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مقدمه

چ و وزن مهمتـریکـییاقاضافه سـلامتنیاز مشـکلات

کهیعموم براست اقتصـادیاجتماعيامدهایپعلاوه بـايو

مشیافزا و ازوریمرگ بسیاري همـراهنیزهـايمـاریببروز

تمـرینتازگیبه.است کـه اسـت شده ورزشـیياهـگزارش

) زیرجلـدي چربـی بافت تـوجهیSAT(iروي قابـل تغییـرات

بکردهایجاد بیان موجب ژنو کـارکردرخـی در مـوثر هـاي

می است.سلولی شده توجه کمتر آن به این از پیش که 1شوند

است شده داده نمونـهSATپیوند،نشان دادهاز تمـرین هـاي

رتشده بـیبه چاق هومئوسـتازهاي بهبـود موجـب تحـرك

i - Subcutaneous Adipose Tissue (SAT)
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و بکـاهشوینیانسـولتیحساسـگلوکز يهـايمـاریخطـر

چربیکیمتابول پروفایل بهبود و شدهی خونی ایـن1.استهاي

سال در که است حالی نقـشدر بـه بیشـتر توجه گذشته هاي

میوکاین و عضله بـود.انقباضی معطـوف آن از مترشحه هاي

عقیده این بر سـلولکهاندمحققان از دیگري چربـینوع هـاي

میان چربدر موجـب)i)WATدیسـفیبافت کـه دارد وجـود

است. شده تاثیرات این سـلول1بروز بـهاین کـه اصـطلاحهـا

مینامیدii"بژ" نزدیکشوند،ه ترموژنیکی خصوصیات داراي

چرببه و)iii)BATايقهوهیبافت ازبوده تولد از WATپس

متعدديوشوندمیارپدید تکثیـرنیزعوامل تمایز، تنظیم، در

دارهاآنیترموژنیکخواصو 2.دندخالت

راستا این (جفتنیپروتئدر یـک نـوع درUCP1(ivنشده

چربــیســلول ــهياقهــوههــاي ب ــژ ب ــوانو ــروتئیــکعن نیپ

بــهییایمیشــيانــرژلیتبــدکــهیاییتوکنــدریمیاختصاصــ

تول ــدون ب ــرارت ــح زنجATPvدی ــدر ــالرهی ــرونانتق الکت

فـوقمیتوکندریایی اهمیـت از دارد، عهـده بـر درالعـادهرا اي

اسـت برخـوردار انرژي هومئوستاز شـده.تنظیم داده نشـان

با،است چاقUCP1حیوانات براي بیشتري تمایل ازیمعیوب

می نشان عامـلبـه1α-PGCvi،همچنـین3.دهنـدخود عنـوان

بکیــ-γ-PPARviiيکننــدهفعــال در مهــم وژنزیــعامــل

مهم-يتوکندریم افزاینقش خواصUCP1تیفعالشیدر و

داردتیوسیآدپیکیترموژن 2،4.ها

اورکســ یبــهix)نیترپــوکی(هviiiنیهورمــون ازیکــعنــوان

و بـر موثر یچربـيهـابافـتیکیترمـوژنيهـایژگـیعوامل

شـده دريدیـتولدیـپپتنوروکیـنیاورکسـ5.اسـتشناخته

کناريپوتالاموسیهيهانورون و بـهکهاستخلفی توجه با

عصبعیتوز سآنيهاگسترده ويمرکـزیعصـبسـتمیدر

گ ــدهیوجــود ــارن ــیپروتئيه ــتGین باف ــادر ويه ــف مختل

بس،بالاکمابیشعمرمهین بدنکیولوژیزیفاعمالازياریدر ی

دارد. عصب،همچنین5،6دخالت بافـتالگوي چربـیهـادهی ي

سمپاتیکی تنظیم از نـبافـتایـنحاکی توسـط هـايرونوهـا

است 5-7.اورکسینی

i - White adipose tissue (WAT)
ii -Beige
iii - Brown adipose tissue (BAT)
iv - Uncoupling protein (UCP)
v - Adenosine Tri-Phosphate (ATP)
vi - Peroxisome proliferator-activated receptor-γ coactivator
1-α (PGC-1α)
vii - Peroxisome proliferator-activated receptor-γ (PPAR-γ)
viii -Orexin
ix - Hypocretin

م نشان دیابتیچاقکهدندهیشواهد يهـاسازوکارباو

مـسـرمی)A)OXAاورکسـینسطوح،مختلف کـاهش -یرا

رانیدنده .xهمکـاران مطالعـهو بیمـاريدر صـد روي خـود

سـرمی سـطوح تغییرات میان که دادند نشان وOXAدیابتی

نوع دیابت نشانگان معنـ2افزایش دارد.ارابطـه وجـود 8داري

رويxiمیشرا مطالعه در نیز همکاران و168و چاق 150زن

مقادیر که کردند گزارش لاغر نمونهOXAزن چـاقدر هـاي

بـه انسـولین مقـادیر و کمتـر مراتـب بـه لاغر به طـورنسبت

استداريمعنا مهـمياهتمرین9.بالاتر عوامل از نیز ورزشی

اسـت.تاثیر شـده گـزارش زمینـه ایـن در و5،6گذار مصـلحی

مطالعــه در رويهمکـاران داراي12تــا10پسـر30اي ســاله

سـطوح کـه دادنـد گـزارش چاق و وزن کـاهشOXAاضافه

متعاقـب چـاقی، بـه مبـتلا افراد در هـوازيهـايتمـرینیافته

اسـت.نشانافزایشداريمعناطوربه دیگـر10داده سـوي ،از

مطالعه روييدر همکاران و نـوع20علیزاده دیابتی 2بیمار

شدت با هوازي بدنی فعالیت انجام که است آن از حاکی نتایج

افـزایش60 موجـب نوارگردان روي مصرفی اکسیژن درصد

آزمودنیOXAدارامعن خون قند کاهش است.و شده بـه11ها

می تأثيهوازهايتمرینرسدنظر سریبا نیکسـوراستمیبر

درهــانـورونعصــبیکیــتحرضـمن موجــود اورکســینی ي

) کناري ترمـوژنتوانندمی،LHA(xiiهیپوتالاموس یکیخواص

ــابولیکی مت ــهــايبافــتو ــیبــهیچرب چرب بافــت خصــوص

تغيجلدریز اسـتد.ندهرییرا ذکـر مطالعـاتا،شـایان غلـب

اورکسین زمینه در شده نبرانجام ایـن روهورمـونوتاثیرات

اعتیاد،بر افسردگی، اسـت،خوابیبیواشتها، بـوده متمرکـز

حالی احتمـالیدر تاثیر مورد در میـزانکه در بـدنی فعالیـت

احتمـالیترشح تغییـرات دیگر سوي از و ازاورکسین ناشـی

ــركآن مح ادر ــافتی ب ــک ترموژنی ــاي ــهه جمل وPGC-1αز

UCP1مطالعات چربی شدهبافت انجام ن،یبنابرااست.اندکی

م به توجه آنSATگیگستردزانیبا بـالقوه نقـش و بدن در

انسولروي بهنیمقاومت مهـمی بافـت یـک همچنـ،عنوان نیو

سنیتمرریتاث تغنیکسـوراستمیدر پیـفنوتیاحتمـالرییـو

SATا هدفمطالعهنیا،اترییتغنیبا هشـتبا اثـر بررسـی

اورکسین سطوح روي هوازي تمرین بیـانAهفته و سـرمی

شاخص برخی وژن زیرجلـدي چربـی بافـت ترموژنیک هاي

x - Rani
xi - Mishra
xii - Lateral Hypothalamus
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AA1α-PGCPUCP1U

رتنــهمچ در انســولینی مقاومــت نــرین ــژادهــاي ویســتارن

شد.چاق انجام پرچرب غذایی رژیم با شده

روش و هامواد

حیوانات

مطالعه این نـ32تجربیيدر رت بـانـژادرسر ویسـتار

وزنــی ســن200تــا180میــانگین و شــکل6گــرم بــه هفتــه

به (4تصادفی مسـاوي گـروه=8nگـروه شـدند. تقسـیم (1:

تغذیه (يگروه گـروهNFD(iطبیعـی چـاق2، گـروه بـا: شـده

) پرچرب غذایی گروهHFDO(iiرژیم تغذیه3، گروه طبیعیي:

(پس پرچـرب رژیـم بـا چاقی :4گـروهوNFD-HFDO(iiiاز

طبیعی تغذیه و هوازي پرچـربپستمرین رژیـم بـا چاقی از

)AEX-HFDO(ivکدهاي به توجه با مطالعه این شدند. تقسیم

آزمایشـگاهی حیوانات با کار اخـلاق،اخلاقی کـد دریافـت بـا

)1396,010.IR.UI.REC.ــد ش ــام انج ــفهان اص ــگاه دانش از (

بـهرت و خریـداري اصفهان رویان پژوهشگاه از صـورتها

قفسسه در ابعادپلیهايتایی با درپـوش15×40×20اتیلن و

شـرایط در مشـبک و12فلزي روشـنایی سـاعت12سـاعت

ساعت (از محـدوده19تا7تاریکی در 24تـا21حرارتـیي)

سانتی نسبیدرجه رطوبت آزاد50گراد، دسترسـی و درصـد

نگه غذا و آب شدند.به داري

غذایی رژیم

ساپس بهاز یـکزگاري از حیوانـات شـدن چـاق منظـور

) پرچــرب غــذایی از60کــهHFD(vرژیــم آن کــالري درصــد

حیوانی، دنبه و20چربی کربوهیدرات از ازدرصد20درصد

میپروتئین شـد.8مدتبهشد،تامین اسـتفاده سـپس12هفته

طبیعـی غذایی رژیم به تحقیق، انتهاي تا حیوانات غذایی رژیم

) رتNFDاستاندارد براي استفاده مورد کرد،) پیدا کـهتغییر

ــگ پژوهش از ــولات محص ــن ای دوي ــر ــفهانه اص ــان روی اه

بود. شده خریداري

i- Normal fat diet
ii- High-fat diet induced obesity (HFDO)
iii- Normal fat diet after high-fat diet induced obesity
(HFDO-NFD)
iv- Aerobic exercise group with normal fat diet after
high-fat diet induced obesity (HFDO-AEX)
v -High-fat diet

بدنی ترکیب برآورد

ــه ب ــی ل درشــاخص ــدنی ب ــب ترکی از ــی شاخص ــوان عن

ایـن در شـد. محاسـبه زیـر فرمـول از اسـتفاده بـا جوندگان

میلـی،فرمول به مقعد تا بینی از بدن طول و گرم به متـروزن

شد.اندازه 13گیري

مقعدمیلی([.310 تا دماغ طول وزن33/0÷متر) لی](گرم) شاخص =

ورزشی پروتکل

تمرینــیيمداخلــه برنامــه یــک مطالعــه، ایــن در تمرینــی

هفته هشت مخصـوصهوازي گـردان نـوار روي کـه بود اي

سـازگاريرت مرحلـه دو طی هـوازييمداخلـهوها تمـرین

منظور این به شد. هـوازگروهواناتیحانجام ابتـداتمـرین ي

سرعت15(روزيروز3مدتبه با و در20دقیقه دقیقه)متر

الکتریکـیبه شـوك و گـردان نـوار بـا سازگاري رويمنظور

شـدند داده تمـرین جونـدگان مخصوص گردان روز.نوار در

بـرآوردبهچهارم، ظرفمنظور بـهتیـحـداکثر طـورتمرینـی،

را کـردن گرم فرآیند حیوان هر بـا5مـدتبـهجداگانه دقیقـه

سـپس6سرعت داد. انجـام گـردان نـوار روي دقیقـه در متر

) خسـتگی به حیوان رسیدن تا گردان نوار کـهیزمـانسرعت

قـادربهحیوان داوطلبانـه تمـریناجـرابـهطـور ازي 3پـس

هرمحرك نباشد) اضـافه3دقیقـه3الکتریکی دقیقـه در متـر

100(کثرحـداینـیتمرتیـظرفعنـوانبهسرعتحداکثرشد.

شـد.هربراي)درصد ثبـت هـوازييبرنامـهحیوان تمـرین

هفته در روز بامدتبهچهار هفته متوسـط60هشت درصـد

موردنیتمرتیظرفحداکثر گـرمبهمحاسبهی دوره یک دنبال

بــا5کــردن اي حــداکثر30دقیقــه ســرعت متوســط درصــد

شده و60مدتبهمحاسبه نهایتدقیقه حیواندر بـهرسیدن

شد انجام ساعتهاتمرین14.خستگی روي11تـا9از صـبح

گردان دانش5نوار شرکت ساخت جوندگان مخصوص خطی

گروه دیگر حیوانات شد. انجام ایرانیان بهسالار نیز منظـورها

گردانشبیه نوار با تمرینی شرایط رويمدتبهسازي مشابه

شدند. گذاشته خاموش نوارگردان

بردارينمونه

تغیی از اطمینان شـاخصبراي متعاقـبر متـابولیکی هـاي

نمونه پرچرب، غذاي با تغذیه روش به چاقی مدل گیـريایجاد

گروه گـروهپسHFDOدر دیگـر در و چاقی ایجاد 48هـااز

هفتـه)8ازپسساعت در روز (چهـار هـوازي تمـرین هفتـه

شد.12دنبالبه انجام شبانه ناشتایی خونینمونهساعت هاي

اتپس با بیهوشی بهاز حیـوانر قلـب از مسـتقیم گرفتـهطور
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لولـهسی5.شد در خـون از ژلسی حـاوي بـاCLOTهـاي

سرم15مدتبهجی1200 و سانتریفیوژ اتاق دماي در دقیقه

دمـايآن در بعـدي مراحـل براي و جداسازي درجـه-80ها

نگهسانتی شد.گراد چربـنیزSATيهانمونهداري بافـت یاز

کلروريآوجمــعاینگوینــال محلــول درصــد9میســددیــبــا

حـاو ظـروف بـه و شـدانتقـالPBSيشستشو سـپسداده .

(بهکینسبتبابلافاصله حجمـی)1:10ده لحاظ PBSدربه

انتقالهموژن مایع نیتروژن تانک به .یافتو

(RNAاستخراج ژن بیان Real-Timeو PCR(

اسـتخراجRNAاستخراج کیـت کمـک RNA)EZ-10بـه

spin column total RNA minipreps super kitســاخت (

ــرکت ــیکش ــدینبایوبیس ب ــد. ش ــام انج ــادا ــورکان 450منظ

محلول از RLTمیکرولیتر solutionحداکثر میکرولیتر100با

نمونه مخلوطياز شده هموژن زیرجلدي 30مدتبهوچربی

در سـانتی50دقیقه شـد.درجه انکوبـه اضـافهگـراد از پـس

اتانول30کردن محلولمیلی2،درصد100میکرولیتر از لیتر

تیوبهب به آمده ستوندست حاوي EZ-10هاي spin column

سـا دستگاه از استفاده با و سـاختSIGMA(تریفیوژنمنتقل

بـامدتبه)آلمان دقیقـه در.شـدسـانتریفیوژجـی6000یک

محلــول500بعــديمرحلــه از RWمیکرولیتــر solutionبــه

بهستون و اضافه بامدتها دقیقه سـانتریفیوژجی6000یک

ادامه.دش RPEمیکرولیتر500در solutionطبـق شده آماده

ستون به سازنده شرکت العمل بهدستور و اضافه یکها مدت

ــا ب ــه ــی6000دقیق ــدج ش ــانتریفیوژ ــپسس س ــا30. 50ت

از عـاري آب RNA)O2freeمیکرولیتر H-RNaseمرکـز بـه (

بـه و اضافه در2تمـدستون سـانتی50دقیقـه گـراددرجـه

دورمدتبهوانکوبه با دقیقه محلول8000یک و سانتریفیوژ

حاوي که شده بودنمونهRNAجدا سـاخت،ها فرآینـد بـراي

cDNAشد.-80فریزربه داده انتقال

cDNA)PrimeکیتکمکباcDNAسنتز Script™ RT

reagent Kitتاک شرکت ژاپن، بـه)ارا، توجـه دسـتورالعملبـا

انجام مربوطه مرحلـه.شدکیت این فضـايهـانمونـه،در در

لامینارکاملا هود زیر در و بـهاستریل توجه دسـتورالعملبا

سازنده واکنششرکت انجام وآمادهPCRجهت شـده سازي

دستگاه 15يبرنامـهبـا)استرالیاCG1-96Corbettمدل(در

دم در سـانتی37ايدقیقه در5،گـراددرجه درجـه85ثانیـه

دمايسانتی به برگشت و سانتی4گراد زمـاندرجه تـا گـراد

دستگاه از شدخروج داده قرار بعـدانجـامبـرايو، ،مراحـل

به شد.-20فریزربلافاصله داده انتقال

بهینه از شرایطپس RT-PCR)BIO-RADدستگاهسازي

CFX96(بیــان نســبی وPGC-1α،UCP1هــايژنتغییــرات

GAPDH)داخلـــیبـــه کنتـــرل ژن از)عنـــوان اســـتفاده بـــا

جدول شد.انجام1پرایمرهاي

تحقیق-1جدول در استفاده مورد پرایمرهاي توالی

اندازهRپرایمرFپرایمرهاژن

UCP15ʹ-GTACCCAGCTGTGCAATGAC-3ʹ5ʹ-GATGACGTTCCAGGATCCGA-3ʹ102

PGC- 1α5ʹ-AAGAGCAAGAAGGCGACACA-3ʹ5ʹ-CGGGATGGCAACTTCAGTAAT-3171

GAPDH5ʹ- TGCTGGTGCTGAGTATGTCGTG-3ʹ5ʹ- TGCTGACAATCTTGAGGGAGTTG-3ʹ179

نهایی حجم در تکثیر و20فرایند سیکل40میکرولیتر

پذیرفت. صورت پرايدماحرارتی توالیمراتصال هدفیبه

ژن سانتیPGC-1α،55براي UCP1،60برايوگراددرجه

سانتی بابودگراددرجه نیز ژن بیان نسبی تغییرات محاسبه .

محاسبــه از نظر∆CTاستفاده مورد داخلیوژن کنترل ژن

شد. انجام

سرمی آنالیز

چربیشاخص پروفایل به مربوط ازهاي اعـم خـون هـاي

TGi،c-HDLiiوLDLiiiکیـت از اسـتفاده الایـزايبـا هـاي

بـا اتوآنـالایزر روش بـه ایـران سـاخت طـب پیشـتاز شرکت

دسیمیلی2حساسیت بر درونولیترگرم تغییـرات ضـریب

i - Triglyceride
ii - High-density lipoprotein-c (HDL-c)
iii - Low-density lipoprotein-c (LDL-c)
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AA1α-PGCPUCP1U

آزمونی برون و ازآزمونی سـطوحدرصد2کمتر شد. انجام

ناشتانیانسولسرمی،Aاورکسین خون قند ترتیـبو به نیز

کیت پروتکل از استفاده اورکسـینبا الایزاي -Kit.CSB)هاي

E08860)ــیت حساس و ــالا ب ــی ویژگ ــا ــر9/3ب ب ــوگرم پیک

ــی ــرمیل تغییولیت ــریب ـــض آزمونـ درون ـــرات ــرونـ ب و ی

ازــکمتیـــآزمون انسولیندرصد10ر ،(CSB-E05070r)با

حساسیت و بالا بین9/3ویژگی واحد میلینانو بر ولیترالمللی

آزم برون و آزمونی درون تغییرات ازونیــضریب 10کمتر

ــوکزدرصــد گل و(CSB-EL009118RA)و ــالا ب ویژگــی ــا ب

میلی78/0حساسیت بر درونولیتـرواحد تغییـرات ضـریب

آزمونی برون و ازآزمونی شـديریـگندازهادرصد10کمتر

واحد در میلیو بر اورکسین،لیترپیکوگرم واحدبراي میکرو

میلیبین بر ولیترالمللی انسولین بمیلیبراي دسیگرم لیتـرر

شد گزارش و تبدیل خون قند انسولبراي مقاومت بـاینی. نیز

معادله از 15شد.محاسبهPIR-HOMAياستفاده

HOMA-IR= ناشتا انسولین لیتر) بر واحد گلوکز ×(میکرو

ناشتا لیتر) بر /(نانومول 5/22

دادهروش تحلیل و آماري هاهاي

انحـراف و میانگین توصیفی آمار تحلیـلمعیـاراز بـراي

شداهادادهتوصیفی طبیعیپس.ستفاده توزیع از اطمینان از

ــکداده ویل شــاپیرو آزمــون از اســتفاده ــا ب ــريوiiهــا براب

لـوینواریانس آزمون از استفاده با بـهiiiها بررسـیمنظـور،

سـویه یک واریانس تحلیل آزمون از گروهی بین وivتغییرات

توکی تعقیبی ازبرايوvآزمون متغیرها بین همبستگی تعیین

محاســبات تمــام شــد. اســتفاده پیرســون همبســتگی ضــریب

نـرم از استفاه با Excelو24نسـخهSPSSافزارهـايآماري

سطح2016 گردید.>05/0αداريمعنادر انجام

هایافته

شـکلهمان در کـه شـده3و1،2هـايگونـه داده نشـان

معنHFD،است افزایش رتاباعث وزن لـی،دار شـاخص هـا،

پروفایـل انسـولینی، مقاومـت ناشتا، انسولین ناشتا، خون قند

i - Homeostatic model assessment- insulin resistance
ii - Shapiro–Wilk
iii - Leven
iv - One-Way ANOVA
v- Tukey post-hoc test

شاملچربی خون همچنین TG،LDL-cهاي و تام کلسترول ،

تــامنســبت کلســترول وهــاي پرچگــال لیپــوپروتئین بــه

کــاهش و چگــال کــم لیپــوپروتئین بــه پرچگــال لیپــوپروتئین

گــروهامعنــ بــه نســبت پرچگــال لیپــوپروتئین شــدNFDدار

)001/0≤P.(

ادامــه گــروه،در در هــوازي تمــرین هفتــه هشــت انجــام

HFDO-AEXاصلاح پایـهدارمعناباعث سـمت به موارد این

) گـروه،)P≥001/0شد در مقـادیر ایـن HFDO-NFDاگرچه

تغییـرپس طبیعی غذایی رژیم مقـادیرداريمعنـااز نداشـت.

اورکسین دنبـال3شکل(A-سرمی بـه نیـز (HFDطـوربـه

گروهداريمعنا به مقـادیرNFDنسبت کـه حـالی در کاهش،

مرحله به انتقال از پس گروهيآن در هوازي -HFDOتمرین

AEXداريمعنارطوبه) داد نشان ).P≥001/0افزایش

ژن بیـان نسـبی SATدرUCP1وPGC-1αهـايمقادیر

به غـذنیز رژیم بـهادنبال پرچـرب کـاهشداريمعنـاطـوریی

گــروه؛یافــت در هــوازي تمــرین توانســتHFDO-AEXامــا

هـر نسـبی بیان ژنمقادیر بـهUCP1وPGC-1αدو طـوررا

افزایداريمعنا و دهداصلاح شکلA-4(شکلش ).B-4و

اورکسین میان همبستگی حاکیAضریب لی شاخص و

و معکوس ارتباط (شکلدارمعنااز بود شاخص دو این میان

C-5اورکسین میان ارتباط همچنین، .(Aنسبی بیان و سرمی

)∆CTژن (شکل) نظر مورد وA-5هاي (HOMA-IR

و (شکلدارمعنامعکوس ).B-5بود

فرآيهاگروهیوزنراتییتغ-1شکل طول در ندیمختلف
(قیتحق طبیعی تغذیه گروه .NFDبا شده چاق گروه ،(

) پرچرب غذایی طبیعیHFDOرژیم تغذیه گروه ازپس)،
) پرچرب رژیم با تمرینHFDO-NFDچاقی گروه و (
طبیعی تغذیه و پرچربپسهوازي رژیم با چاقی از

)HFDO-AEX.(*معنی سطحدانشانه در .>01/0αري
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AA1α-PGCPUCP1U
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شاخص-4شکل ژن بیان نسبی ترموژنیکتغییرات گروهUCP1وPGC1αهاي در زیرجلدي چربی بافت مختلف.در هاي
) طبیعی تغذیه (NFDگروه پرچرب غذایی رژیم با شده چاق گروه ،(HFDOطبیعی تغذیه گروه چاپس)، رژیماز با قی

) طبیعیHFDO-NFDپرچرب تغذیه و هوازي تمرین گروه و (پس) پرچرب رژیم با چاقی معنا).HFDO-AEXاز درداري*
.>01/0αسطح

اورکسین-5شکل مقادیر میان شاخصAارتباط ژن بیان نسبی تغییرات با ترموژنیکسرمی )،UCP1)AوPGC1αهاي
) انسولینی لBمقاومت شاخص و () بیشتر).∆C.()CTی ژن نسبی بیان سطحداريمعنا*کمتر= درداريمعنا†،>05/0αدر

.>01/0αسطح

بحث

مطالعه حاضر،در بري هوازي تمرین دوره یک تأثیر

سرمی ترموژنیکیOXAسطوح خواص بر آن آثار SATو

رت در تندرستی با مرتبط فاکتورهاي برخی شدهو چاق هاي

غذا رژیم گرفت.با قرار ارزیابی مورد پرچرب گونههمانیی

شکل در دوره3و1،2هايکه از پس است، شده داده نشان

HFD،آزمودنی بهوزن لی شاخص و شاخصها عنوان

) بدنی (درصد9/23ترکیب ناشتا خون قند )،درصد24/45)،

) ناشتا (درصد99/20انسولین انسولینی مقاومت ،(78/56

پروفدرصد و چربی) درایل اختلال دلیل به خون هاي

گروه در لیپید و گلوکز داريمعناطوربهHFDOهومئوستاز

است شده داده نشان خوبی به ارتباط این در یافت. افزایش

بافت در التهابی مسیرهاي وجود باکه همراه چربی هاي

در،چاقی را مختلف متابولیکی اختلالات و سلامتی خطرات

دارد میو16پی پرچرب غذایی رژیم درمصرف تغییر با تواند

آزاد چرب اسیدهاي درترکیب وموجود ثبات در تغییر خون،

سیگنال تغییر بافتی، غشاهاي ودهیسیالیت انسولین

عضلات در انسولینی مقاومت ژنی، رونویسی تنظیم همچنین

دهد. افزایش را پانکراس از انسولین ترشح باهم17و راستا

حاضریافته پژوهش معن،هاي خوناافزایش گلوکز مقادیر دار

به انسولینی مقاومت ازو استفاده هفته هشت و سه دنبال

حاويرژیم پرچرب غذایی نیز60و45هاي چربی درصد

است شده مقادیر17؛گزارش افزایش که است حالی در این

با مطالعات برخی در پرچرب غذایی رژیم پی در انسولین
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هم حاضر غیرهم18سومطالعه دیگر برخی در گزارش19وسو

به است. میشده همرسدنظر عدم انسولینعلت پاسخ خوانی

در غیراشباع و اشباع چرب اسیدهاي نسبت به بالا موارد در

انسولینرژیم ترشح در آن نقش و استفاده مورد غذایی هاي

باشد. داشته ارتباط گلوکز به 17وابسته

مطالعـه ایـن در کـه است ذکر دورهپـسشایان HFDاز

ــی چرب ــل ــزایشپروفای اف ــون خ ــاي ــته ــالییاف ح ــهدر ک

) پرچگال بـهدرصـد82/47لیپوپروتئین تـوجهی) قابـل طـور

) داد نشان مـی2شکلکاهش آن علل از که ترشـح) بـه تـوان

کـرد اشـاره پرچـرب غـذایی هاي رژیم پی در انسولین ؛زیاد

شده داده کهنشان چاقیاست در انسولین حد از بیش ترشح

تمایز آدیپوسیتدیپوسیتآپیشباعث به شـدههاها بـالغ وي

تريموجب بـدنهاگلیسیریدتجمع در چربی ذخایر افزایش و

دیگــر،20.شــودمــی ســوي نیــزاز هــا هپاتوســیت ازدیــاددر

از مشــتق چــرب اســیدهاي جــذب تحریــک بــا انســولین

ولیپوپروتئین افـزایش را لیپـوژنز گلـوکز، جذب همچنین و ها

چربی چاقیهايپروفایل درجات با افراد بـدترشدیدخون را

یافتــههــم20.کنــدمــی بــا مطالعــهســو در پــژوهش ایــن هــاي

موجـبiباهیجري پرچـرب غـذایی رژیم ماه سه همکاران، و

چربی پروفایل معنـافزایش کـاهش و خـون مقـادیراهـاي دار

HDL.حـالی18شد ژوکـووادر مطالعـه در همکـارانiiکـه ،و

حیــوانی180مصــرف بــالاي چربــی بــا غــذایی رژیــم روزه

سطوح افزایش نیـزحق21شد.HDLموجب همکاران و شناس

دنبال کاهش8به پرچرب غذایی رژیم برخلافHDLهفته را

دادنـد. گـزارش چربـی پروفایـل فاکتورهـاي دیگـر 22افزایش

مــی نظــر بــه آزمــودنیبنــابراین نــوع دررســد درگیــر هــاي

از استفاده مدت همچنین و پرچرب غذایی رژیم نوع مطالعات،

عدم،آن احتمالی دلایل مقادیرهماز تغییرات در HDLخوانی

رژیمبه باشد.دنبال پرچرب غذایی هاي

مطالعه این در تـاثیربه،همچنین بررسـی درSATمنظور

چانمونه نمونـههاي بـا مقایسـه در کرده تمرین چـاقق هـاي

چربـی پروفایـل و گلـوکز هومئوسـتاز در تمـرین هـايبدون

ــون، ــبخ ــبانی ــايژنینس ــهUCP1وPGC-1αه ــوانب عن

شاخص ومهمترین غیرلرزشـی گرمازایی در ترموژنیک هاي

همان گرفت. قرار ارزیابی مورد انرژي درهموستاز کـه گونه

شده4شکل داده دوره،استنشان از ینسـبانیبHFDپس

ژن ترتیـبداريمعناطوربههااین (بـه یافـت و01/81کاهش

i- Bahijri
ii- Zhukova

محققاندرصد75/81 عقیده). این کهبر بـاند ازشیمصـرف

عوامـــلیکـــی،يکـــالرحـــد درقدرتمنـــداز زیتمـــامـــوثر

آدیپوسیتآدپوسیتپیش به تغدیسفهايها و درراتییـاست

چهايژنپیفنوت وییجـوصـرفهيبـراوشـیریربـبافـت

یافتـه4تاسـیاضـافيهـايکالرسازيذخیره ایـنکـه هـاي

یافته با همتحقیق نیز محققین دیگر دارد.هاي 23-25خوانی

مطالعه این ازOXAسرمیسطح،در وپس چـاقی القـاي

دنبال نتـایجهايتمرینبه گرفت. قرار ارزیابی مورد ورزشی

از معنحاکی مقاOXAدرصدي82/18داریکاهش سـهیدر

گروه دورهNFDبا از ا3شکل(بودHFDپس در موردنی).

استشواهد این از چاقپسکهحاکی حساسـ،یاز تیکـاهش

انسول موجـودنورونیسمیپرگلیهونیبه اورکسینی درهاي

LHAتاثرا بدادهقرارریتحت کـاهشرااورکسینژنانیو

هم26دهد.می دیگر، سوي گـزارشاز مطالعـه، این نتایج با سو

است میهايتمرینشده اورورزشی سیسـتم راتواند کسـین

دهـد. افـزایش را آن مقـادیر و داده قرار تاثیر در10،12،27تحت

دادنـد گزارش نیز همکاران و علیزاده راستا وهلـه،همین یـک

شدتتمرین با بیشـنه60هوازي مصـرفی اکسـیژن درصـد

معن افزایش مقادیراموجب گلـوکزOXAدار مقـادیر کاهش و

می دیابتی مردان در درهم11شود.خون گـزارش، ایـن بـا سو

نیزيمطالعه پاحاضر از درهـوازيتمرینـیيدورهانیپس

غذاییHFDO-AEXگروه رژیم دنبال به شده ایجاد تغییرات

هو در چربیپرچرب پروفایل گلوکز، بیانمئوستاز خون، هاي

وژن زیرجلدي چربی بافت در ترموژنیک طـوربهOXAهاي

پایهداريمعنا مقادیر سمت یافـتاصلاح،به بهبود -شـکل(و

مـی).4و2،3هاي نشـان مطالعـات کـهبرخـی نیتمـردهنـد

میهواز تـأثتواندي مریبا 28،نیـزیریادماننـییهـانیوکیـبـر

ــات لاکت ــرینحــینترشــح ــايتم ــک29ورزشــی،ه ناتریورتی

هومئوســتاز30ي،دیــنوئیکانابيهــارنــدهیگ4ی،قلبــيدهایــپپت

2CO31ترشح11،گلوکزوOXAس رامرکزیعصبستمیدر ي

دهد قرار تاثیر بنابراتحت هـوازنی. عوامـلیکـیيورزش از

سرم سطح بهبود در شدهOXAیموثر از32اسـتشناخته و

رو میOXAاین یافته طرتواندافزایش یگنالیسـریمسقیاز

OXR1/cAMP،ــول انس ــح ــهنیترش ب ــته دروابس را ــوکز گل

تقوهايسلول موش متیپانکراس رادرگلوکززانیو گردش

دهد 33.کاهش

دیگر جنبه طريمرکـزیعصـبستمیسکیتحر،از قیـاز

ــورون ــانـ ــینيهـ هاورکسـ ــالاموسیدر ــپوتـ همچنـ نیو

نـورونترشحیکیآدرنرژيهاستیآگون ک،یسـمپاتهـاياز
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AA1α-PGCPUCP1U

ــی ــدم ــزاتوان اف ــث ــبشیباع ــدریموژنزی ــزايتوکن اف شیو

بافـتیـموژنتريهـاتیفعال در درو34شـودیطـیمحيهـاک

SATبــالایی گســتردگی نیــزکــه دارد بــدن تحردر کیــ،

آدرنرژيهـارندهیگ طرکیـبتـا بافزایشـیمیتنظـقیـاز انیـ،

PGC-1αافــزا افــزاشیرا باعــث بــژآدیپوســیتدرشیو

عقیده4،7،34.شودترموژن این بر کهمحققان طریقOXAاند از

نوع فعـال1گیرنده بـا مسـیرخود PLC/P38MAPKسـازي

مسـیرها در ژن بیـان تغییـرات همچـونموجب فرودسـتی ي

ژن ایـن35شـود.میGLUT4و1α-PGC،UCP1هايبیان از

ا،رو دورهنیــدر از پــس تغییــرهــوازنیتمــريمطالعــه و ي

مقـادیر درکیـترموژنهـايژنینسـبانیـب،OXAافزایشی

SATتوجهبه قابل آنجـایی،ینبنـابرا.افـتیشیافزایطور از

بـا میتوکنـدریایی بیـوژنز و غیرلرزشی گرمازایی افزایش که

میUCP1وPGC-1αحضور انرژيتسریع هومئوستاز یابد،

هزینــه افــزایش نفــع مــیيبــه تغییــر روزانــه ویابــدانــرژي

ونیازمندي گلوکز متابولیسم طریق از را خود متابولیکی هاي

می مرتفع بدن در ایچربی از دلایـلسازد. از یکـی شاید رو ن

متفاوت نمونهSATتاثیرات کـردهدر تمـرین وهـاي چـاق ي

نمونه به آن پیوند مثبت بـیآثار اخیـر،تحـركهاي موضـوع

وجود ویسرمOXAنیبدارمعناومیمستقیهمبستگباشد.

درUCP1وPGC1αکیــترموژنيهــاشــاخصینســببیــان

SATمویـد نیز پژوهش این ).5(شـکلبـودهـاهافتـینیـادر

همکارانشiکاژمارك دادندو گزارش ژنOXAنیز هايبیان

PGC-1α،UCP1وGLUT4رت چربی بافت دیـابتیدر هـاي

می مـیافزایش موضوع این و مهـمدهد دلایـل از یکـی توانـد

رت در متابولیکی پارامترهاي درمـانبهبود تحـت دیابتی هاي

مطالعـه36باشد.OXAبا شـدهيدر داده نشـان نیـز دیگـري

دنبال،است مقـداريهوازنیتمرهفته12به جـوان، افراد در

mRNA UCP1درSATيپارامترهـاریساامایافت،شیافزا

تغ1α-PGCدماننکیترموژن ایـن1.مانـدیبـاقرییـبـدون در

می نظر به فرآینـدآزمـودنی،رسـدخصوص در درگیـر هـاي

آن خصوصیات و محیطتحقیق حتی و تمرین شدت و نوع ها،

ــام ــرینانج ــادیرتم مق ــرات تغیی در ــز ــراتOXAنی تغیی و

آن از حاصــل باشــدفیزیولــوژیکی گــذار رو10،تــاثیر ایــن از

ضـروري زمینـه ایـن در بیشتر مطالعات مـیانجام نظـر بـه

.رسد

i- Kaczmarek

سو دادهیبرخگر،یدياز نشان افزامطالعات که شیاند

برخدUCP1ژنانیب به پاسخ مانندمحركیر ها

مهورموننورو هیها شدهرهیذخدیریسیگليترزیدرولیتواند

چرب قطرات چاقیدر و بهبود خطریرا عوامل زايو

دهدیکیمتابول کاهش را مطالعه37.مختلف نیزيدر حاضر

از فعال8پس بهخوندیپیلریمقاد،يهوازیورزشتیهفته

مقادیر ترافتهیبهبودطبیعیسمت وLDLد،یریسیگليو

تجمع ).2شکل(یافتکاهشداريمعناطوربهافتهیکلسترول

ژن بیان مطالعه این در انتقالاگرچه گلوکزيدهندههاي

سازوکارگاندازه اما نشد، بافتيگریدیري دریچربهايکه

منیانسولبهتیحساسرییتغ انتقالانیب،دنکنیکمک

نوعدهنده گلوکز وiiتسونکی38.است)GLUT4(4هاي

جدهمکارانش برايدینقش ساورکسینيرا دهیگنالیدر

داشتندگزارشوسپوتالامیهنیانسول اظهار اورکسین،و

جلوگ ايریمسئول انسولجادیاز باهمراهیطیمحینیمقاومت

آنافزایش است. معتقدسن محافظکیاورکسینندها عامل

چاق برابر رژایناشیدر انسولییغذامیز مقاومت ینیو

کمبود و ساورکسیناست در اختلال دهیگنالیموجب

محیپوتالاموسیهنیانسول مشابه،به39.شودیمیطیو طور

نیز مطالعه این قابلهايتمریندر کاهش باعث هوازي

(ملاحظه انسولین در (درصد01/4اي خون قند ،(28/32

(درصد انسولینی مقاومت و شددرصد48/37) .)3(شکل)

گیريجهینت

خلاصهبه بهطور توجه اینیافتهبا مـتحقیقهاي تـوانی،

کردنتیجه مقـادیرموجبيهوازهايتمرینکهگیري افزایش

نمونــهOXAســرمی مــیدر و شــده حیــوانی درهــاي توانــد

زیرجلديبافت چرب ژن،هاي ترموژنیـکبیان PGC-1αهـاي

مــیUCP1و همچنــین دهــد. افــزایش کــاهشرا ســبب توانــد

به گلوکز هومئوستاز بهبود و انسولینی افـزایشمقاومت دلیل

وهزینه گلـوکز متابولیسـم از ناشـی متـابولیکی انـرژي هاي

شــود.چربـی لرزشــی غیــر ترمــوژنز طریــق از ن،یبنــابراهــا

مقادیر دنبـالOXAافزایش وهـايتمـرینبه رییـتغهـوازي

چربــیکیترمــوژنخصوصــیات لیــدلبــه،زیرجلــديیبافــت

آن ــالاي ب ــعت ــوس م ــدن ب ــتیدر مقاوم ــاهش ک در ــد توان

متابولینینسولا اختلالات دافراددریکیو و مـوردیابتیچاق

گیرد. قرار توجه

ii- Tsuneki
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فیزیولــوژينیـا:سپاسـگزاري دکتـري رســاله از مسـتخرج مقالــه

حمایـت بـا که است محتـرمورزشی معـاون معنـوي و مـادي هـاي

دانشگاه فناوري و استاصفهانپژوهش شده بدینانجام وسـیلهو

می خود وظیفه ایننویسندگان از که بیتیحمادانند تشکرهاي دریغ

نمایند قدردانی .و

مسندگانینو ایاعلام انتشـار مورد در که هـنیـکنند گونـهچیمقالـه

ندارد.یمنافعتضاد وجود
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Abstract
Introduction: Compared to other adipose tissues, Subcutaneous Adipose Tissue (SAT), may

have different effects on health and insulin resistance. The purpose of this study was to investigate
the effect of aerobic exercise on serum orexin-A (OXA), SAT thermogenic indices gene expression,
and insulin resistance in high-fat diet-induced obese rats. Materials and Methods: Thirty-two male
wistar rats with an average weight of 180-200 g were randomly assigned into 4 equal groups:
normal fat diet (NFD), high-fat diet-induced obesity (HFDO), normal fat diet after high-fat diet-
induced obesity (HFDO-NFD) and the aerobic exercise group with normal fat diet after high-fat diet-
induced obesity (HFDO-AEX). After induction of obesity in the HFDO group and 48 hours after eight
weeks of aerobic exercise in other groups (60% of maximum exercise capacity), fasting levels of
serum OXA, FBS, insulin resistance, lipid profiles, and gene expression of PGC-1α and UCP1 in
SAT were measured. Results: Results showed that, following HFD, compared to the NFD group,
levels of OXA, HDL-C, PGC-1α and UCP1 gene expression in the HFDO group, significantly
decreased, and lipid profiles, Lee index, FBS, insulin and insulin resistance significantly increased
(P<0.01). Also after aerobic exercise in the HFDO-AEX group, compared to the HFDO group, levels
of OXA (34.74%), HDL-C (23.65%), PGC-1α and UCP1 genes expression (77.38% and 78.72%,
respectively) increased and values of lipid profile, Lee index (18.34%), FBS (32.28%), insulin
(4.01%) and insulin resistance (37.48%) were significantly decreased (P≤0.001), changes however,
not significant in the HFDO-NFD group. Conclusion: Data obtained suggest that aerobic exercise
by an increase in the OXA and alteration in the SAT thermogenic gene expression indices may
improve insulin resistance and blood lipid profiles.

Keywords: Obesity, Aerobic exercise, Orexin-A, PGC-1α ,UCP1
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