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 استقامتي بر بيان هاي اهش وزن ناشي از تمرينتاثير چاقي و ک

UCP3 mRNAهاي نژاد   در موشC57BL/6  
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  چكيده
 UCP3 mRNA استقامتي بر بيان ژن هاي هدف پژوهش حاضر، بررسي اثر چاقي و کاهش وزن ناشي از تمرين: مقدمه

 هفته از غذاي پرچرب ۱۲به مدت  C57BL/6 سر موش نژاد ۲۴: ها مواد و روش.  بود C57BL/6هاي چاق نژاددر موش
پس از دوره چاق شدن کشته ) OBگروه ( سر موش چاق ۶. غذيه کردندنيز از غذاي معمولي ت) NBگروه ( سر ديگر ۶و 

و ) VO2max %۷۵معادل () HIگروه ( سر پس از دوره چاق شدن در دو گروه جداگانه تمرين با شدت بالا ۱۲.شدند
نترل  گروه ک.تمرين کردند جلسه ۵ و هر هفته  هفته۱۲به مدت ) VO2max %۵۰معادل () LIگروه (تمرين با شدت پائين 

گيري و  ها به صورت هفتگي اندازهوزن موش. داري شدند نيز تا پايان دوره بدون هيچ فعاليتي در قفس نگه) OCگروه (
 FFA و Real Time PCR ها با استفاده از روشي دوقلوي موش  در عضلهmRNA در سطح UCP3بيان ژن. ثبت شد

 داشت يدار  کاهش معني۸ ي هاي تمريني از هفتههش وزن گروهکا: هايافته. گيري شدند پلاسما به روش الايزا اندازه
)۰۵/۰<P .( ميانگين ميزان بيان نسبيUCP3 mRNA در گروه HI و LIداري کمتر از گروه  به طور معنيOC بود 
- به طور معنيHI و OB در گروه FFAميانگين ). P>۰۵/۰ واحد، ۵۸/۲±۵۷/۰ واحد در مقابل ۰۴/۱±۹۶/۰ و۲۵/۰±۵/۰(

زماني که انرژي دريافتي افزايش يافته و در پي آن وزن بدن افزايش : گيري نتيجه). P>۰۵/۰( بود LI کمتر از گروه داري
اما در مقابل، با . چنين اکسيداسيون اسيدهاي چرب را افزايش دهد يابد تا گرمازايي و هم  نيز افزايش ميUCP3يابد، مي

  .يابد تا با اين روند مقابله کند  نيز کاهش ميUCP3کاهش وزن ناشي از فعاليت ورزشي، مقادير 
  

  UCP3 mRNA استقامتي، هاي چاقي، کاهش وزن، تمرين :واژگان كليدي

  ۱۶/۱۲/۹۱:  ـ پذيرش مقاله۱۳/۱۲/۹۱: ـ دريافت اصلاحيه۱۴/۱۱/۹۱: دريافت مقاله

  
  

  مقدمه

تغييرات وزن در طول عمر بستگي به تعامل عوامل 

تنظيم وزن بدن و هموستاز . ردرفتاري، ارثي و محيطي دا

انرژي مربوط به سازوکارهاي تنظيمي پيچيده است که تعادل 

 انرژي را ي بين انرژي دريافتي، انرژي مصرفي و ذخيره

عوامل ژنتيکي، نقش مهمي را در اين تنظيم ايفا . کندحفظ مي

از % ۷۰ تا ۳۰ علمي تا امروز، هاي بر اساس داده ۱،۲.نمايندمي

 متعددي هاي  پژوهش۳.از عوامل ژنتيکي استچاقي ناشي 

- هاي خاص و فنوتيپ در ژنDNAارتباط بين تغييرات توالي 

 يافته، ارتباط مثبتي را با ۴۲۶اند که هاي چاقي را نشان داده

 ژن وجود ۲۲ در همين راستا، ۴.اند ژن گزارش کرده۱۲۷

هاي چاقي توسط  ها با فنوتيپ دارند که ارتباط هر يک از آن

پروتئين جفت  که ۴ر گرفته مطالعه مورد تاييد قرا۵مينه ك

  .هاستيکي از اين ژن) UCP3 (۳نشده 
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 ۳۱۲ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۹۲شهريور ، ۳ ي شماره, پانزدهمي  دوره

 

  

UCP3 ي افزايش انتقال پروتون از غشاي واسطهه ب

کاتاليز عضله داخلي ميتوکندري، گرمازايي سازشي را در 

، اکسيداسيون UCP3 راهها از  نشت پروتون۵.کندمي

 جدا کرده و ATP به ADPسوبسترا را از فسفريلاسيون

 .شودمنجر به مصرف سريع اکسيژن و توليد گرما مي

از  (تغييرات متابوليکي رخ دهدبنابراين، شرايطي که در آن 

تواند مي) جمله پس از فعاليت ورزشي، پس از کاهش وزن

به .  شودUCP3 و پروتئين mRNAمنجر به پاسخ بيان 

ر اکسيداسيون ب افزايش د سبUCP3علاوه، افزايش پروتئين 

شود که در ارتباط با کاهش وزن و چربي بدن چربي مي

  ۶.مورد توجه است

 در تنظيم وزن بدن، برگرفته از UCP3حمايت از نقش 

پس از  که مشاهده نمودند باشد مي روي زنان چاق پژوهشي

هايي  هفته محدوديت رژيم غذايي، کاهش وزن در آزمودني۶

 وزن از بيشتر از سايرين% ۴۳  وکه بيشترين پاسخ را داشتند

% ۲۵ و گرمازايي بيشتر% ۵۱، به ميزان دست داده بودند

UCP3 mRNAبر اساس اين مشاهدات، نقش ۷.بودي  بالاتر 

UCP3 در . بيشتر مورد توجه قرار گرفت در تنظيم وزن بدن

 هاموشدر  UCP3بيان ژن مصنوعي افزايش همين راستا، با 

کردند اما در پرخوري ميا ه  نشان داد اين موشها يافته

  ۸.هاي معمولي لاغرتر بودندمقايسه با موش

 را تحت UCP3 که افزايش هايي پژوهش وجود برخلاف

 مطالعاتي نيز کاهش يا ،اندشرايط کاهش وزن گزارش کرده

 را پس از کاهش وزن ناشي از محدوديت UCP3عدم تغيير 

 شد ، نشان دادهنمونهبه عنوان . غذايي مشاهده کردند

با تغييرات بسيار بالايي  ارتباط UCP3تغييرات محتواي 

بر اين اساس،  ۹. و وزن بدن داشتiي بدن ي توده نمايه

 در هنگام UCP3 توانايي حفظ محتواي بالاي گرديدهپيشنهاد 

 حفظ اکسيداسيون راهتواند از هاي کاهش وزن ميبرنامه

 ۹.دنمايبالاي اسيدهاي چرب، روند کاهش وزن را تسهيل 

 UCP3 mRNAنيز نشان دادند ) ۲۰۰۰(مارزولو و همکاران 

از وزن % ۲۰پس از يک دوره محدوديت غذايي براي کاهش 

 اما پس از ،کندهاي چاق و لاغر تغييري نميبدن در موش

- در موشUCP3 mRNA از وزن از دست داده، %۵۰بازيابي 

هاي لاغر کاهش و در موش)  برابر۵( چاق افزايش يها

 تحت UCP3رسد تغييرات به نظر مي ۱۰.داري داشتمعني

                                                           
i- Body mass index 

با . تاثير عوامل زيادي در پاسخ به کاهش وزن متفاوت است

  . اند اين حال، اين عوامل به طور کامل شناخته نشده

که در انرژي مصرفي   اينراي اسکلتي بي عضله

تواند محل مهمي در مي ۱۱،استراحتي کل بدن بسيار مهم است

نشان داده شده يک وهله . ط به چاقي باشد مربوهاي پژوهش

برداري و فعاليت ورزشي منجر به تنظيم مثبت آني در نسخه

   ۱۲- ۱۴.شود اسکلتي انسان ميي  در عضلهUCP3 mRNAبيان 

تواند  ميUCP3 تاثير فعاليت ورزشي بر تنظيم پژوهش

عمده . در ارتباط با کنترل وزن و کاهش چاقي مفيد باشد

 UCP3 بررسي ارتباط بين کاهش وزن و مطالعاتي که به

اند، کاهش وزن ناشي از محدوديت غذايي را مورد پرداخته

 زماني محدوديت ي اند که ميزان و دورهمطالعه قرار داده

 بررسي ،بنابراين.  متفاوت بوده استها بررسيغذايي در اين 

 UCP3 ورزشي و هاي ارتباط بين کاهش وزن ناشي از تمرين

 مولکولي کاهش وزن ناشي از خت و سازسوتواند مي

 .تر سازدروشنهاي چاق در نمونه ورزشي را هاي تمرين

 و پروتئين UCP3 mRNAکاهش بيان هاي متعددي  پژوهش

UCP3و يا در هاي تمرين کرده  اسکلتي آزمودنيي  در عضله

اگرچه، محتواي  ۱۵- ۱۷.اندنشان داده استقامتي هاي اثر تمرين

يابد،  استقامتي کاهش ميهاي  از تمرين پسUCP3پروتئين 

 استفاده از  اين است کهي پژوهش حاضر اما فرضيه

 UCP3 براي کاهش وزن که کاهش کمتري را در يهاي تمرين

هاي کاهش وزن تواند امتيازي براي برنامهايجاد کند، مي

هاي متفاوت  تمريني با شدتي رود يک دورهتصور مي. باشد

 و محتواي UCP3 mRNA در بيان فاوتيمنجر به تغييرات مت

 پژوهشبنابراين هدف . گردد ميپروتئين آن در عضله 

 هفته ۱۲  هفته مصرف غذاي چرب و۱۲ حاضر، بررسي اثر

 وزن تغييراتين بر ي استقامتي با دو شدت بالا و پاهاي تمرين

  . بودC57BL/6نژاد  نر هايدر موش UCP3 mRNA بيانو 

  ها مواد و روش

؛ اي هفتهC57BL/6) ۳-۴ سر موش سوري نژاد ۳۰تعداد 

دهند و  پاسخ بهتري به غذاهاي پرچرب ميکه)  گرم۱۰-۱۵

. شوند از انستيتو پاستور ايران خريداري شدزودتر چاق مي

ي دانشگاه ـ پژوهشي ي حاضر پس از تاييد کميته مطالعه

لان و با رعايت دستورالعمل حمايت از حيوانات ــگي

خانه حيوان در هفته ۲ به مدت هاموش .ا شدآزمايشگاهي اجر

پژوهشگاه ملي مهندسي ژنتيک و زيست فناوري ايران براي 

اي گونه اعمال مداخلهسازگار شدن با محيط جديد، بدون هيچ
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 همكارانو دكتر حميد محبي  UCP3 استقامتي و بيانتمرينات  ۳۱۳

 

  

 در طول  و،داري نگه)  سر۴در هر قفس  (ويژههاي در قفس

به منظور شناسايي . اين مدت از غذاي استاندارد تغذيه شدند

.  نصب شدها آنروي گوش ) تگ(هاي فلزي ها، شمارهشمو

 پس از ها وزن کشي شده و سازگاري، موشي پس از دوره

همگن کردن ميانگين وزن، به دو دسته رژيم غذايي پرچرب 

تقسيم )  سر در يک گروه۶(و معمولي )  گروه۴ سر در ۲۴(

شدند  تايي نگهداري ۲هاي ها در قفسش در ادامه، مو.شدند

 ۲۳دماي محيط روي . دسترسي آزاد به غذا و آب داشتندو 

 ۱۲:۱۲تاريکي نيز  ـ گراد و دوره روشنايي  سانتيي درجه

  . ساعت تنظيم شد

تحرکي و مصرف  ماه در شرايط بي۳ها به مدت موش

% ۳۵( يا مصرف غذاي معمولي ) چربي%۶۰(غذاي پرچرب 

 سر ۶ (موشسر ۱۲، در پايان اين مرحله.  قرار گرفتند)چربي

]) NBگروه [ سر موش غيرچاق ۶و ] OBگروه [موش چاق 

از  سر ديگر ۱۸ و نده شدکشتهاي پايه گيريبراي اندازه

 چاق  گروه کنترل۳به صورت تصادفي در هاي چاق  موش

)OC(شدت بالا با، تمرين استقامتي ) HI(و تمرين استقامتي  

. شدندبه کار گرفته  تمرين ي در مرحله )LI ( شدت پائينبا

 جلسه انجام شد و در ۵ هفته، هر هفته ۱۲ براي مدت ها تمرين

گونه فعاليتي در قفس   بدون انجام هيچOCطي اين مدت گروه 

ها با  موش و سازگاريبه منظور آشنايي .نگهداري شدند

، مدت تمرين در دو هفته نوار گردان جوندگاندويدن روي 

 متر بر ۱۰-۷ دقيقه با سرعت ۱۵ تا ۱۰اول در هر جلسه 

 ۸(ها روي نوار گردان  بعدي موشي  هفته۱۰در . بوددقيقه 

 درجه و با ۵ با شيب )کاناله، شرکت دانش سالار ايرانيان

اكسيژن مصرفي % ۵۰معادل ( متر در دقيقه ۱۵سرعت 

 دقيقه در گروه با شدت پايين و با ۶۰ به مدت ۱۸)بيشينه

رفي اكسيژن مص% ۷۵معادل ( متر در دقيقه ۲۲سرعت 

 دقيقه در گروه با شدت بالا تمرين ۴۱به مدت  ۱۸)بيشينه

  ).  متر در هر جلسه۹۰۰= حجم تمرين(کردند 

صورت آزادانه ه دسترسي گروه کنترل به غذا و آب ب

هاي تمريني برابر با گروه هاي گروهبود و مقدار غذاي موش

 در ها، کنترل در اختيار حيوانات قرار گرفت تا اثر تمرين

 کاهش وزن به واسطه دريافت براي تعادل منفي انرژي ايجاد

 در پژوهش و طرح اجراي برنامه. غذاي زياد از بين نرود

  .)۱شكل (  به اختصار ترسيم شده است۱شکل 

 %۶۰( چاق شدن از غذاي پرچرب ي ها در دورهموش

گر  پژوهش به سفارشياد شدهغذاي . کردندتغذيه مي) چربي

پس از . شدسازي رازي تهيه  سرمسازي انستيتوتوسط پلت

 تمريني، ي  برنامهي  چاق شدن و با شروع مرحلهي دوره

 تمريني، ي در دوره. ها از غذاي استاندارد تغذيه شدندموش

گيري شده هر روز مقدار غذاي دريافتي در گروه کنترل اندازه

هاي گروه تمريني براي روز بعد و به همان ميزان براي موش

 اي يکها هفتهوزن موش .حيوانات قرار داده شدهاي در قفس

-EKمدل (بار با استفاده از ترازوي وزن کشي آزمايشگاهي 

4000H، شرکت AND گيري ندازها گرم ۱/۰با دقت )  آمريکاـ

  . شدو ثبت مي

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

   پروتكل و طرح اجراي پژوهش-۱شكل 

ها به روشي استاندارد و با رعايت دستورالعمل موش

 دوقلو ي عضله. فاده از حيوانات آزمايشگاهي کشته شدنداست

با سرم شسته و به محلول ها از بدن جدا شده و موش

RNAlater)  آغشته شده تا محتواي )  ايرانـشرکت سيناژن

RNAسپس بافت در درون .دار بماندــ بافت پاي 

 ـ greiner bio-one شرکت ،Cryo.s (ويژههاي  ميکروتيوب

ها در نيتروژن  بلافاصله بعد ميکروتيوب. ده شدقرار دا) آلمان

  -۷۰گيري در دماي مايع منجمد شده و تا زمان اندازه

براي ارزيابي کمي مقدار . گراد نگهداري شدند سانتيي درجه

 و Relative Real time PCR  از سينتيکUCP3بيان ژن 

به اين منظور، . استفاده شد iسايبرگرين فلوئورسانسروش 

 از بافت عضله Total RNAيت استخراج  دو کاز

)AccuZol™,BiONEER (کيت سنجش مقدار و RNA 

)RealQ PCR Master Mix, Ampliqon ( و فرمولPfaffle ۱۹ 

  . استفاده شد

 ميکروليتر از محلول ۹۰۰ مقدار  کل،RNAبراي استخراج 

AccuZol™ اضافه و با استفاده از هموژنايزر  به نمونه

)miccra مدل D-1، ثانيه ۳۰، بافت دوبار به مدت ) آلمانـ 

 دقيقه با استفاده از ۱۰سپس به مدت . هموژنايز شد

مرحله افزايش وزن و چاق شدن )هفته(مرحله تمرين 

هفته 2 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12

دوره
سازگاري NB=چربي درصد 35( معمولي غذاي سر،6 ،غيرچاق پايه(

OB= چربي درصد 60( پرچرب غذاي سر، 6 چاق، پايه(

OC=چربي درصد 60( پرچرب غذاي سر، 6 چاق، كنترل(

HI= 60( پرچرب غذاي سر، 6 چاق، بالا، شدت با تمرين 
)چربي درصد

LI= 60( پرچرب غذاي سر، 6 چاق، پائين، شدت با تمرين 

)چربي درصد

)سر 6= تعداد( HIگروه  
دقيقه؛  41درجه، 5متر در دقيقه، شيب 22سرعت (تمرين با شدت بالا 

جلسه در هفته VO2max (5درصد  75معادل 

)سر 6= تعداد( LIگروه 
  60درجه،  5متر در دقيقه، شيب 15سرعت (تمرين با شدت پائين

جلسه در هفته VO2max (5درصد  50دقيقه؛ معادل 

)سر 6= تعداد( OCگروه 

بدون فعاليت

اندازه گيري هاي پايه

سر موش   6+ سر موش چاق  6(

)معمولي كشته شدند

اندازه گيري پاياني

سر موش كشته شدند18

)سر 6در هر گروه ( 

هفته 12

شروع پايان

i- SYBER Green 
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در )  آلمانـ، 30k-3 مدل SIGMA(دار سانتريفيوژ يخچال

 rpm۱۲۰۰۰گراد با سرعت   سانتيي  درجه۴دماي 

پس از . هاي نمونه جدا شوندسانتريفيوژ شد تا ناخالصي

 ميکروليتر کلروفرم نيز ۹۰۰ها، مقدار جداسازي ناخالصي

.  ثانيه به شدت مخلوط شد۱۵ و محلول به مدت ،اضافه

 دقيقه در دماي اتاق انکوبه شد و ۱۰محلول اخير به مدت 

گراد و با   سانتيي  درجه۴ دقيقه در دماي ۱۵سپس به مدت 

سپس قسمت مايع . گرديد سانتريفيوژ rpm۱۲۰۰۰سرعت 

تيوب جديد منتقل و هم  شده به يک ميکروجدابالايي محلول 

دوباره  و ،حجم آن ايزوپروپيل الکل اضافه و مخلوط گرديد

تاق انکوبه و بلافاصله بعد از ا دقيقه در دماي ۱۰به مدت 

گراد   سانتيي  درجه۴ دقيقه در دماي ۱۰انکوباسيون به مدت 

 پس از برداشتن . شدسانتريفيوژ  rpm۱۲۰۰۰با سرعت 

 %۷۵اتانل  ليتر  ميلي۹۰۰نده با ما محلول بالايي، رسوب باقي

 ي  درجه۴ دقيقه در دماي ۵ به مدت دوبارهمخلوط و 

سپس .  سانتريفيوژ شدrpm۷۵۰۰گراد و با سرعت  سانتي

 DEPCمحلول بالايي حذف، رسوب را خشک کرده و در آب 

Treated Waterو غلظت نمونه ، مخلوط Total RNA 

  . د شخوانده BiONEER دستورالعمل کيت براساس

-RevertAid™Mم ـ از آنزيcDNAبراي ساخت 

MuLVReverseTranscriptase)  شرکتFermentas ( استفاده

 قبل ي  مرحلهTotal RNA ميکروگرم از ۵براي اين کار . شد

 مخلوط و با آب Oligo(dT)18  ميکروگرم پرايمر۵را با 

 ميکروليتر رسانده شد و به ۱۱ به حجم RNase free ديونيزه

 و ،انکوبه گراد  سانتيي  درجه۷۰يقه در دماي  دق۵مدت 

 ۴ به محلول اخير ،سپس. بلافاصله روي يخ قرار داده شد

 ۲۰ ميلي مولار و dNTP ۱۰ ميکروليتر5X ،۲ميکروليتربافر

 و حجم نهايي به ، ريبونوکلئاز اضافهي واحد آنزيم مهارکننده

 دقيقه انکوبه کردن ۵پس از .  ميکروليتر رسانده شد۱۹

 واحد ۲۰۰گراد، به آن   سانتيي  درجه۳۷ول در دماي محل

محلول به مدت .  اضافه شد Reverse Transcriptaseآنزيم

 و براي توقف ،انکوبه گراد  سانتيي  درجه۴۲يک ساعت در 

 گراد  سانتيي  درجه۷۰ دقيقه در ۱۰ به مدت دوبارهواکنش 

  .انکوبه شد

ي ـارزياببراي )  ايران ـشرکت سيناژن(يک جفت پرايمر 

. دـژن هدف و يک جفت براي ژن رفرنس تهيه ش

و  F 5′-CCAACATCACAAGAAATGC-3′ايــرهـمــــرايــپ

R 5′-TACAAACATCATCACGTTCC-3′  براي ژنUCP3 و 

و  F 5′-TCAGTAACACAGTTCCACCC-3′ايــــرهــپرايم

R 5′-GTTCAAATGAATCTTCAGAGCAT-3′ براي ژن

  .استفاده شد  ميکروگلوبولين۲بتا 

 و به منظور Real time PCRقبل از انجام هرگونه واکنش 

حصول اطمينان از عدم تشکيل باندهاي غير اختصاصي در 

 iيک شرايط دمايي و غلظتي مطمئن، در دستگاه ترموسايکلر

شرايط دمايي مناسب و مقادير غلظتي براي پرايمرها به 

 اخير، ي  با شرايط به دست آمدههمسوپس از آن . دست آمد

Real time PCRاز به دست آمدهمحصولات .  انجام شد 

PCRهاي زماني مختلف براي صحت باند   اول در پروفايل

قوي از محصول اصلي ژن مورد نظر و عدم حضور باندهاي 

بهترين دما و .  الکتروفورز شد%۲غير اختصاصي در آگاروز 

غلظت مناسب از پرايمرها از روي ژل آگاروز انتخاب و در 

 و وجود يا عدم وجود باند ، تکرارReal time PCR دستگاه

 ي اختصاصي با مرحلهواحد اختصاصي و باندهاي غير 

 شرايط ۱جدول در .  مورد بررسي قرار گرفتiiمنحني ذوب

  . ارايه شده استPCRمناسب براي انجام دمايي 

 شرايط دمايي، زمان و تعداد چرخه هر مرحلـه از           -۱دول  ج
PCR  

 مرحله
  دما 

  )گراد سانتيدرجه (
  چرخه  زمان

Initial Denaturation  ۹۵  ۱۵۱   دقيقه  

Denaturation  ۹۵  ۲۰ثانيه   

Annealing  ۶۰  ۶۰ثانيه   

Extension  ۷۲  ۳۰ثانيه   

۴۰  

Final extension  ۷۲  ۱۰۱   دقيقه  

  

 ۲۰، به ازاي Relative Real time PCRبراي انجام 

 هر يک از  ميکروليتر ازRT-PCR ،۱ميکروليتر حجم واکنش 

 ۲بتا (و ژن رفرنس ) UCP3(پرايمرهاي توالي ژن هدف 

 ميکروليتر از ۵ پيکومول و ۱۰با غلظت ) ميکروگلوبولين

به )  قبلي  به دست آمده از مرحلهcDNA(توالي الگو 

 RNase free کيت اضافه و حجم آن با آب ي ويژهميکروپليت 

ه خوبي مخلوط به دست آمده ب.  ميکروليتر رسانده شد۲۰به 

 سانتريفيوژ rpm۳۰۰۰ دقيقه با سرعت ۲تکان داده و به مدت 

 Real و بر اساس پروفايل دمايي و زماني در دستگاه،شد

time PCR براساس رفتارهاي تعيين شده از .  قرار داده شد

 ي  استخراج شده از بافت عضله، چرخهRNAهاي نمونه

                                                           
i- Thermocycler 

ii- Melting curve 
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 همكارانو دكتر حميد محبي  UCP3 استقامتي و بيانتمرينات  ۳۱۵

 

  

اس بر اس. ها مشخص شد براي تمام نمونه CT(i(آستانه 

E( PCR(براي کارايي مقدار محاسبه شده 
iiنمونه، از هر 

  .گرديد براي مقايسه بيان دو نمونه استفاده Pfaffleفرمول 

 انحراف معيار بيان شده ± به صورت ميانگين ها يافته

 -شاپيروها از آزمون  دادهنرمالبراي بررسي توزيع . است

ه براي  طرف  تحليل واريانس يک آزمون. استفاده شدويلک 

در صورت . بررسي تغييرات ميانگين متغيرها به کار رفت

 استفاده توکيدار از آزمون تعقيبي   تغيير معنيي مشاهده

و توسط  P>۰۵/۰داري  ها در سطح معني  آزمونتمام. شد

  .گرفتمورد تجزيه و تحليل قرار  ۱۶ ي  نسخهSPSSافزار  نرم

  ها يافته

هاي تلف و در هفتههاي مخها در گروهميانگين وزن موش

 نشان داده شده ۱مراحل چاق شدن و تمرين در نمودار 

، OB(هايي که غذاي پرچرب مصرف کردند وزن گروه. است

OC ،HI و LI ( نسبت به گروهNBپنجم اختلاف ي  از هفته 

 هفته ۱۲، که اين اختلاف تا پايان )P>۰۵/۰(داري داشت معني

 گروه آزمايشي به ۴ر اين افزايش وزن د. رو به افزايش بود

) NB(بيشتر از گروه پايه معمولي % ۱۸طور ميانگين حدود 

  ).۱نمودار (رسيد % ۲۳ به ۱۲بود که در هفته 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

هاي چاق نسبت به گروه دار گروه تفاوت معني*.  تمريني  چاق شدن و مرحلهي ها در طي مرحله  تغييرات وزن موش -۱نمودار  
معمـولي  = NB.هاي تمريني دار بين گروه  تفاوت معني  ‡ ،هاي تمريني با گروه کنترل چاق     دار گروه اوت معني تف † ،پايه معمولي 

  .تمرين با شدت بالا= HIتمرين با شدت پائين، = LIکنترل چاق، = OCچاق پايه، = OBپايه، 

  

 تمرين، دو گروه تمريني به همراه گروه ي در مرحله

- تند، که کاهش وزن گروهکنترل چاق مورد بررسي قرار گرف

 OC شروع به تمايز نسبت به گروه ۶ ي هاي تمريني از هفته

دار شد ، اين تمايز و کاهش وزن معني۸نمود و در هفته 

)۰۵/۰<P(هاي اي که درصد کاهش وزن در گروه؛ به گونه

نسبت به گروه % ۵ حدود ۶تمريني به طور ميانگين در هفته 

OCجالب . رسيد% ۷ تمرين به ۱۲ ي  بود، و اين مقدار در هفته

 HIبين (توجه اين که تفاوت کاهش وزن بين دو گروه تمريني 

 تفاوت ۱۲ و ۱۱ ي  نمود پيدا کرد و در هفته۹از هفته ) LIو 

در واقع، ميزان کاهش وزن در ). P>۰۵/۰(داري داشت معني

اي که درصد  بيشتر بود، به گونهLI نسبت به گروه HIگروه 

بود % ۸ در حدود HI هفته در گروه ۱۲ پس از تغييرات وزن

  .بود% ۵/۵ در حدود LIاما در گروه 

 و HI در گروه UCP3 mRNAميانگين ميزان بيان نسبي 

LIداري کمتر از گروه  به طور معنيOC به ترتيب ( بود

 در مقابل LI و HI واحد براي ۰۴/۱±۹۶/۰ و ۲۵/۰±۵/۰

  ). ۲نمودار ) (P>۰۵/۰ واحد، ۵۷/۰±۵۸/۲

هاي  چاق شدن، ميزان افزايش وزن در گروهي در مرحله

OBو OCاختلاف وزن هر يک از ي  با استفاده از محاسبه 

 شدن، نسبت به ميانگين  آخر قبل از کشتهي ها در هفتهموش

چنين، ميزان کاهش وزن بر  هم. دست آمده  بNBوزن گروه 

 HI و LIهاي ها در گروهاساس تفاوت وزن هر يک از موش

 قبل از ي  در آخرين هفتهOCنسبت به ميانگين وزني گروه 

* * *
*

*

*
*
*

† † † ‡† †‡
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کشته شدن محاسبه گرديد، سپس با استفاده از ضريب 

همبستگي پيرسون، ارتباط اين متغيرها با ميزان بيان نسبي 

mRNAUCP3نشان داد ارتباط ها اگرچه، يافته.  بررسي شد 

، r=۳۲/۰(دار نيست بين اين دو متغير از نظر آماري معني

۳۷/۰=p ۳۶/۰ و=r ،۲۵/۰=p به ترتيب براي افزايش و کاهش 

گردد،  ملاحظه مي۴ و ۳چنان که در نمودار  هم، اما )وزن

 و چه چه کاهش( با تغييرات وزن UCP3تغييرات بيان ژن 

همسو است و تمايل به تنظيم مثبت در هنگام افزايش ) افزايش

  . وزن و تنظيم منفي در هنگام کاهش وزن دارد

  

  

  

  

  

  

  

  

  

 UCP3 mRNA ميانگين تغييرات بيان نـسبي  -۲نمودار 
دار نـسبت بـه گـروه        تفاوت معنـي   *. نسبت به گروه پايه   

OC) ۰۵/۰<p(  ؛NB =   ،معمولي پايهOB =   ،چاق پايهOC =
تمـرين بـا    = HIتمرين بـا شـدت پـائين،        = LIکنترل چاق،   

  .شدت بالا

  

  

  

  

  

  

  

  

  

افزايش  و   mRNAUCP3 تغييرات بيان نسبي     -۳نمودار  
  .کنترل چاق= OCچاق پايه، = OBها؛ وزن موش

  

داري کمتر  به طور معنيHI و OB در گروه FFAميانگين 

 نانوگرم در ۷/۱۳۵±۷/۴۳ و ۸/۱۵۲±۱/۵۸( بود LIاز گروه 

ليتر؛   نانوگرم در ميلي۸/۲۳۳±۴/۵۵ليتر در مقابل  ميلي

۰۵/۰<P .( با اين حال، ميانگين آن در گروهOC تفاوتي با 

  ).۵نمودار (ها نداشت  گروهيگر د

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

 و کـاهش    mRNAUCP3 تغييرات بيان نسبي     -۴نمودار  
تمـرين بـا    = HIتمرين با شدت پـائين،      = LIها؛  وزن موش 
  .شدت بالا

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

 تفاوت  *.  چرب پلاسما   ميانگين غلظت اسيدهاي   -۵نمودار  
 چـاق پايـه،   = OB؛  )LI) ۰۵/۰<Pدار نسبت به گروه     معني
OC =   ،کنترل چاقLI =     ،تمرين با شدت پائينHI =  تمـرين

  .با شدت بالا

سطح پايه
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 همكارانو دكتر حميد محبي  UCP3 استقامتي و بيانتمرينات  ۳۱۷

 

  

  بحث 

 در اثر UCP3هاي پژوهش حاضر نشان داد  يافته

چنين تحت تاثير   افزايش وزن و هم،مصرف غذاي چرب

 ورزشي و کاهش وزن تغييرات مهم و قابل هاي تمرين

در انسان و موش به ترتيب روي  UCP3. توجهي دارد

 قرار دارد و در مطالعات پيشين نيز نشان ۷ و ۱۱کروموزوم 

داده شده اين ناحيه با ميزان سوخت و ساز پايه ارتباط 

هايي در  مورفيسم ، ارتباط پليها  بسياري از بررسي۲۰.دارد

 را با تغييرات ترکيب بدن و انرژي مصرفي نشان UCP3ژن 

 ارتباط مثبتي با انرژي UCP3 mRNAو بيان  ۲۱-۲۳اندداده

صرفي هنگام خواب داشته، و ارتباط منفي با تغييرات م

بودند، » iده به تغذيهپاسخ«زناني که . ي بدن دارد ي توده نمايه

مقاوم « بالاتري داشتند و نسبت به زناني که UCP3بيان ژن 

هاي   يافته۷.بودند، وزن بيشتري را کم کردند» iiبه تغذيه

هايي وه در گرUCP3 mRNA نشان داد بيان پژوهش حاضر

اين يافته در . که کاهش وزن داشتند، کمتر از گروه کنترل بود

 بود که نشان دادند هاي ديگر هاي پژوهشتاييد يافته

 UCP3هاي چاقي که کاهش وزن داشتند، بيان آزمودني

mRNAاين جالب ۲۴. کمتري را نسبت به گروه کنترل داشتند 

اي  هفته غذ۱۲ به مدت OBهايي که در گروه که موش

 UCP3پرچرب مصرف کردند و چاق بودند، افزايش بيان ژن 

 برخلاف OCرا نشان دادند، اما اين افزايش بيان ژن در گروه 

 ولي چاق بودند نيز ،اين که غذاي پرچرب را قطع کرده بودند

هايي که افزايش بيان ديگران نيز دريافتند موش. وجود داشت

- وري مي را به صورت مصنوعي داشتند، پرخUCP3ژن 

کردند، اما نسبت به گروه کنترل، افزايش وزن کمتري را 

 در سطوحي UCP3 بر اين اساس، افزايش بيان ژن ۸.داشتند

سبب کاهش وزن )  برابر افزايش۶۶(بيش از حد فيزيولوژي 

علاوه بر . هاي کنترل شدو چربي بدن در مقايسه با موش

ه به هاي تراريختاين، اکسيژن مصرفي استراحتي در موش

 اين ۸.هاي گروه کنترل بودداري بالاتر از موشطور معني

 نيز مشاهده شد که ۲۵ در پژوهش هورواث و همکارانها يافته

 برابر ۴( را در حد فيزيولوژي UCP3افزايش بيان ژن 

ها مشاهده کردند  آن. ها ايجاد کرده بودنددر موش) افزايش

 بيشتري داري غذايهاي تراريخته به طور معنيکه موش

چنين،  هم. کردند، اما چربي کمتري را داشتندمصرف مي

                                                           
i- Diet responsive 

ii- Diet resistant 

گيري اکسيژن مصرفي نشان داد ميزان سوخت و ساز اندازه

داري بيشتر  هاي تراريخته به طور معنياستراحتي در موش

 ديگري نيز هاي  در مقابل، پژوهش۲۵.از گروه کنترل بود

اد چاق و  بين افرUCP3اند تفاوتي در بيان ژن نشان داده

 در UCP3 mRNAاما در مقابل، بيان  ۸،۲۶.لاغر وجود ندارد

 ۲۷.پاسخ به چاقي تمايل به افزايش در عضله داشت

گيري اکسيژن مصرفي استراحتي و حين فعاليت به  اندازه

 چاق شدن در ي ها در دوره همراه ميزان غذاي دريافتي موش

ن توانست ارتباط بين تغييرات بيان ژ پژوهش حاضر مي

UCP3ايد که از ـــتر نم نـــ و انرژي دريافتي را روش

 هاي با اين حال، يافته. باشد هاي پژوهش حاضر مي محدوديت

 شده، هاي ياد  پژوهشهاي پژوهش حاضر به همراه يافته

 و چاقي و تغييرات UCP3 ارتباط بين ي دهنده همگي نشان

 غيرهمسو ديده ها ر يافتهــاگرچه در ظاه. وزن هستند

ا ب هاي پيشين پژوهششوند، اما بايد عنوان نمود  يم

 به بررسي تغييرات فيزيولوژي و سوخت و UCP3دستکاري 

اند، در حالي که در مقابل، در  سازي بدن در پي آن پرداخته

 UCP3پژوهش حاضر، با دستکاري وزن بدن، تغييرات ژن 

رسد اين دو علت و معلول يکديگر  به نظر مي. بررسي گرديد

 در پي افزايش UCP3 mRNAد بنابراين، افزايش بيان باشن

وزن، سازوکاري است که بدن براي مقابله با تغييرات وزن 

گيرد تا از افزايش بيش از حد وزن در اثر مصرف  به کار مي

  .غذاي پرچرب و افزايش انرژي دريافتي پيشگيري نمايد

اين موضوع نيز در پژوهش حاضر مشاهده شد که 

هاي تمريني به نسبت در گروه UCP3 mRNAميزان بيان 

با اين حال اين کاهش در . هاي کنترل بود کمتر از گروه

کردند بيشتر از گروهي بود  گروهي که با شدت بالا تمرين مي

 هاي پژوهش بر اساس. کردند که با شدت پايين تمرين مي

 پس از فعاليت ورزشي حاد UCP3 mRNAبيان قبلي، اگرچه 

کاهش بيان متعدد،  ايـه پژوهش اما ۱۲- ۱۴،يابدافزايش مي

UCP3 mRNA
UCP3 و پروتئين ۲۸

 ي  را در عضله۱۷،۲۹

تضاد در  .اندهاي تمرين کرده نشان دادهاسکلتي آزمودني

 پس از يک جلسه فعاليت ورزشي و UCP3 mRNAافزايش 

 تمريني يا در ورزشکاران ي کاهش آن پس يک دوره برنامه

 فعاليت ورزشي  زياد احتمال به کهاستقامتي بيانگر اين است

 باس و ۱۷. نداردUCP3به خودي خود اثري بر بيان ژن 

دند در مقابل آثار حاد فعاليت ورزشي، نمو گزارش ۱۵همکاران

 هفته دويدن روي ۸ ورزشي استقامتي به مدت هاي تمرين

 در UCP3 mRNA در %۵۹ و ۷۶ کاهش نوارگردان سبب
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 ۳۱۸ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۹۲شهريور ، ۳ ي شماره, پانزدهمي  دوره

 

  

. شودها مير موشعضلات نعلي و درشت ني قدامي د

کرده نيازي دند که در وضعيت تمريننمو اذعان گران پژوهش

- پروتئين mRNAبراي کارآيي متابوليکي بالا با کاهش بيان 

 در عضلات اسکلتي همراه است که هدررفت انرژي UCPهاي

نيز گزارش شده  ۱۴ ديگريپژوهشدر . را کاهش خواهد داد

 UCP3دار سطح معني استقامتي، کاهش ي کردهمردان تمرين

mRNA مردان با  را در عضلات چهارسر ران در مقايسه

طور منفي با ه  بUCP3 mRNAنکرده داشتند و  تمرين

ين يپا .ها همراه بود اکسيژن مصرفي اين آزمودنيبيشينه

کند که  پيشنهاد ميها  پس از تمرينUCP3بودن محتواي 

 هاي تمريناي وجود دارد که با افزايش ناشي از سازگاري

  ۳۰. هوازي همخواني داردATPاستقامتي در کارايي توليد 

از سوي ديگر، نقش اسيدهاي چرب آزاد پلاسما نيز در 

به بر اين اساس، . مهم شمرده شده است UCP3تنظيم ژن 

منظور متمايز کردن اثر فعاليت ورزشي از اثر افزايش 

 UCP3اسيدهاي چرب ناشي از فعاليت ورزشي، بيان ژن 

mRNA ساعته ۲ ساعت پس از يک فعاليت ورزشي ۴ قبل و 

 نشان داد تغييرات پژوهش اين هاي يافته ۱۴.ارزيابي شد

UCP3 mRNA پس از فعاليت ورزشي، ناشي از تغييرات 

علاوه بر اين، در . ست اسطح اسيدهاي چرب پلاسما

 ورزشي نيز اين هاي  غير مرتبط با تمرينهاي پژوهش

داري و مصرف  مشاهده شده روزه. موضوع اثبات شده است

 UCP3غذاي پرچرب در جوندگان سبب تنظيم مثبت بيان

mRNAاين دو وضعيت، آثار متضادي بر انرژي ۳۱.شود مي 

 پلاسما و FFAمصرفي دارند اما هر دو موجب افزايش غلظت 

تنظيم مثبت بيان . شوندافزايش ميزان اکسيداسيون چربي مي

UCP3 mRNA و افزايش غلظت FFAهاي  پلاسما در موش

ob/ob و db/dbبه طور مشابه، در ۳۲. نيز مشاهده شده است 

 UCP3 mRNA اسکلتي انسان نيز، تنظيم مثبت بيان ي عضله

 ۳۴داري  و در حين روزه۲۷،۳۳ يا چاق۲در بيماران ديابتي نوع 

 FFA اين شرايط، بالا بودن مشتركگزارش شده که ويژگي 

اي چرب به طور مستقيم يا ع، اسيدهـدر واق. پلاسماست

گردد، زيرا   ميUCP3غيرمستقيم باعث افزايش بيان ژن 

 و مهار اکسيداسيون اسيدهاي چرب توسط ۳۵تزريق چربي

که منجر به تجمع سيتوزولي اسيدهاي چرب (  iاتوموکسير

 در جوندگان UCP3 سبب افزايش بيان ژن ۳۶)شود مي

قشي بالقوه را به  نUCP3دهد  نشان ميها اين داده. دگرد  مي

                                                           
i- Etomoxir 

در همين راستا، . عنوان تسهيل کننده اکسيداسيون چربي دارد

 را UCP3هايي که به طور مصنوعي افزايش بيان ژن موش

داشتند، در پاسخ به مصرف غذاي پرچرب، افزايش اکسيژن 

هاي  کاهش در تجمع چربي۸ افزايش وزن کمتر،۳۷مصرفي،

ابل مقاومت چنين، محافظت در مق و هم ۳۸درون سلولي

هاي طبيعي  را در مقايسه با موش۳۹انسوليني ناشي از چربي

در مقابل، مصرف غذاي پرچرب در . گروه کنترل نشان دادند

منجر به افزايش تجمع ) -/-UCP3) UCP3هاي فاقد ژن موش

 افزايش اسيدهاي چرب پلاسما و ۳۸هاي درون سلولي،چربي

هاي گروه ه با موشرا در مقايس ۲۴، ۴۰تمايل به افزايش وزن

  .کنترل نشان داد

 ديگران هاي هاي پژوهش حاضر نيز در تاييد يافته يافته

هاي تمريني با  نشان داد اسيدهاي چرب آزاد پلاسما در گروه

به بيان ديگر، .  در ارتباط استUCP3 mRNAميزان بيان 

 در مقايسه با HI پلاسما در گروه FFAپائين بودن غلظت 

 HI در گروه UCP3 mRNAتر بودن نسبي  ن با پاييLIگروه 

ين نيز  پايهايرسد در تمرين با شدتبه نظر مي. مرتبط است

 بيشتري بر منابع چربي براي ي که بدن تکيه به دليل اين

 در UCP3اکسيداسيون و تامين انرژي دارد، بنابراين نياز به 

 بيشتر است تا اکسيداسيون اسيدهاي چرب را ها اين تمرين

 شدت هاي يز نمايد، بنابراين ميزان کاهش آن در تمرينکاتال

اين تغييرات با کاهش وزن  .باشد  ميپائين، کمتر از شدت بالا

، و ميزان کاهش وزن در هاي تمريني نيز همراه بود ر گروهد

) ۲۰۰۴(درويولد و همکاران .  بودLI بيشتر از گروه HIگروه 

تري را گزارش هايي که ورزش با شدت بالا دريافتند آزمودني

اند، احتمال اکتساب وزن کمتري را نسبت به آنهايي که  کرده

حتي . ورزش با شدت پايين را گزارش کرده بودند، داشتند

 نيز اينچنين BMIبعد از همسان سازي و مطابقت بين سن و 

 شواهد آزمايشگاهي نشان داد شدت تمرين بر دريافت ۴۱.بود

 ۴۲هاي پيشين همسو با پژوهشگذارد، بنابراين انرژي تاثير مي

اي بر اشتها داشته ممکن است فعاليت شديد اثر منع کننده

چنين کاهش بيشتر چربي بدن افرادي که در  هم. باشد

کنند، ممکن است با افزايش هاي شديد شرکت ميفعاليت

 ۴۳و همکاران دونلي.  بعد از فعاليت توجيه شودRMRبيشتر 

از فعاليت ممکن است به  ناشي RMRگزارش کردند افزايش 

  . سطح شدت فعاليت مرتبط باشد

هاي پژوهش حاضر نشان داد چاقي ناشي از  يافته

سبب افزايش قابل توجهي در ) DIO(مصرف غذاي پرچرب 

سد اين تغييرات به به نظر مي. شود ميUCP3 mRNAبيان 
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 همكارانو دكتر حميد محبي  UCP3 استقامتي و بيانتمرينات  ۳۱۹

 

  

اين موضوع به . نوعي مقابله با افزايش انرژي دريافتي باشد

غذا خوردن منظم به طور حاد ميزان شده خوبي مشخص 

 در انسان و جوندگان افزايش %۴۰-۲۵متابوليکي را در حدود 

يا ) TEF(دهد که اين پديده موسوم به اثر گرمازايي غذا مي

چنان که در  مه ۴۴.است) DIT(گرمازايي ناشي از غذا 

جوندگان پس از پرخوري غذاهاي مختلف و خوش طعم 

 افزايش قابل توجهي سببش از حد مشاهده شد، خوردن بي

شود که براي کاهش، يا پيشگيري از توسعه در گرمازايي مي

 نقشي را در جفت UCP3که  با احتساب اين ۴۵شودچاقي مي

 در پاسخ به UCP3نشدن دارد، کاهش مشاهده شده در 

تمرين، يک سازوکار جبراني مهمي براي پيشگيري از انرژي 

   ۱۶.از حد در شرايط پايه استمصرفي و توليد گرماي بيش 

گليسريد   گزارش نمود سطح لپتين و تري۴۶) ۲۰۱۰(ريزک 

) چربي% ۴۶( هفته غذاي پرچرب ۱۶هايي که پلاسما در موش

. داري بيشتر از گروه کنترل بودمصرف کردند به طور معني

ها سبب شد  مصرف غذاي پرچرب در اين موش،چنين هم

 برابر بالاتر ۲ا در حدود غلظت اسيدهاي چرب آزاد پلاسم

 UCP3 mRNAدار در بيان اين تغييرات با افزايش معني. رود

هايي که غذاي پرچرب مصرف کرده بودند در عضلات موش

 که ديگران نيز اين موضوع را ۴۶مقايسه با گروه کنترل شد،

توانند  عوامل زيادي هستند که مي۴۷،۴۸.گزارش کرده بودند

نشان  ۳۵ش دهند؛ ويگل و همکاران را افزايUCP3بيان ژن 

ها به دادند افزايش اسيدهاي چرب گردش خون در موش

ي تزريق درون ليپيدي به همراه هپارين به طور قوي واسطه

. شود اسکلتي ميي  در عضلهUCP3سبب افزايش بيان ژن 

اند که اسيدهاي چرب چندين پژوهش ديگر نيز پيشنهاد کرده

 UCP3ي را براي تنظيم فعاليت  مهمپيغامگليسريد،  و تري

   ۴۹.نمايد ايجاد مي

 حاضر نشان داد در هاي پژوهش به طور کلي يافته

 در UCP3يابد، تغييرات شرايطي که وزن بدن تغيير مي

زماني که انرژي دريافتي . افتدراستاي مقابله با آن اتفاق مي

 UCP3يابد، افزايش يافته و در پي آن وزن بدن افزايش مي

چنين  يابد تا هدر رفت انرژي و همفزايش مينيز ا

اما در مقابل، با . اکسيداسيون اسيدهاي چرب را افزايش دهد

 نيز UCP3کاهش وزن ناشي از فعاليت ورزشي، مقادير 

هرچند، اين روند . يابد تا با اين روند مقابله کندکاهش مي

 ورزشي متفاوت هاي ممکن است تحت تاثير شدت تمرين

 وجود عامل ديگري مانند ي نوعي نشان دهندهباشد که به 

FFA در تنظيم UCP3اي که نبايد از نظر دور  نکته.  است

 UCP3گيري ژن  داشت اين است که در پژوهش حاضر اندازه

 صورت گرفته که تغييرات در سطح ترجمه mRNAدر سطح 

 تغييرات ي تواند منعکس کنندهن ممكن است برداري و نسخه

 UCP3اشد؛ بنابراين، بررسي پروتئين در سطح پروتئين ب

  .تري را ارايه نمايد  روشنهاي تواند يافته مي

 دانشگاه كمك ماليپژوهش حاضر با استفاده از : يسپاسگزار

از دکتر مرتضي دليري جوپاري دامپزشک . گيلان انجام شده است

االله نامور اصل مدير بخش علوم  پژوهشگاه ملي ژنتيک و دکتر نبي

مايشگاهي انستيتو پاستور ايران به خاطر همکاري در حيوانات آز

  .کنيم اين پژوهش تشکر مي
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Abstract 
Introduction: The purpose of this study was evaluating the effect of obesity and weight 

reduction induced by endurance training on UCP3 mRNA expression in C57BL/6 mice. Materials 
and Methods: Twenty-four C57BL/6 mice consumed a high-fat diet, while 6 (NB Group) were fed a 
normal chow for 12 weeks. After the fattening period, 6 obese mice (OB Group) were sacrificed. 
Twelve mice trained 5 sessions per week for 12 weeks on a rodent treadmill with high (HI Group) 
(~75% VO2max) and/or low intensity (LI Group) (~50% VO2max) during a training period. The 
control group (OC Group) was kept inactive in the cages till the end of the period. Body weight was 
measured and recorded weekly. UCP3 mRNA expression was measured in gastrocnemius muscle 
using Real Time-PCR method and plasma FFA concentrations were measured using the ELISA 
method. Results: In the training groups, weight reduction was significant in the 8th week (p<0.05). 
Average relative 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 and OB groups compared to the LI group 
(p<0.05). Conclusion: When energy intake and consequently body weight increases, UCP3 
increases to extend the thermogenesis and fatty acid oxidation’s process. In contrast, UCP3 
downregulates with exercise-induced weight loss in order to counteract this process. 
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