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Background Omentin-1 is an adipokine, mainly produced by visceral adipose tissue that improves insulin 
resistance. 
Objective This study compared the serum levels of omentin-1 and insulin resistance markers in active-
obese, inactive-obese and inactive normal-weight men.
Methods In this cross-sectional study, 45 men (35.0±4.2 years, no symptoms of illness) were assigned to 
active-obese (n=16, Body Mass Index (BMI)=28-33.9 kg/m2 and 3-5 score in the Physical Activity level 
questionnaire (PA-R score), inactive-obese (n=18, BMI=28-33.9 kg/m2 and 1 in PA-R score) and inactive 
normal-weight (n=11, BMI=18.5-24.9 kg/m2 and 1 in PA-R score) groups. Blood samples were taken from 
all subjects in fasting state to measure the serum levels of omentin-1, insulin and glucose. Also, Homeo-
stasis Model Assessment Index (HOMA-IR) for insulin resistance was assessed.
Findings The results showed that the omentin-1 concentration was significantly lower in inactive normal-
weight compared to the obese groups (P<0.05). In the active-obese group, the glucose, insulin concen-
trations and insulin resistance index were similar to the inactive normal-weight group; however, these 
values were significantly lower than the inactive-obese group (P˂0.05). No significant difference was 
found between normal-inactive and obese-inactive groups for glucose concentration (P=0.079). 
Conclusion Based on these findings, it can be said that physical activity is more effective than obesity. 
Thus, the obese men can improve the negative effects of obesity on insulin resistance markers by per-
forming physical activity and is not required to reduce the size of obesity.
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Extended Abstract

1. Introduction

besity is associated with cardiovascular, 
kidney and lung diseases, type 2 diabetes 
and cancers [1]. Regular physical activity, 
in addition to weight control reduce the risk 
of such diseases [2]. Omentin-1 is an adi-

pokine related to obesity; it plays a key role in controlling 
blood pressure, cardiovascular diseases and metabolic dis-
orders [3]. The serum level of omentin-1 in inactive obese 
men is significantly higher than that of their healthy coun-
terparts [4]. 

On the contrary, the plasma level of omentin-1 in 
obese men is lower than that of healthy weight men [5]. 
Nikseresht reported that insulin resistance index and in-
sulin and glucose levels in obese men were significantly 
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higher than those of lean men [6]. Khoo et al. argued that an 
exercise-induced weight loss program has been more effec-
tive in improving insulin resistance, compared to dieting 
alone [7]. The current study compared the serum level of 
omentin-1 and insulin resistance markers in active-obese, 
inactive-obese, and inactive healthy-weight men.

2. Methods and Materials

In this cross-sectional study, 45 healthy men were assigned 
into the following groups: 1. Active-obese (n=16, Body Mass 
Index (BMI)=28-33.9 kg/m2, Physical Activity Rating (PA-
R) scores=3-5); 2. Inactive-obese (n=18, BMI=28-33.9 kg/
m2, PA-R score=1), and inactive-healthy (n=11, BMI=18.5-
24.9 kg/m2, PA-R score=1) groups. 

Fasting blood samples were obtained from all subjects 
to measure biochemical variables. Elisa test kits were 
used for measuring the concentrations of omentin-1 
(EASTBIOPHARM, China) and insulin (Q-1-DIAPLUS, 
USA); for glucose, the glucose oxidase method (Glucose 
B-Test Kit, Wako Pure Chemical, Japan) was used. Fur-
thermore, Homeostasis Model Assessment (HOMA-IR) 
was applied for measuring insulin resistance. Moreover, 
Beta cells (β‐cells) function (%) was obtained according 
to the following formula:

Insulin resistance=(Fasting insulin in mIU/mL×Fasting 
glucose in mmol/L)/22.5

β‐cell function=(Fasting insulin in mIU/mL×20)/(Fasting 
glucose in mmol/L-3.5)

One-way Analysis of Variance (ANOVA), Kruskal-Wallis 
test, and Gabriel's post hoc test were used for analyzing the 
obtained data. The significance level was set at P<0.05.

3. Results

Kruskal-Wallis test results suggested that the concentration 
of omentin-1 in the inactive-healthy group was significantly 
lower, compared to the obese groups (Figure 1). One-way 
ANOVA results reported that insulin concentration and in-
sulin resistance index in the active-obese group were similar 
to those of inactive-healthy group; these values were signifi-
cantly lower than those of inactive-obese group. Glucose 
concentration was significantly lower that of the inactive-
obese group only in the active-obese group. Furthermore, the 
achieved results revealed no significant difference between 
the groups in terms of β‐cell function (Table 1).

4. Conclusion

In the present study, the serum level of omentin-1 was 
higher in obese groups, compared to the controls. Contrary 
to this finding, Ouerghi et al. reported that the plasma level of 
omentin-1 in obese men is lower than that of healthy weight 
men [5]. This inconsistency may be because of the difference 
in the age of studied subjects. In their study, the mean age of 
subjects was 18 years which is considerably lower that of the 
present study subjects. Moreover, according to de Souza et 
al. the serum level of omentin-1 in lean subjects was higher 
than that of overweight and obese samples [10]. In their 
study, age (24-73 y) and BMI (21-66 kg/m2) of the subjects 
were higher, compared to our study; this could explain the 
existing inconsistency.

Table 1. The anthropometric characteristics of study groups (Mean±SD)

 Gabriel’s Post Hoc Test
ANOVA

Active Obese 

Men (n=16)

Inactive Obese 

Men (n=18)

Inactive Normal 

Men (n=11)
Variable

P3P2P1

---0.31434.4±3.936.3±5.233.6±3.2Age, y

0.0970.0009*0.0007*0.0006*87.4±894.86±8.568.8±8.9Weight, kg

0.2820.0004*0.0001*0.0001*29.1±2.630.6±1.921.9±2BMI, kg/m2

0.0001*0.8350.0790.003*5.4±0.285.9±0.425.4±0.65Glucose, mmol/L

0.0004*0.7070.003*0.0001*4.6±1.98.1±2.15.4±1.5Insulin, mIU/mL

0.0007*0.6070.001*0.0003*1.12±0.442.13±0.541.34±0.51Insulin resistance index

---0.13751.4±2868.4±24.558.3±7.5)%( β‐cell function

P1: Difference between inactive normal and inactive obese groups; P2: Difference between inactive normal and active obese groups; 
P3: Difference between inactive obese and active obese groups; *P<0.05
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The current study reported that insulin concentration and 
insulin resistance index in the active-obese group were simi-
lar to those of inactive-healthy group. Moreover, these indi-
ces were significantly lower than those of the inactive-obese 
group. This result is consistent with the findings of Ouerghi 
et al. and Nikseresht who reported that the serum level of 
insulin in inactive obese men was significantly higher than 
lean men [5, 6]. Moreover, Kadoglou et al. concluded that 
insulin resistance index in active patients was significantly 
lower than that of inactive patients [11].

In our study, glucose concentration in the active-obese and 
inactive-healthy groups was also similar; it was significantly 
lower than the inactive-obese group only in the active-obese 
group. Consistent with this result, Nikseresht [6] suggested 
that the serum level of glucose in inactive obese men was 
significantly higher than that of lean men. Overall, based on 
the current study, physical activity improves the status of in-
sulin resistance markers without reducing obesity.
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Figure 1. Omentin-1 serum level (Pg/mL) in the study groups

* Significant difference compared to other groups.
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مقایسه سطح سرمی هورمون امنتین-1 و نشانگان مقاومت به انسولین در مردان چاق فعال، چاق 
غیرفعال و نرمال غيرفعال

زمینه امنتین-1، آدیپوکاینی است که بیشتر در بافت چربی احشایی تولید و موجب بهبود حساسیت انسولین می‌شود. 
هدف هدف این مطالعه، مقایسه سطح سرمی امنتین-1 و نشانگان مقاومت به انسولین در مردان چاق فعال، چاق غیرفعال و نرمال 

غیرفعال بود.
مواد و روش‌ها در این مطالعه مقطعی، 45 مرد )میانگین ‌‌4/2±‌35/0 سال، بدون نشانه بیماری( در گروه‌های چاق فعال )16 نفر، شاخص 
توده بدن 33/9-28 کیلوگرم/ مترمربع و گرفتن3 تا 5 امتیاز در پرسش‌نامه سطح فعالیت بدنی(، چاق غیرفعال )18 نفر، شاخص توده 
بدن 33/9-28 کیلوگرم/ مترمربع و یک امتیاز در پرسش‌نامه سطح فعالیت بدنی( و نرمال غیرفعال )11 نفر، شاخص توده بدن 24/9-

18/5 کیلوگرم بر مترمربع و یک امتیاز در پرسش‌نامه سطح فعالیت بدنی( قرار گرفتند. از همه داوطلبان در حالت ناشتا نمونه خون برای 
اندازه‌گیری سطح سرمی امنتین-1، گلوکز و انسولین گرفته شد. همچنین از مدل برآورد هموستاز برای شاخص مقاومت به انسولین 

استفاده شد.
یافته‌ها نتايج نشان داد غلظت امنتین-1 در گروه نرمال غیرفعال به طور معناداری کمتر از گروه‌های چاق بود )P˂0/05(. در گروه چاق 
فعال، غلظت گلوکز، انسولین و شاخص مقاومت به انسولین مشابه با گروه نرمال غیرفعال بود؛ در حالی که این مقادیر به طور معناداری 
کمتر از گروه چاق غیرفعال بود )P˂0/05(. تفاوت معناداری بین گروه‌های نرمال غیرفعال و چاق غیرفعال در غلظت گلوکز مشاهده نشد 

 .)P=0/079(
نتیجه‌گیری بر اساس این یافته‌ها می‌توان گفت که عامل فعالیت بدنی مؤثرتر از چاقی است. بنابراین، مردان چاق می‌توانند با انجام فعالیت 

بدنی آثار منفی چاقی در نشانگان مقاومت به انسولین را بهبود بخشند و الزامی در کاهش اندازه چاقی نیست.

کلیدواژه‌ها: 
آدیپوکاین، شاخص توده 

بدن، انسولین، فعالیت 
بدنی، امنتین-1
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مقدمه

بافت چربی سفید به عنوان یک ارگان درون‌ریز فعال قادر است 
چندین پلی‌پپتید به نام آدیپوکاین تولید و ترشح کند ]1-3[. 
امنتین-1یک آدیپوکاین است که در کنترل بیماری‌های مرتبط 
با چاقی از قبیل فشار خون، قلبی‌عروقی و اختلالات متابولیکی 
)مقاومت به انسولین( نقش اساسی دارد ]4[. این آدیپوکاین به 
طور غالب در سلول‌های استرومال عروق بافت چربی سفید ترشح 
می‌شود و یکی از تأثیرات آن افزایش برداشت گلوکز ناشی از 
 .]1-3،  5[ است  احشایی  چربی  بافت  سلول‌های  در  انسولین 
علاوه بر این، امنتین-1 در بافت چربی زیرجلدی با تنظیم منفی 

عامل تی‌ان‌اف1 ناشی از بیان مولکول‌های چسبان در سلول‌های 
اندوتلیال از طریق مهار NF-KB، به عمل انسولین کمک می‌کند 
]7 ،6[. بنابراین، تغییرات در توده سفید بافت چربی احتمالاً بر 
تولید عوامل مترشحه از این بافت از جمله امنتین-1 اثرگذار است 

 .]8[

قلبی‌عروقی،  بیماری‌های  از جمله  با مشکلات زیادی  چاقی 
کلیوی، ریوی، دیابت نوع 2 و انواعی از سرطان‌ها در ارتباط است 
]12-9[. در مقابل، فعالیت بدنی منظم علاوه بر کنترل وزن، خطر 
بیماری‌های قلبی‌عروقی و متابولیکی از طریق کاهش نشانگرهای 
التهابی در افراد چاق را ممکن می‌کند ]14 ،13[. همچنین نشان 

1. Tumor Necrosis Factor-alpha (TNF-α) 
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داده شد که التهاب مزمن درجه خفیف با افزایش فعالیت بدنی 
کاهش می‌یابد ]15[. هم‌راستا با این یافته‌ها، مطالعه نیک‌سرشت 
نشان داد شاخص مقاومت به انسولین و سطح سرمی انسولین 
و گلوکز در مردان چاق به طور معناداری بیشتر از مردان لاغر 
)یکسان از نظر توان هوازی و سن( بود و 3 ماه تمرین مقاومتی 
بدون تغییر معناداری در غلظت گلوکز به کاهش معناداری در 
انسولین در مردان چاق منجر شده است  به  شاخص مقاومت 
]16[. خو2 و همکاران نشان دادند کاهش وزن ناشی از فعالیت 
بدنی در مقایسه با رژیم غذایی )یکسان از نظر کالری مصرفی( در 

بهبود شاخص مقاومت به انسولین مؤثرتر بوده است ]17[.

صارمی و همکاران نشان دادند سطح سرمی امنتین پس از 12 
هفته تمرین هوازی در مردان با اضافه‌وزن و چاق به طور معناداری 
افزایش یافته است ]18[. نتایج مطالعه ویلمز و همکاران نشان 
داد بدون تغییر معناداری در وزن بدن، سطح سرمی امنتین-1 
پس از 6 هفته تمرین استقامتی به طور معناداری افزایش یافت 
]19[. علاوه بر این، پژوهشگران گزارش کردند که سطح سرمی 
امنتین-1 در مردان چاق غیرفعال به طور معناداری بیشتر از 

مردان با وزن نرمال بوده است ]20[. 

فعالیت  و  چاقی  به  امنتین-۱  پاسخ  درباره  بررسی‌ها  نتایج 
ورزشی متناقض و محدود است؛ برای مثال، اورگی3 و همکاران 
نشان دادند 8 هفته تمرین هوازی تناوبی شدید موجب افزایش 
امنتین-1 در دو گروه چاق و وزن  معناداری در سطح سرمی 
سطح  که  کردند  گزارش  همکاران  و  اورگی   .]21[ شد  نرمال 
پلاسمایی امنتین-1 در مردان چاق با اضافه‌وزن کمتر از مردان 
با وزن نرمال بود ]21[. درمجموع، می‌توان چنین استنباط کرد 

2. Khoo
3. Ouerghi

که عوامل چاقی و فعالیت بدنی هر دو می‌توانند بر سطح سرمی 
امنتین-1 و نشانگان مقاومت به انسولین اثرگذار باشند. اما هنوز 
به طور کامل مشخص نشده است که کدام‌یک از این عوامل در 
اولویت هستند. بررسی اثر همزمان چاقی و فعالیت بدنی یکی 
از جنبه‌های جدید‌بودن مطالعه حاضر است. بنابراین، هدف این 
اساس، سطح سرمی  این  بر  بود.  اولویت‌ها  این  تعیین  مطالعه 
امنتین-1 و نشانگان مقاومت به انسولین در مردان چاق فعال، 

چاق غیرفعال و نرمال غیرفعال مقایسه شد.

مواد و روش‌ها

متغیرهای  بدنی  فعالیت  و  چاقی  مقطعی،  مطالعه  این  در 
مستقلی هستند که از قبل اعمال و از سوی محقق دست‌کاری 
نشدند. این مطالعه در فاصله زمانی آبان 1395و دی 1396 در 

شهر ایلام انجام گرفت.

سنی ‌35/0‌±4/2  میانگین  با  مردان  پژوهش  اين  داوطلبان 
بودند. معیارهای ورود عبارت بودند از: نداشتن هر نوع بیماری، 
داشتن رژیم غذایی عادی )نداشتن رژیم گیاه‌خواری، مدیترانه‌ای 
و دیگر رژیم‌های غیرمتداول(، مصرف‌نکردن دارو، سیگار و الکل. 
علاوه بر معیارهای ذکر‌شده، داوطلبان بر اساس معیارهای زیر 
در گروه‌های مدنظر قرار گرفتند: 1. گروه چاق فعال: 16 نفر، 
بر مترمربع و  تا 33/9 کیلوگرم  بین 28  توده بدن  با شاخص 
گرفتن امتیاز 3 تا 5 بر اساس پرسش‌نامه سطح فعالیت بدنی در 
یک ماه گذشته؛ 2. گروه چاق غیرفعال: 18 نفر، با شاخص توده 
بدن بین 28 تا 33/9 کیلوگرم بر مترمربع و گرفتن یک امتیاز از 
پرسش‌نامه سطح فعالیت بدنی؛ 3. گروه نرمال غیرفعال: 11 نفر، 
با شاخص توده بدن بین 18/5 تا 24/9 کیلوگرم بر مترمربع و 

گرفتن یک امتیاز از پرسش‌نامه سطح فعالیت بدنی.

جدول 1. پرسش‌نامه سطح فعالیت بدنی

میزان فعالیت بدنیامتیاز

اجتناب از پیاده‌روی یا فعالیت ورزشی )برای مثال: استفاده همیشگی از آسانسور، تا حد امکان استفاده از ماشین به جای پیاده‌روی(صفر

پیاده‌روی تفریحی به طور معمول استفاده از پله، گاهی اوقات انجام فعالیت ورزشی که می‌تواند به تنفس شدید یا تعریق منجر شود )در اوقات فراغت شرکت در فعالیت‌های 1
ورزشی که نیاز به فعالیت بدنی کمی دارند؛ برای مثال اسب سواری، گلف، بولینگ، تنیس روی میز، کار در منزل، ژیمناستیک(.

داشتن 10 تا 60 دقیقه فعالیت بدنی منظم در هفته2

داشتن بیش از یک ساعت فعالیت بدنی منظم در هفته )شرکت منظم در فعالیت ورزشی سبک از قبیل دویدن، دوچرخه‌سواری، شنا‌کردن، پارو‌زنی، طناب‌زنی یا انجام فعالیت 3
ورزشی شدید مانند بسکتبال، تنیس، هندبال و غیره(

دویدن کمتر از یک مایل )1/6 کیلومتر( در هفته یا فعالیت بدنی کمتر از 30 دقیقه در هفته4

دویدن 1 تا 5 مایل )1/6 تا 8 کیلومتر( در هفته یا فعالیت بدنی بین 30 تا 60 دقیقه در هفته5

دویدن 5 تا 10 مایل )8 تا 16 کیلومتر( در هفته یا فعالیت بدنی بین 1 تا 3 ساعت در هفته6

دویدن بیش از 10 مایل )16 کیلومتر( در هفته یا داشتن فعالیت بدنی بیش از 3 ساعت در هفته7
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سطح فعالیت بدنی داوطلبان در گروه‌های غیرفعال مشابه بود 
)همگی با امتیاز 1 بر اساس پرسش‌نامه(، در حالی که داوطلبان 
در گروه فعال با امتیاز بین 3 تا 5 بودند. افرادی که از نظر میزان 
فعالیت بدنی امتیازهای صفر، 2 و بیشتر از 5 داشتند، از مطالعه 

کنار گذاشته شدند )جدول شماره 1( ]22[.

برای اندازه‌گیری سطح سرمی انسولین، گلوکز و امنتین-1 در 
شرایط ناشتا )پس از 10 ساعت( از داوطلبان خـون‌گیری شد. 
نمونه‌گيري بین ساعت 8 تا 9 صبح پس از 8 ساعت خواب شبانه 
انجام گرفت. داوطلبان تا ساعت 12 شب قبل از نمونه‌گیری مجاز 
به مصرف آب بودند. چهار روز قبل از نمونه‌گیری از داوطلبان 
خواسته شد که از انجام فعالیت بدنی خودداری کنند. علاوه بر 
این، در این 4 روز داوطلبان هیچ‌گونه نشانه بیماری نداشتند و 
داروی خاصی نیز مصرف نکردند. در هر مرحله خـون‌گيري 5 
میلی‌لیتر خـون از وريد بازويي دست راست در ناحيه آرنـج گرفته 
شد. سپس نمونه‌ها با دستگاه سانتريفوژ 18 دقيقه با 1500 دور 

در دقيقه سانتريفوژ و سـرم آن‌ها جـدا شد. 

سـرم جـدا‌شـده در مكيروتيـوب‌هاي 0/5 میلی‌لیتر ريخـته 
آزمايش‌های  زمان  تا  نمونه‌ها  از جمـع‌آوري همه  پـس  و  شد 
امنتین-1 در دماي 20-  اندازه‌گيري غلظت سرمی  به  مربوط 
)کیت  امنتین-1  غلظت‌های  شد.  نگهداري  سانتی‌گراد  درجه 
)کیت  انسولین  و  آمریکا(  کشور  ساخت   EASTBIOPHARM
Q-1, DIAPLUS ساخت کشور آمریکا( به روش الایزا و گلوکز 
Wako Pure Chemi� ،گلوکز-B  به روش گلوکز اکسیداز )کیت 

cal ساخت کشور ژاپن( اندازه‌گیری شد. سپس برای اندازه‌گیری 
شاخص مقاومت انسولین از روش 4‌HOMA-IR استفاده شد و 

4. Homeostasis Model Assessment Ratio

طبق فرمول زیر مقادیر آن محاسبه شد. افزون بر این، عملکرد 
سلول‌های بتا )درصد( نیز با توجه به فرمول زیر به دست آمد. 
در این محاسبات غلظت گلوکز )میلی‌مول بر لیتر( و انسولین در 

حالت ناشتا )میکرو واحد / میلی‌لیتر( اندازه‌گیری شد ]23[.

شاخص مقاومت انسولین=)غلظت گلوکز ناشتا×غلظت انسولین 
ناشتا(/ 22/5

عملکرد سلول‌های بتا=)20×غلظت انسولین ناشتا( / )غلظت 
گلوکز ناشتا-3/5(

قد داوطلبان )به سانتی‌متر( و وزن بدن آن‌ها )به کیلوگـرم( با 
استفاده از تـرازوی پزشکی مجهز به قـدسنـج اندازه‌گیری شد. 
سپس شاخص وزن بدن داوطلبان به دست آمد )حاصل جرم بدن 

بر حسب کیلوگرم تقسیم بر مجذور قد بر حسب متر(.

است.  شده  گزارش  معیار  میانگین±انحراف  براساس  داده‌ها 
برای تعيین طبيعي‌بودن توزيع داده‌ها و  آزمون شاپيرو ويلك 
آزمون لوین برای تعیین همگنی واریانس‌ها استفاده شد. از تحليل 
واريانس ‌كيطرفه براي تعيين تفاوت بين‌گروهی در متغيرهایی 
استفاده شد که پیش‌فرض‌های آن‌ها )فرض نرمالیتی و همگنی 
واریانس‌ها( تأیید شد و از آزمون تعقيبي گابریل برای تعیین محل 
تفاوت استفاده شد. آزمون کروسکال والیس برای تعیین تفاوت 
استفاده شد که پیش‌فرض‌های آن  بین‌گروهی در متغیرهایی 
تأیید نشد. تمام محاسبات در نسخه 22 نرم‌افزار SPSS در سطح 

معناداری P<0/05 صورت گرفت.

یافته‌ها

فعال،  گروه‌های چاق  در  داوطلبان  آنتروپومتری  ويژگي‌هاي 
چاق غیرفعال و نرمال غیرفعال در جدول شماره 2 ارائه شده 

جدول 2. ویژگی‌های آنتروپومتری داوطلبان در گروه‌های بررسی‌شده )میانگین±انحراف معیار(

تعقیبی )گابریل(
ANOVA چاق فعال 

)16 نفر(
چاق غیرفعال 

)18 نفر(
نرمال غیرفعال 

)11 نفر( متغیرها
P3 P2 P1

- - - 0/314 34/4±3/9 36/3±5/2 33/6±3/2 سن )سال( 

0/097 0/0009* 0/0007* 0/0006* 87/4±8/0 94/86±8/5 68/8±8/9 وزن بدن )کیلوگرم(

0/282  0/0004* 0/0001* 0/0001* 29/1±2/6 30/6±1/9 21/9±2/0 شاخص وزن بدن )کیلوگرم/ مترمربع(

0/0001* 0/835 0/079 0/003* 5/4±0/28 5/9±0/42 5/4±0/65 گلوکز )میلی‌مول/ لیتر(

0/0004* 0/707 0/003* 0/0001* 4/6±1/9 8/1±2/1 5/4±1/5 انسولین )میکرو واحد/ میلی‌لیتر(

0/0007* 0/607  0/001* 0/0003* 1/12±0/44 2/13±0/54 1/34±0/51 شاخص مقاومت انسولین

- - - 0/137 51/4±28/0 68/4±24/5 58/3±7/5 )درصد( عملکرد سلول‌های بتا

P1: اختلاف بین نرمال غیرفعال و چاق غیرفعال؛ P2: اختلاف بین نرمال غیرفعال و چاق فعال؛ P3: اختلاف بین چاق غیرفعال و چاق فعال.

* سطح معناداری P˂0/05 در نظر گرفته شد.
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است. نتایج تحلیل واریانس یک‌طرفه نشان داد تفاوت معناداری 
در سن داوطلبان بین گروه‌ها وجود ندارد؛ در حالی که وزن بدن و 
شاخص وزن بدن در گروه نرمال غیرفعال به طور معناداری کمتر 

از گروه‌های دیگر بود )طبق معیارهای ورود به پژوهش(. 

نتايج آزمون کروسکال والیس نشان داد سطح سرمی امنتین-1 
)پیکوگرم در میلی‌لیتر( در گروه نرمال غیرفعال در مقایسه با 
گروه‌های چاق به طور معناداری کمتر بود )P˂0/001 برای هر 
دو(، اما بین گروه‌های چاق فعال و چاق غیرفعال تفاوت معناداری 

مشاهده نشد )P=0/334( )شکل شماره 1(.

انسولین  غلظت  داد  نشان  یک‌طرفه  واریانس  تحلیل  نتايج 
)P=0/707( و شاخص مقاومت به انسولین )P=0/607( در گروه 
چاق فعال مشابه گروه نرمال غیرفعال بود؛ در حالی که این مقادیر 
در این گروه‌ها به طور معناداری کمتر از گروه چاق غیرفعال بود 

)P<0/003، برای همه متغیرها( )جدول شماره 2(. 

در  گلوکز  غلظت  داد  نشان  والیس  کروسکال  آزمون  نتايج 
گروه چاق فعال نیز مشابه با گروه نرمال غیرفعال است. هرچند 
غلظت گلوکز تنها در گروه چاق فعال به طور معناداری کمتر از 
گروه چاق غیرفعال )P=0/0001( بود. اما تفاوت بین گروه چاق 
 )P‌=‌0/079( غیرفعال و نرمال غیرفعال به سطح معناداری نرسید
)جدول شماره 2(. به علاوه، نتايج تحلیل واریانس یک‌طرفه نشان 
داد تفاوت معناداری در عملکرد سلول‌های بتا بین گروه‌ها وجود 

 .)P=0/137( ندارد

بحث و نتیجه‌گیری

مهم‌ترین یافته این مطالعه نشان داد سطح سرمی امنتین-1 

بود.  از گروه‌های چاق  معناداری کمتر  به طور  نرمال  در گروه 
هرچند، تفاوت معناداری بین گروه چاق فعال با چاق غیرفعال 
مشاهده نشد. بیشتربودن غلظت امنتین-1 در گروه‌های چاق در 
مقایسه با گروه با وزن نرمال، اهمیت چاقی را در تعیین غلظت این 
آدیپوکاین در مقایسه با فعالیت بدنی نشان می‌دهد. در مغایرت 
با این یافته، اورگی و همکاران گزارش کردند سطح پلاسمایی 
با وزن  از مردان  با اضافه‌وزن، کمتر  امنتین-1 در مردان چاق 
در  نانوگرم  برابر 470  در  میانگین، 359  )به طور  است  نرمال 

میلی‌لیتر( ]21[.

شاید یکی از دلایل این مغایرت تفاوت در سن داوطلبان است 
که در مطالعه اورگی به طور میانگین 18 سال بود که بسیار کمتر 
از مطالعه حاضر است. به علاوه، مغایر با یافته مطالعه حاضر، نتایج 
مطالعه دسوزا و همکاران نیز نشان داد سطح سرمی امنتین-1 
با اضافه‌وزن و چاق بود ]24[. در  از افراد  در افراد لاغر بیشتر 
مطالعه دسوزا و همکاران، مشخص شد که سن )24 تا 73 سال( و 
شاخص توده بدن )21 تا 66 کیلوگرم/ مترمربع( داوطلبان نسبت 
به مطالعه حاضر در طیف بسیار گسترده‌تری بود که می‌تواند علت 
این مغایرت باشد. این محققان گزارش کردند که امنتین-1 با 
بافت چربی احشایی و نه بافت چربی زیرجلدی، ارتباط معناداری 
دارد ]24[. در مطالعه حاضر، وضعیت چربی زیرجلدی و احشایی 
داوطلبان بررسی نشده است که این یک محدودیت محسوب و 
توصیه می‌شود پژوهشگران در مطالعات آینده به این نکته توجه 

کنند.

گزارش شده است که سطح پلاسمایی امنتین-1 با شاخص 
وزن بدن، اندازه محیط کمر و شاخص مقاومت به انسولین به 
طور معکوس و معناداری در ارتباط است ]24[. علاوه بر این، 
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شکل 1. میانگین و انحراف معیار سطح سرمی امنتین-1 )پیکوگرم/ میلی‌لیتر( در گروه‌های پژوهش
* تفاوت معنادار در مقایسه با گروه‌های چاق فعال و چاق غیرفعال
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این آدیپوکاین با متغیرهای لیپوپروتئین پرُچگال و آدیپونکتین 
نیز ارتباط مستقیم و معناداری داشت ]24[. از طرف دیگر، برای 
امنتین-1 اثرات ضدمقاومت انسولینی و ضددیابتی گزارش شده 

است ]25[.

است که سطح سرمی  آن  بیانگر  دیگر مطالعه حاضر  یافته 
انسولین در گروه چاق فعال مشابه گروه نرمال غیرفعال و کمتر از 
گروه چاق غیرفعال بود. این یافته با نتایج مطالعه اورگی و همکاران 
که نشان دادند غلظت انسولین در گروه چاق به طور معناداری 
و  نیک‌سرشت  پژوهش  با  است، همچنین  افراد لاغر  از  بیشتر 
همکاران که نشان دادند سطح سرمی انسولین در مردان چاق 
میان‌سال به طور معناداری بیشتر از مردان لاغر است، همخوانی 
دارد. مطالعه شیبانی و همکاران نیز نشان داد غلظت انسولین 
در گروه چاق بیشتر از گروهی است که وزن نرمال دارند ]26[. 
علاوه بر این، در مطالعه حاضر غلظت گلوکز در گروه‌های چاق 
فعال و نرمال غیرفعال نیز مشابه بود و مقادیر این متغیر تنها در 
گروه چاق فعال کمتر از گروه چاق غیرفعال بود. همسو با این 
یافته، نیک‌سرشت نشان داد سطح سرمی گلوکز در مردان چاق 

میان‌سال به طور معناداری بیشتر از مردان لاغر است ]16[. 

و  گلوگز  پژوهش حاضر، کم‌بودن غلظت  نتایج  به  توجه  با 
انسولین در گروه‌های چاق فعال و نرمال غیرفعال در مقایسه 
با گروه چاق غیرفعال نقش مهم فعالیت بدنی را در مقایسه با 
چاقی نشان می‌دهد و بیانگر این است که فعالیت بدنی به طور 
مستقل وضعیت انسولین را بهبود می‌بخشد و الزامی به کاهش 

در اندازه چاقی نیست. 

شاخص  داد  نشان  حاضر  مطالعه  دیگر  یافته  همچنین، 
مقاومت به انسولین در گروه چاق فعال مشابه با گروهی بود 
که وزن نرمال داشتند و این مقادیر در مقایسه با گروه چاق 
غیرفعال کمتر بود. همسو با این یافته، کادوگلو و همکاران در 
بر اساس پرسش‌نامه  را  یک مطالعه، 247 زن و مرد دیابتی 
کردند.  تقسیم  غیرفعال  و  فعال  گروه  دو  در  بدنی  فعالیت 
طور  به  فعال  بیماران  گروه  در  انسولین  به  مقاومت  شاخص 

معناداری کمتر از گروه بیماران غیرفعال بود ]27[. 

با توجه به نتایج مطالعه حاضر می‌توان گفت که فعالیت بدنی در 
گروه چاق توانسته است مقادیر شاخص مقاومت به انسولین را به 
سطح گروه نرمال نزدیک کند. یافته دیگر این پژوهش نبود تفاوت 
معناداری بین گروه‌ها در عملکرد سلول‌های بتا بود. بررسی‌ها در 
این زمینه نشان داد تاکنون این موضوع مطالعه نشده است. اما 
می‌توان گفت شاید این سطح از چاقی )چاقی نوع یک( و فعالیت 
بدنی )با شدت متوسط( نتوانسته است این سلول‌ها را تحت تأثیر 
قرار دهد. از طرفی وضعیت داوطلبان )بدون نشانه بیماری( در این 
پژوهش احتمالاً دلیل دیگر این یافته است. محدودیت دیگر این 
مطالعه دسترسی‌نداشتن به مقادیر اولیه داوطلبان قبل از شروع 

فعالیت بدنی و چاقی بود، که می‌توانست در تفسیر نتایج کمک 
شایانی کند. توصیه می‌شود مطالعات بعدی این موضوع را بررسی 

کنند. 

سرمی  سطح  داد  نشان  حاضر  پژوهش  نتایج  درمجموع، 
از  کمتر  معناداری  به طور  غیرفعال  نرمال  گروه  در  امنتین-1 
گروه‌های چاق بود. در گروه چاق فعال، مقادیر انسولین، گلوکز 
و شاخص مقاومت به انسولین مشابه با گروه نرمال غیرفعال بود. 
با توجه به نتایج به‌دست‌آمده درباره امنتین-1 به نظر می‌رسد 
عامل چاقی برجسته‌تر از عامل فعالیت بدنی است. در حالی که، 
در خصوص نشانگان مقاومت به انسولین می‌توان گفت که عامل 
فعالیت بدنی مؤثرتر از چاقی است. بنابراین، مردان چاق با انجام 
فعالیت بدنی می‌توانند آثار منفی چاقی در نشانگان مقاومت به 
انسولین را بهبود بخشند و الزامی به کاهش اندازه چاقی نیست. 

ملاحظات اخلاقي

پیروی از اصول اخلاق پژوهش

شماره  و   36ECRIES اخلاق  کد  با  پژوهش  این 
ایران  بالینی  IRCT2012120411670N1 در مرکز کارآزمایی 

به ثبت رسید.

حامي مالي

این مقاله از پایان‌نامه کارشناسی ارشد نویسنده اول در گروه 
فیزیولوژی ورزشی دانشگاه آزاد اسلامی واحد ایلام گرفته شده 

است.
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