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سرمی متعاقب  A-بافت چربی اپیکاردی و اورکسین UCP1و  PGC-1αتغییرات بیان ژن 

 های نر ویستار چاق شده با رژیم غذایی پرچربتمرینات هوازی در رت
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 21/7/18: رشیپذ، 1/7/18اصلاح: ، 8/3/18 :دریافت

 خلاصه
داشته  زایی بیشتری( با میوکارد، به نظر می رسد که این بافت نسبت به بافت چربی زیرجلدی خاصیت بیماریEATاپیکاردی )به دلیل مجاورت بافت چربی  :هدف و سابقه

های ویستار چاق و القایی با رژیم ( در رتOXAسرمی ) A و سطوح اورکسین EATدر  UCP1و PGC-1αاین مطالعه بررسی تغییرات در بیان ژن  ازباشد. هدف 

  .می باشد( متعاقب یک دوره تمرینات هوازی HFD) غذایی پرچرب

 شده با رژیم غذایی پرچرب چاق ،(NFD) تغذیه طبیعی گروه به چهارگرم  981-211 با میانگین وزن هفته ای 6 سر رت نر ویستار 32 در این مطالعه تجربی :هامواد و روش

(HFDO)،  القاء چاقی بعد از  طبیعیتغذیه(HFDO-NFDو )  چاقیالقاء  بعد از طبیعیتمرین هوازی و تغذیه (HFDO-AEX.تقسیم شدند )  سطوحOXA شاخص ،

چربی و در دیگر  %61هفته ای با رژیم غذایی حاوی 8پس از القای چاقی   HFDOدر گروه EAT در UCP1و  PGC-1αهای خون و بیان ژن لی، پروفایل چربی

  گیری شد.روز در هفته اندازه 8ی و نیتمر تیظرفحداکثر  %61 ا شدتساعت پس از آخرین جلسه تمرینی ب 88ها گروه

شاخص لی، پروفایل چربی و  ی دردارو افزایش معنی UCP1و  PGC-1αهای ، بیان ژنOXA ،HDL-c دارباعث کاهش معنی HFD نتایج نشان داد ها:یافته

 UCP1(28/69%  وPGC-1α  های(، بیان ژن66/23%) A (78/38% ،)HDL-c اورکسینموجب بهبود سطوح هوازی (، اما تمرین ≥119/1pشد ) EATوزن

  (.p≤119/1) شد (%38/98شاخص لی )و EAT (91/76% )پروفایل چربی، وزن توده(، %67/82و

در بافت چربی اپیکاردی احتمالاً موجب کاهش   UCP1و PGC-1αهای  و بیان ژن OXA تمرینات هوازی با تاثیر روی سطوحنتایج مطالعه نشان داد که  نتیجه گیری:

  شود.می ناشی از رژیم غذایی پرچربعروقی  های قلبیعوامل خطرزای بیماری

 .UCP1و  A،EAT  ،PGC-1α-چاقی، تمرین هوازی، اورکسین های کلیدی:واژه

 مقدمه 
در حال حاضر اتفاق نظر جهانی وجود دارد که چاقی بیماری شایع خاصی است 

ویژه در کودکان و ه که درمان آن ضروری و مهمتر از آن نیازمند به پیشگیری ب

های مختلف قلبی نوجوانان به دلیل عوارض جانبی، مرگ و میر ناشی از بیماری

برخی شواهد نشان  .(9و2)باشد. های مرتبط با آن میعروقی و همچنین هزینه

  یاردکیاپی بافت چربالتهابی موضعی مترشحه از  دهند که ترکیبات پیشمی

(Epicardial Adipose Tissue= EAT)  نقش مهمی در کارکرد عضله

ی اقهوهدر این ارتباط وجود دو نوع بافت چربی ترموژنیک . (3)د نکنمیوکارد ایفا می

(Brown Adipose Tissue= BATو بژ ) (Beige ) در بدن پستانداران

ای هبیماری افراد مبتلا بهدر وجود دارد که  یادیشواهد زو  است بسیار حائز اهمیت

پذیری  روند تمایز ( Coronary Artery Disease= CADعروق کرونر )

ا هنقش مهمی در بروز این بیماری در بافت چربی اپیکاردی BATو تنظیم افزایشی

 انسداد در  EATنقش مقادیر اضافی تحلیلی نیز به  در برخی مطالعات فرا .(8)دارد 

                                                           

 باشدمیاصفهان دانشگاه  دکتری فیزیولوژی ورزشیدانشجوی  ابراهیم مصلحی پایان نامه این مقاله حاصل. 
 انیناسیوازگن مدکتر  مقاله:مسئول *

 E-mail: v.minasian@spr.ui.ac.ir                                                                               139-37138286: . تلفندانشکده علوم ورزشی، اصفهاندانشگاه  ،اصفهانآدرس: 

 

. از سوی دیگر (6و6)عروق کرونری و همچنین ایسکمی میوکارد اشاره شده است 

 ،یچرب یهابافت کیترموژن یهایژگیعوامل موثر بر و نیتراز مهم یکی

در . (7)تواند به دنبال تمرینات ورزشی تغییر کند که می است نیهورمون اورکسنورو

 UCP1= Uncoupling) جفت نشده نوع یک نیپروتئاین ارتباط تغییر بیان 

protein 1 )یتوکندریم یداخل یموجود در غشا کیعوامل ترموژن نیمهمتر که از 

که  ندنشان داد و همکاران Sellayah. (8) است نیز بسیار حائز اهمیت می باشد

اضافه وزن  ابتلا به و یچاقمستعد  شتریب UCP1 کمبود در سطوح با واناتیح

 PGC-1α (Peroxisomeشده است که گزارش  گرید یاز سو ،(1)هستند 

proliferator-activated receptor gamma coactivator 1-

alpha ) کننده فعالکمک  کیبه عنوانPPAR-γ، ژنزویر بد یهمعامل م 

 ریو سا UCP1 انیبو با افزایش  (91)است  ویداتیاکس سمیو متابول یاییتوکندریم

ئوستاز هومو ها تیآدیپوس کیترموژن تیدر فعال ینقش مهم کیترموژن باتیترک
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Effect of aerobic exercise on epicardial fat and Orexin-A in obese rats; E. Moslehi, et al 

 

ینه اورکسین بیشتر بر موضوع مطالعات انجام شده در زم. (99) کندیم انرژی ایفا

چگونگی اثرگذاری داروهای موثر بر سیستم اورکسین به منظور درمان اختلالات 

مربوط به چرخه خواب و بیداری، اعتیاد به مواد مخدر و اشتها تمرکز داشته اند و 

های مطالعات اندکی در زمینه اثر تمرین ورزشی و نقش اورکسین بر محرک

 شیافزارسد انجام شده است و به نظر می EATترموژنیک خصوصاً در 

 کیتواند یم آن قلب و عروق اطرافی پیرامون بافت چربهای ترموژنیک شاخص

در بروز  تاثیرات منفی این بافتو  EATزانیکاهش م یبرا یروش عمل

 بررسی تاثیر هشت هفته حاضر با هدف مطالعهرو،  از این باشد.های قلبی بیماری

های ترموژنیک و بیان ژن شاخص A-بر سطوح سرمی اورکسینتمرینات هوازی 

PGC-1α و UCP1 های نر ویستار چاق شده با  در بافت چربی اپیکاردی رت

 رژیم غذایی پرچرب انجام شد.
 
 

 مواد و روش ها
 سر رت نر ویستار با میانگین وزنی 32تعداد تجربی در این مطالعه : حیوانات

شامل  تایی 8گروه مساوی  8 شکل تصادفی بههفته سن به  6 گرم و 211-981

: چاق شده با رژیم 2 (، گروهNormal fat diet= NFD: تغذیه طبیعی )9 گروه

: 3 ه(، گروHigh-fat diet induced obesity= HFDOغذایی پرچرب )

 Normal fat dietتغذیه طبیعی بعد از القای چاقی با رژیم غذایی پرچرب )

after high-fat diet induced obesity= HFDO-NFD8ه ( و گرو :

 Aerobicتمرین هوازی و تغذیه طبیعی بعد از القای چاقی با رژیم غذایی پرچرب )

exercise group with normal fat diet after high-fat diet 

induced obesity= HFDO-AEX تقسیم شدند. این مطالعه با توجه به )

 .R.UI.REC)کد اخلاق گاهیکدهای اخلاقی کار با حیوانات آزمایش

دانشگاه اصفهان( انجام شد. رت ها از پژوهشگاه رویان اصفهان   1396.010

و  96×81×21اتیلن با ابعاد  های پلی خریداری و به صورت سه تایی در قفس

 ساعت تاریکی )از ساعت 92 ساعت روشنایی و 92 درپوش فلزی مشبک در شرایط

و دسترسی  %61رطوبت نسبی ،ه سانتیگراددرج 29-28( در محدوده حرارتی91-7

 آزاد به آب و غذا نگه داری شدند.

بعد از سازگاری برای القاء چاقی در حیوانات از یک رژیم غذایی پرچرب : رژیم غذایی

(High-fat diet= HFDشامل )کربوهیدرات،  %21کالری دنبه حیوانی،  %61

سپس رژیم ، (92) ادامه داشتهفته  8 پروتئین استفاده شد، که به مدت %21و 

( استاندارد )تولیدی NFDغذایی حیوانات تا انتهای تحقیق به رژیم غذایی طبیعی )

 گاه رویان اصفهان( مورد استفاده برای رت ها تغییر پیدا کرد.پژوهش

شاخص لی به عنوان شاخصی از ترکیب بدنی جوندگان با : برآورد ترکیب بدنی

 .(93)استفاده از فرمول زیر محاسبه شد 
391 × ](mm طول دماغ تا مقعد ) ÷33./ (gوزن )[  شاخص لی= 

ی ادر این مطالعه، مداخله تمرینی هوازی یک برنامه هشت هفته: پروتکل ورزشی

ای چهار جلسه( بود که روی نوار گردان مخصوص موش صحرایی انجام شد. )هفته

متر  21 دقیقه و با سرعت 96 )روزی روز 3 به مدتتمرین گروه در ابتدا حیوانات 

سالار خطی مخصوص جوندگان )ساخت شرکت دانش 6 دقیقه( روی نوارگردان در

دقیقه  6تمرینی هر حیوان به دنبال  تیحداکثر ظرفایرانیان( آموزش داده شدند. 

ا گردان ت متر در دقیقه تعیین شد، به نحوی که سرعت نوار 6 گرم کردن با سرعت

 الکتریکی(، هرمحرک  3 پس ازرسیدن حیوان به سرحد خستگی )عدم ادامه تمرین 

 اکثرحد ینیتمر تیظرف به عنوان سرعت متر در دقیقه اضافه و حداکثر 3 دقیقه 3

متوسط حداکثر  %61 حیوان ثبت شد. پروتکل تمرین هوازی بر پایههر برای ( 911%)

 %31 ای بادقیقه 6 یک دوره گرم کردنبه دنبال  همحاسبه شد نیتمر تیظرف

دقیقه و یا نهایتاً رسیدن حیوان به خستگی  61 متوسط سرعت حداکثر و به مدت

ها نیز به منظور شبیه سازی شرایط تمرینی با  . حیوانات دیگر گروه(98)انجام شد 

 گردان خاموش گذاشته شدند.  گردان به مدت مشابه روی نوار نوار

 88 هابعد از چاقی و در دیگر گروه HFDOگیری در گروه  نمونه: برداری نمونه

خونی پس از بیهوشی با  های هفته تمرین هوازی انجام شد. نمونه 8ساعت بعد از 

 -C˚81 اتر به طور مستقیم از قلب حیوان گرفته و سرم آنها جداسازی و در دمای

، قلب و بافت چربی اطراف آن با EATبرداری از  نگه داری شد. به منظور نمونه

به  EATشستشو و  %1دقت از فضای پریکاردی خارج و با محلول کلراید سدیم 

 Mettler)گرم 1119/1افت با ترازوی دیجیتال با دقت دقت از قلب جدا و هر دو ب

Toledo, USA)  وزن شد. سپس با تقسیم وزنEAT  بر وزن قلب مقادیر

به نسبت یک به  EATهای  اصلاح و به صورت نسبی گزارش شد. در ادامه نمونه

 نگه داری شد.  -C˚81و در دمایهموژن  PBSده به لحاظ حجمی در محلول 

 ،TGهای خونی اعم از های مربوط به پروفایل چربیشاخص: آنالیز سرمی

HDL-c  وLDL های الایزای شرکت پیشتاز طب ساخت با استفاده از کیت 

ضریب تغییرات درون آزمونی و  mg/dL2 ایران به روش اتوآنالایزر با حساسیت 

 کلسرمی نیز با استفاده از پروت A-انجام شد. اورکسین %2 کمتر از و برون آزمونی

با ویژگی بالا و حساسیت  (Kit.CSB-E08860)کیت الایزای اورکسین 

Pg/ml 1/3  91کمتر از  ضریب تغییرات درون آزمونی و برون آزمونیو% 

 . گیری شداندازه

از  RNAاستخراج : (Real-Time PCRو بیان ژن ) RNAاستخراج 

EAT  به کمک کیت استخراجRNA (EZ-10 spin column total 

RNA minipreps super kit( )Canada BIO BASIC INC., و ،)

نیز در فضای کاملاً استریل و در زیر هود لامینار با استفاده از کیت  cDNAسنتز 

 .cDNA  (PrimeScript™ RT reagent Kit )(TaKaRa.Coسنتز

Japan)Cat.#RR037A   انجام شد. کلیه مراحل براساس پروتکل کیت

 ,PCR (Australia CG1-96 modelمربوطه با استفاده از دستگاه 

Corbett) های  سنجش تغییرات بیان ژن انجام شد. برایPGC1α،UCP1  

مدل  Real-Time PCRبه عنوان ژن کنترل داخلی از دستگاه  GAPDHو 

BIO-RAD CFX96  عمل شد و برای  9با استفاده از پرایمرهای جدول

ژن مورد نظر با ژن کنترل داخلی  ∆CTمحاسبه تغییرات در بیان ژن ها با محاسبه 

اقدام شد.

 ایمرهای مورد استفاده در تحقیقتوالی پر .9جدول 

 اندازه Rپرایمر  Fپرایمر  ژن

UCP1 5′-GTACCCAGCTGTGCAATGAC-3′ 5′-GATGACGTTCCAGGATCCGA-3′ 912 

PGC- 1α 5′-AAGAGCAAGAAGGCGACACA-3′ 5′-CGGGATGGCAACTTCAGTAAT-3 979 

GAPDH 5′- TGCTGGTGCTGAGTATGTCGTG-3′ 5′- TGCTGACAATCTTGAGGGAGTTG-3′ 971 
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

18                                                                                                                                                                                 9311سال  /22شگاه علوم پزشکی بابل/ دوره مجله دان 

 و همکاران یمصلح میابراه ؛چاقهای رتدر  Aاورکسین بر چربی اپیکاردی و هوازی ورزش ریتاث

 

ها با استفاده از آزمون شاپیرو  بعد از اطمینان از توزیع طبیعی داده: روش های آماری

 ها با استفاده از آزمون لوین برابری واریانس و (Shapiro–Wilk) ویلک

(Leven)گروهی از آزمون تحلیل واریانس یک  تغییرات بینبررسی  ، به منظور

Tukey post-) و آزمون تعقیبی توکی (Way ANOVA-One) سویه

hoc test)   و برای تعیین رابطه بین متغیرها از ضریب همبستگی پیرسون استفاده

 28نسخه  SPSSو  2196نسخه  Excelشد. محاسبات با استفاه از نرم افزارهای 

 معنی دار در نظر گرفته شد. >16/1pو  انجام شد

 
 

 اهیافته
 دارنیمع باعث کاهش رژیم غذایی پرچربها نتایج نشان داد  تحلیل دادهپس از 

( و بیان ژن %-82/87) A (82/98-% ،)HDL-c-ح سرمی اورکسینوسط

و  %-EAT (6/63در بافت  UCP1و  PGC1αهای ترموژنیک شاخص

کلسترول TG (78/66%،)LDL-c  (87/86% ،)دار افزایش معنیو ( %-83/87

 (%1/23( و همچنین شاخص لی )1/78%) EATوزن نسبی توده  ،(%67/88) تام

های مختلف حاکی از افزایش  تغییرات وزنی حیوانات در گروه (.p≤119/1شد )

قابل توجه وزن پس از انتقال به مرحله تمرین هوازی است. اجرای هشت هفته 

داری توانست تغییرات ایجاد  به صورت معنی HFDO-AEXتمرین در گروه 

سط رژیم غذایی پرچرب را در جهت بازگشت به سطوح طبیعی و یا حتی شده تو

. به دنبال دوره تمرینات هوازی مقادیر (9)شکل  (p≤ 119/1اصلاح کند ) بیشتر

های  ، بیان ژن شاخص(2)شکل  A (78/38% ،)HDL-c (66/23%)-اورکسین

 افزایش (%67/82و  28/69%) EATدر بافت UCP1و  PGC1αترموژنیک 

 کلسترول تامTG (66/81-%،)LDL-c  (37/89-% ،) اما سطوح ،(3)شکل 

 )شکل EAT (91/76-%)زن نسبی توده(، و و%98-/38شاخص لی ) ،(%-68/28)

اگرچه این تغییرات  (.p≤ 119/1شد )اصلاح ( کاهش و به سمت سطوح طبیعی 2

اری د بعد از ورود به مرحله رژیم غذایی طبیعی تغییر معنی HFD-NFD در گروه

مقادیر  ،و شاخص لی A-نداشت. ضریب همبستگی میان سطوح اورکسین

حاکی از ارتباط معنی دار میان  EATهمچنین مقادیر های ترموژنیک و شاخص

 بود )شکل  UCP1و  PGC1αهای  سرمی و بیان نسبی ژن A-اورکسین

A-8 میان مقادیر .)EAT های  و بیان نسبی ژنPGC1α  وUCP1  نیز ارتباط

(. همچنین میان مقادیر سرمی B-8داری وجود داشت )شکل  و معنی معکوس

ارتباط  (C-8و شاخص لی )شکل  (D-8)شکل  EATو مقادیر  A-اورکسین

 داری وجود داشت. معکوس و معنی

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

بیعی . گروه تغذیه طقیتحق ندیمختلف در طول فرآ یگروه ها یوزن راتییتغ. 9شکل 

(NFD گروه چاق شده با ،)( رژیم غذایی پرچربHFDO گروه تغذیه طبیعی ،)

( و  گروه تمرین هوازی و تغذیه HFDO-NFDبعد از چاقی با رژیم پرچرب )

(. حروف لاتین غیرمشابه HFDO-AEXطبیعی بعد از چاقی با رژیم پرچرب )

نشانه اختلاف معنی دار و حروف لاتین مشابه نشانه عدم اختلاف معنی دار میان 

 شد.گروه ها می با

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 HDL-c  (F،)LDL-c  (G ،)CHO/HDL(،E(، کلسترول )D(، تری گلیسرید )C) A-(، اورکسینB(، توده چربی اپیکاردی )Aمتغیرهای شاخص لی ) تغییرات .2شکل 

(H ،)LDL/HDL (Iدر گروه های مختلف ) .گروه تغذیه طبیعی (NFD( گروه چاق شده با رژیم غذایی پرچرب ،)HFDO گروه تغذیه طبیعی بعد از چاقی با رژیم پرچرب ،)

(HFDO-NFD( و تمرین هوازی و تغذیه طبیعی بعد از چاقی با رژیم پرچرب )HFDO-AEX حروف لاتین غیرمشابه نشانه اختلاف معنی دار و حروف لاتین مشابه .)

 .میان گروه ها می باشدنشانه عدم اختلاف معنی دار 
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(، گروه چاق شده با رژیم غذایی پرچرب NFDگروه تغذیه طبیعی ) در گروهای مختلف. UCP1و  PGC1αتغییرات نسبی بیان ژن شاخص های ترموژنیک . 3شکل 

(HFDO گروه ،)تغذیه طبیعی بعد از چاقی با رژیم ( پرچربHFDO-NFD( و گروه تمرین هوازی و تغذیه طبیعی بعد از چاقی با رژیم پرچرب )HFDO-AEX.)  حروف

لاتین غیرمشابه نشانه اختلاف معنی دار و حروف لاتین مشابه نشانه عدم اختلاف معنی دار میان گروه ها می باشد.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

تغییرات نسبی بیان ژن شاخص های ترموژنیک (، Aسرمی ) A-با اورکسین UCP1و  PGC1αتغییرات نسبی بیان ژن شاخص های ترموژنیک . ارتباط میان 8شکل 

PGC1α  وUCP1 ( با وزن نسبی توده چربی اپیکاردیBاورکسین ،)-A ( سرمی با شاخص لیC)  اورکسینو-A ( سرمی با وزن نسبی توده چربی اپیکاردیD دلتا( )CT 

کمتر= بیان نسبی ژن بیشتر(.
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 یریگ جهینت و بحث
نشان داد که تمرین هوازی موجب افزایش سطوح سرمی مطالعه نتایج این 

OXA های ترموژنیکی  و بیان ژن شاخصPGC-1α وUCP1  بافت چربی

 هایتواند موجب کاهش عوامل خطرزای بیماری ها شد که احتمالاً می اپیکاردی رت

. در این پژوهش همسو با ناشی از رژیم غذایی پرچرب نیز شودعروقی  قلبی

بعد از دوره رژیم غذایی پرچرب شاخص لی و  و همکاران Iacobellisهای یافته

. نشان داده شده است (96) داری افزایش داشت به طور معنی EATمقادیر نسبی 

EAT  افراد مبتلا بهCAD یکاهش قابل توجه دیبه سف یا قهوه از راتییبا تغ 

 .(8)است  همراه کیترموژن یها در ژن

پس از رژیم  EATدر این تحقیق نیز، همراه با افزایش توده چربی بدن و 

داری  طور معنی عروقی به های قلبی غذایی پرچرب، عوامل خطرزای بیماری

طور ه ب UCP1و  PGC1αهای ترموژنیک از جمله  افزایش و بیان نسبی ژن

داری کاهش داشت. تغییر رژیم غذایی و تغذیه به شرایط طبیعی نیز نتوانست  معنی

ین است ا اساس مطالعات قبلی عقیده بر به تنهایی از این روند جلوگیری کند و بر

ه ب تورینیپروجسلول های  زیتمااصلی از عوامل  که دریافت کالری بیش از حد

های  بنابراین تغییر فنوتیپ بافت ،ستهای چربی ا در بافت دیسف یاه تیپوسیآد

 تواند از دلایل این موضوع ها میچربی به منظور ذخیره کالری اضافی در این بافت

 .(99)باشد 

 به دنبال رژیم  (96)و همکاران  Haoهای  در این مطالعه همسو با یافته

داری  سرمی نیز به طور معنی A-غذایی پرچرب و بروز چاقی مقادیر اورکسین

 کاهش یافت. شواهد حاکی از این است که هایپرگلیسمی و کاهش 

 حساسیت انسولینی ناشی از چاقی با تاثیر بر هیپوتالاموس کناری 

(Lateral Hypothalamic Area= LHA بر )های اورکسینی  نورون

موجود در این ناحیه اثر گذاشته و کاهش بیان ژن پری پرو اورکسین را در پی دارد 

 LHAهای کانابینوئیدی موجود در . مورد دیگر اینکه چاقی با اثر بر گیرنده(97)

 شود های اورکسینرژیک و کاهش مقادیر ترشح اورکسین می موجب مهار نورون

ظیم تن در نیاورکس یهادیکه نروپپتمطالعات قبلی نیز حاکی از آن است . (98)

 . (91) موثر هستند یانرژ یهانهیهز

  A-ها میان مقادیر اورکسین در این مطالعه نیز همسو با دیگر یافته

 دار و معکوسی  طور شاخص لی ارتباط معنی و همین EATسرمی و مقادیر 

 دیگر مطالعات نیز گزارش کرده اند که در پی چاقی مقادیر  .وجود داشت

مطالعات نشان داده اند  .(21-22)یابد  داری کاهش می به طور معنی A-اورکسین

که سیستم اورکسین و فرآیند چاقی هر دو می توانند تحت تاثیر تمرینات ورزشی 

  A-اورکسینح وسط شیافزای باعث جسمان ناتیتمر .(7و23و28)قرار گیرند 

 (96و28و27)انسان  و (26)ها سگ ،(26)یی موش صحرا ینخاع یمغز عیدر ما

 ار د در این مطالعه نیز به دنبال برنامه تمرینی هوازی افزایش معنی .شده است

 های چاق شده با رژیم غذایی پرچرب در رت A-سطوح سرمی اورکسین

 ، (28)زین عضلانی مشاهده شد. احتمالاً فعالیت های هوازی با تاثیر بر ایری

، ناتریورتیک پپتیدهای (96)کتات ترشحی از عضلات حین فعالیت بدنی مقادیر لا

 و تاثیر  (31)، متابولیسم گلوکز 2CO (21)، تغییر در هموستاز (99)قلبی 

مقادیر اورکسین ترشحی از سیستم عصبی مرکزی  (98)های کانابینوئیدی بر گیرنده

 های اورکسینی  علاوه بر ردیابی نورون هد. از سوی دیگر را تحت تاثیر قرار می

  قیاز طرتواند  مغز میدر اورکسین  گسترده یها یالگوهای چربی، وجود  تا بافت

 

هسته پاراونتریکولار هیپوتالاموسی  همچونمغز مناطق  گرید کیتحر

(Paraventricular Nucleus of hypothalamus= PVN ) 

 . مطالعات قبلی نیز نشان (39) اثرگذار باشد بافت چربی سمیدر متابول

  تنظیم افزایشی قیاز طر کیبتا آدرنرژ یها رندهیگاند که تحریک  داده

 را افزایش و  PGC1α انیب ،های چرب بافتدر  ی اورکسینها سیگنال

 دهی  از این رو به دلیل عصب .(99و32)کند  می کیتحررا بژ  تتولید آدیپوسی

  کی نیو اورکس نینفر ینوراپرهایش احتمالاً  (33)های چربی  خوب بافت

 . از سوی دیگر (99)ی ترموژن هستند ها آنها به بافت لیتبد یمحرک قو

OXA  خود با فعال سازی مسیر  9از طریق گیرنده نوعPLC/P38MAPK 

تواند موجب تغییرات بیان ژن مسیرهای پایین دستی  های چرب می در بافت

 .(38) شود UCP1و  PGC-1αهای  همچون بیان ژن

 های  ناشی از انجام فعالیت با هزینه انرژی OXAگزارش شده است که 

 های  ( نیز مرتبط و این نوروهورمون متاثر از فعالیتSPAبدنی غیر ارادی )

 ها موجب افزایش کل هزینه  بدنی، همراه با تغییر در خواص ترموژنیکی بافت

( می شود Total Daily Energy Expenditure= TDEEانرژی روزانه )

ای ه . در این تحقیق نیز به دنبال انجام تمرینات هوازی بیان ژن شاخص(91و22)

 داری افزایش  به طور معنی EATدر  UCP1و  PGC1αترموژنیک 

 به لحاظ وزنی مشاهده شد،  EATداری با مقادیر  رابطه معکوس و معنی .یافت

 دار  و مقادیر شاخص لی رابطه معکوس و معنی A-اورکسیناما میان مقادیر 

 با مقادیر سرمی  EATوجود داشت. از سوی دیگر، میان مقادیر وزنی 

داری وجود داشت که خود احتمالاً موید ارتباط  رابطه معکوس و معنی A-اورکسین

و  PGC1αهای  سرمی و بیان نسبی ژن A-مستقیم میان مقادیر اورکسین

UCP1  درEAT .است 

 زریقتگزارشات  یدر برخهای این تحقیق  در این خصوص متناقض با یافته

 PVH (.Paraventricular بطن خلفی هیپوتالاموس در -Aنیاورکس

hypothalamus) ژن انیبر ب یریتاث UCP1  که در  ، در حالی(36)نداشت

های جوان میزان  هفته تمرین هوازی در آزمودنی 92برخی گزارشات دیگر 

mRNA  مربوط بهUCP1  وPGC1α  در بافت چربی افزایش داشته است

، داده استدر آن رخ  نیکه تمر یطیمح یدما. در توجیه این موارد احتمالاً (36)

یماری ها، وجود ب آزمودنی هیاول یسطح آمادگ، نیقبل از تمرها  آزمودنی ترکیب بدنی

ی هوازی تداومی در کاهش ذخایر چربی و تغییرات در بافت چربی ورزش ناتیتمرو 

های ترموژنیک ممکن است نقش داشته باشند، اگرچه  سفید و تغییر بیان ژن شاخص

 ها اهمیت خاصی ها نیز در پاسخ به این نوع محرک خصوصیات ژنتیکی آزمودنی

 .(37و38)دارد 

توان اظهار نمود که تمرینات  بنابراین، با توجه به یافته های این مطالعه می

کارهای  و تواند با ساز های اورکسینی دارد، می ای که بر نورون هوازی با تاثیر بالقوه

 یافت چربب های ترموژنیک در تغییر فنوتیپ ده دیگری از جمله تغییر بیان ژنپیچی

 EATهای ترموژن خصوصاً در  ای و یا بژ و تبدیل آنها به بافت از سفید به قهوه

های  هتوانند مستقل از جنب موثر باشند. بنابراین تمرینات ورزشی هوازی تداومی می

عوامل بهبود و  EATکاهش توده  یبرا یعملکار راه  یک ای به عنوان تغذیه

های غذایی پرچرب تاثیر  ی مربوط با چاقی و رژیمعروق یقلبهای  خطرزای بیماری

 داشته باشند.
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 تضاد منافع

کنند که در مورد انتشار این مقاله هیچ تضاد منافعی اعلام می این مقاله نویسندگان 

 .وجود ندارد

 

 ر و تشکر یتقد
اه فناوری دانشگو  تحقیقاتهای مالی و معنوی معاونت حمایت بدینوسیله از

 می گردد.تشکر و قدردانی اصفهان 
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ABSTRACT 

BACKGROUND AND OBJECTIVE: Due to the proximity of epicardial adipose tissue (EAT) to the myocardial tissue, 

it is considered that EAT be more pathogenic than subcutaneous adipose tissue. The aim of this study was to evaluate the 

alterations of PGC-1α andUCP1 gene expression in EAT and orexin-A following aerobic exercise in high-fat diet induced 

and obese male wistar rats. 

METHODS: In this study, 32 male wistar rats aged 6-week and weight of 180-200 g, assigned randomly in: 1) Normal 

fat diet (NFD), 2) High-fat diet induced obesity (HFDO), 3) Normal fat diet after high-fat diet induced obesity group 

(HFDO-NFD) and Aerobic exercise group with normal fat diet after high-fat diet induced obesity group (HFDO-AEX). 

After obesity-induced in HFDO group (8-week diet with 60% fat) and 48 hours after eight weeks of aerobic exercise 

(60% of maximal training capacity, 4 sessions/week) in other groups, fasting levels of OXA, Lee index, lipid profile, and 

gene expression of PGC-1α and UCP1 in EAT have been measured. 

FINDINGS: The results revealed that HFD significantly decreased serum OXA, HDL-c, gene expression of PGC1α and 

UCP1, also caused a significant increase in Lee index, TG, LDL-c, cholesterol and EAT mass (p≤0.001), but aerobic 

exercise significantly improved the OXA (34.74%), HDL-c (23.65%), gene expression of PGC-1α and UCP1 (61.28% 

and 82.67%), lipid profile, EAT mass (76.19%) and Lee index (18.34%) to the normal levels (P≤ 0.001). 

CONCLUSION: Aerobic exercise by affecting OXA and gene expression of PGC-1α and UCP1 in EAT, probably could 

reduce the risk factors of cardiovascular diseases due to high-fat diet.  

KEY WORDS: Aerobic exercise, EAT, Obesity, Orexin-A, PGC-1α, UCP1. 
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