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Abstract  

Aim:  The purpose of this study was to determine the effects of aerobic, resistance, and combined exercise 

on serum levels of adiponectin, CTRP9 and glycemic indexes in patients with T2DM. Methods: Sixty men 

with T2DM (mean age [X̅±SD]=51.45±4.26 years; body mass index: 31.52±1.01 kg/m2) were randomly 

assigned to combined  exercise group (CEx: n = 15), aerobic  exercise group (AEx: n = 15), resistance  

exercise group (REx: n = 15), and the control group (CON: n= 15). Exercise programs consisted of aerobic 

exercises at either AEx (50% - 75% of HRR) and REx (40% - 08% of 1-RM), with equal volume, 3 times 

per week, 60 minutes per session for 12 weeks. Serum levels of adiponectin, CTRP9, fasting blood glucose 

(FBG), insulin, Insulin resistance (IR) were measured at baseline and at the end of the study. The data were 

analyzed using repeated-measures analysis of variance at a level less than 0.05. Results: After 12 weeks 

intervention, serum adiponectin and CTRP5 levels increased significantly, whereas the FBG, insulin, 

HOMA-IR and BMI levels decreased significantly in the CEx, AEx and Rex groups compared to the control 

group (P < .05). Conclusion:  The present findings showed that 12-weeks of combined exercise has greater 

anti-inflammatory effects than aerobic or resistance exercise causing a significant decrease in FBG, insulin 

and IR and a higher increase in anti-inflammatory adipokines such as adiponectin and CTRP9 levels in 

T2DM. 

Keywords:  Type 2 diabetes mellitus, Adiponectin, CTRP9,  FBG, Insulin resistance, Exercise training 
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Extended abstract  

Background 

Adipokines are bioactive substances secreted from adipose tissue that are important mediators in various metabolic 

processes such as glucose absorption, insulin signaling and fatty acid oxidation (1). The main adipokines such as 

adiponectin, omentin, leptin and resistin are closely related to type 2 diabetes and cardiovascular complications (1-2). 

Adiponectin is a main adipokine that is secreted from adipose tissue and has attracted the attention of many researchers 

due to its anti-inflammatory and metabolic properties that show a protective role in the development of diabetes (3). In 

addition, although adiponectin reduces the secretion of inflammatory cytokines, improves insulin sensitivity and prevents 

cell growth and angiogenesis, it is considered a downstream regulator in obesity (4). Animal and experimental studies 

have shown that adiponectin improves insulin sensitivity, therefore, it may prevent the development of type 2 diabetes 

(3). The few epidemiological studies reported to date support this contention (3-4), as individuals with higher adiponectin 

levels have a lower prevalence of diabetes. Physical activity improves diabetes by regulating adipokine levels. However, 

long-term combined exercise (aerobic and resistance) combined with dietary changes may be a more efficient strategy to 

improve adipokines profile in patients with type 2 diabetes (5). Tumor necrosis factor C1q-related protein (CTRP) family 

is a recently discovered adipokine family with 15 members (CTRP1–CTRP15) (6). Among them, CTRP9 has the highest 

degree of amino acid identity to adiponectin, which plays an important role in regulating blood glucose levels in diabetes 

(7). Since CTRP9 has vasorelaxing effect, anti-inflammatory action and also inhibits the proliferation of vascular smooth 

muscle cells, it is a potential biological marker and pharmacological target in patients with type 2 diabetes and coronary 

artery disease (CAD) (8-9). Currently, therapeutic approaches to control weight and type 2 diabetes include: changing 

diet and lifestyle, such as increasing physical activity, drug intervention and bariatric surgery for patients with severe 

obesity and related diseases (10). There is evidence that shows these interventions, in addition to weight loss, also affect 

the outcomes related to obesity and type 2 diabetes. Exercise and diet are important elements of diabetes treatment (11). 

Since regular exercise increases circulating CTRP5 levels in obese patients (12), increased levels of CTRPs may 

contribute to the mechanism of exercise-induced arterial stiffness reduction in middle-aged and elderly adults. However, 

the relationship between compound exercise-induced changes in circulating CTRP levels remains unclear. Therefore, our 

hypothesis in this study is that changes in circulating adiponectin levels and CTRP9 levels due to the loss of body fat 

through regular aerobic exercise activities play a role in preventing type 2 diabetes complications in middle-aged adults. 

To test this hypothesis, we checked whether the effects of combined exercises (aerobic and resistance) are the same on 

the levels of adiponectin and serum CTRP9 in patients with type 2 diabetes compared to the individual effects of each of 

the different types of sports activities. 

 

 

Methodology 
The present study is semi-experimental-applied research conducted in four groups with pre-test and post-test designs.  

Sixty men with T2DM (mean age [X̅±SD]=51.45±4.26 years; BMI: 31.52±1.01 kg/m2) were randomly assigned to 

combined exercise group (CEx: n = 15), aerobic exercise group (AEx: n = 15), resistance exercise group (REx: n = 15), 

or the control group (CON: n= 15). Serum levels of CTRP5, fasting blood glucose (FBG), insulin, Insulin resistance (IR) 

and body mass index (BMI) were measured at baseline and at the end of the study. The data were analyzed using repeated-

measures analysis of variance. Body mass index (BMI) was calculated by dividing weight (in kilograms) by the square 

of height (in meters). The waist circumference of each participant was measured with a flexible tape at 0.1 cm at the level 

of the iliac crest. Hip measurement was done at the maximum hip circumference. Waist to hip ratio was calculated as 

waist circumference (in centimeters) divided by hip circumference (in centimeters). The systolic and diastolic blood 

pressures of all participants were measured with a manual sphygmomanometer after 15 minutes of rest in a sitting position. 

The 1 repetition maximum (RM) method was used to determine muscle strength for all strength movements in the 

exercise. To prevent injury, subjects warmed up by performing 2 sets of 10 repetitions with light weights 5 minutes before 

each test in each exercise. All participants successfully completed the test 3 to 5 times. Subjects were allowed to rest for 

three minutes between repetitions. The modified Bruce treadmill test was used to estimate peak oxygen consumption. 

Blood samples were drawn after an overnight fast (10-12 h) from the brachial vein of each subject before the intervention 

and after the 12 weeks’ intervention period. After the subject fasted for a minimum of 10-12 hours, blood samples of 

approximately 5 ml were collected in the early morning by venipuncture from the antecubital vein. Blood samples were 

centrifuged at 3000 rpm for 15 minutes to separate the plasma and frozen at -80°C until the second stage test. Blood 

glucose levels were measured using a special glucose kit (manufactured by Pars Azmoun Iran with a sensitivity of 2 

mg/dL). The coefficient of variation within the test of this kit was 1.49% and the coefficient of variation outside the test 

was 0.69%. Serum levels of insulin were assessed by human kit using ELISA method and Monobind kit (America), with 

a sensitivity of <4%. Insulin resistance was calculated by the homeostasis model assessment method (IR-HOMA) 

according to the following formula: [fasting blood glucose (mg/dL)] x [fasting blood insulin (μU/ml)/405]. The levels of 
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adiponectin and CTRP9 were determined by immunoassay using the Cayman system kit according to the manufacturer's 

protocol. The coefficient of variation for intra-assay and inter-assay intra-assay replicate samples were 6.975% and 6.3%, 

respectively. 

 

 

Training program 

Each of the sessions was composed of 15 minutes warm-up and cool-down respectively. The aerobic training was 

performed 45 minutes a day, 3 days a week at 50–55% of the maximum reserve heart rate (MRHR) during 1–4 weeks, at 

60–65% of MRHR during 5–8 weeks and at 70–75% of MRHR during 9–12 weeks. Resistance training was performed 

45 minutes a day, 3 times per week at 40- 80% of 1RM during 1–12 weeks. The combined training group was separated 

by resistance training and aerobic training with equal volume and intensity, 3 times per week, 60 minutes per session for 

12 weeks. Polar Analyzer (Polar Elector Oy Finland) was used to continuously to maintain 50% to 75% of heart rate 

reserve during the aerobic exercise training program. 

Statistical methods: 

Data analysis was performed using the Statistical Package for the Social Sciences (SPSS version 24.0). Descriptive 

statistics were used for characteristics of the subjects. All values are reported as means ± SD, unless stated differently. 

Normality was assessed by the the Kolmogorov–Smirnov test. Differences between combined exercise (CEx), aerobic 

exercise (AEx), resistance exercise (Rex) and control (CON) groups in baseline variables were computed by analyses of 

variance (ANOVA) test. A 4 (group) × 3 (treatment) × 2 (time points: Pre and Post) repeated measures analyses of 

variance (ANOVA) were utilized to examine the effect of Aerobic, Resistance, and Combined Exercise on serum levels 

of adiponectin and CTRP-9. The Greenhouse-Geisser correction of degrees of freedom was used when sphericity 

assumptions were violated. When significant differences were found in each of the variables between the groups, LSD 

post hoc test was used for pairwise comparisons. Statistical significance was defined as a P-value ≤ 0.05. 

 

Results:  

After 12 weeks intervention, serum adiponectin and CTRP5 levels increased significantly, whereas the FBG, insulin, 

HOMA-IR and BMI levels decreased significantly in the CEx, AEx and Rex groups compared to the control group (P < 

.05). 

 

Conclusion: 
The present findings showed that 12-weeks of combined exercise has greater anti-inflammatory effects than aerobic or resistance 

exercise causing a significant decrease in FBG, insulin and IR and a higher increase in anti-inflammatory adipokines such as 

adiponectin and CTRP9 levels in T2DM. 
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ديابت در بيماران مبتلا به CTRP9 آديپونکتين و سطوح بر   تمرين هوازی، مقاومتی و ترکيبی اثرات

 ميليتوس نوع دو

 2، جمشيد بنايی3، مهدی کارگرفرد2*، سعيد کشاورز1رضا صادقی

 

40/40/1044تاريخ پذيرش:                  22/40/1044تاريخ دريافت:   

 چکيده
(، يک آديپوکين کشف شده جديد و مولکول مهم CTRP9)C1qنکروز تومور مربوط به فاکتور  9پروتئين  هدف:

ازی، مقاومتی مطالعه حاضر تعيين اثرات تمرين هو متابوليسم گلوکز و ليپيد در بيماران ديابتی است. هدف مربوط به تنظيم
 در بيماران مبتلا به ديابت نوع دو بود. CTRP9 بر سطوح سرمی آديپونکتين و و ترکيبی

 46/15±65/5 دن:؛ شاخص توده بسال 44/45±60/4)سن:  مرد بيماران مبتلا به ديابت نوع دو 06 روش شناسی:

نفر(، مقاومتی  54نفر(، گروه هوازی ) 54کيلوگرم بر مجذور قد به متر( به صورت تصادفی در سه گروه تمرين ترکيبی )
ضربان قلب  %46-%54های تمرينی شامل تمرين هوازی با شدت )نفر( قرار گرفتند. برنامه 54نفر( و گروه کنترل ) 54)

دقيقه در هر جلسه برای مدت  06بار در هفته،  1يک تکرار بيشينه( با حجم برابر،  %46-%06ذخيره بيشينه( و مقاومتی )
قند خون ناشتا، انسولين، مقاومت انسولين در حالت پايه و در  ،CTRP9هفته بود. سطوح سرمی آديپونکتين و   56

مورد  64/6گيری تکراری در سطح کمتر از ها با استفاده از تحليل واريانس با اندازهگيری شد. دادهپايان مطالعه اندازه
 تجزيه و تحليل قرار گرفت.

و کاهش معناداری در و آديپونکتين  CTRP9سطوح سرمی هفته مداخله، افزايش معناداری در  56پس از  ها:يافته

وه کنترل گر های تمرين ترکيبی، هوازی و مقاومتی در مقايسه بادر گروه قند خون و مقاومت انسولينسطوح پارامترهای 
 (.>64/6pيافت شد )

هفته تمرين ترکیبی دارای اثرات ضد التهابی بیشتری  21های مطالعه حاضر نشان داد، يافته گيری:نتيجه

قند خون ناشتا، انسولین و مقاومت  نسبت به تمرينات هوازی يا مقاومتی است که باعث کاهش معناداری در

در بیماران مبتلا  CTPR9های ضد التهابی مانند سطوح آديپونکتین و انسولین و افزايش بیشتر در آديپوکین

 شود.می به ديابت نوع دو

 ، مقاومت انسولين، تمرين ورزشی.ناشتا، قند خونCTRP9ديابت نوع دو، آديپونکتين،  های کليدی: واژه 
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 مقدمه
( به DM( ديابت شيرين )WHOاز نظر سازمان بهداشت جهانی )

ود که با شصورت گروهی از اختلالات متابوليک با علل مختلف تعريف می
هيپرگليسمی مزمن همراه با تغييرات متابوليسم گلوکز، چربی و پروتئين به 

شود. شيوع دليل نقص در ترشح انسولين، عمل يا هر دو مشخص می
DM 196های اپيدمی رسيده است. در حال حاضر، تقريبا به نسبت 

شود ی میاند و پيش بينميليون افراد در سراسر جهان تحت تأثير قرار گرفته
دچار اين بيماری شوند. تا اين  6614ميليون نفر تا سال  496بيش از 

د و نالحظه، بيش از نيمی از جمعيت ديابتی هنوز تشخيص داده نشده
مداخلات مداوم برای بنابراين،  .(5)اند بنابراين تحت درمان نيز قرار نگرفته

اصلاح سطح قند خون و عوامل خطرزای قلبی و عروقی برای پيشگيری از 
 DMدرمان غير دارويی  .(6) عوارض حاد و مزمن بسيار مهم هستند

عمدتاً بر تغييرات سبک زندگی به لحاظ فعاليت بدنی، رژيم غذايی و عادت 
تغييرات مناسب در سبک زندگی تأثيرات  .(1)سيگار کشيدن استوار است 

مفيدی بر کاهش پارامترهای تن سنجی مانند وزن بدن، شاخص توده 
ربی و بدن، دور کمر، و همچنين پارامترهای خونی مربوط به نيمرخ چ

. علاوه بر اين، در افراد ديابتی، فعاليت بدنی منظم به طور (4) گلوکز دارد
. (4)دهد بالقوه ميزان و دوز درمان ضد ديابت و دوز انسولين را کاهش می

تحرک اين خطر را از طريق تغييرات در يک از طرفی، سبک زندگی بی
لوژی کند و تغييرات در مورفوتشديد میمسيرهای سيگنالينگ انسولين 

 .(0)ود شهای اسکلتی منجر به بدتر شدن مقاومت به انسولين میعضله

تين ارتباط و رس های اصلی مانند آديپونکتين، امنتين، لپتينآديپوکين 
, 0)زيادی با ديابت نوع دو و عوارض قلبی عروقی و رگ عروقی آن دارند 

ود، شتين، يک آديپوکين اصلی است که از بافت چربی ترشح می. آديپونک(5
و به دليل داشتن خاصيت ضد التهابی و متابوليکی که نقش محافظتی را 

 .(0)دهد، مورد توجه بسياری قرار گرفته است در ايجاد ديابت نشان می
يت به حساس دهد،های التهابی را کاهش میآديپونکتين ترشح سيتوکين

 ند،کزايی جلوگيری میبخشد و از رشد سلول و رگانسولين را بهبود می
و تجربی . مطالعات حيوانی (9)اما تنظيم کننده پايين دستی در چاقی است 

خشد، بنشان داده است که آديپونکتين حساسيت به انسولين را بهبود می
. مطالعات (0)جلوگيری کند دوبنابراين ممکن است از پيشرفت ديابت نوع 

که تا به امروز گزارش شده است، از اين بحث  (9, 0)اپيدميولوژيک معدود 
کند، زيرا در افراد با سطوح آديپونکتين بالاتر، شيوع کمتری از حمايت می

ديابت وجود دارد. فعاليت بدنی با تنظيم سطح آديپوکين، وضعيت ديابت را 
ل، تمرين ترکيبی )هوازی و مقاومتی( طولانی بخشد. با اين حابهبود می

بود تر برای بهمدت همراه با تغييرات غذايی احتمالاً يک استراتژی کارآمد
 .(56)خواهد بود  دوها در بيماران مبتلا به ديابت نوع مشخصات آديپوکين

يک  C1q( مربوط به فاکتور نکروز تومور CTRPخانواده پروتئين )
عضو  54خانواده آديپوکينی است که اخيراً کشف شده است و دارای 

(CTRP1–CTRP15 است )(55) ،در ميان آنها .CTRP9  دارای
بالاترين درجه هويت اسيد آمينه به آديپونکتين است، که نقش مهمی در 

 CTRP9. از آنجا که (56)تنظيم سطوح گلوکز خون در ديابت دارد 
ن اثر مهاری در شدگی عروق، عمل ضد التهابی و همچنيدارای اثر شل

های عضلانی صاف عروقی دارد، به يک نشانگر بيولوژيکی تکثير سلول
بيماری  و دوبالقوه و هدف فارماکولوژيکی در بيماران مبتلا به ديابت نوع 

. کارهای اخير نشان (54 ,51)( تبديل شده است CADعروق کرونر )
نقش محافظتی در قلب در برابر آسيب  CTRP9داده است که پروتئين 

و همچنين ضعف تشکيل نئو آنتيما در  (50, 54)ايسکمی/ پرفيوژن مجدد 
. با اين حال، عملکرد محافظتی بالقوه و (55)پاسخ به آسيب عروقی دارد 

در زمينه چاقی ناشی از رژيم غذايی و ديابت  CTRP9مکانيسم عملکرد 
شواهد در حال رشد برای توضيح و توصيف  ناشناخته مانده است. ودنوع 

به عنوان اهداف بالقوه تشخيصی يا درمانی  CTRPخانواده پروتئين 
اختلالات متابوليکی مرتبط با چاقی مانند مقاومت به انسولين، ديابت نوع 

و اختلالات قلبی عروقی است. با اين حال، سازوکار اساسی هنوز مبهم  دو
گشايی از مسيرهای سيگنالينگ پايين دست اعضای خانواده گره است.

CTRP يد تواند برای يافتن بينش جدبسيار مورد توجه است و مطمئناً می
 های متابوليکی مفيدهای درمانی برای بهبود ناهنجاریدر مورد استراتژی

 .(50)باشد 

: زرويکردهای درمانی برای کنترل وزن و بيماری ديابت نوع دو عبارتند ا
تغيير رژيم غذايی و سبک زندگی، مانند افزايش فعاليت بدنی، مداخله 

ای هدارويی و جراحی چاقی برای بيماران مبتلا به چاقی شديد و بيماری
دهد اين مداخلات . شواهدی وجود دارد که نشان می(59)مرتبط با آن است 

علاوه بر کاهش وزن، بر پيامدهای مرتبط با چاقی و ديابت نوع دو نيز تأثير 
فعاليت ورزشی و رژيم غذايی از ارکان مهم درمان ديابت گذارد. می

. چندين تحقيق نشان داده است که فعاليت ورزشی (66)شوند محسوب می
به تنهايی دارای مزايای بالينی مانند بهبود حساسيت به انسولين، کاهش 

( و افزايش اوج مصرف اکسيژن است A5cهموگلوبين گليکوليزه شده )
. مطالعات اخير نيز فوايد حاصل از فعاليت ورزشی مقاومتی در (65-61)

ی ای، تمرين قدرترا نشان داده است. در يک مطالعه مقايسه دوديابت نوع 
نسبت به تمرين هوازی در بهبود کنترل قند خون و نيمرخ ليپيدی مؤثرتر 

. علاوه بر اين، يک متاآناليز اخير نشان داده است که تمرينات (61)بود 
بی و فشار خون سيستوليک شد ، توده چرA5cمقاومتی باعث کاهش 

. مطالعات انجام شده ديگر، گزارش داد که ورزش ترکيبی )هوازی (64, 61)
و بهبود حساسيت انسولين  A5cتواند در کاهش به علاوه مقاومتی( می

. در مورد شدت فعاليت ورزشی نيز، يک مطالعه (64-66) حتی مؤثرتر باشد
نشان داده است تمرينات ورزشی با شدت کم تا متوسط به همان اندازه 

، در حالی (66)مؤثر است که تمرينات ورزشی متوسط تا شديد مؤثر است 
که مطالعه ديگری گزارش داد که تمرينات با شدت بالا در بهبود کنترل 
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نشان داد که  (64)ژنگ و همکاران .(64, 61)قند خون مؤثرتر است 
CTRP3 ،CTRP5  وCTRP9 های جدا شده از با استفاده از آئورت

ها، اثرات گشادکننده عروق مشابه آديپونکتين دارند. با اين حال، موش
CTRP1 ،CTRP2 ،CTRP4 ،CTRP6  وCTRP7  تغييرات

وه بر علا قابل توجهی در انقباض عروق يا گشاد شدن عروق ايجاد نکردند.
در بيماران چاق و فشار خون بالا در  CTRP3اين، سطوح گردش خون 

تر است و با فشار خون ارتباط منفی دارند مقايسه با بزرگسالان سالم کم
نسبت به  دودر بيماران ديابتی نوع  CTRP5تر  . سطح پايين(60)

در  CTRP9 .(60, 65)شود بزرگسالان سالم غير ديابتی مشاهده می
شريانی  (eNOSو نيتريک اکسايد سنتاز اندوتليالی ) Aktفسفوريلاسيون 

. از (64) های اندوتليال نقش دارددر سلول (NO)و توليد نيتريک اکسايد 
 CTRP5آنجا که فعاليت ورزشی منظم باعث افزايش سطح گردش خون 

ها ممکن است به CTRP، افزايش سطح (69)شود در بيماران چاق می
ن اليت ورزشی در بزرگسالامکانيسم کاهش سختی شريانی ناشی از فع

 ميانسال و مسن کمک کند. 

رات آيا اث اصلی محققين در مطالعه حاضر اين است که بنابراين، سؤال
تمرينات ترکيبی )هوازی و مقاومتی( در مقايسه با اثرات جداگانه هر يک 

بر روی سطوح آديپونکتين و  های ورزشی نيزاز انواع مختلف فعاليت
CTRP9 يکسان است؟ مبتلا به ديابت نوع دو سرمی بيماران 

 روش پژوهش

 هاآزمودنی

پس آزمون با گروه  -در يک پژوهش نيمه تجربی با طرح پيش آزمون
کنترل، از ميان کليه مردان دارای اضافه وزن و چاق مبتلا به ديابت نوع 

طعی ريز تأييد و قکه ابتلا به ديابت آنها توسط متخصصين غدد درون دو
به صورت در دسترس و  دوبيمار مبتلا به ديابت نوع  05شده بود، تعداد 

هدفمند برای شرکت در مطالعه انتخاب شدند. معيارهای ورود به مطالعه 
[، 60بر اساس معيار انجمن ديابت آمريکا ] دوشامل؛ داشتن ديابت نوع 

( بين BMIبدن )سال، شاخص توده  44تا  46دامنه سنی  جنسيت مذکر،
 560کيلوگرم بر مجذور قد به متر، داشتن گلوکز ناشتايی بالای  14تا  16

تا  %4/0گرم بر دسی ليتر و داشتن هموگلوبين گليکوزيله شده بين ميلی
بود. معيارهای خروج از مطالعه نيز شامل؛ انسولين درمانی قبلی يا  9/9%

منجر  سنجش تأثير بگذارد و تواند رویزا است میفعلی )زيرا انسولين برون
به تفسير اشتباه ارزيابی مدل هموستاز )شاخص مقاومت انسولين( و 

تواند مانع از فعاليت بدنی  شود. بعد از دريافت نتايج شرايطی که می
نفر از مطالعه  5معاينات بدنی و آزمايشگاهی و ارزيابی قلبی عروقی، تعداد 

ورود به مطالعه تشخيص داده شدند.  نفر واجد شرايط 06خارج و تنها تعداد 
نامه پرسش و کتبی آگاهانه نامهرضايت همه بيماران نسبت به تکميل

 تندرستی اقدام نمودند.   و سلامت
بيمار واجد شرايط  06پس از تأييد بيماری آنها توسط پزشک معالج، تعداد 

 54در چهار گروه: تمرين ترکيبی )هوازی و مقاومتی، صورت تصادفی به

نفر(  54نفر( و کنترل ) 54نفر( و تمرين هوازی ) 54نفر(، تمرين مقاومتی )
قرار گرفتند. اين مطالعه با رعايت اصول اخلاقی اعلاميه هلسينکی انجام 

واحد  اسلامی های آن توسط کميته اخلاق دانشگاه آزادشد و کليه پروتکل
 IR.IAU.NAJAFABAD.REC.5199,60آباد به شماره نجف

ها و تأثيرات مورد روش د. پس از توضيح دقيق در مورد اهداف،تأييد ش
-ها خواسته شد در ارزيابیانتظار برنامه ورزشی به مشارکت جويان، از آن

 های زير مشارکت نمايند. 

 های پيکرسنجی و فيزيولوژيکیويژگی

( با تقسيم وزن )بر حسب کيلوگرم( بر مربع قد BMIشاخص توده بدن )
( هر يک از شرکت کنندگان با WCحاسبه شد. دور کمر ))بر حسب متر( م

سانتی متر در سطح تاج ايلياک اندازه گيری  5/6يک نوار منعطف بر حسب 
گيری لگن در حداکثر محيط باسن انجام شد. نسبت دور کمر به شد. اندازه

( به صورت دور کمر )به سانتيمتر( تقسيم بر دور باسن )به WHRلگن )
-ه شد. فشار خون سيستوليک و دياستوليک کليه شرکتسانتيمتر( محاسب

دقيقه استراحت در حالت نشسته و با فشار سنج دستی  54کنندگان پس از 
 گيری شد.  اندازه

برای تعيين قدرت عضلانی برای کليه حرکات قدرتی در تمرين از روش 
يک تکرار بيشينه استفاده شد. برای جلوگيری از آسيب ديدگی، افراد با 

دقيقه قبل از هر  4های سبک تکراری با استفاده از وزنه 56ست  6جام ان
کنندگان اين کردند. همه شرکتآزمون در هر تمرين خود را گرم می

ها مجاز بودند بار با موفقيت انجام دادند. آزمودنی 4تا  1آزمايش را طی 
 کسيژنا اوج تخمين سه دقيقه استراحت بين تکرارها داشته باشند. برای

 د.ش استفاده بروس بر روی نوارگردان شده اصلاح آزمون از مصرفی نيز

 گيری متغيرهای بيوشيميايیاندازه

 و در مرحله پيش آزمون حالت ناشتايی ساعت56 تا56 از بعد گيریخون
 مرحله در سی از وريد دست چپ به عمل آمد.سی 4پس آزمون به ميزان 

 زا گيری خونینمونه از قبل هفته يک تا شد خواسته هااز آزمودنی اول
 اباجتن داروهای تأثيرگذار مصرف شديد و بدنی هرگونه فعاليت انجام

دقيقه با سرعت 54های خونی جهت جداسازی پلاسما به مدت نمايند. نمونه
 تا سانتی گراد درجه -06دمای  در دور در دقيقه سانتريفوژ شده و 1666
 40 دوم نيز مرحله گيریخون شدند. فريز مرحله دوم آزمايش انجام زمان

 آخرين اثرات رفتن ازبين منظور تمرين به جلسه آخرين انجام از بعد ساعت
 آمد. عمل مطالعه به های موردهمه گروه از تمرينی جلسه

 ارسپ شرکت گلوکز )ساخت ويژه کيت از استفاده با خون مقاديرگلوکز
ب ضري شد. گيریاندازه ليتر(دردسی گرمميلی 6 حساسيت با ايران آزمون

آزمون  و ضريب تغييرات برون %49/5تغييرات درون آزمون اين کيت 
 آزمايشگاهی روش از استفاده با انسولين سرمی بود. مقادير 09/6%

ELISA  و ( کيتMonobind) گيری شد اندازه کشورآمريکا ساخت
 ينمقاومت انسول بود. %4که ضريب درون و برون گروهی آزمون کمتر از 

( به شرح فرمول زير IR-HOMA) هومئوستازی مدل ارزيابی روش با
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ن خون ]انسولي× ليتر([ گرم/ دسیمحاسبه شد: ]گلوکز خون ناشتا)ميلی
به روش  CTRP9 [. سطوح آديپونکتين و464ليتر(// ميلی μUناشتا )

ن از کيت سيستم کيمن طبق پروتکل سازنده تعيي ايمونواسی و با استفاده
آزمون و ضريب تغيير درون آزمون به ترتيب  ب تغيير برونشد. ضري

 بود. %1/0و  954/0%

 
 

 پروتکل برنامه تمرين 

(، تمرين ACSMبر اساس دستورالعمل دانشکده پزشکی ورزشی آمريکا )
مار های هر فرد بيهای اصلی بکار گرفته شده در اين مطالعه، طبق ويژگی

سازماندهی شد. علاوه بر اين، طول مدت برنامه تجويز  ديابتی در هر گروه
)شنبه، هفته، سه بار در هفته  56شده برای بيماران ديابتی در اين مطالعه، 

دقيقه  06( به مدت 55-16/50دوشنبه و چهارشنبه، بعد از ظهر ها ساعت 
های در نظر گرفته شد. مراحل گرم کردن و سرد کردن در همه برنامه

 بصورت مشترک شامل حرکات متنوع مثلندکی تغييرات، تجويزی، با ا
روی، دوهای نرم و آهسته بر روی تردميل،رکاب زدن بر روی ارگومتر، پياده

 های عضلات اصلی بدن بهکششی ايستا و پويا در گروه نرمش و حرکات
دقيقه اجرا شد که در زير به جزئيات نحوه اجرای هر برنامه  54مدت 

 شود. تمرينی پرداخته می

 الف( برنامه تمرين هوازی   

دقيقه تمرين  44برنامه تمرين هوازی به صورت تداومی و تجمعی شامل 
جلسه در هفته بود که به مدت دوازده هفته به اجرا شد.  1هوازی، 

ضربان قلب ذخيره بيشينه )در  %54تا  %44شدتجلساتتمرين هوازی از 
، و %06-%04با  4-0، هفته های %46-%44با شدت  5-4هفته های 
( بر اساس فرمول کارونن بصورت %56-%54با شدت  9-56هفته های 

مدت تأکيد عمده تمرين هوازی مورد استفاده در اين  انفرادی تنظيم شد.
های هوازی و موزون شامل: راه رفتن روی سطح زمين مطالعه،روی فعاليت

روی های آهسته روی سطح زمين و بر و بر روی نوارگردان، دويدن
حوه ن .دادهای عضلانی بزرگ را تحت فشار قرار مینوارگردان بود که گروه

استفاده از اصل اضافه بار در اين برنامه تمرينی با توجه به ماهيت بيماری، 
تأکيد عمده بر  5-4بدين صورت بود که تلاش گرديد در طول هفته های 

د مرين باشسازگاری بيماران نسبت به تمرين همراه با افزايش مدت ت
های باقيمانده به اهداف مورد سپس با افزايش در شدت تمرين در هفته

ا بر هدر اين تحقيق ميزان پيشرفت آزمودنی نظر در تحقيق دست يابيم.
ای هاساس ميزان تحمل تمرين بصورت انفرادی و ترجيحاً بر اساس شيوه

 گرفت. کارانه صورت میمحافظه
ها با استفاده از ضربان سنج پولار آزمودنیلازم به ذکر است، ضربان قلب 

، ساخت کشور فنلاند( در طول جلسات تمرين polarxtrinerplus)مدل
 کنترل شد.   

 ب( برنامه تمرين مقاومتی  

جلسه در هفته بود که به مدت  1دقيقه، 44 برنامه تمرين مقاومتی به مدت
 1تا  5حداقل هفته انجـام شـد. برنامه ورزشی مقاومتی اصلی شامل  56

تکرار انجام اعمال مقاومتی و پويا بر روی هـر يـک  0-56ست با تعداد 
های عضلانی بزرگ شامل؛ عضلات بالاتنه )شامل، پارو زدن در از گروه

، خم و با دمبل حالت نشسته با دستگاه، زيـر بغـل سـيم کـش، جلو بازو
نا بازو، ش کردنحرکات پرس بالا سينه، انجام حرکت خم  باز کردن آرنج،

 مفصل زانو و تعديل شده( و پـايين تنـه )شـامل؛ خم کردن و باز کردن
ران با دستگاه، ايستادن و رفتن روی پنجه يک يا هر دو پا با و بدون وزنه، 

درصد يک تکرار بيشينه  46-46پرس پا و اسکات( بود کـه با شدت کم 
ا ششـم شـروع و های اول تبر اساس مقياس بورگ( در هفته55-51يا )

درصد  06های هفتم تا دوازدهم به شدت متوسط تا شديد يعنی در هفتـه
ثانيه  16ا هيک تکرار بيشينه رسيد. لازم به ذکر است، استراحت بين ست

دقيقه در نظر گرفته شد، و تـا انتهـای  6و برای استراحت بين حرکات 
دت قيق شپروتکل تمرينی اين شدت حفظ شد. برای حفظ و کنترل د

انجـام و بر اساس آن شدت  RM5تمرين، هر دو هفته يک بار تسـت 
 شد.ريزی میتمرين برنامه

 ج( تمرين ترکيبی  
جلسه  در هر تمرين ترکيبی شامل ترکيبی از تمرينات هوازی و مقاومتی

بود که با شـدت يکسـان هردو برنامه تمرينی ذکر شـده و نيمی از حجم 
و مقاومتی انجام شـــد. در اين مطالعه،  هوازیهای تمرين تمرينات گروه

ابتدا تمرين هوازی و سپس تمرين مقاومتی اجرا شد. مجموع مدت زمان 
 06های گرم کردن و سرد کردن به مدت تمرين ترکيبی با احتساب دوره

 دقيقه به طول انجاميد.

 ها  روش تجزيه و تحليل داده

با اســتفاده از  هافرضــيه آزمونها، ها و پالايش آنآوری داده جمع از بعد
مورد تجزيه  64/6در سطح معناداری کمتر از  64نسخه  SPSSافزار نرم

از  هاو تحليـل قرار گرفت. برای اين منظور، در ابتدا برای توصـــيف داده
روش آمار توصـيفی نظير ميانگين و انحراف معيار، برای ترسيم نمودارها 

 های آمارازروش های تحليـل فرضـــيـهپـد پرايزم و براافزار گرافاز نرم
شــد. به منظور بررســی برقراری فرض طبيعی توزيع  اســتفاده اســتنباطی

های کمی، از آزمون کلوموگروف اسميرنوف استفاده شد. پس از تأييد داده
 tهــا، برای تغييرات درون گروهی از آزمون فرض طبيعی بودن داده

ا ز آزمون تحليل واريانس بوابســته و برای بررســی تغييرات بين گروهی ا
ر های قابل توجهی دگيری تکراری استفاده شد. هنگامی که تفاوتاندازه

ــد، از آزمون تعقيبی هر يک از متغيرها بين گروه برای LSD ها يافت ش
 های زوجی استفاده شد.مقايسه

 هايافته
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ها )هوازی، مقاومتی، ترکيبی و هنگـام ورود بـه مطالعه، هر يک از گروه
کنترل( برای همـه پـارامترهای بدنی، فيزيولوژيکی و بيوشـــيميايی يک 

نشـان داده شده است.  5نيمرخ مشـابهی داشـتند که نتايج آن در جدول 
دهد، هيچ تفاوت معناداری از نظر نشـــان می 5های جدول چنانچه يافته

سن، وزن، شاخص توده بدن، اوج اکسيژن مصرفی، گلوکز خون، انسولين، 

بين افراد مبتلا به ديابت نوع  CTRP9ســولين، آديپونکتين و مقاومت ان
 های ترکيبی، هوازی، مقاومتی و کنترل مشاهده نشد.   در گروهدو

 
 
 

 کننده در تحقيق در حالت پايههای شرکتهای بدنی، فيزيولوژيکی و بيوشيميايی گروهمقايسه ويژگی(1جدول )
 داریمعنی ترکيبی مقاومتی هوازی کنترل متغير )گروه(

 19/6 94/49±01/1 49/45±14/4 54/45±50/4 01/46±64/4 سن )سال(

 45/6 61/91±04/1 66/91±60/1 40/94±05/1 54/91±64/1 وزن )کيلوگرم(

 00/6 49/15±66/5 64/15±04/6 55/15±94/6 41/15±64/5 شاخص توده بدن )کيلوگرم بر متر مربع(

 10/6 59/66±64/0 69/61±41/0 44/65±50/4 04/66±49/4 قيقه(ليتر/کيلوگرم بر داوج اکسيژن مصرفی )ميلی 

 96/6 56/540±01/50 54/545±40/54 55/540±10/50 45/540±16/54 گلوکز خون ناشتا )ميلی گرم بر دسی ليتر(

 96/6 49/0±41/5 55/0±05/5 51/0±60/6 15/0±04/5 / ميلی ليتر( ΜUانسولين )

 90/6 61/6±40/6 65/6±09/6 60/6±04/6 14/6±55/6 مقاومت انسولين 

 00/6 14/5±65/5 90/0±56/5 15/5±64/5 95/0±16/5 آديپونکتين )ميلی گرم بر ميلی ليتر(

CTRP9 )14/6 09/509±90/5 65/591±44/9 01/591±45/56 59/590±45/9 )نانوگرم بر ميلی ليتر 

 

؛ 5گيری تکراری در شکل واريانس با اندازهبر اساس تجزيه و تحليل 
ی مورد هامتغيرهای گلوکز خون، انسولين و مقاومت انسولين در تمام گروه

داری داشتند. نتايج تعقيبی آزمون بونفرونی نيز کاهش مطالعه تفاوت معنی
ها )هوازی، معناداری در غلظت گلوکز خون بيماران هر يک از گروه

  (، کاهش> 64/6pمقايسه با گروه کنترل )مقاومتی و ترکيبی( در 
های هوازی و ترکيبی در مقايسه معناداری در غلظت انسولين بيماران گروه

با گروه کنترل و افزايش معناداری در مقاومت به انسولين بيماران ديابتی 
( پس از  >64/6pهای هوازی و ترکيبی در مقايسه با گروه کنترل )گروه

 نشان داد.دوازده هفته مداخله 

 6غلظت پلاسمايی سطوح آديپونکتين قبل و بعد از دوره مطالعه در شکل 
نشان داده شده است. تحليل واريانس قبل از مداخله تمرين ورزشی، 

ای هداری بين غلظت سطوح آديپونکتين بين گروههيچگونه تفاوت معنی
ورزشی،  (. بعد از مداخله تمرينی5(، )جدول < 64/6pچهارگانه نشان نداد )

هفته  56از شروع مطالعه به  آديپونکتين تغيير در غلظت پلاسمايی سطوح
داری بيشتر از گروه کنترل بود در گروه های تمرينی به طور معنی

(64/6>p اثرات درون گروهی افزايش معناداری در غلظت پلاسمايی .)
سه يهای تمرين پس از دوازده هفته مداخله در مقاسطوحآديپونکتيندر گروه

(، در حالی که اين تفاوت در گروه p>665/6با حالت پايه را نشان داد )
کنترل پس از پايان مطالعه در مقايسه با حالت پايه معنادار نبود. تحليل 

گيری تکراری، تفاوت معناداری در تغييرات غلظت واريانس با اندازه
د اهای تمرين و کنترل نشان دپلاسمايی سطوحآديپونکتين بين گروه

(64/6>p نتايج آزمون تعقيبی بونفرونی نيز نشان داد که اختلاف  .)
( بين گروه تمرين ترکيبی با گروه کنترل مشاهده شد. p=61/6معناداری )

ا هدر حالی که بين ساير گروه ها اختلاف معناداری را نشان ندادند. اين يافته
های مداخله روهی گبيانگر بالاتر بودن سطوح اين آديپوکين در بيماران ديابت

(، )شکل p>64/6در مقايسه با گروه کنترل پس از دوازده هفته مداخله بود)
6.) 

ای هها بيانگر بالاتر بودن سطوح اين آديپوکين در بيماران ديابتی گروهيافته
مداخله در مقايسه با گروه کنترل پس از دوازده هفته مداخله 

 (.6(، )شکل p>64/6بود)

نشان داده شده است.  1نيز در شکل   CTRP9وحغلظت پلاسمايی سط
اری دقبل از مداخله تمرين ورزشی، هيچگونه تفاوت معنیتحليل واريانس 

های چهارگانه مشاهده نشد بين گروهCTRP9 سطوح بين غلظت 
(64/6p> .) غلظت پلاسمايی بعد از مداخله تمرينی ورزشی، تغيير در

های تمرينی به در گروه هفته 56از شروع مطالعه به CTRP9 سطوح 
(. اثرات درون گروهی p<64/6داری بيشتر از گروه کنترل بود )طور معنی

های در گروه CTRP9افزايش معناداری در غلظت پلاسمايی سطوح

ليتر در مقابل نانوگرم بر ميلی 44/659±54/54تمرين )گروه ترکيبی: 
 66/660±44/56ليتر؛گروه هوازی: نانوگرم بر ميلی90/5±09/509

ليتر؛ گروه نانوگرم بر ميلی 01/591±45/56ليتر در مقابل نانوگرم بر ميلی
 65/591±44/9ليتر در مقابل نانوگرم بر ميلی 00/656±06/54مقاومتی: 

ليتر(پس از دوازده هفته مداخله در مقايسه با حالت پايه را نانوگرم بر ميلی
گروه کنترل پس از پايان (، در حالی که اين تفاوت در p>665/6نشان داد)

 59/590±45/9مطالعه در مقايسه با حالت پايه معنادار نبود )گروه کنترل: 
نانوگرم بر ميلی ليتر؛(. اگر  55/590±40/9ليتر در مقابل نانوگرم بر ميلی

اری در دگيری تکراری، هيچگونه تفاوت معنیچه،تحليل واريانس با اندازه
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های تمرين و کنترل بين گروه CTRP9تغييرات غلظت پلاسمايی سطوح
زمان معناداری برای ×(؛ اما، يک اثر تعاملی گروهp<64/6نشان نداد)
CTRP9 ( 64/6مشاهده شد>p که آزمون تعقيبی ،)LSD  نشان

ه با گروه ترکيبی در مقايس دادسطوح اين آديپوکين در بيماران ديابتی گروه
 (.p>64/6له بالاتر بود)کنترل بطور معناداری پس از دوازده هفته مداخ

 

های گلايسميک قبل و بعد از مداخله شاخصمقايسه سطوح  :1شکل 

 های مورد مطالعهدر گروه

 

 

ع در بيماران مبتلا به ديابت نو تغييرات در سطوح آديپونکتين:2شکل 

زندگی روزمره )گروه های تمرين( يا دوبعد از مداخله تمرين ورزشی )گروه
 کنترل(

 

 
 

در بيماران مبتلا به  CTRP9های تغييرات در سطوح پروتئين:3شکل 

های تمرين( يا زندگی ديابت نوع دوبعد از مداخله تمرين ورزشی )گروه
 روزمره )گروه کنترل(

 بحث
های تمرينی مختلف هفته پروتکل 56اين تحقيق با هدف مطالعه اثرات 

و CTRP9 مقاومتی( بر روی سطوح آديپونکتين، )ترکيبی، هوازی و

اً، طراحی شد. اخير دوهای متابوليک در مردان مبتلا به ديابت نوع شاخص
در ايجاد اختلالات متابوليکی در چندين مطالعه  CTRPاهميت خانواده 

است که در  CTRPعضوی از خانواده  CTRP9گزارش شده است. 
گليکوپروتئين ترشحی است و يک CTRP9 کشف شد.  6669سال 

دهد . افزايش شواهد نشان می(16) بالاترين شباهت را به آديپونکتين دارد
های متعدد مانند اثرات ضد التهابی با توجه به مکانيسم CTRP9که 

 و عملکرد ضد تصلب شرايين (15) ، تنظيم متابوليسم گلوکز و ليپيد(64)
، نقش محافظتی از قلب در بيماری قلبی عروقی دارد. علاوه بر اين، (16)

نيز بررسی شده است. برای بيماران  دوو ديابت نوع  CTRP9رابطه بين 
 CTRP9اخيراً تشخيص داده شده است که سطوح  دومبتلا به ديابت نوع 

 .(11) در گردش خون افزايش يافته و با مقاومت به انسولين در ارتباط است
به طور  CTRP9 دهد در مقايسه با افراد سالم، سطوحشواهد نشان می

همراه  دوو ديابت نوع  CAD، دوقابل توجهی در افراد مبتلا به ديابت نوع 
در  CTRP9با اين حال، ارتباط بالينی . (51)يابد کاهش می CADبا 

اختلالات مرتبط با ديابت و فعاليت ورزشی هنوز ناشناخته و متناقض است. 
سه شيوه تمرينی  1ای است که در آن از نظر ما، اين پژوهش اولين مطالعه

پس آزمون با گروه  -مختلف به روش نيمه تجربی با طرح پيش آزمون
کنترل در اين مطالعه بررسی شدندو همچنين سطوح گردش خون 

CTRP9 ودهای انسانی مبتلا به ديابت نوع و آديپونکتين در نمونه 
های اصلی پژوهش حاضر افزايش معناداری در مقايسه شده است. يافته

های تمرينی در مقايسه با حالت پايه پس از دوازده گروهCTRP9 سطوح 

بی ی رک ن ت مری ت ن هوازی  مری ت تی قاوم ن م مری ت ترل  ن ک

4

5

6

7

8

9

10

11

ین  سول یش آزمون ان پ

ین  سول س آزمون ان پ

ز  لوک یش آزمون گ پ

ز  لوک س آزمون گ پ

ین  سول قاومت ان یش آزمون م پ

ین  سول قاومت ان س آزمون م پ

روه گ

120

130

140

150

160

170

1.0

1.5

2.0

2.5

3.0

ر(
ت

ی
ر ل

ل ب
مو

کو
ی

ن)پ
ی

سول
ان

ر(
ت

ی
ر ل

ل ب
مو

ی 
یل

)م
ز

وک
ل

گ

H
O
M
A

-
IR

file:///D:/مجله/شماره%201401/1401%201/1401%202/New%20folder/صادقی%20و%20همکاران.docx%23_ENREF_30
file:///D:/مجله/شماره%201401/1401%201/1401%202/New%20folder/صادقی%20و%20همکاران.docx%23_ENREF_25
file:///D:/مجله/شماره%201401/1401%201/1401%202/New%20folder/صادقی%20و%20همکاران.docx%23_ENREF_31
file:///D:/مجله/شماره%201401/1401%201/1401%202/New%20folder/صادقی%20و%20همکاران.docx%23_ENREF_32
file:///D:/مجله/شماره%201401/1401%201/1401%202/New%20folder/صادقی%20و%20همکاران.docx%23_ENREF_33
file:///D:/مجله/شماره%201401/1401%201/1401%202/New%20folder/صادقی%20و%20همکاران.docx%23_ENREF_13


JAHSSP                                                        http://jahssp.azaruniv.ac.ir/                                                          

  http://dx.doi.org/10.22049/JAHSSP.2021.27336.1374 

 711                              505-551(،6) 9: 5465مطالعات کاربردی تندرستی در فيزيولوژی ورزش. و همکاران،  صادقی

    Copyright ©The authors                                                           Publisher: Azarbaijan Shahid Madani University 

 

 

نيز  LSDرا نشان داد. نتايج آزمون  دوهفته مداخله بيماران ديابتی نوع 
تمرين ترکيبی پس از دوازده  فقط در گروه CTRP9نشان داد، سطوح 

لاوه ع هفته مداخله به طور قابل توجهی در مقايسه با گروه کنترل بالاتر بود.
در  داریداری در سطوح آديپونکتين، کاهش معنیبر اين، افزايش معنی

و های )هوازی، مقاومتی غلظت گلوکز خون بيماران هر يک از گروه
داری در (، افزايش معنی>64/6pترکيبی( در مقايسه با گروه کنترل)

های هوازی و ترکيبی در مقايسه با گروه غلظت انسولين بيماران گروه
-داری در مقاومت به انسولين بيماران ديابتی گروهمعنی کنترل و کاهش

( پس از دوازده >64/6pهای هوازی و ترکيبی در مقايسه با گروه کنترل )
 فته مداخله مشاهده شد.ه

را  CTRPsتواند به صورت انتخابی رسد که شيوه تمرينی میبه نظر می
-توان دريافت فعاليت ورزشی محرک ويژهتحريک کند. از طرف ديگر، می

باشد و از طريق افزايش يا کاهش هر ها میای برای توليد اين شاخص
 يک و قلبی عروقیهای گلايسمتواند بر شاخصها میکدام از اين شاخص

و  CTRP9اثرگذار باشد. با اين حال، نتايج متناقضی در رابطه با سطوح 
عوامل متابوليکی گزارش شده است. برخی مطالعات ارتباط مثبتی بين 

CTRP9  و عوامل متابوليک نامطلوب مانند شاخص توده بدن و مقاومت
توصيف  معکوسی رااند، در حالی که ديگران ارتباطات هبه انسولين پيدا کرد

سرم  CTRP9( ارتباط مثبتی بين سطح 6650کردند. آسادا و همکاران )
(. در مقابل، 14نشان داده شده است ) T2DMو آترواسکلروز در بيماران 

در گردش خون پس از  CTRP9به ترتيب کاهش و افزايش سطوح 
و  (14جراحی چاقی و در بيماران با اختلال گلوکز ناشتا نشان داده شد )

تازه تشخيص  T2DMسرمی در بيماران  CTRP9همچنين سطوح 
(. با وجود اين که تاکنون پژوهشی در خصوص 11داده شده نشان داده شد )

ا هشيوه تمرينی مختلف بر اين شاخص انجام نشده است؛ اما يافته 1تاثير 
تری تواند اثر بيشنشان دادند ترکيب تمرين مقاومتی و تمرين هوازی می

های و متعاقب آن بهبود شاخص CTRP9ح و رهاسازی شاخص بر ترش
های اندکی در مورد اثر نوع فعاليت ورزشی بر اگر چه يافتهگلايسمی شود. 

 و در همين راستا چوی دارد، اماوجود   CTRP9روی تغييرات سطوح
مقاومتی( بر   -استقامتی( ترکيبی  تمرين ماه 3 ( تأثير6651همکاران )

CTRP3   وCTRP5 که قرار دادند بررسی مورد را چاق زنان در 
  CTRP5  و کاهش سرمی  CTRP3 داد سطوح نشان پژوهش نتايج

 را تفاوت (. علت اين 69) داشت ورزشی با تمرين داریمعنی غير افزايش
بين  داد. از نسبت کدام هر متفاوت و واکنش CTRP نوع به توانمی

 دارای  CTRP9 اند،شناسايی شده کنون تا که هايی CTRP تمام
 دارای C1q دامنه کروی  است؛ آدپيپونکتين با ساختاری تشابه بيشترين
 باشد. بنابراين،می آديپونکتين با آمينه اسيد هويت درجه بالاترين

CTRP9  ترشح آديپونکتين با هترواليگومرز عنوان به تواندمی 
 دو هر و شودمی توليد چربی بافت در عمده طور به  CTRP9شود.

 طور به را CTRP9 عروق و استروما عروقی هایو سلول هاآديپوسيت

 را AMPK سيگنالينگ مسيرهای  CTRP9کنند. می توليد مساوی
 CTRP9 حد از بيش بيان و کندمی شده فعال کشت هایميکروب در

، 64شود )می خون قند کاهش توجهی باعث قابل طور به لپتين کمبود در
 تمرين از ناشی مثبت آثار جهت تقويت در فاکتور اين اعمال تمام که (.69

 (6651همکاران ) و چوی در مطالعه که بود حالی در اين باشد.می ورزشی
 در نتيجه CTRP3 تجويز نوترکيب با CTRP3 از متناقضی کاهش

  قلبی خطرزای عوامل بهبود برخی با که شد گزارش هوازی تمرين ماه  3
 دليل اگرچه، (.69همراه بود )  RBP-4 و انسولين به مقاومت عروقی،

 که رسدنظر می به حال اين با نيست، مشخص وضوح به ناسازگار نتايج
 به در مقاومت بهبود دليل به ورزشی تمرين در نتيجه CTRP9 افزايش

CTRP9  با توجه باشد. لپتين و انسولين به مقاومت در بهبود همانند 
اين  جبرانی حضور به نياز لپتين و انسولين به مقاومت بهبود اين که به

به  مقاومت در بهبود که رسدمی نظر به دهد،می کاهش را هاهورمون
CTRP9  کرده جبران حاضر مطالعه در را هورمون اين افزايش به نياز 

 و چوی مطالعه در سرمی  CTRP3 کاهش بر دليلی حتی نيز باشد و
  متناقض افزايش از نيز گذشته بالينی مطالعات باشد. (6651همکاران )

CTRP3  گزارش رادو   نوع ديابت بيماری با انسولين به مقاوم در افراد 
 همانند متابوليکی استرس بر غلبه برای جبرانی يک سازوکار که اندکرده

 انجام باشد. اگرچه،می چاقی و ديابت در لپتين و به انسولين مقاوم وضعيت
 بر ورزشی تمرين نقش درک برای زمينه اين جديد در هایپژوهش

CTRP9  پاسخ که رسدمی نظر باشد، بهمی ضروری CTRP9 می-

 باشد. ورزشی متفاوت تمرين نوع به وابسته تواند
يکی ديگر از اهداف اين پژوهش، مطالعه سطوح آديپونکتين در بيماران 

ختلاف اديابتی پس از مداخله تمرينی بود که نتايج تحقيق حاضر نشان داد 
هفته مداخله مشاهده  56ها پس از داری بين سطوح آديپونکتين گروهمعنی

شد. به طوری که درصد تغييرات پس آزمون گروه تمرين ترکيبی، گروه 
تمرين مقاومتی، گروه تمرين هوازی و گروه کنترل به ترتيب برابر با 

 +% افزايش و گروه کنترل16/51+% افزايش، 09/54+% افزايش، 64/60
ا يافته ها بکاهش در شاخص آديپونکتين را نشان دادند. اين يافته %-64/6

( همخوانی دارد. در اين پژوهش نتايج 6654تحقيق شهرام و همکاران )
ر دانشان داد که تمرينات استقامتی و مقاومتی باعث افزايش معنی

 دار وزن و درصد چربیآديپونکتين و اوج اکسيژن مصرفی، کاهش معنی
ز ها حاکی اگروه های مداخله در مقايسه با گروه کنترل شد. اين دادهبدن،

 آن است که فعاليت بدنی تأثيرات مثبتی بر روی آديپونکتين سرم دارد.

در سال های اخير، مطالعات بسياری در خصوص تأثير مداليته های تمرينی 
ند. امنتشر شده اند که نتايج متناقضی را نشان داده  آديپونکتينبر سطوح 

مطالعه  با استفاده از (10)مشابه با نتايج تحقيق حاضر، بسيک و همکاران 
فراتحليل نشان داد، تمرين هوازی در مقايسه با شيوه های تمرينی ديگر 
از طريق ايجاد تعادل انرژی منفی منجر به افزايش معناداری در سطوح 

، در يک (15)هرموزو  -در مطالعه ديگری گارسيا آديپونکتين گرديد.

file:///D:/مجله/شماره%201401/1401%201/1401%202/New%20folder/صادقی%20و%20همکاران.docx%23_ENREF_36
file:///D:/مجله/شماره%201401/1401%201/1401%202/New%20folder/صادقی%20و%20همکاران.docx%23_ENREF_37


JAHSSP                                                        http://jahssp.azaruniv.ac.ir/                                                          

  http://dx.doi.org/10.22049/JAHSSP.2021.27336.1374 

 711                             ... در CTRP9آديپونکتين و سطوح بر   مقاومتی و ترکيبیتمرين هوازی،  اثرات

 

   Copyright ©The authors                                                           Publisher: Azarbaijan Shahid Madani University 

 

 

بررسی سيستماتيک و فراتحليل نشان داد، تمرين همزمان هوازی و 
هابی در الت التمقاومتی منجر به بهبود ترکيب بدن، نيمرخ متابوليک و ح

 شوينگ هاکل و همکاران در يک مطالعه فراتحليل بر رویافراد چاق شد. 
نشان داد، تمرين همزمان دوافراد چاق و بيماران مبتلا به ديابت نوع 

، کنترل (10)های تن سنجی چاقی مؤثرترين وسيله برای بهبود شاخص
در مقايسه با تمرينات هوازی يا مقاومتی به  (19)قند خون و چربی خون 

 تنهايی بود. 
طالعه نيز از تغييرات اساسی در ترکيب بدن و افزايش علاوه بر اين، چندين م

سطوح آديپونکتين در گردش خون پس از محدوديت رژيم غذايی )کاهش 
يا بيشتر(، استفاده از تمرين مقاومتی با شدت متوسط  %56وزن به ميزان 

 . (46)اند و شديد يا تمرين هوازی با مدت زمان کافی حمايت کرده

 %5/56کردند که کاهش وزن  ( گزارش6654اگر چه، وانگ و همکاران )
ناشی از محدوديت کالری به تنهايی هيچ تغييری در آديپونکتين ايجاد نمی 
کند، در حالی که در آن دسته از افراد که تمرينات ورزشی با همان مقدار 

ت ها افزايش يافکاهش وزن استفاده کرده بودند، سطح آديپونکتين آن
(45). 

( نشان داد که 6665زاد و همکاران )در تناقض با مطالعه حاضر، احمدی
 56( و 1RM،٪06-46هفته تمرين قدرتی )سه روز در هفته با شدت  56

به ٪04 -54هفته تمرين استقامتی )شامل دويدن با حداکثر ضربان قلب 
جاد آديپونکتين سرم اي مدت سه روز در هفته( تغيير قابل توجهی در سطح

( تغييرات در غلظت 6660) و همکاران 5ديميتريو-. رين(46) نکرده است
ماه مداخله ورزشی در افراد ميانسال با سندروم  64پلاسمايی را پس از 

وليک بررسی کردند و دريافتند که افزايش در غلظت آديپونکتين بمتا
. اين (41)بهبود در آمادگی قلبی تنفسی همراه بوده است  %54پلاسمايی با 

فاوت گيری، تها در نتايج ممکن است ناشی از تفاوت در زمان نمونهتناقض
های تحقيق باشد. مطالعات های تمرينی و تفاوت در نمونهدر پروتکل

اندکی تغييرات در آديپونکتين پس از تمرين مقاومتی را بررسی کردند که 
( عدم 6660و همکاران ) 6د. کلی مکاکوفنتايج متناقضی را گزارش کردن

جلسه در  1ماه تمرين مقاومتی را برای  1تغيير در آديپونکتين در پاسخ به 
-16تکرار برای ورزش ) 54-56يک تکرار بيشينه با  %56-06هفته در 

رسد، آديپونکتين به نظر می .(44)دقيقه در جلسه( را گزارش دادند 44
ممکن است نقش محوری در عملکرد انسولين هنگام بهبود حساسيت 

ی آيد، بازی کند؛ حتانسولين که عمدتا با کاهش توده چربی به دست می
اگر تغييرات حساسيت به انسولين با تمرين ورزشی مستقل ازتغيير 

 آديپونکتين باشد.

ی نمشخص نيست که آيا سطح آديپونکتين دارای اهميت بالي با وجود اين
-های قلبی عروقی است يا اينکه فعالبندی خطر در بيماریبرای طبقه

ته کنند. بر اساس يافهای اساسی پيچيده را منعکس میسازی مکانيسم
 رويیهای داهای تحقيقات، تغيير در سبک زندگی و کاربرد برخی از درمان

 

5Ring-Dimitriou 

تأثيرقابل توجهی در افزايش سطح آديپونکتين و کاهش همزمان مقاومت 
 .(44) ه انسولين و اختلال عملکرد اندوتليال نشان داده استب

در اين تحقيق، بهبود قابل توجهی در پارامترهای کنترل متابوليک از قبيل 
گلوکز خون، انسولين و مقاومت انسولين پس از مداخله های فعاليت 

ترکيبی و هوازی ايجاد شد. مکانيسمی که فعاليت ورزشی بويژه تمرين 
ورزشی منجر به بهبود حساسيت انسولين می شود، به خوبی مستند شده 

ناقل  4-های عضلانی باعث انتقال موضعی پروتئين . انقباض(40) است
آدنوزين -′4( به غشا پلاسما به دليل فعال سازی GLUT-4گلوکز )

 پروتئين کيناز يا توسط افزايش غلظت کلسيممونوفسفات فعال شده با 
يا با نسبت داخل  (45) شودسيتوپلاسمی ناشی از  دپلاريزاسيون غشاء می

سلولی بالای آدنوزين مونوفسفات به آدنوزين تری فسفات می شود که 
. پروتئين کيناز (40) کندوضعيت انرژی به خطر افتاده سلول را منعکس می

آدنوزين مونوفسفات اثرات مشخصی در بيان  - 4فعال شونده بوسيله 
تعدادی از آنزيم های گليکوليتيک و ليپوژنيک در کبد، که به احتمال زياد 

.  (49) کند، داردبه اثرات مفيد بر متابوليسم اسيدهای چرب کمک می
ودهای شود که نتيجه آن بهبفعاليت ورزشی باعث سازگاری متابوليکی می

فعاليت  همچنين، .(10, 0, 4) شودیپايدار در حساسيت به انسولين م
ورزشی هوازی اوج اکسيژن مصرفی و کنترل قند خون را بهبود می بخشد، 

, 15) شود( میA1cو منجر به کاهش در هموگلوبين گليکوزيله شده )
مطالعات اخير فوايد حاصل از فعاليت ورزشی مقاومتی در ديابت نوع  .(10
را نشان داده است. در يک مطالعه مقايسه ای، تمرين قدرتی نسبت به دو

-19) بهبود کنترل قند خون و نيمرخ ليپيدی مؤثرتر بودتمرين هوازی در 
. علاوه بر اين، يک متاآناليز اخير نشان داده است که تمرينات مقاومتی (45

. (46-10) سيستوليک شد، توده چربی و فشار خون A1cباعث کاهش 
مطالعات انجام شده ديگر، گزارش داد که ورزش ترکيبی )هوازی به علاوه 

رتر تی مؤثو بهبود حساسيت انسولين ح A1cتواند در کاهش مقاومتی( می
 . (10, 15) باشد

ن تحقيق دارای چندين محدوديت بود. يکی از محدوديت اصلی مطالعه اي
های ما بود که ممکن است توان مطالعه ما را برای کشف تعداد کم نمونه

های ديگر پژوهش، ها محدود کرده باشد. از محدوديتتفاوت بين گروه
انتخاب شاخص مقاومت انسولين برای اندازه گيری حساسيت به انسولين 

 سازی ناشی ازممکن است توانايی ما را در تشخيص اثر حساسبود که 
فعاليت ورزشی را محدود کند. از نقاط قوت پژوهش حاضر، مقايسه سه 

ز ها با گروه کنترل است که بسياری اشيوه تمرينی و در نهايت مقايسه آن
 ای اينها دريافت نمود که کمتر مطالعهتوان از آنهای جديد را میيافته
اما برای مشاهده سرنوشت رابطه زمانی اين  ات را بررسی کرده است.تغيير

 CTRPمتغيرها به مطالعات طولی نياز است. ثانياً، ساير اعضای خانواده 
 مورد مطالعه قرار نگرفتند. 
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گيرینتيجه  

داری در سطوح گلوکز خون ناشتا و های پژوهش حاضر کاهش معنیيافته
داری در غلظت انسولين پس از دوازده مقاومت انسولين و افزايش معنی

هفته مداخله تمرين ترکيبی و هوازی در بيماران ديابتی نوع دو را نشان 
تمرين ترکيبی  در گروهCTRP9  داد. علاوه بر اين، سطوح آديپونکتين و

پس از دوازده هفته مداخله به طور قابل توجهی در مقايسه با گروه کنترل 
به عنوان يک  CTRP9رسد افزايش سطوح بالاتر بود، که به نظر می

پس از مداخلات ورزشی می نشانگر زيستی قابل اعتماد و اميدوارکننده 
 شود.توانددر کاهش خطر ديابت نوع دو می

 تشکر و قدردانی   
اين مقاله مستخرج از رساله دکتری رشته فيزيولوژی ورزش قلب و عروق 

ران باشد؛ بنابراين، پژوهشگد میآباو تنفس دانشگاه آزاد اسلامی واحد نجف
-دانند که از کليه مسئولين دانشگاه آزاد اسلامی واحد نجفبر خود لازم می

آباد، پزشکان و همچنين بيمارانی که ما را در اجرای اين پژوهش همراهی 
 کردند، تشکر و قدردانی نمايند.  

 تضاد منافع

 ندارند. شار اين مقالهنويسندگان اين مقاله، هيچگونه تضاد منافعی با انت
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