
 167-184. صص 1397، بهار 37شماره                                                                            فيزيولوژي ورزشي
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 های صحرایی نرموش پوستیبافت چربی زیر UCP-1اسکلتی و   عضلة
 

 5نصیری مسعود، 4رجاییان، عسل 3، مهدی هدایتی2، مقصود پیری1هادی زاهدی

 *و متابولیسم ورزشی، دانشگاه آزاد تهران مرکز بیوشیمی دکتری .1

 ، دانشگاه آزاد تهران مرکزفیزیولوژی ورزشی استاد. 2

 دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی تهران ،بیوشیمیدانشیار . 3

 دانشگاه شهید بهشتی تهراننام  ،ورزشی ارشد فیزیولوژیکارشناسی. 4

 ، دانشگاه رازی کرمانشاهورزشی ارشد فیزیولوژییکارشناس. 5
 

 03/11/1395تاريخ پذيرش:            18/08/1395تاريخ دريافت: 
 

 چکیده

-SIRT بر ميزان پروتئين هوازيفعاليت  رزوراترول و دهيمکمل زمان وهم ثيرتأ حاضر تعيين هدف پژوهش

1 ، PGC-1α واي کشاله-نعلي و بافت چربي شکمي عضلة UCP-1  هاي در موشاي کشاله-ميشکبافت چربي

، (هفتههشت  گرم، سن 260 ± 10ميانگين وزن)سر موش صحرايي 32 ،در اين پژوهش. بودصحرايي نر 

مدت هاي تمريني بهتقسيم شدند. گروه مکمل و تمرين-مکمل، شاهد، تمرين چهار گروهتصادفي به صورت به

تمرين -مکملروه . گروي نوارگردان فعاليت کردند( دقيقه 45مدت بهجلسه، هر جلسه پنج  ايهفته) هفته 12

گيري اندازه براي دريافت کردند. رزوراتروليلوگرم از وزن بدنشان مکمل ازاي هر کگرم بهميلي 10روزانه 

تحليل  آزمون .شد از روش الايزا )ساندويچ دوتايي( استفاده PGC-1α و UCP-1 ،SIRT1پروتئين بافتي 

نتايج نشان  .شد گرفته نظردر( P≤0.05) دارياو سطح معنشد ها استفاده براي تحليل داده طرفهواريانس يک

 -در گروه تمرين پوستيزير سفيد و چربي در بافت عضله PGC-1αو  SIRT1 هايپروتئين که ميزان داد

نيز  UCP-1پروتئين  افزايش معناداري داشته است. P≤0.05و  P≤0.001 ترتيب بابه ،مکمل و گروه مکمل

با توجه به نتايج  .(P≤0.001)نشان دادپس از تمرينات افزايش معناداري را  ،در بافت چربي سفيد

 ميزانافزايش  تري برثير قويتأ هوازيبدني همراه فعاليترول بهرزورات دهيمکمل احتمالاً، آمدهدستهب

SIRT-1 و PGC-1α اي و کشاله-نعلي و بافت چربي شکمي عضلةUCP-1 ايکشاله-بافت چربي شکمي 

 سفيد تغيير فنوتيپ چربي موجب احتمالاً و دارد رزوراترول بدني يا مکملجداگانه از فعاليت سبت به استفادةن

 شود.مي( بينابيني)به چربي بژ  پوستيزير

 

 UCP-1 ،SIRT1 ،PGC-1α ،، رزوراترولهوازي تمرين  واژگان کلیدی:
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  مقدمه

 میرو، شیوع و مرگمیزان شود کهدر سطح جهانی شناخته می یی فراگیروزن بیمار چاقی و اضافة

میزان  ،1بهداشت جهانی اساس گزارش سازمانافزایش است. برطور چشمگیری روبهناشی از آن به

 میلیارد نفر افزایش یافته است 6/1 به تعداد 2016 جهان در سالوزن  جمعیت چاق یا دارای اضافة

)افزایش  افزایش التهاب باعث ،)مانند چاقی( شوندگ میربز سفید های چربیکه سلولزمانی. (1)

در متابولیسم  و اختلالمیتوکندریایی  به شبکةآسیب  ،(3.پی.آر.و سی 2شش اینترلوکین هایپروتئین

شکمی با سندروم متابولیکی  ویژه در ناحیةبه سفید بافت چربی (. افزایش تودة2) گردندبافت چربی می

-غذا روش مان چاقی استفاده ازشایع برای در یهایکی از راه (.3) میر ارتباط مستقیم داردوو مرگ

دانند و همراه ن چاقی کافی نمی. برخی از پژوهشگران استفاده از این روش را برای درمااست 4داروها

نام ی بهیعی و قدرتمندطب (. اخیراً ترکیبی1) کنندرا نیز پیشنهاد میبدنی  انجام فعالیت با آن،

ش آزماینیز و در موارد متعددی شده شناسایی  6استیلبین( -ترانس -تیروکسی 3،4،5) 5رزوراترول

 التهابیضد ،یک عامل ضدچاقی واست ترکیبی شناخته شده  رزوراترول ،فنول خوراکی شده است. پلی

پودر کاکائو  زمینی وکه در پوسته و دانة انگور سیاه، بادام شودقدرتمند محسوب می اکسایشیو ضد

کنندة هموستاز انرژی کنترلتنظیم مسیرهای طریق شرایط متابولیکی از. رزوراترول (4،6) وجود دارد

محدودیت کندریایی و فرایند بیوژنز و بیوسنتز میتو اثرهای مهمی بر . این ترکیببخشدرا بهبود می

جمله عروقی از -امل خطرزای قلبیها باعث کاهش عودهی رزوراترول در موشمکمل .(5) دارد 7کالری

شواهد مستدلی  ،فراتحلیلی ایهدر مقال (8) و همکاران 8سین (.7) های خون شده استکاهش چربی

تغییرات مثبت در بهبود حساسیت انسولینی و ، (SIRT1) یک سیرتویین برزوراترول ر هایاثراز را 

توان به رزوراترول می های احتمالی اثرهایمکانیزماز  .دست آوردندهب ولید انرژی میتوکندریاییروند ت

شدن آدنوزین مونو ( و جلوگیری از فعال9) (AMPK) کیناز.پی.ام.ای فعالیت بر نقش مستقیم آن

طور مستقیم به AMPKشدن فعال( اشاره کرد. 10) (cAMP PDE) استرازفسفات حلقوی فوسفو دی

 (.11،12) گذارداثر می SIRT1تحریک فعالیت  بر
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SIRT1  ( و8)استرس پاسخ سلولی به در درگیر  شدةهای شناختهاز اولین ژنو در هسته قرار دارد 

های کتورفا این عامل از .است (13،14)انسان های چربی در بدن سلول های چرباسیدفراخوانی 

 فعالیت افزایش ،واقعدر شود.محسوب می α1-PGC1 شدن(اسیتیله)دی شدندر فعال ای مهمهسته

 . این آنزیملاز استیاستپروتئین دی SIRT1شدن فعال دهندةمیتوکندری در حضور رزوراترول نشان

-PGCشدن منجر به فعال SIRT1های افزایندة محرک (.14) شوددر هسته می PGC-1α القای باعث

1αو تغییر متابولیسم انرژی  اههای میتوکندریایی مرتبط با فرایند اکسیداسیون چربیآنزیم ، افزایش

متابولیکی است، و های لکولوترین میکی از مهم PGC-1α (.15) دنشوهای چربی سفید میدر سلول

حیاتی در هموستاز گلوکز، چربی و  یشود و نقشبافت چربی بیان می و اسکلتی عضلةدر دو بافت 

چربی را در  کند و میزان اکسیداسیونمیتوکندریایی را تنظیم می فعالیت PGC-1α(. 16انرژی دارد )

. (17،16) کندمی ایفااساسی وکندریایی نقش میتبیوژنزیز در  ،همچنین .دهدمیتوکندری افزایش می

α1-PGC 2نشدة نوع یکجفت هایپروتئین بیان (1-UCP ) کند؛ می فعال()تنظیم میتوکندریایی را

ثر درا PGC-1α (.17،18) اسکلتی و بافت چربی دارد براین، نقش مهمی در گرمازایی عضلةبنا

شود و موجب تحریک بسیاری از فرایندهای مانند یان میبدنی ب جمله فعالیتهای مختلفی ازاسترس

 (.19) گرددنوع تار و جلوگیری از آتروفی عضلانی می، تغییر آنژیوزنزیز میتوکندریایی،بیوژنزیز 

1-UCP دیده شده  و زیرپوستی 3ایقهوهشبه ،ایهای چربی قهوهدر غشای داخلی میتوکندری سلول

از غشای داخلی  دهد که موجب نشت پرتونتشکیل میکانالی پروتئین  (. این20،21) است

 شودمی گرما صورتمنجر به دفع انرژی به ،نتیجهدر شود؛میتوکندری در چرخة انتقال اکسیژن می

 کنندرا برای کاهش عوارض چاقی مفید ارزیابی می افزایش فعالیت آن ، پژوهشگرانروایناز ؛(22)

مزمن در هوای سرد و تحریک اثر قرارگیری در 4«شدنایقهوه»تغییر فنوتایپ بافت چربی سفید  (.20)

در این زمینه افزایش  ترین تغییراتمیکی از مه .دهدرخ می آدرنرژیک -های بتامدت گیرندهطولانی

در بافت چربی سفید را  UCP-1بیان  ها(. پژوهش23) های چربی سفید استدر سلول UCP-1میزان 

 احتمالاً .(24)اند دادهتوجه قرار قابله با افزایش وزن و چاقی مورددر م یعنوان هدف درمانی مهمبه

 γPPAR5 (.25،8) هستند UCP-1 و مکمل رزوراترول از موارد اثرگذار در افزایش بیانبدنی  فعالیت

د شوچربی بیان می در بافت SIRT1 وسیلةبه زیاد که به میزان ای مهم استهای هستهیکی از گیرنده
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( در رابطه با 25) و همکاران 1چین هیوش (.22)است  یزاصلی آدیپوژنز کنندة( و تنظیم26،19)

فورهید باکس  بافت قلبی و فسفوریلاسیون بر بدنی فعالیتزوراترول و ترانس ر دهیمکمل هایثیرأت

های صحرایی روی موش بدنیفعالیتزوراترول و ر ةیک ماه دهیمکمل که نشان دادند (3FOXO) 2سه

 مسیرو افزایش فعالیت  (TNF-α) آلفا.اف.ان.تی کاهش فعالیتماهه منجر به  18

 میزان بدنیلیتزوراترول و فعا زمان مکملثیر همأت ،همچنین .است شده K/Akt3PI 3سیگنالینگ

3FOXO در  دادند که نشان فراتحلیلیای در مطالعه (27) و همکاران 4استنفورد .کاهش داده بود را

و  پوستیری را در بافت چربی زیردورزشی میزان فعالیت میتوکنهای ، تمرینهای جوندگانمدل

های سلول ،ورزشی هایثر سازگاری با تمرینادر UCP-1بیان ژن  ،همچنین ند.دهمیاحشایی افزایش 

 تغییرات بدنی فعالیت ،اینبر. علاوهدهدافزایش می پوستیزیر بافت چربی ای را درقهوهشبهچربی 

 پوستیو زیر های چربی احشاییدر بیان صدها ژن مرتبط با شاخص ادیپوکاینی در سلولرا  میمه

 α1-PGCافزایش  را بربدنی  ای فعالیتهفته 12 اثرهای( 29) و همکاران 5باسترم .کندایجاد می

،UCP-1 ،به این نتیجه رسیدند که ردندمثبت ارزیابی ک در بافت چربی آیریزین و بهبود روند تغییرات 

 .هموستاز گلوکز خواهد شد و چاقی بهبود عوارض باعث احتمالاً UCP-1و PGC-1αدر  راتتغیی

اند ای را مطرح کردهچربی سفید به قهوه که تغییر فنوتیپ بافت اشپیگلمن و همکاران مبنای نظریةبر

و افزایش گرمازایی  کاهش وزن زوراترول بربدنی و مکمل ر ثیر مستقیم فعالیت(، با توجه به تأ28)

 زوراترولر دهیبدنی هوازی و مکمل فعالیت سویةارتباط دوکه  شودمطرح میاین فرضیه  بافت چربی

های اصلی بافت PGC-1αو  SIRT1،UCP-1 میزان پروتئین افزایش در دوچندان هایثیرمنجر به تأ

ثیر ، در این پژوهش، تأرو؛ ازاینشودمی و عضلانی سفید یعنی بافت چربی ؛درگیر در هموستاز انرژی

 و SIRT1 ، UCP-1هایپروتئین بر میزان هوازیهفته فعالیت  12و  رزوراترول دهیمکملزمان هم

PGC-1α شود.میبررسی  های صحرایی نرو عضلانی موش پوستیدر بافت چربی زیر 

 

 پژوهش روش
و پاستور ایران یتیستاز ان 6نر نژاد ویستار سر موش صحرایی 28 نوع تجربی است که پژوهش حاضر از 

ها براساس مطالعات قبلی (. تعداد نمونه، سن دو هفتهگرم260 ± 10)میانگین وزن  شدند خریداری
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اساس دستورالعمل انجمن حمایت از حیوانات ها برموش(. 20،46) ندنظر گرفته شده بوددر

 غدد و متابولیسم دانشگاه شهید بهشتی( )پژوهشکدةآزمایشگاهی برای اهداف علمی و آزمایشگاهی 

تاریکی و  چرخةگراد، سانتی درجة 22 ± 2شرایط دمایی طول مطالعه در ها درموش نگهداری شدند.

شدند. اتیلن نگهداری میای پلیهسفقو بدون درنظرگرفتن محدودیت غذایی در  12:12روشنایی

ها آزمودنی ،سازی وزنپس از همسان. کردجا میهجابها را موش درسراسر پژوهش، یک نفر همة

 مکمل ،(T) ینتمر ،(C) کنترلتایی شامل گروه های هفتگروه مساوی در چهار تصادفی  صورتبه

(S) تمرین -و مکمل (T-S) ساعت پس از آخرین جلسة  48 چهاردهم، در پایان هفتة. قرار گرفتند

 10 تا پنج) ( و زایلوزینکیلوگرم وزن بدن گرم/میلی 50تا 30) ، حیوانات با تزریق کتامینتمرین

 کشیدن پا توسط لمس،نهوشی ازطریق عقبیید بی. پس از تأبیهوش شدند کیلوگرم( گرم/میلی

دلیل )به (17) نعلی بافت عضلة و (4) ایکشاله -کمیش پوستیچربی زیربافت برداری ازنمونه

قرار  لوله آزمایشداخل  بلافاصلهنمونه ها، فرد( انجام شد. بهوصیات متابولیکی و اکسایشی منحصرخص

 به به بخش مربوطه درجه -80در دمای  انجماد برای سپس گرفتند و در نیتروژن مایع قرار داده شدند

 .ندمنتقل شد

گرم بافت میلی 100) پوستیهای بافت عضله و چربی سفید زیرابتدا نمونه استخراج بافت: نحوة

حاوی  (PBS) بافر سالینفسفات لیتر با یک میلی ،سپس با روش هاونکوبی پودر شدند. منجمد(

ساخت  (400MM مدل) 2رچ دستگاه هموژنایزرآمریکا( با  1شده از کمپانی گلدبایوپروتئاز )تهیهآنتی

سفید  بافت چربیبرای . ندمناسب هموژن شد طول مدتبا فرکانس و  ،کشور آلمان، بسته به نوع بافت

ثانیه  درحرکت  30تعداد  ،ثانیه و زمان یک دقیقه و برای بافت عضله درحرکت  15تعداد  ،زیرپوستی

دور در  4000دقیقه در  10مدت شده بههای هموژنبافت ،نظر گرفته شد. سپسدقیقه درپنج و زمان 

نگهداری شد.  -80سوپرناتانت محصول جدا و در دمای  شدند.سانتریفوژ  هدرجچهار و دمای  دقیقه

گیری از منحنی استاندارد، و با بهرهشد تعیین غلظت پروتئین از روش بردفورد استفاده  ، برایهمچنین

 یهادر نمونه PGC-1αو   SIRT1 ،UCP-1غلظت پروتئین غلظت تام پروتئین بافت محاسبه گردید.

و طبق  5آلمان 4زل بایو شرکت هایو با استفاده از کیت 3دویچی دوتاییه روش الایزای سانب ،بافتی

 گیریها در اندازه. حساسیت کیتدستورالعمل کارخانة سازندة کیت انجام شد )جدول شمارة یک(

 و > CV %10ترتیببه، آزمونآزمون و درونبین بود. ضریب تغییرات لیترنانوگرم بر میلی 06/0

                                                           
1. Gold Bio 

2. Retsch 

3. Elisa Double Sandwich 

4. Zell Bio 

5. UCP-1; Cat No: ZB-11252-R9648( ،)PGC-1α; Cat No: ZB-11342-R9648 ،) (SIRT1; 

Cat No: ZB-11214-R9648 

https://www.google.com/search?espv=2&biw=1455&bih=665&q=elisa+double+sandwich&spell=1&sa=X&ved=0ahUKEwj1hePx4M3QAhXFiywKHVmwAxUQBQgXKAA
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12%CV < های هر چاهک غلظت ،شدهاریبارگذسازی میزان پروتئین یکسان بود. برای در هر سه کیت

تقسیم دست آمده بود، از روش بردفورد به آمده از هر نمونه بر غلظت پروتئین تام کهدستهپروتئینی ب

 .گزارش گردید نانوگرم بر میلی لیتر صورتشد و به

 
و  SIRT1 ، UCP-1هاي يچي براي سنجش مقدار کمي پروتئينروش آناليز الايزاي دوبل ساندو -1 جدول

PGC-1α در بافت عضله و چربي زيرپوستي 

 اجرا رديف

 ( و استانداردها)لیز بافتی()هموژناسیون هاسازی نمونهآماده 1

2 
 μlو  μl 50(+ محلول استاندارد UCP-1) بادی پزوتئینآنتی μl 10)نمونه( +  μl 40کردن )نمونه اضافه

 HRP-محلول استرپتاویدین

 انجام واکنش دقیقه برای 60مدت به 37℃دادن در دمای قرار 3

 )پنج تکرار( شووبافر شست μl 300شستن پلیت ها با  4

5 
μl 50  کروموژن محلولA  وμl 50  محلولB معرض  دقیقه در 10مدت سپس انکوباسیون به شد. اضافه

 قرار گرفت. رنگ برای توسعة 37℃ دمای

 (stop solution) محلول توقف واکنش μl 50کردن اضافه 6

 nm450دقیقه در  10مدت به ODهای عددی خواندن ارزش 7

 (ng/g tissue) عددی نهایی نتیجة 8

 

ا شرایط آشنایی حیوانات ب اری با محیط و نوارگردان با هدفپروتکل تمرینی شامل دو هفته سازگ 

پروتکل روز در هفته( با شیب صفر درجه روی دستگاه نوارگردان بود. هفته تمرین )پنج  12تمرین، 

)پنج روز در هفته( با رعایت اصل  هفته 12مدت تمرین، به -روه تمرین و گروه مکملتمرین هوازی: گ

دهندة حجم پروتکل تمرین ورزشی نشان دقیقه قرار گرفتند. 45مدت اضافة بار در تمرین استقامتی به

(. 20) با شدت متوسط بود یورزش جوندگان برای یک برنامةحداکثر مصرف اکسیژن درصد  75-60

 (20) دقیقه افزایش داشت در متر 30دقیقه تا  در متر 10هفته از  12گردان طی این سرعت نوار

 .شمارة دو( )جدول
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 پروتکل تمرين هوازي با شيب صفر درجه -2 جدول

 مدت )دقيقه( سرعت )متر در دقيقه( هاهفته

 آشنایی 5 اولهفته 

 آشنایی 10 دومهفته 

 20 10 سومهفته 

 20 10 چهارمهفته 

 25 15 پنجمهفته 

 25 15 ششمهفته 

 30 20 هفتمهفته 

 30 20 هشتمهفته 

 35 20 نهمهفته 

 35 25 دهمهفته 

 40 25 یازدهمهفته 

 40 30 دوازدهمهفته 

 45 30 سیزدهمهفته 

 45 30 چهاردهمهفته 

 

 1کویل -روبودن، از آزمون شاپیهای طبیعیفرضپیشبرای آزمون فرضیة پژوهش جهت بررسی 

 داریکار برده شد. سطح معناها بهبررسی تفاوت گروه برای طرفهکی یاآنوآزمون  استفاده شد و

05.0α= 2اس.پی.اس.اس افزارنرماز  هادادهتحلیل آماری ورای تجزیهب ،همچنینشد.  گرفته نظردر 

آزمون : نتایج استفاده شد. 3تعیین محل تفاوت از آزمون تعقیبی شفیبرای استفاده شد.  22 نسخة

همبسته تفاوت  آزمون تیهمچنین  بود.ها طبیعی توزیع دادهکه  دهدمیک نشان ویل -یروپشا

درصد اما  شکل شمارة یک(؛) (P=0.001) گزارش کرد هاتمام گروه هایوزن موش در را داریمعنا

 .(سهشمارة )جدول  کمل نسبت به گروه کنترل کمتر بودتمرینی و م هایمیانگین افزایش وزن گروه

                                                           
1. Shipper-Wileck Normal Range 

2. SPSS 22 

3. Scheffe Post Hoc 

https://www.google.com/search?rlz=1C1GGRV_enIR798IR798&q=shipper-wileck+normal+range&spell=1&sa=X&ved=0ahUKEwjM7LGTqJ7cAhUJMewKHXstB7IQBQgjKAA
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– 1/63تمريني )گرم(. گروه کنترل  هاي صحرايي نر درمدت برنامةوزن موش راتنگين تغييميا -1 شکل

 8/22 )توأم((رزوراترول -تمرين)گروه  -6/34گروه تمرين  – 7/39 گروه رزوراترول

 
 تمريني( اي صحرايي نر)قبل و بعد از برنامةهوزن موش ميانگين تغييرات -3جدول 

 گروهی درونمرین، هفته ت 12د از ( بین قبل و بعP≤0.001تفاوت معنادار )*

 

 ترتیببه نعلی در بافت عضلةPGC-1α و  SIRT1های دهد که میزان پروتئیننشان میدو شمارة  شکل

(F=11.94, P≤0.001) ،(F=19.38, P≤0.001) آزمون تعقیبی نشان داد که  .داری داشتندتفاوت معنا

 هایینــزان پروتئـداری در میعنــادر مقایسه با سه گروه دیگر اختلاف م مکمل -تمرینگروه در 

SIRT1 و  PGC-1αبــرتیــتبه که تــود داشــوج(F=13.624, P≤0.001)  و                 

(F=70.016, P≤0.001) .بود 

هفته اول هفته سوم هفته ششم هفته نهم هفته دوازدهم
0
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رم
گ

کنترل

مکمل رزوراترول

تمرین هوازی

مکمل-تمرین

درصد 

 افزايش وزن

درصد 

 داريامعن
 گروه/ متغير )گرم( وزن قبل وزن بعد )گرم( مقدار تي

 کنترل 267/ ±4 11 3/322 ± 7/14 286/9 * 001/0 20%

 مکمل رزوراترول 1/251 ± 2/11 4/290 ± 5/9 058/14 *001/0 15%

 تمرین 1/263 ± 4/14 3/293 ± 7/12 901/11 *001/0 11%

 مکمل-تمرین 8/271 ± 7/13 1/297 ± 9/11 303/31 *001/0 9%
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تمرين -افت عضله: در گروه مکملب PGC-1αو  SIRT1 (ng/g tissue) ميزان تغييرات پروتئين -2 شکل

 98/2 ± 26/0و  95/3 ± 02/1ترتيب به

  (P≤0.05)نشانگر معناداری در سطح *

 

در بافت چربی سفید PGC-1α و  SIRT1های میزان پروتئین دهد کهشمارة سه نشان می شکل

داری تفاوت معنا (F=70.016, P≤0.001)، (F=13.624, P≤0.001) با ترتیببه T-Sدر گروه  زیرپوستی

قایسه با سه گروه در م S-Tدر گروه  UCP-1سفید زیرپوستی میزان پروتئین  . در بافت چربیداشتند

در مقایسه با گروه  Tو  S هایگروه ،. همچنین(F=14.98, P≤0.001)داری داشت دیگر تفاوت معنا

 .شمارة چهار(شکل ) ندداری داشت( تفاوت معناP≤0.029( و )P≤0.001ترتیب با )کنترل به
 

 

 
 

بافت چربي زيرپوستي در گروه  PGC-1αو  SIRT1 (ng/g tissue) ميزان تغييرات پروتئين -3 شکل

 05/13 ± 7/1و  35/14 ± 99/1 ترتيبتمرين به-مکمل

  (P≤0.05)نشانگر معناداری در سطح *
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تمرين -بافت چربي زيرپوستي در گروه مکمل UCP-1 (ng/g tissue) ميزان تغييرات پروتئين -4 شکل

 81/0±38/0 و گروه تمرين 05/1 ± 26/0گروه مکمل  ،34/1 ± 39/0

  (P≤0.05)نشانگر معناداری در سطح *

 

 گیریبحث و نتیجه
، افزایش دهی رزوراترولو مکمل سازگاری با تمرین هوازیکه در ارتباط با شان داد نپژوهش نتایج  

نعلی و  در عضلة UCP-1و SIRT-1 ،  PGC-1α هایهفته در میزان پروتئین 12معناداری پس از 

)مکمل، تمرین و کنترل( دیگر  گروه سه در مقایسه بامکمل  -تمرینگروه  پوستیبافت چربی زیر

 انسته تغییراتیبدنی هوازی تو فعالیتهمراه با مصرف مکمل رزوراترول  که رسدنظر میمشاهده شد. به

، همسو با این نتایج ایجاد کند. صورت جداگانه،به تمرین هوازی رزوراترول و فراتر از مصرف

را های حاد و مزمن در تمرین SIRT1افزایش بیان و افزایش غلظت پروتئین متعددی  هایپژوهش

ولیسم در روند متاب های مهمشدن فاکتورفعالنقش حیاتی در رشد،  SIRT1 (.30،31) اندگزارش کرده

 کندایفا می α1-PGCتنظیم مثبت  و 1میتوژن وسیلةشده بهفعال پروتئین انرژی، افزایش فعالیت

در  PGC-1α  و SIRT-1 هایپروتئین میزان ،داده شد که در این مطالعه نشانطورهمان .(32،33)

 طریقمهمی در بیوژنز میتوکندریایی از نقش SIRT1 .افزایش داشتمکمل  های تمرینی وگروه

 و همکاران 3(. لینگ43،23)عهده دارد بر های عضلانیدر سلول α1-PGC 2برداشته شدن گروه اسیتیل

 AMPK، افزایش فعالیت SIRT1 منجر به القای زمانطور همبدنی مزمن بهکه فعالیتدادند  نشان( 35)

                                                           
1. Mitogen-Activated Protein Kinase  

2. Deacetylation  

3. Ling  
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. کنندی در بیوژنز میتوکندریایی ایفا مینقش مهم است و این تغییرات شده PGC-1αشدن و فعال

 رزوراترول است، SIRT1شدن از عوامل محرک بالقوة دیگر در فعال دیگر بدنی، یکیفعالیت ربعلاوه

هوازی در میزان  بدنی فعالیتهمراه با رزواترول  دهیمکمل ،که نشان داد (. پژوهش حاضر33،36)

 یدارطور معنابه، کنترلدر مقایسه با گروه مکمل  -تمرینگروه  ضله درع PGC-1αو  SIRT1بیان 

( 37) باستورم ( و33) همسو با مطالعات لینگ این نتایج،داشت. افزایش (  درصد 78و  65ترتیب به)

با (. 34) اندنگریسته PGC-1αو  SIRT1 البته مطالعاتی نیز با تردید به اثرگذاری رزوراترول بر بود؛

 AMPKفعالیت افزایش  دررزوراترول نقش مستقیم  توان بهمیپیشنهاد شده، های احتمالی مکانیزم

 cAMP) فوسفو دی استراز آدنوزین مونو فسفات حلقوی شدنجلوگیری از فعالهمچنین ( و 33)

PDE) (38 )شدن . فعالاشاره کردAMPK تحریک فعالیت طور مستقیم بربه SIRT1 گذارداثر می 

بر اند که مصرف دوز بالای رزوراترول علاوهمختلفی گزارش کرده ، پژوهشگرانبراین(. علاوه37،34)

 عملکرد میتوکندریایی شود سیرهای مستقل دیگری منجر به توسعةتواند از ممی SIRT1کردن فعال

سلولی مسیرهای سیگنالینگ درون ،های یونیفعالیت کانال مسیرهای اند از:(. این مسیرها عبارت4)

دلایل  بتوان یکی از (. شاید33،6) اکسایشیهای ضد، نیتریک اکساید و واکنش1cAMPK’5مانند 

عنوان  AMPKتحریک مسیرهای بالادستی  ،را PGC-1αافزایش فعالیت بر  SIRT1 تاثیراحتمالی 

 شودمی(  ІІSTK) 3دو سرین/تریونین کیناز و AMPK 2برداشته شدن گرول استیلکرد که موجب 

 SIRT1فرم غیرفعال  ،گروه سینکلر نشان دادند که ،لقاییبا استفاده از مدل حذفی ا ،براین(. علاوه39)

 نیاز استعملکرد بیوژنز میتوکندریایی مورددر بهبود  AMPKشدن برای فعالیت رزوراترول و فعال

به اهمیت  ،در بافت عضلانی PGC-1αو  SIRT1دار میزان بیان (. در پژوهش حاضر، افزایش معنا40)

شواهد  ،پیشنهاد کردند 4کلنیفگروه  گردد.میبر 1SIRTتوسط  α1-PGC استیلبرداشته شدن گروه 

(. 29،41) در تعامل است PGC-1αصورت فیزیکی و عملکردی با به SIRT1د که نلی وجود دارمستد

در بافت عضلانی و بافت چربی  PGC-1α  رمونی نقش مهمی در افزایش بیانوتحریکات ه براین،افزون

، دهدافزایش میتیروئید را  مزمن میزان ترشح هرمون بدنی فعالیتکه یطورکنند؛ بهسفید ایفا می

هنگام  5شش اینتر لوکین تولید ،همچنین (.27) نقش دارد α1-PGCدر افزایش  احتمالاًکه 

این عامل  شود.کیناز میپروتئین AMP’5شدنیابد و منجر به فعالدر عضلات افزایش می بدنیفعالیت

 تمرین در گروه SIRT1 ، میزان تغییرات(. در بافت عضله35) است PGC-1αتنظیم بیان ژن  میانجی

                                                           
1. 5' Adenosine Monophosphate-Activated Protein Kinase 

2. Deacetylation 

3. Serin/Thereonin Kinase ІІ  

4. Finkel  

5. IL6 
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افزایش ،  درصد36 با مکملگروه  ( ومشاهده نشددار اما تفاوت معنا ،)باوجود افزایش درصد 31 با

، حال(. بااین20،21) که با مطالعات در این زمینه همسو بود دست آمدهب Cدر مقایسه با گروه دار معنا

، (. همچنین38) قارچ را گزارش کرده بودند SirT2 برپذیری رزوراترول برخی پژوهشگران فقدان تأثیر

ثیر مکمل رزوراترول  تأ، احتمالاً تمریندر مقایسه با گروه  مکمل،در گروه  SIRT1بودن داردلیل معنا

 و اثرهای SIRT1بر تحریک بیان ای گوناگون است. این ترکیب علاوههاز مسیر SIRT1کردن در فعال

 SIRT1این آنزیم خود منجر به افزایش  و شود،می AMPKشدن فعال منجر به ،PGC-1α بر مستقیم

 .(6، 33،34) شودمی PGC-1α در نهایت باعث برداشته شدن گروه اسیتیل و فعال شدنو 

گروه های چربی در در میزان پروتئین سلول ناحیة اینگوینال شکمی، پوستیچربی زیربافت رابطه بادر

 SIRT1بیان نسبی کهطوریبه ؛دست آمدبهداری معنا نتایجسه گروه دیگر  در مقایسه با تمرین -مکمل

       میزان بیان نسبی ،. همچنینافزایش داشتند درصد PGC-1α، 127و بیان نسبی  درصد 85 ،

UCP-1  ران نشان دادند افزایش نسبت به گروه کنترل داشت. باستورم و همکا درصد 123در این گروه

میزان ها آن ای است.بافت چربی قهوه سمتمستعد تغییر فنوتایپ به پوستیکه بافت چربی زیر

های بالادستی رسد که تحریک مکانیزمنظر می(. به38) چندین برابر گزارش کردند را UCP-1 تغییرات

از و  سوازیک AMPKو افزایش فعالیت  SIRT1 ، PGC-1αمنجر به تحریک فعالیت توسط رزوراترول 

نفرین و برخی های سطح سلولی توسط اپیشدن گیرندهطریق فعال مزمن از بدنی فعالیت سوی دیگر

بیان افزایش به منتج  که ،گرددمیبالادستی  رسانپیام هایمنجر به القای مسیر های درگیررمونوه

UCP-1 سطح  حاضر در پژوهش(. 17،37،42شود)ای میو حتی بافت چربی قهوه پوستیدر چربی زیر

در بافت  PGC-1αو  SIRT1افزایش  اما این احتمال وجود دارد که ا شد؛ن بررسی FNDC5پروتئین 

 شودن از سلول عضلانی به درون خون میزیکه باعث ترشح آیری گردد FND5منجر به بیان  ،عضله

 ،اینبرعلاوه(. 11،29،40) است های چربیدر سلول بدنیفعالیتناشی از  UCP-1افزایش بیان  که باعث

 هوازی دارد هایناشی از تمرین UCP-1 نقش اساسی در القای PGC-1αافزایش بیان  ،چربیبافت در 

(43 .) 

PPARs توسط  یکه به میزان زیاد ای مهمی هستندهای هستهگیرندهSIRT1  در بافت چربی بیان

 در بافت چربی در مطالعة حاضر PGC-1αدار میزان معنا این نتایج با تغییرات .(32،44) شوندمی

وتایپ چربی سفید را به چربی فن آمده تغییراتدستهنتایج باین با  توانآیا می وجود،همسو بود. بااین

ها تفاوت در تعداد و نوع میتوکندری اند،مطالعات نشان دادهکه طورای محتمل دانست؟ همانقهوه

شامل  ز میتوکندریاییبیوژن ،اینبرای با چربی سفید است. علاوهوجه تمایز اصلی بافت چربی قهوه

این  اصلی شدة میتوکندری در سلول است. حلقةهای کداز همکاری هسته و ژن ایفرایند پیچیده

 که افزایش بیان آن منجر به افزایش بیوژنز میتوکندریایی در بافتطوری؛ بهاست PGC-1α فرایند
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 میتوکندری تعداد و اندازةن ژن منجر به کاهش کردن فعالیت ایمسدود. (35)شود می سفید چربی

 که فعالیت ندداد لینگ و همکاران نشان (.35،43،44) در بافت چربی سفید و عضلانی شده است

،  SIRT1شدن طور موازی منجر به افزایش و فعالی نوارگردان، بهها روای موشهفته 12تا  10بدنی 

PGC-1α  و افزایش فعالیتAMPK افزایش  ،اینبر(. علاوه35) است شدهPGC-1α هایدر تمرین 

 (.45) شده است مشاهده (mRNA) رسانپیام.ای.ان.آر مزمن چه در میزان پروتئین و چه در میزان

ها هشت هفته تمرین اختیاری موش در گزارش کرد، 2006در سال ( 46) 1ایکدارا این نتایج  با اینکه

های ژن در ؛ ولی تغییراتیمشاهده نشد PGC-1α بیان ژن میزان در ی نوار گردان، تغییراتیرو

ها و دویدن موش ، نحوةتکل اختیاریوداری در پرنبود معنا دلایل . احتمالاًمیتوکندری مشاهده شد

، زیرا میزان پروتئین بافتی سنجیده شده است؛ حاضر ، در مطالعةها باشد. همچنینمیزان فعالیت آن

یزان ایکدا م ؛ اما در مطالعةکندترسیم می ذکرشده هایتر از میزان فعالیت بیان ژنتخمینی دقیق

(. 31) العات در این زمینه محدود هستندمط رسد کهنظر می، بهحالبیان ژن سنجیده شده بود. بااین

 های الکترونیحامل )کاهش( در نسبت تغییراتی هوازی با توجه به ایجاد بدن فعالیت

(NADH/NAD+) ًفعالیت کنندةتحریک احتمالا SIRT1 وجود، بااین (.47) ها باشددر عضلات موش

 ایقهوهیوشیمیایی فنوتایپ چربی سفید شبهفیزیکی و ب در رابطه با تغییرات بیشتر،طالعات انجام م

 ( موردنیاز است.بژ)

 FNDC5پروتئین  تغییرات -1اضر باید درنظر داشت: عنوان محدودیت پژوهش حبهرا این موارد 

پذیر وتئین نواحی مختلف بافت چربی زیرپوستی امکاندر پر ارزیابی تغییرات -2گیری نشد؛ ازهاند

؛ تعمیم داد تجمع چربی نواحیتوان به دیگر را نمی پوستی اینگوینالرچربی زی بخشنتایج  ،زیرا نبود؛

های چربی در بافت چربی زیرپوستی میتوکندری سلولهای درون ژن سنجش میزان تغییرات -3

 میسر نبود.

چنین  توانتمرین هوازی و مکمل رزوراترول میتأثیر با هم کار احتمالی طورکلی، در رابطه با سازوبه 

)نشانگر کلیدی  UCP-1و  SIRT1 ،PGC-1α میزان پروتئینموجب افزایش گیری کرد که نتیجه

در  شدهپوستی اینگوینال شدن بافت چربی زیرپوستی(، چه در عضله و چه در بافت چربی زیرایقهوه

رسی بر این تغییرات های احتمالیست. مکانیزما مصرف مکمل رزوراترول شده مقایسه با تمرین مجزا و

منجر به کاهش  مکمل رزوراترول احتمالاً دمدت هوازی همراه با استفادهبلن هایشد. انجام تمرین

، از فواید همچنین شود.می صرف، بدنیدر مدت زمان معین در مقایسه با انجام فعالیت ،وزنبیشتر 

ثیرگذار در روند تولید میتوکندری و تأ هایتوان به تحریک بالادستی مکانیزممی احتمالی این روش

 اشاره کرد.  ینة انرژی(هز و افزایش گرمازایی طریق افزایش)از کاهش عوارض چاقی

                                                           
1. Ikeda  
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، روی بدنی فعالیترزوراترول و دهی مکمل  تاثیر مثبت ها با توجه بهدر پژوهششود که پیشنهاد می

 مفید، تا تاثیرات در مسیر های متابولیکی مختلف انجام شودزمان، صورت همبه روند کاهش وزن

مورد با درصد خطای پایین  تغیرات تعداد میتوکدری در بافت چربی و ..( -)میزان کاهش وزناحتمالی

و با رژیم غذایی وزن  ای اضافةهای انسانی داری روی نمونهمشابه ، پژوهشهمچنین بررسی قرار گیرید.

 ، تا آثار دقیق مکمل رزوراترول و تمرین هوازی دقیق تر بررسی شود.در این زمینه انجام شود یکسان

منابع همچنین های هوازی با شدت متوسط و شود از فعالیتپیشنهاد کاربردی توصیه میعنوان به

 وزن و چاق استفاده گردد. رژیم غذایی افراد دارای اضافة غذایی سرشار از رزوراترول در

 

 تشکر و قدردانی 
بخش  همکارانوسیله از کتری دانشگاه آزاد تهران مرکز است. بدیند مطالعة حاضر حاصل رسالة

در انجام غدد و متابولیسم دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی و تمام کسانی که  پژوهشکدةبیوشیمی 

 کمال تشکر و امتنان را داریم. ،اندهمراهی نمودهاین پژوهش 
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  تأثیر. مسعودهدایتی مهدی، رجاییان عسل، نصیری  پیری مقصود، زاهدی هادی،

 عضلة  PGC-1α و  SIRT1  پروتئین میزان بر هوازی فعالیت و رزوراترول دهیمکمل

فیزیولوژی ورزشی.  .نر صحرایی هایموش  زیرپوستی چربی بافت UCP-1  و اسکلتی
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Zahedi H, Peeri M, Hedayati M, Rajaean A, Nasiri M. Effect of 

Resveratrol Supplementation and Aerobic Exercise on the Protein 
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