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هاي هورموني درون ، گروهي از گيرندهPPARs)(ل كننده تكثير پراكسيزوم هاي فعاگيرنده

در سطح  كه عملكردشان بوده )γ و α، δ/β(يپ مختلف تسه نوع ايزو يكه حاو اي هستندهسته

هاي مرتبط با سوخت و ساز و بيان ژن هاساسا در بافت چربي بيان شد   PPARγ.رونويسي است

داراي سه   PPARγ. نقش دارد يسلول تمايز و تكثير و آپوپتوز در PPARγ .كندچربي را تنظيم مي

پلي . شوندباشد كه در اثر تناوبي بودن منطقه پروموتوري اين ژن حاصل ميايزوفرم مي

هدف   PPARγ.نقش دارد يدر بروز چاق PPARγ2در ايزوفرم  (Pro12Ala) جيرا مورفيسم

در درمان ديابت موثر ده حساسيت به انسولين و كه از داروهاي ايجاد كنن( هاتيازولوديدديون

دهد كه تمايز بافتي در طي حاملگي وابسته به ايمنوهيستوشيمي نشان ميج ينتا. هستند )2نوع 

PPARγ است .PPARγ هاي سلولي اثرات بازدارندگي هاي كارسينوما در لاينبر روي سلول

درمان  دريك روش پيشنهادي  PPARγبنابراين آپوپتوز و القا توسط ليگاندهاي . توموري دارد

  .ها استسرطان
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  ژنتيك نوين

  1390 تابستان، 2 ، شمارهششمدوره 
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  ،و ساز چربي سوخت

هاي فعال كننده تكثير گيرنده

  پراكسيزوم
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8 Hyper lipidemia  
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