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 12/8/2331 تاریخ پذیرش:، 21/8/2331 تاریخ دریافت:

 چكيده

ليپيدميا و  آدیپونکتين است که با چاقی، افزایش مقاومت انسولينی، دی گردد، هایی که توسط بافت چربی ترشح مییکی از آدیپوسایتوکين مقدمه:
 ک  تحرکدر مردان  پروفایل ليپيد، تستوسترون و کورتيزولیابد. هدف از مطالعه حاضر بررسی ارتباط سطوح سرمی آدیپونکتين با دیابت کاهش می

  بود.

عنوان آزمودنی انتخاب گونه فعاليت بدنی منظمی نداشتند، بهماه گذشته هيچ 6ی مرد جوان که ط 85 تجربیدر یک مطالعه نيمه :هاروشمواد و 
 ، پروفایل ليپيد،آدیپونکتينشامل خونی  هایشاخص های خون جهت تعيين سطوحصبح(، نمونه 8ساعت ناشتایی )در ساعت  21پ  از  .شدند

 افزار آماریهای خام از نرمنيز مورد سنجش قرار گرفت. جهت تحليل داده هاآزمودنیهای عمومی ویژگیآوری و تستوسترون و کورتيزول سرم جمع

26-SPSS  ۱2/۱داری سطح معنیدر و ضریب همبستگی پيرسون>P استفاده گردید.  
، P=۱۱1/۱)و تستوسترون ( P ،3۱/۱-=r=۱۱3/۱) ریديگليستری LDL-C (۱۱8/۱=P ،15/۱-=r،)داری با طور معنیهسطوح آدیپونکتين ب نتایج:

82/۱-=r ) همبستگی منفی، و باHDL-C (۱۱5/۱=P ،16/۱=r )داری بين سطوح آدیپونکتين گونه رابطه معنیهيچ .ها همبستگی مثبت داشتآزمودنی
  .نشدمشاهده ( P ،26/۱=r =۱83/۱)کورتيزول  ( وP، 12/۱-=r=۱53/۱) کلسترول تامبا سرم 

پایين بودن غلظت آدیپونکتين ممکن است با اختلال در کنترل پروفایل ليپيد همراه باشد، که این  رسد در افراد ک  تحرکنظر میبه :گيرینتيجه
برد. همچنين، با وجود ارتباط مستقي  بين غلظت آدیپونکتين و های قلبی عروقی را در این افراد بالا میاحتمال ابتلا به سندروم متابوليکی و بيماری

  .ری بين سطوح آدیپونکتين با غلظت کورتيزول سرم در این مطالعه مشاهده نگردیدداتستوسترون سرم، ارتباط معنی
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 مقدمه
ها ترشح بافت چربی چندین پروتئین تحت عنوان آدیپوسایتوکین

کنند. شناختی متعددی را وساطت میکند که عملکردهای زیستمی
ها آدیپونکتین است که با چاقی، افزایش یکی از این آدیپوسایتوکین

یابد. آدیپونکتین لیپیدمیا و دیابت کاهش می مقاومت انسولینی، دیس
نظر کرونری قلب بوده و بهعروق تواند شاخصی برای بیماری می
های محافظتی متابولیکی و ضدالتهابی داشته باشد رسد که ویژگیمی

. تجویز آدیپونکتین مصنوعی (1) کنندکه از آترواسکلروز پیشگیری می
 به جوندگان، جذب گلوکز و اکسیداسیون چربی در عضله را افزایش،
جذب اسیدهای چرب و تولید گلوکز در کبد و مقاومت انسولینی کل 

دهد. کاهش در سطوح آدیپونکتین پلاسما با افزایش بدن را کاهش می
همچنین، در تحقیقات  (.2) مقاومت لپتینی و دیابت نوع دو همراه است

کند و های التهاب عروقی را کم میآزمایشگاهی، آدیپونکتین پاسخ
دهد. در بدن موجود زنده، آدیپونکتین اژها را کاهش میعملکرد ماکروف

چسبد و از تشکیل لایه داخلی ندوتلیال آسیب دیده میآ هایبه سلول
آدیپونکتین و حساسیت (. 1) کندجدید و آترواسکلروز جلوگیری می

. کمبود (2) کنندانسولینی نقش مهمی در توسعه آترواسکلروز بازی می
. (5) آیدشمار میطرزای قلبی عروقی اصلی بهفعالیت بدنی یک عامل خ

دنبال فعالیت جسمانی، به تغییرات بهبود در عملکرد قلبی عروقی به
های متابولیکی غیرطبیعی و عوامل مثبت ناشی از تمرین در ویژگی

که از  5، 6شود،خطرزایی که با آترواسکلروز همراهند، نسبت داده می
عوامل خطرزا تغییرات پروفایل لیپید  های متابولیکی وجمله این ویژگی

 و کاهش 12-12افزایش  7-11 تغییر،باشد. البته، محققان به عدممی
اند و تناقض دنبال تمرین هوازی اشاره نمودهدر آدیپونکتین به 15

شواهدی  (.18-16) خصوص اثر تمرین قدرتی وجود داردمشابهی نیز در
تواند ترشح آدیپونکتین را میدهند تستوسترون وجود دارد که نشان می

های چربی مهار کند. این موضوع ممکن است بخشی از از سلول
توضیح این حقیقت باشد که چرا شیوع آترواسکلروز و مقاومت به 
انسولین در مردان بیش از زنان است، چرا که غلظت آدیپونکتین با وزن 

 . (13) مولکولی بالا در زنان بیش از مردان است
را  لیپیدنمایه  برخی مطالعات پیشین ارتباط بین آدیپونکتین واگرچه 

اما عمده آنها این ارتباطات را در (. 21و  21) اندبررسی نموده
طور مثال در بیماران دیابتی، سندورم متابولیکی ههای بیمار و بآزمودنی

توجه به علاوه، بااند. بهخصوص در جامعه زنان بررسی نمودهبهیا چاق و 
هایی همچون آترواسکلروز و مقاومت به یشتر بودن شیوع بیماریب

هایی بررسی نحوه ارتباط هورمون 13 به زنان،انسولین در مردان نسبت
تواند چون تستوسترون و کورتیزول با سطوح سرمی آدیپونکتین می

تر را واضح مرداننقش آدیپوسایتوکینی به نام آدیپونکتین در سلامتی 
تحرک بیش از وزنی و چاقی در افراد کمشیوع بیش همچنین، سازد.

ها باشد و حال اینکه خودِ این وضعیتافراد فعال )از لحاظ جسمانی( می
لیپیدمیا، دیابت،  های دیگری همچون دیسعوامل خطری برای بیماری

باشند که برخی مطالعات سندروم متابولیکی و بیماری کرونری قلب می
 اندیید قرار دادهأها را مورد تدر این بیماری نقش تغییرات آدیپونکتین

طور مستقل از تغییرات از سوی دیگر، کمبود فعالیت بدنی )به (.1-2)
های مرتبط با وزن و درصد چربی بدن( نیز عامل خطرزایی برای بیماری

عنوان عروقی بوده و نقش تغییرات آدیپونکتین و تستوسترون به-قلبی
 باشدعروقی محتمل می-بدنی و بیماری قلبی رابطی بین کمبود فعالیت

هدف از پژوهش حاضر بررسی ارتباط سطوح سرمی بنابراین،  (.13)
کم کورتیزول در مردان و  ، تستوسترونپروفایل لیپیدآدیپونکتین با 

  .بود تحرک

 هاروشمواد و 
بود. محقق جامعه  یتجربی و همبستگتحقیق حاضر از نوع نیمه

 اریآن اخت یساله را برا 11تا  21 یجوان دانشگاه حاًیمردان سالم ترج
 زین یسن یهاگروه گریبه دنسبت یبالاتر یدهنمود که از سطوح پاسخ

 نیدر ب ق،یتحق نیدر ا هایبرخوردارند. جهت مشارکت داوطلبانه آزمودن
 یو فرهنگ یها، مراکز آموزشو دانشگاه یعال وزشسسات آمؤم

بوکان و  یهاشهرستان یورزش یهاتئیها و هبزرگسالان و انجمن
از داوطلبان، به  یکتب تنامهینمود. پس از اخذ رضا یسقز اطلاع رسان

 یقرار گرفتند. داوطلبان یپزشک نهیسلامت آنها، تحت معا دیأیمنظور ت
 یهایماریب ابت،ید ،یعروق -یقلب یهایماریکه سابقه ابتلا به ب

در  ایشناخته شده را داشته و  مارگونهیب تیو هرگونه وضع یدیروئیت
تحت هر نوع  ایپزشک(  زیبدون تجو ایحال مصرف هر گونه دارو )با 

. دندیخارج گرد قیتحق انیبودند، از جر یگرید یدرمان ای ییغذا میرژ
منجر به  زین نیالکل و کافئ فمصر گار،یبه هرگونه ماده مخدر، س ادیاعت

سپس کل داوطلبان جامعه . دیگردیم قیخروج داوطلبان از روند تحق
شدند: الف(  میبه دو بخش تقس یقبل تیفعال زانیبراساس م یآمار

سابقه  قیماه قبل از شروع تحق 6که حداقل در  یفعال: شامل داوطلبان
طور به ایجلسه  5تا  1 یاطور متوسط هفتهمنظم )به یجسمان تیفعال

 کیدر  تیدر قالب عضو ای یصورت عادتساعت( به 1متوسط روزانه 
 ق،یماه قبل از شروع تحق 6را داشتند، ب( کم تحرک: در  یورزش میت

منظم نداشتند. سپس کل داوطلبان دسته کم تحرک  یجسمان تیفعال
ک ی یانتخاب شدند. ابتدا ط قیتحق نیا یعنوان نمونه آمارنفر( به 25)

و  قیتحق یشناسطرح و روش ق،یاهداف تحق ،یهیجلسه توج
 قیتحق یبندخون( و زمان یریگنمونه )مثلاً یشگاهیآزما یهایابیارز
خواسته شد  های. از آزمودندیگرد حیداوطلبان تشر یطور مفصل برابه

حضور  هایابیصبح جهت ارز 8شبانه و حدود ساعت  ییکه پس از ناشتا
 BMIهمچون سن، قد، وزن،  هایآزمودن یعموم یهایژگیو (.22) ابندی

 یو کار رو دیثبت گرد یجسمان یبدن در باشگاه آمادگ یو درصد چرب



 فتاح مرادی و همکاران                       تحرکمیزان آدیپونکتین سرم تستوسترون و کورتیزول در مردان کم

23 

 ژنیآزمون برآورد حداکثر اکس یبرا یدستگاه نوارگردان )جهت آمادگ
( به آنان آموزش داده شد. سه روز قبل از VO2max( )یمصرف
 گار،یمصرف دارو، س در یاز لحاظ خوددار هایآزمودن ،یریگنمونه
 نیروزمره، و همچن یزندگ یهاتیمازاد بر فعال یبدن تیو فعال نیکافئ

 کیزوکالریا ییغذا میو مصرف رژ ینمودن خواب کاف تیجهت رعا
صبح نمونه خون استراحت  8در ساعت  .(21) تحت نظارت قرار گرفتند

 شگاهی( در محل آزمایآرنج دیور Venopunctureروش )به هایآزمودن
، HDL-Cکلسترول تام،  ن،یپونکتیغلظت آد یریگجهت اندازه یپاتولوژ

LDL-Cدر  هایسرم آزمودن زولیتستوسترون و کورت د،یریسیگلی، تر
 یدر محل باشگاه آمادگ هایحالت استراحت گرفته شد. سپس، آزمودن

به  VO2maxنوارگردان بالک را جهت برآورد  نهیشیآزمون ب یجسمان
با  ،یتالیجیسنج دبا استفاده از وزن های. وزن آزمودنداجرا در آوردن
، ws 80شدن )مدل  برهیکال تیو با قابل لوگرمیک 1/1حداقل دقت 

 1/1قدسنج با حداقل دقت  یریکارگهب( و قد با سیساخت سوئ
( سی، ساخت سوئMachinen AGصفحه بروکا )مدل  یمتر و دارایسانت

 قیاز طر  BMI: Body Mass Indexیتوده بدن هی. نمادیگرد یریگاندازه
( بر مجذور قد )متر مربع( محاسبه شد. لوگرمیوزن بدن )ک میتقس
در سه نقطه از بدن  یجلد ریز یچرب یریگاندازه قیبدن از طر یچگال

 1)حداقل دقت  پریکال لهیوسپشت بازو و تحت کتف( به نه،ی)س
 یچگال حاسبه( و مسی، ساخت کشور انگلHarpendenمتر، مارک یلیم

 .دیبدن با استفاده از فرمول جکسون و پولاک برآورد گرد
 22 (X2 )1112221/1– 2 (X1 )1111155/1(+X1 )1111125/1– 1125125/1 چگالی بدن = 

X1 کتف تحتو  پشت بازوهای سینه، = مجموع چربی 
X2 سن = 

 محاسبه گردید سیریکارگیری فرمول هسپس درصد چربی بدن با ب
(25.)  

 ( = درصد چربی بدن235بدن/ )چگالی – 251
 freshضربان قلب با استفاده از فشارسنج مچی دیجیتالی )مارک 

life مدل ،Ms-906 )کنترل ، ساخت شرکت مارس مدیکال تایوان
. آزمون نوارگردان بالک روی نوارگردان )الدورادو باشگاهی مدل گردید
کالری و  ، ساخت تایوان، با قابلیت کنترل زمان، سرعت، مسافت،5315

ضربان قلب( و تحت نظارت محقق و همچنین کارشناس پرستاری 
 توافقهای اضطراری( به اجرا درآمد. در این )جهت کنترل وضعیت

 1مایل در ساعت و در شیب صفر درصد به مدت  1آزمودنی با سرعت 
دقیقه، شیب  1کند. سپس به ازای هر دقیقه شروع به دویدن می

تا آنجا که فرد دیگر قادر به ادامه  یابدایش میدرصد افز 5/2نوارگردان 
دقیقه طول  15تا  3طور ایده آل بین هفعالیت نباشد. در افراد فعال ب

 درصد 15کشد. رژیم غذایی ایزوکالریک مشتمل بر مصرف می
کربوهیدرات بود که باتوجه به  درصد 55چربی و  درصد 11پروتئین، 

مقدار فعالیت آزمودنی هدایت  میزان متابولیسم پایه برآورد شده و
 عاملگردید. برای این منظور از فرمول استاندارد هریس بندیکت با می

ها جهت سن، جنسیّت و مقدار فعالیت آزمودنی براساس 5/1فعالیت 
  (.21) برآورد انرژی مصرفی روزانه استفاده شد

خونی در دمای  هایشاخصگیری های سرم تا زمان اندازهنمونه
 روش کمینگهداری گردید. غلظت تستوسترون سرم بهگراد سانتی -21

، محصول Testosterone AccuLiteTM CLIAلومینسنس )کیت 
درون  ng/ml ،CV 126/1، آمریکا، حساسیت .Monobind Incشرکت 
(، غلظت آدیپونکتین درصد 2/2بین ارزیابی  CV، درصد 2/2ارزیابی 
، Human Adiponectin ELISA)مشخصات کیت:  وش الایزاسرم به

، ng/ml 26جمهوری چک، حساسیت  BioVendorمحصول شرکت 
CV  درصد 3/1درون ارزیابی ،CV  و غلظت درصد 1/6بین ارزیابی )

، محصول Cortisol ELISAروش الایزا )کیت کورتیزول سرم نیز به
درون  ng/ml ،CV 5/2، آلمان، حساسیت IBL Internationalشرکت 
گیری شد. با ( اندازهدرصد 7/7بین ارزیابی  CV، درصد 2/1ارزیابی 

پارامتریک جهت های ها، آزمونای بودن مقیاس دادهعنایت به فاصله
بودن طبیعی کار برده شد. جهت بررسیههای آماری بتحلیلوتجزیه

. برای ف استفاده گردیدنواسمیر-توزیع جامعه از آزمون کولموگروف
میانگین( و جهت  ±ها از آمار توصیفی )انحراف معیار داده توصیف

در همه ها از ضریب همبستگی پیرسون استفاده شد. بررسی همبستگی
های تحلیلوتجزیه محاسبه و α≤11/1 ها مقدار خطا در سطحآزمون

 .انجام شد SPSS-16افزار آماری آماری با نرم

 نتایج
 25گزارش شده است.  1ها در جدول های عمومی آزمودنیویژگی

 7/5تحرک در این تحقیق شرکت نمودند. میانگین سن مرد جوان کم
کیلوگرم و  1/82 ± 1/7زن متر، وسانتی 2/176 ± 3/5، قد 2/27 ±

کیلوگرم بر متر مربع بود.  1/26 ± 1/1ها نمایه توده بدن آزمودنی
 1/1ترتیب ها بهلیک و دیاستولیک آزمودنیهمچنین، فشار خون سیستو

های ویژگیمتر جیوه ثبت گردید. میلی 73 ± 1/2و  128 ±
 شده است. ارائه 2 ها در جدولفیزیولوژیکی و بیوشیمیایی آزمودنی

)ضریب همبستگی پیرسون( بین سطوح سرمی  rهمچنین مقادیر 
 1متغیرهای فیزیولوژیکی و بیوشیمیایی در جدول  آدیپونکتین و برخی
 گزارش شده است.

طور هنتایج آزمون همبستگی پیرسون نشان داد سطوح آدیپونکتین ب
LDL-C (118/1=P ،)(، P=115/1داری با درصد چربی بدن )معنی
( همبستگی منفی، P=112/1( و تستوسترون )P=111/1رید )یگلیستری

 گونه رابطههمبستگی مثبت داشت. هیچHDL-C (115/1=P )و با 
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 هاآزمودنی عمومیهای ویژگی -1جدول 

 میانگین ±انحراف معیار  متغیر
 25  تعداد
 7/5 ± 2/27 ( yr)سن 

 3/5 ± 2/176 ( cm) قد
 1/7 ± 1/82 ( kg) وزن

 1/1 ± 1/26 ( kg/m2) نمایه توده بدن
 1/1 ± 128 ( mmHg)فشار خون سیستولیک 
 1/2 ± 73 ( mmHg)فشار خون دیاستولیک 

 
 هاهای فیزیولوژیکی و بیوشیمیایی آزمودنیویژگی -۲جدول 

 میانگین ±انحراف معیار  متغیر
 12/1 ± 75/11 ( g/mlµآدیپونکتین )

 25/1 ± 11/2 ( ng/mlتستوسترون )
 67/11 ± 12/252 ( ng/mlکورتیزول )

 TC (mg/dl ) 7/18 ± 7/126 کلسترول تام
 TG (mg/dl ) 5/27 ± 6/127 تری گلیسیرید

HDL-C (mg/dl) 8/11 ± 6/51 
LDL-C (mg/dl) 8/22 ± 1/37 

VO2max(ml.kg-1.min-1) 21/5 ± 21/28 
 

فیزیولوژیکی  متغیرهای با بین سطوح آدیپونکتین ارتباط -۳جدول 
  و بیوشیمیایی

 r متغیر

 * - 22/1 )درصد(  درصد چربی بدن
 * - 21/1 ( ng/ml) تستوسترون

 + 16/1 ( ng/ml) کورتیزول
 - TC (mg/dl  21/1 ) کلسترول تام

 * - TG (mg/dl ) 11/1 گلیسیریدتری
HDL-C (mg/dl ) 26/1 * + 
LDL-C (mg/dl ) 25/1 - * 

 α≤11/1در سطح  ی آماریدار* نشانه معنی
 

( یا P=151/1تام ) داری بین سطوح آدیپونکتین سرم و کلسترولمعنی
 ( مشاهده نگردید.P=183/1کورتیزول )

 بحث 
کم های پژوهش حاضر نشان داد سطوح آدیپونکتین در مردان یافته

و تستوسترون  ریدیگلیس، تریLDL-C، با درصد چربی بدن تحرک
رسد نظر میهمبستگی مثبت دارند. به HDL-Cهمبستگی منفی، و با 

کورتیزول در  و کلسترول تام بان سرم ای بین سطوح آدیپونکتیرابطه
 وجود ندارد. کم تحرکمردان 

بین سطوح  کم تحرکها مشخص نمود در مردان مطالعه یافته
آدیپونکتین سرم و درصد چربی بدن همبستگی منفی وجود دارد. در 

ها نشان داده شده است که در انسان آدیپونکتین با حمایت از این یافته
همبستگی منفی دارد. همچنین،  26 چربی بدنتوده و  2وزن بدن

در گردش را  که کاهش وزن بدن غلظت آدیپونکتینگزارش شده است 

ها، بیان ژنی . برخلاف سایر آدیپوسایتوکین(1) دهدافزایش می
بیماری کرونری قلب کاهش  بهمبتلاآدیپونکتین در افراد چاق، دیابتی و 
 شرایان و همکاران 11، 27، 28 یابد.و با از دست دادن وزن افزایش می

( ارتباطات بین سطوح آدیپونکتین و لپتین پلاسما، چاقی تام و 2111)
کارگیری گلوکز را در زنان سنین مختلف بررسی هچاقی مرکزی و ب

های آنها نشان داد آدیپونکتین پلاسما با سن تغییر نمودند. یافته
ی منفی با درصد کند اما سطوح پلاسمایی آدیپونکتین، همبستگنمی

چربی بدن، چربی احشایی، چربی شکمی زیرجلدی و سطوح انسولین و 
( نیز با مطالعه روی زنان 2113لپتین در زنان دارد. اُزکورت و همکاران )

غیر دیابتی یائسه نشان دادند آدیپونکتین سرم با وزن بدن و نمایه توده 
نشان  حیوانی با این وجود، مطالعات. (23) بدن همبستگی منفی دارد

داده است میزان آدیپونکتین پلاسما و بافت چربی، بدون تغییر وزن 
( 2117) شاندرسن و همکاران-روکلینگ .(11) یابدها افزایش میموش

نیز با مطالعه روی مردانی که واجد چندین عامل خطر برای دیابت و 
 و عروقی بودند، دریافتند آدیپونکتین سرم با وزن بدن -بیماری قلبی

 .(12و  11) ندارد یدارمعنیرابطه درصد چربی بدن 
یافته دیگر مطالعه حاضر این بود که سطوح آدیپونکتین سرم با 

HDL-C  همبستگی مستقیم و باLDL-C رید همبستگی یگلیسو تری
. گزارش شده است که آدیپونکتین سنتز چربی و تولید شتمعکوس دا

های اسید کاهش در غلظتگلوکز در کبد را کاهش داده و منجر به 
رید کاهش یگلیسعلاوه، تولید تریشود. بهچرب و گلوکز در خون می

 21 یابد.یافته و اکسیداسیون چربی و اتلاف انرژی در عضله افزایش می
اند مطالعات قبلی نیز آشکار نمودهبرخی های ما، همسو با یافته

 داری داردبطه معنیرا پلاسما لیپید نمایه طور مثبتی باآدیپونکتین به
ارتباط مستقیمی ( 2113روشن و همکاران ) دبیدی (12 و 11، 21، 11)

و  ممقانی 21نمودند. مشاهده  VO2maxو  HDL-Cبین آدیپونکتین با 
( با مطالعه روی زنان چاق و با وزن طبیعی دریافتند 2113) شهمکاران

های آدیپونکتین بر خلاف لپتین، همبستگی معکوس با شاخص
عنوان شاخصی تواند بهدر زنان دارد و می پروفایل لیپیدآدیپوزیته و 

ترتیب، های مرتبط با چاقی در زنان لحاظ گردد. بهبرای مطالعه بیماری
رید و اندازه یگلیسگلوکز و اندازه دور باسن بیشترین و میزان تری

 (.11) ضخامت چین پوستی کمترین همبستگی را با آدیپونکتین دارند
مکانیزم اساسی نقش آدیپونکتین در اکسیداسیون چربی ممکن است 

های مرتبط با متابولیسم مشتمل بر تنظیم تولید یا فعالیت پروتئین
، اسیل کوآ اکسیداز، پروتئین کیناز فعال CD36رید شامل یگلیستری
 ( باشدPPARγ) زومفعال شده با تکثیرکننده پراکسی γو گیرنده  5- شده

(26.) 
، مطالعه حاضر اولین یل مطالعات بسیار معدود در زمینه پژوهشدلبه

تحقیقی است که به بررسی ارتباط سطوح آدیپونکتین سرم با 
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پرداخته است. سطوح  کم تحرکتستوسترون و کورتیزول در مردان 
آدیپونکتین سرم با تستوسترون همبستگی منفی داشت، ولی ارتباط 

کورتیزول مشاهده نگردید. شواهدی وجود داری بین آدیپونکتین و معنی
تواند ترشح آدیپونکتین با وزن دهند تستوسترون میدارد که نشان می

  (.13) های چربی مهار کندمولکولی بالا را از سلول
رسد در افراد کم تحرک که از آمادگی قلبی تنفسی نظر میبه

ت با اختلال بودن غلظت آدیپونکتین ممکن اسپایینی برخوردارند، پایین
های ابتلا به بیماریلیپید همراه باشد، که این احتمال  نمایهدر کنترل 

برد. همچنین، عروقی و سندروم متابولیکی را در این افراد بالا می-قلبی
با وجود ارتباط مستقیم بین غلظت آدیپونکتین و تستوسترون سرم، 

کورتیزول رسد ارتباطی بین سطوح آدیپونکتین با غلظت نظر نمیبه
 سرم وجود داشته باشد. 

 تشكر و قدرداني
از همه همکاران و داوطلبان عزیزی که محققان را در اجرای این 

 آید.عمل میتشکر و قدردانی بهصمیمانه یاری رساندند،  پژوهش
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Abstract: 
 

Introduction: Adiponectin is one of adipocytokines secreted by adipose tissue that decreases with increased 
insulin resistance, dyslipidemia, obesity and diabetes. The purpose of this study was to investigate relationships 
between serum adiponectin levels and lipid profiles, testosterone, and cortisol in sedentary men.  
Methods: In semi-experimental study, forty five young men, without experience of regular physical activity 
during past six months were selected. After 12 h fasting (at 8 A.M.), Venous blood samples were collected for 
adiponectin, testosterone, cortisol and lipid profiles assessment. Moreover general characteristics of subjects 
were assessed. Data was analyzed using SPSS 16.0 software and the relationships were calculated by Pearson’s 
correlation analysis.  
Results: Adiponectin levels were negatively correlated to LDL cholesterol (r=-0.25, P=0.008), triglyceride (r=-
0.30, P=0.003), and testosterone levels (r =-0.41, P=0.002) and positively correlated to HDL cholesterol levels 
(r= 0.26, P=0.005). No significant correlations were observed between adiponectin levels with total cholesterol 
(r= -0.21, P=0.053) and cortisol levels (r=0.16, P=0.089). 
Conclusion: It seems that in sedentary men, lower adiponectin levels are associated with dyslipidemia and 
consequently increased risk of metabolic syndrome and cardiovascular diseases in these subjects. Moreover, 
serum concentrations of adiponectin are directly correlated with testosterone levels, but it appears that there is 
no correlation between adiponectin levels and cortisol concentrations.  
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