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 چکیده
 1بتاۀ دهندفاکتور رشد تغييرآديپولين، فورين، سرمي بر سطوح  هوازين يک جلسه تمري تأثير، حاضردر پژوهش 

(TGF-�1فاکتور نکروز ،)تومور آلفاۀ کنند (TNF-�) و شاخص مقاومت به انسولين (HOMA-IR)  يائسهدر زنان 

 کيلوگرم بر مترمربع 2/30±7/2 يبدن ۀشاخص تودبا ) فعالغير زن چاق يائسه و 18منظور، بدين .گرفتبررسي قرار مورد

دقيقه  30مدت بهگروه تجربي  تقسيم شدند.طور تصادفي به دو گروه تجربي و کنترل به (سال 8/57±4ميانگين سني  و

، آديپولين سرمي سطوح و نمودشرکت  درصد ضربان قلب بيشينه 60ـ70 شدت بادر يک جلسه دويدن روي تردميل 

تحليل وتجزيه .شدگيري تمرين اندازه ۀجلس پايان از پس هاي آنناشتاانسولين و گلوکز  ،�-TGF-�1، TNF ،فورين

انجام ( P<0.05) دارياسطح معن بستگي پيرسون درآزمون هم آزمون تي زوجي، تي مستقل واستفاده از با نيز ها داده

دار سطوح امعنو افزايش موجب کاهش ترتيب به هوازياجراي يک جلسه تمرينات  دهد کهنتايج نشان مي گرفت.

 ،، انسولين�-TGF-�1، TNF سطوح داري دراتغيير معن اما ه است،( شدP=0.001)( و فورين P=0.049)آديپولين 

 گروه تجربي و تنها تغييرات آديپولين بين دو ذکر است کهقابل .(P>0.05) شودميمشاهده ن HOMA-IRو  گلوکز

بين تغييرات آديپولين با تغييرات پس از يک جلسه تمرين هوازي،  ،براينعلاوه. (P=0.046) باشدميدار اکنترل معن

رخ التهابي و تغييرات نيمکه رسد نظر ميچنين به. (P=0.001) شودي مشاهده ميدارامعنمنفي و ارتباط  انسولين

زنان چاق  شدت متوسط در با هوازييک جلسه تمرين  تواند علت اصلي تغييرات آديپولين در پاسخ بهمتابوليکي نمي

 .باشدمي ضروري ،درگيرجهت درک سازوکار  تحرک باشد و انجام مطالعات بيشترکم ويائسه 
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 مقدمه
مقاومت انسولینی و دیابت  چاقی عامل خطرزای اصلی در گسترش انواع اختلالات متابولیکی نظیر

تولید و ترشح  ۀواسطو به فعالعنوان یک بافت اندوکرین . بافت چربی به(1) شودمحسوب می نوع دو

عامل  ترینمهمها، التهابی با نام کلی آدیپوسایتوکاینالتهابی و ضدهای پیشای از پروتئینمجموعه

هایی از قبیل آدیپونکتین. آدیپوسایتوکاین .(2) باشدهای متابولیکی میچاقی با بیماریۀ دهندارتباط

و یابد میکاهش  که در شرایط چاقی باشدمیالتهابی های ضدآدیپونکتین از جمله آدیپوسایتوکاین

 ،تازگی. به(3،4) عروقی نقش حفاظتی دارد ـ های قلبیبرابر بروز مقاومت انسولینی و بیماریدر

اند که پارالوگ آدیپونکتین ( شناسایی شدهPCTR) q/TNF1C1تبط با های مرای از پروتئینمجموعه

ۀ در میان اعضای خانواد. (5) عروقی بدن نقش دارند ـ بوده و در تنظیم عملکرد متابولیکی و قلبی

PCTR ،12PCTR توجه بیشتر مورد ،عملکردی با آدیپونکتین تشابهدلیل به 2یا آدیپولین

 پژوهشگران قرار گرفته است.

در بافت  عمدتاًالتهابی است که های ضدسایتوکاینآدیپوچون آدیپونکتین، از جمله هم نیز آدیپولین

شود و در شرایط چاقی، دیابت و دیگر شرایط پاتولوژیکی ناشی از چاقی چربی سنتز و ترشح می

-و به (6،7)کند آدیپولین نیز به بهبود حساسیت انسولینی کمک می. (6،7) یابدکاهش می
شده از حساسیت انسولینی مشتقۀ دهندفاکتور بهبود آن را (2011) 3همکاران انوموتو و ،دلیلهمین

( 12PfCTR) 5ۀنخوردایزوفرم دست تنهاند که اهمطالعات نشان دادوجود، . با این(6) نداهنامید 4چربی

 .(8) در بهبود مقاومت انسولینی نقش داردآدیپولین 

دیگری کیلودالتون( و  40) fCTRP12 ایزوفرم، یکیدو  درآدیپولین ذکر این نکته ضرورت دارد که 

 12PCTRf. (7)شود کیلودالتون( در گردش خون یافت می 12PgCTR( )25)کروی( ) 6شدهشکسته

از  متأثرو افزایش برداشت گلوکز  (Aktیا  KBP) B7 -کیناز پروتئین کردن مسیرالعفاز طریق 

 نیز gCTRP12 ؛ یعنیچه دیگر ایزوفرم آدیپولینبخشد. اگرمیانسولین، مقاومت انسولینی را بهبود 

 اما ،اندازدراه میاین مسیر را به (KPMA) 8میتوژن عامل شده باپروتئین کیناز فعالکردن با فسفریله

بنابراین، هر عاملی که سبب شکستن آدیپولین و  ؛(8)در بهبود مقاومت انسولینی نقشی ندارد 

                                                           
1. C1q/TNF-Related Protein (CTRP) 

2. Adipolin 

3. Enomoto  

4. Adipose-Derived Insulin-Sensitizing Factor 

5. Full Length  

6. Cleaved  

7. Protein Kinase B (PKB or Akt) 

8. Mitogen-Activated Protein Kinase (MAPK) 

https://en.wikipedia.org/wiki/Mitogen-activated_protein_kinase
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تواند می انسولین و تواند حساسیت انسولینی را کاهش دهدآن گردد میۀ نخوردکاهش شکل دست

-. اگرچه انسولین بیان هر دو شکل آدیپولین را در بافت چربی افزایش مییکی از این عوامل باشد
 gCTRP12افزایش  ،نتیجهو در fCTRP12 شدنهرسد بیشتر سبب شکستنظر میبه اما، (7)دهد 

 .(9) دگردگلوکز نیز سبب کاهش سطوح آدیپولین می. (8)شود می

 احتمالاً علاوه بر انسولین، دهد که آدیپولین نشان میۀ آنالیز بیوانفورماتیکی توالی اسیدآمینالبته، 

های مبدل آنزیم ۀخانوادیکی از اعضای در شکستن آدیپولین نقش دارد. فورین، نیز  1فورین

. مطالعات اخیر (10)باشد از جمله پروتئازهای نوع اول متصل به غشا می ،(CsP) 2هاپروپروتئین

فاکتور  التهابی نظیربا فاکتورهای پیشکنش متقابل از طریق برهم فورین که نداهنشان داد

بیان ژنی  کهطوریبه ؛(12،11) التهاب نقش داردۀ در توسع ،(TNF-�) 3تومور آلفا ۀکنندنکروز

-شرایط التهابی افزایش می یهای چربی و القابه محیط کشت سلول �-TNFکردن فورین با اضافه
 فعالدر تبدیل شکل غیر ،TNF4 (TACE)-�آنزیم مبدل کردن فعالدیگر، فورین با سویاز .(6) یابد

TNF-�  بنابراین، این احتمال وجود دارد که شرایط چاقی از  ؛(14،13) آن نقش دارد فعالبه شکل

-TNFهایی نظیر آدیپولین و یت آدیپوسایتوکاینفعالبیان ژنی فورین در بافت چربی،  افزایشطریق 

از بافت چربی، میزان  �-TNFکه ضمن افزایش رهایش طوریبه ؛(15) قرار دهد تأثیررا تحت �

با افزایش نسبت لذا، آن را افزایش داده و ۀ شدشکل شکستهآدیپولین به ۀنخوردتبدیل شکل دست

گردد و آدیپولین در خون می فعالنخورده، سبب کاهش شکل شده به دستایزوفرم شکسته

، وجوداین. با(15)بخشد سیکل معیوب پاسخ التهابی و مقاومت انسولینی را شدت می ،ترتیببدین

یابد. فاکتور رشد افزایش می یاز عوامل مختلف متأثرآن  باید توجه داشت که سطوح فورین و عملکرد

 .(16)یکی از این عوامل است ( TGF-�1) 15بتا ۀ تغییردهند

TGF-�1 ۀ رشد تغییردهند بزرگ فاکتورهایۀ خانواد یاز اعضا یکی( بتاTGF-� )(17)  و سایتوکاین

ساز پروتئین پیش یکشکل به TGF-�1 .(18) باشدکلیدی در چاقی و مقاومت انسولینی می

-TGF فعال. ایزوفرم غیر(19)شود رها می اسیدآمینه به ماتریکس خارج سلولی 390 دارای فعالغیر

آسیدآمینه(  112) العف، به ایزوفرم (PLA) 6خیرأت پپتید مرتبط باۀ شدن از ناحیبا شکسته �1

تحت شرایط اسیدی محیط  TGF-�1شدن فعالو  شدنهشکستبراین، علاوه. (20)شود تبدیل می

سرمی  افزایش سطوحگردد. القا می (21)از پروتئازهای خارج سلولی نظیر فورین  متأثرو یا  (17)

                                                           
1. Furin 

2. Proprotein (Precursor) Convertase (PC) 

3. Tumor Necrosis Factor Alpha (TNF-�) 
4. TNFa Converting Enzyme (TACE) 

5. Transforming Growth Factor -�1 (TGF-�1) 
6. Latency Associated Peptide (LAP) 

https://en.wikipedia.org/wiki/Tumor_necrosis_factor_alpha
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TNF-� طور مستقیم، بیان ژنی ، بلکه به(6) افزایش فورینۀ واسطتنها به، نهدر شرایط چاقیTGF-

از تنها نه نیز TGF-�1بیان ژنی  افزایش. (22)دهد می را در بافت چربی زنان بسیار چاق افزایش 1�
( در بروز AIP-1) 11-پلاسمینوژنۀ کنندفعالفاکتور ۀ طریق افزایش سنتز و رهایش مهارکنند

فیدبکی مثبت سبب افزایش بیان فورین ۀ ، بلکه در یک زنجیر(23)نقش دارد  مقاومت انسولینی

 گردد. می fCTRP12یعنی  ؛دیابت آدیپولینکاهش سطوح ایزوفرم ضددر پی آن و  (16)

، �-TNFسیکل معیوب  تأثیرآدیپولین تحت ،رسد که در شرایط چاقینظر میبنابراین، چنین به

TGF-�1  هر عاملی که بتواند شرایط التهابی ناشی  رو،ازاین ؛شودمیتنظیم شکل منفی بهو فورین

از چاقی را تخفیف دهد و بر این سیکل معیوب اثر بگذارد، سطوح آدیپولین را تعدیل کرده و 

جهت  یتهاجمی متعددکارهای دارویی و غیرآورد. راهمیموجبات بهبود مقاومت انسولینی را فراهم 

یت بدنی یکی از فعال که شده است شناخته بهبود حساسیت انسولینی و تعدیل مقاومت انسولینی

مستقیم  تأثیرتنها با یت ورزشی نهفعالبنابراین، این احتمال وجود دارد که  ؛باشدها میآن ترینمهم

ۀ دهندبر اجزای تشکیل تأثیر، بلکه از طریق هاآنو متابولیسم و بهبود عملکرد و گلوکز بر انسولین 

و فورین، سطوح آدیپولین را تنظیم کرده و به بهبود  TNF-� ،TGF-�1 :بکی شاملدفی ۀاین زنجیر

 تأثیر تاکنون، شدههای انجامکدام از پژوهشوجود، در هیچاینبا کند.میمقاومت انسولینی کمک 

بررسی قرار نگرفته است. برخی مطالعات به یت بدنی و ورزش بر سطوح آدیپولین و فورین موردفعال

 کاهش بر اند که در برخیپرداخته TGF-�1و  �-TNFرزشی بر سطوح تمرینات و تأثیربررسی 

 TGF-�1و  TNF-� (30،31)نیز بر عدم تغییر  برخی در و (29،28)افزایش بر  در برخی، (24ـ27)

و  پژوهش هایاز تفاوت در آزمودنی احتمالاًتناقض در نتایج مطالعات . تأکید شده است (33،32)

های بنابراین، انتخاب پروتکل تمرینی مناسب در آزمودنی ؛گیردمی ویژگی پروتکل تمرینی نشأت

 معرض خطر ضرورت دارد.در

روند افزایش سطوح چاقی، تحرک و دلیل سبک زندگی کمسالمندی به طیکه جاآناز

، زنان و مردان سنین (34)دهد رخ می 2پیری ملتهبۀ پدیدو التهابی پیشهای نیسیتوکاآدیپو

، های متابولیکی نظیر مقاومت انسولینی و دیابت هستندمعرض خطر ابتلا به بیماریبیشتر در ،بالاتر

های و تغییر فیزیولوژیک هورمون دلیل یائسگیمقایسه با مردان، بهدر میان، در زنانایندر اما

 ۀترتیب، نیاز به توسع. بدین(35) زا بیشتر خواهد بوداحتمال وقوع شرایط بیماری ،جنسی

گیری و یا درمان عوارض متابولیک منظور پیشبه یت بدنیفعالخطر نظیر های درمانی کماستراتژی

معرض بیشترین خطر ابتلا که در فعالزنان چاق یائسه و غیر ۀمرتبط با چاقی و سالمندی در جامع

                                                           
1. Plasminogen Activator Inhibitor-1 (PAI-1) 

2. Inflamed Aging 
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شدت ۀ آستانهای پژوهشی خواهد بود. سلامت قرار دارند، یکی از اولویت ۀکنندهای تهدیدبه بیماری

مدت درصد اکسیژن مصرفی بیشینه به 60 ،تمرینی موردنیاز برای بهبود حساسیت انسولینی بدن

 برای اجرای تمرینات ورزشی با حجم بالا محدودیت(. اما افراد سالمند 36)باشد دقیقه می 60ـ90
تعیین ارتباط  ،یکی از مشکلات ،هنگام طراحی برنامۀ تمرینی برای این دامنۀ سنی ،دارند و بنابراین

تاکنون که طوریبه ؛باشدحجم تمرین با پاسخ وابسته به حجم تمرین و بهبود فاکتورهای خطرزا می

زا در افراد چند وهله فعالیت ورزشی جهت تخفیف عوامل خطرزای بیماری باشد کهمشخص نمی

ای طراحی شود که هم در تخفیف نهگوبنابراین، برنامۀ تمرینی باید به ؛استنیاز سالمند مورد

بهبود  کهجاآن(. از37اجرا باشد )ثر باشد و هم برای اکثریت سالمندان قابلؤمقاومت به انسولین م

دگی امآنیاز جهت بهبود تر از شدت موردهای پایینحاد تحمل گلوکز و حساسیت انسولینی در شدت

 24ـ48تا حتی و  مشاهده شدهنیز  هوازیتنفسی و حتی در پاسخ به یک وهله تمرین  ـ قلبی

در بهبود  تواندمی هوازیکه یک جلسه تمرین با فرض این ،(36) ساعت بعد هم پایداری دارد

که آیا یک  استال ؤپژوهش حاضر درصدد پاسخ به این س ،نقش داشته باشد حساسیت انسولینی

انسولین، گلوکز ناشتا و ، �-TGF-�1˚�TNFبر سطوح سرمی آدیپولین، فورین،  هوازیجلسه تمرین 

 دارد یا خیر؟ یدارامعن تأثیر فعالشاخص مقاومت به انسولین در زنان چاق یائسه و غیر

 

 پژوهش روش
یک  تأثیری بررسی لتجربی است که با هدف کبا روش نیمه ایتوسعه مطالعات پژوهش حاضر از نوع

انسولین، گلوکز ناشتا و ، �-TGF-�1 �TNF آدیپولین، فورین،بر سطوح سرمی  هوازیجلسه تمرین 

ه در دو گروه تجربی و کنترل انجام شد فعالدر زنان چاق یائسه و غیرشاخص مقاومت به انسولین 

که  یوزنپنج تهران، افراد چاق یا دارای اضافهۀ های فراخوان در منطقبا نصب اعلامیه ،ابتدا. است

-مایل به اجرای تمرینات ورزشی جهت بهبود وضعیت فیزیولوژیک خود بودند، به یکی از مجموعه
 پژوهشگرو توسط نمودند مراجعه  پنج تهرانۀ های ورزشی وابسته به شهرداری واقع در منطق

روند اجرای پژوهش، فواید و مضرات احتمالی  ۀتوضیحات کامل دربار ۀ. پس از ارائشدندشناسایی 

های استاندارد نامهپس از تکمیل پرسشهمچنین، . گردیدکتبی از داوطلبین اخذ  ۀنام، رضایتنآ

و  (93) 2استاندارد بک ۀنامیت بدنی )پرسشفعال ( و میزان(83) 1سلامت زنان ۀنامسلامت )پرسش

نفر از واجدین شرایط  18(، (40) 3یت بدنی عادتی فرامینگهامفعالمیزان  ۀشداعتباریابی ۀنامپرسش

                                                           
1. Women�s Health Questionnaire 

2. Baecke Questionnaire 

3. Framingham Physical Activity index˚ Modified Questionnaire 
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کیلوگرم بر مترمربع )که چاقی  30بدنی بیشتر از  ۀتودشاخص با  یائسهۀ سال 50ـ65از بین زنان 

عروقی، کبدی،  ـ بیماری قلبی ۀ(، سالم )نداشتن سابقبودتیروئید مرتبط ن ۀکاری غدها با کمآن

جسمی و ارتوپدی که با اجرای  ۀنداشتن گزارشی از هر نوع ضایعنیز دیابت و  ،کلیوی، ریوی

های ورزشی منظم طی سه سال یتفعال)عدم مشارکت در  العفتمرینات تداخل داشته باشد(، غیر

شدند  انتخابمند هدف صورتبهیت ورزشی یا محدودیت کالریک، فعالاجرای  ۀگذشته( و بدون سابق

)جدول  گردیدندنفر( تقسیم  هشتنفر( و کنترل ) 10صورت تصادفی در دو گروه تجربی )و به

و گروه  نمودشرکت  هوازیدر یک جلسه تمرین گروه تجربی  ذکر است کهشایان .(شمارۀ یک

 .بودبدون مداخله کنترل 
 

هاي انحراف استاندارد( در گروه±ها )ميانگين اطلاعات توصيفي آزمودني ـ1جدول 

 پژوهش

 (هشت نفر) کنترل (نفر 10) تجربي متغيرها

 4/58±4/0 4/55±9/7 )سال(سن 

 4/52±6/9 3/26±1/2 )ساعت در روز( شاخص فعالیت بدنی

 3/154±4/1 5/157±3/2 متر(قد )سانتی

 6/74±8/8 7/73±5/0 وزن )کیلوگرم(

 3/31±1/0 2/30±6/0 مربع(بدن )کیلوگرم بر مترۀ شاخص تود

 1/32±6/1 3/30±3/7 درصد چربی )درصد(

 7/99±1/1 4/89±8/9 متر()سانتی محیط کمر

 7/110±3/1 9/107±7/2 متر()سانتی محیط لگن

 90/0±05/0 83/0±04/0 نسبت محیط کمر به لگن
 

 

تعیین هر فرد  (41) (208 ˚ 7/0 �)سن  ۀضربان قلب بیشینتمرینی،  ۀاز آغاز اجرای برنام پیش

های بدن و ضخامت چربی بدنی، محیط ۀقد، وزن، تود چونهمهای آنتروپومتری شاخصگردید. 

ضخامت چربی  همچنین، .گردید گیریطبق روش استاندارد در شرایط تجربی اندازه نیز پوستیزیر

در سمت  بازو، شکم و فوق خاصرهسرسه استفاده از کالیپر در سه نقطۀبا ها زیرپوستی آزمودنی

-. آنگاه با جای(42) گذاری شدجای زنانمختص  1عمومی جکسون و پولاک ۀراست بدن در معادل
. (43) شده در معادلۀ سیری، درصد چربی بدن محاسبه گردیدگذاری مقدار عددی محاسبه

                                                           
1. Jackson and Pollock 
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شده توسط انجمن ملی طبق روش ارائههای کمر و لگن محیطگیری اندازهذکر است که شایان

 .(44) انجام گرفت 1سلامت

دویدن روی  دقیقه تمرین 30کردن، در دقیقه گرم ها در گروه تجربی پس از پنج تا هفتآزمودنی

با  هاآن قلب ضربان و (45) درصد ضربان قلب بیشینه شرکت کردند 60ـ70 تتردمیل با شد

تمرینات کششی و  :شامل کردندقیقه سرد پنج تا هفتکنترل گردید.  2سنج پلارضربان استفاده از

  د.منظور گردینیز در پایان پروتکل تمرینی نرمشی 
اجرای  پس از بلافاصلهآزمون و پیش ۀساعت ناشتایی در مرحل 12گیری پس از خونبراین، علاوه

از ورید دست چپ سی سی پنجمقدار به و در شرایط آزمایشگاه آزمونپس ۀدر مرحلپروتکل تمرینی 

آمین تترا انعقادی اتیلن دیی محتوی مادۀ ضدهادر لولههای خونی نمونه و انجام شد هاآزمودنی

دقیقه با سرعت  15مدت جهت جداسازی پلاسما به( ریخته شد. سپس، EDTA) 3استیک اسید

و برای  گشت گراد منجمدسانتی ۀدرج -80و در دمای  گردیددور در دقیقه سانتریفوژ  3000

و با  4آدیپولین به روش الایزا. آنالیز بیوشیمیایی و سنجش مقادیر سرمی آنالیزهای بعدی ذخیره شد

با استفاده از این کیت، حساسیت کیت یا ن انجام شد. چی 5کوزابیوشرکت  پژوهشیاستفاده از کیت 

. دقت بودلیتر پیکوگرم بر میلی 8/7آدیپولین در سرم کمتر از شناسایی حداقل سطوح قابل

از ضریب نیز سنجی آن و دقت میاندرصد  هشتاز ضریب تغییرات کمتر از سنجی کیت درون

نیز به روش  �-TNFو  TGF-�1سطوح سرمی فورین، بود.  برخورداردرصد  10تغییرات کمتر از 

در ارتباط با گیری گردید. آمریکا اندازه 6بوستر ایمونولیدر شرکت پژوهشیو با استفاده از کیت الایزا 

شناسایی ، حساسیت کیت یا حداقل سطوح قابل�-TNFو  TGF-�1گیری فورین، های اندازهکیت

ها از سنجی کیتچنین، دقت درونلیتر بود. همیک پیکوگرم بر میلیکمتر از  ،برده در سرمموارد نام

درصد  8/7کمتر از  سنجی آن نیز از ضریب تغییراتدرصد و دقت میان 7/5کمتر از  ضریب تغییرات

غلظت گلوکز ناشتا به روش گلوکز اکسیداز و با استفاده از آنالیزور ذکر است که قابلبرخوردار بود. 

ایمونو  پژوهشیو با استفاده از کیت  RIAرزیابی انسولین نیز با اگیری شد. اندازه 7منبکگلوکز 

                                                           
1. National Institutes of Health 

2. Polar Heart Rate Monitor 

3. Ethylene Diamine Tetra Acetic Acid (EDTA) 

4. ELISA 

5. Cusabio 

6. Boster Immunoleader 

7. Beckman (Beckman Instruments, Irvine, CA) 
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د ذیل محاسبه گردیۀ نیز با استفاده از معادل انسولین به رت پذیرفت و شاخص مقاومتصو 1نوکلئو

(46): 

HOMA-IR = انسولین ناشتا (�U/mL) × گلوکز ناشتا (mmol/L)/ 5/22  

تعیین گردید. جهت  شاپیر و ویلکری اآمبا استفاده از آزمون ها بودن دادهطبیعیبراین، علاوه

مورداستفاده زوجی  تیآزمون  نیز آزمونمقایسه با پیشآزمون درگروهی پستغییرات درونبررسی 

همچنین، . شتگ مستقل برآوردتی آزمون  با کمک های بین گروهیداری تفاوتامعنو  قرار گرفت

 توسطها آزمون و کلیۀ بررسی قرار گرفتبستگی پیرسون موردبا کمک آزمون همبستگی روابط هم

 انجام شد. P>0.05داری او در سطح معن 2 19نسخۀاس .اس.پی.اسافزار نرم

 

 نتایج
بررسی، قبل و های میانگین و انحراف استاندارد فاکتورهای خونی موردبه ارزش شمارۀ دودر جدول 

 اشاره شده است. هوازیبعد از اجرای یک جلسه تمرین 

 افزایشترتیب موجب کاهش و به هوازیاجرای یک جلسه تمرینات بر نتایج آزمون تی زوجی،  بنا

داری در اتغییر معن اما ،گردیده است( P=0.001) ( و فورینP=0.049) دار سطوح آدیپولینامعن

 .(P<0.05) شودمیمشاهده ن HOMA-IR، انسولین و گلوکز �-TGF-�1 ،TNFسطوح 

که تنها بین تغییرات سطوح سرمی آدیپولین در گروه  دهدمینشان  نیز نتایج آزمون تی مستقل

 .(P=0.046) ردوجود دا یدارامقایسه با گروه کنترل تفاوت معنتجربی در

ۀ های اولیآدیپولین سرم با ارزشۀ بین سطوح اولی، بستگی پیرسونبا توجه به نتایج آزمون هم

داری وجود اارتباط معن HOMA-IRانسولین، گلوکز ناشتا و ۀ سطوح اولی و های آنتروپومتریشاخص

بین تغییرات آدیپولین با تغییرات انسولین  هوازیپس از یک جلسه تمرین  اما ،(P<0.05) ردندا

(P=0.001ارتباط ) (شمارۀ سه )جدول شودمشاهده می یدارامعن منفی و. 

 

 

 

 

 

 
 

 

                                                           
1. Immuno Nucleo (Stillwater, MN) 

2. SPSS 19 
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و آزمون در پيشو نتايج آزمون آماري انحراف استاندارد( ±اطلاعات توصيفي )ميانگين ـ2جدول 

 پژوهشهاي آزمون در گروهپس

 Pش ارز (هشت نفر) کنترل (نفر 10) هوازي متغيرها

 آدیپولین

 لیتر(گرم بر دسی)میلی

 812/556±5/1 64/502±67/1 آزمونپیش
 113/622±6/8 87/353±1/3 آزمونپس 490/0∗

 %12 ∗-%7/29 درصد تغییرات

 فورین

 لیتر(گرم بر دسی)میلی

 31/628±1/5 20/368±8/0 آزمونپیش
 25/711±7/1 18/734±4/1 آزمونپس 001/0∗

 %14/13 ∗%5/99 درصد تغییرات

TGF-�1 
 لیتر(گرم بر دسی)میلی

 155/1823±8/4 171/1732±6/0 آزمونپیش

 130/1771±6/9 152/1786±6/5 آزمونپس 462/0

 -%82/2 %15/3 درصد تغییرات

TNF-� 
 لیتر(گرم بر دسی)میلی

 1/15±6/1 1/12±6/1 آزمونپیش

 1±1/15 1/14±7/9 آزمونپس 462/0

 -%92/0 %3/23 درصد تغییرات

 انسولین

 لیتر(گرم بر دسی)میلی

 01/5±4/3 6/4±2/0 آزمونپیش

 0/5±7/2 7/4±1/0 آزمونپس 729/0

 -%7/1 %08/1 درصد تغییرات

 گلوکز

 لیتر(گرم بر دسی)میلی

 5/85±2/9 13/87±7/9 آزمونپیش

 7/85±2/9 13/92±0/0 آزمونپس 091/0

 %0 %66/4 درصد تغییرات
 

 

 انسولین به خص مقاومتشا

 14/1±4/0 0/1±3/0 آزمونپیش
 

249/0 
 15/1±4/0 2/1±5/0 آزمونپس

 %88/0 %20 درصد تغییرات
  P>0.05داری در سطح امعن ∗
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هاي آديپولين با ارزشو تغييرات بستگي پيرسون، ارتباط بين سطوح اوليه آزمون هم ـ3جدول 

انسولين، ، TGF-β1 ،TNF-αسطوح اوليه و تغييرات فورين، هاي آنتروپومتري و شاخص ۀاولي

  HOMA-IRگلوکز ناشتا و 

 متغيرها
 تغييرات آديپولين آديپولين ۀسطوح اولي

 Pارزش  rارزش  Pارزش  rارزش 

 886/0 -052/0 920/0 -037/0 فورین

TGF-�1 227/0 528/0 226/0- 530/0 

TNF-� 422/0- 224/0 250/0- 486/0 

 411/0 293/0 694/0 143/0 گلوکز

 0∗/001 -879/0 227/0 420/0 انسولین

 474/0 257/0 274/0 384/0 انسولین به شاخص مقاومت

 977/0 010/0 وزن

 

 394/0 303/0 بدن ۀشاخص تود

 778/0 102/0 محیط کمر

 801/0 092/0 محیط لگن

 461/0 264/0 نسبت محیط کمر به لگن

 898/0 -047/0 درصد چربی بدن

   P>0.05داری در سطح امعن ∗

 

 گیریو نتیجه بحث
 7/29 ،هوازیسطوح آدیپولین سرم در پاسخ به یک جلسه تمرین  که نتایج پژوهش حاضر نشان داد

 دار داشته است.ادرصد کاهش معن

ها یا تمرینات کدام از انواع فعالیتتأثیر هیچتاکنون شده یک از مطالعات انجامهیچ که درجاآناز

با توجه به مبانی نظری موجود و  پژوهشگر، است بررسی قرار نگرفتهورزشی بر سطوح آدیپولین مورد

توجیه تغییرات آدیپولین پس از  گر بیان ژنی و سطوح سرمی آدیپولین، بهگذار و تنظیمعوامل تأثیر

 اجرای یک جلسه تمرین پرداخته است.

شرایط التهابی بدن باشد؛  ،عوامل ترینمهمثر در تنظیم آدیپولین، شاید یکی از ؤاز میان عوامل م

پذیر بسیار واکنش ،یت بدنیفعالهای مختلف از جمله استرسبه خ التهابی بدن در پاسخ رنیم زیرا،

های التهابی جمله شاخص و فورین از TNF-�، TGF-�1شود. دستخوش تغییر می سرعتبهبوده و 

 بررسی قرار گرفتند.بودند که در پژوهش حاضر مورد
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ه درصد افزایش داد 3/23را  �-TNFسطوح  ،هوازیاجرای یک جلسه تمرین  نتایج نشان داد که

 که نشان دادند( 2006و همکاران ) 1. اگرچه یانگباشدمیدار ناری معناآماین تغییر از نظر  اما، است

بیشتر  اما، (47)شود نمی �-mRNA TNF دار در بیانااجرای یک جلسه تمرین سبب تغییر معن

یت فعالدنبال . به(48) دانشتهمدت اذعان داکوتاه هوازییت العفپس از  �-TNFبر افزایش  مطالعات

 هایمیان، ماکروفاژها و سلولاینشود و دردر منابع مختلف سنتز و ترشح می �-TNF ،ورزشی

های عضلانی در پاسخ به یک وهله آسیب ،احتمالاً. (43)این منابع هستند  ترینمهمیکی از  ،التهابی

آسیب شده و با ۀ های سفید خون به منطقفراخوانی سلولیت ورزشی شدید سبب افزایش فعال

سطوح و  شده های فراخواندهاز این سلول �-TNFچون افزایش ترشح فاکتورهای التهابی هم

mRNA  و پروتئینTNF-� های پژوهش که آزمودنیجاآن، ازاما. (49)یابد در خون افزایش می

یت فعالامکان انجام  ،هابا توجه به شرایط آزمودنی نیز دادند وحاضر را زنان سنین بالاتر تشکیل 

-ا، معناست وابسته نیزشدت تمرین  که به �-TNFبنابراین، تغییرات  ؛ورزشی پرشدت وجود نداشت
سبب تشدید شرایط التهابی بدن و افزایش سطوح ، روند افزایش سن براینعلاوه .(50) دار نبود

TNF-� دار در سطوح اتوجه و معنگردد و برای تغییرات قابلتر میهای جوانمقایسه با آزمودنیدر

. (50) باشدمینیاز یت ورزشی شدیدتر موردفعالهای این پژوهش، انجام در آزمودنی �-TNFبالاتر 

-های موضعی سایتوکاینپاسخ ،اسکلتیۀ دیگر، باید توجه داشت که روند سالمندی در عضلسویاز
روند  کهطوریبه ؛(51)کند یت ورزشی را دچار نقص و اختلال میفعالجلسه های التهابی به یک 

یک وهله  در پاسخ بهاسکلتی ۀ ها به عضلاسکلتی سبب کاهش فراخوانی لوکوسیتۀ عضل پیری در

 ح موضعیها یکی از منابع مهم سنتز و ترشلوکوسیت جاکهازآنشود و یت ورزشی میفعال
ها، شاهد هستند، با کاهش تجمع لوکوسیت �-TNFو  TGF-�1ون مچهای التهابی هسایتوکاین

-TGFو  �-TNFذکر است که قابل. (50)در موضع خواهیم بود  �-TNFو  TGF-�1افزایش ناچیز 

در چاقی از طریق افزایش بیان ژنی پروتئاز  �-TNFافزایش بیان و  اثر متقابل دارند یکدیگربر  1�

 .(6)شود در بافت چربی می TGF-�1موجب افزایش سنتز ( 21)فورین 

همراه  دارامعنبا افزایشی غیر هوازیپس از یک جلسه تمرین  TGF-�1سطوح ، حاضر پژوهشدر 

TGF-دار ا( مبنی بر افزایش معن2013و همکاران ) 2درصد( که با نتایج پژوهش هینمیر 15/3بود )

کار بیشینه( در درصد بار 67کردن در شدت یت ورزشی )یک ساعت تکلفعالپس از یک جلسه  1�

ها و دلیل تفاوت در ویژگی سنی آزمودنیتفاوت در نتایج به ،احتمالاًمردان جوان مغایرت دارد. 

چنین  ،حالاین. با(52)اسکلتی باشد  ۀها در عضلتوسط لوکوسیت TGF-�1کاهش تولید موضعی 

                                                           
1. Yang 

2. Heinemeier 
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در پاسخ به یک جلسه تمرین به  �-TNFدار احاضر، افزایش غیرمعن پژوهشرسد که در نظر میبه

ۀ واسطشده است. فورین یکی از عواملی است که به منجر TGF-�1دار اافزایش ناچیز و غیرمعن

TNF-�  قادر است سطوح پلاسمایی و بیانTGF-�1  د.نمایرا تنظیم 

 افزایشی ،هوازی، سطوح سرمی فورین پس از اجرای یک جلسه تمرین پژوهش حاضربر نتایج  بنا

های ورزشی و یتفعال تأثیرای با هدف بررسی که هیچ مطالعهجاآن. ازدرصدی داشته است 5/99

، شاید بتوان با لذا ؛های تمرینی مختلف بر بیان ژنی یا سطوح سرمی فورین انجام نشده استپروتکل

ات فورین ، روند تغییرپژوهششده در این گیریتوجه به روابط موجود بین فاکتورهای خونی اندازه

و فورین، شاید یکی از عوامل  �-TNFمثبت بین ۀ سرم را توجیه نمود. با توجه به وجود رابط

باشد و شاید همین  �-TNFهمان افزایش ناچیز  پژوهش،سطوح سرمی فورین در این ۀ دهندافزایش

فیدبکی مثبت ۀ توانسته باشد در یک زنجیر TGF-�1از طریق افزایش  �-TNFافزایش مختصر 

 �-TNF، فورین و TGF-�1 ذکر است کهشایان بب افزایش مضاعف و چشمگیر فورین شده باشد.س

مطالعات نشان . نمایندآدیپولین را تنظیم  ،ایمجموع، در یک تسلسل زنجیرهدرکه  ندهست قادر

نیز از طریق  �-TNF. افزایش بیان (22)یابد در افراد چاق افزایش می �-TNFبیان ژنی اند که داده

. (6)شود در بافت چربی می TGF-�1موجب افزایش سنتز  (21)افزایش بیان ژنی پروتئاز فورین 

گردد چه بیشتر بیان ژنی فورین میصورت فیدبکی سبب افزایش هرنیز به TGF-�1افزایش سنتز 

سبت ایزوفرم شدن آدیپولین را تسهیل کرده و با افزایش نشکسته ،. افزایش بیان ژنی فورین(16)

. در پژوهش حاضر (15)یابد آدیپولین در خون کاهش می فعالنخورده، شکل شده به دستشکسته

شرایط چاقی تغییر یافت؛  همانند هوازی تمریننیز شرایط التهابی بدن در پاسخ به یک جلسه 

روابط ۀ زنجیربرقراری تسلسل  با احتمالاًافزایش یافت و  TGF-�1، فورین و �-TNF معنا کهبدین

توجه در پژوهش حاضر قابل ۀ، نکتاما ،فرضی بین این متغیرها، سطوح آدیپولین کاهش یافته است

 پژوهشیهای کیت رود این است کهمی شمارهای این پژوهش نیز بهمحدودیت ترینمهمکه یکی از 

گیری آدیپولین تام بوده و قادر به اندازهگیری آدیپولین در بازار موجود هستند، که جهت اندازه

گیری نهایی نتیجه ،بنابراین ؛را ندارند gCTRP12و  fCTRP12قابلیت تشخیص و تفکیک دو ایزوفرم 

 شود.کمی سخت می

. در آزمودنی لاغر، باشندمی بر بیان و سطوح آدیپولین سرم مؤثرانسولین و گلوکز دیگر عوامل 

سبب افزایش بیان و ترشح  (K3IP) 1کینازسهفسفواینوزیتید کردن مسیرفعالانسولین از طریق 

-، این برهمباشدمیمقاومت انسولینی در شرایط چاقی که فرد مستعد  ، اما(53)گردد آدیپولین می
خورد و انسولین سبب کاهش سطوح آدیپولین کنش هموستاتیک بین انسولین و آدیپولین بر هم می

                                                           
1. Phosphoinositide 3-Kinase (PI3K) 

https://en.wikipedia.org/wiki/Phosphoinositide_3-kinase
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های تغییرات آدیپولین در پاسخ عنوان یکی از پیشگوکنندهگلوکز نیز بهدیگر، سوی. از(54)شود می

مطالعات متعدد نشان  .(9)شود دیابت نظیر متفورمین، سبب کاهش آدیپولین میبه داروهای ضد

کارهای وابسته به انسولین و مستقل از وساز تأثیریت ورزشی بر برداشت گلوکز تحتفعال که نداهداد

 1عضله و افزایش تحویل تزریق خون بهدلیل افزایش به یت ورزشیلافعطی  کهطوریبه ؛آن اثر دارد

یابد. افزایش غلظت غلظت انسولین پلاسما(، غلظت انسولین افزایش می×انسولین )جریان پلاسما

یت ورزشی، فعالپس از انجام یک وهله  اماانسولین نیز بر انتقال گلوکز اثر مضاعف خواهد داشت. 

یابد. بهبود می فعالۀ سطوح انسولین کاهش یافته و این عملکرد انسولین است که در عضل

یت ورزشی ذکر شده فعالکارهای متعددی برای توجیه بهبود عملکرد انسولین پس از یک وهله وساز

کارهای اصلی در افزایش واز سازیت ورزشی، یکی فعالاست. کاهش محتوای گلیکوژن عضله پس از 

، محتوای گلیکوژن عضله براینعلاوهباشد. افزایش برداشت گلوکز می در پی آن،عملکرد انسولین و 

نقش حیاتی دارد.  GSیت فعالو توانایی انسولین در افزایش  (GS) 2گلیکوژن سنتتاز کردنفعالدر 

شود، می العفهای فیزیولوژیک انسولین لظتغ تأثیراسکلتی انسان، سیگنال انسولین تحتۀ در عضل

 دلیل افزایشیت ورزشی بهالعفافزایش عملکرد انسولین پس از یک وهله  که رسدنظر نمیبه اما

های ولکولم .باشدرخ داده های میانجی این روند سیگنالی شدن مولکولفعالسیگنال انسولین و 

 ۀسوبسترای گیرندشدن تیروزین انسولین، فسفریلهۀ یت تیروزین کیناز گیرندفعالنظیر:  میانجی

و گلیکوژن سنتتاز  Aktشدن ، فسفریلهIRS-1مرتبط با  K-3IP   یتالعف، (IRS-1) 3یک-انسولین

ۀ واسطیت ورزشی بهفعال که اندداده . مطالعات اخیر نشان3GSK�یت العف( و GSK)4 سه کیناز

دست آن، موجب های پایینو مولکول PAM5 (KPAM)شده با عامل پروتئین کیناز فعال کردنفعال

 .(55)شود یت انسولین میالعفافزایش 

و گلوکز و دار در سطوح انسولین اسبب تغییر معن هوازیدر پژوهش حاضر، اجرای یک جلسه تمرین 

پاسخ انسولین به  ،دو ویژگی شدت و مدت تمرینذکر است که قابلنشد. شاخص مقاومت انسولین 

دهد انسولین زمانی رخ میبه که بهبود حساسیت طوریبه ؛دهدقرار می تأثیرشدت تحتورزش را به

های پژوهش حاضر که آزمودنیجاآن. از(37)شده در بالاترین حد خود باشد که حجم تمرین اعمال

های تمرینی محدودیت در طراحی ویژگی ،شدند و از این منظرشامل می هسال 50ـ65را زنان سنین 

مدت و حجم تمرینات جهت اعمال تغییرات در سطوح انسولین، ، توان گفت شدتوجود دارد، می

                                                           
1. Delivery  

2. Glycogen Synthase (GS) 

3. IRS-1-Associated Phosphatidylinositol 3-Kinase 

4. Glycogen Synthase Kinase 3 (GSK3) 

5. AMP-Activated Protein Kinase (AMPK) 

https://en.wikipedia.org/wiki/Glycogen_synthase
https://en.wikipedia.org/wiki/AMP-activated_protein_kinase
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طور همان. ستا الذکر، مناسب و کافی نبودهکدام از مسیرهای فوقهر ۀواسطبه HOMA-IRگلوکز و 

وجود دارد.  یمعکوسۀ رابط با آدیپولین (9) و گلوکز (8)بین انسولین که پیش از این نیز اشاره شد، 

شده تاکنون عنوان نشده است که چه مقدار تغییر در کدام از مطالعات انجامحال، در هیچاینبا

هیچ  ،حقیقتدر باشد.موردنیاز مییا گلوکز جهت ایجاد تغییر در سطوح آدیپولین  سطوح انسولین

طور که افزایش همانشاید بتوان ادعا کرد  ،بنابراین ؛در این باب تعریف نشده است یدوز فیزیولوژیک

 50میزان موجب کاهش سطوح گلوکز خون به ob/obهای مختصر سطوح آدیپولین در موش

 هوازیانسولین و گلوکز پس از یک جلسه تمرین  ناچیزافزایش  ،(7) شودلیتر میگرم در دسیمیلی

. نتایج باشدسطوح آدیپولین در پاسخ به یک جلسه تمرین شده  سبب کاهش استتوانسته نیز 

لین در پاسخ به بستگی بین تغییرات آدیپولین و انسوبستگی پیرسون مبنی بر وجود همآزمون هم

 .کندمی تأییدحدودی این فرضیه را ، تاهوازیتمرینات 

 اجرای یک جلسه تمرینکه  رسدنظر میبا توجه به نتایج پژوهش حاضر چنین بهمقاله: پيام 

بهبود شرایط حساسیت به افزایش آدیپولین و  تنها منجر، نهغیرفعالدر زنان چاق یائسه و  هوازی

 زند.به تشدید شرایط التهابی نیز دامن می ،بلکه با افزایش سطوح فورین ،شودانسولینی نمی

حاد یک  تأثیر بررسی ارتباط با شده درانجام پژوهشاولین  حاضر پژوهشکه جاازآن همچنین،

 ،TGF-�1 آن نظیر فورین،ۀ کنندبر سطوح آدیپولین و برخی عوامل تنظیم هوازیتمرین  جلسه

TNF-�هایپژوهش، انجام واسطمولکولی  کارهایوساز جهت درک ،دباشمی ، انسولین و گلوکز 

سنین مختلف و یا حتی بیمار  هایهای تمرینی متفاوت در مردان و آزمودنیقالب پروتکلبیشتر در

 .رسدنظر میضروری به
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Abstract 
This study investigated the effect of acute aerobic exercise on serum levels of adipolin, furin, 

transforming growth factor �1 (TGF-�1), tumor necrosis factor-� (TNF-�) and insulin 
resistance index (HOMA-IR) in postmenopausal women. Eighteen sedentary postmenopausal 

obese women (BMI=30.2 ± 2.7 kg/m2, age=57 ± 4.8 years) were randomly assigned to 

experimental and control groups. Subjects in experimental group participated in acute aerobic 

exercise of running on treadmill at 60˚ 70% of maximal heart rate for 30 minutes. Serum 

levels of adipolin, furin, TGF-�1, TNF-�, insulin and fasting glucose were measured before 

and immediately after exercise session. Statistical analysis was done by paired- and 

independent-samples t test and Pearson correlation at significance level of P<0.05. Acute 

aerobic exercise led to significant decrease and increase in serum levels of adipolin (P=0.049) 

and furin (P=0.001), respectively; however, TGF-�1, TNF-�, insulin levels, and HOMA-IR 

did not significantly change (P>0.05). Furthermore, changes of adipolin between 

experimental and control groups were significant (P=0.046). Moreover, post training changes 

of adipolin negatively correlated with changes of insulin levels (P=0.001). It seems that 

changes in inflammatory and metabolic profiles cannot be the major reason of adipolin 

changes in response to an acute moderate-intensity aerobic exercise in sedentary 

postmenopausal obese women, and more research is necessary to identify the underlying 

mechanism. 
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