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و  FNDC5، سارکولیپینهای تاثیر چهار هفته تمرین استقامتی فزاینده بر مقادیر پروتئین

PGC1α  های صحرایی نر ویستارموش بازکننده طویل انگشتانو   نعلیعضلات در  

 

  3، مریم نورشاهی2، فریبا خداقلی1معین فصیحیان

 چکیده

ر دیکی از عوامل مهم در جهت افزایش متابولیسم پایه در اثر تمرینات ورزشی، تغییرات سلولی و مولکولی : زمینه و هدف

-باشد که پژوهش حاضر با هدف مشخص کردن تاثیر چهار هفته تمرین استقامتی فزاینده بر مقادیر پروتئینسطح عضلات می

های ( در موشEDL( و بازکننده طویل انگشتان )SOLدر عضلات نعلی ) PGC1αو  FNDC5(، SLNهای سارکولیپین )
 .صحرایی بالغ نر ویستار، انجام شد

هفته و میانگین  00سر موش صحرایی نر بالغ از نژاد ویستار )با سن  00 ،در این پژوهش تجربی :هاروشمواد و 

جلسه،  1هفته و در هر هفته  0تقسیم بندی شدند. گروه تمرین،  تایی کنترل و تمرین 7در دو گروه گرم(  113 ±10/01وزنی
انجام دادند و در همان زمان گروه را درصد حداکثر اکسیژن مصرفی  01تا  71که شامل دویدن با شدت   تمرینات استقامتی

آخرین جلسه تمرین تشریح ساعت پس از  00به دلیل از بین بردن اثرات حاد ورزشی،  هارتکنترل هیچگونه تمرینی نداشت. 
ردید و در نیتروژن مایع منجمد شده و تا زمان آنالیز ( استخراج گEDLو تند انقباض) (SOL)عضلات کند انقباض شدند و 

 PGC1αو  FNDC5و  SLNهای سپس میزان تغییرات پروتئین درجه سانتی گراد نگهداری شد و -01ها در دمایبافت
   (≥P 11/1)سطح معنی داری با  و مستقل tها با استفاده از آزمون آماری ش وسترن بلاتینگ سنجیده شد. دادهعضلانی با رو

 مورد تجزیه و تحلیل آماری قرار گرفتند.

  های روتئینداری در مقادیر پتجزیه و تحلیل آماری نشان داد، چهار هفته تمرین استقامتی فزاینده باعث تغییرات معنی :جینتا

SLN(131/1 P=) ،FNDC5 (11/1P=)  وPGC1α (101/1P=) ،نسبت به گروه کنترل شد. همچنین  در عضله نعلی
در مقایسه با گروه   FNDC5 (103/1P=)و  SLN (10/1 P=)های پروتئین مقادیرداری در تغییرات معنی EDLدر عضله 

داری مشاهده نسبت به گروه کنترل، تفاوت معنی EDLدر عضله  PGC1αکنترل، مشاهده شد ولی در تغییرات پروتئین 
 .(=07/1P) نشد

تواند موجب افزایش میزان رسد، فعالیت ورزشی استقامتی میبا توجه به پارامترهای حاصل از مطالعه به نظر می :یریگجهینت

 های مرتبط با گرمازایی و متابولیسم در هر دو نوع تار عضلانی کند و تند انقباض شود.پروتئین

 میتوکندریمتابولیسم پایه، تمرینات استقامتی فزاینده، سارکولیپین، گرمازایی، : کلیدی یهاواژه
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 دمهمق

وان تشود که از دلایل اصلی آن می، چاقی و اضافه وزن، شناخته میهاترین عوامل مرتبط با اکثر بیمارییکی از مهم
ایه این عوامل باعث کاهش متابولیسم پنامناسب و سبک زندگی غلط، اشاره کرد که تمامی به کم تحرکی، تغذیه 

 ,.Park et al ) شودمیاز قبیل چاقی، دیابت باعث افزایش عوامل پاتولوژیک  شود و در نهایتدر این افراد می

2020; Kahan et al., 2020 ). 

صان متخصها توسط های بدنی به عنوان یک نوع نسخه غیرتهاجمی برای اکثر بیماریهای اخیر، فعالیتدر سال
ند که اشود که طبق مطالعات صورت گرفته در این زمینه، اکثر مطالعات گزارش کردهپزشکی و ورزشی، توصیه می

ای بدنی هتوان دلیل اصلی اثرات فعالیتباعث افزایش متابولیسم پایه خواهد شد و این پدیده را می تمرینات ورزشی
 .(Loellgen et al., 2020) دانست ،های متابولیکدر بهبود بیماری

تنفسی ورزشکاران -فعالیت ورزشی موثر در بهبود توانایی استقامت قلبی تمرینات ورزشی استقامتی به عنوان یک نوع
و   (Lizamore et al., 2020) شودو افرادی که به دنبال سلامت عمومی و تندرستی هستند، شناخته می

های کها و انداماین نوع تمرینات در اثر سازگاری طولانی مدت باعث تغییرات سلولی مولکولی در ارگان همچنین
از جمله عوامل تاثیر پذیر در تغییرات سلولی مولکولی،  .(Hoppeler et al., 2020) سلولی مختلف خواهند شد

-ختلف میهای منقش موثری در تغییرات عملکردی سلولها دارای های تنظیمی هستند که این پروتئینپروتئین

لیسم و توانند دلیلی برای افزایش متابوها میهای ورزشی، این پروتئینباشند که با در نظر گرفتن مزایای فعالیت
 ,.Vogt et al) شوند، باشندتجزیه منابع ذخیره شده چربی و قندی که به عنوان عوامل پاتولوژیک شناخته می

2020). 

های یتشوند که با توجه به نیاز فعالاصلی مصرف انرژی شناخته می هایجایگاهیکی از های عضلانی به عنوان سلول
هایی نظیر میتوکندری، شبکه سارکوپلاسمیک و...، در اثر سازگاری به تمرینات ورزشی، ، اندامکATPورزشی به 

( اخیرا به عنوان یکی از عوامل موثر در SLN) دستخوش تغییراتی خواهند شد که در این بین پروتئین سارکولیپین
توسط کاهش میل ترکیبی  که ستا، شناخته شده شودختم می 0که به گرمازایی بدون لرزش ATPافزایش مصرف 

و از  (et al., Bal 2020) شود( باعث هدر رفت انرژی میSERCA1) ATPکلسیم با پمپ کلسیم وابسته به 
 عوامل باعث افزایشدهد که شود را تحت تاثیر قرار میمیها انجام که در میتوکندری ATPطرفی فرایند تولید 

(، FNDC5تغییر دهنده فنوتیپ بافت چربی ) ( و  افزایش بیان فاکتورPGC1α) مرتبط با بایوژنز میتوکندریایی
 .(Maliszewska et al., 2021; Reguero et al., 2021)شودمی

تا کنون تحقیقات زیادی به بررسی تغییرات سلولی مولکولی مرتبط با عوامل متابولیکی در اثر تمرینات ورزشی 
ارکولیپین پروتئین س از حدبیش  بیانشد در تحقیقی گزارش اند که دارای نتایج ضد و نقیضی هستند. پرداخته

مصرف انرژی همراه باشد که در اثر این پدیده بایوژنز میتوکندریایی افزایش خواهد یافت و تواند با افزایش می
طریق  توان از اینهمچنین از دیستروفی عضلانی جلوگیری خواهد شد که در نهایت متابولیسم افراد بیمار را می

گزارش کردند که تمرینات ورزشی در افراد کم  در مقابل مورالس و همکاران . (Bal et al., 2021) افزایش داد
تحرک باعث تغییری در بیان پروتئین سارکولیپین نشد در حالی متابولیسم پایه در این افراد افزایش داشت و علاوه 

وتئین سارکولیپین کاهش یافت که در نهایت در این مطالعه گزارش شد که بر آن در اثر تمرینات سرعتی مقادیر پر
 

1 Non Shivering Thermogenesis  
2 Sarco/endo Plasmic Reticulum Ca2+-ATPase 



   101 ...در  PGC1αو  FNDC5، سارکولیپینهای تاثیر چهار هفته تمرین استقامتی فزاینده بر مقادیر پروتئین

با این حال  (Morales et al., 2020) توده بافت چربی نداردتغییرات متابولیکی پروتئین سارکولیپین تاثیری بر 
ازگاری به سدر اثر  ی تنظیمیهادر جهت مشخص شدن نقش این نوع پروتئیندر این زمینه به تحقیقات بیشتری 

 باشد.مینیاز  مورد ،تمرینات ورزشی
ا به حال ت، در راستای افزایش متابولیسم پایه، ATPبا توجه به اهمیت شناسایی عوامل مرتبط با افزایش مصرف 

رینات استقامتی، متعاقب تم مختلف عضلانی، هایدر زمینه تغییرات سیگنالینگ پروتئینی در سلول تحقیقات کمی
چهار  بنابراین تحقیق حاضر به دنبال بررسی تاثیر .که دارای نتایج ضد و نقیض زیادی هستند گرفته استصورت 

 EDLو  SOLدر عضلات  PGC1αو  SLN ،FNDC5های هفته تمرین استقامتی فزاینده بر مقادیر پروتئین
افزایش  تر عوامل موثر درتوان به شناخت دقیقباشد که در نهایت با بررسی این سیگنالینگ پروتئینی میمی

ای تارهای همتابولیسم پس از انجام تمرینات استقامتی پی برد که آیا تمرینات استقامتی در هر نوع از فنوتیپ
وان این تمتفاوتی ایجاد کند؟ و همچنین در تجویز تمرینات ورزشی می تواند تغییرات سلولی مولکولیعضلانی، می

 روش را راهکار مناسبی برای افزایش متابولیسم پایه و چربی سوزی در نظر گرفت؟
 پژوهشروش 

 00سر موش صحرایی نر نژاد ویستار  00پژوهش حاضر از نوع بنیادی و به روش تجربی بود. در این پژوهش
گرم، به عنوان نمونه تحقیق از )انستیتو پاستور، تهران، ایران( خریداری و  113 ±10/01ای و با میانگین وزنیهفته

ساعت و با  01:01درصد و چرخه روشنایی تاریکی  11±1درجه سانتی گراد، رطوبت نسبی  1±11شرایط دمای در 
 01در دسترس بودن آب و غذا نگهداری و کنترل می شدند. تمام حیوانات به منظور آشناسازی با تردمیل به مدت 

در هفته انجام شد. پس از آشنایی موش متر بر دقیقه دویدند که این پروتکل به مدت سه روز  01دقیقه با سرعت 
ها با شرایط آزمایشگاهی در هفته اول و انجام تمرینات آشناسازی در هفته دوم، موش ها به صورت تصادفی به دو 

( قرارگرفتند و با توجه به حداکثر سرعت به دست آمده در آزمون n=7( و گروه کنترل )n=7گروه تمرین تداومی )
هفته به طول انجامید که در این مدت گروه  0ده شدند. پروتکل تمرین استقامتی به مدت وامانده ساز تمرین دا

ا، هکنترل هیچ نوع فعالیت ورزشی را انجام ندادند. در انتهای یک هفته آشناسازی، حداکثر اکسیژن مصرفی رت
هر  جلسه تمرین درها با توجه به پروتکل ورزشی و درصدی از حداکثر اکسیژن مصرفی، پنج سنجیده شد و رت

ا است، ههفته را آغاز کردند و همه جلسات تمرین، عصر هنگام که بهترین زمان تمرین در ریتم فعالیتی طبیعی رت
 انجام گرفت.

ن صورت بود که به ایاز آزمون فزاینده استفاده شد. آزمون برای تعیین سرعت بیشینه : آزمون تعیین سرعت بیشینه
متر بر دقیقه شروع به راه رفتن کردند و پس از آن هر سه دقیقه  1یل با سرعت های صحرایی روی تردمموش

ت. یافمتر بر دقیقه افزایش یافت، آزمون تا لحظه رسیدن موش صحرایی به واماندگی ادامه می 1سرعت تردمیل 
سبه اسرعت نهایی موش صحرایی به عنوان سرعت بیشینه در زمان رسیدن به حداکثر اکسیژن مصرفی جهت مح

از حیوانات هر  .(Rodrigues et al., 2007; Bedford et al., 1979) شدت های تمرینی استفاده گردید
 شد. هفته یک بار آزمون وامانده ساز گرفته و شدت تمرین با توجه به مقادیر جدید آزمون تعیین 

 01روز در هفته به مدت  1: به منظور آشنا سازی حیوانات با پروتکل تمرینی و تردمیل پروتکل تمرین استقامتی
دقیقه گرم کردن و  3دوره پروتکل اصلی در هر جلسه  متر بر دقیقه فعالیت داشتند و با شروع 01دقیقه با سرعت 

پروتکل تمرین استقامتی، به  انجام شد. (2maxVoدرصد  11-01متر بر دقیقه ) 01دقیقه سرد کردن با سرعت  3
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 max2Voدرصد  71دقیقه اجرا شد که معادل  11متر بر دقیقه و به مدت  13صورت فزاینده از روز اول با سرعت 
شد دقیقه افزوده می 1ای بعد در همان هفته سرعت ثابت و به مدت زمان پروتکل هر دو روز یکبار بود و در روزه

شد و به همین ترتیب متر بر دقیقه رسید و به مدت زمان آن مانند هفته اول افزوده می 10و در هفته دوم سرعت به
ده شد که در نهایت در آخرین روز هفته تا پایان هفته چهارم هم بر سرعت و هم بر مدت زمان اجرای پروتکل افزو

و مدت زمان تمرین با احتساب گرم کردن و سرد  max2oVدرصد  01متر بر دقیقه، معادل  11چهارم، سرعت به 
 . (Haram et al., 2009) دقیقه رسید 01کردن به 

ساعت پس از آخرین جلسه تمرین،  00بعد از اتمام پروتکل تمرینی به منظور از بین بردن اثر کوتاه مدت ورزشی، 
(  بیهوش شدند mg/kg71مین )و کتا (mg/kg01 با تزریق داخل صفاقی محلول زایلازین ) های صحراییموش

شو با سرم فیزیولوژیک جهت انجماد  و و پس از شست آنها استخراج شد (SOL( و عضله نعلی )EDLو عضله )
های بافت ساعت بعد از نمونه گیری، وزن نمونه 10سریع بلافاصله درون تانک نیتروژن مایع قرار داده شدند و  

میلی گرم محاسبه شد و از هر  1110/1با دقت  CPA224Sرک ما Sartoriousعضلانی به وسیله ترازوی 
 درجه سانتی گراد منتقل شد. -01جدا گردید و به فریزر  mg111عضله به میزان 

بافر  ها توسطهای استخراج شده، ابتدا نمونهسازی بافت: پس از یکسان سازی مجدد وزن تمامی بافتتهیه و آماده
 Deoxycholateگرم  Nacl ،111/1گرم  EDTA ،10/1گرم  Tris+ HCL  ،PH=8 ،113/1هموژن )

Sodium ،10/1  گرمSDS ،1/0 ( قرصProtease inhibitor cocktail جهت ارزیابی مقادیر پروتئینی )
ا هبرابر )بر اساس بافت عضله کند و تند انقباض( وزن نمونه 0تا  3تجزیه شدند. برای هموژن کردن بافت، به اندازه 

دور دقیقه و به مدت  0111، با سرعت tomy 2 microsmashده ریخته شد و با دستگاه هموژنایزر بافر لیز کنن
ای بین دفعات برای جلوگیری از گرم شدن و بازشدن پیوندهای پروتئینی دقیقه 3ای با فاصله زمانی ثانیه 11زمان  0

+ درجه سانتی گراد و با 0ر دمای دقیقه د 01(، هموژن صورت گرفت. سپس بافت هموژن شده به مدت 0)دناتوره
درجه نگهداری شد. جهت تعیین  -01دور در دقیقه سانتریفیوژ شد. سوپرناتنت محلول جدا و در فریزر  3111سرعت 

 ه گردید.ها، محاسبهای نمونهغلظت پروتئین از روش بردفورد استفاده و توسط منحنی استاندارد، غلظت پروتئین
 SDSها توسط ژل پلی اکریل آمید م آزمایش وسترن بلات، مقادیر مساوی از پروتئین: برای انجاتینگلاوسترن ب

PAGE 00% ( پروتئین سارکولیپین( و ژل  1برای پروتئین سارکولیپین ) به دلیل وزن مولکولی کم )کیلو دالتون
ای ژل به کاغذ ه، استفاده شد. بعد از مرحله الکتروفروز، پروتئینPGC1αو  FNDC5های برای پروتئین %01

PVDF  ساعت  00دقیقه در محلول بلاکینگ قرار گرفت. سپس کاغذ به مدت  11منتقل شدند و کاغذ به مدت
(Over Night( در آنتی بادی اولیه )ANTI-SARCOLIPIN  ساخت شرکتmerck  در )در کشور آلمان

 PVDFشستشو داده شد و کاغذ  TBSTمرحله با محلول  3درجه سانتی گراد قرار داده شد و در روز دوم  0دمای 
پوشانده و با استفاده  ECLها را با کیت دقیقه با آنتی بادی ثانویه انکوبه شد. بعد از این مرحله بلات 11به مدت 

-ANTIشستشو داده و آنتی بادی اولیه ) STREAPINGها را در بافر از فیلم رادیولوژی ظاهر شدند. سپس بلات

FNDC5  ساخت شرکتabcam ر کشور انگلستان( و همچنین برای پروتئین دPGC1α  از آنتی بادی
(ANTI-PGC1α  ساخت شرکتabcam  استفاده شد که در نهایت دوباره انکوباسیون انجام )در کشور انگلستان

و ها دوباره در بافر استریپینگ شستشهای مورد نظر در فیلم رادیولوژی ظاهر شدند. در نهایت بلاتشد و پروتئین

 

1Proteine Denaturation 



   101 ...در  PGC1αو  FNDC5، سارکولیپینهای تاثیر چهار هفته تمرین استقامتی فزاینده بر مقادیر پروتئین

گذاشته و دوباره آنتی بادی ثانویه انکوباسیون شد. برای  PVDFده شد و آنتی بادی بتا اکتین را برروی کاغذ دا
 د. ها، استفاده شهای شناسایی شده بر روی بلاتجهت تراکم سنجی پروتئین Image Gارزیابی نهایی از نرم افزار 

لک، ها با آزمون شپیرو ویاز طبیعی بودن توزیع داده: در پژوهش حاضر پس از کسب اطمینان تجزیه و تحلیل آماری
( برای نمونه های مستقل استفاده شد. تمام t-testبرای بررسی اثر متغییر مستقل بر متغییر وابسته از آزمون تی )

در نظر  α ≤ 11/1  انجام شد و سطح معنی داری 10نسخه  SPSSعملیات آماری پژوهش با استفاده از نرم افزار 
 نیز برای رسم نمودارها و جداول استفاده گردید.  Excel 2016افزار شد و همچنین از نرم گرفته

 یافته ها

 گروهدر  SOLدر عضله  PGC1αو  SLN ،FNDC5 های نشان داد که بین میزان پروتئین نتایج آزمون آماری
 PGC1α( و =11/1P) SLN(131/1 P= ،)FNDC5 ، داری وجود داشتمعنی تفاوتو کنترل،  تمرین استقامتی

(101/1P=)( ، 0نمودار) . 

 

 
 

 
 

نسبت به پروتئین بتااکتین در   PGC1αو  FNDC5، : تغییرات پروتئین سارکولیپین1نمودار 

 .در عضله نعلی و کنترلهای تمرین استقامتی گروه
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در   FNDC5 (103/1P=)و  SLN (10/1 P=)های داری در مقادیر پروتئینتغییرات معنی EDLدر عضله 
نسبت به گروه کنترل،  EDLدر عضله  PGC1αمقایسه با گروه کنترل، مشاهده شد ولی در تغییرات پروتئین 

 .(1نمودار ) ،(=07/1Pداری مشاهده نشد )تفاوت معنی

 

 
 

 
نسبت به پروتئین بتااکتین در   PGC1αو  FNDC5: تغییرات پروتئین سارکولیپین، 2 نمودار

 .در عضله بازکننده طویل انگشتان های تمرین استقامتی و کنترلگروه
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 بحث و نتیجه گیری
ا تارهای حرکتی مرتبط بهای تحقیق حاضر نشان داد که تمرین تداومی فزاینده با توجه به فراخوانی واحدهای یافته

(، تولید SLNهای موثر در فرایند تبادلات کلسیم )داری در بیان پروتئینعضلانی کند انقباض باعث تغییرات معنی
( و همچنین تغییرات متابولیکی در منابع ذخیره انرژی مرتبط با PGC1αها )توسط میتوکندری ATPو رهاسازی 

نیز برخی از این  FTدلیل اصل فراخوانی ترتیبی و درگیری تارهای  ( شد. و از طرفی بهFNDC5بافت چربی )
م اند که بخش مهمی از افزایش متابولیسهای تنظیمی، دچار تغییرات افزایشی شدند. مطالعات نشان دادهپروتئین

باشد یمپایه توسط تمرینات ورزشی، به چرخه کلسیم در فرایند انقباض عضله در شرایط فعالیت و استراحت، مربوط 
ای گزارش شده است که مقادیر مصرفی انرژی در و از این رو در مطالعه این فرایند مستلزم هزینه انرژی استکه 

درصد  71درصد و  31به ترتیب  SOLدر عضله  STو  FTشرایط فعالیت ورزشی با توجه به اینکه درصد تارهای 
درصد  11برابر با  ، STدرصد  01و  FTدرصد  11به صورت  EDL  هر نوع تار است و در تارهای عضلهبرای 

درصد از کل انرژی متابولیسم  11تا  07کل انرژی مصرفی هستند و همچنین به طور کلی گزارش شده است که بین 
ای در مطالعهبال و همکاران   در همین راستا .(Norris et al., 2020)  پایه به چرخه کلسیم اختصاص دارد

شان دادند که مهار پروتئین سارکولیپین باعث کاهش متابولیسم پایه از طریق کاهش فرایند گرمازایی بدون لرزش ن
(NSTتبدیل بافت چربی سفید به قهوه )های ای توسط کاهش پروتئینUCP1  شد و همچنین در این مطالعه

ا نقش موثری در شروع سیگنالینگ مرتبط باز طریق فعالسازی مسیر کالمودولین کیناز  گزارش شد که سارکولیپین
بر آن گزارش شده است تمرینات . علاوه (Bal et al., 2020) ( خواهد داشتPGC1αبایوژنز میتوکندریایی )

توانند باعث افزایش بیان پروتئین سارکولیپین در هر دو نوع فنوتیپ تارهای عضلانی، شوند که با استقامتی می
شود و به این دلیل باعث ، باعث هدر رفت انرژی و تولید گرما میSERCAکاهش میل ترکیبی بین کلسیم و پمپ 

 ) ی انرژی خواهد شد که در نهایت به بهبود ظرفیت استقامتی کمک خواهد کردبهبود فرایند اکسایشی و رها ساز
Sopariwala et al., 2014). ت که بیان بیش از حد های فوق گزارش شده اسدر پژوهشی دیگر همسو با یافته

 و CaMKسارکولیپین موجب افزایش در توده میتوکندریایی در عضلات تند انقباض و علاوه بر این افزایش در 
CaN  همسو با افزایش درPGC-1α د از توانبود که نتایج این تحقیق نشان داد سارکولیپین به خودی خود می

ظرفیت اکسیداتیو را کنترل کند و افزایش  ADPبه  ATPهای سیگنالینگ وابسته به کلسیم و نسبت طریق مسیر
و  AMPKهای سیگنالینگ توان اثر گذار بر محتوی میتوکندریایی از طریق مسیردر میزان سارکولیپین را می

CaMK سازی و فعالPGC-1α  دانست(Maurya et al., 2015). 
ها ندههای تنظیمی مانند سارکولیپین، از مهار کنشخص شدن نقش پروتئینبر خلاف نتایج گزارش شده، اخیرا برای م

 ای گزارش شده است کهشود، به عنوان مثال: در مطالعهها استفاده میئینهای فعالیت این پروتو افزایش دهنده
یترات سنتاز پس سهای میتوکندریایی مانند سوکسینات دهیدروژناز، مهار پروتئین سارکولیپین باعث افزایش آنزیم

در پژوهشی گزارش همچنین گامو و همکاران  .(Trinh et al., 2013) شوداز هشت هفته تمرین ورزشی می

رزشی و ه به مقادیر بایوژنز میتوکندریایی در اثر تمرینات وسارکولیپین، وابستمقادیر پروتئین کردند که تغییرات 

برای مشخص شدن تاثیر تغییرات پروتئین سارکولیپین،  .(Gamu et al., 2017) های غذایی نخواهد بودرژیم

ای مروری به بررسی نتایج متناقض تحقیقات در زمینه نقش چرخه کلسیم در فرایند در یک مطالعه بال و همکاران
 SLN/SERCAهای ت که افزایش نسبت پروتئیناند که در این مطالعه مشخص شده اسمتابولیسم، پرداخته
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شی های وابسته به تبادلات کلسیم، بایوژنز میتوکندریایی و متابولیسم اکسایباعث افزایش سیگنالینگ پروتئین
در همین . (Bal et al., 2021) شوند که در نهایت باعث افزایش انرژی مصرفی توسط عضلات خواهد شدمی

اند که در اثر مداخلاتی نظیر قرار گیری در معرض سرما، مصرف غذای پر چرب گزارش کرده در یک پژوهشیراستا 
(HFD) های مرتبط با گرمازایی افزایش خواهد یافت که در این بین ، بیماری و تمرینات ورزشی، مقادیر پروتئین

 UCP1ای نظیر های موثر در تبدیل بافت چربی سفید به قهوهو همچنین پروتئین SLN ،PGC1αهای پروتئین
 Maurya)یابند که در نهایت این تغییرات باعث افزایش متابولیسم پایه خواهد شد نیز افزایش می FNDC5و 

et al., 2018).  مشخص شده است که تمرینات ورزشی به عنوان یکی از عوامل مهم جهت افزایش علاوه بر آن

نهایت پس از سازگاری به تمرینات ورزشی، بخشی از تاثیر افزایشی متابولیسم باشند که در ، میSLNبیان پروتئین 
علاوه بر   (Bombardier et al., 2010 ) انددر اثر تمرینات ورزشی را به پروتئین سارکولیپین اختصاص داده

که متعاقب تمرینات ورزشی وامانده ساز در عضلات تند انقباض و کند انقباض در گروهی که  داده شدنشان آن 
های اکسایشی و همچنین بایوژنز و آنزیم EDLهای گلیکولیتیک در عضله افزایش یافته بود، آنزیم SLNمقادیر 

افزایش   SLNپروتئینداری داشتند و علاوه بر آن در گروهی که ش معنی، افزایSOLمیتوکندریایی در عضله 
    .(Sopariwala et al., 2015) ت به خستگی حین فعالیت ورزشی به شدت افزایش یافتمیافته بود، مقاو

و عوامل مرتبط  PGC1αهای تنظیمی از قبیل پروتئین سارکولیپین، به طور کلی مطالعات به اهمیت نقش پروتئین
 با آن در مهار اپیدمی چاقی و کاهش متابولیسم، تاکید دارند با این حال با توجه به مطالعات انجام شده در این رابطه،

ها متعاقب تئینپرو های تنظیمی و نحوه سازگاری این نوعرسد با توجه به اهمیت تاثیرات متفاوت پروتئینبه نظر می
چنین های موجود در مطالعه و هم. در مطالعه حاضر بیان ژن پروتئیننیاز است مطالعات بیشتریبه  تمرینات ورزشی،

ای هسارکولیپین، انجام نشده است که از جمله محدودیت های پروتئیناستفاده از روش مهارکننده و افزایش دهنده
اثیر مهار شود که در تحقیقی مشابه تتوجه به نتایج تحقیق حاضر، پیشنهاد می باشد. در نهایت باتحقیق حاضر می

، نیز مورد بررسی UCP1های متابولیکی نظیر و پروتئین SLNپروتئین و های بیان ژن کنندها و تحریک کننده
گردد شنهاد مییقرار گیرد. همچنین با توجه به درگیری بیشتر تارهای عضلانی کند انقباض در تمرینات استقامتی، پ

 از تمرینات با شدت بالا برای ارزیابی این سیگنالینگ پروتئینی استفاده شود.

 نتیجه گیری:

بر هزینه انرژی  های تاثیرگذارپروتئینبرخی از توانند مقادیر با توجه به نتایج تحقیق حاضر، تمرینات استقامتی می
ند توانیق میاز این طر رسدبه نظر می افزایش دهند که ،مختلف فنوتیپ تارهای عضلانی بدن و متابولیسم پایه را در
راین با بررسی . بنابو کاهش اختلالات مرتبط با چاقی شوند متابولیسم پایه ، باعث افزایشبا افزایش هدر رفت انرژی

امتی، از طریق استقمرینات که ت رسدبه نظر میمولکولی، -و شناخت عوامل فیزیولوژیکی، از لحاظ تغییرات سلولی
( و بایوژنز میتوکندریایی FNDC5ای )(، فرایند تبدیل بافت چربی سفید به قهوهSLNچرخه کلسیم ) اثرگذاری بر

(PGC1αمی ،)د و به عنوان یک عامل غیر تهاجمی در پیشگیری و درمان ند باعث افزایش متابولیسم پایه شونتوان
 ورد استفاده قرار گیرند.م، های مرتبط با عوامل متابولیکیبیماری

این تحقیق بر گرفته از پایان نامه دانشجوی کارشناسی ارشد دانشکده علوم ورزشی و تندرستی دانشگاه قدردانی: 

شهید بهشتی تهران، با همکاری آزمایشگاه مرکز علوم اعصاب دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی، انجام شد. 
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وم ورزشی نل مرکز علوم اعصاب و علبدینوسیله نویسندگان تشکر و قدردانی خود را از دانشگاه شهید بهشتی و پرس
 دارند.میدانشگاه شهید بهشتی، اعلام 
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Abstract 

Background & Purpose: The aim of this study was to determine the effect of four 

weeks of incremental endurance training on Sarcolipin (SLN), FNDC5, and PGC1α 

protein levels in the soleus (SOL) and extensor digitorum longus (EDL) muscle of 

adult male Wistar rats. 

Methodology: In this experimental study, 14 adult male Wistar rats were divided 

into two groups of control (n=7) and training (n=7). The training group performed 

endurance exercises for 4 weeks and 5 sessions per week, which included running at 

the intensity of 75 to 80% of the Vo2max. In rat surgery, SOL and EDL muscles 

were extracted, followed by changes in SLN proteins, and intramuscular FNDC5 and 

PGC1α were measured by Western blotting technic. Data were statistically analyzed 

by independent t-test (P≤0.05). 

Results: The results of statistical analysis showed that four weeks of incremental 

endurance training caused significant changes in the amounts of SLN (P= 0.035), 

FNDC5 (P= 0.02), and PGC1α (P = 0.012) proteins. In the soleus muscle, compared 

to the control group. Also, in EDL muscle, significant changes were observed in the 

amounts of SLN (P= 0.01) and FNDC5 (P = 0.043) proteins in comparison with the 

control group, but in the changes of PGC1α protein in EDL muscle compared to the 

control group, no significant difference was observed (P= 0.17). 

Conclusion: According to the parameters of the study, it seems that endurance 

exercise can increase the amount of proteins related to thermogenesis and 

metabolism. 

Key Words: Basal Metabolism, Incremental Endurance Training, Sarcolipin, 

Thermogenesis, Mitochondria. 
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