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  چكيده
  اين بيماري با افزايش مقدار ليپوپروتئين . مير در بيشتر كشورهاست و ترين علل مرگكرونري قلبي يكي از مهم يربيما

كنندة خارج ABCA1. رابطة معكوس دارد) HDL-C(پلاسما رابطة مستقيم و با ليپوپروتئين پرچگال ) LDL-C(چگال كم
روشني نشان نتايج تحقيقات به. اصلي كلسترول و فسفوليپيد از سلول به آپوليپوپروتئين عاري از ليپيد يا داراي حداقل ليپيد است

 -هاي قلبي رينقش كليدي در فرايند انتقال معكوس كلسترول و نقش مؤثري در پيشگيري از بيما ABCA1دهد كه عملكرد مي
وسيت فلن ABAC1بر بيان ژن ) مقاومتي و استقامتي(اي جلسههدف از اين پژوهش، بررسي تأثير دو نوع تمرين تك. عروقي دارد

نفري كنترل، هوازي  8طور تصادفي به سه گروه دختر ورزشكار خراساني انتخاب و به 24اين منظور به .كرده بوددختران تمرين
)AE ( و مقاومتي)RE (جداسازي . عمل آمدگيري بههاي سه گروه خونقبل و بعد از جلسة تمريني از آزمودني. تقسيم شدند

وسيلة آزمون اطلاعات به .بررسي شدكمي نيمه RT-PCRوسيلة به m-RNA ABAC1 بيانها به روش سانتريفيوژ و لنفوسيت
هر دو در نتيجة تمرين افزايش  AEو  REهاي داد كه گروه نتايج نشان .وتحليل شدتجزيه) ≥P 05/0(آماري آنوواي يكطرفه 

 RE، ولي اين افزايش در گروه )≥P 001/0و  F=  719/8(لنفوسيت تجربه كردند  ABCA1ژن  m-RNAمعناداري را در بيان 
با ) قامتيمقاومتي و است(نتايج اين تحقيق نشان داد يك جلسه تمرين  ).≥P 01/0در مقابل  ≥P 005/0(بود  AEبيشتر از 

  .هاي قلب و عروق داردنقش مؤثري در پيشگيري از بيماري ABCA1افزايش بيان ژن 
  

  هاي كليديواژه

ABAC1لنفوسيت، تمرين مقاومتي، تمرين هوازي ،.  
                                                           

                                                                        Email: rashidlamir@um.ac.ir    09151514174: تلفن : ويسندة مسئولن - 1
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  مقدمه

دليل دهد كه بهومير در سراسر جهان است و زماني رخ ميترين علل مرگبيماري كرونري قلبي يكي از مهم
). 26، 16(هاي فوم ماكروفاژ تجمع يابد براي خارج كردن كلسترول اضافي، كلسترول استر در سلول ناتواني سلول

 LDLكه اغلب از ماكروفاژهاي غني از  هاي متورمي در ديوارة عروق هستندهاي فوم ماكروفاژ سلولسلول
چگال دار ليپوپروتئين كماين بيماري با افزايش مق). 6(اند و عامل فيزيكي انسداد عروق هستند تشكيل شده

)LDL (چگال و ليپوپروتئين بسيار كم)VLDL ( پلاسما رابطة مستقيم و با ليپوپروتئين پرچگال)HDL (
  ).45، 44، 32، 29، 27، 25، 24، 19(رابطة معكوس دارد 

هاي آن و گيرنده HDLدهندة نقش سكلروزيس نشاناپلاسما و خطر آترو HDLرابطة معكوس بين مقادير 
هاي اضافي از برداشت كلسترول). 16(در پذيرش و انتقال كلسترول است  Apo A-IIو  Apo A-Iغلب ا

ترين يكي از كليدي Apo A-Iاش هاي اساسيو آپوليپوپروتئين HDLوسيلة هاي فوم ماكروفاژ بهسلول
  ).46(سكلروزيس است ادر مقابل اترو HDLسازوكارهاي محافظتي 

معرف اصلي سطوح  ABAC1هاي حيواني نشان داده كه انساني و مدل HDLتحقيقات در زمينة نقص 
HDL 42، 35، 11(ترين عوامل محافظتي در برابر بيماري تصلب شرائين است پلاسمايي بوده و جزو مهم .(

ABCA1 ها از ميان غشاي پلاسما و همچنين نگهداري مقادير براي انتقال چربيHDL-C  در سطح مطلوب
عنوان صادركنندة چربي سلول، زماني معلوم شد كه كشف شد اين ژن، ژن به ABCA1ش نق. ضروري است

 HDLبيماران تانژيه  ABCA1در غياب ژن ). 35، 26؛ 4، 3(است  ABCA1 1معيوب در بيماران تانژيه
نيستند و تجمع كلسترول استر در  Apo I-Aبسيار كمي دارند، قادر به خارج كردن كلسترول از سلول به 

سكلروزيس زودهنگام نيز از ديگر عوارض اين اآترو). 2(شود ها ديده ميويژه سرخرگها بهاري از بافتبسي
هاي تراريخته، به كاهش معنادار در اندازه در موش ABCA1از سويي بيان بيش از حد ژن ). 12(بيماري است 

نهايت افزايش مقدار و تركيب  سكلروتيك، افزايش خروج كلسترول از سلول و دراهاي آتروو پيچيدگي آسيب
HDL دهد كه عملكرد روشني نشان مينتايج اين تحقيقات به). 38، 33، 25، 9(شود پلاسما منجر مي

ABCA1 به همين علت، تلاش براي درك . نقش كليدي در فرايند انتقال معكوس كلسترول دارد  
                                                           
1 - Tangier 
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ژن ). 39(سكلروزيس بسيار سودمند باشد اروتواند براي پيشگيري از آتهاي اين ژن احتمالاً ميكنندهفعال
ABCA1 دهندة اولين و بارزترين عضو خانوادة انتقالABC  است و در كبد و ماكروفاژهاي بافتي به مقدار

 HDLاكسيداني و ضدالتهابي دارد ولي باور عمومي بر آن است كه نقش آنتي HDL). 37(يابد زيادي تظاهر مي
انتقال معكوس ). 28، 1(عروقي مؤثر است  –هاي قلبي ول در پيشگيري از بيمارياز طريق انتقال معكوس كلستر

هاي پيراموني از جمله ماكروفاژهاي ديوارة سرخگي و باز آوري كلسترول اضافي از بافتكلسترول به فرايند جمع
كليدي خارج كنندة تنظيم ABCA1). 40، 31(شود گفته مي HDLگرداندن آنها به كبد، همراه با تغييرشكل 

هاي عاري از اين مواد را به ليپوپروتئين ABCA1. هاي فوم ماكروفاژ استكردن كلسترول و فسفوليپيد از سلول
  ).46، 16، 6(شود اوليه مي HDLدهد و موجب تشكيل چربي انتقال مي

). 17(بدن است ويژه در لكوسيت يكي از سازوكارهاي تنظيم هموستاز ها بهبيان ژن ناشي از تمرين در بافت
هاي بيان صدها ژن از جمله ژن ،كونلي و همكاران نشان دادند كه يك جلسه فعاليت بدني به نسبت شديد

دهد هايي را كه در عملكردهاي فيزيولوژيك نقش كليدي دارند، تغيير ميالتهابي و همچنين ژنالتهابي و پيش
هاي سفيد هاي سلولدرصد  بر بيان ژن 60و  80و شدت باتنر و همكاران تأثير دويدن روي تردميل را با د). 8(

تحقيقات گذشته ). 5(ژن بود  150ژن و تنظيم منفي  450نتايج حاكي از تنظيم مثبت . خون بررسي كردند
و تمرينات بدني قرار ) 38(دهد كه بيان ژن  تحت تأثير عوامل مختلفي از جمله رژيم غذايي پرچرب نشان مي

بر ) تداومي –مقاومتي  –اي جلسهتك(تاكنون مقالات اندكي به بررسي تأثير تمرين ). 34، 20، 17، 6(گيرد مي
اولين تحقيق در اين زمينه پژوهش هوانگ در زمينة تأثير . اندهاي انسان پرداختهدر بافت ABCA1بيان ژن 

 IPAQالمللي ة بينوسيلة پرسشنامفعاليت بدني به. است ABCA1فعاليت بدني به صورت عمومي بر بيان ژن 
در تحقيق دوم بوچر و . گيري شدهاي خون اندازهدر عضلة اسكلتي و لكوسيت ABCA1و مقادير بيان ژن 

 ABCA1را بر بيان ژن ) هزار گام راه رفتن 10هر جلسه (همكاران تأثير هشت هفته تمرينات با شدت كم 
مقاومتي را با سه شدت مختلف بر بيان ژن  ايجلسهقنبري نياكي تأثير تمرين تك. لنفوسيت بررسي كردند

ABCA1 هاي خون بررسي كرد و سرانجام در آخرين تحقيق منتشرشده در اين زمينه، رشيد لمير و لنفوسيت
بر فنون كشتي بر بيان ژن اي مبتنيهمكاران به بررسي تأثير هشت هفته تمرينات كشتي و تمرينات دايره

ABCA1  34(لنفوسيت پرداختند.(  
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-عروقي مدت –هاي تمرين براي سلامتي، به ويژه تأثيرات مثبت آن بر عملكرد سيستم قلبي دمنديسو

تواند به تغييرات مفيدي در نيمرخ اند كه فعاليت بدني ميتحقيقات نشان داده. هاست كه مشخص شده است
هاي آن مجموعهبا زير HDLو افزايش  LDL ،VIDLكاهش تري گليسيريد،  هاي خون از جملهليپوپروتئين
و موجب بهبود برخي مراحل كليدي در فرايند انتقال معكوس كلسترول مانند افزايش ) 34، 13(منجر شود 

، )32( Apo A-I، افزايش تشكيل و اندازة )13(، افزايش خروج كلسترول از سلول )HDL )25مقدار و تركيب 
نشان داده شده است كه ). 41(شود  LCATو افزايش فعاليت آنزيم ) 12(پلاسما  Pre Beta HDLافزايش 
HDL هاي پيراموني و بازگرداندن آنها به كبد در فرايندي عنوان انتقال از طريق دفع كلسترول اضافي از سلول

ولي در مورد تأثير ). 13(عروقي دارد  –هاي قلبي معكوس كلسترول نقش مفيدي در پيشگيري از بيماري
كه نقش كليدي در انتقال معكوس كلسترول و پيشگيري از  ABCA1ندة دهاي بر انتقالجلسهتمرينات تك

هاي مختلفي مانند كبد، رودة كوچك، ريه و در بافت ABCA1ژن . سكلروزيس دارد، نتايج محدود استاآترو
عنوان بافت هدف شود و علت انتخاب لنفوسيت بهها بيان ميهاي سفيد خون از جمله لنفوسيتهمچنين گلبول

همچنين اخيراً گزارش شده كه ميزان . ها بودتر نسبت به ديگر بافتدليل دسترسي آسانق حاضر بهدر تحقي
  ).10(سكلروزيس است ابيني آترودر لنفوسيت، ريسك فاكتور مستقلي براي پيش ABCA1دهندة تظاهر انتقال

) هوازيمقاومتي و ( ايجلسههدف محققان در پژوهش حاضر بررسي و مقايسة تأثير دو پروتكل تمريني تك
  .لنفوسيت در دختران ورزشكار بوده است ABCA1بر بيان ژن 

  

  تحقيق روش

طي . تجربي استآزمون بوده و از نوع تحقيقات نيمهآزمون و پسطرح تحقيق حاضر سه گروهي با پيش
طور نفر انتخاب و به 24، )سال در رشتة واليبال 4 ± 1سابقة تمريني (فراخواني از بين بانوان ورزشكار خراساني 

  .اي تقسيم شدندنفري كنترل، هوازي و مقاومتي دايره 8تصادفي به سه گروه 

كننده پس از معاينات پزشكي و اطمينان از سلامت و عدم بيماري آنها و همچنين هاي شركتاز آزمودني
امل با پروتكل تمريني آشنا طور كها بهتمامي آزمودني. نامة كتبي دريافت شدعدم مصرف هرگونه دارو، رضايت



  لنفوسيت دختران تمرين كرده  ABCA1بر بيان ژن  تأثير يك جلسه تمرين مقاومتي و هوازي

 

9

روز پس از اين  3روز پيش و  3ها در زمان انجام پروتكل در دورة سيكل ماهيانه و يك از آزمودنيهيچ. شدند
روزة رژيم  3ها از طريق پرسشنامة رژيم غذايي مصرفي آزمودني). با استفاده از پرسشنامه(دوره قرار نداشتند 

ها گيري به آزمودنيمربوط ارزيابي و سپس رژيم غذايي روز قبل از نمونه هايغذايي و با استفاده از جدول
 60(گيري، رژيم پيشنهادي محققان سازي رژيم غذايي شب قبل از نمونههمچنين به منظور يكسان. پيشنهاد شد

و سينة مرغ درصد پروتئين از تخم 15پز، خرما و نان،  زميني آبدرصد كربوهيدرات از مواد غذايي شامل سيب
ها با استفاده از ترازوي وزن آزمودني. شده در اختيار آنها قرار گرفتصورت آمادهبه) درصد چربي 25مرغ و 

گيري از ها با استفاده از كاليپر و با بهرهدرصد چربي آزمودني. گيري شدكيلوگرم اندازه 01/0ديجيتال و با دقت 
  ).36(گيري شد اندازه) يتحت كتفي، شكمي، سه سر بازوي(اي نقطهروش سه

  هاي آماريشاخص _1جدول

  )8=N(AEگروه   )8=N( REگروه   )N=8(گروه كنترل  متغير

  12/21± 35/2  87/21± 04/3  37/21± 76/1  )سال(سن 

  12/163± 20/5  50/160± 99/3  69/161± 85/1  )متر سانتي(قد 

  25/58± 80/7  35/56± 31/9  68/59± 65/7  )كيلوگرم(وزن 

  Kg/m2(  49/3 ±88/22  01/3 ±80/21  92/1 ±82/21(ة بدن شاخص تود

  67/19± 51/5  29/18± 14/3  67/19± 65/1  درصد چربي 
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  ABCA1ژن  m-RNAمقادير بيان  _ 2جدول 

  آزمون پس  آزمون پيش  

  N(  68/5 ±28/24   70/3 ±98/22=8(گروه كنترل

  RE )8=N(  23/7 ±76/24  72/10 ±41/50گروه 

  AE)8=N(  44/8 ±18/14  *67/11 ±99/36گروه 

*01/0 P≤ 

  پروتكل تمريني

درجه، چهارسر ران،  90تمرينات گروه مقاومتي شامل حركات جلو بازو، پشت بازو، باز كردن كمر، اسكوات 
درصد  60آيتم مورد استفاده در پروتكل تمرين مقاومتي تعيين و  9حداكثر قدرت براي . ليفت مرده و قايقي بود

ثانيه با  25و هر تمرين را به مدت  1RMدرصد  60ها خواسته شد تا تمرينات را با ز آزمودنيا. آن محاسبه شد
. دقيقه استراحت داشتند 5ست انجام دادند و بين هر ست  3اين تمرينات را در . يشينه، انجام دهندبسرعت 

  .روتكل، اختصاص يافتدقيقه به سرد كردن پس از پ 10دقيقه به گرم كردن و حدود  5 – 10پيش از پروتكل، 

 VO2max 70(مايل را با ضربان قلب ثابت  5/1هاي گروه تمرين هوازي خواسته شد تا مسافت از آزمودني
ساخت فنلاند، كنترل  F1tmسنج ديجيتال پولار مدل ضربان قلب با استفاده از دستگاه ضربان. بدوند) درصد
 70-85ر دو پروتكل تحت كنترل محققان و در محدوده لازم به ذكر است كه ضربان قلب آزمودني ها در ه .شد

  .درصد ضربان قلب بيشينه بود

  گيريهاي آزمايشگاهي و نمونهروش

سي سي از وريد بازويي  10هاي سه گروه در حالت ناشتا قبل و بعد از جلسة تمريني از تمامي آزمودني
آوري و به جمع EDTAايشي با مادة ضدانعقاد هاي آزمهاي خوني در لولهنمونه. عمل آمدگيري خوني بهنمونه

  .ها به روش سانتريفيوژ در اين مرحله انجام گرفتجداسازي لنفوسيت. آزمايشگاه انتقال داده شد
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  هالنفوسيت mRNAتخليص 

به اين صورت كه . استفاده شد  RT-PCR semi quantitativeاز روش  mRNAبراي آزمايش تخليص 
بافت . خرد شدند mortal and pestleمايع قرار داده شده و به صورت كامل با ها در نيتروژن لنفوسيت
 RNase free ،ml2پودر بافت و نيتروژن مايع، در تيوب ميكروسانتريفيوژ . شده در بافر  هموژنيزه شدتخريب

به مقدار . نشوندزدگي خارج ها از حالت يخريخته شد و اجازه داده شد تا نيتروژن مايع تبخير شود، ولي لنفوسيت
كه در تيوب قرار داشت، منتقل  QIAshredderطور مستقيم به ستون به Lysate. اضافه شد RLTكافي بافر 

شده و در انتها روي ژل  PCRسپس مواد وارد دستگاه . دقيقه و با سرعت زياد سانتريفيوژ شد 2شده و به مدت 
دست آمدن نتايج با استفاده از دستگاه در انتها پس از به. دهاي لازم از آنها تهيه شوآگارز قرار گرفتند تا عكس

دست آمده بر مقادير بتا اكتين بهدستدست آوردن مقادير بتا اكتين براي هر نمونه، عددهاي بهيووي تك و به
براي هر نمونه براساس  ABCA1 mRNAضرب شد تا مقادير  100آمده براي هريك، تقسيم و حاصل در 

  ).20(يد دست آدرصد به

  تحليل آماري و تجزيه

اسميرنوف  –ترتيب با استفاده از آزمون كلموگروف ها بهها و همگن بودن واريانس بين گروهنرمال بودن داده
هاي پارامتريك، براي بررسي اختلاف و آزمون لوين بررسي شد و پس از حصول اطمينان براي استفاده از آزمون

  .وا يكطرفه و تست تعقيبي توكي استفاده شدميانگين سه گروه از آزمون آنو

  

  هاي تحقيق و يافته نتايج

در نتيجة ) AE(و هم گروه تمرين استقامتي ) RE(نتايج حاكي از آن بود كه هم در گروه تمرين مقاومتي 
) >001/0Pو  F=  719/8( ه شدلنفوسيت نشان داد ABCA1ژن  m-RNAتمرين افزايش معناداري در بيان 

  ).>P 01/0در مقابل  >P 05/0(بيشتر بود  AEنسبت به گروه  REايش در گروه كه اين افز
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، تمرين AEهاي تمرين هوازي تمرين در گروهقبل و بعد از  ABAC1تغييرات در مقادير  – 1 شكل

  )>P 05/0تغيير معنادار (و گروه كنترل  REمقاومتي 
 

 

 

 

 

  در گروه كنترل ABCA1ژن تصوير الكتروفورز از بيان  – 2شكل 

 

 

 

 

 

  در گروه هوازي ABCA1تصوير الكتروفورز از بيان ژن  – 3شكل 
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  در گروه مقاومتي ABCA1تصوير الكتروفورز از بيان ژن  – 4شكل 

 

  گيريبحث و نتيجه

هاي سفيد خون از هاي مختلفي مانند كبد، رودة كوچك، ريه و همچنين گلبولدر بافت ABCA1ژن 
تر عنوان بافت هدف در تحقيق حاضر، دسترسي آسانشود و علت انتخاب لنفوسيت بهها بيان ميلنفوسيت جمله

در  ABCA1دهندة تازگي گزارش شده كه ميزان تظاهر انتقالهمچنين به). 10(ها بود نسبت به ديگر بافت
  ).44(سكلروزيس است ابيني آترولنفوسيت، ريسك فاكتور مستقلي براي پيش

در اين تحقيق از . كرد را بررسي ABCA1نگ در اولين تحقيق انساني تأثير روش زندگي فعال بر ژن هوا
بودند، نمونة خون و عضلة پهن خارجي  2ساله كه يك سوم آنها نيز دچار ديابت نوع  54تا  52داوطلب  30

رين مستقيم در اين تحقيق از تم. گيري شددر لكوسيت و عضله اندازه mRNA ABCA1 گرفته شده و
-در سه گروه غيرفعال، داراي فعاليت حداقل و فعال به IPAQاستفاده نشد و داوطلبان با پر كردن پرسشنامة 

محققان گزارش كردند افرادي كه فعاليت بدني بيشتري داشتند، بيان . بندي شدندمنظور افزايش سلامت طبقه
تواند بيانگر بيان اين ژن در نا به اظهار محققان ميدر لكوسيت را نيز نشان دادند كه ب ABCA1زيادتري از ژن 

در لكوسيت  ABCA1هوانگ و همكاران اعلام كردند كه بيان ژن . بارزترين محل خود يعني ماكروفاژها باشد
  ).20(با ميزان فعاليت بدني افراد رابطة مستقيم دارد 

هشت هفته و سه جلسه (ن با شدت كم ، تأثير راه رفت2008هاي انساني در سال بوچر در پژوهش روي نمونه
نتايج حاكي از . بررسي كرد ABCG1و  ABCA1را بر بيان ژن ) هزار گام زدن 10در هفته و هر جلسه شامل 

در لنفوسيت بود، اين در  ABCG1برابري بيان ژن  06/3و افزايش  ABCA1برابري بيان ژن  46/3افزايش 
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خوبي نتايج اين تحقيقات به). 7(و ژن در گروه كنترل مشاهده نشد حالي بود كه تغيير معناداري در بيان اين د
  .كنددهنده اثبات ميهاي بدني روزمره را بر افزايش مقادير اين دو انتقالشدت و فعاليتتأثير تمرينات كم

كبدي موش ويستار بررسي  ABCA1هفته تمرين استقامتي را بر بيان ژن  6در ادامه قنبري نياكي تأثير 
. موش نر از نژاد ويستار به دو گروه كنترل و تجربي همسان از لحاظ وزن تقسيم شدند 10در اين پژوهش  .كرد

تدريج، در مدت دو هفته دقيقه در روز آغاز شد و به 10متر در دقيقه و به مدت  15تمرين گروه تجربي با شدت 
 90متر در دقيقه به مدت  26مدت نهايي  ثانيه در روز به شدت و 15دقيقه و  7با افزايش يك متر در دقيقه و 

در پايان . متر بر دقيقه راه رفتند 12دقيقه با سرعت  10جلسه به مدت  3اي گروه كنترل نيز هفته. دقيقه رسيد
  ).18(كبدي افزايش نشان داد  ABCA1گروه تجربي نسبت به گروه كنترل در بيان ژن 

به منظور بررسي تأثير فعاليت بدني بر بيان  2009كي در سال خبازيان با برنامة تمريني مشابه با قنبري نيا
 25هفته با شدت  6موش نر صحرايي از نژاد ويستار را به مدت  28و انتقال معكوس كلسترول،  ABCA1ژن 

نتايج، بيان ژن . روز در هفته تحت تمرين روي نوارگردان قرار داد 5دقيقه،  90متر در دقيقه و به مدت 
ABCA1 هاي بدني محققان بر تأثير فعاليت). 23(هاي گروه تجربي نسبت به گروه كنترل را نشان داد در موش

عنوان سازوكاري براي توافق نظر داشتند و آن را بههاي موش، در مورد افزايش بيان ژن  در برخي بافت
هاي قلب و عروق مدنظر قرار دادند، ولي براي تعميم نتايج به انسان انجام تحقيقات بيشتر پيشگيري از بيماري

  .در اين زمينه را پيشنهاد كردند

سي تمرين وي با برر. بررسي كرد ABCA1قنبري نياكي تأثير تمرين را بر بيان ژن  2011در سال 
در  ABCA1بر بيان ژن ) درصد قدرت بيشينه 80و  60، 40اي با سه شدت متفاوت جلسهمقاومتي تك(

همچنين گزارش كرد . لنفوسيت دختران دانشجو، افزايش بيان اين ژن را در هر سه شدت تمريني مشاهده كرد
بت به تمرين مقاومتي با شدت نس) درصد قدرت بيشينه 60تا  40(هاي كم تا متوسط اين معناداري در شدت

  ).36(تر است قوي) درصد قدرت بيشينه 80(بيشتر 

كرده را بررسي كرده، پژوهش رشيد لمير و همكاران است كه در هاي انساني تمرينآخرين تحقيق كه نمونه
 8فته، ه 8گروه تجربي به مدت . بندي شدندگير در قالب دو گروه كنترل و تجربي تقسيمكشتي 16اين پژوهش 

ها شدت اجراي حركات براي تمام آزمودني. به تمرين پرداختند) هاي صبح و عصرروز در نوبت 4(جلسه در هفته 
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در . درصد ضربان قلب بيشينه افزايش يافت 85تدريج تا هفتة ششم به درصد ضربان قلب بيشينه بود و به 75
تواند با افزايش بيان نيز مانند تمرينات هوازي ميهوازي مانند كشتي  نهايت نشان دادند كه تمرينات ورزشي بي

  ).34(همراه باشد  ABCA1ژن 

مدت از هر دو نوع مقاومتي و هوازي موجب افزايش در تمامي تحقيقات انجام گرفته فعاليت بدني طولاني
هاي مختلف شده و نتايج تحقيق حاضر نيز با نتايج تحقيقات انجام گرفته در بافت ABCA1بيان ژن 

  .مسوسته

توان در مورد در نتيجة تمرين تاكنون مشخص نشده است، ولي مي ABCA1سازوكار افزايش بيان ژن 
كنندگي اسيدهاي چرب از طريق اظهار شده است كه خاصيت تنظيم. سازوكارهاي احتمالي آن بحث كرد

1PPARs همچنين مشخص شده كه . شوداعمال ميPPARs 2ها همانندLXR  وPXR3 ي هستههاگيرنده-

سه ايزوفرم از . كنندوساز گلوكز را تنظيم ميكنندة چربي و سوختهاي كنترلاي هستند كه بيان ژن
PPARs ها)γ, β, α (هاي ديوارة هاي متابوليك شامل قلب، كبد، عضلة اسكلتي، كليه و همچنين سلولدر بافت
  ).43، 15، 7(شود ها و ماكروفاژها بيان ميمونوسيت وها سرخرگ

درصد حداكثر اكسيژن  55 – 70تمرين هوازي با (انتون و همكاران گزارش كردند كه تمرين تركيبي ف
 PPAR-αموجب افزايش معنادار ) درصد حداكثر قدرت 60 – 80اي با شدت مصرفي و تمرين مقاومتي دايره
ش پيدا كرد فقط پس از شش ماه افزاي PPAR-γشود، اين در حالي است كه پس از شش و دوازده ماه مي

)14.(  

. بررسي كردند PPAR-γلكوسيت و  LXRهفته تمرين با شدت كم را بر ژن  8بوچر و همكاران تأثير 
 PPAR-γآنها اظهار كردند كه فعال كردن ليگاند . نتايج حاكي از افزايش بيان اين دو ژن در نتيجة تمرين بود

و افزايش بيان ژن دو  4جب تنظيم مثبتهم مو LXRمنجر شده و سرانجام  LXRبه فعالسازي اوليه در 

                                                           
1  - Peroxisome proliferator – activated receptors 
2  - Liver X receptor 
3  - Retinoid X receptor 
4 - Up regulation  
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  شود و همة اين عوامل به افزايش فرايند انتقال معكوس كلسترول مي ABCG1و  ABCA1دهندة انتقال
  ).7(انجامد مي

هاي بعدي براي روشن شدن اينكه چرا تغييرات درگروه مقاومتي بيشتر از گروه هوازي است، بايد در پژوهش
و بررسي پاسخ تمامي مراحل انتقال  CREلنفوسيت از طريق  ABCA1بيان ژن سازوكار چگونگي افزايش 

، LCAT، فعاليت آنزيم PLTP، فعاليت آنزيم Bو  A، مقادير آپوليپوپروتئين HDL2مقادير (معكوس 
PPAR  وLXR (منظور كشف دقيق سازوكارهاي احتمالي اين فرايند بررسي شوددر نتيجة تمرين به.  

ممكن است اين . هاي خون بررسي شدتأثيرات تمرين روي اجزاي خاص و سلول در اين پژوهش، فقط
هاي چربي، هاي اندوتليوم، سلولهايي مانند سلولكنندة تأثيرات مشابهي در سلولشده منعكستأثيرات مشاهده

تمرينات  شك نتايج تأثير اينبي. وساز چربي نقش دارندهايي باشد كه در سوختهاي كبدي و ديگر سلولسلول
اي پيچيده و ها به پروسهآوري اين بافتهاي اين تحقيق افزوده شود، ولي جمعها بايد به يافتهبر اين سلول

ها در پژوهش حاضر دختراني بودند كه سابقة ورزشي داشتند و بايد اضافه كرد كه آزمودني. تهاجمي نياز دارد
- را در بافت ABCA1دهندة تمرين احتمالاً مقادير انتقالتوان دريافت كه سابقة باتوجه به تحقيقات قبلي مي

ها، تمريني كوتاه و از بين رفتن سازگاريهاي كليدي آن افزايش داده است، باوجود اين پس از يك دوره بي
mRNA دهندة انتقالABCA1 هاي تمريني پژوهش حاضر نشان دادپاسخ چشمگيري به پروتكل.  

افزايش معنادار در مراحل  REو  AEاست كه در اثر هر دو نوع تمرين طور كلي حاكي از آن نتايج به
كه تمرينات در لنفوسيت، مشاهده شد، درحالي ABCA1كليدي روند انتقال معكوس كلسترول شامل بيان ژن 

RE  قدرت بيشتري براي تحريك بيان ژنABCA1 بيان اين ژن در اين مدت كوتاه تمريني به اين دليل . دارد
دهد اثر مفيد تمرين منظم ورزشي بر سلامت از همان لحظات اول تمرين يز اهميت است كه نشان ميبسيار حا

با شدت متوسط و بيشتر نه تنها فشار منفي ) مقاومتي و استقامتي(بنابراين جلسة تمريني . شودورزشي آغاز مي
 - راهبردي براي بهبود عملكرد قلبي عنوان روشيتوان از آن بهكند، بلكه ميعروقي وارد نمي –بر عملكرد قلبي 

  .عروقي در افراد فعال استفاده كرد
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