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Abstract: 
 
Background: Today, important proteins and pathways have been identified that lead to the 
regulation of the white adipose tissue and converting it to brown adipose tissue, the proteins 
PPARγ and PRDM16 are key proteins in this setting. Diabetes is one of the major causes of 
obesity and complications that can interfere in the function of these two proteins. This study 
aimed to investigate the effect of 4 weeks High-Intensity Interval Training (HIIT) on the 
content of PPARγ and PRDM16 proteins in subcutaneous adipose tissue of diabetic obese 
male rats. 
Materials and Methods: In this experimental study, 16 Sprague-Dawley male rats (mean 
weight of 300±20 gr) were selected and after induction of diabetes by injection of STZ and 
nicotinamide was randomly assigned into two groups: diabetic training and diabetic control. 
The experimental group performed HIIT training for 4 weeks, accordance with the training 
program for 4 weeks, while the control group did not have any training program. 
Independent T-test was used to analyze the data. 
Results: Significant change was not observed in the content of PPARγ (P=0.16) and 
PRDM16 (P=0.83) proteins in HIIT training group compared to the control group.  
Conclusion: According to the results of this study, HIIT training has not led to significant 
change the content of PPARγ and PRDM16 proteins. It seems to the intensity of HIIT 
training be a major contributor to the result that should be taken into consideration. 
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در بافت چربي  PRDM16و  PPARγهاي  بر محتواي پروتئين HIITتمرين  هفته 4 تأثير
  مبتلا به ديابت چاق هاي صحرايي نر  موشزيرجلدي 
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  مقدمه

 را ديابت به ابتلا موارد درصد 90 بيش از كه 2 نوع ديابت
كاهش  :جملهزا متعددي مدتعوارض طولاني دهد؛ مي تشكيل

 عروقي- عوارض قلبي حساسيت به انسولين، عدم تحمل گلوكز و

 و زندگي كيفيت كاهش برعلاوه كه دشو مي مبتلايان موجب در را
 4 تا 2 افراد اين در نيز را وميرمرگ خطر درماني، هاي تحميل هزينه

 شرايط التهابي ايجاد موجب چربي بافت افزايش ].1[ افزايد مي برابر

 و به انسولين مقاومت پيشرفت در يمهم نقش كه شود مي مزمن
  .دارد 2 نوع ديابت بيماري به ابتلا

  

دانشكده تربيت بدني و علوم ورزشي،  ،بدني و علوم ورزشيگروه تربيت، مربي. 1
 دانشگاه خوارزمي، تهران، ايران

 ، ايران، البرزدانشگاه آزاد اسلامي واحد هشتگرد، استاديار،. 2

شهر ) ره(بدني و علوم ورزشي، واحد يادگار امام خميني گروه تربيتاستاديار، . 3
 ري، دانشگاه آزاد اسلامي، تهران، ايران

استاديار، گروه فارماكولوژي، دانشكده داروسازي، دانشگاه علوم پزشكي . 4
 ايران هرمزگان، بندرعباس،

  :نشاني نويسنده مسؤول *
امام  يادگار واحد اسلامي آزاد دانشگاه ورزشي، علوم و بدنيتربيت گروه تهران،
  ، شهر ري)ره(خميني 

                        02155229297: دورنويس                               09123145412  :تلفن

      saeedehsh61@gmail.com  :پست الكترونيك
  1398/3/11 :تاريخ پذيرش نهايي                           1397/10/25: تاريخ دريافت

 به محيطي هاي بافت پاسخ كاهش عنوانبه كه به انسولين مقاومت

 گسترش در اصلي عوامل از شود؛ مي تعريف عملكرد انسولين

بافت  ].2[ رود مي شمار به آن مدتطولاني عوارض و 2نوع  ديابت
، توانايي )BAT; Brown Adipose Tissue(اي  چربي قهوه

كردن اقي با پاكايجاد گرمازايي، محافظت در برابر چ
بافت چربي  ].3[ و كاهش مقاومت به انسولين استگليسيريدها  تري
سوي ديگر انرژي ، از )WAT; White adipose tissue( سفيد

ريز مانند كند و برخي از عوامل غدد دروناضافي را ذخيره مي
براي دهه گذشته  ].4[ كندها را براي تنظيم ترشح مي آديپوكاين

اثرات مفيد توجه به با ايقهوهچربي  توسعه بافتتوجه بيشتري به 
اي نسبت بافت چربي قهوه ].5[ استآن بر اختلالات متابوليكي شده

بافت چربي سفيد راه چاقي و اختلالات مربوط به چاقي را به 
ي وجود دارد كه در تبديل بافت چربي عوامل مهم. كندمحدود مي

اسيد بتا آمينيزوآباتيك ) 1 :از جمله .اي به سفيد نقش دارند قهوه
)BAIBA( (گاما آمينو بوتيريك اسيد ) 2؛GABA; gamma-

Amino-Butyric Acid( شده تكثيركننده  گيرنده فعال) 3؛
-γ )PPAR-γ; Peroxisome proliferatorپراكسيزم 

activated receptor gamma ( مهار مسير ) 4؛JAK ،5 (
 PRDM16; PR domain( 16حاوي  PRدامنه ) 6آيرزين و 

  :خلاصه
اند كه منجر به تنظيم بافت چربي سفيد و تبديل آن به بافت  ي شناسايي شدهها و مسيرهاي سلولي مهم امروزه پروتئين :سابقه و هدف

چاقي و  ديابت از عوامل مهم. هاي كليدي در اين تنظيم هستند پروتئين PRDM16و  PPARγهاي  پروتئين كه شوند اي مي چربي قهوه
 هفته تمرين 4هدف از مطالعه حاضر، بررسي تأثير . تواند در عملكرد اين دو پروتئين اختلال ايجاد كند باشد كه مي ايجاد عوارض مي

در بافت چربي  PRDM16و  PPARγهاي  بر محتواي پروتئين )HIIT; High-Intensity Interval Training(تناوبي با شدت بالا 
  .باشد هاي صحرايي نر چاق مبتلا به ديابت مي زيرجلدي موش
پس از انتخاب و ) گرم 300±20با ميانگين وزن (سر موش صحرايي نر نژاد اسپراگوداولي  16، تجربي در اين مطالعه :ها مواد و روش

روز  4شدند؛ گروه تمريني  گروه تمرين ديابتي و كنترل ديابتي تقسيم  2آميد به روش تصادفي به  و نيكوتين STZ تزريقشدن ازطريق ديابتي
براي . گونه برنامه تمريني نداشتند هفته به فعاليت ورزشي پرداختند؛ در حالي كه گروه كنترل هيچ 4مدت  در هفته مطابق با برنامه تمريني به

  .شد  مستقل استفاده- tها از آزمون  و تحليل داده تجزيه 
  در گروه HIITهفته تمرين  4به دنبال ) 83/0=P( PRDM16  و) PPARγ )16/0=Pهاي  در محتواي پروتئينداري  تغيير معني :نتايج

  .تمرين نسبت به كنترل مشاهده نشد
 نشده PRDM16و  PPARγهاي  دار محتواي پروتئين به تغيير معنيمنجر  HIITنتايج تحقيق حاضر، تمرين به توجه با :گيري نتيجه
  .ي در اين نتيجه باشد كه بايد به آن توجه كردعامل مهمHIIT رسد شدت تمرين ورزشي  به نظر مي. است

  بافت چربي سفيد، PPARγ ،PRDM16 ،تناوبي با شدت بالاديابت، تمرين  :واژگان كليدي
 390-397 ، صفحات98 مهر و آبان، 4وم، شماره سپژوهشي فيض، دوره بيست و –نامه علميدو ماه                                                           
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containing 16( . همچنين در تحقيقات اخير تمرين ورزشي يكي
 PPARγ ].6[ استگزارش شدهاز عوامل بسيار مهم در اين تبديل 

هاي  اي از فاكتور يكي از اعضاي سوپرخانواده گيرنده هسته
 ،عنوان عامل اصلي تنظيمرونويسي وابسته به ليگاند است كه به

براي  PPARγ ].7[ كند ها عمل مي تمايز و متابوليسم آديپوسيت
و بقا و ها، تنظيم حساسيت به انسولين، ليپوژنز  تمايز آديپوسيت

در تمايز هر دو  PPARγ ].8[ نياز استها مورد عملكرد آديپوسيت
ها مسيرهاي  اي نقش دارد، اگرچه آن سلول چربي سفيد و قهوه

يك عامل بسيار كليدي در  PPARγ ].9[ رونويسي مشابهي دارند
درمان مقاومت به انسولين است؛ زيرا ليگاندهاي اين گيرنده به 

نسولين، مورداستفاده در درمان دهنده حساسيت به ا عنوان افزايش
ها باعث  اين فاكتور رونويسي در آديپوسيت .باشد مي 2ديابت نوع 

 PRDM ].10[ شود تنظيم گلوكز و هموستاز چربي مي
و ) PRDMI-BFI( 1عامل اتصالي  - Iكننده مثبت دامنه  تنظيم[

 ])RIZ1( 1پروتئين تعاملي روي انگشتي ريتنوبلاستوما ژن 
يندهاي آفر وسيعي از در طيف ها هستند كه پروتئيناي از  خانواده

اين  .دنبيولوژيكي شامل تعيين سلول و تحريك سلول دخالت دار
مطالعات نقش حياتي . استعضو تشكيل شده 17خانواده از 
PRDM16 اند اي را نشان داده در تعيين و عملكرد چربي قهوه 

اي  چربي قهوههاي  طور انتخابي در سلول اين پروتئين به ].11[
براي تمايز  PRDM16همچنين  ].12[ شود نسبت به سفيد بيان مي

هاي جوان  اي در موش چربي و حفظ سرنوشت بافت چربي قهوه
 ;UCP1 )UCP1هايي مانند  ژن PRDM16 ].13[ موردنياز است

Uncoupling Protein 1( ،PPARs  را كه به ميزان بالا در
 كند شوند، بيان مي سفيد بيان مياي نسبت به  هاي قهوه آديپوسيت

يكي از سودمندترين مزاياي فعاليت ورزشي، به جز بهبود  ].14[
بافت چربي سفيد است كه دو  اي شدن شرايط كلي بدن، قهوه

 در اين امر بسيار مهم هستند PRDM16و  PPAR-γپروتئين 
همچنين فعاليت ورزشي منظم تأثيرات مفيدي بر سلامت  ].15[

بدني افراد دارد و نقش فعاليت ورزشي در درمان و پيشگيري از 
 به خوبي شناخته 2هاي متابوليك مانند چاقي و ديابت نوع  بيماري

بدن را بهبود  تمرين ورزشي، هموستاز گلوكز كلّ. است شده 
كه اين تأثيرات  دهد مي حساسيت به انسولين را افزايش ،بخشيده

 دانند مي... هاي عضله اسكلتي، بافت چربي و را مربوط به سازگاري
تمرينات ورزشي منظم، عامل كاربردي مؤثري براي كنترل و   ].16[

نكته مهم، حجم، . درمان ديابت و كاهش مقاومت به انسولين است
تناوبي با  تمرينات امروزه ].17[ ها است مدت و شدت تمرين

به )HIIT; High-Intensity Interval Training(شدت بالا 
گرفته  قرار تمريني سودمند مورد توجه هاي روش از يكي عنوان

به  كه HIITتمرينات  فيزيولوژيكي هنوز تأثيرات همچنين. است
 استدرك نشده خوبيبه يابد، مي بهبود عملكرد ها آن ي واسطه

تأثير دويدن در ) 2007(و همكاران  Petridouدر تحقيقي  ].18[
 /در عضلات PPAR-αو  PPAR-γگردان را بر فعاليت  چرخ

هفته  8هاي صحرايي به مدت  دوقلو، كبد و بافت چربي موش
نتايج نشان داد كه فعاليت اختياري داخل . بررسي كردند

و  PPAR-γداري در بيان ژن  گردان منجر به تغيير معني چرخ
PPAR-α در پژوهشي  ].19[ شود كرده نميهاي تمرين  موش در

به بررسي فعاليت ورزشي ) 2013(و همكاران  Ringholmديگر 
راني  در بافت چربي اپيديديمال و كشاله PRDM16بر بيان ژن 

هاي صحرايي مبتلا به نقص در پروتئين پراكسيزوم  موش
 ;PGC1-α(آلفا - 1-شده گيرنده گاما سازنده فعال- تكثيركننده

Peroxisome proliferator-activated receptor gamma 
coactivator 1-alpha (تمرين ورزشي شامل يك . پرداختند

 10روزه و هر روز دو دوره  5مدت  دوره فعاليت ورزشي كوتاه
متر در  8دقيقه با سرعت  2: دقيقه شامل 10هر دوره تمرين (دقيقه 

 15دقيقه با سرعت  4، متر در دقيقه 10دقيقه با سرعت  2دقيقه، 
 10شيب ثابت  متر در دقيقه با 10دقيقه با سرعت  2متر در دقيقه و 

نتايج افزايش بيان ژن . دويدن بر روي تردميل بود) درصد
PRDM16 نشان داد؛ اما در هفته دهم بيان  6و  2هاي  را در هفته

هنوز نقش تمرين  ].20[ بودكاهش چشمگيري يافته PRDM16ژن 
HIIT هاي  بر پروتئينPRDM16 و PPAR-γ  تنظيم اين دو و

همچنين نقش . استخوبي مشخص نشدهچربي به پروتئين در بافت
هاي مرتبط با چاقي مانند ديابت نوع  ها در انواع بيماري پروتئين  اين

هاي قلبي و سرطان ناشناخته مانده  خوني، بيماري ي، پرفشار2
 PRDM16هاي  است؛ بنابراين تحقيقات بيشتري بر روي پروتئين

تاكنون از طرفي . نياز استچربي مورددر بافت  PPARγو 
بر تنظيم  HIIT تمرينهاي بسيار محدودي تأثير  پژوهش

PRDM16  وPPAR-γ هاي  توجه به نقشبا. اند را بررسي كرده
ذكرشده اين دو پروتئين در تنظيم بافت چربي در شرايط  بسيار مهم

تأثير بررسي  ،فيزيولوژيكي و پاتولوژيكي، هدف از پژوهش حاضر
در  PPAR-γو  PRDM16هاي  بر ميزان پروتئين HIITتمرين 

وداولي ديابتي هاي صحرايي نر اسپراگ بافت چربي زير پوستي موش
  .باشد ميوزن داراي اضافه 2نوع 

  
  ها مواد و روش

كه باشد  بنيادي مي -پژوهش حاضر از نوع تجربي
 16گرفت؛ در اين پژوهش،   صورت گروه آزمايش و كنترل انجام  به

خانه  هفته از نژاد اسپراگوداولي از حيوان 8سر موش صحرايي نر 
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هاي صحرايي  موش. دانشگاه علوم پزشكي شيراز خريداري شدند
شده پرچرب به صورت پلت  غذاي كنترل هفته تحت 4به مدت 

تركيبي از پودر غذاي استاندارد  ؛پرور خريداري شده از شركت به(
 /گرم 310(، چربي گوسفندي )كيلوگرم /گرم 365(موش 
، )كيلوگرم /گرم 60(ها و مواد معدني  ، مخلوط ويتامين)كيلوگرم

DL  و ) كيلوگرم /گرم 1(، پودر مخمر )كيلوگرم /گرم 3(ميتونين
وزن به ميانگين وزن جهت اضافه)) كيلوگرم /گرم 1(كلريدسديم 

خانه هاي صحرايي در حيوان موش ].21[ گرم رسيدند 20±300
درجه  22±2پزشكي با دماي دانشكده پزشكي دانشگاه علوم

-12روشنايي -درصد و چرخه تاريكي 40- 50گراد، رطوبت  سانتي
غذاي حيوانات به صورت آزادانه و . شدند نگهداري مي 12

پزشكي انات آزمايشگاهي از دانشگاه علوماستاندارد مخصوص حيو
صورت آزاد در نياز حيوانات بههمچنين آب مورد. شيراز تهيه شد

ي حيوانات آزمايشگاهي، در اختيار  ليتري ويژه ميلي 500بطري 
كد اخلاقي (اصول اخلاقي . شدها قرار داده آن

IR.SUMS.REC.1396.S1061(  مطالعه مطابق با اصول كار
با حيوانات آزمايشگاهي مصوب دانشگاه علوم پزشكي شيراز 

ها  رسيدن موش در هفته دهم بعد از به وزن .توجه قرار گرفتدمور
هاي صحرايي، محلول استرپتوزوتوسين  در موشبراي ايجاد ديابت 

)Streptozotocin; STZ( )مولار با  1/0شده در بافر سيترات  حل
5/4pH= (60با دوز مرتبه صورت داخل صفاقي و فقط يكبه 

دقيقه تزريق  15گرم به ازاي هر كيلوگرم از وزن بدن بعد از ميلي
گرم به ازاي هر كيلوگرم از وزن بدن  ميلي 110آميد با دوز  نيكوتين
ها، قند خون  شدن حيوانجهت اطمينان از ديابتي ].22[ دشتزريق 

ساعت پس از تزريق با كمك گلوكومتر و نمونه خوني  72ها  آن
گيري شد؛ قند خون  ها اندازه موش شده از سياهرگ دمي گرفته
شدن در ليتر به عنوان شاخص ديابتي ر دسيگرم ب ميلي 130 بالاي

-هاي صحرايي به موش ،ديابت يپس از القا ].23[ شدنظر گرفته

و كنترل ) سر 8(گروه تمرين ديابتي : گروه 2روش تصادفي به 
هاي تمرين براي  هاي گروهموش .شدند تقسيم ) سر 8(ديابتي 

شركت پيشرو انديشه ، A1400Y10مدل (آشنايي با نوارگردان 
متر بر  10تا  5هفته با سرعت مدت يك به) صنعت، ساخت ايران

هفته  4برنامه گروه تمريني به مدت . دقيقه، روي نوارگردان دويدند
هاي صحرايي  زمان دويدن موش مدت كلّ. جلسه بود 4و هر هفته 

كردن دقيقه گرم 6دقيقه، شامل  44در هر جلسه بر روي نوارگردان 
اي با  دقيقه 4تمرين   دوره 5، )متر بر دقيقه 12تا  10سرعت (

 3تمرين  دوره  4، )حداكثر سرعتدرصد  95تا  70(تناوب شديد 
 6 و )حداكثر سرعتدرصد  60تا  50(دقيقه تمرين با شدت كم 

شيب . بود) متر بر دقيقه 12تا  10سرعت (دقيقه سردكردن 

در اين  ].24[ هفته تغييري نداشت 4نوارگردان صفر درجه و در 
همچنين . گونه برنامه تمريني نداشتند مدت، گروه كنترل هيچ

گونه درماني با انسولين را در طول دوره  هاي صحرايي هيچ موش
تمرين و متغيرهاي  آثار حاد بردن براي از بين  .پژوهش نداشتند

ها در زمان اجراي برنامه تمريني،  كنترل استرس آزمودني غيرقابل
ها با رعايت  ساعت پس از آخرين جلسه تمرين، موش 24بعد از 

تا  30(اصول اخلاقي و با تزريق درون صفاقي تركيبي از كتامين 
 گرم بر ميلي 5تا  3(و زايلازين ) گرم بر كيلوگرم وزن بدن ميلي 50

جلدي از سپس بافت چربي زير .هوش شدند، بي)كيلوگرم وزن بدن
بدن  )Epididymal Fat Pad(مكان لايه چربي اپيديديمال 

سپس  ،و در سرم فيزيولوژيك شستشو دادهحيوان برداشته شد 
از بخش فارماكولوژي (بلافاصله بااستفاده از مايع ازت منجمد 

هاي بعدي با  و براي سنجش) پزشكي شيراز تهيه شددانشگاه علوم
 ، شركت آرمينكو، ساختAFR-80مدل (در فريزر  - 80دماي 
بلات - روش آزمايشگاهي وسترنبااستفاده از  .گذاشته شد) ايران

ي  ا هموژنهدر اين روش ابتد. گيري شد متغيرهاي پژوهش اندازه
حاوي آنتي پروتئاز  RIPAدر ليز بافر   بافت چربي زيرجلدي

دور در  12000ژ در تهيه شد و پس از سانتريفو) sigma(كوكتيل 
مدل (با الكتروفورز  بافر، Loadingكردن با سمپل دقيقه و مخلوط

در ژل آكريلاميد ) ، ساخت آمريكاBioRadعمودي، شركت 
 ;Sodium dodecyl sulfate(حاوي سديم دودسيل سولفات 

SDS (ر روي بعد از تفكيك، باندهاي پروتئيني ب. تفكيك شدند
كردن غشا با محلول سرم آلبومين  بعد از بلوكه ،شده انتقال داده غشا

بادي  ساعت در دماي آزمايشگاه با آنتيمدت يكدرصد به 3گاوي 
ي خرگوشي  ليهاوanti-PRDM16 (sc-130243)  وanti-

PPARγ (ab209350) در محلول بلاكينگ ) 500/1(شده  رقيق
بار پس از سه. پروب شدنددرجه  4شب در دماي مدت يكبه

 بادي ثانويه ضد دار با آنتي شستشو با بافر فسفات نمكي توين
مدت در دماي اتاق به HRP (sc-2004)خرگوشي كونژوگه با 

با روش هاي ايمني ايجادشده  كمپلكس. دندشساعت مجاور يك
. كمي لومينسانس و استفاده از فيلم راديوگرافي به ظهور رسيدند

) 112/0/8/1نسخه ( Image Jافزار ندها توسط نرمدانسيته با
شدن در مقابل لودينگ گيري شد و نتايج بعد از نرماليزه اندازه

 ].25[برابر گروه كنترل ارائه شدند صورت چندبه) بتا اكتين(كنترل 
براي تعيين نرماليتي ) KS(ابتدا از آزمون كالموگروف اسميرنوف 

بودن توزيع باتوجه به نرمال. شدهاي پژوهش استفاده توزيع داده
مستقل براي -t وابسته و- t ها، از آزمون پارامتريكها در متغير داده

اطلاعات در قالب جدول مربوطه . استاستفاده شده ها گروهمقايسه 
افزار ها، بااستفاده از نرمتجزيه و تحليل داده. استارائه شده
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SPSS  داري تجزيه و سطح معني. استانجام گرفته 19ويرايش
  .استدر نظر گرفته شده ≥05/0Pتحليل آماري تحقيق حاضر، 

  نتايج
وزن داد كه   در پايان پژوهش، نتايج تحقيق حاضر نشان

هاي صحرايي گروه كنترل در هفته چهارم نسبت به  موش) گرم(
0001/0( داردداري  ل افزايش معنيهفته اوP=( وزن  همچنين،؛
نسبت به  ، HIITهفته تمرين  4دنبال بههاي گروه تمرين  موش

010/0(داد داري را نشان  تغيير معنيل هفته اوP=( .طرفياز 
هاي صحرايي گروه كنترل در  موش) ليتر گرم بر دسي ميلي(قندخون 

داري داشت  ل افزايش معنيهفته چهارم نسبت به هفته او
)0001/0P=( هفته  4دنبال بههاي گروه تمرين  قندخون موش اما،؛

داري را نشان نداد  ل تغيير معنينسبت به هفته اوHIIT ، تمرين 
)14/0P=( )1 شماره جدول.(  

  
 )ليتر گرم بر دسي ميلي(و قندخون ) گرم(وزن براي متغيرهاي  وابسته-tنتايج آماري  - 1 شماره جدول

  سطح معناداري tمقدار   استانداردانحراف   ميانگين  گروه  متغير

  وزن
  )گرم(

  72/4  50/316  )لهفته او( كنترل
00/9  0001/0  

  04/12  33/358  )هفته چهارم( كنترل
  56/5  83/318  )لهفته او( تمرين

06/4  010/0  
  02/4  83/326  )هفته چهارم( تمرين

  خونقند
  )ليتر گرم بر دسي ميلي(

  36/21  17/224  )لهفته او( كنترل
71/13  0001/0  

  75/19  50/328  )هفته چهارم( كنترل
  85/19  50/235  )لهفته او( تمرين

71/1  14/0  
  43/16  17/244  )هفته چهارم( تمرين

  
هفته تمرين  چهاردنبال دادند كه به  پژوهش، نتايج نشان در پايان

HIITداري ميان محتواي پروتئين  ، تفاوت معنيPPARγ  در بين
). =16/0P(هاي تمرين ديابتي و كنترل ديابتي وجود ندارد  گروه

  داري در محتواي منجر به افزايش معني HIITهفته  چهار، همچنين

هاي تمرين ديابتي و كنترل ديابتي  گروهبين  ،PRDM16پروتئين 
عنوان لودينگ كنترل در به β-actinمحتواي . )=83/0P(شد ن

دنبال چهار هفته تمرين تناوبي تغيير بافت چربي زيرجلدي نيز به
  ).1شماره شكل ( )=35/0P( داري را نشان نداد معني

  

 
 .هاي مورد مطالعه در گروه PRDM16و  PPARγهاي  پروتئينمحتواي مقايسه  -1شماره شكل 

A ،هاي  ايمونوبلاتينگ پروتئين هايشكلPPARγ  وPRDM16  وβ-actin جلدين لودينگ كنترل در بافت چربي زيرعنوابه .Bكمي شده  ي مقادير دهنده، نمودار ستوني نشان
كمي شده باندهاي پروتئين  ي مقادير دهنده، نمودار ستوني نشانC. استگروه كنترل ارائه شده از صورت چند برابردر مقابل لودينگ كنترل كه به PPARγباندهاي پروتئين 

PRDM16 استگروه كنترل ارائه شدهاز صورت چند برابر در مقابل لودينگ كنترل كه به.  
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  بحث
در تمرين و كنترل هاي  داري را بين گروه يمعن تغييرنتايج، 
داري  تغيير معني همچنين،داد؛ ننشان  PRDM16  محتواي پروتئين

گروه تمرين نسبت به گروه كنترل  PPARγمحتواي پروتئين در 
هاي بسيار كمي به بررسي تمرين  تاكنون پژوهش .مشاهده نشد

اند و هنوز نقش تمرين  پرداخته PPARγورزشي بر پروتئين 
در تحقيقي با اين حال، . استورزشي بر اين پروتئين مبهم مانده

Haczeyni  به بررسي تأثير فعاليت ورزشي ) 2015(و همكاران
هاي ديابتي چاق  براي بهبود عملكرد بافت چربي و التهاب در موش

گردان  بر روي چرخ داوطلبانهصورت تمرين ورزشي به. پرداختند
در  PPAR-γو  PRDM16در اين مطالعه بيان ژن  .انجام شد

كه فقط در گيري شد  اندازه 16و  14، 12، 10، 8، 6، 4، 2هاي   هفته
داري  پروتئين افزايش معني بيان ژن اين دو 14و  10 هاي هفته
، 2هاي  و همكاران در هفته Haczeyniنتايج تحقيق  ].26[ بوديافته

 ،راستا استبا نتايج تحقيق حاضر هم 16و  14، 12، 10، 8، 6، 4
و  PPARγ هاي زيرا در هر دو تحقيق محتواي پروتئين

PRDM16  با اين حال در تحقيق . استداري نكرده معنيتغيير
Haczeyni  هاي  محتواي پروتئينو همكارانPPARγ  و
PRDM16 داري را نشان  افزايش معني 16و  10هاي  در هفته

 از عوامل مهم. راستا نيست است كه با نتايج تحقيق حاضر همداده
توان به نوع تمرين ورزشي  و نقيض مي ثيرگذار در اين نتايج ضدأت

نوع تمرين ورزشي  و همكاران Haczeyniدر تحقيق اشاره كرد؛ 
هاي  هوازي و داوطلبانه بوده است و اين در حالي است كه موش

همچنين شدت تمرين . را دادند HIITتحقيق حاضر تمرين 
ديگر است؛ زيرا تمرين  ورزشي از عوامل بسيار مهمHIIT  با

و همكاران  Haczeyniشود و در تحقيق  شدت بالا انجام مي
شود كه  انجام ميشدت تمرين ورزشي براساس توان موش 

اين دو عامل . گردان باشد رفتن تا دويدن در چرختواند از راه مي
زمان و شدت تمرين ورزشي نيز در نتايج تحقيق حاضر يعني مدت
زيرا در ؛ حائز اهميت استبسيار  و همكاران Haczeyniو تحقيق 

شدت و مدت زمان  تحقيق هكزين و همكارانتمرين ورزشي 
شوند كه در تمرين  ها كنترل مي تمرين ورزشي توسط آزمودني

است كه تمرينات شدهدر كل نشان داده .چنين نيست تحقيق حاضر
درهمين . باشند PPARγكننده پروتئين  توانند تنظيمورزشي مي

بررسي فعاليت در تحقيقي به) 2015(همكاران و  Liuراستا 
شده با رژيم پرچرب كه هاي چاق ورزشي داوطلبانه، در موش

دار محتواي  نتايج افزايش معني. التهاب كولون داشتند، پرداختند
دنبال انجام فعاليت ورزشي داوطلبانه نشان را به PPARγپروتئين 

داوطلبانه، مانع از اين محققان بيان كردند كه تمرين ورزشي . داد

 PPARγالتهاب كولون در موش چاق توسط تنظيم فعاليت 
به ) 2018(و همكاران  Turgut ديگر در تحقيقي ].27[ شود مي

هاي  در كبد و عضله موش PPARγبررسي تمرين ورزشي بر بيان 
ها بر روي تردميل  تمرين ورزشي دويدن موش. صحرايي پرداختند

 30مدت ي بهنهفته و هر جلسه تمريروز در  5 /هفته 6مدت به
افزايش بيان ژن پروتئين  ،نتايج. متر بر دقيقه بود 30دقيقه با سرعت 

PPARγ اين . را در گروه تمرين نسبت به گروه كنترل نشان داد
و فاكتورهاي چربي  PPARγمطالعه ارتباط نزديك بين پروتئين 

متعددي  هايفرضيه ].28[ هاي كبدي را نشان داد ن و آنزيمخو
بافت چربي سفيد از طريق شدن اي هاي مولكولي قهوهراي مكانيزمب

كه دليل اينمثال، بهعنوانبه. استپيشنهاد شده PPARγپروتئين 
رساني سمپاتيك در دهنده عصبعنوان افزايشتمرين ورزشي به

رساني  شود، افزايش عصب بافت چربي زيرپوستي، شناخته مي
 چربي زيرپوستي كمك كندشدن بافتاي قهوهتواند به سمپاتيك مي

گونه لكولي اين مسير به اينوسازوكار احتمالي سلولي و م ].29[
هاي  سازي گيرنده است كه سيستم عصبي سمپاتيك از طريق فعال

. كند اي كنترل ميآدرنرژيك ترموژنز سازشي را در چربي قهوه- بتا
 ;A )PKAكيناز آدرنرژيك از طريق پروتئين - هاي بتا گيرنده

Protein Kinase A(شده با ميتوژن  ، پروتئين كيناز فعالp38 
)p38MAPK (30[ كند ها تحريك ميرا در آديپوسيت.[ 

P38MAPK )p38MAPK; P38 mitogen-activated 

protein kinases (شده، فعال PGC1α )PGC1-α; 

Peroxisome proliferator-activated receptor gamma 
coactivator 1-alpha( 2رونويسي كننده  و فاكتور فعال 

)ATF2 ()ATF2; Activating transcription factor 2(  را
طريق تعاملات خود با را از UCP1كند و بيان ژن  فسفوريله مي

PPARγ كند كنترل مي .PPARγ  افزاينده اصلي ژنUCP1 
گر عنوان حس به p38MAPKوسيله  به ATF2سازي  فعال .است

cAMP )cyclic Adenosine Monophos-Phate( كار ميبه-

اي افزايش چربي قهوه را در بافت PGC1αرود كه ميزان بيان ژن 
شدن پروتئين  منجر به فعال PGC1αشدن  بنابراين، فعال؛ دهدمي

PPARγ تبديل بافت سفيد چربي به  باعثتواند  شود كه مي مي
 ].31[ اي شود نابالغ بافت چربي قهوههاي  شدن سلولاي يا بالغ قهوه

ثيرگذار بر محتواي پروتئين أيكي از عوامل بسيار مهم و ت
PRDM16 باشد كه تاكنون به درستي انواع  تمرين ورزشي مي

زمان و دت، مدتش :فعاليت ورزشي و خصوصيات آن از قبيل
هاي بسيار  در اين زمينه پژوهش. استديگر عوامل بررسي نشده

ها فعاليت  در كل در بيشتر پژوهش با اين حال .وجود دارداندكي 
. را افزايش دهد PRDM16است سطوح پروتئين ورزشي توانسته
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به ) 2015(و همكاران  Stanfordدر اين راستا در پژوهشي 
در بافت  PRDM16ثير فعاليت ورزشي بر روي پروتئين أبررسي ت

تئين فعاليت ورزشي توانست سطوح پرو. چربي پرداختند
PRDM16 هاي صحرايي  را در بافت چربي زيرجلدي موش

نتايج  ].32[ داري دهد تحرك افزايش معني كرده نسبت به بيتمرين
؛ زيرا باشد مينحاضر در يك راستا  تحقيقنيز با نتايج  تحقيقاين 

دار در محتواي پروتئين  منجر به تغيير معني HIITتمرين ورزشي 
PRDM16 و  يافشار تحقيق حاضر با نتايج تحقيقاما نتايج ؛ نشد

و  اثر تمرينات هوازي تداوميبررسي بهكه ) 2018(همكاران 
در بافت چربي سفيد  PRDM16تناوبي با شدت بالا بر بيان ژن 

نتايج هر  ].33[ راستا استهم ،ي ويستار پرداختنديهاي صحرا موش
 PRDM16محتواي پروتئين ) افزايش(دو تحقيق منجر به تغيير 

توان به نوع برنامه تمريني  هاي هر دو تحقيق مي نشد كه از شباهت
دهنده اين مطلب است كه اين نشان. اشاره كرد HIITيعني برنامه 

توانند منجر به تغييرات  علت شدت بالا نميبه HIITتمرينات 
 ،ق حاضريازطرفي در تحق. دنشو PRDM16مطلوب پروتئين 

در كل نظر كلي  ؛بودند چاقو  2، مبتلا به ديابت نوع ها آزمودني
بر اين است كه تمرينات ورزشي عامل بسيار مهم براي تنظيم و 

است كه افزايش اين پروتئين  PRDM16افزايش پروتئين 
تواند منجر به تنظيم بافت چربي و تبديل بافت چربي سفيد به  مي
عنوان يك به PRDM16رسد نظر ميدر واقع، به .اي شود قهوه

عنوان يك سوئيچ تواند به كند كه ميپروتئين مركب عمل مي
هاي متعدد  اي از طريق متابوليسم طرفه در توسعه چربي قهوهدو

جهت افزايش احتمالي ديگر   سازوكار]. 34[پروتئين عمل كند 
باشد كه  مي PPARγپروتئين ارتباط آن با  PRDM16  پروتئين

اي نابالغ به  هاي چربي قهوه شدن سلولبالغاين ارتباط در 
بااتصال به پروتئين  PPARγپروتئين . مهم استهاي بالغ  سلول

 PRDM16منجر به بيان و ترويج پروتئين  Ebf2ديگري به نام 
  شود اي مي ه هاي چربي قهو شدن سلولبالغ باعثشود و اين امر  مي

شي بر روي تمرين ورزهفته  4تا  3انجام  در پژوهشي ديگر]. 35[
ها در بافت چربي شدن سلولايقهوه گردان منجر به چرخ

چه اگر ].37،36[ استشده PRDM16افزايش  مئزيرپوستي با علا
طور كامل درك نتيجه تمرين ورزشي بهشدن دراي عملكرد قهوه

است، اما يك فرضيه اين است كه كاهش اندازه سلول و نشده

زيرپوستي كه با تمرين ورزشي رخ محتواي ليپيد در بافت چربي 
شود كه مستلزم افزايش توليد دهد، باعث كاهش عايق بدن مي مي

 شود پوستي ميچربي زير شدن بافتايحرارت از طريق قهوه
ها هاي ناشي از تمرين ورزشي در ديگر بافتسازگاري ].29،38[

يك . پوستي باشدشدن بافت چربي زيراي ول قهوهؤممكن است مس
بژ شدن ناشي از  ااي ي است كه قهوهمطالعه به اين نتيجه رسيده

تمرين ورزشي در پاسخ به افزايش ترشح فاكتورهاي نوروترفيك 
وجود اگر در بااين ].37[ دهد هيپوتالاموسي مشتق از مغز رخ مي

هاي ديگر و مهم كه در روند تبديل بافت  تحقيق حاضر پروتئين
 PGC1αو  UCP1 :اي مانند سفيد چربي به بافت چربي قهوه

شد محققان به درك بهتري از مسيرهاي مهم دست  گيري مي اندازه
همچنين در تحقيق . گيري كنند توانستند نتيجه يافتند و بهتر مي مي

و  PPARγهاي  گيري محتواي پروتئين امكان اندازه ،حاضر
PRDM16 هاي سالم نبود كه همه اين موارد از  بر روي موش

  .باشد اين تحقيق ميهاي  كاستي
  

  گيري نتيجه
 HIITدرنهايت، باتوجه به نتايج تحقيق حاضر تمرين 

را تغيير  PRDM16و  PPARγ هاي نتوانست محتواي پروتئين
ي بنابراين در طراحي تمرينات ورزشي عوامل مهم؛ داري دهد معني
اي تنظيم  گونهزمان و شدت تمرين ورزشي بايد بهنوع، مدت :مانند

. باشددهنده داشتههاي انجام نتايج مثبتي براي آزمودنيشود كه 
در  PRDM16و  PPARγهاي  محتواي پروتئينافزايش  حالبااين

تواند منجر به تبديل بافت سفيد چربي  مي ثيرگذارأطي تمرينات ت
 :از قبيلاي  بافت چربي قهوههاي  ويژگياي شود و  به بافت قهوه

وساز را  ميتوكندري و افزايش سوخت، داشتن تعداد زياد ترموژنيك
از افزايش  توانست HIITاما تمرين ورزشي ؛ در پي داشته باشد

عامل  تواند مي ها جلوگيري كند كه موش قندخون بيش از حد
براي كاهش مقاومت به انسولين باشدي مهم.  
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