌ HRmax درصد‌‌‌85-75در‌ نتایج‌ سطح‌‌‌‌دویدند.‌ که‌ هرچند‌ داد‌

در‌ گروه‌‌هیچکدام‌‌‌آدیپونکتین‌ معنیاز‌ تغییر‌ تمرینی‌ دوره‌ این‌ از‌ پس‌ ارتباط‌‌ها‌ اما‌ نکرد‌ پیدا‌ داری‌

آدیپونکتین‌با‌درصد‌چربی،‌نسبت‌دور‌کمر‌به‌لگن‌و‌شاخص‌توده‌بدن‌وجود‌دارد.‌این‌‌‌معکوسی‌میان

دار‌وزن‌وشاخص‌توده‌بدن‌‌عنیکردند‌که‌تمرینات‌قدرتی‌و‌استقامتی‌موجب‌کاهش‌م‌‌محققین‌اعلام

افزایش‌نیافتن‌آدیپونکتین‌پس‌از‌این‌تمرینات‌را‌کاهش‌نیافتن‌این‌عوامل‌عنوان‌‌‌‌نشده‌است‌و‌علت

این‌ بر‌ نیافتن‌‌‌‌کردند.‌علاوه‌ افزایش‌ از‌دلایل‌ نیز‌ نوع‌دوم‌ نمونه‌و‌خطای‌آماری‌ کوچک‌بودن‌حجم‌

ی‌عدم‌تاثیر‌‌رسد‌دلیل‌عمدهشین‌بنظر‌می(.‌با‌مرور‌بر‌نتایج‌تحقیقات‌پی‌11شد‌)آدیپونکتین‌مطرح‌‌

از‌متغییر‌مستقل‌‌مثبت‌این‌گونه‌فعالیت های‌ورزشی‌در‌تغییر‌لپتین‌و‌آدیپونکتین‌پلاسما‌استفاده‌

ی‌تمرینی،‌کوتاه‌بودن‌زمان‌جلسات‌تمرین‌و‌تعداد‌‌تمرینات‌ورزشی‌زیر‌بیشینه،‌کوتاه‌بودن‌مدت‌برنامه‌

رض‌نیز‌وجود‌دارد‌که‌هر‌چه‌انرژی‌مصرفی‌در‌حین‌فعالیت‌‌جلسات‌اندک‌در‌طول‌هفته‌باشد.‌این‌ف

ورزشی‌بیشتر‌باشد‌و‌ارگانیسم‌تحت‌فشار‌سوخت‌و‌سازی‌بالا‌قرار‌گیرد،‌برای‌تنظیم‌جریانات‌سوخت‌‌

(.‌با‌‌50و‌سازی‌حین‌فعالیت‌به‌آدیپونکتین‌بیشتری‌نیاز‌است‌و‌آدیپونکتین‌بیشتری‌تولید‌می‌شود‌)‌

های‌‌پس‌از‌فعالیتو‌کاهش‌غلظت‌لپتین‌‌بوط‌به‌افزایش‌غلظت‌آدیپونکتین‌‌های‌مراین‌تفاسیر‌مکانیسم

‌‌ورزشی‌و‌همچنین‌خصوصیات‌مطلوب‌فعالیت‌ورزشی‌)شدت،‌مدت‌و‌تناوب(‌برای‌افزایش‌آدیپونکتین‌

‌شود.‌مشخص‌نیست‌و‌نیاز‌به‌تحقیقات‌بیشتر‌احساس‌می‌و‌کاهش‌لپتین‌

 جمع بندی پیشینه تحقیق  2-7

‌‌توان‌عنوان‌کرد‌عواملی‌چون‌نوع‌و‌شیوه‌تمرین‌و‌همچنین‌خصوصیات‌قیقات‌میبا‌جمع‌بندی‌نتایج‌تح‌

و‌آزمودنی لپتین‌ بر‌سطح‌ اثرگذاری‌ با‌هدف‌ که‌ ورزشی‌ تحقیقات‌ در‌ باید‌ که‌ عوامل‌مهم‌هستند‌ ‌‌ها‌
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بدن‌‌‌ی‌چربیتوده‌همانگونه‌که‌پیشتر‌گفته‌شد‌بین.‌شوند‌مورد‌توجه‌قرار‌گیرند‌آدیپونکتین‌انجام‌می

‌‌ی‌مستقیمی‌وجود‌دارد‌و‌بهبود‌ترکیب‌بدن‌و‌ابطه‌سرمی‌لپتین‌و‌ترکیب‌بدن‌با‌آدیپونکتین‌رو‌سطح‌‌

‌‌های‌افزایش‌بیان‌ژن‌و‌سطح‌به‌خصوص‌کاهش‌وزن‌و‌کاهش‌توده‌چربی‌یکی‌از‌اساسی‌ترین‌مکانیسم

سعی‌‌حاضر‌‌‌‌ها‌در‌تحقیقدر‌کنار‌این‌مکانیسم.‌‌آدیپونکتین‌پلاسما‌و‌کاهش‌سطح‌سرمی‌لپتین‌است

سطح‌‌‌‌ای‌باشد‌که‌بیشترین‌تاثیر‌در‌افزایش‌ها‌به‌گونهه‌است‌طراحی‌تمرین‌و‌خصوصیات‌آزمودنیشد‌

‌آدیپونکتین‌پلاسما‌و‌کاهش‌سطح‌سرمی‌لپتین‌مشاهده‌شود.

‌

‌

‌
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 :فصل سوم

 ق                    شناسی تحقی روش 
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 مقدمه  3-1

ها،‌ابزارهای‌‌آماری،‌مشخصات‌عمومی‌آزمودنی‌روش‌پژوهش،‌جامعه‌و‌نمونه‌‌‌‌شود‌در‌این‌فصل‌سعی‌می

روش‌‌‌‌گیری‌اندازه پژوهش،‌ و‌‌متغیرهای‌ آزمایشگاهی‌ پروتکل‌ تمرین،‌ پروتکل‌ اطلاعات،‌ گردآوری‌

 های‌تجزیه‌تحلیل‌آماری‌شرح‌داده‌شود.‌روش‌

 روش پژوهش  3-2

و‌طرح‌تحقیق‌‌‌‌کارآزمایی‌بالینیبا‌توجه‌به‌نمونه‌آماری،‌متغیرها‌و‌اهداف‌مطرح‌شده،‌این‌تحقیق‌از‌نوع‌‌

‌‌35نفر‌از‌افراد‌در‌دسترس‌با‌میانگین‌سن‌‌‌‌‌‌60بر‌روی‌‌‌ش‌هپژو نایبود.‌‌‌‌آزمون‌و‌پس‌آزمون‌‌شامل‌پیش

توده‌بدنی‌‌‌‌45تا‌‌ از‌‌سال‌و‌شاخص‌ بر‌متر‌مربع‌که‌واجد‌شرایط‌ورود‌به‌مطالعه‌‌‌‌30بالاتر‌ کیلوگرم‌

‌شد.‌مجانا‌باشند،می

 جامعه آماری  3-2-1

سال‌و‌شاخص‌توده‌‌‌‌45تا‌‌‌‌35افراد‌در‌دسترس‌با‌میانگین‌سن‌‌‌‌کلیهل‌‌شام‌‌آماری‌این‌پژوهشجامعه‌‌

.‌نمونه‌آماری‌تحقیق‌حاضر‌شامل‌‌باشند‌میدامغان‌‌‌‌شهرستان‌کیلوگرم‌بر‌متر‌مربع‌‌‌‌30بالاتر‌از‌‌بدنی‌‌

برنامه‌ماساژ‌‌برنامه‌فعالیت‌هوازی،‌‌نفری‌‌‌‌15گروه‌‌‌‌4نفر‌بود‌که‌بصورت‌تصادفی‌انتخاب‌شده‌و‌در‌‌‌‌60

های‌این‌‌که‌آزمودنیبا‌توجه‌به‌آن‌.‌ند‌گرفت‌‌قرارو‌گروه‌کنترل‌‌همراه‌ماساژ‌‌درمانی،‌برنامه‌فعالیت‌هوازی‌

اساس‌‌پیشینه‌‌مطالعات‌‌در‌‌این‌‌زمینه‌‌شاخص‌‌مربوط‌‌به‌‌‌دادند‌‌برتشکیل‌‌میسالم‌‌تحقیق‌را‌افراد‌‌

مورد‌‌بررسی‌‌قرار‌‌گرفت.‌‌این‌‌پرسشنامه‌‌‌‌‌‌(2ورزشی‌‌)پیوست‌‌‌–‌‌پزشکیپرسشنامه‌‌‌‌سلامتی‌‌از‌‌طریق

حاوی‌‌سوالاتی‌‌در‌مورد‌سابقه‌بیماری‌و‌ورزشی‌افراد‌بود‌و‌بر‌این‌اساس‌افرادی‌که‌دارای‌هیچ‌یک‌از‌‌

‌شرایط‌زیر‌نبودند‌به‌عنوان‌آزمودنی‌انتخاب‌شدند‌

‌‌‌سابقه‌سکته،‌انفارکتوس‌میوکارد‌‌.1

‌گذشته‌ماه‌‌6قیقه‌در‌برنامه‌ورزشی‌حداقل‌در‌د‌‌20از‌روز‌در‌هفته‌و‌بیش‌‌3شرکت‌منظم‌حداقل‌‌‌.2

‌های‌کاهش‌وزن‌شرکت‌در‌برنامه‌.3
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‌د‌مصرف‌داروهای‌اشتهاء‌آور‌و‌داروهایی‌که‌روی‌برنامه‌ورزشی‌تاثیر‌داشته‌باش‌‌.4

‌ر‌مصرف‌مشروبات‌الکلی،‌سیگار‌و‌مواد‌مخد‌‌.5

‌بیماری‌های‌کلیوی‌‌.6

‌ن‌سابقه‌فشار‌خو‌‌.7

‌.بیماری‌سرطان‌8

‌نداشتن‌هیچ‌یک‌از‌موارد‌بالا‌ :معیار‌ورود‌به‌مطالعه

توانستند‌هر‌وقت‌که‌مایل‌بودند‌از‌طرح‌‌با‌رضایت‌کامل‌در‌این‌طرح‌شرکت‌نمودند‌و‌میکلیه‌این‌افراد‌‌

‌‌‌خارج‌شوند.

 نمونه آماری  2- 3-2

تعداد‌‌ نهایت‌ با‌‌‌‌60در‌ سنی‌‌نفر‌ )سال(‌‌‌‌46‌/48±42/8)میانگین‌ بدنی‌ توده‌ شاخص‌  2Kg/m و‌

‌کردند.‌‌‌و‌تا‌انتهای‌تحقیق‌با‌ما‌همکاری‌گرفتند‌در‌مطالعه‌قرار‌  (05/4±1/32

 های پژوهشمتغیر 3- 3-2

 متغیر مستقل 3-1- 2- 3

 تمرین‌هوازی‌ -1

 LPماساژ‌ -2

 متغیر وابسته  3-2-3-2

آدیپونکتین‌پلاسما -1 پلاسم،‌‌غلظت‌ لپتین‌ آدیپونکتین،‌‌ا،‌‌غلظت‌ بر‌ لپتین‌ ناشتا،‌نسبت‌ گلوکز‌

‌ربی‌بدن‌درصد‌چ،‌BMIانسولین،‌شاخص‌مقاومت‌به‌انسولین،‌شاخص‌

 طرح تحقیق  3-2-4 

‌گروه‌تقسیم‌شدند.‌‌4صورت‌تصادفی‌به‌ها‌بآزمودنی

 ‌‌تمرین‌هوازی‌گروه‌ -1
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 LPGماساژ‌گروه‌ -2

 LPGتمرین‌هوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌گروه‌ -3

 گروه‌کنترل‌ -4

 گیری اندازه ابزار و تجهیزات   5- 3-2

(1نامه‌)پیوست‌‌فرم‌رضایت‌ ‌

(‌‌2)پیوست‌ورزشی-‌پزشکیپرسشنامه‌‌‌

گرفت‌‌شد.‌آزمودنی‌روی‌یک‌سطح‌صاف‌طوری‌قرار‌می‌‌گیریاندازهها‌توسط‌قد‌سنج‌‌آزمودنیقد‌‌‌‌

‌‌‌ی‌له‌ی‌مدرجی‌قرار‌داشت‌که‌میها‌به‌سمت‌جلو‌و‌سر‌کاملا‌صاف‌باشد.‌در‌قسمت‌رو‌به‌رو‌میلهکه‌نگاه

ی‌‌مدرج‌‌ی‌‌متحرک‌‌طوری‌‌در‌‌روی‌‌میلهصورت‌‌عمود‌‌روی‌‌آن‌‌قرار‌‌گرفته‌‌بود.‌‌میله‌متحرک‌‌ب‌

ی‌‌‌شد‌‌که‌دقیقاً‌در‌‌بالای‌‌سر‌‌آزمودنی‌‌قرار‌‌گیرد.‌در‌‌این‌‌حال‌‌عددی‌‌که‌‌روی‌میله‌تنظیم‌‌می

‌.سانتیمتر‌بود‌‌1‌/0مدرج‌مشخص‌بود،‌نشانگر‌قد‌آزمودنی‌به‌واحد‌سانتی‌متر‌و‌با‌دقت‌

گرفت‌که‌‌روی‌یک‌ترازوی‌دیجیتال‌طوری‌قرار‌می‌‌‌ها‌بدون‌کفش‌و‌با‌حداقل‌لباس‌بروزن‌آزمودنی‌‌

حالت‌‌فرد‌‌‌‌‌‌ها‌به‌صورت‌آزادانه‌در‌طرفین‌قرار‌داشته‌باشند.‌در‌اینترازو‌بوده‌و‌دست‌‌هر‌دو‌پا‌روی

ی‌ترازو‌وزن‌فرد‌‌ده‌و‌‌عقربه‌د،‌‌ایستاکه‌وزن‌‌بدن‌‌را‌‌بین‌‌هردو‌‌پا‌‌تقسیم‌کنطوریبدون‌‌تحرک،‌‌ب

‌گرم‌برای‌وی‌ثبت‌شد.‌‌100داد.‌وزن‌هرفرد‌با‌دقت‌را‌‌به‌واحد‌کیلو‌گرم‌و‌گرم‌نشان‌می

 ‌،اندازه‌گیری‌ترکیب‌بدنی‌که‌شامل‌وزن‌‌‌(شاخص‌توده‌بدنی‌BMI)درصد‌چربی‌کل‌بدن‌و‌توده‌‌‌،

 .‌)ساخت‌کشور‌کره(‌mas ‌In Bodyهبا‌دستگا(‌است،‌WHRچربی‌بدن‌و‌نسبت‌دور‌کمر‌به‌دور‌لگن‌)

 های آزمایشگاهیشاخص  6- 3-2

گیری‌‌غلظت‌‌لپتین‌‌پلاسما‌‌به‌‌روش‌‌‌اندازه‌‌‌‌ELISA‌‌(ساخت‌‌شرکت‌‌‌awarness  Inc.USA)و‌‌‌‌

به‌ترتیب‌‌‌‌گیریاندازه‌روش‌‌‌‌.‌ضریب‌تغییرات‌برون‌آزمون‌و‌حساسیتانجام‌شد‌‌‌با‌استفاده‌از‌کیت‌لپتین

‌.‌(19)‌لیتر‌بود‌گرم‌بر‌میلی‌نانو‌5‌/0درصد‌و‌‌‌69/4
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غلظت‌آدیپونکتین‌پلاسما‌به‌روش‌‌گیری‌اندازه‌‌ELISA‌(ساخت‌شرکت‌awarness Inc.USA)با‌‌‌و‌

.‌ضریب‌تغییرات‌برون‌آزمون‌و‌حساسیت‌روش‌اندازه‌گیری‌به‌‌انجام‌شد‌‌‌استفاده‌از‌کیت‌آدیپونکتین

‌.‌(19)‌‌لیتر‌بودگرم‌بر‌میلینانو‌5/0رصد‌و‌‌د‌69/4ترتیب‌‌

سطح‌گلوکز‌نیز‌با‌استفاده‌از‌روش‌‌‌‌Colorimetric Enzymaticو‌با‌استفاده‌از‌کیت‌انسانی‌شرکت‌‌‌‌‌

‌.‌(19)‌‌شد‌‌‌گیریاندازه‌‌‌1/2میلی‌گرم‌بر‌دسی‌لیتر‌و‌ضریب‌تغییرات‌‌‌‌1ایرانی‌پارس‌آزمون‌با‌حساسیت‌‌

‌‌‌(سطوح‌انسولین‌به‌روش‌Monobind Inc, USA Insulin, ELISAو‌کیت‌انسا‌‌)نی‌ساخت‌شرکت‌

‌.‌(19)‌درصد‌مشخص‌شد‌‌1‌/6و‌ضریب‌تغییرات‌‌75/0‌‌‌μIU/mlیت‌امریکا‌و‌با‌حساس‌

‌‌‌‌‌‌‌‌.شاخص‌مقاومت‌به‌انسولین‌با‌استفاده‌از‌فرمول‌زیر‌محاسبه‌گردید 

‌‌‌ = HOMA-IR (μU/Ml) نسولین‌ناشتاا‌ (mmol/L) ×لوکز‌ناشتاگ/405 

 وش اجرای تحقیقر 3-2-7

های‌شهرستان‌دامغان‌و‌اخذ‌تاییدیه‌کد‌اخلاق‌‌فراخوان‌عمومی‌و‌اطلاع‌رسانی‌در‌باشگاهبعد‌از‌اعلام‌‌

شناسه‌‌ با‌ نهاوند‌ دانشگاه‌ تعداد‌‌IR.NAHGU.REC.1399.018از‌ در‌‌‌‌90،‌ شرکت‌ برای‌ داوطلب‌ نفر‌

نفر‌از‌افراد‌در‌دسترس‌با‌میانگین‌‌‌60پژوهش‌به‌باشگاه‌مورد‌نظر‌مراجعه‌کردند‌که‌در‌نهایت‌تعداد‌‌

کیلوگرم‌بر‌متر‌مربع‌که‌واجد‌شرایط‌ورود‌به‌‌‌‌30سال‌و‌شاخص‌توده‌بدنی‌بالاتر‌از‌‌‌‌45تا‌‌‌‌35ن‌‌س‌

های‌تحقیق‌‌مطالعه‌بودند،‌شناسایی‌و‌انتخاب‌شدند‌و‌در‌یک‌جلسه‌معارفه‌برای‌آشنایی‌با‌اهداف‌و‌روش‌

-‌مه‌پزشکینامه‌و‌پرسشناکنندگان،‌تکمیل‌فرم‌رضایتشرکت‌کردند،‌سپس‌پس‌از‌توجیه‌کامل‌شرکت‌

‌‌گیری‌اندازه(‌که‌در‌ابتدا‌‌BMIها‌به‌وسیله‌شاخص‌توده‌بدنی‌)قد‌و‌وزن،‌آزمودنی‌‌گیری‌اندازه‌ورزشی‌و‌‌

گروه‌برنامه‌فعالیت‌هوازی،‌برنامه‌ماساژ‌درمانی،‌برنامه‌فعالیت‌هوازی‌همراه‌‌‌‌4شده‌بود،‌همگن‌و‌در‌‌

صبح‌‌(‌‌بار‌در‌مرحله‌اول‌)پیش‌آزمونکنندگان‌یک‌‌نمونه‌خون‌شرکت‌‌ماساژ‌و‌گروه‌کنترل‌قرار‌گرفتند.

از‌سیاهرگ‌بازویی‌دست‌چپ‌‌سی‌سی‌در‌حالت‌نشسته‌‌‌‌5ساعت‌ناشتایی‌به‌میزان‌‌‌‌12و‌پس‌از‌حداقل‌‌
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و‌‌شد‌هفته(‌در‌حالت‌ناشتا‌گرفته‌‌‌‌8ساعت‌پس‌از‌آخرین‌جلسه‌تمرینات‌)‌‌48و‌بار‌دوم‌)پس‌آزمون(‌‌

 15گراد،‌به‌مدت‌‌درجه‌سانتی‌‌4در‌دمای‌‌‌‌سرم‌آن‌بوسیله‌سانتریفوژسپس‌‌به‌آزمایشگاه‌ارسال‌شد.‌‌

های‌جداگانه‌ریخته‌و‌بعد‌از‌‌جدا‌و‌در‌میکروتیوپسریعاً‌‌دور‌در‌دقیقه‌با‌دقت‌بالا‌‌‌‌3000دقیقه‌با‌دور‌‌

و‌سپس‌در‌‌شد‌‌نگهداری‌‌فریز‌و‌‌‌‌-‌C◦80دمای‌‌‌‌درهای‌بعدی‌‌برچسب‌گذاری‌برای‌انجام‌تجزیه‌و‌تحلیل

سطوح‌سرمی‌لپتین،‌آدیپونکتین،‌گلوکز‌و‌انسولین‌‌‌‌گیریاندازهجهت‌‌‌‌ ELISA زمان‌لازم‌توسط‌روش‌

‌.های‌شدیداً‌همولیزه‌یا‌لیپمیک‌حذف‌شدند‌گرفت.‌نمونه‌موردارزیابی‌قرار‌

رینف(‌برای‌تعیین‌طبیعی‌بودن‌‌ی)کلموگروف‌اسم‌KSها،‌از‌آزمون‌در‌پایان‌جهت‌تجزیه‌و‌تحلیل‌داده

تعیین‌تغییرات‌‌‌‌برای‌‌‌ها،لون(‌جهت‌تعیین‌همگنی‌بین‌گروه‌‌ها‌)آزموناز‌آزمون‌همگنی‌واریانس‌‌ها،داده

و‌سپس‌آزمون‌تعقیبی‌‌‌‌ANOVAبین‌گروهی‌از‌آزمون‌‌همبسته‌و‌تغییرات‌‌‌‌Tدرون‌گروهی‌از‌آزمون‌‌

‌‌p>05/0آماری‌‌‌‌های‌داری‌برای‌تمام‌تحلیلبرای‌تعیین‌دقیق‌محل‌تفاوت‌استفاده‌شد.‌سطح‌معنی‌‌توکی‌

 SPSS  20افزار نرم‌ توسط‌ هاداده آماری وتحلیل تجزیه کلیه گرفت. قرار بررسیدر‌نظر‌گرفته‌شد.‌‌

‌.شد‌ انجام

 افراد فعال  روتکل تمرینیپ  3-2-7-1

‌.‌قرار‌گرفتند‌‌‌صورت‌تصادفیه‌گروه‌ب‌4در‌ها‌آزمودنی

 نفر(‌‌15تمرین‌هوازی‌) -1

 نفرLPG‌(15‌‌‌)ماساژ‌ -2

 نفرLPG‌‌(15‌‌)تمرین‌هوازی‌و‌ماساژ‌ -3

‌نفر(‌‌15گروه‌کنترل‌) -4

 )تمرین هوازی(  اولگروه  - 1

‌‌40تا‌‌‌‌25دقیقه‌گرم‌کردن‌عمومی‌و‌‌‌‌10جلسه‌در‌هفته‌با‌‌‌‌3هفته،‌‌‌‌8برنامه‌تمرینی‌هوازی‌شامل‌‌

دقیقه‌سرد‌کردن‌بود.‌مدت‌و‌شدت‌تمرین‌به‌تدریج‌در‌پایان‌هر‌‌‌‌10دقیقه‌تمرینات‌اصلی‌و‌در‌آخر‌‌

درصد‌ضربان‌قلب‌‌‌‌65تا‌‌‌‌55دقیقه‌با‌شدت‌‌‌‌25ه‌افزایش‌مییافت.‌دو‌هفته‌اول،‌تمرین‌به‌مدت‌‌مرحل
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(‌و‌‌maxHRدرصد‌)‌‌75تا‌‌‌‌65دقیقه‌با‌شدت‌‌‌‌35(،‌دو‌هفته‌دوم‌تمرین‌به‌مدت‌‌maxHRبیشینه‌)

(‌انجام‌شد‌maxHRدرصد‌)‌‌85تا‌‌‌‌75دقیقه‌با‌شدت‌‌‌‌40در‌دو‌هفته‌سوم‌و‌چهارم‌تمرین‌به‌مدت‌‌

(53) . 

 ( LPG)ماساژ    گروه دوم - 2   

‌‌LPGها‌به‌مدت‌سی‌دقیقه‌تحت‌ماساژ‌توسط‌دستگاه‌‌برنامه‌ماساژ‌درمانی:‌در‌این‌برنامه‌آزمودنی

های‌چرخشی‌و‌سر‌‌ها‌به‌پشت‌بر‌روی‌تخت‌خوابیده‌و‌از‌رولقرار‌گرفتند.‌جهت‌انجام‌این‌کار،‌آن

گاه،‌و‌ران‌استفاده‌شد.‌مدت‌‌ا،‌نشیمنطور‌متناوب‌در‌نواحی‌شکم،‌پهلوهمکنده‌به‌عملکرد‌چرخشی‌به‌

‌(.‌43)‌‌‌طور‌چرخشی‌روی‌تمام‌نواحی‌بودها‌پنج‌دقیقه‌و‌پانزده‌دقیقه‌بهعمل‌برروی‌هر‌کدام‌از‌قسمت

‌(LPGاساژ  )تمرین هوازی و م   گروه سوم - 3

قرار‌گرفتند،‌سپس‌‌‌‌LPGمدت‌سی‌دقیقه‌تحت‌ماساژ‌توسط‌دستگاه‌‌ها‌ابتدا‌به‌در‌این‌برنامه‌آزمودنی

 به‌فعالیت‌هوازی‌مطابق‌با‌گروه‌تمرین‌هوازی‌پرداختند.

 گروه چهارم   - 4

 گونه‌فعالیت‌بدنی‌نداشتند.‌هیچاین‌گروه‌در‌طول‌این‌هشت‌هفته‌
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 :فصل چهارم

 ی پژوهشیافته ها
‌

‌
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 مقدمه  4-1

یافته‌‌فصل،‌‌ این در دارد. اختصاص شده آوریجمع داده‌های و‌تحلیل تجزیه به تحقیق فصل چهارمین

خواهند‌شد.‌‌ ارائه تحقیق فرضیات به مربوط ی‌یافته‌ها و توصیفی ییافته‌ها بخش دو در پژوهش یها

 و‌در‌بخش (1-‌2-4) استاندارد انحراف‌ و میانگین شامل توصیفی جداول توصیفی، داده‌های بخش در

 وضعیت (‌و2-2-4)‌ اسمیرنف کلموگروف آزمون نتایج به‌ توجه‌ با تحقیق فرضیات به مربوط ی‌یافته‌ها

 دادن نشان برای‌‌ANOVA آزمون‌‌ از گروهی‌و درون تفاوت بیان برای وابسته T آزمون از هاهداد طبیعی

 آماری وتحلیل تجزیه‌ کلیه گرفت. قرار مورد‌بررسی ‌‌p<./‌.‌‌‌‌5داری‌‌معنی سطح و گروهی بین تفاوت

 شد.‌ انجام SPSS  20افزار نرم توسط‌ هاداده

 ی توصیفی یافته ها 4-2

‌ها‌های‌فردی‌آزمودنیی‌توصیفی‌مربوط‌به‌ویژگییافته‌ها‌1-2-4جدول‌
 

 

 متغیر 

 

 

 تمرین هوازی 

15N= 

 LPGماساژ  

15N= 

 

 

 LPG+ ماساژ  هوازی تمرین  

15N= 

 

 گروه کنترل 

15N= 

‌77/40+25/38‌19/1+45/40‌15/1+94/39‌11/1+14/1 )سال( سن  

 قد )متر( 
19/0+48/1‌11/0+50/1‌12/0+67/1‌81/0+70/1‌

 (Kgوزن )
 

02/2+75/71‌03/2+83/69‌08/2+75/69‌15/21+43/71‌

BMI 

)2(kg/m 

87/0+34/32‌09/1+42/32‌25/1+25/33‌99/0+77/31‌

 خون  قند
(mmol/dl) 

31/0+97/5‌33/0+93/5‌25/0+95/5‌34/0+96/5‌

‌

‌
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 (اسمیرنوف کلموگروف ها‌)آزمونداده طبیعی توزیع از‌ حاصل نتایج 2-2 -4جدول
 P درجه آزادی  شاخص آزمون  گروه ها  متغیر 

 

 لپتین

( Ng/ml‌) 

‌تمرین‌هوازی‌
139/0‌14 212/0‌

 LPGماساژ‌‌

350/0‌14 443/0‌

‌LPG 397/0‌14 999/0ماساژ + تمرین‌هوازی‌

‌353/0 ‌121/0‌14کنترل

 

 آدیپونکتین 

( Ng/ml‌) 

‌تمرین‌هوازی‌
170/0‌14 132/0‌

 LPGماساژ‌

273/0‌14 584/0‌

‌LPG 230/0‌14 660/0ماساژ + تمرین‌هوازی‌

‌635/0 ‌321/0‌14کنترل

 

‌‌لپتین / آدیپونکتین 

( Ng/ml‌) 

‌تمرین‌هوازی‌
760/0‌14 637/0‌

 LPGماساژ‌

543/0‌14 495/0‌

‌LPG 989/0‌14 477/0ماساژ + تمرین‌هوازی‌

‌862/0 ‌134/0‌14کنترل

 

 گلوکز ناشتا 

mmol/dl 

‌تمرین‌هوازی‌
543/0‌14 573/0‌

 LPGماساژ‌

659/0‌14 925/0‌

‌LPG 763/0‌14 454/0ماساژ + تمرین‌هوازی‌

‌940/0 ‌120/0‌14کنترل

 

 انسولین

u/mlµ‌

‌تمرین‌هوازی‌
549/0‌14 326/0‌

 LPGماساژ‌

764/0‌14 304/0‌

‌LPG 867/0‌14 129/0ماساژ + تمرین‌هوازی‌

‌708/0 ‌312/0‌14کنترل

 
‌تمرین‌هوازی‌

478/0‌14 769/0‌
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‌

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

‌

 

 

 مقاومت به انسولین
 LPGماساژ‌

348/0‌14 491/0‌

‌LPG 980/0‌14 556/0ماساژ + تمرین‌هوازی‌

‌323/0 ‌132/0‌14کنترل

 

BMI 

(2Kg/m ) 

‌تمرین‌هوازی‌
434/0‌14 420/0‌

 LPGماساژ‌

674/0‌14 497/0‌

‌LPG 879/0‌14 099/0ماساژ + تمرین‌هوازی‌

‌133/0 ‌310/0‌14کنترل

 

 درصد چربی بدن 

% 

‌تمرین‌هوازی‌
654/0‌14 282/0‌

 LPGماساژ‌

549/0‌14 739/0‌

‌LPG 986/0‌14 575/0ماساژ + تمرین‌هوازی‌

‌820/0 ‌201/0‌14کنترل
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 ( لون ها‌)آزمونآزمون‌همگنی‌واریانس از‌ حاصل نتایج 3-2 -4جدول

 

 

درجه    1درجه آزادی   مقدار آزمون لون متغیر  زمان

 2آزادی  

P 

 

 

 

 

 

   آزمون شپی

 

 

 

‌56‌767/0 90/0‌3 لپتین

‌777/0 56 082/0‌3 آدیپونکتین‌

‌583/0 56 309/0‌3 لپتین / آدیپونکتین 

‌376/0 56 812/0‌3 گلوکز ناشتا 

‌738/0 56 114/0‌3 انسولین

‌454/0 56 579/0‌3 مقاومت به انسولین

BMI 56/0‌3 56 880/0‌

‌052/0 56 247/0‌3 درصد چربی بدن 

 

 

 

 

 پس آزمون 

‌935/0 56 650/0‌3 لپتین

‌417/0 56 680/0‌3 آدیپونکتین‌

‌559/0 56 351/0‌3 لپتین / آدیپونکتین 

‌.‌660/0 56 536/0‌3 گلوکز ناشتا 

‌56‌698/0 480/0‌3 انسولین

‌211/0‌3‌56‌888/0 مقاومت به انسولین

BMI 303/0‌3‌56‌954/0‌

‌917/0‌‌‌3‌56‌347/0 درصد چربی بدن 
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 پژوهش  هایفرضیه به مربوط ییافته ها 4-3

 آزمون فرضیه اول  4-3-1

و‌‌‌‌LPGتمرین‌هوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌‌،‌‌LPGهوازی،‌ماساژ‌‌تمرین‌‌های‌‌گروهفرض‌صفر:‌بین‌‌ .1

‌اختلاف‌معناداری‌وجود‌ندارد.‌‌لپتین‌در‌افراد‌چاقبر‌سطح‌سرمی‌‌‌گروه‌کنترل‌

‌)معیار انحراف ± میانگین(گروه‌‌ 4 در لپتین سرمی‌ سطح‌ به‌ مربوط داده‌های‌‌1-4جدول‌

‌

 

‌1-4شکل

تمرین‌هوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌،‌‌LPGهوازی،‌ماساژ‌‌تمرین‌‌های‌‌گروهبین‌‌‌‌که‌‌نشان‌داد‌‌ANOVAنتایج‌‌

LPGوجود‌دارداختلاف‌معناداری‌‌‌‌لپتین‌در‌افراد‌چاقبر‌سطح‌سرمی‌‌‌‌و‌گروه‌کنترل‌‌ ‌(05/0P<.) آزمون‌‌

۰

۲

۴

۶

۸

۱۰

۱۲

۱۴

تمرین هوازی LPGماساژ  ماساژ + تمرین هوازی 

LPG
کنترل

N
g/

m
l

p<0.0  5سطح معناداری

لپتین 

قبل

بعد

  

وابسته  بعد قبل   گروه ها  متغیر 

T 

P F 

 

 لپتین‌

‌( Ng/ml‌)‌

‌01/11‌897/7‌0001/0±48/0 11/12±‌25/0هوازی‌تمرین‌

939/56F= 

0001/0P=‌

 

LPG‌‌‌28/0±‌‌02/12‌42/0±‌‌95/10‌010/7‌ ماساژ‌ 0001/0  

تمرین‌هوازی‌+‌ماساژ‌‌

LPG 

32/0±‌‌00/12‌91/0±‌‌29/9‌606/9‌ 0001/0  

‌.‌‌389/0-‌‌00/12‌889/0±‌‌90/11‌28/0±‌26/0کنترل
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 LPG(،‌گروه‌ماساژ‌‌=0001/0P)‌گروه‌تمرین‌هوازی‌نسبت‌به‌گروه‌کنترل‌‌نشان‌داد‌که‌‌‌‌توکیتعقیبی‌‌

نسبت‌به‌تمرین‌هوازی‌‌‌‌LPGتمرین‌هوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌‌(‌و‌گروه‌‌=0001/0P)‌نسبت‌به‌گروه‌کنترل‌‌

(0001‌/0P=نسبت‌به‌‌‌،)ماساژ‌‌LPG‌‌‌(0001/0P=و‌نسبت‌به‌گروه‌کنترل‌‌‌)(0001‌/0P=)باعث‌کاهش‌‌‌‌

ازی،‌‌هوتمرین‌های‌‌گروهبنابراین‌فرض‌صفر‌مبنی‌بر‌اینکه‌بین‌‌.معنادار‌سطوح‌سرمی‌لپتین‌شده‌است

‌‌لپتین‌در‌افراد‌چاق‌بر‌سطح‌سرمی‌‌‌‌و‌گروه‌کنترل‌‌LPG،‌تمرین‌هوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌‌LPGماساژ‌‌

سطح‌‌دار‌‌معنی‌‌کاهشتحلیل‌آماری‌آزمون‌تی‌همبسته‌‌‌‌شود.داری‌وجود‌ندارد‌رد‌میاختلاف‌معنی

بعد‌‌‌LPGو‌تمرین‌هوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌‌‌‌LPGهوازی،‌ماساژ‌‌تمرین‌‌های‌‌گروهدرون‌‌را‌در‌‌لپتین‌‌سرمی‌‌

‌ (.>05/0P) از‌مداخله‌نشان‌داد

 آزمون فرضیه دوم 4-3-2

و‌‌‌‌LPGتمرین‌هوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌‌‌‌،LPGهوازی،‌ماساژ‌‌تمرین‌‌های‌‌گروهفرض‌صفر:‌بین‌‌ .1

‌اختلاف‌معناداری‌وجود‌ندارد.‌‌آدیپونکتین‌در‌افراد‌چاق بر‌سطح‌سرمیگروه‌کنترل‌

‌)معیار‌ انحراف ± میانگین(گروه‌ 4ر‌د‌ سرمی‌آدیپونکتین سطح‌ به‌ مربوط ه‌هایداد‌‌2-4جدول‌

‌

‌

‌

 T P Fوابسته بعد قبل   گروه ها  متغیر 

 

 

 آدیپونکتین 

( Ng/ml)‌

 ‌‌0001/0-‌‌74/8‌077/8±‌‌01/7‌63/0±‌49/0هوازی‌تمرین‌

F= 189/86  

P= 0001/0  

 

‌LPG‌‌‌41/0±‌‌84/6‌84/0±‌‌46/9‌439/14-‌0001/0 ماساژ‌

تمرین‌هوازی‌+‌ماساژ‌‌

LPG 

40/0±‌‌10/7‌67/0±‌‌69/10‌000/20-‌0001/0‌

‌‌‌88/6‌657/1‌120/0±‌‌10/7‌43/0±‌58/0کنترل
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‌

‌2-4شکل‌

تمرین‌هوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌‌‌،LPGهوازی،‌ماساژ‌‌تمرین‌‌های‌‌گروهبین‌‌‌‌که‌‌نشان‌داد‌‌ANOVAنتایج‌‌

LPGاختلاف‌معناداری‌وجود‌دارد‌‌آدیپونکتین‌در‌افراد‌چاقبر‌سطح‌سرمی‌‌‌‌و‌گروه‌کنترل‌‌‌ (05/0P<.) 

(،‌گروه‌‌=0001/0P)آزمون‌تعقیبی‌توکی‌نشان‌داد‌که‌گروه‌تمرین‌هوازی‌نسبت‌به‌گروه‌کنترل‌‌آزمون‌‌

(‌و‌‌=023/0P)‌‌LPG(،‌گروه‌تمرین‌نسبت‌به‌ماساژ‌‌=0001/0P)‌نسبت‌به‌گروه‌کنترل‌‌‌‌ LPGماساژ‌‌

‌‌LPG(،‌نسبت‌به‌ماساژ‌‌=0001/0P)نسبت‌به‌تمرین‌هوازی‌‌‌‌LPGگروه‌تمرین‌هوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌‌

(0001‌/0P=و‌نسبت‌به‌گروه‌کنترل‌‌‌)(0001/0P=‌‌)باعث‌افزایش‌معنادار‌سطوح‌سرمی‌آدیپونکتین‌‌

هوازی‌‌‌‌،‌تمرینLPGهوازی،‌ماساژ‌‌تمرین‌‌های‌‌گروهبنابراین‌فرض‌صفر‌مبنی‌بر‌اینکه‌بین‌‌شده‌است.‌‌

داری‌وجود‌‌اختلاف‌معنی‌آدیپونکتین‌در‌افراد‌چاقبر‌سطح‌سرمی‌‌و‌گروه‌کنترل‌LPGهمراه‌با‌ماساژ‌

‌‌درون‌‌‌را‌در‌آدیپونکتین‌‌دار‌سطح‌سرمی‌‌معنی‌‌‌افزایش‌تحلیل‌آماری‌آزمون‌تی‌همبسته‌‌ شود.‌ندارد‌رد‌می

 د‌از‌مداخله‌نشان‌دادبع‌‌LPGو‌تمرین‌هوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌‌‌‌LPGهوازی،‌ماساژ‌‌تمرین‌‌های‌‌گروه

(05/0P<.)  

‌

‌

‌

۰

۲

۴

۶

۸

۱۰

۱۲

تمرین هوازی LPGماساژ  ماساژ + تمرین هوازی 

LPG
کنترل

N
g/

m
l

 سطح معناداریP<0.05

آدیپونکتین

قبل

بعد

  
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 آزمون فرضیه سوم 4-3-3

و‌‌‌‌LPGتمرین‌هوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌‌‌‌،LPGهوازی،‌ماساژ‌‌تمرین‌‌های‌‌گروهفرض‌صفر:‌بین‌‌ .1

 اختلاف‌معناداری‌وجود‌ندارد.‌‌در‌افراد‌چاق‌‌‌لپتین‌بر‌آدیپونکتیننسبت‌بر‌گروه‌کنترل‌

‌)معیار انحراف ± میانگین(گروه‌ 4 در‌لپتین‌بر‌آدیپونکتیننسبت‌به‌ مربوط داده‌های‌3-4جدول‌‌‌‌‌‌

 T P Fوابسته بعد قبل   گروه ها  متغیر 

‌‌/ لپتین‌

‌آدیپونکتین‌

( Ng/ml)‌

 ‌.‌‌26/1‌524/10‌0001/0±‌‌73/1‌10/0±‌11/0تمرین‌هوازی‌

255/166F=‌

0001/0P= 

 
 

‌LPG‌‌‌11/0±‌‌76/1‌11/0±‌‌16/1‌526/19‌0001/0 ماساژ‌

‌‌+ هوازی‌ تمرین‌

 LPGماساژ‌

11/0±‌‌69/1‌08/0±‌‌87/0‌660/18‌0001/0‌

‌‌079/0-‌‌75/1‌898/1±‌‌68/1‌12/0±‌41/0کنترل

‌

 

‌3-4شکل

تمرین‌هوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌‌‌،LPGهوازی،‌ماساژ‌‌تمرین‌‌های‌‌گروهبین‌‌‌‌که‌‌نشان‌داد‌‌ANOVAنتایج‌‌

LPGکنترل‌‌ گروه‌ بر‌‌بر‌‌‌‌و‌ لپتین‌ چاق‌‌آدیپونکتیننسبت‌ افراد‌ دارد‌‌در‌ وجود‌ معناداری‌  اختلاف‌

(05/0P<.)گروه‌تمرین‌هوازی‌نسبت‌به‌گروه‌کنترل‌‌آزمون‌تعقیبی‌توکی‌نشان‌داد‌که‌‌(0001/0P=‌‌،)

نسبت‌به‌‌‌‌LPGتمرین‌هوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌‌(‌و‌=0001/0P)‌نسبت‌به‌گروه‌کنترل‌‌‌‌ LPGگروه‌ماساژ‌‌

0

0/2

0/4

0/6

0/8

1

1/2

1/4

1/6

1/8

2

تمرین هوازی LPGماساژ  ماساژ + تمرین هوازی 

LPG
کنترل

N
g/

m
l

P<0.05 طح معناداری س

آدیپونکتین/ لپتین 

قبل

بعد

  
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(‌‌=0001/0P)(‌و‌نسبت‌به‌گروه‌کنترل‌‌=0001‌/0P)‌‌LPG(،‌نسبت‌به‌ماساژ‌‌=0001/0P)تمرین‌هوازی‌‌

آدیپونکتین‌شده‌است.‌‌کاهشباعث‌‌ بر‌ لپتین‌ بین‌‌‌‌معنادار‌نسبت‌ اینکه‌ بر‌ بنابراین‌فرض‌صفر‌مبنی‌

نسبت‌لپتین‌‌بر‌‌‌‌و‌گروه‌کنترل‌‌‌LPG،‌تمرین‌هوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌‌LPGهوازی،‌ماساژ‌‌تمرین‌‌های‌‌گروه

تحلیل‌آماری‌آزمون‌تی‌همبسته‌‌ ‌‌شود.‌داری‌وجود‌ندارد‌رد‌میاختلاف‌معنی‌‌در‌افراد‌چاقبر‌آدیپونکتین‌‌

و‌تمرین‌‌‌‌LPGهوازی،‌ماساژ‌‌تمرین‌‌های‌گروه‌درون‌را‌در‌‌نسبت‌لپتین‌بر‌آدیپونکتیندار‌‌معنی‌‌کاهش

‌ (.>05‌/0P) بعد‌از‌مداخله‌نشان‌داد‌LPGهوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌

 چهارمآزمون فرضیه  4-3-4

و‌‌‌‌‌‌LPGتمرین‌هوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌‌،‌‌LPGهوازی،‌ماساژ‌‌تمرین‌‌های‌‌گروهفرض‌صفر:‌:‌بین‌‌ .1

 اختلاف‌معناداری‌وجود‌ندارد.‌‌گلوکز‌ناشتا‌در‌افراد‌چاقبر‌سطح‌سرمی‌‌گروه‌کنترل‌

‌)معیار‌ انحراف ± میانگین(گروه‌ 4 سطح‌سرمی‌گلوکز‌ناشتا‌در‌ به‌ مربوط داده‌های‌‌4-4جدول‌

 

وابسته  بعد قبل   گروه ها  متغیر 

T 

P F 

گلوکز 

 ناشتا

mmol

/dl‌

 ‌‌‌59/5‌705/4‌0001/0±‌‌97/5‌35/0±‌31/0هوازی‌تمرین‌

 

759/43F= 

0001/0P=‌

‌

‌LPG‌‌‌33/0±‌‌93/5‌27/0±‌‌67/5‌938/2‌011/0 ماساژ‌

‌‌+ هوازی‌ تمرین‌

 LPGماساژ‌

25/0±‌‌95/5‌35/0±‌‌73/4‌847/11‌0001/0‌

‌‌757/0-‌‌98/5‌315/0±‌‌96/5‌26/0±‌34/0کنترل
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‌4-4شکل

تمرین‌هوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌‌‌،LPGهوازی،‌ماساژ‌‌تمرین‌‌های‌‌گروهبین‌‌‌‌که‌‌نشان‌داد‌‌ANOVAنتایج‌‌

LPGاختلاف‌معناداری‌وجود‌دارد‌‌در‌افراد‌چاق‌‌گلوکز‌ناشتابر‌سطح‌سرمی‌‌‌‌و‌گروه‌کنترل‌‌ (05/0P<‌.)‌‌

کنترل‌‌ گروه‌ به‌ نسبت‌ هوازی‌ تمرین‌ گروه‌ که‌ داد‌ نشان‌ توکی‌ تعقیبی‌ گروه‌‌=006/0P)‌آزمون‌ ‌،)

نسبت‌به‌‌‌‌LPG(‌و‌گروه‌تمرین‌هوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌‌=045/0P)‌نسبت‌به‌گروه‌کنترل‌‌‌‌ LPGماساژ

(‌‌=0001/0P)(‌و‌نسبت‌به‌گروه‌کنترل‌‌=0001‌/0P)‌‌LPG(،‌نسبت‌به‌ماساژ‌‌=0001/0P)تمرین‌هوازی‌‌

است.باعث‌‌ شده‌ ناشتا‌ گلوکز‌ سرمی‌ سطوح‌ معنادار‌ بین‌‌‌‌کاهش‌ اینکه‌ بر‌ مبنی‌ صفر‌ فرض‌ بنابراین‌

‌‌بر‌سطح‌سرمی‌‌‌و‌گروه‌کنترل‌‌LPG،‌تمرین‌هوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌‌LPGهوازی،‌ماساژ‌‌تمرین‌‌های‌‌گروه

تحلیل‌آماری‌آزمون‌تی‌همبسته‌‌ شود.ارد‌رد‌میداری‌وجود‌ند‌اختلاف‌معنی‌گلوکز‌ناشتا‌در‌افراد‌چاق

و‌تمرین‌هوازی‌‌‌‌LPGهوازی،‌ماساژ‌‌تمرین‌‌های‌‌گروهرا‌در‌‌‌‌گلوکز‌ناشتادار‌سطح‌سرمی‌‌معنی‌‌‌کاهش

‌ (.>05‌/0P) بعد‌از‌مداخله‌نشان‌داد‌‌LPGهمراه‌با‌ماساژ‌

 آزمون فرضیه پنجم 4-3-5

و‌‌‌‌‌‌LPGتمرین‌هوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌‌‌‌،LPGهوازی،‌ماساژ‌‌تمرین‌‌های‌‌گروهفرض‌صفر:‌بین‌‌ .1

 اختلاف‌معناداری‌وجود‌ندارد.‌‌انسولین‌پلاسما‌در‌افراد‌چاق‌بر‌سطح‌سرمیگروه‌کنترل‌
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  



74 

 

 )معیار انحراف ± میانگین(گروه‌ 4در‌پلاسما‌‌مربوط‌به‌سطح‌سرمی‌انسولین داده‌های‌‌5-4جدول‌

 

‌

‌

‌5-4شکل

تمرین‌هوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌‌‌،LPGهای‌تمرین‌هوازی،‌ماساژ‌‌که‌بین‌گروه‌‌نشان‌داد‌‌ANOVAنتایج‌‌

LPGدر‌افراد‌چاق‌اختلاف‌معناداری‌وجود‌دارد‌‌انسولین‌و‌گروه‌کنترل‌بر‌سطح‌سرمی‌‌‌‌ (05/0P<‌.)‌‌

(‌و‌گروه‌‌=014/0P)آزمون‌آزمون‌تعقیبی‌توکی‌نشان‌داد‌که‌گروه‌تمرین‌هوازی‌نسبت‌به‌گروه‌کنترل‌‌

ماساژ‌‌ با‌ همراه‌ هوازی‌ هوازی‌‌‌‌LPGتمرین‌ تمرین‌ به‌ ماساژ‌‌=0001/0P)نسبت‌ به‌ نسبت‌ ‌،)LPG‌‌

(0001‌/0P=و‌نسبت‌به‌گروه‌کنترل‌‌‌)(0001/0P=باعث‌کاهش‌‌)معنادار‌سطوح‌سرمی‌انسولین‌شده‌‌‌‌
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وابسته  بعد قبل   گروه ها  متغیر 

T 

P F 

 

 انسولین

u/mlµ 

‌‌‌

‌‌80/14‌885/2‌±‌‌04/16‌16/1±‌47/1هوازی‌تمرین‌ 012/0   

 

188/32F= 

P= 0001/0  

 

‌‌‌LPG ماساژ‌
92/1±‌‌48/15‌04/1±‌‌07/15‌996/0‌336/0‌

‌‌+ هوازی‌ تمرین‌

 LPGماساژ‌

51/1±‌‌45/15 81/1±‌‌75/11‌913/7‌0001/0‌

‌کنترل
28/1±‌‌50/15 11/1±‌‌32/16‌754/1-‌101/0‌
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تمرین‌هوازی‌همراه‌‌‌‌،LPGهای‌تمرین‌هوازی،‌ماساژ‌‌بنابراین‌فرض‌صفر‌مبنی‌بر‌اینکه‌بین‌گروه‌‌ت.اس‌

داری‌وجود‌ندارد‌رد‌‌در‌افراد‌چاق‌اختلاف‌معنی‌‌‌انسولینو‌گروه‌کنترل‌بر‌سطح‌سرمی‌‌‌‌LPGبا‌ماساژ‌‌

های‌تمرین‌‌را‌در‌گروه‌انسولین‌دار‌سطح‌سرمی‌تحلیل‌آماری‌آزمون‌تی‌همبسته‌کاهش‌معنی‌ شود.می

  (.>05/0P)‌ بعد‌از‌مداخله‌نشان‌داد‌LPGهوازی،‌و‌تمرین‌هوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌

 

 آزمون فرضیه ششم   4-3-6

و‌‌‌‌LPGتمرین‌هوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌‌‌‌،LPGهوازی،‌ماساژ‌‌تمرین‌‌های‌‌گروهفرض‌صفر:‌بین‌‌ .1

 ری‌وجود‌ندارد.‌اختلاف‌معنادا‌شاخص‌مقاومت‌به‌انسولین‌در‌افراد‌چاق‌بر‌گروه‌کنترل‌

 )معیار انحراف ± میانگین(گروه‌ 4 شاخص‌مقاومت‌به‌انسولین‌در‌ به‌ مربوط داده‌های‌6-4جدول‌

 T P Fوابسته بعد قبل   گروه ها  متغیر 

‌

به  مقاومت 

 انسولین

‌‌67/3‌015/4‌±‌‌25/4‌37/0±‌40/0هوازی‌تمرین‌ 001/0   

 

378/68F= 

0001/0P=‌

‌

‌LPG‌‌‌63/0±‌‌09/4‌37/0±‌‌80/3‌937/1‌073/0 ماساژ‌

‌‌+ هوازی‌ تمرین‌

 LPGماساژ‌

42/0±‌‌09/4‌38/0±‌‌46/2‌288/13‌0001/0‌

‌‌095/0-‌‌34/4‌789/1±‌‌10/4‌34/0±‌41/0کنترل
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‌

‌

 6-4شکل
تمرین‌هوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌‌‌،LPGهوازی،‌ماساژ‌‌تمرین‌‌های‌‌گروهبین‌‌‌‌که‌‌نشان‌داد‌‌ANOVAنتایج‌‌

LPGکنترل‌‌‌ گروه‌ انسولین‌‌بر‌‌‌‌و‌ به‌ مقاومت‌ چاق‌شاخص‌ افراد‌ دارد‌‌در‌ وجود‌ معناداری‌  اختلاف‌

(05/0P<.)کنترل‌‌‌‌ گروه‌ به‌ نسبت‌ هوازی‌ تمرین‌ گروه‌ که‌ داد‌ نشان‌ توکی‌ تعقیبی‌ آزمون‌ آزمون‌

(0001‌/0P=گروه‌ماساژ‌،)LPG نسبت‌به‌گروه‌کنترل‌‌‌‌‌(001/0P=و‌گروه‌تمرین‌هوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌‌‌)

LPGتمرین‌هوازی‌‌‌‌ به‌ به‌ماساژ‌‌=0001‌/0P)نسبت‌ به‌گروه‌‌=LPG‌‌(0001/0P(،‌نسبت‌ و‌نسبت‌ ‌)

بنابراین‌فرض‌صفر‌مبنی‌بر‌‌باعث‌کاهش‌معنادار‌مقاومت‌به‌انسولین‌شده‌است.‌‌(‌‌=0001/0P)‌کنترل‌‌

بر‌‌‌‌و‌گروه‌کنترل‌‌LPGی‌همراه‌با‌ماساژ‌‌،‌تمرین‌هوازLPGهوازی،‌ماساژ‌‌تمرین‌‌های‌‌گروهاینکه‌بین‌‌

افراد‌چاق انسولین‌در‌ به‌ تحلیل‌آماری‌‌‌‌شود.داری‌وجود‌ندارد‌رد‌میاختلاف‌معنی‌‌‌شاخص‌مقاومت‌

هوازی‌و‌تمرین‌‌تمرین‌‌های‌گروهرا‌در‌‌شاخص‌مقاومت‌به‌انسولیندار‌معنی‌کاهشآزمون‌تی‌همبسته‌

‌ (.>05‌/0P) دادبعد‌از‌مداخله‌نشان‌‌LPGهوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌

‌
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 آزمون فرضیه هفتم 4-3-7

و‌‌‌‌‌‌LPGتمرین‌هوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌‌،‌‌LPGهوازی،‌ماساژ‌‌تمرین‌‌های‌‌گروهفرض‌صفر:‌بین‌‌ .1

 اختلاف‌معناداری‌وجود‌ندارد.‌‌در‌افراد‌چاق‌BMIبر‌شاخص‌گروه‌کنترل‌

‌)معیار انحراف ± میانگین (گروه‌‌4در‌BMIشاخص‌ به‌ مربوط داده‌های‌‌7-4جدول‌

 T P Fوابسته بعد قبل   گروه ها  متغیر 

 

 

BMI 

)2Kg/m(‌

‌=‌‌61/31‌432/5‌0001/0‌105/2F±‌‌34/32‌91/0±‌87/0هوازی‌تمرین‌

110/0 P=‌

‌

‌LPG‌‌‌09/1±‌‌42/32‌05/1±‌‌88/31‌251/3‌006/0 ماساژ‌

‌‌+ هوازی‌ تمرین‌

 LPGماساژ‌

25/1±‌‌25/33‌29/1±‌‌99/30‌252/9‌0001/0‌

‌‌803/0-‌‌86/31‌255/0±‌‌77/31‌12/1±‌99/0کنترل

‌

 

‌7-4شکل‌

تمرین‌هوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌‌‌،LPGهوازی،‌ماساژ‌‌تمرین‌‌های‌‌گروهبین‌‌‌‌که‌‌نشان‌داد‌‌ANOVAنتایج‌‌

LPGشاخص‌‌بر‌‌‌‌و‌گروه‌کنترل‌‌BMIداردناختلاف‌معناداری‌وجود‌‌‌‌در‌افراد‌چاق‌‌ ‌(05‌/0=<P.)بنابراین‌‌‌‌

‌‌LPG،‌تمرین‌هوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌‌LPGهوازی،‌ماساژ‌‌تمرین‌‌های‌‌گروهفرض‌صفر‌مبنی‌بر‌اینکه‌بین‌‌

تحلیل‌آماری‌‌ شود.می‌‌تایید‌داری‌وجود‌ندارد‌‌اختلاف‌معنی‌‌‌در‌افراد‌چاق‌‌BMIشاخص‌‌بر‌‌‌‌و‌گروه‌کنترل‌
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و‌تمرین‌‌‌‌LPG،‌ماساژ‌‌هوازیتمرین‌‌های‌گروهرا‌در‌‌‌‌BMIشاخص‌‌دار‌‌معنی‌‌کاهشآزمون‌تی‌همبسته‌

‌ (.>05‌/0P) بعد‌از‌مداخله‌نشان‌داد‌LPGهوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌

 

 هشتم آزمون فرضیه  4-3-8

و‌‌‌‌LPGتمرین‌هوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌‌‌‌،LPGهوازی،‌ماساژ‌‌تمرین‌‌های‌‌گروهفرض‌صفر:‌بین‌‌ .1

‌اختلاف‌معناداری‌وجود‌ندارد.‌‌درصد‌چربی‌بدن‌در‌افراد‌چاقبر‌‌گروه‌کنترل‌

‌)معیار انحراف ± میانگین(گروه‌ 4 درصد‌چربی‌بدن‌در به‌ مربوط داده‌های‌‌8-4جدول‌

‌

‌
‌8-4شکل‌

تمرین‌هوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌‌‌،LPGهوازی،‌ماساژ‌‌تمرین‌‌های‌‌گروهبین‌‌‌‌که‌‌نشان‌داد‌‌ANOVAنتایج‌‌

LPGاختلاف‌معناداری‌وجود‌دارد‌در‌افراد‌چاق‌‌درصد‌چربی‌بدنبر‌‌‌و‌گروه‌کنترل‌ ‌(05/0P<.) آزمون‌‌
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قبل

بعد

 

 T P Fوابسته بعد قبل   گروه ها  متغیر 

 

درصد  

 چربی بدن 

 )%(‌

 ‌47/42‌639/1‌123/0±‌‌76/42‌48/2±‌32/2هوازی‌تمرین‌

851/17F= 

0001/0P=‌

‌
‌

LPG‌‌‌54/1±88/43‌20/1±‌‌32/41 717/11  ماساژ‌ 0001/0  

‌‌+ هوازی‌ تمرین‌

 LPGماساژ‌

15/3±29/42‌93/2±‌‌71/37 557/14‌ 0001/0  

‌621/0‌333/0 ‌‌68/41±‌‌41/41‌46/2±‌87/1کنترل



 

 

79 

 

(‌و‌گروه‌تمرین‌‌=04/0P)نسبت‌به‌گروه‌کنترل‌‌‌‌ LPGآزمون‌تعقیبی‌توکی‌نشان‌داد‌که‌گروه‌ماساژ‌‌

LPG‌‌(0001/0P=‌‌)(،‌نسبت‌به‌ماساژ‌‌=0001/0P)نسبت‌به‌تمرین‌هوازی‌‌‌‌LPGهوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌‌

بنابراین‌فرض‌‌شده‌است.‌‌درصد‌چربی‌بدن‌باعث‌کاهش‌معنادار‌(‌=0001/0P)‌و‌نسبت‌به‌گروه‌کنترل‌

و‌‌‌‌LPG،‌تمرین‌هوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌‌LPGهوازی،‌ماساژ‌‌تمرین‌‌های‌‌گروهصفر‌مبنی‌بر‌اینکه‌بین‌‌

تحلیل‌آماری‌‌‌‌شود.داری‌وجود‌ندارد‌رد‌میاختلاف‌معنی‌‌درصد‌چربی‌بدن‌در‌افراد‌چاقبر‌‌‌‌گروه‌کنترل

و‌تمرین‌هوازی‌همراه‌‌‌‌LPGهای‌ماساژ‌‌گروهرا‌در‌‌‌‌درصد‌چربی‌بدندار‌‌معنی‌‌کاهشآزمون‌تی‌همبسته‌‌

‌ (.>05/0P)‌ بعد‌از‌مداخله‌نشان‌داد‌LPGبا‌ماساژ‌

‌

‌

‌

‌

‌

‌

‌
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‌

‌

‌

‌

‌

‌
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 همبستگی‌متغیرهای‌پژوهش‌جدول.‌9-4جدول‌

 متغیرها 
ن .گلوکز

 اشتا
 انسولین

به  .مقاوم 

 انسولین
 لپتین

آدیپونک 

 تین

لپتین /  

آدیپونک 

 تین

 وزن 
شاخص توده  

 بدنی 

درصدچر 

 بی

گلوکز ناشتا  

)میلی 

- گرم/دسی

 لیتر(

 419.** 058. 211.- 002. 215.- 227. 071. 100. 1 ضریب همبستگی 

 005. 368. 109. 496. 104. 091. 340. 280. . 47 سطح معنی داری 

  تعداد         

60 60 60 60 60 60 60 60 

انسولین      

-)میلی

 مول/لیتر(

 542.** 613.** -285.* 197.- 420.** 514.** 839.** 1 100. ضریب همبستگی 

 000. 000. 046. 125. 005. 001. 000.  280. سطح معنی داری 

 60 60 60 60 60 60 60 60 60 تعداد 

مقاومت به  

 انسولین 

 656.** 1 839.** 071. ضریب همبستگی 
-

**.402 
-.248 -.183 **.761 **.539 

 000. 000. 142. 073. 008. 000.  000. 340. سطح معنی داری 

 60 60 60 60 60 60 60 60 60 تعداد 

لپتین 

)نانوگرم/میل 

 لیتر( -ی

 1 656.** 514.** 227. ضریب همبستگی 
-

**.447 

-
**.553 

-.121 **.598 **.623 

 000. 000. 242. 000. 003.  000. 001. 091. سطح معنی داری 

 60 60 60 60 60 60 60 60 60 تعداد 

آدیپونکتین 

)نانوگرم/میل 

 لیتر( -ی

 -402.** -420.** 215.- ضریب همبستگی 
-

**.447 
1 .262 **.453 **.397- **.609- 

 000. 008. 003. 061.  003. 008. 005. 104. سطح معنی داری 

 60 60 60 60 60 60 60 60 60 تعداد 

 /لپتین 

 آدیپونکتین 

)نانوگرم/میل 

 لیتر( -ی

 248.- 197.- 002. ضریب همبستگی 
-

**.553 
.262 1 *.285 -.036 *.362- 

 015. 418. 046.  061. 000. 073. 125. 496. سطح معنی داری 

 60 60 60 60 60 60 60 60 60 تعداد 

وزن  

 )کیلوگرم( 

 214.- 121.- 1 285.* 453.** 121.- 183.- -285.* 211.- ضریب همبستگی 

 105. 242.  046. 003. 242. 142. 046. 109. سطح معنی داری 

 60 60 60 60 60 60 60 60 60 تعداد 

شاخص توده  

بدنی 

)کیلوگرم/متر 

 مربع( 

 598.** 761.** 613.** 058. ضریب همبستگی 
-

**.397 
-.036 -.121 1 **.533 

 000.  242. 418. 008. 000. 000. 000. 368. سطح معنی داری 

 60 60 60 60 60 60 60 60 60 تعداد 

درصد چربی  

)%( 

 623.** 539.** 542.** 419.** ضریب همبستگی 
-

**.609 
*.362- -.214 **.533 1 

  000. 105. 015. 000. 000. 000. 000. 005. سطح معنی داری 

 60 60 60 60 60 60 60 60 60 تعداد 

‌
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‌‌P=03/0درصد‌و‌‌‌‌44با‌توجه‌به‌مقادیر‌همبستگی‌بین‌متغیر‌آدیپونکتین‌و‌لپتین‌دارای‌همبستگی‌منفی‌‌

است.‌‌‌‌P=008/0درصد‌و‌‌‌‌39همبستگی‌منفی‌‌‌‌است.‌متغیر‌آدیپونکتین‌و‌شاخص‌توده‌بدن‌نیز‌دارای

دارد.‌متغیرهای‌مقاومت‌به‌‌‌‌P=0001/0درصد‌و‌‌‌59لپتین‌و‌شاخص‌توده‌بدن‌دارای‌همبستگی‌مثبت‌

است.‌متغیر‌مقاومت‌به‌انسولین‌و‌‌‌‌P=‌008/0درصد‌و‌‌‌‌40انسولین‌و‌آدیپونکتین‌نیز‌همبستگی‌منفی‌‌

انسولین‌و‌آدیپونکتین‌دارای‌ه‌‌P=001/0درصد‌و‌‌‌‌51لپتین‌دارای‌همبستگی‌‌ مبستگی‌‌دارد.‌متغیر‌

دارد.‌‌‌‌P=‌001/0درصد‌و‌‌‌‌51است.‌متغیر‌انسولین/لپتین‌دارای‌همبستگی‌‌‌‌P=‌005/0درصد‌و‌‌‌‌‌‌42مثبت

ارتباط‌وجود‌ندارد.‌همچنین‌متغیر‌‌‌‌P=‌104/0درصد‌و‌‌‌‌21متغیر‌گلوکز‌و‌آدیپونکتین‌همبستگی‌منفی‌‌

‌ارتباط‌وجود‌ندارد.‌‌091/0درصد‌و‌‌22گلوکز‌و‌لپتین‌همبستگی‌
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 مقدمه  5-1

 دست‌آمده‌مورد‌بحث‌وشود‌و‌سپس‌نتایج‌بهای‌از‌تحقیق‌حاضر‌ارائه‌میدر‌این‌فصل‌ابتدا‌خلاصه

 پیشین‌مورد‌مقایسه‌قرار لحاظ‌همسو‌و‌غیرهمسو‌بودن‌با‌تحقیقات‌‌بررسی‌قرارگرفته‌و‌این‌نتایج‌از

 گردند.‌می گیری،‌پیشنهادهای‌آموزشی‌و‌پژوهشی‌برای‌تحقیقات‌آتی‌ارائهگیرند.‌در‌پایان‌نیز‌نتیجه‌می

 خلاصه پژوهش  5-2

انجام‌‌ از‌ هوازی‌بر‌شاخص‌‌‌‌و‌تمرین‌‌LPGگر‌ماساژ‌‌مداخله‌‌تأثیر‌دو‌شیوهاین‌پژوهش‌بررسی‌‌هدف‌

نفر‌از‌‌‌‌60بدین‌منظور،‌‌‌‌.‌بودمقاومت‌به‌انسولین‌و‌نسبت‌لپتین‌به‌آدیپونکتین‌در‌زنان‌چاق‌کم‌تحرک‌‌

  (2Kg/m 05/4±1/32 و‌شاخص‌توده‌بدنی‌)‌سال(‌‌‌‌46/48±42/8)‌میانگین‌سنی‌‌با‌‌‌‌تحرکزنان‌چاق‌کم

گروه‌تمرین‌هوازی‌همراه‌‌.‌‌LPG‌‌،3گروه‌ماساژ‌‌‌‌.2،‌‌گروه‌تمرین‌هوازی‌‌‌.‌‌1:‌نفری‌‌15گروه‌‌‌‌4به‌‌انتخاب‌و‌‌

گیری‌در‌حالت‌‌های‌بیوشیمیایی‌با‌خون‌فاکتور‌در‌پایان‌.تقسیم‌شدند‌،‌گروه‌کنترل.‌‌‌‌4و‌LPGبا‌ماساژ‌

‌شد.‌‌گیریاندازه‌های‌مربوطه‌ناشتا‌با‌کیت

بیعی‌بودن‌‌)کلموگروف‌اسمیرینف(‌برای‌تعیین‌ط‌KSها،‌از‌آزمون‌در‌پایان‌جهت‌تجزیه‌و‌تحلیل‌داده

تعیین‌تغییرات‌‌‌‌برای‌‌‌ها،ها‌)آزمون‌لون(‌جهت‌تعیین‌همگنی‌بین‌گروهها،‌از‌آزمون‌همگنی‌واریانسداده

برای‌تعیین‌دقیق‌محل‌تفاوت‌استفاده‌‌‌‌توکی‌و‌سپس‌آزمون‌تعقیبی‌‌‌‌ANOVAبین‌گروهی‌از‌آزمون‌‌

‌در‌نظر‌گرفته‌شد.‌‌‌p>05/0های‌‌آماری‌‌داری‌برای‌تمام‌تحلیلشد.‌سطح‌معنی

طور‌‌وانسته‌است‌بهت‌‌LPGتمرین‌هوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌‌و‌‌‌‌LPGماساژ‌‌،‌‌تمرین‌هوازی‌‌،‌‌یافته‌هااساس‌‌ بر

کاهش‌معنادار‌سطوح‌لپتین‌پلاسما،‌نسبت‌لپتین‌بر‌آدیپونکتین،‌سطح‌گلوکز‌ناشتا‌و‌‌‌‌باعثداری‌‌معنی

،‌همچنین‌کاهش‌معنادار‌سطوح‌انسولین‌و‌شاخص‌مقاومت‌به‌انسولین‌در‌دو‌‌شودشاخص‌توده‌بدنی‌‌

ی‌این‌پژوهش‌‌یافته‌هامشاهده‌شد.‌از‌دیگر‌‌‌‌LPGگروه‌تمرین‌هوازی‌و‌تمرین‌هوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌‌

تمرین‌هوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌‌و‌‌‌‌LPGماساژ‌‌به‌کاهش‌معنادار‌درصد‌چربی‌بدن‌در‌دو‌گروه‌‌‌‌توان‌می

LPG‌‌‌‌.گروه‌ماساژ‌‌‌‌تمرین‌هوازی‌و‌‌گروهسطح‌لپتین‌پلاسما‌در‌‌در‌مقایسه‌بین‌گروهی،‌‌اشاره‌کرد 
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LPGسبت‌به‌گروه‌کنترل‌و‌گروه‌تمرین‌هوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌‌ن‌‌LPGنسبت‌به‌تمرین‌هوازی،‌ماساژ‌‌‌

LPGبه‌‌و‌گروه‌کنترل‌‌‌ معنادار‌‌‌‌منجر‌ تمرین‌‌‌‌.شده‌استکاهش‌ آدیپونکتین‌پلاسما‌در‌گروه‌ سطوح‌

گروه‌‌و‌‌‌‌LPGنسبت‌به‌گروه‌کنترل،‌گروه‌تمرین‌هوازی‌نسبت‌به‌ماساژ‌‌‌‌ LPGهوازی‌و‌گروه‌ماساژ

و‌گروه‌کنترل‌منجر‌به‌افزایش‌‌‌‌LPGنسبت‌به‌تمرین‌هوازی،‌ماساژ‌‌‌‌LPGتمرین‌هوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌‌

نسبت‌به‌گروه‌‌‌‌ LPGگروه‌ماساژنسبت‌لپتین‌بر‌آدیپونکتین‌در‌گروه‌تمرین‌هوازی‌و‌‌ معنادار‌شده‌است.

و‌گروه‌کنترل‌باعث‌‌‌‌LPGماساژ‌‌هوازی،‌‌نسبت‌به‌تمرین‌‌‌‌LPGو‌تمرین‌هوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌‌‌‌کنترل‌

نسبت‌به‌گروه‌‌‌‌ LPGگروه‌ماساژ‌‌وتمرین‌هوازی‌‌گروه‌‌سطوح‌گلوکز‌ناشتا‌در‌‌‌‌کاهش‌معنادار‌شده‌است.

و‌گروه‌کنترل‌‌‌‌LPGنسبت‌به‌تمرین‌هوازی،‌ماساژ‌‌‌‌LPGکنترل‌و‌گروه‌تمرین‌هوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌‌

گروه‌تمرین‌هوازی‌نسبت‌به‌گروه‌کنترل‌و‌‌سطوح‌انسولین‌پلاسما‌در‌‌باعث‌کاهش‌معنادار‌شده‌است.

ماساژ‌‌ با‌ تمرین‌هوازی‌همراه‌ تمرین‌هوازینس‌‌LPGگروه‌ به‌ ماساژ‌‌بت‌ ‌،LPGباعث‌‌‌‌ و‌گروه‌کنترل‌

نسبت‌‌‌‌ LPGگروه‌ماساژ‌‌شاخص‌مقاومت‌به‌انسولین‌در‌گروه‌تمرین‌هوازی‌و‌‌‌.‌کاهش‌معنادار‌شده‌است

و‌گروه‌‌‌LPGنسبت‌به‌تمرین‌هوازی،‌ماساژ‌‌‌LPGبه‌گروه‌کنترل‌و‌گروه‌تمرین‌هوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌‌

در‌مقایسه‌بین‌‌در‌هیچ‌گروهی‌‌(‌‌شاخص‌توده‌بدنی)‌‌‌‌BMIاما‌‌‌کنترل‌باعث‌کاهش‌معنادار‌شده‌است.

بین‌متغیر‌آدیپونکتین‌و‌‌همبستگی‌‌‌‌،مقادیر‌همبستگیجدول‌‌با‌توجه‌به‌‌‌‌تفاوتی‌را‌نشان‌نداد.‌گروهی‌‌

متغیرهای‌مقاومت‌به‌انسولین‌‌و‌شاخص‌توده‌بدن،‌‌‌‌لپتین،‌‌متغیر‌آدیپونکتین‌و‌شاخص‌توده‌بدن‌‌‌ین،لپت

لپتین‌‌و‌‌‌‌متغیر‌انسولینو‌‌متغیر‌انسولین‌و‌آدیپونکتین‌‌،‌‌متغیر‌مقاومت‌به‌انسولین‌و‌لپتین،‌‌و‌آدیپونکتین

‌را‌نشان‌داد.‌‌

 گیری بحث و نتیجه 5-3

پژوهش‌‌ این‌ انجام‌ از‌ دو‌شیوه‌بررسی‌‌هدف‌ ماساژ‌‌مداخله‌‌تأثیر‌ بر‌شاخص‌‌‌‌LPGگر‌ هوازی‌ برنامه‌ و‌

‌.‌‌بودمقاومت‌به‌انسولین‌و‌نسبت‌لپتین‌به‌آدیپونکتین‌در‌زنان‌چاق‌کم‌تحرک‌
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و‌‌مطالعه‌حاضر‌کاهش‌معنادار‌سطوح‌لپتین‌پلاسما‌و‌نسبت‌لپتین‌بر‌آدیپونکتین‌‌اصلی‌‌‌‌ی‌یافته‌هااز‌‌

تمرین‌هوازی‌‌و‌‌‌‌LPGماساژ‌‌،‌‌هوازی‌‌های‌تمرینافزایش‌معنادار‌سطوح‌آدیپونکتین‌پلاسما‌در‌گروه

حاصل‌شد‌‌‌‌LPGو‌ماساژ‌‌‌‌در‌خصوص‌تغییراتی‌که‌در‌اثر‌تمرین‌هوازی‌‌‌باشد.می‌‌LPGهمراه‌با‌ماساژ‌‌

نتایج‌‌نتایج‌‌ با‌ فوق‌ تحقیق‌ از‌ آمده‌ )‌‌‌سوری‌بدست‌ )(1394و‌همکاران‌ و‌همکاران‌ ‌‌،‌(‌1393،‌حجازی‌

( همکاران‌ و‌ )‌‌1ریو‌سارت‌‌،‌(1394عابدی‌ همکاران‌ )و‌‌‌‌روزلند‌‌‌،(2003و‌ و‌‌‌‌2تراویس‌‌‌،‌(2001همکاران‌

‌‌(،1200)‌‌و‌همکاران‌‌5یو‌ال‌‌،‌(2006)و‌همکاران‌‌‌‌4،‌بلوهر‌(2010همکاران‌)و‌‌‌‌‌3(،‌پاپ2012همکاران‌)

توفیقی‌و‌همکاران‌‌(‌‌1395(‌صادق‌و‌همکاران‌)1395)‌و‌همکاران‌‌‌‌میر‌‌‌،‌(1395همکاران‌)و‌‌‌‌کاظمی

(1389‌ ‌)( همکاران‌ و‌ ‌(2013کوتلوبای‌ ‌‌ ‌دانشجوو‌ ‌( همکاران‌ ‌1388و‌ خوانی‌‌هم(‌

(162،163،173،148،153،174،175،156،176،169،170،8،177،48،132‌ و‌ تحقیقات‌‌(‌ نتایج‌ با‌

ه‌افزایش‌در‌‌(‌ک2001و‌همکاران‌)‌7(‌که‌عدم‌تغییر‌در‌سطوح‌لپتین‌و‌فیشر‌1997و‌همکاران‌)‌6بورس‌

(‌‌2006و‌همکاران‌)‌‌9وانگ‌و‌ه‌‌‌(‌1393(‌و‌بشیری‌و‌همکاران‌)‌2005و‌همکاران‌)‌‌‌8میران‌لپتین‌و‌هارا

‌.‌(178،179،180،171،181)‌‌داشت‌،‌ناهمخوانیپلاسما‌را‌گزارش‌کردند‌‌ر‌در‌آدیپونکتین‌که‌عدم‌تغیی‌

( اثر2007کریمر‌و‌همکاران‌ به‌بررسی‌ لپتین‌‌فعالیت (‌در‌یک‌مطالعه‌مروری‌ بر‌غلظت‌ های‌ورزشی‌

در‌چگونگی‌پاسخ‌لپتین‌عامل‌تاثیر‌‌ تواند‌پرداختند‌و‌این‌فرضیه‌را‌پیشنهاد‌کردند‌که‌حجم‌تمرین‌می

بر‌غلظت‌‌‌‌بالا‌‌(،‌مدت‌و‌تواتر)شدت‌‌تمرینی گذاری‌باشد،‌به‌عبارتی‌فعالیت‌ورزشی‌طولانی‌مدت‌با‌حجم

هفته‌تمرین‌هوازی‌با‌شدت‌‌‌‌10عنوان‌کردند‌که‌‌ (‌‌1390قدیری‌و‌همکاران‌)‌‌(.‌57)‌لپتین‌اثر‌گذار‌است‌‌

زن‌مورد‌مطالعه‌ندارد‌وی‌تمرینات‌با‌‌‌‌45تاثیری‌بر‌روی‌غلظت‌لپتین‌پلاسما‌در‌‌‌‌HRmax%50تا‌‌‌45

درصد‌‌‌‌‌HRmax%‌75شدت‌‌ کاهش‌ باعث‌ و‌ دارد‌ بدن‌ روی‌ بر‌ بیشتری‌ لپتین‌‌‌‌تاثیر‌ سطوح‌ و‌ چربی‌

 
1 Sartorio 
2 Travis 
3 pap 
4 Bluher 
5Olive 
6 Boors 
7 Fisher 
8 Hara 
9 Huang 
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هیچ‌‌‌‌max2VO%‌05(‌نشان‌دادند‌که‌تمرینات‌هوازی‌با‌شدت‌2001.‌الیو‌و‌همکاران‌)(167)‌گردد‌می

از‌سویی‌برخی‌‌‌‌(.‌176)کند‌‌نفر‌از‌ورزشکاران‌پس‌از‌انجام‌فعالیت‌ایجاد‌نمی‌‌‌9تین‌‌تغییری‌در‌غلظت‌لپ

،‌‌(1390قدیری‌و‌همکاران‌)،‌‌(1387حقیقی‌و‌همکاران‌)‌‌،‌(1389محققان‌مانند‌ایراندوست‌و‌همکاران‌)

با‌شدت‌‌‌‌نشان‌دادند‌که‌تمرینات‌ورزشی(‌‌2000و‌همکاران‌)‌‌‌2اسیق(‌و‌‌1997و‌همکاران‌)‌‌1توامینن‌

‌بالا ‌%70ی‌ ‌HRmax‌ ‌می‌ در‌ کاهش‌ باعث‌ گردد‌‌تواند‌ پلاسما‌ لپتین‌ غلظت‌ سطوح‌

ای‌در‌میزان‌لپتین‌‌کننده‌‌مدت‌زمان‌انجام‌فعالیت‌ورزشی‌نیز‌عامل‌تعیین‌‌(.168،12،167،182،183)

غلظت‌حاد‌لپتین‌را‌‌‌‌دقیقه‌(‌‌‌60محققان‌نشان‌دادند‌که‌تمرینات‌کوتاه‌مدت‌)کمتر‌از‌‌‌‌رود.‌به‌شمار‌می

(‌در‌مطالعه‌‌2000(‌برای‌نمونه‌هومرد‌و‌همکاران‌)184دهد‌)در‌مردان‌و‌زنان‌سالم‌تحت‌تاثیر‌قرار‌نمی

(‌‌‌‌max2VO%75روز‌متوالی‌تمرین‌هوازی‌و‌یک‌ساعت‌در‌روز‌با‌‌‌‌7)‌‌کوتاه‌مدت‌‌‌به‌تحقیق‌اثرات‌تمرینات

‌‌مسن‌مورد‌بررسی‌‌‌پرداختند‌که‌در‌این‌تحقیق‌غلظت‌لپتین‌و‌انسولین‌در‌زنان‌جوان‌سالم‌و‌مردان‌

اگرچه‌این‌دوره‌تمرینی‌باعث‌بهبود‌در‌حساسیت‌انسولین‌شد‌ولی‌تغییری‌در‌‌‌‌.‌قرار‌گرفت‌و‌نشان‌داد

( نگرفت‌ لپتین‌صورت‌ )‌‌کوتلوبای‌‌.‌(140غلظت‌ روش‌‌2013و‌همکاران‌ بررسی‌یک‌ به‌ پژوهشی‌ (‌در‌

دو‌بار‌در‌هفته‌‌‌‌LPGپرداختند.‌جلسات‌درمانی‌‌‌‌LPGدرمانی‌جایگزین‌برای‌سلولیت‌به‌نام‌اندرمولوژی‌‌

یک‌روش‌درمانی‌جایگزین‌‌‌‌ LPGجلسه‌ادامه‌داشت.‌نتایج‌نشان‌داد‌که‌‌15شد‌و‌حداقل‌برای‌‌انجام‌می

(‌اثر‌‌1388دانشجو‌و‌همکاران‌)‌‌‌(.‌48ری‌و‌کانتورینگ‌بدن‌است‌)به‌خوبی‌قابل‌تحمل‌و‌موثر‌برای‌لاغ

به‌همراه‌فعالیت‌هوازی‌را‌بر‌کاهش‌چربی‌زیرپوستی‌بانوان‌را‌بررسی‌کرد.‌‌‌‌ LPG هشت‌هفته‌ماساژ

نفر‌از‌زنان‌را‌بر‌اساس‌شاخص‌توده‌بدن‌بطور‌همگن‌در‌سه‌گروه‌فعالیت‌هوازی،‌ماساژ‌‌‌‌45بدین‌منظور‌‌

دقیقه‌‌‌‌30قرار‌داد.‌فعالیت‌هوازی‌‌ LPG فعالیت‌هوازی‌به‌همراه‌ماساژ‌با‌دستگاهو‌‌‌‌ LPG توسط‌دستگاه

شد.‌ماساژ‌در‌ناحیه‌شکم،‌پهلوها،‌‌افزوده‌می‌‌%5ضربان‌قلب‌بیشینه‌بود‌و‌هر‌دو‌هفته‌‌‌‌%55با‌شدت‌‌

دار‌چربی‌‌ای‌دو‌جلسه‌انجام‌شد.‌نتایج‌حاکی‌از‌کاهش‌معنیدقیقه‌و‌هفته‌‌30نشیمنگاه‌و‌ران‌به‌مدت‌‌

 
1 Tuominen 
2 Essig 
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‌هایپژوهش‌ی‌‌یافته‌ها‌با‌توجه‌به‌‌ (.132)زیر‌پوستی‌این‌نواحی‌پس‌از‌فعالیت‌هوازی‌به‌همراه‌ماساژ‌بود‌‌

در‌تحریک‌‌ماساژ‌‌‌‌بالقوه‌‌(‌در‌خصوص‌اثرات1388و‌دانشجو‌و‌همکاران‌)‌‌(‌2013کوتلوبای‌و‌همکاران‌)

این‌نکته‌که‌هورمون‌‌و‌همچنین‌با‌توجه‌به‌‌ناحیه‌شکم،‌پهلوها،‌نشیمنگاه‌و‌ران‌‌های‌زیرپوستی‌‌چربی

در‌‌‌زیر‌پوستی‌و‌در‌مقادیر‌کمتر‌به‌وسیله‌بافت‌چربی‌احشایی‌‌بطور‌عمده‌به‌وسیله‌بافت‌چربی‌‌‌لپتین

برای‌اثرگذاری‌بیشتر‌بر‌‌‌توان‌به‌این‌نتیجه‌رسید‌کهمی‌‌(،35)شود‌تناسب‌با‌توده‌چربی‌فرد‌ترشح‌می

عنوان‌مکملی‌‌به‌‌هستند‌از‌ماساژهای‌موضعی‌‌‌‌لپتینهورمون‌‌اصلی‌ترشح‌‌‌‌های‌زیر‌پوستی‌که‌منبعچربی

دقیقه(‌‌‌‌40)و‌مدت‌‌(‌‌‌‌HRmax%75)کنار‌تمرینات‌هوازی‌استفاده‌کرد.‌همچنین‌با‌توجه‌به‌شدت‌‌‌‌در

ایراندوست‌و‌‌‌‌پژوهش‌حاضر‌که‌با‌شدت‌تمرینات‌استفاده‌شده‌در‌تحقیقاتاستفاده‌شده‌در‌‌‌‌اتتمرین

(‌‌1997توامینن‌و‌همکاران‌)،‌‌(1390قدیری‌و‌همکاران‌)،‌‌(1387حقیقی‌و‌همکاران‌)‌‌(،‌1389همکاران‌)

توان‌به‌این‌نتیجه‌رسید‌که‌شدت‌پژوهش‌ما‌مناسب‌و‌‌راستا‌بوده‌می(‌هم2000اسیق‌و‌همکاران‌)و‌‌

‌کافی‌بوده‌است.‌‌

 را‌‌نقیضی‌‌ضد‌و‌‌که‌اثرات‌تمرین‌ورزشی‌را‌بر‌میزان‌آدیپونکتین‌بررسی‌کردند،‌نتایج‌‌قبلیمطالعات‌‌

‌‌‌ورزشی‌ تمرینات‌‌دنبالرا‌به‌‌میزان‌آدیپونکتینکاهش‌‌‌‌یا‌‌‌و‌‌‌برخی‌افزایش‌،‌‌عدم‌تغییر‌‌برخی‌‌‌کردند.‌‌‌گزارش‌

بالاکوپال‌‌1کیم‌که‌توسط‌سان‌‌‌‌مطالعاتیدر‌‌‌‌اند.کردهگزارش‌‌ و‌‌‌‌3کندو‌ وو‌همکارانش‌‌‌‌2و‌همکارانش،‌

کاهش‌درصد‌‌ دن‌وکاهش‌وزن‌بهم‌راستا‌با‌‌‌‌هفته‌تمرینات‌استقامتی‌‌28و‌‌‌‌8‌‌‌،12همکارانش‌انجام‌شد،‌‌

افزایش‌‌ آدیپونکتین‌در‌نوجوانان‌دارای‌‌34و‌‌‌‌10‌‌،42چربی‌بدن‌موجب‌ وزن‌و‌‌‌اضافه درصدی‌میزان‌

 کاهشرسد‌که‌احتمالا‌کاهش‌وزن‌و‌‌میمطالعات،‌‌بنظر‌‌‌‌این‌‌.‌با‌توجه‌به‌(185،186،16)‌‌چاق‌شد‌

عوامل‌مهم‌‌.‌از‌‌ثر‌استدرصد‌چربی‌بدن‌در‌اثر‌تمرین‌ورزشی‌بر‌افزایش‌میزان‌آدیپونکتین‌پلاسما‌مو‌

‌‌از‌‌‌پس(‌‌2008)همکارانش‌‌و‌‌‌‌،‌کیلیراستا‌‌‌‌.‌در‌اینموثرند‌‌‌آدیپونکتینییرات‌میزان‌‌در‌تغ‌‌کهدیگری‌‌

تغییر‌در‌‌ اصلی‌برای‌ایجادکه‌عامل‌‌‌‌این‌نتیجه‌رسیدند‌‌‌به‌‌‌آدیونکتین‌‌‌مرتبط‌با‌مطالعات‌‌بررسی‌مروری‌
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 یتوان‌به‌مطالعهتایید‌این‌ادعا‌می‌.‌در‌‌(157)‌‌است‌‌میزان‌آدیپونکتین،‌شدت‌کافی‌فعالیت‌ورزشی‌

‌‌در‌‌‌شرکت‌‌‌از‌‌نمونه‌پس‌‌که‌‌(‌اشاره‌کرد‌2003)‌‌‌و‌همکارانش‌‌2ریان‌‌‌(‌و2006)و‌همکارانش‌‌‌‌1کوبایاشی

‌‌،‌بدنشان‌ چربیاز‌‌‌‌توجهیقابل‌‌‌‌میزان‌‌‌دست‌دادن‌از‌‌‌‌کاهش‌وزن‌و‌‌علیرغم،‌‌شدتکم‌‌های‌استقامتی‌فعالیت

‌‌مطالعاتی‌ اکثر‌‌.(‌187،188)‌‌نکردند‌‌‌تجربهپلاسما‌‌‌‌آدیپونکتینمیزان‌‌‌‌و‌‌انسولینی‌‌متمقاو‌را‌در‌‌‌‌تغییری

متوسط‌‌‌‌ایهشدت با‌‌اند‌گزارش‌کرده‌‌فعالیت‌ورزشی‌‌انجام‌‌‌را‌پس‌از‌‌‌آدیپونکتین‌‌سطح‌‌تغییرات‌عدم‌‌‌‌که‌

کوتاه‌یک‌جلسه‌‌ زمان‌طی‌‌هفته(‌‌‌‌8طی‌مدت‌زمان‌کوتاه‌)کمتر‌از‌‌‌‌مصرفی(‌‌اکسیژنحداکثر‌‌‌‌52‌-62%)

(.‌‌50)اند‌‌گرفته جلسه‌در‌هفته‌(‌صورت‌‌3-2و‌یا‌با‌تناوب‌پایین‌)‌‌‌دقیقه‌(‌‌‌30برنامه‌تمرینی‌)کمتر‌از‌‌

مردان‌و‌زنان‌‌ ی‌کاهش‌میزان‌آدیپونکتین‌در‌(‌پس‌از‌مشاهده2005و‌همکارانش‌)‌‌3از‌سویی‌جوزف‌

کاملا‌متفاوت‌‌‌‌اییهرفی،‌در‌نظرحداکثر‌اکسیژن‌مص‌‌%70ماه‌تمرین‌استقامتی‌با‌شدت‌‌‌‌6مسن‌به‌دنبال‌‌

‌‌با‌عنوان‌افزایش‌ برای‌توجیه‌کاهش‌میزان‌آدیپونکتین‌پلاسما‌پس‌از‌یک‌دوره‌تمرین،‌تئوری‌دیگری

انسولینی(‌را‌مطرح‌کردهدر‌‌ آنها‌‌اند‌حساسیت‌آدیپونکتین‌)چیزی‌شبیه‌به‌مفهوم‌حساسیت‌ ‌‌عقیده‌.‌

حساسیت‌بیشتری‌‌‌آدیپونکتین‌نسبت‌به‌‌محیطی‌های‌بافت‌تمرین‌استقامتی‌‌دارند‌که‌احتمالا‌به‌دنبال‌

نیازمندند‌ آدیپونکتین‌ از‌ کمتری‌ میزان‌ به‌ مطلوب‌ اثر‌ به‌ رسیدن‌ برای‌ و‌ کرده‌ درواقع‌‌‌‌(.189) پیدا‌

با‌کاهش‌‌آدیپونکتین‌به انسولین‌شناخته‌شده‌است‌که‌ به‌ عنوان‌یک‌هورمون‌حساس‌کننده‌نسبت‌

AMP (AMPK‌‌) ش‌فعالیت‌پروتئین‌کیناز‌وابسته‌بهگلیسرید‌کبد‌و‌عضله،‌از‌طریق‌افزایمحتوای‌تری

کند.‌از‌این‌رو،‌این‌هورمون‌خواص‌مشابه‌ورزش‌را‌دارد‌‌های‌مصرف‌کننده‌انرژی‌کار‌می‌و‌بیان‌مولکول

(.‌مطالعات‌‌13کند‌)دهد‌و‌تولید‌گلوکز‌در‌کبد‌را‌سرکوب‌میچرا‌که‌جذب‌گلوکز‌در‌عضله‌را‌افزایش‌می‌

آدیپونکتین‌به‌جوندگان‌منجر‌به‌افزایش‌جذب‌گلوکز،‌افت‌سطح‌اسیدهای‌‌دهند‌که‌تجویز‌‌نشان‌می‌

شود‌و‌تولید‌گلوکز‌کبدی‌را‌‌چرب‌آزاد‌پلاسما‌و‌افزایش‌اکسیداسیون‌اسیدهای‌چرب‌در‌عضلات‌می

های‌با‌کمبود‌‌بخشد.‌موش‌دهد‌و‌همچنین‌حساسیت‌به‌انسولین‌در‌کل‌بدن‌را‌بهبود‌میکاهش‌می‌
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دهند.‌علاوه‌بر‌اثرات‌مرتبط‌با‌حساسیت‌انسولین‌و‌عدم‌تحمل‌گلوکز‌را‌نشان‌میآدیپونکتین،‌مقاومت‌به‌‌

گلوکز‌را‌از‌طریق‌تحریک‌ترشح‌انسولین‌لوزالمعده‌در‌‌متابولیسم‌‌به‌انسولین‌ممکن‌است‌این‌هورمون‌‌

توان‌این‌گونه‌بیان‌داشت‌‌ها‌و‌مطالعات‌گوناگون‌می(.‌پس‌از‌بررسی‌پژوهش190درون‌بدن‌تغییر‌دهد‌)

تمرینک حجم‌ و‌ مدت‌ احتمالا‌ جمله‌‌ه‌ از‌ فیزیولوژیک‌ عوامل‌ بر‌ تاثیرگذار‌ مهم‌ بسیار‌ عوامل‌ از‌ ها‌

کند‌‌آدیپونکتین‌است.‌فعالیت‌ورزشی‌با‌شدت‌متوسط،‌مقدار‌جریان‌خون‌به‌بافت‌چربی‌را‌دو‌برابر‌می

بسیاری‌از‌‌شود‌که‌به‌عقیده‌‌برابری‌یا‌بیشتر‌جریان‌خون‌به‌عضلات‌فعال‌بدن‌می‌‌10و‌سبب‌افزایش‌‌

انرژی‌دریافتی،‌‌‌‌پژوهشگران‌کاهش‌چربی‌بدن‌و‌بهبود‌ترکیب‌بدن‌به تعادل‌بین‌ دلیل‌بهم‌خوردن‌

مصرفی‌و‌ایجاد‌تعادل‌کالریک‌منفی‌ممکن‌است‌منجر‌به‌افزایش‌غلظت‌آدیپونکتین‌و‌کاهش‌غلظت‌‌

ت‌اسیدهای‌از‌آنجا‌که‌غلظ (.157،187مدت‌شود‌)‌های‌ورزشی‌طولانیفعالیت‌‌‌لپتین‌پلاسما‌پس‌از

چرب‌پلاسما‌بر‌میزان‌ترشح‌آدیپونکتین‌تاثیر‌تنظیمی‌مثبتی‌دارد‌این‌احتمال‌وجود‌دارد‌که‌ورزش‌با‌‌

گلیسرول‌را‌افزایش‌دهد‌و‌به‌‌‌‌افزایش‌میزان‌لیپولیز‌در‌بافت‌چربی‌مقادیر‌پلاسمایی‌اسیدهای‌چرب‌و

با‌‌(.‌اگرچه‌تمرینا191افزایش‌آدیپونکتین‌در‌فضای‌بین‌سلولی‌کمک‌کند‌)‌ قادر‌هستند‌ ت‌ورزشی‌

بافت توسط‌ برداشت‌گلوکز‌ ورودی‌‌افزایش‌ افزایش‌ اسیدوز،‌تجمع‌لاکتات،‌ به‌ پاسخ‌ های‌محیطی‌در‌

سمپاتوآدرنال،‌هزینه‌انرژی،‌تخلیه‌گلیکوژن‌و‌مهار‌گلیکولیز،‌حساسیت‌انسولینی‌را‌بهبود‌بخشند‌و‌‌

‌(.‌192منجر‌به‌افزایش‌آدیپونکتین‌شوند‌)

تفاوت‌‌ ها‌و‌همچنین‌شیوه‌و‌مدت‌تمرین‌و‌سن‌و‌جنسیت‌از‌دلایل‌احتمالینمونه‌‌تفاوت‌در‌نوع‌و‌تعداد

در‌‌بحث‌‌(‌‌179)‌و‌‌فیشر‌و‌‌همکاران‌‌(‌‌178)بورس‌و‌‌همکاران‌‌‌‌هایپژوهشمیان‌نتایج‌تحقیق‌حاضر‌با‌‌

در‌بحث‌تغییرات‌آدیپونکتین‌است.‌(‌‌180)و‌هارا‌و‌همکاران‌‌(‌‌181)و‌همکاران‌‌‌‌و‌هوانگ‌‌‌لپتین‌ تغییرات

های‌ورزشی،‌کاهش‌‌آدیپونکتین‌پس‌از‌فعالیت‌‌محققین‌علت‌کاهش‌لپتین‌و‌افزایش عقیده‌بسیاری‌از‌‌به

باشد.‌سازوکارهای‌احتمالی‌تغییرات‌شاخص‌نیمرخ‌لیپیدها‌و‌لیپوپروتئین،‌‌ترکیب‌بدن‌می وزن‌و‌بهبود
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‌‌2LPLو‌‌‌‌1HSLای‌‌هها‌در‌چرخه‌انرژی‌زایی‌در‌نتیجه‌افزایش‌فعالیت‌آنزیمبهره‌وری‌از‌چربی افزایش

های‌درگیر‌در‌این‌فرایند‌‌ها‌و‌شاخصو‌بهبود‌روند‌انتقال‌معکوس‌کلسترول‌در‌نتیجه‌فعالیت‌آنزیم

در‌‌‌‌های‌مرتبط‌با‌فعالیتو‌....،‌بهبود‌ظرفیت‌هوازی‌سازگاری‌‌LCAT 3،‌آنزیم‌پاراکسوناز،‌‌‌‌HDLنظیر

میشاخص محیطی‌ و‌ مرکزی‌ باشد‌های‌ لپتین،‌‌‌‌.تواند‌ نیمرخ‌ شاخص‌ تغییرات‌ احتمالی‌ سازوکارهای‌

افزایش‌میزان‌اسیدهای‌چرب‌غیراستریفه‌سرم‌در‌نتیجه‌بهبود‌نیمرخ‌لیپیدی‌و‌بازخورد‌منفی‌آن‌بر‌‌

تواند‌‌تولید‌لپتین‌و‌افزایش‌حساسیت‌لپتینی‌به‌مانند‌انسولین‌در‌نتیجه‌انجام‌فعالیت‌منظم‌ورزشی‌می‌

‌.‌‌(180،184،193،194)‌باشد‌

،‌‌تمرین‌هوازی‌گروه‌‌‌‌3ی‌پژوهش‌حاضر‌کاهش‌معنادار‌سطوح‌گلوکز‌پلاسما‌در‌هر‌‌یافته‌هااز‌دیگر‌‌

و‌همچنین‌کاهش‌معنادار‌سطوح‌انسولین‌و‌شاخص‌‌‌‌LPGتمرین‌هوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌‌و‌‌‌LPGماساژ‌‌

این‌یافته‌‌‌‌اشاره‌کرد.‌‌LPGمقاومت‌به‌انسولین‌در‌دو‌گروه‌تمرین‌هوازی‌و‌تمرین‌هوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌‌

مقاومت‌به‌انسولین‌همخوانی‌‌گلوکز،‌انسولین‌و‌‌‌‌یافتن‌میزان‌‌‌کاهش‌‌با‌نتایج‌برخی‌از‌پژوهشگران‌مبنی‌بر‌

‌‌داری‌در‌میزان‌گلوکز،‌انسولین‌و‌مقاومت‌به‌(،‌اما‌با‌برخی‌مطالعات‌که‌در‌آنها‌تغییر‌معنی‌195)‌‌دارد‌

ا‌بررسی‌اثر‌هشت‌ماه‌تمرین‌هوازی‌با‌‌و‌همکاران‌ب‌‌4(.‌سویفت‌619)‌‌انسولین‌دیده‌نشد،‌همخوان‌نیست

انسولین‌‌‌‌مقاومت‌به‌گلوکز،‌انسولین‌و‌‌های‌متفاوت‌کاهش‌وزن‌به‌این‌نتیجه‌رسیدند‌که‌میزان‌‌روش‌

بهرنس‌519)‌‌یافتداری‌‌کاهش‌معنی‌ مقابل‌ اثر‌‌‌‌5(.‌در‌ بررسی‌ با‌ هفته‌تمرین‌هوازی‌‌‌‌12و‌همکاران‌

‌‌33%حداکثر‌اکسیژن‌مصرفی(‌روی‌‌‌‌84%‌حداکثر‌اکسیژن‌مصرفی(‌و‌تمرین‌تناوبی‌شدید‌)‌‌50)شدت‌‌

داری‌در‌سطح‌حساسیت‌به‌انسولین‌در‌گروه‌تمرین‌شدت‌‌زن‌به‌این‌نتیجه‌رسیدند‌که‌تغییر‌معنی‌

توانند‌باعث‌هایی‌که‌می‌از‌جمله‌مکانیزم (.196شد‌)گروه‌تمرین‌تناوبی‌دیده‌ن‌‌متوسط‌در‌مقایسه‌با‌

گیرندهای‌انسولین،‌افزایش‌‌رسانی‌پسهای‌هوازی‌شوند،‌افزایش‌پیامافزایش‌عمل‌انسولین‌بعد‌از‌تمرین
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(،‌افزایش‌فعالیت‌گلیکوژن‌سنتتاز‌و‌هگزوکیناز،‌کاهش‌‌GIULT4) بیان‌پروتئین‌انتقال‌دهنده‌گلوکز

سیدهای‌چرب‌آزاد،‌افزایش‌رهایی‌گلوکز‌از‌خون‌به‌عضله‌به‌علت‌افزایش‌‌رهایی‌و‌افزایش‌پاک‌شدن‌ا‌

بنابراین،‌‌ .(.197افزایش‌برداشت‌گلوکز‌هستند‌)‌‌‌منظورهای‌عضله‌و‌تغییر‌در‌ترکیب‌عضله‌بهمویرگ

ویژه‌در‌‌های‌کاهش‌مقاومت‌به‌انسولین‌و‌کاهش‌خطر‌ابتلا‌به‌بیماری‌دیابت‌نوع‌دوم‌به‌یکی‌از‌روش‌

طور‌بالقوه‌با‌واسطه‌تغییر‌در‌‌های‌هوازی‌است.‌مقاومت‌به‌انسولین‌ممکن‌است‌بهتمرینافراد‌چاق،‌‌

نکروزدهنده‌تومور‌آلفا،‌لپتین‌و‌‌‌‌عملکرد‌چندین‌واسطه‌پپتیدی‌ترشح‌شده‌از‌آدیپوسیتها،‌شامل‌عامل‌

ی‌مشتق‌‌آدیپونکتین‌میانجیگری‌شود.‌در‌شرایط‌غیرالتهابی،‌عامل‌نکروزدهنده‌تومور‌آلفا‌از‌بافت‌چرب

شود‌و‌مقادیر‌پلاسمایی‌آن‌با‌توده‌چربی‌بدن‌مرتبط‌است.‌عامل‌نکروزدهنده‌تومور‌آلفا‌با‌پیامدهی‌‌می

کند‌که‌این‌عمل‌را‌از‌طریق‌کاهش‌سیگنال‌دهی‌از‌طریق‌فسفریلاسیون‌‌توسط‌انسولین‌مخالفت‌می‌

شود‌و‌‌سیتها‌ترشح‌میدهد.‌آدیپونکتین،‌با‌نسبت‌معکوس‌با‌شاخص‌توده‌بدن‌از‌آدیپوسرین‌انجام‌می

یک‌مهارکننده‌بالقوه‌عامل‌نکروزدهنده‌تومور‌آلفا‌است.‌سطح‌سرمی‌آدیپونکتین‌در‌چاقی،‌مقاومت‌به‌‌

‌(.‌‌198)‌‌یابد‌متابولیک‌کاهش‌می‌‌انسولین،‌دیابت‌قندی‌و‌سندرم

‌‌LPGتمرین‌هوازی‌همراه‌با‌ماساژ‌‌و‌‌‌‌LPGماساژ‌‌،‌‌تمرین‌هوازیدیگر‌نتایج‌این‌تحقیق‌نشان‌داد‌که‌‌

بین‌میزان‌متغیرهای‌‌،‌اما‌‌شودو‌درصد‌چربی‌بدن‌‌باعث‌کاهش‌معنادار‌شاخص‌توده‌بدنی‌‌وانسته‌است‌‌ت

از‌نتایج‌همسو‌در‌این‌‌.‌وجود‌ندارد‌داری‌تن‌سنجی‌پیش‌آزمون‌و‌پس‌آزمون‌گروه‌کنترل‌تفاوت‌معنی‌

(،‌ماساژ‌ال‌پی‌‌1اولتراسوند‌)کویتیشنهفته‌امواج‌‌‌‌8(‌در‌پژوهشی‌به‌بررسی‌تأثیر‌‌1392شعبانی‌)‌زمینه‌‌

بر‌میزان‌گرلین‌و‌ابستاتین‌خون‌در‌زنان‌جوان‌غیرورزشکار‌دارای‌‌‌‌HIIE(‌و‌تمرین‌‌2جی‌)اندرمولوژی‌

ساله‌غیر‌ورزشکار‌دارای‌اضافه‌وزن‌به‌صورت‌هدفمند‌در‌‌‌‌30تا‌‌‌‌25نفر‌از‌زنان‌‌‌‌50اضافه‌وزن‌پرداخت.‌‌

تصادفی‌در‌پنج‌گروه‌ماساژ‌ال‌پی‌جی،‌کویتیشن،‌تمرین‌‌‌‌دسترس‌به‌عنوان‌نمونه‌انتخاب‌و‌به‌طور

نفر(‌‌‌‌10تناوبی‌شدید،‌ترکیب‌ماساژ‌ال‌پی‌جی‌و‌کویتیشن‌و‌تمرین‌تناوبی‌شدید،‌و‌کنترل‌)هر‌گروه‌‌

 
1 Coitus 
2 Endermology 
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و‌درصد‌چربی‌بدن‌با‌ماساژ‌ال‌پی‌جی،‌و‌بهترین‌تاثیر‌‌‌‌BMI ‌‌،WHRقرار‌گرفتند.‌بهترین‌تاثیر‌بر‌روی

‌(.‌45آید‌)ابستاتین‌با‌تمرین‌تناوبی‌شدید‌بدست‌می‌‌بر‌روی‌متغیرهای‌گرلین‌و‌

میان معکوسی‌ ارتباط‌ از‌ حاکی‌ نتایج‌ شاخصوزن‌‌اکثر‌ و‌‌‌‌یتوده‌‌های،‌ سطح‌بدن‌ با‌ چربی‌ درصد‌

‌‌فعالیت‌‌‌هفته‌‌8نشان‌داد‌‌نیز‌‌حاضر‌‌پژوهش‌‌نتایج‌‌ هستند.‌‌آدیپونکتین‌و‌ارتباط‌مثبت‌با‌سطح‌لپتین‌

درصد‌‌و‌‌‌‌بدن‌‌‌ی‌دهتو‌‌‌،‌شاخصوزن‌‌دار‌معنیکاهش‌‌موجب‌‌‌‌و‌ترکیبی‌از‌هر‌دو‌تمرین‌‌‌ LPG،‌ماساژهوازی

های‌تن‌سنجی‌و‌درصد‌چربی‌‌با‌توجه‌به‌همبستگی‌معنادار‌بین‌شاخص .‌همچنینشده‌است‌‌یچرب

‌‌بنابراین‌یکی‌از‌دلایل‌احتمالی‌افزایش‌بدن‌با‌سطوح‌لپتین‌و‌آدیپونکتین‌پلاسما‌در‌پژوهش‌حاضر،‌‌

توان‌کاهش‌‌میرا‌‌‌‌LPGو‌ماساژ‌‌‌‌هوازی‌‌فعالیت‌‌هفته‌‌‌‌8زپلاسما‌پس‌ا‌‌نیمرخ‌لپتین‌‌و‌‌نکتینآدیپو‌‌معنادار

‌‌درصد‌چربی‌نشان‌دادند‌با‌وجود‌کاهش‌وزن‌و‌‌‌‌نیزمطالعات‌‌‌‌برخی.‌‌کردبدن‌عنوان‌‌‌‌ترکیب‌‌بهبود‌‌‌وزن‌و

مثال‌‌برای‌‌‌‌.(184،180،193،194)‌‌‌است‌‌نکرده‌‌غییریت‌‌آدیپونکتین،‌غلظت‌‌اثر‌فعالیت‌ورزشیبدن‌در‌‌

بر‌‌‌‌های‌هوازی‌و‌قدرتی(‌به‌بررسی‌تاثیر‌یک‌دوره‌کاهش‌وزن‌توسط‌فعالیت2003رایان‌و‌همکاران‌)‌

،‌نسبت‌دور‌‌بدن‌ی‌نشان‌داد‌با‌وجود‌کاهش‌شاخص‌توده.‌نتایج‌زن‌کم‌تحرک‌چاق‌پرداختند‌‌‌40روی‌

ص‌لپتین،‌‌.‌ولی‌در‌خصونکرده‌است‌کمر‌به‌لگن‌و‌وزن‌و‌درصد‌چربی،‌سطح‌آدیپونکتین‌هیچ‌تغییری

ی‌بدن‌عنوان‌‌با‌کاهش‌وزن‌و‌توده‌‌‌اکثر‌گزارشات‌حاصل‌از‌تحقیقات‌کاهش‌لپتین‌را‌در‌ارتباط‌مستقیم‌

‌‌‌(.188)‌کردند‌

‌‌کاهش‌موجب‌‌‌LPGتمرینات‌هوازی‌و‌ماساژ‌گونه‌بود‌که‌‌اینترین‌نتایج‌پژوهش‌حاضر‌مهم‌‌در‌مجموع‌

ن،‌گلوکز‌ناشتا‌و‌انسولین‌پلاسما،‌شاخص‌لپتین‌پلاسما،‌نسبت‌لپتین‌/‌آدیپونکتیسطوح‌سرمی‌‌دار‌‌معنی

طور‌کلی،‌‌به‌‌سطح‌آدیپونکتین‌پلاسما‌شده‌است.و‌افزایش‌‌های‌تن‌سنجی‌‌مقاومت‌به‌انسولین‌و‌شاخص‌

های‌زیر‌‌ماساژهای‌موضعی‌برای‌اثرگذاری‌بیشتر‌بر‌چربینتایج‌تحقیق‌ما‌از‌سودمندی‌غیرقابل‌انکار‌‌

عنوان‌مکملی‌در‌کنار‌تمرینات‌هوازی‌حمایت‌‌لپتین‌هستند‌بهپوستی‌که‌منبع‌اصلی‌ترشح‌هورمون‌‌

توان‌به‌عدم‌توانایی‌در‌تحت‌کنترل‌قرار‌‌هایی‌نیز‌روبه‌رو‌بود‌که‌میتحقیق‌حاضر‌با‌محدودیتکند.‌‌می
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آزمودنی انگیزش‌ سطح‌ محیط،‌ دما،‌ غذایی،‌ برنامه‌ دقیق‌ استرس‌دادن‌ زندگی،‌‌ها،‌ شیوه‌ روانی،‌ های‌

‌های‌ژنتیکی‌اشاره‌کرد.‌و‌ویژگی‌ترشحات‌غدد‌درون‌ریز‌

‌

 نتیجه گیری کلی 5-4

غلظت‌‌‌‌تحقیقدر‌‌ در‌‌‌‌گیریاندازهپلاسما‌‌‌‌لپتینو‌‌‌‌آدیپونکتینحاضر‌ حد‌‌‌‌اینشد،‌ تا‌  ممکنارتباط‌

 های‌اثرگذار‌بر‌غلظت‌آدیپونکتین‌و‌لپتین‌از‌جمله‌میزان‌تغییرات‌تن‌سنجی‌و‌ترکیب‌بدن‌ومکانیسم

.‌نتایج‌حاکی‌از‌‌شدند‌‌‌گیریاندازه‌و‌شاخص‌مقاومت‌به‌انسولین‌‌ن‌پلاسما‌‌گلوکز‌و‌انسولیمیزان‌تغییرات‌‌

واند‌اثرات‌مفیدی‌بر‌ترکیب‌‌تمی‌ و‌ترکیبی‌از‌هر‌دو‌‌LPGی‌و‌ماساژ‌‌هفته‌تمرینات‌هواز‌‌8آن‌بود‌که‌‌

باشد.‌با‌توجه‌به‌نتایج‌حاصل‌از‌‌ عروقی‌از‌جمله‌آدیپونکتین‌و‌لپتین‌داشته‌‌– های‌قلبی‌بدن‌و‌شاخص

اثرات‌‌‌‌‌اند‌تومی‌و‌ماساژ‌موضعی‌‌ های‌ورزشی‌هوازیگرفت‌که‌برنامه‌‌توان‌چنین‌نتیجه‌تحقیق‌میاین‌‌

های‌بدنی‌در‌‌فعالیت .‌واضح‌و‌مسلم‌و‌آشکار‌است‌که‌ورزش‌وباشد‌چاق‌داشته‌‌‌‌زنانروی‌‌بر‌‌‌‌مثبتی

عنوان‌‌‌‌و‌عروقی‌به‌ های‌قلبی‌ها،‌بخصوص‌چاقی‌و‌بیماریپیشگیری‌و‌کمک‌به‌درمان‌بسیاری‌از‌بیماری

مورد‌بهره‌برداری‌‌‌‌توانند‌،‌بدون‌عوارض‌خاص‌و‌در‌سطح‌گسترده‌می،‌کم‌خطرهزینهراهکار‌کم‌‌‌‌یک

خطرات‌و‌عوارض‌‌ فاقد‌این‌مزایا‌بوده‌و‌بسیار‌پرهزینه‌و‌دارایهای‌درمانی‌‌قرار‌گیرند‌که‌دیگر‌شیوه

‌‌گذار،‌‌‌عوامل‌تاثیر این‌گونهط‌با‌‌ب.‌به‌همین‌دلیل‌با‌انجام‌تحقیقات‌در‌زمینه‌عوامل‌مرتهستند‌‌‌جانبی

مرتبط‌با‌چاقی‌از‌‌ های‌توان‌راهکارهای‌کاربردی‌جهت‌توقف‌و‌درمان‌روند‌چاقی‌و‌امراض‌و‌بیماریمی

نتایج‌این‌تحقیق‌نیز‌نشان‌داد‌که‌هر‌چه‌قدر‌افراد‌از‌حالت‌‌‌‌.‌ارائه‌داد‌‌های‌قلبی‌و‌عروقی‌جمله‌بیماری

‌‌های‌چاقی‌و‌ترکیب‌بدنی‌و‌شاخص‌‌،‌های‌بدنی‌پیش‌بروند‌فعالیتم‌‌غیر‌فعال‌بودن‌به‌سمت‌فعالیت‌و‌انجا

راض‌مرتبط‌با‌چاقی‌‌ام‌‌های‌قلبی‌و‌عروقی‌و‌دیگر‌ابتلا‌به‌بیماری ی‌بدنی‌در‌آنها‌بهبود‌یافته‌و‌خطرتوده

‌.ابد‌یکاهش‌می

‌
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 پیشنهادات  5-5 

 پیشنهاد برگرفته از تحقیق  5-5-1

فعال‌‌ اق‌غیرزنان‌چی‌این‌پژوهش‌که‌بر‌روی‌سطوح‌لپتین‌و‌آدیپونکتین‌پلاسما‌در‌‌یافته‌ها‌با‌توجه‌به‌‌

و‌بخصوص‌‌‌‌هوازی‌‌اتتمرین‌‌از‌جمله‌ورزشی‌‌‌‌های‌توان‌اینگونه‌نتیجه‌گرفت‌که‌فعالیتانجام‌گردید،‌می‌

‌‌زنان‌برای‌‌‌‌توانند‌مورد‌هدف‌قرار‌دهند‌ماساژهای‌موضعی‌که‌نواحی‌اصلی‌تجمع‌چربی‌در‌بدن‌را‌می‌

،‌درصد‌چربی‌بدن‌‌بدن‌‌ی‌،‌شاخص‌تودهاری‌بر‌ابعاد‌مختلف‌از‌جمله‌ترکیب‌بدنگذ‌‌به‌دلیل‌تاثیر چاق

.‌بنابراین‌باید‌تلاش‌کرد‌که‌از‌طرق‌مختلف‌بستری‌را‌آماده‌کرد‌که‌‌برخوردار‌است‌‌ای‌یژهاهمیت‌و از

 فعالیت‌کردن‌‌فعال‌بودن‌به‌سمت‌فعال‌بودن‌و‌‌غیراز‌‌‌‌یعنیموضع‌خود‌‌‌‌تغییربه‌‌‌‌ترغیب‌‌افراد‌‌‌گونه این

-فعالیت‌‌فواید‌‌‌در‌خصوص‌اثرات‌و‌‌رسانیو‌اطلاع‌‌‌‌اری‌و‌هدف‌گذ‌‌‌ریزی‌‌امر‌مستلزم‌برنامه‌‌این‌‌.‌کهگردند‌

‌.تمرینات‌هوازی‌و‌ماساژهای‌موضعی‌هستهای‌ورزشی‌بخصوص‌

با‌توجه‌به‌نتایج‌حاصل‌از‌این‌تحقیق‌و‌تحقیقات‌دیگری‌که‌در‌این‌زمینه‌انجام‌گرفته‌توصیه‌‌‌‌– ‌‌‌‌1

‌‌انجام‌‌‌به‌‌‌چاقیمرتبط‌با‌‌‌‌هایبیماریاز‌عواقب‌و‌‌‌‌پیشگیری‌و‌‌‌‌چاقیاز‌‌‌‌برای‌رهاییکه‌افراد‌چاق‌‌‌‌گرددمی

‌.‌‌ته‌روزانه‌بپردازند‌های‌بدنی‌منظم‌و‌البفعالیت

چاقی‌ بامرتبط‌‌‌‌ورهایبهبود‌فاکتجهت‌‌گردد‌که‌‌می‌‌‌توصیه‌‌‌و‌کارشناسان‌امر‌ورزش‌‌‌عزیز‌‌مربیان‌‌به‌‌‌– ‌2

چاق‌‌ ای‌تمرینی‌خود‌که‌برای‌افراد‌دارای‌اضافه‌وزن‌ودر‌برنامه‌‌چربیاز‌جمله‌ترکیب‌بدنی‌و‌درصد‌‌

از‌‌طراحی‌می نمایند‌ کنار‌‌‌‌موضعی‌ماساژ‌‌نمایند‌حتما‌سعی‌ البته‌‌بهره‌‌تمرینات‌هوازی‌در‌ مند‌گردند‌

   .بهره‌حاصل‌گردد‌،‌مدت‌و‌زمان‌کافی‌باشد‌تا‌بالاترینشدت‌دارای تمرینات‌هوازی‌که

‌آینده  هایپژوهش محققین و  پیشنهادها برای سایر 
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تحقیقات‌‌ کهشود‌‌می‌‌توصیه‌‌‌،شد‌‌‌اجرا‌‌‌متوسط‌با‌شدت‌‌‌‌هوازی‌‌‌تمرینحاضر‌با‌‌‌‌تحقیق‌‌‌اینکه‌‌‌با‌توجه‌به‌‌‌-‌1

 .‌(‌اجرا‌شود‌های‌مختلف‌)‌کمتر‌یا‌بیشتر‌مشابهی‌با‌شدت

توصیه‌‌‌‌،‌سال‌انجام‌شد‌‌‌45تا‌‌‌‌‌35سنی‌‌‌‌ی‌زنان‌چاق‌با‌بازه‌‌روی‌حاضر‌بر‌‌‌‌اینکه‌تحقیق‌‌‌با‌توجه‌به‌‌-2

 .‌متفاوت‌اجرا‌گردد‌و‌در‌بازه‌سنی‌‌‌مردانگردد‌که‌تحقیق‌حاضر‌بر‌روی‌می

 تشکر و قدردانی 

به‌دلیل‌همکاری‌تقدیر‌و‌تشکر‌‌‌‌دامغان‌شهرستان‌‌شرکت‌کنندگان‌حاضر‌در‌پژوهش‌حاضر‌در‌‌از‌تمامی‌‌‌

‌نمایم،‌‌می
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  1 پیوست

 آگاهانه رضایت و همکاری فرم

‌آقای/‌خانم‌محترم‌

این‌‌ به‌ مربوط‌ آید.‌اطلاعات‌ به‌عمل‌می‌ الذکر‌دعوت‌ فوق‌ از‌شما‌جهت‌شرکت‌در‌پژوهش‌ بدین‌وسیله‌

 .پژوهش‌در‌این‌برگه‌خدمتتان‌ارائه‌شده‌است‌و‌شما‌برای‌شرکت‌یا‌عدم‌شرکت‌در‌این‌پژوهش‌آزاد‌هستید‌

‌

شما‌مجبور‌به‌تصمیم‌گیری‌فوری‌نیستید‌و‌برای‌تصمیم‌گیری‌دراین‌باره‌می‌توانید‌سوا‌لات‌خود‌را‌از‌تیم‌‌

 پژوهشی‌بپرسید‌و‌با‌هر‌فردی‌که‌مایل‌باشید‌مشورت‌نمایید.‌‌‌

مام‌سؤالات‌‌اید‌و‌به‌تفرم‌شده‌‌قبل‌از‌امضای‌این‌رضایت‌نامه‌مطمئن‌شوید‌که‌متوجه‌تمامی‌اطلاعات‌این

‌‌‌خ‌داده‌شده‌است.شما‌پاس‌

‌مجری‌پژوهش‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌

‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌
 

‌

های‌مرتبط‌‌هورموندانم‌که‌اهداف‌این‌پژوهش‌عبارت‌اند‌از:‌بهبود‌وضعیت‌سلامت‌جسمانی،‌شامل:‌وزن،‌‌من‌می‌‌-1

احتمالاً‌به‌دست‌خواهد‌آمد،‌ضمن‌اینکه‌از‌سایر‌فواید‌فعالیت‌ورزشی‌که‌‌‌‌چندین‌سال‌متوالی‌که‌در‌طی‌‌‌‌با‌چاقی‌

‌.و‌...‌و‌روح‌تأثیر‌دارد‌نیز‌شوم‌‌سطح‌هورمونهای‌مرتبط‌با‌چاقیبر‌جسم‌،کاهش‌

من‌میدانم‌که‌شرکت‌من‌در‌این‌پژوهش‌کاملاً‌داوطلبانه‌است‌و‌مجبور‌به‌شرکت‌در‌این‌پژوهش‌نیستم.‌به‌من‌ ‌‌-2

د‌که‌اگر‌من‌حاضر‌به‌شرکت‌در‌این‌پژوهش‌نباشم،‌از‌مراقبت‌های‌معمول‌تشخیصی‌و‌درمانی‌‌اطمینان‌داده‌ش‌

‌.محروم‌نخواهم‌شد‌و‌رابطه‌درمانی‌من‌با‌مرکز‌درمانی‌و‌پزشک‌معالجم‌دچار‌اشکال‌نمی‌شود

ع‌به‌‌دانم‌که‌حتی‌پس‌از‌موافقت‌با‌شرکت‌در‌پژوهش،‌من‌می‌توانم‌هر‌وقت‌که‌بخواهم،‌پس‌از‌اطلا‌من‌می‌ ‌‌-3

مجری،‌از‌پژوهش‌خارج‌شوم‌و‌خروج‌من‌از‌پژوهش‌باعث‌محرومیت‌از‌دریافت‌خدمات‌درمانی‌معمول‌برای‌من‌‌

‌نمی‌شود‌.

انجام‌می‌شود،‌‌‌‌و‌خون‌گیریصورت‌است:‌اول‌از‌من‌قد‌و‌وزن‌‌ی‌همکاری‌مجری‌در‌این‌پژوهش‌به‌این‌‌نحوه‌‌‌-‌‌‌‌4

گلوکز‌ناشتا،‌‌،‌‌لپتین،‌آدیپونکتینسطح‌‌میلی‌لیتر‌خون‌از‌رگ‌جلو‌بازویی‌او‌گرفته‌می‌شود‌تا‌میزان‌‌‌‌11حدود‌‌‌‌و

محاسبه‌گردد.‌از‌من‌در‌مورد‌بیماریهای‌جسمانی‌احتمالی‌که‌فرد‌با‌آن‌درگیر‌است‌سوال‌می‌شود‌‌‌‌انسولین‌پلاسما

‌‌جسمانی‌ام‌هم‌من‌گرفته‌می‌شود.‌این‌پژوهش‌سه‌جلسه‌و‌از‌من‌اطلاعاتی‌در‌مورد‌برنامه‌غذایی‌و‌میزان‌فعالیت‌‌

انجام‌میگیرد‌و‌در‌‌‌‌دامغان‌انشگاه‌‌ددر‌هفته‌)هر‌جلسه‌یک‌ساعت(‌و‌به‌مدت‌هشت‌هفته‌در‌محمل‌سالن‌ورزشی‌‌
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حین‌این‌پژوهش‌من‌نباید‌برنامه‌زندگی،‌تغذیه،‌خواب‌خود‌را‌تغییر‌دهم‌و‌در‌صورت‌عدم‌رعایت،‌من‌از‌پژوهش‌‌

‌حذف‌خواهم‌شد.‌

ها‌و‌عوارض‌احتمالی‌شرکت‌در‌این‌مطالعه:‌مجری‌پژوهش‌تمرینات‌را‌به‌گونه‌ای‌طراحی‌کرده‌است‌که‌‌آسیب‌‌-‌5

(‌هیچ‌عارضه‌‌مدتاستقامتی‌طولانیاحتمال‌آسیب‌به‌کمترین‌میزان‌خود‌برسد‌و‌با‌توجه‌به‌نوع‌مداخله‌)فعالیت‌‌

‌ای‌فرد‌من‌را‌تهدید‌نمی‌کند.‌

در‌صورت‌عدم‌تمایل‌به‌شرکت‌در‌مطالعه‌روش‌معمول‌درمانی‌برای‌من‌ارائه‌خواهد‌شد‌که‌منافع‌و‌عوارض‌آن‌‌‌-6

به‌این‌شرح‌است:‌در‌صورت‌شرکت‌از‌منافع‌بسیاری‌بهره‌مند‌می‌شود‌در‌ضمن‌اینکه‌هیچ‌گونه‌عارضه‌ای‌من‌را‌‌

‌.تهدید‌نخواهد‌کرد

لیه‌اطلاعات‌مربوط‌به‌من‌را‌نزد‌خود‌به‌صورت‌محرمانه‌نگه‌داشته‌‌من‌میدانم‌که‌دست‌اندرکاران‌این‌پژوهش،‌ک ‌‌-‌7

‌.و‌فقط‌اجازه‌دارند‌نتایج‌کلی‌این‌پژوهش‌را‌بدون‌ذکر‌نام‌من‌منتشر‌کنند‌

که‌این‌‌‌.های‌انجام‌مداخلات‌پژوهشی‌به‌شرح‌ذیل‌بر‌عهده‌من‌نخواهد‌بوددانم‌که‌هیچ‌یک‌از‌هزینهمن‌می -8

‌و‌خون‌گیری‌جهت‌بررسی‌هست.‌گرفتن‌وزن،‌قد‌مداخلات‌شامل‌

خانم‌/‌آقای‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌جهت‌پاسخگویی‌به‌اینجانب‌معرفی‌شد‌و‌به‌من‌گفته‌شد‌تا‌هر‌وقت‌مشکلی‌یا‌سؤالی‌در‌‌‌-9

‌.رابطه‌با‌شرکت‌در‌پژوهش‌مذکور‌پیش‌آمد‌با‌ایشان‌در‌میان‌بگذارم‌و‌راهنمایی‌بخواهم

‌:به‌من‌ارائه‌شد‌آدرس‌و‌شماره‌تلفن‌ثابت‌و‌همراه‌ایشان‌به‌شرح‌

‌:آدرس‌ 

‌............................ :تلفن‌ثابت 

‌تلفن‌همراه:‌..........................‌‌

‌کنم.‌میخود‌را‌برای‌شرکت‌در‌این‌پژوهش‌اعلام‌‌‌آکاهانه‌و‌رضایت‌‌اینجانب‌موارد‌فوق‌الذکر‌را‌خواندم‌

‌امضای‌شرکت‌کننده‌‌

مربوط‌به‌مجری‌در‌مفاد‌فوق‌دانسته‌و‌متعهد‌می‌گردم‌در‌تأمین‌‌‌‌اینجانب‌خود‌را‌ملزم‌به‌اجرای‌تعهدات

‌حقوق‌و‌ایمنی‌شرکت‌کننده‌در‌این‌پژوهش‌تلاش‌نمایم.‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌

‌امضاءمجری‌پژوهش‌
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 2پیوست

‌ورزشی‌‌-پرسشنامه‌پزشکی

اطمینان‌‌پرسشنامه‌حاضر‌به‌منظور‌اطلاع‌از‌شرایط‌جسمانی‌و‌سلامتی‌شما‌تنظیم‌شده‌است.‌به‌شما‌

شود‌که‌تمام‌اطلاعات‌موجود‌در‌پرسشنامه‌کاملا‌محرمانه‌خواهد‌ماند‌و‌از‌ذکر‌نام‌افراد‌‌کامل‌داده‌می

شودو‌خواهشمند‌است‌پرسشنامه‌را‌کمال‌‌خودداری‌خواهد‌شد‌و‌صرفا‌از‌نتایج‌کلی‌اطلاعات‌اسفاده‌می

‌دقت‌مطالع‌و‌پاسخ‌دهید.‌از‌همکاری‌شما‌متشکرم.‌

‌الف(‌اطلاعات‌شخصی‌

‌نام‌و‌نام‌خانوادگی.....‌

‌شماره‌تماس‌ضروری..........تاریخ‌تکمیل‌فرم‌.............‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌...../.....‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌تاریخ‌تولد‌...../

‌آدرس‌دقیق‌که‌بتوان‌در‌مواقع‌ضروری‌با‌شما‌تماس‌گرفت

....................................................................‌.....................................................................................................‌

‌ب(‌اطلاعات‌پزشکی

‌؟‌اید‌چه‌زمانی‌بوده‌استای‌که‌به‌پزشک‌مراجعه‌کردهآخرین‌مرتبه‌-1

........................................................................................................................................................................‌

‌بلی‌‌‌‌‌‌‌خیر‌‌‌‌‌‌‌‌‌؟‌کنید‌آیا‌در‌حال‌حاضر‌تحت‌مداوای‌بیماری‌هستید‌و‌دارو‌مصرف‌می-2

‌که‌جواب‌شما‌مثبت‌است‌لطفا‌در‌قسمت‌زیر‌توضیح‌دهید؟‌در‌صورتی

‌اید‌بیماری‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌داروی‌مصرفی‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌مدت‌زمانی‌که‌دچار‌این‌بیماری‌شدهنوع‌

‌بلی‌‌‌‌‌‌‌خیر‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌آیا‌نسبت‌به‌دارو،‌غذا‌یا‌مواد‌دیگر‌آلرژی‌دارید؟‌‌‌‌‌‌‌-3

‌خیر‌‌بلی‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌اید؟‌‌آیا‌داروهای‌ضد‌التهابی‌و‌آسپرین‌طی‌یکسال‌گذشته‌مصرف‌کرده-4

‌خیر‌‌‌‌بلی‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌اید؟‌‌‌آیا‌مشروبات‌الکلی،‌سیگار‌و‌یا‌مواد‌مخدر‌دیگر‌مصرف‌کرده‌-5

‌ج(‌تاریخچه‌پزشکی‌

اند‌را‌دارید‌در‌جای‌‌ها‌و‌یا‌مشکلات‌پزشکی‌که‌در‌زیر‌آمدهلطفا‌چنانچه‌سابقه‌هر‌یک‌از‌بیماری‌-1

‌خالی‌علامت‌بزنید‌



116 

 

‌ام‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌هم‌اکنون‌دچار‌این‌بیماری‌هستم‌‌‌‌در‌گذشته‌دچار‌این‌بیماری‌بوده‌‌‌‌نوع‌بیماری‌‌‌‌‌‌‌‌

‌ام‌‌‌‌‌‌تاکنون‌دچار‌این‌بیماری‌نشده

‌سکته‌قلبی‌

‌های‌قلبی‌بیماری

‌دیابت

‌صرع‌

‌سرطان‌

‌آسم

‌نقرس‌

‌روماتیسم‌

‌فتق‌ناف‌

‌پوکی‌استخوان‌

‌فتق‌دیسک‌کمر‌

‌های‌کلیوی‌بیماری

‌خونریزی‌شبکیه‌چشم‌

‌بیماری‌کم‌خونی‌

‌چربی‌خون‌

‌اید‌در‌جای‌خالی‌علامت‌بزنید.‌لطفا‌چنانچه‌طی‌یک‌سال‌گذشته‌دچار‌علائم‌پزشکی‌زیر‌شده-2

‌خیر‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌علامت‌پزشکی‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌بلی‌‌‌‌‌‌‌

‌فشارخون‌بالا

‌لرزش‌دست‌و‌پا‌

‌تاردیدن‌چشم‌
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‌تنگی‌نفس‌

‌سرگیجه‌

‌سینه‌درد‌در‌قسمت‌قفسه‌

‌خستگی‌زودرس‌و‌غیر‌طبیعی

‌گرفتگی‌و‌درد‌در‌قسمت‌پا‌به‌مدت‌چند‌روز‌

‌الکتروکاردیدگرافی‌)نوار‌قلب(‌غیر‌طبیعی‌

‌ورت‌صاحساس‌بی‌حسی‌و‌کرختی‌در‌دست،‌پا‌و‌یا‌

‌لطفا‌چنانچه‌سابقه‌بستری‌شدن‌در‌بیمارستان‌دارید،‌قسمت‌زیر‌را‌تکمیل‌نمایید.-3

‌بستری‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌مدت‌بستری‌بصورت‌تقریبی(‌نوع‌بیماری‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌سال‌

چنانچه‌دارای‌بیماری‌و‌یا‌مشکلات‌پزشکی‌هستید‌که‌در‌این‌پرسشنامه‌قید‌نشده‌است‌و‌یا‌هرگونه‌‌

‌دانید‌لطفا‌توضیح‌دهید.توضیحاتی‌که‌درمورد‌شرایط‌جسمانی‌خود‌لازم‌می

.......................................................‌.............................................................................................................................‌

‌د(‌اطلاعات‌ورزشی‌

‌های‌منظم‌ورزشی‌هستید؟‌‌‌‌‌‌‌‌بلی‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌خیرآیا‌مایل‌به‌شرکت‌در‌برنامه‌-1

های‌ورزشی‌شرکت‌‌دقیقه‌در‌برنامه‌‌20روز‌در‌هفته‌و‌بیش‌از‌‌‌3ماه‌گذشته،‌حداقل‌‌6آیا‌طی‌-2

‌اید؟‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌بلی‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌خیر‌داشته

اید‌و‌یا‌در‌انجام‌آن‌وفقه‌بوده‌‌های‌ورزشی‌شرکت‌دارید،‌آیا‌بطور‌مداوم‌ادامه‌دادهچنانچه‌در‌برنامه-3

‌است؟‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌بلی‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌خیر‌

‌کنید‌که‌بتوانید‌حدود‌یک‌ساعت‌بطور‌مداوم‌در‌برنامه‌ورزشی‌شرکت‌کنید؟تصور‌میآیا‌-4

‌بلی‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌خیر‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌

ها‌استفاده‌‌آیا‌از‌داروهای‌اشتهاآور‌و‌داروهایی‌که‌روی‌برنامه‌ورزشی‌تاثیر‌داشته‌باشد‌مانند‌مکمل-5

‌خیر‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌کنید؟‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌بلی‌‌‌‌‌‌‌‌‌می

‌خیر‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌بلی‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌های‌کاهش‌وزن‌شرکت‌دارید؟‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌آیا‌در‌برنامه-6
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Abstract 

Objective: With the change in lifestyle and reduced physical activity, the prevalence of 

obesity is increasing sharply. Along with the prevalence of obesity, a lot of research has 

been done to prevent or slow down the process of obesity in the world. Although some 

studies have shown that leptin and adiponectin concentrations increase and decrease with 

obesity, respectively, some studies have shown different results. Therefore, the aim of 

this study was to investigate the effect of two interventional methods of LPG massage 

and aerobic exercise on insulin resistance index and leptin to adiponectin ratio in 

sedentary obese women. 

Method: This study is a clinical trial. The statistical sample of the present study consisted 

of 60 available people with a mean age (48.46 8 8.42 years) and body mass index (32.1 ± 

4.05 kg / m2) and divided into 4 groups of 15: 1 Aerobic exercise, 2. LPG massage, 3. 

Aerobic exercise with LPG massage and 4. Control group. Aerobic exercise group in the 

first week 3 sessions per week for 25 minutes with an intensity of 55 to 65% of maximum 

heart rate (HRmax), in the second two weeks of training for 35 minutes with an intensity 

of 65 to 75% (HRmax) and in the second two weeks And performed the fourth exercise 

for 40 minutes with an intensity of 75 to 85% (HRmax). The LPG massage group 

underwent a 30-minute massage, and the aerobic exercise + LPG massage group 

performed a combination of both groups. Then, after fasting blood sampling, serum levels 

of plasma leptin, adiponectin, fasting glucose and insulin were measured with the relevant 

kits. Finally, for data analysis, from KS test (Kolmogorov-Smirnov) to determine the 

normality of the data, from homogeneity test of variance (Loon test) to determine 

homogeneity between groups, to determine intergroup variability of the test ONE WEY 

ANOVA and then Tukey post hoc test were used to determine the exact location of the 

difference. Significance level was considered p <0.05 for all statistical analyzes. 

Results: The results showed in the group comparison, serum plasma adiponectin levels in 

the aerobic exercise groups (P = 0.0001), LPG massage (P = 0.0001) And aerobic exercise 

with LPG massage (P = 0.0001) had a significant increase. Also serum plasma leptin 

levels and leptin / adiponectin ratio in the groups of aerobic exercise (P = 0.0001), LPG 

massage (P = 0.0001) and aerobic exercise with LPG massage (P = 0.0001), Fasting 

glucose levels in aerobic exercise groups (P = 0.0001), LPG massage (P = 0.011) and 

aerobic exercise with LPG massage (P = 0.0001), Plasma insulin level in exercise groups 

Aerobic exercise (P = 0.012) and aerobic exercise with LPG massage (P = 0.0001), insulin 

resistance index in aerobic exercise groups (P = 0.001) and aerobic exercise with LPG 

massage (0.0001) P = 0.), body mass index in the groups of aerobic exercise (P = 0.0001), 

LPG massage (P = 0.006) and aerobic exercise with LPG massage (P = 0.0001) and body 

fat percentage in LPG massage groups (P = 0.0001) and aerobic exercise with LPG 

massage (P = 0.0001) had a significant decrease. 

Conclusion: According to the results of this study, aerobic exercise and LPG massage 

have been able to affect the secretion of hormones secreted from adipose tissue and be 
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effective in reducing the complications of obesity by reducing plasma leptin levels and 

increasing adiponectin. 

Keywords: Aerobic exercise, LPG massage, Leptin, Adiponectin 
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