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، غذاي پرچربتمرين هوازي چاقي،، بافت چربي اپيديديمال،7آكواپورين:واژگان كليدي
6/3/96:ـ پذيرش مقاله30/2/96:ـ دريافت اصلاحيه27/11/95: دريافت مقاله

 مقدمه

و عوارض مرتبط با آن از قبيل ديابت نوع و2چاقي

بهو هاي قلبيبيماري عنوان مشكلات بزرگ سلامتي عروقي

و سندرم متابويك1.ندشودر نظر گرفته مي  خطر شيوع چاقي

 هاي اخير افزايش يافته است، به طوريمرتبط با آن طي دهه

2مبتلا به ديابت نوع 2000ميليون نفر در سال 171كه

و طبق پيش بيني سازمان بهداشت جهاني اين ميزان در بودند

- ذخيره2.ميليون نفر افزايش خواهد يافت 366به 2030سال 

سازي نامناسب چربي يكي از اجزاي كليدي ارتباط بين چاقي

شواهد اخير3.استي مقاومت انسولينيو توسعه

عنوان بهi(AQP7)7ي نقش مهم آكواپوريندهنده نشان

و ذخيره - كانال گليسرولي بافت چربي در تنظيم متابوليسم

4،5.استسازي بافت چربي

در از خانوادهنتاكنون سيزده نوع پروتئي آكواپورين

كه در جذب اند هاي مختلف پستانداران شناسايي شدهبافت

جآب از كليه و متابوليسم بافت ذب رودهها، اي مواد مختلف

و كبد دخالت دارند هانيپروتئعملكرد اصلي اين6.چربي

و املاح كوچك از قبيل گليسرول، اوره، انتقال دو طرفه آب

 
i - Aquaporin7 (AQP7) 
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ب H2O2وNOارسنيت، ي بر اساس ـــــيولوژيكاز غشاي

وان يك ـــــعنبه7 آكواپورين1،6.استپديده شيب غلظتي

باعث تسهيل انتقال گليسرول از غشاي،آكواگليسروپورين

به AQP7بيان،در بافت چربي6،7.شوددولايه ليپيدي مي

بهصورت معكوس توسط انسولين تنظيم مي كه شود، طوري

ي به گيرندهPI3Kiلينگ انسولين از طريق مسير سيگنا

ژنرعنص تأثير AQP7پاسخ انسولين در منطقه پروموتور

مي گذارد مي 8،9.شودو باعث سركوب بيان ژن اين پروتئين

بافت چربي بدن منبع اصلي گليسرول موجود در پلاسما

ي اصلي تحويل گليسرول به عنوان دروازه AQP7و10است

نتايج4،5.شودبافت چربي به جريان خون محسوب مي

در متابوليسم AQP7نقشي دهنده مطالعات مختلف نشان

و بيماري هاي مرتبط با سندروم چربي، هومئوستاز گلوكز

و كاهش 5،11.استمتابوليك  كمبود ميزان گليسرول پلاسما

 AQP7هايي كه ژن ول از بافت چربي موشتراوايي گليسر

هاي سالم نسبت به موش است،ها سركوب شده آن

ي نقش بارز اين پروتئين در انتقال گليسرول از دهنده نشان

بهغشاي پلاسمايي بافت ويژه بافت چربي هاي مختلف

 7،11.است

در تنظيم متابوليسم AQP7ي در راستاي نقش بالقوه

به انددادهعات انساني نشان بافت چربي، برخي مطال هم كه

مي AQP7خوردن تنظيم بيان تواند در شيوع بافت چربي

و ديابت نوع در حمايت از اين 12،13.نقش داشته باشد2چاقي

7ژن آكواپورين،موضوع نشان داده شده است كه در انسان

در ناحيه كروموزومي قرار دارد كه طبق نتايج مطالعات

و سندرم2ه كروموزومي با ديابت نوع اين منطق پيشين

نتايج،ات انسانيـمطالع 12،14.استمتابوليكي در ارتباط

بافت چربي در افراد دچار AQP7متفاوتي از ارزيابي نسبت 

و ديابت   بعضي مطالعات. اندكرده را بيانعارضه چاقي

در بافت چربي زيرپوستي7آكواپورين mRNAكاهش بيان

بافت AQP7عدم تغيير، حال اين با 15،16.دانرا گزارش كرده

و افزايش بيان آن در بافت چربي احشايي  چربي زيرپوستي

ي در مطالعه طبيعيدر افراد چاق نسبت به افراد با وزن 

 17.ديگري گزارش شده است

بهبهبود بيماري ي فعاليت بدني از وسيله هاي متابوليكي

مي طريق مكانيسم دهد كه شايد يكي از هاي مختلفي رخ

در بافت AQP7سازوكارهاي احتمالي آن تغييرات ميزان 

 
i - Phosphatidylinositol-3 kinases 

ي بر تأثير فعاليت بدني ها در زمينهليكن پژوهش. چربي باشد

AQP7 و همكاران. استمحدود هفته تمرين10تأثيرش،لبك

70دقيقه با شدت45جلسه در هفته هر جلسه3(هوازي 

چربي AQP7بر مقادير ) iiدرصد حداكثر اكسيژن مصرفي

و زنان را بررسي كردند ي برنامه اين. زيرپوستي مردان

بافت چربي AQP7برابري در ميزان2/2افزايشبا تمريني

و كاهش  درصدي اين پروتئين در بافت48زيرپوستي زنان

ديگري كاهشي مطالعه1.همراه بودچربي زيرپوستي مردان 

و ميزان پروتئين  - بافت چربي احشايي در موش AQP7بيان

هفته تمرين هوازي8تغذيه شده با غذاي پرچرب براثريها

بر اساس جستجوي انجام شده هنوز 18.را گزارش داد

 افت چربي احشايي در پاسخ به فعاليتب AQP7تغييرات 

و مصرف غذاي پرچرب به طور كامل بر رسي نشده ورزشي

حاضر ارزيابي تأثير تمرينيهدف مطالعه،رو ايناز. است

و غذاي پرچرب بر مقادير  بافت چربيدر AQP7هوازي

.بوداحشايي 

هاروشو مواد

پس از تاييد طرح تحقيق در كميته،در اين پژوهش تجربي

سر28، تعداد EC 1246639اخلاق دانشگاه مازندران با كد 

و ي از موسسه)ايهفتهiii )6-4يستارموش صحرايي نر

و به آزمايشگاه حيوانات شدند رويان تهران خريداري

اين.ندي علوم ورزشي دانشگاه مازندران انتقال يافتدانشكده

حيوانات پس از يك هفته سازگاري با محيط آزمايشگاه ابتدا 

بر اساس همسان) سر در هر گروه7(گروه مختلف4به 

و سپس به طور تصادفي دو گروه براي سازي وزني تقسيم

14(و دو گروه براي غذاي پرچرب)سر14(غذاي نرمال 

يا10ازپس. انتخاب شدند) سر هفته تغذيه با غذاي نرمال

و)سر7(كنترل گروه ها به عنوان پرچرب يك گروه از آن

درنظر)سر7(ي تمرين هوازي ديگر براي مداخله تعدادي

)2(كنترل نرمال،)1(ها شامل وع گروهدر مجم. گرفته شدند

)4(و كنترل با غذاي پرچرب،)3(تمرين با غذاي نرمال،

.تمرين با غذاي پرچرب بودند

گراد، چرخه روشنايي سانتيي درجه22±2دماي محيط

و رطوبت هوا 12:12تاريكي  غذاي.درصد بود55±4ساعت

آن) غذاي موش(استاندارد به صورت پلت  برايو پودر

خوراك دامي غذاي پرچرب از شركت توليدكنندهي تهيه

 
ii - VO2max 
iii - Wistar rat 
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از60(غذاي پرچرب. بهپرور خريداري شد درصد كيلوكالري

شدD12492بر اساس رژيم غذايي) چربي غذاي 19.، تهيه

ازچپر گرم پودر 672رب در هر كيلوگرم حاوي تركيبي

 گرم مخلوط ويتامين،1/3گرم ساكارز،68غذاي استاندارد، 

و1/3 گرم روغن ذوب شده دنبه 240گرم مخلوط مينرال

پس از مخلوط كردن. بود)iبه جاي چربي خوك(گوسفند 

و مينرال  پودر غذاي استاندارد با ساكارز، مخلوط ويتامين

و به مواد خشك مخلوط شده اضافه شد . در روغن حل شد

سپس مقداري آب ولرم به آن اضافه شد تا به خمير تبديل

و و شود با استفاده از دستگاه پلت ساز دستي به پلت تبديل

مي.شدخشك  مقدار پروتئين.شد غذاي پرچرب هر هفته تهيه

با رژيم هاي غذايي به روش كجلدال، ميزان كربوهيدرات

و درصد  و به روش فهلينگ استفاده از هيدروليز اسيدي

) سوكسله(ها به روش استخراج با حلال چربي تام رژيم

شدهانداز كه نتايج آناليز رژيم. گيري هاي غذايي نشان داد

درصد3/4درصد پروتئين،1/23غذاي استاندارد شامل 

و ـــچرب غذاي پرچرب. بودد كربوهيدراتـــدرص8/65ي

) كيلوكالري63/61(درصد7/30درصد پروتئين،4/17داراي 

و .)1جدول( درات بوددرصد كربوهي6/25چربي

و پرچرب ترك-1جدول و ميزان كالري غذاي نرمال يب
 استفاده شده در تحقيق

 نوع غذا

 درصد
 غذاي پرچرب غذاي نرمال

1/234/17 پروتئين

8/656/25 كربوهيدرات

3/47/30 چربي

 ميزان انرژي در هر گرم

)كيلوكالري(
943/3483/4

متر20ي تمرين هوازي شامل دويدن با سرعت برنامه

روي نوارگردان) روز در هفته5(هفته10مدت در دقيقه به

12تمرين با سرعتيبرنامه،ي اولدر هفته. جوندگان بود

و شيب شد12درصد به مدت5متر در دقيقه . دقيقه انجام

به،هاي بعد سرعت دويدن براساس توانايي حيواناتدر هفته

ه متر در دقيق2تا1به ميزاني صورت تدريجي در هر هفته

متر در دقيقه20ي پنجم به سرعت اضافه شد كه در هفته

 
i- Lard 

و تا پايان پروتكل تمريني اين سرعت حفظ شد شيب. رسيد

در5نوارگردان نيز هر هفته به ميزان  درصد افزوده شد تا

و اين شيب تا پايان پروتكل15هفته سوم به  درصد رسيد

ت. تمريني ثابت باقي ماند دريجي زمان تمرين نيز به صورت

پس50افزايش يافت تا در پايان هفته پنجم به  و دقيقه رسيد

هر پيش. هاي پاياني ثابت باقي مانداز آن در هفته از شروع

و پس از اتمام آن نيز5ي تمرين جلسه 5دقيقه گرم كردن

متر بر دقيقه با شيب صفر10دقيقه به سرد كردن با سرعت

 20،21.درجه اختصاص داده شد

و از آخرين جلسهپسروز3ها گيري نمونه ي تمريني

شد12تا8پس از از. ساعت ناشتايي شبانه انجام پس

از بي هوش كردن حيوانات با تزريق درون صفاقي تركيبي

گرم ميلي70(و كتامين) گرم بر كيلوگرمميلي3-5(زايلازين 

و قفسه 20،)بر كيلوگرم 10،سينهي با برش در ناحيه شكم

و در لوله ميلي  هاي حاوي ليتر خون از قلب با سرنگ كشيده

EDTAii شد  به سرعتآوري شده خون جمعي نمونه. ريخته

و با سرعت دقيق10به مدت دور در دقيقه 2800ه

برايي به دست آمدههاپلاسماهاي نمونه 20.شدسانتريفيوژ 

 درجه سانتي گراد-20انجام مراحل بعدي تحقيق در دماي 

 به سرعت) احشايي( iiiبافت چربي اپيديديمال. داري شدند نگه

و پس از شستشو با سرم فيزيولوژيك جدا، وزن به كشي

آن. شدنددر نيتروژن مايع منجمد طور آني ها نمونه،پس از

- درجه سانتي-80اي بعدي به فريزر با دماي جهت آناليزه

.گراد انتقال يافتند

و انسولين اپيديديمالبافت چربي AQP7پروتئين اديرمق

و با استفاده از كيتپلاسمايي مخصوص به روش الايزا

 MyBioاز شركت AQP7براي(هاي صحرايي موش

Source و ليتر پيكوگرم بر ميلي10با حساسيت، آمريكا

با حساسيت، سوئد Mercodiaانسولين از شركت براي

با توجه به دستورالعمل) ليتر ميليدر ميكروواحد15/0

شدي سازنده اندازهكارخانه .ندگيري

و ليپيدي پروفايلگلوگز خون به روش گلوگز اكسيداز

و محتوي تري گليسريد بافت چربي احشايي به روش خون

ري ــــگياندازه) ايرانكيت پارس آزمون، كرج،(آنزيماتيك 

و ــــي فريدوالـــاز روش محاسبات LDLغلظت.ندشد د

شدi[LDL= TC- HDL- (TG/5)]شهمكاران . محاسبه

و حساسيت روش اندازه گيري به ترتيب ضريب تغييرات

 
ii - Ethylene diamine tetra  acetic acid 
iii - Epididymal fat 
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ليتر؛ گرم در صد ميليميلي1و درصدHDL ،2/2براي

ليتر؛يگرم در صد ميلميلي3و درصد2/1، تام كلسترول

و گرم در صد ميليميلي1و درصد4/2گليسيريد، تري ليتر

.ليتر بودگرم بر دسيميلي5و درصد3/2گلوكز 

وسيله فرمول زير محاسبه شاخص مقاومت انسوليني به

.شد
HOMA-IRii= [fasting insulin (µU/ml)]�[fasting glucose 

(mmol/l)] ÷22.5 
ها از آزمون شاپيروويلك براي تعيين توزيع طبيعي داده

ها داراي توزيع همه داده بر اساس اين آزمون. استفاده شد

از آناليز واريانس دو طرفه براي).≤05/0P( طبيعي بودند

يابي(، ورزش)نرمال يا پرچرب(بررسي اثر تغذيه  تحرك

آن) تمرين ورزشي شدو اثر تعاملي هاي داده. ها استفاده

17نسخه SPSSافزاره از نرمآوري شده با استفادجمع

و سطح معني در نظرP≥05/0هاآزمون داريتحليل شدند

.گرفته شد

هايافته

باپسيك هفته حيواناتوزن اوليه ميانگين از سازگاري

.)2جدول( گرم بود 92/133±50/29محيط آزمايشگاه 

و تمرين هوازي بر وزن بدن، چربي اپيديديريتأث-2جدول و نسبت وزن چربي اپيديديمال به وزن بدن در موشتغذيه هاي مال
 صحرايي

 گروه

 متغير

 هاي تغذيه شده با غذاي پرچربگروه هاي تغذيه شده با غذاي نرمالگروه

 تمرين هوازي كنترل تمرين هوازي كنترل

وزن پيش از پروتكل تمرين

)گرم(
81/29±42/138 07/30±42/128 59/34±28/136 31/29±57/132 

†*85/415±35/32*85/498±41/36†28/388±38/25 14/415±36/55)گرم(وزن نهايي

†*28/283±10/38*57/362±15/22 85/259±91/45 71/276±28/34)گرم(تغييرات وزني

†*28/8±97/1*76/13±73/4†45/4±59/805/1±80/2)گرم(وزن چربي اپيديديمال

لوزن نسبي چربي اپيديديما

بر( )گرم وزن بدن 100گرم
50/0±04/227/0±15/1†73/0±71/2*46/0±99/1*†

در هاي تمريني گروهدار معنيتفاوت آماري†).P>05/0( تغذيه با غذاي نرمالدر مقايسه با گروه دار معنيتفاوت آماري*. استشده آورده معيارانحراف±به صورت ميانگينهاداده

كمقايسه با گروه ).P>05/0( نترلهاي

در، تفاوت معنيايتغذيهيمداخلهاز شروع پيش داري

).=93/0P(ها بين چهار گروه وجود نداشت وزن بدن موش

شده با غذاي پرچرب هاي تغذيهوزن نهايي موش

به) 81/55±457( ) 07/402±38/31(غذاي نرمال گروه نسبت

ين تغييرات ميانگ).>0001/0P( داري بالاتر بودبه طور معني

به هاي تغذيهوزني در گروه شده با غذاي پرچرب نسبت

).P=001/0( بيشتر بودشده با غذاي نرمال هاي تغذيهگروه

وزن نسبي بافت چربيو ميانگين وزن چربي اپيديديمال

شده با غذاي پرچرب نسبت هاي تغذيهاپيديديمال نيز در گروه

نر هاي تغذيهبه گروه مال بالاتر بود شده با غذاي

)001/0=P.(داري در وزن تمرين هوازي باعث كاهش معني

و نسبت وزن چربي اپيديدمال به كل  بدن، چربي اپيديديمال

).P>0001/0(وزن بدن شد 

و گلوكز پلاسما سطوح تري هاي گروهدر گليسريد

 هاي تغذيهشده با غذاي پرچرب در مقايسه با گروه تغذيه

تمرين هوازي).P>0001/0(بالاتر بود شده با غذاي نرمال

و)P=009/0(گليسريد داري در ميزان تريباعث كاهش معني

شده با غذاي در هر دو گروه تغذيه)P=001/0( پلاسماگلوكز

و نرمال نسبت به گروه شدپرچرب بر. هاي كنترل اثر تغذيه

نمعني LDLو HDLكلسترول تام،  اما).1 نمودار( بوددار

داري سطوح كلسترول تامن هوازي باعث كاهش معنيتمري

)0001/0<P(وLDL )026/0=P(هاي كنترلنسبت به گروه 

داري در سطوح تمرين هوازي باعث كاهش معني. شد

)P=005/0(و شاخص مقاومت انسوليني)P=016/0(انسولين 

و نرمال نسبت در هر دو گروه تغذيه شده با غذاي پرچرب

كنبه گروه شدهاي و تمرين اثر تعا).2 نمودار( ترل ملي تغذيه

هاي هيچ يك از متغيردر هوازي بر سطوح پلاسمايي 

.دار نبودبيوشيميايي معني

 بافت چربي اپيديديمال7 آكواپورينمقادير3 نموداررد

بافت AQP7 مقادير.آورده شده است مختلف هايگروه در

i- Friedewald et al 
ii- Homeostasis model assessment of insulin resistance  [
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 با غذاي پرچرب شده هاي تغذيهگروهدر چربي اپيديديمال

 شده با غذاي نرمال هاي تغذيهنسبت به گروه)11/0±31/1(

تمرين هوازي باعث).=003/0P( بودتركم)12/0±43/1(

مافزايش معني بافت چربي اپيديديمال AQP7 قاديرداري در

بر).=003/0P(شد  و تمرين هوازي  مقاديراثر تعاملي تغذيه

AQP7 679/0(دار نبود معنيP=.(

آورده معيارانحراف±ها به صورت ميانگين داده. هاي مختلف پژوهش مقادير پروفايل ليپيدي پلاسمايي در گروه-1نمودار
.)p>05/0( تأثير تمرين هوازي†؛)p>05/0( تأثير غذاي پرچرب*. شده است
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متسطوح شاخص-2نمودار  معيارانحراف±ها به صورت ميانگين داده. هاي مختلف پژوهش ابوليكي پلاسمايي در گروههاي
.)p>05/0( تأثير تمرين هوازي†؛)p>05/0( تأثير غذاي پرچرب*. آورده شده است

تأثير*. آورده شده استارمعيانحراف±ها به صورت ميانگين داده. در بافت چربي اپيديديمال7مقادير آكواپورين-3نمودار
).P=003/0(تأثير تمرين هوازي†؛)P=003/0(غذاي پرچرب 
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 بحث

بر هدف تحقيق حاضر، بررسي تاثير تمرين هوازي

هاي بافت چربي احشايي موشدر7 مقادير آكواپورين

- ترين يافتهاز مهم. بود شده با غذاي پرچرب صحرايي تغذيه

 بافت چربيدر7 آكواپورين كاهش مقادير،هاي اين مطالعه

و احشايي دار افزايش معنيبر اثر مصرف غذاي پرچرب

.تمرين هوازي بود به دنبال بافت فوقدر AQP7ميزان 

ي نقش كليدي آكواپوريننتايج مطالعات پيشين نشان دهنده

به عنوان كانال تراوايي گليسرول در متابوليسم بافت چربي7

ژنشانو همكارiكوندو1،4،7.است نشان دادند كه جهش در

افزايش گليسرول پلاسما موجب مختل شدن AQP7پروتئين 

باشو همكاران iiمائدا9.شودمي فعاليت ورزشياثر بر نيز

ها شاهد اختلال در تراوايي در موش AQP7سركوب ژن 

ي دهنده شواهد فوق نشان 11.گليسرول از بافت چربي بودند

عنوان كانال انتقالبه) AQP7(عملكرد مهم اين پروتئين

و. استگليسرول از بافت چربي  به طور جالب توجهي بيان

وضعيتي وسيله محتوي اين نوع آكواگليسروپورين به

مياي موجوداتغذيه شود، به طوري كه در شرايطت تنظيم

و  ناشتايي ميزان بيان اين پروتئين در بافت چربي افزايش

مي پس طيشو همكاران iiiهيبوس7.يابداز تغذيه كاهش

ژن پژوهشي ها باعث در موش AQP7دريافتند كه سركوب

بنابراين تنظيم5.شودشيوع چاقي در دوران بزرگسالي مي

و  و مقادير اين كانال پروتئيني در جلوگيري از چاقي بيان

. رسداختلالات حاصل از آن بديهي به نظر مي

افزايش وزن بدن، وزن چربي،حاضريدر مطالعه

و اپيديدي مال، سطوح انسولين، شاخص مقاومت انسوليني

با غذاي تغذيه بر اثربافت چربي7كاهش مقادير آكواپورين

شد پرچرب بافت AQP7از دلايل كاهش محتوي. مشاهده

ميدر چربي  توان به افزايش اثر مصرف غذاي پرچرب

تغييرات مرتبط با تغذيه. سطوح انسولين پلاسما اشاره كرد

به طور معكوس توسط سطوح انسولين AQP7در ميزان 

در واقع انسولين از طريق عنصر7.شود پلاسما تنظيم مي

ژندر) IRE(پاسخ منفي انسولين   AQP7منطقه پروموتور

ژن PI3Kبا فعال كردن مسير سيگنالينگ باعث سركوب

و كاهش ميزان اين پروتئين در بافت7پروتئين آكواپورين

i - Kondo 
ii - Maeda 
iii - Hibuse 

مشاهده به تازگي نيزشو همكاران ivلبك8.شودچربي مي

در AQP7كه كاهش حساسيت انسوليني باعث كاهش كردند

ي دهنده شود، كه اين موضوع نشانبافت چربي مردان مي

م در1.استيزان بيان پروتئين فوق نقش تنظيمي انسولين بر

با بافت چربي AQP7ي حاضر نيز كاهش مقادير مطالعه

و شاخص مقاومت به افزايش سطوح انسولين پلاسمايي

7علاوه بر اين كاهش محتوي آكواپورين.انسولين همراه بود

شده با غذاي پرچرب ممكن هاي تغذيهدر بافت چربي گروه

لـــمقاومت انسوليني از قبيي اثر عوامل ايجادكننده است بر

و برخيTNFαك،ــاي آدرنرژيــهتـــآگونيس15لپتين

به. به وجود بيايد 22استروئيدها يك گرلين نيز عنوان

و ليپوژنيك با تنظيم منفي سطوح   AQP7هورمون اكسيژنيك

هاي در بافت چربي باعث تحريك تجمع چربي در سلول

ترشحيدهنده نشان اي جديدهنتايج مطالع 23.شودچربي مي

و اثرات مثبت14vبه نام ليپوكالينيديپوكاينآ از بافت چربي

 24.استل از چاقي ـــي حاصـــمثبت آن بر اختلالات متابوليك

هاي چربي بالغ بيان شده در سلول به طور عمده14ليپوكالين

ليكي بدن تنظيم توسط شرايط متابو بسيارو سطوح بيان آن 

و همكاران. شودمي از بافت14افزايش ترشح ليپوكالينشلي

در هاي تغذيهچربي احشايي موش و شده با غذاي پرچرب

هاي مسيرو آنزيم7 پي آن سركوب بيان ژن آكواپورين

 24.كردندرا گزارش ديپوكاينآگلوكونئوژنز توسط اين نوع 

ي با توسعه جديديديپوكاينآبه عنوان14ينليپوكال

و كبد از طريق مهار حساسيت انسوليني بافت چربي

و كاهش تراوايي گليسرول از بافت چربي  گلوكونئوژنز كبدي

در كاهش شرايط هايپرگليسمي حاصل از مصرف غذاي 

از14بنابراين افزايش ترشح ليپوكالين. پرچرب نقش دارد

د يكي از دلايل احتمالي كاهش محتوي توانبافت چربي نيز مي

 بر اثر مصرفهابافت چربي احشايي موش7آكواپورين

.غذاي پرچرب باشد

در بافت چربي7كاهش ميزان پروتئين آكواپورين

غذاي پرچرب، باعث كاهش بر اثر مصرفهااپيديديمال موش

و افزايش سطوح گليسرول در  تراوايي گليسرول از اين بافت

و در نهايت افزايش فعاليت آنزيم داخل سلول هاي چربي

مييناز در اين سلولكگليسرول  آنزيم 6،25،26.شودها

فسفات3گليسرول كيناز موجب تبديل گليسرول به گليسرول

و سپس گليسرول ه كردنيفسفات باعث استريف3شده

iv - Lebeck 
v - Lipocalin 14 
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و تجمع تري و ايجاد اسيدهاي چرب، تسريع توليد گليسريد

ميولهايپرتروفي در سل 6.شودهاي چربي

و افزايشيتوسعهيدهنده نتايج مطالعات نشان چاقي

ها در موش AQP7هايپرتروفي بافت چربي براثر حذف ژن 

 هايتغيير متابوليسم سلولشو همكارانiكومنيز 26،27.است

.اند كردهرا گزارش چربي براثر رژيم غذايي غني از چربي

ليپوژنز نشانگرهايرژيم غذايي مذكور باعث افزايش بيان

)SREBP1C وACC (در و ايجاد هايپرتروفي بافت چربي

مييافته28.شدهاي چربي سلول دهد كه ميزان هاي فوق نشان

مينفوذپذيري گليسرول از سلول تواند در تنظيم هاي چربي

هيمتابوليسم كل توده و وستاز گلوكز دخالتئموچربي بدن

م،بنابراين. داشته باشد عنوانبه7آكواپورين قاديرتنظيم

مي ترين كانال انتقال مهم تواند دهنده گليسرول از بافت چربي

عنوان يك هدف درماني براي عارضه چاقي در نظر گرفته به

بعضي مطالعات نيز تأثير كاهش يا حذف،حال اينبا. شود

ها تائيد را در شيوع چاقي در موش7پروتئين آكواپورين

علت صفات اين اختلاف نتايج ممكن است به 29،30.اند نكرده

و تفاوت در نژاد موش مطالعه هاي موردمختلف فنوتيپي

 18.باشد

بافت چربي7مطالعات در مورد تنظيم ميزان آكواپورين

نتايج پژوهش. استد در پاسخ به فعاليت ورزشي محدو

) AQP7(افزايش محتوي اين پروتئينيدهنده حاضر نشان

از دلايل. استدر بافت چربي اپيديديمال براثر تمرين هوازي

توان به كاهش سطوح انسولين افزايش ميزان اين پروتئين مي

و در نتيجه كاهش نقش مهاري اين هورمون در بيان  پلاسما

و iiميراندا1.ت بدني اشاره كردبراثر فعالي7ژن آكواپورين

ژن7همبستگي مثبتي بين ميزان آكواپورينشهمكاران و بيان

و FIAF ،PLIN(هاي مرتبط با فرآيند ليپوليز آنزيم

PDE3B (و ليپازهاي)ATGL وHSL (را بافت چربي

مي 17.كردندگزارش  ژن به نظر  AQP7رسد سطوح بيان

ميآنزيمي وسيله به . شودهاي درگير در فرآيند ليپوليز تنظيم

احتمال دارد افزايش ليپوليز بافت چربي براثر از اين رو

و ليپازهاي درون بافت هاي ليپوافزايش بيان آنزيم ليزي

و در پي آن  7ميزان بيان ژن آكواپورين ازديادچربي

بافت چربي7افزايش محتوي آكواپوريندريمكانيسم ديگر

. باشد اپيديديمال براثر تمرين هوازي

i - Cummins 
ii - Miranda 

تغييرات سطوح آپلين پلاسمايي بر اثر فعاليت ورزشي 

. باشد AQP7تواند از دلايل احتمالي در تنظيم مقادير مي

كه-آپلين، آديپو ه مايوكيني است وستاز گلوكزئمودر تنظيم

مطالعات نشان نتايج 31.نقش مهمي داردو متابوليسم چربي 

اثر تنظيم مثبتبر كه افزايش سطوح آپلين پلاسمااند داده

از طريق مسير تواندميهاي چربي در سلول AQP7ميزان 

و محتوي تري PI3Kسيگنالينگ  گليسريد باعث كاهش وزن

افزايش،از طرفي 32،33.شودهاي چاق موشدر بافت چربي 

سطوح آپلين درگردش بر اثر فعاليت ورزشي در مطالعات 

حاضري العههر چند در مط33-35.پيشين گزارش شده است

، ليكن با توجهه استگيري نشد سطوح پلاسمايي آپلين اندازه

رسد افزايش سطوح آپلين به نتايج مطالعات پيشين به نظر مي

ناشي از فعاليت ورزشي بتواند منجر به افزايش مقادير 

AQP7 شود در بافت چربي.

و مقادير،در برخي از مطالعات بافت AQP7كاهش بيان

براي مثال. فعاليت ورزشي مشاهده شده استبر اثر چربي

و هفته تمرين هوازي با كاهش8كههشدگزارش   مقاديربيان

ه همراه بودهابافت چربي احشايي در موش AQP7پروتئين

با25(رسد بالا بودن شدت تمرين به نظر مي18.است دقيقه

در)متر در دقيقه60سرعت  در گزارش فوق از علل تفاوت

با.ي حاضر باشدنتايج آن با مطالعه اين شدت از فعاليت

ميازحد كاتكولامين توليد بيش تواند در سركوب بيان ها

 36.سهيم باشد7آكواپورين

48كاهششو همكاران iiiلبك،ي ديگريدر مطالعه

را بافت چربي زيرپوستي مردان AQP7درصدي در ميزان

45جلسه در هفته، هر جلسه3(هفته تمرين هوازي10بر اثر

بر روي دوچرخه VO2maxدرصد70دقيقه با شدت

، در حالي كه چنين نتايجي در زنان كردندگزارش)كارسنج

تفاوت نتايج مشاهده شده در ميزان بيان1.مشاهده نشد

AQP7 هاي مختلف بر اثر بافت چربي زيرپوستي جنسيت

درتمرين هوازي مي ميزان لپتين پلاسما تواند به دليل تفاوت

و  و اختلاف ميزان حساسيت به انسولين اين بافت در زنان

 AQP7ي فوق بيان از طرفي در مطالعه 36،37.باشدمردان

مورد بررسي قرار گرفت كه با بافت بافت چربي زيرپوستي

متفاوت) چربي اپيديديمال(بررسي شده در تحقيق حاضر 

كه. است بافت چربي احشايي بيشتر از نشان داده شده است

هاي خون ذخاير چربي زيرپوستي به سطوح كاتكولامين

 
iii -Lebeck 
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كه در اثر فعاليت بدني، افزايش طوريبه حساسيت دارد،

در پاسخ به سطوح بالاي7ميزان پروتئين آكواپورين 

اي در ميزان ملاحظه ها باعث افزايش قابلكاتكولامين

 17.شودگليسرول پلاسما مي

و نتايج مطالعات هاي مطالعه با توجه به يافته ي حاضر

مي پيشين نتيجه كه گيري 7مقادير پروتئين آكواپورينشود

مي در بافت چربي به تواند تأثير عنوان كانال انتقال گليسرول

و هموستاز گلوكزهب بدن داشته سزايي در متابوليسم چربي

حاضر، تنظيم كاهشي ميزانيهاي مطالعهطبق يافته. باشد

ميبر7آكواپورين تواند در افزايش اثر مصرف غذاي پرچرب

و وزن بر. باشد اثرگذار بدن بافت چربي نتايج اين علاوه

 ورزشي هوازيكه فعاليت بيانگر آن استي حاضرمطالعه

در بافت AQP7مقادير با افزايش تواند مي چربي احشايي

و سندرم  جلوگيري از هايپرتروفي بافت چربي، توسعه چاقي

بنابراين. باشد نقش موثري داشتهمتابوليكي همراه با آن 

و ميزان اين نوع پروتئين  در بافت)7آكواپورين(تنظيم بيان

مي هاي اثر تمرين چربي بر بهورزشي عنوان يك هدف تواند

و بيماريو كنترل مديريت درماني جالبي براي هاي چاقي

مطالعات چندهر. متابوليكي مرتبط با آن در نظر گرفته شود

ي در ـــورزش هاي تمريندقيق جهت شناسايي نقش بيشتري

و مي در بافت چربي، كنترل7زان آكواپورينــــتنظيم بيان

ه آنئموتجمع چربي، و ديگر عملكردهاي وستاز گلوكز

.استموردنياز 
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Abstract 
Introduction: Aquaporin 7 (AQP7), as a glycerol permeable channel of adipose tissue, plays an 

important role in controlling triglycerides accumulating in adipose tissue and the development of 
obesity and its related metabolic disorders. The aim of this study was to evaluate the effect of 
aerobic exercise training on epididymal adipose tissue AQP7 content in rats fed a high fat diet. 
Materials and Methods: Twenty-eight male Wister rats (4-6 weeks) were randomly divided into two 
groups: Normal diet (14) and high fat diet (14). After 10 weeks of feeding with normal or high-fat 
food, each of the groups were divided into two groups: control (7) and training (7). Rats in the 
training groups were subjected to running on the treadmill at a speed of 20 meters per minute for 
10 weeks (5 days per week) and their epididymal adipose tissue AQP7 content and insulin were 
assessed by Elisa. Plasma levels of glucose and lipid profile, as well as insulin resistance index 
(HOMA-IR) were also measured. Results: Body weight, epididymal fat weight, plasma insulin levels 
and insulin resistance index increased in rats, fed with a high fat diet (P<0.05). Epididymal adipose 
tissue AQP7 content decreased due to compliance with the high fat diet (P=0.003); however 
aerobic exercise training increased AQP7 in both normal and high fat diet groups(P= 0.003). This 
training program improved plasma levels of glucose, insulin and lipid profiles, as well as HOMA-IR 
(P<0.05). Conclusion: These results indicate that aerobic exercise training could improve metabolic 
status by increasing adipose tissue AQP7 content. 
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