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  1395بهار ، 1شمارة ، 8دورة 

  51 - 61: ص ص 
  

  

، انسولين و مقاومت به انسولين در 2تأثير شش هفته تمرين هوازي بر سطوح پلاسمايي ليپوكالين 
  هاي نر ديابتي شده با استرپتوزوتوسين موش

  
   4عارفي رضا  -    3ومرضيه ثاقب ج  – 2مهشيد حسيني -1افسانه شمشكي

فيزيولوژي ورزشي  دانشجوي دكتري. 2  ، تهران ، ايران الزهرادانشگاه  فيزيولوژي ورزشي دانشكده تربيت بدني  دانشيار. 1
، دانشگاه بيرجند فيزيولوژي ورزشي گروه تربيت بدني  دانشيار. 3 ، اصفهان ، ايران دانشگاه اصفهان دانشكده تربيت بدني 

  . ، بيرجند ، ايران دانشگاه بيرجندفيزيولوژي ورزشي گروه تربيت بدني دكتري . 4 .ان بيرجند ، اير
  )1394/ 02/  17 :، تاريخ تصويب 1393/ 11/ 05 : تاريخ دريافت ( 

  
 

 چكيده

ر تمرين هوازي پژوهش حاضر اث. با چاقي، ديابت نوع دوم و مقاومت به انسولين ارتباط نزديكي دارد يك آديپوكاين است كه 2ليپوكالين
سر موش صحرايي نر  30تعداد  .كندبررسي ميانسولين و مقاومت به انسولين در موش هاي نر ديابتي را  ،2بر سطوح پلاسمايي ليپوكالين

 .شـدند تقسـيم  گروه تمرين ديابتي، كنترل ديابتي و كنترل سـالم   3به طور تصادفي به گرم  240تا  180با وزن اي هفته 12نژاد ويستار 
شيب پنج درجه، تمرين  متر در دقيقه و20دقيقه با سرعت  40هاي گروه تمرين ديابتي به مدت شش هفته و پنج روز در هفته براي موش

. ندخـون گيـري شـد   و ساعت ناشتايي بيهوش  12ساعت پس از آخرين جلسه تمريني و پس از  48ها تمام موش. انجام دادند استقامتي
آزمـون آمـاري تحليـل     داده ها بـا اسـتفاده از   تجزيه و تحليل. و انسولين به روش الايزا اندازه گيري شد 2سطوح پلاسمايي ليپوكالين

نشان داد كه شش هفته تمرين هوازي منجـر بـه    تحليل واريانس يك طرفهآزمون  .انجام شدتوكي  و آزمون تعقيبي واريانس يك طرفه
در گروه تمـرين  ) =0P/ 007( شاخص مقاومت به انسولين  و كاهش معنادار P)=003/0( 2افزايش معناداري در سطح پلاسمايي ليپوكالين

ديـده  ) P=587/0(در حالي كه تغييرات معناداري در سطوح انسولين در گروه تمرين ديابتي نسبت به گروه كنترل ديـابتي  . ديابتي شد
و كاهش مقاومت به انسـولين در   2ش سطح ليپوكاليناين پژوهش نشان داد كه شش هفته تمرين هوازي ممكن است از طريق افزاي. نشد

  .بهبود اختلالات متابوليكي در بيماري ديابت نقش داشته باشد
  

  هاي كليدي واژه
  .، چاقي، گلوكز، مقاومت به انسولين، ديابت2ليپوكالين
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 مقدمه

مقاومت  اصلي خطر ابتلا بهيكي از فاكتورهاي  چاقي
 عوارض سايرو  2ديابت نوع  مشخصه به انسولين،

آترواسكلروز  و، چربي خون كبد چرب مانند متابوليك
، التهاب وزن بدن تعادل نقش مهمي در بافت چربي .است

و ذخيره  متابوليسم تنظيم از طريق مقاومت به انسولينو 
/ ها  سايتوكاين طيف وسيعي از و انتشار چربيسازي 

  ).19، 5(بازي مي كند  ها آديپوكين
هاي متابوليك با ه بيماريديابت شامل يك گرو

باشد كه در نتيجه كاهش مشخصه افزايش گلوكز خون مي
شود   ترشح انسولين، عملكرد انسولين يا هر دو ايجاد مي

 خوني و فاكتورهاي در تغيير با دو  ديابت نوع .)31(

سايتوكين ها،  از برخي افزايش مانند بدن هاي ميانجي
 گسترده اي تباطار موارد ساير و چرب اسيد كلسترول،

 القا حتي و كننده تشديد عامل هاي مي توانند دارد، كه

 با بيماري، اين .)10(گردند  ديابت محسوب ي كننده

ديابت . همراه است عصبي و قلبي كليوي، عوارض چشمي،
اي بر بار قابل توجه دهد وكيفيت زندگي را كاهش مي

 لاشت بنابراين. )34(آورد هاي سلامت وارد ميسيستم

 كه درمان، اين استو  پيشگيري در پژوهشگران

 امكان صورت در و شناسايي را كننده فاكتورهاي تشديد

 ها آن ورزشي هاي تمرين مانند درماني هاي روش توسط

 فعاليت كه است اين بر تصور .)10(بهبود بخشند  را

 و پلاسمايي ليپيدهاي كاهش سطح يوسيله به ورزشي
 حساسيت افزايش و اكسايشي استرس كاهش خون، گلوكز

 ديابت از ناشي عوارض و تعديل بهبود موجب انسوليني

  .)34(شود 
، 1A- FABP  شامل  ليپوكالين هاي خانوادهپروتئين
 كه باشندمي 3RBP4 و  (LCN-2) 22ليپوكالين

                                                           
1  . Fatty acid binding protein 
2  . Lipocalin-2 
3 . Retinol-binding protein 4 

 ديابت و چاقي با هاپروتئين اين بين ارتباط به ها پژوهش

 2ليپوكالين. )9(دارند  اشاره متابوليك سندرم و دوم نوع
 4نوتروفيل ژلاتيناز مرتبط با ليپوكالين همچنين به عنوان(
)NGAL (زيرخانوادهيكي از اعضاي ) است شناخته شده 

مشتق از بافت  يك سايتوكاين به تازگي بعنوان، ليپوكالين
 25پروتئين  2-ليپوكالين. )37(شناخته شده است چربي 

و  هاي انساني نوتروفيل از است كه در آغاز كيلو دالتوني
 دستگاه گوارش و دستگاه تنفسي در سلولها و بافتها ساير

 .)19(ترشح مي شود مشخص شد  گردش خون كه در
در  LCN-2 بيان ژن نشان داده اند كه مطالعات قبلي

 تنظيم مثبت ژنتيكي چاق حيوانات و كبد بافت چربي
بي هاي چر به وفور از سلول 2ليپوكالين. )19،37(دارد 

بيان و ترشح اين پروتئين پس از . )22(شود   توليد مي
هاي چربي بالغ به  هاي چربي نابالغ به سلول تبديل سلول

  .)11(يابد   شدت افزايش مي
اولين بار به عنوان يك پروتئين القاكننده  2ليپوكالين

قوي در پاسخ به فاكتور هاي رشد فيبروبلاست كه  از 
در آن . شناخته شدترشح مي شود،  3T3سلول هاي 

 آن را ) 1981(زمان هملتون و همكارانش 

5SIP24آنها در يافتند اين پروتئين در پاسخ به . ناميدند
فاكتور هاي رشد فيبروبلاست به عنوان يك القاكننده قوي 

ها در  ليپوكالين. )20(ترشح مي شود  3T3از سلول هاي 
، سنتز ها ها و فرمون انتقال رتينول: اعمال مختلفي مانند

ها، انتقال آهن و اسيد هاي چرب، مهار  پروستاگلاندين
رشد باكتريايي و تعديل پاسخ هاي التهابي نقش دارند 

 LCN-2 نظير التهابي هاي مشخص شده ميانجي. )7،17(

 ديابتي بيماران در C (CRP)6 واكنشي پروتئين و 

 قلبي مشكلات پيشرفت و توسعه با افزايش  يافته كه

 بيان شده  تازگي به البته .)36(است  همراه عروقي

                                                           
4 . Neutrophil gelatinase-associated lipocalin 
5 . Superinducible protein-24 
6 . C-reactive Protein 
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LCN-2 باشد، داشته التهابي اثرات ضد ممكن است  

  افزايش سطح كه گزارش شده استاي  گونهبه
  LCN-2انسولين، سازوكار به مقاومت و چاقي در 

  . )37(است  التهاب عليه حفاظتي
هاي انجام شده پيرامون اثر فعاليت ورزشي بر  بررسي

هاي آن متناقض  ار محدود و يافتهبسي LCN-2سطح 
تاثير دو نوع تمرين ) 2014(مقدسي و همكاران . است

مقاومتي و استقامتي را به مدت هشت هفته بر سطح 
LCN-2  پلاسما مردان جوان سالم مورد مطالعه قرار

دادند، نتايج آنها نشان داد هشت هفته تمرين استقامتي و 
دون تغيير در ب LCN-2مقاومتي باعث كاهش معني دار 

و مقاومت انسوليني در مردان جوان  Cپروتيئين واكنشگر 
تاثير ) 2014(لندي  محمدي و خواجه ).26(شود  سالم مي

هشت هفته تمرين هوازي را بر مردان سالم داراي اضافه 
وزن بررسي كردند كه نتايج آنها نشان داد هشت هفته 

 چوي. )27(شود  مي LCN-2تمرين هوازي باعث كاهش 
با بررسي اثرات سه ماه تمرين هوازي ) 2009(و همكاران 

نشانه  و قدرتي بر روي پروتئين هاي خانواده ليپوكالين و
هاي التهابي در زنان چاق و غير چاق ، نشان دادند غلظت 

LCN-2  قبل و پس از سه ماه تمرين تفاوت معناداري
با بررسي ) 2010(اسپيروپولوس و همكاران . )9(نداشت 

ونده شركت كننده در مسابقه فوق ماراتن نشان د 10
بلافاصله پس از  LCN-2دادند كه سطوح در گردش 

ساعت پس از آن به  48فعاليت ورزشي افزايش داشت و 
در پژوهش گركاني و . )32(سطح پايه نزديك شد 

 جلسه يك از پس LCN-2بيان ژن ) 1390(همكاران 

 معنا طور هديابتي ب صحرايي موش هاي در فعاليت ورزشي

در ) 2012(هالو وهمكاران . )2(يافت  كاهش داري
بيماران مبتلا به ديابت نوع دو مليتوس افزايش معناداري 

و همبستگي منفي   RBP-4، LCN-2درسطوح سرمي 
را نشان  HOMA -Bو شاخص  LCN-2ضعيف بين 

تمرينات هوازي نوع رايج فعاليت ورزشي در . )14(دادند 
است كه باعث بهبود در  2تي نوع معالجه ي افراد دياب

كنترل گليسيميك، وضعيت ليپيد، كاهش چربي بدن و 
مطالعات گوناگوني  ).4(كاهش گلوكز خون ناشتا مي شود 

نشان داده اند كه افزايش سطح فعاليت بدني از جمله 
تمرينات هوازي در كاهش توده چربي برخي متغيرهاي 

شود اثر مي بيوشيميايي كه موجب بروز التهاب در بدن
فعاليت ورزشي از راه كاهش توده ). 3،30(مثبتي دارد

هاي چربي احشايي  به دنبال آن كاهش رهايي سايتوكين
پيش التهابي و ايجاد محيطي ضد التهابي در كنترل 

هاي مرتبط با التهاب، نظير ديابت نقش اساسي بيماري
با توجه به اطلاعات موجود، مبني بر تأثير ). 18(دارد
در  LCN-2 متابوليسم گلوكز  و سطوح رين هوازي بر تم

افراد سالم و نبودن پژوهش مشابه در زمينه تاثير تمرين 
هاي ديابتي، بررسي اثر تمرين هوازي بر  هوازي در نمونه

LCN-2  هاي ديابتي ضروري به نظر مي رسد در نمونه .
مطالعه  ،هاي ديابتي  روي نمونهي انجام شده تنها مطالعه 

باشد كه تاثير يك جلسه  مي) 1390(اني و همكاران گرك
فعاليت بدني را روي موش هاي صحرايي ديابتي مورد 

بنابراين هدف پژوهش حاضر، بررسي . بررسي قرار دادند
، LCN-2تاثير شش هفته تمرين هوازي بر سطوح 

هاي نر ديابتي  انسولين و مقاومت به انسولين در موش
  . است

  مواد و روش ها 
-هفته 12سر موش صحرايي نر نژاد ويستار  30د تعدا

گرم از مركز تحقيقات  240تا  180با وزن بين اي 
موش ها در . دانشگاه علوم پزشكي بيرجند خريداري شد

سانتي  21±2هاي پلي كربنات در درجه حرارت  قفس
و نگهداري شدند % 55تا  45گراد و با رطوبت نسبي 

ساعت تاريكي و  12چرخه تاريكي و روشنايي به صورت 
موش ها با غذاي . ساعت روشنايي كنترل شد 12
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پس از يك هفته سازگاري . استاندارد موش تغذيه شدند
سر  10به جز (سر موش  20ها به محيط آزمايشگاه، موش

با محلول استرپتوزوتوسين با دوز ) موش گروه كنترل سالم
 1/0ميلي گرم به ازاي هر كيلوگرم وزن موش در بافر  40

پس از . )8(شدند ، ديابتي 5/4مولار سيترات با اسيديته 
معيار ديابتي بودن قند خون (يك هفته كنترل قند خون 

ها به طور ، موش)ميلي گرم در دسي ليتر بود 250بالاي 
گروه تمرين ديابتي ،كنترل ديابتي و كنترل  3تصادفي به 

هاي گروه تمرين ديابتي به مدت موش. تقسيم شدندسالم 
روز در هفته، در برنامه تمرين هوازي شركت  5هفته و  6

  .)23) (1جدول ( داده شدند

  
  هوازي برنامه تمرين .1جدول

  مرحله  هفته  مدت تمرين  سرعت تمرين  شيب تمرين
  آشنايي )جلسه5(اول دقيقه15  متردردقيقه5-10  بدون شيب

  اضافه بار )جلسه5(دوم دقيقه25  متردردقيقه10  درجه 5
  اضافه بار )جلسه5(سوم دقيقه30  متردردقيقه15  درجه 5
  اضافه بار )جلسه5(چهارم دقيقه35  متردردقيقه15  درجه 5
  حفظ وتثبيت )جلسه5(پنجم دقيقه40  متردردقيقه20  درجه 5
  حفظ وتثبيت )جلسه5(ششم دقيقه40  متردردقيقه20  درجه 5

دقيقه سرد كردن در انتها به صورت كاهش سرعت وشيب 5زايش سرعت وگرم كردن در ابتدا به صورت افدقيقه5هر جلسه تمرين شامل *
  .هم چنين سرعت نوار گردان متناسب با هر جلسه تمريني درگرم كردن و سردكردن تنظيم شد.ثابت روي نوارگردان انجام شد 

 

به . هر روز انجام شد 11تا  9ساعت جلسه تمرين 
از از ها براي دويدن در صورت نيمنظور تحريك موش

ساعت پس از  48. شدشوك الكتريكي با ولتاژ كم استفاده 
موش  ،ساعت ناشتايي 12آخرين جلسه تمريني و پس از 

 قفسه و شكم ي با برش ناحيه. هوش شدندبا اتر بي ها

ها  ميلي ليتر خون مستقيما از قلب موش10سينه حدود 
. به لوله آزمايش منتقل گرديد توسط سرنگ گرفته شد و

هاي خوني در لوله آزمايش با  مخلوط كردن نمونهپس از 
نمونه هاي خوني براي جداسازي  ،EDTAمحلول اشباع 

دور در دقيقه  3000پلاسما به مدت ده دقيقه با سرعت 
 -80سانتريفوژ شده و پلاسماي حاصل از آن در دماي 

براي آناليز . ذخيره شدند و منجمد درجه سانتي گراد
از كيت  LCN-2دير پلاسمايي بيوشيميايي و سنجش مقا

ساخت كشور چين و  1پژوهشي مربوطه از شركت كازابايو
 078/0 و حساسيت  CV% = 3/8به روش الايزا با 

                                                           
1  . Cusabio 

ng/ml نيز از  و براي سنجش سطوح انسولين پلاسما
ساخت كشور سوئد و به  2كيت مربوطه از شركت مركوديا

   µg/l 15/0 و حساسيت CV %=9/4 روش الايزا با
همچنين جهت ارزيابي مقاومت به انسولين از . ستفاده شدا

غلظت هاي پلاسمايي گلوكز و انسولين استفاده شد و با 
 : استفاده از فرمول

  
  ] )mmol/l(گلوكز ناشتا  )mmol/l(انسولين ناشتا [

HOMA - IR= 5/22  
 

پس از تاييد توزيع نرمال داده ها . )35(محاسبه شد  
، براي تجزيه و اسميرنوف- كولموگروفن با استفاده از آزمو

تحليل آماري و مقايسه اختلاف بين گروه ها از آزمون 
استفاده  توكيآناليز واريانس يك طرفه و آزمون تعقيبي 

در و SPSS19 نرم افزار  ها با استفاده از محاسبه. شد
  .انجام شد P>05/0 سطح معني داري

                                                           
2  . Mercodia  
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  يافته ها
سطح گلوكز پلاسما پس از يك هفته تزريق 

ها گروه كنترل ديابتي و تمرين  توزوتوسين در موشاسترپ
پس از شش هفته تمرين هوازي . ديابتي افزايش داشت

آمده در  1سطح پلاسمايي گلوكز همان طور كه در جدول 
گروه تمرين ديابتي نسبت به گروه كنترل ديابتي پايين تر 

پلاسما در گروه  LCN-2نتايج نشان داد كه سطح . بود
سبت به گروه كنترل ديابتي به طور تمرين ديابتي ن

، هم چنين اين متغير )P=011/0(معناداري بيشتر است 
در گروه تمرين ديابتي نسبت به گروه سالم نيز به طور 

از طرفي سطح ). P=003/0(معناداري بالاتر است 
پلاسمايي انسولين در گروه تمرين ديابتي نسبت به گروه 

ن داد ولي معنادار نبود كنترل ديابتي افزايش اندكي را نشا
)587/0=P ( و تنها نسبت به گروه كنترل سالم كاهش

علاوه براين مقاومت ). P=017/0(معناداري را نشان داد  
به انسولين آزمودني ها بر اثر شش هفته تمرين هوازي 

و تفاوت در ) P=016/0(كاهش معناداري را نشان داد 
لم معنادار گروه تمرين ديابتي نسبت به گروه كنترل سا

  ). P=845/0(نبود 

  
  تغييرات  شاخص هاي اندازه گيري شده در موش هاي ديابتي -2جدول 

  گروه  
  زمان

  كنترل سالم
)8n=(  تمرين ديابتي  متغير  

)6n=(  

  )گرم(وزن 
  50/206 ±06/18  183 ± 33/8  12/223 ±59/11  پيش آزمون
  83/199 ±26/56  63/152 ±12/13  25/239 ±58/19  پس آزمون

  گلوكز پلاسما
  )ميلي گرم در دسي ليتر(

  *33/375 ±90/73  364±27  50/86±54/13  پيش آزمون
  *66/201 ±89/112  376±01/15  25/78 ±39/9  پس آزمون

  *76/6 ±63/3  78/4 ±59/0  02/13 ±26/5  پس آزمون  )ميلي واحد در ليتر(انسولين پلاسما 
  *90/2 ±09/1  35/4 ±65/0  55/2 ±24/1  پس آزمون  مقاومت انسوليني

نانوگرم در(پلاسما  2- ليپوكالين
  *03/8 ±92/2  50/4 ±68/1  93/3 ±15/1  پس آزمون  )ميلي ليتر

  بيانگر تفاوت معني دار بين گروه* 

  
  و نتيجه گيري بحث
اگر چه بيش از يك دهه است كه از شناسايي  

LCN-2 گذرد اما هنوز عملكرد فيزيولوژيك آن مي
هاي اوليه در زمينه اين پروتئين،  بررسي. ناشناخته است

هاي باكتريايي بيشتر بر نقش آن در پاسخ ايمني به عفونت
هاي اخير  كه يافتهدر حالي. )16(و آپوپتوز بوده است 

شاخص چاقي  LCN-2دهد كه ها نشان مي فيزيولوژيست
پژوهش . )36(و اختلالات متابوليكي مرتبط با چاقي است 

تمرين هاي ورزشي بر سطوح  هاي اندكي تاكنون تاثير

LCN-2 بنابراين پژوهش . را مورد بررسي قرار دادند
حاضر به منظور تعيين تاثير شش هفته تمرين هوازي بر 

و مقاومت به انسولين در موش  ، انسولينLCN-2سطوح 
ها كاهش سطح گلوكز  يافته. هاي نر ديابتي انجام شد

. ان دادپلاسمايي را پس از شش هفته تمرين هوازي نش
 فعاليت ورزشي از راه ساز و كارهاي مختلفي مي توانند

 هنگام و به خون گلوكز مصرف و بهبود دريافت موجب

 سازوكارها اين از برخي .شوند فعاليت ورزشي از پس

 اتصال افزايش عضلاني، خون افزايش جريان از عبارتند

 يتبديل گيرنده و تغيير ي آن، افزايشگيرنده به انسولين
 در تحريك ي وسيله به انتقال گلوكز افزايش و سولينان
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باشد  عضلاني مي سلول سطح به GLUT-4 جابجايي
)25،38(.  

پس از LCN-2 اين پژوهش نشان داد كه سطوح  
شش هفته تمرين هوازي در گروه تجربي افزايش 

در اين راستا اسپيروپولوس و . معناداري داشته است
نده شركت كننده در دو 10با بررسي ) 2010(همكاران 

مسابقه فوق ماراتن نشان دادند كه سطوح در گردش 
LCN-2  بلافاصله پس از فعاليت ورزشي افزايش داشت و

هم . )32(ساعت پس از آن به سطح پايه نزديك شد  48
 تاثير يك جلسه) 2011( دميرچي و همكاران چنين

را در افراد چاق فعاليت ورزشي فزاينده بر روي نوارگردان 
به  LCN-2كه سطوح  نتايج آنها نشان داد. ررسي كردندب

عنوان يك شاخص التهابي پس از انجام يك نوبت فعاليت 
 ورزشي فزاينده وامانده ساز در افراد چاق افزايش يافت

در پژوهش اسپيروپولوس و  LCN-2افزايش  ).12(
دميرچي احتمالا بيانگر افزايش التهاب ناشي از ورزش 

تاثير دو نوع ) 2014(و همكاران مقدسي . بوده است
تمرين مقاومتي و استقامتي را به مدت هشت هفته بر 

پلاسما مردان جوان سالم مورد مطالعه  LCN-2سطح 
قرار دادند، نتايج آنها نشان داد هشت هفته تمرين 

 LCN-2استقامتي و مقاومتي باعث كاهش معني دار 
نسوليني و مقاومت ا Cبدون تغيير در پروتيئين واكنشگر 

محمدي و . )26(شود  در مردان جوان سالم مي
تاثير هشت هفته تمرين هوازي را ) 2014(لندي  خواجه

بر مردان سالم داراي اضافه وزن بررسي كردند كه نتايج 
آنها نشان داد هشت هفته تمرين هوازي باعث كاهش 

LCN-2 با ) 2009(چوي و همكاران . )27(شود  مي
رين هوازي و قدرتي را بر روي بررسي اثرات سه ماه تم

پروتئين هاي خانواده ليپوكالين و نشانه هاي التهابي در 
قبل و  LCN-2زنان چاق و غير چاق، نشان دادند غلظت 

. )9(پس از سه ماه تمرين تفاوت معناداري نداشت 

به عنوان يك عامل  LCN-2 مشخص شده است كه 
د و بيان پاسخ دهنده به سيگنال هاي التهابي عمل مي كن

اين مولكول نيز در مواجه با فشار اكسايشي و عوامل 
اين در حالي است كه . )28،21(التهابي افزايش مي يابد 

احتمالا مي تواند هم  LCN-2در پژوهش كنوني افزايش 
در اثر ديابت و هم ناشي از تمرين باشد و به نظر مي رسد 
علت احتمالي آن تاثير تمرين در بهبود مقاومت به 

  .نسولين استا
 LCN-2به تازگي براي نشان دادن اثرات ضد التهابي 

در برابر چاقي  LCN-2ادعا شده است كه افزايش سطح 
و مقاومت به انسولين ممكن است يك مكانيسم حفاظتي 

، باعث LCN-2علاوه بر اين، . در برابر التهاب باشد
و  (PPAR-γ) 1افزايش گيرنده فعال پروكسي زوم گاما

ن، آديپونكتين، لپتين، اسيد چرب سنتاز و ليپو ژن هدف آ
شود و به طور  هاي چربي مي پروتئين ليپاز در سلول

-TNF(فاكتور نكروز تومور با اثرات  LCN-2همزمان، 

α( كند و از  هاي چربي مخالفت مي در ماكروفاژها و سلول
ناشي از  MCP-1و  IL-6هاي چربي در برابر توليد  سلول

TNF-α كند و اثرات   محافظت ميTNF-α  را بر روي
را از ترشح TNF-α دهد و مهار   مصرف گلوكز كاهش مي

هاي چربي كاملا معكوس  لپتين و آديپونكتين از سلول
بر بيان  هم چنين اثرات تحريكي ليپوپلي ساكاريد. كند  مي

 ژن سايتوكاين ها در ماكروفاژها به طور معناداري توسط 

LCN-2سركوب ژني . يابد  كاهش ميLCN-2   منجر به
شود كه موجب اثرات ضد   مي PPAR-γكاهش بيان 

از طريق سازوكار مستقيم يا غير   LCN-2التهابي 
نشان  .مي شود NF-KBمستقيم با كمك مهار فعاليت 

ممكن است به عنوان يك  LCN-2داده شده است كه 
و ليپوپلي TNF-α عامل ضد التهابي با سركوب ترشح 

به ). 37(كموكاين عمل كند / ريد القايي سيتوكينساكا

                                                           
1  . Peroxisome proliferator–activated receptor- γ 
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در برابر مقاومت به انسولين ناشي  LCN-2نظر مي رسد 
برخلاف . در بافت چربي محافظت مي كند TNF- αاز 

RBP4 افزايش توليد ،LCN-2  در چاقي ممكن است
يك مكانيسم محافظتي در برابر التهاب و مقاومت به 

  ). 15(انسولين باشد 
بيان كردند كه كمبود سطوح ) 2010(كاران لاو و هم

LCN-2  موجب مقاومت به انسولين همراه  با چاقي و
رسد با توجه به يافته هاي   به نظر مي. )24(پيري مي شود 

بدست آمده در پژوهش حاضر مبني بر افزايش سطوح 
LCN-2  وكاهش شاخص مقاومت به انسولين بعد از

ا در بهبود ر LCN-2شش هفته تمرين، بتوان نقش 
هاي پژوهش لاو  مقاومت به انسولين مشابه با يافته

نشان ) 2009(تان و همكاران  .در نظر گرفت) 2009(
دادند كه هايپر انسولينمي به وجود آمده با تزريق 

در گردش خون  LCN-2، سبب افزايش سطوح انسولين
 در پژوهش حاضر نيزافزايش سطوح . )33(شده است 

LCN-2  هفته تمرين هوازي مشاهده شدپس از شش .
علت احتمالي آن تاثير تمرين در بهبود مقاومت به 

نشان دادند كه در ) 2010(گيو و همكاران . انسولين است
عوامل التهابي و گلوكونئوژنز  LCN-2موش هاي فاقد 

  .)19(كبدي و مقاومت به انسولين افزايش مي يابد 
ندك از ديگر يافته هاي پژوهش كنوني افزايش ا

سطوح پلاسمايي انسولين درگروه تمرين ديابتي نسبت به 
به . گروه كنترل ديابتي بود اما اين افزايش معنادار نبود

. نظر مي رسد احتمالا طول مدت تمرين كافي نبوده است
گيري مقاومت انسوليني نشان داد مقاومت هم چنين اندازه

ترل به انسولين در گروه تمرين ديابتي نسبت به گروه كن
داري كاهش داشت كه اين مهم مي  ديابتي به طور معنا

ي سطح سلولي ناشي از تمرين تواند نشان از سازگاري ها
يافته هاي بدست آمده از انسولين و مقاومت به . باشد

انسولين در پژوهش حاضر با يافته هاي بلوم و همكاران 

آنها اظهار داشتند كه فعاليت  .هم راستا بود) 2008(
كوتاه مدت با شدت متوسط نه تنها موجب كاهش ورزشي 

مقاومت انسولين درافراد داراي تحمل گلوكز آسيب ديده 
مي شود بلكه موجب بهبود عملكرد سلول هاي بتاي 

به نظر مي رسد در پژوهش . )6(پانكراس نيز مي شود 
حاضر تغييرات انسولين در گروه تمرين ديابتي نسبت به 

 با بهبود عملكرد سلول هاي گروه كنترل ديابتي احتمالا
در انسان هاي ديابتي  .بتاي پانكراس قابل توجيه باشد

تمرين ورزشي منظم، پاسخ انسولين به هايپرگليسيمي را 
هاي بتا اشاره دهد، كه به اثر ورزش روي سلولافزايش مي

فعاليت ورزشي، به عنوان يك عامل موجب . نمايدمي
ط نرمال و بهبود افزايش حساسيت انسولين تحت شراي

عملكرد انسولين در اشخاص و مدل هاي حيواني مقاوم به 
انسولين مي شود؛ اگر چه اثر آن بر توده و عملكرد سلول 
هاي بتا در افراد چاق يا بيماران ديابتي، كمتر مورد توجه 

با اين وجود با استناد به مطالعات ). 1(قرار گرفته است 
گيري كرد كه فعاليت پيشين، مي توان اين گونه نتيجه 

ورزشي منظم، نه تنها از طريق كاهش مقاومت انسولين، 
بلكه به واسطه افزايش توده و عملكرد سلول هاي بتا، 

  ).29،1(هموستاز گلوكز را بهبود مي بخشد 
هاي بدست آمده از اين پژوهش،  يافته در كل، 
به  مقاومتهاي پژوهش هاي قبلي را مبني بر بهبود  يافته
ن كه ناشي از تمرينات ورزشي است مورد تاييد قرار انسولي

مي دهد و نشان داده شد كه شش هفته تمرين هوازي 
و مي شود  LCN-2 پلاسمايي سطوح افزايشمنجر به 

اين يافته ها ممكن است بيانگر كاهش التهاب ناشي از 
 6پس از ) 37،15( 2ديابت و نقش ضد التهابي ليپوكالين 

با اين حال با توجه به نقشي كه . دهفته تمرين ورزشي باش
اين پروتئين در مقاومت به انسولين، ديابت، التهاب ناشي 
از ديابت و انتقال آهن دارد انجام پژوهش هاي بيشتري 
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  .تمرينات ورزشي، ضروري است ملكرد آن و تاثير جنبه هاي مختلفبراي روشن شدن ع
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