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Abstract 
Background: Heart disease is a multifactorial disease with genetic background and environmental factors 

involved. And new studies believe that markers such as apolipoprotein AI are a better criterion for diagnosis. 

Therefore, the purpose of this study was to investigate the effect of eight weeks of regular aerobic exercise on 

apolipoprotein AI gene expression and lipid profile indices in obese women. 

Methods: In this experimental study, 30 healthy obese women aged 35-30 years were randomly selected and 

divided into control (n =15) and experimental (n =15) groups. The experimental group underwent 8 weeks of regular 

aerobic exercise at 60-75% of the heart rate reserve three sessions per week for 60 minutes each session. 

Apolipoprotein AI mRNA expression was measured by Semi-quantitative-RT-PCR method and lipid profiles were 

measured in both pre-test and post-test. 

Results: The apolipoprotein AI gene expression was significantly increased in the experimental group compared 

to the control group (P<0.05). Also, TG (P = 0.003), TG LDL in the experimental group showed a significant 

decrease compared to the control group and HDL level in the experimental group was significantly higher than the 

control group (P = 0.001) 

Conclusion: The regular aerobic exercise has an important role in reducing cardiovascular diseases through 

increasing apolipoprotein AI gene expression and improving lipid  
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 مقاله پژوهشی
 
 

 پروفایل لیپیدیهای  و شاخص AIهوازی بر بیان ژن آپولیپوپروتئین  ات منظمتاثیر هشت هفته تمرین
 در زنان چاق

 
 2بهرام جمالی قراخانلو، *1سولماز بابایی بناب

 
 نی، دانشگاه مراغه، مراغه، ایراندانشکده علوم انسا گروه علوم ورزشی، 1
 علوم پزشکی تبریز، تبریز، ایران اهدانشگ گروه علوم پایه، دانشکده پیراپزشکی، 2
 s.babaei@maragheh.ac.ir: ؛ ایمیلولنویسنده مسؤ *
 

 6/12/1311انتشار برخط:      1/6/1318پذیرش:      3/4/1318یافت: در
 787-773(:6)42 ؛1311درمانی تبریز.  -مجله پزشکی دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی

 

 چکیده
جدید بر این باور هستند که  و مطالعاتمحیطی در ابتلا به آن نقش دارند  بیماری قلبی یک بیماری چندعاملی است که زمینه ژنتیکی و عوامل :زمینه
 ات منظمتاثیر هشت هفته تمریناز این رو هدف از تحقیق حاضر بررسی  ملاک بهتری برای تشخیص این بیماری است. AI آپولیپوپروتئینهایی مانند  شاخص

 بود.در زنان چاق  پروفایل لیپیدیهای  و شاخص AIهوازی بر بیان ژن آپولیپوپروتئین 
کلیه افراد داوطلب به طور تصادفی  از بینسال  03-03در محدوده سنیزن سالم چاق  03منظور  و به این تجربی بوده از نوع ضرتحقیق حا :کارروش

 ذخیرهدرصد ضربان قلب  03-53هوازی با شدت  ات منظمهفته تمرین 8 تقسیم شدند. گروه تجربی نفر( 53) نفر( و تجربی 53) انتخاب و به دو گروه کنترل
 Semi-quantitative-RT-PCRبا استفاده از روش  ها آزمودنیAI  ژن آپولیپوپرتئین  mRNAبیانبررسی . دقیقه انجام دادند 03ه و هر جلسه در هفتسه جلسه 

 . شد تحلیل 22نسخه  SPSSنرم افزار  و با و از طریق آزمون تی آزمون انجام آزمون و پس در پیشدر هر دو گروه  گیری پروفایل لیپیدی اندازه و 
 (>33/3p) کنترل نشان دادداری نسبت به گروه  افزایش معنی تجربیدر گروه  AI آپولیپوپروتئینهای پژوهش حاضر نشان داد بیان ژن  یافته ها:یافته

در گروه  HDLو میزان داری داشت  در گروه تجربی نسبت به گروه کنترل کاهش معنی  LDL(=305/3p) و CL (335/3p=)TG (=330/3p)همچنین میزان 
 .(=335/3p)نشان دادداری نسبت به گروه کنترل  تجربی افزایش معنی

و بهبود پروفایل لیپیدی نقش مهمی در  AI آپولیپوپروتئینهوازی از طریق افزایش بیان ژن  منظم تمریناتحاضر نشان داده شد که   در مطالعه :یگیر نتیجه
 عروقی دارد. های قلبی کاهش بیماری

 
  apo-AI ژن ،چاق پروفایل لیپیدی،زنان تمرینات هوازی، ا:هکلیدواژه

 
های پروفایل لیپیدی در زنان  و شاخص AIتاثیر هشت هفته تمرینات منظم هوازی بر بیان ژن آپولیپوپروتئین  بابایی بناب س، جمالی قراخانلو ب. نحوهاستنادبهاینمقاله:

  583-550:(0)22؛ 5011درمانی تبریز.  -داشتیمجله پزشکی دانشگاه علوم پزشکی و خدمات به. چاق
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 مقدمه
شدن  زیاد خصوص اختلال در متابولیسم چربی به

-بیماری باعث افزایش HDL گلیسرید و کلسترول و کاهش تری

عروقی در افراد شده و از طرفی زندگی شهرنشینی و  لبیهای ق
نقش  HDL .(5) کندافراد را مستعد این بیماری می ،فعالغیر
در پیشگیری از ل اکسیدانی دارد و با انتقال معکوس کلسترو آنتی

آوری کلسترول  جمع (.2) عروقی بسیار موثر است های قلبیبیماری
-سرخرگی و روانه کردن آن وارههای دیهای ماکروفاژ مازاد از بافت

چگال همراه که با تغییر شکل لیپوپروتئین پر ها به سمت کبد را
های و برداشت کلسترول( 0) است انتقال معکوس کلسترول گویند

چگال یکی های پرلیپوپروتئین م ماکروفاژ باوهای فاضافی از سلول
س مقابل آترواسکلروزی HDLهای حفاظتی از مهمترین مکانیسم

 است A1آپولیپوپروتئین  HDLمهمترین بخش پروتئینی . (2) است
حضور داشته و فعال  HDLدر تمام ذرات  A1 آپولیپوپروتئین(. 3)

و  بوده (LCAT) کننده آنزیم لستین کلسترول آسیل ترانسفراز
باعث دفع فسفولیپید و کلسترول از ماکروفاژها و تشکیل همچنین 

اکسیدانی و ضدالتهابی آن اثر آنتیعلاوه بر  و شودمی HDLذرات 
آتروژنیک داشته باشد  آنتی فرآیند تواند تاثیر مهمی در دارد که می

وجود دارد  HDLو  apo-AIکه تنظیم ژنتیکی قوی روی غلظت 
ترجیحی کلسترول و فسفولیپید از  پذیرنده apo-AIاز طرفی (. 0)

 است (ATP)به آدنوزین تری فسفات ای وابسته پروتئین ناقل جعبه
را  HDLدرصد توده  03 و HDLدرصد پروتئین  53که بیش از 
روی کروموزم  NC-APOA1(000011)ژن (. 5) دهد تشکیل می

20.22 55q  و توسط ژن اگزون است 53و دارایapo-AI  کد می-

شود که یک پروتئین دوگانه دوست بوده و در برداشت کلسترول 
 ن به کبد نقش اساسی داردها و انتقال معکوس کلسترول آاز سلول

مصرف سیگار  عوامل قابل اصلاح مانند فشارخون و برخی .(8)
شده و خطر   apo-AIتوالی نوکلئوتیدی ژن تواند باعث تغییرمی
هاست مدت. (1) عروقی را افزایش دهد های قلبیلا به بیماریابت

و  عروقی بررسی شده های قلبیهای بدنی بر بیماریکه تاثیر فعالیت
وفایل بهبود پر های ورزشی بامحققان نشان دادند که انجام فعالیت

شود های آن باعث میبا زیر مجموعه HDL انلیپیدی و افزایش میز
که فرایند انتقال معکوس کلسترول مانند افزایش مقدار و ترکیب 

HDL  و افزایش خروج کلسترول از سلول، همچنین افزایش
-افزایش فعالیت آنزیم لستین و AI تشکیل و اندازه آپولیپوپروتئین

با توجه به نتایج  .(53) اسیل ترانسفراز، بیشتر شودکلسترول
در  HDL, LDLنسبت به  AI آپولیپوپروتئین ،عات انجام شدهلمطا

 .(55) عروقی حساسیت بیشتری دارد های قلبیتشخیص بیماری
ای ه های بدنی روش رژیم غذایی، استفاده از دارو و انجام فعالیت

اما بهترین روش  عروقی هستند های قلبیپیشگیری و درمان بیماری
چرا که در دارو درمانی عوارض های بدنی است انجام فعالیت

شود و در رژیم غذایی میزان متابولیک پایه جانبی مشاهده می

 کند که ممکن است بافت عضلانی نیز تحلیل رود کاهش پیدا می
رسی خود به این نتیجه رسیدند و همکاران در بر . وریسمیو(55)

های منظم هوازی بر پروفایل لیپیدی و  که ورزش
داری داشته تاثیر معنی Bو  AIهای خود از جمله  آپولیپوپروتئین

هفته تمرین هوازی روی  52به بررسی تاثیر  صفرزاده .(52) است
 های کبد و عضله در بافت  apo-AI و ABCA1تردمیل، بر بیان ژن 

نشان داد که  ها های ویستار پرداختند و نتایج آن لب موشدوقلو و ق
در گروه تجربی به طور معنی  apo-AIسطحو  ABCA1بیان ژن 

اثر نوع ورزش  وند و همکاران حسن .(50) داری افزایش یافته بود
های نر را های موش در بافت 2و  5ژن آپولیپوپروتئین بر بیان 

که تمرینات ورزشی باعث  و به این نتیجه رسیدند بررسی کردند
 شود های تمرین میهای آپولیپوپروتئین در گروهبیان ژن گیرنده

بر  ورزشیاثر فعالیت  اران در پژوهش خودو همک. عزیزی (53)
تمرینات که  دو نشان دادن های زنان را بررسی کردندآپولیپوپروتئین

ن میزا افزایش لیپیدی وپروفایلباعث بهبود ورزشی زیر بیشینه 
در و همکاران  با این وجود وینسنت .(55) شودمیآپولیپوپروتئین 

ت مقاومتی تاثیری بر تحقیق خود به این نتیجه رسیدند که تمرینا
در تواند  میکه این تفاوت  (52) لیپیدی افراد ندارد بهبود پروفایل

در  باشد.آنها تمرینی  برنامهو تفاوت در  شرکت کنندگاننوع 
ی سلولی و پژوهشگران به تحقیق در زمینهه های اخیر توج سال

 و جلب شدهبدنی مولکولی و چگونگی پاسخ بدن به انجام فعالیت
م فیزیولوژیکی ناشی از انجام دهد که مکانیس شواهد نشان می

در نتیجه نشان دادن ، (50) های بدنی با بیان ژن همراه استفعالیت
کلسترول ناشی از بیان یا عدم بیان ژن مرتبط با انتقال معکوس 

عروقی ضروری به  های قلبیبدنی برای پیشگیری از بیماری  فعالیت
لذا هدف از تحقیق حاضر بررسی تاثیر هشت هفته  ،رسد نظر می

در  پروفایل لیپیدیو  AIهوازی بر بیان ژن آپولیپوپروتئین  اتتمرین
 زنان چاق بود.

 
 کار روش

ماری آ جامعه. نوع تجربی و کاربردی استپژوهش حاضر از 
تمامی زنانی که برای اولین بار قصد ثبت نام در  این مطالعه،

. محقق پس از درج آگهی در اشتند، بودندهای ورزشی د باشگاه
وطلب باشگاهای ورزشی از تمامی زنانی که واجد شرایط و دا

. در نهایت از شرکت در این مطالعه بودند، دعوت به همکاری کرد
 نفر از زنان چاق غیرفعال، غیرسیگاری، 03 ،میان افراد داوطلب

( و کاملا سالم به طور تصادفی kg/m203دارای اضافه وزن )بالای 
ساده انتخاب شدند. به طور کلی معیار ورود به تحقیق شامل زنان 

بیماری  )عدم سابقه ساله، دارای اضافه وزن، سالم بودن 03تا  03
یز نداشتن گزارشی از دیابت و نعروقی، کبدی، کلیوی، ریوی،  قلبی
گونه ضایعه جسمی و ارتوپدی که با اجرای تمرینات ورزشی هر
معیار خروج غیبت نمودن  شد( و یائسه نبودن بود وداشته باخل تدا



 9911بهمن و اسفند  6شماره   74مجله پزشکی دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی ـ درمانی تبریز دوره /  776

طی دو جلسه متوالی، خروج داوطلبانه و بروز هر گونه مشکل 
مرتبط با سلامتی بود. قبل از شروع تمرینات اطلاعات فردی و 

بدنی، اطلاعات اجتماعی و جمعیتی از  فعالیت پزشکی، وضعیت
نامه آگاهانه شرکت در و فرم رضایت آوری طریق پرسشنامه جمع

در خصوص رژیم غذایی  ها تکمیل شد.پژوهش توسط آزمودنی
دارای محدودیت کالریکی  غذاییهیچ رژیم هاافراد، آزمودنی

و از کردند نداشتند و داروی خاصی جهت کاهش وزن استفاده نمی
همه آنها خواسته شد برنامه غذایی مطابق با روال گذشته داشته 

غذایی تقریبا گیری رژیمباشند و سه روز قبل از هر دو مرحله نمونه
اطلاعات مربوط مشابهی را بدون مصرف زیاد کافئین رعایت کنند. 

چربی با استفاده از دستگاه سنجش ترکیب به سن، قد، وزن و درصد
ساخت کشور کره جنوبی برای تمام  lobody720بدن مارک 

ساعت قبل از  22) آزمونپیش های گروه در دو مرحلهآزمودنی
ساعت پس از اتمام دوره تمرینی(  28) آزمون شروع تمرین( و پس

نفر( و  53سپس به طور تصادفی ساده در دو گروه تجربی ) ثبت شد.
تعیین سطوح نمونه خونی برای  نفر( تقسیم شدند. 53) گروه کنترل

TG، TC ،HDL  وLDL آزمون پس آزمون و پسدر دو مرحله پیش
بازویی تمام اعضا گروه  ساعت ناشتایی شبانه از ورید 52از گذشت 
ها خواسته شده بود که سه روز قبل از از تمامی آزمودنی گرفته شد و

  .غذایی یکسانی رعایت کنندگیری خون، رژیمنمونه
پروتکلتمرینی

گرها های گروه تجربی با نظارت آزمونمرحله آزمودنیدر این 
درصد ضربان قلب  03-53تمرینات هوازی را با شدت متوسط 

جلسه و در هر جلسه در دامنه  0ای هفته، هفته 8به مدت  ذخیره
دقیقه گرم کردن  53د، که شامل ندقیقه اجرا کرد 33-03زمانی 
حرکات  حرکات کششی ونرمشی بود، سپسو  نوارگردانروی 

یه که ترکیبی از ایروبیک با فشارکم ایروبیک شامل انجام حرکات پا
به  ذخیرهن قلب درصد ضربا 03زیاد بود با  و ایروبیک با فشار

 03هشتم به  هفته اول اجرا شد که در هفتهدقیقه در  23مدت 
ها رسید در انتهای آزمودنی ذخیره درصد ضربان قلب 53دقیقه با 

نرم، حرکات  با اجرای دو عمل سرد کردن نیزهر جلسه تمرینی، 
و از  (53) دقیقه انجام شد 53کششی و نرمشی به مدت 

هفته بدون  8های گروه کنترل خواسته شد که در طی  آزمودنی
تمرینات در سه روز غیر . دهندخود ادامه  مداخله، به فعالیت روزانه

کنترل  جهت. صبح اجرا شد 53الی  1از ساعت  متوالی در هفته و
سنج پلار  ت ضربان قلب با استفاده از ضربانشدت تمرینا

 .ونن محاسبه شدو از طریق فرمول کار گیری اندازه
] =ضربان قلب ذخیره %* ضربان قلب 03ضربان قلب استراحت+ 

ضربان قلب بیشینه -استراحت ] 

گیریخونینمونه
گیری خون توسط نمونهبررسی متغییرهای بیوشیمیایی، برای 

الی  8ها و پس از ص مجرب آزمایشگاهی از تمامی آزمودنیمتخص

هفته مداخله،  8و پس از ساعت ناشتایی طی دو مرحله پیش  52
برای کنترل اثرات چرخه زیستی، تلاش شد که انجام شد. 

صبح  1الی  8بین ساعات  خونگیری در دو مرحله در صبح و
ر وضعیت از ورید بازویی هر آزمودنی د در نهایتانجام گیرد. 

 و لیتر خون گرفته شد میلی 3نشسته و در حالت استراحت 
دور در دقیقه  2333دقیقه با سرعت  53های خونی به مدت  نمونه

درجه  -53و در دمای  رسانتریفیوژ شدند. سرم حاصل در فریز
 وHDL-C گلسیرید و کلسترول و تریگراد نگهداری شد.  سانتی
LDL  ه از کیت شرکت پارس آزمون به روش فتومتری و با استفاد

 گیری شد.ندازها سی پلاسسیایران و با دستگاه کوباس میرا
apo-AIروشآزمایشگاهیبیانژنی

خونی با تریزول )شرکت های از نمونه RNAاستخراج 
توسط محلول کلروفرم )مرک،آلمان(  RNA اینویتروژن( انجام شد.

ب داده شد. کمیت آلمان( رسوجداسازی و با ایزوپروپانول )مرک،
. بررسی شد UVاسپکتوفتومتری  حاصل شده با RNAو کیفیت 

 first strand cDNA از کیت )فرمنتاس،کانادا( cDNAبرای ساخت 

synthesis kit  طبق دستورالعمل شرکت سازنده به صورت زیر
 استفاده شد.

2μl RNA 1  وμl Oligo dt و آبDEPC  به مقداری که
برسد به  تیوب  μl 12وب به حجم محتوای کل موجود در تی

  PCRدرجه در دستگاه 22 دقیقه در دما 3اضافه شد و به مدت 
 μl reaction 4آلمان قرار داده شد. سپس، ساخت شرکت اپندورف 

buffer 5X،, 1μl Ribolock Ribonuclease   وDntp 2μl و 
Transcription Inhibitor 1μl ساخت کشور  از کیت فرمنتاس

ساعت و در  5درجه به مدت  22آن اضافه شد و در دما  ادا بهکان
دقیقه  5درجه به مدت  2 در دما دقیقه و 3درجه به مدت  53 دما

سطح نسبی  شود. سنتزDNA قرار داده شدند تا  PCRدر دستگاه 
mRNA  ژنAPO-AI ش با روRT-PCR گیری  نیمه کمی اندازه

 توالیبا   APO-AIشد. این روش به کمک پرایمرهای ویژه
 Forward: 5'-CCTGGGATCGAGTGAAGGAC-3'  

Reverse: 5'- CGTGCTCAGATGCTCGGTGG-3' 

 کند بود. برایژن تکثیر می این در را بازی جفت 385 که یک قطعه

استفاده شد.  GAPDH ویژه ها از پرایمرهایژن این تکثیر کنترل
 توالیاین پرایمرها شامل 

 Reverse: 5'- AGTGATGGCATGGACTGT GG-3' 

Forward: 5'-TCACCATCTTCCAGGAGCGA -3'   
کند.  می تکثیر را  GAPDHژن از بازی جفت 533 قطعه یک و بود

 و دقیقه( 0 درجه، 13) اولیه علاوه بر دناتوراسیون PCRمراحل 
 سه از تکرار 03 شامل دقیقه(، 53درجه 52) نهایی شدن طویل

ثانیه،  03 مدت به ادگرسانتی درجه 12دناتوراسیون . زیر بود مرحله
دما  ثانیه و 23 مدت به گرادسانتی درجه 38-02شدن  جفتدما  

بار  سه حداقل هادقیقه. آزمون 5درجه به مدت  52شدن  طویل
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 روی و شدند الکتروفروز PCRمحصولات  انتها شدند و در تکرار

ها از دستگاه الکتروفروز  در این آزمایش .گرفتند قرار آگارز ژل
و در پایان الکتروفروز،  استفاده 53ت بیوراد با ولتاژ ساخت شرک

 Gel Loging 212 Pro دستگاهدر   UVنورباندها با استفاده از 

Imaging system  هده و عکس گرفته شدشا)کارستریم،آمریکا( م. 
پس از آزمون فرض طبیعی بودن توزیع متغیرها که توسط 

های وتبرای تعیین تفا ،انجام شدویلک شاپیروآزمون 
گیری گروهی موجود در توزیع متغیرهای اندازهگروهی و بین درون
مستقل استفاده  t همبسته و tبه ترتیب از آزمون پارامتریک  ،شده

و شد  استفاده 22نسخه   SPSS افزارها از نرمشد. برای تحلیل داده
( در >33/3pدرصد ) 3آلفای  سطح معناداری نیز در سطح خطا

 .نظر گرفته شد
 

 اه افتهی
 51سال و  02± 2/0زن چاق در گروه کنترل با میانگین سنی  51

در این مطالعه  02± 0/3زن چاق در گروه تجربی با میانگین سنی 
وتکل ها حاکی از آن است که اجرای پریافته بررسی شدند.

عروقی را در گروه تجربی به شکل  تمرینی، عوامل خطر ساز قلبی
که در گروه کنترل تفاوت  ست درحالیداری کاهش داده امعنی
های مقایسه میانگین متغییر. (<51/5p) نشدمشاهده  داری معنی

گزارش  5هفته تمرین هوازی در جدول  8قبل و بعد  شده بررسی
 هایشاخص تغییرات میانگین همچنین مقایسه است. شده

 شده مطالعه گروه دو در عروقی قلبی های بیماری کننده یپیشگوی
 شده است. آورده  2ول در جد


 شده مطالعه گروه دو در مداخله از بعد و قبل عروقی قلبی هایبیماری کننده پیشگویی هایشاخص میانگین مقایسه :1جدول

و  تجربیها در هر دو گروه نفر از آزمودنی 03در  و فاکتورهای فوق میانگین بیان شده است. ±(؛ مقادیر به شکل انحراف معیار P<335/3معناداری نسبت به گروه کنترل ) #
 دار بوده است.تجربی معنیشد و جدول فوق گویای آن است که  تغییرات در گروه گیری هفته تمرین منظم ورزشی اندازه 8کنترل، در دو دوره قبل و بعد از 

 
  های قلبی عروقی بین دو گروهمیانگین تغییرات شاخص مستقل در مقایسه tنتایج آزمون  :2جدول

 گروه تجربی کنترلگروه  متغیر
 -0 ± 0/2‡ -5 ± 2/3 )کیلوگرم( ی بدنیتوده

 -2/8 ± 5- ‡0/0 ± 0 (kg/m2)بدنی  شاخص توده
 ـ2 /1 ± 0/2‡ +03/3 ± 1/3 درصد چربی بدن

 ـ2/53 ± 0/25‡ -2/5 ± 3/53 لیتر(  گرم در دسی کلسترول )میلی
 ـ2/22 ± 2/02‡ -8/5 ± 0/3 لیتر(  گرم در دسی گلیسیرید )میلی تری

HDL-C 2/2 ± 8/51 +3/3 ± 8/5 لیتر(  گرم در دسی )میلی+ 
LDL-C 2/55 ± 1/23‡ -1/5 ± 5/35 لیتر(    گرم در دس )میلی- 

 است شده بیان میانگین ±(؛ مقادیر به شکل انحراف معیار P<555/5)  کنترل معناداری نسبت به گروه ‡  
 

گروه
متغیر

تجربیکنترل

بعدقبلبعدقبل
 02 ±0/3 02 3±/0 02 0±/2 02 0±/2سن)سال(
متر(قد)سانتی


85 ± 535 85 ± 535 25 ± 535 25 ± 535 

 5/85 ±  0# 8/85 ± 3 0/82 ± 1 2/83 ± 2)کیلوگرم(یبدنیتوده
(kg/m2)بدنیشاخصتوده




مربع(9

2/5 ± 00 8/0 ± 00 0/0 ± 02 #2/5 ± 21 

 10/03 ± 5/0 52/05 ± 8/3 05/05 ± 8/2%درصدچربیبدنی
#5/2 ± 35/28 

 
 5/508 ± 5/30 # 0/558 ± 8/02 0/553 ± 0/20 3/550 ± 5/02لیتر(گرمدردسیکلسترول)میلی

 0/521 ± 5/18 # 3/550 ± 0/02 5/552 ± 2/30 3/552 ± 0/32لیتر(گرمدردسیگلیسیرید)میلیتری

HDL-C1/20 ± 5/20 5/22 ± 1/0 0/20 ±2/53 8/22 ± 2/55 لیتر(گرمدردسی)میلی 

LDL-C3/533 ± 5/0 # 1/550 ± 0/21 5/550 ±5/30 0/553 ± 0/3 لیتر(گرمدردسی)میلی 
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 الف

 ب

ای از نتـایج بیـان   ه شـده نمونـه  درصد. شکل ارای 5وزروفورز ژل آگاروالکتRT-PCR  در زنان چاق غیرفعال با استفاده از فن  apo-AIبررسی الکتروفورزی بیان  :)الف(تصویر
 ـ  شود.است که بیان این ژن در همه افراد گروه با وضوح بیشتری نسبت به گروه کنترل دیده می هفته تمرین منظم ورزشی 8بعد از  ،apo-AIژن  ای نمونـه  )ب(ه شـده  شـکل ارای

 .بسیار پایین است تجربیبه گروه نسبت  همه افراد گروه کنترل درکه  است  apo-AIاز نتایج بیان ژن الکتروفورز، از بیان ژن
 

 بحث 
به  apo-AIپژوهش حاضر، نقش تمرین منظم بر بیان ژن 

تجربی و با اجرای پروتکل تمرینی روی انسان انجام شده روش 
در گروه  apo-AIتحقیق حاضر نشان داد که بیان ژن است. نتایج 

داری داشته است. ش معنیتجربی نسبت به گروه کنترل افزای
و وند و همکاران، قربانیان  های پژوهش حاضر با  نتایج حسن یافته

(، صفرزاده و 2353) و همکاران، عزیزی و همکاران، بیژه همکاران
وند و  . حسن(53-55و  50-51) عبدی و همکاران همسو است

اثر نوع تمرین ورزشی بر بیان ژن  همکاران در تحقیق خود
و  های نر بررسی کردند را در بافت کبد موش 2و  5تئین لیپوپروآپو

به این نتیجه رسیدند که تمرینات تداومی زیر بیشینه و تمرینات 
 شود کبدی می 5تناوبی شدید باعث افزایش بیان ژن آپولیپوپروتئین 

تمرین طناب . همچنین قربانیان و همکاران در تحقیق خود اثر (53)
را در  HDLو  apo-AIپلاسمای میزان و  ABCA1بر بیان ژن 

و به این نتیجه رسیدند که تمرینات  پسران نوجوان بررسی کردند
 apo-AIو افزایش میزان  ABCA1ورزشی باعث افزایش بیان ژن 

همکاران در  همچنین عزیزی و .(50) شوددر لنفوسیت پسران می
های کوتاه مدت و زیر تحقیق خود به این نتیجه رسیدند که  دوره

در زنان  apoA-I شینه تمرین هوازی باعث افزایش میزان سرمیبی
ند که هشت دو همکاران نشان داهمچنین بیژه  .(55) شودچاق می

هفته تمرین هوازی در زنان دارای اضافه وزن باعث افزایش سطح 
apoA-I نیز تاثیر یک دوره تمرین با بار صفرزاده  .(55)شودمی

ای صحرایی نر بررسی هدر موش پلاسمایی apoA-Iفزاینده را بر 
در  apoA-Iو بعد از چهار هفته نتایج نشان داد که سطح سرمی  کرد

داری افزایش یافته  گروه تمرین نسبت به گروه کنترل به طور معنی
 apoA-Iمقادیر  و همکاران. همچنین در پژوهش عبدی (58) است

ان داری نشپس از شش هفته تمرین هوازی در زنان افزایش معنی
. پیشنهاد شده تغییرات غلظت در گردش عواملی نظیر (51) داد

ای   ، اسیل کوآنزیم(LCAT)لستین کلسترول آسیل ترانسفراز
 ، کلسترول استر ترانسفرپروتئین(ACAT) کلسترول اسیل ترانسفراز

(CETP)  وPLTP های ورزشی در افزایشبر اثر فعالیت A-I apo 

نقش مهمی در متابولیسم  A-Iئین . آپولیپوپروت(51) اثرگذار باشد
HDL-C (51) عهده دارد و انتقال معکوس کلسترول. Apo AI 

است که توسط کبد و  HDLترین پروتئین تشکیل دهنده اصلی

 apoA-Iشود. افزایش تولید روده کوچک وارد جریان خون می
کند. مطالعات جمعیتی جدید را تحریک می HDLتشکیل ذرات 

احتمال ابتلا به بیماری و  apoA-I ن غلظتهمبستگی معکوسی بی
نتایج پژوهش حاضر نشان  .(23) دهدنشان می عروقی های قلبی

در گروه تجربی در مقایسه با گروه کنترل پس  HDLداد که سطح 
ها با نتایج  داری داشت که این یافتهاز هشت هفته افزایش معنی 

تایج همسو ولی با ن (55)و عزیزی (22)، موسوی(25)سریتاج
های  م( ناهمسو بود. پژوهشگران مکانیس22و تقیان) (20)ارسلان

اند که در نظر گرفته HDLمتفاوتی به عنوان عوامل اثرگذار بر میزان 
های محیطی اشاره کرد. توان به نقش کبد و بافتاز جمله می

-کلسترولهای ورزشی باعث افزایش فعالیت آنزیم لستینفعالیت

شود که مسئول انتقال پوپروتئین لیپاز میترانسفراز و لیاسیل
همچنین  .(23) است HDLو افزایش  HDLاسترکلسترول به 

، سطح کلسترول و LDLتحقیق حاضر نشان داد که میزان 
-گلیسیرید در گروه تجربی نسبت به گروه کنترل کاهش معنی تری

با بررسی داری دارد. همسو با تحقیق حاضر قاجاری و پوروقار 
به این نتیجه رسیدند که  لیپیدی بدنی روی پروفایلالیتتاثیر فع
م مربوط به سوخت وساز لیپیدها در تمرینات هوازی به مکانیس

های  تواند کاهش آنزیم می ،عنوان منبع اصلی تولید انرژی
 .(25و 20) گلیسیریدلیپاز و افزایش آنزیم لیپوپروتئین لیپاز باشد

یپولیز و کاهش اسیدهای های بدنی سبب افزایش لانجام فعالیت
شود این موضوع به نوبه خود چرب در خون و عضلات نیز می

آورد که به )کلسترول و فسفولیپید( را به وجود می قشر مازاد چربی
HDL شود. علت احتمالی دیگر  منتقل شده و سبب افزایش آن می

 LPLافزایش تولید آن توسط کبد در پی تغییر آنزیم  HDLافزایش 
. مطالعات (55) بدنی استلیپاز کبدی به دنبال فعالیتو کاهش 

ها موجب افزایش تئینونشان دادند که افزایش در لیپوپر
و  LDLهای مربوط به ترواسکلروز و ترومبوز از طریق مکانیسمآ

لی کلسترول، حاصل اص .(28) شودپلاسمینوژن می
و ظرفیت بالایی برای کاهش مقدار  استرهیدروپرواکسید است

با انتقال  HDL .(28) دارد LDLپوپراکسید تولید شده در لی
عروقی  های قلبیمعکوس کلسترول موجب کاهش بروز بیماری

شود. مرحله اول از روند انتقال معکوس کلسترول وابسته به می
. بنابراین مکانیسم است Apo AIپذیرنده خارج سلولی آن یعنی 
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فزایش فعال شدن و نیز ا  HDL ،Apo Aپیشنهادی برای افزایش 
، لیسیتین و کلسترول و اسیل ترانسفراز و کاهش LPLهای  آنزیم

 های بدنی فعالیت. همچنین (28) آنزیم لیپاز کبدی است
سازی های عضلانی را با  فعالاکسیداسیون اسید چرب در سلول

 دهدآدنوزین منوفسفات افزایش میکیناز فعال کننده مسیر پروتئین
ش بیان ژن عوامل درگیر در بایوژنز و باعث افزای (53)

تمرینات بدنی از طریق افزایش بیان . (21) شودمیتوکندریایی می
ژن عوامل درگیر در انتقال معکوس کلسترول در بافت کبدی و 

در نهایت گیرنده  و کلسترول از کبدهمچنین عامل اصلی خروج 
HDL عروقی  های قلبیتواند نقش مهمی در کاهش بیماری می

، انجام Apo-AIرغم روشن شدن تاثیر تمرین بر  علیته باشد. داش
هایی برای بررسی تاثیر تمرین بر این عامل اصلی و مهم پژوهش

در برداشت کلسترول از بافت های پیرامونی، در جوامع امروزی که 
به نظر برند ضروری رنج میعروقی  های قلبیبیماریافراد زیادی از 

های متعددی مانند افزایش طریق مکانیسمفعالیت بدنی از  .رسد می
ای، کاهش کاهش ویسکوزیته، افزایش حجم ضربه حجم خون،

ی خون اکسیدانی و تغییر لیپیدها فشار خون، افزایش مدافعان آنتی
عروقی تاثیر مثبت  بر دستگاه قلبی تواند به طور غیرمستقیممی

مناسبی  تواند راهکارداشته باشد. از این رو تمرینات هوازی می
  عروقی باشد.برای مقابله با عوامل خطرزای قلبی

 
  یریگ جهینت

 توان نتیجه گرفت که های مطالعه حاضر میبا توجه به یافته
 Apo-AI تواند با افزایش بیان ژنانجام تمرینات منظم ورزشی می

های در پیشگیری از بیماریو بهبود پروفایل لیپیدی نقش موثری 

از این رو با در نظر گرفتن تمام جوانب باشد. عروقی داشته  قلبی
توان به افراد بیمار و افرادی که در معرض بیماری قرار  احتیاط می

  .دارند انجام فعالیت های ورزشی را پیشنهاد داد
 

 قدردانی
از شرکت کنندگان در این تحقیق و این مقاله  نویسندگان

 .کنند ین پژوهشکده زیست فناوری سپاسگزاری میهمچن
 

 یاخلاق ملاحظات
بلاه   3993-393این مطالعه در کمیته اخلاق  یلان ماملاه رلامار      

 تصویب رسید  است.
 

 منابع مالی
های انجام پژوهش حاضر توسط محققین تامین  کلیه هزینه

 .شده است
 

 متقابل منافع
 .مقاله حاضر ندارند یچگونه منافع متقابلی از انتشارن همولفا

 
 مشارکت مولفان

 و اجرا و تحلیل نتایج مطالعه را طراحی ، ب ج قو  س ب
اند. همچنین مقاله را تالیف نموده و نسخه نهایی آن را  عهده داشته

 اند. خوانده و تایید کرده
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