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 چکیده
بتا و شاخص  2-، اينترلوکين1-بر تغييرات ليپوکالين هوازي اثر دو شدت تمرين ارزيابيپژوهش حاضر با هدف 

 9/2دن = سال، شاخص تودۀ ب 3/01 ± 9مرد چاق غيرفعال )سن =  10 روي( HOMA-IR) مقاومت به انسولين

± 8/12 (2kg/m)  وmax2VO  =8/2±8/12 ml/kg/min ) .سه گروه  بهطور تصادفي ها بهآزمودنيانجام شد

هاي تمرين در يک برنامۀ دويدن روي نوارگردان تمرين تقسيم شدند. گروهمساوي شدت متوسط، شدت بالا و بي

و  09-99دت تمرين براي گروه اول برابر با دقيقه( شرکت کردند. ش 09جلسه و هر جلسه  1اي هفته، هفته 21)

هفته تمرين هوازي  21نشان داد  ANOVAنتايج آزمون بود.  max2VOدرصد  59-09براي گروه دوم برابر با 

هاي گروه ( آزمودنيg/Lµ 9/01±2/8به  2/91±1/22سرمُ )از  1-در مقادير ليپوکالين معناداريموجب کاهش 

 9/00±9/8به  1/91±1/20)از  شدت متوسطهاي اين کاهش، نسبت به گروه( و >09/0pشده بود ) شدت بالا

g/Lµ از تمرين بي( و(1/91±3/22به  2/90±0/3 g/Lµ )بود معنادار (09/0p< تمرين هوازي کاهش .)را  معناداري

 طشدت متوس( و pg/mL 89/2013±128به  92/2012±129)از  شدت بالاهاي بتا گروه 2-در مقادير اينترلوکين

بين دو گروه تفاوت  ،(. در ميزان کاهش>09/0p( ايجاد کرده بود )pg/mL 21/2100±101به  15/2580±183)از 

 معناداريطور ( بهpg/mL 81/2022±101به  59/2002±190تمرين )از ديده نشد؛ اما نسبت به گروه بي معناداري

( و 52/1±8/0به  02/1±8/0ت متوسط )از نيز در دو گروه شد مقاومت به انسولين(. شاخص >09/0pکمتر بود )

تمرين )از بي ( و نسبت به گروه>09/0pکاهش يافته بود ) معناداريطور ( به80/2±5/0به  80/1±3/0شدت بالا )از 

کند پيشنهاد مي هايافتهطور کلي، اين (. به>09/0pمشاهده شد ) معنادارياختلاف نيز ( 22/1±3/0به  0/0±39/1

احتمالاً به تمرين با ، مقاومت به انسولينبتا و شاخص  2-نسبت به اينترلوکين 1-ير ليپوکالينبراي کاهش مقاد

 .نياز است max2VOدرصد  09-99شدت بالاتري از 

 مقاومت به انسولينو بتا،  2-، اينترلوکين1-، چاقي، التهاب، ليپوکالينهوازيشدت تمرينات  واژگان کلیدی:

                                 
  :mehrabanij@gmail.comEmail                                                                   نویسنده مسئول    * 

mailto:mehrabanij@gmail.com


 1213 بهار، 12شماره  فيزيولوژي ورزشي                                              35

 

 

 مقدمه 
 و قلبهای دستگاه مزمن از جمله بیماریهای بیماری زای ابتلا بهل خطرچاقی از مهمترین عوام

این بروز هرچند جزئیات حوادث مولکولی که چاقی را با  .(1)است  1(T2DM) 2-دیابت و عروق

التهاب سیستمی  دهدنشان می شواهداما  است؛ناشناخته ای تا اندازهسازد، ها مرتبط میبیماری

های های ترشحی از بافت چربی، در بروز بیماریچربی و هورمون تودهند عواملی مان و (3،2،1)

-شانلیپیدمی ندیسو التهاب ، مقاومت به انسولین. (4)مؤثرند  2-دیابتو مرتبط با قلب و عروق 
-عروقی هستند؛ اماّ عوامل مسئول این اتّفاقات به -های قلبیو بیماری 2-دیابت ،چاقی رابطۀدهندة 

بافتی باره، دو زمینه رایج، یکی توجه و تمرکز روی چربی دروناست. در این نشده طور کامل روشن

مطالعات گوناگونی نشان  .دارد زیادیاهمیت  (5)ها ریز ادیپوسیتو دیگری روی ترشحات درون

برخی  در کاهش تودة چربی اند که افزایش سطح فعالیت بدنی از جمله تمرینات هوازیداده

و همچنین افزایش  (6) شوندیایی )هورمونی( که موجب بروز التهاب در بدن میمتغیرهای بیوشیم

عوامل بیوشیمیایی  برخی اثر مثبتی دارد. (7)خون اضافی و کاهش گلوکز  حساسیت به انسولین

 ،(8)تنظیم هزینۀ انرژی  درهای التهابی مطرح هستند، شاخص عنوانبه ها کهترشحی از ادیپوسیت

طور مستقیم توانند بهاین عوامل می .بروز برخی اختلالات متابولیک اثرگذارند و (9)عمل انسولین 

انسولین گلوکز و یند متابولیسم آرا با ایجاد اختلال در فر مقاومت به انسولینتحمل ناپذیری گلوکز و 

عنوان یک مارکر دقیق و مهم به 2(Lcn2) 2-لیپوکالین، این عوامل در بین. (3)تحریک کنند 

 کاینسایتوادیپوو اخیراً گزارش شده این  (11،4،2) شده بط با چاقی و متابولیسم گلوکز معرفیمرت

با عواملی که موجب  2-ترشح لیپوکالینهمچنین، . (11)مرتبط است  مقاومت به انسولینبا چاقی و 

علاوه، . به(11)رود بالا می ،شود، مانند هایپرانسولینمی و هایپرگلایسمیمی مقاومت به انسولین

که  دهدنشان میاین موضوع  .(11)به لاغر بیشتر است در افراد چاق نسبت  2-غلظت لیپوکالین

 استچربی مسئول افزایش غلظت این پروتئین در جریان خون افراد چاق  ةتود بالا بودناحتمالاً 

انجام  ططولانی مدت که با شدت متوس بدنیتمرینات انجام این در حالی است که حتی پس از  .(2)

مشاهده نشده است  2-لیپوکالینمقادیر  در معناداری تغییربا وجود کاهش وزن زنان چاق،  ،شده

با که  3(IL-��بتا ) 1-مانند اینترلوکینترشحی از بافت ادیپوسیت های التهابی برخی محرک. (1)

                                 
1. Type 2 diabetes mellitus    

2. Lipocalin-2 
3. Interleukin-1� 
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را در  2-لیپوکالینای ترشح طور قابل ملاحظهتواند بهنیز می (12)ارتباط دارد  مقاومت به انسولین

های در اثر فعالیتنیز رسد سطوح خونی این سایتوکاین نظر میبه. (13)ها تحریک کند ادیپوسیت

-فعالیتاجرای شود. که یک روش مناسب برای کاهش وزن و تودة چربی است، دچار تغییر می بدنی
 -های قلبیائین و بیماریو در بهبود تصلب شر (14) رددر طولانی مدت اثر ضد التهابی دا بدنیهای 

مقادیر  ،هفته تمرین هوازی 12، گزارش شده پس از . در یک مطالعه(15)ست اعروقی مؤثر 

؛ و از (16) یافت شافزای معناداریطور بهالتهابی مهم، عنوان یک شاخص پیش بهبتا  1-اینترلوکین

یابد. این دو متغیر اهمیت می شود، رابطۀنیز در پاسخ به التهاب ترشح می 2-جایی که لیپوکالین آن

ساز، مقادیر خونی چنین در مطالعه قبلی مشاهده شد که پس از یک نوبت تمرین شدید واماندههم

 2-لیپوکالینهرچند تاکنون سطوح خونی (. 17) یافتافزایش  معناداریطور ها بهاین سایتوکاین

نگرفته؛ اما پس از تمرینات بدنی با با شدت بالا مورد بررسی قرار  بدنیتمرینات  یک دوره پس از

 .(1)شدت متوسط، تغییری در آن مشاهده نشده است 

( گزارش کردند که اجرای 1389شیخ الاسلامی وطنی و همکاران )بتا،  1-اینترلوکین ةدربار

بتا  1-اینترلوکینبر مقادیر  تأثیریهفته و با شدت متوسط و بالا  6تمرینات مقاومتی به مدت 

-تواند مدرک مناسب و دقیقی از اثر شدتمرور پیشینۀ پژوهشی نمی(. 18ندارد )سالم  مردان جوان
گونه که زیرا همان .بتا ارائه کند 1-و اینترلوکین 2-های مختلف تمرینات هوازی بر غلظت لیپوکالین

نشده و ها انجام های زیادی دربارة اثر فعالیت بدنی بر این ادیپوسایتوکایناشاره شد، تاکنون پژوهش

( آثار تمرین بر 2119)و همکاران  چویتنها  .، مطالعات بسیار اندک است2-ویژه دربارة لیپوکالینبه

-نبودن تغییرات غلظت لیپوکالین معنادارکه نتیجۀ آن هم  انددادهمورد بررسی قرار را  2-لیپوکالین

بنابراین، این فرضیه و . (1)بوده است در زنان چاق تمرین با شدت متوسط پس از دوازده هفته  2

 است شدت تمرین بوده ،هاضرورت قابل طرح است که احتمالاً دلیل اصلی عدم اثرگذاری برنامۀ آن

 همرسد تمرین با شدت بالاتر ممکن است سطوح این ادیپوسایتوکاین را کاهش دهد. نظر میو به

گلوکز خون مؤثر است، مورد  با مطالعه روی مردان تأثیر توده عضلانی که در برداشت بیشترچنین، 

بتا و  1-ارزیابی قرار می گیرد. این ویژگی احتمالاً در بهبود مقاومت انسولین و اینترلوکین

ترین عامل موثر در جا که شدت تمرین اصلی از سوی دیگر، از آنموثر خواهد بود.  2-لیپوکالین

ین متغیرها دارای اهمیت است. نتایج تمرینی است، ارزیابی تأثیر شدت تمرینات بر سطوح خونی ا

این فرضیه نیز وجود دارد که هر چه انرژی مصرفی هنگام فعالیت ورزشی بیشتر باشد و ارگانیسم 

تواند ( و احتمالاً می19تحت فشار متابولیک بالا قرار گیرد، کاهش تودة چربی مشهودتر است )
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آیا تغییر در شدت تمرین اثری بر  خون را تحت تأثیر قرار دهد. این موضوع که 2-سطوح لیپوکالین

؛ اما اثر شدت تمرین (19)ها بررسی شده است های التهابی دارد، روی تعدادی از آنادیپوسایتوکاین

در بنابراین،  های بیشتری است.بتا، نیازمند ارزیابی 1-و اینترلوکین 2-بر سطوح خونی لیپوکالین

ای با شدت بالا و متوسط بر سطوح فتهه 12تفاوت دو برنامۀ تمرین هوازی  پژوهش حاضر

مورد بررسی قرار  ممردان چاق سال مقاومت به انسولینبتا و شاخص  1-، اینترلوکین2-لیپوکالین

 گرفت.

 

 پژوهش روش
 31که شاخص تودة بدن برابر یا بیشتر از  نفر 27، تعداد داوطلب ساله 35-51چاق  از بین افراد

(2kg/m) سه گروه تمرین هوازی با شدت متوسط، تمرین با شدت بالا و  بهطور تصادفی داشتند، به

دقیقه  45ای سه جلسه و هر جلسه های گروه شدت متوسط هفتهآزمودنی .تمرین تقسیم شدندبی

درصد بیشینۀ ضربان قلب( و گروه  51-65حدود درصد بیشینۀ اکسیژن مصرفی ) 45-55با شدت 

درصد بیشینۀ اکسیژن مصرفی  65-75دقیقه با شدت  45ای سه جلسه و هر جلسه شدت بالا هفته

-هفته روی نوارگردان تمرین کردند. آزمودنی 12مدت درصد بیشینۀ ضربان قلب( به 71-85حدود )
در دو هفتۀ اول، شدت  ند.های ابتدایی و انتهایی شرکت کردتنها در آزموننیز تمرین های گروه بی

بر شدت تمرینات افزوده شد. شدت فعالیت در هر جلسه با  تدریج در حداقل مقدار تعیین شده و به

 .روش کاروونن محاسبه شدبیشینه و معادل سازی آن با روش ضربان قلب 

بالا خون  و فشار انواع دیابت، سکته قلبی مزمن مانندهای سابقۀ بیماریکه  افرادی در ارزیابی اولیه

برنامه در ماه پیش از  6کم در مدت و دست دقیقه 21روز در هفته و بیش از  2حداقل  و نداشتند

ضدالتهابی و  ،داروهای اشتهاءآور از و کردندهای کاهش وزن شرکت نمیهای ورزشی و برنامهفعالیت

های حاد و بتلا به بیماریمو  مصرف نمی کردند مواد مخدر و سیگار و کردنداستفاده نمی هااستاتین

و فُرم آمادگی شرکت  نامهها رضایتآزمودنی انتخاب شدند. دنیآزموعنوان ، بهندبودنمُزمن کُلیوی 

گیری هزینۀ انرژی از پرسشنامه را تکمیل کردند. برای اندازهفُرم ثبت رژیم غذایی  تمرینات ودر 

ها عدد مربوط به ارزش این پرسشنامه، آزمودنی بر اساساستفاده شد.  (21)فعالیت بدنی بوچارد 

-در خانه فرد، یک روز زوج و یک روز تعطیل نمای تکمیل آن در یک روزفعالیت خود را طبق راه
دقیقه بود، وارد کردند. به این منظور روزهای یکشنبه، چهارشنبه و جمعه  15هایی که نمایندة 

روز( در اختیار  9آزمون، هفته ششم و هفته پایانی )جمعاً انتخاب شدند و در سه نوبت پیش
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 Inbodyدستگاه  ابا روش مقاومت بیوالکتریک و ب هاآزمودنیکیب بدن ترها قرار گرفت. آزمودنی

مدل  آنالایزر و با کمک دستگاه گاز (21)بروس  پروتکلبا  max2VO وساخت کُره جنوبی  3.0
2Quark b ساعت ناشتای  12پس از حداقل برای ارزیابی متغیرها  .شدگیری ساخت ایتالیا اندازه

ر خون از سیاهرگ بازویی هر فرد گرفته و بلافاصله نمونه خونی درون لیتمیلی 11شبانه، مقدار 

گراد، با سرعت درجه سانتی 4ها در دمای شد. نمونهریخته  EDTA1محتوی ضدانعقاد های لوله

rpm 2111 دقیقه سانتریفیوژ شدند. سپس پلاسما و سرم به طور جداگانه در  15مدت و به

درجه  -21 دمایمتغیرهای خونی در  گیریخته شده و برای اندازهگذاری شده ریهای علامتلوله

ن، پیش از آ روز پنجها های خونی، آزمودنیشدند. برای به حداقل رساندن آثار تمرین بر نمونه فریز

روزی صبح انجام شد تا ریتم شبانه 8-11گیری بین ساعت . خونگونه تمرین ورزشی نداشتندهیچ

  با کیت مخصوص بتا به ترتیب  1-و اینترلوکین 2-لیپوکالینشده باشد.  ها رعایتنهورموترشح 

(D systems, minneapolis, MN, USA R & و )(Pharmigen, San Diego, CA, 

USA )به روش ELISA متری آنزیمی و سطح گلوکز خون با روش کالریگیری شد. اندازه

آزمون ایران  لوکز ساخت شرکت پارسآوری گلوکز اکسیداز و با استفاده از کیت ویژة گفن

-مورد اندازه 2کیت رادیوامنواِسی و استفاده از ELISAگیری شد. مقادیر انسولین نیز با روش اندازه
با  مقاومت به انسولینانجام شد.  3در دو نوبت هاگیریبرای دقت بیشتر، اندازهگیری قرار گرفت. 

 :(13)لۀ زیر محاسبه شد معاد ا( و بHOMAروش ارزیابی مدل همئوستازی )

انسولین پلاسما )میکرو واحد/دسی × گلوکز پلاسما )میلی مول/لیتر( )÷  5/22= مقاومت به انسولین

  (لیتر(

برای مورد استفاده قرار گرفت. اسمیرنف  -فآزمون کلموگروها طبیعی بودن توزیع داده برای بررسی

و برای مقایسۀ میزان  توکیو طرفه یک  ANOVAهای مقایسۀ بین گروهی متغیرها از آزمون

 SPSSآماری با  تحلیلهمبسته استفاده شد.  tتغییرات پیش و پس از تمرینات هوازی از آزمون 

 شد.انجام  p>15/1 معناداریسطح و در اجرا  16 ویراست

 

                                 
1. Ethylene Diamine Tetraacetic Acid 
2. Human insulin-spesific radioimmunoassay (RIA) kit 

3. Duplicate   
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 نتایج

هفته  12ها پیش و پس از آزمودنی بیوشیمیایی و های فردی، فیزیولوژیکویژگی 1در جدول 

همبسته نشان داد سطح گلوکز ناشتا در هر دو گروه  tنتایج آزمون  ارائه شده است.تمرینات هوازی 

گروه شدت بالا در ( و سطح انسولین خون p=113/1( و شدت بالا )p=118/1شدت متوسط )

(128/1=pبه ) کاهش یافته بود. معناداریطور 
 

 هفته 21و پس از  شيپ هايزمودنآ ييايميوشيو ب کيولوژيزيف ،يفرد هاي. شاخص2جدول 

 (نيانگي+ م ارمعي )انحراف

 ويزگي

 نفر( 3تمرين )بي نفر( 3تمرين با شدت بالا ) نفر( 3شدت متوسط )

 پس از تمرين پيش از تمرين پس از تمرين پيش از تمرين پس از تمرين پيش از تمرين

 2/44±4/5 2/43±6/4 5/44±9/4 )سال( سن

 8/91±2/6 2/91±5/5 *†4/88±7/5 2/91±2/6 *†3/87±5 9/89±4/5 )کیلوگرم( وزن
 شاخص توده بدن

(kg/m2) 
5/1±4/31 1±4/31†* 6/1±8/31 1/1±1/31†* 5/1±1/32 6/1±1/32 

 8/29±7/3 9/29±7/3 *†6/28±3 11/31±2/3 *†1/29±4 6/31±1/4 درصد چربی بدن

 96/1±15/1 97/1±14/1 *†91/1±14/1 96/1±14/1 *†9/1±14/1 96/1±13/1 دور کمر به لگن
VO2max 

(ml/kg/min) 
2±1/32 3/2±5/34†* 9/1±2/31 7/2±4/35†* 7/1±9/31 9/1±1/31 

 گلوکز ناشتا

(mmol/l) 
5/1±8/4 4/1±3/4† 5/1±5 5/1±3/4† 4/1±7/4 5/1±8/4 

 انسولین

(UUUddl) 
6/5±5/14 2/4±6/11 1/5±1/14 9/3±7/11† 3/5±2/14 4±5/13 

      همبسته tبا آزمون  نتمریاز  شینسبت به پ معنادار رتغیی†

 ANOVA (05/0>p)با آزمون  نتمریی*اختلاف معنادار با گروه ب

. ارائه شده استغیر از جلسات تمرین  بههر سه گروه ها در آزمودنیروزانه انرژی هزینۀ  2جدول در 

بین  معنادارین بود و تفاوت دهد هزینۀ انرژی روزانه سه گروه به یک میزااطلاعات جدول نشان می

 آنها وجود نداشته است.
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 معيار + ميانگين( )انحراف ها خارج از جلسات تمرينهزينۀ انرژي هفتگي آزمودني. 1جدول 

 معناداري F کيلوکالري هاگروه

   5/3352±9/573 شدت متوسط

 243/1 176/12 2/3678±6/645 شدت بالا

   2/3581±4/499 تمرینبی

؛ p=12/1بتا ) 1-(، اینترلوکین1؛ شکل p=146/1) 2-همبسته نشان داد سطح لیپوکالین tآزمون 

بتا  1-و سطح اینترلوکیندر گروه شدت بالا ( 3؛ شکل 111/1=p) HOMA( و شاخص 2شکل 

(141/1=p و شاخص 2؛ شکل )HOMA (126/1=p در گروه شدت متوسط 3؛ شکل ) کاهش

 .ندنبود معناداردرون گروهی  سایر تغییرات .ندیافته بود معناداری

 
 

 (g/lµ) 1-. سطح خوني ليپوکالين2شکل

 تمریناختلاف معنادار با گروه شدت متوسط و بی*      (p>15/1آزمون )تغییر معنادار نسبت به پیش¢ 

و  p=136/1) 2-را در سطوح لیپوکالین معناداریو توکی تفاوت یک طرفه  ANOVAهای آزمون

63/8=F 1-اینترلوکین و (1؛ شکل ( 112/1بتا=p  811/11و=F در گروه با شدت بالا و 2؛ شکل )

در گروه شدت بالا نسبت به گروه شدت متوسط و  HOMAتمرین و شاخص متوسط با گروه بی

 معنادارهای بین گروهی ( نشان دادند. سایر تفاوت3؛ شکل F=659/7و  p=135/1تمرین )بی

 نبودند.
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 (pg/mLبتا ) 2-ينترلوکين. سطح خوني ا1شکل 

 تمریناختلاف معنادار با گروه بی�             (p>15/1آزمون )تغییر معنادار نسبت به پیش¢ 

 
 

 (HOMA. شاخص مقاومت به انسولين )1شکل 

 تمریناختلاف معنادار با گروه بی٭       (p>15/1آزمون )تغییر معنادار نسبت به پیش¢ 

 و نتیجه گیری بحث
چاقی و مقاومت به انسولین و دیگر اختلالات متابولیک مرتبط عنوان یک میانجی  به 2-لیپوکالیناز 

رسد همین ارتباط بین چاقی و بروز التهاب و نظر می . به(2،3،11،23)برده شده است  با چاقی نام

عنوان یک شاخص التهابی برای پژوهشگران  به را 2-های مزمن، توجه به لیپوکالینابتلا به بیماری

ویژه در اثر سازگاری به  این در حالی است که عملکرد فیزیولوژیک این پروتئین بهبرانگیخته است. 

( تاکنون 17( و ارزیابی اثر کوتاه مدت آن )1جز در مطالعه چوی و همکاران ) های بدنی، بهفعالیت

های مطالعۀ حاضر نشان داد، مقادیر خونی یافتهفته است. های انسانی مورد بررسی قرار نگردر نمونه
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کاهش یافته بود و در گروه با  معناداریطور  این ادیپوسایتوکاین در گروه تمرین با شدت بالاتر به

نبود. شاید این کاهش به ماهیت تمرینات با شدت  معنادارتر، با وجود کاهش، تغییرات شدت پایین

، اما در طولانی مدت (24)د شومیند در کوتاه مدت موجب بروز التهاب گردد که هر چبالاتر برمی

دهد و با کاهش در تودة چربی، احتمال ابتلا به مقاومت به انسولین را کاهش می رداثر ضد التهابی دا

جایی که تمرینات بدنی منظم بر سایر مارکرهای التهابی و عوامل خطرزای قلب و عروق  . از آن(19)

، کاهش (1،22)گلیسرید، لیپوپروتئین با دانسیته پایین و کلسترول تام اثر مثبت دارد مانند تری

عنوان یک فرضیه مطرح است. این نکته نیز  دنبال تمرینات بدنی منظم، به به 2-مقادیر لیپوکالین

سِرُم با کاهش در التهاب و شاخص مقاومت به  2-قابل ذکر است که کاهش غلظت لیپوکالین

. این موضوع که چرا سطوح این سایتوکاین پس از تمرین با شدت متوسط (23)راه است انسولین هم

 کاهش نیافته است، احتمالاً به عوامل دیگری از جمله تغییرات هورمونی و متابولیسم سوبسترا 

چه فعالیت بدنی با شدت گردد که در این پژوهش مورد بررسی قرار نگرفته است. احتمالاً چنانبرمی

انجام شود، علاوه بر کاهش مقاومت به انسولین، مقادیر این ادیپوسایتوکاین در خون نیز کاهش بالا 

( نشان دادند که سه ماه تمرین هوازی و مقاومتی با شدت متوسط، 2119و همکاران ) چوییابد. می

آن در زنان چاق  معنادار، نتوانسته موجب کاهش 2-با وجود کاهش در مقادیر سرمی لیپوکالین

و همکاران مغایرت  چوی؛ یافتۀ ما در گروه تمرین با شدت بالاتر، با گزارش (22)سال شود میان

ه است. شاید یکی از دلایل، کاهش مقاومت به انسولین و یدارد. این تفاوت با چند دلیل قابل توج

لعه در مطادر حالی که  .در گروه با شدت بالاتر بود 2-کاهش مقادیر سرمی لیپوکالینچنین  هم

بین مقادیر  معناداریو همکاران با وجود کاهش وزن زنان چاق و با وزن مطلوب، اختلاف  چوی

رسد مقاومت به عمل نظر می. به(1) مشاهده نشدو شاخص مقاومت به انسولین،  2-سِرُمی لیپوکالین

عنوان را بهسال ها زنان میانانسولین بر سطوح خونی این ادیپوسایتوکاین اثرگذار است. هرچند، آن

گروه مورد مطالعه انتخاب کرده بودند و این در حالی است که تودة عضلانی مردان بیشتر از زنان 

های کیناز و افزایش تعداد گیرندهAMPدلیل فعال شدن بهاست و شاید برداشت بیشتر گلوکز خون 

کاهش  عللاز  عضلات در اثر فعالیت بدنی،و گلیکوژن سنتاتاز  GLUT4انسولین، افزایش حامل 

. گزارش شده انجام فعالیت بدنی منظم علاوه بر افزایش تعداد (19،24)مقاومت به انسولین باشد 

. این چالش (25)، در برداشت آن توسط عضلات تأثیرگذار است GLUT4های ها و حاملگیرنده

قرار گیرد.  نیز تا حدودی مورد تأیید 2-در مقادیر سرمی لیپوکالین معنادارممکن است با کاهش 

سِرُم و شاخص مقاومت به انسولین  2-مستقیمی بین کاهش سطوح خونی لیپوکالین معناداررابطۀ 
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ر برداشت سلولی گلوکز اثرگذار است یا کاهش آن دلیلی د 2-که آیا لیپوکالین. این(7)وجود دارد 

نگ و همکاران وابرای کاهش مقاومت به انسولین است، نیاز به مطالعات بیشتری دارد. البته، 

ها، کنترل عمل کاهش مقاومت به انسولین در موشگزارش کردند یکی از دلایل ( 2117)

، دیپوسایتوکاین را در بروز التهابتوسط یک نوع آنتی بادی خنثی است که اثر این ا 2-لیپوکالین

س ناشتا، منعکحالت و گلوکز  HOMA-IRبا  2-احتمالاً رابطۀ لیپوکالین. (2)دهد کاهش می

کنندة یک ارتباط ویژه بین این ادیپوسایتوکاین و حساسیت به انسولین در کبد یا گلوکز خروجی از 

   ؛ هر چند، این ادعا نیاز به بررسی بیشتر و (26)آن است و نه حساسیت به انسولین محیطی 

ر نظ بهدر هر دو گروه تمرین کاهش یافته بود.  HOMAدر مطالعۀ حاضر شاخص  تری دارد.دقیق

، یکی از دلایل کاهش مقاومت به انسولین بوده GLUT4های رسد بهبود عملکرد یا تعداد حاملمی

یکی دیگر از دلایل کاهش  شود.که بیان این مطلب با توجه به هدف مطالعه با احتیاط انجام می

هوازی، افزایش توان  بر اثر های انسولینمقاومت به انسولین، احتمالاً بهبود در عملکرد گیرنده

های اکسایشی مرتبط با متابولیسم هوازی که روی عمل انسولین اثر اکسیدانی و آنزیمظرفیت آنتی

که شاخصی  max2VO. در این مطالعه، (72)اکسیداز باشد  C-گذارند، مانند آنزیم سیتوکروممی

این شرایط  را در هر دو گروه تمرین نشان داد و احتمالاً معناداریاز توان هوازی است، افزایش 

های اکسایشی توانسته علاوه بر کاهش بافت چربی و بهبود ترکیب بدن، موجب بهبود عمل آنزیم

 .داردنیاز به مطالعۀ دیگری  بارهاینبحث در گیری نشده است، ها اندازهجایی که این آنزیمشود. از آن

احتمالاً شدت  .(23) همراه است WHR، دور کمر و BMIبا کاهش در مقادیر  2-کاهش لیپوکالین

بالای تمرینات هوازی طولانی مدت که بر ترکیب بدن و توان هوازی اثر مثبت دارد، بر کاهش 

شاید بهترین راهکار برای دستیابی  مقادیر سِرُمی این ادیپوسایتوکاین تأثیرگذار بوده است. بنابراین

البته به  نی تا شدت بالا باشد.به چنین شرایطی، پیشگیری و درمان چاقی با افزایش سطح فعالیت بد

رسد احتمالاً افزایش هزینۀ انرژی در هنگام تمرینات بدنی، با افزایش شدت تمرین از نظر می

دنبال آن افزایش هزینۀ انرژی کل در طی دورة سه ماهۀ تمرینات و پیامد متوسط به شدت بالا و به

گروه با شدت بالا  2-ونی لیپوکالینآن کاهش وزن و کاهش تودة چربی بیشتر، در کاهش مقادیر خ

 موثر بوده است.

-بتا باشد. گزارش شده اینترلوکین 1-تواند ناشی از اثر اینترلوکینمی 2-کاهش در مقادیر لیپوکالین

از بافت ادیپوسیت است که ترشح و  2-عنوان یک تنظیم کنندة مستقیم و اصلی لیپوکالین بتا به 1

رسد این رابطه نظر می. بر این اساس، به(11-13)کند می نظیمت را آن خونی دنبال آن غلظت به

صورت یک چرخه و ابتلای به مقاومت به انسولین احتمالاً به 2-بتا، لیپوکالین 1-بین اینترلوکین



 209                                                                     ...1-تمرين هوازي بر سطوح ليپوکالين اثر دو شدت

 

 

 

عنوان تنظیم بتا را به 1-بار اینترلوکین ( برای اولین2119) 1سامر و همکاران .برهم گذار باشند

. در مطالعۀ (11)اند در بافت ادیپوسیت معرفی کرده 2-و ترشح لیپوکالینکنندة اصلی در بیان 

این یافته مشابه را نشان داد.  معناداریبتا در دو گروه تمرین، کاهش  1-حاضر، غلظت اینترلوکین

 1-( است که کاهش سطوح اینترلوکین29( و مقرنسی و همکاران )28) 2گزارش گُلدهامر و همکاران

 2-توان کاهش لیپوکالینبر این اساس، احتمالاً می. نشان دادندهفته تمرین هوازی  12بتا را پس از 

این سایتوکاین در  بتا دانست. 1-ای از اثر کاهشی اینترلوکیندر گروه تمرین با شدت بالاتر را نتیجه

مهاجرت افزایش نفوذپذیری و های مختلف تأثیر بسزایی دارد و این کار را با افزایش التهاب در بافت

از راهکارها  طور کلی، یکی (. به28دهد )انجام میهای خون به محل بروز عفونت و التهاب لکوسیت

و  بتا 1-و اینترلوکین 2-مانند لیپوکالینهای التهابی های مهم برای کاهش شاخصو استراتژی

ویژه ۀ بدن، بهو کاستن از وزن اضاف (31)منظم  ی بدنیهاها، انجام فعالیتپیامدهای احتمالی آن

تمرینات منظم بدنی با کاهش تحریک سمپاتیکی و افزایش احتمالاً  .(2)تودة چربی است 

بتا را از بافت  1-های التهابی از جمله اینترلوکینهای ضدالتهابی، میزان رهایش میانجیسایتوکاین

احتمالاً  صشاخرسد کاهش سطوح خونی این به نظر میر این اساس ب .(31)کند چربی مهار می

 یابد.ناشی از اثر ضد التهابی تمرین بوده و با افزایش شدت تمرین به تدریج این سازگاری افزایش می

با اجرای  ،و شاخص مقاومت به انسولینبتا  1-رسد مقادیر اینترلوکیننظر می طور کلی، به به

یتوکاین احتمالاً در یابد و مقادیر این ادیپوسادر افراد چاق کاهش می متوسطتمرینات با شدت 

 همراه است. 2-های بالاتر با کاهش مقادیر خونی لیپوکالینشدت

 تقدیر و تشکر
  به عنوان حامی مالی این مطالعه و از کلیه  گیلانپژوهشگران از معاونت پژوهشی دانشگاه 

 د. نهای شرکت کننده نهایت سپاسگزاری را دارآزمودنی

 

                                 
 Sommer et al1.  

2. Goldhammer et al 
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Abstract  

The present study was investigated the effects of two aerobic exercise intensities on lipocalin-2 
(Lcn2), interleukin-1 beta (IL-1�) and insulin resistance index (HOMA-IR) in 27 sedentary obese 
men (aged: 43.9 ± 5 yrs, BMI: 31.8±1.5; mean±SD and VO2max: 31.8±1.8) that have been 
selected randomly among volunteers. The participants divided into three equal groups: moderate 
intensity (45-55% Vo2max); high intensity (65-75% Vo2max); and untrained control group. 
Participants in both exercise training groups were completed a 12 weeks treadmill running (45 
min/session; 3 d/week). The ANOVA test showed a significant decrease of serum Lcn2 
(53.1±11.2 to 43.5±8.1 µg/L) in moderate intensity (52.2±10.3 to 47.5±8.5 µg/L) and detrained 
groups (54.1±9.7 to 53.2±11.9 µg/L) than baseline. This decrease was significantly different with 
other groups (p<0.05). Also, there was not any change in high intensity group after exercise than 
baseline. Indeed, a significant decrease was observed in IL-1� serum concentration in moderate 
intensity (1721.51±315 to 1429.85±218 pg/mL) and high intensity groups (1684.26±289 to 
1344.12±302 pg/mL) after exercise training (p<0.05). This decreases in both exercise training 
groups were significantly different with detrained (1711.82±272 to 1701.65±254 pg/mL) 
(p<0.05). In HOMA-IR values, a decrease was observed in moderate (3.01±0.8 to 2.61±0.8) and 
high intensity groups (2.87±0.9 to 1.84±0.6) after exercise training to compare with baseline 
(p<0.05). This decreases in both exercise groups were significantly different with detrained 
(2.95±0.7 to 3.11±0.9), too (p<0.05).In conclusion, the findings suggest that for decrease of Lcn2, 
in comparison with IL-1� and HOMA-IR, perhaps its need to weight loss and participation in 
exercise training intensity with more than 45-55% VO2max.  

Keywords: Aerobic training intensity, Obesity, Inflammation, Lipocalin-2, Interleukin-1�, 
Insulin resistance  
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