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 چکیده

شود و با التهاب خفیف، چاقی، مقاومت انسولینی و میترشح است که از بافت چربی  ی، آدیپوکاین جدید2لیپوکالین ـ

طوح سهفته تمرین منتخب در آب بر  8سندروم متابولیک ارتباط نزدیکی دارد. هدف پژوهش حاضر، بررسی تأثیر 

ای مرد دار 24منظور بود. بدین وزناضافهی گلیسمیک و پروفایل لیپیدی در مردان میانسال دارای هاشاخص، 2لیپوکالین ـ

منظور شرکت در این داوطلب به 70فراخوان عمومی، از میان  صورتبهساله  55تا  45( 2Kg/m25≥BMI) وزن اضافه

قسیم تنفر(  12نفر( و کنترل ) 12طور تصادفی انتخاب شدند و پس از دارا بودن شرایط لازم به دو گروه تجربی )مطالعه، به

فته بود. ه 8درصد ضربان قلب بیشینه به مدت  65تا  45ب با شدت شدند. برنامۀ تمرینی شامل تمرینات هوازی در آ

ر مقایسۀ بین ها نشان داد دتهگیری متغیرهای تحقیق گرفته شد. یافمنظور اندازههای خونی پیش و پس از تمرین بهنمونه

مت ، شاخص مقاو2-نمستقل تفاوت معناداری در متغیرهای لیپوکالی tهای کنترل و تجربی با استفاده از آزمون گروه

ی گلوکز، انسولین و که تغییرات متغیرها(، درحالیP>05/0مشاهده شد ) LDL-Cگلیسرید و انسولینی، کلسترول، تری

HDL-C ( 05/0معنادار نبودP>نتایج نشان داد یک دوره تمرینات هوازی در آب توانست تأث .) یرات مثبتی بر کاهش

تواند جهت مرینات میداشته باشد. بنابراین، این ت وزناضافهان میانسال دارای برخی عوامل خطرزای قلبی عروقی در مرد

 توصیۀ تمرینی توسط متخصصان ورزش و سلامت در این افراد استفاده شود. 
 

 های کلیدیواژه

 ، مردان میانسال.2-های گلیسمیک، لیپوکالینپروفایل لیپیدی، تمرین هوازی در آب، شاخص

                                                           

 a.tofighi@urmia.ac.ir:Email                                               91444670790: تلفن  نويسندة مسئول : ∗ 



 1398 ، پايیز 3 ، شمارة11علوم زيستی ورزشی، دورة                                                                                    300

 

 مقدمه

های مزمن از جمله و از عوامل خطرزای ابتلا به بیماری جوامع سلامت جدی و چاقی از مشکلات وزناضافه

زیاد را با بروز  وزناضافه. هرچند جزئیات حوادث مولکولی که چاقی و (1)ند اهای قلبی ـ عروقیبیماری

 ـعروقی مرتبط میهای قلبیماریب دهد التهاب ، شواهد نشان می(2 ،3)ای ناشناخته است سازد، تا اندازهی 

های مرتبط های ترشحی از بافت چربی، در بروز بیماریسیستمیک و عواملی مانند تودۀ چربی و هورمون

بافتی و . در این مورد، دو زمینۀ رایج، یکی توجه و تمرکز روی چربی درون(4)با قلب و عروق مؤثرند 

. برخی فاکتورهای بیوشیمیایی از (5)ها اهمیت زیادی دارد ریز آدیپوسیتدیگری روی ترشحات درون

؛ این فاکتورهای التهابی در (6)ند افاکتورهای التهابی مطرح عنوانبهشوند که ها ترشح میآدیپوسیت

توانند . همچنین، می(7)تنظیم هزینۀ انرژی، عملکرد انسولین و بروز برخی اختلالات متابولیک اثرگذارند 

اپذیری گلوکز و مقاومت انسولین را با ایجاد اختلال در فرایند متابولیسم گلوکز و نطور مستقیم تحملبه

  1(LCN-2) 2-لیپوکالین ین فاکتورهای ترشحی از بافت آدیپوسیت. یکی از ا(8)انسولین تحریک کنند 

یک آدیپوسایتوکاین شناسایی شد که در ایجاد مقاومت  عنوانبه(، 2009و همکاران ) 2انی توسطاست که 

مارکرهای جدید  عنوانبههای خانوادۀ لیپوکالین . پروتئین(9 ،10)انسولینی در افراد چاق نقش دارد 

 ییابتدا یهاسلول در 1989 سال در باریناول یبرا، که اندشدهالتهابی اثرگذار بر متابولیسم انسولین معرفی 

. پروتئین متصل به اسید چرب (3 ،9)شدند  ییشناسا موش در 403شده با ویروس اس وی آلوده یویکل

، سه عضو این (LCN-2) 2-نلیپوکالی( و PBR) 5(، پروتئین متصل به رتینولPBAFA) 4آدیپوسیت

هایی در ساختار، نقش تقریباً مشابهی را در سازوکارهای بروز التهاب ناشی ند که هر یک با تفاوتاخانواده

 ژهیوبهیک مارکر دقیق و مهم مرتبط با چاقی و متابولیسم گلوکز،  عنوانبه LCN-2کنند. از چاقی، ایفا می

 و هافرمون و هایتونولر مانند انتقال ییعملکردها یدارا است کههای بدنی معرفی شده یتفعالدر اثر 

یل تعد و یاییباکتر رشد مهار آپوپتوز، یالقا یدهای چرب،اس و آهن انتقال در و هاستینپروستاگلاندسنتز 

دهند که ارتباط مثبت و معناداری بین . مطالعات جدید نشان می(10-12)التهابی نقش دارد  یهاپاسخ

ی سندروم متابولیک )اختلالات چربی، هایپر انسولینمی، قند خون بالا و هاشاخصبا  LCN-2سطح 

                                                           
1. Lipocalin-2 

2. Yan 

3. Simian vacuolating virus 40 

4. Adipocyte Fatty Acid Binding Protein 

5. Retinol Binding Protein 
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طور کلی . در بررسی متون توسط محقق، به(13 ،14)مقاومت به انسولین( در انسان و حیوان وجود دارد 

مورد توجه محققان بوده و  LCN-2بیش از  RBPو  AFABPدر تحقیقات گذشته تأثیر فعالیت ورزشی بر 

تمرینات در آب بر تغییرات سطوح  ژهیوبهار محدودی بر روی تأثیر تمرینات ورزشی تحقیقات بسی

های انسانی صورت گرفته است. از جمله بیژه ی سندروم متابولیک بر روی نمونههاشاخصو  2لیپوکالین ـ

-داری ماه مبارک رمضان و تمرین هوازی بر لیپوکالین( در تحقیقی به مقایسۀ اثر روزه1391و همکاران )

دار و گروه ها را به دو گروه روزهیآزمودن، پروفایل لیپیدی و مقاومت انسولینی افراد چاق پرداختند. آنها 2

در هر دو گروه طی ماه  2-دار با فعالیت ورزشی تقسیم کردند. نتایج نشان داد سطوح لیپوکالینروزه

دار با فعالیت ورزشی معنادار ش یافت. با این حال، این اثر کاهشی تنها در گروه روزهمبارک رمضان کاه

. در تحقیق (15)ی کاهش یافت معنادارطور دار بهعلاوه میزان مقاومت انسولینی تنها در گروه روزهبود. به

و  2-هفته تمرین متناوب شدید بر لیپوکالین 3( به بررسی اثر 1395مشابه دیگری حسنوند و همکاران )

های صحرایی بالغ سالم پرداختند. نتایج بیانگر کاهش معنادار مقادیر بتا در هیپوکمپ موش 1-اینترلوکین

ی صحرایی در گروه تمرینی هاموشبتا در هیپوکمپ  1-، اینترلوکین2-یر سرمی لیپوکالینبیان ژنی و مقاد

ماه تمرینات  3( به بررسی 2009و همکاران ) 1. این در حالی بود که در تحقیق دیگری چوی(16)بود 

در زنان میانسال چاق پرداختند که نتایج این تحقیق  2-ترکیبی قدرتی و استقامتی بر سطوح لیپوکالین

بنابراین، با توجه به مطالعات  .(2)حاکی از عدم تغییر معنادار این پروتئین پس از اعمال دورۀ تمرین است 

های ورزشی بر گرفته و نتایج ضد و نقیض موجود در این زمینه، سازوکار اثرگذاری فعالیتمحدود انجام

موضوع مهمی است که  LCN-2های گروه واسطۀ تغییر در پروتئینکاهش چاقی و عوامل التهابی آن به

طور گسترده، با اجرای های آبی بهتمرینات و ورزش باید به آن پرداخته شود. در بین تمرینات ورزشی،

عنوان یک روش به« دویدن در آب»و « تمرینات هوازی در آب»حرکات ریتمیک تحت عناوینی چون 

خصوص قشر میانسال عمومیت تمرینی با هدف توسعۀ سلامت و آمادگی جسمانی بین افراد عادی، به

هفته تمرین هوازی منتخب در  8. بر این اساس، مطالعۀ حاضر با هدف بررسی تأثیر (17 ،18)یافته است 

 وزناضافههای گلیسمیک و پروفایل لیپیدی در مردان میانسال دارای ، شاخص2-ر سطوح لیپوکالینآب ب

های قلبی ـ عروقی و طراحی و به عرصۀ اجرا گذاشته شد تا بتواند کمکی در جلوگیری از بروز بیماری

 ارتقای سلامت افراد جامعه باشد.

                                                           
1. Choi  
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 شناسی پژوهشروش

 هاآزمودنی

ماری پژوهش آآزمون، از نوع کاربردی بود. جامعۀ ـ پس آزمونشیپتجربی نیمهصورت مطالعۀ حاضر به

اله بودند. طی فراخوان س 55تا  45شهر ارومیه با دامنۀ سنی  تحرککمو  وزناضافهمردان میانسال دارای 

نی واجد آزمود 24نفر برای شرکت در پژوهش اعلام آمادگی کردند که از میان آنها، تعداد  70آمده، عملبه

 عنوانبهصورت داوطلب گونه فعالیت ورزشی منظم طی دو سال قبل نداشتند، بهشرایط که سابقۀ هیچ

 های این پژوهش انتخاب شدند. نمونه

 آوری اطلاعاتروش جمع

ها با تشخیص پزشک متخصص و پرسشنامۀ عمومی وضعیت سلامت و سطح فعالیت بدنی آزمودنی

ها زیر مشخص شد. همچنین، پیش از اجرای پروتکل پژوهش معاینات لازم از همۀ آزمودنی 1فعالیت بدنی

ظاهری و بالینی  علائمکنندگان فاقد هرگونه نظر پزشک متخصص انجام و مشخص شد که شرکت

گونه داروی خاص، مکمل های قلبی ـ عروقی، دیابت و پرفشارخونی بودند و سابقۀ مصرف هیچبیماری

ارویی نداشتند و براساس نظر پزشک متخصص مجوز ورود به پژوهش را پیدا کردند. میزان توان غذایی و د

 :TechnoGym S.p.A, Classهای تردمیل )ها با استفاده از دستگاههوازی و ترکیب بدنی آزمودنی

HC, Italy1400RUNRACE ساخت کرۀ جنوبی  2( و آنالیز ترکیب بدن با دستگاه بادی کامپوزیشن

(InBody 720 ثبت شد. برای سنجش توان هوازی از پروتکل نوار گردان بروس با استفاده از معادلۀ )

استفاده شد. در این پروتکل،  max2VO= 76/14 -379/1+ )زمان( 451/0( 2)زمان - 012/0( 3)زمان

( افراد با 3تا  0یابد. در اولین مرحلۀ آزمون )دقیقۀ فشار کار با تغییر سرعت و درصد شیب، افزایش می

کنند. در آغاز مرحلۀ درصد شروع به راه رفتن روی نوار گردان می 10مایل در ساعت و شیب  7/1سرعت 

یابد. در مرحلۀ بعدی مایل در ساعت افزایش می 5/2درصد و سرعت تا  2(، شیب 6تا  4دوم )دقیقۀ 

که آزمودنی دچار ا زمانییابد تمایل در ساعت افزایش می 9/0یا  8/0درصد و سرعت  2آزمون، شیب 

بود. پس از اخذ  2kg/m 25-30( در دامنۀ بین BMIها )یآزمودن(. نمایۀ تودۀ بدنی 10واماندگی شود )

نفر( تقسیم  12نفر( و کنترل ) 12صورت تصادفی به دو گروه تجربی )ها بهنامۀ آگاهانه، آزمودنیرضایت

 شدند. 

                                                           
1. General Practice Physical Activity Questionnaire 

2. Body Composition 



 303                             ... های، شاخص2تأثیر هشت هفته تمرين هوازی منتخب در آب بر سطوح لیپوکالین ـ 
 

 

 پروتکل تمرينی

آب انجام  عمقکمینی برای گروه تجربی در استخر و در منطقۀ تمرل ی مراحتمامدر پژوهش حاضر 

داشت:  ینی در هر جلسه یک ساعت بود. هر جلسۀ تمرین در آب سه مرحلهتمرگرفت. مدت زمان برنامۀ 

 ودقیقه( شامل حرکات کششی در تمامی مفاصل  15مرحلۀ اول، تطابق با محیط آب و گرم کردن )

بود. مرحلۀ  راه رفتن به جلو، عقب، طرفین، روی پاشنه و پنجه و جاگینگ در آبهای عمدۀ عضلانی، گروه

ر آب، راه رفتن ددقیقه( شامل انتقال وزن از جلو به عقب، راه رفتن سریع  30دوم، مرحلۀ انجام تمرینات )

دن پاها دیک کربه پهلو، تقلید حرکت شوت توپ فوتبال، تقلید پرتاب توپ با دست از مقابل بدن، دور و نز

ی، تنفس ها از محور میانی بدن در حالت ایستاده و اسکات بود. مرحلۀ سوم، انجام حرکات کششو دست

 26-28ن دقیقه( بود. این تمرینات در استخر سرپوشیده با دمای آب بی 15عمیق و تمرینات شناوری )

صورت افزایش تدریجی در شدت تمرین بود. . پروتکل تمرین در آب به(19)گراد انجام گرفت درجۀ سانتی

شد، شدت هفته دورۀ تمرینی همچنان که به اواخر دورۀ تمرینات نزدیک می 8منظور در طول بدین

ربان قلب و برای منظور کنترل متغیر شدت تمرین، از حداکثر ض. به(20)یافت زشی افزایش میفعالیت ور

 ـت آوردن حداکثر ضربان قلب آزمودنیدسبه ینات، تمررۀ ( استفاده شد. در طول دو220ها از معادلۀ )سن 

د حداکثر درص 65ینات به تمریان پایشینه شروع شد و در بدرصد حداکثر ضربان قلب  45ضربان قلب از 

فته با هجلسه در  3ین در سه هفتۀ اول تمرکه تعداد جلسات طورییش یافت، بهافزاضربان قلب بیشینه 

د درص 55جلسه با شدت  4در سه هفتۀ دوم به  کهیشینه بود بدرصد حداکثر ضربان قلب  45شدت 

ربان ضدرصد حداکثر  65جلسه در هفته با شدت  5یشینه و در دو هفتۀ سوم به بحداکثر ضربان قلب 

های ویژۀ کالج آمریکایی . همچنین این پروتکل تمرینی با توجه به توصیه(19)یش یافت افزایشینه بقلب 

بار  3لب قینات ضربان تمرشدت  کنترلمنظور به. (21)( برای سالمندان اجرا شد ACSMطب ورزشی )

با استفاده از  دنسرد کریز در زمان نینات ایروبیک و یک بار تمریب، قبل و بعد از ترتبهدر هر جلسه و 

 گیری شد. سنج پلار ساخت فنلاند اندازهضربان

 وتحلیل آزمايشگاهیتجزيه

ساعت ناشتایی در  12ها پس از متغیرهای پژوهش از دست چپ آزمودنی لیوتحلهیتجزمنظور به

ساعت بعد از آخرین جلسۀ تمرین( در شرایط  48آزمون )آزمون )ابتدای پژوهش( و پسمراحل پیش

لیتر خون از سیاهرگ بازویی هر فرد گرفته شده و بلافاصله نمونۀ خونی درون میلی 10آزمایشگاهی مقدار 
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ها، سانتریفیوژ شدند و برای آوری نمونهریخته شد. پس از جمع 1EDTAعقاد محتوی های ضد انلوله

گیری بین گراد نگهداری شد. خوندرجۀ سانتی -70گیری فاکتورهای خونی، سرم خون در فریزر اندازه

با  2رعایت شده باشد. لیپوکالین ـ هاهورمونروزی ترشح صبح انجام گرفت تا ریتم شبانه 8-11ساعت 

درصد  4/4آزمون یری شد. ضریب تغییرات درونگاندازه ELISA( به روش D systems, USA & Rکیت )

متری آنزیمی و فناوری درصد بود. سطح گلوکز خون با روش کالری 6/5آزمون آن و ضریب تغییرات برون

گرم میلی 5حساسیت گلوکز اکسیداز و با استفاده از کیت ویژۀ گلوکز ساخت شرکت پارس آزمون ایران با 

درصد و ضریب تغییرات  49/1آزمون این کیت گیری شد. ضریب تغییرات درونلیتر اندازهدر دسی

( با MERCODIA, Swedenدرصد بود. مقادیر انسولین پلاسما توسط کیت الایزا ) 69/0آزمون آن برون

د و ضریب تغییرات درص 2/3آزمون این کیت سنجیده شد. ضریب تغییرات درون mU/L 1 حساسیت

( براساس HOMAدرصد بود. مقاومت انسولین با روش ارزیابی مدل همئوستازی ) 9/2آزمون آن برون

المللی لیتر در غلظت انسولین ناشتا برحسب میکروواحد بینیدسگرم بر گلوکز خون ناشتا برحسب میلی

لسترول تام با استفاده از کیت (. همچنین، ک31، صورت گرفت )405لیتر تقسیم بر عدد ثابت بر میلی

گیری شد. ضریب تغییرات لیتر اندازهیدسگرم در یلیم 5شرکت پارس آزمون ایران با حساسیت 

گلیسرید با یتردرصد بود.  93/0آزمون آن درصد و ضریب تغییرات برون 62/0آزمون این کیت درون

گیری شد. ضریب لیتر اندازهرم در دسیگمیلی 5آزمون ایران با حساسیت استفاده از کیت شرکت پارس

با HDL-C درصد بود.  06/1آزمون آن درصد و ضریب تغییرات برون47/1آزمون این کیت تغییرات درون

گیری شد. ضریب تغییرات لیتر اندازهگرم در دسیمیلی 1آزمون با حساسیت استفاده از کیت شرکت پارس

نیز با  LDL-Cدرصد بود.  08/1آزمون آن ییرات بروندرصد و ضریب تغ 82/0آزمون این کیت درون

گیری شد. ضریب لیتر اندازهگرم در دسیمیلی 1آزمون ایران با حساسیت استفاده از کیت شرکت پارس

 درصد بود.  45/1آزمون آن درصد و ضریب تغییرات برون 67/0آزمون این کیت تغییرات درون

 های آماریروش

ها استفاده شد که فرض نرمال بودن ویلک برای بررسی نرمال بودن توزیع دادهاز آزمون شاپیرو ـ 

گروهی و از همبسته برای مقایسۀ نتایج درون tبا استفاده از این آزمون تأیید شد. از آزمون  هادادهتوزیع 

افزار اس. موسیلۀ نرگروهی استفاده شد. تمامی آنالیزهای آماری بهمستقل برای بررسی نتایج بین tآزمون 

                                                           
1. Ethylene Diamine Tetraacetic Acid 
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 و در سطح معناداری پنج درصد انجام گرفت.  23پی. اس. اس نسخۀ 

 

 هاافتهی

ها از طریق آزمون شاپیروـ ویلک بررسی و تأیید شد. همچنین، برای در ابتدا فرض نرمال بودن توزیع داده

مستقل استفاده شد که  tاطمینان بیشتر از فرض همسان بودن دو گروه در شروع دورۀ تمرین، از آزمون 

(، =740/0P(، قد )=890/0Pسنجی شامل سن )یک از متغیرهای تننتایج این آزمون نشان داد در هیچ

( و حداکثر اکسیژن مصرفی =137/0P(، شاخص تودۀ بدن )=870/0P(، درصد چربی بدن )=733/0Pوزن )

(313/0P= تفاوت )ایج آزمون آماری (. از سوی دیگر، نت1ی وجود نداشت )جدول معنادارt  همبسته نشان

( و شاخص =034/0P(، درصد چربی بدن )=011/0Pسنجی، متغیرهای وزن )داد که از میان متغیرهای تن

طور معناداری کاهش آزمون در گروه تجربی بهآزمون نسبت به پیش(، در مرحلۀ پس=009/0Pتودۀ بدن )

آزمون دیده شد، خفیف در این متغیرها در مرحلۀ پس یافتند. این در حالی بود که در گروه کنترل افزایش

 (.1اما این افزایش به لحاظ آماری معنادار نبود )جدول 

 
مستقل برای بررسی همسان بودن دو گروه در شروع  t. میانگین، انحراف معیار و نتايج آزمون 1جدول

 دورة تمرين

آزمون در هر گروه با استفاده از معناداری نسبت به مقادیر پیش میانگین بیان شده است.  ±مقادیر به شکل انحراف معیار 
 (.>P 05/0)همبسته  tآزمون آماری 

 

 آزمونشیپهای همبسته نشان داد که در گروه کنترل بین میانگین t از سوی دیگر نتایج آزمون آماری

(. 2( )جدول <05/0Pیک از متغیرهای اصلی پژوهش تفاوت معنادار وجود نداشت )آزمون در هیچو پس

آزمونپیش گروه متغیر آزمونپس   
 مستقل  tآزمون  آزمون لون 

 سطح معناداری سطح معناداری
 سن

 )سال(
91/51±96/2 کنترل  - 

766/0  890/0  
08/52±84/2 تجربی  - 

 قد
 متر()سانتی

42/171±05/4 کنترل  - 
714/0  740/0  

67/170±04/5 تجربی  - 
 وزن

 )کیلوگرم(
04/86±35/6 کنترل  8/3±1/87  

542/0  733/0  
07/85±41/7 تجربی   02/8±76/82  

 درصد چربی بدن )%(
74/30±35/2 کنترل  51/2±08/31  

185/0  870/0  
87/30±72/1 تجربی   42/2±63/29  

 شاخص تودۀ بدن
 )وزن/ مجذور قد(

28/28±12/1 کنترل  1/4±6/29  
720/0  137/0  

01/29±18/1 تجربی   02/1±06/28  
 اکسیژن مصرفی بیشینه

(ml/kg/min) 
70/31±93/2 کنترل  75/3±39/31  

561/0  313/0  
53/30±59/2 تجربی  06/2±51/31  
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 2آزمون در متغیرهای لیپوکالین آزمون و پسهای پیشاین در حالی بود که در گروه تجربی بین میانگین

(000/0P=شاخ ،)( 002/0ص مقاومت انسولینیP=( کلسترول ،)010/0P=و تری )( 000/0گلیسریدP= )

(؛ به این معنا که مقادیر P>05/0( )2( اختلاف معناداری دیده شد ) جدول =020/0P) LDL-Cو 

طور معناداری کاهش یافته به آزمونشیپبعد از اتمام دورۀ تمرینات نسبت به  هاشاخصآزمون این پس

( =087/0P( و گلوکز )=260/0P(، انسولین )=105/0P) HDL-Cآزمون متغیرهای بود. اما تغییرات پس

 (.2( )جدول <05/0Pمعنادار نبود ) آزمونشیپدر گروه تجربی نسبت به 

شاخص مقاومت (، =000/0P) 2-مستقل نشان داد در مقادیر لیپوکالین tهمچنین، نتایج آزمون آماری 

( بین گروه =007/0P) LDL-C( و =000/0Pگلیسرید )(، تری=003/0P(، کلسترول )=002/0Pانسولینی )

شکل که میانگین تغییرات توزیع این (؛ بدینP>05/0تمرین در آب و کنترل تفاوت معناداری وجود دارد )

(؛ P>05/0ز گروه کنترل بود )ها در گروه تجربی به شکل معناداری پس از فعالیت ورزشی کمتر اشاخص

 HDL-C( و =090/0P(، گلوکز )=093/0Pهای دو گروه در متغیرهای انسولین )اما تفاوت میانگین

(088/0P=( معنادار نبود )05/0P>.) 

 

های گلیسمیک و پروفايل لیپیدی ، شاخص2-گروهی لیپوکالینگروهی و بین. تغییرات درون2جدول 
 کنترلهای تجربی و در گروه

 گروه متغیر
 مرحله

تغییرات 
 گروهیدرون

تغییرات 
 گروهیبین

 pارزش  pارزش  آزمونپس آزمونپیش

 2-لیپوکالین
 )میکروگرم بر لیتر(

 000/0 44/18±10/2 18/21±36/2 تجربی
000/0 

 279/0 36/19±14/2 08/19±13/2 کنترل

 شاخص مقاومت انسولینی
 002/0 61/2±87/0 41/3±47/1 تجربی

002/0 
 296/0 29/3±70/0 05/3±01/1 کنترل

 انسولین
 لیتر()میکروواحد بر میلی

 260/0 95/12±05/3 85/13±90/2 تجربی
093/0 

 113/0 43/13±22/2 89/12±52/2 کنترل
 گلوکز

 (لیترگرم بر دسیمیلی)
 087/0 79/93±64/7 25/96±88/8 تجربی

090/0 
 339/0 46/95±58/9 01/95±46/10 کنترل

 کلسترول
 (لیترگرم بر دسیمیلی)

 010/0 84/172±40/11 01/180±97/10 تجربی
003/0 

 203/0 97/182±07/8 52/181±67/9 کنترل
 گلیسریدتری

 (لیترگرم بر دسیمیلی)
 000/0 84/132±42/8 54/144±51/9 تجربی

000/0 
 114/0 02/148±38/7 46/146±87/6 کنترل

LDL-C 
 (لیترگرم بر دسیمیلی)

 020/0 50/102±41/17 36/109±89/11 تجربی
007/0 

 249/0 28/113±67/10 84/111±24/11 کنترل
HDL-C 

 (لیترگرم بر دسیمیلی)
 105/0 40/51±19/6 85/49±03/5 تجربی

088/0 
 559/0 26/50±08/4 63/50±52/4 کنترل

 شده ی پذیرفتهمعنادارسطح(05/0 P< )گروهی با آزمون تی وابسته و برای تغییرات درونشدهسطح معناداری پذیرفته 
(05/0 P< )گروهی با آزمون تی مستقلبرای تغییرات بین 
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 گیریبحث و نتیجه

های قلبی عروقی، های خانوادۀ لیپوکالین با بیماریگرفته به ارتباط بین پروتئیناز آنجا که مطالعات انجام

و همچنین اخیراً عنوان شده است که  (22 ،23)اند و سندروم متابولیک اشاره داشته 2دیابت نوع  چاقی،

LCN-2  بنابراین کاهش (13 ،22)ارتباط تنگاتنگی با چاقی و مقاومت انسولین در موش و انسان دارد ،

های قلبی ـ عروقی و های ورزشی منظم در جلوگیری از بروز بیماریاز طریق فعالیت LCN-2سطوح 

یک فرضیه مطرح است. نتایج پژوهش حاضر نشان داد که درصد چربی بدن،  عنوانبهمقاومت انسولینی 

طور معناداری کاهش یافتند. بهآزمون، ها در گروه تجربی در مرحلۀ پسیآزمودنوزن و شاخص تودۀ بدن 

هفته تمرینات منتخب در آب، کاهش  8شده در این پژوهش پس از های مهم مشاهدهیکی دیگر از یافته

، شاخص مقاومت انسولینی و پروفایل لیپیدی در گروه 2معنادار مقادیر سرمی متغیرهای لیپوکالین ـ

سولین در گروه تجربی بعد از اتمام تمرینات کاهش تجربی بود. این در حالی بود که مقادیر قند خون و ان

گرفته یافت، اما این کاهش به لحاظ آماری به سطح معناداری نرسید. شایان ذکر است که مطالعات انجام

های بر روی نمونه ژهیوبههای سندروم متابولیک و شاخص LCN-2در زمینۀ تأثیر تمرینات ورزشی بر روی 

تا نتایج مطالعۀ حاضر با نتایج تحقیقات دیگر مورد بحث و بررسی قرار گیرد. انسانی بسیار محدود است 

توان به همخوانی نتایج این تحقیق با نتایج تحقیقات گرفته میدر همین زمینه در چند مطالعۀ انجام

( اشاره داشت. مطالعۀ مقدسی و همکاران تأثیر دو 1391( و بیژه و همکاران )1393مقدسی و همکاران )

پلاسما مردان جوان سالم مطالعه  LCN-2هفته بر سطوح  8ع تمرین مقاومتی و استقامتی را به مدت نو

 LCN-2در سطوح  معنادارهفته تمرین استقامتی و مقاومتی موجب کاهش  8کردند. نتایج آنها نشان داد 

ر مردان جوان د آزمونشیپنسبت به گروه کنترل و کاهش معنادار گلوکز و مقاومت انسولینی نسبت به 

داری ماه مبارک رمضان و (. همچنین، نتایج تحقیق بیژه و همکاران که به مقایسۀ اثر روزه23سالم شد )

، پروفایل لیپیدی و مقاومت انسولینی افراد چاق پرداختند، نشان داد که سطوح LCN-2تمرین هوازی بر 

LCN-2 علاوه صورت معناداری کاهش یافتند. بههدار با فعالیت ورزشی بو پروفایل لیپیدی در گروه روزه

 .(15)ی کاهش یافت معنادارطور دار بهمیزان مقاومت انسولینی تنها در گروه روزه

، شاخص مقاومت انسولینی و پروفایل لیپیدی LCN-2در مطالعۀ حاضر، یکی از دلایل کاهش سطوح 

توان به ماهیت و دورۀ تمرینات نسبت داد. براساس ناشی از یک دورۀ تمرینات منتخب در آب را می

گسال انجام شده در افراد بزرصورت هوازی و به شکل منظم و کنترلگرفته تمریناتی که بهمطالعات انجام

ها و تواند سبب کاهش وزن و تودۀ چربی و بنابراین کاهش آدیپوسایتوکاینگیرد، بیشتر و بهتر می
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مدت اما در طولانی، (25)ود شمدت موجب بروز التهاب می. تمرینات در کوتاه(24)فاکتورهای التهابی شود 

. (26)دهند اثر ضدالتهابی دارد و با کاهش در تودۀ چربی، احتمال ابتلا به مقاومت انسولینی را کاهش می

-LCNتواند در کاهش سطوح بنابراین، در تحقیق حاضر کاهش وزن، شاخص تودۀ بدن و درصد چربی می

عنوان بالقوه به LCN-2علاوه از آنجا که ، شاخص مقاومت انسولینی در اثر فعالیت بدنی مؤثر بوده باشد. به2

های بر اثر فعالیت LCN-2، سازوکار مولکولی کاهش (23)شود یمابی در نظر گرفته یک سایتوکاین الته

های خود روی یرندهگکه به هنگامی TNF-αویژه های التهابی بهورزشی به این ترتیب است که سایتوکاین

ای کاپا شوند، سبب فسفوریله شدن مهارکنندۀ فاکتور هستهدوتلیال عروق متصل میهای آنغشای سلول

های مختلف از یک فاکتور مؤثر در رونویسی ژن I-KBشوند و این موضوع سبب جدا شدن ( میI-KB) 1بی

از سیتوپلاسم  NF-KBشود. سپس فاکتور ( در سیتوپلاسم میNF-KB) 2ای کاپا بیبه نام فاکتور هسته

ها و در ، سبب بیان این ژنLCN-2های های مختلف از جمله ژنرود و از طریق اتصال به ژنبه هسته می

-NFکاهش . از سوی دیگر، مشاهده شده فعالیت بدنی موجب (27)شود می LCN-2نتیجه افزایش سنتز 

KB شده این احتمال وجود دارد که کاهش ؛ بنابراین با توجه به موارد عنوان(28)شود میLCN-2  در

بر اثر فعالیت ورزشی باشد. اگرچه سازوکار  NF-KBسازی پژوهش حاضر ناشی از کاهش مقدار و فعال

دهندۀ سازوکار درستی مشخص نیست، ممکن است نشاندر پژوهش حاضر به LCN-2دقیق کاهش 

یر فعالیت سازشی و بیانگر ماهیت ضدالتهابی فعالیت ورزشی باشد. در زمینۀ سازوکارهای احتمالی تأث

های حاصل از تحقیقات قبلی بیان داشتند که فعالیت بدنی با افزایش بدنی بر کاهش پروفایل لیپیدی، یافته

گلیسرید ، تریLDLفعالیت دو آنزیم لیپوپروتئین لیپاز و لستین کلسترول آسیل ترانسفراز موجب کاهش 

را  LDLو  VLDLتواند کاتابولیسم میشود. از طرفی لیپوپروتئین لیپاز می HDLو کلسترول و افزایش 

یش های ورزشی سبب افزارسد فعالیتنظر می. همچنین، به(10)های استقامتی افزایش دهد پس از فعالیت

که افزایش فعالیت لیپوپروتئین طوریشوند، بهلیپولیز و کاهش اسیدهای چرب در خود عضلات نیز می

. (29)شود های لیپوپروتئینی میکند و موجب حذف ذرهرا تسریع می VLDLلیپاز، تجزیۀ گلیسرول در 

طور تواند بهاز سوی دیگر، برخی محققان معتقدند که کاهش وزن و درصد چربی بدن در اثر تمرین می

ین در افرادی که سطوح طبیعی و پایۀ نیمرخ لیپیدی مستقیم موجب کاهش پروفایل لیپیدی شود. همچن

. این در حالی است (8)بیشتر از سطح طبیعی باشد، اثرگذاری تمرین بر کاهش این فاکتورها بیشتر است 

                                                           
1. nnhbbtto  of uu caaa  Facoo  BB 

2. uu caaa  facoo  BB 
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هفته تمرینات منتخب در آب  8که در تحقیق حاضر وزن، درصد چربی بدن و شاخص تودۀ بدن پس از 

های این پژوهش، ی کاهش یافت. همچنین سطوح فاکتورهای پروفایل لیپیدی در آزمودنیمعنادارطور به

تواند بیعی و پایۀ آنها بالاتر بود که اینها میپیش از شروع تحقیق و انجام تمرینات نسبت به سطوح ط

 دلایلی برای اثرگذاری بیشتر تمرینات هوازی در آب بر کاهش فاکتورهای پروفایل لیپیدی باشد.

دیده شد، اما تغییرات  HDLدر پژوهش حاضر پس از اتمام تمرینات افزایش محسوسی در سطوح 

گیرد و شدت یمسختی تحت تأثیر تمرین قرار به HDL این شاخص معنادار نبود. پژوهشگران معتقدند که

ی از نتایج مغایر در اپاره. بنابراین (30)است  HDLترین عوامل تأثیرگذار بر سطوح فعالیت بدنی از مهم

اجرادرآمده شدت( بهتوان ناشی از متفاوت بودن نوع تمرینات بدنی )شدید، متوسط و کمیماین مورد را 

یا مدت تمرینات دانست. اگرچه شدت تمرینات در پژوهش حاضر مشابه با سایر مطالعات است، اما با وجود 

هفته تمرین هوازی در آب، افزایش معناداری در این شاخص مشاهده  8پس از  HDLافزایش محسوس در 

داشته باشد.  HDLد اثربخشی بیشتری بر توانتر تمرینات مییطولانرسد مدت نظر میرو بهنشد، ازاین

هفته و یک سال(،  24هفته،  10هفته ) 8های تمرینی بیشتر از با دوره گرفتهی انجامهاپژوهشکه طوریبه

نظر . در مجموع، به(31)اند های پروفایل لیپید گزارش کردهو دیگر شاخص HDLتغییرات بیشتری را بر 

های پروفایل لیپیدی به مدت، شدت، رسد که تأثیر یا عدم تأثیر تمرین ورزشی بر ترکیب بدن و شاخصمی

 دودیت و عدم محدودیت کالری و کنترل رژیم غذایی بستگی دارد. نوع تمرین ورزشی، مح

های مقاومت انسولین را باید مفهومی گسترده از تعامل متقابل بین تغذیه، گلوکز، انسولین و آدیپوکاین

های واسطۀ آدیپوکاینحساب آورد. تجمع چربی اضافی بههای مختلف از لحاظ اهمیت متابولیک بهبافت

رسانی انسولین از لیپوتاکسی، برداشت گلوکز متأثر از انسولین را بافت چربی یا تغییر در پیاممترشحه از 

. در (26)شود کند و با افزایش جبرانی سطح انسولین خون به وقوع مقاومت انسولینی منجر میمختل می

همراه سایر آثار مطالعۀ حاضر احتمالاً تغییرات کاهش وزن، شاخص تودۀ بدن و درصد چربی بدن به

تواند در کاهش یمای تحقیق، هیآزمودنفیزیولوژیک بر انسولین و بهبود اکسیژن مصرفی بیشینه در 

شاخص مقاومت انسولینی پس از پایان تمرینات منتخب در آب مؤثر بوده باشد. در همین زمینه نتایج 

(، به بررسی 1390این تحقیق با نتایج تحقیق رضائیان و همکاران همخوانی دارد. رضائیان و همکاران )

ن سرم و شاخص مقاومت انسولینی و پروفایل هفته تمرین استقامتی شنا بر سطوح ویسفاتی 10تأثیر 

لیپیدی خون در زنان چاق پرداختند و گزارش دادند که فعالیت استقامتی شنا سبب کاهش درصد چربی، 

شاخص تودۀ بدن، سطوح ویسفاتین و شاخص مقاومت انسولین و همچنین افزایش حداکثر اکسیژن 
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. هرچند در پژوهش حاضر تغییرات انسولین و گلوکز معنادار نبود، مقاومت (32)ها شد مصرفی آزمودنی

طور مستقل از انسولین، موجب به رسد تمرین در آبنظر میطور معناداری کاهش یافت. بهبه انسولین به

ترتیب کاهش مقاومت به انسولین شده است. فعالیت ورزشی استقامتی چربی و گلیکوژن عضله و کبد را به

هایی رسد یکی از عوامل کلیدی، محتوای چربی اندامنظر میدهد. بهاز راه لیپولیز و گلیکوژنولیز کاهش می

چون غلظت زیاد چربی در کبد و عضلۀ اسکلتی، موجب مقاومت به  دارد،باشد که گلوکز را از خون برمی

شود که از چربی تولید می (FFAشود. بنابراین یک احتمال آن است که اسیدهای چرب آزاد )انسولینی می

که اگر اسیدهای چرب آزاد زیادی وجود طوریکنند، بهو گلوکز، بر سر برداشت و اکسایش با هم رقابت می

(، آسیل DAGبه دی آسیل گلیسرول ) هاFFAعلاوه، برخی شود. بهاکسایش گلوکز کم می داشته باشد،

رسانی انسولین را مهار ویژه سرامیدها، آبشار پیامشود. این عوامل بهکوای چرب و سرامیدها تجزیه می

است  دهد. با وجود این، ممکنکند و گلوکز برداشتی ناشی از تحریک انسولین را بیشتر کاهش میمی

تمرین در آب با سازوکار دیگری توانسته باشد موجب کاهش مقاومت به انسولین مستقل از تأثیرات 

یابد. این رخداد افزایش و گلیکوژن کاهش می  2Ca+و  AMP ،ADPانسولین شود. هنگام فعالیت ورزشی، 

و  AMPKانجامد. می PGC-1αو کوفاکتور رونویسی  CaMK ،SIRT1و  AMPKبه فعال شدن کینازهای 

PGC-1α (33)شوند ویژه با تحریک سازوکارهای گوناگون، به کاهش مقاومت به انسولینی منجر میبه .

سلولی انسولین و تأثیر رسانی داخلبود پیامعلاوه، تمرینات ورزشی از طریق افزایش گیرندۀ انسولین، بهبه

و بهبود سیگنال  AKt/PKBیا  PI3Kهای واسط در سیگنال انسولین مانند افزایش فعالیت بر مولکول

AMPK تغییر در ترکیب عضله )افزایش چگالی مویرگی در فیبرهای عضلانی و تبدیل تارهای عضلانی ،

رید و کاهش رهایش اسیدهای چرب آزاد و افزایش گلیسبه تارهای اکسایشی( و کاهش تجمع تری

کنند. از سوی دیگر، نتایج پژوهش حاضر یماکسیداسیون و پاکسازی آنها مقاومت به انسولینی را تعدیل 

های تحقیق در گروه تجربی، تغییر نشان داد که سطح گلوکز با وجود کاهش محسوس در آزمودنی

حقیق، سطح پایۀ گلوکز چشمگیری نداشتند و دارای سطوح های این تمعناداری نکرده است. آزمودنی

تواند به این عامل بستگی داشته باشد عدم تغییر معنادار در این شاخص می احتمالاًطبیعی بودند که 

ها در گروه تجربی، تغییرات این شاخص وجود بهبود حداکثر اکسیژن مصرفی آزمودنی. همچنین، با (33)

تر، حجم متوسط تمرینات ویژه تمرینات استقامتی، با مدت طولانیمعنادار نبود. احتمالاً برنامۀ تمرینی به

قی و بهبود های قلبی ـ عروتری بر عوامل خطرزای بیماریای تأثیرات مطلوبیا همراه با مداخلۀ تغذیه

ی فیزیولوژیکی از جمله حداکثر اکسیژن مصرفی، داشته باشد. در این زمینه وکیلی و همکاران هاشاخص
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ی تمرینات استقامتی، توانایی قلب برای راندن خون و همچنین مصرف هابرنامه( معتقدند ماهیت 2010)

. بنابراین، در پژوهش حاضر احتمالاً (34)دهد را افزایش می max2VOاکسیژن در عضلات و بنابراین بهبود 

 max2VO، بر عدم تغییرات معنادار شدهنوع تمرینات و همچنین متغیرهای شدت و مدت تمرین اعمال

در پی تمرینات استقامتی تأثیرگذار بوده است. از سوی دیگر، در بررسی متون، نتایج این تحقیق با نتایج 

در مطالعۀ خویش تأثیر سه ماه تمرین هوازی و مقاومتی با  آنها( متفاوت است. 2009چوی و همکاران )

ق میانسال بررسی کرده بودند که با وجود کاهش در مقادیر در زنان چا LCN-2شدت متوسط را بر سطوح 

رسد تفاوت یمنظر . به(2)، این تمرینات نتوانسته موجب کاهش معنادار آن شود LCN-2سرمی سطوح 

هابی و همچنین شدت مورد استفادۀ تمرینات در این مطالعه های التها، سطح پایۀ شاخصیآزمودنبین 

دلیل وجود این مغایرت با تحقیق حاضر باشد. همچنین، نتایج این تحقیق با نتایج جعفرزاده دهنوی و 

هفته تمرین تناوبی هوازی بر  8در مطالعۀ خویش به بررسی اثر  آنها( متفاوت است. 2015همکاران )

، انسولین، گلوکز و میزان مقاومت به انسولین در زنان چاق پرداختند که 2ـ سطوح پلاسمایی لیپوکالین

معنادار نبوده است و  2نشان داد که اثر این نوع تمرین بر کاهش سطوح لیپوکالین ـ آنهانتایج مطالعۀ 

های . در اینجا دلیل همسو نبودن یافته(35)منظور اظهارنظر قطعی به تحقیقات بیشتری نیاز است به

ها، سطح های آزمودنیتوان در تفاوتهای مطالعۀ حاضر را میده دهنوی و همکاران با یافتهمطالعۀ جعفرزا

 ها و همچنین نوع پروتکل تمرینی و شدت مورد استفادۀ تمرینات دانست. در آزمودنی 2پایۀ لیپوکالین ـ

 

 یریگجهینت

و پیامدهای  2مانند لیپوکالین ـهای التهابی طور خلاصه، یکی از راهکارهای مهم برای کاهش شاخصبه

تودۀ چربی بدن است. با  ژهیوبهبدن،  وزناضافههای بدنی منظم و کاستن از احتمالی آن، انجام فعالیت

رسد انجام یک دوره نظر میگیری از مطالعۀ حاضر، بهتوجه به نتایج حاصل از تمام متغیرهای مورد اندازه

شده در تحقیق حاضر، در ابتدا اثر خود را با کاهش تودۀ یانتمرینات هوازی منتخب در آب با شدت ب

دهد. همراه با این کاهش، همزمان بهبود نشان می وزناضافهی آنتروپومتریکی افراد دارای هااندازهچربی و 

و  2گیرد که این بهبود با کاهش سطوح پلاسمای لیپوکالین ـیمپروفایل لیپیدی در این افراد صورت 

گیری و های مطالعۀ حاضر عدم اندازهمقاومت انسولینی همراستاست. از جمله محدودیتبهبود شاخص 

ها در طول دوره، عدم امکان مقایسۀ پروتکل تمرینی مطالعۀ حاضر با سایر کنترل کامل تغذیۀ آزمودنی

های مالی و روش شناختی بود. دلیل محدودیتها بهگیری دیگر آدیپوکاینها و عدم اندازهانواع تمرین
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شود که تحقیقات بیشتری در خصوص اثر تمرینات هوازی در آب بر میزان تغییرات بنابراین، توصیه می

ها در کنترل چاقی، پیشگیری از بروز ها انجام گیرد تا اثر این نوع فعالیتو دیگر آدیپوکاین 2لیپوکالین ـ

 ها مشخص شود.آدیپوکاین سازوکاربه انسولینی با رویکرد های قلبی ـ عروقی و بهبود مقاومت بیماری

 تشکر و قدردانی

وسیله نویسندگان تشکر این تحقیق در استخر مردان مجموعۀ ورزشی شهید رجایی انجام گرفت. بدین

 دارند.یمهای این تحقیق اعلام یآزمودنو قدردانی خود را از عوامل این مجموعۀ ورزشی و 
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