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 مقاله پژوهشي 

  ) HSL( هورمون به حساس پازیل نیپروتئ انیب زانیم بر یاستقامت نیتمر شدت نقش
  نیاسترپتوزوس با شده یابتید ستاریو نر ییصحرا يهاموش ینعل عضله در

  

١يفلاح مهرجرد يمهد ٢ي، جواد رمضان *  

 
  29/07/1398تاریخ پذیرش  16/05/1398تاریخ دریافت 

 

 دهیچک
 نيپروتئر بر يبا تأث يتقامتن اسي. تمرشوديم ۲ابت نوع يازجمله د يکيمتابول يهايماريب توسعهباعث  يعضلاندرون يهايچربش يافزا و هدف: نهيزمشيپ
ن يبر سطح انسول يقامتن استينقش شدت تمر يحاضر، بررس مطالعهز داشته باشد. هدف از ين يدرمان جنبه توانديمپاز حساس به هورمون) ي(ل HSLک يتيپوليل

  است. ۲نوع  يابتيستار ديو نرييصحرا يهاموش ينعل عضلهدر  HSLن يپروتئان يپلاسما، گلوکزخون ناشتا و ب
کنترل ( ييتاهشتدر پنج گروه  يتصادف صورتبهگرم  ۲۳۰± ۲۴ يوزنن يانگيهفته و م ۹-۱۱ستار با سن ينژاد و نرييصحراموش  سر ۴۰تعداد  کار: روشمواد و 

 يامرحلهتکق يابت با تزريد ياالق اد) قرار گرفتند.ين با شدت زي+تمريابتين با شدت متوسط، دي+تمريابتين، ديين با شدت پاي+تمريابتي، ديابتيسالم، کنترل د
STZ  ۶۰با دوزmg/kg ۹۰د با دوز ين آميکوتيو ن mg/kg لسه در هفته) بودانجام ج ۵هفته ( ۸به مدت شامل  ياستقامت ينيتمر برنامهانجام شد.  يداخل صفاق

زا ين و گلوکز پلاسما به روش الايزان انسوليقه بود. ميمتربردق ۲۲-۲۵و  ۱۴-۱۷، ۵-۸ب يبه ترت هاگروهن در ياز شدت تمر يعنوان شاخصل بهيشد. سرعت تردم
  استفاده شد. يداريمعنن ييجهت تع يوکت يبيو تست تعق طرفهکيانس يز واريآنال ياز آزمون آمارشد.  يريگاندازه نگيبلاتوسترنبه روش  HSLن يپروتئان يو ب

 داريمعنکاهش  يابتيروه کنترل دگبا شدت متوسط نسبت به  ينيبالا و گلوکزخون ناشتا در گروه تمر شدتبا  ينين پلاسما در گروه تمريزان انسوليمها: افتهي
  ).>۰۵/۰Pکرد (دا يپ داريمعنش يافزا يابتيبا شدت بالا نسبت به گروه کنترل د ينيدر گروه تمر HSLن يپروتئان يزان بين مي). همچن>۰۵/۰Pداشت (

در  HSLن يان پروتئيش بين افزاين پلاسما و همچنيبرکاهش سطح انسول يشتريد، اثر بيشد ين استقامتيق، تمرين تحقيج ايبر اساس نتا: يريگجهيبحث و نت
  .رسديم نظربه ترمناسببا شدت متوسط  ينات هوازي، تمربدنوزندارد، اما جهت کنترل گلوکزخون و  ينعل عضله

 HSLن پلاسما، ي، گلوکزخون ناشتا، انسولين استقامتي، تمر۲ابت نوع يد ها:دواژهيکل

  

 ١٣٩٨ آذر، ٦٩٦-٧٠٥ ، صنهم، شماره مايسه، دوره ياروم يمجله پزشک

  

  ۰۳۵-۳۲۳۳۹۶۶۱: تلفن بد،يم مرکز نور اميپ دانشگاه ،يکاشان ابانيخ بد،يم شهرستان زد،ي: آدرس مکاتبه
Email: Ramezani.javad@gmail.com 

  

  
  مقدمھ
 يمارين بيمزمن در بدن است. در ا يکياختلال متابولک يابت يد

بدن  يهانکه سلوليا اين رفته و ين در بدن از بيد انسوليتول ييتوانا
 يدين توليو انسول گردنديممقاوم  يدين توليدر مقابل انسول

زان قند يجه ميخود را انجام دهد و درنت يعيعملکرد طب تواندينم
 يراتييسم در بدن دچار تغيمتابولر يافته و مسيشيخون افزا

 يسنتز هواز ياصل يدرات، سوبستراهايو کربوه يچرب. )۱(شوديم
ATP کوژن يصورت گلبه هادراتيکربوههستند.  يدر عضلات اسکلت

                                                             
 ران.ي، تهران، ا۱۹۳۹۵-۳۶۹۷ يام نور، صندوق پستيه، دانشگاه پي، دانشکده علوم پايميار گروه شياستاد ١
 ل).وئسنده مسيران (نويا ، تهران،۱۹۳۹۵-۳۶۹۷ ينور، صندوق پست اميپ دانشگاه ،يانسان علوم دانشکده ،يورزش علوم ارگروهياستاد ٢

1intramuscular triacylglycerol 
2intramyocellular lipid 

صورت ز بهيها نيو چرب شونديمره يو کبد ذخ يدر عضلات اسکلت
ره يذخ ييو احشا يرپوستيز يچرب يهابافتدها در يريسيگل يتر
در  يها در قطرات چربين چربياز ا يتر. بخش کوچکگردنديم

 يدرون عضلان يدهايسريگليترتحت عنوان  يعضلان يبرهايدرون ف
)١IMTGش يکه افزا انددادهقات نشان ي. تحقشونديمره ي) ذخ

 ۲ابت نوع ي، باعث توسعه ديعضلاندرون يدهايسريگليتر يمحتوا
بافت عضله  يکروسکوپ الکترونيل ميوتحلهي. تجز)۵–۲(گردديم

) ٢IMCL( يداخل سلول ينشان داده است که قطرات چرب ياسکلت
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 يبه معنا نياند، و اشدهواقع )۶(يعضلان يتوکندريدر مجاورت با م
ک يعنوان به يدرون عضلان يدهايسريگليترر ين است که ذخايا

و عمل يداتياهداف اکس يچرب برا يدهايدسترس اسقابل حوضچه
 يهورمون در بافت عضله اسکلت پاز حساس بهي. حضور لکننديم
 يو انقباض عضلان هانيکاتکولامو فعال شدن آن توسط  )۷،۸(
در  يدرون عضلان يدهايسريگليتر يهاحوضچهاز  توانديم )۹،۱۰(
 توسعهر سوخت استفاده کرده و از يعنوان ذخابه يت بدنين فعاليح
  کند. يريجلوگ ۲ابت نوع يد

ابت يدر پاتوژنز د يز نقش مهمي) نFFAsچرب آزاد ( يدهاياس 
در  ير چربيچرب آزاد از ذخا يدهاي. اس)۱۱(کننديم يباز ۲نوع 

ک آزاد يتيپوليل يهاميتوسط آنز يت بدنين فعاليا حي يزمان گرسنگ
 يم مسئول براين آنزياول ٣HSLن است که يده بر اي. عقشونديم
 هاسروليگل ليآسيد) و TAGs( هاسروليگل ليآسيترز يدروليه
)DAGsچرب آزاد  يدهايش اسي) هستند که باعث رها
ت يخاص يپازها داراير ليسه با سايدر مقا HSL. )۱۲(شونديم

 هاسروليگلليآسپاز، تمام ين لياست. ا يفردمنحصربه ييسوبسترا
و  دهايسريگليد، دهايسريگليتر: ازجمله کنديمز يدروليرا ه

، دهديموجود دارد که نشان  ي. شواهد)۱۳،۱۴(دهايسريمونوگل
و  ين از عوامل مؤثر در استفاده از چربيشدت و مدت تمر

ن از کم يش شدت تمريبا افزا. )۱۵(ن استين تمريدرات حيکربوه
، يچرب يهابافتان خون به سمت يش جرياد و به دنبال آن افزايتا ز

د يافته و باعث بالا رفتن سطوح اسيشيافزا يز بافت چربيپوليزان ليم
 ين سوبسترا برايبه ا يجه دسترسيو درنت شوديمچرب آزاد خون 

. )۱۶(ابدييمش يافزا يازجمله عضله اسکلت کنندهمصرف يهابافت
، )۱۷(مشابه را به همراه دارد يز اثرين نيزمان تمرش در مدتيافزا
 رغميعل ،max2VO درصد ۶۵ -۷۵بالاتر از  يهاوجود در شدتنيباا

ر ييد چرب آزاد پلاسما تغي، سطوح اسيز بافت چربيپوليش ليافزا
است  يان خون بافت چربيل کاهش جرين اتفاق به دليکه ا کندينم
لذا در هنگام  .)۱۸(شوديم يگرواسطه نينفرياپق ياز طر که

مجبور  ياسکلتعضله  ،max2VO درصد ۷۵بالاتر از  ينيتمر يهاشدت
ک منبع يعنوان خود است که به يدرون ير چربيبه استفاده از ذخا

ق يدر تحق. )۱۷،۱۹(شده است يمعرف يت ورزشيهنگام فعال يانرژ
٤موت و همکارانيهاش چاق نر، نشان  ييصحرا يهاموش يبر رو 

ش يبا شدت متوسط، باعث افزا ين هوازيداده شد شش هفته تمر
 يدرون عضلان يهايه چربيمؤثر بر تجز يهاميدر آنز يداريمعن

و همکاران انجام  يراً توسط دشتيکه اخ يقيدر تحق. )۲۰(شوديم
گر از يد يکيکه  ATGL نيگرفت، نشان داده شد که پروتئ

در عضلات است  يدرون عضلان يهايچرب هيتجزبر  مؤثر يهاميآنز

                                                             
3hormone-sensitive lipase 

، ين استقامتيش شدت تمريبا افزا ييصحرا يهاموش ياسکلت
نشده  HSL نيان پروتئيزان بيبر م يااشارهاما  ابدييمش يافزا

که  ين استقامتيتمر نهيبهن در مورد شدت يهمچن. )۲۱(است
 يابتيد يهانمونهدر  مين آنزيدر ا يتوجهش قابليباعث افزا توانديم

ن پرسش مطرح يصورت نگرفته است. درمجموع، ا يقيشود، تحق
اد)، يمتفاوت (کم، متوسط و ز يهاشدتبا  ين استقامتياست که تمر

شده  يابتيد ييصحرا يهاموش ينعل عضلهHSL ن يپروتئان يبر ب
ن در ين پروتئيان ايش بيدارد؟ افزا يرين چه تأثيبا استرپتوزوس

خواهد  يدرون عضلان يهايچرب هيتجزش يافزا دهندهنشانعضله، 
م يک آنزيعنوان به HSLن يان پروتئيزان بي، ممطالعهن يبود. در ا

 يهاموش ينعل عضله، در يدرون عضلان يهايچرب کنندهز يدروليه
قرار  ين موردبررسيشده با استرپتوزوس يابتيستار دينر و ييصحرا

  گرفت.
  

  مواد و روش کار
شامل، گروه  هاگروهبا پنج گروه بود.  ين مطالعه از نوع تجربيا

با شدت کم،  ين استقامتيتمر+ يابتي، ديابتيکنترل سالم، کنترل د
ن ي+ تمريابتيبا شدت متوسط و د ين استقامتي+ تمريابتيد

نر نژاد  ييسر موش صحرا ۴۰با شدت بالا بودند. تعداد  ياستقامت
از مرکز  ياهفته ۹-۱۱گرم و سن  ۲۳۰± ۲۴ يوزنن يانگيستار با ميو

درجه  ۲۲±۳ ييط دمايه و در شرايقات تهران (پاستور) تهيتحق
(هفت شب تا  ۱۲/۱۲ يکيتار -ييروشنا چرخهگراد و تحت يسانت

در  يتصادف صورتبهن تعداد موش يشدند. ا يهفت صبح) نگهدار
بر اساس وزن بدن در  هاگروهن يقرار گرفتند. ا ييتاهشتپنج گروه 

ق ين تحقين در ايشدند. همچن يسازهمسانق يتحق يابتدا
 يبه آب و غذا آزاد بود. ملاحظات اخلاق ييصحرا يهاموش يدسترس

ام نور با يته اخلاق در پژوهش دانشگاه پين مطالعه توسط کميدر ا
 يد قرار گرفت. القاييمورد تأ IR.PNU.REC.1397.027شناسه 

 يامرحلهتکق يتزر لهيوسبه ييصحرا يهادر موش ابتيد
با  )=۵/۴PH( مولار ۱/۰ترات يشده در بافر سن حلياسترپتوزوس

ن يکوتيلوگرم وزن بدن به همراه نيهر ک يگرم به ازايليم ۶۰دوز 
لوگرم وزن بدن (داخل يهر ک يبه ازا گرميليم ۹۰زان يد به ميآم

ق يقه قبل از تزريدق ۱۵ ديآمنيکوتينق يانجام شد. تزر (IP،يصفاق
 يک هفته از القايپس از گذشت  .)۲۲(ن انجام شدياسترپتوزوس

ه دم يجاد جراحت کوچک در ناحي، با اييساعت ناشتا ۱۲ابت و يد
نوار تست قند خون  يرو ک قطره خون بريوان و قرار دادن يح

ن شد. ييها تعساخت ژاپن)، گلوکزخون آن ۰۱(دستگاه گلوکوکارد 
 يابتيعنوان شاخص دتر بهيل يبر دس گرميليم ۲۱۶ يقند خون بالا

4Hashimoto T et al 
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ن مطالعه يدر ا .)۲۲(شدن و ملاک ورود به مطالعه در نظر گرفته شد
 يزيآمتيموفقبه صورت  يانتخاب يهانمونهابت در تمام يد يالقا

  انجام گرفت.
 هاموششگاه، يط آزمايبا مح يک هفته سازگاريبعد از گذشت  

شدند.  نوارگردان آشنا يت رويک هفته با نحوه انجام فعاليبه مدت 
ب يقه و شيمتر بر دق ۲-۴شامل راه رفتن با سرعت  يآشناسازبرنامه 

امل شن يتمر يقه بود. پروتکل اصليدق ۱۰صفر درصد به مدت پنج تا 
 ۵اتر گوناگون با تو يهاسرعتنوارگردان با  ين رويهفته تمر ۸

ن ييشدت پان با يدن در گروه تمريجلسه در هر هفته بود. سرعت دو
)، در گروه max2Voدرصد  ۰۵-۶۰قه، معادل ي(پنج تا هشت متر بر دق

درصد  ۵۶-۷۰قه، معادل يمتر بر دق ۴۱-۱۷ن با شدت متوسط (يتمر
max2Voقه، معادل يمتر بر دق ۲۲-۲۵ن با شدت بالا (ي) و در گروه تمر
مراحل  يمنظور اجران بهي. همچن)۲۳،۲۴() بود max2Voدرصد  ۸۰

قه يدق پنج قه در ابتدا ويوانات به مدت پنج دقيگرم و سرد کردن، ح
فتن که قه راه ريمتر بر دق ۵تا  ۳با سرعت  يپروتکل اصل يدر انتها

 يابتيد. گروه کنترل سالم و دياضافه گرد ين زمان به زمان اصليا
  افت نکردند.يرا در ينيتمر مداخله گونهچيه

(جهت  يت ورزشيفعال جلسهن يوهشت ساعت بعد از آخرچهل 
 يي) و بعد از ناشتايت ورزشيفعالن جلسه ين بردن پاسخ آخرياز ب
. )۲۵(مار انجام گرفتيکنترل و ت يهاگروهاز  يريگساعته، نمونه ۱۲
 يزمان داروق هميوانات با تزري، ابتدا حهانمونه يآورجمع يبرا

 /گرميليم ۱۰ن (يلازيلوگرم وزن بدن) و زايک /گرميليم ۷۵ن (يکتام
شدند.  هوشيب يق داخل صفاقيصورت تزرلوگرم وزن بدن) بهيک

از قلب به عمل آمد.  يريگنه شکافته شد و خونيسپس قفسه س
 ديک اسين تترا استيآم يلن ديات يحاو يهابلافاصله خون در لوله

)٥EDTA( قه با سرعت يدق ۱۵خون به مدت خته شد. سپس ير
وپ يوتيدر داخل کرا ييوژ و محلول رويفيقه سانتريدور در دق ۳۰۰۰

د. سطوح يخته شد و بلافاصله به تانک ازت منتقل گردير يسيس ۲
ساخت کشور ژاپن از  ۰۱دستگاه گلوکوکارد  لهيوسبهگلوکز خون 

استفاده از ن با يانسول يشده و سطوح سرمگرفته يخون نمونهق يطر
٦ژه رتيزا ويت الايک کشور سوئد   Mercodia يساخت کمپان 

 و دهيگرد جدا وانيح بدن از بلافاصله ينعل عضلهشد.  يريگاندازه
ع جهت يما تروژنين در و گذاشته يسيس ۵ وپيکروتيم داخل در

 قطعهش ابتدا يشد. در روز آزما ينگهدار يبعد يهايريگاندازه
 تريليليم ۱را در  گرميليم ۱۰۰از بافت عضله در حدود  يکوچک

 T 10 زر ( مدليقرار داده و توسط هموژنا) PBS )PH=7/4 بافر

Basic ،IKA قه کاملاً حل شد. يدق ۵خ به مدت ي يآلمان ) بر رو
قه يدق ۲۰زمان به مدت قهيدور در دق ۶۰۰۰سپس محلول با سرعت 

ک ي به ييمحلول رو د.يوژ گرديفيسانتر گراديسانتدرجه  ۴ يدر دما
ت به روش برادفورد يد و درنهايمنتقل گرد يسيس ۱وپ يکروتيم

موردنظر در بافت طبق  يهانيان پروتئيشد. مقدار ب يسنجغلظت
ن روش يانجام ا يشد. برا يريگنگ اندازهيبلات وسترندستورالعمل 

آکربل  يله ژل پليوسبه هانيپروتئاز  ير مساوي، مقاديشگاهيآزما
شدند. بعد از مرحله الکتروفورز،  يدرصد جداساز ۱۲د يآم

٧ژل به کاغذ  يهانيپروتئ  PVDF ک يشده و کاغذ به مدت منتقل
اتصال  يهاگاهيجانگ جهت پوشاندن يم در محلول بلاکيساعت و ن

شب در کيسپس کاغذها  .ن قرار گرفتيپروتئ يراختصاصيغ
گراد قرار يدر چهار درجه سانت abcamشرکت  ٨هياول يهايباديآنت

شستشو داده  TBST ٩ داده شدند و در روز دوم، سه بار با محلول
١ه يثانو يباديم با آنتيک ساعت و نيشدند و کاغذها به مدت  ٠ انکوبه  

١ تين مرحله بلاتها را با کيشدند. بعدازا ١ECL  پوشانده و با استفاده
 نيپروتئ يباندهاکا از يساخت آمر LI-COR از دستگاه اسکنر

 Gene افزاراز نرم يبردارعکس يانجام گرفت. برا يربرداريتصو

tools افزارباندها از نرم يسازيکم يو برا Image J د.ياستفاده گرد  
ع ينرمال بودن توز يها، ابتدا جهت بررسداده يآورپس از جمع 
 يرنوف استفاده شد و سپس برايسما -از آزمون کولموگروف هاداده
طرفه و کيانس يل واريتحل ياز آزمون آمار هادادهل يه و تحليتجز

ه شدقرار مورد استفاد هادادهز يآنال يبرا يتوک يبيز آزمون تعقين
 ۲۵ نسخه SPSS افزارها با استفاده از نرمل دادهيوتحلهيگرفت. تجز

 هادادهدر نظر گرفته شد.  >۰۵/۰P يداريمعنانجام گرفت و سطح 
 ن نوشته شده است.يانگيم± به صورت انحراف استاندارد 

  
  ھاافتھی

با  ينيتمر هگروهج نشان دادند که گلوکز خون ناشتا در ينتا 
داشته  داريمعنکاهش  يابتيشدت متوسط نسبت به گروه کنترل د

در گروه ن پلاسما ين انسولي). همچن۱جدول ()=p ۰۲/۰( است
 داريمعن، کاهش يابتيبا شدت بالا نسبت به گروه کنترل د ينيتمر

اختلاف  هاگروهر ي). در سا۱جدول )(=p ۰۳/۰( داشته است
  مشاهده نشد. يداريمعن

  
  

                                                             
5. Ethylene Diamine Tetra-acetic Acid 
6. Insulin Rat ELISA DEV8811 
7. polyvinylidene fluoride 
8. rabbit polyclonal to HSL antibody- ab45422 

9. Tris-buffered saline, 0.1% Tween 20۵ 
1 0. ab6771 ۶ 
1 1. Enhanced chemiluminescence 
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  موردمطالعه يهاگروهدر  HSL يته نسبيپلاسما و دانسن يوزن، گلوکزخون ناشتا، انسول يهاشاخص Mean ± SD ):۱جدول (

  )>۰۵/۰P( يابتينسبت به گروه کنترل د داريمعنانگر کاهش ي) ب* )>۰۵/۰Pنسبت به گروه کنترل سالم ( داريمعنانگر اختلاف ي) ب€ 
  )>۰۵/۰P( يابتيکنترل د گروهنسبت به تمام  داريمعنش يانگر افزاي**) ب 
  
زان ين نشان داد که ميهمچن طرفهکيانس يل واريج تحلينتا 

نسبت به  يابتيگروه کنترل د ينعل عضلهدر  HSLن يان پروتئيب
 گروه). در <۰۵/۰Pداشته است ( داريمعنش يگروه کنترل سالم افزا

ان يزان بي، ميابتين نسبت به گروه کنترل دييبا شدت پا ينيتمر

 داريمعن يکاهش را نشان داد اما به لحاظ آمار ياندک HSLن يپروتئ
 HSLن يان پروتئيبا شدت بالا، ب ينيتمر گروه). در <۰۵/۰Pنبود (

 يداريمعنش يافزا يابتينسبت به گروه کنترل د ينعل عضلهدر 
  ).۲و  ۱ يها)(شکل>۰۵/۰Pداشت (

  

  

  موردمطالعه يهاگروهدر  HSLن يان پروتئيب ):۱شکل (

  گروه 
  ريمتغ

  کنترل سالم
  

  يابتيکنترل د
  

ن با شدت يتمر
  کم

ن با شدت يتمر
   متوسط

ن با يتمر
  اديشدت ز

وزن قبل از 
  مداخله

۰۹/۶۶  ±
۲۳/۲۴۲  

۰۹/۵۰±۲۳/۲۴۲  ۴۲/۶۲  ±۱۸/۲۴۵  ۸۰/۱۲  ±۱۹/۲۴۴  ۷۸/۵۰  ±
۱۴/۲۴۳  

وزن بعد از 
  مداخله

۰۲/۸۳  ±
۲۷/۳۱۲  

۲۸/۳۴±۲۱/۲۷۸  ۵۷/۵۰  ±۴۲/۲۸۸  ۳۶/۰۰  ±۲۲/۳۰۰  ۶۷/۸۵  ±
۴۶/۲۸۴  

  گلوکز خون
mg/dl  

۲۲/۵  ±۳۰/۹۶  ۸۳/۷  ±۱۲/۲۷۵   
€  

۲۱/۸  ±۱۶/۲۲۶  ۶۷/۶  ±۰۹/۱۷۰  
*  

۳۳/۵  ±۴۳/۲۳۹  
  

   P   ۰۰۱/۰    ۰۲/۰مقدار 

  ن پلاسمايانسول
Ng/ml 

۱۲/۰  ±۵۳/ ۰  
  

۵۱/۰  ±۴۲/۰  
€  

۰۹/۰  ±۴۰/۰  ۱۹/۰  ±۳۷/۰  
  

۲۱/۰  ±۳۱/۰  
*  

  P   ۰۰۸/۰      ۰۳/۰مقدار 
HSL  

 يته نسبي(دانس
  باند)

۳۷۴۰±۶۵۶  ۸۱۲۳±۱۷۷۵  
€  

۷۴۵۳±۱۱۰۳  ۹۱۰۳±۱۵۲۰  ۱۴۱۹۷±۲۱۶۵  
**  

  P    ۰۰۱/۰      ۰۰۰۱/۰مقدار 
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  يريگجهيبحث و نت

زان کاهش گلوکز خون ين ميشتريق، بيتحقن يج ايبر اساس نتا
ده شد (جدول ين با شدت متوسط دين پلاسما در گروه تمريو انسول

ن با شدت متوسط نسبت به ين وزن بدن در گروه تمري). همچن۱
از  يشد که احتمالاً ناش ترکينزد، به گروه کنترل سالم هاگروهر يسا

ز نشان يگذشته ن ن گروه باشد. مطالعاتيابت در ايت ديبهبود وضع
ت گلوکز خون، وزن يبهبود وضع باعث ينات استقامتيدادند که تمر
نوع  يابتيد ييصحرا يهاموشن پلاسما در ين انسوليبدن و همچن

و به دنبال  GLUT4ان يزان بيم ۲ابت نوع يدر د .)۲۶،۲۷(شوديم ۲
).  ۲۸(ابدييمکاهش  ين در عضلات اسکلتيت به انسوليآن حساس

ت به يبهبود حساس يک مداخله مؤثر براي يهواز ين ورزشيتمر
ونقل گلوکز در بافت حساس ش حمليرا باعث افزاين است زيانسول

نشان داده  .)۲۹(شوديم يخصوص عضلات اسکلتن، بهيبه انسول
ش حاد در جذب گلوکز که در پاسخ به انقباضات يشده است که افزا

 يداخل سلول يکولهايوز ييتوسط جابجا افتديماتفاق  يعضلان
 يغشا) به GLUT4( ۴انتقال دهنده گلوکز نوع  يهانيپروتئ يحاو
ر حاد بر حرکت ي. علاوه بر تأث)۳۰،۳۱(شوديم يگرواسطه يسلول

GLUT4 ن يان پروتئيب ،ين ورزشيدر داخل سلول ، تمرGLUT4 
ن ييتع يک عامل اصلي، که دهديمش يافزا يرا در عضله اسکلت

کننده حداکثر پاسخ حمل و نقل گلوکز به دست آمده توسط 
ن يوابسته به انسول شدهکيتحرر يا مسيو /  )۲۹،۳۲(انقباض

توسط فاکتور  يدر عضلات اسکلت GLUT4 يسي. رونو)۳۳،۳۴(است
. )۳۵،۳۶(شوديمانجام   A۲ (MEF2A)ت يوسيم کنندهتيتقو

در  GLUT4به پروموتر  MEF2Aش اتصال يورزش باعث افزا
ان يب ياز ورزش برا يناش MEF2و  )۳۷،۳۸(شده يعضلات اسکلت

ن ي. همچن)۳۹–۳۷(است يضرور يدر عضله اسکلت GLUT4ژن 
 PGC-1αو  AMPK  ،PPARβفعال کردن  يبرا يت ورزشيفعال

م جذب گلوکز يدر تنظ يشناخته شده است که هر کدام نقش مهم
 .)۴۰،۴۱(بر عهده دارند

از آن است که همراه  يج ما حاکي، نتاHSLن يدر خصوص پروتئ
در  HSLن يان پروتئيزان بي، مييصحرا يهاشدن موش يابتيبا د

زان يبا شدت کم، م ين استقامتيابد. تمرييش ميافزا ينعل عضله
کاهش داد  يکم يابتين را نسبت به گروه کنترل دين پروتئيان ايب

 ينعل عضلهن در ين پروتئيان ايزان بين، ميش شدت تمرياما با افزا
را در  HSLش يزان افزاين ميشتريکه بيش گذاشت بطوريرو به افزا

، يت ورزشيم. در زمان فعاليبالا داشت شدتبا  ين استقامتيتمر
 يمتک يون چربيداسيبه اکس ياديبه مقدار ز يعضلات اسکلت

از  يکي) IMTGs( يدرون عضلان يدهايسريگليتر. )۱۷(هستند
ق يکه از طر رونديمدر بدن به شمار  يموضع ين انرژيمنابع مهم تأم

ک ي HSL. گردنديمم يتنظ يو هورمون يسلولدرون يهاتيمتابول
درون  يهايچرب هيتجزل يک است که باعث تسهيتيپوليم ليآنز

 ياز بدن به انرژين، نيش شدت تمري. با افزا)۴۲(گردديم يعضلان
 هيتجزاز آن، توسط  ين بخش مهميکه تأم کنديمدا يش پيافزا
رخ  HSLک يتيپوليم ليو در حضور آنز يدرون عضلان يهايچرب

نکه يرغم اي، عليدرون عضلان يهايچربه يش تجزي. با افزادهديم
، کندينمدا يپ يش چندانيد چرب آزاد پلاسما افزايسطوح اس

0,0
0,5
1,0
1,5
2,0
2,5
3,0
3,5
4,0
4,5

)تغيير چند برابری(در عضله نعلی گروه های مورد مطالعه   HSL دانسيته نسبی ): ۲(شکل 

نترل دیابتیک بیانگر افزایش معنی دار نسبت به گروه )**. کنترل سالم بیانگر افزایش معنی دار نسبت  به گروه )€

**

€ 
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ش يچرب آزاد افزا يدهايبه اس يعضلان يهاسلول يدسترس
فراهم  هاسلولاز يموردن ياب گلوکز، انرژيداکرده و در غيپ
ر ينظ يگريعوامل د يت ورزشي. هرچند در زمان فعال)۴۳(گردديم

ز يک نيآلفا آدرنرژ يرهايت مسيش فعالين و افزايکاهش ترشح انسول
ش يش رهايضمناً با افزا )۴۳(شده است ز ذکريپوليش ليافزا يبرا

GLUT4 ت انتقال گلوکز به داخل ي، ظرفيت ورزشيدر هنگام فعال
 يب سهم گلوکز خارجين ترتيافته و بديش يافزا يعضلان يهاسلول
ش ياز بدن افزايموردن ين انرژيدر تأم يدرون عضلان يو چرب

  . )۴۴(ابدييم
١راستا، لوچ و همکارانن يدر هم   نگ ورف وي)، استل۲۰۱۳( 

٢همکاران ش يباعث افزا ين استقامتيان کردند تمريب )۲۰۰۶( 
و  ييونگ بايراً جو ي. اخ)۴۵،۴۶(شوديم HSLون يلاسيفسفر

٣همکاران ن، ينشان دادند بعد از هشت هفته تمر ۲۰۱۷در سال   
اد علت همسان بودن يه احتمال ز. ب)۴۷(ابدييمش يافزا HSLسطح 

نات يکسان تمري يهاشدتحاضر، نوع و  مطلعهقات با ين تحقيج اينتا
٤ن و همکارانياست. بد يورزش قات خود يج تحقي)، در نتا۲۰۱۱( 

در عضله  HSLو  ATGLن يان پروتئينشان دادند که کاهش ب
در  سروليگلليآسيدازحد شيباعث تجمع ب توانديم ياسکلت
ن اختلال ينگ و عمل انسوليگناليشده و در س يعضلان يهاسلول

 يپازهاياد هدف قرار دادن ليبه احتمال ز بر اينجاد کند. بنايا
ت به يبهبود حساس يبرا يدرست يک استراتژي يعضلات اسکلت

ت يفعال. در زمان استراحت، )۴۸(است ۲ابت نوع ين در ديانسول
صورت به يپاز حساس به هورمون در عضله اسکلتيل يزيدروليه

م و ين آنزيش عملکرد اين باعث افزايکه تمريبوده، درحال يخنث
ت ين مسئله به اهميرا شده که ا پازهايلتمام  شدنفعالباً يتقر

  .)۴۹( کنديمک اشاره يتيپوليم در پروسه لين آنزيا يسازفعال
با شدت بالا  يستقامتن ايق حاضر، تمريج تحقيبر اساس نتا 

شده که احتمالاً به  يعضله نعل HSLن يان پروتئيش در بيباعث افزا
بتا  يرهايت مسيش فعالين و افزايانسول يل کاهش سطح سرميدل

ز نشان داد که يج نينتا يک در گروه موردنظر است. از طرفيآدرنرژ
ر ي، تأثهاشدتر يبا شدت متوسط نسبت به سا ينات استقامتيتمر

دارد.  يابتيت گلوکز خون و وزن بدن گروه ديدر بهبود وضع يشتريب
 ۲نوع  يابتيه ما به افراد دين مطالعه، توصيج ايبر اساس نتا بر اينبنا
با شدت  يهواز يهاورزشابت، انجام يکنترل بهتر و موثرتر د يبرا

  متوسط است.
  

  يتشکر و قدردان
ــنيبد ــان يله از تمام يوسـ ق ين تحقيکه ما را در انجام ا  يکسـ

شکر  يتقد اندنموده ياري  يت ماليق با حماين تحقي. اميينمايمر و ت
شگاه پ  ستان  يدان شماره قرارداد  يام نور ا د مورخ /٦٣١٧٤/٣٢زد به 

 IR.PNU.REC.1397.027و کد اخلاق به شناسه    ٢٩/٠١/١٣٩٧
  شده است.انجام
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Abstract 
Background & Aims: Increase in intramuscular fat contribute to the development of metabolic diseases, 
including type 2 diabetes. Endurance training with an effect on the lipolytic protein hormone-sensitive 
lipase (HSL) can also have a therapeutic aspect. The purpose of this study was to investigate the role of 
endurance training intensity on plasma insulin, fasting blood glucose, and HSL protein expression in 
Soleus muscle of type 2 diabetic male Wistar rats. 
Materials & Methods: 40 male Wistar rats aged 9-11 weeks and with an average weight of 230±24 (gr) 
were randomly divided into five groups(healthy control, diabetic control, diabetic+low intensity 
exercise, diabetic+moderate intensity training, diabetic+Extreme Exercise). Diabetes was induced by 
single-dose injection of 60 mg/kg STZ and 90 mg/kg nicotine amide intraperitoneally. The endurance 
training program was conducted for 8 weeks (5 sessions per week). The treadmill speed as an indicator 
of the intensity of training in the groups was 5-8, 14-17and 22-25 m/min. Plasma insulin and glucose 
levels were measured by ELISA and HSL protein expression by western blotting method. One-way 
ANOVA and Tukey's post hoc test were used to determine the significance. 
Results: Plasma insulin level in the high-intensity training group and fasting blood glucose in the 
moderate-intensity group decreased significantly compared to the diabetic control group(P<0.05). Also, 
HSL protein expression increased in the high-intensity training group compared to the diabetic control 
group (P<0.05). 
Conclusion: Based on the results of this study, extreme endurance training seem to have a greater effect 
on plasma insulin levels and also increases the expression of HSL protein in Soleus muscle, but moderate 
training is better for controlling glucose and body weight in diabetic groups. 
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