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 پژوهشی یمقاله

 اسکلتی، یعضله 3 لیپینپری پروتئین بیان بر استقامتی تمرین متفاوت شدت دو یمقایسه

 استرپتوزوسین با شده دیابتی صحرایی موش انسولین و گلوکز سرمی سطوح

 
 1طالبی، ابراهیم بنی1فرامرزی محمد ،1غفاری مهدی

 
 

 چکیده

 

 جمله از 3 ینلیپپری کنند.یم ایفا مهمی نقش دیابت و انسولین به مقاومت ایجاد در عضلانی درون لیپیدهای متابولیسم اختلال :مقدمه

 دو یسهمقا مطالعه این از هدف لذا است. عضلانی هایسلول در آن یذخیره و لیپولیز تنظیم در لیپین پری یخانواده مهم هایپروتئین
 انسولین و گلوکز سرمی سطوح اسکلتی، یعضله 3 لیپینپری پروتئین بیان بر (بالا شدت و شدت کم) استقامتی تمرین متفاوت شدت
 .است استرپتوزوسین با شده دیابتی صحرایی موش

 استقامتی نتمری ، شدت کم استقامتی تمرین) گروه سه به ساده تصادفی صورتبه ویستار نژاد نر صحرایی موش سر 24 تعداد :هاروش

 شدت ، 2maxVo درصد 60 شدتکم گروه در تمرین شدت و هفته هشت مدت به استقامتی تمرین .شدند تقسیم کنترل( و بالا شدت با
 انجام بلات وسترن تکنیک با 3 لیپینپری پروتئین نسبی بیان .نکردند دریافت ایمداخله هیچ کنترل گروه و بود 2maxVo درصد 5۸ بالا
 .شد ادهاستف توکی تعقیبی آزمون و طرفهیک واریانس تحلیل آماری آزمون از متغیرها بین تفاوت بودن دارمعنی تعیین جهت .شد

 تعقیبی آزمون نتایج .(P=012/0) داد نشان 3 لیپینپری متغیرهای در گروه سه بین داریمعنی اختلاف گروهی، بین مقایسه نتایج :هایافته

 تفاوت اما (،P=009/0) بود دیابتی کنترل گروه به نسبت استقامتی شدید تمرینات در 3لیپینپری پروتئین بیان دارمعنی افزایش بیانگر
 بین مقایسه نتایج .(=442/0P) نداشت وجود کنترل گروه به نسبت استقامتی شدت کم تمرین گروه در 3 لیپینپری میزان در دارییمعن

 .(P =0003/0 و p=0001/0 ترتیب به) داد نشان انسولین و گلوکز سرومی سطوح در گروه سه بین داریمعنی اختلاف گروهی،

 دیابتی هاینمونه در 3ینلیپپری بیان افزایش بر بالا شدت با استقامتی تمرینات ثیرأت به توانمی پژوهش نتایج به توجه با :گیرینتیجه

 .کرد اشاره

 

 انسولین به مقاومت استقامتی، تمرین ،3لیپینپری دیابت، :کلیدی واژگان

  

                                                           
 ایران شهرکرد، شهرکرد، دانشگاه ورزشی، علوم گروه -1

الکترونیک: پست، ۸۸۱۸۶۳۴۱۴۱: کدپستی ،۰۳۸۳۲۳۲۴۴۰۷الی ۰۳۸۳۲۳۲۴۴۰۱: دورنگار و تلفن شهرکرد، دانشگاه ،رهبر بلوار ،شهرکرد :نشانی 
ghafari.mehdi@gmail.com 

 

 21/02/1397تاريخ پذيرش:     17/01/1397تاريخ درخواست اصلاح:   26/11/1396تاريخ دريافت: 



199 

 

 ... پروتئين بيان بر استقامتی تمرين متفاوت شدت دو یمقايسه: کارشمو ه غفاری

 مقدمه
 تغییر با .[1] است ریزدرون غدد هاییماریب ترینیعشا از یکی دیابت

 به رو همچنان دیابت بیماری جهان در غذایی عادات و زندگی سبک

 در ابتدی شیوع کننده بینیپیش نگرآینده هایگزارش است. افزایش

 شیوع میزان .[1] است جهان در نفر میلیون 320 حدود در 2025 سال

 تاس افزایش به رو البته که است درصد 5/5 حدود نیز ایران در دیابت

[2]. 

 نقش اسکلتی، یعضله مانند چرب غیر یهابافت در چربی تجمع

 پیدهایل .[3] دارد دیابت و انسولین به مقاومت شناسی علت در مهمی

 1چربی قطرات درون (TGs) هاگلیسریدتری عنوانبه عمدتاً اضافی

(LD) گردند.یم ذخیره LD ذخیره متعادل صورتبه عادی افراد در ها 

 در و [4] ندارد وجود تعادل این دیابتی افراد در اما گردندمی مصرف و

 جمله از متابولیک هاییماریب با LD ازحدبیش ذخیره ارتباط تحقیقات

 افزایش که است شده مشخص .[5، 6] است شده داده نشان دیابت

 مقاومت افزایش و 2لیپوتکسیتی با اسکلتی عضلات در IMTG غلظت

 یترمصرف است شده داده نشان مقابل در .]1، 2[ دارد اطبارت انسولین

 انسولین به حساسیت موجب (IMTG) 3عضلانی درون یدهایریسیگل

 هایمتابولیت تجمع از IMTG بیشتر اکسیداسیون .]2–4[ شودیم بالاتر

 گلیسرولاسیلدی سرامید، بلند، زنجیره کوآاسیل مانند چرب اسید

(DAG) یجلوگیر شوند،یم انسولین به حساسیت کاهش عثبا که 

 [5، 6] کندمی

 میزان تنظیم برای مهم هایپروتئین جمله از (PLINs) 4هالیپینپری

 از یعضو (PLIN3) 35 لیپینپری .[7] هستند SLD ذخیره و مصرف

 مشارکت LDs اکسیداسیون و تشکیل در که است PLINs هایپروتئین

 شودیم یافت وفور به فعال متابولیکی بافت در عمدتاً و [۸] کند می

 لیپولیز میزان 3لیپینپری استقامتی تمرین در رسدمی نظربه و [9، 10]

LD کندیم تنظیم را اسکلتی یعضله مانند اکسیداتیو یهابافت در 

 و LD مصرف و ذخیره با 3لیپینپری کردند بیان محققان .[11]

 بطمرت انسولین به مقاومت مختلف یهامدل در چربی اکسیداسیون

 LD یاندازه بر 3لیپینپری بیان میزان داده نشان تحقیقات .[12] است

                                                           
1 Lipid droplets 
2 lipotoxicity 
3 Intramyocellular triacylglycerol 
4 Perilipins 

 افزایش است، داده نشان پژوهشی مثال عنوانبه .[10] است تأثیرگذار

 به مقاومت افزایش با صحرایی موش یعضله در 3لیپینپری بیان

لیپینپری که اندداده نشان ریاخ یهاگزارش .[12] دارد ارتباط انسولین

یم عمل (FFAs) آزاد چرب یها دیاس حامل نیپروتئ کی عنوانبه 3

 یم فوم یهاسلول به ماکروفاژها لیتبد شیافزا باعث همچنین کند،

 بهبود با همراه را 3لیپینپری حوسط کاهش تحقیقات برخی .[13] شود

 بالا یچرب ییغذا رژیم با شده تغذیه هایموش در گلوکز هموستاز

 .[14] اند کرده گزارش

 اندشده شناخته ورزش طی در سوخت منابع عنوانبه IMTG اخیراً

 کاهش مراهه هب را انسولین به حساسیت تمرین است این بر اعتقاد .[11]

 .[5] دبخشیم بهبود اسکلتی عضلات عضلانی درون چربی محتوای

 کنندهتعیین و IMTG مصرف میزان کنندهتعیین استقامتی تمرین شدت

 تناوبی تمرینات دراست  شده داده نشان .]7[ است اکسیداتیو ظرفیت

 ورزش از پس و گرددمی مصرف بیشتری IMTG میزان (HIT) 6شدید

 شده داده نشان نهمچنی .[5] گرددمی ذخیره IMTG بیشتری میزان

 موجب طمتوس شدت با استقامتی تمرینات به نسبت HIT تمرین است

 16] رددگمی اسکلتی عضلات در انسولین بیشتر سازگاری و بهبود

 ،وزنفهاضا ،چربی تجمع به توجه با دیابتی بیماران در طرفی از .[15،

 و عروقی قلبی هایبیماری ،متابولیک مسندر به ابتلا امکان

 است شده گزارش است. مهم تمرین شدت تعیین ،7آتروواسکلروزیس

 فعالیت لیپیدها، بر مطلوب تأثیرگذاری برای تمرینی شدت حداقل که

 سوی از البته که ]۸[ است قلب ضربان حداکثر درصد 75 شدت با بدنی

 تدیاب به مربوط تحقیقات از برخی در ]9[ است شده رد محققان برخی

 مشخص دقیق طوربه یا و نشده ذکر یا استفاده مورد تمرینات شدت نیز

 LD مصرف و یسازرهیذخ در 3لیپینپری که نجاآ از. ]10[ است نشده

 یتوسعه و نیانسول به مقاومت با ها LD مصرف عدم و دارد نقش ها

 یازس نهیبه موجب یاستقامت نیتمر یطرف از و دارد ارتباط ابتید

 در را یمهم نقش نیتمر شدت و شودیم LDs یسازرهیذخ و مصرف

 تناقض مورد نیا در زین گذشته یهاپژوهش در و کندیم فایا نهیزم نیا

 متفاوت شدت دو ما حاضر پژوهش در اساس این بر دارد، وجود

 عضله 3 نلیپیپری پروتئین بیان بر (بالا شدت و شدت کم) تمرینی

5 Perilipin 3 
6 High intensity interval  
7 Atherosclerosis 
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 با شده یدیابت صحرایی موش انسولین گلوکز، سرمی سطوح اسکلتی،

 دادیم. قرار بررسی مورد را استرپتوزوسین

 

 هاروش
 در 250± 40وزنی میانگین با ویستار نژاد نر صحرایی موش 24 تعداد
 در و هیهت )پاستور( تهران پاستور تحقیقات مرکز از هفتگی هشت سن

 ساعت 12 :12 شرایط در گرادسانتی یدرجه 22±3 دمایی شرایط
 و صحرایی موش مخصوص غذای با و دارینگه روشنایی و تاریکی

ه هـمچنین، شدند. تغذیه آب  یواناتح با رفتار ینحوه و قـوانین یکلیـ
 1AAALAC اساس بر حیوان( کشتن و بیهوشی تمرین، )آشناسازی،

ـژوهش در اخلاق کد تحت  پم/220/94 شماره شهرکرد دانشگاه پـ
ـت  زوسیناسترپتو صحرایی، موش هر کردن دیابتی برای گردید. رعایـ

 گلوکز د.ش تزریق صفایی راه از بدن وزن کیلوگرم بر گرممیلی 55 دوز با
 تزریق از قبل حیوان هر غذاییبی ساعت 12 از پس ناشتا خون

 از پس هفته 5 و 3 ،1 زمانی یفاصله در ترتیببه نیز و استرپتوزوسین
 وسیلهبه ،دم نوک بریدن طریق از گیریخون با استرپتوزوسین تزریق

 300 خون قند دارای که هاییموش و شد گیریاندازه گلوکومتر
 از بعد .ندشد هگرفت نظر در دیابتی عنوانبه ندبود لیتر دسی بر گرممیلی

 شنایآ برای ابتدا در آزمایشگاه، محیط با آشنایی و هفته یک گذشت
 سرعتی با هفته یک مدتبه ،تردمیل روی دویدن با صحرایی هایموش
 گرفته نظر در تمرین دقیقه بیست تا پانزده مدتبه دقیقه بر متر 10 معادل

 .[17] شد
 رینتم گروه کنترل، گروه در صادفیت صورتبه صحرایی هایموش

 رد تمرین شدت شدند. تقسیم بالا شدت تمرین گروه و شدت کم
 درصد 56-55 معادل) دقیقه بر متر 1۸ سرعت معادل شدت کم گروه

2maxVo)، سرعت معادل بالا شدت با یتمرین گروه در تمرین شدت 
 هگرو و .[16، 1۸-20] بود (2maxVo درصد 5۸ معادل) دقیقه بر متر 34

 نکردند. دریافت مدت این در را ایمداخله هیچ کنترل
 هایموش تمرین، هفته ۸ دوره از پس خونی، نمونه تحلیل و تهیه برای

 تمرین یجلسه آخرین اتمام از پس ساعت 4۸ مدتبه هاگروه تمامی
 تقیماًمس خونگیری و شدند بیهوش اتر با ناشتایی ساعت 12 از پس و
 دی اتیلن حاوی هایلوله در سریعاً خون و آمد عملبه موش قلب از

 پلاسمای جداکردن برای و شد یختهر EDTA)) 2اسید استیک تترا آمین
 با گرادسانتی یدرجه 4 دمای در دقیقه 15 مدتبه هانمونه خون،

                                                           
1 Association for Assessment and Accreditation of 

Laboratory Animal Care International 

سانتی یدرجه -20 دمای در و سانتریفیوژ دقیقه در دور 3000 سرعت
 رکشو ساخت گلوکومتری وسیلهبه گلوکز سطوح شدند. دارینگه گراد
 پلاسمایی سطوح شد گیریاندازه دم، نوک بریدن طریق از آلمان

 با (نچی بیوسپس،) صحرایی موش یویژه الایزا کیت با انسولین
 36/0 تغییرات ضریب و لیترمیلی بر میکرویونیت 5 از کمتر حساسیت

 شد. گیریاندازه درصد
 یعضله ،تمرین آخرین از پس ساعت 4۸ ،هفته 12 تمرین یدوره از پس
 دارینگه بعدی هاییریگاندازه جهت مایع نیتروژن در و استخراج نعلی
 به 1 تنسب به و پودر مایع نیتروژن در کوبیهاون روش با سپس و شد

 در دقیقه 30 مدتبه و شد هموژن کامل طوربه و لیز RIPA بافر در 5
 در دقیقه پانزده مدتبه سپس و شد داده قرار گرادسانتی یدرجه 4 دمای
 لظتغ و برداشته سوپرناتانت شد. سانتریفیوژ دقیقه در دور 1400

 BSA ((Bovin از استفاده با و Bradford روش با محلول پروتئینی

serum albumin برای درجه -۸0 دمای در و تعیین استاندارد عنوانبه 
 طبق 2 لیپینپری پروتئین بافتی مقدار شد. دارینگه بعدی مراحل

 شرو این انجام برای شد. گیریاندازه بلاتوسترن روش دستورالعمل
 یدآم لیکرا پلی ژل توسط پروتئین از مساوی مقادیر آزمایشگاهی

PAGE-SDS 12 الکتروفورز، مرحله از بعد شد. جداسازی درصد 
 ساعت یک مدتبه کاغذ و شده منتقل PVDF کاغذ به ژل هایینپروتئ

 بادیآنتی در شب یک کاغذ سپس .گرفت قرار بلاکینگ محلول در نیم و
 در Santa Cruz شرکت (TIP47 Antibody (B-3)_200 µg/ml) اولیه

 TBST محلول با بار 3 دوم روز در و شد داده قرار گرادسانتی یدرجه 4
 ثانویه بادیآنتی با نیم و ساعت یک مدتبه کاغذ و شد داده شستشو
 با و پوشانده ECL کیت با را هابلات مرحله این از بعد شد. انکوبه
 .شدند مشخص مریکاآ ساخت LI-COR اسکنر دستگاه از استفاده

 -کولموگروف آزمون از استفاده با ابتدا ها،داده آوریجمع از پس
 رمالن به توجه با سپس .شد بررسی هاداده توزیع ینحوه اسمیرنوف

 ررسیب منظوربه طرفهیک ریانساو تحلیل آزمون از ها،داده توزیع بودن
 ازیهو تمرین و شدت کم هوازی تمرین کنترل،) هاگروه بین تفاوت
 صورت در .شد استفاده نظر مورد متغیرهای مقادیر در (بالا شدت
 در هاآزمودنی تعداد کهاین به توجه با گروهی بین تفاوت داریمعنی
 وتحلیلهتجزی .شد استفاده توکی تعقیبی آزمون از بود یکسان هاگروه
 α=05/0 سطح در و 21 ینسخه SPSS افزارنرم از استفاده با هاداده

 .گرفت انجام

2 Ethylenediaminetetraacetic acid 
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 ... پروتئين بيان بر استقامتی تمرين متفاوت شدت دو یمقايسه: کارشمو ه غفاری

 هایافته
 مورد هایگروه وزنی میانگین بین یداریمعن تفاوت تحقیق شروع در

 کنترل هایگروه در صحرایی هایموش بدن وزن .نداشت وجود مطالعه

 در بالا شدت با تمرین دیابت و کم شدت با تمرین دیابت و دیابتی

 واریانس تحلیل آزمون نتایج (.P=002/0) یافت کاهش پژوهش طول

 و کزگلو ،هایشاخص بر دیابت دارمعنی تأثیر دهنده نشان طرفه کی

 هاشاخص نیا .بود ((001/0=P) (P=001/0) ترتیب به) است انسولین

 .دانداشته تغییر سالم هایگروه با مقایسه در دیابتی هایگروه در

 وکزگل کمتر، وزن دارای سالم هایگروه با مقایسه در دیابتی هایگروه

 سرمی طوحس بر تمرین کهازآنجایی .هستند تریپایین انسولین و بالاتر

 و (P=0001/0) ترتیب)به داشته دارمعنی تأثیر انسولین و گلوکز

(0003/0=P)،) کتورهافا این سطوح در تغییری است نتوانسته نیتمر 

 (.1 )جدول کند ایجاد

 سه در 3پینلیپری پروتئین بیان مقایسه برای راههیک واریانس تحلیل
 و کم دتش با استقامتی تمرین بالا، شدت با استقامتی تمرین گروه
 داد اننش را گروه میانگین سه بین دارمعنی تفاوت دیابتی کنترل

(0006/0=P) (2 جدول.) 

 شدت با یاستقامت تمرین داد نشان توکی تعقیبی آزمون نتایج همچنین
 مقایسه در .(P=01/0) دارد 3 لیپینپری بیان بر داریمعنی تأثیر بالا

 شدت مک استقامتی تمرین تمرینی، غیر با شدت کم تمرینی گروهای
 (P=67/0) است شده پروتئین این بیان دارمعنی غیر افزایش باعث

 نعلی یعضله در 3 لیپینپری پروتئین بیان به مربوط نتایج (.1 )نمودار
داد  اننش آزمون تعقیبی توکی نتایج است. شده داده نشان 3 جدول در

وکز سطوح گل داری برمعنی تأثیر بالا شدت با استقامتی تمرین
(001/0=P ) و انسولین(000/0=P) (.4) جدول  دارد 
 
 
 

 
 پايه هایويژگی -1 جدول

 مقادیر
 سالم کنترل هگرو

(8=n) 

 دیابتی کنترل گروه

(8=n) 

 قامتیاست تمرین دیابتی گروه

 (n=8) شدت کم

 تمرین دیابتی گروه

 الاب شدت با استقامتی

 ۱۰/۲۰۱±۷۰۰/۱۴ ۶۲/۲۷۱±۰۱۷/۲۴ 9۰/۱۸۲±۰۲۶/۱۷ ۳۳/۲۷۷±5۷/۷ )گرم( مداخلات از پیش وزن

 5۰/۱9۱±۴۶۴/۱5 5۰/۱۸۶±5۷۸/۴۲ ۸۸/۱۷۲±۳۶۶/۱5 ۳۳/۲9۷±۲۷/۳ )گرم( مداخلات از پس وزن

 ۲۳/۲±۴۶/۸۰ ۳/۲5±۶/۴۳۱ ۷۸/۲۰±۶۶/۴۶۶ ۳۸/۲5±۶۸/۴5۰ (mg/dl) مداخلات از پیش گلوکز

 
 

 با استقامتی تمرين بالا، شدت با استقامتی تمرين گروه سه در 3ليپينپری پروتئين بيان مقايسه برای راههيک واريانس تحليل -2 جدول

 ديابتی کنترل و کم شدت

 ANOVA دیابنی کنترل شدت کم استقامتی تمرین الاب شدت با استقامتی تمرین هاگروه

 معناداری F استاندارد انحراف و میانگین استاندارد انحراف و میانگین استاندارد انحراف و میانگین متغیرها

 3لیپینپری

 )اختیاری(
2490±6196 2402±4035 21/2497±56/3400 54/5 0006/0* 

 *001/0 892/18 2709±1244 1213±009/0 50/341±905/91 (یترلدسی در گرممیلی) گلوکز

 *001/0 35/211 1925/0±036/0 1725/0±031/0 1213/0±009/0 لیترمیلی بر نانوگرم انسولین
 (≥05/0P) سطح در داریمعنی*
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 3ليپينپری بيان ميزان بر توکی تعقيبی تحليل نتايج -3 جدول

P گروه گروه میانگین تفاوت 

 دیابتی کنترل 5/992 01/0*
 الاب شدت با استقامتی تمرین

 کم شدت با استقامتی تمرین 2157 22/0

 مک شدت با استقامتی تمرین دیابتی کنترل 1326 67/0

 (≥05/0P) سطح در داریمعنی*

 
 

 
 
 
 
 

 3ليپينپری پروتئين بلات وسترن نتايج

(D: کنترل؛ ابتيد D-L: کم؛ شدت با تمرين با همراه ديابت D-H: شدت با نيتمر با همراه ديابت )بالا 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

 
 نعلی یعضله در 3ليپينپری نسبی بيان بر تمرين مداخله اثر -1 نمودار

(D: کنترل؛ ابتيد D-L: کم؛ شدت با تمرين با همراه ديابت D-H: یمعنادار :* بالا. شدت با نيتمر با همراه ديابت) 
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 گلوکز و انسولين سرمی سطوح توکی تعقيبی تحليل نتايج -4 جدول  

 گلوکز انسولین 

 داریمعنی میانگین تفاوت داریمعنی نمیانگی تفاوت گروه گروه

 ادزی شدت با استقامتی تمرین و دیابت
 دیابتی کنترل

 توسطم شدت با استقامتی تمرین و دیابت
 مک شدت با استقاتی تمرین و دیابت

0712/0 
0212/0 
0512/0 

000/0* 
605/0 
011/0* 

250/236 
375/1۸ 
500/155 

001/0* 
997/0 
046/0* 

 وسطمت شدت با استقامتی تمرین و دیابت
 دیابتی کنترل

 یادز شدت با استقامتی تمرین و دیابت
 مک شدت با استقاتی تمرین و دیابت

0500/0 
0212/0 
0300/0 

014/0* 
605/0 
270/0 

625/254 
375/1۸ 
۸75/173 

000/0* 
997/0 
020/0* 

  (≥05/0P) سطح در داریمعنی*

 

 بحث
ها در پژوهش حاضر نشان داد سطوح انسولین و گلوکز همراه با یافته

 های دیابتی کاهشفعالیت استقامتی کم شدت و شدت بالا در موش
پیدا کرده است. تحقیقات نشان داده است که در روند دیابتی کردن 

کننده پانکراس ترشح Bهای تخریب سلول، STZحیوانات با تزریق 
 نتیجه درشدید سطوح انسولین و انسولین، موجب کاهش 

عضلانی در  یاز بین رفتن توده که .[22, 21] گرددمیهایپرگلیسمی 
( STZهای کاهش انسولینی شدید )دیابت ایجاد شده با استفاده از مدل

عضلانی همراه با تخریب  آتروفیدلیل به. [21]شده است  مشاهده
تمرین استقامتی نقش جبرانی که رسد نظر میبه، پانکراس Bهای سلول

 .[23, 22] شود، داشته باشدبه کاهش مقاومت به انسولین منجر می
های مکرر در طول یک تمرین ورزشی تکانهاند تحقیقات نشان داده

در طول فعالیت  IMTGهای مرتبط با متابولیسم هماهنگی آنزیم موجب
حساسیت به انسولین بالاتر در افراد تمرین کرده که  [24]شود می بدنی

در  IMTG . مصرف بیشتر[24]گردد می IMTGموجب مصرف بیشتر 
، های اسید چرب، اسیل کوآ زنجیره بلندطی فعالیت از تجمع متابولیت

 گلیسرول که با کاهش حساسیت انسولین در ارتباطاسیلسرامید، دی
 .[25] کندجلوگیری می ندهست

افزایش ر ببا شدت بالا تأثیر تمرین  ینتایج پژوهش حاضر نشان دهنده
 زابوده است. نسبت به گروه کنترل دیابتی  3لیپیندار بیان پریمعنی

دلیل افزایش سطوح گلوکز و کاهش به STZآنجاکه دیابت ناشی از 
تروفی آ ،[26, 20]گردد سطوح انسولین، موجب آتروفی عضلانی می

                                                           
1 protein kinase A 

در تئین پرو یسنتز پروتئین و افزایش تجزیه عضلانی موجب کاهش
رسد تمرین استقامتی با شدت نظر میبه .[27]گردد میاسکلتی  یعضله
. [2۸] داردعضله  3لیپینپریسنتز پروتئین جبران اثر تحریکی بر بالا، 

در فیبرهای  2لیپین و پری 3لیپینبیانگر افزایش پریمطالعات نیز برخی 
, 22] دنبال ورزش هستندبههای صحرایی موش نعلیعضلانی عضله 

و  [31]( 2014)و همکاران  Roms های صحراییموشدر  .[29-31
 Roms و [32]( 2011)و همکاران  Amati، عضلات اسکلتی انساندر 

را بعد از ورزش  3لیپینپری افزایش بیان،  [25] (2016)و همکاران 
همراه با افزایش ( 2014و همکاران ) Roms یدر مطالعه. گزارش کردند

 با شدت بالادقیقه انقباض  30میتوکندری پس از  3لیپینپریمحتوای 
. [31] به داخل میتوکندری مشاهده شدبیشتری چرب  اسیدهایورود 

تمرین استقامتی با شدت بالا موجب افزایش در هایی که سازوکاراز 
  1Aشود، فعالیت بیشتر مسیر پروتئین کیناز می 3لیپینبیان پروتئین پری

(PAKاست که به نوبه )و  3نلیپیخود منجر به افزایش بیان پری ی
. همچنین به[5]گردد ( میHSLحساس به هورمون ) افزایش بیان لیپاز

به  FAپاسخ به افزایش تحویل در  3لیپینافزایش پری رسدیمنظر 
 [12]افزایش یافته است  2لیپوتکسیتی، محافظت در برابر میتوکندری

ها هدایت  LDرا به سمت ذخیره در  اسید های چرب 3لیپینزیرا پری
و همکاران  Bosma. [5]کند نها جلوگیری میآکند و از تجمع می

موجب ممکن است  3لیپینپریبیان افزایش ( نشان دادند 2012)
همراه با کاهش لیپوتکسیتی پس از  IMTGسازی افزایش ذخیره

برخی تحقیقات بیان کردند افزایش  همچنین .[33] شودورزش 
 نتقالبه ادر پاسخ به فعالیت ورزشی اسکلتی  یدر عضله 3لیپینپری

2 lipotoxicity 
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FA  کند در نتیجه موجب تسهیل یممیتوکندری کمک به سمت
 .[12]شود میکاهش مقاومت به انسولین  FAاکسیداسیون 

 انبی افزایش موجب شدت کم استقامتی ی حاضر تمریندر مطالعه
همکاران و  MacPherson .نبود دارمعنی افزایش این اما شده 3لیپینپری

اری رادر معناد( نیز در تمرین استقامتی باشدت متوسط افزایش 2012)
 .[27] مشاهده نکردند 3لیپینمیزان پری

 ، این احتمال وجود دارد که تنها بخشکمبا شدت  فعالیت استقامتی در
 و در [34] ه باشدکار گرفته شدبهنوع یک  تارهای عضلانیاز  کوچکی

، به همین دلیل عدم افزایش مکتری مصرف شده باشد IMTGنتیجه 
 .شوددر تمرینات استقامتی با شدت کم مشاهده  3لیپینپریدار معنی

Loon ( نشان دادند2004و همکاران ) میزان IMTG  دقیقه  60در طول
داری پیدا تغییر معنیهفته  6با شدت متوسط پس از استقامتی فعالیت 

ساعت ورزش با  3تا  2 ایدر ورزشکاران حرفههمچنین  .[35] نکرد
. همان [27]مشاهده نشد  IMTGتغییری در میزان ذخایر شدت متوسط 

با عدم تغییر در بیان  IMTGطور که اشاره شد عدم تغییر در تجزیه 
 (2013) شفرد و همکاراندر همین راستا  .در ارتباط است 3لیپینپری

شان دادند ن متناوبی شدید،و تمرین یسه دو شیوه تمرین استقامتی امق با
 IMTG شتریبو تجزیه  منجر به تجمع بیشتر تناوبی شدید که تمرینات

ت پایین، گردد. نسبت به تمرینات با شدنسبت به تمرینات استقامتی می
داسیون مورد استفاده برای کسیبع امن تناوبی با شدت بالادر طی تمرین 

سوق  IMTGچربی از سمت اسیدهای چرب پلاسما بیشتر به سمت 
و احتمالاً حفظ غلظت  3لیپینپریافزایش بیان  باعث که شودمی داده

د ممکن خو نوبهو این به  شودمیهای اسید چرب عضلانی کم متابولیت
 .[33]در تمرینات شدید گردد به بهبود حساسیت انسولین  منجر است

 

 گیرینتیجه
ا ب استقامتی تمرین به پاسخ در 3لیپینپری داد حاضر نشان تحقیق جینتا

نقش  رسدمی نظربه 3لیپینیابد. افزایش پریمی شدت بالا، افزایش
 موجب 3لیپینپری شیافزا این، بر علاوه. را بر عهده دارد SFA هدایت
 اسید هایمتابولیت غلظت کاهش با همراه IMTG محتوای افزایش
 شود.پس از ورزش می چرب،

 

 مآخذ
1. Rahbarian, R. and S.D. Sadooghi, Investigating the 

effects of aqueous extract of asafoetida resin on the 

serum level of insulin and blood glucose in type 1 

diabetic rats. Journal of Shahrekord University of 

Medical Sciences, 2014. 16(3): p. 16-21. 

2. Zar, A., F. Ahmadi, and M. Rezaei, Effects of Ginger 
together with Swimming Training on Blood Fat 
Profiles in Adult Diabetic Rats with Streptozotocin. 
Iranian Journal of Nutrition Sciences & Food 
Technology, 2016. 11(2): p. 65-74. 

3. Samuel, V.T. and G.I. Shulman, Mechanisms for 
insulin resistance: common threads and missing links. 
Cell, 2012. 148(5): p. 852-871. 

4. Sitnick, M.T., et al., Skeletal muscle triacylglycerol 
hydrolysis does not influence metabolic complications 
of obesity. Diabetes, 2013. 62(10): p. 3350-3361. 

5. Shepherd, S.O., et al., Sprint interval and traditional 
endurance training increase net intramuscular 
triglyceride breakdown and expression of perilipin 2 
and 5. The Journal of physiology, 2013. 591(3): p. 
657-675. 

6. Bruce, C., et al., Disassociation of muscle triglyceride 
content and insulin sensitivity after exercise training in 
patients with Type 2 diabetes. Diabetologia, 2004. 
47(1): p. 23-30. 

7. Dalen, K.T., et al., LSDP5 is a PAT protein 
specifically expressed in fatty acid oxidizing tissues. 
Biochimica et Biophysica Acta (BBA)-Molecular and 
Cell Biology of Lipids, 2007. 1771(2): p. 210-227. 

8. Bulankina, A.V., et al., TIP47 functions in the 
biogenesis of lipid droplets. The Journal of cell 
biology, 2009. 185(4): p. 641-655. 

9. Yamaguchi, T., et al., MLDP, a novel PAT family 
protein localized to lipid droplets and enriched in the 
heart, is regulated by peroxisome proliferator-
activated receptor α. Journal of Biological Chemistry, 
2006. 281(20): p. 14232-14240. 

10. Wang, H., et al., Perilipin 5, a lipid droplet-associated 
protein, provides physical and metabolic linkage to 
mitochondria. Journal of lipid research, 2011. 52(12): 
p. 2159-2168. 

11. Louche, K., et al., Endurance exercise training up-
regulates lipolytic proteins and reduces triglyceride 
content in skeletal muscle of obese subjects. The 
Journal of Clinical Endocrinology & Metabolism, 
2013. 98(12): p. 4863-4871. 

12. Fan, B., et al., High glucose, insulin and free fatty acid 
concentrations synergistically enhance perilipin 3 
expression and lipid accumulation in macrophages. 
Metabolism-Clinical and Experimental, 2013. 62(8): 
p. 1168-1179. 

13. Buers, I., et al., TIP47, a lipid cargo protein involved 
in macrophage triglyceride metabolism. 
Arteriosclerosis, thrombosis, and vascular biology, 
2009. 29(5): p. 767-773. 

14. Carr, R.M., et al., Reduction of TIP47 improves 
hepatic steatosis and glucose homeostasis in mice. 
American Journal of Physiology-Regulatory, 
Integrative and Comparative Physiology, 2012. 
302(8): p. R996-R1003. 



205 

 

 ... پروتئين بيان بر استقامتی تمرين متفاوت شدت دو یمقايسه: کارشمو ه غفاری

15. Burgomaster, K.A., et al., Six sessions of sprint 
interval training increases muscle oxidative potential 
and cycle endurance capacity in humans. Journal of 
applied physiology, 2005. 98(6): p. 1985-1990. 

16. Wisløff, U., et al., Intensity-controlled treadmill 
running in rats: V̇ o 2 max and cardiac hypertrophy. 
American Journal of Physiology-Heart and 
Circulatory Physiology, 2001. 280(3): p. H1301-
H1310. 

17. Lawler, J.M., et al., Oxygen cost of treadmill running 
in 24-month-old Fischer-344 rats. Medicine and 
science in sports and exercise, 1993. 25(11): p. 1259-
1264. 

18. Robergs, R., et al., HIGH INTENSITY SPRINT 
TRAINING REDUCES LIPID PEROXIDATION IN 
FAST-TWITCH SKELETAL MUSCLE. 

19. Naito, H., et al., Exercise training increases heat shock 
protein in skeletal muscles of old rats. Medicine and 
science in sports and exercise, 2001. 33(5): p. 729-734. 

20. Molanouri Shamsi, M., et al., Effect of Intensive 
Resistance Exercise Training on Protein Expression of 
IL-6, IL-1β and TNF-α myokines in fast twitch 
skeletal muscle of diabetic rats. 2, 2014. 6(11): p. 69-
77. 

21. Dan, M. and J.K. Chantler, A novel pancreatropic 
coxsackievirus vector expressing glucagon-like 
peptide 1 reduces hyperglycemia in streptozotocin-
treated mice. Journal of virology, 2011. 85(23): p. 
12759-12768. 

22. Ghafari, M., et al., Comparison of Two Intensities of 
Aerobic Training (low intensity and High Intensity) on 
Expression of Perlipin 2 Skeletal Muscle, Serum 
Glucose and Insulin levels in Streptozotocin-Diabetic 
Rats. Armaghane danesh, 2017. 22(3): p. 282-294. 

23. Ivy, J.L., Role of exercise training in the prevention 
and treatment of insulin resistance and non-insulin-
dependent diabetes mellitus. Sports medicine, 1997. 
24(5): p. 321-336. 

24. Bergman, B.C., et al., Increased intramuscular lipid 
synthesis and low saturation relate to insulin 
sensitivity in endurance-trained athletes. Journal of 
applied physiology, 2010. 108(5): p. 1134-1141. 

25. Ramos, S.V., P.C. Turnbull, and R.E. MacPherson, 
Adipose tissue depot specific differences of PLIN 
protein content in endurance trained rats. Adipocyte, 
2016. 5(2): p. 212-223. 

26. Kuramoto, K., et al., Deficiency of a lipid droplet 
protein, perilipin 5, suppresses myocardial lipid 
accumulation, thereby preventing type 1 diabetes-
induced heart malfunction. Molecular and cellular 
biology, 2014. 34(14): p. 2721-2731. 

27. MacPherson, R.E., et al., Subcellular localization of 
skeletal muscle lipid droplets and PLIN family 
proteins OXPAT and ADRP at rest and following 
contraction in rat soleus muscle. American Journal of 
Physiology-Regulatory, Integrative and Comparative 
Physiology, 2012. 302(1): p. R29-R36. 

28. Minnaard, R., et al., Adipocyte differentiation-related 
protein and OXPAT in rat and human skeletal muscle: 
involvement in lipid accumulation and type 2 diabetes 
mellitus. The Journal of Clinical Endocrinology & 
Metabolism, 2009. 94(10): p. 4077-4085. 

29. Gjelstad, I., et al., Expression of perilipins in human 
skeletal muscle in vitro and in vivo in relation to diet, 

exercise and energy balance. Archives of physiology 
and biochemistry, 2012. 118(1): p. 22-30. 

30. Sentinelli, F., et al., The perilipin 2 (PLIN2) gene 
Ser251Pro missense mutation is associated with 
reduced insulin secretion and increased insulin 
sensitivity in Italian obese subjects. 
Diabetes/metabolism research and reviews, 2015. 

31. Ramos, S., Changes in mitochondrial PLIN3 and 
PLIN5 protein content in rat skeletal muscle following 
acute contraction and endurance training. 2014. 

32. Amati, F., et al., Skeletal muscle triglycerides, 
diacylglycerols, and ceramides in insulin resistance. 
Diabetes, 2011. 60(10): p. 2588-2597. 

33. Bosma, M., et al., Perilipin 2 improves insulin 
sensitivity in skeletal muscle despite elevated 
intramuscular lipid levels. Diabetes, 2012. 61(11): p. 
2679-2690. 

34. Loon, L.J., et al., Intramyocellular lipids form an 
important substrate source during moderate intensity 
exercise in endurance‐trained males in a fasted state. 
The Journal of physiology, 2003. 553(2): p. 611-625. 

35. van Loon, L.J., Use of intramuscular triacylglycerol as 
a substrate source during exercise in humans. Journal 
of applied physiology, 2004. 97(4): p. 1170-1187. 



E 23 Iranian Journal of Diabetes and Metabolism; Vol.17, No 4, 2018 

 

COMPAR TWO DIFFERENT ENDURANCE TRAINING INTENSITIES ON PERILIPIN 3 
PROTEIN EXPRESSION IN SKELETAL MUSCLE, SERUM GLUCOSE LEVELS AND 
INSULIN IN STREPTOZOTOCIN-INDUCED DIABETIC RATS  
 

Mahdi Ghafari1 , Mohamad Faramarzi2, Ebrahim Banitalebi1 

 

1. Department of Exercise physiology, University of Shahrekord, Shahrekord ,Iran 

 

 
 

ABSTRACT 
 

Background: Lipid metabolism disorder in muscle plays an important role in creating insulin resistance in 
skeletal muscle. Perilipin 3 (PLIN3) is one of PLIN proteins in regulation of muscle lipolysis. The purpose of 

this study was compared two different endurance training intensities on perilipin 3 protein expression in 
skeletal muscle, serum insulin levels and glucose in streptozotocin-induced diabetic rats. 
Method: 24 male Wistar rats were randomly divided into three groups. Low and high and high-intensity and 
control group. Endurance training was applied three times a week for eight weeks. The low-intensity exercise 
group was trained to the treadmill by running at a speed of 60 percent of vo2max and high-intensity training 
85%Vo2max. The expression of the plin2 protein was analyzed by Western blot technique. To determine the 
significance of differences between the groups, the results were analyzed using one-way ANOVA and Tukey 
post-hoc test (α= 0.05). 
Results: Direct comparison between the groups by ANOVA showed significant differences in perilipin 3 
(p=0.0006). Tukey's post hoc test showed that there was a statistical difference between the mean values of the 
diabetic control group and high-intensity endurance group (P = 0.01). Perilipin 3 not significantly increased in 
low-intensity exercise compared to the control group (P=0. 67). Also, the comparison between groups showed, 
there was significant difference between the three groups. The serum levels of glucose and insulin (respectively 
p=0.001 and p=.001). 
Conclusion: The results of the present study showed that the Effects of with high-intensity endurance training 
increase the expression perilipin 3 in diabetes rats. 
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