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ABSTRACT

Background & objective: FoxO1 and STRA13 proteins play an important role in duplication
and cellular metabolism, regulation of cell differentiation, apoptosis and reducing the spread
of fat tissue in the body. The aim of this study was to investigate the effect of different
intensities of aerobic training on the expression level of FoxO1 and STRA13 genes in
subcutaneous adipose tissue of male Wistar rats.
Methods: In this experimental study, 32 male Wistar rats with a mean age of 8 weeks and
weight of 237±33 gr were selected, and they were randomly divided into 4 equal groups
including moderate-intensity aerobic training (MIT), high-intensity aerobic training (HIT),
high-intensity interval aerobic training (HIIT) and control group. The training program was
implemented 8 weeks and 5 sessions per week for the experimental groups,. Adipose tissue
biopsy was performed 48 hours after the last training session to evaluate FoxO1 and STRA13
gene expression using RT-PCR method. Data were analyzed using One-way analysis of
variance test using SPSS 24 software at the significance level of p<0.05.
Results: The results showed that there was a significant difference in the FoxO1 gene
expression level in the subcutaneous tissue of male Wistar rats between HIT and control
groups (p=0.0001). However, no significant difference was observed between experimental
groups. In addition, there was a significant difference in STRA13 gene expression level in the
subcutaneous tissue between MIT (p=0.008), HIT (p=0.0001) and HIIT (p=0.009) groups and
control group.
Conclusion: According to the results, aerobic exercise with variety of intensity is effective in
controlling the genes expression rate involved in fat metabolism and by reducing the FoxO1
and STRA13 genes expression, they cause the duplication and reduce the expansion of fat
tissue.
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مقدمه
عنوان یک انبـار ذخیـره چربـی    بهنه صرفاً چربیبافت
عنـوان یـک انـدام انـدوکرین فعـال شـناخته       بـه بلکـه 

در ) کهآدیپوکاین(1هاي بیواکتیومولکولاست که شده
ترشـح  را دارنـد تنظیم هموستاز متابولیـک مشـارکت   

که عدم تعادل بین اندنشان دادهتحقیقات .]1[کندمی
هـاي پـیش التهـابی و ضـد التهـابی در      آدیپوسایتوکاین

1 Bioactive Molecules

چکیده
نقش مهمی در تکثیر و متابولیسم سلولی، تنظیم تمایز سلولی، آپوپتوز و STRA13و FoxO1هاي پروتئینزمینه و هدف:

هـاي  ن هـوازي بـا شـدت   هفته تمری8کاهش گسترش بافت چربی در بدن دارند. هدف از انجام این پژوهش بررسی تاثیر 
هاي صحرایی نر نژاد ویستار بود.در بافت چربی زیر جلدي موشSTRA13و FoxO1متفاوت بر بیان ژن هاي 

گرم انتخاب 237±33هفته و وزن 8صحرایی نر نژاد ویستار با میانگین سنی سر موش32در این مطالعه تجربی کار:روش
تمـرین  )،HITهـوازي شـدید (  ، تمـرین MIT)(مرین هوازي بـا شـدت متوسـط   گروه مساوي؛ ت4صورت تصادفی در و به

جلسه در هفتـه  5هفته و 8هاي تجربی به مدت ) و کنترل جایگزین شدند. برنامه تمرینی گروهHIITهوازي تناوبی شدید (
به STRA13و FoxO1ساعت پس از آخرین جلسه تمرینی براي بررسی بیان ژن 48برداري از بافت چربی بافتاجرا شد.

در SPSS-24افـزار  ها از آزمون تحلیل واریانس یک طرفه با نرمانجام گرفت. جهت تجزیه و تحلیل دادهRT-PCRروش 
گردید.استفاده05/0سطح معناداري 

وهصحرایی گـر جلدي موشدر بافت چربی زیرFoxO1نتایج پژوهش نشان داد که تفاوت معناداري بین بیان ژن ها:یافته
HIT) 0001/0با گروه کنترل وجود داردp=چنـین  هاي تجربی با یکدیگر تفاوت معناداري مشاهده نشد. هم)، ولی بین گروه

MIT)008/0p= ،(HIITهـاي  در بافت چربی زیر جلدي بین گروه کنترل با گـروه STRA13تفاوت معناداري در بیان ژن 

)009/0p= و (HIT)0001/0p=شد. ) مشاهده
هـاي دخیـل در   هـاي متفـاوت در کنتـرل میـزان بیـان ژن     دهد، تمرینات هوازي با شدتها نشان میاین یافتهگیري:جهنتی

، موجب تمایز و کاهش گسترش STRA13و FoxO1هايتواند از طریق کاهش بیان ژنمتابولیسم چربی موثر بوده و می
گردد. بافت چربی 

صحرایی، بافت چربی، موشSTRA13، ژن FoxO1تمرینات هوازي، ژن هاي کلیدي: واژه
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بافت چربی نقش مهمی در گسترش عـوارض وابسـته   
در زیاديمطالعاتچنین. هم]2،3[کندبه چاقی ایفا می

]، کـه  3[دیسـف یچربيهاو نقش سلولزیرابطه با تما
يو آزادســازدهایــپیليو آزادســازرهیــقــادر بــه ذخ

 ـيهـا ) هستند، و سلولهانیپوکیها (آدهورمون یچرب
انجـام  هسـتند،  يکه قادر بـه سـوزاندن انـرژ   ياقهوه

. یکــی از عوامــل ژنــی مــوثر بــر ایــن  ]4[اســت شــده
ياز خانواده فاکتورهاژن است. این1FoxO1فرایندها 

نقـش  ) است کهFoxO)Forkhead Box Oیسیرونو
 ـ  یمهم فـا یااي و سـفید ی قهـوه در هـر دو شـکل چرب

مسیرکننده لیتسهيهاژنیسیرونوFoxO1کند. یم
FoxO1در بیـان  ینظم ـیکند. بیمتنظیمرا کیمتابول

 ـوبـه ک،یمتابولطیاز شراياریبه بس منجـر  یچـاق ژهی
]. 5[شودمی

پـروتئین  از طریـق  هورمـونی از طرف دیگـر، عوامـل   
FoxOSشوند تا برنامـه رونویسـی   به هسته منتقل می

شود، فعال کنند. چربی میتوزیع و مصرفرا که باعث 
توسط انسـولین از طریـق   ) FoxO1(فاکتور رونویسی 
2Aktاي فسفوریلاســیون وابســته بــه محاصــره هســته

یکـی از اهـداف پـایین دسـت     FoxO1.شودتنظیم می
AKT  ــه ــرل چرخ ــت و در کنت ــوز،  اس ــلولی، آپوپت س

رو،. از ایـن کنـد متابولیسم و تمایز چربی شـرکت مـی  
نقش مهمـی در  FOXOفاکتورهاي رونویسی خانواده 

.]6[دنکنتمایز، تکثیر و متابولیسم سلولی بازي می
FoxO1ي هـاي دارا ها و اندامطور معمول در بافتبه

چربـی و لوزالمعـده بیـان    انسولین ماننـد کبـد، بافـت   
و شامل سه بخش فسفوریلاسـیون بسـیار   ]7شود [می

باشــد کــه مــیS316و T24 ،S253شــده، محافظــت
ــط  ــفریله AKTتوس ــیفس ــوندم ــیون ش . فسفوریلاس
FoxO1ها توسط در این بخشAKTسازي مانع فعال

ابه، طور مش ـبهوشودمیFoxO1رونویسی با واسطه 
آن را ضعیف DNAمیل به اتصال FoxO1شدن استیله

کنـد و باعــث انتقـال آن از هســته بـه سیتوپلاســم    مـی 

1 Forkhead Box O1
2 Protein Kinase B

توانــد اثــر شــدن آن مــی، اســتیلهبنــابراینشــود.مــی
سـازي  را براي مهار بیشتر فعـال AKTفسفوریلاسیون 

بـا توجـه بـه    .]8[کندتقویتFoxO1رونویسی توسط 
 ـ این شرایط، به در FoxO1شـود کـه   یخوبی تصـور م

هـا نقـش   تمـایز چربـی  مسـیر سـلولی در تنظیم چرخه
.]9[داردموثري 

فعـال  FoxO1اند که مطالعات نشان دادهعلاوه براین، 
مهار کنـد 3PPARγتواند لیپوژنز را از طریق شده می

که منجر بـه  FoxO1در مقابل این افزایش بیان . ]10[
سـعی در  گـر  دیهـایی  بیان ژن، شودچاقی در بدن می

هـا یکی از این ژن].11[دندارFoxO1سرکوب و مهار 
یـک  STRA13است.4STRA13، پروتئین مهارکننده

است که در تعدادي از انواع 5bHLHفاکتور رونویسی 
توسط چندین این ژنبیان . ]12[شود میها بیان سلول

شـود و بـا   هاي مختلف القا مـی محرك در انواع سلول
ها، در تنظـیم تمـایز سـلولی،    در سلولفعالیتافزایش 

سلولی، پاسخ به استرس و آپوپتـوز نقـش   تغییر چرخه
] و گسترش بافت چربـی در بـدن را   11[موثري دارد 

چربی موجب ترشح اگرچه بافت.]13[دهدکاهش می
-نظیر اینترلوکین؛هابیــهاي پایش التآدیپوسایتوکاین

شـود پتین مـی آلفا و ل-، فاکتور نکروز دهنده تومور6
اما ایـن ماکروفاژهـاي مسـتقر در بافـت چربـی      ، ]14[

هاي التهـابی در چـاقی   هستند که منبع اولیه سایتوکاین
هـاي  برنامـه رسـد،  نظر می. به]15[آیندحساب میبه

هــاي چربــی، بهبــود تمرینــی بــا کــاهش تعــداد ســلول
و کـاهش محتـواي   ي چـرب هاعملکرد ترشحی سلول
در تعــدیل ســطوح ، ]16[بــیچرماکروفاژهــاي بافــت

چربــی نقــش هــاي ترشــح شــده از بافــتآدیپوکــاین
تبـدیل  فعالیـت ورزشـی   .]17[باشـد  داشـته سـزایی  به

اي کـه دو پـروتئین   قهـوه به چربـی  چربی سفید بافت
6PRDM16وPPAR-γ ــر ــن ام ــشدر ای ــنق ی مهم

ي ناشـی  هااین سازگاري. ]18[کنددارند را تسهیل می

3 Peroxisome Proliferator-Activated Receptor-γ
4 Stimulated with Retinoic Acid 13
5 Basic Helix-Loop-Helix
6 PR Domain Containing 16
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بافت چربـی  باعث افزایش لیپولیزشیزاز تمرینات ور
.]19[شود می
قـادر بـه تـاثیر    FoxO1چنین تغییرات در بیان ژن هم

هــاي هورمــونی و ژنتیکــی در در بســیاري از فعالیــت
گزارش شده اسـت کـه تمـرین    ].9[چربی استبافت

عنوان ورزش، بر فعالیت این چرخه تاثیر گذار است. به
نشـان داد  و همکـاران 1کاسلاپهاي مطالعه یافتهمثال؛

 ـتغییربهی استقامتکه تمرین بیـان وپـروتئین دارامعن
ها منجـر گردیـد  در عضله اسکلتی موشFoxO1ژن 

هــاي غــذایی پرچــرب، مقــادیر رژیــمعــلاوه، . بــه]20[
ــم ــوپروتئین کــ ــال (لیپــ ــترول و LDL(2چگــ ، کلســ

و ]21[را افـزایش داده TG(3پلاسـما ( دیریس ـیگليتر
هـا  ع لیپیـد و اخـتلال متابولیسـم چربـی    منجر بـه تجم ـ 

ــی ــوند [م ــزان   . ]22ش ــدنی، می ــت ب ــرین و فعالی تم
اکسیداسیون کل بدن را افزایش داده و از ایـن طریـق   

و ]23[کنـد  مـی انرژي لازم بـراي عضـلات را فـراهم    
هرچند برخـی  . ]24[بخشدرا بهبود میينیمرخ لیپید

ل هشـت  از مطالعات، عدم تغییر نیمرخ لیپیـد بـه دنبـا   
. بـا ایـن   ]25[هفته تمرین هوازي را گزارش کرده اند

نوع و شدت فعالیت بدنی اثرات متفاوتی را بـر  وجود،
تمرینـات هـوازي   ].24[کندایفا میهاچربیمتابولیسم 

شدید در مقایسه بـا تمرینـات هـوازي بـا شـدت کـم       
مزایـــاي ســـودمندي را بـــر فاکتورهـــاي خطـــرزاي 

شـدت فعالیـت   کـه، من این. ض]26[متابولیسمی دارند
ورزشی در مقابل حجـم فعالیـت، عـاملی مـوثرتر بـر      

.]27[باشدهاي متابولیکی میبهبود بیماري
شده و با توجه بـه  رو، با عنایت به مطالب عنواناز این

محدود بودن مطالعات و نتایج ضد و نقـیض گـزارش   

1 Slopack
2 Low Density Lipoprotein
3 Triglycerides

اطلاعات بیشتر در زمینۀ متابولیسـم  کسببراي شده، 
، بـه  STRA13و FoxO1هـاي  ی از بیان ژنناشچربی

ایـن  هـاي متفـاوت،  هـوازي بـا شـدت   دنبال تمرینـات  
بـا  بـا هـدف بررسـی تـاثیر تمرینـات هـوازي       مطالعه
ــدت ــف  ش ــاي مختل ــان ژن ه ــر بی ــاي ب و FoxO1ه

STRA13نر نـژاد  هاي صحراییموشچربی در بافت
.انجام شدویستار 

کارروش
گروهسهباآزمونپسطرحباتجربیحاضرپژوهش

سـر 32). 1جـدول (بـود کنتـرل گـروه یـک وتجربی
میانگینهفته و8نژاد ویستار با سنی نریراحصموش

ــرم237±33وزن ــه تحقازگ ــاتیمؤسس ــن و ق واکس
3(در جـــدول ي خریـــداري شـــد. رازيســـازســـرم

ي مختلـف بـه   هادر گروههاموشیفیمشخصات توص
یطـی بـا میـانگین    در محهاموشتفصیل آمده است.) 

55±4گـراد، رطوبـت   درجـه سـانتی  22±4/1دماي 
سـاعت در  12:12تـاریکی  -درصد و چرخـه روشـنایی  

43ارتفاعبههاي مخصوص از جنس پلی کربناتقفس
متـر نگهـداري شـدند.   سـانتی 25عرضو27طولو

تمامی حیوانات به آب و غذاي ویژة مـوش دسترسـی   
تولیـد شـرکت خـوراك    هـا،  غذاي موش. آزاد داشتند

تمــامی مراحــل نگهــداري و کشــتار . دام بهپــرور بــود
هــا براســاس دســتورالعمل نگهــداري حیوانــات مــوش

کـاربــرروي اخلاقـیپروتکـلآزمایشگاهی انجام شد. 
مطالعـــه  و گردیـــد ت رعایـی آزمایشـگاهحیوانـات

ـــورد ـــلاق مــ ـــه اخــ ـــد کمیتــ ــهتاییــ ــه بـ شناسـ
IR.PNU.REC.1399.081گرفت.قـرار
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. نماي کلی طرح پژوهش1جدول 
آزمونپسمتغیر مستقلهاآزمودنیگروه

X1T1سر)8هاي صحرایی نر نژاد ویستار (موشMITتمرین 

X2T1سر)8ویستار (نژادنرصحراییهايموشHITتمرین 

X3T1سر)8ویستار (نژادنرصحراییهايموشHIITتمرین 

T1-سر)8ویستار (نژادنرصحراییهايموشرلکنت

T1 ارزیابی در مرحله پس آزمون و برآورد متغیرها؛ :X1) هشت هفته تمرین هوازي با شدت متوسط :MIT ؛(X2) هشت هفته تمرین هوازي شدید :HIT؛(
X3،) هشت هفته تمرین هوازي تناوبی شدیدHIIT(

باهاموشناسازيآشجهت اجراي برنامه تمرینی ابتدا
هـر درجلسـه 5هفتـه، 2مـدت بـه ورزشیتمرینات

متـر 15تـا 5سـرعت بـا دقیقـه 15و هر جلسههفته
4بـه طور تصادفی سـاده ها بهموشسپس. شدانجام

بـا هـوازي تمـرین : سـر) 8گروه مساوي (هـر گـروه   
هـوازي ، تمرین2شدیدهوازيتمرین،1متوسطشدت
. شدندسیمو کنترل تق3شدیدتناوبی

5هفتـه، 8مـدت هاي تجربی بهگروهپروتکل تمرینی
دقیقـه اجـرا   45و هر جلسه به حـدود  هفتهجلسه در

ــروه ــی  شــد. گ ــه تمرین ــدت برنام ــن م ــرل در ای کنت
ــی در شــرایط مشــابه گروهــاي تجربــی   نداشــتند، ول

نگهداري شدند. 
هاي تمرینیپروتکل

MITتمرینپروتکل:MITالف) پروتکل تمرین گروه 

روي دقیقـه دویـدن  37کـردن،  گـرم دقیقه5شامل
دقیقـه 5و VO2maxدرصـد 65شدت نوارگردان با

. در انتها بودسردکردن
7شـامل؛ این پروتکـل :HITب) پروتکل تمرین گروه 

65شـدت بـا بـا قیقه دویـدن د30کردن، گرمدقیقه
فزاینـده شـیب روي نوارگردان بـا VO2maxدرصد

بـه هفتـه از صفر شـروع شـد و هـر   یتدریجطور(به
دقیقـه 5درصد بـه شـیب اضـافه گردیـد) و     2میزان
. در انتها بودکردنسرد

HIITتمـرین پروتکل: HIITج) پروتکل تمرین گروه 

بـا شـدید تمـرین وهله4کردن،گرمدقیقه10شامل

1 Moderate-Intensity Training, MIT
2 High-Intensity Training, HIT
3 High-Intensity Interval Training, HIIT

درصـد 100تـا 90شـدت بـا دویـدن دقیقـه 4زمان
VO2max3زمــانبــاشــدتکــمتمــرینوهلــه4و

ــه ــدندقیق ــا50دردوی ــد60ت 5و VO2maxدرص
دقیقــه43مجمــوعدرکــهبــودکــردنســرددقیقــه

انجامید. طولبه
عـدم بـه توجـه بـا حیوانـات مصرفیاکسیژنحداکثر

رويبـر فزایندهآزمونبامستقیم،ابزاربهدسترسی
همکــارانو4هویــدالپروتکــلبــامطــابقنــوارگردان

10ابتـدا . شـد ارزیـابی غیرمسـتقیم طوربهو)2007(
VO2maxدرصد50تا40شدتباکردنگرمدقیقه

دقیقـه برمتر15سرعتباهاموشسپس. شدانجام
2هـر وکردنـد، دویـدن بـه شروعدقیقه2مدتبه

حـد سـر تـا دقیقـه بـر متـر 2میزانبهبارکیدقیقه
 ـدوییعدم تواناافت (یافزایشسرعتواماندگی دنی

).نوار گردانییانتهاينوار گردان و رفتن به فضايرو
کـه  یسـرعت یآزمـون ورزش ـ دنیرسانیبه پاازبعد

سـرعت در مرحلـه   نیآخـر (دندیدودر آنهاموش
ــدگ ــت گردی)وامان ــثب ــاودی ــهب ــتفاده از معادل اس

y=162x-1زانیمVO2max ـیگانـدازه  شـد يرــــ
y) ،ـیمیمصرفژنیاکسانگرینما  بـه قـه یدر دقتـر یلیل
 ـنماxوزن بدن،لوگرمیکيازا  ـسـرعت دو انگری دنی

اولهفتـۀ تمرینـی شـدت ترتیببدین) وهیثاندرمتر
. ]28[مشخص شد گروههر

پس برداري و تعیین کمی مقادیر بیان ژن:روش نمونه
ازبعـد سـاعت 48هـا از پایان برنامه تمرینـی، مـوش  

12(شــبانهتاییناشــازبعــدوتمرینــیجلســهآخــرین
ازايبـه گـرم میلـی 100(کتامینازترکیبیبا،)ساعت

4 Høydal
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ازايبـه گـرم میلی10(زایلازینو) وزنکیلوگرمهر
برداري و بافت]29[شدند بیهوش) وزنکیلوگرمهر

هاي بافتی بلافاصـله  چربی زیر جلدي انجام شد. نمونه
درجـه  -80وارد محلول نیتروژن مایع شد و در دماي 

گردید.فریز
-RealروشاـــبSTRA13وFoxO1هايژنانــبی

Time PCR1  تـوالی  .گرفـت قـرار مـورد بررسـی
mRNAي هاي مربوط به ژنFoxO1 وSTRA13 با

استخراج و پرایمرهـا توسـط   NCBIاستفاده از سایت 
ساخته شـد. سـپس هـر    Allel IDافزار کامپیوترينرم

مینان از یکتا جهت اطBLASTپرایمر توسط نرم افزار 
شدن پرایمرها مـورد ارزیـابی قـرار    بودن محل جفت

گرفت. پرایمرها توسط شـرکت سـیناژن سـاخته شـد     
). آزمایشات جهـت بررسـی هـر ژن، دو بـار     2(جدول 

انجام شد. 

توالی پرایمرهاي مورد استفاده. 2جدول
Genes Primer sequence
FoxO1 For: 5′- ATGCTGAGGAAGAAGATGTGGA -3′

Rev: 5′- ATGAAACTGCGTGGATGGGA -3′

STRA13 For: 5′- AGAAGAGGAAGGCAAGGATAGG -3′
Rev: 5′- GAAGAGGGAGAAGATGAAGAGGA -3′

GAPDH For: 5′- GACATGCCGCCTGGAGAAAC -3′
Rev: 5′- AGCCCAGGATGCCCTTTAGT -3′

ــراي ــتخراج 1ب ــانول RNAاس ــانول75از ات %، ایزوپروپ
)، کلروفرم (سرد)، گلیکوژن، آب سـترون  % (سرد100

اسـتخراج شـده   RNAاستفاده شد. غلظت و خلـوص  
شـد. جـذب   بررسـی تومتر نـانودراپ توسط اسپکتروف

نـانومتر  280و 260هايها در طول موجنوري نمونه
گیري شده و غلظت آن براساس ضریب رقـت  اندازه

اسـتخراج  RNAدست آمد. معمولاً بهng/μlبرحسب
باشد و این آلـودگی  ژنومی آلوده میDNAه شده ب

ــات  ــان ژن   qPCRدر آزمایش ــی بی ــراي بررس ــه ب ک
کنـد. بـراي از بـین    شود، اختلال ایجـاد مـی  استفاده می

اســتخراج RNAبــردن ایــن آلــودگی از روش تیمــار 
از cDNAاستفاده شـد. بـراي سـنتز    DnaseIشده با 

ــا cDNA ،RNAکیــت ســنتز  ، DnaseIتیمــار شــده ب
، سـمپلر و  DEPC، ترموسایکلر، بـا μl2/0وتیوب میکر

از 1ng/μlچنـین از غلظـت   سمپلر استفاده شد. همسر
RNA براي سنتزcDNA .استفاده شد

1 Applied Biosystems, Sequence Detection Systems

داده هاو تحلیل تجزیه
براي کمی سازي مقادیر بیان ژن مورد نظر از فرمول 

ΔΔCT2-  استفاده شد. مقایسه میانگین تغییرات در هـر
ها با استفاده از روش آماري آنالیز روهگروه با سایر گ

با نرم p≥05/0طرفه در سطح معنا داريواریانس یک
انجام شد. SPSS-24افزار

هایافته
تفـاوت کـه شودمیمشاهده4جدولنتایجبهتوجهبا

هايموشچربیبافتدرFoxO1ژنبیانمیانگینبین
p≥05/0سـطح درهـا، گـروه درویستارنرصحرایی

.استمعنادار
دهد که تفـاوت معنـادار فقـط    نشان می5نتایج جدول 

وجود دارد، ولی HITتمرینبین گروه کنترل و گروه
معنادار نیست.این تفاوت بین سایرگروه

تفـاوت کهشودمیمشاهده6با توجه به نتایج جدول 
ــین ــانگینب ــان ژنمی ــتدرSTRA13بی ــیباف چرب

هـا، در سـطح   در گروهویستارنرصحراییهايموش
05/0p≤است.معنادار
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دهد که تفاوت معنـاداري بـین   نشان می7نتایج جدول 
هاي تجربی وجود دارد، ولی ایـن  گروه کنترل و گروه

هاي تجربی با یکدیگر معنادار نیست.تفاوت بین گروه

هاي مختلفگروهدر ها توصیفی موش. مشخصات3جدول 
)واحد(STRA13)واحد(FoxO1وزن نهایی (گرم)وزن اولیه (گرم))سن (هفتهتعداد (سر)گروه

MIT8813±23422±2400031/0±0068/00019/0±0044/0تمرین 
HIT8828±23834±2410016/0±0047/00012/0±0030/0تمرین 
HIIT8841±24012±2580043/0±0065/00025/0±0044/0تمرین 

0078/0±0118/00021/0±2960047/0±23632±8819کنترل

در بافت چربی FoxO1تغییرات بیان ژن میانگینرويبرآزمون تحلیل واریانس یک طرفهازحاصل. نتایج4جدول 
هاي مختلفهاي صحرایی در گروهموش

سطح معناداريF)انحراف معیار±(میانگینگروه
MIT0031/0±0068/0تمرین 

368/5

005/0

HIT*0016/0±0047/0تمرین 
HIIT0043/0±0065/0تمرین 

0118/0±0047/0کنترل
≥05/0p* تفاوت معناداري با گروه کنترل در سطح 

هاي پژوهشبراي مقایسه دو به دو گروهFoxO1ژن) در بیانp. نتایج آزمون تعقیبی بونفرنی (مقادیر 5جدول 
کنترل HIITتمرین  HITتمرین  MITتمرین  گروه

069/0 734/0 901/0 - MITتمرین 

004/0 618/0 - *HITتمرین 

051/0 - HIITتمرین 

≥05/0p* تفاوت معناداري با گروه کنترل در سطح 

چربی در بافتSTRA13تغییرات بیان ژن میانگینرويبرآزمون تحلیل واریانس یک طرفهازحاصل. نتایج6جدول 
هاي مختلفوههاي صحرایی در گرموش

سطح معناداريF)انحراف معیار±(میانگینگروه
MIT*0019/0±0044/0تمرین 

316/9

0001/0

HIT*0012/0±0030/0تمرین 
HIIT*0025/0±0044/0تمرین 

0078/0±0021/0کنترل
≥05/0p* تفاوت معناداري با گروه کنترل در سطح 

هاي پژوهشبراي مقایسه دو به دو گروهSTRA13ژن) در بیانpبونفرنی (مقادیر . نتایج آزمون تعقیبی7جدول 
کنترل HIITتمرین  HITتمرین  MITتمرین  گروه

002/0 000/1 877/0 - *MITتمرین 

0001/0 843/0 - *HITتمرین 

003/0 - *HIITتمرین 

≥05/0p* تفاوت معناداري با گروه کنترل در سطح 
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بحث  
FoxO1نشان داد که در بیـان ژن  مطالعه حاضر تایج ن

نـژاد  نر هاي صحراییموشجلدي در بافت چربی زیر
گـروه وکنتـرل گـروه بـین معنـاداري تفـاوت ویستار 

ــرین ــودHITتم ــنولــیدارد،وج ــاوتای بــینتف
ژنبـه عبـارتی دیگـر بیـان    . نبـود معنادارسایرگروه

FoxO1 رین تم ـمداخلـه بـه پاسـخ درپوسـتی زیـر
معناداري یافت، با این وجـود در  کاهشهوازي شدید
هــاي تجربــی اگــر چــه کــاهش بیــان ژن دیگــر گــروه

مشاهده شد، ولی این کاهش معنادار نبود. 
بـا  یدر پژوهش ـرضایی و همکاران یج، تاهمسو با این ن

هفته تمـرین تنـاوبی شـدید بـر     6هدف بررسی تأثیر 
ــان ژن ــا در مــوشFoxO1بی بتی هــاي صــحرایی دی

تمرین تناوبی شدید باعث کـاهش  کهکردندگزارش
مطالعه]. نتایج30شود [میFoxO1دار بیان ژنامعن

تمریناتکه یک دورهدادهم نشانسهیلی و همکاران 
در foxO1ژنبیـان کـاهش سـبب اي،هفتـه 6هوازي
اکبري و همکـاران  ]. 31گردد [هاي صحرایی میموش

اي ]. در مطالعه32کردند [نیز نتایج مشابهی را گزارش
بعـد از  FoxO1ژنبیـان دیگـر هـم کـاهش معنـادار    

مشـاهده شـد   مـدت طولانیاجراي تمرینات استقامتی
]33.[

تمـرین تـأثیر بررسیهمکاران باو1این، لیعلاوه بر
توسطRef-1بیانوAKT-eNOSبرفعالیتمقاومتی

کـه رسیدندنتیجهاینها بهموشدرFoxO1فعالیت
بـا مقایسهدرگروه تمریندرFoxO1سفریلاسیونف

]. 34کـاهش یافـت [  گیـري چشـم طوربهکنترلگروه
بـدنی  فعالیـت وهلهیکازهم پسهمکارانو2مارف

عضلهبافتدردرماندگیبهرسیدنتامدتطولانی
راFoxO1رونویسـی کـاهش ها،اسکلتی موشوقلبی

همکـاران  و]. با این وجود، اسـلاپک 35[کردندگزارش
را متعاقب FoxO1ژنبیانوپروتئینافزایش معنادار

هاموشاسکلتیعضلهدراستقامتیتمرینبا یک جلسه

1 Li
2 Marfe

همکـاران  و]. در همین راستا، آزاد20کردند [گزارش
مـدت  طولانیوتمرین کوتاهدوکه هرعنوان کردند

معنـادار  تغییـر بهشیب منفیباتریدمیلرويدویدن
FoxO1بـا ایـن تفـاوت کـه    شود،میمنجرعضلهرد
را افـزایش و FoxO1ژنبیـان کوتـاه مـدت  تمـرین 

.]36دهند [را کاهش میبیان این ژنطولانیتمرینات
دهنـد کـه تمرینـات ورزشـی     این مطالعات نشـان مـی  

مدت بر کاهش بیان ویژه تمرینات استقامتی طولانیبه
موثر هستند. FoxO1ژن

FoxO1ننده مرکزي متابولیسم در چندین کک تنظیمی
ایـن  اگرچـه  هاي چربی است. از جمله سلولنوع سلول 

شـود، ولـی   به وفور یافت میهاي چربی در سلولژن
هـا تـا حـد    عملکردهاي بیولـوژیکی آن در ایـن سـلول   

 ـح]. با ایـن حـال،   37[استزیادي ناشناخته مانده ذف ــ
FoxO1ـــدر س ــی لولــ ــاي چرب ــولاً (3T3-L1ه معم

 ـزیمدل تماستمیسکیعنوان به یبررس ـيبـرا یچرب
) شـود یاستفاده م ـیچربمیتنظیمولکوليهاسمیمکان

لیپـولیز پایـه و   و کـاهش 3ATGLباعث کـاهش بیـان   
نیـز  . برخـی از تحقیقـات   ]38[شـود ایزوپروترنول می

ممانعـت طریـق ازFoxO1فعالیـت  دهد که ینشان م
از3T3-F422Aسـازي ژن  کلـون افـزایش ازهاسلول
. ]39کند [میجلوگیريچربیسازپیشسلولتمایز

هاي مختلفی در تنظیم فعالیتمکانیزمرسد،نظر میبه
FoxO1   هـاي چربـی   نقش دارد، که بـر تمـایز سـلول

تواند لیپوژنز را میFoxO1علاوه،گذار هستند. بهتأثیر
از طریـق هـا و چرخه سلولی چربـی PPARγاز طریق

p21وp27)ی) سلولمسئول کنترل چرخهيهانیروتئپ
 ـچنـین در س هـم ].10[تنظیم کنـد  هـاي چربـی   لولـــ

3T3-L1 انســـولین شـــاتلینگ هســـته سیتوپلاســـمی ،
FoxO1کنـد و فعـل و انفعـالات آن را بـا     را کنترل می

کنـد. حـذف   زا تنظیم مـی درونATGLپروموترهاي 
FoxO13هاي چربی در سلولT3-L1   باعـث کـاهش

لیپـولیز پایـه و ایزوپروترنـول    و کـاهش ATGLبیان 

3 Adipose Triglyceride Lipase
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ATGLبا کنترل بیـان  FoxO1بنابراین، ]. 40د [شومی

ــولیز در      ــیم لیپ ــی در تنظ ــش مهم ــت نق ــن اس ممک
ــلول ــته  س ــی داش ــاي چرب ــد ه ــن  ].11[باش ــه ای هم

کـه مکـانیزم بیـان    افتـد مـی اتفـاق ها زمانی يرسازگا
FoxO1 با تمرینات ورزشی اجراي شود. احتمالاًتنظیم

و تسـهیل  این مکانیسـم را تنظـیم  FoxO1کاهش بیان 
کنند. می

طوربهتمرین ورزشیحینFoxO1رونویسیعوامل
پروتئین بیاندرتغییراتباکهشوندمیتنظیمموقت

THBS1(1ترومبوزپونـدین ( آنژیواسـتاتیک قشـري 

FoxO1حـذف شـواهد، براسـاس .باشـند مـی همسو

ناشـی THBS1mRNAدرشـــافزاییال،ـلـاندوت
پاسـخ  تسریعموجبوبردهبینازرابدنیفعالیتاز

ایـن بـر شـوند. مـی ورزشـی فعالیـت بهآنژیوژنیک
ــاس، ــروتئیناسـ ــاي پـ ــیمFoxOهـ ــدگانتنظـ کننـ

تند وــــهساسکلتیعضلهدرTHBS1فیزیولوژیکی
يFoxOهايپروتئینمنفیظیمـتنترمــمهمهـــهاز

شـبکه ظرفیـت بـدنی، فعالیـت بهپاسخدراندوتلیال
]. 20برند [میبالاراآنژیوژنزوقوعبرايمویرگی

بیانکاهشاندنمودهآشکارمطالعاتبرخیاز طرفی،
عضـله سـازگاري درنقش مهمـی دارايFoxO1ژن

مهـار کـه طـوري به.استقامتی استتمرینبهاسکلتی
عضلاتاکسایشیافزایش ظرفیتبهFoxO1فعالیت 

].33شود [میمنجراستقامتیتمریناتبهپاسخرد
مدت بـه طولانیدهد، تمریناتنشان میهایافتهاین

منجــرFoxO1ین پــروتئکــاهش نقــش عملکــردي
شیباعـث افـزا  FoxO1شتریبچهشود. کاهش هرمی
نی، به اگرددیمياقهوهیدر بافت چرب2ATPنهیهز
 ـودیسـف یچربيهادر سلولFoxO1که مهارامعن ای

حفـظ هموسـتاز   يبراعامل مهمکیتواند یمياقهوه
]. 41[بدن باشد

1 Thrombospondin 1
2 Adenosine Triphosphate

FoxO1کـه  ندو همکاران نشان داد3زودر این زمینه، 

را که به طـور معکـوس بـا    یچربيهاسلولتواندینم
کرو، ی. از اینکندلهیعملکرد آن مرتبط هستند، فسفر

ش رونـده  بـر اسـاس زمـان افـزای     پیش و پـس یتوال
زیتمـا مسـیر در هـا  و تاثیر بازدارندهFoxO1فعالیت 

رابـر در بتوانـد یکه مشودیمجادیایچربيهاسلول
فعالیـت  مقاومـت کنـد.  شـتر یبیس ـیرونويدادهایرو

عنـوان عامـل داراي عملکـرد    مدت بـه طولانیورزشی 
بـه چربـی   سفیدهاي تبدیل چربی، باFoxO1همسو با 

ــوه ــی واي قه ــاهش  FoxO1تنظــیم منف ــه ک منجــر ب
]. 42[هاي زیر جلدي خواهد شدچربی

در بیان ژنعلاوه براین نتایج این مطالعه نشان داد که
STRA13ــر جلــديدر بافــت ــی زی هــاي مــوشچرب

هاي رایی تفاوت معناداري بین گروه کنترل و گروهحص
) در جهت کاهش بیان ژن HIITو MIT،HITتجربی (

هـاي تجربـی بـا    ین گروهوجود دارد، ولی این تفاوت ب
یکدیگر معنادار نبود. 

دانند، این اولین جا که نویسندگان مقاله حاضر میتا آن
اي است که تاثیر تمرینات ورزشی بر بیـان ژن  مطالعه

STRA13اسـت. بنـابراین در مـورد    را بررسی کرده
توان استدلال روشنی ارائه نمودد. هاي حاصل نمییافته

ياریدر بسSTRA13انیباند، ادهنشان دمطالعات اما 
،یسـلول از جمله توقـف چرخـه  یکیولوژیبيهااز پاسخ

از خانواده STRA13]. 43[و آپوپتوز نقش داردزیتما
bHLHازرونویسـی فاکتورهـاي مهارکنندهايکی از ی

زایـی  چربیآنسازيفعالو با باشدمیFoxO1جمله
].12شود [یی) مهار مژنیاکسکم(4با واسطه هیپوکسی

STRA135قیاز طرتواندمیHIF-1α ، قـادر بـه   که
شـود. میاست، تنظیچربيهاسلولزیاز تمايریجلوگ

عامـل  کیعنوان بهSTRA13در واقع، ممکن است که 
HIFکنـد،  عمـل زیبـر تمـا  یپوکسیاثر هيواسطه برا

،6توتروفوبلاســـتیسزیتمـــایژنیاکســـفشـــاررایـــز

3 Zou
4 Hypoxia
5 Hypoxia-Inducible Factor-1α
6 Cytotrophoblast
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يهـا سـلول و2هـا تیوکندروس، استئ1هاتیوسیمگاکار
 ـهـا را تغ ونو نوریچرب چنـین  ]. هـم 44[دهـد یم ـریی

 ـاز طریپوکسیه  ـسـرکوب ب سـم یمکانقی PPARγانی

)pparγدر ییزایچربیکننده اصلمیطور خاص تنظبه
 ـيهـا شود. بدون آن، سـلول یمنظر گرفته سـاز  شیپ

یچربپیاز فنوتياجنبه شناخته شدهچیهانیقادر به ب
را مهـار  3تیپوس ـیآدزی، تماSTRA13توسط ) ستندین
RA(4(دیاسکینوئیتوسط رتاین ژن نیچنکند. همیم

عامــل ممکــن اســت جــه،یو در نت] 45[شــودیالقــا مــ
ــطهوا ــط آن  ياس ــه توس ــد ک ــار  RAباش ــث مه باع

].46[شودییزایچرب
طریـق ازورزشـی هـوازي  رسد، تمرینـات نظر میبه

ــانیزم ــاهشمک ــانک ــیSTRA13ژنبی ــد،م توانن
داده و در نهایـت  را کاهشچربیهايسلولرونویسی

شوند. پوستیباعث کاهش چربی زیر

1 Megakaryocytes
2 Osteochondrocytes
3 Adipocytes
4 Retinoic Acid

تـوان بـه   هاي این مطالعـه مـی  ترین محدودیتاز مهم
هـاي و محـدوده تمرینـات ورزشـی و     نوع آزمـودنی 

دورهطیدرمتابولیکیتغییراتبررسیچنین عدمهم
گیـري میـزان   همکـان انـداز  آن، عدم اازپسوتمرین

ها اشاره نمود.استرس و اضطراب وارد شده به موش

گیرينتیجه
به دنبال که دهددر مجموع نتایج این مطالعه نشان می

بیـان  هـاي متفـاوت،  بـا شـدت  تمرینات هوازياجراي
ــايژن ــاداري  STRA13و FoxO1هـ ــاهش معنـ کـ
زیـر  تنظیم متابولیسـم چربـی   هااین سازگاريیابد.می

از انباشـت چربـی زیرجلـدي    را در پی داشته وپوستی 
اطلاعات محـدودي در  با این وجود،کند.جلوگیري می

ارتباط این جهت شناخت بیشتر زمینه وجود دارد و این 
تحقیقـات بیشـتر پیشـنهاد    یورزش ـتمرینات دو ژن با 

شود. می

تشکر و قدردانی
پـژوهش  نیکه در انجام ايافراداز تماملهیوسنیبد

.گرددیمی و تشکر قدردانیاري نمودند،
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