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 چکیده

شود. به منظور های مختلف ذخیره می( در بافت چربی اندامTAGگلیسرول )آسیلانرژی مازاد بدن به صورت تری :هدف

هفته   8 ریتأثها برای تولید انرژی افزایش یابد. هدف پژوهش حاضر، بررسی ایر چربی، باید استفاده از آنکاهش ذخ

های های موثر در لیپولیز بافت عضلۀ اسکلتی موشتمرین مقاومتی فزآینده و مصرف محلول ساکاروز بر بیان پروتئین

 صحرایی بود.
تغذیه گروه  2به طور تصادفی به  ابتدا (،ایهفته 8-6د ویستار )نژااز ی نر بالغ یسر موش صحرا 32 :شناسیروش

ها به دو گروه تمرین و هفته هر یک از گروه 4درصد تقسیم و پس از  30شده با و بدون مصرف محلول ساکاروز 

 3را  هفته تمرین مقاومتی به روش فزآینده )بالا رفتن از نردبان( 8های تمرینی به مدت کنترل تقسیم شدند. گروه

روز در هفته انجام دادند. دو روز پس از آخرین جلسه تمرینی نمونه برداری انجام شد. مقدار پروتئین لیپاز حساس 

( FHLلیپین عضلۀ خم کننده بزرگ انگشتان )( و پریLXRαآلفا ) -ی کبدی ایکس(، گیرندهHSLبه هورمون )

 تحلیل تعامل بین آنها از و متغیرها بین تفاوت بودن معنادار تعیین جهتگیری شد. به روش وسترن بلات اندازه

 .استفاده شد>P 05/0داری دوطرفه در سطح معنی واریانس

(، اما >01/0Pهای گروه تمرین در مقایسه با کنترل افزایش )لیپین در آزمودنیو پری HSLسطوح پروتئین  :هایافته

ه تنهایی و همچنین تعامل بین مصرف محلول ساکاروز و بدون تغییر بود. تأثیر مصرف محلول ساکاروز ب LXRαسطح 

 های مذکور در بافت عضلۀ معنادار نبود.تمرین مقاومتی فزآینده بر بیان پروتئین

هفته تمرین مقاومتی فزآینده موجب افزایش معنادار  8نتایج این پژوهش بیانگر آن است که اگرچه  :گیرینتیجه

 باشد.این تغییرات وابسته به مصرف محلول ساکاروز نمی ر لیپولیز شد، لیکنهای درگیر دبیان برخی از پروتئین

 آلفا.-کبدی xتمرین مقاومتی فزآینده، لیپولیز، لیپاز حساس به هورمون، پری لیپین، گیرندۀ  کلیدی: گانواژ
 

 انشگاه مازندراناستادیار د. 3دانشیار دانشگاه مازندران، . 2 دانشجوی دکتری بیوشیمی و متابولیسم ورزشی،. 1
 a.khodamoradi@stu.umz.ac.ir: نشانی الکترونیک نویسندۀ مسئول*

 

 

 

 



 1، شماره هفتمجلد ، 1396بهار و تابستان ، سوخت و ساز و فعالیت ورزشی دوفصلنامه ...   ،یگرکان ی، الهه طالبیآرش خدامراد   22 

مقدمه 

 1انرژی مازاد به صورت تری آسیل گلیسرول

(TAGدر قطرات چربی )2 (LDs بافت چربی )

، زمانی TAGشود، ذخایر پستانداران ذخیره می

که انرژی ذخیره شده مورد نیاز باشد، نظیر 

و ورزش جهت هیدرولیز شدن  شرایط گرسنگی

های ( بافتFAsبرای تامین اسیدهای چرب )

مختلف توسط فرآیندی به نام لیپولیز مورد 

های گیرد. بنابراین، استرساستفاده قرار می

فیزیولوژیکی نظیر تمرین ورزشی باعث کاهش 

چربی از طریق فعال شدن لیپولیز در بافت چربی 

یداسیون ها( و اکس)به حرکت درآمدن چربی

شوند. اسید چرب در عضلات )مصرف چربی( می

های ملکولی درگیر در با این وجود، مکانیسم

فرآیند اثر تمرین ورزشی بر سوخت و ساز چربی 

 .(24)کاملاً شناخته نشده است 

هایی که لیپولیز بافت یکی از مهمترین آنزیم

کند لیپاز حساس به هورمون چربی را تنظیم می

(HSL .است )HSL  و تری گلیسرید لیپاز بافت

( در تنظیم کامل لیپولیز به ATGLچربی )

 HSLفعالیت . (38)کنندصورت مکمل عمل می

به وسیله فسفوریلاسیون در حداقل پنج جایگاه 

هار تا از این چ ،(35)سرین تنظیم می شود 

فسفوریله شده عضلات اسکلتی  HSLموارد در 

به  ATGLو  HSL. (31)انسان یافت می شوند 

با های لیپولیز، ترین تنظیم کنندهعنوان اصلی

 .(4)شوند ها فعال میتحریک کاتکولامین

های وابسته به قطرات چربی ترین پروتئینفراوان

ها هستند لیپینپوشانند، پریکه سطح آنها را می

ای در تنظیم لیپین نقش دوگانهپری. (14)

لیپولیز سلولهای چربی بر عهده دارد. در شرایط 

                                                      
1. Triacylglycerol (TAG) 

2. Lipid Droplets 

سیری، زمانی که جریان انسولین باعث افزایش 

های چربی آسیل گلیسرول در سلولذخایر تری

به شکل یک حفاظ در  Aلیپین شود، پریمی

سطح قطرات چربی برای محدود کردن 

قطرات چربی دسترسی لیپازهای سیتوزولیک به 

آسیل ، بنابراین، ذخایر تری(36)کند عمل می

از روند لیپولیز گلیسرول در سطح بسیار کمی 

گیرد. زمانی که پایه در دسترس قرار می

ها واکنشهای آبشاری سیگنالینگ کاتکولامین

کنند، لیپاز آدرنرژیک را فعال می-های بتاگیرند

حساس به هورمون فسفوریله شده توسط 

( به سطوح قطرات PKA) A3پروتئین کیناز 

کنند، جایی که منابع چربی دسترسی پیدا می

فسفوریله شده توسط  Aلیپین پری چربی به

PKA (36)شود متصل می. 

(، از جمله RsLX) 4های کبدی ایکسگیرنده

فاکتورهای رونویسی فعال شونده توسط لیگاند 

های هورمونی متعلق به ابر خانوادۀ گیرنده

ای هستند، که در فرآیندهای متابولیسم هسته

سلولی، تکثیر سلولی، تمایز و پاسخ ایمنی 

یک تنظیم کنندۀ اصلی  LXR. (5)درگیرند 

متابولیسم لیپید و کربوهیدرات در انسان و موش 

اخیراً نشان داده شده است که  .(34)باشد می

باعث تنظیم مصرف سوخت  LXRفعال شدن 

شود. در مقابل، سلولی در سلولهای چربی می

های چربی در در لیپولیز سلول LXRنقش 

 نشان داده .(34)انسان، مشخص نشده است 

 1لیپینگذاری پریبیان و جای شده است که

(PLIN1 و )HSL  داخل سلولی تحت تأثیر

قرار می  Xگیرندۀ کبدی  GW3965آگونیست 

                                                      
3. Protein kinase A 

4. Liver X Receptors (LXRs) 
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وضعیت  LXRگیرد. اگر چه فعال شدن 

-را تحت تأثیر قرار نمی HSLفسفوریلاسیون 

برای اثر لیپولیتیک  HSLدهد، اما فعالیت 

GW3965  علاوه بر این، . (34)مورد نیاز است

پس از فعال  LXRنشان داده شده است که 

و  PLIN1 ینپروتئ 1یمالشدن، به مناطق پروگز

HSL شودیمتصل م .LXRα ترین اصلی

 LXRگر اثرات مرتبط با لیپولیز ایزوفرم میانجی

-لیپولیز پایۀ سلول LXRαباشد. فعال شدن می

کند. در های چربی در انسان را تنظیم مثبت می

 PLIN1از طریق متصل شدن به  LXRت، نهای

 .(34)کند بیان آن را تنظیم منفی می

 رفتن بین از نتیجه در انسولین به مقاومت

 ایجاد انسولین طبیعی به آثار هابافت حساسیت

شود. در حالت مقاومت به انسولین ممکن می

است کاهش اثر پیغام رسانی انسولین در کبد و 

روده نقش اساسی در تولید بیش از حد 

-ها داشته باشد. مطالعات با موشلیپوپروتئین

عضلۀ  در بافت هایی که فاقد گیرندۀ انسولین

بودند نشان دهندۀ کاهش فسفریلاسیون گیرندۀ 

انسولین، کاهش پیغام رسانی این گیرنده و 

بوده است  اختلال عملکرد انسولین در این بافت

ها دچار مقاومت به انسولین ، اما این موش(21)

-یا هیپرگلیسمی مزمن نشدند. در مقابل، موش

های انسولین در کبد، مقاومت های فاقد گیرنده

شدید به انسولین و عدم تحمل گلوکز را بروز 

و همکاران در  2در مطالعه جاکن. (23)دادند 

 ATGLو  HSLهای بیان پروتئین 2007سال 

در شرایط مقاومت به انسولین در بافت چربی 

افراد چاق مورد بررسی قرار گرفت. نتایج نشان 

های مذکور تحت این داد که بیان پروتئین

                                                      
1. Proximal Regions 

2. Jocken 

دلیل کاهش بیان . (18)یابد شرایط کاهش می

های درگیر در لیپولیز بافت چربی ناشی پروتئین

 mRNAگر انسولین بر بیان از اثرات سرکوب

HSL  وATGL باشد، در واقع بیان این می

های با نقص ها در بافت چربی آزمودنیپروتئین

و این نشان  یابدگیرندۀ انسولین افزایش می

و  HSLدهندۀ رابطه منفی بین انسولین و بیان 

ATGL های فاقد ژن پریباشد. در موشمی-

یابد و نیز بافت چربی به شدت کاهش می 3لیپین

شوند ها مستعد مقاومت به انسولین میاین موش

(36). 

نشان داده شده است که فعالیت بدنی منظم 

های بسیاری نظیر افزایش حساسیت سودمندی

انسولینی، کنترل قندخون، کاهش وزن و درصد 

 -چربی بدن، فشار خون و ابتلا به بیماری قلبی

عروقی دارد. در این بین تمرینات مقاومتی با 

تأثیر بر افزایش مصرف گلوکز و هیپرتروفی ناشی 

ای عضلانی موجب شده که به عنوان هاز انقباض

ها، ابزاری درمانی برای بهبود تعدادی از بیماری

تمرینات مقاومتی . (17)موثر دانسته شود 

مناسب، همانند تمرینات هوازی، موجب افزایش 

حساسیت انسولینی، کاهش سطوح پایه 

ها، افزایش هزینه کرد انرژی و بهبود سایتوکین

فعالیت بدنی توانایی . (7)شود کیفیت زندگی می

ها ارتقاء عضلات را برای سوخت و ساز چربی

دهد. این تأثیر به وسیله فعال شدن تعدادی می

های درگیر در عضلات اسکلتی که برای از آنزیم

سوخت و ساز لیپیدها ضروری هستند 

های صحرایی شود. در موشگری میمیانجی

ش چاق با ارائه رژیم پرچرب، تأثیرات هر دو ورز

حاد و مزمن به منظور بهبود عملکرد انسولین، 

حساسیت و ظرفیت سیگنالینگ در عضلۀ، کبد و 

                                                      
3. Perilipin 
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به نظر . (28)بافت چربی شناخته شده است 

رسد، شناخت عوامل تنظیم کننده متابولیسم می

اسیدهای چرب بافت عضلانی در طی ورزش 

خصوصاً در شرایط متابولیک از جمله مقاومت به 

انسولین برای درک کنترل سیستمیک متابولیک 

و همچنین پیامدهایی برای فهم پاتوژنز چاقی  و 

بیماریهای همراه مرتبط با آن مهم است. لذا این 

تحقیق با توجه به ارتباط بین تمرینات مقاومتی 

ساز انرژی و نیز وبا هزینه کرد و سوخت

های دخیل در نامشخص بودن تغییرات پروتئین

لیپولیز بافتی در شرایط مقاومت به انسولین و 

همچنین در پاسخ به فعالیت مقاومتی فزآینده 

هفته تمرین  8 ریتأثتدوین گردید تا به بررسی 

فزآینده و مصرف محلول ساکاروز بر  مقاومتی

های منتخب دخیل در لیپولیز تغییرات پروتئین

 .های صحرایی بپردازدموش

 
 

 پژوهش روش

 ها  آزمودنی
نژاد از ی نر یسر موش صحرا 32پژوهش این در 

 با میانگین وزن ای،هفته هشت تا شش) ویستار

مورد استفاده قرار گرفت. ( گرم 03/11±94/158

مرکز پژوهش و تکثیر حیوانات  ازوانات این حی

خریداری و  تهرانانستیتو پاستور  آزمایشگاهی

کربنات و در شرایط کنترل های پلیدر قفس

-درجه 22±2شده در محیطی با میانگین دمای 

 12:12گراد و چرخه روشنایی/تاریکی ی سانتی

ی ساعت با دسترسی آزاد به آب و غذای ویژه

پس از انتقال به ها نموش نگهداری شدند. آ

محیط آزمایشگاه و آشنایی با محیط جدید و 

تغذیه گروه  2ی تمرین به طور تصادفی به نحوه

درصد و آب تقسیم  30شده با محلول ساکارز 

 7درصدی،  30برای درست کردن محلول  .شدند

و در کیلوگرم شکر محلول  3لیتر آب را با 

ا ههای آب قرار داده شده بود و موشظرف

. مدت زمان مصرف (30)دسترسی آزاد داشتند 

 4ز هفته بود. پس ا 12محلول ساکاروز در کل 

ها هفته مصرف محلول ساکاروز هر یک از گروه

به دو گروه تمرین و کنترل تقسیم شدند )در کل 

(، n=8ساکاروز )-(، کنترلn=8گروه؛ کنترل ) 4

((. n=8ساکاروز )-( و تمرینn=8تمرین )

حیوانات در گروه تجربی یک دوره تمرین 

هفته  8مقاومتی با بار فزآینده )قدرتی( را برای 

دند. تمرین مقاومتی شامل بالا رفتن از انجام دا

پله و  26درجه،  80متر، شیب  1نردبان )طول 

متر فضای بین هر پله( بود که با اضافه سانتی 2

شد. تمرینات ها انجام میکردن وزنه به دم موش

روز در هفته و یک روز در میان بود. پیش از  3

شروع برنامه تمرین )هفته دوم(، به منظور 

روز  4ی با نحوۀ اجرای پروتکل تمرینی آشناساز

دقیقه بدون وزنه، تمرین بالا رفتن  45و به مدت 

از نردبان به حیوانات آموزش داده شد. به منظور 

کاهش استرس از شوک الکتریکی، فشار هوا، آب 

سرد و یا پاداش و محرومیت غذایی استفاده نشد 

و به منظور تحریک جهت انجام تمرینات تنها از 

کردن و مالیدن دم استفاده شد. به منظور  لمس

-سازی استرس ناشی از مواجهه با آزمونسانهم

گر، حیوانات گروه کنترل در زمان معینی توسط 

 شدند.جا و لمس میگر جابهآزمون
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 پروتکل تحقیق

در مرحله سازگاری مرحله اول )مرحله آشنایی(: 

 3هفته،  4ها به مدت با محیط آزمایشگاه، موش

تکرار با  5الی  4وز در هفته )هر جلسه ر

ای بین تکرارها(، با نحوه دقیقه 2استراحت 

بالارفتن از نردبان بدون حمل وزنه آشنا شدند 

که در این مرحله نیز به هیچ وجه از شوک 

الکتریکی یا تحریک دیگری استفاده نشد. لازم 

هفته با  4به ذکر است که موش ها در طول این 

درصد مقاوم به  30لول شکر استفاده از مح

 انسولین شدند.

این مرحله از  مرحله دوم )مرحله اضافه بار(:

ای القای مقاوم به هفته 4تمرین بعد از مرحله 

، برنامه تمرینی با بار بودها انسولینی آزمودنی

وزن بدن حیوانات شروع شد. این  %50معادل 

ی دم حیوانات ها به قسمت نزدیک به تنهوزنه

تا  8شد. حیوانات در دو جلسه اول می متصل

 6الی  4که حدود  تکرار )بالا رفتن از نردبان( 10

 2را با فواصل استراحت  کشیدثانیه طول می

دادند. در جلسه سوم تمرین، از ای انجام دقیقه

گرم وزنه به  30تکرار دوم به بعد، در هر تکرار 

 از چهارمینبار متصل به دم حیوانات اضافه شد. 

ی تمرینی با جلسه تمرین تا جلسه آخر، برنامه

وزن بدن حیوان در تکرار اول  %50باری معادل 

گرم به وزنه قبلی اضافه  30شروع و در هر تکرار 

به منظور انجام مراحل گرم کردن و  .گردیدمی

بار بالا رفتن از نردبان بدون وزنه،  2سرد کردن، 

 د.شپیش و پس از هر جلسه تمرین انجام می

گرمی حیوان  30های چنانچه با افزایش وزنه

قادر به بالا رفتن از نردبان نبود، تکرارها با بار 

 .(16) یافتتکرار ادامه می 8قبلی تا 

 

 

 هانمونه برداری بافت

ساعت  48به منظور از بین بردن اثر حاد تمرین، 

گیری انجام پس از آخرین جلسه تمرین، نمونه

ها با تزریق درون صفاقی ترکیبی از شد. موش

-mg/kg 3) 2( و زایلازینmg/kg 70) 1کتامین

عضلۀ  برداری از بافتهوش شدند. نمونه( بی5

انجام شد که  (LFH) 3خم کننده بزرگ انگشتان

های پس از شستشو با سرم فیزیولوژیک در تیوپ

مخصوص قرار داده و سپس در نیتروژن مایع 

گیری میزان بیان منجمد گردید. برای اندازه

مورد نظر از روش وسترن  ها در بافتپروتئین

های اختصاصی بلات، با استفاده از آنتی بادی

 Anti-Perilipin A antibodyلیپین )پری

abcam( لیپاز حساس به هورمون ،)Anti-

Hormone sensitive lipase antibody 

abcam و گیرندۀ کبدی )X ( آلفاAnti-LXR 

alpha antibody abcamو آنتی بادی )Actin  

 سازیآماده جهتاستفاده شد.  abcamشرکت 

 با بافت گرممیلی 100 میزان ابتدا در هابافت

وزن  گرم 001/0 حساسیت با سارتریوس ترازوی

 100 نمکی فسفات بافر لیترمیلی یک در و شده

 آنتی کوکتل دارای و 4/7 اسیدیته و  مولار میلی

 هوموژنیزه هوموژنایزر، دستگاه توسط پروتئاز

 از جلوگیری منظور به است ذکر به شد. لازم

مرحلۀ وزن کردن  در برداشت و گذاشت خطای

 یک در بافت گرممیلی 100 نسبت از ها،نمونه

 بافت وزن اگر مثلاً شد استفاده بافر لیترمیلی

-میلی 10 برداشت به جای بود گرممیلی 110

 1/1 به لیترمیلی یک از بافر حجم بافت از گرم

 کوکتل اینکه دوم یافت. نکته افزایش لیترمیلی

 آمریکا گولدبیو کمپانی از شده تهیه پروتئازآنتی

                                                      
1. Ketamine 
2. Xylazine 
3. Flexor Hallucis Longus 
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 هموژنیزه رباف با سازنده کمپانی توصیه طبق

 9.8 عبارتی به شد آماده 1:50 نسبت به کننده

 آنتی استوک لیترمیلی 0/2 با بافر لیترمیلی

 با هموژنیزه هایشد. بافت مخلوط پروتئاز

 با ساعت نیم مدت به داریخچال سانتریفیوژ

 درجه 4 دمای و دقیقه در دور 12000

 و الکتروفورز جهت فوقانی محلول از و سانتریفوژ

 کردن نرمالایز شد. جهت استفاده بلات رنوست

-نمونه در پروتئین میزان سنجش بر علاوه نتایج

 زلبیو کمپانی برادفورد کیت با هوموژنیزه های

 نسبت بیان و بتا اکتین باند سنجش از آلمان

 در اکتین بتا دانسیته به هانمونه باند دانسیته

 شد. استفاده نمونه همان

 آنالیز وسترن بلات 

ی انجام تست وسترن بلات از ژل پلی آکریل برا

ها آمید استفاده شد. بعد از الکتروفورز، پروتئین

منتقل شده و کاغذ  PVDFاز ژل به کاغذ 

PVDF 1ها برای پس از پایان انتقال پروتئین 

ساعت در محلول بلاکینگ قرار گرفت. سپس 

ها کاغذ جهت بررسی میزان بیان پروتئین

PVDF بادی اولیه اختصاصی  یک شب در آنتی

گراد قرار داده درجه سانتی 4هر پروتئین در 

با آنتی  TBSTشده و پس از شستشو با محلول 

بادی ثانویه کنژوگه با آنزیم پراکسیداز به مدت 

یک ساعت در دمای اتاق انکوبه گردید. سپس 

که آنتی بادی به ها  باندهای مربوط به پروتئین

می لومینسنت بر آنها اتصال یافته به روش ک

ظاهر شدند. در نهایت روی فیلم رادیوژی 

 کمیّ Image Jبرنامه باندهای پروتئینی توسط 

 شدند. 

 روش آماری

ی بین جهت تجزیه و تحلیل آماری و مقایسه

ها ها، پس از تایید توزیع طبیعی بودن دادهگروه

با استفاده از آزمون شاپیروویلک، برای مقایسۀ 

 تحلیل از تعامل آنها و رهامتغی بینتغییرات 

 سطح در ها دوطرفه استفاده شد. یافته واریانس

برای  و ( بررسی≥05/0Pدرصد ) 95اطمینان 

افزار  نرم از ها نیز داده آماری تحلیل و تجزیه

SPSS Statistics  استفاده گردید.  24نسخه

انحراف معیار  ±ها به صورت میانگینتمامی داده

 اند.ارائه شده

 

 

 های پژوهشهیافت
های وزن اولیه، وزن پایانی و تغییرات وزن موش

صحرایی چهار گروه )کنترل، تمرین، کنترل تغذیه 

شده با ساکاروز و تمرین تغذیه شده با ساکاروز( در 

 . آورده شده است 1جدول 

 

 

 .فزآینده یمقاومت نیتمر هفته 8 از پس و قبل ییصحرا یموشها وزن .1 جدول

 ساکاروز-تمرین تمرین ساکاروز-کنترل ترلکن متغیر      

 158±8 158±8 159±8 160±9 وزن اولیه )گرم(

 320±24 351±21 344±33 337±25 وزن پایانی )گرم(

 162±23 193±20 185±31 177±18 تغییر وزن )گرم(

نی. به طور کلی تفاوت وزن پایا -اند. تغییر وزن= وزن اولیه انحراف استاندارد بیان شده ±نتایج به صورت میانگین

 ها مشاهده نشد.معناداری در هیچ یک از متغیرها بین گروه
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-نتایج آزمون آنالیز واریانس یک طرفه نشان می

دهد. مقادیر وزن اولیه، پایانی و همچنین سطوح 

ها تفاوت تغییرات وزن بین هیچکدام از گروه

 داری نداشت.معنی

 های تمرینیظرفیت حمل بیشینه گروه
های صحرایی در گروه تمرین مه موشه

هفته تمرین مقاومتی با بار فزآینده  8توانستند 

ی تمرینی موجب را انجام دهند. این برنامه

درصدی در ظرفیت حمل  82افزایش تقریباً 

ی گروه تمرین تغذیه شده با غذای نرمال بیشینه

حیوانات از ابتدای هفته سوم )گرم 

تمرینی )گرم  ( تا آخرین جلسه5/67±75/443

درصدی  74( و یک افزایش تقریباً 30±1190

در ظرفیت حمل بیشینه گروه تمرین تغذیه شده 

با ساکاروز از ابتدای هفته سوم )گرم 

( تا آخرین جلسه تمرینی )گرم 83/65±73/415

( شد. ظرفیت حمل بیشینه 16/14±16/1057

جلسه آخر گروه تمرین تغذیه شده با غذای 

 30انگین باری معادل با نرمال بیانگر می

درصد وزن بدنی حیوانات بود.  ±15/336

ظرفیت حمل بیشینه جلسه آخر گروه تغذیه 

شده با ساکاروز بیانگر میانگین باری معادل با 

درصد وزن بدنی حیوانات  ±51/316 165/14

بود

 

 
 های مختلف.در بافت عضلۀ در گروه LXRαو  HSL ،Perilipinهای میزان بیان پروتیئن .2جدول 

 ساکاروز-تمرین تمرین ساکاروز-کنترل کنترل هاگروه

 

HSL 06/0±99/0 05/0±95/0 #* 12/0±51/1 #* 13/0±49/1 

Perilipi

n 
04/0±99/0 11/0±99/0 #*08/0±34/1 #* 11/0±35/1 

LXRα 10/0±02/1 04/0±01/1 07/0±02/1 07/0±05/1 

-میلی واحد بر میلیگیری اند، )واحد اندازهنشان داده شده انحراف معیار ±ها به صورت میانگین تمامی داده

-در مقایسه با گروه کنترل # P<0.05در مقایسه با گروه کنترل،  *((. mU/mg protein) ینئگرم پروت

 P<0.05ساکاروز، 

 

گیری شده در بافت مقدار متغیرهای اندازه

 عضلۀ

و  HSL ،Perilipinهای ن بیان پروتیئنمیزا

LXRα های مختلف در بافت عضلۀ در گروه

نشان داده شده است.  2آزمودنی در جدول 

در گروه  HSLبالاترین میزان بیان پروتئین 

تمرین دیده شد و درصد افزایش گروه تمرین 

ساکاروز نسبت -نسبت به کنترل و گروه تمرین

 24/36و  44/34ساکاروز به ترتیب -به کنترل

لیپین در بیشترین میزان بیان پریدرصد بود. 

ساکاروز مشاهده شد و درصد -گروه تمرین

-لیپین بافت عضلۀ در گروه تمرینافزایش پری

ساکاروز و گروه تمرین -ساکاروز نسبت به کنترل

 12/26و  66/26نسبت به کنترل به ترتیب 

عضلۀ  LXRαمیزان بیان پروتئین درصد بود. 

های مختلف آزمودنی اختلاف چندانی هدر گرو

با هم نداشت، به عنوان مثال میزان بیان این 

پروتئین در گروه تمرین نسبت به کنترل بدون 

ساکاروز نسبت به -تغییر و در گروه تمرین

 درصد افزایش یافت. 03/1ساکاروز -کنترل
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پروتئین لیپاز حساس به میزان بیان 

 ( در بافت عضلۀHSL) هورمون
های تحقیق نشان داد که و تحلیل یافته تجزیه

در بافت عضلۀ در  HSLمیزان بیان پروتئین 

گروه تمرین پس از اجرای تمرین مقاومتی 

فزآینده در مقایسه با گروه کنترل به طور 

و  =001/0P)معناداری افزایش یافت 

14/199=F) ،تعاملی مصرفاثر . با این وجود 

 =70/0Pود )معنادار نب محلول ساکاروز و تمرین

(، همچنین میزان بیان پروتئین =15/0Fو 

HSL محلول مصرف در پاسخ به  بافت عضلۀ

و  P=43/0) تغییر معناداری نداشتساکاروز 

63/0=F) ، (. 1)نمودار 

 

 
 های مختلف آزمودنی.در گروه FHLبافت عضلۀ HSLتغییرات در بیان پروتئین .1نمودار 

نشانگر تفاوت معنادار بین  #ساکاروز و تمرین نسبت به گروه کنترل، -های تمرینه* نشانگر تفاوت معنادار بین گرو

 یکم Image Jبا نرم افزار  HSL ینباند پروتئساکاروز. -ساکاروز و تمرین نسبت به گروه کنترل-های تمرینگروه

انحراف معیار( نشان داده  ±ها به صورت میانگین )تمامی داده .یدو کنترل محاسبه گرد β-actinشده و نسبت به باند 

 .(P<0.01) شده اند،
 

لیپین در بافت پری پروتئینمیزان بیان 

 عضلۀ

نتایج آماری به دست آمده در رابطه با اثر تمرین 

لیپین بافت عضلۀ مقاومتی فزآینده بر بیان پری

FHL  نشان داد که میزان بیان این پروتئین در

ف گروه تمرین نسبت به گروه کنترل اختلا

معناداری دارد و این نوع تمرین سبب افزایش 

معناداری در میزان بیان این پروتئین شده است 

(001/0P=  68/106و=F) ،اثر . با این وجود

بر میزان  محلول ساکاروز و تمرین تعاملی مصرف

و  =9/0Pلیپین معنادار نبود )بیان پروتئین پری

002/0F=لیپین (. از طرفی، بیان پروتئین پری

 محلول ساکاروزمصرف در پاسخ به افت عضلۀ ب

و  P=8/0) تغییر معناداری نداشت به تنهایی

02/0=F) ، (.2)نمودار 
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 .های مختلف آزمودنیدر گروه FHLلیپین بافت عضلۀ تغییرات در بیان پروتئین پری. 2نمودار

نشانگر تفاوت معنادار بین  #وه کنترل، ساکاروز و تمرین نسبت به گر-های تمرین* نشانگر تفاوت معنادار بین گروه

شده  یکم Image Jبا نرم افزار  لیپینپری ینباند پروتئساکاروز. -ساکاروز نسبت به گروه کنترل-تمرین و تمرین گروه

انحراف معیار( نشان داده شده  ±ها به صورت میانگین )تمامی داده .یدو کنترل محاسبه گرد β-actinو نسبت به باند 

 (.P<0.001) اند،

 

آلفا  Xگیرندۀ کبدی  پروتئینمیزان بیان 

(LXRαدر بافت عضلۀ ) 

 آزمون آنالیز واریانس دو طرفه نتایج حاصل از

محلول ساکاروز و  تعاملی مصرفاثر  نشان داد

کبدی آلفا  Xبر بیان پروتئین گیرنده  تمرین

و  =4/0Pمعنادار نیست ) FHLبافت عضلۀ 

68/0F=.) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

در پاسخ به یان این پروتئین همچنین میزان ب 

و  (F=25/0و  P=6/0محلول ساکاروز )مصرف 

تغییر  (F=36/0و  =5/0Pتمرین مقاومتی )

 (.3معناداری نداشت )نمودار 
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 های مختلف آزمودنی، در گروهFHLبافت عضلۀ  LXRαتغییرات در بیان پروتئین . 3نمودار 

تمامی  .یدو کنترل محاسبه گرد β-actinشده و نسبت به باند  یمک Image Jبا نرم افزار  LXRα ینباند پروتئ

 . اند.انحراف معیار( نشان داده شده ±ها به صورت میانگین )داده

 گیریبحث و نتیجه

( بیان 1های اصلی در تحقیق حاضر شامل: یافته

های در موش FHLبافت عضلۀ  HSLپروتئین 

ین هفته تمر 8صحرایی بطور معناداری بعد از 

در  HSL( 2مقاومتی فزآینده افزایش یافت، 

پاسخ به مصرف محلول ساکاروز به تنهایی تغییر 

معناداری نداشت، همچنین تعامل بین مصرف 

محلول ساکاروز و تمرین مقاومتی فزآینده تأثیر 

لیپین در ( پری3نداشت،  HSLمعناداری بر 

پاسخ به تمرین مقاومتی به طور معناداری 

( در مقابل تأثیر مصرف ساکاروز 4 افزایش یافت،

و تعامل تمرین مقاومتی و مصرف ساکاروز بر 

بافت  LXRα( 5پری لیپین عضلۀ معنادار نبود، 

عضلۀ در پاسخ به تمرین مقاومتی، مصرف 

محلول ساکاروز و نیز تعامل بین تمرین و مصرف 

 ساکاروز معنادار نبود. 

های سالم به شدت حساس لیپولیز در آزمودنی

. با این وجود، (2)باشد به عمل انسولین می

ت به تنظیم هورمونی لیپولیز در چاقی و مقاوم

انسولین هنوز به طور کامل مشخص نشده است. 

در رابطه با انسولین، افزایش، بدون تغییر و حتی 

کاهش اثرات آنتی لیپولیتیک گزارش شده است 

از بافت چربی به  FFAسازی لیپولیز و آزاد. (2)

به . (33)یابند طور معمول در چاقی افزایش می

و همکاران  1عنوان مثال در تحقیق تیناهونز

به طور کلی در  HSLو  ATGL(، بیان 2010)

بیماران چاق مستقل از مقاومت به انسولین 

طور که قبلاً اشاره شد همان. (37)افزایش یافت 

HSL  به عنوان اولین لیپاز مسئول هیدرولیز

                                                      
1. Tinahones 
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( در IMTGتری آسیل گلیسرول داخل سلولی )

-شود. این نظریه به وسیله یافتهنظر گرفته می

هایی هم در موش و هم در عضلات اسکلتی 

 HSLهای فاقد شود. موشانسان تأیید می

ظرفیت تمرین پایینی در نتیجه کمبود 

دارند. این نشان دهندۀ اهمیت  FAکارگیری ب

HSL باشد در طی تمرینات زیر بیشینه می

نشان داده شده است که تمرینات ورزشی . (13)

در بافت چربی زیر  HSLموجب افزایش بیان 

و  .(29)شود ( موش میSCAT1جلدی )

در طی تمرین ورزشی در  HSLفسفوریلاسیون 

SCAT و نشان (39)شود تنظیم مثبت می .

ندۀ این است که تمرین ورزشی به طور ده

-های بتامشخص، موجب تحریک گیرنده

آدرنرژیک و در نتیجه باعث افزایش 

های به ویژه در مکان HSLفسفوریلاسیون 

شود، که همراه با افزایش می 660و  563سرین 

در مطالعه . (29)است  SCATدر لیپولیز 

های ( مکانیسم2002و همکاران ) 2نومورا

احتمالی که توسط آن لیپولیز بافت چربی در 

یابد، مورد های تمرین کرده افزایش میموش

بررسی قرار گرفت. پروتکل تمرینی شامل دویدن 

 9روز در هفته و برای مدت  5روی تردمیل 

و  PKAهفته بود. نتایج نشان داد که فعالیت 

HSL در تحقیقی دیگر (25)یابد یش میافزا .

هفته  8و همکاران به بررسی تأثیر  3آلستد

و  ATGLورزشی استقامتی بر روی  تمرینات

HSL مرد جوان سالم  10در عضلات اسکلتی

پرداختند. نتایج نشان داد که فسفوریلاسیون 

HSL  یابد، افزایش می 660در سرین

بدون تغییر  659در سرین  HSLفسفوریلاسیون 
                                                      
1. Subcutaneous Adipose Tissue 

2. Nomura 

3. Alsted 

کاهش  565در سرین  HSLو فسفوریلاسیون 

ن یافت، که نشان دهندۀ افزایش فعالیت پایۀ ای

 .(1)لیپاز می باشد 

ناشی از  HSL های مسئول فعال شدنمکانیسم

هنوز درک نشده است.  انقباض عضلۀ اسکلتی

های مختلف سلولی، مطالعات انجام شده در رده

 HSLنشان داده است که فسفوریلاسیون 

563Ser ،659Ser  660وSer  توسط پروتئین کیناز

شود که اثر مثبتی بر انجام می cAMPوابسته به 

. وجود این مکانیسم (32، 3)دارد  HSLفعالیت 

در عضلات اسکلتی نیز با مطالعات انجام شده، 

 HSL هایدهد که اپی نفرین فعالیتنشان می

عضلات اسکلتی را در حالت استراحت و در طول 

. در نتیجه، (40، 20)دهد انقباض افزایش می

نفرین گردش خون دیده ر سطوح اپیافزایش د

شده در ورزش ممکن است تا حدی توضیح دهد 

عضلۀ اسکلتی در طول ورزش  HSL که چرا

شود. با این حال، هنوز مشخص نیست فعال می

گری در میانجی PKAهای که کدامیک از مکان

در عضلات  HSL نفرین بر فعالیتاثر اپی

 اسکلتی در طی ورزش مهمتر است. 

و همکاران هیچ  4رد عضلات، انولدسندر مو

عضلات بین  HSLتفاوتی در میزان فعالیت 

تمرین پیدا نکردند های تمرین کرده و بیموش

توان . با توجه به نتایج تحقیقات مختلف می(12)

ای در گفت که شدت تمرین نقش تعیین کننده

های درگیر در لیپولیز دارد فعال کردن پروتئین

، یکی از دلایل ناهمسویی تحقیق حاضر با (12)

نتیجه تحقیق انولدسن و همکاران احتمالاً تفاوت 

در ماهیت تمرین دو تحقیق، تمرین مقاومتی 

باشد، که فزآینده در برابر تمرین شنا می

توان به این نسبت مکانیسم احتمالی آن را می

                                                      
4. Enevoldsen 
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داد که تمرینات مقاومتی موجب افزایش بیشتر 

گردد، که به های پلاسما میمینسطوح کاتکولا

نوبه خود، باعث تحریک هیدرولیز قطرات چربی 

در سلولهای چربی برای آزاد کردن اسیدهای 

چرب آزاد و گلیسرول برای فراهم نمودن سوخت 

شود. به صورت برای سوخت و ساز بدن می

 گسترده پذیرفته شده است که فعال شدن 

PKA وابسته بهcAMP  موجب تجمعcAMP 

ترین شود که به عنوان اصلیداخل سلولی می

مکانیسم سیگنالینگ شناخته شده و موجب 

های چربی تحریک هورمونی لیپولیز که در سلول

-از طریق انتقال سیگنال واسطه توسط گیرنده

( اتفاق ARآدرنرژیک ) -β3، و β1 ،β2های 

گردد که به عنوان آبشار لیپولیتیک افتد، میمی

های . با این وجود، یافته(15)معرفی شده است 

مطالعات قبلی نشان داده است که بیان تعدادی 

سطح سلول ارتباط  β2-ARهای هاز گیرند

داخل سلولی  cAMPنزدیکی با تغییرات سطوح 

نتایج مطالعات نشان داد که میزان . (27)دارد 

های تمرین کرده نسبت به لیپولیز پایه در موش

دهد تمرین نکرده افزایش می یابد که نشان می

و در نتیجه میزان لیپولیز بافت  HSLفعالیت 

یابد های تمرین کرده افزایش میچربی در موش

 cAMPکه ناشی از افزایش فسفوریلاسیون 

 .(26)د باشمی PKAوابسته به 

در پاسخ به مصرف  HSLدر تحقیق حاضر، 

تعامل بین ساکاروز تغییر معناداری نداشت و نیز 

مصرف محلول ساکاروز و تمرین مقاومتی 

و  1فزآینده معنادار نبود. در مطالعه جاکن

نشان داده شد که بیان  2007همکاران در سال 

در شرایط  ATGLو  HSLهای پروتئین

یابد مقاومت به انسولین در افراد چاق کاهش می

                                                      
1. Jocken 

های درگیر در . دلیل کاهش بیان پروتئین(18)

گر لیپولیز بافت چربی ناشی از اثرات سرکوب

-می ATGLو  mRNA HSLانسولین بر بیان 

ها در بافت چربی بیان این پروتئینباشد، در واقع 

یابد های با نقص انسولین افزایش میآزمودنی

. و این نشان دهندۀ رابطه منفی بین (18)

باشد. دلیل می ATGLو  HSLانسولین و بیان 

ناهمسویی این نتایج با تحقیق حاضر را شاید می 

توان به اثرات تمرین مقاومتی فزآینده و افزایش 

ها و نیز تغییرات اندک در ترشح کاتکولامین

میزان ترشح انسولین و در نهایت اثر ناچیز 

 نسبت داد.   HSLمیزان بیان انسولین بر 

های تحقیق حاضر این بود که یکی دیگر از یافته

 FHLلیپین بافت عضلۀ میزان بیان پروتئین پری

تغییر محلول ساکاروز مصرف در پاسخ به 

و همکاران  2معناداری نداشت. در تحقیق کورلا

لیپین سرم ( تغییر معناداری در پری2006)

لین با رژیم غذایی های مقاوم به انسوآزمودنی

غنی از اسیدهای چرب و کربوهیدرات مشاهده 

 Perilipinلاً اشاره شد همانطور که قب .(8)شد 

پروتئین غالب در ارتباط با قطرات چربی 

هاست و نقش کلیدی در تنظیم آدیپوسیت

ها و تجمع چربی ذخیره سازی چربی آدیپوسیت

لیپین، . ارتباط بین پری(22)بدن بر عهده دارد 

های چربی بدن، و مقاومت به انسولین در مدل

با نقص ژنتیکی بررسی شده است، که  موش

نشان دهندۀ کاهش چربی بدن، افزایش خطر 

سولین ابتلاء به عدم تحمل گلوکز و مقاومت به ان

 .(36)باشد محیطی می

                                                      
2. Corella 
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تمرین مقاومتی فزآینده موجب افزایش معنادار 

گردد. فعالیت لیپین بافت عضلۀ میپری در میزان

لیپین جسمانی ممکن است بر روی محتوای پری

لیپین تأثیرگذار باشد، با این وجود واکنش پری

به تمرینات ورزشی مشخص نیست. محتوای 

-در موش SCATلیپین در ذخایر پروتئین پری

های تمرین نکرده های تمرین کرده مشابه موش

لیپین در ن وجود، پریگزارش شده است، با ای

بافت چربی زیر پوستی بعد از تمرین ورزشی 

لیپین نقشی حیاتی ملکرد پری. ع(29)بالاتر بود 

های در تعدیل لیپولیز از طریق تنظیم پروتئین

کند. اگر چه فعالیت بدنی و لیپولیتیک ایفا می

تمرین ورزشی برای حفظ تعادل چربی بدن و 

-عروقی استفاده می-سلامت متابولیک و قلبی

های وابسته لیپین و پروتئینشوند، واکنش پری

. در (11)بررسی دارد  ها نیاز بهبه این محرک

تحقیقی تأثیر فعالیت ورزشی بر روی محتوای 

ت اسکلتی مورد بررسی قرار لیپین در عضلاپری

گرفت و مشاهده شد که بیان این پروتئین 

که با نتایج تحقیق حاضر  (10)افزایش می یابد 

 باشد.همسو می

های تحقیق حاضر این بود که از دیگر یافته

بافت عضلۀ در پاسخ به  LXRαمیزان بیان 

تمرین مقاومتی، مصرف محلول ساکاروز و نیز 

تعامل بین تمرین و مصرف ساکاروز تغییر 

اخیراً به دلیل اثرات قوی ضد معناداری نداشت. 

، این دسته LXRsد التهابی آترواسکلروزیس و ض

ها موضوع بسیاری از مطالعات از گیرنده

حقیقت، تلاش برای  در .(9) اندقرارگرفته

 LXRی غیر دارویی ژن هاکنندهشناخت فعال

تواند فعالیت بدنی باشد، یمها که یکی از آن

تواند برای پیشگیری از آترواسکلروز یماحتمالاً 

وجود، بااین ضرر باشد.بسیار سودمند و بی

ها در رابطه با تأثیر ورزش بر بیان ژن پژوهش

LXR .با بررسی  1مکارانکته و ه معدود است

 LXRتأثیر رژیم غذایی آتروژنیک بر بیان ژن 

تحت ورزش استقامتی، گزارش کردند که بیان 

تحت تأثیر تمرین استقامتی قرار  LXRژن 

-که با یافته تحقیق حاضر همسو می (9)نگرفت 

( در 1391) کاظمی نسب و همکارانباشد. 

به این نتیجه رسیدند که یک  خود پژوهش

مکانیزم مثبت تمرینات استقامتی منظم در 

بهبود نیمرخ لیپیدی و پیش گیری از بیماری 

می  LXRعروقی، افزایش بیان ژن -قلبی های

-تواند باشد که باعث خروج کلسترول سلولی می

و  2چراتای بهمچنین در مطالعه .(19)د شو

هفته تمرین با شدت کم را بر  8همکاران تأثیر 

که نتایج،  لکوسیت بررسی کردند LXR ژنبیان 

 .(6) افزایش بیان این ژن را نشان داد

 8به طور خلاصه نتایج این پژوهش نشان داد که 

هفته تمرین مقاومتی فزآینده موجب افزایش 

های درگیر در فرآیند معنادار در میزان پروتئین

( HSLلیپولیز از جمله لیپاز حساس به هورمون )

های درگیر در از مهمترین آنزیمبه عنوان یکی 

لیپین به لیپولیز بافت عضلۀ اسکلتی و نیز پری

-عنوان اولین هدف برای سیگنالینگ کاتکولامین

ها به منظور هیدرولیز کامل و کارآمد تری 

 گردد. ها میگلیسیرید

 یتشکر و قدردان
ی هدایتی و نیز سرکار از جناب آقای دکتر مهد

خانم دکتر مرجان ظریف یگانه برای انجام 

نهایت تشکر و قدردانی را  های آزمایشگاهیروش

.داریم

                                                      
1. Cote et al 

2. Butcher 
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Abstract 

Aim: Excessed energy is stored as triacylglycerol (TAG) in adipose tissue within 

various organs. In order to reduce excessed fat storage, the utilization of fat storage must 

be increased to produce energy. The purpose of this study was to evaluate the effects of 8 

weeks progressive resistance training on expression of proteins involved in skeletal 

muscle tissue lipolysis in rats feed with sucrose solution. 
Method: 32 male Wistar rats (6-8 weeks) were randomly divided into two groups, 

the first group took sucrose solution 30%, the second group did not. After 4 weeks, 

each group divided into exercise and control groups. Exercise groups performed a 

progressive resistance training protocol 3 days per week for 8 weeks.  Tissue 

samples were taken 2 days after the last session. HSL, Perilipin and LXRα protein 

expression were determined by Western blot. To evaluate the difference between the 

variable and the interaction between them, two-way ANOVA at the significant level 

of P˂0.05 was used. 

Results: Protein levels of HSL and Perilipin were increased in the exercise group 

compared to control (P˂0.001), but LXRα levels were unchanged. The effect of 

sucrose solution alone and the interaction between the consumption of sucrose and 

progressive resistance training on the expression of these proteins in muscle tissue 

were not significant. 

Conclusion: The results show that although the 8 weeks of progressive resistance 

training significantly increased the expression of some proteins involved in lipolysis, 

but these changes are not related to the consumption of sucrose solution. 

Keywords: Progressive Resistance Training, Lipolysis, HSL, Perilipin, Liver X 

Receptor α. 
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