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  ۱۱/۱۰/۹۰:  ـ پذيرش مقاله۱۰/۱۰/۹۰: ـ دريافت اصلاحيه ۷/۸/۹۰: دريافت مقاله
  

  مقدمه

زليپوکالين مرتبط (۲-ليپوکالين ) i با نوتروفيل گلاتينا

آديپوکيني است که به تازگي شناسايي شده و متعلق به 

رسد در  به نظر مي وها است بزرگ ليپوکاليني خانواده

 ۱. گلوکز و حساسيت انسوليني موثر باشدسوخت و ساز

                                                           
i- Neutrophil gelatinase-associated lipocalin (NGAL) 

- ها توليد مي آديپوسيتدر به مقدار فراواني ۲-ليپوکالين

-  پس از تبديل پري بيان و ترشح اين پروتئين۲-۴.دگرد

آديپوسيت به آديپوسيت بالغ افزايش زيادي دارد و 

- پلي  التهابي مانند ليپوهاي  بسياري از تحريکي وسيله هب

- برداري پيش  عامل نسخه۵،۶.گرددمي القا IL-1βساکاريد و 

 به جايگاه پيوند راه را از ۲- بيان ليپوکالينNF-κBالتهابي 

 نشان مورد اين ۵،۷.سازديدر پروموتور آن فعال مي اتصال
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  همكارانو  هه طالبي گرکانيدکتر ال  هاي صحرايي ديابتي  و فعاليت ورزشي در موش۲ليپوكالين ـ  ۱۷۹

 

همراه   متابوليکي در اختلالات۲-دهد ممکن است ليپوکالينمي

   . باشد سيستمي، مانند ديابت مليتوس دخيلبا التهاب

در بر هاي متابوليکي را ديابت مليتوس گروهي از بيماري

 ترشح كمبود افزايش قند خون ناشي ازبا   کهگيردمي

 مورد  هر دو ترکيبي از يا وانسولين، مقاومت انسوليني

 هاي بررسي شواهد به دست آمده از ۸.گردد مشخص مي

دهد التهاب نقش مهمي در پيدايش و باليني و تجربي نشان مي

بافت چربي نه تنها به دليل توليد  ۹.پيشرفت ديابت دارد

ها، بلکه به دليل نفوذ ماکروفاژهاي پيش التهابي، سايتوکين

 به عبارتي ۱۰.آيد به شمار مي۲وع منشا التهاب در ديابت ن

هاي بارز ديابت مليتوس  از ويژگيiخفيفالتهاب سيستمي 

-ليپوکالينهاي التهابي نظير  ميانجيگرديده مشخص ۱۱.است

C پروتئين واکنشي  و۲
ii 

(CRP) در بيماران ديابتي افزايش 

عروقي همراه ـ که با توسعه و پيشرفت مشکلات قلبي يافته 

 ممکن ۲-بته به تازگي بيان گرديده ليپوکالين ال۱۲.باشدمي

اي که افزايش است اثرات ضدالتهابي داشته باشد، به گونه

 در چاقي و مقاومت به انسولين، ۲-سطح ليپوکالين

 چنين نقش متناقضي ۱۳.سازوكاري حفاظتي عليه التهاب باشد

  . نيز گزارش شده استIL-6براي 

 بسياري از يب در بافت چر۲-بيان ليپوکالينافزايش 

نيز گزارش گرديده هاي چاق الگوهاي چاقي حيواني و انسان

 حساسيت ي  داروي افزايندهي وسيله ه اين افزايش ب۱۴-۱۶.است

 ۲-ليپوکالين ۱۲.است برگشت قابلانسوليني، روزيگليتازون، 

 داشته شرکتدر اعمال گوناگوني مانند آپوپتوز و ايمني ذاتي 

ها، کبد، کليه، مل نوتروفيلهاي مختلف، شاو در بافت

  ۱۲.گردد ميها و ماکروفاژها بيان آديپوسيت

  کاهشي تصور بر اين است که فعاليت ورزشي به وسيله

استرس کاهش  ليپيدهاي پلاسمايي و گلوکز خون، سطح

 و افزايش حساسيت انسوليني موجب بهبود و ايشياکس

اليت  فع،چنين هم۱۷.گردد ميتعديل عوارض ناشي از ديابت 

 آن به دنبال چربي احشايي و ي  کاهش تودهراهورزشي از 

هاي پيش التهابي و ايجاد محيطي يتوکينا سيکاهش رهاي

 نظير ديابت ،ضدالتهابي در کنترل بيمارهاي مرتبط با التهاب

 با توجه به نقش فعاليت  بنابراين،۱۸. داردي اساسينقش

 التهاب در چنين، نقش و همورزشي در کاهش و تعديل التهاب

ر ياثت به بررسي ها پژوهش بسياري از پيشرفت ديابت،

هاي هاي مختلف فعاليت ورزشي بر سطح شاخصروش

                                                           
i- Low-grade systemic inflammation 

ii- C Reactive Protein 

  آديپونکتين وTNF-α ،IL-6التهابي مرتبط با ديابت مانند 

  .اندپرداخته

هاي انجام شده پيرامون اثر فعاليت ورزشي بر  بررسي

.  متناقض استهاي آن سطح ليپوکالين بسيار اندک و يافته

تغييرات اين آديپوکين در پاسخ به فعاليت ورزشي در 

چوي و . هاي ديابتي تاکنون بررسي نشده استآزمودني

 ماه تمرين ترکيبي هوازي ۳همکاران مشاهده نمودند پس از 

 در زنان چاق تغيير ۲-و مقاومتي غلظت پلاسمايي ليپوکالين

رچي و  اين درحالي است که دمي۱۹.داري نداشت معني

 پس از يک جلسه فعاليت ۲-همکاران افزايش سطح ليپوکالين

سال چاق را گزارش ورزشي هوازي فزاينده در مردان ميان

، بررسي تاثير  حاضر هدف پژوهشاز اين رو، ۲۰.اندنموده

ي  بافت چرب۲-يک جلسه تمرين هوازي بر بيان ژن ليپوکالين

  .بودهاي صحرايي ديابتي  در موشاحشايي

  هاروش و مواد

 سر موش صحرايي نر نژاد ۲۰  حاضردر پژوهش

اين .  گرم استفاده شد۱۶۰ ± ۵ويستار با ميانگين وزن 

هاي گروه کربنات در مجزا از جنس پليهايحيوانات در قفس

 ۲دماي  با ميانگين و در شرايط کنترل شده محيطيتايي  پنج

 ۱۲:۱۲ تاريکي/ روشنايي ي چرخه گراد وسانتي يدرجه ۲۲ ±

 جوندگان يويژه غذاي و ساعت با دسترسي آزاد به آب

و  پس از آشناسازي با محيط آزمايشگاه .شدند نگهداري

ه منظور بي جوندگان،  ي دويدن روي نوارگردان ويژه نحوه

يک بار تزريق درون صفاقي محلول القاي ديابت از 

 ۱/۰ حل شده در بافر سيترات (STZ)توسين واسترپتوز

 ،کيلوگرم وزن بدنيک گرم به ازاي  ميلي۵۰ميزان مولار و به 

هاي خوني از  روز پس از تزريق، نمونه۵ ۸.استفاده شد

آوري و با استفاده  ها جمعي رترواوربيتال چشم موش شبکه

 غلظت  و روش آنزيمي گلوکز اکسيدازهاي مويينهاز لوله

ملاک ديابتي بودن، غلظت گلوکز . گيري شد اندازهگلوكز خون

 پس از ۹. بودليتر صد ميليگرم بر  ميلي۲۵۰ون بالاتر از خ

 گروه ۳تاييد ديابتي شدن، حيوانات به يک گروه کنترل و 

 ساعت پس از فعاليت و ۴بلافاصله پس از فعاليت، (تمريني 

ي فعاليت  برنامه. تقسيم شدند)  ساعت پس از فعاليت۲۴

  دقيقه دويدن روي نوارگردان با سرعت۴۵ورزشي شامل 

چنين، به منظور  هم.  متر در دقيقه و شيب صفر درجه بود۲۰

 دقيقه ۱۰اجراي مراحل گرم و سرد کردن، حيوانات به مدت 

 متر ۱۰ دقيقه در انتهاي پروتکل اصلي با سرعت ۵در ابتدا و 
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 ۱۸۰ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۹۱تير ، ۲ ي شماره, چهاردهمي  دوره

 

بيهوش کردن . در دقيقه دويدند که به زمان آن اضافه گرديد

 ۷۰(تامين صفاقي تركيبي از كبا تزريق درونحيوانات 

و زايلوزين )  وزن بدن حيوانكيلوگرمبه ازاي هر گرم  ميلي

انجام )  وزن بدن حيوانكيلوگرمبه ازاي هر گرم  ميلي ۵-۳(

برداري  بندي از پيش تعيين شده، نمونهبا توجه به زمان. شد

با برش در . هاي تمريني صورت گرفتاز گروه کنترل و گروه

ليتر خون به طور  ميلي۱۰ي شکم و قفسه سينه حدود  ناحيه

.  ريخته شدEDTAهاي داراي مستقيم از قلب گرفته و در لوله

آوري شده به مدت هاي جمعبراي جداسازي پلاسما نمونه

.  دور در دقيقه سانتريفيوژ گرديد۳۰۰۰ دقيقه و با سرعت ۱۰

بخش امنتال و کبد از لوب  از برداري چربي احشايي نمونه

 پس از شستشو با سرم فيزيولوژيك مياني آن انجام شد که

و    قرار دادهDNAase و RNAaseهاي عاري از در تيوپ

به منظور انجام مراحل .  در نيتروژن مايع منجمد گرديدسپس

 ي  درجه-۷۰ با دماي رها به فريز نمونهبعدي پژوهش،

  .گراد انتقال يافتسانتي

  بافت چرب با استفاده از۲-بيان نسبي ژن ليپوکالين

RT-PCRروش نيمه کمي 
iبه اين .  مورد بررسي قرار گرفت

ي چربي منجمد شده با استفاده از هاون پودر  منظور نمونه

 RNAگرم از آن براي جداسازي  ميلي۵۰شد و مقدار 

 از روش گوانيدين تيوسيانات RNAتخليص . استفاده شد

 mRNA با استفاده از کيت جداسازي mRNAانجام شد و 

) روچ ـ آلمان(ي سازنده  رالعمل کارخانهبراساس دستو

 براي سنتز اولين mRNA نانوگرم از ۲۰۰. تخليص گرديد

به ) iiفرمنتاز، آلمان( با استفاده از کيت سنتز cDNAي  رشته

 و ۲- ليپوکالينcDNAپرايمرهاي زير براي تکثير . کار رفت

  .استفاده گرديد) به عنوان کنترل داخلي(بتااکتين 

  

Forward-lipocalin-2: 
5`-TGTTCCCACCGACCAATG-3` 

Reverse-lipocalin-2: 
5`-AAAGATGGAGCGGCAGAC-3` 

Forward-beta-act:   
5`-TTGTAACCAACTGGGACCCCCGATATG-3` 

Reverse-beta-act:    
5`-CGCTCTTGCCGATAGTGATG-3` 

  

                                                           
i - Reverse Transcriptase-Polymerase Chain Reaction 

method 

ii-Fermentase, Germany 

 روي ژل آگارز الکتروفروز PCRمواد به دست آمده از 

 باندهاي آن iii با اتيديوم برمايدآميزي ي رنگ شد و به وسيله

، CT(افزار کامپيوتري  قابل رويت شدند، و با استفاده از نرم

  .دهي گرديدند کميت) كداك

-  رنگ سنجي با فن- با روش آنزيمي پلاسماگلوکزغلظت 

شرکت ( و با استفاده از کيت گلوکز ،آوري گلوکز اکسيداز

رات و  ضريب تغيي.گيري شد اندازه)پارس آزمون، ايران

گرم بر  ميلي۵و % ۸/۱گيري به ترتيب حساسيت روش اندازه

 رنگ کيت از استفاده با کبد گليکوژن غلظت . بودليتر صد ميلي

 تغييرات ضريب با )چين ،جينگ نان شركت( گليكوژن سنجي

گيري ليتر اندازهگرم بر ميلي ميلي۰۹/۰و حساسيت % ۵/۴

  .شد

 و HDL ـبراي سنجش غلظت پلاسمايي كلسترول 

شرکت پارس آزمون، ( فتومتريک -کلسترول از روش آنزيمي

شرکت (  رنگ سنجي-آنزيميگليسيريد از روش  و تري)ايران

 غلظت اسيدهاي چرب آزاد . شداستفاده) پارس آزمون، ايران

 Wako chemicals(  رنگ سنجي-آنزيمينيز از روش 

GmbH(براي تعيين غلظت كلسترول . گيري گرديد اندازه

 از روش محاسباتي فريدوالد و همکاران استفاده LDLـ

ضريب تغييرات برون آزموني و حساسيت روش  ۲۱.گرديد

 ۱و % HDL ،۲/۲ كلسترول ـ گيري به ترتيب براياندازه

گرم بر ميلي ۳و % ۲/۱، کلسترول ،ليتر صد ميليگرم بر ميلي

صد گرم بر ميلي ۱و % ۴/۲، گليسريد تري، ليتر صد ميلي

 ليتر صد ميليگرم بر ميلي ۱/۰ و% NEFA، ۱/۳ ليتر و ميلي

  .بود

آزمون  با استفاده از هاداده نرمال توزيع تاييد از پس

تجزيه و تحليل آماري و  براي  اسميرنوف، ـكولموگروف

 يک واريانس آناليز آزمون از هاي اختلاف بين گروهمقايسه

 به هاداده تمام.  استفاده شدLSDطرفه و آزمون تعقيبي 

ها با محاسبه .اندشده هيارا معيار  انحراف±صورت ميانگين 

سطح  و ،انجام ۱۶ ي  نسخهSPSS افزار آماري  استفاده از نرم

  .  در نظر گرفته شدP > ۰۵/۰ها داري آزمون معني

  هايافته

هاي صحرايي موجب افزايش سطح القاي ديابت در موش

 آمده در ۱ جدول دركه طور  همان. پلاسمايي گلوکز گرديد

هاي تمريني در مقايسه با گروه کنترل، سطح پلاسمايي گروه

                                                           
iii- Ethidium bromide 
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در گروه بلافاصله پس . دار  بود تر ولي غيرمعنيگلوکز پايين

داري  از فعاليت اين تفاوت از نظر آماري به سطح معني

داري در سطح  اختلاف معني. )P=۰۶۲/۰(نزديک بود 

هاي مختلف  گروه درLDLپلاسمايي کلسترول و كلسترول ـ

 ،با اين وجود در گروه بلافاصله پس از فعاليت. مشاهده نشد

دار و سطح كلسترول ـ  ريد کاهش غيرمعنيگليسسطح تري

HDL) ۰۱۱/۰=P ( وNEFA) ۰۰۲/۰=P (را داري  افزايش معني

گليگوژن کبد در گروه . در مقايسه با گروه کنترل نشان داد

 با گروه کنترل کاهش بلافاصله پس از فعاليت در مقايسه

تر بيان ژن سطح نسبي پايين). P=۰۳۴/۰(داري داشت  معني

 ساعت پس از فعاليت در ۲۴ و ۴هاي  در گروه۲-ليپوکالين

و ) P=۰۰۹/۰ و P=۰۰۱/۰به ترتيب (مقايسه با گروه کنترل 

) P=۰۰۶/۰ و P=۰۰۱/۰به ترتيب (بلافاصله پس از فعاليت 

 الکتروفورز ژن بتا اکتين  ژلتصاوير). ۱جدول (مشاهده شد 

  . آورده شده است۱ در شکل ۲-و ليپوکالين

*هاي صحرايي ديابتي پس از يک جلسه فعاليت ورزشيگيري شده در موش هاي اندازه شاخص   تغيير-۱ جدول
 

  ساعت پس از ۲۴

 فعاليت

 ساعت پس از ۴

 فعاليت

  بلافاصله

   پس از فعاليت
 کنترل

  ها  گروه                            

 متغير

  )ليتر صد ميليگرم بر ميلي(گلوکز  ۰/۴۱۲ ± ۵/۲۴ ۸/۳۴۰ ± ۵/۳۷ ۴/۳۶۰ ± ۴/۶۸ ۰/۳۸۲ ± ۹/۷۶

۵/۴ ± ۳/۲۷ ۲/۳ ± ۰/۲۸ ۱/۶ ± ۲/۳۸†
 )ليتر صد ميليگرم بر ميلي( ليپوپروتئين با چگالي بالا ۱/۲۹ ± ۶/۵ 

 )ليتر صد ميليگرم بر ميلي( تئين با چگالي پايينليپوپرو ۵/۷۸ ± ۵/۳ ۴/۸۰ ± ۶/۲۳ ۸/۸۲ ± ۳/۹ ۳/۸۰ ± ۲/۱۶

 )ليتر صد ميليگرم بر ميلي( کلسترول تام ۸/۱۳۰ ± ۰/۹ ۶/۱۳۵ ± ۹/۱۸ ۴/۱۳۰ ± ۶/۱۵ ۸/۱۲۸ ± ۷/۱۲

 )ليتر صد ميليگرم بر ميلي( تري گليسيريد ۸/۱۱۵ ± ۹/۴۴ ۲/۸۵ ± ۹/۱۱ ۸/۹۷ ± ۶/۴۱ ۸/۱۰۵ ± ۳/۴۰

  )ليتر صد ميليگرم بر ميلي( استريفه نشدهاسيد چرب  ۵۷/۴ ± ۲۵/۱ †۶۴/۶ ± ۹۸/۰ ۴۱/۴ ± ۵۸/۰ ۹۶/۴ ± ۵۴/۰

 )گرمگرم بر ميلي( گليکوژن کبد ۳۰/۰ ± ۰۶/۰ †۲۴/۰ ± ۰۳/۰ ۲۷/۰ ± ۰۱/۰ ۳۱/۰ ± ۰۲/۰

۴/۱۳ ± ۵/۲۴†  ۶/۳ ± ۲/۱۲†
 )درصد( به بتا اکتين ۲-بيان ژن ليپوکالين ۷/۷۲ ± ۴/۳۳ ۸/۷۴ ± ۷/۳۰ 

 . )P>۰۵/۰( تفاوت آماري در مقايسه با گروه کنترل †. اندانحراف استاندارد بيان شده± ه صورت ميانگين  بمقادير*

  

B  

  

A  

 
D  

  

C  

  

: Bکنترل، : Aهاي صحرايي ديابتي  بافت چربي احشايي موش ۲-هاي بتا اکتين و ليپوکالين    تصاوير ژل الکتروفورز ژن   . ۱شکل  
  . ساعت پس از فعاليتD :۲۴اعت پس از فعاليت،  سC :۴بلافاصله پس از فعاليت، 
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 ۱۸۲ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۹۱تير ، ۲ ي شماره, چهاردهمي  دوره

 

  بحث

هاي سودمندي اثرات فعاليت ورزشي منظم بر شاخص

با . ها گزارش شده است متابوليکي در بسياري از بررسي

هاي اندکي در مورد تاثير آن بر سيستم ايمني  وجود اين، داده

هدف . هاي التهابي در بيماران ديابتي وجود داردو شاخص

 بافت ۲- حاضر، بررسي تغييرات بيان ژن ليپوکالينپژوهش

هاي صحرايي ديابتي در پاسخ به يک چربي احشايي موش

  .جلسه فعاليت هوازي بود

رفت القاي ديابت موجب افزايش طور كه انتظار مي همان

سطح گلوکز، بلافاصله پس از . سطح گلوکز در پلاسما شد

هاي اليتفع. فعاليت ورزشي با کاهش نسبي همراه بود

توانند موجب بهبود ورزشي از راه سازوکارهاي مختلفي مي

دريافت و مصرف گلوکز خون به هنگام و پس از فعاليت 

د از افزايش نکارها عبارتوبرخي از اين ساز. ورزشي شوند

ي  جريان خون عضلاني، افزايش اتصال انسولين به گيرنده

 افزايش انتقال ي انسولين و  گيرندهiآن، افزايش تغيير و تبديل

 به سطح GLUT4ي تحريک در جابجايي  گلوکز به وسيله

  ۲۲ ،۲۳.سلول عضلاني

- اين پژوهش، کاهش بيان ژن ليپوکاليني ترين يافتهمهم

هاي صحرايي  پس از يک جلسه فعاليت هوازي در موش۲

 در بافت ۲-دار بيان ژن ليپوکالين کاهش معني. ديابتي است

 ساعت پس از ۴ايي ديابتي، هاي صحرچربي احشايي موش

 ساعت پس از ۲۴فعاليت ورزشي هوازي مشاهده شد، و تا 

  . تر از گروه کنترل باقي ماندفعاليت نيز در سطح پايين

 تنها در ۲-تاثير فعاليت بدني و ورزش بر سطح ليپوکالين

چوي و همکاران . چند پژوهش مورد بررسي قرار گرفته است

داري در   ورزشي تغيير معنيي تمرين  ماه برنامه۳پس از 

 ۱۹. زنان چاق مشاهده نکردند۲-سطح در گردش ليپوکالين

اين در حالي است که اسپيروپولوس و همکاران با بررسي 

ي فوق ماراتن نشان  کننده در مسابقه ي شرکت  دونده۱۰

 بلافاصله پس از ۲-دادند که سطح در گردش ليپوکالين

ساعت پس از آن به  ۴۸فعاليت ورزشي افزايش داشته، و 

چنين، به تازگي دميرچي و   هم۲۴.سطح پايه نزديک گرديد

 پلاسمايي را در مردان ۲-همکاران افزايش سطح ليپوکالين

بندي شده سال پس از يک جلسه فعاليت ورزشي درجهميان

 با وجود اين، ۲۰. گزارش نمودندiiبراساس پروتکل بروس

                                                           
i- Turnover 

ii- Bruce protocol 

ر نخستين هاي انجام شده، پژوهش حاضبراساس بررسي

 بافت چربي احشايي ۲-پژوهشي است که بيان ژن ليپوکالين

هاي ديابتي در پاسخ به يک جلسه فعاليت ورزشي در نمونه

  .دهدنشان مي

يک جلسه فعاليت بيان داشتند کزاپيس و همکاران 

التهابي، هاي پيشورزشي موجب افزايش رهايش سايتوکين

 CRPايي همراه با لکوسيتوز و افزايش غلظت پلاسم

التهابي به فعاليت ورزشي حاد با  اين پاسخ پيش۲۵.گردد مي

افزايش ناگهاني در استرس اکسايشي همراه است که با 

فعاليت  ۱۷.شود التهاب دنبال ميي  سازشي عليهسازوكارهاي

 و TNF-α و CRP ،IL-6با کاهش سطح  ورزشي منظم

 همراه IL-10 و IL-4هاي ضدالتهابي مانند افزايش سايتوکين

- ميماهيت ضدالتهابي فعاليت ورزشي گر  بياناست که 

  ۲۶- ۲۸.باشد

هاي کزاپيس و همکاران، در پژوهش  راستا با يافتههم

 در گروه بلافاصله پس ۲-حاضر افزايش بيان ژن ليپوکالين

از فعاليت، در مقايسه با گروه کنترل مشاهده شد که اگرچه 

يد بتواند تا حدودي  اما شا،داري نبود از لحاظ آماري معني

البته اين موضوع را .  باشد۲-مويد ماهيت التهابي ليپوکالين

بايد در نظر داشت که نبود گروه کنترل غيرديابتي از 

هاي پژوهش كنوني است که شايد به همين دليل محدوديت

هاي به دست آمده موثر  هاي آن نتوانست در تبيين يافته يافته

  .باشد

ي نشان داده شده افزايش قند در پژوهش حاضر به خوب

ي  خون موجب افزايش استرس اکسايشي گرديد که به نوبه

 و درنتيجه افزايش سطح NF-κBسازي خود منجر به فعال

 ،چنين  هم۲۹.التهابي در گردش خون گرديدهاي پيشسايتوکين

 بيان NF-κBالتهابي برداري پيشنشان داده شد عامل نسخه

يوند به جايگاه اتصال در پروموتور  را از راه پ۲-ليپوکالين

 از سوي ديگر مشاهده گرديد فعاليت  ۵،۷. سازدآن، فعال مي

 با توجه به موارد ۳۰.گردد  ميNF-κBبدني موجب کاهش 

 شده اين احتمال وجود دارد که کاهش بيان ژن عنوان

 در پژوهش حاضر ناشي از کاهش مقدار و ۲-ليپوکالين

اگرچه ساز . اليت ورزشي باشد بر اثر فعNF-κBسازي فعال

 در بررسي حاضر به ۲-و کار دقيق کاهش بيان ژن ليپوکالين

ي  دهنده درستي مشخص نيست، اما ممکن است نشان

گر ماهيت ضدالتهابي فعاليت  سازوكاري سازشي، و بيان

  .ورزشي باشد
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دار  گليکوژن  هاي اين پژوهش کاهش معنياز ديگر يافته

چنين، هم. عاليت ورزشي استکبدي بلافاصله پس از ف

 نيز بلافاصله پس NEFA و HDLافزايش غلظت كلسترول ـ 

هاي کاهش گليکوژن کبدي موش. از فعاليت مشاهده شد

راستا صحرايي ديابتي بلافاصله پس از فعاليت ورزشي، هم

اند ها نشان داده  بررسي۳۱.هاي فريرا و همکاران بودبا يافته

کرد بدني به هنگام فعاليت گليکوژن کبدي در حفظ عمل

 فعاليت ورزشي ۳۲.ورزشي طولاني مدت اهميت بسزايي دارد

هاي موجب سازگاري در سوخت و ساز کبدي شده و موش

- صحرايي ديابتي را قادر به بازسازي ذخاير گليکوژني مي

شود در بررسي حاضر سطح چه مشاهده مي چنان۳۳.نمايد

  .ت پايه بازگشت ساعت به وضعي۲۴گليکوژن کبدي پس از 

هاي پژوهش حاضر حاکي از کاهش بيان ژن در كل، يافته

هاي صحرايي  در بافت چربي احشايي موش۲-ليپوکالين

ديابتي در زمان بازيافت پس از يک جلسه فعاليت ورزشي 

گر کاهش التهاب ناشي از  اين يافته ممکن است بيان. بود

اليت ديابت پس از فعاليت ورزشي و نقش ضدالتهابي فع

چنين مشاهده شد حتي پس از يک جلسه  هم. ورزشي باشد

هاي به دست آمده توان شروع سازگاريفعاليت ورزشي مي

هرچند به منظور درک بيشتر و دقيق . از آن را مشاهده نمود

هاي بيشتر  ساز و کارهاي موثر بر اين تغييرات انجام بررسي

  .ضرورت دارد
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Abstract 
Introduction: Lipocalin-2 has recently been identified as a novel adipokine, the concentration of 

which is positively associated with low grade inflammation, obesity, hyperglycemia and the 
metabolic syndrome. However, there is limited information available regarding the effect of 
exercise on Lipocalin-2 levels. The purpose of this study was to investigate the effect of one 
session exercise on adipose tissue Lipocalin-2 gene expression in diabetic rats. Materials and 
Methods: Twenty male Wister rats (160 ± 5 g) after diabetic induction were randomly divided into 
four groups, three exercise and one control. The training groups performed one exercise session 
on a motor-driven treadmill (45 min, 20 m/min). Animals in each groups were anesthetized 
immediately, 4h and 24h after exercise, respectively, and sampling was performed to assess 
adipose tissue Lipocalin-2 a gene expression, liver glycogen concentration, and plasma glucose 
and lipid profile levels. Results: Adipose tissue Lipocalin-2 gene expression decreased 4h and 24h 
after exercise, whereas plasma HDL and Non-Esterified Fatty Acid levels increased and liver 
glycogen decreased immediately after exercise. Conclusion: The decline of Lipocalin-2 gene 
expression after exercise may be an indication of the anti-inflammatory effect of exercise in 
diabetic rats. However further research is necessary in order to understand the mechanisms 
involved mechanisms 
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