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مقاومت به  ، پروفایل لیپیدي ودرون عضلانی چربیتمرین هوازي و محدودیت کالري بر  آثار

  رب در موشهاي صحرایی نرهفته رژیم غذایی پرچ 18انسولین پس از 

  2، حمید محبی1ابوذر جوربنیان

 چکیده

هاي اسید چرب و  بی تحرکی با متابولیسم ناقص چربی درون عضلانی ارتباط دارد که منجر به تجمع متابولیت :هدفو  مقدمه

، پروفایل درون عضلانی بیچرتمرین هوازي و محدودیت کالري بر  آثارهدف از مطالعه حاضر، بررسی . مقاومت به انسولین می شود

 . هاي صحرایی نر بود هفته رژیم غذایی پرچرب در موش 18و مقاومت به انسولین پس از  لیپیدي

. دادندتشکیل گرم  5/194±6/12 با میانگین وزنسر موش صحرایی نر نژاد ویستار  48نمونۀ آماري تحقیق حاضر را  :شناسی روش

، اندازه گیري وزن موش ها در هفته اولپس از . صورت گرفت 28و  18هاي در هفتهیی شبانه پس از ناشتابرداري بافت و خون نمونه

تعادل منفی کنترل و هاي روهگهفته، به  18پس از  تغذیه شده با غذاي پرچربهاي  موش .رژیم غذایی پرچرب مصرف کردند ها موش

تحت به ترتیب هفته،  10به مدت هاي تعادل منفی انرژي روهگ. تقسیم شدند رژیم غذاییمحدودیت تمرین هوازي و انرژي شامل 

تري سطوح . قرار گرفتند رژیم غذاییمحدودیت % 25و  درصد حداکثر اکسیژن مصرفی 75تا  70با شدت) دویدن(تمرین هوازي 

گیري لیپیدي اندازه ، انسولین و نیمرخدي و تري آسیل گلیسرول عضله نعلی و همچنین سطوح سرمی گلوکزگلیسرید لیپاز بافت چربی، 

  .شاخص مقاومت به انسولین نیز محاسبه گردید. شدند

سطوح سطوح دي آسیل گلیسرول عضله و  دار یمعنکاهش سبب هاي تعادل منفی انرژي نتایج این مطالعه نشان داد که روش :ها یافته

محدودیت در گروه تنها  همچنین .)P>05/0(هاي صحرایی چاق شد در موشو شاخص مقاومت به انسولین، گلوکز  ،سرمی انسولین

کاهش سطوح تري آسیل گلیسرول و  ).P>05/0( مشاهده شد درون عضلانی تري آسیل گلیسرول دارمعنی کاهش رژیم غذایی

  ).P>05/0(کلسترول نیز فقط در گروه تمرین هوازي نشان داده شد 

دي توانند سبب کاهش حتی در زمان مصرف غذاي پرچرب می هاي تعادل منفی انرژيروشاین مطالعه نشان داد که  :گیري نتیجه

  . همسو است مقاومت به انسولینشوند که تا حد زیادي با بهبود  آسیل گلیسرول عضله اسکلتی

  

  .تري آسیل گلیسرول، دي آسیل گلیسرولمقاومت به انسولین، تعادل منفی انرژي، رژیم غذایی پرچرب،  :واژگان کلیدي
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 مقدمه

میلیارد بزرگسال در سراسر جهان داراي اضافه وزن و از این  3/2ارش سازمان جهانی سلامت، تقریبا بر اساس گز

هاي زیادي در مورد رشد سریع اختلالات مرتبط نگرانی). 1(میلیون نفر به چاقی مبتلا هستند  700بین بیش از 

  ). 2(هاي قلبی عروقی وجود دارد ريو همچنین بیما 2هاي متابولیک ناشی از چاقی شامل دیابت نوع با بیماري

با افزایش قابل توجه در بیماري و مرگ و میر همراه است  واست  وراثتیعلت چاقی، ترکیبی از عوامل محیطی و 

ورزشی هاي غذایی و تمرینات با وجود انواع رژیم. شودو کاهش وزن براي بهبود سلامتی این افراد توصیه می

هاي با این حال رژیم. فقیت چندانی در بهبود وضعیت افراد چاق بدست نیامده استگوناگون از سوي محققان، مو

-کارهاي پیشنهادي همچنان استفاده میاستقامتی بلند مدت به عنوان راهورزشی غذایی کم کالري یا تمرینات 

اي سلولی و ههاي مناسب جهت کاهش وزن، آگاهی از مکانیزمدستیابی به استراتژيبنابراین جهت . )1( شوند

  .ها به تمرینات ورزشی و یا محدودیت کالري مهم استمولکولی در روند چاقی و سازگاري آن

 يهايماریب يمستقل برا يعامل خطرزا نیو همچن 2نوع  ابتیدر د هینقص اول کی نیانسولبه مقاومت      

 شیقادر به افزا ن،یانسول یکیولوژیزیف ریدهد که مقاد یرخ م یزمانمقاومت به انسولین  .به شمار می رودمزمن 

مقدار  یعضلات اسکلتهاي مختلف بدن،  از بین بافت. )2( نباشد يها و مهار گلوکز کبدجذب گلوکز توسط بافت

 .)3( باشدیاز تجمع گلوکز خون م يریجلوگ يبرا یبافت مهم نیکند، بنابرایگلوکز خون را جذب م زیادي از

با افزایش  زیاديرابطه  به انسولیننشان داد که مقاومت  یو انسان اي حیوانیهبر روي آزمودنیمطالعات اخیر 

، 2گزارش شده است که در افراد چاق و دیابتی نوع . )8( دارد عضلانیدرون  1 محتواي تري آسیل گلیسرول

، 7( جود دارد؛ هرچند گزارشات متناقصی نیز و)6( باشدتجمع متابولیت هاي چربی، بیشتر از افراد لاغر و سالم می

عوارض ناشی از یکی از تئوري هاي مرتبط با چاقی و مقاومت به انسولین، لیپوتوکسی است که نشان دهنده  ).8

به نظر می رسد که افزایش فراورده هاي متابولیکی چربی درون . افزایش غلظت چربی درون عضله می باشد

امید ها و استیل کواي با زنجیره بلند، منجر به مهار سر ،DAG2از قبیل ناشی از لیپولیز و یا سنتز چربی سلولی 

با هپارین به موش ها و همراه تزریق ذرات چربی در این رابطه، نشان دادند که ). 5( شوندحساسیت به انسولین می

. )10( دهدرخ میساعت  6الی  4بعد از  ینانسولبه انسان، منجر به افزایش اسید چرب پلاسما شده و مقاومت 

به عنوان یک تشخیص دهنده ابتدایی مقاومت به  DAGبیان داشتند که احتمالاً، تجمع این تحقیق  نمحققا

  ).8(پس از تزریق چربی گزارش نشده است  DAGهرچند در مطالعه دیگري، افزایش . باشدمهم بسیار انسولین 

- شدن چربی درون سلولی میمنجر به شکسته  3گزارش شده است که آنزیم تري گلیسیرید لیپاز بافت چربی      

، افزایش توده ATGLنشان داده شده است که با مهار ). 11(باشد شود که براي شروع فرایند لیپولیز ضروري می

توسط برخی از عوامل از جمله گرسنگی،  ATGLاحتمالاً بیان ). 12(آید چربی و وزن بوجود می

نشان داده شده است که میزان ). 12(دنی تنظیم شود گلوکوکورتیکوئیدها، انسولین، لپتین و میزان فعالیت ب

ATGL و از طرفی دیگر، افزایش بیش از حد )13(یابد هاي مقاوم به انسولین کاهش میدر افراد چاق و موش ،

ATGL  منجر به افزایشDAG  14(شده که مقاومت به انسولین را  به همراه دارد.(  

 

1 Triaclglycerol  
2 Diacylglycerol 
3 Adipose Triglyceride Lipase 
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عدم تعادل . قرار گرفته است نیکاهش وزن مد نظر محقق کارهاي از راه یکبه عنوان ی همواره یورزشفعالیت 

غلظت متابولیت ، ممکن است منجر به افزایش ناشی از فعالیت هاي ورزشی چربیبین فرایند هاي تولید و مصرف 

تمرینات ورزشی منجر به تعادل سوخت گمان می رود که . )4( افزایش مقاومت به انسولین شودب و رهاي اسید چ

نسولین دارد و سبب بهبود مقاومت به اها را در حد متعادلی نگه میي درون عضلانی شده و غلظت متابولیتو ساز

در . هاي تنظم کننده ناشی از تمرینات ورزشی به طور واضح مشخص نیستمهرچند مکانیس). 9(شود می

مقاومت به انسولین نیاز بهبود  ومطالعات گذشته نشان دادند که حجم تمرین خاصی براي کاهش توده چربی 

 نیم کاهش برايبراي مثال، گزارش کردند . است، ولی این حجم از تمرین بسیار سخت و طاقت فرسا است

شود و از  اجرا کارسنج چرخ روي بر تمرین هفته در روز 5 و دقیقه 90 مدت به باید هفته، در وزن از کیلوگرم

دقیقه در  50الی  25درصد حداکثر ضربان قلب به مدت  50- 45محدودیت کالري، مشابه تمرینات با شدت  طرفی

-هاي مرتبط، میبنابراین براي کاهش فشار ناشی تمرین براي مزیت. )15( باشدهر جلسه و سه روز در هفته می

) درصد غذاي مصرفی 40الی  35(بدون سوء تغذیه  کالريمحدودیت . توان از محدویت کالري نیز استفاده کرد

یکی از این مزایا، . مختلفی را بوجود می آورد که می تواند موجب بهبود عملکرد و سلامتی شودهاي سازگاري

مطالعات نشان دادند که . )4( شده استگزارش در مطالعات حیوانی و انسانی، بهبود مقاومت انسولینی است که 

1افزایش 
GLUT4  اران نشان دادند که تینو و همکینهرچند ارگرخ می دهد، عضلات پس از تمرینات ورزشی

محدودیت کالري بر عدم اثر  ه دیگري،مطالع ولی در. )16( می شود GLUT4باعث افزایش نیز محدودیت غذایی 

اظهار داشتند که احتمالاً محدودیت کالري نمی تواند با  محققاناین . )17(گزارش شد انسولین  بهبود مقاومت به

در رابطه با مسیر سیگنالینگ انسولین نیز . گیرنده انسولین شود حدود طبیعی انسولین، منجر به تغییر عملکرد

فشار به نظر می رسد که ). 19و  18(برخی از مطالعات تغییر و عدم تغییر ناشی از محدودیت کالري را نشان دادند 

ابر بر کسان،یبا درصد  یحت یورزش تیالو فع يکالر تیاز محدود یناش يانرژ یتعادل منف هاي روش یکیمتابول

محدود  یِزمان ۀدامن کیدر  یورزش تیفعال ی کهدر حال ی شودروز اعمال م یط يکالر تیمحدود رایز ی باشندنم

 دیبا يانرژ یاز تعادل منف يبا در نظر گرفتن درصد برابر یحت نیبنابرا. ی کندمربوطه را وارد م یکیفشار متابول

 .را متصور شد یمتفاوت هايمیساعمال آن، مکان وتمتفا هاي روش يبرا

و ناشی از چاقی بین تغییرات چربی درون عضلانی و مطالعات اندك در دسترس با توجه به تناقضات موجود      

کدام یک که  هستندنکته  نیا افتنی یدر پاین پژوهش  ینمحقق، آن تمرین هوازي و محدودیت کالري براثرات 

مقاومت به  چربی درون عضلانی و در نهایت بهبود ، براي تنظیم متابولیسمتعادل منفی انرژياز روش هاي 

  .مناسب تر می باشد نیانسول

  مواد و روش ها

  نمونه آماري

وزن با میانگین هشت هفته اي سر موش صحرایی نر نژاد ویستار  48هاي پژوهش حاضر را آزمودنی

کربنات و در از جنس پلیي مجزا ها در قفسهاي چهارتایی و در گروهها موش. تشکیل دادندگرم  6/12±5/194

تاریکی معکوس  -و چرخه روشنایی 60± 5گراد، رطوبت درجه سانتی 22±2دماي (کنترل شده شرایط محیطی 

ها پس از آزمودنیبه . هاي صحرایی نگهداري شدندبا دسترسی آزاد به آب و غذاي ویژه موش و) ساعت 12:12

حاوي کالري و چربی بیشتري در مقایسه با غذاي استاندارد ه کغذاي پرچرب  ،دو هفته آشنایی با محیط آزمایشگاه
 

1 . Glucose Transporter Type4 
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 2/3در مقابل  درصد 39و درصد انرژي غذا از چربی بر گرم کیلوکالري  86/3در مقابل  84/4کالري غذا؛ ( بود

) سر 8(هاي غذاي پرچرب هفته به گروه 18رژیم غذایی پرچرب پس از  تحتهاي موش داده شد ،)درصد

  .تقسیم شدند) سر 8(تمرین هوازي  و )سر 8( اییرژیم غذمحدودیت 

  و تمرین هوازي رژیم غذاییمحدودیت پروتکل 

 میزان تا شد گرفته نظر زیر 18و  17هاي در هفته روز 14 مدت به ها موش غذاي کالري، محدودیت اعمال از قبل

 قرار غذایی داخلهم تحت هفته 10 مدت به سپس و شود محدودیت رژیم غذایی مشخص گروه دریافتیغذاي 

، ها گروه بقیه و شد کاسته روزانه این گروه دریافتی انرژي میانگین از% 25 تحقیق، پروتکل اساس بر. گیرند

   .دسترسی آزاد دریافت کردند صورت بهغذاي مورد نیاز را 

نوار گردان راه  متر بر دقیقه، روي 12دقیقه و با سرعت  15ها به مدت جهت اجراي تمرین هوازي، ابتدا موش     

درصد حداکثر اکسیژن  75متر بر دقیقه معادل با  28ها به  هفته شدت فعالیت آن 2در طول مدت  جیتدر بهرفتند و 

براي حذف سطوح مختلف استرس . )20(هفته دویدند  10بار در هفته و به مدت  5افزایش یافت که  مصرفی

با دقیقه  5و به مدت در هفته  بار کمحدودیت کالري و غذاي پرچرب نیز ی هاي احتمالی بین حیوانات، گروه

و نگهداري حیوانات توسط کمیته  تمام مراحل اجرا. )21(متر بر ثانیه با شیب صفر درصد دویدند  12سرعت 

  .فتگیلان مورد تایید قرار گرعلوم پزشکی اخلاق دانشگاه 

  خونی و بافتی متغیرهاي و اندازه گیري گیرينمونه

جهت . هاي اول، هجدهم و بیست و هشتم بعد از ناشتایی شبانه انجام شدگیري خونی و بافتی در هفتهنمونه

ساعت بعد از آخرین جلسه تمرین در آزمایشگاه  48تمرین هوازي  ي از گروهریگ نمونهحذف اثر حاد تمرین، 

ها با تزریق درون صفاقی ترکیبی از کتامین موشابتدا . صورت گرفتلوم پزشکی دانشگاه گیلان ی عشناس بافت

گیري از ورید اجوف هوش شدند و خونبی) لوگرمیبر ک گرم یلیم 3 - 5(و زایلازین ) برکیلوگرم گرم یلیم70(

دقیقه قرار  20ند و بعد از مخصوص انعقاد منتقل شد آزمایش هايلولهبه هاي خونی نمونه. فوقانی صورت گرفت

 )دقیقه 15دور در دقیقه و به مدت  4000با سرعت (سانتریفیوژ ) گراددرجه سانتی 22دماي (گرفتن در انکوباتور 

گذاري شده قرار گرفتند و در هاي شمارهها در اپندورفنمونهمجدداً جهت اطمینان از کیفیت سرم، . شدند

سرم خالص شده . ثانیه سانتریفیوژ شدند 60دور در دقیقه به مدت  14000ت دار با سرعیوژ یخچالفمیکروسانتری

گراد انتقال درجۀ سانتی -70هاي معین قرار داده شد و براي انجام مراحل بعدي تحقیق به فریزر در اپندروف

  . یافت

 ,Ultrasensitive Rat Insulin, ELISA( و با استفاده از کیت )20(غلظت انسولین سرم به روش الایزا      

Mercodia AB, Uppsala, Sweden (و  برون آزمونگیري، ضریب تغییرات دامنۀ اندازه. گیري شداندازه

گلوکز . میکروگرم بر لیتر براي انسولین بودند 02/0درصد و  6/5،  02/0 -1گیري به ترتیب سیت روش اندازهحسا

) شرکت پارس آزمون، ایران(آوري گلوکز اکسیداز و با استفاده از کیت گلوکز رنگ سنجی با فن- با روش آنزیمی

. لیتر بودگرم بر دسیمیلی 5و % 8/1تیب گیري به ترضریب تغییرات و حساسیت روش اندازه .گیري شداندازه

با سنجی  به روش آنزیمی رنگگلیسیرید نیز  با روش آنزیمی فتومتریک و تريو کلسترول  HDL-C همچنین
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نیز با استفاده از معادله فریدوالد و  LDL-Cسطوح . قرار گرفتند سنجش مورد پارس آزموناستفاده از کیت شرکت 

  :محاسبه شد -فرمول زیر- 1)22( همکاران
LDL = TC-HDL–(TG/5.0) (mg/dL)  

 ،لیتردسیگرم بر میلی1و % HDL-C 2 گیري به ترتیب برايضریب تغییرات و حساسیت روش اندازه     

شاخص مقاومت به  .بود لیتردسیگرم بر میلی1و % 2/2 گلیسیرید تري ،لیتردسیگرم بر میلی 3و % 2/1 کلسترول

   :نیز با استفاده از فرمول زیر محاسبه شد )HOMA- IR( انسولین

  
  درون عضلانی ATGLو  TAG، DAGغلظت 

با استفاده از تیغ جراحی جدا شده و بلافاصله پس از شستشو با آب دیونیزه در عضله نعلی ، موش ها تشریحپس از 

از  با استفاده DAGسطوح . یگراد نگه داري شدتدرجه سان -70مایع نیتروژن قرار داده شد و سپس در دماي 

 اندازه گیري شدند 2از روش رنگ سنجی وابسته به آنزیمبا روش استفاده  TAGو سطوح  )23(رنگ سنجی روش 

لیز و  ،در بافر مخصوص 5به  1عضله نعلی با روش هاون کوبی در نیتروژن مایع پودر شد و به نسبت ابتدا  .)24(

دور در دقیقه  1400دقیقه با  15درجه سانتیگراد قرار داده شد و  4ي در دمادقیقه  30به مدت سپس . هموژن شد

به عنوان استاندارد تعیین و در  BSA4تفاده از ساو با  3با روش برادفوردبدست آمده سوپرناتانت . سانتریفیوز شد

روش ا عضله ب ATGLمقادیر بافتی آنزیم . هاي بعدي نگهداري شد درجه براي تجزیه و تحلیل 70 منفی دماي

حساسیت اندازه گیري . اندازه گیري شد) ATGL )MyBio Source, USAمخصوص استفاده از کیت الایزا و با 

نانوگرم در   83/6و   17/3به ترتیب  inter assayو   intraنانوگرم در میلی گرم و ضریب تغییرات  078/0برابر با 

  . میلی گرم بود

ۀ تجزیه و تحلیل آماري و مقایس براي و اسمیرنوف-آزمون کولموگروف از هاداده نرمال توزیع اطمینان از جهت

ها با محاسبه. استفاده شد تعقیبی توکی و آزمونطرفه  تحلیل واریانس یکمستقل و  tهاي  آزمون از هابین گروه

   .شد در نظر گرفته P≥05/0ها داري آزمونیسطح معن شد و انجام 19 نسخه SPSSافزار آماري استفاده از نرم

  ها یافته

 غذایی قبل از رژیمدر مقایسه با ) گرم 4/390±8/20(غذاي پرچرب، وزن حیوانات هفته مصرف  18ز پس ا

داري تفاوت معنی، )گرم 1/320±6/15( هفته هجدهم و در مقایسه با گروه غذاي نرمال، )گرم 6/12±5/194(

در مقایسه با گروه کاهش وزن منجر به الري هفته محدودیت ک دهپس از اعمال پروتکل،  ).P>05/0(نشان داد 

این . ارائه شده است 1متغیرهاي سرمی و بافتی هفته هجدهم در جدول  .)1شکل ( )P>05/0(شد غذاي پرچرب، 

گلوکز، انسولین و سرمی تري آسیل گلیسرول، سطوح هفته مصرف غذاي پرچرب،  18نتایج نشان داد که پس از 

HOMA-IR 05/0(تفاوت معنی داري داشته است  رمالنسبت به مصرف غذاي ن< P.(  همچنین، تفاوت معنی

  ).P>05/0(درون عضلانی نیز مشاهده شد  ATGLو  TAG ،DAGدار مقادیر 

نتایج مربوط به ادامه پروتکل مصرف مواد غذایی پرچرب و همچنین اعمال محدودیت رژیم غذایی و تمرین      

هاي همانطور که مشاهده می شود، گلوکز سرمی در گروه. شده است ارائه 2هفته در جدول  10هوازي پس از 

 

1 Friedewald 
2 Colorimetric Enzyme-Linked 
3 Bradford 
4 Bovin Serum Albumin 
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درصد کاهش یافت  41و  50تمرین هوازي و محدودیت رژیم غذایی در مقایسه با هفته هجدهم، به ترتیب 

)01/0<P( . انسولین و شاخص مقاومت به انسولین نیز در هر دو گروه در مقایسه با گروه رژیم غذایی پرچرب

  .)P>01/0(اري نشان دادند دکاهش معنی

  

  
  هفته 28طی  هاي مختلفدر گروه هاوزن موش. 1 شکل

  ،)P>05/0( هفته هجدهمو گروه غذاي نرمال  تفاوت معنی دار نسبت به قبل از رژیم غذایینشان دهنده  *

  )P>05/0(نسبت به گروه غذاي پرچرب و غذاي نرمال گروه محدودیت کالري دار  تفاوت معنینشان دهنده  #

 

در هفته هجدهم  ییصحرا هايموش متغیرهاي سرمی و بافتی مقادیر. 1جدول 

)استاندارد انحراف±نیانگیم(  

  متغیر
  غذاي نرمال

  )سر 8(

  غذاي پرچرب

  )سر 8(

* 4/390±8/20 1/320±6/15  )گرم(وزن 
 

 * 8/14±7/1 5/10±6/1  )لیترمول بر میلی( گلوکز

 * 94/88±97/13 33/60±22/9 )پیکوکول بر لیتر(انسولین 

 * 22/0±37/1 54/0±35/2 (HOMA-IR) شاخص مقاومت به انسولین

 * 4/27±0/3 2/32±2/2 )لیترگرم بر دسیمیلی(لیپوپروتئین با چگالی بالا 

 * 47/31±82/9 42/26±9/7 )لیترگرم بر دسیمیلی(لیپوپروتئین با چگالی پایین 

 * 1/81±9/11 5/72±1/5 )لیترگرم بر دسیمیلی(کلسترول تام 

 * 4/111±7/22 8/83±7/16  )لیترگرم بر دسیمیلی(گلیسیرید تري

DAG )01/850±24/37 48/257±91/18  )میکرومول بر گرم عضله * 

TAG ) 44/9±01/2 33/3±94/0  )عضلهمیکروگرم بر میلی گرم * 

ATGL )66/104±51/0  83/94±41/0 )نانو گرم بر میلی گرم پروتئین *  
  )P>05/0(غذاي نرمال  دار در مقایسه باتفاوت معنیشان دهنده ن *

  



  243... وازي و محدودیت کالري بر چربی درون عضلانی، پروفایل لیپیدي و مقاومت آثار تمرین ه

در مقایسه با گروه پرچرب تعادل منفی انرژي گروه  دوگلیسرید در هر تري ،از بین متغیرهاي پروفایل لیپیدي     

سترول این در حالی بود که سطوح لیپوپروتیئن با چگالی پایین و کل. )P>05/0(یافت داري کاهش معنی صورت به

. )P>05/0(داري را نشان داد  رچرب کاهش معنیگروه تمرین هوازي در مقایسه با گروه غذاي پفقط در تام 

کاهش ولی ) P>05/0(گروه هاي تعادل منفی انرژي نسبت به گروه غذاي پرچرب کاهش یافت  DAGمقادیر 

مقادیر  .)P>05/0( ده شد، تنها در گروه محدودیت رژیم غذایی نسبت به غذاي پرچرب مشاهTAGمقادیر 

ATGL  05/0(نیز در هر دو گروه تعادل منفی انرژي نسبت به غذاي پرچرب بیشتر بود<P(  

  

 در هفته بیست و هشتم ییصحرا هايموش متغیرهاي سرمی و بافتی مقادیر. 2جدول 

  )استاندارد انحراف±نیانگیم(

  تمرین هوازي

 )سر 8(

محدودیت رژیم 

  غذایی

 )سر 8(

  غذاي پرچرب

 )سر 8(

 غذاي نرمال

)سر 8(  متغیر 

 )گرم(وزن بدن   2/15±2/369 # 5/23±1/438 * 7/12±6/369 1/20±8/413

85/1±3/7 *
  )لیترمول بر میلی( گلوکز  4/1±3/12 # 6/15 5/2± * 07/2±31/8 

 )لیتربر  پیکومول( انسولین  46/21±8/87 # 95/15±87/102 * 31/4±58/40 * 23/10±68/36

 شاخص مقاومت به انسولین  57/0±81/1 # 66/0±93/2 * 11/0±85/0 *24/0±75/0

 )لیترگرم بر دسیمیلی( گلیسیریدتري  1/19±9/72 # 6/20±6/101 * 2/16±5/57 * 7/13±3/71

73/8±47/25 * 89/7±87/35 98/8±17/42 # 3/9±55/31  
گرم میلی( لیپوپروتئین با چگالی پایین

 )لیتربر دسی

1/4±3/28 4/2±2/27 5/3±7/25 # 9/4±25/31  
گرم بر میلی(بالا لیپوپروتئین با چگالی 

 )لیتردسی

 )لیترگرم بر دسیمیلی( کلسترول تام  1/4±38/80 # 2/8±2/88 8/8±6/74 *5/13±1/68

6/11±8/428 * 9/18±3/457 * 5/25±8/1394 # 4/17±64/269 DAG )میکرومول بر گرم عضله(  

1/1±31/9 9/0±31/6 * 2/8±2/8 # 90/0±15/4 TAG ) عضلهمیکروگرم بر میلی گرم(  

86/0±46/124 *  45/0±92/123 *  22/0±24/105 #  44/0±03/93 
ATGL ) نانو گرم بر میلی گرم

 )پروتئین
  )P>05/0( غذاي پرچربدار در مقایسه با گروه تفاوت معنی نشان دهنده *
   )P>05/0(نرمال غذاي دار در مقایسه با گروه تفاوت معنینشان دهنده  #

  

  بحث

درصد افزایش یافت و  21هفته مصرف غذاي پرچرب،  18پس از  نتایج مطالعه حاضر نشان داد که وزن موش ها

کاهش گزارش کردند که . کاهش یافت رژیم غذاییمحدودیت گروه در تنها هفته تعادل منفی انرژي  10پس از 

اي اثرات تمرین ورزشی و محدودیت  راستا، مطالعه در این. استبدون چربی چربی و توده وزن شامل کاهش 

کاهش چربی درون عضلانی و از طریق  داد که تمرین ورزشیکرد و نشان مقایسه را کالري بر کاهش وزن 

). 25( به همراه داردولی محدودیت کالري، تنها کاهش چربی احشایی  می شوداحشایی منجر به کاهش وزن 

کند ولی کاهش وزن توده کمک ، می تواند به بهبود مقاومت به انسولین چربیهمراه با کاهش توده کاهش وزن 
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همسو با نتایج . بدون چربی، ممکن است با کاهش پروتئین دریافتی و افزایش کاتابولیسم پروتئین همراه باشد

قاومت متمرین ورزشی حتی بدون کاهش وزن نیز بهبود  نشان دادند که) 26( سام جو و همکاران، مطالعه حاضر

به نظر می رسد که تمرینات ورزشی بدون کاهش وزن، منجر به فعالیت ساخت . )27(را به همراه دارد  به انسولین

را بهبود  انسولین مقاومت به ،درون سلولیچربی  با اثر بخشی براحتمالاً شود و گلیکوژن و منابع گلیکوژن می 

   .بخشد

هاي محدودیت کالري و تمرین هوازي به ترتیب در گروه رولتري آسیل گلیسدر تحقیق حاضر سطوح سرمی      

 )28(و همکاران  1برنیکو درصدي را نسبت به گروه غذاي پرچرب نشان دادندکه با نتایج 30و  44دار کاهش معنی

هفته رژیم  8(هفته تعادل منفی انرژي  12به همین ترتیب کریستیانسن و همکاران نیز نشان دادند که . همسو بود

در . )29(گردد سبب بهبود پروفایل لیپیدي می) هفته رژیم متعادل همراه با تمرین ورزشی 4بسیار کم کالري و 

 هیچ در بالا چگالی با و لیپوپروتین دار کلسترول تام را نشان دادتحقیق حاضر تنها گروه تمرین هوازي بهبود معنی

پایین شد که به عنوان  چگالی با لیپوپروتئین منجر به کاهش ورزشی تمرین ولی نیافت بهبود ها گروه از یک

ناشی ، احتمالاً هاي تعادل منفی انرژيلیپیدي بین گروه رخ میناختلاف پاسخ  . لیپوپروتئین مضر شناخته می شود

عادلِ هايِ تزیرا فشار متابولیکیِ روش. است شده استفادههاي بین روش شده اعمالتفاوت در فشار متابولیکی از 

-منفیِ انرژي ناشی از محدودیت کالري و تمرین هوازي حتی با درصد یکسانی از تعادل منفی انرژي، برابر نمی

که فعالیت ورزشی در یک دامنۀ شود در حالیمحدودیت کالري طی بازة زمانی روزانه اعمال می چراکهباشند؛ 

براین حتی با در نظر گرفتن درصد برابري از تعادل منفی بنا. کندزمانیِ محدود، فشار متابولیکی مربوطه را وارد می

تناقض نتایج مطالعه حاضر در عدم  .هاي متفاوتی را متصور شدهاي متفاوت، مکانیسمانرژي، باید براي روش

هاي بالاتر تعادل منفی انرژي در توان به شدتلیپیدي با مطالعات دیگر را می رخ مینبهبود در تمام متغیرهاي 

بر  بیشترياثرات  ،تعادل منفی انرژيافزایش میزان به نظر می رسد که . )29و  28(تحقیقات نسبت داد  ونهگ نیا

  . نیمرخ لیپیدي داشته باشد

دار ، نتایج تحقیق حاضر کاهش معنی)30و  29(با تحقیقات انجام شده همسو ، سطح گلوکزدر ارتباط با      

را هاي تعادل منفی انرژي نسبت به گروه غذاي پرچرب گلوکز، انسولین و شاخص مقاومت به انسولین در گروه

به نظر می رسد که تمرین ورزشی و محدودیت کالري اثرات خود را بر بهبود مقاومت به انسولین اعمال . نشان داد

هرچند مطالعات مختلف بیان کردند که احتمالاً مکانیسم هاي متفاوتی براي کاهش مقاومت به . کرده باشند

اي مثال، نشان دادند که محدودیت کالري منجر بر. انسولین ناشی از تمرین ورزشی و محدودیت کالري وجود دارد

ولی ) 31(در عضلات می شود که سبب کاهش مقاومت به انسولین می گردد  Akt2 به افزایش فسفریلاسیون

4و همچنین فسفریله کردن  PKC3و مهار  DAGتمرین ورزشی از طریق کاهش 
IRS-1  این نقش را ایفا می

 . )33، 32( کند

سرم،  آسیل گلیسرولعلاوه بر افزایش تري  ،پرچرب رژیم غذاییهفته  18ضر نشان داد که نتایج مطالعه حا     

بیان کرد که  1962رندل براي اولین بار در سال . دادافزیش نیز را  )TAGو  DAG(محتواي چربی درون سلولی 

ایش مقدار چربی افزایش چربی در دسترس، باعث بروز مقاومت به انسولین می شود که اظهاراتش بر پایه افز

 

1 Burneiko 
2 Protein kinase B 
3 Protein kinase C 
4 Insulin receptor substrate1 
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افزایش چربی پلاسما منجر به . )34( پلاسما در افراد دیابتی و دیگر بیماري هاي متابولیسم کربوهیدرات بود

کاهش انتقال و فسفریله شدن گلوکز، سنتز گلیکوژن و اکسیداسیون گلوکز می شود که به نوبه خود مقاومت به 

با افزایش . )39و  5( عات حیوانی و انسانی حمایت شده استاین فرضیه توسط مطال. انسولین را بوجود می آورد

، سرامیدها و استیل کوآي زنجیره بلند در سلول DAGچربی سرمی و سپس چربی درون عضلانی، موادي از قبیل 

براي مثال، با افزایش . این مواد با مکانیسم هاي مختلف، مقاومت به انسولین را بوجود می آورند .افزایش می یابد

DAG  ،درون عضلانیPKC-θ  افزایش می یابد که منجر به غیرفعال شدنIRS-1  ،می شود و در نهایت

GLUT4 به نظر می رسد که افزایش چربی درون عضلانی نقش  .جهت برداشت گلوکز، به غشا انتقال نمی یابد

گردش و مصرف چربی تنظیم بازتمرینات ورزشی با و  اولیه و مهمی در تشخیص مقاومت به انسولین ایفا نماید

از طریق افزایش پروتئین هاي درگیر در تمرینات ورزشی همچنین . می شود باعث بهبود حساسیت به انسولین

1از قبیل  اکسیداسیون
PGC-1 α ،PPAR2، که  ؛)35( ظرفیت اکسیداتیو عضلات اسکلتی را افزایش می دهد

ناکارآمدي  وبا مقاومت به انسولین، پایین است، اکسیداتیو در افراد  هاي ظرفیت آنزیم نشان داده شده است،

منجر  ورا دچار نقصان می کند  در عضلاتاین ناکارآمدي، متابولیسم چربی و گلوکز . بوجود می آوردرا متابولیکی 

، حساسیت آنزیم هاي اکسیداتیو يحداکثرفعالیت  البته با. می شود 2مقاومت به انسولین و دیابت نوع به بروز 

افزایش ظرفیت اکسیداتیو پس از تمرینات ورزشی که گزارش شده است  در این راستا، ؛شودزیاد می  انسولینی

3تمرینات ورزشی با افزایش  همچنین،. )36( منجر به بهبود حساسیت انسولین می شود
CPT1  و کاهشDAG  و

یون و تامین انرژي، براي اکسیداسچربی ها  تمرینات ورزشی با هدف قرار دادن احتمالاً. )36( سرامیدها ارتباط دارد

بیان بعلاوه؛ . )6( دهدمی را کاهش مقاومت به انسولین  و شده DAGچربی هایی از قبیل تجمع منجر به کاهش 

ورزشی  تمرینمصرف چربی در طی براي  يانسولین، آمادگی بیشتربه مقاومت  دارايچاق افراد شده است که 

به نظر می رسد مکانیسم تقابلی بین میتوکندري و تجمع چربی براي  نسبت به افراد لاغر کم تحرك دارند که

 سنتز یا و لیپولیز طریق از گلیسرول آسیل دياز آنجائیکه ). 37(اکسیداسیون و بازگردش آن وجود داشته باشد 

آید، به نظر می رسد که تمرین ورزشی از طریق افزایش لیپولیز و  می بوجود عضله در گلیسرول آسیل تري

از طرفی دیگر، محدودیت کالري از طریق کاهش چربی . ابولیسم چربی درون عضلانی، این کار را انجام دهدمت

پس از محدودیت  DAGبا وجود کاهش مقادیر . دریافتی، منجر به کاهش تولید دي آسیل گلیسرول می شود

شی بر مقاومت به انسولین کالري در مطالعه حاضر، به نظر می رسد که مکانیسم متفاوتی نسبت به تمرین ورز

محدودیت کالري گزارش  ي سلول بر اثربه غشا GLUT4، عدم انتقال گذشتهچرا که در مطالعات . داشته باشد

  . )16( شده است

گزارش شده است که از طرفی دیگر . براي لیپولیز چربی ضروري هستند HSLو  ATGLآنزیم هایی از قبیل      

 بیان پروتئین افزایش  هرچند. می شود FAمنجر به افزایش متابولیت هاي  HSLو  ATGLعدم تناسب فعالیت 

ATGL افزایش نشان داده شد ولی در افراد چاق مقاومت به انسولینHSL  40(در این افراد مشاهده نشد .(

که است شده  HSLو ATGL در مطالعه حاضر، مصرف مواد غذایی پرچرب منجر به عدم تناسب بین احتمالاً 

و  ATGLاز طرفی دیگر، فعالیت ورزشی و محدودیت کالري منجر به افزایش . افزایش یافت DAGب آن متعاق

 

1 Peroxisome Proliferator-activated Receptor Gamma Coactivator 1-alpha 
2 peroxisome-proliferator activated receptor 
3 Carnitine palmitoyl transferaseI 
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را کاهش  DAG، سطوح HSLفعالیت دادن  شده است، که به نظر می رسد با افزایش DAGهمچنین کاهش 

  . دادند

این بر خلاف . یافت تنها در گروه محدودیت رژیم غذایی کاهش TAGنتایج مطالعه حاضر نشان داد که      

هر چند همسو با مطالعه حاضر،  ،از محدودیت کالري گزارش شده است پس TAGعدم تغییر اي  در مطالعه، نتایج

به نظر می رسد تمرینات ورزشی ظرفیت اکسیداتیو میتوکندري . )38( شد TAGتمرینات ورزشی منجر به افزایش 

 احتمالاً .می شودافزایش ر عضلات آن را د، مقدار یپولیزو افزایش ل TAGرا تحریک کرده و با مصرف بیشتر 

تمرین ورزشی با اثر مستقیم بر چربی درون عضلانی و آبشار پیام رسانی جذب گلوکز، منجر به کاهش مقاومت به 

  . )25( داشته باشداحشایی انسولین می شود ولی محدودیت کالري، اثر بیشتري بر تغییرات وزن و چربی 

که به نظر می  نشان داد که محدودیت رژیم غذایی منجر به کاهش وزن شدع نتایج مطالعۀ حاضر در مجمو     

از طرفی دیگر، از بین . گیرد قرار توجه مورد وزن کاهش راهکارهاي از یکی عنوان به رسد، محدودیت کالري باید

هاي همچنین، روش. ي داشتهاي تعادل منفی انرژي، تمرین هوازي اثر بیشتري بر بهبود پروفایل لیپیدروش

  .مقاومت به انسولین بودبهبود را به همراه داشتندکه این کاهش متناسب با  DAGتعادل منفی انرژي، کاهش 
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