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Introduction: : One of the most important causes of cardiovascular diseases is ath-

erosclerosis. Arteriosclerosis or atherosclerosis is the name of a disease in the vascu-

lar system, especially in the coronary arteries of the brain and heart, which is charac-

terized by the deposition of lipids and other substances on the inner wall of the ves-

sels. Atherosclerosis is the most important cause of death in the world. ABCA1 is the 

main responsible for the removal of cholesterol and phospholipid from the cell and 

the formation of HDL particles, and probably plays a role in the prevention and pre-

vention of the spread of atherosclerosis. The aim of this study is the effect of cardiac 

rehabilitation training on ABCA1 gene expression. 

Methods: Twentythree Myocardial infractions patients were randomly selected and 

assigned into two groups: control (N=11), and experimental (N=12). Blood sample 

of subjects were collected before and after exercise sessions. PBMN cells were sep-

arated and m-RNA purification was performed by Real–Time PCR. Data was ana-

lyzed by ANCOVA by SPSS software. 

Results: Rehabilitation exercises increased ABCA1 gene expression and did not 

change HDL, LDL and RF ratio(P≤0.05). 

Conclusion: In the end, the results of the research showed that cardiac rehabilitation 

exercises, which consisted of aerobic and light resistance exercises, in patients with 

arteriosclerosis, low intensity exercises caused a significant increase in ABCA1 gene 

expression in arteriosclerosis patients after 8 weeks, which probably It can be effec-

tive in reverse transfer of cholesterol and prevention of subsequent ischemia. 
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Extended Abstract 
 

Introduction: 

One of the most important causes of cardiovascular diseases is atherosclerosis. Arteriosclerosis or atherosclerosis is the name of a 

disease in the vascular system, especially in the coronary arteries of the brain and heart, which is characterized by the deposition of 

lipids and other substances on the inner wall of the vessels. Atherosclerosis occurs due to the inability of cells to remove excess 

cholesterol. It accumulates in macrophage foam cells. Macrophage foam cells are swollen cells in the vessel wall that are mainly 

composed of LDL-rich macrophages and are the physical cause of vessel blockage. An inverse relationship has been shown between 

plasma HDL levels and the risk of atherosclerosis. Reverse transport of cholesterol is an anti-arteriosclerosis process and it is said 

to collect excess cholesterol from peripheral tissues, including macrophages of the arterial wall, and return them to the liver along 

with the formation of HDL. ABCA1 is essential for the transfer of fat through the plasma and also for maintaining the optimal level 

of HDL. The role of ABCA1 as a cell fat exporter was determined when this defective gene was diagnosed in Tangier patients, in 

the absence of this gene, HDL levels were very low and accumulation Cholesterol was observed in most tissues, especially arteries, 

and early atherosclerosis is one of the complications of this disease. On the other hand, the overexpression of this gene in transgenic 

mice leads to a significant decrease in the size and complexity of atherosclerosis lesions and an increase in cholesterol excretion 

and an increase in HDL. 

 ABCA1 is the main responsible for the removal of cholesterol and phospholipid from the cell and the formation of HDL particles, 

and probably plays a role in the prevention and prevention of the spread of atherosclerosis. On the other hand, studies have shown 

that rehabilitation exercises and exercise have an effect on the process of atherosclerosis and function in cardiovascular patients, 

which is the mechanism Its effects are not exactly clear, which requires more studies. Therefore, the aim of the present study is the 

effect of cardiac rehabilitation training on ABCA1 gene expression. 

Methods: 

The present research plan has two groups with pre-test and post-test and is a type of clinical trial research. The number of 23 

cardiovascular patients with blood clots, who were referred to the heart hospital for treatment and were being treated, were selected 

into two experimental groups (N=12) and control group (N=11) by simple randomization. 

Results: 

 The results of the Shapiro-Wilk test showed that there is no significant difference between the anthropometric values of the subjects 

and the distribution is normal. Also, the results indicated changes in ABCA1 gene expression in the experimental group after 8 

weeks of rehabilitation training. Rehabilitation exercises increased ABCA1 gene expression and did not change HDL, LDL and RF 

ratio (P≤0.05). 

  

Conclusion: 
In the end, the results of the research showed that cardiac rehabilitation exercises, which consisted of aerobic and light resistance 

exercises, in patients with arteriosclerosis, low intensity exercises caused a significant increase in ABCA1 gene expression in arte-

riosclerosis patients after 8 weeks, which probably It can be effective in reverse transfer of cholesterol and prevention of subsequent 

ischemia. 
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و  HDLو میزان  PBMNدر سلول های  ABCA1بررسی تاثیر تمرین بازتوانی قلبی بر بیان ژن 

LDL ماران ایسکمیک قلبخون بی 
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  ها:واژهکلید
 انتقال معکوس کلسترول، 

 ،اصطلاح اومتی سبکتمرینات مق
 ،ABCA1ژن 

 ، MI ژن

 ،PBMNژن 
  
 
 

شراین یا  باشد. تصلب یکی از مهمترین علل پیدایش بیماری های قلبی و عروقی تصلب شرایین می ه:مقدم
ترواسکروزیس نام یک بیماری در سیستم عروقی بخصوص در عروق کرونر مغز و قلب می باشد که بر اثر ا

ر مرگ و می مهمترین عاملوز اترواسکر، ر روی دیواره داخلی رگ ها مشخص می گرددو مواد دیگر ب لیپیدرسوب 

احتمالا در  و بوده HDLتشکیل ذرات و سلول و فسفولیپید از  مسئول اصلی خروج کلسترول ABCA1در دنیاست. 
لبی بر بیان انی قنقش دارد. هدف از مطالعه حاضر تاثیر تمرین بازتو اترواسکلروزیسپیشگیری و جلوگیری از گسترش 

 باشد. ABCA1 نژ
و  نفر(11)به دو گروه کنترل رفتگی عروق قلبی انتخاب و بصورت تصادفیگ نفر از بیماران 23روش پژوهش: 

هفته، هفته ای سه جلسه یک ساعته تمرینات مقاومتی سبک انجام  8گروه تجربی به مدت  تقسیم شدند. نفر(12)تجربی
. اطلاعات بوسیله تحلیل کوواریانس شد اندازه گیری PCR ه روشب m-RNA میزان  اتقبل و بعد از تمریندادند. 

 تجزیه و تحلیل شد.

شده   RFنسبت و LDL و HDLو عدم تغییر   ABCA1ژنن بیا تمرینات بازتوانی موجب افزایش یافته ها:

 (P≤0.05).است

ک نی قلبی که از تمرینات هوازی و مقاومتی سبدر پایان نتایج حاصل از تحقیق نشان داد تمرینات بازتوا  نتیجه گیری:

 ABCA1تشکیل شده بود در بیماران با گرفتگی عروق علارقم شدت پایین تمرینات باعث افزایش معنی دار در بیان ژن 
ال معکوس کلسترول و پیشگیری از وقوع نتقمی تواند در ااحتمالا که هفته شده است 8در بیماران گرفتگی عروق بعد از 

 موثر باشد. بعدی ی هایایسکم
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 مقدمه 

ناشی از   درصد مرگ ها  50باشد. در کشورهای پیشرفته سالیانه      اصلی مرگ و میر در جهان می  بیماریهای قلبی و عروقی از علل
 .(2, 1)قابل توجه می باشدباشد. در ایران هم مرگ و میر ناشی از بیماری های قلبی و عروقی  بیماریهای قلبی و عروقی می

وزیس نام یک ترواسکر اباشد. تصلب شراین یا     یکی از مهمترین علل پیدایش بیماری های قلبی و عروقی تصلب شرایین می       
اخلی و مواد دیگر بر روی دیواره د لیپیدبیماری در سیستم عروقی بخصوص در عروق کرونر مغز و قلب می باشد که بر اثر رسوب      

شکیل پلا   شود و طی چند مرحله   چربی بوده که از دوران کودکی آغاز می-فیبریک های رگ ها مشخص می گردد. نتیجه آن ت
ستینوزیس در سنین بالاتر ازدیاد می یابد و موجب تنگی رگ یا    گردد. بروز این فرآیند سبب ایجاد اختلال در خون رسانی به   می ا

 .(2)شودقلب، مغز و سایر اندام ها می

( و لیپوپروتئین بسیار کم c-LDL) 1مطالعات نشان دادند که بیماریهای کرونر قلبی با افزایش میزان لیپوپروتئین کم چگال
 .(4, 3)رابطه معکوس دارد 3(c-HDL) ( پلاسما رابطه مستقیم و با لیپوپروتئین پرچگالC-VLDL)2چگال

آترواسکککروزیس یک وضککعیت التهابی مزمن اسککت و زمانی ره می دهد که به دلیل عدم توانایی سککلول برای خارج کردن        
سلول های       ست در  ضافی ا سترول ا سلول های متورمی در دیواره   فوم ماکروفاژ هایسلول . (6, 5)یابدمی تجمع فوم ماکروفاژ کل

سداد    LDLغنی از  ماکروفاژهایعروق هستند که عمدتا از   رابطه معکوس   .(7)عروق هستند  تشکیل شده اند و عامل فیزیکی ان
( در پذیرش APo A-1و گیرنده های آن )عموما  HDLپلاسما و خطر آترواسکروزیس نشان دهنده نقش     HDLبین مقادیر 

 APo-A-1اساسی    آپولیپوپروتئینهاو  HDLبوسیله  فوم ماکروفاژ کلسترول می باشد. برداشت کلسترول اضافی از سلول های       
 .(6, 4)باشدمی اترواسکلروزدر برابر  HDLتی مکانیسم های محافظ کلیدی ترینیکی از 

ی از می باشد و به جمع آوری کلسترول اضاف    ضد آترواسکلروز  انتقال معکوس کلسترول یک فرآیند  همچنین مطالعات نشان دادند  
شود.   گفته می HDLهای دیواره سرخرگی و بازگرداندن آنها به کبد همراه با شکل گیری   بافت های پیرامونی از جمله ماکروفاژ

  5کبدیxگیرنده  توسکک  ABCتنظیم ژن های خانواده انتقال دهنده  ) RCT(4 انتقال معکوس کلسککترول یکی از اجزای مهم
شد که مهمترین ژن آن   می سفات)   با سته به آدنوزین تری ف ست که تنظیم کننده  1ABCA)6 BCA1Aناقل جعبه ای واب  ا

اعث عاری از چربی منتقل و ب لیپوپروتئین های شککده  و آن مواد را به ماکروفاژهااز  فسککفولیپید خارج کردن کلسککترول و کلیدی
شکی  ساهیرو   در  (9, 8, 5)می گردد  HDLلت ستا ما شنهاد نمودند چندین فرایند  ( در مطالعات 2016وهمکاران) 7همین را خود پی

 ABCA1  افزایش بیان ژنو  Apo-A1به تبع افزایش  HDLآتروژنیک در انتقال معکوس کلسککترول نقش دارند. افزایش 
 .(10)ایجاد می گردد که یک فرایند مهم آنتی آترواسکلروزیس می باشد

در پروفایل های لیپیدی خون به ویژه تغییر در        امروزه ثابت شکککده که فعالیت بدنی و ورزش از عواملی اسکککت که موجب تغییر         
HDL-c  زایش اف اما در مورد اینکه این تغییرات از چه فرایندی صککورت می گیرد اطلاعات کمی وجود دارد. (12, 11)می شککود
تمرینات ورزشی کوتاه مدت گزارش   گردد. می هموستاز باعث تنظیم  لکوسیت ها در ورزشی  ناشی از تمرین   ABCA1بیان ژن 

 (14, 13)گرددمی لنفوسیتوز و گرانولوسیتوزشده است که باعث 

, 15)گرددمی HDL-c و شکل گیری  ABCA1تحقیقات نشان می دهد فعالیت بدنی موجب افزایش لنفوسیت ها و بیان ژن 

                                                 
1 - Low density lipoprotein 

2 -very Low density lipoprotein 

3 - High density lipoprotein 

4 - Reverse cholesterol transport 

5 - liver x receptor 
6 - ATP Binding cassette 

7 -Masahiro Ikenaga 
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در   وتوسعه مکانیسم انتقال معکوس ABCA1لنفوسیتیپژوهش در زمینه تمرینات بدنی با پروتکل  مقاومتی بر روی بیان ، (16
 .(17)بیماران قلبی به عنوان یک راهکار درمانی بسیار اندک می باشد

سکیمی های   یآنها را در معرض وقوع ا ،رغم درمان با روش های متعدد علی قلبی ایجاد شده در بیماران  از طرفی اترواسکلروز      
مجدد طی   CABGیا  1( شریان کرونر اصلی  PCIتوانند با روش های دارویی آنژیوپلاستی)  این بیماران می. دهد مکرر قرار می

 .(18)باشدپیگیریهای بالینی درمان شوند که عوارض ناشی از آنها هنوز بحث برانگیز می

ر بیماران د و عملکردی مطالعات نشان دادند که تمرینات بازتوانی و ورزش بر برخی از شاخص های موثر فرآیند آترواسکروزیس     
اگر چه  .(19, 13, 2)باشدکه نیازمند مطالعات بیشتر می باشد قلبی و عروقی اثر گذار است که مکانیزم های آن دقیقا مشخص نمی

و بهبود برخی مراحل کلیدی در فرآیند انتقال  ABCA1تواند منجر به افزایش بیان تحقیقات نشان داده است که فعالیت بدنی می
 A Apo-1افزایش و تشکیل و اندازه  ،(14)افزایش خروج کلسترول از سلول ،HDLمعکوس کلسترول مانند افزایش و ترکیب 

اما تاکنون مطالعه ای بر روی مرحله  ،(21, 20)شودمی  LCAT 3پلاسما و افزایش آنزیم   Pre Beta HDL ، افزایش 2
از  نپرداخته است.  ABCA1ژن  بازتوانی در بیماران قلبی و عروقی و اثرات این تمرینات آن هم از نوع مقاومتی سبک بر تظاهر

از بیماران خسته کننده بوده و زمان زیادی برای اجرای آن نیاز می  طرفی اجرای تمرینات استقامتی درازمدت مرسوم برای بسیاری
باشد بنابراین تنوع موجود درتمرینات مقاومتی ضمن حفظ توده عضله  با توجه به شرای  جسمانی و روانی بیماران باعث شده 

 طرفداران زیادی از اقشار مختلف جامعه از جمله بیماران قلبی داشته باشد.

 پردازد. می لنفوسیتی ABCA1مقاومتی سبک بر بیان ژن  بازتوانی هفته تمرین 8ر به بررسی تاثیر پژوهش حاض    

 

  شناسی پژوهشروش

نفر از  23 تعداد .می باشدکارآزمایی بالینی طرح تحقیقاتی حاضر دو گروهی با پیش آزمون و پس آزمون بوده و از نوع تحقیقات  
عروق که جهت درمان به بیمارستان قلب مراجعه و تحت درمان بودند انتخاب شده به دو بیماران قلبی و عروقی دارای گرفتگی 

 تقسیم شدند. تصادفی سادهنفر( بصورت  11نفر( و گروه کنترل ) 12گروه تجربی )

شده بود. همه بیماران دارای      MI 4بیماران       شک متخصص بوده و در عروق قلب آنها گرفتگی گزارش  جهت درمان تحت پز
پرونده و اطلاعات دموگرافیک، شکککرح حال، معاینه بالینی و کلیه اطلاعات قلبی و آنتروپومتریک بودند. گروه تجربی تحت برنامه        

همچنین رژیم غذایی و دارویی آنها توسکک  متخصککص رژیم غذایی و قلب و عروق ارا ه . هفته ای بازتوانی قرار گرفتند 8تمرینی 
 .یک ارزیابی اولیه از عملکرد قلب توس  دستگاه اکوکاردیوگرافی انجام گرفتشد در ابتدای برنامه بازتوانی 

ستور العمل انجمن قلب و عروق          ساس د ساس     ابر ا شدت برنامه ورزش بیماران برا شده و    80-60مریکا خطر بیماری تعیین 
ست ورزش تدوین گردید       صل از ت ضربان قلب حا صد حداکثر  سه     .(22)در ضربان قلب، قبل از هر جل همچنین برای مانیتورینگ 

متصکککل شکککد. در تحقیق حاضکککر برای کنترل شکککدت تمرینات از مقیاس تلاش ادراک    ECGتمرین به هر آزمودنی لیدهای  
شد    "5بورگ"شده  ستفاده  شد و از آنان      (23)ا ضیح داده  شرکت کنندگان در مطالعه تو . پیش از اجرای تمرینات مفهوم بورگ به 

 (. 18)تا حدودی سخت( نگه دارند) 13)نسبتا سبک( و  11خواسته شد تا شدت فعالیت خود را  بین 

  پروتکل تمرینی

                                                 
1 - native 

2 Apolipoprotein A-1 

3 - Lecithin cholesterol acyl transferase 

4  - Myocardial inforaction 

5 - Borg GA. 
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مرین با دستگاه های تردمیل، دوچرخه ثابت، جلسات تمرینی سه جلسه در هفته با تمرین هوازی و بی هوازی شامل یک ساعت ت 
ارگومتر دستی و توپ فیزیوبال و وزنه های بسیار سبک بود. گروه بازتوانی در پژوهش حاضر طی یک جلسه با دستگاه ها و تمرینات 

 5گرم کردن،  دقیقه 5آشنا شدند و سپس به مدت دو ماه سه جلسه در هفته به تمرین پرداختند. هر جلسه تمرین به ترتیب شامل 
دقیقه ارگومتر دستی بود و آزمودنی ها بین هر وسیله  5دقیقه اجرای دوچرخه ثابت و نهایتا  5دقیقه راه رفتن سریع روی تردمیل، 

تکرار در  10 با رازیر  حرکات1RMدرصد50تا40ها در چهارهفته اول با شدت سپس آزمودنیدقیقه استراحت غیر فعال داشتند.  3
تکرار در جلسات بعدی به تدریج اجرا نمودنددر چهار هفته آخر شدت  15 تا حرکات بار و تعداد افزایش و اولیه جلسات در ست3

 این حرکات شامل:افزایش یافت. 1RMدرصد 60تا 50تمرینات به 
 فیزیوبال توپ با اسکات. 1   

   شانه فلکشن. 2  

 شانه ابداکشن. 3  

 آرنج فلکشن  .4  

 هیپ فلکشن. 5  

 هیپ ابداکشن. 6  

 پا مچ فلکشن دورسی و  پلانتار. 7  

 بسیار وزنه با نهایت در و ضعیف تراباند با مرور به و بیمار خود اندام یا بدن وزن با و فرد توانایی اساس بر ابتدا در حرکات    
. در حین اجرای حرکات توس  محقق بطور پیوسته میزان فشار با مقیاس بورگ از آزمودنی ها پرسیده می (24)بود خواهد سبک

از وی خواسته  13از آزمودنی خواسته می شد تا تلاش را بیشتر و درصورت اظهار بالای  11شد. در صورت اعلام مقدار بورگ زیر 
جهت مانیتورینگ ضربان قلب به   ECGمرینات لید های مربوط به می شد فشار را کمتر کند. همچنین در حین اجرای تمام ت

درصد کارونن بود.  60تا  40وشدت ضربان قلب آزمودنی ها بر اساس دستوالعمل انجمن قلب آمریکا بین  .آزمودنی ها متصل بود
 گروه کنترل در مدت دو ماه بدون تمرینات بدنی بودند.

 
 

 گیریروش های آزمایشگاهی و نمونه

ساعت بعد از آخرین جلسه تمرینی از  تمامی آزمودنی های دو گروه در حالت ناشتا به  48ساعت قبل از شروع برنامه و  48    
لین دی اتهای آزمایشی با ماده ضد انعقاد سی سی از ورید بازویی نمونه گیری خونی انجام شد. نمونه های خونی در لوله 10میزان 

ها به روش و جداسازی مونوسیت انتقال داده شد و جهت انجام آزمایشات بعدی به آزمایشگاه ی آورجمع آمین تترا استیک اسید
 .(20)فایکول در این مرحله انجام گردید

 :هاوسیتمون mRNAتخلیص    

، mRNAو سپس برای بدست آوردن  گردیدخرد 1 مورتار و پستلها را در نیتروژن مایع قرار داده و بصورت کامل توس  وسیتمون
میلی لیتر ریخته و  RNase free ،2هموژنیزه شد و سپس همراه با نیتروژن مایع، در تیوپ میکروسانتریفیوژ  RLTدر بافر 

اضافه شد.  RLT. به میزان کافی بافر نشدزدگی خارج ها از حالت یخوسیتمونتا نیتروژن مایع تبخیر شود ولی  اجازه داده شد
دقیقه و با سرعت بالا سانتریفیوژ  2و به مدت  گردیدکه در تیوپ قرار داشت، منتقل  QIAshredderرا مستقیماً به ستون  2لیست
 .Fermentas GmbH, Stو کیت  (dT)استفاده از پرایمر اولیگو با  mRNAنانو گرم  cDNA 200. برای سنتز شد

Leon-Rot))  ساخت کشور آلمان مورد ارزیابی قرار گرفت. برای بررسی بیان نسبی ژنABCA1 ،mRNA  از روشPCR 

                                                 
1  -  mortar & pestle 

2  -  Lysate 
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Real-Time- گیری استفاده شد. توالی پرایمرهایی که برای اندازهABCA1   مورد استفاده قرار گرفت در  (19)و بتااکتین
 اشاره شده است. 1جدول 

 

 

 توالی الیگو نوکلئوتیدی پرایمرها -1جدول

 

 

 

 

 

 Real– گرمایی مراحل  -چاهکی انجام شد. برنامه ی زمانی 96و در پلیت های  1بیوراد ای پلی مراز با دستگاهواکنش زنجیره    

Time PCR  (25)اشاره شده است 2در جدول. 

 

 

 Real – Time PCRبرنامه زمانی گرمایی  -2جدول

 دما زمان گامه ها

 سانتیگراد درجه 95 دقیقه PCR 5مرحله فعالیت آغازی 

 چرخه های گامه دوم

 درجه سانتی گراد 95 ثانیه 10 واسرشت

 درجه سانتیگراد 60 هثانی 30 ترکیب اتصال و طویل شدن چرخه / 45

 درجه سانتی گراد 95تا  55 دقیقه 5/6 منحنی ذوب

 

 : LDLو   HDLاندازه گیری     

HDL-c   وLDL-c   اندازه  3/0از طریق روش آنزیمی کالری متری با استفاده از کیت های رندوکس انگلستان با حساسیت
  گیری شد.

 

 روش تجزیه و تحلیل داده ها

 شاپیرو واستفاده شد. بررسی نرمال بودن داده ها از آزمون  (26) 2لیواکهای ژن هدف و مرجع از روش یجهت سنجش تعداد کپ

و با در نظر گرفتن پیش آزمون و حذف اثر آن از تحلیل از حصول اطمینان جهت مقایسه میانگین های گروه ها  و پسیلک 
 .تفاده شداس≥p  0/05 کوواریانس در سطح معنی داری

  های پژوهشیافته

                                                 
1 BIORAD (C1000 TM Thermal Cycler 

2  - livak 

 توالی پرایمرها نوع نام ژن

ABCA1 50 رفت-CGTCCT CCT TGT  CAT CTC TG-30 

 TAACTT TCT TTC ACT TTC TCG TC-30-50 برگشت

Β-Actin 50 رفت-TCC TGT GGC ATC CAT GAA ACT-30 

شتبرگ  50-ATC GTG  CAC CGC AAA TGC TTC-30 
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بیان ژن   افزایش معنی دار تایج حاکی ازن نتایج آزمون شاپیرو ویلک نشان داد که توزیع داده ها طبیعی می باشد. همچنین
ABCA1  و کاهش نسبت LDL بهHDL  هفته تمرین بازتوانی بود. مشخصات  8در گروه تجربی نسبت به گروه کنترل پس از

 آمده است. 4نتایج تحلیل کوواریانس در جدول شماره  و3تغیرهای آزمودنی ها در جدول شماره آنتروپومتریک و م

 

 آزمودنی ها متغییرهایمشخصات . 3جدول 

 گروه کنترل  متغیرها

11n= 

(Mean±SD) 

 گروه تجربی

12n= 

(Mean±SD) 

 25/56±21/6 09/54±33/6  سن)سال(

 72/1±18/3 74/1±7/4  قد)سانتیمتر(

 72/73±20/8 67/76±45/7  وگرم(وزن)کیل

BMI(2(Kg/m  24/2±11/25 94/2±70/24 

 

HDL (mg/dl) 
 58/42±05/3 81/40±12/3 پیش آزمون

 58/42±05/3 90/41±50/4 پس آزمون

 

LDL (mg/dl) 

 

 83/73±21/19 45/75±25/14 پیش آزمون

 33/70±33/12 54/77±63/16 پس آزمون

 

 

LDL-c/HDL-c 
 

 87/1±51/0 86/1±43/0 پیش آزمون

 پس آزمون
41/0±86/1 35/0±66/1 

 

(pg/mg)ABCA-1 
 51/20±16/9 78/20±57/8 پیش آزمون

 23/35±22/13 08/20±22/8 پس آزمون

 
 مقایسه نتایج تحلیل کوواریانس در مورد اثر تمرین مقاومتی سبک بر متغیرهای تحقیق با کنترل اثر پیش آزمون-4جدول

 نمراحل آزمو متغیرها

میانگین 

 F P value مجذورات

 

HDL 
 026/0 74/5 199/68 پس آزمون-پیش آزمون

 301/0 27/1 39/13 گروهها

 

LDL 
 00/0 07/45 911/3074 پس آزمون-پیش آزمون

 094/0 08/3 279/210 گروهها

 

LDL/HDL 
 000/0 86/38 06/2 پس آزمون-پیش آزمون

 *048/0 44/4 236/0 گروهها

 

ABCA-1 
 

 326/0 01/1 21/125 پس آزمون-آزمون پیش

 *004/0 74/01 90/1329 گروهها

)P< 05/0نتايج از نظر آماري معنی دار هستند )*  

 
 

 

  یریگجهینتبحث و 

اهمیت فعالیت ورزشی در پیشگیری و درمان بیماریهای قلبی اغلب پذیرفته شده است. چرا که فعالیتهای ورزشی باعث بهبود 
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 .(21)تئین ها و مانع توسعه گرفتگی عروق کرونر می شودمتابولیسم لیپوپرو
و انتقال معکوس کلسترول و  ABCA1طالعه حاضر نشان داد که تمرینات بازتوانی احتمالا در افزایش بیان ژن نتایج م

فسفولیپید ها از دیواره عروق موثر بوده  است و بنابراین بر درمان نارسایی قلبی و جلوگیری از گرفتگی مجدد عروق اهمیت ویژه 
 ای دارد.
 A-1قل غشایی که موجب انتقال فسفولیپیدها از غشای سلول به آپولیپوپروتئینبه عنوان نا ABCA1افزایش بیان ژن  

و انتقال معکوس کلسترول دارد،  HDL-c عاری از لیپید یا دارای حداقل لیپید می گردد و نقش مهم و محوری در شکل گیری
رشید ، (25)انقنبری نیاکی و همکار (13)هانگ و همکاران (27)با نتایج اندک مطالعات انسانی انجام گرفته توس  بوتچر و همکاران

  ABCA1همخوانی دارد. سازوکارهایی که اثر فعالیتهای ورزشی سبک و مقاومتی  را روی بیان  (21)وقربانیان (1)لمیر و همکاران
لنفوسیتی را توجیه می نماید به خوبی شناخته شده نیست یکی از مهمترین سازوکارهای مطرح در این خصوص مربوط به گیرنده 

است ودر تنظیم بیان ژن های کنترل کننده  3XRRو گیرنده  2LXRاست. این گیرنده که شبیه گیرنده 1PPARهای هسته ای 
سازی به ویژه قلب، عضله، کلیه ها، کبد، مونوسیت ها و و در بافت های سوخت و  (16)نقش داردسوخت و ساز چربی و قند 

 و تشکیل  ABCA1وی تنظیم بیان ر PPARماکروفاژهای دیواره عروق بیان می شود. مطالعات نشان داده که گیرنده 

C -HDL(21, 10)نقش دارد. 
و  شود، روده کوچک، ریه و همچنین گلبول های سفید خون بیان میدربافت های مختلفی نظیر کبد  ABCA 1ژن 

بعنوان بافت هدف در تحقیق حاضر به دلیل دسترسی آسان تر نسبت به سایر بافتها بود همچنین اخیرا  لنفوسیتعلت انتخاب 
برای پیش بینی بعنوان ریسک فاکتور مستقل لنفوسیت ها در  ABCA 1گزارش شده است که میزان تظاهر انتقال دهنده 

  .(28, 1)آترواسکلروزیس است
در لکوسیت با میزان فعالیت بدنی افراد رابطه مستقیم  ABCA1( اعلام کردند که بیان ژن 2008و همکاران)4هانگ

گام راه رفتن بود،  10000( گزارش کردند که هشت هفته تمرین با شدت کم که شامل 2008و همکاران) 5همچنین بوچر. (29)ددار
( تاثیر تمرین 2013. مطالعات قربانیان و همکاران)(1)در لنفوسیت شد ABCA 1ژن  mRNAبرابری  46/3افزایش  ثباع

این مطالعات به خوبی تاثیر تمرینات کم شدت و فعالیت های . (30)دنشان دا را ABCA1تی تناوبی بر افزایش بیان ژن استقام
نقش اساسی ایفا می  HDLبدنی روزمره را بر افزایش مقادیر این انتقال دهنده که در انتقال معکوس کلسترول و افزایش تولید 
 ن مشخص شده که افزایش بیانکنند و در حفظ سلامتی قلب و عروق دارای اهمیت ویژه ای می باشند را اثبات می کند. همچنی

همراه می باشد که افزایش این  LCATو   HDLبتاتئین لیپاز، لیپاز کبدی، پری وبا افزایش مقادیر لیپوپر ABCA1ژن 
 .(31, 2)عروقی نقش بسزایی داشته باشد-شاخصها می تواند در پیشگیری از بیماری های قلبی

( گزارش کردند که یک جلسه تمرین مقاومتی باعث 2011(، همچنین رشدلمیر و همکاران)2011و همکاران) 6قنبری نیاکی
 80در لنفوسیت خون دختران دانشگاهی می شود و این معنی داری در شدت های بالاترتمرین ) ABCA 1افزایش بیان ژن 

و   7مونه های تمرین کرده را مورد بررسی قرار داده پژوهش رشیدلمیردرصد قدرت بیشینه( قوی تر بود. اما تنها پژوهشی که ن
را در لنفوسیت کشتی  ABCA1همکاران است که در نتیجه هشت هفته تمرینات کشتی و تمرینات دایره ای، افزایش بیان ژن 

 که همسو با مطالعات حاضر می باشد.(32)گیران تمرین کرده مشاهده کردند
میانجیگری می شود. همچنین مشخص شده که  PPARs پیشنهاد شده است که اثر تنظیمی اسیدهای چرب بوسیله 

PPARs   ها دارای گیرنده هایی نظیرLXR  وRXR  هستند که بیان ژن های کنترل کننده چربی و متابولیسم گلوکز را تنظیم

                                                 
activated receptor-Peroxisome proliferator-1 

Liver X receptor-2 

Retinoid X receptor-3 

4  - Hoang 

5  -  Butcher et al. 

6  - Ghanbari-Niaki   
7  - Rashidlamir 
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ها در بافت های متابولیک شامل قلب، کبد، عضله اسکلتی، کلیه و همچنین سلول های   PPARsمی کنند. سه ایزو فرم از 
 .(31, 15, 8)دیواره سره رگ ها نظیر مونوسیت ها و ماکروفاژها بیان می شود

درصد حداکثر اکسیژن مصرفی و  55-70تمرین ترکیبی )تمرین هوازی با ( گزارش کردند که 2010و همکاران) 1فاتون

پس از شش و دوازده ماه  -α PPARدرصد حداکثر قدرت( باعث افزایش معنی دار  60-80تمرین مقاومتی دایره ای با شدت 

( 2009وهمکاران) 2، لورنت (2008چر)و. ب(31)فق  پس از شش ماه افزایش پیدا کرد ᵧ-PPARمی شود و این در حالی است که 
بررسی کردند. نتایج حاکی از افزایش بیان این ژن در  PPAR ᵧ  لکوسیت و LXRهفته تمرین با شدت کم را بر ژن  8تاثیر 

خواهد شد  LXRمنجر به فعال سازی اولیه در  PPARᵧنتیجه تمرین بود. همچنین آن ها پیشنهاد کردند که فعال کردن لیگاند 
می شود و همه این عوامل به افزایش  ABCA1و افزایش بیان ژن انتقال دهنده  3هم باعث تنظیم مثبت LXRسرانجام  و

( به بررسی اثر تمرینات ورزشی بازتوانی قلبی 2016و همکاران) 4. همچنین شینجی(7)فرآیند انتقال معکوس کلسترول می انجامد
)دوچرخه و تردمیل( باعث بهبود   HRRدرصد 60تا  40بیماران عروق کرونر پرداختند و نشان دادند تمرینات هوازی با شدت

که در مطالعه حاضر احتمالا به دلیل . (17)در بیماران شده است LDLوکاهش  Apo A-1، و HDLانتقال معکوس کلسترول،
لاف مطالعه فوق تاثیر معنی داری برخLDLو HDLنمصرف داروهای کنترل پروفایل لیپیدی و ناکافی بودن حجم تمرین میزا

 نداشته است.
در این مطالعه ما فق  به بررسی تاثیرات تمرین روی سلول های لنفوسیتی خون پرداختیم. ممکن است این تاثیرات مشاهده 

لول سشده منعکس کننده تاثیرات مشابهی در سلول هایی نظیر سلول های اندوتلیوم، سلول های چربی، سلول های کبدی و سایر 
بازتوانی بر این سلول ها باید به یافته های   هایی باشد که در متابولیسم چربی نقش دارند. به طور یقین نتایج تاثیر این تمرینات

 این تحقیق افزوده شود ولی جمع آوری این بافت ها نیاز به پروسه ای پیچیده و تهاجمی دارد.
 بازتوانی قلبی که از تمرینات مقاومتی سبک تشکیل شده بود در بیماران در پایان نتایج حاصل از تحقیق نشان داد تمرینات

حیوانی و ورزشکاران( همسو با  با گرفتگی عروق علی رغم شدت پایین تمرینات )به دلیل شرای  آزمودنیها نسبت به پژوهش های
هفته شده است، همچنین نقش  8ز در بیماران گرفتگی عروق بعد ا ABCA1مطالعات فوق باعث افزایش معنی دار در بیان ژن 

روشن گردید اما احتمالا به دلیل حجم ناکافی  تمرینات مقاومتی با حجم و شدت پایین در بیان این ژن همانند تمرینات استقامتی
تغییرات معنی دار نداشته است، بین گروه ها  LDLو  HDLتمرین، مصرف داروهای کنترل قند و چربی از قبل تمرینات تغییرات 

انتقال معکوس کلسترول و  به عنوان شاخص خطر کاهش معنی داری را نشان می دهد که حاکی از HDLبه LDLنسبتاما 
 ، همسو با مطالعات ذکر شده بوده است.ABCA1فسفولیپید ها از دیواره عروق ناشی از افزایش بیان ژن 

ر بوده نات هوازی در انتقال معکوس کلسترول موثبنابراین تمرینات مقاومتی سبک و شدت پایین با حجم کافی همانند تمری
 و می تواند در بهبودی و بازتوانی بیماران عروق کرونر موثر بوده و از وقوع ایسکمی های بعدی جلوگیری نماید.

 تقدیر و تشکر

 از تمامی کسانی که ما را در انجام این پروژه تحقیقاتی همکاری کردند، صمیمانه سپاسگزاریم.
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