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Abstract

Background and Objective: Regular exercise can serve as a protective and therapeutic strategy against diabetes. 
The purpose of this study was to investigate the effects of six weeks of incremental aerobic training on the levels of 
PRDM16 and PPAR-γ in the adipose tissue of streptozotocin-induced diabetic rats. 
Materials and Methods: 32 rats, each weighing approximately 220-240 grams, were divided into four groups: 
control, sham, diabetes, and diabetes + with training. The training group engaged in treadmill exercise for six weeks, 
five days a week, at an intensity of 60-70% of their VO2max. To create a diabetes model, streptozotocin (STZ) was 
injected intraperitoneally at a dose of 60 mg/kg, combined with citrate buffer at pH 4.5. The levels of PPAR-γ and 
PRDM16 proteins in the white adipose tissue of the mice were measured using an enzyme-linked immunosorbent 
assay (ELISA). 
Results: PPAR-γ and PRDM16 levels in the diabetic control group were significantly reduced compared to the control 
group (P = 0.00). In contrast, PPAR-γ and PRDM16 levels in the diabetes + exercise group were significantly elevated 
compared to the diabetic control group (P = 0.0001). Overall, the results indicated that PPAR-γ and PRDM16 levels 
in the exercise group were significantly higher than those in the diabetic control group. 
Conclusion: It appears that engaging in incremental aerobic training for eight weeks may serve as a non-invasive 
treatment option for patients with white adipose tissue disorders related to diabetes. 
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 PPAR-γ و PRDM16 اثر شش هفته تمرین هوازی فزاینده بر سطوح پروتئین های 
در بافت چربی موش های دیابتی شده با استرپتوزوسین

ID ID ، عبدالرضا جعفري چاشمی ، سید عبدالله هاشم ورزی*  ID آیدا قاسمی رحیم بگلو
گروه فیزیولوژی ورزشی، گروه تربیت بدنی، واحد ساری، دانشگاه آزاد اسلامی، ساری، ایران. 

چکیده
مقدمه و هدف: تمرین منظم ورزشی می تواند یک راهکار حفاظتی و درمانی در برابر بیماری دیابت باشد. هدف از اجرای این پژوهش، بررسی 
گاما  پراکسیزم  تکثیر کننده  فعال شده  گیرنده  16 (PRDM16) و  PR حاوی  دامنه  پروتئین های  بر سطوح  فزاینده  تمرین هوازی  اثر شش هفته 

)PPAR-γ( در بافت چربی موش های دیابتی شده با استرپتوزوسین بود. 

مواد و روش ها: تعداد 32 سر موش بزرگ آزمایشگاهی با وزن تقریبی 240-220 گرم به چهار گروه کنترل، شم، دیابت، دیابت + تمرین تقسیم شدند. 
 گروه تمرین شش هفته و هفته ای پنج روز با شدت 70-60 درصد VO2max به تمرین روی نوارگردان پرداختند. برای ایجاد مدل دیابت، STZ با دوز
60 میلی گرم در کیلوگرم در ترکیب با بافر سیترات و pH 4/5 به صورت درون صفاقی تزریق شد. سطح پروتئین های PPAR-γ و PRDM16  بافت 

چربی سفید موش ها به روش الایزا اندازه گیری شد. 

نتایج: سطوح‌ PPAR-γ و PRDM16  در گروه کنترل دیابت نسبت به کنترل کاهش معنا دار یافت )P = 0.00(. مقادیر PPAR-γ و PRDM16 در 
گروه دیابت + تمرین در مقایسه با گروه‌ کنترل دیابت افزایش معنا دار داشت )P = 0.0001(. به طور کلی، نتایج نشان داد که مقادیر PPAR-γ و 

PRDM16 در گروه تمرین در مقایسه با گروه کنترل دیابت افزایش معنادار یافت. 

نتیجه گیری: به‌ نظر می رسد که انجام تمرینات هوازی فزاینده به مدت هشت هفته می تواند یک روش درمانی غیر تهاجمی برای مبتلایان به 
اختلالات بافت چربی سفید ناشی از بیماری دیابت محسوب شود.

واژه های کلیدی: دیابت، تمرین هوازی فزاینده، PRDM16 ،PPAR-γ، بافت چربی سفید
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مقدمه

دیابت یک اختلال متابولیک می باشد که به‌وسیله افزایش سطح گلوکز 
خون )هیپرگلیسمی( به‌دنبال نقص در ترشح انسولین، به عمل انسولین یا 
هر دو مشخص می گردد. این بیماری با اختلالات غدد درون‌ریز و عوارض 
متابولیکی حاصل از آن همراه است )1(. بیش از نیمی از افراد مبتلا به دیابت 
از بیماری خود مطلع نیستند که می تواند با افزایش مرگ‌و‌میر ناشی از این 
بیماری مرتبط باشد )2(. دیابت قندی در سوخت‌وساز آمیلوئید مغزی و 
تائو دخالت دارد. تغییرات در هموستاز انسولین و گلوکز در سطح محیطی 
بدن، ممکن است انسولین مغز و عملکرد گیرنده‌اش را تحت تأثیر قرار 
دهد و سبب افزایش الیگومریزاسیون آمیلوئید بتا و هایپرفسفوریلاسیون تائو 
شود )3(. درمان امیبران اچق و دیتبای اینزدنم تلاشياه زیـاد و در وهله 
اول اصلاح ویشه زیگدن اتس هک الغـب اصـلاح آن کــاري شمــلک 
مــشابیــد. در طــول ســالهــا، نیزهــه و تلاشییاه رباي نتفای دهف 
درینام وقلابه بـراي درمـان یقاچ و امیبرياهي طبترم رصف دشه اسـت. 
احل ارموزه یخرب اعلاطمت یبـان مـی ننک‌ـد کـه راهحـل نکمم اتس وخد 
تفاب یبرچ دشاب. زگارش دشه اتس که تفاب یبرچ ونعهبان ادنام اصـیل 
ذیخـرهننک‌‌ـده انـرژي در بــدن اســت. اچرگــه اسنــنیلو، سیلوباتمــم را در 
هــر دو ولسلياه یبرچ دیفس و وهقه‌اي میظنت دنکیم، اام قنـش ‌انی تفاب 
در ذریخه و رصمف ارنژي لاًًماک افتموت اسـت. عهبلاوه، ارموزه اعلاطمت 
زایدي اشنن داده‌انـد کـه فابـت یبرچ دیفس و وهقه‌اي در یقاچ و د‌تبای 

قنـش افیـا دننکیم‌. 
‌PRDM16 یک عامل رونویسی انگشتی شکل روی یک مولکول با 

وزن 140 کیلو دالتون و حاوی دومین PR است که تعیین کننده سرنوشت 
سلول چربی قهوه‌ای است. بیان PRDM16 در فیبروبلاست ها یا پیش سازهای 
عضلانی، تمایز سلول چربی قهوه‌ای را تحریک می کند. این پروتئین به طور 
انتخابی در سلول های چربی قهوه ای نسبت به سفید بیان می شود. همچنین 
قهوه‌ای  چربی  بافت  سرنوشت  حفظ  و  چربی  تمایز  برای   PRDM16

 UCP1 مانند  ژن هایی   PRDM16 است.  نیاز  مورد  موش های جوان  در 
PPARS، را که به میزان بالا در آدیپوسیت‌های قهوه‌ای نسبت به سفید بیان 

می شوند، بیان می کنند )4(.
‌PPAR-γ یک عامل رونویسی فعال شده به‌وسیله لیگاند می باشد و 

در سه ایزوفرم y3-y2-y1 بیان و همه این ایزوفرم ها از یک نوع ژن ساخته 
و  می کنند  ایفا  آدیپوسیت ها  تمایز  در  مهمی  نقش   PPAR-γ می شوند. 
همچنین بیان آنزیم های کلیدی در متابولیسم لیپید شامل: لیپوپروتئین لیپازو 
پروتئین انتقال‌دهنده اسید چرب و لیپاز حساس به هورمون و حساسیت به 
انسولین را تنظیم می کند. PPAR-γ در تمایز هر دو سلول چربی سفید و 
قهوه‌ای نقش دارد، اگر چه آنها مسیرهای رونویسی مشابهی دارند. اهمیت 
PPAR-γ از مفاهیم بالینی آگونیستش آشکار است که منجر به افزایش بیان 

آدپیوکاین ها به ویژه در درمان مقاومت به انسولین و دیابت نوع 2 می باشد. 
 ،PPAR-γ همچنین مطالعات نشان داد که بیماران موتاسیون منفی در ژن
شرایط دیابت خیلی جدی دارند که نشان‌دهنده ارتباط بین دیابت و این 
 PRDM16 پیام‌رسان مولکولی است )5(. پژوهشگران معتقدند پروتئین های
به  را  کالری  ذخیره کننده  سفید  چربی  سلول های  می توانند   PPAR-γ و 
 PRDM16 سلول های چربی قهوه‌ای سوزاننده چربی تبدیل کنند. پروتئین
می تواند داروی ضد چاقی برای آیندگان باشد و در سوزاندن سریع چربی به 
افراد کمک کنند. هر قدر چربی قهوه‌ای در بدن فعال تر باشد، میزان احتمال 

ابتلا به دیابت، تجمع چربی و اضافه وزن کاهش می یابد )6(. 
فعالیت ورزشی منظم تأثیرات مفیدی بر سلامت کلی دارد و نقش 
ورزش در درمان و پیشگیری از بیماری های متابولیک مانند دیابت و چاقی 
به خوبی شناخته شده است. تمرین ورزشی هموستاز گلوکز کل بدن را 
بهبود بخشیده و حساسیت به انسولین را افزایش می‌دهد که این اثرات را 
مربوط به سازگاری ورزشی می‌دانند )7(. مطالعات اخیر نشان داده است 
که فعالیت ورزشی به عنوان یک درمان غیر‌دارویی نقش مهمی در تنظیم 
لوزالمعده  بتا  سلول های  عملکرد  با  مرتبط  التهابی  سیتوکین  کاهش  و 
تولید کننده انسولین، ایفا می کند )8(. این مطالعات همچنین به کاهش غلظت 
گلوکز خون و مقاومت انسولین در پاسخ به فعالیت ورزشی کوتاه مدت 
و طولانی مدت اشاره دارد. منابع علمی اظهار می کنند که فعالیت ورزشی، 
این  می‌دهد.  افزایش  هایپرپلازی  فرایند  طریق  از  را  بتا  سلول های  توده 
هایپرپلازی‌ ناشی از افزایش تکثیر سلول های بتا و کاهش آپوپتوز سلولی 
می باشد. از طرف دیگر ورزش با کاهش وزن به طور غیرمستقیم و با تأثیر 
بر میانجی های بیوشیمایی یا هورمون های پپتیدی می تواند باعث بیان ژن و 
افزایش گیرنده های این هورمون ها در سطح سلول های پانکراسی شود )9(. 
 PRDM16 در پژوهشی که به بررسی اثر فعالیت ورزشی بر بیان ژن پروتئین
در موش ها پرداخته شد، محققان با توجه به تغییر پروتئین PRDM16 در 
اثر یک جلسه ورزش حاد دریافتند که ورزش حاد موجب تنظیم چندین 
ژن در بافت چربی سفید موش برای تبدیل به بافت چربی قهوه‌ای می شود 
)10(.‌ همچنین مشخص شده است ورزش می تواند مانع از التهاب کولون 
در موش های با بیماری متابولیک به‌واسطه تنظیم فعالیت PPAR-γ شود 
)4(. با توجه به اهمیت فعالیت ورزشی در تبدیل چربی سفید به قهوه‌ای در 
کنترل بیماری دیابت، پژوهش حاضر به ‌دنبال پاسخ به این سؤال است که 
شش هفته تمرین هوازی فزاینده تا چه اندازه می تواند در تبدیل چربی سفید 
به قهوه‌ای نقش داشته و چشم‌انداز روشن تری را در درمان اختلالات بافت 

چربی حاصل از بیماری دیابت ایجاد کند. 

روش شناسی

پژوهش حاضر در کمیتة ملی اخلاق در پژوهش های زیست پزشکی با شناسة 
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و PPAR-γ گروه ها به‌وسیلة کیت آزمایشگاهی شرکت هانگزو ساخت 
کشور چین با ضریب حساسیت 0/195 پیکوگرم در میلی گرم به روش الایزا 

اندازه‌گیری شد. 
آزمون  از  داده ها  طبیعی بودن  بررسی  برای  پژوهش،  این  در 
کلموگروف- اسمیرنوف استفاده شد. همچنین برای بررسی تفاوت های 
موجود بین گروه ها از آنالیز واریانس یک طرفه و از آزمون تعقیبی توکی 
برای تعیین تفاوت بین گروه ها استفاده شد. در این بررسی ها سطح معنا‌داری 
با 0/05 درنظر گرفته شد. همة تجزیه‌وتحلیل های  کوچک تر و مساوی 

آماری به‌وسیلة نرم‌افزار SPSS نسخة 20 انجام شدند. 

نتایج

در   PPAR-γ که سطح  شد  مشخص  آماری  تحلیل  و  تجزیه  اساس  بر 
یافت معنا‌دار  افزایش  کنترل ‌دیابت  گروه  با  مقایسه  در  تمرینی   گروه 

گروه  در   PPAR-γ سطح  همچنین،   .)1 )جدول   )P = 0.0001(
 کنترل دیابت نسبت به سایر گروه ها کاهش معنادار مشاهده شده است

)P = 0.0001( )نمودار 1(.

 جدول 1: میانگین و انحراف استاندارد سطوح PPAR-γ بافت چربی )نانو گرم/ میلی‌لیتر(

PPAR-γگروه/ متغیر

0/16 ± 2/22کنترل سالم

0/22 ± 2/2شم

0/08 ± 0/31کنترل دیابت

0/16 ± 2/27تمرین + دیابت
﻿  

 

 

 

 

 

 

 

 

 هاي پژوهشبر حسب نانوگرم/ ميلي ليتر در گروه ppar-y. تغييرات 1نمودار 

  با گروه كنترل ديابت داراختلاف معنا *

 Pدار يافت (بت افزايش معناديا، اين شاخص در گروه تمرين در مقايسه با گروه كنترل PRDM16در خصوص تغييرات سطوح 

). همچنين اين شاخص در گروه كنترل ديابت نسبت به ساير گروه ها كاهش معنادار مشاهده گرديد 3) (جدول شمارة 0.0001 =
)P = 0.0001 2) (نمودار شماره.( 

  بافت چربي (نانو گرم/ ميلي ليتر) PRDM16ميانگين و انحراف استاندارد سطوح  -3جدول 

 ppar-y گروه/متغير

05/1 ± 05/0 كنترل سالم  

06/1 ± 04/0 شم  

39/0 ± 15/0 كنترل ديابت  

07/1 ± 03/0 تمرين + ديابت  

 

   
0

0.5

1

1.5

2

2.5

p p a r ‐y  

 
 /

 

***

نمودار 1: تغییرات PPAR-γ بر حسب نانوگرم/ میلی‌لیتر در گروه های پژوهش

* ‌اختلاف معنا‌دار با گروه کنترل دیابت

در  شاخص  این   ،PRDM16 سطوح  تغییرات  خصوص  در 
یافت معنا‌دار  افزایش  کنترل ‌دیابت  گروه  با  مقایسه  در  تمرین   گروه 

کنترل  گروه  در  شاخص  این  همچنین   .)2 )جدول   )P = 0.0001(
گردید مشاهده  معنادار  کاهش  گروه ها  سایر  به  نسبت   دیابت 

)P = 0.0001( )نمودار 2(.

اخلاق IR.IAU.SARI.REC.1398.212 تصویب شد. در این پژوهش، 
استانداردهای اصول کار با حیوانات آزمایشگاهی رعایت شدند. در این 
با وزن  بالغ هشت هفته‌ای نژاد ويستار  مطالعه، 32 سر موش صحرایي نر 
تقریبی 240-220 گرم تهيه شدند. موش ها توسط پژوهشگر در آزمایشگاه 
برای  هفته  یک  به مدت  ساری  واحد  اسلامی  آزاد  دانشگاه  جوندگان 
سازگاری با محیط نگهداری شدند. اين حيوانات پس از آشنایی با نحوة 
فعاليت روي نوار گردان )ساخت ایران( به‌طور تصادفي به چهار گروه تقسیم 
شدند: گروه کنترل، گروه شم )برای کنترل اثر استرس ناشی از تزریق(، 
گروه کنترل دیابت وگروه دیابت + تمرین. همة گروه ها به صورت آزادانه به 
آب و غذا دسترسی داشتند. برای تطابق با محیط جدید، حیوانات به صورت 
 گروه های چهار سر موش در قفس پلی کربنات شفاف در محیطی با دمای

20 تا 25 درجة سانتی گراد در شرایط 12 ساعت روشنایی و 12 ساعت 
القای  برای  شدند.  نگهداری  درصد   45-55 نسبی  رطوبت  با  تاریکی 
دیابت در رت ها، از محلول استرپتوزوسین )ساخت کشور چین( با دوز 
تزریق  حیوانات  به  درون صفاقی  به صورت  کیلوگرم  در  میلی گرم   60
 شد. STZ در سرم فیزیولوژی سرد حل‌ شد و به صورت تازه استفاده شد

72 ساعت بعد از القای دیابت از دم حیوان خون‌گیری شد. میزان قندخون 
با دستگاه گلوکومتر اندازه‌گیری شد. حیوانات با قند خون ناشتای بیشتر از 

250 میلی گرم در دسی‌لیتر، دیابتی تلقی شدند. 
نژاد  از  ماده  صحرایی  موش  سر   15 روی  تجربی  مطالعات  این 
ویستار گروه تمرینی روی نوار گردان به مدت شش هفته به تمرین هوازی 
پرداختند. در پژوهش حاضر، از سرعت تمرینی 18-10 متر در دقیقه معادل 
با 70-60 درصد VO2max و در عین  حال، کارآمد از لحاظ فیزیولوژیک، 
استفاده شد؛ بدین صورت‌ که گروه ورزشی درمعرض تمرین نوار گردان با 
شدت متوسط پنج روز در هفته و به مدت شش هفته قرار گرفتند. سرعت و 
 مدت تمرین نوار گردان به تدریج افزایش یافت و از 10 متر در دقیقه برای
 10 دقیقه در هفتة اول، 10 متر در دقیقه به مدت 20 دقیقه در هفتة دوم،

در  متر   14-15 سوم،  هفتة  در  دقیقه   20 به مدت  دقیقه  در  متر   14-15
به مدت دقیقه  در  متر  و 17-18  هفتة چهارم  در  دقیقه  به مدت 30   دقیقه 

سازگاری های  رسیدن  برای  یافت.  افزایش  پنجم  هفتة  در  دقیقه   30
به‌دست آمده به حالت یکنواخت، تمامی متغیرهای تمرینی، در هفتة پایانی 

)هفتة ششم( ثابت نگه داشته شدند )11(.
به  زایلازین  ترکیب کتامین  با  ابتدا موش ها  بافتی،  نمونة  تهیة  برای 
نسبت 60 به 40 بی هوش  شدند. سپس، با جداکردن سر موش با کمک 
قیچی مخصوص و جداکردن کل مغز و خارج کردن آن از کاسة جمجمه، 
هیپوکامپ از سایر قسمت های مختلف مغز جدا  شد و بلافاصله در ازت قرار 
گرفت. پس از منجمدشدن، بافت در یخچال مخصوص در دمای 80- 
 PRDM16 درجه نگهداری  شد. بعد از هموژنیز و سان تریفیوژ، میزان غلظت‌
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همسو با پژوهش حاضر، هاکزن و همکاران به بررسی تأثیر تمرین ورزشی 
بر بهبود عملکرد بافت چربی و التهاب در موش های دیابتی پرداختند. تمرین 
ورزشی روی چرخ گردان مخصوص جوندگان به صورت اختیاری انجام 
شد. در این مطالعه بیان ژن PRDM16 و PPAR-γ در هفته های 8-6-4-2-

10-12-14 و 16 اندازه‌گیری شد که در هفته های 10 و 14 بیان ژن این دو 
پروتئین افزایش معناداری داشت )14(. از طرف دیگر، نتایج مطالعه‌ای دیگر 
نشان داد که تمرینات ورزشی می تواند بیان پروتئین های مهم متابولیکی 
از دیگر سازگاری مهم  تغییر دهد.  UCP1 را  PPAR-γ ،PRDM16 و 

افزایش  پی  بافت چربی که در  برای  تمرین ورزشی  از  ناشی  متابولیک 
محتوای پروتئین های PRDM16 و PPAR-γ رخ می‌دهد، کاهش وزن 
 PRDM16 است )15(. سازوکار احتمالی که به نقش بسیار مهم پروتئین
می پردازد، ارتباط آن با پروتئین PPAR-γ برای تبدیل سلول های چربی 
قهوه‌ای نابالغ به سلول های بالغ است. در این ارتباط پروتئین PPAR-γ با 
اتصال به پروتئین دیگری به نام عامل -2- اولیه سلول B منجر به بیان و ترویج 
پروتئین PRDM16 می شود که به دنبال آن سلول‌های بافت چربی قهوه‌ای 
نابالغ به بالغ تبدیل شده و سپس توسط پروتئین 1PGC-1a فعال خواهند 
شد )6(. سازوکار احتمالی سلولی و ملکولی این مسیر بدین گونه است که 
سیستم عصبی سمپاتیک از طریق فعالسازی گیرنده های بتا- آدرنرژیک 
بتا- گیرنده های  می کند.  کنترل  قهوه‌ای  چربی  در  را  سازشی  ترموژنز 

آدرنرژیک از طریق پروتئین کیناز A، پروتئین کیناز فعال شده با میتوژن 
شده،  فعال   P38MAPK می کند.  تحریک  آدیپوسیت ها  در  را   2P38

PGC1a و عامل فعال کننده رونویسی-2 را فسفوریله می کند و بیان ژن 

 PPAR-γ .کنترل می کند PPAR-γ را از طریق تعاملات خود با UCP1

 P38MAPK به وسیله ATF2 است. فعال سازی UCP1 افزاینده اصلی ژن
به عنوان حسگر cAMP به کار می‌رود که میزان بیان ژن PGC-1a را در 
بافت چربی قهوه‌ای افزایش می‌دهد. بنابراین، فعال شدن PGC-1a منجر به 
فعال شدن پروتئین PPAR-γ می شود که می تواند منجر به تبدیل بافت سفید 
چربی به قهوه‌ای یا بالغ شدن سلول های نابالغ بافت چربی قهوه‌ای شود‌. از 
سوی دیگر، عوارض ژنتیکی ایجاد شده توسط دیابت نوع 2 نیز می تواند 
عملکرد  کاهش  به  منجر  و  کرده  ایجاد  اختلال   PPAR-γ عملکرد  در 
 این ژن شود. آلل 3SNP در PPAR-γ با مقاومت به انسولین در دیابت

نوع 2 به طور متناقصی با چاقی در ارتباط است. بنابراین آلل SNP می تواند 
خطر ژنتیکی برای افراد دیابت نوع 2 باشد )15(.

عملکرد بافت چربی یک عامل کلیدی در سلامت متابولیکی است. 
افزایش  و  هزینه آن(  برابر  در  انرژی  )مصرف  انرژی  مداوم  تعادل  عدم 
باعث  را  بافت چربی  از حد  بیش  افزایش  می تواند  قندی  منابع  مصرف 

1.	Pparg coactivator 1 alpha
2.	P38 MAPK: P38 mitogen-activated protein kinases
3.	SNP; Single nucleotide polymorpgism

 جدول 2: میانگین و انحراف استاندارد سطوح PRDM16 بافت چربی )نانو گرم/ میلی‌لیتر(

PPAR-γگروه/ متغیر

0/05 ± 1/05کنترل سالم

0/04 ± 1/06شم

0/15 ± 0/39کنترل دیابت

0/03 ± 1/07تمرین + دیابت
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 هاي پژوهشبر حسب نانوگرم/ ميلي ليتر در گروه PRDM16. تغييرات 2نمودار 

  با گروه كنترل ديابت دار*: اختلاف معنا

  

 گيريبحث و نتيجه

و  PPAR-yدار سطوح توجه و معنادهندة افزايش قابلاز مطالعة حاضر در مقايسه با گروه كنترل ديابت، نشانهاي حاصل داده
PRDM16 مدت شش هفته انجام داده هاي ديابتي بوده است كه تمرين ورزشي فزاينده روي نوارگردان را به در بافت چربي موش

هاي مدل ورزشي فزاينده در تعيين سرنوشت بافت چربي در موش ر تمرينبودند. در واقع، هدف اصلي مطالعة حاضر، بررسي اث
توانند موجب ديگر، اين سؤال مطرح بود كه آيا در مطالعة حاضر، اجراي برنامة تمريني فزاينده ميعبارتديابتي بوده است. به
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نمودار 2: تغییرات PRDM16 بر حسب نانوگرم/ میلی‌لیتر در گروه های پژوهش

* اختلاف معنا‌دار با گروه کنترل دیابت

بحث و نتیجه‌گیری

دیابت،  کنترل  گروه  با  مقایسه  در  حاضر  مطالعة  از  حاصل  داده های 
نشان‌دهندة افزایش قابل  توجه و معنا‌دار سطوح PPAR-γ و PRDM16 در 
بافت چربی موش های دیابتی بوده است که تمرین ورزشی فزاینده روی 
نوارگردان را به  مدت شش هفته انجام داده بودند. در واقع، هدف اصلی 
مطالعة حاضر، بررسی اثر تمرین‌ ورزشی فزاینده در تعیین سرنوشت بافت 
به  عبارت ‌دیگر، این سؤال  چربی در موش های مدل دیابتی بوده است. 
مطرح بود که آیا در مطالعة حاضر، اجرای برنامة تمرینی فزاینده می توانند 
 PRDM16 و PPAR-γ موجب بارزترشدن تغییرات سطوح پروتئین های
و همچنین تغییر ماهیت چربی ذخیره کننده انرژی به نوع دیگر چربی که 

سوزاننده انرژی است مؤثر باشد یا خیر؟ 
نتیجة به‌دست آمده نشان می‌دهد که انجام تمرین های ورزشی فزاینده 
روی نوار گردان دارای آثار مفیدی در برابر اختلالات بافت چربی سفید 
حاصل از بیماری دیابت است. فعالیت ورزشی منظم تأثیرات مفیدی بر 
بیماری های  از  پیشگیری  و  نقش ورزش در درمان  سلامت کلی دارد و 
متابولیک مانند دیابت و چاقی به خوبی شناخته شده است. تمرین ورزشی 
را  انسولین  به  حساسیت  و  بخشیده  بهبود  را  بدن  کل  گلوکز  هموستاز 
می‌دانند  ورزشی  سازگاری  به  مربوط  را  اثرات  این  که  می‌دهد  افزایش 
به عنوان یک  فعالیت ورزشی  )12(. مطالعات اخیر نشان داده است که 
درمان غیر‌دارویی نقش مهمی در تنظیم و کاهش سایتوکاین التهابی مرتبط 
با عملکرد سلول های بتا لوزالمعده تولید کننده انسولین، ایفا می کند )13(. 
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شده و عملکرد طبیعی آن را کاهش دهد. شیوه زندگی مدرن عامل مهم 
بی تحرکی و از عوامل مهم در افزایش چاقی و ایجاد اختلالات متابولیکی 
مانند دیابت است. فعالیت ورزشی می تواند راه حل مناسبی برای کاهش 
اختلالات حاصل از چاقی باشد. بنابراین، بافت چربی سالم و میزان مناسب 
آن، منجر به کاهش عوارض چاقی می شود و چربی زیرپوستی ممکن است 

برای هموستاز انرژی مفید باشد )16(.
با توجه به نقش PRDM16 و PPAR-γ در سلامت و کاهش اثرهای 
ناشی از بیماری دیابت بر بافت چربی سفید ذخیره کننده کالری و تبدیل 
آن به بافت چربی قهوه‌ای سوزاننده کالری و متعاقب آن کاهش وزن و 

بهبود مقاومت به انسولین، انجام تمرین منظم ورزشی می تواند یک راهکار 
حفاظتی و درمانی برای کاهش عوارض و کنترل بیماری دیابت باشد.

ملاحظات اخلاقی

این پژوهش با تأیید کمیتة ملی اخلاق در پژوهش های زیست پزشکی با 
شناسة اخلاق IR.IAU.SARI.REC.1398.212 به تصویب رسیده است.
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