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Extended Abstract

1. Introduction

ne of the biggest health problems of human 
society is the problem of obesity and over-
weight. An inactive lifestyle and overeat-
ing play a role in weight gain and obesity, 
which is closely linked to insulin resistance. 

Insulin resistance is defined as a decrease in the ability of 
a cell, tissue, or organism to absorb glucose in response to 
insulin. Adipose tissue produces several adipokines that af-
fect insulin sensitivity and potentially link obesity to in-
sulin resistance. Apelin, a peptide found in various tissues, 
is also secreted from adipocytes. Apelin is positively regu-
lated in obese mice and humans with high insulin. Apelin 
receptor is found in pancreatic beta cells. Apelin can act as a 
paracrine or autocrine regulator of insulin secretion and can 
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Background and Aims Apelin is a newly discovered adipokine whose level is high in obese people with 
insulin resistance. It is not clear how endurance training affects apelin plasma levels. The present study 
aims to investigate the plasma levels of apelin-13, insulin, and glucose in obese male rats following 12 
weeks of endurance training.
Methods Samples were 14 obese male Wistar rats who received high-fat food for eight weeks to become 
fat based on the Lee obesity Index. The rats were then randomly divided into control (n=7) and training 
(n=7) groups. The training group ran on a treadmill with zero slope for 12 weeks, 5 days per week (60-min 
sessions at a speed of 15-30 meters per minute). The ELISA method was used for measuring the levels of 
apelin-13 and insulin, while photometric glucometer was used measuring the glucose level.
Results The results of independent t-test showed that there was a significant difference between plasma 
levels of glucose (P=0.0001), insulin (P=0.0001) and apelin (P=0.041) in obese male rats of control group 
and endurance test. The results of independent t-test showed a significant difference in plasma levels 
of glucose, insulin, and apelin-13 between the two groups (P<0.05). The glucose and insulin levels in the 
training group were lower than in the control group , while the apelin-13 level was higher in the training 
group. Pearson correlation test results showed no significant relationship between levels of apelin-13 
and insulin (P=0.07) as between apelin-13 and glucose (P=0.055) after 12 weeks of endurance training.
Conclusion It seems that 12 weeks of endurance training can reduce the plasma levels of insulin and 
glucose and increase the plasma level of apelin-13 in obese male rats.
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prevent hyperinsulinemia and improve insulin sensitivity. 
Apelin inhibits adenylate cyclase through Gi in pancreatic 
beta cells, thereby reducing intracellular cAMP levels and 
inhibiting AMPK activity in INS-1 cells (beta cell line). Fi-
nally, apelin inhibits the secretion of insulin in the pancreas. 
Although there is a close relationship between the regula-
tion of apelin and insulin, the effects of apelin on total glu-
cose intake are still unknown.

Today, the beneficial effects of physical activity and ex-
ercise to prevent obesity are clear to everyone. According 
to the studies, it seems that the effect of exercise on obesity 
and its role in changes in apelin and insulin levels and glu-
cose uptake have less been studied. During exercise, plasma 
insulin level decreases based on the intensity and duration 
of the exercise. This decrease is primarily attributed to a 
decrease in insulin secretion. Although its exact mechanism 
is unknown, it is most likely due to increased sympatho-
adrenal activity (along with exercise). Since skeletal muscle 
tissue plays a major role in the development of whole-body 
insulin resistance, exercise can improve skeletal muscle 
and whole-body insulin sensitivity by improving glucose 
and fat metabolism. The exact mechanism of how exercise 
affects the apelin is also unclear. Beta-adrenergic agonists 
are likely to increase apelin expression in white adipose tis-
sue. Since the most important bias in diet- and obesity-re-
lated studies is observed in human models, animal models 
are widely used to test for diet-induced obesity. This study 
aims to investigate the effect of 12 weeks of endurance 
training on plasma levels of apelin-13, insulin, glucose in 
obese male rats.

2. Methods

Samples were 14 male Wistar rats kept in cages under 
12/12 light cycle, humidity of 65±5%, and temperature 
of 25±2°C with free access to water and food. Rats were 
exposed to high-fat hand-made diets for eight weeks until 
they reached the Lee obesity index >310. They were then 
divided into two groups of control (n=7) and training (n=7). 
At this stage, both groups had a standard diet. Before start-
ing the training program, the rats practiced on the treadmill 
for 5 days in order to get acquainted with the environment 

and the device. Each trial session included 15 minutes of 
running at a speed of 15 meters per minute and a zero per-
cent slope. The training group received the endurance train-
ing program for 12 weeks, 5 days per week (Saturday to 
Wednesday). Each session was 60 minutes at a speed of 
25-30 meters per minute. 

Direct blood sampling was performed 24 hours after the 
last training session and overnight fasting and after anesthe-
tizing with ether and making an incision in the chest and 
abdomen. After 15 minutes of centrifugation at 3200 rpm, 
plasma was extracted from the blood samples and stored 
at -70°C. Then, it was transferred to the laboratory of the 
Research Institute for Endocrine Sciences, Shahid Beheshti 
University of Medical Sciences, Tehran, Iran. ELISA meth-
od was used for laboratory analysis of apelin-13 and insu-
lin, and photometric method was used to measure glucose 
level. Kolmogorov-Smirnov test was used to evaluate the 
normality of data distribution, independent t-test was used 
to examine the differences in the study variables between 
the two groups, and Pearson correlation test was used to de-
termine the relationship between the variables. Significance 
level was set at 0.05.

3. Results

The results of Kolmogorov-Smirnov test showed that the 
data of all variables had a normal distribution (P>0.05). The 
Mean±SD weight of the exercise group after 12 weeks of 
exercise (329.57±29.96) was close to the Mean±SD weight 
of rats after obesity (321.36±29.2), but the Mean±SD 
weight of the control group after 12 weeks (398.57±35.69) 
was very different from the mean weight of rats after obe-
sity. The results of independent t-test showed a significant 
difference between the two groups in plasma levels of glu-
cose (t=-4.849, P=0.0001), insulin (t= -5.522, P=0.0001) 
and apelin (t=2.290, P=0.041). Comparison of the mean of 
the study variables showed that the levels of glucose and 
insulin were lower in the training group than in the control 
group while the Apelin-13 level was higher in the train-
ing group (Table 1). According to Pearson correlation test 
results, No significant relationship was observed between 
plasma levels of apelin-13 and insulin (r=-0.49, P=0.07), 

Table 1. Mean and standard deviation of biochemical variables after training

Group N
Mean±SD

Apelin-13 (ng/ml) Insulin (μg/l) Glucose (mg/dl)

Control 7 1.01±0.11 3.16±0.74 179.29±6

Training 7 1.16±0.13 1.06±0.67 154.57±12.06
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and between apelin-13 and glucose (r=-0.52, P=0.055) after 
12 weeks of endurance training.

4. Discussion and Conclusion

Weight loss and control is the best way to prevent obesity-
related diseases. For this purpose, the most appropriate way 
is to control the diet and have physical activity. In the pres-
ent study, 12 weeks of high-intensity endurance training 
prevented weight gain, increased plasma levels of apelin-13 
and decreased plasma levels of insulin and glucose in obese 
rats. There was no significant relationship between changes 
in insulin, apelin and glucose levels after 12 weeks, but the P 
values were close to the significant level. The reason for the 
non-significance seems to be the small number of subjects, 
because in correlation tests, it is better to have a large number 
of samples. Therefore, it seems that the endurance training 
program can be effective in treating obesity and preventing 
obesity-related diabetes. Given that few studies have been 
conducted on the effects of exercise on the new adipokine 
(apelin), more studies are needed to fully elucidate the results.
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مقاله پژوهشی

تغییرات سطوح اپلین و انسولین پلاسمایی رَت‌های چاق در اثر آزمایش استقامتی

اهداف اپلین، آدیپوکاین تازه‌کشف‌شده‌ای است که در افراد مبتلا به چاقی و مقاومت انسولین افزایش می‌یابد. به‌روشنی معلوم نیست 
آزمایش استقامتی چه تأثیری بر مقادیر اپلین پلاسمایی دارد. هدف پژوهش حاضر، بررسی تغییرات میزان اپلین-13، انسولین و گلوکز 

رَت‌های نر چاق، در اثر دوازده هفته آزمایش‌های استقامتی بود.
مواد و روش‌ها در مطالعه حاضر، چهارده سر رَت به‌ مدت هشت هفته تحت رژیم غذایی در دسترس پرچرب دست‌ساز قرار گرفتند و با 
توجه به شاخص لی، چاق محسوب شدند. پس از دوره وزن‌گیری، به دو گروه کنترل و آزمایش استقامتی تقسیم شدند. گروه آزمایش 
به‌ مدت دوازده هفته )هر جلسه 60 دقیقه از سرعت 15 تا 30 متر در دقیقه و پنج روز در هفته( روی تردمیل بدون شیب دویدند. از 

روش الایزا برای آنالیز آزمایشگاهی اپلین-13، انسولین و از روش فتومتری برای آنالیز گلوکز استفاده شد.
 )P=0/041( و اپلین )P=0/0001( انسولین ،)P=0/0001( یافته‌ها نتایج آزمون تی مستقل نشان داد که بین مقادیر پلاسمایی گلوکز
رَت‌های نر چاق گروه کنترل و آزمایش استقامتی تفاوت معنا‌داری وجود داشت. مقایسه میانگین متغیرها نشان داد مقادیر گلوکز و انسولین 
در گروه آزمایش کمتر از گروه کنترل بود و مقادیر اپلین-13 در گروه آزمایش بیشتر از گروه کنترل بود. آزمون همبستگی پیرسون بین 
مقادیر پلاسمایی اپلین-13 و انسولین )P=0/07(، اپلین-13 و گلوکز )P=0/055( پس از 12 هفته آزمایش استقامتی رابطه معنا‌داری را 

نشان نداد.
نتیجه‌گیری با توجه به یافته‌های مطالعه حاضر، به نظر می‌رسد که دوازده هفته آزمایش استقامتی موجب کاهش مقادیر پلاسمایی 

انسولین و گلوکز و افزایش مقادیر پلاسمایی اپلین-13 در رَت‌های نر چاق می‌شود.

کلیدواژه‌ها: 
چاقی، تمرین استقامتی، 

اپلین، انسولین
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تاریخ پذیرش: 19 تیر 1399

تاریخ انتشار: 01 خرداد 1400  

، روح‌الله حق‌شناس2  ، عباسعلی گائینی1  *زهرا رستمی هشجین1 

1. گروه فیزیولوژی ورزشی، دانشکده تربیت بدنی و علوم ورزشی، دانشگاه تهران، تهران، ایران.
2. گروه فیزیولوژی ورزشی، دانشکده علوم انسانی، دانشگاه سمنان، سمنان، ایران.

مقدمه

را  بالقوه چاقی  تازه‌شناخته‌شده‌ای است که  آدیپوکاین  اپلین، 
با مقاومت انسولین ارتباط می‌دهد ]1[. اپلین، اولین‌بار از عصاره 
معده گاو به ‌عنوان لیگاند درون‌زاد برای گیرنده‌APJ ‌1 استخراج شده 
است. اپلین، ایزوفرم‌های زیادی دارد که اپلین-13 یکی از فعال‌ترین 

قطعه‌های درون‌زاد آن است و با انسولین ارتباط دارد ]2-4[.

بافت  در  انسولین،  پاسخ‌گوی  بافت‌های  در  اپلین  گیرنده 
آدیپوز، عضلات اسکلتی و قلب و تا حدی کبد بیان می‌شود ]5[. 
مطالعه آدیپوسیت‌های انسان و موش و چاقی مدل‌های موش 

1. Orphan APJ Receptor

و  آزاد می‌شود  از سلول‌های چربی  اپلین  که  است  داده  نشان 
مستقیماً با انسولین به ‌طور افزایشی تنظیم می‌شود ]6[. بیان 
اپلین سلول‌های چربی و مقادیر پلاسمایی اپلین در چاقی‌های 

وابسته به هایپرانسولینمی نشان داده شده است ]7[.

به ‌علاوه، مطالعات گذشته اپلین را عامل کاهنده فشار خون، 
هورمون‌های  رهایش  تعدیل‌کننده  قلبی،  اینوتروپ2  عامل 
ولی   ،]8[ کرده‌اند  معرفی  دریافتی  غذای  و  آب  و  هیپوفیزی 
مطالعات آزمایشی کمی درباره تأثیر کاهش وزن بر مقادیر اپلین 

صورت گرفته است. 

2. Inotropic Agent
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در مطالعه‌ای، تمام فرم‌های اپلین پلاسمایی در افراد چاق در 
اثر کاهش وزن ناشی از رژیم غذایی به ‌طور معنا‌داری کاهش پیدا 

کرده است ]9[.

همچنین در زنان چاق، کاهش میزان پلاسمایی اپلین و بیان 
اپلین و APJ بافت چربی سفید به ‌علت کاهش وزن ناشی از رژیم 
غذایی کم‌کالری گزارش شده است ]5[، ولی در مطالعه دیگر 
تغییر معنا‌داری در مقادیر اپلین در اثر کاهش وزن ناشی از رژیم 
غذایی در افراد مبتلا به سندرم متابولیک گزارش نشده است ]2[.

بر  ورزشی  فعالیت  تأثیر  درباره  بسیاری  آزمایشی  مطالعات 
قلبی  دستگاه  بر  تأثیرگذار  پپتید  یک  به ‌عنوان  اپلین  میزان 
تغییرات  درباره  تاکنون  ولی   ،]10[ است  شده  انجام  عروقی 
تمرین  اثر  در  انسولین  مقاومت  و  چاقی  با  ارتباطش  و  اپلین 
ورزشی مطالعات کمی صورت گرفته است. می‌توان به مطالعات 
ژانگ و همکاران لی و همکاران ]11[، لی و همکاران ]12[ و 
در  را  متناقضی  نتایج  که  کرد  اشاره   ]13[ همکاران  و  دوندر 

تغییرات مقادیر اپلین نشان می‌دهند.

به دلیل اینکه سوگیری در مطالعات رژیم غذایی و چاقی در 
آزمودنی‌های انسانی زیاد گزارش شده، مدل‌های حیوانی برای 
آزمایش چاقی ناشی از رژیم غذایی فراوان استفاده شده است 
]14[. به ‌علت موجود نبودن رَت‌های چاق در داخل کشور، در 
پژوهش حاضر، رَت‌ها با مصرف رژیم غذایی پرچربِ دست‌ساز به‌ 

مدت هشت هفته چاق شدند. 

با توجه به اینکه اختلالاتی مثل هایپرانسولینمی و دیابت نوع 2 
از اختلالات وابسته به چاقی است و تمرین ورزشی باعث کاهش 
مقادیر پلاسمایی انسولین و گلوکز و بهبود حساسیت انسولین 
می‌شود و از آنجا که اپلین، آدیپوکاینی است که با انسولین و 
وزن ارتباط دارد و به نظر می‌رسد تاکنون تحقیقات اندکی در 
این زمینه انجام شده است، این سؤال مطرح می‌شود که تمرین 
ورزشی چه تأثیری بر میزان اپلین، انسولین و گلوکز دارد و پس از 

تمرین ورزشی، چه رابطه‌ای بین آن‌ها وجود دارد.

بنابراین هدف از پژوهش حاضر، بررسی تغییرات پلاسمایی 
اپلین-13، انسولین، گلوکز و وزن رَت‌های نر چاق در اثر دوازده 

هفته آزمایش استقامتی است.

مواد و روش‌ها

تعداد چهارده سر رَت نر ویستار مطابق با خط مشی انجمن 
ایرانیان حمایت از حیوانات آزمایشگاهی مورد استفاده برای اهداف 
علمی و آزمایشگاهی در چهارده قفس نگهداری شدند و تحت 
چرخه روشنایی تاریکی )دوازده ساعت نور، دوازده ساعت تاریکی( 
و رطوبت 5±65 درصد و درجه حرارت 2±25 سانتی‌گراد قرار 

گرفتند و همچنین دسترسی آزاد به آب و غذا داشتند.

رژیم غذایی در دسترس  به ‌مدت هشت هفته تحت  رَت‌ها 
غذایی  رژیم  درصد   100 )از  گرفتند  قرار  دست‌ساز  پرچرب 
یادشده، 50 درصد آن از چربی با افزودن روغن سویا، 13 درصد 
پروتئین و 37 درصد کربوهیدرات بود( ]15 ،7[ تا آنکه رَت‌ها به 
میانگین وزنی 36±321 گرم رسیدند و با توجه به شاخص لی3 

]16[ چاق محسوب شدند. 

به دو گروه هفت‌تایی )یک گروه  از چاق شدن، رَت‌ها  پس 
گروه  شدند.  تقسیم  استقامتی(  آزمایش  گروه  یک  و  کنترل 
آزمایش استقامتی به ‌مدت دوازده هفته تحت تأثیر برنامه تمرینی 

و غذای استاندارد در دسترس قرار گرفت. 

برنامه تمرینی: رَت‌های گروه آزمایش، پنج روز در هفته )شنبه 
بدون شیب  تردمیل  دوازده هفته روی  به ‌مدت  تا چهارشنبه( 
دویدند و پنج روز نیز برای آشناسازی در نظر گرفته شد. هر جلسه 
آشناسازی شامل پانزده دقیقه دویدن با سرعت 15 متر در دقیقه 
و شیب صفر درصد بود )با احتساب 10 دقیقه گرم کردن و 3 
دقیقه سرد کردن، کل زمان تمرین بعد از هفته هفتم 63 دقیقه 

شد( )جدول شماره 1(.

خون‌گیری: پس از اتمام برنامه آزمایش استقامتی و 24 ساعت 
بعد از آخرین جلسه تمرینی و ناشتایی شبانه و پس از بی‌هوش 
کردن رَت‌ها با اتر و ایجاد برش در ناحیه سینه و شکم، خون‌گیری 

مستقیم از قلب انجام شد. 

پس از 15 دقیقه سانتریفیوژ با سرعت 3200 دور در دقیقه، 
درجه   70 منهای  دمای  در  و  شد  استخراج  نمونه  از  پلاسما 
نگهداری شد. سپس به آزمایشگاه پژوهشکده غدد و متابولیسم 

دانشگاه شهید بهشتی منتقل شد.

اپلین-13،  متغیرهای  سنجش  برای  متغیرها:  سنجش 
رَت  اپلین-13  الایزا  کیت  از  به ‌ترتیب  گلوکز  و  انسولین 
)ساخت شرکت کازابیو4 چین، با حساسیت 0/04 نانوگرم در 
مرکودیا5  انسولین ساخت شرکت  میلی‌لیتر(، کیت تشخیص 
سوئد با حساسیت 0/15 میکروگرم در لیتر و کیت تشخیص 
گلوکز ساخت شرکت پارس آزمون با حساسیت 5 میلی‌گرم در 
دسی‌لیتر استفاده شد. برای سنجش وزن از ترازوی دیجیتالی 

با دقت 0/1 گرم استفاده شد.

تجزیه ‌و ‌تحلیل آماری: از آمار توصیفی )میانگین و انحراف 
استاندارد( برای توصیف داده‌ها )تغییرات وزن( استفاده شده است. 
برای بررسی طبیعی بودن توزیع داده‌ها از آزمون کلوموگروف 
اسمیرنف و برای بررسی تفاوت تغییرات هریک از شاخص‌ها در 
دو گروه از آزمون تی مستقل و همچنین برای تعیین ارتباط بین 

دو متغیر از ضریب همبستگی پیرسون استفاده شده است. 

3. Lee Obesity Index
4. Cusabio
5. Mercodia
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سطح معنا‌داری )آلفا( 0/05 در نظر گرفته شده است. همه 
با استفاده از نرم‌افزار SPSS نسخه 20 انجام  محاسبات آماری 

شده است.

یافته‌ها

نتایج آزمون کلوموگروف اسمیرنف نشان داد که داده‌های همه 
متغیرها توزیع طبیعی داشته است )P<0/05(. مقایسه داده‌های 
توصیفی نشان داد میانگین وزن گروه آزمایش پس از دوازده هفته 
آزمایش نزدیک به میانگین وزنی رَت‌ها پس از چاق شدن است، 
ولی میانگین وزن گروه کنترل پس از دوازده هفته تفاوت بسیاری 
با میانگین وزنی رَت‌ها پس از چاق شدن دارد )جدول شماره 2(.

نتایج آزمون تی مستقل نشان داد که بین مقادیر پلاسمایی 
گلوکز، انسولین و اپلین رَت‌های نر چاق گروه کنترل و آزمایش 
مقایسه   .)P>0/05( دارد  وجود  معنا‌داری  تفاوت  استقامتی 
میانگین متغیرها نشان داد که مقادیر گلوکز و انسولین در گروه 
آزمایش کمتر از گروه کنترل است )به ‌ترتیب تصاویر شماره 1 
و 2( و مقادیر اپلین-13 در گروه آزمایش بیشتر از گروه کنترل 

است )تصویر شماره 3(. 

طبق آزمون همبستگی پیرسون )جدول شماره 3(، بین مقادیر 
پلاسمایی اپلین-13 و انسولین )P=0/07(، اپلین-13 و گلوکز 
)P=0/055( پس از 12 هفته تمرین استقامتی رابطه معنا‌داری 

مشاهده نشد.

بحث

کاهش و کنترل وزن بهترین روش پیشگیری از بیماری‌های 
وابسته به چاقی است و مناسب‌ترین روش، کنترل برنامه غذایی و 
فعالیت بدنی مناسب است. در مطالعه حاضر، دوازده هفته تمرین 
استقامتی مانع افزایش وزن شد و مقادیر پلاسمایی اپلین-13 را 

در رَت‌های چاق افزایش داد.

اغلب مطالعاتی که در این زمینه انجام شده است، این نتیجه را 
تأیید می‌کند [21-17 ،13 ،12 ،‌10]. در بین مطالعات جوندگان، 
فانی و همکاران ]22[ و زارعی و همکاران ]23[ افزایش مقادیر 
اپلین را در اثر به ‌ترتیب هشت هفته آزمایش استقامتی و هشت 
هفته آزمایش HIIT مشاهده کردند و چوبینه و همکاران ]24[ نیز 
افزایش اپلین را در آزمودنی‌های انسان بعد از شش هفته آزمایش 
HIIT مشاهده کردند. فرزانگی و همکاران نیز آزمایش 30دقیقه‌ای 
را برای افزایش اپلین، مؤثرتر از آزمایش شصت دقیقه‌ای دانستند 

.]25[

سازوکار دقیق چگونگی تأثیر تمرین ورزشی بر اپلین روشن 
پروپرانولول  بتابلوکر  که  داده‌اند  نشان  رایت  و  ساترلند  نیست. 
افزایش اپلین ناشی از دو ساعت فعالیت ورزشی شنا را کم می‌کند. 
این پژوهشگران نتیجه گرفتند آگونیست‌های بتاآدرنرژیک بیان 

اپلین در بافت آدیپوز سفید را افزایش می‌دهند ]19[.

در مطالعه‌ای مقادیر اپلین پلاسمایی بلافاصله بعد از یک جلسه 

جدول 1. برنامه آزمایش استقامتی

هفته دوازدهمهفته هشتمهفته ششمهفته چهارمهفته سومهفته دومهفته اول

15202525253030سرعت )متر در دقیقه(

20304050506363زمان )دقیقه(

جدول 2. تغییرات وزن رَت‌ها

تقسیم‌بندی رَت‌ها
میانگین±انحراف معیار

گروه کنترل )در پایان برنامه تمرینی(گروه آزمایش )در پایان برنامه تمرینی(پس از چاق شدن )هفته هشتم(

35/69±29/96398/57±29/2329/57±321/36وزن رَت‌ها )گرم(
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0/5230/055-اپلین و گلوکز
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فعالیت بی‌هوازی رست6 کاهش یافته است و 24 ساعت پس 
آنجا که  از  نزدیک شده است ]25[.  پایه  به مقادیر  فعالیت  از 
این  نظر می‌رسد  به  بودند،  ورزشکار  مطالعه  این  آزمودنی‌های 
آزمودنی‌ها قبلًا نسبت به اپلین سازگاری حاصل کرده‌اند و فعالیت 
آزمودنی‌های  در  را  اپلین  مطلوب  مقادیر  تک‌جلسه‌ای  شدید 

ورزشکار کاهش داده است. 

قلبی،  کرونر  به  مبتلا  بیماران  در  اپلین  کاهش  که  آنجا  از 
این  شده،  مشاهده  میوکاردی  انفارکتوس  و  قلبی  ایسکیمی 
پژوهشگران عنوان کردند که کاهش اپلین در اثر فعالیت شدید 
می‌تواند دلیلی بر خطرساز بودن فعالیت‌های ورزشی شدید برای 

دستگاه قلبی عروقی باشد.

موجب  استقامتی  آزمایش  هفته  دوازده  حاضر،  پژوهش  در 
مقاومت  شاخص  و  انسولین  گلوکز،  پلاسمایی  مقادیر  کاهش 
انسولین در رَت‌های نر چاق شده است. این نتایج با مطالعات بسیاری 
همسو بود  [28-26 ،20 ،18 ،17]ولی در مطالعه سریویجیت کمل و 
همکارانش هفت هفته تمرین تردمیل در رَت‌های زوکر چاق، با وجود 7 
درصد کاهش وزن، تغییری در گلوکز ناشتا ایجاد نکرد و کاهش 
انسولین معنا‌دار نبود ]29[. احتمالاً به دلیل اینکه تمرین تأثیری 
بر فسفوریلاسیون AMPK و ایزوفرم‌هایش نداشته است، تغییرات 

6. RAST

معنا‌داری در غلظت گلوکز و انسولین ایجاد نکرده است. 

و  کمل  سریویجیت  مطالعه  آزمودنی‌های  دیگر،  طرفی  از 
همکاران، رَت‌های زوکر چاق بودند. این رَت‌ها ژنتیکی چاق و به 
انسولین مقاوم هستند و هایپرانسولینمی شدید و هایپرگلایسمی 
خفیفی دارند. در حالت پایه نیز مقادیر گلوکز ناشتا در رَت‌های 

چاق در مقایسه با رَت‌های لاغر تفاوت معنا‌داری نداشت.

هنگام فعالیت ورزشی، غلظت انسولین پلاسما با توجه به شدت 
و مدت فعالیت کاهش می‌یابد. این کاهش در درجه اول به کاهش 
ترشح انسولین نسبت داده شده است. هرچند سازوکار دقیق آن 
نامعلوم است، ولی به احتمال زیاد این امر ناشی از افزایش فعالیت 

سمپاتو آدرنال )به همراه فعالیت ورزشی( است. 

درنتیجه، افزایش فعالیت دستگاه سمپاتیک، مقادیر اپی‌نفرین 
و نوراپی‌نفرین پلاسمایی افزایش یافته و با اتصال به گیرنده‌های 
پانکراس  در  انسولین  ترشح  کاهش  باعث  آدرنوسپتور،  آلفا-2 

می‌شود ]30[.

ایجاد  را در  بیشترین سهم  اسکلتی  بافت عضله  آنجا که  از 
مقاومت انسولین کل بدن دارد، تمرین ورزشی می‌تواند با بهبود 
متابولیسم گلوکز و چربی، حساسیت انسولین عضله اسکلتی و کل 

بدن را بهبود دهد. 

مطالعات بالینی نشان می‌دهد سیگنالینگ انسولین و فعالیت 
PI3K در عضله اسکلتی افراد چاق و مبتلا به مقاومت انسولین 
با  القاشده  و دیابت نوع 2 کاهش می‌یابد. بهبود جذب گلوکز 
انسولین کل بدن بعد از تمرین ورزشی در انسان و جوندگان، 
به افزایش سوبسترای گیرنده انسولین 1 و 2 و نیز PI3K عضله 

اسکلتی نسبت داده شده است. 

به ‌علاوه، تنظیم افزایشی AMPK سازوکار بالقوه دیگری است که 
تمرین ورزشی به ‌واسطه آن حساسیت انسولینی را بهبود می‌دهد. 
تنظیم افزایشی AMPK ناشی از فعالیت ورزشی احتمالاً تأثیرش را 
از راه اجزای انتهایی آبشار سیگنالی انسولین )یعنی از طریق مسیر 

سیگنالی Akt/AS160/GluT4( محقق می‌کند ]32 ،31[

تصویر 2. میانگین مقادیر انسولین پس از برنامه تمرینیتصویر 1. میانگین مقادیر گلوکز پس از برنامه تمرینی
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مفید  آثار  از  بسیاری  مسئول   AMPK است  شده  فرض 
فعالیت ورزشی بر متابولیسم گلوکز و لیپید است ]28[ و نقص 
ناهنجاری‌های متابولیکی  از  سیگنالینگ AMPK عامل بعضی 
ناهنجاری‌های  می‌تواند  ورزشی  تمرین  و  است   2 نوع  دیابت 
مسیر AMPK را معکوس کند ]29[. فعالیت ورزشی با تحریک 
آدرنرژیک، گیرنده‌های بتا 2 آدرنوسپتور را فعال می‌کند ]19[ و 
 AMPK را فعال می‌کند. فعال شدن GS، AMPK از راه تحریک

عضله باعث افزایش برداشت گلوکز سلولی می‌شود ]33[. 

به ‌علاوه، بسیاری از پژوهش‌ها نشان داده‌اند در اثر فعالیت و 
تمرین ورزشی، بیان پروتئین ناقل گلوکز7 و انتقال آن به غشای 
پلاسمایی در عضله اسکلتی نیز از راه فعالیت AMPK افزایش 
می‌یابد و درنتیجه ورود گلوکز به داخل سلول‌های عضلانی و 

استفاده از آن‌ها آسان می‌شود ]35 ،34[.

هرچند در مطالعه حاضر بین تغییرات مقادیر اپلین انسولین 
رابطه  استقامتی  آزمایش  هفته  دوازده  از  پس  گلوکز  اپلین  و 
معنا‌داری وجود نداشت )مقادیر P به ‌ترتیب 0/07 و 0/055(، 
ولی سایر مطالعات این رابطه را در حد معنا‌داری مشاهده کرده‌اند 

.]2، 17، 18[

از آنجا که مقادیر P در مطالعه حاضر نزدیک سطح معنا‌داری 
بود، به نظر می‌رسد دلیل عدم معنا‌داری، تعداد کم آزمودنی‌ها 
)n=7( باشد، چون در محاسبه آزمون‌های همبستگی بهتر است 

تعداد نمونه‌ها زیاد باشد.

اپلین  دارد،  وجود  پانکراس   β سلول‌های  در  اپلین  گیرنده 
می‌تواند به ‌عنوان یک تنظیم‌کننده پاراکراین یا اتوکراین ترشح 
انسولین عمل کند و می‌تواند از هایپرانسولینمی برای گسترش 
بتای  سلول‌های  در  اپلین  کند.  جلوگیری  انسولین  حساسیت 
پانکراس، از راه Gi باعث مهار آدنیلات سیکلاز می‌شود، در‌نتیجه 
مقادیر cAMP درون‌سلولی را کم و فعالیت AMPK در سلول‌های 
INS-1 )خط سلولی بتا( را مهار می‌کند. در‌نهایت، اپلین مانع 

ترشح انسولین در پانکراس می‌شود ]30[.

اپلین، تحمل  تزریق حاد  نیز نشان داده‌اند  بالینی  مطالعات 
گلوکز را در موش‌های استاندارد و موش‌های مقاوم به انسولین 
ناشی از غذای پرچرب بهتر می‌کند و مصرف گلوکز را در بافت 
آدیپوز سفید، عضله اسکلتی و قلب افزایش می‌دهد ]5[. درمان 
مزمن اپلین در موش‌های مقاوم به انسولین نیز تحمل گلوکز را 
افزایش داده است ]36[. اپلین برداشت گلوکز را با سازوکار وابسته 
به مسیر انسولین تحریک می‌کند. اپلین با سیگنالینگ انسولین 
در سطح Akt/PI3K تعامل دارد ]5[. فعال شدن AKT وابسته به 
AMPK است ]AMPK .]32 نیز در اثر تمرین ورزشی افزایش 

می‌یابد ]31[.

7. Glucose Transporter protein type-4 (GLUT4)

نتیجه‌گیری

پلاسمایی  مقادیر  کاهش  و  وزن  کنترل  حاضر،  مطالعه  در 
در  اپلین-13  پلاسمایی  مقادیر  افزایش  و  گلوکز  و  انسولین 
رَت‌های نر چاق بر اثر دوازده هفته آزمایش استقامتی با شدت 
زیاد حاصل شد و ارتباط تقریباً معنا‌داری بین این متغیرها وجود 
داشت. پس به نظر می‌رسد این برنامه تمرینی می‌تواند در درمان 

چاقی و پیشگیری از دیابت وابسته به چاقی مؤثر باشد. 

با توجه به اینکه مطالعات کمی درباره تأثیر فعالیت و تمرین 
ورزشی بر آدیپوکاین جدید، اپلین و پیشگیری از دیابت وابسته 
به  موضوع  این  کامل  روشن شدن  برای  انجام شده،  چاقی  به 

تحقیقات بیشتری نیاز است.

ملاحظات اخلاقي

پيروي از اصول اخلاق پژوهش

اصول اخلاقی تماماً در این مقاله رعایت شده است.

حامي مالي

مقاله حاضر برگرفته از پایان‌نامه کارشناسی ارشد نویسنده اول 
در گروه فیزیولوژی ورزشی، دانشکده تربیت بدنی و علوم ورزشی، 

دانشگاه تهران، تهران است.

مشارکت نویسندگان

مفهوم‌سازی، تحقیق، ویرایش و بررسی: زهرا رستمی هشجین 
و عباسعلی گائینی؛ روش‌شناسی: عباسعلی گائینی و روح الله حق 

شناس؛ تجزیه و تحلیل داده‌ها: زهرا رستمی.

تعارض منافع

بنابر اظهار نویسندگان این مقاله تعارض منافع ندارد.
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