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 چکیده

 «16پروتئین دارای منطقۀ تنظیمی مثبت »را بر بیان ژن   (CAT) مطالعات گذشته، اثر تمرین هوازی تداومی
(PRDM16)  یژه وبهی تمرینی هامدلی اثر انواع امطالعه. با این حال، تاکنون اندکردهدر بافت چربی سفید بررسی

شیوۀ تمرین هوازی  را بر بیان این ژن مطالعه نکرده است. بنابراین، در این مطالعه، اثر دو (HIIT)تمرین تناوبی شدید 
 صورتبه سَر رَت 40بر بیان این ژن بررسی شد.   (HIIT) و همچنین دو شیوۀ تمرین تناوبی شدید  (CAT) تداومی

دید با حجم حجم متوسط، تمرین هوازی با حجم زیاد، تمرین تناوبی ش کنترل، تمرین هوازی با :تصادفی به پنج گروه
 5ی اهفتههفته،  8 ی تمرینی، به مدتهاگروههای یآزمودنمتوسط  و تمرین تناوبی شدید با حجم زیاد تقسیم شدند. 

د. پس از اتمام رفتنقرار گ نوار گردانجلسه، تحت دو شیوۀ تمرین تمرین هوازی تداومی و دو شیوۀ تناوبی شدید بر روی 
یری بیان نسبی ژنِ گاندازهت چربی زیرپوستی برداشته شدند. برای هوش شده و بافیبها یآزمودنپروتکل تمرین، 

PRDM16  از روشReal Time –PCR  .ن بیان ژن نشان داد میزا هادادهاستفاده شدPRDM16  گروهدر دو 
حجم »و  «سطتمرین تناوبی شدید با حجم متو»و در دو گروه  «زیادبا حجم »و  «تمرین هوازی تداومی با حجم متوسط»

های این مطالعه دلالت بر این دارند که . یافته(<05/0P) ی در قیاس با گروه کنترل نداشتمعنادار، تفاوت «نسبتاً زیاد
چربی  ر بافتد PRDM16تمرینات ورزشی اعم از تمرین هوازی تداومی و تمرین تناوبی شدید، تغییری در بیان ژن 

 کند. ینمزیرپوستی ایجاد 
 

 های کلیدیواژه

 .PRDM16بافت چربی سفید، تمرین تناوبی شدید، تمرین هوازی تداومی، 

                                                           

 mkordi@ut.ac.irEmail:                                                               09123300076: تلفن  نويسندة مسئول : ∗ 
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 مقدمه

قرار گرفته است.  پژوهشگرانتغییرپذیری بافت چربی سفید، موضوعی است که اخیراً بسیار مورد توجه 

همچون مواجهه با سرمای مزمن  هامحرکدهند، بافت چربی سفید در پاسخ به برخی یممطالعات نشان 

. این پدیده که (1-4)یابد یمی اقهوهای، تظاهر به یهتغذو تحریک بتا آدرنرژیک یا دیگر عوامل دارویی و 

در بین  4بیج/ 3یا بریت 2یاقهوهی شبه هاسلولنام دارد، در نتیجۀ ظهور  1ی شدن بافت چربی سفیداقهوه

ی شدن بافت چربی سفید اقهوهکه  آنجا. از (1،5)شود یمی سفید بافت چربی سفید حاصل هاسلول

هدف درمانی برای افزایش مصرف انرژی و  عنوانبهشود، این پدیده، یمموجب گرمازایی و مصرف انرژی 

ی شدن بافت چربی سفید، افزایش بیان اقهوهترین عامل یاصل .(2،6)مقابله با چاقی مطرح شده است 

ی هاسلولدر α1-PGC8و UCP5 ،Cidea6 ،3Elovl 7-1ی همچون اقهوهیژۀ بافت چربی وی هاژن

  از .(7)ی نقش دارند اقهوهیژۀ چربی وی هاژن. عوامل رونویسی متعددی در بیان (1)ی است اقهوهشبه

 .(8،1)است  16PRDM(9( «16تنظیمی مثبت پروتئین دارای منطقۀ »ین عوامل رونویسی، ترمهم

PRDM16  ،ی اقهوهی را در بافت چربی اقهوهی چربی هاسلولگر رونویسی است که نمو یمتنظهم

ی و به مقدار نسبی کمتری اقهوهبه میزان بسیار زیادی در بافت چربی  PRDM16کلاسیک بر عهده دارد. 

گر با تعامل فیزیکی با فاکتورهای رونویسی یمتنظهم. این (8)شود یمدر بافت چربی سفید زیرپوستی بیان 

موجب القای بیان  β1-PGCو  α1-PGCو کوفاکتورهای رونویسی یعنی  C/EBP 11و   PPAR 10یعنی 

دهند، یم. مطالعات نشان (8،9)شود یم  (UCP-1, Elovl3 & Cidea)ی اقهوهی منتخب چربی هاژن

 ی همچوناقهوهی منتخب هاژندر بافت چربی سفید، به بیش تنظیمی  PRDM16افزایش فعالیت 

1-UCP ،CIDEA، 2Dio 12  وα1-PGC ی در چربی سفید اقهوهو تغییر فنوتیپ بافت چربی سفید به شبه

 .(8-10)شود یم زیرپوستی منجر

                                                           
1. Browning of WAT 

2. Brown-like adipocyte 

3. Brite 

4. Beige 

5. UnCoupling Protein 

6. Cell-death-inducing DFF45-Like Effector A 

7.Elongation of Very Long Chain Fatty Acids 3(ELOVL3) 

8. Peroxisome Proliferator-Activated Receptor Gamma Coactivator 1-Alpha (PGC-1α)   

9. Positive regulatory (PR) domain-containing protein 16 

10 . Peroxisome Proliferator- Activated Receptor 

11 . cAMP Response Element Binding Protein  

12 . Deiodinase Type 2 (Dio2) 
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ی هاژنیان ی مختلف همچون سرما و محرک بتاآدرنرژیک را در القای بهامحرکمطالعات گذشته، اثر 

ی( و اقهوهیژۀ چربی وی هاژن(، عوامل رونویسی )درگیر در بیان UCP-1ی )همچون اقهوهویژۀ چربی 

، اثر تمرینات وضوحبه. مطالعات اخیر نیز (1،11) انددادهی شدن بافت چربی سفید نشان اقهوههمچنین 

 اندکردهبی سفید آشکار ی شدن بافت چراقهوهو  UCP-1ی همچون اقهوهی چربی هاژنر بیان ورزشی را د

بررسی  PRDM16ویسی . برخی از این مطالعات، اثر تمرین ورزشی را بر میزان بیان عامل رون(16-12)

ه نشده است. یک از این مطالعات مشاهدیچه. با این حال، افزایش بیان ژن این عامل رونویسی در اندکرده

 با این حال، در بررسی مطالعات مذکور، چندین مسئلۀ مهم مطرح است:

 (16،14،12) اندکردهبررسی  PRDM16مطالعات گذشته، تنها اثر تمرینات هوازی تداومی را بر بیان ژن  .1

بررسی نکرده است. این در  16PRDMرا بر بیان ژن  )HIIT( 1ی اثر تمرینات تناوبی شدیدامطالعهو تاکنون هیچ 

رسانی منتج به بیان ژن یامپشود سازوکارها و مسیرهای یم، تصور (17)حالی است که بر پایۀ تحقیقات گذشته 

متفاوت از یکدیگرند. بنابراین، تغییرات در  «تناوبی شدید»و  «تداومی هوازی»ناشی از این دو شیوۀ تمرینی یعنی 

دنبال تمرین تناوبی شدید، دلالت تواند بر تغییرات این ژن بهینمهوازی، الزاماً  ناشی از تمرین PRDM16بیان ژن 

 داشته باشد. 

شوند. برنامۀ تمرینی مطالعات گذشته، یمدر القای بیان ژن محسوب  مؤثر.حجم و شدت تمرین، از عوامل 2

، «تمرین هوازی با حجم زیاد»یست که آیا نرو، هنوز مشخص ینازا. (16،14)تداومی هوازی با حجم متوسط بود 

 دارد.   PRDM16بر بیان ژن « تمرین هوازی با حجم متوسط» اثری مشابه یا متفاوت از 

و  (16،14) اندکردهی بافت چربی احشایی مطالعه هانمونهرا در  PRDM16.بیشتر مطالعات، بیان ژن 3

بوده  مدتکوتاهتمرین هوازی تداومی،  ی مطالعه شده، مدت زمان ارائۀکه بافت چربی سفید زیرپوستیهنگام

های مولکولی، یژگیوشناسی، یختر. این در حالی است که اثبات شده است، از نظر (18،12)هفته(  3است )زیر 

زی بین چربی احشایی ی شدن بافت چربی سفید، تفاوت باراقهوهاز همه از نظر استعداد  ترمهمالگوی بیان ژن و 

شکل که بافت چربی زیرپوستی در قیاس با بافت چربی احشایی، بیان بیشتری از بدین و زیرپوستی وجود دارد.

 .(19،10)ی شدن دارد اقهوهو استعداد بیشتری در  PRDM16)ی )همچون اقهوهی منتخب چربی هاژن

ی اقهوهی منتخب چربی هاژن، بیان انددادهیرمستقیم نشان غ طوربهاز سوی دیگر، برخی مطالعات 

. (19،18،14،10)یابند ینمروز و یک هفته(، افزایش معناداری  10ورزشی ) مدتکوتاهدر پی تمرینات 

، بیان یک ژن مشخص، دچار تغییر مدتکوتاهی بیان ژن، امکان دارد بر اثر تمرینات ورزشی الگو براساس

                                                           
1. High Intensity Interval Training 
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که طول ود. اما، زمانییری آن میسر نشگاندازهسبب کوچک بودن این تغییر، امکان اندک شود، ولی به

تبع یابد، و بهیمیابد، تغییر بیان آن ژن، تجمع یمتحریک از طریق افزایش طول مدت تمرین، افزایش 

رو، این فرضیه مطرح است که با افزایش طول برنامۀ تمرین ینازا.  (20)شود یمامکان سنجش آن، میسر 

  شود.  یمدر بافت چربی زیرپوستی، محسوس  PRDM16ورزشی، تغییرات بیان ژن 

در بافت چربی سفید زیرپوستی در پی تمرین هوازی  PRDM16در این مطالعه، میزان بیان ژن 

تداومی )در دو نوع حجم متوسط و حجم زیاد( و تمرین تناوبی شدید )در دو نوع حجم متوسط و حجم 

 هفته(، بررسی شد.  8زیاد(، در مدت زمان طولانی )

 

 یشناسروش

 های تحقیقیآزمودن

گرم(،  از  200± 20هفته و با میانگین وزنی  8سَر موش صحرایی )نر( نژاد ویستار )در سن  40تعداد 

 براساسنگهداری حیوانات انستیتو پاستور ایران خریداری و در آزمایشگاه حیوانات نگهداری شدند. 

دستورالعمل انجمن حمایت از حیوانات آزمایشگاهی برای انجام اهداف علمی و آزمایشگاهی انجام گرفت. 

 درجۀ 22±3  دمای در و تاریکی( ساعت 12 و روشنایی ساعت12بیداری )  و چرخۀ خواب تحت حیوانات

شدند. در طول نگهداری حیوانات، آب و غذا به مقدار یمنگهداری  درصد 60تا  40گراد و رطوبت سانتی

 .شدیمگذاشته  آنهادلخواه در اختیار 

سر(، تمرین هوازی با  8کنترل ) :تصادفی به پنج گروه صورتبهی وزن سازهمسانپس از  هانمونه

 8سر( ، تمرین تناوبی شدید با حجم متوسط ) 8سر( ، تمرین هوازی با حجم زیاد  ) 8حجم متوسط )

تمرینی، پس از دو هفته  گروهی هانمونهسر(  تقسیم شدند.  8سر( و  تمرین تناوبی شدید با حجم زیاد )

هفته تحت تمرین هوازی تداومی و تناوبی شدید  8 هفتگی به مدت 10، در سن نوار گردانآشناسازی با 

 (. 1قرار گرفتند )شکل 



 275            ... پروتئین دارای منطقۀ»بر بیان ژن   (HIIT)و تناوبی شديد  (CAT) اثر تمرينات هوازی تداومی
 

 

 
 . پروتکل پژوهش1شکل 

 

 پروتکل تمرين هوازی

با شیب صفر درجه،  نوار گردانیرندۀ دویدن بر روی دربرگیزشده در این پژوهش تجوتمرین هوازی 

 (vVO2peak) «مصرفی اوج سرعت در اکسیژن»درصد  70جلسه با شدت  5ی اهفتههفته و  8به مدت 

دقیقه گرم  10دقیقه تمرین اصلی و  30دقیقه ) 40بود. مدت هر جلسۀ تمرین در شیوۀ تمرینی اول، 

دقیقه گرم کردن  10دقیقه تمرین اصلی و  50دقیقه ) 60کردن و سرد کردن( و در شیوۀ تمرینی دوم، 

 و سرد کردن( بود. 

 پروتکل تناوبی شديد

جلسه فعالیت در هفته،  5هفته،  8نی تناوبی شدید در دو شیوۀ تمرین، به مدت ی گروه تمریهانمونه

شاملِ  «حجم متوسط»)شیب صفر درجه( قرار گرفتند. شیوۀ اول تمرین  نوار گردانتحت تمرین بر روی 

 95ای فعالیت با یقهدودقۀ وهلای از فعالیت، متشکل از پنج دقیقه گرم کردن، سه دقیقه 20یک جلسۀ 

 vVO2peakدرصد  70و یک دقیقه ریکاوری با شدت  (vVO2peak)سرعت در اکسیژن مصرفی اوج  درصد

ای از فعالیت، دقیقه 30شاملِ یک جلسۀ  «حجم زیاد»دقیقه سرد کردن بود. شیوۀ دوم تمرین  5، و 

و  دو دقیقه  vVO2peakدرصد  95ای فعالیت با یقهدقۀ چهاروهلمتشکل از پنج دقیقه گرم کردن، سه 

 دقیقه سرد کردن بود. 5، و  vVO2peakدرصد  70ریکاوری با شدت 
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 (vVO2peak) سرعت در اکسیژن مصرفی اوجارزيابی 

ن هر دو و پس از پایا قبل از شروع برنامۀ تمرینی ،هاموش  (vVO2peak)سرعت اکسیژن مصرفی اوج

اکسیژن سرعت براساس درصدی از ها، یآزمودنی شد. بنابراین، برنامۀ تمرینیم یریگاندازههفته تمرین 

 شد. یماوج جدید، مجدداً تجویز مصرفی 

تا دو متر  8/1به ازای هر دو دقیقه،  نوار گرداندقیقه گرم کردن، سرعت  10براساس پروتکل، پس از 

که حیوانات قادر به دویدن در آن  رفتیمیش پشد. این افزایش سرعت تا زمانی یمدر دقیقه افزوده 

سرعت در اکسیژن مصرفی  عنوانبه شدهاعمالنباشند )واماندگی(. آخرین سرعت  نوار گردانسرعت از 

 .(21)شد یمتلقی  (vVO2peak)اوج 

 استخراج بافت

ال ساعت پس از آخرین جلسۀ تمرین و پس از یک شب ناشتایی، حیوانات به محل تشریح انتق 48

گرم/ یلیم 75گرم/کیلوگرم( و کتامین )یلیم 10داده شده و از طریق تزریق درون صفاقی زایلازین )

اه منتقل هوش شدند و بافت چربی زیرپوستی برداشته شده و توسط مایع نیتروژن به آزمایشگیبکیلوگرم( 

 فریز شدند. -70و در دمای 

 یری آزمايشگاهیگاندازه

استفاده شد که مراحل   Real Time -PCRاز روش  UCP-1ژن  mRNAیری مقدار گاندازه منظوربه

و پایش  2، تکثیرcDNA1از بافت چربی ، سنتز  RNA طراحی و سنتز پرایمر، استخراج  صورت بود:ینبدآن 

 .Real Time -PCRوسیلۀ دستگاه به

 طراحی و سنتز پرايمر

، توسط شرکت سیناژن سنتز 3ژن کنترل عنوانبه HPRT) ژن هدف(، و ژن  16PRDMپرایمر ژن  

 صورت بود:ینبدتوالی آنها  .شد

PRDM16: Forward: 3' CTGCGTCAAGGTGTTCACAGAC 5' ,Reverse: 5′- 
GAGAACTGCGTGTATGACTTGTGG -3′ ; HPRT: Forward, 5′-
CAGCGTCGTGATTAGTGATGATG-3′ , Reverse, 5′-AGCAAGTCTTTCAGTCCTGTCC-

3′ 
 

                                                           
1. Complementary DNA 

2. Amplification 

3. Housekeeping 
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  RNAاستخراج 

RNA ی تام بافت چربی زیر پوستی طبق دستورالعمل کیتRNX-pluse (Fermentase, German )

تعیین (Thermo, USA) 1وسیلۀ دستگاه نانودراپبه شدهاستخراج RNAکمیت و کیفیت استخراج شد. 

 شد.

 cDNAسنتز

 RNA در مرحلۀ قبل، به روش رونویسی معکوس، از طریق دستورالعمل کیت  شدهاستخراج

 ی مکمل تبدیل شدند.DNAبه  cDNA  (Termo, Fermentase, USA)سنتز

Real Time– PCR 
پرایمر رفت و برگشت ژن ، شدهساخته cDNAموادی شاملِ از  Real Time -PCRبرای انجام مراحل 

HPRT  16وPRDM، 2کیت مسترمیکس سایبرگرین (Ampliqon, Denmark که حاوی ) آنزیم

DNAیانگر سایبرگرین است، استفاده شد. از طریق دستگاه نماو  پلیمرازReal Time -PCR (RG-6000, 

Corbett, Australia سازی سایبرگرین، تحت یاننمابه چرخه با  چرخه صورتبههای ژن هدف یکپ( تعداد

 C o 95دمای دقیقه در  10صورت بود: ینبددر دستگاه  cDNA. برنامۀ زمانی تکثیر گرفتپایش قرار 

 منظوربه)  C o 63ای در دمای یهثان 40و  C o 95ای در دمای ثانیه 5ۀ چرخ 45)واسرشت سازی اولیه(، 

 شته( استفاده شد.و طویل کردن ر DNAواسرشت سازی، جفت کردن بازها با 

 

 ی آماریهاروش

. از آزمون کولموگروف )2013EXCEL (خام استفاده شد یهاداده یبنداز آمار توصیفی برای دسته 

 One-Way)و از آزمون تحلیل واریانس یکطرفه ها بودن داده طبیعی( برای بررسی K-S) اسمیرنوف

)ANOVA برای مقایسۀ میانگین متغیرهای وزن و ،CT∆3 (HPRTCt -targetsCT در )ی تحقیق هاگروه

 در نظر گرفته شد.  P≥50/0 آماری یهابرای آزمون داریاسطح معن. )23SPSS(استفاده شد 

  

                                                           
1. NanoDrop Fluorospectrometry 

2.  Sybr Green Real – Time Master Mix 

3. ∆CT= (Ct  ژن هدف - Ct ژن کنترل   ); Ct=Cycle Threshold values 

 



 1398، پايیز  3، شمارة 11علوم زيستی ورزشی، دورة                                                                                    278

 

 هاافتهی

ی هاروهگی تمامی متغیرها در هادادهمشخص شد که ( K-S) کولموگروف اسمیرنوفآزمون  براساس

 پژوهش، توزیع طبیعی دارند. 

 ومشخص شد، تفاوت معناداری در مقادیر وزن  (ANOVA)آزمون تحلیل واریانس یکطرفه  براساس

 (.1)جدول  <P)05/0)  نترل، وجود نداشتککرده و گروه ی تمرینهاگروه، بین PRDM1بیان نسبی ژن 

 
 در پنج گروه مورد مطالعه PRDM16. مقادير وزن و بیان نسبی ژن 1جدول 

 ی مورد مطالعههاگروه 

هوازی با حجم  کنترل متغیرها

 متوسط

هوازی با حجم 

 زياد

تناوبی با حجم 

 متوسط

تناوبی با حجم 

 زياد

 305 ± 06/5 305±04/6 298±22/6 299±31/9 307±66/9 وزن بدن )گرم(
بیان نسبی 
PRDM16 

001/0±0/1 74/2±24/3 56/1±85/2 04/1±92/1 87/1±43/2 

 . اندشده ارائهخطای استاندارد از میانگین، ±میانگین صورتبه هاداده

 

 بحث و بررسی

زی هوا»، بر اثر دو شیوۀ تمرین PRDM16در این مطالعه مشاهده شد که بیان ژن عامل رونویسی 

جم متوسط تناوبی شدید با ح»و همچنین در پی دو شیوۀ تمرین  «تداومی با حجم متوسط و با حجم زیاد

 ری نسبت به گروه کنترل )بدون فعالیت( نیافت. ، تغییر معنادا«و حجم زیاد

( گزارش کردند، 2010و همکاران ) 1ی گذشته است؛ کامراهاپژوهشیافتۀ این پژوهش در راستای 

بافت چربی سفید  را در PRDM16درپی، تداومی هوازی و تناوبی شدید، بیان ژن یپروز تمرین  10

هفته  8(، مشاهده کردند، 2011و همکاران ) 2ایکسو (.18)های انسانی مرد تغییر نداد یآزمودنزیرپوستی 

 3بافت چربی سفید اپیدیدمالدر  16PRDM، افزایش معناداری در بیان ژن تداومی تمرین استقامتی

هفته تمرین استقامتی تداومی  6(، نشان دادند که 2012و همکاران ) 4ماتیسید .(16)ایجاد نکرد  هاموش

                                                           
1. Camera  

2. Xu 

3. Epididymal 

4. De Matteis 
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 1در بافت چربی احشایی منطقۀ خلف صفاق 16PRDM، افزایش معناداری را در بیان ژن نوار گردانبر روی 

( نیز گزارش کردند، سه هفته تمرین دو روی چرخ 2012و همکاران ) 2بوستروم .(14)رتَ ایجاد نکرد 

 .(12)موش ایجاد نکرد  بافت چربی سفید زیرپوستیدر  16PRDMبیان  ی در، تغییر3گردان

را پوشش داد و به این  آنهاه این مطالعه های وجود داشت کیکاستبا این حال، در مطالعات گذشته، 

 شود. گیری قطعی بیان مییجهنتترتیب 

. این (16،14،12). مطالعات گذشته، صرفاً اثر تمرینات استقامتی تداومی را مطالعه کرده بودند 1

توسط و در دو مدل حجم م (HIIT)مطالعه، اولین کار پژوهشی است که نشان داد، تمرین تناوبی شدید 

این یافته  کند.ینم، در بافت چربی سفید زیرپوستی ایجاد PRDM16حجم زیاد، تغییری در بیان ژن  

، تصور بر این است که تمرینات (17)طالعات گذشته م براساس. 1تواند دو تحلیل مهم را آشکار کند: یم

یان ژن نقش بی در الگوی سلولدرونهوازی تداومی و تناوبی شدید از طریق سازوکار متفاوت و مستقل 

یک از سازوکارهای یچهست که انگر این ایباین یافته  کنند. اگر چنین تصوری صحیح باشد،یمیفا ا

را  PRDM16رسانی منتج به القای بیان ژن یامپتوانند مسیرهای ینماز تمرین تداومی و تناوبی  شدهفعال

تمرین یکسان  ی ناشی از این دو شیوۀسلولدرون. اگر، فرض بر این باشد که سازوکار 2تحریک کنند؛ 

رسانی مربوط به القای یامپقادر نیست مسیر  شدهفعالباشد، این یافته دلالت بر این دارد که این سازوکار 

 ، را تحریک کند.  PRDM16بیان ژن 

 PRDM16را بر بیان ژن « هوازی تداومی با حجم متوسط». مطالعات گذشته، صرفاً اثر تمرین 2

وازی ه»حتی در پی تمرین  PRDM16. این مطالعه نشان داد که بیان ژن (16،14)ده بودند بررسی کر

یابد. این یافته گویای این مطلب است که حتی با افزایش حجم ینمنیز افزایش « تداومی با حجم زیاد

 شوند.ینمدرگیر  PRDM16تمرین هوازی تداومی، سازوکار مسئول القای بیان ژن 

 PRDM16روز و سه هفته( بر بیان ژن  10) مدتکوتاهذشته، اثر تمرینات استقامتی . در مطالعات گ3

 براساس. (12،18)در بافت چربی سفید زیرپوستی مطالعه شده بود و تغییری در بیان ژن مشاهده نشد 

شود، در این پژوهش یممحسوس  PRDM16این گمان که با افزایش طول مدت تمرین، افزایش بیان ژن 

فرضیۀ این پژوهش، این مطالعه  برخلافمدت تمرین هوازی و تداومی، ارزیابی شد. با این حال، یطولاناثر 

                                                           
1. Retroperitoneal 

2. Bostrom 

3. Wheel Running 
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هفته( در بافت چربی  8مدت )یطولانحتی در پی تمرین هوازی تداومی  PRDM16نشان داد که بیان ژن 

حتی با تحریک  PRDM16یابد. این یافته گویای این مطلب است که بیان ژنِ ینمسفید زیرپوستی تغییری 

 شود. ینم القامدت تمرین ورزشی نیز یطولان

 

. اثر 1در بافت چربی شناسایی شده است.  PRDM16تاکنون چندین سازوکار درگیر در بیان ژن 

miR-133a .miR-133a  با هدف قرار دادنmRNA یPRDM16 ی و اقهوه، بیان آن را در بافت چربی

، miR-133که نشان داده شد، با ناک اوت کردن یطوربه. (22)کند یمبافت چربی سفید زیرپوستی مهار 

گر یمتنظیک  عنوانبه 423ZFP1. 2؛ (32)، بیش از دو برابر افزایش یافت 16PRDMیmRNAسطح 

است  16PRDM)عامل رونویسی که مسئول تنظیم بیان ژن  2Ebf2رونویسی، با مهار فعالیت رونویسی 

، 3رسانی نوچیامپ. مسیر 3؛ (52)شود یمدر سلول چربی سفید  16PRDM(، موجب مهار بیان ژن  (42)

 .(26)را در بافت چربی سرکوب کند  PRDM16تواند بیان ژن یمسازوکار دیگری است که 

یک از عوامل تمرینی، همچون شدت تمرین، حجم تمرین، شیوۀ تمرین )هوازی شود که هیچیمتصور  

توانند این سازوکارهای مهاری را سرکوب کنند تا از ینمهفته تمرین(  8مدت )یطولانو تناوبی( و برنامۀ 

 دچار افزایش شود.   PRDM16این طریق، بیان ژن 

دهد تمرینات ورزشی اعم از تمرینات یمات گذشته نشان یافتۀ این پژوهش، در کنار یافتۀ مطالع

در بافت چربی احشایی و   PRDM16، تغییری در بیان ژن (HIIT)تداومی یا تمرینات تناوبی شدید 

ی هاژنرسد افزایش بیان یمنظر رو، بهینازاکند. ینمهای موش، رتَ و انسان ایجاد یآزمودنزیرپوستی 

، محقق PRDM16ز تمرینات ورزشی، از طریق سازوکار مجزا از عامل رونویسی ی ناشی ااقهوهیژۀ چربی و

ی هاژن( که نشان دادند که القای بیان یکی از 2013و همکاران ) 4مطالعۀ رینگ هولم براساسشود. یم

. (17)است  PGC-1α، وابسته به عامل رونویسی UCP-1ی شدن بافت چربی سفید، یعنی اقهوهکلیدی 

ی شدن بافت چربی سفید ناشی از اقهوهی و بروز اقهوهیژۀ چربی وی هاژنشود القای بیان یمتصور 

 باشد.  PGC-1αگری عامل رونویسی یانجیمتمرینات ورزشی، بیشتر مربوط به 

                                                           
1. Zinc Finger Protein 423 

2.  Early B-Cell Factor-2 

3. Nothch  

4 . Ringholm  
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 ی ریگجهینت

های این مطالعه نشان داد که دو شیوۀ تمرین هوازی تداومی با حجم متوسط و زیاد و همچنین دو یافته

در بافت چربی زیرپوستی  PRDM16شیوۀ تمرین تناوبی شدید با حجم متوسط و زیاد، تغییری در بیان ژن 

از تمرینات ورزشی، از ی ناشی اقهوهی چربی هاژنشود افزایش بیان یمرو تصور ینازاکند. ینمایجاد 

 شود. یمحاصل  PRDM16طریق سازوکارهای مستقل از عامل رونویسی 
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