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های بافتی لپتین و لیپوپروتئین لیپاز در طولانی مدت بر غلظت فعالیتاثر یک جلسه 

 های نر صحراییموش
 

 3نیا ، محمدرضا حامدی2، سیدعلیرضا حسینی کاخک1منیژه شیارگر
 

 63/86/8938تاریخ پذیرش:   89/60/8938تاریخ دریافت: 

 چکیده
های بافتی لپتیی  و  لانی مدت بر غلظتطو فعالیتهدف از تحقیق حاضر بررسی اثر یک جلسه 

سر موش نر صیحرایی از   80های نر صحرایی بود. بدی  منظور در موش LPL)) لیپوپروتئی  لیپاز
و (  = 1n) به صورت تصادفی در دو گروه تجربیگرم  913 ± 63/98نژاد ویستار با میانگی  وزن 

متر بیر دقیقیه بیه     81را با سرعت  فعالیتقرار گرفتند. گروه تجربی یک جلسه  ( = 1n)کنترل
سیاعت   5و پی  از حیدود    فعالییت ساعت روی تردمیل انجام دادند. بلافاصله بعید از   1مدت 

گیری خونی و بیافتی  هوش شدند و نمونهموش دیگر بی 1نیز دو ساعت بعد و  موش 1ناشتایی، 
هیای  استفاده از کییت  )بافت عضلانی و چربی( انجام شد. مقادیر لپتی  بافتی و انسولی  سرم با

هیای  لیپوپروتئی  لیپاز و گلوکز سیرم نییز بیه وسییله کییت      مخصوص به روش الایزا، فعالیت
بلافاصله پی  از   ندمخصوص و به روش رنگ آمیزی آنزیمی اندازه گیری شدند. نتایج نشان داد

همچنیی   . داشت( افزایش معناداری  =61/6Pو-=t 15/1لیپوپروتئی  لیپاز بافت چربی ) فعالیت،
( و چربیی   =P 69/6و   -=1/1tفعالیت لیپوپروتئی  لیپاز در بافیت عضیلانی )   ،نیز بعددو ساعت 

(08/3t=-  668/6وP=افزایش معناداری نشان داد. ای  پژوهش نشان داد  )    فعالییت ییک جلسیه 
در با توجه به نقش کلییدی ایی  آنیزی     که  شودمی LPLفعالیت طولانی مدت منجر به افزایش 

تواند به تنظیی  وزن  می هیدرولیز تری گلیسریدها در عضلات اسکلتی نیزها و متابولیس  چربی
 بدن و هموستاز انرژی کمک نماید. 

 

طولانی مدت، موش صیحرایی،   فعالیت لپتی ، لیپوپروتئی  لیپاز، یک جلسه :واژگان کلیدی
 .چربی و عضلانیبافت 

                                                                                                                   
 مسئول( ه. کارشناس ارشد تربیت بدنی و علوم ورزشی دانشگاه تربیت معلم سبزوار )نویسند 1

 Email: m.shiargar@yahoo.com 

 . استادیار دانشگاه تربیت معلم سبزوار 2

 . دانشیار دانشگاه تربیت معلم سبزوار 3
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  مقدمه
. ثباا   اسات  کننده مهم بقاء و ادامه حیاا  عامل تعیین حفظ و برقراری وزن بدنی مناسب یک

های طولانی از زمان نیازمند هماهنگی و تعادل باین دریاتات و   وزن و ترکیب بدنی در طی دوره

 (.1) استمصرف انرژی 

یک سیستم تیزیولوژیکی پیچیده جهت تنظیم ذخایر سوخت و تعادل انرژی در ساح  مناساب   

، لپتاین  (.2گیرنده های آن اجزای اصلی ایان سیساتم هساتند )    توسعه یاتته است که لپتین و

هاای چربای و باه رور ااربانی باه داخال       که توسط سالول است  1پروتئین محصول ژن چاقی

و با تراهم ساختن اطلاعاتی برای سیستم عصبی مرکزی به شود گردر خون عمومی ترش  می

ژی، در تنظیم هموساتاز انارژی و   انردر مورد واعیت ذخایر ویژه مراکز سیری در هیپوتالاموس 

هاای لپتاین در   با توجاه باه کشای گیرناده    . (3، 4، 5کند )وزن بدن و کنترل چاقی شرکت می

 هاای محیحای وجاود دارد کاه نشاان      چندین باتت و اندام، شواهدی مبنی بر عمل آن در باتت

یسم چربی تنظیم دهد ممکن است هموستاز انرژی را از طریق اعمال مستقیم محیحی متابولمی

های اصلی درگیر در تنظایم متابولیسام   باتتله اسکلتی و باتت چربی که از جمله عض .(6کند )

لپتین با اتصال به  هستند.روند، مستقیماً تحت تأثیر لپتین گلوکز و اسیدهای چرب به شمار می

و از تجما    شاود دو باتت قرار دارند موجب پیشبرد توزیا  انارژی مای    هایش که در اینگیرنده

 (.7کند )ها جلوگیری میباتت در این 2اسیدهای چرب و مسمومیت چربی

گرسانگی، گلوکوکورتیکوییادها، انساولین، تحریاک سامپاتیکی،      اند محالعا  گذشته نشان داده

تغییرا  وزن بدن، تغییرا  تعادل انرژی و نیاز تعالیات بادنی ممکان اسات موجاب تغییارا         

تارین بشاش هزیناه    متغیر ،تعالیت بدنی (.6)با توده چربی گردند  لپتین همراه چشمگیر مقادیر

کننده بالقوه ترشا  لپتاین   یک تنظیم ناشی از آنرود و استرس تیزیولوژیکی انرژی به شمار می

با توجه به نقش لپتین در هموستاز انارژی و  بنابراین  (،8توسط باتت چربی شناخته شده است )

بتواند با تغییر در مقادیر لپتین  تعالیت بدنیممکن است دن، در حفظ وزن ب تعالیت بدنینقش 

  هایی مانند چربی و عضله اسکلتی تحت تأثیر قرار دهد.عملکرد آن را در بدن و از جمله باتت

گزارشا  موجاود   .های لپتین همواره مورد بحث محققان بوده استتأثیر تعالیت بدنی بر غلظت

و برخای   (9، 10، 11)  کننده است به طوری که برخی کاهشدرباره پاسخ لپتین به تمرین گیج

گذشاته از نتاایج    اناد. آن را در اثر یک جلسه تمرین گازارر کارده  ( 12، 13) دیگر عدم تغییر

بناابراین باه    (3اسات ) نامشاش   متناقض تحقیقا  توق، عملکرد لپتین همراه با تعالیت بدنی 

                                                                                                                   
1. Obese gene 

2. Lipotoxicit 
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در تنظایم  هاای درگیار   مکانیسام بدنی و نیز  ن و پاسخ آن به تعالیتعلت اهمیت شناخت لپتی

. در عاین  (6) غلظت تیزیولوژیکی و عملکردهای متابولیکی آن محالعا  بیشتری مورد نیاز است

اند و باه نظار   ارزیابی قرار داده گیری وحال محالعا  انجام شده عمدتاً لپتین سرم را مورد اندازه

های طولانی مد  بر غلظت تعالیتجلسه  می رسد تا کنون تحقیقی در خصوص بررسی اثر یک

 (.  3، 14،10، 15) باتتی لپتین انجام نشده است

( و هموساتاز  16تنظایم وزن بادن )   هاای دخیال در  یکی از آنزیمنیز ( LPL) لیپوپروتئین لیپاز

کاه در باتات عضالانی و چربای یاتات شاده اسات و سابب هیادرولیز تاری           است ( 17انرژی )

ایان آنازیم کاه     (.18، 19تاری گلیسایرید مای گاردد )     ن های غنی ازگلیسریدها و لیپوپروتئی

 ،( توساط انساولین، گرسانگی   20رود )ها به شامار مای  کننده مهم توزی  چربی بین باتتتعیین

  .(21شود )سیری و تمرین تنظیم می

عالاوه بار آنکاه در متابولیسام کلای      LPL اناد  تحقیقا  انجام شده در دو دهه اخیر نشاان داده 

 حوریکهب .باشدها و انتقال آنها نقش اساسی دارد، دارای عملکردهای غیرکاتالیتیکی نیز مییچرب

بااا برخاای شاارایط پاااتوتیزیولوژیکی ماننااد آترواسااکلروز،    LPLهااایی در عملکاارد ناهنجاااری

هماراه باا دیابات، مقاومات      2، چاقی، بیماری آلزایمار، اخاتلالا  چربای خاون    1شیلومیکرونمیا

باا کااهش   تحقیق انجام شده بر روی موشها نیز نشان داد (. 18) استونت همراه انسولینی و عف

LPL     عضله اسکلتی، تجم  تری گلیسرید کاهش و عمل انسولین روی انتقاال گلاوکز در عضاله

 (.22اتزایش یاتت و همین امر منجر به مقاومت انسولینی و چاقی گردید )

LPL تعالیات، منجار باه اتازایش پاکساازی       .شاود مای  تنظایم بدنی تعالیت ها توسط در انسان    

نی و پلاسامایی کمتار ماورد    عضالا  LPLتمرین حاد بار  اما اثر  ؛گرددتری گلیسرید از خون می

های تمرینی علیرغم وجود محالعاتی در خصوص تأثیر دورهو  (23، 24) استگرتته قرار  بررسی

ک جلسه تعالیات باه خاوبی ماورد     ، پاسخ حاد و تأخیری آن به ی LPLطولانی مد  بر تعالیت 

 (.24، 26)محالعه قرار نگرتته است. 

تواناد نقاش کلیادی در حفاظ تعاادل انارژی از طریاق        تعالیت بدنی میاند محققان اعلام کرده

( و با اتزایش هزینه 27کاهش باتت چربی و بهبود متابولیسم لیپید و کربوهیدرا  داشته باشد )

 .(28)  و متابولیسم تری گلیسیرید پلاساما اثرگاذار باشاد    LPL ٬(14انرژی، بر سحوح لپتین ) 

-پرداخته LPLطولانی مد  برلپتین و های تمرینی دوره آثاربه بررسی  گذشتهبیشتر محالعا  

                                                                                                                   
1. Chylomicronemia  

2. Dislipidemia  
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یک  شان به دنبالهای حاد و تأخیریو نیز پاسخ آنهابه تغییرا  محتوای باتتی اند در حالی که 

رساد تحقیقای کاه اثار یاک جلساه       به نظر می .شده است کمتر توجه استقامتی تعالیتجلسه 

هاای  به منظور شاناخت مکانیسام   LPLهای باتتی لپتین و بر غلظت را به طور همزمان تعالیت

ای  ایان رو انجاام چناین محالعاه     از .موجود بین آن دو بررسی کرده باشد، انجاام نشاده اسات   

هاای اثار ورزر بار    در زمینه مکانیسم تواند بینش و شناخت ما رارسد و میاروری به نظر می

 .  تعادل و هموستاز انرژی و تنظیم وزن بدن اتزایش دهد

روشی تهاجمی و اجرای آن بر  ی،برداری باتتبه دلیل نیاز به نمونه از سوی دیگر رور انجام کار

 بار طولانی مد   تعالیتلذا این محالعه به بررسی اثر یک جلسه  بودها بسیار سشت روی انسان

 .پرداختهای صحرایی مور در LPLلپتین و های باتتی غلظت

 روش شناسی 
های نر صاحرایی ناژاد ویساتار    جامعه آماری شامل مور. بودرور تحقیق حاار از نوع تجربی 

سار   16به منظور بررسی هدف پاژوهش،   .بودندخریداری شده از موسسه انستیتو پاستور ایران 

حیواناا  در  بود. گرم  â 387  09/31 ی آنهامیانگین وزن .انتشاب شدندبه رور تصادتی مور 

و در محیحای باا دماای    های شفاف از جنس پلی کربناا   در قفستایی یا سه تایی  2های گروه

سااعت نگهاداری    12:12تااریکی   -و چرخه روشانایی % 50درجه سانتیگراد و رطوبت 21˚ 23

هاا پاس از   آزاد داشاتند. آزماودنی  شدند. تمامی حیوانا  به آب و غذای ویژه ماور دسترسای   

 ( = 8n( و کنتارل )  = 8n) تجربیبه دو گروه  ، بر اساس وزن مشابهآشنایی با محیط آزمایشگاه

 تقسیم شدند.  

 آزمودنی ها تمرینیبرنامه 

بر روی تردمیل مشصوص جوندگان انجاام شاد. جهات ایجااد      وشامل دوی تردمیل بود  تعالیت

در نظار  های گاروه تمارین   برای مورجلسه تمرین آمادگی  8ار، آمادگی و رعایت اصل اااته ب

هفتاه   2دقیقه شروع شد و در ماد    20متر در دقیقه و زمان  10با سرعت  تعالیت .گرتته شد

متار   18اصلی به سرعت نهاایی )  آزمون به تدریج زمان و سرعت دویدن اتزایش یاتت تا در روز 

متار بار    18سارعت  باا   تمرینا  آماادگی ساعت از  48به تاصله اصلی  تعالیت .بر دقیقه( رسید

انجام شد. در طی این مد  گاروه کنتارل های      و به مد  دو ساعت دقیقه و شیب صفر درجه

 ورزشی انجام ندادند.  تعالیت 

 لپتی  و لیپوپروتئی  لیپاز مقادیر بافتی گیریآوری بافت و اندازهروش جمع

های تجربی و کنترل به تنااوب  ساعت ناشتایی، از گروه 5و پس از حدود  تعالیت بلاتاصله بعد از
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باا   مور دیگر باه هماان صاور     8مور( و دو ساعت بعد نیز  8سر مور )جمعاً  4از هر گروه 

. ساپس عضاله   شادند  بیهاور  یباه ناحیاه زیرصافاق    1ماده بیهوشی پنتوباربیتال سادیم تزریق 

بلاتاصاله درنیتاروژن ماای  قارار      هاا و نموناه  سریعاً جدا شاد  2سولئوس و باتت چربی اپیدیدیم

های بعدی در گیریاندازه و تا زمان انجام هدرجه سانتیگراد منتقل شد -80یشچال گرتتند تا به

 USCNشارکت باا اساتفاده از کیات     ELISAبه رور لپتین غلظت باتتی . آنجا نگهداری شوند

Life Science   و تعالیات  لیتار میلای  ناانوگرم در   078/0ساخت کشور چین با درجه حساسیت

LPL  شناسایی کیت رور رنگ آمیزی آنزیمی با استفاده ازLPL شارکت   ساخت کشور چین 

Nanjing Jiancheng Bioengineering گیری شد.ندازها 

 آماری هایروش
 محاسبهبرای دند از آمار توصیفی وعبار  ب پژوهشمورد استفاده در این  های آماریرور

ها، ، آزمون کولموگراف اسمیرنی برای تعیین توزی  طبیعی دادهندگیپراک مرکزی و هایشاخ 

بین دو گروه  ی موجود در تحقیقیک از متغیرهاهر  برای بررسی تغییرا  مستقل  tآزمون

با توجه به پارامتریک بودن آنها( با استفاده از آزمون ها )ارتیاط بین دادهمرینی و کنترل. ت

 رسی شد. آماری اریب همبستگی پیرسون بر

، مورد تجزیه و تحلیل قرار 15با نسشه  SPSSآماری اتزارتمامی محاسبا  با استفاده از نرم 

 در نظر گرتته شد.   P>05/0ها گرتت و سح  معناداری آزمون

 نتایج
و دو در باتت چربی  انجام تعالیتبلاتاصله پس از تعالیت لیپوپروتئین لیپاز  نشان دادایج نت

توان میبنابراین  .شتبین دو گروه دا معناداری تفاو عضلانی و چربی  در باتت بعدساعت 

  .شد در باتت عضلانی و چربیباعث اتزایش معنادار این متغیرتعالیت  گفت یک جلسه

                                                                                                                   
1. Pentobarbital sodium 

2. Epididymal fat pad 
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 . میانگی  تغییر متغیرهای وابسته8جدول  

 مرحله

 متغیرها
 فعالیتدو ساعت پ  از  فعالیتبلافاصله پ  از 

 انحراف معیار ± میانگی  انحراف معیار ± میانگی  گروه شاخص

 لیپوپروتئین لیپاز پلاسما

 ( U/ml) 

 â 37/2 53/0 â 32/2 06/1 تجربی

 â 35/2 84/1 â 37/3  14/1 کنترل

 لیپوپروتئین لیپاز عضله

 ( U/ml) 

 *â 36/0 15 /0 â 48/0 0/ 23 تجربی

 â 28/0 16/0 â 16/0 0/ 14 کنترل

تت لیپوپروتئین لیپاز با

 (U/ml )  چربی

 *â 96/0* 40/0 â 15/2 28/0 تجربی

 â 48/0 004/0 â 59/0 17/0 کنترل

 عضله لپتین

 ) پیکو گرم در میلی لیتر (

 â145 31/88  â150 03/42 تجربی

 â50/227 04/85  â235  65 کنترل

 لپتین باتت چربی

 )  پیکو گرم در میلی لیتر (

 â5/2032 88/268 â895 07/1242 تجربی

 â5/2777 25/769  â5/1902  49/469 کنترل

 انسولین پلاسما

(µg/L ) 

 â 72/1 37/0 â 62/1 45/0 تجربی

 â 21/2 99/0 â 59/2/ 21 کنترل

 گلوکز پلاسما

 (میلی گرم در دسی لیتر )

 â 75/94 34/10 â 75/87 99/18 تجربی

 â 25/106 69/22 â 75/95 27/4 کنترل

 .  (در نظر گرتته شده است > 05/0P  سح  معناداریگروه کنترل ) * تفاو  معنادار با 

 گیرینتیجهبحث و 
بلاتاصله پاس از یاک جلساه    غلظت لپتین باتت عضلانی و چربی در محالعه حاار مشاهده شد 

طولانی مد  و دو ساعت بعد از آن، اگر چاه تمایال باه کااهش داشات اماا مقاادیر آن         تعالیت

 یاا این یاتته شاید بتوان گفت تعادل منفی انارژی ناشای از ناشاتایی و     توای در معنادار نبود. 

   ای نبوده است که بتواند کاهش معنادار را نشان دهد.به اندازه ،تعالیت و شد زمان 

 2ولاتمن و همکااران   ،(29) 1اسایج و همکااران  های های این پژوهش با یاتتهیاتتهاین بشش از 

 4و همکااران های کلر تتهیا ،در مقابلحد زیادی همسو است. تا  (30)3ست و همکارانیر و (13)

 8% کاار بیشاینه، لپتاین سارم در     60ساعت دوچرخه ساواری باا    3پس از نشان داد ( 2005) 

رسد علت این اختلاف ناشی از تفااو  در  به نظر می .(10% کاهش یاتت )60آزمودنی مرد تقریباً
                                                                                                                   
1. Essig et al 

2. Weltman et al 

3. Racette et al 

4. Keler et al 
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ابل نمونه های حیوانی(، پروتکل تمرین ورزشی مورد های انسانی در مقها )آزمودنینوع آزمودنی

 استفاده در دو محالعه و هزینه انرژی بالای پروتکل تمرینی در محالعه کلر در مقایسه با تحقیاق 

 . است حاار

( و 31) عااملی مارثر بارلپتین اسات     تعالیات هزینه انارژی   اندمحالعا  انجام شده، عنوان کرده

یاا   گیگرسن واعیتر ممکن است تا حدی با زمان ورزر و یا لپتین سرم همراه با ورزکاهش 

کااهش شادید هزیناه     دندهها نشان میاین داده به عبار  دیگر .مرتبط باشدها ی آزمودنسیر

ورزشای کااهش    تعالیات انرژی در اثر ورزر مورد نیاز است تا سحوح لپتین توسط یک جلساه  

حااد و  هاای  تعالیت( بیان کردند 2000) 1انهیلتون و همکار دیگر، در تحقیقی(. 32)کند پیدا 

اثری که وقتی تعادل انرژی مثبات اسات    ؛توانند سحوح لپتین را کاهش دهندای مییک جلسه

از این رو شاید بتوان احتمال داد علت عدم مشاهده کاهش معنادار لپتاین   ،(32شود )دیده نمی

و یاا ناکااتی باودن زماان لازم بارای      هاا  اکاتی بودن زمان ناشتایی آزماودنی ندر محالعه حاار، 

یاتت ها اتزایش میبه طوری که اگر زمان ناشتایی آزمودنی .تمرین بر لپتین باشد ا مشاهده اثر

شد، کاهش معنادار و تأخیری لپتاین قابال مشااهده    گیری در ساعا  بعدی تکرار میو یا نمونه

هش معنادار لپتین مشاهده نشاد اماا   پروتکل تمرینی اگر چه کابا اجرای این در عین حال،  .بود

در مواردی این تغییرا  بسیار نزدیک به معناداری بود )بلاتاصله پس از تمرین در باتت عضلانی 

احتماال دیگاری کاه ممکان اسات عادم تغییار         لذا .و دو ساعت پس از تمرین در باتت چربی(

با توجه به کام باودن تعاداد     است.های مورد محالعه معنادار لپتین را توجیه کند تعداد آزمودنی

یاتت احتمال مشاهده کاهش معنادار لپتین ها اتزایش میرسد اگر تعداد آزمودنیآنها به نظر می

   هم وجود داشت. 

     اند که هام تاراهم باودن ماواد اولیاه و دسترسای باه آنهاا و هام          محالعا  گذشته اشاره داشته

انساولین  (. 5،  33لپتین را تحت تأثیر قرار دهند )توانند هورمونی مانند انسولین می های پاسخ

( و نقش مهمی در تنظیم مرکزی 34گردد )محسوب می obکننده مهم و کلیدی ژن یک تنظیم

به روشنی نشان داده  2های چربی جدا شده(. محالعه سلول35دریاتت انرژی و چاقی بدن دارد )

کشات داده شاده انساان و     ای چربای ها و ترش  لپتین را در سلولmRNA است انسولین بیان 

ورزر تأثیر معناداری بر انسولین سرم نداشات.   حاار،در محالعه  (.36مور تحریک می کند. )

انسولین سرم بلاتاصله و دو ساعت پس از ورزر کاهش داشت اما مقدار آن معنادار نبود، با این 

ایل به کاهش داشتند بدون هر دو تم به طوری که وجود تغییرا  انسولین و لپتین همسو بودند

                                                                                                                   
5. Hilton et al 

6. Isolated adipocates  
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بلاتاصله پس آنکه تغییر معناداری داشته باشند. بررسی رابحه همبستگی بین آنها نیز نشان داد 

 و چربای (  = 83/0r )و دو سااعت بعاد در باتات عضالانی     (= 79/0r ) از تمرین در باتت چربی

(72/0 r = )این بشش از یاتتاه  .شتهمبستگی معنادار و مثبتی بین انسولین و لپتین وجود دا-
باین  معناادار  شود که ارتباط ( نیز تأیید می2000توسط اسیج و همکاران )  حاارهای محالعه 

 تغییر مقدار غلظت لپتین را با تغییر مقدار انساولین پاس از یاک جلساه ورزر گازار کردناد      

(29). 

نست تغییر توان گفت یک جلسه تمرین طولانی مد  نتواهای پژوهش حاار میبر اساس یاتته

معناداری در مقادیر باتتی لپتین ایجاد کند. شاید عدم تغییر غلظت لپتاین در اثار یاک جلساه     

کام باودن تعاداد     یاا  هاا دلیل واعیت ناشتایی آزمودنی طولانی مد  در این محالعه به تعالیت

 و یاا تعاداد   شاد مای سااعت پاس از ورزر تکارار     48ها گیریاگر نمونه باشد. شاید هاآزمودنی

 رسد یک جلساه می بنابراین به نظر .آمدمینتایج متفاوتی به دست  یاتتمیها اتزایش آزمودنی

 د.، اثری بر لپتین ندارتعالیتساعته، بلاتاصله و دو ساعت پس از  2ورزشی  تعالیت
LPL 

ساعته دویدن روی تردمیال   2 تعالیتنتایج تحقیق حاار نشان داد بلاتاصله پس از یک جلسه 

باتات   LPLاماا تعالیات    .عضله اسکلتی و پلاسما مشاهده نشد LPLناداری در تعالیت تغییر مع

عضاله اساکلتی و    LPLچربی اتزایش معناداری نشان داد. دو ساعت پس از تمرین نیز، تعالیات  

 باتت چربی اتزایش معناداری نشان داد. 

در اثار ورزر  را  LPL( نیاز اتازایش تعالیات    2004) 1پرالات و همکااران   نتاایج، ایان  همسو با 

( باه ماد    VO2max 55 -%75% آستانه لاکتا  )85با  تعالیتتحقیق آنان  در. مشاهده کردند

باتات چربای در    LPLتعالیات   بعاد، سااعت   4-3. شاد دقیقه روی دوچرخه کارسنج انجام  90

آن در  mRNA، پاروتئین و  LPLمردان اتزایش و در زنان تمایل به کاهش را نشان داد. تعالیات 

آنها عنوان کردند شاید تغییرا  غلظت انسولین منجار باه    .اتزایش یاتتدر هر دو جنس ه عضل

شناساایی  های موجود را بیابند و لازماه  شده باشد اما نتوانستند مکانیسمLPL  تغییرا  تعالیت

 (.24) آن را انجام تحقیقا  بیشتر دانستند

سااعت پاس از    LPL ،24 تعالیات  کردند مشاهده ( 2001) 2گ و همکارانژندر تحقیقی دیگر، 

 تعالیات ساعت پاس از   12و  8، 4نسبت به مقادیر پایه و  VO2max % 60با  یک ساعت تمرین

        ایان اتازایش باه کااهش غلظات انساولین و اتازایش غلظات         ضله اسکلتی اتزایش یاتات. در ع

                                                                                                                   
1. Perreault et al 

2. Zhang et al 
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باتت عضالانی   در LPL. در تحقیق حاار تعالیت (26) اپی نفرین در اثر تمرین نسبت داده شد

اتازایش   (تعالیات بلاتاصاله و دو سااعت پاس از    )و چربای   (تعالیت ورزشای دو ساعت پس از )

 .اگر چاه مقاادیر آنهاا معناادار نباود      ؛معناداری داشت و انسولین نیز تمایل به کاهش نشان داد

ر رود بششی از اتازایش مشااهده شاده د   لذا احتمال می .غلظت اپی نفرین نیز اندازه گیری نشد

ناشی از تغییرا  اپی نفرین باشاد و یاا مجموعاه ای از تغییارا  انساولین و اپای        LPLتعالیت 

 نفرین در کنار یکدیگر بر آن اثر گذاشته باشند.  

 60-90هاا ( گزارر کردند در انساان 1997)  1، سیپ و همکارانحاار در تواتق با نتایج محالعه

%  127روز متاوالی منجار باه اتازایش      5به ماد    VO2max% 55-70 دقیقه تعالیت ورزشی با

LPL mRNA  90پس از  پایانی% توده پروتئینی آن در عضله اسکلتی شد. در روز 93و اتزایش 

 4تغییری نشان نداد اما  LPLmRNA تعالیتبلاتاصله پس از  VO2max%  63با  تعالیتدقیقه 

ساولین، اتازایش ماوقتی    ساعت بعد اتزایش یاتت. آنها این اتزایش را ناشای از کااهش ساح  ان   

 تعالیت ورزشیکاتکولامین ها، اتزایش اسیدهای چرب آزاد، اتزایش جریان خون عضله ناشی از 

یاک   تحقیق حااار، (. اگر چه پروتکل تمرینی 37و عوامل دیگر مرتبط با خود عضله دانستند )

در  LPLلیات  شد با این وجود، اتزایش معناادار تعا را شامل می تعالیت ورزشیجلسه دو ساعته 

( باه  1997رود هر یک از عوامال تاوق کاه سایپ و همکاارانش )     می لذا گمان .آن مشاهده شد

اثرگذار  گزارر شده توانسته بر نتایجند میاهاز آن نام برد LPLعنوان عوامل اثر گذار بر تعالیت 

نیاز  ا  آنهاا  تغییار  گرتتند،قرار میگیری اندازه موردعوامل توق در تحقیق  اینشاید اگر  .باشد

در عین حال اتزایش مشاهده شده در تحقیق حاار کمتر از مقدار گزارر شده  .شدگزارر می

هاای تمرینای   ها و پروتکال که با توجه به تفاو  در نوع آزمودنی( بود؛1997پ ) در تحقیق سی

 رسد.  این امر منحقی به نظر می

ملی چاون تشلیاه ذخاایر انارژی،     در اثار ورزر باه عاوا   LPL در تحقیقی دیگر اتزایش تعالیت 

سلولی و اتزایش غلظت کلسایم داخال    PHهای آزاد مشتق از اکسیژن، کاهش اتزایش رادیکال

%  50-70 متاوالی باا   تعالیات ورزشای   روز 13تا  5(. در این تحقیق 38سلولی نسبت داده شد )

VO2max  حوح . پاس از تمارین در عضاله اساکلتی میاانگین سا      شدروی دوچرخه ثابت انجام

LPLmRNA 117 محالعاه  در % اتزایش یاتت. 35% و تعالیت تام آنزیم 53%، توده پروتئینی آن

این عوامال را در ایجااد    شاید بتوانلذا  ؛شددر اثر تمرین مشاهده   LPLاتزایش تعالیت  حاار،

( همچنین گزارر دادند در باتت 1995تغییرا  مشاهده شده دخیل دانست. سیپ و همکاران )

-یاتتاه  ایان بشاش از   .، توده پروتئینی و تعالیت آن تغییری نکارد LPLmRNAیانگین چربی م
                                                                                                                   
1. Seip et al 
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را در باتات چربای    LPLنا همسو بود که اتزایش معناادار تعالیات    ،تحقیقاین هایشان با نتایج 

اسات   تعالیات ، LPLکننده های تیزیولویکی تنظیم. با توجه به اینکه یکی از محركگزارر کرد

برای ایجاد تغییرا  را رسد در تحقیق حاار تمرین توانسته است نقش لازم ی( لذا به نظر م39)

 ایفا نماید. LPLدر تعالیت 

لاتاصاله و دو سااعت   در باتات چربای )ب   LPLاتزایش معنادار تعالیت  ،تحقیقاین در همچنین 

هاای  یاتته در تناق  با بششی از این نتایج ؛دو ساعت پس از تمرین( مشاهده شدبعد( و عضله )

. آنهاا  دانا باتت چربی را گازارر کارده   LPLکه کاهش معنادار تعالیت  است 1لادو و همکارانش

% کااهش و در  43را در باتات چربای    LPLتعالیات   ،هاا نشان دادناد دو سااعت شانا در ماور    

تقاط در عضاله ساولئوس باه طاور       تعالیت عضله بلاتاصله پس از LPL .% اتزایش داد90عضله

باتت  LPLتعالیت  ،ساعت پس از تمرین 24شت )تجربی دو برابر کنترل( و معناداری اتزایش دا

باتات چربای را    LPLعضلانی و چربی به سح  گروه کنترل برگشت. آنان علت کاهش تعالیات  

 cAMPها در طی ورزر شدید و میاانجیگری  ، اتزایش سح  کاتکولامینکاهش غلظت انسولین

در  LPLکنناده تعالیات   های هورماونی تنظایم  یسممکان دانستند. همچنین عنوان شد شناسایی

نیز از جمله عوامل cAMP ها وو کاتکولامین استتر از باتت چربی عضله اسکلتی و قلبی مشکل

و انساولین هام مای تواناد نقاش غیار        اسات در عضلا  اساکلتی   LPLاتزایش دهنده تعالیت 

اهده شده در دو تحقیق ناشی شاید علت تفاو  مش .(39) مستقیمی در این اتزایش داشته باشد

غلظاات در تحقیااق حاااار،  در عااین حااال اگاار چااه. از تفاااو  در نااوع برنامااه تمریناای باشااد

، تغییارا   LPLتعالیات  رسد با توجاه باه تغییار    به نظر می اما نشدها اندازه گیری کاتکولامین

ایجااد   LPLعالیات  که بتواند تغییرا  مورد انتظار را در ت است ها آنقدر بودهغلظت کاتکولامین

 کند.  

طاولانی ماد     تعالیات تاوان گفات یاک جلساه     های پژوهش حاار میبر اساس یاتته بنابراین

) بلاتاصاله و دو سااعت بعاد( و عضاله     باتت چربای   LPLتوانست اتزایش معناداری در تعالیت 

 .)دو ساعت پس از تمرین( ایجاد کند اسکتی

اتازایش ساحوح   تواناد باه دلیال    مای کلتی عضاله اسا  LPL تعالیات  مشااهده شاده در   اتزایش 

های آزاد مشاتق  کاتکولامین ها، اتزایش غلظت اپی نفرین، تشلیه ذخایر انرژی، اتزایش رادیکال

هاای  سلولی، اتازایش غلظات کلسایم داخال سالولی، وجاود مکانیسام        PHاز اکسیژن، کاهش 

یش مشااهده شاده در   در خصاوص اتازا  ناشناخته ویژه باتتی و یا عوامل ناشناخته دیگار باشاد.   

ناکااتی باودن زماان ناشاتایی      ویژه بلاتاصله پس از تمارین، شااید  باتت چربی به LPL تعالیت 

                                                                                                                   
1. Ladu et al 
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هاای  مکانیسماین تحقیق قادر به شناسایی  هر چند که ؛در این امر دخیل بوده باشدها آزمودنی

  .نبودموجود 

هیادرولیز  و مسائول   ستی هاآنزیمی کلیدی در متابولیسم چرب LPL اینکهبنابراین با توجه به 

لاذا اتازایش   ، بشامار میارود  و تولید اسیدهای چرب آزاد در عضالا  اساکلتی    گلیسریدها تری

قابلیات تارهاای    بیانگر اتازایش  تواندمی طولانی مد  تعالیتیک جلسه به دنبال  LPLتعالیت 

تاری   و باه عمال آن در تنظایم    باشاد عضلانی برای جذب و اکسید کردن اسید چرب پلاساما  

و در ساازی ساوخت عضالانی    های چربی و تهیه و تاراهم گلیسرید سرم، ذخیره چربی در سلول

 .   به تنظیم وزن بدن و هموستاز انرژی کمک نماید نهایت
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