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Background: Appetite-regulating hormones play an important role in energy balance. Nesfatin-1 and 
Neuropeptide Y are orexigenic and anorexigenic peptides that play an important role in obesity and energy 
balance. The aim of this study was to assess the effects of endurance training on serum levels of nesfatin-1, 
neuropeptide Y and cortisol in sedentary obese men.
Methods: In this experimental study, 30 men aged between 48 to 60 years with BMI≥30 kg/m2, were randomly 
allocated to the endurance training and control groups. The training program consists of 12 weeks of endurance 
training (treadmill running) with 50-75% maximum heart rate. Blood samples were withdrawn before and 48 
hours after the 12 weeks exercise for measurement of nesfatin-1, neuropeptide Y, cortisol and some inflammatory 
factors were performed. Paired sample t-test and ANCOVA were used for statistical analysis.
Results: Results revealed that after 12 weeks endurance training, the levels of cortisol decreased significantly 
(p=0.015). Reduction in serum nesfatin-1 was observed whereas these changes weren’t significant (p=0.060). 
There was no significant change in neuropeptide Y (p=0.307). Also, a significant reduction in anthropometric 
indices was observed in training group.
Conclusion: According to the findings of this study, it can be concluded that 12 weeks of endurance training, 
despite the impact on cortisol, has no significant effects on neuropeptide Y and nesfatin-1.
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تأثیر 12 هفته تمرین استقامتی بر هورمون های تنظیم کننده اشتها و
 کورتیزول در مردان چاق

رحمان سوری1*،  فاطمه محمودی1،  اعظم رمضان خانی1،  کیا رنجبر2

1- گروه فیزیولوژی ورزش، دانشکده تربیت بدنی و علوم ورزشی، دانشگاه تهران
2- گروه فیزیولوژی ورزش، دانشکده تربیت بدنی و علوم ورزشی، دانشگاه تربیت مدرس

چكيده:

مقدمه: 
  حفظ و برقراري وزن مناسب و ترکیب بدنی طی دوره های طولانی از زمان نیازمند 
تعادل بین دریافت و مصرف انرژی است)1(. تنظیم تعادل انرژی موضوع پیچیده ای است 
و مکانیسم های متعددی در تنظیم وزن درگیر هستند که از آن جمله می توان به عوامل 
ژنتیکی، فیزیولوژی و رفتاری اشاره  کرد. افزایش مطالعه هایی که درمان و پیشگیری 
از چاقی و بیماری های مرتبط با آن را دنبال می کنند، ضرورت و فهم تنظیم اشتها و 
متابولیسم انرژی را روشن ساخته اند )3،2(. هیپوتالاموس یکی از بخش های مهم مغز است 
که با ترشح نوروپپتیدها و انتقال دهنده های شیمیایی مختلف نقش های مهمی در تعادل 
انرژی ایفا می کند )4،5(. در واقع هیپوتالاموس مرکز تنظیم کننده انرژی و وزن بدن است. 
هیپوتالاموس این عمل تنظیمی خود را از طریق دو دسته سیگنال با نوروپپتید اعمال 

می کند. بدین صورت که فعالیت گروهی از سیگنال ها باعث کاهش چربی بدن می شوند 
که از آن جمله می توان به نوروپپتید ضداشتها )نسفاتین-1( اشاره  کرد)6(. در حالی که 
فعالیت دسته  دیگری از سیگنال ها، سبب افزایش چربی بدن می شوند و این عمل از طریق 
نوروپپتیدهای اشتهاآور مانند نوروپپتیدY انجام می شود )7(. نسفاتین-1 یکی از هورمون های 
مؤثر در تنظیم اشتها است که توسط هیپوتالاموس تنظیم و ترشح می شود و در بخش هایی 
از مغز بیان می شود که در تنظیم رفتار غذایی مداخله می  کند)8(. بیشترین نقش هایی که 
برای نسفاتین-1 پیشنهاد شده است در رابطه با تأثیر آن بر کاهش دریافت غذا و بی اشتهایی  
است و به نظر می رسد نقش برجسته ای در متابولیسم بدن داشته باشد. برخی مطالعه ها 
نشان داده اند که بیان نسفاتین-1 بیشتر در بافت چربی زیر جلدی اتفاق می افتد و به همین 
دلیل با نمایه توده بدن رابطه دارد )9(. مقدار ترشح نسفاتین-1، تحت تأثیر سایتوکاین های 

نویسنده مسئول:  رحمان سوری
soori@ut.ac.ir :پست الکترونیک

مقاله پژوهشی

سابقه وهدف: هورمون های تنظیم کننده اشتها نقش مهمی در تعادل انرژی ایفا می کنند. نسفاتین-1 و نوروپپتیدY دو پپتید ضداشتها و اشتهاآور هستند که نقش 
مهمی در تعادل انرژی و چاقی ایفا می نمایند می کنند. پژوهش حاضر با هدف تعیین تأثیر تمرین استقامتی بر سطوح نسفاتین-1،  نوروپپتید Y و کورتیزول سرم در 

مردان چاق کم تحرک  انجام گرفت.
روش بررسی: در این پژوهش تجربی، تعداد 30 نفر از مردان 48 تا 60 سال و با BMI≥ 30 انتخاب و به طور تصادفی در دو گروه تمرین استقامتی و کنترل 
تقسیم شدند. برنامه تمرینی شامل 12 هفته تمرین استقامتی )دویدن روی تردمیل( با شدت50-75 درصد حداکثر ضربان قلب بود. نمونه گیری خونی قبل و بعد از 
12 هفته برای اندازه گیری غلظت نسفاتین-1، نوروپپتید Y، کورتیزول سرم و برخی فاکتورهای التهابی انجام گرفت. برای تجزیه و تحلیل داده ها از آزمون های آماری 

تی زوجی و تحلیل کوواریانس استفاده شد. 
یافته ها: تحلیل های آماری نشان دادند به دنبال انجام 12 هفته تمرین استقامتی کاهش معنا داری در سطح کورتیزول مشاهده شد )p=0/015(. کاهشی نیز در 
سطوح نسفاتین-1 مشاهده شد که از لحاظ آماری معنا دار نبود )p=0/060(. تغییر معنا داری نیز در سطح نوروپپتیدY( مشاهده نشد )p=0/307(. کاهش معناداری 

.)p < 0/05( در شاخص های آنتروپومتریک در گروه تمرین مشاهده شد
نتیجه گیری: براساس یافته های پژوهش می توان نتیجه گیری کرد که 12 هفته تمرین استقامتی، به رغم تأثیر بر  کورتیزول، تأثیر معناداری بر سطح نوروپپتیدY و 

نسفاتین-1 ندارد.

واژگان کلیدی: تمرین استقامتی، نسفاتین-1، نوروپپتیدY ، کورتیزول، چاقی

تاریخ دریافت مقاله: 1395/6/10       تاریخ پذیرش مقاله:1395/12/4

     دور 41، شماره 1، 1396، صفحات 37 تا 44
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التهابی همانند فاکتور نکروز کننده آلفا (TNF-α) نیز قرار دارد )9،8(. پیشنهاد شده است که 
شاید اینترلوکین-6 نیز به عنوان یک پیام ضدچاقی از طریق تعدیل هر دو انرژی دریافتی 
و انرژی مصرفی عمل  کند و به عنوان ارتباطی بین بافت های محیطی و سیستم عصبی 
مرکزی در کنترل تعادل انرژی نقش داشته باشد. مسیر پیشنهادی در این زمینه تأثیر 
اینترلوکین-6 بر نسفاتین-1 است )10(. فعالیت بدنی محرک دیگری است که بر سطوح 
نسفاتین-1 تأثیرگذار است، هر چند ساز و کار دقیق اثر فعالیت بدنی بر نسفاتین-1 در 
دسترس نیست. تحقیق های مرتبط با تأثیر ورزش بر نسفاتین محدود و نتایج آن ها به ویژه 

در مورد تأثیر تمرینات استقامتی متناقض  است)11(. 
در مطالعه ای اثر 8 هفته تمرین استقامتی پاسخ نسفاتین-1 پلاسماي زنان چاق و دارای 
اضافه وزن بررسی  شد. نتایج حاکی از آن بود تمرین استقامتی بلندمدت به افزایش 
نسفاتین-1 پلاسما منجر شد)12(. حق شناس و همکاران در مطالعه ای اثر هشت هفته 
تمرین استقامتي به همراه رژیم غذایي پرچرب را بر سطوح نسفاتین-1 در موش ها بررسي  
کردند. نتایج این مطالعه ها نشان داد که فعالیت، از طریق افزایش سطح نسفاتین-1موجب 
کاهش مصرف غذا در موش ها  می شود)13(. این در حالی است که تغییر معناداری در 
سطوح پلاسمایی نسفاتین-1پس از هشت هفته تمرین هوازی با شدت پایین تا متوسط، 
در مطالعه توفیقی و همکارانش مشاهده نشد )14(. در مطالعه دیگری نیز پس از 12 هفته 
فعالیت ورزشی هوازی تغییر معناداری در سطوح سرمی نسفاتین-1 در زنان مسن مبتلا به 

پرفشاری خون مشاهده نشد )15(. 
 هورمون دیگر اثرگذار در فرآیند کنترل اشتها، نوروپپتید Y است. مهم ترین تأثیر آن تحریک 
رفتار غذایی است؛ به عبارت دیگر،  ژن نوروپپتید Y کاندید چاقی انسان و پپتید اشتهاآور است 
که در دریافت غذا، تنظیم وزن و هموستاز انرژی، نقش مهمی دارد )16(. به علاوه مطالعه ها 
نشان داده است که نسفاتین-1 قادر به مهار نورون های ترشح کننده نوروپپتید Y در هسته 
کمانی  است که مکانیسم بالقوه ای برای  آثار بی اشتهایی است. عوامل زیادی بر غلظت 
خونی نوروپپتید Y مؤثرند که از آن جمله می توان به تأثیر هورمون های گلوکوکورتیکوئیدها، 
لپتین، انسولین و نیز فعالیت ورزشی اشاره  کرد)17(. نتایج تحقیق ها نشان می دهد که 
فعالیت ورزشی می تواند عامل بالقوه ای بر تغییر این هورمون باشد، اما نتایج در این زمینه این 
هورمون نیز همانند نسفاتین-1 متناقض  است)18(. سوری و همکاران، افزایش معناداری 
را در سطوح سرمی نوروپپتید Y پس از 12 هفته تمرین ترکیبی در افراد چاق کم تحرک 
نشان دادند )19(. در مطالعه دیگری، رامسون و همکارانش، اثر تمرین 4 هفته ای را بر ترشح 
نوروپپتید Y در مردان قایقران بررسی  و افزایش نوروپپتید Y را در این افراد مشاهده کردند 
)20(. از سوی دیگر، در پژوهشی، اثر تمرین بر سطوح هورمون های تنظیم کننده اشتها در 
پلاسما و هیپوتالاموس رت های چاق بررسی  شد. برنامه تمرینی شامل یک جلسه تمرین 
کوتاه مدت به مدت 40 دقیقه و 40 دقیقه تمرین بلندمدت به مدت 8 هفته بود. رت ها با 
سرعت 20 متر در دقیقه و با شیب 5 درجه روی نوارگردان دویدند. نتایج حاکی از آن بود 
که غلظت پلاسمایی نوروپپتید Y در رت ها کاهش یافت. بیان mRNA نوروپپتید Y در 

هیپوتالاموس نیز پس از تمرینات تغییری نکرد )21(. 
برخی پژوهش ها نیز بیان کرده اند که بین سطح نسفاتین-1و کورتیزول رابطه مستقیمی 
وجود دارد؛ به طوری که در مطالعه ای نشان داده شد که تزریق نسفاتین-1 سبب افزایش 
سطح آدرنوکورتیکوتروپین ها می شود. این یافته ها، نقش نسفاتین-1 را در تنظیم محور 
استرس بدن در سطح هیپوتالاموس، نشان دادند )22(. با این حال، نیاز به انجام مطالعه های 
بیشتر در این زمینه وجود دارد. نتایج برخی  مطالعه ها، نشان داده است که چاقی موجب 
افزایش حساسیت محور هیپوتالاموس- هیپوفیز-آدرنال  می شود که پیامد آن افزایش 
ترشح کورتیزول است )23،24(. در تحقیقی گزارش  شد که بالا بودن درصد چربی بدن 
سبب افزایش ترشح کورتیزول  می شود. افزایش درصد چربی بدن ا به احتمالًا با افزایش 
در ترشح متابولیت های کورتیزول همراه است )25(. با این حال در مطالعه ی دیگری، تفاوت 
معناداری در سطح پایه کورتیزول بین افراد لاغر و چاق مشاهده نشد )26(. یافته های برخی 
مطالعه ها نشان داده اند که فعالیت ورزشی نیز به افزایش ترشح کورتیزول  منجر می شود. 
تحریک محور هیپوتالاموس-هیپوفیز-آدرنال و افزایش ترشح آدرنوکورتیکوتروپین از 
هیپوفیز، مهم ترین عامل ترشح کننده کورتیزول است که به موازات آن غلظت کورتیزول 
نیز افزایش می یابد و غلظت آن در افراد چاق بیشتر از افراد لاغر افزایش می یابد )27(. با 
این حال، برخی دیگر از مطالعه ها نیز تفاوت معناداری در غلظت کورتیزول پس از فعالیت 
ورزشی بین افراد لاغر و چاق مشاهده نکردند )28( و نتایج برخی دیگر از مطالعات نیز حاکی 

از کاهش معنادار در سطوح کورتیزول بود )9(.
به طور کلی، با توجه به اینکه نسفاتین-1، نوروپپتید Y و کورتیزول در تعادل انرژی و 
چاقی، نقش مهمی ایفا می کنند و نتایج مطالعه های در زمینه تأثیر فعالیت ورزشی، متناقض  
هستند، همچنین  برای تعیین رابطه میان نسفاتین-1 با ترکیب بدن، نوروپپتید Y، کورتیزول 
و برخی فاکتورهای التهابی انجام مطالعه بیشتر در این زمینه ضروری به نظر می رسد.  
بنابراین مطالعه حاضر با هدف بررسی تأثیر فعالیت بدنی استقامتی بر سطوح نسفاتین-1، 

نوروپپتید Y و کورتیزول در مردان چاق انجام گرفت. 
مواد و روش ها:

آزمودنی ها: این پژوهش تجربی با طرح پیش آزمون-پس آزمون در سال 1394 در یکی 
از مجموعه های ورزشی شهرستان سنندج انجام گرفت. جامعه آماری این مطالعه را مردان 
چاق (BMI≥30) شهرستان سنندج با دامنه سنی 48 تا 60 سال، تشکیل دادند. با نصب 
فراخوان در سطح مجموعه  های ورزشی این شهر، از افراد داوطلب برای شرکت در این 
تحقیق دعوت به عمل آمد. معیار ورود به پژوهش شامل عدم مشارکت منظم در فعالیت 
ورزشی، عدم ابتلا به بیماری هایی مانند قلبی-عروقی، تنفسی، کلیوی، کبدی، دیابت، کم 
کاری تیروئید، چربی خون بالا، عضلانی-اسکلتی و سایر بیماری هایی بود که مانع فعالیت 
ورزشی آنها می گردید. پس از معاینات لازم، تکمیل پرسشنامه هاي استاندارد سلامت و 
میزان فعالیت بدني افراد و تأیید شرایط ورود به پژوهش، 30 نفر بصورت هدفمند انتخاب 
شدند. لازم بذکر است پیش از انجام پژوهش، اطلاعات و آگاهی های لازم درباره چگونگی 
انجام پژوهش و مراحل آن در اختیار آزمودنیها قرار گرفت و سپس از آنها رضایت نامه کتبی 
دریافت گردید. افراد بطور تصادفی در دو گروه تمرین استقامتی و کنترل )هر گروه 15 نفر( 

تقسیم شدند. 
نحوه اندازه گیری شاخص های آنتروپومتریک و فیزیولوژیک: شاخص های 
آنتروپومتریک قبل و بعد از دوره در افراد اندازه گیری شدند. قد آزمودنی ها به وسیله قد 
سنج سکا (seca)، ساخت کشور چین ثبت شد و از تراوزی مدل بیورر (beurer)، ساخت 
کشور آلمان نیز جهت اندازه گیری وزن آزمودنی ها استفاده شد. شاخص توده بدنی از 
تقسیم وزن فرد )کیلوگرم( بر مجذور قد )متر( محاسبه شد. براي اندازه گیري ضـخامت 
چربـی زیـرپوسـتی از کـالیپر لافایت (Lafayet) و  برای محاسـبه درصـد چربـی بـدن 
از فرمول هفت نقطه اي جکسون پولاک )سینه، شکم، ران، سه ســر، تحــت کتفــی، 
 Linear تــاج خاصــره وزیــر بغــل(، توســط نــرم افزار محاسبه گر درصد چربی بـدن
از  اندازه گیری حداکثر اکسیژن مصرفی  Software )ساخت آمریکا( استفاده شد. برای 
پروتکل تداومی فزاینده روی نوارگردان استفاده شد. روش کار به این صورت بود که از 
آزمودنی ها خواسته شد 24 ساعت قبل از اجرای آزمون از هرگونه فعالیت شدید خودداری 
کنند. قبل از اجرای آزمون، آزمودنی ها به مدت 5 دقیقه به گرم کردن پرداختند. سپس با 
 (MED150 سرعت 3 کیلومتر در ساعت و شیب صفر درصد روی تردمیل مد 150 کازمد
 (COSMED s.r.1) ساخت کشور ایتالیا در حالی که توسط دستگاه گازآنالایزر COSMED)
ساخت کشور ایتالیا، گازهای بازدمی آزمودنی ها اندازه گیری و ثبت می شد، دویدند. سپس هر 
یک دقیقه، یک کیلومتر در ساعت به سرعت تردمیل اضافه شد. در طول آزمون، آزمودنی ها 
به شکل کلامی تشویق می شدند و زمانی که به خستگی ارادی می رسیدند، آزمون به پایان 
می رسید. بالاترین VO2 به دست آمده در طول آزمون، حداکثر اکسیژن مصرفی در نظر 

گرفته شد )29(.
نحوه اجرای پروتکل تمرین:  برنامه تمرینات شامل 12 هفته )3 روز در هفته( تمرین 
استقامتی بود. آزمودنی ها 5 تا 10 دقیقه پیش و پس از تمرین، عمل گرم کردن و سرد 
کردن را انجام می دادند. در ابتدا، مدت زمان تمرین هوازی )دویدن تداومی( 10 دقیقه بود 
که هر هفته 2 دقیقه به آن افزوده می شد، تا اینکه در هفته دوازدهم به 34 دقیقه رسید. 
شدت تمرین از طریق محاسبه ضربان قلب بیشینه با استفاده از ساعت مچی پلار مدل 
Fitness ساخت چین بدین صورت بود: از فرمول سن-220 ضربان قلب بیشینه و درصد 
ضربان قلب هدف در هر جلسه از فرمول کاروونن که در زیر به آن اشاره شده است، 

به دست آمد:
 ضربان قلب استراحت- ضربان قلب بیشینه= ضربان قلب ذخیره

ضربان قلب استراحت+ 60درصد ضربان قلب ذخیره= کمینه ضربان قلب هدف
ضربان قلب استراحت+ 70درصد ضربان قلب استراحت= بیشینه ضربان قلب هدف

 شدت تمرین در هفته اول و دوم 50 درصد حداکثر ضربان قلب )سن-MHR=220( بود 
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و هر دو هفته 5درصد افزایش می یافت؛ به طوری که در آخرین هفته به MHR 75درصد 
رسید )30(.

نمونه گیری خونی و آنالیز آزمایشگاهی: نمونه گیری خونی پس از 12 ساعت 
ناشتایی، پیش از آزمون و 48 ساعت بعد از آخرین جلسه تمرین و در ساعت 7  تا 8 صبح 
با هدف عدم کاهش سطح کورتیزول متأثر از نوسانات شبانه روزی، به مقدار 10 سی سی از 
ورید دست چپ آزمودنی ها جمع آوری شد. نمونه های خونی  برای جداسازی سرم به مدت 
15 دقیقه با سرعت 3000 دور در دقیقه سانتریفیوژ شد و در دمای 80- درجه سانتی گراد 
منجمد و برای آنالیزهای بعدی ذخیره  شد. سطح نسفاتین-1 به روش الایزا و با استفاده 

از کیت انسانی کازابیو (CUSABIO) ساخت کشور چین )درصد ضریب تغییرات درونی 
7/6 درصد(، نوروپپتیدY به روش ایمنوسوربنت (EIA) کیت متصل به آنزیم و با استفاده 
از کیت انسانی Tyne & Wear ساخت کشور انگلستان )درصد ضریب تغییرهای درونی 
7/3 درصد( و کورتیزول به روش الایزا و با استفاده از کیت آی بی ال  (IBL)ساخت کشور 
آلمان )ضریب تغییرهای درونی 2-3درصد(، اندازه گیری شد. برای سنجش اینترلوکین-6  
 ،(Biotech) شرکت بیوتک (Glory) نیز از کیت انسانی با مارک تجاری گلوری  TNF-α و

ساخت آمریکا با حساسیت 4 پیکوگرم بر میلی لیتر استفاده شد.
روش تجزیه و تحلیل داده ها: برای آنالیز آماری از نرم افزار SPSS )ویراست 20( 

متغیر
گروه تجربیگروه کنترل

Pضریب اتا
10 نفر10 نفر

)وزن )کیلوگرم
7/09 ±5/4593/5 ± 92/30قبل از مطالعه
0/79**6/640/001 ± 5/3191/27 ±92/58پس از مطالعه

P0/2890/001>*

BMI )کیلوگرم/ مترمربع(
1/16 ± 1/3330/72 ±30/32قبل از مطالعه
0/76**0/870/001± 1/3429/89 ± 30/39پس از مطالعه

P0/1680/001>*

درصدچربی بدن
1/50± 1/9630/01 ± 30/36قبل از مطالعه
0/71**0/870/001 ± 2/1128/10 ± 30/55پس از مطالعه

P0/0620/001>*

TNF-α

)پیکوگرم/ میلی لیتر(

2/52 ±2/009/79 ±9/96قبل از مطالعه
2/520/1070/14±1/989/80± 9/99پس از مطالعه

P0/2560/366

اینترلوکین-6
1/66±1/185/98 ±6/95قبل از مطالعه
1/700/1850/10± 1/795/95± 6/99پس از مطالعه

P0/5830/462

Vo2max

2/90± 3/1031/30 ±30/55قبل از مطالعه
0/78**2/560/001 ±3/0933/90± 30/38پس از مطالعه

P0/4690/001>*

 نانوگرم بر( Y نوروپپتید  
)میلی لیتر

14/33±28/31239/79± 248/86قبل از مطالعه
16/140/2270/08±28/94242/05± 248/20پس از مطالعه

P0/3440/307

)کورتیزول )نانوگرم بر میلی لیتر
16/26±15/45180/28± 184/89قبل از مطالعه
0/49**16/770/010±14/35172/22± 182/33پس از مطالعه

P0/4770/015*

 نسفاتین-1 )نانوگرم بر
)میلی لیتر

6/13±7/7334/44± 34/71قبل از مطالعه
5/150/1060/15±6/4932/87± 34/36پس از مطالعه

P0/2180/060

جدول 1- میانگین متغیرهای تحقیق وزن )کیلوگرم(،BMI، درصد چربی، اینترلوکین-6 )پیکوگرم بر میلی لیتر(، TNF-α،Vo2max، نسفاتین-1، نوروپپتید Y )نانوگرم بر میلی لیتر( و کورتیزول 
ANCOVA نانوگرم بر میلی لیتر( در دو مرحله پیش آزمون و پس آزمون در گروه تجربی و  کنترل بر اساس مدل(

*مقدار p≤  0/05 از نظر آماری معنادار در نظر گرفته شده است. تفاوت  معنادار پیش آزمون با پس آزمون در هر  گروه
**مقدار p≤ 0/05  از نظر آماری معنادار در نظر گرفته شده است. تفاوت  معنادار بین دو گروه
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استفاده شد. برای بررسی طبیعی بودن توزیع داده ها از آزمون آماری  شاپیرو-ویلک و  
برای بررسی همسانی واریانس ها از آزمون لوین استفاده شد. برای تجزیه و تحلیل داده ها 
از آزمون های آماری تی زوجی و تحلیل کوواریانس استفاده  شد. برای تعیین همبستگی 
میان متغیرها از ضریب همبستگی پیرسون استفاده شد. در همه آزمون ها، مقدار خطا در 

سطح p<0/05 محاسبه شد.
یافته ها:

نتایج آزمون شاپیرو-ویلک و آزمون لوین به ترتیب دلالت بر توزیع نرمال و تجانس 
واریانس داده های مربوط به مشخصات آنتروپومتریک، سطوح متغیرهای تحقیق در مراحل 
پیش از مداخله داشت. هیچ تفاوت معنا داری نیز بین گروه های تحقیق در زمینه فاکتورهای 
مورد بررسی وجود نداشت. ویژگی های فردی، ترکیب بدنی، حداکثر اکسیژن مصرفی 
و کورتیزول در جدول   Yنوروپپتید نسفاتین-1،   ،TNF-α ،6-اینترلوکین  ،(VO2max)
 )p=0/060( 1-1 نشان داده شده است. یافته های آماری از کاهش غیرمعنا دار نسفاتین
و کاهش معنا دار کورتیزول )p=0/015( در گروه تمرین استقامتی حکایت دارد. تغییرات 
نوروپپتیدY و فاکتورهای التهابی در گروه تمرین استقامتی از لحاظ آماری معنا دار نبود )05/

p<0(. همچنین برنامه تمرینی به کاهش معنا دار نمایه توده بدنی )p<0/001( و درصد 
افزایش معنا دار حداکثر اکسیژن مصرفی )p<0/001(منجر  چربی بدن )p<0/001(  و 
شد )جدول1(. هیچ یک از متغیرهای مورد مطالعه طی 12 هفته در گروه کنترل تغییر 

 .)p<0/05(نکردند
همان طور که در جدول2 نشان داده شده است، پیرامون همبستگی مقدار تغییر بین قبل 
و بعد نسفاتین-1 سرم با تغییر نوروپپتیدY، کورتیزول و ترکیب های بدنی به طور جداگانه 
آزمون ضریب همبستگی پیرسون انجام شد. همبستگی معناداری میان تغییرات نسفاتین-1 
با تغییرات نوروپپتیدY، کورتیزول و ترکیب های بدنی، مشاهده نشد )p<0/05(. بین تغییرات 

.)p<0/05( اینترلوکین6 و نسفاتین-1 رابطه معنا داری مشاهده شد
بحث: 

هدف از مطالعه حاضر بررسی تغییرات نسفاتین-1، نوروپپتید Y و کورتیزول سرم 
به دنبال 12 هفته تمرین استقامتی در مردان چاق بود. یافته های پژوهش نشان داد 
و   Y نوروپپتید  نسفاتین-1،  در سطح  معنا دار  تغییر  استقامتی  فعالیت  هفته  که 12 
فاکتورهای التهابی ایجاد نکرد. کاهش معنا داری در سطح کورتیزول، وزن، BMI و 

درصدچربی بدن در گروه فعالیت استقامتی مشاهده شد. 
نتایج مطالعه حاضر در مورد نسفاتین-1، با نتایج مطالعه توفیقی و همکارانش که 
شاهد تغییر معنا داری در سطوح نسفاتین-1در مردان چاق پس از هشت هفته تمرین 
استقامتی با شدت 65-55 درصد VO2max نبودند )14(،  همخوانی دارد. مختاری 
سطوح  در  را  معنا داری  تغییر  استقامتی،  تمرین  هفته   12 از  پس  نیز  دریانوش،  و 
نسفاتین-1 سرمی زنان مسن مبتلا به فشار خون، گزارش نکردند )15(. پژوهشگران 
این عدم تغییر معنا دار در سطح نسفاتین-1 را با پایین بودن هزینه انرژی در طول 
پروتکل تمرینی مرتبط می دانند که می تواند ناشی از کم بودن شدت تمرین ها باشد 
نتایج  کند )14(.  ایجاد  پارامتر  این  تغییر  برای  را   تحریک لازم  است  نتوانسته  که 

مطالعه حاضر با نتایج مطالعه جعفری و همکارانش )12( همخوانی ندارد. توسلی و 
از 12 هفته تمرین  را در سطح نسفاتین-1 پس  افزایش معنا داری  نیز  همکارانش 
ورزشی در افراد چاق و دارای اضافه وزن گزارش کردند )11(. به علت نبود اطلاعات 
لازم در مورد بیان و عملکرد نسفاتین-1، هنوز مشخص نیست که فعالیت بدنی با 

چه مکانیسمی بر بیان نسفاتین-1 اثرگذار است. 
مختلفی  مسیرهای  از  نسفاتین-1  ترشح  قبلی،  پژوهش های  گزارش های  طبق 
قرار  التهابی  سایتوکاین های  تأثیر  تحت   1 نسفاتین-  ترشح  مقدار  می شود.  تنظیم 
دارد که در تنظیم اشتها و مصرف انرژی نقش دارند. برخی مطالعات نشان داده اند 
که فاکتورهای التهابی مانند TNF-α و  اینترلوکین-6، می توانند بیان نسفاتین-1 
را در برخی سلول ها تغییر  دهند )9(.  روپل و همکاران نشان دادند که ورزش به طور 
مستقیم بر نورون های هیپوتالاموسی درگیر در تنظیم دریافت غذا و سوخت و ساز 
مؤثر   اینترلوکین-6  و   TNF-α توسط  میانجی شده  کارهای  از طریق سازو  انرژی 
 TNF-α است)31(. در تحقیق حاضر، کاهش معنی داری در سطوح اینترلوکین-6 و
مشاهده نشد. عدم تغییر معنی دار سطوح فاکتورهای التهابی در برخی مطالعات نیز 
نشان داده شده است )34-32(. شدت تمرین ممکن است از علل احتمالی عدم تغییر 
باشد، زیرا برخی مطالعه ها گزارش کرده اند که مدت و  التهابی  معنا دار فاکتورهای 
شدت تمرین ها پاسخ های سایتوکاینی به فعالیت ورزشی را تحت تأثیر قرار می دهد، 
بالاتر  در شدت های  و  بیشتر  و  تمرین  هفته   16 با  بارزتر  پاسخ های  که  به طوری 
معنا دار  تغییر  از 80 درصد حداکثر ضربان قلب مشاهده شده است )34،33(.  عدم 
سطوح TNF-α و اینترلوکین-6 در مطالعه حاضر  به احتمال بر عدم تغییر معنا دار 
نسفاتین-1 می تواند مؤثر باشد. البته بین تغییرات سطح اینترلوکین-6 و نسفاتین-1 

در مطالعه حاضر، همبستگی معنا داری نیز مشاهده  شد. 
گردش  در  نسفاتین-1  مقادیر  همکاران،  و  رامانجانیا  مطالعه  یافته های  براساس 
خون همبستگی مثبتی و معناداری با نمایه توده بدن دارد )9(، اما در این پژوهش، 
معنا داری  تغییر  بدن،  درصدچربی  و   BMI بدن،  وزن  در  معنی دار  کاهش  برخلاف 
وزن،  تغییرات  بین  نیز  معنا دار  همبستگی  نشد.  مشاهده  نسفاتین-1  سطوح  در 
BMI و درصد چربی بدن با تغییرات نسفاتین-1 مشاهده نشد که با یافته مطالعه 
دارد )14،35(. مطالعه هایی  و همکارانش همخوانی  و هافمن  و همکارانش  توفیقی 
افراد  بدن  وزن  و  نسفاتین-1  میان  که  معنا داری  همبستگی  که  کرده اند  بیان  نیز 
بالا صدق  بدنی  توده  نمایه  با  افراد  در  بود،  قبلی گزارش شده  در مطالعه های  که 
نمی کند )36،37(.  قنبري نیاکي و همکاران در مطالعه ای نشان دادند که ورزش تحت 
یک رژیم غذایي با میزان چربي بالا، مانع تغییر معنا دار در سطح نسفاتین-1  می شود، 
بنابراین، شدت بیان نسفاتین-1 به شدت تحت تأثیر وضعیت تغذیه افراد نیز قرار دارد )38(. 
در مطالعه حاضر، می توان عدم تغییر معنا دار سطوح نسفاتین-1 را به عدم کنترل رژیم 
غذایی آزمودنی های مورد مطالعه نسبت داد. برخی پژوهش ها نیز گزارش کردند که بین 
سطح نسفاتین-1و کورتیزول رابطه مستقیمی وجود دارد )22(. اما توسلی و همکارانش، 
همبستگی معنا داری را بین تغییرات نسفاتین- 1 و کورتیزول پس از 12 هفته تمرین در 
نوجوانان دارای اضافه وزن مشاهده نکردند )11(. در تحقیق حاضر نیز همبستگی معناداری 
بین نسفاتین-1 و کورتیزول مشاهده  نشد که به نظر می رسد بیان و ترشح نسفاتین-1 
ممکن است از مسیرهای دیگری تنظیم  شود. فعالیت ورزشي نیز بر هزینه  انرژي استراحتي 
و تغییرات آدیپوکین ها تأثیر دارد و تمرین هاي ورزشی با شدت کم و نیز متوسط نسبت به 
تمرین های ورزشی با شدت بالا،  هزینه ي انرژي تمریني کمتری دارند )14(.بنابراین، به 
نظر مي رسد این برنامه تمرینی استقامتی نیازمند هزینه  انرژي بیشتري بوده تا برسطح 

نسفاتین-1 تأثیرگذار باشد و تغییرات معنا داري را در آن ایجاد  کند.
از دیگر نتایج تحقیق حاضر می توان به کاهش معنادار کورتیزول سرم اشاره نمود. این 
یافته ها با نتایج برخی مطالعات که با بررسی تأثیر تمرینات استقامتي، کاهش معناداری را در 
سطوح کورتیزول خون پس از تمرینات ورزشی گزارش نمودند )39،11(، همخوانی دارد. به 
نظر می رسد کاهش کورتیزول می تواند در کاهش حالت کاتابولیکی در بدن نقش مؤثری 
داشته باشد و سبب ایجاد تطابق هایی از لحاظ فیزیولوژیکی، افزایش عملکرد جسمانی و 
نیز بهبود در ترکیب بدنی افراد دارای اضافه وزن شود. این یافته ها با نتایج برخی دیگر از 
مطالعات، همخواني ندارد )40،41(. تغییرات کورتیزول در اثر ورزش به عوامل متفاوتي 
وابسته است که از جمله این موارد می توان به شدت تمرین اشاره نمود. نتایج حاکی از آن 

جدول 2- ضریب همبستگی پیرسون بین تغییرات نسفاتین-1 با تغییرات نوروپپتید Y، کورتیزول و 
ترکیب های بدن )وزن، شاخص توده بدنی و درصد چربی بدن(

تغییرات نسفاتین-1متعیرها- تغییرات
Y-0/078 نوروپپتید
0/193 کورتیزول

0/232وزن
0/482شاخص توده بدنی
0/283درصد چربی بدن

*0/655اینترلوکین6
TNF-α0/185

* مقدار )p<0/05( از نظر آماری معنادار است.
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است که غلظت کورتیزول با تمرین هایي که با شدت بیش از 65 درصد حداکثر اکسیژن 
مصرفي انجام شوند، تغییر مي یابد )42(. یکي دیگر از عوامل، تغییر ترشح هورمون از طریق 
تحریک محور هیپوتالاموس هیپوفیز آدرنال است. تغییر حجم پلاسماي بدن در نتیجه 
ورزش هاي بیشینه که منجر به از دست دادن آب بدن و تغییر الکترولیت هاي بدن ورزشکار 
مي شوند، همچنین رطوبت نسبي و تغییر درجه حرارت محیط نیز در تغییر غلظت کورتیزول 
سهیم هستند  )43(. تانسکانن و همکاران، کاهش غلظت کورتیزول را طی چهار هفته و 
افزایش غلظت کورتیزول را طی هشت تمرین با شدت زیربیشینه گزارش کردند )44(. 
به طور کلی، ایجاد پاسخ کورتیزول به تمرین، به عواملی همانند درگیری توده عضلانی 
بزرگ، شدت و حجم بالای تمرین نیز بستگی دارد. با این حال، در تفسیر نتایج عوامل 
تعدیل کننده ای مثل نوع تمرین، شدت، مدت، تغییر متابولیت ها، شرایط محیطی و توده 

عضلانی را نباید نادیده گرفت )45(. 
از دیگر نتایج مطالعه حاضر، می توان عدم تغییر معنا دار نوروپپتید Y اشاره کرد. طبق 
  Y مطالعه ریجک و همکارانش، محدودیت غذایی عامل مؤثری در تغییرات نوروپپتید
است. این محققان اثر چهار هفته تمرین روی چرخ را بر نوروپپتید Y در رت هایی 
که محدودیت غذایی داشتند و گروهی که محدودیت غذایی نداشتند بررسی کردند 
انرژی در دسترس  Y وابسته به ذخایر  بیان نوروپپتید  نتیجه رسیدند که  این  به  و 
است. با وجود آنکه در پژوهش آن ها در وزن بدن و ذخایر چربی در دسترس کاهش 
وجود داشت، در گروهی که دسترسی آزادانه به آب و غرا وجود داشت، تغییری در 
 Y مشاهده نشد و در گروهی که محدودیت غذایی داشتند، نوروپپتید Y نوروپپتید
افزایش یافت )46(. در مطالعه حاضر، افراد گروه ها محدودیت غذایی نداشتند و شاید 
یکی از عوامل عدم تغییر معنا دار نوروپپتید Y همین عامل باشد. به نظر عامل شدت 
تمرین نیز می تواند در روند پاسخ نوروپپتید Y مؤثر باشد. کشتکار و همکارانش در 
مطالعه ای نشان دادند که پس از 8 هفته تمرین شدید، افزایش معناداری در سطوح 
نوروپپتید Y مشاهده  شد، در صورتی که پس از 8 هفته تمرین با شدت متوسط، 
افزایش معناداری در سطوح پلاسمایی نوروپپتید Y دیده نشد )18(. بنابراین، شدت 
تمرین، عامل مهمی در ایجاد تغییرات نوروپپتید Y محسوب  می شود. چندین عامل، 
این  از  یکی  می گردد.  شدید  ورزشی  فعالیت  متعاقب   Y نوروپپتید  تغییر  به  منجر 
گلوکز  تغییرات  به    Yنوروپپتید نورون های  زیرا  می باشد  قند خون  کاهش  عوامل، 
خون حساس هستند. گزارشات بیانگر آن است که کاهش گلوکز خون تا حد قابل 
توجهی با افزایش اشتها نیز همراه است؛ کاهش قند خون، اثر تحریکی بر افزایش 
نوروپپتید Y دارد و افزایش نوروپپتید Y با افزایش اشتها همراه است )47(. در طی 
توسط  گلوکز  برداشت  افزایش  و  گلیکوژن عضله  ذخایر  کاهش  با  ورزشی  فعالیت 

عضلات فعال، نوروپپتید Y افزایش می یابد. علاوه براین، افزایش محصولات حاصل 
از سوخت و ساز درون سلولی گلوکز نیز باعث افزایش نوروپپتید Y می گردند )18(. 
همچنین، نتایج مطالعات حاکی از آن است که تعادل انرژی منفی ایجاد شده طی 
فعالیت ورزشی که به شدت و مدت فعالیت ورزشی بستگی دارد، با افزایش نوروپپتید 
Y در ارتباط است )18(. مطالعه ای نیز کاهش سطوح نوروپپتید Y را متعاقب فعالیت 
ورزشی گزارش داده است. این محققان سرکوب نوروپپتید Y بر اثر ورزش را به سبب 
افزایش در گلوکاگون، عامل  با  افزایش در سطح گلوکز و گلیسرول دانسته اند که 
با عوامل بی اشتهایی به سبب ورزش توأم  آزاد کننده کورتیکوتروپین و دمای بدن 

شده اند و نوروپپتید Y را کاهش داده اند )21(. 
 کاهش شاخص های آنتروپومتریک و تعادل انرژی منفی نیز، ممکن است یکی از 
بین  داده اند که  نشان  نیز،  برخی مطالعه ها  باشد.   Y نوروپپتید  تغییر سطوح  دلایل 
ترتیب که در شرایط  بدین  Y همبستگی منفی وجود دارد )38(.  نوروپپتید  لپتین و 
مثبت انرژی، سطوح لپتین افزایش یافته و این شرایط به سرکوب نوروپپتید Y منتهی  
می شود )39(. در مطالعه حاضر با تغییر وزن و نمایه توده بدن، شاهد تغییر معنا داری 
بر سطوح  دیگری  عامل  نظر می رسد  به  بنابراین،  نبودیم.   Y نوروپپتید  در سطوح 
ارتباط  تا  نشد  اندازه گیری  لپتین  میزان  همچنین،  باشد.  دخیل  سرم   Y نوروپپتید 
آن با تغییرات نوروپپتید Y بررسی  شود و این مسأله یکی دیگر از محدودیت های 
تحقیق  است. به طور کلی، علت تفاوت در نتایج مربوط به نوروپپتید Y مربوط به 
نوع فعالیت ورزشی  است، زیرا عامل شدت و نوع برنامه تمرینی می تواند در روند 

پاسخ نوروپپتید Y مؤثر باشد )6(.  
مطالعه حاضر دارای محدودیت هایی نیز بود. یکي از محدودیت هاي قابل عنوان در پژوهش 
حاضر، رژیم غذایي آزمودني ها در هر دو گروه می باشد، زیرا بیان و رهایی نسفاتین-1 و 

نوروپپتید Y ممکن است تحت تأثیر رژیم غذایی قرار گیرد. 
به طور کلی  این پژوهش نشان داد که غلظت نسفاتین-1 و نوروپپتید Y در افراد چاق 
پس از 12 هفته تمرین استقامتی تغییر معناداری نیافت. همچنین پس از 12 هفته تمرین، 
کاهش معناداری در سطوح کورتیزول سرم مشاهده  شد. کاهش کورتیزول نشان دهنده 
شرایط آنابولیکی در افراد گروه تجربی بود. با این حال، نوع، شدت و نوع این نوع تمرین 

برای ایجاد تغییر مناسب در متغیر نسفاتین-1 و نوروپپتید Y کافی نبوده است.
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   دور 41، شماره 1، 1396، صفحات 37 تا 44

تأثیر 12 هفته تمرین استقامتی بر هورمون های تنظیم کننده اشتها  /  44  
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