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Abstract 
Background and purpose: The present study aimed at exploring the effects of eight-week high 

intensity interval training (HIIT) program on gene expression factors involved in cholesterol reverse 

transport in liver tissue of ischemic rats. 

Materials and methods: In this study, 28 Wistar Rats (250 ±20 g) were randomly divided into 

four groups: Ischemia (n=8), Placebo (n=8), Training (n=8), and Ischemia plus Training (n=8). 

Myocardial infarction was induced by ligation of left anterior descending coronary artery (LAD) for 30 

minutes. High intensity interval training program (4 min of running at 85-90% VO2max and 2 min active 

recovery at 50-60% VO2max) was performed using treadmill for 8 weeks (three times a week /40 minutes). 

Results: The expression levels of ABCG1 receptor gene and Apolipoprotein A1 significantly 

increased in high intensity interval training group compared to Ischemia group (P=0.008) and placebo 

group (P= 0.037). Also, the expression of Apolipoprotein 2 receptor gene showed significant increase in 

HIIT+ Ischemia group compared to Ischemia group (P=0.041) and placebo group (P=0.04). In addition, 

the expression of SR-BR receptor gene was found to increase in HIIT+ Ischemia group compared to the 

placebo group (P=0.028). 

Conclusion: High intensity interval training in ischemic rats increases the key factors involved 

in reverse cholesterol transfer process and ultimately leads to an increase in HDL, which has a positive 

effect on prevention of atherosclerosis and ischemia. 
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  ـدرانـــازنـــی مـکــــــزشــوم پــــلــشـــگاه عــه دانـــلــمج
  )11-22(   1400سال    اردیبهشت    196سی و یکم   شماره دوره 

  1400، اردیبهشت  196ره مجله دانشگاه علوم پزشکی مازندران                                                                           دوره سی و یکم، شما           12

 پژوهشی

در  عوامل درگیر ژنبیان بر  اینتروال شدیدتاثیر هشت هفته تمرین 
  انتقال معکوس کلسترول بافت کبد در 

 رت هاي صحرایی ایسکمی شده
  

         1حسام پارسا
        1یعقوب مهري الوار

  1 فهیمه عرفانی آداب

  چکیده
عوامــل درگیــر در انتقــال  ژنیــان ببــر  ورزشــیبررسی اثر هشت هفته تمــرین هدف  پژوهش حاضر با و هدف: سابقه

  هاي صحرایی ایسکمی شده انجام شد.معکوس کلسترول در رت
 4گرم) به صورت تصادفی در  200-250( سر موش صحرایی نر نژاد ویستار 28در این مطالعه تجربی  ها:مواد و روش

ستن شــریان کرونــري نزولــی چــپ بــه ایسکمی قرار گرفتند. انفارکتوس میوکارد با ب -گروه شم، ایسکمی، تمرین و تمرین
 90تــا  85دقیقه دویدن با شدت خیلی بالا، تقریبــا  4(هر تناوب شامل  دقیقه انجام شد. برنامه تمرینی اینتروال شدید 30مدت

هفتــه هــر  8) روي تردمیــل بــه مــدت max2VOدرصــد  60تا  50دقیقه ریکاوري فعال، تقریبا با شدت  2و  max2VOدرصد 
  دقیقه اجرا شد. 40ر روز  به مدت روز و ه 3هفته 

در تمــرین تنــاوبی شــدید افــزایش معنــاداري  1آپولیپــوپروتئین و ABCG1 نتایج نشان داد که بیان ژن گیرنده ها:یافته
 در گــروه تمــرین تنــاوبی ،2آپولیپــوپروتئین بیــان ژن گیرنــده .)P= 037/0( و گروه شم داشت) P= 008/0( نسبت به گروه ایسکمی

و  )P= 041/0( هاي ایســکمیها افزایش داشته است اما این افزایش فقط نسبت به گروهکمی به نسبت سایر گروهایس شدید+
نتایج نشان داد که گروه تمرین تناوبی شدید+ایسکمی به نسبت  SR-BI باشد. در رابطه با بیان ژن گیرندهمی )P= 04/0( شم

  باشد.می )P= 028/0( نادار فقط نسبت به گروه شمافزایش داشته است اما این افزایش معها سایر گروه
 معکوس انتقال درگیر در روند کلیدي عوامل افزایش سبب هاي ایسکمی شدهتمرین تناوبی شدید در رت استنتاج:

  .و ایسکمی دارد از آترواسکلروز پیشگیري بر مثبتی اثر که شده، HDL افزایش می شوند که در نهایت منجر به کلسترول
  

  شدید، آپولیپوپروتئین تناوبی تمرین ،ایسکمی میوکارد، انتقال معکوس کلسترول هاي کلیدي:واژه 
  

  مقدمه
 نقــش گسترش آترواســکلروز و بروز در زیادي عوامل

 .)1(خون اســـت در گردش کلسـترول آن ترینمهم که دارد
 لیپوپروتئیــــن یابد،می افزایش درخون آن مقدار کههنگامی

  پذیرواکنش هايگونه با در ارتباط )C-LDL(کم چگالی 
  

  h.parsa@basu.ac.ir:mail-E   چهارراه پژوهش، دانشگاه بوعلی سینا، گروه فیزیولوژي ورزشی :همدان - حسام پارسامولف مسئول: 
 همدان، ایران ه بوعلی سینا همدان،، گروه فیزیولوژي ورزشی، دانشکده علوم ورزشی، دانشگااستادیار. 1
 همدان، ایران . دکتري فیزیولوژي ورزشی، دانشکده علوم ورزشی، دانشگاه بوعلی سینا همدان،2
 همدان، ایران . کارشناس ارشد فیزیولوژي ورزشی، دانشکده علوم ورزشی، دانشگاه بوعلی سینا همدان،3
 : 27/11/1399تاریخ تصویب :                 25/10/1399 اصلاحات : جاع جهتتاریخ ار            23/9/1399 تاریخ دریافت  
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  و همکاران حسام پارسا     

  13        1400، اردیبهشت  196ره سی و یکم، شماره مجله دانشگاه علوم پزشکی مازندران                                                                            دو              

 پژوهشی

کــم  لیپوپروتئین نتیجه در. کندتعدیل می را آن اکسیژن،
 ماکروفاژهــاي وســیله اکســیداز شــده ســریعا بــه چگــالی

 مملــو ماکروفاژهــاياین . شودمی عروق برداشت دیواره
کــه  شــوندیمــ شــناخته فـوم هايسلول عنوان لیپید، به از

 جا. از آن)2(هستند آترواسکلروز هايپلاك اصلی عامل
 را کلسترول اضــافی توانندنمی پسـتانداران هايسلول که

 ســلولی اضافی داخــل کلسترول حذف لذا دهند، کاهش
 قادر )HDL( پرچگالی ذرات لیپوپروتئین. است ضروري

 از طریق محیطی هايسلول از اضافی کلسترول به حذف
 انتقــال معکــوس. هســتند کلســترول معکــوس انتقــال

 فراینــد بــه )cholesterol reverse transport( کلســترول
 از پیرامــونی هــايبافــت از اضــافی آوري کلسترولجمع

ـــدن و ســرخرگی دیــواره جملــه ماکروفاژهــاي  بازگردان
 دفــع آن یــا و صفرا طریق از پاکسازي براي دکب ها بهآن
ـــق از ــدفوع طری ــه م ــ شــودمــی گفت ــن در هک ــه  ای مرحل

ABCA1 بـه ویژه فراینـد، ایـن. کندمی ایفا مهمـی نقش 
 آترواســکلروتیک مهــم هــايپلاك در ماکروفاژها براي

  ).4،3(اســت
 خطــر و پلاســما HDLمقــادیر  بــین معکــوس رابطه

ن آ هايگیرنــده و HDL نقش دهندهنشان آترواسکلروزیس
 هايلکلسترو برداشت. است کلسترول انتقال پذیرشدر 

ــافی ــلول از اض ــوم هايس ــاژ ف ــیلهبه ماکروف  و HDL وس
 )Apolipoprotein A-I( اشاساســی هــايآپولیپوپروتئین

 مقابل در HDL محافظتی هايمکانیسم ترینکلیدي از یکی
 بررســی بــه اديزیــ . تحقیقات)5(است آترواسکلروزیس

 انــدپرداخته سلول از کلسترول خروج در هالیپوپروتئین قش
 و کلســترول ترجیحــی پذیرنده که است شده صمشخ و

 آدنــوزین بــه وابســته ايجعبــه ناقــل پروتئین از فسفولیپید
ــري  )،ATP-binding cassette protein A1( فســفاتت

APO A-I در اصــلی آپولیپــوپروتئین باشد کــهمی HDL 
 30 و HDL پــروتئین درصد 70 بیش از APO A-I. است

 ماکروفاژها، در )6دهد(می تشکیل را HDL توده درصد
 هايگیرنــده طریق از شده اکسید هايلیپوپروتئین جذب

) بــه scavenger receptor class B type I( نظافــت چــی

 هــاLXR رونویسی شدن فعال به ، منجر)SR-BIاختصار (
 شــده Eآپولیپوپروتئین وABCA1  مثل هاییژن القاي و

 هعــلاو. کننــدمی تسهیل سلول از را کلسترول حذف که
 در گــريتعــدیل کــه ترانسفرفســفولیپید پــروتئین این، بر

 انتقــال در و بوده بالا چگالی با هايلیپوپروتئین متابولیسم
 مســتقیم هــدف ژن یــک دارد، نقــش کلسترول معکوس

ــراي ــت درLXR  ب ــال و ماکروفاژهاس  LXR شــدن فع
 طریق دو از هاLXR. در نهایت )7(کندمی مهار را التهاب
ــال ــوس انتق ــترولک معک ــک را لس ــدمی تحری ــه کنن  ک
 افزایش -2 و ABCA1 ژن بیان افزایش -1 :از اندعبارت

امــا  ).8(دســترس در سلولی خارج کلسترول هايپذیرنده
ساز و کارها و مداخلاتی بــر انتقــال معکــوس کلســترول 
اثرگذار است. یکی از ایــن ســاز و کارهــا و مــداخلات، 

 عــواملی از بــدنی باشــد. فعالیــتهاي ورزشی مــیفعالیت
 بــه خــون چربــی هــايپروفایل در موجب تغییر که است
 افزایش با بدنی فعالیت .)9(شودمی HDL-C در تغییر ویژه

HDLفراینــد درگیــر در هــاياحتمــالا تغییــرات در ژن و 
 از در پیشــگیري را خــود نقــش کلسترول معکوس انتقال

 تحقیقــات .)10(کندمی اعمال عروقی و قلبی هايبیماري
 مفیدي تغییرات به تواندمی بدنی فعالیت که اندداده نشان

ـــه از خـــون هـــايلیپوپروتئین نیمـــرخ در  کـــاهش جمل
ـــري ـــیرید،ت ـــزایش و LDL، VIDL گلیس ـــا HDL اف  ب

ــر آن هايزیرمجموعــه ــود. در منج ــه ش ــا رابط ــاط ب  ارتب
 تحقیقــات کلســترول معکــوس انتقــال و ورزشــی فعالیت

 )2011مکــاران (خبازیــان و ه. اســت شــدهانجام انــدکی
 ژن بیــان افــزایش باعــث اســتقامتی تمرین نشان دادند که

ABCA1 که عامل کلیدي در خروج کلســترول  شودمی
) 2015و همکــاران( Pintoهمچنــین  ).11(از ســلول اســت
تواند منجر بــه هفته فعالیت هوازي می 12نشان دادند که 

تسریع انتقال کلســترول بــه کبــد و پیشــگیري از تصــلب 
 اجــزاي ســازگاري و پاسخ خصوص در ).12(شودشراین 

 انــدکی مطالعات کلسترول معکوس انتقال مراحل اصلی
در کشـــورمان شـــده انجام هـــايپژوهشو  دارد وجـــود

 ABCG1 و ABCA1 هــايژن بیــان بررســی بــه تــربــیش

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jm

um
s.

m
az

um
s.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
7-

11
 ]

 

                             3 / 12

https://jmums.mazums.ac.ir/article-1-16190-en.html


  دیشد نتروالیا نیهشت هفته تمر ریتاث
 

  1400، اردیبهشت  196زشکی مازندران                                                                           دوره سی و یکم، شماره مجله دانشگاه علوم پ           14

  ) نشــان دادنــد 1390انــد. رشــیدلمیر و همکــاران(پرداخته
د با افــزایش در تواننهاي مقاومتی و هوازي میتمرینکه 

ــان    اي خــون هســتههــاي تــکســلول در ABCG1 ژنبی
منجر بــه بهبــود عملکــرد انتقــال معکــوس  زنان ورزشکار

ـــراي  ـــی ب ـــی عروق ـــد قلب ـــه فوای ـــترول و در نتیج کلس
  .)13(ورزشکاران گردد

 ) به این نتیجه رسیدند کــه2015توفیقی و همکاران(
 ژن mRNA بیــان در افــزایش بــا تواندمی هوازي تمرین

 چــاق، زنــان عوامل درگیر در انتقال معکــوس کلســترول
 عــروق و قلــب هايبیماري از پیشگیري در مؤثري نقش
 )2018(همکــاران و قاســمی همچنین حاجی ).14(باشد داشته

 احتمالاً سبک، مقاومتی تمرینات که رسیدند نتیجه این به
 بهبــود در نتیجه در و مؤثر ABCA1 ژن بیان در تواندمی

 هــايایسکمی وقوع از پیشگیري و کلسترول معکوس انتقال
  .)15(باشد مؤثر بعدي

ــدگی، کیفیــت ورزشــی، تمرینــات  هــايیتظرف زن
ــود را قلــب ســلامتی کــل در و التهــاب عملکــردي،  بهب

 رویــدادها ایــن درگیــر در ساز و کارهاي ولی بخشد،می
 علاقــه اخیــر هايســال در. اندناشناخته کامل طوربه هنوز

 بدن پاسخ و ژنتیک حوزه ایسکمی، سکته، رد تحقیق به
 وجــود شــواهدي و اســت یافتهافزایش ورزشی فعالیت به

ــه دارد ــان ک ــدمی نش ــازگاري دهن ــوژیکی هايس  فیزیول
 ).16(هســتند همراه ژن با بیان ورزشی هايفعالیت از ناشی
 انتقــال بــا مــرتبط هــايژن بیــان عــدم یــا بیــان دادن نشان

در بیمــاران ایســکمی  زشــیور تمــرین از ناشــی معکوس
 احتمــالی هايآســیب از پیشگیري یا و عملکرد بهبود جهت
ــه ضــروري عروقــی قلبــی  خصــوص رســد. درمی نظــرب

ــامکانیســم ــدنی فعالیــت نقــش و ه ــ ب ــالهب ایســکمی  دنب
 و کلســترول متابولیسم با مرتبط هايمکانیسم بر میوکارد

 صورت طور خاص پژوهشیبه کلسـترول معکوس انتقال
 تــاثیر بررســی مقالــه، ایــن هــدف بنــابراین. اســت رفتهنگ

 ژن بیــان تنــاوبی شــدید بــر ورزشــی تمــرین هفتــه هشت
 بافت کبــد در کلسترول معکوس انتقال در درگیر عوامل

  .باشدمی شده ایسکمی صحرایی هايرت

  هامواد و روش
  و از نظــر  تجربــی روش پژوهش حاضر از نظر اجرا

  

اشد. این مطالعه تجربی هدف یک مطالعه کاربردي می ب
در کمیته اخلاق پژوهش پژوهشگاه علوم ورزشی ایران، 
طبــق منشــور و مــوازین اخــلاق پــژوهش وزارت علــوم، 

 IR.SSRI.REC.1396.134و با کد  پژوهش وفناوري بررسی
 تصویب و بر اساس راهنماي مراقبت و اســتفاده از حیوانــات

وش ســر مــ 28آزمایشگاهی انجــام شــد. در ایــن مطالعــه 
گرم، خریــداري شــده از  200-250( صحرایی نر ویستار

دانشگاه علوم پزشکی ایران) مورد استفاده قرار گرفتنــد. 
تایی: کنترل جراحی(شم)، ایسکمی  7گروه  4حیوانات(

ــرین ــرین و تم ــارد، تم ــگاه -میوک ــکمی) در آزمایش ایس
و  تــاریکی- ساعت روشنایی 12استاندارد جوندگان (چرخه 

 درجه سلسیوس) با دسترســی 22 ± 2ارت میانگین درجه حر
آزادانه به آب و غذا در بیمارستان قلــب و عــروق شــهید 

  رجایی نگهداري شدند.
ــی:  -مــدل ایســکمی ــاي تزریق ریپرفیــوژن و داروه

هاي صــحرایی بــا تزریــق داخــل صــفاقی تیوپنتــال موش
) بیهوش شدند. پس از تراشیدن ناحیــه mg/kg50سدیم (

یی نــر ویســتار، بــراي انتوبــه هاي صــحراقفسه سینه موش
کردن بر روي تخت جراحی قرار گرفتند. بعــد از انتوبــه 

ــور ( ــه ونتیلات  ,Small Animal Ventilatorکــردن ب

Harvard Model 683-USA 70تــا  60) (با تواتر تنفسی 
) وصــل شــد. ml/kg15 تنفس در دقیقه و حجــم جــاري 

براي حفظ دماي بدن مــوش هــاي صــحرایی در شــرایط 
گــراد) یــک پــد و لامــپ ســانتی 37ولوژیک (دماي فیزی

  .)17(حرارتی در زیر آنها قرار داده شد
اي چهــارم توراکتومی چپ در بین ناحیه بــین دنــده

کارد جدا شدند تا اي و پريانجام شد، عضلات بین دنده
ــارکتوس  ــرد. انف ــرار گی ــل ق ــد کام قلــب در معــرض دی

 چــپمیوکارد بــا بســتن شــریان کرونــري نزولــی قــدامی 
)ligation of the left anterior descending coronary artery (
متــر میلــی 2در ناحیــه  6/0وسیله نخ بخیه پلی پــروپیلن هب

بــا  LADانجام شــد. انســداد موفــق  LADتر از منشا پائین
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  و همکاران حسام پارسا     

  15        1400، اردیبهشت  196ره سی و یکم، شماره مجله دانشگاه علوم پزشکی مازندران                                                                            دو              

 پژوهشی

ــرات الکتروکــاردیوگرام ( ــتن ECGتغیی ــالا رف ) شــامل ب
ــه  ــواره STقطع ــس و دی ــیس اپک ــگ و کینس ــر رن ، تغیی

، LADدقیقه بعد از بســته بــودن  30جانبی تائید شد.  - میقدا
ریپرفیوژن انجام شد و جریان خــون دوبــاره بــه میوکــارد 

 زدنهاي عضلانی بــا بخیــهتائید شد. سپس قفسه سینه و لایه
) و mg.kg ip 05/0بســته شــدند. حیوانــات بــوپرونفرین (

پماد موضعی تتراسایکلین دریافت کردند. بعد از خــارج 
 تراشه، حیوانات در زیر اکسیژن خالص قرار گرفتهکردن 

شدند تا زمانی کــه بــه شــکل کامــل بــه  و گرم نگهداشته
هوش بیایند. عمل جراحی شم نیز اجرا شد که حیوانات 
انتوبه شده و تنها تحت عمــل توراکتــومی قــرار گرفتــه و 

  صورت نگرفت. LADگونه عمل بسته شدن هیچ
  

  ن ورزشیتمرین ورزشی و روش اجراي آزمو
برنامه تمرینی روي تردمیل طراحی شــده ویــژه حیــوان 

 روز 3(ساخت شرکت دانش سالار ایرانیان. ایران. تهــران)، 
دقیقــه گــرم  5دقیقه بــود کــه شــامل  40در هفته به مدت 

درصــد حــداکثر  50تــا  40با شــدت  و سرد کردن کردن
دقیقه دویدن تنــاوبی  30) و VO2maxاکسیژن مصرفی (

دقیقه دویدن با شدت خیلــی بــالا  4وب شامل بود. هر تنا
دقیقه ریکــاوري  2) و VO2maxدرصد  90تا  85(تقریبا 

) بــود. VO2maxدرصــد  60تــا  50فعال (تقریبا با شدت 
هــاي هــا بــر اســاس پــژوهششدت تمرین در طــی هفتــه

 VO2maxو ارتبــاط بــین ســرعت دویــدن و  )18(گذشته
 m/sec 02/0هفتــه تنظیم شد. بنابراین، شدت تمرینی در هر 

در گروه تمرین تداوم زیــر بیشــینه  ).19(یافتافزایش می
براساس درصدي از حداکثر اکسیژن مصرفی (که بــه  نیز

جلسه در هفتــه در هشــت  سهمتر بر دقیقه تبدیل گردید) 
 حــداکثر درصــد 55 تــا 50 معــادل فعالیــت (شــدت هفته

 به تمرین پرداختند. کلیه جلســات تمــرین مصرفی) اکسیژن
زمان تمرین(علاوه بــر ســرعت  انجام شد. 13تا  8ساعت 

یافــت) در افــزایش مــی m/sec 02/0تردمیل که هر هفتــه
دقیقه  60هاي پایانی به دقیقه و در هفته 30هفته هاي اول 

  ).20،18(رسید

 ي صحراییهاموشدر  VO2maxیري گاندازهروش 
 نر نژاد ویستار: بر اساس مطالعه هویدال و همکــاران، هــر

در دقیقــه  متــر 10دقیقــه بــا شــدت  10رت ابتدا به مدت 
کردنــد، ســپس آزمــون مرحله گرم کــردن را ســپري می

فزاینده ورزشی آغاز شد، هر دو دقیقــه ســرعت تردمیــل 
m/sec 03/0 تــا زمــانی یافتخودکار افزایش می صورتبه 

ها قادر به ادامه فعالیت ورزشی نبودنــد. بــا توجــه که رت
در انتهــاي آزمــون بیشــینه و  آمدهدستهبنهایی  سرعتبه

 نظــر مــوردو همکاران ســرعت  Høydal بر اساس مطالعه
 48 ).19،18(آمــد بــه دســتهاي برنامــه تمرینــی در شدت

 ساعت14پس از  هارتساعت پس از آخرین جلسه تمرین 
و  بافــت کبــدي انجــام شــد برداريشــبانه نمونــه ،ناشتایی

وان با ترکیبی از داروي ابتدا حی هانمونه آوريجمعبراي 
 /گــرممیلی 75/کیلوگرم) و کتامین (گرممیلی 10زایلازین (

 شد،می یهوشصورت تزریق درون صفاقی بکیلوگرم) به
 ها جدا و در سرم فیزیولوژیــکها از بدن آنرت کبدسپس 
وشو داده شد تا خون موجود در آن همراه بــاکمی شست

سپس روي کاغــذ طور کامل خالی گردد و فشار دادن به
شته شدند تا رطوبــت آن گرفتــه شــود و آمــاده افیلتر گذ

رت در ترازوي دیجیتالی بــا دقــت  کبد کشی شوند.وزن
 از کشی شده سپس بلافاصله بــا اســتفادهگرم وزن 001/0

بــه فریــزر بــا  RNAبراي تلخیص ازت مایع منجمد شده 
  منتقل شدند.گراد درجه سانتی -80دماي 

بررســی تغییــرات بیــان ژن  منظوربــهدر ایــن مطالعــه 
استفاده شــد.  qRT-PCR یکتکنمتغییر وابسته تحقیق از 

ها استخراج شد و سپس طی سلول RNAبدینمنظور ابتدا 
تیمــار  DNaseIبــا  ،DNase I treatmentمراحلی به نــام 

اضــافی در  DNAوجــود  در صــورتشد. در ایــن روش 
ســاخته  cDNA یــتدرنهاشــود. حذف می DNAنمونه، 

 RNAاســتخراج انجام شــد.  qRT- PCRهاي شد و واکنش
 ، آلمــان)Qiagen(کیــت  Qiazolاز بافت نمونه با استفاده از 

 بــین ازمنظور با توجه به توصیه سازنده استخراج شــد. بــه
 DNase آنزیم از DNA با RNA آلودگی احتمالی بردن

 غلظــتبرحســب  لازم مقــادیر. شد استفاده RNase از عاري
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  دیشد نتروالیا نیهشت هفته تمر ریتاث
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RNA یک ازاي به ترتیب بدین. شد تعیینشده استخراج 
 DNase یترلیکروم یکشده استخراج RNA میکروگرم

)Fermentase,1µl (بــافر  یتــرلیکروم یک وx 10 اضــافه 
 10 بــه DEPC بــا شــده تیمــار آب با محلول حجم و شد

 دقیقــه 15 مدت به حاصل محلول. شد رسانده یترل یکروم
 15 مــدت بــه ســپس شد، انکوبه گرادسانتی درجه 37 در

 آنــزیم تــا شــد داده قــرار گرادیســانت درجه 65 در دقیقه
بــه روش اســپکتروفتومتري  RNA. غلظــت شود یرفعالغ

UV )Eppendorffجهــت ســاختتعیــین شــد. ) ، آلمــان 
cDNA  ــه  1شــده  اســتخراج RNA میکروگــرم 2/0-1ب

 مرحلــه ایــن نهایی حجم. شد اضافه Oligo dt میکرولیتر
 تریظغل RNA اگر ترتیب بدین. باشد میکرولیتر 12 باید
 شــده تیمار آب با شد و برداشته آن از تريکم مقدار بود

 شــد. رســانده لیتــرمیکــرو 12 نهــایی حجــم به DEPC با

 قــرار گرادیســانت درجــه 70در  دقیقــه 5 مدت به واکنش
 شــد. بــه درون یــخ گذاشــته بلافاصــله ســپس و شــد داده

 dNTPمیکرو لیتــر  X5، 2 بافر لیتر میکرو 4 میکروفیوژ،
 19 بــه نهایی حجم تا شد اضافه RNasin میکرو لیتر 1 و

 37 در دقیقــه 5 مدت به واکنش محلول. برسد میکرولیتر
 RT آنزیم یک میکرو لیتر شد. انکوبه گرادیسانت درجه

 درجه 42در  ساعت یک مدت به و شد اضافه واکنش به
 واکــنش، کــردن توقــفم شــد. بــراي انکوبــه گرادسانتی

ــوبتیکروم ــه ی ــدت ب ــه 10 م ــاي در دقیق ــه 70 دم  درج
 قــرار یــخ روي حاصل cDNAشد.  داده قرار گرادسانتی

 -20 فریــزر در PCR واکــنش انجــام زمــان تا و شد داده
 براي طراحــی پرایمرهــا .شد نگهداري گرادسانتی درجه

، ApoA2 ،ABCG1ژن  بــه مربــوط mRNA تــوالی ابتدا
SR-BI  وApoA1 سایت از با استفاده NCBI اســتخراج 

 ســاخته Allel ID یوتريافــزار کــامپنرم توسط پرایمرها. شد
 جهــت BLAST افــزارنرم توســط پرایمر هر سپس و شد

 مــورد پرایمرهــا شــدن جفــت محل بودن یکتا از اطمینان
  . گرفت قرار ارزیابی

 در. شــد ســاخته ســیناکولن شــرکت توسط پرایمرها
 داخلــی کنتــرلعنوان بــه بتــا اکتینــین ژن از تحقیــق ایــن

در جدول شماره  موردنظرتوالی پرایمر هاي  .شد استفاده
  ).1یک نوشته شده است (جدول شماره 

  
  توالی پرایمر هاي موردنظر: 1شماره  جدول

  

Seq. (5-3)  متغیر  Name  
5’-CTGACAGGTTGCCAAGC-3’ Rat -ApoA1-F:  ژنApoA1 

5’-CAGGAGATTCAGGTTCAGC-3’  
 

Rat -ApoA1-R: 

5’-GTCACCATCTGTAGCCT-3’ Rat -ApoA2-F: ژن ApoA2 
5’-GCCTTCTCCATCAAATCCT-3’  

 
Rat ApoA2-R: 

5’- GGAGGAAGAAAGGATACAAG-3’  Rat -ApoA2-F: ژن ABCG1 
5’- GGCATACCATTGATAAGGA-3’   

 
Rat ApoA2-R: 

5’- CCTGTTTGTTGGGATGAA-3’  Rat -SR-BI -F: ژن SR-BI 
5’- TGTTACACTGCTCTGAATG-3’  Rat -SR-BI -R: 

  
 PCR master mixبا استفاده از ( PCRهر واکنش 

Applied Biosystems و (SYBR Green در دســتگاه 

)Applied Biosystems, Sequence)  ــل ــق پروتک طب
 چرخــه هر براي سیکل 40شرکت سازنده انجام گرفت. 

Real-time PCR سیکل هر دماهاي و شد گرفته نظر در 
 درجــه 60 ثانیــه، 15 بــراي گرادســانتی درجــه 94 شــامل
ــه 30 بــراي گرادســانتی ــراي. شــدند تنظــیم ثانی  تمــامی ب

 بتــا اکتینــین یعنــی رفــرنس ژن نیــز مورد مطالعــه هايژن
 گرادیان Anneling مناسب دماي آوردن دست به جهت

 efficiency بررســی جهــت همچنــین. شــد انجــام ییدمــا
 هايي(سر ژن هر اختصاصی استاندارد یمنحن پرایمرها،

 نیــز Melting نمــودار. گردیــد رســم) DNA شــده یــقرق
ــت ــی جه ــحت بررس ــايواکنش ص ــدهانجام PCR ه  ش

 واکنش از بار هر در و ژن هر براي اختصاصی صورتبه
 وجــود بررســی جهــت منفــی کنتــرل نمــودار همــراه بــه

. ژن گرفــت قــرار ارزیــابی مورد واکنش هر در آلودگی
 در هــاداده دادن قــرار از استفاده با جع تقریباً برابر بود.مر

 ژن با هدف ژن بیان میزان ΔΔCt–2 و ΔΔCt هايفرمول
  شد. سازينرمال مرجع

  
  هاداده وتحلیلتجزیه

هــاي خــام و بندي دادهاز آمار توصیفی بــراي دســته
ویلــک  -ها استفاده شد. از آزمــون شــاپیروتوصیف داده

هــاي مــورد هــا در گروهبــودن داده بــراي بررســی نرمــال
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  و همکاران حسام پارسا     

  17        1400، اردیبهشت  196ره سی و یکم، شماره مجله دانشگاه علوم پزشکی مازندران                                                                            دو              

 پژوهشی

ــانس یــک راهــه و  مطالعــه و  ــالیز وارزی آزمــون هــاي آن
تعقیبــی بــونفرونی بــراي بررســی تفــاوت بــین گــروه هــا 

هــاي داري بــراي کلیــه آزموناستفاده شــد. ســطح معنــی
هاي وتحلیلدر نظــر گرفتــه شــد. تجزیــه α≥05/0 يآمــار

سیم نمودارها و تر SPSS21افزار آماري با استفاده از نرم
   انجام گرفت. Excel 2007افزار با استفاده از نرم

  

  یافته ها
  بیان ژن

ــانس یک ــالیز واری ــون آن ــایج آزم ــراي نت ــه، ب راه
 2در جــدول شــماره  متغیرهاي پژوهشتغییرات بیان ژن 

 و شــده محاســبه F مقــدار بــه توجــه است. با آورده شده
 داريمعنــا تفــاوت ،P≥05/0 ســطح در آن بودن دارمعنی
 و ABCG1، 2و  1آپولیپــوپروتئین ژن گیرنــدهبیــان  بــین

SR-BI ــايگروه در ــف ه ــژوهش مختل ــا پ ــد  95 ب درص
  .شد تایید اطمینان

ــوردنظر از  ــین گروهــی م بــراي بررســی اخــتلاف ب
آزمون تعقیبی بــونفرونی اســتفاده شــد کــه نتــایج آن در 

  نشان داده شده است. 1نمودار شماره 
 1 آپولیپوپروتئین ژن گیرندهنتایج نشان داد که بیان 

داري نسبت به گروه در تمرین تناوبی شدید افزایش معنی
 .)P= 037/0) و گروه شــم داشــت (P= 008/0ایسکمی (

همچنین نتایج نشان داد که میزان بیان ژن گروه ایسکمی 
ها کاهش داشت اما این کاهش نسبت به نسبت سایر گروه

همچنین گروه تمرین  ).P= 9/0به گروه شم معنادار نبود (
تناوبی شدید+ ایسکمی منجر به ایجاد تفــاوت معنــی دار 

ها نشده است، هرچند نسبت به گروه نسبت به سایر گروه
شم افزایش اندکی داشته است امــا ایــن افــزایش از نظــر 

  ).P= 9/0آماري معنادار نیست (
نتــایج  2 آپولیپــوپروتئین در رابطه با بیان ژن گیرنده

گــروه تمــرین تنــاوبی شدید+ایســکمی بــه  نشان داد کــه
ها افزایش داشته است اما ایــن افــزایش نسبت سایر گروه

 و شــم )P= 041/0( هــاي ایســکمیفقط نسبت بــه گــروه
)04/0 =P( باشد. در رابطه بــا گــروه ایســکمی میــزان می

بیان ژن نسبت به گروه شم کاهش جزیی داشته است که 
  .)P =9/0( دار نیستیاز نظر آماري معن

ــان  ــزان بی ــی در می ــون تعقیب ــه آزم ــوط ب ــایج مرب   نت
هـــاي مـــورد در گـــروه SR-BIو  ABCG1 ژن گیرنـــده

ــه  ــه گــروه شــم در نمــودار شــماره مداخل   نشــان  2نســبت ب
  داده شده است.

  
بیان ژن متغیرهاي پــژوهش در چهــار گــروه شــم،  :2شماره  جدول

  ایسکمی، تناوبی و ایسکمی+تناوبی در انتهاي پروتکل
  

 سطح معنی داري Fارزش   درجه آزادي  مجذور میانگین  غیرهامت

ABCG1  6/484  3  9/5  004/0*  
ApoA1  6/417  3  3/5  006/0*  
ApoA2  6/87  3  4/4  014/0*  
SR-BI  2/61  3  8/3  023/0*  

  

  >05/0Pدار در فاوت معنی  : *

  

  
  

 ApoA2 و ApoA1 تفاوت میزان بیان ژن گیرنده :1نمودار شماره 
 و هفتــه 8ي مورد مداخله نسبت به گــروه شــم پــس از در گروه ها

   .بود 001/0 برابر معناداري سطح
  P >05/0داري بین گروه ها در سطح علائم مربوط به معنی

  ایسکمی -تمرین تناوبی Ω                 شم - تمرین تناوبی #
Ψ ایسکمی - تمرین تناوبی/ ایسکمی ≠             شم - تمرین تناوبی/ ایسکمی  
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  دیشد نتروالیا نیهشت هفته تمر ریتاث
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 SR-BIو   ABCG1 تفاوت میزان بیــان ژن گیرنــده :2نمودار شماره 
 و هفتــه 8در گروه هاي مورد مداخله  نسبت به گروه شــم پــس از 

   .بود 001/0 برابر معناداري سطح
  >05/0Pعلائم مربوط به معناداري بین گروه ها در سطح 

  ایسکمی -تمرین تناوبی Ω                 شم - تمرین تناوبی #
Ψ ایسکمی - تمرین تناوبی/ ایسکمی ≠             شم - تمرین تناوبی/ ایسکمی  

  
در  ABCG1 نتــایج نشــان داد کــه بیــان ژن گیرنــده

داري نســبت بــه گــروه یتمرین تناوبی شدید افزایش معن
 همچنین .)P=019/0(وگروه شم داشت) P=004/0(ایسکمی

کمی به نسبت نتایج نشان داد که میزان بیان ژن گروه ایس
 ها کاهش داشت اما این کاهش نســبت بــه گــروهسایر گروه

 . همچنین گــروه تمــرین تنــاوبی)P= 9/0( دار نبودیشم معن
دار نسبت به یشدید+ ایسکمی منجر به ایجاد تفاوت معن

ها نشده است، هرچنــد نســبت بــه گــروه شــم سایر گروه
ري افزایش اندکی داشته است اما این افزایش از نظر آما

 . در رابطــه بــا بیــان ژن گیرنــده)P= 9/0( دار نیستیمعن
SR-BI  نتـــایج نشـــان داد کـــه گـــروه تمـــرین تنـــاوبی

 ها افزایش داشــته اســتشدید+ایسکمی به نسبت سایر گروه
 )P=028/0( اما این افزایش معنادار فقط نسبت به گــروه شــم

 ایســکمی هــايهاي مشاهده شده در گروهباشد. افزایشمی
)9/0=P( و تمرین تناوبی شدید نسبت به گــروه شــم جزیــی 

  ).P=5/0( دار نیستیباشد که از نظر آماري معنمی
  

  بحث
نتــایج پــژوهش حاضـــر نشــان داد کــه اخـــتلاف 

 ،ABCA1معناداري بــین چهــارگروه در میــزان بیــان ژن 
SR-BI ،APO A-II  وAPO A-I )001/0وجــود دارد=P.( 

شدید در بیمــاران  رسد تمرینات ورزشی تناوبینظر میبه

انتقال معکوس کلسترول نقــش مشــهود  ایسکمی شده در
 از ورزشــی و بــدنی هايفعالیت .و مشخصی داشته باشند

 در مهمــی نقــشه قلبــی ســکت خطر عوامل کاهش طریق
 بــا کنند.ایفا می ایسکمیک قلبی سکتۀ برابر در محافظت

 بــر ورزشــی و بــدنی هــايفعالیــت مفیــد اثــرات بــه توجه
 دیابــت، و لیپیــدي پروفایــل بالا، خون فشار زن،و کنترل

 بــه توانــدمــی ورزشــی فعالیــت کــه اســت شــده گزارش
بهتر، پــس از  نتایج و ایسکمیک قلبی سکتۀ بروز کاهش

ــروز ســکته قلبی(بهبــود در پروفایــل لیپیــی و انتقــ ال ب
پژوهش حاضر نشــان  ).21(معکوس کلسترول) منجر شود

در گــروه تمــرین  1 ینآپولیپــوپروتئ بیان ژن گیرنــدهداد 
 داري نسبت به گروه ایسکمییتناوبی شدید افزایش معن

)008/0=P (و گــروه شــم داشــت )037/0 =P(.  همچنــین
نتایج نشان داد که میزان بیان ژن گروه ایسکمی به نسبت 

ها کاهش داشت امــا ایــن کــاهش (نســبت بــه سایر گروه
ان ژن در رابطه بــا بیــ .)P= 9/0( دار نبودیگروه شم) معن

گروه تمرین نتایج نشان داد که ،2 آپولیپوپروتئین گیرنده
هــا افــزایش تناوبی شدید+ایسکمی به نسبت ســایر گــروه

هــاي داشته است اما این افــزایش فقــط نســبت بــه گــروه
افزایش باشد. می )P= 04/0( و شم )P= 041/0( ایسکمی

هــاي در کبد رت 2و  1هاي آپولیپوپروتئینی نوع گیرنده
دنبــال هشــت هفتــه تمرینــات ورزشــی هکمی شــده بــایس

باشــد. نتــایج پــژوهش حاضــر در مشهود و مشــخص مــی
با نتایج تحقیق صــفرزاده  2و  1آپولیپوپروتئین نوع متغیر 

) موافــق 1392( ) و قربانیان و همکاران1387( و همکاران
بــه  1387در ســال  صفرزاده و همکارانش. و همسو است
گــردان،  نــوار ین هــوازي رويهفته تمر 12بررسی تاثیر 

هــاي در بافــت APO A-Iو ســطح  ABCA1بر بیــان ژن 
عضله دوقلو و قلب) موش ویستار پرداخته و نشان  (کبد،

در کبــد APO A-I و ســطح  ABCA1بیان ژن  ند کهداد
داري بــالاتر طور معنــیو عضله دوقلوي گروه تجربی، به

  .)13(از گروه کنترل بود
 در تحقیقــی 1392اران در سال و همک همچنین قربانیان

، ABCA1به بررسی تاثیر تمــرین بــا طنــاب بــر بیــان ژن 
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  و همکاران حسام پارسا     

  19        1400، اردیبهشت  196ره سی و یکم، شماره مجله دانشگاه علوم پزشکی مازندران                                                                            دو              

 پژوهشی

در پسران نوجــوان  HDL-Cو  APO A-Iمیزان پلاسماي 
پرداختند و گزارش کردند کــه تمــرین بــا طنــاب باعــث 

در  APO A-Iو افزایش میزان  ABCA1افزایش بیان ژن 
بــه ذکــر البتــه لازم  ).22(شودلنفوسیت پسران نوجوان می

است در تحقیقات ذکر شده میزان بیان ژن این متغیرها به 
هاي لنفوسیتی ارزیابی صورت تغییرات بیان ژن در سلول

 دـدادنــ انـنشــ نیــز رـحاضــ مطالعه ايـهیافته ده است.ـش
هــاي تمرینی(مخصوصــا هــا در گــروهآپولیپوپروتئین که

 تغییــر) افزایش داشته اما در گروه ایســکمی 1آپولیپوپروتئین
  .دار نیز داشته استینداشته است و حتی کاهش غیرمعن

 افـــزایش عــدم تحلیـــل ســاز و کـــار بــراي یــک
 ایــن هــا در گــروه ایســکمی، بــه عملکــردآپولیپوپروتئین

 بیان. آن بستگی ندارد تعداد به لیپوپروتئین برمی گردد و
 فســفولیپید و کلسترول انتقال اصلی مسئول که ABCA1ژن 

 غلظت افزایش و سویک از است، A-I ئینآپولیپوپروت به
 از است آن شدن لیپدي محصول اولین که HDL بتا پري
 هــايآپولیپوپروتئین که دارند دلالت امر این بر دیگر، سوي
A-I احتمالاً  .اندشده در گروه ایسکمی لیپیددار تريبیش 

مکانیسمی براي این موضوع وجود داشته باشد که نیاز به 
نتایج مربوط به تري در آینده دارد. بیش تحقیق و بررسی
کــه تمــرین تنــاوبی نشــان داد  ABCG1 بیان ژن گیرنــده

ــزایش معنــی ــه گــروه ایســکمیشــدید اف  داري نســبت ب
)004/0 =P (و گروه شــم داشــت )019/0 =P(.  همچنــین

نتایج نشان داد که میزان بیان ژن گروه ایسکمی به نسبت 
اهش نســبت بــه سایر گروه ها کاهش داشت امــا ایــن کــ

 کــهایــن بــا رابطــه در. )P= 9/0( دار نبــودیگروه شم معن
ژن  بیان باعث افزایش مکانیسمی چه با ورزشی تمرینات
ABCG1 شــودمی ها در گروه ایسکمیآن مقادیر کاهش و 
 هــاآن بــه ادامه در دارند که وجود احتمالی هايمکانیسم

 کــه دهدا مطالعــه نشــان چنــد هايیافته. شد خواهد اشاره
 شــدن هــا فعــال ABCG ژن بیــان افزایش اصلی مکانیزم
 نشان همچنین مطالعات .)23(است LXR ايهسته گیرنده

 ژن افــزایش بیــان باعــث مــوش بــه LXR القــاي دهندمی
ABCG5 و ABCG8 دفع کلسترول طریق این از و شودمی 

 فیزیولــوژیکی، دلیــل نظر از ).24(نمایدمی زیاد را بدن از
 HDLتولیــد  افــزایش پلاسمایی، HDL-C رمقدا افزایش
افــزایش  ماننــد مختلف آنزیم هاي فعالیت تغییر و کبدي
 بــه کبــدي، لیپــاز فعالیت کاهش و LCAT، LPL فعالیت

در واقــع فعالیــت  ).25(اســت ورزشــی فعالیت دنبال انجام
تواند منجر به افــزایش ها میورزشی با افزایش این آنزیم

شــوند. البتــه ) میABCG1( هاي کبدي کلسترولگیرنده
نتایج نشان داد زمانی که ایسکمی ایجاد می شــود میــزان 

ها کاهش مییابــد و (در صــورت زنــده مانــدن این گیرنده
توانــد اثــرات فرد از سکته یــا ایســکمی) ایــن مســاله مــی

همچنین تمرینات ورزشی  زیانباري براي فرد داشته باشد.
ســاز چربــی و  شدید احتمالا از طریق تغییر در سوخت و

ــدریایی و. ــایوژنز میتوکن ــر .متابولیســم فســفولیپیدها، ب . ب
رسد که انتقال معکوس کلسترول موثر هستند. به نظر می

توانــد از طریــق اثــر فعالیــت ورزشــی تنــاوبی شــدید مــی
مستقیمی که بر تولید گلــوکز کبــدي دارد و بــا افــزایش 
اکسیداسیون چربی کبد و عضــله کــه منجــر بــه کــاهش 

 شود، حساســیت بــه انســولین را افــزایشچربی می ذخایر
دهد و از طرف دیگر منجر به بهبود روند انتقال معکوس 

در پژوهش حاضر نیــز نشــان  ).26(کلسترول در کبد شود
 داده شد که تمرین تناوبی شدید تاثیر معناداري بــر تغییــرات

در رابطه عوامل درگیر در انتقال معکوس کلسترول دارد.
ــا بیــان ژن گ نتــایج نشــان داد کــه گــروه  SR-BI یرنــدهب

هــا تمرین تناوبی شدید+ایسکمی بــه نســبت ســایر گــروه
افزایش داشته است اما این افزایش معنادار فقط نسبت به 

هــاي مشــاهده باشــد. افــزایشمــی )P= 028/0( گروه شم
 و تمرین تناوبی شــدید )P= 9/0( هاي ایسکمیدرگروهشده 

شــد کــه از نظــر آمــاري بانسبت به گروه شم جزیــی مــی
). نتایج پژوهش حاضر بــا نتــایج P= 5/0دار نیست (معنی

 )1396) و حسنوند وهمکــاران (1396(آباديپژوهش رحمت
ــق و همسوســت ــعلی) 27،10(مواف ــایج عباس ــا نت زاده و و ب

 زادهعباســعلی .)28() مخالف و ناهمسوســت1396همکاران (
 بنــدي) در پژوهش خود به ایــن جمــع1396( و همکاران

 کــاهش بیــانگر بلات وسترن از حاصل رسیدند که نتایج
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 بــا مقایســه در بیمــار افــراد در SR-B1 پــروتئین بیــان
بود. از دلایل احتمالالی این نتایج مغایر  کنترل هاينمونه

توان به نوع مداخلات مربوطه اشاره کرد. در پژوهش می
هــاي حاضر از مداخله فعالیت ورزشی و ایسکمی با نمونه

یوانی استفاده شده است اما در پــژوهش ذکــر شــده بــه ح
بررسی بیماران قلب و عروقی پرداخته است. البته لازم به 

باشد نتایج پژوهش حاضر در گروه ایســکمی توضیح می
) 1396( شده، با نتایج پژوهش عباسعلی زاده و همکــاران

ســازي تواند منجر به فعالمی SR-BIموافق و همسوست. 
ــازي ــار کین ــد مولکــول آبش ــزایش تولی ــود. اف هــاي ش

کننده آرترواسکلروز، که این عمل سیگنالینگ محافظت
) NOS( اکســایداز طریق تنظیم مجدد بیــان ژن نیتریــک 

تولید این آنــزیم  گیرد و تحریکسنتاز اندوتلیالی انجام می
ســازي آبشــار کینــازي بــه ، در نتیجــه فعــالHDLتوســط 

نــوع  Bروبگر کلاس واسطه افزایش تمایل به گیرنده جا
I )SR-BIحاضــر نیــز در در پژوهش  ).26() اتفاق می افتد

ــه ورزشــی  گروهــی کــه آســیب ســلولی و همزمــان مداخل
دریافت داشــته انــد میــزان بیــان ایــن ژن بــه نســبت ســایر 

ها افزایش داشته است. البته لازم بــه توضــیح اســت گروه
ــده ــزایش گیرن ــه اف ــر ب ــز منج ــداخلات نی ــایر م ــه س    ک

SR-BI صــورت ترکیبــیاند اما زمانی که مداخلات بــهشده 
(ایسکمی+ فعالیت ورزشی) انجــام شــده اســت منجــر بــه 

فعالیــت ورزشــی بــا  تر این متغیر شده است.بیان ژن بیش
کننده آدنوزین مونــو سازي مسیر پروتئین کیناز فعالفعال

هــاي عضــلانی فسفات اکسیداسیون اسید چرب در سلول

در واقع نتایج تحقیقات مختلــف  .)29(دهدرا افزایش می
نشان داده است که تمرینات ورزشی به افزایش بیــان ژن 

  .)30(شودعوامل درگیر در بایوژنز میتوکندریایی منجر می
 دریافــت پــی در می توانــد کلسترول سطح تغییرات

 تواندمی نتیجه در شود که ایجاد چربی کاهندة داروهاي
 عروقی -قلبی هايريبیما از ناشی میر و مرگ کاهش به

 زنــدگی، الگــوي اصلاح دارویی، درمان بر علاوه. بیانجامد
 مــنظم هــايورزش و تمرینــات از استفاده و غذایی رژیم

 و مــرگ عوامــل کاهش در بسزایی تاثیرات تواندمی نیز
باشد. تمرینات ورزشی از طریق افــزایش بیــان  داشته میر

روج کبدي و همچنــین عامــل اصــلی خــ هايژن گیرنده
ــد و  ــترول از کب ــده درنهاکلس ــت گیرن ــد می HDLی توان

عروقــی ماننــد  -هاي قلبــییماريبنقش مهمی در کاهش 
 بــه مطالعــه ایــن هــايآترواسکلروزیس داشته باشد. یافته

تمرین تناوبی شدید در رت هــاي  که دادند نشان روشنی
 کلیــدي مراحــل دار درمعنی افزایش سبب ایسکمی شده

 افــزایش و در نهایــت، کلســترول معکــوس انتقــال رونــد
HDL از بیمــاري پیشــگیري بــر مثبتــی اثــر کــه شــودمی 

   .و ایسکمی دارد (آترواسکلروز) شراین تصلب
  

  سپاسگزاري
و ین مســئول، تمــامی مــدیریت محتــرم وسیله ازینبد

مرکز تحقیقات سلولی و ملکــولی  کارشناسان آزمایشگاه
 در انجـــام مطلـــوبو سایر کسـانی کـه مـا را  یرانادانشگاه 

  .نماییمیسپاسگزاري م د،ایـن پـژوهش یـاري دادن
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