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اثر شدت تمرین بر غلظت آدیپونکتین 
 های صحرایی نر  بافتی در موش

  * دانشیار دانشگاه گیلان دکترحمید محبی؛ 
  گاه مازندرانعضو هیات علمی دانش ؛ گرکانی الهه طالبی

 آدیپونکتین میزان بر مختلف شدت سه اب تمرین دوره یک اثر مطالعۀ از است عبارت حاضر پژوهش از هدف :چکیده

 میانگین با ویستار نژاد از ای  هفته 8 نر صحرایی سرموش 32 منظور، همین به .کبد و چربی، عضلانی، های   بافت
 درصد 80-85( بالا شدت با تمرین تجربی گروه سه در صادفیت طور  هب و شدند انتخاب گرم 185 ± 54 وزن

 شدت با تمرین و ،)مصرفی اکسیژن حداکثر درصد 75-70( متوسط شدت با تمرین ،)مصرفی اکسیژن حداکثر
 12 مدت به تجربی های  گروه .قرارگرفتند کنترل گروه یک و ،)مصرفی اکسیژن حداکثر درصد 55-50( پایین
 تمرین به درجه صفر شیب با نوارگردان روی شده تعیین های  شدت با دقیقه 60 روز هر و ،روز 5 هفته هر هفته،

 هر در ناشتا حالت در نعلی عضلۀ و چربی، کبد، های  بافت آدیپونکتین مقدار تمرین هفته 12 از پس .پرداختند
 غلظت داد نشان طرفه  کی واریانس تحلیل آزمون از حاصل نتایج .شد گیری  اندازه ELISA روش به گروه چهار

 افزایش معناداری طور  به ورزشی تمرین از پس متوسط و بالا شدت با تمرین گروه در چربی بافت آدیپونکتین
 اگر یافت، کاهش تمرین از پس نعلی عضلۀ و کبد بافت دو در آدیپونکتین مقدار که حالی در ،)>05/0p( یافت
 پاسخ در چربی بافت آدیپونکتین غلظت داد نشان مطالعه این نتایج .نبود معنادار آماری لحاظ به کاهش این چه
 آدیپونکتین غلظت تغییرات رسد  می نظر به که حالی در یابد،  می افزایش سالم نر صحرایی های  موش در تمرین به

 .دارد بستگی بدن انرژی تعادل جمله از متعددی عوامل به تمرین به پاسخ در عضله و کبد های  بافت

  آدیپونکتین، شدت تمرین، کبد، عضلۀ نعلی، بافت چربی، موش صحرایی نر : کلیدیگانژ  وا

*  E.mail: mohebbi_h@yahoo.com 

  مقدمه
 از شده مشتق های   سیتوکین از یکی آدیپونکتین

  ACRP 301 های  نام با که است چربی بافت
 GPB-282، adipoQ  و apm-13 شناخته نیز 

 نقش هورمون این ).27 ،23 ،20 ،15 ،5( شود  می
 در کربوهیدرات و چربی متابولیسم تنظیم در مهمی
 دو شناسایی و )17( دارد کبد و عضلانی بافت دو

 در AdipoR2 و AdipoR1 آدیپونکتین گیرندۀ

 اتصال ).22( است نکته این مؤید خود عضله و کبد
 ای  پیچیده آبشار آغازگر اش  یرندهگ به آدیپونکتین

 به منجر نهایتاً که است هایی  سیگنال انتقال مراحل از
  123).26( شود می انسولینی حساسیت یا فعالیت بهبود

 داده نشان جوندگان دربارۀ شده انجام مطالعات
 اسیدهای عضلانی برداشت آدیپونکتین که است

                                                             
1.  Adiposity complement – related protein 30  
2. Gelatin-binding protein 28 
3. Adipose most abundant gene product-1 

Archive of SID

www.SID.ir



 

 1388تابستان ) 46پیاپی  (2 شماره -سال هفدهم 

  84  های صحرایی نر  اثر شدت تمرین بر غلظت آدیپونکتین بافتی در موش

 افزایش ار آن اکسیداسیون متعاقباً و )7( آزاد چرب
 آزاد چرب اسیدهای سطح طریق این از و )31(

 نشان محققان ).17( دهد می کاهش را پلاسما
 طریق از را خود نقش آدیپونکتین اند داده
 ،31 ،8 ،6( کند می اعمال کیناز-Amp سازی  فعال

 آدیپونکتین است شده مشاهده همچنین، ).34
 انجام انسولین از مستقل را Ampk سازی فعال
   ).34( دهد می

 به منجر اسکلتی عضلۀ در Ampk شدن فعال
 A-کوانزیم استیل مهار و فسفوریلاسیون
 افزایش موجب نهایتاً که شود  می کربوکسیلاز
 آن بیوسنتز کاهش و چرب اسیدهای اکسیداسیون

 عضلانی های سلول در همچنین، ).6( شود می
 آدیپونکتین که است شده مشاهده شده داده کشت

– PI3 فعالیت و IRS-11 انسولینی گیرندۀ سوبسترای
 افزایش موجب نهایتاً که دهد می افزایش را 2کیناز

 کبد در ).21( شود می گلوکز عضلانی برداشت
 کلیدی های آنزیم کاهشی تنظیم با آدیپونکتین

 پیروات انول فسفو مانند گلوکونئوژنز فرایند
 تولید از فسفاتاز -6- گلوکز و کنیاز کربوکسی

   ).30( کند می جلوگیری زگلوک
 شود  می ملاحظه که طور همان بنابراین،
 در مندی قدرت فیزیولوژیکی نقش آدیپونکتین

 کند  می ایفا اسکلتی عضلۀ و کبد متابولیسم تنظیم
 در را انسولینی مقاومت کاهش نهایتاً که )17(

   .دارد دنبال به مذکور های  بافت
 ارماکولوژیکیف آثار اند  کرده اعلام نیز محققان
 در انسولینی مقاومت کاهش در آدیپونکتین

 کاهش در هورمون آن نقش به چاق های  موش
 گلسیرید  تری ذخایر و پلاسما چرب اسید مقدار
 حالی در این ).11( شود  می مربوط کبد و عضله
 این بافتی محتوای تغییرات چگونگی به که است

 نگوناگو های مداخله اعمال برابر در هورمون
 توجه کمتر ...)و تمرین، غذایی، های رژیم مانند(

 ما مطالعات اساس بر که ای  گونه به .است شده
 تمرینات اثر بر هورمون این بافتی تغییرات تاکنون
  12 .است نشده گزارش ورزشی

 دادیم نشان خود پیشین گزارش در همچنین،
 هفته 12 به پاسخ در پلاسما آدیپونکتین غلظت
 بهبود متوسط و بالا های شدت اب هوازی تمرین
 در مؤثر پارامترهای از یکی تمرین حجم و یابد می

 ورزشی تمرینات به هورمون این پاسخ چگونگی
 در هورمون این چشمگیر افزایش وجود با اما است،

   ).2( نیافت بهبود انسولینی حساسیت پلاسما،
 مطرح را فرضیه این )2006( همکاران و یانگ
 عضلۀ در آدیپونکتین سطوح اتتغییر که کردند
 از بیشتر بسیار انسولینی مقاومت بهبود در اسکلتی
 مقدار آنکه تر  مهم نکتۀ .دارد نقش آن سرمی سطح
 مقدار از مستقیمی انعکاس هورمون این بافتی

 مطالعۀ در بنابراین، ).31( نیست آن پلاسمایی
 بافت در آدیپونکتین بافتی سطوح تغییرات حاضر
 عضله و کبد یعنی هدف بافت دو و آن ۀکنند ترشح
 آدیپونکتین و انسولین فعالیت در مهمی جایگاه که

 3 با ورزشی تمرین به پاسخ در )31 ،26( دارند
   .شد بررسی مختلف شدت

  شناسی روش
  ها آزمودنی

 سرموش 32 پژوهش، هدف بررسی منظور به
 میانگین با و ویستار نژاد با ای  هفته 8 نر صحرایی

 در حیوانات .شدند استفاده گرم 185±54 وزن
 یدما میانگین با محیطی در و چهارتایی های گروه

                                                             
1. Insulin  Receptor  Substrate-1 
2. Phosphatidyl Inositol 3-Kinase  
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 6/55 ± 0/4 رطوبت و گراد  سانتی ۀدرج 22 ± 4/1
 ساعت 12:12 تاریکی –ییناروش ۀچرخ و درصد

 غذای و آب به حیوانات تمامی .شدند نگهداری
 پس ها  آزمودنی .داشتند آزاد دسترسی موش ۀویژ
 روش به آزمایشگاه محیط با آشنایی روز 3 از

 کنترل گروه 1 و تجربی گروه 3 به ساده تصادفی
  .شدند تقسیم

  ها  آزمودنی تمرین ۀبرنام
   تمرین مدت

 ،هفته 12 مدت به تجربی های گروه در ها موش
 3 به تمرین ۀدور کل .کردند تمرین روز 5 هفته هر

 شدت تثبیت یا حفظ و بار،  اضافه آشنایی، ۀمرحل
 ،)اول ۀهفت( آشنایی ۀمرحل در .شد تقسیم کار

 10 سرعت با دقیقه 15-10 مدت به روز هر ها موش
 راه جوندگان ویژۀ نوارگردان روی دقیقه در متر
 ۀهفت( بار  اضافه ۀمرحل در ).28 ،18 ،14( رفتند می
 با و دقیقه 15 مدت به ابتدا ها موش ،)سوم و دوم

 و ندرفت راه داننوارگر روی دقیقه در متر 12 سرعت
 فعالیت مدت و شدت هفته 2 مدت در تدریج به

 هر برای شده تعیین نهایی میزان به تا یافت افزایش
   ).29( رسید گروه
 تا چهارم ۀهفت( تثبیت یا حفظ ۀمرحل در

 ینیعت شدت با هفته 9 مدت به ها موش ،)دوازدهم
 روی دقیقه 60 مدت به گروه هر برای شده

 شیب فوق مراحل تمامی در .نددوید می نوارگردان
 مجموع از ضمن در .بود درجه صفر نوارگردان

 دقیقه 5 و ،کردن گرم برای دقیقه 5 ،فعالیت زمان
  .شد گرفته نظر در ها موش سردکردن برای

  تمرین شدت
 آشنایی ۀمرحل دو طی از پس تجربی های گروه

 های شدت با  تثبیت یا حفظ مرحلۀ در ،بار  اضافه و
 ،25 ،24 ،18( کردند تمرین ذیل شرح به هشد تعیین

29.(  
 در متر 34 سرعت با ،1بالا شدت با تمرین گروه •
 اکسیژن حداکثر درصد 85-80 معادل یا دقیقه

   مصرفی
 در متر 28 سرعت با ،2متوسط شدت با تمرین گروه •
 اکسیژن حداکثر درصد 75-70 معادل یا دقیقه

   مصرفی
 در متر 20 تسرع با ،3پایین شدت با تمرین گروه •
 اکسیژن حداکثر درصد 55-50 معادل یا دقیقه

   مصرفی

 و بافت آوری جمع روش
   آدیپونکتین گیری اندازه
 به کنترل و تجربی های گروه از هفته 12 از پس
 سرموش 2 گروه هر از مخلوط طور به و تناوب

 14-12 از پس ،)روز یک در سرموش 8 جمعاً(
 حاد اثر بردن بین از منظور به و ناشتایی ساعت
 )10( تمرینی نوبت آخرین از پس ساعت 32 تمرین

 بافت و ،کبد، نعلی عضلۀ سپس، .شدند هوش بی
 گیری اندازه برای .شد جدا سریعاً 4اپیدیدیم چربی

 هر از گرم میلی 5 ابتدا بافتی آدیپونکتین غلظت
 10 سپس شد، داده قرار آزمایش لولۀ در بافت
 و Tris Hcl مول یلیم 50( بافر محلول لیتر میلی

Nacl 9/0 ،5/7 با درصد PH=( گردید اضافه آن به. 
 مایع و شد سانتریفیوژ و هموژن فوق مخلوط سپس،
   ودـموج آدیپونکتین ).31( دـگردی داـج آن یـروی

  

                                                             
1. High- intensity exercise 
2. Moderate- intensity exercise 
3. Low- intensity exercise 
4. Epididymal fat pad 

Archive of SID

www.SID.ir



 

 1388تابستان ) 46پیاپی  (2 شماره -سال هفدهم 

  86  های صحرایی نر  اثر شدت تمرین بر غلظت آدیپونکتین بافتی در موش

 از ادهـفـاست اـب و ELISA روش هـب اــه افتـبدر 
 نـیـکتـونـپـآدی ریـگی دازهـان وصـمخص تـکی
)Adiponectin Inc, seoul, Korea( گیری اندازه 

  .شد

  آماری تحلیل و تجزیه روش
 و آماری تحلیل و تجزیه برای پژوهش این در
 تحلیل آزمون از ها گروه بین اختلاف مقایسۀ

 استفاده LSD تعقیبی آزمون و طرفه یک واریانس
 آماری افزار نرم از استفاده با محاسبات تمامی .شد

spss/15 ها آزمون معناداری سطح و شد انجام 
05/0p< شد گرفته نظر در.   

  تحقیق های یافته
 کنید، می ملاحظه 1 جدول در که گونه همان
 های گروه در چربی بافت آدیپونکتین غلظت
 .یافت افزایش تمرین هفته 12 به پاسخ در تجربی

 و بالا شدت با تمرین گروه دو در افزایش این
 بود ادارـمعن رلـکنت روهـگ هـب تـنسب طـمتوس

)05/0p<(، دو در آدیپونکتین غلظت که ای گونه به 
 از بیش %70 متوسط و بالا شدت با تمرین گروه

 میزان دیگر، سوی از .بود کنترل گروه در آن سطح
 های درگروه کبد و عضلانی بافت دو آدیپونکتین

 اگرچه یافت، کاهش کنترل گروه به نسبت تمرین
  ).1 جدول( نبود معنادار کاهش این

  بررسی و بحث
 آدیپونکتین مقدار که داد نشان مطالعه این نتایج

 فعالیت هفته 12 به پاسخ در اپیدیدیم چربی بافت
 در افزایش این که طوری به .یافت افزایش ورزشی

 .بود معنادار بالا و متوسط شدت با تمرین گروه دو
 در تواند می تمرین حجم تغییرات رسد می نظر به لذا

 ورزشی فعالیت به چرب بافت نکتینآدیپو پاسخ
 نیز قبلی گزارش در که گونه همان .باشد اثرگذار

 با تمرین اثر بر پلاسما آدیپونکتین مقدار شد، ارائه
 یافت افزایش معناداری طور  به متوسط و بالا شدت

 غلظت افزایش الگوی مقایسۀ و بررسی با ).2(
 شد ملاحظه پلاسما و چربی بافت در آدیپونکتین

 در هورمون این پاسخ چگونگی و افزایش روند که
 و یکسان زیادی حدود تا پلاسما و چرب بافت
   .است مشابه

  ورزشی تمرین هفته 12 از پس کنترل و تجربی های گروه در کبد و عضلانی، چربی، یها بافت آدیپونکتین تغییرات .1 جدول
ها گروه         

 با تمرین  کنترل   پژوهش متغیرهای
  پایین شدت

 شدت با تمرین
  متوسط

 شدت با تمرین
  بالا

*** µg/gr  44/1±60/4 39/1±77/5 18/1±38/6 ** 12/1±49/6 چربی بافت آدیپونکتین
 µg/gr  15/1±02/13 29/2±11/1179/2±41/11  26/1±61/11 عضلانی بافت آدیپونکتین
 µg/gr 76/0±32/3 96/0±11/3 67/0±84/2 93/0±02/3 کبد بافت آدیپونکتین
  * µg/mL  56/2±22/7 39/2±62/1063/3±37/16 **83/4±66/12پلاسما  آدیپونکتین

  )>05/0p( کنترل گروه با مقایسه در آماری تفاوت *
  )>01/0p( کنترل گروه با مقایسه در آماری تفاوت ** 

  )>007/0p( کنترل گروه با مقایسه در آماری تفاوت ***
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 معنادار تباطار وجود به توجه با دیگر، سوی از
)05/0<P،49/0=r( بافت آدیپونکتین مقدار بین 

 افزایش بر مبنی شواهدی وجود و پلاسما و چرب
 فعالیت اثر بر چربی بافت آدیپونکتین mRNA بیان

 افزایش اصلی منبع گفت بتوان شاید ،)33( ورزشی
 آدیپونکتین افزایش از ناشی پلاسما آدیپونکتین

 ورزشی فعالیت به پاسخ در اپیدیدیم چرب بافت
  .است شده رها خون گردش درون به که بوده

 بافت دو آدیپونکتین سطح حاضر، پژوهش در
 که یافت کاهش تمرین به پاسخ در عضله و کبد
 در .نبود معنادار آماری نظر از کاهش این البته

 منفی تعادل گفت بتوان شاید یافته این توضیح
 گیری  نمونه از پیش ناشتایی از ناشی انرژی

 قرار الشعاع تحت را تمرین از حاصل سازگاری
 شدت با تمرین اند  داده نشان تحقیقات .است داده
 عضله و کبد در گلیکوژن سطح کاهش موجب بالا
   ).12( شود   می

 از ناشی انرژی منفی تعادل دیگر، سوی از
 مؤثر عضله گلیکوژن سطح بر تمرین از پس ناشتایی
 این ).16 ،13( سازد می کند را آن بازسازی و است
 عضلانی تارهای دیدگی آسیب که است حالی در
 مقدار کاهش واسطۀ به شدید تمرین از پس
 بازسازی خود نوبۀ به گلوکز های دهنده انتقال

   ).32( اندازد می تأخیر به را عضله گلیکوژن
 از را خود نقش آدیپونکتین دیگر، سوی از
 ،8 ،6( کند می اعمال کیناز-Amp سازی فعال طریق

 ذخایر تخلیۀ آنزیم این شدن فعال ).33 ،31
 داده نشان همچنین، ).4( دارد دنبال به را گلیکوژنی

 کیناز- Amp نمودن فعال با آدیپونکتین که شده
 های موش اسکلتی عضلۀ در گلیکوژن سنتز

 به را گلوکز متابولیسم و کاهش را نر صحرایی
   ).17 ،9( دهد می سوق لاکتات تولید سوی

 است هورمونی آدیپونکتین که آنجا از بنابراین،
 ،)19( شود می انرژی مصرف افزایش موجب که
 حاضر پژوهش در که دارد وجود نیز احتمال این

 ترمیم عدم و ناشتایی از حاصل انرژی منفی تعادل
 کاهشی تنظیم کامل شکل به انرژی ذخایر

 شده سبب عضله و کبد بافت دو در را آدیپونکتین
 دورۀ شدن تر طولانی رسد می نظر به بنابراین، .باشد

 حالت در ها موش کشتن و اولیه حالت به بازگشت
   .باشد داشته بر در را متفاوتی نتایج سیری
 کاهشی تنظیم با آدیپونکتین دیگر، سوی از
 فسفو مانند گلوکونئوژنز فرایند کلیدی های آنزیم
 -6- گلوکز و کنیاز کربوکسی پیروات انول
 نماید می جلوگیری کبد در گلوکز تولید از تازفسفا

 اسیدهای برداشت هورمون این همچنین ).30(
 این ).18( دهد می کاهش نیز را کبد توسط چرب

 گلیکوژنی ذخایر تخلیۀ هنگام به که است حالی در
 بر گلوکونئوژنز های واکنش ناشتایی و کبد

 جذب با کبد های سلول و دارد غلبه گلیکولیز
 -بتا طریق از ها آن اکسایش ضمن چرب، اسیدهای

 مسیر جهت لازم 2FADH و NADH اکسیداسیون
 .نماید می فراهم را ATP تولید و گلوکونئوژنز

 -بتا از پس کوا استیل یافتۀ افزایش غلظت همچنین
 کند می مهار را دهیدروزناز پیروات اکسیداسیون،

 ابتدای در PFK1-1 مهار همراه به پدیده این که
 مصرف منع سبب هماهنگ طور به گلیکولیز مسیر
 ناشتایی هنگام به کبدی های سلول در گلوکز بیشتر
 نیاز مورد های بافت اختیار در را گلوکز و شود می
 مهار دلیل به پیروات تجمع طرفی، از .دهد می قرار

 پیروات آنزیم تحریک با دهیدروژناز پیروات
 تولید و گلوکونئوژنز مسیر القای سبب کربوکسیلاز

                                                             
1. Phosphofructokinas-1     
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 متقاضی های بافت در گلوکز اگزالواستات
 تنظیم رسد  می نظر به بنابراین، ).1( گردد می

 عضلانی بافت دو در آدیپونکتین هورمون کاهشی
 موضوعی ناشتایی شرایط در و تمرین از پس کبد و

   .باشد تأمل قابل
 داد نشان حاضر پژوهش های یافته کلی، طور به
 یک به پاسخ در بچر بافت آدیپونکتین غلظت
 متوسط و بالا های شدت با هوازی تمرین دوره

 این مقدار که است درحالی این .یابد می افزایش
 .بود یافته کاهش عضله و کبد های بافت در هورمون

 هموستاز در مهمی نقش آدیپونکتین که آنجا از
 تعادل حفظ فرایندهای رسد می نظر به دارد، انرژی
 عضله و کبد در انرژی نابعم بازسازی و بدن انرژی

 دو این پاسخ چگونگی در تمرین از پس ویژه به
  .باشد مؤثر ورزشی فعالیت به بافت
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