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  چكيده
ها و هاي كليدي در متابوليسم چربييكي از آنزيم) LPL(ليپوپروتئين ليپاز: و هدفمقدمه 

هاي صحرايي خيري آن به يك جلسه تمرين در موشپاسخ حاد و تا. استحفظ تعادل انرژي 
بررسي اثر يك جلسه دويدن  ،هدف از تحقيق حاضر .استهنگرفتخوبي مورد مطالعه قراربه

در عضله اسكلتي و همچنين پلاسماي  LPLمدت روي تردميل بر بيان ژن و فعاليت طولاني
  .موش هاي نر صحرايي بود

  

طور گرم به 388± 31سر موش صحرايي نر نژاد ويستار با وزن  24تعداد  :هاو روشمواد 

گروه تجربي، يك . گرفتندقرار) سر ذوازده(و تجربي) سر وازدهد(تصادفي در دو گروه كنترل

- بي. دادندتر بر دقيقه را روي تردميل انجامم 18دقيقه و با شدت  120جلسه تمرين به مدت 

ري خون و بافت عضله گيها بيهوش و نمونهموش ،تمريناز ساعت پس 24و  2، درنگ

ها با داده. گرفتمورد بررسي قرار RT-PCRبه روش  LPLبيان ژن . شدسولئوس انجام

  .ندتحليل شدوگيري مكرر تجزيهبا اندازه ANOVAاستفاده از آزمون 

  

طور مرين بهاز تساعت پس 24و  2عضله در  LPLداد كه بيان ژن نتايج تحقيق نشان :نتايج

- ينهم ؛)P=0.004و  P=0.02به ترتيب (داشت در مقايسه با گروه كنترل افزايش داريمعني

در مقايسه با گروه  داريطور معنياز تمرين بهساعت پس 24و  2عضله در  LPLفعاليت  ،طور

ساعت  24پلاسمايي نيز در  LPLغلظت  ؛)P=0.007و  P=0.03به ترتيب (يافت كنترل افزايش

  ).P=0.04( داددار نشاناز تمرين افزايش معنيپس

  

در  LPLمدت با افزايش بيان تمرين طولاني داد كه يك جلسهاين مطالعه نشان :گيرينتيجه

ابليت عضلات بنابراين ق ؛شودمنجرگليسريدها به افزايش هيدروليز تريتواند سطح عضله مي

  .   يابدميها بهبودمتابوليسم چربي  ،يافتهگليسريدها پلاسما افزايشبراي اكسيداسيون تري

  

 پلاسما عضله، صحرايي، موش ، LPLتمرين،  :واژگان كليدي
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  مقدمه 

مهم  كنندةعامل تعيين ،حفظ و برقراري وزن مناسب
ثبات وزن و تركيب بدني در . استبقاء و ادامه حيات 

طولاني به هماهنگي و تعادل دقيق زماني ي ها طي دوره
اما تنظيم  ؛)1( داردميان دريافت و مصرف انرژي نياز

 د زيادي ناشناخته است، پديده پيچيده، مبهم و تا حوزن
دارند ي گوناگوني در تنظيم آن دخالتها و مكانيسم) 2(

ي توان به عوامل ژنتيكي، فيزيولوژيككه از آن جمله مي
ميان تعادل  ،به هر دليل اگر. )1(كرد و رفتاري اشاره

نشود افزايش يا كاهش وزن دريافت و هزينه انرژي حفظ
، سلامتي را به خطر به نوعي يكداد كه هرخواهدرخ
  ).4و3(د ندازانمي

دارند دي در تعادل و هموستاز انرژي نقشعوامل متعد
از . )5( كردهاشار ها توان به نقش ژنكه از آن جمله مي

ي مهم موثر بر متابوليسم و هموستاز انرژي ها جمله ژن
در متابوليسم  LPL. )6- 8( است) LPL(ليپوپروتئين ليپاز 

-از تريشده ميزان برداشت اسيد چرب مشتق ،ليپيدها

متابوليسم  ،ي مختلفها گليسيريدها توسط بافت
با در  بين سلولي مرتبط تأثيرهايكلسترول پلاسما و 

هيدروليز  ،LPL. )9( داردنقش اصلي بودن ليپيد دسترس
گليسيريد ي غني از تريها گليسيريدها و ليپوپروتئينتري
در هدايت اسيدهاي چرب  ي مهمبنابراين نقش شود؛مي

كند؛ ميافت چربي و عضلات اسكلتي ايفاوي بآزاد به س
 ها بافت ميانمهم توزيع چربي  كنندةاين آنزيم كه تعيين

سيري، تمرين انسولين، گرسنگي،  با )10(رود ميشماربه
  . )11(شود ميو فعاليت بدني تنظيم

زدن شارژ همجاد تغييرات متابوليكي از راه برتمرين با اي
وخت سلول را در جهت تأمين ي، تقاضاي سانرژي سلول

. دهدميانرژي مورد نياز، براي ادامة حيات سلول افزايش
يك به نحوي در اين فرايند ن، هري مختلف بدها بافت

اما با توجه به اينكه عضله اسكلتي از لحاظ  دارند؛دخالت
فرد بهسيار فعال است از اين نظر، منحصرمتابوليكي بافتي ب

با  ها در انسان LPLشود كه ميگفته اگرچه). 12(نمايد مي
 LPLشود اما اثر تمرين حاد بر تواند تنظيمتمرين نيز مي

 استگرفتهپلاسمايي كمتر مورد مطالعه قرار عضلاني و

شده در اين زمينه در رابطه با بيشتر مطالعات انجام). 13(
- هاي طولانياز تمرينيا پلاسما پس در سرمLPL فعاليت 

 آثاراين در حالي است كه با وجود  ؛)15و14( استمدت 
تمرين در  با LPLو بيان  LPLتنظيمي تمرين روي سطوح 

- پاسخ حاد و تأخيري آن به تمرين به) 13( عضله اسكلتي

يج گرفته نيز نتامطالعات انجام). 16( روشني مشخص نيست
سيپ و  براي نمونه، دهند؛ميمتناقضي را در اين زمينه نشان

سيزده روز تمرين تا  پنجبا بررسي اثر ) 1995( 1همكاران
حداكثر اكسيژن % 70تا  50پي روي دوچرخه با درپي

 LPL، افزايش در تحركمرد بزرگسال بي 32ي، در مصرف

mRNA  درنگ بعد از تمرين گزارشبيعضله اسكلتي را -

افزايش ) 1998( هميلتون و همكارانكه حالي؛ در)17( كرد
LPL  mRNA ي ها اسكلتي سفيد موش را در عضلات

تغيير آن را در صحرايي در اثر تمرين داخل چرخ و عدم 
 2 لادو و همكارانش. )6( دادندعضلات قرمز گزارش

- را بررسي ها ساعت تمرين شنا در موش 2نيز اثر ) 1991(

از درنگ بعدبيرا در بافت عضلاني،  LPLو افزايش  كردند
 24را   LPL mRNAو LPLتمرين و عدم تغيير در فعاليت 

اونگ و ، در مقابل )18(كردند از تمرين گزارشساعت بعد
دادند كه شش هفته تمرين، ننشا) 1995( 3همكاران

 16، ها در عضله اسكلتي موش LPLافزايش توده و فعاليت 
 كهحاليشد؛ درسبباز آخرين جلسه تمرين ساعت بعد

LPL mRNA  ولين و پائدر مطالعه ديگر . )19( نكردتغييري
اثر يك ساعت دويدن روي تردميل را بر  4 همكاران
كردند؛ بررسي ي نر صحراييها عضله در موش LPLغلظت 

 درنگبيپلاسمايي  LPLبود كه حاكي تحقيق از آن  نتيجة
 24كه حالييافت، دراز تمرين كاهشساعت پس 3و 

از يافت؛ همچنين بلافاصله پساز تمرين افزايشساعت پس
و بالاخره ) 20( دشعضلاني مشاهده LPLاهش تمرين ك

دهند كه در ماهيان تمرين شنا ميتر نشانمطالعات جديد
- را سببدر عضلات قرمز  LPLافزايش غلظت  ،استقامتي

  . )21( مي شود

                                                                 
1. Seip et al 
2. Ladu et al 
3. Ong et al 
4. Paulin et al. 
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بار پاسخ حاد ، ما براي اولينبنابراين در تحقيق حاضر
را در دو سطح ژن و پروتئين هم در  LPLخيري و تأ

  . كنيمميي صحرايي مطالعهها هم پلاسماي موشعضله و 
  

  ها مواد و روش

با ) بنيادي(تحقيق حاضر از نوع تجربي : طرح تحقيق
  .طرح دو گروهي كنترل و تجربي بود

  

  حيوانات و نگهداري 

سر موش صحرايي نر نژاد ويستار، با وزن  24تعداد 
. شدنداز انستيتو پاستور ايران خريداريگرم  388 ± 31
- ي پليها ي چهارتايي، در قفسها در گروه ها شمو

كربنات شفاف استاندارد ساخت شركت رازي راد و در 
گراد و درجه سانتي 22±2اطاق مخصوص با دماي 
 7صبح تا  7( ساعت  12:12چرخه روشنايي به تاريكي 

 ها موش. شدندنگهداري%  50و رطوبت نسبي ) عصر
داشتند و در سيه به آب و غذاي استاندارد دسترآزادان

جا و دستكاري هيك نفر جاب باسرتاسر دوره تحقيق، 
از يك هفته آشنايي با فضاي پس ها موش. شدند

طور تصادفي به مايشگاه و دستكاري توسط محقق، بهآز
، )سردوازده (و تجربي ) سر دوازده( دو گروه كنترل

  .شدندهمسان از لحاظ وزن تقسيم
  

  پروتكل تمرين

ويدن روي تردميل ويژه جوندگان شامل د ،تمرين
ايجاد آمادگي و رعايت اصل  منظوربه. آزمايشگاهي بود

ي ها اضافه بار،  هشت جلسه تمرين آمادگي براي موش
متر  10شد و تمرين با سرعت گرفتهنظرگروه تمرين در

شد و در مدت دو هفته آغازدقيقه  20در دقيقه و زمان 
يافت تا در روز ايشتدريج زمان و سرعت دويدن افزبه

رسيد و ) متر بر دقيقه 18(تمرين اصلي به سرعت نهايي 
ر بر مت 18دقيقه و سرعت  120تمرين اصلي با زمان 

در اين جلسه براي  شد؛دقيقه و شيب صفر درجه انجام
 كردن آنها بهمنظور واداربهرعايت مسائل اخلاقي 

ن كار شد، بلكه اينميدويدن، از شوك الكتريكي استفاده

آخر  دقيقه اول و 10. گرفتميپلاستيكي انجاماي  ميله با
كردن كردن و سردهر جلسه و جلسه اصلي به گرم

به فضاي  ها سازي موشبراي همسان. شددادهختصاصا
رل نيز در طي دو هفته آزمايشگاه و تردميل، گروه كنت

 8گرفتند و با سرعت بار روي تردميل قرارآشنايي، سه
رفتند؛ دقيقه روي تردميل راه 10به مدت  دقيقهمتر بر 

 ها ساعت قبل از تمرين غذا از قفس موش 4 ضمندر
در حالت ناشتايي  ها گيري موششد تا خونبرداشته

  .شودنسبي انجام

  

  بيهوشي، خون گيري و تهيه بافت

درنگ بيي بدين ترتيب بود كه ها بيهوشي موش ةنحو
از روي تردميل  ها از اتمام جلسه تمرين موشپس

-شده قرارگذاريي برچسبها داخل قفس شده،برداشته

بلافاصله چهار سر موش از  ،در اين مرحله شدند؛داده
تزريق داخل  باگروه تجربي و چهار سر از گروه كنترل 

) mg/100 g body mass 6(پنتوباربيتال سديم ) ip( صفاقي
دو  .شدگيري خون و عضله انجامبيهوش شدند و نمونه

چهار سر ديگر از گروه كنترل و چهار  ،ساعت بعد نيز
در . شدگيري انجامتجربي بيهوش و نمونه سر از گروه
چهار سر از گروه كنترل  ،ساعت بعد نيز 24مرحله سوم، 

-گيري انجامسر از گروه تجربي بيهوش و نمونه و چهار

ناشتايي چهار ساعته  ها موش ،در مرحله سوم نيز شد؛
كردن مستقيم قلب و گيري از طريق سوراخخون. داشتند

سرعت بافت عضله سولئوس نيز به. شدبا سرنگ انجام
تقل من DNAase و  RNAase freeيها جدا، به ميكروتيوب

ي خوني در ها نمونه. دشو در نيتروژن مايع منجمد
سانتريفيوژ و پلاسما جدا  EDTAي فالكون حاوي ها لوله

گيري به يخچال فت تا زمان اندازهي باها نمونهبا و همراه 
  . شدندگراد منتقل درجه سانتي -80

  

  ي بيوشيمياييها گيرياندازه

ليپاز عضله و پلاسما به روش  پروتئينفعاليت ليپو
شركت  LPLشناسايي سنجي آنزيمي، كيترنگ
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Nanjing Jiancheng Bioengineering ساخت كشور ،
  .شدگيريچين، اندازه

، كيت sandwichه روش الايزا نوع انسولين سرم ب
ساخت كشور سوئد با درجه  Mecrodiaشركت 

تغييرات  ميكروگرم در ليتر و ضريب 07/0حساسيت 
  .شدگيرياندازه% 2/4درون گروهي 

آميزي آنزيمي، گلوكز سرم با استفاده از روش رنگ
شور ايران ساخت ك ،كيت گلوكز شركت پارس آزمون

 ليتر و ضريبرم در دسيگميلي 5با درجه حساسيت 
 .  شدگيرياندازه% 1/2تغييرات درون گروهي 

  RT-PCR باو بررسي بيان ژن  mRNAتخليص 
 semi-quantitativeبيان ژن، واكنش                         منظور بررسي به

RT-PCR گرفتي كنترل و تجربي صورتها روي بافت .
براي واكنش جداسازي و  ها گرم از بافتميلي 20حدود 

استفاده  باRNA تخليص . شدگرفتهكاربه RNAاستخراج 
-انجامصورت بدين) شور آلمانك(MN از كيت شركت 

و  RA1محلول  µµµµl350افزودن  با ها ابتدا بافت :گرفت
µµµµl5/3 ها سپس محلول بافت مركاپتواتانول ليز شدند؛ 

) رنگداراي حلقه قرمز( بافرليز به داخل ستونبا همراه 
شد؛ دقيقه سانتريفوژ 1به مدت  هزار11وده و در دورافز

-ك ميكروتيوب جمعي كرده از ستون درمحلول عبور

افزودن  باRNA سپس شرايط، براي چسبيدن  شد؛آوري
روليتر مناسب و در اين ميك  350به ميزان % 70الكل

محلول . شدبار با پيپت، تركيب خوب مخلوطمرحله چند
داراي حلقه (RNA ستون تخليص ، به بالاشده هموژنيزه

ثانيه  30به مدت  هزار11 اضافه و در دور) رنگآبي
 افزوده و در دور MDBبافر µµµµl350 سپس يفوژ شد وسانتر

 µµµµlبا استفاده از  شد؛دقيقه سانتريفوژ 1به مدت  هزار11
 اي،   دقيقه 15زمان انكوباسيون  وI  DNaseمحلول  95

DNAهمراه با  هاي RNAند، از ا متصل شده به غشاء كه-

 µµµµl600و در ادامه  RA2محلول  µµµµl200سپس  رفتندبين
ه مدت ب 1100به ستون افزوده و در دور  RA3محلول 

محلول  µµµµl250 ،در مرحله بعدي شد؛ثانيه سانتريفيوژ 30
RA3  دقيقه  2به مدت  1100افزوده و در دور

و  افزودهRNase free آب  µµµµl 60به ستون . شدسانتريفيوژ

 - 70، سانتريفيوژ و در دقيقه 1به مدت  1100ر دور د
 RNAميزان كمي . شدداري گراد نگهدرجه سانتي

 nmآن، در ) OD(شده با قرائت جذب نوري استخراج
 cDNAمنظور ساخت به. در بيوفتومتر مشخص شد 260

 RNAاز  ng400 تا  RNase، 100در يك لوله فاقد 
به آن  dTاليگو  از پرايمر µµµµg 5/0و توتال اضافه شد

 به  RNaseآب مقطر فاقد  باحجم نهايي  ؛اضافه گرديد

µµµµl115ت به مد ،گراددرجه سانتي 70مجموعه در . رسيد 
. سرد شد ،روي يخ درنگبيد و سپس شدقيقه انكوبه

به  µµµµl4، dNTPmix(10mM) ، به حجم RT(5X)بافر 
 µµµµl2،(RNasin) Ribonuclease inhibitor 20 ميزان 

به حجم  RNaseبا آب مقطر فاقد و  افه شداض واحد
 درجه 37دقيقه در  5به مدت و  رساندهµµµµl19 نهايي 
واحد آنزيم ترانس  200 سپس شد؛انكوبه گرادسانتي

M)كريپتاز معكوس  -Mul-V ساعت  1به مدت و  اضافه (
دقيقه در  10 ،بعدي ؛ در مرحلةشددرجه انكوبه 42در 

را شدن آنزيم عالغيرفگرفت كه درجه قرار 70دماي 
محصول  ؛شدسپس بلافاصله به ظرف يخ منتقل سبب و
cDNA  با استفاده از نمونه .درجه ذخيره گرديد - 70در 
cDNA رطبق پروتكل زي ،شده در بالاي تهيهها PCR 

كنترل  برايدر اين روند از بتا اكتين  ؛گرفتصورت
به صورت جداگانه، براي هر نمونه،  و شدداخلي استفاده
-نيز با پرايمرهاي بتا اكتين صورت PCRيك واكنش 

  .    گرفت
 LPL LPLRپرايمرهاي ژن  

TTGTAGGGCATCTGAGAGCGAGTC  
را شامل  GCACGAGCGCTCCATCCAT :LPLFو 

  .شوندمي

 β-actin-For : 5'-TCC CTG ،پرايمرهاي ژن بتا اكتين 

GAG AAG AGC TAC G-3'  
 β-actin-Rev :5'- GTA GTT TCG TGG ATG CCAو

CA-3' شوندرا شامل مي.  
كردن از الكتروفورز PCRبراي ارزيابي نتايج 

افزار  و آناليز با نرم روي ژل آگارز، PCRمحصول 
UVtech دشاستفاده .  
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  تحليل آماريوتجزيه

 LPLو  LPLبراي بررسي اثر تمرين بر بيان ژن 
گيري با اندازه ANOVAبافتي و پلاسمايي از آزمون 

 ٪5، در سطح )Repeated Measures ANOVA(مكرر 
 16نسخه  SPSSافزار با نرمعمليات  تمامشد و استفاده

  .گرفتانجام
  

  ي تحقيقها يافته

تا  1ي ها و شكل 1 شماره ي تحقيق در جدولها يافته
و  F=0.75(داد كه گلوكز نتايج تحقيق نشان. استآمده 3

P=0.51 ( و انسولين)F=2.89  وP =0.14 (ي در پلاسماي
دار ربي تفاوت معنيگروه كنترل و تج ميانسه زمان 

  . نداشت
-ميديده 1شماره  كه در جدول و شكلطوريهمان

عضله در هر سه زمان بلافاصله  LPLشود بيان ژن 
)Time 0( ،2 از تمرين ساعت پس)Time 2h ( 24و 

در گروه تجربي ) Time 24h(از تمرين ساعت پس
)Experiment ( با گروه كنترل در مقايسه)Control (

 24و  2زايش بيان فقط در اف ،چندهر .استيافتهافزايش
به ( از تمرين از لحاظ آماري معني دار است ساعت پس

  ). P =0.004و F=3.17و  P =0.02و  F=0.39ترتيب 
-ميدر عضله را نشان LPLفعاليت  2شماره شكل 

فعاليت  شود الگوي تغييراتميكه مشاهدهطورهمان. دهد
LPL كه طوريكند بهمياز الگوي بيان ژن آن تبعيت

جز در مرحله شود و بهميافزايش در هر سه مرحله ديده
از ساعت پس 24و  2در ) از تمريندرنگ پسبي(اول 

شود ميمشاهده LPLافزايش معني دار فعاليت  ،تمرين
  ). P =0.007و  F=0.58و  F=0.03، P =0.03به ترتيب (

 دهد؛ميپلاسما را نشان LPL فعاليت 3 مارهش شكل
- ساعت پس 24حاكي است كه فقط در اين شكل از آن 

ي در دارپلاسما افزايش معني LPLفعاليت  ،از تمرين
  .)P =0.04و F=4.43(است مقايسه با گروه كنترل داشته

  

 تلفي مخها ها و زمانميانگين و انحراف استاندارد متغيرها بر حسب گروه. 1جدول 

  از تمرينساعت پس 24  از تمرينساعت پس دو  از تمرينپس درنگبي  متغيرها

بافت عضلاني  LPLفعاليت 

)U/mg protein(  

  41/0 ±15/0  16/0 ±16/0  28/0 ±14/0  كنترل

  *05/1 ±27/0  *48/0 ±15/0  36/0 ±23/0  تجربي

LPL mRNA بافت عضلاني  

  60/88 ±39/16  71/91 ±38/15  22/53 ±19/14  كنترل

  *77/222 ±42/57  * 14/173 ±34/22  61/86 ±82/29  تجربي

LPL  پلاسما)U/ml(  

  32/2 ±51/1  37/3 ±84/1  35/2 ±14/1  كنترل

  *60/6 ±43/1  32/2 ±53/0  37/2 ±06/1  تجربي

  )µg/l(انسولين 
  27/3 ±19/1  59/2 ±99/0  21/2 ±21/0  كنترل

  22/2 ±83/0  62/1 ±37/0  72/1 ±45/0  تجربي

  )mg/dl(كز گلو
  25/86 ±22/7  75/95 ±69/22  25/106 ±2/4  كنترل

  25/104 ±05/19  75/87 ±34/10  75/94 ±99/18  تجربي
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در  P > 05/0.  ي مختلفها از تمرين در دو گروه كنترل و تجربي در زمانپيش و پسدر عضله  LPLبيان ژن . 1شكل 

  .دار استمقايسه با گروه كنترل معني

  
در  P > 05/0.  ي مختلفها از تمرين در دو گروه كنترل و تجربي در زمانپيش و پسدر عضله  LPLاليت فع. 2شكل 

  .دار استمقايسه با گروه كنترل معني

  

  
در مقايسه  P > 05/0.  ي مختلفها از تمرين در دو گروه كنترل و تجربي در زمانپسو  پيشپلاسما  LPLفعاليت . 3شكل 

  .دار استبا گروه كنترل معني
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   گيريبحث و نتيجه

LPL كه  )13(بوده  ها آنزيم كليدي متابوليسم چربي
-ي كانديد براي چاقي نامها عنوان يكي از ژن بااز آن 

-، همچنين به عنوان عامل محدود؛ آن)22(شود ميبرده

گليسريد به ي غني از تريها كننده انتقال ليپوپروتئين
كه در طوري؛ به)23(است شدهمعرفي ها داخل بافت

و  ها عضلات اسكلتي مسئول هيدروليز تري گليسريد
  .  )10( است) FFA(توليد اسيدهاي چرب آزاد 

پاسخ حاد و تاخيري  ،بارما در اين مطالعه براي اولين
LPL  را در دو سطح ژن و پروتئين و در دو بافت عضله

تحقيق . كرديمي صحرايي مطالعهها و خون در موش
-داد كه يك جلسه تمرين استقامتي طولانيحاضر نشان

صورت دويدن روي تردميل باعث افزايش بيان مدت به
ي ها و فعاليت آن در عضله اسكلتي موش LPLژن 

از تمرين و همچنين افزايش ساعت پس 24و  2صحرايي 
-را سبباز تمرين ساعت پس 24پلاسما،  LPLفعاليت 

كه  در عضله به اين معني است LPLافزايش . شد
و اين ) 24(يابد ميزايشاف FFAدسترسي عضله به 

آثار مثبت يك جلسه  كنندةتواند توجيهموضوع مي
  .باشد ها تمرين بر متابوليسم چربي

اوسكاي و در يكي از اولين تحقيقات در اين حوزه، 
دادند كه يك جلسه تمرين نشان) 1992( همكاران

ضله در ع LPLافزايش فعاليت  ،دويدن روي تردميل
از تمرين درنگ بعدرا بيي صحرايي ها سولئوس موش

 LPLافزايش  ،در مطالعه حاضر نيز. )25( موجب شد
شد ولي اين از تمرين مشاهدهعضله بلافاصله پس
اين  دليل ها شايد تعداد كم نمونه. افزايش معني دار نبود

 لادو و همكارانشهمچنين  باشد؛ ها تفاوت در يافته
-بررسيرا  ها ت تمرين شنا در موشساع 2اثر ) 1991(

LPL و افزايش  كردند  mRNA در بافت عضلاني را 
در تحقيق . )18(كردند از تمرين گزارشپسبلافاصله 
LPL  ،حاضر نيز  mRNA از ساعت بعد 2و  درنگبي

ويدن روي تردميل، در د ساعتة 2يك جلسه تمرين 
 ساعت 24و  2اما اين افزايش در  يافت؛عضله افزايش

ه دليل تفاوت در نوع  شايد ب. از تمرين معنادار بودپس
افزايش معناداري ، ما )كردن در مقابل دويدنشنا(تمرين 

-طورهكه بنكرديم چرااز تمرين مشاهدهرا بلافاصله بعد

-، تمرين بهلادو و همكارانرسد در تحقيق مينظركلي به

با در مقايسه را انرژي بيشتري  هزينة ، صرفرفتهكار
LPL دار اشد؛ البته عدم تغيير معنيبشدهسببتمرين ما   

mRNA از ساعت بعد 24و  2و افزايش آن  درنگبي
تمرين، با مباني نظري و ادبيات تحقيق در اين زمينه نيز 

است حاكي كه مطالعات از آن طوريهدارد؛ بخوانيهم
LPL كه مورد نياز عضله مين انرژي نقش كمتري در تأ  

دارد، حين تمريندر  FFAبودن ق در دسترساز طري
از عضله بعد TGبيشتر در بازسازي ذخاير  همچنين،

 LPLخيري ؛ بنابراين پاسخ تأ)19( كندميتمرين دخالت
  . كردتوجيهتوانبه تمرين را از اين منظر مي

از بلافاصله بعد ها كشتن موش ،حاضر نيز در مطالعة
شد و شايد بر اساس مدت انجامتمرين شديد و طولاني

LPL دار شده، افزايش معنيادهد هايتوضيح  mRNA 
لادو و  باشد؛نشدهاز تمرين مشاهده درنگ بعدبي

بخشي از اين افزايش را به كاهش غلظت  ،همكارانش
و  cAMPو  ها انسولين و افزايش غلظت كاتكولامين

برداري و نسخه LPL mRNA در ثبات  بخشي را به تغيير
در تحقيق حاضر نيز  ؛)18( دادنداثر تمرين نسبتژن در 

-نزديك به معني(بر اثر تمرين كاهش غلظت انسولين 

تواند يك مكانيسم احتمالي براي يافت كه مي) داري
LPL افزايش   mRNAكه مطالعات نشانطوري؛ بهباشد-

 LPLفعاليت  ،طي تمرين دهند، تزريق انسولين،مي
اثر  برو كاهش آن نيز دهد ميعضله اسكلتي را كاهش

آثار دهد، هرچند اين ميرا افزايش LPLتمرين، فعاليت 
 در جايگاهد ولي نشونميصورت مستقيم اعمالبه

  . )26و7( اندي احتمالي مطرحها مكانيسم
  LPL mRNAي احتمالي افزايش ها از ديگر مكانيسم

توان به افزايش غلظت در تحقيق حاضر مي
غلظت  ،اگرچه در اين تحقيق. كرداشاره ها كاتكولامين
- پيشين نشاننشد، اما مطالعات گيرياندازه ها كاتكولامين
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حداكثر  ٪70(اند كه يك جلسه تمرين شديد داده
، افزايش ها روي تردميل در موش) اكسيژن مصرفي

نتيجه با توجه به ؛ در)27( شودمي ها غلظت كاتكولامين
 احتمال،بهشدت و مدت تمرين در تحقيق حاضر، 

است و يافتهبر اثر تمرين افزايش ها غلظت كاتكولامين
-توانرا از اين طريق مي LPLلذا مكانيسم ديگر افزايش 

  .دادتوضيح
داد كه نيز نشان) 2005( آتاناسوا و همكارانمطالعه 

در عضله  LPLافزايش  ،تمرين هوازي روي تردميل
-هر). 13(شد را سببي نر صحرايي ها سولئوس موش

-ما يك جلسه تمرين طولاني در مطالعة ها چند موش

دادند و در مطالعه آتاناسوا تمرين مدت استقامتي انجام
نتايج مشابه و قابل مقايسه به مدت هشت هفته بود ولي 

چربي در عضله  تغييرات متابوليسم دهندةبوده، نشان
د تواناست كه مي) نظر از مدت آنصرف(متعاقب تمرين 

-را در تمرينگليسريدها در عضله افزايش مصرف تري

گفت طور منطقي بايددهد؛ البته بهتوضيحاستقامتي  هاي
تواند لسه تمرين بر متابوليسم چربي نميكه آثار يك ج

يك دوره برنامه تمرين استقامتي به مدت چند  به اندازة
  .هفته يا ماه باشد

 LPL درنيز افزايش ) 1998( هميلتون و همكاران 

mRNA  4تا  2، لتي سفيدو توده آن را در عضلات اسك 
بيست روز تمرين دويدن داخل تا  چهاردهاز ساعت بعد

LPLدرآنها تغييري  كردند؛چرخ گزارش  mRNA   عضله
شده در افزايش مشاهده. نكردندسولئوس مشاهده

 27تا  25دار ي معنيطورهعضلات اسكلتي سفيد ب
 LPLكه غلظت حالييافت درشاز تمرين كاهساعت پس

. )6(بود ماندهعضله در اين مدت همچنان بالا باقي
عضله سولئوس در مطالعه حاضر   LPL mRNAافزايش
ن بودن تمرياند بخشي، مربوط به ماهيت اجباريمي تو

در ) چرخ(رينبودن تمدر مقايسه با اختياري) تردميل(
است  كه هميلتون معتقدمطالعه هميلتون باشد؛ چرا

ميزان در عضلات  LPLاصلي فعاليت  كنندةتعيين
ل چرخ بيشتر آنهاست و در دويدن داخ هايانقباض

 LPLشوند و بنابراين افزايش عضلات سفيد درگير مي

ولي در مطالعه حاضر از . )6(شود ميدر آنها مشاهده
شد؛ همين دويدن اجباري روي تردميل استفادهتمرين 

كنندة تفاوت تواند توجيهالگوي متفاوت تمرين مي
اونگ و  ،طرفيو مطالعه باشد؛ ازشده در اين دمشاهده

دادند كه شش هفته تمرين، نشان) 1995( همكاران
از در عضله اسكلتي بعد LPLافزايش توده و فعاليت 

 LPL mRNA كه حاليشد، درسببآخرين جلسه تمرين 
د كه كردنمطرحن ، محققادر اين مطالعه. نكردتغييري

كه حاليدر يابد،افزايشتوانددر عضله مي LPLفعاليت 
از دليل آن را حوادث بعدكه  نكندبيان ژن آن تغيير

  . )19(كردند برداري معرفينسخه
كه در مطالعه حاضر تغييرات ژن و فعاليت حاليدر
LPL همسو با نتايج . كردندمياز الگوي مشابهي پيروي

-نيز نشان) 2007( 1ني و وبرماگنوتحقيق حاضر مطالعه 

ص شنا در داد كه تمرين شنا استقامتي در تونل مخصو
در  LPLافزايش فعاليت  ،كمانآلاي رنگينماهي قزل

مطرح شد كه در اين مطالعه . شودعضلات قرمز مي
در  LPLشدن قوي مدت، فعالتمرين استقامتي طولاني

ين ي مشتق از اها و ليپوپروتئين را سببعضلات قرمز 
ذخاير چربي و  ميانفعاليت به عنوان شاتل انرژي 

  . )21(شوند عضلات اسكلتي در حال كار استفاده مي
افزايش  ،اند كه فعاليت بدنيدادهتحقيقات نشان

ي محيطي ها ي چرب آزاد به وسيله بافتها مصرف اسيد
يكي از . )28(شود را سببي پلاسماها و تنظيم چربي

اي اين فرايند، افزايش در بيان ي احتمالي برها مكانيسم
ي ها چه چربيدر تحقيق حاضر اگر. است LPLژن 

نشد، اما با توجه به ادبيات تحقيق گيريپلاسما اندازه
اين تحقيق، منطقي و مدت زمان جلسه تمرين در  )20(

گلسيريد و احتمال، تريبهشود كه است چنين فرض
تواند از يباشد كه خود ميافتهكلسترول تام سرم كاهش

  .باشدناشي در عضله اسكلتي  LPLافزايش بيان ژن 
  

                                                                 
1. Magnoni and Weber 
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  گيرينتيجه

در عضله و سرم  LPLافزايش بيان ژن و فعاليت 
يد ؤم ،ي صحرايي در پاسخ به يك جلسه تمرينها موش

بر ) حتي يك جلسه(آثار مثبت تمرين استقامتي 
ي خون ها بهبود چربي احتمال،بهو  ها متابوليسم چربي

ر صورت متناوب و منظم تكرااگر تمرين به لذا است؛
 LPLبيان ژن و فعاليت پلاسمايي  دارد كهشود احتمال

-افزايش بيشتر هيدروليز تريتا  كندبه نحوي تغيير

   .شودرا سببو جلوگيري از چاقي  ها گليسريد
  

  تشكر و قدرداني

ريز و ي مركز تحقيقات غدد درونها از همكاري
د بهشتي، جناب آقاي دكتر متابوليسم دانشگاه شهي

و  هابراي انجام بخشي از آزمايش، هدايتي و همكاران
منظور مشاوره و به مهدي جباري نوقابيهمچنين دكتر 

  .شودميتحليل آماري قدردانيوتجزيه
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Background and Objective:  Lipoprotein lipase (LPL) is a key enzyme 
in lipid metabolism and maintenance of energy homeostasis. Acute and 
delayed response of LPL to one session of exercise has not been well 
studied. The purpose of the present study was to examine the effect of 
one session of prolonged treadmill running on soleus muscle LPL mRNA 
and activity and plasma LPL activity in male Wistar rats. 
 
Materials and Methods: Twenty four male Wisatr rats (weight: 388 ± 31 
g) were randomly divided into two groups: control group (n=12) and 
trained group (n=12). The exercised rats ran on treadmill for 120 minutes 
(18 m/min, 0 º incline). Rats were anesthetized, sacrificed, and blood and 
soleus muscle sample were taken 0, 2, and 24 h after exercise. Semi-
quantitative RT-PCR was used to measure LPL mRNA level in soleus 
muscle. Data were analyzed using repeated measures ANOVA.  
 
Results: The results showed that muscle LPL mRNA significantly 
increases 2 and 24 hours after exercise (p =0.002 and p =0.004 
respectively). Also, muscle LPL activity significantly increased 2 and 24 
hours after exercise (p=0.03 and p=0.007 respectively). Plasma LPL 
activity also significantly increased 24 hours after exercise (p =0.004). 
 
Conclusion: The study showed that single session of prolonged 
exercise via increasing muscle LPL gene expression can promote 
triglyceride hydrolysis. Therefore, the ability of muscle for FFA oxidation 
increases and lipid metabolism improves. 
 
Key words: Exercise, LPL, Rats, Muscle, Plasma 
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