
 

  یپژوهش مقاله

  رفسنجان یمجله دانشگاه علوم پزشک

  619-632 ،1399 وریشهر ،19 دوره
  

 ینو دو کرات یک هايایزوفرم بیان بر هوازي منظم تمرین و پرچرب غذاي مدت طولانی اثر

  تجربی مطالعه یک: سوري موش یدسف یدر بافت چرب (CKmt1,2) یتوکندريم ینازک
 

  4فروتن یزدان ،3خسروي امیر ،2روان پوینده علیرضا ،1یاردانش سعید
  

  

  

  29/4/99مقاله:  رشیپذ   22/4/99 :سندهیاز نو هیاصلاح افتیدر   27/3/99 جهت اصلاح: سندهیارسال مقاله به نو   3/2/99 :مقاله افتیدر
  

  

  چکیده

 این شود،می تصور. دارد نقش کننده جفت غیر پروتئین از مستقل گرمازایی در میتوکندري کیناز کراتینو هدف:  زمینه

 ورزشی تمرین و پرچرب غذاي مدت طولانی مصرف اثر تعیین پژوهش این از هدف. شود متأثر ورزش و تغذیه اثر بر عامل

 .بود يموش سور یدسف یدر بافت چرب (CKmt1,2) یتوکندريم ینازک ینو دو کرات یک هايایزوفرم بیان بر هوازي منظم

 7( پرچرب غذاي)، سر 7( کنترل گروه چهار در ( C57BL/6)نر  يسر موش سور 28 ی،مطالعه تجرب ینا در: هاروش و مواد

 با هفته، 12 مدت به پرچرب غذاي هايگروه هايموش. شدند تقسیم) سر 7( تمرینی - پرچرب غذاي و) سر 7( تمرینی)، سر

. گرفتند قرار تداومی تمرین تحت هفته، شش مدت به تمرینی، هايگروه هايموش. شدند تغذیه) درصد 40( پرچرب غذاي

از  هاداده آماري تحلیل براي. شد استفاده Real time PCRاز روش  CKmt2و  CKmt1 هايژن نسبی بیان گیرياندازه براي

 دو طرفه استفاده شد.  ANOVA آزمون 

ژن  یاندر ب داريمعنی ثیرتأ=P) 136/0( ورزشی تمرین و=P) 324/0( پرچرب غذاي که داد نشان مطالعه این نتایج :هایافته

CKmt1 ژن  یانحال، ب ینندارد. با اCKmt2 043/0( داریپرچرب، کاهش معن يبر اثر غذا (P=افزایش ورزشی تمرین اثر بر و 

 به گروه پرچرب داشت.  نسبت=P) 001/0( داريمعنی

 از ترتیب به منظم تمرین و پرچرب غذاي مدت طولانی مصرف که دارند این بر دلالت مطالعه این هايیافته :گیرينتیجه

را متأثر  یدسف یدر بافت چرب یرلرزشیغ ییگرمازا توانندمی احتمالاً میتوکندري کیناز کراتین بیان افزایش و کاهش طریق

  سازند. 

   يموش سور ید،سف یبافت چرب یی،پرچرب، گرمازا يغذا ی،چاق :کلیدي هايواژه

 

  

 العظمی بروجردي (ره)، لرستان، ایران(نویسنده مسئول) استادیار فیزیولوژي ورزشی در دانشگاه آیت االله  -1

   s.daneshyar@abru.ac.ir : یکیپست الکترون ،066- 42468321: دورنگار ،066-42468320: تلفن

  همدان، ایران یدانشگاه علوم پزشککارشناسی ارشد بیوشیمی بالینی در  -2

  استادیار فیزیولوژي ورزشی در دانشگاه آیت االله العظمی بروجردي (ره)، لرستان ایران -3

  کارشناسی ارشد فیزیولوژي ورزشی در دانشگاه آزاد همدان (واحد اسدآباد)، همدان، ایران -4
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  مقدمه

پرچرب و  يمصرف غذاها شیبا افزا يامروز یزندگ سبک

همراه شده است که با عوارض  یکیزیف تیکاهش فعال

همراه شده  کیو سندرم متابول یهمچون چاق یکیمتابول

 و يکالر افتیدر کاهش ،یچاق با مقابله يبرا]. 1است [

 کاهش منظور به]. 2[ شودیم هیتوص يکالر مصرف شیافزا

 زیتجو اشتها دهنده کاهش يداروها عمدتاً ،يانرژ افتیدر

و با  اندنبوده موثر چندان هادارو نیا حال نیا با شود،یم

 شیافزا کردیرو رو،نیااز]. 3همراه هستند [ یعوارض جانب

 در]. 4مورد توجه قرار گرفته است [ شتریب يمصرف انرژ

 يهامحرك افتنی دنبالبه گرانپژوهش ر،یاخ دهه

 صورت به يانرژ مصرف شیافزا منظور به یماکرومولکول

در  shivering)-(non یلرزش ریغ ییگرمازا. هستند ییگرمازا

در  ینقش مهم (Beige)بژ  یو بافت چرب ياقهوه یچرب

  ].5- 6بدن دارد [ يمصرف انرژ

 دوران در صرفاً ياقهوه یچرب بافت که بود نیا بر تصور

 سن شیافزا با و شودیم واقع یکتف نیب منطقه در و ينوزاد

 و دیجد کشف ریاخ يهادهه در اما رود،یم نیب از سرعتبه

 ينهیزم در دیجد عطف نقطه که گرفت صورت یجالب

 يپرتونگار قیطر از گرانپژوهش]. 7بدن رقم زد [ سمیمتابول

 ياقهوه یچرب يدارا سالبزرگ افراد که کردند مشاهده

-9ترقوه پراکنده است [ يگردن و بالا یهستند که در نواح

حال  نیدر بدن اندك است، با ا یچرب نی]. اگرچه مقدار ا8

 ییگرمازا قیاز طر يمصرف انرژ تیداشتن قابل لیبه دل

 کیو سندرم متابول یدرمان چاق ي] برا10-11[ یرلرزشیغ

 اند،داده نشان مطالعات]. 12مورد توجه قرار گرفته است [

 يهایژگیو سالان،بزرگ در ياقهوه يهاسلول از یبرخ

موجود در بافت  (Brite) تیبر ایبژ  يهاسلولمشابه  یمولکول

 ].13- 14دارند [ دیسف یچرب

 گرمازا یمیتنظ عامل تنها شد،یم تصور ریاخ سال چند تا

 نوع کننده جفت ریغ نیپروتئ بژ، و ياقهوه تیپوسایاد در

 یتازگبه اما]. 15است [ (uncoupling protein1; UCP1)کی

]. 16کشف شده است [ UCP1مستقل از  ییسازوکار گرامازا

است  یدرون سلول (creatine) نیسازوکار مربوط به کرات نیا

]17 .[Kazak موجود در  نیو همکارن نشان دادند که کرات

 ییدر گرمازا یو بژ، نقش مهم ياقهوه يهاتیپوسایاد

 نیسازوکار، کرات نیدر ا يدی]. عوامل کل18دارد [ یرلرزشیغ

 mitochondrial creatine)هستند  يتوکندریم ينازهایک

kinase; CKmt1,2)اخذ  با ،يتوکندریم ينازهایک نی. کرات

و انتقال آن   ATP (Adenosine Triphosphate)فسفات از 

 جهیو در نت هودهیافتادن چرخه ب انیموجب جر ن،یبه کرات

از  يرها شدن فسفات پر انرژ قیاز طر يهدر رفتن انرژ

 ییگرمازا در سازوکار نیا نقش]. 18[ شودیفسفات م نیکرات

 کهنیا ترمهم و هیتغذ و کیآدرنرژ بتا محرك سرما، از یناش

 ].19-21ثابت شده است [ ینقش آن در مقابله با چاق

بار از  نیاول يشد که برا ترشیب یسازوکار زمان نیا تیاهم

 یچرب يهاسلول ،(Patch clamp)پچ کلامپ  کیتکن قیطر

سازوکار  يدارا UCP1شدند که با وجود نداشتن  ییشناسا

بدون  يگرمازا يهافسفات بودند که به عنوان سلول نیکرات

UCP1 22شدند [ ينامگذار.[ 
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 يهامحرك چه کهنیا است مطرح که یممه سوال

 یچرب بافت در را فسفات نیکرات سازوکار توانندیم یرونیب

بر اثر سرما و محرك بتا  اند،داده نشان مطالعات کنند؟ فعال

-هم]. 18، 22[ ابدییم شیافزا CKmt2 انیب کیآدرنرژ

 سمیمتابول دهد،یم نشان که دارد وجود يشواهد ن،یچن

 بژ، و ياقهوه یچرب بافت در یرلرزشیغ ییگرمازا ژهیبدن به و

 یورزش ناتیتمر نیچنهم و پرچرب يغذا مصرف اثر بر

حال، تاکنون، اثر مصرف  نیبا ا .]23-24[ شوندیم متأثر

را بر  یمنظم ورزش ناتیپرچرب و تمر يمدت غذا یطولان

فسفات مطالعه نشده است.  نیاز کرات یناش ییسازوکار گرمازا

 ییگرمازا يهاسمیعوامل بر مکان نیاثر ا یبررس ث،یح نیاز ا

 نیهدف از ا ن،یارزشمند است. بنابرا نازیک نیاز کرات یناش

پرچرب و شش  يهفته مصرف غذا 12اثر  نییپژوهش، تع

 زوفرمیا انیب زانیبر م يهواز یورزش نیهفته پروتکل تمر

 در CKmt)1,2( يتوکندریم نازیک نیدو کرات زوفرمیو ا کی

  .است دیسف یچرب بافت

  هاروش و مواد

موش بر هامداخله اعمال با یتجرب صورت به مطالعه نیا

 انجام لرستان دانشگاه در 1396 سال در یشگاهیآزما يها

 و هفته 4در سن  C57BL/6 نژاد نر يسور موش سر 28. شد

 ياسهیو مقا یمرکز مطالعات تجرب از گرم 12 یبیتقر وزن با

 و يدارنگه روش. شدند يداریخر رانیا یپزشک علوم دانشگاه

 ییاجرا نامه نیآئ اساس بر هاموش يرو بر مداخله اعمال

اخلاق  ي(راهنما یپزشک علوم يهاپژوهش در یاخلاق اصول

 آزمایشگاهی و علمی اهداف انجام براي) واناتیپژوهش بر ح

 شناسه با يبروجرد اله تیآ دانشگاه اخلاق تهیکم هیدییتأ با

ABRU.AC.IR/15664-96.43 تحت هانمونه. شد انجام 

 ساعت 12 و روشنایی ساعت12( بیداري و خواب چرخه

 تا 40 رطوبت و گرادسانتی درجه 2±22  دماي در و )تاریکی

 و آب وانات،یح يدارنگه طول در. شدند نگهداري درصد 60

 به) کرج پروربه دام خوراك (شرکت موش استاندارد يغذا

 از پس هایآزمودن. شد گذاشته هاآن اختیار در دلخواه زانیم

 کنترل گروه چهار به تصادفی صورت به وزن سازي همسان

سر) و  7( یورزش نیسر)، تمر 7پرچرب ( يسر)، غذا 7(

 کی از پس. شدند تقسیم) سر 7( ینیتمر و پرچرب يغذا

پژوهش  يهامداخله تحت هاموش ط،یمح با آشناسازي هفته

  ].25قرار گرفتند [

تا  یپرچرب، از سن پنج هفتگ يگروه غذا يهاموش

هفته، با  12 یعنیهفته)  17پروتکل پژوهش (سن  يانتها

درصد  42پرچرب شامل  يشدند. غذا هیپرچرب تغذ يغذا

) و يلوکالری(ک دراتیدرصد کربوه 40)، يلوکالری(ک یچرب

 نبود لیدل به]. 25) بود [يلوکالری(ک نیدرصد پروتئ 18

 شرکت توسط ییغذا يهاقرص پرچرب، يغذا آماده يهاپلت

 يغذا با کنترل گروه يهاموش. شد ساخته وریط دام

 یچرب درصد 15 شامل که شدند هیتغد هاموش استاندارد

 درصد 60 و) يلوکالری(ک نیپروتئ درصد 25 ،)يلوکالری(ک

 ]. 26) بود [يکالر لوی(ک دراتیکربوه

 يتا انتها 11از سن  ،یورزش نیتمر گروه يهاموش

قرار  یورزش نیهفته) تحت تمر 17پروتکل پژوهش (سن 

پژوهش در  نیشده در ا زیتجو یورزش نیگرفتند. تمر

(شرکت  موش ژهیو نوارگردان يرو بر دنیدو يرندهیبرگ
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 بیش با) رانیا ساخت ،SDR148مدل  صنعت، شهیاند شرویپ

پنج جلسه بود که  ياهفته و هفته شش مدت به درجه، صفر

 نیا]. 25معروف است [ زین یتداوم یاستقامت نیبه تمر

 شامل ینیتمر بار یجیتدر شیافزا اساس بر ینیتمر پروتکل

 طور به. شد یطراح نیتمر(مدت)  حجم و(سرعت)  شدت

به  قهیمتر در دق 14در هفته اول با سرعت  هاموش خلاصه،

متر در  20و هفته ششم با سرعت  دندیدو قهیدق 15مدت 

  ]. 27[ قهیدق 30به مدت  قهیدق

از سن پنج  ،یورزش نیتمر-پرچرب يغذا گروه يهاموش

 12 یعنیهفته)  17پروتکل پژوهش (سن  يتا انتها یهفتگ

 يتا انتها 11پرچرب مصرف کردند و از سن  يهفته غذا

شش هفته، علاوه بر  یعنیهفته)  17پژوهش (سن  پروتکل

قرار گرفتند  یورزش نیپرچرب، تحت تمر يادامه مصرف غذا

]26 .[ 

 از پژوهش يدوره طول در یهفتگ صورت به هاموش وزن

 001/0 دقت با تالیجید يترازو قیطر

 ENTRIS 3202-1S S, Artorius, Germany) (يریگاندازه 

 و پروتکل انیپا و شروع یعنی یزمان نقطه چهار در و شدند

  ].26گزارش شدند [ هامداخله اعمال از پس و قبل

 شب کی از پس و تمرین جلسه آخرین از پس ساعت 24

 نیکتام یصفاق درون تزریق طریق از واناتیح ،ییناشتا

 یلیم 30( نیلازیزا و) لوگرمی/کگرمیلیم 240(

 ح،یتشر عمل در. شدند کشته و هوشبی) لوگرمی/کگرم

 -80( زیفر و برداشته هاآن ران کشاله هیناح یرپوستیز چربی

  ].  28) شدند [گرادیسانت

 يتوکندریم نازیک نیکرات يهاژن انیب يریگاندازه يبرا

 يتوکندریم نازیک نیو کرات (CKmt1)) کی زوفرمی(ا

 Real-Time RT-PCRاز روش  (CKmt2)دو)  زوفرمی(ا

   انجام شد. لیاستفاده شد که طبق مراحل ذ

 HPRT و  CKmt1، CKmt2 يهاژن مریپرا ابتدا، در

(Hypoxanthine-guanine phosphoribosyltransferase) به 

 سنتز) رانی(ا ناکلونیس شرکت توسط گردان، خانه ژن عنوان

 نیمورد پژوهش به ا يهاژن مریپرا پس و شیپ یتوال. شد

  ]: 22صورت بود [

CKmt1: Forward: GGCCTCAAAGAGGTGGAGAA, 

Reverse: CAGGATCTTTGGGAAGCGGT 

CKmt2: Forward: GCATGGTGGCTGGTGATGAG, 

Reverse: AAACTGCCCGTGAGTAATCTTG 

HPRT: Forward: CCTGCTGGATTACATTAAAGCACTG, 

Reverse: TTCAACACTTCGAGAGGTCCT 

RNAزولیترا تیک دستورالعمل طبق یچرب بافت ي 

)TRIzol™ Reagent, Thermo fisher Scientific, US (

 بافت ينمونه از گرمیلیم 50 خلاصه طوربه. شد استخراج

 قیطر از زول،یترا محلول تریلیلیم کی افزودن از پس ،یچرب

-Overhead stirrers, AT)هموژن شد  زنهم دستگاه

analogica, FALC, Italy)  .يهادوره در شده هموژن بافت 

 ,Centrifuge, MIKRO 200R) شد فوژیسانتر متفاوت

Hettich, Germany) يرسوب حاو لیکه محصول آن تشک 

RNA بود که پس از اضافه کردن آب دپس )DEPC-

treated Wate -Thermo Scientific-US(  قهیدق 10به مدت 

 ,Thermoblock, TD 200 P1درون دستگاه ترموبلاك (

FALc, Italy( يدما در o C 55  آنکوبه شدStat  (Incubator, 

Fax 2200, MIDSCI, US)تیفیو ک تی. در مرحله آخر، کم 
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RNA  استخراج شده توسط دستگاه نانودراپ( Ultrospec 

3000, pharmacia biotech, Sweden) 29شد [ نییتع .[  

RNA یسیاستخراج شده در مرحله قبل، به روش رونو 

 RevertAid First) تیمعکوس، توسط دستورالعمل ک

Strand cDNA Synthesis kit, Thermo fisher Scientific, 

US) cDNA   بهDNA 29شد [ لیتبد مکمل .[  

ساخته  cDNAاز  Real Time -PCRانجام مراحل  يبرا

 تیک کنترل، و هدف يهارفت و برگشت ژن مریشده، پرا

 ,SYBR qPCR Mix, TOYOBO) نیبرگریسا کسیمسترم

Japan)  میآنز يحاو که DNA گرانیو نما مرازیپل 

-Realدستگاه  قیبود، استفاده شد. سپس از طر نیبرگریسا

time PCR )RG-6000, Corbett, Australia با برنامه ،(

  ].29قرار گرفت [ شیو مورد پا ریتکث ژه،یو یزمان

 آستانه چرخه  ،Real Time -PCR واکنش انیپا از پس

(Cycle threshold (Ct)) آمد بدست .Ct  هر هدف يهاژن 

 شد کسر نمونه همان (HPRT)خانه گردان  ژن Ct از نمونه

نمونه  ΔCtشده، از  مارینمونه ت ΔCt بعد، مرحله در.  (الف)

 دست هب عدد یمنف آخر، مرحله در(ب).  شد کنترل کم

 انیب بیترت نیا به و(ج)  رسانده دو ينما را به  (ΔΔct-)آمده

چند برابر  اری) با معmRNA(در سطح هدف  يهاژن ینسب

(fold change) 29آمد [ دستبه[. 

 ► HPRTCt - CKmt1,2Δct = Ctالف

  ► ControlΔCt - InterventionΔΔCt = ΔCtب

  ► ΔΔCt-2ج

 اتیبه منظور انجام عمل 22نسخه  SPSSافزار نرم از

 Adobeافزار نرم قیطر از هااستفاده شد. نمودار يآمار

Illustrator   لکیو- رویشاپ آزمون. از شدند میترس 20نسخه 

.(Shapiro-Wilk) ها داده عینرمال بودن توز یبررس يبرا

آزمون لون  قیاز طر هاگروه انسیوار ياستفاده شد. تساو

(Levene’s Test) سهیقرار گرفت. به منظور مقا یمورد بررس 

 لیمورد پژوهش از آزمون تحل يهاگروه در هایوزن آزمودن

 یبررس ياستفاده شد. برا (MANOVA)چندگانه  انسیوار

 يو اثر متقابل غذا یورزش نیپرچرب، اثر تمر ياثر غذا

 CKmt2و   CKmt1يهاژن انیبر ب یورزش نیپرچرب و تمر

استفاده  (Two Way ANOVA)دو طرفه  انسیوار لیاز تحل

  در نظر گفته شد.  05/0 يداریشد. سطح معن

  جینتا

- داده که دیگرد مشخص لکیو- رویشاپ آزمون اساس بر

 به مربوط يهاداده و=P) 122/0( وزن ریمتغ به مربوط يها

 در=879/0 (P(  CKmt2 و=P) CKmt1  )945/0 يرهایمتغ

-هم. هستند ینرمال عیتوز يدارا پژوهش، مورد يهاگروه

 893/0(وزن  يرهایآزمون لون نشان داد، متغ جینتا ن،یچن

(P=،CKmt1  )790/0 (P=وCKmt2  )680/0 (P=گروه در

   <P). 122/0(هستند  برابر انسیوار يمورد پژوهش دارا يها

مورد پژوهش در  يهاوزن گروه راتییتغ :وزن راتییتغ

آزمون  جینتاشده است.  میترس 1در شکل  یطول دوره زمان

چندگانه  انسیوار لیدر تحل (Wilks Lamda)لامدا  لکیو

 داریمعن پژوهش مورد يهاوزن گروه راتیینشان داد، تغ

 يمورد نیب يآزمون اثرها جهی. نت=P)001/0( است

(between- subjects effects)  نشان داد که تفاوت مقدار
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 =P) 012/0( هفته ازدهی سن در پژوهش مورد يهاوزن گروه

  بود.    داریمعن=P) 001/0هفته ( 17و سن 

 pairwiseیزوج سهیمقا(آزمون  تریجزئ یبررس

comparisons test  (مقدار هفته، 11 سن در) 1 داد، نشان 

و  =P) 029/0( پرچرب يغذا با شده هیتغذ يهاگروه وزن

 يغذا با شده هیتغذ - کرده نیتمر گروه وزن مقدار نیچنهم

با مقدار وزن گروه کنترل از  سهیدر مقا =P) 047/0( پرچرب

هفته، تفاوت مقدار  11) در سن 2بالاتر است  ينظر آمار

 در پرچرب يغذا با شده هیتغذ- کرده نیوزن گروه تمر

 پرچرب يغذا با شده هیتغذ گروه وزن مقدار با سهیمقا

)910/0  (P=گروه وزن مقدار با سهیمقا در نیچنهم و 

 هفته، 17 سن در) 3 نبود داریمعن =P) 21/0( کرده نیتمر

 008/0( پرچرب يغذا با شده هیتغذ يهاگروه وزن مقدار

(P= يغذا با شده هیتغذ - کردهنیو مقدار وزن گروه تمر 

 از کنترل گروه وزن مقدار با سهیمقا در=P) 021/0( پرچرب

 گروه وزن مقدار هفته، 17 سن در) 4. بود بالاتر يآمار نظر

 مقدار با سهیمقا در پرچرب يغذا با شده هیتغذ- کرده نیتمر

 داریمعن تفاوت پرچرب، يغذا با شده هیتغذ گروه وزن

با مقدار وزن گروه  سهیدر مقا یول=P) 931/0( نداشت

 =P). 001/0( بود بالاتر کرده نیتمر

 بر که دهد،یم نشان وزن راتییتغ يهاافتهی مجموع، در

 يداریمعن شیافزا هاموش وزن پرچرب، يغذا مصرف اثر

 وزن در يداریمعن کاهش یورزش نیتمر حال، نیا با. افتی

 شده هیتغذ پرچرب يغذا و استاندارد يغذا با که ییهاموش

  .نکرد جادیا بودند،

 
 اعمال اثر بر پژوهش مورد هايگروه(گرم)  وزن تغییر -1 شکل

  تمرین و تغذیه هايمداخله

هر  هايموش تعداد. اندشده ارائه میانگین صورت به نمودار هايداده

 (MANOVA)چندگانه  یانسوار یلسر است. از آزمون تحل 7گروه 

 معنی سطح گربیان  pاستفاده شده است.  هاداده آماري تحلیل براي

پرچرب با وزن  يشده با غذا یهتغذ هايگروه وزن اختلاف در داري

مربوط به گروه  Iهفته است. حرف  17و  11گروه کنترل در سن 

-کردهینمربوط به گروه تمر IIپرچرب و حرف  يشده با غذا یهتغذ

  پرچرب است. يشده با غذا یهتغذ

 انسیوار لیبر اساس آزمون تحل :CKmt1ژن  انیب راتییتغ

 یورزش نیتمر اثر ،=P) 324/0پرچرب ( يدوطرفه، اثر غذا

)136/0 (P= یورزش نیپرچرب و تمر يو اثر متقابل غذا 

)210/0 (P=ژن  انیب برCKmt1 شکل  داریمعن) 2نبود .(  

 
 (CKmt1)) یک یزوفرم(ا یتوکندريم ینازک ینژنِ کرات یانب -2 شکل

  پژوهش مورد هايگروه در

 یینتع (Fold change)چند برابر  یارژن بر اساس مع یانب هايداده

 استاندارد خطاي ± میانگین صورت به نمودار هايداده. اندشده

. است سر 7 گروه هر هايموش تعداد. اندشده داده نمایش میانگین

 شده انجام طرفه دو واریانس تحلیل آزمون طریق از آماري آنالیز

 .است
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 لیبر اساس آزمون تحل :CKmt2ژن  انیب راتییتغ

 نیتمر اثر و=P) 043/0پرچرب ( يدوطرفه، اثر غذا انسیوار

 نیا با. بود داریمعن CKmt2ژن  انیبر ب =P) 001/0( یورزش

 نیا انیب بر یورزش نیتمر و پرچرب يغذا متقابل اثر حال،

  ).3. (شکل =P) 281/0( نبود داریمعن ژن

  
 در (CKmt2)دو)  زوفرمی(ا يتوکندریم نازیک نیژنِ کرات انیب - 3 شکل

  پژوهش مورد يهاگروه

 نییتع (Fold change)چند برابر  اریژن بر اساس مع انیب يهاداده

 استاندارد يخطا ± نیانگیم صورت به نمودار يهااند. دادهشده

سر است.  7هر گروه  يهاموش تعداد. اندشده داده شینما نیانگیم

دو طرفه انجام شده  انسیوار لیآزمون تحل قیاز طر يآمار زیآنال

  است. 

  بحث

بر اثر  CKmt1ژن  انیمطالعه نشان داد، ب نیا يهاافتهی

 نیا . باافتین داریمعن رییتغ یورزش نیپرچرب و تمر يغذا

پرچرب کاهش و بر اثر  يبر اثر غذا CKmt2ژن  انیحال، ب

  .افتی شیافزا یورزش نیتمر

Kazak یکیژنت لیبا تقل اند،و همکاران گزارش کرده 

(Genetic Depletion) يتوکندریم نازیک نیکرات زانیم، 

دچار  ياقهوه يهاتیپوسایدر اد هیاز تغذ یناش ییگرمازا

مطالعه، مشاهده  نیاز ا يگری]. در بخش د19اختلال شد [

پرچرب (چهار روز  يشد پس از مصرف کوتاه مدت غذا

 ابدییم شیافزا يتوکندریم نازیک نیکرات انی)، بیمتوال

 نیدارند که کرات نیمطالعه فوق دلالت بر ا يهاافتهی]. 19[

نقش دارد  هیاز تغذ یناش ییدر گرمازا يتوکندریم نازیک

 انیپژوهش، ب نیدر ا رفت،یم انتظار اساس، نیهم بر]. 19[

پرچرب  يبه دنبال مصرف غذا يتوکندریم نازیک نیژن کرات

 12پس از  CKmt2ژن  انی. اما بر خلاف انتظار، بابدی شیافزا

کاهش  دیسف یپرچرب در بافت چرب يهفته مصرف غذا

پس از مصرف  CKmt2 انیکاهش ب لی). دل3(شکل  افتی

 ییپرچرب احتمالاً مربوط به کاهش کارا يمدت غذا یطولان

 نیاست. بر ا  (β-Adrenergic)کیآدرنرژ بتا یرسانامیپ ریمس

-ی، اصل β3-Adrenergic رندهیگ یرسان امیپ ریاساس که مس

بدن در بافت  يو حفظ دما ییسازوکار در القاء گرمازا نیتر

 نقش دارد CKmt2ژن  یسی] و در القاء رونو30است [ یچرب

 از یناش یچاق اثر بر است، شده مشخص نیچنهم]. 31[

دچار  β-Adrenergic رندهیگ یرسانامیپ ریمس پرچرب، يغذا

 اثر بر رودیم گمان رو، نیا از]. 32- 33[ شودیاختلال م

-β يرندهیگ یرسانامیپ ریمس پرچرب يغذا مصرف

Adrenergic که  شوندیم اختلال دچار یچرب يهادر سلول

کاهش  یدر بافت چرب CKmt2ژن  انیب زانیبر اثر آن م

از  یناش CKmt2 انیدر کاهش ب گرید لی. دلابدییم یمیتنظ

 هایآزمودن یوزن و چاق شیپرچرب احتمالاً مربوط افزا يغذا

 يغذا هفته 12 مدت به هاموش پژوهش، نیا در. است

در  هاموش داریمعن وزن شیافزا با که کردند مصرف پرچرب

معمول مصرف کرده بودند،  يبا گروه کنترل که غذا سهیمقا

(با درجه متوسط)  ی) که دلالت بر چاق1همراه شد (شکل 
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 با اند،داده نشان مطالعات]. 34پرچرب دارد [ ياز غذا یناش

-سمیمکان ییکارا پرچرب، يغذا مصرف مدت طول شیافزا

]. 35[ کندیم افت گرمازا يهاژن یسیرونو به مربوط يها

 حجم و هاسلول اندازه پرچرب، يغذا مصرف اثر بر ن،یچنهم

 درون به ماکروفاژ تراوش با که ابدییم شیافزا یچرب بافت

 جهینت در و یالتهاب شیپ يهانیپوکائیاد ترشح ،یچرب بافت

 یموضع التهاب]. 36-37[ شودیم همراه یموضع التهاب با

را کاهش دهد  ییمسئول گرمازا يهاژن انیب تواندیم زین

ژن  انیب یمیکاهش تنظ رود،یم گمان ن،یبنابرا]. 38[

CKmt2 پرچرب که در  يمدت غذا یاز مصرف طولان یناش

از  یناش یپژوهش مشاهده شد، مربوط به التهاب موضع نیا

  است.    یدر بافت چرب یتجمع چرب

پژوهش نشان داد؛ به دنبال شش هفته  نیا نینو يافتهی 

 شیافزا دیسف یدر بافت چرب CKmt2 انیب ،يهواز نیتمر

 ،یورزش نیاز تمر یناش CKmt2 انیب شی). افزا3(شکل افتی

یم محسوب یچاق درمان به کمک يبرا يمندارزش افتهی

 که کندیم تیحما را هینظر نیا افتهی نیا کهچرا شود؛

 تیفعال از یناش يانرژ مصرف بر علاوه یورزش نیتمر

 مصرف موجب یرلرزشیغ ییگرمازا تیتقو قیطر از ،یکیزیف

 پروتکل داشت، نظر در یستیبا. شودیم يترشیب يانرژ

 وزن کاهش به قادر پژوهش نیا در شده زیتجو ینیتمر

 يغذا و معمول يغذا با شده هیتغذ يهاموش در داریمعن

نسبتاً  دوره به مربوط احتمالاً که) 1(شکل  نشد پرچرب

از  یحاک افتهی نیاست (شش هفته). ا یورزش نیکوتاه تمر

که بر اثر  CKmt2ژن  انیدر ب یمیتنظ شیاست که افزا نیا

 ای وزن کاهش با یارتباط شود،یحاصل م یورزش نیتمر

 يهاسمیمکان احتمالاً ن،یبنابرا. ندارد یچاق زانیم کاهش

از  یناش CKmt2 انیب شیوزن در افزا راتییمستقل از تغ

 نشان ریاخ مطالعات. باشنددخالت داشته  یورزش نیتمر

و   β3 Adrenergic یرسان امیپ ریمس مزمن کیتحر اند،داده

(خاموش  (β-Arrestin) نیستیبتا آر یکیحذف ژنت نیچنهم

  انیب شی) باعث افزاکیبتا آدرنرژ یرسانامیپ ریکننده مس

CKmt2از]. 31، 39[ شودیم یران دیسف یچرب بافت در 

 ریعوامل مس یمیتنظ شیموجب افزا یورزش نیتمر کهآنجا

β-Adrenergic شیافزا شود،یم تصور ،]40- 42[ شودیم 

در  يمربوط به سازگار یورزش نیاز تمر یناش CKmt2 انیب

 β-Adrenergic→Adenylyl یرسانامیپ ریمس یکارائ

cyclase→ Protein Kinase A مطالعات ن،یچنباشد. هم 

 CKmt2همچون  ییگرمازا کیژنتیاپ برنامه که اندداده نشان

 PGC1α/PPARγ (Peroxisome سمیتوسط مکان UCP1و 

proliferator-activated receptor gamma (PPARγ) 

coactivator 1-alpha (PGC1α)  43- 45[ شودیم میتنظ .[

به  دهند؛یم نشان که دارد وجود يشواهد گر،ید يسو از

در  PPARyو  PGC1α انیب ،یورزش ناتیدنبال انجام تمر

 نی]. از ا46- 47[ ابدییم یمیتنظ شیافزا دیسف یبافت چرب

 نیاز تمر یناش CKmt2 انیب شیرو، احتمال دارد، افزا

شده است، مربوط به  زیپژوهش تجو نیکه در ا یورزش

  باشد.    PGC1α/PPARyعوامل  يگریانجیم

 نیکرات کی زوفرمیا انیدر ب يرییپژوهش تغ نیدر ا 

مطابق  افتهی نیمشاهده نشد. ا (CKmt1) يتوکندریم نازیک

 یوانیح يهایآزمودن مورد در گذشته مطالعات يهاافتهیبا 
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 کی زوفرمیا انیب ،یخارج يهامحرك اندداده نشان که است

(CKmt1) 31 ،39، 43[ دهندیقرار م ریثأتر تحت ترا کم .[

دو  زوفرمیمطلب است که نقش ا نیا گرانیب افتهی نیا

(CKmt2) کی زوفرمیبا ا اسیدر ق (CKmt1) ندیآدر فر 

 در یچرب يهاسلول يهايتوکندریمانتقال فسفات در 

 ترشیب یورزش نیتمر انجام و پرچرب يغذا مصرف طیشرا

  .است

 سطح در ژن انیب يریگ اندازه امکان پژوهش نیا در

مرتبط با  یمیعوامل تنظ ن،یچنهم. نداشت وجود نیپروتئ

CKmt پژوهش  تینشدند که به عنوان محدود يریاندازه گ

  . شوندیم یتلق

 مطالعات شود،یم شنهادیپ پژوهش، نیا جینتا اساس بر

 و یسیرونو سطح(در  انیب القاء در ریدرگ يسازوکارها نده،یآ

-محرك از یناش يتوکندریم نازیک نیکرات يهاژن) ترجمه

  قرار دهند.   یرا مورد بررس یورزش نیو تمر هیتغذ يها

  يریگجهینت

 مدت یطولان مصرف که داد نشان مطالعه نیا يهاافتهی 

 انیب یمیتنظ کاهش موجب)، هفته 12( پرچرب يغذا

در بافت   (CKmt2)يتوکندریم نازیک نیکرات دو زوفرمیا

 یورزش نیتمر هفته شش کهیحالدر شود؛یم یچرب

 نیا. شودیم ژن نیا انیب یمیتنظ شیافزا موجب) ي(هواز

دارند که مصرف  نیدلالت بر ا میمستق ریبه صورت غ هاافتهی

 نیو انجام تمر لیپرچرب موجب تقل يمدت غذا یطولان

 نازیک نیوابسته به کرات ییگرمازا تیموجب تقو يمنظم هواز

(CKmt2) شوندیم دیسف یدر بافت چرب . 

  یقدردان و تشکر

 با) 13729- 15664( یپژوهش طرح از برگرفته پژوهش نیا 

 شده انجام(ره)  يبروجرد یالعظم االله تیآ دانشگاه یمال تیحما

 جهت به دانشگاه یپژوهش نیمسئول از ث،یح نیا از. است

 سرکار از. دیآیم عمل به تشکر کمال گرفته، صورت يهايهمکار

 يهايریگاندازه در يهمکار جهت به یجلال فاطمه دکتر خانم

 ارزشمند يهامشاوره ارائه جهت به ینیام ایپو دکتر و یشگاهیآزما

  .  شودیم تشکر يآمار زیآنال مورد در
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The Long-Term Effect of High Fat Diet and Regular Aerobic Exercise Training on 
Gene Expression of Isoforms of Mitochondrial Creatine Kinase (Ckmt1,2) in White 

Adipose Tissue of Mice: An Experimental Study 
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Background and Objectives: Mitochondrial creatine kinase involves in UCP-independent thermogenesis. It 

isthought that the agent can be affected by nutrition and exercise. The aim of this study was to investigate the long-

term effect of high fat diet and regular aerobic exercise training on gene expression of mitochondrial creatine kinase 

1 (CKmt1) and mitochondrial creatine kinase 2 (CKmt2) in white adipose tissue of mice. 

Materials and Methods: In this experimental study, 28 male C57BL/6 mice were divide into four groups including 

control (n=7), high fat diet (HFD) (n=7), exercise training (ET) (n=7) and HFD-exercise training (HFD-ET) (n=7). 

The subjects of the HFD groups were fed a high-fat diet (fat: %40) for a period of 12 weeks. The subjects of the 

training groups underwent continuous training for six weeks. The Real Time–PCR method was used to measure the 

expression levels of the Ckmt1and Ckmt2 genes. The two-way ANOVA was applied to analyze data. 

Results: Data showed that the HFD (p=0.324) and ET (p=0.136) did not significantly affect the gene expression 

level of CKmt1. However, the gene expression level of CKmt2 was significantly decreased and increased by HFD 

and ET versus high fat diet group, respectively (p=0.043; p=0.001, respectively). 

Conclusion: The findings of this study indicated that the long term feeding of high fat diet and regular aerobic 

training could probably affect the non-shivering thermogenesis at white adipose tissue by decreasing and increasing 

the expression of mitochondrial creatine kinase 2 (CKmt2), respectively.   

Key words: Obesity, High fat diet, Thermogenesis, White adipose tissue, C57BL/6 mice 
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