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Abstract 
Homeobox C8 (HOXC8) and Homeobox C9 (HOXC9) are hemoproteins involving in 

white adipose tissue (WAT) development. The current study aimed to investigate the 

effect of endurance training on gene expression of HOXC8 and HOXC9 in subcutaneous 

WAT. For this, 16 Wistar rats (8 weeks old, an average of 210 gram) were divided into 

1) control (n=8), and 2) endurance training (n=8) groups. The subjects of the training 

group underwent continuous endurance training (by the average speed of 25 m/min; the 

average duration of 25 min) on the treadmill for eight weeks (5 sessions per week). Real-

time PCR was used to measure the gene expression of subcutaneous tissue. Data showed 

that uncoupling protein 1 (UCP1) expression was significantly higher in the trained 

group than control (P=0.018). However, the gene expression of HOXC8 and HOXC9 

was not significantly different between trained and control groups (Phoxc8=0.36; 

Phoxc9=0.52). The results of the present study indicated that the endurance training did 

not change the gene expression of HOXC8 and HOXC9 in subcutaneous WAT, likely 

representing that the endurance training could not change the features regarding to 

whitening and browning of WAT. 
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Extended Abstract  

Background and Purpose 

Browning of white adipose tissue (WAT) plays an essential role in energy 

expenditure and, thus, in protection against obesity (1). Homeobox C8 (HOXC8) 

as a white-fat regulatory factor and homeobox C9 (HOXC9) as a brite-fat 

regulatory factor are complicated in gene expression related to the browning of 

WAT (2).  

Although the role of exercise training on the expression of uncoupling protein 1 

(UCP1) and browning of WAT has been established (3), the effect of exercise 

training on HOXC8 and HOXC9 has not yet been determined. This study aimed 

to investigate the effect of endurance training on gene expression of HOXC8 and 

HOXC9 in subcutaneous in WAT.  
 

Methods  
Sixteen male Wistar rats (eight weeks old) were used as study subjects. The rats 

were randomly assigned into 1) control (n=8), and 2) endurance training (n=8) 

groups.  

The rats of the endurance training group were subjected to aerobic training for 

eight weeks (five sessions per week). The aerobic training was done as a 

continuous running protocol on a rodent treadmill at 0% inclination. The training 

load was progressively increased from 20 min per session at 15 m/min in the 

first week to 35 min at 30 m/min in the last week of the protocol. The animals 

were euthanized 48 h after the last session of exercise training to avoid exercise-

related acute effects.  

After fasting overnight, the animals were euthanized, and the subcutaneous 

(inguinal) WAT depots were quickly dissected out.  

Relative gene expression of UCP1, HOXC8, and HOXC9 was measured by a 

real-time PCR method that consists of multiple stages, including RNA 

extraction, cDNA synthesis, primers design, real-time PCR, and quantification 

of gene expression. 

 Data of gene expression were analyzed using an independent t-test by SPSS 22. 

A p-value of p<0.05 was considered statistically significant. 

 

Results 

Data showed that the gene expression of UCP1 was significantly higher in the 

trained group than control (P=0.018). However, the gene expression of HOXC8 

and HOXC9 were not significantly different between trained and control groups 

(Phoxc8=0.36; Phoxc9=0.52). These results indicated that endurance training could 

increase UCP1 gene expression and could regulate the browning of WAT. 

However, endurance training could not affect the HOXC8 and HOXC9 gene 

expression. 
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Conclusion 
HOXC8 and HOXC9 play a critical role in changing the WAT phenotype (4). 

Indeed, HOXC8 mediates the transcription of genes related to the whitening of 

WAT (5). However, HOXC9 regulates the transcription of the genes associated 

with the browning of WAT (2). Therefore, HOXC8 is recognized as a marker of 

white adipose tissue; however, HOXC9 is considered a brite adipose tissue 

marker (2). 

The finding of this study showed that endurance training could induce 

transcription of the UCP1 gene but not the HOXC8 or HOXC9 genes, indicating 

that endurance training could induce the browning of WAT by a mechanism 

independent of HOXC8 and HOXC9. 

 

Keywords: Endurance Training, UCP1, HOXC8, HOXC9, White Adipose 
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 مقالة پژوهشي

و سی نه  (HOXC8) سی هشت های هموباکساثر تمرین استقامتی بر بیان ژن

)9(HOXC 1های صحرایی نر نژاد ویستاردر بافت چربی موش 
 

 4، مهدی کدیور2سمانه افشاری ،2رضا کردیمحمدیار، سعید دانش
 

 ، بروجردالعظمی بروجردی )ره( دانشگاه آیت اللهعلوم انسانی،  بدنی، دانشکدۀاستادیار، گروه تربیت. 1
 مسئول( )نویسندۀ

 بدنی و علوم ورزشی، دانشگاه تهران، تهران، گروه فیزیولوژی ورزشی، دانشکدۀ تربیتاستاد. 2

 بدنی و علوم ورزشی، دانشگاه تهران، تهراند، گروه فیزیولوژی ورزشی، دانشکدۀ تربیتارشکارشناسی. 3

 ، گروه بیوشیمی، انستیتو پاستور ایران، تهراندانشیار. 4
 

 25/07/1396تاريخ پذيرش:                       28/01/1396تاريخ دريافت: 

 چکیده 
نمو بافت ي هستند که در يهاپروتئين (HOXC9)و سي نه    (HOXC8)سي هشتهموباکس هاي پروتئين

سي هشت و هاي هموباکس ژن بررسي اثر تمرين استقامتي بر بيان چربي نقش دارند. اين پژوهش با هدف

 هفته و هشت سنبا )صحرايي نژاد ويستار موش در بافت چربي سفيد زيرپوستي انجام شد. شانزده سي نه 

تمرين صورت تصادفي به دو گروه شامل گروه کنترل )هشت سر( و گروه به( گرم 220 وزن نيانگيم

، تحت اي پنج جلسهمدت هشت هفته، هفتهتمريني به هاي گروهتقامتي )هشت سر( تقسيم شدند. موشاس

 (قهيدق 25 مدت نيانگيم باو  قهيمتر در دق 25 سرعت نيانگي)با م گردان وي نوارتمرين استقامتي تداومي ر

 Real) ريل تايم  از روش يرپوستيز يچرب بافت در هاي هدفگيري بيان نسبي ژنقرار گرفتند. براي اندازه

Time–PCR) .يک  ۀکنندفتـج ريغئين ـبيان نسبي ژن پروت نشان داد هايافتهاستفاده شد(UCP1)  در

بيان حال، ؛ بااين(P = 0.018)تر بود ـاداري بيشـصورت معنامتي در مقايسـه با گروه کـنترل بهگروه استق

در گروه استقامتي در مقايسه با گروه کنترل از نظر آماري سي هشت و سي نه هاي هموباکس نسبي ژن

هاي اين مطالعه نشان داد که تمرين يافته .9hoxcP; 0.36 = 9hoxc (P = 0.52(تفاوت معناداري نداشت 

کند. ايجاد نمي زيرپوستيدر بافت چربي سي هشت و سي نه هاي هموباکس استقامتي تغييري در بيان ژن

تغييري در ويژگي بافت  شده در اين مطالعهاستفادهاين است که تمرين استقامتي  بيانگر احتمالاًاين مطلب 

 کند.ايجاد نمي شدن يا سفيدشدن بافت چربي سفيدايچربي سفيد از نظر قهوه
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 مقدمه
بافت چربی بژ  ی واقهوه یچرب بافت افت چربی سفید،ببدن انسان دارای سه نوع بافت چربی است: 

احشائی و زیرپوستی واقع است، که در ذخایر چربی  بافت چربی سفید. (1) ۱(یاقهوهیا برایت )شبه

قابل، مدر ، اما(2)شود یشناخته م یانرژ سمیمتابول ۀکنندچربی و تنظیم ۀجایگاه ذخیرعنوان به

)از  یانرژ اتلاف عنوانبه اندک در بدن بزرگسالان وجود دارد،که به میزان بسیار ای بافت چربی قهوه

که در بریت  یا ایهوهق. بافت چربی شبه(1)شود ی( شناخته میلرزش ریغ ییگرمازا ندیفرا قیطر

 را یچرب بافت نوع دو به مربوط بینابینیۀ چربی زیرپوستی واقع شده است، خصوصیت دوگان ینواح

 یهاسلولبر بافت چربی سفیدی است که علاوه ژواقع، بافت چربی بدر .(3)( دارد یاقهوه و دی)سف

هم  ،اساس شرایط محیطرو برازاین ؛(4)است  یاقهوهشبه یهاتیپوسایاد ی(، داراتیپوسای)اد یچرب

ویژگی . (5، 6) کند عملواند تیم یانرژۀ کنندعنوان مصرفبهعنوان مخزن چربی و هم به

عملکرد از  یناش ییمحصول گرمازا ،ایقهوهای و شبهنرژی در بافت چربی قهوهکنندگی امصرف

 .(7)است  )1UCP( 2کی ۀکنندجفتریغ نیپروتئ
 نیپروتئ های سفید دارای سطوح کمی از بیان ژنِای درست همانند سلولهوهقهای شبهسلول

خ به محرک مناسب همانند در پاس ن،یاباوجود؛ هستند ییگرمازا تیو فعال کی ۀکنندجفتریغ

 بافت ییایمیوشیو ب یشناسختیر یژگیشوند و ویم کیسرعت تحرو سرما به کیآدرنرژمحرک بتا

تنفس  ک،ی ۀنندکجفتریغ نیپروتئ ژنِ انیکه سطح بیطوربه ؛دنگذاریم شینمارا به یاقهوه یچرب

 نی. اشودیم کینزدای کلاسیک های قهوهسلولسطوح مربوط به به  یمصرف یانرژو  ییایتوکندریم

شود این بنابراین گفته می ؛(6، 8، 9)معروف است  3دیسف یشدن بافت چربیاقهوه به ندیفرا

لیپید به  ۀ( از جایگاه ذخیرنگیمودلی)ر ساختار دیتجدقابلیت ، پی تحریک مناسبها درسلول

 .(5، 6، 10) دارندرا نندگی انرژی یا گرمازایی کجایگاه مصرف

شده  نشان دادهای در پیشگیری از افزایش وزن و چاقی نقش بافت چربی قهوه مطالعات متعددیدر 

در مقابله با  اتلاف انرژیشدن بافت چربی سفید با افزایش ایرود که قهوهگمان می .(1، 11) است

  . (3، 12) کندیم فایا یمهم نقش ،افزایش وزن

                                                           
1. Brown-Like Adipocyte (Brite) Beige  

2. Uncoupling Protein 1 

3. Browning WAT 



1400بهار  ،49، شماره 13فيزيولوژي ورزشي، دوره                                                                                   22

 

از  یانقش دارند. مجموعه یاقهوهشبه یچرب بافت پیفنوت رییدر نمو و تغ یمتعدد یهاکنندهتنظیم

 یا هوکس 2پروتئین )هُم 1کیئهموت نیپروتئنقش دارند،  نهیزم نیمهم که در ا یهاکنندهمیتنظ
 یهاژنبه نام  یمیتنظ یهااز ژن یامجموعه قیک از طریئهموت یهائنیهستند. پروت( 3پروتئین

یا   5عوامل رونویسی دارای همودوماین هااین پروتئین .(13، 14) شوندیرمزگردانی م 4کئیهموت

که در  7کنندههای تقویتنویسی قادرند به توالیهستند. این عوامل رو 6یکیئهموت عوامل رونویسی

 کنند ژن را فعال کی انیب بیترتنیبد و ابندید، اتصال ننقش دار هاژن انیب کردنیا مهارکردن فعال

 .(15)را مهار کنند  یگریژن د انیب گرید یو از سو

 (پوژنزی)اد یچرب سلول دیتول در دیجد یهاکنندهمیتنظ عنوانبه نمو یهاژن ای هاژن کئیهموت

 یهاسلول زیتما در یادیبن یهاسلول میتنظ قیطر از هاژن نیا رسدظر میناند. بهشناخته شده

 هنوز دارند، دخالت یچرب سلول دیتول در هاژنسازوکاری که هوکس (.16)نقش دارند  یاجداد

 تکثیر ۀکنندفعال ۀگیرند ژنِ انیب کیتحر قیطر از شودیم تصور حال،نیابا ست؛ین مشخص

و با تعامل  IGFBP(9(انسولینی و پروتئین متصل به عامل رشد شبه 8 )γPPAR( گاما زوم پراکسی

 .(17، 18)کنند با رتینوییک اسید در نمو و تمایز بافت چربی ایفای نقش می

 و (10هموباکس سی هشتهشت ) یس (نیپروتئ هوکسهموباکس ) یعنی نیپروتئ کیئهموتدو 

 یاقهوهشبه و دیسف یبافت چربو تمایز در نمو ( 9HOXC11) نهسی  (هوکس پروتئینهموباکس )

 استرومالهای یا سلول 12دیسف یچرب یاجداد یهاسلول درهموباکس سی هشت   نقش دارند.

عنوان به هموباکس سی هشت. (16، 19)د انسان وجود دار ADSCs(13(مشتق از بافت چربی 

-سلول در یاقهوه تیپوسایاد نمو یالقا در مهم یمنف ۀکنندمیتنظ و دیسف یچرب بافت مهم گرنشان

به عنصر  یاتصال نیپروتئژنِ  انیمهار ب قیاز طر کهیاگونهبه کند؛یم عمل یچرب بافت یاجداد یها

                                                           
1. Homeotic Protein 

2. Homeoprotein 

3. HOX Protein 

4. Homeotic Gene 

5. Homeodomain 

6. Homeotic Transcriptional Factors 

7. Enhancer 

8. Peroxisome Proliferator–Activated Receptors (PPAR) 

9. Insulin-Like Growth Factor Binding Protein 

10. Homeobox C8 

11. Homeobox C9 

12. WAT-progenitor cells 

13. Adipose Tissue-Derived Stromal Cells (ADSC) 
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ژنِ  انی( موجب مهار بیاقهوه تیپوسایاد نمو ۀکنند)تنظیم βC/EBP(1( یحلقو یپ-ام-آ یپاسخ

، 19) شودیم دیسف یچرب بافت در یاهوهقهشب یهاو مهار نمو سلول کی ۀکنندجفتریغ نیپروتئ

از سوی  .(4) شودقلمداد می ۲عنوان عامل تنظیمی سفیدبههموباکس سی هشت رو ازاین (؛16

 اریبس زانیبه م مقابل( و در یاقهوه)شبه تیبر یدر بافت چرب ادیز زانیبه م نههموباکس سی  دیگر،

 شیافزا کیتحر موجب نامشخص یسازوکار در وشود یم انیب دیسف یبافت چرب دراندک 

نوان عبه نههموباکس سی  روازاین (؛20، 21) شودیم دیسف یچرب بافت در یاقهوه یهاتیپوسایاد

 . (4)شود شناخته می۳تیبر یمی( و عامل تنظتی)بر یاقهوهشبه یبافت چرب گرنشان

 دیشدن بافت سفیادر قهوه یای متعددعوامل محیطی، دارویی و تغذیه که اندمطالعات نشان داده

مدت با سرما، مصرف غذای پرچرب، افزایش طولانی ۀترین این عوامل، مواجههمم .(8) دارند نقش

 (.6، 22) ستا ٤زینیهورمون آیرایش هورمون تیروئید و افزایش شبههای کاتاکولامینی، افزهورمون

 ؛(23)اند شدن بافت چربی سفید مطرح شدهایمناسب برای قهوه یمحرکتمرینات ورزشی  تازگیبه

روز  11و  (24) اند، هشت هفته تمرین استقامتینشان داده یمیستوشیمنوهیمطالعات ا کهطوریبه

ترتیب در بافت چربی فید بهشدن بافت چربی سایموجب قهوه (25) دوارتمرین هوازی روی چرخ 

شدن بافت یاگر مهم قهوهننشاروی شود. از سوی دیگر، مطالعات سفید احشائی و زیرپوستی می

 .(24-30) اندکرده دییأت را افتهی نیهم کی ۀکنندجفتریغ نیپروتئ یعنی دیسف یچرب

و  دیسف یمیعنوان عامل تنظهبهموباکس سی هشت  ،شد انیقبل ب یهاکه در پاراگرافطورهمان

ای مطالعه حال، تاکنون؛ بااین(4)شناخته شده است  تیبر یمیعنوان عامل تنظبه نههموباکس سی 

 مهم هایهکنندمیتنظ این انیب سطوح دنتوانیم یورزش ناتیتمر یافت نشده است که نشان دهد

 یشدن بافت چربیاقهوه ندیکه در فرا (نههموباکس سی  وهموباکس سی هشت ) را یچرب بافت نمو

 ۀکنندجفتریغ نیپروتئژن  انیب شیارتباط افزا علاوه تاکنونهد. بنده رییتغ ،دخالت دارند دیسف

 یبررس ( نههموباکس سی و هموباکس سی هشت ) عامل دو نیا با یورزش نیتمر از یناش کی

 نیاز تمر یناش کی ۀکنندجفتریغ نیپروتئ انیب شیافزا ایآ ستیمشخص ن نیبنابرا؛ استنشده 

 یبرا روازاین یا خیر؛ ستراستاهم نههموباکس سی و هموباکس سی هشت  انیب راتییبا تغ یورزش

 یهاژن انیب بر یاستقامت نیاثر هشت هفته تمردر این پژوهش  ،شدهمطرح هایالؤپاسخ به س

                                                           
1. cAMP Response Element Binding Protein 

2. White Regulatory Factor 

3. Brite Regulatory Factor 

4. Irisin 
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 یرپوستیز یدر بافت چرب نههموباکس سی و هموباکس سی هشت  ،کی ۀکنندجفتریغ نیپروتئ

  شده است.مطالعه 
 

  پژوهش روش

 هاي پژوهشآزمودني

 (گرم 220±  25سَر موش صحرایی نَر نژاد ویستار )در سن هشت هفته و با میانگین وزنی شانزده  

دانشگاه  بدنی)دانشکدۀ تربیتو در آزمایشگاه حیوانات  از انستیتو پاستور ایران خریداری شدند

اساس دستورالعمل انجمن حمایت از حیوانات آزمایشگاهی برای ها بر. موشنگهداری شدندتهران( 

 12بیداری ) و خواب چرخۀ تحت هانمونه علمی و آزمایشگاهی نگهداری شدند. اهداف دادنانجام

 60تا  40گراد و رطوبت سانتی درجۀ 22 ± 3 دمای در و تاریکی( ساعت 12 و روشنایی اعتس

در اختیار  آزاد یدسترس صورتبهدر طول نگهداری حیوانات، آب و غذا . شدندنگهداری می درصد

 شامل گروه گروه دو به تصادفی صورتبه وزن سازیهمسان از پس هاشد. آزمودنیها گذاشته میآن

پس  تمرینی گروههای ( تقسیم شدند. نمونهسر هشتتمرین استقامتی ) ( و گروهسر)هشت  کنترل

مدت هشت هفته تحت تمرین استقامتی قرار با محیط و نوار گردان، به از دو هفته آشناسازی

 گرفتند. 
 پروتکل تمرين استقامتي 

گردان با شیب صفر درجه،  روی نوارتمرین استقامتی تجویزشده در این پژوهش دربرگیرندۀ دویدن 

 اساس افزایش تدریجی بارجلسه بود. این پروتکل تمرینی بر ای پنجمدت هشت هفته و هفتهبه

که جزئیات بیشتر آن در  (31) استکاری شامل شدت )سرعت( و طول )مدت( تمرین طراحی شده 

 رائه شده است.جدول شمارۀ یک ا
 

 روي تردميل با شيب صفر درجهپروتکل تمرين استقامتي  -1جدول 
Protocol of endurance training on treadmill at 0 degree of incline  

 
 speedسرعت 

  m/min)دقيقهر )متر د

  Durationمدت
 -min))دقيقه 

 First week  15 20اول هفتۀ

 Second week  20 20  دوم هفتۀ

 Third week  20 25 سوم هفتۀ

 Fourth week  25 25 چهارم هفتۀ

 Fifth week  25 25 پنجم هفتۀ

 Sixth week  25 30ششم هفتۀ

 Seventh week  30 30 هفتم هفتۀ

 Eighth week  30 35 هشتمی هفته
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 استخراج بافت

ایی، حیوانات از طریق تمرین و پس از یک شب ناشت وهشت ساعت پس از آخرین جلسۀچهل 

هوش کیلوگرم( بیگرم/میلی 75گرم/کیلوگرم( و کتامین )میلی 10صفاقی زایلازین )تزریق درون

ر داخل میکروتیوب قرار گرفت. ها برداشته شد و دران آن و چربی زیرپوستی ناحیۀ (32، 33)شدند 

قرار داده  در داخل تانک حاوی نیتروژن مایع سرعتهای بافتی( بهها )حاوی نمونهمیکروتیوب سپس

انتقال داده شدند و در های بافتی از طریق آن تانک به آزمایشگاه شدند تا فریز شوند. نمونه

 ( منتقل شدند.  گراددرجۀ سانتی -80به داخل یخچال فریزر ) آزمایشگاه
  گيري آزمايشگاهياندازه

 (Real Time- PCR) وقفهای پلیمراز بیروش واکنش زنجیرهاز  UCP1گیری بیان ژنِ اندازه برای
 (RNA) ریبونوکلئیک طراحی و سنتز پرایمر، استخراج صورت بود:مراحل آن بدیناستفاده شد که 

 ای پلیمرازواکنش زنجیره دادنانجام، (cDNA) مکمل دِاوکسی ریبونوکلئیک از بافت چربی، سنتز

(PCR)  مکمل دِاوکسی ریبونوکلئیکبرای سنجش صحت (cDNA)،  تکثیر ژن و پایش آن توسط

  .(Real Time- PCR)آر سیپی-دستگاه ریل تایم

 طراحي و سنتز پرايمر

و ژن گلیسرآلدئید سه فسفات دهیدروژناز  HOXC9و  UCP1، HOXC8های پرایمر ژن 

)GAPDH(۱ توالی پرایمرها در توسط شرکت تکاپو زیست سنتز شد.  ۲گردانعنوان ژن خانهبه

 . جدول شمارۀ دو ذکر شده است
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                           
1. Glyceraldehyde-3-Phosphate Dehydrogenase 

2. Housekeeping 
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 کنترل و هدف ياهژن يمرهايپرا يتوال -1 جدول

The sequence of primers of target and control genes 

M
el

t 

te
m

p
er

at
u

re
 

Reverse 
5′--3′ 

Forward 
  5′--3′ 

name  

49 TGGTGATGGTCCCTAAGAC CAAAGTCCGCCTCAGATC 
پروتئین غیر جفت 

کننده یک 

UCP1 

57 GTCTGATACCGGCTGTAAGT

TTGT 

ATCTCCCAGCCTCATGTTTC

C  
 8-هوکس سی

HOXC8 

58 CCGTAAGGGTGATAGACCAC

AGA 
TGTAGCGATTTTCCGTCCTG

TAG 
 9-هوکس سی

HOXC9 

55 GGGGTCATTGATGGCAACA ATGGGGAAGGTGAAGGTCG 

- 
 ژن مرجع
GAPDH 

UCP1: Uncoupling Protein 1 ; HOXC8: Homeobox C8 ; HOXC9: Homeobox C9 ; 

GAPDH: Glyceraldehyde-3-Phosphate Dehydrogenase  

 

 (RNA) استخراج ريبونوکلئيک

 1آلمان(-ایکس پلاس )فرمنتاز-آن-بافت چربی طبق دستورالعمل کیت آر )RNA( ریبونوکلئیک

بافت چربی هموژن شده در داخل میکروتیوب حاوی یک  نمونۀگرم از میلی 50مقدار ستخراج شد. ا

به محلول اضافه میکرولیتر کلروفوم  دویستقرار داده شد.  (RNX) ایکس-ان-آر محلوللیتر میلی

( g 12000سانتریفوژ )با قدرت  گرادسانتی دقیقه در دمای چهار درجۀ 15مدت شد. این محلول به

شده خارج شد و سپس حجم برابری از ایزوپروپانول به سانتریفوژشد. سپس بخش شناور از محلول 

دقیقه در  15مدت محلول حاصل دوباره به ،ریبونوکلئیکمحلول اضافه شد. برای رسوب  ماندۀباقی

ول ( شد. بخش شناور از محلg 12000وژ )با قدرت یسانتریف گرادسانتی دمای چهار درجۀ

د. مانده اضافه شدرصد به محلول باقی 75لیتر اتانول سانتریفوژشده خارج شد و سپس یک میلی

 مدت هشت دقیقه در دمای چهار درجۀ، محلول حاصل دوباره بهریبونوکلئیک برای رسوب بیشتر

( شد. محلول شناور از محلول سانتریفوژ خارج شد و سپس g 7500سانترفیوژ )با قدرت  گرادسانتی

 دقیقه 10دت ماندۀ محلول اضافه شد. محلول حاصل بهمبه باقی 2میکرولیتر آب دپس 50 میزان

 درگراد قرار داده شد. سانتی درجۀ 60تا  55با دمای  3کانادا(-دستگاه ترموبلاک )کیاژندرون 

                                                           
1. RNX-pluse: Fermentase, German 

2. DEPC-Treated Water 

3. Kiagen Tech, Canada 
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 1)ترمو؛ آمریکا( شده توسط دستگاه نانودراپاستخراج ریبونوکلئیک تیفیو ک تیآخر، کم ۀمرحل

 شد.  نییتع

  (cDNA) مکمل داِوکسي ريبونوکلئيک سنتز

توسط دستورالعمل کیت  شده در مرحلۀ قبل به روش رونویسی معکوساستخراج ریبونوکلئیک

اجزای کیت سنتز  .تبدیل شد مکمل دِاوکسی ریبونوکلئیک به 2مالزی( )ویوانتیس، cDNA سنتز

بافر )به میزان دو میکرولیتر(، رَندوم هگزامر )به میزان نیم  شامل مکمل دِاوکسی ریبونوکلئیک

در درون  میکرولیتر( 5/0)به میزان  3(dNTPs) فسفاتمیکرولیتر( و دی اوکسی ریبو نوکلئوتید تری

 یک میکروتیوب با یکدیگر مخلوط شدند. 

رولیتر( به میزان نانوگرم بر میک 500میکرولیتر با غلظت  15شده )حجم های رقیقریبونوکلئیک از

 شده از مرحلۀیزان سه میکرولیتر از محلول تهیهدو میکرولیتر به درون میکروتیوب ریخته شد. م

آمده از مرحلۀ قبل، پس از دستشده اضافه شد. ترکیب بههای همسانریبونوکلئیکقبل به 

ر گراد( قراسانتی درجۀ 65مدت پنج دقیقه در ( )بهPCR)آر سیکردن در داخل دستگاه پیاسپین

بافر )به  شامل مکمل دِاوکسی ریبونوکلئیک اجزای کیت سنتز داده شد. ترکیب دیگری از بقیۀ

دهم صدم میکرولیتر و آب )سه و هفت 25آنزیم رونویس معکوس ) میزان یک میکرولیتر(،

اضافه رج شدند، خا آرسیپی هایی که از دستگاهمیکرولیتر( تولید شد و این ترکیب به میکروتیوب

درجه، یک ساعت در  25دقیقه در دمای  10مدت شدند. ترکیب حاصل با برنامۀ زمانی دیگری )به

قرار داده  آرسیپیگراد( در داخل دستگاه سانتی درجۀ 85درجه و پنج دقیقه در دمای  42دمای 

 است.  مکمل دِاوکسی ریبونوکلئیکمیکرولیتر  10آمده شاملدستهترکیب ب شد.

  (Real Time- PCR) وقفهاي پليمراز بيروش واکنش زنجيره

 مکمل دِاوکسی ریبونوکلئیکاز  وقفهای پلیمراز بیروش واکنش زنجیرهمراحل  دادنبرای انجام 

 )امپلیکون، های هدف و کنترل، کیت مسترمیکس سایبرگرینشده، پرایمر رفت و برگشت ژنسنتز

گر سایبرگرین بود، استفاده شد. نپلیمراز و نمایا دِاوکسی ریبونوکلئیککه حاوی آنزیم  4دانمارک(

 مکمل دِاوکسی ریبونوکلئیکتکثیر  با برنامۀ زمانی زیر، 5)استرالیا( کوربت سپس از طریق دستگاه

                                                           
1. Thermo, USA 

2. ViVANTis, Malaysia 

3. Deoxyribonucleotide Triphosphates (dNTPs) 

4. SYBR®Premix Ex Tag TM; Ampliqon, Denmark 

5. RG-6000, Corbett, Australia 
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ای ـدر دم ایانیهـث چرخۀ پنج 45سازی اولیه(، )واسرشت Co 95یقه در دمای ـدق دَه: ایش شدـپ

Co 95  ای در دمای ثانیه 40وCo 64 استفاده شد. 

  ميزان بيان ژن سازييکمّ

های ژن آمد. آستانۀ دستهب نمونه هر 1(ct) آستانۀ چرخۀ آستانه، خط تعیین و واکنش پایان از پس

 کم نمونه همانGAPDH (GAPDHct )گردان ژن خانه آستانۀ سیکل از نمونه هر( targetct) هدف

   شد.
➢ Δct = Ct HOXC8 & HOXC9 - Ct GAPDH 

 (ΔCt) تفاضل آستانۀ چرخۀز کرده اهر نمونۀ تمرین (ΔCt) تفاضل آستانۀ چرخۀ بعد، مرحلۀ در

 شد.  کم )شاهد( کنترل نمونۀ
➢ ΔΔCt = ΔCt Trained - ΔCt Control 

 رساند نمای دو را به (ΔΔct-)  چرخه تفاضل آستانۀ تفاضلِ  آمدهدستهب عدد آخر، منفی در مرحلۀ

 دست آمد.  ههدف ب هایژن(E)  نسبی بیان و بدین ترتیب

➢ E = 2-ΔΔCt 

 هاي آماريروش

واریانس تجانس برای ارزیابی  3، از آزمون لونهابودن دادهطبیعیبرای بررسی  2ویلک-آزمون شاپیرواز 

های متغیرهای وزن و بیان ژن در گروه برای مقایسۀ 4مستقل و از آزمون تی هامتغیرها در گروه

اسطح معناستفاده شد.  23نسخۀ  5افزار اس.پی.اس.اس.در تحلیل آماری از نرم. استفاده شد پژوهش

 نظر گرفته شد. در P ≥ 0.05 آماری هایداری برای آزمون
 

 نتایج
و  های کنترلانتهای پروتکل پژوهش، در گروهمیانگین و خطای استاندارد از میانگین وزن در 

اساس آزمون تی مستقل، مقدار وزن گرم بود. بر 299 ± 31/9و  307 ± 66/9ترتیب استقامتی به

 .P = 0.13)از نظری آماری تفاوت معناداری نداشت ) ه در مقایسه با گروه کنترلکردهای تمرینگروه

در گروه  یک کنندۀپروتئین غیرجفتبیان نسبی ژن  د کهبراساس آزمون تی مستقل، مشخص ش

؛ 00/1در مقابل  68/2±89/1)صورت معنـاداری بیشتر بود استقامتی در مقایسه با گروه کنـترل به

P = 0.018 )هموباکس بیان نسبی ژنِ های دیگر این مطالعه این بود که . یافتهشمارۀ یک( )شکل

                                                           
1. Threshold Cycle 

2. Shapiro-Wilk 

3. Levene 

4. T-Test 

5. SPSS 
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با گروه کنترل از نظر آماری تفاوت  در گروه استقامتی در مقایسههموباکس سی نه و   سی هشت

 های شمارۀ دو و شمارۀ سه(.)شکل )9HOXC P; 0.36=8HOXC P=0.52(معناداری نداشت 
 

 
 در گروه تمرین کرده و کنترلپروتئین غیر جفت کننده یک بیان نسبی ژن  -1شکل 

Figure 1. Relative gene expression of UCP1 in trained and control groups 

 است.  ارائه شده خطای استاندارد از میانگین ±صورت میانگین به های شکلداده
 .P)>  0.05: بیانگر معناداربودن  اختلاف در مقایسه با گروه کنترل است )*
 UCP1کنندۀ یک: پروتئین غیرجفت 
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 کرده و کنترلهای تمریندر گروه هموباکس سی هشتبیان نسبی ژن  -2شکل 

Figure 2. Relative gene expression of HOXC8 in trained and control groups 
 است. خطای استاندارد از میانگین ارائه شده± صورت میانگین های شکل بهداده

HOXC8هموباکس سی هشت : 

 
 

 
 کرده و کنترلهای تمریندر گروه هموباکس سی نهبیان نسبی ژن  -3شکل 

Figure 3- Relative gene expression of HOXC9 in trained and control groups 

 است. خطای استاندارد از میانگین ارائه شده± صورت میانگین های شکل بهداده

HOXC9 :هموباکس سی نه 
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 گیریبحث و نتیجه
پروتئین مطالعه حاضر نشان داد که تمرین استقامتی موجب افزایش بیان ژن  یافتۀاولین 

 یهاافتهی با سواین یافته همشدن بافت چربی سفید( شد. ایر قهوه)نشانگیک  کنندۀغیرجفت

پروتئین ژن  انیب شیافزاها که در این پژوهشصورتی؛ بهدر گذشته است مشابه یهاپژوهش

 یهاخلف صفاق موش یدر بافت چرب یاستقامت نیپس از هشت هفته تمر یک کنندۀجفتغیر

ی اپیدیدمال هشت هفته تمرین هوازی در بافت چربی سفید احشائی منطقه از ، پس(34) ییصحرا

، پس از شش (26) ، پس از پنج هفته تمرین استقامتی در بافت چربی احشائی موش(24)ها موش

پس از سه هفته تمرین روی چرخ دوار در بافت  ،(35)هفته تمرین شنا در بافت چربی زیرپوستی 

های و پس از هشت هفته تمرین هوازی در بافت چربی زیرپوستی موش (36)چربی زیرپوستی موش 

 روز 10 از پسها در آن که ددار وجود زین یمطالعات حال،نیباا؛ شده استگزارش  (30) یصحرای

 ،(38) یو هواز نتروالیا یبیترک نیسه هفته تمر پس از ،(37) (یقدرت-ی)استقامت یبیترک نیتمر

در  نیو همچن (30) (جلسه هر در قهیدق 60) زیاد حجم با یهواز نیتمر هفته هشت از پس

 کنندۀپروتئین غیرجفتدر  یمعنادار شیافزا ،(39) داشتند نیمدت دوسال تمرورزشکاران که به

 نشد.  مشاهده یک

 ناتیتمر ۀبرنام کرد. بحثتوان می ینیتمر زیتجو منظر از هاپژوهش نیا یهاافتهی در تفاوتدربارۀ 

نشده  مشاهده یک کنندۀپروتئین غیرجفت انیب شیافزاها در آنکه  ییهاپژوهش در زشدهیتجو

مشاهده شده  انیب شیافزا هادر آنکه  ییهاپژوهششده در زیتجو ناتیبا تمر سهیدر مقااست، 

 بیترک ،(38) نتروالیبا ا یهواز نیتمر بیترک(، 30) زیادبا حجم  نیاست، متفاوت است )تمر

 در نیتمر مدت طول نیهمچن و(( 39) ورزشکاران یورزش ناتیو تمر (37) یو قدرت یهواز نیتمر

 طول کهیدرحال ؛است هفته هشت تا پنج نیب است، شده گزارش انیب شیافزا که یهاپژوهش

سه هفته  و (37)روز  10)مدت کوتاه ایمشاهده نشده است،  انیب شیکه افزا ییهاپژوهش در نیتمر

 .(39)سال(  مدت بوده است )دویطولان اریبس ای( (38)

در  دیسف یشدن بافت چربیاقهوه و یک کنندۀپروتئین غیرجفتژن  انیب یمیاز عوامل تنظ یکی

 هموباکس سی هشت است. هموباکس سی هشتاعمال شود،  کیکه محرک بتا آدرنرژ یطیشرا

 یبافت چرب یاجداد یهادر سلول یاقهوه تیپوسایاد نمو یالقا در یمنفای هکنندمیعنوان تنظبه

 یحلقو یپ-ام-آ یبه عنصر پاسخ یاتصال نیپروتئ ژنِ انیمهار ب قیکه از طریاگونه؛ بهکندیعمل م

مهار نمو  و یککنندۀ پروتئین غیرجفتژنِ  انیب مهار( موجب یاقهوه تیپوساینمو اد ۀکنندمی)تنظ

 .(16، 19)شود یم دیسف یای در بافت چربهوهقهای شبهسلول
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 هموباکس سی هشتژن  انیببر  تواندیم یاستقامت نیتمرحاضر  ۀمطالعدر  که بود نیا بر تصور

از  یناش یک کنندۀپروتئین غیرجفت انیب شیافزا که شدیم تصور تر،به عبارت ساده بگذارد؛ ریثأت

مطالعه  نیدر ا ن،یاباوجود ؛شودیحاصل م هموباکس سی هشت انیمهار ب قیاز طر ،یورزش نیتمر

مشاهده نشد.  یاستقامت نیپس از هشته هفته تمر هموباکس سی هشتژن  انیدر ب یمعنادار رییتغ

در  موباکس سی هشته نکته است که نیگر اانیگذشته بالعات طم یهاهافتیدر کنار  افتهی نیا

حال، نیابا ؛دارد یدینقش کل کیاز محرک بتاآدرنژ یناش یک کنندۀپروتئین غیرجفت انیب شیافزا

کنندۀ پروتئین غیرجفت انیب شیافزادر  (هموباکس سی هشت) یسیعامل رونو نیا شودیتصور م

 ندارد.  یرگذاریثأنقش ت یاستقامت نیاز تمر یناش یک

( به رنالیپر ،یصفاق یخلف دمال،یدیاپ ینواح ی)چرب یاحشائ یدر بافت چرب هموباکس سی هشت

و در  ای( در حد متوسطقهوهزیرپوستی )بافت چربی بریت یا شبهمیزان بسیار زیاد، در بافت چربی 

 هموباکس سی هشتاساس، همینرب (؛5، 40)شود ای به میزان بسیار اندک بیان میچربی قهوه

هموباکس سی افزایش بیان  درواقع. (19)قلمداد شده است  دیسف یگر مهم بافت چربنعنوان نشابه

 انیدر ب یشیکه افزا افتهی نیاساس ابردارد.  دیسف یبافت چرب 1دترشدنیسف بر دلالت هشت

 یرییتغ یورزش نیتمر کرد انیب توانیمشاهده نشد، م یورزش نیپس از تمر سی هشتهموباکس

  .  کندینم جادیا دیسف یچرب بافت دترشدنیسف در

اندک  اریبس زانیبه م دیسف یو در بافت چرب ادیز زانیبه م تیبر یدر بافت چرب سی نههموباکس

 این عامل رو؛ ازاین(20، 21) شودینم انیمطلقاً ب یاقهوه یچرب بافت در حال،نیاشود؛ بایم انیب

 یاقهوهشبه تیپوسیاد شیافزا گرنشان و (21)( تی)بر یاهوهقشبه یبافت چرب گرعنوان نشانبه

 یشدن بافت چربیاقهوه بر سی نههموباکسافزایش بیان  . درواقع(20)شده است  شناخته( تی)بر

ژن  انیدر ب یمعنادار شیافزا یاستقامت نینشان داد که تمر مطالعه نیا ۀافتیدارد.  دلالت دیسف

را  رگنشان نیامیزان  یاستقامت نیتمردلالت دارد که لب طمکه بر این  نکرد جادیا سی نههموباکس

 نیتمرنوع  نیا احتمالاً بهتر، عبارت به و دهدینم شیافزا( تی)بر یاقهوه یچرب یهاسلولدر 

 .شودینم دیسف یچرب بافت شدنیاقهوه موجب

 بافت در یاستقامت نیتمر از پس( تی)بر یاقهوه یچرب یهاسلولنکردن رییتغ انگریب دهشذکر ۀافتی

را برداشت کرد که  جهینت نیا یسادگبه توانینم هنوز ن،یاباوجود ؛است یرپوستیز دیسف یچرب

 یهاافتهیکه چرا ؛کندینم جادیا دیسف یچرب بافت شدنیاقهوه در یرییتغ یاستقامت نیتمر

 از پس( یاقهوه شبه یهاسلول شی)افزارا  دیسف یچرب بافت شدنیاقهوه وضوحبه گذشته مطالعات

پروتئین افزایش بیان ژن  علاوه در این مطالعهه. ب(24، 25) اندداده نشان یاستقامت نیتمر

                                                           
1. Whitening 
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 نیمشاهده شده است. تصور بر ا دیسف یشدن بافت چربیاقهوه گرعنوان نشانبه یک کنندۀغیرجفت

 طیشرا در دیسف یچرب بافت شدنیاقهوه یبرا یاستاندارد رگنشان هموباکس سی نهاست که 

 رییتغ یالقا یبرا یکاف زمان مدت نیتمر هفته هشت دیشا ن،یباوجودا؛ است یورزش نیتمر محرک

 در یورزش تیفعال اثر دربارۀ هاییپژوهش شودمی شنهادیپ نیبنابرا ت؛اس نبوده ژن نیا انیب در

 .انجام شود ژن نیا بر تریطولان یهازمان مدت
 تیفعال: ازاند عبارت هاآن از یبرخ که دارند نقش دیسف یچرب بافت شدنیاقهوه در یمتعدد عوامل

 یگاما یهارندهیگ یگاندهایل ،2یقلب یضد ادرار دیپپت ،1هانیپروستاگلاند ک،یسمپات عصب

 یهاکنندهفعال ،یدیروئیت یهاهورمون ،4هادینویرت ،3ریدر حال تکث یهازومیپروکس در شدهفعال

 یژن-ختیر نیپروتئ ،2178بروبلاستیعامل رشد ف ،6پنجاف.ان.دی.سی./آیرزین ،5.کی.پی.ام.آ

 نیا از. (6، 8، 9، 22) گریعوامل د و شش نینترلوکیا، 10.آر.ای.پی.پی گرلفعاهم ،9استخوان هفت

در  (27) شش نینترلوکیاو  (26) .آر..ای.پیپی عالگرفهم ،(28) نیزیریهورمون آنقش شب نیب

شدن بافت یاو قهوه یک کنندۀپروتئین غیرجفتژن  انیب شیدر افزا یورزش نیسازوکار اثر تمر

ژن  انیدر سازوکار ب گریشدن نقش عوامل دمشخص یال، براحنیابا ؛آشکار شده است دیسف یچرب

 دادنانجام به یورزش ناتیتمر از یناش دیسف یچرب بافت شدنیاو قهوه یک کنندۀپروتئین غیرجفت

  .استنیاز  یشتریب مطالعات

هموباکس  انیدر ب یرییتغ یاستقامت نیتمرنشان داد  هاافتهیگیری این پژوهش باید گفت در نتیجه

 بافت شدنیاقهوه گر)نشان هموباکس سی نه(  و دیسف یشدن بافت چربدیسف گر)نشان سی هشت

در این  که دارند دلالت لبطم نیا بر هاافتهی نیا. کندینم جادیا دیسف یچرب بافت در( دیسف یچرب

 دشدنیسف ای شدنیاقهوه ثیح از دیسف یچرب بافت تیماه در یرییتغ یاستقامت نیتمرپژوهش 

 . کندینم جادیا دیسف یچرب بافت

                                                           
1. Prostaglandin (PGE) 

2. Cardiac Natriuretic Peptides (CNP) 

3. PPARγ 

4. Retinoid 

5. AMP-Activate Protein Kinase (AMPK) 

2. Fibronectin Type III Domain Containing 5 (FNDC5)/Irisin 

3. FGF21 

4. Fibroblast Growth Factor 21 (FGF21) 

5. Bone Morphogenetic Protein 7 (BMP7) 

6. PGC1-α 

http://www.google.com/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=4&cad=rja&uact=8&ved=0CC0QjBAwAw&url=http%3A%2F%2Fen.wikipedia.org%2Fwiki%2FProstaglandin_E&ei=RpwyVOjREe6HsQSZuIHwBw&usg=AFQjCNE8ziuJPVdTursKc8MF6B5StQOlVw&bvm=bv.76802529,d.ZGU
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