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 خلاصه

فعالیت بدنی برر   از طرفی. دارداختلال متابولیسم چربی در ایجاد دیابت و مقاومت به انسولین در عضلات اسکلتی نقش : مقدمه

هرای   تنظیم لیپرولیز سرلول   مهم درهای  از پروتئین Lipid storage droplet protein 5 .است تاثیرگذار لیپولیز درون عضلانی

 نیگلوکز و انسول ی، سطوح سرمLSDP5 نیپروتئ انیبر ب ینیسه شدت متفاوت تمر سهیمقاهدف از این مطالعه  .عضلانی است

 .ی استابتید یها رت

گروه تمرین ) سه گروه تمرینیشامل مساوی گروه  صورت تصادفی به چهار  سر رت نر نژاد ویستار به 23تعداد :  ها مواد و روش 

پس از دیابتی کرردن  . تقسیم شدند و یک گروه کنترل (بالاو گروه با تمرین تداومی با شدت  ، شدت متوسطکم شدتاستقامتی 

کنتررل  گروه . استرپتوزوسین، تمرین استقامتی به مدت هشت هفته، سه جلسه در هفته اعمال شد درون صفاقی تزریق باها رت

 توسرط دار بودن تفاوت بین متغیرها  معنی. انجام شد Western blotبا تکنیک  LSDP5بیان نسبی . ای دریافت نکردند مداخله

 .شدتعیین طرفه و آزمون تعقیبی توکی  آزمون آماری تحلیل واریانس یک

بین دو گروه کنترل دیرابتی  تفاوت (. p=02/0) مشاهده شد  LSDP5داری بین چهار گروه در متغیرهای  اختلاف معنی: ها یافته

کم شدت و  نیدر گروه تمر LSDP5 زانیدر م یدار یاما تفاوت معن (p=019/0)بود دار معنیو گروه دیابتی تمرین با شدت بالا 

 (.p=64/0 و  p=46/0به ترتیب )شدت متوسط نسبت به گروه کنترل وجود نداشت 

هرای   در نمونره  LSDP5 پروتئین تمرینات استقامتی با شدت بالا بر افزایش بیان یرتأثه توان ب یبا توجه به نتایج م :گیری نتیجه

 .دیابتی اشاره کرد

 ، تمرین استقامتیLSDP5دیابت، پروتئین : کلیدی هایهواژ
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 قدمهم

 ریرز اسرت   های غردد درون  یماریبترین  یعشادیابت یکی از 

با تغییر سبک زندگی و عادات غذایی در  جهران بیمراری    .[1]

نگرر   آینرده هرای   گرزار  . دیابت همچنان رو به افرزایش اسرت  

 230در حردود   3034 شیوع دیابت در سرال  بینی کننده پیش

در ایرران  میزان شریوع دیابرت   . [1] میلیون نفر در جهان است

 .[3] است که البته رو به افزایش است% 4/4حدود  نیز

غیر چرب مانند عضرله اسرکلتی،    یها بافت تجمع چربی در

پیدهای اضرافی  ل .[2] دارددیابت نقش مهمی در علت شناسی 

چربری  قطررات   درون( TGs) هرا  گلیسرید عمدتاً به عنوان تری

(Lipid droplets  ) گردند یمذخیره .LD فرراد عرادی  در ا ها 

امرا در افرراد    گردنرد  صورت متعرادل ذخیرره و مصررف مری      به

و در تحقیقرات ارتبرا     [6] دیابتی ایرن تعرادل وجرود نردارد    

هرای متابولیرک از جملره     یمراری ببرا   LDاز حرد   ذخیره بیش 

افرزایش  کره   گردیدهمشخص . [4]شده است  دیابت نشان داده

 کسررریتیولیپوت برررادر عضرررلات اسرررکلتی  IMTGغلظرررت 

(lipotoxicity)  ا  داردبررمقاومررت انسررولین ارت افررزایش و 

ی دهایریسر یگلیترر   مصررف شده   در مقابل نشان داده .]1،3[

 موجرررب (Intramuscular triglyceride) درون عضرررلانی

 اکسیداسریون . ]6–3[ شرود  یلین مر انسرو بیشتر به حساسیت 

 ماننرردهررای اسررید چرررب  از تجمررع متابولیررت IMTG بیشررتر

که ( DAG)گلیسرول  اسیل دیکوآ زنجیره بلند، سرامید،  اسیل

 کند جلوگیری می شوند، یانسولین مبه کاهش حساسیت  عثبا

]4،4[.  

PAT تنظریم  بررای  مهرم   های پروتئین ها از جمله ینپروتئ

 از یعضرو  LSDP5 .[4] هستند LDSمیزان مصرف و ذخیره 

 بره  فعرال  مترابولیکی  بافرت  که در است PLINs های پروتئین

میرزان  LSDP5 رسرد   می نظر و به [8, 7] شود یم یافت وفور

 ماننرد عضرله اسرکلتی را    اکسریداتیو  یها بافت در LD لیپولیز

  LSDP5امرروز،  به محققان بیان کردند تا .[9] کند می نظیمت

 و ذخیره با مستقیم طور به که است PLINs خانواده عضو تنها

تحقیقات . [10] است مرتبط چربی اکسیداسیون و LD مصرف

 اسرت تأثیرگذار  LD اندازه بر LSDP5نشان داده میزان بیان 

محتروای   ایشبه عنوان مثال پژوهشی نشان داده است افز. [9]

IMTG  بیران   همراه با افرزایش LSDP5هرای  رت عضرله  در

برخری  . [9] افزایش مقاومت به انسولین ارتبرا  دارد  دیابتی با

به عنوان مثرال گرزار    اند  ندادهتحقیقات این ارتبا  را نشان 

 جرذب  کراهش  موجب مو  در LSDP5حذف  که است شده 

 .[11] گردد یم انسولین توسط گلوکز

برره عنرروان منررابع سرروخت در طرری ورز    IMTGاخیررراً 

حساسیت بره  اعتقاد بر این است تمرین . [13] اند شناخته شده

کاهش محتروای چربری درون عضرلانی    همراه به  هب راانسولین 

 .[12] بخشد یمبهبود عضلات اسکلتی 

 IMTGکننده میزان مصرف  تعیینتمرین استقامتی شدت  

شده در  نشان داده .]7[ استظرفیت اکسیداتیو  کننده تعیینو 

شود  بیشتری مصرف می IMTGتمرینات تناوبی شدید، میزان 

 .[16] گردد ذخیره می IMTGو پس از ورز  میزان بیشتری 

 High)تنراوبی شردید    تمررین شده  در   همچنین نشان داده

(Intensity Training HIT  با نسبت به تمرینات استقامتی

ر انسرولین در  موجب بهبرود و سرازگاری بیشرت    شدت متوسط

در بیمراران  از طرفری،   .[14, 14] گرردد  عضلات اسرکلتی مری  

امکران ابرتلا بره     ،وزن اضرافه  ،دیابتی با توجه به تجمرع چربری  

و هرررای قلبررری عروقررری    بیمررراری ،سرررندروم متابولیرررک 

تعیین شردت تمررین    ،(Atherosclerosis) آتروواسکلروزیس

برای  ه است که حداقل شدت تمرینیگردید  گزار . است مهم

 %74تأثیرگذاری مطلوب بر لیپیدها، فعالیرت بردنی برا شردت     

برخی محققان  از سوی که البته ]8 [حداکثر ضربان قلب است

حقیقات مربو  به دیابرت نیرز   در برخی از ت ]9 [شده استرد 

طرور دقیرق    استفاده یا ذکر نشده و یرا بره   شدت تمرینات مورد

 سه ،حاضر پژوهشدر اساس  بر این. ]10[ مشخص نشده است

( برالا  شدت و شدت، شدت متوسط کم) تمرینی متفاوت شدت

 انسرولین  گلروکز،  سررمی  سرطوح ،  LSDP5 پرروتئین  بیان بر

 .بررسی شده است دیابتی هایرت

 

  ها مواد و روش

 340± 60وزنی میانگیننر نژاد ویستار با  سر رت 23تعداد 

تهیه و ( پاستور)ز تحقیقات تهران در سن هشت هفتگی از مرک

 13: 13گراد در شرایط  درجه سانتی 33±  2در شرایط دمایی 

و  رتساعت تاریکی و روشنایی نگهداری و با غذای مخصرو   

حیوانرات   برا  رفترار  و نحروه  قرروانین  کلیرره . آب تغذیه شردند 
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 اسرراس بررر (حیرروان بیهوشرری و کشررتن تمرررین، آشناسررازی،)

(Association for Assessment and Accreditation 

Laboratory Animal Care International   )کرد  تحت و 

 پ م/330/96شرماره  دانشرگاه شرهرکرد    پرررژوهش  اخلاق در

 44، استرپتوزوسین رتبرای دیابتی کردن هر . گردیدرعایررت 

گلروکز  . تزریق شد قیگرم بر کیلوگرم وزن بدن از راه صفا میلی

غذایی هر حیوان قبل از تزریق  ساعت بی 13خون ناشتا پس از 

هفتره   4و  2، 1 به ترتیب در فاصله زمانی استرپتوزوسین و نیز

گیرری از طریرق بریردن     پس از تزریق استرپتوزوسین با خرون 

هرایی کره    رتگیری شرد و   وسیله گلوکومتر اندازه  نوک دم، به

عنروان   بره  نرد گرم بر دسی لیتر بود میلی 200دارای قند خون 

  .ندبتی در نظر گرفته شددیا

، دیرابتی  کنتررل   هرای گرروه  بره صورت تصادفی  به رت ها 

 گرروه تمررین شردت برالا     کم شدت، شردت متوسرط و  تمرین 

هفتره   8 مردت  بره  تجربری  هرای گرروه  در هارت. دتقسیم شدن

 تثبیرت  و برار  اضافه آشنایی، مرحله 2 به تمرین. کردند تمرین

 هرا ه مدت یک هفته رتب آشنایی مرحله در. شد تقسیم شدت

 برر  دقیقره  در متر 10 سرعت با دقیقه 14-10 روز به مدت هر

 بره  هرا رت تثبیرت،  مرحله در. [17] رفتندمی راه تردمیل روی

 20 مردت  بره  گروه هر برای شده تعیین شدت با هفته 8 مدت

 4 فعالیرت،  زمران  مجمروع  از. دویدنرد مری  تردمیل روی دقیقه

 در هرا رت کرردن  سررد  برای قیقهد 4 و کردن گرم برای دقیقه

دویدن در گروه تمرین کرم شردت    سرعت. بود شده گرفته نظر

در گرروه برا    ،(Vo2max %40-40)مترر برر دقیقره     4-8معادل 

 %44- 70) قررهیمتررر بررر دق 16-14شرردت متوسررط معررادل  

Vo2max) مترر برر    33-34گروه تمرینی برا شردت برالا    ، در

 کنتررل دیرابتی   هوبرود و گرر  ( Vo2max %80معرادل  )دقیقه 

  .[18] نکرد دریافت مدت این در ای مداخله

ها به مدت  تمامی گروه هایرتهفته تمرین،  8پس از دوره 

 13ساعت پس از اتمرام آخررین جلسره تمررین و پرس از       68

و خرونگیری مسرتقیماً از    اتر بیهرو  شردند  ساعت ناشتایی با 

ی اتریلن  هرای حراو   در لوله به عمل آمد و خون سریعاً رتقلب 

شرد و بررای جرداکردن     یختره ر دی آمین تترا اسرتیک اسرید  

درجره   6دقیقه در دمرای   14ها به مدت  پلاسمای خون، نمونه

دور در دقیقره سرانتریفیوو و در    2000گراد برا سررعت   سانتی

 سطوح گلوکز بره . گراد نگهداری شدنددرجه سانتی -30دمای 

 دم، نروک  یدنبر ساخت کشور آلمان از طریق گلوکومتر وسیله

سطوح پلاسمایی انسولین با کیت الایرزا ویرژه    .شد گیری اندازه

میکرویونیرت برر    4با حساسیت کمتر از  (بیوسپس، چین) رت

 .گیری شد اندازه% 24/0لیتر و ضریب تغییرات میلی

سراعت پرس از آخررین     68 ،هفتره  13پس از دوره تمرین 

جهررت اسررتخراو و در نیتررروون مررایع  عضررله نعلرری ،تمرررین

کروبی   هاون  با رو  سپس. های بعدی نگهداری شد یریگ اندازه

لیرز و   RIPAدر بافر  4به  1در نیتروون مایع پودر و به نسبت 

 6دقیقره در دمرای    20به مدت گردید و طور کامل هموون   به

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

شرد  سوپرناتانت برداشته . ددور در دقیقه سانتریفیوو ش 1600

و برا اسرتفاده از    Bradfordو غلظت پروتئینی محلول با رو  

BSA ((Bovin serum albumin عنوان استاندارد تعیین   به

مقردار   .بعدی نگهداری شد مراحلدرجه برای  -80و در دمای 

برلات   طبق دستورالعمل رو  وسترن LSDP5 بافتی پروتئین

 مقرادیر ایرن رو  آزمایشرگاهی   نجرام  بررای ا  .گیری شد اندازه

 PAGE-SDSمساوی از پروتئین توسط ول پلی آکربل آمیرد  

ول  های ینپروتئ بعد از مرحله الکتروفورز،. جداسازی شد% 13

مدت یک ساعت و نیم  منتقل شده و کاغذ به PVDFبه کاغذ 

سرپس کاغرذ یرک شرب در      .گرفرت  در محلول بلاکینگ قررار 

 anti-Perilipin (C-terminus) guinea) برادی اولیره   آنتی

pig polyclonal, serum  شرررکتProgen 6در  المرران 

برار برا محلرول     2در روز دوم  گراد قرار داده شد و درجه سانتی

TBST کاغذ به مدت یک ساعت و نیم برا   شستشو داده شد و

ها برا کیرت   بعد از این مرحله بلات. شد بادی ثانویه انکوبه آنتی

ECL دسررتگاه اسررکنر  ا اسررتفاده از برر پوشررانده وLI-COR 

 .مشخص شدندساخت امریکا 

 آزمررون از اسررتفاده بررا هررا، ابترردا آوری داده پررس از جمررع

سپس . شد بررسی ها داده توزیعنحوه  اسمیرنوف -کولموگروف

 ریرانس او تحلیرل  آزمرون  ها، داده توزیع بودن نرمال به توجه با

 تمررین  کنتررل، ) ها گروه بین تفاوت بررسی منظور به طرفه یک

 در (برالا  شدت هوازی تمرینشدت متوسط و  ،شدتکم هوازی

 داری معنری  صرورت در . به کار بررده شرد   مورد نظر متغیرهای

 در هرا  آزمرودنی  تعرداد  کره  ایرن  بره  توجه با گروهی بین تفاوت
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. شرد  اسرتفاده  تروکی  تعقیبری  آزمرون  برود از  یکسران  ها گروه

 و 31نسرخه   SPSS افزار نرم از استفاده با ها داده وتحلیل تجزیه

 .گرفت انجام  ≥04/0α سطح در

 

 ها یافته

تمررین   یدیابت ،های کنترل دیابتی در گروه هارتوزن بدن 

شردت برالا در طرول پرژوهش      شردت متوسرط و   ،با شدت کم

 (.1 جدول( )p=46/0) داری نداشتتفاوت معنی

 

 تمرینی و کنترلهای های صحرایی گروهموش هیپا یها یژگیو -1جدول 
 

 مقادیر

 گروه کنترل دیابتی

میانگین  ±انحراف معیار 

(4=n) 

گروه دیابتی تمرین 

 استقامتی کم شدت

 نیانگمی ± اریانحراف مع

(4=n) 

گروه دیابتی تمرین 

 یا شدت متوسطاستقامتی 

 نیانگمی ± اریانحراف مع

(4=n) 

گروه دیابتی تمرین استقامتی 

 با شدت بالا

 نیانگمی ± رایانحراف مع

(4=n) 

p 

وزن پیش از مداخلات 

 (گرم)
39/11 ± 33/14  3 / 4 ± 6 / 11 1 / 31  ± 43/13  13/14 ± 13/ 31 44/3 

 مداخلات پیش از  گلوکز

 (لیتر دسی در گرم میلی)
93/ 4  ±6/491 14/ 3 ± 66/466 9 / 4 ± 66/4 1 94/ 4 ± 64/443 66/3 

 

تفراوت   دهنرده نشان طرفهکی واریانس تحلیل آزمون نتایج

 گلوکز ،LSDP5 (02/0=p) های شاخص در  دار معنی

(001/0=p) انسولین  و(001/0=p) (. 3جدول ) بود 

 

 های تمرینی و کنترلهای صحرایی گروهدر موش سطوح سرمی انسولین و گلوکز و LSDP5 پروتئین تحلیل واریانس یک راهه -2 جدول

 

 هاگروه
تمرین استقامتی با 

 شدت بالا

تقامتی کم تمرین اس

 شدت

تمرین استقامتی شدت 

 متوسط
 ANOVA کنترل دیابتی

 داریمعنی F نیانگمی ± اریانحراف مع نیانگمی ± اریانحراف مع نیانگمی ± اریانحراف مع نیانگمی ± اریانحراف مع متغیرها

LSDP5 
 (اختیاری)

44/1 49 ± 61/1 34 93/ 96  ±   /4 3   4 4 ± 33/49 6  1/ 431 ± 46/9433 44/4 39/3* 

 میلی)گلوکز  

 (لیتر دسی در گرم
9/ 4 ± 6/491 14/ 3 ± 66/466 33/144 ±  4 /9 9 94/ 4 ± 64/443 43 /14 331/3* 

نانو )انسولین 

 (گرم بر میلی لیتر
31/3 ± 1 /3 39/3 ± 11/3 39/3 ± 14/3 39/3 ± 13/3 94/ 11 331/3* 

 ≥34/3pداری در سطح      معنی
 

 برا  اسرتقامتی  نداد تمرری  نشان آزمون تعقیبی توکی نتایج

 .(p=019/0) دارد LSDP5 بیان داری بر معنی تأثیر بالا شدت

  کم شردت، و شردت متوسرط برا     تمرینی هایگروه مقایسه در

و شردت   (p=46/0)استقامتی کم شدت  تمرین ،کنترل دیابتی

 شراخص  ایرن  دار بیران  معنری  افزایش باعث (p=64/0) متوسط

 (.1 نمودار) است  نشده
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با  یاستقامت نیبا تمر یابتیگروه د DMکم شدت،  یاستقامت نیبا تمر یابتیگروه د: DL،یابتیگروه کنترل د: D)نعلی عضله در LSDP5 نسبی اثر مداخله تمرین بر بیان  -1 نمودار

  ≥50/5pداری در سطح   معنی * (با شدت بالا یاستقامت نیبا تمر یابتیگروه د: DHشدت متوسط، 

 

 قیبی تروکی مربرو  بره شراخص گلروکز و     تحلیل تع نتایج 

 

 .(2جدول )است  شده  داده 2انسولین در جدول  

 های تمرینی و کنترلهای صحرایی گروهسطوح سرمی انسولین و گلوکز در موش ،LSDP5 نتایج تحلیل تعقیبی توکی بر میزان بیان پروتئین  -3جدول 
 

 LSDP5 گلوکز انسولین 

 معنی داری تفاوت میانگین معنی داری یانگینمتفاوت  داریمعنی تفاوت میانگین گروه گروه

دیابت و تمرین استقامتی 

 با شدت زیاد

 کنترل دیابتی

 دیابت و تمرین استقامتی با شدت متوسط

 دیابت و تمرین استقاتی با شدت کم

9439 

1491 

 116 

313/3* 

913/3 

  3/3 

311 /3 

3 1 /3 

341 /3 

333/3* 

634/3 

311/3* 

 4/ 96 

91/14 

43/144 

331/3* 

331/3 

346/3* 

دیابت و تمرین استقامتی 

 با شدت متوسط

 کنترل دیابتی

 دیابت و تمرین استقاتی با شدت کم

1661 

944 

443/3 

343/3 

3433/3 

3933/3 

314/3* 

 13/3 

6 / 44 

41/119 

333/3* 

3 3/3* 

دیابت و تمرین استقامتی 

 کمبا شدت 
 3/   3 643/3 1911 رل دیابتیکنت

 

334/3* 

 

44/14 

 

33 /3* 

 

 ≥34/3pداری در سطح  معنی*

 
 

 بحث

با شدت برالا  دهنده تأثیر تمرین نتایج پژوهش حاضر نشان 

نسربت بره گرروه کنتررل      LSDP5دار بیران   افزایش معنری بر 

بره دلیرل    استرپتوزوسرین دیابرت ناشری از   . بوده اسرت دیابتی 

و کاهش سطوح انسولین، موجب آتروفی  افزایش سطوح گلوکز

سنتز پروتئین  آتروفی عضلانی موجب کاهشو  ،[19]عضلانی 

بره   .[30]گردد میعضله اسکلتی در و افزایش تجزیه پروتئین 

اثرر تحریکری برر    رسد تمرین استقامتی با شردت برالا،    نظر می

برخرری . [31] داردعضررله  LSDP5سررنتز پررروتئین جبررران 

در فیبرهای عضرلانی عضرله    LSDP5فزایش بیانگر امطالعات 

و  Roms هرا رتدر  .[19] به دنبال ورز  هسرتند  هارت نعلی

و همکاران  Amati عضلات اسکلتی انساندر و  [33]همکاران 

را  LSDP5 افررزایش بیرران، [32]و همکرراران  Peters و [17]

و همکراران،   Romsدر مطالعره  . گرزار  کردنرد  بعد از ورز  

 20میتوکنردری پرس از    LSDP5یش محتروای  همراه با افرزا 

بره  بیشرتری  چرب  اسیدهایورود  با شدت بالا، دقیقه انقباض

نیرز  و همکاران  Mason. [33] داخل میتوکندری مشاهده شد

را  میتوکندری عضلات پهن جرانبی انسران   در LSDP5 تجمع

 Shaw .[36] مشاهده کردند بالادقیقه تمرین با شدت  40در 

 %74)با شدت برالا   ماه تمرین استقامتی 4طی در همکاران،  و

بیمراران   در LSDP5بیران  افزایش ، (مصرفی اکسیژن حداکثر

هایی که از مکانیسم. [34] را نشان دادند 3مبتلا به دیابت نوع 

تمرین استقامتی با شدت بالا موجرب افرزایش بیران پرروتئین     

LSDP5 شود، فعالیرت بیشرتر مسریر  پرروتئین کینراز      میA 

(protein kinase A )   است که به نوبه خود منجر بره افرزایش

( HSL)حساس به هورمون  و افزایش بیان لیپاز LSDP5بیان 
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 LSDP5برا افرزایش    رسد یمهمچنین به نظر . [16] گردد می

بره   (Fatty acid)اسرید چررب   پاسخ بره افرزایش تحویرل    در 

افزایش یافتره  لیپوتوکسیسیتی ، محافظت در برابر میتوکندری

اسیدهای چرب را به سرمت ذخیرره    LSDP5زیرا  [34] است

 کنرد  ها هدایت نموده و از تجمرع انهرا جلروگیری مری     LDدر 

[16].  osma  بیران  افرزایش  و همکاران نشان دادندLSDP5 

همرراه برا    IMTGسرازی   افرزایش ذخیرره  موجب ممکن است 

برخرری  .[37] شررود کرراهش لیپوتوکسیسرریتی پررس از ورز   

در در عضرله اسرکلتی    LSDP5ردند افرزایش  تحقیقات بیان ک

میتوکنردری  به سرمت   FA به انتقالپاسخ به فعالیت ورزشی، 

و  FAکند و در نتیجه موجب تسهیل اکسیداسریون   یمکمک 

 .[37] شود می گلوکزکاهش 

و شرردت  شرردت کرم  اسررتقامتی در مطالعره حاضررر تمررین  

 افرزایش  ایرن  امرا  شرد  LSDP5 بیران  افزایش متوسط موجب

نیز در تمرین اسرتقامتی  همکاران و  DeBock  .نبود دار معنی

 LSDP5داری را در میرزان  افزایش معنی Vo2maxدرصد  40با 

، این احتمال کمبا شدت  فعالیت استقامتی در. مشاهده نکردند

نروع یرک    تارهای عضلانیوجود دارد که تنها بخش کوچکی از 

ترری  کم IMTGو درنتیجره   [38] ه باشرند به کار گرفته شرد 

دار  ، بره همرین دلیرل عردم افرزایش معنری      مصرف شده باشرد 

LSDP5    شرود  در تمرینات استقامتی با شدت کرم مشراهده. 

Loon   میرزان  و همکراران نشران دادنررد IMTG  40در طررول 

تغییرر  هفته  4با شدت متوسط پس از استقامتی دقیقه فعالیت 

 ای، در ورزشکاران حرفره همچنین  .[39]داری پیدا نکرد  معنی

تغییری در میزان ذخرایر  ساعت ورز  با شدت متوسط  2تا  3

IMTG طور که اشاره شد عردم تغییرر   همان. [20] ایجاد نکرد

در ارتبرا    LSDP5با عدم تغییرر در بیران    IMTGدر تجزیه 

 برررا و همکررراران Shepherd در همین راستا .[21, 31] است

 متنراوبی شردید،  یسه دو شیوه تمرین اسرتقامتی و تمررین   امق

و تجزیره  منجر به تجمع  تناوبی شدید نشان دادند که تمرینات

نسربت  . گرردد  نسبت به تمرینات استقامتی می IMTG شتریب

در طری تمررین   به تمرینات با شدت پایین و شردت متوسرط،   

مرورد اسرتفاده بررای کسیداسریون     بع امنر  تناوبی با شدت بالا

ر برره سررمت چربرری از سررمت اسرریدهای چرررب پلاسررما بیشررت

IMTG افزایش بیران   باعث شود که می سوق دادهLSDP5  و

هرای اسرید چررب عضرلانی      احتمالاً حفظ غلظت کم متابولیت

بره بهبرود    خرود ممکرن اسرت منجرر     نوبره و ایرن بره    شود می

 .[37] در تمرینات شدید گرددحساسیت انسولین 

پژوهش حاضر نشان داد گلوکز همراه با فعالیرت اسرتقامتی   

هرای دیرابتی    و شدت متوسرط و شردت برالا در رت   کم شدت 

تحقیقات نشان داده اسرت کره در   . داری پیدا کردکاهش معنی

هرای   تخریب سلول، STZروند دیابتی کردن حیوانات با تزریق 

B کننده انسولین، موجب کاهش شدید سرطوح   پانکراس ترشح

از برین   کره  [23] گرردد  میهایپرگلیسمی  درنتیجهو  انسولین

هرای کراهش انسرولینی شردید      در مردل  وده عضرلانی رفتن تر 

 شرده اسرت    مشراهده ( STZدیابت ایجاد شده برا اسرتفاده از   )

 Bهرای   سرلول عضلانی همراه با تخریب  آتروفیبه دلیل . [22]

تمرین استقامتی نقش جبرانی که به رسد  به نظر می، پانکراس

شرود،  کاهش گلوکز و کاهش مقاومت بره انسرولین منجرر مری    

هرای مکررر در    تکانهاند  تحقیقات نشان داده .[26] باشد داشته

های مرتبط برا   هماهنگی آنزیم موجبطول یک تمرین ورزشی 

کره   [4] شرود  مری  در طول فعالیرت بردنی   IMTGمتابولیسم 

حساسیت به انسرولین برالاتر در افرراد تمررین کررده موجرب       

در  IMTG مصرف بیشتر. [4] گردد می IMTGمصرف بیشتر 

هرای اسرید چررب، اسریل کروآ       یت از تجمع متابولیتطی فعال

گلیسرررول کرره بررا کرراهش  اسرریل زنجیررره بلنررد، سرررامید، دی

  .[26] کند جلوگیری می ندحساسیت انسولین در ارتباط

 

 در LSDP5 داد حاضرر نشران   تحقیق جینتا: گیری نتیجه

با شدت بالا، افزایش و میزان گلروکز   استقامتی تمرین به پاسخ

عضرله   LSDP5پروتئین  رسد بیان و به نظر می یابد کاهش می

 نظر به LSDP5 افزایش. اسکلتی به شدت تمرین وابسته است

 و سررهولت برره میتوکنرردری  FASموجررب انتقررال رسررد مرری

 ایرن،  برر  عرلاوه . گرردد ورز  مری  طرول  در آنها اکسیداسیون

 برا  همرراه  IMTG محتروای  افرزایش  موجب LSDP5 شیافزا

پررس از ورز   چرررب، اسررید هررای متابولیررت غلظررت کرراهش

توان به مردل ایجراد   از محدودیت های این تحقیق می. شود می

موجرب    STZهرا برا  دیابت اشاره کرد زیرا دیرابتی کرردن رت  

 .های پانکراس شودتخریب کامل سلول
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 تعارض منافع

هیچگونه تعارضی بین منافع نویسندگان این مقاله بیان نشرده  

 .است

 

 سهم نویسندگان

محمد و  ابراهیم بنی طالبی ،مهدی غفاریپژوهش  نیدر ا

اجرای طرح و  تیمسئول فرامرزی و عبدالناصر محبی

 مهدی غفاری. داشررتند عهردههرا را بررآوری داده جمع

 رزینمرود و ن ریو تفسر رلیرا تحل پژوهش هررای داده

 .را بر عهده داشت یینها بازنگری تیمسئول

 

 تشکر و قدردانی

و  یاز همکاردانند  لازم میمطالعه بر خود  نیا سندگانینو

دانشگاه شهرکرد و مدیریت مسراعدت معاونت محترم پژوهشی 

دانشگاه علوم پزشکی  مرکز تحقیقات سلولی و مولکولیمحترم 

 .کنندتشکر و قدردانی شهرکرد، جناب آقای دکتر کیهان قطره 
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Introduction: Lipid metabolism disorder plays an important role in diabetes and insulin resistance 

in skeletal muscles. On the other hand, intramuscular lipolysis can be affected by physical activities. 

Lipid storage droplet protein 5 (LSDP5) (is one of the important proteins involving in regulation of 

muscle lipolysis. Therefore, the aim of this study was to compare the three different training 

intensities on expression of LSDP5 protein, serum glucose and insulin levels in diabetic rats. 

Materials and Methods: Thirty two male Wistar rats were randomly divided into four groups of 8 

including three intervention groups;  with low- moderate- and  high-intensity endurance training 

and a control group. In all four groups, diabetes mellitus was induced by intraperitoneal injection of 

streptozotocin, 55 mg/kg and endurance training was applied three times a week for eight weeks 

and the control group received nothing. The expression of the LSDP5 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. 

Results: There was a significant difference was observed between four groups in LSDP5 variables 

(p = 0.03). There was a significant difference between diabetic controls group and high intensity 

group (p = 0.019), but there was no significant difference in LSDP5 in the low intensity and 

moderate intensity training group (respectively p = 0.64 and p = 0.45). 

Conclusion: According to the results, high intensity endurance exercise increased protein 

expression LSDP5 in diabetic samples. 
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