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Liver X Receptors (LXRs) belong to the ligand activated transcription factors of nuclear hor-
monal super receptors family which regulate the expression of involved genes in choles-
terol homeostasis and act as sterol (cholesterols) sensors which prevent the cellular choles-
terol overload. Activation of LXRs leads to the modulation of respective genes expression. 
To examine the effect of endurance training on lipid profile expression level of LXRα gene, 
twelve male Wistar rats were divided into control (n=6) and training (n=6) groups. The 
training group received exercise on a motor-driven treadmill at 28 m/min (0% grade) for 
60 minutes per day, 5 days a week, for 8 weeks. Twenty-four hours after the last exercise 
session (eighth week), the rats were anesthetized intraperitoneally with a mixture of keta-
mine and xylazine. Blood was taken from the right ventricle of each rat and immediately a 
part of the liver was excised to extract LXR RNA. Then, the frozen tissue was frozen at -80 
°C for mRNA condensation. All variables were compared by independent T-test. The results 
showed a significant increase in LXR gene expression (70%) and HDL-c (P=0.001) and also 
a significant decrease in LDL-c, TG, and TC (P=0.001) in trained rats as compared with those 
in the control group. It could be concluded that, it a positive mechanism of regular endur-
ance exercise causes an improvement in lipid profile (increase in HDL) modulation of there 
by causes prevention of the cardiovascular diseases, through an increase in the LXR gene 
expression which resulted in depletion of the cellular cholesterol.
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بیمـــاری کرونــری قلــب1 یکــی از عمده تریــن عوامــل مــرگ و 

میردراکثرکشــورها به شــمـار می آیــد که بطور قوی بــا مقادیربالای 

کلســترول تام2 و لیپوپروتئین کم چــگال3 و مقادیر پائین لیپوپروتئین 

پرچگال4 پلاسمـا درارتباط می باشـد. مطالعات انسانی حاکی از ارتباط 

معکوس و معنی دار بین مقادیر HDL-c و خطربیمـاری قلبی ـ عروقی 

آترواسکلروزیس اســت. این نقش HDL-cدرپیشگیری ازبیمـاری قلبی 

 (RCT) ـ عروقــی از طریق انتقال معکوس کلســترول و ســاخت صفرا

چکیده/ گیرنده های کبدی ایکس(LXRs)، ازجمله فاکتورهای رونویســی فعال شــونده توسط لیگاندمتعلق به ابر خانواده گیرنده 

هورمونی هسته ای هستند، كه در تنظیم بیان ژن های درگیر در هموستاز کلسترول نقش داشته وبه عنوان حس گرهای استروئیدی 

)کلســترولی( از اضافه بار کلســترول سلولی جلوگیری می کنند. فعال شــدن LXR ها می تواند سبب تغییرات متعددی در پروفایل 

بیان ژنی سلول ها شود که می تواند منجر به اثرات ضد آترواسکلروزیس شود. هدف از تحقیق حاضر بررسی اثر یک دوره تمرین 

اســتقامتی بر بیان ژن گیرنده کبدی ایكس موش های نر نژاد ویســتار اســت. برای این منظور 12عدد موش صحرائی نر از نژاد 

ویستار به دو گروه تجربی و کنترل تقسیم شدند. موش های گروه تجربی به مدت 8 هفته و 5 روز در هفته، با سرعت متوسط28 

متر در دقیقه)شیب صفر درجه( و به مدت 60 دقیقه، تحت تمرین روی نوار گردان قرار گرفتند.24 ساعت پس از آخرین جلسه 

تمرینی، موش ها در حالتی که یک شب کامل ناشتا بودند)14ساعت ناشتایی( از طریق تزریق داخل صفاقی ماده بیهوشی کتامین 

و زایلازین بیهوش شدند. مقداری خون از بطن راست هر موش، توسط سرنگ گرفته شد، بافت کبد سریعاً جدا و جهت تخلیص 

 T در فریزر80- نگهداری شــد.برای تعیین میزان تفاوت میانگین دو گروه و اثر تمرین بدنی بر متغیرهای وابســته، از آزمون RNA

مستقل در سطح معنی داری 1 درصد استفاده شد. نتایج افزایش معنادار بیان ژن LXR )70 درصد( و  P=0.001(HDL) و همچنین 

کاهش معنادار P=0.001(LDL، TG، TC) در موش های گروه تجربی نسبت به گروه کنترل را نشان داد. بدین ترتیب به نظر می رسد 

که یک مکانیزم مثبت تمرینات استقامتی منظم در بهبود نیمرخ لیپیدی )افزایش HDL( و پیش گیری از بیمـاری های قلبی عروقی، 

افزایش بیان ژن LXR باشد که باعث خروج کلسترول سلولی می شود.

واژگان کلیـدی: تمرین استقامتی، گیرنده کبدی ایکس آلفا، بیان 

ژن، انتقال معکوس کلســترول، لیپوپروتئین با چگالی بالا، موش 

صحرائی نر
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”LXR“ اثر تمـرین هـوازی بر بیـان ژن

HDL را بررسی کرده باشند بسیار محدود می باشد. با توجه به اهمیت 

ژن LXR و ازآنجایی که تا کنون مطالعات محدودی به بررسی اثر تمرین 

بدنی بر بیان این ژن پرداخته اند، این تحقیق طراحی شد تا نشان دهد 

که آیا تمرین استقامتی منظم می تواند به عنوان یک محرک، تغییراتی 

را در mRNA  ژن LXRα موجب شود؟

روش تحقیق
تعداد 12 عدد موش نر ســفید نژاد ویســتار با وزن تقریبی)214±14 

گرم( تحت شرایط کنترل شــده ی نور)12ســاعت روشنایی، 12ساعت 

تاریکــی(، دما)1±23 درجه ســانتیگراد( ورطوبــت)3±50 درصد( در 

قفس های مخصوص نگهداری شــدند. موش ها آزادانه به آب و غذای 

اســتاندارد دسترسی داشــتند و در سرتاسر دوره ی تحقیق، توسط یک 

نفر جابجا می شــدند. پس از دو هفته آشــنایی با فضای آزمایشگاه و 

دســتکاری توسط انسان، موش ها براساس وزن به طور تصادفی به دو 

گروه کنترل و تجربی، تقســیم شــدند. موش های گروه تجربی تحت 

تمریــن روی نوار گردان قــرار گرفتند و موش هـای گــروه کنترل هیچ 

فعـالیت بدنی نداشتند.

موش های گروه تجربی با شدت 16متر در دقیقه و به مدت 15دقیقه 

در روز تمریــن بــر روی نوارگــردان مخصوص موش هــای صحرائی13 

)ســاخت ایران، گروه فیزیولوژی، دانشــکده پزشــکی دانشگاه علوم 

پزشــکی اصفهــان( را آغاز کردند و در مدت 1هفتــه، به تدریج زمان 

فعالیت به 60 دقیقه در روز و شــدت فعالیــت به 20 متر در دقیقه 

افزایــش یافت. این یک هفته تمرین برای این منظور طراحی شــد تا 

موش هــا در شروع پروتــکل تمرینی، قـادر باشــند روزانه به مدت60 

دقیقه و با شدت 20 متر در دقیقه روی تردمیل بدوند. از این مرحله 

بــه بعد، طبق یک پروتکل تمرینی فزاینده14، موش های گروه تجربی، 

هرهفته 5 روز متوالی، هر روز یک جلسه و هر جلسه 60 دقیقه روی 

نوارگردان دویدند. به طوری که در هفته اول با شدت 20 متر در دقیقه، 

انجام می شــود)1, 2(. از طــرف دیگر کبد به واســطه ی گیرنده های 

هســته ای خود ارگان اصلی تنظیم کننده ی چربی خون اســت. یکی 

از این گیرنده ها که نقش کلیدی در متابولیســم چربی ها و کلسترول 

ایفا می کنــد، گیرنده های کبــدی ایکس 5 (LXRs) هســتند)3-5(. این 

گیرنده ها در ســال 1994در cDNA کبد رات6 شــناخته شد)LXR .)6ها 

ازجمله فاکتورهای رونویســی فعال شونده توسط لیـگاند7 متعلق به 

ابر خانـواده گیرنده هـورمونی هســته ای8 هستند، كه در تنظیم بیان 

ژن هـای درگیر در هموســتاز کلســترول نقش دارد و دارای دوایزوفرم  

LXRα و LXRβ است )10-7(. 

در ســال هـای اخیــر LXR هـا بــه عنوان حســگرهـای اســتروئیدی9 

)کلســترولی( داخل سلـولی شناخته شده است که باعث سازوکارهای 

مختلف تطبیقی در پاســخ به مقدار بیش از حد کلسترول       می شــود. 

این مکانیســم ها شــامل تحریک فرایند انتقـال معکوس کلسترول 10 

(RCT)، جلوگیری از سنتز کلسترول، مهـار باز جذب کلسترول روده ای، 

تحریک خروج کلسترول به صورت HDL از طریق ناقل هایABCA1 11 و

ABCG1، انتقال آن به کبد، تبدیل شدن به اسیدهای صفراوی و دفع آن 

اســت)ABCA1 .)11 ,8، کلسترول و فسفولیپیدهـا را از غشای پلاسمـا 

به آپولیپوپروتئین های فاقـــد چربی12 (apoA1) انتقـال می دهـد. این 

انتقــال دهنده ها نقش مهمــی در تشــکیل ذرات HDL نابالغ کبدی 

 HDLs انتقال کلســترول به ABCG1 ایفا می کننــد. ازطرف دیگر، عمل

اســت)LXR .)12 ها از دوطـریق انتقـال معکوس کلسترول را تحریک 

می کننــد کــه عبـارتنــد از: 1( افزایــش بیــان ژن ABCA1 2( افزایش 

پذیرنده های کلســترول خارج سلولی در دسترس مانند آپولیپوپروتئین 

E )13-15(. مطالعات متعدد نشان داده اند که آگونیست های طبیعی 

و مصنوعی این گیرنده ها (T091317، GW3965) که باعث فعال شــدن 

 ABCG1 و ABCA1 می شــود، می تواند باعث افزایش بیان ژن های LXR

و همچنین افزایش خروج کلســترول از سلول ها           شود. به همین دلیل 

می تواند نقش دارویی در درمان بیمـاری تصلب شرائین در     موش های 

آترواسکلروزیس دارد)16(. 

تلاش برای شــناخت فعال کننده های غیر دارویی ژن LXR که یکی از 

آن ها می تواند فعالیت بدنی باشد، احتمـالاً می تواند برای پیشگیری از 

آترواسکلروز بسیار سودمند و بی ضرر باشد. اگرچه در جریان سال های 

گذشته تحقیقات زیادی به بررسی تاثیر فعالیت های مختلف بدنی بر 

میزان HDL پرداخته اند و به خوبی پذیرفته شــده اســت که تمرینات 

 TG و LDL 17, 18( و کاهش(HDL اســتقامتی منظم موجب افزایــش

می شــود )19(. اما تعداد تحقیقاتی کــه مکانیزم های ژنتیکی افزایش 

5. Liver X Receptors
6. Rat
7. Peroxisome proliferator-activatedreceptor (PPAR)
8. Ligand-activated transcription factors of the nuclear receptor superfamily
9. Sterol sensors
10. Reverse Cholesterol Transport
11. ATP-Binding Cassette (ABC)Transporter
12. Lipid-free apolipoprotein
13. Rat treadmill
14. Progressive.



www.g3m.ir2717

فاطمه کاظمی نسب، سید محمد مرندی، کامران قائدی و همـکاران

LXRα در کبــد با روش Real-time PCR اندازه گیری شــد. این روش به 

کمک پرایمر اختصاصی LXRα انجام شد. این پرایمر شامل:

Forward: 45 – CCTGATGTTTCTCCTGACTC- 64

Reverse: 191 – TGACTCCAACCCTATCCTTA- 172

بــوده که یک قطعه 147جفت بــازی از ژن LXRα را تکثیر می کند و 

برای کنترل تکثیر این ژن از پرایمر اختصاصی βactin استفاده شد. ژن 

بتا اکتین، ژن خانه گردان18 نامیده می شــود که همیشه بیان می شود 

و می تواند شاهد خوبی برای بررسی بیان ژن باشد. پرایمر آن شامل:

Forward:  5 – GGAGAAGATTTGGCACCACAC- 3

 Reverse:  5 – GGATGGCTACGTACATGGCTG- 3

بوده که یک قطعه 164 جفت بازی از ژن بتا اکتین را تکثیر می کند.

مراحل PCR شــامل: 1( واسرشت اولیه19 در دمای 94 درجه سانتیگراد 

به مدت 3 دقیقه، 2( 35 ســیکل که به ترتیب شــامل a( واسرشت در 

دمای 94 درجه ســانتی گراد به مــدت 30 ثانیه. b( اتصال20 در دمای 

 )c .مناســب برای هر پرایمر )58 درجه ســانتیگراد( به مدت 30 ثانیه

طویل سازی21 در دمای 72 درجه سانتی گراد به مدت 45 ثانیه بود. 3( 

طویل ســـازی نهایی در دمای 72 درجه سانتی گراد به مدت 5 دقیقه 

بود. برای انجام Real-time PCR، باید بهترین غلظت cDNA برآورد شود، 

بــرای این منظور غلظت های مختلف cDNA بررســی و نهایتاً غلظت 

 Real-time به کار گرفته شد. واکنش Real-time PCR برای )µl2( مناسب

 TaKaRa (SYBR premix Ex برای همه نمونه ها با اســتفاده از کیــتPCR

Taq TM II) و دستگاه BioRad مدل Chromo 4 ساخت کشور آلمان، سه 

بار تکرار شد. پس از پایان واكنش و تعیین خط آستانه22، سیكل آستانه 

Opti- هر نمونه بدست آمدو سپس بررسی باندها با کمک نرم افزا (Ct)

 mRNA سطح بیان ct∆∆2-انجام شد و با استفاده از روش conmonitor3

ژن LXRα نسبت به بیان actinβ محاسبه شد.

∆Ct =Ct(LXR )ژن_ Ct(β actin(ژن

∆∆Ct= ∆Ct)نمونه(_∆Ct)کنترل(

= 2-∆∆Ct میزان بیان ژن

هفته دوم با شــدت 23 متر در دقیقه، هفته سوم با شدت 25 متر در 

دقیقه، هفته چهارم با شــدت 28 متر در دقیقه و شــیب صفر درجه 

تمرین کردند. بعد از 4 هفته تمرین فزاینده، 4 هفته ی دیگر، هفته ای 

پنج جلسه با شدت نهایی 28 متر در دقیقه و مدت 60 دقیقه به تمرین 

ادامه دادند. لازم به ذکر است این تمرین، یک تمرین استقامتی متوسط 

با شــدت 70 درصد حداکثر اکسیژن مصرفی برآورد می شود)20, 21(. 

24ساعت پس ازآخرین جلسه تمرینی، موش ها در حالتی که یک شب 

کامل ناشــتا بودند)14ساعت ناشتایی( از طریق تزریق داخل صفاقی 

ماده بیهوشــی کتامین و زایلازین بیهوش شدند، پس از تأیید بیهوشی 

توســط عدم عقب کشــیدن پا، مقدار 3 میلی لیترخون از بطن راست 

هرموش، توســط سرنگ گرفته شد و بلافاصله درون لوله های آزمایش 

ریخته شد. نمونه ها به مدت 15 دقیقه باسرعت 4000 دور در دقیقه 

(RPM) ســانتریفیوژ شدند و سپس سرم خون هر نمونه جدا شد و برای 

اندازه گیری در آینده، در فریزر 80 - درجه سانتیگراد نگهداری شد.

بعداز خون گیری، برشی به طول 5-6 سانتی متر در ناحیه شکمی بدن 

موش ایجاد و بافت کبد سریعاً جدا شد وسپس بخشی از لوب راست 

کبد درقســمت قدامی تحتانی جدا و به داخل میکروتیوب 1/5 میلی 

لیتری منتقل شــد و درنیتروژن مایع قرار گرفت. ســپس بافت منجمد 

شده جهت تلخیص RNA در فریزر 80- درجه سانتیگراد نگهداری شد.

برای تعیین غلظت کلسترول تام (TC)، تری گلیسیرید (TG) و لیپوپروتئین 

با چگالی زیاد (HDL-c) از روش مســتقیم آنزیمی استفاده شد. مقدار 

 HDL-c وTC، TG با توجه به مقادیر (LDL-c) لیپوپروتئیــن با چگالی کم

محاسبه شد.

 Real-time PCR و بررسی بیان ژن توسط RNA استخراج

برای اســتخراج RNA مقدار 50 میلی گرم بافــت منجمد کبد با روش 

هموژنیــزه کــردن سرد پودر شــد و مورد اســتفاده قــرار گرفت. به 

منظور جداســازی RNA، از کیت RNA-Plus از شرکت CinnaGen، طبق 

 RNA دســتورالعمل شرکت سازنده اســتفاده گردید و ســپس محلول

 Fermentasاز شرکت NaseDnaseІاســتخراج شده، با استفاده از کیت

 RNA و آنزیم های تخریب کننده DNA آلمــان، از هر گونه آلودگی بــه

پاک سازی شد. از هریک از نمونه، 2 میکروگرم mRNA برای سنتز اولین 

رشــته cDNA به کار گرفته شــد.در این پژوهش، برای سنتز cDNA از 

کیت cDNAsynthesis از شرکت Fermentas استفاده شد. به این صورت 

که برای ســاخت cDNA از آغازگر)پرایمر15( اولیگو dT 16 که به دم پلی 

آدنینmRNA 17 متصل می شــود، استفاده شد. سطح نسبی mRNA ژن 

15. Primer
16. OligodT
17. Poly A
18. Housekeeping gene
19. Denaturation
20. Annealing 
21. Elongation
22. Threshold.
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با اســتفاده از تکنیک Real-time PCR بیان ژن LXRα و actinβ مورد 

بررســی قرار گرفت و ســپس میزان بیان mRNA ژن LXRα نسبت به 

ژن بتا اکتین محاسبه شد. نتایج به روشنی نشان می دهد که بیان ژن 

LXRα  پس از 8 هفته تمرین استقامتی نسبت به گروه کنترل افزایش 

معنادار یافته است )نمودار1(. 

یافته ها در خصوص نیمرخ لیپیدی در جدول 1 ارائه شده است. همان 

طور که در جدول نیز مشــخص است، مقدار HDL-c در گروه تجربی 

نسبت به گروه کنترل به طور معناداری افزایش یافته (P>0.05) و میزان 

افزایش آن 33 درصد و مقدار LDL-c، TG، TC درگروه تجربی نسبت به 

گــروه کنترل به طور معناداری کاهش یافته به طوری که میزان کاهش 

بــرای تعیین میزان تفاوت بین دو گروه کنــترل و تجربی و اثر تمرین 

بدنی بر متغیرهای وابســته، از آزمون T مستقل در سطح معنی داری 

5 درصد اســتفاده شد. اطلاعات با اســتفاده از نرم افزار SPSS نسخه 

19 تجزیه و تحلیل شــدند و برای رسم نمودار ازنرم افزار Excel نسخه 

2012 استفاده شد.

نتایج 
در شــکل 2 باند های ژن LXRα در چند نمونه از گروه کنترل و تجربی 

مشــاهده می شود و نشــان می دهد که پرایمر طراحی شده برای ژن 

LXRα اختصاصی برای این ژن است.

شــکل1: ژل الکتروفــورز ژن هایLXRα در گــروه تجربی و کنــترل، M مارکر 

(1C،(FermentasLadder100bp تا 4C )4 نمونه از گروه کنترل(، 1Eتا 4E )4 نمونه 

از گروه تجربی(، NTC )کنترل منفی(.

نمودار 1: درصد بیان mRNA ژن LXRα نســبت به ژن بتا اکتین در گروه هـای 

تجربی و کـنترل. علامت *** تفـاوت معنی دار گـروه تجربی با گـروه کنترل.

جـدول1: مقایســه ســطوح لیپوپروتئین پرچگال (HDL)، لیپوپروتئین کم چگال (LDL)، تری گلیســیرید (TC)، کلسترول تام (TC) در دو گروه تجربی و کنترل اعداد به 

صورت Mean ± SD بیان شده است.

گروه تجربی )تعداد = 6(گـروهشـاخص

53 /5 ± 4 /63

5 /16 ± 2 /99

27 /16 ± 4 /62

42 /66 ± 4 /42

HDL )میلی گـرم بر دسی لیتر(

LDL )میلی گـرم بر دسی لیتر(

TG )میلی گـرم بر دسی لیتر(

TG )میلی گـرم بر دســی لیتر(

گروه کنترل )تعداد = 6(

35 /66 ± 3 /14

10 /5 ± 1 /64

53 ± 5 /93

63 /5 ± 6 /71

سطح معــناداری

0 /000

0 /005

0 /000

0 /000
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که فعالیت اختیاری داخل چرخ ســبب افزایــش فعالیت PPARγ و 

PPARα در موش های تمرین کرده نشد. نتایج این تحقیق با پژوهش 

حــاضر همخوانی نــدارد )26(. علت احتمالی تفــاوت نتایج این دو 

تحقیق، نوع تمرین انجام شــده بر روی موش ها است. فعالیت داخل 

چرخ با دویدن روی نوارگردان متفاوت اســت، چرا که دویدن داخل 

چرخ، کاملاً ارادی است و از لحاظ ماهیت، نوع و شدت نیز، کاملاً با 

دویدن اجباری روی نوار گردان تفاوت دارد.

براساس گزارش خبازیان و همکاران )2008( بیان ژن ABCA1 موش های 

گــروه تجربی پس از 6 هفتــه تمرین بر روی نوار گردان، با سرعت 26 

متر در دقیقه)شــیب صفر درجه( به مدت 60 دقیقه در روز و 5 روز 

در هفته در مقایســه با گروه کنترل افزایش نشــان داد)27(. براساس 

 ABCA1 نتایج تحقیق قنبری نیاکی و همکاران )2007( افزایش بیان ژن

موش هــای گروه تجربی پس از 6 هفته تمریــن بر روی نوارگردان، به 

مــدت 90 دقیقه در روز، با سرعت 25 متر در دقیقه مشــاهده شــد. 

نتایج حاکی از این بود که بیان ژن ABCA1 در موش های گروه تجربی 

نسبت به گروه کنترل افزایش پیدا کرد)2(. نتایج این دو مطالعه نشان 

می دهد که تمرینات استقامتی منظم و با حداقل زمان 60 دقیقه می 

تواندباعــث افزایش بیان ژن  ABCA1 کبدی در موش های تمرین کرده 

شــود. بدین ترتیب یکی از مکانیزم های افزایش HDL توسط فعالیت 

بدنی می تواند افزایش بیان ژن LXR باشد که به نوبه ی خود فعالیت 

ژنABCA1 را کنترل و تنظیم می کند و در خروج کلســترول از ســلول 

نقش اساسی ایفا می کند.

براســاس نتایج این پژوهش، ســطوح HDL-c با چندین مطالعه قبلی 

که کاهش در ســطوح HDL را پس از فعالیت ورزشــی نشــان دادند 

غیر همســو است )28, 29(. اگرچه اکثر تحقیقات گزارش کرده اند که 

تمرینات ورزشی باعث افزایش سطوح HDL می شود )2, 17, 18, 31(. 

 HDL  وTGدر مطالعه دیگری نیز تمرین مقاومتی باعث افزایش مقادیر

سرم کبدی شد اما سطوح LDL-c، TC، HDL پلاسمـا در موش هـا تغییری 

نکــرد )30(. علت احتمـالــی تغییرات  HDL-c در پاســخ به تمرینات 

استقامتی، شدت تمرینات است. نتایج تحقیق حاضر حاکی از کاهش 

 32( TC و )48 درصــد کاهش(TG ،)50 درصد کاهش( LDL  معنــی دار

درصد کاهش( به دنبال فعالیت ورزشــی بود کــه با چندین مطالعه 

در این زمینه همســو )32, 33( و با دیگــر مطالعاتی که کاهش غیر 

معنی دار سطوح  LDL,TG و TC را به دنبال فعالیت ورزشی نشان دادند 

متناقض است )1, 34(. علت احتمالی تغییرات LDL,TGوTC در پاسخ 

LDL-c 50 درصــد، کاهش  TG48 درصد و کاهش TC 32 درصد اســت 

.(P>0.05)

 

بحث و نتیجه گیری 
نتایج این پژوهش در خصوص بیان ژن LXR، نشان دهنده افزایش بیان 

این ژن در اثر تمرین اســتقامتی بود. براساس گزارش بوچر و همکاران 

)2008( فعالیت بدنی با شدت کم )1000 گام پیاده روی( و 3 جلسه 

در هفته ســبب افزایش بیان ژن LXRα وPPARγ در لکوســیت های  

انســانی شــده اســت )22(. در مطالعه دیگر، گزارش شــد که تمرین 

اســتقامتی حاد و متناوبی به مدت 12 هفته، باعث افزایش بیان ژن 

PPARγ )فاکتورهای رونویسی ژن های درگیر در متابولیسم چربی ها( 

در عضلات اسکلتی می شــود )23(. پژوهش دیگری که توسط فاتون 

و همکاران انجام شــد نتیجه گرفت که دو جلسه تمرینات ترکیبی در 

هفتــه )تمرین هوازی با شــدت 55 تا 70 حداکثر اکســیژن مصرفی و 

تمرین مقاومتی با شــدت 60 تا 80 درصد یک تکرار بیشینه( به مدت 

6 و 12 ماه سبب افزایش بیان ژن PPARγ و PPARα می شود)24(.

بارانوسکی و همکاران نیز )2011( به بررسی اثر فعالیت LXR بر روی 

خستگی تمرینات ناشی از کمبود گلوکز پرداختند. این تحقیق بر روی 

40 عدد موش صحرایی نر انجام شد. موش ها به دو گروه بیست تایی 

تقسیم شدند و برای 1 هفته آگونیست T0901317(LXR) را با غلظت 10 

میلــی گرم در هر کیلوگرم در روز (mg.kg-1.day-110) دریافت کردند. 

یک روز بعد از اجرای کامل دریافت آگونیست، نیمی از رات های هر 

دو گــروه روی تردمیل مخصوص جوندگان تا سرحد خســتگی تمرین 

داده شــدند. ســپس تمام حیوانات بیهوش شدند و نمونه های عضلات 

نعلی و قســمت های ســفید و قرمز و لایه چربی اپی دیدیمال و کبد 

جدا شدند. نتایج نشان داده که فعال شدن LXR، باعث افزایش مصرف 

اســیدهای چرب در طول تمرین می شود و از خستگی تمرینات ناشی 

از کمبود گلوکز جلوگیری می کند و همچنین T0901317، مصرف مواد 

ســوختی در فعالیت عضلانی را تغییر می دهد و باعث ذخیره سازی 

گلیکوژن می شود و افزایش تنظیم بیان ژن ها، اکسیداسیون اسیدهای 

چرب را بهبود می بخشد و مانع اکسیداسیون کربوهیدرات ها می شود 

اما در تمرینات زمان رسیدن به خستگی را بهبود نمی بخشد)25(.

در مطالعــه دیگر، پتریــدو و همکاران اثر دویــدن داخل چرخ  را بر 

فعالیــت PPARγ و PPARα در عضــلات دوقلــو، کبد و بافت چربی 

موش های صحرایی به مدت 8 هفته بررســی کردند. نتایج نشــان داد 
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اگرچه تحقیقات نشــان داده اند که فعالیت بدنی می تواند منجر به 

بهبود در نیمرخ لیپیدی شــود اما تعــداد تحقیقاتی که تاثیر فعالیت 

بدنی بر بیان ژن LXR را بررســی کرده باشــند بسیار محدود است. با 

توجه به اهمیت ژن LXRدر هموستاز کلسترول، این تحقیق به مطالعه 

ی بیان این ژن توسط فعالیت بدنی پرداخت. همـان طور که از نتایج 

مطالعه مشــخص است بیان ژن LXR پس از تمرین استقامتی با شدت 

متوسط افزایش یافته است و سطوح HDL-c به طور معناداری افزایش 

و ســطوح LDL-c، TG و TC به طور معناداری کاهش یافته است. بدین 

ترتیــب احتمـالاً یک مکانیــزم افزایش HDL-c توســط فعالیت بدنی 

می تواند افزایش بیان ژن LXR باشد.

به تمرینات اســتقامتی نوع فعالیت بدنی، سرعت و شــدت تمرینات 

اســت. در تحقیقات مختلف گزارش شــده اســت که علت احتمـالی 

افزایش HDL متعاقب فعالیت به دلیل سازگاری هایی است که نسبت 

بــه ورزش روی می دهد. این ســازگاری ها عبارتند از: افزایش فعالیت 

 ،(LCAT) لیســتین کلسترول آســیل ترانسفراز ،)LPL) لیپوپروتئین لیپاز

هپاتیــک لیپــاز (HL)، پروتئین ناقل فســفولیپید (PLTP)، پروتئین ناقل 

اســتریل کلسترول (CETP) و ژن های انتقال دهنده کلسترول (ABCA1 و 

ABCG1) که فعالیت آن ها توسط LXR تنظیم می شود. این سازگاری ها 

ســبب تشــکیل و دگرگونی HDL و تسریع در فراینــد انتقال معکوس 

کلسترول (RCT) می شود )2, 35(.
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