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 دهيچك

اخيرًا نشان داده شـده اسـت    هاي قلبي عروقي و متابوليكي از جمله مقاومت به انسولين مرتبط است.چاقي با بسياري از بيماري هدف:
ين رابطه دارد. هدف ايـن پـژوهش   ) به عنوان يك آديپوكين مترشحه از بافت چربي با چاقي و مقاومت به انسولNGAL(2كه ليپوكالين

در )HOMA-IR( ، انسولين، گلوكز و شاخص مقاومت بـه انسـولين   NGALتعيين اثر يك دوره تمرين متناوب هوازي بر سطوح پلاسمايي
بـه طـور تصـادفي در دو گـروه      )كيلـوگرم بـر مترمربـع    30≥غيرفعال(شاخص توده بدني زن چاق  18 شناسي:روش زنان چاق است.

% 60-75هوازي با شدت متوسـط(   تناوبيتقسيم شدند و به مدت هشت هفته در جلسات تمرين ) نفر 9( كنترل گروه و) نفر 9(تجربي
 سـاعت  12 از پس( آزمون پيش انسولين و در، NGAL. سطوح پلاسمايي ، سه جلسه درهفته شركت كردند)HRR ( ضربان قلب ذخيره

تـي   ،)ANCOVAآنـاليز كوواريـانس (  هـا بـا آزمـون     تجزيـه و تحليـل داده   گيري شد. زهانداساعت پس از پايان تمرينات  48و ) ناشتايي
 بـا  هـوازي  تناوبي تمرين هفته هشت اجراي ها:يافته انجام گرفت. P>05/0داري  سطح معنيو آزمون همبستگي پيرسون در  همبسته

 امـا ). P >05/0( كـرد  ايجـاد  دار معنـي  غييـر ت HOMA-IRمقـادير   چنـين  هم و گروه دو بين پلاسما انسولين برسطوح متوسط شدت
 و انسـولين  گلـوكز،  مقـادير  بـا  NGAL سـطح  بـين  چنـين  هـم ). P > 05/0( نبـود  دار معني پلاسما گلوكز و NGAL سطوح تغييرات

HOMA-IR 05/0(نشد ديدهداري  معني رابطه < P.( :مت بـه  هاي پژوهشي نشان داد كه اين نوع تمرين، مقاو يافته بحث و نتيجه گيري
 جهت اظهار نظر قطعي به تحقيقات بيشتري نياز است.  NGAL بخشد ولي در مورد تغييرات سطوحانسولين افراد را بهبود مي

 

 ، زنان چاق.HOMA-IRانسولين، گلوكز،  ،NGALتمرين تناوبي هوازي،  :هاكليد واژه
 

Effect of 8 weeks of aerobic interval training on levels of lipocalin-2, glucose, insulin 
and insulin resistance in Obesity women 

Abstract 
Introduction: Obesity is associated with many cardiovascular and metabolic diseases including insulin resistance. 

NGAL, as an adipockin secreted from fat tissues, has been recently indicated to be particularly related to obesity 

and insulin resistance. The purpose of this study was to examine the effect of an interval period of aerobic training 

on plasma levels of lipocalin-2, insulin ,glucose and Homeostatic model assessment ( (HOMA-IR) in obese women. 

Methodology: 18 sedentary obese women (BMI≥30 Kg/m2) were randomly assigned into experimental and 

control groups and were asked to participate in interval aerobic training sessions with moderate intensity (60-75% 

of Reserve Heart Rate)(HRR) for 8 weeks(three days a week,60 min per session). Plasma levels of lipocalin2, 

insulin, glucose and (HOMA-IR) Two blood samples were taken ( after 12 hours fasting ) before and 48 hours after 

final trianing session. Data were analyzed by using (ANCOVA), paired dependent t-test and Pearson correlation at 

the (P <0.05). Results: The result while 8 weeks of interval aerobic training with moderate intensity showed a 

significant change in insulin (P <0.05) and HOMA-IR (P <0.05), changes in plasma levels NGAL (P>0.05) and 

glucose (P>0.05) tuned out insignificant. Moreover, there was no significant relationship between the level of 

lipocalin 2 and values of glucose, insulin and HOMA-IR (P>0.05). Conclusion: the results of this study indicated 

that this kind of training improved insulin resistance; however, a definite statement about the changes in NGAL 

levels warrants further research.  
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  مقدمه

اكنون چاقي از مشكلات اصـلي سـلامت در اكثرجوامـع بـه     
آيد كه شيوع آن نيـز رو بـه افـزايش اسـت و يـك       مي شمار

از جملـه،  هـا   عامل خطـر اصـلي بـراي بسـياري از بيمـاري     
). 2و1اســت ( 2آترواســكلروز، هايپرتانســيون و ديابــت نــوع 

همبستگي مثبت شديدي بين چاقي ومقاومت بـه انسـولين   
بافـت  ). هم چنين گزارش شـده كـه   3ه است (مشخص شد

اصلي التهـاب   جايگاهعضو درون ريز كه  عنوان يك چربي به
هـايي   يتوكيناس ـ وها  آديپوكيناست،  درجه پايين مزمن با

التهـاب   انرژي، درهموستاز مهمي نقشكه  كند مي ترشحرا 
هـاي   آديپـوكين  از 2. ليپوكـالين انسولين دارندبه  مقاومت و

متابوليســم گلــوكز و بــر  يي شــده اســت كــهشناســا جديــد
گذارد. گزارشات اخيـر بيـانگر آن    مي اثر انسولين حساسيت

عنـوان يـك شـاخص     بـه است كه اين آديپوكين نـو يافتـه   
ايـن   ).4(است  مرتبطالتهاب ناشي از آن  و با چاقي التهابي،

 بـه اسـت،  هـا   ليپوكـالين  خانواده اعضاي ازپروتئين كه يكي 
 NGAL(1، p3(ن متصل به ژلاتيناز نوتروفيـل عنوان ليپوكالي

ويـژه  ي  هـا  ه اسـت. ابتـدا در گرانـول   شدشناخته  lcn2و  24
 كبـد، ماننـد   ديگرهاي  بافت درسپس  و انسانهاي  نوترفيل

است كـه   شده شناخته نيزها  ي و ششچربهاي  سلول، كليه
، LPS(2( سـاكاريدها  ليپوپلي مانند،ي التهاب تحريك چندين

-IL(β1اينترلـوكين  و 3)TNF-αوز تومـور آلفـا(   فاكتور نكـر 

1B(4 مي آن ترشح و موجب بيان )و تـا كنـون   6، 5، 4شود (
بـراي آن شناسـايي   مگالين ـ   كوبولينو 24P3R، گيرنده دو

). اين پروتئين به عنوان يـك پـروتئين حامـل    7شده است(
 هيدروفوب كوچك از جمله آهن نقش ايفاهاي  براي مولكول

ين به عنوان بخشي از دستگاه ايمني ذاتـي،  كند. هم چن مي
نقش كليدي در پاسخ فـاز حـاد بـه عفونـت و القـا آپوپتـوز       

  ).7و5دارد(
بـه دسـت آمـده اخيـر بيـانگر آن اسـت كـه        هـاي   يافته
NGAL ،چـاقي،  بـا اسـت كـه    التهابي عنوان يك نشانگر به 
مـرتبط اسـت. در   عـوارض متـابوليكي    و انسـوليني  مقاومت
)انجـام گرفـت،   2007وانگ و همكـاران( كه توسط  پژوهشي
 در و كبــد در بافــت چربــي  آن بيــان و NGALغلظــت 

 معمـولي هـاي   مـوش  مقايسـه بـا   ديابتي چاق درهاي  موش
در گردش آن در انسان هاي  . هم چنين غلظتيافت افزايش

ــا چــاقي، هــايپر تــري   همبســتگي مثبــت و معنــاداري را ب
انسـولين نشـان   گليسريدمي، هايپر انسولينمي و مقاومت به 

، NGALكمبوداز سوئي ديگر گزارش شده است كه .)5داد (
 مقـدار  بـه  را پيـري  و چـاقي  انسولين مرتبط بـا به  مقاومت

 يـك  عنـوان  بـه ، 12-اكسـيژناز وليپ تعديل سـطوح ن با فراوا

 بـه  ،TNF-αو اسـيد  آرشـيدونيك  متابوليسـم  مسئول آنزيم
در ، لينانسـو  مقاومـت  لقا كننـده ابحراني  يك فاكتور عنوان

ه اسـت بـه طـوري كـه بـا      كـاهش داد هـا   موش بافت چربي
ــازي   ــاموش س ــوش NGALخ ــا، درم ــان ه ــت بي  و فعالي

ــيژناز  ــدوت و 12-ليپواكس ــد TNF- α لي ــان )8(مهارش . ي
سـبب   NGAL)، نيز گـزارش كردنـد كـه    2007وهمكاران (

 كـه بيـان  پيشبرد مقاومت به انسولين شده است به طـوري  
NGAL عنــوان يــك شــاخص  بــه قچــاهــاي  آزمــودني در

)، ايـن در حـالي   9( اسـت  افـزايش يافتـه   مقاومت انسولين،
) بـر روي  2009هونگ گـو و همكـاران (  هاي  است كه يافته

در  NGAL نشان داد كه از هم گسستگي مولكـولي ها  موش
موش منجر به چاقي، ديس ليپيدمي، بيماري كبـد چـرب و   

بر نقش  ). شواهدي مبني10مقاومت به انسولين شده است(
NGAL  مقاومـت بـه    به عنوان واسطه بين التهاب، چـاقي و

در  NGAL انســـولين وجـــود دارداز جملـــه القـــاي بيـــان
 GC ،(TNF-αچربي توسط گلوكوكورتيكوئيـدها( هاي  سلول

و هايپر گليسمي و كاهش بيان آن توسط تركيبات دارويـي  
و  5هـا)  كاهش دهنده مقاومت به انسولين( تيازوليدين ديون

RBP4ت ساختاري آن با شباه
). از آنجـا كـه   9و6و4اسـت(  6

اتصـال مختلفــي  هـاي   داراي جايگـاه  NGALپروموتورهـاي  
اي  براي دو فاكتور نسخه برداري پيش التهابي، فاكتور هسته

C/EBPو kβ )NF-Kβ(7مركــزي 
) بنــابراين 6و4هســتند ( 8

در بافـت چربـي بـا چـاقي و التهـاب      ها  فعال سازي اين ژن
دهـد   مـي  نشـان ها  ). ضمن اين كه بررسي6و9مرتبط است(

ممكن اسـت بـه عنـوان يـك پـروتئين تحويـل        NGAL كه
اكسـيژن واكنشـي   هـاي   از طريق تشكيل گونه دهنده آهن،

). در مقابل اخيراً ادعا شده 9موجب مقاوت به انسولين شود(
اثـرات ضـد التهـابي دارد بـه طـوري كـه        NGALاست كه 

ــاق  ــردش آن در چ ــطوح در گ ــزايش س ــه اف ــت ب ي و مقاوم
انسولين ممكـن اسـت يـك سـازوكار محـافظتي در مقابـل       

  ).4التهاب را به وجود آورد(
انجام شده در راستاي چگونگي همبسـتگي  هاي  بررسي

بسـيار انـدك اسـت و     NGALبين فعاليت ورزشي و ميزان 
ــروتئين در    ــن پ ــطوح اي ــزان س ــزايش مي ــده اف نشــان دهن

ورزش بـوده اسـت بـه    التهابي به وجود آمده با هاي  وضعيت
) به افـزايش سـطوح   2011طوري كه دميرچي و همكاران (

NGAL      به عنوان يك شاخص التهـابي پـس از انجـام يـك
ــده ســاز در افــراد چــاق اشــاره   نوبــت ورزش فزاينــده وامان

) و نــاوارات و 2009). چــويي و همكــاران (12و11داشــتند(
)، نيـز بـا بررسـي اثـر تمرينـات هـوازي و       2009همكاران (

ــر ســطوح   ــاهش وزن ب ــاداري را در  NGALك ــاهش معن ك



 1159  ... ، انسولين2اثرهشت هفته تمرين تناوبي هوازي بر سطوح پلاسمايي ليپوكالين 

). با توجه به روشـن  14و13مشاهده نكردند( NGALسطوح 
و انـدك بـودن    آديپوكين اين فيزيولوژيكيهاي  نقشنبودن 
تـااثرات  ضـروري اسـت    ،ي در اين زمينـه ورزشهاي  پژوهش
 بـه  اين پروتئين جديد، بر سطوح پلاسمايي يورزشفعاليت 

انسـولين   و گلـوكز  انسـولين، به  اومتمق عنوان يك شاخص
  و شناسايي قرار گيرد. بررسيمورد  پلاسما

    پژوهششناسي  روش

بـا طـرح    اين مطالعه از نوع كاربردي با روش نيمـه تجربـي  
تـاثير   هدف كلـي بررسـي   باكه است  ودهپيش و پس آزمون ب

شـدت متوسـط بـر     اب تناوبي هوازيهفته تمرينات هشت  اجراي
در  HOMA-IRو گلـوكز  ، انسـولين ، NGALپلاسمايي سطح 
چـاق   يك گروه از زنان ازدر ابتدا  چاق غيرفعال اجرا شد. زنان

شركت دراين پـژوهش  به تمايل كه منطقه اسلامشهر تهران 
دعوت شد تا در نشستي توجيهي شركت نماينـد.   دداشتن را

 درباره روند اجراي پـژوهش  يتوضيحات كاملدر اين نشست 
تكميـل پرسشـنامه اسـتاندارد سـلامت و      پـس از  ارائه شد.

)، Beck)(15تكميل پرسشنامه ميزان فعاليت بدني روزانـه ( 
بـه صـورت تصـادفي، بـا دامنـه       از واجدين شـرايط نفر  18

سالم انتخاب شدند. شـركت   ،≤30BMIساله و  30-35سني
عروقي، كبدي، كليـوي،   -كنندگان هيچ سابقه بيماري قلبي

هـاي   يرفعـال (نداشـتن فعاليـت   ريوي و ديابت نداشتند و غ
هـاي   ورزشي منظم در يك سال اخيـر) بودنـد. در پـژوهش   

پيشين فاز ماهيانه در نظـر گرفتـه نشـده بـود. امـا در ايـن       
تمرين، اكثر شركت كننـدگان در   آغاز پژوهش سعي شد در

يك فاز ماهيانه مشابه (لوتئال) باشند و به صـورت تصـادفي   
  تقسيم شدند. )=9nرل () و كنت=9nدر دو گروه تجربي ( 

 ماننـد ضـربان قلـب اسـتراحت،    اوليـه  هاي  ارزيابيابتدا 
   ) و ضـربان قلـب ذخيـره   220سـن ـ   ضربان قلب بيشـينه ( 

ــراي ــرين   ب ــدت تم ــين ش ــي   تعي ــد. ويژگ ــرا ش ــاي  اج ه
قـد از  گيـري   براي اندازهشد. گيري  آنتروپومتريكي نيز اندازه

اي مـدل   ربـه گيري وزن از تـرازوي عق  اندازه برايقد سنج و 
seca  بـه منظـور تعيـين    آلمان اسـتفاده شـد  كشورساخت .

 از دسـتگاه سـنجش تركيـب بـدني    ها  درصد چربي آزمودني
)(BodyComposition .و  قــد، وزنگيــري  انــدازه اســتفاده شــد

 در درصد چربي بدن در صبح و در ساعت يكسـان انجـام گرفـت.   
امـا   .شـت ندا وجـود  غذايي رژيم دقيق كنترل امكان پژِوهش اين

 پرسشـنامه  اي، تغذيـه  سازي يكسان براي لازمهاي  توصيه ضمن
  .شد داده نيزاي  تغذيه آمد ياد

  برنامه تمرين

برنامه تمريني به صورت گروهي برگـزار شـد كـه شـامل تمـرين      
به مدت هشت هفتـه و هـر هفتـه شـامل سـه      تناوبي هوازي 

جلسه در هفته بود. هر جلسـه تمـرين نيـز بـه مـدت يـك       
دقيقه گرم كردن (عمومي واختصاصي) و 15شامل  ساعت و

اي  دقيقـه  5نوبـت   7دقيقه دويدن تناوبي( بـه صـورت    35
بـا شـدت    اي) دقيقه 5/2دويدن تناوبي با فواصل استراحتي 

دقيقــه  10درصــد ضــربان قلــب ذخيــره و ســپس   75-60
گرم كردن و سرد كردن هر جلسـه تمرينـي   سردكردن بود. 

بـه  شـي و دويـدن آرام بـود.    شامل تمرينـات كششـي و نرم  
توصيه شد در طول هشت هفته اجراي برنامه تمرينـي  ها  آزمودني

از شركت در هر گونـه فعاليـت ورزشـي ديگـر خـودداري كننـد.       
شدت اوليه تمـرين بـراي هفتـه اول بـا انجـام يـك آزمـون        

ذخيـره تعيـين   % ضربان قلـب  50) با شدت Pilotمقدماتي(
هـا   ن قلب استراحت آزمـودني ضرباگيري  كه پس از اندازه شد.

شـدت   هـا،  در حالت درازكش و محاسـبه ميـانگين سـني آن   
ضربان قلب گيري  تمرين از فرمول كارونن محاسبه شد. اندازه

فعاليت نيز جهت ارزيابي شدت تمرين بـا اسـتفاده از ضـربان    
سنج پولار انجـام شـد كـه در هـر نوبـت تمـرين بـه صـورت         

قرار گرفت. بر شـدت  ها  ودنيتصادفي در اختيار هر يك از آزم
پنج هاي  شد تا اين كه در هفته مي % افزوده5تمرين هر هفته 

% ضربان قلب ذخيـره رسـيد و در   70و شش شدت تمرين به 
ضـربان  % 75نهايت در هفته هفت و هشت شـدت تمـرين بـا    

هـاي   ويژگـي گيـري   انـدازه ). 13و16قلب ذخيره پايان يافـت( 
دو گـروه نيـز در پايـان دوره     هـر هاي  آنتروپومتريكي آزمودني

تمريني دوباره تكرار شد. هم چنين ضربان قلب استراحت نيز 
پس از هشت هفته تمرين تناوبي هوازي همانند ضربان قلـب  
اســتراحت پــيش از شــروع تمــرين در حالــت درازكــش      

ضربه در دقيقـه و   70شد(گروه تجربي با ميانگين گيري  اندازه
  به در دقيقه).ضر 73گروه كنترل با ميانگين 

  آزمايشگاهيهاي  اندازه گيري

پـيش از آغـاز برنامـه تمرينـي، از وريـد      گيري  اولين مرحله خون
خـوني  گيـري   نمونـه انجام گرفت. دست چپ شركت كنندگان، 

ساعت ناشتا براي تعيين سطح گلوكز، انسـولين،   12پس از 
NGAL  ،انجـام شـد.   صبح  8-10در حد فاصل ساعت پلاسما

سـاعت   48رسـي تغييـرات دردوره بازيافـت،    سپس براي بر
ــي،    ــه تمرين ــه برنام ــس از آخــرين جلســه از هشــت هفت پ

اـ  خـوني، دوبـاره در همـان زمـان تكـرار شـد       گيري  نمونه ت
قـرار  ر نوسانات شـبانه روزي آن  پلاسما تحت تاثي NGALحوسط

دسـت چـپ هـر شـركت      خـون از وريـد   ml3). حدود17نگيرد(
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، گرفتـه شـد.   EDTAل اشباع كننده در لوله ونوژكت با محلو
 3000دقيقـه بـا سـرعت     10براي جداسازي پلاسما به مدت 

دور در دقيقه سـانتريفوژ شـده و پلاسـماي حاصـل از آن در     
درجه سانتي گراد منجمد و ذخيـره شـدند. بـراي     -80دماي 

از  NGALآناليز بيوشـيميايي و سـنجش مقـادير پلاسـمايي     
ــه    ــي مربوط ــت پژوهش ــزا  وكي ــه روش الاي ــا ELISA( ب ) ب

CV=7.8%  ــيت ــطوح  ng/ml2و حساس ــنجش س ــراي س و ب
ــه روش     ــه و بـ ــت مربوطـ ــز از كيـ ــما نيـ ــولين پلاسـ انسـ

ELISAــا ــيت  CV=2.1%ب ــا حساس ــد. Mu/l 1ب ــتفاده ش اس
گلـوكز پلاسـما نيـز از روش آنزيماتيـك (گلـوكز      گيري  اندازه

 صـورت گرفـت.   mg/dl5و حساسـيت  CV=1.4%اكسيداز) با 
) بـا اسـتفاده از   IRومت بـه انسـولين(  شاخص مقاگيري  اندازه

ــابي مــدل هموســتازي  ــا اســتفاده از )HOMA(روش ارزي و ب
  بدست آمد. مقاديرانسولين و گلوكز ناشتا بر طبق فرمول زير

HOMA-IR = انسولين ناشتا (µU/mL) × گلوكز ناشتا (mmol/L)/ 5/22  

  آماري تحليل

ويـرايش   spssآماري با استفاده از نرم افزار آمـاري  هاي  داده
پـردازش شـد و بـراي امــور توصـيفي (ميـانگين، ميانــه،      16

  ) از هـا   انجراف استاندارد و دامنه اعداد و ديگر اندازه گيـري 
از طريـق  هـا   آمار توصيفي استفاده شد. طبيعـي بـودن داده  

اسميرنوف مورد بررسي قرار گرفت. بـا   –آزمون كلوموگروف 
  گروهي با استفاده  استفاده از آمار استنباطي، تغييرات درون

از آزمون تي همبسته محاسبه شد و با توجـه بـه تفـاوت در    
ميانگين متغيرها در گروه تجربي و كنترل در پيش آزمـون،  
بـــراي مقايســـه تفـــاوت بـــين گروهـــي، از تحليـــل      

استفاده شد. بـراي بررسـي روابـط     )ANCOVAكوواريانس(
همبســتگي نيــز از آزمــون همبســتگي پيرســون و در همــه 

  محاسبه شد. >05/0pمقدار خطا در سطح  ها، ونآزم

  ها يافته

به دست آمده از آزمون تـي هـم بسـته نشـان داد كـه،      هاي  يافته
در داري  پس از هشت هفته تمرين تناوبي هوازي كاهش معنـي 

ــما  ــت پلاس ــروه  NGALي يغلظ ــر دو گ ) و P=  001/0(در ه
و ميــزان  )P= 011/0(غلظــت انســولين درداري  كــاهش معنــي

HOMA-IR)009/0  =Pمشـــاهده شـــد ) در گـــروه تجربـــي   
بـا  هـا   بـر اسـاس تجزيـه و تحليـل داده    هم چنـين  ). 1(جدول 

، تغييــرات ســطوح ANCOVAآزمــون هــاي  اســتفاده از يافتــه
NGAL)300/0 =Pــودار ــوكز )و 1)(نم ــماگل  )P= 835/0( پلاس
پس از هشت هفته تمـرين تنـاوبي هـوازي معنـي دار     ) 2(نمودار

) و 3)(نمـودار P= 048/0(كـه، تغييـرات انسـولين   بود. در حـالي  ن
 )HOMA-IR) ،(011/0 =Pميزان شاخص مقاومت بـه انسـولين(  

را در بين دو گروه تجربـي و كنتـرل   داري  ) تفاوت معني4(نمودار
بـه دسـت آمـده از آزمـون     هـاي   . يافته)2نشان داده است(جدول

را بـين ميـزان سـطوح    اي  همبستگي پيرسون، هيچ گونـه رابطـه  
  ).  3، انسولين و گلوكز نشان نداد(جدول NGALسمايي پلا
  
  

   

  زان تغييرات متغيرها.و ميها  آزمودني هاي جسماني ويژگيو مقايسه درون گروهي ميانگين)  ±(انحراف استاندارد توصيف : 1جدول
 ميزان P  ميزان t  پس آزمون  پيش آزمون  گروه  متغير

  )kgوزن(
  

  *027/0  692/2  8/82±59/5  1/85±31/6  تجربي

  479/0 743/0  6/83±33/7  2/83±78/7  كنترل
(

2m

kg BMI 029/0 657/2  0/32±55/1  9/32±78/1  تجربي*  

  479/0 743/0  4/32±19/3  3/32±31/3  كنترل
  )kgتوده چربي(
  

  053/0 274/2  1/33±72/2  2/34±14/3  تجربي
  *03/0 644/2  2/34±15/5  1/33±13/5  كنترل

  درصد چربي(%)
  

  089/0 937/1  8/39±42/2  4/40±23/2  تجربي
  *002/0 339/4  79/40±45/3  2/39±25/3  كنترل

ABDO-FAT 

(%) 
  *049/0 309/2  94/0±017/0  95/0±018/0  تجربي

  *049/0  0/10  95/0±031/0  94/0±031/0  رلكنت

sub-fat-area 
(cm2) 

  *049/0  305/2  2/279±71/26  6/290±58/30  تجربي

  *002/0  694/4  9/287±09/58  0/273±0/58  كنترل

visc-fat-area 
(cm2) 

  101/0  855/1  1/111±78/14  9/114±14/17  تجربي
  *001/0 311/5  9/117±91/22  6/106±19/22  كنترل

( dl

ng

)NGAL 
  *0/ 001  254/8  3/39±91/11  1/108±73/15  تجربي
  *001/0  405/6  3/46±42/14  9/110±06/37  كنترل

lانسولين(

mU

(  
  *011/0  308/3  7/4±39/2  3/6±95/2  تجربي
  849/0  196/0  7/5±58/2  8/5±58/2  كنترل

dlگلوكز(

mg

(  
  578/0  580/0  9/88±06/5  6/87±62/6  يتجرب

  266/0  197/1  3/87±0/6  8/84±23/8  كنترل
HOMA-IR 009/0  423/3  9/0±43/0 4/1±73/0  تجربي*  

  968/0  042/0  2/1±54/0  2/1±59/0  كنترل
*05/0P<  
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  كنترل و تجربي گروه دو بين هامتغير تغييرات ميزان مقايسه -2جدول

 ميزان F Pميزان   

  اثر متغير كوواريانس
  ميزان NGALپلاسما

340/1  265/0  

  300/0  152/1  اثر گروه

  اثر متغير كوواريانس
  زمون)(ميزان انسولين پلاسما در پيش آ

807/38  001/0  

  *048/0  645/4  اثر گروه

 اثر متغير كوواريانس

  (ميزان گلوكز پلاسما در پيش آزمون)
277/5  036/0  

  835/0  045/0  اثر گروه

  اثر متغير كوواريانس
)HOMA-IR (در پيش آزمون  

0/33  001/0  

  *011/0  406/8  اثر گروه

 *05/0>P  

  

ييرات انسولين، گلوكز و با تغNGALارتباط بين تغييرات  :3جدول 

HOMA-IR پس از هشت هفته تمرين هوازي 
NGAL  
  متغيرها

 Pميزان   )rريب همبستگي(ض

  996/0  - 002/0  انسولين

  1/0  - 582/0  گلوكز

شاخص مقاومت به 
  انسولين

166/0  669/0  

* 05/0P<  
  

  
 NGAL. 1نمودار 

  
 گلوكز. 2نمودار

  

  
  انسولين. 3نمودار

  

  
 

 HOMA-IR. 4نمودار

پيش آزمون پس آزمون

n
g

/d
l

تجربي كنترل

پيش آزمون پس آزمون

m
g
/d

l 
��
��
�

تجربي كنترل

پيش آزمون پس آزمون

m
U

/l
 	

�ل
�
ا

تجربي كنترل

پيش آزمون پس آزمون

H
O

M
A

-I
R

تجربي كنترل
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  گيري و نتيجه بحث

خنثـي كننـده اثـرات     NGALدهـد كـه    مي نشانها  بررسي
هـاي   التهابي در التهاب و متابوليسـم در سـلول  هاي  مولكول

).عامـل نسـخه بـرداري پـيش     3چربي و ماكروفاژهـا اسـت(  
ــان NF-Kβالتهــابي  ــه جايگــاه  NGAL، بي ــد ب رااز راه پيون

 ـ  مي اتصالي در پروموتور آن را فعال  ن مـورد نشـان  سـازد. اي
در اخـتلالات متـابوليكي    NGALدهد كه ممكـن اسـت    مي

  )18و3همراه با التهاب سيستمي، مانند ديابت دخيل باشد(

آزمـون تـي همبسـته نشـان داد كـه سـطح       هـاي   يافته
NGAL   پس از هشت هفته تمرين تناوبي هوازي در هـر دو

گروه تجربي و گروه كنترل كاهش معني دار داشته است در 
پس از هشت هفته تمـرين   ANCOVAكه در آزمون حالي 

 05/0(همـراه نبـوده اسـت(   داري  بين دو گروه با تغيير معني
>P(ايـن پـژوهش بيـانگر آن اسـت كـه      هاي  . بنابراين يافته

هشت هفته تمرين تناوبي هوازي منجـر بـه كـاهش سـطح     
NGAL به دست آمده از هاي  پلاسما نشده است كه با يافته

). 19)همســو اســت( 2010همكــاران ( پــژوهش كوريپيــو و
)نيز نشان دادند كـه كـاهش وزن   2009ناوارات و همكاران (

بر اثر رژيم غذايي و رژيم غذايي همراه بـا تمـرين مقـاومتي    
). 14سرم نشـد(  NGALدر غلظت داري  سبب كاهش معني

سه ماه تمـرين   اثرات)نيز با بررسي 2009و همكاران( چويي
غلظـت   ن چاق نشان دادنـد كـه  هوازي و قدرتي بر روي زنا

NGAL امـا در برخـي   )13(ه استنداشتداري  يمعن كاهش.
ــژوهش ــا  پــ ــي و   هــ ــژوهش دميرچــ ــه دو پــ از جملــ
) با يـك  2010و همكاران ( اسپيروپالوس )و2011همكاران(

مشـاهده شـد    NGALنوبت فعاليت ورزشي، افزايش سطوح 
كه احتمالا به دليـل افـزايش التهـاب ناشـي از ورزش بـوده      

بـه عنـوان يـك     NGAL). از آن جايي كه 20و12و11ست(ا
كنـد،   يم ـ التهـابي عمـل  هاي  عامل پاسخ دهنده به سيگنال

بيان اين مولكـول در مواجـه بـا فشـار اكسايشـي و عوامـل       
).اين درحالي اسـت كـه كوايـو و    21و8التهابي افزايش دارد(

) نشان دادند كه كاهش وزن سـبب كـاهش   2011همكاران(
در زنان چاق با سندروم پلـي   NGALسطوح در داري  معني

  ).22كيستيك تخمدان شده است(
انجــام تمرينــات هــوازي مــنظم ســبب كــاهش در      

ــاخص ــاي  ش ــولين   ه ــه انس ــت ب ــود مقاوم ــابي و بهب  الته
آزمون تي همبسته در ايـن  هاي  ). براساس يافته23شود( مي

در دو  NGALپژوهش، كاهش معني دار سطوح پلاسـمايي  
ربي احتمالاً در نتيجه اثر كـاهش وزن بـر   گروه كنترل و تج

التهـابي  هاي  التهاب ناشي از چاقي و يا كاهش در سايتوكين
رسـد   مي در اثر تمرين تناوبي هوازي نيست. بنابراين به نظر

كه ارتباطات پيچيده دروني بين ايـن پـروتئين و اخـتلالات    
متابوليكي ناشي از چاقي و التهاب وجود داشـته باشـد و يـا    

ل ديگــري از جملــه تغييــرات هورمــوني و متابوليســم عوامــ
در هر دو  NGALسوبسترا سبب تغيير در سطوح پلاسمايي 

 گروه تجربي و كنترل شده باشند كه مستقل از اثـر تمـرين  
انـدك در ايـن زمينـه،    هـاي   باشد. با توجـه بـه پـژوهش    مي

بـه دليـل    NGALشناخت عوامل درگير در تغييرات سطوح 
هـا   مشكل خواهد بـود. برخـي پـژوهش   محدوديت اطلاعات 

گزارش كردند كه تغيير در مصرف اسـيدهاي چـرب اشـباع    
 NGAL% تغيير در سطوح 14شده در رژيم غذايي منجر به 
رود  مـي  ). بنابراين احتمال14پس از كاهش وزن شده است(
در هـر دو گـروه تجربـي و    ها  تغيير در رژيم غذايي آزمودني

در طـول دوره پـژوهش تـا     كنترل پيش از انجام پـژوهش و 
اســت.  NGALحـدودي بيــان كننـده تغييــرات در سـطوح    

ضمن اين كه اظهار نظر دقيق تر در ايـن زمينـه و شـناخت    
بيشـتري نيـاز   هاي  ساير عوامل اثر گذار به بررسي و پژوهش

از سوئي ديگر مقاومت به انسولين در افـراد بـه دليـل     دارد.
 بـدن ايجـاد   نقص عمل انسـولين در جـذب گلـوكز در كـل    

)و دو متغيــر شــدت و مــدت تمــرين، پاســخ  24شــود( مــي
دهند. به طوري كـه   يانسولين به ورزش را تحت تاثير قرار م

حجم و شدت بالاي تمرين هوازي در بهبـود حساسـيت بـه    
هاي  )زيرا در شدت25انسولين و هموستاز گلوكز موثر است(

بالاي تمرين، گليكوژن عضله، منبع اصـلي سـوخت بـوده و    
تخليــه و بازســازي آن بــا بهبــود تحمــل گلــوكز و افــزايش  

ــت(   ــراه اس ــولين هم ــه انس ــيت ب ــدي و 26حساس ).ياراحم
) نشان دادند كه تمرين بـا شـدت متوسـط    1393همكاران(

% ضربان قلـب بيشـينه) تـاثير مطلـوبي بـر بهبـود       75-65(
).از سوئي ديگر در پـژوهش  27مقاومت به انسولين نداشت (

) بررسي اثر دو نوع تمرين هوازي 2005داناوان و همكاران (
شديد و متوسط بر ميـزان حساسـيت بـه انسـولين بـين دو      

 ). بـه نظـر  28را نشان نـداد( داري  گروه ورزشي تفاوت معني
رسد كه شدت مناسب تمرين براي تغييرات مطلـوب در   مي

گلوكز و مقاومت به انسولين، تعيين نشده اسـت بـه طـوري    
كالج آمريكايي طـب ورزشـي،    كه سازمان بهداشت جهاني و

% ضـربان قلـب بيشـينه را توصـيه     80تا  55بين هاي  شدت
اين پژوهش نشان داد كه سـطح  هاي  ). يافته29كرده است(

انسولين پلاسما پس ازهشت هفتـه تمـرين تنـاوبي هـوازي     
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. )P= 048/0(داشـته اسـت(  داري  بين دو گروه، تفاوت معنـي 
تمرين بـا  اين نوع تمالا توان چنين دريافت كه اح مي بنابراين

ــه   كــاهش معنــي دار در ســطح انســولين پلاســما منجــر ب
شـده اسـت كـه البتـه بـا      هـا   سازگاري مطلوبي در آزمودني

) همسـو  2007پژوهش انجام شده توسط كيم و همكـاران ( 
صـــارمي و همكـــاران هـــاي  )ولـــي بـــا يافتـــه30اســـت(

)و)ناهمسو است. مشـخص شـده اسـت كـه تمـرين      2010(
به ها  فزايش حساسيت و واكنش پذيري بافتورزشي سبب ا

از مقـدار   شود كـه بـا كـاهش ترشـح انسـولين،      مي انسولين
اين هاي  ). يافته31شود( مي انسولين در گردش خون كاسته

پژوهش نشان داد كه هشت هفتـه تمـرين تنـاوبي هـوازي،     
شـده   HOMA-IRسبب تغيير معني دار در ميـزان شـاخص   

صــارمي و همكــاران هــاي  ). كــه بــا يافتــه=011/0Pاســت(
ــاران ( 2010( ــري و همكـ ــواني  2006) و اولييـ ــم خـ ) هـ

بـه دسـت آمـده توسـط     هـاي   )امـا بـا يافتـه   32و23داشت(
). پژوهش 27) مغايرت داشت(1393ياراحمدي و همكاران (

در ميـزان درصـد چربـي    داري  حاضر سـبب كـاهش معنـي   
و چربـي   9)، سطوح چربي زير پوستيABDO-FATشكمي(
هـا   ). پژوهش>05/0pناحيه شكم، شده است( در 10احشايي

دهد كه كـاهش بافـت چربـي شكمي(احشـايي يـا       مي نشان
چربي دور شكمي و چربي زير پوستي)بر اثرتمـرين، جـذب   
 گلوكز سلولي و مقاومت به انسولين ناشي از چاقي را بهبـود 

رود كـه بخشـي از    مـي  )، بنـابراين احتمـال  32و30دهد( مي
شاخص مقاومت به انسولين، بـه   كاهش ايجاد شده درميزان

دليل تغييرات به وجود آمده در چربي شكمي زير پوسـتي و  
بـه دسـت آمـده توسـط     هاي  احشايي بوده است كه با يافته

) 2006)، اولييــري و همكــاران(2010صــارمي و همكــاران(
  مطابقت دارد.

رسد كه در پژوهش حاضر، بخشي از كـاهش   مي به نظر
مت به انسولين مربوط بـه كـاهش   ايجاد شده در ميزان مقاو

گيري  التهابي باشد كه اندازههاي  التهاب و كاهش سايتوكين
پـژوهش لـي و   هـاي   نشده است. از طرفي، با توجه به يافتـه 

 )، بـه نظـر  2006) و اولييـري و همكـاران(  2008همكاران (
هـاي   رسد كه در پژوهش حاضر، بهبـود عملكـرد سـلول    مي

ــانكراس، كــاهش تجمــع تــر  ي گليســريد، افــزايش بتــاي پ
در Vo2maxاكسيداسيون، افزايش آمادگي جسماني و ميـزان 

اثر تمرين سازوكارهاي احتمالي ديگـري باشـند كـه سـبب     
ــد(    ــده ان ــولين ش ــه انس ــت ب ــود مقاوم ــاير 32و33بهب ). س

سازوكارهايي كه سبب افزايش عمل انسولين پس از تمـرين  

ه شود شامل، افزايش پيـام رسـاني پـيش گيرنـد     مي هوازي
افزايش فعاليت گليكـوژن  GLUT4انسولين، افزايش فعاليت 

هاي  سنتاز و هگزوكيناز، افزايش بيوژنز ميتوكندري و نسبت
فيبــر، بهبــود ظرفيــت تنفســي عضــلاني، كــاهش رهــايي و 
افزايش پـاك شـدن اسـيدهاي چـرب آزاد، افـزايش ميـزان       
اكسيداسيون و بازگردش چربـي، افـزايش رهـايي گلـوكز از     

عضـله و كـاهش در   هـاي   ه با افـزايش مـويرگ  خون به عضل
ــوكز     ــت گل ــزايش برداش ــراي اف ــله ب ــي عض ــواي چرب محت

بـه دسـت آمـده از پـژوهش     هـاي   ). يافته35و34و26است(
دهد كه هشت هفته تمـرين تنـاوبي هـوازي     مي حاضر نشان

سبب تغييـرات معنـي دار در سـطح گلـوكز پلاسـما نشـده       
بـه دسـت آمـده از    ي ها با يافتهها  ). اين يافته<05/0pاست(

)هم سـوئي داشـت، در حـالي    1393ياراحمدي و همكاران (
)در تضــاد اســت. 2010كـه بــا نتــايج صــارمي و همكــاران ( 

افزايش هموستاز گلوكز احتمالا با كاهش وزن بـدن، بهبـود   
كــاهش در  در ظرفيــت اكســيداتيو عضــله ناشــي از ورزش،

محتــواي چربــي عضــله و افــزايش در ميــزان اكسيداســيون 
ربي و بازگردش چربـي مـرتبط اسـت. در تمـرين شـديد،      چ

شـود و تخليـه و    مـي  گليكوژن عضله منبـع اصـلي سـوخت   
بازسازي منابع گليكوژن عضله بـا بهبـود در تحمـل گلـوكز     

هـاي   رسد در شدت مي ). در حالي كه به نظر26همراه است(
متوسط، ميزان اكسيداسيون اسيدهاي چرب از منـابع غيـر   

ها  يابد و ميزان اكسيداسيون كربوهيدراتپلاسمايي افزايش 
تـوان   مـي  ). بنـابراين 36به ويژه گليكوژن عضله كاهش يابد(

چنين نتيجه گرفت كه شايد شدت متوسط تمـرين، عـاملي   
بيشتر از منابع چربي به عنوان منبع  است كه سبب استفاده

انرژي بوده است و موجب عدم كاهش معنـي دار در ميـزان   
  گلوكز شده باشد.

به دست آمده از آزمـون همبسـتگي پيرسـون    هاي  يافته
و انســـولين  NGALنشـــان داد كـــه بـــين تغييـــرات    

و گلـوكز پلاسـما    NGAL)، بـين تغييـرات   <05/0Pپلاسما(
)05/0P>  ــين تغييــرات ــين ب ــزان  NGAL) و هــم چن و مي

)، پس از هشت هفتـه  <05/0Pشاخص مقاومت به انسولين(
ــي  ــاوبي هــوازي رابطــه معن ــدارد. ري دا تمــرين تن وجــود ن

بـه  هـاي   به دست آمده از پژوهش حاضر بـا يافتـه  هاي  يافته
) مغـايرت  2007دست آمـده از پـِوهش وانـگ و همكـاران (    

در  NGALدارد، وانگ در پژوهش خود بيان كرد كه غلظـت 
داشت. امـا بـا    HOMA-IRگردش خون همبستگي مثبتي با

د، به ) هم خواني دار2007جانتن بين و همكاران(هاي  يافته
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 HOMA-IR و NGALطوري كه هيچ گونه همبستگي بين

ــد( ــاهده نش ــاران (37مش ــاوارت و همك ــز در 2009). ن ) ني
-HOMAو  NGALپژوهش خود نشان دادند بين تغييـرات  

IR وجــود دارد. دميرچــي و همكــاران داري  ارتبــاط معنــي
و انسولين افـزايش   NGAL) نشان دادند كه سطوح 2011(

بـه دسـت   اي  و انسـولين رابطـه   NGALيافته بود امـا بـين   
هـاي   ضـد و نقـيض پـژوهش   هاي  نياوردند. با توجه به يافته

هـاي   انجام شـده بـراي روشـن شـدن ارتبـاط بـين غلظـت       
NGALهـاي   ، سطوح انسولين و گلوكز، به پژوهش و بررسي

از  بـه طـور كلـي،    بيشتر و حجم نمونه بزرگتري نياز اسـت. 
 وهش چنـين اسـتنباط  به دست آمده در ايـن پـژ  هاي  يافته
شود كه تمرين تناوبي هوازي در مدت هشت هفتـه و بـا    مي

ضربان قلب ذخيره سبب بهبـود حساسـيت    ٪60-75شدت 
رسـد ايـن شـدت و مـدت      مـي  به انسولين شود اما به نظـر 
احتمـالا كـافي نخواهـد     NGALتمريني براي كاهش سطح 

 NGALضمن اين كه عوامل زيادي بر تغييرات سـطوح   بود.
دقيق تـر بايسـتي   هاي  ر است كه براي دستيابي به يافتهموث

    شوند.گيري  اندازه

  تشكر و قدرداني 

همكاري كليه عزيزاني كه درانجام اين پـژوهش مارايـاري    از
  گردد. نموده اند، تقدير و تشكر مي

  ها نوشت پي
1. Neutrophil gelatinase-associated lipocalin 

2. Lipopolysaccharides 

3. Tumor necrosis factor-α 

4. Interleukin-1β 

5. Thiazolidinediones 

6. Retinol-binding protein4 

7. nuclear factor kB 
8. CCAAT/enhancer-binding protein 

9. sub-fat-area 
10. visc-fat-area 
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