
 
 
 
2021; Vol. 2; No 1 

 Original Article 

Student Sports & Health Open Researches e-journal: New-approaches 

Homepage: https://journals.sbmu.ac.ir/soren 

 

Nesfatin-1 Response to Resistance Exercise in Young and Middle-aged Men 

 

Hassan Faraji1*, Jale Mohammadi2 

1- Department of Physical Education and Sports Science, Marivan Branch, Islamic Azad University, Marivan, Iran.  

2- Marivan Education Office, Marivan, Iran. 

 
 

Abstract 
 

Background and aim: Nesfatin-1 response to one session resistance exercise in young 

and middle-aged men is unclear. The aim of the present study was to determine the 

effect of acute resistance exercise on the Nesfatin-1 response in young and middle-

aged men. 

Methods: For this purpose, 11 young men (20-30 years) and 10 middle-aged men (40-

50 years) participated in this study. All subjects performed an acute resistance exercise 

test session (performing 4 sets at 6 stations: chest press, leg press, leg extension, 

shoulder bar, arm curl, seated lat pull-down with the intensity of 60% one repetition 

maximum). Blood samples were taken before and immediately after exercise to 

measure the concentration of Nesfatin-1 serum. Analysis of variance with repeated 

measures was used to evaluate the significance of intra-group and inter-group changes. 

Statistical analyzes were performed using SPSS22 at a significance level of p<0.05. 

Results: The results showed that resistance exercise had no significant effect on 

Nesfatin-1 levels after exercise and there was no significant difference between 

Nesfatin response to resistance exercise in two different age groups (p>0.05). 

Conclusion: The results of this study showed that one session of moderate intensity 

resistance exercise did not have a significant effect on the serum levels of Nesfatin -1 

in young and middle-aged men. There was also no significant difference in Nesfatin 

response to acute exercise between young and middle-aged men. 
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 هدف مشخص نیست. یانسالدر مردان جوان و م یمقاومت یتفعالیک جلسه به  1-ینپاسخ نسفات :و هدفابقه س

 .بود میانسال و جوان مردان در 1-نسفاتین پاسخ بر مقاومتی حاد فعالیت اثر تعیین حاضر تحقیق از

 شرکت تحقیق این در( سال 40-50) میانسال مرد 10 و( سال 20-30) جوان مرد 11 منظور بدین روش کار:

 پرس سینه، پرس:  ایستگاه 6 در ست 4 اجراي) حاد مقاومتی فعالیت آزمون جلسه یک هاآزمودنی يکلیه. نمودند

 و قبل. کردند اجرا را( بیشینه تکرار یک درصد 60 شدت با دستگاه با زیربغل بازو، جلو هالتر، با سرشانه پا، پشت پا،

. از آزمون شد گرفته 1-نسفاتین سرمی غلظت میزان گیرياندازه جهت خونی هاينمونه فعالیت از بعد بلافاصله

 تمامی استفاده شد. گروهیینو ب یگروهدرون ییراتتغ يدارمعنا یمکرر جهت بررس یريگبا اندازه یانسوار یلتحل

 .شد انجام >05/0p داريمعنی سطح در و 22 نسخه SPSS افزارنرم از استفاده با آماري هايتحلیل و تجزیه

نداشته  یورزش یتپس از فعال 1-ینسطوح نسفات يرو ياثر معنادار یمقاومت یتنشان داد که فعال یجنتا ها:یافته

 (.<05/0pمشاهده نشد ) يمختلف تفاوت معنادار یدر دو گروه سن یمقاومت یتبه فعال ینپاسخ نسفات یناست و ب

در  يبا شدت متوسط اثر معنادار یحاد مقاومت یتجلسه فعال یکپژوهش حاضر نشان داد که  یجنتا گیری:نتیجه

به  1-یندر واکنش نسفات يتفاوت معنادار ینندارد. همچن یانسالدر مردان جوان و م 1-یننسفات یسطوح سرم

 مشاهده نشد. یانسالمردان جوان و م ینحاد ب یتفعال

 واژگان کلیدی

 ، اشتها

لیاات ورزشاااای  فعااا

 ،مقاومتی

 ، سن

 1-نسفاتین

 مقدمه
شوند. محسوب می 21از مشکلات بزرگ قرن  چاقی یکیاضافه وزن و 

هاي قلبی عروقی، دیابت، از مهمترین عوامل دخیل در بیماريچاقی 

است و همچنین هاي اسکلتی، مشکلات تنفسی و متابولیکی ناهنجاري

شود. اجتماعی محسوب می -ها و اختلالات روانیعامل بعضی از سرطان

انرژي )غذاي( دریافتی همراه با کاهش انرژي چاقی عمدتاً ناشی از افزایش 

گردد. این معضل مصرفی است که این امر منجر به افزایش توده چربی می

 زیکشورهاي پیشرفته و در حال توسعه را دامنگیر کرده است و کشور ما ن

  .(1) رو استمشکل روبه نیبا ا

توفیزیولوژیکی چاقی، که علت اصلی براي درك بیشتر مکانیزم پا

 يکنندهبولیکی است، باید به عناصر مرکزي تنظیماختلالات متا

. نمود توجه انرژي کرد هوموستاز انرژي، مانند رفتار دریافت غذا و هزینه

 جالبی هورمونی هايسیگنال شناخت سمت به را ما بدن، وزن تنظیم

با هوموستاز بدن مرتبط است و نقش بسیار مهمی را  که کندمی هدایت

از  چاقی کنترل .(2)کند در تنظیم متابولیسم انرژي و وزن بدن ایفا می

 يهاتیفعال شیافزا ،ییمواد غذا ادیاز مصرف ز زیو پره يریشگیپ قیطر

 يهاو روش ییدرمان دارو ،یاجتماع یروان تی،حمايرفتار راتییتغ ،یبدن

 یخاص تیاز اهم یبدن تیمذکور فعال يهاروش انیم زاست. ا یجراح

روشن شده است.  یبرخوردار است و نقش آن در کنترل وزن به خوب

به ورزش نقش داشته  يتوانند در واکنش و سازگاریها که مهورمون

رحال هد. بهها هستنبسیار مؤثر در متابولیسم چربی باشند، از جمله عوامل

در  دیجد يهاشبه هورمون ای رمونگسترش دانش در خصوص نقش هو

ارتباط آنها با ورزش از لحاظ نوع  ای یخصوص نقش آنها در کاهش چرب

 باشد. تیتواند حائز اهمیم زین تیشدت و مدت فعال ،ورزش

مغز نقش  پوتالاموسیروشن شده است که بخش ه یاکنون به خوب

کند و یم يباز یانسان يهایرفتار خوردن در آزمودن میدر تنظ يدیکل

1400، 1، شماره 2دوره   
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 افتیدر طیرا از مح کیو متابول یهورمون ،یعصب يهاگنالیبطور ثابت س

 یمصرف يو انرژ یافتیدر يهمسو کردن انرژ ییکند و توانایو پردازش م

کنند شامل یکه اشتها را در مغز کنترل م یمهم ي. فاکتورهاددار زیرا ن

، (CCK) نینیستوکیس ی، کال1-نینسفات ن،یگرل ياروده يدهایپپت

 شبه گلوکاگون 1-دی، پپتY (NPY) دی، نوروپپت(PYY) يوا يوا دیپپت

(GLP-1) کیپانکراس دیپپتیپل و (PP) از آنها موجب  ی. برخ(3) هستند

شوند. یم سبب سرکوب اشتها گرید یو برخ يخوربه غذا لیم شیافزا

 يرو يتریاثرات قو رایاست ز 1-نینسفات يتمرکز مطالعات رو راًیاخ

 82 با پپتیدي ،1-نسفاتین. (4) دارند هیسرکوب اشتها نسبت به بق

( NUCB2) 2-نوکلئوبایندین ايترجمهپس فرآیند از که است اسیدآمینه

: شودمی تجزیه قطعه سه به NUCB2 پروتئین .(5)است  شده مشتق

 عمري نیمه نیز 2-نوکلئوبایندین. 3-نسفاتین و 2-نسفاتین ،1-نسفاتین

 مشتق NUCB2 از که نسفاتین هايبخش دیگر. دارد ساعت 6 تقریباً

 .(6)ندارند  اشتهایی ضد فعالیت ،(3-نسفاتین و 2-نسفاتین) شوندمی

ریز فعال در نظر گرفته شده ي درونبافت چربی امروزه به عنوان غده

هاي بیواکتیوي را ي چربی میانجیاست که علاوه بر تنظیم مقدار توده

ساز گلوکز و چربی، وفشار خون، سوختند که در کنترل کترشح می

ها مواد پروتئینی . این میانجی(7-9) التهاب و انسداد شراین نقش دارند

شوند. ترشح و نامیده می( Adipokines) هاهستند که آدیپوکاین

تأثیر مقدار بافت چربی ها تحت همچنین مقادیر سرمی اکثر آدیپوکاین

 هااندام از بسیاري در 1-نسفاتین چه بیان . اگر(10،11) گیردبدن قرار می

ها محسوب ان یکی از آدیپوکاینگیرد اما آن را بعنومی صورت هابافت و

عنوان یک نوروپپتید هیپوتالامیکی شناخته شده است و در کنند و به می

 ساز دخالت داردویم اشتها و هموستاز انرژي و سوختسازوکار تنظ

ي جالب دیگر در مورد این آدیپوکاین این است که مقدار . یافته(12،13)

شد. باترشح آن در بافت چربی زیرپوستی بیشتر از بافت چربی احشایی می

ی ي رژیم غذایی که باعث چاقوسیلهمقدار ترشح این آدیپوکاین به 

هاي التهابی و انسولین افزایش ي سایتوکاینشود و همچنین به وسیلهمی

به طور قابل توجهی هنگام  1-. در واقع مقدار نسفاتین(14)کند پیدا می

هاي چربی افزایش ساز بافت چربی( به سلول)پیش 3T3-L1تمایز سلولی 

بوجود  یعصب یتفعال یدرون سلول یسمتاکنون مکان. (15) کندپیدا می

گزارش وجود دارد که  یک یول یدمشخص نگرد 1ا ینآمده توسط نسفات

در تعامل است  G یندوگانه پروتئ یرندهبا گ 1ا یننشان داده است نسفات

آ،  -ینازک يسازفعال ینبا پروتئ G ین. پروتئ(16) (2Ca+ یش)عامل افزا

موش  یپوتالاموسمجزا شده از ه که یافته پرورش یعصب هايدر سلول

در مبحث  1-برخلاف اهمیت نسفاتین .(17)باشد یارتباط مدر باشد،یم

وساز هنوز مطالعات سوخت و انرژي هموستاز و اشتها تنظیم سازوکار

اندکی در خصوص واکنش آن به فعالیت حاد ورزشی انجام شده است. از 

ي سالمندي و سن و نزدیک شدن فرد به دورهطرفی دیگر، با افزایش 

ي ي عضلانی، کاهش توده)کاهش توده تغییرات اساسی در ترکیب بدن

ي چربی کل بدن و احشایی( موجبات تغییر در استخوانی و افزایش توده

عضلانی  -اسکلتی، و عصبی -عروقی، عضلانی -عملکرد متابولیکی، قلبی

 گرددهاي مذکور میعملکرد دستگاهکند و سبب کاهش را فراهم می

. به بیان دیگر سن یکی از فاکتورهاي خطر قراردادي ابتلا به (18)

باشد که تأثیر آن بیشتر از سایر فاکتورهاي هاي قلبی عروقی میبیماري

 باشدخطر )مانند سطوح لیپیدي خون، سیگار، دیابت، سبک زندگی( می

. نتایج تحقیقات حاکی از تأثیرگذار بودن عامل سن بر هورمون (19،20)

. (21-23) باشدو افزایش آن با افزایش سن می IL-6 ،TNF-αانسولینی، 

هایی ها و آدیپوکاینطوح گردشی برخی هورمونبا توجه به تغییرات س

گردند و نقش هاي قلبی عروقی و سندرم متابولیک میکه باعث بیماري

در ها وساز و تغییرات آدیپوکاینآدیپوکاین در تعادل انرژي و سوختاین 

چاقی و دیابت، تحقیق حاضر طراحی گردید تا تأثیر سن بر واکنش 

به فعالیت حاد مقاومتی مورد بررسی  1-احتمالی سطوح سرمی نسفاتین

لاً آیا فعالیت حاد ورزشی قرار گیرد تا بدین وسیله مشخص شود که او

گذار باشد و دوماً آیا سن عامل تأثیرگذاري تواند بر سطوح سرمی آن اثرمی

در پاسخ به فعالیت حاد مقاومتی هست یا خیر؟  بر پاسخ این آدیپوکاین

 فعالیت به 1-نسفاتین اضر بررسی پاسخبنابراین هدف از مطالعه ح

 میانسال بود. و جوان مردان در حاد مقاومتی

 هامواد و روش
 -آزمونپیش یتجرب یمهن یقو طرح تحق یحاضر از نوع تجرب یقروش تحق

شامل مردان سالم غیرفعال شهر سنندج  يجامعه آمار آزمون بود.پس

در دسترس و  يبردارنمونهنفر به صورت  24آنها تعداد  یانبودند که از م

در دو  یسلامت انتخاب و به صورت تصادف یابیارز یارهايبر اساس مع

. ندشد يبندسال( طبقه 40-50) ( و میانسال20-30) گروه سنی جوان

نفر در نظر گرفته شد که به  10، حدود هها در هر گروتعداد آزمودنی

، در تحقیق تایج تحقیقدلیل جلوگیري از افت آزمودنی و بالا بردن اعتبار ن

 یزانم ینکها یلنفر براي هر گروه در نظر گرفته شد. اما به دل 12حاضر 

و  یهتجز يبرا یآزمودن 21نبود،  یعیاز فاکتورها در حد طب یبرخ يیهپا

 . (1)جدول  ماندند یباق یینها یلتحل

 هاي مورد مطالعهفردي آزمودنیهاي ویژگی. 1جدول 
 گیريهاي اندازهشاخص

 شده
 میانگین تعداد گروه

انحراف 

 استاندارد

 )سال( سن
 57/2 74/25 11 جوان

 37/2 71/43 10 میانسال

 )کیلوگرم( وزن
 38/7 85/74 11 جوان

 51/7 27/76 10 میانسال

 متر()سانتی قد
 84/3 54/174 11 جوان

 46/8 93/173 10 میانسال

ي بدن شاخص توده

 )کیلوگرم/مترمربع(

 93/1 57/24 11 جوان

 86/2 21/25 10 میانسال

 )درصد( چربی
 64/2 96/19 11 جوان

 85/2 07/20 10 میانسال

عروقی، خونی، -هاي قلبیهاي تحقیق از نظر بیماريآزمودنی

کبدي، کلیوي، تنفسی، اختلالات هورمونی و متابولیکی )دیابت، فشار 

توسط پزشک  خون بالا و چاقی(، استعمال دخانیات و اختلال خواب،

هایی انتخاب بررسی شده و افراد سالم انتخاب شدند. همچنین آزمودنی

ي مصرف دارو و مکمل ي جراحی بوده و سابقهشدند که بدون سابقه

خاصی نداشته و هیچ منعی از لحاظ انجام فعالیت ورزشی از نظر پزشک 

لاعات ي اطها و پر کردن پرسشنامهنداشته باشند. پس از انتخاب آزمودنی
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هاي لازم جهت و توضیح برخی موارد، هماهنگی نامهپزشکی و رضایت

 ی،انجام خونگیري و اجراي پروتکل انجام پذیرفت. در روز هماهنگ

 هایکامل آزمودن یشده تا از سلامت یابیتوسط پزشک ارز هایآزمودن

که از نظر پزشک به علت داشتن  هاییی)آزمودن حاصل شد طمینانا

 ییدمصرف دارو و مکمل و ... تأ ی،عمل جراح یدگی،دیبآس یماري،ب

 یت،با نحوه فعال یشترب يآشناساز یگرنشدند، حذف شدند(. در دو جلسه د

 یورزش یزیولوژیستف یکنظر  یرنظر، زمورد یآزمون و حرکات ورزش

یک تکرار ن دو جلسه آزمون حداکثر قدرت عضلانی )یا ینانجام شد. ح

مشخص شد و قد، وزن و  یستگاهدر هر ا یهر آزمودن ي( برابیشینه

ها توضیح داده شد. به آزمودنی یريگاندازه یزن یرپوستیز یضخامت چرب

ساعت قبل از شرکت در پروتکل ورزشی، از انجام هرگونه  48شد تا 

هاي غذایی خودداري نمایند. از فعالیت ورزشی، مصرف دارو و مکمل

شب به بعد از  11ن، از ساعت ها خواسته شد روز قبل از آزموآزمودنی

به صورت ناشتا در  یزخوردن و نوشیدن خودداري نموده و صبح آزمون ن

 محل خونگیري حضور پیدا کنند. 

ها ها در روز آزمون، پس از تعویض لباسآزمون: آزمودنی ياجرا روز

دقیقه استراحت غیرفعال داشتند.  10و پوشیدن لباس ورزشی، به مدت 

ها یي خونی اول گرفته شده و آزمودناستراحت، نمونهدقیقه  10پس از 

به مدت پنج دقیقه بدون بار کاري مشغول به گرم کردن شدند. بعد از 

 6ست در  4 يحاد )اجرا یمقاومت یتجلسه آزمون فعال یکآن، در 

بغل یرپرس پا، پشت پا، سرشانه با هالتر، جلو بازو، ز ینه،پرس س :یستگاها

( شرکت کردند. پس از یشینهتکرار ب یکدرصد  60با دستگاه با شدت 

ي خونی اتمام پروتکل، آزمودنی روي صندلی نشسته و بلافاصله نمونه

ط متخصص ساعت ناشتا و توس 8دوم گرفته شد. خونگیري در حالت 

ي مراحل کوبیتال انجام شد. در ضمن، کلیهآزمایشگاهی از ورید آنتی

و  یتوده چرب ی،درصد چرب صبح انجام شد. 30/9تا  7اعت آزمون بین س

 یچرب یهضخامت لا یريگاندازه یقها از طریآزمودن یتوده بدون چرب

سه سر،  ی،ران ی،شکم ي،اینهس یهشامل ناح ياهفت نقطه یپوستیرز

 یريگاندازه یهانسا یپربا استفاده از کال یربغلو ز یفوق خاصره، تحت کتف

 . ولاك و جکسون محاسبه شدلات پو با معاد

 یتو با استفاده از ک یزابا روش الا 1-یننسفات یسرم یريگاندازه

  و  یسنجندرو CV)با  Bioassay Technology laboratoryشرکت 

درصد( انجام شد. مطابق دستورات کاتالوگ  10و  8کمتر از  یسنجبرون

اتاق، با دور  يدر دما ينگهدار یقهدق 15پس از  یخون يهانمونه یت،ک

 يشده سپس در دما یفوژسانتر یقهدق 20به مدت  دقیقهدور در  3000

 .یدگرد ينظر نگهدارمورد يفاکتورها یزتا آنال یگراددرجه سانت -20 یرز
ها داده یلو تحل یهجهت تجر یو استنباط یفیمطالعه از آمار توص یندر ا

ها و رسم آن و انحراف استاندارد داده یانگینم یینتع ياستفاده شد. برا

 یبررس ياستفاده شد. برا یفیها از آمار توصدر قالب جداول و نمودار

 راياستفاده شد. ب یلکو-یروها از آزمون شاپداده یعبودن توز یعیطب

بکار گرفته شد.  (Maucelys) یآزمون ماخل هایانسوار یهمسان یبررس

 یانسوار یکسانی یها و بررسداده یعزبودن تو یعیاز طب ینانپس از اطم

 یمکرر جهت بررس یريگبا اندازه یانسوار یلها، از آزمون تحلداده

 ییراتتغ یو اثر تعامل گروهیینو ب یگروهدرون ییراتتغ يدارمعنا

همه محاسبات در . استفاده شد یتبعد فعال گروهیینو ب گروهیروند

 SPSS افزارقرار گرفت. از نرم یلو تحل یهمورد تجز >05/0p يسطح آمار

 .ها استفاده شدداده ی( جهت بررس22)نسخه 

 نتایج
مورد  يهاو شاخص يفرد هايیژگیکه وداد  نشان ویلکیروشاپ یجنتا

نشان داد که  یجنتاهمچنین،  .دارند یعیطب یتمطالعه وضع یريگاندازه

بین  يهااثر تفاوت (؛p=098/0) نیست داریمعن یريگاثر مراحل اندازه

 یانسوار یلتحل یجنتا ین،همچن و (p=638/0) یستن داریمعن یگروه

 یاثر تقابل یگروه يهاو تفاوت یريگمراحل اندازه یندهد که بینشان م

حاد،  یمقاومت یتپس از فعال 1-ینسطوح نسفات (.p=134/0) داردنوجود 

نسبت به قبل  يتفاوت معنادار يمختصر، از نظر آمار یشبا وجود افزا

قبل  یزن يمعنادار یها نداشته است و تفاوتاز گروه یچکدامدر ه یتفعال

مشاهده  یانسالدو گروه مردان جوان و م ینب یورزش یتو پس از فعال

 .(3و  2جدول ) نشد

 بحث

آدیپوکاینی محسوب       1-، نسفاتینهمانطور که قبلاً ذکر شده است

و شود که به عنوان یک نوروپپتید هیپوتالامیکی شناخته شده است می

هاي محیطی اند که این فاکتور از بافتاخیراً شواهد بسیاري نشان داده

اشتها و هموستاز انرژي و    شود و در سازوکار تنظیمنیز ترشح می

 جوان و میانسال گیري شده در مراحل مختلف در دو گروهمقادیر متغیرهاي اندازه. 2جدول 
 داريمعنی Fمیزان  آزادي درجه جمع مجذروات انحرافات از میانگین تغییرمنبع 

 098/0 543/1 1 7/3576 گیرياثر مراحل اندازه

 638/0 581/0 1 9/285 گروهیبین هاي اثر تفاوت

 134/0 154/1 1 4/1764 گیرياندازه مراحل و گروهی تفاوت اثر

 جوان و میانسالدر دو گروه  1-نتایج تحلیل واریانس براي تغییرات نسفاتین. 3جدول 

 انحراف استاندارد میانگین گروه گیرياندازه زمان شاخص

 1-نسفاتین

 لیتر()پیکوگرم بر میلی

 قبل
 35/78 85/186 جوان

 19/62 82/172 میانسال

 بعد
 37/94 34/201 جوان

 74/82 47/189 میانسال
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 دوازدهه، معده، در پانکراس، 1-نسفاتین .(12)ساز دخالت دارد وسوخت

 هسته هیپوتالاموس، مرکزي، آمیگدالوئید مرکزي هسته چربی، بافت

که مقدار ترشح آن  دارد هاي دیگر وجودبرخی بافت و مخچه اکومبنس،

. (24)باشد در بافت چربی زیرپوستی بیشتر از بافت چربی احشایی می

ي رژیم غذایی که باعث چاقی مقدار ترشح این آدیپوکاین به وسیله

هاي التهابی و انسولین افزایش ي سایتوکاینشود و همچنین به وسیلهمی

به طور قابل توجهی هنگام تمایز  1-کند. در واقع مقدار نسفاتینپیدا می

هاي چربی افزایش پیدا لساز بافت چربی( به سلو)پیش 3T3-L1سلولی 

 هایپرگلیسمی ضد اثر که دهدمی نشان هاداده کلی . ارزیابی(15) کندمی

 کبدي تولید سرکوب از بلکه آن اندوکرینی عملکرد از فقط نه 1ا نسفاتین

. شودمی ناشی نیز گلوکونئوژنز و گلیکوژن سنتز تنظیم طریق از گلوکز

 پیام تحریک موجب 1ا نسفاتین که دهدمی نشان هایافته این مجموع

 انسولینی تحساسی افزایش مسئول تواندمی که شودمی کبدي انسولین

 NPYاز سوي دیگر با سرکوب  .(5)باشد  گلوکز وسازسوخت بهبود و

 CARTو POMC (pro-opiomelanocortin )نرونی و فعال کردن 

(regulated transcript-amphetamineand  -ocainec موجب سرکوب )

 . (24)شود اشتها می

به  1-نسفاتین تغییرات در درگیر هايمکانیسم هنوز متأسفانه

 بودنکم  به توجه با و نیست شده ورزشی شناخته هايفعالیت واسطه

 هنوز حاد، ورزشی هايفعالیت زمینه در ویژهبه ورزشی تحقیقات

 ادامه در. دارد وجود آن روي ورزش تأثیر پیرامون زیادي هايناشناخته

 اشتها، روي 1-نسفاتین اثرگذاري در درگیر احتمالی سازوکارهاي مورد در

 داخل تزریق .شودمی بحث سوختی مواد متابولیسم و انسولین و گلوکز

 ناشی انسولینی مقاومت اياندازه تا حیوانات، در 1ا نسفاتین مغز بطنی

 واسطهبه  گلوکز عضلانی برداشت افزایش طریق از را غذایی رژیم از

 خوبیبه. کندمی معکوس کبدي، گلوکز تولید سرکوب راه از انسولین،

 ژن دو ،G-6-Pase و PEPCK بیان انسولین، که است شده شناخته

 براي بنابراین. (25)کند می سرکوب را گلوکونئوژنز محدودکننده

 را گلوکز هوموستاز 1-نسفاتین که هاییمکانیسم کردنمشخص

 فعالیت بررسی طریق از گلوکونئوژنز در آن مشارکت کند،می گريمیانجی

 شده ارزیابی PEPCK و G-6-Pase پروتئین سطوح و mRNA کبدي،

 و جلوگیري به منجر مرکزي 1-نسفاتین که است شده داده نشان. است

 در پروتئینی سطوح و کبدي mRNA، PEPCK از زیادي میزان سرکوب

 ناتوان آن پروتئین بیان و G-6-Pase  فعالیت تغییر در اما شود؛می هارت

 ژن بیان افزایش روي چرب رژیم اثرات با مرکزي، نسفاتین. باشدمی

PEPCK ژن بیان کاهش با همسو. کندمی درون بدنی مخالفت محیط در 

PEPCK، آنزیم فعالیت کاهش به منجر نیز 1-نسفاتین PEPCK شودمی 

. (26)است  G-6-Pase به نسبت PEPCK روي بیشتر تأثیر نشانگر که

 سپس و فسفریله گلوکوکیناز توسط شود،می کبد وارد که گلوکز از بخشی

 در گام آخرین G-6-Pase. شودمی دفسفریله G-6-Pase توسط

 مسئول فقط PEPCK و کندمی کاتالیز را گلیکوژنولیز و گلوکونئوژنز

 سرکوب و جلوگیري به منجر مرکزي، 1-نسفاتین. است گلوکونئوژنز

-G-6 فعالیت تواندنمی اما شده، آن فعالیت و کبدي PEPCK پروتئین

Pase شاید دهدمی نشان که دهد تغییر را PEPCK از G-6-Pase نسبت 

 اینگونه علاوه به. باشد ترحساس مرکزي 1-نسفاتین مدتکوتاه وجود به

 واسطهبه ( گلوکز کبدي تولید) HGP سرکوب که است شده گرفته نظر در

 در کاهش به نه و G-6-Pase از سوبسترا عبور ممانعت به 1-نسفاتین

 1-نسفاتین ها،رت در بنابراین دارد؛ بستگی G-6-Pase آنزیم میزان

 فعالیت و گلوکونئوژنز کاهش راه از اغلب را گلوکز تولید تواندمی مرکزي

PEPCK، شدنفعال که است شده داده نشان .(26)دهد  کاهش AMPK، 

 بنابراین ؛(27) دهدمی افزایش را اسکلتی عضله توسط گلوکز جذب

 تواندمی مرکزي 1-نسفاتین توسط AMPK فسفریلاسیون افزایش

 .(28)باشد  عضله در گلوکز مصرف بهبود مسئول

نظر از ه گردید، فعالیت حاد مقاومتی صرفدر تحقیق حاضر مشاهد

داري ندارد. این در حالی است که تأثیر معنی 1-سن، بر میزان نسفاتین

فعالیت حاد موجب افزایش سایر فاکتورهاي کنترل اشتها در برخی دیگر 

. با توجه به اینکه تحقیقات زیادي در زمینه (29، 30)مطالعات شده است 

 صورت نگرفته، در اینجا 1-ورزشی حاد بر سطوح نسفاتینتاثیر فعالیت 

پردازیم. مشابه با نتایج هاي قبلی میبه مقایسه با نتایج محدود یافته

( در تحقیقی صورت گرفته در 2010نیاکی و همکاران )مطالعه ما، قنبري

، تغییرات 1-زمینه تاثیر یک جلسه فعالیت شدید بر سطوح نسفاتین

در پاسخ به فعالیت ورزشی مشاهده  1-دیر نسفاتینداري در مقامعنی

پلاسمایی را در پاسخ  1-. آنها در تحقیق خود رفتار نسفاتین(31)نکردند 

 Running-based هوازي )آزموناي بیبه دو نوع فعالیت یک وهله

anaerobic sprint test (RAST))  وNon-combat kickboxing session 

(NCKB)) هاي جوان بررسی کردند. در تمرین بوکسوردر کیکRAST 

اي ثانیه 10نوبت با فاصله استراحتی  6متر را در  35کاران مسافت ورزش

اختصاصی این رشته، هر کدام تکنیک  6اي دویدند و در تمرین دایره

اي بین هرتکنیک، انجام گرفت. ثانیه 10ثانیه با استراحت  20مدت به

، NCKBپلاسما، در آزمون  1-نتایج حاکی از آن بود که مقدار نسفاتین

که، دوره استراحتی افزایش یافت در حالی 90و  45پس از فعالیت، دقایق 

پس از فعالیت و در دقیقه  1-نشان داد که نسفاتین RASTپاسخ آزمون 

ذکر است دوره استراحتی افزایش یافت. لازم به 90کاهش و در دقیقه  45

 . (32)کدام از این تغییرات از لحاظ آماري معنادار نبود که هیچ

بشیري و  علاوه بر این، همسو با نتایج مطالعه ما، در مطالعه

حاد بر پاسخ  یاستقامت یتجلسه فعال یک ( که اثر2012همکاران )

، (33)را بررسی کردند  یپونکتینو آد 1-یننسفات ین،واسپ هايیپوکاینآد

در  1-ینو نسفات یپونکتینآد ین،واسپ یردر مقاد داريیمعن ییراتتغ

 ییرات(. تنها تغp>05/0) نکردندمشاهده  یزشور یتپاسخ به فعال

 یکاوريدوره ر یط کهيمتفاوت بود به طور ياوریکدر دوره ر 1-یننسفات

 پیشنهادي دلیل و سازوکار(. p>05/0) یافتکاهش  يبه طور معنادار

 کارسنج چرخ با فعالیت دقیقه 30 انرژي هزینه بودنکم نتیجه، این براي

 در رترمؤث عاملی عنوانبه را تمرین زمان افزایش محققان این. شد اعلام

اي دیگر که آلگول و همکاران در مطالعه. دانستند 1-نسفاتین ژن بیان

( اثر فعالیت حاد استقامتی در زمان صبح و شب بر سطوح سرمی 2017)

و اریسین در مردان تمرین کرده و تمرین نکرده را  1-لپتین، نسفاتین

، نتایج نشان داد فعالیتی که در صبح انجام شده است (34)بررسی کردند 

هردو گروه ایجاد نکرده است اما  1-افزایش معناداري در سطوح نسفاتین

ه است در هردو گروه شد 1-فعالیت ورزشی شبانه موجب افزایش نسفاتین

و تفاوت معناداري بین واکنش آن در افراد تمرین کرده و تمرین نکرده 
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پس از فعالیت صبحگاهی،  1-مشاهده شده است. عدم افزایش نسفاتین

با توجه به اینکه در مطالعه ما نیز آزمون فعالیت ورزشی در زمان صبح 

انجام شد، با نتایج مطالعه ما همسو است. آنها در خصوص افزایش 

در هنگام شب پس از فعالیت ورزشی گزارش کردند که  1-اتیننسف

پس از فعالیت مشخص نیست و اینکه چرا  1-مکانیسم افزایش نسفاتین

پس از فعالیت ورزشی صبح افزایش نداشته اما در فعالیت  1-نسفاتین

ورزشی شبانگاه افزایش یافته است هنوز در هاله اي از ابهام قرار دارد اما 

ها )فعالیت اي آزمودنیه احتمالاً تفاوت در وضعیت تغذیهد کپیشنهاد دادن

ساعت پس از صرف شام(، ترکیب  2ساعت ناشتا در مقابل  8پس از 

رحال هگذار بوده است. بهظیمات گرمایی در تفاوت نتایج اثرغذایی و تن

ناشتایی با کاهش انرژي سلولی بویژه تخلیه منابع گلیکوژنی کبدي همراه 

ها، سطح اند که حالت گرسنگی در موشات نشان دادهاست و تحقیق

. علاوه بر این مقادیر (35)دهد درصد کاهش می 18سرم را تا  1-نسفاتین

ها به حالت طبیعی ساعت پس از تغذیه مجدد در موش 12، 1-نسفاتین

 .(36)بازگشت 

( که اثر فعالیت ورزشی 2018از سوي دیگر مرادي و همکاران )

متر در دقیقه بر بیان  18دقیقه با سرعت  40حاد استقامتی به مدت 

اي موشهاي نر دیابتی را در مطالعه سدر بافت هیپوتالامو 1-نسفاتین

 2بلافاصله و  1-نسفاتین، گزارش دادند که بیان (25)بررسی کردند 

ساعت بعد نیز نسبت به قبل فعالیت و گروه کنترل افزایش معناداري 

در بافت هیپوتالاموس پس از  1-داشته است. افزایش بیان نسفاتین

ل با در نظر گرفتن رحاهفعالیت حاد به نوعی با نتایج ما همخوانی ندارد. به

سطوح اینکه در مطالعه ما هاي مطالعه ما ناشتا بودند و اینکه آزمودنی

هاي ما گیري شد و همچنین آزمودنیپروتئینی سرمی گردشی اندازه

توان این تفاوت نتایج را بهتر تفسیر کرد. مطالعات دیابتی نبودند، می

متفاوتی از افراد طبیعی  1-اند که افراد دیابتی سطوح نسفاتیننشان داده

و در برخی دیگر  (37،38)دارند که در برخی مطالعات سطوح آن بالا 

 از افراد طبیعی گزارش شده است. (39،40)تر پایین

اعث تخلیه ذخایر انرژي فعالیت ورزشی همانند حالت گرسنگی، ب

این امکان وجود دارد که فعالیت ورزشی با افزایش  .شودها و کبد میسلول

ها، غلظت پلاسمایی کالري مصرفی و تاثیر گذاشتن بر ذخایر انرژي سلول

را تحت تاثیر قرار دهد. از طرفی در اثر افزایش فشار وارده بر  1-نسفاتین

یابد که ها افزایش میوسط سلولبدن طی فعالیت ورزشی، جذب گلوکز ت

یابد. افزایش سطوح کورتیزول طی در نتیجه آن گلوکز خون کاهش می

هاي جبرانی یکی از مکانیسم -همانند حالت گرسنگی- فعالیت ورزشی

باشد. طبق تحقیقات انجام گرفته سطح براي تعدیل سطح گلوکز خون می

و با  (41)یابد یش میکورتیزول در پاسخ به فعالیت استقامتی حاد افزا

پس از  1-داري در سطوح نسفاتینتوجه به این نکته که تغییر معنی

داري احتمالا تغییرات کورتیزول تاثیر معنی ،فعالیت ورزشی مشاهده نشد

 ندارد.  1-مقادیر نسفاتین بر

نیز هنوز  1-لازم به ذکر است که اثر تمرین ورزشی روي نسفاتین

هفته  10بطور کاملی مشخص نیست. با این وجود گزارش شده است که 

درصد یک تکرار بیشینه  80تا  30تمرین مقاومتی با افزایش شدت از 

نتایج  (42)است  مراه داشتههرا در زنان دیابتی را به 1-افزایش نسفاتین

ها پس از تمرین استقامتی بر سطوح پلاسمایی مشابهی در خصوص رت

تواند        است این نتایج مینیز گزارش شده  (45)و بافتی  (43،44)

باشد. دلیل احتمالی  1-کننده ارتباط ورزش با سطوح نسفاتینبیان

در نتیجه تمرین ورزشی مشخص نیست ولی  1-افزایش سطوح نسفاتین

مستقیم با ایجاد یت بدنی بطور مستقیم و غیره فعالپیشنهاد شده است ک

تحت تاثیر  تغییرات در سطوح انسولین و گلوکز خون سطح ویسفاتین را

مقاومت انسولینی  1-ي افزایش سطح نسفاتینقرار دهد و در نتیجه

 1-یش نسفاتین. همچنین پیشنهاد شده است که افزا(42)کاهش یابد 

مدت احتمالا با کاهش مقدار چربی بدن و پس از تمرین طولانی

از  .(4،46)ارتباط داشته باشد  (IL-10و  IL-6 فاکتورهاي التهابی )مثل

هفته فعالیت هوازي ملایم در مردان چاق موجب تغییر معنادار  8طرفی 

که محققین عدم تغییر آن را با  (47)نشده است  1-در سطح نسفاتین

ر در بافت چربی زیرجلدي صورت بیشت 1-توجه به اینکه بیان نسفاتین

ها مرتبط ر نیافتن وزن و چربی بدن آزمودنی، با تغیی(48)گیرد می

 اند.دانسته

نتیجه دیگر مطالعه حاضر این موضوع بود که سن بر تغییرات 

طی فعالیت مقاومتی حاد تاثیرگذار نبود. با توجه به تغییرات  1-نسفاتین

ما بر  افتد، فرضبیولوژیکی و ساختاري که در اثر افزایش سن اتفاق می

به  1-گذار بر واکنش احتمالی نسفاتیناین بود که احتمالا سن عاملی اثر

رحال با توجه به عدم واکنش سطوح هفعالیت حاد مقاومتی باشد. به

در این مطالعه ما، این تحقیق بیانگر این است که تغییرات  1-نسفاتین

 و شدت دارد گیرد. احتمالتحت تأثیر سن قرار نمی 1-سطوح نسفاتین

 سنین در گلوکز تغییرات میزان بر تاثیرگذاري جهت ورزشی فعالیت نوع

اي به بررسی اثر سن بر ه حال هیچ مطالعهب تا .باشد نبوده کافی مختلف

پس از فعالیت ورزشی نپرداخته است و بر این اساس  1-سطوح نسفاتین

حال هربه .باشدبا نتایج سایر مطالعات مقدور نمیمقایسه این نتیجه 

گزارش شده است که وضعیت دریافت و تعادل انرژي، دیابت و سایر 

فاکتورهاي متابولیکی نظیر سندروم متابولیکی بیشتر از فرایند افزایش 

. لازم به ذکر است (24)موثر است  1-سن بر سطوح پلاسمایی نسفاتین

عه روي افراد سالمند نیز که جهت افزایش اهمیت این موضوع باید مطال

 انجام شود.

 گیرینتیجه
آن، نشان داد که  هايیتپژوهش حاضر، با در نظر گرفتن محدود یجنتا

در  يمعنادار یشبا شدت متوسط افزا یحاد مقاومت یتجلسه فعال یک

 نداشته است. یانسالدر مردان جوان و م 1-یننسفات یسطوح سرم

 ینحاد ب یتبه فعال 1-یندر واکنش نسفات يتفاوت معنادار ینهمچن

 یمشاهده نشد. از آنجا که فاکتور مذکور به تازگ یانسالمردان جوان و م

نسبتاً  یراتتأث یینتع يو توجه قرار گرفته است، هنوز برا ییمورد شناسا

 یتدر واکنش به فعال یاو سن بر آن بطور منفک  یورزش یتفعال یقطع

 .شودیاحساس م یشتريب یو ورزش یپزشک یقاتبه تحق یازن ی،ورزش

 تعارض منافع
 کنند هیچ تعارض منافعی وجود ندارد.نویسندگان اعلام می

 منابع
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