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، لسیتین کلسترول آسیل ترانسفراز  FGF21اثر هشت هفته تمرین مقاومتی بر سطوح سرمی 

 در زنان چاقHDL-Cبه  LDL-Cو نسبت 

  4محمد قاسمی ،3احمد عبدي ،2، مینا خطیبی1آسیه عباسی دلویی

  

  چکیده 

پروتئینی است که در مصرف گلوکز، متابولیسم چربی و تعادل انرژي نقش  )FGF 21( 21فاکتور رشد فیبروبلاست : و هدف مقدمه

، لسیتین کلسترول آسیل ترانسفراز و نسبت FGF21هفته تمرین مقاومتی بر تغییرات سرمی  8هدف از مطالعه حاضربررسی تاثیر . دارد

LDL-C  بهHDL-C در زنان چاق بود.  

کیلوگرم، شاخص توده بدنی  24/85±69/5متر، وزن  61/1±05/0قد  سال، 35/30±27/2سن(زن چاق  20: هامواد و روش

ایستگاه  6شامل  فعالیت مقاومتی. گروه تمرین مقاومتی و کنترل تقسیم شدند 2به طور تصادفی به ) کیلوگرم بر متر مربع 40/1±49/32

هفته   8یري خون در دو مرحله قبل و بعد از نمونه گ. بود هفته 8درصد یک تکرار بیشینه، سه روز در هفته و به مدت  75-50با شدت 

آزمون آنالیز واریانس در اندازه گیري مکرر جهت تجزیه  از. ساعت ناشتایی گرفته شد 12بعد از ) ساعت پس از آخرین جلسه تمرینی 48(

 . شدو تحلیل داده ها استفاده 

 هفته تمرین 8در گروه تمرین بعد از آسیل ترانسفراز و لسیتین کلسترولFGF21نتایج تحقیق نشان داد که سطوح سرمی  :یافته ها

-HDLبه  LDL-Cنسبت همچنین .)=p 009/0و  =p 037/0به ترتیب ( پیدا کردمقاومتی در مقایسه با گروه کنترل افزایش معناداري 

C 004/0( در مقایسه با گروه کنترل کاهش معناداري داشتهفته تمرین مقاومتی  8بعد از p=( .  

و  FGF21هشت هفته تمرینات مقاومتی احتمالاً از طریق افزایش سطح که نتایج تحقیق حاضر نشان داد : نتیجه گیريبحث و 

موجب بهبود پروفایل لیپید در افراد چاق شده و به عنوان یک فاکتور ضد آتروژنیک از بروز  .می تواند کلسترول آسیل ترانسفراز لسیتین

  .چاق جلوگیري کندبیماریهاي قلبی عروقی در افراد 

  

  .، زنان چاقHDL-Cبه  LDL-C، نسبت FGF21، مقاومتیتمرین : واژه هاي کلیدي
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  مقدمه

 در و پیشرفته درکشورهاي آن شیوع بوده و جهان در سلامتی عمده و اضافه وزن مشکل در عصر حاضر، چاقی

چاقی یکی از مشکلات تندرستی قرن بیست و یکم  ).1( است افزایش به رو اي ملاحظه طور قابل به توسعه حال

به شمار می رود که به صورت اپیدمی سلامت بچه ها و بزرگسالان را تهدید می کند و زمینه ساز بسیاري از 

بعضی سرطان هاي خاص به شمار و  ، پرفشار خونی2بیماري ها از جمله بیماري هاي قلبی و عروقی، دیابت نوع 

 مرگ زودرس و عمر طول کاهش با نهایت در و داشته افراد برسلامت بسیاري ات منفیاثر چاقی). 2( می رود

 سبک و بدنی فعالیت عدم). 3( کند می تحمیل افراد سلامت بر را زیاديهاي  نتیجه هزینه در و باشد می همراه

 را انسولینی مقاومتنظیر  اتی اختلال اغلب که است وزن اضافه و چاقی شیوع موثر در عوامل از غیرفعال زندگی

عنوان عاملی در به  (FGF) 1هاي خانواده فاکتور رشد فیبروبلاست اخیراً بخشی از پروتئین ).4( گردد می موجب

) FGF 21( 21فاکتور رشد فیبروبلاست ،  FGFاز بین خانواده ). 5( است تنظیم فرآیند متابولیکی معرفی شده

در مصرف گلوکز، متابولیسم چربی و تعادل انرژي نقش به طور عمده در کبد ساخته می شود و پروتئینی است که 

از چاقی جلوگیري  FGFالقاء سیستمی . نقش مهمی را در سازگاري به روزه داري ایفا می کنداین پروتئین . دارد

را در جوندگان و مدلهاي حیوانی لیپید  پروفایلمی کند، هایپرگلیسمی و مقاومت انسولینی را کاهش می دهد و 

 1 2از طریق افزایش بیان گلوکز ترانسپورتر FGF21بیشتر مطالعات نشان می دهد که . بهبود می بخشد

(GLUT1) مطالعات قبلی . موجب افزایش برداشت گلوکز توسط سلول هاي چربی مستقل از انسولین می شود

 FGF 21بیان ژن تحریک ). 6( ی تعدیل و تنظیم می کندلیپولیز را در سلولهاي چرب FGF 21بیان کردند که 

(PPAR-α)گیرنده فعال شده ي پراکسیزوم آلفاتوسط افزایش در اسیدهاي چرب آزاد ناشی می شود و به وسیله 
3 

4گاماگیرنده فعال شده ي پراکسیزوم در کبد و 
 (PPAR-γ) نقش  .)7،8( در بافت چربی تنظیم می شود

از طرفی آنزیم لیستین کلسترول . در کنترل بافت چربی هنوز بحث انگیز باقی مانده است FGF 21فیزیولوژیکی 

انتقال . از جمله آنزیم هایی است که در روند انتقال معکوس کلسترول نقش دارد LCAT(5(آسیل ترانسفراز 

کبد انتقال  معکوس کلسترول مسیري متابولیکی است که در آن کلسترول اضافی از بافت هاي محیطی بدن به

مسئول انتقال استر به ) LCAT(آنزیم لیسیتین کلسترول آسیل ترانسفراز . )9(داده می شوند تا از بدن حذف شوند

HDL از این رو با افزایش فعالیت آنزیم لیسیتین کلسترول آسیل ترانسفراز مقادیر . استHDL-C  افزایش می

به عنوان یک  HDL-Cمی تواند احتمالاً با افزایش مقادیر از سوي دیگر برنامه هاي تمرینی مناسب . )10( یابد

آتروژنیک و کاهش عوامل خطرزاي قلبی و عروقی و کاهش توده چربی در کاهش بیماریهاي قلبی و  عامل ضد

هفته تمرینات  6شامل که را بر اثر تمرین ورزشی گزارش کردند،  LCATافزایش  یپژوهشدر . عروقی موثر باشد

ویژه و به  لیپید پروفایل ).10( سیگاري و غیرسیگاري و مقایسه ي ورزشکاران با افراد غیرفعال بود نظامی در افراد

به عنوان ابزار استاندارد شناسایی افرادي که در معرض HDL(7( و پرچگال 6)LDL(هاي کم چگاللیپوپروتئین

امروزه انجام منظم فعالیت بدنی و ورزشی نیز به  ).11( شودبیماریهاي قلبی و عروقی قرار دارند، استفاده می 

  

1 Fibroblast Growth Factor 
2 Glucose Transporter 1 
3 Peroxisome  Proliferator Activated Receptor- Alpha 
4 Peroxisome Proliferatoractivatedreceptor- Gamma 
5 Lecithin Cholesterol Acyl Transferase 
6 Low Density Lipoprotein  
7 High Density Lipoprotein 
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گرفته است و وجود مدارك و شواهد معتبرمبتنی بر  ورزشی مورد حمایت قرار-طورگسترده از سوي جامعه پزشکی

. )1،2( شوند عروقی می- این نکته است که فعالیتهاي بدنی و تمرینات ورزشی باعث کاهش خطر بیماریهاي قلبی

برانگیز در بین  عروقی متفاوت ناشی از انواع تمرینات مقاومتی، یکی از چالشهاي بحث–قلبی با این حال پاسخهاي

عروقی ناشی از انجام انواع رایج تمرینات مقاومتی باتوجه به –ورزشی است و پاسخهاي قلبی- محققان پزشکی

هاي چاقی در  شاخصاهش ک. )24( هاي ورزشی ممکن است تاحد زیادي متفاوت باشد فاکتورهاي مختلف و رشته

تمرینات ورزشی برحسب نوع و شدت، . اي برخوردار است هاي ورزشی از اهمیت ویژه زنان چاق در اثر تمرین

هاي  فعالیت. )13( هاي مربوط به آن داشته باشد تواند تأثیرات متفاوتی بر پیشگیري و درمان چاقی و بیماري می

شواهد ).12(بهتر بودن و نشاط بیشتري در فرد همراه است  بدنی منظم با افزایش عملکرد مناسب قلب، احساس

توانند با کاهش فشارخون، تغییر مطلوب پروفایل  طور مستقل می هاي ورزشی به دهد که تمرین زیادي نشان می

با توجه  .)2( عروقی را کاهش دهند-هاي قلبی هاي خونی احتمال ابتلا به بیماري چربی خون و بهبود عملکرد رگ

مهم ورزش و فعالیت بدنی در سلامت و پیشگیري و درمان بیماري هاي مانند چاقی، به نظر می رسد  به نقش

بررسی اثرات فعالیت هاي بدنی به خصوص فعالیت مقاومتی که گسترش فراوانی در بین افراد جامعه پیدا کرده 

به همین منظور هدف از . برخوردار باشد زیادياست، بر نشانگرهاي موثر بر متابولیسم گلوکز و چربی از اهمیت 

، لسیتین کلسترول آسیل ترانسفراز و نسبت FGF21پژوهش حاضراثر هشت هفته تمرین مقاومتی بر سطوح 

LDL-C  بهHDL-C در زنان چاق بود.  

  روش شناسی پژوهش

س به صورت سپ. به طور داوطلبانه در این تحقیق شرکت نمودند) سال 35تا  30(با دامنه سنی ن چاق ز20

) نفر 10(شدند؛ گروه تجربی تقسیم) نفر 10(و گروه کنترل ) نفر 10تمرین مقاومتی، (تجربی به دو گروه تصادفی 

طی دوره تحقیق فقط )نفر 10(گروه کنترل ؛ اماانجام دادند 1RM% 75تا  55با شدت را تمرینات مقاومتی  هفته 8

هیچ یک از آزمودنی ها سابقه بیماري و اختلالات هورمونی اثرگذار نداشته و در زمان . فعالینت روزمره داشتند

ماه پیش از شرکت در  6هم چنین، هیچ گونه سابقه ورزشی نداشته و حداقل . پژوهش تحت درمان دارویی نبودند

و سلامتی توسط پرسشنامه فعالیت بدنی . برنامه تمرینات این پژوهش در هیچ برنامه تمرینی شرکت نداشتند

  . نمونه گیري  خون قبل و بعد از هشته هفته فعالیت از آزمودنی ها جمع آوري گردید. آزمودنی ها تکمیل شد

  روش محاسبه یک تکرار بیشینه

) 2780/0* تکرار (( بیشینه آزمودنی ها در حرکات با وزنه از طریق قدرت بیشینه بر مبناي دستورالعمل برزیسکی 

حرکات پرس پا، پرس سینه، پشت پا، پشت بازو، حرکت شکم . به کیلوگرم استفاده گردید وزن) /  0278/1–

  ).31( وپرس سرشانه مورد استفاده قرار گرفتند

  تمرینی  برنامه

ها به سالن تمرین دعوت شده و برنامه تمرینات، نام یک هفته قبل از شروع برنامه تمرینات مقاومتی، آزمودنی

 15ها خواسته شد تا یک نوبت از آزمودنی. سازي به آنها آموزش داده شدهاي بدنبا دستگاهي کار حرکات و نحوه

ها به سالن ساعت آزمودنی 48بعد از . هاي مربوطه انجام دهندها با دستگاهتکراري را در هریک از ایستگاه

وزن به ) /  0278/1–) 2780/0 *تکرار (( بدنسازي آمده تا آزمون یک تکرار بیشینه با توجه به فرمول برزیسکی 

تمرینات گروه مقاومتی شامل هشت هفته و . براي هر ایستگاه را انجام دهند 10کیلوگرم با تعداد تکرار کمتر از 
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و سپس انجام ) دویدن آرام، نرمشی وکششی(دقیقه گرم کردن  10برنامه تمرین شامل . هر هفته سه جلسه بود

یک % 60(، هفته دوم )یک تکرار بیشینه% 55(رین در هفته اول با شدت برنامه تم. شش حرکت ایستگاهی بود

و هفته ) یک تکرار بیشینه% 70(، هفته پنجم و ششم )یک تکرار بیشینه% 65(، هفته سوم و چهارم )تکرار بیشینه

شامل  تعداد جلسات تمرین سه روز در هفته و هر جلسه تمرین،. انجام شد) یک تکرار بیشینه% 75(هفتم و هشتم 

ثانیه و پس از پایان تمرینات هر ایستگاه به مدت  60ها زمان استراحت بین نوبت. تکرار بود 12- 10سه ست و با 

اي اعمال شد که بعد از هر چهار هفته تمرین، یک آزمون اصل اضافه بار به گونه. دو دقیقه استراحت تعیین گردید

  .رت گرفتیک تکرار بیشینه براي هر فرد در هر ایستگاه صو

  )میانگین و انحراف معیار(ها هاي فردي آزمودنی ویژگی .1جدول

 گروه                                           

  متغیر
 p  گروه تجربی  گروه کنترل

2/30 ± 13/10 -  )سال( سن  05/6 ± 2/30 765/0  

31/0 61/1 ± 06/0 62/1 ± 04/0 -  )متر( قد  

  )کیلوگرم(وزن 
287/0 6/84 ± 52/3 5/85 ± 06/6 پیش آزمون  

031/0 5/81 ± 77/2 6/85 ± 11/5 پس آزمون  

  شاخص توده بدنی

  )کیلوگرم بر متر مربع(

326/0 1/33 ± 36/5 1/32 ± 51/4 پیش آزمون  

047/0 1/31 ± 10/3 2/32 ± 23/3 پس آزمون  

   
  خون گیري و آنالیز آزمایشگاهی

ساعت ناشتایی و در دو مرحله قبل و بعد  14تا  12پس از  میلی لیتر خون 10براي ارزیابی متغیرهاي بیوشیمیایی 

از سیاهرگ آنتی کوبیتال دست چپ آزمودنی ها در حالت ) ساعت پس از آخرین جلسه تمرین 48(هفته  8از 

 نمونه هاي خون پس از سانتریفیوژ و جدا کردن سرم تا زمان انجام. استراحتی و در وضعیت نشسته گرفته شد

براي جلوگیري از تأثیر ریتم شبانه روزي، عمل خون . درجه سانتی گراد نگهداري شد - 80آزمون ها در دماي 

ساعت قبل از  48از آزمودنی ها خواسته شد . صبح انجام شد) 5/9تا  5/8ساعت (گیري در زمان معینی از روز 

 FGF21نشانگرهاي بیوشیمیایی سطوح سرمی . خون گیري از انجام فعالیت بدنی سنگین خودداري نمایند

)Human FGF21 ELISA kit, range: 31.2 pg/ml- 2000 pg/ml, sensitivity <10 pg/ml. (و 

LCAT)Human LCAT ELISA kit, range 3.12 ng/ml-200 ng/ml, sensitivity0.78ng/ml  ( با

با استفاده از کیت  LDL-Cو HDL-C میزان. و به روش الایزا اندازه گیري شد استفاده از کیت هاي تجاري

  .اندازه گیري شد فتومتریکبه روش شرکت پارس آزمون و 
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  آماري  هاي روش

 براي تعیین نرمال بودن داده ها از.انجام گرفت 19نسخه  SPSSتجزیه و تحلیل اماري با استفاده از نرم افزار 

براي بررسی تفاوت هاي بین گروهی از انالیز واریانس مکرر با عامل بین . استفاده شدکلموگروف اسمیرنف 

  . تعیین شد >05/0αداري نیز در سطح  مقدار معنی. .استفاده شد LSDگروهی و ازمون تعقیبی 

  

  یافته هاي تحقیق

در  FGF21بررسی تغییرات بین گروهی مشخص شد که  هشت هفته تمرین مقاومتی موجب افزایش معنی دار 

همچنین بررسی تغییرات درون گروهی افزایش ). P=,059/5= 18,1F 037/0(مقایسه با گروه کنترل شد  

 . نشان داد) =P 818/0(را در گروه تجربی غیرمعنادار 

  

    پس آزمون  پیش آزمون  متغیر

 
FGF21(pg/ml)  

  میانگین
انحراف 

  معیار
  میانگین

انحراف 

  معیار
t  P  

106/196 78/16 754/229 13/17 2/0 -     8/0  

       

همچنین بررسی تغییرات بین گروهی مشخص شد که  هشت هفته تمرین مقاومتی موجب افزایش معنی دار 

همچنین بررسی ). P=,709/8= 18,1F 009/0(ن کلسترول آسیل ترانسفراز در مقایسه با گروه کنترل شد  یلیست

  . نشان داد) =P 002/0(را در گروه تجربی  معنادارتغییرات درون گروهی افزایش 

 

    پس آزمون  پیش آزمون  متغیر

 
LCAT(pg/ml)  

  میانگین
انحراف 

  معیار
  میانگین

انحراف 

  معیار
T  P  

74/63 74/7 94/64 92/14 5/4 -    001/0  

  

معنی دار  کاهشهمچنین بررسی تغییرات بین گروهی مشخص شد که  هشت هفته تمرین مقاومتی موجب      

همچنین بررسی تغییرات ). P=,201/11= 18,1F 004/0(در مقایسه با گروه کنترل شد HDLبه   LDLنسبت 

بررسی تغییرات بین گروهی مشخص . نشان داد) =P 0001/0(معنادار را در گروه تجربی  کاهشدرون گروهی 

 01/0(در مقایسه با گروه کنترل شد HDLشد که  هشت هفته تمرین مقاومتی موجب افزایش معنی دار 

P=,416/17= 18,1F .( همچنین بررسی تغییرات درون گروهی کاهش معنادار را در گروه تجربی)012/0 P= (

همچنین بررسی تغییرات بین گروهی مشخص شد که  هشت هفته تمرین مقاومتی موجب کاهش . نشان داد 

همچنین بررسی تغییرات درون ). P=,703/3= 18,1F 044/0(در مقایسه با گروه کنترل شد  LDLمعنی دار 

  . نشان داد) =P 03/0(گروهی کاهش معنادار را در گروه تجربی 
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    پس آزمون  پیش آزمون  متغیر

  

 
  میانگین

انحراف 

  معیار
  میانگین

انحراف 

  معیار
T  p  

LDL-C   2/121 74/13 48/105 17/12 1/2  04/0  

HDL-C  5/40 64/5 2/49 34/5 17/4-  01/0  

-LDLنسبت 

C  بهHDL-

C  

046/3  547/0  193/2  54/0  48/5  1  000/0  

  

  :بحث و نتیجه گیري

FGF21  هر چند نقش موثر این ). 6(نقش مهم در متابولیسم چربی، کربوهیدرات و تعادل انرژي ایفا می کند

با )  2010(و همکاران  1اما کاوس. فیزیولوژیکی مختلف مشخص نشده است هايپروتئین در افزاد با ویژگی 

با میزان فعالیت بدنی روزانه مرتبط می  FGF21که سطوح نشان دادند استفاده از پرسشنامه معتبر در تحقیق خود 

در گروه تمرین در دوره هشت هفته بعد از  FGF21یافته هاي تحقیق حاضر نشان داد که سطوح ). 13(باشد

نشان دادند ) 2012(همچنین کاوس و همکاران. زایش معناداري یافتفعالیت مقاومتی در مقایسه با گروه کنترل اف

هفته فعالیت روزانه افزایش معناداري یافت، اما تغییري بعد از یک جلسه فعالیت  2سرم بعد از  FGF21که سطوح 

همبستگی  FFAنشان داده شد که به طور مثبت با تغییرات در سطوح سرمی  FGF21افزایش . )14(مشاهده نشد

 MHR(4(ضربان قلب بیشینه، 3)RHR(ضربان قلب استراحت، 2)MET(معادل متابولیکیتوجهیبه طور جالب. تداش

). 14( دارندFGF21با افزایش  یمثبت همبستگی) نشانگرهاي فعالیت آدرنرژیک(و دلتا اپی نفرین  4)MHR(بیشینه

بوسیله ي اندازه فعالیت بدنی اگر داراي شدت و مدت کافی باشد یک پاسخ آدرنرژیک را ایجاد می کند که ). 14(

همچنین پاسخ آدرنرژیک در . نشان داده شد) اپی نفرین(و بیوشیمیایی ) ضربان قلب و فشارخون(گیري کلینیکی 

احتمال دارد با  FGF21محققان بیان داشتند افزایش در . )14(افرادي که از نظر بدنی آماده نیستند بیشتر است

فعالیت ورزشی تجزیه چربی را از طریق اثر مثبت . داشته باشد تغییرات سطوح اسیدهاي چرب آزاد ارتباط مثبتی

آزمودنی هاي از آن جایی که . )15(بتا در بافت چربی افزایش می دهد 3اپی نفرین بر روي گیرنده هاي آدرنرژیک 

کی که پاسخ آدرنرژیکی در آنها به دلیل عدم تناسب فیزیاحتمال دارد تحقیق حاضر را زنان چاق تشکیل می دادند 

ناشتا، سطح اسید  گلوکز ناشی از فعالیت می تواند FGF21دلایل احتمالی تغییرات و افزایش سطوح . بالاتر باشد

مثل اپی ( FGF21دیگر پیشگویی کننده هاي تغییرات سطوح . )13( هاي چرب آزاد، اپی نفرین، ضربان قلب باشد

 هستند FFAsناشی از ورزش و سپس افزایش  نشانگرهاي پاسخ گیرنده آدرنرژیک) METsنفرین، ضربان قلب و 

  

1 Kraus Et Al 
2 Metabolic Equivalent Of Task 
3 Resting Heart Rate 
4 Maximum Heart Rate 
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خون ناشتا می تواند یکی از عوامل اصلی تغییرات در گلوکز در تحقیقات گزارش شده است که  ؛ همچنین)15(

ساعت پس از  48با توجه به اینکه در تحقیق حاضر نیز نمونه گیري مرحله دوم . )16،13( باشد FGF21سطوح 

. باشد FGF21ساعت ناشتایی انجام شد، می تواند از دلایل احتمالی تغییرات  12آخرین جلسه تمرینی و بعد از 

به فعالیت می تواند به اثرات سودمند و مثبت افزایش فعالیت بدنی در مصرف کربوهیدرات و چربی  FGF21پاسخ 

  در 

مصرف  FGF21در اکثر مطالعات صورت گرفته نشان داده شده است که . هاي سالم و چاق مربوط باشد آزمودنی

از  FGF 21احتمال دارد که این اثر تحریکی . گلوکز را مستقل از انسولین در سلولهاي چربی افزایش می دهد

انجام شود که افزایش گلوکز مصرفی مستقل از انسولین را در سلولهاي چربی  1طریق بیان گلوکز ترانسپورتر 

  موجب 

در گردش خون در افراد چاق افزایش  FGF 21ردند که سطح به تازگی شماري از مطالعات ثابت ک. )6(. می شود

  ).17( یابد می

تجربیبعد از هشت هفته همچنین در تحقیق حاضر سطوح سرمی لسیتین کلسترول آسیل ترانسفراز در گروه      

د هفته بع 8در دوره  HDL-Cبه  LDL-Cنسبت . در مقایسه با گروه کنترل افزایش معناداري یافتتمرین مقاومتی

نشان داده شده است اجراي تمرینات مطلوب بدنی یا ورزشی با کاهش . از فعالیت مقاومتی کاهش معناداري یافت

این مطلب به نقش بافت هاي محیطی و کبد . )22(همراه است HDLو افزایش  LDLکلسترول تام، غلظت 

اشاره دارد که به طور اساسی به ساز و کارهاي موجود اجازه می دهند تا در جریان فعالیت هاي ورزشی کوتاه مدت 

ورزش و . )18(است HDLافزایش یاید که مسئول انتقال استر کلسترول به  LCATیا طولانی مدت فعالیت آنزیم 

، تري گلیسرید و کلسترول و LDLرا افزایش می دهد که این آنزیم کاهش LCATآنزیم فعالیت بدنی فعالیت 

در دوره بعد از فعالیت می تواند افزایش  LCATافزایش در فعالیت آنزیم . را سبب می شود HDLافزایش 

سرم را  همچنین مقدار کلسترول. را موجب شود HDLاستریفیه شدن کلسترول و در نتیجه انتقال بیشتر به هسته 

را افزایش  HDLرا قادر می کند که با استریفه کردن بیشتر کلسترول سطح  HDLکاهش داده، مولکول 

در میان فواید بی شمار ورزش منظم بر سلامتی به نظر می رسد بخشی از این سودمندي مربوط به . )19(دهد

ن تغییرات به طور عمده شامل کاهش ای .تغییرات مفیدي باشد که در پروفایل لیپوپروتئین هاي خون رخ می دهد

نقش هاي آنتی  HDLاگر چه ). 20(یا زیرمجموعه هاي آن است HDLو افزایش  LDL ،VLDLتري گلیسرید، 

از طریق انتقال معکوس کلسترول نقش خود  HDL، باور عمومی بر آن است که )21(اکسیدانی و ضدالتهابی دارد

ي اصلی خارج کننده ABCA1ناقل ). 22،23(اعمال می کندرا در پیشگیري از بیماري هاي قلبی عروقی 

کلسترول و فسفولیپید از سلول به آپولیپوپروتئین عاري از لیپید یا داراي حداقل لیپید براي تشکیل ذرات پري بتا 

HDL از آنجا که سوبستراي عمل آنزیم . استLCAT  پري بتاHDL  ،افزایش فعالیت این احتمال دارد که است

  .)22(باشدتوجیه پذیر  HDLه دلیل افزایش معنادار در آنزیم ب

 هشت هفته تمرین مقاومتیبعد از  HDL-Cبه  LDL-Cیافته هاي تحقیق حاضر نشان داد که نسبت      

نشان داده شد اجراي تمرینات مطلوب بدنی یا ورزشی با کاهش کلسترول تام؛ غلظت .کاهش معناداري یافت

LDL-C  و افزایشHDL-C به طور اساسی به ساز و کارهاي موجود اجازه می دهند تا در . )19(همراه است

جریان فعالیت هاي ورزشی کوتاه مدت یا طولانی مدت فعالیت آنزیم لیستین کلسترول آسیل ترانسفراز افزایش 
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ممکن است  این تغییرات. به لیپوپروتئین هاي دیگر است HDLمسئول انتقال استر کلسترول این آنزیم یابد که 

به سازو کارهاي دیگري از جمله عوامل موثري چون تغییرات غلظت هورمون هاي پلاسما و لیپوپروتئین لیپاز، و 

ناشی از تمرینات با افزایش فعالیت آنزیم لیپوپروتئین لیپاز  HDL-Cافزایش ). 18(عوامل دیگر ارتباط داشته باشد

با اجراي تمرینات کاهش می یابد و از این  LDL-Cز این رو مقدار ا. کاتابولیسم لیپوپرتئنیها را افزایش می دهد

از لحاظ تئوري، تمرین مقاومتی ). 24( طریق احتمالاً موجب کاهش بروز بیماري هاي قلبی عروقی می شود

ممکن است فرم فعالیتی قابل دسترس تري براي افرادي باشد که تحرك پذیري کمتري دارند و همچنین می 

همچنین در تحقیقات دیگر محققان ).25(ن خوبی براي تمرینات هوازي براي افراد پرتحرك باشدتواند جایگزی

بیان داشتند که تمرینات مقاومتی با شدت متوسط منجر به اثرات سودمندتري نسبت به تمرینات مقاومتی با شدت 

این باورند که کاهش در به طور کلی بر . بالا می شود؛ اگرچه مکانیسم هاي اصلی این تفاوت ها روشن نیست

وطنی و شیخ الاسلامی . )28(است HDLکلسترول در نتیجه تبادل کلسترول استر بین بافت ها و لیپوپروتئین 

 پروفایلهفته بر  6در پژوهشی به بررسی اثرات شدت هاي مختلف تمرین مقاومتی به مدت ) 2011(همکاران 

در هر دو گروه با شدت هاي مختلف کاهش یافت، در حالی که  LDLسطوح . در مردان سالم پرداختندلیپید 

در تحقیقات قبلی نشان داده ). 26(فقط در گروه تمرین مقاومتی با شدت بالا افزایش معناداري یافت HDLسطوح 

به فعالیت حتی در شدت هاي پائین فعالیت افزایش  لیپیدپروفایلاحتمالاً در اولین پاسخ  HDLشده است که 

در پژوهشی به بررسی مقایسه تمرینات مقاومتی دایره اي و جاکینگ در ) 2009(و همکاران 1فت).27(افتخواهد ی

نتایج نشان داد که تمرینات مقاومتی دایره . فاکتورهاي خطر متابولیکی در زنان داراي اضافه وزن و چاق پرداختند

طی تمرینات مقاومتی، محققان به طور  در). 28(را در زنان کاهش داد LDLاي کلسترول تام، تري گلیسرید و 

پیوسته نشان دادند که افزایش حجم تمرین از طریق افزایش شمار ست ها و یا تعداد تکرار ها نسبت به افزایش 

  ). 28،29(داردلیپید  پروفایلشدت تمرین تاثیر بیشتري بر روي 

آنزیم لسیتین کلسترول آسیل  و FGF21فعالیت تمرین مقاومتییافته هاي پژوهش حاضر نشان می دهد که      

ترانسفراز را افزایش می دهد که این دو آنزیم موجب کاهش لیپوپروتئین کم چگال، تري گلیسرید، کلسترول و 

، LDLاز طرفی لیستین کلسترول آسیل ترانسفراز علاوه بر . افزایش لیپوپروتئین پرچگال را سبب می شوند

ناشی از تمرین HDLممکن است افزایش این آنزیم مسئول افزایش . کندتبدیل می HDLکلسترول را به ذرات 

با توجه به نتایج پژوهش حاضر این احتمال وجود دارد که این شیوه تمرینی بتواند براي این افراد از ). 18(باشد

و همچنین کاهش نسبت  HDL-Cبا افزایش سطوح LCATو FGF21قشر جامعه سودمند بوده و افزایش 

LDL-C  بهHDL-C  به عنوان یک عامل ضد آتروژنیک و کاهش عوامل خطرزاي پروفایل لیپید، موجب می

  ).30(شود تا اثر محافظت کنندگی در برابر بیماري هاي قلبی و عروقی در افراد چاق شود

  

  

  

   

  

1 Fett et al 
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