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 چکیده

مطرح شده است.  انسولین به مقاومت و چاقی بین ارتباطی پل عنوان ( بهDPP-4) 4-پپتیدیل پپتیدازدی :هدف

( پس از HOMA2-IRانسولین )بهمقاومتو شاخص DPP-4سرمی پژوهش، بررسی تغییرات سطوحهدف از این 

 ساله بود.9-11روی تناوبی و تداومی در دختران چاقهفته تمرینات پیادههشت

 38/97±40/1بدنیتودهسال و صدک شاخص 62/9±75/0سنی دختر چاق )با میانگین 32 :شناسیروش

تداومی نفر(، تمرین12تناوبی )های تمرینکردند و در گروهحاضر شرکتدر پژوهش درصد( به صورت داوطلبانه

دقیقه  30جلسه در هفته ) 3هفته، های تمرینی به مدت هشتنفر( قرارگرفتند. گروه9نفر( و کنترل )11)

 ( پرداختند.HRmax %70-85و  HRmax %60-75روی به ترتیب در گروه تداومی و تناوبی با شدت پیاده

گیری نمونه ساعت ناشتایی، 10پس از فعال بود. دقیقه استراحت 1روی و دقیقه پیاده 2روی تناوبی شامل پیاده

برای بررسی تغییرات . گرفتانجام تمرینیجلسهپس از آخرینساعت  72و از شروع تمرینات در قبل  خون

گروهی، پس از محاسبه اختلاف بین برای بررسی تغییرات بینهمبسته و  tآماری گروهی از آزموندرون

 .طرفه استفاده شدآزمون از آنالیز واریانس یکآزمون و پسپیش

، DPP-4هشت هفته تمرینات تداومی و تناوبی نسبت به گروه کنترل، تغییر معنی داری در سطوح  :هایافته

-وزن، شاخصایجاد نکرد. نسبت به گروه کنترل، تمرین تناوبی موجب بهبودی  HOMA2-IRانسولین، گلوکز و 

-در حالی که فقط شاخص شد( =022/0pو  =004/0p= ،019/0pترتیب بدنی )بهتودهشاخصبدنی و صدکتوده

 (. =077/0pبدنی در گروه تمرین تداومی تمایل به کاهش داشت )توده

پژوهش،  نیمورد استفاده در ا ینیاز پروتکل تمر یبدن ناش بیترک یبهبودرسد که به نظر می :گیرینتیجه

 .نبوده است یکافدر دختران چاق نابالغ،  DPP-4و  HOMA2-IRدار  یمعن راتییتغ جادیا یبرا
 .روی، پیاده4-چاقی، مقاومت به انسولین، بلوغ، دی پپتیدیل پپتیداز کلیدی: گانواژ
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 مقدمه

بر وضعیت  مؤثراز عوامل  وزناضافهچاقی و 

 آن شیوع و( 49سلامت و کیفیت زندگی است )

سرعت به جهان سراسر کودکان، در سنی گروه در

 الگوهای حاضر حال در .(5است ) رشد حال در

 در کشورهای چاقی کودکان، در دهنده هشدار

 است ظهور حال نیز در ایران مانند یاتوسعه حال

 کودکی دوران در چاقی زودرس (. شروع12، 13)

 همراه بزرگسالی در چاقی به ابتلا خطر افزایش با

 مرتبط اختلالات شیوع افزایش آن پیامد که است،

 به مقاومت کرونر، عروق بیماری جمله از چاقی با

 ورم بالا، خون فشار ،2دیابت نوع  انسولین،

 در قلبی نارسایی و مغزی سکته سرطان، مفاصل،

 (.7، 14، 27، 39بزرگسالی است )

 از زیادی مقادیر چاق، افراد در چرب بافت

 در که را آزادی چرب اسیدهای و هاآدیپوکین

 ترشح هستند، دخیل انسولین به مقاومت ایجاد

 2 نوع دیابت به ابتلا خطر خودنوبه به که کندیم

دهد یم افزایش را عروقی قلبی هاییماریب و

 ( یکDPP-4) 14-پپتیداز پپتیدیلدی. (48)

طور به که است کیلو دالتونی 110 گلیکوپروتئین

شود یم بیان مختلف یهاسلول سطح در گسترده

عنوان به بالغ هایبا این حال، آدیپوسیت. (41)

 درون جریان به DPP-4 ترشح بالقوه منبع یک

 آدپیوکین DPP-4 .(52اند )شدهیمعرف خون

 پپتیدهای کاتالیتیکی تجزیه در که است جدیدی

 21-گلوکاگون شبه مانند پپتید اینکرتینی

(GLP-1) در کلیدی نقش و است دخیل 

فعالیت یا  افزایش .(52کند )یم بازی متابولیسم

 هاییماریب و دیابت چاقی، با پپتیداز این غلظت

 یکعنوان به است و مرتبط التهابی و نورولوژیک

                                                      
1. Dipeptidyl peptidase 4 

2. Glucagon-like peptide 1 

 یا متابولیک سندرم و چاقی بین ارتباطی پل

است  گرفته قرار توجه مورد انسولین به مقاومت

 گزینه عنوانبه DPP-4 و مهار (16، 25، 43، 50)

مطرح گردیده  2 نوع دیابت درمان برای جدیدی

 تجزیه از ،DPP-4 آنزیمی فعالیت (. مهار9است )

با  نتیجه در و کرده جلوگیری هااینکرتین سریع

 افزایش موجبزاد درون اینکرتین سطوح افزایش

در  .(19شود )یم گلوکز از ناشی انسولین ترشح

 DPP-4 شده اوت ناک یهاموش این راستا، در

 آنزیم، این وجود عدم که است شدهداده نشان

 به منجر و بخشدیم بهبود را گلیسمی کنترل

علاوه بر  (.10، 30شود )یم چربی توده کاهش

 در عملکردی نقش است ممکن DPP-4 این،

 DPP-4 مهار که چرا باشد داشته چرب بافت

 توسعه و چرب بافت التهاب از جلوگیری موجب

 رژیم شده با چاق یهاموش در گلوکز تحمل عدم

(. مطالعات نشان 15شود )یم چرب، پر غذایی

دهند که اصلاح سبک زندگی اعم از افزایش یم

فعالیت بدنی و کاهش مصرف غذاهای پرچرب در 

تواند همراه با کاهش وزن، یمکودکان چاق 

بهبود و  DPP-4موجب کاهش سطوح خونی 

گردد  3نیبه انسول تیحساسبررسی کمی شاخص 

با این حال، مطالعات محدودی در زمینه  .(40)

ر سطوح این پپتید یر تمرینات ورزشی، بتأث

عباسی دولویی و همکاران است.  شدهانجام

ی که بر روی مردان بالغ چاق امطالعه( در 1396)

هفته تمرین مقاومتی  8انجام دادند، دریافتند که 

داری در وزن و شاخص یمعنتواند بدون تغییر یم

مقاومت به انسولین، موجب کاهش سطوح سرمی 

DPP-4 ( مالین و همک1گردد .)( نیز 2013اران )

هفته تمرینات هوازی با شدت  12نشان دادند که 

3. quantitative insulin sensitivity check 

index (QUICKI) 
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تواند همراه با یمدرصد حداکثر ضربان قلب،  85

افزایش حساسیت به انسولین و اکسیداسیون 

 DPP-4چربی، موجب کاهش سطوح پلاسمایی 

در افراد بالغ مبتلا به سندرم متابولیک گردد. این 

ح پایین محققین پیشنهاد کردند که حفظ سطو

DPP-4 تمرینات ورزشی و کاهش وزن  موجببه

تواند یک مکانیسم بالقوه برای جلوگیری یا یم

در بزرگسالان مبتلا به  2تداوم شروع دیابت نوع 

(. از سویی دیگر، 29سندرم متابولیک باشد )

کاهش افزایش غلظت انسولین و بلوغ با  دوران

 پس که است، همراه نیبه انسول تیحساس یگذرا

 نای 5 به 1 مرحله و گذر از بلوغ مراحل اتمام از

شود اما یحل مدر کودکان با وزن طبیعی رخداد 

 یابد؛ امایمدر کودکان چاق همچنان ادامه 

کودکان اغلب در مراحل  2نوع  ابتید کهییازآنجا

افت  نیا ممکن است، شودیبلوغ ظاهر م یانیم

ل بروز اختلا موجب نیبه انسول تیگذرا در حساس

یژه در وبهکه  شود 2نوع  ابتیدر تحمل گلوکز و د

، 37قرار گیرد ) موردتوجهافراد چاق باید بیشتر 

(. بنابراین باید به دنبال راهبردهای پیشگیری 18

 مفید در این زمینه بود. 

و  یکم تحرک در دوران کودک یزندگ وهیش

مقاومت به موثر بر  از عوامل یکی، ینوجوان

 اضافه وزن است ایو  یچاق بامرتبط  نیانسول

(. مطالعات محدود و متناقضی در مورد 24)

تاثیرات تمرینات ورزشی بر وضعیت گلیسمیک 

کودکان چاق یا دارای اضافه وزن وجود دارد. در 

( نشان دادند که 2004این راستا کلی و همکاران )

ی می تواند موجب هشت هفته تمرینات هواز

کاهش ناچیز سطوح انسولین ناشتا در کودکان 

( گردد 2-3دارای اضافه وزن )در مرحله تانر 

( 1394(. با این حال کاظمی و همکاران )20)

نشان دادند که هشت هفته تمرینات سرعتی 

اینتروال می تواند موجب کاهش معنی دار سطوح 

وه (. علا2انسولین ناشتا در کودکان چاق گردد )

( نشان 2009لامبرت و همکاران )-بر این، فرپور

دادند که انجام سه ماه تمرینات ترکیبی )هوازی 

و مقاومتی( نتوانست از افزایش معنی دار انسولین 

در کودکان چاق )در مرحله پیش از  HOMAو 

ماه تمرین،  6بلوغ( جلوگیری کند اما بعد از 

کاهش معنی داری در این دو شاخص گزارش شد 

که  دهندیطور مداوم نشان ممطالعات به(. 17)

 30 )به مدتبا شدت متوسط  یهواز ناتیتمر

به مدت  ،شتریب ایسه بار در هفته  شتر،یب ای قهیدق

 ریو سا نیبه انسول تیحساس ،(شتریب ایهفته  8

بخشند یرا بهبود م یسمیکنترل گل ینشانگرها

روی یادهپاز جمله تمرینات هوازی، تمرینات  (.6)

 یبراینه، در دسترس و هزکم است که تمریناتی

. برخی از مطالعات است یرپذاکثر افراد امکان

روی دهند که هر دو تمرینات پیادهنشان می

توانند موجب بهبود ظرفیت تداومی و تناوبی می

بهبود هوازی، ترکیب بدن، نیمرخ لیپیدی و 

 یو عوامل خطرزا یسمیدر کنترل گل یتوجهقابل

که در برخی موارد طوریگردد، به یعروق یقلب

تمرینات تناوبی در بهبودی این فاکتورها بهتر 

و در برخی موارد  (28، 35، 47کرده ) عمل

تمرینات تداومی موجب بهبودی بیشتری در این 

(. بنابراین، با توجه به 23شود )فاکتورها می

محدود بودن اطلاعات در زمینه نقش فعالیت 

یژه در وبه DPP-4تغییرات سطوح  ورزشی در

 علمی شواهدکودکان چاق و همچنین عدم وجود 

 ورزش مختلف یهابرنامه مقایسه ینهزم در کافی

بهبود  جهتروی یادهپیژه تمرینات وبه هوازی

، لذا در پژوهش حاضر، محققین DPP-4سطوح 

روی یادهپیر هشت هفته تمرینات تأثقصد دارند تا 

را بر تداومی و تناوبی 
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و شاخص مقاومت به  DPP-4سطوح سرمی 

 .ی قرار دهندموردبررسانسولین دختران چاق را 
 

 پژوهش روش
 ی پژوهشهانمونه

ساله  11تا  9ی این پژوهش را دختران چاق هانمونه

درصد و واجد  95با صدک شاخص توده بدنی بیش از 

 صورتبهدادند که یمتشکیل  1تانر 2-3مرحله بلوغ 

هدفمند و در دسترس انتخاب گردیدند. سلامت این 

ی قرار گرفت موردبررسافراد توسط یک پزشک مجرب 

 هاآنیک از یچههای صورت گرفته، یبررسو طبق 

عروقی، آسم و دیابت نبوده -دارای سابقه بیماری قلبی

و فاقد هرگونه آسیب یا مشکل جسمانی بودند. 

، LH ینسج هایکه سطوح هورمون هایییآزمودن

FSH نیواحد ب <01/7 بترتی به هاآن ولیو استراد 

و  تریبر ل یالملل نیواحد ب 40/0-50/6 تر،یبر ل یالملل

قرار داشت، به عنوان  ترلییلیبر م کوگرمیپ <142

. (44) تانر در نظر گرفته شدند 2-3افراد واجد مرحله 

-پس از شرح کامل چگونگی اجرای پژوهش، رضایت

 دریافت گردید و از دختران هاآنوالدین نامه کتبی از 

 خود معمول تغذیه برنامه خواسته شد هاآن والدین و

نکنند. در  ایجاد آن در خاصی تغییر و دهند ادامه را

= 𝑛پژوهش حاضر، حجم نمونه بر اساس معادله 

 [(𝑍𝛼/2 +  𝑍𝛽)2  ×  {2𝜎2}]/ (𝜇1 −  𝜇2)2  و با

و  05/0،سطح آلفا 8/0در نظر گرفتن توان آزمون 

(. بر 42واحد محاسبه گردید ) 5تغییرات میانگین 

نفر به  03/10اساس برآورد صورت گرفته، حجم نمونه 

دست آمد که با توجه به افت احتمالی آزمودنی ها، 

نفر برای هر یک از گروه ها انتخاب گردید.  12تعداد 

تصادفی در سه  صورتبهاضر، های پژوهش حآزمودنی

گروه کنترل، تمرین تداومی و تمرین تناوبی قرار 

نفر قرار داده  12که در هر گروه یناگرفتند. با وجود 

                                                      
1. Tanner 

ها و حوادث ها، بیمارییبآسشدند اما به علت 

نشده در حین اجرای پژوهش )از جمله بینییشپ

سرماخوردگی، مصرف داروهای تاثیرگذار بر متابولیت 

ی خونی، انصراف از ادامه پژوهش به دلیل نقل مکان ها

ها از پژوهش خارج یآزمودنبه استان دیگر(، برخی از 

های کنترل، تمرین تداومی شدند. از این رو، در گروه

نفر باقی ماندند.  12و  11، 9و تمرین تناوبی به ترتیب 

 IR.UMZ.REC.1397.015مطالعه با کد اخلاق  نیا

قرار  بیانشگاه مازندران مورد تصواخلاق د تهیدر کم

 .گرفته است

 
 پروتکل تمرین

شده محجوب و در پژوهش حاضر، از پروتکل اصلاح

(. هر دو تمرینات 28( استفاده شد )2015آلی )

جلسه در  3تداومی و تناوبی به مدت هشت هفته و 

دقیقه  10هفته انجام شد. هر جلسه تمرینی شامل 

حرکات کششی و نرمش(، گرم کردن )دویدن آرام، 

و  1-6روی از جلسات دقیقه پیاده 15-25روی )پیاده

دقیقه سرد  5( و 7-24روی از جلسات دقیقه پیاده 30

روی کردن )حرکات کششی( بود. در گروه پیاده

ها در چهار هفته اول با شدت تداومی، آزمودنی

HRmax %60-75 و در چهار هفته دوم با شدت 

HRmax %70-75 روی نمودند. در گروه هپیاد

ها در چهار هفته اول با روی تناوبی، آزمودنییادهپ

و در چهار هفته دوم با  HRmax  %75-80شدت 

روی روی نمودند. پیادهپیاده HRmax %80-85شدت 

روی با شدت مورد نظر و یادهپدقیقه  2تناوبی شامل 

دقیقه استراحت فعال بود. برای محاسبه ضربان قلب  1

 ×)سن"ها، از فرمول تاناکا و همکاران نه آزمودنیبیشی

استفاده شد  "= ضربان قلب بیشینه  208 –(7/0

)پلار ضربان قلب نیز توسط ضربان سنج  (.45)

AXN500 )کنترل گردید. ، ساخت کشور فنلاند
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های گروه کنترل نیز در هیچ برنامه تمرینی آزمودنی

 شرکت داده نشدند.

 
 های آزمایشگاهییریگاندازهیری و گخون

ساعت قبل از شروع  72گیری در طی دو مرحله، خون

ساعت بعد از آخرین جلسه تمرین و در  72تمرینات و 

صبح انجام  8ساعت ناشتایی، در ساعت  10شرایط 

 5ها، شد و در حالت نشسته از ورید بازویی آزمودنی

 قهیدق 20ابتدا خون به مدت  سی خون گرفته شد.سی

شود  لیتا لخته تشک شدقرار داده  شگاهیآزما یدر دما

جدا  یبه آرام شیآزما یسپس لخته از جدار لوله و 

دور در دقیقه  3000سپس این نمونه ها با سرعت  .شد

دقیقه، سانتریفیوژ شدند. سرم جدا شده،  10به مدت 

گیری متغیرهای پژوهش، در فریزر تا زمان اندازه

˚C80-  .نگهداری شدندDPP-4  سرمی به روش الایزا

ساخت  Eastbiopharmبا استفاده از کیت شرکت 

لیتر پیکوگرم بر میلی 11/25کشور چین، با حساسیت 

 سطوحگیری شد. اندازه 10/5و درصد ضریب تغییرات 

 آنزیمیسنج رنگ روش از استفاده با گلوکز سرمی

 بیونیک، شرکت( )GOD-POD اکسیداز گلوکز)

و درصد ضریب تغییرات . شد تعیین( ایران تهران،

-گرم بر دسیمیلی 1 و  10/2 ترتیب به آن حساسیت

هورمون انسولین، به روش الکتروکمی  .لیتر بود

ساخت  E-411مدل   cobasلومینسانس و با دستگاه

 .Monobind INCشرکت هیتاچی ژاپن و کیت )

Lake Forest, CA 92630,  گیری (، اندازهکایآمر

شاخص مقاومت به انسولین از مدل شد. برای ارزیابی 

 HOMA( استفاده گردید. 1HOMAهموستاتیک )

که با  HOMA1( 1به دو روش محاسبه می گردد: 

 (1985و همکاران ) 2استفاده از فرمول رایج متیوز

 :(32محاسبه می شود )

                                                      
1. Updated Homeostatic Model Assessment  

2. Matthews 

HOMA-IR: )میکروواحد بر میلی) انسولین ناشتا-

 405) /(لیترگرم بر دسیمیلی) گلوکز ناشتا × (لیتر

2 )HOMA2  که با استفاده از نرم افزار محاسباتی

دانشگاه آکسفورد محاسبه می شود و از وب سایت این 

 دانشگاه قابل دریافت است:

http://www.dtu.ox.ac.uk/homacalculator/faq.

php 

برای ارزیابی شاخص  HOMA2در پژوهش حاضر از 

مقاومت به انسولین استفاده شد زیرا علاوه بر دقت 

 بالاتر، در پیش بینی عملکرد سلول ها بتا و مقاومت

عمل می کند  HOMA1به انسولین، بسیار بهتر از 

(8.) 

 آماری تحلیل

آزمون  ، ازهادادهبرای بررسی نرمال بودن توزیع 

استفاده گردید. پس از اطمینان از  3ویلک-شاپیرو

 آزمونیشپ میانگینمقایسه ، برای هاداده نرمالتوزیع 

استفاده همبسته  tآزمون از  ،آزمون در هر گروهبا پس

ها ابتدا اختلاف . جهت مقایسه بین گروهشد

و سپس از گردید آزمون محاسبه و پس آزمونیشپ

در  ود استفاده ش طرفهیکآزمون آنالیز واریانس 

، از آزمون هاگروهدار بودن اختلاف بین صورت معنی

 وتحلیلیهکلیه تجزتعقیبی بونفرونی استفاده گردید. 

 21 نسخه SPSSافزار آماری ها با استفاده از نرمداده

تلقی  داریمعن p<05/0صورت گرفت و از نظر آماری 

 .گردید

 

 های پژوهشیافته

پس از هشت  DPP-4تغییرات سطوح سرمی 

است.  شدهدادهنشان  1روی، در شکل یادهپهفته 

3. Shapiro-Wilk 

https://professional.diabetes.org/abstract/homeostatic-model-assessment-indexes-homa1-ir-and-homa2-ir-identify-insulin-resistance-and
http://www.dtu.ox.ac.uk/homacalculator/faq.php
http://www.dtu.ox.ac.uk/homacalculator/faq.php
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هر دو گروه تمرینی، کاهشی را پس از هشت هفته 

و  64/8روی تجربه کردند )به ترتیب کاهش یادهپ

ی تمرینی تداومی و هاگروهدرصدی برای  64/1

درصدی در گروه  05/0تناوبی در مقابل کاهش 

دار نبود یمعنکنترل( که از نظر آماری 

(678/0p= ،279/0p=  917/0وp= ؛ به ترتیب

ی تمرین تناوبی، تمرین تداومی و هاگروهبرای 

داری بین یمعنکنترل(. علاوه بر این، تفاوت 

و =F 636/0نیز مشاهده نشد ) هاگروه

537/0p=.) 
  

 

 پژوهش یهادر گروه DPP-4تغییرات سطوح سرمی . 1شکل 

 

تغییرات متغیرهای وزن، شاخص توده بدنی، 

صدک شاخص توده بدنی، گلوکز، انسولین و 

پس از هشت هفته  HOMA2-IRشاخص 

است. پس از  شدهدادهنشان  1مداخله، در جدول 

داری در یمعنروی، تغییرات یادهپهشت هفته 

و  =145/0pوزن دو گروه تمرینی مشاهده نشد )

319/0p= ی تمرین هاگروه؛ به ترتیب برای

که افزایش یدرحالتناوبی و تمرین تداومی(. 

داری در وزن گروه کنترل مشاهده شد یمعن

(003/0p=یافته .) های حاصل از آزمون تحلیل

داری بین یمعنواریانس نشان داد که اختلاف 

(. =005/0pو =F 309/6وجود دارد ) هاگروه

یری آزمون تعقیبی بونفرونی نشان داد که کارگبه

ی تمرین تناوبی و هاگروهتنها بین تغییرات وزن 

داری وجود داشت یمعنکنترل اختلاف 

(004/0p=.) 

بررسی تغییرات شاخص توده بدنی نشان داد که 

داری را پس از یمعنهر دو گروه تمرینی کاهش 

 =005/0p) اندکردهروی تجربه یادهپهشت هفته 

ی تمرین هاگروه؛ به ترتیب برای =015/0pو 

تناوبی و تمرین تداومی( اما در گروه کنترل تغییر 

های (. یافته=560/0pداری مشاهده نشد )یمعن

طرفه نشان داد که حاصل از تحلیل واریانس یک

 689/4وجود دارد ) هاگروهداری بین یمعنتفاوت 

F= 017/0وp=های حاصل از آزمون (. یافته

دار بین یمعنی بونفرونی حاکی از تفاوت تعقیب

( بود اما =019/0pگروه کنترل با تمرین تناوبی )

( تفاوت =077/0pگروه کنترل با تمرین تداومی )

داری نداشت. علاوه بر این، صدک شاخص یمعن
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توده بدنی تنها در گروه تمرین تناوبی کاهش 

( که نسبت به گروه =001/0pداری یافت )یمعن

 (.=022/0pدار بود )یمعنز کنترل نی
 

 میانگین و انحراف معیار متغیرهای پژوهش. 1جدول   

 هاگروه

 

 

 متغیرها

 گروه تمرین تناوبی

 نفر( 12)

 گروه تمرین تداومی

 نفر( 11)

 گروه کنترل

 نفر( 9)

 آزمونپس آزمونیشپ آزمونپس آزمونیشپ آزمونپس آزمونیشپ

 وزن

 )کیلوگرم(
42/57±10/53  †53/10±09/16 16/30±19/52  48/56±19/52  98/95±4/46  *47/5±82/13 

 شاخص توده بدنی

 مربع()کیلوگرم بر متر
18/83±2/25  †*25/2±14/12 35/95±6/26  *26/6±40/44 29/03±1/24  28/08±1/24  

 صدک شاخص توده بدنی

)%( 
54/75±1/97  †*97/1±08/73 21/55±1/97  99/82±1/96  32/67±1/96  50/67±1/96  

 گلوکز

 لیتر(گرم بر دسی)میلی
15/83±4/81  *87/5±16/54 51/72±7/80  45/00±7/82  24/00±4/91  67/00±16/96  

 انسولین

)میکرو واحد بین المللی 

 بر لیتر(
50/48±8/17  24/49±4/18  38/18±12/17  70/24±5/15  34/36±6/15  73/11±6/16  

HOMA-IR 03/16±1/2  شاخص  52/33±0/2  50/10±1/2  72/90±0/1  75/94±0/1  79/10±0/2  

 نسبت به گروه کنترل. p<05/0دار در سطح تفاوت معنی †آزمون؛ یشپنسبت به  p<05/0دار در سطح تفاوت معنی *

در سطوح سرمی گلوکز دو گروه تمرین تداومی و 

 =266/0pداری مشاهده نشد )یمعنکنترل، تغییر 

ی تمرین هاگروه؛ به ترتیب برای =432/0pو 

تداومی و کنترل( اما گروه تمرین تناوبی افزایش 

روی، نشان یادهپداری را پس از هشت هفته یمعن

( که البته این افزایش، نسبت به =002/0pداد )

و =F 539/0دار نبود )یمعنگروه کنترل 

589/0p= های آماری نشان یبررس(. همچنین

یک از یچهداد که سطوح سرمی انسولین در 

، =606/0pداری نیافت )یمعنتغییر  هاگروه

582/0p=  655/0وp= ی هاگروه؛ به ترتیب برای

تمرین تناوبی، تمرین تداومی و کنترل(. علاوه بر 

یک از یچهنیز در  HOMA2-IRاین، شاخص 

، =478/0pداری نشان نداد )یمعنتغییر  هاگروه

639/0p=  542/0وp= ی هاگروه؛ به ترتیب برای

 تمرین تناوبی، تمرین تداومی و کنترل(. 

 گیریبحث و نتیجه

تحقیق انجام شده، بیانگر کاهش در مقادیر بیان 

نسبت به  HIITدر گروه تمرین  PTP-1Bژن 

گروه کنترل  بود اما این کاهش از لحاظ آماری 

دار نبود، همچنین مقادیر مقاومت به معنی

های دیابتی گروه در رت انسولین و گلوکز ناشتا

داری تمرین نسبت به گروه کنترل با کاهش معنی

های پژوهش حاضر نشان داد که هشت هفته یافته

روی تناوبی و تداومی تغییر تمرینات پیاده

و شاخص  DPP-4داری در سطوح سرمی یمعن

مقاومت به انسولین دختران نابالغ چاق
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ایجاد نکرد. با این حال هشت هفته تمرینات 

تناوبی موجب بهبودی شاخص های 

 آنتروپومتریک دختران چاق نابالغ گردید. 

یر فعالیت ورزشی بر تأثمطالعات اندکی در زمینه 

است که  شدهانجام DPP-4روی سطوح خونی 

کنند که تمرینات یماغلب این مطالعات بیان 

تواند موجب یمورزشی همراه با کاهش وزن 

گردد. در این راستا  DPP-4کاهش سطوح خونی 

 12( نشان دادند که 2013مالین و همکاران )

درصد  85هفته تمرینات هوازی با شدت 

HRmax درصدی وزن  8، با کاهش تقریبا

را در افراد بالغ  DPP4تواند سطوح پلاسمایی یم

مبتلا به سندرم متابولیک کاهش دهد که با 

ت به انسولین و اکسیداسیون افزایش حساسی

(. این محققان بیان کردند 29چربی مرتبط بود )

تمرینات  موجببه DPP-4که حفظ سطوح پایین 

تواند یک مکانیسم یمکاهش وزن  علاوهبهورزشی 

بالقوه برای جلوگیری از شروع و یا تداوم دیابت 

در بزرگسالان مبتلا به سندرم متابولیک  2نوع 

( 2015ه بر این، لی و همکاران )(. علاو29باشد )

پس از  DPP-4به بررسی تغییرات سطوح سرمی 

هفته تمرینات هوازی با شدت کم و شدت بالا  12

کیلوکالری در  1200اما با کالری مصرفی یکسان )

 2هفته( در نوجوانان مبتلا به دیابت نوع 

ی این تمرینات هردودریافتند که  هاآنپرداختند. 

دار سطوح سرمی یمعنکاهش توانند موجب یم

DPP-4  گردند. با این حال، گروه تمرینی با شدت

بالا، کاهش بیشتری در متغیرهای وزن، شاخص 

 HOMA-IRتوده بدنی، درصد چربی، انسولین و 

تجربه کرده بودند و کاهش بیشتری نیز در سطوح 

این گروه نسبت به گروه تمرینی  DPP-4سرمی 

درصد(  5/14قابل درصد در م 8/21با شدت کم )

(. این محققان پیشنهاد کردند 26مشاهده شد )

که کاهش درصد چربی بدن و شاخص توده بدنی 

 DPP-4ممکن است منجر به سرکوب فعالیت 

نوبه خود بهاین امر که چرا  (26گردیده باشد )

 یهاهورمون هیموجب کاهش تجزتواند یم

 راخون گلوکز  زانیطور معمول مکه به ینینکرتیا

امر موجب کاهش  نی، شده و اکنندیکنترل م

بهبود عملکرد  تیو در نها نیمقاومت به انسول

 2نوع  ابتیدر افراد مبتلا به د یسمیکنترل گل

ی که بر روی کودکان امطالعهدر تنها  .(22شود )

است، نشان داده شد که پس از  شدهانجامچاق 

یک سال مداخله در سبک زندگی این افراد )برنامه 

ای، فعالیت یهتغذهای یهتوصای بر پایه سالهیک

جسمانی و رفتار درمانی(، تنها آن گروه از 

داری را تجربه کرده یمعنکودکانی که کاهش وزن 

داری نیز در سطوح سرمی یمعنبودند کاهش 

DPP-4  نشان دادند که در گروه دیگر )کودکان

دار وزن( چنین کاهشی مشاهده یمعنبدون تغییر 

های این محققین (. در مجموع، یافته40)نشد 

 DPP-4دهد که تغییرات سطوح خونی یمنشان 

چگونه کاهش  کهینااز تغییرات وزن است.  متأثر

 شودیم DPP-4وزن منجر به کاهش غلظت 

-DPP کهییازآنجا است. شدهمطرحپیشنهاداتی 

 انیارگان ب نیدر چند یاطور گستردهبه 4

و علاوه بر این، اخیرا نشان  (11، 33) شودیم

 منبع یک بالغ هایآدیپوسیتاست که  شدهداده

 خون درون جریان به DPP-4 ترشح بالقوه برای

و در  یکاهش توده چرببنابراین با  .(52است )

ممکن  DPP-4 تیفعالنتیجه کاهش ترشح و 

باشد. برای این رخداد  یاحتمال حیتوض کیاست 

با  میطور مستقبه یبافت چرب شیدر واقع، افزا

ارتباط دارد  یالتهاب یهانیتوکیس یسطوح بالا

 شودیم Tی هاتیکه موجب فعال شدن لنفوس

از  یبالاتر انیفعال، ب Tهای یت. لنفوس(4، 40)
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 ن،یبنابرا گذارند؛یم شیرا به نما DPP-4ح وسط

 یادزاحتمالبه یدر چاق یمنیا ستمیفعال شدن س

 .(40) همراه است DPP-4 یسطح سرم شیبا افزا

درگیر  اییهپا هاییسممکان یابیارزبا این وجود، 

تمرینات ورزشی و  ناشی از DPP-4کاهش  در

 ندهیدر آ یشتریمطالعات ب نیازمند ،کاهش وزن

 یهاتیاز محدود یکیباشد. علاوه بر این، می

 یاهیتغذ طیشرا قیمطالعه حاضر عدم کنترل دق

 راتییتغ زانیبود که ممکن است بر م هایآزمودن

 تمرینی یهاها مخصوصاً در گروهوزن آن

 بوده باشد. رگذاریتأث

تنها در مطالعه عباسی دولویی و همکاران 

( نشان داده شد که هشت هفته تمرینات 1396)

دار در وزن و یمعنتواند بدون تغییر یممقاومتی 

شاخص توده بدنی موجب کاهش سطوح سرمی 

DPP-4 ( یافته1گردد ) های پژوهش عباسی

دهد که سازوکارهای یمدولویی و همکاران نشان 

دیگری غیر از وزن نیز در تنظیم سطوح خونی 

DPP-4  پس از تمرینات ورزشی درگیر هستند

طلبد. یمی بیشتری را در این زمینه هاپژوهشکه 

های مطالعاتی مانند مطالعات یکی از محدودیت

دولویی و همکاران و پژوهش حاضر، عدم ارزیابی 

میزان تغییرات بافت چرب احشایی است. از 

به عنوان یک مارکر برای  DPP-4آنجایی که 

چربی احشایی و مقاومت به انسولین مطرح گشته 

است و بیشترین رهایش آن از بافت چرب احشایی 

جود دارد که ( این احتمال و43، 46است )

رغم عدم تغییر وزن و یا شاخص توده بدنی 1علی

و شاخص های آنتروپومتریک دیگر، کاهشی در 

میزان بافت چرب احشایی رخ داده باشد. نتایج 

حاصل از پژوهش حاضر نیز نشان داد که پس از 

ی هاگروهیک از یچهروی در یادهپهشت هفته 

                                                      
 

و با داری در وزن رخ نداد یمعنتمرینی، کاهش 

همراه  DPP-4دار سطوح سرمی یمعنکاهش 

های ما نشان داد که نشد. اما، از سویی دیگر یافته

گروه تمرین تناوبی از عملکرد بهتری در بهبود 

شاخص های آنتروپومتریک )وزن، شاخص توده 

بدنی و صدک شاخص توده بدنی( برخوردار بود با 

این حال، سطوح سرمی انسولین و شاخص 

انسولین تنها در گروه تمرین تداومی  مقاومت به

درصد  29/11تمایل به کاهش داشت )به ترتیب، 

 DPP-4 (64/8درصد( و با کاهش ناچیز  52/9و 

درصد( همراه شد که البته هیچ یک به سطح 

 معنی داری نرسیدند. 

به دوران بلوغ از سویی دیگر، ماهیت فیزیولوژیک 

درصدی(  30)تا با کاهش گذرا گونه ای است که 

البته  که است، همراهدر حساسیت به انسولین 

 (5 به 1 مرحله )گذر از بلوغ مراحل اتمام از پس

 کودکاندر اما  .(18شود )یم کاهش برطرفین ا

نسبت به  یشتریب نیاز مقاومت به انسول که چاق

، 38) برخوردارندخود در این دوران لاغر  همتایان

وضعیت مقاومت به انسولین  ،بلوغ شرفتیبا پ (21

قبل از بلوغ  ریبلوغ به مقاد انیو در پاشده بدتر 

 نیکه ممکن است در طول ا( 37رسد )ینم

بتا داشته  یهابر عملکرد سلول یمنف یرتأث دوران،

طوح انسولین و در پژوهش حاضر، س .(21) باشد

شاخص مقاومت به انسولین در گروه تمرین 

تناوبی و کنترل، تمایل به افزایش و در گروه 

تمرین تداومی تمایل به کاهش داشت که البته 

هیچ یک به سطح معنی داری نرسیدند. در این 

( نشان دادند که 2004راستا، کلی و همکاران )

ت سطوح انسولین ناشتا پس از هشت هفته تمرینا

هوازی در کودکان دارای اضافه وزن )در مرحله 

( تمایل به کاهش داشت که2-3تانر 
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(. مورفی و 20البته به سطح معنی داری نرسید ) 

 12( نیز نشان دادند که انجام 2009همکاران )

هفته تمرینات هوازی تغییر معنی داری در سطوح 

و گلوکز کودکان  HOMAانسولین، شاخص 

(. با این وجود 34اد نکرد )چاق/اضافه وزن ایج

 12( نشان دادند که 2005ناسیس و همکاران )

هفته تمرینات هوازی می تواند موجب بهبودی 

حساسیت به انسولین در دختران چاق/اضافه وزن 

(. در یک مقاله مروری، تاثیر تمرینات 36شود )

ورزشی مختلف )هوازی، مقاومتی و ترکیبی( بر 

ر کودکان و وضعیت شاخص های گلیسمیک د

نوجوانان چاق و دارای اضافه وزن مورد بررسی 

قرار گرفت. این محققین گزارش کردند که 

تمرینات ورزشی هوازی بدون بهبود سطوح گلوکز 

خون می تواند موجب بهود سطوح انسولین در این 

علاوه بر تفاوت در نوع، شدت و  .(31افراد گردد )

ها  مدت تمرینات، تفاوت در جنسیت آزمودنی

)پسر، دختر و مختلط بودن نمونه ها( و فرآیند 

بلوغ نیز از جمله دلایل تناقضات مشاهده شده در 

 مطالعات است.

های متفاوتی برای بهبود حساسیت به یسممکان

است.  شدهمطرحانسولین ناشی از تمرینات هوازی 

 انیجر شیدر عضله و افزا ییعروق زا شیافزا

 Iنوع  یتارها زانیم شیافزای، خون عضلان

 تیفعال شیافزا ،نیو حساس به انسول ویداتیاکس

های یچرب زانیکاهش م ی،سنتاز عضلان کوژنیگل

 و یا اندازه ذرات چربی در عضلات اسکلتی

و همچنین  یچرب ونیداسیاکس شیافزای، عضلان

با  یدر عضله اسکلت نیانسول نگیگنالیس راتییتغ

زش از ور یناش نیبه انسول تیحساس یبهبود

 DPP-4با این حال، کاهش  .(36هستند )مرتبط 

های درگیر در یسممکانتواند یکی از یمسرمی نیز 

بهبود حساسیت به انسولین ناشی از ورزش باشد. 

آن، پس از  قیاز طر DPP-4که  یسمیمکان

 نیبه انسول تیبه بهبود حساس یورزش ناتیتمر

هنوز مشخص نشده است. لامرز و  کندیکمک م

 نگیگنالی، سDPP-4همکاران نشان دادند که 

در سطح  ،یرا در عضلات اسکلت نیانسول

دهد یقرار م یرتحت تأث Akt ونیلاسیفسفور

( 2013) همکارانو  نیراستا مال نی. در ا(25)

به  تیحساس شیافزا نیب ینشان دادند که ارتباط

 ناتیرپس از تم DPP-4و کاهش  نیانسول

 ناتیوجود دارد و ممکن است تمر یورزش

 نگیگنالیبر س DPP-4 آوریاناثرات ز ،یورزش

از  .(29) را کاهش دهد ،یعضلات اسکلت نیانسول

عمدتاً نشانگر  HOMA-IRسویی دیگر 

کاهش (. 3) گلوکز در کبد است سمیمتابول

HOMA-IR  همراه با کاهشDPP-4 تواندیم 

 DPP-4احتمال را مطرح کند که کاهش  نیا

 نیبه انسول تیحساس راتییممکن است در تغ

مشارکت داشته  یورزش ناتیپس از تمرنیز  یکبد

  .(29) باشد

های پژوهش حاضر نشان داد خلاصه، یافته طوربه

روی تناوبی و تداومی تغییر که هشت هفته پیاده

و شاخص مقاومت  DPP-4معنی داری در سطوح 

نسولین در دختران چاق نابالغ ایجاد نکرد. با به ا

این حال، انجام هشت هفته پیاده روی تناوبی 

موجب بهبودی شاخص های آنتروپومتریک 

رسد که بهبودی ترکیب بدن گردید. به نظر می

ناشی از پروتکل تمرینی مورد استفاده در این 

پژوهش، برای ایجاد تغییرات معنی دار شاخص 

کافی نبوده است.  DPP-4ین و مقاومت به انسول

این احتمال وجود دارد که تمرینات ورزشی از 

طریق بهبود عملکرد بافت چرب احشایی )در 

مولکولی( بتواند -سطح تغییرات حجمی و سلولی

و وضعیت  DPP-4به تغییرات مطلوب در سطوح 
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مقاومت به انسولین منجر گردد از این رو پیشنهاد 

ابهامات، تاثیر  می شود برای روشن شدن این

تمرینات ورزشی با دوره طولانی تر، همراه با 

ارزیابی تغییرات بافت چرب احشایی از طریق 

رزونانس  یربرداریتصوروش های استاندارد مانند 

مولکولی -ی و بررسی تغییرات سلولیسیمغناط

این بافت، نظیر مسیرهای سیگنالینگ انسولین 

 رندهیگ یسوبسترانظیر  DPP-4متاثر از 

 و پروتئین کیناز B نازیک نیپروتئ، 1-نیانسول

 مورد بررسی قرار گیرد.  توژنیفعال شده با م

 تشکر و قدردانی 

نویسندگان مقاله، از همکاری دانش آموزان و 

د، والدین آن ها که در این مطالعه شرکت نمودن

 .کمال تشکر و قدردانی را دارند
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Abstract 

Aim: Dipeptidyl-peptidase-4 (DPP-4) has been proposed as a bridge between obesity and 

insulin resistance (IR). The aim of this study was to investigate the changes in serum levels 

of DPP-4 and HOMA2-IR after eight weeks of interval and continuous-walking in 9-11 

year-old obese girls. 

Method: thirty two-obese girls (age: 9.62±0.75 years and BMI-percentile: 

97.38±1.40%) volunteered in this study and were assigned to interval (n=12), 

continuous (n=11) and control (n=9) groups. The training were performed for 8-

weeks, 3-sessions per week (30-min walking in the continuous and interval groups 

with 60-75%HRmax and 70-85%HRmax, respectively). Interval-walking included 2-

min of walking and 1-min of active rest. After 10-hours of fasting, blood sampling 

was performed before the beginning of training and 72-hours after the last session. 

The paired t-test was used to examine the within-group changes.  

Results: Eight weeks of continuous and interval training did not significantly change 

the levels of DPP-4, insulin, glucose, and HOMA2-IR compared to the control group. 

Compared to the control group, the interval training resulted in improvement of the 

body weight, BMI, and BMI percentile (p=0.004, p=0.019, p=0.022), while the BMI 

only tended to decrease in the continuous training group (p=0.077). 
Conclusion: It seems that the improvement of the body composition due to the 

protocol used in this study was not sufficient to make significant changes in the 

HOMA2-IR and DPP-4 in early-pubertal obese girls. 
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