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Extended Abstract 

Introduction 

The relationship between intramyocellular lipid (IMCL) content and insulin sensitivity presents 

a fascinating paradox. In obese and diabetic individuals, elevated IMCL levels are associated with 

insulin resistance, impaired glucose uptake, and metabolic dysfunction. Conversely, endurance 

athletes, despite having higher IMCL levels, exhibit enhanced insulin sensitivity and superior 

metabolic health. This paradox underscores the complex interplay between IMCL, muscle fiber 

composition, lipid droplet proteins, and cytokines in determining metabolic outcomes. 

This review explores the mechanisms underlying the endurance athlete's paradox, focusing on the 

roles of muscle fiber types, lipid droplet-associated proteins, and myokines such as interleukin-6 

(IL-6) and interleukin-15 (IL-15). By elucidating these mechanisms, we aim to provide insights 

into potential therapeutic strategies for improving insulin sensitivity in obese populations. 

This narrative review synthesizes findings from peer-reviewed studies on IMCL, lipid droplet  

proteins, and myokines in the context of insulin sensitivity and muscle metabolism. Key 

databases, including PubMed, Web of Science, and Google Scholar, were searched for relevant 

literature up to September 2024. Studies were selected based on their relevance to IMCL, muscle 

fiber types, lipid droplet proteins, and myokines in endurance athletes and obese individuals. 

 

The role of exercise training on muscle fat content 

As obesity and fat reserves increase, insulin sensitivity tends to decrease. Diabetic and obese 

individuals have higher levels of Intramyocellular Lipid (IMCL) compared to lean individuals. 

The increased intra-muscular fat content in obese individuals can impair glucose uptake by 

muscles, which may reduce insulin sensitivity. Interestingly, despite the higher fat content in their 

muscles, the oxidation of fatty acids appears to be impaired in obese individuals. Studies suggest 

that the skeletal muscle of obese individuals lacks the metabolic adaptation necessary to respond 

effectively to lipid exposure. This may result from an inability to enhance mitochondrial 
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respiration in the presence of lipid substrates, as well as a failure to induce mitochondrial 

proliferation. However, it seems that endurance athletes are an exception. Their muscles contain 

more IMCL than those of lean individuals. It is a debated topic as to why the increase in 

triacylglycerol (TAG) in endurance athletes is linked with improved insulin sensitivity, while in 

obese and diabetic individuals, it is associated with increased insulin resistance. This paradox 

highlights the complex relationship between IMCL, metabolism, and insulin resistance in 

different populations. 

Since the amount of type I fibers in insulin-sensitive obese people is higher than in insulin-

resistant obese people, it is believed that type I fibers have a higher buffering ability for increased 

levels of IMCL, so they can prevent increased levels of ceramide and lipotoxicity. It has been 

shown that the content of IMCL in the subsarcolemma (SS) of type II fibers of diabetic subjects 

is four times higher than that of exercised subjects. It is proposed that in type II muscle fibers 

IMCL content, size and number of SS area LDs are negatively related to insulin sensitivity. 

 

The role of lipid droplet proteins in endurance athletes' paradox 

Lipid droplets in muscle tissue are surrounded by proteins essential for their metabolism and 

signaling. These proteins help mediate interactions with other cellular components and regulate 

the droplets' positioning. Studies suggest lipid droplets can recruit proteins for fat hydrolysis or 

storage. Decreased perilipin 3 (PLIN3) levels in obese individuals may lead to higher 

intramyocellular lipid (IMCL) levels, while PLIN2 is typically lower in lean than in obese 

individuals. Research indicates that PLIN2-deficient mice are resistant to diet-induced obesity. 

This resistance can be attributed to a reduction in food consumption and an increase in physical 

activity levels. Additionally, evidence suggests that genetic inhibition of PLIN2 is associated with 

a decrease in the size of lipid droplets. 

In general, the content of PLIN2 is observed to increase in individuals with higher levels of 

adiposity. Endurance athletes, characterized by an elevated fat oxidation rate and increased levels 

of PLIN5, are believed to enhance PLIN5 expression in muscle cells in response to exercise 

stimuli. Conversely, it is noted that muscle cells in lean individuals and those with diabetes are 

inclined to elevate PLIN3 levels. It is posited that the skeletal muscles of athletes utilize PLIN5 

to facilitate the storage of fat reserves, subsequently optimizing the oxidation of fat droplets for 

energy. This hypothesis may be elucidated through the interaction between PLIN5 and adipose 

triglyceride lipase (ATGL). PLIN5 demonstrates an ability to associate with ATGL, and its 

capacity to sequester ATGL at the membrane highlights the critical role that PLIN5 plays in lipase 

activity. 

 

The role of IL-6 and IL-15 in endurance athletes' paradox 

Changes in body composition correlate with alterations in cytokine secretion, particularly 

interleukin-6 (IL-6), a pro-inflammatory cytokine crucial for immune response. Research shows 

that muscle-derived IL-6 is linked to lipid metabolism rather than inflammation, and while obesity 

is associated with higher IL-6 levels, IL-6 may also facilitate intramuscular fat storage. IL-15, 

another important myokine, helps regulate fat metabolism in skeletal muscles and is linked to 

reduced adipocyte fat accumulation. Circulating IL-15 levels negatively correlate with body fat 

mass. While training status can influence the IL-6 response to exercise, it's less significant than 

factors like training intensity and duration. Notably, exercise increases IL-15 levels, but training 

does not affect its baseline levels. 
 

 



19    Mohebbi et al. 

Sport Physiology, Volume 16, No 62, 2024 

Conclusion 
The relationship between intramuscular fat content and insulin sensitivity presents a complex 

paradox, particularly when comparing obese individuals to endurance athletes. Research indicates 

that while both groups exhibit higher levels of IMCL, the implications for insulin sensitivity differ 

significantly. In obese individuals, increased IMCL is associated with impaired glucose uptake 

and reduced insulin sensitivity, potentially due to a lack of metabolic adaptation and 

mitochondrial dysfunction in response to lipid exposure. Conversely, endurance athletes, despite 

having greater IMCL, demonstrate improved insulin sensitivity, suggesting that the context of fat 

accumulation such as the size and location of lipid droplets, the presence of specific proteins like 

PLIN and the roles of myokines such as IL-6 and IL-15 plays a critical role in metabolic outcomes. 

The differential effects of IMCL on metabolism highlight the necessity for further research to 

elucidate the underlying mechanisms that allow endurance athletes to utilize intramuscular fat 

effectively while avoiding the metabolic dysfunction observed in obesity. Understanding these 

distinctions may provide insights into potential therapeutic strategies for improving insulin 

sensitivity in obese populations. 

 

Keywords: Lipid Droplet; Skeletal Muscle; Metabolic Diseases; Muscle Lipid Paradox; 

Endurance Athlete 
 

Article Message 
It appears that the mere increase in intramuscular fat content does not significantly contribute to 

heightened insulin resistance. The literature suggests that factors such as the specific locations of 

fat storage, the size of fat droplets, the types of bioactive lipids present, metabolic adaptation, 

associated coat proteins, and cytokines may contribute to the observed paradox of muscle fat 

accumulation in endurance athletes. 
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 چکیده

بافتتجمع چربی سبب می به شود چربی در  انباشت  شود.هایی  نیز  مانند عضله  )ادیپوز(  بافت ذخیره چربی  های  در سلول  جز 

قطرات چربی این توانایی را دارند که چربی را به    های عضلانیشود. در سلول عضلانی چربی به صورت قطرات چربی ذخیره می

که افزایش بیش از اندازه ذخیره چربی ممکن است به  ایگونهدارای محدودیت است؛ به شکل مطمئن ذخیره کنند، اما این ظرفیت  

یابد  های عضلانی افزایش میاختلال در عملکرد طبیعی سلول منجر شود. با افزایش وزن و چاقی میزان محتوای چربی درون سلول 

رغم که به ایگونهه در ورزشکاران استقامتی متفاوت است؛ بهو این  موضوع با مقاومت به انسولین ارتباط مستقیم دارد، اما این پدید

شود. احتمالاً محل ذخیره چربی، محتوای چربی و  عضلانی، افزایش حساسیت به انسولین مشاهده میافزایش محتوای چربی درون

لیپیدهای بیواکتیو ممکن است بین ورزشکاران و افراد چاق و اح تمالا دارای دیابت نوع دو ترکیب قطرات چربی، همراه باوجود 

گذارند. این ها تأثیر میپوشانند، احتمالاً بر سیگنال دهی و متابولیسم آنهایی که سطح قطرات لیپید را میمتفاوت باشد. پروتئین 

مرور    کنند. این مقاله باها کمک می ها همچنین به تعامل بین قطرات لیپید و سایر اجزای سلولی و همچنین موقعیت آنپروتئین

ها را در تنظیم متابولیسم تحقیقات قبلی درمورد ارتباط بین قطرات چربی در عضلات اسکلتی و اختلالات متابولیک، نقش پروتئین

ها و تفاوت در تجمع چربی در بافت عضلانی بین ورزشکاران و افراد چاق یا دارای دیابت نوع و اثرات فعالیت بدنی بر این اندامک

 کند.بررسی می 2

 

 ان استقامتی. ورزشکارچربی عضلانی،   پارادوکس ، ک یمتابول یهایماریب ی، عضله اسکلت ی، قطرات چرب  واژگان کلیدی:

 

 مقدمه 

  ازحدشیبرسد، تجمع  . به نظر می(1)در بافت آدیپوز منجر شود    و هایپرپلازی  تواند به هایپرتروفینبود تعادل کالری می

واسطه افزایش مقاومت  و کاهش حساسیت جذب گلوکز  به GLUT4  (2)واسطه کاهش  جذب گلوکز به چربی با کاهش
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، کاهش استریفه شدن مجدد اسیدهای چرب آزاد و افزایش مقاومت لیپولیزی به اثر مهاری انسولین ( 3،  4)به انسولین  

جز هایی بهچربی در بافتشود که  میاست. دریافت یا تولید زیاد چربی سبب  همراه    (5) در بافت آدیپوز شکمی و محیطی  

های غیر بافت ذخیره چربی و متعاقب آن کاهش  عبارتی چاقی  با ذخیره چربی در بافتبافت ادیپوز ذخیره شود یا به

شده  مثال، نشان داده    عنوان   ها همراه است؛ به. این افزایش با تغییر متابولیسم بافت(6)حساسیت به انسولین همراه است  

شود های لیپولیزی میهای لیپوژنزی و کاهش بیان ژناست که افزایش محتوای چربی در بافت کبد سبب افزایش بیان ژن

با مقاومت    ون،یداسیزمان اکسهم  شیبدون افزا  ،یعضله اسکلتدر  (  LCFA)  1زنجیره بلندچرب    دیجذب اس  شیافزا.  (7)

، سبب  (9)به دلیل مصرف چربی زیاد  (FFA)  2اسیدهای چرب آزاد  سطح  شیافزا  .(8)  بافت مرتبط است  نیدر ا  نیانسول

  FFAرغم بالاتر بودن  دهد، اما در افراد چاق بهشود و اکسایش آن را افزایش میدسترسی بیشتر به اسیدهای چرب می

درصد حداکثر اکسیژن مصرفی، در مقایسه با افراد دارای  60های بیشتر از میزان اکسیداسیون اسیدهای چرب در شدت

 .  (10)یابد کاهش میداری طور معناوزن نرمال به

( پلاسما  FFA( و اسیدهای چرب آزاد )TG)  3گلیسریدهایپرلیپیدمی و افزایش تری  بهتواند  ازحد چربی میجذب بیش

شده است که  نشان داده    ها شود.تواند موجب ذخیره شدن چربی در سایر بافتمنجر شود؛ بنابراین مقادیر زیاد چربی می

بافت این ذخیره عملکرد طبیعی سلول شود  ها میسازی در سایر  اختلال در  به  منجر  پدیده(11)تواند  آن ؛  به  که  ای 

بافتمی   تشکیل  را  بدن  توده   از  % 04  حدود  اسکلتی  گویند. عضله می   4لیپوتوکسیسیتی  از  یکی  و  است که  دهد  هایی 

است که  (  LDs)  5های عضلانی به شکل قطرات چربیها را در خود ذخیره کند. ذخایر چربی درون سلولتواند چربیمی

اند،  پوشیده شده  8و فسفاتیدیل اینوزیتول   7، فسفاتیدیل اتانولامین6لایه فسفولیپیدی که شامل فسفاتیدیل کولینبا یک  

از انتهای شبکه   LDsرو این فرضیه مطرح است که  این ترکیب مشابه غشاء شبکه رتیکولوم اندوپلاسمیک است؛ ازاین 

شیب غلظت لیپیدها در شبکه رتیکولوم اندوپلاسمیک نسبت به سیتوزول باید  و  شوند  رتیکولوم اندوپلاسمیک مشتق می 

کنند که از این طریق از مکانی را برای سنتز چربی خنثی فراهم می LDsدر سلول عضلانی . (12)داشته شود پایین نگه 

نقش کلیدی متفاوتی در حفظ تعادل   LDsرسد که  بنابراین به نظر می  ؛( 13)کند  جلوگیری می  FFAsیپوتوکسیسیتی  ل

  چربی درون سلول عضلانی در افراد چاق و دیابتی با افراد ورزشکار داشته باشند.

( در مقایسه با افراد عادی هستند  IMCL)  9های درون سلول عضلانی دیابتی و افراد چاق، دارای نرخ بالاتری از چربیافراد  

و احتمالاً از این    (15)تواند مانع برداشت گلوکز توسط عضلات شود  افراد چاق میدر    IMCLیافته  . سطوح افزایش(14)

ها بیانگر این مطلب  شده است، برخی از داده طورکه  نشان داده  دهد. همانتواند حساسیت به انسولین را کاهش  طریق می

و کاهش  ( در عضلات اسکلتی با کاهش حساسیت به انسولین همراه است  TAG)  10آسیل گلیسرولاست که تجمع تری

TAG    دارد پی  در  را  انسولین  به  حساسیت  مطالعه(16)افزایش  در  راستا،  همین  در  دی.  که  دادیم  نشان  آسیل ای 
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لیپاز  TAG،  ( DAG)  1گلیسرول  آدیپوتری گلیسرید  غذایی    شدههیتغذ های  ( عضلات رتATGL)  2و همچنین  رژیم  با 

رسد ورزشکاران استقامتی اما به نظر می،  (17)یافته و این افزایش همراه با افزایش مقاومت به انسولین بود  پرچرب افزایش 

با مقاومت به    IMTGشده است، اگرچه در افراد غیر ورزشکار سطوح    شوند. در پژوهشی نشان دادهاستثنا محسوب می

بیشتری در مقایسه با افراد    IMCLرسد عضلات ورزشکاران استقامتی محتوای  انسولین ارتباط مستقیم دارد، به نظر می

این است که   . نکته جالب(14)علاوه بر این، افراد ورزشکار دارای ظرفیت اکسیداتیو بیشتری نیز هستند  ( 14)لاغر دارد 

مشاهده    LDs( افراد رابطه مستقیم دارد؛ اگرچه این رابطه با اندازه  max2VO)  3، با حداکثر اکسیژن مصرفیLDsتعداد  

در ورزشکاران استقامتی با افزایش حساسیت به انسولین و در افراد   TAG. این موضوع که چرا افزایش  (18)نشده است  

است، موضوع بحث انسولین همراه  به  مقاومت  افزایش  با  دیابتی  و  ورزشکاران  چاق  پارادوکس  است. درواقع،  برانگیزی 

 کند. با متابولیسم و ارتباط آن با مقاومت به انسولین را بررسی می IMCLاستقامتی موضوع دوپهلویی است که ارتباط 

   در پارادوکس ورزشکاران استقامتی IMCLنقش 
داده   ترینشان  محتوای  که  است  عضلانی شده  درون  گلیسرول  نوع  IMTG)  4آسیل  تارهای   )I   دارای چاق  افراد  در 

عبارتی با حساسیت به انسولین رابطه معکوس دارد،  حساسیت به انسولین کمتر از افراد چاق مقاوم به انسولین  است یا به

از   دهیچیگروه ناهمگن و پ   ککه ی  5دیسرام  یمحتوا ، درمقابل،  (19)مشاهده نشده است    IIاما این رابطه در تارهای نوع  

با درصد    ، (20)  چرب دارند  یدهایبا انواع اس  یدیآم  وندیدر پ   نیاسفنگوز  ی از بازها  یهستند که مشتقات  دهایپی اسفنگول

ارتباط است    IIنوع    یهاتار  بیشتر ؛ بنابراین احتمالاً  (19)  وابسته باشد  تار عضلانیممکن است به نوع  آن  تجمع    ودر 

  IIزمان افزایش سطوح سرامید در تارهای نوع  در تارهای نوع یک و هم  IMTGمجموعه عواملی چون افزایش سطوح   

نظر توانند بر مقاومت به انسولین اثرگذار باشند؛ اگرچه درخصوص نقش سرامیدها در افزایش مقاومت انسولین اتفاق می

در افراد چاق دارای حساسیت به انسولین از افراد چاق مقاوم به    Iهرحال ازآنجاکه میزان تارهای نوع  ه. ب(21)وجود ندارد  

یافته توانایی بافرینگ بیشتری برای سطوح افزایش   I، این اعتقاد وجود دارد که تارهای نوع  (19)انسولین بیشتر است  

IMTG  در حمایت از این (19)ش سطوح سرامید و لیپوتوکسیسیتی جلوگیری کنند  توانند از افزایدارند؛ بنابراین می .

در ورزشکاران استقامتی بیشتر از افراد چاق و دیابتی است    IMCL و همکاران نشان دادند که محتوای    6یافته، ون لون

ها نشان  ابتی بیشتر  است. همچنین آن طور معناداری نسبت به افراد دیدر ورزشکاران استقامتی به  Iو تارهای نوع    (22)

است و درواقع      I  نوع بودن تارهای  بالاتر  در ورزشکاران استقامتی مربوط به  IMCL  بیشتر  محتوای  %40  از  دادند که بیش 

ها  توجه این است که آنداشتند. نکته جالب  IIبیشتری نسبت به تارهای نوع    IMCLبرابر محتوای    I  ،8/2تارهای نوع  

. همسو (22)به دلیل افزایش تعداد قطرات چربی است، نه افزایش اندازه قطرات چربی   IMCLگیری کردند افزایش  نتیجه 

شود؛ هرچند تغییر می  LDsهای ورزشی سبب کاهش اندازه  و همکاران نشان داد که فعالیت  7با این مطلب، مطالعه هی 

کنند، احتمالاً افزایش اندازه قطرات چربی درون  . برخی شواهد پیشنهاد می( 23)مشاهده نکردند  IMCLمعناداری را در 

 .  (24)شود میسارکولمایی به افزایش مقاومت به انسولین منجر 

 
1. Diacylglycerol 

2. Adipose Triglyceride Lipase  

3. Maximum Volume of Oxygen Consumed 

4. Intramyocellular Triacylglycerol 

5. Ceramide 

6. Van Loon 

7. He 



 23 . ..بافت  یتجمع چرب نی: ارتباط بیپارادوکس ورزشکاران استقامت

62 شماره ، 16، دوره 1403 تابستان، ورزشیفیزیولوژی   

شود و این می  %4/ 9و همکاران نشان دادند که تمرین هوازی سبب افزایش درصد تارهای کند انقباض به میزان    1دوبی 

راد همراه است، این پژوهشگران افزایش ظرفیت اکسایشی، افزایش ظرفیت  وقایع با افزایش حساسیت به انسولین در این اف

. نکته جالب  (25)اعلام کردند    IMCLرغم افزایش محتوای  مویرگی را یکی از علل احتمالی بهبود حساسیت به انسولین به 

که در تارهای  ای گونه؛ به(26)شده است    های عضلانی مشاهدهواسطه انسولین نیز در تاراینکه تفاوت در جذب گلوکز به 

واسطه جذب گلوکز به  IIبیشتر است؛ این در حالی است که در تارهای نوع    IIبه تارهای نوع  جذب گلوکز  نسبت    Iنوع  

 . (26)واسطه انسولین است برابر بیشتر از جذب گلوکز به 5/2انقباض عضلانی 

اع مختلف تارها با  شده است، احتمالاً تفاوت در محتوای چربی درون عضلانی بین انوطورکه در مطالعات مشاهده  همان

در ناحیه تحت    IMCLو همکاران نشان دادند که محتوای    2ی نیلسنامطالعهحساسیت به انسولین در ارتباط است. در  

  LDs  به دلیل  تفاوت را  کرده است و اینافراد دیابتی، چهار برابر بیشتر از افراد تمرین   II( تارهای نوع  SS)  3سارکولمای

و همکاران در مطالعه خود نشان دادند که در    4. دیمن(27)دانستند    II  نوع  تارهای  SS  ناحیه  شده درذخیره  تربزرگ

ها   با حساسیت به انسولین ارتباط منفی دارد. آن  SSناحیه    LDs، اندازه و تعداد  IMCLمحتوای    IIتارهای عضلانی نوع  

طور . همین(28)کنند نوعی حساسیت به انسولین را تضعیف میبه SSیافته در تجمع LDsاین نظریه را مطرح کردند که 

در افراد چاق و دیابتی نوع دو تا دو برابر بیشتر از افراد لاغر است و میزان محتوای   IMCLشده است که سطوح    نشان داده

IMCL    نوع از تارهای نوع  ها بهدر همه گروه  Iدر تارهای  در همین راستا، مطالعه    (29)است    IIطور معناداری بیشتر 

دو تا دو برابر بیشتر از افراد لاغر است و میزان محتوای    در افراد چاق و دیابتی نوع  IMCLدیگری نشان داد که سطوح  

IMCL  در تارهای نوعI طور معناداری بیشتر از تارهای نوع ها بهدر همه گروهII  (29)است  . 

های متابولیکی مختلف در پی  تواند مقاومت به انسولین را از طریق مسیردر عضلات می  DAGsرسد، تجمع  به نظر می

حساسیت به   DAGsو همکاران نشان دادند که در ورزشکاران استقامتی با وجود سطوح بالاتر    5. اماتی (30)داشته باشد  

. بررسی این موضوع حقایق مربوط به چگونگی تفاوت تجمع چربی در افراد چاق و  (31)ها نیز بیشتر است  انسولین آن 

یی متنوعی تولید  ایمیوشیباز مسیرهای    DAGsشده است،    گونه که مشخصکند. هماندیابتی با ورزشکاران را روشن می

تولید  می از مسیرهای  ف  TAGهیدرولیز    DAGsشوند و یکی  این  لیپاز است، که در  به  برای وابسته  رایند سه جایگاه 

ی ناشی از تی سیپوتوکسیل. (32)گیرند شکل می DAGهای مختلف  تصور است و بدین ترتیب ایزوفرماثرگذاری لیپاز قابل

های  . ایزوفرم(33)شود  در ایجاد مقاومت به انسولین نیز احتمال دیگری است که مطرح می  DAGهای  تفاوت ایزوفرم

DAG  اندبررسی و شناسایی شده  ( 3 ,1و ایزوفرم ساختاری-DAGs و ایزوفرم )( 3 ,2های نوری-DAGs    2 ,1و-DAGs )  

DAG   دوسوم. حدود  (32)  اندشده  یمعرف  DAG    1,2در عضلات اسکلتی از نوع-DAGs    1,3است و مابقی-DAGs    2,3و-

DAGs  ایزوفرم این  از میان  تنها  هستند.  از طریق   DAGs-1,2ها،  کاهش    C  6 پروتئین کیناز  حساسیت به انسولین را 

. جالب  (34)بیشتر از افراد چاق و نرمال است    2دهد و محتوای آن در عضلات ورزشکاران و افراد دارای دیابت نوع  می

با حساسیت به انسولین رابطه معکوسی داشت   DAGs-1,2ی ورزشکاران استقامتی، محتوای سارکولمایی  استثنابه اینکه  

 
1. Dubé 

2. Nielsen 

3. Subsarcoplasm 

4. Daemen 

5. Amati 

6 .Protein kinase C 
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ی ناشی از تجمع  تیس یپوتوکسیلتوان انتظار داشت، احتمالاً برخی عوامل در ورزشکاران وجود دارند که  ؛ بنابراین می(34)

DAGs شوند. دهند و فعالیت و تمرینات ورزشی موجب تقویت این عوامل میرا کاهش می 

 نقش تمرینات ورزشی در محتوای چربی عضلانی  

آیا تمرین هوازی می را تحت  IMCLتواند محتوای  اینکه  نتایج  تأثیر قرار دهد، موضوعی بحثافراد چاق  برانگیز است. 

و   IMTCLهوازی نتوانست محتوای    نیتمرو متعاقب آن    چربکمو همکاران نشان داد، رژیم غذایی    1پژوهش مالنفانت 

توانند وقایع مرتبط  را اصلاح  کند. مالنفانت و همکاران بر این عقیده بودند که احتمالاً این مداخلات نمی  IMCLتوزیع  

افزایش چربی درون گونه تصور کردند که احتمالاً سازوکارهای دیگری نیز  ؛ بنابراین این(35)سلولی را کنترل کنند  با 

  وجود دارند که در بهبود مقاومت به انسولین ناشی از فعالیت ورزشی عضلات نقش دارند. دوبی و همکاران نشان دادند،

شود  سرامیدها در افراد چاق می  %24و    DAGسطوح    %29و کاهش    IMTC  %21هفته تمرین هوازی سبب افزایش    16

شده با  های تغذیهدر رت  TAGها مطالعه ما نیز نشان داد که افزایش غیرمعنادار محتوای  (. در حمایت از این یافته33)

 .  (17)شود می  DAGغذای پرچرب پس از ده هفته تمرین هوازی، سبب کاهش معناداری سطح 

تواند  ، اکسیداسیون چربی در عضلات اسکلتی افراد چاق، نرمال و ورزشکاران استقامتی میIMCLبر تجمع احتمالاً علاوه

کاهش پیدا  شد که در شرایط گرسنگی بهره تنفسی عضلات افراد چاق  متفاوت باشد. در حمایت از این مطلب نشان داده  

واسطه رژیم محدودیت کالری، حساسیت به  توجه در این مطالعه این بود که پس از کاهش وزن به کند. نکته جالبمی

  ، یافراد مبتلابه چاق قت،یحقدر. ( 36)انسولین در افراد چاق بهبود یافت، اما بهره تنفسی در شرایط گرسنگی تغییر نکرد 

  ی، شاهدانرژ   ازحدش یو در صورت مصرف ب  دهندیزا را نشان مو درون  ییغذا  میرژ  یهای چرب  ونیداسیاکس  ییکاهش توانا

 ونیداسیاکس  زیاد  زان ی، مپایدار  وزن  با   افراد چاقاست که    این درحالی  هستیم؛  وزن  شیبدن و افزا  یچرب  ریگسترش ذخا

م   یچرب نشان  مکانبهکه    دهند یرا  برا  سمیعنوان  افزا  یریجلوگ  یانطباق  تفس  شیاز  وزن    . (37)  شودیم  رینامحدود 

های مختلف سبب افزایش ظرفیت اکسیداسیون  های ورزشی در شدتی ما نشان داد که تمرین فعالیتهاپژوهش هرحالبه

   . (38، 39)شود میچربی و بهبود عملکرد استقامتی 

شود. این نظریه  رسد که اکسیداسیون اسیدهای چرب در افراد چاق با اختلال مواجه میها به نظر میبا توجه به این یافته

نشان توسط مطالع که  ذاتاً  درمعرض  گرفتن  قراربه  پاسخ  در  چاق  افراد  اسکلتی  عضله  دهندمی  اتی    تطابق  فاقد   لیپید 

  در   میتوکندری  تنفس  افزایش  در  نبود توانایی  تواند به دلیلاین نبود تطابق می   .(40)شود  است، حمایت می  متابولیکی

های  در همین راستا، پژوهش  .(40)باشد    میتوکندری  تکثیر  القای  در  توانایی  نبود  دلیل  به  شاید  و  چربی  سوبسترای  حضور

؛ این در (41،  42)شده با رژیم غذایی پرچرب را نشان دادند  های تغذیهقبلی ما اختلال در عملکرد میتوکندری در رت

.  (43،  44)های چاق همراه بود  حالی است که تمرین هوازی با بهبود عملکرد میتوکندریایی و بیوژنز میتوکندری در رت

منظور افزایش عنوان مکانیسم جبرانی بهرژیم غذایی پرچرب، بهشده با  های تغذیهدر رت  32نشدهروتئین جفتافزایش پ 

و   اسیدهای چرباحتمالاً  گرمازایی  است    اکسیداسیون  اما  (9)مشاهده شده  نظر می،  در  به  چربی  تجمع  که  رسد 

تواند سبب توسعه مقاومت به انسولین شود. در ورزشکاران  ها میهای عضلانی به همراه بازگردش نامناسب چربی سلول

در حمایت از این مطلب، نتیجه مطالعات قبلی ما نیز  یابد.اکسیداسیون نیز افزایش میمیزان    IMCLاستقامتی با افزایش  

های  . علاوه بر این، گونه(45)شود  ها مییی در عضلات رتایتوکندریبهبود تنفس منشان داد که تمرین هوازی سبب  

 
1. Malenfant 

2. Uncoupling Protein 3  
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افراد ورزشکار   افراد چاق است    ترنییپابیواکتیو لیپیدها مانند سرامید در  از دلایل احتمالی  که می  (13)از  تواند یکی 

 حساسیت به انسولین در ورزشکاران استقامتی باشد. 

  دارای   افراد  و  ورزشکاران  در   لیپیدها  بیواکتیو  هایگونه  و  LDs  تعداد  اندازه،   تجمع،  محلخلاصه، احتمالاً تفاوت در    طوربه

، از دلایل احتمالی تغییرات حساسیت به انسولین (46)بیشتر بودن میزان تارهای نوع دو در افراد چاق    دو و   نوع  دیابت 

 در   IMCL  افزایش سطوح  کنار  در  تواندمی  چاق   افراد  در  نیز  متابولیکی  نبود تطابق  رسد کهمی  نظر  به  این،  بر باشد. علاوه

 . باشد  داشته نقش دیابتی و  چاق  افراد متابولیک اختلالات

 

 

 ی در پارادوکس ورزشکاران استقامت های پوششی قطرات چربی پروتئیننقش 
طورکه بیان شد، با افزایش سطوح کلسترول و اسیدهای چرب آزاد در خون، ورود این مواد متابولیکی به داخل  همان

ها در یک محفظه و دور نگه داشتن از سیتوپلاسم از لیپوتوکسیسیتی  دادن چربی  یابد. احتمالاً با قرارافزایش میسلول  

می به(47)کند  جلوگیری  ذخیره .  لیپوتوکسیسیتی  از  جلوگیری  چربیمنظور  در  سازی  می   LDsها  .  (48)گیرد  انجام 

 .   ( 49)دهد دارای مراحل مختلفی است که این مراحل در شبکه رتیکولوم اندوپلاسمیک رخ می LDsگیری شکل

ها احتمالاً پروتئینها اثرگذار هستند. این  اند که بر متابولیسم و سیگنالینگ آن شده  لیتشکاز صدها پروتئین    LDsسطح  

کنترل رشد    هرچندنقش مهمی در تعامل میان قطرات چربی با سایر اجزای سلولی و کنترل موقعیت این ارگانل دارند؛  

هرحال، برخی پیشنهاد  . به (49)شود  و تجزیه کنترل می  سنتزهای درگیر در فرایند  و تجزیه قطرات چربی توسط آنزیم

. فرض بر  (50)دهند  ی چربی را افزایش میسازرهیذخگیرد که هیدرولیز یا  هایی را به کار می پروتئین  LDsکنند که  می

. بررسی (51)نقش دارد    IMCL( در افراد چاق احتمالاً در افزایش سطوح   PLIN3)   3  1این است محتوای کمتر پری لپین 

در بین    ها ن یپروتئتواند درک بهتری از متابولیسم چربی به همراه داشته باشد. احتمالاً محتوای این  ها می این پروتئین

 افراد چاق و ورزشکاران استقامتی متفاوت است.

است که هریک نقش    شده  شناخته  PLINلپین هستند. تاکنون پنج نوع  از اعضای خانواده پری  LDsهای غالب  پروتئین

 PLIN2 شود،  که عموماً به نام خود پری لپین نیز شناخته می  PLIN1. اعضای این خانواده شامل  (52)متمایزی دارند  

(ADRP, adipophilin)    وPLIN3 (TIP-47)   ،PLIN4    وPLIN5 (OXPAT)     (53)هستند  .PLIN1    بافت تنها در 

ها نقش مهمی  شوند. این پروتئینشود، اما سایر اعضای این خانواده در بافت عضلانی نیز مشاهده میآدیپوز مشاهده می

 .  (54) دارندیچربسازی در تنظیم ذخیره

شده است که  با اندازه متفاوت متصل شوند. نشان داده    LDsدهند به  ترجیح می  PLINهای خانواده  هریک از پروتیئن

PLIN1    وPLIN2    درLD  شود و  های بزرگ یافت میPLIN3    وPLIN4    درLD  (55)شود  تر دیده میبا اندازه کوچک  .

PLIN3    مانندPLIN2  این عضو از خانواده   .(55)شود  ها بیان میتقریباً در تمام بافتPLIN   طور گسترده در بافت  به

دهد که تمرین فعالیت ورزشی مستقل از شدت فعالیت ورزشی سبب کاهش  های ما نشان میشود و یافتهچربی بیان می

PLIN3  (56)شود  بافت چربی احشایی می  .PLIN4  شود و بیان آن در عضلات  نیز اساساَ در بافت چربی سفید بیان می

طورکلی، نقش  شود. بههای اکسیداتیو مانند کبد بیان میدر بافت  PLIN5.  (55)اسکلتی و قلب به میزان کمتری است  

PLIN5  در بازگردشLDs    (57)پذیرفته شده است  . 

 
1. Perilipin 
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PLIN2  از فعالیت لیپازی جلوگیری ( 54)در تشکیل قطرات چربی نقش دارد    ،(58)های مختلف بیان بالایی دارد  در سلول ،

دهند  شود که نشان میهایی تأیید می. این فرضیه توسط یافته(59)کند  ها را کند می آسیل گلیسرولکرده و بازگردش تری

ب سلول  PLIN2ازحد  یشبیان  آدیپوز  های کشتدر  می   LDبه    1  لیپاز  گلیسیریدتری شده دسترسی  کاهش  و  را  دهد 

  % 50گلیسرید نیز به میزان  واسطه این کاهش لیپولیز نیز کاهش خواهد یافت و متعاقب این وقایع میزان هیدرولیز تریبه

 .  (59)شود سبب کاهش لیپوفاژی می PLIN2ازحد . علاوه بر این، بیان بیش(58)یابد  کاهش می

در عضلات اسکلتی،    PLIN2، محتوای  PLIN2بر تأثیر تفاوت جنسیتی بر میزان  دهند، علاوهها نشان میهمچنین یافته

  PLIN2های فاقد  دهند موش . این نتایج همسو با مطالعاتی است که نشان می(60)زنان لاغر کمتر از زنان چاق است  

های غذایی مقاوم هستند، این مقاومت،  در اثر دریافت غذای کمتر و افزایش سطح فعالیت  رژیمدرمقابل چاقی ناشی از  

با کاهش اندازه قطرات چربی    PLIN2شده  است که سرکوب ژنتیکی  . همچنین نشان داده( 61)باشد  بدنی بیشتر می

بوده است   این  (61)همراه  به  با توجه  بنابراین  این .  به نظر مینتایح  افزایشگونه   واسطه  به  PLIN2  پروتئین  رسد که 

یابد  در افرادی که چربی بیشتری دارند افزایش می  PLIN2در مجموع محتوای    .است  چربی  قطرات  تعداد  و  افزایش اندازه

نکته است که به(62) این  بیان  به  بیان بیش. لازم  بیشتر    PLIN2ازحد  طور متناقضی  های  در سلول  IMLCبا ذخیره 

  ذخیره سازی  در  است  ممکن  PLIN2  مثبت  . بنابراین تنظیم(63)عضلانی و بهبود حساسیت به انسولین همراه است  

 از   را  عضله اسکلتی  نقش داشته باشند و احتمالاً از این طریق  چربی  قطرات  در  گلیسیرید  تری  شکل   به  چرب  اسیدهای

 . (62) کند  محافظت چرب اسیدهای مخرب افزایش اثرات

 های پوششی قطرات چربیپروتئین در یورزش ناتینقش تمر
در افراد    3یمصرف  ژنیاوج اکسدرصد    75( نشان دادند که شش ماه تمرین استقامتی با شدت  2012و همکاران )  2شاو

محتوای   افزایش  سبب  دیابتی  محتوای   IMTGچاق  این،  بر  علاوه  است.  شده  برابر   دو  میزان  به  تار  نوع  دو  هر  در 

همسو با افزایش    PLIN2نوع تار افزایش یافت؛ این در حالی است که  بیان   برابر در هر دو  6/1میتوکندری به میزان  

نوع    IMTGمحتوای   تارهای  یافت     Iتنها در  افزایش  برابر  نتایج در مطالعه دیگری نشان داد که (64) به میزان سه   .

سبب افزایش    LDSزمان با افزایش تعداد  تمرینات اینتروال و تمرینات تداومی به مدت چهار هفته در مردان چاق هم

PLIN2    وPLIN5    در تارهای نوعI  که  شود؛ درحالیمیPLIN3    در هر دو نوع تارI    وII    افزایش یافت و سطوحTAG  

در متابولیسم قطرات   PLINs؛ بنابراین با توجه به نقش دوگانه  ( 65)بدون تغییر باقی ماند، اما سطوح سرامید کاهش یافت  

نقش    IMTGسازی  چربی، مطالعات نشان دادند در شرایطی که میزان متابولیسم پایین است، با مهار لیپولیز در ذخیره

رسد این تغییرات  . به نظر می (66)دهند  یابد، لیپولیز را افزایش میو در شرایطی که متابولیسم افزایش می  (66،  67)دارند  

از سوی دیگر نشان داده  LDsدر بهبود متابولیسم و بازگردش   در    PLINsشده است که    نقش بسزایی داشته باشند. 

سنتز در  اینکه  جای  به  اسکلتی  تسهیل  سرامیدها   یا   DAG  عضلات  نقش  شوند،  ذخیرهاستفاده  در  بهکننده   سازی 

 . (65) دارند   IMTGشکل

PLIN2  طور مستقیم در لیپولیز عضلات اسکلتی درگیر نیست و نقش احتمالی آن در سنتز  احتمالاً بهIMTG    و رشد

LDs  که تمرین استقامتی سبب کاهش معناداری   . در پژوهشی نشان دادند( 68)استIMTG  شود و سطوح میPLIN2  

،  64،  65)در عضلات است    IMLCهمسو با افزایش    PLIN2که افزایش  ؛ درحالی(69) گیرد  تأثیر تمرین قرار نمیتحت
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تر از افراد دارای دیابت  در ورزشکاران، کوچک   LDsگونه فرض شده است که با توجه به اینکه اندازه  ؛ بنابراین این(60

در ورزشکاران کمتر از افراد دیابتی   PLIN2شود، میزان تر یافت میبا اندازه بزرگ LDsبیشتر در   PLIN2نوع دو است و 

توانیم دلیل متابولیسم متفاوت  شود، احتمالاً میدر نظر گرفته می  PLIN2و  ATGL. هنگامی که تعامل میان  (70)است  

LDs  شده  را در دو گروه توضیح دهیم. در نظر داشته باشیم که سطح پوشیدهLDs    باPLIN2    در افراد دارای دیابت نوع

(.، احتمالاً مجموع این عوامل  62در افراد دیابتی بیشتر  باشد )  ATGLرسد  دو بیشتر از ورزشکاران است و به نظر می

 ی نوع دو خواهد شد.  سبب کاهش فعالیت لیپوتولیکی در افراد چاق و دیابت

هستند،    C  1- انهیپاناحیه    در  تطابق  ٪35  و  کلی  تطابق توالی  ٪42دارای    PLIN3  و  PLIN2  شده است  ازآنجاکه نشان داده

افزایش میبه صورت    PLIN3بیان    PLIN2های فاقد  در سلول  .(71)درخورتوجهی دارند    ساختاری  تشابه یابد  جبرانی 

های بعدی  . پژوهش(73)ها از گلژی به اندوزوم نقش دارد  انتقال آنزیمدر    PLIN3. در ابتدا تصور بر این بود که  (72)

فسفات و ترافیکینگ ویزیکولی تأثیر نداشته است. در مقابل، نقش آن  -6بر گیرنده مانوز    PLIN3نشان داد که سرکوب  

شده است که سرکوب . در حمایت از این مطلب نشان داده  (74)تأیید شده است    TAGسازی  و ذخیره  LDsدر بلوغ  

PLIN3    باsiRNA    سبب کاهش سطوحTG  ؛ این در حالی است که افزایش بیان آن تجمع  شودمیTG    را به دنبال دارد

ها  . یافته(76)ها در عضلات اسکلتی انسان ارتباط مستقیم دارد  با افزایش میزان اکسیداسیون چربی  PLIN3. افزایش  (75)

رسد، نتایج تحقیقات  . به نظر می(77)است    IIبیشتر از تارهای نوع     Iدر تارهای نوع    PLIN3دهد که میزان  نشان می

مقادیر   جمعیت  PLIN3درخصوص  بین  بهدر  باشد؛  متناقض  گوناگون  پژوهش طوری های  برخی  دادهکه  نشان  اند،  ها 

که برخی دیگر از  ؛ درحالی(78)طور معناداری از افراد لاغر بیشتر است  در افراد چاق و چاق دیابتی به  PLIN3محتوای  

هرحال . به(60)گیرد  تأثیر چاقی و تمرین استقامت قرار نمیعضلات اسکلتی تحتدر    PLIN3کنند  می مطالعات پیشنهاد  

؛ با  (79)همراه است     IMTGهای عضلانی با افزایش محتوای  در سلول  PLIN3ازحد  شده است که بیان بیش  نشان داده

.  (80)تحرک دیده نشده است  کرده و افراد کمدر ورزشکاران تمرین  I, IIتارهای نوع    PLIN3ن، تفاوتی میان  وجود ای

هر دو گروه    Iدر تارهای نوع    IMTGتوجه این است که پس از تزریق چربی با وجود تغییر نکردن محتوای  نکته جالب

بود که    افزایش یافت؛ این در حالی  Iارهای نوع  در ت  LD+PLIN3کرده تعداد  شده، تنها در ورزشکاران تمرینمطالعه

افراد کم میزان  در  نیز  یافت    LD-PLIN3تحرک  باشد که  (80)افزایش  این  تناقضات  این  علت وجود  بنابراین شاید    .

 . (51)در افراد چاق کمتر است  IMTGنسبت به محتوای  PLIN3محتوای 

هفت روز رژیم غذایی پرچرب در افراد سالم که دارای فعالیت بدنی بودند،    نشان داد که  PLINsاثر رژیم غذایی بر محتوای  

در بیان   شد، اما افزایش معناداری  PLIN2+LDsو همچنین افزایش   Iآزاد در تارهای نوع   PLIN3سبب افزایش محتوای  

. از (77)در هر دو نوع تار افزایش داشت   LD-PLIN3مشاهده نشد. درمقابل، میزان    LD+PLIN5و میزان    PLIN2,5ژن  

،  PLIN2شده است که تمرین هوازی و مقاومتی اثری بر  نشان داده    LDsهای  مرین بر پروتئینمنظر تغییرات ناشی از ت

PLIN3،   ATGL     وCGI58    افراد دارای دیابت نوع دو ندارد ، اماPLIN5  این در  ؛  (28)یابد  در اثر تمرین افزایش می

بافت چربی ناشی از    CGI58و    PLIN1  ،ATGLدهند که کاهش سطح   ها در مطالعات ما نشان میحالی است که داده

یابد. این تغییرات تاحدودی وابسته به شدت فعالیت  رژیم غذای پرچرب و چاقی، در اثر  تمرین و فعالیت ورزشی بهبود می 

 . (81)تنها در اثر تمرینات اینتروال با شدت بالا افزایش یافت  CGI-58که سطح ایگونهورزشی بود؛ به

 
1. C-terminal 
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PLIN5   طورکلی نقش مهمی در بازگردش  شود و بههای اکسیداتیو مانند کبد بیان میدر بافتLDs     مشاهده (57)دارد .  

،  LDکاهش هیدرولیز    ،( 67)در پاسخ به اضافه بار پالمیتات    DAGبا کاهش تجمع    PLIN5است که بیان بافتی    شده

که زمانی که  ؛ درحالی(67)گلیسرید در شرایط پایه، همراه است  و افزایش تبدیل پالمیتات به تری  β-oxidationکاهش  

  PLIN5. فرض بر این است در این حالت  (66)یابد  افزایش می  FAشرایط مهاری هیدرولیز برداشته شود، آزاد سازی  

. از  (66) نقش حیاتی در عملکرد فعالیت لیپازی  داشته باشد    PLIN5رسد  متصل شود و به نظر می  ATGLتواند به  می

باشد که    PLIN5ازحد  ها در شرایط تحریکی، به دلیل بیان بیشطرف دیگر ممکن است این افزایش اکسیداسیون چربی

 .  (82)شود ندری میو میتوک  LDsسبب افزایش تعامل 

با نقش   ارتباط  نشان داده    PLIN5در  اکسایسی،  استرس  قلبی سبب  در سلول  PLIN5شده است که سرکوب  و  های 

اکسایشی زمان استرس  شود و هممی  LDsتر  های عضلانی سبب تشکیل کمتر و کوچک و در سلول  LDنشدن  تشکیل 

یابد و این موضوع بیانگر  مشاهده تغییرات متابولیکی نشان داد که  نسبت تبادل تنفسی کاهش می.  ( 83)یابد  افزایش می

رسد، تمام تحقیقات موافق با این مطلب نیستند.  ؛ اما به نظر می(84)ها در این شرایط است  افزایش اکسیداسیون چربی

سلولی  شده درونذخیره  TAGاحتمالاً در تنظیم بازگردش    PLIN5این فرضیه را مطرح کردند که   و همکاران  1ماسون

در حمایت از این فرضیه نشان داده شد که  .  (85)بیشتر از تعدیل اکسیداسیون اسیدهای چرب خارج سلولی نقش دارد  

یابد؛  کاهش می  %11ها یابد و میزان کلی اکسیداسیون چربینسبت تبادل تنفسی افزایش می PLIN5های فاقد در موش

در   چربی  حالیاین  متابولیسم  شرایط  این  در  که  بهاست  اسکلتی  عضله  در  میوتیوبگونهها  در  بود.  متفاوت  های ای 

طور تشکیل  همراه بود. همین  IMTGمیزان لیپولیز بیشتر بود و این افزایش لیپولیز با کاهش    PLIN5های فاقد  موش

LDs  ها فاقد  در میوتیوبPLIN5    با مشکل مواجه بود و حذفPLIN5  و تجمع سرامیدها   به مقاومت به انسولین در عضلات

 .  (85)منجر شد 

در عضلات اسکلتی    PLINs. مقدار  (86)است    IIبیشتر از تارهای نوع    Iدر تارهای نوع    PLIN5در عضلات اسکلتی بیان  

  LD+PLIN5افراد دارای فعالیت ورزشی پس از هفت روز رژیم غذایی پرچرب و پر کالری تغییر معناداری پیدا نکرد. تعداد  

های مرکزی تار  های محیطی تار نسبت به بخشد در بخشآزا  PLIN5و میزان    IIبیشتر از تارهای نوع    Iدر تارهای نوع  

و همکاران پیشنهاد   2. فیلیکس(77)ای تغییری نداشت  میزان بیشتر بود، اما میزان و نسبت آن پس از مداخله تغذیه

که است که در افراد ؛ این درحالیشودمیکرده  تنها در افراد تمرین   PLIN5دارای    LDsکردند، تزریق چربی سبب افزایش  

و همکاران نیز نتایج مشابه را گزارش کردند   3. رینانکوسکی(87)شود  مشاهده می  PLIN5فاقد    LDsتمرین نکرده افزایش  

غذایی پرچرب به رژیم . با تغییر رژیم شودمی PLIN5و  IMTGکه نشان داد رژیم غذایی پرچرب سبب افزایش محتوای 

کم می  PLIN5چرب  غذایی  کاهش  اضافهنیز  اثر  ورزشی  تمرین  کردند،  پیشنهاد  پژوهشگران  این  تغییرات  یابد.  بر  ای 

PLIN5    توجه این است که چهار ساعت پس از تمرین استقامتی محتوای  .  نکته جالب(88)نداردIMTG   یابد؛  افزایش می

درصد    PLIN3  63درصد،    PLIN2  70های  ساعت از تمرین، محتوای پروتیئن  24است که پس از گذشت    حالیاین در  

  IMTGدر سنتز    PLINهای  دهد، ممکن است پروتئیندرصد افزایش یافت. نتایج این تحقیق نشان می  PLIN5  62و  

و همکاران بر این عقیده هستند که این افزایش با تأخیر در محتوای    4پس از تمرین نقش مهمی نداشته باشند. جونز
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PLINs  ها به مدت سی  . تحریک عضله موش(89)شود  احتمالاً سبب کاهش لیپوتوکسیتی در ورزشکاران استقامتی می

گزارش نشد. این مطالعه    PLIN3شود، اما تغییری در محتوای  میتوکندری می  PLIN5برابری    6/1دقیقه سبب افزایش  

  اکسیداسیون   تنظیم/تسهیل  در  باشد و  داشته  نقش   میتوکندری  در  فرایند لیپولیز  احتمالاً در  PLIN5کند که  پیشنهاد می 

 . (90)است  درگیر میتوکندری چرب اسید

، این فرضیه مطرح (31)بیشتری دارند    PLIN5ازآنجاکه ورزشکاران استقامتی نرخ اکسیداسیون چربی بالاتری و میزان  

سازی فعالیت ورزشی بیشتر تمایل به افزایش  ورزشکار استقامتی در پاسخ به شبیه های عضلانی افراد  شود که سلولمی

PLIN5  های عضلانی افراد لاغر و دیابتی تمایل بیشتری به افزایش  دارند؛ درحالیکه سلولPLIN3    فرض بر   . (76)دارند

از   ورزشکار  افراد  اسکلتی  که عضلات  است  بسته   PLIN5این  میبرای  استفاده  چربی  ذخایر  برای بندی  آن  از  تا  کند 

دادنی  توضیح   ATGLو    PLIN5اکسیداسیون سریع تر قطرات چربی استفاده کند. این فرضیه شاید توسط تعامل میان  

روی غشا بیانگر نقش    PLIN5توسط    ATGLآوری  متصل شود. توانایی جمع  ATGLتواند به  می  PLIN5.  (76)باشد  

ورزشکار نسبت به  در افراد  PLIN5. به یاد داشته باشیم که سطوح (91)در عملکرد فعالیت لیپازی است  PLIN5حیاتی 

و   PLIN5ها در ارتباط است؛ هرچند همبستگی میان  افراد لاغر، چاق و دیابتی بیشتر است و با ظرفیت اکسیداتیو چربی

.  (54)دارند    LDهای متنوعی در بیولوژی  ها نقشلیپینرسد، پری. به نظر می(18)حساسیت به انسولین مشاهده نشد  

از طریق    LDبر کاتابولیسم    PLINsیولوژیک، متفاوت هستند.  ب  یو عملکردها  ی بافت  یانب  یل لحاظ پروفا  ها به این پروتئین

گری  در ارتباط با میانجی  PLIN. نقش  (54)ثرگذار هستند  ا  LDها به سطح  ها در کنترل دسترسی لیپازهای آنتوانایی

 .   (92)نیز اخیراً کشف شده است  (CMA) 1ها اتوفاژی با چاپرون

.  است  چاق  افراد  از  تر  پایین  استقامتی  ورزشکاران  در  PLIN2  سطوح  دارد و   نقش   LDs  سنتز  در  PLIN2  خلاصه،  طوربه

  اما  است، چاق  افراد از ترکوچک  استقامتی ورزشکاران در چربی قطرات اندازه که است این دلیل به احتمالاً سازگاری این

 سازیذخیره  سبب  است که  اولیه  سازگاری  رسدمی  نظر  به  شود، می  PLIN2  سطوح  افزایش  سبب  ورزشی  تمرین  اینکه

  اسیدهای  افزایش  مخرب  اثرات  از  ار  عضله  تواندمی  و  شودمی  چربی  قطرات  در  گلیسیریدتری   شکل  به  چرب  اسیدهای

شود  لیپوتیکی پایه میبه همراه محدود کردن نرخ    IMTGنیز منجر به افزایش ذخیره سازی    PLIN5  . کند  محافظت  چرب

پالمیتات منجر می  DAGها به کاهش تجمع  در میوتیوب  PLIN5ازحد  و بیان بیش به اضافه بار  ؛  (93)شود  در پاسخ 

پروت افزایش محتوای  احتمالاً  افزایش محتوای    PLINهای  ئینبنابراین  با  به   IMTGهمسو  نقش مهمی در حساسیت 

کرده استقامتی حاوی مخازن مناسب  کرده دارد. این فرضیه مطرح است که احتمالاً ورزشکاران تمرین انسولین افراد تمرین 

PLIN ( 80)ها استفاده کنند سلولی از آنتوانند در پاسخ به افزایش چربی درونهستند که می  . 

 یپارادوکس ورزشکاران استقامتسازی چربی در عضله و تنظیم متابولیسم و ذخیرهها در نقش مایوکاین
ها در عضلات اسکلتی نقش دارند، شناخته شده  که در متابولیسم چربی  2هایی های اخیر تعدادی از سایتوکایندر سال

عضو دارد، نقش مهمی در تنظیم متابولیسم    40(که بیش از  ILs)  3هاها، خانواده اینترلوکیناست. در میان این سایتوکاین 

نقش  که    (95)  شودیمشناخته    ی التهابشیپ   نایتوکایس  کیعنوان  به  IL-6ها،  آن  انیدر م .  (94)و عملکرد سلولی دارد  

-ILعملکرد  ه است که  که نشان داده شدیدرحال  ؛کندیم  فایا  ی مختلفهادر برابر عفونت  یدفاع   یهاسمیدر مکان  یمهم

 
1. Chaperone-Mediated Autophagy 

2. Cytokine 

3. Interleukin 
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. اگرچه نشان داده شده است که  (94)  مرتبط است  دیپیل  سمیبلکه با متابول  همراه نیست؛مشتق از عضله با التهاب    6

 سازی چربی درون عضله نامشخص است.در ذخیره IL-6، نقش (96)در افراد همراه است  IL-6چاقی با افزایش سطح 

IL-15  شود.  های مهم در متابولیسم چربی در عضلات اسکلتی محسوب مییکی دیگر از مایوکاینIL-15   شده از  مشتق

  بافت عضله و چربی   گفتماندهنده  که نشان  را کاهش دهد   ی چرب  یهادر سلول  یممکن است تجمع چرب  یاسکلت  عضلات

توده چربی بدن به صورت  به طور منفی بادر گردش    IL-15که سطح    این عقیده وجود دارد  است.  در متابولیسم چربی 

در    یدرصد  20کاهش  ،  دیسف  یچرب  یدرصد  33به کاهش    IL-15  ها افزیش سطح. در رت(97)منفی در ارتباط است  

شد  پلاسما منجر    VLDL  یدرصد محتوا  36کاهش   و   یکبد  لیپوژنز یدرصد  47ش، کاهش  در گرد  یهاسرولیگل  یتر

  شیتواند به افزایم   IL-15  یسطوح بالانقش مهمی در متابولیسم چربی دارد.    IL-15دهد که  این نتایج نشان می  .(98)

  کمک کند.   IMTGکه ممکن است به کاهش تجمع   ( 99)شود  منجر    ی عضلان   ی هاچرب در بافت  یدهایاس  ونیداسیاکس

یا    (100)در افراد چاق در مقایسه با گروه نرمال ممکن است بالاتر    IL-15دهند، سطوح پلاسمایی  مطالعات نشان می

التهاب مرتبط    لیتواند به دل یم   ی چاقافراد  در    IL-15سطح    افزایش   که   باشد؛ اگرچه این اعتقاد وجود دارد  ( 101)تر  پایین

در افراد چاق ممکن است اثر محافظتی بر جلوگیری از   IL-15افزایش سطح    . (97،  102)  باشد   یاضاف   ی با بافت چرب

 ها داشته باشد. انباشت بیش از حد چربی در بافت آدیپوز یا سایر بافت

 ها  ترشح مایوکاین ی درورزش ناتینقش تمر
. نشان داده شده است که شدت و مدت زمان تمرینی در حساس است  اریبس  فعالیت بدنیبه محرک    IL-6  نیوکایم

  ی پلاسما به طور تصاعد  IL-6سطح    د،شدی   تامتوسط  تمرین تداومی    کی  یدر ط.  (103) نقش اساسی دارند    IL-6افزایش  

کاملاً مستقل از   یرا در طول انقباض به روش   IL-6تواند  یم  یاسکلت  نکته جالب اینکه عضلات  .(104)  ابدی  یم  شیافزا

TNF  انیب  . (105)  کند  دیتول  IL-6    ،ی توجهدرخوربه طور  عضله    کوژنیسطوح گل  کاهش  هنگامدر سطح پروتئین و ژن

  .کنند در عضلات اسکلتی را تأیید می  IL-6  نقش متابولیکی  هاافتهی  نیا  .(106،  107)  ابد ییم  شیافزااسکلتی    در عضلات

داری  تغییر معنا  IL-6هفته تمرین استقامتی بازکردن زانو، سطح استراحتی    10و همکاران نشان دادند، پس از    1فیشر 

که برابر نشان داد؛ درحالی  76افزایشی معادل    IL-6ها دریافتند، در پاسخ به یک جلسه تمرین حاد، سطح  نداشت. آن

و    2.  در مطالعه کروفت (108)برابر بود    8تمرین حاد تنها    پس از مداخله تمرینی میزان افزایش در پاسخ به یک جلسه

در پاسخ به تمرین حاد پس از اجرای شش هفته تمرین اینتروال با   IL-6همکاران نشان داده شد که سطح پلاسمایی  

یابد. در هنگام تفسیر نتایج این مطالعه باید دقت داشته باشیم که کروفت و همکاران برای تمرین شدت بالا کاهش می

اینتروال شدت نسبی تمرین حاد   از اجرای شش هفته تمرین  حاد از شدت مطلق استفاده کردند؛ یعنی احتمالا پس 

شود، کاهش یا  استفاده می  IL-6هرحال، زمانی که از شدت نسبی برای اثرگذاری تمرین بر سطح  . به(109)کاهش یافت  

ی  نیتمر  تیوضعاحتمالاً    ها،براساس نتایج پژوهش   ن یبنابرا؛  (108،  110،  111)گزارش شده است    IL-6افزایش سطح  

 کوژن یگل  تیوضع  ا یمدت    ن،یبا شدت تمر  سهیدر مقا  ر یتأث  ن یاگرچه ا  ؛داشته باشد   ری به ورزش تأث  IL-6بر پاسخ    افراد

؛ با وجود این، متاآنالیز  (112،  113)  مرتبط است  ی و کاهش چاق  نیبه انسول  تیبا بهبود حساس  IL-15ی کمتر است.  عضلان

یابد، تمرین فعالیت ورزشی پس از یک وهله فعالیت ورزشی افزایش می  IL-15خلفی و همکاران نشان داد، اگرچه سطح 

 .  (112)رد ندا IL-15تاثیری بر سطح 
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 گیرینتیجه
پژوهش به نتایج  استقامتی  های  دهد، محتوای چربی درون سلولها نشان میطورکلی  و ورزشکاران  افراد چاق  عضلانی 

تنهایی در افزایش مقاومت به  سلولی بهرسد صرف افزایش محتوای چربی درونبیشتر از افراد عادی است، اما به نظر می

دهد، احتمالاً تفاوت در محل ذخیره چربی، اندازه قطرات چربی،  انسولین نقش مهمی نداشته باشد. متون مقالات نشان می

توانند در ایجاد پارادوکس تجمع  ها میهای پوششی و سایتوکاین لیپیدها، تطابق متابولیکی، پروتئین  بیواکتیو  هایهگون

  ح ی وجود دارد که توض  زین  یگرید  یمولکول  یهااحتمالاً تفاوتچربی عضلانی ورزشکاران استقامتی نقش داشته باشند.  

ی  چرب  رهیکه ذخدرحالی  ؛ کنند  دا یتجمع پ   هابریف  نی ب  LDsدر    منیطور ابه  توانندیم   دهایپیلدر افراد استقامتی  چرا    دهد

افراد چاق    متفاوت   یسازرهیحاکم بر ذخ   یهاسمی. مکانشودیم  کیو اختلال عملکرد متابول  دیپ ی ل  تیمنجر به سمدر 

  ییایمی وشیب  مختلف  یهاروش  استفاده ازبا    یشتریب  های به انجام پژوهشناشناخته مانده است.    تیدو جمع  نیدر ا  دهایپیل

   است. ازین استقامتی ورزشکاراندر پارادوکس این  یربنایز یها سمیمکان ترق یدرک عم منظوربه

 پیام مقاله 
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های خاص ذخیره چربی، اندازه قطرات  دهد که عواملی مانند محلمقاومت به انسولین نقش ندارد. مطالعات نشان می
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