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Background Lipasin is a liver-derived secretory protein; i.e. associated with type 2 diabetes mellitus, obe-
sity, and metabolic syndrome.  
Objective The current research assessed the effect of resistance training on atherogenic and metabolic 
status and lipasin levels in obese rats.
Methods In this experimental study, 20 obese rats (8 weeks old, Mean±SD weight: 361±32 g) and 10 
normal-weight rats (8 weeks old, Mean±SD weight: 248±13 g) randomly divided into three groups: 
obese control, obese trained, and control. The obese trained group received an 8-week exercise pro-
gram for 3 days/week on a specific ladder with a carrying load of 30% of body weight, attached to their 
tails. The weight of the load was gradually increased during the training sessions, reaching 200% of the 
body weight of rats in the final week. There were three sets of 5 repetitions with a 3-min rest between 
each set of exercise sessions and 1 minute between repetitions. Forty-eight hours after the last training 
session, the blood samples were obtained and analyzed for metabolic status. The collected data were 
analyzed using analysis of variance (ANOVA), and statistical significance was set at P<0.05. 
Findings Lipasin levels were higher in obese rats, than the controls (P=0.02). Atherogenic and meta-
bolic status (TG, TC, LDL, glucose, insulin resistance) were improved in the exercise group, com-
pared to the control group (P=0.05). Plasma lipasin levels were significantly decreased in the obese 
exercise group (P=0.05). 
Conclusion This study indicated that resistance training may be effective in improving metabolic status by 
decreasing lipasin plasma levels.
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Extended Abstract

1. Introduction

besity is one of the most common diseases 
that its incidence rises progressively world-
wide. This problem is associated with an 
increased risk of catching cardiovascular 

diseases and type II diabetes [1]. The liver plays a key role 
in lipid, glucose, and cholesterol metabolism. Besides, it 
produces and releases secretory proteins called hepatokines 
[2]. Lipases, also known as angiopoietin-like protein, is a 
newly identified circulating protein predominantly pro-
duced in the liver and adipose tissue [3-6]. Clinical studies 
have clarified some relations between the circulating levels 
of human lipase with obesity and diabetes. The circulating 
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concentration of human lipase is high in obese and diabetic 
patients. Lipase likely inhibits lipoprotein lipase activity 
and is, therefore, an important regulator of lipid metabo-
lism, which is strongly associated with components of met-
abolic syndrome such as obesity and diabetes [7, 8]. 

Regular physical exercise is an effective lifestyle interven-
tion for the prevention and treatment of some of the most 
common non-communicable diseases, notably cardiometa-
bolic conditions [9]. Resistance training is rapidly becoming 
one of the largest fitness trends, which has proven effective 
not only for the promotion of muscle mass/strength gains as 
traditionally thought, but also for reducing cardiometabolic 
risk factors such as obesity, insulin resistance, and or hy-
pertension. Aerobic exercise is indicated for the prevention 
and treatment of obesity-induced cardiovascular disorders 
[10, 11]. Although the resistance training may also produce 
effects similar to aerobic exercise, its mechanisms of action 
are not completely clear yet. Therefore, this study aimed to 
assess the effects of resistance training on circulating lipase 
in obese rats.

2. Materials and Methods 

Eight-week-old healthy male rats of the Sprague-
Dawley were purchased. After spending a week adjust-
ing to their new environment, obesity was induced by 
feeding them a high-fat diet (60% calories from fat) for 
8 weeks. Then, rats were randomly assigned to one of 
3 groups: obese control group, obese trained group, and 
normal weight control group, consisting of 10 animals 
in each group. The study design was approved by the 
Animal Experiment Ethics Committee of Arak Medical 
University. After 8 weeks, the main exercise was began 
and completed for 8 weeks. The resistance exercise pro-
tocol comprised ladder climbing. For the 1st week, the 

rats practiced climbing on a 1.0 m ladder at an 80° in-
cline without weights on their tails to habituate them to 
the exercise. Subsequently, weights of 25-200% of their 
body weight were attached to the rats’ tails for ladder-
climbing training, and the weights and the number of rep-
etitions was incrementally increased. Each set involved 
eight repetitions and was separated from the next by two 
minutes of rest. The exercise was conducted three times 
per week [12-14]. One day after completing the experi-
mental stages of the research, rats were anesthetized us-
ing a combination of xylazine (3-5 mg/kg body weight) 
and ketamine (30-50 mg/kg body weight). Blood was 
collected in EDAT test tubes and immediately processed 
for plasma preparation during 10 min centrifugation at 
3000× g. Plasma was frozen in liquid nitrogen and stored 
at -80 ˚C until they were taken to the laboratory. Lipasin 
levels were analyzed by rat ELISA kit. One-way ANOVA 
was applied for statistical analyses of the data. The level 
of significance was less than 0.05. 

3. Results

After eight weeks of the high-fat diet, the rats expressed 
an increase in both body weight compared to baseline 
(P=0.01). After eight weeks of resistance exercise, the 
trained rats showed no significant differences in their body 
weight compared to obese sedentary rats (P=0.21). Lipase 
levels in obese rats were higher than those in the normal-
weight rats (P=0.02). Atherogenic and metabolic status 
(triacylglycerol, total cholesterol, high-density lipoprotein, 
glucose, insulin resistance) were improved in the exercise 
group compared to the normal weight group (P=0.05). 
Plasma lipase levels significantly decreased in the obese 
exercise group (P=0.05) (Table 1).

Table 1. Clinical and biochemical characteristics of the groups

Mean±SD
Group

Normal WeightObese Trained Obese Control 

81.5±7.274.5±6.889.2±9.4*Triglyceride (mm/l) 

60.3±7.669.1±8.569.1±8.5*Total cholestrol (mU/ml)

25.9±3.126.32±4.822.2±3.8High density lipoprotein (mU/ml)

95.5±8.4100.1±13.2129.4±12.5*Glucose (mg/dL)

1.3±0.41.4±0.52.0±0.5*HOMA-IR

6.6±0.96.4±0.68.4±0.8*Lipasin (ng/mL)

*Significant difference when compared with other groups (P< 0.05)
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4. Conclusion

In summary, the present study indicated the positive effect 
of resistance training in improving plasma lipasin levels. 
Probably, these changes are considered as mechanisms for 
increasing metabolism and reducing metabolic syndrome 
in obese rats, and thus require further research. These re-
sults are in accordance with previous in vitro studies re-
porting that the high fat diet increased the lipasin expres-
sion [25-27]. In addition, further investigations into certain 
mechanisms related to the effects of resistance training on 
lipasin considering Peroxisome proliferator-activated re-
ceptor gamma coactivator 1-alpha and Fibronectin Type III 
Domain Containing 5 are required. 
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تأثیر تمرین مقاومتی بر سطوح پلاسمایی لیپازین و وضعیت متابولیک و لیپیدی در موش های 
صحرایی چاق

زمینه لیپازین پروتئین ترشحی مشتق از کبد است که با دیابت قندی، چاقی و سندرم متابولیک مرتبط است.
هدف تحقیق حاضر با هدف ارزیابی اثر تمرین مقاومتی بر وضعیت انسداد عروقي، متابولیک و سطوح لیپازین در موش های چاق انجام شد. 
مواد و روش ها در این مطالعه تجربی 20 سر موش صحرایی چاق )سن هشت هفته و وزن 32±361 گرم( و 10 سر موش صحرایی با وزن 
طبیعی )سن هشت هفته و وزن 13±248 گرم( به طور تصادفی به گروه های کنترل چاق، چاق تمرینی و کنترل تقسیم شدند. گروه چاق 
تمرینی هشت هفته و سه روز در هفته روی یک نردبان ویژه با وزنه های متصل به دمشان تمرین ورزشي می کردند. وزنه ها به تدریج در 
طول جلسات تمرین افزایش یافت تا اینکه در هفته آخر به 200 درصد وزن موش ها رسید. برنامه تمرینی شامل سه نوبت پنج تکراری با 
یک دقیقه استراحت بین تکرارها و سه دقیقه استراحت بین نوبت ها بود. 48 ساعت بعد از آخرین جلسه تمرین ورزشي نمونه های خونی 

دریافت و برای وضعیت متابولیکی تجزیه و تحلیل شد. داده ها با استفاده از تحلیل واریانس و در سطح معنی دار P≤0/05 تحلیل شدند.
یافته ها سطوح لیپازین در موش های چاق بیشتر از گروه کنترل بود )P=0/02(. وضعیت انسداد عروق و متابولیک )تری گلیسرید، کلسترول 
تام، گلوکز، مقاومت به انسولین( در گروه تمرین ورزشي در مقایسه با گروه کنترل چاق بهبود یافت )P=0/05(. سطوح لیپازین در گروه 

.)P=0/05( چاق تمرینی به طور معنی داری کاهش یافت
نتیجه گیری این مطالعه نشان می دهد تمرینات مقاومتی ممکن است از طریق کاهش سطوح پلاسمایی لیپازین در بهبود وضعیت 

متابولیک مؤثر باشد.

کلیدواژه ها: 
تمرین مقاومتی، چاقی، 

لیپازین، وضعیت 
متابولیک
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مقدمه

شیوع چاقی و اضافه وزن در طول دهه گذشته در سراسر دنیا 
به سرعت رو به افزایش بوده است. سندرم متابولیک یا سندرم 
مقاومت به انسولین یک اختلال متابولیکی است که توسط حضور 
چندین عامل خطرساز بیماری های قلبی عروقی از جمله: چاقی، 
اختلال در چربي خون، پرُفشاری خون و مقاومت به انسولین 
مشخص می شود. سندرم متابولیک و دیابت نوع دو مهم ترین 
عوامل خطرساز مرتبط با بیماری های قلبی عروقی در افراد چاق 
هستند. البته سازوکارهای فیزیولوژیکی که توسط آن ها سندرم 
متابولیک در افراد چاق ایجاد می شود به خوبی روشن نیست ]1[.

و کلسترول  متابولیسم چربی، گلوکز  نقش مهمی در  کبد 

بازی می کند و به صورت یک اندام اندوکرین است که چندین 
پروتئین ترشحی به نام هپاتوکین ها1 را تولید و در گردش خون 
پروتئین های  این  می دهد  نشان  اخیر  مطالعات  می کند.  رها 
برای  درمانی  اهداف  صورت  به  است  ممکن  کبد  از  مشتق 
بیماری های متابولیکی مثل؛ چاقی، مقاومت به انسولین و کبد 
گلوکز  بر  ترشحی  پروتئین های  این  چراکه  کند؛  عمل  چرب 
خانواده   .]2[ هستند  اثرگذار  چربی  متابولیسم  و  محیطی 
مشابه  ساختاری  نظر  از  که  شبه آنژیوپوئیتین2  پروتئین های 
تنظیم  در  متفاوت،  کارکرد  با  البته  هستند،  آنژیوپوئیتین ها 
شبه آنژیوپوئیتین  پروتئین  هستند.  درگیر  سلولی  متابولیسم 

1. Hepatokines
2. Angiopoietin-like protein
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و  )انسانی(   C19orf8o لیپازین4 که توسط ژن  یا  شماره 38 
Gm6484 )موش( بیان می شود، یک پروتئین ترشحی است 
بازی  چربی  و  گلوکز  سوخت وساز  در  مهمی  نقش های  که 

می کند ]3[. 

لیپازین عمدتاً در کبد و به مقدار کم در سایر بافت ها از جمله 
سندرم  اجزاي  با  قویاً  و  می شود  بیان  قهوه ای  و  سفید  چربی 
متابولیک مثل چاقی و دیابت در ارتباط است ]4[. بیان لیپازین 
در کبد موش های چاق و دیابتی افزایش می یابد ]5[. همچنین 
لیپازین نقش کلیدی در ساخت چربي در  گزارش شده است 
از طریق  لیپازین  نشان می دهد  ]6[. شواهد  دارد  بافت چربی 
مهار فعالیت آنزیم لیپوپروتئین لیپاز5 )آنزیم کلیدی در تجزیه 
تری گلیسیرید و متابولیسم چربی ها( به افزایش تری گلیسیرید و 
سایر چربی های خون منجر می شود؛ به طوری که افزایش بیان 
لیپازین در کبد با اختلال در چربی خون )افزایش تری گلیسیرید 
و لیپوپروتئین کم چگال( همراه است ]7[. به علاوه گزارش شده 
است لیپازین با مقاومت به انسولین و قند خون ارتباط مثبت دارد 
]8[. درمجموع گفته شده لیپازین نقش مهمی در ایجاد مشکلات 

متابولیک در افراد چاق و دیابتی ایفا می کند ]8 ،7 ،5[.

از سویي، فقر حرکتی و عدم فعالیت بدني یکي از عوامل مهم 
خطرساز قلبی عروقي است. در سال هاي اخیر تمرین مقاومتی 
یا تمرین با وزنه به شکل متداولی از ورزش، براي بهبود سلامت 
و افزایش توده  عضلاني تبدیل شده است ]9[؛ به طوري که 
بهبود  توده  عضلاني،  و  قدرت  افزایش  باعث  مقاومتی  تمرین 
و  احشایي(  )چربي  آدیپوسیتي  کاهش  انسولیني،  حساسیت 
کاهش خطر سندرم متابولیک مي شود ]10[. در کل از شواهد 
بهبود  در  غیر دارویی  راهکار  یک  مقاومتی  تمرینات  برمی آید 
شاخص های متابولیکی در افراد با مشکلات متابولیکی است یا 
حتی در برخی موارد بهتر از تمرینات هوازی به تنهایی است 
بهبود  در  بدني  فعالیت  اهمیت  وجود  با  حال،  هر  به   .]11[
شرایط متابولیکي، بیشتر افراد چاق غیرفعال هستند. از این رو، 
در مورد اثرات تمرین مقاومتی بر وضعیت متابولیکی همچون 
سازوکار  و  است  نشده  انجام  زیادی  کار  هوازی  فعالیت های 
اثرات مفید تمرین مقاومتی بر شاخص هاي متابولیک به خوبي 
روشن نیست. بنابراین، هدف پژوهش حاضر تعیین اثر تمرین 
مقاومتی بر نشانگرهاي خطر قلبي عروقي و سطوح پلاسمایی 

لیپازین در موش های صحرایی چاق بود.

مواد و روش ها

با  پس آزمون  طرح  با  تحقیقی تجربی  نوع  از  حاضر  مطالعه 
گروه کنترل است که در آن تأثیر هشت هفته تمرین مقاومتی 

3. ANGPTL8
4. Lipasin
5. Lipoprotein lipase

بر شاخص هاي متابولیک مرتبط با سندرم متابولیک و سطوح 
موش  سر   20 منظور  این  به  شد.  بررسی  لیپازین  پلاسمایی 
محدوده  در  داولي6  اسپراگ  نژاد  از  نر هشت هفته ای  صحرایي 
پاستور خریداری و  انستیتو  از مرکز  تا 280 گرم  وزنـي 230 
نگهداری  اراک  دانشگاه  ورزشی  علوم  دانشکده  حیوان خانه  در 
شدند. حیوانـات در گروه هاي پنج تایي در قفس هاي پلي کربنـات 
نگهـداري  شـدند. دمـاي محـیط محـل نگهـداري 2±22 درجـه 
سانتي گراد و چرخه روشنایي به تاریکي 12:12 ساعت و رطوبت 
4/5±54 درصد بود. موش ها به مدت هشت هفته تحت شرایط 
بی تحرکی و رژیم غذایی پرُچرب به صورت دسترسی آزاد قرار 
درصد   20 و  پروتئین  درصد   20 چربی،  درصد   60( داشتند 
کربوهیدرات به شکل دست ساز( ]12[. هرچند در تحقیق حاضر 
تأکید بیشتر بر درصد چربی رژیم غذایی بود، اما تا حد ممکن 

سعی بر این بود که سایر مواد غذایی ضروری نیز تأمین شود.
درمجموع ترکیب رژیم پرُچرب به این صورت بود: کازئین7 
)180 گرم/کیلوگرم غذا(، نشاسته ذرت )300 گرم/کیلوگرم غذا(، 
ساکاروز )60 گرم/کیلوگرم غذا(، دکستروز8 )90 گرم/کیلوگرم 
گرم/  220( کره  روغن  غذا(،  گرم/کیلوگرم   50( سلولز  غذا(، 

کیلوگرم غذا(، روغن سویا )30 گرم/کیلوگرم غذا(، سیستئین9 
مواد  غذا(،  گرم/کیلوگرم   3( کولین10  غذا(،  گرم/کیلوگرم   2(
 15( ترکیبی  ویتامین  و  گرم/کیلوگرم(   50( ترکیبی  معدنی 
گرم/کیلوگرم(. در پایان هفته هشتم میانگین وزن موش ها به 
32±361 گرم رسید و بر اساس معیارهای استاندارد )شاخص 

لی11( چاق در نظر گرفته شدند ]13[. 

موش هاي چاق به روش تصـادفي بـه دو گروه 10 تایي تمرین 
مقاومتی و کنترل تقسـیم شـدند. گـروه کنتـرل هـیچ گونـه 
فعالیتي را انجام نمي دادند. گروه تمرین به مدت هشت هفته 
غذایی  رژیم  تحقیق  ادامه  در  می دادند.  انجام  مقاومتی  ورزش 
یک  همچنین  یافت.  تغییر  استاندارد  غذایی  رژیم  به  پرُچرب 
گـروه تطبیـق یافتـه از موش ها با وزن طبیعي )10 سر( با وزن 
13/2±248/4 گرم براي مقایسه در سطح پایه به کارگرفته شدند. 
وزن موش هـا یک روز قبل از شروع برنامه تمریني و یک روز بعد 

از اتمام هفته هشتم در حالت ناشـتا انـدازه گیـري شـد. 

برنامه تمرین شامل دو مرحله بود؛ مرحله اول، یک هفته 
تمرین جهت آشناسازی حیوانات با وسایل، نردبان و آموختن 
بالا رفتن از پله های نردبان در نظر گرفته شد. مرحله دوم، مرحله 
تمرین مقاومتی بود؛ در این مرحله حیوانات هشت هفته، در هر 
هفته سه جلسه و در هر جلسه سه نوبت تمرین می کردند که 

6. Sprague-Dawley
7. Casein
8. Dextrose 
9. Cysteine
10. Choline
11. Lee
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هر نوبت شامل پنج بار بالا رفتن از نردبان مخصوص )شرکت 
دانش سالار ایرانیان( به ارتفاع یک متر و با 26 پله بود. بین 
هر نوبت سه دقیقه استراحت برای حیوانات در نظر گرفته شد. 
در این تمرین پس از بستن وزنه به دم موش، آن ها وادار به 
صعود از نردبان عمود می شدند. در هفته اول میزان وزنه های 
بسته شده به موش ها 30 درصد وزن بدن آن ها بود که به تدریج 
افزایش یافت و در هفته آخر به 200 درصد وزن بدن آن ها 
رسید. در صورت خودداری از صعود از شوک الکتریکی کم وات 

به دم موش ها استفاده می شد ]14[. 

تمرین مقاومتی به این علت انتخاب شد که شواهد گویای این 
بهبود  در  غیردارویی  راهکار  یک  مقاومتی  تمرینات  که  هستند 
یا  و  متابولیکی است  با مشکلات  افراد  متابولیکی در  شاخص های 
حتی در برخی موارد بهتر از تمرینات هوازی به تنهایی است ]11[. به 
هرحال، علي رغم اهمیت تمرین مقاومتی در بهبود شرایط متابولیکي، 
سازوکارهای فیزیولوژیک آن )حداقل در مقابل تمرین هوازی( کمتر 
روشن است و از سویی مطالعات نشان می دهد افراد چاق به انجام 

تمرینات مقاومتی بیش از تمرینات هوازی تمایل دارند ]10[. 

چهل و هشت ساعت بعد از آخرین روز برنامه، موش ها در حالت 
ناشتا با تزریق داروي کتامین )30 تا 50 میلی گرم / کیلوگرم( 
)ساخت شرکت TRITTAU آلمان( و زایلازین )3 تا 5 میلی گرم 
/ کیلوگرم()ساخت شرکت TRITTAU آلمان( بیهوش شدند و 
به وسیله سرنگ سرد هپارینه از بطن چپ قلب آن ها خون گیري 
شد. نمونه هاي خوني بلافاصله در داخل سانتریفیوژ با سه هزار دور 
در دقیقه قرار داده شد و پلاسماي آن ها جمع آوری شد. سپس 
نمونه ها براي اندازه گیري های آزمایشگاهي در دماي 80- درجه 
سانتي گراد نگهداري شدند. لیپازین پلاسمایی با روش الایزا )کیت 
Diazyme آلمان( و با دقت یک میکرومول در لیتر اندازه گیری 
شد. ضریب تغییرات درون و برون گروهی برای لیپازین کمتر از 
3/5 درصد بود. غلظت گلوکز پلاسما با روش آنزیمی رنگ سنجی 
با فناوری گلوکز اکسیداز و با استفاده از کیت گلوکز )شرکت 
پارس آزمون ایران( اندازه گیری شد. ضریب تغییرات و حساسیت 
روش اندازه گیری به ترتیب 1/8 درصد و 5 میلی گرم بر دسی لیتر 
بود. انسولین به روش رادیوایمنواسیMonobindInc( 12 آمریکا( 
اندازه گیری شد ]15[. ضریب تغییرات درون و برون گروهی آزمون 
برای انسولین کمتر از چهار درصد بود. سپس مقاومت به انسولین 
با روش مدل ارزیابی هموستاز13، به عنوان شاخص مقاومت به 

انسولین، با استفاده از فرمول شماره 1 محاسبه شد ]15[:

.1

 22/5/ )میلی مول در لیتر( گلوکز × )میکرو واحد در میلی لیتر( 
HOMA-IR=انسولین

12. Radio immuno assay
13. Homeostatic model assessment (HOMA-IR)

روش کالریمتری آنزیمی برای اندازه گیری سطوح کلسترول 
براي   .]15[ شد  استفاده   HDL-C و  گلیسرید  تری  تام، 
دسته بندي و تعیین شاخص هاي پراکندگي، از آمار توصیفي 
با استفاده نسخه 19 نرم افزار SPSS بهره گرفته شد. نتایج به 
صورت میانگین ± انحراف معیار بیان شده است. براي مقایسه 
واریانس  تحلیل  آماري  آزمون های  از  گروه ها  میانگین  بین 
به   P≤ 0/05 مقادیر  شد.  استفاده  توکی  تعقیبي  و  یک طرفه 
عنوان حداقل سطح معني داري تفاوت میانگین ها استفاده شد.

یافته ها

در سطح پایه اختلاف معنی داری بین وزن گروه های موردمطالعه 
وجود نداشت )P=0/11 ،F=0/39(. بعد از برنامه چاقی، وزن گروه 
کنترل در مرحله اول تمرین )P=0/01 ،F=3/58( و مرحله دوم 
تمرین )P=0/01 ،F=3/69( به طور معنی دار کمتر از گروه های 
کنترل چاق و چاق تمرینی بود. از طرفی در مرحله اول تمرین 
اختلاف معنی داری بین گروه کنترل چاق )2/5±359/12 گرم( 
 .)P=0/23( وجود نداشت )و چاق تمرینی )13/3±365/0 گرم
در مرحله دوم تمرین نیز اختلاف معنی داری در وزن موش های 
چاق  کنترل  و  گرم(   361/14±6/1( تمرینی  چاق  گروه 
)1/4 ±378/15 گرم( مشاهده نشد )P=0/21(. به این معنی که 
در هیچ کدام از مراحل تحقیق )سطح پایه، مرحله اول و دوم( 
اختلاف معنی داری بین وزن گروه چاق تمرینی و کنترل چاق 

وجود نداشت )جدول شماره 1(. 

تحلیل داده ها با استفاده از آزمون تحلیل واریانس یک طرفه 
 ،F=3/29( از نظر مقدار تری گلیسیرید نشان داد میان گروه ها 
P=0/01(، گلوکز خون )P=0/023 ،F=2/58(، مقاومت به انسولین 
 )P=0/021 ،F=2/58( لیپازین پلاسمایی ،)P=0/011 ،F=2/87(
و کلسترول تام )P=0/04 ،F=2/18( اختلاف معنی داری وجود 
دارد. آزمون تعقیبی توکی نشان داد میزان تری گلیسیرید در گروه 
کنترل چاق نسبت به گروه کنترل وزن طبیعی و چاق تمریني 
 .)P=0/05 و P=0/03 به طور معني داری بیشتر است )به ترتیب
از طرفي، بین گروه کنترل وزن طبیعی و چاق تمریني از نظر 
 )P=0/29( میزان تری گلیسیرید اختلاف معني داري مشاهده نشد
میزان  داد  نشان  توکی  تعقیبی  آزمون   .)2 شماره  )جدول 
کلسترول تام در گروه کنترل چاق نسبت به گروه کنترل وزن 
طبیعی )P=0/032( و چاق تمریني )P=0/05( به طور معني داری 
و چاق  وزن طبیعی  کنترل  گروه  بین  از طرفي،  است.  بیشتر 
تمریني از نظر میزان کلسترول اختلاف معني داري مشاهده نشد 
)P=0/19(. همچنین تحلیل داده ها با استفاده از آزمون تحلیل 
واریانس یک طرفه نشان داد میان HDL-C خون گروه ها اختلاف 

معنی داری وجود ندارد )P=0/19 ،F=1/12( )جدول شماره 2(.

آزمون تعقیبی توکی نشان داد میزان گلوکز در گروه کنترل 
به  تمریني  چاق  و  طبیعی  وزن  کنترل  گروه  به  نسبت  چاق 
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 .)P=0/05 و P=0/03 طور معني داری بیشتر است )به ترتیب
از طرفي، بین گروه کنترل وزن طبیعی و چاق تمریني از نظر 
 )P=0/245( نشد  مشاهده  معني داري  اختلاف  گلوکز  میزان 
مقاومت  داد  نشان  آزمون  این  همچنین   .)2 شماره  )جدول 
به انسولین در گروه کنترل چاق نسبت به گروه کنترل وزن 
طبیعی و چاق تمریني به طور معني دار بیشتر است )به ترتیب 
P=0/02 و P=0/05(. از طرفي، بین گروه کنترل وزن طبیعی 
و تمرین چاق از نظر مقاومت به انسولین اختلاف معني داري 
تعقیبی  آزمون   .)2 شماره  )جدول   )P=0/32( نشد  مشاهده 
توکی نشان داد میزان لیپازین در گروه کنترل چاق نسبت به 
گروه کنترل وزن طبیعی و تمرین چاق به طور معني دار بیشتر 
گروه  بین  طرفي،  از   .)P=0/05 و   P=0/01 ترتیب  )به  است 
لیپازین پلاسمایی  از نظر  کنترل وزن طبیعی و تمرین چاق 
اختلاف معني داري مشاهده نشد )P=0/21()جدول شماره 2(. 

بحث و نتیجه گیری

نتایج تحقیق حاضر نشان می دهد انجام یک دوره تمرینات 
مقاومتی همزمان با بهبود عوامل آتروژنیک و متابولیکی موجب 

کاهش سطح پروتئین لیپازین در موش های چاق می شود. سندرم 
متابولیک مجموعه ای از اختلالات متابولیکی است که چاقی، رژیم 
غذایی ناسالم، عوامل ژنتیکی ناشناخته و کم تحرکی از علل اصلی 
بروز آن است. گزارش ها نشان می دهد کشور ایران از نظر شیوع 
سندرم متابولیک در رتبه های بالای جهانی قرار دارد و میزان 
شیوع آن در ایران مشابه آمریکا بین 20 تا 40 درصد است ]16[. 
نتایج مطالعه حاضر نشان می دهد در موش های چاق نسبت به 
موش ها با وزن طبیعی شاخص های سندرم متابولیک از جمله 
تری گلیسرید و کلسترول تام وضعیت نامناسب تری دارند. این 
نتایج همسو با سایر مطالعات نشان می دهد چاقی یک عامل قوی 
و مؤثر در ایجاد مشکلات آتروژنیک و متابولیکی است ]17[. از 
سویی شواهد موجود نشان می دهد فعالیت بدنی و برنامه های 
ورزشی یک راهکار غیردارویی مؤثر در کاهش عوامل خطرزای 

قلبی متابولیکی است ]10[.

در پژوهش حاضر نیز متعاقب هشت هفته تمرین مقاومتی و 
بدون تغییر در وزن موش های چاق، وضعیت لیپیدی خون بهبود 
یافت. در عمده مطالعات صورت گرفته تأثیر تمرین استقامتی بر 
وضعیت چربی خون و علائم سندرم متابولیک بررسی شده است 

جدول 1. وزن حیوانات بر حسب گرم )10 سر در هر گروه(

گروه
زمان

 میانگین±انحراف معیار

چاق تمرینیکنترل چاقکنترل وزن طبیعی 

1/5±4/3253/14±4/2252/11±248/13وزن اولیه

13/3 ± 2/5365/0±359/12*8/0±251/12مرحله اول تمرین

6/1±1/4361/14±378/15*5/3±253/11مرحله دوم تمرین

* اختلاف معني دار )P<0/05( بین گروه هاي کنترل چاق و چاق تمرینی با کنترل وزن طبیعی

جدول 2. مقایسه وضعیت لیپیدی و متابولیک در گروه هاي مورد مطالعه

گروه
متغیر

 میانگین±انحراف معیار

چاق تمرینیکنترل چاقکنترل وزن طبیعی

5/8±74/6*2/4±7/289/9±81/5تری گلیسرید )میلی مول / لیتر(

6/2±50/6*1/5±3/669/8±60/7کلسترول تام )میلی واحد / میلی لیتر(

HDL25/3±9/122/3±2/826/4±3/8 )میلی واحد/ میلی لیتر( 

1/2±100/13*4/5±5/4129/12±95/8گلوکز )میلی گرم / دسی لیتر(

HOMA-IR4/0±3/12/0±0/5*1/0±4/5

4/6±6/0*4/8±6/98/0±6/0لیپازین )نانوگرم / میلی لیتر(
*بیانگر اختلاف معني دار )P<0/05( بین گروه هاي کنترل وزن طبیعی و چاق تمرینی با کنترل چاق
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و کمتر تأثیر تمرین مقاومتی مورد توجه قرار گرفته است. در 
این ارتباط اسپرتا و همکاران گزارش کردند انجام هشت هفته 
تمرینات مقاومتی موجب بهبود وضعیت چربی خون و وضعیت 
التهابی موش های چاق می شود ]18[. به هر حال، پژوهش حاضر 
همسو با برخی مطالعات نشان می دهد فعالیت ورزشی مستقل 
همراه  افراد  متابولیکی  شرایط  بهبود  با  بدن  وزن  تغییرات  از 
است ]19[. مطالعات گذشته نشان داده است مدت زمان طولانی 
تمرین )به ویژه هشت هفته به بالا( اثر بیشتری در کاهش میزان 
چربی خون دارد، زیرا در اکثر مطالعاتی که دوره تمرین ورزشي 
بیش از هشت هفته بوده است، اثرگذاری بیشتری مشاهده شده 
محدودیت  با  ورزشی  برنامه  که  زمانی   .]10،  11،  20[ است 
کالری دریافتی و کاهش وزن همراه باشد، شرایط متابولیکی 

بهبود بیشتری می یابد ]21[.

تمرینات ورزشی بر وضعیت چربی خون به ویژه HDL-C در 
تأثیر کمتری  دارند،  تری گلیسیرید  افرادی که سطح طبیعی 
خواهد داشت. به عبارتی تمرین ورزشی بیشتر، وضعیت لیپیدی 
افرادی را تحت تأثیر قرار می دهد )از جمله زنان( که سطح پایه 
تری گلیسیرید و LDL بالاتری دارند ]22[. همچنین در تحقیق 
در  انسولین  به  مقاومت  و شاخص  گلوکز خون  میزان  حاضر 
بهبود  مقاومتی  تمرین  متعاقب هشت هفته  موش های چاق، 
یافت و این با یافته های بای14 و همکاران همخوانی دارد ]23[. 
حساسیت  بر  ورزش  سودمند  اثرات  برای  سازوکار  چندین 
انسولینی مطرح است، از جمله: افزایش بیان و و انتقال دهنده 
نوع 4 گلوکز15، افزایش فعالیت گیرنده های انسولین، گلیکوژن 
سنتتاز و پروتئین کیناز B، فراتنظیمی اجزای درگیر در آبشار 
نشان  اخیر  مطالعه  حال،  هر  به   .]24[ انسولین  سیگنالینگ 
نقش  لیپازین  پروتئین  ترشح  و  از طریق سنتز  کبد  می دهد 
مهمی در هموستاز گلوکز و وضعیت چربی خون بازی می کند. 
گزارش ها نشان می دهد افزایش سطوح لیپازین با مقادیر بالای 

چربی خون و مقاومت به انسولین همراه است ]25[. 

در پژوهش حاضر نیز مشاهده شد مقادیر لیپازین در موش های 
چاق نسبت به موش ها با وزن طبیعی، بالاتر است و ارتباط مثبتی 
با سطوح بالای کلسترول، تری گلیسیرید و مقاومت به انسولین 
دارد. از سویی ابوفرها16 و همکاران نیز نشان دادند در افراد چاق 
و مبتلا به دیابت سطوح لیپازین بیش از وضعیت طبیعی است 
]26[. در واقع نتایج تحقیق حاضر از این عقیده حمایت می کند 
که چاقی با افزایش لیپازین و عوامل خطر قلبی عروقی سندرم 
متابولیک  بر سندرم  لیپازین  اثر  متابولیک همراه است. درباره 
چندین سازوکار پیشنهاد شده است که از جمله آن ها کاهش 
فعالیت لیپوپروتئین لیپاز، مهار تکثیر سلول های بتای پانکراس و 

مهار سیگنالیگ انسولین است ]28 ،27[.

14. Bae
15. Glucose transporter type 4 (Glut4) 
16. Abu-Farha

بافت  نقش  بر  توجه محققان  بیشتر  در طول دهه گذشته 
متعاقب  متابولیکی  بهبود وضعیت  بر  اسکلتی  و عضله  چربی 
تمرین ورزش معطوف بوده است و کمتر به نقش سایر بافت ها 
و اندام ها از جمله کبد در سازوکارهای مفید ورزش بر مشکلات 
متابولیکی توجه شده است. با وجود اهمیت متابولیکی لیپازین 
و  دیابت  چون  متابولیکی  اختلالات  درمان  و  پیشگیری  در 
چاقی، بر اساس جست وجوی محققان حاضر، پاسخ لیپازین به 
ورزش در هیچ تحقیقی بررسی نشده است. در مطالعه حاضر 
با شرکت در هشت هفته تمرین مقاومتی،  احتمالاً  دریافتیم 
همزمان با بهبود برخی مشکلات متابولیکی مرتبط با چاقی، 
یافته  این  لیپازین در موش های چاق کاهش می یابد.  سطوح 
همسو با تحقیقاتی است که نشان می دهند پرُخوری با افزایش 
لیپازین و محدودیت کالری دریافتی، محرکی قوی برای کاهش 
از این رو تمرین ورزشي و فعالیت  بیان لیپازین است ]29[. 
بدنی می تواند به صورت محدودیت کالری دریافتی عمل کند و 

احتمالاً بیان لیپازین را کاهش دهد ]30[. 

از  بخشی  حداقل  احتمالاً  می دهد  نشان  یافته  این  درواقع، 
اثرات مثبت فعالیت ورزشی بر بهبود مشکلات متابولیکی افراد 
در معرض خطر، از طریق این پروتئین مرتبط با هموستاز گلوکز 
و چربی های خون انجام می گیرد. در مورد سازوکارهای سلولی اثر 
تمرین ورزشی بر سطوح لیپازین نشان داده شده که فعال سازی 
پروتئین کیناز فعال شده با آدنوزین منوفسفات17 در کبد حین 
چاقی و بی تحرکی کاهش می یابد که به دنبال آن فعال سازی 
مسیر سیگنالی گیرنده فعال کننده هاي تکثیری پروکسی زوم نوع 
آلفا 18 کم می شود و پیامد این ها افزایش بیان لیپازین است ]31[. 
کالری دریافتی )همچون  بنابراین گفته شده است محدودیت 
مسیر  فعال سازی  افزایش  طریق  از  احتمالاً  ورزشی(  تمرین 
سیگنالی پروتئین کیناز فعال شده با آدنوزین منوفسفات / گیرنده 
فعال شده با تکثیری پروکسی زوم به کاهش تولید لیپازین در 
سلول های کبد منجر می شود ]29[. همچنین گفته شده است 
تمرین ورزشی ممکن است از طریق کاهش سطوح انسولین و 
مقاومت به انسولین و به دنبال آن فعال شدن مسیر سیگنالی 
موجب   20B کیناز  /پروتئین  تری کیناز19  اینوزیتول  فسفاتیدیل 

کاهش بیان لیپازین شود ]32[. 

از محدودیت هاي این تحقیق علاوه بر مقطعي بودن و تعداد کم 
نمونه جهت انجام برخي تحلیل های زیر گروهي )با وجود تعداد 
کافي نمونه براي آزمون فرضیه هاي اصلي(، نبود گروه کنترل با 
رژیم غذایی معمولی، عدم ثبت و کنترل میزان دریافت غذایي 
انجام آن ها مي توانستیم  در صورت  آزمودني هاست و احتمالاً 
البته تحقیق حاضر دارای چند  یابیم.  بهتري دست  نتایج  به 

17. AMP-activated protein kinase
18. Peroxisome proliferator-activated receptor alpha 
19. Phosphoinositide 3-kinase
20. Protein kinase B
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نقطه قوت است از جمله؛ انجام کلیه آزمایش های بیوشیمیایی 
به صورت دو بار تکرار و اینکه تمام آزمودنی ها در پژوهش از 
نظر عوامل مداخله گر احتمالی مثل: سن، جنس و وزن همسان 
جهت  طبیعی  وزن  با  موش ها  از  گروه  یک  همچنین  بودند. 
پژوهش  این  یافته های  انتخاب شدند.  پایه  در سطح  مقایسه 
نشان می دهد سطوح لیپازین در وضعیت چاقی بالاست و انجام 
یک دوره تمرین مقاومتی هشت هفته ای به کاهش لیپازین در 
موش های چاق منجر می شود. به نظر می رسد حداقل بخشی از 
اثرات مثبت ورزش مقاومتی بر اختلالات متابولیکی افراد چاق 
احتمالاً از طریق بهبود سطوح لیپازین اعمال می شود. به هر 
حال، برای روشن شدن اثر ورزش بر لیپازین و سندرم متابولیک 

به بررسی های بیشتری نیاز است.

ملاحظات اخلاقي

پیروي از اصول اخلاق پژوهش

مطالعه حاضر با حمایت مالی معاونت پژوهشی دانشگاه اراک 
)کد طرح: 96/5425( انجام گرفته است. ایـن پژوهش با رعایت 
تمام موازین اخلاقي کار با حیوانات آزمایشگاهي و دریافت کد 
دانشگاه  از   IR.ARAKMU.REC.1395.353 شماره  به  اخلاق 

علوم پزشکي اراک انجام گرفته است.

حامي مالي

این مقاله از طرح پژوهشی نویسنده اول، آقای عباس صارمی، 
در گروه فیزیولوژی ورزشی، دانشکده علوم ورزشی، دانشگاه اراک 

حاصل شده است.
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