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 چکیده

 KLF-3اکتورهاي فورین و ف. چاقی با تنظیم مثبت است CTRP-12با ریسک فاکتورهاي متابولیکی،  کنندهمقابلهاز جمله فاکتورهاي   
رو یرگذار است. ازاینتأثي چربی هاسلولرسانی یامپنقش بسزایی دارد. تمرین ورزشی بر  CTRP-12در مهار  KLF-15و تنظیم منفی 

بافت  KLF-15 و KLF-3، فورین، CTRP-12) بر MICTهفته تمرین ورزشی با شدت متوسط ( 12 یرحاضر بررسی تأث ۀهدف مطالع
ذاي استاندارد غسر) و تغذیه با  10گروه تغذیه با غذاي پرچرب ( 2سر رت نر نژاد ویستار، ابتدا به  15 نر چاق بود. يهاچربی احشایی رت

ه بتمرینی  ۀتقسیم شدند. برنام HFDو  MICTگروه  دومجدداً گروه تغذیه با غذاي پرچرب به  هفته، 12سر) تقسیم شدند. پس از  5(
شد.  یريگبه روش الایزا اندازه متغیرهادرصد حداکثر سرعت اجرا شد. مقادیر  60-50جلسه در هفته و با شدت  5هفته،  12مدت 

سبب افزایش  HFDحاضر نشان داد که ۀ طالعم. نتایج گرفتانجام  5م افزار پریزو نرم ANOVAها با آزمون آماري داده وتحلیلیهتجز
-KLF ،رینفودار مقادیر معناسبب کاهش  MICTهفته تمرین  05/0P≤(. 12(بافت چربی احشایی شد  KLF-3فورین و دار مقادیر معنا

 نبود دارمختلف معنا يهاگروهبین  CTRP-12تغییرات  ).≥05/0P(شد  HFDگروه  هنسبت ب KLF-15 دارمعناو افزایش  3
)386/0F=1.032 , P=.( 12  هفتهMICT  مجزا از تغییراتCTRP-12فورین و ، در کاهش ریسک فاکتورهاي سلولی مضر بافت چر) بی

KLF-3) و افزایش فاکتورهاي مفید بافت چربی (KLF-15شود افراد در معرض چاقی براي سازگاري یمرو پیشنهاد ) مؤثر است. ازاین
 تر رو بیاورند.یطولانبهتر سلولی، به تمرینات ورزشی با مدت زمان 
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 مقدمه

سبب  HFD(1شیوع و گسترش رژیم غذایی پرچرب (   

. )1(شود یبروز مشکلات متعدد در کیفیت زندگی افراد م

در سراسر دنیا  HFDکه گسترش است نشان داده شده 

ناشی از  یرموافزایش مرگ سببویژه در ایالات متحده به

رش تزیرا گس ،عروقی و متابولیکی شده است ـ بیماري قلبی

HFD سبب بروز چاقی شود و چاقی نیز مشکل  تواندیم

بزرگ مرتبط با سلامتی است که با توسعه و پیشرفت التهاب 

مزمن و اختلالات متابولیکی مختلف از جمله مقاومت 

. مطالعات اخیر )3 ،2( همراه است 2انسولینی و دیابت نوع 

نز تعدادي از ژند که التهاب مزمن در پاتواهنشان داد

آترواسکلروزیس و  مانندمرتبط با چاقی  هايیماريب

احشایی  چربی. بافت )6-4( مقاومت انسولینی ارتباط دارد

)VAT(2 بیولوژیکی فعال را ترشح  هايینتعدادي از پروتئ

. شوندیشناسایی م 3هایپوکاینعنوان آدکه به کندیم

ثیرات موضعی و سیستمیک بر متابولیسم أت هایپوکاینآد

 هايکنندهیم. این تنظ)8 ،7( کربوهیدرات و چربی دارند

قادر به تعدیل حساسیت  چربیشده از بافت متابولیکی ترشح

مستقیم بر  یرانسولینی کل بدن و متابولیسم انرژي از طریق تأث

. با وجود )8( هستند متابولیکی (مانند عضله و کبد) يهابافت

گی و شرایطی که احشایی بسته به سبک زند چربیبافت  ،این

منفی و  هايیپوکاینید آدقادر به تول گیرد،یدر آن قرار م

که با چاقی و رژیم غذایی  عواملیاست. از جمله  مثبت

 CTRP(4-12( آدیپولین گیرد،یقرار م یرپرچرب تحت تأث

 ۀکلاژن و یک دامن ۀحاوي یک دامن CTRP-12  است.

پلاسماي انسان  در CTRP-12 ،)9( است C1q  شکلکروي

 (kDa 40) : فرم کاملابدییو موش در دو ایزوفرم انتشار م

fCTRP-12 و فرم جداشده gCTRP-12  (25 kDa) در .

 .)10( ) ایزوفرم غالب استgCTRP-12پلاسما، فرم کامل (

                                                           
1. High Fat Diet 
2. Visceral Adipose Tissue 
3. Adipokine 

  CTRPمختلف از جمله بافت چربی  يهاها در بافت

متابولیکی و  کنندةیتثیرات تقوأت توانندیو م شوندیبیان م

که  است . بیان شده)11( عروقی داشته باشند ـ قلبی

 يهامانع التهاب در بافت ندتوایم CTRP-12افزایش 

 ثیرات ضد التهابی از خود بر جاي بگذاردأمختلف شود و ت

به کنترل گلیسمی و  CTRP-12 ،. همچنین)12(

و بیان آن از طریق  کندیحساسیت به انسولین کمک م

. )13(یابد یدیابت و التهاب کاهش م ،وضعیت چاقی

تأثیرات منفی بر بیان  تواندیم HFDچاقی و  ،ینابنابر

CTRP-12  که مقادیر است داشته باشد. نشان داده شده

CTRP-12 و تزریق  بدیایچاق کاهش م يهادر موش

CTRP-12  به افزایش حساسیت به انسولین و تحمل گلوکز

 ،. همچنینشودیحیوانی چاق و دیابت منجر م يهادر مدل

 هايیپوسیتآد CTRP-12که بیان  است گزارش شده

. شودیالتهابی سرکوب م يهاشده توسط محركکشت

بنابراین، قابل تصور است که التهاب بافت چربی در حالت 

رژیم غذایی پرچرب دخیل در تنظیم بیان این  چاقی و

 يهاتمرینات ورزشی از جمله روش .)14( فاکتور باشد

درمانی سبک زندگی اشتباه است. از جمله تأثیرات تمرین 

ورزشی افزایش انرژي مصرفی و کاهش وزن بدن ناشی از 

بیان  تواندیمرو ازاین .)15( چربی بدنی است ةکاهش تود

قرار دهد. مطالعات  یررا تحت تأث 5هاسایتوکاینیپوآد

بافت   CTRP-12محدودي به بررسی تغییرات سطوح 

در این زمینه  .اندچربی احشایی با تمرین ورزشی پرداخته

که تمرین ورزشی تداومی با است نشان داده شده  اخیراً

 ۀهفته) در نمون 8به مدت  ،جلسه در هفته 5شدت پایین (

. )16( سرمی بود CTRP-12قادر به افزایش حیوانی دیابتی 

احشایی نیز  چربیبافت  CTRP-12 از آنجا که منشأ ترشح

رین ورزشی نیز دور از انتظار تغییرات آن با تم رو، ازایناست

4. Adipolin 
5. Adipocytokine  
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و  Furin(  2( ، فورینKLF 1-15واملی مانند عنیست.  

KLF-3 اند که در تنظیم بیان شناسایی شدهCTRP-12 

براي پیشگیري یا  توانندیند که مادخیل هایوسیتدر آدپ

متابولیکی و التهابی مرتبط با چاقی  هايیماريدرمان ب

 ةیکی از اعضاي خانواد KLF-15. )17( استفاده شوند

است که در تنظیم  KLF تورهاي رونویسیبزرگ فاک

 است که نشان داده شده .)17( متابولیسم بدن نقش دارند

KLF-15 در تنظیم بیان CTRP-12 هایوسیتدر آدپ 

که سطوح رونویسی است بیان شده  .)18( دخیل است

CTRP-12 هنگام مواجهه با  هایپوسیتدر آدKLF-15 

-KLF یرتأث سازوکارهاي خصوص. در )18(یابد یافزایش م

فعالیت  KLF-15که است بیان شده  CTRP-12ر ب 15

 و بیان آن دهدیقرار م یررا تحت تأث CTRP-12پروموتور 

در آغاز  )2013( انوموتو و همکاراندهد. یم افزایشرا 

را در بافت چربی  KLF-15و   CTRP-12میزان بیان ژنی

و نشان دادند بیان ژنی  ندچاق بررسی کرد يهاموش

mRNA CTRP-12  و بیانKLF-15  در بافت چربی

 .)18( در مقایسه با گروه کنترل کمتر است چاق يهاموش

و در نتیجه  KLF-15 کنندةیانتخریب ژن ب ،بر اینعلاوه

در  CTRP-12درصدي بیان  42موجب کاهش  ،کاهش آن

شرایط التهابی و  يطور با القا. همینشد هایپوسیتآد

-KLFو  mRNA CTRP-12، سطوح TNF-αکاربردي 

اما با  ،شده کاهش یافتچربی کشت يهادر سلول 15

 CTRP-12 در کاهش TNF-αاثر  KLF-15افزایش بیان 

 بر این،. علاوه)18( زیاد شد CTRP-12از بین رفت و بیان 

 CTRP-12بیان  KLF-15از   siRNA- 3 تخریب واسطه

. این دهدیکاهش م چشمگیريطور را به هایپوسیتدر آد

که شرایط چاقی بخشی از بیان  دهدیها نشان مداده

CTRP-12  را از طریق کاهشJNK  وابسته ازKLF-15 

                                                           
1. Kru¨ppel-like factor -15 
2. Furin 

از آنجا که رو ازاین )19(کند یسرکوب م هایپوسیتدر آد

طور مؤثر بافت چربی را هدف قرار تمرینات ورزشی به

دنبال و به KLF-15در تنظیم مثبت  توانندیم دهند،یم

، با وجود این نیز مؤثر باشند. CTRP-12آن افزایش 

با تمرین  CTRP-12و  KLF-15مطالعات در بررسی 

 ورزشی محدود است. 

که در افزایش  KLF-15 عامل رونویسی در مقابل  

و  KLF-3عامل رونویسی  ،مؤثر است CTRP-12بیان 

که به  است 4فورین نوعی اندوپپتیداز. فورین قرار دارند

توسط بافت چربی ترشح شود. بیان  تواندیي مزیادمیزان 

که در شرایط التهابی ناشی از چاقی مقادیر فورین  ه استشد

از طور مثبت چربی بهبافت زیرا فورین  یابد،ینیز افزایش م

سطوح  شود.یحالت التهابی ناشی از چاقی تنظیم م طریق

mRNA چاق در مقایسه  يهان در بافت چربی موشفوری

که  است نشان داده شده .لاغر بیشتر است يهابا موش

را افزایش  CTRP-12ة شکل شکنند ،افزایش بیان فورین

تخریب فرم کامل یا  . شکسته شدن آدیپولین)10(دهد یم

افزایش بیان فورین در چاقی تسهیل شده و با آدیپولین 

و  شودیبافت چربی م CTRP-12 موجب کاهش در تولید

 CTRP-12در نتیجه سبب افزایش ایزوفرم شکسته 

  . شودیم

-KLFعامل نشان داده شده است که  ،بر فورینعلاوه   

 .)19( شودیمنجر م CTRP-12بیان منفی به تنظیم  3

حیوانی  ۀدر نمون  KLF-3که ناکوتاست نشان داده شده 

 طوررا به CTRP-12چاق ناشی از رژیم غذایی، بیان 

مستقیم به طور به KLF-3 .دهد یافزایش م چشمگیري

و فعالیت آن  شودیمتصل م CTRP-12پروموتور  ۀمنطق

ممکن است مولکول  KLF-3. بنابراین، کندیرا سرکوب م

 تعدیلهدف براي دستکاري مقاومت به انسولین از طریق 

3. Small interfering RNA 
4. Endopeptidase 
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مهم بیولوژي  گریمتنظ KLF-3.باشد CTRP-12 رونویسی

فاقد ژن  يهاکه موشطوريبه ،است ي چربیهاسلول

KLF-3 چربی،  يهاسلول ةدلیل کاهش اندازه و تودهب

که  رسدینظر مبه KLF-3فورین و  مهارلاغرند. در نتیجه 

-CTRPمناسبی براي مبارزه با چاقی و کنترل مهار  روش

کننده با چاقی و از آنجا که یکی از عوامل مبارزهباشد.  12

پیشگیري از تخریب ناشی از چاقی انجام منظم تمرینات 

رسد تمرین ورزشی قادر به کنترل یم نظربه، تاسورزشی 

KLF3  و فورین و افزایشCTRP12  .باشد 

تحقیقات محدودي به بررسی این چند فاکتور با تمرین 

زشی . نشان داده شده است تمرینات وراندپرداختهورزشی 

یابت تناوبی (با شدت کمتر) در نمونۀ حیوانی با پاتولوژي د

، با وجود این است CTRP12دار در معناقادر به افزایش 

 .)20( تغییرات سایر فاکتورها در این مطالعه بررسی نشد

عۀ ) نیز در مطال2016این در حالی بود که شن و همکاران (

که در مدل حیوانی مایس تمرین ورزشی  خود نشان دادند

ي آدیپوژنیک هاژندقیقه شنا) سبب تنظیم بیان  120حاد (

در  .)21( شودیمدر بافت چربی سفید  KLF-15از جمله 

و تمرین ورزشی نیز  KLF3خصوص تغییرات فورین و 

 .استمطالعات محدود 

 ـبا توجه به      ـمطالعات دراز آنجا که   ۀزمین بررسی ما 

 فورین / KLF-15/ KLF-3 تمرین ورزشی بر مسیر یرتأث

/ CTRP-12 هدف  ،تدر بافت چربی احشایی محدود اس

 هفته تمرین ورزشی 12 یرحاضر بررسی تأث ۀاز مطالع

و  CTRP-12 مقادیر بر) MICTتداومی با شدت متوسط (

) در KLF-15 و KLF-3فورین، کنندة آن (یمتنظعوامل 

 ود.از رژیم غذایی پرچرب ب پسها بافت چربی احشایی رت

 

 

 

                                                           
1. Lee obesity index 

 روش پژوهش

ملی  ۀیتمپژوهش حاضر از نوع تجربی بود که توسط ک

زشکی پپزشکی دانشگاه علوم هاي زیستاخلاق در پژوهش

) به تصویب IR.UMSU.REC.1397.068ارومیه با کد (

 6 ویستارسر موش نر نژاد  15رسید. در این مطالعه، تعداد 

ر داز انستیتو پاستور ایران)  شدهیداري(خر ياهفته

محیطی با  ةشد، با شرایط کنترلکربناتیپل يهاقفس

 60 - 55، رطوبت گرادیسانت ۀدرج 25 ± 3میانگین دماي 

 دانشگاه علوم پزشکی نگهداري شدند. ۀخاندرصد در حیوان

ساعت تاریکی)  12ساعت روشنایی و  12تاریکی ( ۀچرخ

براي حیوانات رعایت شد و بعد از یک هفته سازگاري 

وزنی  يسازحیوانات با محیط آزمایشگاهی براساس همگن

سر) (گروه کنترل 10گروه تغذیه با غذاي پرچرب ( 2به 

HFD  وMICT) سر) (گروه  5) و تغذیه با غذاي نرمال

 ). 1کنترل سالم) تقسیم شدند (تصویر 

حیوانات با دسترسی آزاد به آب و غذا در گروه تغذیه با 

هفته تحت تغذیه با غذاي  12غذاي پرچرب به مدت 

درصد انرژي دریافتی از چربی (مشتق از  60پرچرب، شامل 

 24درصد انرژي دریافتی از پروتئین و  16روغن سویا)، 

قرار گرفتند. پس  )22(درصد انرژي دریافتی از کربوهیدرات 

 1تغذیه با رژیم پرچرب براساس شاخص لی ةاز اتمام دور

تمرینات  ةها چاق محسوب شدند. با شروع دوررت )23(

)، رژیم غذایی پرچرب به رژیم غذایی 24تا  12 ۀ(هفت

 يهااستاندارد مخصوص موش تغییر یافت. همچنین، موش

ها تنها از راحل انجام پروتکلگروه کنترل سالم در طول م

. حیوانات گروه شدندیرژیم غذایی استاندارد تغذیه م

گروه  2طور تصادفی به شده با رژیم غذایی پرچرب بهتغذیه

) و کنترل MICTتایی) تمرین تداومی با شدت متوسط ( 5(

 ).1) تقسیم شدند (تصویر Co-HFDبا رژیم غذایی پرچرب (
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 . طرح شماتیک گروه بندي پژوهش1تصویر 

 

) MICTگروه تمرین ( يسازمنظور آشنایی و آمادهبه

 3هفته،  2ها به مدت براي دویدن روي تردمیل، موش

 - 7دقیقه با سرعت  15تا  10جلسه در هفته و هر جلسه 

متر بر دقیقه روي تردمیل دویدند. آزمون حداکثر  15

هفته پس از شروع  6)، قبل و Vmaxها (سرعت دویدن رت

تمرینی و اعمال  ۀپروتکل تمرینی، براي تعیین شدت برنام

. گرفتانجام  )25 ،24(بار مطابق با مطالعات قبلی اضافه

پس از گرم  MICTگروه  يهابراي اجراي این آزمون، موش

متر بر دقیقه) با شیب صفر  8 - 6دقیقه با سرعت  5کردن (

متر بر دقیقه شروع به دویدن کردند.  15درجه و با سرعت 

متر بر  3/0میزان دقیقه یک بار به  2سرعت تردمیل هر 

 Vmax. یافتیمتر در دقیقه) افزایش م 2تا  8/1ثانیه (

سرعتی بود که با وجود اعمال تحریکات ملایم با چوب 

 دویدن نداشت. ۀموش توانایی یا تمایلی براي ادام ،1دستی

با اقتباس از کارهاي  MICTپروتکل تمرینی 

پس از برآورد حداکثر سرعت  )28-26(قبلی  ةمنتشرشد

 5که پس از طوري) شروع شد. بهVmaxها (دویدن موش

ها در متر بر دقیقه، رت 10 - 7دقیقه گرم کردن با سرعت 

                                                           
1. Wooden cane 

 80به مدت  Vmaxدرصد  60-50با شدت  MICTگروه 

هفته دویدند. در  12دقیقه و پنج جلسه در هفته به مدت 

متر بر دقیقه به  6کردن با سرعت  انتهاي هر جلسه، سرد

 ).1جدول دقیقه اجرا شد ( 3مدت 

تمرینات و پس از یک  ۀساعت پس از آخرین جلس 48

 10ها با ترکیبی از داروي زایلازین (شب ناشتایی، موش

کیلوگرم) /گرمیلیم 100و کتامین (کیلوگرم) /گرمیلیم

شدند. سپس  هوشیصفاقی بصورت تزریق درونبه

طور مستقیم از بطن چپ قلب گرفته خون به يهانمونه

 15شدند و براي سنجش مقادیر گلوکز و انسولین به مدت 

متر بر دقیقه سانتریفیوژ شدند.  2500دقیقه و با سرعت 

 تصویرجراحی، بافت چربی احشایی برداشته شد ( یلۀوسبه

چربی  د. بافتششو و) و در سرم فیزیولوژیک شست2

سلولی و مولکولی در  هايیشانجام آزما منظوربه احشایی

بافت چربی احشایی با دستگاه سپس، نگهداري شد.  فریزر

-KLF-15 ،KLFبافت، هموژن شد و مقادیر  ةکنندهمگن

3 ،Furin  وCTRP-12 و به روش الایزا  یتبا استفاده از ک

 مورد سنجش قرار گرفتند.
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 )MICTتمرین هوازي با شدت متوسط (. 1جدول 

 (دقیقه)مدت تمرین جلسه در هفته) 5(هفته

1 20-15 

2 30-20 

3 40-30 

4 50-40 

5 60-50 

6 65-60 

7 70-65 

8 75-70 

9 80-75 

10 80 

11 80 

12 80 

 ثابت بود.ـ ) Vmaxدرصد حداکثر سرعت دویدن ( 60 - 50 ـ شدت تمرین در طول دوره

 

 

 

 

 

 

 

 

 بافت چربی زیرپوستی                                          بافت چربی احشایی                                    

 . نمونه برداري بافت چربی 2تصویر 
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با استفاده از روش آزمایشگاهی  KLF-15مقادیر بافتی 

ELISA ) و کیتBioassay Technology 

Laboratoryکاتولوگ  ةبا شمار ) ساخت چین

)E1677Ra) 0/019) و حساسیت ng/ml ضریب ،(

) و ضریب تغییرات CV<8%آزمون (تغییرات درون

 شد. یريگ) اندازهCV<10%آزمون (برون

با استفاده از روش  KLF-3مقادیر بافتی    

 Bioassay Technologyو کیت ( ELISAآزمایشگاهی 

Laboratory ساخت چین با شماره کاتولوگ (

)E1702Ra) 12/33) و حساسیت ng/l ضریب تغییرات ،(

آزمون ) و ضریب تغییرات برونCV<8%آزمون (درون

)CV<10%شد.  یريگ) اندازه 

روش آزمایشگاهی با استفاده از  Furinمقادیر بافتی 

ELISA ) و کیتBioassay Technology 

Laboratoryکاتولوگ  ةبا شمار ) ساخت چین

)E1678Ra) 0/061) و حساسیت ng/ml ضریب ،(

) و ضریب تغییرات CV<8%آزمون (تغییرات درون

 شد.  یريگ) اندازهCV<10%آزمون (برون

با استفاده از روش  CTRP-12مقادیر بافتی 

 Bioassay Technologyو کیت ( ELISAآزمایشگاهی 

Laboratoryکاتولوگ  ةبا شمار ) ساخت چین

)E1679Ra) 11/16) و حساسیت ng/l ضریب تغییرات ،(

آزمون ) و ضریب تغییرات برونCV<8%آزمون (درون

)CV<10%شد. یريگ) اندازه 

در پژوهش حاضر از آزمون آماري شاپیرو ـ ویلک براي 

بررسی  منظوربهها، از آزمون لون هبررسی توزیع طبیعی داد

واریانس یکراهه  آنالیز ، از آزمونهایانسهمگنی وار

)ANOVA و آزمون تعقیبی توکی براي تعیین تفاوت (

پژوهش با  يهاداده وتحلیلیهگروهی استفاده شد. تجزبین

. گرفتانجام  23 ۀنسخ SPSSافزار آماري استفاده از نرم

  در نظر گرفته شد. ≥05/0Pمعادل  يسطح معنادار

 هایافته

نشان داده شده است.  1ها در نمودار تغییرات وزن موش

هفته  12ها، گروهی تغییرات وزن موشدر بررسی درون

رژیم غذایی استاندارد (معمولی) و پرچرب سبب افزایش 

ها شد (براي تمامی تمام گروه يهامعنادار وزن موش

(بعد  24کنترل سالم در هفته ). در گروه =001/0Pها، گروه

ها از رژیم غذایی معمولی یا استاندارد)، مقادیر وزن موش

). =003/0Pداشت ( 12افزایش معناداري نسبت به هفته 

ها تقریباً ثابت ، وزن موش24 ۀدر هفت HFDاما در گروه 

ایجاد نشد  12 ۀنسبت به هفت يماند و تغییرات معنادار

)169/0P=د که ). این در حالی بوMICT تغییرات وزنی ،

ها در وزن موش يرا کنترل و کاهش معنادار HFDناشی از 

 ).  1) (نمودار =003/0Pایجاد کرد ( 12 ۀنسبت به هفت

گروهی نیز نتایج آزمون آماري در بررسی بین

ANOVA مختلف در  يهایکراهه نشان داد که بین گروه

داشت ) تفاوت معناداري وجود HFD(بعد از  12 ۀهفت

)552/1063F=  001/0وP= نتایج آزمون 2) (جدول .(

و  HFDتعقیبی توکی نیز نشان داد که دو گروه کنترل 

MICT در  ينسبت به گروه کنترل سالم افزایش معنادار

 ). =001/0Pها: وزن داشتند (براي تمام گروه

یکراهه براي  ANOVAهمچنین، نتایج آزمون آماري 

مختلف بعد از  يهابین گروهنشان داد که  24 ۀوزن هفت

و  F =648/20وجود داشت ( يهفته تفاوت معنادار 24

001/0P= نتایج آزمون تعقیبی توکی نیز نشان 2) (جدول .(

تري یش، وزن بHFD، گروه کنترل 24 ۀداد که در هفت

داشت که این  MICTنسبت به گروه کنترل سالم و 

 ). =001/0Pتغییرات معنادار بود (براي هر دو گروه: 

بین بافت چربی احشایی  CTRP-12 مقادیرتغییرات 

نشان داده شده است.  2 نموداردر  پژوهش مختلف يهاگروه

) مشخص =ANOVA )386/0Pآزمون  با توجه به نتایج

چربی احشایی  CTRP-12مقادیر  هايیانگینم بین شد که
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ندارد  وجود داريمعنا مختلف پژوهش اختلاف يهاگروه در

 ).3 جدول(

 

 هایکراهه در تعیین تفاوت موجود در وزن موش ANOVA. نتایج آزمون 2جدول 

 آزادي ۀدرج مجذور مربعات منبع تغییر گیريزمان اندازه
میانگین 
 مربعات

F P 

 اول ۀهفت

 000/5 2 000/10 گروهیبین
 667/191 12 000/2300 گروهیدرون 974/0 026/0

  14 000/2310 کل

  12 ۀهفت
 )HFD(بعد 

 667/24851 2 333/49703 گروهیبین
 552/23 12 400/280 گروهیدرون * 001/0 552/1063

  14 733/49983 کل

 24 ۀهفت
 267/7848 2 533/15696 گروهیبین

 100/380 12 20/4561 گروهیدرون *  001/0 648/20
  14 733/20257 کل

 
 هفته پژوهش  24در طول  هاتغییرات وزن موش. 1نمودار 

 ).P >05/0( دوازدهم ۀ: معناداري نسبت به هفت #  ).P >05/0اول ( ۀ: معناداري نسبت به هفت* 
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 ±مختلف پژوهش (انحراف استاندارد  يهابین گروه) بافت چربی احشایی CTRP-12 )ng/l مقادیر. تغییرات 2 نمودار
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 مختلف پژوهش  يهاچربی احشایی در گروهبافت  CTRP-12. نتایج آزمون آنوا براي مقادیر 3 جدول
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  میانگین) ±مختلف پژوهش (انحراف استاندارد  يهاچربی احشایی بین گروهبافت  )ng/ml( فورین مقادیر. تغییرات 3نمودار 

a05/0نسبت به گروه کنترل ( داري: معنا≤P .( bنسبت به گروه  داري: معناHFD )05/0≤P.( 
 

 يهابین گروهبافت چربی احشایی فورین  مقادیرتغییرات 

 نشان داده شده است. با توجه به نتایج 3 نمودارمختلف در 

 هايیانگینم ) مشخص شد که بین=001/0P(آنوا  آزمون

مختلف پژوهش  يهاگروه در فورین چربی احشایی مقادیر

نتایج آزمون . )4 جدول( وجود دارد داريمعنا اختلاف

افزایش  سببرژیم غذایی پرچرب تعقیبی توکی نشان داد 

طور به MICTاین در حالی بود که  ،فورین شد دارمعنا

چربی احشایی را نسبت به بافت مقادیر فورین  داريمعنا

 ). 3 نمودارکاهش داد (  HFDگروه

بین بافت چربی احشایی  KLF-3 مقادیرتغییرات 

نشان داده شده است.  4 نموداردر  پژوهش مختلف يهاگروه

 ) مشخص شد که=001/0P( آنوابا توجه به نتایج آزمون 

 در چربی احشاییبافت  KLF-3 مقادیر هايیانگینم بین

 وجود دارد داريمعنا مختلف پژوهش اختلاف يهاگروه

 نتایج آزمون تعقیبی توکی نیز نشان داد که). 5 جدول(

HFD  رداافزایش معناسبب KLF-3  تمرینو MICT 

چربی احشایی بافت  KLF-3 دار مقادیرکاهش معناموجب 

 .)4 نمودار( شد

بین بافت چربی احشایی  KLF-15 مقادیرتغییرات    
نشان داده شده  5 نموداردر  پژوهش مختلف يهاگروه

مشخص  )=018/0P( آنوا آزمون است. با توجه به نتایج
چربی بافت  KLF-15 مقادیر هايیانگینم بین هشد ک

 داريمعنا مختلف پژوهش اختلاف يهاگروه در احشایی
نتایج آزمون تعقیبی توکی نشان ). 6 جدول( وجود دارد

مقادیر  دارافزایش معناسبب  MICTتمرین داد که 
KLF-15  نسبت به گروه کنترل بافت چربی احشایی

HFD 5نمودار ( شد.( 

 آزادي ۀدرج مجذور مربعات منبع تغییر متغیر
میانگین 
 مربعات

F P 

CTRP-12 
)ng/L( 

 386/0 032/1 331/28115 2 661/56230 گروهیبین
   359/27238 12 311/326860 گروهیدرون

    14 972/383090 کل
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 مختلف پژوهش يهاچربی احشایی در گروهبافت . نتایج آزمون آنوا براي مقادیر فورین 4 جدول

 مجذور مربعات منبع تغییر متغیر
 ۀدرج

 آزادي

میانگین 

 مربعات
F P 

 فورین

)ng/ml( 

  * 001/0 760/18 311/2 2 622/4 گروهیبین

   123/0 12 478/1 گروهیدرون

    14 100/6 کل
KL
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    میانگین). ±مختلف پژوهش (انحراف استاندارد  يهاچربی احشایی در گروه) بافت KLF-3 )ng/L مقادیر . تغییرات4نمودار   

      a05/0نسبت به گروه کنترل ( داري: معنا≤P .( bنسبت به گروه  داري: معناHFD )05/0≤P.( 
 

 مختلف پژوهش  يهاچربی احشایی در گروهبافت  KLF-3. نتایج آزمون آنوا براي مقادیر 5 جدول

 مجذور مربعات منبع تغییر متغیر
 ۀدرج

 آزادي

میانگین 

 مربعات
F P 

KLF-3 
)ng/l( 

   * 001/0 294/14 598/28840 2 196/57681 گروهیبین

   633/2017 12 591/24211 گروهیدرون

    14 787/81892 کل
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 میانگین). ±مختلف پژوهش (انحراف استاندارد  يهادر گروه چربی احشایی) بافت KLF-15 )ng/ml مقادیر . تغییرات5نمودار   

  bنسبت به گروه  داري: معناHFD )05/0≤P.( 
 

  مختلف پژوهش يهاگروهچربی احشایی در بافت   KLF-15. نتایج آزمون آنوا براي مقادیر 6 جدول

 مجذور مربعات منبع تغییر متغیر
 ۀدرج

 آزادي
میانگین 
 مربعات

F P 

KLF-15 
)ng/ml( 

 * 018/0 710/5 097/1 2 193/2 گروهیبین
   192/0 12 305/2 گروهیدرون

    14 498/4 کل

 بحث و نتیجه گیري
تأثیرات مثبت و منفی از خود بر  توانندیم هایپوکاینآد

و  CTRP-12 هایپوکایناین آد ۀ. از جمل)5( جاي بگذارند

KLF-15 که در تنظیم مثبت متابولیسم گلوکز و  هستند

. )30 ،29(کنند یاسید چرب در شرایط چاقی نقش بازي م

یا فورین  KLF-3 مانندی یتورهااین در حالی است که فاک

صورت یا به CTRP-12با ممانعت از عملکرد  توانندیم

مستقل تأثیرات منفی خود را بر جاي بگذارند. تمرینات 

درمانی در شرایط چاقی و  يهاورزشی از جمله راه

دیابت، مقاومت مانند پیشگیري از آثار تخریبی ناشی از آن 

تمرینات هوازي با  مورد. در )31( . است.به انسولین و .

 روشن دادند که این شدت متوسط نیز مطالعات متعدد نشا

با  دهد.یقرار م یرشدت بافت چربی را تحت تأثتمرینی به

تمرین ورزشی هوازي با شدت  یرتأث خصوصدر  ،وجود این

و  CTRP-12 ،KLF-15 ،KLF-3متوسط بر فاکتورهاي 

  .بافت چربی احشایی مطالعات محدود استفورین 

بر کنترل  یرگذارمهم تأث عواملکه از است بیان شده 

 CTRP-12تخریبات بافت چربی و مقاومت به انسولین، 

یک آدیپوکاین است که  CTRP-12 ،است. به بیان دیگر

عمل ضددیابتی هم به طریق ژنتیکی (نقص لپتین) و هم 

. )32( وابسته به رژیم در مدل موش چاق و دیابتی دارد

نتایج پژوهش حاضر نشان داد که رژیم  ،همسو با این تفاسیر

شد هرچند این  CTRP-12غذایی پرچرب سبب کاهش 

تمرینی  روشنبود. هرچند در پژوهش حاضر  دارکاهش معنا

MICT دارسبب افزایش غیرمعنا CTRP-12 ،با این  شد

این تغییرات افزایشی بتواند تأثیرات  رسدینظر مبهحال 
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آنها بهبود حساسیت به  ۀکه از جمل ،مفیدي بر جاي بگذارد

مقاومت  CTRP-12 است زیرا بیان شده ،انسولین باشد

 چربیانسولینی را با افزایش سیگنالینگ انسولینی در بافت 

. این در حالی بود که در پژوهش بخشدیو کبد بهبود م

ارزیابی  CTRP-12الینگ انسولینی با حاضر تغییرات سیگن

از عمل حساسیت انسولینی را  CTRP-12 . همچنین،نشد

مهار گلوکونئوژنز و پیشرفت مصرف گلوکز در  طریق

بخشد یآدیپوز بهبود م يهاکبدي همانند سلول يهاسلول

ویژه حالی است که در تمرینات ورزشی به. این در )32(

 يهاگلوکز در سلول تمرین ورزشی با شدت متوسط معمولاً

در توجیه افزایش  تواندیکه م شودیعضلانی مصرف م

 خصوصباشد. در  دهندهیحتوض CTRP-12 دارغیرمعنا

CTRP-12  یرکه این عامل تأثاست همچنین بیان شده 

تجمع ماکروفاژ و بیان ژن  زیرا توزیع آن ،ضدالتهابی دارد

فاکتور ضدالتهابی را در بافت آدیپوز موش چاق کاهش 

حاضر  . این در حالی بود که در پژوهش)19(دهد یم

 ،تغییرات التهابی القا نشده و مدنظر نبوده است. اخیراً

) به بررسی تغییرات در سطوح 2017هاسیگاوا و همکاران (

 هايیدر آزمودن ،ناشی از تمرین ورزشی CTRPsسرمی 

آزمودنی به دو گروه تمرینی  52و پیر پرداختند.  یانسالم

شدند.  نفر) تقسیم 26) و گروه کنترل بدون تمرین (26(نفر

درصد  70تا  60هفته تمرین هوازي ( 8گروه تمرینی 

peak2VO روز در هفته انجام دادند.  3دقیقه  45) به مدت

نتایج این محققان نشان داد که تمرین ورزشی هوازي سبب 

شده که ممکن است با  CTRPsافزایش سطوح سرمی 

. )33( و پیري همراه باشد یانسالیدر م شریانکاهش سفتی 

ها در نتایج پژوهش حاضر و تحقیق هاسیگاوا تفاوت ۀاز جمل

سنی  ةبه نوع پروتئین انتخابی، رد توانیو همکاران م

یراً اخ ، نوع بررسی و نوع پاتولوژي اشاره کرد.هایآزمودن

سر  24) در پژوهش خود 2018ی و همکاران (اللهرحمت

 STZموش صحرایی ویستار را با رژیم غذایی پرچرب و 

دیابتی کرده و تأثیرات تمرین ورزشی تناوبی با شدت بالا و 

بررسی کردند. نتایج این  CTRP12پایین را بر پروتئین 

ققان نشان داد انجام تمرین ورزشی تناوبی با شدت مح

 CTRP-12دار معناهفته قادر به افزایش  8پایین به مدت 

پلاسمایی بود. این در حالی بود که مقادیر گلوکز در هر دو 

در هر دو گروه  HOMA-IRدار و مقادیر معناگروه کاهش 

یت بیان نها درداري را نشان داد. این محققان معناکاهش 

کردند که تغییرات آدیپولین پلاسمایی بیشتر به نوع تمرین 

القاي  هرچند. در مطالعۀ حاضر )16( است ورزشی وابسته

فت، اما حیوانات از رژیم غذایی پرچرب دیابت صورت نگر

استفاده کردند. همچنین همسو با نتایج پژوهش 

ی شدت پایین مطالعۀ حاضر و ماهیت استقامتی اللهرحمت

تمرینی جدا از تأثیرات گلوکز و مقاومت به انسولینی قادر 

بود. تغییرات افزایشی در  CTRP-12دار معنابه افزایش 

ت و فواید متابولیکی، قادر به شدت تمرین جدا از تأثیرا

تغییرات التهابی  .)36-34( استایجاد التهاب در بدن نیز 

یر قرار دهد، زیرا نشان داده تأثرا تحت  CTRP-12تواند یم

افزایش التهاب ناشی از چاقی سبب تغییرات کاهشی  شده

CTRP-12 با وجود این تمرینات ورزشی با )10(شود یم .

تر با افزایش سطح میتوکندري یطولانشدت کمتر و با مدت 

وساز و ي مختلف قادر به افزایش سوختهاسلولدر  )37(

تواند یمهاي بدن هستند که از این طریق یچربتجزیۀ 

-CTRPرو افزایش نقش ضدالتهابی نیز داشته باشد، ازاین

ورزشی دور از انتظار نیست. از جمله با تمرینات  12

هاي تمرین ورزشی بهبود متابولیسم گلوکز و یسممکان

. این در حالی )38( استافزایش حساسیت به انسولینی 

بهبود  CTRP-12هاي اثر یسممکاناست که یکی از 

 .)29( استمتابولیسم گلوکز از طریق کنترل التهاب 

 CTRP-12رسد تمرین ورزشی با القاي یم نظربهبنابراین، 

. با وجود این سایر استقادر به بهبود متابولیسم گلوکز نیز 
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توانند درگیر باشند که یمفاکتورها در این مسیر سیگنالی 

 .)18(توان اشاره کرد یم KLF-15از جمله آنها به 

اند که حالت چاقی سبب سرکوب تحقیقات بیان کرده   

-KLFاز طریق کاهش بیان  CTRP-12 رونویسی سطوح

در  تواندیم KLF-15اند . تحقیقات نشان دادهشودیم 15

. )18(مؤثر باشد  CTRP-12ویژه به CTRPتغییرات 

و  CTRP-12حاضر همبستگی میان  ۀهرچند در مطالع

KLF-15  تغییرات نشد،بررسیKLF-15   پژوهش حاضر

زیرا افزایش مصرف رژیم  ،همسو با نتایج سایر تحقیقات بود

نسبت به  KLF-15 دارغذایی پرچرب سبب کاهش معنا

 سالم شد. این در حالی بود که تمرین ورزشی گروه کنترل

MICT مقادیر  داريطور معنابهKLF-15  را افزایش داد

به تأثیرات مثبت ناشی از توانیکه افزایش این عامل را م

که  است ه بیان شدهزمیندر این  .تمرین ورزشی  نسبت داد

KLFs با اختلالات از جمله چاقی،  ياطور گستردهها به

. )39( شرایط التهابی و اختلال متابولیکی ارتباط دارند

این ژن را در اریتروپویتز  ةمطالعات قبلی نقش خانواد

)KLF1/EKLF ()40(سلول  يساز، فعالT ۀو توسع 

 KLF-15و همچنین نقش  )42( و رشد ریه )41( عروقی

جمله  اند. ازنشان داده )43( در بهبود متابولیسم گلوکز

تأثیرات مثبت تمرین ورزشی بهبود متابولیسم چربی و 

 . )44( گلوکز است

انقباض عضلانی جذب گلوکز خون به عضلات را    

از طریق  دهد، اگرچه سطوح گلوکز خون معمولاًافزایش می

فرایند گلیکوژنولیز و گلوکونئوژنز کبدي و تولید گلوکز طی 

فراخوانی مواد سوختی دیگر، از جمله اسیدهاي چرب آزاد 

. چندین عامل بر استفاده از منابع )45( شودحفظ می

آنها شدت و  ینترسوختی حین ورزش مؤثرند، البته مهم

حاضر از تمرین هوازي با  ۀمدت فعالیت است که در مطالع

استفاده شد. فعالیت بدنی موجب تغییر  تریمدت طولان

هاي چرب آزاد (سوخت غالب حین سوبسترا از اسید

استراحت) به گلوکز، گلیکوژن عضله، چربی و به مقدار کمتر 

. با افزایش شدت ورزش اتکا )46( شوداسیدهاي آمینه می

شود. ها (موجود در خون و عضله) بیشتر میبه کربوهیدرات

اوایل ورزش، گلیکوژن حجم زیادي از سوخت عضله در در 

که ذخایر گلیکوژن  طوريه کند، بحال فعالیت را فراهم می

شود و همچنین جذب گلوکز از خون و اسیدهاي تخلیه می

یابد. ذخایر چربی چرب آزادشده از بافت چربی افزایش می

تري از چربی حین عضلانی منبع در دسترسدرون

که مدت ورزش ند. همچنانازمدت ورزشیدرا هايیتفعال

یابد، تولید گلوکز از گلیکوژنولیز کبدي به ادامه می

. در نتیجه تغییرات )47( شودجا میهگلوکونئوژنز جاب

متابولیسمی گلوکز و چربی در پژوهش حاضر دور از انتظار 

از جمله تأثیرات مثبت  رسدینظر مبه ،ینانیست. بنابر

بهبود  MICTبا تمرین ورزشی  KLF-15 تنظیم مثبت

زیرا در این باره نیز بیان  ،ربی باشدمتابولیسم گلوکز و چ

نقش حیاتی در  KLF-15، ها KLFاز میان  است شده

 KLF-15. )48(کند یتنظیم تمایز آدیپوسیتی بازي م

در تنظیم آدیپولین در آدیپوسیت نیز نقش داشته  تواندیم

القاي بلوغ  سبب KLF-15که  است . بیان شده)18( باشد

. این در حالی )43(شود یم GLUT-4آدیپوسیت و بیان 

نیز قرار  یتمرینات استقامت یرتحت تأث GLUT-4است که 

-KLF رسد در پژوهش حاضرینظر مدر نتیجه به گیرد،یم

سلولی متابولیسم گلوکز و چربی بر بر تنظیم درونعلاوه 15

 یرگذارنیز تأث آنهاو مصرف ورود این مواد به درون سلول 

با تمرینات ورزشی  KLF-15در مورد تغییرات  .باشد

 )2012مطالعات محدودي وجود دارد. هالدار و همکاران (

بافت عضلانی  KLF-15در مطالعۀ خود به بررسی تغییرات 

با تمرین ورزشی پرداختند. این محققان بیان کردند که 

KLF-15  قادر به تنظیم سوخت و چربی درون عضلانی

با ناکوت  هاشمو. در این مطالعه نشان داده شد که است

KLF-15 داشته  کربوهیدرات به وابستگی سوختی بیشتر
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شدند یمو دچار خستگی زودرس بعد از تمرینات استقامتی 

بعد از  CTRP-12با  KLF-15. با وجود این ارتباط )49(

 سازگاري تمرینی ارزیابی نشده است.

-KLFورزشی بر  تمرین یرتأث خصوصمطالعات در    

حاضر نشان داد که اعمال  ۀمحدود است. نتایج مطالع 3

 دارحیوانی سبب افزایش معنا ۀرژیم غذایی پرچرب به نمون

KLF-3  .شدKLF-3 رونویسی  ةعنوان مهارکننددر ابتدا به

در تقویت تأثیرات تخریبی ناشی از  KLF-3شناسایی شد. 

که است زیرا بیان شده  ،رژیم غذایی پرچرب مؤثر است

 در کاهش بافت آدیپوز سفید مؤثر است KLF-3ناکوت 

 12با  KLF-3که در پژوهش حاضر تغییرات کاهش  )50(

) در 2008سو و همکاران ( شد. ییدتأ MICTهفته تمرین 

در کنترل  KLF-3پژوهش خود نشان دادند که سرکوب 

از  هادر موش KLF3). ناکوت 20آدیپوژنز مؤثر است (

تحمل گلوکز ناشی از رژیم غذایی محافظت چاقی و عدم 

. هرچند )51( شدت افزایش دادرا به CTRP-12کرد و بیان 

و  سولینیندر این مطالعه تغییرات دقیق سیگنالینگ ا

تغییرات افزایشی هرچند ، مقاومت به انسولین ارزیابی نشد

مشاهده شد.  MICTآدیپولین در گروه تمرین  دارغیرمعنا

و  KLF-3نظر می سد در پژوهش حاضر در نتیجه به

CTRP-12  همبستگی منفی داشته باشند که باید بررسی

 است پژوهش مشخص شده ۀزیرا در بررسی پیشین شود،

KLF-3 مستقیم به نواحی پروموتور طور بهCTRP-12 

 ،ینا. بنابر)51(کند یو فعالیت آن را مهار م شودیممتصل 

KLF-3  ممکن است هدف مولکولی براي دستکاري

 CTRP-12عدیل رونویسی مقاومت به انسولین از طریق ت

نیز   KLF-3فورین با تغییراتمطالعه نتایج از سویی،  باشد.

 )HFD( رژیم غذایی پرچربهفته  12زیرا  ،جهت بودهم

تمرین ورزشی هفته  12فورین و  دارافزایش معنا سبب

MICT فورین شد. فورین از جمله  دارسبب کاهش معنا

                                                           
1. Proprotein convertase 

 د.نیز نقش دار CTRP-12فاکتورهایی است که در تخریب 

پروپروتئین  ةکه فورین متعلق به خانواد است بیان شده

مؤثر  CTRP-12 پروتئولیتیک ۀدر تجزی و است 1کانورتاز

چاق  يهاموش چربی. بیان فورین در بافت )10(است 

علاوه درمان آدیپوسیت با . به)52(شود یم تنظیم مثبت

TNF-a این نتایج نشان دهدیبیان فورین را افزایش م .

از طریق تنظیم  CTRP-12 ۀچاقی سبب تجزی که دهدیم

زیرا القاي  شود،یمقادیر فورین در بافت چربی ممثبت 

در بافت چربی  CTRP-12 ۀفورین در شرایط چاقی تجزی

در نتیجه به کاهش سطوح جریان خون  کند،یرا تسهیل م

CTRP-12 ۀ. تجزیشودینیز منجر م CTRP-12  مصرف

کشت  هايیپوسیتبا انسولین در آد شدهیکگلوکز تحر

سایر تحقیقات بیان  .)53(دهد یشده را افزایش مداده

اند که حالت چاقی سبب سرکوب رونویسی سطوح کرده

CTRP-12 به . )18( شودیاز طریق افزایش بیان فورین م

را بین  CTRP-12پروتئین اندوپپتیداز فورین  بیان دیگر،

. گزارش شده است )10( شکندیم s-92و  k-91پیوندهاي 

افزایش میزان جذب گلوکز ناشی  CTRP-12که فرم کامل 

طور مؤثرتر در مقایسه با را به هاتیپوسیاز انسولین در آد

 دهدیاین نتایج نشان م .ابدییآن افزایش م ةشکل جداشد

که چاقی با افزایش فورین، موجب کاهش مقادیر گردش 

و به القاي مقاومت  شودیم CTRP-12خون ایزوفرم کامل 

که بیان شد، در طورهمان. )54( شودیبه انسولین منجر م

فورین و افزایش  دارمعناسبب کاهش  MICTمطالعۀ حاضر 

همبستگی معکوس  هرچندشد.  CTRP-12 دارمعناغیر

 CTRP-12ي دارمعناشد، عدم  دییتأاین دو فاکتور 

 رسدیم نظربهمخالف با سایر تحقیقات باشد که  تواندیم

 گذاردیمتمرینات ورزشی تأثیرات مجزایی بر این فاکتورها 

 .استکه در این زمینه به مطالعۀ بیشتري نیاز 
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ت چربی تغییرات کاهشی بافرسد یم نظربه ،در نتیجه

پژوهش حاضر در کاهش  MICTتمرین  ۀاز طریق مدالیت

، ینابا وجود  .ن و کنترل تأثیرات تخریبی آن مؤثر باشدفوری

بی در بافت چر هاینبررسی مسیر سیگنالی دقیق این پروتئ

 دارد. انسانی نیاز يهاویژه روي نمونهبه مطالعات بیشتر به

 
 گیريیجهنت

تمرین  رسدینظر منتایج پژوهش حاضر بهبا توجه به 

-CTRPتغییرات جدا از ) MICT(ورزشی با شدت متوسط 

وساز گلوکز و چربی و کنترل وزن و ، در بهبود سوخت12

و تنظیم  KLF-15با تغییرات افزایشی  مقاومت به انسولین

و فورین بافت چربی احشایی  KLF-3منفی فاکتورهاي 

شود افراد در یمپیشنهاد نقش داشته باشد. همچنین 

معرض چاقی براي سازگاري بهتر سلولی، به تمرینات 

  تر رو بیاورند.یطولانورزشی با مدت زمان 

 قدردانی
فیزیولوژي  ۀرشت نامۀیاناین پژوهش برگرفته از پا

ملی اخلاق در  ۀیتمورزشی است. این پژوهش، توسط ک

علوم پزشکی ارومیه با  پزشکی دانشگاههاي زیستپژوهش

) به تصویب رسید. از IR.UMSU.REC.1397.068( کد

 ،تمامی عزیزانی که ما را در انجام این پژوهش یاري کردند

 کمال تشکر و قدردانی را داریم.
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Abstract 
One of the factors that counteracts with risk factors of metabolic disorder is CTRP-12. 
Obesity plays an important role in the downregulation of CTRP-12 by positive 
regulation of furin and KLF-3 factors and negative regulation of KLF-15. Training 
affects adipocytes signaling. Therefore, the aim of the present study was to investigate 
the effect of 12 weeks of moderate intensity continuous training (MICT) on the KLF-
15 / KLF-3 / furin / CTRP-12 of visceral adipose tissue in male obese rats. 15 male 
Wistar rats were divided into two groups: high fat diet (n=10) and standard diet (n=5). 
After 12 weeks, the high fat diet group was again divided into two groups: MICT and 
HFD. Training program was performed for 12 weeks, 5 sessions per week with intensity 
of 50-60% of maximum speed. The values of variables were measured by ELISA 
method. Data were analyzed using ANOVA and Prism 5 software. The results of this 
study showed that HFD significantly increased the amount of furin and KLF-3 in 
visceral adipose tissue (P≤0.05). The 12 weeks of MICT significantly decreased the 
levels of furin, KLF-3 and significantly increased KLF-15 compared with the HFD 
group (P≤0.05). Changes in CTRP-12 were not significant between groups (F = 1.032, 
P = 0.386). 12 weeks of MICT, apart from changes in CTRP-12, was effective in 
decreasing the risk of adipose tissue cellular factors (furin and KLF-3) and in increasing 
the beneficial factors of adipose tissue (KLF-15). Therefore, it is recommended that 
those exposed to obesity should get longer training sessions for better cellular 
adaptation. 
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