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  چكيده
پيراموني و بازگرداندن آن به كبد هاي  كلسترول اضافي از بافتآوري   جمعانتقال معكوس كلسترول شامل فرايند :مقدمه

وابسته به اي  مل خروج کلسترول و فسفوليپيد از سلول توسط ناقل جعبهشا فرايند اين. تشكيل صفرا استبه منظور 
و در اي  بتاي صفحه پرچگال پريهاي   تشکيل ليپوپروتئينبراي A-Iهاي  به آپوليپوپروتئين) ABCA1(فسفات  آدنوزين تري

پرچگال هاي  يل ليپوپروتئينتشکبراي ترانسفراز  آسيل کلسترول نهايت استريفه شدن کلسترول توسط آنزيم پلاسمايي لسيتين
)HDL (اثر تمرين استقامتي ميان مدت بر تظاهر ژن . کروي استABCA1حاضر به ي مطالعه.  نشان داده شده است 

پرچگال هاي   سطح ليپوپروتئين،A-I، سطح آپوليپوپروتئين ABCA1مدت بر تظاهر ژن  بررسي اثر تمرين استقامتي کوتاه
 سر ۲۸ين منظور ه اب .پردازد سرم ميترانسفراز و سطح ليپوپروتئين پرچگال  ن کلسترول آسيللسيتي بتا، فعاليت آنزيم پري

 متر در دقيقه و ۲۶ هفته با شدت ۳از نژاد ويستار براي مدت ) مورد سر گروه ۱۴، شاهد سر گروه ۱۴(موش صحرايي نر 
 در ABCA1به روشني نشان داد که تظاهر ژن  :ها يافته. تمرين كردند روز در هفته روي نوارگردان ۵ ، دقيقه۹۰به مدت 

 مطالعه در خصوص ساير عوامل کليدي در روند انتقال هاي يافته. بودشاهد ي بيشتر از دار معني مورد به طورگروه 
 در غلظت پلاسمايي ليپوپروتئين پرچگال دار معني افزايش ،A-Iمعکوس کلسترول حاکي از عدم تغيير آپوليپوپروتئين 

 افزايش غلظت ليپوپروتئين ،و در نهايت )P=۰۴/۰(آسيل ترانسفراز  کلسترول ، فعاليت آنزيم لسيتين)P=۰۱/۰(بتا  پري
  تأثير هفته تمرين استقامتي با شدت متوسط۳دهد که   مياين مطالعه به روشني نشانهاي   يافته.است) P=۰۰۴/۰(پرچگال 

  .ايت پيشگيري از بروز تصلب شراين داردي بر روند انتقال معکوس کلسترول و در نهدار معنيمثبت 
  

   تمرين استقامتي، ليپوپروتئين پرچگال، انتقال معكوس كلسترول،ABCA1ژن  :واژگان كليدي
  ۱۲/۵/۸۸ :ـ پذيرش مقاله ۸/۵/۸۸ :ـ دريافت اصلاحيه ۱۱/۱/۸۸ :دريافت مقاله

  

  
  

  مقدمه

 ميزان ليپوپروتئين کم  افزايشبيماري کرونر قلبي با

) VLDL-C(و ليپوپروتئين بسيار کم چگال ) LDL-C(چگال 

) HDL-C( مستقيم و با ليپوپروتئين پر چگال ي پلاسما رابطه

 ي كلسترول  اين عمل پيشگيرانه۱- ۸. معکوس داردي رابطه

HDLانتقال معكوس كلسترول رخ فرايند  بر اثر نقش آن در 

آوري   فرايند جمع انتقال معكوس كلسترول به۹- ۱۱.دهد مي
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 همكارانو دكتر بهزاد مهدي خبازيان   ABCA1اثر ورزش بر تظاهر ژن  ۵۶۹

 

  

پيراموني از جمله ماکروفاژهاي هاي  رول اضافي از بافتکلست

شود   ميگفته به کبدها   سرخرگي و بازگرداندن آني ديواره

  ۱۲،۱۳.همراه است HDL-Cتغيير شکل  که با

 اول روند انتقال معکوس کلسترول وابسته به ي مرحله

 عاري از A-Iآپوليپوپروتئين  خارج سلولي آن يعني ي پذيرنده

توسط ناقل  فرايند که ايناست  ii داراي حداقل ليپيد ياiليپيد

ABCA1 iiiپري بتا تشکيل ذرات سبب  ،گري شده  ميانجي

HDLيابد تا   مي خروج کلسترول آن قدر ادامه۶.شود  مي

 ايجاد شده و HDLبزرگتري از پري بتا اي  ذرات صفحه

 دوم و با عمل آنزيم لسيتين کلسترول ي سپس در مرحله

. کروي ساخته شودهاي  iv) LCAT( ،HDLترانسفراز آسيل

توسط  HDLيابد تا ذرات   مي آن قدر ادامهLCATعمل آنزيم 

هاي  کسب و استريفه شدن بيشتر کلسترول از ليپوپروتئين

در . بالغ شوند HDLتر  ديگر يا توسط ترکيب با ذرات کوچک

 بالغ توسط عمل کلستريل HDL تغيير شکل  سومي مرحله

 ، فسفوليپيدترانسفر پروتئين)CETP (ناسترترانسفرپروتئي

)PLTP(نوع  هاي رفتگر ، ليپاز کبدي و گيرندهBI )SR-BI(v  با

 A-Iهاي  تر و آپوليپوپروتئين  کوچکHDLتشکيل ذرات 

  .يابد  مي ادامهvi۱۴داراي حداقل ليپيد

 به عنوان صادر کننده چربي سلول زماني ABCA1نقش 

 وب در بيماران ژن معي اين ژن،معلوم گشت که کشف شد

 بسيار كم HDL داراي رانژي بيماران ت۱۵-۱۸.است viiرتانژي

  قادر به خارج كردن كلسترول از سلول به،بوده

استر در   و تجمع كلستريليستند نA-I آپوليپوپروتئين

  ديدهها آنهاي  به ويژه سرخرگها  بسياري از بافت

ژن فقدان عملكرد   انساني،هاي  علاوه بر نمونه ۱۹.شود مي

ABCA1توليد عوارض مشابهي مانند سببنيز ها   در موش 

  ۲۰،۲۱.شود  ميرانژيبيماران ت

هاي   در موشABCA1 ژن viiiاز سويي، بيان بيش از حد

هاي  دار در اندازه و پيچيدگي آسيب تراريخته سبب كاهش معني

افزايش خروج كلسترول از سلول و در نهايت  آترواسكلروزي، 

 به همين ۲۲-۲۵.شود  پلاسما ميHDLافزايش ميزان و تركيب 

                                                           
i - Free-Lipidated 
ii - Poorly-lipidated 
iii - ATP-Binding cassette transporter protein 
iv - LCAT 
v - Scavenger Rreceptor type BI 
vi - Minimally- lipidated 
vii - Tangier 
viii- Overexpression 

تواند   مي اين ژن احتمالاًهاي  علت تلاش براي درك فعال كننده

  ۲۶.براي پيشگيري از آرترواسكلروز بسيار سودمند باشد

 هاي  زيادي به بررسي اثر تمرينهاي مطالعهاگرچه 

 پرداخته است و در مجموع افزايش HDLورزشي مختلف بر 

 ۲۷، استشدهييد أ اثر فعاليت بدني ت برHDLميزان و ترکيب 

 در خصوص ساير مراحل انتقال معکوس کلسترول ها مطالعه

 افزايش خروج كلسترول از سلول در ،براي مثال. كم است

 ۲۸.کرده فقط در يک مطالعه گزارش شده است افراد تمرين

 ماه ۶ بر اثر A-I آپوليپوپروتئين ي افزايش تشکيل و اندازه

 سال که ۵۷ آزمودني با ميانگين سني ۳۹در تمرين استقامتي 

داراي غلظت کلسترول خون غيرطبيعي بودند گزارش شده 

را  A-I ديگر که افزايش آپوليپوپروتئين ي  در مطالعه۲۹.است

 است، پروتکل تمرين كردهبر اثر فعاليت ورزشي گزارش 

از طريق تکميل پرسشنامه در گروه ها  اجرا نشده و آزمودني

 در ها مطالعه ۱۴.بندي شدند  و تمرين نکرده طبقهتمرين کرده

 كم نيز بسيار HDLخصوص اثر تمرين ورزشي بر پري بتا 

 پلاسما بر اثر يک جلسه تمرين HDLبوده و افزايش پري بتا 

 که افزايش هايي  پژوهش۲۹،۳۰.ورزشي گزارش شده است

LCAT  ۶ند شامل ا هبر اثر تمرين ورزشي گزارش کردرا 

 و ۳۱ نظامي در افراد سيگاري و غيرسيگاريهاي هفته تمرين

  .  بودند۳۲ ورزشکاران با افراد غيرفعالي مقايسه

 اهميت روند باوجود روشن است که ها پژوهشاز مرور 

هاي قلبي ـ  بيماريانتقال معکوس کلسترول در پيشگيري از 

 در اين زمينه با پروتکل كمي ورزشي هاي مطالعه، عروقي

 براي حاضر ي  مطالعهبنابراين شده است، تمريني منظم انجام

مدت با شدت متوسط بر  بررسي اثر تمرين استقامتي کوتاه

 کبدي و مراحل اصلي انتقال معکوس ABCA1تظاهر ژن 

بتا  ، پريسرم A-Iکلسترول شامل مقدار آپوليپوپروتئين 

HDL، فعاليت آنزيم LCAT و مقدار HDL پلاسما طراحي 

  .شد

  

  ها مواد و روش

عدد موش نر سفيد نژاد ويستار از انستيتو پاستور  ۲۸

 شرايط درخانه  در حيوانها  موش. ايران خريداري شدند

، ) ساعت تاريکي۱۲ ساعت روشنايي، ۱۲( نور ي کنترل شده

در ) %۵۰± ۳(و رطوبت ) گراد  سانتيي  درجه۲۳±۱(دما 

آزادانه به آب و ها  موش. مخصوص نگهداري شدندهاي  قفس
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 ۵۷۰ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۸دي ، ۵ ي شماره, يازدهمي  دوره

 

  

ي  در سرتاسر دوره و ندارد دسترسي داشتندغذاي استا

پس از يک . شدند  جا و دستكاري ه توسط يك نفر جابپژوهش

هفته آشنايي با فضاي آزمايشگاه و دستکاري توسط انسان 

 ۱۴ (مورد و ) سر۱۴ (شاهدبه طور تصادفي به دو گروه 

  . وزن تقسيم شدندنظر همسان از )سر

 .بود مورد و شاهدنوع تجربي با گروه   ازمطالعهاين 

 ۱۰ متر در دقيقه و به مدت ۱۵ با شدت موردتمرين گروه 

دقيقه در روز آغاز شد و به تدريج در مدت دو هفته با 

در روز به اي   ثانيه۱۵ دقيقه و ۷ متر در دقيقه و ۱افزايش 

.  دقيقه رسيد۹۰ متر در دقيقه به مدت ۲۶شدت و مدت نهايي 

 جلسه با اين شدت و ۵ل  ديگر شامي  هفته۱ها  سپس موش

  .مدت به تمرين ادامه دادند

استقامتي است که اين تمرين يک تمرين  لازم به ذکر

 VO2(  درصد حداکثر اکسيژن مصرفي۷۰ متوسط معادل

max (سه جلسه و اي  نيز هفتهشاهد  گروه ۳۳.شود  ميبرآورد

 متر در دقيقه روي ۱۲ دقيقه با سرعت ۱۰هر جلسه به مدت 

 تا تمام شرايط از جمله دستکاري رفتند  راه نوارگردان

 ، براي هر دو گروه يکسان شدهپژوهشگرتوسط ها  موش

  . تمريني باشدي  در برنامهموردو شاهد تنها تفاوت گروه 

در ها   تمرين، موشي  ساعت پس از آخرين جلسه۲۴

از )  ساعت ناشتايي۱۴( حالتي که يک شب کامل ناشتا بودند

 بيهوش زيلازيناقي مخلوط کتامين و طريق تزريق داخل صف

 در جدا، داخل ميکروتيوب منتقل و به سرعتبافت کبد . شدند

 برايسپس بافت منجمد شده . نيتروژن مايع قرار داده شد

 خون ي نمونه.  نگهداري شد-۸۰ در فريزر mRNAتخليص 

حاوي هاي   آمد و در لولهبه دست از قلب به طور مستقيم

EDTAدور در دقيقه ۳۰۰۰ با سرعت پسس .شدآوري   جمع 

به فريزر و  سرم جدا ي ، نمونه دقيقه سانتريفوژ۱۰و به مدت 

  .شدمنتقل 

 با روش هموژنيزه كبد از بافت منجمد گرم ميلي ۵۰مقدار 

 مورد mRNA  و براي تخليصشد پودر در سرما کردن

با استفاده از روش گوانيدينيوم . قرار گرفتاستفاده 

 و به شدبافتي محافظت و جداسازي  i ،RNAتيوسيانات

 شرکت mRNA، کيت تخليص mRNAمنظور جداسازي 

Rocheاستفاده شددستورالعمل شرکت سازنده  براساس  و. 

 براي سنتز mRNA ميکروگرم نيم، ها موشاز هر يک از 

 Fermentaseکيت شرکت با استفاده از  cDNAاولين رشته 

                                                           
i - Guanidinium Thiocyanate Method 

 از cDNA ي ساختبرامطالعه در اين . کار رفته  ب)آلمان(

 در Poly Aهاي   که مکمل دمdTاوليگو ) iiپرايمر(آغازگر 

mRNA گراد به مدت يک   سانتيي  درجه۴۲ است و دماي

 در ABCA1 ي ژن mRNAسطح نسبي . ساعت استفاده شد

اين . ي شدگير اندازه iiiي نيمه کمRT-PCRعضله با روش 

-ABCA1 شاملABCA1 ي روش به کمک پرايمرهاي ويژه

Forward: 5´-CGT CCT CCT TGT CAT CTC TG -3´ و 
ABCA1-Reverse:5´-TAA CTT TCT TTC ACT TTC 

TCG TC-3´ جفت بازي را در اين ژن ۲۳۷ه يک قطعه ك 

براي كنترل تكثير اين ژن از . شد انجام ،کنند  ميتکثير

-β اين پرايمرها شامل.  استفاده شداکتين پرايمرهاي ويژه بتا
actin-Forward: 5´-TCC TGC GGC ATC CAT GAA 

ACT-3´ β-actin-Reverse: 5´-ATC GTG CAC CGC 

AAA TGG TTC-3´ جفت بازي از ۳۱۵ ي بود و يک قطعه 

علاوه بر  PCRمراحل . کنند  مياکتين را تکثير ژن بتا

 و طويل شدن نهايي ) دقيقه۲ ،درجه ۹۴( دناتوراسيون اوليه

ي زير  ز سه مرحله تکرار ا۳۵شامل ، ) دقيقه۱۰ ي  درجه۷۲(

 ۳۰به مدت  گراد  سانتيي  درجهiv ۹۴دناتوراسيون )۱: بود

 ۳۰گراد به مدت   سانتيي  درجهv ۵۸دماي جفت شدن) ۲ثانيه 

 سانتي گراد به مدت ي  درجهvi ۷۲شدن دماي طويل )۳ ثانيه و

  . ثانيه۵۰

 الگو، cDNA آوردن بهترين غلظت به دستبراي 

 بهترين غلظت در نهايت بررسي و cDNAمختلف هاي  غلظت

حداقل سه بار ها  آزمون.  نهايي به کار گرفته شدPCRبراي 

و ي باندها با کمک دانسيومتر بررسي نيمه کم. ندتکرار شد

 نسبت به mRNAانجام و سطح بيان  UVI-DOCافزار نرم

  .شداکتين محاسبه  بيان ژن بتا

کيت الايزاي (الايزا  روش به Apo A-I  سرميسطح

از روش  HDLپري بتا ، سطح vii)پروتئين، وهان، چينآپوليپو

 سنجي  رنگ از طريق LCATفعاليت آنزيم الکتروفورز، 

به  HDLي گير اندازهو ) ، امريکامکيت کال بيوک(آنزيمي 

 هاي  در انجام آزمايش. انجام شديروش مستقيم آنزيم

  رايز، شرکت  گر الايزا مدل سان  حاضر از خوانشي مطالعه

  

  

                                                           
ii -Primer 
iii -Semiquantitative PCR 
iv - Denaturation 
v - Annealing 
vi -Extension 
vii - Apolipoprotein A1 (Apo A-I) kit, Wuhan, USCN, 
China branch  
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  كنترل و تجربيهاي  گروههاي  از نمونه  نسبت به بتا اكتين در هر يكABCA1 ژن mRNA درصد بيان -۱نمودار 

  

  

، اتوآناليزور مدل سلکتراي دو، شرکت مرک iتکان اتريش

، Apo A-Iآزموني  درصد ضريب درون.  استفاده شدiiهلند

LCAT و HDL-C بود۱/۲ و ۳/۵ ،۶/۴ به ترتيب .  

  ها يافته

.  بررسي شدABCA1 بيان ژن RT-PCRبا استفاده از 

 ۳ در پاسخ به ABCA1 به روشني نشان داد كه بيان ها يافته

  .هفته تمرين استقامتي افزايش يافت

ژن بتا اكتين كه  مشخص است،  ۱طور كه از شكل  همان

 در ،كار رفته استه  بABCA1به عنوان كنترل تكثير ژن 

هاي   در موشABCA1بيان ژن . استبيان شده ها  تمام نمونه

 به وضوح موردگروه هاي   بسيار كم و در موششاهدگروه 

ي باندها با نيمه کمپس از اين مرحله، بررسي . شود  ميديده

 انجام و سطح (Kodak, CT)کمک دانسيومتر کامپيوتري 

اکتين  نسبت به بيان ژن بتا ABCA1ژن  mRNAبيان 

  .)۱نمودار (شد محاسبه 
  

در خصوص ساير عوامل کليدي در روند انتقال ها  تهياف

   همان طور که. ه شده استي ارا۱معکوس کلسترول در جدول 

   
  

                                                           
i - ELISA microplate reader sunrise model, Teca, 
Austria 
ii - Autoanalyser, Sellectra II model, Merck Co, 
Netherland 

 در ۱ABCAبتا اكتين و هاي   ژل الكتروفورز ژن-۱شکل 
 1E، شاهدگروه  5C تا1C .گروه شاهد و موردهاي  موش

  . استمنفيشاهد  NC مارکر و M، موردگروه  5Eتا 

  

 از A-I مقدار آپوليپوپروتئين ،مشخص استدر جدول نيز 

 افزايش يافت اما اين مقدار ليتر دسي در گرم ميلي ۱۰۸ به ۱۰۵

). P=۶۸/۰(شود   نمي تلقيدار معنيآماري نظر افزايش به 

 در گروه تمرين کرده نسبت به گروه HDLبتا  مقدار پري

 در گرم ميلي ۸/۷ به ۴/۶از ) P=۰۱/۰ (دار معني افزايشي شاهد

 در گروه ۳/۲۲ از LCATفعاليت آنزيم . داشت ليتر سيد

 دار معنيدر گروه تمرين کرده افزايش ) P/S (۸/۲۶ به شاهد

 ۵/۵۳ به ۵/۳۵ از شاهد در گروه HDLمقدار ). P=۰۴/۰(يافت 

  ).P=۰۰۴/۰( يافت دار معنيدر گروه تمرين کرده افزايش 
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 وسطح LCAT، فعاليت آنزيم )Pre-ββββ HDL (HDL، پري بتا )A-I) Apo-AIسطح آپوليپوپروتئين هاي  يافته -۱جدول 
HDL-C  

  ها آناليت

 ها گروه

Apo-AI )گرم بر  ميلي

  )ليتر دسي

Pre-ββββ HDL )گرم بر  ميلي

  )ليتر دسي

ي  ماده/محصول

  اوليه

HDL )گرم بر  ميلي

  )ليتر دسي

  ۵/۳۵±۰۹/۹  ۳/۲۲±۶/۶  ۴/۶±۵/۱ *۹/۱۰۵±۳/۱۵  )۱۴= تعداد (شاهد 

  ۵/۵۳±۱/۱۷  ۸/۲۶±۴/۳  ۸/۷±۲/۱  ۲/۱۰۸±۶/۱۳  )۱۴= د تعدا(مورد 

  ۰۰۴/۰  ۰۴/۰  ۰۱/۰  ۶۸/۰  يدار سطح معني

  .اند انحراف معيار بيان شده±  اعداد به صورت ميانگين *

  

  

  بحث

حاکي از آن است که تمرين استقامتي مطالعه  هاي يافته

کوتاه مدت با شدت متوسط سبب عدم تغيير در 

 در سطح پري بتا دار معنيايش  افز،A-Iآپوليپوپروتئين 

HDL در فعاليت آنزيم دار معني، افزايش LCAT و افزايش 

نسبت به گروه مورد  در گروه سرم HDL در غلظت دار معني

  .شاهد شده است

هاي  احتمال بروز بيماريزندگي بدون تحرك با افزايش 

 در حالي كه آمادگي بدني و اجراي ، همراه استقلبي ـ عروقي

  را كاهشقلبي ـ عروقيم احتمال ابتلا به بيماري ورزش منظ

شمار ورزش منظم بر سلامتي، به  د بيي در ميان فوا۳۴.دهد مي

رسد كه حداقل بخشي از اين سودمندي مربوط به   مينظر

خون هاي   ليپوپروتئينپروفايلتغييرات مفيدي باشد كه در 

 شامل كاهش به طور عمده اين تغييرات ۲۷.دهد  ميرخ

 يا زير HDL و افزايش LDL ، VLDL  ،ليسريدگ تري

هاي   نقشHDLاگرچه  ۲۷،۲۹،۳۵. استآنهاي  مجموعه

 باور عمومي بر آن است ۵،اکسيداني و ضد التهابي دارد آنتي

 از طريق انتقال معکوس کلسترول نقش خود در HDLکه 

 ۹،۱۱،۳۶.کند  مي را اعمالهاي قلبي ـ عروقي بيماريپيشگيري از 

 هاي مطالعهيت روند انتقال معکوس کلسترول،  اهمباوجود

  .ورزشي اندکي در اين خصوص انجام شده است

 اصلي كلسترول و فسفوليپيد ي كننده  خارجABCA1ناقل 

از سلول به آپوليپوپروتئين عاري از ليپيد يا داراي حداقل 

بيماري نادر .  استHDL ذرات پري بتا براي تشكيلليپيد 

كه تا كنون ها  ل در متابوليسم چربيبيماري اختلا ، رتانژي

 سبب ، مورد از آن در جهان گزارش شده است۶۰حدود 

 انجام ۳۷. شدABCA1تشخيص عملكرد ژن و پروتئين 

 بر ABCA1حيواني فاقد ژن هاي   بيشتر در مدلهاي مطالعه

عملكرد اين ژن در انتقال معكوس كلسترول و تشكيل ذرات 

 به تازگي ، سوي ديگر از۳۸. صحه گذاشته استHDLبالغ 

اقدام كردند اي  تراريختههاي  چند آزمايشگاه به توليد موش

  به نظر۴۱،۳۹.باشد  ميABCA1كه داراي بيان بيش از حد 

 مفيد ها اثرهاي رسد كه تجزيه و تحليل ابتدايي اين موش مي

 در ۳۸.كند  ميييدأ ت محيط طبيعيدررا  ABCA1افزايش بيان 

 هفته تمرين ۶ بر اثر ABCA1ژن  بيان ۳۳ قبليي مطالعه

مطالعه هاي  يافتهاستقامتي با شدت متوسط نشان داده شد و 

مدت  حاضر نيز بيان اين ژن را بر اثر تمرين استقامتي کوتاه

بيان اين ژن در اين مدت . دهد  ميبا شدت متوسط نشان

 ز اهميت است که نشانيکوتاه تمريني از آن جا بسيار حا

مرين منظم ورزشي بر سلامت از همان ثر مفيد تادهد  مي

  .شود  مياول آغازهاي  هفته

  مختلف ورزشي در خصوصيها مطالعههاي  يافته

 ۱۴ ،۴۲- ۴۴،برخي افزايش. است ناهمسو A-I آپوليپوپروتئين

 آپوليپوپروتئين و برخي حتي کاهش ۴۵-۴۷. عدم تغييربرخي

A-I  هاي يافته ۴۸.اند بر اثر فعاليت بدني گزارش نمودهرا 

 بر A-I که آپوليپوپروتئين  دادند حاضر نيز نشاني مطالعه

يک سازوکار . يابد  نمياثر تمرين استقامتي کوتاه مدت تغيير

 آن است که A-I  آپوليپوپروتئينتحليل عدم افزايشبراي 

. عملکرد اين ليپوپروتئين و نه تعداد آن افزايش يافته است

لسترول و  که مسئول اصلي انتقال کABCA1بيان ژن 

 از يک سو و افزايش ، استA-I  آپوليپوپروتئينفسفوليپيد به

است آن   شدن که اولين محصول ليپديHDLبتا  غلظت پري

هاي   آپوليپوپروتئين دارند کهدلالت بر اين امر ،از سوي ديگر

A-Iيها مطالعهييد اين ادعا أدر ت. اند  بيشتري ليپيددار شده 

 در گرم ميلي ۷۰۰ را A-I وتئين آپوليپوپرمقدار توليدمختلف 
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 اين در حالي است که ۴۹.اند  روز يافتهدر گرم ۷/۰روز يعني 

 در حالت HDLبتا  در مطالعه اسويريدو مقدار توليد پري

 گرم در ۲/۱۴ در دقيقه يعني برابر با گرم ميلي ۹/۹استراحت 

 عقيده دارند که مقدار پژوهشگرانالبته . روز بيان شده است

 از اين مقدار نيز فرآتر است زيرا مقداري HDLبتا  توليد پري

 اگر ،ين ترتيبه اب. شود  مي از لنف خارجHDLبتا  از پري

 گرم و مقدار ۷/۰ در هر روز A-I  آپوليپوپروتئينمقدار توليد

 گرم تخمين زده شود، اين ۲/۱۴ حدود HDLبتا  توليد پري

ت موضوع دليل بر آن است که بايد سيستمي از بازياف

هاي  آپوليپوپروتئين وجود داشته باشد تا A-I آپوليپوپروتئين

A-Iبتا   بتوانند به دفعات در توليد پريHDLشرکت کنند  .

 که اند داده  ديگر نيز به روشني نشانهاي مطالعه

کروي هاي  HDL از  دوبارهتواند   ميA-I آپوليپوپروتئين

  ۵۰.دسرچشمه گير

 با HDLبتا  ري حاضر در خصوص پي مطالعههاي  يافته

ه  ب۱۴،۳۰،۵۱. ورزشي ديگر همخواني داردهاي هاي مطالعه يافته

 به همراه ليپيددار شدن ABCA1 افزايش بيان ژن ،ين ترتيبا

 سرمي سبب افزايش سطح A-Iهاي  بيشتر آپوليپوپروتئين

 بدون افزايش HDLبتا  افزايش پري.  شده استHDLبتا  پري

 نيز گزارش ۵۱رزشي جعفري در مطالعه وA-Iآپوليپوپروتئين 

 حاضر افزايش ي  مهم ديگر مطالعههاي يافتهاز . شده است

 هاي مطالعه است که با LCAT سرمي فعاليت آنزيم دار معني

 ي  يک مطالعههاي يافته همخواني دارد و مغاير با ۱۳،۱۴،۵۱ديگر

، LCATاز آن جا که سوبستراي عمل آنزيم .  است۲۸ورزشي

زايش فعاليت اين آنزيم به دليل افزايش  است، افHDLپري بتا 

هاي  يافتهاز ديگر . پذير است  توجيهHDLبتا   در پريدار معني

 بسيار ديگري نيز هاي هاي مطالعه يافتهمهم اين مطالعه که با 

در .  استHDL در غلظت دار معني افزايش ۲۷همخواني دارد

 ،A-Iشدن آپوليپوپروتئين  دار  محصول چربيHDL ،حقيقت

 عمل آنزيم ،و در نهايتاي  صفحههاي  HDLبتا  کيل پريتش

LCAT است تا کلسترول استريفه شده و HDL  کروي هاي

  .تشکيل شود

 که تمرين  دادنداين مطالعه به روشني نشانهاي  يافته

 دار معنيمدت با شدت متوسط سبب افزايش   کوتاهاستقامتي

بيان در مراحل کليدي روند انتقال معکوس کلسترول شامل 

 ،A-Iدارشدن آپوليپوپروتئين  ، افزايش چربيABCA1ژن 

 و در LCAT افزايش فعاليت آنزيم ،HDLافزايش پري بتا 

شود که اثر مثبتي بر پيشگيري از   ميHDL افزايش ،نهايت

  .دارد) آترواسكلروز(بيماري تصلب شراين 
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Abstract 
Introduction: The Reverse Cholesterol Transport (RCT) process consists of removing excess 

cholesterol and phospholipids from peripheral cells to liver to exert as bile. This process consists 
of removing excess cholesterol by ABCA1 transporter to the Apolipoprotein A-I to form PreBeta 
HDL, which is then converted to spherical HDL by the action of LCAT enzyme. Previously we have 
shown that six weeks of endurance training has positive effects on expression of ABCA1. In the 
present study, we investigate the effect of short term endurance training on ABCA1 expression and 
other factors in RCT such as Apolipoprotein A-I, Prebeta HDL, LCAT activity and HDL-C 
concentration. Materials and Methods: Twenty-eight male wistar rats were subjected to endurance 
training treadmill running for 3 weeks, 5 days a week, 90 min with 26 m/min during each training 
session. Results: Expression of hepatic ABCA1 was clearly evident following the 3 weeks of 
endurance training. The concentration of Apo A-I did not change because of endurance training 
but the results showed significant increases in PreBeta HDL (P=0/01), LCAT activity (P=0/04) and 
HDL-C concentration (P=0/004). Conclusions: The results of this study clearly show that 3 weeks of 
endurance training with moderate intensity can improve the RCT process and has a positive effect 
in prevention of arteriosclerosis.  

 
Keywords: ABCA1, Reverse cholesterol transport, HDL-C, Endurance training 
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