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Extended Abstract 

Background and Purpose 

Obesity represents a complex, multifactorial condition that increases the risk for non‐

communicable diseases. The increasing prevalence of obesity worldwide underscores the need 

for effective, individualized interventions. Genetic variability plays a crucial role in individual 

responses to lifestyle interventions, including exercise training. The ADIPOQ gene, encoding the 

adiponectin hormone, is vital for energy metabolism and fat distribution. The rs266729 

polymorphism in the ADIPOQ promoter has been linked to differences in adiponectin levels and 

metabolic outcomes. This study aimed to compare the body composition response of obese 

children to an eight‐week exercise training program based on their rs266729 genotype. By 

stratifying participants according to their genetic profile, we sought to determine whether the 

presence of the G or C allele influences improvements in weight, body fat percentage, BMI z‐

scores, and waist‐to‐hip ratio. Such findings could enhance personalized exercise interventions 

and improve obesity management effectively. 

 

Materials and Methods  

This study involved obese boys aged 11 to 13 years. Initially, 56 participants with a BMI z‐score 

>2 were recruited after providing informed consent. Based on inclusion and exclusion criteria – 

excluding those with chronic conditions, regular physical activity, medications affecting growth 

or nutrition, or endocrine/genetic disorders – 40 participants with diverse rs266729 genotypes 

were selected. Of these, 30 were assigned to the exercise group and 10 to the control group. 
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Saliva samples were collected from all participants, and DNA was extracted using the Oragene 

kit. Primers for the rs266729 region of the ADIPOQ gene were designed with Oligo7 and verified 

via Primer-BLAST. PCR amplification was conducted under optimized conditions: an initial 

denaturation at 94°C, 35 cycles of denaturation, annealing at 60°C, and extension at 72°C, 

followed by a final extension at 72°C. The resulting 250 bp products were digested with the HhaI 

enzyme at 65°C overnight. Digested fragments were separated on a 2% agarose gel to determine 

genotype profiles (CC, GC, or GG). 

The exercise training program spanned eight weeks, with three sessions per week, each lasting 70 

minutes. Sessions included a 5-minute warm-up, 30 minutes of low-intensity aerobic exercise, 30 

minutes of resistance training with progressive load adjustments, and a 5-minute cool-down. 

Anthropometric measurements – weight, height, BMI z-score, waist-to-hip ratio, body fat 

percentage, and lean mass – were recorded 48 hours before and after the training period using a 

Tanita body composition analyzer. Data were analyzed with SPSS version 24. Normality was 

assessed with the Kolmogorov–Smirnov test, and group differences were evaluated using one-

way ANOVA and paired t-tests, with p<0.05 considered significant. This rigorous methodology 

ensured reliable genotyping and accurate assessment of exercise-induced changes in body 

composition, thereby facilitating the evaluation of genotype-specific responses with precision. 

 

Findings  

The intervention resulted in significant improvements in body composition among the obese 

children undergoing the exercise training program compared to the control group. In the 

experimental group, post-training measurements demonstrated a significant reduction in body 

weight, BMI z-scores, body fat percentage, and waist-to-hip ratio, with p-values consistently 

below 0.05. Notably, the analysis of genotype-specific responses revealed distinct patterns among 

the rs266729 variants. Participants carrying the GC genotype experienced the greatest reduction 

in overall body weight and waist-to-hip ratio. In contrast, those with the CC genotype showed the 

most pronounced decrease in body fat percentage. Although all genotypic groups benefitted from 

the exercise regimen, the magnitude of change varied, suggesting a modulating effect of the 

ADIPOQ gene polymorphism on exercise-induced body composition improvements. 

The study’s statistical analysis, performed using one-way ANOVA and paired t-tests, confirmed 

significant training effects within the experimental group, while the control group exhibited no 

significant changes over the same period. Despite observing significant improvements within 

each genotype subgroup, the interaction effect between genotype and exercise was not statistically 

significant for all measured variables, indicating that while the polymorphism may influence the 

degree of change, it does not completely dictate the overall response to exercise. Moreover, the 

differential responses observed across genotypes align with previous findings suggesting that the 

G allele may be associated with less favorable outcomes in terms of adiponectin secretion and 

metabolic improvements, while the C allele appears to confer benefits by promoting a greater 

reduction in fat mass and improving metabolic profiles. This is evidenced by the lower body fat 

percentages observed in CC genotype carriers. 

 

Conclusion  

Overall, these findings underscore the importance of considering genetic variability when 

designing exercise interventions for obesity management. The observed genotype-specific 

differences highlight the potential for personalized exercise prescriptions based on individual 

genetic profiles, thereby contributing to more effective intervention strategies. These results 

support previous research indicating that genetic factors modulate exercise responses and may 
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inform targeted approaches to improve metabolic health in obese populations. The findings thus 

provide a foundation for future studies exploring genotype-guided exercise interventions. 

Further analysis indicated that GC genotype carriers not only lost weight faster but also exhibited 

earlier improvements in waist-to-hip ratio compared to other genotypes. Although lean mass gains 

were modest and statistically non-significant, these findings emphasize the potential of rs266729 

genotype as a moderator of exercise responsiveness in pediatric obesity, in consistent fashion. 

This study demonstrates that an eight‐week exercise training program significantly improves 

body composition in obese children, with differences observed among rs266729 genotype groups. 

The GC genotype was associated with greater reductions in body weight and waist-to-hip ratio, 

whereas the CC genotype was linked to a more pronounced decrease in body fat percentage. 

Although the interaction between genotype and exercise did not reach statistical significance for 

all variables, the trends observed suggest that the ADIPOQ rs266729 polymorphism may 

modulate the magnitude of exercise-induced benefits. These findings support the potential utility 

of incorporating genetic screening into obesity management protocols to facilitate personalized 

exercise interventions. By identifying individuals who may respond more favorably to physical 

activity, clinicians can tailor treatment strategies to optimize metabolic outcomes and reduce 

obesity-related comorbidities. Overall, the study underscores the importance of genetic factors in 

mediating exercise responses, supporting individualized approaches in pediatric obesity care. 

Clinically, results are relevant. 
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Article Message  

This study highlights the critical role of genetic factors in determining the effectiveness of 

exercise interventions for obesity management. The findings reveal that the ADIPOQ rs266729 

polymorphism modulates body composition responses in obese children, with specific genotypes 

demonstrating varying degrees of weight loss and fat reduction. The results underscore the 

potential of personalized exercise programs tailored to an individual’s genetic profile, which 

could enhance therapeutic outcomes and reduce the risk of metabolic disorders. Integrating 

genetic screening into clinical practice may pave the way for more targeted and effective obesity 

treatment strategies in pediatric populations, ensuring improved long-term outcomes. 
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 چکیده 

دهد. بنابراین شناسایی  و دارویی برای کاهش وزن را تحت تاثیر قرار می   ایهای ژنتیکی افراد، پیامد مداخلات تغذیهاهداف: تفاوت

و نیز شناخت تعامل آنها با یکدیگر و با عوامل محیطی در طراحی مداخلات مناسب برای درمان یا پیشگیری    تفاوت های ژنتیکیاین  

  مورفیسم های مرینات ورزشی بر اساس پلیمقایسه پاسخ ترکیب بدن کودکان چاق به تاز چاقی مهم است. هدف از مطالعه حاضر 

rs266729  ژنADIPOQ  .بود 

  rs266729داشتند انجام گرفت. برای تعیین ژنوتیپ های   دوبزرگتر از   BMIzپسر چاق که    40این پژوهش بر روی مواد و روش ها:  

  تمرینات ورزشی   دقیقه  60جلسه  ، هفته ای سه جلسه و هر  هفته  هشتآزمودنی ها به مدت    .استفاده شد  PCR-RFLPاز روش  

آنها بر اساس ژنوتیپ هر گروه   WHR، شاخص توده بدن و  چربی بدن  وزن بدن،  انجام دادند و تغییرات  ترکیبی )هوازی و مقاومتی(

  شد. استفاده 24نسخه  SPSSها با استفاده از نرم افزار  آزمون آنوای دو راهه جهت مقایسه متغیرها بین ژنوتیپاز مقایسه شد. 

بودند و    GC  دارای ژنوتیپدر پسرانی دیده شد که    WHR، بیشترین کاهش در توده بدنی و  ات ورزشیدر اثر تمرین :  یافته ها

 (. p<05/0)  بیشترین کاهش را در درصد چربی بدن داشتند CC با ژنوتیپپسران 

 ورزشی  هفته تمرین  هشتتواند یک عامل نامساعد در عدم پاسخ به  می   rs266729  در پلی مورفیسم  Gآلل  وجود    نتیجه گیری:

از طریق افزایش  احتمالاً  تواند به بهبود وضعیت سلامتی  می rs266729 مورفیسم در پلی C آللو    کودکان چاق باشد ترکیب بدنی  در  

  کمک کند.  متابولیکیهای سطوح آدیپونکتین سرمی و کاهش خطر بیماری

 rs266729چاقی، پلی مورفیسم، فعالیت ورزشی،  :یکلید واژگان 
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 مقدمه 

 به   ابتلا  خطر  افزایش  با  و  شود  می  تعریف  حد  از  بیش  داشتن  چربی  با   که  است  عاملی  چند  پیچیده  بیماری  یک  چاقی

  افراد درصد 50 حدود که نشان می دهد نیز  ایران ها درگزارش .  است  مرتبط(  NCDs)  1غیرواگیر   های  بیماری  از  بسیاری

که این درصد   هستند وزن اضافه دارای یا چاقسال    15-64   سنی گروه  درصد در زنان( در  53درصد در مردان و    49)

 . (1)است  مردان بیشتر از  زنان در

العات فامیلی، حاکی از نقش موثر وراثت بر وزن بدن است. نوع معمول چاقی در حقیقت یک نتایج به دست آمده از مط

.  (2)ها در ایجاد و توسعه چاقی دخیل هستند  های متعدد و همچنین تغییرات آناختلال پیچیده و چندژنی است که ژن 

درصد تخمین    80( روی دوقلوها، سهم وراثت در تعیین وزن را در حدود  1980و همکاران )  2ام استونکاردمطالعه پیشگ

اند که بدین معناست  درصد تخمین زده  90تا    50های مشابه، ارث پذیری چاقی را حدود  ها و یافتهزده است. این یافته

و تاثیرات ژنتیکی    ( 3)شود  به صورت ژنتیکی تعیین میدرصد تغییرات در وزن بدن افراد در یک محیط مشابه    90تا    50

ژن  تاکنون  است.  بیشتر  بزرگسالان  به  نسبت  غیر در کودکان  یا  به طور مستقیم  که  اند  های متعددی شناسایی شده 

ف سوخت و سازی و هورمونی موثر در کنترل انرژی دریافتی و  مستقیم، احتمالا از طریق تنظیم بیان فاکتورهای مختل

 .  (2)مصرفی، در تنظیم وزن بدن نقش دارند 

تفاوت پلیبخش عمده  افراد بخاطر  بین  ژنتیکی  نوکلئوتیدی )مورفیسمهای  این SNPهای تک  بیشتر  اگر چه  ( است. 

رند عملکرد بیولوژیکی یک ژن را از طریق تغییر ساختار ها قادتغییرات معمولا تاثیری بر عملکرد ژن ندارند اما برخی از آن

(  ADIPOQدر مورد ژن آدیپونکتین ).  (2)پروتئین یا تغییر در مقدار، محل و یا زمان سنتز پروتئین تحت تاثیر قرار دهند  

در ناحیه   Gبه    Tتوان به جهش خاموش تبدیل  ها میعددی شناسایی شده است. از مهم ترین آنهای متSNPتاکنون  

، مقاومت به انسولین دو( اشاره کرد که در برخی از مطالعات با چاقی، دیابت نوع  rs2241788)  T>G  +45یعنی    دواگزون  

. بالا بودن آدیپونکتین گردش خون در بیمارانی مشاهده شده است  (4)و سطح در گردش آدیپونکتین مرتبط بوده است  

 -G  11377. با این حال، حاملان آلل مینور  ( 6,  5)+ هستند  T  276+ یا آلل    G45، آلل  -A  11391که حامل آلل مینور  

بالاتر آدیپونکتین سرم در  A  10066 -  (7)و آلل    (5) پایین تری در گردش خون داشتند. مقادیر  ، سطح آدیپونکتین 

آلل  آزمودنی است که حامل  پایینT  276هایی دیده شده  مقادیر  حالی که  بودند، در  آلل +  آدیپونکتین در حضور  تر 

A10066-  است شده  ژنتیکی  (6)   مشاهده  تغییرات   .ADIPOQ    تنظیم جهت  غذایی  رژیم  مداخلات  با  همچنین 

در فعل و انفعال است که ممکن است متابولیسم را بیشتر تحت تاثیر قرار دهد. همچنین، مداخله   های آدیپونکتینغلظت

( باعث افزایش معنی دار  MUFAsرژیم غذایی شامل دریافت بالای اسیدچرب با یک پیوند دوگانه )مونو اشباع نشده( )

 . ( 6)شده است   AA+GGو  GG10066در آدیپونکتین سرم در بیماران با ژنوتیپ 

و خطر بروز چاقی را نشان   rs266729کنترل ارتباطی بین وجود    2679ازمودنی چاق و    2229نتایج هشت مطالعه با  

یان مطالعات مشاهده شده بود. اما تجزیه و تحلیل زیرگروهی نشان داد که  نداد. با این حال، ناهمگنی قابل توجهی در م

rs266729    با خطر چاقی در اقوام آسیایی همراه بود، اما این موضوع در اقوام قفقازی دیده نشد. تجزیه و تحلیل زیرگروهی

بدنی    پنجاز   توده  با شاخص  که  داد  نشان  نیز  که    25مطالعه  داد  نشان  چاقی  معیار  عنوان  به  مربع  متر  بر  کیلوگرم 
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rs266729  (8)با خطر چاقی همراه بود  . 

و شاهد    T2Dبین گروه    rs266729مورفیسم  ژنوتیپ و فراوانی آللی برای پلی  نشان دادند که(  2021علیمی و همکاران )

 ,GG    (OR = 2.43, P = 0.031،)GG + GG   (OR = 2.11های  ، فراوانی ژنوتیپ همچنین.  داردداری  تفاوت معنی

P < 0.01 و آلل ،)G (OR = 1.6, P = 0.041 ) به طور قابل توجهی با افزایش خطر ابتلا به این پلی مورفیسمT2D   در

آزمودنی در  گردش  در  آدیپونکتین  سطح  بود.  همراه  کنترل  گروه  با  در   T2Dهای  مقایسه  کنترل  گروه  به  نسبت 

 .(9) داری داشتتفاوت معنی rs266729مورفیسم پلی

های  تواند منجر به کاهش برخی از عوامل خطر ساز بیماریخوشبختانه شواهد علمی نشان داده است که کاهش وزن می

با این حال،  عالیت های ورزشی یکی از راه های موثر در کاهش وزن می باشد.  . در این راستا انجام ف(10)غیر واگیر شود 

میزان پاسخ افراد به فعالیت بدنی منظم بسیار متفاوت است و پاسخ افراد به تمرینات ورزشی می تواند بسیار خوب، کم  

. دلیل بسیاری از این تنوع های فردی را می توان با تفاوت های ژنتیکی مرتبط دانست  ( 11)و حتی بدون پاسخ باشد  

. همچنین، انتظار می رود افراد با مشخصات ژنتیکی خاص پاسخ های بهتری  به اثرات مفید فعالیت بدنی در  (12,  11)

بدن کودکان چاق به تمرینات    بنابراین، هدف از مطالعه حاضر مقایسه پاسخ ترکیب  پیشگیری از چاقی و کاهش وزن دهند. 

 بود.  ADIPOQژن  rs266729مورفیسم ورزشی بر اساس آلل های مختلف پلی

 شناسی پژوهش روش

داشتند    دوبزرگتر از    BMIzکه  چاق    پسر  56  ان یم  نی ساله بود که از ا  13تا    11پژوهش شامل پسران چاق    یآمار  جامعه

ژنوتیپ این افراد در هر دو پلی مورفیسم از روی نمونه بزاق با روشی    .انتخاب شدند   از والدین آنها اخذ شده بود،و رضایت  

افرادی که یکی از موارد زیر را داشتند از مطالعه  بر اساس پرسشنامه محقق ساخته،  که در ادامه آمده است تعیین شد.  

توانند بر رشد، توسعه روهایی که میمصرف دا  ؛داشتن فعالیت بدنی منظم  ؛نهای مزمبیماریوجود  :  کنار گذاشته شدند

ویژگی های    یکدر جدول    . وجود اختلالات هورمونی یا سندرم ژنتیکی  ؛ای اثر گذار باشند بلوغ، تغذیه یا وضعیت تغذیه

 فردی آزمودنی های پژوهش ارائه شده است. 

 ویژگی های فردی آزمودنی ها -1جدول 
Table 1- Characteristics of subjects 

 Age |سن 

 (y)سال/ 

 Height |قد 

(cm ) 

 Weight |وزن 

(kg) 

  Body Fat |چربی بدن 

(%) 
BMIz WHR 

12.7±0.46 161.7±8.2 78.5±10.2 33.04±3.4 2.13 ±0.12 0.95 ±0.04 

  ه نیمعا  یها  برگه  در  آموزان  دانش  وزن  و  قد  .بودآزمون    پس-  آزمون  شیپ   و به روش  یاتوسعه   از نوع  حاضر  پژوهش

( دوبزرگتر از  BMIz) این مطالعه را داشتنددر  حضور طیکه شرا یاز دانش آموزانبررسی شد و  مدارس سلامتمراقبت 

رضایت نامه کتبی  شرکت در پژوهش    یبرانیز  آنها    ن یوالداز  و    اعلام آمادگی کردند   آموز  دانش  56به عمل آمد.    دعوت

 مشخص شدن . پس از  بررسی شد  rs266729و پلی مورفیسم    شد  گرفته  بزاق   نمونه  ،ها  یو سپس از آزمودن  اخذ گردید

شد که از  دعوت مطالعهبود جهت شرکت در  شتریب ی در آنهاسمیمورف یپل تنوعکه  یآزمودن 40از ها،  یآزمودن پیژنوت

 نات یتمر  آنکه  از  شیپ .  شدبه عنوان گروه کنترل انتخاب    ی آزمودن  10و    یبه عنوان گروه تجرب  ی آزمودن  30  ،آنها  انیم

  ، یچرب  بدون  توده ی ودرصد چرب   ، WHRشاخص توده بدن،    شامل قد، وزن،   این افراد  کیآنتروپومتر  ی هااندازه  ،آغاز شود
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  .شد گرفته

 بدن  بیترکاندازه گیری 

ساعت پس از    48ساعت قبل و    48  ،ناشتا   حالت  در  بدن  وزن  و   یچرب  بدون  تودهبدن،    یچرب  درصدشاخص توده بدن،  

تمرین، تا هشت  ساعت  بین  برنامه  تحل  هفت  دستگاه  از  استفاده  با  مقاومت    بیترک  لیصبح  روش  از  استفاده  با  بدن 

با    یبا استفاده از متر نوار   WHR.  شد  یریگ  اندازهساخت ژاپن(،    ،B-C-418مدل    TANITA)دستگاه    یکیوالکتریب

 .شد محاسبه محاسبه نسبت کمر به لگن

 پیژنوت نییتعو  DNAاستخراج  

  اسااتخرا   .شاادند منتقل  شااگاهیمحلول نگهدارنده به آنها اضااافه شااد و به آزما و یها جمع آور ینمونه بزاق از آزمودن

DNA  شارکت    اوراژن تیبا اساتفاده از کgenotek  ( کشاور کاناداCat no: OG-510)   مطابق با دساتورالعمل شارکت و

از نرم    مرهایبودن پرا یاز اختصااصا نانیجهت اطم  و  oligo7از نرم افزار    مرهایپرا  یطراح رایب  انجام  شاد.  ساازنده کیت،

اطمینان   مرهایپرا  عملکرد تیاختصااصا از  آنکه اساتفاده شاد. پس از  1NCBIداده    گاهیموجود در پا blast-primerافزار  

  دو  جدول در آنها یتوال  همراه به مرهایپرا  .شاد داده  سافارش ناکلونیسا شارکت به سانتز  جهت  مرهایپرا  ،حاصال شاد

 .است  شده  داده  نمایش

 سم یمورف یپل یمورد استفاده جهت بررس یمرهایپرا یتوال -2جدول  
Table 2- Sequence of primers used for polymorphism investigation 

 پرایمر 
Prymer 

 توالی پرایمر 
5´→3´ 

 طول محصول 
 Product Length (bp) 

   آنزیم

 Enzyme 

Forward CTTGCCCTGCCTCTGTCTGA 
250  HhaI 

Reverse GCCTGGAGAACTGGAAGCTG 

  جهت  PCRاز محصول    تریکرولیم  سه شد.    استفاده  یی دما  بیش  PCRاز واکنش    2برای یافتن بهترین دمای اتصال پرایمر

بدست  سهبه شرح جدول  PCRبهترین دما برای تکثیر در  .برده شددرصد  دوژل آگارز   یبر رو نهیبه ری تکث از نانیاطم

 آمد. 

 PCR یاجرا طیشرا -3جدول 

Table 3- PCR protocol 

 Cycles|  تعداد چرخه Time | زمان  Temp (ᵒC) |دما  Steps | مراحل

 Primary Denaturation 94 7 min 1  |دناتوراسیون اولیه  

 Denaturation 94 30 s  |دناتوراسیون  

 Annealing 60 30 s  |اتصال   35

 Extention 72 60 s  |طویل شدن  

 Final Extention 72 7 min 1  |طویل شدن نهایی  

 ر یتکث  دییتا  جهتشد و    انجامها  نمونه  ی تمام  PCRشد،    مشخصدمای مناسب برای پرایمرهای سنتز شده    آنکه  از  پس

نظر    حیصح مورد  محصول    تریلکرویم  دو قطعه  رو   PCRاز  اگارز    یبر  گرفتدرصد    دوژل  قرار  بررسی   .  مورد 

 
1 National Center for Biotechnology Information 

2 Annealing 
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آنزیمکه    استفاده شد    1RFLPاز روش    نی پونکتیآدژن    پیژنوت  نییتع  برای توانایی یک  بر  محدود کننده در    مبتنی 

انجام شد    overnightدرجه سانتیگراد و به صورت    65هضم آنزیمی در دمای  .  شناسایی و برش در یک توالی خاص است

میکرولیتر آب    15و    10x bufferمیکرولیتر    دو ،  PCRمیکرولیتر محصول  سه،  U/µL 10آنزیم با غلظت    واحدو یک  

درصد جهت مشاهده قطعات برش یافته برده و    دوآگارز  دیونیزه اضافه گردید. سپس محصول هضم آنزیمی روی ژل  

 فرستاده شد. های مختلف جهت توالی یابی به شرکت سیناکلون الکتروفورز شد و سه نمونه با ژنوتیپ

 ورزشی  ناتیتمر  برنامه 

ی در هر  نیتمر برنامه. شد انجام قهیدق 70 مدت به جلسه هر و جلسه سه یاهفته  هفته، هشت مدت به ورزشی ناتیتمر

 موارد زیر بود: شامل جلسه

 ی کشش حرکات قهیدق پنج •

  ی شد و مرب  یبررس   یفیصورت ک  به  نی)شدت تمر  کم شدت  هوازی  موزون  حرکات  ینیبرنامه تمر  قهیدق  30  •

 ( کرد ی م میتنظرا  نیتمر تمی ر ن،یتمر نیصحبت کردن کودکان در ح یی و توانا تجربه اساسبر 

  دمبل، با  اسکات حرکت هفت) حرکات نیب استراحت قهیدق دو  باست  یکشامل  یمقاومت ناتیتمر قهیدق 30 •

  کشش  دمبل،  با  بازو  جلو  دمبل،  با  شانه  پرس  نشسته،  تیوضع  در  یطب  توپ  با   تنه  چرخش  دمبل،  با  نهیس  پرس

 لانچ با دمبل(   ،( یکش باند)با  یصندل یرو نشسته یی پارو

 جهت سرد کردن.   ی و کشش ستایحرکات ا قهیدق پنج •

 به  تکرار  دو  ،چهارم  و  سوم  هفته  در  صورت تغییر کرد:  این   در هفته های بعدی برنامه به  بار  اضافه   اصل  تیرعا  منظور  به

  دو ،هفته هفتم و هشتم  در  اضافه شد.به وزنه مورد استفاده    لوگرمیک  یکهفته پنجم و ششم،    در  اضافه شد.  فوق   حرکات

 شد.  تکرار اضافه 

  نیقدرت بالاتنه و پائ  ی به عنوان شاخص ها  نهیاسکات پا و پرس س  نهیشیتکرار ب  کیمقدار    ، ینیاز شروع برنامه تمر  شیپ 

این اندازه گیری صرفا برای تنظیم .  (13)شد    یری( اندازه گ1RM=  ]/ تعداد تکرار(30+ )   1  [  ×تنه )وزنه مورد استفاده  

 بار تمرینی آزمودنی ها انجام شد. 

 ی آمار  یهاروش

آزمون کلموگراف   از  ها  ارزیابی توزیع طبیعی داده  برای مقایسه میانگین متغیرها بین    –برای  استفاده شد.  اسمیرنف 

استفاده شد. برای مقایسه هر متغیر در هر گروه بین پیش آزمون و پس    One way ANOVAژنوتیپ ها، از آزمون  

در نظر گرفته شد و داده ها با استفاده از    p  <  05/0وابسته استفاده شد. سطح معنی داری آماری    tآزمون نیز از آزمون  

 تجزیه و تحلیل شد.  24نسخه  spssنرم افزار 

 پژوهشهای یافته

ارائه شده است.    چهاردر جدول    متغیرهای ترکیب بدن، پیش آزمون و پس آزمون  مقادیر  میانگین و انحراف استاندارد  

و نسبت دور کمر به لگن در گروه تجربی تغییر معنی داری در پس آزمون نسبت به   BMIzمقادیر وزن، چربی بدن،  

 (.p˂05/0) پیش آزمون داشت

 
1 Restriction Fragment Length Polymorphism 
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 در هر دو گروه مورد مطالعه یرهایمتغ  آزمونمقادیر پیش و پس  -4جدول 
Table 4- Pre- and post-test values of variables for groups 

 Post p value | پس آزمون Pre | پیش آزمون Group  |گروه  Variables  | متغیر

 Weight  |وزن  

(kg ) 

 <Training 78.8±10.6 76.7±10.8 0.0001  |  تجربی

 Control 77.6±9.4 77.2±9.2 0.349  |  کنترل

p value 0.74 0.88 - 

 BFP  |  چربی بدن

  (% ) 

 <Training 33.0±4.1 30.9±4.7 0.0001  |  تجربی

 Control 33.2±5.0 32.3±4.5 0.10  |  کنترل

p value 0.91 0.42 - 

BMIz تجربی  |  Training 2.14±0.13 2.06±0.17 0.001 

 Control 2.12±0.14 2.03±0.19 0.067  |  کنترل

p value 0.67 0.64 - 

WHR تجربی  |  Training 0.95±0.04 0.94±0.05 0.0001> 

 Control 0.94±0.04 0.93±0.06 0.015  |  کنترل

p value 0.33 0.34 - 

 دور کمر به لگن؛ نسبت : WHR  ؛یشاخص توده بدن :  BMIاند. شده ارائه   استاندارد  انحراف ±  نیانگیبه صورت م ر یمقاد

جایگاه    یکشکل   آنزیمی  آنزیم    rs266729هضم  هموزیگوت  و    HhaI توسط  ژنوتیپ  سه  ایجاد  نتیجه  ، GGدر 

  114و    136قطعات    GGدهد. با هضم آنزیمی ژنوتیپ  را روی ژل آگارز نشان میCC و هموزیگوت    GC هتروزیگوت  

 می باشد.   پنججفت بازی تشکیل شد.  بر این اساس، فراوانی آللی و ژنوتیپی نمونه های پژوهش به شرح جدول  

 فراوانی آللی و ژنوتیپی نمونه های پژوهش -5جدول 
Table 5- Allele and genotype frequency of research sample  

 نفر(   56کل نمونه ها )
Total (n=56) 

 نفر( 30نمونه های تمرین داده شده ) 
Training Group (n=30) 

 ( %) درصد (nتعداد ) ( %) درصد (nتعداد )

 CC 30 54 13 43ژنوتیپ هموزیگوت  
 GC 20 36 11 37  ژنوتیپ هتروزیگوت
 GG 6 11 6 20ژنوتیپ هموزیگوت  

 C 80 71 37 62الل  
 G 32 29 23 38الل  
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 CC Ladder CC GC GG GC GC GG CC GC 

 شده هضم rs266729 C/G سمیمورفیپل صیتشخ یبرا آگارز ژل روی PCR-RFLP محصولنمونه  -1 شکل
Figure 1- Samples of PCR-RFLP product on agarose gel to detect digested rs266729 C/G 

polymorphism 

نتیجه آزمون تحلیل واریانس دوراهه برای مقایساه مقادیر میانگین پارامترهای پژوهش بین ژنوتیپ های   شاشدر جدول  

 ارائه شده است. 11377C˃G  (rs266729)- سمیمورف  یپلمختلف 

  ژنوتیپ های مختلف گروه ها بابدن   بیترک  مقادیر متغیرهای -6جدول 
Table 6- Values of body composition variables of groups with different genotypes 

 متغیر 
variables 

 زمان 
Phase 

CC 

(n = 13) 

GC 

(n = 11) 

GG 

(n = 6) 
 ژنوتیپ 

Genotype 

 تمرین 
Training 

 × تمرین   ژنوتیپ
G×T 

BMIz   پیش آزمون|  Pre 2.17±0.12 2.11±0.12 2.12±0.16 0.79 <0.01* 0.1 

 Post 2.10±0.17 2.01±0.15 2.08±0.20  |پس آزمون  

 وزن بدن 
(kg)Weight 

 Pre 77.9±10.1 81.1±6.1 76.4±17.7 0.44 <0.01* 0.38  |پیش آزمون  

 Post 75.8±10.2 77.9±6.5 75.3±18.3  |پس آزمون  

  چربی بدن
BFP (%) 

 Pre 34.7±3.1 32.0±3.7 34.0±3.4 0.08 <0.01* 0.08  |یش آزمون  پ

 Post 31.9±3.9 29.5±4.3 32.4±3.7  |آزمون  پس  

WHR   پیش آزمون|  Pre 0.95±0.04 0.95±0.03 0.99±0.04 0.05 <0.01* 0.12 

 Post 0.93±0.05 0.93±0.03 0.98±0.05  |پس آزمون  

BMI : ؛ یشاخص توده بدن WHR  :دار   یتفاوت معن : *  نسبت دور کمر به لگن؛(p<0.05) 
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  اثر تعاملینشان داد. اما،  در همه ژنوتیپ ها  را WHR ،BMIzنتایج، اثرات معنی دار تمرین بر توده بدن، درصد چربی، 

بیشترین کاهش توده بدنی در نتیجه   با این حال، نشان نداد.  را ژنوتیپ × تمرین در هیچ کدام از متغیرهای ترکیب بدن

روی   CCهموزیگوت    افراددرصد چربی در  کاهش  روی داد؛ در صورتی که بیشترین    GCتمرین در پسران هتروزیگوت  

 (.p>0.05اگرچه این تغییرات از نظر آماری معنی دار نبود ) داد.

 
 ی ورزش نیدر پاسخ به تمر rs266729 سمیمورف یپلژنوتیپ های وزن بدن در  ریمقاد -2 شکل

Figure 2- Body weight mean values of rs266729 polymorphism genotypes in response to exercise 

training 

کمترین مقدار را پیش از تمرین داشت و    GGبیشترین و در افراد دارای ژنوتیپ    GCوزن بدن در افراد دارای ژنوتیپ  

(. با این حال، تغییرات p=023/0مشاهده شد )  CC( و سپس گروه  001/0=p)  GCی ژنوتیپ  بیشترین کاهش در افراد دارا

 (. F=264/1؛ p=299/0رخ داده در وزن بدن تفاوت معنی داری بین گروه ها نداشت )

 
 ی ورزش نیدر پاسخ به تمر rs266729 سمی مورف یپلژنوتیپ های بدن در  یدرصد چرب ریمقاد -3شکل 

Figure 3- Body fat percentage mean values of rs266729 polymorphism genotypes in response to 

exercise training 
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از مداخله دارا بودند و بیشترین   GCبیشترین و ژنوتیپ    CCافراد دارای ژنوتیپ   کمترین درصد چربی بدن را پیش 

( مشاهده شد. اما تغییرات رخ داده در بین  003/0=p)   GC( و سپس گروه  005/0=p)  CCکاهش در افراد دارای ژنوتیپ  

 (. F=466/0؛ p=633/0گروه ها مشابه بود و از نظر آماری معنی دار نبود )

 
 ی ورزش نیدر پاسخ به تمر rs266729 سمیمورف یپل تیپ هایژنو در  BMIz ریمقاد -4شکل 

Figure 4- BMIz mean values of rs266729 polymorphism genotypes in response to exercise training 

BMIz    در دارندگان ژنوتیپCC    بیشترین مقدار و ژنوتیپGC    کمترین مقدار را پیش از تمرین و در افراد دارای ژنوتیپ

CC    وGG    بیشترین و ژنوتیپGC    کمترین مقدار را پس از تمرین داشت. بیشترین کاهش در ژنوتیپGC    مشاهده شد

نی  (. با این حال، کاهش های اتفاق افتاده در هر سه گروه ژنوتیپی تفاوت معp=001/0که از نظر آماری معنی دار بود )

 (. F=819/0؛ p=452/0داری با یکدیگر نداشتند )

 
 ی ورزش نیدر پاسخ به تمر rs266729 سمیمورف یپل ژنوتیپ های در WHR ریمقاد -5شکل 

Figure 5- WHR mean values of rs266729 polymorphism genotypes in response to exercise training 

WHR    در افراد دارای ژنوتیپGG    بیشترین مقدار و ژنوتیپGC   وCC   کمترین مقدار را پیش از تمرین و در دارندگان
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کمترین مقدار را پس از تمرین داشت و بیشترین کاهش در دارندگان ژنوتیپ    GCبیشترین مقدار و ژنوتیپ    GGژنوتیپ  

GC  ( 006/0مشاهده شد=p  و سپس در گروه )CC  (029/0=p  با این حال، کاهش های اتفاق .)  افتاده در بین سه گروه

 (. F=875/1؛ p=173/0ژنوتیپی از نظر آماری معنی دار نبود )

 گیری بحث و نتیجه 

ات مختلف، اما وجود پلی  مطالع توسط  ها  ها و کربوهیدرات کنترل متابولیسم چربیبا وجود تایید نقش آدیپونکتین در  

  نقش ه مداخلات مختلف، متفاوت کرده است. همچنینمورفیسم های مختلف از ژن این هورمون، رفتار این هورمون را ب

داستانی  به عنوان مثال، . (14)های این ژن در ارتباط با اختلالات متابولیکی نیز گزارش شده است مورفیسمبرخی از پلی

، افزایش  BMIمورفیسم کاهش دهنده آدیپونکتین با کاهش  ارتباط چند پلیی را مبنی بر  شواهد  (2012)  و همکاران

WHR  مقادیر بالای تری گلیسیرید و پائین ،HDL  ارتباط    در مطالعه ای  (2015)  . کافتان و حسین(15)  ارائه دادند

ربیعی و همکاران اما.  ( 16)  ددنرا در جمعیت عراقی نشان دا  rs266729مورفیسم  و پلی  HDLمعکوس بین سطوح    ،

در جمعیت   HDLو سطوح    rs266729  مورفیسم( هیچ ارتباطی بین پلی2008سان و همکاران )  و همچنین(  2020)

های مختلف می تواند پاسخ های  بنابراین به نظر می رسد نه تنها پلی مورفیسم    .(14)چینی مشاهده نکردند  و    ایرانی

مختلف را باعث شود بلکه ژنوتیپ های مختلف از هر پلی مورفیسم نیز می تواند پاسخ های متفاوتی از ژن و هورمون  

در معرض خطر بالاتر چاقی، افزایش    Cآلل  ، حاملین  rs266729ادیپونکتین را رقم بزند. مثلا در ارتباط با پلی مورفیسم  

از جمله کاهش سطح آدیپونکتین،   با شرایط مضر  G. از طرف دیگر، آلل  ( 18,  17,  8)  هستند  T2DMو  سطح گلوکز ناشتا  

   .(20, 19)با خطر ابتلا به سرطان روده بزرگ همراه بوده است  یخطر ابتلا به فشار خون بالا و در موارد

دارندگان    بالاترین وزن بدن و  ،GCدارندگان ژنوتیپ    ،rs266729 پلی مورفیساامدر نتایج مطالعه حاضاار نشااان داد که  

، بیشااترین کاهش در توده بدنی و  ورزشاایات در اثر تمرینهمچنین،   .را دارا بودندبالاترین درصااد چربی   ،GGژنوتیپ  

WHR  دارای ژنوتیپدر پسارانی دیده شاد که GC   با ژنوتیپبودند و پساران  CC    بیشاترین کاهش را در درصاد چربی

تواند بر سالامتی و  ژن آدیپونکتین می rs266729 مورفیسامپلی C اند که آللمطالعات متعددی نشاان داده .بدن داشاتند

 .زشی تاثیر مثبتی داشته باشدپاسخ به تمرینات ور

در ناحیه پروموتر قرار دارد و فعالیت پروموتر ادیپونکتین و غلظت خونی آن را تنظیم می کند.    rs266729مورفیسم  پلی

را  یسایرونو  یمیاز عناصار تنظ یبرخ  می تواند  قرار دارد و  یسای، در بالادسات نقطه شاروع رونوrs266729  پلی مورفیسام

از جمله   یمختلف  یکیمتابول  طیبا شاارا  نیپونکتیدر سااطوح آد  راتییتغ  .گذاردب  ریتأث  نیپونکتیداده و بر ترشااح آد رییتغ

گزارش  (2002) و همکاران 1وریواسا مرتبط اسات.  یعروق  یقلب  یها یماریو ب  ی، چاقدونوع   ابتید ن،یمقاومت به انساول

 ت یعنصااار تقو کیتوالی مشاااابه قرار دارد که    11377-در مجاورت جایگاه    [tcctgc]کردند که یک توالی نوکلئوتیدی 

ممکن اساات به  یدینوکلئوت یتوال نیکه ا  می شااود. گمان اساات  (EGFR)  یدرمیفاکتور رشااد اپ   رندهیگژن در   کننده

حاال، ژاناو و    نی. در هم(21)  شاااود  دونوع    اباتیابگاذارد و منجر باه د  ریتاأث  نیپونکتیژن آد  انیابر ب  میرمساااتقیطور غ 

با آلل   Cکه آلل   یقرار دارد و هنگام SP1اتصاااال   لدر مح -C/G11377  یهاگاهیکه جا  افتندیدر (2009)  همکارانش

G  محل اتصاال شاود نیگزیجا ،SP1  (22)  شاودیدر پلاساما م  نیپونکتیموضاوع باعث کاهش ساطح آد نیو ا  شاده  دیناپد  .

 
1- Vasseur   
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 جه ینتمرتبط اسات و در   نیدر پلاساما و مقاومت به انساول  نیپونکتیآد  نییبا ساطح پا  Gکه آلل  نشاان داده شاده اسات

 . (23) است  دویک عامل خطر برای دیابت نوع  -G 11377و آلل   دهدیم شیرا افزا  دونوع   ابتیخطر د

خطر کمتری برای ابتلا به آنژین  GG نسابت به ژنوتیپ rs266729 در CC ژنوتیپمطالعه دیگری نشاان داد که افراد با  

تواند نقش  ناپایدار و بیماری عروق کرونری دارند. همچنین، این ژنوتیپ با ساطوح بالاتر آدیپونکتین مرتبط اسات که می

مورفیساام آدیپونکتین پلی 40  (25)و همکاران آن از طرف دیگر،   .(24)  ها داشااته باشاادمحافظتی در برابر این بیماری

ها  مورفیسمارزیابی کردند و ارتباطی بین این پلی  Hispanicگروه آمریکایی آفریقایی و    دو( را در 11377C>G-)شامل  

  Gاند که آلل های چاقی مشااهده نکردند. در مقایساه، ساایر مطالعات نشاان دادهپلاسامایی آدیپونکتین یا فنوتیپ و ساطح

تر آدیپونکتین در بیمااری قلبی عروقی و ساااطوح پاایین  ،دوباا افزایش خطر دیاابات نوع    11377C>G-مورفیسااام  پلی

غلظات    نیز بیاان کردناد کاه  (27)و همکااران    1کاارملیاک.  (26,  21)بزرگساااالان چااق آلماانی و فرانساااوی ارتبااط دارد  

ممکن اسات از لحا  بالینی برای برآورد خطر ساندرم متابولیک در  11377C>G- پلی مورفیسامآدیپونکتین و تغییرات  

با خطر چاقی در  -11377C>Gمورفیسام ، پلی(28)و همکاران  2افراد جوان چاق معنی دار باشاد. در مطالعه گاجوساکا

بیشاترین   Cکودکان لهساتانی قبل از بلوغ ارتباط داشات. علاوه بر این، غلظت آدیپونکتین تام در افراد حامل هموزیگوت  

تر آدیپونکتین و نیز همبساتگی بین ساطوح پایین (29)و همکاران   3کمترین بود. پترونی  Gو در افراد حامل هموزیگوت  

و   4ناجی  -را در کودکان ایتالیایی مشااااهده کردند. در مقایساااه، بواتیا   Gافزایش مقاومت به انساااولین با حضاااور آلل 

و مطالعات دیگری نیز نشان داده   با چاقی را در کودکان و نوجوانان فرانسوی گزارش کردند  Cارتباط آلل   (17)همکاران  

، افزایش ساطح گلوکز ناشاتا و خطر دیابت نوع (30,  17)با شااخص توده بدنی بالاتر و خطر چاقی   Cحضاور آلل  اند که

متناقض است، اما گرایش عمومی بر این است  11377C>G SNP−ارتباط دارند. از اینرو، نتایج مربوط به  (31, 21) دو

و در برخی    (19)، خطر توساعه فشاارخون بالا  های مضار مختلفی همچون ساطوح پایین آدیپونکتینبا بیماری  Gکه آلل 

 .(32)رکتال ارتباط دارد واز موارد، خطر توسعه سرطان کول

در پروموتر ژن آدیپونکتین   rs266729در مطالعه ای ارتباط بین پلی مورفیسم  (  2016عرفانیان و همکاران )از طرف دیگر،  

و    دو بیمار دیابتی نوع    300و وضعیت بیماری در    (LDLو    HDLبا پارامترهای متابولیک )گلوکز، کلسترول، کلسترول  

سالم   300 کردند.    را  بزرگسال  هاپلوتیپ  آنهابررسی  بین  تفاوتی  مشاهدههیچ  بررسی  مورد  داده  های  و  های  نکردند 

را نه با پارامترهای بیوشیمیایی و نه با وضعیت بیماری    ADIPOQمورفیسم پروموتر  ارتباط پلی  ،آمده از آزمایشگاه دستبه

ارتباط بالقوه بین پلی مورفیسم ژن    نشان نداد. پارامترهای متابولیک  ADIPOQآنها    دو را در بیماران دیابتی نوع    یو 

بین   Gبین دو گروه از بیماران دیابتی و سالم و همچنین فراوانی آلل    GGنی ژنوتیپ جهش یافته  بررسی کردند. فراوا

با فاکتورهای بیوشیمیایی در بیماران و    GC+GGدر برابر    CC. رابطه بین ژنوتیپ  نداشتگروه ها تفاوت معنی داری  

گروه شاهد مورد بررسی قرار گرفت. بین فاکتورهای بیوشیمیایی و این پلی مورفیسم رابطه معنی داری مشاهده نشد  

(33). 

و   rs1501299 (SNP +276 G>T)های  مورفیسام( در مطالعه ای به بررسای ارتباط بین پلی2021علیمی و همکاران )

 
1- Karmelic 

2- Gajewska  
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rs266729 (SNP-11377 C>G)  ژنADIPOQ  و حسااسایت بهT2D .های ژنوتیپ  در یک جمعیت ایرانی پرداختند

GG  (OR = 2.43, P = 0.031،)GG + GC   (OR = 2.11, P < 0.01 و آلل ،)G  (OR = 1.6, P = 0.041در )   پلی

در مقایساه با گروه کنترل همراه بود. ساطح  T2Dبه طور قابل توجهی با افزایش خطر ابتلا به   11377C>G-مورفیسام 

داری تفااوت معنی  rs266729مورفیسااام  نسااابات به گروه کنترل در پلی  T2Dهای  آدیپونکتین در گردش در آزمودنی

با افزایش خطر ابتلا    ADIPOQ ژن  rs266729  (-11377 C>G) آنها به این نتیجه رسایدند که پلی مورفیسم داشات.

با سااطوح بالاتری از آدیپونکتین و    rs266729 در C آلل  و به طور مشااخص  در جمعیت ایرانی مرتبط اساات  T2Dبه 

تواند به بهبود می C دهناد که آللها نشاااان میمرتبط اسااات. این یافتاه G پروفایل چربی بهتری در مقاایساااه با آلل

 .(9)  های مرتبط با دیابت کمک کندکاهش خطر بیماریپارامترهای متابولیکی و 

)  1دونیک-لئونسکا همکاران  مورفیسم  2018و  پلی  ارتباط  زمینه  در  ای  مطالعه   )11377C>G-  (rs266729)   ژن

ADIPOQ  دادند انجام  ژنتیکی  چاقی  استعداد  ژنوتیپ و  که  داد  نشان  آنها  مطالعه  نتایج  توانند  می  ADIPOQهای  . 

کاهش بیشتری   rs266729 Cآلل  های  د. پس از برنامه تمرینی، حاملنتغییرات توده بدنی ناشی از تمرین را تعدیل کن

با تغییرات در پروفایل    ADIPOQهای  مورفیسم، توده چربی و توده بدن داشتند. علاوه بر این، پلیبدندر درصد چربی  

نشان دادند. مطالعه    FM ،LDL-Cها را برای ا سه اثر اصلی ژنوتیپ ه، آنهمچنینلیپیدی در پاسخ به تمرین همراه بود. 

هفته ای    12پلی مورفیسم با تغییرات در صفات مرتبط با چاقی در پاسخ به برنامه تمرین هوازی    این آنها نشان داد که  

ممکن است به عنوان عوامل زیان آور    rs266729 Gکه واریانت    ند نتیجه گرفت  آنها در نهایتدر زنان قفقازی مرتبط بود.  

 .(34) ز تمرین بر توده بدن در نظر گرفته شونددر زمینه اثرات ناشی ا

تواند یک  میژن آدیپونکتین    rs266729  در پلی مورفیسم  Gآلل  بر اساس نتایج مطالعه حاضر به نظر می رسد وجود  

های  بسیاری از توصیه کودکان چاق باشد.  ترکیب بدنی  در    ورزشی  هفته تمرین  هشتعامل نامساعد در عدم پاسخ به  

های مربوط به آن بر مبنای چندین مداخله مانند تغییر عادات غذایی،  بالینی برای درمان چاقی دوران کودکی و بیماری

ایر موارد ارائه شده است. بدین ترتیب، تعدادی از مطالعات ارتباط معکوسی بین  استفاده از دارو، فعالیت بدنی منظم و س

های پیش التهابی توسط بافت چربی سفید در  مقدار فعالیت بدنی یا مداخلات سبک زندگی و افزایش رهایش آدیپوکین 

 چاقی دوران کودکی را مشاهده کرده اند.  

 نتیجه گیری 

تواند به بهبود وضاعیت سالامتی از طریق افزایش  ژن آدیپونکتین می rs266729 مورفیسامپلیدر   C آلل  به نظر می رساد

ممکن اسااات بهبود  C کمک کند. افراد دارای آلل  متابولیکیهای  ساااطوح آدیپونکتین سااارمی و کاهش خطر بیماری

ها  منجر شاود. این یافته تواند به بهبود کلی سالامتی آنهابیشاتری در پاساخ به تمرینات ورزشای داشاته باشاند که می

 .ها و مداخلات ورزشی استریزی درماندهنده اهمیت توجه به ژنتیک فردی در برنامهنشان

توده چربی در   و  بین فردی توده بادنی  تفااوت هاایژن آدیپونکتین نقش مهمی در    تفااوت هاای ژنوتیپی در  :مقاالاهپیاام  

 کند.  پاسخ به فعالیت بدنی منظم بازی می

ا کااد    :یخلاقملاحظاات  بااا  ورزشااای  علوم  و  باادنی  تربیاات  پژوهشاااگاااه  اخلاق  کمیتااه  توساااط  مطااالعااه  این 

 
1- Leońska-Duniec 
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IR.SSRC.REC.1299.111 .تایید شده است 

 : این مقاله مستخر  از پایان نامه کارشناسی ارشد می باشد و حامی مالی ندارد.حامی مالی

 ندارند.: نویسندگان مقاله هیچگونه تعارض منافعی  تعارض منافع

همه آزمودنی های عزیز و والدین آنها که در این مطالعه مشااارکت داشااتند قدردانی می شااود.  : از تشاکر و قدردانی

همچنین، از آقای دکتر علی اکبر جهاندیده به خاطر فراهم نمودن انجام پژوهش در کنار تیم پژوهشاای ایشااان و کمک 

 در اجرای پژوهش قدردانی می شود.
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