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 پژوهشیمقاله 
نر  یموشها ییپلاسما HDL-Cو سطوح  یکبد ABCA1 ینبرسطوح پروتئ یمقاومت یناثر چهار هفته تمر

 یستارو
 

 2، علی اوصالی1*لیلا گنج خانی

    22/30/89تاریخ پذیرش:                  22/30/89تاریخ دریافت: 
     

 کیدهچ

که نقشي اساسي در است در پستانداران  ABCغشايي  هایعضوی از خانواده ناقل ABCA1 هدف:

)تصلب شرائین( دارد. هدف از پژوهش بررسي تغییرات  و پیشگیری از بیماری آترواسکلروزيس HDL-Cنوآرايي
ABCA1  کبدی و سطوح پلاسماييHDL-C های نر ويستار به دنبال چهار هفته تمرين مقاومتي است. موش

ل گرم در دو گروه کنتر 192میانگین وزنبا  یاههفت 61-61 موش صحرايي نر ويستار61 :شناسیروش 

(8n=( و تمرين )8n= .در اين پژوهش مورد استفاده قرار گرفت ) تمرين مقاومتي شامل بالا رفتن از يک نردبان
ساعت بعد از آخرين جلسه تمريني قرباني  18به همراه وزنه بسته شده به دم حیوانات بود. موش ها  يک متری

و به ، ريزتوسط نیتروژن مايع ف یزيولوژيکشد. بافت کبد نمونه برداری شده فوراً  پس از شستشو  با سرم ف
)آپولیپوپروتئین اصلي   apoA-Iو HDLگیری پلاسما نیز جهت اندازه انتقال يافت. -C 02دمای  يخچال با

HDLپروتئین  زانیمي بررس برای .نمونه خوني که به طور مستقیم از قلب گرفته شده بود، جداسازی شد ( از 

ABCA1 وapoA-I  گیری سطح کیت الايزا و برای اندازه ازHDL .از روش ايمني آنزيمي استفاده شد 

درصد بالاتر از گروه  12های تمرين کرده حدود در کبد موشABCA1 نتیجه نشان داد که میزان  ها:یافته

با وجود  apoA-Iو HDLعلاوه سطوح . به(P>22/2) دار نبوديکنترل بود، اما اين اختلاف از نظر آماری معن
تمرين مقاومتي از نظر آماری تغییر  . با وجود چهار هفته(P>22/2) مقداری افزايش از نظر آماری معنا دار نبود

ها به نظر اما با توجه به روند داده گیری:نتیجه (.P>22/2) نشدايجاد  های اصليداری در فاکتورمعني

حتمالاً با افزايش شدت و طول تمرينات و يا طراحي . ااستتاحدودی مؤثر بوده رسد اين پروتکل تمرينمي
  تمرينات ترکیبي نتايج بهتری حاصل شود.

    apoA-Iو HDL- C ي،، تمرين مقاومتABCA1 های کلیدی:واژه
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Abstract 

Aim:ABCA1, a member of ABC (ATP-binding cassette transporters) family in mammals 

plays a fundamental role in HDL-C remodeling and thus prevent atherosclerosis. The purpose 

of this study was to investigate the changes of hepatic ABCA1 and plasma of HDL-C levels of 

male Wistar rats following four weeks of resistance training. Methods: 16 male Wistar rats with 

the age of 12-14 weeks and a mean body weight of 290± 10g were used. Rats were divided in 

Two groups of control (n=8) and exercise (n=8). Resistance training consisted of climbing a one 

meter ladder (26 stairs and 80 degree angle with the ground) with weights tied to the tail of the 

animal. Finally, rats performed three consecutive sets with 100% of their body weights (6 reps 

per set). Rats were sacrificed 48 h after the last training session. Sampled Liver tissue, after 

washing with saline, were immediately frozen by liquid nitrogen. Finally, samples were 

transferred to -70°C. Blood samples were directly taken from the heart and the plasma were 

isolated for measurement of the HDL and apoA-I (the major apolipoprotein of HDL).  ELISA 

kit was used to evaluate the amount of ABCA1 and apoA-I and Plasma HDL level was 

determined by enzymatic immune method. For data analysis, independent T test was used. 

Results: The results showed that ABCA1 in the liver of rats was higher for about 25 percent 

higher than the control group, but was not statistically significa (P>0/05). Plasma HDL levels 

were not significantly different between two groups (P>0/05). Moreover, despite some increases 

in apoA-I levels they were not statistically significant (P>0/05).  Conclusions: Thus, despite the 

fact that four weeks of resistance training didn’t make statistically significant changes in ABCA1 

and HDL and apoA-I, but according to the trend of the data this resistance training protocol 

seemed to be partly effective Possibly, better results can be achieved by increasing the intensity 

and leng of the execises, or by designing a beter combination of exercises. 

Keywords: ABCA1, resistance training, HDL-C and apoA-I 
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 مقدمه
 1بیماری آترواسکلروزيسخصوصاً  6(CVDعروقي )-های قلبيبیماری

مار شه)تصلب شرائین( يکي ازعوامل عمده مرگ و میر در اغلب جوامع بشری ب
ماشیني شدن مدل زندگي امروزی بشر وکاهش  آيد که میزان شیوع آن بامي

 است مزمن يک وضعیت التهابيفعالیت بدني افزايش يافته است. آترواسکلروزيس 
های سرشار از ها به دلیل ساخته شدن پلاککه با تنگ شدن مجرای سرخرگ

 افزايش غلظت شود. اين بیماری با ها ايجاد ميکلسترول درون ديواره سرخرگ
 و 1C)-(LDL چگال  کم لیپوپروتئین ، افزايش کلسترول9(TCکلسترول تام )

 .(1, 6)باشد، همراه ميC)-(HDL2پرچگال  لیپوپروتئین کلسترول کاهش
 پلاسمايي بالای منفي بین غلظت دهنده يک همبستگينشان جمعیتي مطالعات

HDL (که پروتئین اصلي آن آپولیپوپروتئین I-A 1I)-(apoA است )خطر  و
به کلسترول  معروف HDL-C. (1, 9)ستهابیماری تصلب شرائین در انسان
 0(RCTول سیستم انتقال معکوس کلسترول )ؤخوب، يک مولکول پوياست و مس

آوری کلسترول کلسترول به فرايند جمع معکوس يک نگاه کلي انتقال در .است
اندن بازگرد سرخرگي و های ديوارهژجمله ماکروفا های پیراموني ازاضافي از بافت

ن امحقق .(1, 2)همراه است HDL شکلشود که با تغییر آنها به کبد گفته مي
 11منجر به يک کاهش  HDLدرصدی در  8اند که افزايش گزارش کرده

 که است اين بر عقیده . عموماً(0)شودعروق کرونرقلب ميدرصدی در بیماری 

 حذف کبد برای به محیطي هایسلول از کلسترول انتقال HDLاصلي  عملکرد

مسیر  نقش مهمي درABCA1 که نشان داده است باشد. تحقیقات مي صفراء در
به  را (PL)فسفولیپید  و و کلسترول انتقال معکوس کلسترول بازی مي کند

apoA-I اين عمل با نوآرايي  دهد  واز لیپید برون سلولي انتقال مي فقیرHDL 
 .(8)دشووسیله عوامل پلاسمايي ذکر شده دنبال ميهب

 ABCA18 واده اولین و بارزترين عضو خانABC )های جعبه ای دهندهانتقال
و  ويژه کبد و روده کوچکها بهباشد که در برخي بافتای متصل به پروتئین( مي

به عنوان صادر کننده  ABCA1نقش . (9)شودماکروفاژها به میزان زيادی آشکار مي
 بیماران در د که کشف شد اين ژن، ژن معیوبشچربي سلول زماني مشخص 

تانژيه، که  بیماران در ABCA1درغیاب ژن .(66, 62)( استTangier)9تانژيه
همراه است، اين بیماران قادر به خارج سازی کلسترول از سلول  HDLباکاهش زياد 

ها به ويژه و تجمع کلسترول استر در بسیاری از بافت یستندن apoA-Iبه
 ديگر عوارض از نیز . آترواسکلروزيس زودهنگام(61)شودهای آنها ديده ميسرخرگ

 درABCA1  فقدان عملکرد ژن نمونه های انساني، بر است. علاوه بیماری اين
ژن  . اختلال در(69)دشوتانژيه مي بیماران مانند مشابهي عوارض موجب نیز هاموش

ABCA1 62مدل حیواني جوجه  درWHAM در درصدی 92 کاهش سبب نیز 
HDL  وI-apoA ژن  66بیاني بیش ديگر سوی از. (62, 61)شودميABCA1 در 

 هایآسیب پیچیدگي و اندازه در دارمعني کاهش سبب تراريخته موش های

میزان و  افزايش نهايت در و سلول از کلسترول خروج افزايش آترواسکلروتیک،
 ABCA1  که هددمي نشان مطالعات اين نتايج. (61)دش پلاسما HDLترکیب 

 هاييدلیل تلاش همین دارد. به کلسترول معکوس قالانت فرآيند در نقشي کلیدی

 برای تواند مي ABCA1و افزايش مقدار اين ژن  هایکنندهفعال درک برای

اين دارد که چندين  مطالعات اشاره بر. مفید باشد بسیار آترواسکلروزيسز ا پیشگیری

 

6 - cardiovascular disease 
1 - atherosclerosis 
9 - total cholesterol 
1 - low-density lipoprotein cholesterol 
2 - high-density lipoprotein cholesterol 
1 -Apo lipoprotein A-I 

یزيکي فعالیت ف غلظت گلوکز و ای،های تغذيهعامل از قبیل جريان کلسترول، عادت
 .(69-60)شودمي ABCA1موجب تنظیم افزايشي 

فرآيند  ثر آن درؤنقش م و ABCA1افزايش اطلاعات در مورد  توجه بهبا
قي عرو_های قلبيبیماری پیشگیری ازو  کلسترول معکوس انتقال فرآيند مفید
اقل ورزش و فعالیت بدني بر اين نثیر أدر مورد ت يآترواسکلروزيس مطالعات مانند

و  های سلامتيبا توجه به اهمیت ورزش در اکثر زمینه مهم صورت گرفته است.
مرتبط تعداد مقالات علمي ورزشي  های اخیر بردر سال ها،پیشگیری از بیماری

 گرفته بر رویافزوده شده است. تاکنون اکثر مطالعات صورتنیز   ABCA1با
ژن  های ورزشي استقامتي و هوازی بر بیانثیر فعالیتأررسي تانسان و حیوان به ب

ABCA1 ستاپرداخته.  
 از برخي بهبود سبب تواندمي بدني فعالیت که ستاداده نشان تحقیقات

-شکل و مقدار افزايش کلسترول مانند معکوس انتقال در فرآيند کلیدی مراحل

-apoAافزايش خروج کلسترول از سلول، افزايش تشکیل واندازه  ،HDL گیری

I ثیر فعالیت بدني بر بیان ژن أ. برخي مطالعات به بررسي ت(11-12)شود
ABCA1 چنین و هم ستابه عنوان آغازگر روند انتقال معکوس کلسترل پرداخته

 اما اکثر. ستابرخي از مطالعات فوق به مقايسه بین افراد فعال و غیر فعال پرداخته
گزارش ست وپرداخته ا ABCA1 ی بر ژنثیر فعالیت هوازأمطالعات به بررسي ت

وجود ندارد. اما ABCA1  ای بر ژنثیر تمرين مقاومتي چند هفتهأمستقیمي از ت
اسکلتي -زمینه سیتسم عضلاني د فراواني دريتمرين مقاومتي فوابه اينکه  با توجه

مورد توجه روقي ع-قلبي سیستممتابولیسم چربي و  بر اخیراً نیز از نظر تأثیر و دارد
  ای بر ژنثیر تمرين مقاومتي چند هفتهأتاست، مطالعه حاضر به بررسي واقع شده

ABCA1 استپرداخته. 
بدني  ثیر فعالیتأبه بحث ت هوانگ است که مطالعهدر اين حیطه  مطالعه اولین

افراد را و  ديابتي نوع دوم پرداخته است در افراد سالم و ABCA1بر و مصرف الکل 
ای هنامغیر فعال و فعال براساس اظهارات پرسش وه دارای حداقل فعالیت،به سه گر

فعالیت بدني   و لکوسیت ABCA1بین بیان  در نتیجه اين تحقیق کرده است.تقسیم 
 . قنبری نیاکي و همکارانش در(19)داری مشاهده شده استابطه مستقیم معنير

شدت متوسط روی تردمیل )با هفته تمرين هوازی با  1که  نشان دادند 1220سال
 روز درهفته( منجر 2متر در دقیقه و با شیب تردمیل صفر درجه و به مدت  12سرعت 

در مطالعه  .(11)دشهای نر صحرايي در کبد موش ABCA1به افزايش بیان ژن 
هفته تمرين  8ه شد که دمشاه ،صورت گرفت 1228در سال  ديگری که توسط باچر

اين دو مطالعه  .(12)لنفوسیتي شد ABCA1روی موجب افزايش بیان شدت پیادهکم
 ABCA1 زشي بروري است که به طورمستقیم به بررسي تأثیر تمرين نخستین مطالعات

ه بیان ب انشهمکارانو خبازيان و قنبری نیاکي ه صفرزاده، در ادام. پردازدبافت ميدر 
ين های تمرموش درو قلب و عضله دوقلو بیشتر در کبد و روده کوچک  ABCA1ژن 

. مطالعه ديگری توسط (10, 11, 11)هفته تمرين تردمیل اشاره کردند 61کرده به دنبال 
 ABCA1 بیان ژنای بر هفته 9 مدتبه اثر فعالیت استقامتي کوتاه خبازيان و همکاران

  ان ژنبیهای اين مطالعه به يافتهر ويستار صورت گرفت. های نموشبر روی کبد 
ABCA1 9مدت اثر فعالیت استقامتي کوتاه های نر ويستار درکبد موش در بیشتر 

 . (18)ای تردمیل اشاره داردهفته
 الس مطالعه جديدتری که دوباره توسط دکتر قنبری نیاکي و همکارانش در

  رای ببه بررسي اثر يک جلسه فعالیت مقاومتي دايره ،صورت گرفت 1262

0 - reverse cholesterol transport 
8 - ATP binding cassette transporter protein A1 

   خون میشود. HDLنوعي بیماری مادرزادی که موجب کاهش شديد میزان -9
62 - Wisconsin hypo alpha mutant 
66 - Over expression 



 8931درستی در فیزیولوژی ورزش/سال ششم/شماره اول/ مطالعات کاربردی تنگنج خانی و اوصالی،  52

  Copyright ©The authors                                                                          Publisher: Azarbaijan Shahid Madani University 

 

ABCA1  .لنفوسیتي گردش خون محیطي در دانشجويان دختر داوطلب پرداخت
يک  82و% 12، %12پروتکل تمرين به نحوی بود که آزمودني ها به سه گروه %

ها گزارش ای طراحي شده بود. آنتکرار بیشینه تقسیم شدند و تمرين به شکل دايره
 ی تمرينهالنفوسیت گردش خون محیطي در گروه ABCA1  کردند که بیان ژن
بیشتر از گروه  12، %12های %علاوه میزان اين بیان در گروههب کرده بیشتر بود و 

. در اين مطالعه پاسخ به يک جلسه تمرين (19)تکرار بیشینه بوده است %82
است. اما در مطالعه ای ديگر که ای مورد بررسي قرار گرفته شدهمقاومتي دايره

 ه بررسي اثرانجام گرفته است ب 1266توسط رشید لمیر و همکارانش در سال 
لنفوسیتي پرداخته  ABCA1  بیان ژن تر برنوع متفاوتي از تمرين طولاني مدت

ای هفته تمرينات کشتي به همراه تمرينات دايره 8 ثیرأشده است. دراين مطالعه ت
 ABCA1  بر بیان ژن ،های کشتي طراحي شده استکه بر مبنای تکنیک

 -% 82ها به طور متوسط با دنيلنفوسیتي مورد بررسي قرار گرفته است. آزمو
92% MHR ای فعالیت ها را انجام دادند. نتیجه اشاره به بخش تمرينات دايره

لنفوسیتي در گروه تمرين کرده نسبت به  ABCA1اين حقیقت دارد که بیان ژن 
ار مشابه با ای بسی. همچنین مطالعه(92)افزايش معني دار يافت گروه کنترل

تحقیق قبلي توسط همین محققین صورت گرفته بود. اما با اين تفاوت که نمونه 
لي بق ی مشابه مطالعهاهفته تمرينات انجام شده بود و نتیجه 1گیری به دنبال 

یز نهوازی مانند کشتي ها تمرينات بي. بر اساس اين يافته(96)دست آمده بودهب
  جر شود.من ABCA1افزايش بیان ژن  هتواند همچون تمرينات هوازی بمي

کل ای مقاومتي)که به شدر مطالعه درودی نیز تأثیر دو نوع تمرين تک جلسه
در لنفوسیت دختران ABCA1 ای طراحي شده بود( و استقامتي بر بیان ژن دايره

نشان دادند،  ABCA1 داری در تمرين کرده بررسي شد. هر دوگروه افزايش معني
. اين مطالعات اندک (96)ولي اين افزايش در گروه مقاومتي بیشتر گزارش شد

مورد توجه  ABCA1بحث ای تمرين مقاومتي را نیز در است که به گونه تحقیقاتي
های خود قرارداده است. در نهايت با توجه به اينکه مطالعات پیشین بیشتر به فعالیت

ت ای به فعالیاست و اندک مطالعات اخیرکه به گونهاستقامتي و هوازی پرداخته
ای و يا است يا به بررسي تأثیر حاد تمرين مقاومتي تک جلسهمقاومتي پرداخته
لنفوسیت انسان به دنبال چند هفته تمرين مقاومتي   ABCA1سازگاری ها در 

ست. از آنجا که هر روزه اهمیت تمرين مقاومتي و قدرتي به تنهايي اای پرداختهدايره
ای در مورد ضرورت وجود شود و ديگر شبههتر ميو يا کنار تمرينات هوازی پررنگ

متي فوايد فراوان تمرينات مقاو اين تمرينات به جا نمانده است و از طرفي با توجه به
-بر سلامت کلي بدن نظیر حفظ و بهبود توده و قدرت عضلات و سیستم قلبي

عروقي، لذا با توجه به فقدان محسوس تحقیقات در زمینه تأثیر تمرين مقاومتي 
تصمیم بر آن شد تا اين نوع تمرينات را برای بررسي و آزمون بر روی فاکتور مورد 

.  از طرفي با در نظر گرفتن اهمیت بافت متابولیک کبد در بیان نظر انتخاب کنیم
ABCA1 ای بر ژنهفته 1قاومتي مثیر تمرين أت، هدف از پژوهش حاضر بررسي  
ABCA1  وHDL باشد.های نر ويستار ميموش 

 روش تحقیق
های حیواني و با توجه به استفاده از نمونه استبنیادی  پژوهش حاضر
عدد  61باشد. کننده، از نوع تجربي ميکنترل عوامل دخالت)موش صحرايي( و 

هفته در  8به مدت  و خريداری شدانستیتو پاستور ايران  از ويستار از نژادموش نر 
ساعت  61ساعت روشنايي،  61بیداری ) آزمايشگاه حیوانات تحت چرخه خواب و

. مطلوب رسید تا به وزن گراد نگهداری شددرجه سانتي 11±9تاريکي( و در دمای 
 سرتاسر در .داشتحیوانات قرار  دسترسطور آزاد در  به استاندارد آب و غذای

 

6 - ketamin 
1 - Xylazine 
9  -enzyme-linked immunosorbent assay 
1 - cross reactivity 

 در زماني که سن .شد دستکاری و اججابه نفر يک توسطها موش پژوهش دوره
، رسید گرم 192±62ها به طور میانگین به هفتگي و وزن آن 61-61ها به موش

 .( تقسیم شد = 8nکنترل ) ( و = 8n)گروه تجربي 1تصادفي به  به طور کاملاً
ای آشنا سازی با تمرين های تمريني پس از دوره يک هفتههای گروهموش

. تمرين مقاومتي شامل بالا رفتن از ندهفته تمرين مقاومتي داده شد 1به مدت 
درجه نسبت به زمین  82پله و زاويه  11که دارای  بود يک نردبان يک متری

ها تمرين ها صورت گرفت. موشاست. تمرين با اضافه کردن وزنه به دم موش
 شدند و با نوازشمي در پايین نردبان قرار داده و نددادرا به صورت ارادی انجام مي

تراحت اجازه اس. بعد از رسیدن به بالای نردبان ندشددمُ به بالای نردبان هدايت مي
هفته اول )دوره افزايش بار( بار اولیه پس از آشناسازی با تثبیت  1داشتند. در 

هفته  1ها بود که به تدريج طي اين وزن بدني موش %92کننده وزنه روی دم، 
هفته آخر  1 ای که توانستند، دربه گونه .به تعداد تکرارها و مقدار وزنه اضافه شد

تکرار در هر ست( را  1وزن بدني ) %622متوالي با بار ست  9)دوره بار ثابت( 
. سپس تمرينات به همین منوال تا پايان هفته چهارم ادامه يافت. زمان دهندانجام 

دقیقه در نظر گرفته شد.  9ها دقیقه و بین ست 6استراحت بعد از هر تکرار 
 روز در هفته و يک روز در میان انجام شد. 9تمرينات 

گیری انجام ساعت از آخرين جلسه تمرين، نمونه 18از گذشتن پس در ادامه، 
فاقي صها با تزريق درونساعت قبل از بیهوشي ناشتا بودند. موش 8 -61ها شد. رت

هوش شدند. ( بيmg/kg w2-9) 1( و زايلوزينmg/kg w02) 6ترکیبي از کتامین
فالکون  هایو در لولهشده های خون مستقیماً از وريد اجوف فوقاني قلب گرفته نمونه

 62دور در دقیقه و به مدت  1222آوری، بلافاصله با سرعت جمع EDTAآغشته به 
پلاسمای آن جداسازی و در  د و شگراد سانتريفیوژ درجه سانتي 1با دمای  دقیقه و

جهت مراحل بعدی تحقیق به فريزر با دمای منفي  سپس .دش ن مايع منجمدژنیترو
فت کبد لپ بزرگتر با انتقال يافت. اما در مورد بافت، قسمتي ازگراد درجه سانتي 02

استريل داخل  موش جدا شد و فورا توسط سرم شستشو شسته شد وکاملاً
ها قرارداده شد و بلافاصله توسط نیتروژن مايع فريز شد و درنهايت به میکروتیوپ
 گراد انتقال يافت. درجه سانتي 02دمای منفي  يخچال با

 یری متغیرهاگزمایشگاهی واندازههای آروش
کبد با استفاده از روش الايزا  ABCA1در تحقیق حاضر میزان کمي   

9ELISA)های صحرايي )از موش قرار گرفت. کیت مخصوص گیری( مورد اندازه
و  pg/ml9/9( با حساسیت Cusabio Biothech, Wuhan, Chinaشرکت 

 1گونه واکنش متقابل و بدون هیچ pg/ml 6222-19/62محدوده تشخیص
تهیه شد. بافت کبد مورد نظر از فريزر  ABCدار با ديگر اعضای خانواده معني

گرم وزن کشي شد. سپس بافت  226/2خارج شد و با ترازوی ديجیتال با دقت 
، PBSاز بافر )شامل  6:2داخل لوله آزمايش قرار داده شد و با نسبت حجمي 

Twin 20،Triton X-100 وPMCSFدقیقه  1آن اضافه شد و به مدت  ( به
 gدقیقه با دور 62دست آمده به مدت ههموژن شد. در مرحله بعدی محلول ب

 دست آمده توسطهدرجه سانتريفیوژ شد. سوپرناتانت ب 1دمای منفي  و 62222
اتانت مانده دور ريخته شد. سوپرنسمپلر به داخل میکروتیوپ منتقل و رسوب باقي

ريخته شد. تمام مراحل  های کیت الايزادر خانه و قیق شدر 222به  6تا میزان 
آنها توسط  ODنهايت  طبق دستورالعمل راهنمای کیت صورت گرفت و در

به روش الايزا و با استفاده  apoA-Iغلظت سرمي همچنین الايزاريدر خوانده شد. 
 ,Cusabio Biothechهای صحرايي )از شرکت مخصوص موش از کیت

Wuhan, China) يب گیری شد. ضربا توجه به دستورالعمل کارخانه سازنده اندازه
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گرم بر میکرو 99/2و  %6/8گیری به ترتیب تغییرات و حساسیت روش اندازه
آنزيمي از روش متداول ايمني  HDLپلاسمايي سطح اندازه گیری  و لیتر بود.میلي

 .گیری قرار گرفتدر آزمايشگاه مورد اندازه
 

          هادادهماری آ تحلیلو تجزیه 
افزار با استفاده از نرم T-testآماری  از روش بر اساس اهداف پژوهش

SPSS  (از نظر متغیرهای پژوهش) بررسي تفاوت بین دو گروه در جهت 61نسخه 
 بود.  P<0. 05. همچنین، در اين مطالعه سطح معني داری استفاده شد

 

 نتایج
 روشن شد،ها توزيع دادهف اسمیرنو فآزمون کلموگرو ها ازنرمال بودن داده

 شد. سطح ها استفادههای پارامتريک برای تجزيه و تحلیل اين دادهاز آزمون لذا
در پلاسمای خون  Apoa-1 و HDL- Cو سطوح  کبد درABCA1 پروتئین 

نشان  6گیری شد. همان طور که جدول و نمودار شماره های نر ويستار اندازهموش
در گروه تمرين مقاومتي بالاتر  کبدی ABCA1سطوح پروتئین دهد، میانگین  مي

پیکوگرم  20/112از گروه کنترل است، يعني میزان عددی آن در گروه تمرين 
لیتر گزارش شده است. اما با پیکوگرم درمیلي 06/692درمیلي لیتر و درگروه کنترل 

 Tدرصدی در گروه تمرين نسبت به گروه کنترل، نتايج آزمون  12وجود اختلاف 
 (. درمورد  سطوح پلاسمايي <22/2Pدار نشان نداد )اين میزان را از نظر آماری معني

HDL- Cنیز  بین دوگروه تفاوت معني(22/2داری مشاهده نشدP>به .) علاوه
لیتر و درمیلي میگروگرم 21/6در گروه تمرين  Apoa-1اسمايي پل میانگین سطوح
 Apoa-1لیتر مشاهده شد. با وجود اينکه میگروگرم درمیلي 11/6در گروه کنترل 

درصد بیشتر از گروه کنترل است. ولي اين مقدار اختلاف نیز  11گروه تمرين حدود 
که  Tها و نتايج آزمون ه(. با توجه به داد<22/2Pباشد)دار نمياز نظر آماری معني

شويم که بین میانگین افزايش وزن دو گروه در جدول زير آمده است، متوجه مي
(. افزايش وزن در گروه تمرين به طور =229/2pداری وجود دارد )تفاوت معني

درصد بیشتر  99داری کمتر از گروه کنترل است. به عبارتي گروه کنترل حدوداً معني
 یر وزن دارد. از گروه تمرين تغی

 های پژوهشیافته دولج

 متغیر
  گروه کنترل

(8n=) 
 تمرينگروه 

(8n=) 
 داریسطح معني

( p value) 

 وزنمیزان افزايش 
 )گرم(

89/08 11/21 229/2 

ABCA1 کبدی 
(pg /ml) 

06/692 20/112 69/2 

 پلاسمايي سطوح
(mg/dl) HDL- C 

21/10 16/10 900/2 

 پلاسماييسطوح 

Apoa-1(µg /ml) 
11/6 21/6 208/2 

 
های صحرايي گروه کبدی در موش ABCA1سطوح پروتئین  :6شکل
 هفته تمرين مقاومتي 1پس از  کنترل و  تمرين کرده

 

 
کرده های صحرايي گروه تمرينموش HDL- C سطح پلاسمايي: 1شکل

  تمرين مقاومتي هفته 1وکنترل پس از 

 

 
های صحرايي گروه تمرين کرده موش Apoa-1 غلظت پلاسمايي: 9شکل

 هفته تمرين مقاومت 1وکنترل پس از 

 

 گیرینتیجه
کبدی و سطوح  ABCA1ثیر تغییرات أپژوهش حاضر بررسي ت هدف از

های موش در (HDL)آپولیپوپروتئین اصلي apoA-Iو  HDL-Cپلاسمايي 
 .بود وزنه( همراهبه دنبال چهارهفته تمرين مقاومتي بالا رفتن از نرده )به  نرويستار

درصد  12های تمرين کرده حدود در کبد موش ABCA1در نتیجه اين پژوهش 
دار بالاتر از گروه کنترل مشاهده شده است. اما اين افزايش از نظر آماری معني

 دارینیز بین دو گروه تفاوت معني HDL- C (. سطوح پلاسمايي <22/2Pنیست )
درصد  11گروه تمرين حدود  Apoa-1اينکه علاوه با وجود (. به<22/2Pنداشت)

دار بیشتر از گروه کنترل بود، ولي اين مقدار اختلاف نیز از نظر آماری  معني
(. اما در مورد تغییرات وزن پس از چهار هفته بايد متذکر شويم <22/2Pنبود)

داری کمتر از گروه کنترل است. به افزايش وزن در گروه تمرين به طور معني
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درصد بیشتر از وزن گروه تمرين  99توان گفت وزن گروه کنترل حدوداً ميعبارتي 
 افزايش يافته است.

ABCA1 فسفولیپید  و کلسترول(PL) به  راapoA-I  فقیراز لیپید برون
در نتیجه  .دشودنبال مي HDLاين عمل با نوآرايي  دهد وسلولي انتقال مي

ABCA1 و در نهايت در  لمسیر انتقال معکوس کلسترو نقش مهمي در
ويژه ها بهدر برخي بافت ABCA1  .(8)دارد آترواسکلروزيس پیشگیری از بیماری

. (9)شودکبد و روده کوچک و ماکروفاژها و غیره به میزان زيادی آشکار مي
ازعوامل مؤثر  تواند يکيتحقیقات پیشین حاکي از آن است که فعالیت فیزيکي مي

ر گرفته باما تاکنون اکثر مطالعات صورت باشد. ABCA1درجهت افزايش تظاهر 
ثیر فعالیت های ورزشي استقامتي و هوازی بر أبه بررسي ت روی انسان و حیوان

 تأثیر مثبت اين نوع فعالیت بر اين فاکتور را ست واپرداخته ABCA1 بیان ژن 

لنفوسیت و در مطالعات  در مطالعات انساني در ABCA1است. سطح نشان داده
گیری دازهنکوچک، عضله اسکلتي و قلب اها نظیر رودهحیواني در کبد و ديگر بافت

با فعالیت بدني  ( نشان دادند که1228همکارانش )درسال شده است. هوانگ و
و  باچر. و يا (19)داردداری مستقیم معني رابطه لکوسیت ABCA1بیان 

روی موجب افزايش هفته تمرين کم شدت پیاده 8که همکارانش نشان دادند 
 تأثیر خوبي به تحقیق دو اين . نتايج(12)دوشميلنفوسیتي  ABCA1بیان 

انتقال  اين مقادير افزايش بر را روزمره بدني هایفعالیت شدت و  کم تمرينات
و  علاوه صفرزادهبه .کندمي اثبات عروق را و قلب سلامت و در نهايت دهنده

بیشتر در کبد و روده  ABCA1به بیان ژن درمطالعات حیواني خود  انشهمکاران
هفته تمرين  61کرده به دنبال های تمرينموش درو قلب و عضله دوقلو کوچک 

در مطالعه قنبری نیاکي و همکارانش  .(10, 11, 11)تردمیل اشاره کردنداستقامتي 
در  ABCA1بیان ژن نیز منجر به افزايش  لتردمیاستقامتي تمرين هفته  1نیز 
 .(91)موش ها شد کبد

البته در مطالعه ديگری که توسط خبازيان و همکارانش صورت گرفت، 
 در بیشتر ABCA1  بیان ژننیز منجر به ای هفته 9 مدتکوتاهي فعالیت استقامت

 جا آن از تمريني کوتاهمدت  اين در ABCA1 ژن . بیان(18)شد هاکبد موش

 سلامت بر ورزشي منظم تمرين مفید اثر دهدنشان مي که است اهمیت حائز بسیار

 .شودآغاز مي اول هایهفته همان از
به بررسي ( که 1262درسال)قنبری نیاکي و همکارانش  دترمطالعه جديبا 

لنفوسیتي گردش خون  ABCA1  ای براثر يک جلسه فعالیت مقاومتي دايره
 ABCA1ژن که بیان  تند، مشخص شدمحیطي در دانشجويان دختر پرداخ

علاوه هو باست های تمرين کرده بیشتر لنفوسیت گردش خون محیطي در گروه
تکرار بیشینه بوده  82بیشتر از گروه % 12، %12های %میزان اين بیان در گروه

ي و اومتی مقعلاوه درودی نیز که تأثیر دو نوع تمرين تک جلسه به .(19)است
در ABCA1 دار بیان ژن استقامتي را بررسي کرده بود، نشان داد که افزايش معني

لنفوسیت دختران تمرين کرده در هر دو گروه اتفاق افتاده است. ولي اين افزايش 
پاسخ به يک جلسه تمرين  هادر اين مطالعه .(96)در گروه مقاومتي بیشتر است

رشید لمیر  مطالعهدو است. اما در ای مورد بررسي قرار گرفته شدهمقاومتي دايره
تمرينات کشتي به  هفته 1 ثیرأت و ديگری هفته 8ثیر أت و همکارانش که يکي
بر  د(بوهای کشتي طراحي شده که بر مبنای تکنیک) ایهمراه تمرينات دايره

ترين . مهم(99, 92)لنفوسیتي مورد بررسي قرار گرفت ABCA1  بیان ژن
دار های اين دو مطالعه کاهش مقادير درصد چربي و همچنین افزايش معنييافته

گیران گروه تجربي درمقايسه با گروه در لنفوسیت کشتي ABCA1بیان ژن 
 مانند هوازیها تمرينات بيهفته بود. بر اساس اين يافته 8 و 1بعد از کنترل 
منجر  ABCA1افزايش بیان ژن  هتواند همچون تمرينات هوازی بمينیز کشتي 

شود. اما نوع تمرينات به کار گرفته شده در مطالعات گذشته به شکل ديگری 

طراحي شده و يا بر روی افراد ورزشکار صورت گرفته است. اما در اين مطالعه 
هاب است تا از میزان التشده  تمرين مقاومتي با شدت تقريباً کم در نظر گرفته

اد مسن، هايي نظیر افراحتمالي کاسته شود، تا بتوان اين نوع تمرينات را به گروه
 افراد مبتدی، بیماراني نظیر افراد ديابتي و يا زنان يائسه تعمیم داد. 

کبدی گروه  ABCA1مطالعه حاضر تغییرات مثبتي در سطح پروتئین  در
کبدی گروه  ABCA1ل مشاهده شد. در واقع پروتئین تمرين نسبت به گروه کنتر

های پژوهشدرصد بالاتر بود، با اينکه از نظر آماری معنا دار نبود.  12تمرين 
مشخص  و هنوز کاملاً صورت گرفته است ABCA1  محدودی در زمینه ورزش و

ه گذارد. بثیر ميأت ABCA1 هايي بر بیاننیست که تمرين بدني با چه مکانیسم
 ديگر بیان به يا ABCA1ژن  بیان  افزايش هایمکانیسم الهرح

 از پس برداری،نسخه مختلف سطوح در و بود پیچیده بسیار آن هایدهيسیگنال

 اثر که است شده پیشنهاد .(91)دشومي انجام ترجمه از پس و بردارینسخه

 PPARS Proliferator-Activatedوسیله به چرب اسیدهای تنظیمي

Receptors) peroxisome) که  شد شود. همچنین مشخصگری ميمیانجي
PPAR هايي نظیرها دارای گیرنده LXR   Liver X receptor) و )RXR ((X 

receptor retinoid  ز کننده چربي و متابولیسم گلوکهای کنترلاست که بیان ژن
 متابولیک هایبافت در (α, β ,γ)ها PPARS کند. سه ايزوفرم از را تنظیم مي

 نظیر  هارگ سرخ ديواره هایسلول و کلیه عضله اسکلتي، کبد، قلب، شامل

 . فاتون و همکارانش گزارش(90-92)شودمي بیان ماکروفاژها و هامونوسیت

 مصرفي اکسیژن حداکثر درصد 22-02هوازی با  ترکیبي )تمرين تمرين که کردند

درصد حداکثر قدرت( باعث افزايش  12-82ای با شدت مقاومتي دايره تمرين و
که  است حالي در و اين شودمي ماه دوازده و شش از پس PPAR-αدار معني

PPAR-γ (. باچر و همکارانش 92) (98)کرد پیدا افزايش ماه شش از پس فقط
بررسي  PPAR-γلکوسیت و  LXRهفته تمرين با شدت کم را برژن  8تأثیر 

 هاعلاوه آنکردند. نتايج حاکي از افزايش اين دو ژن در نتیجه تمرين بود. به

 در اولیه سازی به فعال منجر PPAR-γلیگاند  کردن فعال که کردند پیشنهاد

LXR اين  خواهد شد وLXR  هم باعث تنظیم افزايشي و افزايش بیان ژن
ABCA1 انتقال معکوس کلسترول  فرايند افزايش به عوامل  شود و همه اينمي

 .(12)انجامدمي
، انتقال معکوس کلسترول را تینيپونکآدست که ه اشدارش طرفي گزاز 
در  Apoa-1 و سنتز ABCA1ن بیازداری موجب باو کمبود آن  دهدميافزايش 
 ABCA1تواند يکي از عوامل مؤثر بر بیان مي يپونکتینآد، بنابراين دشوکبد مي

يش افزاست که فعالیت بدني با ه اشدن داده يگر نشاف دطر. از (12, 99)باشد
. بايد به اين نکته مهم (16)ت همراه مي باشدبافو يپونکتین پلاسمايي ح آدسطو

 است،کار گرفته شده به حاضر  اشاره کرد که شايد تمرين مقاومتي که در مطالعه
ه اين نکته شده زاد اشاره بنشده است. درمقاله احمدیيپونکتین موجب افزايش آد
ربي از بافت چيپونکتین شدت تمرين مقاومتي با میزان ترشح آد  است که احتمالاً

دارد، چرا که در برخي مطالعات مشاهده شده است که تمرين  مستقیم رابطه
ده شيپونکتین های بالاتر موجب دستکاری بهتری در میزان آدشدت مقاومتي با

فعالیت بدني يعني از شي رات ناهیدمتابولیسم کربود بهبواز طرفي است. 
ممکن ژن ني گلیکوابیشجبرت و تر لاکتاغلظت پائینژن، صرفهجويي گلیکو

در مطالعات قبلي  ABCA1ن بیاای افزايش بری يگردحتمالي الیل دست ا
ضله ژن عگلیکوگیری فاکتورهای ديگری مانند . شايد اگر موفق به اندازه(11)باشد

ت پیدا دستری کاملنتايج توانستیم به مي ،شديمت ميلاکتاکبد و ياسطح  و
 کنیم. 

نقیض و ضد  Apoa-1 قبلي نیز در موردشي ورزمختلف ت نتايج مطالعا
درصدی را در 11اطلاعات مطالعه حاضر افزايشي . (99, 91, 92, 18, 11)است
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د. شايد دار نبوولي اين افزايش از نظر آماری معني ،گروه تمرين مقاومتي نشان داد
اين باشد که مقدار  ،آورد Apoa-1دار توجیهي که بتوان برای عدم افزايش معني

مشارکت  perβ-HDLو در تولید  شودميها لیپیددار زيادی از اين آپولیپو پروتئین
در  C- HDLدار . يافته ديگر تحقیق مورد نظر عدم تغییر معني(19, 11)کندمي

ظیر های گذشته نپژوهشبا اکثر  که گروه تمرين نسبت به گروه کنترل است
 در .(16)همخواني دارد ،همکاران دورستین ومروری  قالهذکر شده در م مطالعات

های هوازی بر غلظت های استقامتي وهای قبلي اگرچه آثار مطلوب فعالیتيافته
مقداری تناقض وجود  C-HDL ها آشکار است، اما درموردلیپیدها و لیپوپروتئین

در اثر تمرين مورد  HDLدار در ل عمده جهت توجیه عدم تغییر معنيدارد. دلی
تواند عدم مصرف انرژی به اندازه کافي در طول جلسات تمرين باشد. نظر مي

احتمالاً در تحقیق حاضر مدل تمريني به کار گرفته شده از نظر طول مدت تمرين 
 د آستانه کالريکاست که از نظر مصرف انرژی به حو يا شدت آن درآن حد نبوده

 برسد.  HDL جهت ايجاد تغییر در
توان دلیلي تام را نمي C –HDLغلظت پلاسمايي  از طرفي عدم تغییر در

نیز تغییر  HDL3-Cو  HDL2-C  های آن نظیربرای اين دانست که زيرمجموعه
چرخه انتقال  از بخش اولیناست . همان گونه که قبلاً اشاره شده(11)استنکرده

-به که تازه است HDLسمت  سلول به از کلسترول جريان معکوس کلسترول،

شود. در تحقیق وانگ و همکاران خروج محدود مي ABCA1فعالیت  وسیله
 HDLبدون تأثیر بر  ABCA1بر اثر بیان  apoA-Iکلسترول و فسفولیپید به 

 . (12)شده است مشاهده پلاسما
 پلاسمايي غلظت از ترمهم HDL-Cعملکرد  که رسدمي نظر به حقیقت در

 پلاسمايي آن غلظت از HDL-Cتر عملکرد . چرا که نقش مهم(11)باشد آن

 دهدنشان مي که گیردمي قرار حمايت مورد گیر شناسيمطالعات همه وسیلهبه

عروقي افزايش -قلبي هایبیماری پلاسمايي ريسک غلظت کاهش گاهي با
ای تأثیر مطلوب هفته 1اشاره کنیم اين مدل تمرين مقاومتي  . اما بايد(10)يابدنمي

ها داشته است، به طوری که گروه تمرين تغییر وزن داری بر وزن موشمعني
 ترل بعد از چهار هفته افزايش بیشتریکمتری داشته است. در عوض وزن گروه کن

باشد. اين نتايج حاکي از مؤثر بودن اين توع تمرين در کنترل وزن مي است.داشته
کردند، گروه کنترل به دلیل تحرک کمتر هر دو گروه از غذای يکساني تغذيه مي

هفته کسب کرده است که احتمالاً بیشتر آن مربوط به  1وزن بیشتری در اين 
ای احتمالاً از طريق تأثیر خود بر هفته1بي است. بنابراين تمرين مقاومتي بافت چر
 عروقي مؤثر باشد._های قلبيتواند در پیشگیری از بیماریوزن مي

با توجه به نتايج پژوهش حاضر که اندک تغییرات مثبتي در فاکتورهای 
ومتي نیز قاتوان گفت که احتمالاً تمرين ماصلي مشاهده شد، با رعايت احتیاط مي

عنوان آغازگر فرايند انتقال معکوس  به ABCA1  تواند تأثیر مطلوبي برمي
کلسترول و يا بر ساير عوامل درگیر در اين فرآيند حیاتي و در نهايت پیشگیری 

 عروقي داشته باشد. _های قلبياز بیماری

  ها و پیبشنهادهامحدودیت

و سفارش آن از کشورهای  های آزمايش در ايران و لزوم  تهیهفقدان کیت
ترين محدوديت در پیش روی تحقیقات اين خارجي )نظیر ژاپن و چین( اصلي

های گزاف،  مدت زمان انجام تحقیق را نیز چنیني است که علاوه بر صرف هزينه
کار با ها و اندازد. ضمن در نظر گرفتن سهولت انجام آزمايشبه تعويق مي

ر و همچنین قابل اتکا شدن نتايج، تحقیقات تحیوانات، ضروری است جهت دقیق
مند بر روی انسان جهت بررسي تأثیر بر اين مشابهي با تمرينات مقاومتي هدف

 و ساير  فاکتورهای مورد نظر  انجام پذيرد. ABCA1فاکتور 
يکي ديگر از عوامل محدوديت تمرين اين پژوهش طول تمرين چهار هفته

ماه و يا  1هفته يا  8طول مدت تمرين به میزان  باشد. احتمالاً با افزايشمي ای

 تری در فاکتورهای موردنظر مشاهده کرد که نیاز بهبیشتر بتوان تغییرات پررنگ
طلبد. در کل  احتمالاً با اعمال تغییراتي در شدت تمرين و تحقیقات بیشتر را مي

ک رييا افزايش طول تمرين به بیش از چهار هفته در جهت افزايش هزينه کال
تری در فاکتورهای موردنظر يافت. البته اگر فاکتورهای بتوان تغییرات پررنگ

های و يا ديگر عوامل و آنزيم HDLهای دخیل و مهم ديگر نظیر زير مجموعه
ه نتايج توانستیم بشد ميگیری ميمؤثر در چرخه انتقال معکوس کلسترول اندازه

های اگر همین مطالعات بر روی نمونه تری دست پیدا کنیم. و در نهايتقانع کننده
خصوصاً (عروقي و يا افراد ديابتي _چاق و يا افراد دارای فاکتورهای ريسک قلبي

 .خواهد آمدصورت بگیرد، نتايج ارزشمندی به دست  )دوم نوع
 

ها و همکاران محترمي که در در پايان از تمامي آزمودنيتشکر و قدردانی: 

 نمودند کمال تشکر را مي نمايیم.اين تحقیق شرکت و همکاری 
 نويسندگان اين مقاله، هیچ نفع متقابلي از انتشار آن ندارند.تعارض منافع: 
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