
 
 1398 پايیز - ورزشی علوم زيستی 

239 – 251 :ص ،3 شمارة، 11 دورة  

49/ 06 / 08 تاريخ دريافت :  

49 / 08 / 20:  پذيرشتاريخ   

 

مدت بر سطوح آدروپین سرم و بهبود بررسی آثار فعالیت بدنی طولانی

 تحرککمدر زنان چاق مقاومت به انسولین 
 

  4علی اکبرنژاد – 3اصغر رواسی علی – 2∗رحمان سوری –  1خانی ظم رمضانعا
زش، فیزيولوژی ور. دانشیار گروه 4و2 سسۀ آموزش عالی رسام، کرج، ايرانمؤ. استاديار گروه تربیت بدنی، 1

انشکدة . استاد گروه فیزيولوژی ورزش، د3 دانشکدة تربیت بدنی و علوم ورزشی، دانشگاه تهران، تهران، ايران

 تربیت بدنی و علوم ورزشی، دانشگاه تهران، تهران، ايران
 

 

 چکیده

ولین در هفته فعالیت هوازی بر سطوح آدروپین سرم و شاخص مقاومت به انس ۱۶بررسی تأثیر هدف از پژوهش حاضر، 

در این  (،لوگرمکی ۶۹/۷۶±۱۴/۶ ؛ وزنسال ۴۰/۴۱±۵۳/۴سن )نفر از زنان چاق  ۲۰منظور، بود. بدین تحرککمزنان چاق 

 ۱۶تمرینی  ۀبرنامتصادفی به دو گروه فعالیت ورزشی هوازی و کنترل تقسیم شدند.  طوربهپژوهش شرکت کردند و  

زمانی  با میانگین مدتو دویدن بر روی تردمیل  ایروبیکفعالیت  دقیقه ۹۰ گروه فعالیت هوازی شامل یاهفته

یری گاندازه منظوربه یریگخون . قبل و پس از مداخله،بودمت،  ۷با شدت معادل جلسه  ۴ یادقیقه؛ هفته ۶۳/۵±۱۸/۱۵

ل استفاده شد. در این پژوهش از آزمون آماری تی زوجی و تی مستق. گرفت انجام آدروپین سرم، انسولین و گلوکز ناشتا

روه کنترل کاهش گگروه فعالیت ورزشی هوازی، نسبت به در  HOMA-IRو  BMI ،WHRنشان داد که  هایافته

ل افزایش یافت. نترمعناداری در گروه فعالیت ورزشی هوازی نسبت به گروه ک طوربهمعناداری داشت. سطوح آدروپین سرم 

 توجه با(. >۰۵/۰P)همبستگی معناداری مشاهده شد  WHRو  BMI ،HOMA-IRبین تغییرات آدروپین با تغییرات 

ای در کنترل یژهو رابطۀ آدروپین با مقاومت به انسولین و تأثیرپذیری آنها از تمرین هوازی ممکن است آدروپین، نقش به

 وزن و پیشگیری از دیابت نوع دو ایفا کند. 

 

 های کلیدیواژه

 ، شاخص مقاومت به انسولین، فعالیت ورزشی هوازی. تحرککمآدروپین، زنان چاق 

                                                           

 soori@ut.ac.irEmail:                                                             09122077868: تلفن  نويسندة مسئول : ∗ 
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 مقدمه

، کشورهای در حال توسعه افتهیتوسعهبر کشورهای چاقی عارضۀ متابولیکی رو به افزایشی است که علاوه

معضل  نیتربزرگخواند که « دنیای جدید»سندروم  توانیمرا نیز متأثر ساخته است. در واقع چاقی را 

، شیوع هگرفتانجامی هاینیبشیپ. طبق (۱) دشویمسلامتی در دنیای صنعتی و مدرن امروزی محسوب 

فرد در  ۹۳۷از  وزنافهاضطبق آمار، میزان افراد دارای  کهیطوربه، رو به افزایش است وزناضافهچاقی و 

 ۳۹۶اق از ی برای افراد چنیبشیپخواهد رسید. همچنین این  ۲۰۳۰میلیارد تن در  ۳۵/۱به  ۲۰۰۵سال 

ا چاقی در میزان پرداخت سالانۀ مرتبط ب ۲۰۰۸میلیون تن خواهد بود. بر همین اساس، در سال  ۵۷۳به 

ین ارقام برای امیلیارد دلار بود که  ۱۴۷ی، برابر وربهرههمچون خدمات درمانی و کاهش  ییهانهیزم

ین آمار، بسیار ا. (۲)میلیارد دلار خواهد رسید  ۹۵۶تا  ۸۶۰، به میزان ۲۰۳۰و چاقی در سال  وزناضافه

از آن جمله  همتعددی همراه است ک یهایماریببدانیم چاقی با گسترش  کهیوقتبیشتر از این خواهد بود 

و  ۲نوع  ن، دیابتبه افزایش چربی خون، فشار خون، آتروسکلروز، افزایش خطر مقاومت انسولی توانیم

کرد که همۀ این عوامل، میزان آسیب وارد بر اقتصاد جهانی را افزایش  عروقی اشاره -ی قلبیهایماریب

 .(۳)خواهند داد 

کلی محیطی یا مرکزی است. از عوامل اثرگذار بر میزان  طوربهکه علل آن  اندمتفاوتدلایل چاقی   

 ژهیوبهی، نداشتن تحرک بدنی و اهیتغذافزایش وزن بدن در کنار وراثت، تغییر در سبک زندگی، حالات 

ی هاگنالیسخوردن تعادل انرژی بدن است. تنظیم وزن بدن، پژوهشگران را به سمت شناخت  همبه

. در این (۱)ی متابولیکی ارتباط دارند هایماریبهورمونی جالبی هدایت کرده است که با همئوستاز بدن و 

ی هایماریبانرژی، تحقیقات در زمینۀ چاقی و  ۀ همئوستازکنندمیتنظزمینه، با کشف پپتیدهای جدید 

ی یافتند و توجه بسیاری از محققان را به بررسی عوامل تأثیرگذار اتازهمتابولیک مرتبط با آن سمت و سوی 

وابسته  ژناست که توسط  ۱ی پپتیدی، آدروپینهاهورمونبر روی این پپتیدها، جلب کرده است. یکی از 

های بافت و نیزدر سیستم عصبی مرکزی و سطوح بالای بیان آن،  شودیمی رمزگذارانرژی  وستازئهمبه 

. بیان کبدی و غلظت (۴ ،۵) گزارش شده است قلبی و اسکلتی و اندوتلیوم ۀمحیطی مانند کبد، عضل

که  دهدیمآدروپین در گردش خون، تنظیم سریعی از طریق گرسنگی )مهار( و تغذیه )تحریک( نشان 

 .(۶)ی وضعیت متابولیکی است هاگنالیسۀ تنظیم آن توسط شنهادکنندیپ

                                                           
1. Adropin 
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(، اولین مطالعۀ حیوانی را بر روی این هورمون انجام دادند. محققان در ۲۰۰۸و همکاران ) ۱کومار  

ی صحرایی شدند که مبتلا هاموشاین مطالعۀ پیشگامانه متوجه کاهشی در بیان آدروپین در بافت کبد 

درصد افزایش  ۵۰، بافت چربی تا هاموشبه چاقی ناشی از تغذیه یا چاقی ناشی از ژنتیک بودند. در این 

در شرایط هیپرانسولینمی  هاموشهرچند دریافت غذا و مصرف انرژی هر دو طبیعی بودند. همچنین  یافت،

شدند که با مقاومت به انسولین همراه بود. پژوهشگران  زاددروندچار اختلال لیپید و سرکوب تولید گلوکز 

را  ۲کبد چربی صحرایی علائم بیماری هاموشگزارش کردند که تجویز سیستمیک آدروپین به این 

. آنها اعلام کردند که آدروپین از طریق تنظیم متابولیسم لیپید و گلوکز از هیپرانسولینمی دهدیمکاهش 

نیز نشان داده  هاموشدر  هگرفتانجام. سایر مطالعات (۷) کندیمو کبد چرب همراه با چاقی جلوگیری 

ر چاقی ممکن است در توسعۀ مقاومت به انسولین و دیس لیپیدمی است که کاهش عملکرد آدروپین د

یی که آدروپین حذف شده است، بافت چربی، هاموشسهیم باشد و از این فرضیه حمایت کرد که در 

که سطوح  رسدیمنظر (. بر پایۀ مشاهدات به۱۰) ابدییمگلیسرید ناشتا و مقاومت به انسولین افزایش تری

ی سندروم متابولیک هامشخصهپایین آدروپین ممکن است عامل خطر گسترش مقاومت به انسولین و دیگر 

ی نشان امطالعه(، در ۲۰۱۲و همکاران ) ۳. کولا(۷)همانند دیس لیپیدمی باشد که با چاقی مرتبط است 

 هاموشی مجدد متابولیسم چربی در زیربرنامهتابولیکی و دادند که محدودیت دائمی کالری به تطابق م

لیپولیز و کتوژنز را تقویت کرد. در این  کهیدرحالمنجر شد. این تطابق متابولیکی لیپوژنر را کاهش داد، 

. در (۸)مطالعه، تنظیم آدروپین به شکل چشمگیری به هم خورده بود که سبب کاهش لیپوژنز شد 

(، وجود ارتباط میان سطوح پایین آدروپین و مقاومت به انسولین ۲۰۱۲و همکاران ) ۴تحقیقی دیگر باتلر

ی انسانی بررسی کردند و اینکه چگونه عمل جراحی هانمونه( را در دشویمی چاق دیده هاموش)که در 

زن چاق  ۲۹مرد و  ۴۵زن و  ۸۵. در این مطالعه دهدیمقرار  ریتأثبایپس معده، سطح آدروپین را تحت 

ماه پس از  ۱-۱۲ی سرم را هانمونهکه تحت عمل بایپس معده قرار گرفته بودند، بررسی شدند. محققان 

ی کردند و سطح آدروپین را در سرم اندازه گرفتند. آنها عنوان کردند که غلظت آورجمعجراحی از بیماران 

آدروپین در پی عمل جراحی بایپس معده افزایش یافت و در سومین ماه پس از جراحی به حداکثر خود 

مقاومت به انسولین در انسان همراه آدروپین با  ترنییپارسید. این مطالعه همچنین نشان داد که سطوح 

                                                           
1. Kumar 

2. hepatosteatosis 

3. Kuhla 

4. Butler 
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 گرفته بر روی آدروپین،انجام مطالعاتنتایج . (۹)همبستگی منفی دارد  BMIسن و است و آدروپین با 

سطوح پایین و  نقش دارد وستاز متابولیکئهم در آدروپین که دهندمینشان  طورکه اشاره شد،همان

هایی موشدر  این فرضیه، در ارتباط است. در تأیید دیس لیپیدمی و مقاومت به انسولین، سرم باآدروپین 

و اختلال تحمل  مقاومت به انسولین، ناشتا گلیسریدتری وآدیپوسیتی  افزایشحذف شده بود،  آدروپین که

امیدی را برای ارتقای درمان اختلالات متابولیکی تواند . بنابراین، آدروپین می(۱۰)، مشاهده شد گلوکز

 علوم محققان مطالعات اندکی بر روی آدروپین صورت گرفته است، که آنجا زفراهم سازد. امرتبط با چاقی 

 تغییرات با چه اندازه تا ورزشی فعالیت از ناشی انسولینی بهبود  مقاومت دریابند تا مندندعلاقه ورزشی

مشخص نیست.  دقیقاً ورزشی فعالیت به پاسخ در پپتید این تغییرات همچنین، ارتباط دارد. آدروپین سطوح

 ۱۶ از پس انسولین به مقاومت شاخص بر آن تأثیر و ترشح آدروپین سرم میزان پژوهش، این در روازاین

 .شد بررسی تحرککمی هازنهوازی در  تمرین هفته

 

 روش تحقیق

 هایآزمودن

میانگین سنی )نفر  ۲۰سلامت غرب تهران،  یهاکننده به خانه، از میان زنان مراجعهیامداخله  ۀدر این مطالع 

طور و به انتخاب شدند متر(یسانت ۳۵/۱۵۶±۹۵/۵کیلوگرم؛ قد  ۶۹/۷۶±۱۴/۶سال؛ وزن  ۵۳/۴±۴۰/۴۱

-۴۵هش، سن معیارهای ورود به پژو( تقسیم شدند. Cو گروه کنترل ) (EXگروه فعالیت هوازی ) دو به تصادفی

مطالعه  ورود به عدم( بود. شرایط بر متر مربع یلوگرمک ۲۵بدنی بیش از  ۀشاخص تودوزن )سال، اضافه ۳۰

یدی، تنفسی، دیابت، عروقی، تیروئ-قلبی هاییماریجسمی مانند ب ۀشدشناخته هاییماریعبارت بود از ب

، کشیدن یاتخمدان و ضمائم، ورزش حرفه ۀسکلتی، چربی خون بالا، حاملگی و حذف دوطرفا -عضلانی

 اشتن رژیم غذایی برای کاهش وزن.سیگار و د

 هاداده یآورروش جمع

و  شدهتشریح  هایاجرای مطالعه برای آزمودن ۀپیش از شروع آزمون، ابتدا اهداف، جزئیات و نحو 

مداخله در  ۀقبل و بعد از دور ۱آنتروپومتریک یهاد. شاخصشکتبی دریافت  نامۀیتسپس از آنها رضا

)ساخت چین( ثبت شد  secaقدسنج  یلۀوسبه متریسانت ۱/۰با دقت  هایشد. قد آزمودن یریگافراد اندازه

                                                           
1 . Anthropometric  



 243                       ... دروپین سرم و بهبود مقاومت به انسولینمدت بر سطوح آبررسی آثار فعالیت بدنی طولانی
 

 

 هایوزن آزمودن یریگاندازه منظوربهکیلوگرم نیز ۱/۰)ساخت آلمان( با دقت  beurerی مدل وو از تراز

ذیل  یهاق فرمولی( از طرWHR( و نسبت دور کمر به دور باسن )BMIبدن ) ۀتود ۀاستفاده شد. نمای

 د:شتعیین 

 قد )متر(تقسیم بر مجذور  (: وزن )کیلوگرم(BMIبدن ) ۀتود ۀنمای

 (متریباسن )سانت تقسیم بر دور (متریکمر )سانتدور  ۱(WHRنسبت دور کمر به دور باسن )

رمول هریس بندیکت ففرد، ابتدا میزان متابولیسم پایه با استفاده از هر انرژی مورد نیاز  ۀبرای محاسب  

نی و اثر سپس با اعمال اثر سطح فعالیت جسما .افراد محاسبه شد ۀبا در نظر گرفتن سن، جنس و جثو 

 درصد ۲۵، یفعالیت ورزش. برای کاهش وزن از طریق (۱۱) دشگرمازایی غذا، انرژی کل مورد نیاز محاسبه 

و  ه شدنظر گرفت در کیلوکالری در هفته( ۳۵۰۰انرژی از طریق فعالیت هوازی )معادل  ۀافزایش هزین

 ۴۵۰به کاهش  کیلوکالری افزایش هزینۀ انرژی در هفته، ۳۵۰۰بینی گردید  فعالیت مذکور، به ازای یشپ

مصرفی یک  هایی(، انرژMET. از جدول مقادیر برحسب مت )(۱۲) (۱)جدول  گرم وزن منجر شود

 یهاهد. سطوح مت خاص این فعالیت، با توجه به انرژی مصرفی در دامنشفعالیت بدنی خاص محاسبه 

ای هر که بر شدمختلف وزنی محاسبه و انرژی مصرفی از سطوح فعالیت انتخابی در زمان فعالیت ضرب 

مت )فعالیت  ۷وسازی معادل سوخت لیت ورزشی براساس. فعا(۱۳) طور جداگانه محاسبه گردیدفرد به

 : (۱۴)انرژی مصرفی طی این فعالیت از فرمول ذیل محاسبه شد  د.شهوازی و دویدن عمومی( تعیین 

 

 ( MET × ۵/۳ ×)وزن بدن 
 انرژی مصرفی)کیلوکالری در دقیقه (  :

۲۰۰ 

دویدن بر روی  و ایروبیکفعالیت  دقیقه ۹۰ گروه فعالیت هوازی شامل یاهفته ۱۶تمرینی  ۀبرنام  

 شدیمجداگانه محاسبه  طوربهکه مدت زمان دویدن برای هر فرد  ، ساخت ایتالیا(Techno gym) تردمیل

دقیقه  ۱۰تمرین تقریباً  ۀدر هر جلس. بودجلسه در هفته  ۴ (،دقیقه ۱۸/۱۵±۶۳/۵)میانگین مدت زمانی

دقیقه  ۵دقیقه( و  ۴دقیقه؛ اجرای حرکات کششی:  ۲دقیقه؛ گرم کردن مفاصل:  ۴گرم کردن )راه رفتن: 

فعالیت ایروبیک و دویدن را با شدت تمرین براساس  هایزمان برای سرد کردن در نظر گرفته شد. آزمودن

درصد ضربان قلب بیشینه اجرا کردند. در هفتۀ ابتدایی،  ۷۰-۶۰( و MET=7مت ) ۷وسازی معادل سوخت

افزایش با تمرین، از  منظوربه. شدیمبخش اجرا  ۳یا  ۲در  هایآزمودنزمان دویدن در صورت عدم تحمل 

                                                           
1 . Waist to hip ratio 
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 . شدیمدقیقه به کل زمان دویدن افزوده  ۲-۳هفتۀ سوم به بعد، هر دو هفته 

 

 ساعت 24طی  هایانحراف استاندارد کل انرژی مورد نیاز آزمودن ±میانگین  .1جدول

 24میزان انرژی مورد نیاز در طول  گروه تحقیق

 ساعت

 انحراف استاندارد( ±)میانگین

افزايش هزينۀ انرژی در طول  

 ساعت 24

 انحراف استاندارد( ±)میانگین

 ۵۷/۴۹۵±۹۵/۲۹ ۷/۱۹۸۴±۴۳/۸۸ گروه فعالیت هوازی

 

 متغیرهای تحقیق یریگاندازه

 ۵سرم، گلوکز و انسولین بود. در شرایط ناشتا، میزان  آدروپینمتغیر آزمایشگاهی این تحقیق،   

پروتئاز ریخته شد. سرم از محتوی آنتی یهاخون از ورید قدامی بازویی آنها گرفته شد و در لوله سییس

بیوشیمیایی  هاییریگدرجه برای اندازه -۷۰سانتریفیوژ در دمای اتاق جدا و پس از آن در دمای طریق 

 ۱سان لاگ کمپانی به روش الایزای ساندویچی با استفاده از کیت تحقیقاتی میزان آدروپین،د. شنگهداری 

سنجی آنزیمی میزان گلوکز به روش رنگ بود. لیتریلیمپیکوگرم/۰۵/۰ حساسیت روش مذکور شدسنجش 

درصد بود. میزان انسولین نیز  گرمیلیم ۱. حساسیت روش، با استفاده از کیت پارس آزمون سنجیده شد

و میزان  شدسوئد سنجش ۲به روش الایزای ساندویچی با استفاده از کیت تحقیقاتی کمپانی مرکودیای

بود. دستگاه مورد استفاده، الایزا ریدر مدل  لیتریلیم /المللیینمیکروواحد ب۷۵/۰حساسیت روش مذکور، 

محاسبه  IR-HOMAن اتریش بود. شاخص مقاومت به انسولین نیز با استفاده از مدل ،کمپانی تک۳سان رایز

 :(۱۵) دش

405

Insulinecosglu
:IRHOMA

×
− 

 

عمل آمد و دعوت بهبار دیگر تحقیق و کنترل  یهاخله، از گروهاهفته مد ۱۶پس از سپری شدن  

انسولین صورت گرفت.  سرم و شاخص مقاومت به آدروپینمنظور تعیین به یریگاول خون ۀمانند مرحل

اشتا بودند، ساعت ن۱۴تا  ۱۲که حدود  هایآزمودن ۀدر هر دو مرحله، از کلی یریگذکر است خون شایان

 .گرفتانجام در شرایط یکسان از نظر محیط و زمان 

                                                           
1. Sunlog 

2. Mercodia  

3. ELIZA reader, Sunrise,Tecan 
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 روش آماری

اسمیرنوف استفاده شد. برای -ها از آزمون آماری کولموگروفبررسی طبیعی بودن داده منظوربه 

گروهی، از منظور بررسی اختلافات برونی، از آزمون تی زوجی )وابسته( و بهگروهدرونبررسی اختلافات 

تعیین همبستگی میان متغیرها از ضریب همبستگی پیرسون و  منظوربهآزمون تی مستقل استفاده شد. 

ها، مقدار خطا در آزمون ۀدر هماستفاده شد.  SPSS ۱۶ آماری افزارنرمبرای انجام محاسبات آماری از 

 محاسبه شد. > ۰۵/۰Pسطح 

 

 هایافته

هر بخش به  هاییافته. در ذیل وتحلیل شدیهتحقیق را اجرا کردند، تجز یهاکه برنامه هایییسرم آزمودن

هر یک از متغیرها  ادارعدم تفاوت معن آزمونیش. نتایج آزمون تی مستقل، متغیرهای پشودیتفکیک بیان م

، متغیرهای شودیملاحظه م ۲و جدول  ۱طورکه در نمودار (. همان<۰۵/۰Pها نشان داد )را بین گروه

آزمون در گروه فعالیت هوازی پس ۀمرحل در HOMA-IR، انسولین، گلوکز و BMI ،WHR، وزن، آدروپین

(. تغییرات متغیرها در گروه کنترل از لحاظ آماری معنادار نبود >۰۵/۰Pکاهش معناداری یافت )

(۰۵/۰P> .) ذکرشدهتفاوت معناداری بین گروه فعالیت هوازی و گروه کنترل در هر یک از متغیرهای ،

 .(>۰۵/۰P) مشاهده شد 

 
 

 ۰/۰ ۵*سطح معناداری

 کنترل و  هوازی گروه فعالیتدر  آزمونیشآزمون و پپس ۀ( در مرحللیتریلیسرم )نانوگرم/م آدروپینسطوح  .1 شکل
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( در دو HOMA-IR،  انسولین، گلوکز و BMI ،WHRمیانگین متغیرهای تحقیق )وزن،  .۲جدول 

 کنترل و  گروه فعالیت هوازیدر  آزمونپسو  آزمونیشپ ۀمرحل

 متغیرها

 گروه فعالیت هوازی کنترلگروه 

مقدار 
P 

 آزمونیشپ

)میانگین و 

 انحراف استاندارد(

 آزمونپس

)میانگین و انحراف 

 استاندارد(

 آزمونیشپ

)میانگین و انحراف 

 استاندارد(

 آزمونپس

)میانگین و انحراف 

 استاندارد(
۴۸/۷۶±۵۷/۶ وزن )کیلوگرم(  ۷۵/۶±۱۷/۷۷  ۸۹/۶±۲۳/۷۶  ۵۳/۶ ± ۹۲/۷۱  *۰/۰۴۹ 

BMI 
۵۹/۳۱±۴۴/۲ )کیلوگرم/ مترمربع(  ۴۸/۲±۲۳/۳۲  ۴۴/۲±۳۰/۳۱  ۱۸/۲±۹۴/۹۲  *۰/۰۰۹ 

WHR ۰۲۸/۰±۴۴۹/۰  ۰۳۰/۰±۴۷۹/۰  ۰۳۶/۰±۹۴۳/۰  ۰۲۸/۰±۵۹۸/۰  *۰/۰۰۱ 

 انسولین

)میکروواحد 

(لیتریلیم/المللیینب  

۶۱۹/۰±۲۲۰/۹  ۶۹۱/۰±۳۰۰/۹  ۶۶۰/۰±۱۰۰/۹  ۰۰۴/۱±۱۵۰/۶  *۰/۰۰۱ 

ناشتا  گلوکز

 دسی/گرمیلی)م

 لیتر(

۶۳/۶±۴۰/۹۱۰  ۱۵/۷±۹۰/۱۰۹  ۳۲/۶۰±۲۰/۱۰۸  ۴۰/۵±۴۰/۱۰۴  *۰/۰۴ 

HOMA-IR 
۳۰۵/۰±۴۹۵/۲  ۳۳۸/۰±۵۲۸/۲  ۳۰۹/۰±۴۳۶/۲  ۲۲۲/۰±۵۷۳/۱  ۰۰۱/۰* 

 کنترل گروه با گروه فعالیت هوازی دارمعنا تفاوت .است شده گرفته نظر در دارمعنا آماری نظر از ≥p  ۰۵/۰*مقدار

 

، BMI ،WHR، آدروپیندر متغیرهای  گروه فعالیت هوازی و گروه کنترلتفاوت معناداری بین 

 (. >۰۵/۰Pد )شمشاهده  آزمونپسدر مرحلۀ  HOMA-IRانسولین، گلوکز ناشتا و 

 

با   ( بین سطوح ابتدايی و تغییرات سطح سرمی آدروپینpvalue. ضريب همبستگی پیرسون )3جدول 

HOMA-IR و ترکیبات بدن ، انسولین و گلوکز 

 

سطح اولیه -متغیرها آدروپینسطح اولیه   تغییرات -متغیرها  آدروپینتغییرات    

-۵۳/۰ وزن )کیلوگرم(  *-۹۳۰/۰ وزن )کیلوگرم( *

BMI 
 )کیلوگرم بر متر مربع(

۸۸۷/۰-* 
BMI 

 )کیلوگرم بر متر مربع(
۹۴۰/۰-* 

WHR ۵۸۱/۰-* WHR ۹۲۷/۰-* 

)میکروواحد انسولین 

لیتر(الملل در میلیبین  
۸۵۸/۰-* 

انسولین )میکروواحد 

لیتر(الملل در میلیبین  
۸۹۸/۰-* 

گلوکز ناشتا 

لیتر(گرم/دسی)میلی  
۸۵۳/۰-* 

گلوکز ناشتا 

لیتر(گرم/دسی)میلی  
۸۸۸/۰-* 

HOMA-IR ۸۷۳/۰-* HOMA-IR ۹۰۶/۰-* 
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ات سطح سرمی بین تغییر منفیو  دارامعن ۀرابطبا توجه به نتایج آزمون ضریب همبستگی پیرسون،   

 (.>۰۵/۰Pد )شمشاهده  HOMA-IR گلوکز ناشتا و انسولین، ،BMI ،WHRبا تغییرات وزن،  آدروپین

 

 بحث

انسولین  پژوهش حاضر با هدف بررسی تأثیر فعالیت ورزشی هوازی بر سطوح آدروپین و شاخص مقاومت به

ی ما تاکنون هیچ هانستهدابا توجه به ، دشطورکه اشاره همانانجام گرفت.  تحرککمدر زنان چاق 

نتایج این . ی مبنی بر بررسی تأثیر تمرینات ورزشی بر سطوح آدروپین سرم انجام نگرفته استامطالعه

م و کاهش هفته فعالیت ورزشی هوازی افزایش معناداری را در سطوح آدروپین سر۱۶پژوهش نشان داد که 

ه گروه در گروه فعالیت ورزشی هوازی نسبت ب WHRو  BMIخص مقاومت به انسولین، معناداری را در شا

، شاخص ا، انسولینهمبستگی معناداری نیز بین تغییرات آدروپین سرم با تغییرات گلوکز ناشتکنترل، ایجاد کرد. 

 (. >۰۵/۰Pد )شمشاهده  WHRو BMI مقاومت به انسولین، 

ورزشی بر سطوح آدروپین سرم، انجام نگرفته و این اولین مطالعه  ی در زمینۀ تأثیر فعالیتامطالعه  

در این قسمت بیشتر به بحث در مورد تأثیرات آدروپین و همبستگی آدروپین  رودر این زمینه است. ازاین

با  شدهمشاهدهدر مطالعۀ حاضر، افزایش سطوح آدروپین سرم  پردازیم.یمبا شاخص مقاومت به انسولین 

شی هوازی، با کاهش شاخص ترکیب بدنی، چاقی شکمی و مقاومت به انسولین در ارتباط بود. فعالیت ورز

و مقاومت BMI ،WHRدر این مطالعه بین سطوح آدروپین با سن،  شدهمشاهدههمبستگی معنادار و منفی 

(، ۰۱۵۲و همکاران ) ۲(؛ آلتیسیک۲۰۱۲و همکاران ) ۱به انسولین در زنان چاق، با نتایج مطالعات بالتر

سطوح پایین  که دهدمینشان  گرفته بر روی آدروپین،انجام مطالعات. نتایج (۹ ،۱۶)همخوانی دارد 

. تصور (۸) در ارتباط است دیس لیپیدمی، عدم تحمل گلوکز و نیز مقاومت به انسولین، آدروپین سرم با

فعال  ،را برای افزایش اکسیداسیون گلوکز ۳ات دهیدروژنازوافزایش آدروپین، کمپلکس پیروبر این است که 

 وئیلسازد. آدروپین به موازات این رویداد، اکسیداسیون اسیدهای چرب عضله را با مهار کارنیتین پالمیتمی

اکسیداسیون بتا اسیدهای چرب به میتوکندری ماهیچه برای  ۀدهندکه آنزیم کلیدی انتقالB1 ۴-ترانسفراز

درمانی در  یهانقشدارای تواند مید با مهار اسیدهای چرب آزا آدروپینبا  تیمار دهد.می است، کاهش

                                                           
1. Bulter 

2. Altincik 

3. PDH 

4. CPT1B 
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با تنظیم کاهشی پیرووات آدروپین،  .(۱۷) باشدچاقی بهبود متابولیسم و عدم تحمل گلوکز در حالت 

 پیرووات دهیدروژنازموجب افزایش فعالیت  ،(پیرووات دهیدروژناز ۀارکنند( )مهPDK4) دهیدروژناز کیناز

 ۀکنندفعالکمک مهار(  ۀآدروپین شامل استیلاسیون )نشان تأثیراتهای مولکولی شود. مکانیسممی

کیناز پیرووات  و b (b1Cpt)۱-1کارنیتین پالمیتوئیل ترانسفرازاست که بیان  α1-PGCرونویسی 

1SIRT( (-PGC(۳ ۱-سیرتوئین دهد. ممکن است مهاررا مورد تنظیم کاهشی قرار می( 4Pdk) ۲دهیدروژناز

1α داستیلاز(، میانجی افزایش استیلاسیون PGC-1α رسد تغییر نظر میتوسط آدروپین باشد. به

 .(۵ ،۷ ،۱۸ ،۱۹) دنهای اعمال متابولیک آدروپین در عضلات باشجنبه ۀ، واسطPGC-1αو  SIRT1فعالیت

بخشد، تأثیری که ولینی عضلات را نیز بهبود میدهی انسهای سیگنالدرمان با آدروپین، فعالیت  

های چاق با آدروپین، رود تا حد چشمگیری در بهبود تحمل گلوکز نقش داشته باشد. درمان موشانتظار می

ۀ افزایشی دهندنشاندهد که ناشی از انسولین در سطح سلول را افزایش می GLUT4ۀ دهندانتقالبیان 

توسط  القاشده، ۵160AS( و Akt)B ۴یلاسیون پروتئین کیناز فسفرنی است. ای در جذب گلوکز عضلابالقوه

دهی انسولین، با بهبود در مسیر سیگنال GLUT4جایی انسولین، دو عامل واسط بالادستی دخیل در جابه

، بیان شده است که درمان با آدروپین، از طریق هگرفتانجامهمراهند. در برخی مطالعات  GLUT4پاسخ 

 3PIPبه انسولین با افزایش احتمالی در سطح پایۀ  Aktسبب افزایش حساسیت پاسخ  ۶PTENفروتنظیمی

را به سطحی فراتر از مقدار آستانۀ مورد نیاز برای  PIP3تواند سطح می PTENشود. بنابراین، مهار یم

تواند در تأثیر ز مینی Notchدهی ناشی از انسولین ارتقا دهد. سیگنال Aktسازی فسفریلاسیون و فعال

 مهارکنندهتواند تأثیر می Notchدهی سازی سیگنالگری کند. فعالمیانجی PTENدرمان آدروپین بر بیان 

شونده به توالی تنظیمی در ناحیۀ پروموتر متصل Hes1بر جای بگذارد که این تأثیر از طریق PTENبر بیان 

دهد سطح سلولی را کاهش می36Cd ۷دروپین، بیان شود. همچنین، درمان با آگری میمیانجی PTENژن 

نقشی  CD36ند. به نظر، فروتنظیمی اکه این تغییر، بیانگر کاهش بالقوۀ جذب اسیدهای چرب عضلانی

های لیپیدی در پاسخ به درمان با آدروپین دارند. کلیدی در جلوگیری از افزایش سطوح سلولی واسطه

                                                           
1. Carnitine Palmitoyltransferase 1B  

2. pyruvate dehydrogenase kinase 

3. Sirtuin - 1 

4. Protein kinase B or Akt 

 کنندۀ انتقال گلوکزیمتنظ Akt. سوبسترای  ۵
6. Phosphatse an Tensin Homolog  

7. Cluster of Differentiation 36 
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های لیپیدی سمی و واسطه انباشته شدنجذب اسید چرب را تسهیل خواهد کرد و به  Cd36فراتنظیمی 

در  شدهمشاهدهبر این، بهبود . علاوه(۱۰ ،۱۸ ،۲۰)لذا ایجاد اختلال در عملکرد انسولین منجر خواهد شد 

مقاومت در برابر انسولین ممکن است تا حدی از تأثیر بالقوۀ آدروپین بر اتساع عروق عضلات نیز ناشی 

تواند دسترسی به گلوکز را تسهیل کند و در نتیجه متابولیسم گلوکز را بهبود شود. افزایش جریان خون می

 .(۱۹)بخشد 

یژه چربی شکمی( نیز نقش مهمی در وبهتغییر در تولید فاکتورهای التهابی توسط بافت چربی )  

تواند یم التهابی شرایط ایجاد مقاومت به انسولین و مشکلات متابولیکی مرتبط با چاقی دارد. چاقی با

 ایجاد با هوازی هایینتمردهد.  افزایش را به انسولین پاتوژنر مقاومت در التهابی درگیرپیش عوامل تولید

اکسیداتیو،  هاییمآنز مویرگی، افزایش تراکم افزایش جمله از در عضلات و خود ویژۀ تغییرات بیوشیمیایی

گلوکز  و متابولیسم حمل فرایند توانندیمدهی انسولین، و بهبود سیگنال  GLUT4 mRNAافزایش محتوای

 هوازی، تمرین از ناشی وزن کاهش با دهند. بنابراین، را کاهش انسولین به نیاز نتیجه، در و بخشند را بهبود

 تمرین انسولینیشبه اثر به توجه با هر حال به انتظار نیست. انسولین دور از به پاتوژنز مقاومت در کاهش

انتظار  توانیم افتد،می مدت اتفاقیطولان نسبتاً زمانی طی در انسولین به ینکه افزایش مقاومتا و هوازی

انسولین، نقش مؤثری داشته  به حساسیت بهبود در هوازی تمرین مدتیطولان و اجرای منظم که داشت

 . (۱ ،۲۱)باشد 

آدروپین در  ۀهای بالقونقشو  فعالیت ورزشیآدروپین توسط  سطوح تنظیم در مطالعۀ حاضر، به  

بین آدروپین سرم و مقاومت به انسولین  کلی، طوربه. شداشاره  ی سندروم متابولیکهامؤلفهو  تعادل متابولیک

هفته فعالیت هوازی، با افزایش سطوح آدروپین  ۱۶ی ترکیب بدنی رابطۀ منفی و معناداری وجود دارد.  هاشاخصو 

ی کنترل وزن و پیشگیری از هابرنامهای در یژهونقش تواند یمو بهبود مقاومت به انسولین  BMIاهش سرم، ک

 دیابت نوع دو ایفا کند.ابتلا به 
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