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 Ucp1وPgc1αبر بیان ژن پرچرب تاثیر تمرین استقامتی و رژیم غذایی 

 C57BL/6های نرموشچربی قهوه ای در  بافت چربی سفید زیرپوستی ودر 

 6، محمد حسین نصراصفهانی5، فهیمه اسفرجانی4، کامران قائدی3، فاطمه کاظمی نسب2، سید محمد مرندی7سمانه شیرخانی

 چکیده

موشدر بافت چربی  Ucp1و Pgc1αهفته تمرین استقامتی و رژیم غذائی بر بیان ژن 9از این پژوهش بررسی اثر  هدف :هدفزمینه و

. 7: به صورت تصادفی به دو گروه تقسیم شدندC57BL/6نر سرموش49 مواد و روشها: باشد.می C57BL/6های نر چاق و نرمال 

چاق و س هر دو گروه هفته(.سپ 72. گروه تغذیه شده با رژیم غذایی کم چرب )به مدت 2گروه تغذیه شده با رژیم غذایی پرچرب، 
-HFبی تحرک )-(، رژیم غذایی پرچربHF-Eتمرین )-ذایی پرچرببه چهار گروه تقسیم شدند:رژیم غبراساس میانگین وزنی برابر نرمال

Sرژیم غذایی کم چرب ،)-( تمرینLF-Eرژیم غذایی کم چرب ،)-( بی تحرکLF-S .)روز  5هفته و  9های گروه تمرینی به مدت موش
 جلسه ازآخرین سپ ساعت 24.دقیقه، تحت تمرین روی تردمیل قرار گرفتند 45متر در دقیقه و به مدت  79در هفته، با سرعت متوسط 

در نیتروژن Ucp1و Pgc1αزیرپوستی و چربی قهوه ای جدا و برای اندازه گیری بیان  سفید ها قربانی شدند. بافت چربیموشتمرینی،

تایج ن: نتایج استفاده شد.p˂05/0در سطح  واریانس دوطرفه آنالیز ازآزمونبیان ژن کمی سازی وq-PCR و با استفاده از مایع فریز شد

در بافت چربی سفید زیرپوستی و چاقی منجر به کاهش معنی دار  Pgc1αرژیم پرچرب منجر به افزایش معنی دار در سطوح نشان داد 
 در بافت چربی قهوه ای شده است. Pgc1αچاقی و تمرین استقامتی منجر به کاهش معنی دار بیان علاوه بر این،  آن شده است.

نتایج نشان : نتیجه گیری (.p˂05/0)های نرمال بوده استکمتر از گروهبه طور معنی داری ای چاق هدر گروه Ucp1بیان همچنین 

گر یابد که بیانهای چاق به طور معنی دار کاهش میدر بافت چربی زیرپوستی و قهوه ای موش Ucp1و  Pgc1αدهد که سطوح می
در بافت چربی سفید  Ucp1و  Pgc1αستقامتی منجر به افزایش بیان که تمرین ا در حالی باشد.اختلالات متابولیک در اثر چاقی می

 شود.زیرپوستی می

 

 Ucp1 ،Pgc1αای،تمرین استقامتی، چربی بژ، چربی قهوه:  واژگان کلیدی
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 مقدمه
در  یساز رجفتیروند غ کی جادیاست که منجر به ا یمخصوص نیپروتئ 7پروتئین غیرجفت ساز میتوکندریائی

 یپروتون بیسازد )کاهش شیشود و چرخش نرمال پروتون ها را منحرف م یم یتوکندریتقال الکترون مان ریمس
-آدنوزین تریدر مصرف  ونیداسیحاصل از اکس یکند. در واقع انرژیرا به شکل گرما آزاد م یغشا( و انرژ

تاکنون حضور همولوگ  شیسال پ 75از . (7) شودیو به صورت گرما آزاد م ردیگینمسنتاز قرار  2فسفات
بافت چربی  در UCP3ها، در تمام بافت UCP2مثال  برای. است شده کشف هااز از بافت یاریدر بس UCP1یها

 .(2)وجود دارند یدر بافت عصب UCP5و  UCP4و  یاندک( و عضلات اسکلت زانی)م ایقهوه
ای در ربی قهوهبه دو شکل بافت چربی سفید و بافت چ که است ، بافت چربیسمیمتابول یکی از عوامل اثر گذار بر

شود تا به ازای است که منجر میUcp1ای بیان ژنشود. خاصیت منحصر به فرد بافت چربی قهوهبدن یافت می
و اخیرا به عنوان هدف درمانی برای  (4, 3)های چرب بیشتری مصرف کند بدن اسید  ATPتولید مشخصی از 
 یانرژ افتیچرب هنگام در یها دیجدا کردن اس بافت چربی سفیدنقش  .وجه قرار گرفته استکاهش وزن مورد ت

ای ایجاد گرمازائی غیرلرزشی را بر عهده دارد تا . بافت چربی قهوهاست یبه انرژ ازنی در زمان آن یو رهاساز ادیز
گیرد تا دمای تاثیر قرار می به حفظ تعادل انرژی در پستانداران کمک کند و به شدت با اعصاب سمپاتیک تحت

 . (6, 5)باشد یم احشایییچرببافت و  یجلد ریز یبافت چرب بدن را افزایش دهد. بافت چربی سفید شامل
نظر ای به عنوان هدف درمانی برای چاقی و اختلالات متابولیک در قهوه تبدیل بافت چربی سفید به بافت چربی

های چربی سفید های بیشتری از سلول(، میتوکندری3ای )بافت چربی بژهای شبه قهوهسلول گرفته شده است.
در این بافت، میزان بالایی از  Ucp1به علت افزایش بیان دهند و دارند و به تحریکات اعصاب سمپاتیک پاسخ می

توانند به بافت چربی بژ تبدیل شوند و همراه با ها میها در جریان است. این سلولسوخت و ساز در این سلول
بوستروم و همکاران در .(70-7)افزایش دهند Ucp1ای هزینه انرژی را از طریق فعالیت بالای بافت چربی قهوه

دنبال آن بیان  کند و بهافزایش پیدا میPgc1α4، نشان دادند که پس از تمرین بدنی بیان 2072سال 
Fndc55 عضلانی افزایش پیدا کرده و پروتئینFndc5  شکسته شده و یک هورمون یا مایوکاین به نام ایریزین

شود که بافت چربی سفید را به در بافت چربی سفید می Ucp1شود. ایریزین موجب افزایش سطوح ترشح می
ریق ترموژنز غیرلرزشی گرما تولید کرده و دمای بدن ای از طکند. بافت چربی قهوهبافت چربی قهوه ای تبدیل می

دهد کند. بنابراین فرض بر این است که قهوه ای شدن بافت چربی، اضافه وزن و چاقی را کاهش میرا تنظیم می
دنی گزارش شده است. . در مطالعات پیشین فعالیت بالای سیستم اعصاب سمپاتیک در حین فعالیت ب(77)

ای را در بافت چربی سفید و اند که تمرینات ورزشی مارکرهای بافت چربی قهوههمچنین مطالعات اخیر نشان داده
 .(73, 72)دهد که این تغییرات بیشتر در بافت چربی سفید زیرجلدی گزارش شده است. ای افزایش میقهوه

 یدر کشورها یو چاق وزن پرچرب باعث شده که اضافه ییغذا یها میو رژ یبدن تیعدم فعال ،یزندگ وهیش رییتغ
به پیشگیری و درمان چاقی فعالیت بدنی نقش مهمی در به شمار رود.  یتوسعه، از مشکلات عمده سلامت در حال

 .(77-74, 3) باشدهای مهم برنامه کنترل وزن میو از بخشعهده دارد 

 

1Uncoupling Proteins (UCP) 
2 Adenosine Triphosphate (ATP) 

3 Beige Adipose Tissue 
4 Peroxisome proliferator activated receptor gamma coactivator 1 alpha 

5 Fibronectin type III domain-containing protein 5 



 Ucp1 ...09و Pgc1αن  تاثیر تمرین استقامتی و رژیم غذایی پرچرب بر بیان ژ

در  Ucp1و  Pgc1αو رژیم غذایی پرچرب بر بیان ژن  هشت هفته تمرین استقامتیبررسی  مطالعهاین  هدف

های نر چاق و غیر عوامل یاد شده در موش تاثیر همزمانو ای بافت چربی سفید زیرپوستی و بافت چربی قهوه

 .ای غیر داروئی در حل این مسئله بحرانی کمک کننده باشدبه عنوان مداخلهتا بتواند است   C57BL/6چاق نژاد 
 

 روش پژوهش
نر نژاد  هایپس آزمون با گروه کنترل است. موش یهشت گروه قیبا طرح تحق یاز نوع تجرب قیتحق نیا

C57BL/6 سپس تحت  و ندشد یداریخر انیستیتو پاستورگرم از  75-20تقریبین زهفته و با و 6-9 یبا رده سن
درصد و  50-60( و رطوبت یکیتار تساع 72 روشنائی وساعت  72) یکیتار ییاستاندارد چرخه روشنا طیشرا

 7مطابق شکل  .ندآزاد به آب و غذا داشت یدسترس نیو همچن ندشد ینگهدار سانتیگراد درجه 27±2درجه حرارت 
نرمال تقسیم شدند تا فاز اولیه پژوهش به به دو گروه رژیم غذائی پرچرب و ها به صورت تصادفی ابتدا موش

تایی  شش گروه هشت هفته در بخشی از جامعه پژوهشی تکمیل شود و سپس به 72منظور ایجاد چاقی به مدت 
 شدند. میتقس برای اجرای فاز دوم تحقیقات

 طرح پژوهشی -7شکل

 
 
( ربوهیدراتیلو کالری از کک %70پروتئین، کیلوکالری از  %20، یچربکیلوکالری از %70) نرمال ییغذا میرژ

کیلو  %35پروتئین، کیلو کالری از  %20، یچربکیلو کالیری از  %45چرب )پر ییغذا میو رژ Kcal/gr75/3معادل
های مورد لازم به ذکر است که مواد معدنی و ویتامین باشد.میKcal/gr5/4( که معادل کربوهیدراتکالیری از 

 تهیه شده است که در اکثر مطالعات پیشین Research dietفرمولاسیون شرکت  استفاده در این خوراک مطابق با
که تحت گروه تمرینی  هایموش. (79, 79) این فرمولاسیون به عنوان رفرنس مورد استفاده قرار گرفته است

نوارگردان  یدر روز بر رو قهیدق 75و به مدت  قهیر دقمتر د 7خود را با شدت  نتمری ،گرفتندقرار  یاستقامت نیتمر
زمان  جتدری به هفته، 2 مدت در و ندکرد( آغاز انیپژوهشکده رو ک،یژنت وهگر ران،ای ساخت) هامخصوص موش

 یبرا ییابتدا نی. دو هفته تمریافت شیافزا قهیمتر در دق 77به  تیدر روز و شدت فعال قهیدق 45به  تیفعال
قادر باشند روزانه به مدت  ،ینتمری پروتکل درشروع هاتا موش شد یطراح ها با تمرین ورزشیآشناسازی موش

 نده،یفزا ینیپروتکل تمر کیمرحله به بعد، طبق  نیبدوند. از ا لیتردم یرو قهیمتر در دق 77و با شدت  قهیدق 45
 ند،دینوارگردان دو یرو قهیدق 45جلسه و هر جلسه  کیهر روز  ،یروز متوال 5، هر هفته ینیگروه تمر هایموش

هفته  قه،یمتر در دق 79هفته سوم و چهارم با شدت  قه،یقمتر در د 77در هفته اول و دوم با شدت  که یبه طور
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 نیصفر درجه تمر بیو ش قهیمتر در دق 23هفته هفتم و هشتم با شدت  قه،یمتر در دق 27پنجم و ششم با شدت 
جلسه و هر جلسه به مدت  5 یاهفته، هفته 9به مدت  زین نگرفتندقرار  یبدن نیکه تحت تمر ییها. گروهنمودند

 یهاشود و تنها تفاوت گروه کسانیها تمام گروه برای طیتا شرا ندخاموش قرار گرفت لیتردم یبر رو قهیدق 75
 .باشد هاآن ینیدر برنامه تمر یکنترل و تجرب

 : پروتکل تمرینی 1جدول 

تمرین 
 استقامتی

 9هفته  7هفته  6هفته  5هفته  4هفته  3هفته  2هفته  7هفته 

مدت 
 تمرین

30-75 
 دقیقه

45 
 دقیقه

 دقیقه 45 دقیقه 45 دقیقه 45 دقیقه 45 دقیقه 45 دقیقه 45

شدت 
 تمرین

متر در  77
 دقیقه

متر  77
 در دقیقه

متر  79
 در دقیقه

متر  79
 در دقیقه

متردر 27
 دقیقه

متر  27
 در دقیقه

متر  23
 هدر دقیق

متر  23
 در دقیقه

 
( از ییساعت ناشتا 74) بودندشب کامل ناشتا  کیکه  حالتی در هاموش ،ینیجلسه تمر نیساعت پس از آخر 24
چربی ، یهوشیب دیی. پس از تاشدند هوشیب نیلوزیو زا نیازکتام یبیترک ،یهوشیماده ب یداخل صفاق قیتزر قیطر

ها و زدودن چربی سفید تجمع موش بین دو کتفبا ایجاد برش در  و شدجدا  عایسر سفید زیر پوستی )کشاله رانی(
 یریاندازگ یتالیجید یتوسط ترازو هابافت وزن کل ای جدا شد.بافت چربی قهوه ،ایچربی قهوه یافته در محل

 جهت شده منجمد بافت سپس. گرفتقرار  عیما تروژننی در ومنتقل  یتریل یلیم 5/7 وبیکروتمی به سپس و شد
 شد. ینگهدار یگراددرجه سانت -90 زریدر فرژن  صیتلخ

 Thermo)شرکت   زولیاز تراای قهوه یو چربچربی سفید زیرپوستی از بافت  RNAیبه منظور جداساز

Scientificطبق دستورالعمل شرکت سازنده ،( و سپس  دیاستفاده گردRNA تیاستخراج شده با استفاده از ک) 

DNaseI شرکتThermo Scientific)به  ی، از هرگونه آلودگDNA دهکنن بیتخر یهامیو آنزRNA  پاک
 نیبه کار گرفته شد. در ا cDNAرشته  نیسنتز اول یبرا  mRNAکروگرمیم 2شد. از هرکدام از نمونه ها،  یساز

از آغازگر  cDNAساخت  یصورت که برا نیاستفاده شد. به ا از کیت فرمنتازcDNAسنتز  یپژوهش، برا
 یریاندازه گ Real time PCRبا روش Pgc1αو  Ucp1ژن انیب ینسب سطحم هگزامر  استفاده شد. ( رندومری)پرا

ها از ژن ریکنترل تکث ی(. برا7انجام شد )جدول  Ucp1و  Pgc1αیاختصاص مریروش به کمک پرا نیشد. ا
 یم انیفت ببا رد شهیشود که همیم دهی، ژن خانه گردان نامGAPDHاستفاده شد.   GAPDHیاختصاص مریپرا

 (.7ژن باشد )جدول  انیب یبررس یبرا یتواند شاهد خوب یشود و م
براورد شود، برای این منظور غلظت های مختلف  cDNA، باید بهترین غلظت Real time PCRبرای انجام 

cDNA ( برای بررسی و نهایتا غلظت مناسب )Real time PCR  در نظر گرفته شد. واکنشReal time 

PCR ی همه نمونه ها با استفاده از کیت براSYBR Green PCR Master Mix  شرکت(TaKaRaو دستگاه ) 

corbet ( ساخت کشور امریکا، سه بار تکرار شد. پس از پایان واکنش و تعیین خط آستانه، سیکل آستانهCt هر )



 Ucp1 ...03و Pgc1αن  تاثیر تمرین استقامتی و رژیم غذایی پرچرب بر بیان ژ

نی و چربی سفید عضلا  FNDC5و PGC-سطح بیان ژن ΔΔCT-(2(نمونه به دست آمد و با استفاده از روش
 محاسبه شد.GAPDHاحشایی نسبت به بیان 

 پرایمرها  -1جدول 

 ژن پرایمر توالی پرایمر (3′-5′)

TGCCGCCTGGAGAAACC F Gapdh 
TGAAGTCGCAGGAGACAACC R  
CTTTGCCTCACTCAGGATTGG F Ucp1 
ACTGCCACACCTCCAGTCATT R  

CCCTGCCATTGTTAAGACC F Pgc1α 
TGCTGCTGTTCCTGTTTTC R  

 
 برای. شدو انحراف استاندارد استفاده  یمرکز شیگرا یهااز شاخص یفیها در بخش آمار توصداده فیتوص یبرا

برای  و پیرسونها نیزاز ضریب همبستگی میان انرژی حاصل از رژیم پرچرب و وزن موشهمبستگی   یبررس
از  و اثر تعاملی تمرین و رژیم غذایی پرچرب ها، اثر تمرین استقامتی، رژیم غذاییتعیین میزان تفاوت بین گروه

 SPSSاستفاده شد. اطلاعات با استفاده از نرم افزار ( Two Way ANOVAآنالیز واریانس دو طرفه ) آزمون
رسم نمودار از نرم افزار  یشد و براه در نظر گرفت α=05/0 ی. سطح معنادارنددش لیو تحل هیتجز 79نسخه 
Excel گردید. استفاده 

 نتایج

 های چربین بدن، مصرف غذا و وزن تودهوز
دهد. ها را نشان میمداخلات پژوهشی و اثرات آن بر روند افزایش وزن و میزان مصرف کالری موش 2شکل 

هایی باشد که در پایان فاز اول وزن موشهفته مصرف رژیم غذائی پرچرب و نرمال می 72اولین مداخله شامل 
های تغذیه (. بدین ترتیب موشp˂0.05بالاتر از جمعیت نرمال قرار گرفت )که ژیم غذائی پرچرب مصرف کردند 
های چاق و موش های تغذیه شده با رژیم نرمال به عنوان موش های نرمال شده با رژیم پرچرب به عنوان موش

 نام گذاری شدند.

 
 هفته مداخله. 22ها در طول  گروهو مصرف کالری  افزایش وزنروند  -2شکل

روند مصرف کالری برحسب   ب:هفته.  20برحسب گرم در طی دو مداخله به مدت افزایش وزن  روند الف:

 هفته. 20کیلوکالری به گرم در طی دو مداخله به مدت 
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ها با رژیم غذائی وجود گروهو وزن بافت چربی سفید دهد ارتباط معناداری میان وزن نهائینتایج نشان می

مشاهده  تمرینها با چاقی، رژیم و ای موشداری میان وزن بافت چربی قهوهابطه معن. همچنین را(p˂0.05دارد)
در حالی که وزن ، است معنی دار(. نسبت وزن بافت چربی سفید به وزن بدن تنها در رژیم غذائی p˂0.05)شد

ادار میان معن تاثیر(. p˂0.05و چاقی رابطه معناداری نشان داده است) تمرینای به وزن بدن با بافت چربی قهوه
در تمرین با رژیم و وزن بدن با  به وزن بدن ای، نسبت وزن بافت چربی قهوهتمرین وزن بافت چربی سفید با

 (.p˂0.1)مشاهده شد هاگروهمیان 

 وزن موش ها، بافت چربی سفید و بافت چربی قهوه ای -2جدول 
 نام گروه

تعداد= سر 6)
 موش(

 وزن بدن )گرم(
وزن چربی 

(سفید )گرم  

ای چربی قهوه وزن

 )گرم(

به  نسبت وزن چربی سفید

 بدن )گرم(

هبدن ایبنسبتوزنچربیقهوه

 )گرم(

OB /HF-E  30/73±2/73   2/30±0/57   0/20±0/02   7/29±7/79   0/67±0/04  

OB /LF-E  27/7±0/77   0/6±0/03   0/76±0/07   2/20±0/72   0/60±0/07  

OB /LF-S  29/59±7/06   0/72±0/09   0/70±0/007   2/57±0/23   0/36±0/02  

OB /HF-S  32/39±2/36   3/05±0/59   0/77±0/02   9/76±7/20   0/54±0/05  

N /HF-E  29/67±7/06   7/60±0/79   0/72±0/07   5/27±0/50   0/45±0/05  

N /LF-E  26/94±0/67   0/54±0/07   0/70±0/07   2/03±0/25   0/39±0/03  

N /LF-S  27/72±7/3   0/57±0/72   0/06±0/007   2/79±0/39  0/27±0/02  

N /HF-S  33/4±2/29   3/76±0/56   0/77±0/07   9/29±7/33   0/33±0/07  

 ( گزارش شده است.SEMانحراف استاندارد از میانگین ) ±ها بر اساس میانگینداده
 

 زیرپوستی در بافت چربی سفیدPgc1αاثرات چاقی، تمرین و رژیم پرچرب بر بیان ژن 
در بافت چربی سفید زیرپوستی اثر متقابل معناداری بین تمرین و رژیم و چاقی وجود  Pgc1αبرای بیان نسبی ژن 

معنادار بوده  Pgc1α(. همچنین اثر متقابل چاقی و رژیم در این بافت در بیان ژن p˂0.05،2ست )جدول داشته ا
به صورت معنادار گزارش  Pgc1α(. اثر متقابل تمرین و رژیم و تمرین و چاقی برای بیان p˂0.05،2است)جدول

 (.p˂0.05،2نشده است)جدول
افزایش داشته است اما این افزایش به صورت معنادار  در بافت چربی سفید زیرپوستی با تمرین Pgc1αژن 

گزارش نشده است. اما کاهش بیان آن در پاسخ به چاقی و همچنین افزایش آن در پاسخ به رژیم غذائی پرچرب 
 (. P˂0.05 ،3معنادار گزارش شده است)شکل

 در بافت چربی سفید زیرپوستی Ucp1اثرات چاقی، تمرین و رژیم پرچرب بر بیان ژن 

در بافت چربی سفید زیرپوستی اثر متقابل معناداری بین تمرین و رژیم و چاقی  Ucp1برای بیان نسبی ژن 
(. همچنین اثر متقابل چاقی و رژیم، رژیم و تمرین و تمرین و چاقی در  بافت p˂0.05، 2مشاهده نشد )جدول

 (.p˂0.05،2معنادار گزارش نشده است)جدول  Ucp1چربی سفید زیرپوستی نیز در بیان 
در بافت چربی سفید زیرپوستی با تمرین افزایش داشته است اما این افزایش به صورت معنادار گزارش  Ucp1ژن 

 نبودهمعنادار نیز کاهش بیان آن در پاسخ به چاقی و رژیم غذائی پرچرب همچنین نشده است. 
 (. p˂0.05،3است)شکل



 Ucp1 ...09و Pgc1αن  تاثیر تمرین استقامتی و رژیم غذایی پرچرب بر بیان ژ

های نرمال و چاق در بافت چربی سفید زیرپوستی موش Ucp1ها برای الف : بیان ژن گروه بیان ژن. -3شکل

های نرمال و چاق بررسی ج : اثر تمرین، رژیم غذائی و در بافت چربی سفید زیرپوستی موشPgc1αب : بیان ژن 
در بافت Pgc1αها د : اثر رژیم، چاقی و تمرین بر بیان در بافت چربی سفید زیرپوستی موش Ucp1چاقی بر بیان 

 هازیرپوستی موش چربی سفید
 

 ایدر بافت چربی قهوه Pgc1αاثرات چاقی، تمرین و رژیم پرچرب بر بیان ژن 
داشته نای اثر متقابل معناداری بین تمرین و رژیم و چاقی وجود در بافت چربی قهوه Pgc1αبرای بیان نسبی ژن 

معنادار بوده  Pgc1α اثر متقابل چاقی و رژیم در این بافت در بیان ژناما  ،(p˂0.05،2است )جدول
به صورت  Pgc1αاثر متقابل تمرین و رژیم و تمرین و چاقی برای بیان با این وجود (. p˂0.05،2است)جدول

 (.p˂0.05،2)جدول معنادار گزارش نشده است
علاوه بر این  (.p˂0.05،4)شکل داشته است کاهش معناداریای با تمرین در بافت چربی قهوه Pgc1αژن 

اما افزایش آن در پاسخ به (. p˂0.05،4)شکل معنادار گزارش شده است ر پاسخ به چاقیدPgc1αکاهش بیان
 (.p˂0.05،4)شکل رژیم غذائی پرچرب تغییر معناداری نداشته است

 ایدر بافت چربی قهوه Ucp1اثرات چاقی، تمرین و رژیم پرچرب بر بیان ژن 

معناداری بین تمرین و رژیم و چاقی مشاهده نشد ای اثر متقابل در بافت چربی قهوه Ucp1برای بیان نسبی ژن 
معنادار گزارش شده   Ucp1در بیان ، اما اثر متقابل چاقی و رژیم و تمرین و چاقی (p˂0.05،2)جدول

نداشته  Ucp1اثر معناداری بر بیان ای بافت چربی قهوهرژیم و تمرین در (. p˂0.05،2است)جدول
 (.p˂0.05،2است)جدول

در  Ucp1کاهش بیان( همچنین p˂0.1،4)شکلداشته است کاهشای با تمرین چربی قهوهدر بافت  Ucp1ژن 
ای هم در بافت چربی قهوه Ucp1( و افزایش بیان p˂0.05،4معنادار گزارش شده است)شکل ایبافت چربی قهوه

 (. p˂0.1،4)شکلمعنادار گزارش شده است
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های نرمال و چاق ب : ای موشبافت چربی قهوهدر  Ucp1ها برای الف : بیان ژن گروهبیان ژن.  -4شکل

های نرمال و چاق بررسی ج : اثر تمرین، رژیم غذائی و چاقی بر ای موشدر بافت چربی قهوهPgc1αبیان ژن 
ای در بافت چربی قهوهPgc1αها د : اثر رژیم، چاقی و تمرین بر بیان ای موشدر بافت چربی قهوه Ucp1بیان 
 .هاموش

 

 های مستقل بر بیان ژن های مورد مطالعهامل متغیرتع -2جدول 

 

 بحث 
ای نتایج نشان داد چاقی منجر به کاهش بیان ژن های مورد مطالعه در بافت چربی سفید زیوپوستی و قهوه

منجر به  Ucp1و به دنبال آن  Pgc1αاند با افزایش در سطوح شود. همچنین رژیم غذائی پرچرب می تومی
را در بافت چربی سفید زیرپوستی  Pgc1αسطوح  Ucp1افزایش ترموژنز شود. اما قادر نخواهد بود برخلاف 

در بافت چربی سفید زیرپوستی و شکل Ucp1و  Pgc1αنکته جالب توجه در این پژوهش افزایشافزایش دهد. 

چربی  Ucp1 تعامل

 سفید زیرپوستی

Pgc1α  چربی

 سفید زیرپوستی

Ucp1  چربی

 ایقهوه

Pgc1α  چربی

 ایقهوه

 غیر معنادار معنادار غیر معنادار غیر معنادار چاقی و تمرین

 معنادار معنادار معنادار غیر معنادار چاقی و رژیم 

 غیر معنادار غیر معنادار غیر معنادار غیر معنادار مرینرژیم و ت

چاقی و رژیم و 

 تمرین

 غیر معنادار غیر معنادار معنادار غیر معنادار



 Ucp1 ...09و Pgc1αن  تاثیر تمرین استقامتی و رژیم غذایی پرچرب بر بیان ژ

ند بژ شدن بافت چربی سفید زیرپوستی میباشد، در حالی که این ژن ها را در بافت چربی دهی احتمالی به رو
 بافت می شود. این ای پائین آورده و منجر به کمتر شدن ترموژنز درقهوه

Pgc1α  به عنوان تنطیم کننده اصلی بیانUcp1 شناخته شده است و هرگونه کاهش و یا افزایش در آن منجر به
در بافت   Pgc1αچاقی منجر به کاهش بیان اند خواهد شد. مطالعات پیشین نشان داده  Ucp1یان اثر مشابه در ب

شود، از این رو یافته های پژوهش پیشرو همسو با دیگر مطالعات میای و بافت چربی سفید زیرپوستی چربی قهوه
و  Ucp1کاهش در بیان . (27, 20)را در بافت چربی نشان می دهد  Ucp1و به دنبال آن  Pgc1αکاهش 
Pgc1α   هرگونه افزایش در  باشدکههای متابولیک ایجاد اختلال در روندبه دنبال چاقی می تواند  به علت

که  افزایش دهنده متابولیسم و Pgc1αو  Ucp1و از این رو کاهش در بیان ژن های  دهدمتابولیسم را کاهش می
 Tnfαچاقی منجر به افزایش بیان یابد. همچنین مل مهم در مقابله با چاقی است با پیدایش آن کاهش میاز عوا

نماید، در نتیجه ایجاد میاین بافت را در شود که به نوبه خود مرگ سلولی ای میهای بافت چربی قهوهدر سلول
. (23, 22)یابدمازائی غیرلرزشی کاهش میای عملکرد این بافت و گرچربی قهوهبا کاهش تراکم سلولی در بافت 

هائی که اخیرا در جهت بدون تاثیر ماندن تحریکات سمپاتیک برای گرمازائی در یکی از جدیدترین مکانیسم
ای شناخته قهوهبر گرمازائی در بافت چربی  لپتین اثرات .معرفی شده است مقاومت لپتین است ایبافتچربیقهوه

به موازات چاقی لپتین ترشح شده از بافت چربی . (24)شودشده است و به عنوان محرک این روند شناخته می
یابد. در شرایط عادی با اتصال لپتین به در هیپوتالاموس کاهش می هااثر آن بر گیرنده ،یابدسفید افزایش می

کاهش یافته و  γافزایش می یابد، سپس نوروپپتید  POMC7و C-FOSبیان  ،گیرنده خود در هیپوتالاموس
شوند تا فعالیت موجب می ایبافت چربی قهوهدر هیپوتالاموس به سمت rRPa2از  اعصاب سمپاتیک با حرکت

Ucp1 شود تا مسیر افزایش یابد. مقاومت به لپتین منجر میrRPa-SNS-BAT  متوقف شود و تحریکات عصبی
واگ  اعصابشود تا یابد و موجب میافزایش میچاقی در  گلوکزکیناز کبدایجاد نشوند.  Ucp1برای شروع کار 

وبنابراین به این طریق دوباره تحریکات  دهندکاهش  POMCو  C-FOSوابران از کبد به هیپوتالاموس بیان 
 .(26, 25)یابدای کاهش میعصبی در جهت فعال سازی بافت چربی قهوه

نفرین ایجاد می شوند، پیش ماده لازم برای  اسیدهای چرب آزاد در بدن که به وسیله عمل لیپولیتیکی نوراپی
کندممکن است بیان میاصلی در این رابطه وجود دارد که  فرضیههستند. دو  Ucp1گرمازائی ایجاد شده توسط 

باشند و یا ممکن است مستقیم و یا غیر مستقیم فعال کننده  Ucp1اسید های چرب کوفاکتورهایی برای عملکرد 
Ucp1 مصرف رژیم غذائی پرچرب که با رها سازی مقادیر بالائی از اسید چرب همراه است، می تواند . (27)باشند

مطالعات پیشین راستا به عنوان یک محرک عمده برای ایجاد گرمازائی غیر لرزشی در نطرگرفته شود. در همین 
و در پژوهش حاضر نیز  ندانشان دادهرا ایبافت چربی قهوهدر پاسخ به رژیم پرچرب در را Ucp1افزایش بیان 
در پاسخ به رژیم غذائی پرچرب به صورت معنادار مشاهده شده است. رژِیم غذایی Pgc1αو  Ucp1افزایش بیان 

-ها میآن WATدهد و منجر به افزایش وزن پرچرب بیان ژن های گرمازائی را در بافت چربی سفید کاهش می

، مشاهده می شود افزایش توده چربی سفید در نمونه هایی که غذای پرچرب 2. باتوجه به شکل (29, 27, 4)شود
امه دارد و به شکلی عملی بر فرضیه ذکر شده دلالت دارد و ای تا انتها اداستفاده می کردند، به شکل پیش رونده

در Ucp1در بافت چربی سفید زیرپوستی،  Pgc1αعلی رغم افزایش معنادار اسازد که چربه گونه ای مشخص می

 

1proopiomelanocortin 

2rostral raphe pallidus nucleus 
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تواند بر اثر عواملی از جمله نوع اسید می Ucp1کاهش  همچنین .کاهش یافته استپاسخ به رژیم غذائی پرچرب 
شوند، می Ucp1. اسید های چربی که منجر به فعال سازی دو یا دوره مصرف باشچرب به کار رفته در رژیم 

های مصرف بلند مدت )بالاتر از دو ماه( می تواند اثر تحریک اسیدهای چرب اشباع نشده هستند. همچنین دوره
 .(30, 29)گی اسید های چرب را به آستانه برساند و مصرف بلند مدت آن تاثیر اولیه خود را از دست بدهدکننده

در بافت چربی سفید زیرپوستی در پاسخ به تمرینات Pgc1αو  Ucp1اضر نشان می دهد سطوحنتایج پژوهش ح
در طی تمرینات استقامتی تحریکات سمپاتیک  .باشداخیر همسو میمطالعات برخی با  افزایش می یابد که ورزشی

شود که در بدن میها در یابد، همچنین این افزایش منجر به رها سازی هرچه بیشتر کاتاکولامینافزایش می
ها شده و آبشارهادی از تغییرات متابولیک را برحسب نهایت منجر به فعال سازی مسیرهای آدرنرژیک در سلول

به اهمیت ،فعال سازی مسیرهای متابولیک های آدرنرژیک وتحریک، این مسئلهنمایند. بافت مورد نظر ایجاد می
ای، ها بر تبدیل بافت چربی سفید به بافت چربی قهوهمینکارگیری سیستم اعصاب سمپاتیک و تاثیر کاتاکولا

 Ucp1علی رغم افزایش سطوح . (29)دهدای را نشان میایجاد بافت چربی شبه قهوه وپیدایش گرمازائی درنتیجه 
مدت و شدت تمرین مورد استفاده در این د ناشی از در بافت چربی سفید زیرپوستی، معنادار نبودن نتایج می توان

 پژوهش باشد. 
دهند که ها در پاسخ به تمرینات ورزشی خبر مینتایج برخی مطالعات همچنین از رها سازی تعدادی از سایتوکاین

ها . ازجمله این سایتوکاین(37)در بافت چربی سفید زیرپوستی می شوندای قهوه منجر به ایجاد بافت چربی شبه
و  های آدرنرژیکبه دنبال تحریک توان به ایریزین و متئورین اشاره کرد که با افزایش در تمرینات ورزشیمی

های مخصوص در شوند و با تاثیر بر گیرنده، به گردش خون وارد میافزایش بیان مارکرهای متابولیکی مشخص
 . (32)برندرا در بافت چربی سفید زیرپوستی بالا میUcp1بیان سطح بافت

دهد تمرینات استقامتی ای نشان میدر بافت چربی قهوهPgc1αو  Ucp1بررسی اثر تمرینات ورزشی بر بیان 
اند. مطالعات پیشین  نتایج ضد و نقیضی را در ای شدهها در بافت چربی قهوهژنمنجر به کاهش بیان این 

ممکن است به علت افزایش سروتونین در حین Pgc1αو  Ucp1دهند. کاهش بیان خصوص این مطلب نشان می
یابد. ای کاهش میدر بافت چربی قهوه cAMP. با افزایش سروتونین حین فعالیت بدنی، غلظت فعالیت بدنی باشد

در نتیجه ادامه این روند متوقف شده و منجر به بدون نتیجه ماندن تمرینات ورزشی در پیدایش گرمازائی غیر 
آدرنرژیک در بافت  βبر تحریکات  سروتونیناثر مهار کننده  شود و به این ترتیبلرزشی بافت چربی قهوه ای می

. از سوی دیگر گرمازا بودن فعالیت (37-33) باشدیم Ucp1چربی قهوه ایاز دیگر علل احتمالی افزایش نیافتن 
چرا که  یابدبرای ناپدید کردن انرژی کاهش  ،ایآورد تا فعالیت بافت چربی قهوهورزشی، شرایطی را پدید می

های فعال نگه انرژی را به سمت اندامو تمایل دارد تا منابع تولید  به نوبه خود یک فرآیند انرژی خواه است تمرین
کند تا دمای تنه را حین فعالیت ورزشی کاهش دهد و افزایش گرمازائی علاوه بدن همواره تلاش میهبدارد. 

-را میایر مطالعات در ساما از سوی دیگر افزایش کارکرد این بافت  .(39, 29)باشدغیرلرزشی با این امر متضاد می

. یابد، مرتبط دانستتوان به علت افزایش تحریکات سیستم اعصاب سمپاتیک که حین فعالیت ورزشی افزایش می
همچنین نوع فعالیت بدنی، شدت آن و سابقه انجام یک تمرین بدنی می تواند در تاثیر گذاری بر  مقادیر پایه و 

 .(40, 39, 72, 6)موثر باشدهمچنین بر افزایش و یا کاهش آن 
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 نتیجه گیری
تمرینات ورزشی منجر به افزایش گرمازائی غیرلرزشی در بافت چربی احتمالا دهد نتایج پژوهش حاضر نشان می 

ر بافت تواند به عنوان تحریک برای افزایش گرمازائی دشوند. همچنین رژیم غذائی پرچرب میسفید زیرپوستی می
سفید زیر پوستی و بافت  ای در نظر گرفته شود. اما چاقی با کاهش گرمازائی غیرلرزشی در بافت چربیچربی قهوه
با  رمان بیماری های متابولیک می شود.مانع توسعه بافت چربی بژ و به کارگیری آن در جهت د ای،چربی قهوه

اندازه گیری شده است.  mRNAدر سطح  Pgc1αو  Ucp1های، این پژوهش بیان ژن های توجه به محدودیت
 ها ضرروری به نظر می رسد. نلذا در مطالعات آینده برای بررسی دقیق تر اثر مداخلات، تعیین سطوح پروتئین آ
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Abstract 

Background &Purpose: The aim of present study was to investigate the effect of eight-

week endurance training and diet on the expression of Pgc1α and Ucp1 in adipose tissue of 

obese and normal C57BL / 6 mice.  

Methodology: Accordingly, 48 male C57BL / 6 mice were randomly divided into two 

groups: high-fat diet group, low-fat diet group (12 weeks).Then, both obese and normal 

groups divided into four groups based on weight average: High-Fat diet Endurance (HF-E), 

High-Fat diet sedentary (HF-S), Low-Fat diet Endurance (LF- E), and Low-Fat diet 

sedentary (LF-S).Groups trained on treadmill for 8 weeks, 5 days a week, with 19 m/min 

for 45 minutes. 24h after the last training session, the mice were sacrificed. Subcutaneous 

and brown adipose tissue were isolated and frozen in liquid nitrogen to measure the 

expression of Pgc1α and Ucp1; using Q-PCR, for gene expression and two-way ANOVA 

(p˂0/05) as statistical analysis. 

 Results: The results showed that the high-fat diet caused significant increase in Pgc1α 

levels in the subcutaneous adipose tissue, while obesity resulted in a significant decrease in 

it. Additionally, obesity and training resulted in a significant reduction of Pgc1α expression 

in the brown adipose tissue. Also, the expression of Ucp1 in the obese groups was 

significantly lower than in the normal groups (p˂0/05). Also it was found that Pgc1α and 

Ucp1 levels were decreased significantly in the subcutaneous and brown adipose tissues of 

obese, indicating disorders due to obesity.  

Conclusion: Training led to increase in the expression of Pgc1α and Ucp1 in the 

subcutaneous adipose tissue.    
 

Keywords: Beige Adipose Tissue, Brown Adipose Tissue, Endurance Training, Pgc1α, 

Ucp1  
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