
 
9 

Scientific Journal of Kurdistan University of Medical Sciences                                                               No.94/ May-Jun2018 

Effect of endurance training intensity (low, moderate and high) on 

the expression of skeletal muscle ATGL protein and serum levels of 

insulin and glucose in male diabetic rats 
 

Dashti khavidaki M.H., PhD Candidate
1
, Faramarzi M., PhD

2
, Azamian Jazi A., PhD

3
, Banitalebi E., 

PhD
4 

1. PhD student in Exercise Physiology, Shahrekord University, Shahrekord, Iran. 

2. Associate Professor in exercise physiology, Shahrekord University, Shahrekord, Iran (Corresponding Author),Tel:+98-

38-32324401, md.faramarzi@gmail.com 

3. Associate Professor in exercise physiology, Shahrekord University,Shahrekord, Iran. 

4. Assistant professor in exercise physiology, Shahrekord University, Iran. 

 

ABSTRACT 
Background and Aim: The purpose of this study was to investigate the effect of endurance 

training intensity (low, moderate and high) on the expression of skeletal muscle ATGL 

protein and serum levels of insulin and glucose in male diabetic rats. 

Material and Method: 40 streptozotocin induced diabetic male Wistar rats were randomly 

assigned to five groups of eight, including low (DL , moderate (DM) and high intensity (DH) 

endurance training diabetic groups, diabetic control group (D), and healthy control group 

(Con). Three sessions of endurance training with low intensity (DL( equivalent to 5-8 m / 

min, moderate intensity (DM) equivalent to 17-14 m / min and high intensity (DH) equivalent 

to 25-22 m / min were performed every week for eight weeks. The relative expression of 

ATGL protein was measured with western blot technique. Serum insulin and glucose levels 

were measured by ELISA method. To determine the difference between the groups we used 

one way ANOVA test. 

Result: The results showed a significant difference in the expression of ATGL between the 

control and training groups (with low, moderate and high intensity) (p=0.0002). This 

difference was significant between DH and D (p=0.0049), DH and DL (p = 0.0053) and also 

between DH and DM (P = 0.0136) groups. Serum glucose levels were also significantly 

different between the DH group with the groups D (p = 0.002) and DL (p = 0.039), also, the 

DM group with groups D (p = 0.0018) and DL (p = 0.0165). There was a significant 

difference in the amount of insulin in the DH group compared to the groups DL (p = 0.011), 

D (p = 0.0002), and the DM group with D (p = 0.014). 

 

Conclusion: Moderate and high intensity endurance training can to some extent compensate 

for diabetes-induced reduction in the expression of ATGL protein and cause reduction of 

serum insulin and glucose levels in diabetic rats. It seems higher intensity of endurance 

training can lead to greater increase in expression of ATGL in diabetic rats. 
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 سطوح ،اسکلتی عضله ATGLان یبر ب( ادیو ز متوسطکم، )استقامتی  ناتیتمر شدت تأثیر

 ابتییدی یهای صحرا موش نیگلوکز و انسول
 4 ابراهیم بنی طالبی، 3 اکبر اعظمیان جزئ، 2فرامرزی محمد ،1دشتی خویدکی محمدحسن

 رد ایران،فیزیولوژی ورزشی، گروه علوم ورزشی، دانشگاه شهرک دانشجوی دکتری. 1

 md.faramarzi@gmail.com  240-42423321 :تلفن ثابت،(نویسنده مسئول) ،علوم ورزشی، دانشگاه شهرکرد، شهرکرد، ایرانفیزیولوژی ورزشی، گروه  دانشیار. 2

 فیزیولوژی ورزشی، گروه علوم ورزشی، دانشگاه شهرکرد، شهرکرد، ایران دانشیار .4

 لوم ورزشی، دانشگاه شهرکرد، شهرکرد، ایرانفیزیولوژی ورزشی، گروه عدانشیار . 3

 

 :چکیده

 پروتئینی بیان بر( زیاد و متوسط کم،) استقامتی های مختلف تمرینات شدت یرتأث از این مطالعه بررسی هدف :زمینه و هدف

ATGL بود دیابتی صحرایی های موش گلوکز و انسولین سرمی سطوح ،اسکلتی عضله. 

 تایی هشت گروه پنج به ساده تصادفیصورت  بهاسترپتوزوسین  شده با دیابتی ویستار نژاد نر یصحرای موش سر 32 :بررسیروش 

، تمرین استقامتی با شدت ( DM)  ، تمرین استقامتی با شدت متوسط(DL) شدت کم استقامتی تمرین با همراه دیابتی گروه ;شامل

 در جلسه سه هفته، هشت مدت به استقامتی تمرین. شدند تقسیم سالم (Con) و گروه کنترل (D) ، گروه کنترل دیابتی(DH)  زیاد

 بالا شدت با و دقیقه برمتر  13-11 سرعت معادل (DM) متوسط شدت با دقیقه، بر متر 5-0 سرعت معادل (DL) کم شدت با هفته

 (DH)نسبی بیان. شد انجام دقیقه بر متر 22-25 سرعت معادل ATGL انسولین سرم با کیت و گلوکز و  بلاتوسترن تکنیک با

 .شد استفادهها  گروه بین تفاوت تعیین جهت ANOVA آماری آزموناز  .یری شدگ اندازه تخصصی 

معناداری  تفاوت( و زیاد متوسط با شدت کم،)ی تمرین ها گروهی کنترل و ها گروهبین  ATGL یانبیج نشان داد نتا :ها یافته

 DLو  DH با تمرین یها گروه ،D (2230/2P=) گروه با DH با مرینت یها گروه بین تفاوت این(. p=2222/2)داشت 

(2254/2P= )و DH وDM (2141/2P=)  گروهبین نیز سرمی گلوکز  سطوح .بودمعنی دار DH  ی ها گروهباD (222/2=p)  و

DL (240/2=p) ، گروه  و همچنینDM ه با گروه D (2210/2=p)  وDM   ین نیز در گروه مقدار انسول. داری داشت یمعنتفاوت

DH  ی ها گروهدر مقایسه باDL (211/2=p ) وD (2222/2=p) گروهنیز  و DM  باD (213/2=p)  داری داشت یمعنتفاوت.  

را  ATGL ینپروتئتواند تا حدودی کاهش ناشی از دیابت در بیان  یمین استقامتی با شدت متوسط و زیاد تمر :گیری نتیجه

رسد شدت بالاتر تمرین استقامتی،  یمبه نظر  .شودی دیابتی ها موشنسولین و گلوکز در جبران و باعث کاهش سطح سرمی ا

 .ی دیابتی ایجاد کندها موش در ATGLافزایش بیشتری در بیان 

 گلوکز ، انسولین،استقامتی تمرین شدت ،ATGLدیابت،: واژگان کلیدی

 0/11/01:پذیرش 4/11/01:اصلاحیه نهایی 25/1/01 :وصول مقاله
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 مقدمه
و دیابتی، غلظت بالای  تحرک کم ،در افراد چاق

مقاومت به  با( IMTG) 1درون عضلانی  گلیسرید تری

به عنوان یک مقاومت به انسولین . (1)تانسولین همراه اس

دیابت نوع دو و بیماریهای در بیماری  مهم زایخطر عامل

میزان پایین  بطور کلی، .شناخته شده استقلبی عروقی 

به تنظیم منفی آبشار انسولین در بیماران  IMTGگردش 

را به ها  IMTGاز طرفی. (2)شود منجر می 2دیابتی نوع 

ورزشی طولانی و  های فعالیتعنوان یک منبع مهم انرژی در 

تمرینات ورزشی حساسیت به . گیرند میشدید در نظر 

انسولین کل بدن و شرایط متابولیکی افراد چاق و دارای 

ها که  یکی از این مکانیسم. دهند دیابت نوع دو را بهبود می

توانند حساسیت  به انسولین  ن تمرینات ورزشی میآبه وسیله 

افزایش بیان لیپازها و کاهش مقدار چربی  ،را بهبود دهد

 . (4)عضله اسکلتی است

اثرات  اسکلتی با لیپولیز عضله تنظیم دنده میشواهد نشان 

به طور . شود می تنظیمسطح قطره چربی  های روتئینپمتقابل 

 ویژه، یکی از پروتین های قطره چربی که به عنوان عامل

در نظر گرفته شده است  IMTGگر هیدرولیز  مداخله

. (3و5)است 2(ATGL)لیپاز آدیپوز تری گلیسیرید 

ATGL آسیل   تری یدرولیزآنزیم محدود کننده سرعت ه

4) ولگلیسر
TAG)(1) هم در عامل اصلی لیپولیز  و 

اسکلتی   های عضلههم در و  (1-0)چربی های بافت

 و12)انسان در هم در واقع، نشان داده شده است. (12)است

تجمع چشمگیری ATGL  کمبود (14)موشهم در  و  (11

از . ایجاد می کندرا و اسکلتی  یقلب تعضلا IMTGs در

نیز نشان دادند پس ( 2220)آلستد و همکاران  سوی دیگر،

اسکلتی دو  تعضلا  ATGL، روز تمرینات استقامتی 0از 

 .(13)برابر شد

                                                           
1 Intramuscular Triglyceride 
2- Adipose triglyceride lipase (ATGL) 
3- Triacylglycerol (TAG) 

 ترین اصلیو مدت تمرین بعنوان یکی از  شدت از طرفی،

 هنگامعوامل مؤثر در استفاده از چربی و کربوهیدرات 

 15تمرینی بالاتر از  های شدتهنگام  لذا . (15)هستندتمرین 

عضله اسکلتی مجبور به استفاده از ذخایر  ،VO2maxدرصد 

مهم که به عنوان یک منبع انرژی  می شودچربی درون خود 

هاشیموت و  .(11)اندهنگام فعالیت ورزشی معرفی شده 

درتحقیقی در مورد تاثیر شش هفته تمرین  (2214)همکاران 

 های صحرایی چاق نر بر روی موش هوازی با شدت متوسط

و  3 (HSL)لیپاز حساس به هورمون  ،ATGL دادندنشان 

افزایش   5لیپین و پری5(CGI-58) 50 -ژن شناسایی تطبیقی

 . (11)داری داشت معنی

درون سلولی تسهیل  های مکانیسمیافتن  ،با توجه به اهمیت

دورن عضلانی  گلیسیریدهای تریکننده یا مهارکننده لیپولیز 

التهابی ناشی از دیابت یا  های یندهآفردر کاهش یا افزایش 

عوامل تنظیم کننده ذخیره  سایر اختلالات متابولیکی، بررسی

سیار اهمیت از جمله فعالیت ورزشی ب IMTG و آزاد شدن

 های شدتتاثیر  کنونتا  تحقیقات قبلی ، درهمچنین. دارد

بررسی نشده  ATGLتغییرات  برتمرین استقامتی مختلف 

های ر شدتیتحقیق بررسی تأثاین  هدف ،بنابراین . است

عضله  ATGL  مختلف تمرینات استقامتی بر بیان پروتئین

های  سرمی گلوکز و انسولین موش سطوح و اسکلتی

 .بودابتی یی دیراصح

 

 بررسیروش 

موش  32آزمودنی های پژوهش  و تحقیق از نوع تجربی

به پنج گروه هشت تایی بودند که  صحرایی نر نژاد ویستار 

، دیابت و تمرین (DL)دیابت و تمرین استقامتی کم شدت

، دیابت و تمرین با شدت (DM)شدت متوسط

( CON)و کنترل سالم( D)،گروه کنترل دیابتی(DH)زیاد

 . تقسیم شدند

                                                           
4
- Hormone-sensitive lipases(HSL)  

5- Comparative Gene Identification-58 (CGI-58) 
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موش صحرایی نر نژاد ویستار در سن  32تعداد  :حیوانات

گرم از مرکز  112-102هشت هفتگی با محدوده وزنی 

 22±4تهیه و در شرایط دمایی ( پاستور)تحقیقات تهران 

ساعت تاریکی و  12: 12گراد در شرایط  درجه سانتی

روشنایی نگهداری و با غذای مخصوص موش صحرایی و 

هـمچنین، کلیـه قـوانین و نحوه رفتار ( . 21)غذیه شدندتآب 

بر ( آشناسازی، تمرین، بیهوشی و کشتن حیوان)با حیوانات 

AAALACبر اساس ( اساس 
و تائید کمیته اخلاق  1

رعایــت  شورای پژوهشی و تحصیلات تکمیلی دانشگاه

برای دیابتی کردن هر موش صحرایی، . گردید

گرم بر کیلوگرم وزن بدن از  میلی 55استرپتوزوسین با دوز 

 12گلوکز خون ناشتا پس از  .(10)راه صفاقی تزریق شد

غذایی هر حیوان قبل از تزریق استرپتوزوسین و نیز  ساعت بی

پس از تزریق  روز 5و  4، 1به ترتیب در فاصله زمانی 

ی که دارای قند های گیری شد و موش استرپتوزوسین اندازه

عنوان دیابتی در   گرم بر دسی لیتر بودند به میلی 422خون 

یله گلوکومتر سطوح گلوکز به وس. (10)نظر گرفته شدند

از طریق ایجاد یک جراحت کوچک ساخت کشور آلمان، 

 .توسط لانست روی ورید دم موش ها اندازه گیری شد

بعد از گذشت یک هفته و  :تمرین استقامتی  های پروتکل

های  آشنایی با محیط آزمایشگاه، در ابتدا برای آشنایی موش

صحرایی با دویدن روی تردمیل، به مدت یک هفته با  

متر بر دقیقه به مدت پانزده تا بیست دقیقه  4-5سرعتی معادل 

صورت  های صحرایی به موش .(22)تمرین در نظر گرفته شد

تمرین با گروه  ،تصادفی در گروه کنترل سالم، کنترل دیابتی

. شدت متوسط و گروه تمرین با شدت بالا تقسیم شدند

شدت تمرین در گروه تمرین استقامتی کم شدت معادل 

، (VO2maxدرصد  15-55 معادل) متر بر دقیقه 5-0سرعت 

شدت تمرین در گروه تمرین استقامتی با شدت متوسط 

درصد  12-15 معادل)متر بر دقیقه  13-11معادل سرعت 

VO2max ) و در گروه تمرین استقامتی با شدت بالا معادل

                                                           
1 Association for Assessment and Accreditation of Laboratory 
Animal Care International 

 (VO2maxدرصد  02معادل )متر بر دقیقه  22-25سرعت 

 .(21)دبو

تهیه و تحلیل نمونه خونی،  برای :رهاگیری متغی روش اندازه

ها به  های تمامی گروه ، موشاستقامتی هفته تمرین 0پس از 

ساعت پس از اتمام آخرین جلسه تمرین و پس از  30مدت 

 15) حیوان با ترکیبی از داروی کتامینساعت ناشتایی  12

( کیلوگرم/ میلی گرم 12)و زایلازین ( کیلوگرم/ میلی گرم

گیری  و خونبه صورت تزریق داخل صفاقی بی هوش 

های  مستقیماً از قلب موش به عمل آمد و خون سریعاً در لوله

ریخته  EDTA)) 2حاوی اتیلن دی آمین تترا استیک اسید

ه دقیق 15ها به مدت  خون، نمونه سرمشد و برای جداکردن 

دور در دقیقه  4222سانتیگراد با سرعت  درجه 3در دمای 

. درجه سانتیگراد نگهداری شدند -22سانتریفیوژ و در دمای 

سطوح سرمی گلوکز به وسیله گلوکومتر ساخت کشور 

آلمان از طریق بریدن نوک دم و سطوح سرمی انسولین با 

 Insulin rat ELISA)کیت الایزا ویژه موش صحرایی 

DEV8811 ) ساخت کمپانیDemeditec  کشور آلمان

 .(10)گیری شد اندازه ng/mL 1/2 با حساسیت

ساعت بعد  23تمرینی، از انجام پروتکل  پس :استخراج بافت

های  تمام موش نعلی عضله از آخرین جلسه تمرین، بافت

های  گیری استخراج و در نیتروژن مایع جهت اندازه صحرایی

در نیتروژن  هموژنایزر سپس با روش .بعدی نگهداری شد

طور   لیز و به RIPAدر بافر  5به  1مایع پودر و به نسبت 

درجه  3دمای  دقیقه در 42کامل هموژن و به مدت 

سپس به مدت پانزده دقیقه در  .گراد قرار داده شد سانتی

سوپرناتانت برداشته . (22)دور در دقیقه سانتریفیوژ شد 1322

و غلظت پروتئینی محلول با روش براد فورد و با استفاده 

عنوان استاندارد تعیین و  به 4(BSA)گاوی  نیآلبوم ازسرم

مقدار . درجه برای مراحل بعدی نگهداری شد -02در دمای 

بلات  طبق دستورالعمل روش وسترن ATGLبافتی پروتئین 

 ریمقاد یشگاهیروش آزما نیبرای انجام ا. گیری شد اندازه

                                                           
2
 Ethylenediaminetetraacetic acid 

3
- Bovin serum albumin 
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-SDSد یآکربل آم یله ژل پلین به وسیمساوی از پروتئ

PAGE ،12 بعد از مرحله . درصد جدا سازی شد

منتقل شده و  PVDFهای ژل به کاغذ  الکتروفورز، پروتئین

کاغذ به مدت یک ساعت و نیم در محلول بلاکینگ جهت 

رار اتصال غیر اختصاصی پروتئین ق های جایگاهپوشاندن 

 rabbit) بادی اولیه سپس کاغذ یک شب در آنتی .گرفت

polyclonal to ATGL antibody- ab99532 )

گراد قرار داده شد و در  درجه سانتی 3در  abcam شرکت

شستشو داده شد و کاغذ  TBSTبار با محلول  4روز دوم 

بعد . بادی ثانویه انکوبه شد به مدت یک ساعت و نیم با آنتی

پوشانده و با استفاده از  ECLه بلاتها را با کیت از این مرحل

 ها پروتئینساخت امریکا باند  LI-CORدستگاه اسکنر 

 .(22)مشخص شدند

ها، ابتدا جهت تعیین  آوری داده از جمع پس :روش آماری

اسمیرنوف  -از آزمون کولموگروف ها دادهنرمال بودن 

ها، از  سپس با توجه به نرمال بودن توزیع داده. استفاده شد

منظور بررسی تفاوت   طرفه به آزمون تحلیل واریانس یک

 متوسط و کم ، کنترل، تمرین هوازی با شدت)ها  بین گروه

 دار معنی تفاوتمشاهده  در صورت. استفاده شد( زیاد

ها با  تحلیل داده و  تجزیه. ازآزمون تعقیبی توکی استفاده شد

 ≥25/2αو در سطح  22نسخه  SPSSافزار  استفاده از نرم

 .انجام گرفت

 

 

 

 

 ها یافته
نتایج آزمون تحلیل واریانس یک طرفه نشان دهنده تأثیر 

و (=2224/2P)های گلوکز  دار تمرین بر شاخص معنی

نتایج آزمون تعقیبی (. 1جدول )بود  (=2221/2P) انسولین

تمرین با  گروهسطوح سرمی گلوکز بین توکی نشان داد 

و تمرین  (p=222/2)کنترل دیابت  های گروهبا  شدت زیاد

با  متوسطگروه تمرین با شدت و( p=240/2) کمبا شدت 

 کمن با شدت و تمری (p=2210/2)کنترل دیابت   گروه

(2115/2=p)  مقدار همچنین ، . داشت داری معنیتفاوت

انسولین نیز در گروه تمرین با شدت زیاد در مقایسه با 

 کنترل دیابت و (p=211/2) تمرین با شدت کم های گروه

(2222/2=p) با کنترل  تمرین با شدت متوسط گروهنیز  و

 (.2جدول ) داشت داری معنیتفاوت  (p=213/2)دیابت 

دیابت و تمرین  های گروهدر  ATGLمقایسه بیان پروتئین 

تمرین استقامتی با  ی،دیابتکنترل استقامتی با شدت بالا، 

تفاوت تمرین استقامتی با شدت کم شدت متوسط و 

( =2222/2P)را نشان داد  ها گروهداری بین این  معنی

این تفاوت  نشان داد یتوک یبیج آزمون تعقینتا(. 1جدول )

گروه کنترل  زیاد باتمرین با شدت  های روهگ بین

 متوسطتمرین با شدت  های گروه ،(=2230/2P)دیابتی

(2141/2P=) و تمرین استقامتی با شدت کم(2254/2P=) 

با  ATGLنتایج نشان داد که بیان  (.4جدول )بود  معنی دار

به  تمایل افزایش شدت تمرین نسبت به گروه کنترل دیابتی،

 (.1ودار نم) افزایش داشت
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 ، انحراف معیار و آزمون تحلیل واریانس یک طرفهمیانگین .1جدول 

Con :ل سالم، گروه کنترD :،گروه کنترل دیابتیDL : ،گروه دیابتی با تمرین استقامتی کم شدتDM  ،گروه دیابتی با تمرین استقامتی با شدت متوسط

DH :داری در سطح  معنی*  .است شده ارائه معیار انحراف ±مقادیر به صورت میانگین . گروه دیابتی با تمرین استقامتی با شدت بالا(25/2P≤)                

 سطوح سرمی انسولین و گلوکز تعقیبی توکی آزموننتایج : 2جدول 

  

 

 

 

 

 

 

 

 گروه 

 متغیر

 

 
 کنترل سالم

Con) ) 
 کنترل دیابتی

 (D) 

گروه تمرین با 

 شدت کم

 (DL)  
 

 گروه تمرین با 

 شدت متوسط

 (DM) 
 

گروه تمرین با 

 شدت زیاد

 (DH) 
 

وزن پیش از 

 (گرم) لهمداخ
11/220 میانگین ± 20/24  52/111 ± 20/10  12/104 ± 32/10  12/221 ± 02/10  522/100 ± 10/13  

از  بعدوزن 

 (گرم)مداخله
04/210 میانگین ± 22/21  51/104 ± 20/43  52/101 ± 51/32  2/111 ± 41/22  05/220 ± 11/31  

 گلوکز

(mg/ dl) 

 5/431±01/01 1/424±1/130 3/522±01/22 0/511±4/150 4/121±05/22 میانگین

F  11/0  

2224/2  معناداری  

 انسولین

(ng / ml) 

 12/2±220/2 13/2±242/2 11/2±241/2 10/2±241/2 30/2±24/2 میانگین

F  01/0  

/.2221  معناداری  

ATGL 
چگالی نسبی )

 (باند

3121±2304 میانگین  2112±4055  2021±4005  2102±3300  3113±0151  

F  1/3  

 2222/2  معناداری

 گلوکز انسولین 

 متغیر گروه

 

 معنی داریسطح  تفاوت میانگین معنی داریسطح  تفاوت میانگین گروه

D-H D 21125/ -2222/2* 4/241 -222/2* 

M-D 22125/2 -125/2 

 

415/10 001/2 

L-D 25125/2 -211/2* 0/150 -240/2* 

M-D D 2522/2 -213/2* 125/253 -

 

2210/2* 

 

D-H 22125/2 125/2 415/10 -001/2 

L-D 2422/2 -212/2 4/111 -2115/2* 
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Con:  ،گروه کنترل سالمD :،گروه کنترل دیابتیDL : ،گروه دیابتی با تمرین استقامتی کم شدتDM  ،گروه دیابتی با تمرین استقامتی با شدت متوسط

DH :داری در سطح  معنی*  .است شده ارائه معیار انحراف ±مقادیر به صورت میانگین . گروه دیابتی با تمرین استقامتی با شدت بالا(25/2P≤) 

  ATGLبر میزان بیان  نتایج آزمون تعقیبی توکی 4جدول 

 معنی داری تفاوت میانگین گروه متغیر گروه

D-H  D 5101 

 

*2230/2 

 

M-D 

 

5114 *2141/2  

L-D 5151 
*2254/2 

Con : ،گروه کنترل سالمD :،گروه کنترل دیابتیDL : ،گروه دیابتی با تمرین استقامتی کم شدتDM  ،گروه دیابتی با تمرین استقامتی با شدت متوسطDH : گروه دیابتی

 (≥25/2P)داری در سطح  معنی * .است شده ارائه معیار انحراف ±مقادیر به صورت میانگین . با تمرین استقامتی با شدت بالا

D
D

-L
D

-M
D

-H
c
o

n

0

5 0 0 0

1 0 0 0 0

1 5 0 0 0

G ro u p s

s
k

e
le

ta
l 

m
u

s
c

le
 A

T
G

L
 p

ro
te

in

a
rb

it
ra

ry
 u

n
it

P = 0 .0 0 4 9

s k e le ta l m u s c le  A T G L  p ro te in

P = 0 .0 0 5 3

P = 0 .0 1 3 6

 

گروه دیابتی با تمرین استقامتی کم : DLگروه کنترل دیابتی،: D.های تمرینی در گروه ATGLشدت تمرینات استقامتی بر بیان پروتئین  مقایسه:  1نمودار 

 گروه کنترل سالم: Conا شدت بالا گروه دیابتی با تمرین استقامتی ب: DHگروه دیابتی با تمرین استقامتی با شدت متوسط،  DMشدت، 
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 ها گروهدر  ATGLچگالی باند پروتئین : 1شکل 

 بحث

در مقاومت به انسولین، محتوی چربی عضله اسکلتی عامل  

چرب آزاد در افراد کم  اسیدهایدر مقایسه با  تری قوی

از  IMTGحفظ هموستاز مناسب  .(24)باشد میتحرک 

جهت جلوگیری از پیدایش  طریق تمرینات ورزشی

از جمله مقاومت به انسولین و دیابت  متابولیکی های بیماری

قطرات  در دینامیک بی نظمینوع دو بسیار حیاتی است و 

1(LDs)چربی
در حساسیت به  ها  LDو یا بیان پروتئینی 

 .(23)اشدب میانسولین و لیپوتاکسیتی اثر گذار 

ها نشان داد سطوح انسولین و گلوکز همراه با افزایش  یافته

. های دیابتی کاهش یافت شدت تمرین استقامتی در موش

دیابت  های گروهکاهش سطوح سرمی انسولین و گلوکز در 

تمرین با شدت زیاد و دیابت و تمرین با شدت متوسط در و 

مقایسه با کنترل دیابتی و دیابت و تمرین با شدت پایین 

هم  (2212) ارانکعصارزاده و هم .(≥25/2P) معنادار بود

در مردان  یبکینات تریتمر ندنشان داد مطالعات خوددر 

ن و شاخص یاهش معنادار غلظت انسولکرفعال موجب یغ

احتمالی کاهش  یسازوکارها .(25)دش ن یبه انسولمقاومت 

 تواند میانسولین و گلوکز سرمی در اثر تمرینات استقامتی 

،  GLUT4))2گلوکز ناقل  های پروتئینشامل افزایش 

چرب آزاد،  یاسیدها یساز کپاکاهش ترشح و افزایش 

به عضلات و تغییر در افزایش تمایل  افزایش تحویل گلوکز

تمرین ورزشی با شدت . عضلات به گلوکز در دسترس باشد

                                                           
1
 Lipid Droplets 

2
- Glucose transporter 4 (GLUT-4) 

بالا و مدت طولانی، احتمالاً از طریق افزایش انتقال گلوکز 

باز جذب گلوکز  ،چرب  یبه عضله یا کاهش سنتز اسیدها

 .(21)دهد میسکلتی را افزایش فعالیت عضلات ا واسطهبه 

مربوط به  تواند میهمچنین، علت دیگر کاهش انسولین، 

اغلب مطالعاتی که کاهش این . (21)کاهش تودة چربی باشد

، از شدت اند کردهتمرینی گزارش  برنامهاخص را به دنبال ش

 .(20-41) اند بودهتمرین برخوردار  ینسبتاً بالا

درصد  02مسئول جذب بیش از  عضلاتدر افراد سالم، 

 و (42)هستندگلوکز بعد از وعده غذایی با تحریک انسولین 

، تحریک جذب گلوکز مستقل از استقامتی  در تمرین

انسولین بوده و به جای آن از طریق مسیرهای ناشی از 

وشن است که هدف از جذب ر. شوند میانقباض فعال 

برای  تواند میتمرین  هنگامحضور انسولین  بدون گلوکز

یا دچار کمبود انسولین  اند مقاومافرادی که در برابر انسولین 

توجه به این  با .(44)دفواید بالینی سریعی داشته باش ، هستند

موارد، کاهش سطوح انسولین و گلوکز در پژوهش حاضر 

 .رسد میمنطقی به نظر 

دیابت و  های گروهدر بین  ATGLهمچنین، بیان پروتئین 

در مقایسه با دیابت و تمرین با شدت تمرین با شدت زیاد 

بین گروه دیابت و تمرین  .معنادار بودکنترل دیابتی  و پایین

دیابت و تمرین با شدت متوسط در مقایسه با  زیادبا شدت 

افزایش معنی دار  رسد میبه نظر . (P<25/2)معنادار بود هم 

ATGL  شود میتمرین کرده دیابتی باعث  های موشدر 

از طریق متابولیت های درون  IMTGsبسیج و مصرف 
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سجادیان و همکاران  .رددسلولی و هورمونی تنظیم گ

با شدت بالا  تناوبی تمرینپاسخ به  درنشان دادند  نیز( 1404)

برخلاف لیپولیز . (43)یابد میافزایش  ATGLسطوح آنزیم 

که به مرور زمان بر اثر تخلیه انرژی بدن  بافت چربی

لیپولیز در عضلات اسکلتی  رسد می، به نظر شود مییک تحر

 .دهد می پاسخموضعی عضله  نیازبه  ای ویژهبه شکل 

تمرین تنظیم آن افزایش و در حالت  هنگام ،همچنین

مقاومت به انسولینی ناشی از رژیم غذایی  پر چرب کاهش 

( 2211)تحقیقی ترنبال و همکاران نتایج . (45-41)یابد می

هفته تمرین استقامتی در عضلات اسکلتی  0نیز نشان داد 

در تمام  ATGLموش صحرایی باعث افزایش پروتئین 

احتمالاً  ATGLان یش بیافزا این .(40)شدعضلات تمرینی 

و  ید چرب عضلانیت های اسیحفظ غلظت کم متابولباعث 

شدید  های تمرینن در یانسول به تیبه بهبود حساس در نهایت

هنگام افزایش شدت تمرین ،  ،با این حال .گردد میمنجر 

پلاسمایی در همان حد 1(FA) اسید چرب استفاده از سطوح

بالاتر   های شدتدر  s IMTG، اما لیپولیز باقی مانده

گذاری بر  تأثیربیشترین  رسد میو به نظر  یابد میافزایش 

شفرد و  راستا نیهم در .(41)آنها در این دامنه باشد

 ین تناوبیو تمر ین استقامتیوه تمریسه دو شیبا مقا همکاران

شتر و ید به تجمع بیشد یای تناوبه نینشان دادند تمر دیشد

منجر نهای استقامتی ینسبت به تمر IMTGه بیشتر یتجز

با شدت بالا منابع مورد  ین تناوبیتمر هنگام.  گردد می

دهای چرب پلاسما یاز اس یون چربیداسیاستفاده برای اکس

آنها  .(40)شود میسوق داده  IMTGشتر به سمت  یب

با افزایش حساسیت  IMTG تجزیۀافزایش میزان  دریافتند

در واقع، . ارتباط داردبه انسولین متعاقب تمرین ورزشی 

لیپولیتیک  های آنزیمافزایش میزان بیان و یا فعالیت 

(ATGL  وHSL )تجزیه، توسط تمرینات استقامتی 

سوبسترای کافی برای  و تسهیلرا  IMTG های چربی

با توجه به شدت و مدت . (40)می نمایدفراهم را  ها عضله

                                                           
1
- fatty acid(FA) 

 FA، میزان استفاده از سوبسترا تمرین و میزان دسترسی به

امتی ستقبرای متابولیسم اکسیداسیون در زمان تمرینات ا

 .(32)رسد میبه بالاترین حد متوسط 

استراحت و فعالیت ورزشی به مقدار  هنگامعضلات اسکلتی 

با این وجود  .(31)زیادی به اکسیداسیون چربی متکی هستند

افزایش لیپولیز بافت چربی،  علیرغم بالاتر، های شدتدر 

در نهایت و  کند نمیسطوح اسیدچرب آزاد پلاسما تغییر 

افزایش  باعث های دیابتی، موش درATGL  افزایش بیان

و در  شود میچرب بیشتر  اسیدهایلیپولیز و در نتیجه رهایش 

هر . کند میغیاب گلوکز انرژی مورد نیاز سلولها را فراهم 

ی مانند کاهش انسولین و ثابت شده دیگرچند عوامل 

مسیرهای آلفا آدرنرژیک نیز برای افزایش لیپولیز در افراد 

نتایج مطالعات مورویل و . (32)دیابتی ذکر شده است

تکرار تمرین طولانی مدت  نشان داد هم( 2211) همکاران

اکسیداسیون چربی در مردان مسن را کاهش و باعث افزایش 

و  HKII ،GLUT4در بیان پروتئین  قابل توجهی

ATGL نشان دهنده افزایش ظرفیت انتقال گلوکز و  که شد

کمک به افزایش  یپولیز عضله و در نهایتافزایش ظرفیت ل

تمرین  هنگامسهم گلوکز خارجی و چربی درون سلولی 

 .(34)است

و  از طرفی دیگر بر خلاف نتایج تحقیق حاضر، لوچ

لیپازهای عضله اسکلتی نقش  دادند نشان( 2214)همکاران 

 ندکن مهمی در اختلالات متابولیک مرتبط با چاقی بازی می

، 4لیپین  ، پریATGL که تمرین استقامتی بر بیان در حالی

بوسما و همکاران  .(33)، هیچ تغییری ایجاد نکرد5لیپین  پری

تحقیقات خود پیشنهاد کردند مطالعات  در هم، (2213)

بیشتری برای تعیین میزان شدت فعالیت ورزشی برمتابولیسم 

ممکن  ها تفاوتاین  اینکه و یا (32)بی نیاز استقطرات چر

، پروتکل (تمرین حاد، مزمن)تمرین مربوط به نوع  است

روش اندازه گیری  و( مدت و شدت تمرین)تمرینی 

ATGL باشد. 
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 گیری نتیجه
می تواند تا متوسط و زیاد  کم، تمرین استقامتی با شدت

و کاهش  ATGLباعث افزایش بیان پروتئین حدودی 

. شود میدیابتی  های موشز در سطح سرمی انسولین و گلوک

با افزایش شدت تمرین  رسد میبه نظر  با این حال ،

 های موشدر  ATGLاستقامتی، افزایش بیشتری در بیان 

 .شود میدیابتی ایجاد 

 تشکر و قدردانی
بدینوسیله از تمامی کسانی که ما را در انجام این تحقیق 

قاله برگرفته از این م. نمایم میتقدیر و تشکر  اند نمودهیاری 

رساله دکتری تخصصی بیوشیمی و متابولیسم ورزشی 

تصویب  21/20/05، که در تاریخ باشد میدانشگاه شهرکرد 

 .شده است
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