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 مقاله پژوهشي 

اي و ژن در چربي قهوه UCP1غذاي پرچرب و تمرين منظم هوازي بر بيان ژن  مدتيطولانر توأم تغذيه يتأث
  هاي سوري: يک مطالعه تجربيسارکوليپين در عضله اسکلتي موش
  

 ٣پور، سيدعلا فيضي٢، فاطمه اميدعلي١يار٭سعيد دانش

 
  09/03/1400تاریخ پذیرش  19/12/1399تاریخ دریافت 

 
 يدهچک

ي و اب در بافت چربي قهوهيگرمازايي غيرلرزشي به ترت يکنندهميهاي تنظو سارکوليپين، پروتئين (UCP1)کننده يک  پروتئين غير جفت :هدف و زمينهپيش
هاي سوري ها در موشمدت غذاي پرچرب و تمرين منظم هوازي بر بيان اين ژنيي اثر توأم تغذيه طولانعضلات اسکلتي هستند. هدف از اين پژوهش، مطالعه

 بود.

سر)  ۷تمرين ( -) غذاي پرچرب۴ سر)، ۷) تمرين هوازي (۳سر)،  ۷) غذاي پرچرب (۲سر)،  ۷) کنترل (۱در چهار گروه  سر موش سوري ۲۸: کار روشمواد و 
هفته، تحت هاي تمريني به مدت شش هاي گروهدرصد) مصرف کردند. موش ۴۵هفته غذاي پرچرب ( ۱۲هاي غذاي پرچرب به مدت هاي گروهقرار گرفتند. موش

تمر ين، علاوه بر داشتن رژيم غذاي پرچرب، تحت تمرين هوازي قرار داشتند. براي -هاي گروه غذاي پرچربتمرين هوازي روي نوارگردان قرار گرفتند. موش
 استفاده شد. Real Time–PCRو سارکوليپين از روش  UCP1گيري بيان نسبي ژن اندازه

حال، تغذيه ني. بااP=۱۷/۰=(P;۸۷/۰(نداشت  و سارکوليپين UCP1هاي داري در بيان ژنير معنيتأثتمرين هوازي، داد،  هاي اين پژوهش نشان: دادههايافته
افزايش بيان تمرين هوازي از  که،. يافته مهم اين=P ۰۰۰۶/۰(P ;=۰۰۹/۰و سارکوليپين شد ( UCP1غذاي پرچرب موجب افزايش (در حدود سه برابر) در بيان 

UCP1 ۴۹/۰( کرد ناشي از تغذيه پرچرب جلوگيريکوليپين و سار=; P۲۹/۰ (P=. 

و سارکوليپين را  UCP1ير افزايشي غذاي پرچرب بر عوامل گرمازا يعني تأثتواند هوازي ميمنظم تمرين ها دلالت بر اين دارند که : اين يافتهگيريبحث و نتيجه
  کند.تواند گرمازايي ناشي از تغذيه پرچرب را تعديل مي تنظيمي طريق اين سازوکار شود، تمرين هوازي ازتصور ميبر اين اساس، . محدود کند

 تغذيه، تمرين ورزشي، گرمازايي ناشي از تغذيه، پروتئين غير جفت کننده، سارکوليپين ها:کليدواژه
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  مقدمه

تعادلي بين دريافت و مصـرف انرژي است. يک  چاقي نتيجه بي
ــرف انرژي،  يهااز مؤلفه ــي از تغذيهمربوط به مصـ  ٤گرمازايي ناشـ
ــت   ۴۸پس از خوردن يـک وعده غذايي (از دقايق اول تا  ). ۱(اسـ

ــرفي بدن به ــورت موقتي افزايش ميســاعت)، انرژي مص يابد که ص
اين انرژي صَرف  .)۲(درصـد از کل انرژي مصرفي است   ۱۰معادلِ 

                                                             
 (نويسنده مسئول) ، ايرانرستانل، ، دانشگاه آيت اله بروجردي)فيزيولوژي باليني ورزشتربيت بدني (استاديار،  ١

 ، ايرانرستانل، آيت اله بروجردي)، دانشگاه فيزيولوژي ورزش( يت بدنيمربي، دانشجوي دکتري، ترب ٢
  ، تهران، ايران)، دانشگاه شهيد رجائيفيزيولوژي ورزش( يت بدنيدانشجوي دکتري، ترب ٣

4 Diet-induced thermogenesis 
5 Obligatory diet-induced thermogenesis 
6 Thermic effect of food 
7 Adaptive 

گرمازايي ضروري شود که فرايند گوارشي در هضم و جذب غذا مي
  ).۳(شود ناميده مي ٦اثر حرارتي ناشي از غذا و يا ٥ناشي از تغذيه

ــي از تغذيه به   ــورت مزمن رخ نوع ديگر از گرمـازايي نـاشـ صـ
مدت، انرژي يپرخوري طولان يجهيدهـد. بـه عبارت بهتر، درنت  مي

ــرفي بـدن رو بـه افزايش مي   ــرفي، يک مصـ گذارد. اين انرژي مصـ
راي حفظ هموستاز انرژي در برابر تعادل انرژي ب ٧سازشيمکانيسم 



 ۱۴۰۰ تير، ۴، شماره ۳۲دوره   پزشکيعلوم مطالعات مجله 
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 گرمازايي سـازشـي ناشي از تغذيه، گرمازايي مزمن  مثبت اسـت که  
ــروريگرمازايي غناشــي از تغذيه و يا  ــي از تغذيه ١يرض ناميده  ناش

ــود مي ذکر کـامل   يجـا پس) بـه ني. در اين پژوهش، (ازا)۴،۵(شـ
گرمازايي مزمن «ر در گرمازايي نوع دو، به ذک ذکرشدههاي اصطلاح

  شود.بسنده مي »ناشي از تغذيه
ــي از تغذيه  ــي از انرژي که در فرايند گرمازايي مزمن ناش بخش

ــرف مي ــط بافت چربي قهوه مص ــود، توس ــود. در اي توليد ميش ش
اي به ميزان کمي در بخش ترقوه، گردن ها، بافت چربي قهوهانسان

سرما و پرخوري از و سـتون فقرات وجود دارد. اين بافت در شرايط  
کند ، گرما توليد مي٢ (UCP1يک (غير جفت کننده طريق عـامل  

گر مهم (که نشان UCP1اند که بيان ژن . مطالعات نشان داده)٦،٧(
مصــرف طولاني   به دنبالاي اســت) گرمازايي در بافت چربي قهوه

که  )٨-١٥(يابد اي افزايش ميغـذاي پرچرب در بـافت چربي قهوه  
  رمازايي مزمن ناشي از تغذيه پرچرب دارد.دلالت بر گ

اي، عضلات اسکلتي که بخش بزرگي علاوه بر بافت چربي قهوه
ــکل مي   ــان را ش ــاختار بدن انس توانند در گرمازايي دهند، مياز س

داشته باشند. اين نوع گرما  يتوجهقابلمزمن ناشي از تغذيه، نقش 
رهاي عضلاني و يعني مستقل از انقباضات تا ٣غير لرزشيصـورت  به

شود يابد) ايجاد مي(که در شـرايط سـرما بروز مي   ٤لرزشـي فعاليت 
اند، ميزان گرمايي که در . نتايج تحقيقات اخير نشان داده)۲۰-۱۶(

، معادل شودعضـلات اسکلتي بر پايه مکانيسم غيرلرزشي توليد مي 
ــم    ۵۰الي  ۴۰با  ــي از نرخ متابوليس ــرفي ناش ــد از انرژي مص درص

  ).۲۱(بدن است  استراحتي
گرمازايي غيرلرزشــي در عضــلات اســکلتي از طريق مکانيســمِ 

شــود در شــبکه ســاروپلاســمي ايجاد مي ي بيهوده کلســيمچرخه
ــال .)۲۲،۲۳( هـاي اخير، محققـان عـامـل کليـدي بـه نــام       در سـ

ــارکوليپين ــلول ٥س ــايي کرده را در س ــناس ــلاني ش اند که هاي عض
ــيم) را کنت مي ش ب نقيترتنيارل کند و بهتوانـد اين چرخه (کلسـ

-۲۷(کند محوري در گرمازايي غيرلرزشي در عضلات اسکلتي ايفا 
ــارکوليپين، پروتئين تنظ). ۲۴ ا اســـت که ب ياکنندهميدرواقع، سـ

موجب  ٦)SERCA(اتصـال فيزيکي به پمپ کلسيم سارکوپلاسمي  
ــيم از هيـدروليز     ــدن پمـپ کلسـ ــود. مي ATPغير جفـت شـ شـ

ــبکه   ون آنب، بـد ي ـترتنيابـه  ــيتوزول به شـ ــيمي از سـ کـه کلسـ
شـده و به شکل گرما آزاد  هيتجز ATPسـاروپلاسـمي پمپ شـود،    

  ).٢٧،٢٨(شود مي

                                                             
1 Adaptive, chronic or facultative diet-induced thermogenesis 
2 Uncoupling protein 1 (UCP1) 
3 Non-shivering 
4 Contraction-dependent thermogenesis (shivering mechanism) 

ــارکوليپين، موشمطـالعـات اثبات کرده   ها اند، با حذف ژن سـ
و در مقابل، افزايش بيان اين ژن ) ۲۰،۲۶(شـوند  مسـتعد چاقي مي 

ــي از غذاي پربـه  ــورت تراريخته، از چاقي ناشـ چرب جلوگيري صـ
ها دلالت بر نقش سازشي و محافظتي سارکوليپين کند. اين يافتهمي

  .)۲۸-۳۰(در مقابلِ تجمع اضافي انرژي دارد 
انــد، مقــدار پروتئين کــه، مطــالعــات نشــــان دادهتر اينمهم

هاي داراي رژيم غذايي پرچرب موش٧ســارکوليپين در عضــله نعلي
ــنهاد ميه. اين يافت)۱۶،۲۰،۲۸(يـابد  افزايش مي دهند که ها پيشـ

افزايش بيان ســارکوليپين که بر اثر مصــرف غذاي پرچرب حاصــل 
شـود، مکانيسم مسئول گرمازايي مزمن ناشي از تغذيه در سطح  مي

  .)۲۰(عضلات اسکلتي است 
ــي به      ويژه در طرف مقـابـلِ تغـذيـه پرچرب، تمرينـات ورزشـ

ات متوالي تمرينات اســتقامتي يا هوازي، از طريق ســازوکار انقباضــ
 بيترتنياکنند، و بهتارهاي عضــلاني، انرژي زيادي را مصــرف مي 

). از اين حيــث، ۳۱( تواننــد تعــادل منفي انرژي ايجــاد کننــدمي
ي سـازوکارهاي کشمکش انرژي ناشي از اين دو عامل يعني  مطالعه

  تواند ارزشمند باشد.تغذيه پرچرب و تمرين ورزشي، مي
اي در بـافت چربي قهوه  UCP1يـان  اثر تمرينـات هوازي بر ب  

و برخي کاهش  )۱۳،۳۲(ض است. برخي مطالعات، افزايش يضدونق
که، مشاهده شده تر ايناند. جالببيان اين ژن را گزارش کرده )۱۲(

ــت، تمرين هوازي موجب مهارِ افزايش بيان  ــي از  UCP1اسـ ناشـ
ــد   ــکر زياد) شـ ير تأثحال، هنوز ني. باا)۱۳(تغـذيه پرکالري (با شـ

ناشــي از غذاي پرچرب در  UCP1تمرينات هوازي بر افزايش بيان 
  اي مشخص نشده است.بافت چربي قهوه

ــان   همچنين، مطــالعــات در زمينــه اثر تمرين هوازي بر بي
) در ۲۰۰۹( ٨سـارکوليپين عضـله اسـکلتي محدود است. دي اسنو   

ــارکوليپين به ــي، افزايش بيان سـ دنبال چند هفته تمرين پژوهشـ
ــلــه نعلي موش را گزارش کرد هوازي د . در مطــالعــه )۳۳(ر عضـ
و همراه با تمرين  ييتنها(دي اسنو)، اثر تغذيه پرچرب به ذکرشـده 

ورزشـي بررسي نشده است. ازآنجاکه مصرف طولاني غذاي پرچرب  
ل ي قبهاپاراگرافشود (که در موجب افزايش بيان سارکوليپين مي

مرين هوازي در شرايط اشـاره شد)، اين سؤال مطرح است که آيا ت 
 UCP1ها يعني تواند بيان اين ژنتوأم با مصرف غذاي پرچرب مي

  و سارکوليپين را متأثر سازد؟
مــدت پرچرب و يدر اين پژوهش، اثر ترکيبي تغــذيــه طولان

ــارکوليپين به  UCP1هـاي  تمرين منظم هوازي بر بيـان ژن  و سـ

5 Sarcolipin 
6 Sarcoendoplasmic Reticulum ATPases 
7 Soleus 
8 De Snoo 



و همکارانار يِسعيد دانش  اي و ژن سارکوليپيندر چربي قهوه UCP1غذاي پرچرب و تمرين منظم هوازي بر بيان ژن  مدتيطولانتغذيه 
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توان شد تا باي و عضـله اسکلتي بررسي  ب در بافت چربي قهوهيترت
هاي ذيل را دريافت: يک) اثر تغذيه پرچرب و تمرين هوازي پاســخ 

در بافت چربي  UCP1بر ســازوکار گرمازايي غير لرزشــي ناشــي از 
اي و ناشي از سارکوليپين در بافت عضلاني چگونه است؟ و دو) قهوه

ــي تغذيه پرچرب در  تأث ــازوکار گرمازايي ناش ير تمرين هوازي بر س
ــطح چربي قه ــکلتي به ترت وهس ــله اس ب از طريق عواملِ ياي و عض

UCP1 و سارکوليپين چگونه است؟  

مواد و روش کار
 بر هابا اعمال مداخله يصورت تجربمطالعه به نيا: هاآزمودني

ــگاهيآزما هايموش ــد يش ــوري . تعدادي موشانجام ش  نژاد نر س
C57BL/6  ــن در مرکز  از گرم ۱۲تقريبي  وزن با و هفتـه  ۴سـ

 دانشگاه علوم پزشکي ايران خريداري ايمطالعات تجربي و مقايسه

ــدند. روش نگهداري و اعمال مداخله بر روي موش ها بر اســاس ش
ــول اخلاقي در پژوهش  نيآئ ــکي نـامـه اجرايي اصـ هاي علوم پزشـ

ف علمي و (راهنمـاي اخلاق پژوهش بر حيوانـات) براي انجـام اهدا   
با  ياله بروجرد تياخلاق دانشگاه آ تهيکم هيدييبا تأآزمايشـگاهي  

. حيوانات در انجام شد ABRU.AC.IR/15664-96.44شـناسـه   
ــتـان، تحت     حيوان ــکي لرسـ ــگـاه علوم پزشـ  چرخه خـانـه دانشـ

 در و تاريكي) ســاعت ۱۲ و روشــنايي ســاعت ۱۲( يداريوبخواب

نگهداري  درصد ۶۰تا  ۴۰گراد و رطوبت يسانت درجه ۲±۲۲ دماي
ــتاندارد موش  ــدند. در طول نگهداري حيوانات، آب و غذاي اسـ شـ

ها كرج) به ميزان دلخواه در اختيار آن پروربه دام خوراك (شــركت
 گذاشته شد.

هاي گروه غذاي پرچرب و گروه غذاي : موشغـذاي پرچرب 
ــن پنج هفتگي تـا انتهـاي پروتکل پژوهش    -پرچرب تمريني از سـ
ــن  هفته، با غذاي پرچرب تغذيه  ۱۲ته) يعني به مدت هف ۱۷(سـ

ــامل   ــدند. غذاي پرچرب ش ــد چربي (کيلوکالري)،  ۴۵ش  ۳۵درص
درصد پروتئين (کيلوکالري)  ۲۰درصد کربوهيدرات (کيلوکالري) و 

هاي ل نبود پلتي. به دل)۳۴(کيلوکالري در گرم  ۶۰/۴بود؛ معادل با 
ــرآماده غذاي پرچرب، قرص ــط شـ کت دام طيور هاي غذايي توسـ

ارائه شــده اســت  ۲ســاخته شــد. ترکيب غذاي پرچرب در جدول 
)۱۵(.  

ــتاندارد    موش هـاي گروه کنترل و گروه تمريني بـا غـذاي اسـ
 ۶۵ ،ي)لوکالريکي (چربدرصد  ۱۵ه شـدند که شـامل   يها تغذموش
ي) لوکالريک( نيپروتئ درصد ۲۰) و يلوکالريک( دراتيکربوه درصد

 ).٣٥(کالري در گرم کيلو ۴۰/۳بود؛ معادل با 
-هاي گروه تمريني و گروه غذاي پرچربموش تمرين هوازي:

هفته) يعني  ۱۷تا انتهاي پروتکل پژوهش (سن  ۱۱تمريني از سن 
به مدت شش هفته تحت تمرين هوازي قرار گرفتند. تمرين هوازي 

ــده در اين پژوهش دربرگيتجو دويدن تداومي بر روي  يرنـده يزشـ
ــنعت ( نوارگردان ويژه موش ــه صـ ــرو انديشـ ، مدل شـــرکت پيشـ

SDR148با شيب صفر درجه، به مدت شش هفته و ، ساخت ايران (
اي پنج جلسـه بود که به تمرين استقامتي تداومي نيز معروف  هفته

ــاس افزايش تدريجي بار تمريني   ــت. اين پروتکل تمريني بر اس اس
شـامل شـدت (سـرعت) و حجم (مدت) تمرين طراحي شد که در    

ها در هفته اول طور خلاصه، موششان داده شده است. بهن ۳جدول 
دقيقه دويدند و هفته ششم  ۱۵متر در دقيقه به مدت  ۱۴با سرعت 
  .)۳۶،۳۷(دقيقه  ۳۰متر در دقيقه به مدت  ۲۰با سرعت 

-۴۰(بر اســاس منابع : (Thermoneutrality)دماي خنثي 
ها موشي دماي معمول نگهداري منظور حذف اثر مداخله، بـه )۳۸

ــانت  ۲۲(يعني  ــلي پژوهش يعني اثر يدرجـه سـ گراد) بر نتايج اصـ
ا ها تتمرينات ورزشي بر فاکتورهاي گرمازايي، دماي نگهداري موش

 .)۳۹(گراد افزايش يافت يدرجه سانت ۲±۲۶
ــورت هفتگي در طول ها بهوزن موش گيري وزن:انـدازه  صـ

 ENTRIS ۰۱/۰ي پژوهش از طريق ترازوي ديجيتالي با دقت دوره

3202-1S S, Artorius, Germany)( ــدند و در اندازه گيري شـ
  زماني ذيل گزارش شدند: نقطهسه

ــروع ۱ ــن پنج هفته)؛  هامداخله) قبل از شـ ) قبل از ۲(در سـ
) پس از پايان مداخله (سن ۳هفته)؛  ۱۱شروع برنامه تمريني (سن 

  هفته). ۱۷
جلسه  ساعت پس از آخرين ۲۴ جراحي و اسـتخراج بافت: 

تمرين و پس از يک شـب ناشتايي، حيوانات از طريق تزريق درون  
ــفــاقـي کـتــامين (    ۱۰گرم/کيلوگرم) و زايلازين (ميلي ۱۰۰صـ

اي منطقه بافت چربي قهوه )۴۱(هوش شدند گرم/کيلوگرم) بيميلي
ــلـه نعلي موش  بين کتفي ــته و پس از  هـا با جراحي و عضـ برداشـ

توسط ازت مايع فريز و به شستشــــــو با ســــــرم فيزيولوژيــــــک 
 ;HAIER refrigerator-freezer)گراد يســــانت -۸۰يخچــال 

USA) .منتقل شدند  
ــنتز پرايمر:  ،UCP1هاي ابتدا توالي پرايمر ژن طراحي و س

ــارکوليپين ( (يا  عنوان ژن خانه گردانبه GAPDHو ژن  (SLNس
ــته ژن کنترل) ــت، از مطالعات گذش ــپس . (44-42)آمد  به دس س

-primer)و کيفيت پرايمر توســط ســايت بلســت پريمر     ويژگي

blast/NCBI)     سر و امکان تشـکيل سـاختارهاي دايمر و سـنجاق
بررسي  (Oligo Analyzer - 1.0.2) افزار اوليگوآناليزورتوسـط نرم 

ها توسـط شـرکت سيناکلون سنتز   پرايمر ييد قرار گرفت.تأو مورد 
ذکر شده  ١ شـدند. مشـخصـات پرايمرهاي سـنتز شـده در جدول     

 است.
ــتورالعمل  ي RNA :RNAاســتخراج  بافت چربي طبق دس

ــزول (   ــراي ــت ت ــي  TRIzol™ Reagent, Thermo fisherک



۱۴۰۰ تير، ۴، شماره ۳۲دوره   پزشکيعلوم مطالعات مجله 

٢٩٣  

Scientific, US( گرم از ميلي ۵۰طور خلاصــه: اســتخراج شــد. به
 تر محلول ترايزول، ازيليلينمونه بافت چربي، پس از افزودن يک م

ــد   ــتگاه همزن هموژن ش -Overhead stirrers, AT)طريق دس

analogica, FALC, Italy)  ــده در دوره هاي . بـافـت هموژن شـ
 ,Centrifuge, MIKRO 200R, Hettich)شد  متفاوت سانتريفوژ

Germany)   که محصـول آن تشکيل رسوب حاويRNA  بود که
 DEPC-treated Wate -Thermo(پس از اضافه کردن آب دپس 

Scientific-US(    ــتگاه ترموبلاک دقيقـه درون   ۱۰بـه مـدت دسـ
)Thermoblock, TD 200 P1, FALc, Italy درجه  ۵۵) در دماي

موج خلوص (در طول گراد آنکوبه شــد. پس از اســتخراج، يســانت
 ي RNAنانومتر)  ۲۶۰ موجنانومتر) و غلظت (در طول ۲۸۰/۲۶۰

 ,Ultrospec 3000)نور  يسنجفيتوسط دستگاه ط شدهاستخراج

pharmacia biotech, Sweden)  از طريق فراينــد جــذب نوري
)OD موردقبول واقع شد. ۶/۱) تعيين شد. خلوص بيشتر از 

ــتخراج cDNA: RNAســنتز  ــدهاس ــي ش ، به روش رونويس
 cDNA (RevertAidمعکوس، توسـط دســتورالعمل کيت سـنتز   

First Strand cDNA Synthesis kit, Thermo fisher 

Scientific, US)   بـهDNA ــد.  ي در طي اين  مکمـل تبديل شـ
ــد: رندم هگزامر      Rondom(مرحلـه، مواد ذيـل بـه کار گرفته شـ

Hexamer(    مـهــارکـنـنــده ،RNAaseآنزيم رونويس معکوس ، 
)Revert Aid(، ــازنده ــتفاده  DNA (dNTPs) بافر و بازهاي س اس

ــد. ــايبر پريمکس  Real Time-PCRبراي انجـام   شـ از کيت سـ
(SYBR qPCR Mix, TOYOBO, Japan) ها د. واکنشاستفاده ش

ــورتبه  ۹۶ يهاتيپل ميکروليتر در ۲۰ نهايي حجم در دوتايي ص
 cDNAمخلوط واکنش شامل سه ميکروليتر  .شـدند  انجام چاهکي

ــد)، نيم ميکروليتر پرايمر رفت (غلظت  ۱۰( پيکومول) و  ۱۰درصـ
ميکروليتر  ۱۰پيکومول)،  ۱۰نيم ميکروليتر پرايمر معکوس (غلظت 

کروليتر رنگ مرجع روکس و آب مقطر بود. سايبرپريميکس، نيم مي

ــتگاه کوربت   ,RG-6000, Corbett(تکثير و پايش از طريق دسـ

Australia( با برنامه زماني ذيل صورت گرفت ،)۴۲(. 
 دماي دقيقه در ۱۰واسـرشت سازي اوليه:   اول: مرحله 

 گراديسانت درجه ۹۵
 :۱چرخه:  ۴۰گسترش؛ -اتصال-واسـرشـت   مرحله دوم( 

 ۵۹ثانيه در دماي  ۵۵) ۲گراد؛ يسانت درجه ۹۵ در دماي ثانيه ۲۰
گراد يسانت درجه ۵۷ثانيه در دماي  ۴۰؛ UCP1درجه قطعه ژني 
 درجه ۵۶ثـانيـه در دماي    ۳۵؛ بـه مـدت   SLNبراي قطعـه ژني  

 GAPDHگراد براي قطعه ژن يسانت
  :منظور ترسـيم دماي ذوب، در انتها يک  به مرحله سـوم

گراد اضــافه يسـانت  درجه ۹۵ثانيه در  ۴۰مرحله واکنشـي شـامل   
  گرديد.

منظور کمي سازي ميزان بيان ژن، به کمي سـازي بيان ژن: 
ــط  PCR (PCR Efficiency)در ابتـدا کـارايي پرايمرها و    توسـ

صـورت مجزا محاسـبه شد. منحني ذوب   به LinRegPCRافزار نرم
و ا الگمنطبق ب هاآنهايي که نمودار قرار گرفت و نمونه يموردبررس

ــدند. از طريق   ــته ش که در ذيل ذکر  Pfafflمدل نبود، کنار گذاش
 (Fold Change)صورت چندبرابر شـده اسـت، بيان نسـبي ژن به   

.)۴۵( (Genex16.1)محاسبه شد 

Fold	Change =
.ܚ܉܂۳
.ܚ܉܂ܘ܋∆

	(.ܜ܉܍ܚܜష.ܖܗ۱)

.܎܍܀۳
.܎܍܀ܘ܋∆

(.ܜ܉܍ܚܜష.ܖܗ۱)

 tarEيي: کارا PCR مربوط به تکثير قطعات ژن هدف
 refEيي: کارا PCR مربوط به تکثير قطعات ژن کنترل 
treat)-(con tarcp∆ يا) اختلاف نقطه تقاطع :ct بين (

ژن هدف در گروه تحت مداخله و گروه کنترل
treat)-(con refcp∆:   يا) اختلاف نقطـه تقاطعct بين (

حت مداخله و گروه کنترلژن مرجع در گروه ت

مورداستفادهمشخصات پرايمرهاي  ):۱جدول (
 شماره دستيابي

Accession code 
 (Reverse primer) پرايمر رفت

5′→3′

 (Forward primer) پرايمر معکوس
5′→3′ 

طول 
 قطعه

 منبع

 سارکوليپين
NM_025540.2  GCTCCTCTTCAGGAAGTGAAG

 ۰/۵۸دماي ذوب: 
TGGCCCCTCAGTATTGGTAGG

 ۹/۶۰دماي ذوب: 
۱۸۲)۴۲( 

UCP1 NM_009463.3
GGCCTCTACGACTCAGTCCA

۶/۶۰دماي ذوب: 
TAAGCCGGCTGAGATCTTGT

۸/۵۸دماي ذوب: 
۸۴ )۴۳( 

GAPDH  NM_001289726.1
AACACTGAGCATCTCCCTCA

 ۳/۵۸دماي ذوب: 
GTGGGTGCAGCGAACTTTAT

 ۸/۵۸ي ذوب: دما
۱۱۳ )۴۴(



٢٩٤  

هاي پژوهش و منظور تحليل آماري دادهبـه  هاي آماري:روش
استفاده  ۸,۴,۳نسخه  GraphPad Prism افزارترسيم نمودار از نرم

براي بررسي نرمال  ،(Shapiro-Wilk) ويلک-شاپيروشد. از آزمون 
ها از طريق گروه ها اسـتفاده شـد. تساوي واريانس  بودن توزيع داده

قرار گرفت. از  يموردبررس (Brown-Forsythe test) برونآزمون 
براي تحليل  (One Way ANOVA)طرفـه  کي ـتحليـل واريـانس   

و از آزمون تحليل  موردپژوهشهاي هاي مربوط به وزن در گروهداده
براي تحليـل اثر غذاي   (Two Way ANOVA)واريـانس دوطرفـه   

ــارکوليپين  و UCP1 هايپرچرب و تمرين هوازي بر بيـان ژن  سـ
 ۰۵/۰تر از آماري کم هايداري براي آزمونسطح معني .استفاده شد

  شد. در نظر گرفته

 هايافته
هاي مشــخص گرديد که داده ويلک-شــاپيروبر اســاس آزمون 

ــده در گروهمربوط به متغيرهاي اندازه ، موردپژوهشهاي گيري شـ
چنين، نتايج آزمون هم<P) .۱۰۰/۰ع نرمالي هســـتند (داراي توزي

داراي تساوي  موردپژوهشهاي نشان داد که متغيرها در گروه برون
ــتند (  ــکل . <P)۱۰۰/۰واريـانس هسـ هاي افزايش وزن گروه ۱شـ

را طي پروتکـل مـداخله يعني غذاي پرچرب و تمرين    موردپژوهش
ا پس از پايان ه، مقدار وزن گروه۲دهد. در شـکل  هوازي نشـان مي 

پروتکل مداخله با يکديگر مقايسه شده است. بر اساس اين مقايسه، 
وزن گروه غذاي پرچرب در قياس با وزن گروه کنترل و در قياس با 

 .P ۰۰۳/۰=(P ;=۰۰۱/۰(گروه تمرين هوازي بيشتر و معنادار بود 
 ترکيب غذاي پرچرب: )۲جدول (

مقدار (گرم)مواد

 ۲۵ شير خشک
 ۱۶۸ گوشتپودر 

 ۶۰ روغن سويا
 ۶۰ کره حيواني
 ۱۵۰ کنجيده سويا

 ۲۳۵ گندم
 ۱۴۰ جو

 ۴۲ ذرت
 ۲۰ سبوس

 ۲۰ پودر يونجه
 ۸ نمک

 ۱۱ ويتامين
 ۱ مواد معدني

هاي دادهطي دوره مداخله تحقيق  موردپژوهشهاي : تغييرات وزن گروه)۱شکل (
  .اندارائه شده» استاندارد از ميانگينخطاي ± ميانگين «صورت نمودار به

 در چربي قهوهاي و ژن سارکوليپين UCPتغذيه طولانيمدت غذاي پرچرب و تمرين منظم هوازي بر بيان ژن 1 سعيد دانشِيار و همکاران
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 پروتکل تمرين هوازي ):۳جدول (
مدت  (دقيقه)(متر بر دقيقه) سرعت 

۱۳۱۵ي اولهفته
۱۵۲۰ي دوهفته
۱۶۲۳ي سومهفته
۱۷۲۵ي چهارمهفته
۱۸۲۷ي پنجمهفته
۲۰۳۰ي ششمهفته

 نوارگردان صفر درجه است.شيب 

ارائه  »خطاي استاندارد از ميانگين ±ميانگين «صورت هاي نمودار بهداده پس از پايان مداخله تحقيق موردپژوهشهاي مقايسه وزن گروه ):۲شکل (
  ت.ها نشان داده شده اسطرفه (آزمون تعقيبي توکي) در بالاي ستونکياند. نتايج آزمون تحليل واريانس شده

بر اساس آزمون تحليل واريانس دوطرفه مشخص شد که اثرِ 
حال، ني. بااP)=۰۰۰۶/۰(دار بود معني UCP1غذاي پرچرب بر بيان 

و اثر متقابل غذاي پرچرب و تمرين  P)=۱۷/۰( اثر تمرين هوازي
). همچنين، ۳دار نبود (شکل بر بيان اين ژن معني P)=۲۶/۰(هوازي

در گروه غذاي  UCP1که بيان  آزمون تعقيبي توکي نشان داد
 .P)=۰۰۷/۰(پرچرب در قياس با گروه کنترل، سه برابر بيشتر بود

و  P)=۹۱/۰(در گروه تمرين هوازي UCP1حال، تغيير بيان نيباا
، در قياس با گروه P)=۲۹/۰(تمرين هوازي-گروه غذاي پرچرب

  ).۳دار نبود (شکل يکنترل معن

» خطاي استاندارد از ميانگين± ميانگين «صورت هاي نمودار بهدادههاي موردپژوهش اي گروهچربي قهوه در UCP1بيان نسبي ژن  ):۳شکل (
شان ها ندر بالاي نمودار ارائه شده است. نتايج آزمون تعقيبي توکي در بالاي ستون دوطرفهاند. نتايج آزمون تحليل واريانس نمايش داده شده

 داده شده است.
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٢٩٦  

ــان داد که اثرِ غذاي نتايج آزمون تحلي ل واريانس دوطرفه نشـ
و اثـر متقــابــل غــذاي پرچرب و تمرين   P)=۰۰۹/۰(پـرچـرب   

ثر حال، انيدار بود. باامعني سارکوليپينبر بيان  P)=۰۳۱/۰(هوازي
). ۴(شـــکل  P)=۸۷/۰(دار نبودتمرين هوازي بر بيان اين ژن معني

در  نليپيسارکوهمچنين، آزمون تعقيبي توکي نشـان داد که بيان  

غذاي پرچرب مصرف کرده بود در قياس با گروه کنترل،  که يگروه
 سارکوليپينحال، تغيير بيان نيباا .P)=۰۰۶/۰(چهار برابر بيشتر بود

تمرين -و گروه غــذاي پرچرب P)=۳۱/۰(در گروه تمرين هوازي
  ).۴دار نبود (شکل در قياس با گروه کنترل معني P)=۴۹/۰(هوازي

خطاي استاندارد از ± ميانگين «صورت هاي نمودار بهداده هاي موردپژوهشعضله اسکلتي گروه ن نسبي ژن سارکوليپين دربيا ):۴شکل (
در بالاي نمودار ارائه شده است. نتايج آزمون تعقيبي توکي در بالاي  دوطرفهاند. نتايج آزمون تحليل واريانس نمايش داده شده »ميانگين

 است. ها نشان داده شدهستون

گيريبحث و نتيجه
هاي اين پژوهش نشــان داد، غذاي پرچرب موجب افزايش داده

ــه برابر در بيـان   اي و افزايش چهار در بافت چربي قهوه UCP1سـ
برابر در بيان ســارکوليپين عضـــله اســکلتي شـــد. تمرين هوازي   

و ســـارکوليپين  UCP1هاي ي در بيان ژندارير معنيتأثتنهايي به
که با تغذيه پرچرب توأم شد، از افزايش بيان اين  ينداشت، اما زمان

  ويژه سارکوليپين ممانعت کرد.ها بهژن
در  UCP1اند که بيان وضوح نشان دادهمطالعات گذشته به

هاي سوري اي موشسطح رونويسي و پروتئين در بافت چربي قهوه
. در اين )۸-۱۵(يابد ائي تنظيم افزايشي ميهاي صحرو موش

 ير افزايشي غذايتأثهاي مطالعات گذشته، پژوهش، مطابق با يافته
 UCP1که بيان طوريمشاهده شد. به UCP1پرچرب بر بيان ژن 

هايي که غذاي پرچرب مصرف کرده بودند، در قياس با گروه در موش
رمازايي گ دلالت بر بروز ها،کنترل، سه برابر افزايش يافت. اين يافته

اي دارند. مزمن ناشي از تغذيه پرچرب در سطح بافت چربي قهوه
شود، اين يک مکانيسم سازشي براي حفظ هموستاز انرژي تصور مي

1 Wu 
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در شرايط تعادل انرژي مثبت است. اهميت اين يافته، از آنجايي 
، وجود بافت چربي ٢٠٠٩و  ٢٠٠٧هاي يابد که در سالافزايش مي

سال کشف شد هاي بزرگاي (هرچند کم) در بدن انسانهقهو
رسد، اين سازوکار ها، به نظر ميبر اساس اين يافته ).۴۶،۴۷(

تواند در تعادل ها مياي موجود در بدن انسانگرمازايي در چربي قهوه
  انرژي ايفاي نقش کند.

ــان در ايـن پژوهش، تمرين هوازي، تغيير معني  داري در بي
UCP1  ــته در اين زمينه  کرد. يـافتـه  ايجـاد ن هـاي مطالعات گذشـ
ــدونق ــت. يض ) کاهش مقدار پروتئين ٢٠١٤و همکاران ( ١ووض اس
UCP1 )۱۲(   ٢کوييزديو در مقـابل ) و  )١٤() ٢٠١٢و همکاران
را در  UCP1افزايش رونويســي  )۳۲() ٢٠٢٠و همکاران ( ٣آلديس

 .اندها گزارش کردهاي موشبافت چربي قهوه
ــاگرچـه به  ها را بيان توان دليل اين اختلافورت دقيق نميصـ

) نوع ١شود، اين سه مورد دخيل باشند: حال، تصـور مي نيکرد، باا
ــنجش مقدار پروتئين در مقابل ميزان  UCP1گيري اندازه يعني س

ــي. در مطالعه  ــد،   UCP1، ميزان پروتئين وورونويس ــنجيده ش س
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۱۴۰۰ تير، ۴، شماره ۳۲دوره   پزشکيعلوم مطالعات مجله 

٢٩٧  

زان رونويسي (بيان که در مطالعه حاضر و ديگر مطالعات مييدرحال
mRNAرود که تغييرات رونويسي، ترجمه ) سنجيده شد. گمان مي

) ٢دهنــد. در الگوي منطبقي رخ نمي UCP1و پس ترجمــه ژن 
ها در دماي نزديک به ها. در اين مطالعه موشدماي نگهداري موش

که در حاليگراد نگهداري شدند، دريدرجه سـانت  ٢٦يعني  ٤خنثي
ــدند  ، موشيزدي کويي مطـالعـه   هـا در دماي معمول نگهداري شـ

اند، دماي گراد). مطالعات اخيراً نشــان دادهيدرجه ســانت ٢٢(يعني 
ــانت  ٢٢هـا يعني  معمول نگهـداري موش  گراد، موجــب يدرجـه سـ

شود که همين امر ها مياسـترس دمايي (سـرماي) مزمن در موش  
ــود کهمي UCP1هاي گرمازا همچون موجـب افزايش بيان ژن   شـ

) ٣. )۴۰-۳۸(هاي مطالعات مشـابه است  نتيجه آن اختلال در يافته
ها بر روي نوارگردان تمرين نوع تمرين ورزشي، در اين مطالعه موش

ــنا ها به، موشآلديسي که در مطالعهيکردنـد، درحال  ــورت شـ صـ
تمرين داشتند. اگرچه، هر دو مدل تمرين (يعني بروي نوارگردان و 

حال، تحقيقات نشان نيشوند، بااوب ميشـنا) تمرين هوازي محس ـ 
هاي ناشـي از اين دو تمرين، الزاماً يکسان نيست  سـازگاري اند، داده

ــي بهاحتمال دارد که  .)۴۸،۴۹( ــنا موجب  تمرين ورزش ــورت ش ص
  شده است. UCP1تحريک متفاوت سازوکارهاي بيان ژن 

در اين پژوهش مشــاهده شــد، غذاي پرچرب و تمرين هوازي، 
نداشتند. همچنين مشاهده شد، ميزان  UCP1بلي در بيان اثر متقا

تمرين هوازي در قيـاس با گروه کنترل  -بيـان گروه غـذاي پرچرب  
صورت غيرمستقيم دلالت بر اين دارد که دار نبود. اين يافته بهمعني

ناشي از  UCP1زشـده، از افزايش بيان  يتجواحتمالاً تمرين هوازي 
 و دي کوييزمطابق با اين يافته،  غذاي پرچرب ممانعت کرده است.

) نشـان دادند که تمرينات استقامتي موجب مهارِ  ٢٠١٢همکاران (
ناشي از غذاي پرکالري (غذاي با قند  UCP1تنظيم افزايشـي بيان  

ــد  ــاس اين يافته ).۱۳(بالا) ش ــتدلال کرد که ها، ميبر اس توان اس
ــي از تغذيه زشــدهيتجوتمرين هوازي  ، احتمالاً گرمازايي مزمن ناش

اي تعديل کرده است. به نظر پرچرب را در سـطح بافت چربي قهوه 
رسـد، اين يک مکانيسـم سـازشـي براي پيشگيري از هدر رفت     مي

  ازحد انرژي باشد.شيب
اي، در چربي قهوه UCP1ترين مکانيسم مسئول بيان ژن مهم

رساني اين مسير پيام). ۵۰(ت اس ٥رسـاني بتا آدرنرژيک مسـير پيام 
شــود. تحقيقات نشــان  مي UCP1موجب تحريک رونويســي ژن 

ــب   داده ــتم عصـ ــيسـ انـد که تغذيه پرکالري از طريق تحريک سـ
 يانرسامينفرين و تحريک مسير پسمپاتيک، موجب رهايش نوراپي

و القاء  UCP1ژن شود که نتيجه آن افزايش بيان بتا آدرنرژيک مي
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حال، پاسخ اين سؤال نيباا ).۵۱،۵۲(از تغذيه است  گرمازايي ناشي
زشـده با چه مکانيسمي اين تنظيم افزايشي  يتجوکه تمرين هوازي 

  دهد، مشخص نيست.را تنزل مي
اند، ميزان پروتئين ســارکوليپين در مطالعات اخيراً نشــان داده

ــلـه نعلي موش  ــتند،  عضـ هـايي که داراي رژيم غذاي پرچرب هسـ
. همچنين، در اين پژوهش، مطابق با )۱۶،۲۰،۲۸(يـابد  افزايش مي

مطالعات گذشـته، مشاهده شد، غذاي پرچرب، موجب افزايش بيان  
هايي که غذاي که بيان آن در موشطوريژن ســارکوليپين شــد. به

ــرف کرده بود، در قيـاس بـا گروه کنترل، چهـار برابر     پرچرب مصـ
اي مطالعات هي اين پژوهش در کنـار يافته افزايش يـافـت. يـافتـه    

تواند دلالت بر اين داشته باشد که دريافت غذاي پرچرب گذشته مي
مدت، موجب تقويت گرمازايي سـازشي (گرمازايي مزمن  يدر طولان

شود. ازآنجاکه عضلات ناشي از تغذيه) در سطح عضلات اسکلتي مي
ــکلتي بيش از  ــکيل مي  ۴۰اس ــد از بدن را تش رو دهند، ازايندرص

ش در فعـاليـت گرمازايي اين بافت موجب اثرات   ترين افزايکوچـک 
ــد  بنابراين، گمان  .)۱۷،۱۹،۵۳(متابوليکي قوي در بدن خواهد شـ

ــهم   مي ــي از غذاي پرچرب، س ــارکوليپين ناش رود، افزايش بيان س
  مهمي در گرمازايي سازشي ناشي از تغذيه دارد.

ير تــأثي ديگر اين پژوهش اين بود کــه تمرين هوازي، يـافتــه 
ــت. بـه   دامعني ــارکوليپين نگـذاشـ کـه بيان  طوريري در بيـان سـ

سارکوليپين در گروهي که تمرين هوازي داشتند، در قياس با گروه 
ي دي اين پژوهش، کنترل افزايش معنـاداري نيافت. برخلاف يافته 

صورت گزارش کرده است که تمرين هوازي به) ۳۳() ۲۰۰۹( ٦اسنو
ــارکوليپين در  ش بيانيموجـب افزا  ٧دويـدن روي چرخ گردان  سـ

شـــود. دليل اين اختلاف، احتمالاً مربوط به عضـــله نعلي موش مي
طور زشـده باشد. همان يتجوها و مدل تمرين دماي نگهداري موش

ــد، در اين پژوهش، موشکـه در پـاراگراف   ها در هاي قبلي ذکر شـ
ــانت  ۲۶دمـاي   ــرايط دماي خنثي) يدرجـه سـ گراد (نزديک به شـ

ها در دماي که در مطالعات گذشته، موشينگهداري شـدند، درحال 
تر اشاره يشپ طور کههمانگراد نگهداري شـدند.  يدرجه سـانت  ۲۲

گر عنوان متغير مداخلهاخيراً به هاموششد، دماي معمول نگهداري 
علاوه، به). ۵۴(در مطالعات مربوط به گرمازايي شـناخته شده است  

که از تمرينات مقاومتي ســو با يافته اين پژوهش، در مطالعاتي ناهم
اسـتفاده شـده بود، افزايش بيان سارکوليپين    ٨بارصـورت اضـافه  به

ير تمرين تأثهاي شود، مکانيسم. تصـور مي )۵۵،۵۶(مشـاهده شـد   
ــارکوليپين متفــاوت از هم   مقــاومتي و تمرين هوازي بر بيــان سـ

ــتند؛  ــت که تمرين مقاومتي و تمرين  چراکههسـ ــده اسـ ثابت شـ
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و همکارانار يِسعيد دانش  اي و ژن سارکوليپيندر چربي قهوه UCP1غذاي پرچرب و تمرين منظم هوازي بر بيان ژن  مدتيطولانتغذيه 

٢٩٨  

يژه وهاي بدن بههاي متفاوت، سازگارييق مکانيسماستقامتي از طر
 ).۵۷(گذارند سازگاري عضلاني را بِنا مي

ــلي اين پژوهش اين بود که تمرين هوازي همراه يـافته  ي اصـ
غذاي پرچرب، اثر متقابل در بيان ســارکوليپين عضــله داشـــتند.   
ــارکوليپين  برخلاف گروه غذاي پرچرب که در آن افزايش بيان سـ

 ــ ــاهـده شـ ــد)، ميزان بيان  د (در پـاراگراف مشـ هـاي قبل ذکر شـ
تمرين هوازي در قياس با گروه -سارکوليپين در گروه غذاي پرچرب
ــتقيم بر اين دلالتکنترل افزايش نيافت. اين يافته به  طور غيرمسـ

دارد که احتمالاً تمرين هوازي، اثر افزايشـي ناشي از غذاي پرچرب  
ــارکوليپين را محدود کرده ا ــت. بر اســاس اين يافته  در بيان س س

ــتدلال کرد که تمرين هوازي، احتمالاً گرمازايي مزمن مي توان اسـ
  ند.کناشي از تغذيه پرچرب را در سطح عضلات اسکلتي تعديل مي

هاي مسئول در بيان ژن سارکوليپين تاکنون مشخص مکانيسم
ــير   ــگران، نقش احتمالي مسـ ــت. اما برخي از پژوهشـ ــده اسـ نشـ

تيروئيد را در -هيپوفيز-و محور هيپوتالاموس ٩ســـيگنالينگ لپتين
. همچنين مطالعاتي وجود )۵۸(اند القاء بيان اين ژن را مطرح کرده

ــان داده توانند مي (T3/T4)هاي تيروئيدي هورموناند، دارد که نش
ــله قلب کاهش دهند   ــطح عضـ ــارکوليپين را در سـ . )۵۹(بيان سـ

ــله ير ميانجي کننده اين هورمونتأثن، يباوجودا ــطح عضـ ها در سـ
القاء  تعيين سازوکارکنون مشخص نشده است. بنابراين، اسکلتي، تا

 اين ژن نياز به مطالعات دقيق دارد.

 گيرينتيجه
هاي اين مطالعه نشــان داد که مصــرف  صــورت کلي، يافتهبه

و ســارکوليپين  UCP1طولاني غذاي پرچرب، موجب افزايش بيان 
ي و بافت عضلاني شد. از طرف ديگر، اب در بافت چربي قهوهيبه ترت

ــي از غذاي   ــد، تمرين منظم هوازي از افزايش (ناشـ ــاهده شـ مشـ
  ها پيشگيري کرد.پرچرب) اين ژن

ــاس اين يافته ــدن  ها، ميبر اس ــتدلال کرد که توأم ش توان اس
تـغــذيــه طـولاني پرچرب و تمرين منظم هوازي، موجــب بروز   

شــوند. به عبارت مي کننده انرژي و گرمازاييميهاي تنظکشــمکش
صورت تغذيه پرچرب افزايش بهتر، در شرايطي که دريافت انرژي به

کننده انرژي يعني گرمازايي ناشي از تغذيه يابد، سازوکار مصرفمي
ازحد انرژي جلوگيري شود و شيشود تا از تجمع بپرچرب فعال مي

اي تعادل انرژي برقرار شــود. اما در شــرايطي که علاوه بر تغذيه غذ
انرژي دارد،  يکنندگپرچرب، تمرين هوازي که ذاتاً خاصيت مصرف

ژي انر يکنندگکارگيري سازوکار مصرفشـود، ضرورت به تجويز مي
ــي از تغذيه پرچرب) کاهش   مربوط بـه تغذيه (يعني گرمازايي ناشـ

از  منظور پيشگيريرسـد، اين تنظيم کاهشي، به يابد. به نظر ميمي
  برقراري موازنه انرژي باشد. ازحد انرژي وشيمصرف ب

ــتر و    ــت که در اين زمينه، مطالعات بيشـ ــنهـاد اين اسـ پيشـ
زشي ور-تري صورت بگيرد تا بر اساس آن بتوان برنامه غذاييدقيق

 منظور کنترل وزن طراحي و تجويز شود.مناسبي به

 تشکر و قدرداني
ــي (اين پژوهش برگرف ) با ١٣٧٢٩-١٥٦٦٤ته از طرح پژوهشـ

ــگاه آ ــده  يالعظمااللهتيحمايت مالي دانشـ بروجردي (ره) انجام شـ
ــگاه به جهت   ــي دانشـ ــئولين پژوهشـ اســـت. از اين حيث، از مسـ

آيد. از سرکار هاي صـورت گرفته، کمال تشکر به عمل مي يهمکار
هاي گيريخـانم دکتر فـاطمـه جلالي بـه جهت همکاري در اندازه    

هاي ارزشمند مايشگاهي و دکتر پويا اميني به جهت ارائه مشاورهآز
 شود.در مورد آناليز آماري تشکر مي
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Abstract 
Background & Aims: Uncoupling protein 1 (UCP1) and Sarcolipin (SLN) are regulator proteins in non-
shivering thermogenesis in brown adipose tissue and skeletal muscle (SM), respectively. This study 
aimed to investigate the combined effects of long-term feeding of a high-fat diet and regular aerobic 
training on its gene expression in mice. 
Materials & Methods: 28 mice were assigned into four groups including; 1) control (n=7), 2) High Fat 
Diet (HFD), 3) Aerobic Training (AT) (n=7), and 4) High Fat Diet- Aerobic Training (HFD-AT) (n=7). 
The subjects of the HFD group were fed with a high-fat diet (fat= 45%) for 12 weeks. The mice of AT 
group underwent aerobic training on a treadmill for six weeks. HFD-AT group underwent the aerobic 
training in addition to a high fat diet. The Real-Time–PCR method was used to measure the gene 
expression of UCP1 and SLN. 
Results: Data showed that the aerobic training did not significantly affect the expressions of UCP1 and 
SLN (p=0.17; p=0.87). However, a high-fat diet caused an increase (approximately three-fold) in the 
expression of UCP1 and SLN (p=0.0006; p=0.009). Basically, the aerobic training prevented the HFD-
induced increase of UCP1 and SLN (p=0.29; p=0.49). 
Conclusion: These results indicated that regular aerobic training could limit the increasing effect of the 
high-fat diet on thermogenic factors, i.e., UCP1 and SLN. Based on this, it seems that aerobic training 
could modulate diet-induced thermogenesis by these regulating mechanisms. 
Keywords: Nutrition, Exercise training, Diet-induced thermogenesis, UCP1, Sarcolipin 
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