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  نر چاق هاي در موش يديپيل رخميو ن نيمقاومت به انسول، نيپونكتيآدمنتخب 

  
   4فهيمه محمدقاسمي – 3فرهاد رحماني نيا  – 2محبي يد مح – 1پيام سعيدي

دانشيار دانشگاه علوم . 4استاد دانشگاه گيلان، رشت، گيلان . 3و2استاديار دانشگاه گيلان، رشت، ايران . 1
  رشت، ايرانپزشكي گيلان، 

 

  چكيده
توانند نقش حياتي در سلامت عمومي ايفا  يمي تعادل منفي انرژي ها روشبا توجه به ابعاد اپيدميك چاقي در جهان، 

 يبر سطوح سرم ي و رژيم غذايي پرچرب غيراشباعهواز نيهفته تمر 10 ريتأث يحاضر، بررس ةهدف از مطالع. كنند
با ( ستارينر نژاد و ييسر موش صحرا 48 از يخون بردارينمونهبه اين منظور  .نر چاق است هايدر موش نيپونكتيآد
پس از . صورت گرفت 28و  18اول،  هايشبانه در هفته ناشتايي از پس) هفته 8 سن و گرم 195±5وزن  نيانگيم

) سر 24( پرچرب ييغذا ميو رژ) سر 16( به گروه كنترل يطور تصادف مانده بهيباقسر موش  40،پايه يبردار- نمونه
 10به مدت  يگروه ورزش. شد ميپرچرب تقس ميو رژ يورزش هايرگروهيزبه هفته گروه پرچرب  18پس از . شدند ميتقس
 نيپونكتيآد يسرم هايغلظت. انجام داد Vo2max  75 -70%معادل با شدت يهواز ني، تمر)در هفته جلسه 5( هفته
مطالعه نشان  نيا جينتا. شدند يرگياندازه ي گليسميكها شاخص وي ديپيل رخمين يرهايمتغ نيو همچن HMWو  تام

سطوح  دارامعن شيموجب افزاكنترل  پرچرب يغذاگروه با  سهيپرچرب در مقا ميتحت رژدر گروه  يهواز نيداد كه تمر
در  ديريسگلييو تر LDL‐C، كلسترول تام، ي گليسميكها شاخصتمام  نيهمچن). P>01/0( دشتام  نيپونكتيآد يسرم

 يهواز ناتيمطالعه نشان داد كه تمر نيانتايج ). P>05/0( افتيپرچرب كاهش  يبا غذا سهيدر مقا يهواز نيگروه تمر
و دهد  شيچاق افزا هايتام را در موش نيپونكتيآد يسطوح سرم توانديم غيراشباعپرچرب  يدر زمان مصرف غذا يحت

  .شود يكيو متابول يديپيل رخميهمسو با آن موجب بهبود ن
 

  هاي كليدي واژه
  .يديپيل رخمين ن،ي، مقاومت به انسوليراشباعپرچرب غ ميرژ ،يهواز نيتمر ن،يپونكتآدي
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 مقدمه

ها همراه  يپوسيتآدشوند كه با تغيير عملكرد  يمها دچار التهاب مزمن  يپوسيتآددر وضعيت چاقي، 

ها نقش مهمي در پاتوفيزيولوژي مقاومت  يپوسايتوكينآدها يا  يپوسيتآدپپتيدهاي ترشحي از . )1(است 

آديپونكتين . )2 ،3(كنند  يمبه انسولين، ديابت، آترواسكلروز، اختلال در اندوتليال عروقي و التهاب بازي 

طور  بهاگرچه آديپونكتين . )4(پروتئيني است كه توجه بسياري از محققان را به خود جلب كرده است 

و مقاوم به  )2(، مقادير در حال گردش آن در افراد چاق شود يمها توليد و ترشح  يپوسيتآدعمده توسط 

و  AMPKكنندة متابوليسم گلوكز و چربي مانند  يمتنظآديپونكتين عوامل . )5(يابد  يمانسولين كاهش 

نتايج تحقيقات  براساس .)6(دهد  يمير قرار تأثتحت  ، را)PPAR(ة تكثير پروگزيزوم كنند فعاليرندة گ

حيواني تعادل منفي انرژي، افزايش حساسيت به انسولين را در پي دارد كه اين اعمال را از طريق 

با توجه به اينكه . )7 ،8(دهد  يمير در سطوح آديپونكتين انجام هاي سلولي مختلف از جمله تغي يزممكان

اند، در پژوهش حاضر  هاي آديپونكتين را بررسي كرده گرفته يكي از ايزوفرم ي صورتها پژوهشاغلب 

  . يري شدگ اندازه HMWتغييرات سطوح سرمي آديپونكتين تام و ايزوفرم 

ايجاد محيطي فعاليت بدني و ورزش در بلندمدت از طريق كاهش تودة چربي احشايي و متعاقب آن 

با . )9(هاي مرتبط با التهاب، نقش دارد  يماريبي از جمله افزايش ترشح آديپونكتين در كنترل ضدالتهاب

يل دل به تمرينات هوازي مورد توجه محققاند اغلب شو يتحقيقات موجود مشخص م ةبررسي پيشين

 كه يحالدر. )10( اند بودههاي چاق از شدت و مدت پاييني برخوردار  يآزمودنمحدوديت عملكردي در 

رسد فشار متابوليكي بالا، احتمال افزايش سطوح آديپونكتين در اثر فعاليت ورزشي را افزايش  يمنظر  به

آديپونكتين در پاسخ به  )13(يا عدم تغيير )12(، كاهش)11(ي اين حوزه افزايش ها پژوهش. )11(دهد 

ورزش در بهبود حساسيت انسولين اجماع حال در مورد تأثيرات سودمند  ينابا . اند كردهورزش را گزارش 

رو بسياري از محققان به بررسي ارتباط احتمالي بين آديپونكتين و  ينازا. )11-14(نظر وجود دارد 

توان برايند خاصي  ينمبا توجه به نتايج متناقض اين مطالعات،  .اند پرداختهانسوليني ورزش  فعاليت شبه

ي گوناگوني مانند پروتكل ها جنبه آمده دست بهبنابراين براي تفسير نتايج . متصور شد آنهارا براي 

شده از جمله متغيرهايي  يريگ اندازهتمرين، شدت تمرين، نوع آزمودني، رژيم غذايي و نوع آديپونكتين 

محتواي رژيم غذايي نيز عامل اثرگذار مهمي بر تعادل  .قرار گيرند مدنظريد باتفسير نتايج هستند كه در 

هاي  يچربپيشرفت علم تغذيه، رويكرد جهاني مصرف . )15(شود  يمي بدن محسوب ضدالتهاب-التهابي

ي ها روغنين تر پرمصرفروغن كانولا، از . يراشباع گياهي سوق داده استغاشباع را به سمت چربي 



 105                                     ...هاي ايزوفرم يبر سطوح سرم يهواز نيو تمر راشباعيپرچرب غ ييغذا ميرژ ريتأث
  

 

، همچنان جهت و ميزان هگرفت انجاموجوهاي  جست براساسبا اين حال . )16( استگياهي خوراكي 

پاسخ مانده است و بيشتر تحقيقات  يبيراشباع بر متابوليسم بدن همچنان غاثرگذاري حجم بالاي چربي 

 .دهند يمبر متابوليسم بدن و اختلالات مرتبط را هدف قرار  شده اشباعرب اثر مصرف غذاهاي پرچ

اي،  يترانهمدهاي  يمرژهاي غيراشباع مانند  يچربهاي غذايي حاوي  يمرژي موجود ها گزارش براساس

با توجه به  .)16 ،17(كنند  يمفرايند التهاب سيستمي و اختلالات متابوليك ناشي از چاقي را معكوس 

ي گياهي ها روغنتناقض موجود در خصوص مصرف چربي و التهاب مزمن سيستمي و مطالعاتي كه از 

) يراشباعغدرصد چربي اشباع و (رسد محتواي رژيم مورد استفاده  يمنظر  ، به)18 ،19( اند كردهاستفاده 

رو در اين  ازاين. قرار گيرند مدنظرو ميزان كالري واحد غذايي از مواردي هستند كه بايد در تفسير نتايج 

  .يراشباع كانولا استفاده شدغرژيم غذايي با محتواي بالاي چربي منظور پاسخ به اين پرسش از  تحقيقبه

هاي چاق با شدت  يآزمودنشده در مطالعات شامل تمرين  يبررسبا در نظر گرفتن سه ويژگي كمتر 

يراشباع، هدف اين پژوهش بررسي غمتوسط، بررسي ايزومرهاي مختلف آديپونكتين و رژيم پرچرب 

هاي آديپونكتين و مقاومت به  يزوفرماهفته تمرينات هوازي با شدت متوسط بر سطوح سرمي  10تأثير 

 .يراشباع قرار گرفتغي صحرايي نر چاق تحت رژيم غذايي پرچرب ها موشانسولين در 

 

  يشناس روش
 8/193 ± 5/12ميانگين وزن (ويستار  سر موش صحرايي نر از نژاد 48هاي پژوهش حاضر را  يآزمودن

ي چهارتايي ها گروهكربنات در  يپلي مجزا از جنس ها در قفس ها موش. تشكيل دادند) هفته 8گرم، سن 

 - و چرخة روشنايي 60± 5گراد، رطوبت  يسانتدرجة  22 ± 2دما (ة محيطي شد كنترلو در شرايط 

ها  يآزمودن. نگهداري شدند ها موشغذاي ويژة  با دسترسي آزاد به آب و) ساعت 12:12تاريكي معكوس 

. 2كنترل و .1: تصادفي به دو گروه تقسيم شدند طور بهپس از دو هفته آشنايي با محيط آزمايشگاه 

كالري (غذاي پرچرب حاوي كالري و چربي بيشتري در مقايسه با غذاي استاندارد بود . غذاي پرچرب

). درصد 2/3درصد در مقابل  39رصد انرژي غذا از چربي كيلوكالري و د 86/3در مقابل  84/4غذا؛ 

يرگروه غذاي پرچرب و تمرين هوازي تحت زهفته به دو  18ي گروه رژيم غذايي پرچرب پس از ها موش

 ).1شكل (رژيم غذايي پرچرب تقسيم شدند 

، درصدصفر متر بر دقيقه با شيب  12دقيقه و با سرعت  15گروه تمرين هوازي در ابتدا به مدت 

 شدت  بههفته شدت فعاليت افزايش يافت تا  2يج در طول مدت تدر بهروي نوار گردان راه رفتند و 
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دقيقه قرار گرفتن  20مخصوص لخته شدن ريخته شدند و پس از  14ي شمارة ها لولهدر  ها نمونه. گرفت

. دور در دقيقه سانتريفيوژ شدند 4000دقيقه و با سرعت  15درجه به مدت  22در انكوباتور با دماي 

 - 70ي معين قرار داده شد و براي انجام مراحل بعدي تحقيق به فريزر ها اپندروفدر  جداشدهسرم 

  .يافت انتقالد گرا يسانت درجه

 Bioassay Technology(غلظت سرمي آديپونكتين تام با استفاده از روش الايزا و كيت تجاري 

Laboratory, Shanghai, China ( گرم بر  يليم 60تا  2/0ة دامنگرم بر ليتر و  يليم 16/0با حساسيت

استفاده از روش الايزا  با HMWغلظت سرمي آديپونكتين . تعيين شد% 10ليتر و ضريب تغيير كمتر از 

نانوگرم بر  313/0با حساسيت ) Biovendor Co., Ltd., Shibukawa, Gunma, Japan(و كيت تجاري 

غلظت . تعيين شد% 5ليتر و با ضريب تغيير كمتر از  يليمنانوگرم بر  200تا  13/3ة دامنليتر و  يليم

 ,Ultrasensitive Rat Insulin, ELISA, Mercodia AB(انسولين سرم به روش الايزا و با استفاده از كيت 

Uppsala, Sweden (و حساسيت روش  آزمون برونيري، ضريب تغييرات گ اندازهة دامن. يري شدگ اندازه

گلوكز با روش . ميكروگرم بر ليتر براي انسولين بودند 02/0درصد و  6/5، 02/0 -1ترتيب  يري بهگ اندازه

) شركت پارس آزمون، ايران(كز اكسيداز و با استفاده از كيت گلوكز گلو يوراسنجي با فن رنگ -آنزيمي

ليتر  يدسگرم بر  يليم 5و % 8/1ترتيب  به يريگ ضريب تغييرات و حساسيت روش اندازه .شد يريگ اندازه

گليسيريد نيز به روش آنزيمي  و كلسترول با روش آنزيمي فتومتريك و تري HDL-C همچنين. بود

نيز با استفاده از  LDL-Cسطوح . آزمون سنجش شدند سنجي با استفاده از كيت شركت پارس رنگ

 : محاسبه شد -فرمول زير-  )20(و همكاران  1معادلة فريدوالد

LDL = TC - HDL - TG/5.0 (mg/dL)  
بر  گرم يليم 1و % HDL-C 2 ترتيب براي به يريگ ضريب تغييرات و حساسيت روش اندازه

ليتر  يبر دس گرم يليم 1و % 2/2 گليسيريد تري ليتر، يبر دس گرم يليم 3و % 2/1 كلسترول ليتر، يدس

   :محاسبه شد )21(نيز با استفاده از فرمول زير ) HOMA- IR(شاخص مقاومت به انسولين  .بود

5/22÷)mU/L (انسولين غلظت×)mMol/L (گلوكز غلظتHOMA-IR=  

 براي استفاده شد و اسميرنوف - آزمون كولموگروف از ها داده نرمال توزيع اطمينان از منظور به

 Tukeyتعقيبي  و آزمونتحليل واريانس يكطرفه  آزمون از ها بين گروهيسة آماري و مقا وتحليل يهتجز

ها با  محاسبه .مستقل استفاده شد tاز آزمون  ها گروههمچنين براي مقايسة ميانگين بين . استفاده شد

                                                           
1. Friedewald 
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ها موشرات وزن 
 

هفت(زمان 

                             

SPSS 25 ةنسخ

ز پس ا دهد،  مي

در مقايس) ±2/267

ن حيوانات تحت

به همين ترتيب 

ي پرچرب و كنتر

رژيم پرچرب، هم

(غذاي پرچرب  

اداريمعن، تفاوت 

تغيير. 2شكل 

                             

S افزار آماري نرم

 

   ها فته
نشان  2ه شكل 

±4/13( پرچرب 

 <P.( تفاوت وزن

. درصد رسيد19

ن دو گروه غذاي

 در گروه تحت ر

مقايسه با گروه

درصدي در وزن، 

كنترل
غذاي چرب
ورزش هوازي

108              

استفاده از ن

 .گرفته شد
 

افتنتايج و ي
كه گونه همان

گروه غذاي 

 05/0(داد 

هجدهم به 

دار بين يمعن

وزن بيشتر 

ر مهوازي د

 6چشمگير 

  



 109                                     ...هاي ايزوفرم يبر سطوح سرم يهواز نيو تمر راشباعيپرچرب غ ييغذا ميرژ ريتأث
  

 

وهشتم در سه  ي اول، هجدهم و بيستها هفتهدر شده  يريگ متغيرهاي اندازه سرميغلظت  1جدول 

گلوكز، انسولين و  سرميسطوح . دهد يمرا نشان  هوازيو تمرين غذاي پرچرب صرف گروه كنترل، م

HOMA-IR  داري نشان داد  امعنغذاي پرچرب تفاوت كنترل و  يها گروه هفتة هجدهم بيندر

)01/0<P .( تر  يينسطوح پاهفته غذاي پرچرب غيراشباع،  18پس از مصرفHDL-C  و سطوح بالاتر

LDL-C نسبت به گروه كنترل مشاهده شد، با اين حال در گروه غذاي پرچرب  تام و كلسترول

پلاسمايي در گروه غذاي پرچرب  گليسيريد يمقادير ترمطابق انتظار . دار نبودند امعني مذكور ها تفاوت

آديپونكتين تام و  ي سرميها غلظت). P>05/0( بالاتر بودداري  امعن صورت بهكنترل  در مقايسه با گروه

HMW به سطح  ها تفاوت، ليكن اين بود تر يينقايسه با گروه كنترل سالم پادر گروه غذاي پرچرب در م

 .داري نرسيد امعن

و كاهش ) P>01/0(غذاي پرچرب غيراشباع افزايش گلوكز پلاسما در گروه  وهشتم ة بيستدر هفت
 64كاهش شايان توجه ). P>01/0( مشاهده شددر مقايسه با گروه كنترل كرده  آن در گروه تمرين

. )P>01/0(درصدي گلوكز در گروه تمرين هوازي در مقايسه با گروه غذاي پرچرب نيز مشاهده شد 
انسولين و شاخص مقاومت به انسولين هر دو در گروه تمرين نسبت به گروه غذاي پرچرب كاهش 

چگالي پايين، كلسترول تام يپوپروتئين با لاز متغيرهاي پروفايل ليپيدي، . )P>01/0(داري داشتند  امعن
داري كاهش نشان  امعن صورت بهو تري گليسيريد در گروه غذاي پرچرب در مقايسه با تمرين هوازي 

 .داري نشان نداد امعنبا اين حال سطوح ليپوپروتئين با چگالي بالا افزايش . )P>05/0(دادند 
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 ييصحرا هايموش در متغيرهاي سرولوژيك بر يهواز نيتمر و پرچرب غيراشباع يغذا اثر. 1جدول 
  )استاندارد انحراف ±نيانگيم(

در مقايسه با گروه  دار اتفاوت معن؛ **، )P≥05/0(ة هجدهمهفت كنترلدر مقايسه با گروه  ادارتفاوت معن؛ *
  ).P≥05/0( گروه تمرين هوازيدر مقايسه با  دار اتفاوت معن ؛†، )P≥05/0(وهشتم  ة بيستهفت كنترل

  

  28هفتة   18هفتة   هفتة اول  
  تمرين هوازي  غذاي پرچرب   كنترل  غذاي پرچرب   كنترل  كنترل

گلوكز 
مول بر  ميلي(

  )ليتر
46/0± 5/7 6/1 ± 5/11 8/1 ± 8/14 * 4/1 ± 2/13 5/2 ± 6/15 † 8/1± 3/7 

  انسولين
پيكومول بر (

 )ليتر

55/6±57/29 23/9±33/60 97/13±95/88 * 46/21±87/87† 96/15±88/102 † 23/10±68/0 

شاخص 
مقاومت به 
  انسولين

(HOMA-IR) 

15/0± 66/0 97/0± 57/2 78/1± 08/6 * 09/2 ± 09/5 68/3±01/10**† 41/0 ± 01/1 

ليپوپروتئين با 
  چگالي بالا

گرم بر  ميلي(
 )ليتر دسي

9/2 ± 0/30 2/2 ± 2/29 0/3 ± 4/27 6/4 ± 2/28 5/3 ± 7/25 1/4 ± 4/28 

ليپوپروتئين با 
  چگالي پايين

گرم بر  ميلي(
 )ليتر دسي

9/5 ± 6/33 9/9 ± 5/28 8/9 ± 5/31 3/9 ± 5/37 9/8 ± 1/42 † 7/8 ± 5/25 

  كلسترول تام
گرم بر  ميلي(

 )ليتر دسي

7/7 ± 0/74 1/6 ± 5/74 9/11 ± 1/81 1/6 ± 4/80 † 2/8 ± 25/88 † 5/13 ± 1/68 

  گليسيريد تري
گرم بر  ميلي(

  )ليتر دسي
3/11 ± 0/52 7/16 ± 9/83 7/22±4/111* 1/19 ± 9/72 6/20 ± 6/101 † 4/13 ± 4/71 

  آديپونكتين تام
نانوگرم بر (

)ليتر ميلي  
33/0 ± 29/6 26/0 ± 9/5 29/0 ± 67/5 48/0 ± 86/5 48/0± 72/5 **† 36/0 ± 03/6 

آديپونكتين با 
وزن مولكولي 

نانوگرم بر (بالا 
  )ليتر ميلي

09/0 ± 75/0 12/0 ± 64/0 08/0 ± 61/0 07/0 ± 62/0 06/0 ± 56/0 08/0 ± 64/0 
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  يريگ جهينتبحث و 
دار متغيرهاي سرولوژيك قندي و شاخص مقاومت به انسولين  امعنيافتة مهم اين پژوهش افزايش 

گليسيريد،كلسترول  همراه افزايش همسوي سطوح در گردش متغيرهاي پروفايل ليپيدي شامل تري به

. يراشباع بودغگياهي و از نوع  آنهاكه محتواي چربي غذاي  استدر گروه غذاي پرچرب  LDL-Cتام و 

با اين حال . )22(عاتي كه از چربي اشباع استفاده كرده بودند، همسو بود هاي حاضر با نتايج مطال يافته

ي كنترل و غذاي پرچرب نشان داد كه حتي مصرف غذاي پرچرب با محتواي ها گروهتغييرات وزني بين 

دار وزن شود كه با نتايج  امعنتواند سبب افزايش  يم بلندمدت صورت بهياهي خوراكي كانولا روغن گ

ي ندارد همخوانيرة كوتاه زنجي گياهي با ها روغنبرخي مطالعات مبني بر بازداري چاقي ناشي از مصرف 

اين در حالي است كه تحقيق . ة مصرف كوتاه در اين تحقيقات بوده استدوريل دل به احتمالاًكه  )23(

و  1اين يافته با گزارش اخير سان. يراشباع را اعمال كردغحاضر به مدت هفت ماه مصرف غذاي پرچرب 

يراشباع بر بروز چاقي با غير درصد چربي و همچنين سهم درصد اشباع و تأثهمكاران در خصوص عدم 

از درصدهاي مختلف چهار رژيم پرچرب با تخصيص درصدهاي متفاوت چربي اشباع و  استفاده

ي در افراد چاق ضدالتهابيك آديپوسايتوكين  عنوان هبآديپونكتين  .)24(ي كامل دارد همخوانيراشباع، غ

تا به حال  هگرفت انجاموجوي  جست براساس. )25(يابد  يمو مبتلايان به مقاومت به انسولين كاهش 

با شدت متوسط بر سطوح سرمي ايزومرهاي آديپونكتين  بلندمدتتحقيقي در زمينة اثر تمرينات هوازي 

يراشباع مقاوم به انسولين صورت غهاي حيواني و انساني چاق تحت رژيم غذايي پرچرب  يآزمودندر 

هفته تمرين هوازي  10رو در پژوهش حاضر سطوح سرمي آديپونكتين تام پس از  نگرفته است، ازاين

. ي صحرايي چاق تحت رژيم غذايي پرچرب غيراشباع بررسي شدها موشبا شدت متوسط در  بلندمدت

ي صحرايي حتي در زمان مصرف اه موشدر  بلندمدتهاي اين تحقيق تمرينات هوازي  يافته براساس

دار آديپونكتين تام در مقايسه با گروه رژيم غذاي  امعنتواند سبب افزايش  يمغذاي پرچرب غيراشباع 

و همكاران نشان دادند كه فعاليت هوازي  2همسو با نتايج اين پژوهش يوكوياما. پرچرب غيراشباع شود

يشينة موجود يكي از سازوكارهاي پ براساس. )26(شود  يمسبب افزايش سطوح پلاسمايي آديپونكتين 

ادي براي افزايش سطوح در گردش آديپونكتين افزايش تودة بدون چربي بدن و كاهش درصد پيشنه

درصدي  6در تحقيق حاضر وزن گروه تمرين هوازي با وجود كاهش . )27(چربي بدن گزارش شده است 

                                                           
1. Son 
2. Yokoyama  
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 26داري را نشان نداد، با وجود اين افزايش شايان توجه  امعندر مقايسه با گروه غذاي پرچرب تفاوت 

در اين زمينه طالبي و همكاران نيز . درصدي سطوح سرمي آديپونكتين تام در گروه مذكور مشاهده شد

هفته تمرين هوازي با شدت متوسط و شديد حتي بدون كاهش وزن موجب افزايش  12نشان دادند 

نتايج حاضر از اين نظر . )11(شود  يمي صحرايي سالم ها موشسطوح پلاسمايي آديپونكتين تام در 

ي ها موشرش طالبي و همكاران است كه با وجود چاقي شايان توجه، حائز اهميت و قابل مقايسه با گزا

ي صحرايي سالم در ها موشصحرايي گروه تمرين هوازي در اين تحقيق در تمرينات با شدت مشابه با 

ادار آديپونكتين تام بدون كاهش وزن در گروه تمرين هوازي معنرو افزايش  ازاين. تحقيق مذكور دويدند

راشباع در مقايسه با گروه غذاي پرچرب غيراشباع، بيانگر احتمال وجود عوامل تحت رژيم پرچرب غي

تنظيم سطوح در گردش ي چربي در ها سلولتغييرات وزني، مانند اندازه و تعداد  جز بهديگري 

 تواند يم ها يپوسيتآد ةاندازكه  اند گزارش كردهو همكاران  1نيز اسكورك زمينهدر اين . است آديپونكتين

هاي پژوهش حاضر كاهش  از ديگر يافته. )28( ين باشدتكنمهمي در توليد و ترشح آديپو كنندة يينتع

دار گلوكز، انسولين و شاخص مقاومت به انسولين در گروه تمرين هوازي تحت رژيم پرچرب  امعن

نشان داده شده است كه بهبود سطوح گلوكز، انسولين و . راشباع نسبت به گروه غذاي پرچرب بودغي

شاخص مقاومت انسوليني را شايد بتوان به افزايش سطوح آديپونكتين در اثر تمرين هوازي نيز مرتبط 

اثر آديپونكتين بر مقاومت به انسولين از دو جنبه قابل بررسي است؛ اول اثر آديپونكتين بر . )29(دانست 

بي است كه هر دو به كاهش متغيرهاي سرولوژيك قندي و مسير دوم اثر از طريق تغيير متابوليسم چر

در مطالعات آزمايشگاهي نشان داده شده است كه آديپونكتين . كنند يممقاومت به انسولين كمك 

و  2مائو .)30(كند  يماعمال  Aktي پروتئين كيناز ساز فعالانسوليني خود را از طريق  رساني شبه يامپ

آديپونكتين مقادير  APPL13 گر يلبياني و سركوب پروتئين تعد بيش نشان دادند يا همكاران در مطالعه

 APPL1گزارش كردند كه بيان  آنهادر ادامه  .)31( دهد يترتيب افزايش و كاهش م بهدر پستانداران را 

گري  دستي كه توسط آديپونكتين ميانجي يينپابر مسير سيگنالينگ آديپونكتين و همچنين اعمال 

شوند،  يمگري  دستي كه توسط آديپونكتين ميانجي يينپااز جمله اعمال . گذارد يمشوند، نيز اثر  يم

آديپونكتين موجب تحريك واكنش بين . اشاره كرد GLUT4جايي غشايي  توان به جذب گلوكز و جابه يم

                                                           
1. Skurk 
2. Mao 
3. a pleckstrin homology domain-containing adaptor protein 
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APPL1  وRab51 جايي  شود و از اين طريق سبب افزايش جابه يمGLUT4  از . شود يمبه سطح غشا

ي بتاي پانكراس در متابوليسم گلوكز ها سلولطرفي بيان شده است كه آديپونكتين از طريق عمل بر 

در ) Adipo-R2و  Adipo-R1(هاي آديپونكتين  يرندهگشواهد موجود از بيان . كند يمنقش خود را ايفا 

ها در  يرندهگبيان اين . )30(كند  يمي صحرايي حمايت ها موشي بتاي پانكراس در انسان و ها سلول

آورد كه آديپونكتين در ترشح انسولين نقش داشته  يم وجود بهي بتاي پانكراس، اين فرض را ها سلول

گزارش شده  2ي بتاي پانكراس نيز در شرايط هيپوآديپونكتينميها سلولاختلال عملكرد . )32(باشد 

ي ها سلولبه ناتواني  Adipo-R2يرندة گرساني  يامپدر  در اين زمينه نشان داده شده كه اختلال. است

نكراس شامل اعمال آديپونكتين در پا. )33(بتاي پانكراس براي جبران مقاومت به انسولين منجر شد 

است كه ترشح انسولين در پاسخ به  Aktو فسفريلاسيونِ  ERK3ي پروتئين كينازهايي مانند ساز فعال

يختة فاقد ژن تراري ها موشبه همين ترتيب . )30(دهد  يمي بتا افزايش ها سلولتحريك گلوكز را در 

Adipo-R1  با . )34(ينة انرژي را نشان دادند هزافزايش انباشت چربي همراه با كاهش تحمل گلوكز و

ينة موجود و افزايش آديپونكتين تام در گروه تمرين هوازي تحت رژيم پرچرب غيراشباع يشپتوجه به 

توان نتيجه گرفت كه بخشي از تأثيرات سودمند كاهش گلوكز، انسولين  يمنسبت به گروه غذاي پرچرب 

و در نهايت شاخص مقاومت به انسولين در تحقيق حاضر در اثر افزايش سطوح در گردش آديپونكتين 

 HMWدار ايزوفرم  امعنبا در نظر گرفتن افزايش غير. انسوليني اين آديپوسايتوكين است و اثرات شبه تام

يرات متابوليكي را داشته باشد، تحقيق حاضر نشان داد كه بدون افزايش تأثشود بيشترين  يمكه تصور 

ت سودمند متابوليكي تواند تأثيرا يميي تنها بهشكل فعال آديپونكتين، افزايش سطوح آديپونكتين تام 

آديپونكتين در تحقيق حاضر را شايد بتوان به مصرف  HMWدار ايزوفرم  امعنعدم افزايش . داشته باشد

نقش كليدي آديپونكتين در كنترل هومئوستاز انرژي از از طرفي . غذاي پرچرب غيراشباع نسبت داد

شناخته شده  يخوب و عضله به محيطي از جمله كبد يها طريق تنظيم متابوليسم اسيد چرب در بافت

تنظيمي  اسكلتي آديپونكتين موجب بيش ةكه در عضل يامااوچي و همكاران گزارش كردند. )35( است

آ اكسيداز - ، آسيل كوآنزيم)كه در انتقال اسيد چرب فعال هستند ييها سلول( CD36سلولي  يها گروه

)ACO :( 2نشده  و پروتئين جفت) فعال است مولكولي كه در سوخت اسيد چربUCP2 (كه  شود يم

                                                           
1. GTPase شود كوچك گفته مي   به

2. Hypoadiponectinemi 
3. Extracellular Signal-Regulated Kinase 
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ريد و در نتيجه بهبود حساسيت انسوليني يگليس  اين امر افزايش كاتابوليسم چربي و كاهش محتواي تري

-LDLگليسيريد و  يتردر تحقيق حاضر نيز سطوح سرمي كلسترول، . )36- 38( دنبال خواهد داشت را به

C 05/0(داري كاهش يافت  امعن طور به <P(  و تغييري در سطوحHDL-C  در گروه تمرين هوازي در

و  1هبود پروفايل ليپيدي در اين تحقيق با نتايج توواتيب. مقايسه با گروه غذاي پرچرب مشاهده نشد

در گروه  HDL-cدار  امعنبا وجود اين عدم افزايش . همسو بود )39(و همكاران  2برنيكو ، و)18(همكاران 

تمرين هوازي در مقايسه با گروه غذاي پرچرب را شايد بتوان به مصرف همزمان غذاي پرچرب غيراشباع 

در مجموع نتايج تحقيق حاضر حاكي از افزايش سطوح پلاسمايي  .در گروه تمرين هوازي نسبت داد

يمرخ ليپيدي و متابوليكي ناين افزايش با بهبود . استهفته تمرين هوازي  10آديپونكتين تام، پس از 

خصوص در خلال مصرف غذاي  مكانيسم چنين تغييراتي بهشدن  مشخصمنظور  بههرچند . استهمراه 

تواند بيانگر اين مطلب باشد كه نقش  يماين نتيجه  .شتر ضرورت داردتحقيقات بيپرچرب غيراشباع 

آديپونكتين تام، در بهبود مقاومت به انسولين توسط تمرينات ورزشي، حتي در خلال مصرف غذاي 

نيز نقش مهمي  2تواند در پيشگيري از ديابت نوع  يمي است كه ضدالتهابپرچرب غيراشباع، يك نقش 
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Abstract 
Considering the epidemic dimensions of obesity in the world, negative 
energy balance methods can play a critical role in public health. The aim of 
the present study was to investigate the effect of 10 weeks of aerobic training 
and unsaturated high fat diet on serum levels of adiponectin in obese male 
rats. Blood samples were collected from 48 Wistar male rats (mean weight 
195±5 g, age 8 weeks) at 1st, 18th and 28th weeks after overnight fasting. 
After baseline sampling, remaining 40 rats were randomly divided into 
control (n=16) and high-fat-diet (n=24) groups. High-fat-diet group were 
randomly divided into exercise training and high-fat-diet subgroups after 18 
weeks. Exercise training group received aerobic training for 10 weeks (5 
sessions/week) with an intensity of 70-75% VO2max. Serum concentrations 
of total adiponectin and HMW as well as lipid profile and glycemic indexes 
were measured. The results indicated that aerobic training in high-fat-diet 
group significantly increased serum levels of total adiponectin in comparison 

with high-fat-diet control group (P<0.01). Also, all glycemic indexes, total 
cholesterol, LDL-C and triglyceride decreased in aerobic training compared 

with high-fat-diet group (P<0.05). This study indicated that aerobic training 
could increase serum levels of total adiponectin in obese rats even with 
unsaturated high fat diet and improve lipid and metabolic profiles. 
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