
 

 

journal.fums.ac.ir 

 9317زمستان  | 4شماره  | هشتمسال  |مجله دانشگاه علوم پزشکی فسا 

 

 ی موش صحراییآلفا یکسایر شنا بر بیان ژن گیرنده کبدی تأث

 پزشکی بالینی دوره

 

2211 

 
 

بد و ی بافت کآلفا یکسامدت، بر بیان ژن گیرنده کبدی یطولانی اثر تمرین شنای متوسط و مقایسه

 حراییص نرهای گلیسرید موشمقادیر سرمی کلسترول و تری
 

 2، پریوش پیرکی*1شریف، محمدعلی سمواتی1اکبرپوروصالیلیلا ، 1سیما میرزایی

 

 فیزیولوژی ورزشی، دانشکده علوم ورزشی، دانشگاه بوعلی سینا، همدان، ایران گروه -2

 فیزیولوژی ورزشی، دانشگاه آزاد اسلامی واحد بروجرد، بروجرد، ایران گروه -1
 

 25/05/2311 :تاریخ پذیرش مقاله                                   21/22/2316 اریخ دریافت مقاله:ت

 دهیچک
ای هورمونی است که در هموستاز کلسترول نقش دارد. هدف از های هستهی بزرگ گیرنده( از خانوادهLXRαآلفا )ایکس  کبدیی گیرنده زمینه و هدف:

لیسرید گآلفا و بررسی مقادیر سرمی کلسترول و تریایکس کبدی ی ، بر بیان ژن گیرندهبلندمدتیر ده هفته ورزش شنای استقامتی متوسط و تأث پژوهش حاضر،

 های صحرایی نر بود.در موش

متوسط و طولانی  کنترل، شنایتایی صورت تصادفی به سه گروه ششبهگرم  115±15ی وزنی در محدوده موش نر صحراییسر  21تعداد  ها:مواد و روش

درجه شنا کردند. گروه متوسط هر جلسه یک ساعت و گروه طولانی هر جلسه سه  31روز در هفته در آب  5های تمرینی به مدت ده هفته و تقسیم شدند. گروه

از روش  LXRαانجام گرفت. برای سنجش بیان ژن ها موشاز کبد  یبردارگیری خونی از سیاهرگ زیرین و بافتساعت شنا کردند. پس از اتمام تمرین، نمونه

real-time PCR  توسط مستر میکسAmpliqon  و کیت سنتزDNA  .روش  ها باتفاوتاستفاده شدANOVAOne-Way تست تعقیبی توسط ها گروه ییسهو مقا

Tukey ژن یانب یرتعیین گردید. از همبستگی پیرسون جهت تعیین همبستگی مقادLXRα افزار شد. نرمگلیسیرید استفاده ول و تریبا کلسترSPSS  10نسخه 

 کاربرده شد.به ≥05/0pدر سطح 

را نشان داد  گلیسریددار کلسترول و تریو کاهش معنی LXRαگروه کنترل و طولانی، افزایش معنادار ژن هر دو گروه تمرین متوسط در مقایسه با  نتایج:

(002/0>p) . همچنین بیان ژنLXRα 0.912در این گروه، همبستگی منفی و معناداری با کلسترول)-= s(r 0.862گلیسریدو تری) -= s(r .داشت 

 گردد.های لیپیدی سلولی می، منجر به خروج شاخصLXRαمثبت ناشی از شنای متوسط از طریق افزایش بیان ژن  سازوکار رسدبه نظر می گیری:نتیجه

 

 گلیسرید، کلسترول، تریLXRα، ژن یاستقامتشنای تمرین  کلمات کلیدی:

 

 
 

 

 

 

 مقدمه
ای خود، ارگان اصلی هستههای ی گیرندهواسطهکبد به  

 ها که نقشکننده چربی خون است. یکی از این گیرندهتنظیم

کنند، ها و کلسترول ایفا میکلیدی در متابولیسم چربی

هستند.   (Liver X Receptors, LXRs)های کبدی ایکسگیرنده

cDNA(complementary DNA )  در 2111ها سال این گیرنده

ازجمله فاکتورهای رونویسی  SXRLشناخته شدند.  موشکبد 

ای هی گیرندهمتعلق به ابر خانواده فعال شونده توسط لیگاند

های درگیر در ای هستند که در تنظیم بیان ژنهورمونی هسته

و  LXRαهموستاز کلسترول نقش داشته و دارای دو ایزوفرم 

LXRβ باشند.می LXRα  نقش حیاتی در هموستاز کلسترول

شود تنظیم می  SLXRژنی که توسط . (2) ندککبدی ایفا می

 CYP7a1 (Cytochrome P450 Family 7 Subfamily Aشامل 

Member 1 ) ها ی سرعت آنزیمعوامل محدودکنندهاست؛ که از

حذف کلسترول از . (1) در سنتز اسید صفراوی کبد است

، دهد؛ بنابراینطور انحصاری در کبد رخ میارگانیسم تقریباً به

پژوهشیمقاله   
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یا  HDLها باید از طریق ذرات کلسترول اضافی از سایر بافت

های فاقد چربی به سمت کبد حمل شود تا آپولیپوپروتئین

 این فرایند انتقال معکوس کلسترول صورت صفرا دفع شود،به

(Reverse Cholesterol Transport RCT) شود. نامیده می   

SLXR از  کنند. این مرحلهنتقال معکوس کلسترول را تنظیم میا

طه واسها است که عمدتاً بهاین فرایند، جریان کلسترول از سلول

 (ATP-binding cassette transporter1) یهدهندهانتقال

ABCA1  وABCG1 (ATP-binding cassette sub-family 

Gmember1) (3) پذیردانجام می .SRLX  از دو طریق انتقال

( افزایش 2اند از: کنند که عبارتمعکوس کلسترول را تحریک می

های کلسترول خارج ( افزایش پذیرنده1و  ABCA1بیان ژن 

های در سال. (1) هاسلولی در دسترس مانند آپولیپوپروتئین

عنوان حسگرهای استروئیدی کلسترولی داخل به SLXRاخیر 

زوکارهای مختلف تطبیقی در اند که باعث ساشدهسلولی شناخته

ها این مکانیسم شوند.ازحد کلسترول میپاسخ به مقدار بیش

شامل تحریک فرایند انتقال معکوس کلسترول، جلوگیری از سنتز 

ای، تحریک خروج کلسترول، مهار باز جذب کلسترول روده

  ABCA1هایاز طریق ناقل HDLصورت کلسترول به

شدن به اسیدهای صفراوی تبدیل، انتقال آن به کبد،  ABCG1و

-اند که آگونیستباشند. مطالعات متعدد نشان دادهو دفع آن می

 LXRها که باعث فعال شدن های طبیعی و مصنوعی این گیرنده

و   ABCA1هایتوانند باعث افزایش بیان ژنشوند، میمی

ABCG1 ها شوند، و همچنین افزایش خروج کلسترول از سلول

توانند نقش دارویی در درمان بیماری تصلب میبه همین دلیل 

علاوه بر این،  های آترواسکلروزیس داشته باشد.در موش شریان

تواند برای پیشگیری از این بیماری فعالیت بدنی احتمالاً می

ها و در کلسترول در بافت. (5) ضرر باشدبسیار سودمند و بی

ای آن، متصل به اسید پلاسما به شکل آزاد یا به شکل ذخیره

ه در ود دارد، کوج استر ی بلند به شکل کلسترولچرب با زنجیره

شوند. ها منتقل میپلاسما هر دو فرم کلسترول در لیپوپروتئین

و یک جزء  (Amphipathic) کلسترول یک لیپید آمفی پاتیک

 ساختمانی ضروری غشاها بوده که برای حفظ نفوذپذیری و سیال

ا های پلاسمی خارجی لیپوپروتئینها مهم است و در لایهآن بودن

 اکوهای مختلف، این ماده از استیلدر بافتشود. نیز یافت می

(Acetyl-CoA )ساز تمامی استروئیدها  یششود و پساخته می

های ، هورمون(Corticosteroid) شامل کورتیکوستروئیدها

تحقیقات  .(6) است Dجنسی، اسیدهای صفراوی و ویتامین 

سب تمرین، از طریق افزایش فعالیت نشان دادند که حجم منا

رید درون یگلیسلیپاز باعث برداشت بیشتر تریلیپوپروتئین

را  یعروق یهای قلبعضلانی شده و بدین طریق خطرات بیماری

( پس از اجرای 1005در همین راستا ویورما ). (1)دهد کاهش می

ری داکاهش معنی ،و فشرده مدتییک فعالیت استقامتی طولان

در  .(1) دان سالم، گزارش کردرید مریگلیسدرصد( در تری11)

طولانی روی تردمیل موجب  یدنکه دو شدهیدهد یگرمطالعات د

شود، که با افزایش کبدی می LXRαژن  یانب یربالا رفتن مقاد

، LDL-Cپلاسما و کاهش  HDL-Cو ABCA1 یانمقدار ب

TG(Triglyceride ) وTC(Total cholesterol ) ،همراه است

 HDL-Cو  LXRα، همبستگی مثبت بین بیان ژن ینا بر علاوه

در بررسی دیگری کاظمی نصب و . (1) گزارش شده است

هشت هفته دویدن )به مدت پنج روز در  ( اثر 1023همکاران )

بر متر بر دقیقه( را  11دقیقه در هر جلسه و با سرعت  60هفته، 

آلفا را در  ایکس کبدی نیمرخ لیپیدی و بیان ژن گیرنده

موردبررسی قراردادند که نتایج افزایش های صحرایی نر موش

و  HDL(p=0.001) و LXRαیان ژن ب در درصد(10) معناداری

را در  TC(p=0.001)و  LDL ،TG همچنین کاهش معنادار

های کاظمی، . در مقابل یافته(5)نشان داد  یهای گروه تجربموش

داری در بیان ژن ( افزایش معنی1021قنبری و همکاران )

LXRα ه یشینفوق بهایی که به مدت هشت هفته دویدن در موش

 .(20)کردند، مشاهده نکردند یقه( را اجرا میمتر در دق31)

( با اجرای 1001بر همین اساس، دورستین و همکاران )

درصد حداکثر اکسیژن مصرفی،  15و  50تمرینات با شدت 

 5تواند منجر به کاهش د که فعالیت هوازی میعنوان کردن

سرم  HDLدرصدی  5و افزایش  TGدرصدی  LDL ،1درصدی 

( پس از 2111. برخلاف آن، ولزمن و همکاران )(22) گرددمی

درصد حداکثر ضربان قلب،  10هشت هفته تمرین با شدت 

. (21)سرم مشاهده نکردند  HDLیری در کلسترول تام و تغی

-دار کلسترول تام و تری( کاهش معنی2315صارمی و همکاران )

، پس از انجام دو 1رید سرم را در زنان مبتلابه دیابت نوعیگلیس

درصد حداکثر  60روی با شدت فزاینده تا شدت نهایی ماه پیاده

( بیان 2316اکبری و همکاران ) .(23) ضربان قلب، اعلام داشتند

سال روی زیر بیشینه در مردان میانکردند هشت هفته پیاده

ار دمبتلابه هایپرلیپیدمی و فشارخون بالا، موجب کاهش معنی

TG ،LDL ای و . خواجه(21)گردد و کلسترول تام سرمی می

( اظهار داشتند که هشت هفته تمرین هوازی با 2310همکاران )
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در زنان مبتلابه  درصد حداکثر ضربان قلب 60تا  50شدت 

و کلسترول  TGدار مولتیپل اسکلروزیس، منجر به کاهش معنی

 .(25)گردد ها میتام سرمی آن

در هموستاز کلسترول و بهبود  LXRαبا توجه به اهمیت ژن 

 ،بسیاری یهاهای گذشته گزارشهای لیپیدی، در سالشاخص

گلیسرید و کلسترول اثر تمرینات ورزشی را بر کاهش تری

ی ؛ اما تحقیقاتی که مقایسه(21) خوبی نشان داده استبه

 عنوان یکشنا را به مدتیطولان و متوسط تمرینات استقامتی

-ی آن بر کلسترول و تریو رابطه LXRαمحرک در بیان ژن 

رید سرم نشان داده باشند، دیده نشده یا بسیار اندک است. یگلیس

 های مختلفبا توجه به نقش مهم فعالیت ورزشی و تأثیر شدت

تمرینات استقامتی منظم در پیشگیری و کنترل سندروم 

عروقی از طریق انتقال معکوس _قلبیمتابولیکی و بیماری 

زمان شنای استقامتی ی اثر دو مدتکلسترول در بدن، ما مقایسه

د رییگلیسکلسترول و تری یرکبدی و مقاد LXRαبر بیان ژن 

 قرار دادیم. یرا موردبررس صحراییهای نر نژاد سرم در موش
 

  هامواد و روش
نر در  ییصحراسر موش  21های این پژوهش را تعداد آزمودنی

از مرکز  هاموشدادند. گرم تشکیل  300تا  150محدوده وزنی 

حیوانات دانشگاه علوم پزشکی همدان تهیه شدند. حیوانات در 

ساعت تاریکی و  21ساعت روشنایی و  21شرایط استاندارد 

 10تا  20گراد و رطوبت درجۀ سانتی 11میانگین درجه حرارت 

ها صورت آزادانه در اختیار آنذا بهداری شدند. آب و غدرصد نگه

طور بر اساس میانگین وزن هر قفس، به هاموشقرار داده شد. 

گروه کنترل، _2تقسیم شدند:  ییتاتصادفی به سه گروه شش

گروه تمرین شنای طولانی. _3 و گروه تمرین شنای متوسط_1

-نگه اتیلنیهای پلصورت جداگانه در قفسبه موشهر سه سر 

شامل یک وان برای هر گروه  هاموشند. استخر شنای داری شد

متر بود. درجه حرارت آب سانتی 200×60×60تمرینی، به ابعاد 

یک  .تعیین شد گرادیدرجۀ سانت 31تا  30استخر در محدودۀ 

ها و خو گرفتن با محیط منظور سازگاری موشهفته تمرین شنا به

دقیقه  10ول با که جلسۀ ا صورتینشنا در نظر گرفته شد. بد

ها موشدقیقه و جلسۀ سوم  10شنا شروع شد، سپس جلسۀ دوم 

دقیقه شنا کردند. برنامۀ تمرینی در گروه شنای متوسط  60

شامل ده هفته، پنج روز در هفته و یک ساعت شنا در هر جلسه 

اما  ،دادندهمان پروتکل تمرینی را انجام  یبود. گروه شنای طولان

ها زمان شنای آندقیقه به مدت 30ینده، طور فزاهر هفته به

سه  هاموشی پنجم تا دهم، از هفته کهیطورشد، بهافزوده 

. یک روز پس از پایان (26)ساعت در هر جلسه شنا کردند 

 سپس، شدند هوشیتوسط کلروفرم ب هاموشپروتکل تمرین، 

برش  و جدا کبد آناتومی، متخصص استریل و توسط شرایط تحت

هایی با حجم میکروتیوب در نظر بلافاصله مورد بافت شد. زده

، وارد نیتروژن مایع موشلیتر با برچسب متناسب با میلی 5/1

ی آنهمه ها،بافت هموژن شروع تا و تشریح اتمام از گردید. بعد

برای داری شدند. نگه گرادسانتی درجه -10 یدما در ها

سی سی 5گلیسیرید، کلسترول و تری یسرم یرگیری مقاداندازه

آوری و سرم توسط جمعها موشخون از ورید اجوف تحتانی 

دقیقه با  20( به مدت Eppendorf, Germanyسانتریفیوژ )

g20000 های آزمایشگاهی ها در لولهجدا گردید. سپس سرم

پوشانده و تا زمان آنالیز در  مها توسط پارافیلریخته شد و سر آن

نهایی  یابیارز داری شدند.گراد نگهی سانتیدرجه -10دمای 

 Real Time-PCR، طبق دستورالعمل تکنیک LXRαبیان ژن 

ساخت  Ampliqonانجام گردید. از سایبرگرین مسترمیکس 

-از رنگ DNAکشور دانمارک استفاده شد. برای تعیین غلظت 

رنگ،  ترینکه در این تکنیک متداول شدهای فلورسانس استفاده 

ای دو رشته DNAسایبرگرین است که به شیارهای کوچک 

نانومتری  511نانومتر، نور  111موج متصل شده و با جذب طول

-یدستگاه ثبت مکند که سپس توسط را به رنگ سبز ساطع می

متناسب  DNAشود؛ بنابراین افزایش شدت فلورسنت با غلظت 

است. طبق دستورالعمل کیت و بررسی میزان کارآیی ژن رفرنس 

لاندایی، ترکیبی از مسترمیکس  20ی و هدف، برای یک نمونه

لاندا(  3لاندا( و آب مقطر ) 2) cDNAلاندا(،  2لاندا(، پرایمر ) 5)

در نظر گرفته شد و میزان بیان ژن با استفاده از روش نسبی، 

دهیدروژناز  فسفات 3 یسرآلدئیدنسبت به ژن رفرنس گل

(GAPDH ارزیابی )توالی پرایمرهای مورداستفاده در گردید .

، Excelافزار آمده است. پس از انتقال اطلاعات به نرم 2جدول 

محاسبه گردید  LXRαمیزان بیان ژن  ΔΔct-2ل طبق فرمو

(21). 

های پراکندگی از آمار تعیین شاخص بندی وبرای دسته

ها از آزمون توصیفی استفاده شد. جهت بررسی نرمال بودن داده

در  ،هااستفاده شد. برای بررسی تغییرات بین گروهشاپیروویک 

سویه ها از آزمون آنالیز واریانس یکصورت نرمال بودن داده

(ANOVAو جهت تعیین تفاوت بین گروه ) ها از آزمون تعقیبی

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.2

22
85

10
5.

20
19

.8
.4

.4
.0

 ]
 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ja

bs
.f

um
s.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
2-

07
 ]

 

                               3 / 9

http://journal.fums.ac.ir/
https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.22285105.2019.8.4.4.0
http://jabs.fums.ac.ir/article-1-1583-en.html


 

  

7931 زمستان | 4شماره  | هشتمسال  |مجله دانشگاه علوم پزشکی فسا   

 

 و همکاران سیما میرزایی

journal.fums.ac.ir 
2230 

ها از در صورت نرمال نبودن دادهتوکی استفاده شد. همچنین 

؛ و برای تعیین گردیداستفاده اسمیرنف -کلموگروفآزمون 

همبستگی بین فاکتورهای موردنظر از روش همبستگی پیرسون 

در سطح داری ها مقدار معنیدر این بررسیشده است.  استفاده

p≤0.05  به معنای رد فرض صفر در نظر گرفته شد. کلیه

چنین و هم 10نسخه  SPSSافزار محاسبات آماری از طریق نرم

 استفاده شد. 1023 افزار اکسلبرای رسم نمودارها از نرم

 

 نتایج
و کلسترول و  LXRαآوردن مقادیر بیان ژن  به دستپس از 

-آزمون شاپیروویلک نرمالها توسط گلیسیرید سرم، دادهتری

ها از آزمون نبودن داده نرمالدر صورت  ازآنپسو  سازی شدند

 (.1ل)جدو (p≤0.05اسمیرنف استفاده شد )-کلموگروف

طرفه حاکی از تفاوت نتایج آنالیز آماری توسط روش آنوا یک

سپس با (. 3)جدول (p=0.001) ها بودمعناداری بین گروه

گردید  ها بررسیاستفاده از تست تعقیبی توکی تفاوت بین گروه

متوسط در مقایسه با هر دو گروه  ینو مشاهده شد که گروه تمر

داری در میزان بیان ژن یافزایش معن ی،طولان ینکنترل و تمر

LXRα تری کلسترول و سرمیمقدار داری در یو کاهش معن-

(. بررسی همبستگی 2)نمودار (p=0.001)دارد رید یگلیس

در گروه تمرین متوسط، بیان ژن  داد کهپیرسون نشان 

_mRNAαLXR ای با کلسترول ی معکوس و قویرابطه-= s(r

0.912, p<0.01) 0.862رید یگلیستری و با, p<0.02)-= s(r  دارد

، (3و  1هاینموداردار است )این رابطه ازلحاظ آماری معنی که

 اما این همبستگی در گروه شنای طولانی دیده نشد.
 

 در پژوهش شدهاستفادههای پرایمر مشخصات -1جدول 

Accession  number Sequence 5-3 Name 

NM_017008 F ACCTTTCCCTCTTCCCATC GAPDH 

 R CCCGTCCAGAAAACTCATTC  

NM_031627 F  AAGGTCGGTGTGAACGGATTTGG LXRα 

 RTCCTGGAAGATGGTGATGGGTT  

 و شپیروویلک K_Sهای ها توسط آزمونی دادهسازنرمال( fو  pیج )نتا -2جدول

 aSmirnov-Kolmogorov Shapiro-Wilk F(ANOVA) 

 Sig Sig F 

LXRα .200 .123 1.592 

Triglyceride .200 .620 1.998 

Cholesterol .003 .050 1.865 

 

 های کنترل و تجربیدر گروه گلیسریدو سطوح سرمی کلسترول و تری LXRαنتایج میزان بیان ژن  -3جدول 

 شنای طولانی شنای متوسط کنترل متغیر

آلفاایکسی کبدیگیرنده  31/0 ±11/3  5/11 ± 0/53 * 52/0± 13/1  

گرم/دسی لیتر(یلیمکلسترول )  1/5 ± 12  16/5 ± 1/6* 61/1 ±21/11  

گرم/دسی لیتر(یلیمگلیسیرید )تری  11/3 ± 11  61/5 ± 1/01* 01/1±13/13  

 (.≥05/0p) داری:*: تفاوت معنادار گروه متوسط با هر دو گروه کنترل و طولانی. سطح معنی
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 های کنترل و تجربیبین گروه ریدیگلیسو سطوح سرمی کلسترول و تریLXRα میزان بیان ژن  یسهمقا -1نمودار 

 (p=0.001) داری:*: تفاوت معنادار گروه متوسط با هر دو گروه کنترل و طولانی. سطح معنی

 

 
 (sr =-0.912) تمرین متوسط نسبت به کلسترول در گروه LXRαژن  mRNAهمبستگی بیان  یزانم -2 نمودار

 

 
 (sr = -0.862) تمرین متوسط رید در گروهیگلیسنسبت به تری LXRαژن  mRNAمیزان همبستگی بیان  -3 نمودار
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 گیریبحث و نتیجه
ها بازگرداندن آنهای پیرامونی و دفع کلسترول اضافی از سلول

به کبد در فرآیندی تحت عنوان انتقال معکوس، نقش مفیدی در 

(؛ از طرف 3کند )عروقی بازی می_های قلبیپیشگیری از بیماری

یر بالقوۀ اجرای تمرینات منظم تأثهای زیادی دیگر پژوهش

تأمل به  با اند.سازی این فرآیند عنوان کردههوازی را بر فعال

ر ب بلندمدتهای فوق، بررسی اثر تمرین شنای کوتاه و یافته

منظور اجرای این مطالعه ضروری های لیپیدی، بهمقادیر شاخص

از اجرای ده هفته شنای متوسط  پس (.5، 1رسید )می به نظر

)سه ساعت در هر  بلندمدت)یک ساعت در هر جلسه( و شنای 

 LXRα نتایج پژوهش حاضر حاکی از افزایش بیان ژنجلسه(، 

روه در گرید و کلسترول سرمی یگلیسبافت کبد و کاهش تری

که این تفاوت در مقایسه با هر دو  مدت بودتمرین شنای میان

. همچنین پس (p=0.001) دار بود، معنیبلندمدتگروه کنترل و 

پیرسون، همبستگی منفی و معناداری  یاز اجرای آزمون همبستگ

-و تری LXRαز بین ژن و کلسترول و نی LXRαبین بیان ژن 

زمان متوسط، در گروه شنای استقامتی با مدت ؛ریدیگلیس

( 1023مشاهده گردید. در همین راستا، پژوهش کاظمی نصب )

دهد که دویدن روی تردمیل موجب بالا رفتن سطوح نشان می

شود که با افزایش های نر میموش دری کبد  LXRαژنن بیا

، LDL-Cموجب کاهش پلاسما  HDL-Cو  ABCA1یانسطح ب

TG  وTC توجه مثبت علاوه یک همبستگی قابلگردد و بهمی

همچنین (. 1) اندرا گزارش کرده HDL-Cو  LXRαبین بیان ژن 

( گزارش دادند که هشت هفته تمرین 1001بوتچر و همکاران )

 ABCA1برابری ژن  16/3با شدت زیر بیشینه منجر به افزایش 

گردد. می در لنفوسیت افراد بالغ ABCG1برابری ژن  06/3و 

ی وسیلهپیشنهاد داد که اثر تنظیمی اسیدهای چرب به بوتچر

 دهیرنگ هایهای درگیر در متابولیسم چربفاکتور رونویسی ژن

-یانجیم (،Activated Receptors PPARs) یفراتوشده پرولفعال

موجب  PPARγصورت که فعالیت لیگاند  ینشود، به اگری می

از طریق تنظیم  LXRخواهد شد و  LXRسازی اولیه در فعال

 ABCG1و  ABCA1 یدهندهمثبت و افزایش بیان ژن دو انتقال

این فرآیند، انتقال معکوس کلسترول،  ییجهگردد و درنتفعال می

 .(21)دهد رخ می

را بر روی  LXRهای (، اثرات آگونیست1021دی و همکاران )

 ینا یجقرار داد. نتا یدر کشت سلولی موردبررس ABCA1فعالیت 

 

 
-کبدی می Xی گیرنده GW3956بررسی نشان داد، آگونیست 

 گردد ABCA1داری باعث افزایش تنظیم بیان طور معنیتواند به

بر  LXR( نیز اثر فعالیت 1022بارانوسکی و همکاران ). (21)

 یموردبررس هاموش در خستگی تمرین ناشی از کاهش گلوکز را

ی گیرنده T0901317این تحقیق با تزریق آگونیست  ؛قرار دادند

X  کبدی و دویدن روی تردمیل حیوانات تا سر حد واماندگی

در این  LXRفعال شدن اعلام کرد صورت گرفت. بارانوسکی 

تحقیق احتمالاً موجب افزایش سوخت اسیدهای چرب در طول 

که این مسئله از خستگی تمرین ناشی از ، فعالیت شده است

، مصرف T0901317نین کند و همچکمبود گلوکز جلوگیری می

سازی مواد سوختی در فعالیت عضلانی را تغییر داد و باعث ذخیره

گلیکوژن شد؛ اما در زمان رسیدن به خستگی بهبودی حاصل 

( اعلام کردند که بیان ژن 1001هوآنگ و همکاران ). (10)نشد 

ABCA1 ی در لکوسیت با میزان فعالیت بدنی افراد رابطه

 یر. نتایج این دو تحقیق، نقش اساسی تأث(12)مستقیم دارد 

 یهادهندهمقادیر این دو انتقال یششدت را برافزاتمرینات کم

کند که در حفظ سلامتی قلب و معکوس کلسترول، را اثبات می

دیگری  یای هستند. اما در مطالعهویژهاهمیت نیز دارای  عروق

 و متناوب به دویدن شدید نشان داده شد که تمرین استقامتی

)فاکتور  PPARγهفته، موجب افزایش بیان ژن  21طول 

ها( در عضلات های درگیر در متابولیسم چربیرونویسی ژن

در گزارش  . برخلاف آن؛(11) شودمی های مادهاسکلتی موش

 دویدن ( نشان داده شد، تمرین استقامتی1023کوته و همکاران )

ها را کبدی موش LXRα، رونویسی max2VOدرصد  15با 

کننده این اختلاف ممکن است منعکس .(13) دهدافزایش نمی

اثرات شدت و مدت متفاوت تمرینی باشد، که در تحقیق کوته 

های بارانوسکی با توجه به یافته درواقع صورت گرفته است.

، LXRαتوان عنوان کرد افزایش بیان ژن ( می1001هوآنگ ) 

پس از اجرای تمرینات با شدت متوسط، از طریق افزایش مقادیر 

جویی در مصرف گلیکوژن، خستگی را به لیپید سرم و صرفه

رسد رخداد واماندگی پس از می به نظراندازد؛ اما یر میتأخ

(. 2شد )ی عدم بیان این ژن بایجهدرنتمدت، یطولانتمرینات 

بر خستگی  LXRاثر فعالیت  یز( ن1022بارانوسکی و همکاران )

   این .دادند قرار یبررس تمرین ناشی از کاهش گلوکز را مورد

 ( و دویدن روی LXR) T0901317آگونیست   تزریق  با    تحقیق
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تردمیل حیوانات تا سر حد واماندگی صورت گرفت. فعال شدن 

LXR چرب در  یدهایدر این تحقیق موجب افزایش سوخت اس

و از خستگی تمرین ناشی از کمبود گلوکز  ه استطول فعالیت شد

، مصرف مواد سوختی T0901317و همچنین  کندیجلوگیری م

ن گلیکوژ سازییرهو باعث ذخ داد در فعالیت عضلانی را تغییر

 LXRن در فعال شد شد؛ اما در زمان رسیدن به خستگی بهبودی

 (.16) حاصل نشد

های صفراوی بوده و نقش اصلی آن کلسترول جزء اصلی سنگ

عنوان فاکتوری است که در فرایندهای پاتولوژیک، عمل کردن به

های حیاتی و درنتیجه، بیماری قلبی موجب آترواسکلروز شریان

کلسترول  یشافزا .(11)شود عروقی، عروق مغزی و محیطی می

های حاوی کلسترول ی برداشت لیپوپروتئینسلول درنتیجه

، برداشت کلسترول آزاد از LDLی ی گیرندهوسیلهبه

های غنی از کلسترول به غشای سلولی، سنتز لیپوپروتئین

ی آنزیم وسیلهکلسترول و هیدرولیز استرهای کلسترول به

اتفاق  (Cholesteryl ester hydrolase) کلستریل استر هیدرولاز

افتد. کاهش کلسترول سلول به علت خروج کلسترول از غشا می

، استریفه شدن کلسترول ABCA1 ،ABCG1از طریق  HDLبه 

از طریق آنزیم و مصرف کلسترول برای سنتز استروئیدهای دیگر 

با  .(1) دهدی در کبد رخ میها یا اسیدهای صفراونظیر هورمون

ی جعبه اتصال افزایش سطوح کلسترول، بیان اعضای خانواده

که  ABCG1و  ABCA1ها، دهندهفسفات از انتقال تری آدنوزین

ن یابد. ایدهند، افزایش میکلسترول را در عرض غشاء انتقال می

 HDLهای ذره  صورت را به  سلولیدرون  کلسترول پروموتورها 

عنوان استرول بهشناسایی اکسی .(15) فرستندمیبیرون 

کند که این به این مورد اشاره می LXRزای لیگاندهای درون

های درگیر در هموستاز کلسترول ها در تنظیم بیان ژنگیرنده

 یرسوب خود در دیوارهبه این دلیل که کلسترول با  .نقش دارند

گردد و به دنبال ی تصلب شراین میها، موجب ایجاد عارضهرگ

ازآن کمبود اکسیژن ها شده و پسآن مانع عبور خون در شریان

و مواد غذایی را در عضو به همراه دارد، بنابراین با انجام تمرینات 

توان کلسترول خون را متعادل ساخت و خطر منظم ورزشی، می

 را کاهش داد. یعروق یهای قلبیماریبروز ب

شنای استقامتی متوسط از طریق افزایش بیان  رسدبه نظر می

های لیپیدی ، منجر به خروج شاخصmRNAαLXR_ژن 

ل در رید و کلسترویگلیسسلولی، یعنی کاهش سطح سرمی تری

بین و قوی ی معکوس گردد و این منجر به رابطهمیها موش

-و کاهش کلسترول و تری mRNAαLXR_ژن  یانب یشافزا

 د.گردرید مییگلیس
 

 تشکر و قدردانی
نامه گروه فیزیولوژی ورزش دانشگاه یانپااین مقاله مستخرج از 

از شایسته است . لذا است 1326663با کد  بوعلی سینا همدان

و مسئولان آزمایشگاه بیوشیمی دانشکدۀ علوم  کارکنانکلیه 

پزشکی همدان و همۀ کسانی که ما را در انجام این پژوهش یاری 

 نماییم.رساندند کمال تشکر را  اعلام 
 

 تعارض منافع
 تعارض منافعی را اعلام نکرده اند. گونهچیهنویسندگان 
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Abstract 
 

Background & Objectives: Liver X-Alpha Receiver is a family of large hormone receptors that play 

a role in cholesterol homeostasis. The purpose of the present study was to investigate the effect of ten 

weeks of moderate and long term endurance exercise on the expression of the LXRα gene and the 

evaluation of serum levels of cholesterol and triglyceride in male rats. 

Materials & Methods: 18 male Wistar rats were randomly divided in to three groups of six, control, 

moderate and long swimming, in the range of 275±25g. The training groups swam in 32 degrees water 

for ten weeks and 5 days a week. The moderate group swam for one hour and a long group each 

session for three hours. After the completion of the exercise, blood sampling from the underlying 

vena-cava and tissue from the rat liver was performed. Real-time PCR was used to measure the of 

LXRα gene expression by Ampliqon mixer and DNA synthesis kits. Differences were determined by 

ANOVA One-Way method and the groups were compared by Tukey follow-up test. Pearson 

correlation was used to determine the correlation between levels of expression of LXRα gene with 

cholesterol and triglyceride. SPSS software version20 was used at the significance level of p≤0.05. 

Results: The moderate exercise group showed a significant increase in LXRα gene and a significant 

reduction in cholesterol and triglyceride compared to both control and prolonged groups (p=0.001). 

Also, LXRα gene expression in this group had a negative and significant correlation with cholesterol 

(rs=-0.912) and triglyceride (rs=-0.862). 

Conclusion: It seems that the positive mechanism induced by moderate swelling by increasing the 

expression of the LXRα gene results in the release of cell lipid makers. 
 

Keywords: Endurance swimming training, LXRα gene, Cholesterol, Triglyceride 
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