
                                © The Author(s)                               Publisher: Ilam University of Medical Sciences  

 

 Journal of Ilam University of Medical Sciences: Volume 31, Issue 2, 2023  

 
 

                                                                                          

 

Changes in the Serum Levels of Metabotropic Biomarkers 

(Asprosin and BDNF) in Adaptation to Aerobic Interval Training 

Akbar Ghalavand 1* , Mehdi Mohammadpour 2 , Marya Rahmani Ghobadi 3 , Pezhman 

Motamedi 4 , Ania Hovsepian 5  

1 Pediatric Gastroenterology and Hepatology Research Center, Zabol University of Medical Sciences, Zabol, Iran 
2 Dept of Physical Education, Dezfoul Branch, Islamic Azad University, Dezfoul, Iran 
3 Dept of Physical Education and Sport Sciences, Damavand Branch, Islamic Azad University, Damavand, Iran 
4 Dept of Exercise Physiology, Faculty of Sport Sciences, Kharazmi University, Tehran, Iran 
5 Dept of Exercise Physiology, Faculty of Sport Science, Isfahan University, Isfahan, Iran 

 

 

Article Info A B S T R A C T 

Article type: 
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Introduction: Some cytokines, including asprosin and brain-derived neurotrophic 

factor (BDNF), are metabotropic factors, which play a role in the development of 

type 2 diabetes. This study aimed to determine the effect of aerobic interval training 

on the circulating levels of BDNF and asprosin in men with type 2 diabetes. 

Material & Methods: In this semi-experimental study, 20 men with type 2 diabetes 

were selected by random sampling and randomly divided into two experimental and 

control groups. Exercise training was performed for 12 weeks (three 60-90-min 

sessions of interval aerobic training). The obtained data were analyzed in SPSS 

software (version 26) through t-test and ANCOVA (P≤0.05). 

Findings: The results showed that after the training intervention, a significant 

decrease was observed in serum asprosin level (F=7.670; P=0.013), followed by a 

significant increase in serum levels of BDNF (F=7.585; P=0.014) in the training 

group, compared to the baseline values and the control group. 

Discussion & Conclusion: According to the results of the present study, it can be 

said that interval aerobic training has an effective role in controlling blood glycemic 

levels and the treatment of type 2 diabetes by reducing asprosin and increasing 

BDNF as two metabotropic cytokines. 

 
Keywords: Aerobic interval training, Asprosin, Brain-derived neurotrophic factor, 

Metabotropic agents, Type 2 diabetes 

 

Article History: 

Received: 22 August 2022 

Revised: 12 November 2022 

Accepted: 04 December 2022 

Published Online:01 Jun 2023 

* Correspondence to: 

Akbar Ghalavand 

Pediatric Gastroenterology and 

Hepatology Research Center, 

Zabol University of Medical 

Sciences, Zabol, Iran 

Email: 

akbar.ghalavand@zbmu.ac.ir 

 

 How to cite this paper 

Ghalavand A, Mohammadpour M, Rahmani Ghobadi M, Motamedi P, Hovsepian A. Changes in the Serum Levels of 

Metabotropic Biomarkers (Asprosin and BDNF) in Adaptation to Aerobic Interval Training. Journal of Ilam University of 

Medical Sciences. 2023;31(2): 86-96. 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 s

jim
u.

m
ed

ila
m

.a
c.

ir
 o

n 
20

25
-0

1-
15

 ]
 

                             1 / 11

https://orcid.org/0000-0003-1109-7867
https://orcid.org/0000-0002-0361-7044
https://orcid.org/0000-0002-4948-6895
https://orcid.org/0000-0003-4495-5688
https://orcid.org/0000-0002-0233-5774
https://sjimu.medilam.ac.ir/article-1-7675-en.html


87 
غ
ت

ی
ی

ت
ا
ر

 
م
ر
س
 
ح
و
ط
س

ی
 

ب
ی

ا
ه
ر
ک
ر
ا
م
و

ی
 

پ
و
ر
ت
و
ب
ا
ت
م

ی
ک

 
…

…
 

 

 

 
 

 

 ی( در سازگارBDNFو  نی)آسپروس کیمتابوتروپ یومارکرهایب یسطوح سرم راتییتغ

 یهواز یتناوب ناتیبه تمر

 5 انیهوسپ ایآن ،4ی پژمان معتمد ،3ی قباد یرحمان ایمار ،2 محمدپور یمهد ، *1 اکبر قلاوند

  رانیزابل، زابل، ا یگوارش و کبد کودکان، دانشگاه علوم پزشک قاتیمرکز تحق 1
  رانیدزفول، ا ،یواحد دزفول، دانشگاه آزاد اسلام ،یو علوم ورزش یبدن تیگروه ترب 2
 رانیدماوند، ا ،یواحد دماوند، دانشگاه آزاد اسلام ،یو علوم ورزش یبدن تیگروه ترب 3

 رانیتهران، ا ،یدانشگاه خوارزم ،یدانشکده علوم ورزش ،یورزش یولوژیزیگروه ف 4

 رانیدانشگاه اصفهان، اصفهان، ا ،یدانشکده علوم ورزش ،یورزش یولوژیزیگروه ف 5
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 کی( از عوامل متابوتروپBDNF) مغز از شدهمشتق کیو فاکتور نوروتروف نیاز جمله آسپروس هانیتوکیسا یبرخ مقدمه:

بر سطوح  یهواز یتناوب ناتیاثر تمر نییحاضر تع قینقش دارند. هدف از انجام تحق 2نوع  ابتید جادیهستند، که در ا

 .بود 2نوع  ابتیدر مردان مبتلا به د نیو آسپروس BDNFدر گردش 

انتخاب شدند  یتصادف یرگیبه روش نمونه 2نوع  ابتیمرد مبتلا به د 20حاضر  تجربیمهین قیدر تحق :هاو روش  مواد

 نیبه مدت دوازده هفته، سه جلسه تمر یورزش ناتیشدند. تمر میبه دو گروه مداخله و کنترل تقس یو به صورت تصادف

از نرم افزار  یآمار لیو تحل هیتجز یشد. برا رااج یهواز یتناوب نیتمر قهیدق 60-90به مدت نیدر هفته و هر جلسه تمر

SPSS  انسیکوار لیتست و تحل-یت هایو آزمون 26نسخه ( 0.05استفاده شد ≥ P). 

( F=7.670, P=0.013) یسرم نیدر سطح آسپروس دارییکاهش معن ن،ینشان داد که پس از مداخله تمر جینتا ها:یافته

و گروه  هیپا رینسبت به مقاد نی( در گروه تمرF=7.585, P=0.014) یسرم BDNFدر سطح  یدار-یمعن شیو افزا

 .کنترل مشاهده شد

و  نیبا کاهش آسپروس یهواز یتناوب ناتیگفت که تمر توانیحاضر م قیتحق جیبا توجه به نتا : یریگجهیبحث و نت

 .دارند 2نوع  ابتیدر کنترل قند خون و درمان د ینقش موثر کیمتابوتروپ نیتوکیبه عنوان دو سا BDNF شیافزا

 

مشتق  کیفاکتور نوروتروف ن،یآسپروس ،یهواز یتناوب نیتمر ک،ی، عوامل متابوتروپ2نوع  ابتید: های کلیدیواژه

 شده از مغز
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 اکبر قلاوند
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 مقدمه

است که  کیمزمن متابول یماریب کی، 2نوع  ابتید

و در  نیانسول دیکاهش تول ن،یمقاومت به انسول شیبا افزا

که  شودیپانکراس مشخص م یبتا یهاسرکوب سلول تینها

 یهاامر منجر به کاهش انتقال گلوکز به کبد، سلول نیا

در ارتباط با  یماریب نی. اشودیم یچرب یهاو سلول یعضلان

 دهید فیخف کیستمیالتهاب س یماریاست و در هر دو ب یچاق

 ینیبال ریتصو یکنون هایافتهیحال،  نی(. با ا2. 1شود ) یم

 حیتوضرا  2نوع  ابتیدر پاتوژنز د یاز نقش چاق یکامل

 نیا شرفتیو پ جادیمسئول ا دیجد هایسمیو مکان دهندینم

( در 2نوع  ابتیدر بروز د ی)نقش چاق کیپاتولوژ تیوضع

اندام  کیبه عنوان  ی(. بافت چرب2. 1هستند ) یدست بررس

و  چهماهی کبد، مغز، مانند هااندام ریبا سا ،یدیکل زریدرون

 کندیارتباط برقرار م یحفظ هومئوستاز انرژ یپانکراس برا

و گلوکز  دیپیسطوح ل ،یدر هومئوستاز انرژ لی(. عوامل دخ2)

به  دیخانواده جد کیکه اکنون به عنوان  کنند؛یرا کنترل م

از  یکی(. 1) شوندیدر نظر گرفته م کینام عوامل متابوتروپ

 ن،یباشد؛ آسپروس یم نیآسپروس کیعوامل متابوتروپ نیا

است که عمدتاً توسط  دیجد کیگلوکوژن نیپوکیآد کی

شود و نقش  یسنتز و آزاد م ییدر طول ناشتا دیسف یبافت چرب

 های(، بافتCNS) یمرکز یعصب ستمیدر س ایدهیچیپ

توسط دو اگزون  نی(؛ آسپروس3) کندیم فاای هاو اندام یطیمح

( FBN1) 1 نیلیبری( از ژن ف66و اگزون  65)اگزون 

 سمیدر اشتها، متابول نیپوکیآد نی(. ا3د )شو یم یکدگذار

نقش دارد و سطوح در گردش  نیگلوکز و مقاومت به انسول

 2نوع  ابتیاز جمله د یکیمتابول هاییماریدر ب نیپوکیآد نیا

در  یسرم نی(. سطح آسپروس4. 3) کندیم رییتغ یو چاق

 ییگلوکز پلاسما در حالت ناشتا نییواکنش به غلظت پا

 نیجفت شده با پروتئ رندهیگ کی. در کبد، به ابدییم شیافزا

G (OLFR73410)نیپروتئ ریو مس شودی، متصل م G-

cAMP-PKA گلوکز  رشحکه منجر به ت کندیرا فعال م

 نیمطالعه نشان داده است که ا نی(. چند4. 3) شودیم یکبد

از  یناش فیخف یستمیو التهاب س یچاق طیدر شرا نیپوکیآد

 شیافزا 2نوع  ابتیمانند د کیمتابول هاییماریو ب یچاق

در پاتوژنز  نیپوکیآد نای نقش دهندهکه نشان ابد؛ییم

و همکاران  دیورچم(. د5. 3) باشدیم کیمتابول هاییماریب

چاق  یهاها و موش( گزارش کردند که در انسان2017)

 افتهی شیافزا کیطور پاتولوژدر گردش به نیغلظت آسپروس

 یبادیآنت کیدر خون با  نیآسپروس یسازیاست و خنث

چاق  یهامونوکلونال باعث کاهش اشتها و وزن بدن در موش

 نیآسپروس ن،یبرا. بناشودیها مکاهش قند خون آن نیو همچن

هورمون  کی ک،یعلاوه بر انجام عملکرد گلوکوژن

بالقوه  یهدف درمان کیاست که  یبا اثر مرکز کیژنیاورکس

( 2018(. وانگ و همکاران )5است ) ابتیو د یمان چاقدر در

ناشتا در  نیگزارش کردند که سطح آسپروس یقیدر تحق زین

 2نوع  ابتید بهبا اختلال در تحمل گلوکز و مبتلا  هایگروه

بود  شتریب یعینسبت به گروه با گلوکز طب دارییبه صورت معن

( BDNFمشتق شده از مغز ) کیفاکتور نوروتروف نی(. همچن6)

(. 7. 1گنجانده شده است ) کیدر خانواده متابوتروپ زین

BDNF و  زیاست که با بقا، تما یاتیح نینوروتروف کی

(. 8همراه است ) یعصب هایسلول یناپسیس یرپذیانعطاف

 شیو افزا ویداتیاسترس اکس ابتیمشخص شده است که در د

و  BDNFموجب کاهش  یو التهاب التهابیشیپ یفاکتورها

از  ی(. شواهد حاک9) شودیم ابتیاز د یناش یعوارض عصب

 رندهیگ نگیگنالیس یرهایو مس BDNF نیب یتعامل عملکرد

( CNS) یمرکز یعصب ستمیگلوتامات در س کیمتابوتروپ

و  کیمتابوتروپ هاینیتوکیسا نیا یبررس نی(. بنابرا10است )

 یبرا یاطلاعات تواندیم ایمداخله قاتیآنها در تحق راتییتغ

در  یماریب نیدرمان ا نیو همچن 2نوع  ابتیدرک پاتوژنز د

 ما قرار دهد. اریاخت

انطباق مؤثر  ییبه توانا کیمتابول یریپذانعطاف

گفته  یبه مواد مغذ ازیبر اساس در دسترس بودن و ن سمیمتابول

 شیب افتیدر یهاحفظ هومئوستاز در زمان یکه برا شودیم

 یبه انرژ ازیو در طول حالت ن تیمحدود ای یاز حد کالر

(. مطالعات 11است ) ی( ضروریجسمان هایتی)مانند فعال

که  یمشابه با اثرات ،یورزش ناتینشان داده است که تمر نیشیپ

 شیشود، موجب افزا-یم دهید یکالر تیپس از محدود

 شیشود؛ که با افزا یم نیبه انسول یطیمح تیحساس
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کاهش  ک،یمتابول یریبهبود انعطاف پذ ،یچرب ونیداسیاکس

-11همراه است ) نیبه انسول تیگلوکز پلاسما، و بهبود حساس

در درمان  یاز ارکان اصل یکیبه عنوان  لیدل نیهم به(. 13

 شده است  یمعرف 2نوع  ابتید

همراه با درمان  یورزش ناتیتمر نکهیوجود ا با

کنترل قند خون  یبرا یدیکل یاستراتژ کیبه عنوان  یپزشک

 قاتیبه تحق ازی(. ن13در نظر گرفته شده است ) 2 ابتیدر د

در کنترل  یورزش ناتیاثر تمر سمیمکان یبررس یبرا یشتریب

 ناتیباشد؛ تمر یم 2نوع  ابتیمبتلا به د مارانیقند خون ب

انقباضات  نیتام یبرا یمصرف انرژ شیافزا لیبه دل یورزش

 نی(؛ بنابرا13نقش دارد ) یانرژ سمیمتابول میدرتنظ یعضلان

و  نیبر سطوح در گردش آسپروس توانندیم یورزش ناتیتمر

BDNF مرتبط با مقاومت به  کیبه عنوان عوامل متابوتروپ

 نکهیا هنقش داشته باشند. با توجه ب یبدن بیو ترک نیانسول

و  سمیمتابول میاز عوامل موثر در تنظ کیعوامل متابوتروپ

عوامل در  نیا یابیباشند؛ ارز یم یکیلات متابولاختلا نیهمچن

 یورزش ناتیاز جمله تمر 2نوع  ابتید یمداخلات درمان

 هیحاضر را توج قیباشد؛ که ضرورت تحق یم یضرور

 .کندیم

حاضر با هدف  قیتوجه به مطالب گفته شده، تحق با

 یبر سطوح سرم یهواز یتناوب ناتیدوره تمر کیاثر  نییتع

 یطراح 2نوع  ابتیدر مردان مبتلا به د BDNFو  نیآسپروس

 .شد

 هامواد و روش
مبتلا به  نیمراجع نیحاضر از ب تجربیمهین قیدر تحق

مرد مبتلا به  20شهر زابل،  نیرالمؤمنیام مارستانیبه ب ابتید

 مارانیب نیاز ب یتصادف یرگیبه روش نمونه 2نوع  ابتید

شامل دامنه  قیورود به تحق طیداوطلب انتخاب شدند. شرا

 تیالفع نداشتن) تحرککم یسال، سبک زندگ 50تا  35 یسن

دامنه قند  ن،یانسول قیدر شش ماه گذشته(، عدم تزر یجسمان

عدم ابتلا  تر،یل یگرم بر دس یلیم 126-250 نیب یخون ناشتا

مانند  یتنفس هاییماریحاد، ب یعروق -یقلب هاییماریبه ب

 یسمیپوگلیعدم سابقه ه ،یو اسکلت یعضلان هاییماریآسم، ب

به  هایهنگام ورزش بود. سپس آزمودن یسمیپوگلیه ایمکرر 

و  یهواز یتناوب نینفره تمر 10به دو گروه  یصورت تصادف

پژوهشگر و  قیشدند. در تمام طول دوره تحق میکنترل تقس

بر اساس مصوبه  قیپرستار حضور داشتند و تمام مراحل تحق

زابل انجام شد )کد  یدر پژوهش دانشگاه علوم پزشک اخلاق

نمونه در  حجم(. IR.ZBMU.REC.1398.178اخلاق: 

 .نفر در نظر گرفته شد 20 ریحاضر بر اساس فرمول ز قیتحق

𝑛 =  
( 𝑧

1−
∝
2

+  𝑧1−𝛽)2 (𝑠1
2 + 𝑠2

2)

(𝑥1̅̅̅ − 𝑥2̅̅ ̅)2
 

در  یورزش ناتی: مداخله تمریورزش ناتیبرنامه تمر

سه جلسه  ،یهواز یتناوب ناتیهفته تمر 12حاضر شامل  قیتحق

گرم کردن،  قهیدق 10-15شامل  نیدر هفته و هر جلسه تمر

 5تناوب  6تا  3( شامل 1)جدول شماره  نیتمر یبرنامه اصل

درصد ضربان قلب  80تا  50با شدت  دنیدو نیتمر یا قهیدق

بود که مدت زمان استراحت به صورت  هایآزمودن رهیذخ

( 1:1 نسبت) ها)قدم زدن( و برابر با مدت زمان تناوب رفعالیغ

 10سرد کردن به مدت  زین نتمری جلسه هر از پس شد؛ انجام

تحت نظارت متخصص  نیاجرا شد. برنامه تمر قهیدق

بر  نیانجام شد. شدت و حجم تمر یورزش ستیولوژیزیف

مربوط به ورزش افراد  هایهیو توص نیشیپ مطالعاتاساس 

(. در جلسه اول توسط 14شد ) یطراح 2نوع  ابتیتلا به دمب

 نیداده شد، همچن هایلازم به آزمودن هایپژوهشگر، آموزش

 نیداده شد که قبل و بعد از تمر حیتوض نیبه افراد گروه تمر

 هیذتغ نیمتخصص هایهیطبق توص ییغذا هایوعده انیاز م

 قی. در تحقندیاستفاده نما یسمیپوگلیاز ه یریشگیپ یبرا

هر فرد و با  رهیبا توجه به ضربان قلب ذخ نیحاضر شدت تمر

آمده است، محاسبه  ری( که در ز14استفاده از فرمول کارونن )

حاضر با استفاده از  قیشد. کنترل ضربان قلب در تحق

 . دش انجام پلار سنجضربان

HR max = 220 – age 

 

Target Heart Rate = [(HR max – HR rest) × 

%Intensity] + HR rest 
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 ینی. برنامه تمر1جدول شماره 

تعداد جلسه  هفته

 در هفته

تعداد 

 تناوب

 مدت تمرین

 )دقیقه(

 شدت تمرین

 )ضربان قلب ذخیره(

نسبت استراحت 

 به تمرین

 نوع استراحت

 غیر فعال 1:1 %60-50 5 2 3 4-1

 غیر فعال 1:1 %70-60 5 4 3 8-5

 غیر فعال 1:1 %80-70 5 6 3 12-9

 

حاضر تمام  قی: در تحققیتحق یرهایسنجش متغ

صبح در  8-9به صورت ناشتا در ساعت  هایرگیاندازه

 آزمون( و پسنیساعت قبل از شروع تمر 24) آزمونشیپ

شد.  دهی( سنجنیجلسه تمر نآخری از پس ساعت 48)

 انجام ناشتا صورت به آزمونو پس آزمونشیدر پ یریخونگ

 هاینیتوکیسا یبررس یبرا خون نمونه گرفتن از پس و شد

 یشده نگهدار زیمورد سنجش سرم جدا شده به صورت فر

 ینمونه انسان تیاز ک یسرم نیسنجش آسپروس یشد؛ برا

WUHAN EIAAB SCIENCE با  نیساخت کشور چ

استفاده شد  زایبه روش الا تریل یلینانوگرم بر م 8/0 تیحساس

ساخت کشور آلمان و  ویزلب تیاز ک BDNFسنجش  یو برا

استفاده  زایو به روش الا تریل یلیبر م کوگرمیپ 3/6 تیحساس

حاضر با استفاده از  قیدر تحق یمصرف ژنیشد. حداکثر اکس

 (.15شد ) دهیآزمون راکپورت سنج

 یرآما هایاز روش قیتحق نی: در ایآمار هایروش

 نیاستفاده شد و همچن اریو انحراف مع نیانگیشامل م یفیتوص

 گروهیدرون راتییتغ یبررس یوابسته برا یت هایاز آزمون 

به منظور  زین انسیکوار لیو تحل مستقلیت هایو از آزمون

 لیو تحل هیتجز اتیعمل هیاستفاده شد. کل گروهینیب سهیمقا

و توسط نرم افزار   P ≤ 0.05داری در سطح معنی یآمار

SPSS  انجام شد 26نسخه.  

 ی پژوهشیافته ها

در جدول  قیتحق هاییآزمودن یمشخصات فرد

مستقل نشان داد که  یآزمون ت جیارائه شده است. نتا 2شماره 

 بیترک یرهایو متغ یمشخصات فرد نیب دارییتفاوت معن

در شروع مطالعه وجود  یمصرف ژنیو حداکثر اکس یبدن

 .تنداش

 
 قیتحق یدر گروه ها هایآزمودن یو قند خون ناشتا یتنفس یاستقامت قلب ،یبدن بیترک ،یمشخصات فرد. 2جدول شماره

P t متغیرها کنترل تمرین 

 تعداد 10 10 - -

 سن )سال( 12/38 ± 08/2 61/39 ± 82/1 -426/0 824/0

 وزن )کیلوگرم( 77/82 ± 64/6 41/83 ± 08/10 -025/0 980/0

 قد )سانتری متر( 56/175 ± 32/6 96/173 ± 71/4 836/0 560/0

831/0 218/0- 24/2 ± 99/26 53/2 ± 39/27  (kg/m2) شاخص توده بدن 

518/0 516/0 35/2 ± 26/37 41/2 ± 03/38 VO2max (ml.kg -1. Min-1) 

 (mg/dlآزمون )ناشتا پیشقند خون  20/153 ± 01/19 40/155 ± 76/16 275/0 787/0

*021/0 793/2- 07/16 ± 60/139  39/17 ± 50/160  (mg/dlآزمون )قند خون ناشتا پس 

max2VOحداکثر اکسیژن مصرفی؛ *: سطح معنی :( 0.05داریP˂) 
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( نشان داد که 1)جدول شماره  مستقلیآزمون ت جینتا

در سطح قند خون ناشتا  دارییدر شروع مطالعه تفاوت معن

 ,t=0.275و کنترل وجود نداشت ) نیگروه تمر نیب

P=0.787پس از دوره مداخله سطح قند خون ناشتا در  ی(؛ ول

 داریینسبت به گروه کنترل به صورت معن نیگروه تمر

 (.t=2.793, P=0.021) دبو ترنییپا

مستقل نشان داد که در مرحله  یآزمون ت جینتا

 نیب یسرم نیدر سطح آسپروس دارییتفاوت معن آزمونشیپ

 ,t=0.331و کنترل وجود نداشت ) نیدو گروه تمر

P=0.744یآزمون ت جینتا گروهیدرون راتییتغ ی(. در بررس 

در  دارییوابسته نشان داد که پس از دوره مداخله کاهش معن

 هیپا رینسبت به مقاد نیدر گروه تمر یسرم نیسطح آسپروس

در  دارییتفاوت معن ی(؛ ولt=3.499, P=0.007مشاهده شد )

 جینتا نی(؛ همچنt=0.896, P=0.394نشد ) دهیگروه کنترل د

 نیآسپروس راتیینشان داد که تغ انسیکوار لیآزمون تحل

بود  دارینسبت به گروه کنترل معن نیدر گروه تمر یسرم

(F=7.670, P=0.013 1( )شکل شماره)

 

 

 قیدر طول دوره تحق یسرم نیآسپروس راتییتغ جی. نتا1شکل شماره 

 نسبت به گروه کنترل داریمعن تفاوت# ؛     آزمونشینسبت به پ داریتفاوت معن *

-مستقل نشان داد که در مرحله پیشنتایج آزمون تی

سرمی بین دو  BDNFداری در سطح آزمون تفاوت معنی

(. t=0.833, P=0.411گروه تمرین و کنترل وجود نداشت )

وابسته نشان گروهی نتایج آزمون تیدر بررسی تغییرات درون

داری در سطح داد که پس از دوره مداخله افزایش معنی

BDNF  سرمی در گروه تمرین نسبت به مقادیر پایه مشاهده

داری در گروه ( ولی تفاوت معنیt=-3.441, P=0.007شد )

(؛ همچنین نتایج t=-1.167, P=0.176کنترل دیده نشد )

سرمی  BDNFآزمون تحلیل کواریانس نشان داد که تغییرات 

دار بود در گروه تمرین نسبت به گروه کنترل معنی

(F=7.585, P=0.014 2( )شکل شماره)

 

*#

10

15

20

25

30

35

40

45

50

Taining Control

A
sp

ro
si

n
 (

n
g/

m
l)

Research Groups

Pre-test Post-test

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 s

jim
u.

m
ed

ila
m

.a
c.

ir
 o

n 
20

25
-0

1-
15

 ]
 

                             6 / 11

https://sjimu.medilam.ac.ir/article-1-7675-en.html


                                © The Author(s)                               Publisher: Ilam University of Medical Sciences  

 

 Journal of Ilam University of Medical Sciences: Volume 31, Issue 2, 2023  

 

 قیدر طول دوره تحق یسرم BDNF راتییتغ جی. نتا2شماره  شکل

نسبت به گروه کنترل داریمعن تفاوت#:  آزمون         شینسبت به پ داریمعن تفاوت*:  

 گیرینتیجه و بحث
 یهواز یتناوب نیحاضر نشان داد که تمر قیتحق جینتا

نسبت به گروه  یسرم نیآسپروس داریموجب کاهش معن

پس از  ستاریو هایرت یرو یوانیح قاتیکنترل شد. در تحق

سطح  داریکاهش معن یو تناوب یتداوم یهواز ناتیتمر

گزارش  نی(. همچن16گزارش شده است ) نیآسپروس یسرم

 داریموجب کاهش معن زین نیتمر لسهج کیشده است که 

 نیا جی(؛ که نتا17) شودیم نیپس از تمر نیغلظت آسپروس

 قی. در تحقباشندیحاضر همسو م قیتحق جیبا نتا قاتیتحق

( انجام شد، گزارش 2019که توسط کو و همکاران ) یگرید

 داریموجب کاهش معن یتداوم یهواز ناتیکردند که تمر

 جی(؛ که با نتا18شد ) یابتید هایدر موش یکبد نیآسپروس

 یداشت. گزارش شده است که بافت چرب خوانیما هم قیتحق

 نیاست و پس از سنتز، آسپروس نیآسپروس یمنبع اصل دیسف

 طیغلظت پلاسما را در شرا شیشود و افزا یدر خون آزاد م

باشد -یم نیپوکیآد کی ن،ی(؛ آسپروس3) دهدیناشتا نشان م

 یکند؛ از سد خون یم کیررا تح یبدگلوکز ک دیکه تول

 نیهمچن کند؛یم کیو مرکز اشتها را تحر کندیعبور م یمغز

 ریمس قیاز طر یگلوکز کبد یباعث آزادساز نیآسپروس

 G) یاحلقه A نازیک نیپروتئ-منوفسفات نیآدنوز-G نیپروتئ

protein–cyclic adenosine monophosphate–protein 

kinase A pathway(. گزارش شده است که 3) شودی( م

آپوپتوز  ،یباعث التهاب، اختلال در عملکرد سلول نیآسپروس

از  β هایاز گلوکز در سلول یناش نیانسول دیو کاهش تول

(. 19) شودیم TLR4/JNKبا واسطه  ریمجدد مس میتنظ قیطر

 ی، سطح ناشتا2نوع  ابتیاز جمله د یکیمتابول هاییماریدر ب

کاهش آن  نی(، بنابرا19. 4. 3) ابدییم شیافزا نیپوکیآد نیا

در ارتباط با کاهش آزاد  تواندیم یورزش ناتیمتعاقب تمر

کاهش قند خون ناشتا در  جهیو در نت یگلوکز کبد یساز

 ناتیتمر نکهیشود. با توجه به ا 2نوع  ابتیمبتلا به د مارانیب

 دشویم نیمنجر به کاهش مقاومت به انسول یمنظم ورزش

در  یسرم نیدر سطح آسپروس داریکاهش معن توانیم(؛ 13)

 جهیو در نت نیبه انسول تیحساس شیحاضر را به افزا قیتحق

نسبت  یهواز ناتیبه تمر یکنترل قند خون بهتر در سازگار

در  نیآسپروس یکاهش سطح سرم توانیم نیداد. همچن

بدن نسبت داد، که  یحاضر را به کاهش درصد چرب قیتحق

 (. 15شده است ) شقبلاً گزار

 ناتیحاضر نشان داد که تمر قیتحق جینتا نیهمچن

 BDNFدر سطح  دارییمعن شیموجب افزا یهواز یتناوب

نسبت به گروه کنترل شد. گزارش شده است که  یسرم

و بهبود  یحفاظت عصب شیباعث افزا BDNF شیافزا
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عضلات  میو ترم یطیحم یچرب سمیمتابول ،یعملکرد شناخت

بدن  بیمثبت ترک راتیی(. با توجه به تغ20شود ) یم یاسکلت

را  BDNFسطح  شیافزا توانی(، م15. 14و کنترل قند خون )

و کاهش  یبدن بیمنظم )بهبود ترک ناتیتمر هاییبه سازگار

نشان داده  دیجد قاتی( نسبت داد. تحقنیمقاومت به انسول

هومئوستاز  میدر تنظ یانقش گسترده BDNFاست که فاکتور 

 دیمف راتیتأث نینوروتروف نیا ؛(22. 21دارد ) یانرژ

را بر عملکرد  داریمانند ورزش و روزه یانرژ هایچالش

 سمیو متابول یعروق-یخلق و خو، عملکرد قلب ،یشناخت

در  یعلاوه بر اثربخش BDNF(. 21) کندیواسطه م یطیمح

 میرا تنظ زیغدد درون ر یعملکردها ،یبهبود اختلالات عصب

 هایو مصرف غذا و غلظت گلوکز خون را در مدل کندیم

 C57BL/KsJ-db/db هایچاق جوندگان، مانند موش یابتید

که توسط  یانرژ یاصل ی(. سوبستراها22) دهدیکاهش م

از  یبانیپشت یبرا ازی+مورد نNADو  ATP دیتول برای هانورون

شود، گلوکز و کتون  یمتنوع استفاده م ییایمیوشیب یندهایفرآ

 هایرا به روش یعصب ATP دیتول تواندیم BDNFهستند. 

 انیب یانتقال گلوکز را با القا BDNFدهد.  شیافزا یمختلف

GLUT3 وابسته  نهیآم دیانتقال اس نیو همچن دهدیم شیافزا

 نی(. همچن23) دهدیم شیرا افزا نی+ و سنتز پروتئNaبه 

BDNF فعال کننده  زومیپراکس وژنزیب یکننده اصل میتنظ

را  ییایتوکندری( مPGC-1αآلفا )-1 واتوریکتگاما کوا رندهیگ

باعث حفظ  هایتوکندریتعداد م شیو افزا کندیم میتنظ

و  لی+( و تشکNADو  ATP) یسلول یانرژ یبسترها

 یتنفس ییکارا BDNF(. 24) شودیم هاناپسیمحافظت س

 Bcl-2و  MEKشامل  یسمیرا با مکان یناپسیس یتوکندریم

فاکتور  قیاز طر BDNF دهیگنالی(. س25دهد )-یم شیافزا

سلامت  تواندی( مFOXO3a) یجعبه چنگال یسیرونو

 سموتازید دیسوپراکس انیب یشیافزا میرا با تنظ یتوکندریم

 متنظی با هانورون توسط هااستفاده از کتون شیمنگنز و با افزا

MCT2 ایآ نکهی(. ا21دهد ) شیافزا BDNF ورزش را  ریتأث

واسطه   AMPKو  mTORشامل  یستیز یانرژ یرهایبر مس

 تیفعال  BDNFحال،  نیبا ا ست؛یهنوز مشخص ن کند،یم

mTOR کشت  هایرا در نورون کیتیدندر نیو سنتز پروتئ

(. گزارش شده است که 21) دهدیم شیداده شده افزا

غدد و  یعصب یرهایدر مس BDNF کیاقدامات متابوتروپ

 افتیبر در ریاز تأث قلمست یانرژ سمیدر متابول ریدرگ هایاندام

سطح گلوکز خون را  CNSدر  BDNF زیغذا است؛ تجو

 افتهیجهش  هایرا در موش یدهد و مصرف انرژ یکاهش م

که  هاییسمی(. مکان26) دهدیم شی( افزاdb/db) نیلپت رندهیگ

گلوکز را در  سمیمتابول یمرکز یعصب ستمیس BDNFتوسط 

 دهیگنالیس ریمس میبخشد، شامل تنظ-یبهبود م طیمح

 نیروزیت ونیلاسیفسفور BDNF زیتجو رایاست؛ ز نیانسول

در کبد  PI3K نگیگنالیس شیهمراه با افزا نیانسول رندهیگ

بر  BDNF(. 27) دهدیم شیرا افزا یابتید هایموش

گلوکز نقش دارند،  سمیمختلف بدن که در متابول یهاسلول

(، نیسولان دیتول شیپانکراس )افزا β یهااز جمله سلول

 یگلوکز( و عضلات اسکلت دی)کاهش تول یکبد یهاسلول

 BDNF(. 28) گذاردیم ری( تأثنیبه انسول تیحساس شی)افزا

 تواندیو ورزش م شوندیم انیب یدر عضلات اسکلت trkBو 

نشان  in vivoرا در عضلات القاء کند. مطالعات  BDNF انیب

 نییپا فو هد AMPK ونیلاسی، فسفورBDNF ماریداد که ت

 شی( را افزاACCβ) لازیکوآ کربوکس لیدست آن است

در عضله  یچرب ونیداسیاکس شیکه منجر به افزا دهدیم

 (.29) شودیم یاسکلت

 هیپا سمیمتابول شیبا افزا تواندیم یهواز ناتیتمر

مختلف مانند  کیو ترشح عوامل متابوتروپ انیدر ب ریی( و تغ30)

( 15از کاهش وزن بدن ) یمسئول بخش BDNFو  نیآسپروس

 2نوع  ابتیمبتلا به د مارانی( در ب15. 14) سمیو بهبود متابول

 شودیم یژانر یبرا یشتریب یتقاضا جادیشود. ورزش باعث ا

مورد  یتا انرژ کندیم کیمتعدد بدن را تحر یردهاو عملک

کند  نیتام یبدن هایتیفعال یرا هنگام اجرا یبدن تیفعال ازین

 شیمنظم افزا ناتیتمر هاییاز سازگار گرید یکی(. 31)

کاهش  نی(. پس از تمر13) باشدیم نیبه انسول تیحساس

 ،یکاوریدر دوران ر یدیکل یکیمتابول ندیفرآ کی کوژن،یگل

است که با مصرف  یعضلان کوژنیسنتز مجدد گل

 لیتسه هاچهیجذب گلوکز از ماه شیو افزا دراتیکربوه

باعث سنتز مجدد  کوژنی. در واقع ورزش با کاهش گلشودیم
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چند عامل که  ای کی کیممکن است تحر شود؛یم کوژنیگل

 یا اثری فتدیهستند، اتفاق ب لیدخ کوژنیدر سنتز گل ماً یمستق

شود که باعث جذب گلوکز  جادیا یسلول یغشا یرو

معاصر،  هایکیبا استفاده از تکن دهیپد نیا ی. در بررسشودیم

 "جبرانیشیب" یدیکل هایکننده مینشان داده شد که تنظ

 ،یعضلان کوژنیشامل کاهش گل نیپس از تمر کوژنیگل

 نیسنتاز و همچن کوژنیو گل AMPKمداوم  یفعال ساز

موجب برداشت  II نازیو هگزوک GLUT1  ،GLUT4شیافزا

 ه،یاول یکاوری(. در طول دوره ر32) شودیگلوکز م شتریب

 نیانسول ابیدر غ یمداوم در جذب گلوکز عضلان شیافزا

به  تیحساس شیوجود دارد و به دنبال آن مرحله دوم افزا

(. کاهش مقاومت به 33. 32وجود دارد ) یعضلان نیانسول

 ریمنظم تحت تاث یورزش ناتیبه تمر یازگاردر س نیانسول

به خاطر  یکیمتابول یرپذیاز جمله انعطاف یعوامل مختلف

مانند  یمرتبط با ترشح گلوکز کبد هایهورمون لیتعد

 هایدر بافت نیانسول نگیگنالیبهبود س نیگلوکاگون و همچن

 هایکالی( به علت کاهش راد33. 15. 13) نیحساس به انسول

( و 15) یبدن بی(، بهبود ترک34) یالتهاب یتورهاآزاد و فاک

 سمیمرتبط با متابول هاینیتوکیدر ترشح سا راتییتغ نیهمچن

 یریکه موجب بهبود انعطاف پذ باشدی( م35. 12) یانرژ

 دتوانیو م شودیم 2نوع  ابتیمبتلا به د مارانیدر ب یکیمتابول

 یو عصب یکیارض متابولاز جمله عو 2نوع  ابتیاز عوارض د

 کند. یری( جلوگ20)

حاضر نشان داد که دوازده  قیتحق جیمجموع نتا در

موجب کاهش قند خون ناشتا و  یهواز یتناوب ناتیهفته تمر

در مردان مبتلا  BDNF شیافزا نیو همچن یسرم نیآسپروس

 ناتیاز تمر یناش هاییسازگار نیشد؛ ا 2نوع  ابتیبه د

و  نیآسپروس اینشان دهنده نقش واسطه تواندیم یورزش

BDNF  و  سمیدر بهبود متابول کیدو عامل متابوتروپ عنوانبه

 .باشد 2نوع  ابتیاز د یکاهش عوارض ناش

 پژوهش یشنهادهایپ

مقالات مشابه قبل از  یکه بر رو یبا توجه به مطالعات

ورود به مطالعه  یارهایشروع پژوهش جهت انتخاب مع

سال سابقه  کیمطالعات شش ماه تا  نیصورت گرفت، اکثر ا

ذکر کرده بودند و در  یورود جهت سنجش فرسودگ اریرا مع

 در کنندگانورود شرکت یبرا یاریمع نیچن زیمطالعه ن نیا

پژوهش  نیشد. اما با توجه به تجربه پژوهشگر در ا رفتهگ نظر

 یسال کار 5بالاتر از  هایورود  سابقه اریمع رسدیبه نظر م

 یمناسب تر اریمع تواندیم یشغل یمطالعات فرسودگ یبرا

 یآت هایدر پژوهش تواندیموضوع م نیباشد که البته ا

 .گردد یبررس

 تشکر و قدردانی

با کد  یقاتیاز طرح تحق یمقاله حاضر بخش

 یزابل م یثبت شده در دانشگاه علوم پزشک 392یپژوهش

ش پژوه نیکه در انجام ا یکسان یاز تمام سندگانیباشد. نو

 .دنماییداشته اند، تشکر م یهمکار
 

 تعارض منافع 

گونه  چیه ندنماییاعلام م سندگانینو لهیوس نیبد

 .ندارند یتعارض منافع
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