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 مقاله پژوهشی

 

  

چرب  یچاق  مقدمه: بافت  عملکرد  در  اختلال  بافتBAT)  یاقهوه  یبا  است؛  همراه  ترموژنز و تعادل   ،یانرژ  میکه در تنظ   ی( 

ژن  یکیمتابول دارد.  باتوکابه  EPDR1و    CXCL-14  یهانقش  ا  ،یدیکل  یهانیعنوان  عملکرد  متابول  یمنیدر   BAT  کیو 

بررس  نی. ااندلیدخ باهدف   یوانیدر مدل ح یهواز نیدر پاسخ به تمر EPDR1و  CXCL-14 یهاژن انیب  راتییتغ  یپژوهش 

 القاشده انجام شد. یچاق

فروکتوز  یاستاندارد و پرچرب حاو میبه دو گروه رژ  ستارینر و  ییسر موش صحرا  32  ،یمطالعه تجرب  نیدر ا  روش بررسی:

 ییغذا میپرچرب و گروه رژ  ییغذا  میشامل: گروه شاهد، گروه رژ  یبه سه گروه فرع  ،یچاق  یهفته القا  2۴و پس از    میتقس

تمر و  تمرافتندی  صیتخص  یهواز  نیپرچرب  پا  لیتردم  یهفته رو  ۸به مدت    یهواز  ناتی.   یهاژن  انیب  ان،یانجام شد. در 

CXCL-14    وEPDR1    روش  یبرا  یتوک  یبیو آزمون تعق  راههکی  انسیوار  زیشد. آزمون آنال  دهیسنج  Real-Time PCRبا 

 .دیاستفاده گرد یآمار لیتحل

نشان داد که مصرف رژ  جینتا  نتایج: ب  میپژوهش  با فروکتوز موجب کاهش معنادار  و   CXCL-14  یهاژن  انیپرچرب همراه 

EPDR1  سهیدر مقا  ( به ژن  نیا  انیب  شیسبب افزا  یهواز  نی(. در مقابل، مداخله تمرP<0.001با گروه شاهد شد  نسبت  ها 

در گرد  میرژ  کنندهافتیگروه  اP<0.05)  دیپرچرب  بر  علاوه  توجه  ن،ی(.  قابل  پروفا  یسنجتن  یهادر شاخص  یبهبود   لیو 

  مشاهده شد. ینیدر گروه تمر یدیپیل

را در  یبافت چرب یو ضدالتهاب یکی، عملکرد متابولEPDR1و  CXCL-14 یهاژن  انیب  شیبا افزا  یهواز  نیتمر  گيری:نتيجه

م  یچاق ابخشدیبهبود  بازساز  نی.  با  ارتقا  یسازوکار  چرب  یو  بافت  بنابرا  ،یاقهوه  یچرب  ژهیوبه  ،یعملکرد   ن،یهمراه است؛ 

 دانست. یو کاهش عوارض مرتبط با چاق یریشگیپ  یمؤثر برا یکردیرا رو  یورزش هواز  توانیم

 

 ی، چاقCXCL-14  ،EPDR1 ،یهواز نیتمر های کليدی:واژه

 
 یچاق یوانيدر مدل ح یهواز نیدر پاسخ به تمر EPDR1و  CXCL-14 یهاژن انيب راتييتغ یبررس .احمد  یزهرا، کاک  یفیشر ارجاع:

 .9۴95-950۸(: 10) 33؛ 1۴0۴یزد مجله علمی پژوهشی دانشگاه علوم پزشکی شهید صدوقی  .القاشده

 

 

 

 .رانیاهواز، ا ،ی واحد اهواز، دانشگاه آزاد اسلام ،ی ورزش یولوژیزیارشد، گروه ف  ی کارشناس یدانشجو -1

 .گروه فیزیولوژی ورزشی، واحد اهواز، دانشگاه آزاد اسلامی، اهواز، ایران -2

 1915 صندوق پستی : ،ahvaz.kaki@yahoo.com :، پست الكترونیكی 09166039439 تلفن: نویسنده مسئول(؛*)

 [
 D

O
I:

 1
0.

18
50

2/
ss

u.
v3

3i
10

.2
07

76
 ]

 
 [

 D
ow

nl
oa

de
d 

fr
om

 js
su

.s
su

.a
c.

ir
 o

n 
20

26
-0

1-
27

 ]
 

                             1 / 14

http://dx.doi.org/10.18502/ssu.v33i10.20776
https://jssu.ssu.ac.ir/article-1-6490-en.html


 
 

 ـدرمانی شهيد صدوقی یزد   1404دی، ده، شماره سی و سهدوره        مجله دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی 

9496 CC BY-NC 4.0 

 القاشده یدر چاق یهواز نیبه تمر EPDR1و  CXCL-14 یهاژن پاسخ

… های ایرانشيوع چاقی در دانشجویان دختر دانشگاه  

 

 مقدمه

سلامت در   یهانظام  یاساس  یهااز چالش  یکیعنوان  به  ،یچاق

در  ژهیوبه  ،یدر سطح جهان  ندهیفزا  یبا روند  کم،یوستیقرن ب

در   یاگسترده  یامدهایدر حال توسعه، مطرح است و پ یکشورها

مدرن به    یاز سبک زندگ  یمزمن ناش  یهایماریبروز و گسترش ب

به  ده،یپد  نیهمراه دارد. ا  دهیچیاختلال پ کی  عنوانکه از آن 

 یو مفرط چرب یرعادیعمدتاً با تجمع غ  شود،یم  ادی  یکیمتابول

به نواح  ژهیوبدن،  م  ،ییاحشا  یدر  ط  شودیشناخته  با   فیو 

، 2نوع  ابتیاز جمله د ،یو التهاب یکیاز اختلالات متابول  یمتنوع

 ن،یمقاومت به انسول ،یعروقیقلب یهایماریب ک،یسندرم متابول

 .(1-3)  همراه است  فیو التهاب مزمن خف  یدیپیل  یهاینجارناه

بافت چرب  اندافتهیپژوهشگران در  ر،یاخ  یهادر سال صرفاً  یکه 

 کیبافت فعال متابول  ک یبلکه    ست،ین  رفعالیغ  یمخزن انرژ  کی

  یها از مولکول  یعیوس  فیکه ط  شودیمحسوب م  زیرو غدد درون

را    "هانیباتوک"  راًیو اخ  هانی توکایسا  ها،نیپوکایآد  رینظ   رسانامیپ

م  .(۴,5)  کندیم  دیتول چرب  انیاز  بافت  چرب  ،یانواع   یبافت 

 یانقش برجسته لیبه دل (Brown Adipose Tissueی)اقهوه

( Uncoupling Protein 1گرما )ترموژنز وابسته به    دیکه در تول

توجه گسترده قرار گرفته  دمور  کند،یم  فایا  یتعادل انرژ میو تنظ 

نقش ترموژن  .(6)  است بر  علاوه   Brown Adipose  ک،یاما 

Tissue  طر عملکرد شبه  ییهاترشح مولکول  قیاز   یهورمونبا 

گلوکز  سمیمتابول می، در تنظ (Batokines)  هانیباتوک  موسوم به

-یو قلب یمنیا ستمیو عملکرد س ،ینیانسول تیحساس ،یو چرب

بافت ترشح  باتیترک  انیدر م.  (۴,7)  نقش دارد  یعروق شده از 

مولکول    ،یاقهوه  یچرب عنوان به  EPDR1و    CXCL-14دو 

 یمنیو ا یکیمتابول یندهایفرآ مینوظهور در تنظ  یانجیعوامل م

شده بالقوهشناخته  نقش  که  انرژ  یااند  هموستاز  تعادل   ،یدر 

 فایا کیمرتبط با اختلالات متابول  یسلول  یو سازوکارها  یالتهاب

که  CXCL-14  نژ  .(۸,9)  کنندیم خانواده   یاز اعضا  یکی، 

م  هانیکموکا گ  نیکموتاکس  کی  شود،یمحسوب   رندهیفاقد 

اختصاصشناخته ب  یشده  بافت  یاگسترده  انیاست که   یهادر 

 یشواهد تجرب .(10) دارد یاقهوه یاز جمله بافت چرب  کیمتابول

نقش مؤثر  نیکه ا  دهدینشان م مهاجرت  میدر تنظ   یمولکول 

در  نیبه انسول تیحفظ حساس ،یط یمح یهابه بافت  ژهاماکروفا

پا  کیمتابول  طیمح درجه  با  مزمن  التهاب  کاهش   فایا  نییو 

مدل  یهاداده  ژه،یوبه  .(9)  دینمایم از  و   یوانیح  یهاحاصل 

که  آن  انگریب  یسلول طر  CXCL-14اند  از  است   قیممکن 

سلول  یگریانجیم تعاملات  آد  یمنیا  یهادر  در   ها،تیپوسیو 

بهبود عملکرد متابول  یالتهاب  یهاپاسخ  کنترل  طیدر شرا یکیو 

با چاق باشد  یمرتبط  ژن  گر،ید یاز سو .(10,11)  نقش داشته 

EPDR1  پروتئ خانواده  به  اپند  یهانیکه  با   نیمیمرتبط 

(Ependymin-related proteins)  یعنوان مولکول تعلق دارد، به  

نقش  ،یسلول زیتما رینظ  یستیز یندهایچندگانه در فرآ  یهابا 

  یک ی متابول  تیفعال  میو احتمالاً تنظ   یسلول  نیب  یچسبندگ میتنظ 

چرب  ییبا وجود شناسا  .(12)  شودیشناخته م  یاقهوه  یبافت 

از نقش آن در   ییهاو گزارش  کیمتابول  یهاژن در بافت  نیا  انیب

تعا  یسلول  یسازوکارها با  کنون  ،یانرژ  دلمرتبط  در   یدانش 

عملکرد دق بهEPDR1  قیخصوص   کیپاتولوژ طیدر شرا ژهیو، 

  ی پرچرب، همچنان ناکاف   ییغذا  میاز رژ  یالقاشده ناش  یمانند چاق

حاصل  یهاافتهی  گر،یاز طرف د  .( 13)  مانده است  یو پراکنده باق

به  یاز مطالعات تجرب نشان مگوناگون   تیکه فعال دهدیوضوح 

به  یبدن ظرف  ،یهواز  ناتیتمر  ژهیومنظم،   یبرا  ییبالا  تیاز 

 ن،یبه انسول تیحساس یمزمن، ارتقا  یالتهاب  یندهایفرآ  لیتعد

عملکرد ف  یمصرف انرژ  شیافزا بهبود   یبافت چرب کیولوژیزیو 

اس طر  یهواز  نیتمر  .(1۴,15)  تبرخوردار  فعال کردن   قیاز 

، AMPK میآنز یسازمتعدد از جمله فعال  یمولکول  یرهایمس

-NF یالتهاب  ری، مهار مسPGC-1α  یمیفاکتور تنظ   انیب  شیافزا

κBالقا و  نظ   یهاژن  انیب  ی،  با ترموژنز  به UCP1  ریمرتبط   ،

ساختار  یکیمتابول  ییبازآرا بافت  یو  و   دیسف  یچرب  یهادر 

می  اقهوه با   ین، ورزش هوازیبر اعلاوه.  (16,17)  شودیمنجر 

ی عنیو محصول آن   FNDC5چون    ییهانیوکایترشح م  شیافزا

اسکلت  نیزیریآ عضلات  تحر  تواندیم  ،یاز  عملکرد   کیموجب 

 یبه سو WATدر  یپیفنوت  راتییتغ  یو القا  BAT  کیترموژن

اثرات   نیا  .(1۸,19)  گردد  (browning)  شدن  یاقهوه

به  ره،یچندمس غ  کیعنوان  ورزش را  مؤثر در  ییدارو ریمداخله 

از  یناش یکیو بهبود اختلالات متابول  یعملکرد بافت چرب میتنظ 
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  و همکارش یفیزهرا شر
 

قرار داده است. با وجود  ریاخ یهادر کانون توجه پژوهش ،یچاق

خلأها  یهاشرفتیپ هنوز  دق  یجد  یموجود،  شناخت   قیدر 

خاص در   یهاژن  انیبر ب یهواز  نیاثر تمر  یمولکول  یهاسمیمکان

BAT  مانند  یاشدهییناساتازه ش  یهاژن  ژهیوبهCXCL-14  و

EPDR1  ب  یهامطالعات تمرکز خود را بر ژن  شتریوجود دارد. 

معطوف   PGC-1αو    UCP1  ،PRDM16  رینظ   کیکلاس

اند پرداخته یاشدهییشناسا اند و کمتر به نقش عوامل تازهکرده

م بالقوه  توانندیکه  ب  یدرمان چاق  یبرا  یااهداف   یهایماریو 

بررس  نیا  رو،نیشوند. ازا  وبمحس  کیمتابول با هدف   یمطالعه 

تغ  یهواز  ناتیتمر  ریتأث و   CXCL-14  یهاژن  انیب  راتییبر 

EPDR1  یپرچرب طراح میالقاشده با رژ  یچاق  یوانیدر مدل ح 

 نیاز نقش ا یترقیدرک عم تواندیپژوهش م  نی. انجام ادیگرد

فراهم   یبافت چرب  یمنیو ا  یکیعملکرد متابول  میها در تنظ ژن

سازوکار و  مداخلات   لیدخ  یمولکول  یهاسازد  به  پاسخ  در 

 .دیتر نمارا روشن یورزش

 روش بررسی

 ۸نژاد ویستار سر موش صحرایی نر  32 تجربی، این پژوهش در

گرم از مرکز تکثیر حیوانات  19۸±2/5هفتگی با محدوده وزنی 

پزشکی جند علوم  اهواز تهیه و در  شاپوریآزمایشگاهی دانشگاه 

در شرایط   کربنات یاستاندارد پل یهادر قفس  ییچهارتا  یهاگروه

  ،درصد   60تا    ۴0  یو رطوبت نسب  گرادیدرجه سانت  22±2دمایی  

 آزاد دسترسی  با  و  روشنایی  –ساعت تاریکی    12:12  چرخهتحت  

بعد از گذشت دو هفته تطابق با غذا    و  آب  به نگهداری شدند. 

 ٪20استاندارد ) ییغذا میاز رژ هیو تغذ  شگاهیآزما  دیجد  طیمح

 1/3که  دراتکربوهی ٪60و  نپروتئی ٪20 ،یاز چرب  یلوکالریک

 یها به طور تصادفداشت(، موش  یهر گرم انرژ  یازابه  یلوکالریک

 ییغذا میرژ سر( و گروه 12استاندارد ) ییغذا میدو گروه رژ  به

 هاموشهفته  2۴، تقسیم شدند در مرحله اولسر(    20)چرب  پر

و  یدرصد چرب 60 ییغذا میرژتحت  گروه رژیم غذایی پرچرب،

بررسیسپس  قرار گرفتند.    درصد فروکتوز  25 القاء  دییتأ برای 

و  یسنجتنی هاشاخصانتخاب و  سر موش ۴  گروه هر از  ،یچاق

خون مورد ارزیابی قرار گرفت.ایمیوشیب  یپارامترها پس از   یی 

چرب، پر  غذایی  رژیم  گروه  در  چاقی  طور بهها  موش  احراز 

)  سهبه    یتصادف گروه شاهد  n=    ۸گروه   ی)غذا  Normal(؛ 

 ییغذا میو گروه رژ HFDپرچرب  ییغذا  میاستاندارد(، گروه رژ

تمام مراحل . شدند یبنددسته THFD یهواز نیپرچرب و تمر

با رعا طبق  وانات،یکار با ح  یاصول اخلاق  تیپژوهش، محققان 

مراقبت و استفاده از  یبرا  یمؤسسات مل  یاخلاق  یهادستورالعمل

( مصوب 2006 ینکی)برابر با پروتکل هلس  یشگاهیآزما  واناتیح

اسلام آزاد  کد   یدانشگاه  با  اهواز  واحد 

(IR.IAU.AHVAZ.REC.1404.125تصو )دو انجام ش بی. 

 یدرصد چرب 60القای چاقی از رژیم غذایی   منظوربه  ی:القاء چاق

شد.  فروکتوز    درصد  25  یحاو ساخت  استفاده   100برای 

 انیفن آوران رو ستیشرکت ز) درصد  60  پلت پرچرب  لوگرمیک

چربی  لوگرمیک 30با  کیلوگرم پودر پلت استاندارد  ۴5  (،اصفهان

ترکیب و   و روغن دانۀ سویا(  کردن دنبه گاوحاصل از آب)حیوانی  

پلت استاندارد قالب و تا پایان دوره تحقیق در  زده شدبه شکل 

پرچرب قرار گرفتهاگروهاختیار   رژیم   هیته  یبرا  همچنین.  ی 

حجم  25محلول   )  ؛فروکتوز  یدرصد  رابطه  حجم   100از   ×

)م حلتریلیلیمحلول  حجم   / )م(  درصد تریلیلیشونده   =  )

 750فروکتوز را در   عیما  تریلیلیم  250  .( استفاده شدیحجم

فروکتوز به دست  یدرصد حجم 25آب حل تا محلول    تریلیلیم

از ابتدا  ،آزادبه طور  و هیروزانه ته  صورتبه  ،. محلول فروکتوزدیآ

پایان دوره پژوهش  قرار گروه رژیم پرچرب ها موش اریدر اختتا 

 .(20) گرفتیم

ها، پروتکل در موشچاقی   پس از حصول  هوازی:پروتکل تمرین 

مدت    هوازیتمرین   حاضر   ۸به  پژوهش  در  شد.  انجام  هفته 

و همکاران ا روچ یلویا، بر اساس مطالعه سهوازیپروتکل تمرین 

بدین  2016در سال    ییغذا میصورت که گروه رژاستفاده شد؛ 

 5ن نوار گردان، یدر معرض تمر  THFD یهواز نیپرچرب و تمر

مدت   به  و  هفته  در  هفته قرار گرفتند. تمام جلسات   ۸جلسه 

 1۸تا  16تمرینی در پایان سیکل خواب حیوانات و بین ساعت 

تمر مدت  و  سرعت  شد.  برگزار  به تدریج یعصر  گردان  نوار  ن 

قه در هفته یدق  30قه به مدت یمتر در دق  15افزایش یافته و از 

برایمتر در دق  16اول،   متر در 1۸ قه در هفته دوم،یدق 35 یقه 

سوم،  یدق  ۴0قهیدق هفته  در  دق  20قه  در  برایمتر   ۴5  یقه 
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 القاشده یدر چاق یهواز نیبه تمر EPDR1و  CXCL-14 یهاژن پاسخ

… های ایرانشيوع چاقی در دانشجویان دختر دانشگاه  

 

به یدق قه در هفته یدق 50قه یمتر در دق 21قه در هفته چهارم، 

متر در  25ششم،  هفته قه دریدق 55قه یمتر در دق 23پنجم و 

هفته  یدق  60قه  یدق در  و  قه  یافت. یافزا  هشتمهفته  هفتم  ش 

رس سازگاریجهت  به حالت  به  یهایدن  کنواخت، یدست آمده 

نگه  یانیپا  های  درهفته  ینیتمر  یرهایمتغ  یتمام داشته ثابت 

 .(1)جدول (21) شد

 

 یهواز نیپروتکل تمر :1جدول 

 هفته هشتم هفته هفتم هفته ششم هفته پنجم هفته چهارم هفته سوم هفته دوم هفته اول  آشنایی متغير

متر بر دقیقه( )  شدت  10 15 16 1۸ 20 21 23 25 25 

دقیقه() مدت  5 30 35 ۴0 ۴5 50 55 60 60 

 5 5 5 5 5 5 5 5 5 تواتر در هفته
 

 یهاشاخص  یریگاندازه  ی:سنجتن یهاشاخص یريگاندازه

شکم  ،وزنشامل؛    یسنجتن س  ،دور  نسبت دور شکم   ،نهیدور 

سبه بدن  ،نهیدور  بدن  ،طول  در   Leeشاخص  و    شاخص توده 

ابتدای دوره، هفته   زمان؛  پایان دوره،    2۴سه  روز   کیدر  ام و 

 انجام شد.ها در تمام گروه واناتیهمه حاز   ،مشخص

ها از وزن موش یریاندازه گ  یبرا  (:W) بدن وزن یرياندازه گ

ک)  یشگاهیزماآموش  دیجیتال    یترازو  یکهربا  ایمیشرکت 

کشور    ،نیمب دور ایران( جهت وزن کشی استفاده شد.  ساخت 

( بزرگ  یپا  یجلو  بلافاصله:  (ACشکم  بخش  در   نیترعقب 

برا  هیناح دور . شد یریمتر اندازه گ یدور شکم به سانت یشکم، 

دور  یمتر برا یپشت دست جلو به سانت  بلافاصله:  (TC)  نهیس

گ  نهیس دور.  شد  یریاندازه  به  شکم  دور   نهیس  نسبت 

(AC/TC)  :س  اندازه دور  اندازه  بر  را  شکم  و   میتقس  نهیدور 

 ینیب بدن از نوک طول (:Lطول بدن ).  نسبت آن به دست آمد

سانت به  مقعد   گ  یتا  اندازه  بدن .  شد  یریمتر  توده  شاخص 

(BMI)  :به گرم تقس  وزن تا مقعد  ینیبر طول بدن از ب میبدن 

به سانت بدن محاسبه   یبه توان دو  عنوان شاخص توده  به  متر 

               شد. 

 

در  یبدن بیاز ترک یبه عنوان شاخص یل شاخص: Leeشاخص 

فرمول؛ رج از  استفاده  با  به گرم   شهیوندگان  بدن  مکعب وزن 

  .شدمتر محاسبه  یتا مقعد به سانت  ینیبر طول بدن از ب  میتقس

ی ریگاندازه  :(Lipid Profile) ی ليپيدیهالیپروفاسنجش 

سرمی شامل؛    سطوح  لیپیدی  بیوشیمیایی   یترپارامترهای 

بعد  LDLکلسترول و    HDLیسیرید، کلسترول تام، کلسترول  گل

 میگروه رژاز پر چرب به همراه فروکتوز   یمصرف غذا  هفته  2۴از 

  اندازه گیری شد. ابتدا  سر(   ۴و گروه شاهد )  سر(   ۴پرچرب )   ییغذا

درون  قیاز غذا، توسط تزر تیساعت محروم  12  به مدت  هاموش

کتام  بیترک  یصفاق /کیلی)م  90نیاز  زالوگرمیگرم  و   نیلازی( 

شکافته    وانیح  نه یسپس قفسه س  ،هوشی( بلوگرمیگرم /کی لی)م10

 ها گرفتهاز قلب موش مینمونه خون به طور مستق  تریل  یلیم  5 و

شد. پس  یآورجمع Clotژل    یحاو  ی کیپلاست   یهاو در لوله  شد

قه و به یدور در دق  ۴000خون با سرعت    یها از انعقاد خون، نمونه

سانتریدق  15مدت   گردیفیقه  جداسازیوژ  آن  سرم  در   ید،  و 

ی گلیسیرید به روش  ترزانیم.  مخصوص قرار داده شد  یهااپندورف

به گلیسرول( و )  آنزیماتیک تری گلیسیرید  تبدیل  برای  لیپاز 

لیپاز برای تبدیل ) کلسترول به روش آنزیماتیک کلسترول استراز

کلسترول   و  گلیسرول(  به  گلیسرید  روش   HDLتری  توسط 

ی تجاری هاتیکبا به کارگیری  هاتستهمگی )  رسوبی آنزیمی

رد تایید آزمایشگاه مرجع سلامت ایران بود و شرکت بوتیک که مو

( تعیین شد( و کلسترول Hitachi,japan)  با دستگاه اتوآنالایزر

LDL   توسط فرمول فریدوالد  (Friedewald equation)  (LDL-

C = TC - (HDL-C) - (TG/5) .محاسبه شد 

دوره بعد از اجرای در پایان    :يریگاندازهو روش  استخراج نمونه

تمرینی،    هشت برنامه  از   ۴۸،  هاموشهمه  هفته  پس  ساعت 
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  و همکارش یفیزهرا شر
 

ب جلسه،  جراحییآخرین  و  کشته   شرایط  تحت  شدند.  هوش، 

و پس از  دیو استخراج گرد حیتشر ییاحشا  یبافت چرب  استریل

 یریگبا دقت اندازه)  تالیجید  یبا ترازو  ن،یشستشو با نرمال سال

ش  گرم(  001/0 به  کی  د،وزن  برابخش از آن  نمونه،   یعنوان 

، بلافاصله در میتا  لیبه روش ر  یو مولکول  یسلول  یهاشیآزما

 هاییشآزما  انجام  زمان  تاها  نمونه  ومنجمد    عیما  تروژنین

 شدند. نگهداری گرادیسانت درجه -۸0 یزرفر در ملکولی

Real Time-PCR:    چرب  گرمیلیم  50حدود بافت   یاز 

استخراج    ییاحشا نسبت    RNAجهت  به  با   10به    1کل 

کیت   از  گردید.   QIAzol Lysis Reagentاستفاده  هموژن 

پروتئینی محصول در دمایبه اجزای  برداشتن  درجه   ۴ منظور 

مدت  گرادیسانت به  دور  یقهدق  10،  با   ،g12000   سانتریفیوژ

نسبت   به  با محلول کلروفرم مخلوط و به  5/0به   1شد. سپس 

به  15مدت   دمای  ثانیه  در  محصول  شد.  داده  تکان   ۴شدت 

سانت مدت  گرادیدرجه  به  با  یقهدق  15،  در )  12000،  دور 

شدند.   (قهیدق جدا  هم  از  آبی  و  معدنی  بخش  و  سانتریفیوژ 

برداشته و با نسبت یک به نیم با محلول  RNAبخش محتوی  

ی مدت ده دقیقه در دمای اتاق نگهدار ایزوپروپانول مخلوط و به

دمای   در  سپس  به مدت  گرادیدرجه سانت  ۴و  با یقهدق  10،   ،

شد.  12000 حاو  سانتریفیوژ  با محلول اتانول   RNA  یپلت 

 RNaseآب بدون  تریکرولیم 20شستشو داده شد و سپس در 

موردسنجش واقع شد طبق شرکت   RNAغلظت    .دیحل گرد

(Eppendorf - Germany  و به نسبت )1/ ۸بین    2۸0به    260  

سنتز  به  2تا   گردید.  تعریف  مطلوب  تلخیص   cDNAعنوان 

پرایمر    یارشتهتک  ,Oligo dt MWG-Biotech)از 

Germanyو آنزیم نسخه )( برداری معکوسFermentas و بر )

پروتکل مربوطه انجام شد. جهت  RT-qPCRاز تکنیک  اساس 

ژن  ییدتأ کمی به  EPDR1و    CXCL-14  یهابیان  صورت 

واکنش   هر  شد،  )  PCRاستفاده  دستگاه  از  استفاده   PCRبا 

master mix Applied Biosystems  و )SYBR Green  در

 ,ABI Step One (Applied Biosystemsدستگاه  

Sequence Detection Systems. Foster City, CA)    طبق

سیکل برای هر چرخه  ۴0پروتکل شرکت سازنده انجام گرفت. 

Real-Time PCR   سیکل هر  دماهای  و  شد  گرفته  نظر  در 

سانتی  9۴شامل   برای  درجه  درجه   5۸-60ثانیه،    20گراد 

ثانیه  30گراد برای درجه سانتی  72ثانیه و   30گراد برای سانتی

شدند. از    تنظیم  اینکه  ژن  به  GAPDHضمن   مرجععنوان 

در این مطالعه،  یهای موردبررساستفاده گردید. نسبت بیان ژن

 (Thereshold Cycle(CT))  های چرخه آستانبا روش مقایسه

داده دادن  قرار  از  استفاده  با  گرفتند.  قرار  ارزیابی  در مورد  ها 

مرجع   فرمول   ژن  با  هدف  ژن  بیان  میزان 

ژن بیان  و  شده  بهنرمالیز  گروه سالم  عنوان کالیبراتور در های 

شد گرفته  پرایمرهای سنتز شده در جدول  نظر   2. مشخصات 

 ذکر شده است.

  آماری و تحليل یه تجز

داده بودن  نرمال  تعیین  کلوموگروف  جهت  آزمون  از   -ها 

دار بودن اختلاف بین اسمیرنوف استفاده شد. برای بررسی معنی

واریانس  گروه تحلیل  از  معنی  طرفهیکها  صورت  در  داری، و 

میانگین بین  تفاوت  تعیین  دوگروهجهت  آزمون   یهای  از 

تجز  توکیتعقیبی   شد.  با استفاده از داده  وتحلیلیهاستفاده  ها 

( P < 0.05داری )سطح معنی در  SPSS version 16افزار  نرم

 شد. انجام

 نتایج

شامل وزن بدن،  یسنجتن یهاشاخص  سهیحاصل از مقا  جینتا

به  نه،یدور شکم، دور س طول بدن،  نه،یدور سنسبت دور شکم 

بدن ( در دو Lee index) ی( و شاخص لBMI) یشاخص توده 

ب  یابتدا  یبازه زمان و چهارم نشان داد که   ستیمطالعه و هفتۀ 

در  نیب )  ییغذا  میرژ  کنندةافتیگروه  با رژHFDپرچرب   می( 

معنادارNormal)  شاهد  ییغذا تفاوت  دارد.  ی(   وجود 

(001/0P=)  پرچرب   ییغذا میرژ ریتأث  انگریتفاوت معنادار ب  نیا

در  در طول دورة مطالعه است. یسنجتن  یهاشاخص شیبر افزا

نتا  یانیپا  یهاهفته نشان  طرفهکی انسیوار لیتحل  جیمطالعه، 

م که  وزن   یسنجتن  یهاشاخص  راتییتغ  نیانگیداد  )شامل 

به  نه،یبدن، دور شکم، دور س طول  نه،یدور سنسبت دور شکم 

بدن ل  یبدن، شاخص توده   کنندةافتی( در گروه دریو شاخص 
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 القاشده یدر چاق یهواز نیبه تمر EPDR1و  CXCL-14 یهاژن پاسخ
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تمر  ییغذا  میرژ با  همراه  در THFD)  یوازه  نیپرچرب   ،)

( به طور HFDپرچرب ) میتنها رژ  کنندةافتیبا گروه در سهیمقا

بود  یمعنادار )کمتر   .001/0P=  جدول( القا  (.3(  از   یپس 

طر  چاقی رژ  قیاز  با فروکتوز،   ییغذا  میمصرف  پرچرب همراه 

سرم تر  یدیپیل  یهاشاخص  یسطوح  ، دیریسیگل  یشامل 

ل کلسترول  تام،  چگال  نیپوپروتئیکلسترول  و   یبا  بالا 

چگال  نیپوپروتئیل ب  نییپا  یبا  هفتۀ  در   ستیدر  چهارم  و 

)  میرژ  کنندةافتیدر  یهاگروه شاهد HFDپرچرب  گروه  و   )

(Normalمورد سنجش قرار گرفت. نتا )نشان  یآمار لیتحل جی

تر سطوح  که  و    د،یریسیگل  یداد  تام  در   LDL-Cکلسترول 

معنادار  HFDگروه   طور  افزا  یبه  شاهد  گروه  به   شینسبت 

نشان داد  یکاهش معنادار HDL-C زانیم کهیدرحال  اند،افتهی

(P=0.001  جدول( نتا  (.۴(  اساس  بررس  جیبر  از   یحاصل 

چرب  CXCL-14ژن    انیب  ینسب  ریمقاد  نیانگیم بافت   یدر 

پرچرب  ییغذا میمشاهده شد که مصرف بلندمدت رژ  ،ییاحشا

با فروکتوز منجر به کاهش معنادار م ژن در  نیا انیب زانیهمراه 

نرمال شد  ییغذا میبا گروه شاهد با رژ  سهیدر مقا  HFDگروه  

(001/0=P  در .)،در گروه   یهواز  نیتمر  یمداخله ورزش  مقابل

THFD  افزا به  ب  شیمنجر  در   CXCL-14ژن    انیمعنادار 

)  HFDبا گروه    سهیمقا )نمودار  P=001/0شد  بر اساس   .(1( 

  EPDR1ژن    انیب ینسب ریمقاد  نیانگیم یحاصل از بررس  جینتا

بافت چرب  میمشاهده شد که مصرف بلندمدت رژ ،ییاحشا یدر 

با فروکتوز منجر به کا  ییغذا  زانیهش معنادار مپرچرب همراه 

با رژ  سهیدر مقا  HFDژن در گروه    نیا  انیب  میبا گروه شاهد 

 نیتمر یمداخله ورزش مقابل،(. در P=001/0نرمال شد )  ییغذا

گروه    یهواز افزا  THFDدر  به  ب  شیمنجر  ژن   انیمعنادار 

EPDR1  با گروه   سهیدر مقاHFD  ( 001/0شد=P)  (2)نمودار . 

 

 

 مورد استفاده در پژوهش یهاژن یمرهایمشخصات توالی پرا :2جدول 

 نام ژن
 شماره

(Accession) 

 توالی رفت
(Forward) 

 توالی معکوس
(Reverse) 

 طول قطعه محصول

(product length) 

C-X-C 

Motif 

Chemokin

e Ligand 

14 (CXCL-

14) 

NM_012963.4 

5′-

AGTGTAAGTGTTCCCGGAAGG-

3′ 

 65/59: (Tm) دمای ذوب
 3۸/52(: GC) محتوای

5′- 

GCAGTGTGGGTACTTTGGC

TT-3′ 

 09/61: (Tm) دمای ذوب
 3۸/52(: GC) محتوای

۸3 

Ependymi

n Related 1 

(EPDR1) 

NM_001007625.

2 

5′- GGACGCCAGGTTCTGTACC -

3′ 

 0۸/60: (Tm) دمای ذوب
 13/63(: GC) محتوای

5′- 

TCTTTGCACACTGTTTGGT

GG -3′ 

 52/59: (Tm) دمای ذوب
 62/۴7(: GC) محتوای

199 

 ژن کنترل
(GAPDH) 

NM_017008.4 

5′-GACATGCCGCCTGGAGAAAC -

3′ 

 65/61: (Tm) دمای ذوب
 00/60(: GC) محتوای

5′-

AGCCCAGGATGCCCTTTAG

T-3′ 

 92/60: (Tm) دمای ذوب
 00/55(:GC) محتوای

92 
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 ی مختلفهاگروهی هاموشسنجی در  تن یهاشاخصمعیار  انحراف و میانگین :3جدول 

 گروه متغير

HFD THFD Normal 

ابتدای 

 دوره

ابتدای  32هفته   24هفته 

 دوره

 32هفته  24هفته  دوره یابتدا 32هفته   24هفته 

 297/ 5±9/ ۸ 26۸/ ۸±۸/ 1 196/ 3±10/ 3 29۴/ 10±۴/ 7† 362/ 5±11/ 3 19۴/ 0±10/ ۴ ۴01/ 7±0/ ۴* 3۴9/ ۸±1/ 1* 19۸/ ۴±13/ 7 )گرم( W وزن

دور شکم 

AC متر()سانتی 

63 /0±13 /19 *۸3 /۴6±0 /22 *71 /62±0 /23 15 /0±93 /1۸ 12 /0±۸9 /23 †12 /95±0 /21 ۸6 /0±5۸ /1۸ 1۸ /0±72 /20 5۸ /0±9۴ /20 

 نهیدور س

TC متر()سانتی 

21 /0±21 /1۴ *5۴ /12±0 /16 *91 /29±0 /17 03 /0±67 /1۴ 57 /0±۸1 /16 15 /0±36 /67† 3۸ /0±97 /13 57 /0±63 /1۴ ۴6 /0±7۴ /15 

دور نسبت دور شکم به

 AC/TCسینه 

06 /0±35 /1 *1۴ /0۴±0 /1 *31 /36±0 /1 3 /0±29 /1 63 /0±۴2 /1 †23 /۴3±0 /1 21 /0±32 /1 3۴ /0±۴2 /1 72 /0±33 /1 

 Lطول بدن 

 متر()سانتی 

۴3 /0±5 /22 *35 /19±0 /2۴ 69 /0±5۴ /2۴ 15 /0±۸9 /21 3۸ /0±۴6 /25 †72 /۸3±0 /25 3۴ /0±77 /21 75 /0±19 /25 12 /0±9۸ /25 

شاخص توده بدن 

BMI 

21 /0±39 /0 *۴2 /66±0 /0 *65 /67±0 /0 62 /0±۴0 /0 9۸ /0±56 /0 †2۸ /۴۴±0 /0 2 /0±۴1 /0 36 /0±۴2 /0 69 /0±۴۴ /0 

 Leeشاخص 

Lee index 

۴6 /0±26 /0 *3 /30±0 /0 *۴3 /30±0 /0 59 /0±26 /0 26 /0±2۸ /0 †6۸ /26±0 /0 9 /0±27 /0 16 /0±26 /0 ۸1 /0±26 /0 

 (P < 0٫05) پرچرب یی غذا میگروه رژ با داری معن اختلاف † (P < 0٫05) شاهد گروه با داری معن اختلاف. * باشندی میانگین م ±کلیه مقادیر جدول به صورت انحراف استاندارد 

 Normal شاهد گروه ،THFDهوازی تمرین و چرب پر غذایی  رژیم گروه ،HFD پرچرب غذایی  رژیم گروه

 
سر( و گروه  ۴پرچرب ) ییغذا میگروه رژ درپر چرب به همراه فروکتوز  یهفته مصرف غذا 2۴بعد از  ی،دیپیل یهالیپروفامعیار  انحراف و میانگین :۴جدول 

 سر( ۴شاهد )

 متغير
 گروه

HFD Normal 

TC (تریلیدر دس گرمیل یم) *11/66±0/0 0/13۴±1/15 
TG  13/75±05/33 3/1۸5±06/11* (تریلیدر دس گرمیل ی)م 

HDL-C 1/6±۴2/37 17/2±72/0* (تریلیدر دس گرمیل ی)م 
LDL-C ۴/37±05/5 73/۸6±71/۴* (تریلیدر دس گرمیل ی)م 

 (P < 0٫05) شاهدبا گروه  داری * اختلاف معن .باشندی میانگین م ±کلیه مقادیر جدول به صورت انحراف استاندارد                        

 LDL-Cکم  ی با چگال نیپوپروتئیو ل HDL-Cبالا  ی با چگال نیپوپروتئی، ل TGتری گلیسیرید ، TCکلسترول تام  ،Normal، گروه شاهد HFDگروه رژیم غذایی پرچرب 

 

 

 

 

 

 

 
 مختلف یهادر گروه CXCL-14ژن  انیب زانیم راتییتغ نیانگ یم سهیمقا :1نمودار 

 نیپر چرب و تمر یی غذا می، گروه رژHFDپرچرب  یی غذا میگروه رژ (P < 0٫05پرچرب ) یی غذا میبا گروه رژ دارمعنی  اختلاف † (P < 0٫05) شاهدبا گروه  داری * اختلاف معن

 Normal، گروه شاهد THFDیهواز

*

†

   

   

   

   

Normal HFD THFD
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 القاشده یدر چاق یهواز نیبه تمر EPDR1و  CXCL-14 یهاژن پاسخ

… های ایرانشيوع چاقی در دانشجویان دختر دانشگاه  

 

 

 

 

 

 

 

 

 
   مختلف یهاگروه یهادر موش EPDR1ژن  انیب زانیم راتییتغ نیانگ یم سهیمقا :2نمودار 

 نیپر چرب و تمر یی غذا می، گروه رژHFDپرچرب  یی غذا میگروه رژ (P < 0٫05پرچرب ) یی غذا میبا گروه رژ دارمعنی  اختلاف † (P < 0٫05)با گروه کنترل  داری * اختلاف معن

 Normal، گروه شاهد THFDیهواز

 بحث

به  نیا  یهاافتهی مصرف   یروشنپژوهش  که  داد  نشان 

رژ بروز   ییغذا  میبلندمدت  موجب  فروکتوز،  با  همراه  پرچرب 

متابول  یچاق اختلالات  و  موش  یکیواضح  نر   ییصحرا  یهادر 

 یسنجتن  یهادر شاخص  یمعنادار  شیافزا  کهیطوربه  د؛یگرد

پروفا با  یکیاختلالات متابول نیمشاهده شد. ا یدیپیل  یهالیو 

ب در بافت  EPDR1و   CXCL-14  یهاژن  انیکاهش معنادار 

بود. ا  ییاحشا  یچرب پ  جینتا  نیهمراه   ییهاپژوهش  ینهیشیبا 

رژ مخرب  نقش  بر تنظ   پرچرب  ییغذا  یهامیکه   یهاژن  میرا 

با متابول عملکرد سلول  سم،یمرتبط  اند، گزارش کرده  یالتهاب و 

استهم منظم   یهواز  نیتمر  کهیحالدر    .(32,22)  راستا 

به ها در گروه ژن نیا انیب شیموجب افزا یطور معنادارتوانست 

اثرات نامطلوب   انگریتنها بنه  جینتا  نیپرچرب گردد. ا  میتحت رژ

 یهواز تیفعال یو جبران یمینقش تنظ  دیناسالم، بلکه مؤ  هیتغذ

بازآرا بافت چرب  یلکولمو  یرهایمس  ییدر  عملکرد  با   یمرتبط 

رژ حاو  ییغذا  یهامیاست.  و  مانند   یقندها  یپرچرب  ساده 

افزا موجب  پا  شیفروکتوز،  با شدت  مزمن   شیافزا  ن،ییالتهاب 

م  یهاکالیراد  دیتول عملکرد  در  اختلال  و   ییایتوکندریآزاد، 

بافت   JNKو    Bκ-NFمانند    یالتهاب  یرهایمس  یسازفعال در 

اا  نیا  .(52,۴2)  شوندیم  یچرب که  دارد  وجود   نیحتمال 

افزا  تیوضع به  سلول  شیمنجر  مانند   یمنیا  یهانفوذ 

 یالتهاب  یهانیتوکایسا  دیو تول یبه بافت چرب M1 یماکروفاژها

(α-TNF  ،6-IL  ،1-MCPژن سرکوب  با  و  شده   یها( 

متابول  یکنندهمیتنظ  و  و   CXCL-14مانند    سمیضدالتهاب 

EPDR1  باشد داده  .(72,62)  همراه  نشان  که مطالعات  اند 

منجر به اختلال در هموستاز  تواندیم CXCL-14 انیکاهش ب

پاسخ  ،یمنیا  یهاسلول مهار  افزا  یالتهاب  یهاکاهش   شیو 

 EPDR1ژن  گر،ید انیببه  .(92,۸2) گردد  نیمقاومت به انسول

اخ فرآ  راًیکه  در  آن  تنظ   ییندهاینقش  اتصال   میهمچون 

متابول  یسلول  زیتما  ،یسلولنیب شده   ییشناسا  یچرب  سمیو 

 .(۸, 30) باشدیهمراه م انیبا کاهش ب یچاق  تیاست، در وضع

نقش  رسدینظر مفعال بوده و به یاقهوه یژن در بافت چرب نیا

عملکرد متابول  یمهم  کندیم  فایا  یانرژ  میو تنظ   یکیدر حفظ 

ب  .(31)  تواندیم  HFDگروه    رد  EPDR1  انیکاهش 

بافت  دهندهنشان هموستاز  در  و   کیترموژن  تیظرف  ،یاختلال 

 نیا ،یکل  طوربه  .(12)  باشد  یچرب یهاسلول یسازش یهاپاسخ

چاق که  دارد  وجود  -یالتهاب  تیوضع  کیعنوان  به  یاحتمال 

طر  ،یکیمتابول التهاب،   یمتعدد  یهاسمیمکان  قیاز  شامل 

اکس در   یکیژنتیاپ  راتییتغ  و،یداتیاسترس  اختلال  و 

تنظ   ،یسلول  نگیگنالیس مانند   یدیکل  یهاژن  یمنف  میباعث 

14-CXCL    وEPDR1  ب کاهش  باشد.  ژنیا  انیشده  ها ن 

بهنه نشانهتنها  آس  یاعنوان  چرب  بیاز  به  ،یبافت  عنوان بلکه 

پ  یعامل در  متابول  شرفتیمؤثر  م  یکیاختلالات  . کنندیعمل 

*

†

   

   

   

   

Normal HFD THFD
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غ  رو،نیازا مس  ییدارو  ریمداخلات  باشند،  قادر   یرهایکه 

بازژن  نیا  یمیتنظ  را  در   یابزار مؤثر  توانندیم  ند،ینما  یابیها 

پ  یکنترل چاق باشند. در پژوهش حاضر مشاهده  نآ یامدهایو 

تمر که  افزا  ،یهواز  نیشد  به  ب  شیمنجر   یهاژن  انیمعنادار 

14-CXCL    وEPDR1  چرب بافت   یهاموش  ییاحشا  یدر 

 نیتمر  گرلیحاصل اثرات تعد تواندیم راتییتغ  نی. ادیچاق گرد

مس  یهواز تمر  ریز  یرهایبر  با شدت   ژهیوبه  ،یهواز  نیباشد: 

بالا،   ها در سلول AMP/ATPنسبت   شیافزا  موجبمتوسط تا 

نت عنوان به میآنز نی. اکندیرا فعال م  AMPK  جهیشده و در 

 سمیدر بهبود متابول یدیعملکرد کل  نیچند  ،یحسگر انرژ  کی

چرب، مهار سنتز  یدهایاس ونیداسیاکس  شیدارد، از جمله: افزا

 ریو با مهار مس یتوکندریم وژنزیب کیو گلوکونئوژنز، تحر دیپیل

Bκ-NF  م مزمن  التهاب  کاهش  با   شودیموجب  احتمالاً  و 

مهارکننده عوامل  و   CXCL-14  یهاژن  یسیرونو  یکاهش 

EPDR1افزا موجب  مژن  نیا  انیب  شی،  از   .(32)  گرددیها 

به تمر  α1-PGC  انیب  شیافزا  یطرف پاسخ  به  تواندیم  ن،یدر 

بازآرا  EPDR1  انیب  شیافزا چرب  ارساخت  ییو  کمک   یبافت 

  نی ز یریآ/FNDC5 رینظ   هانیوکایترشح م  نیچنهم  .(33)  دینما

نت تنها نه ،یتواند با اثر بر بافت چرب یم  یهواز  ناتیتمر  جهیدر 

قهوه چرب  یاموجب  ب  دیسف  یشدن  بلکه   یفاکتورها  انیشود، 

جمله    کیترموژن احتمالاً    CXCL-14از   زینرا    EPDR1و 

نشان داده  یبرخ  .(3۴)  کند  کیتحر  نیزیریاند که آمطالعات 

ن  CXCL-14مانند    یضدالتهاب  یهاژن  انیب  تواندیم  زیو 

نقش دارند مانند  یبافت چرب یساختار یکه در بازساز  ییهاژن

EPDR1  افزا که   نیا  .(35)  دهد  شیرا  دارد  وجود  احتمال 

اکس  یهواز  یهاتیفعال استرس  کاهش  مهار   ویداتیبا  و 

بJNKو    Bκ-NF  یالتهاب  یرهایمس کاهش  موجب   انی، 

ا  یهانیتوکایسا و  برا  یط یشرا  جادیمخرب   شیافزا  یمناسب 

افزا  کنندهمیتنظ   یهاژن  انیب و   یهاژن  انیب  شیضدالتهاب 

کمک   CXCL-14و    EPDR1مانند    سمیمتابول  کنندهمیتنظ 

طر  تواندیم  یهواز  نیتمر  .(36)  کندیم در   رییتغ  قیاز 

استDNA  ونیلاسیمت تنظ   هاستونیه  ونیلاسی،   انیب  میو 

microRNA(37) کند میتنظ  زیرا ن یکیژنتیاپ یرهایها، مس. 

داده  یبرخ نشان  ممطالعات  ورزش  که  کاهش   تواندیاند  با 

در دسترس بودن   شیو افزا  یکی متابول  یها پروموتر ژن  ونیلاسیمت

در  .(3۸) دهد شیرا افزا EPDR1  رینظ   ییها ژن  انیب  ن،یکرومات

 ریمس نیزمان چندهم  یسازفعال  قیاز طر  یهواز  نیمجموع، تمر

و  Bκ-NF، مهار AMPK ،α1-PGCاز جمله    ،ید یکل  یمولکول

قادر است؛ التهاب بافت   ن،ی زیر یآ  رینظ   ییهانیوکایترشح م  شیافزا

دهد،   شیو ترموژنز را افزا  یچرب  ون یداسیرا کاهش دهد،اکس  یچرب

 لیرا تعد EPDR1و  CXCL-14مانند   ی محافظت  یهاژن  انیب

و هم در سطح  یسیهم در سطح رونو  رها،یمس  نیا  . ( ۴0,39)  کند

ها، در بازگرداندن ژن نیا انیب میعمل کرده و با تنظ  کیژنتیاپ

متابول ا  یکیتعادل  شرا  یمنیو  مؤثر  ،یچاق  طیدر   فایا  ینقش 

  ک،ی ولوژ ی زیابزار ف  کیتنها  نه  یهواز  ن یتمر  ن،ی بنابرا  . (۴1)  کنندیم

از  یبهبود اختلالات ناش یهدفمند برا  یمداخله مولکول   کیبلکه  

 راتییزمان تغطور همبار به   نینخست   یمطالعه برا  نیا  .است  یچاق

  ین هواز ی را در پاسخ به تمر  EPDR1و    CXCL-14  یهاژن  انیب

مطالعات   شتریکرده است. برخلاف ب  یالقاشده بررس  یدر مدل چاق

ژن بر  و   UCP1  ،PRDM16چون    یترشدهشناخته  یهاکه 

γPPAR    ،دارند در   یدیافق جد  قیتحق  این  یهاافتهیتمرکز 

ژن  یبررس شناخته  یهانقش  ولکمتر  تنظ   یشده  در   میمؤثر 

 شیاست. افزا هگشود یبافت چرب  یمنیو ا  یکیمتابول  یهاپاسخ

تمر  نیا  انیب گروه  در  ژن  طر  ن،یدو  از   یبازساز  قیاحتمالاً 

عملکرد  یساختار  و،یداتیاکس  تیظرف  شیافزا  ،یبافت چرب  یو 

محقق شده   ی التهاب  یها و کاهش پاسخ  یتوکندریم  وژنزیب  کیتحر

عنوان به یهواز نیمجدد بر نقش تمر یدیتأک هاافتهی  نیاست. ا

دارد.   یچاق  ی مولکول  یامدها یپ  ل یتعد  یبرا  منیمؤثر و ا  یامداخله

است؛ از جمله   ییهاتیمحدود  یمطالعه دارا  نیا  ،وجوداین  با  

. ییاحشا یو تمرکز صرف بر بافت چرب  یوانیاستفاده از مدل ح

  ماتیو تنظ   EPDR1  انیم  ق یدق  نگ یگنال یس  یرهایمس  ن،یچنهم

در    بنابراین است.    هطور کامل مشخص نشدهنوز به   یک یمتابول یمنیا

ژن،    ان ی مانند سرکوب ب  شرفته یپ  یهاک یاز تکن  نده،یآ  یهاپژوهش

 یهاسمیمکان ،یو مطالعات انسان ها نی پروتئ  ون یلاسیفسفور  زیآنال

چاق  یهاژن  میتنظ   ترقیدق و  ورزش  به  پاسخ  در   یمذکور 

 .ی شودبررس
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 یريگجهينت

رژ که  داد  نشان  حاضر  فروکتوز   میپژوهش  با  همراه  پرچرب 

بروز چاق ب  یکیو اختلالات متابول  یموجب  با کاهش   انیهمراه 

چرب  EPDR1و    CXCL-14  یهاژن بافت   ییاحشا  یدر 

تمرشودیم مقابل،  در  افزا  یهواز  نی.  ب  شیبا   نیا  انیمعنادار 

بهبود شاخصژن  یخشب ،یدیپیل لیو پروفا یسنجتن یهاها و 

 تیاهم هاافتهی نیکرد. ا  لیپرچرب را تعد  میرژ  یاز اثرات منف

به  یهواز  نیتمر غ  کیعنوان  را  در   ییردارویمداخله  مؤثر 

تنظ  ا  یکیمتابول  میبازگرداندن  چرب  یمنیو  شرا  یبافت   طیدر 

م  یچاق همسازدیبرجسته  و   CXCL-14  یهاژن  ن،یچن. 

EPDR1  نشانگرهابه  توانندیم  یبرا  ساسح  یستیز  یعنوان 

ورزش  یاثربخش  یابیارز مد  یمداخلات  نظر   یچاق  تیریدر  در 

نقش  تیمطالعه بر اهم نیا  یهاافتهیگرفته شوند. در مجموع،  

هواز تنظ   یورزش  بهبود  در   یمنیو ا  یکیمتابول  یهاژن  میدر 

چرب به باتوجه  شودمی  شنهادیپ  لذا  ندینمایم  دیتأک  یبافت 

چاق  لیدخ  یمولکول  یسازوکارها  یدگیچیپ  یبررس  ،یدر 

آ  رهایمس  نیا  ترقیدق مطالعات  مدل  ژهیوبه  نده،یدر   یهادر 

 .مورد مطالعه قرار گیرد ،یانسان
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Original Article 
 

  
Introduction: The diminished functionality of brown adipose tissue (BAT), a critical component for 

energy homeostasis, thermogenesis, and metabolic equilibrium, is intrinsically linked to obesity. Within 

BAT, the batokines CXCL-14 and EPDR1 are instrumental in orchestrating immune and metabolic 

processes. Accordingly, this study endeavor sought to investigate the changes in of CXCL-14 and 

EPDR1 gene expression patterns induced by aerobic exercise in a rodent model of diet-induced obesity.  

Methods: This experimental study involved thirty-two male Wistar rats, which were subsequently 

divided into two groups: standard diet and high-fat diet containing fructose. Following a 24-week 

period designed to induce obesity, the animals were allocated into three subgroups: a control, high -fat 

diet, and high-fat diet group that also underwent aerobic exercise. Aerobic training was performed on a 

treadmill for 8 weeks. At the end of the intervention, the expression of CXCL-14 and EPDR1 genes 

was measured using Real-Time PCR. One-way ANOVA followed by Tukey’s post hoc test was applied 

for statistical analysis. 

Results: The findings showed that a high-fat diet with fructose significantly reduced the expression of 

CXCL-14 and EPDR1 compared to the control group (P<0.001). Conversely, the implementation of 

aerobic exercise demonstrated a statistically significant increase in the expression of these genes 

compared to the high-fat diet group (P<0.05). Moreover, significant improvements in anthropometric 

indices and lipid profile were observed in the exercise group.  
Conclusion: Aerobic physical exercise, by upregulating CXCL-14 and EPDR1, improves the 

metabolic and anti-inflammatory functions of adipose tissue in obesity. This mechanism is 

accompanied by the remodeling and functional enhancement of adipose tissue, particularly BAT; 

therefore, aerobic exercise can be considered an effective approach for preventing and alleviating 

obesity-related complications. 
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