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Abstract 
Introduction: Lipid metabolism disorders, especially raised levels of cholesterol and 
triglycerides increases the risk of atherosclerosis. The adenosine triphosphate ABC 
transporter family plays an important role in reverse cholesterol transport process; 
Therefore, the aim of this study was to investigate The effect of combined training 
Courses on the Expression of ABCG4 Gene and interleukin 10 in men after coronary 
artery bypass grafting. 
Methods: In this semi-experimental study, the statistical sample consisted of 20 
middle-aged men who previously had undergone coronary artery bypass grafting. 
After selection, these individuals were divided into two groups of control (n=10) and 
combined training (n=10). The subjects of the training group performed combined 
aerobic-resistance exercises 3 sessions per week for 24 weeks. At the beginning and 
end of training sessions, blood samples were obtained to isolate mononuclear cells 
and extract mRNA. Real-Time PCR was used for gene expression analysis, and IL-10 
was determined by ELISA. SPSS software version 16 was used for data analysis. 
Results: Eight weeks of combined training resulted in a significant increase in ABCG4 
gene expression (P = 0.001) and interleukin 10 (P = 0.001) in the combined training 
group compared to the control group. 
Conclusions: It seems that exercise as by effecting on ABCG4 gene expression and 
interleukin 10, involved in fat metabolism, improves reverse cholesterol transfer 
process.
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 شمالی خراسان پزشکی علوم مجله
1400 زمستان، 4، شماره 13دوره 

 

 لمع از سپ دانرم در 10 اینترلوکین و ABCG4 ژن بربیان ترکیبی تمرین دوره یک ریتأث

 )CABG( رنورک وقرع سپ ياب
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 چکیده
 افزایش را آترواسکلروزیس يهايماریب ایجاد ریسک گلیسیرید، تري و کلسترول ازدیاد ویژه به چربی ساز و سوخت در اختلال: مقدمه

 از هدف لذا ؛کنندیم ایفا مهمی نقش کلسترول معکوس انتقال ندیدرفرآ ABC فسفات تري آدنوزین دهنده انتقال خانواده. دهدیم
 وقرع سپ ياب لمع از سپ دانرم در 10 نینترلوکیا و ABCG4 ژن بیان بر ترکیبی تمرین دوره یک ریتأث بررسی حاضر پژوهش

 .بود رنورک
 قرارگرفته کرونر عروق پس باي عمل تحت قبلاً بودکه میانسال مرد 20 شامل آماري نمونه تجربی، نیمه مطالعه این در :کار روش
 3 تمرینی گروه يهایآزمودن. شدند تقسیم) نفر 10( ترکیبی تمرین و) نفر 10( کنترل گروه دو به انتخاب، از پس افراد، این. بودند
 ازيجداس براي تمرینی، جلسات پایان و درآغاز. پرداختند مقاومتی -يهواز ترکیبی تمرینات ياجرا به هفته 24مدت  به هفته در جلسه
 استفاده Real-Time PCR از ژن بیان وتحلیل تجزیه براي. آمد عمل به گیري خون ،m-RNA استخراج و ياهسته تک يهاسلول

 .شد استفاده 16 نسخه SPSS افزار نرم از هاداده تحلیل براي. شد گیري اندازه الایزا توسط 10 نینترلوکیا و شد
=  001/0(10 اینترلوکین و 4 ABCG )P=  001/0( ژن بیان در داري معنی افزایش به منجر ترکیبی تمرین هفته هشت :هایافته

P( شد کنترل گروه با مقایسه در ترکیبی تمرین گروه. 
 سازچربی و درسوخت که 10 اینترلوکین و ABCG 4 ژن بیان قراردادن ریتأث تحت با ورزشی تمرین رسدیم نظر به :گیري نتیجه
 .بخشدیم بهبود را کلسترول معکوس انتقال فرایند هستند، درگیر

 :کلیدي واژگان
 پس باي عمل ترکیبی، تمرین
 ،ABCG 4کرونر، عروق

 10 اینترلوکین

مقدمه
:ASعروقی به مانند آترو اسکلروز ( -قلبی يهايماریب

Atherosclerosis( علت مرگ و میر در کشورهاي جهان  نیترعیشا
 باشندیماز کار افتادگی جوامع  از جمله ایران و مهمترین عامل ناتوانی و

 AS يماریب شروع با نزدیک ارتباط پلاسما يهانیپوپروتئیل سطح. )1(
 يهاسلول در کلسترول رسوب باعث هانیروتئپوپیل این زیرا ،)2(دارد 
ضروري  بدن براي فسفولیپید و کلسترول. )3( شوندیم عروق دیواره
خطر عامل یک و سمی چربی، یا کلسترول حد از بیش تجمع اما است،
 Reverse( لکلسترو معکوس انتقال. )4( باشدیم شرایین تصلب براي

Cholesterol Transfer: RCT(  ب شرایینی است ضد تصلفرآیندي
و به جمع آوري کلسترول اضافی از یافت هاي پیرامونی، از جمله 

به کبد، همراه با شکل  هاآنماکروفاژهاي دیواره سرخرگی و بازگرداندن 
رابطه . )5(می شو  گفته) HDL )high-density lipoproteinگیري 

نشان دهنده ، خطرآترواسکلروز پلاسما و HDL معکوس بین مقادیر
-Apolipoprotein A1:ApoA عموماً ) آن يهارندهیگ و HDL نقش

و انتقال پذیرش  در Apo A-11:Apolipoprotein A11) و 1
 .)6( استکلسترول 

 پروتئینیانتقال دهنده  خانواده توسط کلسترول، معکوس انتقال فرآیند
 ABC )ATP binding cassette transport فسفات تري آدنوزین

proteins (هفت بندي به طبقه و ترتیب اساس بر که گرددیم متمرکز 
 يهايماریبدر مبحث پزشکی  .)7( شوندیم تقسیم G تا A از دسته

 ATP هب انتقال دهنده غشایی وابسته يهانیپروتئ، عروقی آترواسکلروز
)ABC به علت دخالت در هموستاز کلسترول، تنظیم فشار خون)ها ،، 

ی ، نقش مهم، التهاب عروقی و تولید و تجمع پلاکتعملکرد اندوتلیال
نوع فسفات انتقال دهنده آدنوزین تري پروتئین .)8( کنندیمرا بازي 

G در متابولیسم کلسترول معکوس انتقال فرایند از بخشی عنوان به
 غیر به ها ABCG تمام. )9( شودیم محسوب بافت و پلاسما کلسترول

 .)10( کنندیم بازي RCT روند در مهمی نقش ،G2 از
 داده نشان، حیوانی يهامدل و انسانی HDL نقص به مطالعات مربوط 

اصلی معرف ABCG8 و ABCG1، ABCG4، ABCG5 که است

پژوهشیمقاله 
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 1400 زمستان ،4 شماره ،13 دوره ،علوم پزشکی خراسان شمالی مجله

 در محافظتی عوامل مهمترین عنوان به و پلاسمایی بوده HDL سطوح
مطالعات نشان داده است . )12, 11( هستند شریانی تصلب بیماري برابر
امل مغز، چشم، طحال، مختلفی ازبدن ش يهابافتدر  ABCG4که 

 ساختار نظر از ABCG4 .)14, 13( شودیممغزاستخوان و کبد بیان 
 کبد به ماکروفاژها از را کلسترول و بوده ABCG1 مشابه کردعمل و

 .)15( کندیم تنظیم مغز در را کلسترول هموستاز و کرده منتقل
ABCG1 و ABCG4 با ایجاد هموگلوبین یا هترودایمر  توانندیم

 درخون اثر داشته باشند HDL پیچیده، برروي جریان کلسترول به
 سلولی درون کلسترول کلسترول، معکوس انتقال فرایند طی .)15(

 به متصل کاست يهانیپروتئ مانند ناقل يهانیپروتئ برخی توسط
ATP نوع A1 ،G1  وG4 )ABCA1، ABCG1 و ABCG4( به 
 که شوندیم داده تحویل ApoA1پروتئین  به منتقل و سلول از خارج

 .)16( شودیم HDLتشکیل  منجربه نهایت در
اخیر ارتباط میان التهاب و آترواسکلروزیس طی تحقیقات  يهاسالدر 

 يهايماریببسیاري اعلام شده است، بر اساس اغلب گزارشات گسترش 
التهابی دارد و التهاب عمومی، نقش محوري در  يانهیزمقلبی عروقی، 

ایتوکاین ها س .)18, 17( کندیمتوسعه و پیشرفت آترواسکلروز ایفا 
لی پ يهاکیپاز  يادستهتنظیمی هستند که به عنوان  يهانیپروتئ

مختلفی تولید و ترشح شده و بسیاري از اعمال  يهاسلولپپتیدي از 
ایمنی، اجزاي خونی، التهاب، التیام زخم و  يهاپاسخر کنترل ینظ

 :IL-10( 10 نینترلوکیا. )19( کنندیممورفوژنز بافت را میانجی گري 
interleukin 10( التهابی و تنظیم کننده کلیدي  سایتوکاینی ضد

ابی ناشی از آسیب بافتی الته يهاپاسخ تواندیمسیستم ایمنی است که 
عروقی نظیر  -قلبی يهايماریب در IL-10 نقش .)20( را محدود کند

نیز مطالعه  )22( و گرفتگی مجدد عروق )21( آنژین صدري ناپایدار
 .)23( تیک آن مشخص شده استونقش ضد آترواسکلر شده و

به  قلبی يهايماریباز جمله راهکارهاي مهم کاهش عوارض ناشی از 
 اجراي ویژه پس از مداخلات جراحی چون عمل قلب باز و آنژیوپلاسـتی،

 -وانـیر بازتوانی قلبی است. برنامه بـازتوانی بـا هـدف بهبـود شـرایط
قلبی،  مـار، کاهش خطر مرگ ناگهانی یا حمله مجـددیباجتمـاعی 

مودن ن ت یا معکـوسیماري عروق کرونر و تثبیپایش علایم ناشی از ب
یکی ازاجزاي اصلی . )24( شودیمماري آترواسکلروز، انجام یروند ب

بیان ژن ناشی از تمرین  .)25( ، فعالیت ورزشی استبرنامه بازتوانی قلبی
از تنظیم هموست يهاسمیمکانبه ویژه در لکوسیت یکی از  هابافتدر 

کونلی وهمکارانش نشان دادند که یک جلسه فعالیت . )26( بدن است
ابی التهابی و پیش الته يهاژنشدید بیان صدها ژن از جمله  نسبتاًبدنی 

فیزیولوژیک نقش کلیدي دارند،  يعملکردهاکه در  ییهاژنو همچنین 
ژن  که بیان انددادهتحقیقات گذشته نشان  .)27( دهدیمتغییر 

ABCG5،ABCG4 و ABCG8 عوامل مختلفی از جمله  ریتأث تحت
. )28, 4( ردیگیمو تمرینات بدنی قرار  )2(رژیم غذایی پر چربی 

همچنین نشان داده شده که فعالیت ورزشی التهاب سیستمیک را در 
، یو طول یمقطع . در مطالعات)29( دهدیمکاهش  هاانسانحیوانات و 

ر آن بر یو به تأث )31, 30(د ییتأ یت ورزشیفعال یاثر ضدالتهاب
 .)33, 32(اشاره شده است  یو ضدالتهاب یش التهابیپ ين هایاکتویسا

 بر آن رات مثبتیتاث خصوص به ،یسلامت يبرا نیتمر يهايسودمند 
است و  شده ه مشخصک است يادیز مدت یعروق یقلب ستمیس ردکعمل

فعالیت بدنی بر بیان ژن در  ریتأثنه یدر زم يار محدودیمطالعات بس

 تواندیمبیماران قلبی عروقی صورت گرفته است و انجام این پژوهش 
روند جدیدي در این زمینه ایجاد نماید، لذا به عنوان یک تحقیق جدید 

 .شودیمو نو آور در این زمینه محسوب 

 روش کار
تجربی با طرح پیش آزمون و  نیمهع وناز  ،رضاح پژوهش :هایآزمودن

جامعه آماري . پس آزمون با یک گروه تجربی و یک گروه کنترل بود
عمل باي پس  قبلاً نفر مردان بیمار میانسال که  60مطالعه حاضر را 

انجام داده  )CABG :coronary artery bypass graft( کرونرعروق 
ه کیل دادکو به بیمارستان قلب جواد الائمه مشهد مراجعه کردند، تش

سال که شرایط ورود  50-60داوطلب مرد با دامنه سنی  20از بین آنها 
به مطالعه را داشتند، پس از ارزیابی بالینی توسط پزشک متخصص، به 
روش نمونه گیري در دسترس انتخاب شدند. حجم نمونه در مطالعه 

 درصد تعیین شد. 80و توان  G powerحاضر با استفاده از نرم افزار 
ت راظن ابو  یشهوپژق لاخا طباوض تیاعر اب شهوژپم اجنا لحارم هیلک
 ریز و دهشم همئلااداوجوق رعو  بلق یصصختن اتسرامیبق لاخا هتیمک
این طرح توسط کمیته اخلاق  .تفرگم اجنا بلق صصختم کشزپ رظن

دانشگاه آزاد اسلامی واحد نیشابور با کد 
1399,016IR.IAU.NEYSHABUR.REC. شد. دییتأ 

يریگو اندازه  هایابیارزخواسته شد به منظور  هایآمودنچنین از هم
، که بدین منظور ، حضور به هم رساننداولیه و پیش آزمون يها

 اندازه گیري شد. هایآزمودنآنتروپومتري مانند قد و وزن  يهاشاخص
، نارسایی قلبی : آنژین صدري ناپایدارمعیارهاي خروج از مطالعه شامل

، آریتمی هاي ، انفارکتوس قلبی طی چهار هفته گذشتهشدهجبران ن
بطنی که ایجاد مشکل نماید و یا هرگونه محدودیت دیگر بود که پزشک 

 را بررسی کرد. هاآنمربوطه 
 زانداشتن فشارخون سیستولیک بیشتر  -1معیارهاي ورود به تحقیق: 

 مترجیوه یلیم 100 ازمترجیوه و دیاستولیک بالاتر  یلیم 160
عدم استفاده از  -3، بینایی و شنوایی سلامتی فرد از لحاظ شناختی -2

عدم استفاده از وسایل کمکی براي راه رفتن نظیر  -4داروهاي اعصاب 
ظرفیت  -6گذشته باشد  هاآناز عمل  ماه 2 حداقل -5 عصا و واکر

میلی  5/3 مصرفعملکردي آن هاکمتر از پنج مت نباشد. هر مت بیانگر 
به ازاي هرکیلوگرم از وزن بدن در دقیقه است که براساس لیتر اکسیژن 

 60 تا 50 محدوده سنی -7 .)34( آزمون تعدیل شده بروس برآورد شد
 10سال. افراد پس از غربالگري به طور هدفمند، در دو گروه کنترل (

 ) قرارگرفتند.نفر 10) و گروه تمرینات ترکیبی هوازي و مقاومتی (نفر
در این پژوهش از تمرین ترکیبی (هوازي و : دستورالعمل تمرینی

این پژوهش که هشت هفته به طول انجامید، در  مقاومتی) استفاده شد.
 ابتدا تمرینات هوازي و پس ،به منظور انجام تمرینات ترکیبی هر جلسه

 بیماران توسط،) تمرینات مقاومتی قهیدق 10 تا 5(از استراحت کوتاهی 
 ).1 جدول( دیگردانجام 

، تمرینات ياجلسه 24 ، دریک دورهتمرین هوازي: بیماران در این گروه
ورزشی را به صورت سه روز در هفته انجام دادند. برنامه تمرینی شامل: 

، رکاب زدن روي دوچرخه )قهیدق 30 تا 20راه رفتن روي تردمیل (
) بود. قهیدق 10 تا 8، استفاده از ارگومتر دستی ()قهیدق 12 تا 10ثابت (

. نجام دادندهمه افراد این گروه تمرینات فوق را طی هرجلسه ورزشی ا
براي گرم کردن در ابتدا و سردکردن تدریجی در انتهاي  ،درهر جلسه
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برنامه ورزشی، از تمرینات کششی استفاده شد. تمرینات با شدت 
متوسط آغاز شد. به این ترتیب که علاوه برمیزان خستگی و بروز علائم 

درصد ضربان قلب بیماران در زمان تست ورزش به عنوان  60،قلبی
دت ، مربان قلب هدف براي بیماران درنظر گرفته شد و بر این اساسض

زمان و شدت تمرینات تنظیم گردید. شدت و مدت زمان تمرینات به 
تدریج و براساس توانایی بیماران افزایش یافت به نحوي که درهفت الی 

 .)35( درصد حداکثر ضربان قلب بیماران رسید 80ده جلسه آخر به 

شرایط اولیه بیمار و نتایج تست ورزش که درپرونده  براساس وضعیت و
ي بیمار ثبت شده بود، محدوده ضربان و سطح و شدت میزان سرعت 

ارگومتري دستی و  يهادستگاهروي نوارگردان و مقاومت یا وات 
 دوچرخه ثابت براي هر بیمار روي برگه کنترل ورزشی پرونده وي ثبت

توجه به شرایط هر آزمودنی،  ، باشد. بین تناوب استفاده از وسایل
 .کردندیماستراحت  قهیدق 10 تا 5بیماران 

 
 شرح برنامه تمرین ترکیبی .1 جدول

 هشتم هفتم ششم پنجم چهارم سوم دوم اول هفته شدت وسیله / متغیر پروتکل / نوع
          تمرین هوازي

          نوارگردان

 80 75 75 70 65 65 60 60 80-60 (درصد) شدت

 30 30 28 26 24 22 20 20 30-20 (دقیقه) مدت

          دستی ارگو متر

 50 45 45 40 35 35 30 30 50-30 (وات) شدت

 10 10 9 9 9 9 8 8 10-8 (دقیقه) مدت

          دوچرخه ثابت

 50 45 45 40 35 35 30 30 50-30 (وات) شدت

 12 12 11 11 11 10 10 10 12-10 (دقیقه) مدت
 استراحت

 دقیقه 10 تا 5

 هشتم هفتم ششم پنجم چهارم سوم دوم اول هفته متغیرها تمرین نوع
          تمرین مقاومتی

 دورسی فلکشن مچ پا) -پلانتارفلکشن مچ پا، -آبداکشن ران، -فلکشن ران، -اسکات باتوپ فیزیوبال،  -حرکات پا (

 صورتی صورتی صورتی صورتی زرد زرد زرد زرد رنگ تراباند 

 15 12 10 8 15 12 10 8 تکرار 

 )آرنج فلکشن -شانه، ابداکشن -شانه، فلکشن -( دست حرکات

 3 3 3 3 3 3 3 3 تعداد 

 
(باتغییرمقدار : شدت فعالیت ورزشی روي نوارگردان 1 جدولتوضیحات 

کیلومتر/ مایل درساعت) با توجه به درصد ضربان قلب به دست آمده به 
شدت ارگومتر دستی و دوچرخه ثابت ازطریق  هنگام تست ورزش و

گروه کنترل درمدت  .مقاومت اعمال شده به دستگاه به وات تنظیم شد
 دوماه هیچ گونه تمرین ورزشی نداشتند.

، به مدت هشت هفته و مشخص شدهتمرین ورزشی  تمرین مقاومتی:
درجلسات اولیه و افزایش تعداد و بار  تکرار 8هر هفته سه جلسه، با 

انجام شد. حرکات  دوستتکرار در جلسات بعدي در  15حرکات تا 
 ، ابداکشن شانه)37( ، فلکشن شانه)36( شامل: اسکات با توپ فیزیوبال

پلانتار  ،)41( ، آبداکشن ران)40( ، فلکشن ران)39( ، فلکشن آرنج)38(
بود. حرکات در ابتدا  )7( و دورسی فلکشن مچ پا )42( فلکشن مچ پا

راباند ت براساس توانایی فرد و با وزن بدن یا اندام خود بیمار و به مرور با
حرکات در ابتدا با  .)43( ضعیف و در نهایت با وزنه بسیارسبک بود

هشت تکرار با استفاده از تراباند ضعیف زرد رنگ انجام شد. سپس درهر 
 15 بهجلسه به هرحرکت، دوتکرار افزوده شد تا تکرارهاي هرحرکت 

ت تراباند (صورتی رنگ) افزایش یافت و به تکرار رسید. سپس مقاوم

تکرار  15حرکات درابتدا با هشت تکرار و به مرور تا  مجدداًهمین خاطر 
 افزایش یافت. ،در جلسات بعدي

قبل از  ساعت 4 آزمایشگاهی: يهايریگنمونه گیري خون و اندازه 
یآزمودنساعت بعد از آخرین جلسه تمرینی از تمام  48شروع برنامه و 

سی سی از ورید بازویی نمونه گیري خونی  5در حالت ناشتا به میزان  ها
 عمج EDTAد اقعنا دضده ام اب یشیامآز يهالولهدر  به عمل آمد و

تک  يهاسلولپس از جداسازي . دشو به آزمایشگاه انتقال داده  يآور
با  m RNA، تخلیص با استفاده از فایکول و سانتریفیوژ ياهسته

ساخت ) Cusabio ELISA kits china(استفاده از کیت کوزابیو 
-Real Time( روشکشورچین انجام گردید. جهت بررسی بیان ژن از 

PCR:Real Time- Polymerase Chain Reaction(  استفاده و
 هانمونهاندازه گیري شد.  توسط الایزا 10 نینترلوکیاپلاسمایی سطح 

 ند.م داداجنرا ا یبیکرت یشورز يهاتیفعالن اسکی طیارشو  طیحمدر 
از آزمون  هادادهآماري: به منظور بررسی طبیعی بودن توزیع  يهاروش

، هاادهدطبیعی بودن توزیع  دییتأشاپیروویلک استفاده شد و پس از 
آماري پارامتریک بکارگرفته شد. به منظور بررسی تفاوت  يهاروش

 -T از آزمون آماري سطوح متغیرها در قبل و بعد از تمرین در هرگروه،
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test  (همبسته) استفاده و به منظور بررسی تفاوت سطوح متغیرها در
(مستقل)،  T-testقبل و بعد از تمرین بین دو گروه، از آزمون آماري 

انجام شد  >P 05/0در سطح معنی داري  هالیتحلامی استفاده شد. تم
 استفاده 16 نسخه SPSSو براي تجزیه و تحلیل اطلاعات، از نرم افزار 

 .شد

 هاافتهی

آمار توصیفی مانند  يهاشاخصابتدا مشخصات فردي با استفاده از 
). نتایج 2 جدولمیانگین و انحراف استاندارد مورد توصیف قرار گرفتند (

 ABCG 4 نشان داد بعد از هشت هفته در گروه تمرین ترکیبی بیان ژن
)001/0  =P( 10 و سطح پلاسمایی IL- )001/0  =P(  نسبت به گروه

درون  يهاافتهی). 3 جدولکنترل به طور معناداري افزایش یافت (
و سطح  )ABCG )001/0  =P 4 گروهی نیز نشان داد که بیان ژن

پس آزمون نسبت به پیش آزمون به  )IL- )001/0  =P 10 پلاسمایی
 طور معناداري درگروه تمرینی افزایش یافت.

 
 شاپیرو ویلک آزمونهمراه با  هایآزمودنجمعیت شناختی و آنتروپومتریکی  يهایژگیومربوط به  يهاافتهی. 2دول ج

 انحراف معیار نوشته شده است. ±اعدادبه صورت میانگین 
 

 مختلف يهاگروهتفکیک در  به IL-10 و ABCG4 مقادیر. 3جدول 
انحراف پیش آزمون  هاگروهمتغیرها /

 میانگین ±معیار
انحراف پس آزمون 

 میانگین ±معیار
 تغییرات

 بین گروهی درون گروهی
T P T P 

ABCG4     ۰۲۱/۵ **۰۰۱/۰ 
   ۰۰۱/۰* ۳/۶ ۵۲/۳±  ۶۸/۰ 1±0 تمرین ترکیبی

   ۲۵/۰ ۲/۱ ۰۴/۱±  ۴۷/۰ 1±0 کنترل
IL-10     ۲۶/۴ **۰۰۱/۰ 

   ۰۰۱/۰* ۱۸/۵ ۰۸/۲۳±  ۷/۵ ۶/۱۹±  ۴/۶ یبیترک نیتمر
   ۷/۰ ۳۹/۰ ۸/۱۹±  ۶/۴ ۰۵/۲۰±  ۱/۴ کنترل

 یگروه نیب راتییتغ يدار یمعن ** یگروه درون راتییتغ يدار یمعن*
 

 متغیرها / گروه
 پس آزمون پیش آزمون

 معنی داري میانگین و انحراف معیار معنی داري میانگین و انحراف معیار
     سال)سن (

 - - ۳۶۴/۰ ۰۸/۵۸±  ۵/۳ کنترل

 - - ۲۳۷/۰ ۵/۵۵±  ۶/۳ تمرین ترکیبی

     سانتی متر)قد (

 - - ۶۶۱/۰ ۵�۱۷۳±  ۶۹�۳ کنترل

 - - ۴۱۹/۰ ۸�۱۷۲±  ۵�۳ تمرین ترکیبی

     کیلوگرم)وزن (

 ۸۲۴/۰ ۱۸/۷۶±  ۲۳/۵ ۹۸۶/۰ ±۱۶�۷۶ ۲۳�۵ کنترل

 ۶۳۵/۰ ۹/۷۲±  ۲/۶ ۷۶۹/۰ ۴�۶±۱�۷۴ تمرین ترکیبی

     کیلوگرم بر مترمربع)( یبدنشاخص توده 

 ۰۹۱/۰ ۲۷/۱±۲٥/۱۱ ۰۸۹/۰ ۳٤/۱±۲٥/۲۸ کنترل

 ۶۲۵/۰ ۷٤/۱±۲٤/٥۲ ۷۱۵/۰ ۸/۱±۲۴/۹٤ تمرین ترکیبی

     ABCG4 انیبمقادیر 

 ۲۹/۰ ۰۴/۱±  ۴۷/۰ - ۱±۰ کنترل

 ۶۷/۰ ۵۲/۳±  ۶۸/۰ - ۱±۰ تمرین ترکیبی

IL-10 (pg/ml)     

 ۴/۰ ۸/۱۹±  ۶/۴ ۷۲/۰ ۱�۴±۰۵�۲۰ کنترل

 ۵۷/۰ ۰۸/۲۳±  ۷/۵ ۶۴/۰ ۴�۶±۶�۱۹ تمرین ترکیبی
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 مورد مطالعه يهاگروهدر  ABCG4ژن جهت بررسی تغییرات بیان  تغییرات درون گروهی و بین گروهیمقایسه  .1 نمودار

 

 
 مورد مطالعه يهاگروهدر  IL-10جهت بررسی تغییرات سطوح پلاسمایی  مقایسه تغییرات درون گروهی و بین گروهی .2 نمودار

 

 بحث
ت مدت هشنتایج پژوهش حاضر نشان داد فعالیت ورزشی ترکیبی به 

هفته در دوره بازتوانی قلبی در مردان پس از عمل جراحی باي پس 
و سطح  ABCG 4 عروق کرونري باعث افزایش معنادار بیان ژن

 شد. -IL 10 پلاسمایی
 يهاتیفعالفناوري که موجب کاهش  يهاشرفتیپهرسال به سبب 

، سن ابتلا به شودیمروحی و روانی  يهاتنشجسمانی و افزایش 
عروق کرونري کاهش یافته است، به طوري که تعداد  يهايماریب

. )44( دهندیمچشمگیري از قربانیان را افراد جوان و میان سال تشکیل 
. )45( عمده این حوادث قلبی عروقی، آترواسکلروز است يانهیزمعلت 

 مرگ عامل هک است یعلت چند و مزمن ،یالتهاب يماریب کی لروزکآترواس

از جمله عواملی که نقش مهمی . )46( باشدیم شورهاک ثرکا در ریم و
 يهادهنده، انتقال عروقی آترواسکلروز دارند يهايماریبدر پاتوژنز 

 يهادهنده. اختلال در برخی از انتقال هستند ATP متصل به ياجعبه
ABC  هایچربدر جریان کلسترول سلولی و تردد  ياعمدهکه نقش 
و برخلاف آن، فعالیت  شودیم، به افزایش آترواسکلروز منجر دارند

يماریب، گزینه درمانی جدیدي در برابر هدفمند این میانجی گري ها
 .)47( قلبی عروقی از جمله آترواسکلروز است يها

 و ABCG1 ،ABCG4 ،ABCG5 مطالعات نشان داده است که
ABCG8 عامل تعیین کننده میزان لیپوپروتئین با چگالی  نیترمهم

 و مهمترین عوامل محافظ در برابر آترواسکلروز هستند (HDL) بالا
 ،ABCA1 ژن بیان افزایش که شده است مشخص همچنین )12(
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ABCG1، ABCG4، ABCG5 و ABCG8 مقادیر افزایش با 
 LCAT: Lecithin و HDL پري بتا کبدي، لیپاز لیپاز، لیپوپروتئین

Cholesterol Acyltransferase مارکرها این افزایش که همراه است 
 داشته بسزایی نقش عروقی قلبی يهايماریب از پیشگیري در تواندیم

 .)48( باشد
نتایج تحقیق حاضر با نتایج برخی از پژوهشگران مانند ضیا الدینی دشت 

، )50( )2017( ، حسینی و همکاران)49( )2018(خاکی و همکاران 
و در مقابل  ، هم راستا)51( )2013قنبري نیاکی ورحمتی احمد آباد (

مغایرت داشت.  )52( )2014همکاران ( با نتیجه مطالعه انگوساك و
در متفاوت بودن شیوه تمرینی، مدت زمان  توانیمدلیل مغایرت را 

، جنس و شرایط متفاوت و سن هایآزمودنمتفاوت تمرینات، نوع وتعداد 
 دانست. هایآزمودنهر یک از 

 ABCG8)، تغییرات 2018ضیا الدینی دشت خاکی و همکاران (
متعاقب  PBMN: Peripheral blood mononuclearرسلول هاي د

هشت هفته تمرین مقاومتی درآب وخشکی در زنان میانسال پس از 
جراحی باي پس عروق کرونري را بررسی کردند و نشان دادندکه هردو 

 مطلوب مشابهی را بر بیان ژن يهايسازگار، نوع مدل تمرینی
ABCG8 ممکن است به طور مستقیم مانع و از این طریق  کندیم القا

حسینی و همکاران  .)49( تجمع کلسترول در عروق کرونر شود
 ,ABCA1تمرین مقاومتی و هوازي بر بیان ژن  ریتأث)، 2017(

ABCG1  يهانیپوپروتئیلو سطح )HDL-C :High density 
lipoprotein-cholesterol) و (LDL-C: Low density 
lipoprotein-cholesterol بانوان ورزشکار بررسی شد و نتایج نشان (

 داد یک جلسه تمرین مقاومتی و هوازي منجر به افزایش انتقال دهنده
ABCA1, ABCG1 همچنین سطح  وHDL-C  وکاهش سطح

LDL-C  مثبت هر دو روش  ریتأثنشان دهنده  تواندیمگردیده که
. قنبري نیاکی ورحمتی )50( تمرینی در پیشگیري از آترواسکلروز باشد

 در ABCG4 ژن بیان در تغییر که شد داده نشان )،2013احمد آباد (
متر در دقیقه به مدت  25بر روي تردمیل با سرعت  ورزشی تمرینات

 قابل تغییرات با روز در هفته) 5دقیقه در روز به مدت هشت هفته ( 60
 معنی همبستگی و بود همراه پلاسما در HDL-C غلظت در توجهی

 در ABCG4 ژن بیان تغییرات و پلاسما HDL-C تغییرات بین داري
 انگوساك و . و اما درمطالعه)51( مشاهده شد کوچک روده و کبد

 يهاموش ABCG5 ژن، نشان دادند که سطوح بیان )2014( همکاران
ماده متعاقب تمرین هوازي با شدت متوسط روي تردمیل (شش هفته 

 مدتدر دقیقه و شیب صفر درصد به  متر 15 ازسرعتدویدن فزاینده 
متر  26 سرعتدقیقه در روز با  60در روز (دوهفته) تا  قهیدق 15

 (چهارهفته) و پنج بار درهفته) کاهش یافت درصد 10 بیشدردقیقه با 
)52(. 

یم ،همچنین درزمینه تاثیرتمرینات ورزشی در مرحله بازتوانی قلب
 24 ریتأث)، بر 2019پژوهش فیض اله زاده موسوي و همکاران ( به توان

 ياهستهتک  يهاگلبول ABCG1جلسه تمرین ترکیبی بر بیان ژن 
 ژنن میانسال پس از عمل باي پس شریان کرونر در بیان در مردا

ABCG1  تحتخون مردان میانسال  ياهستهتک  يهاسلولدر 
CABG معنی دار انتقال معکوس  اشاره کرد که منجر به بهبود

 .)53( گرددیمکلسترول و در نتیجه فواید قلبی عروقی براي بیماران 
این نتایج منطبق با تحقیق حاضر مبتنی بر همسو بودن افزایش سطح 

تمرین و احتمال افزایش  يجهینت، بوده که در ABCG4 انتقال دهنده
 فواید قلبی عروقی، این پروتکل تمرینی به دست آمده است.

مطالعات متعددي تغییرات اجزاي مختلف سیستم ایمنی و برخی 
. )54( اندکردهمختلف بررسی  يهانیتمرسایتوکاین ها را طی ورزش و 

مدت و  ،، شدت، به میزان بالایی به نوعبیان سایتوکاین ها بر اثر ورزش
 زیادي يهاپژوهش .)55( باشدیمحجم ورزش و دوره تمرینی وابسته 

 گزارش را التهاب با تنفسیقلبی  آمادگی میزان بین معکوسی رابطه
 .)56( کردند

و عامل  شوندیمسایتوکاین هاي ضدالتهابی در پاسخ به التهاب ترشح  
 فرآیند پیشرونده التهاب هستند يکنندهمحدودکننده و معکوس 

)57(.IL-10 سایتوکاین ضدالتهابی است که تاکنون شناخته  نیتريقو
شده است در عین حال فعالیت ورزشی داراي اثرات ضدالتهابی بوده و 

اعث ، بداخلی بدن دارد يهادستگاهشاید به واسطه اثرات مثبتی که بر 
 که . اثبات شده)58( التهابی شود يهایانجیممقادیر بسیاري از  کاهش
IL-10 مثل التهابی يهامولکولبیان  از چربی، از غنی يهاسل فوم در 

TNF-αاز 9-متالوپروتئاز چسبان درون سلولی و ماتریکس ، مولکول 
 و به NF-kB: Kappa B Nuclear Factorمسیر  سرکوب طریق
 يگیر شکل در مهمی که نقش سلول آپوپتوز سرکوب نسبت همان
 کندیم يجلوگیر ،دارد پیشرفت آترواسکلروز طول در ينکروز هسته

)59(. 
مطالعات مختلفی انجام شده است.  IL-10تمرین بر  ریتأثدر خصوص 

 ABCA1، درباره رابطه بین پروتئین )1395در مطالعه قربانیان (
متعاقب یک دوره  IL-10 و TNF-αلنفوسیتی با سایتوکاین هاي 

چهار  ،هفته هشت ، نشان دادند که باتمرین استقامتی تناوبی ترکیبی
جلسه تمرین استقامتی تناوبی  هر دقیقه در هفتاد روز در هفته و

همبستگی مثبت و معنی دار  IL-10با  ABCA1 پروتئین ،ترکیبی
شده ولی  ABCA1 داشته و تمرین باعث افزایش معنی دار پروتئین

 .)60( معنی دار نبود TNF-α و کاهش IL-10افزایش 
 همکارانیک بررسی جامع به وسیله پري یرا و  همچنین در

 10 نینترلوکیاتر) مقادیر سال و بالا 65(زن مسن  451،)2013(
در روز  قهیدق 40،سه روز فعالیت ورزشی منظم در هفته( فعالدرگروه 

یکی  .گذشته) نسبت به گروه غیرفعال بالاتر بود ماه 3براي حداقل 
، افزایش اکسیداسیون چربی و در پس از تمرین IL-10 ازدلایل افزایش

 .)61( ستاحشایی ا يهایچربنتیجه، کاهش بافت چربی از جمله 
 یمنیا يهاپاسخ فیتضع IL-10 نیتوکایسا یاصل یکیولوژیب عملکرد

 .)62(است  یسازش
 RCTو  HDL عملکرد سرکوب يبرا بالقوه یک منبع تواندیم التهاب 

 ردیگیم قرار يساختار تغییر تحت چندین HDLالتهاب،  باشد. هنگام
 ياز اسیدها غنی نسبتاً که دینمایم حاد فاز HDL به تبدیل را آن که

 است. در A-IV آپولیپوپروتئین و سرم A امیلوئید ،گلیسرید يتر ،چرب
 اکسانازپارا  مانند ضد التهابی يهامیآنزو  کلسترول ياسترها که حالی

1 )Paraoxanase-1 موجب  التهاب این بر علاوه .ابندییم) کاهش
 A1 پروتئین تغییر آپولیپو موجب که شودیم میلوپراکسیداز ترشح يالقا

 التهاب . سرانجامشودیمپذیرش کلسترول  در آن توانایی در اختلال و
کبد  در کلسترول دفع و و ترشح مصرف به مربوط عوامل ژن بیان در

. پژوهش حاضر )63( گذاردیممنفی  ریتأث) ABCG5 ABCG8,(مانند
اشاره شود. نخست آن که با  هاآنه دارد که لازم است ب ییهاتیمحدود
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 و همکاران یونسی

در خصوص حفظ  ییهاهیتوصتوجه به اهمیت رژیم غذایی، به افراد 
رژیم غذایی انجام گرفت، اما گزارش دقیقی از وضعیت تغذیه ارائه نشد. 

عنوان کرد. ملاحظه این  هانمونهحجم کم  توانیمدومین محدودیت را 
ند به دست آمده تاثیرگذار باش در افزایش کیفیت نتایج توانندیمموارد 

 آتی مد نظر قرار گیرند. يهاپژوهشو بهتر است در 

 نتیجه گیري
با  توانندیمهوازي و مقاومتی  يهانیتمرگفت که  توانیمبه طورکلی 

در مردان  10اینترلوکین سطح پلاسما  و ABCG4افزایش در بیان ژن 
، منجر به بهبود عملکرد انتقال پس از عمل باي پس عروق کرونر

معکوس کلسترول گردد و در نتیجه فواید قلبی عروقی فراوانی براي 
و افزایش سطح پلاسما  ABCG4بیماران ایجاد کند. افزایش بیان ژن 

بودن پروتکل  مؤثردر پژوهش حاضر، نشان دهنده  10 نینترلوکیا
ر جلوگیري از تصلب شرایین و کاهش عوامل التهابی تمرینی حاضر د

. بنابراین به بیماران بعد از عمل باي پس عروق کرونر، توصیه باشدیم
که از تمرینات ترکیبی در برنامه خود استفاده نمایند تا علاوه  گرددیم

بر بهره بردن از فواید فیزیولوژیک تمرینات ترکیبی، از فواید قلبی 
 ات نیز بهره مند گردند.عروقی این تمرین

 قدردانی و تشکر
نویسندگان مراتب سپاسگزاري خود را از بخش بازتوانی قلبی بیمارستان 
تخصصی قلب جوادالائمه و بیمارانی که با حضور و مشارکت خود، ما را 

 کد اخلاق( ندینمایمیاري کردند، اعلام  هابرنامهدر اجراي دقیق 
1399,016 IR.IAU.NEYSHABUR.REC.(. 
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