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و مقاومت  1-اُمنتین سرمی مقاومتی بر میزان چربی احشایی، سطح-اثر تمرین ترکیبی هوازی

  انسولینی در موش صحرایی اوارکتومی شده
 

 3، پروین بابایی2یارسلان دمیرچ ،*1آمنه پوررحیم قورقچی

 

 5/8/0253تاریخ پذیرش:           72/6/0252تاریخ دریافت: 
 

 

 چکیده

و مقاومت  0-چربی احشایی، اُمنتین وزنمقاومتی بر -دف تحقیق بررسی اثر تمرین ترکیبی هوازیههدف: 

 انسولینی در موش صحرایی اوارکتومی شده بود. 

 تصادفی و بر اساسگرم( به روش 061±9)میانگین وزن  موش صحرایی ماده سیزده هفته سر 91: شناسیروش

 اوارکتومی و تمرین یهارگروهیشامل ز (n=21) و اوارکتومی (n=71) شم  هگرودو در  ی وزن بدنسازهمگن

(01=n و ) کنترل؛ گروه اوارکتومیدو(71=n .قرار گرفتند ) و  0-ی امنتینریگاندازهدو هفته پس از اوارکتومی، برای

دو ی و چربی احشایی استخراج و توزین شد. آورجمع0و اوارکتومی0ی شمهاگروهمقاومت انسولینی، نمونه خونی 

 6برنامه تمرین  قرار گرفتند. 7ی تمرین و اوارکتومیهاگروهتصادفی در  صورتبهگروه دیگر حیوانات اوارکتومی شده 

، حیوان بدن وزن %2وزنه دارای درجه و  01 شیب دقیقه در روز، 81متر بر دقیقه،  71سرعت  روز در هفته، 2، هفته

با الایزا  0-چربی احشایی برداشته و توزین شد. امنتینبعد از بیهوشی و گرفتن نمونه خونی، ، انجام شد. به دم متصل

 شد.  یریگاندازه HOMA-IR و مقاومت انسولینی با شاخص

رات چربی احشایی، . تغیینداشت وجود یداریها در شروع مطالعه اختلاف معنبین میانگین وزن بدن گروه: هاافتهی

نبود. در پایان  داریمعنو مقاومت انسولینی، دو هفته پس از جراحی، در گروه اوارکتومی در مقایسه با شم  0-امنتین

 %3/70هشت هفته چربی احشایی، بدون کاهش وزن بدن، در گروه تمرین و اوارکتومی نسبت به گروه اوارکتومی 

 0-امنتین (.P<19/1)یافت  افزایش %9/57اوارکتومی در مقایسه با شم در گروه  کهیدرحالکمتر افزایش یافت؛ 

ایش یافت؛ افز %8/90و  %9/98 اوارکتومی و شم، به ترتیب یهااوارکتومی در مقایسه با گروه وگروه تمرین 

 وین (. مقاومت انسولینی در گروه تمرP<19/1) کاهش یافت %0/2 در گروه اوارکتومی در مقایسه با شم کهیدرحال

 در گروه اوارکتومی نسبت به شم کهییافت؛ درحال متر افزایشک %2/23 کتومیارگروه اونسبت به اوارکتومی 

 اوارکتومی در مقایسه با شم کاهش وگروه تمرین مقاومت انسولینی  (؛P< 19/1) افزایش یافت 2/052%

 داری داشت.معنیریغ

در  0-افزایش امنتینو مقاومت انسولینی را با  احشاییمقاومتی چربی -هشت هفته تمرین هوازیی: ریگجهینت

مقاومتی با شدت  -، هشت هفته تمرین هوازیرسدیملذا به نظر  د.کاهش داموش صحرایی اوارکتومی شده 

Vo2max %69-21 در دوران  0-برای کنترل وزن، کاهش چربی احشایی و مقاومت انسولینی با بهبود امنتین

 یائسگی مناسب است. 

 ، مقاومت انسولینی، موش اوارکتومی0-تمرین ترکیبی، چربی احشایی، امنتین ان کلیدی:گواژ
 

 . استاد دانشگاه علوم پزشکی گیلان2. دانشیار دانشگاه گیلان، 7. دانشجوی دکتری فیزیولوژی ورزشی، 0

 nehpoorrahim@yahoo.comameنشانی الکترونیک نویسندۀ مسئول: *

mailto:amenehpoorrahim@yahoo.com
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 مقدمه

چاقی و افزایش بافت چربی احشایی با اختلالات 

و افزایش قند خون مرتبط است  هایچرب ر مین

ها در زنان با کاهش سطح (. بر اساس گزارش2)

(  70استروژن تخمدانی پس از یائسگی )

 73، 7) ابدییعروقی افزایش م-قلبی یهایماریب

اینکه استروژن نقش مهمی (.  با توجه به 22 و

دارد، یائسگی باعث  هایدر افزایش فراخوانی چرب

و تجمع چربی  هایاختلال در سوخت و ساز چرب

(. 76و  2، 2، 7) شودیدر ناحیه شکمی م

عضله  GLUT4 همچنین، نقص در عملکرد

اسکلتی  به همراه کاهش بیان گلیکوژن سنتاز 

موجب کاهش حساسیت انسولینی در کل بدن 

( و افزایش هیپرگلیسمی و اسیدهای چرب 75)

 (.31) شودیآزاد را موجب م

اخیر علت اختلالات پاتولوژیک و  یهاپژوهش 

 ایهاینمتابولیک همراه چاقی را به آدیپوک

 و 2، 7) دهندیمترشحه از بافت چربی نسبت م

شده های متعددی گزارشینا(. تاکنون آدیپوک2

های جدید با وکینیکی از ادیپ 0اُمنِتین است و

طور کیلودالتون است که به 26وزن مولکولی 

. به شودیفراوان در بافت چربی احشایی بیان م

با چاقی و  0-میزان سرمی امنتین رسدینظر م

و  77، 5، 6) ابدییمقاومت انسولینی کاهش م

اند که بین (. مطالعات متعددی نشان داده29

نی، و شاخص توده بد 0-غلظت سرمی امنتین

نسبت دور کمر به باسن، مقاومت به انسولین و 

و  6غلظت لپتین همبستگی منفی وجود دارد )

و  0-نامُنتی mRNA(. همچنین، بیان 79

بتا  -02طور منفی با آن به سرمیسطوح 

 (.29استرادیول گردش خون رابطه دارد )

                                                           
1. Omentin 

مبارزه با چاقی و دارویی غیر  یهایکی از راه

تابولیکی و قلب و عروقی جلوگیری از اختلالات م

(. 72) انجام تمرینات ورزشی منظم است

تمرینات قدرتی، توده عضلانی را افزایش داده و 

تمرینات  کهی، درحالدهندیقدرت را بهبود م

چربی شکمی  داریاستقامتی منجر به کاهش معن

احشایی و زیرپوستی شده و مقاومت انسولینی را 

با توجه به  (.22و  78، 06) بخشندیبهبود م

افزایش توده عضله و کاهش چربی احشایی در 

(، چنین فرض 25اثر تمرین قدرتی و استقامتی )

که تمرینات ترکیبی منجر به هر دو  شودیم

مهم، یعنی کاهش چربی احشایی و مقاومت 

 .انسولینی گردند

مطالعات مربوط به اثر تمرین ترکیبی منظم بر 

یرپوستی کاهش بافت چربی احشایی و چربی ز

( و مطالعات 02در ناحیه شکمی کم است )

اند. شده نیز نتایج متناقضی را نشان دادهانجام

نشان دادند که تمرین ترکیبی  برخی مطالعات

مقاومتی در مقایسه با تمرین هوازی  -هوازی

منجر به کاهش بیشتر بافت چربی احشایی 

مطالعاتی از (. در مقابل، 31و  22) شودینم

مقاومتی در کاهش  -یبی هوازیتمرین ترک

حمایت چربی احشایی و بهبود مقاومت انسولینی 

 (.09 و 00) کنندیم

مطالعات اندکی اثر تمرینات ورزشی را بر سطح 

بررسی کرده و نتایج متناقضی به سرم  0-امنتین

طور مثال افزایش سطح به اند.دست آورده

هفته تمرین هوازی و 07پس از سرم 0-امنتین

و  (21مقاومت انسولینی در مردان چاق )بهبود 

 3نیز در موش صحرایی نر ویستار بلافاصله، 

فعالیت ساعت بعد از یک نوبت  73ساعت و 

 کهیدرحالشده است. ( گزارش9وازی )ورزشی ه
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ماه  2پس از  سرم 0-امنتین داریمعن رییتغعدم

( ، در 25تمرین هوازی، در زنان  چاق و دیابتی )

تمرین مقاومتی  ( و نیز پس از0)زنان مسن چاق 

با شدت پایین در موش صحرایی ویستار دیابتی 

بر اساس  .باشندیز جمله نتایج متناقض م( ا3)

اطلاعات ما تاکنون اثر هیپواستروژنی و تمرینات 

 0-ناُمنتی سرمی متی بر سطحوقام -م هوازیأتو

سرم  یهایچرب ر میو مقاومت انسولینی و ن

هدف از مطالعه حاضر آن  بررسی نشده است.

 چاقیمقاومتی  -است که ترکیب تمرین هوازی

را  یائسگیشکمی و مقاومت انسولینی ناشی از 

پروتکل تمرین در تحقیق آیا  ؟دهدیمکاهش 

در این دوران  0-بر سطح سرمی امنتین حاضر 

 تأثیری دارد؟

 

 شناسی پژوهشروش
سر موش صحرایی ماده در شرایط  91تعداد 

گراد(،  دوره درجه سانتی 77±7)ارت درجه حر

تایی  9 یهاساعته در گروه 07روشنایی -تاریکی

. حیوانات در تمامی مراحل غذای شدند داریهنگ

مخصوص موش صحرایی و آب آشامیدنی به 

اندازه کافی و آزادانه دریافت کردند. موازین 

اخلاقی کار با حیوانات آزمایشگاهی مصوبه 

علوم پزشکی گیلان کمیته اخلاقی دانشگاه 

هفتگی  )با  02رعایت شد. حیوانات در سن 

گرم( به روش تصادفی  061 ±9میانگین وزن 

بین  داریمعننبودن اختلاف  منظوربه دارهدف

ا توجه و ب در شروع تحقیق هایآزمودنوزن بدن 

  گروهدو در ی( سازوزن بدن )به روش همگن به

 یکل شام (n= 21( و اوارکتومی )n=  71شم )

گروه دو ( و n=  01اوارکتومی ) و زیرگروه تمرین

ابتدا (  قرار گرفتند.  n=71اوارکتومی )کنترل؛ 

و  0-ی غلظت سرمی امنتینریگاندازه منظوربه

ی خونی دو گروه از هانمونهمقاومت به انسولین، 

 0و اوارکتومی 0های شم حیوانات یعنی گروه

راج ی شد و سپس چربی احشایی استخآورجمع

 صورتبهسه گروه دیگر حیوانات و توزین گردید. 

مقاومتی،  -تصادفی در سه گروه، تمرین هوازی

برای انجام قرار گرفتند.  7و اوارکتومی  7شم 

 91با کتامین ) یهوشیاوارکتومی، پس از ب

 گرمیلیم 91( و زایلازین )متریلیدر م گرمیلیم

 به روش 0به  3( با نسبت حجمی متریلیدر م

تزریق داخل صفاقی، با ایجاد یک برش بر روی 

تحتانی شکم،  یۀپوست و عضله در ناح

ها خارج شدند. در حیوانات گروه شم، تخمدان

ر احتمالی تزریق دارو و بردن اث منظور از بینبه

بیهوشی و استرس جراحی، مراحل بیهوشی و 

جراحی مانند گروه اوارکتومی شده بدون حذف 

هشت هفته پس از (. 2، 7د )ها انجام شتخمدان

ها شامل چربی چربی احشایی گروهتمرین نیز، 

مزانتری، خلف صفاق، چربی اطراف کلیه، اطراف 

تخمدان و رحم برداشته و وزن شد. چربی 

احشایی توده چربی مزانتری شامل بافت چربی 

معدی ۀ از دریچ یاروده –اطراف مجرای معده 

صورت طولی مروی تا انتهای رکتوم است که به 

به همراه عروق خونی و بافت پیوندی از سراسر 

. بافت چربی اطراف دستگاه شودیروده جدا م

تناسلی و ادراری شامل بافت چربی اطراف 

ها، رحم و بافت ، میزنای، مثانه، تخمدانهاهیکل

چربی خلف صفاق شامل ذخایر چربی پشت هر 

توزین  و جداسازی، کلیه و جلوی عضلات کمر

ها دو بار در هفته (. وزن تمام موش2 و 7شد )

شد.  یریگصبح اندازه 5 -00طی ساعات 

عنوان وزن هفتگی به یریگمیانگین دو بار اندازه

گرم غذا به  71روزانه حیوان در نظر گرفته شد. 

گرم به ازای  01ازای هر حیوان )تقریباً معادل 
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گرم وزن( که غذای مورد نیاز روزانه  011

قرار  هاقفس، در باشدیمایی ی صحرهاموش

داده شد و روز بعد با کم کردن غذای باقیمانده 

، مقدار غذای مصرفی شدهدادهاز کل غذای 

روزانه هر قفس محاسبه شد و سپس بر تعداد 

(. در 8و  2، 7کل حیوانات در قفس تقسیم شد )

این پژوهش، حیوانات به آب و غذایی که در 

آزادانه  صورتبه، شدیمقرار داده  هاآناختیار 

 دسترسی داشتند.

وزن بدن، وزن چربی  یریگبرای اندازه

احشایی و مقدار غذای مصرفی از ترازوی 

)ساخت کشور آلمان( با دیجیتال سارتوریس 

غلظت سرمی گرم استفاده شد.  0/1حساسیت 

با روش الایزا و با استفاده از کیت  0-منتینا

دی  امنتین مخصوص رت )ساخت شرکت بیوتک

غلظت سرمی کریستال شانگهای کشور چین( و 

انسولین نیز با روش الایزا و با استفاده از کیت 

انسولین مخصوص رت )ساخت شرکت بیوندر 

. شد یریگکشور چک تحت اتحادیه اروپا( اندازه

سطح سرمی گلوکز، کلسترول تام و تری 

گلیسرید به روش فتومتری و سطح سرمی 

HDL-C  ک )کیت پارس به روش آنزیماتی

آزمون، تهران، ایران( توسط دستگاه اتوآنالایزر 

)نیویورک، آمریکا(  RA-1000تکنیکون 

(. به دلیل اینکه میزان تری 01شد ) یریگاندازه

در  گرمیلیم 311ها کمتر از گلیسرید نمونه

با  LDL-Cدسی لیتر بود، لذا سطح سرمی 

 و 2، 7محاسبه شد ) 0استفاده از فرمول فریدوالد

با  HOMA-IRمقاومت انسولینی به روش  (.03

انسولین و گلوکز ناشتا طبق فرمول  یریگاندازه

 (.2 و 7زیر محاسبه شد )
(HOMA-IR) index = (fasting insulin 

[μU/ml] × fasting glucose [mmol/l])/ 22.5 

                                                           
1. Friedewald 

 تجزیه و تحلیل آماری

نشان داد که  7اسمیرنوف -آزمون کلموگروف

از توزیع نرمال برخوردار است.  هادادهتمامی 

ی تحقیق از آمار توصیفی؛ هاافتهبرای توصیف ی

 خطای معیار میانگین و برای مقایسه ±میانگین 

ی اوارکتومی هاگروهتفاوت میانگین متغیرها بین 

و شم دو هفته پس از جراحی آزمون تی مستقل 

استفاده شد. برای مقایسه میانگین متغیرها بین 

 کتومی، شم و تمرین و اوارکتومی سه گروه اوا

ANOVAو آزمون تعقیبی توکی  طرفهکی

 P<19/1 ی آماریداریمعناستفاده شد. سطح 

 افزارنرماز  ها با استفادهدادهدر نظر گرفته شد و 

 تحلیل شد.  77نسخه  SPSSآماری 

 برنامه تمرین 
 -جلسه تمرین هوازی 2برنامه تمرین شامل 

هفته روی  6ه به مدت مقاومتی در هفته بود ک

دستگاه تردمیل جوندگان اجرا شد. فعالیت با 

دقیقه  09متر بر دقیقه و به مدت  09سرعت 

روی تردمیل با شیب صفر درجه و بدون وزنه در 

جلسه اول شروع شد و در پایان هفته چهارم، 

زمان تمرین متر بر دقیقه،  مدت 71سرعت به

 یانهدرجه و وز 01دقیقه در روز، شیب  81

درصد وزن بدن جونده، که به دم   2معادل 

که  ی(. زمان0حیوان متصل بود، رسید )جدول 

مدت و شدت تمرین به حد نهایی موردنظر در 

 9آخر هفته چهارم رسید، در هر نوبت تمرین 

نوار با افزایش سرعت و شیب  دقیقه گرم کردن

با کاهش سرعت و  دقیقه سرد کردن 9گردان و 

 ان در نظر گرفته شد.نوار گردشیب 

                                                           
2. Kolmogorov- Smirnov 
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حیوانات گروه کنترل )اوارکتومی شده( در  

از قفس  بیرون آورده  بارکیروزهای تمرین 

شدند و به مدت برابر با زمان تمرین روی 

تردمیل خاموش )ثابت( قرار گرفتند تا تأثیر 

در گروه تجربی و  ییجااسترس ناشی از جابه

رین (. کل مسافت تم8و  2کنترل یکسان باشد )

متر در هر  0711 و گرم و سرد کردن  معادل 

 جلسه بود.

 

 مقاومتی  -پروتکل تمرین ترکیبی  هوازی .1جدول 

سرعت تمرین )متر بر  تمرین یهاهفته

 دقیقه(

مدت تمرین 

 )دقیقه(

زاویه شیب 

 )درجه(

)درصد وزن  باراضافه

 بدن(

 1 صفر 09 09 اول

 %0 7 71 02 دوم

 %2 3 21 71 سوم

 %2 2 39 71 مچهار

 %2 01 81 71 پنجم

 %2 01 81 71 ششم

 %2 01 81 71 هفتم

 %2 01 81 71 هشتم

 
 های پژوهشیافته

وزن اولیه بدن  مقایسهکه برای  Fآزمون 

مختلف استفاده شد، نشان داد بین  یهاگروه

ها در شروع مطالعه میانگین وزن بدن گروه

ول ، جد0وجود ندارد )شکل یداریاختلاف معن

ی هاچاهک. با توجه به محدود بودن تعداد (0

ی هاگروهی امنتین، دو نمونه از ریگاندازهکیت 

اوارکتومی در مراحل دو هفته پس از جراحی و 

 هشت هفته بعد از تمرین حذف شدند.

 
 هفته 6در ابتدای تحقیق و در طی  هایوزن بدن آزمودن .1شکل 

 یاهوزن بدن در طول هشت هفته در گروه

طور به 7اوارکتومی و اوارکتومیو  تمرین

، کهیبود؛ درحال 7بالاتر از گروه شم یداریمعن

در  7اوارکتومی و اوارکتومیو  بین گروه تمرین
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وجود  یداریطول هشت هفته تفاوت معن

در طول هشت میانگین غذای مصرفی  نداشت.

اوارکتومی در مقایسه با  وگروه تمرین در  هفته

اول، چهارم،  یهاهفته طی 7میگروه اوارکتو

 7پنجم، هفتم و هشتم  و در مقایسه با گروه شم

اول، دوم، پنجم، ششم، هفتم و  یهاهفته طی

، کهیبالاتر بود. درحال یداریطور معنهشتم به

در  7میانگین غذای مصرفی گروه اوارکتومی

اول، دوم،   یهاهفته طی 7مقایسه با گروه شم

 .بالاتر بود یدارینطور معششم و هفتم به

 دو هفته پس از جراحی و مختلف  یهامیانگین و انحراف معیار متغیرهای ترکیب بدنی و متابولیک در گروه .2جدول

 تمرینبعد از هشت هفته 

 

 بعد از تمرین هفته 8بعد از  دو هفته پس از جراحی

 2 اوارکتومی 2 شم 1اوارکتومی  1شم 
تمرین و 

 اوارکتومی

 01 5 01 5 01 تعداد

 **7/720±0/70 **2/722±3/09 2/712±8/02 2/066±6/7 6/062±9/2 وزن بدن )گرم(

 †**5/6±3/1 **0/2±3/1 5/8±2/1 *6/2±0/0 6/9±3/1 غذای مصرفی )گرم/رت/روز(

 †**5/8±2/0 **6/6±0/1 8/3±0 8±9/1 8/9±9/1 (گرممیزان چربی احشایی )

 †**3/70±8/031 2/05±2/036 3/22±2/272 3/2±3/329** 8/07±2/087 (mmol/lگلوکز )

 †**8/0±7/7 5/1±39/7 2/1±0/0 2/1±9/7** 3/1±2/0 (μU/mlانسولین )

 انسولینی مقاومت

 (HOMA-IR) 
2/5±3/02 2/8±2/08 8/2±3/08 9/9±36** 8/7±0/07† 

 09±9/091 3/8±3/092* 7/08±7/030 5/2±2/096** 6/9±3/032 (mg/dlکلسترول)

 2/02±9/073 3/8±0/072* 3/9±6/56 3/09±8/017 3/71±7/65 (mg/dl) دیریسیتری گل

HDL-C (mg/dl) 7±95 2/7±2/98 9±25 2/7±20** 2/7± 5/27 

LDL-C (mg/dl) 2/01 ± 2/92 7/9 ± 6/95 * 8/6 ± 2/32 0/8 ± 26 ** 2/7 ± 5/82 **† 

 تفاوت †، (P< 19/1) 7در مقایسه با گروه شم  داریعنم، ** تفاوت (P< 19/1) 0 در مقایسه با گروه شم داریتفاوت معن *

 (P< 19/1در مقایسه با گروه اوارکتومی ) داریمعن

 

، دو هفته پس تحقیق حاضر نشان داد یهاافتهی

غذای مصرفی، کلسترول، تری  از جراحی،

نسبت  0گروه اوارکتومی LDL-Cو  دیریسیگل

و  7/7، 2/0، 0/23، به ترتیب، 0گروه شمبه 

(. 7)جدول  (P< 19/1)افزایش یافت  39/3%

وزن بدن، میزان چربی احشایی، گلوکز، انسولین 

و مقاومت انسولینی نیز، دو هفته پس از جراحی، 

اندکی  0نسبت به گروه شم 0در گروه اوارکتومی

اندکی کاهش یافت که این  HDL-Cافزایش و 

 نبود.  داریمعنتغییرات 

 یهاوهوزن بدن گردر پایان هشت هفته، 

 در مقایسه با 7اوارکتومی و اوارکتومی وتمرین 

افزایش  %5/07و  %2/00، به ترتیب، 7گروه شم

اوارکتومی و  یافت. غذای مصرفی در گروه تمرین

، به ترتیب 7و شم 7در مقایسه با گروه اوارکتومی

در  7و در گروه اوارکتومی %8/75و  8/79%

 افزایش یافت %7/2 ،7مقایسه با گروه شم

(19/1>P وزن چربی احشایی گروه 7( )جدول .)

، 7گروه اوارکتومی نسبت بهاوارکتومی و  تمرین

در  کهیدرحالافزایش کمتری داشت،  3/70%
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 در مقایسه با گروه شمگروه تمرین و اوارکتومی 

در مقایسه با  7در گروه اوارکتومیو  2/90%، 7

( P<19/1افزایش یافت ) %9/57 ،7گروه شم

-سطح سرمی امنتین. (7جدول  الف، -7)شکل 

اوارکتومی در مقایسه با گروه  و در گروه تمرین 0

 %8/90و  %9/98، به ترتیب 7و شم 7اوارکتومی

در  7در گروه اوارکتومی کهیافزایش یافت؛ درحال

 کاهش یافت %0/2 ،7مقایسه با گروه شم

(19/1>P 7( )شکل- )گلوکز در گروه تمرینب . 

و  7اوارکتومیی هاوهگرنسبت به اوارکتومی و 

 شافزای %9/91و  %2/87، به ترتیب  7شم

 7در گروه اوارکتومی کهیت؛ درحالداش کمتری

 افزایش یافت %22 ،7در مقایسه با گروه شم

(19/1 >P انسولین در گروه تمرین7( )جدول .) 

و  7اوارکتومی یهاگروهنسبت به اوارکتومی  و

 ریافزایش کمت %0/35 %9/20، به ترتیب 7شم

در  7در گروه اوارکتومی کهیت؛ درحالداش

 افزایش یافت %93/002 ،7مقایسه با گروه شم

(19/1 >P مقاومت انسولینی در 7( )جدول .)

گروه  نسبت بهاوارکتومی  و گروه تمرین

 افزایش کمتری داشت؛ %2/23 ،7اوارکتومی

تفاوت  7در مقایسه با گروه شم کهیدرحال

نیز در  7اوارکتومینداشت. در گروه  یداریمعن

 افزایش یافت %2/052 ،7مقایسه با گروه شم

(110/1> P)  (. کلسترول گروه 7)جدول

 %0/07 ،7در مقایسه با گروه شم 7اوارکتومی

تفاوتی بین گروه  کهیافزایش یافت، درحال

 یهااوارکتومی در مقایسه با گروه و تمرین

-یتر وجود نداشت. کاهش 7و شم 7اوارکتومی

اوارکتومی در مقایسه  ودر گروه تمرین  گلیسرید

و افزایش آن در گروه  7با گروه اوارکتومی

 داریمعن 7در مقایسه با گروه شم 7اوارکتومی

در مقایسه  7در گروه اوارکتومی HDL-Cنبود. 

 کهیکاهش یافت؛ درحال %7/01 ،7با گروه شم

اوارکتومی در مقایسه  و تفاوتی بین گروه تمرین

وجود نداشت.  7و شم 7وارکتومیا یهابا گروه

LDL-C نسبت بهاوارکتومی و  در گروه تمرین 

یافت؛  متر کاهشک %02 ،7گروه اوارکتومی

 %6/98، 7شمدر مقایسه با گروه  کهیدرحال

نیز در  7افزایش یافت؛ در گروه اوارکتومی

یافت  افزایش %7/61 ،7 مقایسه با گروه شم

(19/1>P 7( )جدول.) 
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مختلف پس از هشت  یهادر گروه سرم 0-امنتین -وزن چربی احشایی و ب -. تفاوت میانگین الف2شکل 

 نهفته تمری
 (P< 19/1) 7 در مقایسه با گروه اوارکتومی داریمعن تفاوت †، (P< 19/1) 7در مقایسه با گروه شم  داریمعن** تفاوت 

 گیریبحث و نتیجه
تحقیق حاضر نشان داد که وزن بدن،  یهاافتهی

غذای مصرفی، چربی احشایی، گلوکز، انسولین، 

گروه  LDL-Cمقاومت انسولینی، کلسترول و 

طور اوارکتومی در مقایسه با گروه شم به

طح س کهیافزایش یافت؛ درحال یداریمعن

 یداریطور معنبه HDLو  0-سرمی امنتین

مقاومتی  -هفته فعالیت هوازی 6کاهش یافت. 

چربی احشایی،  گلوکز،  داریموجب کاهش معن

شد؛  LDL-Cانسولین، مقاومت انسولینی و 

-غذای مصرفی و سطح سرمی امنتین کهیدرحال

 افزایش داد.  یداریطور معنرا به 0

در گروه اوارکتومی  0-کاهش سطح امنتین     

یشین در شرایط پ یهاافتهیید ؤم ینوعبه

طور مثال . بهباشدیمتابولیکی نسبتاً مشابه م

(، بیماران مبتلا به 73 و 05زنان یائسۀ چاق )

(، 02(، سندروم متابولیک )73اختلال گلوکز )

 ( و چاقی5) 7( و دیابت نوع 29) 0نوع   ابتید

. (28) ( نیز سطوح پایین امنتین را دارند29 و 5)

انسولین و گلوکز در ها  افزایش بر اساس گزارش

شرایط اوارکتومی، تولید پروتئین امنتین و بیان 

mRNA (. علت 29 و 6) دهندیآن را کاهش م

ایجاد مقاومت انسولینی در گروه اوارکتومی شده 

و  GLUT4کاهش ترانس لوکاز   تواندیم

گلیکوژن سنتتاز عضله در غیاب استروژن باشد 

(03.) 

ومتی با مقا -از طرف دیگر تمرین هوازی

موجب افزایش  Vo2max  % 69- 21شدت 

شد و این افزایش با  0-امنتین سرمی سطح

کاهش مقاومت انسولینی همراه بود. این یافته با 

( و 7101) «صارمی و همکاران»نتایج تحقیق 

( همخوانی دارد. 0251) «محمدی و همکاران»

( نشان دادند که 7101) «صارمی و همکاران»

بار در هفته، با شدت  9ازی، هفته تمرین هو 07

سرمی ،  سطح Vo2maxدرصد  21 -69

را در مردان چاق و دارای اضافه وزن  0-امنتین

(. 22افزایش و مقاومت انسولینی  بهبود بخشید )



 920     2جلد چهارم، شماره ، 9304و زمستان  زیی، پاسوخت و ساز و فعالیت ورزشی دوفصلنامه...  مقاومتی بر-اثر تمرین ترکیبی هوازی

تحقیق حاضر با  برخی  یهاافتهیدر مقابل، 

  (9و  3(  و حیوانی )25و  0انسانی)مطالعات 

مطالعه  همخوانی ندارد. لازم به ذکر است

یوربانوا »( 0)( 0252) «امینی لاری و همکاران»

 زنان چاق بر روی( 25( )7103) «و همکاران

نشان دادند  (0257) «فرزاده و همکارانص»بود. 

تمرین مقاومتی با شدت پایین شامل بالا که 

روز  2متصل به دم ) یهارفتن از نردبان با وزنه

در  یاردیتغییر معن؛ هفته( 3در هفته، به مدت 

صحرایی  یهاموش 0-سطوح سرمی امنتین

سطح انسولین،  کهیدیابتی ایجاد نکرد. درحال

(. 3گلوکز و مقاومت انسولینی بهبود یافت )

سطوح نیز تفاوتی در ( 0251فتحی و همکاران )

موش صحرایی نر ویستار  0-ی امنتینسرم

ساعت بعد از یک نوبت  73ساعت و  3بلافاصله، 

متر در دقیقه  71ازی با سرعت برنامه تمرین هو

، نشان ندادند دقیقه روی نوارگردان 91به مدت 

تفاوت در  هارتیمغاعلت احتمالی این (. 9)

پروتکل تمرین از نظر شدت، مدت و تکرار، و نوع 

)انسان در مقابل حیوان، جنس، سن  هایآزمودن

 . باشدیم( هاآنو سالم و دیابتی بودن 

نشان داد تمرین ی تحقیق حاضر هاافتهی

وزن  داریمعنمقاومتی، بدون تغییر  -هوازی

ی هاافتهیبدن، وزن چربی احشایی را کاهش داد. 

اسلنتز و همکاران  یهاافتهبا ی تحقیق حاضر

در مورد اثر ( 7112( و کاف و همکاران )7100)

مقاومتی در کاهش بافت  -تمرین ترکیبی هوازی

وانی چربی احشایی و مقاومت انسولینی همخ

ی دیویدسون و هاافتهبا ی کهیدرحالدارد. 

علت احتمالی  ( همخوانی ندارد.7112همکاران )

این ناهمخوانی نیز نوع متفاوت پروتکل تمرین 

یعنی مدت، شدت و تکرار تمرین و  آزمودنی 

( هاآن)انسان در مقابل حیوان، جنس و سن 

  . باشدیم
 -در تحقیق حاضر هشت هفته تمرین هوازی

 حداکثر درصد 21 -69اومتی با شدت مق

وزن  داریسیژن مصرفی، موجب کاهش معناک

 دییچربی احشایی که توسط مطالعات قبلی تأ

ما بیانگر  یهاافتهی (. 32و  37، 75) شودیم

نقش ورزش در کاهش چربی احشایی حتی در 

تحقیق  یهاافتهیشرایط فقدان استروژن است. 

(. 2طابقت دارد )حاضر با تحقیق قبلی ما  نیز م

تمرین موجب افزایش لیپولیز بافت آدیپوز 

؛ بنابراین، کاهش شودیزیرپوستی و احشایی م

وزن ناشی از تمرین با کاهش چربی احشایی 

یکی از دلایل کاهش چربی  (.72رابطه دارد )

احشایی در اثر ورزش، حساسیت بیشتر 

های احشایی به تحریک روند آدیپوسیت

های ه در پاسخ به کاتکولامینلیپولیتیکی است ک

و یا  دهدیآزاد شده در اثر تمرین ر  م

  تمرین باشد. تواندیم( 02و  07)کورتیزول 

جهت کاهش چربی نیز فعالیت سمپاتیکی را 

نکته (. 32و  37) دهدیاحشایی افزایش م

این پژوهش  آن است  یهاافتهیتوجه از جالب

 که ورزش بدون کاهش وزن بدن موجب کاهش

چربی احشایی گردید  که در مطالعات پیشین 

(. عدم کاهش 27 و 72، 2، 7نیز ذکرشده است )

به افزایش  احتمالاً، وزن بدن در تحقیق حاضر

تمرین کرده  یهامیانگین غذای مصرفی موش

 تواندیاوارکتومی و شم م یهادر مقایسه با گروه

در این پژوهش میانگین غذای . استمربوط 

ی تمرین کرده در مقایسه با هاموشمصرفی 

بیشتر بود. این یافته با  %8/79گروه اوارکتومی 

نتایج مطالعاتی که افزایش جذب غذا در پاسخ 

ی صحرایی ماده گزارش هاموشبه ورزش را در 
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استاکنت و (. »23، مطابقت دارد )اندکرده

 8ی هاافته( با مروری بر ی7113« )0همکاران

یی تنهابهد: ورزش گزارش پژوهشی اظهار داشتن

ی ماده را کاهش دهد هاموشوزن بدن  تواندینم

ی ماده هاموش(. لذا، تعادل مثبت انرژی در 23)

. شودیمتمرین کرده منجر به افزایش وزن بدن 

این یافته نتایج پژوهش حاضر را در خصوص 

های تمرین کرده در عدم کاهش وزن بدن موش

 . کنندیم دییتأمقایسه با اوارکتومی شده 

چربی  داریمعنتمرین هوازی منجر به کاهش 

احشایی و زیرپوستی شکمی و بهبود مقاومت 

(. از طرف دیگر، تمرین 6) شودیمانسولینی 

مقاومتی توده عضله اسکلتی را افزایش داده، 

و  دهدیمحساسیت انسولینی را بهبود 

(. تمرین 25) دهدیمآدیپوسیتی را کاهش 

و از  دهدیما افزایش مقاومتی توده عضله ر

، دهدیمتحلیل عضلانی که با افزایش سن روی 

(. با توجه به اینکه، تمرین 20) کندیمجلوگیری 

مقاومتی، قدرت و توده بدون چربی بدن را بهبود 

(. احتمالاً جزء قدرتی تمرین در 22) دهدیم

تحقیق حاضر، توده عضلانی را افزایش داده 

احشایی را کاهش توده چربی  کهیدرحالاست، 

ی داریمعنداده است. بنابراین، وزن بدن تغییر 

چربی احشایی را کاهش  کهیدرحالنداشت، 

 یافت.

نتیجه گرفت که تمرین  توانیمی طورکلبه

مقاومتی باعث کاهش بافت چربی  -هوازی

احشایی شده و احتمالاً تغییرات متابولیکی 

مطلوب، حتی بدون تغییر در وزن بدن ایجاد 

ی ریگجهینت، برای بحث و رونیا. از کندیم

ی برخی عوامل اثر گذار بر ریگاندازه، ترقیدق

وزن بدن مانند تراکم مواد معدنی استخوان، 

                                                           
1. Stallknecht  

میزان مصرف انرژی و جذب کالری در تحقیقات 

 آتی ضروری است. 

پیشین را در  یهاافتهینتایج تحقیق حاضر 

 خصوص اینکه تمرینات ورزشی منجر به بهبود

حساسیت انسولینی در افراد چاق و دارای 

 72، 2، 7) کندیم دیی، تأشودیوزن ماضافه

با وجود افزایش جذب غذا در گروه تمرین (. 72و

میزان چربی احشایی و مقاومت انسولینی کاهش 

یافت. افزایش جذب غذا احتمالاً ناشی از افزایش 

ی سازفعالامنتین و  لهیوسبهمتابولیسم انرژی 

AMPK ( بنابراین تمرین حساسیت 31است .)

ی سازفعالانسولینی را از طریق تحریک و 

AMPK (71( و در نتیجه جذب گلوکز )را 71 )

. از طرف دیگر، یک ارتباط دهدیمافزایش 

از بافت چربی  دشدهیتولبین امنتین  دوطرفه

احشایی و توزیع چربی در ناحیه شکمی و سطح 

وجود دارد.  گلوکز و انسولین موجود در خون

 تجمعبنابراین، تجمع بافت چربی احشایی با 

گلیسریدها در عضله و کبد، احتمالاً در یتر

همراه است  هابافتمقاومت انسولینی در این 

مقاومتی در  -(. بنابراین تمرین هوازی26)

، Vo2max %69-21تحقیق حاضر با شدت 

سطح گلوکز، انسولین و مقاومت انسولینی را از 

اهش چربی احشایی، افزایش توده عضله، طریق ک

به سطح سلول جهت  GLUT4افزایش انتقال 

ی انسولین و هارندهیگانتقال گلوکز، حساسیت 

 . باشدیم AMPKافزایش فعالیت 
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اما در پاسخ به این سؤال که چرا چنین 

زشی منجر به افزایش سطح امنتین ور پروتکل

لیت چنین عنوان کرد که فعا توانیگشته است م

و  GLUT4 یهابدنی با افزایش تعداد حامل

همچنین افزایش توده عضلانی که نقش اصلی را 

در برداشت گلوکز خون دارد، سبب افزایش 

(. 22 و 75، 09) شودیپاسخ بدن به انسولین م

با افزایش اکسیداسیون اسیدهای چرب  همچنین

عضلانی جلوگیری  یهاها در سلولاز تجمع آن

انسولین جذب گلوکز در (. 00) کندیم

کبدی، عضلانی و چربی را جهت  یهاسلول

از طریق آبشار سلولی اکسیداسیون یا ذخیره 

بنابراین افزایش داده و  GLUT4منتهی به 

اثرات سودمندی بر سندروم متابولیک یعنی 

(. از 03چاقی، دیابت و مقاومت انسولینی دارد )

که در  انسولین و گلوکزافزایش طرف دیگر، 

، بیان زمان مقاومت انسولینی مشهود است

، 6) دهندیپروتئین و ترشح اُمنتین را کاهش م

انتقال آدیپوکاینی است که امنتین  (.77و  03

ها واسطه انسولین را در آدیپوسیتگلوکز به

اکسیداسیون گلوکز و  و نیز دادهافزایش 

و 03) بخشدیمشدت چرب آزاد را  یدهایاس

ها وژنز را در هپاتوسیتگلوکونئهمچنین (. 71

ها و مانع لیپوژنز در آدیپوسیت دهدیکاهش م

 رودیمدر مجموع انتظار (. بنابراین، 03) شودیم

اُمنتین در عضله، کبد و بافت  هاافتهبر اساس ی

چربی زیرپوستی موجب بهبود حساسیت 

(. 26، 6) شودیوساز گلوکز مانسولین و سوخت

وسط چربی احشایی ، امنتین که تگریدعبارتبه

عنوان یک عامل پاراکرین برای ، بهشودیتولید م

وساز گلوکز افزایش حساسیت انسولینی و سوخت

عمل کرده و توزیع چربی بدن را در ذخایر چربی 

(. 26و  6) کندیم میاحشایی و زیرپوستی تنظ

گفت بین تولید امنتین از چربی  توانیلذا م

احیه شکمی و چربی در ن یسازرهیاحشایی و ذخ

یک بین امنتین، گلوکز و انسولین  نیهمچن

پروتکل  رابطه دوطرفه وجود دارد. ازآنجاکه

تحقیق حاضر موجب افزایش توده عضله ی رینتم

) بر اساس افزایش قد و وزن و کاهش شده است 

ایی( منبع و مسیرهای افزایش امنتین احش چربی

متعاقب مداخله ورزشی حاضر ناشناخته است و 

 ی بیشتر دارد. هایبررسز به نیا

با در گفت  توانیمگیری نهایی  جهیدرنت     

نظر گرفتن این حقیقت که تغییر الگوی توزیع 

های چربی احشایی با اثر بر ترشح آدیپوکین

( در غیاب 30و  26 ،08، 6) آنشده از ترشح

موجب  رسدی(، به نظر م01 و 2، 7استروژن )

نیمر   یریگمستعد سازی شرایط جهت شکل

ولینی، انس تومسندروم متابولیک، اعم از مقا

دیس لیپیدمی و  آتروسکلروز گردد. با شواهد 

که امنتین  شودیشده چنین استنباط مارائه

از اختلالات  یریگشیسایتوکینی با ماهیت پ

 کاهش فوق باشد و با افزایش جبرانی سعی در

 یهایماریباز  یریگشیمقاومت انسولینی و پ

هرچند هنوز  بی عروقی داشته باشد.قل

کردن حلقه  تریبیشتری جهت قو یهاپژوهش

پاتولوژیک سندروم متابولیسم  یشده روندهاگم

 و امنتین نیاز است.

تحقیق حاضر،  یهاافتهیبنابراین با توجه به      

رویکرد  تواندیمقاومتی م -تمرین ترکیبی هوازی

مثبتی جهت کنترل تجمع چربی احشایی، 

و کاهش مقاومت  0-امنتین سرمی افزایش سطح

 انسولینی در زنان یائسه باشد.
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Abstract 

Aim: The aim of this study was to investigate the effect of aerobic-resistance training on 

visceral adipose tissue, serum omentin-1 and insulin resistance in ovariectomized (OVX) rats.  

Method: Fifty Female Wistar rats (weight, 180±5g) were divided accidental and according 

body weight into five groups: SHAM (n=20)  and OVX (n=30) groups. OVX rats were 

subdivided into 2 Ovx+sedentary (Sedentary; n=20) groups and one aerobic-resistance training 

(Ovx+Exe; n=10) group. Two weeks after surgery, one group of OVX rats and one group of 

SHAM rats were sacrificed and omentin-1, insulin resistance and visceral fat were measured. 

The other OVX rats were randomly divided into the following subgroups: 1) OVX and 

sedentary (Sedentary); 2) OVX and Exercise (Ovx+Exe). The exercise consisted of 8 weeks of 

aerobic-resistance exercise (3 days/week, 20 m/min, 60 min/day, 10% slope, Load; 3% body 

weight, attached to tail), three days a week. After complete anesthesia, the abdominal cavity 

was rapidly opened and blood samples were collected. All intraabdominal fat were dissected 

out and weighed immediately. Omentin-1 was measured by rat omentin ELISA kit. HOMA-IR 

was used to estimate the insulin resistance. 

Results: There was no significant differences between weights means all groups. After two 

weeks of surgery, there was no significant difference between visceral fat, omentin-1 and 

HOMA-IR in SHAM2 compared to OVX2. After eight weeks, combined aerobic-resistance 

training in Ovx+Exe significantly decreased visceral fat gain induced via ovariectomy by 

21/4% compared to the level observed in Sedentary; whereas, visceral fat significantly 

increased by 92.5% in OVX2 compared to SHAM2 (p<0.05). Omentin-1 increased in Ovx+Exe 

compared to Sedentary and SHAM, by56/5% and51/6%, respectively; whereas it was 

significantly decreased by3/1% in Sedentary compared to SHAM (p<0.05). HOMA-IR induced 

via ovariectomy significantly decreased by74.7% in Ovx+Exe compared to Sedentary; whereas, 

it significantly increased by 193.7% in OVX2 compared to SHAM2 (p<0/05). Also, HOMA-IR 

decreased in Ovx+Exe compared to SHAM2, but it was n ́t significant. 

Conclusion: 8 week aerobic-resistance training successfully decreased visceral fat and insulin 

resistance via increasing omentin-1. Therefore, it seems that 8-week aerobic-resistance training 

with 70-85% Vo2max is suitable for controlling body weight gain, decreasing visceral fat and 

insulin resistance and increasing omentin-1 in menopause period. 

Keywords: Aerobic-resistance training, Visceral fat, Omentin-1, Insulin resistance,  

   Ovariectomized (OVX) rats. 
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