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عنوان يك واسط   بهATP Binding Cassette transporter A1 (ABC A1)ي يدهنده غشا انتقالين يپروت :زمينه و هدف
 كه اولين مرحله در انتقال معكوس A1 ينيد به آپو ليپوپروتكليدي در تحويل كلسترول از ماكروفاژهاي غني از ليپي

 ATP binding cassetteافزايش بيان . باشد كلسترول در بدن و مرحله قطعي در جلوگيري از آترواسكلروز است، مي

transporter A1ز دنبال آن خطر بروز آترواسكلرو  ممكن است مانع از تشكيل ماكروفاژهاي غني از ليپيد شود و به
 د آتروژنيكي سير در ديواره عروق، هدف از اين مطالعهبا توجه به خاصيت ضد آترواسكلروزي و ض. يابد كاهش 

 انساني THP-1 در ماكروفاژهاي ATP binding cassette transporter A1عصاره الكلي سير بر بيان ژن  بررسي اثر
يك، دوز توكسيك عصاره الكلي سير بر ماكروفاژهاي با استفاده از آزمايش تعيين دوز توكس: روش بررسي .باشد مي

THP-1ساعت تيمار شدند48مدت  هاي مختلف عصاره الكلي سير به هاي ماكروفاژ با غلظت سلول.  تعيين شد . RNA 
هاي ماكروفاژ تيمار  ين از سلولي پروت.شد بررسي Real-time PCRوسيله  هاز ماكروفاژهاي تيمارشده استخراج و ب

هاي مختلف عصاره الكلي سير،  غلظت :ها يافته .اج و با آزمايش وسترن بلات مورد بررسي قرار گرفتشده استخر
 در %18-37ميزان  را به ين آني و بيان پروت%20-23 ميزان  را بهATP binding cassette transporter A1 mRNAبيان 

عصاره الكلي : گيري  نتيجه.افزايش داد) >05/0P(داري  طور معني به) هاي تيمار نشده سلول(مقايسه با گروه كنترل 
با احتمالاً و هاي ماكروفاژ است   در سلولATP binding cassette transporter A1سير داراي اثرات مثبتي بر بيان ژن 

  .كند مياز ايجاد آترواسكلروز جلوگيري  افزايش انتقال معكوس كلسترول در ماكروفاژ

  . آترواسكلروز، عصاره الكلي سير،ATP binding cassette transporter A1: ليديكلمات ك
 

  
 يك بيماري مزمن التهابي و از علل (Atherosclerosis) آترواسكلروز

تجمع چربي در ديواره . رود شمار مي اصلي مرگ و مير در جهان به
 1.استدلايل مختلف، از اتفاقات اوليه آترواسكلروز  عروق به

ها از  فاكتورهاي غذايي نقش كليدي در توسعه بسياري از بيماري
اند كه عصاره  مطالعات نشان داده 2و3.كنند جمله آترواسكلروز بازي مي

عروقي، از  -هاي قلبي كننده فاكتورهاي خطر بيماري الكلي سير تعديل
 جلوگيري از 5، كاهش فشار خون4،جمله كاهش كلسترول خون

 بهبود عملكرد 6وLDL(،7(ين با چگالي پايين يوپروتاكسيد شدن ليپ
علاوه بر اثر .  است9هاي اندوتليال و ممانعت از آسيب سلول 8عروق

سير بر فاكتورهاي خطر آترواسكلروز، سير داراي خواص ضد 
   و 10و11باشد ز ميـآتروژنيك و ضد آترواسكلروتيك بر ديواره عروق ني

  

 و 12 اكسيد شدهLDLافزايش . كند از ايجاد آترواسكلروز جلوگيري مي
 دو فاكتور مهم و 13و14هاي كفي شكل غني از چربي تشكيل سلول

در واقع . باشند قطعي در تشكيل و توسعه ضايعات آترواسكلروزي مي
ي ديواره  آيند كه ماكروفاژها وجود مي هشكل هنگامي ب هاي كفي سلول

ظر ن ازرا كه ) ox-LDL( اكسيد شده LDL عروق مقدار زيادي
مقدار  ژنيك فعال است، برداشت نموده و استرهاي كلسترول به آنتي

هاي  تجمع سلول  تشكيل و15.ها تجمع يابد زياد در سيتوپلاسم آن
هاي چربي و ايجاد ضايعات  شكل، عامل اصلي پيشرفت رگه كفي

ين با ي از طرفي ليپوپروت15.هاي آترواسكلروزي است پيچيده و پلاك
 نقش مهمي در انتقال معكوس A-I ينيو آپوپروت) HDL(  بالاچگالي

كلسترول از ماكروفاژهاي غني از ليپيد به كبد دارند و از تجمع 
آلود جلوگيري  هاي كف كلسترول استر در ماكروفاژها و تشكيل سلول

مقدمه
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     و همكاراندهكردي پور ملك زهرا      
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 ناقل پروتيينه يك ك ABCA1 پروتيينواسطه  ه كه اين عمل ب16كنند مي
عنوان يك   بهABCA1 17.گيرد غشايي در ماكروفاژ است صورت مي

ها و  پروتيينواسطه آپو هكننده كليدي برداشت كلسترول ب تنظيم
 18.شكل شناخته شده است هاي كفي جلوگيري از تشكيل سلول

 در ماكروفاژها ABCA1كه پيشنهاد شده است كه افزايش بيان  طوري به
 تحريك ترشح كلسترول از HDL،19طور مستقيم با افزايش سطح  به
 و متعاقباً ممانعت از پيشرفت آترواسكلروز ارتباط HDLريق ط

هاي  گيري از بيماري  لذا، با توجه به اثر مثبت سير در پيش20و21.دارد
هاي  هاي اثر مستقيم سير و عصاره عروقي، لازم است مكانيسم -قلبي
همين منظور با توجه به اهميت  به.  آترواسكلروز بررسي شودآن بر
چنين نقش آن در  نتقال معكوس كلسترول و هم در اABCA1نقش 
كارها در درمان آترواسكلروز  ، افزايش بيان آن يكي از راهHDLتوليد 

است و هدف از اين مطالعه بررسي اثر عصاره الكلي سير بر بيان ژن 
ABCA1در ماكروفاژهاي انساني است .  

  

  
هاي كشت سلولي  ه و در آزمايشگاهمطالعه حاضر از نوع تجربي بود

هاي  و تحقيقاتي دانشگاه علوم پزشكي تهران، گروه بيوشيمي طي سال
مواد مورد استفاده در اين تحقيق شامل .  انجام گرفت90-1388

پاستور خريداري   انساني كه از انستيتوTHP-1هاي مونوسيت  سلول
 و سرم سيلين ، گلوتامين، پنيRPMI 1640محيط كشت سلولي . شد

يت استخراج ك. از شركت گيبكو آمريكا تهيه شد) FBS(جنين گاوي 
RNA (RNeasy protect cell mini kit) كيت سنتز ،cDNA 

(Quantitect Rev. transcription kit) پرايمر ژن ،ABCA1 و پرايمر 
 SYBRكيت . شور آلمان خريداري شدكياژن كت كشراز  β-Actinژن 

green Real time PCRشور ژاپن براي كت تاكارا كخت شر سا
 از شركت ABCA1بادي ضد  آنتي. كار گرفته شد هاي بيان ژن به بررسي

 Horseradish peroxidase (HRP)-conjugatedثانويه  بادي نووس، آنتي

goat anti-rabbit IgGبادي ضد   از شركت بتيل و آنتيβ-Actin از 
. ، تهيه گرديدشركت سيگما كه همگي ساخت كشور آمريكا بودند

Phorbol 12-myristate13-acetate (PMA) ،dimethyl sulfoxide 

(DMSO)و بقيه مواد مصرفي از شركت سيگما آلمان خريداري شد .   
 پس از  كهسير تازه از منطقه همدان تهيه شد: تهيه عصاره الكلي سير

به سيرهاي رنده شده، . ردن، با رنده مخصوص سير، رنده شدندكتميز 

داري   ساعت در اتاق نگه24مدت  اضافه شد و به% 80ل اتانول كال
دوباره . آوري شد شد، بعد از اين مدت، محلول رويي دكانت و جمع

دست  هعصاره ب. رار شدكل اضافه شد و اين پروسه چهار بار تكال
آمده توسط دستگاه روتاري تغليظ شد و با استفاده از دستگاه فريز 

  .صورت پودر در آورده شد  و بهكدراير عصاره خش
  حاويRPMI 1640در محيط كشت  ها سلول: كشت و تمايز سلولي

10 %FBSسيلين هاي پني كبيوتي ، گلوتامين، آنتي ) U/ml 100 ( و
  CO2% 5شت داده و در انكوباتور داراي ك) μg/m100(استرپتومايسين 

 يتهاي مونوس منظور تبديل سلول به. داري شدند  نگهC 37در دماي 
THP-1 ساعت در محيط 72مدت  هاي مونوسيت به به ماكروفاژ، سلول 

 Phorbol 12-myristate 13- acetate  تركيبng/ml50كشت حاوي 

(PMA) به ها  جهت اثبات تمايز مونوسيتوشدند  كشت داده 
  .ها زير ميكروسكوپ استفاده شد  مشاهده مرفولوژي آنازماكروفاژ 
 جهت تعيين دوز سمي عصاره : و تعيين دوز سميMTT آزمايش

% 50مقداري از دارو كه براي  (LC50الكلي سير و مشخص كردن دوز 
 كه بر MTTاز آزمايش ) جمعيت مورد مطالعه سمي و كشنده است

 2,5-diphenyl-[dimethylthiazol-2-yl-5 ,4]-3)اساس احياء نمك 

tetrazolium bromide) توسط آنزيم سوكسينات دهيدروژناز 
رنگ و نامحلول فورمازان  هاي زنده به بلورهاي آبي ندري سلولميتوك

ها  به اين منظور، پس از كاشته شدن و تيمار سلول. شداست، استفاده 
 ساعت، محيط 48مدت  هاي مختلف عصاره الكلي سير به با غلظت

 mg/ml5/0محيط كشت حاوي  µl200ها برداشته و  كشت روي سلول
 ساعت در سهمدت  افه شد و بهها اض ، به سلولMTTاز ماده 

ها برداشته شد و  سپس محيط رويي سلول. انكوباتور، انكوبه شد
µl100 DMSO صورت محلول  اضافه شد تا بلورهاي فورمازان به

 با nm540جذب اين محلول در . نواخت درآيندكرنگ ي ارغواني
  .رار گرديدك بار تسههر آزمايش . قرائت شد ELISA readerاستفاده از 

منظور تعيين تأثير عصاره الكلي سير  به: ABCA1 mRNAبررسي بيان 
ها تحت تأثير  ، اين سلولTHP-1  در ماكروفاژهايABCA1بر بيان ژن 

 48مدت  به) mg/ml3 ،5/1، 75/0( هاي مختلف اين عصاره غلظت
ها با استفاده از كيت   آنRNAها ليز شده و  سلول. ساعت تيمار شدند

RNeasy cell mini kitاز روي . ، استخراج شدRNA با استفاده از ،
 و مطابق با دستورالعمل quantiTect reverse transcriptionكيت 
 SYBR ساخته شده با استفاده از كيت cDNA.  ساخته شدcDNAكيت، 

  بررسيروش
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Green و روش Real-time PCRشده  چنين پرايمرهاي طراحي  و هم
ثير شده و كيت، ت مطابق دستورالعمل كβ-Actin و ABCA1براي 

) تيمار نشده( نترلكمقدار محصول در هر نمونه تيمار شده با مقدار 
.  استفاده شدβ-Actinعنوان نرمالايزر از ژن مرجع  به. مقايسه گرديد

 .كار گرفته شد ها به ي نمونهمك  براي مقايسه نيمهCtΔΔروش 
  .يدندرار گردكبار ت و حداقل سهشد  صورت دوتايي انجام آزمايشات به

 Real-timeدست آمده از  جهت تأييد نتايج به: ينيبررسي بيان پروت

PCR پروتيين، اثر عصاره الكلي سير بر بيان ABCA1 نيز مورد بررسي 
هاي  در اين روش پس از تيمار ماكروفاژها با غلظت. گرفت قرار

 ساعت، 48مدت  به) mg/ml3 ،5/1 ،75/0( مختلف عصاره الكلي سير
 پروتيينار با بافر فسفات سالين شستشو داده شدند و ها دو ب سلول
 ,mM Hepes, 150mM NaCl 20)ها با استفاده از بافر ليز سلولي  سلول

4mM EDTA, 10mM sodium pyrophosphate, 100mM sodium 
fluride, 10µg/ml aprotinin, 10µg/ml leupeptin, 2% 

phenylmethylsulfonyl fluoride, and 1% Triton X-100) استخراج 
 موجود در ليزات پروتييندفورد مقدار ابا استفاده از روش بر. شد

ها   هر يك از نمونهپروتيين ميكروگرم از 30سلولي مشخص شد و 
شد و  آكريل آميد انتقال داده  پلي-سديم دو دسيل سولفات% 8به ژل 

 شده، با كيكهاي تف پروتيينپس از اين مرحله . شدند الكتروفورز 
بلاكينگ با .  منتقل شدندPVDFغشاي  ستفاده از دستگاه بلاتينگ بها

شير خشك انجام گرفت و % 5استفاده از بافر فسفات سالين حاوي 

 1000/1با رقت   مورد نظرپروتيينبادي اختصاصي  سپس با آنتي
(ABCA1) 1000/1نترل با رقت ك و يا (β-Actin)بادي   و متعاقباً آنتي

 انكوبه شده و در نهايت باند 5000/1 با رقت HRPدار با آنزيم  نشان
 ظاهر HRPي لومينسانس  سوبستراي كمكمك به پروتيينمربوط به 
 . دانسيتومتري و آناليز شدندImagejافزار  با استفاده از نرم گرديده و

 ANOVA ي و با آزمون آمار15 ويراست SPSSافزار   نرم باها داده
.  بود>05/0P شد كه ي تلقدار يمعن يها زمان اختلاف. ندشدتحليل 

  .ميانگين ارايه شدند ±SEصورت  ها به داده
  

  
دست آوردن غلظت سمي عصاره الكلي سير بر ماكروفاژهاي  هبراي ب
THP-1آزمايش  MTTگرم در   ميلي8  و6، 4، 2، 0 هاي  در غلظت
 عصاره الكلي سير براي LC50ليتر عصاره الكلي سير انجام شد و  ميلي

طور كه در  همان). 1 شكل(  تعيين شدTHP-1 ،mg/ml4ماكروفاژهاي 
 را در ABCA1گردد، عصاره الكلي سير بيان ژن   مشاهده مي2ل كش

كه در  طوري به. است داري افزايش داده طور معني  بهRNAسطح 
يان ليتر عصاره الكلي سير، ب گرم در ميلي  ميلي5/1 و 75/0هاي  غلظت

ABCA1 RNA 20) هاي تيمار نشده سلول( نسبت به گروه كنترل %
ليتر بيان  گرم در ميلي  ميليسهغلظت  و در) >05/0P(افزايش دارد 
ABCA1 RNA 23 %دهـمار نشـهاي تي ولسل(روه كنترل ـه گـنسبت ب (  

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

 ماكروفاژهـاي  مانـدن  زنده بر سير الكلي عصاره مختلف هاي غلظت اثر: 1-شكل
THP-1. ماكروفاژ هاي سلول THP-1 هاي غلظت با mg/ml0، 2، 4  ،6   سـير  الكلـي  عـصاره  8 و 
     .شـد  ارزيابيتوكسيك   عيين دوز تآزمايش   با ماندن زنده درصد و هشد تيمار ساعت 48 به مدت 

    معيـار   انحـراف  ±ميـانگين  صـورت  بـه باشد و     مي) نشده تيمار( كنترل گروه به نسبت درصد صورت به مقادير(
  .)است بيان شده

  
  
  
  
  
  
  

  
. THP-1 ماكروفاژهاي در ABCA1 mRNA بيان Real-time PCR نتايج: 2-شكل
g1 از RNA ماكروفاژهاي از شده تهيه THP-1 الكلـي  عـصاره  مختلف هاي غلظت با شده تيمار 
 نمونـه  هـر  در mRNA مقـدار  و تكـرار  بـار  سـه  آزمايش هر .شد real-time PCR آزمايش سير،
 سـطح . شـد  ارزيـابي ) صـفر  سـتون  نـشده،  تيمـار  (كنترل گروه با مقايسه در و نسبي صورت به

ABCA1 mRNA ماكروفاژ هاي سلول در داري معني طور به THP-1 صورت به مقادير. دارد يشافزا  
  .باشد مي) >05/0P( داري معني تفاوت * و است شده معيار بيان  انحراف±ميانگين

 هايافته

 )ليترگرم بر ميليميلي(عصاره الكلي سير 
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 ماكروفاژهـاي  در ABCA1 ينيپـروت  بيان بر سير الكلي عصاره راث نتايج: 3-شكل
THP-1. كتروفـورز ال بـا  هـا  ينيپـروت  و ليـز  ،شدن تيمار ساعت 48 از پس ماكروفاژ هاي سلول 

SDS-PGE  داخلي كنترل با مقادير. ندشد ارزيابي ايمنوبلاتينگ اب و جداسازي -Actin نرمالايز 
 تيمـار  (كنتـرل  گـروه  بـا  مقايـسه  در و نـسبي  صورت به نمونه هر در ينيپروت سطح نهايت در و

 روفاژماك هاي سلول در داري معني طور به ABCA1 ينيپروت سطح. شد ارزيابي) صفر ستون نشده،
THP-1 تفـاوت  * و اسـت  شـده  معيـار بيـان     انحـراف  ±ميـانگين  صورت به مقادير .دارد افزايش 
  .باشد مي) >05/0P( داري معني

  
ين مربـوط بـه     يعصاره الكلي سير مقدار پـروت     ). >05/0P(افزايش دارد   

ABCA1    داري افزايش  طور معني   ساعت، به  48مدت    به  را پس از تيمار 
هـاي    است، غلظت    نشان داده شده   3ل  كطور كه در ش    همان. است داده

 بـه ) ليتـر  گرم در ميلي  ميلي3 و  5/1،  75/0(مختلف عصاره الكلي سير     
نـسبت بـه گـروه      % 37و  % 23،  %18 را   ABCA1ترتيب بيـان پـروتيين      

  ).>05/0P(است  افزايش داده) هاي تيمار نشده سلول(كنترل 
  

  
   مورد ABCA1در مطالعه ما اثر عصاره الكلي سير بر بيان ژن 

بررسي قرار گرفت و نشان داده شد كه عصاره الكلي سير بيان ژن 
ABCA1  را هم در سطحmRNA افزايش پروتيين و هم در سطح 

 دهد، عصاره الكلي سير پس از گونه كه نتايج نشان مي همان. دهد مي
ميزان   را بهmRNA ABCA1 ، بيانTHP-1 هاي  ساعت تيمار سلول48
هاي   نسبت به سلول%18-37ميزان   را بهپروتيين و بيان 23-20%

 در ABCA1چندين مطالعه اهميت عملكرد  .كنترل افزايش داد

نشان  را A-I برداشت كلسترول از ماكروفاژها و تحويل آن به آپو
 انتقال كلسترول ABCA1 پروتيين نشان داد كه Oram 17و22و23.ندا هداد

 فقير از چربي را وساطت پروتيين سلولي به آپوليپويسلولي از غشا
كه بين افزايش ضخامت ديواره   نشان دادVan Dam و 17و24ندك مي

ل در خروج كلسترول سلولي ناشي از نقص عملكرد عروق و اختلا
ABCA1كه اگر  طوري  به25 ارتباط وجود داردABCA1 در 

هاي هيپرليپيدميك غيرفعال شود، آترواسكلروز  ماكروفاژهاي موش
   26و27.يابد افزايش مي
 پروتيين نشان دادند كه كاهش سطح Albrechtو  Aielloدر مقابل 

ABCA1هاي آترواسكلروزي   افزايش زخم، يك فاكتور كليدي در
 نشان داد كه با غير فعال كردن Wangكه  طوري ه ب26و28باشد مي

ABCA1 در ماكروفاژها، برگشت كلسترول از ماكروفاژها به كبد و 
 ABCA1يابد و عملكرد   كاهش مي%50ميزان  طريق صفرا به دفع آن به

دهنده  در انتقال معكوس كلسترول، خاصيت ضد آتروژنيك اين انتقال
آيد   با توجه به مطالعات انجام گرفته، چنين بر مي29.دهد را نشان مي

 در انتقال معكوس كلسترول و جلوگيري از ايجاد ABCA1كه 
آترواسكلروز نقش دارد و از طرفي افزايش بيان آن منجر به افزايش 

HDL شود مي نيز فاكتور ضد آتروژنيك هست پلاسما كه يك. 
مطالعات در انسان و حيوانات آزمايشگاهي نشان داد كه يكي از 

 .هاي عصاره الكلي سير كاهش سطح كلسترول پلاسما است خاصيت
 با اين فرض كه عصاره الكلي سير داراي Effendy ،دنبال اين مطالعه به

سير را در توسعه آترواسكلروز است، اثر عصاره الكلي  خاصيت آنتي
صورت  آترواسكلروز در خرگوش بررسي كرد، در اين تحقيق، به

 خرگوش ضخامت 24هاي كاروتيد  مصنوعي در لايه ميواينتيماي رگ
 گروه چهارها به  طور تصادفي خرگوش ه هفته، بدوايجاد شد و بعد از 

كردند،  گروه يك رژيم غذايي استاندارد دريافت مي. تقسيم شدند
 وزن بدن عصاره µg/kg800همراه  رژيم غذايي استاندارد به دوگروه 

همراه   رژيم غذايي استاندارد بهسهكردند، گروه  الكلي سير دريافت مي
كلسترول % 1 رژيم غذايي استاندارد همراه چهاركلسترول و گروه % 1
 هفته ششبعد از . كردند همراه عصاره الكلي سير دريافت مي به

هايي با رژيم غذايي  ترول سرم در خرگوشبررسي ديده شد كه كلس
هاي با رژيم غذايي عادي است   برابر خرگوشششحاوي كلسترول 

ثير چنداني روي كاهش سطح تاو درمان با عصاره الكلي سير 
% 70هاي چربي،  هاي حاوي رگه  زخمسهدر گروه . كلسترول ندارد

بحث

  

3          5/1        75/0      0 
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عصاره كه درمان با  پوشاند، در حالي ناحيه آئورت توراسيك را مي
داري باعث كاهش  طور معني ه نشان داد كه بچهارالكلي سير در گروه 

. شود و در گروه يك و دو هيچ زخمي ديده نشد ها مي سطح اين زخم
نتيجه اين مطالعه اين بود كه رژيم غذايي پرچرب، عامل ايجاد 

هاي چربي در قوس آئورت است كه با عصاره الكلي سير كاهش  رگه
 مكانيسم مولكولي اثر ضد آتروژنيك عصاره ،Campbell 11.يابد مي

 كلسترول %1هايي كه با رژيم غذايي حاوي  الكلي سير را در خرگوش
ها با عصاره   با درمان اين خرگوشوي. شدند بررسي كرد تغذيه مي

ها كاهش  الكلي سير نشان داد كه كلسترول پلاسما در اين خرگوش
 آئورت توراسيك كاهش هاي چربي در نيافت اما سطح مقطع رگه

 .يافت و مانع از افزايش ضخامت و تجمع چربي در اين ناحيه شد
كاملاً  مطالعه آزمايشگاهي اين محققان نشان داد كه عصاره الكلي سير

ها  هاي ماهيچه صاف و تكثير اين سلول از تغيير فنوتايپي سلول

ان با در يك كارآزمايي باليني، گروهي تحت درم 10.نمايد جلوگيري مي
، اسيد B12، ويتامين B6هاي ويتامين  عصاره الكلي سير همراه با مكمل

توجهي بر  طور قابل هفوليك و آرژنين قرار گرفتند و اين درمان ب
فاكتورهاي التهابي، اكسيداني، عملكرد عروق و پيشرفت آترواسكلروز 

با توجه به مطالعات انجام  30.در مقايسه با گروه كنترل اثر گذاشت
گردد كه عصاره الكلي سير داراي خاصيت  فته چنين استنباط ميگر

لازم است مكانيسم مولكولي آن نيز لذا ضد آترواسكلروزي است، 
هاي احتمالي  مطالعه ما يكي از مكانيسمدر  .مورد بررسي قرار گيرد

در اين مطالعه نشان . شدعصاره الكلي سير در آترواسكلروز بررسي 
 و هم بيان ABCA1 mRNAي سير هم بيان شد كه عصاره الكل داده

 در ABCA1 را افزايش داد كه با توجه به اهميت بيان ABCA1پروتيين 
وجود مواد موثر در عصاره  توان به جلوگيري از آترواسكلروز، مي

  .گيري از آترواسكلروز نقش دارند الكلي سير پي برد كه در پيش
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Background: ATP-binding cassette transporter A1 (ABCA1) is a key mediator of 
cholesterol efflux to apoA-I in lipid-laden macrophages, the first step of reverse 
cholesterol transport (RCT) in vivo and a critical step in preventing atherosclerosis. 
Enhanced ABCA1 expression may inhibit foam cell formation and consequently reduce 
atherogenic risk. On the other hand, garlic, Allium sativum, and garlic extracts have 
been demonstrated to have potential cardiovascular benefits. Moreover, garlic has 
direct antiatherogenic and antiathersclerotic effects on artery walls. The aim of this 
study was to evaluate the effects of alcoholic garlic extract on the expression of ABCA1 
in macrophages. 
Methods: Cell viability assay was used in order to detect the cytotoxic dose of 
alcoholic garlic extract on macrophages. Real-time PCR and Western blotting were 
performed to study the effects of alcoholic garlic extract on the expression of ABCA1. 
Macrophage cells were treated by different concentrations of alcoholic garlic extract 
for 48 h. The total RNA of the treated macrophages were extracted and analyzed by 
real-time PCR. ABCA1 protein expression was also analyzed using the Western blotting 
technique. 
Results: Alcoholic garlic extract increased the ABCA1 mRNA (20-23%) and protein 
expression (18-37%) in THP-1 macrophage cells compared with the controls (untreated 
cells). 
Conclusion: The results of this study are suggestive of the potential effects of alcoholic 
garlic extract in increasing ABCA1 expression in macrophages, the possibility of 
promoting reverse cholesterol efflux in macrophages and preventing atherosclerosis. 
 

Keywords: Alcoholic garlic extract, atherosclerosis, ATP-binding cassette transporter 
A1. 
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