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 6فرزانه توفیقی  -5میرشفیعی
آزاد اسلامی، بجنورد، ایران  .1 شگاه  ستادیار گروه تربیت بدنی، واحد بجنورد، دان ستاد گروه فی.2ا ورزش،  زیولوژيا

شگاه تهران، تهران، ایران دنی، دان شکدة تربیت ب شکدة تربی.3  دان شیار گروه فیزیولوژي ورزش، دان دنی، دان ت ب
شگاه تهران، تهران، ایران شگاه تهرا.4  دان دنی، دان شکدة تربیت ب شیار گروه فیزیولوژي ورزش، دان ن، تهران، دان

ولوژي5  ایران ستاد بخش ایمون شکدة بهداشت و  .ا علوم پزشکی تدان شگاه  شتیِ دان ستیتو تحقیقات بهدا هران ان
ولوژي بالینی 6 شجوي دکتري ایمون علوم پزشکی تهران.دان شگاه   دان

 چکیده
شود. می ) آدیپوکاینی است نوظهور با خاصیت ضدالتهابی که عمدتاً در بافت چربی بیان و سنتز12CTRPآدیپولین (

مرینات ر کاهش سطح گلوکز خون نیز نقش دارد. پژوهش حاضر تاثیر تآدیپولین ضمن بهبود حساسیت به انسولین، د
د بررسی قرار داده است. ) را در زنان چاق مورHOMA-IRمقاومتی بر سطوح آدیپولین و شاخص مقاومت به انسولین (

تصادفی  ورسال) به ط 50-65کیلوگرم بر مترمربع،  30 >زن چاقِ یائسه و غیرفعال (شاخص تودة بدنی 20بدین منظور 
-12سه دوره با (هفته تمرینات مقاومتی  12نفر) تقسیم شدند. گروه تجربی در  8نفر) و کنترل ( 12به دو گروه تجربی (

ر جلسه، سه جلسه در هفته شرکت کردند. سطوح هدقیقه در  15-45کرار بیشینه)، درصد یک ت 40-60تکرار در شدت  8
گیري اندازه ساعت بعد از آخرین جلسۀ تمرین 48اي آنتروپومتري قبل و هآدیپولین، انسولین و گلوکز ناشتا و شاخص

مستقل و آزمون همبستگی پیرسون در  تیزوجی، ی ت اسمیرنوف،-کلموگروف آزمونتجزیه و تحلیل داده ها با شدند. 
دیپولین سرم آ دارنتایج نشان دادند اجراي تمرینات مقاومتی موجب تغییر معنی انجام گرفت. P>05/0سطح معنی داري 

)05/0>P032/0دار سطوح انسولین () در گروه تجربی نشد ولی با کاهش معنی=Pنسولینمقاومت به اهاي ) و ارزش 
)031/0=P) 002/0) و درصد چربی بدن=Pولینمقاومت به انسچنین، تنها تغییرات بین گروهی ) همراه بود. هم 
)021/0=P) 002/0) و نسبت محیط کمر به لگن=Pداري تباط معنیدار بود. بنابر نتایج آزمون همبستگی پیرسون ارنی) مع

ري پس از هاي آنتروپومتهاي خونی و شاخصبین سطوح اولیه و تغییرات آدیپولین با سطوح اولیه و تغییرات شاخص
در بهبود حساسیت  اجراي تمرینات مقاومتی وجود نداشت. بنابراین، تمرینات مقاومتی به عنوان یکی از راهکارهاي درمانی

انیسم مولکولی با شود، اما انجام تحقیقات بیشتر جهت تعیین مکپیشنهاد میزنان چاقِ یائسه و غیرفعال به انسولین در 
 رسد.گري آدیپولین ضروري به نظر میمیانجی

 
 هاي کلیديواژه

 .، زنان چاقمقاومت به انسولینتمرینات مقاومتی، آدیپولین، 

                                                           
 aaravasi@ut.ac.ir :Email                                                       09122024549:تلفن  نویسندة مسئول : ∗ 
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 مقدمه
. )12(هاي بزرگ سلامت عمومی در جهان است هاي مرتبط با آن یکی از دغدغهدو و پاتولوژيدیابت نوع 

موثر در  بین بافتیِّ 1به دلیل اطلاعات و دانش ناقص پژوهشگران از مسیرهاي پیچیدة متابولیکی و تداخل

متابولیک به  ها در درمان دیابت نوع دو و سندرمکنترل متابولیسم گلوکز و اسیدهاي چرب، عمدة تلاش

هاي اندوکرین و هورمون عواملرو شده است. در این باب، نتیجۀ قابل قبول نرسیده و با شکست روبه

تعادل انرژي بدن نقش کلیدي دارند. از جمله  ظاند که در تداخل بین بافتی و حفمتعددي شناسایی شده

گرهاي ترین تنظیمه در زمرة مهمهاي مترشحه از بافت چربی اشاره کرد کتوان به آدیپوسایتوکاینمی

به هاي مختلف عمل کرده و روندهاي مختلف دریافت غذا، حساسیت متابولیکی بدن هستند که بر بافت

. عملکرد این )30،32( کنندانسولین، برداشت و مصرف گلوکز و اسیدهاي چرب و التهاب را کنترل می

ت و اختلال در تنظیم مسیرهایی که توسط این ها براي هموستاز طبیعی بدن لازم اسآدیپوسایتوکاین

هاي متابولیکی مانند چاقی، التهاب و دیابت نوع دو شود به وقوع بیماريها تنظیم میآدیپوسایتوکاین

تنظیم کنندة تداخل بین بافتی به  عواملها در راستاي شناسایی . پژوهش)30،32(گردد منتهی می

) منجر شد که با توجه به شباهتشان به q/TNF1C 2 )CTRPبا هاي مرتبط شناسایی خانوادة پروتئین

یا  CTRP ،CTRP12در میان اعضاي خانوادة ). 41(آدیپوسایتوکاینِ ضدالتهابیِ آدیپونکتین معرفی شدند 

 عملکردي با آدیپونکتین بیشتر مورد توجه پژوهشگران قرار گرفته است. تشابهآدیپولین به دلیل 

، دوازدهمین عضو از خانوادة 3بهبود دهندة حساسیت انسولینیِ مشتق شده از چربی عاملآدیپولین یا 

CTRP بدین نام معرفی گردید  4توسط انوموتو وهمکاران 2011که با توجه به عملکردش در سال  است

هاي ضد التهابی است که عمدتاً در چون آدیپونکتین، از جمله سایتوکاین)، همCTRP12. آدیپولین ()9(

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

. )9،39( کندانسولین کمک میبه علاوه، آدیپولین نیز به بهبود حساسیت . به)9،39( یابدکاهش می

ل انسولین در بافت که، آدیپولین نه تنها از طریق مسیرهاي وابسته به انسولین و با بهبود سیگناطوريبه

بخشد؛ بلکه به واسطۀ مسیرهاي مستقل از انسولین نیز در انسولین را بهبود می به چربی و کبد مقاومت

                                                           
1 . Cross-Talk 
2 . C1q/TNF-related protein (CTRP) 
3 . Adipose-Derived Insulin-Sensitizing Factor 
4 . Enomoto T, et al 
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 کندانسولین، برداشت گلوکز و تعدیل ترشح انسولین پس از وعدة غذایی کمک می به بهبود مقاومت

)39،40(. 

(کروي)  2دالتون) و شکسته شدهکیلو 12fCTRP) (40( 1آدیپولین به دو شکل دست نخورده

)gCTRP12) (25 مطالعات نشان دادند که تنها ایزوفرم )39( شودکیلودالتون) در گردش خون یافت می .

fCTRP12 تواند از طریق فعال کردن مسیر آدیپولین است که میAkt  و افزایش برداشت گلوکز متاثر از

، با فسفریله کردن gCTRP12را بهبود بخشد. اگر چه دیگر ایزوفرم آدیپولین،  انسولین به انسولین، مقاومت

MAPK بنابراین، هر )40( انسولین نقشی ندارد به اندازد ولی در بهبود مقاومتراه میاین مسیر را به .

عاملی که بیان ژنی و سنتز آدیپولین را تحت تاثیر قرار دهد و یا سبب شکستن آدیپولین و کاهش شکل 

چون انسولین. اگرچه انسولین را کاهش دهد؛ عاملی همبه تواند حساسیت دست نخورده آن گردد می

رسد بیشتر ، ولی به نظر می)39(دهد انسولین بیان هر دو شکل آدیپولین را در بافت چربی افزایش می

نسولین . بنابراین، کاهش سطح ا)40(شود می gCTRP12و در نتیجه افزایش  fCTRP12سبب شکستن 

کارهاي درمانی زیادي براي کاهش هاي موثر در بهبود عملکرد آدیپولین باشد. راهشاید یکی از روش

انسولین در شرایط چاقی و مقاومت به انسولین شناخته شده است. فعالیت بدنی یکی از مهمترین این 

شی نه تنها با تاثیر مستقیم عوامل است. بنابراین، این احتمال وجود دارد که فعالیت بدنی و تمرینات ورز

بر انسولین و بهبود عملکرد آن، بلکه از طریق تاثیر بر سطوح آدیپولین و تغییر در نسبت دو ایزوفرم دست 

اگرچه مطالعات متعدد به انسولین کمک کند. به نخوردة آدیپولین به شکسته شده آن، به بهبود مقاومت 

 ،هاي مااما، با توجه به دانسته)، 11،10(اند نسولین پرداختهبررسی تاثیر تمرینات ورزشی بر مقاومت به ا

هاي انجام شده تاثیر تمرینات ورزشی بر سطوح آدیپولین مورد بررسی قرار تاکنون در هیچ یک از پژوهش

همراه با چاقی،  انسولینبه نگرفته است. بنابراین، با توجه به نقش کلیدي آدیپولین در تعدیل مقاومت 

 .رسدنظر میهاي در معرض خطر ضروري بهتکل تمرینی موثر در آزمودنیانتخاب پرو

که، انجمن دیابت آمریکا بر طوريپیش از این تنها تاکید بر انجام تمرینات ورزشی هوازي بود. به

دقیقه تمرینات هوازي با شدت متوسط، سه روز در هفته با هدف کاهش وزن، بهبود  150اجراي حداقل 

حال، از سال . با این)33(عروقی توصیه کرده بود  -هاي قلبیکاهش خطر وقوع بیماريکنترل گلوکز و 

هاي دانشگاه طب ورزشی آمریکا بر تمرینات مقاومتی نیز به عنوان بخشی از برنامۀ درمانی بیماري 1990

                                                           
1 . Full Lenght 
2 . Cleaved  
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در  عروقی و دیابت نوع دو تاکید کرده است؛ چراکه تمرینات مقاومتی -هاي قلبیمزمن نظیر بیماري

گیري از بروز ، و پیش)28(کاهش ذخایر چربی، افزایش توده عضلانی، بهبود ترکیب بدنی و تعدیل التهاب 

. با توجه به )42( هاي مرتبط با افزایش سن نقش مسلم دارندبیماري ۀهاي عملکردي و توسعکاستی

سطوح آدیپولین بررسی  که در هیچ یک از مطالعات انجام شده تاکنون، تاثیر تمرینات مقاومتی براین

تواند پروتکل تمرینی منتخب باشد. از آنجا که روند پیري به دلیل نشده است، بنابراین تمرین مقاومتی می

تهدید کنندة جدي سلامت قرار  عواملشیوة زندگی غیرفعال سالمندان را بیشتر در معرض چاقی و 

هذا، یائسگی مردان سالمند ارجح و مقدم است. مع، بررسی تاثیر مداخلۀ تمرینی در زنان و )27(دهد می

واسطۀ چاقی، پتانسیل ابتلا به طور مستقیم و یا بههاي استروئیدي جنسی بهو متعاقباً کاهش هورمون

-ترتیب، نیاز به توسعه استراتژي. بدین)18( بردسندرم متابولیک را در زنان در مقایسه با مردان بالاتر می

گیري و یا درمان عوارض متابولیک مرتبط با چاقی و سالمندي در جامعۀ زنان ر پیشهاي درمانی به منظو

هاي تهدید کننده سلامت قرار دارند، چاق یائسه و غیرفعال، که در معرض بیشترین خطر ابتلا به بیماري

ی بتواند در هاي پژوهشی خواهد بود. بنابراین، با فرض اینکه کاربرد مداخلۀ تمرینات مقاومتیکی از اولویت

رخ متابولیکی نقش داشته باشد؛ پژوهش حاضر درصدد پاسخ به این سوال است که آیا بهبود چاقی و نیم

تمرینات مقاومتی بر سطوح سرمی آدیپولین، انسولین، گلوکز ناشتا و شاخص مقاومت به انسولین در زنان 

 دار دارد یا خیر؟چاق یائسه و غیرفعال تاثیر معنی

 

 روش تحقیق

هفته تمرین مقاومتی بر  12تجربی است که با هدف کلی بررسی تاثیر ژوهش حاضر یک پژوهش نیمهپ

سطوح سرمی آدیپولین، انسولین، گلوکز ناشتا و شاخص مقاومت به انسولین در زنان چاق یائسه و غیرفعال 

ا داراي اضافه وزن که ، افراد چاق یدر منطقۀ پنج تهران در ابتدا با نصب اعلامیه هاي فراخوان انجام شد.

مایل به اجراي تمرینات ورزشی جهت تعدیل وزن و بهبود وضعیت فیزیولوژیک خود بودند، به یکی از 

مراجعه و توسط محقق شناسایی  وابسته به شهرداري واقع در منطقۀ پنج تهران،مجموعه هاي ورزشی 

واید و مضرات احتمالی مطالعه، رضایت گردیدند. پس از ارائه توضیحات کامل درباره روند اجراي پژوهش، ف

 1(پرسشنامه سلامت زنان هاي استاندارد سلامتنامه کتبی از داوطلبین اخذ شد. پس از تکمیل پرسشنامه

                                                           
1 . Women’s Health Questionnaire 



 5                             یر تمرینات مقاومتی بر سطوح آدیپولین سرم و شاخص مقاومت به انسولین در زنانِ چاقتأث
 

 

 

) و پرسشنامه اعتباریابی شده میزان فعالیت 3(پرسشنامه استاندارد بک (و میزان فعالیت بدنی  ))16(

سال و یائسه، با توده بدنی  50 -56از واجدین شرایط از بین زنان  نفر 20، ))19( 1بدنی عادتی فرامینگهام

(که چاقی آن ها با کم کاري غده تیروئید مرتبط نباشد)، سالم (نداشتن کیلوگرم بر مترمربع  30 بیشتر از

عروقی، کبدي، کلیوي، ریوي و دیابت و نداشتن گزارشی از هر نوع ضایعه جسمی و  -سابقه بیماري قلبی

که با اجراي تمرینات تداخل داشته باشد)، غیر فعال (عدم مشارکت در فعالیت هاي ورزشی منظم  ارتوپدي

انتخاب  مندطور هدفبه طی سه سال گذشته) و بدون سابقه اجراي فعالیت ورزشی یا محدودیت کالریک،

جهت کنترل . )1(جدول  تقسیم شدند نفر) 8(و کنترل نفر)  12(و به صورت تصادفی در دو گروه تجربی 

ها، مقادیر دریافت درشت مغذیها با استفاده از پرسشنامه برنامه غذایی و میزان کالري دریافتی آزمودنی

). آنگاه با توجه به گزارش هفت روزة 13در هفت روز متوالی ارزیابی شد ( 2قسمتی غذاي دریافتی 100

دریافتیِ روزانه و عامل رژیم غذایی بر  ها و به منظور کاهش تاثیر تفاوت موجود در میزان کالريآزمودنی

ها در هر دو گروه کنترل و تجربی طبق برنامۀ ارائه صحت و دقت نتایج پژوهش، برنامۀ غذایی آزمودنی

 شده توسط کارشناس تغذیه همسان سازي گردید.

به اخله گروه تجربی در طول پژوهش به اجراي برنامه تمرینی پرداخته و گروه کنترل نیز بدون مد

 هاي روزانه خود ادامه دادند.فعالیت

 
 هاي تحقیقمیانگین) در گروه±ها (انحراف استاندارداطلاعات توصیفی آزمودنی .1جدول

 هاگروه
 هامتغیر

 تجربی
)12=n( 

 کنترل
)8=n( 

 4±4/58 5±3/59 سن (سال)
 3/154±4/1 4/155±1/0 متر)قد (سانتی

 6/74±8/8 7±3/74 وزن (کیلوگرم)
 

) هر آزمودنی توسط وزنه هاي آزاد (وزنه 1RMقبل از آغاز اجراي برنامه تمرینی، یک تکرار بیشینه (

هاي و اندازه گیري شاخصتعیین گردید ) )25( 1RM=  ] تکرار) تعداد / 30+ ( 1 [× مورد استفاده 

، طبق روش استاندارد در درصد چربی بدنهاي بدن و قد، وزن، توده بدنی، محیط چونهمآنتروپومتري 

                                                           
1 . Framingham Physical Activity Index–modified questionnaire 
2 . 100-item Block Food Frequency Questionnaire 
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ها با استفاده از کالیپر در سه نقطۀ  سه شرایط تجربی صورت پذیرفت. ضخامت چربی زیرپوستی آزمودنی

 زنانعمومی جکسون و پولاك مختص  ۀق خاصره، در سمت راست بدن در معادلسر بازو، شکم و فو

گذاري مقدار عددي محاسبه شده در معادلۀ سیري، درصد چربی بدن . آنگاه با جاي)17( گذاري شدجاي

. اندازه گیري محیط هاي کمر و لگن بر طبق روش ارائه شده توسط انجمن ملی )34( محاسبه گردید

ح سرمی وگیري به منظور ارزیابی سطساعت ناشتایی خون 12به علاوه پس از  .)22( فتانجام گر 1سلامت

هاي تمرینی چنین، به منظور آشنایی با نحوة اجراي پروتکلهم. شدانجام  و گلوکز ناشتاانسولین  آدیپولین،

تجربی در دو جلسه ها در گروه و کنترل عامل آشنایی بر اجرا و عملکرد، قبل از آغاز دورة تمرینی آزمودنی

 ).1تمرینات مقاومتی شرکت کردند (

 برنامه تمرین

، 4، پرس سینه، پارویی، کرانچ شکمی3، پشت بازو2تمرینات مقاومتی به شکل تمرینات با وزنه (جلو بازو

). 23درصد یک تکرار بیشینه شروع شد ( 40-50)، سه جلسه در هفته و با شدت 5پرس پا، خم کردن زانو

). ضمناً، 23ها تعیین گردید (ها محاسبه و مجدداً مقادیر وزنهیک تکرار بیشینه جدید آزمودنیهر دو هفته 

ها و افزایش شدت تمرین، حجم تمرین نیز در هر جلسه افزایش یافت. به تناسب بهبود قدرت آزمودنی

تکرار به مدت  12تکرار و دورة سوم با  8طوري که، در چهار هفتۀ اول، در هر جلسه، دو دورة اول با به

تکرار  12تکرار و دورة دوم و سوم با  8دقیقه انجام شد؛ در چهار هفتۀ دوم، در هر جلسه، دورة اول با  15

دقیقه  45تکرار به مدت  12دقیقه انجام شد و در چهار هفتۀ سوم، در هر جلسه، سه دوره با  30به مدت 

تکرار در هر دوره انجام دهد، تعداد تکرار نیز  12توانست بیش از که آزمودنی میاجرا گردید. در صورتی

). 29). تکرارها در هر دوره بدون تناوب استراحتی انجام شد (29در جلسۀ بعدي تمرین افزایش یافت (

). 5ثانیه در نظر گرفته شد ( 60-90ها ) و بین دوره31دقیقه ( 2زمان استراحت بین تمرینات در هر دوره 

اي بود که خستگی موضعی گونهترتیبی اجراي تمرینات در هر ناحیه از بدن بهدر هر دوره نیز چیدمان 

دقیقه سرد کردن شامل  5-7دقیقه گرم کردن و  5-7). در هر جلسه تمرینی 31مانع از اجرا نگردد (

هفته  12ها توصیه شد در طول چنین، به همه آزمودنیتمرینات کششی و نرمشی منظور گردید. هم

                                                           
1 . National Institutes of Health 
2 . Biceps Curl 
3 . Triceps Pushdown 
4 . Abdominal Crunch 
5 . Leg Curl 
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تمرینی از شرکت در هر گونه فعالیت ورزشی دیگر خودداري نموده و تغییري در رژیم غذایی اجراي برنامه 

 خود نیز ایجاد نکنند.

 ند. گیري و ثبت شدپس از پایان دوره تمرینی اندازه شاخص هاي جسمانی مورد بررسی، مجدداً

 اندازه گیري هاي آزمایشگاهی

ساعت بعد از آخرین جلسه تمرین  48آزمون و  ساعت ناشتایی در مرحله پیش 12گیري پس از خون

و از ورید دست چپ  لیترمیلی 5، به مقدار و توسط پرستار در مرحله پس آزمون، در شرایط آزمایشگاهی

دور  3000دقیقه با سرعت  15هاي خونی جهت جداسازي پلاسما به مدت ها، انجام شد. نمونهآزمودنی

گراد منجمد و براي آنالیزهاي بعدي ذخیره شدند. درجه سانتی -80در دقیقه سانتریفوژ شده و در دماي 

و با استفاده از کیت تجاري شرکت آدیپولین به روش الایزا آنالیز بیوشیمیایی و سنجش مقادیر سرمی 

Cusabio .غلظت گلوکز ناشتا به روش گلوکز اکسیداز و با استفاده از آنالیزور گلوکز ِ ژاپن انجام شد

Beckman )Beckman Instruments, Irvine, CA اندازه گیري شد. ارزیابی انسولین نیز با (RIA  و با

انسولین به ) صورت پذیرفت و شاخص مقاومت Immuno Nucleo )Stillwater, MNاستفاده از کیت تجاري 

 :)24د (ذیل محاسبه گردی ۀنیز با استفاده از معادل

HOMA-IR = انسولین ناشتا μμU/mL) × ز ناشتاگلوک  (mmol/L)/ 5/22  

 هاي آماريروش

اسمیرنوف تعیین گردید. جهت بررسی  -طبیعی بودن داده ها با استفاده از آزمون آماري کلوموگروف

داري معنیو استفاده شد زوجی تی از آزمون گروهی پس آزمون در مقایسه با پیش آزمون تغییرات درون

. روابط همبستگی نیز با کمک آزمون گردید ستقل برآوردم تیآزمون  نیز با کمک هاي بین گروهیتفاوت

و در سطح معنی  19ویراست  SPSSهمبستگی پیرسون مورد بررسی قرار گرفت. آزمون ها با نرم افزار 

 انجام شد. P > 05/0داري 

 

 هاي تحقیقیافته

هاي آنتروپومتري هاي خونی و شاخصهاي میانگین و انحراف استاندارد شاخص، به ارزش3و  2در جدول 

 مورد بررسی، قبل و بعد از اجراي تمرینات مقاومتی اشاره شده است.
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میانگین) در پیش و پس آزمون در ±هاي آنتروپومتري (انحراف استاندارداطلاعات توصیفی شاخص .2جدول 
 هاي تحقیقگروه

 هاگروه
 متغیرها

 تجربی
)12=n( 

 کنترل
)8=n( 

 وزن
 (کیلوگرم)

 6/74±8/8 7±3/74 پیش آزمون
 6/74±6/9 6/73±9/8 پس آزمون 

 %13/0 -%24/0 درصد تغییرات

 شاخص تودة بدن
 (کیلوگرم بر مترمربع)

 3±1/31 3/30±6/9 پیش آزمون
 3/31±1 4/30±4/8 پس آزمون

 %13/0 -%36/0 درصد تغییرات

 درصد چربی بدن
 (درصد)

 1/32±6/1 3±7/32 پیش آزمون
 2/31±3 3/30±3/3 پس آزمون

 %42/4 *-%4/5 درصد تغییرات

 محیط کمر
 متر)(سانتی

 7/99±1/1 7/99±7/1 پیش آزمون
 7/99±5/6 11±4/91 پس آزمون

 %51/0 %1/0 درصد تغییرات

 محیط لگن
 متر)(سانتی

 7/110±3/2 3/106±5/2 پیش آزمون
 7/110±1/7 5/107±4 پس آزمون

 45/0 %1/1 درصد تغییرات

 نسبت محیط کمر به لگن
 0/0±05/9 0/0±1/83 پیش آزمون

 0/0±05/9 0/0±05/82 آزمونپس 
 %33/0 -%68/1 درصد تغییرات

 >05/0Pداري در سطح  معنی* 
 

 
آزمون در  میانگین) در پیش و پس±(انحراف استاندارد متغیرهاي خونیاطلاعات توصیفی  .3جدول 

 هاي تحقیقگروه

 >05/0Pداري در سطح  معنی*

هاگروه  
 متغیرها

 تجربی
)12=n( 

 کنترل
)8=n( 

 آدیپولین
 لیتر)گرم بر دسی(میلی

 81/556±5/1 87/353±1/3 پیش آزمون
 52/530±4/2 45/582±6/6 پس آزمون

 -%65/4 %93/64 درصد تغییرات

 انسولین
 لیتر)گرم بر دسی(میلی

 01/5±8/3 0/5±9/9 پیش آزمون
 0/5±1/3 0/4±4/1 پس آزمون

 %0 *-%40/30 درصد تغییرات

 گلوکز
 لیتر)گرم بر دسی(میلی

 5/85±2/9 7/86±5/7 پیش آزمون
 15±3/99 2/81±7/1 پس آزمون

 %3/15 -%46/6 درصد تغییرات

 شاخص مقاومت به انسولین
 0/1±4/1 0/1±6/3 پیش آزمون
 0/1±6/3 0/0±2/9 پس آزمون

 %54/17 *-%16/30 درصد تغییرات
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هفته تمرینات مقاومتی با  12زوجی نشان داد سطوح آدیپولین سرم پس از اجراي  تینتایج آزمون 

انسولین  داروجود، اجراي تمرینات مقاومتی سبب کاهش معنی). با اینP<05/0دار همراه نبود (تغییر معنی

)032/0=P031/0( انسولینبه شاخص مقاومت هاي ) و ارزش=P) 002/0) و درصد چربی بدن=P گردید (

 ).4(جدول 

 هفته تمرین مقاومتی 12هاي خونی پس از آزمون تی زوجی، میانگین تغییرات سطوح شاخص .4جدول 

 

 میانگین
انحراف 

 استاندارد

خطاي 

استاندارد 

 میانگین

 tارزش 
درجۀ 

 آزادي
 Pارزش 

 060/0 11 -098/2 39362/122 98396/423 -567/2 آدیپولین

 *032/0 11 448/2 73526/0 54701/2 8000/1 انسولین

 504/0 11 690/0 11619/8 11532/28 60417/5 گلوکز

شاخص مقاومت 

 به انسولین

38583/0 54150/0 15632/0 468/2 11 031/0* 

 >05/0Pداري در سطح  معنی*

 
مستقل، تغییرات سطوح سرمی آدیپولین در گروه تجربی در مقایسه با گروه  تینابر نتایج آزمون ب

 انسولینبه شاخص مقاومت ) و تنها تغییرات بین گروهی P<05/0دار نداشت (کنترل تفاوت معنی

)021/0=P) 002/0) و نسبت محیط کمر به لگن=P5دار بود (جدول ) معنی.( 
 

هفته تمرین مقاومتی  12هاي خونی پس از آزمون تی مستقل، تفاوت تغییرات سطوح شاخص .5جدول 
 بین دو گروه تجربی و کنترل

 تفاوت  
 ها میانگین

تفاوت انحراف 
 استاندارد

درجۀ 
 آزادي

 Pارزش  tارزش 

 150/0 503/1 18 98624/67 40583/252 آدیپولین
 115/0 -658/1 18 70231/0 -16458/1 انسولین
 104/0 -712/1 18 47540/4 -93750/17 گلوکز

شاخص مقاومت به 
 انسولین

46083/0- 18229/0 18 528/2- 021/0 

 >05/0Pداري در سطح  معنی*
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داري بین سطوح اولیه و تغییرات آدیپولین بنابر نتایج آزمون همبستگی پیرسون ارتباط معنی

هاي آنتروپومتري پس از اجراي تمرینات هاي خونی و شاخصبا سطوح اولیه و تغییرات شاخص

 .)6) (جدول P<05/0مقاومتی وجود نداشت (
هاي اولیه و آزمون همبستگی پیرسون، ارتباط بین سطوح اولیه و تغییرات آدیپولین با ارزش .6جدول 

انسولین پس  به هاي آنتروپومتري و تغییرات انسولین، گلوکز ناشتا و شاخص مقاومتتغییرات شاخص
 هفته تمرین مقاومتی 12از 

 تغییرات آدیپولین سطوح اولیه آدیپولین 
 Pارزش  rارزش  Pارزش  rارزش 

 560/0 187/0 671/0 137/0 وزن (کیلوگرم)
 521/0 206/0 659/0 142/0 شاخص تودة بدن (کیلوگرم بر مترمربع)

 717/0 117/0 508/0 212/0 متر)محیط کمر (سانتی
 791/0 -086/0 814/0 076/0 متر)لگن (سانتیمحیط 

 115/0 479/0 384/0 297/0 نسبت محیط کمر به لگن
 056/0 624/0 326/0 311/0 درصد چربی بدن (درصد)

 768/0 -095/0 361/0 -290/0 لیتر)گرم بر دسیگلوکز (میلی
 232/0 373/0 555/0 190/0 لیتر)گرم بر دسیانسولین (میلی

 626/0 157/0 710/0 120/0 انسولین به مقاومتشاخص 
 >05/0Pداري در سطح  معنی*
 

 گیريبحث و نتیجه

 5/64هفته تمرینات مقاومتی موجب افزایش آدیپولین سرم به میزان  12بنابر نتایج پژوهش حاضر، اجراي 

 ).P<05/0دار نبود (درصد در گروه تجربی شد، اما این تغییر از لحاظ آماري معنی

یش از این تنها ورزشهاي هوازي به عنوان جز تمرینی موثر در کنترل دیابت توصیه می شد ولی از پ

دانشگاه طب ورزشی آمریکا با توجه به فواید مسلم تمرینات مقاومتی در پیشگیري از بروز  1990سال 

 ۀنیز در برنام هاي مرتبط با افزایش سن، این گونه از تمرینات رابیماري ۀهاي عملکردي و توسعکاستی

از آنجا که  .)42(عروقی و دیابت نوع دو گنجانده است  -هاي قلبیهاي مزمن نظیر بیماريدرمانی بیماري

ها یا تمرینات ورزشی بر سطوح آدیپولین مورد بررسی کدام از انواع فعالیتاي تاثیر هیچدر هیچ مطالعه

گرِ بیان ژنی و سطوح سرمی امل تاثیر گذار و تنظیمقرار نگرفته، محقق با توجه به مبانی نظري موجود و عو

 هفته تمرین مقاومتی پرداخته است. 12آدیپولین، به توجیه تغییرات آدیپولین پس از اجراي 
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). بنابراین، 39،9یابد (هاي انسانی و حیوانی چاق کاهش میبیان ژنی و سطوح آدیپولین سرم در نمونه

ورزشی بتواند از طریق تاثیر بر چاقی و ترکیب بدن بر سطوح آدیپولین این احتمال وجود دارد که تمرینات 

ویژه اینکه بافت چربی و ماکروفاژهاي فراخوانده شده به بافت چربی در شرایط التهابی سرم تاثیر بگذارد. به

کنندة منفی نیز تنظیم TNF-αباشند و می TNF-αترین منابع سنتز و ترشح همراه با چاقی یکی از مهم

، سایتوکاین پیش التهابی مترشجه از بافت چربی است که با کنترل متابولیسم TNF-α. )9(آدیپولین است 

هاي چربی و لیپوژنز، نه تنها بر گلوکز و تنظیم عملکرد و حجم تودة بافت چربی، لیپولیز، تمایز سلول

و دیابت نوع دو مرتبط با چاقی  انسولینبه مقاومت تواند میانجی هموستاز انرژي بدن موثر است؛ بلکه می

) نشان دادند یک سال تمرینات هوازي ضمن بهبود ترکیب 2009( 1. بالدوکی و همکاران)7(نیز باشد 

) گزارش کردند 2007( 2. در مقابل، کلی و همکاران)41(شده است  α-TNFبدن سبب کاهش سطوح 

دقیقه در  30-50صرفی بیشینه، درصد اکسیژن م 50-60پس از هشت هفته تمرینات هوازي (با شدت 

هاي مترشحه جلسه در هفته) و در غیاب تغییر وزن و یا ترکیب بدن، سطوح آدیپوسایتوکاین 4هر جلسه، 

رسد کاهش تودة چربی نظر می. به)20(داري همراه نخواهد بود با تغییر معنی TNF-αاز بافت چربی نظیر 

که، با کاهش محتواي طوري. به)38(یک ضرورت باشد هاي التهابی جهت کاهش سطوح آدیپوسایتوکاین

هاي چربی، به دلیل کاهش نفوذ ماکروفاژها به بافت چربی، بافت چربی بدن، ضمن کاهش حجم سلول

هفته تمرین مقاومتی،  12یابد. در پژوهش حاضر، در گروه تجربی پس از کاهش می TNF-αسنتز و ترشح 

به  TNF-αدرصد). اگرچه تغییرات سطوح  5/5داشت (تقریباً  دارتنها درصد چربی بدن کاهشی معنی

گیري نشد، ولی با توجه به عدم تغییرات چشمگیر گر سطوح آدیپولین اندازهعنوان یکی از عوامل تنظیم

و آدیپولین، شاید بتوان عدم تغییر  TNF-αدر ترکیب بدن و چاقی و با درنظر گرفتن رابطۀ منفی بین 

ویژه اینکه، بنابرنتایج آزمون هفته تمرین مقاومتی را توجیه نمود. به 12پس از دار آدیپولین معنی

هاي آنتروپومتري کدام از شاخصهمبستگی پیرسون بین تغییرات آدیپولین در پس آزمون با تغییرات هیچ

وه علاعواملی دیگر که  دار وجود نداشت. پس، این امکان وجود داردنظیر درصد چربی بدن، ارتباط معنی

تاثیرگذار باشد؛ عاملی که تغییرات آن پس از  تمرینات ورزشیبعد از  آدیپولینتنظیم سطح  درچاقی  بر

یکی تواند میانسولین . )30(تمرینات ورزشی کمتر وابسته به کاهش وزن و بهبود توزیع چربی بدن باشد 

 .)30(باشد از این کاندیداها 

                                                           
1 . Balducci ST et al 
2 . Kelly AS, et al 
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دانستند، و اتفاقاً انسولین آثار عمیقی بر متابولیسم از قدیم انسولین را با قند خون مرتبط می

ها و هموستاز گلوکز دارد. انسولین با اتصال به زیرواحد آلفاي گیرندة انسولین، فعالیت تیروزین کربوهیدرات

کیناز زیرواحدهاي بتاي داخل سلولی را افزایش داده و منجربه فسفریله شدن خودکار گیرندة انسولین و 

تحت  IRS-1شود. سپس، مولکول فسفریله شدة تیروزین ) میIRS-1( 11-یرندة انسولینسوبستراي گ

) قرار گرفته و فعالیت زیرواحد PI3-Kکیناز ( -3از فسفاتیدیل اینوزیتول  p85تاثیر زیرواحد تنظیمی 

تواند تید میهاي فسفواینوزیبا کاتالیز کردن روند تولید بخش PI3-Kِ این آنزیم را فعال کند. p110کاتالیک 

 B/ Aktرا فعال کند. پروتئین کیناز  1PDK) مانند PDK( 2فسفواینوزیتید -3کینازهاي وابسته به 

)Akt/PKB مولکول هدف پایین دست ،(PDK1 باشد؛ مولکولی که احتمالاً در تنظیم انتقال گلوکز به می

 GLUT4احل نهایتاً به انتقال ). فعال شدن این مر21،14 37غشا تحت تاثیر انسولین نقش داشته باشد (

 .)8(شود تا گلوکز از طریق انتشار تسهیل شده وارد سلول شود هاي عرضی منجر میبه غشا سلولی و لوله

پولین سبب افزایش بیان و ترشح آدی PI3Kدر آزمودنی لاغر، انسولین از طریق فعال کردن مسیر 

کنش هم هست، این برهم انسولینبه مقاومت ولی در شرایط چاقی که فرد مستعد به  )35(گردد می

شود یخورد و انسولین سبب کاهش سطوح آدیپولین مهموستاتیک بین انسولین و آدیپولین بر هم می

) پس از 031/0=P( HOMA-IRهاي ) و ارزشP=032/0. در مطالعۀ حاضر، سطوح انسولین سرم ()26(

مقاومتی  اما کاهش سطوح گلوکز خون پس از تمریناتدار داشت هفته تمرینات مقاومتی کاهشی معنی 12

 دار نبود.درصد) از لحاظ آماري معنی 46/6(

تاثیر فعالیت بدنی و تمرین ورزشی در بهبود عملکرد انسولین و حساسیت به انسولین اثبات شده 

سیت ) در بهبود تحمل گلوکز وحسا10،11است و مطالعات مختلف بر سودمند بودن تمرینات مقاومتی (

 هاي چاق و دیابتیک اذعان دارند. تمرینات ورزشی از طریقانسولین و تعدیل مقاومت انسولین در آزمودنی

گلیکوژن  ) افزایش3 ؛)GLUT4گلوکز ( ناقل mRNAِ) افزایش پروتئین و 2 ؛انسولین ة) افزایش گیرند1

هاي و تاثیر بر مولکولانسولین  ) بهبود پیام رسانی داخل سلولی4 ؛و هگزو کیناز -Bسنتاز، پروتئین کیناز

و بهبود سیگنال  Akt/PKBیا  PI3K، افزایش فعالیت ERK2واسط در سیگنال انسولین نظیر افزایش بیان 

AMPK )15تغییر در ترکیب عضله (افزایش چگالی مویرگی در فیبرهاي عضلانی و تبدیل فیبرهاي 5 )؛ (

) کاهش تجمع تري 7 ؛ایش تحویل گلوکز به عضله) افز6، ؛عضلانی به فیبرهاي تندانقباض اکسایشی)

                                                           
1 . Insulin Receptor Substrate-1 (IRS-1) 
2 . 3-Phosphoinositide-Dependent Kinases (PDK) 
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 هاآن افزایش اکسیداسیون و پاکسازي و) کاهش رهایش اسیدهاي چرب 8گلیسرید در سلول عضلانی و 

 .کندرا تعدیل می انسولینبه مقاومت ، )6(

سطح ، هر عاملی که بتواند )26(با نظر به ارتباط معکوس بین انسولین و آدیپولین در شرایط چاقی 

تواند با افزایش سطح ایزوفرم عملکردي آدیپولین یعنی انسولین را به مقادیر طبیعی کاهش دهد می

fCTRP12  سبب بهبود عملکرد آدیپولین گردد. در مطالعۀ حاضر، تمرینات مقاومتی احتمالاً از طریق هر

، شاید افزایش اند. پسرا کاهش داده HOMA-IRکدام از ساز و کارهاي منقول، سطوح انسولین و 

هفته تمرینات مقاومتی به دلیل کاهش انسولین سرم باشد.  12دار سطوح آدیپولین در پس از غیرمعنی

سبب  MAPKگر انسولین، با فعال کردن مسیر سیگنالی از آنجا که متفورمین، به عنوان یک حساس

و )36(شود می آن میافزایش تولید و ترشح آدیپولین از بافت چربی زیر جلدي و افزایش سطوح سر

نیز از جمله عواملی است که بهبود حساسیت به انسولین پس از فعالیت و تمرینات  MAPKسیگنال 

چون بندي کرد که احتمالاً تمرینات مقاومتی نیز همتوان چنین جمعکند، میگري میورزشی را میانجی

دار سطوح بب افزایش غیر معنی، ضمن کاهش انسولین سMAPKراه انداختن سیگنال متفورمین، با به

گر سطوح آدیپولین با تاثیر تمرینات مقاومتی حال، احتمالاً دیگر عوامل تنظیمآدیپولین شده است. با این

دار آدیپولین در گروه تجربی کنش داشته و مانع از بروزتغییرات معنیدر بهبود عملکرد انسولین برهم

 گردیده است.

هاي ورزشی بر سطوح آدیپولین و اطلاعات هایی با مضمون تاثیر پروتکلبا توجه به عدم وجود یافته

ناقص در این باب، لزوم انجام تحقیقات بیشتر جهت درك ساز و کارهاي مولکولی درگیر در تنظیم 

 رسد.نظر میآدیپولین پس از تمرینات ورزشی ضرورري به

 تشکر و قدردانی

ه با حمایت مالی وزارت ورزش و جوانان انجام گرفته باشد کاین مقاله بخشی از رسالۀ دکتري می

 است.
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Abstract 
 
Adipolin (CTRP12), is a novel anti-inflammatory adipokine mostly synthases and 
expresses in adipose tissue. Adipolin improves Insulin sensitivity and decreases 
circulating glucose levels. This study investigated effect of resistance training on 
adipolin levels and insulin resistance index (HOMA-IR) in obese women. 20 
sedentary postmenopausal obese women (BMI>30Kg/m2, aged 50-65 years) 
randomly assigned in to experimental (n=12) and control (n=8) groups. Subjects in 
experimental group participated in 12 weeks of resistance training (3 sets of 8-12 
repetitions at 40-60% of one maximal repetition), 15-45 minutes per session and three 
sessions per week. Levels of adipolin, insulin and fasting glucose and anthropometric 
indices measured before and 48 hours after last training session. Statistical analysis 
was done by Kolmogorov-smirnov, paired and independent t-test and Pearson 
correlation and P<0.05 considered significant. Serum levels of adipolin did not 
significantly changed following 12 weeks of resistance training; however, insulin 
levels (P=0.032) and HOMA-IR (P=0.031) decreased significantly. Furthermore, 
between groups changes of HOMA-IR (P=0.021) and waist hip ratio (P=0.002) were 
significant. According to Pearson correlation, no correlation existed between pre 
training and post training changes of adipolin levels and those of blood factors 
assessed and anthropometric indices (P>0.05). Therefore, resistance training is one of 
treatment procedure to improve insulin sensitivity in sedentary postmenopausal obese 
women. However, more studied is necessary to identify molecular mechanism 
mediated by adipolin.  
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