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 چکیده:

 PRDM16 (PRdomaincontaining16)و  PPAR-γ (Peroxisome proliferator-activated receptor-gamma) هایپروتئینمقدمه: 

اختلال ایجاد این دو پروتئین تواند در عملکرد می 2هستند. دیابت نوع  ایقهوهسفید به  چربی بافت چربی و تبدیل بافت تنظیمهای کلیدی در پروتئین
( بر این دو پروتئین HIIT; high-intensity interval trainingتناوبی با شدت بالا ) تمرینهنوز نقش  .شودآن ها کاهش فعالیت عملکردی  باعثو  ردهک

های موش زیرجلدی روتئین در بافت چربیپاین دو  محتوایبر  HIIT هدف از مطالعه حاضر، بررسی تأثیر در بافت چربی زیرجلدی بررسی نشده است.
 .دارای اضافه وزن است 2نوع دیابت مبتلا به صحرایی نر اسپراگوداولی 

پس از دیابتی شدن از گرم انتخاب و  270±20ماهه از نژاد اسپراگوداولی با میانگین وزن  دوسر موش صحرایی نر  شانزدهدر این مطالعه،  :روش کار

روز در هفته مطابق با  چهارگروه تمرینی  .شدندسر( تقسیم  8) سر( و کنترل 8) گروه، تمرین دوبه روش تصادفی به آمید و نیکوتین STZطریق القاء 
 tون ها از آزمتحلیل داده و گونه برنامه تمرینی نداشتند. برای تجزیهگروه کنترل هیچ و هفته به فعالیت ورزشی پرداختند هشتمدت  برنامه تمرینی به

 شد. مستقل استفاده

 پروتئین اما این افزایش در محتوای ،تمرین نسبت به کنترل مشاهده شد ( در گروه001/0 >p) PRDM16 پروتئین محتوایافزایش معنادار  ها:یافته

PPAR-γ  معنادار نبود(26/0=p). 

شده است که نقش بسیار مهمی در تبدیل  PRDM16باعث افزایش معنادار محتوای پروتئین  HIITنتایج پژوهش حاضر،  با توجه گیری:نتیجه

بینش جدیدی در مورد ریشه، تمایز و نگهداری بافت چربی سفید و تبدیل آن به از این راه امید است بنابراین،  ای دارد.ههای چربی سفید به قهوسلول
 ای به دست آید.بافت چربی قهوه

 

 PPAR-γ ،PRDM16، تناوبی با شدت بالا، تمرین سفید بافت چربی :واژگان کلیدی

 

 

 مقدمه:
عملکرد بافت چربی یک عامل کلیدی در سلامت متابولیکی است. 

( آن در برابر هزینهانرژی عدم تعادل مداوم انرژی )مصرف 
و عملکرد  باعث شدهتواند افزایش بیش از حد بافت چربی را می

. شیوه زندگی مدرن عامل مهم ]1[طبیعی آن را کاهش دهد 
تحرکی و از عوامل مهم در افزایش چاقی و ایجاد اختلالات بی

تواند راه حل مناسبی برای متابولیکی است. فعالیت ورزشی می
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بنابراین، بافت چربی  ،]2[ باشدچاقی  حاصل ازکاهش اختلالات 
شود سالم و میزان مناسب آن، منجر به کاهش عوارض چاقی می

زیرپوستی ممکن است برای هموستاز انرژی مفید باشد  و چربی
، رابطه مهمی بین چربی احشایی و اختلالات از سوی دیگر. ]3[

. این رابطه به تأثیر ]4،3[وجود دارد  2متابولیکی مانند دیابت نوع 
بیش از حد مواد مغذی در ایجاد استرس چربی و التهاب ناشی از 

ی برای پراکندگی لیپید آن و همچنین ظرفیت محدودی از چرب
یک گروه از اختلالات متابولیک  2. دیابت نوع ]5،1[مربوط است 

رایج است که فنوتیپ قند خون بالا و چربی بیش از حد را به 
به وسیله تعامل پیچیده ژنتیک و عوامل  2همراه دارد. دیابت نوع 

شامل کاهش  2. عوارض دیابت نوع ]6[شود محیطی ایجاد می
لین، مقاومت به انسولین، کاهش مصرف گلوکز و ترشح انسو

افزایش تولید گلوکز است. اختلال متابولیکی مرتبط با دیابت 
های چندگانه موجب تغییرات پاتوفیزیولوژیک ثانویه در سیستم

شود که فشار زیادی را بر فرد مبتلا به دیابت و سیستم می
 .]7[کند های بهداشتی وارد میمراقبت
کننده رونویسی انگشتی شکل یک تنظیم 16ی حاو PRدامنه 

کیلو دالتون وزن دارد و موجب افزایش چربی  140است که 
های ای زیر جلدی و افزایش انرژی بدن از طریق آدیپوسیتقهوه
به  PRDM16. شناسایی ]8[شود ای غنی از میتوکندری میقهوه

ای است که هعنوان یک عامل رونویسی کلیدی بافت چربی قهو
ای شده است. شناسی چربی قهوهزیستاز  بیشترمنجر به درک 

رونویسی برای تعیین مشخصات مناسب  عاملپیش از این هیچ 
برای  PRDM16ای مشخص نشده بود. توانایی چربی قهوه

های چربی سفید کردن کامل ژن عوامل ترموژنیک در سلولفعال
مل هایی برای کشف تکاهای غیر چربی، فرصتو حتی سلول

 PRDM16. ]9[ای را فراهم کرده است مولکولی بافت چربی قهوه
 UCP1; Uncoupling) 1-دهپروتئین جداکنن هایی مانندژن

Protein 1) و PPARs  که به میزان بالا در کند بیان میرا
 .]10[شوند ای نسبت به سفید بیان میهای قهوهآدیپوسیت

یک عامل بسیار  گاما شده تکثیرکننده پراکسیزمگیرنده فعال
کلیدی در درمان مقاومت به انسولین است؛ زیرا لیگاندهای این 

دهنده حساسیت به انسولین، مورد استفاده گیرنده به عنوان افزایش
-PPAR-γ (γ3-γ2. سه نوع ایزوفرم است 2در درمان دیابت نوع 

γ1سازی و بسیج ( در کنترل بیان ژن نقش مهمی در ذخیره
کنند بولیسم گلوکز، مورفوژنز و پاسخ التهابی ایفا میلیپیدها، متا

های جدید است دهنده کشف ژنهای اخیر نشان. پیشرفت]11[
رونویسی  عامل. این ]12[شوند تنظیم می PPAR-γکه توسط 

ها باعث تنظیم گلوکز و هموستاز چربی غالب در آدیپوسیت
و تجمع سازی اسیدهای چرب آزاد آزاد میزانشود. افزایش می

های غیر چربی در توسعه مقاومت به انسولین دخیل چربی در بافت

شده است که این وضعیت توسط لیگاندهای . نشان دادههستند
PPAR-γ  همچنین باعث افزایش ذخایر اسید  و ]13[ یافتهبهبود

های مترشحه از های چربی و تنظیم بیان هورمونچرب در بخش
از  .گذاردوستاز گلوکز تأثیر میکه روی هم می شودها آدیپوسیت

نمودی( لیگاندهای ، نتیجه خالص اثر پلیوتروپیک )چنداین رو
PPAR-γ شود. این بررسی باعث بهبود حساسیت به انسولین می
های در تنظیم بیان ژن بیماری PPAR-γدهد که نقش نشان می

 .]14[ای دارد متعدد از جمله چاقی، دیابت و سرطان نقش برجسته
مدت اند که علاوه بر تمرینات طولانیها نشان دادهپژوهش

عروقی و  -های قلبیهوازی که باعث بهبود عوامل خطر بیماری
نیز که  با شدت بالاشوند، تمرینات تناوبی کاهش وزن می

توانند در ها مورد نیاز است، میزمان کمتری برای اجرای آنمدت
استفاده قرار گیرند. برای  و مورد ودهکاهش توده چربی بدن مؤثر ب

، باعث کاهش توده چربی و افزایش توده HIITهفته  دوازدهمثال، 
. ]15[شود بدون چربی بدن افراد مبتلا به سندرم متابولیک می

، اثرات مشابهی را بر HIITهفته تمرین هوازی و  دوازدههمچنین 
 .]16[های سلامتی نوجوانان چاق نشان داد شاخص

ترین مزایای فعالیت ورزشی، به جز بهبود شرایط یکی از سودمند
ای شدن بافت چربی سفید است که دو پروتئین کلی بدن، قهوه

. ]17[در این امر بسیار مهم هستند  PRDM16و  PPAR-γمهم 
همچنین فعالیت ورزشی منظم تأثیرات مفیدی بر سلامت بدنی 
افراد دارد و نقش فعالیت ورزشی در درمان و پیشگیری از 

به خوبی  2های متابولیک مانند چاقی و دیابت نوع بیماری
است. تمرین ورزشی، هموستاز گلوکز کل بدن را  شدهشناخته

دهد، که این بهبود بخشیده و حساسیت به انسولین را افزایش می
های عضله اسکلتی، بافت چربی و... تأثیرات را مربوط به سازگاری

 .]18[دانند می
و همکاران گزارش کردند که  فاتون 2010در سالدر پژوهشی 

درصد حداکثر اکسیژن  70-55تمرین ترکیبی )تمرین هوازی با 
درصد حداکثر  80-60ای با شدت مصرفی و تمرین مقاومتی دایره

پس از شش و  PPAR-αقدرت( باعث افزایش معنادار بیان ژن 
 .دشومی 2دوازده ماه در عضله اسکلتی افراد مبتلا به دیابت نوع 

فقط پس از شش ماه  PPAR-γاین در حالی است که بیان ژن 
و   پتریدیو . در مقابل در پژوهشی دیگر]19[افزایش پیدا کرد 

گردان را بر فعالیت تأثیر دویدن در چرخ 2007در سال همکاران 
PPAR-γ  وPPAR-α  در عضلات/ دوقلو، کبد و بافت چربی

های صحرایی به مدت هشت هفته بررسی کردند. نتایج موش
گردان منجر به تغییر نشان داد که فعالیت اختیاری داخل چرخ

شود های تمرین کرده نمیدر موش بیان این دو ژنمعناداری در 
به  2013در سال و همکاران  رینقولم. در پژوهشی دیگر ]20[

در بافت چربی  PRDM16ی فعالیت ورزشی بر بیان ژن بررس
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های صحرایی مبتلا به نقص در رانی موشاپیدیدیمال و کشاله
-شده گیرنده گاما سازندهفعال -پراکسیزوم تکثیرکننده پروتئین

 PGC1-α; Peroxisome proliferator-activatedآلفا )-1

receptor gamma coactivator 1-alphaمرین ( پرداختند. ت
روزه  پنجمدت ورزشی شامل یک دوره فعالیت ورزشی کوتاه

 2شامل: ای دقیقه  10دویدن روی تردمیل بود. هر دوره تمرین 
متر در  10دقیقه با سرعت  2متر در دقیقه،  8دقیقه با سرعت 

دقیقه با سرعت  2متر در دقیقه و  15دقیقه با سرعت  4دقیقه، 
نتایج افزایش بیان . درصد بود 10متر در دقیقه با شیب ثابت  10

اما در هفته  ،نشان داد ششمو  دومهای را در هفته PRDM16ژن 
 .]21[ همراه بودکاهش چشمگیری با ژن این دهم بیان 

در  HIITو نقش PPAR-γ و  PRDM16های هنوز اثرات پروتئین
تنظیم این دو پروتئین در بافت چربی به خوبی مشخص نشده 

های مرتبط ها در انواع بیماریپروتئین ناست. همچنین نقش ای
های قلبی و ، پرفشار خونی، بیماری2با چاقی مانند دیابت نوع 

بیشتری روی  پژوهش های ،بنابراین .سرطان ناشناخته مانده است
در بافت چربی نیاز است. از طرفی تاکنون  پروتئیناین دو 
بر تنظیم  HIITهای بسیار محدودی تأثیر فعالیت ورزشی پژوهش

PRDM16  وPPAR-γ مهم  اند. با توجه به نقشرا بررسی کرده
این دو پروتئین در تنظیم بافت چربی در شرایط فیزیولوژیکی و 

 HIITبررسی تأثیر تمرینات با هدف پاتولوژیکی، پژوهش حاضر 
در بافت چربی زیر  PPAR-γو  PRDM16های بر میزان پروتئین

دارای  2های صحرایی نر اسپراگوداولی دیابتی نوع پوستی موش
 .انجام شداضافه وزن 

 

 :روش کار
گروه آزمایش و  روی دوبنیادی  -پژوهش حاضر از نوع تجربی

 سر موش صحرایی نر 16در این پژوهش،  .گرفت کنترل انجام
دانشگاه علوم خانه از نژاد اسپراگوداولی از حیوانای هفته  شش

 چهارهای صحرایی به مدت پزشکی شیراز خریداری شدند. موش
شده پرچرب به صورت پلت )خریداری شده غذای کنترلبا هفته 

به میانگین  تغذیه شدند و وزنفزایش ا برایپرور( از شرکت به

های صحرایی در حیوان . موش]22[گرم رسیدند  270±20 یوزن
درجه  22±2علوم پزشکی با دمای  خانه دانشکده پزشکی دانشگاه

روشنایی  -درصد و چرخه تاریکی 50-40گراد، رطوبت سانتی
شدند. غذای حیوانات به صورت آزادانه و نگهداری می 12-12

استاندارد مخصوص حیوانات آزمایشگاهی از دانشگاه علوم 
پزشکی شیراز تهیه شد. همچنین آب مورد نیاز حیوانات به صورت 

در  حیوانات آزمایشگاهی لیتری ویژهمیلی 500 آزاد در بطری
ها قرار داده شد. اصول اخلاقی )کد اخلاقی اختیار آن

IR.SUMS.REC.1396.S1061 مطالعه مطابق با اصول کار با )

حیوانات آزمایشگاهی مصوب دانشگاه علوم پزشکی شیراز مورد 
 توجه قرار گرفت.

برای ایجاد دیابت  ،هادر هفته دهم بعد از به وزن رسیدن موش
( Streptozotocin; STZها، محلول استرپتوزوتوسین )آن در  2نوع 
به صورت داخل ، =5/4pHمولار با  1/0شده در بافر سیترات حل

گرم به ازای هر کیلوگرم میلی 60صفاقی و فقط یک مرتبه با دوز 
 110آمید با دوز دقیقه تزریق نیکوتین 15از وزن بدن بعد از 

قند  .]23[د شبه ازای هر کیلوگرم از وزن بدن تزریق  گرممیلی
 72، اطمینان از دیابتی شدن ، برایهای صحراییخون موش

، شرکت Activeساعت پس از تزریق با کمک گلوکومتر )مدل 
Accu-Chekشده از سیاهرگ ، ساخت آلمان( و نمونه خونی گرفته

گرم بر یمیل 130قند خون بیش از  .گیری شدها اندازهآندمی 
در نظر گرفته شد  2لیتر به عنوان شاخص دیابتی شدن نوع دسی

های صحرایی به روش تصادفی به . پس از القاء دیابت موش]24[
سر( تقسیم  8کنترل )گروه سر( و  8گروه تمرین ) شامل گروه دو

 شدند.
های تمرین برای آشنایی با نوارگردان )مدل های گروهموش

A1400Y10 مدت ، شرکت پیشرو اندیشه صنعت، ساخت ایران( به
متر بر دقیقه، روی نوارگردان دویدند.  10تا  5یک هفته با سرعت 

جلسه بود.  4برنامه گروه تمرینی به مدت هشت هفته و هر هفته 
های صحرایی در هر جلسه بر روی زمان دویدن موشکل مدت

 12تا  10)سرعت دقیقه گرم کردن  6دقیقه، شامل  44نوارگردان 
تا  70ای با تناوب شدید )دقیقه 4تمرین  دوره 5متر بر دقیقه(، 

دقیقه تمرین با شدت  3تمرین دوره  4درصد حداکثر سرعت(،  95
دقیقه سرد کردن  6درصد حداکثر سرعت( و  60تا  50کم )

تمام چهار متر بر دقیقه( بود. شیب نوارگردان در  12تا  10)سرعت 
. در ]25[ ثابت نگاه داشته شدصفر درجه به مقدار  هفته مطالعه

گونه برنامه تمرینی نداشتند. همچنین این مدت، گروه کنترل هیچ
گونه درمانی با انسولین در طول دوره های صحرایی هیچموش

 .پژوهش نداشتند
کنترل  بردن آثار حاد تمرین و متغیرهای غیرقابلبرای از بین 

گذشت ن اجرای برنامه تمرینی، بعد از ها در زمااسترس آزمودنی
ساعت از آخرین جلسه تمرین،  با رعایت اصول اخلاقی و با  24

گرم بر میلی 50تا  30تزریق درون صفاقی ترکیبی از کتامین )
گرم بر کیلوگرم وزن میلی 5تا  3کیلوگرم وزن بدن( و زایلازین )

لایه هوش شدند. سپس بافت چربی زیر جلدی از مکان بدن( بی
چربی اپیدیدیمال بدن حیوان برداشته و در سرم فیزیولوژیک 

بلافاصله با استفاده از مایع بافت های شستشو شده  شد.شستشو 
از بخش فارماکولوژی دانشگاه علوم پزشکی تهیه شده ازت )

 -80های بعدی در فریزر با دمای برای سنجشمنجمد و شیراز( 
 یران( گذاشته شد.، شرکت آرمینکو، ساخت اAFR-80)مدل 
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بلات متغیرهای پژوهش  -استفاده از روش آزمایشگاهی وسترنبا 
بافت چربی  مخلوطابتدا  ،. در این روشندگیری شداندازه

( sigmaنتی پروتئاز کوکتیل )آحاوی  RIPA کنندهدر لیز زیرجلدی
دور در دقیقه و مخلوط کردن  12000پس از سانتریفوژ در  تهیه و

، BioRad)مدل عمودی، شرکت  ، با الکتروفورزمحلول نمونهبا 
در ژل آکریلامید حاوی سدیم دودسیل سولفات  ساخت آمریکا(

(Sodium dodecyl sulfate; SDS ،تفکیک شدند. بعد از تفکیک )
 )غشاء دیفورید باندهای پروتئینی روی غشا ترانسفرشده

 Polyvinylidene difluoride (PVDF)وینیلیدین پلی

membrane sigma) غشا با محلول سرم آلبومین  پوشاندنبعد از  و
 در معرض درصد به مدت یک ساعت در دمای آزمایشگاه 3گاوی 

-antiو  anti-PRDM16 (sc-130243)ی خرگوشی بادی اولیهآنتی

PPAR-γ (ab209350) به  پوشانندهدر محلول  (500/1شده )رقیق
پس از سه بار  .شدند قراردادهدرجه  4مدت یک شب در دمای 

بادی ثانویه ضد دار با آنتیفسفات نمکی توین محلولشستشو با 
در دمای اتاق به مدت یک  HRP (sc-2004) متصل بهخرگوشی 

های ایجاد شده با روش دند. ایمیون کمپلکسشساعت مجاور 
دند. شو استفاده از فیلم رادیوگرافی ظهور  پرتوزایی شیمیایی

( 112/0/8/1)نسخه  Image Jافزار  دانسیته باندها توسط نرم
 داخلی در مقابل کنترل نرمال کردنگیری شد و نتایج بعد از اندازه

 .]26[کنترل ارائه شدند از )بتا اکتین( به صورت چند برابر گروه 
از آزمون  پژوهشبرای بررسی نرمال بودن توزیع داده های 

بودن توزیع اسمیرنوف استفاده شد. با توجه به نرمال  -کالموگروف
گروهی مستقل برای مقایسه بین tها، از آزمون پارامتریک متغیر

استفاده شد. اطلاعات در قالب جدول ارائه شده است. تجزیه و 
انجام گرفت.  19نسخه  SPSSها با استفاده از نرم افزار تحلیل داده
 در نظر گرفته شد. ≥05/0pداری پژوهش حاضر، اسطح معن

 

 :هایافته
دادند که به دنبال هشت هفته تمرین تناوبی با شدت  نتایج نشان

های بین گروه PPAR-γمحتوای پروتئین  دربالا، تفاوت معناداری 
(. در مقابل، هشت هفته P<26/0تمرین و کنترل وجود ندارد )

تمرین تمرین تناوبی با شدت بالا منجر به افزایش معناداری در 
های تمرین و کنترل بین گروهدر   PRDM16محتوای پروتئین 

 (.1و شکل  1( )جدول P<001/0شد )

 
 

 PRDM16و  PPAR-γهای پروتئینمحتوای مستقل برای  -tنتایج آماری : 1جدول 
 

 t pمقدار  انحراف استاندارد میانگین گروه متغیر

 
 وزن

 )گرم(

 01/0 40/3 46/12 83/261 )هفته اول( کنترل
 92/27 00/315 )هفته هشتم( کنترل

 10/0 01/2 91/12 50/282 )هفته اول( تمرین
 41/47 83/316 )هفته هشتم( تمرین

PPAR-γ 26/0 17/1 01/0 00/1 کنترل 
 10/0 04/1 تمرین

PRDM16 
 

 001/0 27/21 01/0 00/1 کنترل
 09/0 82/1 تمرین
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 .های مورد مطالعهدر گروه PRDM16و  PPAR-γ هایپروتئینمحتوای مقایسه : 1شکل 

A های پروتئین بلاتوسترن، تصاویرPPAR-γ  وPRDM16 در بافت چربی زیر جلدیداخلی عنوان کنترل ه باکتین -بتا و. Bی ، نمودار ستونی نشان دهنده
، نمودار ستونی نشان C گروه کنترل ارائه شده است. از صورت چند برابره که ب اکتین(-کنترل داخلی )بتادر مقابل  PPAR-γمقادیرکمی شده باندهای پروتئین 

 .گروه کنترل ارائه شده است از صورت چند برابره که بکنترل داخلی در مقابل  PRDM16 مقادیرکمی شده باندهای پروتئین دهنده
 تمرین نسبت به گروه کنترل. وجود تفاوت معنادار بین گروه *

 

 :بحث
های کنترل و تمرین در نتایج، افزایش معناداری را بین گروه

اما این افزایش در گروه  ،نشان داد PRDM16 محتوای پروتئین
 PPAR-γتمرین نسبت به گروه کنترل در محتوای پروتئین 

 معنادار نبود.
های چربی توانند سلولپروتئین میدو پژوهشگران معتقدند این 

ای سوزاننده های چربی قهوهکننده کالری را به سلولسفید ذخیره
تواند داروی ضد می PRDM16 . پروتئین]27[چربی تبدیل کنند 

چاقی برای آیندگان باشد. ترکیباتی که این پروتئین را فعال 
توانند در سوزاندن سریع چربی به افراد کمک کند. کنند، میمی

تر باشد، میزان چربی ای در بدن فعالهرچه مقدار چربی قهوه
 .]28[یابد میبیشتری ذخیره و اضافه وزن بدن کاهش 

افشاری و همکاران به بررسی اثر  ،2018در سال  در پژوهشی
بر بیان  تناوبی با شدت بالاو  تمرینات هوازی تداومیهشت هفته 

های صحرائی ویستار در بافت چربی سفید موش PRDM16ژن 
تمرین  ژن در دو گروهاین پرداختند. نتایج نشان داد که میزان بیان 

د و در با حجم زیاگروه تمرینی  هوازی تداومی با حجم متوسط و 
دو گروه تمرین تناوبی با شدت بالا با حجم متوسط و حجم نسبتاً 

. نتایج ]29[زیاد، تفاوت معناداری در قیاس با گروه کنترل ندارد 
. نتایج یستراستا ن همپژوهش با نتایج پژوهش حاضر این 

پژوهش افشاری به دنبال هشت هفته تمرین تداومی و حجم نسبتاً 
اما در پژوهش  ،نشان نداد PRDM16ن ژن تفاوتی را در بیا زیاد

افزایش معناداری را به دنبال هشت هفته  این ژنحاضر محتوای 
HIIT نقش داشتهتواند میاین تفاوت مهمی در  نشان داد. عوامل 

ورزشی و بیمار بودن  تمرینتوان به نوع، شدت باشد که می
های پژوهش های پژوهش حاضر اشاره کرد. آزمودنیآزمودنی

و دارای اضافه وزن بودند که پروتکل  2اضر، مبتلا به دیابت نوع ح
 .دادندمی درصد حداکثر سرعت انجام  95تا  70تمرینی را با شدت 

در پژوهش حاضر،  PRDM16با توجه به افزایش محتوای پروتئین 
تواند عامل بسیار مهمی برای ورزشی می تمرینتوان گفت که می

ای باشد که این بافت فواید به قهوه تغییر بافت سفید چربی سفید
راستا در  همینبسیار مفیدی نسبت به بافت سفید چربی دارد. در 

به بررسی تاثیر  2015در سال  پژوهشی استنفورد و همکاران 
در بافت چربی پرداختند.  PRDM16ورزشی روی پروتئین  تمرین
ژن را در بافت چربی زیرجلدی این ورزشی توانست بیان  تمرین
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افزایش را تحرک های صحرایی تمرین کرده نسبت به بیموش
به عنوان  PRDM16رسد . در واقع، به نظر می]30[معناداری دهد 

تواند به عنوان یک سوئیچ دو طرفه در یک پروتئین مرکب می
های متعدد پروتئین عمل ای از طریق متابولیسمتوسعه چربی قهوه

 .]31[کند 
 که به نقش بسیار مهم پروتئیناحتمالی دیگری  سازوکار

PRDM16 ارتباط آن با پروتئین  ،پردازدمیPPAR-γ تبدیل برای 
های بالغ است. در این ای نابالغ به سلولهای چربی قهوهسلول
 با اتصال به پروتئین دیگری به نام PPAR-γپروتئین  ،ارتباط
( منجر EBF2; Early B cell Factor 2) B سلول اولیه -2-عامل

 که به دنبال آن شودمی PRDM16به بیان و ترویج پروتئین 
و سپس  دهای نابالغ به بالغ تبدیل شهای بافت چربی قهوهسلول

 .]28[ خواهند شدفعال  PGC-1αتوسط پروتئین 
و  PRDM16های ورزشی با افزایش پروتئین تمریناتبنابراین، 
PPAR-γ  منجر به  ،ایقهوهبافت علاوه بر تبدیل بافت سفید به

شود. های بالغ میای نابالغ به سلولهای چربی قهوهتبدیل سلول
تواند اند که تمرینات ورزشی مینتایج مطالعات نشان داده ،در کل

در  PPAR-γ ،PRDM16های مهم متابولیک مانند بیان پروتئین
ها را تغییر در دیگر پژوهش PGC-1αو  UCP1پژوهش حاضر و 

های متابولیک برای بافت چربی که در پی یدهد. از دیگر سازگار
دهد رخ می PPAR-γو  PRDM16های افزایش محتوای پروتئین

 HIIT ،. با توجه به نتایج پژوهش حاضر]32[ استکاهش وزن 
را  HIITهایی که منجر به کنترل وزن شده است و در واقع موش

ی های گروه کنترل افزایش معناداراند نسبت به موشانجام داده
کنترل  ،احتمالی دیگر سازوکاربنابراین،  .اندرا در وزن نشان نداده

کاهش وزن به همراه که  خواهد بودورزشی  تمرینق یوزن از طر
 شود.نیز  نام برده پروتئیندو  افزایش محتوای باعثتواند می

و همکاران به بررسی  هاکزن ،پژوهشی دیگردر  2015سال در 
ورزشی برای بهبود عملکرد بافت چربی و التهاب در  تمرینتأثیر 
گردان ورزشی روی چرخ تمرینهای دیابتی چاق پرداختند. موش

مخصوص جوندگان و به صورت اختیاری انجام شد. در این مطالعه 
، 12، 10، 8، 6، 4، 2های در هفته PPAR-γو  PRDM16 بیان ژن

 بیان ژن 14و  10 هایگیری شد که فقط در هفتهاندازه 16و  14
. نتایج پژوهش ]33[ داشتاین دو پروتئین افزایش معناداری 

که افزایش  14و  10های در هفته ذکر شدهحاضر با نتایج پژوهش 
مشاهده کرده بودند در یک  PRDM16 بیان ژنمعناداری را در 

در  PPAR-γگیری شده اندازه بیان ژن ،. از طرفی دیگراستراستا 
با نتایج پژوهش حاضر در یک  16و  12 8، 6 ،4، 2های هفته

پروتئین در این هر دو مطالعه تغییر معناداری را در  است وراستا 
با این  .نده انکرد گزارشهفته پژوهش حاضر  هشتها و این هفته

 هاکزندر پژوهش  14و  10های در هفته PPAR-γپروتئین  وجود،

ج پژوهش حاضر که با نتای داشتو همکاران افزایش معناداری 
ورزشی  تمرینتوان به نوع این تناقض می علل. از یستراستا ن هم

و از نوع اجباری  HIIT ، نوع تمرین،اشاره کرد. در پژوهش حاضر
و همکاران نوع  هاکزناما در پژوهش  بوده است،روی تردمیل 

این امکان وجود  از این رو، .ورزشی اختیاری بوده است تمرین
و همکاران در یک هفته مدت  هاکزنپژوهش  در هادارد که موش

 پرداخته باشندگردان به فعالیت ورزشی زمان بیشتری روی چرخ
با توجه به این که فقط در بعضی از  کمتر.های دیگر و در هفته

قابل تامل  مورداین هفته ها افزایش معنادار مشاهده شده است، 
شدت تمرین  ،علاوه بر نوع تمرین ورزشیخواهد بود. همچنین 

در ورزش اجباری نسبت به فعالیت اختیاری بسیار بالاتر بوده که 
و  PRDM16تغییر محتوای پروتئین  یکی از دلائلتواند می

PPAR-γ  و همکاران  هاکزندر پژوهش حاضر نسبت به پژوهش
 باشد.

 :گونه است بدینسازوکار احتمالی سلولی و ملکولی این مسیر 
-های بتاسازی گیرندهطریق فعالسیستم عصبی سمپاتیک از 

کند. ای کنترل میآدرنرژیک ترموژنز سازشی را در چربی قهوه
 ;A (PKA ینازآدرنرژیک از طریق پروتئین ک-های بتاگیرنده

Protein Kinase Aشده با میتوژن (، پروتئین کیناز فعالp38 
(p38MAPK; P38 mitogen-activated protein kinases را در )

شده، فعال P38MAPK. ]34[کند ها تحریک میسیتآدیپو
PGC1α  2-کننده رونویسیفعال عاملو (ATF2; 

Activatingtranscription factor 2کند و بیان ( را فسفوریله می
کند. کنترل می PPARγرا از طریق تعاملات خود با  UCP1ژن 

PPAR-γ  افزاینده اصلی ژنUCP-1 سازی . فعالاستATF2 
رود که به کار می cAMPعنوان حسگر به p38MAPKوسیله به

-ای افزایش میرا در بافت چربی قهوه PGC1αمیزان بیان ژن 

شدن پروتئین منجر به فعال PGC1αشدن بنابراین، فعال .دهد
PPAR-γ تواند منجر به تبدیل بافت سفید چربی شود که میمی
ای شود بافت چربی قهوه های نابالغای یا بالغ شدن سلولبه قهوه

]35[. 
نیز  2عوارض ژنتیکی ایجاد شده توسط دیابت نوع  از سوی دیگر،

و منجر به  ردهاختلال ایجاد ک PPAR-γتواند در عملکرد می
 SNP (SNP; Single. آلل ]36[این ژن شود  عملکردکاهش 

Nucleotide Polymorphism)  درPPAR-γ  با مقاومت به انسولین
 .و به طور متناقضی با چاقی در ارتباط است 2وع در دیابت ن

 2تواند خطر ژنتیکی برای افراد دیابت نوع می SNPبنابراین، آلل 
اند که در افراد چاق حامل . همچنین مطالعات نشان داده]37[باشد 

 میزانکاهش و  HDLکلسترول و  میزان، PPAR-γآلل آلانین در 
 عوامل این موارد، هر دو .خواهند داشتگلیسیریدها افزایش تری

 احتمالاً چاق موارد در بالاتر لیپیدها مقدار .شوندمی خطر محسوب
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های هدف ژن سازیدر فعال PPAR-γعملکرد  کاهش دلیل به
برای حفظ مرحله تمایز نهایی  PPAR-. از طرفی، ]36[ است

سلول چربی نیز مورد نیاز است، طوری که بیان منفی گسترده آن 
ها با منجر به تمایز این سلول 3T3-L1های تمایز یافته در سلول

تجمع لیپیدی کمتر و همچنین کاهش بیان مارکرهای آدیپوسیت 
 .]38[شود می
 

 :گیرینتیجه
پروتئین  محتواینتوانست  HIIT ،با توجه به نتایج پژوهش حاضر

PPAR-γ  محتوایرا تغییر معناداری دهد؛ اما منجر به افزایش 
تواند عاملی برای تبدیل شده که به تنهایی می PRDM16 پروتئین

ای باشد. همچنین با توجه به بافت سفید چربی به قهوه
، 2های هشداردهنده درباره چاقی و بیماری دیابت نوع نگرانی

حل تواند راهفت چربی از طریق تمرین ورزشی میکاهش با
بنابراین، با توجه به نتایج پژوهش  .درمانی بسیار مفیدی باشد

حاضر امید بر این است که بینش جدیدی در مورد تنظیم بافت 
 ای و بژ به دست آید.چربی سفید و تبدیل آن به بافت چربی قهوه

 

 :تشکر و قدردانی
تید دانشکده علوم پزشکی دانشگاه بدین وسیله از همکاری اسا

را یاری  نویسندگان مقاله پژوهششیراز و تمام افرادی که در این 
 شود.ند تقدیر و قدردانی میه اکرد

 

 تعارض منافع:
 گونه تعارض منافع در اجرای این طرح وجود نداشته است.هیچ
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Abstract:  
Introduction: 

PPAR-γ and PRDM16 proteins are key proteins in the adipose tissue regulation and the white tissue 

conversion to the brown and beige adipose tissue. Type 2 diabetes can interfere with the function of 

these two proteins and, functionally, leads to reduced activity of these proteins. The role of exercise on 

these two important proteins has not been studied yet in subcutaneous adipose tissue. The purpose of 

the present study was to investigate the effect of high-intensity interval training (HIIT) on the level of 

PPAR-γ and PRDM16 proteins in adipose tissue in overweight type 2 diabetic male Sprague-Dawley 

rats with diabetes. 

Materials & Methods:  

In this study, 16 two-month-old Sprague-Dawley rats with a mean weight of 270±20 g were selected. 

After diabetic induction with STZ and Nicotinamide, rats were randomly assigned to two groups, 

training (8 heads) and control (8 heads). The training group trained for 4 days a week in accordance 

with the training program for 8 weeks, while the control group did not have any training program. The 

independent t-test was used to analyze the data of PPAR-γ and PRDM16 proteins. 

Results:  

There was a significant rise in PRDM16 protein content (p<0.001) in the training group compared to 

control, though this rise was not meaningful in PPAR-γ protein content (p=0.26). 

Conclusions:  

HIIT training has led to a significant increase in the content of the PRDM16 protein, which plays a vital 

role in the conversion of white to brown fat cells. Hence, it is expected that a new insight into the root, 

differentiation, and preservation of the white adipose tissue and its conversion into brown adipose tissue 

will be achieved. 
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