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 (کنترلگروه امگا و گروه مصرف کننده امگا، هوازی همراه با مصرف  تمرینگروه  ،هوازی نیتمر)گروه  ینفر 51در چهار گروه  آزمودني

هفته انجام دادند.  52را به مدت  رونده شیوازی پامگا تمرینات ههوازی همراه با مصرف  نیتمرگروه و  هوازی نیتقسیم شدند. گروه تمر

 تی. زمان استراحت با توجه به وضعدیبه اتمام رس قهیدق 3تکرار  53شروع و تا  یا قهیدق 3تکرار  0از  نتروالیبه صورت ا ناتیتمر
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 مقدمه

سازمان بهداشت جهانی از افزایش سریع میزان شیوع 

کند و چاقی و  چاقی به عنوان اپیدمی چاقی یاد می

ین  تر ه عنوان یکی از اصلیعوارض ناشی از آن را ب

. در این  کند مشکلات بهداشت در جهان امروز عنوان می

میان، شناخت عواملی که بتواند به نحوی در کاهش این 

چاقی مشکلی دارد.   ای معضل کمک کند، اهمیت ویژه

چند عاملی است که در جامعه ریشه در عدم تعادل انرژی 

ر الگوهای غذایی گیر فعالیت ورزشی و تغیی با کاهش چشم

و  ییاحشا یچرب شیاز راه افزا ژهیبه و یچاق(. 52دارد)

 شیرا افزا 5نوع  ابتیخطر ابتلا به د ن،یمقاومت به انسول

 ینه تنها ناهنجار نیمقاومت به انسول  .دهد یم

 یاصل لیاست، بلکه دل 5نوع  ابتید یکیولوژیزیپاتوف

 ،یدمیپیل سید ،یمیپرگلسی ها مانند ها یماریاز ب یاریبس

و آترواسکلروز به شمار  یپرفشارخون ،یشکم یچاق

مدت همراه  یالتهاب طولان تیبا وضع ی،(. چاق25)دیآ یم

و  ینیاز عوامل خطر مهم در مقاومت انسول یکی و است

 های التهابی شاخص رایز رود؛ یشمار م به کیسندرم متابول

اق در افراد چ نیمقاومت به انسول جادیمهم ا ی ها یانجیم

(. در حال حاضر، نشان داده شده است 4)باشند یم زین

 یمنبع اصل ،یبرداشت ماکروفاژها از خون توسط بافت چرب

 یها سنتز شاخص یاست و منبع اصل یچاق رالتهاب د

با   تواند یو م باشد یم زیدر افراد چاق نی التهاب

ارتباط داشته باشد  ینیمقاومت انسول یولوژیزیپاتوف

 یبه نشت ماکروفاژها به درون بافت چرب لی)هرچند، تما

 (.61است() تر شیب ییاحشا

اپلین و گیرنده آن به مقدار زیادی در بافت چربی 

شوند و در بافت چربی افراد  انسان و جوندگان بیان می

است. در تعدادی از مطالعات رابطه مثبت   تر چاق بیش

 ، انسولین ناشتا و مقاومت6، گلوکز ناشتاBMIاپلین با 

                                                           

1 . Fasting  

و  کیعملکرد متابول نیاپل(. 2انسولین گزارش شده است)

 میرا تنظ یگلوگز در کبد و بافت عضله اسکلت سمیمتابول

که قند بتواند توسط   کند یم یکار نی. ملکول اپل کند یم

درمان  یبرا دیجد یها جذب شود و ممکن است راه سلول

ارتباط  دهند یدر مجموع، شواهد نشان م د.باش ابتید

 نیو انسول نیاپل نیو دو جانبه ب ابلتنگاتنگ، متق یمیتنظ

امروزه، نگرانی زیادی درباره کاهش فعالیت  (.9وجود دارد)

بدنی و افزایش بی تحرکی زنان وجود دارد، زیرا عدم 

و خطر   شود فعالیت بدنی روزانه به چاقی منجر می

 نیتمر(. 59دهد) سندروم متابولیک را افزایش می

 نیشکل تمر نیتر به عنوان مناسب زین یهواز یاستقامت

 قچا مارانیبکاهش وزن مثبت بر  یکیبا آثار متابول یبدن

و مطالعات انجام شده،  باشد یمورد توجه پژوهشگران م

 نیدر ا نیرا بر بهبود مقاومت به انسول یهواز نیتمر ریتأث

. از طرفی، مطالعات نشان اند نشان داده مارانیگونه ب

غییر مطلوب در رژیم غذایی از جمله دهند هرگونه ت می

رژیم غذایی کم کربوهیدرات، رژیم کم چرب، رژیم سرشار 

خطر سندروم متابولیک را   ای از فیبر، رژیم غذایی مدیترانه

 ریبا تأث یمشتق از چرب یروغن ماه(. 55) دهد کاهش می

 یکبد و عضله اسکلت ییایتوکندریم کیبر کارکرد انرژت

است.  ینیانسول تیتوسعة حساس از یریشگیقادر به پ

 نیو مقاومت انسول یبر توسعة چاق یروغن ماه ریتأث

 EPA ژهیبه و 2-آن با امگا بیاز ترک یممکن است ناش

 EPAسرشار از  یبپرچر میدرمان با رژ قت،یباشد. در حق

بر بدست آوردن وزن بدن و توسعة مقاومت  یمشابه ریتأث

 یسرشار از روغن ماه یپرچرب میبا رژ سهیدر مقا نیانسول

بر  یروغن ماه ریها نشان داده است تأث پژوهش جی. نتادارد

 یروغن ماه گرید یاز اجزا یممکن است ناش ریمقاد نیا

بوچر و . در پژوهشی باشد کیفر دیمثل اس

(، گزارش کردند که در بیماران چاق هم 5002) همکارانش

بالاتر  مقدار اپلین و هم انسولین پلاسما به طور معناداری
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اپلین آدیپوکاین جدیدی است که   دهد است که نشان می

(. در 2شود) به وسیله انسولین و چاقی تنظیم مثبت می

ای  (، رژیم تغذیه5009) اچاری و همکارانش -پژوهش پرز

ای اپلین در  mRNAکافه تریا باعث افزایش معنادار بیان 

بیان ژن  EPAبافت چربی سفید احشایی شد و مصرف 

(، 5009) (. لورنت و همکارانش50ن را افزایش داد)اپلی

ترشح اپلین و بیان ژن آن را در  EPAعنوان کردند که 

. درمان با  کند تنظیم مثبت می 3T3-L1های  آدیپوسایت

EPA  به طور معناداری ترشح اپلین تحریک شده با

انسولین و مقادیر پایة آن و نیز بیان ژن آن را در 

چنین،  هم EPA.  دهد آدیپوسایت افزایش می

را در  PI3k، هدف فرودست Aktفسفوریلاسیون 

سیولاک و (. 61کند) تحریک می 3T3-L1های آدیپوسیت

های  هفته تمرین 61(، مشاهده کردند 5060) همکارانش

هوازی تناوبی پرشدت در زنان جوان سالم بهبود 

(. روس و 1حساسیت انسولینی را به همراه داشته است)

%  25هفته تمرین هوازی،  64(، پس از 5004) همکارانش

کاهش در مقاومت به انسولین را در زنان چاق مشاهده 

کرده و عنوان نمودند که ورزش بدون کاهش مشهود وزن 

تغییری در مقاومت به انسولین ایجاد   تواند و چربی نمی

اپلین با آسیب شناسی  نیب یارتباط احتمال (.52کند)

سولینی وجود دارد، ولی چاقی و وضعیت حساسیت ان

به طور ارتباط فعالیت و تمرینات ورزشی با این آدیپوکاین 

  یتر شیو ب تر قیقطعی معلوم نیست و نیاز به مطالعه دق

تمرین هوازی  و (EPA) 2-امگا نیتعامل ب ن،یدارد. بنابرا

می تواند  نیهورمون اپل یابتیو ضد د یآثار ضد چاق و

 باشد.ها  ر پژوهشد یدیکنندة منظر جد شنهادیپ

 

 روش تحقیق

شهر شیراز  ساله چاق 40-22از بین زنان  

(kg/m220BMI≥)  سال و  23/21 ± 12/6)میانگین سنی

که در ( kg/m2 42/24 ± 44/5شاخص توده بدن میانگین 

دو سال گذشته هیچ گونه سابقه فعالیت ورزشی نداشته و 

 10ماه قبل از انجام پژوهش وزن ثابتی داشتند،  2طی 

نامة شرکت در پژوهش در اختیار  و رضایتنفر انتخاب شد 

نامه فعالیت، سلامت و تغذیه به  پرسش ها قرار گرفت. آن

داوطلبان داده شد تا از غیرفعال بودن و سلامت جسمانی 

شامل  مطالعه از خروج شرایط ها اطمینان حاصل شود. آن

یک کلیوی، متابولیکی، دیابت کبدی، عروقی، -قلبی بیماری

روز  2نامه یادآمد خوراک به مدت  پرسش و عضلانی بود.

در سه مقطع زمانی یک هفته پیش از فعالیت، هفته ششم 

ی غذایی با استفاده  ها ثبتتکمیل گردید و  و هفته پایانی

ارزیابی اولیه از  آنالیز شد. بعد از FPIINS6 از نرم افزار

 ای هر فردمیزان انرژی دریافتی و هزینه انرژی روزانه، بر

توسط متخصص تغذیه، بازخورد لازم ارائه و نوع و میزان 

ها به روش تصادفی  آزمودنی شد. غذاهای مورد نیاز توصیه

(، مصرف کننده C) نفری کنترل 62گروه همگن  4ساده به 

هوازی همراه با ( و تمرین E(، تمرین هوازی )OM)امگا 

ه در طول مدت دور تقسیم شدند. (E-OM) مصرف امگا

ها خواسته شد تا از انجام سایر  تمرین، از آزمودنی

های ورزشی پرهیز کرده و برنامه غذایی توصیه  فعالیت

شد  ها خواسته  چنین، از آن شده خود را تغییر ندهند. هم

های وابسته به سبک زندگی خود را  الگوی عمومی فعالیت

به طور مستمر و ماهانه گزارش کنند تا بازخورد لازم برای 

حفظ کیفیت برنامه ارائه شود. شدت تمرین از راه تواتر 

مدل  قلبی و در فواصل زمانی معلوم با ضربان سنج بیورر

PM80  ترازوی  شد. وزن با ساخت کشور آلمان کنترل

کیلوگرم، قد با  6/0( ساخت آلمان با دقت Seca)مارک 

( ساخت آلمان با دقت Secaاستفاده از قدسنج)مارک 

6/0 درصد چربی، تر، سانتی مBMI  وWHR  با روش

                                                           

1 . Food Processor II Nutrition System 
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 Body Inو با استفاده از دستگاه  6مقاومت بیوالکتریک

حداکثر ( ساخت کُره جنوبی و  Biospace)مارک 2مدل 

( با استفاده از آزمون میدانی VO2maxاکسیژن مصرفی )

های تمرینی،  گروهپیاده روی راکپورت سنجش شد. 

ازگاری بهتر بدن با رونده را که باعث س تمرین هوازی پیش

روز در هفته و  2شدت تمرین شده و شامل دویدن بود، 

درصد حداکثر  30تا  10هفته، با توجه به  65به مدت 

به این دلیل شدت  انجام دادند.  تواتر قلبی آزمودنی

تمرینات به صورت موجی تنظیم شد تا سازگاری 

. تمرینات به صورت (2)فیزیولوژیکی بهتری ایجاد شود

 2تکرار  62ای شروع و تا  دقیقه 2تکرار  1تروال از این

دقیقه به اتمام رسید. زمان استراحت با توجه به وضعیت 

 4دقیقه منظور شد و در  5تا  6ها بین  جسمانی آزمودنی

های  دقیقه رسید. استراحت بین زمان 6هفته آخر به 

تر  ای که تواتر قلبی به کم دویدن از نوع فعال بود، به گونه

گروه کنترل در هیچ برنامه فعالیت ورزشی نرسید.  650ز ا

ی بدنی عادی خود را انجام  ها شرکت نکرده و تنها فعالیت

، هر شب پس از وعده OMو  E-OMهای  گروهدادند. 

)با  2-حاوی هزار میلی گرم امگا 2-شام یک کپسول امگا

ساخت کشور کانادا(  Viva Omega fish oilنام تجاری 

ا یک لیوان آب در طول پژوهش مصرف را همراه ب

در مقالات مجرب  2-. استفاده از این مقدار امگا(51)کردند

نیز در مدت زمان پژوهش  Cو  Eهای  تر است. گروه

کپسول دارونما حاوی روغن مایع )ساخت شرکت زهراوی( 

 2-که به لحاظ اندازه، طعم و رنگ مشابه کپسول امگا

یری یک روز قبل از عمل خون گ . است را مصرف کردند

ساعت از اتمام  43شروع دوره تمرینی و پس از گذشت 

هفته تمرین هوازی پیش رونده، بعد از  65آخرین جلسه 

صبح توسط  60الی  9ساعت ناشتایی و حدود ساعت  65

لیتر از سیاهرگ  میلی 60کارشناس آزمایشگاه به میزان 

                                                           

1 . Bioelectric impedance 

ه بازویی دست چپ در حالت نشسته و کاملاً راحت گرفت

آوری پلاسما نیمی از هر نمونه خونی درون  شد. برای جمع

  ها . سپس، کل نمونه شد ریخته  EDTA5ی محتوی  ها لوله

در دقیقه سانتریفوژ  6300دقیقه با دور  60در مدت زمان 

شده و پس از سانتریفیوژ و جدا کردن پلاسما و سرم از 

 -30ها، برای سنجش متغیرهای مورد نظر در دمای  آن

گراد نگهداری شد. مقادیر پلاسمایی و سرمی  رجه سانتید

نشانگرهای بیوشیمیایی و متابولیکی با استفاده از 

 Elaisa Readerی تجاری زیر و با دستگاه  ها کیت

و تحلیل شدند: اپلین پلاسما)پیکوگرم بر میلی   سنجش

 Phoenixلیتر( با استفاده از کیت الایزا انسانی 

Pharmaceuticals, Burlingame, CA  آمریکا با

، گلوکز سرم)میلی مول بر لیتر( با ng/ml 5/0حساسیت 

روش آنزیمی گلوکزاکسیداز و کیت شرکت پارس آزمون 

و توسط دستگاه اتوآنالیزر  mg/dl  2ایران با حساسیت

ژاپن، انسولین)میلی واحد بین الملل  Hitachi 905مدل 

 Lin coی شرکت بر لیتر( با استفاده از کیت تجاری الایزا

Research Inc, St Charly, mo  آمریکا با

و شاخص مقاومت به انسولین با  μg/l  62/0حساسیت

( به شکل زیر سنجش HOMA-IRاستفاده از فرمول )

 شد:

HOMA-IR =[  انسولین ناشتا ( المللی  میلی واحد بین

× (بر لیتر گلوکز ناشتا    22.5 / [ (میلی مول بر لیتر)

 

 یی آمار ها روش

تجزیه و تحلیل شد. به  SPSS 56با نرم افزار   ها داده

ها، از آزمون لوین و برای  منظور بررسی همسانی آزمودنی

اطمینان از طبیعی بودن توزیع متغیرها، از آزمون 

. برای  اسمیرنوف در پیش آزمون استفاده شد -کلموگروف

مطالعه اثر متغیر مستقل بر متغیرهای وابسته از آزمون 

                                                           

2 . Ethylene Diamine Tetraacetic Acid 
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ل واریانس یک طرفه و آزمون تعقیبی توکی در تحلی

ی بین گروهی استفاده شد. برای تعیین  ها تعیین تفاوت

تفاوت موجود بین مقادیر پیش آزمون یا پس آزمون در 

همبسته استفاده گردید. میزان  tهر گروه نیز از آزمون 

 . شد در نظر گرفته   P ≤02/0معناداری در همه موارد 

 نتایج تحقیق

نگین و انحراف استاندارد متغیرهای میا 

های  آنتروپومتریکی، فیزیولوژیکی و بیوشیمیایی آزمودنی

 ارائه شده است. 6شرکت کننده در پژوهش در جدول 

 

 

 ها قبل و بعد از مداخله ی آنتروپومتریکي، فیزیولوژیکي و بیوشیمیایي آزمودني ها میانگین و انحراف استاندارد ویژگي .5جدول

گروه                               

 متغیر
 امگا -تمرین تمرین امگا دارونما

 41/21±42/6 22/21±11/6 11/23±59/6 01/21±32/6 سن)سال(

 29/6±54/4 21/6±22/4 29/6±49/2 21/6±03/2 متر( قد)

 وزن)کیلوگرم(
 1/33±32/4ق 

 12/430/33ب

 41/34±35/2ق 

 99/212/32ب

 01/32±55/2ق

 * 26/240/32ب

 31/31±14/4ق

 * 11/462/32ب

شاخص توده بدن 

 )کیلوگرم بر مترمربع(

 32/22±34/5ق

 14/596/22ب

 46/22±41/5ق

 * 41/565/22ب

 69/24±06/5ق

 * 62/525/22ب

 29/24±94/6ق

 * 04/596/25ب

Vo2max میلی لیتر بر(

 کیلوگرم بر دقیقه(

 5/24±25/2ق

 29/233/22ب

 24/21±11/2ق

 42/211/21ب

 94/22±35/5ق

 * 93/566/21ب

 11/24±45/5ق

 * 16/544/21ب

 درصد چربی)درصد(
 16/23±43/2ق

 21/211/23ب

 36/21±05/4ق

 01/493/22ب

 61/29±15/5ق

 * 29/559/22ب

 02/23±24/5ق

 * 22/521/24ب

WHR )سانتی متر( 
 93/0±02/0ق

 02/093/0ب

 91/0±02/0ق

 02/091/0ب

 99/0±05/0ق

 05/093/0ب

 93/0±05/0ق

 05/091/0ب

 اپلین

 )پیکوگرم بر میلی لیتر(

 11/213± 13/53ق

 25/212±14/59ب

 99/234±60/26ق

 61/221±53/21ب

 96/214±36/22ق

 * 20/256±10/22ب

 29/213±26/23ق

 * 42/533±13/59ب

انسولین )میلی واحد بین 

 الملل در لیتر(

 99/3±15/0ق

 01/9±22/0ب

 14/3±12/0ق

 * 23/1±36/0ب

 34/3±22/0ق

 * 34/1±24/0ب

 91/3±24/0ق

 *25/1±22/0ب

 گلوکز)میلی مول بر لیتر(
 20/2±25/0ق

 25/2±22/0ب

 61/2±51/0ق

 * 92/4±53/0ب

 53/2±25/0ق

 * 34/4±22/0ب

 21/2±22/0ق

 * 12/4±24/0ب

شاخص مقاومت به 

 انسولین

 66/5±65/0ق

 64/5±65/0ب

 93/6±62/0ق

 * 15/6±50/0ب

 01/5±61/0ق

 * 41/6±64/0ب

 64/5±55/0ق

 * 22/6±61/0ب

 میانگین بیان شده است. ±مقادیر به شکل انحراف معیار  ؛آزمون آزمون، ب: مقادیر پس ق: مقادیر پیش

 (P≤02/0)آزمون در هر گروه  ی نسبت به مقادیر پیشدارا*معن

 

نشان داد بین مقادیر  واریانس یک طرفهنتایج تحلیل 

هفته  65لعه بعد از های مورد مطا پلاسمایی اپلین در گروه

تفاوت  2-رونده و مصرف مکمل امگا تمرین هوازی پیش

(. نتایج آزمون تعقیبی P<006/0معناداری وجود دارد)

گزارش شده است. با توجه به نتایج  5توکی در جدول 

درصدی مقادیر  59/64در گروه تمرین، کاهش  6جدول

پلاسمایی اپلین گزارش شد، در گروه مصرف کننده امگا 

درصدی گزارش شد. اما در گروه تمرین  55/1یز کاهش ن

درصد گزارش  36/52همراه با مصرف امگا این کاهش 

ترین میزان کاهش مقادیر پلاسمایی  شده است که بیش

 باشد. های مورد مطالعه می اپلین در گروه
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 مختلف یها روه( در گتریل يلیبر م کوگرمیاپلین)پ ریمتغ راتییتغ ژهیتوکي و يبیآزمون تعق .2 جدول

 ها گروه
 

P 

 دارونما

 
 

 مصرف کننده امگا 

 تمرین

 همراه با مصرف امگا نیتمر

005/0 * 

006/0> * 

006/0>  * 

 مصرف کننده امگا
 تمرین

 تمرین همراه با مصرف امگا

006/0  * 

006/0>  * 

 * <006/0 تمرین همراه با مصرف امگا تمرین

  

داد بین مقادیر نشان  واریانس یک طرفهنتایج تحلیل 

های مورد مطالعه بعد  در گروه مقاومت به انسولین شاخص

رونده و مصرف مکمل  هفته تمرین هوازی پیش 65از 

(. نتایج P<006/0تفاوت معناداری وجود دارد) 2-امگا

گزارش شده است. با  2آزمون تعقیبی توکی در جدول 

در گروه مصرف کننده امگا کاهش  6توجه به نتایج جدول 

درصدی  93/53درصدی و در گروه تمرین، کاهش 63/0

گزارش شد. اما، در مقاومت به انسولین مقادیر شاخص 

 64/15گروه تمرین همراه با مصرف امگا این کاهش 

ترین میزان کاهش  درصد گزارش شده است که بیش

های مورد  در گروه مقاومت به انسولینمقادیر شاخص 

 باشد. مطالعه می

 

 های مختلف در گروه نیشاخص مقاومت به انسولتعقیبي توکي ویژه تغییرات متغیر  . آزمون3جدول 

 ها گروه

 
P 

 دارونما

 مصرف کننده امگا 

 تمرین

 تمرین همراه با مصرف امگا

006/0> * 

006/0> * 

006/0>  * 

 مصرف کننده امگا
 تمرین

 تمرین همراه با مصرف امگا

006/0>  * 

006/0>  * 

 * <006/0 تمرین همراه با مصرف امگا تمرین

 

نتایج آزمون همبستگی متغیرهای مختلف 

 4آنتروپومتریکی، فیزیولوژیکی و بیوشیمیایی در جدول 

 دهد ینشان م 4طور که جدول  همان آورده شده است.

معنادار و در حد  قیمختلف تحق یرهایمتغ یهمبستگ

 است. ییبالا
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 تحقیق مختلف یرهایمتغ يآزمون همبستگ جینتا. 1جدول 

 WHR درصد چربي BMI VO2max وزن HOMA اپلین 

 - اپلین
322/0= r 

006/0>p 

121/0= r 

006/0>p 

151/0= r 

006/0>p 

192/0- = r 

006/0>p 

122/0= r 

006/0>p 

455/0= r 

006/0=p 

HOMA - - 
150/0= r 

006/0>p 

161/0= r 

006/0>p 

193/0- = r 

006/0>p 

112/0= r 

006/0>p 

452/0= r 

006/0=p 

 - - - وزن
993/0= r 

006/0>p 

145/0- = r 

006/0>p 

149/0= r 

006/0>p 

252/0= r 

066/0=p 

BMI - - - - 
125/0- = r 

006/0>p 

142/0= r 

006/0>p 

256/0= r 

065/0=p 

VO2max - - - - - 
141/0- = r 

006/0>p 

523/0- = r 

041/0=p 

درصد 

 چربي
- - - - - - 

263/0= r 

006/0>p 

WHR - - - - - - - 

 

 گیری بحث و نتیجه

رونهده،   هفتهه تمهرین ههوازی پهیش     65پس از انجام  

کاهش معنادار وزن، شاخص توده بدن، درصد چربی بدن، 

مقادیر اپلین و شاخص مقاومت به انسولین مشهاهده شهد.   

فعالیت بدنی به تنهایی تهأثیر متوسهطی بهر کهاهش ایهن      

م غذایی به فعالیت بدنی اضهافه  متغیرها دارد، اما وقتی رژی

کاهش در وزن،  (.54شود) دارتر می ها معنا شود، کاهش آن

توانهد   نسبت دور کمر بهه دور باسهن و درصهد چربهی مهی     

دهنده افزایش توده عضهلانی و کهاهش چربهی بهدن      نشان

این امهر بهه بهبهود عمهل انسهولین منجهر شهده         باشد که

ز رسههد کههاهش وزن یکههی ا   بههه نظههر مههی  . (56)اسههت

اپلین پلاسهما پهس از تمرینهات     سازوکارهای اصلی کاهش

هوازی نیهز باشهد.حداکثر اکسهیژن مصهرفی نیهز افهزایش       

معناداری داشت و این تأثیر مثبت تمرین و مصرف مکمل 

دههد. ایهن    را روی سیستم قلبی تنفسی نشان مهی  2-امگا

( 6239( و ایراندوسهت ) 6290نتایج بها پهژوهش سهوری )   

. پژوهشهههگرانی ماننهههد گهههرین و   (5،6همخهههوانی دارد)

( عهدم  5002( و دونلهی و همکهارانش )  5004همکارانش )

تغییر معنادار درصهد چربهی، چربهی احشهایی و کمهری و      

ی  هها  زیرپوستی را مشاهده کردند. در ایهن رابطهه، تفهاوت   

ها که کنترل نشده بودند و میهزان   نژادی و تغذیه آزمودنی

وه سهازگاری و  آمادگی بدنی قبهل از شهروع تمهرین و نحه    

توانههد بسههیار مهههم   ههها مههی پاسههب بههه تمههرین آزمههودنی 

 (. 3،66باشد)

، درصهد  BMI ،WHRمقادیر اپلهین پلاسهما بها وزن،    

چربی، حداکثر اکسهیژن مصهرفی و شهاخص مقاومهت بهه      

توانهد   اپلهین مهی  (. 4انسولین ارتبهاط مثبهت دارد)جهدول   

های مقاوم به انسولین  موجب بهبود جذب گلوکز در سلول

برداشهت آن   میزان گلوکز پلاسما را با افزایش روندد و شو

به علاوه اپلین .  (9دهد) توسط بافت چربی و عضله، کاهش 

به عنوان عامل افزایش حساسیت بهه انسهولین عمهل مهی     

( و ژانهههههگ و 5003) (. اردم و همکهههههارانش25)کنهههههد

( گزارش کردند مقهادیر اپلهین خهون در    5009) همکارانش

(. فعالیت 60،26پائین است) 5دیابت نوع بیماران مبتلا به 

( را Glut-4پهروتیین انتقهال دهنهده گلهوکز)     بدنی میهزان 

دهد. این پروتیین یک عامل مؤثر در جلوگیری  میافزایش 
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از بههروز مقاومههت انسههولینی اسههت. ایههن وضههعیت فعالیههت 

های گلوکز را افزایش داده و در نتیجه حساسیت بهه   حامل

از  Glut-4جابجهایی  . (9،25)ههد د انسولین را افزایش مهی 

بهه علهت عمهل     هها،  سیتوپلاسم به غشای پلاسمای مهوش 

(. در مطالعههه کههدوگلو و  25) اپلههین زیههادتر مههی شههود   

فعهال   AMPاست که فعالیهت   نشان داده شده همکارانش 

یک رابطه بنیادین بهین حساسهیت   شده با پروتیین کیناز، 

ممکهن مهی    به انسولین و تغییر اپلین را به واسهطه ورزش 

که اپلین به صورت فعال نیست   اما تاکنون مشخص نماید.

(. به طور کلهی  64واسطه تنظیم حساسیت انسولین باشد)

برای افزایش حساسیت انسهولینی بعهد از     هایی که مکانیزم

شود شامل افهزایش سهیگنالینگ پهس     ورزش پیشنهاد می

، افههزایش Glut-4(، افههزایش بیههان 65گیرنههده انسههولین)

های عضله و  ل گلوکز به عضله به علت افزایش مویرگتحوی

تغییههر در ترکیههب عضههله در حههین افههزایش برداشههت     

(، محتوای گلیکوژن عضله و به دنبال آن افزایش 62گلوکز)

(، محتوای لیپیهد  56فعالیت گلیکوژن سنتاز و هگزوکیناز)

عضله در ارتباط با عدم فعالیت جسمانی، کهاهش رههایش   

(، و 20هها)  سهازی آن  و افهزایش پهاک  اسیدهای چرب آزاد 

از یکههی فعالیههت آدنههوزین منههو فسههفات کینههاز اسههت.    

سازوکارهای اصلی بروز مقاومت انسولین، فسهفریله شهدن   

( اسهت. پهروتیین   IRSسریع سوبسترای گیرنده انسهولین) 

( نقطه مشترک سیگنالینگ SOCSsسیگنالینگ انسولین)

ن اسهت. ایهن   و انسهولی   هها  مقاومت به انسولین سایتوکاین

باشد که با توقف SOCSs تأثیر ممکن است به علت عمل 

، موجههب جلههوگیری از سههیگنالینگ  IRSفعههال سههازی  

کاهش تولیهد انسهولین بهه بهبهود     (. 65شود) انسولین، می

حساسههیت بههه انسههولین و کههاهش مقاومههت بههه انسههولین 

 (.62)انجامد می

د توانه  احتمالاً فعالیت ورزشی با ویژگی ضد التهابی می

به کاهش مقادیر اپلهین پلاسهما، مقاومهت بهه انسهولین و      

 n-3 از آنجا کهعروقی منجر گردد.  -عوامل خطرزای قلبی

اسید چرب نقش مهمی در حفظ هموستاز لیپیهد در بهدن   

و برداشهت ماکروفاژهها را در بافهت چربهی       کنهد  بازی مهی 

، شاید بتوان گفهت کهه کهاهش در مقهادیر      دهد کاهش می

ین در گروه امگها، در نتیجهه کهاهش درصهد     پلاسمایی اپل

چنهین،   باشهد. ههم   2-چربی ناشی از مصرف مکمهل امگها  

 -تر مقادیر پلاسمایی اپلهین در گهروه تمهرین    کاهش بیش

به علهت کهاهش     امگا در مقایسه با دو گروه دیگر، احتمالاً

و درصد چربی بدن نسبت بهه    BMI،WHRتر وزن،  بیش

ی ایهن   هها  بنهابراین، یافتهه   .دگروه تمرین، و گروه امگا باش

مداخلهه تهو م     کنهد  پژوهش برای اولهین بهار گهزارش مهی    

تر مقادیر پلاسمایی اپلهین در   امگا به کاهش بیش -تمرین

مقایسه بها تهأثیر تمهرین و امگها بهه صهورت مجهزا منجهر         

باعث کاهش لیپوژنز شهده و اکسیداسهیون    EPAشود.  می

یهن امهر باعهث    (، کهه ا 63دههد)  اسید چرب را افزایش می

جلوگیری از تجمع چربی در کبد شده و پیشرفت مقاومت 

باعث کاهش  EPAانسولین کبد را به دنبال دارد. به علاوه 

لیپوژنز از طریق جلوگیری از عوامهل رونویسهی لیپوژنیهک    

تنظیم کننهده اسهترول، عامهل     c6-مثل پروتیین چسبنده

ات (، و پروتیین چسبنده مسیول کربوهیدر53)Yای  هسته

اکسیداسههیون اسههید چههرب را بهها    EPA(. 1شههود) مههی

تحریههههک  AMPK( و 69) PPARα  سههههازی فعههههال

برای تأثیر سودمند بهر حساسهیت    PPARα(. 51کند) می

گونه که با فقهدان تهأثیر    انسولین کبدی لازم است، همان

EPA     در بهبود حساسهیت انسهولین کبهدی درPPARα 

د، مشهاهده  شهدن  هایی که با رژیم پرچرب تغذیه مهی  موش

 TGهها مقهادیر    (. جالب است کهه ایهن مهوش   69شود) می

دهند کهه بها تجمهع دی اسهیل      پلاسمایی کم را نشان می

دههد کهه    گلیسرول در کبد همراه بوده و ایهن نشهان مهی   

EPA  تأثیری مستقل ازPPARα   بر دی اسیل گلیسهرول

آنهزیم    AMPKα2کند.  و اسیل ترانسفراز کبدی اعمال می
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طهی   PPARαگری اسهت کهه بها همکهاری     پیام رسان دی

ی مسهتخرج   ها اکسیداسیون چربی تنظیم شده است. داده

دهند که اسیدهای چربی  از مطالعات حیوانی نیز نشان می

n-3      به شدت مقاومهت انسهولین را کهاهش داده و تحمهل

ی  هها  گلوکز را به خصوص در علائم سوخت و سازی نمونهه 

برنههد. بنههابراین  مههیمههوش و افههراد دیههابتی نههوع دوم بههالا 

های پژوهش حاضر در تأییهد مطالعهات دیگهر نشهان      یافته

 یههواز  نیتمهر هفتهه   65دهنهد کهه مداخلهه تو مهان      می

در مقایسه بها   - 2-به همراه مصرف مکمل امگا دهرون پیش

منجر به کاهش  -به تنهایی 2-تمرین یا مصرف مکمل امگا

 ریه اق غدر زنان چ نیمقاومت انسول  اپلین و شاخص شتریب

بیشههتر وزن،  کههاهش کههه دلیههل آن  شههود مههیفعههال 

BMI،WHR  .و درصد چربی بدن است 
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