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 چکیده
 انرژی هموستاز تنظیم در را مهمی است که نقش چربی بافت از مترشحه یهورمون رزیستین،

 و شود در انسان تنها مقادیر کمی رزیستین در بافت چربی بیان می .کند می متابولیسم ایفا و
هدف از تحقیق حاضر بررسی تاثیر . استبیشتر در مغز استخوان، طحال، بافت ریه و جفت 

نفر از بانوان  10 بود. فعالزنان جوان  در تمرین هوازی منظم بر بیان ژن رزیستین لنفوسیت
 گروه .تقسیم شدند تجربی و ده خراسانی انتخاب و بطور تصادفی به دو گروه کنترلتمرین کر

با توجه به رعایت اضافه  هفته و در جلسه چهار و هفته 1 مدت به در شرایط میدانی تجربی
 ضربان درصد 10 درصد ضربان قلب بیشینه و به مرور با 00شدت  با بار، جلسات اول تمرین

دقیقه در جلسات  10دقیقه در جلسات اول به  00ی انتهایی )از ها بیشینه در هفته قلب
 01ساعت قبل از انجام پروتکل تمرینی و  01 ها در از تمامی آزمودنی .را اجرا کردند پایانی(

پس از  د.گیری ش خونساعته  81-80و پس از ناشتایی ساعت پس از آخرین جلسه تمرین 
با ها  آزمودنیهای  لنفوسیتبیان ژن رزیستین در ها به روش سانتریفیوژ،  لنفوسیتجداسازی 

اثر زمان در دو دهد  نتایج نشان می  انجام شد. Semi-quantitative-RT-PCRاستفاده از روش 
بر بیان ژن رزیستین یکسان نیست و هشت هفته تمرین هوازی  کنترلو  تمرین هوازیگروه 

شاخص توده  .(=P 00008ده است )باعث افزایش بیان ژن رزیستین در گروه تمرین هوازی ش
(. =00009Pداری در گروه تمرین هوازی داشت ) هفته تمرین کاهش معنی 1بدن بعد از 

بر درصد چربی یکسان نبود و هشت  کنترلو  تمرین هوازیهمچنین اثر زمان در دو گروه 
 .( =0008Pدار درصد چربی در گروه تمرین هوازی شد ) هفته تمرین هوازی باعث کاهش معنی

افزایش  موجب درصدچربی، بدنی و وزن، شاخص توده کاهش بر علاوه هوازی منظم تمرین
 بیان ژن رزیستین در زنان جوان فعال شد.
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 مقدمه
دما همراه است و به یهایی از قبیل هایپرگلیسما، هایپرتنشن و هایپرلیپ چاقی معمولاً با بیماری

بافت چربی یک  .(1-2) باشد های قلبی مرتبط می طور جدی با بروز آترواسکلروز و بیماری

-4ها ) ها به نام آدیپوسایتوکاین ها و سایتوکاین ریز مهم است که تعدادی از هورمونارگان درون

را کتین و رزیستین آدیپون ،�-TNF، فاکتور نکروز دهنده آلفا 6-لپتین، اینترلوکین ماننده( 3

 شبه خانواده به و سیستئین از غنی پپتیدی هورمون یک رزیستین(. 5-6)کند  ترشح می

 یکسان ها موش و گاوها ها، سگ ها، شامپانزه در رزیستین ژن .است متعلق (RELM) رزیستین

 سیستماتیک وجوی جست(. 8) دارد قرار p 13.3 19 کروموزوم روی بر رزیستین ژن(. 7)است 

 در ژنتیکی تغییرات به منجر رزیستین ژن در( SNP) نوکلئوتیدی تک های مورفیسم پلی رایب

 کمی مقادیر تنها انسان در .(8) است شده منجر کدگذاری محل در ژن های کدکننده غیر

. است جفت و ریه بافت طحال، استخوان، مغز در بیشتر و شود می بیان چربی بافت در رزیستین

 بصورت ابتدا هورمون این (.9) شود می تولید نیز ماکروفاژ/مونوسیت یزتما طی در همچنین

mRNA کننده فعال های گیرنده های آگونیست توسط آن بیان که شد مشخص سپس و شد جدا 

 وابسته انتقال گلوکز رزیستین، افزایش(. 11-11) شود می سرکوب PPARy زوم پراکسی تکثیر

که  حالی در .شود می منجر انسولین مقاومت افزایش به نهایتاً و دهد می کاهش را انسولین به

 دهد می افزایش را انسولین وسیله به انتقال گلوکز ظرفیت رزیستین ضد های بادی آنتی مصرف

توانند  می �-TNF آلفا  دهنده  نکروز فاکتور ،زادآاسید چرب که هایی وجود دارد  گزارش (.12)

با عواملی  بیان رزیستینبرخی مطالعات عنوان شده در . (13-14شوند ) رزیستینمانع بیان 

 -گلیسرید عضلات، اختلال متابولیسم گلوکز اسکلتی و تری سرم افزایش اسیدچرب همچون

ها در حالت ناشتا  (. بیان رزیستین در آدیپوسیت15) استعضلانی و عدم تحمل قند همراه 

زیستین بر چاقی و مقاومت به نقش فیزیولوژیک ر(. 16) یابد تغذیه افزایش می کاهش و با

داری بین سطح  معنیارتباط  . برخی از مطالعات گزارش کردندانسولین نامشخص است

هایی نشان  ، گزارشهم (. در مقابل17مقاومت به انسولین وجود دارد ) رزیستین، چاقی و

 .(12،19،21)مربوط به چاقی و یا مقاومت به انسولین نیست  ،دهند سطح بالای رزیستین می

CD36یستین از طریق افزایش بیان ژن ز(، ر2116) 1های زو و همکاران طبق یافته
، موجب 2

 (.21) شود های عروق می دار در دیواره های کف انباشت لیپید در ماکروفاژها و تشکیل سلول

شود.  تمرینات هوازی یک استراتژی اصلی برای مدیریت و درمان چاقی در نظر گرفته می

                                                                                                                                        
1. Xu W, et al  

2. Cluster of Differentiation 36 
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بر غذایی تاثیرات مجزای تمرینات با شدت بالا و پایین را همراه با رژیم چندین مطالعه 

 برنامه تحقیق، در یک (.22) کردندگزارش را نتایج متضادی و های چربی تحقیق  هورمون

 های انسان در لپتین و دار رزیستین معنی کاهش به غذایی رژیم و ورزشی مدت فعالیت طولانی

ورزشکار نخبه )دونده  23( در 2111) 1پرسگهین و همکاران در مطالعه(. 23) شد منجر چاق

مرد غیرفعال لاغر و چاق مشخص شد که  72های سرعتی، نیمه استقامتی، ماراتون( و 

ورزشکاران استقامتی )و نه سرعتی( دارای سطوح رزیستین بیشتری نسبت به افراد غیرفعال 

تمرین هوازی منظم علاوه بر کاهش  کردند گزارش( 1389( رشیدلمیر و همکاران (.24بودند )

وزن و درصد چربی، موجب کاهش فیبرینوژن و باعث افزایش رزیستین در مردان سالم غیرفعال 

 ین سرمیرزیست هفته( بر مقادیر 6 از مدت )بیش بلند تمرینات تاثیر مورد در. (25)شود  می

 و بدنی تیپ نظر از ها ودنیآزم بودن به متفاوت توجه با کهاست؛ شده انجام گوناگونی تحقیقات

با  (.26-28وجود دارد ) نقیضی و ضد نتایج تمرینات نوع حتی و مدت و بودن شدت متفاوت

ها نظیر  توجه به انجام تحقیقات در زمینه اثرات مختلف تمرینات ورزشی بر بیان برخی ژن

همچنین  و (29-31) های انسانی های آزمودنی در لنفوسیت AGRP،ABCA1گرلین،

که  (2111) 2کمرا و همکاران های محدود در زمینه بیان ژن رزیستین از جمله تحقیق قیقتح

های  بر بافت غیرفعالبه بررسی تاثیرات ورزش استقامتی بر بیان ژن رزیستین مردان جوان 

ما را بر آن داشت که به جای کار بر روی نمونه بیوپسی که  (32) استچربی پرداخته 

هایی را ایجاد کند، بیان ژن  تواند محدودیت دارد و از لحاظ اخلاقی میهای خاص خود را  سختی

های انسانی مورد بررسی قرار  نمونهدر ها به عنوان بافتی در دسترس  رزیستین را در لنفوسیت

 .دهیم

 روش شناسی 
طرح تحقیق حاضر دو گروهی با پیش آزمون و پس آزمون و از نوع تحقیقات نیمه تجربی بود. 

نفری  11نفر انتخاب و بطور تصادفی به دو گروه همگن  21بانوان تمرین کرده خراسانی از بین 

 چهار و هفته 8 مدت بهدر شرایط میدانی )در سالن سرپوشیده(  تجربی گروه تقسیم شدند.

درصد ضربان قلب  71شدت  با جلسات اول تمرین ،رعایت اضافه بار با توجه به و هفته در جلسه

دقیقه در  41از های انتهایی ) بیشینه در هفته قلب ضربان درصد 81 ر بابیشینه و به مرو

هفته بدون  8 طی این کنترل گروه .درا انجام دادن (دقیقه در جلسات پایانی 61جلسات اول به 

                                                                                                                                        
1. Perseghin G, et al  
2. Camera D, et al  
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کننده پس از معاینات پزشکی و اطمینان از سلامتی و عدم  شرکتهای  از آزمودنی تمرین بودند.

طور کامل با ه ها ب نامه کتبی دریافت شد. تمامی آزمودنی دارو، رضایت مصرف هرگونهو بیماری 

. قرار داشتند گیری در فاز لوتئالی نمونهها در زمان انجام  پروتکل تمرینی آشنا شدند. آزمودنی

روزه رژیم غذایی و با استفاده از  3ها از طریق پرسشنامه  رژیم غذایی مصرفی آزمودنی

گیری، رژیم  نمونهقبل از  روز سازی رژیم غذایی جهت یکسان .ی گردیدهای مربوطه ارزیاب جدول

 از شد خواسته ها آزمودنی از پیشنهادی محققین به صورت آماده شده در اختیار آنها قرار گرفت.

 هیچ مدت این در همچنین و پرهیز کنند تمرین از پیش روز سه زمانی بازه در کردن تمرین

 گیری کفش اندازه بدون و لباس حداقل با افراد ی آنتروپومتریکیها شاخص نکنند. مصرف دارویی

 فنلاند کشور ساخت tm F1مدل  پولار سنج ضربان دستگاه ها توسط آزمودنی ضربان قلب شد.

 گیری اندازه ثانیه 11/1 دقت با دیجیتال کرنومتر توسط تمرین زمان چنینهم. شد گیری اندازه

)تحت  ای نقطه سه فرمول از استفاده با و کالیپر از ادهاستف با ها آزمودنی چربی درصد. شد

 . شد گیری اندازهکتفی، شکمی و پشت بازو( 
ساعت پس از آخرین  48ساعت قبل از انجام پروتکل تمرینی و  48 ها در از تمامی آزمودنی

گیری به  از ورید بازویی خون cc 11به میزان ساعته  12-11و پس از ناشتایی جلسه تمرین 

 EDTAهای حاوی  ها گرفته و در لوله های خونی از ورید بازویی چپ آزمودنی نمونهآمد.  عمل

درجه  21در آنجا در دمای منفی . و تحلیل به آزمایشگاه فرستاده شدریخته و جهت تجزیه 

   .گراد نگهداری شد سانتی

 بیان میزان گیری اندازه برای .شد انجام مرحله این در سانتریفیوژ روش به ها لنفوسیت جداسازی

mRNA روش از Semi quantitative RT-PCR در ها لنفوسیت که صورت بدین .شد استفاده 

 تخریب بافت  .شد خردMortal & Pestle  توسط کامل صورت به و گرفت قرار مایع نیتروژن

 شدن فراهم موجب Rotor-stator کننده هموژن از استفاده .شد هموژنیزه RLT بافر در شده

 RNaseمیکروسانتریفیوژ تیوب در مایع، نیتروژن و بافت پودر .شود می RNA از بیشتری یرمقاد

free ، 2ml حالت یخ از ها لنفوسیت ولی شود تبخیر مایع نیتروژن تا شد داده اجازه شد و ریخته 

  ستون به را مستقیم Lysate. شد اضافه RLTبافر کافی میزان به. نشود خارج زدگی

QIAshredder سانتریفیوژ بالا سرعت با و دقیقه دو مدت به و منتقل داشت، قرار تیوب در که 

 لازم های عکس تا گرفتند قرار آگارز ژل روی انتها در و ندشدPCR  دستگاه وارد مواد سپس .شد

        مدل  UVP دستگاه از استفاده با نتایج آمدن دست به از پس انتها در .شود تهیه ها آن از

Gel Doc-It Ts 310 نمونه، هر برای اکتین بتا مقادیر آوردن دست به و آمریکا کشور ساخت 

ضرب  111 در حاصل و ندشد تقسیم یک، هر برای اکتین بتا مقادیر بر آمده دست به عددهای
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ی که پرایمرهایرزیستین برای هر نمونه بر اساس درصد به دست آید.  mRNAتا مقادیر  شد

  ند:ورد استفاده قرار گرفت از این قرار بودو بتا اکتبن مرزیستین  برای

  ،Forward :TCCCTGGAGAAGAGCTACG بتا اکتین

 Reverse: GTAGTTTCGTGGATGCCACAبتا اکتین 

  GCT CTC TGT CTC CTC CTC CT: Forwardرزیستین 

 Reverse :TGC TGC TTA TTG CCC TAA AT رزیستین

 نرمال فرض تحلیل، هرگونه از قبل .شد انجام 16 ویراستSPSS افزار نرم با های آماری محاسبه

 لنفوسیت با رزیستین بیان ژن و بدنی توده شاخص بدن، وزن به مربوط های داده توزیع بودن

با توجه به اینکه پیش آزمون و پس  .(< P 15/1) گرفت قرار تایید مورد K-S آزمون از استفاده

برای مقایسه  .انجام شد 2*2ی مکرر آزمون اندازه گیر گروه انجام شد، لذا 2آزمون روی 

 مستقل استفاده شد. tمیانگین بین دو گروه از آزمون 

 ی پژوهشها یافته
بر بیان ژن رزیستین یکسان  کنترلو  تمرین هوازیاثر زمان در دو گروه  دهد نتایج نشان می

هشت هفته تمرین هوازی باعث افزایش بیان ژن رزیستین در گروه و  (=P 136/1)نیست 

اثر زمان  دادهمچنین نتایج نشان  .(1شکل 1،2)جدول (=P 136/1تمرین هوازی شده است )

 و (=10115P) تفاوت معناداری نداشتکنترل و تمرین هوازی در شاخص توده بدن  در دو گروه

 .(2و  1)جدول  داری وجود دارد معنی کاهشدر پیش آزمون و پس آزمون گروه تمرین هوازی 

(  =1011P)بر درصد چربی یکسان نیست  کنترلو  تمرین هوازیر دو گروه همچنین اثر زمان د

دار درصد چربی در گروه تمرین هوازی شده  و هشت هفته تمرین هوازی باعث کاهش معنی

 .(2و  1)جدول است

 
شاخص  ،بیان ژن رزیستین لنفوسیت کنترلو  تمرین هوازی بررسی تأثیر عامل زمان بر گروه .8جدول 

  زنان جوان فعالدرصد چربی  توده بدن و

 F منبع  تغییرات
 آزادی درجه 

 فرض شده
 معنی داری  سطح درجه آزادی خطا

 136/1* 18 1 143/5 زمان *گروه

 115/1* 18 1 271/11 شاخص توده بدن

 11/1* 18 1 19/8 درصد چربی

 15/1معناداری در سطح *   
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گیری شده  های آنتروپومتریک اندازه و شاخصلنفوسیت مقایسه میانگین بیان ژن رزیستین  .1جدول

 پیش و پس از آزمون دو گروه کنترل و تمرین هوازی

p¥ 
متغیر                                 گروه تمرین هوازی                               گروه کنترل                  

  پیش آزمون پس آزمون  پیش آزمون پس آزمون

111/1 29/19 ± 86/1  76/18 ± 17/1  54/24 ± 53/4  12/18 ± 31/2  بیان ژن رزیستین 

117/1  24/21 ± 25/1  17/21 ± 24/1  92/21 ± 1/1  13/21 ± 19/1  (BMIشاخص توده بدن) 

11/1  91/24 ± 7/3  8/24 ± 7/3  91/21 ± 9/2  79/22 ± 3/2  درصدچربی 

¥ Independent sample T test (between groups) 

 

  زیستین لنفوسیت، پیش آزمون و پس آزمون دو گروهبیان ژن ر میانگین مقایسه .8 شکل

 کنترلو  تمرین هوازی

  گیری نتیجه و بحث
بیان ژن  دار افزایش معنی به منجر هوازی ای هفته 8 تمرینات برنامهنتایج تحقیق حاضر نشان داد 

نتایج نشان داد بین گروه  (.1 شکل، 1و  2( )جدول =111/1P) شود رزیستین لنفوسیت می

اما در  (=10115P) داری وجود ندارد و تمرین هوازی در شاخص توده بدن تفاوت معنی کنترل

داری وجود دارد. همچنین اثر زمان در  پیش آزمون و پس آزمون گروه تمرین هوازی کاهش معنی

و هشت هفته تمرین هوازی باعث  بودبر درصد چربی یکسان ن کنترلو  تمرین هوازیدو گروه 

 (.2و  1( )جدول  =1011P) شدد چربی در گروه تمرین هوازی دار درص کاهش معنی
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های کلیدی حساسیت به  روشن شده است بافت چربی و اسیدهای چرب آزاد تنظیم کننده

ای جدید شده که مبتنی بر  جای چربی در بدن منجر به فرضیه ی نابه انسولین هستند. ذخیره

ریز اثر بر بافت های غدد درون از نقش (. یکی33)است ارتباط بین چاقی و مقاومت انسولین 

اند. در میان این  چربی است که به عنوان ترشح کننده تعداد زیادی پروتئین شناخته شده

. یابد که طی آدیپوژنزیز کاهش می ی استجدید ها، رزیستین مولکول سیگنال نهورمو

 شود بیان میسطح با بالاترین در بافت چربی سفید در بافت چربی غدد جنسی زنان  رزیستین

 با مثبتی ارتباط که است شده شناخته آدیپوسایت هورمون یک عنوان بهرزیستین  اخیراً (.34)

 مقاومت افزایش با رزیستین افزایش. (38) دارد انسولین به مقاومت و بدن ترکیب های ویژگی

 بالای بیان. (17) است مانده ناشناخته هنوز آن دقیق های مکانیسم اگرچه است، همراه انسولین

 افزایش را گلوکز تحمل عدم و مختل را اسکلتی عضلات گلوکز متابولیسم رزیستین ژن ترانس

 هموستاز یا و انسولین به مقاومت در مهمی نقش است ممکن رزیستین بنابراین،( 16) دهد می

 چاقی و انسولین به مقاومت بر رزیستین فیزیولوژیکی نقش حال، این با. کند بازی گلوکز

 رزیستین، سطوح بین داری معنی ارتباط شد گزارش ای مطالعهدر  .(35-36) است نامشخص

 ارتباط ندنتوانست اتمطالع دیگر حالیکه در ،(17) دارد وجود انسولین به مقاومت و چاقی

سطوح  کردند بیان محققان، برخی ،آن بر علاوه(. 35،19، 37) دنده نشان را داری معنی

 افراد در انسولین و گلوکز و بدن چربی بدن، توده نمایه تغییرات با یممستقی ارتباط رزیستین

 (.39-41) دارد چاق

 سطوح کاهش در منظم ورزشی فعالیت و متعادل غذایی رژیم تاثیر به پیشین مطالعات برخی

 رژیم به پاسخ در بدن وزن کاهش واسطه به چربی توده کاهش همچنین و خون رزیستین

در (. 23) اندکرده اشاره شود، می سرم رزیستین کاهش به منجر که شیورز فعالیت یا غذایی

های گروه تجربی پس از پایان تمرینات افزایش  آزمودنی بیان ژن رزیستین تحقیق حاضر،

کرده و بیان ژن رزیستین  تمرین نز های آزمودنی. اگرچه هیچ تحقیقی روی داشتداری  معنی

 1با نتایج مونزیلو و همکاران در سطح سرمی رزیستین قیقنتایج این تح اما ،نشد یافت لنفوسیت

( همخوانی 2116و پرسگهین و همکاران ) (32)، کمرا و همکاران (18) 2، کلی و همکاران(41)

 یا و تمرین مدت و شدت نوع، نظر از شباهتی شده ذکر مطالعات از هیچکدام. (24) داشت

 ژن بیان بر بدنی فعالیت تأثیر با در رابطه کدام هیچو  نداشتند تحقیق این با ها آزمودنی

 روش نیمه به رزیستین ژن بیان بر تمرین نقش حاضر پژوهش. نبودند لنفوسیت رزیستین

                                                                                                                                        
1. Monzillo L, et al  
2. Kelly A, et al  
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 . است شده انجامفعال زنان  در بار اولین برای تمرینی پروتکل اجرای با و تجربی

 .ور واضح مشخص نیستهای این تحقیق به ط یستین در آزمودنیزربیان ژن های افزایش  مکانیزم

توان چند مکانیزم احتمالی را  می بر سطوح سرمی رزیستین ولی با مروری بر مطالعات انجام شده

موجب  �TNFو  IL-1 ،IL-6های پیش التهابی شامل  برشمرد. یکی از این احتمالات سایتوکاین

تناقضی درباره تاثیر ( و از آنجا که نتایج م42شوند ) می ها لنفوسیتیستین در زتحریک بیان ژن ر

یستین را به این سایتوکاین زتوان افزایش ر (، می41وجود دارد ) �TNFورزش منظم بر سطوح 

ها نیز تولید  و لکوسیت ها لنفوسیتین علاوه بر بافت چربی در تیسزنسبت داد. همچنین در انسان، ر

ا در پاسخ به محرک یستین رزها ممکن است بیان ژن ر این سلول ،بنابراین(، 43-44) شود می

(، افزایش 42یستین با آدیپونکتین ارتباط مستقیمی دارد )زورزشی افزایش دهند. از آنجایی که ر

با  رزیستینیستین شود. زتواند موجب افزایش ر ( می41آدیپونکتین در نتیجه تمرینات ورزشی )

IGFBP1 ( مهم44نیز ارتباط مستقیمی دارد .) بیان ژن فزایشترین مکانیزم توضیح دهنده ا 

فاع ضد اکسایشی بدن پس از تمرینات هوازی در این تحقیق، نقش این هورمون در د رزیستین

های نیتروژنی  (. گونه45( ارتباط معکوسی دارد )NTبا نیتروتیروزین ) رزیستینچرا که  است؛

ده فعال ( که یک ماNOهای مهم التهاب در بدن هستند. نیتریک اکسید ) واکنشگر از تنظیم کننده

شود، در واکنش با رادیکال سوپراکسید  های اندوتلیال ترشح می کننده عروقی است و توسط سلول

(O2
و قادر به  استدار  کند که یک اکسیدان نیتروژن ( می�ONOO( تولید پروکسی نیتریت )��

ا شود، ب که طی اکسیداسیون تیروزین تولید می NTباشد.  های بدن می اکسید بسیاری از سلول

. است �ONOOو شاخصی از آسیب اکسایشی ناشی از  رداسترس اکسایشی ارتباط مستقیمی دا

داری  کند. تعامل معنی در پاسخ به محرک التهابی به عنوان یک آنتی اکسیدان عمل می رزیستین

انسانی و یک مارکر اکسایشی  رزیستینبین پلی مورفیسم یک نوکلئوتید منفرد در پیش برنده ژن 

های  ( و مقاومت انسولین کشف شده است. سلولNAD(P)H:Quinine Oxidoredoctase-I)نسبت

تواند خواص آنتی  سازند که می می رزیستینای خون در پاسخ به التهاب فاز پایین  تک هسته

داری نداشت که  ارتباط معنی NTبا  CRP( 2115) 1اکسیدانی داشته باشد. در مطالعه بو و همکاران

(. بنابراین افزایش 45ای بین مارکرهای اکسایشی و التهابی وجود دارد ) مل پیچیدهدهد تعا نشان می

که ضداکسایشی   تواند در نتیجه سازگاری های این تحقیق می آزمودنی لنفوسیت رزیستینبیان ژن 

توان چنین استنباط کرد که تمرینات منظم هوازی  به طور کلی می باشد.در بالا توضیح داده شد 

دفاع قدرت  ،ها لنفوسیتدر  رزیستینبا تحریک سنتز و درصد چربی  کاهش وزن همراه با

 کار و ساز البته شناختشود.  میخطر سکته قلبی که باعث کاهش  برد ضداکسایشی بدن را بالا می

                                                                                                                                        
1. Bo S, et al  
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