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شده با    تغذیههای آدیپوژنز بافت چربی موش دخیل درهای تاثیر تمرین هوازی بر بیان ژن 

    رژیم غذایی پرچرب

  2مهدی بوستانی  ،1خواهژیلا وطن  

 چکیده 

های بالغ چربی است که منجر به انباشت چربی و درنتیجه اضافه وزن و چاقی وللهای پیش ساز چربی به سآدیپوژنز، تبدیل سلول:  اهداف

تاثیر هشت هفته تمرین هوازی متعاقب دوازده هفته رژیم غذایی پرچرب بر میزان بیان   اضر بررسیحهدف از تحقیق  شود. از این رو  می
 .های نر نژاد ویستار بوددر بافت چربی احشایی موش  PPARγو  REBC, KLF4هایژن

دو به طور تصادفی در  گرم    220  ±20با سن هشت هفته و وزن اولیه  ویستار  نژاد  سر موش صحرایی نر    بیست و هشت:  روش مطالعه

اطمینان   حصولو    رژیم غذایی پر چربهفته  12  پس از( تقسیم شدند.  n=21) ( و رژیم غذایی پرچربn=7) رژیم غذایی استانداردگروه  
های تعذیه شده با رژیم پرچرب به صورت تصادفی به سه گروه کنترل+رژیم های ترکیب بدنی، موشاز ایجاد چاقی توسط ارزیابی شاخص 

و هر هفته    به مدت هشت هفتهپرچرب، تمرین هوازی+رژیم پرچرب و تمرین هوازی+رژیم استاندارد تقسیم شدند. برنامه تمرین هوازی  
انجام شد. تدریجی  بار  اضافه  اصل  براساس  تمرینی    48  پنج جلسه  آخرین جلسه  از  ژنساعت پس  و   REBC, KLF4های  بیان 

PPARγ    به روشReal-time PCR    ها از آزمون تحلیل دادهتحلیل آماری    تجزیه و  برایشد.    گیریاندازه چربی احشایی  بافت  در

 شد.استفاده  P<05/0واریانس یک راهه با آزمون تعقیبی توکی در سطح معنی داری 

در گروه کنترل+ رژیم پرچرب نسبت به گروه کنترل+رژیم   PPARγو    REBC, KLF4های  نتایج نشان داد که بیان ژن  :هایافته

. با این حال، در گروه های تمرین هوازی + رژیم پرچرب و تمرین هوازی +رژیم استاندارد (P<  0/ 05)  بالاتر بود معنی داری    بطوراستاندارد  

 ( P<05/0) ه بود به نسبت گروه کنترل+رژیم پرچرب میزان بیان ژن های فوق کاهش معنی داری یافت

تمرین هوازی با کاهش میزان بیان ژن های تحریک کننده آدیپوژنز از انباشت چربی در بدن و درنتیجه   نتایج نشان داد    نتیجه گیری: 

 کند.میاز بروز چاقی و بیماری های مرتبط با آن جلوگیری 

    صحرایی تمرین هوازی، آدیپوژنز، چاقی، موش:  کلیدی هایواژه 
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  دمهمق
سال به چاقی و یا اضافه وزن مبتلا    18درصد افراد بالای    39بر اساس گزارش سازمان جهانی بهداشت بیش از  

، کبد چرب غیر الکلی،    2های قلبی عروقی، دیابت نوع  . چاقی خطر ابتلا به بیماری(Puska et al., 2003)هستند  
انواع سرطان از  برخی  بیماریآسم،  و  افزایش میها  را  اسکلتی  . در (Zhao et al., 2022)دهد  های عضلانی 

گیری جهانی بیماری کرونا، شواهد در حال ظهوری وجود دارد که چاقی همچنین یک های اخیر، با تأثیر همهسال
. همه این شواهد نشان  (Demeulemeester et al., 2021)است    19  -عامل خطر برای عوارض شدید کووید

کند. چاقی اختلالی چند های بهداشتی و اقتصادی کشورها تحمیل میای بر سیستمدهد که چاقی بار فزایندهمی
. عوامل محیطی نقش (Hruby & Hu, 2015)عاملی است و نتیجه کنش بین عوامل ژنتیکی و محیطی است  

اند که چاقی ناشی از عدم تعادل اند. چندین مطالعه نشان دادهای در افزایش چشمگیر شیوع جهانی چاقی داشتهعمده
. افزایش دریافت کالری و (Finer, 2015; Moseti et al., 2016)بین انرژی دریافتی و انرژی مصرفی است  

کاهش فعالیت بدنی منجر به ذخیره انرژی در بدن به شکل چربی و درنتیجه اضافه وزن و چاقی خواهد شد. چاقی 
های چربی یا هایپرتروفی بافت چربی مشخص  های چربی یا آدیپوژنز و افزایش اندازه سلولبا افزایش تعداد سلول 

 .  (Ambele et al., 2020)شود می
های پیش ساز چربی ها یا سلولآدیپوژنز فرآیندی است که طی آن پیش سازهای مزانشیمی، یعنی پیش آدیپوسیت

شوند که این عمل منجر به ذخیره انرژی خیلی زیادی ( تبدیل میACsها )های چربی بالغ یا آدیپوسیتبه سلول
ها، عوامل و . آدیپوژنز توسط ژن(McGregor & Choi, 2011; Bahmad et al., 2020 )شود  در بدن می

ترین این مسیرها یکی از مهم  1γPPARشوند که مسیر پیام رسانی  گری میمسیرهای پیام رسانی متعددی میانجی
ها، متابولیسم گلوکز و لیپید، التهاب و سایر های درگیر در آدیپوژنز، تمایز آدیپوسیتبیان شبکه ژن  PPARγاست.   

های شود و برای تمایز سلولبه وفور در بافت چربی بیان می  PPARγکند.  فرآیندهای فیزیولوژیکی را کنترل می 
 . (Moseti et al., 2016)چربی ضروری است 

های و درنتیجه تمایز و تکثیر سلول  PPARγهای مثبت آدیپوژنز که منجر به تحریک و فعال سازی  از تنظیم کننده
وجود دارد که در طول    KLFچندین فاکتور رونویسی    اشاره کرد.  3KLF4و    2CREBتوان به  شوند میچربی می

دقیقه    30یک نشانگر اولیه آدیپوژنز است که در    KLF4شوند.  ایجاد می  3T3-L1های  آدیپوژنز در پری آدیپوسیت
 ,Birsoy, Chen)شود  در معرض یک کوکتیل آدیپوژنیک بیان می  3T3-L1های  اول پس از قرار گرفتن سلول

& Friedman, 2008)  .KLF4    قادر است پروموتورC/EBPβ  های را فعال کند و منجر به مهار تمایز سلول
به سلول بالغ چربی شود  پیش ساز چربی  بیان  (Xu et al., 2021)های   .CREB   آدیپوژنیک توسط کوکتیل 

( FABP)4و پروتئین متصل به اسید چرب    γPPARتواند برای شروع تجمع چربی و بیان  تحریک می شود که می
در ایجاد   CREB. همچنین نشان داده شده است که  (Reusch, Colton, & Klemm, 2000)  کافی باشد

 . (Yoon et al., 2021)مقاومت به انسولین ناشی از چاقی نیز نقش مهمی دارد 
های ورزشی بعنوان یک روش موثر جهت کنترل وزن مورد توجه محققان بوده است.  از گذشته تاکنون نقش فعالیت

های و ژن   SRA/p38/JNK/PPARγدر مطالعات قبلی نشان داده شده است که ورزش هوازی با تأثیر بر مسیر  
 

1  Peroxisome Proliferator-Activated Receptor Gamma 
2  Camp Response Element Binding 
3  Kruppel-Like Factor 4 
4 Fatty Acid Binding Protein 
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نشان    (Wu et al., 2022). ویو و همکاران  (Wu et al., 2022)بخشد  هدف پایین دست، چاقی را بهبود می
های چاق بهبود قابل توجهی در وزن بدن، وزن چربی دادند که پس از هشت هفته مداخله ورزش هوازی، موش

، فعال سازی SRAسفید، سطوح چربی و شاخص لی نشان دادند. ورزش هوازی به طور قابل توجهی با مهار بیان 
های پایین دست آن، چاقی را بهبود بخشید. مداخله و ژن  PPARγو مهار بیان ژن    p38/JNKمسیر سیگنالینگ  

را در موشورزش هوازی متابولیسم چربی با تنظیم مسیر سیگنالینگ  ها  تغییرات  این  بهبود بخشید و  های چاق 
LncSRA/p38/JNK/PPARγ   مرتبط است. همچنین کاوانیشی و همکاران(Kawanishi, Mizokami, 

Yada, & Suzuki, 2018)    نشان دادند که تمرین ورزشی با سرکوب بیانPPARγ    وCD36   منجر به کاهش
های ورزشی در آن، با این حال شود. با وجود مطالعات گسترده در زمینه چاقی و نقش فعالیتالتهاب و آدیپوژنز می

های تحریک کننده آدیپوژنز کمتر مورد مطالعه قرار گرفته است. با توجه به  های ورزشی هوازی بر ژنتاثیر فعالیت
ی آن منجر به افزایش آدیپوژنز، انباشت چربی در بدن و  های فعال کنندهو ژن  PPARγاینکه مسیر پیام رسانی  

ها با هدف کنترل چاقی شود، بنابراین مطالعه عوامل اثرگذار بر بیان این ژندرنتیجه بروز چاقی و اضافه وزن می 
های تحریکی اهمیت اساسی دارد. از این رو در پژوهش حاضر تاثیر شش هفته تمرین هوازی بر میزان بیان ژن

 های نر ویستار چاق مورد مطالعه قرار گرفت.در بافت چربی موش PPARγو  KLF4 و  CREBآدیپوژنز 

 تحقیق  یشناسروش

- 220هفته، وزن بدن بین    8سر موش صحرایی نر نژاد ویستار با سن    28باشد.  پژوهش حاضر از نوع تجربی می
های استاندارد پلی گرم از دانشگاه علوم پزشکی جندی شاپور اهواز خریداری شد و به مدت یک هفته در قفس  200

درجه   22-24ساعت، دمای محیط    12ساعت/  12تاریکی    -اتیلن )سه موش در هر قفس( تحت یک چرخه روشنایی

ها به طور آزاد آب و رژیم درصد قرار گرفتند و در طول این یک هفته، موش   55±10گراد و میزان رطوبت  سانتی
سر موش( و رژیم   7ها به صورت تصادفی به دو گروه تغذیه نرمال )غذایی استاندارد دریافت کردند. در ابتدا موش

هفته بر اساس رژیم غذایی تعریف   12روه به مدت  های این دو گسر موش( تقسیم شدند. موش  21غذایی پرچرب )
گرم رژیم غذایی بود. رژیم غذایی پرچرب   100گرم چربی در هر    4نرمال شامل    غذاییشده تغذیه شدند. رژیم  

ها و سطح گلوکز خون آنها  گرم رژیم غذایی بود. در پایان هر هفته وزن موش  100گرم چربی در هر    20شامل  
گیری ها اندازههای ترکیب بدنی موشگیری شد و جهت ارزیابی القای چاقی نیز در پایان هفته دوازدهم، شاخصاندازه

آلمان و    Rocheساخت کارخانه     Activeمدل check-Accu شد. قابل ذکر است با استفاده از دستگاه گلوکومتر 
های تعذیه شده با  گیری شد. سپس موشها اندازهبا اخذ یک قطره خون از طریق ورید دم، سطح گلوکز خون موش

رژیم پرچرب به صورت تصادفی به سه گروه کنترل+ رژیم پرچرب، تمرین هوازی+ رژیم پرچرب و تمرین هوازی+ 
های تمرینی به مدت هشت هفته تمرین هوازی  انجام دادند. رژیم استاندارد تقسیم شدند. پس از القای چاقی، گروه

 5متر بر دقیقه به مدت    10جهت آشنایی حیوان با تردمیل، یک هفته تمرین با شدت    تمرین  بر اساس پروتکل
جلسه در هفته انجام شد. سپس برنامه تمرینی به مدت هشت هفته و بر اساس اصل اضافه بار   5دقیقه با تواتر  

دقیقه در هفته هشتم   60متر بر دقیقه و به مدت    25دقیقه در هفته اول به    30ر بر دقیقه به مدت  مت  15تدریجی از  
به حالت یکنواخت، تمام متغیرهای تمرین در دو (Rocha-Rodrigues et al., 2016)  رسید . جهت رسیدن 

 آورده شده است.  1هفته پایانی ثابت نگه داشته شدند. خلاصه برنامه تمرین هوازی در جدول شماره 
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 : برنامه تمرین هوازی در هشت هفته 1جدول 

 تواتر در هفته  )دقیقه(  مدت شدت )متر بر دقیقه(  هفته 

 5 5 10 آشنایی

 5 30 15 اول

 5 35 16 دوم

 5 40 18 سوم

 5 45 20 چهارم

 5 50 21 پنجم

 5 55 23 ششم 

 5 60 25 هفتم

 5 60 25 هشتم

ساعت پس از آخرین جلسه تمرینی و همزمان با هم ابتدا با تزریق درون صفاقی   48های چهار گروه،  تمامی موش
میلی گرم به ازای هر کیلوگرم وزن(   4میلی گرم به ازای هر کیلوگرم وزن بدن( و زایلازین )  50ترکیبی از کتامین )

برای آزمایشات سانتریفیوژ شد و سرم آنها    وبی هوش و سپس تشریح شدند. نمونه خونی مستقیماً از قلب گرفته  
شست PBS با  و    نگهداری شد. سپس بافت چربی احشایی از ناحیه چربی بین صفاقی استخراج  -80بعدی در دمای  

ژن مایع قرار داده شد و تا زمان بررسی آزمایشات نهایی وو شو داده شد. در ادامه بافت چربی استخراج شده در نیتر
 شد.نگهداری  -80در دمای 

برای تعیین وزن بدن هر موش در هر گروه قبل از شروع مداخله )هفته صفر( و همچنین پس از هر هفته از مداخله 
 گرم استفاده شد.   3200گرم و ظرفیت  01/0 حساسیتو در پایان هفته دوازدهم از یک ترازوی دیجیتالی با 

گلیسیرید سرم نیز به روش و کلسترول سرم به روش آنزیمی فتومتریک و تری  HDLدر پژوهش حاضر میزان  
ضریب   .گیری قرار گرفتندآنزیمی رنگ سنجی با استفاده از کیت شرکت پارس آزمون ساخت کشور ایران مورد اندازه

اندازه به ترتیب  تغییرات و حساسیت روش  بر دسیمیلی1درصد و    HDL   2برایگیری   2/1لیتر، کلسترول  گرم 
نیز با    LDL-Cمیزان     .لیتر بودگرم بر دسیمیلی  1درصد و    2/2لیتر و تری گلیسیرید  گرم بر دسیمیلی  3درصد و  

بر اساس فرمول زیر  (Friedewald, Levy, & Fredrickson, 1972)استفاده از معادله فریدوالد و همکاران  
 محاسبه شد. 

LDL = TC-(HDL–TG/5) (mg/dL) 
 QIAzolبا استفاده از کیت    10به    1کل به نسبت    RNAگرم از بافت چربی احشایی جهت استخراج  میلی  50حدود  

Lysis Reagent  روش   هموژن گردید. برای انجام Real-time PCR  باید بهترین غلظت cDNAشود.   برآورد
 Real- time PCRلیتر برای  بررسی و نهایتاً غلظت مناسب دو میکرو   cDNAمختلفهای  از این رو غلظت

 PCRکیتگیری با استفاده از  ها سه بار تکرار شد. اندازهبرای همه نمونه   Real-time PCRلحاظ شد. واکنش

Master Mix SYBR Green   شرکت تاکارا و دستگاه  ABI Applied  .ساخت کشور آمریکا انجام شد
 دست آمد و با استفاده از روش ( برای هر نمونه به Ct) پس از پایان واکنش و تعیین خط آستانه، سیکل آستانه  

 گیری و محاسبه شد.اندازه GAPDHنسبت به بیان    PPARγ و CREB،  KLF4 هایمیزان بیان ژنلیواک 
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 ها با استفاده انحراف معیار استفاده شد. نرمال بودن توزیع داده ± ها از میانگین در پژوهش حاضر برای توصیف داده
های ها با آزمون لون ارزیابی شد. همچنین جهت مقایسه متغیرها در گروهاز آزمون شاپرو و ویلک و همگنی واریانس

داده شد.  استفاده  توکی  تعقیبی  آزمون  با  همراه  راهه  یک  واریانس  تحلیل  آزمون  از  مطالعه  نرم  مورد  توسط  ها 
  .مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفتند ≥05/0pسطح معنی داری   در  SPSS-23افزار

 نتایج 
زمان مختلف )قبل از  21در  وزن گیریهای صحرایی اندازه برای بررسی تغییرات وزن موش ها:تغییرات وزن موش 

ها از آزمون تحلیل ها در گروهشروع مداخله و در پایان هر هفته از مداخله( انجام شد، جهت مقایسه وزن موش 
ها داری در وزن اولیه موش های مکرر استفاده شد. نتایج این آزمون نشان داد که اختلاف معنی گیریواریانس با اندازه 

)در گروه نداشت  رژیم غذایی =2/0Pهای مورد مطالعه وجود  میانگین وزن گروه  دوازدهم،  پایان هفته  اما در   ،)
(. همچنین میانگین وزن این گروه نسبت >05/0Pبالاتر بود )  داریپرچرب نسبت به وزن اولیه آنها به طور معنی 

های داری داشت. افزایش وزن موش به گروه کنترل که رژیم غذایی استاندارد دریافت کرده بودند نیز افزایش معنی
های رژیم پرچرب تمرین و رژیم گروه کنترل رژیم پرچرب تا هفته بیستم به طور خطی افزایش یافت اما در گروه

داری هشت هفته تمرین هوازی انجام دادند از هفته سیزدهم تا بیستم کاهش معنی  استاندارد تمرین که به مدت
،  3های تمرین شد. در جدول ها در گروه( یعنی تمرین هوازی مانع افزایش وزن بیشتر موش >05/0Pمشاهده شد )

 های مورد مطالعه در سه مرحله زمانی مختلف از مداخله آورده شده است. ها در گروهوزن موش 
 

 های چهار گروه در سه مرحله زمانی مختلف از مداخلهموش )گرم( : وزن3جدول 

 هفته بیستم  هفته دوازدهم هفته صفر  گروه ها
 12/260±33 9/246±37 6/215±25 رژیم استاندارد+کنترل

 71/365±34 * 45/319±23 * 5/211±14 رژیم پرچرب +کنترل

 30/292±25† 21/325±94 - رژیم پرچرب +تمرین

 63/278±22† 27/310±16 - رژیم استاندارد+تمرین
  با   داری معن  اختلاف  †(.  P<0.05)  کنترل+رژیم استاندارد  گروه  با  داریمعن  اختلاف  *.  باشندیم  استاندارد   انحراف   ±میانگین  صورت  به  جدول  مقادیر   کلیه

 (. P<0.05) کنترل +رژیم پرچرب گروه

 

 های مورد استفاده در پژوهش . مشخصات توالی پرایمرهای ژن2جدول 

 شماره نام ژن
(Accession) 

 توالی رفت
(5´-3´Forward) 

 توالی معکوس
(5´-3´Reverse) 

 بازطول 

 

PPARγ NM_001145367.1 
CACTTTCTGACCGGACT

GTGT 

TGTCAAAGGAATG

GGAGTGGTC 
200 

KLF4 NM_053713.1 
GAAGGGAGAAGACACT

GCGT 
TTGAACTCCTCGG

TCTCCCT 
205 

CREB NM_031017.2 
AAGCAGTGACGGAGGA

GCTT 

CATGGATACCTGG

GCTAATGTGG 
160 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/viewer.fcgi?db=nucleotide&id=16758529
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/viewer.fcgi?db=nucleotide&id=1937369578
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پروفایل لیپیدی بین گروه های تحقیق در هفته پایانی پژوهش   ، تغییرات4در جدول شماره    تغییرات پروفایل لیپیدی:
 ارائه شده است.   

 های پژوهش لیپیدهای سرم در گروه( استاندارد انحراف ±میانگین ) : مقادیر4جدول 
 رژیم استاندارد +تمرین رژیم پرچرب +تمرین رژیم پرچرب +کنترل رژیم استاندارد +کنترل متغیرها  

TG 

(mg/dL) 
65/12±32/74 *19/47±26/122 †54/62±18/98 †70/23±14/75 

HDL-C 

(mg/dL) 
58/2±22/27 *3/19±15/41 †4/24±29/71 †3/28±84/32 

LDL-C 

(mg/dL) 
34/10±17/27 *62/47±15/52 †12/37±55/81 †9/26±68/37 

Chol 

(mg/dL) 
47/12±35/66 *80/28±25/132 †27/52±16/98 †03/42±10/61 

 (. P<0.05) کنترل +رژیم پرچرب گروه  با داری معن اختلاف †(. P<0.05)  کنترل+رژیم استاندارد گروه  با داریمعن اختلاف *
 

کنترل رژیم   گروه در    CREBمیزان بیان ژن  نتایج آزمون توکی نشان داد که    آدیپوژنز:  دخیل درهای  تغییرات ژن 
میزان بیان این ژن در (. همچنین  P=008/0)  بودکنترل رژیم استاندارد    گروهاز    بیشتر  داریبه طور معنی پرچرب  

داری نشان های تمرین رژیم پرچرب و تمرین رژیم استاندارد نسبت به گروه کنترل رژیم پرچرب کاهش معنیگروه
 .  (1)شکل  (P=001/0و  P=024/0به ترتیب )داد 

 بودکنترل رژیم استاندارد    گروهاز    بالاتر  داریبه طور معنی  کنترل رژیم پرچرب  گروهدر    KLF-4میزان بیان ژن  
(019/0=P  همچنین .) های تمرین رژیم پرچرب و تمرین رژیم استاندارد نسبت به گروه میزان بیان این ژن در گروه

   . (1)شکل  (P=004/0و   P=035/0به ترتیب )داری نشان داد کنترل رژیم پرچرب کاهش معنی
کنترل رژیم   گروهاز    بیشتر  به طور معنی داری  کنترل رژیم پرچرب  گروهدر    PPARγ  میزان بیان ژنهمچنین  
رژیم استاندارد +رژیم پرچرب و تمرین+های تمرین میزان بیان این ژن در گروه (. همچنین  P=001/0)  بوداستاندارد  

   . (1)شکل  (P=004/0و  P=028/0به ترتیب  )نسبت به گروه کنترل رژیم پرچرب کاهش معنی داری نشان داد 

 بحث و بررسی: 

کنند، آنهایی هستند تر به فیزیوپاتولوژی انسان ایجاد میهایی که فنوتیپی شبیههای چاقی حیوانی، مدلدر میان مدل
های های غذایی پرچرب با غلظت شوند. همچنین مطالعات نشان داده است که رژیمکه توسط رژیم غذایی ایجاد می 

گذارند، خوش ها مستقیماً بر متابولیسم بدن تأثیر می دهد، زیرا این رژیمبالای اسیدهای چرب اشباع نتایج بهتری می
افزایش وزن و توده چربی بدن می  به  بیشتری هستند و درنتیجه منجر  برای طعم هستند و دارای کالری  شوند. 

ها به این نوع رژیم غذایی انتخاب مدل حیوانی جهت مطالعه چاقی ناشی از رژیم غذایی، نژادهای مختلف موش
 دهند.  های متفاوتی نشان می شواکن
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 ( P<0.05) دار  تفاوت معنی*؛  آدیپوژنز دخیل درهای : میزان بیان ژن1شکل

 
دهد، به طوری که حیوانات علاوه بر این، جنسیت و سن، پاسخ به رژیم غذایی منجر به چاقی را تحت تاثیر قرار می

 de Moura e Dias et)دهند  تر هستند و بهتر پاسخ می های مرتبط با چاقی حساس جوان و نر نسبت به بیماری
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al., 2021)های چربی را در بافت چربی سفید افزایش . نشان داده شده است که رژیم غذایی پرچرب تکثیر سلول
شود. از تر در بافت چربی می های چربی کوچکدهد، همچنین این رژیم غذایی منجر به افزایش جذب سلول می

دهد. بنابراین هم هایپرپلازی های قدیمی چربی نیز بر اثر مصرف رژیم پرچرب رخ می طرف دیگر هایپرتروفی سلول
 . (Bilal et al., 2021) یابدو هم هاپرتروفی بافت چربی بر اثر رژیم غذایی پرچرب افزایش می 

PPARγاز خانواده گیرنده هسته بعنوان عضوی  لیگاند، نقش مهمی در ،  با  القا شونده  رونویسی  فاکتورهای  ای 
. بسیاری از مسیرهای سلولی درگیر در آدیپوژنز با مهار  (Ahmadian et al., 2013)کند  فرآیند آدیپوژنز ایفا می

ها را آدیپوسیت، پری  PPARγبا مهار  Wntکنند. مسیر سیگنالینگ نقش خود را اعمال می PPARγیا تحریک 
. (Rosen & MacDougald, 2006) شود  دارد و درنتیجه منجر به مهار آدیپوژنز میدر حالت تمایز نیافته نگه می
 2( و آدیپوسیت پروتئین  FASهای لیپوژنیک مانند اسیدچرب سنتتاز )، آنزیمPPARγبا این حال افزایش سطوح  

(aP2را فعال می )شود.های بدن می کند و منجر به تحریک آدیپوژنز و افزایش انباشت چربی در بافت 
های چربی یک مرحله ضروری در رشد سلول  CREBدر مطالعات گذشته نشان داده شده است که فعال سازی  

. علاوه بر این (Reusch et al., 2000)باشد و بعنوان یک محرک اولیه برای آدیپوژنز شناخته شده است  می
CREB  یکی از مهم( ترین مسیرهای درگیر در آدیپوژنزmTORرا فعال می )  ،کند. همچنین در فرآیند چربی زایی
CREB    بیانC/EBPα    وPPARγ  کند  را تنظیم می(Musri, Gomis, & Parrizas, 2007)  .CREB  

شود که در این حالت مقاومت به انسولین نیز بر روی آن تأثیرگذار است در سلول چربی تحت شرایط چاقی فعال می
   GLUT4منجر به تنظیم پایین هورمون آدیپونکتین و همچنین    ATF3بیان عامل سرکوب کننده رونویسی   و با
موجب افزایش   CREبه نام   DNA به برخی توالی CREB . همچنین اتصال(Ghorbani, 2015)شود  می

های در سلول CREB . مسدود کردن فعالیت(Kandel, 2012)  شودهای پایین دست می یا کاهش رونویسی ژن 
ی نفوذهای التهابی در سلول چربی و نیز مقاومت به انسولین سیستمیک تحت شرایط چاقی پیشگیری چربی از توسعه 

شود، در در مراحل اولیه آدیپوژنر باعث افزایش چربی زایی می   C/EBPβبا تنظیم مثبت بیان    KLF 4  کند.می
حذف   که  چربی  KLF4حالی  مهار  میباعث  همچنین  (Birsoy et al., 2008)شود  زایی   .KLF4   طور به 
های بدنی اثرات مفید متعددی . فعالیت(Ambele et al., 2020) کند  را راه اندازی می  PPARγغیرمستقیم بیان  

دهند، بلکه بر های بدنی نه تنها توده بافت چربی بدن را کاهش میروی بیولوژی بافت چربی بدن دارند. فعالیت
 ;Sakurai et al., 2012)گذارد  نیز تأثیر می  شودهای مختلفی که از بافت چربی ترشح می بیان آدیپوکاین

Sakurai et al., 2013)  تمرینات هوازی از طریق استفاده از اسیدهای چرب به عنوان منبع انرژی، منجر به .
. به کارگیری اسیدهای چرب از بافت چربی (Sakurai et al., 2013)شوند  کاهش توده چربی سفید بدن می 

( ATGLلیپاز )  گلیسیرید( و آدیپوز تریMGL(، مونوگلیسرید لیپاز )HSLتوسط فعالیت لیپاز حساس به هورمون )
باعث افزایش  ATGL و HSL از آنجایی که ورزش با فعال کردن  .(Zechner et al., 2009) شودتنظیم می

های شود، لذا بخش زیادی از کاهش ژن های تحریک کننده آدیپوژنز بر اثر فعالیتهای چربی می لیپولیز در  سلول 
 ,.Ogasawara et al., 2010; Ogasawara et al)شود  های فوق نسبت داده می ورزشی به افزایش آنزیم

2012)  . 
های مرتبط با آدیپوژنز ساکورائی و همکاران تاثیر نه هفته تمرین ورزشی هوازی روی تردمیل را روی برخی از ژن 

بر اثر   mRNA CREBو    PPARγهای نر ویستار مطالعه کردند. آنها در نتایج خود کاهش بیان ژن  در موش 
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یو   که این نتایج با نتایج مطالعه حاضر همسو است. (Sakurai et al., 2010) تمرین ورزشی را گزارش کردند
های تحت رژیم پرچرب های ترکیب بدنی و آدیپوژنز موشو همکاران، تاثیر هشت هفته تمرین هوازی را بر شاخص 

را مطالعه کردند، آنها در نتایج خود بهبود قابل توجهی در وزن بدن، درصد چربی و شاخص لی مشاهده کردند. 
همچنین  .(Wu et al., 2022) و پایین دست آن بر اثر تمرین هوازی کاهش یافت PPARγهمچنین بیان ژن 

با میتوژن ) با کاهش فسفوریلاسیون پروتئین کیناز فعال شده  ( نقش MAPKنشان داده شده است که ورزش 
های تحریک کننده آدیپوژنز و درنتیجه جلوگیری از تجمع چربی و بهبود چاقی در بدن ایفا مهمی در کاهش ژن

   . (Pauli et al., 2014)کند می

 نتیجه گیری:  

های بالغ چربی است که منجر به تجمع بافت چربی سفید، اضافه  های پیش ساز چربی به سلولآدیپوژنز تبدیل سلول
شوند. در مطالعه حاضر های مختلفی منجر به مهار یا تحریک این فرآیند میوزن و چاقی خواهد شد. عوامل و ژن 

های ورزشی هوازی بر آنها مورد مطالعه قرار گرفت.  های تحریکی آدیپوژنز در چاقی و تاثیر فعالیتشماری از ژن 
های تحریک کننده آدیپوژنز  مشاهده شد که بر اثر چاقی ایجاد شده توسط رژیم غذایی پرچرب، میزان بیان ژن 

ها از انباشت تواند این روند را معکوس کرده و با کاهش این ژن یابد ولی یک دوره تمرین هوازی می افزایش می 
 های مرتبط با آن جلوگیری کند.و درنتیجه بروز چاقی و بیماری چربی در بدن

 شکر و قدردانیت

مقاله   اهواز می این  واحد  اسلامی  آزاد  دانشگاه  ارشد  دانشجوی کارشناسی  نامه  پایان  از  بدینوسیله  ،  باشدبرگرفته 
 نمایند. می اعلامپژوهشی دانشگاه  خود را از مسؤولین قدردانی نویسندگان مراتب 
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Abstract 

Objectives: Adipogenesis is the conversion of fat precursor cells into mature fat 

cells, which leads to fat accumulation and, as a result, weight gain and obesity. 

Therefore, the aim of the present study was to investigate the effect of eight weeks 

of aerobic training followed by twelve weeks of high-fat diet on the expression of 

REBC, KLF4, and PPARγ genes in visceral adipose tissue of male Wistar rats. 

Methods: Twenty-eight male Wistar rats, eight weeks old and weighing 220 ± 20 g, 

were randomly divided into two groups: standard diet (n = 7) and high-fat diet (n = 

21). After 12 weeks of high-fat diet and ensuring the development of obesity by 

assessing body composition indices, rats fed the high-fat diet were randomly divided 

into three groups: control + high-fat diet, aerobic training + high-fat diet, and aerobic 

training + standard diet. The aerobic training program was performed for eight 

weeks, five sessions per week, based on the principle of progressive overload. 48 

hours after the last training session, the expression of REBC, KLF4, and PPARγ 

genes was measured in visceral adipose tissue by Real-time PCR. One-way analysis 

of variance with Tukey's post hoc test was used for statistical analysis of data at a 

significance level of P < 0.05. 

Results: The results showed that the expression of REBC, KLF4 and PPARγ genes 

was significantly higher in the control + high-fat diet group than in the control + 

standard diet group (P < 0.05). However, in the aerobic training + high-fat diet and 

aerobic training + standard diet groups, the expression of the genes was significantly 

reduced compared to the control + high-fat diet group (P < 0.05).  

Conclusion: The results showed that ¬ Aerobic training prevents fat accumulation 

in the body and, consequently, the occurrence of obesity and related diseases by 

reducing the expression of adipogenesis-stimulating genes. 
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