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  چكيده
اين بيماري با افزايش ميزان . استاز علل مهم مرگ و مير در جهان قلب  عروق كرونربيماري 

 ةرابط  )HDL( مستقيم و با ليپوپروتئين پرچگال ةپلاسما رابط )LDL( چگالكم ليپوپروتئين
اصلي كلسترول و فسفوليپيد از سلول به  ةكنندخارج ABCA15ژن . معكوس دارد

نقش تمرين  بارةتا كنون تحقيقات محدودي در جهان در. عاري از ليپيد استآپوليپوپروتئين 
هاي انساني در لنفوسيت ABCA1بيان ژن  براي بررسي. است انجام شده ABCA1بيان ژن  در

سال،  4±1تمريني  ةسابق( خراساني ةكردكشتي گير تمرين 16، با اجراي پروتكل تمريني
انتخاب و  ،پس از فراخوان )مترسانتي170±41/8قد گرم، كيلو11/63±9/11، وزن  18±2سن
هفته و  ششگروه تجربي به مدت . طور تصادفي به دو گروه تجربي و كنترل تقسيم شدند به

 اي دايرهبه تمرينات كشتي و تمرينات  عصرصبح و  هاي نوبتهر هفته  چهار جلسه در 
ساعت قبل از  48 .بودند تمرين بيو گروه كنترل در اين مدت  آمادگي جسماني پرداختند

از  صورت ناشتاصبح به 8در ساعت  ،ساعت بعد از آخرين جلسه 48تمرين و  ةاولين جلس
پس از جداسازي  .نمونة خوني گرفته شدسي سي  10به ميزان  ها آزمودنيتمامي وريد بازويي 

استفاده از با  ،ها آزمودنيهاي در لنفوسيت ABCA1ها به روش سانتريفيوژ، بيان ژن لنفوسيت
 با استفاده ،t-studentآزمون  وسيلةاطلاعات به. انجام شد semi-quantitative-RT-PCRروش 

گروه كنترل ، در مقايسه باگروه تجربي نشان دادنتايج . تجزيه و تحليل شد  SPSSافزار نرم از
ت تمرينا .) =95/9tو  ≥001/0p( لنفوسيت داشت ABCA1داري در بيان ژن افزايش معني

 ABCA1  مانند تمرينات هوازي با افزايش بيان ژن تواند مي كشتي نيز مثلهوازي ورزشي بي
  .قلب و عروق داشته باشد هاي بيماريگيري از ثري در پيشؤنقش م

  

  .، كشتياي دايره، لنفوسيت، تمرينات ABCA1 :هاي فارسيكليد واژه

                                                                                                                                            
 Email:rashidlamir@ferdowsi.um.ac.ir                                           استاديار دانشگاه فردوسي مشهد. 3 و 1
  دانشجوي كارشناسي ارشد فيزيولوژي ورزشي دانشگاه فردوسي مشهد .4و  2

5. ATP-binding cassette transporter protein 
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  مقدمه
 ميـزان  افزايش با بيماري اين. است جهان در مير و مرگ مهم علل از قلب كرونرعروق  بيماري 

 رابطـة  )HDL( پرچگـال  ليپـوپروتئين  با و مستقيم ةرابط پلاسما )LDL( چگالكم ليپوپروتئين
 است اين عمومي باور دارد، التهابي ضد و ضداكسايشي نقش HDL اگرچه. )7-1( دارد معكوس

 بـه  آنجـا  در تا است كبد سمت به پيراموني هاي سلول از كلسترول انتقال ،HDL اصلي عمل كه
 در كلسـترول  معكـوس  انتقـال  از طريـق  HDL ذرات .)8( شـود  دفـع  صفراوي هاي نمك شكل
 بـه  كلسـترول  معكـوس  انتقـال . )10، 9 ،4 ،2( ثرنـد ؤم عروقي قلبي هاي بيماري از گيريپيش

 ةديـوار  هـاي  ماكروفـاژ  جملـه  از پيرامـوني،  هـاي  بافـت  از اضـافي  كلسـترول  آوريجمع فرآيند
. )11 ،3 ،1( شـود  مـي  گفتـه  HDL شـكل  تغيير با همراه كبد به ها آن گرداندن باز و سرخرگي

 معرف ABCA11 كه است داده نشان حيواني هاي مدل و انساني HDL نقص به مربوط طالعاتم
 شـرياني تصلب  بيماريدر برابر  محافظتي عوامل ترين مهم ءجز و پلاسمايي HDL سطوح اصلي
 بـه  و اسـت  ABC ةدهنـد انتقـال  ةخـانواد  عضو بارزترين و اولين ABCA1 ژن. )14 -12( است
بـه    ABCA1 هـاي  دهندهتقالان .)15( يابد مي تظاهر بافتي ماكروفاژهاي و كبد در زيادي ميزان

اصـلي   ةكننـد و خـارج  )16 ،1( كننـد  مـي عمـل   ) APO A-I( آپوليپـوپروتئين ة عنوان پذيرنـد 
 كلسترول و فسفوليپيد از سلول به آپوليپوپروتئين عاري از ليپيد يا داراي حداقل ليپيد هسـتند 

)16(. 
 در معيـوب  ژن به عنوان كه شد معلوم زماني سلول، چربي ةصادركنند عنوان به ABCA1 نقش

 بسـيار  HDL تانژيـه  بيماران ABCA1 ژن غياب در. )17( شد معرفي ABCA1 2تانژيه بيماران
 تجمـع  خـارج كننـد؛ در نتيجـه،    Apo I-A بـه  سـلول  از را كلسـترول  نـد تواني دارند و نميكم

 وزيسرسـكل اآترو .شـود  مـي  ديـده  هـا سـرخرگ  ويـژه بـه  ،هـا  بافت از بسياري در استر كلسترول
 در ABCA1 ژن حـد  از بـيش  3بيـان  ،سويي از .است بيماري اين عوارض ديگر از نيز زودهنگام

 پيچيـدگي  و انـدازه  دارمعنـي  كـاهش  بـه  ،4انـد به لحـاظ ژنتيكـي تغييـر يافتـه     ي كههاي موش
 تركيب و ميزان افزايش ،نهايت در و سلول از كلسترول خروج افزايش آترواسكلروزي، هاي آسيب
HDL عملكرد كه دهد مي نشان روشني به مطالعات اين نتايج. )19 ،18( شود ميمنجر  پلاسما 

ABCA1 بـراي  تـلاش  دليـل  همين به ؛اردد كلسترول معكوس انتقال فرآيند در كليدي ينقش 
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2. Tangier 
3  . Expression 
4. Genetically modified organism 
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 بسـيار  وزيسرسـكل اآترو از گيـري پـيش  بـراي  توانـد  مـي  احتمـالاً  ژن اين هاي كنندهفعال درك
 .)20( باشد سودمند

 فرآينـد برخـي مراحـل كليـدي     تواند ميكه فعاليت بدني  اند دادهنشان پيشين اگرچه تحقيقات 
، افزايش خروج كلسـترول از  )HDL )13مانند افزايش ميزان و تركيب  انتقال معكوس كلسترول

 Pre Beta HDL سـاز پـيش  ، افـزايش )22-23( Apo A-I ة، افزايش تشكيل و انـداز )21( سلول
 اندكيتا كنون مطالعات  ،)25(را بهبود بخشد  LCATو افزايش فعاليت آنزيم  )24 ،20( پلاسما

انتقـال   فرآينـد  ةكه اولين مرحلاند پرداخته ABCA1فعاليت بدني بر تظاهر ژن  يرتأثبه بررسي 
 ؛تهاجمي انجام شده است هاي روشاغلب آنان نيز روي حيوانات و به است و معكوس كلسترول 

بـه روش غيرتهـاجمي احسـاس     ،انسـاني  هـاي  نمونهبررسي اين موضوع در  نياز به همين دليل
هاي انسـاني بـا اجـراي    در لنفوسيت ABCA1اي اولين بار بيان ژن در تحقيق حاضر بر .شد مي

الياكيم و همكارانش در پژوهشـي اعـلام كردنـد ورزشـكاران     . است شدهپروتكل تمريني بررسي 
محققـان  . در وضـعيت مطلـوبي قـرار ندارنـد     HDLكشتي از نظر ميزان  مانندقدرتي  ايه رشته

ايـن   اي دايـره تركيب شده با حركات  اياي برنامهتحقيق حاضر فرض را بر اين گذاشتند كه اجر
طـرف خواهـد   است، بر HDL 1كه عامل اصلي رسش ABCA1نقص را از طريق بيان بيشتر ژن 

هفته تمرينات كشتي به همراه تمرينات آمادگي  شش ،متغير مستقل در اين پژوهش. )26( كرد
 گيـران  كشـتي  لنفوسـيت  در ABCA1مقـادير بيـان ژن   وابسته،  متغيرهايو  اي دايرهجسماني 

  .بود كرده تمرين

 شناسي پژوهشروش
 .اسـت تجربـي  نيمه تحقيقاتآزمون و از نوع آزمون و پسطرح تحقيق حاضر دو گروهي با پيش

 گيـر كشـتي  16 آنها كه از ميانبودند  خراساني ةكردگيران تمرينكشتي پژوهش،آماري  ةجامع
 و داشتنديك مقام در سطح استان خراسان  كمدست و سال تمرين مداوم كشتي پنجتا  سهكه 

تصادفي به دو گروه  طوربهفراخوان انتخاب و  ، از طريقپس از مسابقه بودند ةهمچنين در مرحل
  . كنترل و تجربي تقسيم شدند

كيلوگرم اسـتفاده شـد و    1/0 حساسيتبا  ديجيتالي ترازوياز  ها آزمودنيوزن  گيرياندازه براي
گيـري  و پـس از نمونـه   تحقيق ةبرنام انتهايدر  همچنينگيري اوليه و قبل از نمونه ها آزمودني

 F1tm سـنج پـولار مـدل   توسط دستگاه ضربان ها آزمودنيضربان قلب  .شدند كشيانتهايي وزن

تمرين توسط كرنومتر ديجيتال با دقت  هايهمچنين زمان .گيري شدت كشور فنلاند اندازهساخ
                                                                                                                                            
1. Maturation  
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دال و ( اي نقطـه  3با استفاده از كاليپر لافايت و با فرمول  ،ها آزمودنيدرصد چربي  ثانيه و 01/0
  .)27( گيري شداندازه) 1996واگنر 

تمـامي   وريد بازويياز  ،از آخرين جلسه دساعت بع 48ي و تمرين ةساعت قبل از اولين جلس 48
 .گيري خوني بـه عمـل آمـد   نمونه سي سي 10، به ميزان دو گروه در حالت ناشتا  هاي آزمودني

و بـه گـروه    آوريجمـع  EDTAضـد انعقـاد    ةآزمايشـي بـا مـاد    هـاي  لولـه خوني در  هاي نمونه
ها بـه روش فـايكولنف   ، جداسازي لنفوسيتبيوتكنولوژي دانشگاه تربيت مدرس انتقال داده شد

 ـنيمـه  از روش mRNAبراي انجـام آزمـايش تخلـيص    . در اين مرحله انجام شد يكم RT-PCR 
كامـل توسـط    صـورت به گرفته،ها در نيتروژن مايع قرار تبدين صورت كه لنفوسي ،استفاده شد

mortal & pestle  بافـت تخريـب شـده در بـافر     . ندشـد خردRLT  اسـتفاده از  . شـد  همـوژنيزه
پـودر بافـت و   . شود مي RNAموجب فراهم شدن مقادير بيشتري از  rotor-stator كنندةهموژن

ريخته و اجازه داده شد تا نيتـروژن   ,RNasefree 2mlنيتروژن مايع، در تيوب ميكروسانتريفيوژ 
 ـ    .زدگي خارج نشـود ها از حالت يختولي لنفوسي ،مايع تبخير شود   RLTافربـه ميـزان كـافي ب

و بـه مـدت    كه در تيوب قرار داشت  منتقل QIAshredderبه ستون  طوربه Lysate .اضافه شد
روي ژل  ،و در انتها شدند PCRمواد وارد دستگاه  ،پسس. شد با سرعت بالا سانتريفوژ ،دقيقه دو

استفاده از  با ،دست آمدن نتايجهپس از ب .تهيه شود ها آنلازم از  هاي عكسآگارز قرار گرفتند تا 
دست آمده را بـر  هاكتين براي هر نمونه، عددهاي ب بتامقادير  آوريجمعو  »يووي تك«دستگاه 
ــراي هــ تــابمقــادير  ــا مقــادير  شــدضــرب  100حاصــل در  عــدد ويــك تقســيم  راكتــين ب ت
mRNAيABCA1   29، 28( دست آيدهبراي هر نمونه بر اساس درصد ب(.  
 15 حركـت  هشـت شـامل   سـماني آمادگي ج حركاتبا  اي دايره تمرين به همراه كشتي تمرين
هر  بيننوبت انجام شد و مدت استراحت  چهاردر  دقيقه دوبه مدت  در مجموع، بود كه اي ثانيه

درجه،  45 اسكات حركتشناي سوئدي، : مورد نظر عبارت بودند از حركات. بود دقيقه سهنوبت 
 سريعچرخش  ،آدمكپا جفت به چهار جهت، سوبلس با  زيگزاگ حركتپا جمع،  نشست و دراز

 ششگروه به مدت  اين كهزانو بلند  حركتو  كمرفن  زنيسايهدر حالت نشسته،  طرفينتنه به 
 ،در هر جلسـه  .كردند تمرين) صبح و عصر هاي نوبتروز در  چهار(هشت جلسه در هفته هفته، 

 بـدني  معمـولي  حركـات بـا   اي دايره تمرينبه  ديگرو نصف  كشتي تمرينبه  تمريننصف زمان 
درصد ضربان قلب بيشينه بـود   75 ها آزمودنيشدت اجراي حركات براي تمام  .داشتتصاص اخ

 اجـراي زمـان   كـل  .درصد ضربان قلب بيشـينه افـزايش يافـت    85ششم به  ةو به تدريج تا هفت
 دقيقـه  17، كـردن سرد  دقيقه16، كردنآن به گرم  دقيقة 10 كهبود   دقيقه 60 تمرين ةجلس

و گـروه   )29( اختصـاص داشـت   معمـولي  حركـات با  بدني تمرينبه  دقيقه 17و كشتي تمرين
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-در نـرم  t-studentآزمـون  ، با استفاده از ها داده .هفته بدون تمرين بودند ششكنترل به مدت 
  .شد ترسيم Origin افزارنرم توسط نمودارها و تجزيه و تحليل شد SPSSافزار 

  هاي پژوهشيافته
 ،)≥p 001/0( وجود كاهش در تعداد لنفوسيت هاي خون نتايج تحقيق نشان داد گروه تجربي با

 ندداشت لنفوسيت ABCA1 ژن بيان در داريمعني گروه كنترل افزايش در مقايسه با
)001/0p≤  95/9وt= (. 
  

  آزمونپس و آزمونپيش ةمرحل دو در شده گيرياندازه متغيرهاي .1جدول
  آزمون و گروه

  متغير
  گروه كنترل گروه تجربي

  آزمونپيش  آزمونپس آزمونپيش آزمونپس
)كيلوگرم( وزن  79/61   ± 27/13  12/63 ± 69/10  51/63  ± 9/11  74/62  ± 99/12  

28/10 درصد چربي  ± 15/4 ** 48/11  ± 34/4  97/11  ± 02/3  54/11  ± 55/6  
 تعداد لنفوسيت

(n×1000/µΩ) 
78/5  ± 03/1 ** 33/6  ± 49/0  60/6  ± 79/0  70/6 ± 84/0  

 مقادير بيان ژن
ABCA1 

94/95  ± 49/1 ** 25/77  ± 43/3  10.76 ± 21/6  34/6 ± 16/76  

   كنترل گروه با مقايسه در001/0 سطح در ييراتتغ داري معني :** ؛05/0 سطح در تغييرات داري معني: *
  

 
 

  در گروه تجربي و كنترل، قبل و بعد از اجراي پروتكل تمريني ABCA1مقادير بيان ژن  .1نمودار
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  در گروه تجربي ABCA1تصوير الكتروفورز از بيان ژن  .1شكل 
  

  
 

  در گروه كنترل ABCA1تصوير الكتروفورز از بيان ژن  .2شكل 

  گيريو نتيجه بحث
هفته تمرينات كشتي و تمرينات آمادگي جسماني  ششهدف از پژوهش حاضر بررسي اثر 

تا كنون تحقيقات  .بود گيران تمرين كردهلنفوسيت كشتي ABCA1بر بيان ژن  اي دايره
با  ها آنانجام شده كه اغلب  ABCA1نقش تمرين روي بيان ژن  معدودي در جهان دربارة

در اين حوزه، صفرزاده  .)30 ،28( تهاجمي انجام گرفته است هاي روشنات و به استفاده از حيوا
 هاي بافتدر  ABCA1، بر بيان ژن نوارگردانهفته تمرين هوازي روي  12 تأثيربه بررسي 

بيان ژن  ايج اين پژوهش نشان دادنت .موش ويستار پرداخته است) دوقلو و قلب كبد، عضلة(
ABCA1 گروه كنترل بودداري بالاتر از طور معني، بهيدوقلوي گروه تجرب ةدر كبد و عضل 

هفته تمرين  شش تأثيردر پژوهش مشابهي به بررسي ) 1387(خبازيان همچنين  . )30(
 ABCA1بيان ژن نتايج نشان داد . كبدي موش ويستار پرداخت ABCA1استقامتي بر بيان ژن 

  .)28(يافته است گروه كنترل افزايش ، در مقايسه با گروه تجربيكبدي 
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براي  لازم بودحيواني  هاي نمونهتجربي با  هاي پژوهشيافتن نتايج جالب توجه توسط  با وجود
، در پژوهش حاضر. انجام شودانساني تحقيقات بيشتري  هاي نمونهتعميم دادن اين نتايج به 

روي انسان تجربي و با اجراي پروتكل تمريني به روش نيمه ABCA1نقش تمرين بر بيان ژن 
هفته  ششنشان داد  )30 ،28( تحقيقات گذشته تأييدنتايج پژوهش حاضر در  .انجام شده است

را در  ABCA1بيان ژن  ،كشتي آمادگي جسماني به همراه اجراي تمرينات اي دايرهتمرينات 
همچنين درصد چربي در . افزايش داد داري معني صورتبهكرده تمرين گيران كشتيلنفوسيت 

 كنونطبق مطالعات محققان پژوهش حاضر، تا .كاهش يافت داري معني طوربهگروه تجربي 
م شده انجا انساني و به روش غير تهاجمي هاي نمونههوانگ و همكارانش روي پژوهش فقط 
 ةرا بدون اجراي پروتكل تمريني و با استفاده از پرسشنامABCA1 مقادير  بيان ژن  ها آن. است

IPAQ  فعال و بدون فعاليت بدني اين پرسشنامه افراد را به سه سطح فعال، نيمه. كردندبررسي
، بيان داشتندافرادي كه فعاليت بدني بيشتري  نشان دادنتايج اين تحقيق . )31( كند ميتقسيم 

بيانگر بيان  تواند مين بيشتر بود كه بنا به اظهار محققا ها آندر لكوسيت خون  ABCA1ژن 
نتايج اين پژوهش تا حدود زيادي با نتايج . باشد ماكروفاژهارزترين محل خود يعني اين ژن در با

باعث افزايش بيان ژن  سازوكارياينكه تمرينات ورزشي با چه  .تحقيق حاضر مشابه بود
ABCA1  در  .)31( تا به امروز ناشناخته مانده است ،شود ميو ماكروفاژ ها  ها لكوسيتدر

تجربي مشاهده  گيران كشتيخون  هاي لنفوسيتدر تعداد  داري معنيپژوهش حاضر كاهش 
مروري اعلام كرد ورزشكاراني كه  اي لعهمطاماكينون در  ،پژوهش حاضر هايتأييد يافته در .شد

 سيستم ايمني وضعيت مطلوبي ندارند هاي سلول رخ نيم نظرتمرينات بلندمدت و شديد دارند از 
)32(.   

بيان ژن  دار معنياين تحقيق كاهش مقادير درصد چربي و همچنين افزايش  هاي يافته ترين مهم
ABCA1  بدين ترتيب . با گروه كنترل بوددر مقايسه  ،كشتي گيران گروه تجربيدر لنفوسيت

 هاي بيماريگيري از مثبت فعاليت بدني منظم در پيش هايسازوكار يكي از كه رسد ميبه نظر 
انتقال معكوس كلسترول  فرآيند است كه اولين مرحلة ABCA1عروقي، افزايش بيان ژن -قلبي
تواند  ميكشتي  مانندهوازي ، تمرينات ورزشي بيتحقيق حاضر هاي يافته اساسبر . است

گيري از ثري در پيشؤنقش م ABCA1 تمرينات هوازي  با افزايش بيان ژن  همچون
  .قلب و عروق داشته باشد هاي بيماري
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