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 چکیده

های تعدیل آنها به دنبال فعالیت در متابولیسم لیپید و آسیب کبد نقش دارند، مکانیسم SREBP-1Cو  LXRαکه  با وجود این سابقه و هدف:

های گیاهی کمتر مورد بررسی قرار گرفته است. هدف پژوهش حاضر بررسی اثر هشت هفته تمرین هوازی و عصاره دارچین ورزشی و مصرف مکمل

 فروکتوز بود.های تغذیه شده با بافت کبد موش LXRα و SREBP-1c بر بیان

گرم و  66/194 ± 19/11ای با میانگین وزن سر موش صحرایی نر شش هفته 32برای انجام تحقیق آزمایشی و کاربردی حاضر،  ها:مواد و روش

عصاره  (،IRT(، تمرین )IRCهفته، بطور تصادفی به چهار گروه کنترل ) 9درصد فروکتوز به مدت  11شده به انسولین با خوراندن محلول   مقاوم

 VO2maxدرصد  59-81روز با شدت  9هفته و هر هفته  8به مدت  تمرینی ( تقسیم شدند. برنامهIRTCiعصاره دارچین )-( و تمرینIRCiدارچین )

ر عصاره دارچین به صورت زی ml/kg 211، روزانهIRTCiو  IRCiهای دقیقه در هفته آخر اجرا شد. به گروه 61دقیقه در هفته اول تا  11-19از 

 گیری شدند.اندازه Real time-PCRها کشته و متغیرها  از روش صفاقی تزریق شد. بعد از هشت هفته موش

دیده  IRC( نسبت به =119/1p) IRTCi( و =149/1p) IRT (132/1p= ،)IRCi هایدر گروه SREBP-1cداری در بیان کاهش معنی :هايافته

اشت. د یداریمعن شیافزا ،IRC( نسبت به گروه =1111/1p) IRTCi( و =124/1p) IRT (122/1p= ،)IRCi هایدر گروه LXRαشد. بیان 

 ( مشاهده شد.=144/1p) IRCi و IRT (148/1p=)های نسبت به گروه IRTCi هایدر گروه LXRαداری در بیان افزایش معنی همچنین

ی و لیپوژنز های مؤثر بر متابولیسم چربنتایج تایید کننده تأثیر تمرین هوازی و عصاره دارچین به تنهایی و در تعامل با هم بر بیان ژن گیري: نتیجه

 شود.باشد. بنابراین استفاده از تمرین و مکمل با احتیاط توصیه میمی LXRαو تأثیر بیشتر اثر تعاملی در متغیر 

  ، کبدLXRα ،SREBP-1cتمرین هوازی، عصاره دارچین، فروکتوز،  واژگان كلیدي:

 

 های اصلیپیام
 شود.ها، مقادیر بالای فروکتوز مورد استفاده در رژیم غذایی باعث دریافت کالری بیشتر میدر بین کربوهیدرات 

 های لیپوژنیک را از طریق فروکتوز منبع انرژی مهمی است که مکانیسمLXRα کند.در کبد و همچنین در بافت عضلانی تحریک می 

 LXRα  وSREBP-1C .در متابولیسم لیپید و آسیب کبد نقش دارند 

 داری در میزان بیان تمرین هوازی شدید باعث کاهش معنیSREBP-1c دار بیان و افزایش معنیLXRα  شود.کبدی می 

  افزایش اکسیداسیون اسیدهای چرب کبدی، بیماری کبد چرب غیر الکلی را بهبود دارچین با مهار لیپوژنز و اسیدهای چرب و همچنین

 بخشد.می
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  مقدمه 

چاقی با مصرف بیش از حد مواد غذایی حاوی چربی 

بالا، ساکارز و یا فروکتوز مرتبط است. در حالی که مصرف 

هاست که به عنوان محرک چربی زیاد در رژیم غذایی مدت

های مرتبط با چاقی شناخته شده است، مطالعات بیماری

 گیریها مسئول شکلاند که کربوهیدراتاخیر نشان داده

ها مقادیر . در بین کربوهیدرات(1)ها هستند یاین بیمار

بالای فروکتوز مورد استفاده در رژیم غذایی باعث دریافت 

م شود. دریافت کالری بیشتر از نیاز ارگانیسکالری بیشتر می

اعث ایجاد اختلالات های ساده بو بخصوص از کربوهیدرات

. فروکتوز عمدتاً در کبد متابولیزه (2)شود متابولیک می

ا ها سیستم متابولیسم فروکتوز رشود زیرا بیشتر بافتمی

فسفات تشکیل شده از گلوکز در کبد -6-ندارند. گلوکز

گلیسیرید تبدیل گردد، زیرا توسط تواند به ترینمی

 شود، اما فروکتوز ممکن استفسفوفروکتوکیناز تنظیم می

فسفات برای تبدیل شدن به -1-پس از تبدیل به فروکتوز

گلیسیرید مهیا شود. ضمناً، این تفاوت در متابولیسم تری

گلیسیرید در گردش به دلیل منجر به افزایش سطح تری

 .(3)شود مصرف فروکتوز می

 Liver Xگزارش شده که گیرنده ایکس کبدی )

Receptorشود و یک فاکتور ( عمدتاً در کبد بیان می

مسئول تبدیل  LXRαمهم در لیپوژنز است.  رونویسی نسبتاً

ها به چربی و تنظیم سطح بیان پروتئین اتصال کربوهیدرات

( و پروتئین استرول ChREBPبه عنصر پاسخ کربوهیدرات )

. (1)( است SREBP-1cتنظیم کننده عنصر اتصال دهنده )

این فاکتور رونویسی که به عنوان یک حسگر گلوکز 

باشد، به عنوان یک هدف درمانی بالقوه در دیابت، دیس می

های قلبی عروقی مورد توجه قرار دارد لیپیدمی و بیماری

به مقدار انرژی دریافتی و محتوای  LXRα. فعالیت (4)

یک  LXRα. اگرچه (9)ساکارز و فروکتوز بستگی دارد 

فاکتور رونویسی افزایش یافته در کبد به دلیل تغذیه است، 

سط برخی شود که فعالیت آن ممکن است توتصور می

محدود شود  miR-613های پس از ترجمه مانند مکانیسم

که  miR-613. در همین رابطه، گزارش شده است که (4)

فعال است، این عملکرد  SREBP-1cتوسط کنترل پروموتور 

. در (4)دهد را با نوعی مکانیسم بازخورد منفی انجام می

در گروه رژیم  LXRαعضلات اسکلتی، میزان پروتئین 

غذایی با فروکتوز بالا نتایج بیان ژن را تایید کرد. فعال 

در بافت عضلانی عامل مهمی برای متابولیسم  LXRαشدن 

 نندککربوهیدرات و چربی است. برخی از محققان ادعا می

که فعالیت این فاکتور رونویسی در عضله اسکلتی با 

د. یاباختلالات مرتبط با چربی و کربوهیدرات افزایش می

دهد که فروکتوز منبع انرژی مهمی این موضوع نشان می

در کبد  LXRαهای لیپوژنیک را از طریق است که مکانیسم

 . (9) کندو همچنین در بافت عضلانی تحریک می

( افزایش بیان 2123)و همکاران   Ruanدر همین رابطه 

SREBP-1c دار بیان و کاهش معنیLXRα  را در اثر

های چاق تمرینات با شدت کم، متوسط و بالا در موش

( 2122(. همچنین خیابانی راد و همکاران )6نشان دادند )

نشان دادند در اثر هم افزایی دارچین و روزوواستاتین سطح 

های فوم همراه با در سلول PPARγو  LXRهای بیان ژن

 (.5توجهی افزایش یافت )به طور قابل ox-LDLپلاکت و 

اثرات فعالیت ورزشی منظم بر پروفایل چربی و 

لیپوپروتئین خون به خوبی ثابت شده است. همچنین نشان 

داده شده است که فعالیت ورزشی ظرفیت عملکرد قلبی 

وس بخشد و فرآیند انتقال معکعروقی را بهبود می

پلاسما را  HDLدهد و در نتیجه کلسترول را افزایش می

و همکاران  Baranowski. همچنین (8)کند تنظیم می

استفاده از  LXRα( نشان دادند که فعال شدن 2111)

اسیدهای چرب را در حین ورزش افزایش داد و از خستگی 

. در پژوهشی (1)یری کرد ناشی از نارسایی گلوکز جلوگ

هفته تمرین پس از یک  12دیگر نیز نشان داده شد که 

شد که  LXRαدوره رژیم غذایی پرچرب باعث افزایش 

تواند یک سازوکار پیشگیرانه برای محافظت از عوارض می

در . با این حال، اطلاعات (11)چاقی در افراد چاق باشد 

در کبد مشخص  LXRαمورد تأثیر فعالیت ورزشی بر بیان 

 نشده است. 

علاوه بر اثر فعالیت ورزشی بر بهبود عملکرد کبد، برخی 

های طبیعی نیز در بهبود عملکرد از گیاهان و فرآورده

متابولیکی و کبد نقش دارند. در بین گیاهان مختلف، 

د د خون مورسالیان متمادی اثر پایین آورنده دارچین بر قن
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ها بیان کردند که اثر توجه قرار گرفته است. برخی پژوهش

دارچین نسبت به برخی گیاهان از قبیل چای سبز، روغن 

زیتون، دانه سیر و پیاز در تنظیم متابولیسم گلوکز بهتر 

. مطالعات نشان داده است که دارچین حاوی (11)است 

کیبات شیمیایی مانند اسید سینامیک، اسید لینولئیک، تر

اسید اولئیک، اسانس، اوژنول، دی ایزوبوتیل فتالات و 

ن ترکیبات زیست فعال به آن . ای(12)سینامالدئید است 

اکسیدانی، ضد التهابی، ضد باکتریایی، اثرات دارویی آنتی

. (11)بخشند ضد قارچی، ضد سرطانی و ضد دیابتی می

مهمتر از همه، دارچین و ترکیبات پلی فنلی آن اثرات 

ای روی درمانی بر دیس لیپیدمی دارند. در مطالعه

( نشان داده High fat dietهای رژیم غذایی پرچرب )موش

ها قادر هستند از طریق فعال کردن فنلشد که پلی

 و، SREBP-1c ،LXR-α ،NF-κBرهای رونویسی )فاکتو
Nrf2 ،و همچنین مسیر سیگنالینگ ضد اکسیداتیو )

)هیپرلیپیدمی، التهاب و استرس اکسیداتیو( را کاهش 

. در شرایط آزمایشگاهی، سینامات موجود در (13)دهند 

-گلوتاریل-متیل-3-هیدروکسی-3دارچین باعث مهار 

CoA ( ردوکتازHMG-CoA شد. ترکیبات فنلی مانند )

کاتچین ممکن است سنتز و گالیک اسید، کاتچین و اپی

راز کلسترول است جذب کلسترول را با مهار لیپاز پانکراس،

 . (14)و میسل سازی کلسترول کاهش دهند 

همان طور که اشاره شد تحقیقات قبلی به بررسی تأثیر 

 اند و تاکنونغیرهای تحقیق پرداختهتمرین ورزشی بر مت

تحقیقی در زمینه تأثیر تمرین هوازی شدید و مکمل 

های تغذیه دارچین بر متغیرهای تحقیق آن هم در موش

کتوز انجام نشده است که همین موضوع دلیل وشده با فر

باشد. جدید بودن و ضروری بودن انجام تحقیق حاضر می

ز افزون مصرف قندهای از طرف دیگر با توجه به روند رو

های غذایی و به دنبال ساده به خصوص فروکتوز در رژیم

های متابولیکی و دیابت در سراسر جهان آن ابتلا به بیماری

های غیر دارویی از قبیل فعالیت استفاده از دستورالعمل

های طبیعی مورد توجه پژوهشگران قرار ورزشی و مکمل

یکردهای درمانی مؤثر جاکه روگرفته است. همچنین از آن

های متابولیکی در حال حاضر مورد توجه برای بیماری

عمومی است و با توجه به اثرات مفید بالقوه دارچین و 

تمرین ورزشی از یک طرف، و از طرف دیگر با وجود اینکه 

LXRα  وSREBP-1C  نقش کلیدی در متابولیسم چربی کبد

ه دیل آنها بهای تعکنند، مکانیسمو آسیب کبد ایفا می

های گیاهی کمتر دنبال فعالیت ورزشی و مصرف مکمل

مورد بررسی قرار گرفته است. فعالیت ورزشی و دارچین 

دارویی و مکمل تواند به عنوان یک روش درمانی غیرمی

طبیعی نقش مهمی در بهبود عوارض سندرم متابولیکی و 

 دبهبود متابولیسم داشته باشد. بنابراین محققین در صددن

تا تأثیر هشت هفته تمرین هوازی و عصاره دارچین بر 

های تغذیه شده بافت کبد موش LXRα و SREBP-1c بیان

 با فروکتوز را بررسی کنند.

  هامواد و روش 

روش تحقیق حاضر تجربی با طرح تحقیق، طرح پس  

های مربوط به آزمون با گروه کنترل بوده و همه آزمایش

های مربوط به حمایت از حیوانات با توجه به سیاست

های قرارداد هلسینگی( انجام حیوانات )بر اساس خط مشی

شد و قوانین راهنمای مؤسسه ملی سلامت در نگهداری 

 رعایت شد. همچنین این  حیوانات آزمایشگاهی

 پژوهش با تایید کمیته اخلاق در پژوهش دانشکده 

پزشکی دانشگاه آزاد اسلامی واحد ساری با کد 

IR.IAU.SARI.REC.1402.238  به تصویب رسید. برای

سر موش صحرایی نر شش  32انجام این تحقیق تعداد 

 66/194 ± 19/11ای نژاد ویستار با میانگین وزن هفته

داری ساس نتایج تحقیقات پیشین، در سطح معناگرم بر ا

درصد )خطای  19درصد )خطای نوع اول( و توان آماری  9

به عنوان نمونه  G-Powerنوع دوم( و با استفاده از نرم افزار 

ها جهت سازگاری با سپس موش .(19)انتخاب شدند 

کربنات های پلیمحیط جدید به صورت جداگانه در قفس

گراد و درجه سانتی 22±4/1داری شدند. دمای محیط نگه

ساعت و رطوبت  12:12چرخه روشنایی به تاریکی 

درصد بود. تمامی حیوانات به آب و غذای ویژه  4±6/99

موش دسترسی آزاد داشتند. پس از یک هفته دوره آشنایی، 

فرایند ایجاد مقاومت به انسولین روی آنها انجام شد. برای 

 MERCKدرصد شرکت  11این منظور محلول فروکتوز 

ها خورانده شد. برای درست هفته به موش 9آلمان به مدت 

کیلوگرم  1لیتر آب با  1درصدی،  11ول کردن محل

فروکتوز کریستال غذایی مخلوط شده و به صورت آزاد در 

 گیری گلوکز و تعیینها قرار گرفت. برای اندازهاختیار موش
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های خونی از ابتلا به اختلال مقاومت به انسولین نمونه

. (16)آوری شد شبکیه پشت چشمی در حالت ناشتا جمع

و شاخص  mg/dl 129های با قند خون بالای موش

HOMA-IR های مقاوم به بالای پنج، به عنوان موش

. پس از اطمینان از ابتلا (16)انسولین در نظر گرفته شد 

ها به صورت تصادفی به چهار مقاومت به انسولین، موشبه 

(، عصاره IRT(، تمرین )IRCگروه مساوی گروه کنترل )

( تقسیم IRTCiعصاره دارچین )–( و تمرینIRCiدارچین )

شدند. لازم به ذکر است که در این پژوهش غلظت سرمی 

انسولین به روش الایزا و با استفاده از کیت مخصوص 

، ساخت کشور آلمان( و گلوکز به ZellBio GmbHحیوانات )

گیری روش اتوانالایزر و کیت شرکت پارس آزمون اندازه

 شد.

در ادامه و جهت تهیه و مصرف عصاره هیدروالکلی 

دارچین ابتدا پوست درخت دارچین با استفاده از آسیاب 

الکل   cc21گرم از پودر تهیه شده در  24پودر شده و 

د حل گردید. مخلوط به دست آمده درص 16اتیلیک طبی 

گراد( درجه سانتی 29ساعت در دمای اتاق ) 24به مدت 

نگهداری شد. در ادامه ترکیب حاصل با استفاده از دستگاه 

دقیقه به طور کامل مخلوط  4همزن مغناطیسی به مدت 

شده و بر روی یک کاغذ واتمن که وزن اولیه آنها یاداشت 

ر باقی مانده بر روی آن در شد، صاف گردید. کاغذ و پود

 9/1گراد به مدت درجه سانتی 91دستگاه آون با حرارت 

ساعت خشک شد. با اختلاف وزن پودر خشک باقی مانده 

بر روی کاغذ صافی و مقدار اولیه دارچین میزان پودر حل 

شده مشخص گردید. عصاره استخراج شده به این روش 

لیتر( است. به میلی  21حاوی مقدار زیادی الکل )حدود 

ساعت در محیط  48منظور حذف الکل، عصاره به مدت 

عاری از هر گونه آلودگی قرار گرفته تا الکل اضافی تبخیر 

لیتر( برسد. در میلی 9شده و میزان آن به حداقل ممکن )

درصد  1ادامه حجم عصاره با استفاده از سرم فیزیولوژیک 

سانده شد. در لیتر رمیلی 191)نرمال سالین تزریقی( به 

درصد  1ادامه حجم عصاره با استفاده از سرم فیزیولوژیک 

لیتر رسانده شد. پس میلی 191)نرمال سالین تزریقی( به 

گرم میلی 211از فرآوری نهایی عصاره، به هر موش مقدار 

لیتر( در روز )قبل میلی 9/1به ازای هر کیلوگرم وزن بدن )

 .(15)یق شد از تمرین( به صورت درون صفاقی تزر

های گروه تجربی به مدت هشت هفته، موش همچنین

کردند. کل دوره تمرین به سه  هر هفته پنج روز تمرین

مرحلۀ آشنایی، اضافه بار و حفظ یا تثبیت شدت کار تقسیم 

ها هر روز به مدت شد. در مرحلۀ آشنایی )هفته اول(، موش

متر بر دقیقه روی نوارگردان  11دقیقه با سرعت  19-11

رفتند. در مرحلۀ اضافه بار )هفتۀ دوم ویژه جوندگان راه می

 12دقیقه و با سرعت  19ا ابتدا به مدت هتا چهارم(، موش

هفته شدت  3متر بر دقیقه راه رفتند و به تدریج در مدت 

و مدت فعالیت افزایش یافت تا به میزان نهایی تعیین شده 

برای هر گروه رسید. در مرحلۀ حفظ یا تثبیت، هفتۀ پنجم 

 28هفته با شدت تعیین شدة  4ها به مدت تا هشتم موش

درصد حداکثر اکسیژن  81-59معادل  متر بر دقیقه،

دقیقه روی نوارگردان دویدند که در  61مصرفی و به مدت 

تمامی مراحل فوق شیب نوارگردان صفر درجه بود. از 

دقیقه  9دقیقه برای گرم کردن، و  9مجموع زمان فعالیت، 

متر بر دقیقه در نظر گرفته  5برای سرد کردن با سرعت 

 .(18)شد 
 

 پروتکل تمرین هوازی .0جدول 

 شیب تعداد جلسه در هفته زمان سرعت هفته

 صفر جلسه 9 دقیقه 19الی  11 متر در دقیقه 11 اول

 صفر جلسه 9 دقیقه 19 متر در دقیقه 12 دوم

 صفر جلسه 9 دقیقه 21 دقیقه متر در 19 سوم

 صفر جلسه 9 دقیقه 31 متر در دقیقه 21 چهارم

 صفر جلسه 9 دقیقه 61 متر در دقیقه 28 پنجم تا هشتم
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ها با شرایط کاملاً مشابه پس از اتمام مداخله، تمام نمونه

ساعت پس از آخرین جلسه تمرینی  48و در شرایط پایه )

ساعت ناشتایی( با تزریق داخل صفاقی ترکیبی  14تا  12و 

هوش ( بیkg/ mg9( و زایلازین )kg/mg61از کتامین )

شدند. بافت کبد بلافاصله پس از جداسازی و شست و شو 

جهت   RNA laterهای حاویبا سالین فوراً در تیوب

قرار داده شده و به نیتروژن مایع   RNAجلوگیری از تخریب

گراد درجه سانتی -81سپس در یخچال در دمای منتقل و 

گیری نگهداری شد. برای جلوگیری از تأثیر تا زمان اندازه

 11:31آغاز و  8گیری از ساعت روزی، نمونهآهنگ شبانه

ها ابتدا گیری بیان ژنبه اتمام رسید. در ادامه جهت اندازه

ها کل از بافت RNAطراحی پرایمر انجام شد و سپس 

 cDNAتبدیل گردید. سپس  cDNAگردید و به  استخراج

های ذکر شده تکثیر شده و از نظر بیان ژن PCR به روش 

 .(11)مورد بررسی قرار گرفت 

ها از میانگین و انحراف برای توصیف توصیف کمی داده

ها از آزمون استاندارد، جهت تعیین نرمال بودن توزیع داده

از  داری هر یکشاپیرو ویلک و برای بررسی تغییرات معنی

های مختلف، از روش آنالیز تحقیق، بین گروهمتغیرهای 

واریانس یک راهه و آزمون تعقیبی توکی استفاده شد. کلیه 

در  21نسخه  SPSSعملیات آماری با استفاده از نرم افزار 

 انجام شد. >19/1p دارییسطح معن

 هايافته 
مقادیر مربوط به وزن، گلوکز، انسولین و شاخص 

های مختلف پژوهش در جدول گروهمقاومت به انسولین در 

 آورده شده است. 3

 
 LXRαو  SREBP-1cتوالی آغازگرهای )پرایمرهای( . 0جدول

Genes Primer Sequences Product size T m 

SREBP-1c Forward:  5′-GGAGCCATGGATTGCACATT-3′ 

Reverse:   5′-GGCCCGGGAAGTCACTG-3′ 

155 bp 64 

LXRα Forward:  5’-CCTGATGTTTCTCCTGACTC-3’ 

Reverse:   5’-TGACTCCAACCCTATCCTTA-3’ 

147 bp 60 

GAPDH Forward: 5′- GACATGCCGCCTGGAGAAAC -3′ 

Reverse:  5′- AGCCCAGGATGCCCTTTAGT -3′ 

200bp 56 

 
 های مختلف پژوهش( در گروهHOMA-IRمقادیر وزن، گلوکز، انسولین و شاخص مقاومت به انسولین ). 3جدول 

 IRC (n=8) IRT (n=8) IRCi (n=8) IRTCi (n=8) 

 IR 96/5±29/191 93/12±41/162 11/11±23/196 44/93±11/141پس از القای وزن )گرم(

 219±36/11# 33/319±15/42# 214±61/29# 61/311±12/2# در انتهای پروتکل

 IR 21/86±22/111 44/15±43/119 26/13±66/219 23/32±63/211پس از القای (mg/dlگلوکز )

 98/138±39/61*# 95/152±61/39*# 54/181±11/32# 96/116±99/14 در انتهای پروتکل

 IR 68/3±22/14 89/2±41/12 68/3±15/13 46/3±11/13پس از القای (U/Lانسولین )

 33/8±81/1*# 43/11±54/2# 44/8±22/3*# 64/14±18/4 در انتهای پروتکل

مقاومت به انسولین 

(HOMA-IR) 

 IR 44/1±519/6 99/1±944/9 59/1±194/5 55/1±518/1پس از القای

 119/2±56/1*# 432/4±41/1*# 588/3±66/1* # 859/6±66/2 در انتهای پروتکل
 آزمون.تفاوت با پیش # تفاوت با گروه کنترل. *

IRC ،کنترل :IRT ،تمرین :IRCi ،عصاره دارچین :IRTCiعصاره دارچین.–: تمرین 
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نتایج تحقیق حاضر نشان داد بین میانگین تغییرات 

SREBP-1c داری های مختلف تمرین تفاوت معنیدر گروه

(. همچنین نتایج آزمون P=116/1و  F=181/9وجود دارد )

-SREBPداری را در میزان بیان تعقیبی توکی کاهش معنی

1c هایر گروهد IRT (132/1p= ،)IRCi (149/1p= و )

IRTCi (119/1p= نسبت به گروه )IRC .نمودار  نشان داد(

1.) 

 
های مختلف بافت کبد در گروه SREBP-1cتغییرات بیان  .0نمودار 

 (.>P 19/1طرفه )در سطح با آزمون آنالیز واریانس یک
 a  تفاوت باIRC ؛IRC ،کنترل :IRT ،تمرین :IRCi ،عصاره دارچین :IRTCiتمرین :–

 عصاره دارچین.
 

نتایج تحلیل واریانس یک طرفه   LXRαدر رابطه با 

رین های مختلف تمنشان داد بین میانگین تغییرات در گروه

(. P=1111/1و  F=361/11داری وجود دارد )تفاوت معنی

را  داریدر ادامه نتایج آزمون تعقیبی توکی افزایش معنی

 IRT (122/1p= ،)IRCi هایدر گروه  LXRαدر میزان بیان 

(124/1p= و )IRTCi (1111/1p= نسبت به گروه )IRC 

داری در مقادیر نشان داد. همچنین افزایش معنی

LXRα   گروهIRTCi های نسبت به گروهIRT (148/1p= ،)

IRCi (144/1p= 2( مشاهده شد. )نمودار.) 

 
های مختلف با بافت کبد در گروه LXRαتغییرات بیان  .0نمودار 

 (.>P 19/1طرفه )در سطح آزمون آنالیز واریانس یک
 a  تفاوت باIRC ،b  تفاوت با گروهIRTCi ؛IRC ،کنترل :IRT ،تمرین :IRCi :

 عصاره دارچین.–: تمرینIRTCiعصاره دارچین، 

  بحث 

نتایج پژوهش حاضر نشان داد که تمرین هوازی شدید 

و  SREBP-1cداری در میزان بیان باعث کاهش معنی

های مقاوم به کبدی در موش  LXRαدار بیان افزایش معنی

و همکاران  Ruanانسولین شد. همراستا با پژوهش حاضر، 

های ( نشان دادند که تمرینات هوازی با شدت2123)

 SREBP-1cمختلف به مدت هشت هفته باعث کاهش بیان 

شود، با های چاق میکبدی در موش  LXRαو افزایش بیان 

این وجود اثر تمرین با شدت متوسط  نسبت به شدت کم 

( نیز در 2122ای و همکاران )وزهح. شاه(21)بیشتر بود 

پژوهشی که به بررسی اثر شش هفته تمرین هوازی بر بیان 

های نر پرداختند، های دخیل در متابولیسم کبد موشژن

های لیپوژنیک مانند با کاهش بیان ژن HIITبیان کردند که 

SREBP-1c  وSCD1  و همچنین افزایش بیان کارنیتین

. کاهش (21)( همراه است CPT1) 1پالمیتویل ترانسفراز 

کبدی در اثر تمرین توسط  SREBP-1cبیان بیان 

. همچنین جعفری و (22)های دیگر نیز تایید شد پژوهش

هفته  12را به دنبال   LXRαبیان ( افزایش 1311همکاران )

های چاق مشاهده کردند تمرین تداومی و تناوبی در موش

تنظیم کننده مهم و بالادستی  LXRای . گیرنده هسته(11)

SREBP-1  بیوسنتز اسیدهای چرب و کلسترول (23)است .

توسط مسیر  SREBPشود. کنترل می SREBPsتوسط 

PERK  درUPR شود. فاکتور یوکاریوتی تنظیم میeIF-2α 

را  SREBP-1cفسفریله شده و به دنبال آن  PERKتوسط 

. (24)بدی فعال خواهد کرد برای تشدید استئاتوز ک

را القا  GADD34( بیان ERSاسترس شبکه اندوپلاسمی )

کند تا تجمع چربی در را دفسفریله می p-eIF-2αکند، می

همراه است  SREBP-1cکبد را مهار کند که با کاهش بیان 

مهار شد تجمع  ATF4هایی که . علاوه بر این، در موش(29)

که نشان  (26)کاهش داشت  HFDچربی در کبد را پس از 

 باشد. فعالیتبر تجمع چربی کبدی می ATF4 دهنده نقش 

های را در کبد موش TGو  ATF4ورزشی محتوای پروتئین 

NAFLD (25)دهد کاهش می ،Li ( 2114و همکاران )

نشان داد که ورزش باعث کاهش تجمع چربی ناشی از 

SREBP-1  در کبد از طریق مسیرAMPK شود تا هدف می

mTOR   را مهار وERS  در مجموع، (28)را بهبود ببخشد .

ورزش باعث کاهش لیپوژنز کبدی از مسیر 
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PERK/ATF4/SREBP دهد شود. این مطالعات نشان میمی

های کبدی را از طریق سیگنال  SREBPو  XBP1که ورزش 

کند و در نتیجه تجمع چربی در کبد تنظیم می ERSدهی 

رسد فعالیت . علاوه بر این به نظر می(21)دهد را کاهش می

های ورزشی با رهایش آیریزین از عضلات اسکلتی با بافت

دیگر در تعامل باشد. تنظیم افزایشی بیان آیریزین عضلانی 

در  FASو  SREBP-1ار عوامل لیپوژنیک مانند با مه

. (31)دهد های کبدی استئاتوز کبدی را کاهش میسلول

های پژوهش حاضر افتخارزاده و همکاران برخلاف یافته

-SREBPنشان دادند که تمرینات هوازی بیان ژن  (2123)

1c های چاق ماده به طور را در عضله چهار سر ران موش

شاید تفاوت در محل . (31)معناداری افزایش داد 

های لیپوژنیک و یا نوع حیوانات به کار گیری شاخصاندازه

 رفته باعث تفاوت در نتیجه شده است.

و  SREBP-1cاز دیگر نتایج پژوهش حاضر کاهش بیان 

های مقاوم به انسولین به دنبال در موش  LXRαافزایش 

( 2123و همکاران ) Ohمصرف دارچین بود. در همین راستا 

هفته دارچین  14های چاق نشان دادند که مصرف موشدر 

 AMPK ،p-ACCهای مرتبط با لیپولیز مانند بیان پروتئین

ز های مرتبط با سنترا افزایش داده و بیان پروتئین CPT-1و 

را در بافت کبد کاهش  FASو  SREBP-1cچربی مانند 

 8( بیان کردند که 2122و همکاران ) Li. (32)دهد می

تواند استئاتوز کبدی ناشی از رژیم هفته مصرف دارچین می

غذایی پرچرب را از طریق افزایش بتااکسیداسیون کبد و 

مهار لیپوژنز کبدی، آسیب اکسیداتیو و التهاب در 

و  Wu. همچنین (33)های صحرایی نر بهبود بخشد موش

( مشاهده کردند که دارچین فاکتورهای 2121همکاران )

های و ژن ChREBPو ، PPARγ ،SREBP ،LXRαرونویسی 

را کاهش داده و  SCD1و  ACLY ،ACC ،FASها هدف آن

 Non-alcoholic fatty liverبیماری کبد چرب غیر الکلی )

disease را با مهار لیپوژنز و اسیدهای چرب و همچنین )

افزایش اکسیداسیون اسیدهای چرب کبدی را بهبود 

. مکانیسم اثری که توسط آن دارچین و (34)بخشد می

توانند متابولیسم پروفایل چربی را تنظیم ترکیبات آن می

کنند، در ادبیات به وضوح درک نشده است. مکانیسم 

های آن پروفایل وسط آن دارچین و عصارهمولکولی که ت

ها یا بخشد، عمدتاً در تنظیم آنزیمچربی را بهبود می

ا ههای مربوط به تولید، تجمع، انتقال و تخریب چربیژن

اند که نقش دارد. تعداد زیادی از مطالعات نشان داده

دارچین فرآیندهای لیپوژنیک در کبد و بافت چربی را 

استفاده از عصاره آبی دارچین با (. 39دهد )کاهش می

 mRNA SREBP-2و بیان  mRNA SREBP-1cکاهش بیان 

، HMG-CoARهای هدف آن )بافت کبد و چربی، ژن

ACAT-1  وDGAT2 ،که مستقیماً در لیپوژنز نقش دارند )

سینامیک )یکی از مواد مؤثر  . اسید ترانس(39)همراه بود 

دارچین( نقش مثبتی در تنظیم متابولیسم چربی ایفا 

کند. اسید ترانس سینامیک بیان فاکتورهای رونویسی می

C/EBP-α  وPPARγ های چربی سفید کاهش را در سلول

دهد، که به شدت تولید پیش چربی را برای بالغ شدن می

این، ترانس  کند. علاوه برهای چربی تعدیل میسلول

را  AMPKسینامیک اسید ترشح آدیپونکتین و فعال شدن 

 T3-L13در  Gi/Goهای جفت شده با پروتئین در گیرنده

. ترانس سینامیک اسید (36)کند متمایز تحریک می

( و در نتیجه β3-ARsآدرنرژیک )-β3های تواند گیرندهمی

PKA  را فعال کرده و به دنبال آن با فسفریله کردن لیپاز

را برای افزایش سطح  AMPK(، pHSLس به هورمون )حسا

pHSL و لیپاز تری( گلیسیرید چربیATGL فعال کند تا )

. (39)های چربی تنظیم کند کاتابولیسم چربی را در سلول

را  HSLسینامالدئید )دیگر مواد مؤثر دارچین( نیز بیان 

فسفات دهیدروژناز -3-گلیسرول افزایش داده و بیان

(GPDو ژن ) های نشانگر چربی از جملهPPAR-γ  وC/EBP-

α هایدهد تا لیپولیز بافت چربی را در سلولرا کاهش می 

چربی در شرایط آزمایشگاهی افزایش دهد. در بافت چربی 

های تغذیه شده با فروکتوز، عصاره دارچین سطوح موش

mRNA ا پتانسیل ضد آدیپونکتین، پروتئینی ب

 CD36دهد. همچنین سطح آترواسکلروتیک را افزایش می

در بیماران  ASبا افزایش خطر  LDL-که یک گیرنده اکس

و مقاومت به انسولین مرتبط است را  2مبتلا به دیابت نوع 

 .(35)مهار کرد 

فزایش ااثر همزمان تمرین و مصرف دارچین باعث 

های تمرین، کبدی در مقایسه با گروه  LXRαدار بیان معنی

عصاره دارچین و کنترل شد با این وجود کاهش کاهش 

ای هه دیگر گروهدر گروه ترکیب نسبت ب SREBP-1cبیان 

ه اند پژوهشی را کدار نشد. محققین نتوانستهتجربی معنی
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های اثر همزمان تمرین هوازی و دارچین را بر شاخص

پیدا کنند. به نظر می   LXRαو  SREBP-1cپژوهش حاضر 

تواند باعث افزایی تمرین و مکمل دارچین میرسد اثر هم

د توانطریق می بافت کبد شده و از این  LXRαافزایش بیان 

باعث بهبود لیپوژنز کبدی شود. هر چند ترکیب تمرین و 

های دار نشد، لذا پژوهشمعنی SREBP-1cدارچین بر بیان 

بیشتری مورد نیاز است. با این حال میزان مرگ و میر 

ها تحت کنترل محقق نبود که ممکن بود بر نتایج رت

 تحقیق تأثیر داشته باشد.

دهد که تمرین هوازی و مطالعه ما شواهدی ارائه می

های مؤثر بر مکمل عصاره دارچین با تأثیر بر بیان ژن

ا این دهند. بمتابولیسم چربی، لیپوژنز را در کبد کاهش می

وجود اثر ترکیب تمرین و مکمل بهتر بود. بنابراین استفاده 

از تمرین هوازی و مکمل عصاره دارچین جهت کاهش آثار 

 شود.منفی چربی زیر نظر محقق توصیه می

 سپاسگزاری

این مطالعه برگرفته از پایان نامه کارشناسی ارشد رشته 

باشد. بدینوسیله از تمامی اشخاصی فیزیولوژی ورزشی می

که صمیمانه ما را  در اجرای این پژوهش یاری کردند، 

 نماییم.تشکر و قدردانی می
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Background and Objectives: Although LXRα and SREBP-1C are involved in lipid metabolism and liver injury, 

mechanisms of their modulation following exercise and herbal supplement consumption are less investigated. The aim of 

the present study was to investigate effects of 8 w of aerobic exercise and cinnamon extract on the expression of SREBP-

1c and LXRα in the liver tissue of mice fed with fructose. 

 Materials & Methods: To carry out the present experimentally practical study, 32 6-w-old male rats with an average 

weight of 154.66 g ±10.95 and insulin resistant by feeding 10% fructose solution for 5 w were randomly divided into four 

control (IRC), exercise (IRT), cinnamon extract (IRCi) and exercise-cinnamon extract (IRTCi) groups. The training 

program was implemented for 8 w with 5 d each week with an intensity of 75–80% VO2max from 10–15 min in the first 

week to 60 min in the last week. The IRCi and IRTCi groups were injected daily with 200 ml/kg cinnamon extract. After 

8 w, rats were sacrificed and the variables were assessed using real-time polymerase chain reaction.  

Results: Significant decreases in SREBP-1c expression were seen in IRT (p = 0.032), IRCi (p = 0.045) and IRTCi (p = 

0.005) groups, compared to IRC. The expression of LXRα in the IRT (p=0.022), IRCi (p=0.024) and IRTCi (p=0.0001) 

groups had a significant increase compared to the IRC group. In addition, a significant increase in LXRα expression was 

observed in IRTCi groups compared to IRT (p=0.048) and IRCi (p=0.044) groups.  

Conclusion: Results verified effects of aerobic exercise and cinnamon extract alone and in combination with each other 

on the expression of genes affecting fat metabolism and lipogenesis as well as greater interactive effects on the LXRα 

variable. Therefore, it is recommended to use exercises and supplements with caution. 

Keywords: Aerobic exercise, Cinnamon extract, Fructose, LXRα, SREBP-1c, Liver 
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