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هاي سفید خون و شاخص ، تعداد سلول2- ر تمرین مقاومتی بر غلظت پلاسمایی لیپوکالینیثتا

  2دیابت نوع مردان مبتلا به مقاومت به انسولین در 

  4،  رزیتا فتحی3، الهه طالبی گرکانی2مرزونی ، حسن برزگري1رضا صفرزادهعلی

 :چکیده

رسد بر متابولیسم شود و به نظر میبه میزان بالایی در بافت چربی سفید بیان می ی است کهآدیپوکین 2-لیپوکالین :سابقه و هدف

پلاسمایی  سطوحبر  ايدایره تمرین مقاومتی هفته 8هدف پژوهش حاضر بررسی تاثیر . حساسیت انسولینی اثرگذار باشد گلوکز و

  . بود دیابتیمردان  2-لیپوکالین

شاخص توده کیلوگرم و  6/81 ± 4/11، وزن سال 2/49 ± 9/7 سن میانگینبا  2مرد مبتلا به دیابت نوع  شانزده :هامواد و روش

گروه تمرین  يهاآزمودنی. تقسیم شدند )8= تعداد (و تمرین مقاومتی ) 8= تعداد (دو گروه کنترل  به تصادفیبه طور  1/28 ± 9/3 بدن

هاي پیکرسنجی و شاخص .انجام دادند) روز در هفته 3(یک تکرار بیشینه را درصد  80تا  50اي با شدت هفته تمرین مقاومتی دایره 8

، شاخص مقاومت انسولینی (HbA1c)هموگلوبین گلیکوزیله همراه با پلاسمایی  2-انسولین و لیپوکالین ،سطوح ناشتاي گلوکز

(HOMA-IR) هاي سفید خون و تعداد سلول(WBC) مطالعه مورد ارزیابی قرار گرفت در ابتدا و پایان .  

تغییرات  .)P>05/0(مردان دیابتی شد  WBCو  HbA1cانسولین،  پلاسمایی سطوح داریمعنتمرین مقاومتی موجب کاهش  :هایافته

غلظت  .)P>05/0(بود  داریمعن در مقایسه با گروه کنترل گروه تمرین مقاومتیدر  HOMA-IRغلظت پلاسمایی گلوکز و مقادیر 

ي در مقایسه با گروه کنترل داریمعنکه این تغییرات تفاوت  )P>05/0(در گروه تمرین با افزایش همراه بود  2-پلاسمایی لیپوکالین

   .)P>05/0(داشت 

بهبود  در ي موثريتواند روش مداخلهاي میدایره تمرین مقاومتی است که بیانگر آن ي تحقیق حاضرهایافته :گیريبحث و نتیجه

در ساز و کاري جبرانی احتمالاً  2- لیپوکالین پلاسماییغلظت  افزایش .اشدب 2در مردان مبتلا به دیابت نوع  و التهابی متابولیکیرخ نیم

  .است بهبود متابولیسم این بیماران

  

 سیستمی التهاب، 2دیابت نوع سیدروکالین، تمرین مقاومتی،  :واژگان کلیدي

  

   

 

       علوم ورزشی، دانشگاه مازندران ي، دانشکدهیگروه فیزیولوژي ورزشاستادیار .  1

  یفیزیولوژي ورزشکارشناسی ارشد .  2

     e.talebi@umz.ac.ir  )نویسنده مسئول( علوم ورزشی، دانشگاه مازندران ي، دانشکدهیگروه فیزیولوژي ورزشدانشیار .  3

  علوم ورزشی، دانشگاه مازندران ي، دانشکدهیگروه فیزیولوژي ورزشدانشیار .  4
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  مقدمه

پیش و  هستند مبتلا آن در جهان به نفر میلیون 150 از بیش است که ايی پیچیدهمتابولیک اختلال 2دیابت نوع 

این بیماري در برخی کشورها از جمله  .)1( میلیون نفر افزایش یابد 439به  2030این رغم تا سال  شود می بینی

هاي گوناگون هاي فراوان و ایجاد معلولیترود و به علت پیامدایالات متحده سومین علت مرگ و میر به شمار می

ي بافت چربی همراه افزایش توده که بااز سوي دیگر چاقی  .)2( دگردمی محسوبیک بیماري ناتوان کننده 

 یدر بیولوژي بافت چرب هاي اخیرپیشرفت .)3( باشدمی 2عامل خطرزاي مهمی در پیشرفت دیابت نوع است، 

در  روداحتمال مید که کنرا ترشح می هاینآدیپوکعلاوه بر ذخیره انرژي انواعی از  بافت گر آن است که ایننشان

هاي احتمالی ارتباط چاقی و مکانیسم. )4( باشند اثرگذارعروقی  - هاي قلبیپیشرفت مقاومت انسولینی و بیماري

ها و التهاب خفیف رسد تغییر در بیان آدیپوکینبه نظر می. هنوز به درستی مشخص نشده است 2دیابت نوع 

   .)3( باشند موردسیستمی عوامل موثري در این 

1 سیدروکالین، یتروکالین، هايبا نام که 2- لیپوکالین     
NGAL 24وp3   شود گلیکوپروتئینی با شناخته مینیز

به  و شوداین آدیپوکین به میزان بالایی در بافت چربی سفید بیان می. )4،5( کیلو دالتون است 25وزن مولکولی 

-تصور بر این است که لیپوکالینچنین هم .)6( باشدرسد بر متابولیسم گلوکز و حساسیت انسولینی اثرگذار نظر می

ح افزایش سط .)6( و ایمنی ذاتی دخیل باشد 3، تومورزایی2در عملکردهاي بیولوژیکی متعددي مانند آپوپتوز 2

هاي همراه با مقاومت لیکن در تمامی وضعیت. )7( شده استدر بیماران مبتلا به چاقی گزارش  2-لیپوکالین

در بیماران دیابتی مشاهده  2-این افزایش سطوح سرمی لیپوکالین علاوه بر. )8( وجود نداشتانسولین این ارتباط 

 سطوح آن همراه بود تعدیلبا ) 4روزیگلیتازون(ي حساسیت انسولینی که استفاده از داروهاي افزایش دهنده شد

)7(.   

موجب بهبود کنترل گلوکز خون، تواند میهاي ورزشی  شرکت منظم در فعالیتاند مطالعات پیشین نشان داده     

- به نظر میدر این بین  .)9( گردد 2به دیابت نوع  مبتلایانتنفسی و ترکیب بدنی  -رخ لیپیدي، آمادگی قلبینیم

 روشتواند ب )10( ي عضلانیتمرینات مقاومتی با تاثیر بر افزایش مصرف گلوکز و افزایش قدرت و تودهرسد 

به خوبی نشان داده شده است در این راستا . )11( باشدها  تعدادي از بیماريو معالجه  کنترل دردرمانی موثري 

کاهش  موجبتواند می 2در بیماران مبتلا به دیابت نوع  علاوه بر بهبود ترکیب بدنی ايتمرین مقاومتی دایره

-تمرینات مقاومتی به روش دایره انجام رسدبه نظر می .)12( گردد هاسطوح آدیپوکین گلوکز خون و بهبود غلظت

قابل اجرا بهتر مناسب و  2هاي عضلانی براي افراد مبتلا به دیابت نوع به دلیل فواصل استراحتی بیشتر گروهاي 

  .)13،14( باشد

علاقمند شدند تا دریابند التهابی، محققان علوم ورزشی پیش یعنوان عامله ب 2-با شناسایی نقش لیپوکالین     

ارتباط دارد، لیکن تا  2-بهبود مقاومت انسولینی ناشی از فعالیت ورزشی تا چه اندازه با تغییرات سطوح لیپوکالین

ین در پاسخ به فعالیت ورزشی ه است و هنوز تغییرات این آدیپوکانجام شد موردکنون مطالعات بسیار اندکی در این 

ماه تمرین ترکیبی هوازي و مقاومتی در  3با بررسی اثر  5طور مثال چوي و همکارانبه. ه استشدمشخص ن دقیقاً

 

1 Neutrophil Gelatinase- Associated Lipocalin 
2 Apoptosis 
3 Tumorigenesis 
4 Rosiglitazone 
5 Choi, et al. 
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ي داریمعنبا وزن طبیعی تغییر  در مقایسه با گروه کنترلِ 2- پلاسمایی لیپوکالین غلظتدریافتند که  زنان چاق

فعالیت ورزشی هوازي با بررسی اثر یک جلسه  1این در حالی است که دمیرچی و همکاران. )15( نداشته است

سطوح  و بودهقبل از تمرین در افراد چاق بالاتر از افراد داراي وزن طبیعی  2-فزاینده دریافتند که سطح لیپوکالین

از این رو پژوهش حاضر  .)16( ي افزایش یافته استداریمعنطور ه ب فعالیت ورزشیدو گروه پس از  در هر آن

در مردان مبتلا به  2-سطوح پلاسمایی لیپوکالین اي برتمرین مقاومتی دایره يتاثیر یک برنامه تادرپی آن است 

  .هاي متابولیسم گلوکز را بررسی نمایدو ارتباط آن با شاخص 2دیابت نوع 

شود که با تغییرات شناخته مینیز نوعی بیماري التهابی علاوه بر اختلال متابولیکی به عنوان  2دیابت نوع      

یکی از هاي سفید خون سلولشمارش  .)17( همراه است (WBC) 2هاي سفید خونها و سلولسطوح سیتوکین

در افراد مبتلا به دیابت نوع  WBCسطوح بالاي  .التهابی استهاي هاي موجود در میان شاخصترین ارزیابیرایج

هدف دیگر این از این رو . )17( شده است گزارشو ارتباط مستقیم آن با شاخص مقاومت به انسولین مشاهده  2

سطوح پلاسمایی و ارتباط آن با  هاي سفید خونتعداد سلول بر ايدایره تمرین مقاومتی پژوهش بررسی تاثیر

 .باشدمی 2مردان مبتلا به دیابت نوع در  2-لیپوکالین

  

  شناسیروش

طور ه که ب بود سال 60تا  40سنی  يبا دامنه 2مرد مبتلا به دیابت نوع  16 شاملهاي پژوهش حاضر آزمودنی

 يماه گذشته سابقه 6ها در آزمودنی. پژوهش شرکت کردند این کتبی در ينامهداوطلبانه و پس از اخذ رضایت

عوارض  فاقد هاي پاراکلینیکیچنین بر اساس شرح حال، معاینه و یافتههم .انجام فعالیت بدنی منظم نداشتند

هاي از دیگر ملاك .بودند) عروقی -هاي قلبیشامل رتینوپاتی، نفروپاتی و بیماري(مزمن و گوناگون دیابت 

پس  .ي تمرین بوددرمان با انسولین و تغییر داروي مصرفی در دورهها عدم استعمال مواد مخدر، انتخاب آزمودنی

 )نفر در هر گروه 8( مرین مقاومتیبه دو گروه کنترل و تطور تصادفی ه ها بآزمودنیهاي اولیه از انجام بررسی

  .تقسیم شدند

 .شدروز در هفته انجام می 3 که اي بودبه صورت دایره تمرین با وزنههفته  8تمرین مقاومتی شامل  يبرنامه     

درصد  50با شدت بود که تکرار در هر ایستگاه  12تا  8و ایستگاه  10 با )دایره( نوبت 3شامل  ي تمرینهر جلسه

درصد یک  80 حدود تا به تدریج شدت تمرین هاي آتیدر هفته .شد آغازدر هفته اول  )1RM( یک تکرار بیشینه

هفته پایانی ثابت بود و با  3در تمرین  شدت .)درصد افزایش بار 10تا  5هر هفته ( یافتتکرار بیشینه افزایش 

تا  2 هاثانیه و بین نوبت 30-60ها زمان استراحت بین ایستگاه .)18( شدانجام یک تکرار بیشینه درصد  80شدت 

ن کرد، خم5اي، پروانه4دن زانوکر، باز 3ها به ترتیب شامل پرس سینهایستگاه .در نظر گرفته شده بود دقیقه 3

 10. بوددراز و نشست و  1، پشت بازو10، بلند کردن پاشنه9، قایقی نشسته8جلو بازو ،7، کشش دوطرفه به پایین6زانو
 

1 Damirchi, et al. 
2 White Blood Cell 
3 Chest Press 
4 Knee Extension 
5 Butterfly 
6- Knee flection 
7 Lat Pull Down 
8 Arm Curl  
9 Seated Rowing 
10 Heel Raise 
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 .اختصاص داده شدتمرینی ي در انتهاي هر جلسهدقیقه سرد کردن  10و  در ابتدا دقیقه گرم کردن 15تا  10. بود

تعیین بار اعمال شده و بررسی میزان  به منظور .)19( یک تکرار بیشینه  از فرمول زیر استفاده گردید جهت تعیین

  .تمرینی این آزمون در ابتداي هفته چهارم و هشتم نیز تکرار شد پیشرفت و کنترل بارِ

  
ي از شروع برنامه پیش ،سی در دو مرحلهسی 10از ورید بازویی به میزان در وضعیت ناشتا  گیري خوننمونه     

و  آوريجمع EDTA هاي حاوي ها در لولهنمونه. به عمل آمد تمرین يآخرین جلسه ساعت پس از 48و  تمرین

درجه  -20در دماي  هاي مجزادست آمده براي انجام آزمایشات بعدي در لولهپلاسماي به. سریعاً سانتریفوژ گردید

  . داري شدندگراد نگهسانتی

به ترتیب از  مخصوصهاي با استفاده از کیتو  الایزا روش هبو انسولین  2- لیپوکالینغلظت پلاسمایی      

گیري اندازه Mercodia AB, Uppsala, Swedenو  CUSABIO BIOTECH, Wuhan, Chinaهايشرکت

و  د در لیترمیلی واح 1براي انسولین  و لیترپیکوگرم بر میلی 8/7حساسیت روش مذکور براي لیپوکالین . شد

گلوکز با استفاده از روش  ییپلاسماغلظت  .بود% 1/6براي انسولین و % 7/7 براي لپیوکالین ضریب تغییرات

حساسیت روش . گیري شدبا استفاده از کیت شرکت پارس آزمون اندازه) گلوکز اکسیداز( 2آنزیمی -سنجیرنگ

گیري مقاومت به انسولین از براي اندازه. بوددرصد  2/1گرم در دسی لیتر بود و ضریب تغییرات میلی 1مذکور 

  :بر طبق فرمول زیر استفاده شد) HOMA-IR(شاخص ارزیابی مدل هموستازي 

  انسولینبه مقاومت شاخص ) = دسی لیتر/میلی واحد(انسولین پلاسما  ×) لیتر/میلی مول(گلوکز پلاسما  ÷50/22

 براي اسمیرنوف، -آزمون کولموگروف با استفاده از هاداده طبیعی توزیعاطمینان از  از پسدر پژوهش حاضر 

از آزمون ) قبل و بعد از مداخله تمرینی(ي درون گروهی تی مستقل و براي مقایسه آزمون از هاي بین گروهمقایسه

و تغییرات  2- منظور تعیین ارتباط بین تغییرات سطوح پلاسمایی لیپوکالین بهچنین هم. تی وابسته استفاده شد

 ±صورت میانگین  به هاداده تمامی. گیري شده از آزمون همبستگی پیرسون استفاده شدسایر پارامترهاي اندازه

ي داریمعنسطح  شد و انجام 16 نسخه SPSS افزار آماري ها با استفاده از نرممحاسبه. اندشده ارائه معیار انحراف

  .در نظر گرفته شد P≥ 05/0ها آزمون

 
  هایافته

 ،وزنداري در یتفاوت معن در ابتداي پژوهش .گزارش شده است 1در جدول ها ی آزمودنیپیکرسنج اطلاعات

ي داریمعنتفاوت نیز  برنامهدر پایان  .کنترل و تمرین وجود نداشت هايو درصد چربی گروه بدن يشاخص توده

در  بدنی يوزن و شاخص توده داریمعنحاکی از عدم تغییرات  نتایج آزمون آماري .ها مشاهده نشدبین گروه

ها در مقایسه با پیش آزمون آزمودنیاین در حالی است که درصد چربی بدنی . باشدمیهاي کنترل و تمرین گروه

   .مشاهده نشد يداریمعناختلاف ها بین گروه اما. )P > 05/0( داشت داریمعنافزایش در هر دو گروه 

  

                                                                                                                                                    
1 Triceps Extension 
2 Enzymatic Colorimetric 
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 پژوهشهاي گروه در هاهاي پیکرسنجی آزمودنیشاخص  .1جدول

  P  تغییرات  پس آزمون  پیش آزمون  

          )کیلوگرم( وزن بدن

9/0  16/0 ± 85/2  0/84 ± 8/13  8/83 ± 8/13  تمرین  

10/0  03/1 ± 54/1  3/80 ± 2/9  3/79 ± 8/8  کنترل  

P 4/0  5/0  4/0    

  شاخص توده بدن

 )کیلوگرم بر متر مربع(

        

2/0  -66/1 ± 79/3  1/28 ± 3/4  8/29 ± 5/3  تمرین  

7/0  07/0 ± 57/0  5/26 ± 8/3  4/26 ± 7/3  کنترل  

P 08/0  4/0  2/0    

          )درصد( چربی بدن

006/0  33/1 ± 97/0  9/28 ± 5/4  5/27 ± 6/4  تمرین  

004/0  43/2 ± 65/1  8/24 ± 3/7  4/22 ± 4/6  کنترل  

P 08/0  2/0  13/0    

 1هموگلوبین گلیکوزیله، WBC ،2- ، لیپوکالینانسولین ،ي در غلظت گلوکزداریمعنتفاوت در ابتداي پژوهش      

(HbA1c)  وHOMA-IR  گلوکز  داریمعنکاهش غیر. )2جدول ( مشاهده نشدهاي کنترل و تمرین گروهبین

 آن در گروه کنترل داریمعنغیر و افزایش) -59/3 ± 61/43(هفته تمرین مقاومتی در گروه تمرین  8پس از 

 > 05/0( بود هاتغییرات گلوکز بین گروه داریمعن تفاوت بیانگر نتایج آزمون آماري). 87/8 ± 20/26(مشاهده شد 

P( . تغییرات آن در مقایسه با گروه  داریمعنو تفاوت  انسولین در گروه تمرین پلاسمایی غلظت داریمعنکاهش

 .)P > 05/0( باشدسطوح انسولین می ي تمرینی بر کاهشاین برنامه داریمعنتاثیر  نشانگرکه  کنترل مشاهده شد

نتایج . مشاهده شد شاخص مقاومت به انسولین) -39/1 ± 87/1(دار در گروه تمرین مقاومتی کاهش غیرمعنی

 مقادیر بهبودي تمرینی بر ها و در نتیجه تاثیر این برنامهآن بین گروه دار تغییراتیتفاوت معن بیانگرآزمون آماري 

HOMA-IR 05/0( بود < P(.  درصددر مقایسه با پیش آزمون HbA1c و در  در گروه تمرین مقاومتی کاهش

ها بین گروه HbA1cتغییرات در داري یمعنتفاوت  چنینهم. )P > 05/0(دار داشت معنی کنترل افزایشگروه 

  .)P > 05/0( باشدمی آن مقادیر ي تمرینی بر کاهشتاثیر این برنامه ينشان دهندهکه  مشاهده شد

 ).P > 05/0( داشت داریمعنافزایش  در گروه کنترلو  کاهشدر گروه تمرین  هاي سفید خونگلبول تعداد     

ي تمرینی بر کاهش تاثیر این برنامه دار داشته که حاکی ازتفاوت معنی هابین گروه WBC تغییراتچنین هم

 داریمعندر گروه تمرین افزایش  2- سطوح پلاسمایی لیپوکالین .)P > 05/0( باشدمی هاي سفید خونتعداد سلول

بین دو  داریمعنتفاوت  بیانگرهاي کنترل و تمرین نیز بین گروه 2- لیپوکالینبررسی تغییرات  .)P > 05/0(داشت 

  .)P > 05/0(بود  2در بیماران دیابتی نوع  2-تمرینی بر افزایش سطوح لیپوکالین يو تاثیر این برنامه گروه

  
 

1 Glycosylated Haemoglobin 
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   و پس از آزمون قبلغلظت پلاسمایی متغیرهاي پژوهش   .2جدول 

  P  تغییرات  پس آزمون  پیش آزمون  

  گلوکز

  )لیترگرم بر دسیمیلی(

        

053/0  -59/3 ± 61/43  1/154 ± 4/63  0/190 ± 9/48  تمرین  

3/0  87/8 ± 20/26  5/158 ± 1/28  6/149 ± 1/28  کنترل  

P 06/0  8/0  026/0    

  انسولین

 )لیترمیکروگرم بر (

        

005/0  -33/9 ± 59/5  1/6 ± 8/2  4/15 ± 9/7  تمرین  

7/0  99/0 ± 55/7  8/17 ± 8/10  9/16 ± 6/5  کنترل  

P 5/0  037/0  013/0    

شاخص مقاومت به 

 (HOMA-IR) انسولین

        

10/0  -39/1 ± 87/1  4/5 ± 9/2  8/6 ± 0/3  تمرین  

4/0  27/0 ± 96/0  1/7 ± 0/3  8/6 ± 3/3  کنترل  

P 9/0  3/0  048/0    

HbA1c )درصد(          

03/0  -63/0 ± 66/0  0/8 ± 3/1  6/8 ± 8/1  تمرین  

01/0  10/1 ± 91/0  7/8 ± 3/1  6/7 ± 5/1  کنترل  

P 2/0  3/0  001/0    

WBC )103 در میکرولیتر(          

03/0  -00/1 ± 04/1  3/6 ± 1/1  3/7 ± 4/1  تمرین  

01/0  76/0 ± 65/0  2/8 ± 4/2  4/7 ± 0/2  کنترل  

P 8/0  053/0  001/0    

  2-لیپوکالین

 )لیترنانوگرم در میلی( 

        

005/0  75/37 ± 77/26  8/66 ± 7/25  1/29 ± 9/17  تمرین  

7/0  -14/3 ± 97/20  5/28 ± 6/20  7/31 ± 5/8  کنترل  

P 7/0  005/0  004/0    
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  با تغییرات سایر پارامترها 2-همبستگی بین تغییرات غلظت پلاسمایی لیپوکالین . 3جدول 

  P ضریب همبستگی  

  وزن  - 28/0 3/0

 بدن شاخص توده - 57/0 02/0

 درصد چربی - 22/0 4/0

  گلوکز  - 20/0 4/0

 انسولین -5070 06/0

شاخص مقاومت به  - 11/0 7/0

 انسولین

04/0 52/0 - HbA1c 

02/0 57/0 - WBC 

  

 استفاده از با گیري شدهرهاي اندازهمتغیو تغییرات سایر  2-ارتباط بین تغییرات سطوح پلاسمایی لیپوکالین     

ارتباط معکوس و  ينشان دهندهنتایج آزمون . )3جدول ( آزمون همبستگی پیرسون مورد بررسی قرار گرفت

 )=BMI )05/0 < P ،570/ 0 - r=(  ،HbA1c )05/0 < P ،523/ 0- rبا تغییرات  2- تغییرات لیپوکالین داریمعن

  .بود) =WBC )05/0 < P ،578/ 0- rو 

 
  و بررسی بحث

اي در هفته تمرین مقاومتی دایره 8بر اثر  2-پلاسمایی لیپوکالین غلظت پژوهش حاضر افزایشي ترین یافتهمهم

به مقدار زیادي ناشناخته و نتایج  2- تاثیر فعالیت ورزشی بر سطح لیپوکالین. باشدمی 2مردان مبتلا به دیابت نوع 

چوي و . آیدتناقض به نظر میحاصل از تحقیقات اندکی که در این زمینه انجام شده است نیز تا حدودي م

ي تمرین ورزشی مشاهده ماه برنامه 3زنان چاق پس از  2-سرمی لیپوکالین غلظتي در داریمعنتغییر  1همکاران

بلافاصله  2-پلاسمایی لیپوکالین غلظتافزایش  2این در حالی است که اسپیروپولوس و همکاران. )15( نکردند

 ساعت بعد را گزارش دادند 48ه تا آن به مقادیري نزدیک به سطح پای و بازگشتماراتون پس از مسابقه فوق 

بندي شده سال پس از یک جلسه فعالیت ورزشی درجهدر مردان میان 2-لیپوکالینپلاسمایی  غلظتافزایش . )20(

  .)16( نیز مشاهده شده است 3مطابق با پروتکل بروس

با این وجود پیشنهاد . )21( هنوز مشخص نشده است 2- لیپوکالینساز و کارهاي اثرگذار بر القاي تغییرات      

 گردند 2-توانند موجب القاي بیان و ترشح لیپوکالینمی IFN-γو  TNF-αهاي التهابی مانند شده است سیتوکین

این درحالی است که در . )16،22( گزارش شده است WBCبا  2- چنین ارتباط مثبت سطوح لیپوکالینهم. )21(

هاي سفید خون در بیماران با کاهش سلول 2-ي حاضر بر اثر تمرینات مقاومتی افزایش غلظت لیپوکالینمطالعه

از این رو با توجه . مشاهده شد 2-و لیپوکالین WBCدار بین تغییرات دیابتی همراه بود و ارتباط معکوس و معنی
 

1 Choi, et al. 
2 Spiropoulos, et al. 
3 Bruce protocol 
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هاي التهابی در بیماران دیابتی بر اثر نهایی مبنی بر کاهش غلظت سیتوکیي حاضر و گزارشي مطالعهبه نتیجه

حداقل در پاسخ به فعالیت  2-رسد در تنظیم بیان ژن و پروتئین لیپوکالینبه نظر می )12،23(تمرینات مقاومتی 

زیرا عملکرد ضدالتهابی . ورزشی عوامل دیگري غیر از عوامل التهابی باید مورد بررسی و مد نظر قرار گیرد

از طریق ساز و کارهاي مستقیم ) PPAR-γ( 1ي فعال تکثیر پرکسیزومی گامال فعالیت گیرندهبا تعدی 2-لیپوکالین

  . )24( نشان داده شده استنیز ) NF-κB( 2اي کاپا بیي مهار فعالیت عامل هستهو غیرمستقیم به وسیله

 هاي چربیدر محیط کشت سلول نوترکیب 2-لیپوکالین افزایش به تازگی نشان داده شده استاز طرفی      

با نیز ها به موش 2- تزریق لیپوکالین .گرددمی چربیهاي دخیل در بتا اکسیداسیون موجب افزایش بیان ژن

چنین همبستگی مستقیم سطوح پلاسمایی آن هم .)25( همراه بود  3کربوهیدرات و مصرف یمصرف افزایش انرژي

گیري محققان نتیجه رواز این . هاي انسانی مشاهده شدچربی و انرژي مصرفی در آزمودنی اکسیداسیونبا میزان 

لذا  .)25( شودآدیپوکینی است که موجب افزایش اکسیداسیون چربی و انرژي مصرفی بدن می 2- لیپوکالین کردند

بیماران دیابتی که با اختلال در و افزایش آن در اثر تمرین مقاومتی  2- بالا بودن سطوح لیپوکالینرسد به نظر می

  .باشد بدن سازوکاري جبرانی در جهت تعدیل متابولیسم ،متابولیسم گلوکز مواجه هستند

- و میکرو متصل شده هابه اینتروباکتین و سیدروفور 2-که لیپوکالین نتایج مطالعات پیشین حاکی از آن     

 دارد و با این روشباز می) باشدها میکه ماده غذایی مهمی براي آن( +Fe3هاي کوچک را از دریافت ارگانیسم

 تواند مقاومت انسولینی را ازرسد آهن مینظر میبه چنینهم .)26،27( کندنقش ضد باکتریایی خود را ایفا می

 تمرین بر اثر 2- بنابراین شاید افزایش سطح لیپوکالین. )7( اکسیژن القا نماید آزاد هايدهی رادیکالطریق شکل

هاي مبتلا به دیابت به دلیل نقش جالب توجه آن در متابولیسم آهن و کنترل التهاب و در آزمودنی مقاومتی

  .باشدنیز عفونت 

و بهبود تغییرات  انسولین غلظت داریکاهش معن در تمرین مقاومتی تاثیر هاي پژوهش حاضراز دیگر یافته     

 مراحل آغازیندر  یمقاومت انسولین. در مقایسه با گروه کنترل است انسولینیگلوکز و شاخص مقاومت سطح 

مصرف . )28،29( دشوانسولین می يبا واسطه مصرف گلوکزِ يدرصد 40تا  35منجر به کاهش  2دیابت نوع 

و عضلانی  يمستقیمی با توده يدهد و رابطهانسولین عمدتاً در عضلات اسکلتی رخ می يبا واسطه گلوکزِ

دهند که ورزش حساسیت انسولینی افراد مبتلا به برخی مطالعات نشان می. چربی دارد يمعکوسی با توده يرابطه

خواهد داشت ساعت پس از تمرین نیز ادامه  24تا  12این افزایش حساسیت . دهدرا افزایش می 2دیابت نوع 

را  ت اسکلتیهاي عضلابه سطح سلول (GLUT4)گلوکز  يفعالیت ورزشی میزان جابجایی انتقال دهنده .)28(

و کراتینین به فسفوکراتین را   AMP/ATPهاي عضلانی نسبتانقباض. دهدمستقل از عمل انسولین افزایش می

میانجی کلیدي  AMPK. سازدرا فعال می) AMPK( 4دهد که به سرعت آدنوزین منوفسفات کینازافزایش مینیز 

انقباض عضلانی  به هنگامرسد نظر میهاي پستانداران است و بهاکسیداسیون اسید چرب و انتقال گلوکز در سلول

  . )30( شود GLUT4جابجایی  موجب

 غلظتموجب افزایش  ايدایرههفته تمرین مقاومتی  8هاي پژوهش حاضر نشان داد یافتهدر مجموع      

 و WBC ،این در حالی است که سطوح انسولین. شودمی 2مردان مبتلا به دیابت نوع  در 2-لیپوکالین پلاسمایی

 

1 Peroxisome Proliferator-Activated Receptor-γ 
2 Nuclear Factor-κB 
3 Carbohydrate utilization 
4 Adenosine Mono Phosphate Kinase (AMPK) 
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HbA1c ح گلوکز و شاخص مقاومت انسولینی در مقایسه با گروه وو تغییرات سطکاهش یافته  داريیطور معنبه

بیماران دیابتی اثرات سودمندي در  ايدایره رسد انجام تمرینات مقاومتیبنابراین به نظر می. داشتبهبود کنترل 

در متابولیسم انرژي بیماران مبتلا به دیابت  2-نقش لیپوکالین و شتهگلایسمیک دا التهابی و در کنترل وضعیت

  .دارد در این مورد ضرورت مطالعات بیشتر کهحائز اهمیت بوده  2نوع 

  

 تشکر و تقدیر

  .و قدردانی را دارند کمال تشکر کردند، تحقیق شرکت این در که هاییآزمودنی از تمامی نویسندگان مقاله
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