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 چکیده:

ی اشتها و مقاومت به انسولین در زنان هاهورمونهدف از تحقیق حاضر بررسی اثر هشت هفته تمرین هوازی بر پروتئین وابسته به آگوتی،  مقدمه:

 وزن بود.غیرفعال دارای اضافه

رین و کنترل تقسیم شدند. طور تصادفی به دو گروه تم( انتخاب و به71تا  21وزن )شاخص توده بدنی بین دانشجوی زن دارای اضافه 71 روش کار:

یری خونی گنمونهها پرسشنامه بسامد غذایی را تکمیل کردند و پس از یآزمودنساعت پس از آخرین جلسه تمرین،  24قبل از شروع دوره تمرین و 
ت کردند به مدت هشت هفته شرکیری شد. سپس گروه تمرین در برنامه تمرین هوازی با شدت متوسط گاندازههای آنتروپومتریک آنان یژگیواستراحتی، 

 و گروه کنترل به زندگی روزمره خود ادامه دادند.

 ،(p<11/1) بین دو گروه نیز مشاهده شد معنادار. این تغییرات (p<11/1) داشتطور معناداری افزایش در گروه تمرین بهپروتئین وابسته به آگوتی  ها:یافته

انرژی دریافتی و  معنادار(. همچنین تمرین سبب کاهش p>11/1نبود ) معناداربه انسولین از نظر آماری  که تغییرات لپتین، انسولین و مقاومتدرحالی
 (.p>11/1را نشان نداد ) معناداریکه تغییرات بین دو گروه تفاوت ( شد، درحالیp<11/1و مصرف کربوهیدرات ) (p<11/1)مصرف چربی 

کاهش انرژی دریافتی و میزان کربوهیدرات و چربی مصرفی در گروه تمرین  منجر بهاگرچه هشت هفته تمرین هوازی با شدت متوسط  گیری:یجهنت

اشتها  یی غیر ازهااملعای نبود که تفاوت معناداری با گروه کنترل داشته باشد. احتمالاً تغییرات پروتئین وابسته به آگوتی بر اندازهشد، ولی این تغییرات به
 ای همراه با برنامه ورزشی نتایج مؤثرتری در پی داشته باشد.یهتغذرسد ارائه برنامه غذایی یا آموزش یمیر دارد. به نظر تأث
 

 وزن، پروتئین وابسته به آگوتی، لپتین، مقاومت به انسولین، اضافهاستقامت فیزیکی واژگان کلیدی:

 

 مقدمه:
 هاییماریبارتباط مستقیم با داشتن به دلیل شیوع فراوان و  چاقی

تعادل  از این رو و [0]کند میبر جامعه تحمیل  زیادیدیگر بار 
ر بدن ددقت کنترل شود. به دبایافراد انرژی دریافتی و مصرفی 

هموستاز انرژی از طریق عوامل مرکزی و محیطی تنظیم  سیستم
ه بسوی دیگر، پروتئین وابسته  ازو  ایتغذیهرفتار  .[2]شود می

شده محیطی هستند که و لپتین دو عامل شناخته (AGRPآگوتی )
شف کبا . کنندمینقش  یدر تنظیم دریافت غذا و وزن بدن ایفا

که  و لپتین[ 7]ویژه پروتئین وابسته به آگوتی نوروپپتیدها، به
شر ، دانش بهستندنوروپپتیدهای اشتهاآور و ضداشتها  ترینمهم

تعادل انرژی به نحو چشمگیری  درباره تنظیم وزن، اشتها و
 ی. ژن پروتئین وابسته به آگوتی کاندید[2] یافته استافزایش

ا قوی اشته کنندهتحریکاشتهاآور و  یو پپتید [7] برای چاقی
، تنظیم وزن و هموستاز انرژی نقش ایتغذیهکه در رفتار  است

. [2]است تربیشپلاسمایی آن در افراد چاق  شته و میزاندا
اند که فعالیت بدنی تحت شرایط عادی مطالعات گزارش کرده

موجب پرخوری از طریق دریافت انرژی و تحریک فعالیت نورپپتید 
Y  7]شود در هیپوتالاموس موش می پروتئین وابسته به آگوتیو ,
 Yپتید و نوروپ پروتئین وابسته به آگوتیکه با توجه به این .[1
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شود که شوند، چنین فرض مییهای یکسانی تولید متوسط نرون
گذارند در مورد اثر می Yعواملی که بر سنتز و رهایی نوروپپتید 

هم صادق باشند. تعادل منفی انرژی  پروتئین وابسته به آگوتی
شدت، مدت و حالت برای تحریک اشتها و افزایش جذب غذا به 
ستگی ای بهای تغذیهتمرین، مقدار اولیه منابع سوختی و وضعیت

. گرسنگی و تمرین، اشتها را افزایش داده و منجر به [0]ارد د
افزایش تعادل منفی انرژی و مقادیر پپتیدهای اشتهاآور 

ه به پروتئین وابستهیپوتالاموسی و خارج هیپوتالاموسی از جمله 
. همچنین عقیده بر آن است [3, 1]شود می Yو نوروپپتید  آگوتی

که شروع غذا  Yبرخلاف نوروپپتید  پروتئین وابسته به آگوتیکه 
ای کند، باعث ادامه حفظ رفتار تغذیهخوردن را تحریک می

. لوین و همکاران اثر تمرین و محدودیت کالری بر [4]شود می
چاقی، تنظیم وزن و تظاهر نروپپتیدهای هیپوتالاموسی در 

ها نشان داد های چاق را بررسی کردند. نتایج مطالعات آنموش
شود، ولی اثر ین باعث کاهش معنادار وزن بدن میکه تمر

پروتئین وابسته به  و Yنوروپپتید پیامبر RNAمعناداری بر تظاهر 
نشان دادند که  . همچنین حسینی و همکاران[6]ندارد  آگوتی

سته به پروتئین وابتمرین استقامتی باعث افزایش معنادار مقادیر 
. [01]شود ا میهموش پلاسمایی و بافت عضله نعلی آگوتی
نیز نشان دادند که تمرین مقاومتی میزان  نیاکی و همکارانقنبری

ن پلاسمایی را بلافاصله پس از تمری پروتئین وابسته به آگوتی
تمرین بر  آثاردر رابطه با . [00]دهد طور معناداری افزایش میبه

متناقض ایج و نت اندکمطالعات  تغییرات پروتئین وابسته به آگوتی
 بوده وتوصیفی طور عمده به ی. مطالعات انسان[02, 6]هستند 

نان و پلاسمایی ز پروتئین وابسته به آگوتی میزان نمونه برای
 [07] کرده استمقایسه  هاآن استانداردمردان چاق را با همتایان 

 ییلاسماپ و سیری بر پروتئین وابسته به آگوتی داریروزهیا اثر و 
به مطالعه تظاهر  دیگر نیزتحقیقات . [02] شده استبررسی

تزریق  و جانورانمحیطی  هایبافت در پروتئین وابسته به آگوتی
و رفتارهای ناشی از این مداخله  پروتئین وابسته به آگوتی

 Y و نوروپپتید پروتئین وابسته به آگوتی. [02, 07]اند پرداخته
تحت شرایط تعادل مثبت انرژی که لپتین و انسولین افزایش و 

طور عمده لپتین به. [4, 0]شود یابد، سرکوب میگرلین کاهش می
 اردیندهای متابولیک دخالت دادر تنظیم فر واز بافت چربی تولید 

، Yوروپپتید ن. لپتین با سرکوب سنتز نوروپپتیدهایی از قبیل [01]
عملکرد لپتین در جهت کاهش  .[01] ودشمیباعث کاهش اشتها 

سبب  تواندمی اما کمبود و یا مقاومت نسبت به آن ،وزن است
لپتین در تنظیم وزن بدن،  دیگر،عبارتبه. [01]افزایش وزن شود 

حجم چربی و تعادل انرژی از طریق مصرف انرژی و محدود کردن 
عنوان سیگنال اصلی در محدود به این ماده. [6]اشتها نقش دارد 

است  مطرحنیز کردن ترشح انسولین و تنظیم هموستاز گلوکز 

تناقض م نیز . نتایج مطالعات درباره پاسخ لپتین به تمرین[01]
و در برخی دیگر  [00, 0] برخی کاهشدر که طوریاست، به

 .است شدهتمرین گزارش متعاقب [04]افزایش  یا و [03] تغییرعدم
رسد که به دلیل گستردگی عوامل مرتبط با چاقی و به نظر می

ند و ادریافت انرژی، بسیاری از این عوامل هنوز شناسایی نشده
روتئین پنقش عوامل تأثیرگذار بر کنترل اشتها و کنترل وزن مثل 

 تمرینات هوازیو تمرین همچنان مبهم است.  وابسته به آگوتی
نی تمری هایبرنامهبخش مهمی از  ایتغذیهبهبود رفتار  به همراه

وع ن آثاربا توجه به نتایج متناقض که  استبرای کنترل وزن 
ط و وجود ابهام در ارتباهای مرتبط با اشتها عاملفعالیت بدنی بر 

ژوهش پای، ها و تأثیر بر رفتار تغذیهآناحتمالی تمرینات هوازی با 
پلاسمایی  مقادیرحاضر با هدف تعیین اثر تمرین هوازی بر 

 رفتار لپتین، میزان مقاومت انسولینی و، پروتئین وابسته به آگوتی
 طراحی و اجرا شد.وزن در زنان غیرفعال دارای اضافه تغذیه

 

 :روش کار
ه وزن دانشگاجامعه آماری این تحقیق دانشجویان زن دارای اضافه

نفر انتخاب و  71 هاآندماوند بودند که از طریق فراخوانی از بین 
 01نفر( و گروه تمرین ) 01طور تصادفی به دو گروه کنترل )به

های گروه یآزمودننفر از  2نفر( تقسیم شدند. در ادامه تحقیق، 
به ادامه همکاری نداشتند طبق اصول اخلاقی  علاقهکنترل که 

 00های این گروه به یآزمودنموافقت و تعداد  هاآنبا عدم شرکت 
ها به تحقیق داشتن شاخص توده یآزمودن. شرایط ورود نفر رسید

، سلامت جسمانی و عدم رعایت رژیم غذایی 71تا  21بین  بدنی
ویژه برای کاهش وزن بود. پس از تشریح تمام فرایندهای 

ها درخواست شد که در یآزمودنپژوهش توسط پژوهشگران، از 
در  نامه شرکتیترضاصورت تمایل برای ادامه همکاری فرم 

ها ینآزمودهای توصیفی یژگیوپژوهش را تکمیل و امضاء کنند. 
 شده است.گزارش 0در جدول 

ور منظها بهیآزمودنروش پژوهش حاضر از نوع نیمه تجربی است. 
بر اساس وزن به دو گروه کنترل و گروه  هاگروهی سازهمگن

های گروه تمرین به مدت هشت یآزمودنتمرین تقسیم شدند. 
سه روز در هفته تمرین هوازی شامل دویدن روی تردمیل  هفته و

را اجرا کردند. شدت تمرین بر اساس ضربان قلب بیشینه 
(HRmax و با استفاده از فرمول )[06]تعیین شد  (221-)سن .

و به مدت  HRmax 11-01فعالیت در دو هفته ابتدایی با شدت 
بار هر دو منظور رعایت اصل اضافه. سپس به[21]دقیقه بود  71

شدت فعالیت مذکور اضافه شد تا درنهایت درصد به 1هفته مقدار 
 HRmaxدرصد  01-31در دو هفته آخر تمرین، این شدت به 

طور فزاینده هر دو هفته به میزان . مدت فعالیت نیز به[20]رسید 
 یفته انتهایکه مدت فعالت در دو هطوریدقیقه اضافه شد، به 1
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هر  ابتدای در کردن گرم دقیقه 01دقیقه رسید. همچنین  21به 
 سرد دقیقه 1 و آهسته دویدن رفتن و راه شامل تمرینی جلسه
 ت باتمرینا شدت .شده بود لحاظ تمرینی برنامه انتهای در کردن

 کشور Esaote Biomedica شرکت ساختضربان سنج  دستگاه
 دتش دویدن، سرعت کاهش یا و افزایش با. شد کنترل مجارستان

 محدوده در قلب ضربان که شدیم تنظیم طوری تمرینات
 شدت، این به رسیدن از پس. قرار بگیرد شده برای هر فردتعیین
در مدت آزمون . شدیم یریگاندازه تردمیل ساعت توسط زمان

گروه کنترل در هیچ برنامه ورزشی شرکت نکرده و زندگی عادی 
 کردند.یمو روزمره خود را دنبال 

ساعت پس از آخرین جلسه تمرین،  24قبل از شروع دوره تمرین و 
اری با قد سنج دیو)ها شامل قد یآزمودنهای آنتروپومتریک یژگیو

جیتال سکا ساخت با ترازوی دی)سکا ساخت کشور آلمان(، وزن 
ساخت کشور  In bodyکشور آلمان( و ترکیب بدنی )با دستگاه 

ها خواسته شد یآزمودنیری شد. همچنین از گاندازهکره جنوبی( 
که پرسشنامه بسامد غذایی را تکمیل کنند. این پرسشنامه که بر 

اقلام غذایی  بر اساسو  [22]پایه ساختار پرسشنامه ویلت طراحی 
 ی در زمینه میانگین بسامد مصرفسؤالاتشده، حاوی ایرانی تعدیل

اندازه سروینگ استاندارد و یا مقداری که اقلام غذایی با توجه به
شده است. در نهایت طورمعمول برای مردم آشناتر است طراحیبه

 غذایی برنامه با شدهتعدیل N4 افزارنرم توسط دریافتی انرژی
. علاوه بر این، قبل از شروع دوره تمرین [27] شد محاسبه نایرانیا

ساعت پس از آخرین جلسه تمرین، توسط متخصص از ورید  24و 
لیتر خون یلیم 1ها تحت شرایط ناشتایی مقدار یآزمودنبازویی 

گرفته شد. پس از ایجاد لخته، نمونه ها سانتریفیوژ و سرم آن ها 
یری متغیرهای موردنظر در فریزر گاندازهجدا شد. سرم ها تا زمان 

گراد نگهداری شدند. گلوکز به روش فوتومتریک یسانتدرجه -41
)با کیت پارس آزمون ساخت ایران(، لپتین و پروتئین وابسته به 

ساخت کشور چین(  Cusabioبا کیت )آگوتی به روش الایزا 
گیری شدند. همچنین شاخص مقاومت به انسولین از روش اندازه

( با استفاده از فرمول زیر HOMA-IRابی مدل هموستازی )ارزی
 .[22]محاسبه شد 

انسولین ناشتا ×(mmol/lمدل هموستازی= ]گلوکز ناشتا )
(µIU/ml /)1/22] 

 00 نسخه SPSS افزارنرم از استفاده ی باآورجمعپس از  هاداده
 برای همچنین وتحلیل شدند.تجزیه ≥11/1Pمعناداری  سطح در

برای . شد استفاده 2101نسخه  افزار اکسلنرم از نمودارها ترسیم
ه ب اسمیرنوف -کلموگروف آزمون داده، توزیع بودن نرمال ییدتأ

 از ،هادادهکار گرفته شد و پس از اطمینان از نرمال بودن 
 هاروهگوابسته برای مقایسه میانگین  تی مستقل و یهاآزمون

 استفاده شد.

 و اخلاق در پژوهش را رعایت کرده استاین پژوهش کلیه موارد 
 .استالزامات اخلاقی رعایت شده 

 

 :هایافته
ها و متغیرهای تحقیق یآزمودنهای یژگیوداده های مربوط به 

 شده است.گزارش 2 و 0انحراف استاندارد( در جدول  ±)میانگین
تحلیل آماری کالری دریافتی قبل و بعد از دوره تمرین با استفاده 
از آزمون تی وابسته نشان داد که انرژی دریافتی گروه کنترل در 

، اما در گروه (p>11/1)نداشته است  معناداریطول زمان تغییر 
انرژی دریافتی پس از دوره تمرین  معنادارتمرین کاهش 

بود که مقایسه میزان تغییرات  این درحالی (.p<11/1)شد مشاهده
علاوه، تغییرات مصرف به (.p>11/1) نبود معناداربین دو گروه 

را در گروه کنترل  معناداریگونه تغییر مواد مغذی مصرفی هیچ
حال، مقایسه تغییرات در گروه تمرین (. بااینp>11/1نشان نداد )

و  (p=11/1)مصرف چربی  معناداردهنده کاهش نشان
نسبت به زمان پیش از تمرین بود. در  (p>11/1)کربوهیدرات 

مقایسه میزان تغییرات دو گروه بین سه ماده مغذی )چربی، 
کربوهیدرات و پروتئین( با استفاده از آزمون تی مستقل، تفاوت 

 (.p>11/1بین دو گروه مشاهده نشد ) معناداری

هم نشان  گوتیگروهی پروتئین وابسته به آبررسی تغییرات درون
داد که میزان آن در مقایسه با زمان پیش از تمرین در گروه کنترل 

طور اما در گروه تمرین به ،(p>11/1)ندارد  معناداریتغییر 
. (p<11/1) یابدیمعناداری با اتمام دوره تمرین افزایش م

همچنین در مقایسه میزان تغییرات پروتئین وابسته به آگوتی بین 
 .(p<11/1بود ) معنادارت دو گروه، تفاو

نتایج تحقیق حاضر نشان داد تمرین منجر به تغییر میزان لپتین 
در مقابل  42/22±24/02سرمی در گروه کنترل )

در مقابل  03/21±70/00( و گروه تمرین )21/02±44/23
شود ینمآزمون یشپ( در مقایسه با زمان 17/01±07/24

(11/1<p).  همچنین مقایسه تغییرات بین دو گروه نیز بیانگر عدم
 (.p>11/1بود )تغییرات بین دو گروه  معنادارتفاوت 

نسبت  اریمعنادبررسی تغییر میزان گلوکز در گروه کنترل تغییر 
در گروه تمرین اما  ،(p>11/1)به قبل از دوره تمرین نشان نداد 

. (p<11/1) طور معناداری پس از دوره تمرین کاهش یافتبه
ود ببین دو گروه  معنادارهرحال این مقایسه بیانگر عدم تفاوت به
(11/1<p.) 

تحلیل آماری نشان داد که شاخص مقاومت به انسولین در گروه 
دارد ن معناداریکنترل نسبت به زمان قبل از دوره تمرین تغییر 

(11/1<p)،  کاهش نشان در گروه تمرین  شاخصاما میزان این
. مقایسه میزان تغییرات بین دو گروه، بیانگر عدم (p<11/1)داد 

 (.p>11/1بود )بین دو گروه  معنادارتفاوت 
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 انحراف استاندارد( ±ها )میانگینیآزمودنهای توصیفی یژگیو :0جدول 

 

 (=01Nتمرین )گروه  (=00Nگروه کنترل ) مشخصات

 بعد قبل بعد قبل

 24/32±17/01 26/31±62/6 47/32±01/4 02/31±01/4 وزن )کیلوگرم(
 11/23±70/2 11/23±23/2 12/24±32/2 21/24±31/2 )کیلوگرم بر مترمربع( شاخص توده بدنی

WHR 12/1±62/1 17/1±62/1 17/1±60/1 00/1±44/1 
 02/74±13/2 22/76±11/2 00/22±27/7 63/21±16/1 درصد چربی بدن

 
 انحراف استاندارد( ±اطلاعات مربوط به متغیرهای تحقیق )میانگین: 2جدول 

 

 گروه و زمان            
 متغیر 

 (=01Nگروه تمرین )  (=00Nگروه کنترل ) 

 بعد قبل بعد قبل

 * 03/0307±21/066 22/2077±40/233 42/0412±40/233 11/2110±70/062 انرژی دریافتی )کیلوکالری(

 16/10±00/24 16/31±74/74 66/00±10/06 41/31±13/73 چربی مصرفی )گرم(
 41/227±32/04 61/231±21/41 21/273±20/03 00/217±27/017 کربوهیدرات مصرفی )گرم(

 10/32±30/72 24/31±24/23 10/16±41/00 12/40±22/17 پروتئین مصرفی )گرم(
 #*  06/74±44/22 40/00±03/3 30/21±37/6 42/22±72/4 لیتر(یلیمپروتئین وابسته به آگوتی )پیکوگرم بر 

 07/24±17/01 03/21±70/00 44/23±44/02 42/22±24/02 لیتر(یلیملپتین )نانوگرم بر 
 * 11/62±32/0 13/66±60/0 41/44±20/4 60/61±24/3 لیتر(یدسگرم بر یلیمگلوکز )

 * 21/0±47/1 70/2±21/0 02/0±01/1 11/2±24/1 مقاومت به انسولین

 

 بین دو گروه است. معنادارتفاوت  دهندهنشان #گروهی نسبت به زمان پیش از تمرین و علامت دهنده تغییرات درونعلامت * نشان   
 

 :بحث
یر هشت هفته تمرین هوازی بر تأثهدف از تحقیق حاضر بررسی 

میزان پلاسمایی پروتئین وابسته به آگوتی، لپتین، میزان مقاومت 
ن بود. وزای در زنان غیرفعال دارای اضافهیهتغذانسولینی و رفتار 

 یهاوعدهدر  هاآنبررسی مقادیر مصرفی مواد غذایی و حجم کلی 
در هر دو گروه تمرین و کنترل در  هاهوعداصلی غذایی و میان 

دهنده کاهش مقادیر پس از هشت طورکلی نشانتحقیق حاضر به
این  توجه درهفته تمرین نسبت به قبل از آن است. نکته قابل

ی غذایی در هاوعدهمیان تفاوت الگوی تغییرات میزان مصرف 
دیگر، گروه تمرین باوجود عدم عبارتبین دو گروه است. به

درصد( و میان  26ای خاص، در وعده ناهار )یهتغذیافت آموزش در
وعده بعد از شام کاهش حجم کلی مواد غذایی را تجربه کردند، 

ر با در نظ که این مقادیر در گروه کنترل افزایش داشت.درحالی
کی عنوان یگرفتن افزایش دریافت مواد مغذی در وعده صبحانه به

توان گفت داشتن یمی سالم ی مهم در رژیم غذایهاوعدهاز 
فعالیت بدنی و سبک زندگی فعال منجر به تغییرات مثبتی در رفتار 

 شود.یمای افراد یهتغذ
گیری شده در این تحقیق، میزان انرژی اندازه یکی از عوامل مهم

لی ای دارد. روند کیهتغذدریافتی افراد بود که نقش مهمی در رفتار 
د از آن بع این تحقیق کاهش میزانتغییرات انرژی دریافتی در 

ی کنترل و تمرین هاگروههشت هفته بود، اما این روند در بین 

 معناداریدرصدی در گروه تمرین تفاوت  02باوجود کاهش 
نداشت. همسو با نتایج این مطالعه، تحقیقات متعدد کینگ و 

و لاچ و همکاران  [20, 21] 0663و  0660ی هاسالهمکاران در 
انرژی دریافتی بوده است،  معناداردال بر کاهش غیر  نیز [23]

هرچند بر نقش فعالیت بدنی، در کنار رژیم غذایی کم کالری و 
کنترل رفتار خوردن، جهت کنترل اشتها تأکید شده است. 

 11۵فعالیت با شدت کم )نیز در بررسی دو  ابراهیمی و همکاران
 31۵ت زیاد )دقیقه( و شد 21بیشینه ضربان قلب ذخیره به مدت 

روز متوالی،  1( در دقیقه 71بیشینه ضربان قلب ذخیره به مدت 
را در میزان انرژی دریافتی و نیز تعادل انرژی  معناداریتغییر 

 هایینتمر. تحقیقات مشابهی در زمینه [24]مشاهده نکردند 
روزه  02روزه و  3با طول دوره  ورزشی با شدت کم و شدت زیاد

 گزارش معنادارینیز تفاوت  هاآنکه در  است شدهانجامنیز  [26]
شده نشده است. در خصوص این عامل با توجه به تحقیقات انجام

توان گفت که هرچند طول دوره تحقیق یم و نتیجه تحقیق حاضر
عامل مؤثری بر انرژی دریافتی است، ولی احتمالاً شدت فعالیت 

از  یکی هستند. و انرژی مصرفی در یک جلسه نیز عوامل مهمی
 کاهش انرژی دریافتی در معناداردلایل احتمالی دیگر عدم تفاوت 

تواند نوع برنامه تمرینی در پژوهش حاضر باشد. از یمدو گروه 
سو تأکید تمرین در گروه تجربی آنجا که در تحقیق حاضر از یک
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ستم عضلانی تنفسی تا تقویت سی -تر بر تقویت سیستم قلبییشب
از دریافت و مصرف انرژی در بدن را در  یفراوانبود که سهم 

ایج تواند در نتیمرو تغییر اندک در این بافت گیرد، ازاینیبرم
باشد. کیفیت و حجم مواد مصرفی مغذی نیز  مؤثرتحقیق 

کننده اصلی میزان انرژی دریافتی بدن است. در این تحقیق تعیین
 حجم مواد مغذی اصلی شامل کربوهیدرات، چربی و پروتئین

ها از طریق پرسشنامه بسامد یآزمودنموجود در رژیم غذایی 
عد شده بود قبل و بغذایی که بر طبق اقلام غذایی ایرانی تعدیل

یری شد. میزان مصرف چربی و گاندازهاز هشت هفته تمرین 
 که پروتئینکربوهیدرات در گروه تجربی کاهش داشت، درحالی

سه  یجادشده در هراییرات نداشت. در کل میزان تغ معناداریتغییر 
رش نبود. دانش و نگ معنادارماده مغذی بین گروه کنترل و تجربی 

کننده اصلی در حجم و میزان مواد مغذی ای دو عامل تعیینیهتغذ
ای خاصی یهتغذ. در تحقیق حاضر آموزش [71]باشند یمدر افراد 

 ها ارائه نشدیآزمودنقبل از شروع و یا در طول دوره تحقیقی به 
ها یآزمودندانش و نگرش  دهندهنشانشده صرفاً و مقادیر گزارش

به مصرف مواد مغذی بود. از آنجا که احتمالاً دیدگاه اصلی زنان 
وزن در تحقیق حاضر کاهش وزن بوده است، در گروه دارای اضافه

، اندکردهیژه مبادرت به پرهیز غذایی وبهها یدراتکربوهها و یچرب
شده در میزان مصرف چربی و نابراین تغییرات مشاهدهب

توان به این پرهیز یمیژه در گروه تمرین را وبهها یدراتکربوه
ا ای آنان؛ چریهتغذغذایی نسبت داد و نه بهبود دانش و نگرش 

روه با گ معناداریشده از نظر آماری تفاوتی که تغییرات مشاهده
کاهش  بین معنادارارتباط  کنترل نداشت. از طرفی دیگر نداشتن

شده در مصرف مواد مغذی را انرژی دریافتی با تغییرات مشاهده
 توان دلیلی بر این مدعا دانست.یمنیز 

عنوان یک عامل پروتئین وابسته به آگوتی به بررسی
دهنده اشتها نشان داد هشت هفته فعالیت هوازی باعث افزایش

برابری نسبت به  1/2ایش شود )افزتغییر معنادار این عامل می
 شده روی اینقبل از دوره تمرین(. نتایج مطالعات مختلف انجام

اند، ها تمرکز کردهعامل، هرچند اغلب بر بیان ژنی آن در موش
، اما برآیند کلی نتایج حاکی از افزایش این [02, 6]متناقض است 

. افزایش [02]عامل چه در میزان پلاسمایی و چه بیان ژنی است 
حققان ای است که منتیجه پروتئین وابسته به آگوتیتوجه قابل

 اند. برای نمونه ریجک و همکاراندیگر نیز آن را مشاهده کرده
برابری این عامل را در مقایسه با گروه کنترل  4/2نیز افزایش 
اند. تعادل منفی انرژی عامل مؤثر اصلی بر پروتئین گزارش کرده

 هایتواند تحت تأثیر مؤلفهکه خود می [0]وابسته به آگوتی است 
اصلی فعالیت بدنی یعنی شدت، مدت و حجم کلی فعالیت باشد. 

رد توان ادعا کپلاسمایی این عامل می با عنایت به افزایش میزان
که فعالیت با ایجاد تعادل منفی انرژی منجر به تحریک تولید و یا 

ته پروتئین وابسکه آزادسازی این عامل شده است. با توجه به این
به آگوتی غیر از نقش تنظیمی در تعادل انرژی و اشتها، دارای 
نقش میانجی نیز است، احتمالاً تغییرات معنادار میزان پلاسمایی 

یی غیر از اشتها و هاعاملاین پروتئین در تحقیق حاضر روی 
 نقش میانجییر گذاشته باشد. تأثبرخی عوامل مرتبط با آن 

هاب نورواندوکرین به الت هایپاسخدر  به آگوتیپروتئین وابسته 
چاقی و دیابت نوع دو را افزایش دهد،  تواندمینوبه خود که به

وابسته  که پروتئین کنندمی. شواهد همچنین بیان قابل توجه است
روئید تی -هیپوفیز -اثر مهاری بر محور هیپوتالاموس به آگوتی

هورمون  به آگوتی پروتئین وابسته یکه القاطوریبه ،دارد
 هایهورمون میزانرا سرکوب و  TRHیعنی  TSHکننده ترشح

عامل تأثیرگذار  .[0]دهد می کاهش راتیروئیدی گردش خون 
گیری شده است، دیگر روی اشتها که در این تحقیق اندازه

سایتوکاین لپتین است. نتایج حاکی از افزایش بسیار کم و غیر 
حاضر بود. در افرادی که مقاومت به  معنادار این عامل در تحقیق

 Yانسولینی و یا مقاومت به لپتینی ندارند، لپتین با مهار نوروپپتید 
 شده در مورد تأثیراتشود. نتایج گزارشباعث سرکوب اشتها می

 فعالیت بدنی بر مقادیر لپتین بسیار متناقض است. زیلایی بوری
ی لپتین زان پلاسمایراستا با نتایج تحقیق حاضر، تغییری در میهم

بعد از هشت هفته فعالیت هوازی با شدت متوسط گزارش نکرده 
که نتایج مطالعه پرستش و همکاران بعد از ، درحالی[70]است 

سد ردوازده هفته فعالیت هوازی بیانگر کاهش است. به نظر می
هفته فعالیت برای مشاهده تغییرات احتمالی در  02داشتن حداقل 
. از طرفی دیگر، لپتین وابستگی [72]الزامی باشد مقادیر لپتین 

زیادی به میزان انرژی مصرفی یک جلسه فعالیت و حجم کلی 
رو احتمالاً حجم جلسات تمرینی در ازاین شده دارد،کار انجام

 411تحقیق حاضر و میزان انرژی مصرفی که باید حداقل 
رعایت نشده است تا شاهد  [77]کیلوکالری در یک جلسه باشد 

 تبع آن اشتها بعد از یک دوره تمرینی بود. درتغییرات لپتین و به
د. نتایج گیری شتحقیق حاضر مقادیر پلاسمایی گلوکز نیز اندازه

حاکی از آن است که تغییرات گلوکز بین دو گروه تمرین و کنترل 
د بعد از هشت هفته دوره تحقیق تفاوت معناداری ندارد. هرچن

میزان تغییرات در گروه تجربی معنادار بوده و کاهش این عامل 
ه شدبعد از هشت هفته فعالیت هوازی با شدت متوسط مشاهده

است. گلوکز متغیری است که تغییرپذیری به نسبت زیاد و سریعی 
داشته و شدت، مدت فعالیت و نیز میزان استرس بر مقادیر آن 

ر دو گروه در دامنه طبیعی کمت تأثیرگذار است. میزان گلوکز در هر
ننده نوعی بازگوکگرم در دسی لیتر قرار داشت که بهمیلی 011از 

ها به انسولین و توانایی انسولین جهت حفظ حساس بودن سلول
ر ها است. مقادیوزن آزمودنیگلوکز در دامنه طبیعی باوجود اضافه

یدی تأکتواند آمده از شاخص مقاومت به انسولین نیز میدستبه
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آمده برای شاخص مقاومت به دستبر این مدعا باشد. مقادیر به
انسولین در این تحقیق نیز حاکی از آن است که تغییرات این 
عامل در دو گروه تفاوت معناداری نداشته، ولی مقادیر گروه تمرین 

جهت با دهد که همدرصدی را نشان می 70کاهش معنادار 
کز است. کاهش مقاومت به انسولین شده در گلوتغییرات مشاهده

شده در زمینه فعالیت بدنی هوازی در بسیاری از تحقیقات انجام
رسید باید پاسخ لپتین، مقاومت . به نظر می[24]شده است گزارش

به انسولین و گلوکز در تحقیق حاضر که در هر سه مورد تفاوت 
ند، ط باشبا هم در ارتبا معناداری بین دو گروه مشاهده نشده است،

که هیچ ارتباط معناداری بین تغییرات این موارد مشاهده درحالی
نشد. بر همین اساس احتمالاً تغییرات مشاهده در شاخص مقاومت 

عنوان دو به انسولین ناشی از تغییرات موقت انسولین و گلوکز به
 گیری خونی و نه درکننده این شاخص در زمان نمونهجزء تعیین

سلولی در بدن باشد. از طرفی دیگر، چون در اثر سازگارهای 
ها از رژیم غذایی خاصی پیروی نکردند و تحقیق حاضر آزمودنی

وان گفت تتغییرات میزان مواد مغذی دریافتی نیز معنادار نبود، می
رسد که حجم معده نیز تغییر معناداری نداشته است. به نظر می

 های ساختاری وریها به دلیل نیاز به سازگاتغییرات این عامل
های های مربوطه نیاز به محرکتر در بافتعملکردی بنیادی

 تری داشته باشد.ای و ورزشی قویتغذیه

 :گیرییجهنت
نتایج تحقیق حاضر نشان داد که هرچند هشت هفته فعالیت 

در انرژی  معناداریهوازی با شدت متوسط منجر به تغییرات 
دریافتی و میزان کربوهیدرات و چربی مصرفی در گروه تمرین 

 ای نیست که تفاوت معناداریاندازهشود، ولی این تغییرات بهیم
با گروه کنترل داشته باشد. احتمالاً تغییرات معنادار میزان 

از اشتها  یی غیرهاعاملپلاسمایی پروتئین وابسته به آگوتی روی 
رسد یمیر گذاشته باشد. به نظر تأثتبط با آن و برخی عوامل مر

ای همراه با برنامه ورزشی یهتغذارائه برنامه غذایی یا آموزش 
 تواند نتایج مؤثرتری در پی داشته باشد.یم
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Abstract  

Introduction: 

The aim of this study was to investigate the effects of 8 weeks of aerobic training on Agouti-related 

peptide, appetite hormones and insulin resistance in overweight sedentary women. 

Materials and Methods:  

Thirty overweight female students (25≥BMI≤30) were selected and randomly divided into training and 

control groups. Before the start of exercise period, and 48 h after their last exercise session, subjects 

completed the food frequency questionnaire. Then after blood sampling, their anthropometric 

characteristics were measured. The training group participated in 8 weeks of moderate intensity aerobic 

training while the control group continued their normal daily activities. 

Results:  

Agouti-related protein significantly increased in the exercise group (p<0.05). Significant changes were 

also observed between the two groups (p<0.05); however, changes in leptin, insulin and insulin 

resistance were not statistically significant (P>0.05). Training significantly reduces energy intake and 

fat intake (p<0.05) and carbohydrate intake (p<0.05). The changes between the two groups showed no 

significant difference (P>0.05). 

Conclusion:  

Although 8 weeks of moderate intensity aerobic training led to a decrease in calorie, fat and 

carbohydrate intake, these changes were not significantly different from the control group. Agouti-

related protein changes may affect factors other than appetite. It appears that nutritional education or 

program can lead to more effective results if combined with exercise program. 
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