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 ABSTRACT 

Background and Objectives Obesity-induced metabolic disorders are related to the 
metabolic syndrome. The present study aimed to assess the effect of high-intensity interval 
training on body mass index (BMI) and serum levels of leptin, asprosin, insulin, and fasting 
glucose in inactive obese women. 
Subjects and Methods In this quasi-experimental research, 24 sedentary obese women 
were purposefully selected and randomly assigned to two groups of exercise and 
control(n=12 in each group). The intervention involved three sessions of high-intensity 
weekly interval training per week for 10 weeks. The control group did not receive any 
exercise intervention. Fasting blood samples were obtained 24 hours before the 
commencement of the intervention and 72 hours after the last training session. Statistical 
analysis involved paired sample t-tests and covariance analysis. 
Results Based on the results, after the intervention, there was a significant decrease in 
asprosin (η2=0.352; F=0.390; P=0.003), leptin (η2=0.478; F=19.229; P< 0.001) and insulin 
(η2=0.681; F=44.828; P<0.001) levels in the intervention group compared to the control 
group. Nonetheless, no significant difference was observed in BMI and fasting blood 
glucose (P>0.05). 
Conclusion As evidenced by the results of this research, high-intensity interval training 
had positive effects on cytokines related to energy homeostasis and hyperinsulinemia in 
obese women without causing any weight change. 
Keywords Asprosin, Exercise training, Insulin, Leptin, Obesity 
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Extended Abstract 

Introduction 

ccording to the definition of the World Health 

Organization, obesity is an abnormal or 

excessive accumulation of fat that can 

negatively affect human health [1]. From a 

pathophysiological point of view, the obesity phenotype is 

the result of a long-term altered energy balance with 

increased caloric intake from food relative to energy 

expenditure [2]. In addition to energy storage, the adipose 

tissue plays several major roles, especially the secretion of 

biomolecules, such as leptin, that participate in the 

neuroendocrine regulation of appetite [7]. The peptide 

hormone leptin regulates food intake, MBI, and reproductive 

function; moreover, it has a role to play in fetal growth, pro-

inflammatory immune responses, angiogenesis, and 

lipolysis [8]. Another adipokine related to obesity that was 

recently discovered is asprosin, which affects hepatic 

glucose production due to its glucogenic effects. In addition 

to performing glucogenic function, asprosin is an orexigenic 

hormone with a central effect, which can make it one of the 

potential therapeutic targets in the treatment of obesity [9]. 

Exercise protects against obesity, insulin resistance, and 

other cardiometabolic diseases [13]. It is noteworthy to refer 

to the relationship between the type of exercise and appetite-

related hormones in order to design effective exercise 

programs that target weight management in obese people. 

Accordingly, the use of an exercise approach based on high-

intensity exercises can be effective in weight control, as well 

as hormones related to appetite and energy metabolism [17, 

18]. Nevertheless, the effects of exercise training on leptin 

as an appetite-related adipokine have been controversial [7, 

14, 15]. Considering the mutual effects of leptin and asprosin 

on appetite on the one hand and the relationship between 

both of these adipokines and insulin resistance, valuable 

information about the impact of the adaptations caused by 

regular exercises on obesity and metabolic syndrome can be 

obtained by measuring these two obesity-related adipokines. 

Therefore, the present study aimed to assess the effect of 

high-intensity interval training on body mass index (MBI) 

and serum levels of leptin, asprosin, insulin, and fasting 
blood sugar among inactive obese women. 

Methods 

In this quasi-experimental research, 24 sedentary obese 

women were purposefully selected and randomly assigned 

to two groups: the high-intensity interval training group 

(n=12) and the control group (n=12). The intervention 

involved three sessions of high-intensity interval training per 

week continued for 10 weeks. The control group did not 

receive any exercise intervention. The training program of 

the high-intensity interval training group included a 7-

minute warm-up with an intensity of 65% of maximum heart 

rate followed by 12 1-minute intervals. It then included 

running with an intensity of 85%-90% of the maximum heart 

rate performed on the treadmill, and between training 

intervals, there was a 2-minute recovery done by running 

with an intensity of 65% of the maximum heart rate. At the 

end of the fifth minute, cooling was performed with an 

intensity of 65% of the maximum heart rate. High-intensity 

interval training was performed for the first two weeks with 

eight repetitions with an intensity of 85% of the maximum 

heart rate. In the following weeks until the tenth week, the 

training involved 12 repetitions with an intensity of 85%-

90% of maximum heart rate [21, 22]. The intensity of 

exercise during training was controlled using a polar heart 

rate monitor. Fasting blood samples were obtained 24 hours 

before the commencement of the intervention and 72 hours 

after the last exercise session. Statistical analysis involved 

dependent t-tests and covariance analysis. 

Results 

After the interventions, a significant decrease was 

observed in asprosin (P=0.003; F=0.390; η2=0.352), leptin 

(P<0.001; F=19.229; η2=0.478), and insulin (P<0.001; 

F=44.828; η2=0.681) in the high-intensity interval training 

group compared to the control group (P< 0.05). Nonetheless, 

no significant difference was detected in terms of BMI and 
fasting blood sugar (P<0.05). 

Conclusion 

The present study examined the effect of high-intensity 

interval training on BMI and serum levels of leptin, 

asprosin, insulin, and fasting glucose in inactive obese 

women. The results of our research demonstrated that after 

10 weeks of high-intensity interval training, a significant 

decrease was observed in fasting asprosin, leptin, and 

insulin levels. Moreover, these changes were independent 

of changes in weight and fasting blood sugar. The results 

of previous research have also reported that exercise 

increases insulin signaling, thereby elevating insulin 

sensitivity [23]. Asprosin has also been reported to impair 

insulin sensitivity in skeletal muscle via endoplasmic 

reticulum stress/inflammation pathways [33]. Animal 

studies have pinpointed that high-intensity interval training 

reduces leptin gene expression in adipocytes [35]. 

Although it has been reported that adipokines and their 

changes depend on body composition, our findings 

illustrated that the decrease in asprosin, leptin, and insulin 

was not related to BMI. Since one of the goals of treatment 

in obese people is to primarily prevent metabolic disorders 

and create metabolically healthy obesity, it is possible to 

reduce the levels of asprosin, leptin, and insulin without 

changing the body composition through high-intensity 

intermittent exercise. Therefore, these exercises could be 

introduced as a non-pharmacological treatment method to 
improve metabolic health in obese people. 

Ethical Considerations 

Compliance with ethical guidelines 

All stages of the present research were carried out by 

the Ethical Committee of Isfahan University with the 
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 شدت تناوبی تمرینات اثر اختلالات متابولیکی ناشی از چاقی در ارتباط با سندرم متابولیک است. هدف تحقیق حاضر تعیین  هدف و زمینه

 غیرفعال است. چاق زنان درو گلوکز ناشتا  ینانسول آسپروسین، لپتین، سرمی سطوح و ی بدنتوده شاخص بر بالا

نفره 12گروه  2صورت تصادفی، به صورت هدفمند انتخاب شدند و بهتحرک بهزن چاق کم 24تجربی حاضر، تحقیق نیمهدر    بررسی روش

 صورت تمریناتجلسه در هفته به 3هفته،  10ی ورزشی به مدت مداخله .کنترل تقسیم شدند و بالا شدت تناوبی های تمریناتشامل گروه

ساعت  72ساعت قبل از شروع مداخله و  24ی ورزشی دریافت نکرد. ی تحقیق، گروه کنترل مداخلهدورهو در طول  بود بالا شدت تناوبی

های تی وابسته و تحلیل وتحلیل آماری از آزمونمنظور تجزیهصورت ناشتا انجام شد. بهگیری بهی تمرین، خونپس از آخرین جلسه

 کوواریانس استفاده شد.

(، لپتین P ،390/0 =F ،352/0 =2η= 003/0داری در آسپروسین )ی مداخلات، کاهش معنیکه پس از دورهنتایج نشان داد   ها یافته

(001/0 >P ،229/19 =F ،478/0 =η2( و انسولین )001/0 >P ،828/44 =F ،681/0 =η2در گروه تمرینات ) نسبت به  بالا شدت تناوبی

 (.P> 05/0ی بدن و قند خون ناشتا مشاهده نشد )ری در شاخص تودهدا(. ولی تفاوت معنیP< 05/0گروه کنترل مشاهده شد )

های بدون تغییر وزن، اثرهای مثبتی بر سایتوکین بالا شدت تناوبی در مجموع، نتایج تحقیق حاضر نشان داد که تمرینات   نتیجه گیری

 دارد. چاق زنان در مرتبط با متابولیسم انرژی و هیپرانسولینمی

 چاقی، تمرین ورزشی، آسپروسین، لپتین، انسولین   ها ه کلیدواژ
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 مقدمه

 یا غیرطبیعی انباشت جهانی، چاقیبهداشت  سازمان تعریفبر اساس 

بگذارد  منفی تأثیر انسان سلامت بر تواندمی که چربی است حد از بیش

 انرژی تعادل ینتیجه چاقی فنوتیپ پاتوفیزیولوژیک، نظرنقطه از .[1[

 نسبت تغذیه از دریافتی کالری میزان افزایش با مدتطولانی یتغییریافته

 درک در اخیرهای پیشرفت رغمعلی .[2] است انرژی مصرف به

 چاقی انرژی، مصرف و بدن وزن یکنندهتنظیم فیزیولوژیکیهای مکانیسم

 ازای مجموعه با جهان سراسر در بزرگی بهداشتی بحران همچنان

 دارای افراد .[3] است اجتماعی روانی و متابولیک عروقی، پیامدهای

( کیلوگرم بر مترمربع 25 ی بدنی بیشتر ازتوده شاخص) چاق یا وزناضافه

 هستند عروقیاختلالات متابولیک و قلبی خطر افزایش معرض بیشتر در

های بیماری وارضع که داد نشان جدید تحقیقات همچنین، .[4 ,3]

 بیشتر طبیعی وزن با افراد به نسبت چاق افراد در 19کووید جمله از واگیردار

های میلادی هزینه 2030است که در سال همچنین براورد شده  .[5] است

درصد ناخالص داخلی  3دلار یا  ترلیون 2درمانی بیماری های مزمن حدود 

 لزوم یدهندهنشان نتایج و آمار این .[2]جهانی را به خود اختصاص دهد

 .است چاقی با مرتبط عوارض و چاقی در درمانی و پیشگیرانه مداخلات

 سبک در مؤثر یمداخله از بخشی عنوانبه منظم بدنی فعالیت یبرنامه

 بیش حال،بااین .شودمی توصیه وزن مدیریت و وزن کاهش برای زندگی

 ممکن پزشکان .[6]ندارند  کافی بدنی فعالیت سالانبزرگ درصد از 40 از

 عدم یا آگاهی عدم مانند زیادی موانع با بدنی فعالیت یمشاوره برای است

 است ممکن چاق افراد .شوند مواجه بدنی فعالیت در مورد خودکارآمدی

 نداشته ورزش به تمایلی دیگر، عوامل و بدن اضطراب وزن، انگ دلیلبه

 ورزش فیزیولوژیست یا وزن مدیریت متخصص به ارجاع بنابراین، .باشند

 وزن کاهش به دستیابی به کمک و ورزش تسهیل در تواندمی بالینی

های مکانیسم توسط شدتبه بدن وزن .[6]باشد  مفید بالینی معنادار

 5/0 از کمتر) ظریف تطابقی عدم حتی .شودمی تنظیم پیچیده هموستاتیک

 است کافی وزن افزایش ایجاد برای هزینه با دریافتی کالری در( درصد

 ایفا متعددی مهمهای نقش چربی بافت انرژی، یذخیره بر علاوه .[3]

 عصبی تنظیم در که لپتین مانند زیستیهای مولکول ترشح ویژهبه کند،می

  .[7]کنند می شرکت اشتها ریزدرون غدد

 را تولیدمثل عملکرد و ی بدنتوده غذا، مصرف لپتین پپتیدی هورمون

 و زاییرگ التهابی،پیش ایمنیهای پاسخ جنین، رشد در و کندمی تنظیم

 دنبال به و است( ob) چاق ژن از محصولی لپتین .دارد نقش نیز لیپولیز

 لپتین یگیرنده به سفید، چربی بافت در چربی هایسلول از ترشح و سنتز

(LEP-R )توزیع .کندمی فعال را آن و شودمی متصل LEP-R اثرهای 

 ی بدنتوده تنظیم در مهمی نقش و کندمی تسهیل را لپتین پلیوتروپیک

 ایفا هیپوتالاموس و چربی بافت بین منفی بازخورد مکانیسم طریق از

 کشف یتازگبه که های مرتبط با چاقیی دیگر از ادیپوکینیک .[8]کند می

در ارتباط  دلیل اثرهای گلوکوژنیکی خودکه به ، آسپروسین استاست شده

 سدتواند از می گردش در نیآسپروس. است یکبد گلوکز دیتول با

 کیژنیاورکس+ AgRP یهانورون طور مستقیم،به و کند عبور یمغزیخون

 نیآسپروس نگیگنالیس نیا. کند فعال cAMP به وابسته یریمس قیطر از را

 یوهیش به نیوملانوکورتیپرووپ یآورندهنییپا مثبت یهانورون مهار به

ای زهیانگ و اشتها کیتحر ی آننتیجه که شودمی منجر GABA به وابسته

 انجام بر علاوه نیآسپروس است. بدن وزنافزایش  و یچرب تجمع یبرا

 که است یمرکز اثر با کیژنیاورکس هورمون نوعی ،کیگلوکوژن عملکرد

 .[9]باشد  یچاق درمان در بالقوه یدرمان فاهدا ی ازکی تواندمی

 میزان مانند زندگی سبک عوامل به چاقی و وزناضافه به ابتلا خطر

 وزناضافه درمان بنابراین، دارد؛ بستگی بدنی فعالیت میزان و غذا مصرف

 ینکهبا توجه به ا .[10] است ورزش و غذایی رژیم شامل معمولاً چاقی و

 مداخلات عدم صورت در که است متابولیک سندرم اجزای از یکی چاقی

-قلبی اختلالات برخی ساززمینه است ممکن زندگی سبک با مرتبط

 هایبیماری و غیرالکی چرب کبد، دو نوع دیابت مانند ترجدی متابولیکی

 مناسب تمرینی رویکرد از استفاده بنابراین، ؛[11 ,12 ,4]شود  عروقیقلبی

از  تواندمی هزینهکم زندگی سبک با مرتبط یمداخله روش عنوانبه

 بر ورزش اثرهای حال،بااین .[13]کند  یریجلوگ یعوارض چاق

 با سیستمی مرور یک .است برانگیزبحث های مرتبط با اشتهاهورمون

 و 2016 هایسال بین انگلیسی زبان به منتشرشده مقالات از استفاده

 برای را جدیدی رویکردهای که تجربی یمطالعه ده. شد انجام 2022

 داد نشان نتایج .شدند انتخاب کردند، معرفی لپتین به مقاوم افراد درمان

 یک با همراه منفی انرژی تعادل با ساختاریافته غذایی یبرنامه یک که

 مشکلات و چاقی با مبارزه برای راه بهترین منظم بدنی فعالیت روال

با وجود این، در برخی تحقیقات پس از  .[7]است  لپتین به مقاومت

 ,15]داری در لپتین گزارش نشده است مداخلات ورزشی، تفاوت معنی

تواند با تعدیل گزارش شده است که تمرینات ورزشی می همچنین،. [14

انرژی، اختلالات متابویک  ادیپوکین هومئوستازعنوان یک آسپروسین به

همچنین، عنوان شده  .[16] از جمله مقاومت به انسولین را کاهش دهد

است یک متغیر ورزش مرتبط با ممکن  ورزشی شدت تمریناتاست که 

 که رسدمی نظر به .[17]های مرتبط با اشتها در افراد چاق باشد سازگاری

 گزارش خصوص، همین در .[18] دارد تمرین بستگی شدت به هاپاسخ این

 .[19] شودمی اشتها سرکوب باعث یافتهافزایش شدت سطح که است شده

 و با شدت مدتطولانی و تداومی تمرینات هوازی از طرف دیگر، استفاده از
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 مانعی را زمان کمبود که افراد از برخی در عملاً است ممکن متوسط تا کم

بر همین اساس، استفاده از  .[20] نباشد عملی دانند،می ورزش برای

ای درمانی تواند گزینهرویکردهای تمرینی بر اساس تمرینات شدت بالا می

  .[17]برای چاقی مدنظر گرفته شود 

 قلبیهای بیماری سایر و انسولین به مقاومت چاقی، برابر در ورزش

 نوع بین روابط توضیح طرفی، از .[13] کننده داردنقش محافظت متابولیک

 تمرین هایبرنامه طراحی منظوربه اشتها با مرتبطهای هورمون و ورزش

 اهمیت دهند،می قرار هدف چاق افراد در را وزن مدیریت که مؤثر ورزشی

بر اساس  ینیتمر یکردرو یکاستفاد از  ،اساس ین. بر همداردای ویژه

مرتبط  هایهورمون همچنین، و وزن کنترل بر تواندیشدت بالا م یناتتمر

 هایاثر ،حالینباا .[18 ,17]ثر باشد ؤم یانرژ یسمبا اشتها و متابول

مرتبط با اشتها  یپوکیناد یکعنوان به ینبر لپت یورزش یناتتمر

 در تحقیقاتی خلأ وجود یدهندهنشان که [15 ,14 ,7]است  یزبرانگبحث

 با مرتبط ادیپوکین یک آسپروسین دیگر، طرف از. است خصوص این

 با ارتباط در آن ییافتهافزایش سطوح که است اشتها و گلوکز هومئوستاز

 هایدر خصوص اثر یاطلاعات محدودتر و است متابولیک اختلالات

 به نیاز یدهندهنشان و این [16]وجود دارد  یومارکرب ینورزش بر ا

 اثرهای به توجه با دیگر، طرف از. است خصوص این در بیشتر تحقیقات

 با ادیپوکین دو هر ارتباط همچنین، و اشتها در گرلین و لپتین متقابل

 توانمی چاقی با مرتبط ادیپوکین دو این سنجش با انسولین، به مقاومت

 با منظم تمرینات از ناشی هایسازگاری خصوص در مفیدی اطلاعات

 کاربردی فیزیولوژی یحیطه در کنونی دانش به متابولیک سندرم و چاقی

 . دهدمی نشان را حاضر تحقیق ضرورت که کرد اضافه سلامت اهداف با

 عنوانبه ورزشی تمرینات نقش همچنین، و شدهگفته مطالب اساس بر

 اثر ارزیابی حاضر پژوهش هدف زندگی، سبک با مرتبط رویکرد یک

 لپتین، سرمی سطوح و ی بدنتوده شاخص بر بالا شدت با تناوبی تمرینات

 .است غیرفعال چاق زنان در ناشتا خون قند و انسولین آسپروسین،

 روش بررسی

تحرک بر اساس شرایط ورود زن چاق کم 24حاضر،  تجربینیمه در تحقیق

کیلوگرم بر   30 بالای یا 30برابر با  ی بدنبه تحقیق شامل شاخص توده

 گذشته یک سال  در منظم بدنی فعالیت یسابقه گونههیچ مترمربع، نداشتن

 دیابت ریوی، هایبیماری ارتوپدیک، قلبی، هایبیماری یسابقه نداشتن  و

گیری متغیرهای مرتبط با وارد تحقیق شدند. پس از اندازه خون، پرفشاری و

نفره شامل 12گروه  2به  صادفی ساده،صورت تها بهتحقیق، آزمودنی

نمونه در  حجم .کنترل تقسیم شدندو  بالا شدت با تناوبی های تمرینگروه

ورد آفرمول بر ین،و همچن [16] یشینحاضر بر اساس مطالعات پ یقتحق

 یزشورد شد و با توجه به احتمال رآنفر بر 10در هر گروه  ،حجم نمونه

 نفر در نظر گرفته شد. 12در هر گروه  ،هایآزمودن یدرصد20

جلسه در هفته  3هفته و  10ی ورزشی به مدت در گروه تمرین، مداخله

ی ورزشی دریافت ی تحقیق، گروه کنترل مداخلهاعمال شد و در طول دوره

دقیقه گرم  7بالا شامل  شدت با تناوبی گروه تمرین ی تمرینبرنامه نکرد.

تناوب  12آن، از  درصد ضربان قلب بیشینه و پس 65کردن با شدت 

درصد  ضربان قلب بیشینه روی  85-90ای، دویدن با شدت دقیقهیک

دویدن با  صورتدقیقه ریکاوری به 2هر تناوب،  ینشد و ب انجام تردمیل

دقیقه سرد کردن با  5بیشینه و در پایان، ضربان قلب  درصد 65شدت 

 بالا شدت با درصد ضربان قلب بیشینه انجام شد. تمرین تناوبی 65شدت 

درصد ضربان قلب بیشینه  85تکرار و با شدت   8ی اول، با هفته 2برای 

 85 شدت تکرار و با 12ی دهم، به های بعدی تا هفتهانجام شد و در هفته

 حین در تمرین شدت .[21 ,22]رسید بیشینه  قلبضربان   درصد 90 تا

 .شد کنترل پلار سنجضربان از استفاده با تمرین اجرای

ز اساعت قبل  24منظور ارزیابی متغیرهای مورد بررسی در دو نوبت، به

ی تمرین، ساعت پس از آخرین جلسه 72شروع مداخلات تمرین و 

 پرستار خون، گیرینمونه ام شد. برایصورت ناشتا انجبهگیری خون

 راست تدس ورید از خون سیسی 5 میزان به آزمودنی هر از آزمایشگاه

 آسپروسینسطح  .داد انجام آزمایشگاه کارشناس را وتحلیلتجزیه و گرفت

بیوسیستم  شرکت Human Asprosin(APS) ELISA Kit  از استفاده با

 گیریاندازه لایزاا روش به و لیترمیلی بر نانوگرم 1/0  حساسیت با امریکا

 با Human Leptin(LEP) ELISA Kit  از استفاده با لپتین سطح .شد

 بیوسیستمهای یتک با الایزا روش به و لیترمیلی بر نانوگرم 1/0  حساسیت

 استفاده با و لایزاا روش به نیز انسولین. شد گیریاندازه امریکا کشور ساخت

اشتا به روش . قند خون نشد گیریاندازه امریکا بیوسیستم شرکت کیت از

 یرانا آزمون ساخت کشورهای شرکت پارسیتو با استفاده از ک یکفتومتر

 شد. یریگاندازه یترلیگرم بر دسیلیم 5 یتبا حساس

 تی وابسته برای بررسی تغییرات از آزمونوتحلیل آماری منظور تجزیهبه

گروهی متغیرهای ی تغییرات بیناستفاده شد. برای مقایسهگروهی درون

وتحلیل همورد بررسی نیز از آزمون تحلیل کوواریانس استفاده شد. تجزی

 05/0داری )و سطح معنی 26ی نسخه SPSSافزار آماری با استفاده از نرم

>P .انجام شد ) 

 یافته ها

 نتایج به توجه با ها است.مربوط به متغیرهای دموگرافی آزمودنی 1جدول

 و قد سن، متغیرهای در داریمعنی تفاوت( 1جدول ) مستقل تی آزمون

 (.P> 05/0) نداشت وجود کنترل و تمرین گروه دو در هاآزمودنی وزن
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 کنترل و تمرین هایگروه ها درمشخصات مربوط به سن، قد و وزن آزمودنی .1جدول 

 P کنترل تمرین متغیر

 794/0 0/41 ± 19/3 67/40 ± 30/2 سن

 868/0 08/159 ± 23/4 75/158 ± 36/5 قد

 00/1 84/81 ± 22/12 83/81 ± 65/9 وزن 

 

 ها اثر مداخلات بر تغییرات آسپروسین، لپتین، قند خون ناشتا، انسولین و وزن آزمودنی .2جدول 

 ی اتانمره T P F P پس آزمون پیش آزمون گروه متغیر

 آسپروسین

 لیتر(میلی بر )نانوگرم
 001/0 599/4 15/0 ± 06/0 28/0 ± 07/0 تمرین

210/7 003/0 352/0 
 129/0 -643/1 28/0 ± 09/0 22/0 ± 08/0 کنترل

 لپتین

 لیتر(میلی بر )نانوگرم
 <001/0 637/5 95/9 ± 04/1 05/13 ± 15/1 تمرین

637/16 001/0> 478/0 
 676/0 -430/0 13/12 ± 62/1 89/11 ± 20/2 کنترل

 قند خون ناشتا

گرم بر )میلی
 لیتر(دسی

 755/0 320/0 58/94 ± 71/21 25/95 ± 20/18 تمرین
288/0 751/0 001/0 

 858/0 -184/0 92/104 ± 04/18 25/104 ± 05/19 کنترل

 انسولین ناشتا

)میکروواحد بر 
 لیتر(دسی

 <001/0 684/8 57/19 ± 11/4 82/33 ± 09/5 تمرین
263/35 001/0> 681/0 

 265/0 -174/0 03/33 ± 57/5 05/29 ± 38/8 کنترل

ی بدن شاخص توده
(2kg/m) 

 057/0 -127/2 68/32 ± 65/2 38/32 ± 48/2 تمرین
628/28 001/0> 090/0 

 329/0 -021/1 28/32 ± 41/3 21/32 ± 48/3 کنترل

( نشان داد 2جدولگروهی، نتایج آزمون تی وابسته )در بررسی تغییرات درون

، P=001/0) داری در سطوح آسپروسینی مداخله، کاهش معنیکه پس از دوره

599/4=t( لپتین ،)001/0>P ،637/5=t) ( 001/0و انسولین>P ،684/8=t) 

داری در مشاهده شد. اما تفاوت معنی بالا شدت با تناوبی در گروه تمرین

(. در گروه کنترل، P> 05/0قند خون ناشتا مشاهده نشد )ی بدن و شاخص توده

 (. P> 05/0یک از متغیرها مشاهده نشد )داری در هیچتفات معنی

 
 های تحقیقتغییرات آسپروسین سرمی در گروه .1نمودار 

 آزموندار نسبت به پیش*تفاوت معنی
 دار نسبت به گروه کنترلتفاوت معنی#

تمرین کنترل

پیش آزمون 0.28 0.22

پس آزمون 0.15 0.28
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 های تحقیقتغییرات لپتین سرمی در گروه .2نمودار 

 آزموندار نسبت به پیش*تفاوت معنی
 دار نسبت به گروه کنترلتفاوت معنی#

 

 
 های تحقیقتغییرات انسولین ناشتا در گروه .3نمودار 

 آزموندار نسبت به پیش*تفاوت معنی
 دار نسبت به گروه کنترلتفاوت معنی#

 

گروهی نیز نتایج آزمون تحلیل کوواریانس )جدول تغییرات بیندر بررسی 

، P= 003/0داری در تغییرات آسپروسین )( نشان داد که تفاوت معنی2

390/0 =F ،352/0 =2η 001/0(، لپتین )1( )نمودار >P ،229/19 =F ،

478/0 =2η( ) 001/0و انسولین ) (2نمودار >P ،828/44 =F ،681/0 

=2η( ) داری های تحقیق وجود داشت، ولی تفاوت معنیبین گروه (3نمودار

( و P ،070/2 =F ،090/0 =2η= 165/0ی بدن )در تغییرات شاخص توده

های (  بین گروهP ،027/0 =F ،001/0 =2η= 870/0قند خون ناشتا )

 تحقیق مشاهده نشد. 

تمرین کنترل

پیش آزمون 13.05 11.89

پس آزمون 9.95 12.13
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گروه های تحقیق

تمرین کنترل

پیش آزمون 23.82 29.05

پس آزمون 19.57 33.03
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 بحث

 شاخص بر بالا شدت با تناوبی تمرین اثر حاضر با هدف تعیینی مطالعه

 در ناشتا گلوکز و انسولین آسپروسین، لپتین، سرمی سطوح و ی بدنیتوده

 10غیرفعال انجام شد. نتایج تحقیق ما نشان داد که پس از  چاق زنان

داری در سطوح کاهش معنی بالا، شدت با تناوبی ی تمرینمداخلههفته 

 مشاهده شد. ناشتا انسولین و لپتین آسپروسین،

 اهشـک رـب ورزشی تمرینات رـاث یدهندهنشان اضرـح حقیقـت نتایج

 هموستاز حفظ در اساسی نقش انسولین. بود ناشتا انسولین درصدی84/17

 تأثیر تحت انسولین سیگنالینگ وجود این، با ؛[23] کندمی ایفا انرژی

 تحرکی،کم و حد از بیش یتغذیه جمله از زندگی، سبک با مرتبط عوامل

 کبد بیماری به مبتلا چاق افراد از درصد 65 از بیش. شودمی اختلال دچار

 مقاومت پیشرفت و توسعهکه در ارتباط با  هستند متابولیک با مرتبط چرب

 یچاق ی،از طرف .[24] است انسولین کلیرانس کاهش و کبدی انسولین به

 هایپوسیتو اد [23] یدر بافت عضلان یندر ارتباط با مقاومت به انسول

 یجنتا .[26] است مرتبط چاقی با انسولین سطح یش. افزااست [25]

 یشموجب افزا یورزش یناتاند که تمرگزارش کرده یزن یقبل یقاتتحق

شود می ینبه انسول یتحساس یشافزا یجه،و در نت ینانسول یگنالینگس

گلوکز ناشتا مشاهده شد  ییربدون تغ ینکاهش انسول ،ما یقدر تحق .[23]

 یزن یقبل یقاتبود. تحقها یسطوح نرمال گلوکز در آزمودن دلیلکه به

موجب  ینبه انسول یتحساس یشبا افزا یورزش یناتاند که تمرگزارش کرده

 تحقیق نتایج با که [27 ,28]شود می یمرتبط با چاق یپرانسولینمیکاهش ه

 .دارد همخوانی ما

 یزانناشتا به م یسرم ینما کاهش آسپروس یقهای تحقیافته یگرد از

 یشدر گروه کنترل افزا ی،بود. از طرف یندرصد در گروه تمر 14/32

 [16]و همکاران قلاوند ناشتا مشاهده شد.  یندر آسپروس یدرصد27/27

هفته تمرینات تناوبی هوازی  12نیز در تحقیقشان گزارش کردند که 

کاهش آسپروسین سرمی و قند خون ناشتا در مردان مبتلا به دیابت موجب 

 آسپروسین تغییرات و است همسو حاضر تحقیق نتایج با نوع دو شد که

با  کند.می توجیه را ما تحقیق در ورزشی تمرینات با سازگاری در ناشتا

داری در تغییرات سطح قند خون وجود این، در تحقیق ما، تفاوت معنی

دار در های تمرین مشاهده نشد. احتمالاً عدم کاهش معنیناشتا در گروه

دلیل سطوح قند خون نرمال نسبت سطح قند خون ناشتا در تحقیق ما به

تحقیقشان از بیماران مبتلا به به تحقیق قلاوند و همکاران باشد که در 

نوع  یابتعلت داشتن داین بیماران بهکه  دیابت نوع دو استفاده کرده بودند

 هایموش یدرباره بالینیپیش یمطالعه دچار هیپرگلیسمی بودند. یک، دو

 رشد فاکتور و PKA آسپروسین سطوح که داد نشان یک نوع دیابتی

 در AKT سطح B کیناز پروتئین و AMPK اما داد، کاهش را بتا تراریختی

عنوان شده  ،اساس ینهم . برداد افزایش را هوازی تمرینات تحت کبد

 دستیپایین سیگنالینگ مسیرهای است ممکن هوازی ورزشاست که 

 تنظیم به که کند تعدیل را( cAMP/PKA) کبدی آسپروسین به وابسته

بر اساس  .[29] شودمی دیابتی منجرهای نمونه در کبدی گلوکز آزادسازی

بر  دارییاثر معن یورزش یناتتوان گفت که تمرحاضر می یقتحق جینتا

و سیلان ندارد.  یسمیسطح قند خون ناشتا در زنان چاق با سطوح نورموگل

ی ی مداخلهنیز در تحقیقشان گزارش کردند که پس از دوره [30] همکاران

می در داری در سطح آسپروسین سرتمرینات شدت بالا کاهش معنی

نرمال مشاهده شد و این تغییرات در گروه چاق های با وزن چاق و آزمودنی

ش شده است که افزایش آسسپروسین با اختلالات چشمگیرتر بود. گزار

متابولیسم گلوکز که با چاقی ناشی از اختلال سیگنال اشتها همراه است، 

 چه وزن، کاهش که استگزارش شده   اگرچه .[30 ,31]مرتبط است 

 دهدمی کاهش را آسپروسین سطح چاقی، جراحی چه و فیزیکی ورزش

 تغییر بدون بالا شدت تناوبی تمرینات که داد نشانما  یقتحق یجنتا ،[32]

. کند تعدیل را چاق زنان در آسپروسین ییافتهافزایش سطوح توانست وزن

 در انسولین به حساسیت در اختلال به آسپروسین که است شده گزاش

 یشبکه استرس و التهاب مسیرهای طریق از اسکلتی یعضله

  .[33] شودمی منجر PKCδ با مرتبط اندوپلاسمی

بر  یورزش یناتمثبت تمر هایاثر یقشاندر تحق یزگاسپر و همکاران ن

 عالیتـف اهشـر کـاث و سلولیدرون لیپیدهای متمایز ازیـسیحلـم

PKCε/PKCθ انسولین به حساسیت با تمرین از ناشی سازگاری بر را 

 تواندیه مـک [34]نشان دادند  ردهـکتمرینای ـهموش در عضلانی

 کاهش با ورزشی تمرینات که باشد مکانسیم این یدهندهنشان

 با مرتبط اندوپلاسمی یشبکه استرس و التهاب مسیرهای آسپروسین

PKCδ کندیم یلرا تعد . 

داری در سطح لپتین مشاهده شد همچنین، در تحقیق ما، کاهش معنی

حال، قبلی همسو است. بااینکه با نتایج تحقیقات درصد(  96/22)کاهش 

 با تناوبی از هشت هفته تمرینپس  [15]در تحقیق اورگی و همکاران 

رمی در مردان چاق و نرمال ـداری در لپتین ستفاوت معنی بالا، دتـش

هفته  12نیز پس از  [14]و همکاران  مشاهده نشد. در تحقیق اکتاس

داری در لپتین در زنان مبتلا به تفاوت معنی بالا، شدت با تناوبی تمرین

کیستیک گزارش نشد. علت این ناهمخوانی ممکن است وجود سندرم پلی

ها باشد. یکی دیگر از دلایل تفاوت در نتایج تفاوت در ویژگی آزمودنی

وجود تفاوت در نتایج در تغییرات انسولین باشد؛ چون در ممکن است 

خلاف تحقیق اکتاس و همکاران، سطح انسولین کاهش تحقیق ما، به

 تناوبی داری نشان داد. مطالعات حیوانی نشان داده است که تمرینمعنی

. [35]شود میها موجب کاهش بیان ژن لپتین در ادیپوسیت بالا شدت با
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ها و تغییراتشان وابسته به ترکیب اگرچه گزارش شده است که ادیپوکین

کاهش آسپروسین، های ما نشان داد که بدنی است. با وجود این، یافته

 در والیت ی بدن نبود. وانلپتین و انسولین در ارتباط با شاخص توده

 تا را انسولین ترشح چاق، افراد در وزن کاهش که دادند نشان قشانتحقی

 ،حالینباا .[36]داد  کاهش انسولین به حساسیت بر اثر بدون درصد 35

 ییربدون تغ ینانسول یدرصد84/17کاهش  یدهندهما نشان یقتحق یجنتا

 یجنتا ،خصوص ینبود. در هم یندر گروه تمر یی بدنوزن و شاخص توده

 یشبر افزا یورزش یناتمثبت تمر هایاثر یدهندهنشان یمرور یقاتتحق

 ینکاهش مقاومت به انسول و [23] یدر بافت عضلان ینبه انسول یتحساس

 رسد کهمی نظر به. شودمی [39]ها یپوسیتو اد [37 ,38] یکبد

 صرفاً ها آدیپوکین در بالا شدت با تناوبی های ناشی از تمرینسازگاری

 اثر که داد نشان نتایج ما، تحقیق در چون تحت تأثیر کاهش وزن نیست؛

بدون کاهش وزن، لپتین  سطوح آسپروسین و تعدیل بر ورزشی تمرینات

اثرهای مثبتی بر کاهش انسولین داشت. گزارش شده است که مداخلات 

های متابولیک در ورزشی با افزایش حساسیت به انسولین و سازگاری

این  .[40, 21]شود عضلات اسکلتی، موجب کاهش انسولین ناشتا می

های ناشی از تمرینات ورزشی منظم از دو مسیر وابسته به سازگاری

 های. پاسخ[23]شوند انسولین و غیروابسته به انسولین ایجاد می

 مقاومت در خوردن غذا به مربوط مغز نواحی در انسولین یبرانگیخته

 متابولیک عوارض به است کهو چاقی گزارش شده  انسولین به سیستمیک

 [41]شود می منجر اشتها با مرتبط عوامل در تغییر جمله از چاقی، از ناشی

 انسولین به مقاومت و هیپرانسولینمی افزایش اختلالات، این ینتیجه در و

 یاز چاق یناش یومتابولیکیعوارض کارد یرکه در ارتباط با سا شودمی ایجاد

تواند از سایر اختلالات بنابراین، کاهش انسولین می ؛[42] هستند

اصطلاح، و به [43 ,23]کاردیومتابولیک ناشی از چاقی جلوگیری کند 

 متابولیک نظر از سالم موجب چاقی سالم متابولیکی شود. چاقی

 با را چاقی که استهایی مکانیسم یمطالعه برای مدلی یدهندهنشان

 یدهندهنشان این موضوع .[44]کند می مرتبط متابولیک قلبی عوارض

 و هیپرانسولینمی کاهش بر بالا شدت تناوبی تمرینات مثبت اثرهای

 ایجاد و انرژی هومئوستاز و اشتها با مرتبطهای ادیپوکین تعدیل همچنین،

 .است تحرککم چاق زنان در متابولیک سلامت

 با مرتبط ادیپوکین دو از استفاده به توانیـم حاضر تحقیق قوت نقاط از

 حال،بااین. کرد اشاره آسپروسین و لپتین شامل اشتها و انرژی هومئوستاز

 اصلی)هدف  نشد گیریاندازهها آزمودنی اشتهای سطح حاضر، تحقیق در

 هایمحدودیت از که( بود متابولیک سندرم با مرتبط متغیرهای تحقیق

 لپتین، متغیرهای تغییرات بر تمرین اثر همچنین،. بود حاضر تحقیق

 اثر با متفاوت است ممکن تغذیه از پس گلوکز و انسولین آسپروسین،

 حاضر تحقیق در که باشد متغیرها این ناشتای سطوح بر ورزشی تمرینات

 تحقیقات در هـک شودمی پیشنهاد. نبود تغییرات نـای گیریاندازه کانـام

 مدنظر گرفته شود.  هامحدودیت این رفع آینده،

 نتیجه گیری

 با شدت تناوبی هفته تمرین 10در مجموع، نتایج تحقیق ما نشان داد که 

اثرهای مثبتی بر کاهش سطح انسولین ناشتا، آسپروسین و لپتین در  بالا

تحرک گذاشت. همچنین، این تغییرات مستقل از تغییرات مردان چاق کم

وزن و قند خون ناشتا بود. با توجه به اینکه یکی از اهداف درمانی در افراد 

اقی سالم ی اول، جلوگیری از اختلالات متابولیکی و ایجاد چچاق در درجه

توان با توجه به اثرهای تمرین تناوبی با شدت بالا بر متابولیکی است، می

کاهش سطوح آسپروسین، لپتین و انسولین بدون تغییر در ترکیب بدنی، 

های درمان غیردارویی با هدف ایجاد چاقی این تمرینات را یکی از روش

 معرفی کرد. سالم متابولیکی

 ملاحظات اخلاقی

 اصول اخلاق پژوهشپیروی از 

تمامی مراحل تحقیق حاضر توسط کمیته اخلاق دانشگاه اصفهان با 
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