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Abstract 

Introduction: UCP1 and PPARα genes play an important role in fat metabolism. The aim of 

this study was to investigate the effect of UCP1 and PPARα genotypes on endurance 

performance and body composition of obese women after an endurance training program. 

Materials and Methods: 23 obese women (30-45 years old, BMI=30.5±5.37) voluntarily 

participated in the research. Subjects participated in an endurance training program (8 weeks, 

5 sessions per week and 30 minutes in each session, by intensity of 55-75 percent of heart rate 

reserve). The subjects' height, weight, BMI, body fat percentage, waist-to-hip ratio, and 

VO2max were evaluated before and after the training program. In order to extract DNA and 

observe the genetic profile by RFLP method, saliva samples were collected. Subjects were 

placed in CG and GG groups for PPARα gene and CC and CT groups for UCP1 gene. The 

frequency of genotypes was evaluated by with chi-square test and the difference between 

variables was evaluated by with independent t-test. 

Results: The results of UCP1 gene in CC and CT genotype groups showed that there is no 

significant difference between pre to post test of VO2max (p=0.823), BMI (p=0.683), fat 

percentage (p=0.275), waist-to-hip ratio (p=0.113). Also, the results of PPARα gene in CG 

and GG genotype groups showed that there is no significant difference between pre to post 

test of VO2max (p=0.739), BMI (p=0.24), fat percentage (p=0.493) and waist-to-hip ratio 

(p=0.447). 

Conclusion: UCP1 and PPARα genotypes have no effect on endurance performance and 

body composition of obese women after an endurance training program. 
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بر عملکرد استقامتی و ترکیب بدنی زنان  PPARαو  UCP1های تاثیر نوع ژنوتیپ

 چاق پس از هشت هفته تمرین استقامتی

 ۳ مهدی بوستانی ، *۲ ، مسعود رحمتی ۱مریم کمری 
2 

 .بروجرد، ایران ،اسلامی دانشگاه آزاد واحد بروجرد،ورزش، گروه تربیت بدنی،  دانشجوی دکتری فیزیولوژی 

 .ی ادبیات و علوم انسانی، دانشگاه لرستان، خرم آباد، ایراناستاد، گروه تربیت بدنی و علوم ورزشی، دانشکده  1

 .اهواز، ایران ،دانشگاه آزاد اسلامیواحد اهواز، استادیار گروه تربیت بدنی، دانشکده علوم انسانی،   ۳

 21/40/2041: پذیرش؛ تاریخ 10/40/2041 تاریخ دریافت:

 چکیده

در متابولیسم چربی نقش مهمی دارند. هدف پژوهش حاضر، بررسی تاثیر نوع  PPARαو  UCP1های ژن زمینه و هدف:

 بر عملکرد استقامتی و ترکیب بدنی زنان چاق پس از هشت هفته تمرین استقامتی بود. PPARαو  UCP1های ژنوتیپ

صورت داوطلبانه در پژوهش ( به1/۳4±۳3/1توده بدنی میانگین شاخصسال،  01-۳4زن چاق ) 1۳تعداد ها: مواد و روش

 11دقیقه با شدت  ۳4جلسه و هر جلسه  1تمرین استقامتی )هشت هفته، هر هفته ها در یک برنامه آزمودنی شرکت کردند.

درصد چربی، نسبت دورکمر به لگن و ه بدنی، شاخص توددرصد ضربان قلب ذخیره( شرکت کردند. قد، وزن،  31درصد تا 

VO2max ها، پیش و پس از برنامه تمرینی ارزیابی شد. جهت استخراج آزمودنیDNA  پروفایل ژنتیکی به تعیینو-

و  CG، در دو گروه PPARαها در مورد ژن آزمودنیآوری شد. های مخصوص جمعهای بزاقی در کیت، نمونه RFLPروش

GG  و در مورد ژنUCP1  در دو گروهCC  وCT  .ها با آزمون خی دو و بررسی تفاوت بررسی فراوانی ژنوتیپقرار  گرفتند

 میان متغیرها با آزمون تی مستقل انجام شد.

 VO2maxداری در میزان نشان داد که اختلاف معنی CTو  CCدر دو گروه ژنوتیپی  UCP1نتایج مربوط به ژن  ها:یافته

(01۳/4=p ،)ه بدنی شاخص تود(30۳/4=p) درصد چربی ،(131/4=p) نسبت دورکمر به لگن ،(22۳/4=pاز پیش ) آزمون تا

-نشان داد که اختلاف معنی GGو  CGدر دو گروه ژنوتیپی  PPARαآزمون وجود ندارد. همچنین نتایج مربوط به ژن پس

، نسبت دورکمر به لگن (p=07۳/4)، درصد چربی (p=10/4)شاخص توده بدنی VO2max (3۳7/4=p ،)داری در میزان 

(003/4=pاز پیش )آزمون وجود ندارد.آزمون تا پس 

 بدنی زنان چاق پس از یک دوره تمرینبر عملکرد استقامتی و ترکیب  PPARαو  UCP1های نوع ژنوتیپ گیری:نتیجه

 .استقامتی تاثیری ندارد

 ورزشیبدنی، تمرین  ، ترکیبمصرف اکسیژن، UCP1 ،PPARαواژگان کلیدی: 

 

 

 

 

 

 

 
*
:rahmati.mas@lu.ac.ir Email -472101111۳0مسعود رحمتی، شماره تماس:  نویسنده مسئول: 



 بر عملکرد استقامتی و ترکیب بدنی زنان چاق پس از هشت هفته تمرین استقامتی PPARαو  UCP1های تاثیر نوع ژنوتیپ 

421 

 مقدمه

. این امکان وجود دارد، که (2)های تمرینی مناسب، مورد استفاده قرار گیرد تواند در طراحی برنامههای ژنتیکی افراد میداده

-که تفاوت هاییدهد که برخی از ژنها نشان میتنوع ژنتیکی افراد بتواند منجر به تمایز در انواع خاصی از ورزش شود. پژوهش

داری با عملکرد استقامتی و ترکیب بدنی در افراد ورزشکار و غیر ورزشکار دارند. این دهند، ارتباط معنیهای آللی را نشان می

های ژنتیکی مختلف در رابطه با عملکرد یا ترکیب ها و جایگاهموضوع پژوهشگران را بر آن داشته است تا به مطالعه عمیق نشانه

 .(1) بدنی بپردازند

UCP1پروتئین 
-، یک پروتئین غشایی میتوکندریایی منحصر به فرد است که به گرمازایی تطبیقی )عملکرد تخصصی سلول2

عضو است،  04های متابولیت میتوکندری شامل  . در حالی که خانواده حامل(۳)ای( اختصاص داده شده است های چربی قهوه

UCP1 ای جابجا کند. با این  های چربی قهوه ها را از طریق غشای داخلی میتوکندری تواند پروتون تنها عضوی است که می

شود. این پروتئین، کند و باعث اتلاف انرژی به شکل گرما میجدا می ATPتنفس میتوکندریایی را از سنتز  UCP1فرآیند، 

در  UCP1. علاوه بر این، با توجه به نقش مهم (0)کند ز تحریک میسطوح بالایی از اکسیداسیون اسیدهای چرب را نی

تواند بر پاتوژنز چاقی و اختلالات متابولیک در انسان تأثیر داشته باشد. همچنین گرمازایی و مصرف انرژی، این پروتئین می

 .(1)گزارش شده است  UCP1در ژن  Gهمبسگی بالایی میان شاخص توده بدنی بالاتر و آلل 

شده با لیگاند است که در متابولیسم یک فاکتور رونویسی فعال 1(PPARαشده با تکثیر پراکسی زوم )رنده آلفای فعالگی

های مختلف، تکثیر و تمایز سلولی، التهاب، بیولوژی  . این گیرنده بر بیماری(3)های مختلف نقش دارد چربی و گلوکز بافت

با تنظیم مثبت  PPARαمثال در بیماری کبد چرب مرتبط با اختلال متابولیک، گذارد. برای  عروقی و کنترل وزن تأثیر می

. این (3)دهد  های التهابی، عملکرد محافظتی نشان می ها و بایوژنز میتوکندری و سرکوب رونویسی ژناکسیداسیون چربی

مطالعات قبلی نشان . (0)ه است های قلبی عروقی و دیابت نیز مشاهده شد عملکردهای محافظتی در بیماری آلزایمر، بیماری

با رشد بطن چپ در پاسخ به ورزش مرتبط است. این امکان وجود دارد،  PPARα intron 7 G/Cاند که پلی مورفیسم داده

با  PPARα ژن Gهمچنین شواهدی وجود دارد که آلل تر باشد.  در ورزشکاران استقامتی شایع GGهای  که هموزیگوت

های چرب در عضلات اسکلتی و افزایش نسبت نوع تارهای کند انقباض مرتبط است. تارهای عضلانی افزایش اکسیداسیون اسید

. از سوی دیگر (1)دهد ای کارآمد مورد استفاده قرار میطور مداوم و به شیوهکند انقباض، اکسیژن را حین فعالیت ورزشی به

دهد و ممکن است ظرفیت چرب غیرپلاسمایی را افزایش می نشان داده شده است، که تمرینات استقامتی استفاده از اسیدهای

های های کدکننده آنزیمهمچنین بیان ژن PPARα. (7)افزایش دهد  PPARαاکسیداتیو عضله اسکلتی را با تنظیم بیان ژن 

. گزارش شده است که تحریک الکتریکی مزمن (24)کند عضلانی کلیدی درگیر در اکسیداسیون اسیدهای چرب را تنظیم می

ها  . این داده(22)شود عضلانی و بیان ژن آسیل کوآ دهیدروژناز با زنجیره متوسط می PPARαعضله باعث افزایش محتوای 

های فیزیولوژیک  ممکن است یک جزء مهم از پاسخ به تمرینات استقامتی با انتقال سیگنال PPARαدهند که  نشان می

-توان پیشکننده کلیدی پاسخ به تمرین ورزشی باشد، مییک تنظیم PPARaه تمرین ورزشی باشد. چنانچه بیان مربوط ب

( 1422و همکاران ) ۳ماسیجسکا. (1)های عملکرد انسانی مرتبط باشد با فنوتیپ PPARaبینی کرد که تنوع ژنتیکی در ژن 

 G و آلل GGتقامتی را بررسی کرده و نشان دادند که ژنوتیپ میان یک گروه از ورزشکاران نخبه اس PPARαتوزیع ژنوتیپ 

PPARa (21) در پاروزنان استقامتی نسبت به گروه کنترل از فراوانی بالاتری برخوردار است. 

                                                 
1. Uncoupling 1 

2. Peroxisome proliferator activated receptor alpha 

3 .  Maciejewska 
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افراد مسئول تمایز  DNAو تفاوت در توالی  (2۳)گیرد عملکرد ورزشی افراد تا حدود زیادی تحت تاثیر عوامل ژنتیکی قرار می

. تمرینات استقامتی دارای اثرات مثبتی بر سلامتی، ترکیب بدنی و ظرفیت ورزشی در افراد (20)ت ها اسدر صفات ورزشی آن

. همچنین این نوع از تمرینات منجر به کاهش وزن و شاخص توده بدنی (21)شود عث بهبود ظرفیت و توان هوازی میاست و با

. این پدیده یک ناهنجاری (23). از سوی دیگر، چاقی یکی از علل اصلی مشکلات سلامتی در سراسر جهان است (23)شود می

ی، محیطی و ژنتیکی قرار دارد. اگرچه نقش فعالیت بدنی و رژیم سلامتی پیچیده است که تحت تأثیر عوامل رشدی، رفتار

ها و پاسخ طور بالقوه بر ویژگیهای ژنتیکی که بهخوبی توضیح داده شده است، اما ارتباط گونهغذایی در تنظیم وزن بدن به

. علاوه بر این (1)خته باقی مانده است گذارد، هنوز ناشناوزن تأثیر میانطباقی بدن به فعالیت بدنی در افراد چاق و دارای اضافه

های ژنتیکی آنها هایی که در این زمینه انجام شده است بر روی تفاوت در اجرای ورزشکاران با توجه به تفاوتبیشتر پژوهش

ترین مشکلات زندگی شهری است و این وزن و چاقی یکی از اصلیمتمرکز شده است، در حالی که در جوامع امروزی اضافه

های تواند در روشن کردن نقش تفاوتتر است. بر این اساس مطالعه بر روی زنان چاق در این زمینه میکل در زنان برجستهمش

دنبال تمرینات استقامتی، اهمیت بسزایی داشته باشد؛ بنابراین هدف از ژنتیکی در تناسب اندام و بهبود عملکرد استقامتی به

بر عملکرد استقامتی و ترکیب بدنی زنان چاق پس از  PPARαو  UCP1های ژنوتیپ انجام پژوهش حاضر بررسی تاثیر نوع

 هشت هفته تمرین استقامتی بود.

 شناسی تحقیقروش

 01تا  ۳4زن چاق  غیرفعال  1۳تجربی انجام شد. نمونه آماری پژوهش تعداد این تحقیق از نوع کاربردی است که به روش نیمه

ها بود که به صورت داوطلبانه و هدفمند در پژوهش شرکت کردند. آزمودنی 1/۳4±۳3/1بدنی توده  شاخص ساله با میانگین

عضلانی نداشتند. -عروقی، تنفسی، دیابت، سرطان و ..( و یا اختلالات اسکلتی-های قلبیهیچگونه سابقه بیماری )بیماری

پیش از شروع پژوهش از آنها رضایتنامه کتبی  همچنین سابقه مصرف سیگار، دارو یا مکمل و یا رژیم غذایی خاصی نداشتند.

شاخص توده آزمون مربوط به قد، وزن، های مرحله پیشگیریبرای شرکت در تمام مراحل پژوهش دریافت و همچنین اندازه

 گیری پژوهش حاضر شاملابزارهای مورد اندازهها انجام شد. آزمودنی VO2maxدرصد چربی، نسبت دور کمر به لگن و بدنی، 

گیری وزن و کالیپر ( ساخت کشور آلمان برای اندازهSOEHNLEگیری قد، ترازوی دیجیتال )متر نواری برای اندازه

(Harpenden skinfold fat caliperبرای اندازه )گیری ضخامت چربی گیری درصد چربی بدن بود. از روش اندازه

سنج پلار استفاده شد. چگالی بدن با کنترل شدت تمرین از ضربان سر بازو و برایخاصره و سهزیرپوستی در سه نقطه ران، فوق

 استفاده از فرمول زیر محاسبه گردید:

۲) - 333۱۳0۲/3)سن آزمودنی( 
x )33333۲۳/3+  (x)33300۲0/3 - 30040۲۱/۱ چگالی بدن = 

x متر است. = مجموع ضخامت چربی زیرپوستی ران، فوق خاصره و سه سر بازو بر حسب میلی 

 

 درصد چربی بدن با استفاده از فرمول زیر محاسبه شد:

 (۱1)(= درصد چربی بدن 05/4÷چگالی بدن-5/4÷ ) ۱33

 

وزن افراد در وضعیت بدون کفش و با حداقل لباس بر حسب کیلوگرم با استفاده از ترازوی مجهز به قدسنج با دقت کمتر از 

گیری شد. برای تعیین میزانمتر اندازهسانتی1/4متر با دقت ها نیز بدون کفش و بر حسب سانتیگرم و قد آن 244
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 VO2max 1از روشنوتیپها ژتعیین استفاده شد. برای  2ها به عنوان شاخص توان هوازی از آزمون بروسآزمودنی
RFLP   و

PCR
 واحد بروجرد بررسی و با شناسه اخلاق -استفاده شد. پژوهش حاضر در کمیته اخلاق دانشگاه آزاد اسلامی ۳

IR.IAU.B.REC.1402.038  .مصوب گردید 

 پروتکل تمرینی

ها هشت هفته تمرین پس از اطمینان از آشنایی داوطلبان با شرایط تمرین که در یک جلسه توجیهی انجام شد، آزمودنی

درصد ضربان قلب ذخیره انجام دادند. شدت  31تا  11دقیقه با شدت  ۳4جلسه در هفته و هر جلسه  1استقامتی با تواتر 

درصد ضربان قلب بیشینه و در  31تا  34درصد ضربان قلب بیشینه، در دو هفته دوم با  31تا  11تمرین در دو هفته اول با 

دقیقه برای سرد کردن در هر  24دقیقه برای گرم کردن و  24قلب بیشینه بود. درصد ضربان  31تا  31چهار هفته پایانی با 

 ضربان قلب ذخیره برای مراحل مختلف تمرینی طراحی گردید: 0جلسه تمرینی در نظر گرفته شد. مطابق فرمول کاروونن

 ن قلب ذخیره= ضربا]ضربان قلب بیشینه(– درصد شدت مورد نظر * )ضربان قلب استراحت[ضربان قلب استراحت+

 . (27) بدست آمد 114در این فرمول، میزان ضربان قلب بیشینه از کم کردن سن هر آزمودنی از عدد 

های مربوط به قد، وزن، شاخص توده بدنی، درصد چربی، نسبت دور کمر به گیریساعت پس از آخرین جلسه تمرین، اندازه 00

ساعت پس از آخرین جلسه تمرینی جهت استخراج  10انجام شد.  آزمونها همانند مرحله پیشآزمودنی VO2maxلگن و 

DNA پس از تعیین آوری شد. های مخصوص جمعها نمونه بزاقی در کیتها از هر کدام از آنو رصد پروفایل ژنتیکی آزمودنی

1 ها به روشژنوتیپ
RFLP  3و

PCR ،نوتیپهاژتعیین بندی شدند. بر اساس دستههای ژنتیکی ها بر اساس پروفایلآزمودنی، 

در دو گروه ژنوتیپی آنها  و به همین خاطر را بیان نمود GGو  CGهای ، آللPPARαدر مورد ژن  هاآزمودنینمونه بزاقی 

CG  وGG در مورد ژن  هاآزمودنی نمونه بزاقی قرار گرفتند. همچنینUCP1های ، آللCC  وCT  را بیان کرد و به همین

 قرار گرفتند. CTو  CCدر دو گروه ژنوتیپی آنها  خاطر

 

 روش آزمایشگاهی

در که شود هضم می، نزیم برشییک نوع آبا  DNAای از نمونها بتدم شد. در این روش انجاا  RFLPروشنوتیپها به ژتعیین 

و میشوند ا همدیگر جداز  روزگاده از ژل آستفاابا ت ین قطعااسپس آید وت به دست میمتفال قطعه با طودی یااد زنتیجه تعد

 .(14) شودانجام مییمرها اپرده از ستفاابا ص تشخیص یک قطعه خایی و شناسادرنهایت، 

 

 PCRروش 

 PCR یابی . این تکنیک تنها با اتکا به شناخت توالی اسید نوکلئیکی یک ژن و سازمانتبه معنی واکنش زنجیره پلیمراز اس

گیری به اندازه میکروگرم از توالی ویژه نوکلئوتیدی از هر بخش از ژنوم سنتز و تکثیر چشمدهد که مقادیر کنش آن، امکان می

رت صودرگرفت تا ار خواهد نزیم برشی قرآثیر اتحت تشرکت سازنده، تکل وطبق پر PCRل محصو، PCRم تمااز اپس  .شود

م تیدیواسپس با رز و فوولکتررز اگاآل روی ژل ین محصوه انگاد. آهضم شور نزیم مذکوآتوسط ش( جهش )سایت برد جوو

 . (12)روی آن مشخص شود تا باندها شود ی میمیزآنگرماید وبر

                                                 
1
 Bruce  

2
 Restriction Fragment Length Polymorphism 

3
 Polymerase Chain Reaction 

4
 Karvonen formula 

5
 Restriction Fragment Length Polymorphism 

6
 Polymerase Chain Reaction 
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 هاتحلیل آماری داده

های پژوهش در مورد آزمودنی ،نوتیپهاژتعیین بندی شدند. بر اساس دسته ها بر اساس رصد پروفایل ژنتیکی آنهاآزمودنیابتدا 

برای قرار گرفتند.  CTو  CCدر دو گروه ژنوتیپی  UCP1و در مورد ژن  GGو  CG، در دو گروه ژنوتیپی PPARαژن 

ها از آزمون آماری خی دو ستفاده شد. همچنین برای بررسی فراوانی ژنوتیپها از آزمون شاپیروویک ابررسی توزیع طبیعی داده

-ها با استفاده از نرمآزمون متغیرها از آزمون آماری تی مستقل استفاده شد. دادهآزمون و پسو برای بررسی تفاوت میان پیش

 شد.در نظر گرفته  >41/4pداری تجزیه و تحلیل شدند. سطح معنی 11نسخه  SPSSافزار 

 هایافته

ها در جدول شماره های آزمودنیآزمون بر اساس فراوانی ژنوتیپهای پژوهش در پیشمشخصات فیزیکی و فیزیولوژک آزمودنی

 .(p≥10/4) بودند 2ها در تعادل هاردی واینبرگنشان داده شده است. این ژنوتیپ 2

 نفر( ۲۳)تعداد   UCP1و PPARαهای  آزمون و فراوانی ژنوتیپها در پیشهای آزمودنی : ویژگی۱جدول 

 

 

 

 

صورت ها بههای مربوط به فراوانی ژنوتیپصورت میانگین )انحراف معیار( و دادهها بههای آزمودنیهای مربوط به ویژگیادهد

  تعداد )درصد( گزارش شده است.

ها در های آزمودنیفراوانی ژنوتیپ آزمون بر اساسهای پژوهش در پسهمچنین مشخصات فیزیکی و فیزیولوژک آزمودنی

 .(p≥00/4) ها در تعادل هاردی واینبرگ بودندنشان داده شده است. این ژنوتیپ 1جدول شماره 

 نفر( ۲۳)تعداد  UCP1و   PPARαهای  آزمون و فراوانی ژنوتیپها در پسهای آزمودنی : ویژگی۲جدول 

 PPARα genotype                                  UCP1 genotype ویژگی

CG GG CC CT 

 %(0/03) 22 %(2/11) 21 %(1/13) 2۳ %(1/0۳) 24 تعداد )%(

 (3/4) 11/2 (30/4) 13/2 (10/4) 10/2 (07/4) 10/2 قد )متر(

 (21/4) ۳/30 (2/1) ۳/32 (2/1) ۳/31 (1/7) 0/33 وزن )کیلوگرم(

BMI (kg/m2) 1/۳2 (3/3) 1/۳4 (3/۳) 3/17 (1/0) 1/۳1 (0/3) 

VO2max (ml/kg/min) 2/17 (2/3) 7/17 (1/1) 1/۳3 (3/3) 1/۳1 (3/3) 

 (1/3) 30/۳7 (7/0) 02/۳3 (2/1) 30/۳3 (0/3) 03/۳0 درصد چربی

 (40/4) 73/4 (4۳/4) 71/4 (41/4) 70/4 (41/4) 70/4 نسبت دورکمر به لگن

صورت ها بههای مربوط به فراوانی ژنوتیپها به صورت میانگین )انحراف معیار( و دادههای آزمودنیهای مربوط به ویژگیداده

 تعداد )درصد( گزارش شده است.

                                                 
1
 Hardy–Weinberg 

 PPARα genotype                                 UCP1 genotype ویژگی
CG GG CC CT 

 %(0/03) 22 %(2/11) 21 %(1/13) 2۳ %(1/0۳) 24 فراوانی ژنوتیپ )%(

 (3/4) 11/2 (30/4) 13/2 (10/4) 10/2 (07/4) 10/2 قد )متر(

 (3/22) 2/33 (70/1) 2/30 (۳/3) 2/30 (1/2۳) 1/30 وزن )کیلوگرم(

BMI (kg/m2) 1/۳۳ (7/3) 7/17 (0/1) 03/۳4 (1۳/4) 31/۳2 (1۳/3) 

VO2max (ml/kg/min) 7/13 (1/3) 7/13 (2/0) 0/17 (1/1) 0/10 (2/1) 

 (0/3) 13/02 (3/1) 47/۳0 (0/1) 1/۳7 (3/3) 2/04 درصد چربی

 (40/4) 73/4 (40/4) 7۳/4 (4۳/4) 71/4 (43/4) 73/4 نسبت دورکمر به لگن
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 .ن داده شده استنشا 2در نمودار شماره  GGو  CGدر دو گروه ژنوتیپی  PPARαنتایج آزمون تی مستقل مربوط به ژن 

 
آزمون. نتایج آزمون تی آزمون تا پس( از پیشGGو  CG) PPARαهای : میزان تغییرات متغیرهای پژوهش مربوط به ژنوتیپ2نمودار 

 VO2max (3۳7/4=p ،)BMI (10/4=p) ،BFP (07۳/4=p) ،WHR تغییرات داری در میزانمستقل نشان داد که اختلاف معنی

(003/4=p) آزمون وجود ندارد. آزمون تا پسها از پیشبین گروهBMI ،شاخص توده بدنی =VO2max ،بیشینه اکسیژن مصرفی =

BFP ،درصد چربی بدن =WHR.نسبت دورکمر به لگن = 

 

نشان داده شده  1در نمودار شماره  CTو  CCدر دو گروه ژنوتیپی  UCP1همچنین نتایج آزمون تی مستقل مربوط به ژن 

 است. 

 
آزمون. نتایج آزمون تی آزمون تا پس( از پیشCTو  CC) UCP1های : میزان تغییرات متغیرهای پژوهش مربوط به ژنوتیپ1نمودار 

 VO2max (01۳/4=p ،)BMI (30۳/4=p) ،BFP (131/4=p) ،WHR تغییرات داری در میزانمستقل نشان داد که اختلاف معنی

(22۳/4=p) آزمون وجود ندارد. آزمون تا پسها از پیشبین گروهBMI ،شاخص توده بدنی =VO2max ،بیشینه اکسیژن مصرفی =

BFP ،درصد چربی بدن =WHR.نسبت دورکمر به لگن = 

 بحث

تنها در حفظ وزن مناسب بدن بلکه در حفظ ترکیب بدنی مانند چربی و بافت عضلانی نقش کلیدی دارد فعالیت بدنی منظم نه

. دلایل زیادی وجود دارد که چرا فعالیت بدنی بیشتر برای حفظ وزن بدن و تناسب اندام مورد نیاز است. شرایط غذایی (11)

طور شود. جالب توجه است که سبک زندگی امروزی بهتعادل انرژی مثبت می فعلی باعث تشویق دریافت کالری اضافی و
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. فعالیت بدنی منظم همچنین با بسیاری از مزایای مرتبط با سلامتی، از جمله کاهش خطر (1۳)تحرک شده است ای بیفزاینده

و سرطان همراه است. حتی فعالیت  عروقی، دیابت، سندرم متابولیک-های قلبیابتلا به چندین بیماری مزمن مانند بیماری

طور نامطلوبی با افزایش تحرکی ممکن است بهبدنی با شدت کم ممکن است با کاهش گلوکز خون مرتبط باشد، در حالی که بی

بر  PPARαو  UCP1های . هدف از انجام پژوهش حاضر بررسی و تعیین تاثیر نوع ژنوتیپ(10)سطوح آن مرتبط باشد 

ها نشان داد که و ترکیب بدنی زنان چاق پس از هشت هفته تمرین استقامتی بود. تجزیه و تحلیل دادهعملکرد استقامتی 

ها پس از هشت هفته بین گروه PPARαو  UCP1های داری در میزان متغیرهای پژوهش با توجه به ژنوتیپتفاوت معنی

بر عملکرد استقامتی و ترکیب  PPARαو  UCP1های دهد که نوع ژنوتیپتمرین استقامتی وجود ندارد. این نتایج نشان می

 بدنی زنان چاق پس از یک دوره تمرین استقامتی تاثیری ندارد.

-که نقش عمده UCP1اند.  های متعددی برای یافتن عوامل ژنتیکی دخیل در پاتوژنز چاقی و تجمع چربی بدن کشف شده ژن

 AG/GG. برای مثال نشان داده شده است، که آلل (11)ها پیشنهاد شده است عنوان یکی از این ژنای در گرمازایی دارد، به

UCP1مورفیسم  پلی
داری با نسبت دورکمر به لگن، توده چربی بدن، درصد چربی بدن و ناحیه چربی شکمی و  ارتباط معنی 2

 AG/GGکردند که نوع  ( گزارش144۳و همکاران ) 1. همچنین هرمن(13)ران، افزایش وزن بدن و شاخص توده بدن دارد 

UCP-1  با نسبت دور کمر به لگن بالاتر در مقایسه با نوعAA  ( نیز نشان دادند 2770و همکاران ) ۳. کوگور(13)همراه بود

 GG UCP-1که در افراد چاق پس از سه ماه ورزش همراه با یک رژیم غذایی کم کالری، کاهش وزن بدن در افراد دارای نوع 

ها در پژوهش حاضر مشاهده نشد. از دلایل احتمالی این . به هر حال این یافته(10)کمتر بود  AA UCP-1نسبت به نوع 

های موردنظر اشاره نمود. برای مثال در شناسی پژوهش حاضر با پژوهشها و تفاوت در روشتوان به نوع آزمودنیها میتفاوت

با نسبت دور کمر به لگن پرداختند، ولی  UCP-1های نوتیپ( تنها به توصیف ارتباط بین ژ144۳پژوهش هرمن و همکاران )

با نسبت دور کمر به لگن و سایر متغیرها پس از یک دوره تمرین استقامتی  UCP-1های در پژوهش حاضر ارتباط بین ژنوتیپ

اثیر رژیم غذایی ( احتمالا به ت2770ارزیابی شد. همچنین تفاوت مشاهده شده در پژوهش حاضر با پژوهش کوگور و همکاران )

 ها ارتباط دارد. کم کالری مورد استفاده در پژوهش آن

، با (11, 1)در چاقی و اختلالات متابولیک مرتبط با آن در بسیاری از مطالعات مطرح شده است  UCP-1اگرچه نقش مهم  

عنوان مثال، کنند. بهها از نقش آن در این زمینه پشتیبانی نمیزیرا برخی پژوهش این حال اختلاف نظرهایی نیز وجود دارد

UCP1-3826A/G( گزارش کردند که پلی مورفیسم 1420و همکاران ) 0لتیشیا آ. بروندانی
با شاخص توده بدنی مرتبط  1

 BMIبندی افراد بر اساس ( نشان داده شد که طبقه1420و همکاران ) 3. همچنین در پژوهش شاهاناس چاتوس(17)نیست 

های چاق متوسط و شدید ناسازگار است. با شاخص توده بدنی در گروه UCP1های دهد که ارتباط بین پلی مورفیسمنشان می

متوسط مشاهده شد  با شاخص توده بدنی تنها در گروه چاق UCP1 rs3811791های  مورفیسم داری بین پلی ارتباط معنی

. (۳4)دهنده پیچیدگی ژنتیکی پنهان بین چاقی متوسط و چاقی شدید است  اما در گروه چاق شدید مشاهده نشد که نشان

. بنابراین، نقش (۳2)های چاقی ارتباطی نداشت با شاخص UCP-1( ژنوتیپ 2770و همکاران ) 3همچنین در پژوهش گاگنون

برانگیز بوده است، زیرا چاقی و اختلالات متابولیک مرتبط با آن ممکن است  ه و بحثتاکنون پیچید UCP-1مورفیسم  پلی

                                                 
1
 AG/GG polymorphism of UCP1 

2
 Herrmann 

3
 Kogure 

4
 Leticia A. Brondani 

5
 UCP1-3826A/G polymorphism 

6
  Shahanas Chathoth 

7
 Gagnon 
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های بسیاری ممکن است در آن دخیل  توسط عوامل محیطی و سبک زندگی و همچنین عوامل ژنتیکی تعیین شود که ژن

 .(۳۳, ۳1)باشند 

در ورزشکاران استقامتی و قدرتی به  GG PPARa( در پژوهشی نشان دادند که فراوانی ژنوتیپ 1443و همکاران ) 2احمتوف

 GGدهد که ژنوتیپ داری داشت. این نتایج نشان میدرصد بود و در مقایسه با گروه کنترل تفاوت معنی 3/14و  ۳/04ترتیب 

PPARa  با عملکرد استقامتی رابطه مثبتی دارد. بیانPPARa  در تارهای عضلانی نوعI  اکسیداتیو( به جای تارهای(

یابد. از آنجایی که ورزشکاران موفق استقامتی تارهای کند انقباض بیشتری نسبت به تارهای تند افزایش می IIعضلانی نوع 

واسطه تغییرات مرتبط با های عملکردی بهانقباض در عضلات تمرین شده دارند، ممکن است بخشی از ارتباط آللی با فنوتیپ

. در نظر داشته باشید که فنوتیپ عضلانی دوندگان استقامتی عمدتاً از تارهای (1)ر نسبت نوع تارهای عضلانی باشد ژنوتیپ د

سازد عمدتاً به اکسیداسیون ها را قادر میبا چگالی و اندازه میتوکندریایی بالا تشکیل شده است، که آن Iعضلانی نوع 

( نشان دادند، که فراوانی کمتر 1424و همکاران ) 1اینون .(۳0)ها تکیه کنند تمیتوکندریایی اسیدهای چرب آزاد و کربوهیدرا

با عملکرد استقامتی ورزشکاران سطح بالا  PPARα GGو احتمالاً فراوانی بالاتر ژنوتیپ  PPARGC1A Ser482آلل 

، PPARαو  PPARGC1A و/یا پروتئین mRNAکند که افزایش فعالیت  ها از این ایده حمایت میمرتبط است. این یافته

، متابولیسم PPARαو  PPARGC1Aرسد که نظر میممکن است برای عملکرد ورزشکاران استقامتی مفید باشد. به

و  PPARGC1A. (۳0)اسیدهای چرب را افزایش داده و در نتیجه نقش مهمی در کنترل اکسیداسیون اسیدهای چرب دارند 

PPARα شوند  ی با میتوکندری فراوان و در نتیجه با متابولیسم اکسیداتیو غالب بیان میهای در سطوح بالا و عمدتاً در سلول

(۳3) . 

بر میزان  PPARα( در ژن AAو  CC( در پژوهشی نشان دادند که پلی مورفیسم )1412و همکاران ) ۳گلیبیا ا. کاردوسو

ها همچنین، کاهش وزن ناشی از یک برنامه تمرینی هوازی تأثیری ندارد، که تا حدودی با پژوهش حاضر همخوانی دارد. آن

نشان دادند که پاسخ کاهش وزن به برنامه تمرینی وابسته به ژنتیک است. این وابستگی نه تنها ژنتیکی بود، بلکه جنسیت، سن 

دهد که مشارکت ژنتیکی در این فرآیند وجود دارد،  ها نشان میاگرچه پژوهش .(۳3)تأثیرگذار بود و دریافت تغذیه نیز در آن 

دار نبودند )به دلیل های یافت شده در این زمینه، ادامه رسد که ژنتیک به تنهایی کارساز باشد، زیرا بیشتر ارتباط نظر نمیاما به

کند که بر  ای(. در واقع، ادبیات پژوهشی برخی از عواملی را ارائه میکننده مانند جنس، سن و عوامل تغذیه عوامل مخدوش

گذارند، مانند عوامل ژنتیکی، فیزیولوژیکی، محیطی و قومیتی، علاوه بر  شده توسط فعالیت بدنی منظم تأثیر میهای یافت پاسخ

طور مداوم تأثیر این ژوهشی، در حالی که بههای پ. بنابراین، داده(۳3)سن، سابقه تمرین، سطح فعالیت بدنی و شرایط اجتماعی 

ای در کنندهکند که تأثیر محیطی نقش تعییندهد، این واقعیت را نیز تأیید میچندشکلی را در پاسخ به کاهش وزن نشان می

 .(۳0)این فرآیند دارد 

 گیرینتیجه

هایی وجود دارند که در تنظیم  در پایان باید گفت که عوامل ژنتیکی نقش اساسی در تنظیم وزن و ترکیب بدن دارند، زیرا ژن

نتایج پژوهش به هرحال . (۳7)دارند  زایی نقش ها، اشتها، گرمازایی و چربیها و متابولیسم چربی مصرف انرژی، کربوهیدرات

بر عملکرد استقامتی و ترکیب بدنی زنان چاق پس از یک دوره  PPARαو  UCP1های دهد که نوع ژنوتیپحاضر نشان می

توان به عدم کنترل تغذیه، چرخه خواب، میزان فعالیت های پژوهش حاضر میتمرین استقامتی تاثیری ندارد. از محدودیت

                                                 
1
 Ahmetov 

2
 Eynon 

3
 Glêbia A. Cardoso 



 کمری و همکاران  

434 

ای، خواب، های آتی شرایط تغذیهشود که در پژوهشها اشاره کرد؛ بر این اساس پیشنهاد میشرایط روانی آزمودنیروزانه و 

 ها کنترل شود.شرایط روانی آزمودنی و میزان فعالیت روزانه

 تشکر و قدردانی

جرد است. بدین وسیه از همه نامه دوره کارشناسی ارشد مصوب دانشگاه آزاد اسلامی واحد برومقاله حاضر بخشی از پایان

 شود.کسانی که در این پژوهش ما را یاری کردند قدردانی می
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