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 چکیده
شود که مشابه تمرین (، با وجود حجم کلی کم فعالیت ورزشی، موجب سازگاری عملکردی و متابولیکی در عضلات اسکلتی میHITتمرین تناوبی با شدت زیاد )

های مختلفی محل شود. اکسیداسیون اسید چرب دراستقامتی سنتی است. ازطرفی، تمرین استقامتی موجب افزایش اکسیداسیون اسید چرب در عضلات اسکلتی می

های گری پروتئینشود و مشخص شده است که انتقال از عرض این غشاها به طور اساسی با میانجیهمچون انتقال اسید چرب از عرض غشای پلاسمایی تنظیم می

با حجم پایین( بر محتوای  HITیاد و حجم کم )گیرد. بنابراین، هدف مطالعه حاضر تعیین تأثیر چهار هفته تمرین تناوبی با شدت زناقل اسید چرب غشایی صورت می

سال، وزن 3/19نفره تمرین )سن  10نفر مرد جوان نسبتاً فعال در دو گروه  20مردان جوان بود.  FABPpmو  FAT/CD36های اسید چرب سارکولمایی ناقل

متر( تقسیم شدند و گروه تمرین به مدت چهار هفته و سه جلسه سانتی 4/174کیلوگرم و قد  9/65سال، وزن 7/19متر( و کنترل )سن سانتی7/172کیلوگرم و قد  2/67

شده در انتهای آزمون فزاینده شدتی برابر با اوج توان کسببا  ایثانیه 60زدن تناوب رکاب 11تا  8شامل با حجم کم پرداخت. هر جلسه تمرینی  HITدر هفته به 

peak2VO  ،آزمون، از گروه تمرین نمونه عضلانی )از در پیش و پس وات به منزله ریکاوری وجود داشت. 30با شدت  زدنثانیه رکاب 75بود که بین هر تناوب

ها زوجی برای تجزیه و تحلیل داده tو  ANCOVAهای آماری عضله پهن جانبی( به منظور مطالعه محتوای پروتئین به روش وسترن بلات گرفته شد. از روش

آزمون و گروه کنترل معنادار بود در گروه تمرین بودیم که این افزایش نسبت به پیش peak2VOدرصد(  8/17) شاهد افزایش، HITاز دوره استفاده شد. پس

(05/0<p محتوای سارکولمایی .)CD36  وFABPpm  درصد افزایش نشان داد  25و  14هفته تمرین تناوبی با شدت زیاد و حجم کم به ترتیب  4نیز پس از

(05/0<p بنابراین، نتایج پژوهش حاضر نشان داد که پروتکل .)HIT های قبلی )بر پایه آزمون وینگیت( با حجم کم استفاده شده در مطالعه حاضر که نسبت به پروتکل

دهنده شود که نشان FABPpmو  CD36های تواند ظرفیت هوازی را افزایش دهد و موجب افزایش محتوای سارکولمایی ناقلهفته می 4تعدیل یافته بود، ظرف 

 سازگاری در تسهیل انتقال اسید چرب به درون عضله اسکلتی درجهت افزایش ظرفیت اکسیداسیون چربی است.

 ، اسید چرب.FAT/CD36 ،FABPpmتمرین تناوبی با شدت زیاد و حجم کم، های کليدی: واژه

The Effect of Low Volume High Intensity Interval Training on Sarcolemmal Content 
of Fatty Acid Transport Proteins (FAT/CD36 and FABPpm) in Young Men 
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Abstract  
High-intensity interval training (HIT) induces skeletal muscle metabolic and performance adaptations that 
resemble traditional endurance training despite a low total exercise volume. On the other hand, fatty acid 
oxidation is increases in skeletal muscle with endurance training. This process is regulated in several sites, 
including the transport of fatty acids across the plasma membrane. The transportation across this membrane is 
recognized to be primarily protein mediated. Therefore, the purpose of this study was to determine the effect of 
low-volume high intensity interval training on protein content of sarcolemmal fatty acids transporters (FAT/CD36 
and FABPpm) in young men. Twenty recreationally active young men were assigned to a HIT (n=10, 19.3 yr old, 
67.2 kg body wt, and 172.7 cm ht) or Control (n=10, 19.7 yr old, 65.9 kg body wt, and 174.4 cm ht) group. HIT 
group performed three training sessions per week over 4 weeks. Each session consisted of 8-11×60 s intervals 
at ∼100% of peak power output elicited during a ramp VO2peak test separated by 75 s of recovery. Skeletal 

muscle (vastus lateralis) biopsy samples were obtained before and after training. HIT increased (17.5%) 
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VO2peak (p<0.05). Also, after 4 weeks low-volume HIT, sarcolemmal content of CD36 and FABPpm increased 
14 and 25 percent ,respectively (p<0.05). Therefore, the results showed that the practical model of low-volume 
HIT could increase aerobic capacity and sarcolemmal content of CD36 and FABPpm. The increase indicates 
that the facilitation of in muscle fatty acid transportation can be adapted which in turn increases the fat oxidation 
capacity. 
Keywords: Low-volume High-Intensity Interval Training, FAT/CD36, FABPpm , Fatty acid. 

 مقدمه

سلولی و تنظیم رونویسی غشا و مسیر سیگنالی درون اسیدهای چرب در بسیاری از فرآیندهای سلولی همچون سنتز

شوند های پایین تا متوسط قلمداد میکنند و منبع باارزش انرژی در هنگام فعالیت ورزشی در شدتمشارکت می

تحرکی، که در سبک زندگی امروزی (. از طرف دیگر، تجمع اسیدهای چرب و افزایش چربی بدن در اثر بی59)

اسیون این سوبسترا (. بنابراین، تنظیم اکسید54اختلالات متابولیکی بسیاری را به همراه دارد ) بسیار متداول است،

 های فعال مانند عضلات اسکلتی در سلامت انسان نقش کلیدی دارد. ویژه در بافتبه

توان گیرد. از آن جمله میفرآیندهای تنظیمی بسیاری در اکسیداسیون اسید چرب در عضلات اسکلتی صورت می

به انتقال این سوبسترا به درون سلول عضلانی اشاره کرد؛ زیرا سهم زیادی از اسید چرب اکسیدشده از اسیدهای 

و هم  2(. مشخص شده است که هم انتشار غیرفعال59شود )پلاسمایی فراهم می 1(NEFAsنشده )چرب استریفیه

(. با این حال این 31، 28در انتقال اسید چرب از عرض سارکولما دخالت دارد ) 3گری پروتئینانتقال با میانجی

( و احتمالًا 24کنند )کنند عمل نمیهای مرسوم که یک روزنه یا کانال ایجاد میدهندههای پروتئینی همانند انتقالناقل

نتقال غشای پلاسمایی اسید چرب کنند. تاکنون سه نوع پروتئین در امراحل مختلف انتقال اسید چرب را تسهیل می

(، 1FATP ( )21-6) 4های ناقل اسیدهای چربعضوی پروتئینکم شششناخته شده است که شامل خانواده دست

 36CD)که به آن  36FAT/CD6( و FABPpm( )26) 5پروتئین اتصالی اسیدهای چرب در غشای پلاسمایی

دهند، تأثیرات متفاوتی بر انتقال اسید چرب از سارکولما نشان میهای ناقل (. این پروتئین2شود( است )نیز اطلاق می

گری (. در حمایت از اهمیت میانجی42دهد )بیشترین تأثیر مثبت را نشان می CD36ها دهندهاما از میان این انتقال

36CD 36از  8های تهیو همکارانش نشان دادند که موش 7در انتقال اسید چرب، کوبورنCD 60، کاهشی 

( و توانایی 17درصدی در انتقال اسید چرب به درون بافت چربی، قلب و عضلات اسکلتی قرمز ظاهر کردند )

، توانایی 36CDشده 9بیانهای بیشاجرای فعالیت ورزشی استقامتی در آنها کاهش یافت؛ در حالی که در موش

های مختلف همچون استفاده از مدل(. همچنین، تعدادی از تحقیقات با 1اجرای فعالیت ورزشی افزایش یافت )

(، پیشنهاد 31) 12( و قطع عصب31) 11(، تحریکات مزمن عضلانی با فرکانس پایین8) 10انقباض عضلانی حاد

صورت ورود اسید دهد و بدینعضلانی و غشای پلاسمایی تغییر مکان میبین یک انبار درون CD36اند که داده

                                                           
1 . Nonesterified fatty acids 

2 . Passive diffusion 

3 . Protein-mediated transport 
4 . Fatty acid transport proteins 

5 . Plasma membrane fatty acid - 

binding protein 

6 . Fatty acid translocase/Cluster of 

Differentiation 36 

7 . Coburn 
8 . Null 

9 . Over expressing 

10 . Acute 

11 . Chronic low-frequency muscle 

stimulation 

12 . Denervation 
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( و پروتئینی مهم در سازگاری ناشی از تمرین در اکسیداسیون اسید 6ند )کهای عضلانی را تنظیم میچرب به سلول

(؛ زیرا براثر سازگاری با تمرینات ورزشی و افزایش محتوای این پروتئین، غلظت گردش خونی 56چرب است )

ز های عضله اسکلتی و قلبی نشان داد که با استفاده ایابد. مطالعات درباره سلولاسیدهای چرب افزایش نمی

ها با هم به صورت ، برداشت اسید چرب مسدود شد و تأثیر این مهارکنندهFABPpmو  CD36های مهارکننده

کند که این دو پروتئین برای برداشت اسیدهای چرب، با سازوکاری که (. این موضوع پیشنهاد می40افزایشی نبود )

و تقریباً مشابه، انتقال سارکولمایی اسید چرب  شده نیست با هم در تعامل هستند و به طور هماهنگکاملاً شناخته

رسد هنگامی که عضله در افزایش انتقال اسید چرب درگیر (. بنابراین، به نظر می56، 40، 16کنند )را تنظیم می

 است، بایستی این دو پروتئین با هم تحت مطالعه قرار بگیرند.

های مزمن و مرگ بدنی منظم در جلوگیری از بیماری های علمی بر تأثیر فعالیتبا وجود اینکه مدارک و یافته

دقیقه در  60تا  30های فعالیت بدنی )هنگام و زودرس اتفاق نظر دارند، بیشتر افراد جامعه از کمترین راهنمایینابه

 1قتاند که بسیاری از این افراد معمولاً کمبود وشماری نشان دادهورزند. مطالعات بیهمه روزهای هفته( قصور می

هایی در تجویز فعالیت بدنی مانند منظور، نوآوری(. بدین57اند )را دلیل اصلی برای عدم فعالیت ورزشی ذکر کرده

شود و به ( به دست آمده که موجب سودرسانی در کمترین زمان ممکن میHIT) 2تمرینات تناوبی با شدت زیاد

ح فعالیت و سلامت افراد جامعه داشته باشد. امروزه تواند دستاوردهای باارزشی در افزایش سطورسد مینظر می

های گوناگونی ارزش بالقوه تمرین شدید تناوبی در زمینه توسعه سلامت و آمادگی، حتی در افرادی که بیماری

اند که تمایل افراد برای اجرای تمرین با علاوه، برخی مطالعات پیشنهاد کرده(. به62، 51دارند نیز درک شده است )

( و حتی درک لذت بیشتری نیز 30ار کم و شدت زیاد، بیشتر از برنامه تمرینی با تکرار زیاد و شدت کم است )تکر

رسد که سازگاری متابولیک و عملکرد اندوتلیال عروق با این نوع از فعالیت ورزشی (. درمجموع به نظر می3دارند )

مدت به سازگاری مشابه با سازگاری با در کوتاهتواند با وساطت مسیر سیگنالی سلولی صورت گیرد که حتی می

تواند جایگزینی برای تمرینات استقامتی در توسعه ( و احتمالاً می12تمرینات استقامتی با حجم بالا منجر شود )

 های مزمن باشد. سلامت متابولیک و کاهش بیماری

بر متغیرهای متابولیکی  3با حجم کم HIT ( به50( و پاسخ )19، 12، 11، 10، 9در برخی مطالعات قبلی، سازگاری )

سواری با های دوچرخههای تمرینی مطالعه شده است که شامل تکرار وهلهو میتوکندریایی با استفاده از پروتکل

های تکراری وینگیت( بوده است. این نوع تمرین با اینکه در مقایسه با تمرینات استقامتی نهایت تلاش )آزمون

ها فشار درصد( پایینی است، به کنترل ویژه نیاز دارد و آزمودنی 70و  90تیب شده )به تردارای حجم و زمان سپری

(. بدین منظور برخی 33کنند که ممکن است برای برخی افراد ایمن و کاربردی نباشد )زیادی را احساس می

یک استفاده برای ایجاد سازگاری متابول 4و از نوع تمرین تناوبی هوازی با شدت زیاد HITتحقیقات از شدت کمتر 

                                                           
1 . Lack of time 

2 . High-Intensity Interval Training 

3 . Low volume HIT 4 . High-intensity aerobic interval 

training 
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ها شامل هرحال، این پروتکل(. اما به56، 55، 44اند )اند و به نتایج متابولیکی مطلوب و کارآمدی دست یافتهکرده

رسد بتوانند مشکل اساسی کمبود اند و به نظر نمیدقیقه بوده 60زمانی در حدود جلسات تمرینی تناوبی با مدت

با  HIT( یک مدل کاربردی 2010مسئله، اخیراً گروه تحقیقاتی جیبالا )وقت را حل کنند. در تلاش برای رفع این 

با حجم کم، کاهش و  HITها نسبت به مطالعات قبلی اند که در آن شدت مطلق تناوبحجم کم را پیشنهاد کرده

ازلحاظ  ای که به طور نسبیگونهها کاهش یافت؛ بهها افزایش یافت، همچنین دوره ریکاوری بین تناوبمدت تناوب

شد و هر جلسه تمرین دوره دقیقه فعالیت ورزشی انجام می 15تا  10زمان کارآمد بود و در آن فقط در حدود 

نکرده را به مدت دو مرد سالم تمرین 7های این پژوهش که شد. براساس یافتهای را شامل میدقیقه 30تا  20زمانی 

کننده پیشنهادشده برای )فعال 1SIRT2وای کلی پروتئین و محت PGC-1� 1ایهفته مطالعه کرد، فراوانی هسته

PGC-1�  و بیوژنز میتوکندری( افزایش یافت. همچنین تمرین موجب افزایش گلیکوژن استراحتی عضله و محتوای

(. بنابراین، ازآنجاکه تغییر 33هوازی بهبود پیدا کرد )شد و عملکرد فعالیت هوازی و بی 4GLUT3کلی پروتئین 

تواند افزایش بیوژنز میتوکندریایی در اثر فعالیت بدنی، می 4به منزله کلید اصلی PGC-1�و محتوای در بیان 

تواند رسد پروتکل تمرینی مشابه نیز می(، به نظر می33زمان با توسعه اکسیداسیون چربی بدن همراه باشد )هم

رای افراد در تلاش برای کاهش موجب سازگاری مثبت در سوخت چربی در عضلات بدن شود و این سازگاری ب

( مرتبط است و همچنین 22چربی بدن که با پیشرفت در متغیرهای سلامت همچون توسعه حساسیت انسولین )

های ورزشی، اهمیت درخور توجهی دارد. از سازی کربوهیدرات طی رقابتبرای ورزشکاران در تلاش برای ذخیره

های عضلانی نقش کلیدی در د اسید چرب به درون سلولطرف دیگر، به دلیل اینکه چگونگی تنظیم ورو

وابسته است  CD36خصوص های میانجی بهاکسیداسیون آن دارد و دیده شده است که اکثر این ورود، به پروتئین

های با حجم کم، آیا تغییری در محتوای سارکولمایی پروتئین HIT(، این سؤال پیش آمد که در اثر چهار هفته 42)

 آید؟ به وجود می FABPpmو  CD36ناقل 

 

 شناسیروش

گروهی انجام شد. با این حال برای آزمون و به صورت تکتجربی با طرح پیش و پسپژوهش حاضر به روش شبه

نتخاب شد که ها گروه کنترل اها، به تعداد آزمودنیهای آزمودنیحذف عوامل مخلی همچون زمان و دیگر فعالیت

برداری عضلانی )به دلیل ملاحظات اخلاقی( از این گروه مشارکت داشتند و نمونه peak2VOفقط در آزمون 

 (.9انجام نگرفت )

نفر مرد جوان در گروه کنترل بود  10نفر مرد جوان در گروه تمرین و  10نمونه این پژوهش شامل  ها:آزمودني

های مطالعه را (. آزمودنی56ط تعیین شد )ها در مقالات مرتب(. این تعداد نمونه، با توجه به تعداد نمونه1)جدول 

                                                           
1 . Nuclear abundance  
2 . Silent information regulator T1 

3 . Glucose transporter 4 

4 . Master switch 
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مردان جوان در سن دانشگاه تشکیل دادند که سبک زندگی نسبتاً فعالی داشتند. این افراد از میان داوطلبانی که برای 

مشارکت در پژوهش اعلام آمادگی کرده بودند، با درنظرگرفتن سوابق سلامت و فعالیت بدنی )ازطریق مصاحبه( و 

 بک زندگی )زندگی در خوابگاه دانشجویی و استفاده از غذای دانشگاه( انتخاب شدند.بودن سهمگن

 

 ميانگين( ±پژوهش )انحراف استاندارد  هايآزمودني هايویژگي .1جدول 

 (cm) قد )سال( سن گروه
 (kgوزن )

 آزمونپس آزمونپیش

 67/0 ± 7/19 0/8 ± 4/174 65/5 ± 9/65 55/5 ± 7/65 (n=10کنترل )

 48/0 ± 3/19 46/8 ± 7/172 72/6 ± 2/67 92/6 ± 4/67 (n=10تمرین )

 

ا از آشنایی کامل با روند پژوهش و احتمال وقوع عوارض جانبی )درقالب کارگاه آموزشی و نمایش فیلم( و بپس

ا رآگاهی از این مسئله که مسئولیت کل طرح پژوهشی برعهده پژوهشگر است، به صورت مکتوب رضایت خود 

 مبنی بر مشارکت در تحقفیق اعلام کردند. 

آزمون انجام شده در و انتهای هفته دوم تمرین، اوج اکسیژن آزمون و پسدر روز اول پیش :peak2VOآزمون 

، ساخت 939E ( با استفاده از آزمون فزاینده بیشینه روی چرخ کارسنج )مونارکpeak2VOها )مصرفی آزمودنی

ده شد. روند آزمون به از ظهر و زمانی که دو تا سه ساعت از زمان صبحانه گذشته بود، سنجیپیش ،کشور سوئد(

از دو دقیقه زدن را با شدت پنجاه وات و به مدت دو دقیقه شروع کردند و پسها رکاباین صورت بود که آزمودنی

شد. این روند تا زمان خستگی اختیاری ادامه داشت. گازهای تنفسی با شدت کار افزوده میهر دو ثانیه یک وات به

آوری ساخت کشور آلمان و به صورت نفس به نفس جمع B3متامکس  کورتکس آنالایزر گاز دستگاهاستفاده از 

ن قلب بالای (. ضربا33براساس میانگین سی ثانیه انتهایی آزمون )بالاترین میزان( به دست آمد ) peak2Voشد. 

د افزایش و به فلات رسیدن اکسیژن مصرفی با وجو 1/1درصد ضربان قلب بیشینه، نسبت تبادل تنفسی بالای  90

ن به حداقل دو مورد از ن )رسیدو توقف آزمو peak2VOهای صحت نتیجه و رسیدن به شدت تمرین از نشانه

 سه ملاک( بود.

ها به دنبال صرف وعده صبحانه ، آزمودنیpeak2VOاز آزمون ساعت پس 48در حدود  برداری عضلاني:نمونه

برداری عضلانی در حالت استراحت آزمون جهت نمونههم در پیش و هم در پس ،مشخص، در یک ساعت یکسان

از درصد و پس1 1حسی موضعی پوست و فاسیای عمقی )با زایلوکاینز بیادر بیمارستان حضور پیدا کردند و پس

گرم با استفاده از سوزن میلی 60متر، نمونه عضلانی به میزان حدودی اندازه حدودی یک سانتیشکافت پوست به

                                                           
1 . Xylocaine 
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کشور سوئیس( از  Unimedمتر، ساخت شرکت با قطر چهار میلی Abrams Luer Lockبرداری )سوزن نمونه

وشو با سرم نرمال سالین به منظور حذف خون از بافت، بلافاصله بار شستاز دوگرفته شد و پس 1ه پهن جانبیعضل

گراد منتقل درجه سانتی -80در تانک حاوی محلول نیتروژن مایع قرار گرفت و برای تجزیه و تحلیل بعدی به دمای 

 (. 56، 33شد )

از پزشکی البرز، پسضلانی از طرف شورای پژوهشی دانشگاه علومبرداری عگفتنی که مجوز قانونی اجرای نمونه

از بررسی در کمیته اخلاق و جلسه دفاع از طرح، اجرای آن ازلحاظ اخلاقی صادر شد و پس ،طی مراحل اداری

 تأیید و تصویب گردید.

ساندن تأثیر تنوع رژیم غذایی بر متغیرهای پژوهش، از آزمودنیبرای به حداقل کنترل تغذيه: شد ر سته   48ها خوا

مدت ها از مصاارف کافئین، الکل و دخانیات و هرگونه فعالیت بدنی شاادید یا طولانیاز اجرای آزمونساااعت قبل

های روزمره و زمان غذایی و فعالیتوع و زمان مصرف مواد از هر آزمون میزان، نساعت قبل 24خودداری کنند، و 

ها قرار گرفت و از آزمون در اختیار آزمودنیها در پسخواب را در فرم مخصوص به دقت ثبت کنند. کپی این فرم

سبک زندگی در پس شد تا حد امکان  سته  شان خوا شابه پیشای سه آزمون م شتر،  شد. به جهت کنترل بی آزمون با

ها قرار گرفت آزمون به میزان یکسااان در اختیار آزمودنیاری عضاالانی در پیش و پسبرداز نمونهوعده غذایی قبل

شامل وعده شام )در حدود  1100های ناهار )در حدود که به ترتیب  صبحانه  1100کیلو کالری(،  کیلو کالری( و 

 کیلو کالری( بود. 500)در حدود 

های گروه تجربی تمرین آزمون، آزمودنییشپبرداری عضلااز نمونهساعت پس 48تقریباً  پروتکل تمريني:

زدن رار رکابرا در سه جلسه در هفته و به مدت چهار هفته شروع کردند. هر جلسه تمرینی شامل هشت تا یازده تک

شش جلسه تمرین اول ) peak2VOشده در انتهای آزمون فزاینده ا اوج توان کسببای با شدتی برابر شصت ثانیه

آزمون میانی و با یازده  maxPکرار و شش جلسه تمرین دوم براساس تآزمون و با هشت و ده پیش xmaPبراساس 

عنوان ریکاوری وجود داشت وات به 30زدن با شدتثانیه رکاب 75ای( بود که بین هر تکرار، تکرار شصت ثانیه

ماه بار، دوها و نحوه اعمال اضافهناوبریزی در تعداد تحوه برنامهبودن این تمرین و ن(. گفتنی است که اجرایی33)

 ( تحت بررسی قرار گرفت.Pilot studyای راهنما )از شروع اجرای پژوهش در مطالعهقبل

 mM 210متشکل از  Aلیتر بافر گرم از بافت با حدود یک میلیحدود شصت میلی سازی سارکولما:تهيه و آماده

sucrose ،2mM EGTA ،40 mM NaCl  30و mM HEPES  باpH 7.4  و در دمای چهار درجه

سانتریفیوژ شد تا مواد اریتروسیت از بافت  C ْ600 g, 10 min, 4گراد با استفاده از هموژنایزر، هموژن و درسانتی

آمده با  دستسانتریفیوژ شد. سوپرناتانت به C ْ10000 g, 20 min, 4جدا شوند. سوپرناتانت برداشته شد و در 

                                                           
1. Vastus lateralis 
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رقیق   7.4pHبا  O2H 10 · 7O2P4Na mM 58.3و  M KCl 1.167متشکل از  Bبافر حجم با  0.75نسبت 

آوری و جمع Pelletهای انقباضی جدا شوند. به مدت سه ساعت سانتریفیوژ شد تا پروتئین g 230000شد و در 

رقیق شد.  SDS%16و  pH7.4با  mM Tris 10و  mM EDTA 1متشکل از  Cمیکرولیتر از بافر  200در 

سانتریفیوژ، سوپرناتانت برداشت و به منزله  g 1100محصول نهایی جهت برداشت اجزای نامحلول در دمای اتاق و 

SL  ها با استفاده از روش (. غلظت پروتئین نمونه13درجه نگهداری شد ) -80در دمایBradford   و با استفاده

با استفاده از اسپکتوفتومتر  nm 595د در طول موج به منزله استاندار Bovin Serum Albumin (BSA)از 

ای میکرولیتر از نمونه Bradford  ،30، براساس نتایج PAGE ˚ SDSسازی نمونه در انجام گرفت. برای آماده

شده های دیگر نیز براساس آن رقیق شدند )میزان نمونه انتخابکه کمترین غلظت را داشت برداشته شد و نمونه

 15تا  10میکرولیتر رسانده شد(. سپس به میزان  30به حجم  Cونه با کمترین غلظت، با استفاده از بافر همتراز با نم

ها دقیقه نمونه 10از ورتکس و اسپین مناسب به مدت ها اضافه شد. پسبه نمونه Dye PAGE ˚ SDSمیکرولیتر 

شدن نمونه و قرارگرفتن آن در انتهای چاهک به جوشانده شدند. وجود گلیسرول در بافر نمونه موجب سنگین

 شود.گذاری میهنگام نمونه

های درصد انجام شد. پروتئین 12با ژل   SDS-PAGEجداسازی پروتئین با استفاده از تکنیک وسترن بلاتينگ: 

در  1شیر بدون چربیگرم  5) ساعت در بافر مسدودکنندهیکغشا به مدت  انتقال یافت. PVDFشده به غشای جدا

گرم،  PBS :NaCl 59/7لیتر  میلی 1000در  20لیتر توئین میلی 2درصد ) PBST 2/0لیترمیلی 100

O2H·4PO2NaH 38/1  7گرم با=pH)غشا در طول شب در محلول محتوی  پسس با چرخش انکوبه شد. ، همراه

 بادی اولیه:آنتی

CD36 monoclonal antibody, clone FA6.152, Catalogue Number: MAB4662, host: 

Mouse, reactivity: Human, Quantity: 200 �g, Company: Abnova 

GOT2 polyclonal antibody (A01), Catalogue Number: H00002806-A01, host: Mouse, 

reactivity: Human, Mouse, Rat, Quantity: 50 �g, Company: Abnova 
وشو شست از سه مرحلهپس .که در بافر مسدودکننده رقیق شده بود قرار گرفت micrograms/ml 2با غلظت  

(  قرار HRPد موشی )بادی ثانویه ضق درمعرض آنتیساعت در دمای اتا، غشا به مدت یکPBST با محلول

به  . در مرحله آخر غشاشدشسته شد و توئین خارج  PBSبا  مرحلهو یک PBSTبا  مرحلهسه گرفت و مجدداً 

 یکرولیتر آبم 15نفتول و  -1کلورو  -4لیتر محلول میلی PBS ،5لیتر میلی 25)منظور مشاهده نتایج در سوبسترا 

زمینه سپباندها )به رنگ طوسی تیره(، غشا به آب مقطر منتقل شد تا محض ظاهرشدن به قرار گرفت.( اکسیژنه

 FABPpmو  CD36چگالی باندهای  Densitometric scanning. از تکنیک غیراختصاصی ایجاد نشود

 تعیین شد 

                                                           
1. Skim milk 
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یسه برای مقااسمیرنف،  ˚ها ازطریق آزمون کلوموگروف بودن توزیع دادهاز تعیین نرمالپستجزيه و تحليل آماری: 

آزمون با های اسید چرب در پسو برای مقایسه میزان تغییرات ناقل ANCOVAاز  peak2VOگروهی بین

 در نظر گرفته شد. 05/0در تمام مراحل  αهمبسته استفاده شد. میزان  tآزمون از آزمون پیش
 

 هایافته

از دوره پس peak2VOدرصد افزایش را در  8/17درصد و گروه تمرین  3/3(، گروه کنترل 2ها )جدول طبق یافته

 275/5در گروه تمرین معنادار بود ) peak2VOهمبسته، تغییرات  tای داشتند که براساس نتایج آزمون چهارهفته

 =t  001/0و  =p همچنین براساس نتایج آزمون .)ANCOVA عناداری در تغییرات تفاوت مpeak2VO  بین

 (.p=  001/0و  F=  404/15گروه کنترل و تمرین مشاهده شد )

 

 peak2VOو ضربان قلب در  RER، و peak2VO. توصيف مقادیر و مقایسه بين گروهي 2جدول 

 pمیزان  Fمیزان  پس آزمون پیش آزمون گروه متغیر

peak2VO 

l/min 

 * 4/3 ± 41/0 9/2 ± 35/0 تمرین
404/15 001/0 

 8/2 ± 33/0 7/2 ± 26/0 کنترل

RER 
 3/1 ± 10/0 3/1 ± 06/0 تمرین

0004/0 985/0 
 2/1 ± 05/0 2/1 ± 05/0 کنترل

HR 

beats/min 

 0/190 ± 47/4 2/187 ± 02/4 تمرین
732/1 206/0 

 1/189 ± 48/6 5/188 ± 87/3 کنترل

 (.p>05/0آزمون )تفاوت معنادار با پيش  *

از چهار هفته تمرین تناوبی با ( سارکولمایی پس2)نمودار  FABPpm( و 1)نمودار  CD36محتوای همچنین 

: CD36درصد افزایش داشت که این تغییرات معنادار بود ) 25و  14شدت بالا و حجم پایین به ترتیب در حدود 

779/2  =t ،021/0  =p  وFABPpm :779/2  =t  ،021/0  =p  .) 
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سارکولمایي قبل و پس  FAT/CD36. توصيف محتواي 1نمودار 

 Low Volume- HIT (10  =n)از چهار هفته 

 (p > 05/0آزمون )تفاوت معنادار با پيش *

 

سارکولمایي قبل و  FABPpm. توصيف محتواي 2نمودار 

 Low Volume- HIT (10  =n)پس از چهار هفته 

 (p > 05/0آزمون )تفاوت معنادار با پيش *

 بحث 

های تمرینی زیربیشینه های کلاسیک به پروتکل( از پاسخ14اگرچه به طور معمول، توسعه ظرفیت هوازی )

درصدی  8/17با حجم پایین، شاهد افزایش معنادار  HITشود. ما در طی چهار هفته مدت سنتی محسوب میطولانی

peak2VO هفته تنفسی در مردان جوان بودیم. البته، فقط با دو ˚های ظرفیت قلبی به منزله یکی از شاخصHIT 

حال این یافته جامع نبود و در مطالعات مشابه (. بااین63گزارش شده است ) peak2VOبرپایه وینگیت نیز افزایش 

های سازگاری های کوتاه نیز پاسخمشاهده نشد. حتی در این پژوهش peak2VO( تغییری در 19، 11، 10دیگر )

توجهی به دست آمد و افزایش معناداری در عملکرد ورزشی، فعالیت آنزیم سیترات سینتاز عضله اسکلتی و  جالب

بودن دوره تمرین تغییر محسوسی در فعالیت مشاهده شد، ولی به دلیل کوتاه Cمحتوای پروتئین سیتوکروم اکسیداز 

نیازمند طول  ،هاهوازی چشمگیر با این تمرینهای رسد سازگاریبه نظر می ،مشاهده نشد. بنابراین HAD-�آنزیم 

هفته( تناوبی با شدت زیاد این امر را تأیید  7-6مدت )های طولانیدوره تمرین بیشتری است و تحقیقات با پروتکل

، 4های میتوکندریایی ایجاد شد )و آنزیم peak2VOهای درخور توجهی در کند؛ چراکه در این مدت، پیشرفتمی

اندازه با تغییرات تمرین و با وجود کاهش برجسته زمان و حجم کلی تمرین، این میزان پیشرفت هم( 56، 55، 32

های تمرین با شدتی بین مدل تمرینی (. همچنین با کاهش شدت تمرین و انجام تناوب12استقامتی سنتی بود )

و فعالیت  peak2VO( نیز در ظرف دوهفته، peak2VOدرصد  90زیربیشینه کلاسیک و سرعتی )در حدود 

( و با ادامه تمرین تا 56، 55عضله اسکلتی افزایش معناداری پیدا کرد ) COX IVو  HAD-�سیترات سینتاز و 

در این مطالعات،  HITهرحال در طراحی پروتکل (. به56، 44شش هفته این روند افزایشی نیز ادامه پیدا کرد )

دقیقه استراحت  2دقیقه ای با  4تناوب  10صرفه نبود )بهمقرون تر بود که ازلحاظ زمانمدت تمرین نسبتاً طولانی
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ای از حجم نیازمند مقدار ویژه peak2VOها( و به این ایده اعتقاد داشتند که در تمرین تناوبی، افزایش بین تناوب

هوازی  برای بهبود توان HITکم این حجم ویژه در اما هنوز این سؤال مطرح بود که دست ،فعالیت ورزشی است

 peak2VOحال در مطالعه حاضر با انجام شدتی متعادل و حجم کمتر، افزایشی مطلوب در به چه میزان است. بااین

درصدی(، به  3/3درصدی درمقابل افزایش  8/17به دست آمد که با مقایسه گروه تمرین با گروه کنترل )افزایش 

دیگر  HITشرفت داشته است و با توجه به مطالعات سهم بسیار زیادی در این پی HITرسد این پروتکل نظر می

در اکثر این مطالعات،  peak2VOای عضلانی با های میتوکندریایی و گلیکوژن ذخیرهراستای آنزیمو افزایش هم

شوند، معتقد هستیم که در مطالعه حاضر نیز به احتمال زیاد میزان و که از عوامل بهبود ظرفیت هوازی تلقی می

نیز افزایش یافته است، ولی برای تأیید  HAD-�های کلیدی همچون سیترات سینتاز و الیت آنزیمخصوص فعبه

 این مدعا بهتر است مطالعات بیشتری انجام شود.

 ،(25بر بهبود بیوژنز میتوکندریایی و افزایش حجم میتوکندری )افزایش اکسیداسیون چربی عضله اسکلتی، علاوه

ها در مراحل تنظیمی مختلف دیگر همچون انتقال اسیدهای چرب از عرض سازگاری احتمالًا درنتیجه تعدادی از

را در سطح سارکولما  FABPpmو  CD36غشاهای پلاسمایی و میتوکندریایی است. ما بیان دو پروتئین انتقالی 

تر است؛ لوبگیری کردیم و معتقد بودیم که مطالعه همزمان این دو ناقل به جهت عملکرد هماهنگ آنها مطاندازه

، 34، 16کنند که این دو پروتئین برای برداشت اسیدهای چرب با هم در تعامل هستند )زیرا مطالعات پیشنهاد می

و  FATPبا  FABPpmو  CD36های ناقل بودن تعامل هریک از پروتئینرا به دلیل نامشخص FATP(. ما 40

های بسیاری با محدودیت FATPبر این، مطالعه همچنین کمبود بافت عضلانی تحت ارزیابی قرار ندادیم. علاوه

(. از طرف دیگر، به جهت اهمیت 56بادی برای عضله اسکلتی انسانی همراه است )همچون کیفیت پایین آنتی

اسید چرب برای مصرف درون ( در دستیابی مطلوب به 45) ACS-1( و 52سیتوپلاسمی ) FABPعملکرد 

های غشایی ضرورت دارد. اما براساس مطالعات دیگران، به نظر سلولی، پرداختن به تغییرات آنها درکنار پروتئین

(. لذا به نظر می رسد مطالعه دو ناقل 38، 5ها ظرفیت سازگارپذیری بسیار پایینی دارند )رسد این پروتئینمی

CD36  وFABPpm  سلول عضلانی تواند بیانگر مطلوبی از فرآیند انتقال به دروناسید چرب میدر روند انتقال

فرضیات ما درجهت تغییرات ظرفیت انتقال و اکسیداسیون عضلات اسکلتی براساس تغییرات  ،باشد. بنابراین

 محتوای سارکولمایی این دو پروتئین شکل گرفت.

با  HITما و درحالت استراحتی با دوازده جلسه در سطح سارکول FABPpmو  CD36همسو با فرضیه ما، بیان 

و  CD36درصد افزایش در بیان  25و  14حجم پایین در چهار هفته افزایش معناداری یافت )به ترتیب 

FABPpmای است که به تغییرات بیان دو ناقل این اولین مطالعه ،های ما(. طبق دانستهCD36  وFABPpm  به

ر اثر یک دوره تمرین تناوبی شدید با حجم پایین پرداخته و افزایش معنادار را طور همزمان در سطح سارکولما د

( گزارش کردند 2007این درحالی است که بورگمستر و همکاران )ای نشان داده است. از مدت کوتاه چهار هفتهپس
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ه ریکاوری بین هر تکرار دقیق 4ای با ثانیه 30تکرار  6تا  4با حجم پایین برپایه آزمون وینگیت ) HITکه شش هفته 

 FABPpmو  CD36تمرینی به دنبال آن، تأثیر معناداری بر محتوای و سه جلسه در هفته( و شش هفته بی

عضله  FABPpm( فقط افزایش معناداری در محتوای 2007(. همچنین تالانیان و همکاران )9عضلانی ندارد )

ها( دقیقه استراحت بین تناوب 2و  peak2VOدرصد  90با  ایدقیقه 4تکرار  10) HITاز هفت جلسه پهن جانبی پس

از تغییری پس FAT/CD36نفر( گزارش کردند. این درحالی بود که محتوای پروتئین  8در زنان سالم نسبتاً فعال )

(، اینکه افزایش معنادار محتوای کلی 2010ای مشابه )(. تالانیان و همکاران در مطالعه55دوره تمرین نداشت )

گزارش کردند، در  HITرا در عضله اسکلتی و در مدت دو و شش هفته  FABPpmو  CD36های پروتئین

این افزایش را در درجه اول  (.56یافتند ) معنادار FABPpmسطح سارکولما این افزایش را فقط در محتوای 

های پژوهش و سطح آمادگی اولیه آنها مرتبط دانست. افرادی که در مطالعات قبلی شرکت کرده توان به آزمودنیمی

هوازی )حتی کرده بودند که از لحاظ توان هوازی و بیکردند یا افراد تمرینصورت تفریحی ورزش میبودند به

های ما اینکه در های پژوهش حاضر در سطح بالاتری قرار داشتند. همچنین آزمودنیاز آزمودنی های زن(آزمودنی

سواری و حتی یک در رشته دوچرخهکردند )مانند شنا، بدمینتون، کشتی(، هیچهای ورزشی حضور پیدا میکلاس

های ورزشی ایشان طرفی، چون تمرینتنه درگیر کند، فعالیت نداشتند. از که بیشتر عضلات پایین ،ای مشابه آنرشته

دارای آمادگی اولیه کمتری نسبت به  HITمعمولاً دارای شدت کمی داشت، در هنگام شروع پروتکل تمرینی 

های ژنتیکی را نیز در نظر گرفت، چراکه اکثر مطالعات قبلی به امریکای مطالعات دیگر بودند. البته بایستی تفاوت

ای بود که درباره اطلاعات مشابهی دردسترس نیست و این اولین مطالعه 1ژاد پارسیشمالی مربوط است و درباره ن

آمده در دستهرحال سازگاری بهعضله انسان سالم و درقالب طرح تحقیقاتی ورزشی در ایران صورت گرفت. به

توان بررسی میای ترجمههای اسید چرب را در مراحل پیش و پسبا حجم کم در بیان سارکولمایی ناقل HITاثر 

 کرد. 

گذار بوده و های اسید چرب تأثیرای ناقلترجمهحاضر بر فرآیندهای پیش HITتوان فرض کرد که پروتکل می

شده است. اگرچه  FABPpmو  CD36و به دنبال آن افزایش بیان پروتئینی  mRNAموجب افزایش بیان 

های اسید ای را نادیده گرفت و آن را بر تغییرات بیان سارکولمایی ناقلترجمهتوان احتمال تغییر در مراحل پیشنمی

توان از دلایل اصلی این سازگاری به شمار آورد؛ را نمی mRNAتأثیر دانست، با این حال تغییرات در چرب بی

های ناقل اسید چرب شاخص مناسبی از حاصل پروتئینی شان هستند mRNAچراکه فرض معمول مبنی بر اینکه 

های ناقل اسید چرب غالبا با تغییرات در بیان  mRNAمشکل زا و قابل بحث است. به طور مثال، تغییرات در 

بودند. ( همبسته ن64، 36، 35های آزمایشی )پروتئین آنها یا با تغییر در میزان انتقال اسید چرب در بسیاری از نمونه

توان از دو ای را نیز میترجمهاز رونویسی است. سازگاری پساین مسئله بیانگر نقشی اساسی برای فرآیندهای پس
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( 2008عضلانی است. پری و همکاران ) FABPpmو  CD36منظر بررسی کرد. اولی افزایش محتوای کلی 

در افرادی  peak2VOدرصد  90 با شدت HITاز شش هفته را پس FABPpmو  36CDافزایش بیان عضلانی 

های اسید چرب در کردند گزارش کردند. در آن پژوهش ناقلمرد( که به صورت تفریحی ورزش می 5زن و  3)

ای در روند ترافیک های چرخهپروتئین FABPpmو  CD36گیری نشدند و به جهت اینکه سطوح غشایی اندازه

را از دلایل اصلی افزایش روند  FABPpmو  CD36ی اند، افزایش محتوای کلشدهسلولی شناختهدرون

(. همچنین تالانیان و همکاران 44ای بیان کردند )دقیقه 60اکسیداسیون اسیدهای چرب طی فعالیت زیر بیشینه 

های از دو و شش هفته، افزایش محتوای کلی پروتئین، پسpeak2VOدرصد  90با شدت  HIT( با پروتکل 2010)

تنها موجب افزایش معنادار  HITنفر( گزارش کردند و  10نکرده )را در زنان تمرین FABPpmو  CD36ناقل 

 (.56سارکولمایی استراحتی شد ) FABPpmدر بیان 

و  CD36های اسید چرب ای، تغییر در فرایندهای سیگنالی و ترافیکی ناقلترجمهدومین دیدگاه در سازگاری پس

FABPpm که بورگمستر و همکاران ها مستقل است؛ چنانرسد از تغییرات محتوایی در ناقلاست که به نظر می

با حجم کم برپایه وینگیت، افزایش ظرفیت اکسیداتیو را در عضلات مردان فعال  HITاز شش هفته ( پس2007)

رسد هده نشد، که به نظر میتغییری مشا FABPpmو  CD36های که در محتوای کلی ناقلگزارش کردند، درحالی

ها به ، این افزایش به دلیل بهبود روند انتقال این ناقلFABPpmو  CD36های بودن پروتئینایبه دلیل چرخه

دارکردن های سلولی، ازطریق نشان(. مطالعات در رده9از دوره تمرین باشد )سطح غشا در حین فعالیت بدنی پس

رود که (. گمان می60پذیر است )فرایندی سریع و برگشت CD36جایی بهسطح سلولی تأیید کرده است که جا

سلولی ذخیره شده ( در مخازن درون39( و قلب )8در عضله اسکلتی ) CD36درصد از مقدار کل  50درحدود 

و گیرنده  GLUT4ای یافت شدند که حاوی شدهسلولی غنیدر بخش درون CD36است. این انبار داخل سلولی 

ها و بین اندوزوم CD36رسد ، به نظر میGLUT4رو، همانند (؛ ازاین6ین )پروتئین اندوزومی( بود )ترانسفر

( و تحریک هفت 58سارکولما درحال گردش است. در مطالعات دیگر نیز افزایش فعالیت عضله با تمرین ورزشی )

 FABPpmو  CD36رکولمایی ( موجب افزایش محتوای سا31، 7روزه عصب ناحیه خارجی ساق پا با بسامد کم )

برابر( با افزایش  9/1و همچنین میزان انتقال سارکولمایی اسیدهای چرب شد، که این افزایش در انتقال اسید چرب )

(. همچنین القای عدم 7برابر، مقدار اکسایش و استری کردن( ) 9/1در متابولیسم اسیدهای چرب برابری داشت )

 CD36وزه(، میزان انتقال اسید چرب را کاهش داد و این به دلیل کاهش در برداری هفت رفعالیت عضلانی )عصب

( 31سارکولمایی بود. این درحالی است که در سطوح بیان مجموع پروتئین تغییری وجود نداشت ) FABPpmو 

 CD36و به طور کلی تنظیم مثبت و منفی در انتقال اسید چرب در عضله به میزان زیادی با محتوای سارکولمایی 

های اسید چرب آنهایی هستند که در (،؛ بنابراین، درواقع منبع عملکردی ناقل31همبستگی داشت ) FABPpmو 

 غشای پلاسمایی قرار دارند.
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 CD36با حجم کم موجب افزایش معنادار در محتوای سارکولمایی  HITدر مطالعه حاضر نیز با اینکه چهار هفته 

قتی بین افزایش اکسیداسیون اسیدهای چرب درحین فعالیت زیربیشینه درحالت استراحتی شد، مطاب FABPpmو 

و  CD36+ درصد برای 25+ و 14ها )به ترتیب درصد و افزایش محتوای ناقل 7/77با حجم کم  HITاز پس

FABPpmاند(؛ بنابراین، با ها گزارش نشده( مشاهده نکردیم و همبستگی بین این تغییرات معنادار نبود )داده

بر افزایش بیان کلی و شده، معتقد هستیم که در مطالعه حاضر، علاوه( و نتایج کسب9بندی مطالعات )جمع

ها درحین جایی این ناقلر روند جابهتری دافزایش قوی HITهای اسید چرب در زمان استراحت، سارکولمایی ناقل

 فعالیت بدنی ایجاد کرده است.

( 1تواند به می CD36ای همانند جایی خالص یک پروتئین چرخهازلحاظ مفهومی، رویدادهای تنظیمی جابه

اشی تواند نبندی شود. رویدادهای سیگنالی می( القای فرایندهای ترافیکی تقسیم2تحریک ناشی از مسیر سیگنالی و 

ها، فعالیت پروتئین های گوناگون مکانیکی، هورمونی یا فارماکولوژیکی باشد. هریک از این محرکاز محرک

کند تا سلول به طور مناسب به کند، تحریک میکینازهای کلیدی را، که پلیوتروفی آبشارهای سیگنالی را شروع می

سلولی ناقل، یکی )یا بیشتر( از این تنظیم توزیع درونوضعیت متابولیکی تغییریافته واکنش نشان دهد. با توجه به 

های ناشی از آبشارهای سیگنالی، دستگاه ترافیکی وزیکولی را فعال خواهد کرد و درنتیجه چرخه مداوم تحریک

 کند. ها تعدیل میجایی خالصی از این پروتئینهای غشایی را برای دستیابی به جابهها و ناقلگیرنده

های ثانویه در عضله، همچون رسانولیک انقباض عضلانی به افزایش سریع غلظت تعدادی از پیامنیازهای متاب

AMP ،cAMP ،+2Ca و گونه( های واکنشی اکسیژنROSمنجر می )های ثانویه )با هم( رسانشود. این پیام

شده ازطریق کینازهای فعال(. از میان تمام پروتئین49کنند )ای پیچیده از رویدادهای سیگنالی را فعال میشبکه

های متابولیکی متنوع ( به داشتن فعالیتAMPK) AMPوسیله شونده بهکیناز فعالسازی پروتئینانقباض، فعال

 Aکردن آسیل کو(، که شامل تحریک اکسیداسیون اسید چرب ازطریق فسفوریلاسیون و غیرفعال48مشهور است )

(. همسو با آن، 53است ) CPT-Iاست که مهارکننده آثار  Aیل کو( و درنتیجه کاهش مالونACCکربوکسیلاز )

AMPK جایی نقش حیاتی در جابهCD36 (15 ،35 و )FABPpm (15 دارد. مشخص شده است که طی )

جایی ناقل اسید چرب و برداشت ( در جابه2αAMPKو  1αAMPK) α AMPKانقباض عضلانی، دو ایزوفرم 

با حجم کم  HIT( اثر یک جلسه 2009(. جیبالا و همکاران )27اساسی دارند )اسید چرب در عضله اسکلتی نقش 

ای وینگیت با چهار دقیقه ریکاوری( را در شش آزمودنی فعال سالم بر بیوژنز ثانیه 30)چهار وهله آزمون 

 AMPKمیتوکندریایی بررسی کردند. درنتیجه یک جلسه تمرین تناوبی با شدت زیاد و حجم کم، فسفوریلاسیون 

( بلافاصله بعد از وهله 38P-MAPK) 38Pشده توسط میتوژن کیناز فعال( و پروتئین�2و  �1)زیرواحدهای 

 MAPK-P38و  AMPKاز تمرین بالاتر بود. آنها نتیجه گرفتند مسیر سیگنالی چهارم وینگیت در مقایسه با قبل
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با حجم کم باشد که  HITناشی از دهنده قسمتی از تغییرات متابولیکی ممکن است توضیح �PGC-1درجهت 

 (.50شامل بیوژنز میتوکندریایی و افزایش ظرفیت اکسیداسیون چربی و گلوکز است )

است نیز مورد توجه قرار داد. مطالعات  AMPKKرا که شامل  AMPKهمچنین بایستی مسیرهای فرادست 

-LKB1اصلی دخیل در این فعالیت متابولیکی است و محور مسیر سیگنالی  LKB1 ،AMPKKدهد نشان می

AMPK جایی برای برداشت اسید چرب ناشی از انقباض ازطریق جابهCD36( در 35، 23، ضروری است .)

وابسته به  CaMKKسازی عضله اسکلتی، تنظیم برداشت اسید چرب ناشی از انقباض ممکن است ازطریق فعال
+2Ca  وAMPK جایی یک یا چند ناقل اسید ها موجب جابه(، اما اینکه چگونه این سیگنال46یز صورت گیرد )ن

رسد که به نظر می نیز AMPKشوند مشخص نشده است. درباب مسیر سیگنالی انقباض فرودست چرب می

AS160 ایی همزمان جنقطه تلاقی مسیرهای سیگنالی انسولین و انقباض است، جایی که روند ترافیک برای جابه

GLUT4  وCD36 و  2ترین آنها کینازهای متعدد دیگری نیز وجود دارند که مهمشود. پروتئینفعال میERK1 

و برداشت اسید چرب ناشی از انقباض  CD36جایی در جابه ERKهستند. پیشنهاد شده است که  � -PKCو 

سازی شی از انقباض ممکن است ازطریق فعال( و بخشی از برداشت اسید چرب نا47در عضله اسکلتی دخالت دارد )

شدن یکی از آبشارهای سیگنالی ناشی از انقباض، توالی (، اما با کامل46رخ دهد ) 2Ca+و مستقل از  1ERKو  2

رسد دستگاه ترافیکی قادر شود. به نظر میانجامد آغاز میهای ناقل میجایی پروتئینرویدادهای ترافیکی که به جابه

های اسید چرب را از ذخایر واکنشی ای ناقل اسید چرب را به طور انتخابی تنظیم کند و ناقلوند چرخهاست این ر

گیرد که به طور خاص به هریک های ترافیکی صورت میبه انسولین یا انقباض بخواند. این روند ازطریق پروتئین

حال مشخص شده است اند. با ایناخته نشدههرحال هنوز به طور کامل شناند، ولی بهاز این ذخایر اختصاص یافته

( و پروتئین 20است ) Seclp-link/Munc18که عضوی از خانواده  Munc18cکه پروتئین آداپتور جانبی 

های ترافیکی ( از پروتئین61، 29در سارکولما در یک جایگاه استقرار دارد ) CD36که با  3-پوششی کاوولین

های توانند نقش داشته باشند. فرآیند این آمدوشد و نقش پروتئینهستند که در عضله اسکلتی و در روند انقباض می

مزبور به طور کامل مشخص نشده است. با این تفاسیر، روشن است که درحال حاضر میزان اطلاعات درباره 

آوری های اسید چرب در مراحل ابتدایی خودش است و هنوز جمعجایی ناقلفرایندهای سیگنالی و ترافیکی در جابه

 اطلاعات بیشتر درباره این رویدادها لازم است. 
 

 گیرینتیجه

کار رفته در مطالعه حاضر، که نسبت با حجم کم به HITبه طور خلاصه، نتایج پژوهش حاضر نشان داد که پروتکل 

تواند ظرفیت هوازی را افزایش های قبلی )برپایه آزمون وینگیت( تعدیل یافته بود، ظرف چهار هفته میبه پروتکل

دهنده سازگاری در شود که نشان FABPpmو  CD36های دهد و موجب افزایش محتوای سارکولمایی ناقل

چرب به درون عضله اسکلتی در جهت افزایش ظرفیت اکسیداسیون چربی است. هرچند به نظر تسهیل انتقال اسید 

D
ow

nl
oa

de
d 

fr
om

 js
m

t.k
hu

.a
c.

ir 
at

 1
2:

27
 IR

D
T

 o
n 

S
at

ur
da

y 
A

pr
il 

8t
h 

20
17

http://jsmt.khu.ac.ir/article-1-145-fa.html


1394،  پایيز و زمستان 10پژوهش در طب ورزشي و فناوري، شماره                                      

 

31 

 

های درگیر در مسیرهای فرادست و فرودست این سازگاری باید انجام رسد مطالعات بیشتری درباره پروتئینمی

ی فرایندهای شود تا افزایش ظرفیت اکسیداسیون چربی عضلانی در اثر این نوع تمرین و همچنین آشکارساز

 سیگنالی و ترافیکی، به تأیید برسد
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