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چکیده
. ها در تنظیم شرایط متابولیکی بدن نقشی اساسی داردترشح آدیپوکاینۀواسطبافت چربی یک ارگان اندوکرین فعال است که به

فاکتور ،1فاکتور رشد تغییردهندة بتا فورین،تأثیر یک جلسه تمرین مقاومتی بر سطوح آدیپولین،مطالعه مطالعۀ حاضرهدف 
ۀ زن چاقِ یائس20بدین منظور. پرداخته استغیرفعال در زنان چاقِشاخص مقاومت به انسولینونکروز کنندة تومور آلفا

8(کنترلونفر)12(طور تصادفی به دو گروه تجربیبهسال)50- 65رم بر مترمربع، کیلوگ30>غیرفعال (شاخص تودة بدنی
به مدت درصد یک تکرار بیشینه)40تکرار درشدت 8گروه تجربی در یک جلسه تمرین مقاومتی (سه دوره با تقسیم شدند.نفر)
وگلوکز، انسولین، فاکتور نکروز کنندة تومور آلفا،1فورین، فاکتور رشد تغییردهندة بتادقیقه شرکت کردند. سطوح آدیپولین،30

ها با آزمون تی زوجی، تی دادهوتحلیلیهتجزگیري شدند.هاي آنتروپومتري قبل و بلافاصله بعد از جلسۀ تمرین اندازهشاخص
سه تمرینات اجراي یک جلنتایج نشان داد انجام گرفت.P>05/0داري امستقل و آزمون همبستگی پیرسون در سطح معن

، فاکتور 1اما تغییر معناداري در سطوح آدیپولین، فاکتور رشد تغییردهندة بتا شدفورینمعنادار سطوح افزایشمقاومتی موجب 
، تنها تغییرات آدیپولین بین دو حالینباامشاهده نگردید.گلوکز و شاخص مقاومت به انسولین، نکروز کنندة تومور آلفا، انسولین

هاي آنتروپومتري و سطوح اولیۀ شاخصيهابین سطوح اولیۀ آدیپولین سرم باارزشچنین،همو کنترل معنادار بود.گروه تجربی 
ارتباط معناداري وجود نداشت؛ اما پس از یک جلسه تمرین مقاومتی ،شاخص مقاومت به انسولیناولیۀ انسولین، گلوکز ناشتا و 

توان نتیجه ی میطورکلبهگزارش شد. یمثبتوارتباط معنادارومت به انسولینشاخص مقابین تغییرات آدیپولین با تغییرات 
بر سطوح آدیپولین تأثیر نداشته و این پاسخ تا حدودي با ۀ غیرفعال یک جلسه تمرین مقاومتی در زنان چاق یائساجراي گرفت 

سو هست.رخ التهابی و متابولیکی همتغییرات نیم
، تمرین مقاومتیفاکتور نکروز کنندة تومور آلفا، 1فاکتور رشد تغییردهندة بتافورین، آدیپولین، هاي کلیدي:واژه

.یبدنتیبجنورد، دانشکده علوم انسانی، گروه تربواحدبجنورد، بلوار امام علی (ع)، دانشگاه آزاد اسلامی. نجمه رضائیانآدرس نویسنده مسئول:*
n.rezaeian@ut.ac.ir، رایانامه:09150857458تلفن:
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Effect of one session of resistance training on serum levels of adipolin
and some factors regulating adipolin in sedentary obese women
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Abstract
Adipose tissue as an active endocrine organ has a pivot role in regulating metabolic
states of the body, via secretion of pre- and anti- inflammatory adipokines. This
study investigated effect of one session of resistance training on levels of adipolin,
furin, transforming growth factor β1, tumor necrosis factor-α and insulin resistance
in sedentary obese women. For this purpose 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
one session of resistance training (2 sets of 8 repetitions at 40% of one-repetition
maximum for 30 minutes). Serum levels of adipolin, furin, transforming growth
factor β1, tumor necrosis factor-α, insulin and fasting glucose measured before and
immediately after training session. Statistical analysis was done by paired and
independent t-test and Pearson correlation and P<0.05 considered significant.
Result showed one session of resistance training led to significant increase in
serum levels of furin without any significant changes in adipolin, transforming
growth factor β1, tumor necrosis factor-α and insulin levels and insulin resistance.
Furthermore, between groups changes of adipolin were significant. Moreover, no
correlation existed between pre training levels of adipolin and those of blood
factors assessed and anthropometric indices. However, post training changes of
adipolin positively correlated with changes of insulin resistance values. Therefore,
one session of resistance training does not effects on adipolin levels in sedentary
postmenopausal obese women and this response is partially consistence with
changes in inflammatory and metabolic profiles.

Key words: Adipolin, Furin, Transforming Growth Factor β1, Tumor Necrosis
Factor-α, Resistance Training
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مقدمه
ها تنظیم ضدالتهابی با عنوان کلی آدیپوکایناي از عوامل پیش التهابی وشرایط التهابی بدن توسط مجموعه

التهابی تعادل برقرار باشد، بدن ازلحاظ هاي پیش التهابی و ضدشود. تا زمانی که بین سطوح آدیپوکاینمی
. )1847-56، ص. 2009و همکاران، 1(ووزنیاكعملکردي و متابولیکی در شرایط مطلوب قرار خواهد داشت 

، ص. 2011و همکاران، 2(اوچیها است ترین منابع سنتز و ترشح آدیپوکاینازآنجاکه بافت چربی یکی از مهم
شرایط نامطلوب يسوزده و بدن را بهتواند این تعادل را برهمبافت چربی می، هرگونه تغییر در محتواي)97-85

یشهاي پمثال، افزایش محتواي بافت چربی و چاقی موجب افزایش سنتز و ترشح آدیپوکاینعنوانسوق دهد. به
وقوع هاي ضدالتهابی شده و با تشدید شرایط التهابی بدن احتمالو در مقابل کاهش آدیپوکاینیالتهاب

و همکاران، 3(ناسینسکادهد انسولین و دیابت نوع دو را افزایش میبههاي مرتبط با التهاب نظیر مقاومتبیماري
؛ بنابراین، شاید بتوان با پیشگیري یا درمان چاقی و برقراري تعادل بین سطوح )150-7، ص. 2009

زا پیشگیري نمود.تهابیِ نامطلوب و بیماريهاي پیش التهابی و ضدالتهابی از بروز این شرایط الآدیپوکاین
 ـآیحساب مـی هاي درمانی اصلی در کنترل وزن بهاگرچه محدودیت کالریک و رژیم غذایی از مداخله و 4(تـرپ د ن

هاي رفتاري موثّر در تعدیل عنوان یکی از مداخله؛ اما ورزش و فعالیت بدنی نیز به)684-91، ص. 2008همکاران، 
. مطالعـات متعـدد بـه بررسـی     )1534-40، ص. 2005و همکاران، 5(فیرياست شدهیهابی، توصهاي التهمیانجی

شناخت سازوکار درگیر در تعدیل سـطوح ایـن   ۀواسطاند تا بهها پرداختهتأثیر تمرینات ورزشی بر سطوح آدیپوکاین
ت به انسـولین و دیابـت بردارنـد.    هاي مرتبط با چاقی نظیر مقاومها گامی بلند در راستاي درمان بیماريآدیپوکاین

هاي ضدالتهابی است که در تنظیم عملکـرد انسـولین و بهبـود حساسـیت     ترین آدیپوکاینآدیپونکتین یکی از مهم
(منتظري طالقـانی و همکـاران،   انسولین نقش دارد و در بسیاري از مطالعات ورزشی موردپژوهش قرارگرفته است 

هـاي مـرتبط بـا    اي از پروتئینتازگی مجموعه. به)59-75، ص. 2012؛ سوري و همکاران،269-77، ص. 2012
C1q/TNF6)CTRPاند که پارالوگ آدیپونکتین بوده و در تنظیم عملکرد متابولیکی بدن نقش ) نیز شناسایی شده

یا آدیپـولین بـه   CTRP ،CTRP12. در میان اعضاي خانوادة )10302-7، ص. 2004و همکاران، 7(وونگدارند 
ل تشابه عملکردي با آدیپونکتین بیشتر موردتوجه پژوهشگران قرارگرفته است. چراکه آدیپـولین نیـز همچـون    دلی

شود و در شرایط چاقی، دیابت آدیپونکتین، آدیپوکاینی ضدالتهابی است که عمدتاً در بافت چربی سنتز و ترشح می
و 9؛ وي34552-8، ص. 2011و همکـاران،  8(انوموتـو یابـد و دیگر شرایط پاتولوژیکی ناشی از چاقی کاهش مـی 

1. Wozniak
2. Ouchi
3. Gnacińska
4. Trapp
5. Fairey
6. C1q/TNF-related protein (CTRP)
7. Wong
8. Enomoto
9. Wei
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(انوموتـو و  کند علاوه، آدیپولین هم به بهبود حساسیت انسولینی کمک می. به)10301-15، ص. 2012همکاران، 
همین دلیل فاکتور بهبوددهنـدة  و به)10301-15، ص. 2012؛ وي و همکاران، 34552-8، ص. 2011همکاران، 

. )34552-8، ص. 2011(انوموتـو و همکـاران،   نیـز نامیـده شـده اسـت     1ز چربیحساسیت انسولینیِ مشتق شده ا
) آدیپولین است که در بهبود مقاومـت fCTRP12(2نخوردهوجود، مطالعات نشان دادند که تنها ایزوفرم دستبااین

.)35804-14، 2012(وي و همکاران، انسولین نقش دارد به
gCTRP12) (25(کـروي) ( 3دالتون) و دیگري شکسته شدهیلوک40نخورده (ستآدیپولین در دو ایزوفرم، یکی ایزوفرم د

نخـورده از طریـق   . ایزوفرم دسـت )10301- 15، ص. 2012وي و همکاران، (شوددالتون) در گردش خون یافت مییلوک
مـت انسـولینی را   ) و افزایش برداشت گلوکز متـأثر از انسـولین، مقاو  Aktیا B4)PKB- فعال کردن مسیر پروتئین کیناز

شـده بـا عامـل    نیز با فسفریله کـردن پـروتئین کینـاز فعـال    gCTRP12بخشد. اگرچه دیگر ایزوفرم آدیپولین، بهبود می
، 2012(وي و همکـاران،  انسولین نقش نـدارد  به ولی در بهبود مقاومت ،اندازد) این مسیر را به راه میMAPK(5میتوژن

توانـد حساسـیت   آن گردد مـی ةنخورده سبب شکستن آدیپولین و کاهش شکل دست؛ بنابراین، هر عاملی ک)35804- 14
انسولینی را کاهش دهد. انسولین یکی از این عوامل است. اگرچه انسولین بیان هر دو شکل آدیپـولین را در بافـت چربـی    

ایزوفـرم  رسـد بیشـتر سـبب شکسـتن     ، ولـی بـه نظـر مـی    )10301- 15، ص. 2012وي و همکـاران،  (دهدافزایش می
. گلـوکز نیـز سـبب    )35804- 14، 2012(وي و همکـاران،  شود شکسته شده میایزوفرم افزایش یجهنخورده و درنتدست

، فورین، نیـز در  و گلوکزالبته، علاوه بر انسولین. )101- 8ص. ، 2013و همکاران، 6(تاند گردکاهش سطوح آدیپولین می
.)155- 9، ص. 2012ن، (انوموتو و همکاراشکستن آدیپولین نقش دارد 

-23، ص.1997، 8(سـیزن و لنیسـن  ) اسـت  PCs(7هاهاي مبدل پروپروتئینفورین، یکی از اعضاي خانواده آنزیم
) TNF-α(9ي تومور آلفاکنش متقابل با فاکتورهاي پیش التهابی نظیر فاکتور نکروز کنندهکه از طریق برهم)501

ــش دارد   ــاب نق ــعۀ الته ــاسدر توس ــک753-66، ص. 2002، 10(توم ــتاووي و فل . )865-75، ص. 2005، 11؛ اس
هاي چربـی شـده و در مقابـل،    موجب افزایش بیان ژنی فورین در سلولآلفاتومورکه فاکتور نکروزکننده يطوربه

(شـوندورف و  بـه شـکل فعـال آن نقـش دارد    آلفـا تومـور فورین نیز در تبدیل شکل غیرفعال فاکتور نکروزکننده 
؛ بنابراین، این احتمال وجود دارد که شـرایط چـاقی و   )225-8، 2012و همکاران، 13؛ زتل131-2000،8، 12بلوبل

1. Adipose-Derived Insulin-Sensitizing Factor
2. Full Length
3. Cleaved
4. Protein kinase B (PKB or Akt)
5. Mitogen-Activated Protein Kinase (MAPK)
6. Tan
7. Proportions (Precursor) Convertase (PC)
8. Siezen and Leunissen
9. Tumor Necrosis Factor alpha (TNF-α)
10. Thomas
11. Stawowy and Fleck
12. Schlöndorff and Blobel
13. Zettl
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به تواند از طریق بیش تنظیمی بیان ژنی فـورین و افـزایش میـزان    آلفاتومورافزایش رهایش فاکتور نکروزکننده 
و شـده پـولین در خـون   نخوردة آدیپولین به شکل شکسته شدة آن سبب کاهش شکل فعال آدیتبدیل شکل دست

-9، 2012(انوموتو و همکاران، بخشد انسولین را شدت میبه بدین ترتیب سیکل معیوب پاسخ التهابی و مقاومت 
یابـد.  همه، باید توجه داشت که سطوح فورین و عملکرد آن نیز متأثر از عوامـل مختلـف افـزایش مـی    . بااین)155

.)1974-83، ص. 1997و همکاران، 2(بلانچت) TGF-β1(11عواملی نظیر فاکتور رشد تغییردهندة بتا 
(گـوردون و  ) TGF-βیکی از اعضا خانوادة بزرگ فاکتورهاي رشـد تغییردهنـدة بتـا (   1فاکتور رشد تغییردهندة بتا 

و همکـاران،  4(شـارك اسـت انسولین بهو سایتوکاین کلیدي در چاقی و مقاومت)197-228، ص. 2008، 3بلوب
ص. ، 1995و همکـاران،  5(دوبـویس که تحت تأثیر پروتئازهاي خارج سلولی نظیر فـورین  )309-16، ص. 2006

. در )1630-4، 2007و همکـاران،  6(ووشود آسیدآمینه) تبدیل می112شکند و به ایزوفرم فعال (می)24-10618
(انوموتـو و  یش فـورین  افـزا ۀواسـط تنهـا بـه  ، نهآلفاتومورشرایط چاقی افزایش سطوح سرمی فاکتور نکروزکننده 

را در بافت چربـی  1طور مستقیم، بیان ژنی فاکتور رشد تغییردهندة بتا ، بلکه به)34552-8، ص. 2011همکاران، 
. افزایش بیـان ژنـی فـاکتور رشـد     )81-90، ص. 1999و همکاران، 7(سیگولینیدهد زنان بسیار چاق افزایش می

و متعاقباً کاهش سـطوح  )1974-83، ص. 1997(بلانچت و همکاران، ن نیز با افزایش بیان فوری1تغییردهندة بتا 
انسولین نقش دارد.به ، در بروز مقاومت fCTRP12ایزوفرم ضد دیابت آدیپولین یعنی 

،1، فاکتور رشد تغییردهندة بتا آلفاتومورفاکتور نکروزکننده توان گفت در شرایط چاقی سیکل معیوب بنابراین، می
است و شاید فعالیت آدیپولین یکی از سازوکارهاي مسئول در بروز مقاومت به انسولینمنفی تنظیم و فورین

ها، بلکه از طریق تأثیر بر اجزاي گلوکز و بهبود عملکرد و متابولیسم آن،تنها با تأثیر مستقیم بر انسولینورزشی نه
و فورین، 1فاکتور رشد تغییردهندة بتا ر آلفا،تومواین زنجیره فیدبکی یعنی فاکتور نکروزکننده دهندةیلتشک

هاي کدام از پژوهشوجود، در هیچبااینسطوح آدیپولین را تنظیم کرده و به بهبود مقاومت به انسولین کمک کند.
قرار نگرفته است. در برخی یشده، تاکنون، تأثیر فعالیت بدنی و ورزش بر سطوح آدیپولین و فورین موردبررسانجام

شدهیبررس1و فاکتور رشد تغییردهندة بتا آلفاتوموریر تمرینات ورزشی بر سطوح فاکتور نکروزکننده مطالعات تأث
و 9، کندو43- 51ص.، 2006، 8؛ پترسون و پدرسون1- 12، 2012(خدیوي بروجنی، است که در برخی کاهش

و 11؛ کالدرونه1303-16، ص. 2007و همکاران، 10(هینمیر، گروهی افزایش )189- 95ص.، 2006همکاران، 

1. Transforming Growth Factor -β1 (TGF-β1)
2. Blanchette
3. Gordon and Blobe
4. Skurk
5. Dubois
6. Wu
7. Cigolini
8. Petersen and Pedersen
9. Kondo
10. Heinemeier
11. Calderone
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و همکاران، 1(آرسنالتآلفاتوموريفاکتور نکروزکننده ییرتغو بعضی نیز بر عدم) 771-6، ص. 2001همکاران، 
و 3(چا1و فاکتور رشد تغییردهندة بتا )1375- 81، ص. 2006و همکاران، 2؛ پولاك530-3، ص. 2009

اذعان داشتند. تناقض در نتایج ) 109، ص. 2013و همکاران، 4؛ دیدریکسن1047- 53، ص. 2008همکاران، 
گیرد؛ بنابراین، انتخاب ت میأهاي پژوهش و ویژگی پروتکل تمرینی نشمطالعات احتمالاً از تفاوت در آزمودنی

هاي در معرض خطر ضرورت دارد.پروتکل تمرینی مناسب در آزمودنی
ن و مردان سنین بـالاتر بیشـتر در معـرض خطـر     تحرك و چاقی، زناسالمندي به دلیل سبک زندگی کمدر دوران

شـاهد وقـوع پدیـدة    سویکانسولین و دیابت قرار دارند. چراکه از به هاي متابولیکی نظیر مقاومت ابتلا به بیماري
 ـ نیو افزایش سطوح آدیپوسـیتوکا 5پیري ملتهب )4S-9، ص. 2000(پدرسـون و همکـاران،   یالتهـاب یشهـاي پ

گر به دلیل کاهش پیشـرونده در تـودة عضـلانی (سـارکوپنی) و متعاقبـاً کـاهش قـدرت        خواهیم بود و از سوي دی
. )259-69، ص. 2010، 6(کالـّه و فرنانـدز  عضلانی و کنترل متابولیکی، شیوع دیابت نوع دو افزایش خواهد یافت 

هاي جنسی احتمال مونالبته در این میان، در زنان، در مقایسه با مردان، به دلیل یائسگی و تغییر فیزیولوژیک هور
، توصـیه بـه انجـام    یـب ترتین. بـد )976-82، 2001و همکاران، 7(کانالیزا بیشتر خواهد بود وقوع شرایط بیماري

یدکننـدة هـاي تهد فعالیت بدنی در جامعۀ زنان چاق یائسه و غیرفعال که در معرض بیشترین خطر ابتلا به بیماري
واسـطه  صورت مسـتقل و یـا بـه   ژوهشی خواهد بود. تمرینات استقامتی بههاي پسلامت قرار دارند، یکی از اولویت

هاي همراه با آن، احتمال وقوع بیماري متابولیکی را در افـراد  تعدیل عوامل عمومی خطرزا نظیر چاقی و ناهنجاري
. همچـون تمرینـات اسـتقامتی،    )996-1003، ص. 2007و همکـاران،  8(اولسـون دهـد  با سن بالاتر کاهش مـی 

تنها سـرعت پیشـرفت رونـد تحلیـل عضـلانیِ      رینات مقاومتی نیز داراي آثاري سودمند بر سلامتی است که نهتم
هاي مـرتبط  رخ متابولیکی را بهبود بخشیده و خطر وقوع بیماريدهد، بلکه نیمهمراه با افزایش سن را کاهش می

 ـدهـد  با شرایط التهابی از قبیل دیابت نوع دو را نیز کاهش می . ازآنجاکـه  )259-69، ص. 2010ه و فرنانـدز،  (کالّ
شـده  کاهش سطوح انسولین و بهبود حساسیت انسولینی حتی در پاسخ به یک وهله تمرین مقاومتی نیـز گـزارش  

که یک جلسه تمرین مقاومتی بـه توانـد در   ؛ بنابراین، با فرض این)121-8، ص. 2000و همکاران، 9(راستاداست 
ش داشته باشد؛ پژوهش حاضر درصدد پاسخ به این سؤال است کـه آیـا اجـراي یـک     بهبود حساسیت انسولینی نق

تومـور نکروزکننـده  ، فاکتور1فاکتور رشد تغییردهندة بتا جلسه تمرین مقاومتی بر سطوح سرمی آدیپولین، فورین، 
معنادار دارد؟انسولین، گلوکز ناشتا و شاخص مقاومت به انسولین در زنان چاق یائسه و غیرفعال تأثیر ، آلفا

1. Arsenault
2. Polak
3. Chua
4. Dideriksen
5. Inflamed Aging
6. Calle and Fernandez
7. Kanaley
8. Olson
9. Raastad
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روش پژوهش
است که باهدف کلی بررسی تأثیر یک جلسه تمرین مقاومتی بر یتجربیمهپژوهش حاضر از نوع بنیادي با روش ن

انسولین، گلوکز ناشتا و ، آلفاتومور، فاکتور نکروزکننده 1فاکتور رشد تغییردهندة بتا سطوح سرمی آدیپولین، فورین، 
زنان چاق یائسه و غیرفعال، در دو گروه تجربی و کنترل انجام شد. ابتدا بـا نصـب   شاخص مقاومت به انسولین در 

وزن که مایل بـه اجـراي تمرینـات ورزشـی     هاي فراخوان در منطقۀ پنج تهران، افراد چاق یا داراي اضافهاعلامیه
واقع در منطقـۀ  ورزشی وابسته به شهردارييهاجهت بهبود وضعیت فیزیولوژیک خود بودند، به یکی از مجموعه

پنج تهران، مراجعه و توسط محقق شناسایی گردیدند. پس از ارائه توضیحات کامل درباره روند اجـراي پـژوهش،   
هـاي اسـتاندارد   نامه کتبی از داوطلبین اخذ شد. پس از تکمیل پرسشـنامه فواید و مضرات احتمالی مطالعه، رضایت

(بک و همکاران، 3پرسشنامه استاندارد بکمیزان فعالیت بدنیبرايو )733-8، ص. 2000، 2(هانتر1سلامت زنان
، 5(کانـّل و سـورلی  4و پرسشنامه اعتبار یابی شده میزان فعالیت بـدنی عـادتی فرامینگهـام   )936-42، ص. 1982
30سال و یائسه، با تـوده بـدنی بیشـتر از    50-65نفر از واجدین شرایط از بین زنان 20، )857-61، ص. 1979

-غده تیروئید مرتبط نباشد)، سالم (نداشتن سـابقه بیمـاري قلبـی   يکارها با کمگرم بر مترمربع (که چاقی آنکیلو
عروقی، کبدي، کلیوي، ریوي و دیابت و نداشتن گزارشی از هر نـوع ضـایعه جسـمی و ارتوپـدي کـه بـا اجـراي        

ی منظم طی سه سال گذشته) و بـدون  ورزشهايیت(عدم مشارکت در فعالیرفعالتمرینات تداخل داشته باشد)، غ
نفـر) و  12صـورت تصـادفی در دو گـروه تجربـی (    ، انتخاب و بهيسابقه اجراي فعالیت ورزشی یا محدودیت کالر

گروه تجربی در یک جلسه تمرین مقاومتی شرکت کرده و گروه کنترل نیز ).1نفر) تقسیم شدند (جدول 8کنترل (
بدون مداخله بود.

هاي پژوهشانحراف استاندارد) در گروه±ها (میانگین ت توصیفی آزمودنی: اطلاعا1جدول 
هاگروه

متغیرها
تجربی

)12=n(
کنترل

)8=n(
26/55944/458سن (سال)

06/404/15543/306/154متر)قد (سانتی
32/77482/677/74وزن (کیلوگرم)

Kg/m2(61/387/3009/302/31شاخص تودة بدن (
71/3326/108/32درصد چربی (درصد)

1. Women’s Health Questionnaire
2. Hunter
3. Baecke
4. Framingham Physical Activity Index–modified questionnaire
5. Kannel and Sorlie
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× آزاد وزنه مورداستفاده يها) هر آزمودنی توسط وزنه1RMاجراي برنامه تمرینی، یک تکرار بیشینه (قبل از آغاز
هاي آنتروپومتري شاخصیريگتعیین گردید و اندازه)2006، 1(ماد و فوستر1RM= ]/ تعداد تکرار)30+ (1[

ستاندارد در شرایط تجربی صورت هاي بدن و درصد چربی بدن، طبق روش اهمچون قد، وزن، توده بدنی، محیط
نقطه سه سر بازو، شکم و فوق خاصره، در ها با استفاده از کالیپر در سهپذیرفت. ضخامت چربی زیرپوستی آزمودنی

، 1980و همکاران، 2(جکسونشد یگذاريسمت راست بدن در معادلۀ عمومی جکسون و پولاك مختص زنان جا
، درصد چربی بدن محاسبه گردید 3شده در معادلۀ سیريار عددي محاسبهمقدیگذاري. آنگاه با جا)175-182ص. 

شده توسط انجمن ملی هاي کمر و لگن بر طبق روش ارائهگیري محیطاندازه) 480- 91، ص. 1993(سیري، 
گیري ساعت ناشتایی خون12علاوه پس از . به)1S-13، ص. 2007و همکاران، 5(لاانجام گرفت 4سلامت

منظور آشنایی با نحوة چنین، بهزیابی سطوح سرمی آدیپولین، انسولین و گلوکز ناشتا انجام شد. هممنظور اربه
ها در گروه هاي تمرینی و کنترل عامل آشنایی بر اجرا و عملکرد، قبل از آغاز دورة تمرینی آزمودنیاجراي پروتکل

.)588-94، ص. 1999و همکاران، 6کیما(آشده شرکت کردند سازيتجربی در یک جلسه تمرینات مقاومتی شبیه

برنامه تمرین
دقیقه گرم کردن، در یک جلسه تمرین مقاومتی به شکل تمرینات با وزنه 5-7ها در گروه تجربی پس از آزمودنی
تکـرار  8)، سـه دوره بـا   10، پرس پـا، خـم کـردن زانـو    9، پرس سینه، پارویی، کرانچ شکمی8، پشت بازو7(جلو بازو
دقیقـه شـرکت کردنـد. تکرارهـا در هـر دوره بـدون تنـاوب        30صد یک تکرار بیشینه و به مـدت  در40درشدت 

2. زمان استراحت بین تمرینات در هـر دوره  )2099-110، ص. 2012و همکاران، 11(فیلیپساستراحتی انجام شد 
و 13(بوچـارد ثانیـه در نظـر گرفتـه شـد    60-90هـا  و بـین دوره )295-9، ص. 1998و همکـاران،  12(ریاندقیقه 

اي بود گونه. در هر دوره نیز چیدمان ترتیبی اجراي تمرینات در هر ناحیه از بدن به)66-72، ص. 2009همکاران، 
دقیقـه سـرد کـردن شـامل     5-7. )295-9، ص. 1998(ریان و همکاران، که خستگی موضعی مانع از اجرا نگردد 

نظور گردید.تمرینات کششی و نرمشی نیز در پایان پروتکل تمرینی م

1. Maud and Foster
2. Jackson
3. Siri
4. National Institutes of Health
5. Lau
6. Akima
7. Biceps Curl
8. Triceps Pushdown
9. Abdominal Crunch
10. Leg Curl
11. Phillips
12. Ryan
13. Bouchard
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هاي آزمایشگاهیگیرياندازه
آزمـون و بلافاصـله پـس از یـک جلسـه تمـرین در مرحلـه        ساعت ناشتایی در مرحله پیش12گیري پس از خون
هـاي  ها، انجـام شـد. نمونـه   سی و از ورید دست چپ آزمودنیسی5آزمون، در شرایط آزمایشگاهی، به مقدار پس

-80دور در دقیقه سـانتریفوژ شـده و در دمـاي    3000دقیقه با سرعت 15ت خونی جهت جداسازي پلاسما به مد
گراد منجمد و براي آنالیزهاي بعدي ذخیره شدند. آنالیز بیوشیمیایی و سنجش مقادیر سرمی آدیپـولین  درجه سانتی

 ـ Cusabioبه روش الایزا و با استفاده از کیت تجاري شرکت  ت، حساسـیت  ِ چین انجام شد. با استفاده از ایـن کی
لیتر بـود. دقـت درون سـنجی    پیکوگرم بر میلی8/7شناسایی آدیپولین در سرم کمتر از کیت یا حداقل سطوح قابل

درصد برخوردار 10درصد و دقت میان سنجی آن نیز از ضریب تغییرات کمتر از 8کیت از ضریب تغییرات کمتر از 
نیـز بـه روش الایـزا و بـا     آلفاتومورو فاکتور نکروزکننده 1سطوح سرمی فورین، فاکتور رشد تغییردهندة بتا بود. 

هـاي  گیري گردیـد. در ارتبـاط بـا کیـت    ِ آمریکا، اندازهBoster Immunoleaderاستفاده از کیت تجاري شرکت 
، حساسیت کیت یا حداقل سـطوح  آلفاتومورفاکتور نکروزکننده و 1فاکتور رشد تغییردهندة بتا گیري فورین، اندازه
هـا از  چنین، دقت درون سـنجی کیـت  لیتر بود. همپیکوگرم بر میلی1شناسایی موارد نامبرده در سرم کمتر از قابل

درصد برخوردار بود. 8/7درصد و دقت میان سنجی آن نیز از ضریب تغییرات کمتر از 7/5ضریب تغییرات کمتر از 
,Beckman)BeckmanInstrumentsآنالیزور گلوکز غلظت گلوکز ناشتا به روش گلوکز اکسیداز و با استفاده از

Irvine, CA(1رادیوایمونـو اسـی  انسولین نیز بـا گیري شد. ارزیابی) اندازهRIA(     و بـا اسـتفاده از کیـت تجـاري
Immuno Nucleo)Stillwater, MN صورت پذیرفت و شاخص مقاومت انسولینی نیز با استفاده از معادلۀ ذیل (

:)412-9، ص. 1985و همکاران، 2وس(ماتید شمحاسبه 
= HOMA-IRانسولین ناشتا 5/22 ( مولمیکرو واحد بر میلی ) × گلوکز ناشتا ( مول بر لیتریلی(م

هاي آماريروش
ــی بــودن داده  ــین گردیــد. جهــت بررســی          طبیع ــاري شــاپیر و ویلــک تعی ــا اســتفاده از آزمــون آم هــا ب

ــرات درون ــس تغیی ــی پ ــا   گروه ــه ب ــون در مقایس ــیشآزم ــد و     پ ــتفاده ش ــی اس ــی زوج ــون ت ــون از آزم آزم
هــاي بــین گروهــی نیــز بــا کمــک آزمــون تــی مســتقل بــرآورد گردیــد. روابــط            معنــاداري تفــاوت 

هــا بــا  بررســی قــرار گرفــت. آزمــون   همبســتگی نیــز بــا کمــک آزمــون همبســتگی پیرســون مــورد      
انجام شد.P>05/0داري او در سطح معن23نسخهاس اسپیاسافزار نرم

1. Radioimmunoassay (RIA)
2. Matthews
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هایافته
بررسی، قبل و بعد از اجراي یک هاي میانگین و انحراف استاندارد فاکتورهاي خونی مورد، به ارزش2در جدول 

شده است.جلسه تمرین مقاومتی اشاره

هاي پژوهشآزمون گروهآزمون و پسانحراف استاندارد) در پیش±: اطلاعات توصیفی متغیرهاي خونی (میانگین2جدول 
هاگروه

تغیرهام
مقاومتی

)12=n(
کنترل

)8=n(
Pارزش tارزش 

آدیپولین
)یترلیگرم بر دس(میلی

14/8727/35346/8113/556آزمونپیش
118/0909/0 27/3306/34645/3182/551آزمونپس

-%8/0-%04/2درصد تغییرات

فورین
)یترلیگرم بر دس(میلی

8/1815/6291/3154/628آزمونپیش
439/2-033/0 9/281/73071/2514/711آزمونپس

14/13%%04/16صد تغییراتدر

1فاکتور رشد تغییردهندة بتا
گرم بر دسی لیتر)(میلی

9/15687/169327/15542/1823آزمونپیش
634/0-539/0 48/18422/175875/13091/1771آزمونپس

-%82/2%8/3درصد تغییرات

آلفاتوموريفاکتور نکروزکننده 
گرم بر دسی لیتر)(میلی

22/107/1157/114/15آزمونپیش
634/0-539/0 9/147/1214/115آزمونپس

-%92/0%65/12درصد تغییرات

انسولین
گرم بر دسی لیتر)(میلی

87/092/584/013/5آزمونپیش
282/1226/0 3/034/567/021/5آزمونپس

-%7/1-%79/9درصد تغییرات

گلوکز
گرم بر دسی لیتر)(میلی

51/766/8617/587/85آزمونپیش
220/0830/0 3/716/862/787/85آزمونپس

%0-%57/0درصد تغییرات

ینشاخص مقاومت انسول
58/026/139/014/1آزمونپیش

274/1229/0 51/013/142/015/1آزمونپس
%88/0-%32/10درصد تغییرات

P>05/0سطحدرمعناداري*

) P=033/0(فورین معنادار سطوح افزایشک جلسه تمرینات مقاومتی موجب اجراي یبنابر نتایج آزمون تی زوجی، 
، انسولین و آلفاتومور، فاکتور نکروزکننده 1شد اما تغییر معناداري در سطوح آدیپولین، فاکتور رشد تغییردهندة بتا 

).2(جدول )P>05/0(گلوکز و شاخص مقاومت به انسولین ایجاد نکرد 
شان داد که تنها بین تغییرات سطوح سرمی آدیپولین در گروه تجربی در مقایسه با گـروه  نتایج آزمون تی مستقل ن

).3) (جدول P=016/0وجود داشت (يکنترل تفاوت معنادار
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هاي اولیۀ شاخصيهابین سطوح اولیۀ آدیپولین سرم باارزشبا توجه به نتایج آزمون همبستگی پیرسون، 
ردگلوکز ناشتا و شاخص مقاومت به انسولین، ارتباط معناداري وجود نداآنتروپومتري و سطوح اولیۀ انسولین،

)05/0<P ؛ اما پس از یک جلسه تمرین مقاومتی بین تغییرات آدیپولین با تغییرات شاخص مقاومت به انسولین(
)606/0=r ،037/0=P5و 4شد (جدول مشاهدهیمثبتو) ارتباط معنادار.(

هاي خونی پس از یک جلسه تمرین مقاومتی بین دو گروه اوت تغییرات سطوح شاخص: آزمون تی مستقل، تف3جدول 
تجربی و کنترل

تفاوت 
هامیانگین

تفاوت انحراف 
استانداردها

درجۀ 
آزادي

ارزش 
t

Pارزش 

37833/45925756/17218667/2016/0آدیپولین
95033/1838761/9018210/0836/0فورین

939/0- 82459/17618077/0- 160117/13فاکتور رشد تغییردهندة بتا 
249/0- 10964/218191/1-51250/2آلفاتوموريفاکتور نکروزکننده 

12917/094827/018136/0893/0انسولین
29167/030989/318088/0931/0گلوکز

906/0- 21850/018120/0-02625/0شاخص مقاومت انسولین

P>05/0سطحدرمعناداري*

يهاشاخصاولیهيهاباارزشآدیپولیناولیهسطوحبینارتباطپیرسون،همبستگیآزمون: 4جدول
تجربیگروهدرانسولینبهمقاومتشاخصوناشتاگلوکزانسولین،سطوحوآنتروپومتري

سطوح اولیه آدیپولین
ارزش rارزش 

P
137/0671/0وزن (کیلوگرم)

142/0659/0شاخص تودة بدن (کیلوگرم بر مترمربع)
212/0508/0متر)محیط کمر (سانتی
076/0814/0متر)محیط لگن (سانتی

297/0384/0نسبت محیط کمر به لگن
311/0326/0درصد چربی بدن

361/0- 290/0گرم بر دسی لیتر)گلوکز (میلی
190/0555/0سی لیتر)گرم بر دانسولین (میلی

120/0710/0شاخص مقاومت انسولین
P>05/0سطحدرمعناداري*
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انسولین،تغییراتباآدیپولینتغییراتبینارتباطپیرسون،همبستگیآزمون: 5جدول
مقاومتیتمرینجلسهیکازپسانسولینبهمقاومتشاخصوناشتاگلوکز

تغییرات آدیپولین
Pارزش rارزش 

457/0135/0گرم بر دسی لیتر)گلوکز (میلی
549/0065/0گرم بر دسی لیتر)انسولین (میلی

606/0037/0شاخص مقاومت انسولین
05/0داري در سطحامعن<P

بحث
ها یا تمرینات ورزشی بر سطوح از انواع فعالیتکدام شده تاکنون تأثیر هیچاز مطالعات انجامیکیچازآنجاکه در ه

گرِ بیان ژنی و آدیپولین موردبررسی قرار نگرفته، محقق با توجه به مبانی نظري موجود و عوامل تأثیرگذار و تنظیم
سطوح سرمی آدیپولین، به توجیه تغییرات آدیپولین پس از اجراي یک جلسه تمرین پرداخته است.

درصد کاهش 04/2داد سطوح آدیپولین سرم در پاسخ به یک جلسه تمرین مقاومتی نتایج پژوهش حاضر نشان
ترین عوامل داشت که ازلحاظ آماري معنادار نبود. از میان عوامل موثّر در تنظیم آدیپولین، شاید یکی از مهم

یت بدنی بسیار هاي مختلف ازجمله فعالرخ التهابی بدن در پاسخ استرسشرایط التهابی بدن باشد؛ چراکه نیم
و 1، فاکتور رشد تغییردهندة بتا آلفاتومورشود. فاکتور نکروزکننده پذیر بوده و سریعاً دستخوش تغییر میواکنش

هاي التهابی بودند که در پژوهش حاضر موردبررسی قرار گرفتند.فورین ازجمله شاخص
آلفاتومورعنادار سطوح فاکتور نکروزکننده در مطالعۀ حاضر اجراي یک جلسه تمرین مقاومتی موجب افزایش غیر م

) نشان دادند اجراي یک جلسه تمرین مقاومتی 2006و همکاران (1درصد گردید. اگرچه یانگ65/12به میزان 
شود، ولی برخی مطالعات برافزایش فاکتور نمیآلفاتومورفاکتور نکروزکننده mRNAسبب تغییر معنادار در بیان 

- 110، ص. 2012(فیلیپس و همکاران، دارند میمدت اذعان پس از فعالیت مقاومتی کوتاهلفاآتومورنکروزکننده 
در منابع آلفاتومور. به دنبال فعالیت ورزشی فاکتور نکروزکننده )344- 50، ص. 2002و همکاران، 2؛ نیمن2099

ترین این منابع هستند از مهمهاي التهابی یکیشود و در این میان، ماکروفاژها و سلولمختلف سنتز و ترشح می
هاي عضلانی در پاسخ به یک وهله فعالیت ورزشی . احتمالاً آسیب)1442- 50، ص. 2006(یانگ و همکاران، 

هاي سفید خون به منطقۀ آسیب شده و با افزایش ترشح فاکتورهاي التهابی شدید سبب افزایش فراخوانی سلول
و پروتئین فاکتور mRNAهاي فراخوانده شده، سطوح این سلولاز آلفاتومورهمچون فاکتور نکروزکننده 

هاي ؛ اما ازآنجاکه آزمودنی)345R-53، ص. 2005، 3(تیدبالیابد در خون افزایش میآلفاتومورنکروزکننده 

1. Yang
2. Nieman
3. Tidball
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ها امکان انجام فعالیت ورزشی پردادند و با توجه به شرایط آزمودنیپژوهش حاضر را زنان سنین بالاتر تشکیل می
اند، معنادار شدت تمرین هم وابستهکه بهآلفاتومورشدت وجود نداشت، بنابراین، تغییرات فاکتور نکروزکننده 

که روند افزایش سن خود سبب تشدید شرایط التهابی . ضمن این)4S- 9، ص. 2000(پدرسون و همکاران، نبودند 
گردد و براي تغییرات تر میهاي جوانبا آزمودنیدر مقایسهآلفاتوموربدن و افزایش سطوح فاکتور نکروزکننده 

هاي این پژوهش، انجام فعالیت در آزمودنیآلفاتومورتوجه و معنادار در سطوح بالاتر فاکتور نکروزکننده قابل
. از سوي دیگر، باید توجه داشت که روند )4S- 9، ص. 2000(پدرسون و همکاران، ورزشی شدیدتر موردنیاز است 

هاي التهابی به یک جلسه فعالیت ورزشی را دچار نقص هاي موضعی سایتوکایندر عضلۀ اسکلتی پاسخسالمندي 
که روند پیري در عضلۀ اسکلتی سبب طوري. به)264- 6، ص. 2005و همکاران، 1(هاماداکند و اختلال می

ها یکی چون لوکوسیتشود وها به عضلۀ اسکلتی پس از یک وهله فعالیت ورزشی میکاهش فراخوانی لوکوسیت
و فاکتور 1هاي التهابی همچون فاکتور رشد تغییردهندة بتا از منابع مهم سنتز و ترشح موضعی سایتوکاین

و 1ها، شاهد افزایش ناچیز فاکتور رشد تغییردهندة بتا هستند، با کاهش تجمع لوکوسیتآلفاتومورنکروزکننده 
از سوي دیگر، . )264-6، ص. 2005(هامادا و همکاران، واهیم بود در موضع خآلفاتومورفاکتور نکروزکننده 
دارند. افزایش بیان فاکتور نیز بر هم اثر متقابل 1ا و فاکتور رشد تغییردهندة بتا آلفتومورفاکتور نکروزکننده 

-24، ص. 1995(دوبویس و همکاران، در چاقی از طریق افزایش بیان ژنی پروتئاز فورین آلفاتومورنکروزکننده 
، 2011(انوموتو و همکاران، شود در بافت چربی می1موجب افزایش سنتز فاکتور رشد تغییردهندة بتا ،)10618

.)34552- 8ص. 
پس از یک جلسه تمرین مقاومتی با افزایشی غیر معنادار 1در مطالعۀ حاضر سطوح فاکتور رشد تغییردهندة بتا 

) مبنی برافزایش معنادار فاکتور رشد 2013ش هینمیر و همکاران (درصد) که با نتایج پژوه8/3همراه بود (
درصد بارکار بیشینه) در 67پس از یک جلسه فعالیت ورزشی (یک ساعت تکل کردن درشدت 1تغییردهندة بتا 

ها و کاهش تولید مردان جوان مغایرت دارد. احتمالاً تفاوت در نتایج به دلیل تفاوت در ویژگی سنی آزمودنی
رسد ؛ چنین به نظر میحالینها در عضلۀ اسکلتی باشد. بااتوسط لوکوسیت1وضعی فاکتور رشد تغییردهندة بتا م

در پاسخ به یک جلسه تمرین به افزایش آلفاتومورکه در مطالعۀ حاضر، افزایش غیر معنادار فاکتور نکروزکننده 
فاکتور ۀواسطده است. فورین یکی از عواملی است که بهشمنجر1ناچیز و غیر معنادار فاکتور رشد تغییردهندة بتا 

را تنظیم کند.1قادر است سطوح پلاسمایی و بیان فاکتور رشد تغییردهندة بتا آلفاتومورنکروزکننده 
درصدي 04/16بنا بر نتایج مطالعۀ ما، سطوح سرمی فورین پس از اجراي یک جلسه تمرین مقاومتی افزایشی 

هاي تمرینی مختلف بر هاي ورزشی و پروتکلاي باهدف بررسی تأثیر فعالیتکه هیچ مطالعهداشته است. ازآنجا
نشده است، بنابراین، شاید بتوان با توجه به روابط موجود بین فاکتورهاي بیان ژنی یا سطوح سرمی فورین انجام

جمله، با توجه به وجود رابطۀ منگیري شده در این پژوهش، روند تغییرات فورین سرم را توجیه نمود. خونی اندازه

1. Hamada
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سطوح سرمی فورین در این دهندةیشو فورین، شاید یکی از عوامل افزاآلفاتومورمثبت بین فاکتور نکروزکننده 
باشد و شاید همین افزایش مختصر فاکتور نکروزکننده آلفاتومورمطالعه همان افزایش ناچیز فاکتور نکروزکننده 

توانسته باشد در یک زنجیرة فیدبکی مثبت سبب افزایش 1ایش فاکتور رشد تغییردهندة بتا از طریق افزآلفاتومور
قادرند، آلفاتومور، فورین و فاکتور نکروزکننده 1مضاعف و معنادار فورین شده باشد. فاکتور رشد تغییردهندة بتا

در افراد چاق آلفاتومورنکروزکننده اي آدیپولین را تنظیم کنند. بیان ژنی فاکتوردرمجموع، در یک تسلسل زنجیره
ر آلفا نیز از تومو. افزایش بیان فاکتور نکروزکننده )81-90، ص. 1999(سیگولینی و همکاران، یابد افزایش می

موجب افزایش سنتز )10618- 24، ص. 1995(دوبویس و همکاران، طریق افزایش بیان ژنی پروتئاز فورین 
. افزایش سنتز )34552-8، ص. 2011(انوموتو و همکاران، شود ر بافت چربی مید1فاکتور رشد تغییردهندة بتا 
(بلانچت و گردد صورت فیدبکی سبب افزایش هرچه بیشتر بیان ژنی فورین مینیز به1فاکتور رشد تغییردهندة بتا 

با افزایش . افزایش بیان ژنی فورین شکسته شدن آدیپولین را تسهیل کرده و)1974- 83، ص. 1997همکاران، 
(انوموتو و همکاران، یابد نخورده، شکل فعال آدیپولین در خون کاهش مینسبت ایزوفرم شکسته شده به دست

. در پژوهش حاضر نیز شرایط التهابی بدن در پاسخ به یک جلسه فعالیت مقاومتی مثابه )155-9، ص. 2012
و یافتهیشافزا1، فورین و فاکتور رشد تغییردهندة بتا آلفاتومورشرایط چاقی تغییر یافت؛ یعنی فاکتور نکروزکننده 

است؛ اما این یافتهبنابراین با برقراري تسلسل زنجیرة روابط فرضی بین این متغیرها، سطوح آدیپولین کاهش
جز شرایط التهابی در تنظیم کاهش ازلحاظ آماري معنادار نبود؛ بنابراین شاید عواملی همچون انسولین و گلوکز

ح آدیپولین در پاسخ به یک جلسه تمرین مقاومتی نقش داشته باشند.سطو
) سبب افزایش بیان و PI3K(1کیناز3لاغر، انسولین از طریق فعال کردن مسیر فسفواینوزیتید هايدر آزمودنی

ولی در شرایط چاقی که فرد مستعد به مقاومت ) 841- 6، ص. 2014و همکاران، (تان گردد ترشح آدیپولین می
خورد و انسولین سبب کاهش کنش هموستاتیک بین انسولین و آدیپولین بر هم میانسولینی هم هست، این برهم

یشگوعنوان یکی از پ. از سوي دیگر، گلوکز نیز به)373- 80، ص. 2001، 2(ناردو و رِيشود سطوح آدیپولین می
(تان و شود تفورمین، سبب کاهش آدیپولین میتغییرات آدیپولین در پاسخ به داروهاي ضد دیابت نظیر ميهاکننده

. مطالعات متعدد نشان دادند فعالیت ورزشی بر برداشت گلوکز تحت تأثیر )101-8، ص. 2013همکاران، 
که طی فعالیت ورزشی، به دلیل افزایش پرفیوژن طوريسازوکارهاي وابسته به انسولین و مستقل از آن اثر دارد. به

یابد غلظت انسولین پلاسما)، غلظت انسولین افزایش میانسولین (جریان پلاسما3عضله و افزایش تحویل
. افزایش غلظت انسولین نیز بر انتقال گلوکز اثر مضاعف خواهد )384- 92، ص. 2002و همکاران، 4(ووجتازوسکی

وهله فعالیت ورزشی، سطوح ؛ اما پس از انجام یک )384-92، ص. 2002(ووجتازوسکی و همکاران، داشت 
(ووجتازوسکی و همکاران، یابد و این عملکرد انسولین است که در عضلۀ فعال بهبود مییافتهانسولین کاهش

1. Phosphoinositide 3-Kinase (PI3K)
2. Nardo and Rai
3. Delivery
4. Wojtaszewski
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. سازوکارهاي متعددي براي توجیه بهبود عملکرد انسولین پس از یک وهله فعالیت ورزشی )384- 92، ص. 2002
از فعالیت ورزشی، یکی از سازوکارهاي اصلی در افزایش ذکرشده است. کاهش محتواي گلیکوژن عضله پس 

. )384- 92، ص. 2002(ووجتازوسکی و همکاران، عملکرد انسولین و متعاقباً افزایش برداشت گلوکز است 
) و توانایی انسولین در افزایش فعالیت GS(1علاوه، محتواي گلیکوژن عضله در فعال کردن گلیکوژن سنتتازبه

. در عضلۀ اسکلتی انسان، )384- 92، ص. 2002(ووجتازوسکی و همکاران، قش حیاتی دارد گلیکوژن سنتتاز ن
رسد افزایش عملکرد شود، اما به نظر نمیهاي فیزیولوژیک انسولین فعال میسیگنال انسولین تحت تأثیر غلظت

هاي میانجی این ولانسولین پس از یک وهله فعالیت ورزشی به دلیل افزایش سیگنال انسولین و فعال شدن مولک
کینازِ گیرندة انسولین، فسفریله شدن تیروزینِ سوبستراي گیرنده فعالیت تیروزینیرروند سیگنالی باشد، مواردي نظ

، فسفریله شدن 13-ي انسولینکیناز مرتبط با سوبستراي گیرنده3)، فعالیت فسفواینوزیتید IRS-1(12- انسولین
(ووجتازوسکی و آلفا3) و فعالیت گلیکوژن سنتتاز کینازGSK(4ز کینازو گلیکوژن سنتتاB-پروتئین کیناز

فعال کردن پروتئین کیناز ۀواسطاند فعالیت ورزشی به. مطالعات اخیر نشان داده)384- 92، ص. 2002همکاران، 
شود دست آن، موجب افزایش فعالیت انسولین میهاي پایین) و مولکولAMP5)AMPKشده با عامل فعال

).384- 92، ص. 2002(ووجتازوسکی و همکاران، 
گلوکز و شاخص ،اما در پژوهش حاضر، اجراي یک جلسه تمرین مقاومتی سبب تغییر معنادار در سطوح انسولین

شدت تحت تأثیر قرار مقاومت انسولین نشد. دو ویژگی شدت و مدت تمرین پاسخ انسولین به ورزش را به
شده در بالاترین حد خود دهد که حجم تمرین اعمالسیت انسولین زمانی رخ میکه بهبود حساطوري، بهدهندیم

سال 50-65هاي پژوهش حاضر را زنان سنین . ازآنجاکه آزمودنی)325-38، ص. 2006(کُداما و همکاران، باشد 
مدت و ، توان گفت شدتهاي تمرینی وجود دارد، میشدند و از این منظر محدودیت در طراحی ویژگیشامل می

هرکدام از ۀواسطحجم تمرینات جهت اعمال تغییرات در سطوح انسولین، گلوکز و شاخص مقاومت به انسولین به
(وي و همکاران، اند. با توجه به وجود رابطۀ معکوس بین انسولین الذکر، مناسب و کافی نبودهمسیرهاي فوق

، معنادار انسولینییرتغبا آدیپولین، عدم) 101-8، ص. 2013(تان و همکاران، و گلوکز )35804-14، ص. 2012
گلوکز و متعاقباً شاخص مقاومت به انسولین پس از یک جلسه تمرین مقاومتی در این مطالعه، احتمالاً یکی از علل 
کاهش غیر معنادار سطوح آدیپولین در پاسخ به یک جلسه تمرین باشد. نتایج آزمون همبستگی پیرسون مبنی بر 

بین تغییرات آدیپولین و شاخص مقاومت به انسولین در پاسخ به تمرینات مقاومتی تا حدودي این وجود همبستگی
.کندیید میأفرضیه را ت

1. Glycogen Synthase (GS)
2. Insulin Receptor Substrate 1 (IRS-1)
3. IRS-1-Associated Phosphatidylinositol 3-Kinase
4. Glycogen Synthase Kinase 3 (GSK3)
5. AMP-activated Protein Kinase (AMPK)
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گیريیجهنت
نتایج پژوهش حاضر نشان داد اجراي یک جلسه تمرین مقاومتی در زنان چاق شده، هاي انجامبا توجه به بررسی

گرهاي آن تأثیر معنادار نداشته است. با ترین تنظیماز مهمین و برخیائسه و غیرفعال بر سطوح سرمی آدیپولی
بیشتر در هايهاي اندك در این باب، جهت درك سازوکارهاي مولکولی مربوطه، لزوم انجام پژوهشتوجه به یافته
رسد.میهاي سنین مختلف و یا حتی بیمار ضروري به نظرهاي تمرینی متفاوت در مردان و آزمودنیقالب پروتکل

تقدیر و تشکر
هاي راهبردي وزارت حمایت مالی مرکز مطالعات و پژوهشاببخشی از رساله دکتري محقق بوده کهاین پژوهش

شده است.ورزش و جوانان انجام

منابع
1. Akima H, Takahashi H, Kuno SY, Masuda K, Masuda T, Shimojo H, Anno I, Itai Y,
Katsuta S. (1999). "Early phase adaptations of muscle use and strength to isokinetic
training". Med Sci Sports Exerc. 31(4):588-94. (PMID: 10211857)
2. Arsenault BJ, Côté M, Cartier A, Lemieux I, Després JP, Ross R, Earnest CP, Blair SN,
Church TS. (2009). "Effect of exercise training on cardio metabolic risk markers among
sedentary, but metabolically healthy overweight or obese post-menopausal women with
elevated blood pressure". Atherosclerosis. 207(2):530-3. (PMID: 19524243)
3. Baecke JAH, Burema J, Frijters JER. (1982). "A short questionnaire for the
measurement of habitual physical activity in epidemiological studies". Am J Clin Nutr.
36(5): 936-42. (PMID: 7137077)
4. Blanchette F, Dong RW, Laprise MH, Dubois CM. (1997). "TGFb1 Regulates Gene
Expression of Its Own Converting Enzyme Furin". J Clin Invest. 99:1974–83. (PMCID:
PMC508022)
5. Bouchard DR, Soucy L, Sénéchal M, Dionne IJ, Brochu M. (2009). "Impact of
resistance training with or without caloric restriction on physical capacity in obese older
women". Menopause. 16(1):66-72. (PMID: 18779759)
6. Cigolini M, Tonoli M, Borgato L, Frigotto L, Manzato F, Zeminian S, Cardinale C,
Camin M, Chiaramonte E, De Sandre G, Lunardi C. (1999). "Expression of plasminogen
activator inhibitor-1 in human adipose tissue: a role for TNF-alpha? Atherosclerosis.
143(1). 81-90. (PMID: 10208482)
7. Calderone A, Murphy RJL, Lavoie J, Colombo F, Béliveau L. (2001). "TGF-β1 and
prepro-ANP mRNAs are differentially regulated in exercise-induced cardiac hypertrophy".
J App Physiol. 91: 771-6. (PMID: 11457793)
8. Calle MC, Fernandez ML. (2010). "Effects of resistance training on the inflammatory
response". Nutr Res Pract. 4(4):259-69. PMID: 20827340
9. Chua SD, Messier SP, Legault C, Lenz ME, Thonar EJMA, Loeser RF. (2008). "Effect
of an exercise and dietary intervention on serum biomarkers in overweight and obese adults



27کنندةیمتأثیر یک جلسه تمرین مقاومتی بر سطوح سرمی آدیپولین و برخی عوامل تنظ

ان
کار

هم
 و 

ان
ضائی

ر

with osteoarthritis of the knee". Osteoarthritis Cartilage. 16(9): 1047–53. (PMID:
18359648)
10. Dideriksen K, Sindby AKR, Krogsgaard M, Schjerling P, Holm L, Langberg H. (2013).
"Effect of acute exercise on patella tendon protein synthesis and gene expression". Springer
plus. 2(1):109. (PMID: 23586004)
11. Dubois CM, Laprise MH, Blanchette F, Gentry LE, Leduc R. (1995). "Processing of
transforming growth factor beta 1 precursor by human furin convertase". J Biol Chem. 270:
10618–24. (PMID: 7737999)
12. Enomoto T, Ohashi K, Shibata R, Higuchi A, Maruyama S, Izumiya Y, Walsh K,
Murohara T, Ouchi N. (2011). "Adipolin/C1qdc2/CTRP12 protein functions as an
adipokine that improves glucose metabolism". J Biol Chem. 286(40): 34552–8. (PMID:
21849507)
13. Enomoto T, Shibata R, Ohashi K, Kambara T, Kataoka Y, Uemura Y, Yuasa D,
Murohara T, Ouchi N. (2012). "Regulation of adipolin/CTRP12 cleavage by obesity".
Biochem Biophys Res Commun. 428(1):155-9. (PMID: 23068097)
14. Fairey AS, Courneya KS, Field CJ, Bell GJ, Jones LW, Mackey JR. (2005).
"Randomized controlled trial of exercise and blood immune function in postmenopausal
breast cancer survivors". J Appl Physiol (1985). 98(4):1534-40. (PMID: 15772062)
15. Gnacińska M, Małgorzewicz S, Stojek M, Łysiak-Szydłowska W, Sworczak K. (2009).
"Role of adipokines in complications related to obesity: a review". Adv Med Sci.
54(2):150-7. (PMID: 19875356).
16. Gordon KJ, Blobe GC. (2008). "Role of transforming growth factor-β superfamily
signaling pathways in human disease". Biochimica et Biophysica Acta. 1782: 197–228.
(PMID: 18313409)
17. Hamada K, Vannier E, Sacheck JM, Witsell AL, Roubenoff R. (2005). "Senescence of
human skeletal muscle impairs the local inflammatory cytokine response to acute eccentric
exercise". FASEB J. 19(2):264-6. (PMID: 15556970)
18. Heinemeier KM, Olesen JL, Haddad F, Langberg H, jaer MK, Baldwin KM, Schjerling
P. (2007). "Expression of collagen and related growth factors in rat tendon and skeletal
muscle in response to specific contraction types". J Physiol. 582(Pt 3): 1303–16. (PMID:
17540706)
19. Heinemeier KM, Bjerrum SS, Schjerling P, Kjaer M. (2013). "Expression of
extracellular matrix components and related growth factors in human tendon and muscle
after acute exercise". Scand J Med Sci Sports. 23(3):e150-61. (PMID: 22107086)
20. Hunter M. (2000). "The women’s health questionnaire (WHQ): The development,
standardization and application of a measure of mid-aged women's emotional and physical
health". Qual life res. 9(Supp1): 733-8.
21. Jackson A S, Pollock ML, Ward A. (1980). "Generalized equations for predicting body
density of women". Med Sci Sports Exerc. 12: 175-182. (PMID: 7402053)
22. Kanaley JA, Sames C, Swisher L, Swick AG, Ploutz-Snyder LL, Steppan CM,
Sagendorf KS, Feiglin D, Jaynes EB, Meyer RA, Weinstock RS. (2001). "Abdominal fat
distribution in pre- and postmenopausal women: The impact of physical activity, age, and
menopausal status". Metabolism. 50(8):976-82. (PMID: 11474488)
23. Kannel WB, Sorlie P. (1979). "Some health benefits of physical activity: the
Framingham Study". Arch Intern Med. 139(8): 857–61. (PMID: 464698)



281395/ اولوم/شماره ستندرستی در فیزیولوژي ورزش/سالدو فصلنامه مطالعات کاربردي

24. Khadivi Borujeny A, Marandi M, Haghjooy Javanmard Sh, Rajabi H, Khadivi Borujeny
Z, Khorshidi Behzadi M. (2012). "Effect of Eight Weeks of Resistance Training on Some
Signaling Factors Affecting on the Satellite Cells in Wistar Rats". Journal of Isfahan
Medical School. 3(207): 1-12.
25. Kodama S, Mia S, Yamada N, Sone H. (2006). "Exercise Training for Ameliorating
Cardiovascular Risk Factors-focusing on Exercise Intensity and Amount". Int J Sport
Health Sci. 4: 325-38.
26. Kondo T, Kobayashi I, Murakami M. (2006). "Effect of exercise on circulating
adipokine levels in obese young women". Endocr J. 53(2):189-95. (PMID: 16618976)
27. Lau DC, Douketis JD, Morrison KM, Hramiak IM, Sharma AM, Ur E. (2007). "2006
Canadian clinical practice guidelines on the management and prevention of obesity in
adults and children [summary]. Cmaj. 176(8): S1-13. (PMID: 17420493)
28. Matthews DR, Hosker JP, Rudenski AS, Naylor BA, Treacher DF, Turner RC. (1985).
"Homeostasis model assessment: insulin resistance and beta-cell function from fasting
plasma glucose and insulin concentrations in man". Diabetologia. 28 (7): 412–9. (PMID:
3899825)
29. Maud PJ, Foster C. (2006). "Physiological assessmnet of human fitness". 2nd ed.
Canada: Human Kinetics.
30. Montazri Taleghani H, Soori R, Rezaeian N, Khosravi N. (2012). "Changes in leptin
and adiponectin of plasma in response to combined endurance and resistance training in
sedentary postmenopausal women". Koomesh. 13 (2): 269-77.
31. Nardo LG, Rai R. (2001). "Metformin therapy in the management of polycystic ovary
syndrome: endocrine, metabolic and reproductive effects. Gynecol Endocrinol. 15: 373–80.
(PMID: 11727360)
32. Nieman DC, Brock DW, Butterworth D, Utter AC, Nieman CC. (2002). "Reducing diet
and/or exercise training decreases the lipid and lipoprotein risk factors of moderately obese
women". J Am Coll Nutr. 21(4):344-50. (PMID: 12166532)
33. Olson TP, Dengel DR, Leon AS, Schmitz KH. (2007). "Changes in inflammatory
biomarkers following one-year of moderate resistance training in overweight women". Int J
Obes (Lond). 31(6):996-1003. (PMID: 17299382)
34. Ouchi N, Parker JL, Lugus JJ, Walsh K. (2011). "Adipokines in inflammation and
metabolic disease". Nat Rev Immunol. 11(2): 85–97. (PMCID: PMC3518031)
35. Pedersen BK, Bruunsgaard H, Ostrowski K, Krabbe K, Hansen H, Krzywkowski K,
Toft A, Søndergaard SR, Petersen EW, Ibfelt T, Schjerling P. (2000). "Cytokines in aging
and exercise". Int J Sports Med. 21 Suppl 1:S4-9. (PMID: 10893017)
36. Petersen AM, Pedersen BK. (2006). "The role of IL-6 in mediating the anti-
inflammatory effects of exercise". J Physiol Pharmacol. 57 Suppl 10:43-51. (PMID:
17242490)
37. Phillips MD, Patrizi RM, Cheek DJ, Wooten JS, Barbee JJ, Mitchell JB. (2012).
"Resistance training reduces subclinical inflammation in obese, postmenopausal women".
Med Sci Sports Exerc. 44(11): 2099-110. (PMID: 22874536)
38. Polak J, Klimcakova E, Moro C, Viguerie N, Berlan M, Hejnova J, Richterova B, Kraus
I, Langin D, Stich V. (2006). "Effect of aerobic training on plasma levels and subcutaneous
abdominal adipose tissue gene expression of adiponectin, leptin, interleukin 6, and tumor
necrosis factor alpha in obese women". Metabolism. 55(10):1375-81. (PMID: 16979409)



29کنندةیمتأثیر یک جلسه تمرین مقاومتی بر سطوح سرمی آدیپولین و برخی عوامل تنظ

ان
کار

هم
 و 

ان
ضائی

ر

39. Raastad T, Bjøro T, Hallén J. (2000). "Hormonal responses to high- and moderate-
intensity strength exercise". Eur J Appl Physiol. 82(1-2):121-8. (PMID: 10879453)
40. Ryan AS, Treuth MS, Hunter GR, Elahi D. (1998). "Resistive training maintains bone
mineral density in postmenopausal women". Calcif Tissue Int. 62(4):295-9. (PMID:
9504952)
41. Schlöndorff BJ, Blobel CP. (2000). "Intracellular maturation and localization of the
tumour necrosis factor alpha convertase (TACE). Biochem J. 138: 131–8. (PMID:
10727411)
42. Siezen RJ, Leunissen JAM. (1997). "Subtilases:The superfamily of subtilisin-like serine
proteases". Protein Sci. 6: 501–23. (PMID: 9070434)
43. Siri WE. (1993). "Body composition from fluid spaces and density: analysis of
methods". 1961. Nutrition. 9(5):480-91. (PMID: 8286893)
44. Skurk T, Birgel M, Lee YM, Hauner H. (2006). "Effect of troglitazone on tumor
necrosis factor alpha and transforming growth factor beta expression and action in human
adipocyte precursor cells in primary culture". Metabolism. 55(3):309-16. (PMID:
16483873)
45. Soori R, Rezaeian N, Khosravi N. (2012). "10 weeks of resistance training does not
effect on serum concentration of Pre-B cell colony-enhancing factor/Visfatin in middle-
aged obese women". Research in Sports Sciences. 12: 59-75.
46. Stawowy P, Fleck E. (2005). "Proprotein convertases furin and PC5: targeting
atherosclerosis and restenosis at multiple levels". J Mol Med (Berl). 83(11):865-75. (PMID:
16244876)
47. Tan BK, Chen J, Adya R, Ramanjaneya M, Patel V, Randeva HS. (2013). "Metformin
increases the novel adipokine adipolin/CTRP12: role of the AMPK pathway". J Enocrinol.
219(2): 101-8. (PMID: 23946431)
48. Tan BK, Chen J, Hu J, Amar O, Mattu HS, Ramanjaneya M, Patel V, Lehnert H,
Randeva HS. (2014). "Circulatory changes of the novel adipokine adipolin/CTRP12 in
response to metformin treatment and an oralglucose challenge in human". Clin Endocrinol
(Oxf). 81(6):841-6. (PMID: 24612181)
49. Thomas G. (2002). "Furin at the cutting edge: from protein traffic to embryogenesis and
disease". Nat Rev Mol Cell Biol. 3(10):753-66. (PMID: 12360192)
50. Tidball JG. (2005). "Inflammatory processes in muscle injury and repair". Am J Physiol
Regul Integr Comp Physiol. 288(2):R345-53. (PMID: 15637171)
51. Trapp EG, Chisholm DJ, Freund J, Boutcher SH. (2008). "The effects of high-
intensity intermittent exercise training on fat loss and fasting insulin levels of young
women". Int J Obes (Lond). 32(4): 684–91. (PMID: 18197184)
52. Wei Z, Peterson JM, Lei X, Cebotaru L, Wolfgang MJ, Baldeviano GC, Wong
GW. (2012). "C1q/TNF-related protein-12 (CTRP12), a novel adipokine that improves
insulin sensitivity and glycemic control in mouse models of obesity and diabetes". J Biol
Chem. 287: 10301–15. (PMID: 22275362)
53. Wei Z, Lei X, Seldin MM, Wong GW. (2012). "Endopeptidase cleavage generates a
functionally distinct isoform of C1q/tumor necrosis factor-related protein-12 (CTRP12)
with an altered oligomeric state and signaling specificity". J Biol Chem. 287(43):35804-14.
(PMID: 22942287)



301395/ اولوم/شماره ستندرستی در فیزیولوژي ورزش/سالدو فصلنامه مطالعات کاربردي

54. Wei Z, Lei X, Seldin MM, Wong GW. (2012). "Endopeptidase cleavage generates a
functionally distinct isoform of C1q/tumor necrosis factor-related protein-12 (CTRP12)
with an altered oligomeric state and signaling specificity". J Biol Chem. 287(43):35804-14.
(PMID: 22942287)
55. Wojtaszewski JF, Nielsen JN, Richter EA. (2002) "Invited review: effect of acute
exercise on insulin signaling and action in humans". J Appl Physiol (1985). 93(1):384-92.
(PMID: 12070228)
56. Wong GW, Wang J, Hug C, Tsao TS, Lodish HF. (2004). "A family of
Acrp30/adiponectin structural and functional paralogs". Proc Natl Acad Sci USA.
101(28):10302-7. (PMID: 15231994)
57. Wozniak SE, Gee LL, Wachtel MS, Frezza EE. (2009). "Adipose tissue: the new
endocrine organ? A review article". Dig Dis Sci. 54(9):1847-56. (PMID: 19052866)
58. Wu S, Liang S, Yan Y, Wang Y, Li F, Deng Y, Huang W, Yuan W, Luo N, Zhu C,
Wang Y, Li Y, Liu M, Wu X. (2007). "A novel mutation of TGF beta1 in a Chinese family
with Camurati-Engelmann disease". Bone. 40(6):1630-4. (PMID: 17433803)
59. Yang Y, Jemiolo B, Trappe S. (2006). "Proteolytic mRNA expression in response to
acute resistance exercise in human single skeletal muscle fibers". J Appl Physiol (1985).
101(5):1442-50. (PMID: 16840578)
60. Zettl AM, Taylor CN, Freeman M. (2012). "Tumor necrosis factor signaling requires
iRhom2 to promote trafficking and activation of TACE". Science. 335: 225–8. (PMID:
22246777)


