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Abstract:  

 
Background: There is a close link between eating fatty foods, the prevalence of obesity and 
type 2 diabetes. This study aimed to evaluation the effect of 8 weeks caloric restriction on 
Perilipins (PLIN5) and ATGL visceral adipose tissue and insulin resistance in male diabetic 
rats. 
Material and Methods: In this experimental study, 24 male rats were divided into healthy 
control, diabetic control and diabetic group with caloric restriction. In the caloric restriction 
group, %40 of the calorie intake was restricted and other groups received the standard food 
they needed freely for 8 week. The relative expression of prilipine 5 and ATGL protein by 
Western blotting and insulin resistance were also evaluated using Homa index. Data were 
analyzed by one-way ANOVA and Tukey's post hoc test. 
Result: A significant difference was showed between the means of the three groups in 
comparing the expression of PLIN5 and ATGL proteins. Post hoc test showed a significant 
increase in PLIN5 and ATGL in the caloric restriction group compared to the healthy and 
diabetic control group (P=0.001). There was also a significant decrease in insulin and 
glucose levels in the caloric restriction group compared to the diabetic control group (p = 
0.001). 
Conclusion: Calorie restriction may prevent insulin resistance by acting on the overlying 
proteins and thus reducing fat accumulation. 
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و  بافت چرب احشايي ATGLو  PLIN5 ميزان بر كالريمحدوديت  هفته 8 تأثيربررسي 
 2مبتلا به ديابت نوع هاي نر انسولين رتمقاومت به 

  

مراديآرش علي
1

همايي، حسن متين
2*

احمدآباد رحمتي ، صالح
3 

  

 

  مقدمه
 نزديكي رتباطا و ]1[باشد ميبه سوي چاقي گرايش جهاني 

 وجود 2ع نو ديابت و چاقي شدنرگيهمه، چرب غذاهاي مصرف بين

 ليپيدها متابوليسم در تغييرات كهاين درك براي مطالعات. ]2[ دارد

 ادامه ،دشوميو ديابت  انسولين به مقاومت توسعه موجب چگونه

 و مختلبدن هاي طبيعي مكانيسم ،ييدر چاقي احشا. ]4،3[ ددار
شدن اعضاي خانواده پروتئين فعال منجر بهآسيل گليسرول تجمع دي

   .]3[ شودمي C كيناز
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هاي انسولين ريشه سرين در سوبستراي گيرنده ، Cپروتئين كيناز
Insulin receptor substrate 1 (IRS-1) كرده هرا فسفوريل، 

 شوددست آن ميدن انتقال پيام پايينشموجب مهار فعاليت و مسدود
دست منجر به كاهش جذب اختلال در مسير سيگنالينگ پايين. ]4[

 هددشود كه در اين حالت مقاومت به انسولين رخ ميگلوكز مي
 نقش 2ع نو ديابت پاتوژنز در احتمالاً غذايي رژيم ي مازادچرب .]5[

 يح قطرات چربطوس يرو )erilipinsP( هانيپيليپر. ]6[ دداري مهمّ 
ترين خانواده مهم. ]8،7[ دشونيم زيپوليل باعث افزايش ،داشتهقرار 

تا  PLIN1 هايپريليپين چربي اتقطر پوشاننده هايپروتئين
PLIN5 قطرات  يرو بر ،پوشاننده يهانياز پروتئ برخي. ]8[ است

 .]9[ هستند كيتيپوليو ل كيپوژنيل يهاميشامل آنز ،گرفته يجا يچرب
 يبه دستگاه گلژ كياز شبكه اندوپلاسم ليپاز در انتقال اهنيپروتئ اين

 ATGL)Adipose triglyceride  يبافت چرب پازيو در انتقال ل

lipase (سطوح .]10[ نقش دارند يبه قطرات چرب PLIN5  در زمان
 ژن يسيرونو ،يافته شيافزا ناشي از فعاليت بدني انقباض عضلات

 PGC-1α )Peroxisome proliferator-activatedكننده فعال

receptor gamma coactivator 1-alpha (اين كنديرا القا م .
 شودهاي با ظرفيت اكسيداتيو بالا بيان ميدر بافت عمدتاًپريليپين 

منجر به افزايش بيان عامل رونويسي  PGC-1α افزايش. ]11[

  خلاصه:
بررسي  ،هدف از پژوهش حاضر. دارد وجود 2ع نو ديابت و چاقي شدنرگيهمه ،چرب غذاهاي مصرف بين نزديكي رتباطا :سابقه و هدف

و مقاومت  بافت چرب احشايي) Adipose triglyceride lipase( ATGLو  Perilipins 5) PLIN5(بر  ،محدوديت كالري هفته 8تأثير 
  بود. هاي نر ديابتيانسولين رتبه 

 ككالري محدوديتديابتي با  هگرو وديابتي  كنترل ،سالم كنترل گروه سهدر سر موش صحرايي نر  24در اين مطالعه تجربي  :هاروشمواد و 
 را خود نيازمورد استاندارد غذاي ديگر هايگروه و شد محدود دريافتي كالري از درصد 40 كالري محدوديت گروهقسيم شدند. در ت

 با نيز انسولين به مقاومتبلات و با تكنيك وسترن ATGLو  PLIN5بيان نسبي پروتئين . كردند دريافتهفته  8مدت به آزادانه صورتبه

 آناليزتعقيبي توكي  آزمون و طرفهيكتحليل واريانس  ريآما نآزمو از استفاد با هادادهت. گرف قرار موردارزيابي هما شاخص از استفاده
  شدند.

 افزايشبيانگر  تايج آزمون تعقيبيه شد. نبين ميانگين سه گروه نشان داد يدارتفاوت معني ATGLو  PLIN5پروتئين  مقايسه بياندر  :نتايج
 داركاهش معني همچنين. )P=001/0( گروه محدوديت كالري نسبت به گروه كنترل سالم و ديابتي بود در ATGLو  PLIN5 دارمعني

  ).P=001/0وجود داشت (ديابتي  نترلكه گروه بنسبت  محدوديت كالريدر گروه انسولين و گلوكز 
 ايجاد از تواندمي چربي تجمع كاهش درنتيجه و پوشاننده قطرات چربي هايپروتئين بر تأثير طريقزا احتمالاً كالري محدوديت گيري:نتيجه

   .كند جلوگيري انسولين به مقاومت
 انسولينچربي، مقاومت به  ليپاز گليسيريد، تري5ليپين پريمحدوديت كالري،  واژگان كليدي:

  54-47 ، صفحات 1401ارديبهشت  - ، فروردين1پژوهشي فيض، دوره بيست و ششم، شماره -نامه علميدو ماه                                              



  ... ،هايانسولين رتو مقاومت به  ATGLو  PLIN5اثر محدوديت كالري بر 

 1شماره  | 26دوره  | 1401 |ارديبهشت  - فروردين |نامه فيض دوماه                                                                                    49

 A )TFAM ()Mitochondrial transcription ميتوكندريايي

factor A  ( شودواحدهاي زنجيره انتقال الكترون ميزير سايرو 
هنوز  PLIN5 يبرا زيپوليل يمينقش تنظ رسدمي ربه نظ .]13،12[

و  زيپوليكننده در لليمطالعات نقش تسه يبعض .ستيمشخص ن
 دييأت زيپوليدر ل PLIN5 يرا برا يكنندگنقش مهار گريد يبعض
 تجمع هارت عضله درPLIN5  حدّ از بيش نبيا. ]14[ نداهكرد

قبلي نشان داده  اتدر مطالع. ]14[ دهدمي افزايش را گليسريدتري
 كالريبدن با محدوديت كه در زماني PLIN5 شده است كه

رسد مطالعه به نظر ميو  گيرداستفاده قرار ميدمور ،روستهروب
منجر به ايجاد  محدوديت كالري قطره چربي به هايواكنش پروتئين
 گليسيريدتريعملكرد تشـخيص مكانيسم زيربنايي  شرايطي شود كه

 دهيعق ،ينهمچن .]14[ دنمايفراهم را  2و ديابت نوع  هاي غذاييرژيم
هاي اسيد نيرا با برداشتن نخست زيپوليل ATGLاست كه  نيبر ا

 يبرا ،نمودهشروع  گليسريددي ديتولو  گليسريدترياز چرب آزاد 
 يبافت چرب يهادر سلول گليسريدتري هيو پا كيبتا آدرنرژ زيپوليل

انسان  يچرب رهيبافت ذخ در ATGL. مهار ]15[ دارد يانجينقش م
 .]16[هد ديد كاهش مصدر 80را تا  پازيل گليسريدتري تيفعال كلّ

 و محدوديت كالريدر شرايط ورزش  ليپينيپري اهروتئينارزيابي پ
 IMTG اتكه محتوياميدر افراد ديابتي، هنگ

)Intramyocellular triacylglycerol(  مستقل از تغييرات
ممكن  ينابنابرو  كندغيير ميت ،استPLIN  يهاپروتئين طوحس

در PLIN  يهانيمورد نقش بالقوه پروتئرا در هايياست سرنخ
نشان  ،موجود يهادر پژوهش. ]17[ ه دهدئبه انسولين ارا تمقاوم

بافت در  زمان محدوديت كالريدر  PLIN5 داده شده است كه
و  تيبه دنبال فعال يچرب ونيداسياكس شيبا افزا ،يعضله اسكلت

 يحال نقش احتمالنيبا ا. ]17[ ه استهمراه بود ،يكيتيپوليل كيتحر
PLIN5  گرفته  دهيها نادقسمت شتريدر ب يبافت چرب زيپوليل ميتنظو
را  5PLIN انيب شيافزا) 2016و همكاران ( Glardo. شده است

 يچرب ونيداسياكس و زيپوليل كيحاد و تحر نيتمر كيدنبال به
هاي يافتن مكانيسمتوجه به اهميتاب .]18[گزارش نمودند 

ريدهاي گليسيپوليز ترييا مهاركننده ل كنندهتسهيلسلولي درون
هاي التهابي ناشي از ديابت ي در كاهش يا افزايش فرآيندلانعضنورد

 و كننده ذخيرهامل تنظيممتابوليكي، بررسي عو لالاتيا ساير اخت
 محدوديت كالريجمله ازعضلاني گليسريدهاي درونن تريشدآزاد

جمله از PLIN5جا كه آناز همچنين بسيار اهميت دارد. 
ا است و نشان هIMTGسازي و مصرف هاي مهم در ذخيرهپروتئين

با مقاومت به انسولين و آن  سازيعدم گردش و ذخيرهكه شده داده 
موجب  ممكن است محدوديت كالريتوسعه ديابت ارتباط دارد و 

و در  ]19[شود  IMTGسازي رف و ذخيرهمصي سازبهينه

مورد تناقض وجود دارد، بر اين هاي گذشته نيز در اين پژوهش
 كالري محدوديت هفته 8 تأثيربررسي  به اس در پژوهش حاضراس

PLIN5  وATGL انسولين و مقاومت به  بافت چرب احشايي
  پرداخته شد. هاي نر ديابتيرت

 
  هامواد و روش

اين تحقيق با كد اخلاق 
IR.IAU.CTB.REC.1400.017 پژوهش ييد شده است. أت

حاضر از نوع تجربي است كه به شيوه آزمايشگاهي انجام شد. در 
نژاد ويستار بالغ با دامنه  يي نروش صحراسر م 24اين تحقيق از 

 با سازگاريبراي د. هفته استفاده ش 8 گرم و سنّ 204±42ي وزن
 ،سلسيوس درجه 22±2ها در محيطي با دماي موش ،جديد محيط
كربنات يهاي پلساعت و در قفس 12:12روشنايي و تاريكي  چرخه
 گروه دو به تصادفي طوربه هارت هفته، 2 از پس دند.اري شنگهد
. شدند تقسيم) سر 16( (D) 2 نوع ديابتي و) سر 8( سالم كنترل
 گروه و پرچرب غذايي رژيم هفته 10 مدتبه ديابتي گروه سپس،
 هفته، 10 اتمام از پس. كردند مصرف استاندارد غذاي ،سالم كنترل

 استرپتوزوتوسين دوزتك در گروه ديابتي، تزريق
)Streptozotocin (4 /5 با سيتراتسديم بافر در شدهحلPH =به 

 براي. ]20[ شد انجام) IP(صفاقيدرون روش به mg/kg  30 مقدار
 كوچك جراحت ايجاد با تزريق از پس ساعت 72 ديابت،ايجاد  يدتأي
شركت ( گلوكومتري نوار روي بر خون قطره يك ،حيوانات دم در

  mg/dl) با دامنه سنجشساخت كشور آلمان، GL42 مدل ،بورر
 دستگاه توسط و گرفت قرار mg/dl  10و حساسيت 700-5

 mg/dl 250 از بالاتر خون گلوكز سطوح و شد خوانده گلوكومتر
در ادامه  .]20[ شد گرفته نظر در شدنديابتي شاخص عنوانبه

محدوديت  گروه 2به طور تصادفي شده بهصحرايي ديابتي هايموش
 سه روي حاضر مطالعه تا شدند يم) تقسDC( ديابتيو كنترل  كالري
 كالريك محدوديت ديابتي گروه و ديابتي كنترل سالم، كنترل گروه
 غذايي مداخله تحت روزانه ككالري محدوديت گروه .شود انجام

 قرار نظرتحت هفته دو كالري محدوديت گروه غذاي .گرفت قرار

 سپس د.شو مشخص قفس هر دريافتي غذاي ميانگين تا شد گرفته
 دريافتي كالري از درصد 40ن ميزا به هفته 8ت مدبه گروه اينبراي 

 غذاي درصد 100كنترل سالم و ديابتي  هايگروه و ]18[ شد محدود

هفته پس از پايان . كردند دريافت آزادانه صورتبه را خود موردنياز
 mg/kg( صفاقي تركيبي از كتامينبا تزريق داخلها موش، هجدهم
بافت چرب  وشدند هوش ) بيmg/kg 5-3و زايلازين ( )50-30

با ايجاد برش در  ،گيري خونپس از نمونه و شد دور روده برداشته
بافت چربي از نواحي احشايي بدن استخراج و  ،جانبي شكم هناحي
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حاوي سرم منتقل  هشدبه فالكون استريل ،پس از پاكسازي از خون
 .گراد نگهداري شددرجه سانتي -70گيري در دماي و تا زمان اندازه

ها با الكتروفورز در ژل آكريلاميد حاوي در اين روش ابتدا پروتئين
 ) تفكيك شدند. بعد از تفكيك،SDSسديم دودسيل سولفات (

ي سپس با روش كمّ ،باندهاي پروتئيني بر روي غشا ترانسفر شده
دند. دانسيته باندها شر هااستفاده از فيلم راديوگرافي ظ لومينسانس و
حساسيت اين روش در  .گيري شداندازه Image Jافزار توسط نرم

وسيله گلوكومتر سطوح گلوكز به .استليتر پيكوگرم بر ميلي حدّ
با نسولين با كيت الايزا پلاسمايي ا سطوح ،طريق بريدن نوك دماز

 36/0ليتر و ضريب تغييرات يبر ميل ميكرويونيت 5حساسيت كمتر از 
 هما شاخص از استفاده با نيز انسولين به مقاومتو ، درصد

در  يگروه ينداري ببراي مطالعه معني .تگرف قرار موردارزيابي

 يتوك تعقيبيو آزمون  ANOVAاز آزمون  يبترتآزمون بهپس
و  21نسخه  SPSSافزار استفاده شد. كليه عمليات آماري توسط نرم

 انجام گرفت. P≥05/0ها در سطح داري آزمونمعني

  
  نتايج

ميانگين وزني  بيني دارتفاوت معني ،در شروع تحقيق
بعد از اعمال  هفته 8اما  .مطالعه وجود نداشتموردي هاگروه
گروه  سه نيب ،محدوديت كالريو  ابتيد مستقل يرهايمتغ

 در بررسي مقادير گلوكز. داد نشانرا  يداريمعن تفاوتمطالعه مورد
 و وزن مشاهده شد كه مقادير گلوكز خون ،در بين سه گروه و وزن
روه كنترل داري نسبت به گطور معنيبه محدوديت كالريگروه 

  ).1 شماره (جدول )P≥05/0ديابتي كاهش يافته است (
 

  ييصحرا يهاگلوكز خون موشو وزن بدن  مربوط به يهاداده نيانگيم -1شماره جدول 
   mg/dl گلوكز خون  )kgوزن بدن (  هاگروه

  آزمونپس  آزمونپيش  آزمونپس  آزمونپيش
  78/138±78/4  57/134±18/2  65/305±86/5  23/203±15/6  كنترل سالم

   39/145±89/5  12/265±98/3   28/293±44/6  95/199±39/4  محدوديت كالري

  05/296±52/11  36/255±36/2   76/354±21/5  27/206±78/5  ديابتيكنترل 
  

 براي گلوكز و وزن بدن واآنآزمون  -2شماره  جدول
  F P آزادي درجه  ميانگين متوسط  مجموع سوم مربعات  
  004/0  35/265  2  8/802  6/1605  وزن
  002/0  48/556  2  19/1317  39/2634  گلوكز

 
 آزمونتعقيبي براي گلوكز و وزن بدن در پستايج آزمون ن -3شماره  جدول

P  گروه گروه تفاوت ميانگين انحراف معيار  

 محدوديت كالري 05/4 54/2 75/0
 كنترل سالم

 كنترل ديابت 57/46 2 006/0 وزن (گرم)

 كنترل ديابت محدوديت كالري 5/62 1/3 01/0

 محدوديت كالري 16/363 11 26/0
 گلوكز كنترل سالم

Mg/dl 
 كنترل ديابت 83/181 12 005/0

 كنترل ديابت محدوديت كالري 33/181 9 007/0

 
و  PLIN5پروتئين  مقايسه بيان در ANOVAنتايج آزمون 

ATGL ابتيو كنترل دي كنترل سالم، محدوديت كالري در سه گروه 
تايج آزمون ن .دادان گروه نشسه بين ميانگين  ي رادارتفاوت معني

گروه  در ATGLو  PLIN5 دارمعني افزايشبيانگر  ،تعقيبي
 نسبت به گروه كنترل سالم و ديابتي بود محدوديت كالري

)001/0=P( . كنترل سالم و ديابتي نيز تفاوت همچنين بين گروه

سطوح سرمي گلوكز و . )P=001/0(داري وجود داشت معني
 ندرا نشان داد يدارمعني تفاوت پژوهش يهابين گروه نيز انسولين

)001/0=P(. انسولين و  داربيانگر كاهش معني ،يايج آزمون تعقيبنت
ود بديابتي  نترلكه گروه بنسبت  محدوديت كالريدر گروه گلوكز 

)001/0=P .( نيز  كنترل سالمو  كنترل ديابتيهمچنين بين گروه
  .)1 شماره ) (شكل5شماره جدول ( .داشتوجود  يدارمعني تفاوت
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 نتايج آزمون آنوا -4شماره جدول 
  مجموع مربعات ميانگين متوسط P Fمقدار 

 گلوكز 46/3390 23/1695 48/449 001/0

 انسولين 9/6 45/30 21/2 001/0

001/0 84/177 42/17 85/34 ATGL 

 5 نيپيليپر 39/9 69/4 25/20 001/0

 
  نتايج آزمون تعقيبي توكي -5شماره جدول 

P  گروه گروه تفاوت ميانگين معيار انحراف  

 محدوديت كالري 3/5 02/1 001/0
  5 نيپيليپر كنترل سالم

 (چگالي نسبي)
 كنترل ديابت 42/0 21/0 001/0

 كنترل ديابت محدوديت كالري 87/4 7/0 001/0

 محدوديت كالري 16/363 11 26/0
 گلوكز كنترل سالم

Mg/dl 
 كنترل ديابت 83/181 12 04/0

 كنترل ديابت محدوديت كالري 33/181 9 007/0

  محدوديت كالري  92/1  06/0  001/0
 ATGL  كنترل سالم

Pg/ml  001/0  02/0  65/0  كنترل ديابت  
  كنترل ديابت  محدوديت كالري  57/2  8/0  001/0
  محدوديت كالري  2/1  06/0  65/0

  انسولين  كنترل سالم
(uIU/mL)  

  كنترل ديابت  51/6  02/1  001/0
  كنترل ديابت  محدوديت كالري  98/5  81/0  001/0

  

  
  : محدوديت كالري.KRكنترل ديابتي و : Dc سالم، گروه: HC .مختلف هايگروه در ATGLو  PLIN5 تغييرات -1شماره شكل 

  )P ≥05/0 ( گروهي معنادار بين تفاوت*  
 

  بحث
 گلوكز و لينانسو سطوحكه  داد حاضر نشان پژوهش يجانت

 داريمعني هاي ديابتي كاهشدر موش محدوديت كالريبا  همراه
) 2011( Akbarو  ]1[) Mackenzie )2015با تحقيقات كه  ،يافت

محتواي  :جملهاز ،عوامل يشود كه برخيتصور مهمسو بود.  ]2[
 كوژنيمحتواي گل ناز،يمنوفسفات ك نيآدنوز تيفعال ،عضله ديپيل

 رندهيگ به يرساناميپ شيافزا كوژن،يسنتز گل شيعضله و افزا
سازي آزاد اهشدهنده گلوكز، كانتقال نيپروتئ انيب شيافزا ن،يانسول

سازي گلوكز خون به عضله و آزاد شيچرب آزاد، افزا دهايياس
نقش  ،برداشت گلوكز شيافزا نيعضله در ح بيدر ترك راتييتغ

بر شاخص مقاومت  كالريمحدوديت  ريسازوكار تأث ميدر تنظ يمهمّ 
ديگر نشان داده است  نتايج تحقيقات .]18[ داشته باشد نيبه انسول

پانكراس  Bهاي كردن حيوانات، تخريب سلولدر روند ديابتيكه 
موجب كاهش شديد انسولين و افزايش فعاليت  ،كننده انسولينترشح
HSL )Hormone-sensitive lipase (يند آگردد، كه اين فرمي

 همراه بوده استهاي كاهش انسوليني كاهش بافت چربي در مدلبا 
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يشرفت مقاومت به عامل پ ترينچاقي مهم كهتوجه به اينبا .]20[
د سبب بهبود در تواني ميد چربدرص اهش، كتولين اسانس

 انسولين شود كه از اهداف آغازين فرآيند درمان است به حساسيت
به  كالريمحدوديت توان نتيجه گرفت كه از تحقيق حاضر مي. ]19[

. مطالعات انجامدمي هاي ديابتيرتدر  نيكاهش مقاومت به انسول
به  تيباعث بهبود حساس كالريمحدوديت  داده است كهنشان 
 نيشود. ايم نيانسول بههاي مبتلا به مقاومت يدر آزمودن نيانسول

دهنده انتقال نيپروتئ انيمثبت ب ميكاهش وزن و تنظ يزماننكته به هم
همچنين در . ]22،21[ تنسبت داده شده اس يگلوكز به عضله اسكلت

در بين سه گروه تحقيق تفاوت  ATGLپژوهش حاضر مقادير 
 دارمعني افزايشبيانگر  تايج آزمون تعقيبيداري را نشان داد. نمعني

ATGL نسبت به گروه كنترل سالم و  كالريگروه محدوديت  در
 ،يدر عضله اسكلت ATGL كه مطالعات نشان دادند. ديابتي بود

از  را آزاد چرب دياس نيلكه اوّ است IMTG هيكننده تجزشروع
. در ]23[ كنديم ليتبد ديسريگليجدا و آن را به د ديسريگليتر
شود كه يم دهيد ديسريگليتجمع تر ATGL ميآنز ابيغ

 ي. حتاست چربي ونيداسيدر اكس ATGL يميدهنده نقش تنظنشان
ريد گليستري هيدر تجز ريدرگ يهاميآنز گريدو  HSL كهيزمان
 زيدروليد، هنشويبازدارنده مربوط به خود منع م لهيوسبه
 ني. ا]24[ شوديم دهيد هيپا ريدرصد مقاد 58 زانيبه م ديسريگليتر

 TGF-β1بر دخالت يمبن ميمستقريغ يپاسخ، شواهد
)Transforming growth factor beta 1 (ميدر تنظ 

 دينمايرا ارائه م ATGL ميآنز قيطراز ريدگليستري ونيداسياكس
در عضله حادث  يكوژنيگل هيتخل ،كالريمحدوديت . متعاقب ]25[
 ونيداسياستفاده از اكس يمواقع نيشود كه راهكار عضله در چنيم

خود و حفظ  كيانرژت يازهاين نيجهت تأم يعضلاندرون يچرب
 است يكوژنيگل ريتر ذخاعيسر يازسازگلوكز جهت ب شتريچه بهر

سطوح  يريگادعا منوط به اندازه نيا دييتأ ايوجود، رد ني. با ا]24[
 نينشدن امحقق ليدلو به است كالريمحدوديت  در دوره كوژنيگل

 اما ،ستين سريباره منيدر ا ينظر قطعاظهار ،حاضر قيمهم در تحق
با نرخ  ديسريگليگرفته، نرخ استفاده از ترانجام يانسان قاتيدر تحق
 نيتواند از ايكه م ]26[داشته است  يارتباط منف كوژنيگل يبازساز

 تينكته حائز اهم ني، ذكر افوق عوامل . در كناردينما تيعا حماادّ
 نياست. ا ميآن آنز تيو فعال انيب نتيجه ،ميآنز كياست كه عملكرد 

 (بعد از ورزش) يكاورير نيوجود دارد كه در ساعات آغاز لاحتما
 ATGL ميآنز تيفعال شيدر اثر افزا ريدگليستري ونيداسياكس زين

 انيتواند بيچگونه م TGF-β1 كهنيشده باشد. ا رييدستخوش تغ
ATGL حاضر قابل استناد  قياز طرح تحق ،دده رييدر عضله را تغ

و  يسلول سميدر متابول TGF-β1 نگيگناليس ريمس يو بررس ستين

در مطالعات  شود.يم شنهاديپ يبه محققان بعد ديپيل ونيداسياكس
 كالريمحدوديت  يدر ط زيپوليل زانيگزارش شده است كه م رياخ

براساس . است افزايش يافته ATGL تيفعالهمراه با افزايش 
شده در آزمايشگاه و ديگر تحقيقات موجود در آورياطلاعات جمع

توان مدلي جديد تدوين كرد كه چگونه ليپوليز در زمينه مياين
ها در سطوح قطرات چربي در ليپينوسيله پريهاي چربي بهسلول

شود. اين مدل در شرايط اي كنترل ميپاسخ به شرايط تغذيه
جايگزين كنترل فسفوريلاسيون ليپاز حساس به هورمون  ،مدتبلند

ليپازها سازي در ليپوليز بافت چربي به جاي فعال pKaگري با واسطه
كه اي پيچيده است. زمانيملاحظهطور قابلگردد. مدل اخير بهمي

طور حداقل به  PLIN5حيوانات در شرايط سيري قرار دارند،
هاي موجود در سطح گيري حفاظشده وجود دارد و شكلفسفوريله

صورتي است كه باعث ايجاد محدوديت در قطرات چربي به
شده هاي ذخيرهگليسرولآسيلدسترسي ليپازهاي سيتوسوليك به تري

افتد و احتمالاً گردد. ليپوليز در يك سرعت بسيار پايين اتفاق ميمي
ات ، ليپازي كه با بيشترين ظرفيت خود متصل به قطرATGLطريق از

حاضر  پژوهش يجانتاين برعلاوه .]13[ شودچربي است، كاتاليز مي
نسبت به  كالريگروه محدوديت  در PLIN5 دارمعني افزايشبيانگر 

كنترل سالم و ديابتي همچنين بين گروه گروه كنترل سالم و ديابتي بود. 
معني كه در گروه ديابتي بدين ؛وجود داشتداري نيز تفاوت معني

و   Shepherdدر كمترين سطح خود قرار داشت. PLIN5مقادير 
و  كالريمحدوديت دنبال به PLIN5 انيب شيافزا) 2013همكاران (

ي را گزارش نمودند و چرب ونيداسيو ارتباط با اكس زيپوليل كيتحر
در  PLIN5 كردن فلج اياز كار انداختن نشان دادند كه 

دهد و يرا كاهش م يچرب ونيداسيشدت اكسبه هيلاوّ يهاوبيوتيم
و  زيپوليل يبرا يرسد در به حركت درآوردن چربيبه نظر م

 دارداي كه بيان ميهنظري برخلاف .]27[ است ريدرگ ،سميمتابول

بافت  در PLIN5 بيان، كنندمي كمك چربي تجمع به هاپريليپين
 وزن اما بود، برخوردار بالايي سطح از كالري محدوديت گروه چرب

 به تواندمي وزن كاهش اين كه داشت را مقدار كمترين گروه اين
 كرد برداشت توانمي طريقاين از .دباش مرتبط ميتوكندري فراخواني

  مسير شدنلفعا ديگر سوي از و PLIN5 افزايش با كه
AMPK)AMP-activated protein kinase  (و  SIRT-1 

)Sirtuin 1( افزايش ميتوكندري بايوژنز ،يكالر محدوديت پي در 

 و يافته افزايش هاچربي اكسيداسيون تا است شده موجب و داشته
 انسولين به مقاومت ايجاد عامل يك كه چربي حدّ از بيش تجمع از

بافت احشايي  در چربي تجمع كه؛ چرايدنما جلوگيري ،است
. ]28[ شود دوم نوع ديابت و انسولين به مقاومت موجب تواندمي

 گليسريدتري تجمع ،اسكلتي عضله در 5ن پريليپي بالاي بيان درواقع



  ... ،هايانسولين رتو مقاومت به  ATGLو  PLIN5اثر محدوديت كالري بر 

 1شماره  | 26دوره  | 1401 |ارديبهشت  - فروردين |نامه فيض دوماه                                                                                    53

 در را 5ن پريليپي ميزان همكاران وHolmes  .ددهمي افزايش را

 مقاومت و متابوليك كنترل در را آن نقش تا دادند افزايش هاموش

 افزايش با همراه كه كردند مشاهده هاآن د.كنن بررسي انسولين به

 ش يافته استكاه انسولين به مقاومت اسكلتي، عضله در 5ن پريليپي
نشان دادند كه سطوح پريليپين عضله نعلي  برخي مطالعات نيز .]20[

داري همراه دنبال فعاليت بدني با افزايش معنيهاي صحرايي بهموش
هاي صحرايي و در موش ]25[و همكاران   Minnaardاند.بوده

Peters افزايش  ،]29[ و همكارانPLIN5  در عضله اسكلتي را
و  Kuramotoگزارش نمودند. انسان در اثر ورزش هوازي 

بيان نمودند كه هشت هفته تمرين تناوبي سبب افزايش نيز همكاران 
و ليپاز حساس به هورمون در بيماران مبتلا به  PLIN5دار معني

كه افزايش  نشان داده شده استهمچنين . ]30[ ديابت شده است
سازي در شرايط آزمايشگاهي موجب افزايش ذخيره PLIN5بيان 

TAG )Triacylglycerol (در مطالعه ]30[ شودپس از ورزش مي .
 افزايشبا  كالريمحدوديت هفته  8از  پسPLIN5  سطوح ،حاضر
و   Kuramotoتحقيقاتداري همراه بوده است كه با نتايج معني

 ارتباط دارد IMTGبا مقادير  د و احتمالاًباشراستا ميهمهمكاران 
پروتئين كيناز وابسته به با بايوژنز ميتوكندريايي، همراه واقعدر .]12[

 Calmodulin-dependent protein( كلسيم كالمودولين

kinase II( برداري از نسخهDNA دهد. ميتوكندري را افزايش مي
 PGC-1αگيرد. انجام مي  PGC-1αوسيله بيان ژنياين اثر به

هاي ميتوكندري و بيان ژنشود ميشده به فاكتور رونويسي متصل فعال
هاي ميتوكندري ميتوكندري و ژن DNAاند و كه در هسته واقع شدهرا 

در . ]19[ كندعضلات را تنظيم ميشده در هسته تارهاي كدگذاري

بررسي نشده  SIRT-1و   TGF-β1،PGC-1αمقدار  ،تحقيق حاضر
  د.آيشمار ميهاي تحقيق بهاست كه از محدوديت

  
  گيرينتيجه

 احتمالاً ككالري محدوديت حاضر، مطالعه نتايج اساسرب
 فراخواني با همسو كه شدهPLIN5  بيان افزايش موجب تواندمي

 تواندمي چربي قطرات به )PLIN5( آن اتصال و ميتوكندري
 چربي حدّ از بيش تجمع از ،داده افزايش را هاچربي اكسيداسيون

 و چربي بافت درATGL  بيان افزايش همچنين، د.نماي جلوگيري
 اين دهندهنشان تواندمي ككالري محدوديت گروه در وزن كاهش

 كه يافته افزايش چربي قطرات در فسفوريله پريليپين كه باشد امر

 كرده جلوگيري چربي تجمع از و شده هاچربي بيشتر ليپوليز موجب

به  تيحساس افزايشو  چربيمقادير  كاهش عثبا پايان درو  است
به  دنيتواند رسيطور بالقوه مبه كالريمحدوديت  .شودمي نيانسول

مطالعات  ؛كند سريو كارآمد م مؤثر يمدت زمان كيسلامت را در 
محدوديت  دهدنشان مي كه داردافراد سالم وجود  يبر رو ياديز

 عروقي -هاي قلبي باعث كاهش شانس ابتلا به بيماري كالري
هاي منظم در فعاليتكه است  يبرابر با افراد ايمشابه  شود كهمي

   .كنندورزشي شركت مي
  

  قدرداني و تشكر
 بدنيتربيت رشته دكتري مقطع نامهپايان از منتج مقاله اين

 تهران واحد آزاد دانشگاه در كه است ورزش فيزيولوژي گرايش
. است رسيده انجام به مالي حمايت بدون و تصويب به مركز
   .شودمي تشكر و تقدير دانشكده محترم اساتيد زحمات از وسيلهبدين
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