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ن مهــم ژ نیچنــد ســمیهســتند کــه متابول گانــدیشونده با لفعال یسیعوامل رونو يکبد کسیا يهارندهیگ :زمینه و هدف

وز مــؤثر از آتروســکلر يریشــگیهــا در پآن تیــکننــد و فعالیم میرا تنظ يصفراو يدهایل و اسکلسترو ،یمربوط به چرب

 میــژکــم شــدت پــس از ر یو تــداوم دیشــد یتنــاوب نــاتیهفته تمر 12 ریتأث یبررس پژوهش نیاست. هدف از انجام ا

  بود. ستارینر و يهاآلفا در رت يکبد کسیا رندهیژن گ انیپرچرب بر ب

 1398اد تــا مــرد 1397 ي(گرگان) از د یرغنیم دیشه یعلوم ورزش قاتیدر مرکز تحق یطالعه تجربم نیا :روش بررسی

 نیرو تمــ یتنــاوب نیگــروه کنتــرل، تمــر ســه) بــه یچربــ %40پرچرب ( ییغذا میهفته رژ 13ها پس از انجام شد. رت

  جلسه در هفته) بود. پنجهفته ( 12 ناتیشدند. مدت تمر میتقس یتداوم

 يداراطور معنــبــه پــژوهش يهــاگروه نیآلفــا بــ يکبد کسیا رندهیژن گ انیب نیانگیم رینشان داد که مقاد جیانت ها:یافته

و  یاوبتنــ نیآلفــا در گــروه تمــر يکبــد کــسیا رنــدهیژن گ انیب زانیم نیشتریکه ب يطوربه ،)≥05/0Pمتفاوت هستند (

  آن در گروه کنترل بود. زانیم نیکمتر

 میــهفتــه رژ 13پــس از  یو تــداوم یتناوب ناتیهفته تمر 12نشان داد که  پژوهش نیا يهاافتهی یطور کلبه گیري:نتیجه

 يبــرا رانهیشــگیســازوکار پ کیــتوانــد یشــود کــه میآلفــا م يکبــد کــسیا رنــدهیژن گ انیــب شیپرچرب موجب افــزا

 شیادر افــز يرشــتیب ریتــأث یتــداوم ناتینسبت به تمر یتناوب ناتیتمر نیدر افراد چاق باشد. همچن ویژههآتروسکلروز ب

 آلفا دارند. يکبد کسیا رندهیژن گ انیب

  .يکبد کسیا رندهیگ ،یورزش ناتیتمر ،آتروسکلروز :لیديک لماتک

 

  
اي متصل به آدنوزین ناقل جعبه هايینیپروتگروهی از ابرخانواده 

 Adenosine triphosphate binding cassette)فسفات تري

transporter, ABCs) شامل ABCA1 ،ABCG1 ،ABCG4 ،ABCG5 

گردند و موجب تسهیل در خروج کلسترول از سلول می، ABCG8و 

هاي هدف از این طریق در پیشگیري و درمان آتروسکلروز، ژن

  تحت  ABCG8و  ABCA1 ،ABCG5هاي . ژندـونـشیـوب مـمحس

  

 Liver X) ده ایکس کبديگیرن ناماي بهتأثیر یک گیرنده هسته

receptor, LXR)  1و احتمالا هومولوگ گیرنده کبدي (Liver 

receptor homolog-1, LRH-1) یندهاي آهستند که در کنترل فر

ها که از استرولاکسی 1.متابولیکی مربوط به کلسترول نقش دارند

عمل  LXRعنوان لیگاندهاي مشتقات طبیعی کلسترول هستند، به

 عنوان حسگرهاي کلسترولرا به LRH1و  LXRبنابراین کنند و می

ensorssCholesterol  2.شناسندمی 

  ) از NR1H2یا  LXRβو  NR1H3یا  LXR )LXRαهاي دهـرنـگی

  مقدمه
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  31/01/1399آنلاین:      24/01/1399پذیرش:      08/09/1398: ویرایش     01/09/1398دریافت:          چکیده
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شونده با لیگاند هستند که متابولیسم چندین ژن عوامل رونویسی فعال

مهم مربوط به چربی، کلسترول و اسیدهاي صفراوي مانند آنزیم 

اي حسگرهاي هاي هستهاین گیرنده 3.کنندپراکسیداز را تنظیم میمیلو

سلولی کلسترول هستند که توسط مشتقات اکسیژنی کلسترول درون

شوند. هنگام افزایش کلسترول ها فعال میاسترولمانند اکسی

 با شود وها زیاد میاسترولسلولی اکسیسلولی، غلظت دروندرون

، ABCA1 ،ABCG1هایی مانند یسی از ژنرونو LXRαها به اتصال آن

5ABCG  8وABCG مربوط  ياز سازوکارها یکی 4.شودتحریک می

 تیفعال شیورزش در برابر آتروسکلروز افزا یتبه اثر محافظ

است  ترنسفراز لیتاسکلسترول  نیتیو لس پازیل نییپوپروتیل يهامیآنز

ال انتق گردد ویم LDL زانیو کاهش م HDL شیکه موجب افزا

را توسعه  (Reverse cholesterol transport, RCT) معکوس کلسترول

 وارهیاز د یآن کلسترول اضاف یاست که ط يندیآفر RCTبخشد. یم

  5.شودیدفع به کبد برده م يشود و برایم تهعروق برداش

بررسی تأثیر دو نوع تمرین تناوبی  پژوهشهدف از انجام این 

و تداومی کم  (High-intensity Interval Training, HIT)شدید 

بر بیان ژن  (Low-intensity continuous training, LIT)شدت 

LXRα هاي نر ویستار پس از رژیم پرچرب بود.در موش  

  

  
این مطالعه تجربی مورد تأیید کمیته اخلاق پژوهشگاه علوم 

در مرکز تحقیقات  است که IR.SSRI.REC.1395.115ورزشی با کد 

 1398تا مرداد  1397علوم ورزشی شهید میرغنی (گرگان) از دي 

را  پژوهشهاي این هاي گروهبا توجه به اینکه آزمودنیانجام شد. 

دادند که در یک محیط کنترل شده هاي صحرایی نر تشکیل میموش

آزمون تحت تاثیر متغیرهاي مستقل (تمرینات و در یک طرح پس

HIT  وLIT(  ،روش انجام کار از نوع تجربی  رواز اینقرار گرفتند

پژوهش حاضر  باشد.است و فقط در شرایط آزمایشگاهی محض می

در دو مرحله شامل مرحله چاق کردن و مرحله تمرین انجام شد که 

پس از گذشت یک هفته، جهت سازگاري با محیط جدید، تمامی 

          ته و وزن اولیههف پنج تا شش ها تا رسیدن به میانگین سنرت

g 32/128 هفته  13کردند که پس از از رژیم غذایی طبیعی استفاده می

گروه تقسیم شدند.  سهچربی) در  %40رژیم غذایی پرچرب (

هاي این پژوهش در مرحله دوم (تمرین) شامل گروه کنترل با گروه

 HIT)، گروه رژیم غذایی پرچرب با تمرین =5Nغذاي پر چرب (

)5N=(  و گروه رژیم غذاي پرچرب با تمرینLIT )5N= را شامل (

  جلسه در هفته) بود. پنجهفته ( 12. مدت تمرینات شدمی

از  پیشهاي گروه تمرینی حداکثر سرعت و توان هوازي رت

عنوان از یک هفته تمرین به پسشروع برنامه ورزشی اصلی و 

تر با توجه به یقریزي دقي آشنایی با نوارگردان با هدف برنامهمرحله

دقیقه  20تا  10از  پس ،گیري شدپروتکل استاندارد به شرح زیر اندازه

 Maximum)حداکثر اکسیژن مصرفی  %50تا  40گرم کردن با شدت 

)Max2VO ,oxygen consumption دقیقه  دو، سرعت نوارگردان هر

تا  متر بر دقیقه) افزایش یافت دومتر بر ثانیه ( 03/0 بار به میزانیک

 Max2VOحیوانات به واماندگی رسیدند. ملاك براي رسیدن به 

دست هرسیدن به واماندگی (دستیابی به حداکثر سرعت) بود. پس از ب

هاي تمرین، هاي گروهآوردن میانگین حداکثر سرعت در تمامی رت

عنوان شدت مورد نظر در گروه حداکثر سرعت ارزیابی شده به 65%

ي گرم کردن ول در نظر گرفته شد. مرحلهي ادر هفته LITتمرین 

دنبال آن به همتر در دقیقه و ب 10دقیقه با شدت  سهمدت شامل گرم به

متر در دقیقه در نظر گرفته شد و همچنین  15دقیقه با شدت  دومدت 

دقیقه با  یکها به مدت پس از اجراي تمرین اصلی در هر گروه، رت

متر در  10دقیقه با شدت  دومتر در دقیقه و سپس مدت  15شدت 

نیز  LITعنوان پروتکل سرد کردن انجام شد. پروتکل تمرین دقیقه، به

شد و  آغازي اول دقیقه در هفته 15متر بر دقیقه و مدت  20با سرعت 

 12ي دقیقه در هفته 31متر بر دقیقه و مدت  25تدریج به سرعت به

ه جز لمس رسید. از هیچگونه شوك الکتریکی یا تحریک دیگري ب

ساعت از  48پس از  کردن و مالیدن دم براي تحریک استفاده نشد.

ها در حالت ناشتایی گیري خون از موشآخرین جلسه تمرینی نمونه

  6.و از ورید اجوف گرفته شد

ها بندي و تنظیم دادهحاضر از آمار توصیفی براي طبقه پژوهشدر 

 و تعیین شاخص مرکزي (میانگین) و شاخص پراکندگی

ها که در معیار) استفاده شد. بررسی طبیعی بودن توزیع داده(انحراف

هاي پارامتریک و غیرپارامتریک انتخاب آزمون هکنندنهایت تعیین

استفاده شد. پس از اینکه مشخص  Shapiro-Wilk W testاست، از 

 One-way ANOVAاز  )،≥05/0P( استها طبیعی شد توزیع داده

 Least significant difference (LSD)و از براي مقایسه سه گروه 

  بررسیش رو
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post-hoc test تجزیه و  تمامی. استفاده شدها براي مقایسه جفتی گروه

 ,.SPSS software, version 23 (SPSS Incهاي آماري درتحلیل

Chicago, IL, USA) .انجام گرفتند  

 

  
 پژوهشهاي در گروه LXRαمشخص شد که بین مقادیر میانگین 

یل بنابراین تجزیه و تحل ،)=000/0Pداري وجود دارد (اتفاوت معن

بین  LXRαنشان داد که مقادیر میانگین  LSD post-hoc testها با یافته

 LIT)، کنترل با تمرین =HIT )000/0Pهاي کنترل با تمرین گروه

)022/0P= و تمرین (HIT  با تمرینLIT )001/0P=طور) به                                      

                     یانبطوري که بیشترین میزان به ،)≥05/0Pداري متفاوت هستند (اعنم

             و کمترین میزان آن در گروه کنترل HITدر گروه تمرین  LXRαژن 

  بود. 

  

  
  

نشان داد که میزان بیان ژن  پژوهشهاي تجزیه و تحلیل یافته

LXRα  در گروه تمرینHIT  بیشتر از گروه تمرینLIT  و در گروه

  ها از لحاظر از گروه کنترل بود و همه این تفاوتـبیشت LITن ـریـتم

 ،Kazeminasab هايدار بودند. این یافته مشابه با یافتهاآماري معن

Hajighasem هاي بود، ولی با یافته شانو همکارانSahin،Ghanbari 

Niaki 7- 10.مشابه نبود شانو همکاران   

Kazeminasab ان در پژوهش خود تأثیر تمرینات روي و همکار

و نیمرخ لیپید مطالعه کردند. تمرینات به  LXRαتردمیل را بر بیان ژن 

دقیقه) با سرعت  60جلسه در هفته، هر جلسه  پنجهفته ( چهارمدت 

متر بر دقیقه و شیب صفر درجه انجام شدند. افزایش بیان ژن  28

αLXR 7.شاهده شدو بهبود نیمرخ لیپید پس از تمرینات م 

Hajighasem  و همکاران گزارش کردند که تمریناتLIT  وHIT 

 Niaki-Ghanbari 8.شودمی FXRو  LXRباعث افزایش بیان ژن هاي 

متر  34هفته تمرین تردمیل با سرعت  هشتو همکاران بیان کردند که 

، گیرنده فعال شونده با LXRهاي داري در بیان ژنابر دقیقه تغییر معن

ایجاد  ABCG1و  ABCA1، (PPAR)ننده پراکسیزوم تکثیر ک

در  LXRداري در بیان ژن او همکاران نیز تغییر معن Sahin 9.کندنمی

هاي نر ویستار پس از هشت هفته تمرینات استقامتی روي تردمیل رت

هاي این تواند دلیلی بر تناقض یافتهمدت تمرین می 10.نشان ندادند

 پژوهشباشد، در این  Ghanbari Niaki و Sahinهاي با یافته پژوهش

مدت  یادشدهکه در تحقیقات هفته بود، درحالی 12مدت تمرینات 

بنابراین  10و9.بود هفته هشتو  هفت، هشتترتیب تمرینات به

  ر در معرض تمرینات ورزشی قرار ـبیشت شـپژوهن ـای ايـهآزمودنی

  
  One-way ANOVAها و نتایج آزمون هاي آزمودنی: ویژگی1 جدول

  One-way ANOVAنتایج آزمون  Mean±SD  هاگروه  متغیر

LXRα (Normalized data) 2  )1014×10-10(±)189×10-10(  کنترلDF=  

884/25F=  

000/0P=  

  )HIT  )10-10×1351(±)10-10×5086 تمرین

  )LIT  )10-10×772(±)10-10×2516تمرین 

  
  LSD post-hoc testهاي بین گروهی براساس : تفاوت2 جدول

  3 و 2هاي مقایسه گروه  3 و 1هاي مقایسه گروه  2 و 1هاي مقایسه گروه  LSDبرونداد آزمون   متغیر

LXRα (Normalized data) 257×10-9  15×10-8  407×10-9 هااختلاف میانگین  

  572×10-10  572×10-10  572×10-10  خطاي استاندارد

P 000/0  022/0  001/0  

  بحث

 
  

  هایافته
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 باشد. LXRد محرك مؤثري براي افزایش بیان ژن توانگرفتند که می

 PPARγنام به ینیی، پروتLXR تیمثبت فعال يهاکنندهمیاز تنظ یکی

 نینقش دارد. ژن ا یچرب سمیو متابول یسلول زیتما میاست که در تنظ

موجود در پلاك  یپفک يهادر سلول ویژههماده در ماکروفاژها ب

که  يماکروفاژ يهااز ژن یکیفعال است.  اریبس کیآتروسکلروت

روبنده  رندهیباشد ژن مربوط به گیم PPARγ میمستق میتحت تنظ

CD36  کلاسB، (Scavenger receptor B-cluster of differentiation 

36, SRBCD36) باشد که مسئول مصرفیم LDL اکسید شده 

)oxLDL ,density lipoprotein-lowOxidized ( کیتحر 12و11.است 

 Stress-activated protein) شونده با استرسفعال نازیک نییپروت

kinase, SAPK) نازیک نییو پروت p38 توژنیفعال شونده با م (P38 

mitogen-activated protein kinases, p38-MAPK) تواند در یم زین

 13.باشد لیدخ LXR کیآن تحر در پیو  PPAR يهارندهیگ کیتحر

 شیشود که افزایم oxLDL شیافزاکم شدت موجب  يهواز نیتمر

 شیسلول افزا يو غلظت آن را در غشا SRBCD36ژن  انیماده ب نیا

در  SRBCD36 شیموجب افزا زین یورزش نیدهد. البته خود تمریم

به سلول  oxLDLموجب ورود  SRBCD36گردد. یسلول م يغشا

 LXRα تیفعال زین PPARγاست.  PPARγکننده فعال کیشود که یم

، ABCA1ژن  انیب میکننده مستقکیدهد که تحریم شیافزارا 

1ABCG ،5ABCG  8وABCG هاي این طور کلی یافتهبه14.باشدیم

هفته  13پس از  LITو  HITهفته تمرینات  12نشان داد که  پژوهش

  شد. LXRαرژیم پرچرب موجب افزایش بیان ژن 

تحت عنوان  یمقاله حاصل طرح پژوهش نیا :سپاسگزاري

 يهاژن یبرخ انیپرچرب بر ب میپس از رژ نینوع تمر ریتأث سهیمقا"

اخلاق پژوهشگاه  تهیکم دییمورد تأ "ستارینر و يهادر رت کیمتابول

است که  IR.SSRI.REC.1395.115با کد  1395در سال  یعلوم ورزش

 ي) با همکارگان(گر یرغنیم دیشه یعلوم ورزش قاتیدر مرکز تحق

  انجام شد. یغنریدکتر جواد م يجناب آقا
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Background: A group of adenosine triphosphate binding cassette transporter (ABCs) 

including ABCA1, ABCG1, ABCG4, ABCG5 and, ABCG8 induce cholesterol efflux 

from the cell and thereby are target genes in prevention and treatment of 

atherosclerosis. ABCA1, ABCG5 and, ABCG8 genes are activated by liver X receptor 

(LXR) and liver receptor homolog-1 (LRH-1) that play essential roles in metabolic 

processes related to cholesterol metabolism. Oxysterols that are derivatives of 

cholesterol, or by-products of cholesterol biosynthesis that contain additional oxygen 

functions as hydroxyl, carbonyl, or epoxide groups, are LXR ligands; thus, LXR and 

LRH-1 are cell cholesterol sensors. LXRs are ligand-activated transcription factors that 

regulate the metabolism of several genes related to lipids, cholesterol, and bile acids 

and their activity is effective in the prevention of atherosclerosis. The aim of this study 

was to investigate the effects of 12 weeks high-intensity interval training (HIT) and 

low-intensity continuous training (LIT) after high-fat diet on LXRα gene expression in 

male Wistar rats. 

Methods: This experimental study was done in two phases of obesity induction and 

training exercises. The rats after 13 weeks of high-fat diet (40% lipid) assigned in 3 

groups of control (with high-fat diet) (N=5), HIT training (with high-fat diet) (N=5) and 

LIT training (with high fat diet) (N=5). For statistical analysis, the one-way ANOVA 

and the least significant difference (LSD) post-hoc tests were used for comparison of 

groups. The duration of exercises was 12 weeks (5 sessions per week). The research 

was done in the Sport Sciences Research Institute of Shahid Mirghani, Gorgan City, 

Iran, from December 2018 to July 2019. 

Results: Results showed significant differences of LXRα gene expression between 

groups (P≤0.05), as highest levels of LXRα gene expression were in HIT group and its 

lowest levels were in control group. 

Conclusion: In summary, results showed that 12 weeks high-intensity interval training 

(HIT) and low-intensity continuous training after 13 weeks high-fat diet increased 

LXRα gene expression that may be a predictive mechanism for atherosclerosis 

especially in obese persons. Also, HIT training was more effective in elevation of 

LXRα gene expression. 
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