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  هاي متفاوت بر مقادير آديپونكتين زنان فعالهاي متفاوت بر مقادير آديپونكتين زنان فعال  ساز با شدتساز با شدت  سه دو واماندهسه دو واماندهللير يك جير يك جثثأأتت

  زهرا جهانيانزهرا جهانيان  __  بهرام صادقپوربهرام صادقپور  __  11االله دبيدي روشناالله دبيدي روشن  وليولي

   كارشناس ارشد دانشگاه مازندران كارشناس ارشد دانشگاه مازندران، ، استاديار دانشگاه مازندراناستاديار دانشگاه مازندران، ،  دانشگاه مازندران دانشگاه مازندراندانشياردانشيار

  

  چكيده

)  درصد75 تا 65(، شدت متوسط ) درصد65 تا 55(ساز با شدت كم  هدف از اين تحقيق، بررسي تأثير يك جلسه دو درمانده
 زن سالم با 30براي اين منظور . ن زنان فعال بودحداكثر اكسيژن مصرفي بر مقادير آديپونكتي)  درصد85 تا 75(و شدت زياد 
ليتر به ازاي هر   ميلي1/39 ± 58/0 كيلوگرم و حداكثر اكسيژن مصرفي 7/59 ± 35/3 سال، وزن 6/21 ± 07/1ميانگين سن 

به سه گروه طور تصادفي   عروقي و ديابت نداشتند، انتخاب و به–گونه سابقة بيماري قلبي  كيلوگرم وزن بدن در دقيقه كه هيچ
پروتكل .تقسيم شدند) HAG (دو فعاليت با شدت زيا) MAG(، فعاليت با شدت متوسط )LAG(فعاليت با شدت كم 

، LAGهاي  گيري شامل دو پيشرونده تا حد واماندگي روي نوارگردان بدون شيب بود كه با توجه به روش كارونن در گروه آزمون
MAG و HAG درصد حداكثر اكسيژن مصرفي اجرا شد85 تا 75 درصد و 75 تا 65د،  درص65 تا 55 به ترتيب با شدت  .

 ساعت ناشتايي انجام 14 تا 12دنبال   دقيقه پس از اتمام فعاليت و با شرايط كاملاً مشابه و به30خونگيري در دو مرحله قبل و 
پس از انتقال به آزمايشگاه و تهية سرم از بازويي گرفته شد و  ليتر خون در وضعيت نشسته از وريد پيش  ميلي7در هر مرحله . شد

لايزا و ابراي تعيين مقادير آديپونكتين سرمي، گلوكز و انسولين ناشتايي از تست . آن براي آناليز متغيرهاي تحقيق استفاده شد
و آناليز واريانس در  وابسته tهاي   آزمون ها با استفاده از داده.  از روش آنزيماتيك استفاده شدLDL-C و TGگيري  براي اندازه

 افزايش يافت HAG و LAG ،MAG نتايج نشان داد مقادير آديپونكتين در هر سه گروه.  تجزيه و تحليل شدP  ≥ 05/0سطح 
علاوه،  به. از سوي ديگر، تغييرات مقادير آدپپونكتين بين سه گروه معنادار نبود.  معنادار بودLAGولي افزايش فقط در گروه 

 به لحاظ آماري HAG و MAGهاي  آزمون مقادير گلوكز در هر سه گروه و تغييرات انسولين فقط در گروه پس مقادير پيش و
هاي تحقيق، با افزايش  براساس يافته.  معنادار نبودHAG و MAGچنين فقط تغييرات انسولين بين دو گروه  هم. معنادار بود

  .شود مقادير آديپونكتين سرم زنان جوان فعال ايجاد ميتري در  شدت ورزش و در نتيجه كاهش مدت ورزش، تغييرات كم

  

  هاي كليدي واژه

  .ساز، زنان فعال، شدت ورزش آديپونكتين، دويدن وامانده

                                                           
                                                Email : vdabidiroshan@yahoo.com           09113151509 :تلفن :  نويسندة مسئول -1
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سازي و سوخت  عنوان انبار غيرفعال ذخيره هاي چربي به در دهة اخير، ديدگاه سنتي درخصوص سلول

دهد كه از بافت  هاي انجام شده نشان مي بررسي). 27، 11(ها به سرعت تغييركرده است  آسيل گليسرول تري

 كه 2آديپونكتين). 7(شوند   ناميده مي1شود كه در مجموع آديپوسايتوكين اي ترشح مي هاي ويژه چربي، پروتئين

 يكي از ،نيز معروف است) 28 ،44 (Acrp30و ) Adipo Q ،apM-1 ،GBp28) 42 ،55به 

و اعتقاد بر ) 26، 10(شود  ژني و ترشح آن تنها توسط بافت چربي انجام ميهايي است كه بيان  آديپوسايتوكين

طوري كه تحريك  به) 54، 38(اين است كه نقش تنظيمي در سوخت و ساز انرژي در كبد و عضلة اسكلتي دارد 

شود  مصرف اسيدهاي چرب آزاد و يا اكسيداسيون در عضله، موجب پاك شدن اسيدهاي چرب آزاد از پلاسما مي

 و مقادير آديپونكتين در افراد چاق، ديابتي و مبتلا به mRNAها، بيان  بر خلاف ديگر آديپوسايتوكين). 48(

از آنجا كه نتايج ). 38(يابد  و با از دست دادن وزن افزايش مي) 52، 27، 23(بيماري كرونري قلب كاهش يافته 

 موجب بهبود حساسيت به انسولين در افراد چاق 3زايي دهد كه القاي آديپونكتين برون ها نشان مي برخي پژوهش

  .رو اين شاخص توجه بسياري از محققان جامعة پزشكي و ورزشي را جلب كرده است ، ازاين)55(شود  ديابتي مي

آفرين است زيرا چاقي با افزايش خطر  شود و اين موضوع مشكل تر اپيدمي مي تدريج در افراد جوان چاقي به

رسد آديپونكتين نقش مهمي  نظر مي ، پرفشار خوني و مقاومت انسولين مرتبط است و بههاي چربي خوني اختلال

دهد بيان ژني آديپونكتين در افراد چاق كاهش  شده نشان مي تحقيقات انجام). 43(در تمام اين مسيرها دارد 

هاي   غلظت شاخصهاي مطلوب چربي پلاسما و كاهش طور مثبتي با نيمرخ طوري كه آديپونكتين به يابد، به مي

هاي خوني و كاهش  التهابي همراه است و اين امر حاكي از آن است كه آديپونكتين ممكن است از راه چربي

در پژوهشي ) 43(مارتين و همكارانش ). 53، 45، 43، 38( بيماري قلبي و عروقي را تحت تأثير قرار دهد ،التهاب

 بررسي كردند و نتيجه گرفتند سطوح آن در افراد غيرلاغر هاي چاق و لاغر مقادير آديپونكتين را در آزمودني

 مرتبط LDL-Cطور منفي با انسولين، تري گليسيريد و   و بهHDL-Cطور مثبتي با  تر بود و آديپونكتين به كم

، 45، 38(اين موضوع توسط محققان ديگر نيز گزارش شده است . زايش چاقي تقويت شدفبود و اين ارتباطات با ا

                                                           
1 - Adipocytokine 
2 - Adiponectin 
3 - Exogenous 
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به علاوه آديپونكتين عمل و مقاومت انسولين را تنظيم و سطوح پايين آن گسترش ديابت نوع دوم را . )53، 46

 ميكروگرم 4تر از  ها حاكي از آن است كه سطوح آديپونكتين كم برخي گزارش). 53، 38، 27(كند  پيشگويي مي

  ).53 (طور نزديكي با فنوتيپ باليني سندرم متابوليك همراه است ليتر به در ميلي

نيمت ). 14(هاي خوني، در چند پژوهش بررسي شد  تركيب بدن و چربي ارتباط آديپونكتين با آمادگي بدني، 

 سال 7/12 ± 1/0و همكارانش در پژوهشي ارتباط آديپونكتين با تركيب بدن و آمادگي بدني را در پسران 

.  و تودة چربي بدن مرتبط استطور معكوسي با شاخص تودة بدن بررسي و گزارش كردند آديپونكتين به

روبرت و ). 10( در اين افراد مشاهده شد VO2max و HDL-Cچنين ارتباط مستقيمي بين آديپونكتين با  هم

نيز در پژوهشي پاسخ آديپونكتين به دو نوع ورزش تداومي و تناوبي را در مردان سالم و ) 51(همكارانش 

گروهي معناداري در مقادير آديپونكتين  ين تمرينات افزايش درونگيري كردند ا هاي نخبه بررسي و نتيجه دونده

 درصد حداكثر اكسيژن 50 دقيقه فعاليت با شدت 120اثر ) 8(در مقابل، پونيادار و همكارانش . ايجاد كرده است

ا مصرفي بر تغييرات آديپونكتين در حين و پس از ورزش را در پنج مرد فعال بررسي كردند و تغيير معناداري ر

  ).38، 4(اين يافته در تحقيقات ديگري نيز نشان داده شد . مشاهده نكردند

بايد اذعان داشت كه موضوع بررسي تأثير ورزش بر آديپونكتين در مراحل ابتدايي است و مسايل ناشناختة 

دت ورزش و با توجه به تأثير ش. ها وجود دارد فراواني نيز در زمينة نقش بافت چربي و ارتباط آن با ديگر بافت

توان  مي) 4(و تأثير آديپونكتين در مصرف اسيدهاي چرب آزاد پلاسما ) 51، 30، 17(ها  نوع سوخت در بافت

براين . دنبال ورزش ممكن است با شدت ورزشي مرتبط باشد استنباط كرد كه تغييرات مقادير آديپونكتين به

 65 تا 55هاي  ساز با شدت رين درماندهشود كه يك جلسه تم اساس، در اين پژوهش اين موضوع بررسي مي

 درصد حداكثر اكسيژن مصرفي چه تأثيري بر پاسخ آديپونكتين زنان جوان 85 تا 75 و  درصد75 تا 65، درصد

  فعال دارد؟
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  روش تحقيق) الف

تجربي است كه در آن سه گروه آزمودني انساني در دو مرحلة  روش انجام تحقيق حاضر از نوع نيمه

  .آزمون و پس آزمون به لحاظ تغييرات مقادير آديپونكتين بررسي شدند يشپ

  هاي تحقيق و نحوة انتخاب آنها آزمودني) ب

پس از تشريح اهداف طرح از طريق پرسشنامه كه در آن بر نبود بيماري قلبي و ديابت و رعايت برخي نكات 

 ساعت قبل از 72 تا 48اليت بدني در مدت دست كم دار، دارو، دخانيات و عدم فع ويژه عدم مصرف مواد كافئين به

 نفر از زنان عضو باشگاه پارس ساري كه واجد شرايط مذكور و داراي 30خونگيري تأكيد شده بود، سرانجام 

 1طور تصادفي در سه گروه فعاليت با شدت كم ترين مقدار حداكثر اكسيژن مصرفي نيز بودند انتخاب شده و به بيش

)LAG ( 2 درصد، گروه فعاليت با شدت متوسط 65  تا55يا) MAG ( با شدت  درصد و گروه فعاليت 75 تا 65يا

هاي اين   مشخصات آزمودني1جدول . بندي شدند  درصد حداكثر اكسيژن مصرفي دسته85 تا 75 يا 3زياد

  .دهد تحقيق را نشان مي

 هاي تحقيق  ميانگين و انحراف معيار مشخصات آزمودني _1جدول 
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LAG 83/1 ±3/21  38/8 ±9/58  1/1 ±81/24  24/2 ± 61/21  05/2 ±9/38  10  

MAG 42/2 ±9/22  9/5 ±2/58  94/0 ±12/25  10/2 ± 42/22  11/2 ±99/38  10  

HAG 99/1 ±9/21  5/7 ±5/60  13/1 ±27/25  87/2 ±98/22  9/2 ±25/39  10  

                                                           
1 - Low intensity active group 
2  - Moderate intensity active group 
3 - High intensity active group 
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  آوري اطلاعات نحوة جمع) ج

گيري اصلي، افراد واجد شرايط با نحوة دويدن روي نوارگردان آشنا شدند، سپس  يك هفته قبل از آزمون

اي است كه   دقيقه3 مرحله 7آزمون بروس شامل . ين حداكثر اكسيژن مصرفي اجرا شدآزمون بروس براي تعي

سپس حداكثر اكسيژن . يابد تدريج سرعت و شيب نوارگردان تا زمان رسيدن فرد به مرز واماندگي افزايش مي به

ليتر به ازاي  يدر واحد ميل) VO2max = 38/4×  زمان انجام فعاليت -9/3(مصرفي با استفاده از فرمول پولاك 

) 1جدول ( برخوردار بودند VO2maxترين مقدار  آنگاه افرادي كه از بيش. هر كيلوگرم در دقيقه محاسبه شد

هاي لازم در زمينة رعايت شرايط تحقيق كه در بالا اشاره شد، به  عنوان آزمودني فعال انتخاب شدند و توصيه به

 14 تا 12بندي براي رعايت دقيق شرايط ناشتايي   به برنامة زمانها با توجه سپس آزمودني. ها ارائه شد آزمودني

پس از . ساعته و حضور به موقع در محل پايگاه قهرماني ادارة كل تربيت بدني مازندران مورد ارزيابي قرار گرفتند

عيين چنين ت و هم) وزن تقسيم بر مجذور قد بر حسب متر(تعيين شاخص تودة بدن و با استفاده از فرمول وزن 

با استفاده از كاليپر و تعيين درصد چربي با ) خاصر و ران سر، فوق سه(اي  ضخامت چربي زيرپوستي سه نقطه

  .استفاده از فرمول جكسون، پروتكل دويدن روي نوارگردان بدون شيب را اجرا كردند

  گيري پروتكل آزمون) د

بست و سپس آزمون  را به قفسة سينه مي 1گيري، هر آزمودني ابتدا ضربان سنج براي اجراي پروتكل آزمون

طور خلاصه  به. كرد دويدن با شدت از پيش تعيين شده را تا حد واماندگي روي نوارگردان بدون شيب اجرا مي

تدريج افزايش يافت تا اين   سپس سرعت نوارگردان به. دقيقه گرم كردن آغاز شد5 تا 3گيري با  پروتكل آزمون

 درصد و يا 75 تا 65 درصد، 65 تا 55روش كارونن به ضربان قلب مورد نظر در دامنة ها با توجه به  كه آزمودني

  . درصد ذخيرة ضربان قلب برسند و اين شدت تا زمان واماندگي حفظ شد85 تا 75

  خونگيري و آناليز آزمايشگاهي) هـ

ي شبانه در دو مرحلة يتا ساعت ناش14 تا 12دنبال  ها با شرايط كاملاً مشابه و به خونگيري از تمام آزمودني

ليتر خون در حالت نشسته از وريد   ميلي7در هر مرحله . گيري اجرا شد  دقيقه پس از پروتكل آزمون30قبل و 

                                                           
1 -  Pulse meter 
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بازويي بيرون كشيده شد و بلافاصله به آزمايشگاه منتقل شد و پس از سانتريفيوژ و تهية سرم براي  پيش

گيري مقادير آديپونكتين سرم از تست  براي اندازه. استفاده شدگيري متغيرهاي اصلي و كنترلي تحقيق  اندازه

و براي ) 48( از روش آنزيماتيك LDL-G و TGگيري متغيرهاي كنترلي تحقيق مانند  و براي اندازه) 23(الايزا 

يل براي تعيين درصد حجم پلاسما نيز از روش د. تعيين گلوكز و انسولين ناشتايي نيز از روش الايزا استفاده شد

  :و كاستيل و از فرمول زير استفاده شد

100   1)
1HCT100

2HCT100

2HB

1HB
( ×-

-

-
×%ΔPV=  

  :كه در آن

%ΔPV :درصد تغييرات حجم پلاسما  

HB 1  ،HB 2 : ه ترتيب هموگلوبين مراحل اول و دومب  

  .نيز هماتوكريت مراحل اول و دوم هستند: HCT2  و 

  هاي آماري روش) ي

ها از توزيع طبيعي برخوردارند، از   اسميرنف نشان داد كه داده– اين كه نتايج آزمون كولمگروف با توجه به

 وابسته و tبراي تعيين تغييرات مقادير آديپونكتين در هر گروه از آزمون . آمار پارامتريك استفاده شداز رو  اين

 طح سمقدار معناداري نيز در . فاده شدبراي بررسي تغييرات بين سه گروه نيز از آزمون آناليز واريانس است

05/0≤ P تعيين شد.  
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 ميانگين و انحراف معيار تغييرات مقادير آديپونكتين و متغيرهاي كنترلي سه گروه را در مراحل 2جدول 

دنبال  ين بهگونه كه در جدول نيز مشخص است مقادير آديپونكت همان. دهد آزمون نشان مي آزمون و پس پيش

انجام هر سه فعاليت با شدت كم، شدت متوسط و شدت زياد افزايش يافت كه اين افزايش فقط در گروه ورزش با 
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از سوي ديگر، تغييرات مقادير آديپونكتين بين ). P = 01/0(دار است  به لحاظ آماري معني) LAG(شدت كم 

آزمون انسولين  ان داد كه فقط مقادير پيش و پسهاي كنترلي تحقيق نش بررسي شاخص. سه گروه معنادار نيست

به ).  است016/0 و 032/0 به ترتيب برابر با Pمقدار ( به لحاظ آماري معنادار است HAG و MAGهاي  گروه

كاهش معناداري نيز ). P = 893/0( معنادار نيست HAG و MAGعلاوه، فقط تغييرات انسولين بين دو گروه 

 Pمقدار (آزمون مشاهده شد   در مقايسه با پيشHAG و LAG ،MAGهاي   گروهآزمون گلوكز در مقادير پس

  .گروهي آن معنادار نبود در حالي كه تغييرات بين) 030/0 و 014/0، 049/0به ترتيب برابر است با 

  آزمون هاي مختلف تحقيق در سه گروه آزمودني در مراحل پيش و پس  تغييرات مقادير شاخص– 2جدول 
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 ���

����	  
65/1 ± 99/51  55;/14 ± 521/87  1:55/16 ± 619/;9  9;8/1 ± ;75/51  ��/	 ±�	/��  

 �
�

�
 �

� �
�	

�

�

��
��

  

)
H

A
G

(
  

 
�

����	  
121/: ± 877/51  845/9 ± ;7/82  24589/56±6777/574  ∗91462/5±7:77/;  ��/� ± �/	�  
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ها در مقابل انسولين بخش  هاي اخير سوخت و ساز بافت چربي و عملكرد عروق و مقاومت سلول در سال

از عنوان يكي  آديپونكتين به). 14(مهمي از تحقيقات را در جوامع صنعتي به خود اختصاص داده است 
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و نقش مهمي ) 26، 8(هاي مترشحه از بافت چربي در پلاسما، مورد توجه خاص قرار گرفته است  آديپوسايتوكين

چنين  مفيد آديپونكتين بر سوخت و ساز و هم رو با توجه به تأثيرات از اين). 47(در فرايند سوخت و ساز دارد 

تأثير مثبت ورزش بر مقدار سرمي آديپونكتين  عروقي و ديابت و –هاي قلبي  نقش آن در پيشگيري از بيماري

ساز با سه شدت كم، متوسط و زياد در زنان فعال بررسي  خون، در اين پژوهش تأثير يك جلسه تمرين درمانده

  .شد

 درصد حداكثر اكسيژن مصرفي 65 تا 55ساز با شدت  نتيجة تحقيق نشان داد كه يك جلسه تمرين درمانده

چنين در  هم. داري در مقادير آديپونكتين سرم نسبت به زمان استراحت شد ي معندر زنان فعال موجب افزايش

ها  اين يافته. دار نبود شدت بالاتر نيز مقادير آديپونكتين سرم افزايش يافت، ولي اين افزايش به لحاظ آماري معني

در مقابل، . همسوست) 30(، جوريمه و همكاران )25(، جك جوريمه و همكاران )3(با نتايج تحقيقات آداما نديا 

در تحقيقات خود عدم تغيير معنادار ) 32(و كاتارينا و همكاران ) 51(، رابرت و همكاران )8(پونيا درا و همكاران 

دهي  رسد علت اين تفاوت در ميزان پاسخ نظر مي به. دنبال فعاليت ورزشي گزارش دادند مقادير آديپونكتين را به

توان در متغيرهاي مؤثر در تغييرات آديپونكتين از جمله آمادگي، وزن،  زشي را ميآديپونكتين متعاقب فعاليت ور

ها و شدت، مدت و   عروقي و سندرم متابوليك، سن و جنس آزمودني–هاي ديابت، قلبي  وجود يا عدم بيماري

  .وجو كرد نوع تمرين جست

رسد كه اين  نظر مي  به،)38، 14(ن با توجه به ارتباط آمادگي بدني و حداكثر اكسيژن مصرفي با آديپونكتي

 نيز 1گونه كه در جدول  با وجود اين، همان. تغييرات با مقادير اولية حداكثر اكسيژن مصرفي مرتبط است

ليتر به ازاي   ميلي39طور متوسط  هاي اين تحقيق به مشخص است، ميانگين حداكثر اكسيژن مصرفي آزمودني

هاي ديگر  تر در پژوهش  آمده كه به لحاظ كمي قابل مقايسه با افراد آماده دست هر كيلوگرم وزن بدن در دقيقه به

هاي  دنبال فعاليت علاوه، بخشي از تغييرات مقادير آديپونكتين ممكن است با تغييرات حجم پلاسما به به. نيست

ن به علت ورود دهد با شروع ورزش، تقريباً بلافاصله حجم پلاسماي خو ها نشان مي بررسي. مختلف مرتبط باشد

از سويي افزايش فشار خون . دهد اين رويداد شايد در نتيجة دو عامل رخ مي. شود مي بافتي كم به فضاي ميان

ها  رو، افزايش فشار خون آب را از درون رگ از اين. شود ها مي موجب افزايش فشار هيدرواستاتيك درون مويرگ

 و ساز در عضلات فعال، فشار  شدن مواد زايد حاصل از سوختاز سوي ديگر، جمع . راند بافتي مي به فضاي ميان
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اگرچه ميزان تغييرات حجم . شود كند كه موجب جذب مايع به درون عضله مي اسمزي درون سلول را زياد مي

هاي ورزشي مرتبط باشد، اما مشخص شده كه  پلاسماي ناشي از تمرين ممكن است با آمادگي بدني و سازگاري

پژوهش حاضر نيز  ).1(دهد  تر كاهش مي  درصد و شايد هم بيش20 تا 10دت حجم پلاسما را م فعاليت طولاني

دنبال دويدن روي نوارگردان در هر سه گروه كاهش داشته و با افزايش شدت ورزش  نشان داد كه حجم پلاسما به

 و LAG ،MAGهاي  مقادير كاهش در گروه(تر شده است  تدريج كم هاي فعال به اين كاهش در آزمودني

HAG56/5 ± 64/0 و 6 ±28/0، 24/8 ± 37/0  به ترتيب برابر است با.(  

هاي مختلف تمرين، رابطة تغييرات  موضوع ديگر در مورد عدم تغيير قابل توجه غلظت آديپونكتين در شدت

ودة دهد تغييرات غلظت خوني آديپونكتين رابطة معكوسي با ت ها نشان مي پژوهش. آديپونكتين و چربي است

از . آيد وجود مي و تغييرات مثبت آن در ارتباط با كاهش وزن و افزايش تودة عضلاني به) 19، 15(چربي دارد 

ساز ناشي  ت درماندهيدنبال يك جلسه فعال هاي اين پژوهش به رو شايد عدم تغيير مقدار آديپونكتين آزمودني اين

هرچند مسير دقيقي كه در آن .  تودة چربي باشداز عدم تأثير قابل توجه يك جلسه فعاليت بدني در مقدار

شود، ناشناخته باقي مانده اما مشخص شده كه اين عمل با  آديپونكتين موجب اكسيداسيون اسيدهاي چرب مي

تواند تعادل انرژي و محتواي ليپيدي  بافت چربي مي. تغيير در بيان ژني آديپونكتين در بافت چربي مرتبط است

 نشان 2جدول ). 16(نرژي كشف كرده و براساس آن بيان ژني آديپونكتين را اصلاح كند عنوان ذخيرة ا را به

گليسيريد   و تريLDL-Cساز تغيير قابل توجهي بر مقدار غلظت  دهد كه يك جلسه تمرين درمانده مي

  ايجاد نكرده است و از آنجا كه غلظت خونيHAG و MAGهاي  ويژه در گروه هاي تحقيق حاضر به آزمودني

 شايد اين عامل در عدم افزايش غلظت ،)13، 8(د رگليسيريد دا  و تريLDL-Cآديپونكتين، رابطة معكوسي با 

دهند سطوح پايين آديپونكتين با  شواهد زيادي نشان مي. هاي مختلف مرتبط باشد خوني آديپونكتين با شدت

). 53، 46، 45، 43، 38( و تري گليسيريد همراه است LDL-C و سطوح بالاي HDL-Cسطوح پايين 

برخي محققان . هاي خوني، ناشناخته است سازوكارهاي موجود بين سطوح پايين آديپونكتين و اختلال چربي

فرضية چاقي مركزي و مقاومت انسولين را مطرح كردند كه هر دو اين عوامل با كاهش آديپونكتين خون همراه 

گليسيريد مستقل از مقاومت به انسولين   و تريHDL-Cبا وجود اين، مشخص شده ارتباط آديپونكتين با . است

  ).38(كل بدن است 
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هاي جالب توجه در تحقيق حاضر آن است كه با افزايش شدت ورزش و در نتيجه كاهش مدت  يكي از يافته

 و LAG ،MAGاي ه مدت فعاليت گروه. ها مشاهده شد تري در مقادير آديپونكتين آزمودني ورزش تغييرات كم

HAG اين موضوع . دست آمد  دقيقه به2/76 ± 8/4 و 6/99 ± 7/4، 103 ± 11/4تحقيق حاضر به ترتيب  در

هاي  هاي مختلف تحقيق باشد، چرا كه گزارش كنندة تفاوت تغييرات آديپونكتين در گروه شايد تا حدي توجيه

فزايش بيان ژني ها و در نتيجه ا مثبت بين مدت ورزش و سوخت وساز چربي پژوهشي حاكي از وجود رابطة

اي به بررسي اثر تمرينات بر مقادير آديپونكتين پرداختند و  كريمر و كاستراكان در مقاله). 52(آديپونكتين است 

اي كه فعاليت  اظهار داشتند حجم تمرين ممكن است نحوة پاسخ آديپونكتين را تحت تأثير قرار دهد به گونه

تواند بر غلظت آديپونكتين اثرگذار باشد و در اين ميان، مدت و  زياد مي) شدت، مدت و دفعات(بلندمدت با حجم 

  ).31(اند  شدت ورزش به عنوان عوامل مهم در نحوة پاسخ آديپونكتين به تمرينات مطرح

نتايج پژوهش حاضر . موضوع ديگر، بررسي تأثير ورزش بر انسولين و گلوكز و تعامل آنها با آديپونكتين است

.  استHAG و MAGهاي  گلوكز در هر سه گروه و كاهش معنادار انسولين در گروهحاكي از كاهش معنادار 

دهد تزريق آديپونكتين فعاليت انسولين را در آزمودني حيواني افزايش و  شده نشان مي هاي انجام نتايج پژوهش

ارهاي اصلي درگير كيكي از سازو. دهد مقادير گلوكز گردش خون را بدون تحريك ترشح انسولين كاهش مي

هاي كليدي   آنزيم1درخصوص اثر آديپونكتين در كاهش مقادير گلوكز آن است كه آديپونكتين با تنظيم منفي

 فسفاتار، از توليد گلوكز كبدي جلوگيري 6 –فرايند گلوكونئوژنز مانند فسفوانول، پيروات، كربوكسي كيناز گلوكز 

 كيناز در عضله AMPسازي  آديپونكتين با فعال). 51(كند  قويت ميانسولين را تتاثيرات كرده و به اين ترتيب 

ورزش نيز با . بخشد شود و عمل انسولين را بهبود مي موجب تحريك مصرف گلوكز و اكسيداسيون اسيد چرب مي

به ). 53(شود   كيناز در عضله موجب بهبود مصرف گلوكز و اكسيداسيون اسيد چرب ميAMPسازي  فعال

گذارد زيرا نشان داده شده كه كاهش فسفوريلاسيون  سلولي انسولين اثر مي كتين بر عملكرد درونعلاوه، آديپون

هاي عضلاني با غلظت كم آديپونكتين پلاسما مرتبط است كه نشانة شروع  هاي انسوليني سلول تيروزين گيرنده

زش در افزايش غلظت آديپونكتين ها به لحاظ باليني بسيار باارزش است زيرا اگر ور اين يافته). 43(ديابت است 

ود حساسيت انسولين شود و نه تنها به عنوان يك روش درماني، بلكه به بتواند موجب به پلاسما اثرگذار باشد، مي

                                                           
1 - Down - regulation 
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 وجود بيماري .عنوان راهكار مناسب و مقرون به صرفه در پيشگيري از ديابت نوع دوم مورد توجه قرار گيرد

از آنجا كه در بيماران . امل تأثيرگذار بر مقدار آديپونكتين مورد توجه قرار گيردتواند به عنوان ع ديابت نيز مي

رو نتايج بررسي آديپونكتين در اين گروه  از اين) 29، 25، 22، 21، 12(ديابتي غلظت آديپونكتين كم است 

  .هاي انجام شده در افراد سالم در پژوهش حاضر باشد ممكن است متفاوت از بررسي

هاي ورزشي در افزايش مقدار آديپونكتين   ديابتي مقدار پاية آديپونكتين كم است و انجام فعاليتدر بيماران

ها موجب  از آنجا كه تأثير آديپونكتين بر سلول. ها به انسولين سهم بسزايي دارد پلاسما و افزايش حساسيت سلول

رو اين اثر موجب افزايش   اينشود، از افزايش مصرف اسيدهاي چرب و تسهيل ورود قند به داخل سلول مي

به علاوه، آديپونكتين مقاومت به انسولين را در ). 18، 9، 6، 3(شود  ها نسبت به انسولين مي حساسيت سلول

شود كه اين  بيماران ديابتي نوع دوم كه دچار چاقي بودند را كاهش داده و موجب كاهش سطح پاية قند خون مي

  ).24، 7(هاي بدن است  بد و كاهش توليد گلوكز در ديگر سلولنتيجه حاصل كاهش توليد گلوكز در ك

در . گذارند به غير از موارد بالا، سن وجنس نيز در زمره عواملي هستند كه بر مقدار آديپونكتين تأثير مي

توانند مقادير متفاوتي از  هاي سني مي هاي سني متفاوت استفاده شده كه اين گروه مطالعات مختلف از گروه

نشان داد ) موش(هاي حيواني  هاي انجام شده بر روي نمونه بررسي). 28، 10(نكتين را در خون نشان دهند آديپو

به اين ترتيب كه با افزايش سن از مقدار آديپونكتين . كه سن و آديپونكتين رابطة معكوسي با يكديگر دارند

كه سطح پاية آديپونكتين در شرايط سني و در موارد انساني نيز تحقيقات نشان داد ). 40(شود  پلاسما كاسته مي

سطوح پايين تر كنندة  كه شايد اين مسئله توجيه) 51، 49، 33(تر از مردان است  وزني يكسان در زنان بيش

هاي  اگرچه در بعضي تحقيقات گزارش شده كه انجام فعاليت.  عروقي زنان نسبت به مردان باشد–بيماري قلبي 

هاي ديگر حاكي  اما پژوهش) 47(شود  طح آديپونكتين در مردان نسبت به زنان ميتر س بدني موجب افزايش بيش

كيكوهوتا و همكاران ). 20(تر از مردان است  از آن است كه افزايش آديپونكتين در اثر تمرينات در زنان بيش

مردان شايد طي تحقيقاتي به اين نتيجه رسيدند كه علت افزايش آديپونكتين پلاسما در زنان نسبت به ) 33(

  .چنين آندروژن باشد هاي زنانه از جمله استروژن و پروژسترون و هم ناشي از هورمون

شدت، مدت و نوع تمرين از عوامل ديگري هستند كه نتايج متناقض غلظت متفاوت آديپونكتين را در 

با مدت و شدت هاي بدني  هاي مختلف انواع متفاوتي از فعاليت در پژوهش. كنند تحقيقات مختلف توجيه مي
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هاي ورزشي در نظر گرفته شده در  با توجه به مجموعه فعاليت). 29(مختلف بر روي افراد اعمال شده است 

طوري  مدت انجام شود، به طور منظم و طولاني هاي هوازي كه به توان نتيجه گرفت كه اگر فعاليت ها مي پژوهش

فزايش قابل توجه مقدار آديپونكتين سرم شود كه موجب كاهش بافت چربي در بدن شود، ممكن است موجب ا

هاي ورزشي همراه با رژيم غذايي   فعاليت ترين طول دورة دهد كوتاه ها نشان مي در اين ميان، بررسي). 41، 34(

تر اشاره شد،  گونه كه پيش البته همان). 35(كه توانسته است بر مقدار آديپونكتين تأثير بگذارد، دو هفته است 

تري در افزايش مقدار  ورزش كه موجب كاهش وزن يا كاهش تودة چربي بدن شود، سهم مهممدت و شدت 

و در ) 34، 17، 16(در برخي پژوهش ها، نمونه گيري خون بلافاصله بعد از تمرين . سرم خواهد شدآديپونكتين 

هاي   زمانو در برخي نيز در) 30، 29، 25، 23، 20(بعد از تمرين برخي تحقيقات ديگر نيز نيم ساعت 

ها ممكن است بيان ژني و در نتيجه مقدار غلظت  گيري كه اين نمونه) 32، 8(تري انجام شده است  طولاني

 سرم كه نيم ساعت پس  در پژوهش حاضر نيز آديپونكتين). 32، 23، 17، 8(آديپونكتين را تحت تأثير قرار دهد 

پايه نداشت كه اين خود مؤيد آن است كه احتمالاً افزايش داري با مقدار  از انجام فعاليت ارزيابي شد، تفاوت معني

گيري  تري دارد، تا زمان نمونه آديپونكتين به حجم و مدت فعاليت انجام شده و مقدار كاهش وزن ارتباط نزديك

  .سرم پس از انجام فعاليت

د بر پاسخ توان توان نتيجه گرفت كه شدت ورزش مي هاي اين تحقيق مي طور خلاصه، براساس يافته به

دنبال  شود افرادي كه به هاي تحقيق حاضر پيشنهاد مي براساس يافته. آديپونكتين افراد فعال اثر بگذارد

طور مستمر و مداوم با شدت كم انجام  مندي از مزاياي آديپونكتين هستند، فقط بايد فعاليت ورزشي را به بهره

شود يا  د غيرفعال نيز به نتيجة مشابهي منجر مياين موضوع كه ورزش با شدت و مدت مختلف در افرا. دهند

  .تواند كانون توجه محققان آتي در حيطة فيزيولوژي ورزش قرار گيرد خير مي
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