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Introduction: Resistance training as a stand-alone exercise intervention in the 

management and treatment of obesity is associated with many cardiometabolic 

benefits. The JAK2/STAT3/SOCS3 pathway plays a key role in inflammation, 

immunity, metabolism, and cancer. The aim of the present study was to 

investigate the effect of resistance training on the JAK2/STAT3/SOCS3 pathway 

in obese male Wistar rats. 

 
Materials and Methods: Thirty healthy male Wistar rats with an average age of 

eight weeks and an average weight of 187.5 ± 9.37 grams were randomly selected 

and 20 of them were placed on a high-fat diet for 8 weeks to induce obesity. The 

rats were divided into three groups: healthy control, obese control, and resistance 

training. After confirming obesity, resistance training was applied to the training 

group for 8 weeks, 5 sessions per week. Real Time-PCR was used to measure the 

expression of JAK2, STAT3, and SOCS3 genes. One-way analysis of variance 

and Tukey's post hoc test were used to determine the difference between groups 

at a significance level of p<0.05. 

 

 

Results: The results showed that the expression of JAK2 and STAT3 genes in 

the resistance training group was significantly reduced compared to the obese 

control group (p=0.001). The expression of these genes in the obese control group 

was also significantly increased compared to the healthy control group (p=0.001). 

The expression of the SOCS3 gene was also significantly increased in the 

resistance training group compared to the obese control group (p=0.001). The 

expression of this gene in the obese control group showed a significant decrease 

compared to the healthy control group (p=0.001). No significant difference was 

observed between the healthy control and resistance training groups (p>0.05). 

Conclusion: Resistance training by improving the JAK2/STAT3/SOCS3 

signaling pathway may be considered an effective strategy for overweight and 

obesity. 
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Extended Abstract 

Introduction: Obesity is a chronic disease with multifactorial origins associated with impaired 

lipid and glucose metabolism, reduced insulin sensitivity, abnormal inflammatory responses, and 

reduced antioxidant capacity. It is characterized by excessive accumulation of adipose tissue (AT), 

which can lead to dysregulation of adipocytokine secretion. These changes in adipokine levels can 

lead to chronic inflammation, insulin resistance, and other metabolic abnormalities, which are key 

factors in the development of obesity (1). The Janus kinase (JAK)/signal transducer and activator 

of transcription (STAT) signaling pathway is activated by cytokines such as leptin. Leptin binds 

to the leptin receptor, which can induce Janus kinase 2 (JAK2) dimer formation and 

autophosphorylation, thereby upregulating signal transducer and activator of transcription 3 

(STAT3) (2). Suppressor of cytokine signaling 3 (SOCS3) is a target gene of signal transducers 

and activators of transcription (STATs). SOCS3 directly inhibits the activation of STATs. 

Activated STATs stimulate transcription of the SOCS3 gene, which causes the SOCS3 protein to 

bind to JAK and phosphorylated receptors, thereby silencing the pathway (3). Regular exercise 

reduces gene expression related to pro-inflammatory cytokines and also reduces inflammation (4). 

Resistance training (RT) not only reduces body fat percentage, but also increases strength, muscle 

growth, and muscle performance. Resistance training also increases lipolysis and fat oxidation (5). 

Considering the limitations of studies on the effect of various exercises on the expression of JAK2, 

STAT3, and SOCS3 genes, the present study investigated the effect of resistance training on the 

JAK2/STAT3/SOCS3 pathway in obese male Wistar rats. 

 

Methodology: Thirty healthy male Wistar rats with an average age of eight weeks and an average 

weight of 187.5 ± 9.37 grams were purchased from Razi Serum Institute of Mashhad. Mice were 

divided into two groups: normal diet (ND) (10 animals) and high-fat diet (HFD) (20 animals). The 

ND group was fed a standard diet (10% fat, 70% carbohydrate, and 20% protein) and the HFD 

group was fed a high-fat diet (60% fat, 20% carbohydrate, and 20% protein) for eight weeks. Rats 

that consumed a normal diet were placed in the healthy control group, and obese rats were placed 

in two obese control and resistance training groups (ten rats in each group) (6). The training 

protocol used a resistance ladder. In the first week, the amount of weights attached to the rats was 

30% of their body weight, which was gradually increased to about 200% of their body weight in 

the final week. A successful repetition was when the animal could climb the stairs completely and 

in about eight seconds. The training was conducted in five sessions per week, with each training 

session consisting of three sets of five repetitions (7). Mice were anesthetized 48 hours after the 

last training session using intraperitoneal injection of ketamine (100 mg/kg body weight) and 

xylazine (10 mg/kg body weight); then an incision was made in the abdomen of the mice and 

subcutaneous fat was removed. After collecting data and entering information into SPSS version 

26 statistical software, raw data were analyzed. After confirming the normality of data distribution 

with the Shapiro-Wilk test, data homogeneity was checked with the Levene test. In inferential 

statistics, one-way analysis of variance and Tukey post hoc test were used to examine and analyze 

research hypotheses. Hypotheses were tested with a significance level of p<0.05. 

 

Results: The expression of JAK2 and STAT3 genes in the resistance training group was 

significantly reduced compared to the obese control group (p=0.001). The expression of these 

genes in the obese control group was also significantly increased compared to the healthy control 

group (p=0.001). The expression of SOCS3 gene was also significantly increased in the resistance 

training group compared to the obese control group (p=0.001). The expression of this gene in the 

obese control group was significantly reduced compared to the healthy control group (p=0.001). 
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Discusion: According to the results obtained, the expression of the JAK2 gene in the resistance 

training group was significantly reduced compared to the obese control group. The expression of 

these genes also showed a significant increase in the obese control group compared to the healthy 

control group. In line with the present study, Desai et al. (2017) stated that JAK2 deficiency in 

macrophages prevents inflammation caused by a high-fat diet (8). STAT3 gene expression was 

significantly reduced in the resistance training group compared to the obese control group. The 

expression of these genes also increased significantly in the obese control group compared to the 

healthy control group. In line with the present study, Naghibi et al. (2021) showed that eight weeks 

of intense interval training led to a significant decrease in STAT3 gene expression in the liver 

tissue of male rats (9). SOCS3 gene expression was also significantly increased in the resistance 

training group compared to the obese control group. Expression of this gene was significantly 

decreased in the obese control group compared to the healthy control group. Consistent with the 

present study, Pedroso et al. (2017) showed that the overall metabolic responses induced by 

resistance training in SOCS3-deficient mice, including changes in body fat, glucose tolerance, and 

energy expenditure, remained unchanged. However, exercise performance and glucose control 

during intense resistance training were impaired in these mice (10). Indeed, further efforts are 

needed to elucidate the cell type-specific mechanisms of the JAK2-STAT3-SOCS3 axis in the 

development of obesity-related disorders such as leptin resistance and insulin resistance in order 

to develop appropriate therapeutic strategies to combat this epidemiological disease. The 

discrepancy between acute versus chronic effects of JAK-STAT3-SOCS3 complicates this task, 

which has clear potential for further research (11). 
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 چکیده 

 

  ی ای با مزا  چاقیو درمان    کنترلمستقل در    یمداخله ورزش  کیبه عنوان    یمقاومت  اتنیتمر  :مقدمه

 سم یمتابول  ،یمنیالتهاب، ادر    JAK2/STAT3/SOCS3  ریمس  همراه است.  یاریبس  یکیمتابول-یقلب
کل نقش  سرطان  حاضر،  دارد  یدیو  پژوهش  از  هدف  تمر  یبررس.  مس  یمقاومت  ناتیاثر    ر یبر 

JAK2/STAT3/SOCS3 بود ستارینر چاق نژاد و ییصحرا یهادر موش. 

 

  نیانگیهشت هفته و م  یسن  نیانگیبا م  ستارینر سالم نژاد و  ییسر موش صحرا   30  :روش تحقیق

هفته    8به مدت    ،چاقی  یالقا  یبراها  سر از آن   20انتخاب و    ی، به طور تصادفم گر  5/187  ±  37/9وزن  
 چاق و گروه کنترل سالم، کنترل    سهدر    ییصحرا  یهاپُرچرب قرار گرفتند. موش  ییغذا  میتحت رژ

در   جلسه  5،  هفته   8مدت    به  مقاومتی  نیتمرچاقی،    ابتلا به   دییاز تا  قرار گرفتند. پس  مقاومتی  نیتمر
از روش   SOCS3و  JAK2 ،STAT3 یهاژن  ان یب یریگاندازه ی برا  اعمال شد.  گروه تمریندر  هفته

Real Time-PCR  ی توک  یبیو آزمون تعق  راههکی  انس یوار  لیتحل  یاستفاده شد. از روش آمار  

 استفاده شد. p<05/0 یداریها در سطح معنگروه نیاختلاف ب نییتع تجه 

 

نسبت به گروه    یمقاومت  نیدر گروه تمر  STAT3و    JAK2  یهاژن   ان یبنتایج نشان داد که    یافته ها:

ها در گروه کنترل چاق  ژن   ن یا  ان یب  نی. همچن(p=001/0)  یافتکاهش    یداریبه طور معنکنترل چاق  
ب( p=001/0)  یافت  شیافزا  یداریبه طور معن  نسبت به گروه کنترل سالم در   زین  SOCS3  ژن   انی. 

  ان یب  (.p=001/0)  داشت  شی کنترل چاق افزا  روهنسبت به گ  یداریبه طور معن  یمقاومت  نیتمر  گروه
  نیب . (p=001/0) نشان داد  داریمعنیژن در گروه کنترل چاق نسبت به گروه کنترل سالم کاهش  نیا

  (.p>05/0مشاهده نشد ) یداری تفاوت معن یمقاومت نیکنترل سالم و تمر یهاگروه
 

ممکن است    JAK2/STAT3/SOCS3  نگیگنالیس  ریبا بهبود مس  ی مقاومت  ناتیتمر  نتیجه گیری:

 در نظر گرفته شود. یاضافه وزن و چاق نهیعنوان راهکار موثر در زمبتواند به 
 

سرکوبگر  ، 3 یسیکننده رونوو فعال گنالیمبدل س، 2 نازیجانوس کتمرین مقاومتی،  :واژگان کلیدی

 3 نیتوکایسا نگیگنالیس

 

 

 1صادق چراغ بیرجندی 
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 :مقدمه
منشأ چند وجه   یماریب  ک ی  یچاق با  متابول  ی مزمن  در  اختلال  با  گلوکز، کاهش حساس  دی پیل  سم یاست که  انسول  تیو    ن، یبه 

  (AT)1ی از حد بافت چرب  شیبا تجمع ب  یماریب  نی ا  .مرتبط است یدان یاکس  یآنت ییو کاهش توانا  یع یرطبیغ یالتهاب  یهاواکنش
  یی غذا  ی . نشان داده شده است که الگوها( 1)  شود   2ن ای توکایپوسیترشح آد   م یمنجر به اختلال در تنظ  تواندی که م   شود ی مشخص م

  3ی هان ایپوکیشده، سطح آد  یفرآور  یشده و غذاها  هیتصف  یسرشار از قندها  یی غذا   م یرژ  ای پرچرب    یی غذا  میخاص، مانند رژ
  ی ضدالتهاب  ی هان ایپوکیکه سطح آد  ی در حال  دهند،ی م   شی( را افزاα-TNF)  5و فاکتور نکروز تومور آلفا   4ن ی لپت  همچون  ی التهابش یپ

و    7ن ی منجر به التهاب مزمن، مقاومت به انسول  تواندی م  ن یا پوکیدر سطح آد  راتییتغ  ن ی. ا(1)  دهند ی را کاهش م  6ن یپونکتیمانند آد
  نگ یگنالی س  ر یکه مس  دهد ی شواهد نشان م  . (1)  هستند   ی چاق  جاد یدر ا   ی د یشود که از عوامل کل  ک یمتابول  ی های ناهنجار  ر یسا

فعال   گنالی (/مبدل سJAK)  8ناز یجانوس ک لپت  یی هان یاتوکیا( توسط س STAT)  9ی س یکننده رونوو  .  (2)  شودی فعال م   ن یمانند 
را القا کند و در    ون ی لاسیو اتوفسفور (  JAK2)  210  ناز یجانوس ک  مریدا   لی تشک  تواند ی که م  شودی م   بیترک  نیلپت  رندهی با گ  نیلپت
 دستن یی عوامل مؤثر پا  نیتری ات ی از ح  ی کی   JAK2.  ( 2)  کند  تی را تقو (STAT3)  311  یس یکننده رونوو فعال   گنالیمبدل س  جهینت
با استئاتوز   JAK2اند که ثابت کرده  ی وانی مطالعه ح نیمتعادل است. به طور خاص، چند  ییغذا می و رژ ی انرژ سمیدر متابول  نیلپت

  دارند   یچاق   جاد ی در ا  ی م نقش مه  یکیژنتی اپ   رات ییاند که تغمطالعات نشان داده  یبرخ   ر، یاخ  یهامرتبط است. در سال   ی و چاق
  یالتهابش ی پ  ی هان ایتوکایس   انی ب  ،12ن یسفاتیتوسط و  JAK2/STAT3  ر ینشان داده شده است که فعال شدن مسهمچنین    . (2)

را در    یالتهاب   یهاژن   یس یرونو  نگ،یگنالیس  ر یمس  نی . ا( 12)  کندی م   دی تشد  شتریو التهاب مزمن را ب  دهدی م  ش یمختلف را افزا
س به  فرآ   دهدی م  شیافزا  نی سفاتیو  نگیگنالی پاسخ  در  چاق  یلتهاب ا  یندها یو  با  متابول  ی مرتبط  سندرم  دارد   کیو    .( 12)  نقش 

  دهد،  ش یرا افزا  ی بافت چرب   بروزیداده و ف شی افزا  ها تیپوسیآدش ی را در پ  ی خارج سلول   کس یماتر ی هان ی پروتئ تواندی م   نی سفاتیو
  ی ک یولوژیزیف  ی ندهایاست و چند جهته بوده و با فرآ  JAKمتعلق به خانواده    JAK2.(12)  التهاب است  جادیا  یراه مهم برا  کیکه  

،  STAT3نقش دارد.    یمن یا  میآپوپتوز و تنظ  ،ی سلول  ز یو در تما   شودی م   انیب  یمتنوع   ی هاو سلول   هادر بافت   JAK2مرتبط است.  
  راً، ی. اخکندی عمل م  ی س یفاکتور رونو  ک یمختلف به عنوان    کیپاتولوژ ط یدر شرا  DNA، با اتصال به  STATاز خانواده    ی عضو

 14، آرتروز 13استخوان   ی مرتبط با استخوان، از جمله پوک  یمار یب  نی چند  شرفتیبا پ  STAT3  انیمطالعه نشان داده است که ب  کی
  STAT3  یمحل لنگر برا  ک یبه عنوان    توپلاسم، یدر س  JAK2  ، یسم ی. از نظر مکان( 13)  استخوان مرتبط است   میو ترم  شرفت یو پ

  ی هارنده ی که به نوبه خود گ  شودی م  لی ( تبدp-JAKفعال )  JAKو به    شودی م   یساختار  راتییدچار تغ  رفعالیغ  JAK.  کندی عمل م 
در    JAK  ماندهیباق س  p-JAKرا  جا   کندی م   لهی فسفر  توپلاسمیدر  به جذب  منجر  .  ( 13)  شود ی م   STAT3اتصال    ی هاگاه یو 

 
1 Adipose Tissue 
2 Adipocytokine 
3 Adipokines 
4 Leptin 
5 Tumor necrosis factor-alpha 
6 Adiponectin 
7 Insulin resistance 
8 Janus kinase 
9 Signal transducer and activator of transcription 
10 Janus kinase 2 
11 Signal transducer and activator of transcription 3 
12 Visfatin 
13 Osteoporosis 
14 Osteoarthritis 
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STAT3    و بر    کندی م  فا یهدف ا ی هاژن   ی س یدر رونو ی دیو نقش کل  شود ی به هسته منتقل م   توپلاسم یاز س  مر یدا   ک یبه عنوان
در    یمن یا  ی هاو پاسخ   یالتهاب   یها پاسخ   شرفتیدر شروع و پ  STAT3  . (13)   گذاردی م  ر یتأث  نیپروتئ  دی و تول  دستن ییپا  ی سیرونو
  ن ی اتوکیاس  نگ یگنالیسرکوبگر س . (13)  کندی م  فا ی متعدد ا  ی هایمار ی در ب  ی است و نقش مهم   لیمتنوع دخ   ک یپاتولوژ ی ندهایفرآ
31  (SOCS3  )ی سیرونو  یهاکنندهو فعال   گنالیس  ی هاژن هدف از مبدل  کی  (STATs  .است )SOCS3  فعال شدن    ماً یمستق

STAT کندی ها را مهار م.  STATژن    یس یفعال شده رونو  یهاSOCS3  ن یپروتئ  شودی که باعث م  کنندی م   کیرا تحر  SOCS3  
منظم    یورزش   تمرین شده است که    گفته  .( 3)  را خاموش کند   ریمس   جهیمتصل شود و در نت  شده لهی فسفر  یهارنده ی و گ  JAKبه  

خط   ن یاول ی ورزش  ت ی. در واقع فعال( 4) گرددی کاهش التهاب م  زی و ن ی التهابش یپ  ی هان یتوکایژن مربوط به سا ان یکاهش ب باعث
  دارد   یتراثر مطلوب   ی نی که کدام برنامه تمر  تا بحال مشخص نشده استاما    هاستی مار یاز ب  یری شگیدر پ  رومند یو ابزار ن  ی درمان

عملکرد عضلات    ش یقدرت و رشد عضلات و افزا   شیافزا  سبببدن،    یعلاوه بر کاهش درصد چرب   (RT)  2ی مقاومت  ناتیتمر  .(4)
   . (5) دهند ی م  شی را افزا  یچرب  ونیداسیو اکس زی پولی ل یمقاومت  تمرینات  ، همچنین گردند. می  نیز

مهار    4ی کاهش سارکوپن  یرا برا  JAK2/STAT3  ریمس  ی استقامت  نیتمر ( نشان دادند که  2024و همکاران )   3بینیو در این رابطه،  
بارز فعال    یهااز جمله نشانه   JAK2/STAT3  نگ یگنالیفعال شدن س( نیز بیان کردند که  2021و همکاران )  5زو   . (3)   کندیم

  نگ یگنالی مهارکننده س  نیپروتئ  کی  SOCS3.  نقش دارد  7یکبد  بروزیف  جادیاست و در ا (  HSC)  6ی کبد  یاستاره  یهاسلول   شدن
STAT3ی رهایمس  تواندی ، م  JAK/STAT  درک  .  ( 14)  انجام دهد   ی کبد  بروزیرا در ف  یاقدامات مهم   جهیرا مهار کند و در نت

  ی ریشگیپ   یهای توسعه استراتژ  ی و پاسخ آنها به ورزش در افراد چاق برا  یالتهاب  یهان ی توکایسا  ، یتجمع بافت چرب  نی تعامل ب
عل بهره   اریبس  ی چاق  ه یمؤثر  است.  پتانس  یبردارمهم  غذا  ی ناش  یهان ای توکایس  یدرمان  لیاز  مداخلات  با    ، ییاز ورزش، همراه 

  ن یتعاملات ب  یی ربنایز   قی دق  یهاسم یمشخص کردن مکان  یبرا  شتر یب  قاتیتحقبنابراین  است.    یچاق   ی نکاهش بار جها  دبخشینو
درباره تاثیر  مطالعات انجام شده    ت یبا در نظر گرفتن محدود.  (15)  است   ی ضرور  ی بافت چرب  سمیو متابول  هان ای توکای ورزش، س

  های بیان ژن بر    ی مقاومت  ناتیاثر تمر  ی بررس، لذا مطالعه حاضر به  SOCS3و    JAK2،  STAT3  هایتمرینات مختلف بر بیان ژن 
JAK2/STAT3/SOCS3   پردازد. می  ستار ینر چاق نژاد وصحرایی  یهادر موش 

 

 روش تحقیق: 

هشت    ی سن   ن یانگی با م  ستار ینر سالم نژاد و  یی سر موش صحرا  30بود.    ی وان یو با استفاده از نمونه ح  ی از نوع تجرب   پژوهش حاضر، 

  ی شگاهیشده آزما کنترل   ط ی ها در شرانمونه   و  داری یمشهد خر   یراز  یسرم ساز   تو انستی  از   گرم   187/ 5  ±  9/ 37وزن    ن یانگیهفته و م

هفته    کیدرصد نگهداری شدند.    55تا    35ساعت و رطوبت    12:12  یک یو تار  ییروشنا  ۀگراد و چرخسانتی   درجه  25±3در دمای  
ها در دو هفته موش   ک یخاص در نظر گرفته شد. پس از    ییغذا  م یو رژ  شگاهیشده آزماکنترل   طی ها با شراموش   ی سازگار  یبرا

سر( قرار گرفتند. به مدت هشت هفته به گروه    20)  (HFD)  9پرچرب  ییغذا  میسر( و رژ  ND( )10)  8ی معمول  ییغذا  م یگروه رژ

 
1 Suppressor of cytokine signaling 3 
2 Resistance Training 
3 Binyu 
4 Sarcopenia 
5 Xu 
6 Hepatic stellate cells 
7 Liver fibrosis 
8 Normal diet 
9 High-fat diet 
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ND ( و به گروه نی پروتئ  درصد  20و   درات ی کربوه درصد  70  ،ی چرب  درصد  10استاندارد ) یی غذا م یرژHFD پرچرب    یی غذا م یرژ
خورانده    یراز  یسرم ساز  تویانست  یشده توسط پلت ساز   هی(، تهنی پروتئ  درصد   20و    دراتی کربوه  درصد  20  ،یچرب   درصد   60)

  وانات ی ح  ی چاق  زان یم  ی ابی( برای ارز 1000×  (  متری سوم وزن بدن )گرم( / طول بدن )سانت  شهی)ر   1ی از شاخص ل.  (1)جدول    شد
های صحرایی که از رژیم غذایی معمولی  موش   ( 6)  به عنوان موش چاق در نظر گرفته شد   310بالای    ر یاستفاده شده و مقاد 

  سر( قرار   10)هر گروه  چاق و تمرین مقاومتی    ل گروه کنتر  در دو های چاق شده  موش استفاده کردند در گروه کنترل سالم و  
م ی پژوهش، با رژ  ی تا انتها شده  ی چاقها؛ گروه بود  ی ورزش  ن یاثر مستقل تمر  ی پژوهش بررس  نی چون هدف ا  ن، یهمچن  . گرفتند 

  ی و مجوز معاونت پژوهش   یبا توجه به شیوه نامه اخلاق  واناتیتمام مراحل مربوط به کار با ح  .(16)  شدند  هیپرچرب، تغذ  ییغذا
 انجام شد.  IR.IAU.BOJNOURD.REC.1402.017واحد بجنورد، با کد اخلاق  ی دانشگاه آزاداسلام

 ترکیبات مواد غذایی . 1جدول
Table 1. Food/Feed Composition 

 ترکیبات 
Ingredient / Component 

 رژیم غذایی استاندارد 
Standard Diet 

 رژیم غذایی پرچرب 
High-Fat Diet 

 
 درصد

(%) 
 گرم

(g ) 
 درصد

(%) 
 گرم

(g ) 

 Fat 10 4.3 60 34.9چربی 

 Carbohydrate 70 67.3 20 26.3کربوهیدرات 

 Protein 20 19.2 20 26.2پروتئین 

 استاندارد  ییغذا  میرژ Food componentsغذایی   مواد  اجزاء
Standard diet 

 پرچرب  ییغذا  میرژ
Standard diet 

 Casein Kcal g Kcal gکازئین 

 L‑Cystine 800 200 800 200سیستین  ال

 Corn starch 12 3 12 3ذرت  نشاسته

 Maltodextrin 1260 315 0 0کسترین   مالتود

 Sucrose 140 35 500 125ساکارز 

 Cellulose 1400 350 275.5 68.8سلولز 

 Soybean oil 0 50 0 50سویا  روغن

 Sheep fat (Mutton fat) 225 25 225 25گوسفند  چربی

 Mineral compounds 180 20 2205 245معدنی   مواد ترکیبات

 Dicalcium phosphate 0 10 0 10فسفات  کلسیم  دی

 Calcium carbonate 0 13 0 13کلسیم   کربنات

 Potassium citrate 0 5.5 0 5.5سیترات   پتاسیم

 Vitamin mixture 0 16.5 0 16.5ویتامین  ترکیب

 Choline bitartrat 40 10 40 10بیتارتات  کولین

 Fat 0 2 0 2چربی 

 
1 LEE Index 
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صورت پنج جلسه در هفته به  ناتی تمر درجه بود.   85 بیبا ش یمترک یشامل هشت هفته صعود از نردبان  یمقاومت  نی برنامه تمر
 قهیدق  کیهر تکرار    ن یو ب  قه یدق  و هر ست د  ن یب  ی استراحت  ۀ. فاصلشدی سه نوبت با پنج تکرار را شامل م   ن یتمر   ۀ بود که هر جلس

تکراری بدون    5نوبت    کیهر جلسه    ( قهیتکرارها سه دق  نیب  ۀ)فاصل  انی( و پاقهیدق  کیتکرارها    ن یها در ابتدا )فاصله ببود. موش 
درصد وزن بدن بود که به   30 ها موش های بسته شده به در هفتۀ اول میزان وزنه.  دادندی وزنه با هدف گرم و سرد کردن انجام م 

ها  بتواند پله   وانی بود که ح  یتکرار موفق وقت  کیرسید.    یها در هفتۀ پایاندرصد وزن بدن آن   200تدریج افزایش یافته و به حدود  
  ک یبالا رفتن از نردبان با اشاره به دم تحر  یها براموش   ن،یدر تمام مدت تمربالا برود.    هیرا کامل و در زمان حدود هشت ثان

  ی در قفس نگهدار  ی ن یتمر  چگونهیبدون ه  چاق و    سالم گروه کنترل    . (7)  شد ی استفاده نم  یک یالکتر  ا ی  یی و محرک غذا  شدند یم
 شدند. 

گلوکز شرکت پارس آزمون تهران با    تیو با استفاده از ک  داز یگلوکز اکس  آوری با فن   ی رنگ سنج   یم یغلظت گلوکز به روش آنز 
 تی خون، از ک  ن یسنجش مقدار انسول  ی شد. برا  ی رگیدرصد اندازه   5/4  رات ییتغ  بیو ضر  تریل  ی گرم بر دس  ی ل یم  5  تیحساس

استفاده شد    وانیبا استفاده از سرم ح  تیو طبق دستورالعمل ک  چ ی ساندو  یزای با روش الا  شریرت شرکت ترموف  نی سنجش انسول
(Lot Number: 0743072822.) در(  لیتر  در   مول   میلی )  گلوکز   مقدار  ضرب از حاصل   ن یشاخص مقاومت به انسول  نی همچن  

 . (17) دگردی  محاسبه 5/22  بر تقسیم ( لیتر  در المللی بین  واحد میلی) ناشتا انسولین
وزن بدن( و    لوگرمیک/گرمی لیم  100)   نیکتام  ی درون صفاق  قیبا استفاده از تزر  ن، یجلسه تمر   نی ساعت پس از آخر  48ها  موش 

  ریز   ی برداری چرببافت  شده و  جادی ها ا در شکم موش  یسپس شکاف   ؛ شدند  هوش ی وزن بدن( ب  لوگرمیک  / گرمی لی م  10)   نیلاز یزا
د.  منتقل شدن  شگاه یو سپس به آزما   یگراد نگهداردرجه سانتی   -70  زریابتدا در فر  ل یو تحل   هیتجز  ی ها براجلدی انجام شد. نمونه 

  qRT-PCRبا استفاده از روش    SOCS3و    JAK2،  STAT3  های ژن های مولکولی به منظور سنجش تغییرات بیان    آزمون
درجه    -70  دمای انجام شد و در    cDNAاستخراج و سنتز    ،RNA   ،Addbio Co, Koreaانجام شدند. بر اساس کیت استخراج  

توسط    Exon junction-Exon  آغازگر به صورت  SOCS3و    JAK2 ،  STAT3  هایژن   ان یب   یگراد نگهداری شد. براسانتی 
توالی   و جهت سنتز به شرکت مشهد ژن آزما سفارش داده شد.  شده یطراح  IDT  ن یو نرم افزار آنلا   PRIMER3  ی هانرم افزار

محاسبه و میزان    ctΔ∆-2های حاصل با استفاده از فرمول  بیان شده است. در انتها، داده   2و مشخصات این آغازگرها در جدول  
در ادامه   ctΔ∆-2روش محاسبه و استفاده از فرمول    نرمالیزه شدند.    βActinهای هدف با نتیجه حاصل از ژن رفرنس  بیان ژن 

 . (18)بیان شده است 
 CT ΔΔ- 2 =ورزشی نسبت به گروه کنترل تمرینژن هدف در گروه  تغییرات میزان 

 CtΔCT = ΔΔ ورزشی تمرینگروه  – CtΔ گروه کنترل
 CtΔ ورزشی تمرینگروه Ct) = هدف ژن – Ct مرجع(
 CtΔ گروه کنترل Ct) = ژن هدف – Ct مرجع(
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 ها ژن یهامشخصات آغازگر . 2جدول 
Table 2. Characteristics of gene primers 

Primer TM (oC) PCR Product نام ژن 

F: CGCGAGTACAACCTTCTTGC 

R: ATACCCACCATCACACCCTG 

59.64 

58.11 
163 JAK2 

F: GGGAGCATCTCTCGGTCTATG 

R: TATCTCAGCTACCCATCCAGG 

58.14 

58.90 
207 STAT3 

F  : CTTTTGAGGGACCATTCGAG 

R :  GCAGAAGTAACCATGGCATC 

58.12 

58.86 204 SOCS3 

F: GTGTGATGGTGGGTATGGGT  

R: GGTCATTGTAGAAAGTGTGGTG 

59.56 

59.08 
200 Actin β 

 

  ها، انس ی وار  ی مفروضات نرمال بودن و همگن   ی گزارش شد و به منظور بررس   رها یو انحراف استاندارد متغ  ن یانگیم  ، یف ی در آمار توص
  ،ق یتحق  ی هاه یفرض  ل ی تحل  ه یتجز  و  ی بررس   ی برا  ز ین  ی استنباط   آمار  در  و لون استفاده شد.   لکیو- روی شاپ  یهااز آزمون   ب یبه ترت

  انجام گرفت.   p<05/0  یداری با سطح معن  هاه یاستفاده شد. آزمون فرض  یتوک   یب یو آزمون تعق  راههک ی  انسی وار  لی از آزمون تحل
   . قرار گرفتند ل یو تحل ه یخام مورد تجز یها، داده 26نسخه  SPSS ی افزار آمارها و ورود اطلاعات به نرم داده  یآورپس از جمع 

 

 یافته ها:

 اند. شده  فی توص 3در جدول   ق یتحق یهاگروه کیبه تفک یمورد بررس  یهاشاخص  ار یو انحراف مع نیانگیم
   پژوهش یهادر گروه یمورد بررس یها شاخص اریمع  انحراف±نیانگیم. 3جدول 

Table 3. Mean ± standard deviation of the examined indices in the research groups 

 متغیر 

Variable 
 کنترل سالم

Healthy Control 
 کنترل چاق 

Obese Control 
 تمرین مقاومتی 

Resistance Training 
JAK2 1.05 ± 0.23 1.63 ± 0.17 0.75 ± 0.59 

STAT3 1.04 ± 0.13 1.62 ± 1.14 0.71 ± 0.70 
SOCS3 1.93 ± 0.45 0.91 ± 0.66 2.01 ± 0.57 

 شاخص لی قبل از مداخله )گرم( 

Lee Index before intervention (g) 
302.8 ± 3.1 310.5 ± 1.6 311.1 ± 1.8 

 شاخص لی بعد از مداخله )گرم( 

Lee Index after intervention (g) 
304.9 ± 3.8 312.4 ± 1.6 299.7 ± 3.1 

 وزن قبل از مداخله )گرم( 

Weight before intervention (g) 
272.00 ± 22.71 350.8 ± 47.65 346.10 ± 12.31 

 وزن بعد از مداخله )گرم( 

Weight after intervention (g) 
276.78 ± 18.35 388.37 ± 11.94 301.32 ± 55.94 

 ( mg/dlگلوکز )

Glucose (mg/dl) 
117.37 ± 9.93 167.01 ± 18.5 130.79 ± 8.84 

 ( ng/mlانسولین )

Insulin (ng/ml) 
1.76 ± 0.25 3.68 ± 1.81 0.98 ± 0.25 

 ( IRمقاومت به انسولین )

Insulin Resistance (IR) 
4.0 ± 94.70 7.0 ± 34.31 5.0 ± 36.7 

پس از هشت    JAK2ژن    انیپژوهش حاضر در مورد ب  یهاگروه   ن ینشان داد که ب  راههک ی  انسیوار   لیآزمون تحلحاصل از    جینتا
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  JAK2ژن    ان ینشان داد که ب  یتوک  یب یآزمون تعق  جی (. در ادامه نتاp=0/ 001وجود دارد )  یداری تفاوت معن   ،تمرین مقاومتی هفته  
 در گروه  JAK2ژن    ان یبهمچنین،  (.  p=001/0نسبت به گروه کنترل سالم بالاتر بود )   یداری معن   طور هب  چاق در گروه کنترل  
  ی هاگروه   نی، بJAK2ژن  بیان  (. در مورد  p=001/0بود )  ترن ییپا   چاقنسبت به گروه کنترل    یداری طور معن به تمرین مقاومتی  

 (. p=08/0مشاهده نشد ) یداری تفاوت معن  مقاومتی  ن یتمر و کنترل سالم 
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 ی مورد بررس یهادر گروه JAK2ژن  انی. ب1 نمودار

 . p<05/0 یداری؛ سطح معنکنترل چاق گروه تمرین مقاومتی بادار یتفاوت معن #؛ با کنترل چاق سالمدار گروه کنترل ی* تفاوت معن 

 
پس از    STAT3ژن    ان یپژوهش حاضر در مورد ب  ی هاگروه   نی نشان داد که ب  راهه کی  انس یوار  ل ی حاصل از آزمون تحل  ج ینتا

ژن    ان ینشان داد که ب  ی توک  ی بی آزمون تعق ج ی(. در ادامه نتاp=0/ 001وجود دارد )  ی داری تفاوت معن   ، تمرین مقاومتی هشت هفته  
STAT3    یداری معن  طورهب  چاقدر گروه کنترل  ( 0/ 001نسبت به گروه کنترل سالم بالاتر بود =p  .)  ،ژن    انیبهمچنینSTAT3  

  ن ی، بSTAT3ژن بیان  (. در مورد  p=0/ 001بود )  ترن ییپا   چاق نسبت به گروه کنترل    یداری طور معنبه تمرین مقاومتی    در گروه 
 (. p=12/0مشاهده نشد ) یداری تفاوت معن  مقاومتی   ن یتمر و کنترل سالم  یهاگروه 
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   یمورد بررس یهادر گروه STAT3ژن  انی. ب2 نمودار

 . p<05/0 یداریسطح معن؛ کنترل چاق گروه تمرین مقاومتی بادار یتفاوت معن #؛ با کنترل چاق سالمدار گروه کنترل یتفاوت معن * 

 
 SOCS3ژن  انیپژوهش حاضر در مورد ب ی هاگروه ن ینشان داد که ب راههک ی  انسی وار ل یحاصل از آزمون تحل جی نتاهمچنین 

نشان داد که    یتوک  یبیآزمون تعق  جی(. در ادامه نتاp=001/0وجود دارد )  یداری تفاوت معن   ،یمقاومت  نیپس از هشت هفته تمر 
  ان یب  همچنین،(.  p=001/0بود )  ترپایین نسبت به گروه کنترل سالم    یداری طور معندر گروه کنترل چاق به   SOCS3ژن    انیب

ژن  بیان  (. در مورد  p=001/0بود )  بالاترنسبت به گروه کنترل چاق    یداری طور معنبه  ی مقاومت  نی تمر  در گروه   SOCS3ژن  
SOCS3یداری تفاوت معن یمقاومت  ن یکنترل سالم و تمر یهاگروه   نی، ب ( 09/0مشاهده نشد =p .) 
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   : بحث
نر چاق نژاد    یی صحرا  یهادر موش   JAK2/STAT3/SOCS3  ریبر مس  ی مقاومت  ناتیاثر تمر  یبررس هدف از پژوهش حاضر،  

 بود.   ستاریو
کاهش    چاق نسبت به گروه کنترل    داری به طور معن   مقاومتی   نی تمر  گروهدر    JAK2  ژن  انیدست آمده، ببه   جیبا توجه به نتا 
 نشان داد.   یجهقابل تو  شی نسبت به گروه کنترل سالم افزا کنترل چاقدر گروه   هاژن  نی ا انیب نی داشت. همچن

  یی غذا م یاز رژ ی در ماکروفاژها، از التهاب ناش   JAK2کمبود بیان کردند که ( 2017و همکاران )  1همسو با پژوهش حاضر، دسای 
ماکروفاژها    JAK2  یای را در مورد عملکرد پو  ییهانش یب  ،یشگاه ی آزما   طیمطالعات مختلف در شرا .  (8)  کندی م  یری پرچرب جلوگ

  ی ماکروفاژ موش با استفاده از مهارکننده اختصاص   ی سلول   ی هادر رده  JAK2اند. مهار  ارائه کرده   ی پاسخ التهاب   ی گری انج یدر م
JAK2    نام تولAG490به  اIL-6)  62-نی نترلوکیا  د ی ،  و  β1-IL)  3بتا   1-نینترلوکی(،   )iNOS4   پ در  اس  کیتحر   ی را    د ی با 

فاکتور محرک    ا ی(  GH)  7مثال هورمون رشد   ی و هورمون، برا  نی توکا یسا   نی . چندکندی سرکوب م   6د یساکار  ی پوپلی ل  ای   5کید یفسفات
از طرCSF-GM)  8ماکروفاژها   یکلن تا ب  ی ده گنال یس  JAK2  قی(،    مله از ج   یمختلف  9یهان ی و کموکا  هان یتوکایسا  انیکرده 
α-TNF  ،β1-IL12-نی نترلوکی، ا  (12-IL  و )CCL210  ی گریثابت شده است که انواع د   ن، ی. علاوه بر ا ( 8)  کنند  یگری انج یرا م  

  JAK2  ق یاز طر  زی( نIL-13)  13-ن ینترلوکی( و اIL-3)  3-نینترلوکی، اγ)-(IFN  ،6-IL  11گاما   نترفرونیاز جمله ا  هان ی اتوکیا از س
دهنده  نشان   کنند،ی را در درون ماکروفاژها فعال م   JAK2که    یی . تنوع فاکتورهاکنندی م   ی دهگنال ی عملکرد ماکروفاژ س  م یتنظ  یبرا

و   ی التهاب  یهاپاسخ   یماکروفاژها در هماهنگ   یها است. با توجه به نقش مرکزسلول   نیدر ا   JAK2  یده گنال ی س  شتریب  تیاهم
  ی دی اثرات مف  تواندی در ماکروفاژها م  JAK2کمبود    هک  دهد ی مطالعه نشان م  ن یعملکرد ماکروفاژ، ا  میدر تنظ  JAK2مشارکت  

  JAK2فاقد    یهاکه موش   دهدی نشان م   جیداشته باشد. در واقع، نتا   HFDاز    یناش   نیدر کاهش التهاب و بهبود مقاومت به انسول
در بافت    نی ( و همچنPMs)  12ی قصفا  ی را در ماکروفاژها  یخاص  نی و کموکا  یالتهاب   یهاژن   mRNAدر ماکروفاژها، سطوح  

  ک یمتابول  یهاحاضر در بافت   یماکروفاژها  .(8)  اندپرچرب کاهش داده   ییغذا  میبا رژ  هی( و کبد پس از تغذVAT)  13یی احشا  یچرب
  ک یعمل کرده و موجب تحر کی ستمیو س ی هستند که به صورت موضع  ی التهابش یپ  ی هان یو کموکا هان ی اتوکیاقادر به ترشح س

ها و ماکروفاژها، به همراه  در بافت  ین یو کموکا  ین یاتوکیاس  یهاژن   انی. کاهش بشوندی م  یو پاسخ التهاب  نیمقاومت به انسول
  در ماکروفاژها است  JAK2حذف   جهی در نت ی پاسخ التهاب  ف یاز تضع ی حاک ی همگ ، VATمانند در تاج  ی التهاب یهاکانون  کاهش 

   .( 19)ند کرد دیی را تأ ی و چاق  JAK2ژن   DNA ون یلاسیسطح مت ن یب یرابطه عل  کیوجود  ( نیز  2022و همکاران ) 14لیو   .(8)
  ها ژن   ن یا  انیب  ن یکاهش داشت. همچن  چاقنسبت به گروه کنترل    داری به طور معن   مقاومتی  نی تمر  گروهدر    STAT3  ژن   انیب

 
1 Desai 
2 Interleukin-6 
3 Interleukin-1 beta 
4 Inducible Nitric Oxide Synthase 
5 Phosphatidic acid 
6 Lipopolysaccharide 
7 Growth hormone 
8 Granulocyte-Macrophage Colony-Stimulating Factor 
9 Chemokines 
10 C-C Motif Chemokine Ligand 2 
11 Interferon gamma 
12 Peritoneal macrophages 
13 Visceral adipose tissue 
14 Liu 
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افزا  کنترل چاق در گروه   به گروه کنترل سالم  تو  ش ینسبت  پژوهش حاضر،  نشان داد.    ی جهقابل  با  نقیبی و همکاران  همسو 
های  موش در بافت کبد    STAT3ژن    انیدر ب  داریمعنی منجر به کاهش    شدید   یتناوب   نی تمر( نشان دادند که هشت هفته  2021)

رونو  STATخانواده    ی هانی پروتئ.  (9)شود  می   نر صحرایی   عوامل  عنوان  کل  ،ی سلولدرون   یس یبه  م  یدی نقش    ی گری انج یدر 
صورت    JAK2توسط    ها نیپروتئ  نی . فعال شدن اکنندی م   فایا  1ز و ـپوپتو آ  ز یرشد، تما   ،ی منی همچون ا  ی مهم   یسلول   ی ندهایفرآ

  2ـوژنزیآنژ ت یتقو قی بلکه از طر دهد،ی م ش یرا افزا  ییزانه تنها شانس تومور یده گنال یس ریمس ن ی ا میو اختلال در تنظ ردیگیم
شش  ( نیز نشان دادند که  2023برزگران و همکاران )   .(9)  زندی بدن دامن م   یمنی تومور و سرکوب پاسخ ا  یبه بقا  ،(ی  ـی)رگ زا
ورزش، به عنوان  .  ( 20)شد    یابتی د  ییصحرا  ی هاوش در م  STAT3دار بیان ژن  سبب کاهش معنی   نوار گردان   یرو  دنی هفته دو

. شواهد  شود ی م  JAK/STAT  ر یمس  ت یموجب کاهش فعال  ی متعدد  ی هاسم یمکان  ق ی از طر  ابت،ید ت یریمداخله مؤثر در مد   کی
  ی ها در بافت  ر یمس  نی ا  یهان یو سطوح پروتئ  ان یاز آن است که ورزش با کاهش ب  یحاک   یو انسان  یحاصل از مطالعات تجرب 

  ن یاست؛ به ا  ی التهابش یپ  یهان یتوکایاس  ی دهگنال یاثر، مهار س  نی ا  یبرا  ی شنهادیپ  ی رهااز سازوکا  یک یهمراه است.    یطیمح
 . (20) کندی را مهار م  TNF-αو  IL-6از جمله  ر،یمس نی ا ی اصل یهاکه ورزش ترشح محرک  بیترت

تمرین مقاومتی برونگرا همراه با انسداد جریان خون  نشان داد که    (2020طیبی و همکاران )  مطالعۀناهمسو با پژوهش حاضر،  
دهندة تأثیر این شرایط  شد که این امر نشان   STAT3و    (Myf5)  53  عضله زایی   عامل دار سطح بیان ژن  ی موجب افزایش معن 

موضوع    ن یمشاهده نشد که ا  یداری معن   رات ییگرا، تغ برون   یمقاومت  ن یدر گروه تمرای است. های ماهوارهتمرینی بر تکثیر سلول 
   . (21) دو ژن مذکور است  انیسطح ب ش ی گرا در افزابرون  نیخون نسبت به تمر  ان یانسداد جر  ی دهنده برترنشان 

ژن در گروه   ن یا ان یداشت. ب  شی افزا چاق نسبت به گروه کنترل  داری به طور معن تمرین مقاومتی  در گروه  زین SOCS3ژن   انیب
(  2017و همکاران )  4پدروسو همسو با پژوهش حاضر،    نشان داد.   ی نسبت به گروه کنترل سالم کاهش قابل توجه  چاق کنترل  

  ی در چرب   رات یی، از جمله تغ SOCS3  نی فاقد پروتئ  ی هادر موش   یمقاومت   ن یاز تمر   ی ناش  ی کل   یکی متابول  ی هاپاسخ نشان دادند که  
  د یشد  یمقاومت  نی و کنترل گلوکز در طول تمر  ین ی، عملکرد تمراما ماندند.    یباق  ریی بدون تغ  ،یبدن، تحمل گلوکز و مصرف انرژ

مختلف غدد    ی هاجنبه   م یرا در تنظ  SOCS3از    ید ی، نقش جد مذکور مطالعه    ج ینتا   ن، یبنابرا  .( 10)مختل شد    ها این موش در  
متابول  ز یردرون  ا  ک یو  داد.  مکان  یاتازه   یهانش یب  ها،افته ی  نی نشان  مورد  در    ها ن یتوکایسا  نگ یگنالیس  می تنظ  ی هاسم یدر 

ناهمسو با پژوهش حاضر،    .(10)  د ینمای آدرنال، ارائه م   غده  یی نها  زی در حوزه ورزش و تما  ژهیومتعدد، به  کیولوژیب  یعملکردها
  ر ی و افراد چاق غ  یافراد چاق شکم   ن یب  SOCS3  ون ی لاسیرا در سطح مت  ی داری معن  ی هاتفاوت (  2022مطالعه لی و همکاران )

  ت یاز وضع  یبود که ممکن است ناش  یهم مثبت و هم منف  یشکم  یبا چاق  SOCS3  ونیلاسینشان داد و ارتباط سطح مت  یشکم
سطوح    ن یبالقوه مسئول ارتباط ب  ی هاسم یمکان  . ( 22)  د ژن باش   ان یب  م یمختلف در تنظ  ی هادر مکان   DNA  ون ی لاسیمتفاوت مت

از    یاریدر بس  ید یکل  ین یکه پروتئ  SOCS3.  (22) نمود.    نییتب  ر یبا اطلاعات ز  توانی را م یشکم  یبا چاق  SOCS3 ونیلاسیمت
مبدل    ر یدر مهار مس  کنندهمیتنظ  نی تری به عنوان اساس  شود،یمحسوب م  ی منیو اختلالات ا  ابتیمانند د  ک یپاتولوژ  ی دادهایرو
فعال   گنالیس م(  JAK)  ناز یجانوس ک-(  STAT)  یس یکننده رونوو  ا   SOCSخانواده    ان ی در  بر    ن، یشناخته شده است. علاوه 

  یها و هورمون   یالتهاب   یهان ایتوکایدر مهار س  SOCS3  شود،ی م   ی مانند چاق  کیمتابول  یهایکه بدن دچار ناهنجار   ی هنگام
منجر به    SOCS3  ونیلاسیحال، مت  نیبا ا.  ( 22) نقش دارد.  ن،یو لپت  نیانسول  یده گنال یمانند س  ،ی انرژ  سمیمرتبط با متابول  یاتیح

 
1 Apoptosis 
2 Angiogenesis 
3 Myogenic factor 5 
4 Pedroso 
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  ی و مناطق مجاور آن، اثر مهار   SOCS3پروموتر ژن    هیدر ناح  ونیلاسی مت-پریها   ن، ی . بنابراگرددی م  SOCS3  ان یکاهش سطح ب
SOCS3  نی لانسو  تیآن در مهار فعال ییدر بدنه ژن، توانا  ونی لاسیمت-پری که ها   یدر حال   کند،ی را خاموش م  نیو انسول  نیبر لپت  

  ش ی اند که افزانشان داده  ی شواهد  ن،یعلاوه بر ا.  ( 22)  شود ی م  یخطر چاق  ش یامر منجر به افزا  نی که ا  دی نمای م  لی را تسه  نیو لپت
. انجام کندی م  م ی( تنظIRS)  نیانسول  رنده یگ   ی سوبسترا  ون یلاسی مهار فسفر   ق یرا از طر   ن یانسول  ی ده گنال ی، سSOCS3  انیب

  ی های ماریب  بادر ارتباط    ون یلاسی مختلف مت  یهاتیمربوط به سا   یهاسم یمکان  ترق یدق  یبررس  یبرا   شتریب  کیولوژی دمیمطالعات اپ
 . (22) فراهم گردد ندهیدر آ یشتریاست تا شواهد مرتبط ب ی( ضرور ی شکم ی)از جمله چاق  کیمتابول

مسیر   با  ارتباط  حاضر،  در    JAK2/STAT3/SOCS3در  )  1هوانگ پژوهش  همکاران  که  2021و  دادند  نشان   2ن ی لینکوفیرا( 
  ق ی پس از تزرهمچنین    را به طور مؤثر مهار کند.   SOCS3  ان یب  پوتالاموس، یدر ه   JAK2/STAT3  ر یبا فعال کردن مس  تواند یم

  ی به طور قابل توجه   پوتالاموس ی در ه  STAT3و    JAK2  انیب  ن،ی لینکوفیرا  ی هادر بطن سوم موش   AG490  ی مهارکننده انتخاب
حال  افت،ی کاهش   ب  ی در  توجه  SOCS3  ان یکه  قابل  طور  م  ن، ی بنابرا.  افتی  ش یافزا  ی به  مس  رود ی گمان    نگیگنالیس  ر یکه 

JAK2/STAT3  و کاهش فشار خون و وزن    نیبه لپت  یآن در بهبود مقاومت انتخاب   قی از طر  ن یلینکوفیاست که را  یاصل  ریمس
کاهش    ق یاز طر   ی بر آرتروز مرتبط با چاق  4وراترول زر یاثر محافظتدادند که   نشان (  2020و همکاران )  3جیانگ   . (23)  نقش دارد. 

  ی سلول  ی هاپاسخ   م یدر تنظ  JAK2/STAT3  نگ یگنالیس.  (24)   است  SOCS3مستقل از    JAK2/STAT3  نگ یگنالیس  ریمس
  نگ یگنالیاست. برعکس، مسدود کردن س  لی ( دخMMPs)  5کس ی ماتر  ی نازهایو متالوپروتئ  IL  ،6-IL-1از جمله    ، ی به عوامل التهاب

JAK2/STAT3   هدکاهش د  یرا به طور قابل توجه   نیاز لپت   یناش   یهاتیو آپوپتوز کندروس  یالتهاب  یهاممکن است پاسخ  
(24). SOCS3   ، مسیر   توسط   ن، یلپت  گنالی س  یبازخورد منف   کنندهمیتنظ  ک یعنوان  به  JAK2/STAT3  از سوی    شود، ی القا م

ا  کندی مهار مرا    JAK2/STAT3  نگیگنالیس   ریبه نوبه خود مس  پوتالاموس یدر ه  SOCS3  ش یافزا  دیگر    جاد ی که منجر به 
لپت به  چاق  ی نم یپرلپت یها   ن، ی مقاومت  چاق  . شودی م   ی و  حالت  لپت  ش ی افزا  ،یدر  فعال  ن ی سطح  است  ممکن  خون  گردش    ت یدر 

  ش ی را افزا  SOCS3  انیح بوبه نوبه خود سطاین  دهد، که    شیافزا  شتریبرا    یمرکز  ی هادر نورون   JAK2/STAT3  نگ یگنالیس
ورزش  ( دریافتند که  2025و همکاران )  6لی همسو با پژوهش حاضر،    همچنین   .( 24)  نماید می را مهار    نی اثر لپت  نهایتداده و در  

 تی را کاهش دهد، تحمل گلوکز و حساس  و یداتی، فشار خون، التهاب و استرس اکسJAK2/STAT3  ر یمس  لی تعد  ق یاز طر  تواند یم
  ت ی نشان داد که فعال  قی تحقاین    جی نتا  . (25)  بهبود بخشد   (SHR)  7ی فشار خون خود به خودی مبتلا به  هارا در موش   ن یبه انسول

  ن ی. ادهد ی کاهش م   SHRمبتلا به    ییصحرا  یهاموش   وکارد ی را در بافت م  STAT3و    JAK2  ونی لاسیسطح فسفور  ،یبدن
  ر یورزش بر مس ی کنندگل ی از نقش تعد یشد که حاک د یتشد (نازیک JAK2 مهارکننده کی) 8بین یتیروکسول  قیکاهش پس از تزر

اثرات ضد    ش ی کرد، بلکه باعث افزا  ت یاثر را تقو  ن ی نه تنها ا  بی نیتیروکسول  ن،یبر ا  وه است. علا  JAK2/STAT3  نگ یگنالیس
آن است که    دی مشاهدات مؤ  نیشد. ا   و ی داتیو کاهش التهاب و استرس اکس  ی عملکرد قلب   شتر یاز ورزش، بهبود ب  یفشارخون ناش 
(  2023و همکاران )  9سان مطالعه    .(25)  کندی م، اثرات ضد فشارخون خود را اعمال  JAK2/STAT3  ر یمس  لی تعد  قی ورزش از طر

 
1 Huang 
2 Rhynchophylline 
3 Jiang 
4 Resveratrol 
5 Matrix metalloproteinases 
6 Li 
7 Spontaneously hypertensive rats 
8 Ruxolitinib 
9 Sun 
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مرتبط با فاکتور    یافاکتور هسته   ان یب  شی آپوپتوز و التهاب، احتمالاً با افزا  و، ی داتیبا کاهش استرس اکس  ی نشان داد که ورزش هواز
آبشار(  Nrf2)  21  د یتروئیار در  .  (26)  بخشدی بهبود م   دیابتی   ی هارا در موش   ی کبد  بیآس،  JAK2/STAT3  ی و مهار پاسخ 

التهاب    و، ی داتیاسترس اکس  ی هاو مهار پاسخ  Nrf2  ر یبا فعال کردن مس  ی مطالعه نشان داد که مداخله ورزش  ن یا   یهاافته یمجموع،  
به  JAK2/STAT3 نگ یگنالیس  ری مس ن،ی محافظت کند. علاوه بر ا ابتیاز د  ی ناش ی هابیاز کبد در برابر آس تواندی و آپوپتوز، م 

  لی از پتانس  یاساس، ورزش هواز  ن ی . بر اکندی عمل م  یورزش هواز  یدر اثرات محافظت   یضرور  یمولکول   سمیمکان  کیعنوان  
  ی ورزش هوازمطالعه دیگری نیز نشان داد که  . (26) برخوردار است  ابتی از د ی ناش ی کبد بیآس  ت یریدر مد  ی قابل توجه  ی درمان
در    AMPK/SIRT1  ی رهایمس  شیو افزا  JAK2/STAT3را با مهار    دونوع    ابتی مرتبط با د  یاختلال شناخت   مدت،ی طولان
  ی ناپس یبا بروز اختلالات س  JAK2/STAT3  نگی گنالیس  ریاند که مسنشان داده   ریمطالعات اخ  . (27)  بخشدی ها بهبود مموش 

  ازحد ش یب  ت یفعال  ن، ی دارد. علاوه بر ا  ن یبه انسول  ت یو حساس  ناپس یس  ل یبر تشک  یمنف   ری تاث  JAK2  ابت، ید  ط یمرتبط است. در شرا
STAT3  یشدهله ی مطالعه نشان داد که سطوح فسفر  ج ینتا   شود.  ی عصب  یهاب یآس  دیمنجر به تشد   تواندی م  STAT3    وJAK2  

  مدتی طولان  ی دوره ورزش هواز  ک یاست. در مقابل،    افتهی  شی افزا  ی داری نوع دو به طور معن  ابتیمبتلا به د   یدر مدل موش 
که    دهندی ها نشان ماساس، داده   نی. بر ا د یمذکور را معکوس نما   ر یاز حد مس  ش یب  یسازفعال   نی ا  یزیآمت یتوانست به طور موفق

  ن یموجب کاهش مقاومت به انسول  ی آن، ورزش هواز  قی است که از طر  یابالقوه   ی هاسمیاز مکان  یک ی  JAK2/STAT3  ریمس
 . (27) شودی م  هاناپس یو حفاظت از ساختار س

 

 :نتیجه گیری
  شی و افزا  JAK2و    STAT3  یهاژن   انیدار بی منجر به کاهش معن   یمداخله ورزش   رسدی نظر مپژوهش حاضر، به  جی بر اساس نتا

نر چاق  در موش   SOCS3ژن    ان یبدار  معنی  است. های صحرایی  بهبود مس  یمقاومت  نات ی تمربنابراین    شده    نگ یگنال یس  ر یبا 
JAK2/STAT3/SOCS3  در نظر گرفته شود.   یاضافه وزن و چاق  نه یعنوان راهکار موثر در زمممکن است بتواند به 
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