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 چکیده

دو گروه  درطور تصادفي به موش صحرايي نر نژاد ويستارسر  44 ،کبدي ليپيدها وسازسوختمنظور بررسي به

و ، گروه با تمرين هوازي متوسط لگروه کنترزيرسه  بهد. هر گروه گرفتنقرار و پرچرب  طبيعيرژيم غذايي با 

فارنزويد  Xگيرندۀ  هايبيان نسبي ژن، تمرين هفته هشتپس از تقسيم شد.  گروه با تمرين هوازي شديد

(FXR)، شده با تکثير پرواکسيزوم آلفا گيرندۀ فعال(PPAR-α) پروتئين پيوندي عنصر تنظيمي استرول  وc1 

(SREBP-1c)  هاي رخ ليپيد و آنزيمهمچنين، مقادير پلاسمايي نيم مورد ارزيابي قرار گرفت.در بافت کبد

سويه و در توسط آزمون تحليل واريانس دونيز ها داده گيري شد.اندازه براي مطالعات بيشتر آمينوترنسفراز

رژيم ، برمبناي نتايج .گرديدتحليل وتجزيه درصد 95داري ادر سطح معن ،22اس نسخۀ اس.پي.اس.افزار نرم

ه را افزايش داد SREBP-1c ژن بيان تنها آسيب کبدي شده واحتمالاً اختلال ليپيد و باعث  غذايي پرچرب

مستقل از شدت  PPAR-αبيان  اما ؛ه استنداشت FXRکه تمرين اثري بر بيان ژن اينوجودباهمچنين،  .است

 SREBP-1cبيان نتايج حاکي از آن هستند که . ه استداد افزايش را يم غذاي پرچربرژهاي با در گروه تمرين

چربي در اختلال ليپيد و تجمع ، کليطوربه .ه استکاهش پيدا کردتمرين شديد با  طبيعيتغذيۀ با در گروه 

که  SREBP-1c افزايش بيان د که احتمالاً از طريقهاي پرچرب باشتواند از عواقب مصرف رژيممي بافت کبد

بيان  مداخلات تمريني اين پژوهش اگرچه ؛گيردصورت مي ،شودشدن مسيرهاي ليپوژنيک ميمنجر به فعال

 نداشت.و آمينوترنسفرازها  پروفايل ليپيداثر مشهودي بر  اما ؛ها را تغيير دادژن

 

 FXR ،PPAR-α ،SREBP-1cرژيم غذايي پرچرب، تمرين هوازي، واژگان کلیدی: 

 

                                                           
 Email: r.fathi@umz.ac.ir                                  نویسنده مسئول                                                 *
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 مقدمه
 الکلیغیر کبد چرب و لیپید تاختلالا دیابت، نظیر چاقی، متابولیکهای اختلالات و بیماری

(1(NAFLD ای حفظ تعادل متابولیک در ارتباط نزدیک های زمینهبا تغذیه، فعالیت بدنی و مکانیسم

زدن تعادل مسیرهای لیپوژنیک و لیپولیتیک همبا بر تحرکیدریافت میزان کالری مازاد و کم. هستند

 . (1) دشومی TG)2( گلیسریدهاویژه تریبه ،منجر به تجمع لیپیدها در کبد

 فارنزوید Xگیرندۀ  :شامل یرونویس عواملعهدۀ گروهی از رب کنترل مسیرهای متابولیسم لیپید

)3(FXRشده با تکثیر پرواکسیزوم آلفا، گیرندۀ فعال )4α-(PPAR پروتئین پیوندی عنصر تنظیمی  و

سازی و یا از طریق فعال α-PPARو  FXRای نظیر های هستهگیرنده. است 5c1-(SREBP( استرول

ها، یکپارچگی متابولیسم لیپید را درگیر در سنتز و یا اکسیداسیون لیپید در بافت عواملسرکوب 

، افزایش سطوح پلاسمایی PPAR-αو  FXRهای فاقد ژن موشمثال، عنوانبه ؛(2،3) کنندتنظیم می

لیپوژنیک  عواملاز طریق تأثیر بر  SREBP-1cدیگر، سویاز. (4،5) دهندرا نشان می TGکلسترول و 

 یک کوآدسچوراز استروئیل و ACC)7(کوآکربوکسیلاز  ، استیلFAS)6( سینتاز چرب نظیر اسید

)8(SCD1 ،(6,7)کند در تنظیم متابولیسم اسیدهای چرب و کلسترول دخالت می . 

بار و اضافه نمودهبرداشت کلسترول را مهار  ،شدهسنتز   95/8ABCGبا افزایش ناقل  FXRدر کبد، 

را افزایش داده  LPL)10( فعالیت لیپوپروتئین لیپاز FXRهمچنین، . (8)بخشد کلسترول را بهبود می

، براینعلاوه .بخشدافزایش میرا  TGهیدرولیز ، CII  )11CII (Apoپروتئینلیپوبردن بیان آپوو با بالا

FXR آ بیان آپولیپوپروتئین (Apo A) های عروق کرونر های بیماریرا که مقادیر بالای آن از شاخص

های کلیدی اکسیداسیون کنندهکه از تنظیم PPAR-αبیان  FXR همچنین، .(9) کندمهار می ،باشدمی

را  I )12(CPT I ترنسفراز پالمیتوئیل کارنیتینهای هدف آن مانند باشد و نیز ژنچرب می اسیدهای

                                                           
1. Non-Alcoholic Fatty Liver Disease 

2. Triglycerides  

3. Farnesoid X Receptor 

4. Peroxisome Proliferator Activated Receptor Alpha 

5. Sterol Regulatory Element Binding Protein 1c 

6. Fatty Acid Synthase  

7. Acetyl Coa Carboxylase  

8. Stearoyl Coa Desaturase 1 

9. Atp-Binding Cassette G  

10. Lipoprotein Lipase  

11. Apo-Lipoprotein CII 

12. Carnitine Palmitoyl Transferase I 
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سنتز ، SREBP-1cبا مهار  کهدرحالی ؛بردافزایش داده و اکسیداسیون اسیدهای چرب را بالا می

 (.8،10،11) دهدلیپیدها را کاهش می

 چگالپرکلسترول، مقادیر لیپوپروتئین کمـ  های غذایی پرچرباند که رژیمنشان داده مطالعات

)1(LDL کلسترول و ،TG  تابولیسم و منجر به تجمع لیپید و اختلال م (12)را افزایش داده پلاسما

تمرین و فعالیت بدنی، میزان اکسیداسیون کل بدن را افزایش داده  کهرحالید ؛(13)شوند ها میچربی

 ؛(15) بخشدرخ لیپید را بهبود میو نیم (14) و از این طریق انرژی لازم برای عضلات را فراهم کرده

 اندتمرین هوازی را گزارش کردههفته  هشتدنبال رخ لیپید بهعدم تغییر نیم ،مطالعات از هرچند برخی

آمینوترنسفراز  آمینازها، آسپارتات شده است که مقادیر بالای ترنس عنوان، در این ارتباط. (16)

(AST)2 آمینوترنسفراز  و آلانین(ALT)3 های چربی کبد و آسیب مقدارهای قوی افزایش از شاخص

 . (17،18)باشند های کبدی میسلول

دنبال تمرینات به ویژهبهکنترل تعادل متابولیسم لیپید،  زمینۀآوردن اطلاعات بیشتر دردستبرای به

ها و مسیرهای متابولیک نیاز به مطالعۀ ژنباشد، گوناگون که اطلاعات کمی در این رابطه در دست می

گیری سعی شده است با بررسی و اندازه حاضر پژوهشبنابراین، در  وجود دارد؛در شرایط مختلف 

 خل تمرینات هوازی که باای مختلف و با تداای کلیدی در شرایط تغذیههبیان ژنتشخیصی و  عوامل

درک  ،(19)شوند تر میباعث تغییرات متابولیک به سمت فنوتیپ اکسایشی قبلی هایپژوهشتوجه به 

 . یددست آبهتری از مسیرهای متابولیک به

 

 روش پژوهش

از انستیتو  هفته ششموش صحرایی نر نژاد ویستار با میانگین سنی سر  44جهت انجام پژوهش، 

بدنی دانشگاه تربیت ۀکدو پس از انتقال به آزمایشگاه حیوانی دانش ندپاستور آمل خریداری شد

 گراددرجۀ سانتی 20ـ24درصد و دمای  45ـ55وبت ، رط12ـ12روشنایی  ـ با چرخۀ تاریکی ،مازندران

هفته آشنایی با محیط آزمایشگاه و دسترسی آزاد به  دوپس از . گرفتندکربنات قرار های پلیدر قفس

، کنترل با رژیم (CN, n=6) طبیعیبا رژیم غذایی  گروه کنترل ششها به ، موشیطبیعآب و غذای 

 هوازی ، تمرین(N1, n=8) طبیعیمتوسط با رژیم غذایی هوازی ، تمرین (CH, n=6)غذایی پرچرب 

و  (N2, n=8) طبیعیشدید با رژیم غذایی  هوازی ، تمرین(H1, n=8)متوسط با رژیم غذایی پرچرب 

 . ندتقسیم شد (H2, n=8)شدید با رژیم غذایی پرچرب  هوازی تمرین

                                                           
1. Low Density Lipoprotein  

2. Aspartate Aminotransferase  

3. Alanine Aminotransferase  
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کالری درصد ) طبیعییم غذایی تحت رژ Nی گروه هاهفته قبل از شروع برنامۀ تمرینی، موش چهار

 56رژیم غذایی پرچرب ) تحت Hهای گروه موش و (غذای استاندارد موش )استفاده از شکل چربی(به

چربی حیوانی یلوگرم(، بر کگرم  365پودر غذای استاندارد موش ) :شامل)شکل چربی( کالری بهدرصد 

ها (، ویتامینگرم بر کیلوگرم 10، کلسترول )کیلوگرم( برگرم  250(، کازئین )کیلوگرم برگرم  310)

( یک گرم بر کیلوگرم(، مخمر )گرم بر کیلوگرم سهمتیونین ) DL(، گرم بر کیلوگرم 60و مواد معدنی )

 قرار گرفتند.  (پرور بابل تولید گردیدبهکه توسط شرکت  (20) (یک گرم بر کیلوگرمو کلرید سدیم )

 پنجمدت های تجربی، روزانه بهگروه های صحراییموش آشنایی با شرایط تمرینی، منظورهبدرادامه، 

دویدند. در طول دو هفته، می گردان نواربر روی متر در دقیقه  هشتتا پنج دقیقه با سرعت  10تا 

)برای  25های دقیقه دویدن با سرعت 60افزایش پیدا کرد تا به تدریج بهها دویدن گروهسرعت و زمان 

 طی این برنامۀ تمرینید. رسی( H2و  N2ی ها)برای گروهمتر در دقیقه  35و ( H1و  N1های گروه

 هفته تکرار شد.  هشتمدت روز در هفته و به پنج

ساعت ناشتایی،  چهارصبح هر روز( و پس از  12تا  هشتمرینی )بین ساعت پس از آخرین جلسۀ ت 72

( گرم بر کیلوگرممیلی 35( و زایلازین )گرم بر کیلوگرممیلی 75صفاقی کتامین )درونها با تزریق موش

های حاوی ها گرفته شده و در لولهاز بطن راست موش طور مستقیمبههای خونی بیهوش شدند. نمونه

دور در دقیقه  5000دقیقه با سرعت  15مدت های خونی بهنمونه. گردیدآوری جمع 1ایتیدیای

ها در کردن شکم موشپس از بازو پلاسمای حاصل به آزمایشگاه فرستاده شد.  ندسانتریفیوژ شد

-RNaseفاقد  هایتیوب در سالین نرمالو پس از شستشو با  گشتهشرایط استریل، بافت کبد جدا 

DNase  شتگ منتقل گراددرجۀ سانتی -80و به فریز  ردیدگ آوریجمع . 

 ،(HDL)لیپوپروتئین پرچگال  ،(LDL)چگال لیپوپروتئین کم مقادیر پلاسمایی کلسترول،درادامه، 

در آزمایشگاه  (ALT)آمینوترنسفراز  آلانین و (AST)آمینوترنسفراز  آسپارتات ،(TG)گلیسرید تری

 . گردیدگیری پژوهشکدۀ غدد و متابولیسم دانشگاه شهید بهشتی اندازه

انتخاب شد و به  طور تصادفیبه (21) بافتی از هر گروه ۀنمون سه، هاژن نسبیمنظور بررسی بیان به

پرایمرهای ذکر است که شایان .گشت مولکولی دانشکدۀ علوم دامی ساری منتقلفیزیولوژی آزمایشگاه 

 و همکاران 2وتک با توجه به مطالعۀ c1-SREBPو  FXR ،α-PPAR هایبرای ژن موشمخصوص 

 . (22) (شمارۀ یک)جدول  گردیدطراحی  (2013)

                                                           
1. EDTA; Ethylenediaminetetraacetic Acid 

2. Cote 
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)آکازول(  1بایونیرتوسط کیت  RNAو  گرم از بافت کبد با نیتروژن مایع هوموژنیزه شدمیلی 80تا  50

میکرولیتر از  10های ژنومیک، جلوگیری از آلودگی منظوره. بگردیدو طبق دستورالعمل آن استخراج 

RNA سازی شده و پاک 3ترموساینتیفیکشرکت  2ایزاندیشده توسط کیت استخراجcDNA  توسط

کیت استفاده ازبا  نیز ساخته شد. بیان ژن نسبی بایونیرشرکت  RTو کیت  4تی()دی اولیگو پرایمر

 7اپلاید بایوسیستمشرکت  چاهکی 96 6آرسیپی-تایمریئلو در دستگاه  5کیاژنسایبرگرین شرکت 

و از روش  گردیداستفاده  عنوان ژن معتبر مرجعبه β actinاز  ذکر است کهشایان .گشتگیری اندازه

 . بهره گرفته شدبرای آنالیز دیتا  )ct∆∆-2(لیواک 
 

 Real-time PCRتوالي پرايمرها براي  ـ1جدول 

 OLIGO FWD OLIGO REV ژن

FXR ccacgaccaagctatgcag tctctgtttgctgtatgagtcca 

PPAR-Α tcggagggctctgtcatc catctgtactggtggggaca 

SREBP-1C tacagcgtggctgggaac ggctgagcgatacagttcaa 

β ACTIN ctggaacggtgaaggtgaca aagggacttcctgtaacaatgca 

 

 .شدها استفاده بودن توزیع دادهطبیعیویلک برای بررسی ـ  از آزمون شاپیرو هانمونهبا توجه به تعداد 

و برای بررسی مورد استفاده قرار گرفت ن آزمون لو ،هابرابری واریانس تعیین منظوربه همچنین،

بررسی منظور بهنیز آزمون توکی  ازکار گرفته شد. بهسویه آزمون آنالیز واریانس دو ،تغییرات گروهی

 افزارنرم دارها با استفاده ازو رسم نموها داده آنالیز، براینعلاوه. گردیدفاده گروهی استتغییرات بین

 در نظر گرفته شد.  ( 05/0) تر ازکوچک Pمقدار  و گرفتانجام  228اس .اس.پی.اس
 

 نتایج
ا هوزن آزمودنی درصدی 30/28 رژیم غذایی پرچرب باعث افزایششود که براساس نتایج دریافت می

 Hو  N (0.274=P) هایهای گروهکه تمرین اثری بر وزن آزمودنیحال آن ؛(P=0.025) ه استشد

(0.553=P )(شمارۀ دو)جدول  ه استنداشت. 

                                                           
1. Baioneer 

2. DNase 

3. Thermo Scientific 

4. Oligo (dt) 

5. Qiagen 

6. Real-Time PCR  

7. Applied Biosystem 

8. SPSS  22 
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 )گرم( هاتغييرات وزن آزمودني ـ2جدول 

 هاگروه
 ميزان تغييرات وزن  وزن نهايي  وزن اوليه

 انحراف معيار ميانگين  انحراف معيار ميانگين  انحراف معيار ميانگين

CN 30/370  55/50   69/395  57/17   44/88  97/67  

CH 29/287  86/83   55/411  39/50   *123/31 11/67  

N1 25/296  00/36   50/401  03/38   25/108  40/75  

N2 18/303  05/25   18/381  98/88   82/111  81/25  

H1 32/276  44/75   42/448  07/75   53/172  20/22  

H2 33/301  88/62   54/433  77/00   68/131  08/38  

 طبیعیدار نسبت به گروه با رژیم غذایی اافزایش وزن معن* 

 

 LDL (0.00001=P ،)52/5 درصدی 12/10رژیم غذایی پرچرب باعث افزایش  اگرچههمچنین، 

 TGی بر تأثیراما  ؛ه است( شدP=000001.درصدی کلسترول ) 11/4( و 0.00001=P) HDL درصدی

 CNبا گروه  را داریاتفاوت معننیز  N2و  N1های گروه HDL(. مقادیر P=0.13) استه پلاسما نداشت

 ذکر است کهشایان(. P=0.03) باشدمی N1بیشتر از گروه  N2گروه  HDLمیزان  اما ؛دهدشان نمین

 ه استدرصد افزایش داد 63/2 مقداربه را CNنسبت به گروه  N2در گروه  Cholمیزان  ،تمرین شدید

(0.01=P( )شمارۀ یک شکل.) 
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 Cholد( ؛ TGج( ؛ HDLب( ؛ LDLالف(  رخ ليپيدسطوح پلاسمايي نيم ـ1شکل 

 دار رژیم غذاییادار تمرین ** اثر معنا* اثر معن

 
 ؛ه است( شد0.01=P) ALTدار سطوح پلاسمایی اباعث افزایش معن رژیم غذایی پرچرببراساس نتایج، 

تغییر  ه استتمرین نتوانست ذکر است کهبهلازم (.P=0.45) ه استنداشت ASTداری بر سطح ااثر معن اما

 (.شمارۀ دو شکل( ایجاد کند )0.7=P) AST( و 0.09=P) ALTداری در سطوح امعن
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 ALT( بو  AST( الفسطوح پلاسمايي  ـ2 شکل

 دار رژیم غذایی پرچربا** اثر معن

 

( و P=0.2(، تمرین )P=0.8با رژیم غذایی پرچرب ) FXRشده در بیان نسبی ژن تغییرات مشاهده

همچنین، (. شمارۀ سه شکل) باشدمیدار نالحاظ آماری معنبه (P=0.4تداخل اثر دو عامل )

در بیان  را داریاتنهایی تغییر معنبه( P=0.3)و تمرین ( P=0.1)رژیم غذایی پرچرب  کهاینرغمعلی

های در گروه PPAR-αمیزان بیان  ،مستقل از شدت، تمرین اما ؛ه استایجاد نکرد PPAR-α نسبی ژن

H1  وH2 ه استرا افزایش داد (0.01=P) (شمارۀ چهار شکل) . 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 کبد در FXR ژن نسبي بيان ـ3 شکل
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 کبد در PPAR-Α ژن نسبي بيان ـ4 شکل

 شدت از مستقل تمرین معنادار اثر *
 

بیان نسبی ژن بر  (P=0.005)و تمرین  (P=0.004)اثر رژیم غذایی شود که برمبنای نتایج مشخص می

SREBP-1c ه استداری بر بیان این ژن نداشتااما اثر متقابل رژیم و تمرین تأثیر معن ؛باشدمیدار امعن 

(P=0.072). اثر تمرین شدید نسبت به گروه کنترل  تنها که بیانگر آن استآزمون توکی ، همچنین

 (. شمارۀ پنج شکل) (P=0.004) باشدمیدار امعن
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 کبد در SREBP-1C ژن نسبي بيان ـ5 شکل

 دار تمرین شدید* تأثیر معنادار رژیم غذایی پرچرب  ** تأثیر معنا
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 گیریو نتیجهبحث 
دنبال رژیم به درگیر در متابولیسم لیپید کلیدیهای بررسی بیان نسبی ژن هدف از پژوهش حاضر

های گیری بیان نسبی ژنبر اندازهمنظور، علاوهغذایی پرچرب و دو شدت تمرین هوازی بود که بدین

که  ها نشان دادیافتهگیری قرار گرفت. جانبی درگیر نیز مورد اندازه عواملنظر در بافت کبد، مورد

 رهایشافزایش  باعث افزایش وزن، اختلال لیپید و در این پژوهش شدهچرب استفادهپررژیم غذایی 

 پژوهشبا نتایج  این امر که ه استشد در پلاسماچربی در کبد(  مقدار)شاخص افزایش  ALT آنزیم

شد که مصرف رژیم  مشاهده دیگری پژوهشدر . (23) دارد ییهمسو (2010و همکاران ) 1مارکز

 HDLداری در سطوح اتغییر معن اما ؛باشدمیو کلسترول همراه  LDL ،TGبا افزایش  غذایی پرچرب

هفته  ششاند که گزارش کرده پژوهشگرانرو، خلاف نتایج مطالعۀ پیشبر. (24) شودمشاهده نمی

هفته رژیم غذایی  هشتدنبال آمده بهوجود، اختلال لیپید بهmax2VO درصد 50با تمرین هوازی 

ایجاد رخ لیپید در نیمرا داری اتغییر معن حاضربرنامۀ تمرینی  اما ؛(25)بخشد پرچرب را بهبود می

های غذایی غنی از کلسترول، سطوح کلسترول را افزایش نشان داده شده است که رژیمهمچنین، . نکرد

و  TGعدم تغییر در این ارتباط، . (26)شوند  TGاما ممکن است باعث کاهش یا عدم تغییر  ؛دهندمی

نوع چربی  ویژهبه ،ترکیب رژیم غذایی دلیلتواند بهمی حاضردر پژوهش  HDLافزایش سطوح 

گزارش  مطالعات مشابه بیشتررخ لیپید در هرحال، بروز تغییرات در نیمدر اما ؛شده در آن باشداستفاده

تواند شود نیز می پژوهشرخ لیپید در این که تمرین نتوانست باعث بهبود نیمشده است. دلیل این

 دهندۀ اثر غالب رژیم غذایی و یا نوع و مدت تمرین هوازی باشد. نشان

ترین پیشگوهای آسیب کبدی، گرفتگی عروق کرونر از قوی آمینازها ترنساند که ت نشان دادهمطالعا

اند کرده عنوان پژوهشگرانراستا، دراین. (1)باشند های متابولیک میبیماریابتلا به  احتمال خطرو 

و  ASTافزایش سطوح . (18)دهندۀ اختصاصی عملکرد کبد باشند توانند نشانها میکه این آنزیم

ALT های چربی کبد و آسیب سلول مقدارافزایش  دهندۀانتواند نشمی با مصرف رژیم غذایی پرچرب

توجه است که قابل. گردیدمشاهده  ALTافزایش سطح نیز  پژوهشکه در این  (26)کبدی باشد 

 را داریاتغییر معن ،چربی( درصد 9/60هفته رژیم غذایی پرچرب ) 12 پس از پژوهشگرانگروهی از 

 ALTسطوح برابری  پنجافزایش گروهی دیگر،  کهدرحالی ؛(27)ها گزارش نکردند آنزیماین در سطوح 

دیگر، سویاز .(28) نداهگزارش نمودرا چربی(  درصد 60هفته رژیم غذایی پرچرب ) هشتدنبال به

 ASTسطوح بالای  ،ه سرعتقمتر در دقی 30و  25، 20هفته تمرین با  هشتنشان داده شده است که 

با نتایج این یافته که  (29) را بهبود بخشید هادر موش غذایی پرچربهفته رژیم  16دنبال به ALTو 

                                                           
1. Marquez  
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بیان کرده است که  فراتحلیل، یک مطالعۀ حاضر پژوهشمشابه با نتایج باشد. میمغایر دست آمده به

 . (30)ندارند  ALTاثری بر مقادیر  یتداخلات تمرین

 و پرچرب طبیعی غذایی با رژیم یهابین گروه FXRحاضر، بیان نسبی ژن  پژوهش با توجه به نتایج

کلیدی در هوموستاز  ینقش FXRداری نداشت. ا، تفاوت معنهوازی متوسط و شدید اتو تمرین

باعث تعدیل مسیرهای لیپوژنیک  FXRشدن فعال. (31)عهده دارد ربرا  کلسترول و اسیدهای صفرا

تنظیم مثبت گیرندۀ سبب  FXRرسد که نظر میهمچنین، به شود.می TGزاد و کلیرنس درون

 FXR، براینعلاوهشود. می LDLو تعدیل برداشت کبدی  R)-(VLDL1چگال لیپوپروتئین بسیار کم

-SREBPبا تنظیم منفی و  بودهدخیل  های محیطی به کبددر چرخۀ انتقال معکوس کلسترول از بافت

c1 2های هدف آن از طریق و ژنSHP کند. مهار می، مسیر سنتز اسیدهای چرب و کلسترول را

بردن انتقال و میزان اکسیداسیون در بالانقش مهمی را ، PPAR-αبا تحریک بیان ژن  FXR، درنهایت

 افزایشپرچرب باعث غذایی رژیم  نشان داد که پژوهشی هایافته. (32) کنداسیدهای چرب بازی می

همچنین، انتظار آن  .باشدنمیدار الحاظ آماری معنبه وبوده  خلاف انتظار که شودمی FXRبیان ژن 

 مشابه اما ؛دگردرخ لیپید پلاسما بهبود نیمو FXR رفت که تمرین هوازی باعث افزایش بیان ژن می

مشاهده نشد.  های تمرینیدر گروه FXRدر بیان نسبی ژن  داریاتغییر معن ،مطالعاتبرخی از  با

مصرفی، حداکثر اکسیژن  درصد 75ند که تمرین هوازی با اهکرد گزارشنیز  پژوهشگرانگروهی از 

این . کندنمیهای با رژیم غذایی پرچرب ایجاد در آزمودنی FXRداری در بیان ژن اتغییر معن

 FXRتری در بیان نقش پررنگ ،رژیم غذایی نسبت به تمریناحتمالاً که اند کردهپیشنهاد  پژوهشگران

 . (22) شته باشدکبدی دا

لحاظ آماری بهدنبال داشت که را به PPAR-αکاهش بیان ژن  ،حاضر پژوهشدر رژیم غذایی پرچرب 

-PPARدر تأیید نتایج سایر مطالعات، افزایش بیان  پژوهش حاضرهای یافته دیگر،سویدار نبود. ازامعن

α بیان ژن . (19،33) دنبال تمرین را نشان دادهای با رژیم غذایی پرچرب بهدر آزمودنیPPAR-α 

 ؛گیری از تجمع چربی در بافت کبد بسیار ضروری استبرای اکسیداسیون اسیدهای چرب و پیش

 .(34) با رژیم غذایی پرچرب گزارش شده است PPAR-αافزایش بیان  محدودی مطالعاتدر  هرچند

 تمرینات با شدت متوسط در بالاترین مقدار اکسیداسیون چربیشده است که  مشاهده، براینعلاوه

. طبق باشد α-PPARشدن فعال تواند مربوط بهکه می (35)دهد رخ می max2VO درصد 65معادل 

در  PPAR-αدرصد حداکثر اکسیژن مصرفی، بیان  75و  65 تمرین باهفته  هشتمشاهدات ما، 

. ایجاد نکردبین دو شدت تمرینی  را ریدااتفاوت معن ؛ اماهای با تغذیۀ پرچرب را افزایش دادموش

                                                           
1. Very Low-Density Lipoprotein Receptor  

2. Small Heterodimer Partner  
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تواند متفاوت همچنین، مسیرهای افزایش اکسیداسیون حین تمرین و پس از سازگاری با تمرین می

شونده با تکثیر کنندۀ کمکی گیرندۀ فعالاز طریق فعال FXRبا تنظیم مثبت  PPAR-α ،اما ؛باشد

 .(36) دهدافزایش میرا ب ، اکسیداسیون اسیدهای چر 1α1(PGC(پرواکسیزوم گاما 

طور حاضر به پژوهش در دنبال رژیم غذایی پرچرببه SREBP-1cمیزان بیان نسبی ژن براین، علاوه

کردن گر مواد غذایی است که با فعالعامل رونویسی حس SREBP-1cداری افزایش پیدا کرد. امعن

کبدی  Xگیرندۀ های هدفو خود از ژن کندمیسنتز لیپیدها را کنترل  ،های مسیرهای لیپوژنیکژن

)2(LXR  (37) کندمی تحریکباشد که سنتز اسیدهای چرب و کلسترول را میو سیگنالینگ انسولین .

دنبال مصرف رژیم لیپوژنیک کبدی بهشدن مسیرهای دهندۀ فعالنشان SREBP-1cافزایش بیان 

 ASTتواند توضیحی در افزایش مقادیر لیپیدهای پلاسما و افزایش رهایش و میغذایی پرچرب بوده 

دنبال تمرینات به طبیعیبا رژیم غذایی  در گروه SREBP-1cهمچنین، کاهش بیان باشد.  ALTو 

وابسته مهار مسیرهای لیپوژنیک  دهندۀنشانتواند میمشاهده شد،  پژوهشکه در این شدید هوازی 

؛ ه استپلاسما کافی نبودرخ لیپید بهبود نیمبرای  در ظاهر که هرچند ؛باشد SREBP-1c به

شده و مسیرهای  SREBP-1cطور منفی باعث تنظیم فعالیت به PPAR-αو  FXRبراین، علاوه

و  PPAR-αو  FXRمهار ، SREBP-1cو  LXRشدن ، فعالدرمقابل ؛کنندلیپوژنیک را سرکوب می

. (37)دنبال خواهد داشت کاهش میزان اکسیداسیون چربی را بهافزایش سنتز لیپید و  آن متعاقب

سو و افزایش وزن، از یک SREBP-1cو افزایش بیان  PPAR-α و FXRدار بیان اعدم تغییر معن

کند که این فرضیه را تقویت می دیگر،سویدنبال رژیم غذایی پرچرب ازبه ALTلیپیدهای پلاسما و 

   کردن مسیرهای لیپوژنیک وابسته بهبا فعال شده در این پژوهشاستفادهپرچرب غذایی رژیم 

SREBP-1c  های تجمع لیپید در سلول و احتمالاً شده اختلالات لیپیدباعث افزایش سنتز لیپید و

 است.  کبدی را ایجاد کرده

ها برای حفظ هوموستاز سلولی ضروری تنظیم متابولیسم لیپید و سطوح آن، کلیطوربه پيام مقاله:

و هماهنگی  SREBP-1cو  FXR ،PPAR-αاست. کبد با استفاده از فاکتورهای رونویسی مختلف نظیر 

، حاضر پژوهشاساس نتایج کند. بربرقرار میرا ظریف بین این عناصر، تعادل متابولیسم لیپیدها 

، دنبال رژیم غذایی پرچرببه یپوژنیکشدن مسیرهای لو فعال SREBP-1cاحتمالاً افزایش بیان 

برخلاف انتظار ما، اگرچه باشد. میرخ لیپید پلاسما و تجمع چربی در بافت کبد تغییر نیم مسئول

موفق به بهبود  اما ؛ها ایجاد کرددر بیان ژن تغییرات جزئی پژوهششده در این ستفادهبرنامۀ تمرینی ا

آمیناز نشد. بررسی بیشتر این مسیرهای متابولیک در  ترنسهای رخ لیپید و آنزیممقادیر وزن، نیم

                                                           
1. Peroxisome Proliferator Activated Receptor Gama Co-Activator  

2. Liver X Receptor  
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های کنترلی هوموستاز لیپید کمک خواهد به فهم بهتر مکانیسم ایشرایط مختلف تمرینی و تغذیه

های تمرینی های متفاوت تمرینی و دورهها در برنامهشود بیان این ژنرو، پیشنهاد میایناز ؛کرد

 گیرد. تر مورد بررسی قرارطولانی
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Abstract  
To study the hepatic lipid metabolism, 44 male Wistar rats randomly divided 

in two normal or high fat diet groups. Each group was included of control, 

moderate exercise and high intensity exercise groups. After the 8 weeks of 

training hepatic relative gene expression of Farnesoid X Receptor (FXR), 

Peroxisome proliferator activated receptor alpha (PPAR-α) and also sterol 

regulatory element binding protein 1c (SREBP-1c) were assessed. Also, 

plasma lipid profile and Aminotransferases levels were measured. Data were 

analyzed by 2way ANOVA in SPSS 22 (P<0.05). According to the results, 

high fat diet caused dyslipidemia and probably liver injury and only increased 

SERBP-1crelative gene expression. Although training had not any effect on 

FXR expression, PPAR-α expression increased in trained high fat diet groups, 

independent to intensity. SREBP-1c expression just decreased by high 

intensity training in normal diet group. In summary, dyslipidemia and hepatic 

fat overload could be induced by high fat diet due to hepatic SREBP-1c 

expression and activation of lipogenic pathways. Although exercise changed 

the gene expression but had no effect on lipid profile or transaminases.  
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