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Abstract: 
 
Background: There is ample evidence in the study of the association of inflammatory 
reactions with the pathogenesis and complications of diabetes, especially hyperlipidemia and 
atherosclerosis. This study aimed to the effect of high intensity interval training and caloric 
restriction on inflammatory factors and PLIN3 visceral adipose tissue in male diabetic rats. 
Materials and Methods: 32 diabetic male Wistar rats was randomly divided into three 
subgroups: HIIT, control and caloric restriction. In the caloric restriction group, 40% of the 
calorie intake was restricted and other groups received the standard food they needed freely. 
Relative protein expression of PLIN3 was performed using western blot technique and TNF-
α and IL-6 by ELISA. Data were analyzed by one-way ANOVA and Tukey's post hoc test. 
Result: There was a significant difference between the mean of PLIN3, IL-6 and TNF-α in 
the three groups (P=0.001). The results of post hoc test showed a significant increase in 
PLIN3 and a significant decrease in IL-6 and TNF-α in the caloric restriction group and 
intense intermittent exercise compared to the diabetic control group (P=0.001). 
Conclusion: HIIT and caloric restriction may increase lipid oxidation by increasing PLIN3 
expression. Considering the role of TNF-α and IL-6 in increasing insulin resistance and type 
2 diabetes, reducing these factors during the present study may be helpful in preventing these 
metabolic diseases. 
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  مقدمه

ي در كنترل نقش مهمّ) Adipose tissue(بافت آديپوز 
هاي طبيعي مكانيسم 2بيماري ديابت نوع در . هموستاز گلوكز بدن دارد

) Inflammatory factors( عوامل التهابيو شود مي مختلبدن 
 ضعف صليا علت ،گلوكزت مددراز يشافزا. ]1[ يابدافزايش مي

و  متابوليسمعروقي،  لاتختلاا همچنينو ني اكسيدانتيآ عفاد سيستم
   .]2[باشد مي ليپيدها فايلوپر
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اندوكريني، توانايي توليد و رهايش  وان يك ارگاننعبافت چربي به
 TNF-α )tumor necrosis factor عوامل مختلفي از جمله

alpha (و IL-6 )Interleukin 6 (نشان هابررسي .]3[ را دارا است 
 هايسايتوكاين سنتز القاي باعث استرس هايهورمونكه  اندداده
 از TNF-α نيز، التهاب جريان در. ]4[ دنشومي بدن در التهابيپيش

 مرگ القاي سببو گردد مي ترشح فعال هايمونوسيت و ماكروفاژها
با افزايش عوامل  .]5[ شودمي هدف هايسلول در شدهريزيبرنامه

مقادير ليپوليز بافت چرب احشايي مختل  ،ماران ديابتيالتهابي در بي
 با التهابي هايواكنش ارتباط درمورد زيادي شواهد. ]6[ شودمي

 هايغلظت. ]7[ است موجود ديابت از ناشي عوارض و پاتوژنز

 كنندهبينيشپي IL-6و  TNF-α مانند ،التهابي هايمولكول خوني

 و التهاب ميان ارتباط .]8[ هستند 2ع ون ديابت بيماريت پيشرف
و و ارتباط بين اختلال ليپوليز  سويك از ديابت از ناشي وميرمرگ

 عمده علل از يكي. ]9[ است شده گزارش ديگر سوي ازديابت 
 قند خوب كنترل وجود با حتي ديابت به مبتلا افراد در وميرمرگ
 نقش سيستميك التهاب. ]10[ است عروقي - قلبي بيماري خون،

ها، در آديپوسيت. ]9[دارد ديابت  از ناشي وميرمرگ در يثرمؤ
ذخيره ) Fat droplets( ريد، عموماً درون قطرات چربييگليستري

  خلاصه:
 اختلال خصوصهب ،ديابت از ناشي عوارض و پاتوژنز با التهابي هايواكنش ارتباط درمورد ،مطالعات در زيادي شواهد :سابقه و هدف

 عوامل بر كالريك محدوديت و بالا شدت با تناوبي تمرين بررسي اثر ،هدف از پژوهش حاضر. است موجود آترواسكلروز و خون چربي
   ديابتي بود. نر هايرت احشايي چرب بافت 3ليپينپري و التهابي
صورت تصادفي به سه گروه كنترل، تمرين تناوبي شديد و محدوديت كالريك ويستار ديابتي بهسر موش صحرايي نر  32 :هاو روشمواد 

 را خود موردنياز استاندارد غذاي ي ديگرهاگروه و شد محدود دريافتي كالري از درصد 40 يككالر محدوديت گروه. در تقسيم شدند

) PLIN3( 3. بيان نسبي پروتئين پريليپين پنج جلسه در هفته اعمال شدو  هفته هشتمدت تمرين تناوبي به. كردند دريافت آزادانه صورتبه
تحليل واريانس  ريآما نآزمو از هاستفاد با هاداده .روش الايزا مورد سنجش قرار گرفتبه IL-6و  TNF-α با تكنيك وسترن بلات و

  شد. آناليزتعقيبي توكي آزمون و طرفهيك

بيانگر  تايج آزمون تعقيبي. ن)P=001/0(پژوهش مشاهده شد گروه در سه  TNF-αو  PLIN3، IL-6  بين ميانگين يدارتفاوت معني :نتايج
گروه محدوديت كالريك و تمرين تناوبي شديد نسبت به گروه كنترل  در TNF-αو  IL-6دار و كاهش معني PLIN3 دارمعني افزايش

  . )P=001/0( ديابتي بود
 .هندد افزايش را هاچربي اكسيداسيون دنتوانميPLIN3  بيان با افزايش احتمالاً ككالري محدوديتتمرين تناوبي شديد و  گيري:نتيجه
 در است ممكن دو نوع و ديابت انسولين به افزايش مقاومت در IL-6 وTNF-α نقش به  توجه با پژوهش حاضر طي در عوامل اين كاهش

  باشد. سودمند هاي متابوليكيبيماري اين به ابتلا از جلوگيري
   IL-6، 3ليپينپريتناوبي شديد، محدوديت كالريك،  كليدي:واژگان
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هاي مختلف فسفوليپيدي حاوي پروتئينيه لا شوند كه توسط يكمي
در سطح قطره چربي ) Prilippines( ها. پريليپينشوداحاطه مي

را به استرهاي  (ليپازها)هاي ديگر دسترسي پروتئين ،بودهمستقر 
، . درواقع]6[ند نكمديريت مي قطراتچربي در درون هسته 

 هاي مهمّ ي در پروسههاي پوشاننده قطره چربي نقش مهمّ پروتئين
. ]7[ سازي و هموستاز انرژي سلول دارندمانند ذخيره ،سلولي
 ،هاي قطره چربيشده از پروتئينخانواده مشخص ترينمهم

ممكن است . ]8[ هستند PLIN5تا  PLIN1ها و از جمله پريليپين
هاي پريليپين در شرايط ورزش در افراد ديابتي، ارزيابي پروتئين

در مقاومت PLIN  هايپروتئينمورد نقش بالقوه هايي را درسرنخ
در بافت  PLIN3 ر،ياخ يهادر پژوهش .]11[ ه دهدئبه انسولين ارا
 شيبا افزا انسان يعضله اسكلت هيلاوّ يهادر كشت ،يعضله اسكلت

ه همراه بود ،يكيتيپوليل كيو تحر تيبه دنبال فعال يچرب ونيداسياكس
بافت  زيپوليل ميتنظو  PLIN3 يحال نقش احتمالنيبا ا. ]10[است 
 Covington. ]12[ است شده گرفته ناديده هاقسمت شتريدر ب يچرب
 حاد تمرين يك دنبال بهرا  PLIN3 بيان فزايشا) 2015( همكاران و
 نمودند گزارش چربي اكسيداسيون با ارتباط و ليپوليز تحريك و
 ليپوليز، محرك به پاسخ در صحرايي موش اسكلتي عضله در. ]13[

 PLIN3 افزايش با همراه) HSL( هورمون به حساس ليپاز افزايش
 در. ]14[ است شده مشاهده چربي قطره به متصل HSL افزايش و

 عنوانبه بدني فعاليت شدت ورزشي، علوم به مربوط هايپژوهش
 گرفته قرار توجه مورد ديابتي بيماران بر اثرگذار و مهم فاكتور يك

 HIIT تمرينات در كه شده داده نشان تحقيقات برخي درو  ]15[
 ميزان ورزش از پس و گرددمي مصرف بيشتري IMTG ميزان

 بالا شدت با تناوبي تمرينات. ]16[ گرددمي ذخيره IMTG بيشتري
 متوسط شدت با تداومي تمرين با مقايسه قابل فيزيولوژيكي بازسازي

 كه است اين بر اعتقاد. ]17[ است داده نشان سالم بزرگسالان در را
 ظرفيت و IMTG مصرف يزانم كنندهتعيين استقامتي تمرين شدت

. است مهم تمرين شدت تعيين ديابتي، بيماران در. است اكسيداتيو
 فعاليت ليپيدها، بر مطلوب تأثيرگذاري براي تمريني شدت حداقل
 سوي از البته كه است قلب ضربان حداكثر درصد 75 شدت با بدني
 جمله از PLIN3 كه ييجاآن از. ]18[ است شده رد محققان برخي

 نشان و است هاIMTG مصرف و سازيذخيره در مهم هايپروتئين
 انسولين به مقاومت با IMTG سازيذخيره و گردش عدم شده داده
 موجب استقامتي تمرين طرفي از و دارد ارتباط ديابت توسعه و

 تمرين شدت، شودمي IMTG سازيذخيره و مصرف سازيبهينه
 گذشته هايپژوهش در و ]19[ كندمي ايفا زمينه اين در را يمهمّ  نقش
 كارگيريهب همچنين، .]19[ دارد وجود تناقض مورداين در نيز

 كالري محدوديت ويژهبه درصد 25 از بيشتر ككالري محدوديت

 اين حال،اين با. ]20[ است وزن كاهش هايروش ديگر از متناوب
 اندكي بسيار مطالعات وجوداين با. ]14[ است معايبي داراي روش

 بر ورزشي تمرينات بدون يا با غذايي محدوديت ثيرتأ درمورد
) 2017( همكاران و  Liu.دارد وجود ها و عوامل التهابيپريليپين
 شاهد درصدي25 كالريك محدوديت متعاقب كه داشتند عنوان
 پير هايموش در wnt رسانيپيام سطوح ترميم و بتاكانتين افزايش

 كه داشتند اشاره) 2014( همكاران و Collins اما. ]21[ اندبوده
 فعاليت افزايش موجب تواندمي مدتطولاني غذايي محدوديت
 مثبت اثر به توجه با. ]22[ شود هاموش اسكلتي عضله در پروتئازي
 مولكولي و سلولي يندهايفرآ درككه  آيدمي نظر به بدني فعاليت
 محدوديت و بدني فعاليت از استفاده به بتواند ورزش از متأثر

 منجر آينده در عوارض بدون و هدفمند درمان يك عنوانبه كالريك
 تمرين هفته 8 ثيرأت بررسي ،حاضر تحقيق از هدف براينابن. شود

 چرب بافت 3ليپينپري  بر كالريك محدوديت و بالا شدت با تناوبي
  .بودديابتي  نر هايرت التهابي عوامل و احشايي

  
  هاروشمواد و 

پژوهش حاضر از نوع تجربي است كه به شيوه آزمايشگاهي 
ييد شد. تأ IR.IAU.CTB.REC.1400.017با كد اخلاق  وانجام 

يي نر نژاد ويستار بالغ با دامنه وش صحراسر م 32در اين تحقيق از 
 با سازگاريبراي د. هفته استفاده ش 8 گرم و سنّ 204±42ي وزن

 گراد،سانتي درجه 22±2ها در محيطي با دماي موش جديد محيط
كربنات يهاي پلساعت و در قفس 12:12روشنايي و تاريكي  چرخه
 غذايي رژيم هفته 10 مدتبه هارت هفته، 2 از پس دند.اري شنگهد

 دوزتك تزريق هفته، 10 اتمام از پس. كردند مصرف پرچرب
 PH 5/4 با سيتراتسديم بافر در شدهحل استرپتوزوتوسين

 براي. ]23[ شد انجام) IP( صفاقيدرون روشبه mg/kg  30مقداربه
 در كوچك جراحت ايجاد با تزريق از پس ساعت 72 ديابت، يدأيت

با دامنه  گلوكومتري نوار روي بر خون قطره يك حيوانات دم
 توسط و گرفت قرار mg/dl  8و حساسيت mg/dl 550-5،سنجش
 از بالاتر خون گلوكز سطوح و شد خوانده گلوكومتر دستگاه
mg/dl250 در  .]23[ شد گرفته نظر در شدنديابتي شاخص عنوانبه

 گروه 3به طور تصادفي شده بههاي صحرايي ديابتيادامه موش
و كنترل  )Cr( محدوديت كالريك، )HIITتمرين تناوبي شديد (

 تحت روزانه ككالري محدوديت گروه .شدند يم) تقسDC( ديابتي
رت،  11ترتيب در گروه تمرين تناوبي به. گرفت قرار غذايي مداخله

رت  10رت و در گروه كنترل ديابتي  11گروه محدوديت كالريك 
 قرار نظرتحت هفته دو كالري محدوديت گروه غذايقرار گرفت. 

 اين سپس د.شو مشخص قفس هر دريافتي غذاي ميانگين تا گرفت
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در . گرفت قرار كالري محدوديت معرض در هفته 8ت مدبه گروه
 محدود دريافتي كالري از درصد 40ن ميزابه كالري محدوديت گروه

 را خود نياز مورد غذاي درصد 100 ديگر هايگروه و ]21[ شد

  . كردند دريافت آزادانه صورتبه
   بالابا شدت تمرين تناوبي 

 و هفته در روز 5 براي هاي صحراييموشدر اين تحقيق 
 حيواني هوشمند الكترونيكي گردان نوار روي بر هفته 8 مدتبه

 High Intensity Intervalتناوبي ( پروتكل .كردند شركت

Training: HIIT( توسط شدهتعديل تمريني برنامه استفاده، مورد 
Sangstad وهله 10 اجراي شاملكه  بود) 2015( همكاران و 

 هايدوره با و VO2max درصد 85-90 شدت با ايدقيقه4 فعاليت
 ششم، هفته تا روندهپيش صورتبه كه بود ايدقيقه2 فعال استراحتي
 گردان نوار سرعت پاياني هفته دو و يافت افزايش گردان نوار سرعت
 در دقيقه بر متر 25 از گردان نوار سرعت اساس،اين بر. شد حفظ
 پاياني هفته دو و رسيد ششم هفته در دقيقه بر متر 31 به لاوّ  هفته
 سرعت از فعال استراحت هايدوره همچنين،. شد حفظ سرعت اين
 ششم هفته در دقيقه بر متر 16 سرعت به لاوّ هفته در دقيقه بر متر 11

  .]12[ شد حفظ سرعت اين پاياني هفته دو و رسيد
  ها روش آزمايشگاهي و بررسي بافت

ها با تزريق داخل صفاقي تركيبي موش در انتهاي تحقيق،
 هوش) بيmg/kg 5-3) و زايلازين (mg/kg 50- 30از كتامين (

 هدر ناحي با ايجاد برشو بافت چرب دور روده برداشته شد. شدند 
جانبي شكم، بافت چربي از نواحي احشايي بدن استخراج و پس از 

حاوي سرم منتقل و تا زمان  هشدپاكسازي از خون، به فالكون استريل
در اين  .گراد نگهداري شددرجه سانتي -70گيري در دماي اندازه

ها با الكتروفورز در ژل آكريلاميد حاوي سديم روش ابتدا پروتئين
باندهاي  ) تفكيك شدند. بعد از تفكيك،SDSسولفات (دودسيل 

ي لومينسانس سپس با روش كمّ ،پروتئيني بر روي غشا ترانسفر شده
استفاده از فيلم راديوگرافي به ظهور رسيدند. دانسيته باندها توسط  و

 حساسيت اين روش در حدّ  .گيري شداندازه Image Jافزار نرم
  . باشدليتر ميپيكوگرم بر ميلي

با حساسيت كمتر با كيت الايزا  IL-6 و TNF-α پلاسمايي سطوح
 مورد درصد 31/0ليتر و ضريب تغييرات يبر ميل ميكرويونيت 5از 

 Gen-Probe از كيت IL-6براي سنجش  .تگرف قرار ارزيابي

Inc., San Diego, CA, USA 67001007  وTNF-α  از كيت
Gen-Probe Inc., San Diego, CA, USA 67002015 

  استفاده شد.
  روش آماري

مون شاپيروويلك براي بررسي در تحقيق حاضر از آز
از آزمون تي زوجي بودن توزيع داده استفاده شد. همچنين طبيعي

وزن بدن و براي بررسي آزمون و پسپيشداخل گروهي براي مقايسه 
و آزمون  ANOVAاز آزمون متغيرها وزن بدن و ساير بين گروهي 

افزار استفاده شد. كليه عمليات آماري توسط نرم يتوك تعقيبي
SPSS  05/0ها در سطح داري آزمونسطح معنيدر و  21نسخه≤P 

  انجام گرفت.
  

  نتايج
 طوربه هارت بدن وزن كه داد نشان هاداده تحليل نتايج

يعني بعد از  در شروع تحقيق يافت. افزايش هاگروه همه در پيوسته
ميانگين وزني  بيني دارتفاوت معنيهفته رژيم غذايي چرب  10

تناوبي تمرين از بعد  هفته 8اما  .مورد مطالعه وجود نداشتي هاگروه
از نظر  يداريمعن تفاوتمطالعه گروه  سه نيب محدوديت كالريك و

نتايج آزمون  ).1 شماره (جدول )=03/0P( مشاهده شد ميانگين وزن
هاي گروه تمرين وزن رت آزموندر مرحله پسكه  تعقيبي نشان داد

) كمتر از =02/0P( ك) و گروه محدوديت كالري=03/0Pتناوبي (
اوبي و محدوديت ن. بين دو گروه تمرين تبودگروه كنترل ديابتي 

  ).=99/0Pاز نظر وزن وجود نداشت ( داريمعنيك تفاوت كالري

  
  وزن بدن مربوط به يهاداده -1جدول شماره 

  هاگروه

 آزمونآزمون تعقيبي در پس  بين گروهي Pمقدار  وزن بدن

  هامقايسه گروه  آزمونپس  آزمونپيش  آزمونپس  آزمونپيش
  

تفاوت 
  ميانگين

انحراف 
  استاندارد

  Pمقدار 

  21/302±05/5  23/203±15/6  تمرين تناوبي
99/0  03/0  

  03/0  2/0  2/52  كنترل ديابتي  تمرين تناوبي
  02/0  2/1  1/63  كنترل ديابتي  محدوديت كالريك  28/293±44/6  95/199±39/4  محدوديت كالريك

  99/0  1/1  2/9  محدوديت كالريك  تمرين تناوبي  76/354±21/5  27/206±78/5  كنترل ديابتي
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  هاي مربوط به متغيرهاي اصلي تحقيقداده -2شماره جدول 

 IL-6  هاگروه
 ليتر)(پيكوگرم بر ميلي

TNF-α  
  بين گروهي Pمقدار   )GDPH(نسبت به  Plipin3  ليتر)(پيكوگرم بر ميلي

IL-6  TNF-α  Plipin3  
  32/2±19/0  78/10±11/2  2/1120±5/85  تمرين تناوبي

  21/2±15/0  39/12±25/3  3/1165±7/93  محدوديت كالريك  001/0  001/0  001/0
  25/1±11/0  05/21±35/5  4/1432±5/112  كنترل ديابتي

  
در سه مقادير عوامل التهابي مقايسه در  ANOVAنتايج آزمون 

تفاوت  و كنترل ديابتيتمرين تناوبي، محدوديت كالريك  گروه
تايج آزمون ). ن=001/0P( گروه را نشان داددار بين سه ميانگين معني

گروه  دو در TNF-αو IL-6  دارمعني كاهشبيانگر  تعقيبي
 محدوديت كالريك و تمرين تناوبي نسبت به گروه كنترل ديابتي بود

)001/0P=.(  بين دو گروه تمرين تناوبي و محدوديت كالريك
 داريمعني) تفاوت =43/0P( TNF-α) و =IL-6  )99/0Pاز

  ).1 شماره نمودارو  2 شماره (جدول مشاهده نشد

 PLIN3پروتئين  مقايسه بيان در ANOVAنتايج آزمون همچنين 
 ابتيو كنترل دي، محدوديت كالريك تمرين تناوبي در سه گروه
تايج ن .)=001/0P( ان داددار بين سه ميانگين گروه را نشتفاوت معني

گروه  دو در PLIN3 دارمعني افزايشبيانگر  آزمون تعقيبي
 نسبت به گروه كنترل ديابتي بود و تمرين تناوبي محدوديت كالريك

)001/0P= بين دو گروه تمرين تناوبي و محدوديت كالريك .(
و  2 شماره (جدول )=99/0Pداري مشاهده نشد (تفاوت معني

  ).1 شماره نمودار
  

  

  
تناوبي شديد، : HIITهاي پژوهش در گروهIL-6  و PLIN3، TNF-αمقادير اثر تمرين تناوبي شديد و محدوديت كالريك بر -1شماره  نمودار

Cr : محدوديت كالريكDc .001/0( ديابت مقايسه با گروه كنترل درمعنادار  تفاوت #: كنترل ديابتي= P(   
  

  بحث
 شدت با تناوبي تمرين بررسي اثر ،هدف از پژوهش حاضر

 عوامل و احشايي چرب بافت 3ليپينپري بر كالريك محدوديت و بالا
حاضر نشان داد كه  نتايج تحقيقديابتي بود.  نر هايرت التهابي

در دو گروه تمرين تناوبي با شدت بالا و  IL-6و  TNF-αمقادير 
 نتيجه اين. داري كاهش يافته استطور معنيمحدوديت كالريك به

و همكاران   Dinari Ghozhdi.است سومطالعات هم برخي با
هر دو نوع تمرين هوازي و مقاومتي باعث كه گزارش كردند ) 2021(
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ها اعلام آن .]23[ شودهاي ديابتي ميدر موش TNF-αكاهش 
باعث بازدارندگي ليپوپروتئين ليپاز و تحريك  TNF-α كه كردند

اشباع در ها و نيز افزايش اسيدهاي چرب غيرليپوليز در آديپوسيت
 را انسولين عمل TNF-α كه ييجااز آن. ]23[شود جريان خون مي

 زدنآسيب با تواندمي كند،مي شده، بلوكهداده كشت هايسلول در
 بالا خون قند به انسان، عضلاني هايانسولين در سلول رسانيپيام به
 بهبود كه رسدمي نظر به .]23[ شود منجرانسولين  به مقاومت و

 درناشي از تمرين و محدوديت كالريك  انسولين به حساسيت

 بيش سنتز كردن مهار با است ممكن 2ع نو ديابت به مبتلا هايموش

 ارييبس ،ياز طرف. ]24[ شود تسهيل التهابيشپي هاييتوكيناس حدّ از
از  يناش يجسمان يبهبود آمادگكه اند كرده انياز پژوهشگران ب

بهبود سطح  يعامل اساس نيتمر ولوژيكيزياثرات ف
 گرييعوامل دكه رسد ينظر مبه ن،يهاست. بنابرانيتوكياپوسياد
در  توانديم ناشي از محدوديت كالريكجز كاهش وزن بدن به

مؤثر باشد كه  يورزش ناتيپس از تمر يالتهاب لكاهش عوام
 يورزش تيفعال يالتهابدض يژگيعوامل را به و نيپژوهشگران ا

 يالتهابهاي ضديژگياز و يبرخممكن است  .]24[ دهندينسبت م
 يشده از بافت چربديهاي تولنيتوكيسا ليبا تعد يورزش تيفعال

 ديموجب كاهش تول دتميطولان يورزش تيفعال ن،يابرباشد. علاوه
هاي نيتوكيسا ديكه توليحالدر ،شوديم كيهاي آتروژننيتوكيسا
 كه گفت توانمي رواين از. ]25[ دهديم شيرا افزا يكيآتروژنيآنت

 در تواندمي فعاليت زمانمدت جمله از تمريني برنامه هايويژگي
 هوازي تمرينات از كههنگامي. باشد ثرمؤ بسيارTNF-α  تغييرات
 هفته هشت از بالاتر بايستي تحقيق دوره زمانمدت شود، استفاده
 تواندمي فعاليت جلسه يك باشد، شديد فعاليت كه زماني و باشد
 از ديگر طرف از. ]23[ شود سايتوكين اين معنادار افزايش باعث
 عضلاني، تار نوع چه كه دارد وجود متفاوتي اطلاعات جايي كهآن

IL-6 كه رسدمي نظر به كند،مي را بيان  IL-6نوعي وسيلهبه تنها 
 فعال موردنظر فعاليت در كه شودمي بيان تارهاي عضلاني از
 تارهاي نوع اين فراخواني دارد احتمال بنابراين .]26[ شوندمي

. باشد شده انجام كمتر پژوهش، اين برنامه تمريني دنبالبه عضلاني
در پاسخ به  PLIN3 سطوحكه  داد نشان پژوهش يجانتهمچنين 

. يافت افزايشداري طور معنيبه تمرين تناوبي و محدوديت كالريك
Covington ) انيب شيافزا) 2015و همكاران PLIN3  دنبال بهرا

و ارتباط با  زيپوليل كي) و تحرنيوهله تمر كيحاد ( نيتمر كي
از كار انداختن ي گزارش نمودند و نشان دادند كه چرب ونيداسياكس

PLIN3 را  يچرب ونيداسيشدت اكسبه هيلاوّ يهاوبيوتيدر م
 يبرا يرسد در به حركت درآوردن چربينظر مدهد و بهيكاهش م

رسد تمرين نظر ميبههمچنين . ]27[ است ريدرگ سميو متابول زيپوليل

اثر تحريكي بر جبران سنتز و محدوديت كالريك تناوبي با شدت بالا 
عضله دارد. برخي مطالعات نيز نشان دادند كه  PLIN3پروتئين 
دنبال فعاليت هاي صحرايي بهعضله نعلي موش PLIN3سطوح 

و همكاران   Peters.]28[ اندداري همراه بودهبدني با افزايش معني
 را گزارش كردند. PLIN3) در عضله اسكلتي انسان افزايش 2012(

در طي تمرين تناوبي با شدت بالا منابع مورد كه دادند  ها نشانآن
استفاده براي اكسيداسيون چربي از سمت اسيدهاي چرب پلاسما 

با  يتناوب ناتيتمر .]29[ شودسوق داده مي IMTGبيشتر به سمت 
 يهارندهيگ كيتحر قيها و از طرنيكاتكولام شيبا افزا ،شدت بالا
 ونيلاسيو فسفر CAMPشدن و متعاقب آن فعال كيبتا آدرنرژ

و  ATGL تينوبه خود فعالكه به يسطح قطرات چرب يهانيپيليپر
HSL قرار  ريثأتتحت ،است زيپوليكننده در لميتنظ ميآنز كيكه  را

بافت  يهادر سلول TG زيدروليه كيباعث تحر ،]30،29[دهند يم
در  كيبتا آدرنرژ يهارندهيبودن گ شتريب ليدلشوند و بهيچرب م

 زيپوليل ،يپوست ريدر برابر بافت چرب ز يياحشا يمنطقه بافت چرب
از  ن،ي. شدت تمر]30[ دهنديم شيافزا ييرا در بافت چرب احشا

در افراد برخوردار است  يچرب ونيداسياكس ميتنظ يبرا هيلاوّ تياهم
 يپوشاننده قطرات چرب يهانيدر پاسخ پروتئ يثرؤتواند نقش ميو م

 زيپوليل زانيگزارش شده است كه م ريداشته باشد. در مطالعات اخ
ورزش با شدت  يآن در ط زانيورزش با شدت بالا برابر با م يدر ط

، 30 يها، در شدتATGL تيدر فعال يباشد و تفاوتيمتوسط م
اختلاف  نينشده است، بلكه ا دهيد VO2maxدرصد  90 و 60

از  يباشد كه قسمتيممربوط به كاهش گردش خون در بافت چرب 
افتد و كاهش در دسترس يچرب در درون بافت چرب به دام م دياس

 يچرب ونيداسياكس زانيتر بودن منييپا ليچرب، از دلا ديبودن اس
 شيبا شدت بالا افزا يتناوب ناتيبالا است و در تمر يهادر شدت

. ]19[ نشده است دهيد زين HSL نيپروتئ يدر محتوا ياقابل ملاحظه
شده در آزمايشگاه و ديگر تحقيقات آوريبر اساس اطلاعات جمع

توان مدلي جديد تدوين كرد كه چگونه زمينه ميموجود در اين
ها در سطوح قطرات ليپينوسيله پريهاي چربي بهليپوليز در سلول

شود. اين مدل در شرايط اي كنترل ميچربي در پاسخ به شرايط تغذيه
جايگزين كنترل فسفوريلاسيون ليپاز  ،بلندمدتمحدوديت كالريك 

در ليپوليز بافت چربي به  PKAگري حساس به هورمون با واسطه
زماني كه حيوانات درواقع . گرددسازي فعاليت ليپازها ميجاي فعال
شده طور حداقل فسفوريلهبه PLIN3سيري قرار دارند، در شرايط 

هاي موجود در سطح قطرات چربي اظگيري حفوجود دارد و شكل
صورتي است كه باعث ايجاد محدوديت در دسترسي ليپازهاي به

گردد. ليپوليز شده ميهاي ذخيرهگليسرولآسيلسيتوسوليك به تري
افتد و احتمالاً از طريق در يك سرعت بسيار پايين اتفاق مي
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ATGL متصل ، ليپازي كه با بيشترين ظرفيت خود به قطرات چربي
هاي آبشاري ها واكنششود. زماني كه كاتكولاميناست، كاتاليز مي
كنند، ليپاز حساس آدرنرژيك را فعال مي - هاي بتاهسيگنالينگ گيرند

از سيتوپلاسم به سطوح  PKAشده توسط به هورمون فسفوريله
كه منابع چربي به كنند، جاييقطرات چربي دسترسي پيدا مي

PLIN3 شده توسط فسفوريلهPKA شود. اين ليپاز قوي متصل مي
منظور گليسرول بهآسيلگليسرول و ديآسيلبه سوبستراهاي تري

 كنددسترسي پيدا مي ATGLسرعت بخشيدن به ليپوليز با همكاري 
بررسي نشده است  PKAو  ATGLدر تحقيق حاضر مقدار  .]31[

  رود.هاي تحقيق به شمار ميو از محدوديت
  

  گيرينتيجه
 در كنندهكمك نقش، IL-6 وTNF-α  كهاين به توجه با

 دارند، دو نوع ديابت و انسولين به مقاومت متابوليك، هايسندرم
 هايبيماري اين به ابتلا از جلوگيري در عوامل اين است ممكن

 محدوديتهمچنين تمرين تناوبي شديد و  .دنباش سودمند متابوليكي

 با همسو كه شده 3نپريليپي بيان موجب تواندمي احتمالاً ككالري

 تواندمي چربي قطرات به هاآن اتصال و ميتوكندري فراخواني
 چربي حدّ از بيش تجمع از ،داده افزايش را هاچربي اكسيداسيون

ه تمرين تناوبي شديد گرو در وزن كاهش همچنين، د.نماي جلوگيري
 پريليپين كه باشد امر اين دهندهنشان تواندمي ككالري محدوديت و

 بيشتر ليپوليز موجب كه يافته افزايش چربي قطرات در فسفوريله

 با پايان درو  است كرده جلوگيري چربي تجمع از و شده هاچربي

 ه درو توسع يعضله اسكلت يهايسازگار چربيمقادير  كاهش
   ند.كيم جاديرا ا نيبه انسول تيحساس

  
  تشكر و قدرداني

 بدني تربيت رشته دكتري مقطع نامهپايان از منتج مقاله اين
 تهران واحد آزاد دانشگاه در كه باشدمي ورزش فيزيولوژي گرايش
  (كد پايان تصويب به مركز

 مالي حمايت بدون و )101481580221270140016229211
 دانشكده محترم اساتيد زحمات از وسيلهبدين. است رسيده انجام به

  .شودمي تشكر و تقدير
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