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Abstract 
Background and Objective: Adipose tissue plays a crucial role in body metabolism and 
inflammation by releasing adipokines. Both caloric restriction and continuous exercise can 
impact adipose tissue and affect inflammation and the aging process. Therefore, the aim of this 
research was to investigate the effect of caloric restriction and continuous exercise on the 
expression of the leptin gene, adiponectin, the ratio of adiponectin to leptin, and insulin 
resistance in aged rats.  
Materials and Methods: The study included a total of 36 aged male Wistar rats (26 months 
old), randomly divided into four groups: control, restriction, caloric, and continuous exercise, 
as well as caloric restriction+continuous exercise. The rats underwent a six-week continuous 
training protocol, with five sessions per week. Samples were then taken from the epididymal fat 
tissue of the rats, and Real-Time PCR was used to measure the expression of the adiponectin 
and leptin genes. Statistical analysis was conducted using non-parametric statistics.  
Results: The statistical tests showed that the expression of the adiponectin gene significantly 
increased in the caloric restriction and continuous exercise groups. However, in the caloric 
restriction+continuous exercise group, the expression of the adiponectin gene decreased. 
Furthermore, there was no significant difference in leptin gene expression, the ratio of 
adiponectin to leptin gene expression, or insulin resistance in fat tissue among the groups.  
Conclusion: These findings suggest that while caloric restriction and continuous exercise have 
beneficial effects on increasing adiponectin gene expression, their combination may not always 
result in synergy. 
Keywords: Continuous training, Calorie restriction, Aging, Adiponectin, Leptin, Insulin 
resistance 
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11-1403/22 ديو آذر /و دوم دانشور پزشكي: نشريه پژوهشي پايه و باليني/دوره سي  
 

 و لپتين ژن بيان بر كالريك محدوديت بدون و با تداومي تمرين مقايسه
  سالمند بزرگ هاي موش در انسولين به مقاومت و چربي بافت در آديپونكتين

 
  ، ناهيد بيژه، سيد عليرضا حسيني كاخك، محمد مسافري ضياءالديني*معظميسعيد رضايي، مهتاب 

 
 ايران  مشهد، مشهد، فردوسي دانشگاه ،ورزشي علوم دانشكده ورزشي، فيزيولوژي گروه
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  چكيده
 محدوديت و دارد بدن التهاب و متابوليسم در مهمي نقش ها آديپوكاين آزادسازي با چربي بافت هدف: و مقدمه
 تحقيق اين هدف لذا بگذارد، تأثير پيري روند و التهاب بر تواند مي چربي بافت بر تأثير با تداومي تمرين و كالري
 مقاومت و لپتين به آديپونكتين نسبت آديپونكتين، لپتين، ژن بيان بر تداومي تمرين و كالريك محدوديت تأثير بررسي

 .بود سالمند هاي آزمايشگاهي بزرگ سفيد هاي موش در انسولين به

 گـروه  چهار به تصادفي طور به نر ويستار) ماه 26( سالمند آزمايشگاهي بزرگ سفيد هاي موش 36 ها: روش و مواد
 تداومي مرينت پروتكل. تداومي تمرين+ كالريك محدوديت و تداومي تمرين كالريك، محدوديت كنترل،: شدند تقسيم

 سـفيد  هاي موش اپيديديم چربي بافت از سپس. شد انجام جلسه 5 هفته هر و هفته شش مدت به كالري محدوديت و
 آديپـونكتين  هاي ژن بيان گيري اندازه براي Real Time PCR روش از و شد انجام برداري نمونه  آزمايشگاهي بزرگ

 از استفاده با آماري تحليل و تجزيه. شد گزارش HOMA-IR اخصش انسولين، به مقاومت براي. شد استفاده لپتين و
 .پذيرفت صورت 05/0 معنادار سطح در و ويتني يومن و واليس-كروسكال آناليز آزمون

 يافته داري معني افزايش تداومي تمرين و كالري محدوديت هاي گروه در آديپونكتين ژن بيان كه داد نشان نتايج نتايج:
 ديگـر،  سـوي  از. اسـت  يافتـه  كاهش آديپونكتين ژن بيان تداومي تمرين همراه به كالري حدوديتم گروه در اما است
 بـه  مقاومـت  و لپتـين  به آديپونكتين ژن بيان نسبت لپتين، ژن بيان در ها گروه بين داري معني تفاوت كه داد نشان نتايج

  .ندارد وجود چربي بافت در انسولين
 ژن بيان افزايش بر مفيدي اثرات تداومي تمرين و كالري محدوديت كه اليح در كه دادند نشان گيري: نتيجه

  .نشود منجر افزايي هم به هميشه است ممكن آنها تركيب اما دارند آديپونكتين
 انسولين به مقاومت لپتين، آديپونكتين، سالمندي، كالري، محدوديت تداومي، تمرين كليدي: هاي واژه
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  مقدمه
است كه با كاهش  دهيچيپ يكيولوژيب نديفرآ كي سالمندي

 شيو افزا ي، افزايش التهابكيولوژيزيعملكرد ف يجيتدر
سن مشخص  شيبا افزا مرتبط يها يماريبه ب تيحساس

ي دياز عوامل كل يك، ينييالتهاب مزمن با درجه پا .دشو يم
 االتهاب ب .)1( دنقش دار سالمنديكه در روند  است
ها و  نيو كموكا يالتهاب شيپ يها نايتوكايسطح س شيافزا

ي تشخيص داده منيا يها فعال شدن سلول شيافزا نيهمچن
بافت و اختلال در عملكرد  بيتواند به آس يكه م شود مي 

التهاب و  ميدر تنظ ينقش مهم يبافت چرب. )1( كمك كند
بافت  عيدر توز يرييسن افراد، تغ شيدارد. با افزا سميمتابول
 يجلد ريز يو كاهش چرب يياحشا يچرب شيبا افزا يچرب

 ديتول شيبا افزا رييتغ نيا. )2( گيرد صورت مي
 يها نايپوكيو كاهش ترشح آد يالتهاب شيپ يها نايتوكايس

دو  ،نيپونكتيو آد نيلپت. )3( تهمراه اس يضدالتهاب
كه توسط بافت  ييها هستند، هورمون يديكل نايپوكيآد

 ،يانرژ سميدر متابول يو نقش مهم شوند يترشح م يچرب
آنها به  نيمتقابل آنها و نسبت ب ريدارند. تأث يريالتهاب و پ

و  يكيولوژيزيمختلف ف يندهايرآبر ف يطور قابل توجه
 نيپونكتينسبت آدهمچنين . )4( گذارد يم ريتأث كيپاتولوژ
 ياز اختلال عملكرد بافت چرب يبه عنوان شاخص به لپتين

 يو خطر قلب نيمقاومت به انسول يبرا يستيو نشانگر ز
-1JAK يرهايمس ني. لپت)5( شده است شنهاديپ كيمتابول

STAT ،PI3K-Akt2  3وMAPK نيكند. ا يرا فعال م 
غدد  يعصب يو عملكردها ياشتها، مصرف انرژ رهايمس

مصرف غذا را سركوب  نيكنند. لپت يم ميرا تنظ زيدرون ر
 شيرا افزا يمصرف انرژ پوتالاموس،يبر ه ريتأثكند و با  يم
 ديپيل سميبر هموستاز گلوكز و متابول ني. همچن)6( دهد يم
است  يالتهاب شيپ نيگذارد. لپت يم ريتأث يطيمح يها بافت در

و  4TNF-α ،IL-65مانند  ييها نايتوكايس ديو باعث تول
                                                                  
1 Janus Kinase (JAK)/Signal Transducer and the 
Activator of the Transcription (STAT) 
2 Phosphatidylinositol 3' -Kinase(PI3K)- Protein 
Kinase B 
3 Mitogen-Activated Protein Kinase 
4 Tumor Necrosis Factor Α 

IL-12 يها بر فعال شدن سلول ريشود. با تأث يم T و 
. )7( كند يم تيرا تقو يمنيعملكرد ماكروفاژها، پاسخ ا

 يها به نام ياصل رندهيدو گ قياز طر نيپونكتيآد
AdipoR1  وAdipoR2 آن بر  ريكه تأث دهد يم گناليس

پس  نيپونكتي. آدكنند يرا واسطه م ديپيگلوكز و ل سميمتابول
، AMPK يرهايخود، مس يها ندهرياز اتصال به گ

6PPAR-α  وp38 MAPK كند كه منجر به  يرا فعال م
چرب و جذب گلوكز  يدهاياس ونيداسياكس شيافزا
 شيرا افزا نيبه انسول تيحساس نيپونكتي. آد)8،9( شود يم
دهد و  يدهد، گلوكونئوژنز را در كبد كاهش م يم

 عضلات اسكلتيچرب را در  يدهاياس ونيداسياكس
 است يخواص ضدالتهاب يدارا نيپونكتيدهد. آد يم شيافزا

. )10( دهد يرا كاهش م يالتهاب شيپ يها نيتوكايسا ديو تول
 گناليس يرهايو مس ن،يپونكتيو آد نيلپت نيب دهيچيپ ادلتع
 ميتنظ ك،يحفظ سلامت متابول يمربوطه آنها، برا يده

مهم است. نسبت  اريبس يريبر روند پ يرگذاريالتهاب و تأث
است و باعث  ديبالاتر معمولاً مف نيلپتبه  نيپونكتيآد
شود كه  يم كيو هموستاز متابول ياثرات ضدالتهاب شيافزا
 ني. درك ا)11( سالم هستند يريدر پ يديكل املعو
 يها يماريب يبرا يدرمان يهاراهبرد تواند يم ها سميمكان
طول  ارتقابا هدف  يمداخلات نيو همچن يو التهاب كيمتابول

كه  يتيوضع ن،يمقاومت به انسولدر طرف ديگر  عمر باشد.
مسئله  كي دهند، يپاسخ م نيبدن كمتر به انسول يها سلول

با التهاب  يكينزدارتباط سالمندان است و  انيدر م جيرا
 كيسلامت متابول تيريمد يابطه برار نيمزمن دارد. درك ا

مقاومت  نيمهم است. تداخل ب اريمسن بس يها تيدر جمع
را  يوبيدر سالمندان چرخه مع منو التهاب مز نيبه انسول

را  كيكند كه مسائل مربوط به سلامت متابول يم جاديا
و التهاب از  نيكند. پرداختن به مقاومت به انسول يم ديتشد
 يها و درمان ،ييمداخلات غذا ،يسبك زندگ رييتغ قيطر
سالخورده  تيسلامت در جمع جيبهبود نتا يبرا ييدارو

                                                                                                 
5 Interleukin 6 
6 Peroxisome Proliferator-Activated Receptor Alpha 
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تواند به  يرابطه م نيا تيريمهم است. درك و مد اريبس
كمك  كيبر سلامت متابول يريكاهش اثرات نامطلوب پ

  كند.
دو مداخله ثابت شده  تمرين تداوميو  يكالر تيمحدود

هر دو . دارند سالمندياب و بر الته يقيهستند كه اثرات عم
 يها تيو جمع يوانيح يها مداخله به طور گسترده در مدل

 دهد ياند و شواهد نشان م مورد مطالعه قرار گرفته يانسان
و روند  يبر پاسخ التهاب يتوجه  قابل راتيتأث توانند يكه م

خص شده است كه مش. )12( دباشن داشته سالمندي
بدون  يافتيدر يكه شامل كاهش كالر ،يكالر تيمحدود
و هم در انسان،  يوانيح يها است، هم در مدل هيسوءتغذ

 يگريمداخله د . تمرين ورزشي)13( دارد ياثرات ضدالتهاب
 سالمنديروند در دارد و  ياست كه اثرات ضدالتهاب

تمرين نوع  كيبه  تمرين تداومي. )14( ند موثر باشدتوا مي
و با حالت ثابت اشاره دارد كه با شدت  داريپا ورزشي

تمرين شود.  مي انجام استراحت فواصل بدون ومتوسط 
و  نيپونكتيو آد نيژن لپت انيسطح و ب ليبا تعد تداومي
 يقابل توجه دياثرات مف نيبه انسول مقاومتبهبود  نيهمچن

به كاهش خطر  راتييغت نيدارد. ا كيبر سلامت متابول
 يو سلامت كل يانرژ سميبهبود متابول ك،ياختلالات متابول

هاي سفيد بزرگ  موش يرو قاتيتحق كند. يكمك م
و  تمرين تداوميدهد كه  ينشان م سالمند آزمايشگاهي

 مقاومتو  نايپوكيتواند بر سطوح آد يم  يكالر تيمحدود
هر  يكالر تيورزش و محدود بگذارد. ريتأث نيبه انسول
بهبود  سالمندرا در افراد  نيبه انسول مقاومتتواند  يكدام م

 يده گناليدرمان ها بر س نيا بيترك يايبخشد، اما مزا
شناخته  يو جذب گلوكز به خوب يعضله اسكلت نيانسول

و  يكالر تيمحدود ريدر مورد تأث قاتيتحق. نشده است
هاي  موشر د نيو لپت نيپونكتيژن آد انيبر ب تمرين تداومي

 ييبالا تياز اهم سفيد بزرگ آزمايشگاهي سالمند
 يها سميرا در مورد مكان يمهم نشيب نيبرخوردار است. ا

بر  كند، يارائه م كيو سلامت متابول يريپ يمولكول
غلبه  يدر مطالعات انسان يو عمل ياخلاق يها چالش

بهبود سلامت  يبرا يتوجه ترجمه قابل ليكند، و پتانس يم
 يموثر برا يتوسعه راهبردها يبرا قيتحق نيدارد. اانسان 

مرتبط  كيسالم و مبارزه با اختلالات متابول سالمندي جيترو
بنابراين هدف از تحقيق  است. يسن ضرور شيبا افزا

حاضر مقايسه اثر محدوديت كالري با و بدون تمرين 
تداومي بر بيان ژن لپتين و آديپونكتين، نسبت آديپونكتين 

هاي سفيد بزرگ  و مقاومت به انسولين در موش به لپتين
  هاي سالمند ويستار نر است. آزمايشگاهي

  
  ها روش و مواد

هاي سفيد  موش 36 يكه روبه روش تجربي مطالعه حاضر 
 نيانگينر با م ستاريو ماه) 26بزرگ آزمايشگاهي سالمند (

استاندارد  طيدر شرا واناتيانجام شد. حگرم  430وزن 
 گراد،يدرجه سانت 25- 23 يز جمله دماا يشگاهيآزما

 12:12 يكيدرصد و چرخه نور تا تار 30-25رطوبت 
به غذا و  آزاد يآنها دسترس ن،يشدند. علاوه بر ا ينگهدار

مطالعه در  نيا داشتند. يشگاهيآزما واناتيآب استاندارد ح
دانشگاه  يدانشكده علوم ورزش واناتيح شگاهيآزما

  سفيد بزرگ آزمايشگاهيهاي  موش يمشهد رو يفردوس
هاي سفيد بزرگ  موش. صورت پذيرفت سالمند ويستار نر

با  يسازگار يبرا رانيپاستور ا تويابتدا از انست  آزمايشگاهي
 1منتقل شدند و سپس به چهار گروه كنترل ديجد طيمح

)CON( 2يكالر تي)، محدودCR ،(3تداومي نيتمر 
)CT( 4تداومي ني+ تمر يكالر تي)، محدودCR+CT (

مطالعه  ياصول اخلاق هيذكر است كل انيشدند.  شا ميتقس
 واناتيمصوب كار با ح ياه مطابق با دستورالعمل

مشهد به شرح كد  يدر دانشگاه فردوس يشگاهيآزما
  بوده است.  IR.UM.REC.1400.194: ياخلاق

كه به آنها  يگروه طبقهر موش  ق،يتحق نيدر طول ا
در هفته به  نيه تمرجلس پنجاختصاص داده شده بود، 

 يكيدر چرخه تار نيمدت شش هفته انجام دادند. تمر
در . صورت گرفتها  هاي سفيد بزرگ آزمايشگاهي موش

به مدت دو   هاي سفيد بزرگ آزمايشگاهي مرحله اول موش

                                                                  
1 Control 
2 Caloric Restriction 
3 Continuous Training 
4 Caloric Restriction+ Contineous Training 
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متر بر دقيقه  10تا  5دقيقه با سرعت  10تا  5هفته به مدت 
اي هر جلسه به نوار گردان ويژه جوندگان آشنا شدند. بر

% سرعت بيشينه 30دقيقه گرم كردن با شدت  5تمرين 
متر بر دقيقه) و به همان ميزان سرد كردن در نظر 10(

% 60دقيقه با شدت  10گرفته شد. تمرين تداومي از 
دقيقه  40متر بر دقيقه) در هفته اول به  20سرعت بيشينه (

ه % سرعت بيشينه در هفته ششم رسيد. با استفاد60با شدت 
سرعت بيشينه در زمان  2007از آزمون لئوناردو و همكاران 

رسيدن به حداكثر اكسيژن مصرفي و براي تعيين شدت 
تمرين استفاده شد. به اين صورت كه بعد از سه دقيقه گرم 
كردن با سرعت پنج متر بر دقيقه، سرعت نوارگردان هر دو 

حداكثر متر بر دقيقه افزايش يافت.  4دقيقه يك بار به ميزان 
هاي سفيد بزرگ  سرعت بيشينه زماني بود كه موش

دقيقه نتوانستند با سرعت ثابت  3/1حداقل   آزمايشگاهي
بدوند و بلافاصله پس از آن با افزايش سرعت قادر به 

 يغذا پژوهش نيا در استفاده مورد يغذادويدن نبودند. 
 كه بود يشگاهيآزما هاي سفيد بزرگ  موش مخصوص

 ستيز مد انيبن دانش شركت ازها  پلت .دارد نام پلت
هاي  موش روزانه هيتغذ. شد يداريخر رو شيپ سامانه

 به پلت گرم 10 شامل معمولا ، سفيد بزرگ آزمايشگاهي
. شود مي  آب تريل يليم 15 تا 10 و وزن گرم 100 هر يازا
 به  هاي سفيد بزرگ آزمايشگاهي موش  مي تما به ابتدا در

 آب و) وزن براساس( غذا ازين ردمو مقدر روزانه صورت
 وزن از بعد .بود آزادانه آب و غذا به يدسترس. شد داده
  هاي سفيد بزرگ آزمايشگاهي موش يبند ميتقس و يريگ
 گروه يافتيدر يغذا درصد 30 شده، مشخص يها گروه در

 و مجدد يريگ وزن با ادامه، در. شد كسر محدوديت كالري
 ييغذا تيمحدود با يها موش كه يديجد وزن براساس
 تينها در كه كرد رييتغ غذا كسر درصد بودند آورده بدست

  .ديرس كاهش درصد 20 به
و به  ينيجلسه تمر نيچهل و هشت ساعت پس از آخر

از  يبيبا استفاده از ترك واناتيح ،ييساعت ناشتا 12دنبال 
 يليم 10( نيلازي) و زالوگرميگرم بر ك يليم 90( نيكتام

شدند.  هوشيبو به صورت درون صفاقي ) رملوگيگرم بر ك
محل  نييبا دقت باز شد و پس از تع يسپس حفره شكم

 داشتهبخش با اندازه مناسب بر كبافت چربي اپيديديم ي
قرار داده  يتريل يليم 8/1 كرولولهيم كيشد. بلافاصله در 

 نكهيمنجمد شد قبل از ا عيما تروژنيشد و به سرعت در ن
 يبافت چرب( شود. رهيذخ گراديانتدرجه س - 80 يدر دما

 ي)، نوع1eWAT( ميديدياپ ديسف يبافت چرب اي ميديدياپ
قرار دارد كه  ميديدياست كه در اطراف اپ يياحشا يچرب
 يچرب بافت نيمردانه است. ا ياز دستگاه تناسل يبخش

 ليجوندگان، به دل ژهيبه و ،يوانيح يها اغلب در مدل
 يها سخپا نكهيا ليو به دل يلمث ديتول يها با اندام مجاورت

كند، مورد  يرا منعكس م كيستميس يو التهاب يكيمتابول
در  يقيتواند اطلاعات دق يبافت م نيا. رديگ يمطالعه قرار م

مسن  يدر موش ها يو هورمون كيمتابول راتييمورد تغ
 )كمك كند يكيولوژيب يندهايدهد و به درك بهتر فرآ ئهارا
 10، به طور مستقيم خون يها نمونهبراي تهيه  )15،16(

  هاي سفيد بزرگ آزمايشگاهي ميلي ليتر خون از قلب موش
ميكروليتر محلول  200هاي حاوي  گرفته و در لوله

EDTA با استفاده هاي جمع آوري شده   د. نمونهش ريخته
 قهيقد 15به مدت  قهيدور در دق 3000 وژيفياز سانتر

ارسال  شگاهيبه آزما شتريب ليو تحل هيتجز ياستخراج و برا
 كي. غلظت گلوكز با استفاده از دستگاه آلفا كلاسگرديد

autolysate  سطح  يريگ اندازه يبرا جيروش را كيكه
شد.  يريگ است، اندازه يكيولوژيب يها گلوكز در نمونه

 الايزا تيسرم با استفاده از ك نيسطح انسول ن،يعلاوه بر ا
استاندارد  يشگاهيروش آزما كي، كه Ray-Biotechاز 
 نيمانند انسول ييها نيپروتئ تيكم نييو تع صيتشخ يبرا

. شاخص مقاومت به مورد سنجش قرار گرفتاست، 
  :محاسبه شد HOMA-IRبا استفاده از معادله  زين نيانسول

HOMA-IR=   (ميكروواحد در ميلي   ناشتا) انسولين)
  22,5/ ((ميلي مول در ليتر) گلوكز) شتانا × ليتر)
 RT-qPCR كيمطالعه از تكن نيژن، ا انيب دييتا يبرا

ها  از سلول RNAشامل استخراج روش  نياستفاده كرد. ا
 ازو بود  Qiagen RNeasy Mini تيبا استفاده از ك

DNase I Fermentas ياز آلودگ يريجلوگ يبرا 
DNA غلظت و خلوص استفاده شد يژنوم .RNA  با

. سپس محاسبه گرديد Nano-Dropاسپكتروفتومتر 
cDNA يمرهايبا استفاده از پرا Oligo dt ميو آنز 
با  PCR يها معكوس سنتز شد و واكنش پتازيترانس كر
 دستگاه يرو SYBR Green Master Mixاستفاده از 

                                                                  
1 Epididymal White Adipose Tissue 
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ABI Step One  يذوب برا يها يمنحن پذيرفت.انجام 
 ليو تحل هيمورد تجز PCR يگژياز و نانياطم يهر ژن برا

ژن با استفاده از روش چرخه  انيگرفت و نسبت ب قرار
با استفاده از نرم افزار  مرهايشد. پرا يابي) ارزCTآستانه (

Primer3 با استفاده از ابزار  يژگيو از نظر و يطراح

Primer BLAST NCBI يشدند. آغازگرها يبررس 
  اند. شدهمرجع فهرست  يبرا 1 شده در جدول يطراح

  
 

 
  Real time PCR يبرامورد استفاده  مرهايپرا يتوال .1جدول 

  REVERSE FORWARD ژن

  TTGGATAGGCCAGGTTAAGTG  TGTCAGAAATTCTATGTGGTTTTGT لپتين

  TGGTCGTAGGTGAAGAGAACGG  ACTCAGCATTCAGCGTAGGGC آديپونكتين

  
  تجزيه و تحليل آماري

شدند.  فيتوص ارمعي انحراف ± نيانگيم صورتها به  داده
و  1شاپيروويلكها با استفاده از آزمون  نرمال بودن داده

شد و  يبررس 2نيها با استفاده از آزمون لو انسيوار يهمگن
ها از  انسيوار گنينرمال بودن و هم تيعدم رعا ليبه دل

و  هيتجز يبرا. پس از آن گرديداستفاده  كيآمار ناپارامتر
 نييتع يو برا 3سيوال - الاز آزمون كروسك يآمار ليتحل

 ومنيدر چهار گروه از آزمون  رهايمتغ نيتفاوت معنادار ب
 يمورد استفاده برا يدار ياستفاده شد. سطح معن 4يتنيو

  قرار گرفت. P<0.05در  ليو تحل هيتجز
 

  نتايج
ها با  در اين تحقيق با توجه به عدم توزيع طبيعي داده 

ها با  همگني واريانساستفاده از آزمون شاپيروويلك و عدم 
استفاده از آزمون لوين از آمار ناپارامتريك و آزمون 

واليس و يومن ويتني براي بررسي اختلاف بين  - كروسكال
ها و مشخص كردن سطح معنادار استفاده شد. در اين  گروه

كه اختلاف بيان ژن  ه استپژوهش نشان داده شد
هاي تحقيق معنادار است  ه آديپونكتين بين گرو

)P=0.001 ( درصد  49و افزايش بيان ژن آديپونكتين با
درصد در گروه  57و  )CTدر گروه تمرين تداومي (

 )Conنسبت به گروه كنترل ( )CRمحدوديت كالري (
گردد اما، نشان داده شد كه بيان ژن آديپونكتين  گزارش مي

در گروه محدوديت كالري به همراه تمرين تداومي 

                                                                  
1 Shapiro Wilk 
2 Levene 
3 Kruskal-Wallis 
4 Mann-Whitney U 

)CR+CT( 36  درصد نسبت) به گروه كنترلCon( 
كاهش معنادار يافته است. همچنين بيان ژن آديپونكتين در 

 )CRو محدوديت كالري ( )CTگروه تمرين تداومي (
نسبت به گروه تمرين تداومي به همراه محدوديت كالري 

)CR+CT ( افزايش معنادار دارد. در طرف ديگر بيان ژن
عناداري بين لپتين اختلاف معنادار نيافته است و تفاوت م

نتايج . )P=0.374ها در بيان ژن لپتين وجود ندارد( گروه
تحليل آماري در نسبت بيان ژن آديپونكتين به لپتين نشان 

هاي تحقيق وجود  دهد كه تفاوت معناداري بين گروه مي
درصدي  57درصدي،  139) اما افزايش P=0.160ندارد (

پتين به و هشت درصدي در نسبت بيان ژن آديپونكتين به ل
)، محدوديت CTهاي تمرين تداومي ( ترتيب در گروه

) و تمرين تداومي به همراه محدوديت كالري CRكالري (
)CR+CT) نسبت به گروه كنترل (Con مشاهده (

) HOMA-IRگردد. در شاخص مقاومت به انسولين ( مي
ها  هاي تمرين عدم تفاوت معنادار بين گروه بين گروه

  ).2(جدول  )P=0.309شود( مي گزارش 
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  هاي كنترل، تمرين تداومي، محدوديت كالري و تمرين تداومي + محدوديت كالري بين گروه انحراف استاندارد ± نيانگيم ريمقادمقايسه . 2جدول 

 كنترل  متغير
Con 

 تمرين تداومي
 CT 

  محدوديت كالري
CR 

محدوديت كالري + 
  تمرين تداومي

CR+CT 

سطح 
  معناداري

374/0 95/0±69/0  49/1±00/1 90/0±69/0 99/0±004/0  پتينبيان ژن ل   

*001/0  63/0±58/0  56/1±55/0 48/1±96/0 99/0±007/0  بيان ژن آديپونكتين  
160/0  07/1±87/0  56/1±07/1 37/2±79/1 99/0±006/0 نسبت بيان ژن آديپونكتين به لپتين  

24/68±22/291 72/35±33/289 56/56±22/297  30/35±25/270  734/0  (mg/dL)گلوكز  
43/0±85/8 76/0±48/9 30/1±85/8  76/0±48/9  309/0  (µIU/mL)انسولين   

HOMA-IR( 24/2±45/6 11/1±77/6 60/1±26/6  89/0±37/6  431/0مقاومت به انسولين (  
  . ≥0P/  05 سطح در ها گروه بين داري معني *تفاوت

 

 
ت مقادير بيان ژن لپتين، آدپيونكتين، نسب 1در نمودار 

هاي  آديپونكتين به لپتين و مقاومت به انسولين را در گروه
  كنيد. مختلف تحقيق مشاهده مي

  
  
  

  

  
  

  هاي تحقيق . مقادير بيان ژن لپتين، آديپونكتين، نسبت آديپونكتين به لپتين و مقاومت به انسولين در گروه1نمودار 

  
  بحث

 در تحقيق حاضر افزايش آديپونكتين در گروه تمرين
ي به طور كلشود.  تداومي و محدوديت كالري گزارش مي

 تمرين تداوميو  يكالر تيمحدود ،در تحقيقات گذشته
هاي  موشدر  نيپونكتيسطح آد شيزاتوانند با اف يهر دو م

 كيبه بهبود سلامت متابول سالمند  سفيد بزرگ آزمايشگاهي
. در راستا با نتايج تحقيق حاضر )19- 17(منجر شوند

) در تحقيقي نشان دادند كه 2020و همكاران ( 1روسو
محدوديت كالري باعث افزايش سطوح پلاسمايي 

                                                                  
1 Russa 
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سالمند   هاي سفيد بزرگ آزمايشگاهي آديپونكتين در موش
گردد. آنها گزارش كردند كه آديپونكتين از طريق  مي

1AMPK  باعث سركوبNK-FB2 ين شود و از ا مي
 انيمثبت ب ميتنظگردد.  طريق سركوب التهاب صورت مي

توسط  يكالر تيورزش و محدود ليبه دل نيپونكتيآد
 ياز جمله فعال ساز ده،يدرهم تن يمولكول ريمس نيچند

AMPKيده گنالي، س PPARγيها نيتوكي، كاهش س 
به  تيو بهبود حساس SIRT1 يفعال ساز ،يالتهاب شيپ

نه تنها  راتييتغ نيشود. ا يسطه موا ،يو توده چرب نيانسول
 يايدهد، بلكه منجر به مزا يم شيرا افزا نيپونكتيسطح آد

گلوكز و كاهش  ميمانند بهبود تنظ يگسترده تر كيمتابول
 يكمك م يشود، كه همه به سلامت كل يالتهاب م

همچنين در راستاي نتايج تحقيق ما در مورد  .)21, 20(كنند
) نشان دادند 2014و همكاران ( 3محدوديت كالري، دينگ

آديپونكتين در  mRNAكه محدوديت كالري افزايش 
سالم را صورت   هاي سفيد بزرگ آزمايشگاهي موش
ي دهد. همچنين آنها گزارش كردند كه محدوديت كالر مي

. در طرف )22( هاي آديپونكتين نشد باعث تغيير گيرنده
ديگر آديپونكتين در ساير تحقيقات در اثر تمرين تداومي و 

با . )26- 23( فعاليت ورزشي تغيير نكرد يا كاهش يافت
 تداومي نيتمر ايكه آ ستيمشخص ن ،يتوجه به متون قبل

در گردش  نيپونكتيآد شيباعث افزاو محدوديت كالري 
 نيحساس به انسول يها آن در بافت يها رندهيخون و گ

. ريخ ايشود  يم ياسكلت عضلاتكبد و  ،يمانند بافت چرب
از جمله  يموجود به عوامل متعدد يها داده دهيچيپ ريتفس
 ياستقامت ناتي(تمر تمرين انواع ك،يپاتولوژ تيوضع ،گونه

) و مدت دي)، شدت (كم، متوسط و شديدر مقابل مقاومت
(حاد در مقابل مزمن، كوتاه مدت در مقابل  نيزمان تمر

 و نوع رژيم غذايي و ميزان محدوديت كالري )يطولان
نتيجه جالب توجه تحقيق حاضر كاهش . )25( دارد يبستگ

بيان ژن آديپونكتين در اثر تركيب محدوديت كالري با 
و همكاران  4لي همسو با نتايج ما،تمرين تداومي است. 

با  يكالر تيكه محدود يهنگام) نشان دادند كه 2014(
دو مداخله  نيشود، تعامل ب يم بيترك تمرين تداومي

                                                                  
1 5' AMP-Activated Protein Kinase 
2 Nuclear Factor Kappa B 
3 Ding 
4 Lee 

 ني. ا)27( شود نيپونكتيآدژن  انيتواند منجر به كاهش ب يم
در بدن باشد  يانرژ يتقاضا شيافزا ليممكن است به دل

 تمرين ورزشيو  ي كمافتيدر يكالر زانيزمان م كه هم
را بر  ي. بدن ممكن است حفظ انرژ)28( ابدي يم افزايش

دهد و منجر به كاهش  تياولو كيمتابول يندهايفرآ ريسا
 ياحتمال حيتوض ك. ي)28،29( شود نيپونكتيژن آد انيب
را در  نيپونكتيژن آد انياست كه بدن ممكن است ب نيا

دش كاهش دهد. گر در نيپونكتيسطوح آد شيپاسخ به افزا
 دياز تول يريجلوگ يبازخورد برا سميمكان كيتواند  يم نيا
 كيدر معرض  نيپونكتيآد. )30( از حد هورمون باشد شيب

 رندهيگ انيخود و ب دياست كه تول دهيچيبازخورد پ سميمكان
 نيپونكتيسطوح آد شيرا در پاسخ به افزا 5AdipoR2آن، 

است  نيا گرياحتمال د. )30،31( دهد يدر گردش كاهش م
 انيممكن است ب يكالر تيو محدود تمرين تداوميكه 
 ميرمستقيرا كه به طور غ يگناليس يرهايمس اي گريد يها ژن
 ه. ب)32( دهد رييكنند، تغ يم ميرا تنظ نيپونكتيژن آد انيب

 انيب تمرين ورزشيعنوان مثال، نشان داده شده است كه 
 ويداتياكس سميو متابول يتوكندريم وژنزيدر ب ليدخ يها ژن

ژن  انيتواند به طور بالقوه بر ب يدهد، كه م يم شيرا افزا
كه  يدر حال ،ي. به طور كل)32( بگذارد ريتأث نيپونكتيآد

جداگانه  صورتبه  يكالر تيو محدود تداومي نيتمر
 نيا بيدارند، ترك نيپونكتيژن آد انيبر ب ياثرات مثبت

نشانگر  نيبر ا يمتفاوت ريمداخلات ممكن است تأث
درك  يبرا يشتريب قاتي. تحق)33( داشته باشد كيمتابول

 ريفعل و انفعالات و تأث نيا ييربنايز يها سميكامل مكان
  است. ازيمورد ن كيمتابول يآنها بر سلامت كل

در تحقيق حاضر محدوديت كالري و تمرين تداومي تاثير 
هاي سفيد بزرگ  وشمعناداري بر بيان ژن لپتين در م

عدم  يبرا يمتعدد ليدلاآزمايشگاهي سالمند نداشتند. 
هاي سفيد بزرگ  موشدر  نيژن لپت انيقابل توجه در ب رييتغ

 تيو محدودتمرين تداومي به دنبال  سالمند  آزمايشگاهي
آنها  كيمتابول يندهايسن، فرآ شيوجود دارد. با افزا يكالر

مانند  يمداخلات به ييممكن است كند شود و پاسخگو
دشوارتر آنها  يرا برا يكالر تيو محدود تمرين تداومي

داشته  نيژن لپت انيبر ب يمحدود ريأثتواند ت يم نيكند. ا مي

                                                                  
5 Adiponectin Receptor 2 

18  



  همكاران رضايي و                                                                                                                 التهاب بر غذايي رژيم و تمرين
 

 1403و دي آذر / دوره سي و دوم/ دوماهنامه دانشور پزشكي

 

) 2013( 1يج تحقيق ما، كاتر. همسو با نتا)34،35( باشد
 يو چاق سالمنديكه در  ن،يمقاومت به لپتاعلام كردند كه 

تمرين مانند  يمداخلات يتواند اثربخش ياست، م جيرا
در طرف  محدود كند. زيرا ن يكالر تيو محدود يورزش
 تيمحدود نيو همچن يورزشتمرين مدت و شدت ديگر 
 ريتأث نيژن لپت انيبر ب يتواند به طور قابل توجه يم ،يكالر

) و 2014( يديشهبرخلاف نتايج اين تحقيق بگذارد. 
 يورزشتمرين كه  گزارش كردند) هر دو 2006( دايبواس

تواند  ي) ميكالرلويك 800از  شيبالا (ب يبا مصرف انرژ
مورد توسط  نيا. )36،37( شود نيمنجر به كاهش سطح لپت

كه ورزش  افتيشود، كه در يم يباني) پشت2003( 2رهالو
. با )38( را كاهش دهد نيتواند غلظت لپت يمدت م يطولان

و  ستياثرات مشخص ن نيا يبرا قيحال، آستانه دق نيا
تمرين  كند كه ي) اشاره م2006( 3فلورس همسو با نتايج ما

كنند و  ورزشي از طريق هيپوتالاموس اشتها را سركوب مي
تاثيري بر اشتها  نيدر سطوح لپت راتييغت قياز طر ماًيمستق
تواند علت  گذارند و گزارش كردند كه اين موضوع مي نمي

مطالعه ممكن  ونهحجم نم .)39( عدم تغيير لپتين باشد
 نيژن لپت انيقابل توجه در ب راتييتغ صيتشخ ياست برا

 قدرت آماريتر  كوچك باشد. حجم نمونه بزرگ اريبس
همچنين كند. ممكن است  يها فراهم م تفاوت صيتشخ

طور بالقوه از  بتواند به مقاومت به لپتين در اثر سالمندي
 3 نايتوكياس يده گناليسركوبگر س انيب شيافزا قيطر

)4SOCS-3( و از اين  شود يديپيل يها يمنجر به ناهنجار
ها  گر طريق باعث عدم تغيير لپتين در اثر مداخله

تواند بر  يم زيسن ن شيو افزا هيتغذ تيوضع. )40(شود مي
ي در اين ديبگذارد و گلوكز نقش كل ريتأث نيژن لپت انيب

عوامل ممكن است در مجموع اثرات  ني. ا)41( دارد فرآيند
در  نيژن لپت انيبر ب يكالر تيدو محدو تمرين تداومي

كاهش را  سالمند يها هاي سفيد بزرگ آزمايشگاهي موش
را برجسته  نهيزم نيدر ا شتريب قاتيبه تحق ازيو ندهد 

  .كند يم
هاي  در تحقيق حاضر نسبت آديپونكتين به لپتين در گروه

گروه كنترل افزايش يافته است، اما اين  تحقيق نسبت به

                                                                  
1 Carter 
2 Hallor 
3 Flores 
4 Suppressor Of Cytokine Signaling 3 

اغلب به  نيبه لپت نيپونكتينسبت آدافزايش معنادار نيست. 
. )11،42(شود يعنوان نشانگر التهاب در بدن استفاده م

سطح  مياست كه به تنظ يهورمون ضدالتهاب كي نيپونكتيآد
كه  يكند، در حال يچرب كمك م يدهاياس هيگلوكز و تجز

و  ياست كه تعادل انرژ يالتهاب شيهورمون پ كي نيلپت
به  نيپونكتيآد لاترنسبت با. )11،42( كند يم مياشتها را تنظ

 راينشان دهنده سطوح كمتر التهاب در بدن است، ز نيلپت
تر است. برعكس،  غالب نيپونكتيآد يخواص ضدالتهاب
نشان دهنده سطوح بالاتر  نيبه لپت نيپونكتينسبت كمتر آد

 بارزتر است نيلپت يالتهاب شياثرات پ رايالتهاب است، ز
هر دو باعث  تمرين تداوميو  يكالر تيمحدود. )42(

 شوند يم نيو كاهش سطح لپت نيپونكتيسطح آد شيافزا
در  يباعث كاهش مقدار بافت چرب يكالر تي. محدود)43(

 ديتول شيو افزا نيلپت ديشود كه منجر به كاهش تول يبدن م
به كاهش  نيهمچن تمرين تداومي. )22( شود يم نيپونكتيآد

كند و  يكمك م نيانسولبه  تيو بهبود حساس يتوده چرب
كه  يهنگام .)43(كند يم شتريرا ب نيتپونكيسطح آد
شوند،  يم بيبا هم ترك تمرين تداوميو  يكالر تيمحدود

ممكن است در  نيو لپت نيپونكتيبر سطوح آد راتيتأث
شود، كمتر  يكه هر مداخله جداگانه انجام م يبا زمان سهيمقا

باشد كه  تيواقع نيا ليدلتواند به  يم نيمشخص باشد. ا
 يهر دو مداخله ممكن است منجر به كاهش كل بيترك
 شيتواند افزا يشود كه به طور بالقوه م يتوده چرب شتريب
 ،يطور كل به .)44( را محدود كند نيپونكتيسطح آد شتريب

ه طور ب تمرين تداوميو  يكالر تيكه محدود يدر حال
 نيبه لپت نيپونكتينسبت آد شيجداگانه منجر به افزا

كه هر دو مداخله  يممكن است زمان شيافزا نيشود، ا يم
 يرهايكه بر مس يعوامل مختلف ليشوند به دل بيبا هم ترك

  .باشدگذارند، كمتر  يم ريتأث كيمتابول
در تحقيق حاضر شاهد عدم تغيير معنادار مقاومت به 

نشان داده  قاتيتحقهاي تحقيق هستيم.  انسولين در گروه
به  تيسن در حساس شيبا افزا مرتبط راتيياست كه تغ

 5يقابل برگشت باشد، مك آل يتواند به سخت يم نيانسول
 يمداخله فشرده سبك زندگ كيكه تنها  افتي) در2002(

را بهبود  نيبه انسول تيحساس يبه طور قابل توجه

                                                                  
5 Mcauley 
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) 2007(و همكاران  1اسكريوابا  نيا ،)45( بخشد يم
باعث  يكالر تيكرد كه محدود ارهمطابقت دارد، كه اش

تر اما نه  جوان يها در موش نيبه انسول تيبهبود حساس
 و همكاران 2گيحال، كر ني. با ا)46( شود يتر م مسن

به  تيبر حساس ييبه تنها يريكه پ افتي) در1987(
كه  دهد ينشان م نيو ا گذارد ينم ريها تأث در موش نيانسول

كار نقش داشته  نيممكن است در ا يگريعوامل د
و   3ماكودا برخلاف نتايج تحقيق حاضر .)47(اشندب

 يورزش ناتينشان داد كه تمر ني) همچن2007(همكاران 
را در سالمندان  نيتواند مقاومت به انسول يبا شدت كم م

 يدهد مداخلات سبك زندگ يبهبود بخشد، كه نشان م
در  نيبه انسول تيبر حساس يريممكن است هنوز هم تاث

با توان ذكر كرد كه  مي .)48( بالاتر داشته باشد نيسن
  هاي سفيد بزرگ آزمايشگاهي موش تيسن، حساس شيافزا

و بهبود مقاومت  ابدي يكاهش م يعيبه طور طب نيبه انسول
مانند  يمداخلات سبك زندگ قياز طر نيبه انسول
. )46( شود يم دشوارترو ورزش  يكالر تيمحدود
ممكن است به اندازه  تمرين تداوميو  يكالر تيمحدود

 ينبوده باشد كه به طور قابل توجه ديشد اي يطولان يكاف
هاي سفيد بزرگ  موشدر  نيبر مقاومت به انسول

 رييعدم تغ ،يبگذارد. به طور كل ريتأث سالمند  يشگاهيآزما
هاي سفيد بزرگ  موشدر  نيدر مقاومت به انسول

تمرين و  يكالر تيمحدود رغم يعل سالمند  آزمايشگاهي
با سن،  مرتبطاز عوامل  يبيترك ليبه دل تواند يم تداومي

 طيمداخله، شرا يمدت ناكاف ايشدت  ،يكيژنت ياستعدادها
موجود  يكيولوژيزيف يها سميمكان ريو سا يا نهيمز يبهداشت
  .)49،50(باشد

ارائه شده در بالا  حاتيمطالعات با توض نيا مغايرت ليدل
ها به  تفاوت نيست احال، ممكن ا ني. با استيمشخص ن

مورد استفاده، مانند  ي و غذاييورزش يها ميدر رژ راتييتغ
 تياستراحت، تكرارها، شدت انقباض و وضع يها دوره

، در و نوع رژيم غذايي و ميزان محدوديت كالري ورزش
نسبت داده شود. علاوه بر مطالعات  نيب گر،يعوامل د انيم
جلسه  كيپس از نمونه  يآور در زمان جمع راتييتغ ن،يا
كننده بالقوه  اثرات مخدوش نيمزمن و همچن نيتمر اي

                                                                  
1 Escrivá 
2 Craig 
3 Kodama 

 كيستميس يپاكساز اي ها آديپوكاين ر بيان ژنها د تفاوت
ممكن است باعث  ،مختلف يها نمونه اي دافرا نيب

آديپونكتين و  يها ژن انيدر ب ييها شوند. تفاوت ها ينابرابر
دهد  يشان ممشاهده شده است كه ن گريدر مطالعات دلپتين 

بلكه  يسينه تنها در سطح رونو آديپونكتين و لپتينغلظت 
. دوش يم ميتنظ يسيپس از رونو يها سميتوسط مكان

 يريگ ذكر شده عدم اندازه يها تياز محدود يكي ن،يبنابرا
 تواند ياست كه مآديپونكتين و لپتين  نيسطوح پروتئ

 لقاب راتييتغ رايرا ارائه دهد ز يارزشمند يها نشيب
. همچنين دهد يرخ م نيژن به سطوح پروتئ انياز ب يتوجه 

 يكيرا از نظر مورفولوژ چربي يها ما ابعاد سلول
تغيير  ايآ نكهيا يقطع انيكه ما را از ب م،يا نكرده يريگ اندازه

در طرف ديگر . دارد يرخ داده است باز م در بافت چربي
هاي سفيد بزرگ  موشاز  ياستفاده از تعداد كم

 ميممكن است تعم حاضر در مطالعه سالمند يشگاهيآزما
از سويي محدود كند.  يتر بزرگ تيرا به جمع ها افتهي

ممكن است به  هاي سفيد بزرگ آزمايشگاهي ديگر موش
موجود در  يكيو ژنت يكيولوژيزيف دهيچيطور كامل عوامل پ

مطالعه با  جينتاارتباط تواند بر  يانسان را نشان ندهند، كه م
با توجه به اينكه فاكتورهاي بگذارد.  ريانسان تأثسلامت 

التهابي و ضدالتهابي در تحقيق حاضر مورد بررسي  پيش
مانند  يعواملقرار گرفته است و اين فاكتورها نسبت به 

حساسيت بالايي دارند،  يكيو تنوع ژنت طيمح ،ييغذا ميرژ
. كند در اين مورد را دشوار مي يقطع يريگ جهينت در نهايت

 دهيچيتواند پ يژن م انيب ليو تحل هيتجزطرف ديگر در 
دارد كه ممكن است  ازيو تخصص ن زاتيباشد و به تجه

حال،  نيرا محدود كند. با ا جينتا نانياطم تيدقت و قابل
 ها، تيمحدود نيا رغمينكته مهم است كه عل نيتوجه به ا

 يها سميرا در مورد مكان يارزشمند يها نشيما ب يها افتهي
  .كنند يارائه ملپتين و آديپونكتين  انيب يميتنظ
  

  گيري نتيجه
و  يكالر تيگرفت كه محدود جهيتوان نت يم يبه طور كل

دارند  نيپونكتيژن آد انيبر ب ياثرات متفاوت تمرين تداومي
 انيب شيمنجر به افزا ي و تمرين تداوميكالر تيكه محدود

و  يكالر تيمحدود بيو ترك شود ژن آديپونكتين مي
شود.  يم بيان ژن آديپونكتين منجر به كاهش تمرين تداومي
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 تيو محدود تمرين تداومي ريدر تأث يدار يتفاوت معن
وجود ندارد.  و مقاومت به انسولين نيژن لپت انيبر ب يكالر

 يكالر تيكه محدود يكه در حال دهند ينشان م ها افتهي نيا
 ينبيان ژن آديپونكتبر  يدياثرات مف تمرين تداوميو 

منجر  ييبه هم افزا شهيآنها ممكن است هم بيدارند، ترك
  نشود.
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