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علمی پژوهشی فیزیولوژي و تکوین جانوريفصلنامه
30تا 21، صفحه 94پائیز، 4، شماره 8، جلد 31شماره پیاپی 

پروتئین وي بر سطوح مصرف به همراهايتمرین مقاومتی دایرهدوازده جلسه اثر 
در مردان غیر ورزشکارHDL-Mآپولیپوپروتئینتام و پروفایل لیپیدياستراحتی

5، سعید چنگیزي آشتیانی1عباد روح بخش،4احمد عبدي،3علی عالی زاده،2عباس قنبري نیاکی ،1حسین رمضانی

.ایران. بابلبابل،پزشکیعلومدانشگاهبدنی،تربیتگروه- 1
.ایران. بابلسرمازندران،پزشکیعلومدانشگاهبدنی،تربیتگروه- 2
ali781a@yahoo.com.ایران. بوشهربوشهر،پزشکیعلومدانشگاهبدنی،تربیتگروه- 3

.ایران. بابلسریت ... آملی،آدانشگاهبدنی،تربیتگروه- 4
.ایران. اراكاراك،پزشکیعلومدانشگاهفیزیولوژي،گروه- 5

25/8/94تاریخ پذیرش: 15/7/94تاریخ دریافت: 
چکیده

تاثیر بررسیحاضر،هدف پژوهش.استورزشیجامعۀدررایجمکملوبالاکیفیتباپروتئینیمنبعويپروتئینزمینه و هدف:
تام و پروفایل HDL-Mپروتئین وي بر سطوح استراحتی آپولیپوپروتئینبه همراه مصرفايتمرین مقاومتی دایرهجلسه وازدهد

لیپیدي در مردان غیر ورزشکار بود.
پروتئین کنترل و گروه دریافت کننده گروه دونیمه تجربی با کاربردي و روش تحقیق از نوع طرحنوع مطالعهروش کار:

به مدت مقاومتیتمرینهر تمرین به صورت خوراکی به آزمودنی ها داده شد، تقسیم شدند. برنامهگرم) که بلافاصله بعد از50(وي
HDL-Mسطوح استراحتی آپولیپوپروتئینتمرینیدورهبعد ازودوازده جلسه و سه جلسه در هفته و یک ساعت در هر جلسه بود. قبل

میانگینمقایسهبراي.گردیده بودگیري، اندازهشدهتقسیم 2،3HDLالی آن، به دو زیرمجموعه بر اساس چگکهانسان HDL، تام
مستقل و سطح تیآزمونازپژوهشهايگروهبینبررسی تغییراتبرايوهمبستهتیآزمونازپژوهشمتغیرهايدرتغییرات

شد.استفاده05/0معناداري 
کاهش معنادار 3HDLتام و کلسترول HDL-Mسطوح استراحتی آپولیپوپروتئیناد که نتایج مطالعه حاضر نشان دها:یافته

)01/0 =P( 2و کلسترولHDLافزایش معنادار)03/0 =Pدر مقایسه با گروه کنترل داشت (.
HDL-Mینپولیپوپروتئآسطوح استراحتی برتی دایره اي می تواندممقاوتمریننشان داد کهحاضرپژوهشنتایج:گیرينتیجه

موثر واقع شود.2،3HDL، کلسترول
.مردان غیر ورزشکار،لیپو پروتئین، آپولیپوپروتئینهاي کلیدي:واژه

مقدمه
ین یکی از عمده تر(CAD)بیماري کرونري قلب

به شمار هااکثر کشوردرو ایرانعوامل مرگ و میر در 
ماقوي با مقادیر بالاي کلسترول تکه به طور) 22(می آید

(TC)و لیپوپروتئین کم چگال(LDL-C) و مقادیر پایین
-پلاسما در ارتباط می(HDL-C)لیپوپروتئین پرچگال

-انی حاکی از ارتباط معکوس و معنیباشد. مطالعات انس

ترین و بالاخص عمده)HDL-C)44دار بین مقادیر 
و خطر A-I(APO A-I)پروتئین آن آپولیپوپروتئین

در.)20(ترواسکلروزیس استعروقی آ- بیماري قلبی

-کلسترولسطوحکاهشبرعلاوهافراد HDL ترکیب
). محققان23شود(میتغییردستخوشهمآنپروتئینی

هاپروتئیناینباراHDLقلبیکنندهاثرات حفاظت
مهمهايپروتئیناینجملهاز.می دانندمرتبط

A-I(Apo AI))، آپولیپوپروتئینE)Apo Eآپولیپوپروتئین

نامتوانمیراکلسترینوM( Apo M )آپولیپوپروتئین ،
کیلو32لکولیوموزنباپروتئینیApo M). 4برد(

باراولینبرايژوودالبکتوسط1999در سالدالتون
د گردیکشفانسانیهايشیلومیکرون آزمودنیدر
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آپولیپوپروتئینتام و پروفایل لیپیديپروتئین وي بر سطوح استراحتیبه همراه مصرف ايتمرین مقاومتی دایرهجلسه 12اثر  22

)31 .(Apo MًدراساساHDLبه مقدارکمتراما
شدهواقعمیکرونشیلووVLDL،LDLدر

بیانکبديهايسلولدرپروتئین). این29،31(است
-لیپوپروتئینسایربهخونجریانبهترشحازپسوشده

واسطه يبهApo Mمتصل می شود. پلاسماهاي
).11دارد(رابه کلسترولاتصالتواناییساختارش

عمدتاً با لیپوپروتئین پرچگال در Mلیپوپروتئینآپو
چنین به مقدار کمی در انسان همراه است، همپلاسماي

رید و لیپوپروتئین هاي یی از تري گلیسنلیپوپروتئین هاي غ
محتوي HDLذرات ).40(کم چگال موجود است

جدا شده از پلاسماي انسان در اندازه، Mلیپوپروتئینپوآ
HDLوزن و چگالی دو نوع هستند. ترکیبات چربی 

تام HDLمشابه با Mلیپوپروتئینانسان محتوي آپو
HDLدرصد از ذرات5. در پلاسماي انسان، )37(است

لیپوپروتئیناست. گرچه آپوMلیپوپروتئینمحتوي آپو
M در همه ذراتHDL ،جدید تحقیقاتوجود ندارد

- HDLپلاسما و غلظت Mارتباط مثبتی بین سطوح آپو 
Mگرچه آپو ).10(کلسترول در انسان را نشان می دهد

متعدديمطالعاتوجود ندارد،HDLهمه ذرات در 
معنی طوربهApo MحاويHDLکه می دهندنشان
ApoفاقدHDLنسبت بهبیشتريآزادکلسترولداري

Mعلاوهبهت.اسداشتهHDLحاويApo Mطوربه
محركوLDLاکسیداسیونمهارکنندگیموثرتري

ApoفاقدHDLبهنسبتکلسترول،جریانبیشتر M

قلبیآمادگیهوازيورزشیفعالیت).33(استبوده
- قلبیبیماريخطروبهبود بخشیدهراافرادتنفسی
هوازيفعالیتنتایج متعددي. دهدمیکاهشراعروقی

نیمرخبهبودوHDLغلظتافزایشعلترامنظم
در فعالافرادبنابرایندانند،میپلاسمالیپوپروتئینی

کمتريعروقی-قلبیخطراتباعالغیرفافرادبامقایسه
تاثیربدنیفعالیتبرعلاوه).9، 16، 25(هستندمواجه
تنظیمغذاییموادمصرفبا-HDLکلسترولبرچاقی

مصرفیکالريوکالري دریافتیکهبه طوريمی شود،
. دارنداثر-HDLکلسترولغلظتبرمعنی داريبه طور

وزنکاهشکهاستموضوعاینتاییدکنندهمطالعات
).43است(همراهHDL-کلسترولافزایشباشدهتثبیت

موجودترکیبات مختلفانددادهنشانمتعددمطالعات
ايتغذیهبر ارزشعلاوهشیرهايپروتئینویژهه بشیردر

میانسان ایفاسلامتدرمهمیبسیارنقشبالا،
و کازئینشاملشیراصلیهاي). پروتئین34(کنند

درصد از 20وي حدود پروتئین.باشندوي میپروتئین
، 36(کل پروتئین هاي شیر را به خود اختصاص می دهند

Whey(وي پروتئین).21 Protein پروتئینی با مقادیر ،(
در زمینه تغذیه زیاد آن دلیل فوایدهبیولوژیکی زیاد، ب

اي زورزشی، از جمله اثر آن بر روي ترکیبات بدن و اج
نایی آن براي جلوگیري از اکسید شدن فیزیکی و نیز توا

چربی و پروتئین پس از ورزش مقاومتی، مورد توجه قرار 
مطالعات زیادي در زمینه اثر تمرین ). 39(گرفته است

عروقی -ورزشی بر عوامل مرتبط با بیماري هاي قلبی
انجام شده است که اغلب آن ها نشان می دهند تمرین 

شته بر این عوامل دامنظم ورزشی می تواند اثرات مفیدي
، بیشتر این مطالعات در ارتباط با باشد. با این وجود

ورزش هاي استقامتی بوده و مطالعات در زمینه تمرینات 
پروتئینیمنبعويپروتئین).5(مقاومتی، نسبتاً کمتر است

).35(استورزشیجامعۀدررایجمکملوبالاکیفیتبا
-وبلوبولین و آلفالاکت-ااجزاي اصلی وي پروتئین، بت

درصد کل وي 80تا 70آلوبومین هستند که ولاکت
پروتئین در شیر گاو به شمار می روند. ترکیبات جزئی 

ه (بنوگلوبولین هاودیگر شامل آلبومین سرم گاوي، ایم
)، لاکتوفرین، لاکتوپروکسیداز، Gطور عمده نوع 

)13(پپتون ها، و بسیاري از آنزیم ها هستند-پروتئوز
تواندمیويپروتئینمطالعات نشان داده که).1(جدول

ضد تومور،خون،ضدفشاراکسیدان،آنتییکعنوانبه
باکتري ضدوویروسضدخون،چربیدهندهکاهش
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9423، پائیز4، شماره 8، جلد 31، شماره پیاپیجانوريفیزیولوژي و تکوین علمی پژوهشی فصلنامه 

دیگروکلسیمازغنیمنبعیکوي).8، 27(کندعمل
نظرازويگوناگون). محصولات30است(معدنیمواد

لاکتوز،نوگلوبولین،وایمکربوهیدرات،مقدار پروتئین،
انتخابدرمتغیرهااین. دارندتفاوتو چربیمعدنیمواد

ویژهايتغذیهکاربردهايبرايمختلف ويمحصولات
مینه بهآداسیهايمکملوويپروتئین).38هستند(مهم
در اسیدآمینهوپروتئینساختکیفیتدلیل

ورزشتغذیهبازاردرخوبیموقعیتمحصولاتشان،
پروتئینمنابعانواعبامقایسهدراین پروتئین. دارند

دارايگندم،گلوتنوسویا، ذرتمانندگیاهی
).30است(بیشترهايغلظتدرضروريهاياسیدآمینه

با بررسی اثر تمرینات )، 2012(تکسیرا و همکاران
، بر روي و بدون آنويپروتئین مقاومتی با رژیم غذایی 

-متابولیسم چربی و خطر بیماري،ییاپارامترهاي بیوشیمی

هاي قلبی عروقی در موش ها، نشان دادند که تمرین 
مقاومتی و یا وي پروتئین قادر به بهبود نیمرخ لیپیدي، 

-میHDLکاهش غلظت کلسترول تام و کلسترول غیر 

طور معنی داري غلظت ه اما تنها وي پروتئین بشود،
HDLسترول به چنین، نسبت کلسرم را افزایش و هم
HDL و نسبتHDLبه غیرHDL را تحت تأثیر قرار می

ي وي پروتئین اثر دهد. هرچند، تمرین مقاومتی بعلاوه
نسبت به HDL/non-HDLبیشتري در بهبود نسبت 

فعالیت.)39(ورزش یا جذب وي پروتئین به تنهایی دارد
بهبود راافرادتنفسیقلبیآمادگیهوازيورزشی
.می دهدکاهشراعروقی-قلبیبیماريخطروبخشیده

فعالیتازعنوان شکلیبهرامقاومتیتمریناتامروزه
وقلبیبرنامه بازتوانینوع2هرسازماندهیدرکهبدنی

عروقی می تواند-قلبیهايبیماريبهابتلاازپیشگیري
هاي برنامهریزيطرحدرگیرد،قراراستفادهمورد

هاگروهی از استروژن).11(ندکنمیاستفادهتمرینی
ترون، استرادیول و استریول سترکیبات استروئیدي شامل ا

هستند که به عنوان هورمون هاي تنظیمی رشد و عملکرد 

مطالعات نشان داد که .)40(دنتولید مثل عمل می کن
در زنان یائسه اي که در عروقی-شیوع بیماري هاي قلبی

کیب با پروژسترون استروژن به تنهایی و یا در ترآن 
دریافت کردند، نسبت به غیر تیماران کمتر مشاهده شد. 

- بتا17از این لحاظ به نظر می رسد که هورمون 
استرادیول (استروژن) ممکن است با کاهش لیپوپروتئین 

، افزایش سطوح لیپوپروتئین پرچگال (LDL)کم چگال
(HDL) افزایش اتساع عروق کرونري، بهبود متابولیسم ،

وکز و کاهش سطوح انسولین پلاسمایی، نقش مهمی گل
). 7(در پیشگیري از بیماري هاي قلبی داشته باشد

- می تواند بر اساس ویژگی هاي شیمیHDLکلسترول
مطالعات فیزیک آن به دو زیرگروه مجزا تقسیم شود.

انسان را بر اساس چگالی HDLسانتریفیوژي قبلی، اولترا
- 2HDL)125/1رول کلستمجموعه آن، به دو زیر

- 21/1(3HDLو کلسترول گرم/میلی لیتر)063/1
بر). علاوه28(استگرم/میلی لیتر) تقسیم کرده 125/1

مصرفباHDL-کلسترولبرچاقیتاثیربدنیفعالیت
کالري دریافتیکهبه طوريمی شود،تنظیمغذاییمواد

-کلسترولغلظتبرمعنی داريبه طورمصرفیکالريو

HDLاستموضوعاینتاییدکنندهمطالعات.دارنداثر
-HDLکلسترولافزایشباشدهتثبیتوزنکه کاهش

نظربهشدهانجامبررسی هاي). براساس43(استهمراه
ورزشی به فعالیتاثرزمینهدرپژوهشیتاکنونمی رسد

سطوح استراحتی آپولیپوپروتئینبرهمراه پروتئین وي
HDL-Mصورت نگرفتهایل هاي لیپیدي تام و پروف

تغییرات بررسی اثرحاضرپژوهشهدفاست. در نتیجه
مقاومتی دایره ايفعالیتدورهیکازپسپروتئین وي

تام و HDL-Mسطوح استراحتی آپولیپوپروتئینبر
مردان غیر ورزشکار می باشد.درپروفایل هاي لیپیدي

هاروشومواد
نیمه تحقیقروشربردي،کانوعازحاضرمطالعهنوع
عدمها، شاملآزمودنیانتخابملاك.باشدمیتجربی
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سابقهعدمخاص،بیماريابتلا بهعدمسیگار،استعمال
خاصداروهايمصرفعدمخانوادگی،قلبیبیماري

تا 17پسر دانش آموز 20شاملافراد مورد آزمایش بود.
بهلبانهداوططورکه بهسال دبیرستانی شهر اردبیل25

همه.شرکت کردندپژوهشایندرآزمودنیعنوان
طیوتکمیلراکتبینامهرضایتها فرمآزمودنی

آشناحرکتصحیحاجرايوکارگزارش با ايجلسه
وقدسنجشدستگاهازاستفادهباهاوزن آنوقد،شدند

آلمانسارتریوسکمپانیدیجیتالی ساختترازوي
از تقسیم )BMIتوده بدنی(شد. شاخصگیرياندازه

بدین دست آمد.ه ببر مجذور قد به متر)کیلوگرم(وزن
کنترل: گروه دوطور تصادفی در منظور آزمودنی ها به

و : تمرینگروه تجربیو) n=10ومصرف آب (تمرین
که گرم 50) به میزانn=10(مصرف مکمل وي صناعی

بلافاصله بعد از هر تمرین به صورت خوراکی به 
).2جدول(شده بود، تقسیم شدندودنی ها دادهآزم

هفته و هر هفته سه جلسه و 4تمرینات مقاومتی شامل 
مه تمرین شامل دقیقه بود. برنا45مدت هر جلسه تمرین 

(دویدن آرام، حرکات کششی و دقیقه گرم کردن12
صورت نرمش) و سپس انجام ده حرکت ایستگاهی به

-1:یب شامل حرکات. ایستگاه ها به ترتبوددایره اي 
-4،زیر بغل قایقی-3، بالا سینه هالتر-2،پرس سینه هالتر

لیفت - 6،پشت بازو زنجیر- 5،جلو بازو هالترایستاده
اسکات- 9،پشت پا دستگاه-8،سرشانه هالتر- 7،مرده

هر جلسه تمرین شامل دو ). 18(بوددراز و نشست- 10،پا
د تکرار بیشینه درص60تکرار بیشینه و با شدت 12دور با 

و ثانیه 15ها تقریباًبین ایستگاهبود. زمان جابجایی ما
دقیقه در نظر گرفته 3ها نیزبین دورزمان استراحت ما

. تغییرات در وزنه با رعایت اصل اضافه بار قبل از ه بودشد

از خونگیريانجام می گرفت. نمونههر هفته جدید
ازمراحل پیشرساعت ناشتایی د12ها پس از آزمودنی

از شروع برنامه تمرینی) و پس ساعت قبل از72(آزمون
به میزان ساعت پس از اتمام برنامه تمرینی) 72(آزمون

سیاهرگ از خون در شرایط آزمایشگاهی سی سی 15
درآزمایشتا زمانآمدهدستبهگرفته شد. پلاسماي

.)12(شدنگهداريسانی گراددرجه–80فریزر
پلاسما با استفاده از کیت الیزا تجاري Mتئین لیپوپروآپو

)ELISA براي (لیپوپروتئینپوآM با دامنه)انسانی
نانوگرم در 100نانوگرم در میلی لیتر تا 5/1تشخیص 

گرم در میلی لیتر) نانو39/0میلی لیتر و با حساسیت 
تعیین گردید./ چین )CUSABIO(شرکت کوزابایو

وش آنزیمی نورسنجی باربهنیزکلسترول تام پلاسما
اندازه گیري(ایران)استفاده از کیت شرکت پارس آزمون

تاییدازپسنتایجآماريتحلیلوتجزیهبراي.شد
اسمیرنوف،-کلموگروفآزمونها بادادهبودنطبیعی

جلسه12ازبعدقبل وتغییراتمیانگینمقایسهبراي
و همبستهتیآزمونازپژوهشمتغیرهايدرتمرین

آزمونازپژوهشهايگروهبینتغییراتبررسیبراي
نرمتوسطآماريمحاسبه هاي.شدمستقل استفادهتی

داريمعنیو سطحگرفتانجام18نسخه SPSSافزار
.شدگرفتهنظردر>05/0Pهاآزمون
نتایج

3غلظت متغیر هاي اندازه گیري شده در جدول 
نشان داد که نتایج ي نشان داده شده است. آنالیز آمار

تام کاهش HDL-Mسطوح استراحتی آپولیپوپروتئین
افزایش معنادار 2HDL، کلسترول )P= 01/0معنادار (

)03/0 =P و کلسترول (3HDL) 01/0کاهش معنادار =
P. در مقایسه با گروه کنترل داشت (
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ایزولهويپروتئینمکملدرموجودمغذيموادترکیب-1جدول 

مقیاس هاي توصیفی ویژگی هاي آنتروپومتریک آزمودنی ها-2جدول
پیش Mean ± SDگروهمتغیر

آزمون
Mean ± SDپس آزمون

28/17±48/0کنترلسن
28/17±48/0تمرین و مصرف وي

75/1±01/0کنترلقد (متر)
76/1±01/0تمرین و مصرف وي

97/67±97/6881/7±77/7کنترلوزن (کیلوگرم)
26/76±92/7406/7±68/6تمرین و مصرف وي

31/19±6/1914/2±13/2کنترل)2kg/m(شاخص توده بدنی
55/21±17/2193/1±83/1تمرین و مصرف وي

HDLمقیاس هاي توصیفی سطوح آپولیپوپروتئین-3جدول -Mتام،HDL2 وHDL3پلاسمایی آزمودنی ها
پس از تمرینMean ± SDقبل از تمرینMean ± SDگروه هامتغیرها

تام (نانوگرم HDL-Mآپولیپوپروتئین 
در میلی لیتر)

73/5±48/2*26/10±66/4کنترل
8/2±29/1*18/11±26/5تمرین و مصرف وي

HDL2(میلی گرم در دسی لیتر)07/16±07/1688/3±64/3کنترل
66/18±07/3*48/13±31/4تمرین و مصرف وي

HDL3(میلی گرم در دسی لیتر)35/33±51/2334/5±6/3کنترل
98/25±44/6*67/27±55/5تمرین و مصرف وي

05/0فاوت معناداري در سطح ت*
بحث و نتیجه گیري

اجرايکهدادنشانکلیطوربهحاضرتحقیقنتایج
مردانمقاومتی دایره اي درورزشیجلسه تمرینات12

خطرسازعواملبرخیبرمتفاوتیاثراتمی تواندجوان
-HDLآپولیپوپروتئین سطوح. باشدعروقی داشته-قلبی

M هش معناداري را نشان دادحاضر کادر تحقیقتام.
مطالعات توصیفی بیان بافت انسانی نشان داده است که 

عمدتاً در کبد و کلیه و مقدار کمی در Mلیپوپروتئینآپو

کبد و کلیه جنین یافت می شود. از این رو، 
ممکن است عملکرد ویژه اي در بدن Mلیپوپروتئینآپو

بی کبدي و یا داشته باشد، که امکان دارد با متابولیسم چر
مشتق از Mلیپوپروتئینآپو).29(لیپوپروتئین مرتبط باشد

کبد، عمدتاً به پلاسما ترشح می شود و در لیپوپروتئین ها 
مشتق از Mلیپوپروتئینکه آپوتجمع می یابد، درحالی

تلیوم کلیه، به چند گیرنده چند لیگاندي مگالین در اپی
اما ساز و ).34د(توبولی مبدائی در کلیه متصل می شو

گرم50ازه مصرف: اند
188کالري

45پروتئین(گرم)
9/0چربی کل (گرم)

0چربی اشباع(گرم)
0کلسترول(میلی گرم)

7/0کربوهیدرات کل(گرم)
7/0قند(گرم)

65سدیم(میلی گرم)
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Mلیپوپروتئینهاي تنظیمی که رونویسی ژن آپوکار

).32(انسان را کنترل می کنند به خوبی درك نشده است
در کبد توسط Mلیپوپروتئینبا این حال، بیان ژن آپو

هاي رونویسی که مراحل کلیدي کنترل در فاکتور
-ز و چربی در کبد هستند، تنظیم میمتابولیسم گلوک

یراً نشان داده شده است که درافراد چاق، اخ).34(شود
ارتباط مثبتی با سطح Mلیپوپروتئینسطوح پلاسمایی آپو

لپتین پلاسما و ارتباط منفی با سطح کلسترول دارد. در 
حقیقت پیشنهاد شده است که لپتین می تواند سلول هاي 

تحریک کند و Mلیپوپروتئینکبدي را براي تولید آپو
ضروري Mلیپوپروتئینراي بیان آپولپتین و گیرنده آن ب

در مطالعه اي که توسط لاپالائینن و ).42(هستند
که تمرین مشخص گردیدانجام شد، )،2009(همکاران

ایزوکینتیک شدید برونگرا باعث کاهش معنی دار سطوح 
چند در مطالعه حاضر سطوح هر).26(دمی گردلپتین 

هش لپتین اندازه گیري نگردید اما ممکن است کا
احتمالی سطوح لپتین در اثر تمرین مقاومتی یکی از 

باشد. از طرفی، Mمکانیسم هاي کاهش آپولیپوپروتئین 
در مطالعه اي گزارش شده است که استروژن در شرایط 

in vivoوin vitro توسط ساز و کارهاي درگیري
لیپوپروتئینگیرنده هاي استروژن باعث تنظیم افزایشی آپو

Mاثرات استروژن )،2011(وي و همکاران).26(می شود
inوin vivoدر شرایط Mلیپوپروتئینبر روي بیان آپو

vitroگزارش کردند که را بررسی کردند. آن ها
mRNAطور معنی داري سطوح ه استروژن ب

افزایش داد. HepG2را در سلول هاي Mلیپوپروتئینآپو
نجر به چنین در موش هاي نرمال، تیمار با استروژن مهم

کلسترول، HDLافزایش سطوح چربی پلاسمایی از جمله 
و افزایش معنی دار Mلیپوپروتئینتنظیم افزایشی بیان آپو

دي و .)41(شدMلیپوپروتئیندر سطوح آپو
را بر روي LXRاثرات آگونیست هاي )، 2012(همکاران
لیپوپروتئیندر ارتباط با تنظیم بیان آپوABCA1فعالیت 

M سلول هايHepG2.نتایج آن ها نشان بررسی کردند
کبدي می تواند Xگیرنده GW3965داد که آگونیست 

و ABCA1طور معنی داري باعث تنطیم بیان افزایشی ه ب
(LRH1)1-تنظیم کاهشی بیان گیرنده همولوگ کبدي

-طور معنیه بMلیپوپروتئینمی شود. اگرچه بیان آپو

شان دادند بیان داري تحت تأثیر قرار نگرفت. آن ها ن
می تواند از طریق تنظیم افزایشی بیان Mلیپوپروتئینآپو

ABCA1 بواسطه ي مسیرRXR/LXR14(افزایش یابد( .
، تنظیم بیان )2011(چنین ذو و همکارانهم
را در سلول هاي آستر سلول Mلیپوپروتئینآپو

تحریک شده با (Caco-2)آدنوکارسینوما راست روده
بررسی TO901317کبدي به نام Xآگونیست گیرنده 

کردند و نشان دادند که آگونیست گیرنده کبدي بیان 
می کند القا(Caco-2)را در سلول هايMلیپوپروتئینآپو

Xکبدي/گیرنده Xکه ممکن است از طریق مسیر گیرنده 

از طرفی ایماین و .)45(گري شودفارنزوئید میانجی
کبدي را بر Xاثر آگونیست گیرنده ، )2008(همکاران

و مطالعه کردند Mلیپوپروتئینروي تنظیم رونویسی آپو
، (Caco-2)در سلول هايگزارش نمودند که

TO901317درصدي 40باعث تنظیم افزایشی
،)2012(. هیو و همکاران)15(دمی شوMلیپوپروتئینآپو

بیان در(VEGF)فاکتور رشد اندوتلیال عروقینقش
مکانیسموHDL- پري بتاو تشکیل Mآپولیپوپروتئین 

Foxa2 وNur77 یند را مورد بررسی قرار آفراین در
ممکن است VEGFمشخص شد کهنتایج بر طبق دادند. 

با افزایش فعالیت Foxa2ابتدا باعث تنظیم کاهشی بیان 
Nur77لیپوپروتئینشده و سپس باعث کاهش بیان آپو

Mو تشکیل پري بتا-HDL در مطالعه .)24(دگردمی
در گروه تمرین و مصرف وي HDL2حاضر سطوح 

را نسبت به گروه کنترل افزایش معنی داريپروتئین
معنی داريکاهشHDL3که سطوح درصورتیداشتند،

خود HDL-Cمقدار تام .داشتدر مقایسه با گروه کنترل
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از زیر گروه هاي متفاوتی تشکیل شده است، به طوري 
مؤثري وابسته به به طورHDL-Cکه تغییرات غلظتی 

HDL2-Cچه افزایش است. بنابراین چنانHDL-C تام
HDL3-Cبلکه به واسطه HDL2-Cنه بواسطه افزایش 

دنبال ه تام را بHDL-Cباشد می تواند افزایش کاذب 
در انتقال HDL-Cداشته باشد. به این علت که نقش 

HDL2-Cمعکوس کلسترول بیشتر مربوط به زیر گروه 

در واقع، یک ارتباط مثبت بین سطوح ).1(دمی باشآن
LDL کلسترول و بیماري قلبی عروقی و نیز یک رابطه

کلسترول و آترواسکلروزیس مشاهده HDLمعکوس بین 
،از طریق فعالیت ضد التهابی و ضد HDLشده است.

HDLاکسایشی یک عامل ضد آتروژنیک است. ذرات 

به کبد بواسطه ي میانجیگري بازگشت کلسترول بافتی
براي ترشح در صفرا، در برابر آترواسکلروزیس محافظت 

. محققان فیزیولوژي ورزشی سطوح )6(می کنند
لیپوپروتئین ها را به عنوان عوامل درگیر در سلامتی انسان 
تحت شرایط گوناگون ورزشی مورد مطالعه قرارداده اند.

هفته 8با بررسی اثر ،)1389(قنبري نیاکی و همکاران
ن استقامتی با مدت هاي مختلف بر سطوح استراحتی تمری

HDL ،تامHDL2 وHDL3 پلاسما در موش هاي
صحرایی نر به این نتیجه رسیدند که، هیچ اختلاف معنی 

HDL3و HDL-C ،HDL2داري در میانگین غلظت 

وجود نداشت اما سطوح کلسترول تام به طور معنی داري 
چنینهم.)4(افتهفته تمرین استقامتی کاهش ی8پس از 
بر روي بیان را، اثر تمرین ورزشی استقامتی2010درسال

ATPژن انتقال دهنده جعبه اي وابسته به 

عضله قلب و دوقلو، و سطوح A1(ABCA1)نوع
مورد HDL- و پري بتاA-1پلاسمایی آپولیپوپروتئین 

و ABCA1بررسی قرار دادند که نتایج افزایش بیان ژن 
HDL-وپري بتاA-1یپوپروتئینافزایش غلظت آپول

قنبري نیاکی و همکاران ).19(پلاسما را نشان داد
)، با بررسی اثر یک جلسه تمرین مقاومتی دایره 1385(

اي بر تغییرات نیمرخ چربی و لیپوپروتئین سرم در 
-HDLدانشجویان تربیت بدنی گزارش کردند که سطوح 

Cفت که با پس از تمرین به میزان معنی داري افزایش یا
چنین، همسو . هم)3(خوانی داردنتایج مطالعه حاضر هم

)، با 1390با نتایج بررسی حاضر، یکتایار و همکاران (
بررسی اثرات تمرینات ورزشی مقاومتی، استقامتی و 
ترکیبی بر پروفایل لیپید مردان میانسال غیر ورزشکار 
گزارش کردند که تمرینات مقاومتی باعث افزایش 

وهشی شیخ الاسلامی . در پژ)5(می شودHDLسطوح 
با بررسی تأثیر تمرینات )،1390(نوطنی و همکارا

عروقی - مقاومتی ملایم و شدید بر عوامل خطرزاي قلبی
گزارش کردند که پس از ، در دانشجویان غیر ورزشکار

HDLکلسترول نسبت به LDLدوره تمرینی، میزان 

ه به تمرین هفت6کلسترول در گروه تمرینی که به مدت 
مقاومتی پرداخته بودند به طور معنی داري کاهش و 

- چنین پیشنهاد کردهافزایش یافت.آن ها همHDLمیزان

اند که تمرین مقاومتی در افراد جوان سالم، می تواند اثر 
عروقی -مفیدي بر برخی شاخص هاي خطر ساز قلب

به تمرین مقاومتی، متأثر از HDLداشته باشد و واکنش 
چنین، علاوه بر اثر ورزش هم).2(تمرین استشدت 

منظم، عوامل غذایی نیز می توانند نیمرخ چربی را تحت 
تأثیر قرار دهند. اگرچه، گزارش شده است که غذاهاي 
محتوي مقدار کمی چربی هاي اشباع نیمرخ چربی را 
بهبود می بخشند، پارامترهاي بیوشیمیایی متابولیسم چربی 

سط انواع پروتئین غذایی تحت تأثیر چنین می تواند توهم
با بررسی اثر )،2012(تکسیرا و همکاران قرار گیرد.

، با و بدون رژیم غذایی وي پروتئینتمرینات مقاومتی 
مانند بلند کردن وزنه، بر روي پارامترهاي بیوشیمیایی 
متابولیسم چربی و خطر بیماري هاي قلبی عروقی در مدل 

رین مقاومتی و یا وي پروتئین حیوانی، نشان دادند که تم
قادر به بهبود نیمرخ لیپیدي، کاهش غلظت کلسترول تام 

ه می شود، اما تنها وي پروتئین بHDLو کلسترول غیر 

www.sid.ir


www.SID.ir

Arc
hive

 of
 S

ID

آپولیپوپروتئینتام و پروفایل لیپیديپروتئین وي بر سطوح استراحتیبه همراه مصرف ايتمرین مقاومتی دایرهجلسه 12اثر  28

،می دهدسرم را افزایشHDLطور معنی داري غلظت 
به غیر HDLو نسبت HDLچنین نسبت کلسترول به هم

HDLمرین را تحت تأثیر قرار می دهد. هرچند، ت
علاوه ي وي پروتئین اثر بیشتري در بهبود ه مقاومتی ب

نسبت به ورزش یا جذب وي HDL/non-HDLنسبت 
پروتئین به تنهایی دارد. در حقیقت توانایی وي پروتئین 

شده با تمرین مقاومتی مورد جهت افزایش سازگاري القا
ارزیابی قرار گرفته است. هر دو تمرین مقاومتی و جذب 

ن قادر به کاهش معنی دار غلظت کلسترول تام وي پروتئی
قنبري چنینهم.)39(پلاسما می شودnon-HDLو 

گزارش کردند که شش تا ) 2012(نیاکی و همکاران
هشت هفته تمرین ورزشی روي نوار گردان با و بدون 

(بنه) باعث افزایش معنی دار سطوححشیعصاره پسته و
HDL-Cایر گروه ها پلاسما در گروه تمرین نسبت به س

نتایج پژوهش حاضر نشان داد که تمرین ).17(شد
می تواند موارد فوق و به پروتئین ويمقاومتی و 

خصوص نیمرخ چربی و لیپوپروتئین را تحت تأثیر قرار 
در پیشگیري از HDLدهد و با افزایش سطوح ذرات

.بیماري هاي قلبی عروقی نقش ایفا کند
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