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 تقدیم به       

جاریست؛ او که  چشمه سرشار و بی پایان محبت که بی هیچ منتی محبتش

ایزد، هدیه ای به عظمت بهشت را ارزانی او داشته است و من 

 ی من درویش  این برگ سبز استتحفه شرمسار از اینکه 
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 تشكر و قدردانی

 اا اراه  ظراا  ارزممند خود راا در ببوود که جناب آقای دكتر حميد محبیدانم که  نهایت تشكر و امتنان خود را از استاد گرانقدر بر خود لازم می

كاری اا ایشان را در مط  و پیشرفت هر چه بيشتر یقی به العا  تحق این رساله یاری رساندند به جای آورده و آرزومندم  که  افتخار  مجدد هم

 دست آورم.

های ارزنده شان سپاسگزارم و آرزوی به واسطه راهنمايی  راتضی دلیری جوپاری نيا و دكتر آقایان دكتر صادق حسناز اساتيد ارجمند 

 توفیق آنان را  خواستارم.

طی مد  اجرای این تحقیق راا   کهسرکار خانم دكتر نازنین پیروزنيا و جناب آقای دكتر نبی الله نامور اصل دانم از زحما  لازم می

 در انجام آزمایشا  مختلف همراهی کردند سپاسگزاری نموده و توفیق آنان را از خداوند متعال خواهانم.

یزیولوژی ورزشی به واسطه و کارکنان دانشکده تربیت بدنی و علوم ورزشی دانشگاه گيلان به خصوص اساتيد محترم گروه ف  از تمامی اساتيد

كاری اا آن عزیزان را دارم.علوم و   تجاربی که خالصانه به من آموختند قدردانی کرده و آرزوی هم

كلایی که در وول انجام به خاطا بردااری در زهرا محمدیخانم عزیزم ، از همسرم در نهایت از پدر و مادرم به خاطا زندگی بخشيدن  برابر مک

 و از خانواده همسرم به خاطا حمایت از بنده در وول انجام این پروژه کمال تشكر را دارم. پروژه وجود داشت
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علائم اختصاري



د

  چکیده

  

ر، حاضهدف از مطالعه هاي درگیر در چاقی است که ممکن است در اثر تمرینات ورزشی تغییر کند. یکی از ژن UCP3هدف: 

چاق  هايدر موشپلاسما FFAو  نیو نقش لپتUCP3 mRNAژن  انیبر ب یاستقامت ناتیاز تمر یاثر کاهش وزن ناش یبررس

C57BL/6 .بود  

) یگرم 15-10؛ايهفتهC57BL/6 )3-4سر موش  30تعداد انجام شد.هفته  24مدت  در طیاین پژوهش پژوهش: روش

 ياز غذا زیسر ن 6) و یدرصد چرب 60پرچرب ( يهفته از غذا 12سر به مدت  24پژوهش مورد استفاده قرار گرفت.  نیدر ا

 هاييرگیاندازه ي) براNB(گروه  رچاقیسر موش غ 6) و OBسر موش چاق (گروه  6کردند.  هی) تغذیدرصد چرب 35(یمعمول

 max2VOدرصد  HI ()75گروه (با شدت بالا جلسه  5ته و هر هفته هف 12به مدت چاق  هايموشسر از  12کشته شدند.  هیپا

کردند.  نیجوندگان تمر لیتردم يرو) قهیدق 60به مدت max2VOدرصد  LI ()50گروه (نیا شدت پائیو ) قهیدق 41به مدت 

 هفتگیصورتبههاشدند. وزن موش يدر قفس نگهدار ناتیتمر انیتا پا) OC(به عنوان گروه کنترل نیزچاق  هايموشاز سر  6

و لپتین  FFAو  Real Time PCRروشازاستفادهباهاموش يدر عضله دوقلو UCP3 mRNAشد. و ثبت  يریگاندازه

از آزمون آنوا و تعقیبی توکی و همچنین ضریب همبستگی پیرسون براي تجزیه شد.  يریگاندازه زایپلاسما با استفاده از روش الا

ها استفاده شد.دادهو تحلیل 

دوره  از هفته پنجم NBنسبت به گروه  کردندیپرچرب مصرف م يکه غذاها در گروهیموشوزن  نیانگیم شی: افزاهاافتهی

 OCشروع به تمایز نسبت به گروه  6هاي تمرینی از هفته کاهش وزن گروه). p>05/0داشت ( داريیاختلاف معن چاق شدن

کردند ها غذاي معمولی مصرف میدر دوره تمرین که موش). p>05/0دار شد (، این تمایز و کاهش وزن معنی8کرد و در هفته 

 نیانگیم).p>05/0بود ( شتریب داريیبه طور معن 12و  11هاي، در هفتهLIنسبت به گروه  HIکاهش وزن در گروه  زانیم

درواحد04/1±96/0و5/0±25/0بود ( OCکمتر از گروه  داريیبه طور معن LIو  HIدر گروه  UCP3 mRNAانیب زانیم

لپتین در  ).p>05/0بود ( LIکمتر از گروه  داريیبه طور معن HIدر گروه  FFAنیانگی). مp>05/0واحد،58/2±57/0مقابل

  .)p>05/0(داشت  OBداري نسبت به گروه کاهش معنی OCگروه 

ابدییم شیافزا زین UCP3بیان ژن و پروتئین ابد،ییم شیآن وزن بدن افزا یو در پ یافتیدر يکه انرژ ی: زمانيریگجهینت

 ی. اما در مقابل، با کاهش وزن ناششودمیچرب  يدهایاس ونیداسیاکس نیو همچن ییگرمازاموجب افزایش احتمالاً که این امر

  مقابله کند. درون نیتا با ا ابدییکاهش م زین UCP3ریمقاد ،یورزش تیاز فعال

  چاقی، شدت فعالیت ورزشی، لپتین، اسید چرب آزاد ، تمرین استقامتی،3پروتئین جفت نشده کلمات کلیدي:

) و نقش UCP3(3جفت نشده  نیپروتئ mRNAانیبر ب یاستقامت ناتیاز دو شدت متفاوت تمر یاثر کاهش وزن ناش

  چاق هايپلاسما در موش FFAو  نیلپت

هادي روحانی



ذ

Abstract

Aim: UCP3 is one of genes that contributes in obesity and can be changed due to exercise 
training. The aim of this study was to evaluate the effect of weight reduction due to two different 
intensity endurance training on UCP3 mRNA Expression and the Role of Plasma Leptin and FFA in 
C57BL/6 mice.

Methods: The study was conducted over 24 weeks. Thirty C57BL/6 mice (3-4 weeks; 10-15 
g) were recruited in this study. Twenty four mice consumed a high-fat diet (60% fat) and 6 mice 
nourished a standard diet (35% fat) for 12 weeks. 6 obese mice (group: OB) and 6 non-obese 
mice (group: NB) were killed for basal measurements. 12 obese mice were trained 5 sessions 
per week for 12 weeks on a rodent treadmill with high (group: HI) (~75% VO2max; 41 min per 
session) and/or low intensity (group: LI) (~50% VO2max; 60 min per session). 6 other obese 
mice were kept as control group (OC) in cages till end of training. Body weight measured 
weekly. UCP3 mRNA was measured in gastrocnemius muscle using Real Time-PCR method 
and plasma FFA and leptin concentrations were measured using specific kit by ELISA method.
ANOVA & Tukey’s post-hoc and Pearson’s correlation are used to analyze the data.

Results: Mean weight in the group who consumed high-fat diet were significantly increased 
compare to NB group from 5th week in obese period (p<0.05). In training groups, weight 
reduction started from 6th week compared to the OC group and at 8th week it was significant 
(p<0.05). During the training period that the mice consumed standard diet, the rate of weight 
reduction was significantly higher in HI group than LI group in 11th and 12th weeks (p<0.05).
Average UCP3 mRNA expression was significantly lower in the HI and LI groups than in the 
OC group (0.5±0.25 and 1.04±0.96, respectively, vs. 2.58±0.57 arbitrary unit; p<0.05). Plasma 
FFA concentrations were significantly lower in the HI group compared to the LI group 
(p<0.05). leptin was significantly decreased in OC group compared to OB group (p<0.05).

Conclusion: When energy intake and consequently body weight increases, UCP3 gene 
expression and protein will increase may be to extend the thermogenesis and fatty acid 
oxidation’s process. In contrast, UCP3 would downregulate with exercise-induced weight loss 
in order to counteract this process.

Key words: Uncoupling Protein 3 (UCP3), Endurance Training, Obesity, Exercise Intensity, 
Leptin, Free Fatty Acid
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  مقدمه1-1

و عواقبی چون  ]12[میلیارد نفر به آن مبتلا هستند  2/1است که حدود  عصر حاضرچاقی یکی از مشکلات بزرگ سلامتی 

هاي مثانه و ... را به دنبال دارد. علاوه بر این عروقی، انواع مختلف سرطان، فشار خون، بیماري -هاي قلبیماري، بیIIدیابت نوع 

. در ]78[رود ها به شمار میبه عنوان یک عامل خطرزاي مستقل در ایجاد بسیاري از بیماري 1چاقی مرکزي (یا چاقی شکمی)

هاي تر به بیماري. با توجه دقیق]15[باشد هاي عفونی بیشترین عامل تهدید کننده سلامت افراد میکشورهاي خاورمیانه، بیماري

هاي عفونی و حتی شویم که به موازات بیمارينیز مواجه می 2شایع در این منطقه با مشکلاتی چون چاقی و سندرم متابولیکی

. اگر چه این مسائل در کشورهاي پیشرفته بیشتر مورد ]15[دهند ردم این ناحیه را مورد تهدید قرار میبیشتر از آن سلامت م

اي هاي زندگی مشابه با کشورهبررسی قرار گرفته است، اما باید اذعان داشت که اکثر کشورهاي خاورمیانه به دلیل داشتن شیوه

بیشتر از  تواند مردم این ناحیه راراگیر چاقی و مسائل مربوط به آن هستند. این تغییر شیوه زندگی میپیشرفته، درگیر بیماري ف

مردم کشورهاي غربی در معرض خطرات چاقی و سندرم متابولیکی قرار دهد. کمبود اطلاعات براي تشخیص این مشکلات در 

. مطالعات صورت گرفته حاکی ]15[آورده استفاق افتاده، به صدا در این منطقه زنگ خطر را در مورد آنچه که در آمریکا و اروپا ات

. شیوع ]154، 11[از افزایش شیوع چاقی در ایران بوده که علت آن افزایش مهاجرت به شهر و شهرنشینی عنوان شده است 

درصد گزارش  1/30درصد و شیوع سندرم متابولیکی  40و  23سال در تهران به ترتیب  20چاقی و اضافه وزن میان افراد بالاي 

و  سهایی نظیر ترکیه، انگلیر. اختلالات مربوط به چربی در تهران بسیار بیشتر از آن چیزي است که در کشو]14[شده است 

                                                     
1. Central Obesity (Abdominal Obesity)
2. Metabolic Syndrome
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درصد از مرگ و میرها  38عروقی عامل  -هاي قلبی، بیماري1998. طبق آمار منتشر شده در سال ]13[کانادا گزارش شده است 

. در مقایسه با شمال اروپا و ]186[باشد می 1998تا  1990هاي درصد رشد آن مربوط به سال 10در ایران بوده است که حدود 

عروقی در ایران هستند که ممکن است علت این  -هاي قلبیمیر ناشی از بیماري آمریکا، شواهد اخیر حاکی از افزایش مرگ و

  .]14، 12[امر افزایش شیوع چاقی در این کشور باشد

تغییرات وزن در طول عمر بستگی به تعامل عوامل رفتاري، ارثی و محیطی دارد. تنظیم وزن بدن و هموستاز انرژي مربوط 

، رثیاکند. عوامل هاي تنظیمی پیچیده است که تعادل بین انرژي دریافتی، انرژي مصرفی و ذخیره انرژي را حفظ میبه سازوکار

است  ارثیدرصد از چاقی ناشی از عوامل  70تا  30. بر اساس اطلاعات علمی، ]219[کنندنقش مهمی را در این تنظیم ایفا می

 426اند که هاي چاقی را نشان دادههاي خاص و فنوتیپدر ژن DNA3مطالعات متعددي ارتباط بین تغییرات توالی . ]124[

ژن وجود دارند که ارتباط هر یک از آنها با  22در همین راستا، . ]159[اند ژن گزارش کرده 127یافته، ارتباط مثبتی را با 

یکی از  )UCP3(34هاي جفت نشدهپروتئینکه ]159[گرفته استمطالعه مورد تائید قرار  5هاي چاقی توسط حداقل فنوتیپ

  هاست.این ژن

UCPپس از کشف خانواده  هاUCPهاي آزاد، مورد توجه قرار هاي گرمازایی، چاقی، دیابت و رادیکالجدید، در زمینه هاي

جدید  UCPشناختی و پیري نیز مورد توجه است. شناختی، خونی و ایمنیهاي عصبهاي بیماريگرفته است و اخیراً در حوزه

ش انتقال پروتون از غشاي داخلی میتوکندري، گرمازایی سازشی را در بافت ي افزایکه بواسطه ندراد UCP1نزدیکی با ارتباط 

هاي غشا، براي درصد پروتئین 10هاي بسیار بالایی، تا بیش از در غلظت UCP1. ]39[کند اي پستانداران کاتالیز میچربی قهوه

جدا کرده  ATPبه  ADPلاسیون ، اکسیداسیون سوبسترا را از فسفریهاUCPها از طریق انجام این کار وجود دارد. نشت پروتون

  شود.و منجر به مصرف سریع اکسیژن و تولید گرما می

هاي اولیه را توسعه داد که زنی) در میتوکندري از چندین بافت پستانداران، گمانهUCP3و  UCP2ها (UCPکشف خانواده 

، UCP2 ،UCP3نون روشن شده است که ها هم گرمازا هستند و هم در تنظیم انرژي مصرفی و چاقی درگیر هستند. اکUCPاین 

UCP هاي پرندگان وUCPکنندهها را انتقال داده و انتقال خالص پروتون در میتوکندري را در حضور فعالهاي گیاهان، پروتون -

ن آدنوزی هایی مانندها توسط نوکلئوتید پورینکنندهانتقال پروتون در حضور این فعال ]39، 34[دهند هاي خاصی افزایش می

سازي آن نیاز است و ممکن اسیدهاي چرب براي فعال شود. احتمالاًمهار می )GDP(گوانوزین دي فسفات و )ATP(تري فسفات

ها، انتقال بیشتر پروتون را در حضور اسیدهاي چرب کاتالیز UCPاست مهار ناشی از نوکلئوتیدها را برطرف کند. بنابراین، این 

                                                     
3. Deoxyribonucleic Acid
4. Uncoupling Protein 3
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که  ]721[) T3(5تري یدو تیرونین یا تزریق هورمون ]153[داري هاي متابولیکی مانند روزه. همچنین، چالش]55[کنند می

آن در انسان و جوندگان  mRNA6و بیان  UCP3برداري شود، با افزایش میزان نسخهباعث تحریک اکسیداسیون اسید چرب می

و یک تنظیم  ]214[) در خون را تغییر داده FFA(7ت. این برهم خوردن متابولیکی، غلظت اسیدهاي چرب آزادهمراه بوده اس

 UCP3کاهش وزن و  نیارتباط ب یکه به بررس یعمده مطالعات. ]214، 102[شود باعث می UCP3مثبت روشنی را در بیان ژن 

 نیدر ا ییغذا تیمحدود یو دوره زمان زانمیکهاندد مطالعه قرار دادهرا مور ییغذا تیاز محدود ناشیوزنکاهشاند،پرداخته

 ریمطالعه تاثلذا  تنظیم متابولیسم چربی درگیر است در UCP3در واقع، تصور بر این است که مطالعات متفاوت بوده است.

  باشد.  دیمف یدر ارتباط با کنترل وزن و کاهش چاق تواندیم UCP3میبر تنظ یورزش تیفعال

  بیان مسأله1-2

تواند با این واقعیت یابد. این تناقض میهم با ناشتایی و هم با مصرف غذاي پرچرب افزایش می UCP3بیان ژن پروتئین 

 . پیشنهاد شده]54[شود ) تنظیم میNEFAبا سطوح پلاسمایی اسیدهاي چرب غیراستریفیه ( UCP3تبیین شود که بیان ژن 

در درجه دوم  FAاست و آثار آن بر نشت پروتون بخاطر شارژ آنیون در میتوکندري FAFیک پروتئین ناقل  UCP3است که 

، ظرفیت جفت نشدگی در عضله اسکلتی همچنان مهم است چون تغییرات کوچک در نشت UCP3قرار دارد. علیرغم نقش اصلی 

نظیم طولانی مدت وزن را تحت تاثیر قرار دهد. بنابراین، شرایطی که در و ت )BMR(میزان سوخت و ساز پایه تواندپروتون می

تواند منجر به پاسخ ) می، مصرف رژیم غذایی پرچربکند (از جمله پس از فعالیت ورزشی، پس از کاهش وزنتغییر می FFAآن 

باعث افزایش در اکسیداسیون  پلاسما FFAو غلظت  UCP3شود. به علاوه، افزایش پروتئین  UCP3و پروتئین  mRNAبیان ژن 

  شود که در ارتباط با کاهش وزن و چربی بدن مورد توجه است.چربی می

هفته  6پس از که مشاهده کردند  اي بر روي زنان چاق استدر تنظیم وزن بدن، برگرفته از مطالعه UCP3حمایت از نقش 

وزن از دست داده  بیشتر از سایرین %43و را داشتند هایی که بیشترین پاسخمحدودیت رژیم غذایی، کاهش وزن در آزمودنی

بر اساس این مشاهدات، نقش  .]81[داشتنديبالاتر UCP3 mRNAدرصد نیز 25و  درصد گرمازایی بیشتر 51، به میزان بودند

UCP3  بیان ژن عی مصنوافزایش بیشتر مورد توجه قرار گرفت. در همین راستا، با در تنظیم وزن بدنUCP3 نتایج  هاموشدر

، ]49[در مطالعه دیگري .]21[هاي معمولی لاغرتر بودند کردند اما در مقایسه با موشپرخوري می هانشان داد که این موش

به میزان غذاییمحدودیت زن پس از یک برنامه ورزشی و پروتکل  353برابري را در میزان کاهش وزن  10محققان تغییرات 

که از متغیرهاي مهم تنظیم نیازهاي  آزاد پلاسما 3Tوزن، سن و  مشخص شد که لري مشاهده کردند. در این مطالعهکیلوکا 900

                                                     
5. Triiodothyronine
6. Messenger Ribonucleic Acid
7. Free Fatty Acid
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. این موضوع آنان را برآن داشت تا به دنبال شاخص مولکولی کندوزن را تبیین می فقط نیمی از تغییرات انرژي بدن هستند،

نیز با تغییر در  UCP3لپتین به واسطه تاثیر بر غذاي دریافتی و رسد به نظر می، بر این اساسجدیدي در کاهش وزن باشند.

تواند در پیشگیري چاقی و کاهش وزن موثر باشند. عضله اسکلتی به جهت می بیشتر،انرژي  براي از دست دادنتوانایی عضله 

  تواند محل مهمی در مطالعات مربوط به چاقی باشد. می ]230[اینکه در انرژي مصرفی استراحتی کل بدن بسیار مهم است 

در افراد چاق  UCP3 mRNAبرابري در سطوح  3تا  2منجر به افزایش نشان داد که روز  5محدودیت کالریکی براي مدت 

 UCP3برابري در  6/5ساعت ناشتایی منجر به افزایش  48. در جوندگان، نشان داده شده است که ]213[شود و لاغر می

mRNA  برابري در 5/3ساعت ناشتایی نیز باعث افزایشی  24در عضله ساقی قدامی شده وUCP3 mRNA  در عضله نعلی

 اتفاق افتاده است که در شرایطی UCP3هستند یعنی افزایش بیان ژن ها ظاهراً متناقض . این یافته]26[ها شده است موش

هستند. چون  توجیهگیرد این نتایج قابل مدنظر قرار می FFAانرژي مصرفی کاهش یافته است؛ اما وقتی سطوح پلاسمایی 

 UCP3برابري در  10هاست. در واقع، نشان داده شده است که افزایش هاي بیان بسیاري از ژناسیدهاي چرب از تنظیم کننده

. در همین ارتباط، هسلینک ]214[اتفاق افتدتواند با تزریق اسیدهاي چرب نیز میناشتایی ساعت  72تا  24به دنبال ها در موش

داري یا مصرف غذاي چه در اثر روزه جریان خون، FFAاند که افزایش مطالعات دیگر عنوان کرده انجام) با 3200(8و همکاران

در عضله اسکلتی با  UCP3بیان ژن .]85[شود می UCP3به همراه تغییرات در پروتئین  UCP3پرچرب، منجر به القاء ژن 

گردش  FFAداري در ارتباط است. این موضوع با افزایش مصنوعی سطوح به عنوان منبع سوختی در جریان روزه FFAافزایش 

  .]214[شد mRNA UCP3خون در جانواران سیر مشخص شد که باعث افزایش 

اند مطالعاتی نیز کاهش یا را تحت شرایط ناشتایی و کاهش وزن گزارش کرده UCP3علیرغم وجود مطالعاتی که افزایش 

ل، نشان داده شده است که را پس از کاهش وزن ناشی از محدودیت غذایی مشاهده کردند. به عنوان مثا UCP3عدم تغییر 

در عضله اسکلتی افراد دیابتی شده است. جالب توجه  UCP3 mRNAکاهش وزن ناشی از رژیم غذایی باعث کاهش بیان 

. بر ]183[و تغییرات وزن بدن داشت  )BMI(9شاخص توده بدن ارتباط معکوسی با تغییرات UCP3اینکه تغییرات محتواي 

تواند از طریق حفظ هاي کاهش وزن میدر هنگام برنامه UCP3این اساس، پیشنهاد شده است که توانایی حفظ محتواي بالاي 

  . ]183[ند کاهش وزن را تسهیل کند اکسیداسیون بالاي اسیدهاي چرب، رو

در متابولیسم انرژي، تعدادي از محققان به مطالعه پاسخ سازشی آن به فعالیت ورزشی در  UCP3نقش احتمالی  واسطهبه 

گر براي تغییر انرژي مصرفی اغلب به عنوان یک مداخله که . تمرینات ورزشی]226، 208، 178، 152[اند عضله اسکلتی پرداخته

                                                     
8. Hesselink et al
9. Body Mass Index
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رداري بشود. نشان داده شده است که یک وهله فعالیت ورزشی منجر به تنظیم مثبت در نسخهو اکسیداسیون سوبسترا استفاده می

سازي ژن عالتنظیم مثبت در فقابل ملاحظه بخش . ]183، 153، 152[شود در عضله اسکلتی انسان می RNAmو بیان 

UCP3 به دلیل افزایش متابولیسم  اظهار شده استکه  ه استدر طول ساعات اولیه دوره ریکاوري مشاهده شدFFA  است

ها اجازه مصرف گلوکز در یابد، اما اگر آزمودنیدر اثر یک وهله فعالیت ورزشی افزایش می UCP3 mRNA. اگرچه ]183[

 UCP3 mRNAتنظیم مثبت  شود ومیپلاسما و یا اکسیداسیون آن جلوگیري  FAFاز افزایش  ،جریان فعالیت داشته باشند

پس پلاسما  FAFافزایش  ثردر اUCP3 mRNAدهد که افزایش در . این موضوع نشان می]152[رود بطور کامل از بین می

  . ]183[فعالیت استقامتی است از 

شود می UCP3 mRNAداري و مصرف غذاي پرچرب در جوندگان باعث تنظیم مثبت بیان مشاهده شده است که روزه

پلاسما و افزایش میزان  FFAوضعیت، آثار متضادي بر انرژي مصرفی دارند اما هر دو باعث افزایش غلظت  . این دو]163[

 UCP3پلاسما و تنظیم مثبت بیان  FFAنیز افزایش غلظت  db/dbو  ob/obهاي شوند. در موشاکسیداسیون چربی می

mRNA  سکلتی انسان نیز، تنظیم مثبت بیان . بطور مشابه، در عضله ا]69[مشاهده شده استUCP3 mRNA  در بیماران

 پلاسما FFAگزارش شده است که ویژگی همه این شرایط، بالا بودن  ]132[داري روزه اثرو در  ]26، 16[چاق  و2دیابتی نوع 

مشاهده شده  د چوننشومی UCP3. در واقع، اسیدهاي چرب به طور مستقیم یا غیرمستقیم باعث افزایش بیان ژن بوده است

(که منجر به تجمع سیتوزولی اسیدهاي  10وسط اتوموکسیرو مهار اکسیداسیون اسیدهاي چرب ت ]214[تزریق چربی  است که

  د.شودر جوندگان می UCP3باعث افزایش بیان ژن  ]179[شود) چرب می

ي افزایش سوخت و ساز انرژي یا اکسیداسیون اسیدهاي فعالیت ورزشی کوتاه مدت یا طولانی مدت، نقش مهمی را به واسطه

تواند در ارتباط با کنترل می UCP3کند. بنابراین مطالعه تاثیر فعالیت ورزشی بر تنظیم چرب، در پیشگیري از چاقی ایفا می

توانند منجر به کاهش توده چربی بدن شده و نقش مهمی را فی، چون تمرینات ورزشی میوزن و کاهش چاقی مفید باشد. از طر

الیت اعتقاد بر این است که فع لذا دندهبدن را تحت تاثیر قرار می و متابولیتید و شرایط هورمونی نکندر انرژي مصرفی ایفا می

. کاهش وزن ناشی از فعالیت ورزشی نیز منجر به کاهش سطوح ]31[توانند پاسخ لپتین را تعدیل کنند و تمرینات ورزشی می

. اخیراً نشان داده ]147[شود. هر چند این کاهش مستقل از کاهش وزن چربی بدن نیز مشاهده شده است لپتین پلاسمایی می

عال شدن شود که این آثار با فناشی از نقص گیرنده لپتین میچاقی و شده است که تمرینات شنا باعث تنظیم متابولیسم چربی 

) مشاهده کردند 2005(11. همچنین، تاجیما و همکاران]145[هاي چاق میانجیگري شده است شهاي جفت نشده در موپروتئین

علاوه بر این، نشان داده شده است .]199[شود ها میدر عضله اسکلتی موش UCP3که تزریق لپتین باعث تنظیم مثبت ژن 
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در مقابل  .عضله آنها مشاهده نشده است UCP3ها باعث کاهش دریافت غذا شده اما کاهشی در بیان ژن تزریق لپتین موشکه 

عضله مشاهده شده  UCP3لپتین همتا شده بودند، کاهش بیان ژن تزریق دیگر که از نظر میزان غذاي دریافتی با گروه  در گروه

ان شود از طریق افزایش بیواسطه آن لپتین باعث افزایش انرژي مصرفی می اند مکانیسمی که به. محققان عنوان کرده]48[بود 

تواند بطور چشمگیري، لپتین علاوه بر کاهش دریافت غذا، می. ]175[) است UCP3هاي جفت نشده (از جمله ژن پروتئین

افزایش از بخشی  .]79[آوردرا پائین می سوخت و سازيوض محدودیت غذایی به تنهایی، میزان در ع ،انرژي مصرفی را بالا ببرد

لپتین به . ]68[است ايبافت چربی قهوهدر میتوکندري  هاUCPانرژي مصرفی بخاطر تحریک سازوکارهاي گرمازایی مانند 

 تواند در پیشگیريمی بیشتر،انرژي  براي از دست دادننیز با تغییر در توانایی عضله  UCP3واسطه تاثیر بر غذاي دریافتی و 

رار گیرد. تواند مورد توجه قاز منظر موضوع چاقی میUCP3لذا ارتباط بین لپتین و  چاقی و کاهش وزن موثر باشند.

تواند از یک سو و تغییرات لپتین در اثر تمرینات ورزشی از سوي دیگر می UCP3نقش لپتین در تنظیم پروتئین  بنابراین

هاي کاهش وزن ناشی از تمرینات ورزشی مطرح سازد. نکته قابل مطرح در اینجا این لپتین را به عنوان یک میانجی در برنامه

اي هتمرینات، میزان سرکوب یا افت غلظت پلاسمایی لپتین بیشتر است و میزان افت لپتین در شدتاست که با افزایش شدت 

تواند، برنامه تمرینی مناسبی را با توجه به پاسخ لپتین می UCP3تر کمتر است. لذا مطالعه اثر شدت تمرینات بر پروتئین پائین

  هاي کاهش وزن پیشنهاد کند.در برنامه

یابد، با این حال، استفاده از تمریناتی براي کاهش پس از تمرینات استقامتی کاهش می UCP3روتئین اگرچه، محتواي پ

اي که در مطالعه هاي کاهش وزن باشد. مسئلهتواند امتیازي براي برنامهایجاد کند، می UCP3وزن که کاهش کمتري را در 

ه است که فعالیت ورزشی با شدت پائین که منجر به افزایش حاضر مورد بررسی قرار خواهد گرفت از این واقعیت نشات گرفت

را به دنبال خواهد داشت. لذا تصور  UCP3پلاسما پس از فعالیت خواهد شد، افزایش بیان ژن و تولید پروتئین  FFAغلظت 

و  CP3 mRNAUرود یک دوره تمرینی با شدت پائین در مقایسه با فعالیت با شدت بالا منجر به کاهش کمتري در بیان می

و ارتباط معکوس لپتین با شدت فعالیت از یک  FFAشود. در واقع، تنظیم منفی لپتین در اثر محتواي پروتئین آن در عضله می

لپتین علاوه بر تاثیر بر احتمالاً که سازد را مطرح میاز سوي دیگر، این فرضیه  UCP3سو، و تاثیر لپتین بر تنظیم بیان ژن 

هاي عضله، باعث کاهش وزن بهتر در شدت UCP3عنوان یک میانجی از طریق جلوگیري از کاهش محتواي انرژي دریافتی، به 

  شود. پائین فعالیت و تمرین می

نیز تا  UCP3و ارتباط لپتین با  ]112[کندهاي طولانی تغییر میبا توجه به اینکه، لپتین پس از تمرینات ورزشی با دوره

تواند با میانجیگري لپتین ات ورزشی میهفته تمرین 12رود که کاهش وزن ناشی از حدودي مشخص شده است، لذا احتمال می

هاي چاق شود. این مسئله با توجه به اینکه اثر کاهش وزن ناشی از تمرینات ورزشی موش UCP3تري در منجر به پاسخ روشن


