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به مركزي چاقي اصلي ايجاد سندرم عنوان عامل بدن

 دخيل3-5التهابي پيشيها آديپوكيناز طريق ترشح1،2متابوليك 

و، خفيف التهابو ايجاد6،7در تنظيم متابوليسم به شروع

3،8.شوديمي منجرهاي متابوليكيگسترش بيمار

از،جمله آديپونكتيناز،ها تعداد كمي از آديپوكين

مي گسترش عوارض آنسطوحو 3،5،9،10كنندچاقي محافظت

 12.يابدمي كاهشمتابوليك سندرمو بيماران 11در افراد چاق

CTRP-3 كاهشدر 13،عنوان يك آديپوكين ضدالتهابيبهنيز

مهار گلوكونئوژنزو چربي متابوليسم گلوكز، تنظيم

ميكمبود آديپونكتين احتمالاو 14دارد نقش  15.كند را جبران

CTRP-3 را متابوليكي اختلالاتبروز تواندميچنينهم

و سندرمو 16كند بيني پيش متابوليك در بيماران ديابتي

در تحقيقات نيزبرخي ولي 17.يابد افزايش مي كاهش آن را

كه 16،18اندگزارش كردهيو ديابت) PCOS( كيستيك زنان پلي

در گر عدم توافق نمايان  19.ن زمينه استاي نظر

به ورزشي تمرين ر ـــــخط 20ها واسطه آديپوكين نيز

ميمتابوليكي سندرم  تاثير،حال اين با21-23.دهد را كاهش

و حساسيت تمرين بر متناقض هنوز انسوليني آديپونكتين
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و ك27-29رــــتغيي عدم24- 26،افزايشاست آناهش ــــو حتي

 CTRP-3 فقط در يك تحقيق، كاهش 30.است شده گزارش

و هوازيبييترك تمريندر اثر چاق زنان  مشاهده قدرتي

دريبنابرا 31.است شده هاي ساختاري گرفتن شباهت نظرن با

يتش حساسيافزادرنيپونكتيآدو CTRP-3و عملكردي 

و بهبود وضعيتيانسول بهيمتابول ني بررسيدرسمي نظر ك،

برنير تمريتاث آدCTRP-3هوازي و شاخصيپونكتي، هاين

اريبسكيمتابول در مردان مبتلا به سندرمكيمتابول خطر

كه در اين تحقيق مورد توجه قرار گرفته دي باشدكاربر

.است

3�" � ���  ��

پس از فراخوان ابتدا. روش اين تحقيق از نوع تجربي بود

- بيمارستانو تندرستييهاهها، باشگاپارك، در سطح شهر

) سال65تا50( سالمرد چاق ميان40،شهر تبريزي ها

كه غيرفعال داوطلب و سلامت از لحاظ جسماني شدند

گيريو علاوه بر اندازه قرار گرفتندمعاينه مورد عمومي

و نوار قلب، آزمايش قند خون،(اوليه خوني هايفشار خون

و  . آمد به عمل)CBCنيمرخ چربي خون، اوره، كراتينين

بههاي شاخص يك ورود تحقيق شامل چاقي شكمي به عنوان

دور كمر بالاتر( متابوليك معيار اجباري براي ابتلا به سندرم

به همراه دارا بودن دو مورد از)41()متر سانتي5/91از 

سطوح(نارسايي چربي خون:بودهاي ذيل ناهنجاري

از تري يا ليتر در صد ميليگرم ميلي 150گليسريد بالاتر

از HDLسطوح يا ليتر در صد ميليگرم ميلي40كمتر و

فشار(خون، فشار)مصرف داروهاي نارسايي چربي خون

و فشار ميلي 130سيستولي بالاتر از خون   خون متر جيوه

و يا مصرف داروهاي ميلي85دياستولي بالاتر از متر جيوه

و سطوح بالاي قند خون سطوح گلوكز)كاهنده فشار خون

و يا مصرف ليتر در صد ميليگرم ميلي 110خون بالاتر از

از تحقيقي خروجهاشاخص.)داروهاي كاهنده قند خون

الكل، دارا بودن مشكلات خواب،و شامل مصرف سيگار

از(مصرف انسولين، تغيير وزن بدن  ، دارا)درصد10بيش

ازدبو صد گرم ميلي26/2ن سطوح كراتينين سرمي بالاتر در

از، دفع پروتئيليتر ميلي در1ن در خون به مقدار بيش گرم

از سيستولي/روز، دارا بودن فشارخون دياستولي بيش

يا ميلي 100/160 و و داشتن محدوديت پزشكي متر جيوه

پس.دساير مشكلات براي مشاركت در فعاليت جسماني بو

تاييد طرح تحقيق در كميته اخلاق دانشگاه علوم پزشكي از

امضايو IR.TBZMED.REC.1395.741تبريز با كد 

و اندازهكتبي توسط آزمودنيي نامه رضايت  تركيب گيري ها

و دوري تودهي نمايهقد، وزن،( بدني بدني، درصد چربي

نامه نفر پس از پركردن پرسش25، در نهايت تعداد)كمر

به تعيين سطح فعاليتي ويژه و ثبت سوابق بيماري بدني

افراد به طور،در ادامهو عنوان آزمودني نهايي انتخاب شدند

:سن نفر،13( تصادفي به دو گروه تمرين هوازي

و44/99±67/6: سال، وزن24/4±76/55 ي نمايهكيلوگرم

م60/32±11/1: بدني توده  شاهدو)عـــربــكيلوگرم بر متر

47/98±83/6: سال، وزن33/56±67/4:سننفر،12(

و كيلوگرم بر متر44/32±28/1: بدني تودهي نمايهكيلوگرم

بيشينه گيري حداكثر اكسيژن براي اندازه. تقسيم شدند) مربع

)V02max ( از آزمونGXTiاستفاده شد.

و8هاي گروه تمرين هوازي به مدت آزمودني 3هفته

. جلسه در هر هفته به فعاليت ورزشي هوازي پرداختند

دقيقه گرم كردن10تمريني براي اين افراد شاملي برنامه

دقيقه60تا25(، تمرين اصلي)و حركات كششي روي پياده(

دقيقه10و) درصد ضربان قلب ذخيره70تا60و با شدت 

و حركات كششي(سرد كردن  به منظور. بود) راه رفتن

و25رعايت اصل اضافه بار، مدت تمرين در هفته اول  دقيقه

ب60شدت تمرين با  ازايهدرصد ضربان قلب ذخيره بود كه

به5هر هفته  درصد به شدت تمرين2و تقريبا زماندقيقه

) هشتم( كه مدت تمرين در هفته پاياني طوريبه،اضافه شد

و شدت تمرين به تقريبا60به درصد ضربان قلب70دقيقه

هيچ نوع فعاليت شاهدهفته، گروه8در طول. ذخيره رسيد

و پس از اجراي48. ورزشي را تجربه نكرد ساعت پيش

و ارزيابي تمريني هاي برنامه - تركيب بدني، آمادگي جسماني

از12ين منظور،دب. انجام شدندييوشيمياهاي بي ساعت پس

6گيري خوني از وريد بازويي به مقدار ناشتايي شبانه، نمونه

شد ليتر ميلي ضدي هاي ونوجكت فاقد مادهو در لوله انجام

در 3500دقيقه با دور15و سپس به مدت شد انعقاد ريخته

و سرم جداسازي شده در دما -20ي دقيقه سانتريفيوژ شد

هاي متغيرهاي بيوشيميايي گراد براي ارزيابيدرجه سانتي

و نگهداري شد ،گيري متغيرهاي تركيب بدنياندازه. منجمد

با ترازوي(، وزن)222سكا(با قدسنج ديواري(شامل قد

بر(بدنيي تودهي، نمايه)مدرج شده وزن به كيلوگرم تقسيم

ج(، درصد چربي)مجذور قد به متر و پولاكبه روش ) كسون

i - Graded Exercise Test (GXT) 
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گيري براي اندازه. صورت گرفت) با متر نواري(دور كمرو

وازگلوكز خون  ازنيمرخ چربي براي روش گلوكز اكسيداز

) كيت پارس آزمون، كرج، ايران(روش آنزيماتيك استاندارد

 ,Technicon, RA1000( با استفاده از دستگاه اتوآنالايزر

USA (شد و. استفاده با CTRP-3آديپونكتين سرمي نيز

، Human adiponectin,ADP ELISA Kitكيت استفاده از
Human C1q/TNF-related protein-

3,Cartonectin/CTRP3/CORS-26 ELISA Kit از

10/1) به ترتيب(با حساسيت) چين( cusabioشركت

و نانوگرم بر ميلي ليتر به روش نانوگرم بر ميلي039/0ليتر

شدگيرالايزا اندازه .ندي

ها با آزمون بودن داده طبيعيپس از تعيين. روش آماري

از ضريب همبستگي پيرسون براي اسميرنوف،ـ كلموگروف

همبسته برايtاز آزمون بررسي همبستگي بين متغيرها، 

پس(اختلاف بين گروهيي مقايسه بين پيش آزمون با

 اختلاف بيني مستقل براي مقايسهtو از آزمون) آزمون

شد) با گروه تمرين شاهدبين گروه(گروهي . استفاده

نسخه SPSSافزار آوري شده با استفاده از نرم هاي جمع داده

و سطح معني 20 و تحليل شدند در نظرP≥05/0داري تجزيه

.گرفته شد

�&�)� ��

و استنباطي كل متغيرهاي تحقيق در اطلاعات توصيفي

داري از لحاظ تفاوت معنيبه علاوه،. اند شده ارائه1جدول 

دور كمر، ليپوپروتئين مقدار تغييرات ناشي از مداخله در

و شاخص مقاومت به انسولين  در بين دو پرچگال، گلوكز

شد) مستقلtآزمون بر حسب نتايج(گروه   مشاهده

)05/0P<(،هاي بين گروهي مقدار تغييرات ناشي ولي تفاوت

،)P=32/0(ي سرخرگ ميانگين فشاردر مورد از مداخله

حد)P=54/0(و انسولين)P=46/0(د گليسري تري ، در

.دار نبودند معني

و مقاومت به انسولين سندرم هاي خطر مولفه-1جدول و پس آزموندر طول گروهدومتابوليك  پيش آزمون

 متغير
 تمرين هوازي شاهد مرحله

P ميانگين±انحراف معيارP ميانگين±انحراف معيار

 اكثر اكسيژن مصرفي نسبيحد

)ليتر در دقيقه بر كيلوگرم(

001/0*77/20±56/2071/042/2±01/3 پيش آزمون

11/23±48/2085/2±84/2 پس آزمون

)كيلوگرم( وزن
001/0*44/99±47/9895/067/6±83/6 پيش آزمون

93/96±5/9842/6±69/6 پس آزمون

 بدنيي تودهي نمايه

بر( )مترمربعكيلوگرم

001/0*60/32±44/3295/011/1±28/1 پيش آزمون

77/31±44/3202/1±55/1 پس آزمون

)متر سانتي( دور كمر
001/0*23/98±75/000/4 16/100±66/3 پيش آزمون

38/96±73/3 25/100±22/4 پس آزمون

)متر جيوه ميلي( فشار سرخرگي ميانگين
15/0 23/102±68/067/2 47/102±55/3 پيش آزمون

 92/101±84/2 55/102±50/3 پس آزمون

 تري گليسريد

)ليتر در صد ميليميلي گرم(

052/0 38/281±76/017/61 75/282±65/68 پيش آزمون

 38/263±19/67 91/279±73/70 پس آزمون

HDL†)ليتر در صد ميليميلي گرم(
001/0*07/37±50/3668/060/4±42/3 پيش آزمون

46/39±33/3607/4±80/2 پس آزمون

 انسولين

)ليتر ميكرو واحد بر ميلي(

90/1326/0±00/1473/022/2±54/2 پيش آزمون

54/13±05/1422/2±49/2 پس آزمون

)ليتر در صد ميليميلي گرم( گلوكز
001/0* 23/126±67/074/16 50/129±28/5 پيش آزمون

 840/113±60/12 25/129±95/14 پس آزمون

‡شاخص مقاومت به انسولين
002/0*38/4±53/491/016/1±20/1 پيش آزمون

83/3±54/482/0±19/1 پس آزمون

.است HOMA-IRروش محاسبه‡، ليپوپروتئين پرچگال: P.(†HDL>05/0( دار نسبت به پيش آزمون تفاوت معني*
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زي مقدار تغييرات آديپونكتين سرمي گروه تمرين هوا

،)>019/0P(داشت شاهدداري نسبت به گروه تفاوت معني

در طول مداخله CTRP-3كه تفاوت مقدار تغييرات در حالي

).2و1 نمودار()<59/0P( دار نبود در بين دو گروه معني

و پس آزموندرها گروه TRP-3 سطح سرمي-1نمودار .پيش آزمون

).P<05/0(ندارد دار وجود تفاوت معني*

و پس آزموندرها آديپونكتين گروه سطح سرمي-2 نمودار .پيش آزمون

و نسبت به گروه دار نسبت به پيش به ترتيب نمايانگر تفاوت معني:†و*  شاهدآزمون

نتايج آزمون پيرسون براي بررسي ارتباط بين

و  و CTRP-3آديپونكتين  با اجزاي سندرم متابوليك

و ارتباط بين شاخص مقاومت به انسولين در حالت پايه

و  با تغييرات اجزاي سندرم CTRP-3تغييرات آديپونكتين

و شاخص مقاومت به انسولين در طول دوره ي متابوليك

. آمده است2در جدول) هشت هفته تمرين هوازي( مداخله

 شاهد تمرين هوازي
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و بررسي ارتباط سطح سرمينتايج-2جدول به CTRP-3آديپونكتين و شاخص مقاومت با اجزاء سندرم متابوليك
 انسولين پيشو پس از آزمون

از سطوح پايه  هفته تمرين هوازي8پس

 CTRP-3 تغييرات تغييرات آديپونكتينCTRP-3 آديپونكتين

rPrPrPrP
04/026/038/0*-000/057/0*-13/064/0-30/0 وزن

13/022/045/0-03/043/0*-005/042/0*-54/0نيبدي تودهي نمايه

000/0005/098/0*-002/091/0*-001/059/0*-60/0 دور كمر

076/030/031/040/017/0-004/036/0*-55/0 فشار سرخرگيميانگين

74/0-005/010/0*-009/072/0*-033/050/0*-42/0 گلوكز

02/0*35/063/0-14/027/0-049/030/0*-39/0 انسولين

021/031/029/0*-028/062/0*-021/043/0*-45/0 مقاومت به انسولين

52/0-34/019/051/019/0-077/019/0-36/0 گليسريدتري

12/054/035/008/043/014/012/069/0 ليپوپروتئين پرچگال

 ).≥05/0P(ردا همبستگي معني*

=>� 

سطوح تاثير تمرين هوازي بر بررسي،هدف اين تحقيق

و  به هاي خطرو شاخص سرم CTRP-3آديپونكتين ابتلا

بهدر مردان متابوليك سندرم به. بود سندرم متابوليك مبتلا

ترين يافته اين تحقيق، تمرين هوازي فقط باعث عنوان مهم

و تاثي برر معنيافزايش آديپونكتين سرمي شد -CTRPداري

بر پيشينمطالعات. نداشت3 در مورد تاثير تمرين ورزشي

،اندهسطوح آديپونكتين نتايج متضادي را گزارش كرد

ب32- 35كه برخي مطالعات افزايش طوري به خي ديگر عدمرو

همسو با نتايج 27،29،36،37.اند كردهآن را گزارش در تغيير 

كهشو همكارانiامطالعه حاضر، يوشيد 16گزارش كردند

درصد حداكثر ضربان80تا60هفته تمرين هوازي با شدت

م -يقلب باعث افزايش آديپونكتين در افراد با اختلال ليپيدي

راشو همكاران iiديميتريو-رينگ 38.شود نيز نتايج مشابهي

ماه24متابوليك پس از در افراد ميانسال مبتلا به سندرم 

كه افزايش آديپونكتين طوريبه،تمرين ورزشي گزارش كردند

با اين 39.عروقي همراه بودـ قلبي شرايط با بهبود آمادگي 

و همكاران ازشحال، ابولفتحي تغييرات قابل توجهي

هفته تمرين تناوبي هوازي با شدت8به دنبالرا آديپونكتين

درصد حداكثر توان پا در زنان مبتلا به ديابت نوع80تا 65

 
i- Yoshida 
ii- Ring-Dimitriou 

اكثر مطالعاتي كه افزايش سطوحدر 40.مشاهده نكردند2

اند، كاهش پس از تمرين ورزشي گزارش كردهار آديپونكتين

و درصد چربي وزن  33،34،38شده استمشاهده نيزبدن

اختلال در تنظيم ترشح آديپونكتين از بافت چربي با انباشت

بافت چربي به ويژه چربي احشايي، مكانيسمي كليدي در 

ج  است،مله سندرم متابوليك اختلالات متابوليكي از

كه سطوح آديپونكتين با انباشت چربي احشايي طوري به

و به طور عمده. يابد كاهش مي در مقابل، كاهش وزن بدن

تواند نقش موثري در افزايش آديپونكتين چربي شكمي مي

مي. سرمي داشته باشد كه در پژوهش حاضر، به نظر رسد

يو دور كمر به واسطه بدنيي تودهي نمايهكاهش وزن بدن، 

تمرين هوازي نقش موثري در افزايش آديپونكتين سرمي

داري نيز بين تغييراتيكه ارتباط معن طوريبه،داشته باشد

و دور كمري تودهي نمايهآديپونكتين با تغييرات  بدني

هاي چربي علاوه براين، بيان آديپونكتين سلول. مشاهده شد

و 41هي با آديپونكتين سرمي داردزيرپوستي ارتباط قابل توج

و التهاب منجر به اختلال در عملكرد سلول هاي چربي

ميدرن سندرم متابوليك 42.شودتيجه كاهش بيان آديپونكتين

و اختلال در ترشح آديپوكين اهبا گسترش التهاب بافت چربي

در مقابل، تمرين ورزشي باعث كاهش سطوح 43.همراه است

ميآديپوكين  44،45.شود هاي مرتبط با التهاب در بافت چربي

م دقيق افزايش بيان آديپونكتين با كاهش اگرچه مكانيس

التهاب ناشي از تمرين ورزشي دقيق مشخص نشده است، با
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رسد كه تمرين هوازي با كاهش التهاب اين حال به نظر مي

بافت چربي منجر به افزايش ترشح آديپونكتين در پژوهش 

.حاضر شده باشد

8كه اين بودهاي مهم پژوهش حاضر يكي ديگر از يافته

 CTRP-3داري بر مقدار فته تمرين هوازي تاثير معنيه

بر هاي در ارتباط با تاثير تمرين. سرمي ندارد ورزشي

CTRPs در اين. است انجام شدهمطالعات بسيار محدودي

ماه تمرين تركيبي3تاثيرشو همكارانiزمينه، چوي

در زنان CTRP-5و CTRP-3بر) مقاومتيـ استقامتي(

و CTRP-3كردند كه سطوح چاق را بررسي  سرمي كاهش

CTRP-5 تجويز 31.افزايش كمي داشتCTRP-3 نوتركيب

گلوكز خون از طريق كاهش گلوكز سطوحي اثرات كاهنده

از 14)مهار گلوكونئوژنز(خروجي از كبد  و اثرات ضد التهابي

ازTNF-αو IL-6طريق مهار ترشح - در سلول LPSناشي

در 46.دارد NF-kBو كاهش فعاليت TH1هاي با اين حال

ازشو همكاران iiمطالعه چوي با CTRP-3كاهش متناقضي

ت3ي نتيجهدر CTRP-3تجويز نوتركيب مرين هوازي ماه

هاي بيماريگزارش شد كه با بهبود برخي عوامل خطرزاي 

وو قلبي  . همراه بود RBP-4عروقي، مقاومت به انسولين

اگرچه دليل نتايج ناسازگار به وضوح مشخص نيست، با اين

تمريني نتيجهدر CTRP-3رسد كه كاهش حال به نظر مي

انند بهبودهم CTRP-3ورزشي به دليل بهبود در مقاومت به 

و لپتين   پيشينمطالعات باليني. استدر مقاومت به انسولين

با CTRP-3افزايش متناقض هم در افراد مقاوم به انسولين

كه يك مكانيسم 17اندرا گزارش كرده2بيماري ديابت نوع 

جبراني براي غلبه بر استرس متابوليكي همانند وضعيت 

و چاقي  و لپتين در ديابت نتايج 47.استمقاوم به انسولين

پژوهش حاضر هم نشان داد كه تمرين هوازي با وجود 

م متابوليك، مقاومت به هاي سندربهبود برخي شاخص

و افز م متابوليك ايش آديپونكتين در افراد با سندرانسولين

هاي اگرچه انجام پژوهش. سرمي ندارد CTRP-3تاثيري بر

ا ين زمينه براي درك نقش تمرين ورزشي بر بيشتر در

CTRP-3 مياستضروري -CTRPرسد كه پاسخ، به نظر

،تواند وابسته به نوع تمرين ورزشي متفاوت باشدمي3

بريكه تمرين هوازي با شدت متوسط تاثير طوري به

CTRP-3 در حالي كه تمرين تركيبي،سرمي نداشته است

س) مقاومتيـ استقامتي( . همراه بود CTRP-3طوح با كاهش

i- Choi 
ii- Choi 

 CTRP-3علاوه براين، با توجه نتايج متناقض از سطوح پايه 

 در افراد با سندرم متابوليك، ديابتي نوع پيشيندر مطالعات

 CTRP-3رسد سطوح پايه به نظر مي48،17- 50،و چاق2

هاي تواند باعث سازگاريوابسته به نوع اختلال متابوليكي مي

.متفاوتي به تمرينات ورزشي شود

همبستگي منفي فقط در مورد تغييرات وزني مشاهده

و مقاومت انسوليني با تغييرات متناظر  بدن، دور كمر، گلوكز

يعني افزايش(ناشي از تمرين در مقدار آديپونكتين 

و بهبود مقاومت انسوليني  آديپونكتين در ازاي كاهش چربي

مي)ر اثر تمريند تواند نشانگر آن باشد كه مكانيسم احتمالا

تغييرات آديپونكتين بيشتر ريشه در تغييرات مقاومت 

كپ. انسوليني دارد نيز گزارششو همكاران iiiدر اين راستا

هاي التهاب تحتصاند كه سطوح آديپونكتين كه با شاخكرده

درپستواند باليني مرتبط است، مي بيماران از كاهش وزن

و اين افزايش در افراد داراي سطوح گلوكز  چاق افزايش يابد

و داراي  طبيعي، در مقايسه با افراد داراي ديابت نوع دو

چنين در يك بازنگريهم 51.مقاومت انسوليني بيشتر است

تحقيقي گزارش شده است كه مقدار آديپونكتين پلاسما با 

و  افزايش چربي بدن، مقاومت انسوليني، ديابت نوع دو

و با حساسيت انسوليني سندرم متابوليك كاهش مي يابد

هاي ما در ابتداي تحقيق در موردو با يافته 52يابدافزايش مي

همبستگي منفي بين سطوح آديپونكتين سرم با وزن بدن، 

فشار سرخرگي، ميانگين بدني، دور كمر،ي تودهي نمايه

و شاخص مقاومت به انسولين كاملا  و انسولين سرم گلوكز

بر. همخواني دارد شايان ذكر است كه آديپونكتين علاوه

همسمعكوارتباط  به CRPچنين با با اختلالات متابوليك،

اصلي التهاب مزمن نيز همبستگي منفي شاخصعنوان

بر 53.دارد شدن اين، چاقي مركزي منجر به بزرگ علاوه

مي سلول و گسترش وضعيت التهابي مزمن - هاي چربي

مي 54.شود بين معكوسرسد، ارتباط بنابراين به نظر

هاي خطر متابوليكي مذكور فوق، بر آديپونكتين با شاخص

هاي سندرم حاكم بودن وضعيت پيش التهابي در آزمودني

هايي نيز حال، گزارشبا اين. متابوليك چاق ما نيز دلالت كند

و وجود دارد كه بهبود حساسيت انسوليني در دختران چاق

اضافه وزن در اثر تمرين هوازي، بدون تغيير متناظر داراي

و شاخص هاي در وزن بدن، درصد چربي، آديپونكتين

به علاوه، عدم تغيير آديپونكتين در اثر 36.افتدالتهابي اتفاق مي

 
iii- Kopp 
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و بهبود تمرين هوازي با وجود كاهش معني دار چربي شكمي

حساسيت انسوليني در مردان ديابتي نوع دو نيز مشاهده 

كه حاكي از عدم وجود قطعيت كامل در اين 55شده است

و همچنان نياز به انجام تحقيقات بيشتر را مطرح  زمينه بوده

. كندمي

داري بين تغييرات همبستگي معني،در بخش ديگر نتايج

CTRP-3 با تغييرات متناظر در مقدار انسولين در طول

در تحقيقات گذشته نيز همبستگي منفي. تمرين مشاهده شد

و چاقي تاييد شده 50،56،57و مقاومت انسولينيCTRP-3 بين 

مقاومت انسوليني،با توجه به اينكه با افزايش چاقي49.است

يابد، بنابراين نتايج مذكور به نوعي بر همبستگي افزايش مي

و  . دارددر اين تحقيق دلالت CTRP-3مثبت بين انسولين

و نياز به اين مطالعه هاي اگرچه تعداد آزمودني نسبتا كم بود

ا ما با توجه شواهد بيشتر با روش شناسي قوي وجود دارد،

به اينكه معمولا تغيير مقاومت انسوليني در سازگاري با 

هاي انسولين اتفاق تمرين، به دليل افزايش حساسيت گيرنده

نه تغيير در مقدار انسولين خون كه البته به دنبال(افتد مي

تغيير در حساسيت رفته رفته مقدار انسولين نيز به طور 

مي 58،)تاخيري نزول خواهد داشت رسد كه بنابراين به نظر

با CTRP-3دار تغيير معني احتمالا دليل عدم در سازگاري

قابل)2جدول(ها تمرين به تغييرات كوچك انسولين در آن

مي. استتوجيه  وريعني احتمال زشي در رود در اثر تمرين

ها سندرم متابوليك ما بهبود حساسيت انسوليني آزمودني

 بيشتر شدهآن مقدار انسولين افزايش نيافته، بلكه اثرگذاري(

نظر از اهميت بنابراين صرف. اتفاق افتاده است) است

و فايده ، شايد اثرات مفيد آن CTRP-3خاصي كاربردي

يك معمولا( بيشتر در آن دسته از بيماران ديابتي از) نوع كه

داروهاي افزاينده عملكرد انسولينوتروپيك پانكراس يا شكل 

كنند، قابل دستيابي باشد كه در تزريقي انسولين استفاده مي

صورت ايجاد افزايش در انسولين گردش خون، احتمالا 

به عبارت ديگر، احتمالا. يابدمينيز افزايش CTRP-3سطوح 

و ديابت نوع دو كه همگي در بيماران سندرم متابوليك، چا ق

و نه مقدار انسولين با مشكل مقاومت انسوليني مواجه هستند

بر خلاف تصور عموم، معمولا تا سه برابر افراد( خون

و 59،)طبيعي انسولين دارند بخشي از اثرات ضدالتهابي

ميمحافظتي آديپوكين - ها بيشتر به واسطه آديپونكتين تامين

در تاييد ضمني. اتفاق بيافتد CTRP-3شود تا اينكه از طريق

اثر CTRP-3، قبلا نيز گزارش شده است كه اين تفسير ما

يعني( هاي عضلانيقابل توجهي بر جذب گلوكز در ميوتيوب

حال، تمام اين اينبا 60.ندارد) بهبود حساسيت انسوليني

و استزني بر مبناي نتايج تحقيق حاضر تفاسير فقط گمانه

.نياز به شواهد بيشتر در اين زمينه همچنان باقي است

 خون، تنظيم كاهش گلوكزدرCTRP-3 چنين هم

گلوكونئوژنز مهارو متابوليسم چربي، افزايش آنژيوژنز

حصول ورزشي نيز قابل تمرينباگيكه هم14نقش دارد

به توانندمي CTRP-3هايي مانند علاوه، پروتئينبه. هستند

و تشخيص پيشدر جديداي نشانگرهاي زمينهعنوان  بيني

 بنابراين16.زودهنگام اختلالات متابوليكي به كار گرفته شوند

به دليل اثرات مفيد ناشي اين مطالعههاي احتمالا در آزمودني

، ديگر نياز به متابوليكسندرم از جمله كاهش خطر، از تمرين

ي اثبات اين ولي برا. وجود نداشته است CTRP-3افزايش

 متعددهاييگير نمونه جديد لازم استادعا در تحقيقات

كه موضوع انجام شودتمريني بيشتري در خلال برنامه

ميآينده در جالبي براي تحقيق  بابه. باشدنيز به توجه علاوه،

از CTRP-3كه اين و رزيستين سبب ترشح آديپونكتين

مي آديپوسيت مي 61شود ها -و حتي پيشنهاد شده است كه

 15،تواند سبب جبران نارسايي يا كمبود آديپونكتين شود

ا فزايش سطوح آديپونكتين، بنابراين شايد در طول تمرين با

. برطرف شده است CTRP-3به افزايش نياز بيشتر باز هم 

- هاي انسولين هم در سطح سلوللازم به ذكر است كه گيرنده

آن هاي گلوكز كه معروفبه عنوان ناقل( ها  GLUT4ها ترين

واقع هستند) IRS2و IRS1(و هم در بستر اندوتليال) است

درو در شرايط مقاومت انسول ين مقدار انسولين گردش خون

سه( يابدتلاش براي كاهش گلوكز خون افزايش مي معمولا تا

. كه باز كارآمد نيست) است الي چهار برابر حالت طبيعي

در،بنابراين با افزايش مواجهه بيش از حد با انسولين

ميگيرنده شود هاي بستر عروق نيز مقاومت انسوليني ايجاد

و پيامي كه با اثر فزاينده رساني ناشي از چربي خون بالا

كه خود در اصل از اثر ناكارآمد انسولين حاصل(التهاب 

مي IRS، تنظيم پيام رساني)اندشده به 62شود ها مختل لازم

ذكر است اثرات متابوليكي انسولين براي زدودن گلوكز خون 

آثار عروقي انسولين در اندوتليوم براي افزايشي به وسيله

25، در حدود IRSهاي از گيرنده)NO( توليد نيتريك اكسايد

مي درصد40تا كه. يابدافزايش در شرايط مقاومت انسوليني

معمولا در وضعيت سندرم متابوليك در حد نسبتا شديدي 

داراي خاصيت(NOموجود است، توازن بين توليد 

هم) داراي خاصيت رگ تنگي(1-و اندوتلين)ييگشا رگ بر

خورد كه علاوه بر ايجاد فشار خون، با كاهش جريان مي
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ب و به ويژه عضلات در حالت استراحت، در يك خون به افت

معيوب منجر به بدتر شدن مقاومت انسوليني خواهدي چرخه

با 63.شد بنابراين با توجه به ارتباط تنگاتنگ آديپونكتين

و به ويژه مقاومت انسولينيشاخص ،هاي سندرم متابوليك

كه(هاي مربوطه صرف نظر از روشن نشدن دقيق مكانيسم

مي)البته موضوع اين تحقيق هم نيست رسد كه مقدار، به نظر

 كند ونكتين سرم بتواند اين روند چرخه معيوب را متوقفآديپ

كه.و يا سرعت آن را كاهش دهد البته لازم به يادآوري است

تمرين ورزشي منظم نيز آثار مشابهي مانند تنظيم افزايشي 

و بنابراين افزايش تعداد گيرنده هاي انسوليني، كاهش چربي

ه اين آثار ولي اينك. داردبه دنبال حساسيت انسوليني را 

و يا به واسطه آديپوكينناشي از ،ها هستندتمرين مستقل

به. موضوعي است كه بايد در تحقيقات آينده مشخص شود

توانميمطالعه نتايج اينهرحال آنچه كه مهم است، از

ويكاري اعم از دارو استنباط كرد كه هر گونه دست ي، رژيمي

كتين را در بيماران يا فعاليت بدني كه بتواند مقدار آديپون

در بستر سلامت به طور قطعسندرم متابوليك افزايش دهد، 

و كاربردي  و در تحقيقات آينده اثرات تعاملي استبا ارزش

. ها نيازمند شفاف سازي استو يا دقيق هر يك از آن

آن بود كه در بيماران تحقيق حاضري ترين يافته مهم

پونكتين در پاسخ به تمرين مبتلا به سندرم متابوليك، فقط آدي

و تغييرات هوازي افزايش مي به تمرين چندان CTRP-3يابد

اصلي اين تحقيق شامل عدم هاي ضعف. چشمگير نيست

گيري مستقيم شاخص التهابي، عدم كنترل تغذيه، تعداد اندازه

و ناهمگوني نمونهنمونه ها مانند وخامت ها از برخي جنبهها

تابوليك، شدت درگيري با عوارضمابتلا به سندرم خطر 

و هم ترين نكات قوت نيز مهم. چنين مقدار التهاب بود ثانويه

باليني بر روي بيماران در شرايط بررسي روند تغييرات

مي. تمرين نظارت شده بود شود در تحقيقات آينده پيشنهاد

و يا هر عامل با بررسي نمونه هاي حيواني، تاثير دارو

همآديپوي افزاينده و نكتين همراه با ورزش بررسي شود

هاي خوني تعقيبي گيري چنين در طول تمرينات ورزشي نمونه

يرا در بيماران CTRP-3تاثيرات مفيد،به علاوه. انجام شوند

ميداروهاي افزاينده توليد انسولين كه از كنند مورد استفاده

در CTRP-3و يا آثار حاد بررسي قرار گيرد بر سلامت را

چنين تعيينهم. هاي مصرف انسولين تعيين شوندين دورهح

و يا  و يا آديپونكتين و چگونگي ايجاد آثار مفيد تمرين ماهيت

CTRP-3 هاي تواند در آينده احتمال استفاده از مكملمي

و يا  .را مطرح كند CTRP-3غني از آديپونكتين

و قدرداني از همكاري بدين: سپاسگزاري كليه وسيله مراتب تشكر

مي آزمودني .شود هاي اين تحقيق اعلام
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Abstract 
Introduction: Adiponectin and CTRP-3 as anti-inflammatory and hypoglycemic cytokines play an 

important role in the metabolic syndrome. The effects of aerobic training on both metabolic risk 
factors is unknown. Therefore we aimed to investigate the effects of aerobic training on and these 
cytokines serum adiponectin and Ctrp-3 levels in males with metabolic syndrome.Material and 
Methods: Twenty five males with metabolic syndrome (age: 56.04±4.37 yrs, weight:98.98±6.62 kg 
and BMI: 32.52±1.17 kg/m2) were randomized in two groups including the Aerobic Training (n=13) 
and the Controls (n=12). Aerobic Training subjects were trained for eight weeks at 60-70% of max 
reserve heart rate, 3 sessions/wk. Blood samples were collected at baseline and 48 hrs following 
the last training session. Results: Aerobic Training increased serum adiponectin (P=0.002) and 
plasma HDL levels (P=0.001) and caused decreases in waist circumference(P=0.001), blood 
glucose (P=0.003) and insulin resistance (P=0.02) ; however, there were no effects on serum CTRP-
3 (P=0.30), insulin (P=0.65) and Mean atrial pressure (P=0.12) and plasma triglyceride levels 
(P=0.24). Conclusion: Serum Adiponectin and CTRP-3 are associated with metabolic risk factors 
and insulin resistance and aerobic training can improve patients’ metabolic state with 
synchronized elevation of the circulatory adiponectin level.    

 

Keywords: Aerobic Training, Adiponectin, CTRP-3, Insulin Resistance, Metabolic Syndrome 
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