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 چکیده
شود. ست که منجر به انباشت چربی و درنتیجه اضافه وزن و چاقی میاهاي بالغ چربی هاي پیش ساز چربی به سلولآدیپوژنز، تبدیل سلول

 ,Pref-1 ,هايتأثیر هشت هفته تمرین هوازي متعاقب دوازده هفته رژیم غذایی پرچرب بر میزان بیان ژن اضر بررسیحهدف از تحقیق 
KLF2 GATA3 , GATA2  وPPARγ سر موش صحرایی  20بود. در تحقیق تجربی حاضر  هاي نر نژاد ویستاردر بافت چربی احشایی موش

 پرچرب رژیم غذایی ) وn=5( رژیم غذایی استانداردگروه دو طور تصادفی در به 220 ±20با سن هشت هفته و وزن اولیه ویستار نژاد نر 
)15=nه سه گروه بصورت تصادفی ذیه شده با رژیم پرچرب بهغهاي تموش ند. در پایان هفته دوازدهم و پس از ایجاد چاقی،) تقسیم شد

هر  و مدت هشت هفتهبهکنترل رژیم پرچرب، تمرین هوازي رژیم پرچرب و تمرین هوازي رژیم نرمال تقسیم شدند. برنامه تمرین هوازي 
 ساعت پس از آخرین جلسه تمرینی با تزریق درون صفاقی ترکیبی از 48 تدریجی انجام شد. بارهفته پنج جلسه براساس اصل اضافه

 PBS استخراج و با چربی احشایی نیزبافت شد،  گرفته قلب از خونی مستقیماً سپس نمونهبی هوش شدند. ها موشکتامین و زایلازین 
 Real-time PCRروش به PPARγو  Pref-1،KLF2  ،GATA3 ، GATA2هاي . میزان بیان ژننگهداري شد -80در دماي  وشست و شو 

ا) با آزمون تعقیبی توکی در سطح معنی داري ر اهه (آنها از آزمون تحلیل واریانس یک ردادهتحلیل آماري  تجزیه و براياندازه گیري شد. 
، Pref-1 ،KLF2 هايبیان ژندار نتایج نشان داد که رژیم غذایی پرچرب منجر به کاهش معنی شد.استفاده  SPSS-23افزار و با نرم 0,05

GATA3 ،GATA2 دار ژن و افزایش معنیPPARγ  05/0(گردید < P(هايژن که هشت هفته تمرین هوازي بیان، درحالی, Pref-1, KLF2, 
GATA3 , GATA2, بیان ژن  داري افزایش داد، ولی میزانطور معنیرا بهPPARγ 05/0(داري یافت کاهش معنی < P( .يهواز نیتمر 

 يریآن جلوگ مرتبط با يهايماریو ب یچاق بروزو  در بدن یدهد و از تجمع چرب شیرا افزا پوژنزیمهارکننده آد يهاژن انیب زانیتواند میم
 کند.
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 مقدمه

 از درصد 39 جهانی، بهداشت سازمان گزارش اساس بر

 13و حدود  دارند وزن در سراسر دنیا اضافه افراد بزرگسال

تاکنون  1975 سال از چاقی .)1(هستند  آنها چاق درصد

 شده است که تا بینی پیش و شده است برابر سه تقریباً

 نزدیک ارتباط دلیلبه چاقی .)2(شود  برابر سه 2030 سال

 دیس ،(T2DM)2 نوع دیابت متابولیک، سندرم با

عروقی و برخی  قلبی هايبیماري بالا، خون لیپیدمی، فشار

انسان  کلی سلامت براي جدي ها تهدیدياز انواع سرطان

 اکسیداتیو استرس سطح افزایشبا  همچنین چاقی. است

 اکسیژن هايگونه حد از بیش به تولید همراه است که منجر

. )3(شود ناکارآمد می اکسیدانی آنتی هايو سیستم فعال

دارد  انرژي در ذخیره علاوه بر اینکه نقش مهمی چربی بافت

عنوان یک به بلکه انرژي است، تعادل حیاتی کننده تنظیم و

 متعددي که هايپروتئین و پپتیدها ریز فعالدرون اندام

 . فرآیند)4(کند می ترشح شوند رانامیده می 1آدیپوکین

 چربی هايسلول چربی از ساز پیش هايسلول تمایز و تکثیر

محرك از یکی . آدیپوژنز)5(شود بالغ آدیپوژنز نامیده می

 براي خطر عنوان یک عاملهب یک که است چاقی هاي

 .)6(شناخته شده است  مختلف متابولیک هايبیماري

پري  است که ايمرحله و چند پیچیده فرآیند یک آدیپوژنز

 هايسلول به هاي پیس ساز چربی)(سلول 2ها آدیپوسیت

شوند. دو مرحله می تبدیل چربی حاوي و چربی بالغ

آدیپوژنز شامل تبدیل سلول بنیادي به سلول پیش ساز 

ساز به سلول چربی بالغ چربی و سپس تبدیل سلول پیش

ها، عوامل و مسیرهاي است که این فرآیندها توسط ژن

. مسیر )7(شوند گري میرسانی متعددي میانجیپیام

یکی از مهمترین مسیرهاي درگیر در  3γPPARرسانی پیام

                                                           
1 . Adipokines 
2 . preadipocytes 
3 . Peroxisome proliferator-activated receptor 
gamma 

هاي درگیر در ژن شبکه بیان PPARγآدیپوژنز است.  

 لیپید، و گلوکز متابولیسم ها،آدیپوژنز، تمایز آدیپوسیت

کند. فیزیولوژیکی را کنترل می فرآیندهاي سایر التهاب و

PPARγ شود و براي تمایز می بیان چربی بافت در وفور به

 ، تعدادPPARγ شدن است. فعال يهاي چربی ضرورسلول

 را افزایش انسولین به حساس و کوچک هايآدیپوسیت

 شود ومی دهد، منجر به به تنظیمی آدیپونکتینمی

بخشد می عضلات بهبود و در کبد را انسولین به حساسیت

هاي منفی آدیپوژنز که با مهار . از تنظیم کننده)8(

منجر به مهار آدیپوژنز و درنتیجه  PPARγسازي فعال

توان ند، میشوها میجلوگیري از تمایز و تکثیر آدیپوسیت
4KLF2  ،51-Pref  ،2GATA  3وGATA  .را نام برد

KLF2 بیان مهار با PPARγ، C/EBPα و SREBP1 در 

منجر به مهار آدیپوژنز  ،3T3-L1 هايآدیپوسیت پري

ها در پري آدیپوسیت به میزان بالایی Pref-1 .)9(شود می

 جلوگیري وسیلههب چربی را هايسلول تمایز و شودمی بیان

 aP2 و PPARγ، C/EBPα FAS بیان چربی و تجمع از

 GATA رونویسی فاکتورهاي . خانواده)10(کند مهار می

جمله آدیپوژنز  از بیولوژیکی فرآیندهاي انواع در مهمی قشن

 سفید چربی بافت در عمدتاً GATA-3 و GATA-2دارند. 

 تمایز تنظیم توجهی در قابل طور به و شوندیافت می

 دام به با چربی دخیل هستند. بیان ترکیبی آنها هايسلول

در مرحله پري آدیپوسیت منجر به مهار  هاسلول انداختن

 سرکوب مستقیم نتیجه تواند می اثر شود. اینآدیپوژنز می

 با پروتئینی هاي کمپلکس تشکیل ، یاPPARγ بیان

C/EBPα  وC/EBPβ  11(باشد( .GATA2 و GATA3 

آدیپوسیت ها کاهش  مراحل نهایی فرآیند تمایز طول در

 . )12(است  همراه چاقی یابند و کاهش بیان آنها بامی

4 . Kruppel-like factor-2 
5 . Preadipocyte factor 1 
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عنوان یک هب هاي ورزشیاز گذشته تاکنون نقش فعالیت

ثر جهت کنترل وزن مورد توجه محققان بوده است. ؤروش م

 با هوازي شده است که ورزشدر مطالعات قبلی نشان داده

 هدف هايژن و SRA/p38/JNK/PPARγ مسیر بر تأثیر

ویو و همکاران  .)6(بخشد می بهبود را چاقی دست،پایین

 ورزش مداخله هفته هشت از ) نشان دادند که پس2022(

 بدن، وزن در توجهی ابلق بهبود چاق هايموش هوازي،

. دادند نشان لی شاخص و چربی سطوح سفید، چربی وزن

فعال  ،SRA با مهار بیان توجهی قابل طوربه هوازي ورزش

 ژن بیان و مهار p38/JNK سیگنالینگ سازي مسیر

PPARγ بخشید بهبود را چاقی آن، دستهاي پایینژن و .

 هايموش در را هاچربی متابولیسم هوازي ورزش مداخله

 مسیر تنظیم با تغییرات این و بخشید بهبود چاق

مرتبط است  LncSRA/p38/JNK/PPARγ سیگنالینگ

) نشان دادند که 2018همچنین کاوانیشی و همکاران( .)6(

 به منجر CD36 و PPARγ بیان سرکوب ورزشی با تمرین

. با وجود مطالعات )13(شود می آدیپوژنز و التهاب کاهش

هاي ورزشی در آن، و نقش فعالیتگسترده در زمینه چاقی 

هاي هاي ورزشی هوازي بر ژنبا این حال تأثیر فعالیت

مهارکننده آدیپوژنز کمتر مورد مطالعه قرار گرفته است. با 

شده است که ات گذشته نشان دادهقتوجه به اینکه در تحقی

هاي مهار کننده رژیم غذایی پرچرب منجر به کاهش ژن

هاي بدنی و از طرف دیگر فعالیت )14(شود آدیپوژنز می

ال ؤ، این س)15(شوند منجر به کاهش آدیپوژنز در بدن می

هاي مطرح است که آیا تمرین ورزشی از طریق تأثیر بر ژن

مهارکننده آدیپوژنز منجر به کاهش تجمع چربی در بدن 

شود یا خیر؟ از این رو در پژوهش حاضر تأثیر شش هفته می

-Prefهاي مهار آدیپوژنز (تمرین هوازي بر میزان بیان ژن

1،KLF2 ،GATA2  ،GATA3 و ژن محوري (PPARγ 

هاي نر ویستار چاق مورد مطالعه قرار در بافت چربی موش

 گرفت.

 شناسی پژوهشروش

سر  20 .باشدپژوهش حاضر از نوع تجربی می حیوانات:

هفته، وزن بدن بین  8موش صحرایی نر نژاد ویستار با سن 

شاپور اهواز از دانشگاه علوم پزشکی جندي گرم 220-200

هاي استاندارد در قفسمدت یک هفته به وخریداري شده 

(سه موش در هر قفس) تحت یک چرخه روشنایی  اتیلنپلی

درجه  22-24دماي محیط  ،ساعت 12ساعت/ 12تاریکی  /

و  قرار گرفتند درصد 55±10و میزان رطوبت  گرادسانتی

 غذایی رژیم و آب آزاد طوربه هاموش یک هفته، این طول در

صورت تصادفی ها بهموش در ابتدا .کردند دریافت استاندارد

سر موش) و رژیم غذایی پرچرب  5تغذیه نرمال (گروه  دوبه 

هاي این دو گروه بهسر موش) تقسیم شدند. موش 15(

هفته بر اساس رژیم غذایی تعریف شده تغذیه  12مدت 

 گرم 49 پروتئین، گرم 23 حاوي نرمال شامل شدند. رژیم

 100 هر در فیبر گرم 5 و ی کلچرب گرم 4 کربوهیدرات،

 گرم 20 شامل رژیم غذایی پرچرب. بود غذایی رژیم گرم

 گرم 4 و کربوهیدرات گرم 48 کل، چربی گرم 20 پروتئین،

میزان کالري رژیم  .بود غذایی رژیم گرم 100 هر در فیبر

 غذایی رژیم براي گرم و در کالري کیلو 4,07 غذایی نرمال

. در پایان هر )16(بود  گرم در کالري کیلو 5,12 پرچرب

ها و سطح گلوکز خون آنها هفته از برنامه غذایی وزن موش

جهت ارزیابی القاي چاقی نیز در پایان گیري شد و اندازه

ها بدنی موشهاي ترکیبهفته دوازدهم، شاخص

ذیه شده با رژیم غهاي تگیري شد. سپس موشاندازه

صورت تصادفی به سه گروه کنترل رژیم پرچرب، پرچرب به

ن هوازي رژیم نرمال تمرین هوازي رژیم پرچرب و تمری

) 2012و همکاران (ذکر است راواگنانی قابلتقسیم شدند. 

پرچرب با عصاره بارو  ییغذا میرژ نیز در پژوهش خود تأثیر

 هايموش یچرب را بر بافت و تمرینات ورزشی شکلات

یی مورد مطالعه قرار دادند و در دو گروه تجربی صحرا

(شامل رژیم پرچرب+کنترل و رژیم پرچرب + تمرین 
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فاده عنوان نمونه استسر موش به 4ورزشی)، در هر گروه 

 میرژ) تأثیر 2018. همچنین پورت و همکاران ()17(کردند 

 یچرببافت  يهااندازه سلولو التهاب  برپرچرب  ییغذا

ها را در کردند. آنها موش چاق را مطالعه ییصحرا يهاموش

دو گروه تغذیه پرچرب و تغذیه استاندارد تقسیم کردند و 

 . )18(سر موش قرار دادند  6در هر گروه 

تأثیر نیز در مطالعه خود  )2023فیاضی و همکاران (

 TGF-β1ژن  انیبا شدت بالا بر ب یتناوب نیدوره تمر کی

 هیتغذ يهاموش يجلد ریز یها در بافت چربو اندازه سلول

نها آرا مورد بررسی قرار دادند.  پرچرب ییغذا میشده با رژ

 .)19(تایی قرار دادند  6گروه  4سر موش را در  24

تأثیر هشت هفته مصرف ) 2023رحیمی و همکاران (

همراه تمرین هوازي بر تغییرات ر و استویا بهعصاره سی

را مطالعه هاي صحرایی نر چاق ساختاري بافت چربی موش

موش نر چاق نژاد  35عداد کردند. آنها در تحقیق خود ت

تقسیم کردند و صورت تصادفی به هفت گروه بهرا  ویستار

 .)20(سر موش قرار دادند  5در هر گروه 

اي با این نیز مطالعه )2020چانکلون و همکاران (

 استئاتوزاطراف پانکراس در برابر  یبافت چربفرضیه که 

 نیومت به انسولو مقا ي ناشی از رژیم غذایی پرچربکبد

کند را انجام دادند و در بعضی ها محافظت میموش

کرد در هاي تجربی که لیپولیز و لیپوژنز را بررسی میگروه

هایی که اندازه سر موش قرار دادند، در گروه 3هر گروه 

سر  4سلول چربی بر اثر تغذیه پرچرب را مطالعه کردند 

 .)21(بودند موش قرار داده

 تمرین هوازي

مدت هشت بههاي تمرینی پس از القاي چاقی، گروه

و  نبرنامه تمرینی روشبر اساس  را هفته تمرین هوازي

 برنامه. بر اساس این )22(انجام دادند) 2016همکاران (

جهت آشنایی حیوان با تردمیل، یک هفته تمرین با شدت 

جلسه در هفته  5دقیقه با تواتر  5مدت متر بر دقیقه به 10

شت هفته و بر مدت هانجام شد. سپس برنامه تمرینی به

مدت متر بر دقیقه به 15بار تدریجی از اساس اصل اضافه

 60مدت متر بر دقیقه و به 25دقیقه در هفته اول به  30

حالت دقیقه در هفته هشتم رسید. جهت رسیدن به

یکنواخت، تمام متغیرهاي تمرین در دو هفته پایانی ثابت 

جدول خلاصه برنامه تمرین هوازي در داشته شدند. نگه

 آورده شده است. 1شماره 

 
 .  برنامه تمرین هوازي در هشت هفته1جدول 

 تواتر در هفته (دقیقه) مدت شدت (متر بر دقیقه) هفته
 5 5 10 آشنایی

 5 30 15 اول
 5 35 16 دوم
 5 40 18 سوم

 5 45 20 چهارم
 5 50 21 پنجم
 5 55 23 ششم
 5 60 25 هفتم
 5 60 25 هشتم

ساعت پس  48هاي چهار گروه، تمامی موش تشریح:

از آخرین جلسه تمرینی و همزمان با هم ابتدا با تزریق درون 

ازاي هر کیلوگرم گرم بهمیلی 50صفاقی ترکیبی از کتامین (

) وزن ازاي هر کیلوگرمگرم بهمیلی 4وزن بدن) و زایلازین (
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 گرفته قلب از خونی مستقیماً سپس نمونههوش شدند. بی

 درجه 4 دماي در g × 800در  دقیقه 15 مدتبه شد و

سانتریفیوژ شد و سرم آنها براي آزمایشات بعدي  گرادسانتی

 چربی احشاییسپس بافت نگهداري شد.  -80در دماي 

 در ادامه بافت چربیشو داده شد. وشست PBS استخراج و با

استخراج شده در نیترژن مایع قرار داده شد و تا زمان 

 .نگهداري شد -80بررسی آزمایشات نهایی در دماي 

 گروه هر در موش هر بدن وزن تعیین براي شاخص لی:

هر  از پس همچنین و) صفر هفته( مداخله شروع از قبل

 ترازوي یک دوازدهم از هفته هفته از مداخله و در پایان

 1S-3202 ENTRIS دیجیتالی مخصوص موش مدل

Sartorius  استفاده گرم 3200گرم و ظرفیت  0,01با دقت 

گیري متر اندازهطول بدن نیز از بینی تا مقعد به سانتی .شد

 لی چاقی شاخص تخمین براي زیر فرمول همچنین از شد.

 :)23(شد استفاده

  )مترسانتی( بدن اندازه) / گرم( بدن وزن مکعب ریشه=  لی شاخص

 HDL-C در پژوهش حاضر میزان پروفایل لیپیدي:

 گلیسیریدروش آنزیمی فتومتریک و تريهو کلسترول ب

)TG( ستفاده از کیت ا سنجی باروش آنزیمی رنگنیز به

 گیرياندازهمورد ساخت کشور ایران شرکت پارس آزمون 

یري گ ضریب تغییرات و حساسیت روش اندازه .قرار گرفتند

لیتر، گرم بر دسیمیلی 1و درصد  HDL-C 2 ترتیب برايبه

و  لیترگرم بر دسیمیلی 3و درصد  2/1کلسترول 

 .لیتر بودرم بر دسیگمیلی 1و درصد  2/2گلیسیرید تري

 و 1استفاده از معادله فریدوالدنیز با  C-LDLمیزان 

 بر اساس فرمول زیر محاسبه شد. )24(همکاران 

LDL = TC-(HDL–TG/5) (mg/dL) 

 

Real-time PCR 

باید بهترین  Real- time PCR روش انجامبراي 

 هاي مختلفغلظت. از این رو برآورد شود cDNA غلظت

cDNA  براي  غلظت مناسب دو میکرولیتر نهایتاًبررسی و

Real- time PCR  لحاظ شد. واکنشReal- time PCR 

گیري با استفاده ها سه بار تکرار شد. اندازهبراي همه نمونه

شرکت تاکارا  PCR Master Mix SYBR Greenاز کیت 

ساخت کشور  ABI Applied Biosystemsو دستگاه 

پس از پایان واکنش و تعیین خط آستانه، آمریکا انجام شد. 

و با استفاده  دست آمدهر نمونه به) براي Ct( آستانهسیکل 

Rاز روش  = 2− (∆∆CT) هاي میزان بیان ژنPPARγ ،

GATA3 ،GATA2، KLF 2  وPref-1 بیان هنسبت ب

GAPDH 2گیري و محاسبه شد. در جدول شماره اندازه 

 گیري آورده شده است.هاي مورد اندازهمشخصات ژن

 هاتوالی پرایمرهاي ژن .2جدول 
PCR 

Product 
Reverse primer 5´-3´ Forward primer 5´-3´ 

Gene 
name 

200 TGTCAAAGGAATGGGAGTGGTC 
CACTTTCTGACCGGACTGTG

T 
PPARγ 

111 TGTTTAGGTCCTCATCCGTGC AGCCTATCTTGCCGTCCTTTG KLF2 

235 CTTGTCACACAGCAACACGAG 
CGGTCAATATCATCTTCCCG

GAG 
Pref-1 

                                                           
1.Friedewald
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229 CGGATTCACGGGATAGAGGT 
GATAGGAGGACAGAGGGTTT

GG 
GATA2 

151 CATAGGGCGGATAGGTGGTAATG 
GCCAGGCAAGATGAGAAAG

AGT 
GATA3 

123 TGTAGACCATGTAGTTGAGGTCA 
AGGTCGGTGTGAACGGATTT

G 
GAPDH 

 
 هاي آماري روش

 ±ها از میانگین در پژوهش حاضر براي توصیف داده

 با هاداده توزیع بودن نرمال. شد استفاده معیارانحراف

ها با و همگنی واریانس ویلک- شاپیرو آزمون از استفاده

 در متغیرها مقایسه جهت همچنین. شد ارزیابیآزمون لون 

 اههر یک واریانس تحلیل آزمون از مطالعه مورد هايگروه

ها ه(آن را) همراه با آزمون تعقیبی توکی استفاده شد. داد

مورد  0,05ي با سطح معنی دار SPSS-23 افزارتوسط نرم

 .تجزیه و تحلیل قرار گرفتند

 

 هایافته

براي بررسی تغییرات وزن  ها:تغییرات وزن موش

)، با توجه به 1ها (شکل شماره هاي صحرایی در گروهموش

زمان مختلف (قبل از شروع  21ها در گیرياینکه اندازه

مداخله و در پایان هر هفته از مداخله) انجام شد، جهت 

ها از آزمون تحلیل واریانس با ها در گروهمقایسه وزن موش

تفاده شد. نتایج این آزمون نشان هاي مکرر اسگیرياندازه

ها در گروهداري در وزن اولیه موشداد که اختلاف معنی

)، اما در پایان =251/0Pهاي مورد مطالعه وجود نداشت (

هفته دوازدهم، میانگین تغییرات وزن گروه رژیم غذایی 

داري بالاتر بود طور معنیپرچرب نسبت به وزن اولیه آنها به

)0,01/0P<نین میانگین وزن این گروه نسبت به ). همچ

بودند گروه کنترل که رژیم غذایی استاندارد دریافت کرده

هاي گروه داري داشت. افزایش وزن موشنیز افزایش معنی

طور خطی افزایش کنترل رژیم پرچرب تا هفته بیستم به

هاي رژیم پرچرب تمرین و رژیم استاندارد یافت اما در گروه

هشت هفته تمرین هوازي انجام دادند از  مدتتمرین که به

داري مشاهده شد هفته سیزدهم تا بیستم کاهش معنی

)0,01/0P< یعنی اینکه تمرین هوازي مانع افزایش وزن .(

، 3هاي تمرین شد. در جدول ها در گروهبیشتر موش

هاي مورد مطالعه در سه ها در گروهتغییرات وزن موش

 آورده شده است. مرحله زمانی مختلف از مداخله

 
 هاي چهار گروه در سه مرحله زمانی مختلف از مداخلهتغییرات وزن موش. 3جدول 

 هفته بیستم هفته دوازدهم هفته صفر هاگروه

 260±12,33 246±9,37 215±6,25 کنترل رژیم استاندارد

 365±34,71 319±23,45 211±5,14 کنترل رژیم پرچرب

 292±25,30 325±21,94 - رژیم پرچربتمرین 

 278±22,63 310±27,16 - تمرین رژیم استاندارد

هاي ترین شاخصشاخص لی از مهمشاخص لی: 

ویژه هبدنی و وضعیت چاقی حیوانات بارزیابی ترکیب

  4 طور که در جدول هاي آزمایشگاهی است. همانموش

هاي گروه رژیم در موش شده است، شاخص لینشان داده

طور غذایی پرچرب نسبت به گروه رژیم استاندارد به

داري بیشتر بود. یعنی اینکه رژیم غذایی پرچرب منجر معنی
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هاي تحت این رژیم شده به بروز و القاي چاقی در موش

 است. 

 انی مختلف از مداخلههاي چهار گروه در سه مرحله زم.  تغییرات شاخص لی موش4جدول 
 هفته بیستم هفته دوازدهم هفته صفر هاگروه

 0,26±0,014 0,26±0,015 0,25±0,012 کنترل رژیم استاندارد

 0,33±0,018 0,31±0,021 0,26±0,019 کنترل رژیم پرچرب

 0,28±0,017 0,30±0,025 - تمرین رژیم پرچرب

 0,27±0,020 0,31±0,022 - تمرین رژیم استاندارد

، 5 در جدول شمارهتغییرات پروفایل لیپیدي: 

صورت هاي تحقیق بهپروفایل لیپیدي بین گروه تغییرات

معیار در هفته پایانی پژوهش ارائه شده انحراف ±میانگین 

   است.

 هاي چهار گروه . تغییرات پروفایل لیپیدي موش5جدول 

 هاگروهمتغیرها / 
کنترل رژیم 

 استاندارد
 تمرین رژیم استاندارد تمرین رژیم پرچرب کنترل رژیم پرچرب

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

HDL-C (mg/dL) 2,58±27,22 3,15±19,41 4,29±24,71 3,84±28,32 

LDL-C (mg/dL) 10,34±27,17 15,62±52,47 12,55±37,81 9,68±26,37 

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

جهت بررسی  هاي مهارکننده آدیپوژنز:تغییرات ژن

هاي مهارکننده آدیپوژنز تغییرات بین گروهی ژن

و ژن  Pref-1، KLF2 ،GATA3 ، GATA2شامل

 از آزمون تحلیل واریانس یک راهه (آن PPARγمحوري 

ا) و آزمون تعقیبی توکی استفاده شد. نتایج آزمون توکی ر

کنترل رژیم  گروهدر  Pref-1میزان بیان ژن نشان داد که 

کنترل رژیم  گروهاز  کمتر داريطور معنیبهپرچرب 

). همچنین Effect Size=58/0و  P=019/0( بوداستاندارد 

هاي تمرین رژیم پرچرب و در گروه میزان بیان این ژن

تمرین رژیم استاندارد نسبت به گروه کنترل رژیم پرچرب 

،  P=041/0ترتیب به(داري نشان داد افزایش معنی

52/0=Effect Size 001/0 و=P ،76/0=Effect Size.( 

 کنترل رژیم پرچرب گروهدر  KLF-2میزان بیان ژن 

 بودکنترل رژیم استاندارد  گروهاز  کمتر داريطور معنیبه

)007/0=P  72/0و=eEffect Siz.(  میزان بیان همچنین

هاي تمرین رژیم پرچرب و تمرین رژیم این ژن در گروه

استاندارد نسبت به گروه کنترل رژیم پرچرب افزایش 

 P ،69/0=Effect=015/0ترتیب به(داري نشان داد معنی

eSiz 001/0 و=P ،78/0=eEffect Siz.( 

 کنترل رژیم پرچرب گروهدر  GATA-2میزان بیان ژن 

 بودکنترل رژیم استاندارد  گروهاز  کمتر داريطور معنیبه

)001/0=P  74/0و=eEffect Siz .( میزان بیان همچنین

هاي تمرین رژیم پرچرب و تمرین رژیم این ژن در گروه

استاندارد نسبت به گروه کنترل رژیم پرچرب افزایش 
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 P ،65/0=Effect=021/0ترتیب به(شان داد داري نمعنی

eSiz 001/0 و=P ،81/0=eEffect Siz.( 

 پرچرب کنترل رژیم گروهدر  GATA-3میزان بیان ژن 

 دبوکنترل رژیم استاندارد  گروهاز  کمتر داريطور معنیبه

)001/0=P  78/0و=eEffect Siz( میزان بیان . همچنین

هاي تمرین رژیم پرچرب و تمرین رژیم این ژن در گروه

استاندارد نسبت به گروه کنترل رژیم پرچرب افزایش 

 P ،95/0=Effect=034/0ترتیب به(داري نشان داد معنی

eSiz 016/0 و=P  ،68/0=eEffect Siz.( 

 گروهدر  PPARγ محوري میزان بیان ژنهمچنین 

کنترل  گروهاز  بیشتر دارير معنیطوبه کنترل رژیم پرچرب

 ).eEffect Siz=77/0و  P=001/0( بودرژیم استاندارد 

هاي تمرین رژیم میزان بیان این ژن در گروههمچنین 

پرچرب و تمرین رژیم استاندارد نسبت به گروه کنترل رژیم 

و  P=028/0ترتیب به(داري نشان داد پرچرب کاهش معنی

004/0=P( .)028/0ترتیب به=P ،64/0=eEffect Siz و 

004/0=P  ،76/0=eEffect Siz.( 

هاي مهارکننده ژن) تغییرات a, b, c, d, e( 1در نمودار 

و  Pref-1،KLF2 ،GATA3 ، GATA 2آدیپوژنز شامل 

   شده است.ها نشان دادهدر گروه PPARγژن محوري 
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ژن  -GATA-2 ،Dژن  -Pref-1 ،Cژن  -KLF-2 ،Bژن  -Aهاي درگیر در آدیپوژنز؛ : تغییرات میزان بیان ژن1 نمودار
GATA-3  وE-  ژنPPARγ هاي مختلفدر گروه 

 

 گیري بحث و نتیجه

نتایج پژوهش حاضر نشان داد که رژیم غذایی پرچرب 

بدنی از قبیل وزن و هاي ترکیب منجر به افزایش شاخص

هاي ها گردید. همچنین میزان بیان ژنشاخص لی در موش

، Pref-1 ،KLF2 ،GATA3مهارکننده آدیپوژنز (

GATA2داري ) بر اثر رژیم غذایی پرچرب کاهش معنی

یافت، اما هشت هفته تمرین هوازي منجر به افزایش بیان 

بر اثر  PPARγها گردید. همچنین میزان بیان ژن این ژن

داري یافت، با این دریافت رژیم غذایی پرچرب کاهش معنی

طور حال هشت هفته تمرین هوازي بیان این ژن را به

 ییغذا میرژشده است که داري افزایش داد. نشان داده معنی

هاي چربی را در بافت چربی سلول ریتکث (HFD) پرچرب

به  دهد، همچنین این رژیم غذایی منجرسفید افزایش می

تر در بافت چربی هاي چربی کوچکافزایش جذب سلول

هاي قدیمی چربی شود. از طرف دیگر هایپرتروفی سلولمی

دهد. بنابراین هم نیز بر اثر مصرف رژیم پرچرب رخ می

هایپرپلازي و هم هاپرتروفی بافت چربی بر اثر رژیم غذایی 

تأثیر مصرف رژیم پرچرب بر . )25(یابد پرچرب افزایش می

هاي درگیر در آدیپوژنز در مطالعات قبلی برخی از ژن

) تأثیر 2021بررسی شده است. ماهارجان و همکاران(

 Pref-1و  PPARγهاي مصرف رژیم غذایی پرچرب بر ژن

قطر  شیافزارا مطالعه کردند. آنها نشان دادند که همزمان با 

ی بر اثر رژیم غذایی پرچرب، میزان چرب يهاو تعداد سلول

یابد. کاهش می Pref-1افزایش ولی بیان  PPARγبیان ژن 

هاي مهارکننده چربی زایی بنابراین رژیم غذایی پرچرب ژن

. )26(دهد هاي فعال کننده را افزایش میرا کاهش ولی ژن

نیز تأثیر فعالیت ورزشی بر آدیپوژنز ) 2016شن و همکاران (

ها منجر به را با هدف اینکه آیا ورزش با تغییر بیان ژن

شود را مورد بررسی قرار ها میکاهش حجم و اندازه چربی

ها در نتایج خود گزارش دادند که افزایش ناشی از دادند. آن

 بیان کاهش با KLF2ها مانند ورزش در برخی از ژن

PPARγ و C/EBPα شود منجر به مهار چربی زایی می

)27(. 

PPARγ، ايهسته گیرنده خانواده از عنوان عضويهب 

 در مهمی نقش لیگاند، با شونده القا رونویسی فاکتورهاي

. بسیاري از مسیرهاي )28( کندمی ایفا آدیپوژنز فرآیند

نقش  PPARγسلولی درگیر در آدیپوژنز با مهار یا تحریک 

 مهار با Wntکنند. مسیر سیگنالینگ خود را اعمال می

PPARγ، نگه نیافته تمایز حالت در را هاآدیپوسیت پري

. در )29(شود دارد و درنتیجه منجر به مهار آدیپوژنز میمی
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-KLFز مانند هاي مهار کننده آدیپوژنچاقی میزان بیان ژن

2 ،Pref-1 ،GATA2  وGATA3 یابد و کاهش می

هاي لیپوژنیک ، آنزیمPPARγدرنتیجه افزایش سطوح 

 2) و آدیپوسیت پروتئین FASچرب سنتتاز ( مانند اسید

)aP2کند و منجر به تحریک آدیپوژنز و افزایش ) را فعال می

شود. با این حال مهار هاي بدن میانباشت چربی در بافت

PPARγ هاي توسط ژنKLF-2 ،GATA2  ،GATA3 

هاي هاي پیش ساز چربی به سلولاز تبدیل سلول Pref-1 و

کند و درنتیجه منجر به مهار بالغ چربی جلوگیري می

 . )10(شود آدیپوژنز می

 Pref-1 هاي پیش ساز چربی میزان بالایی ازدر سلول

ترین عنوان یکی از مهمشود و این فاکتور بهیافت می

هاي پیش ساز کلیدي در مهار تبدیل سلولفاکتورهاي 

نقش . هاي چربی بالغ شناخته شده استچربی به سلول

 MEK/ERK واسطه مسیر پیام رسانیبه Pref-1 مهاري

 TACE1 ناشی از یشود. شکافت غشایگري میمیانجی

شود. فیبرونکتین به فیبرونکتین می Pref-1 منجر به اتصال

شود و سپس ل میمتص α5β1 به گیرنده اینتگرین

 ، مسیر پیام رسانیsPref-1-کمپلکس فیبرونکتین

MEK/ERK کند که آن هم به نوبه خودرا فعال می 

SOX9 کندرا فعال می.SOX9 به پروموتر C/EBPβ 

و درنتیجه  C/EBPβ شود و از تنظیم افزایشیمتصل می

. کاهش کندجلوگیري می PPARγ و C/EBPα افزایش

PPARγ نباشت چربی و درنتیجه کنترل منجر به مهار ا

 . )30(شود آدیپوزنز می

 تا کنندمی کنترل را آدیپوژنز اولیه مراحل که هاییژن

-GATA و GATA-2. اندماندهباقی ناشناخته زیادي حد

 بیان سفید چربی سازهاي پیشسلول در خاص طوربه 3

نهایی پري  تمایز براي را زمینه آنها منفی تنظیم و شوندمی

                                                           
1. Tumor necrosis factor alpha converting enzyme 
2. Adipose triglyceride lipase 

 مثبت بیان. کندمی فراهم آدیپوسیت به آدیپوسیت

GATA-2 و GATA-3 سرکوب را چربی هايسلول تمایز 

 دام به آدیپوسیت پیش مرحله در را هاسلول و کرده

اثر تا حد  این. کننداندازند و از تمایز آنها جلوگیري میمی

 شده فعال γ گیرنده مستقیم سرکوب طریق از زیادي،

 گريمیانجی ،PPARγزوم یا  پراکسی تکثیرکننده توسط

 .)12(شود می

اثرات مفید متعددي بر روي بیولوژي  هاي بدنیفعالیت

 تنها توده بافت چربینه فعالیت بدنید. بافت چربی بدن دارن

 هاي مختلفنایدهد، بلکه بر بیان آدیپوکرا کاهش می بدن

, 31( گذاردنیز تأثیر می شودکه از بافت چربی ترشح می

 محتواي در هاي ورزشیفعالیت از پس . کاهش)32

 افزایش نتیجه شک بدون آسیل گلیسرول بافت چربی،تري

 شده،شروع 2ATGL فرآیند، توسط این. است لیپولیز

ادامه  )HSL( 3هورمون به حساس توسط لیپاز سپس

 زنجیره نهایت آخرین فسفوریلاسیون، در از پس یابد،می

) 4MAGL( لیپاز گلیسرول مونوآسیل توسط اسید چرب

 . )33(شود می هیدرولیز

چرب به هايدیاستفاده از اسطریق  هوازي از ناتیتمر

منبع انرژي منجر به کاهش توده چربی سفید بدن عنوان 

 ربیکارگیري اسیدهاي چرب از بافت چ. به)32(شوند می

)، HSLحساس به هورمون ( پازیل تیتوسط فعال

 پازیل دیریسیگليترآدیپوز ) و MGL( پازیل دیسریمونوگل

)ATGL34( شودیم می) تنظ(. 

 ATGL و HSL که ورزش با فعال کردن ییاز آنجا

، لذا بخش شودیم یچرب يهاسلول در زیپولیل شیباعث افزا

هاي مهارکننده آدیپوژنز بر اثر از افزایش ژنزیادي 

3. Hormone-sensitive lipase 
4. Monoacylglycerol lipase 
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هاي فوق نسبت دادههاي ورزشی به افزایش آنزیمفعالیت

 . )36, 35(شود می

هاي مهار تواند افزایش ژنمکانیسم دیگري که می

هاي ورزشی را توضیح دهد، افزایش آدیپوژنز بر اثر فعالیت

از  PGC-1αباشد. بیوژنز میتوکندري بر اثر ورزش می

 يهامیآنز افزایش فعالیت و UCP1فعال کردن  قیطر

درگیر بتا اکسیداسیون، نقش مهمی در افزایش سوخت و 

رزش . از این رو و)38, 37(ساز چربی و گرمازایی بدن دارد 

هاي مهار آدیپوژنز در افزایش ژن PGC-1αبا به تنظیمی 

 نقش محوري دارد.

 تمرینات سه شیوه ثیرأ) ت2023انصاري و همکاران (

HIT، HIIT و MIT لیپاز لیپوپروتئین و لپتین ژن یانب بر 

هاي صحرایی را مطالعه موش جلدي زیر چربی بافت در

دادند که هر سه نوع  نشان کردند. آنها در نتایج خود

 و افزایش لیپوپروتئین تمرینات فوق منجر به کاهش لپتین

 و لپتین تغییرات شود، اماها میلیپاز در بافت چربی موش

 از تمرینات بیشتر HIT تمرینات در لیپاز لیپوپروتئین

MIT و HIIT 39(باشد می(.  

اثر  ) در مطالعه خود2022کاظمی نسب و همکاران (

هاي درگیر در ترموژنز و پروفایل تمرین هوازي بر بیان ژن

صحرایی را هاي لیپیدي در بافت چربی زیرپوستی موش

مدت هشت هفته، تمرین بهگروه هاي کردند. موش بررسی

درصد حداکثر  50-65هفته با میانگین شدت  در جلسه پنج

آنها در . تمرین کردنداکسیژن مصرفی بر روي نوار گردان 

، UCP1 ،PRDM16که بیان  ندنشان داد خود نتایج

PGC1α،SIRT1  وFNDC5 هاي در بافت چربی موش

ساکورائی و  . )40( بالاتر از گروه کنترل بود تمرین گروه

) تأثیر نه هفته تمرین ورزشی هوازي روي 2010همکاران (

تبط با آدیپوژنز در هاي مرتردمیل را بر روي برخی از ژن

                                                           
1. Mitogen-activated protein kinase 

هاي نر ویستار مطالعه کردند. آنها در نتایج خود موش

 Pref-1 mRNAو افزایش ژن  PPARγکاهش بیان ژن 

بر اثر تمرین ورزشی را گزارش کردند که این نتایج با نتایج 

 .)41(مطالعه حاضر همسو است 

) ، تأثیر هشت هفته تمرین 2022ران (ویو و همکا

هاي هاي ترکیب بدنی و آدیپوژنز موشهوازي را بر شاخص

تحت رژیم پرچرب را مطالعه کردند، آنها در نتایج خود 

ی شاخص لدرصد چربی و در وزن بدن،  یبهبود قابل توجه

دست نییو پا PPARγژن  انیبمشاهده کردند. همچنین 

. همچنین نشان )6(آن بر اثر تمرین هوازي کاهش یافت 

 نیپروتئ ونیلاسیفسفورشده است که ورزش با کاهش داده

) نقش مهمی در 1MAPK( توژنیفعال شده با م نازیک

هاي مهار کننده آدیپوژنز و درنتیجه جلوگیري افزایش ژن

 . )42(کند از تجمع چربی و بهبود چاقی در بدن ایفا می

هاي در پژوهش حاضر تأثیر تمرین هوازي بر بیان ژن

 مهارکننده آدیپوژنز در چاقی مورد مطالعه قرار گرفت و

ها ن ورزشی باعث افزایش بیان این ژنمشاهده شد که تمری

ها و عوامل منجر به شود. با توجه به اینکه بعضی از ژنمی

 PPARγشوند و با فعال سازي مسیر تحریک آدیپوژنز می

کنند، پیشنهاد زمینه را براي بروز آدیپوژنز فراهم می

هاي ورزشی بر شود در تحقیقات آینده تأثیر فعالیتمی

 ه آدیپوژنز نیز مورد مطالعه و بررسیعوامل تحریک کنند

یت قرار گیرد. همچنین نظر به اهمیت تغذیه همراه با فعال

ی بدنی جهت احتمال هم افزایی تأثیر این دو مداخله محیط

هاي بدنی، شود در کنار تأثیر فعالیتبر چاقی، توصیه می

ارزیابی  ویژه از نوع گیاهی نیز موردهاي بهاي تغذیهمکمل

 بعدي قرار گیرد.محققان 

هایی است که تأثیر رژیم این پژوهش جز معدود پژوهش

پرچرب و فعالیت بدنی را همزمان بر روي پنج ژن مرتبط با 
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 دهد و با توجه به اهمیت هرآدیپوژنز مورد مطالعه قرار می

ها در مراحل مختلف آدیپوژنز، نتایج این یک از این ژن

تواند به افزایش دانش درباره ورزش و چاقی پژوهش می

ها در مراحل کمک کند. با توجه به اینکه برخی از این ژن

شود شوند، پیشنهاد مینهایی آدیپوژنز بیشتر درگیر می

هاي طولانی مدت رژیم غذایی پرچرب و فعالیت تأثیر دوره

ي مذکور نیز مورد مطالعه قرار گیرد. در هابدنی بر ژن

پژوهش حاضر نشان داده شد که بر اثر چاقی ایجاد شده 

هاي مهار کننده توسط رژیم غذایی پرچرب میزان بیان ژن

یابد ولی یک دوره تمرین هوازي آدیپوژنز کاهش می

تواند این روند را معکوس کرده و از انباشت چربی در می

هاي مرتبط با آن اقی و بیماريبدن و درنتیجه بروز چ

 جلوگیري کند.

 تشکر و قدردانی

کارشناسی دانشجویی نامه برگرفته از پایان مقالهاین  

 بدینکه  باشدمی دانشگاه آزاد اسلامی واحد اهواز ارشد

 عواملنویسندگان تشکر و قدردانی خود را از وسیله 

ن مذکور و تمام افراد کمک کننده در ای پژوهشی دانشگاه

 .دارنداعلام میپژوهش 
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Abstract 
Adipogenesis is the conversion of pre-adipocyte cells into mature fat cells, which leads 
to fat accumulation, overweight, and obesity. The purpose of this research was to study 
the effect of eight weeks of aerobic training followed by twelve weeks of a high-fat diet 
on the expression of Pref-1, KLF2, GATA3, GATA2, and PPARγ genes in the visceral 
adipose tissue of male Wistar rats. In this experimental study, twenty male Wistar rats 
(aged eight weeks with an initial weight of 220 ± 20 g) were randomly divided into two 
groups: a standard diet group (n=5) and a high-fat diet group (n=15). At the end of the 
twelfth week, after the induction of obesity, the rats in the high-fat diet group were 
further subdivided into three groups: high-fat diet control, high-fat diet with aerobic 
exercise, and normal diet with aerobic exercise. An aerobic exercise program, based on 
the principle of gradual overload, was performed for eight weeks with five sessions per 
week. Forty-eight hours after the final training session, the rats were anesthetized by 
intraperitoneal injection of ketamine and xylazine. Blood samples were collected 
directly from the heart, and visceral fat tissue was also extracted. The extracted tissue 
was washed in PBS and stored at -80°C. The expression levels of Pref-1, KLF2, 
GATA3, GATA2, and PPARγ genes were measured by real-time PCR. Data analysis 
was performed using one-way analysis of variance (ANOVA) with Tukey's post-hoc 
test. Statistical significance was set at P < 0.05, and data were analyzed using SPSS 
version 23. The results of the study showed that a high-fat diet led to a significant 
decrease in the expression of Pref-1, KLF2, GATA3, and GATA2, and a significant 
increase in the expression of the PPARγ gene (P < 0.05). Eight weeks of aerobic 
exercise significantly increased the expression of Pref-1, KLF2, GATA3, and GATA2 
genes, while the expression of the PPARγ gene decreased significantly due to the 
aerobic exercise (P < 0.05). In conclusion, aerobic exercise can increase the expression 
of adipogenesis-inhibiting genes, potentially preventing the accumulation of body fat 
and the development of obesity and related diseases. 
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