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  متعاقب یک دوره تمرینات نیمرخ لیپوپروتئین هاي خون   تابررسی تغییر

  بی در مردان میانسالترکی

  

  محمدي دکتر ضیاء فلاح

  دکتر مهدي پور امیر

  بهداد سپیانی

 

  چکیده:

 و  C-(LDL ،2)C-(HDL( 1هايلیپوپروتئینبر میزان  بیهدف این تحقیق بررسی و مقایسه آثار یک دوره تمرین ترکی     

نفر از کارکنان غیرفعال دانشگاه مازندران به عنوان آزمودنی انتخاب و به  16در این پژوهش بود.  3LP(a) لیپوپروتئین

سال) قرار گرفتند.  42سال) و کنترل (با میانگین سنی  40گروه مساوي تجربی(با میانگین سنی  دودر صورت تصادفی 

 50تا  40را با ي گروه تجربی آناهقدرتی تشکیل شده بود که آزمودنیبرنامه تمرینات ترکیبی از اجزاي استقامتی و 

جلسه و  3اي هفته و هفته 8به مدت  در دقیقه ضربه 140تا  130و میانگین ضربان قلب حداکثر اکسیژن مصرفی درصد 

  دقیقه انجام دادند. 45هر بار حداقل به مدت 

؛ 40/207/101آزمون داري نداشت(پیشر معنییتجربی تغیدر گروه   C -LDLهاي این تحقیق نشان داد کهیافته

آزمون که در گروه کنترل مقدار آن افزایش نشان داد (پیشدر حالی .)>01/1397 dl/mg ()05/0Pآزمون پس

47/205/10779/20آزمون ؛ پس119 mg/dl 01/0دار بود (معنی تغییر) که این=P .( میزانLP(a) هاي آزمودنی

آزمون (پیشداري نداشت در گروه کنترل تغییر معنی LP(a)در مقابل ارزش ، داري داشتگروه تجربی کاهش معنی

24/37 5/38 28/33آزمون پس 25/27 mg/dl) (02/0 =Pچنین میزان  ). همC-HDL  داري ات معنیتغییردو گروه

 40/8آزمون پیشگروه کنترل: ، 97/5 37/37آزمون ؛ پس97/5 62/35آزمون نشان نداد(گروه تجربی: پیش

 - توان گفت که تمرینات ترکیبی(استقامتهاي پژوهش می). با توجه به یافته 16/10 32mg/dlآزمون ؛ پس32

ال نسیامتواند در افراد غیرفعال شود. لذا این برنامه می LP(a)و  LDL-C مقدارتواند موجب تغییرات مفید در قدرت) می

  کار گرفته شود. ؤثر بهر موعروقی به ط _ هاي قلبیبا هدف پیشگیري از بروز بیماري

  

  پرچگالچگال ـ لیپوپروتئین مـ لیپوپروتئین ک (a)ـ لیپوپروتئینترکیبی تمرینات  :ي کلیديهاواژه

  

  مقدمه:

پیشرفت بشر در قرن اخیر باعث پیدایش عوامل اثرگذار جدیدي بر سلامتی و تندرستی انسان شده 

گیر به حساب اشتن آمادگی جسمانی و داشتن وزن اضافی در جوامع امروزي امري همهجا که نداست. تا آن

                                         
1   .Low density lipoprotein 
2 . High density lipoprotein. 
3 . Lipoprotein (a) 
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. در )2دارند( 1ـ عروقی از جمله آترواسکلروزهاي قلبیدو عامل فوق نقش موثري در بروز بیماريآید. می

). از میان 8یابند(کنند اهمیت میها که چربی را به شکل اولیه در خون منتقل میینئاین رابطه لیپوپروت

به عنوان یکی از عواملی که داراي بیشترین میل ترکیبی با دیواره  LDLهاي موجود در خون ینئلیپوپروت

با توجه به نقش  LP(a)از طرف دیگر  .)8باشد همواره مورد توجه محققین قرار گرفته است(شریانی می

همیت خاصی در متون پژوهشی یافته کند اخیراً ااي که در بروز بیماري آترواسکلروز ایفا میدوگانه

باشد با این تفاوت که داراي عنصري به نام می LDLداراي ساختمانی بسیار مشابه با  LP (a)). 12و9است(

 3و LDLهمانند  ) LP(a). 23است که نقش مهمی در انتقال کلسترول و فسفولیپید دارد( (a) 2ینئوپروتپآپولی

VLDL  کند و در ادامه توسط هاي خونی توانایی اکسیدشدن پیدا میندوتلیال رگآ کناربا عبور از

هاي شدن سلول). فعال30و23(شوند شکل تبدیل می 4هاي کفیها به دام افتاده و در نهایت به سلولماکروفاژ

شده که باعث ایجاد ضایعه آترواسکلروز  5هاي کفی منجر به ترشح فاکتورهاي رشدال و سلولیلتندوآ

باشد توانایی گسترش روند می LP(a)که بخشی از  (a)ین ئ. از طرف دیگر آپولیپوپروت)9و23گردد(می

و افزایش  6ترومبوز را داراست. این روند با جلوگیري از تبدیل پلاسمینوژن به پلاسمین و کاهش ترومبولیز

عامل مستقل ک ی LP(a)دهد ها نشان می). پژوهش23یابد(هاي اندوتلیال گسترش میین درسطح سلولبتروم

 ـپلاسما به عنوان عامل خطرزاي قلبی LP(a)که سطح بالاي به طوري است بیماري آترواسکلروز  بروز براي

  ).32شود(عروقی شناخته می

به اتفاق تأثیر  هاي خون، اکثر قریبینئبدنی بر لیپوپروت شده در خصوص تأثیر فعالیتتحقیقات انجام

که تحقیقات اندکی نیز در زمینه تأثیر تمرینات ). با وجود آن7و9اند(ر دادههاي هوازي را مدنظر قرافعالیت

ها انجام شده است اما اکثر نتایج حاکی از آن است که تمرینات هوازي در مقایسه با ینئقدرتی بر لیپوپروت

) وانگ و 26ماس(هاي پژوهشی توبراي نمونه یافته). 3(دارندها ینئتمرینات قدرتی تأثیر مفیدتري بر لیپوپروت

این نکته هستند که تمرینات و  دهنده) نشان22) پیت ساووس و اسکوماس(21مو و اولاوید(را) پا29چو(

به سوي نیمرخ  HDL-Cو  LDL-Cهاي وتعدیل ارزش LP(a)هاي بدنی از نوع هوازي موجب کاهش فعالیت

کار گرفته مستقل به تغییره عنوان ماز سوي دیگر در تحقیقاتی که عنصر تمرینات قدرتی بشود. مطلوب می

هفته  16را پس از  LDL-Cو کاهش  HDL-C) افزایش 14ی و همکاران(لدست آمد. هارشد نتایج متناقض به

) هیچ تفاوتی 17و همکاران( ینشده توسط کوکه در تحقیق انجامتمرینات قدرتی گزارش کردند حال آن

اي که توسط چنین در تحقیق گستردهها افزایش یافت. همدر آزمودنی LP(a)مشاهده نشد اما  HDL-Cدر 

عروقی شناخته  -هاي قلبیبه عنوان یک عامل خطر مهم براي بیماري LP(a)) انجام شد 12جرالد و همکاران(

                                         
5   . Atherosclerosis  
2   .  Apolipoprotein (a) 
3 .   very low density lipoprotein 
4   .  foam cell 
5   .  growth factor 
6   .  trombolis 
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) به این نتیجه رسیدند 15در مقابل هولم و اوردال(مشاهده گردید.  LDL-Cو  LP(a)شد و یک رابطه قوي بین 

) در مقایسه سه گروه ورزشکاران هوازي، 11هاي فعال افزایش یافت. هال و همکاران(آزمودنیدر  LP(a)که 

. با توجه به نداردها وجود گروه LP(a)اي بین میزان قدرتی و کنترل دریافتند که تفاوت قابل ملاحظه

ي و قدرتی(با هاي متناقض یادشده تحقیق حاضر با هدف بررسی اثر یک دوره تمرینات ترکیبی هوازیافته

عروقی  - به عنوان عوامل مهم مؤثر در بیمارهاي قلبی LP(a)و  HDL-C,LDL-Cهاي وزنه) بر پاسخ لیپوپروتیین

  به اجرا درآمد. 

  

  شناسی تحقیق:روش

نفر از کارکنان مرد دانشگاه مازندران بودند که به صورت تصادفی  20هاي این تحقیق شامل آزمودنی

سال و  76/4 87/40نفر با میانگین سنی  10ربی و کنترل قرار گرفتند(گروه تجربی در یکی از دو گروه تج

هاي تحقیق حاضر از نظر فعالیت ورزشی آزمودنیسال).  86/4 75/42نفر با میانگین سنی  10گروه کنترل 

، در گروه افراد غیرفعال قرار داشتند و فاقد هرگونه فعالیت ماه پیش از شرکت در برنامه تمرینی 6حداقل تا 

نشان داده شده  1 هاي دو گروه در جدولهاي بدنی و ترکیب بدن آزمودنیویژگیمنظم ورزشی بودند. 

  است. 

  هاهاي جسمانی و ترکیب بدنی آزمودنی): ویژگی1جدول(

 تجربی  کنترل  گروه

  مرحله

  متغیر
  آزمونپس  مونآزپس  آزمونپس  آزمونپیش

  86/475/42  86/475/42  76/487/40  76/487/40  سن(سال)

  86/625/171  86/625/171  36/975/170  36/975/170  متر)قد(سانتی

  52/780  79/737/80  78/943/82  99/925/81  )گرموزن(کیلو

درصد چربی 

  بدن(درصد)
76/492/19  69/456/20  19/633/20  74/482/18  

بدون  توده

  چربی(کیلوگرم)
58/497/63  80/802/60  34/751/66  72/781/65  

  

هاي مکرر در اجراي برنامه هاي دو گروه به دلایل مختلف نظیر غیبتنفر از آزمودنی 4اجراي برنامه در طول 

ه همکاري با طرح تحقیق در گروه کنترل حذف شدند که مجموع دامگروه تجربی یا خودداري از ا

فاده از دستگاه سنجش ها نظیر قد و وزن، با استهاي بدنی آزمودنیاندازه نفر کاهش یافت. 16ها به آزمودنی
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 2شد.چربی بدن با استفاده از چربی سنج(کالیپر) هارپندن اندازگیريساخت کشور آلمان  1قد و وزن سکا

  : )10(استفاده شد 3گیري شد و براي محاسبه چربی بدن از معادله لوهمنساخت کشور فنلاند اندازه

 درصد چربی بدن  پوستی سه سر = ضخامت چربی زیر پوستی ساق پا + ضخامت چربی زیر ×  % 73 1±

سی خون سیاهرگی سی 10آزمون مقدار آزمون و پسهاي گروه تجربی و کنترل در مرحله پیشاز آزمودنی

ا بودند و تگیري ناشساعت پیش از خون 14هاي دو گروه به مدت از دست چپ گرفته شد. آزمودنی

جداسازي س از آخرین جلسه تمرین انجام شد.ساعت پ 36آزمون گیري از گروه تجربی در مرحله پسخون

هاي مربوطه در از کیت HDL-Cو  LDL-C ،LP(a)گیري میزان هاي خون جهت اندازهپلاسماي نمونه

 LP(a)و  گیري شدیماتیک اندازهنزبا استفاده از روش آ HDL-Cو  LDL-Cآزمایشگاه رازي بابل استفاده شد 

  : )35(گیري شد اندازه) 5باديلی کلونال آنتی(پ 4به روش آزمون ایمونوتوربیدومتریک

1 - LDL-C  33(گیري شد اندازهش زیر یبر اساس آزما(   :  

  1-LDL + Regent → Protected LDL 
  HDL, VLDL, Chilomicrons – CHE and CHO → Cholestenone + H2O2 

   H2O2   H2O2 – Catalase →  
2- Protected LDL+ Regent2 → LDL 
LDL-C – CHE and CHO → Cholestenon + H2O2   
4 – aminoantipyrin +H – DAOS – POD → Color H2O2                                             H2O2+ 
 

2 - HDL-C  نیز به روش آنزیماتیک اندازگیري شد ؛Chylomicron  ،VLDL  ،LDL  ابتدا توسط اسید فسفو

  .)34(یم از سرم بیمار جدا و بعد از سانتریفوژ نمودن ته نشین می شوندتنگستیک و کلرید منز

  روش تمرین:

برنامه تمرینات این تحقیق به صورت ترکیبی از تمرینات هوازي(به شیوه دویدن) و قدرتی(با وزنه) طراحی 

هر جلسه به  جلسه در روزهاي شنبه، دوشنبه و چهارشنبه و 3هفته و هر هفته  8شد. برنامه تمرینی به مدت 

  دقیقه بود.  40مدت 

کردن مفاصل بود. در وي آرام و نرمددقیقه با استفاده از  5تا  4کردن به مدت هر جلسه تمرین شامل گرم

 11تا  9و هزینه متوسط انرژي  max2Voدرصد  50تا  40ادامه فعالیت هوازي(دویدن) با شدت تقریبی 

تخمین شدت فعالیت(برحسب درصدي از شد. اجرا می دقیقه 10در هر دقیقه، و به مدت کیلوکالري 

max2Voاز طریق ( 2گیري اندازهVo در دو نقطه از ضربان )1)انجام پذیرفت( 150و  130قلب زیر بیشینه.(   

این دستگاه از یک بخش ساخت کشور ایتالیا انجام شد.  K4b2 رتوسط دستگاه گاز آنالیز 2Voگیري اندازه 

با ارسال  .باشدمی کند و قابل حمل توسط آزمودنیرا تحلیل می 2Coو  2Oگازهاي پرتابل تشکیل شده که 

                                         
1 . Seca 
2 . Harpenden 
3 . Lohman 
4 . immunoturbidimetric 
5 . polyclonal antibody 
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شده و سپس توسط ها منتقلمتري و ارتباط آن با رایانه، دادهکوتاه بطرف واحد گیرنده اطلاعات تله امواج

سیژن و غیره کسر اک ،هزینه کالري، 2Vo ،2Vco ،VE، یتنفس Rافزار اختصاصی پارامترهاي ضربان قلب، نرم

هاي لازم اجرا کرده و با نصب دستگاه گاز آنالیزر، آزمودنی فعالیت را طبق راهنماییمحاسبه می گردند. 

این مقادیر در شد. مشاهده و ثبت می 150و  130سپس اکسیژن مصرفی متناظر با نقاط ضربان قلب زیربیشینه 

لیتر لییم 5/22معادل تقریباً  150دقیقه، ودر نقطه لیتر کیلوگرم در میلی 15طور متوسط معادل به 130نقطه 

محور اکسیژن  بر یشینه و رسم خط متناظر با آن و خط عمودبکیلوگرم در دقیقه بود. با محاسبه ضربان قلب 

لیتر کیلوگرم در دقیقه بود. میزان میلی 40طور میانگین معادل که به )1(آمددست میبه افراد max2Voمصرفی، 

با استفاده از دستگاه گاز  max2Voدرصد  47طور متوسط معادل ها در هر جلسه بهت آزمودنیشدت فعالی

  آنالیزر بود.

تمرینات تابع درصدي از  شد شدتدقیقه اجرا می 20در بخش تمرینات قدرتی که هرجلسه به مدت 

و به تدریج تا جلسه درصد یک تکرار بیشینه آغاز شد  45یک تکرار بیشینه هر فرد بود که درجلسه اول از 

تکرار و در  10ا بدرصد یک تکرار بیشینه افزایش یافت. نوع حرکات اختیاري بود و هر حرکت  80آخر به 

توانست از تعداد تکرارها بکاهد. حسن اجراي ها فرد میتر شدن وزنهشد ولی با سنگینسري اجرا می 3

 5شد. در پایان هر جلسه طور مستقیم نظارت میتمرینات توسط محقق و مربی بدنساز کارکنان دانشگاه به

  یافت. دقیقه جهت سردکردن بدن اختصاص می

  روش آماري:

کاکسون و هاي ویلو آزمون SPSSافزار شده از نرمبراي بررسی تغییرات ناشی از تأثیر تمرینات ارائه

T ته شد.نظر گرف در 05/0خطا  همه موارد مقدار مستقل استفاده شد. در بسته و هم  

  هاي تحقیق:یافته

در نتیجه تمرینات ترکیبی تحت تأثیر  LP(a)ي با توجه به نتایج تحقیق حاضر، مشخص شد که اندازه

محسوسی  تغییرهاي گروه کنترل در آزمودنی تغییر). در مقابل اندازه این م2) (جدولP= 02/0قرار گرفت (

دهنده دو گروه تجربی و کنترل، نشان LP(a)مقادیر  نی، میانگینتمان وی چنین بر اساس آزموننداشت. هم

)، در ارتباط با تغییرات P= 045/0باشد (آزمون میآزمون به پسدار در تغییرات آن از پیشاختلاف معنی

دهنده عدم تغییر قابل ملاحظه در طول هاي گروه تجربی نشان، نتایج حاصل از آزمودنیLDL-Cمقادیر 

دار نیز افزایش داشته که مقدار آن به سطح معنی تغییراما در گروه کنترل این م). 2باشد(جدولتمرینات می

دهنده تفاوت معنادار بین گروه تجربی و ها نشانبین میانگین و یتنیمان  . نتایج آزمون)P= 01/0رسیده است(

  ).P =015/0باشد.(در گروه کنترل می LDL-Cي کنترل است که بیشتر به دلیل افزایش اندازه

ترکیبی هوازي و قدرتی شود در نتیجه انجام برنامه تمرینات ملاحظه می 2گونه که در جدول همان

چنین در گروه کنترل گروه تجربی افزایش اندك و غیرمعنادار داشته است. هم هايآزمودنی HDL-Cمیزان 
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 آزمون درآزمون به پسحله پیشاز مر HDL-Cماند و در مقایسه اختلاف مقادیر باقی  تغییربدون  تغییراین م

  .)P=34/0داري مشاهده نشد(گروه نیز اختلاف معنیدو ین ب

  

  آزمونآزمون و پسها در دو مرحله پیشآزمودنی  HDL-C LDL-C, LP(a)): میزان تغیییرات 2جدول (

  شده است.انحراف معیار ارائه ورت میانگینصمقادیر به

  . 05/0دار در سطح * معنی

  

  گیريبحث و نتیجه

هاي تجزیه و تحلیل نتایج تحقیق حاضر در ارتباط با تأثیر تمرینات ترکیبی هوازي و قدرتی با ویژگی

چنین براي گسترش روند آترواسکلروز و همبه عنوان یک عامل خطرساز دو جانبه  LP(a)اشاره شده بر میزان 

 LP(a)تواند موجب کاهش معنادار مقادیر گونه تمرینات می گیرنده از روند ترومبولیز، نشان داد که اینپیش

پیت ساوس  و هاي هلستون و همکاران، پارامونتایج این تحقیق با یافتههاي گروه تجربی شود. در آزمودنی

خوانی تمرینی را گزارش کردند هم بعد از برنامه LP(a)ود کاهش که در مطالعات پژوهشی خ

  )22و21و13(دارد.

متعاقب تمرینات  LP(a)از طرف دیگر هال، هولم، کوین، توماس و همکاران نشان دادند که مقادیر 

حاضر  تحقیقها با نتایج که این یافته )26و17و15و11یابد.(می ا حتی افزایشیورزشی بدون تغییر باقی ماند 

شود این است که دلایل احتمالی چنین نتایج متناقضی چه جا مطرح میخوانی ندارد. سؤالی که در اینهم

هاي شدت، مدت و تواتر برنامه میتواند به علتخوانی نتایج یادشده تواند باشد؟ یکی از دلایل عدم هممی

به عنوان محرك تمرینی در آن استفاده  طوري که در تحقیقاتی که فقط از تمرینات قدرتیتمرینی باشد. به

هایی شد که با را کاهش نداد بلکه باعث افزایش آن در گروه LP(a)هفته نه تنها  24شد ادامه تمرینات تا 

 ،رسد علت اصلی این یافته در ارتباط با تمرینات قدرتیبه نظر می .)18شدت متوسط به تمرین پرداختند(

  مرحله

  گروه
  p  آزمونپس  آزمونپیش

Lp(a) تجربی(mg/dl)  24/375/38  28/33 25/27  *02/0  

LP(a)  کنترل(mg/dl)  76/35 12/34  09/34 37/31  32/0  

LDL-C تجربی(mg/dl)  40/207/101  01/1397  29/0  

LDL-C   کنترل(mg/dl)  47/20 5/107  79/20119  *01/0  

HDL-C تجربی(mg/dl) 97/562/35  97/537/37  20/0  

HDL-C کنترل(mg/dl)  40/832  16/1032  91/0  
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کند به عبارت دیگر کل حاصل مقدار انرژي مصرفی باشد که فرد طی یک دوره تمرینی هزینه می

منابع علمی ). 25دهد(را تحت تأثیر قرار می LP(a)هاي هزینه شده عاملی است که متابولیسم کیلوکالري

شود. ناپایدار می LP(a)باعث افزایش  LPL6یم نزحاکی از آن است که آ LP(a)موجود در زمینه متابولیسم 

هاي تواند توسط بافتدیگر نمی LP(a)پایدار،  LP(a)ناپایدار به  LP(a)نکته قابل توجه آن است که با تبدیل 

ناپایدار  LP(a)در نتیجه تمرینات بدنی  LPL). با افزایش 18محیطی مانند عضلات و کبد برداشت شود(

 LP(a)شود. با برداشت هاي محیطی میتوسط بافت LP(a)کند که این مسأله باعث برداشت پیدا میافزایش 

هرچند این احتمال نیز وجود دارد که با  ،شودبراي تولید انرژي تجزیه میLP(a)  هاي محیطی، توسط بافت

هاي عضلانی ینئدر روند نوسازي پروت LP(a) ،هاي عضلانی متعاقب تمرینات قدرتیافزایش نوسازي پروتیین

  ).16دخالت داشته باشد(

گیري هاي اندازهیکی دیگر از دلایل احتمالی اختلاف در نتایج بدست آمده شاید از معبر روش

 LP(a)درصد بر میزان  90تواند تا می apo(a)نکته قابل توجه آن است که فنوتیپ باشد.  LP(a)متفاوت 

دي استفاده شد که ممکن با). در تحقیق حاضر از روش مونوکلونال آنتی18گیري شده تأثیر بگذارد(اندازه

  هاي متناقض رسیده باشد.هاي مورد استفاده در تحقیقات مخالف به یافتهخاطر تفاوت با روشاست به

هاي مورد تحقیق نیز از عوامل احتمالی تأثیرگذار بر نتایج هاي آزمودنیاز طرف دیگر ویژگی

پس از  LP(a)تحرك میزان کاهش المند کمهاي سکه در بیماران قلبی یا آزمودنیتواند باشد. به طوريمی

) یا در مقایسه بین 15ل یا ورزشکار(اهاي فعکه در گروه). حال آن21و12گیر بود(دوره تمرینات چشم

آزمون آزمون با مرحله پس) تفاوت معناداري بین مقادیر پیش11هاي استقامتی و قدرتی(ورزشکاران رشته

به عنوان یک عامل مستقل  LP(a)ه گستردگی عوامل اثرگذار بر مشاهده نشد. در هر صورت، با توجه ب

خطرساز بیماري قلبی عروقی و نیز به عنوان همولوگ پلاسمینوژن و نقش آن در اختلال در فرآیند 

تواند گر میتر همراه با کنترل عوامل مختلف مداخلهرسد اجراي تحقیقات گستردهرومبولیز، به نظر میت

  روي محققان قرار دهد.را پیش تريهاي دقیقیافته

با انجام تمرینات ترکیبی هوازي و قدرتی کاهش  LDL-Cدر تحقیق حاضر، نتایج نشان داد که میزان 

که در طول هشت هفته افزایش یافته است. با توجه به این LDL-Cکه در گروه کنترل مقادیر حال آن ،یابدمی

 LDL-Cرا تحت تأثیر قرار دهد علت احتمالی افزایش  LDL-Cتواند هاي دریافتی میغذایی و کالري رژیم

تحرکی و عدم فعالیت این گروه نیز تواند رژیم غذایی باشد. علاوه بر عامل یادشده کمگروه کنترل می

) و 26هاي توماس(نتایج حاصل با یافتهباشد.  LDL-Cتواند علت احتمالی دیگري براي افزایش می

ایرت دارد. غ) م29) و وانگ(24بوئیس(پتی)، 21ته و با نتایج تحقیقات پارامو(خوانی داش) هم30تالفري(

باشد. با این حال به نظر هاي ورزشی هنوز مورد بحث و گفتگو میپس از انجام فعالیت LDL-Cکاهش 

                                         
6 . Lipoprotein Lipase 
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هاي غنی از لیپوپروتئینهاي بدنی موجب کاتابولیسم متعاقب فعالیت LPLرسد افزایش فعالیت می

در هنگام  ین)ئ(کلستریل استرترانسفر پروت CETP7از طرفی با کاهش فعالیت ). 6گردد(رید مییسگلیتري

کاهش  LDL-Cبه  HDL-Cا دارند، تبدیلهینئکه نقش مهمی در متابولیسم لیپوپروت فعالیتاجراي 

ترانسفراز شود لیستین کلسترول اسیل می C-HDLباعث افزایش  LPLیم دیگري که علاوه بر نز). آ16یابد(می

LCAT8 3). ذره کوچک 21کند(یم کلسترول آزاد را به استرهاي کلستریل تبدیل مینزباشد. این آمیHDL 

که انتقال شود می 2HDLاستریفه شده و با افزایش اندازه تبدیل به  LCATبعد از جذب کلسترول به وسیله 

با افزایش فعالیت خود پس از  LCATدر نتیجه آنزیم  .)21و11و23شود(معکوس کلسترول را متحمل می

  ).2( کندجلوگیري می LDLاجراي تمرینات بدنی، از اکسید اسیون 

به  HDL-Cشده بر میزان تجزیه و تحلیل نتایج حاصل در ارتباط با تأثیر برنامه تمرینی ترکیبی ارائه

هاي خاص خود یعنوان یک عامل ضد گسترش خطر بیماري قلبی عروقی نشان داد که این برنامه با ویژگ

) 17) کوین(26شود. نتایج تحقیق حاضر با نتایج تحقیقات توماس(نمی HDL-Cدار در موجب افزایش معنی

)، 14)، هارلی(24بوئیس(خوانی دارد. در عین حال با نتایج تحقیقات پتی) هم2کوهیان() و سیاه6صادقی(

تواند می HDL-Cدار در معنی تغییراي عدم ) مطابقت ندارد. یک دلیل احتمالی بر7) و میلایی(21پارامو(

 max2Voدرصد  60تا  50 تو گوردون نشان دادند که تمرین باشد رکه هوکحاصل شدت فعالیت باشد چنان

). از طرف دیگر 2(دارد C-HDLتأثیر متفاوتی بر میزان  max2Voدرصد  80تا  70 تمرین باشدت در مقایسه با

شده در هفته از یک آستانه حداقل در رابطه با کل مسافت طی بدنی هايمتعاقب فعالیت HDL-Cافزایش 

در تحقیق حاضر با . )10(شده استکیلومتر در هفته ذکر  16 کند که در منابع پژوهشی میزان آنپیروي می

امکان نیل به حداقل آستانه مذکور  ،دقیقه 40هر جلسه و اجراي برنامه مورد نظر به صورت سه روز در هفته 

جلسه در هفته شاید کارسازتر باشد. مرور  6یا حتی  5افزایش تواتر جلسات تمرینی به د نداشت بنابراین وجو

دهنده بالابودن مقادیر آن در نشان HDL-Cهاي بدنی بر شده در ارتباط با تأثیر فعالیتتحقیقات انجام

ي هوازي موجب افزایش فعالیت هادر فعالیت HDL-Cرسد افزایش باشد به نظر میورزشکاران استقامتی می

و  3HDLنظیر  C-HDLو نیز انتقال کلسترول به کسرهاي مختلف  TGو تسریع در روند تجزیه  LPLآنزیم 

2HDL هاي قدرتی بر هایی که در زمینه تأثیر فعالیتپژوهش). 16باشد(میC-HDL اند نتایج متفاوتی اجرا شده

 ،اصلی نتایج متناقض در ارتباط با این نوع محرك تمرینی رسد علت). به نظر می3اند(را گزارش کرده

که حداقل آستانه لازم براي باشد. به طوريشده فرد طی یک دوره تمرینی میحاصل مقدار کل انرژي هزینه

با اجراي ). 25کیلو کالري در هفته گزارش شده است( 1000 نیمتعاقب تمرینات بد HDL-Cمشاهده تغییرات 

بالاست تا  تجلسه تمرین در هفته باشد 6تا  5راي دستیابی به آستانه مذکور نیاز به حداقل تمرینات قدرتی ب

  شده تا حد قابل قبول افزایش یابد.مجموع انرژي هزینه

                                         
7 . Cholestrile ester transfer protein 
8 . Lesithin Cholestrole asyl transferase 
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توان گفت که بندي نهایی از اطلاعات بدست آمده از تحقیق حاضر میطور کلی در یک جمعبه

تواند جلسه انجام شد می 3اي هفته و هفته 8ي یادشده که به مدت هااجراي برنامه تمرینات ترکیبی با ویژگی

هاي قلبی عروقی به عنوان دو عامل مستقل خطرساز براي بیماري LDLو  LP(a)تأثیر مطلوبی در جهت کاهش 

هاي تجربی قابل توجه و چشمگیر در آزمودنی HDLهاي غیرفعال داشته باشد. اگرچه کاهش در آزمودنی

ها که نقش بودن طول دوره تمرینات و نیز عدم کنترل رژیم غذایی آزمودنیبد بتوان گفت کوتاهنبود ولی شا

  کند از دلایل قابل ذکر باشد. مهمی در این رابطه ایفا می

توان تمرینات ترکیبی شامل اجزاي هوازي و قدرتی را به عنوان بنابراین بر اساس نتایج حاصل می

عروقی و اصلاح نیمرخ چربی و  -هاي قلبیري از خطر ابتلا به بیماريیک برنامه مؤثر در جهت پیشگی

تحرك و غیرفعال میان سال پیشنهاد کرد. با این حال براي اظهارنظر قطعی و هاي خون افراد کملیپوپروتیین

هاي اصلی تر لازم است تحقیقات بیشتري در این زمینه صورت پذیرد و مکانیزماستنتاج قاطعانه

  کننده بخوبی درك شوند. مشارکت
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Effects of Combined training on Lp(a). HDL-C.LDL-C in men 35-45 age 
 
 

Abstract  
Purpose of this study was to determine the effect of combined training (endurance and resistance 

training) on [HDL-CLDL-C Lp(a)]  as the most important cardiovascular effectors and survival relation of 
change in LDL-C and Lp(a). 

Method: 16 previously sedentary males were randomly allocated to Exp (N=8 MEAN 
age  SD=41 4.76 and control (N=8. MEAN age SD=43 4.36 groups. The training program consisted 
of an 8 week training period , sessions a  week and 45 minutes a session, at an intensity producing (40-50%) 
of vo2max and consumption 1000-1100 (kcal/ wk). 

Results: Training consisted of resistance and endurance with (% 40-50) Vo2max.It had no significant 
but positive effects on HDL-C [HDL-C: pre 35.62 5.97. post: 37.37 5.95mg/dl (P=0.34). But it had 
significant and positive effects on Lp(a) and LDL-C [LDL-C: pre 101 20.40. post: 97 13.01mg/dl 
(P=0.015) and Lp(a): pre 38.5 37.24. post: 27.25 33.28mg/dl. (p=0.045). 

Conclusion: according to these results this study revealed that combination resistance with endurance 
training can be useful for decreasing the cardiovascular risk factor, [Lp(a)]. In addition this training 
increased useful lipoprotein HDL-C and decreased the cardiovascular risk factor, [Lp(a)]. This training 
probably plays a dominant role in control and prevention of cardiovascular disease.  

Key words: combined training, HDL-C. LDL-C. Lp(a). 


