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 چکیده
مشکلات تهدید کننده اصلی ترین توسعه چاقی به واسطه افزایش دریافت انرژی به ویژه تغذیه پرچرب در سال های اخیر به عنوان یکی از 

مرینات هوازی بر این بافت بافت چربی قهوه ای نقش بسیار مهمی در پاتوژنز چاقی دارد. بااین وجود اثر ت سلامتی مورد توجه قرار گرفته است.
 PGC1aو UCP1 یژنها انیو بر ب ی تداومیهواز نیتمر اثرکمتر مورد توجه قرار گرفته است. بر این اساس هدف مطالعه حاضر تعیین اثر 

 موش های صحرایی نر چاق بود.در بافت چربی قهوه ایی 
تغذیه با غذای نرمال، کنترل  -سر موش صحرای به عنوان آزمودنی انتخاب و به صورت تصادفی به سه گروه کنترل 18در یک مطالعه تجربی 

تغذیه با غذای پرچرب  و تغذیه با غذای پرچرب و تمرین هوازی تقسیم شدند.  گروههای تغذیه با غذای پرچرب به مدت هشت هفته غذای -
بافت  PGC1aو UCP1ترید میل ویژه جوندگان بود. بیان ژن های ودند. تمرین هوازی نیز شامل چهار هفته دویدن روی پرچرب دریافت نم

مورد سنجش قرار گرفت. نتایج نشان داد تغذیه با غذای پرچرب موجب کاهش معنادار بیان ژن  Real Time PCRچربی قهوه ایی به روش 
ایی شد. تمرین هوازی موجب افزایش بیان ژن های  فت چربی قهوهبا PGC1a(P=0.001)و UCP1(P=0.002های )

UCP1(P=0.040 و)PGC1a (P=0.040.بافت چربی قهوه ایی شد) 
یافته های  به دست آمده از این مطالعه نتیجه گیری می شود تمرین هوازی به واسطه افزایش بیان زن های مسیر سیگنالینگ بیوژنز  بر اساس

می دهد. لذا انجام این تمرینات در  هشترموژنز بافت چربی قهوه ای ، عوارض متابولیک ناشی از تغذیه با غذای پرچرب را کامیتوکندریایی و 
 شرایط تغذیه با غذای پرچرب توصیه می گردد.

 بیوژنز میتوکندریایی، ترموژنز، تمرین هوازی واژه های کلیدی:
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The development of obesity due to the increase in energy intake, especially high-

fat diet, has been considered as one of the main health-threatening problems in 

recent years. Brown adipose tissue plays a very important role in the pathogenesis 

of obesity. However, the effect of aerobic exercises on this tissue has received less 

attention. Based on this, the aim of the present study was to determine the effect of 

continuous aerobic exercise on the expression of UCP1 and PGC1a genes in 

brown adipose tissue in obese male rats. In an experimental study, 18 male rats 

were selected as subjects and randomly divided into three groups: control-fed with 

normal food, control-fed with high-fat food, and fed with high-fat diet and 

continuous aerobic exercise. The groups fed with high-fat diet received high-fat 

diet for eight weeks. Continuous aerobic exercise also included four weeks of 

running on a rodent treadmill. The expression of UCP1 and PGC1a genes in 

brown adipose tissue was measured by Real Time PCR method. The results 

showed that feeding with high-fat diet caused a significant decrease in the 

expression of UCP1 (P=0.002) and PGC1a (P=0.001) genes in brown adipose 

tissue. Continuous aerobic exercise increased the expression of UCP1 (P=0.040) 

and PGC1a (P=0.040) genes in brown fat tissue. Based on the findings of this 

study, it can be concluded that continuous aerobic exercise reduces the metabolic 

side effects of eating high-fat diet by increasing the expression of mitochondrial 

biogenesis and thermogenesis of brown adipose tissue. Therefore, it is 

recommended to perform these exercises while eating high-fat diet. 
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 مقدمه
دهه گذشته به طور قابل  دودر  یچاق وعیشبه گونه ای که  قرار گرفته یدر سراسر جهان مورد توجه قابل توجه یاضافه وزن و چاق ریهمه گ
از جمله سندرم  ،یعروق یعوامل خطر قلب بسیاری از با ی. چاق(1)است دهیرس یدمیبه سطح اپ و  متحده الاتیو در ا افتهی شیافزا یتوجه



بر این اساس توجه بسیاری از پژوهشگران به مطالعه در خصوص  . (2)مرتبط است یدمیپیل سیو د 2نوع  ابتی، فشار خون بالا، دکیمتابول
عوامل اثر گذار بر ابتلا به چاقی و درمان آن متمرکز شده است. به خوبی مشخص شده مکانیسم های مولکولی گوناگونی در سطح سلول موجب 

به  جیبه تدر یقهوه ا یبافت چرب در توسعه و مهار چاقی را نشان داده اند. 1افت چربی قهوه ایتوسعه چاقی می شود. نتایج مطالعات اخیر نقش ب
گرما  دیتول یچرب را برا یدهایاس یقهوه ا ی. بافت چرب(3)شده است لیتبد یو معکوس کردن چاق یریشگیپ یجذاب برا یهدف درمان کی

شواهد نشان می دهد بافت چربی قهوه ای می تواند تری گلسیرید  محافظت نماید.از بدن در برابر سرما به واسطه تولید حرارت تا  اکسید نموده
 کی بافت چربی قهوه ای تیفعال جه،ی. در نتدیرا بهبود بخش نیرا اصلاح کرد و اثرات مضر مقاومت به انسول یدمیپیپرلیهها را جذب نموده و 

 نیپروتئ بافت چربی قهوه ای به دلیل داشتن مقادیر بالایی از  (.4مهار چاقی باشد)بالا و  دیریسیگل یتر ظتکاهش غل یبرا یدرمان کردیرو
 یداخل ی، نشت پروتون را در غشانموده( جدا ATPفسفات ) یتر نیرا از سنتز آدنوز یتوکندریتنفس م (UCP1) 12جداکننده  نیپروتئ

کاهش  ATPسنتاز، تولید  ATPدر این شرایط به دلیل مهار  .کند یمحرکه پروتون را به عنوان گرما آزاد م یرویو ن داده شیافزا یتوکندریم
یافته و انرژی به شکل حرارت آزاد می گردد در نتیجه مقادیر قابل توجهی از اسیدهای چرب به حرارت تبدیل شده و موجب کنترل چاقی می 

ی قهوه ای در شرایط چاقی با اختلال مواجه شده و ظرفیت این بافت برای  اکسیداسیون اسیدهای عملکرد گرمازایی سلول های چرب (. 5گردد)
(.همانطور که اشاره شد بافت چربی قهوه 6چرب و دفع انرژی مازاد به صورت حرارت را کاهش داده و به دنبال آن توسعه چاقی را به همراه دارد)

فعالیت های بدنی  (.7و به دنبال آن کنترل توده چربی نقش یه سزایی دارد) یگرما و مصرف انرژ دیدر تول بوده که کیبافت ترموژن کی ای
عمدتا  بافت چربی قهوه ای. (8)شود یبدن م یمرکزدمای و  عضلات اسکلتی یدما شیکه منجر به افزا بوده کیترموژن تیفعال کیمنظم 

 عیسر یآزادساز یبرا بافت چربی قهوه ایدر  کیسمپات یعصب ستمیس یشود. عصب ده یم می( تنظSNS) 3کیسمپات یعصب ستمیتوسط س
شواهد نشان می دهد در شرایط چاقی و تغذیه با غذای پرچرب  . (9)است ازیمورد ن ییگرمازا عیو فعال شدن سر عیسر یانرژ نیتام یبرا دهایپیل

از آنجاییکه تمرینات   (.10،11متابولیک در بدن توسعه می یابد)علملکرد سلول های چربی قهوه ای دچار اختلال شده و در نتیجه اختلالات 
هوازی منظم از مهمترین راهکارها برای کاهش عوارض ناشی از چاقی می باشد، شواهد نشان می دهد این تمرینات به واسطه اثر گذاری بر 

ند عوارض منفی چاقی در بافت چربی قهوه ای را مسیرهای مولکولی متعدد چه در سطح بافت چربی قهوه ای و چه در سطح سیستمیک می توا
را  نیکاتکول آم یو آزادساز کیسمپات یعصب ستمیسبسته به شدت و مدت   فعالیت های بدنی منظمکنترل نماید. در این راستا گزارش شده 

سلول  کیسمپات یعصب ستمیس یفعال ساز شیافزا قیرا از طر بافت چربی قهوه ای فعالیت های بدنی منظم  نیبرابنا .(12نمایید) یم کیتحر
-1 واتوریزوم گاما کواکت یکننده پراکس ریفعال شده با تکث رندهیگدیگر و  UCP1چربی قهوه ای را تحریک نموده  وموجب افزایش بیان 

با این وجود تمرکز اصلی مطالعات بر اثر  .(13،14و ترموژنز را افزایش می دهد) یتوکندریم وژنزیبشده و به دنبال آن هم    (PGC1α)آلفا
ه اند. تمرینات هوازی بر بافت چربی سفید بوده و مطالعات کمتر اثر این تمرینات را بر بافت چربی قهوه ای در شرایط چاقی مورد بررسی قرار داد

 یصحرا یدر موش ها ییقهوه ا یبافت چرب PGC1aو UCP1 یژنها انیو بر ب یتداوم یهواز نیاثر تمرلذا هدف مطالعه حاضر تدوین اثر 
 می باشد. چاقنر

 روش شناسی

 آزمودنی ها
گرم  موجود در حیوان خانه دانشگاه آزاد  200تا 180هفته ای در دامنه وزنی  12را تمامی رتهای نر بالغ نژاد ویستار  مطالعه حاضر جامعه آماری 

چاق  گروه کنترل 2، لاغرگروه کنترل  -1تایی شامل  6گروه  3رت به صورت تصادفی به  هجده سراسلامی واحد تهران مرکزی تشکیل داد. 
کربنات  یاز جنس پل ییدر قفس ها یشگاهیاستاندارد آزما طیتحت شرا رت ها  یتمام گروه چاق تمرین هوازی تداومی تقسیم شدند. -3و

 یلیم 300 یآزاد به آب )بطر یدرصد( و  دسترس 55گراد، رطوبت) یرجه سانت( د20 -22) ی(، دما5/26×42×15اتوکلاو به ابعاد) تیشفاف با قابل
/ یکیساعت تار 12 کلیبدون رزوه( با س لیاز جنس استنلس است یمتر یسانت 1اتوکلاو و همراه با کلاهک  تیشفاف و مدرج با قابل یتریل

 بهداشت جمهوری اسلامی در این مطالعه رعایت شد. تمام اصول کار روی حیوانات آزمایشگاهی مصوب وزارت . شد ینگهدار ییروشنا

                                                 
1
 -Brown adipose tissue 

2
 -uncoupling protein 1 

3
 - Sympathetic nervous system 



 نحوه ایجاد چاقی
رتهای گروه (.  بر اساس این پروتکل 15( استفاده شد)2020در مطالعه حاضر جهت ایجاد چاقی از پروتکل ارائه شده توسط  اودک و همکاران)

 ٪5/4-5/3شامل ( رانی)شرکت بهپرور، کرج، ابه صورت پلت کنترل لاغر به مدت هشت هفته از غذای استاندارد ویژه حیوانات آزمایشگاهی 
استفاده کردند وجهت ایجاد چاقی به این میلی ژول به ازای هرکیلوگرم  17-16/16 انرژیو  خام  نپروتئی50/20-5/19 بر%فی5/4 -4، یچرب

 اضافه شد.  کیکول دی% اس25/0% کلسترول و 5/1% روغن پالم، 20رژیم غذای 

 تداومی هوازیتمرین برنامه 
ر انجام تمرین هوازی تمرین تداومی در این مطالعه از ترید میل موتور دار ویژه جوندگان استفاده شد. برنامه تمرین هوازی مورد استفاده دجهت 

با  اصلی برنامه تمرینبه مدت دو هفته قبل از شروع  رتهابر اساس دستورالعمل تمرین، ابتدا   (.16این مطالعه قبلا مورد تایید قرار گرفته بود)
و هفته ای پنج جلسه به تمرین  به مدت چهار هفته  رتها ،ترید میل  یرو دنیبا دو یپس از سازگار شدند. آشنا  ترید میلنحوه دویدن روی 

 قهیمتر در دق 27اول به درجه در هفته  0 بیبا ش قهیمتر در دق 16از  نوارگردانسرعت از اصل اضافه بار در این مطالعه استفاده شد و . پرداختند
 . افتی شیدر هفته( افزا شیافزا قهیمتر در دق 3.5درجه در هفته چهارم ) 0 بیبا ش

 بافت چربی قهوه ای PGC1aو UCP1بافت برداری و سنجش بیان ژن های 

 7/2از یباا اساتدا ا از مولاو     رتهاا  ،ییساعت ناشتا 12پس از  تمرین هوازی تداومی وجلسه  نیساعت پس از آخربیست و چهار 

 نیکتام تریل یلیم 10و  (Rompun® 2%, Bayer, Puteaux, France) نیلازیزا تریل یلیم

 (Imalgène® 1000, Merial, Lyon, France)  100 ر  وزµL/100g. پاس از ا میااان   ندشاد  وزن بدن بیهوش گرم .

. پس از مرگ حیوان، آمد تا موجب آسان کشی رتها شو به عمل  قدسه سیاه شکافته و از بطن چپ خون گیریکامل و از بیهوشی

 رصد  10بافر فسدات سر  ) نی ر سال چربی قهوا ایبافت  یها . نمونه(17بر اشته شد) 4بافت چربی قهوا ای از ناحیه بین  و کتف

 با روش  PGC1aو UCP1شدند. بیان ژن های همگن های مور  مطالعه ژن  انیب یریگ اندازا یبر حجم( برا یوزن

Real-time PCR با نرم افزار  مرهایپرا ی. تماممور  اندازا گیری قرار گرفتادAllele IDv7.8 نیبتا اکت ژنو از  شدا ی راح 

شاد. پرایمرهاای ماور  اساتدا ا بارای      ی ریا انادازا گ  ΔΔCt-^2با فرمول  نی ر بتا اکت رییتغ زانی. مشد استدا ا مرجعبه عاوان ژن 

 ارائه شدا است. 1های مور  مطالعه  ر جدول ساجش بیان زن 

 یقهوا ا یبافت چرب PGC1aو UCP1پرایمرهای مور  استدا ا برای بیان ژن های  -1جدول

Gene name Forward Reverse 

PGC1a AACAAGCACTTCGGTCATCC CTTCGCTGTCATCAAACAGG 

UCP1 GCC TCT ACG ATA CGG TCC AA CTG ACC TTC ACC ACC TCT GT 

   

GAPDH AACCCATCACCATCTTCCAG CCAGTAGACTCCACGACATAC 

 مدل آماری

                                                 
4 - Interscapular 



و UCP1 جهت تعیین اثر  چاقی و تمرین هوازی بر بیان ژن های. ندتمام ا لاعات بر اساس میانگین و انحراف استاندار  ارائه شد

PGC1a .تعیاین محال تدااوت از آزماون      ، جهات  ر صورت معاا ار شدن این آزمون ، از تحلیل یک راهه واریانس استدا ا شد

 گرفته شد.  ر نظر P=0.05سطح معای  اری برای تمام محاسبات استدا ا شد.  پیگیری توکی

 نتایج
بیاان ایان ژن     .(F2,17=24.39,P=0.001,ƞ=765) بین گروههای مطالعه مشاهدا شاد  PGC1aتداوت معاا اری  ر بیان ژن 

تمارین   -. مقایسه بیان ایان ژن باین گاروا چااق    (P=0.001) ر گروا کاترل لاغر به  ور معاا اری بیشتر از گروا کاترل چاق بو 

، با این وجاو  باه  اور    (P=0.006)شد PGC1aکاترل نشان  ا  تمرین هوازی موجب افزایش معاا ار  بیان ژن -هوازی و چاق

ارائاه شادا    1 ر گروههای مور  مطالعه  ر شکل PGC1aتغییرات بیان ژن .(P=0.009)رل لاغر بو معاا اری کمتر از گروا کات

 است.

 

 
نشاانه   bچااق.  -نشانه تداوت معااا ار نسابت باه گاروا کاتارل      aبین گروههای مور  مطالعه.  PGC1aییرات بیان ژن تغ -1شکل 

 تمرین هوازی. ا لاعات بر اساس میانگین و انحراف استاندار  گزارش شدا است.-تداوت معاا ار نسبت به گروا چاق

 .(F2,17=9.36,P=0.002,ƞ=0.555) بین گروههای مور  مطالعه از تداوت معاا اری برخور ار بو   UCP1بیان ژن 

مقایسه بیان این ژن بین گروا  .(P=0.002)چاق بو - ر گروا کاترل لاغر به  ور معاا اری بیشتر از گروا کاترل UCP1بیان ژن 

، باا ایان   (P=0.040)شاد  UCP1کاترل نشان  ا  تمرین هوازی موجب افازایش معااا ار  بیاان ژن    -تمرین هوازی و چاق -چاق

 ر گروههاای ماور  مطالعاه  ر     UCP1.تغییارات بیاان ژن   (P=0.030)وجو  به  ور معاا اری کمتر از گروا کاتارل لاغار باو    

 ارائه شدا است. 2شکل
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نشانه تداوت  bچاق. -نشانه تداوت معاا ار نسبت به گروا کاترل aبین گروههای مور  مطالعه.  UCP1تغییرات بیان ژن  -2شکل

 حراف استاندار  گزارش شدا است.تمرین هوازی. ا لاعات بر اساس میانگین و ان-معاا ار نسبت به گروا چاق

 بحث

بافت چربی قهوا ای  ر آزمو نی های چاق به  ور معاا اری  UCP1 و PGC1aاولین یافته مطالعه حاضر نشان  ا  بیان ژن های  

بافت چربی  به خوبی  ر شرایط چاقی گزارش  UCP1و  PGC1aکاهش بیان ژن های   نسبت به آزمو نی های لاغر کمتر بو .

.( و التهاب مزمن است کاه هار  و   R.O.Sهای اکسیژن فعال ) چاقی محیطی و احشایی علت اصلی تولید گونه. (11،18است)شدا 

باعث کاهش بیان گیرندا فعال شادا باا تکریرکااادا     و هم التهاب ROSهم  (.19می باشد)سادرم متابولیک  از عوامل اصلی ایجا 

بافات  ( می شو ، که با اختلال عملکار  متابولیاک و شارایط پاتوفیزیولوژیاک     PGC-1αآلدا )-1پراکسی زوم گاما کواکتیواتور 

و مقاومت به  ، فشار اکسایشیبا کاهش خواص آنتی اکسیدانی PGC-1αاست. سطوح کاهش یافته  چربی سدید و قهوا ای همراا

ماوش  حیاوانی ) انساانی و  ا آزماو نی هاای   انجام شدا بمطالعات  (.20می باشد، همراا است) ویژگی های مهم چاقیکه ازانسولین، 

هاای فعاال اکسایژن     افازایش ساطوح گوناه   آن  لیال   متعاد ی مای شاو    هاای   ماجر به چاالش  PGC-1αاند که کمبو   نشان  ا ا

(R.O.Sاست ).(21،22.)  کاهش بیانPGC-1α   با اختلال عملکر  متابولیک، التهاب و تغییر کاترل ر وکس هم  ر سطح بافات

، مشاو  مای    PGC-1α باا توجاه باه نقاش هاای بیولوژیاک       (.23چربی و هم کاترل فشار اکسایشی سیتمیک مرتبط می باشد)

مکانیسام احتماالی  یگاری کاه       .هدف جذاب با مزایای  رمانی بالقوا  ر چاقی و بیماری های قلبی است  گر  این پروتئین یک

 ر سلول های چربی قهوا ای  ر شرایط چاقی ناشی از تغذیه باا غاذای پرچارب پیشااها  شادا       PGC1aبرای توجیه کاهش بیان 

ن هاای  ژاست، کاهش پاسخ سلول چربی قهوا ای به اپی ندرین می باشد. به خوبی مشو  شدا اپی ندارین موجاب افازایش بیاان     

(.  ر سلول های چربی قهوا ای رت های تغذیه شدا با غاذای پرچارب   18می باشد) PGC1aادریایی به ویژا مسئول بیوژنز میتوک

 ر مقایسه با گروا کاترل ایجا  می نماید کاه نشاان مای  هاد تغذیاه باا        PGC1aالقای اپی ندرین کاهش بسیار اندکی بر بیان ژن 
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آ رنرژیک را سرکوب می کاد. شواهد نشان می  هاد  تغذیاه باا    -β قهوا ای  به تحریک چربی بالا، پاسخ گرمازایی سلول چربی

غذای پرچرب بیان آ نیلات سایکلاز  ر سلول های چربی قهوا ای را که مسئول انتقال سایگاال تحریاک بتاا آ رنرژیاک باه ایان       

ییکه  ر مطالعه حاضر از روغن (.از انجا24سلول بو ا را مهار نمو ا و اثر بتا آ رنرژیک را بر بافت چربی قهوا ای کاهش می  هد)

القای چاقی استدا ا شدا و این روغن حاوی مقا یر قابل ملاحظه ای اسید استاریک مای باشاد، بار اسااس نتاایل مطالعاه        پالم برای

Shin و Ajuwon (2018  که کاهش بیاان ژن )PGC1a          بافات چربای قهاوا ای  را پاس از  ریافات اساید اساتاریک گازارش

و کاهش اثر گذاری بتاا آ رنرژیاک    ROSبه واسطه افزایش  ، می توان نتیجه گرفت افزایش  ریافت اسید استاریک (18)نمو ند

بافات چربای قهاوا ای  ر شارایط      UCP1کاهش بیان ژن   شدا است.  PGC1aبیان ژن بر بافت چربی قهوا ای موجب کاهش 

شهد  در شهرایچ قهانی ناشهی از ت بیه  بها  هبای به  وهوبی مشه     (.25،26تغذیه باا غاذای پرچارب گازارش شادا اسات)      

ب  بافت قربی نههو  ای افهیایی یافته  و مواهز افهیایی تولیهد و رههایی واسه    M1پرقربنفوذ ماکروفاژ های وانواد  

 نیتوکیساا کیاابااه عاااوان  M1 Mφمشااتش شاادا از  TNFα ن،باااابرای (.26می شود) TNf-aهای التهابی ب  ویژ  

کاد. نشان  ا ا شدا است که  یرا سرکوب م قهوا ای به ویژا ترموژنز یچرب یسلول ها عملکر  که  نمو ابالقوا عمل  التهاب آور

TNFα انیب UCP1  (.27،28،29،30) کاد یجوندگان سرکوب م سلول های چربی قهوا ایرا  ر 

را کاهش  کیآ رنرژ-β3 رندایو سطح گ شدا یقهوا ا یآپوپتوز سلول چربموجب توسعه  TNFα از  رف  یگر افزایش  

ساایر ژن  و UCP1 ر کااهش   تواند یم سمیمکان نی(. ا28مهم است ) یقهوا ا یفعال کر ن عملکر  سلول چرب ی هد، که برا یم

 کیا آ رنرژ-β3 رنادا ی سات گ  نییپاا  ی ه گاالیتواند بر س یم نیهمچا TNFαباشد.  هنقش  اشتهای  رگیر  ر روند ترموژنز 

 زیا ن کلاز،یسا  لاتیکااادا آ نا   از فعال یناش Ucp1 یپروموتر معمول کی به عاوان  نیفورسکول القای گزارش شدا بگذار .  ریتأث

تواناد   یما  نیاست، ا کیآ رنرژ-β یها رندای ست گ نییپا کلازیس لاتیکه آ ن یی(. از آنجا31) ابدی یم کاهش TNFαتوسط 

 رمطالعاه    هاد.  یکاهش م کیآ رنرژ-β رندایسطوح گمستقل از حتی را  Ucp1پروموتر  انیو ب تیفعال TNFαنشان  هد که 

بافت چربی قهوا ای  ر رتهای تغذیه شادا   PGC1aافزایش بیان ژن  شد. PGC1aحاضر تمرین هوازی موجب افزایش بیان ژن 

 رصد کمی از کل تاو ا چربای را نسابت     بافت چربی قهوا ای  (.32با غذای پرچرب پس از تمریاات هوازی گزارش شدا است)

باو ا و نقاش عمادا ای  ر     بافات چربای سادید   تشکیل می  هد، اما از نظر متابولیکی بافتی بسایار فعاال تار از     بافت چربی سدیدبه 

ن به  ور ، باابرای ا امصرف انرژی را افزایش  تمریاات هوازی. مصرف انرژی و مقابله با چاقی و عوارض مرتبط با آن ایدا می کاد

فعالیت بافت چربی قهاوا ای توساط    .(33)شدا و به  نبال آن از توسعه چاقی جلوگیری نماید موجب افزایش ترموژنز غیر مستقیم 

سیستم عصبی سمپاتیک  کاترل می گر  . از آنجاییکه سیتم عصبی سمپاتیک  ر اثر تمریاات هوازی بسیار فعاال مای گار  ، مای     

وا ای را بر اساس افزایش فعالیت سمپاتیک توجیه نمو . گزارش شادا شاش هدتاه  ویادن روی ناوار      توان تغییرات بافت چربی قه

 ر رت می شو . این نتایل موید این نکته است که تمرین هاوازی مای تواناد باه واساطه       PGC1aموجب افزایش بیان ژن  گر ان

  ر مطالعاه  یگار نیاز تمارین هاوازی       (.34افزایش بیوژنز میتوکادریایی موجب توسعه ترموژنز و به  نبال آن کاترل چااقی گار  )  

بیاوژنز   تمریااات هاوازی موجاب    داباه خاوبی مشاو  شا      (.35بافات چربای قهاوا ای شاد)     PGC1aموجب افازایش بیاان ژن   



نسابتا ناشاااخته اسات.     BATبر پویایی میتوکادری  ر  هوازی. با این حال، اثر تمریاات می شو میتوکادری  ر عضلات اسکلتی 

بیان  موجب افزایش BAT ر  SIRT1و بیان  pAMPK/AMPKنسبت شواهد نشان می  هد تمرین هوازی به واسطه افزایش 

PGC1α  واقع، .  ر می شوSIRT1   شدا استیله موجبPGC1α ر حالی که  شدا AMPK  شدن فسدریلهPGC1α    را باه

شواهد نشان می  هد افزایش فعالیت سیستم سامپاتیک و تاظایم   (. 36، که ماجر به ارتقای بیوژنز میتوکادری می شو  )همراا  اشته

مربت گیرندا های بتا آ رنرژیک  ر سلول های چربی قهوا ای کاه  ر اثار تمریااات هاوازی ایجاا  مای شاو ، یکای از مهمتارین          

هوازی نیز  گونه های فعال اکسیژن پس از تمریااتاز  رف  یگر کاهش (.37می باشد) PGC1aمحرک های فعالسازی بیان ژن 

 (.38بافت چربی قهوا ای می باشد) PGC1aیکی  یگر از مکانیسم های مطرح شدا برای افزایش بیان ژن 

نقشای اساسای  ر ساازگاری     UCP1گازار ش شادا    بافت چربی قهوا ای بو . UCP1یافته  یگر مطالعه حاضر افزایش بیان ژن 

کاااد و اکسیداسایون سوبساتراهای متاابولیکی لازم بارای حداز گرماازایی         ناشای از تمریااات هاوازی ایداا مای      BATمتابولیکی 

(. گزارش شدا کاهش واسطه های التهابی  ر گر ش خون و همچاین  ر 39 هاد ) یافته به ماظور تولید گرما را افزایش می افزایش

 ر ایان بافات  مای     UCP1لی تارین مکانیسام هاای افازایش بیاان ژن      از اصا بافت چربی قهوا ای  ر اثر تمریااات هاوازی مااظم    

بافت چربی قهوهای می شوند، افزایش بیاان ژن   UCP1هوازی موجب افزایش بیان ژن مکانیسم  یگری که تمریاات   (.40باشد)

PGC1a (41می باشد.)  ر مطالعه حاضر افزایش UCP1  با تغییراتPGC1a       همسو بو  که تاییاد کااادا اثار تحریاک کااادا

PGC1a     بر بیان این ژن می باشد. از  رف  یگر تمریاات هاوازی  تولیاد و رهاایشBDNF       مای شاو . گازارش شادا افازایش

BDNF  ناشی از تمریاات هوازی از مکانیسم های احتماالی افازایش   و آیرزینUCP1       بافات چربای قهاوا ای پاس از تمریااات

های موتلف به ویژا عضله اساکلتی ممکان اسات باه      و آیریزین از بافت BDNFبر این اساس رهایش  (. 42،43شد)هوازی می با

و  PGC1aهاای  هاای چربای  باه واساطه افازایش بیاان ژن        ای شادن سالول   و قهاوا  BAT ور هم افزایی برای ترویل گرمازایی 

UCP1.عمل کااد 

 

 نتیجه گیری

به واسطه کاهش بیان ژن های  رگیر  ر مسیر سیگاالیاگ بیوژنز نتایل مطالعه حاضر نشان  ا  چاقی ناشی از تغذیه با غذای پرچرب 

میتوکادریایی و ترموژنز، عملکر  بافت چربی قهوا ای را تضعیف نمو ا و اکسیداسیون اسایدهای چارب و باه  نباال آن مصارف      

ات روند چاقی را توسعه  ا ا و بروز اختلالات ناشی از چااقی را افازایش مای  هاد. تمریااات      انرژی را کاهش می  هد. این تغییر

هوازی به واسطه کاهش التهاب، فشار اکسایشی ، تحریک بتاا آ رنرژیک)سامپاتیک( و ترشاح مایوکااین هاایی مانااد آیارزین و        

BDNF   موجب افزایش بیان ژن هاایPGC1a  وUCP1    ملکار  ترماوژنز کاه از اصالی تارین      شادا و  ر نتیجاه از تضاعیف ع

وظایف بافت چربی قهوا ای است می کاهد.  ر نتیجه می تواند از  ریش افزایش مصرف انرژی از توسعه چاقی ناشای از تغذیاه باا    

غذای پرچرب کاسته و کمک به کاترل متابولیسم و وزن نماید. بر اساس نتایل به  ست آمدا از مطالعه حاضر پیشاها  مای گار  ،    



 ر شرایط چاقی ناشی از تغذیه با غذای پرچرب، انجام تمریاات هوازی راهکاری موثر  ر کاترل متابولیک و عاوارض چااقی مای    

 باشد.

 تشکر و قدر دانی
مطالعه حاضر برگرفته از رساله  کتری  ررشته فیزیولوزی ورزشی است کاه  ر گاروا فیزیولاوژی ورزشای  انشاگاا از  اسالامی       

مسئولین آزمایشگاا بیوشیمی و ژنتیک  انشگاا آزا  اسالامی  به تصویب رسیدا است. نویسادگان این مقاله از  واحد تهران مرکزی

 واحد تهران مرکزی، جهت همکاری های بی  ریغشان  ر اجرای این مطالعه کمال تشکر و قدر انی خو  را اعلام می نمایاد.
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