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  چكيده

 2بر ماركر التهابي VO2maxدرصد  70مدت پيشين با ولانيهدف از پژوهش حاضر، بررسي تأثير يك جلسه فعاليت هوازي ط
)sVCAM-I (هاي سطوح پلاسمايي مولكول. و نيمرخ ليپيدي متعاقب مصرف يك وعده غذاي پرچرب در مردان غيرورزشكار بود

مرد  20نظور اين مبه. روندشمار ميعروقي به –هاي قلبي هاي مهمي در برآورد خطر بيماريچسبان و نيمرخ ليپيدي شاخص
سال،  98/21±30/1(نفره، تجربي  10صورت تصادفي انتخاب و باتوجه به درصد چربي به دو گروه جوان غيرورزشكار به

گروه تجربي فعاليتي به . تقسيم شدند) درصد چربي 15/18±54/3سال،  06/22±22/1(و كنترل ) درصد چربي 48/2±04/18
   .در روز بعد هر دو گروه يك وعده غذاي پرچرب مصرف كردند. ل انجام دادندشده روي تردميدقيقه با شدت معين 90مدت 
ها، براي تعيين نرمال بودن گروه. آوري شدساعت بعد از غذا جمع 24و  3، 1، 5/0ساعت قبل و  5/0هاي هاي خون در زماننمونه

ها از آزمون لوون و براي همگني واريانس و براي تعيين) PEX) (996/0  =PCON=  999/0(اسميرنوف  –از آزمون كلوموگروف 
و آزمون  3هاي مكررگيرياز آزمون آماري تحليل واريانس با اندازه. گروهي از آزمون تي مستقل استفاده شدبررسي نتايج بين

مدت ينتايج نشان داد يك جلسه تمرين هوازي طولان. گروهي استفاده شدهاي دروننيز براي نشان دادن تفاوت LSDتعقيبي 
ساعت بعد از مصرف غذاي پرچرب كاهش وجود  24همچنين در نيم و ). P=  029/0(دهد را كاهش مي sVCAM-Iپيشين 
را  HDL-cمدت پيشين مقادير همچنين نشان داده شد يك جلسه تمرين هوازي طولاني). P) (049/0  =P=  016/0(داشت 

باتوجه به . دهدرا كاهش مي) P=  037/0(گليسيريد و تري) P=  00/0(  و) 012/0  =P( LDL-cاما مقادير ) P=  00/0(افزايش 
دهد و به افزايش التهاب و بيماري منجر را افزايش مي sVCAM-Iتوان گفت مصرف غذاي پرچرب مقادير آمده ميدستنتايج به

هاي قلبي همراه ل كاهش بيماريو نيمرخ ليپيدي را كاهش دهد كه با احتما sVCAM-Iتواند شاخص تمرين قبلي مي. شودمي
  .است

  
  هاي كليديواژه

  .سازي آندوتليال، غذاي پرچرب، مولكول چسبان، آترواسكلروز، نيمرخ ليپيديفعال
                                                           

  Email:alibarabadi@yahoo.com                                                     09359772919 :تلفن : نويسندة مسئول  -1
2.  Vascular cell adhesion molecules 
3. ANOVA repeated measures 
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  مقدمه

سرعت در حال تبديل شدن به يك مشكل بهداشت جهاني تعداد افراد چاق در حال افزايش است و چاقي به
  ني كه نقش مهمي در ترشح مواد واسطه براي تنگ و گشاد كردن باتوجه به نقش آندوتليوم عروق خو. است
هاي موجود اختلال در عملكرد آندوتليال تظاهر اولية مهم در آترواسكلروز است و بنا به گزارش .دارد ها رگ

  ).32(دهند عروقي جان خود را از دست مي –هاي قلبي علت ابتلا به بيماريميليون نفر به 2/17سالانه حدود 

هاي غني از افزايش غلظت ليپوپروتئين 1)افزايش چربي خون بعد از مصرف غذاي پرچرب( PPLشخصة م
عروقي مورد  –عنوان عامل ريسك جديد براي بيماران قلبي دنبال مصرف غذاي پرچرب بوده و بهگليسريد بهتري

عروقي و  –ماران قلبي بعد از مصرف غذاي پرچرب در بي sVCAM-I2مقدار افزايش . توجه قرار گرفته است
بيني اين افزايش عامل پيش. ها بسيار بيشتر از گروه كنترل سالم شايع بوده استهاي در معرض اين بيماريگروه

هاي گليسيريدها و ديگر عوامل ريسكمصرف تري با طور مؤثرتر در مقايسهعروقي را به –هاي آتي قلبي بيماري
كند تهابي ظاهراً تشكيل پلاك آتروسكلروزيس را با افزايش چربي همراه ميسازوكار ال). 21(دهد سنتي نشان مي

و مولكول چسبان عروقي ) ICAM-1(سلولي هاي چسبان بينو تا حدي اين عمل را با تحريك تجلي مولكول
)VCAM-1 (مولكول چسبان عروقي . دهدبر سطح آنها انجام مي)VCAM-1 (ها و با اتصال به مونوسيت

رو، شايد وجود ازاين). 22(كند تر ميهاي كفي شكل را سريعبه عمق آندوتليال، روند تشكيل سلول حركت آنها
هاي اخير در بررسي. تري در سطح سلولي در كنار نيمرخ ليپيدي تأثير تمرينات را بهتر نمايان كندعوامل دقيق

  .گزارش شده استمدت هاي چسبان در نتيجة اجراي تمرينات طولانيتغييرات سطوح مولكول

گزارش كردند مصرف زياد ) 2004( 4و همچنين جيسون گيل 2009و همكاران در سال  3اون مك كيني
در داوطلبان بدون عارضة چاقي شده و  sVCAM-Iچربي سبب افزايش معناداري در غلظت پلاسمايي 

يك ). 11، 36( در همين افراد شده است sVCAM-Iهمچنين تمرين استقامتي با شدت زياد موجب كاهش 
گليسريد در افراد سالمند و ميانسال تري. شودساعت قبل از غذاي پرچرب اجرا مي 24تا  4فعاليت ورزشي كه 

                                                           
1. Postprandial lipemia 
2. Vascular cell adhesion molecules 
3. Owen J. MacEneaney 
4. Jason M. R. Gill 
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  درصد سطح زير منحني  30تا  20اين اثر حاد اغلب به كاهش . بعد از غذاي پرچرب را كاهش داده است
اين پديده تا حدي اثر مفيد . ها پايستگي داردفتهها اين ياشود و در بسياري از جمعيتگليسريد منجر ميتري

  ).11، 34(دهد عروقي را توضيح مي –فعاليت ورزشي بر ريسك قلبي 

شام (را در وضعيت بعد از غذاي اصلي ) يك روز از زندگي(ساعت خود  24دانيم، بشر دورة طور كه ميهمان
توانند فعاليت دهد، نيز ميي بعد از غذا را كاهش ميدر نتيجه راهكارهايي كه افزايش چرب. گذراندمي) يا ناهار

  ).12(آندوتليال و ريسك آترواسكلروز را كاهش دهند 

و نشانگرهاي  PPLهاي قطعي در مورد اثر تمرين با شدت متوسط و پيشينة قبلي بر كاهش تاكنون داده
-ر خلاء مهمي در درك ما از پيچيدگياين ام. دست نيامده استسازي آندوتليال در بزرگسالان بهالتهابي و فعال

ها از دوران كودكي و باتوجه به اينكه ايجاد كرده و باتوجه به سخت شدن ديوارة رگ PPLهاي عروقي ناشي از 
برند معمول سر ميدر كشورهاي صنعتي اين امر براي بزرگسالان كه بيشتر وقت خود را در شرايط بعد از غذا به

و  sVCAM-Iدر نتيجه هدف اين تحقيق بررسي اين فرضيه است كه آيا مقادير  ).22(يابد است، اهميت مي
دنبال يك جلسه تمرين شديد در افراد سالم بعد از غذاي پرچرب به VLDLو  HDL ،LDLگليسريد و تري

  يابد يا كاهش؟غيرورزشكار افزايش مي

  جامعه و نمونة آماري تحقيق

نفر باتوجه به درصد چربي و  20. رزشكار دانشگاه تهران بودجامعة آماري پژوهش شامل دانشجويان غيرو
صورت تصادفي اين افراد به. تقسيم شدند) نفر 10( 2، و گروه كنترل)نفر 10( 1به دو گروه تجربي BMIشاخص 

گونه تمرين منظم ورزشي نداشتند و از رژيم از بين دانشجويان غيرورزشكار ساكن خوابگاه انتخاب شدند و هيچ
  .بيان شده است 1ها در جدول ها و مشخصات بدني آزمودنيبرخي از ويژگي. كردنديكسان استفاده مي غذايي

                                                           
1. EX trial 
2. CON trial 
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 هاها و مشخصات بدني آزمودنيبرخي از ويژگي – 1جدول 

  پيش آزمون 
  گروه كنترل   گروه تجربي   

  90/174± 79/4  70/175± 13/4  )متر(قد 
  52/71± 78/5  12/71± 51/3  )كيلوگرم(وزن 

  34/23± 93/0  97/22± 93/0  )كيلوگرم در مترمربع(شاخص تودة بدن 
  15/18± 54/3  04/18± 48/2  درصد چربي بدن 

  00/127± 74/6  50/125± 95/8  )ميلي متر جيوه(فشار خون سيستوليك 
  00/86± 14/6  50/86± 25/6  )ميلي متر جيوه(فشار خون دياستوليك 

  60/67± 34/3  20/67± 34/4  )ضربه در دقيقه(ضربان قلب استراحت 
  46/42± 25/2  28/42± 25/2  )ميلي ليتر بر كيلوگرم بر دقيقه(حداكثر اكسيژن مصرفي 

  06/22± 22/1  98/21± 30/1  )سال(سن 
  863/1± 10/0  864/1± 06/0  )مترمربع(ميانگين سطح بدن 

  92/63± 4/16  50/63± 1/32  )ميلي متر(ميانگين چربي زيرپوستي
  93/58± 04/4  01/59± 61/2  )كيلوگرم(ي تودة بدون چرب

  
  

  روش اجراي پژوهش

ساعت و همچنين  72ها آموزش داده شد تا از هرگونه فعاليت شديد بدني قبل از آزمون به مدت به آزمودني
برنامة . ساعت قبل از جلسة آزمون و حتي روز كنترل خودداري كنند 48از مصرف مكمل غذايي و دارو به مدت 

ور جلوگيري از اثر ظمنآوري شد و بهي و غذاهاي مصرفي براي سه روز و يك روز قبل از آزمون جمعفعاليت بدن
ها خواسته شد تا حد امكان از غذاي ها از آزمودنيتغذيه بر متغيرهاي تحقيق و يكسان بودن غذاي آزمودني

ها داده شد و تحت نظر يو پرسشنامة وضعيت تندرستي به آزمودن PARQپرسشنامة . خوابگاه استفاده كنند
  .پزشك تأييد شد

ها به مدت ابتدا آزمودني. هاي گروه تجربي آزمون به عمل آمداز آزمودني 20تا  17در شب آزمون از ساعت 
 VO2maxدرصد  70دقيقه و با شدت  90سپس به مدت . دقيقه به اجراي گرم كردن عمومي پرداختند 10

توانستند در آنها مي .كيلوكالري انرژي در طول مدت دويدن مصرف كردند 1000آنها مقدار . روي تردميل دويدند
كه گروه درحالي. توانستند استفاده كنندا مكمل نمييحين دويدن به مقدار دلخواه آب بنوشند، اما از مواد غذايي 
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ها آزمودنيساعت ناشتايي، همة  12سپس در روز بعد و پس از . كنترل در خوابگاه مشغول به استراحت بودند
، Loackerگرم شكلات ويفر كاكائويي  100اي كاله، گرم بستني كره OFTT(1 )100(يك وعده غذاي پرچرب 

گرم  132گرم چربي،  96كه در مجموع حاوي ) گرمي 50گرمي، تخمة آفتابگردان مزمز  70كرانچيپس لورنز 
) 1فرمول ( Mostellerاستفاده از فرمول كيلوكالري به ازاي هر متر مربع سطح بدن كه با  700كربوهيدرات و 

هاي سي خون سياهرگي با استفاده از لولهسي 10از گروه تجربي و كنترل ). 31(دست آمده، مصرف كردند به
 24و  3و  5/1ساعت قبل از غذا،  5/0هاي از دست چپ در زمان EDTAونوجك استريل حاوي مادة ضدانعقاد 

  ها نمونه. ها پس از آن براي آزمايش به آزمايشگاه برده شدل آمد و نمونهعمگيري بهساعت بعد از غذا خون
گراد نگهداري درجة سانتي - 30سرعت سانتريفيوژ شده و سرم آنها تا موقع آزمايش متغيرهاي خوني در دماي به

ي و با دستگاه ابا استفاده از كيت الايزا شركت كره sVCAM-Iگيري اندازه. و در كمتر از دو هفته آناليز شد
Elisa Reader  مدلSpectera گليسريدهاي سرم، تري. هاي خوني صورت گرفتبراي آناليز نمونهHDL ،

LDL ،VLDL گيرد، با استفاده از آزمون اسپكتروفتومتري كه روي سيستم آزمايشگاهي خودكار انجام مي
  ).1شكل (تعيين شد 

  

  
  

  نماي شماتيك از مراحل اجراي تحقيق – 1شكل 

                                                           
1. Oral fat tolerance tests (OFTI) 
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  روش آماري

ابتدا براي تعيين نرمال بودن . استفاده شد Spss 16افزار آماري در نهايت براي تفسير و بررسي نتايج از نرم
و  2ها از آزمون لوونعمل آمد و سپس براي تعيين همگني واريانسبه 1اسميرنوف –ها، آزمون كلوموگروف گروه

گيري هاي نمونهقل و در نهايت براي بررسي تفاوت بين زمانبراي بررسي نتايج بين دو گروه از آزمون تي مست
و  3هاي مكررگيرياز آزمون آماري تحليل واريانس با اندازه) ها با همديگرآزمونآزمون و پسا پسبآزمون پيش(

ديگر عمليات آماري مانند رسم . در نظر گرفته شد >P 05/0سطح معناداري . استفاده شد LSDآزمون تعقيبي 
  .افزار آماري اكسل انجام گرفتودارها با نرمنم

  

  هاي تحقيق و يافته نتايج

  ، )PEX=  812/0(آزمون متغيرها در دو گروه نرمال است ، مقادير پيشK-Sبراساس نتيجة آزمون 
)659/0=PCON ( واكنشVCAM-I ،HDL ،LDL ،VLDL گليسريد به غذاي آزمايش در و تري

  .شان داده شده استن 2هاي كنترل در شكل آزمودني

  

                                                           
1. One – sample kolmogorov – smirnow test (K-S) 
2. levene 
3. ANOVA reoeated measrues 
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 )د

 

  )ه
  در زمان هاي مختلف TG) ه(؛ LDL) د(؛ DL VL)ج(؛ HDL) ب(؛ VCAM-1) الف(مقادير ) 2شكل 

  اندازه گيري در گروه هاي تجربي و كنترل
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ر بود هاي گروه تجربي كمتدر سري زماني بعد از غذا در آزمودني LDLو  sVCAM-Iمقدار متوسط 
)05/0 P< .( همچنين مقدار متوسطHDL هاي گروه تجربي، نسبت به در سري زماني بعد از غذا در آزمودني

در سري زماني بعد از  TGو  VLDLمقدار متوسط ). <P 05/0(اما اين تفاوت معنادار نبود . كنترل بيشتر بود
جدول ) (=P 05/0(ما اين تفاوت معنادار نبود ا. هاي گروه تجربي نسبت به گروه كنترل كمتر بودغذا در آزمودني

2.(  
  شده در صبح بعد از مصرف غذاي پرچرب در گروه كنترل و تجربيگيريمقادير متوسط اندازه – 2جدول 

 )05/0 P<(  
  داري سطح معني  كنترل  تجربي  

sVCAM-1  

 )ليتر گرم بر ميلي نانو(
405/20 ± 181/805  618/14 ± 717/846  *016/0  

HDL  

 )ليتر گرم بر دسي ليمي(
314/1 ± 125/51  574/2 ± 482/48  117/0  

LDL  

 )ليتر گرم بر دسي ميلي(
815/5 ± 75/99  350/3 ± 408/110  *019/0  

VLDL  

 )ليتر گرم بر دسي ميلي(
156/1 ± 812/17  669/0 ± 277/19  071/0  

TG 

  )ليتر گرم بر دسي ميلي(
53/7 ± 897/87  26/7 ± 812/98  082/0  

  

هاي در دورة بعد از غذا در دو گروه تجربي و كنترل افزايش يافت كه مقادير آن در زمان sVCAM-Iمقدار 
همچنين مقادير ). >P 05/0(بيشتر بود از مصرف غذاي پرچرب ساعت قبل  5/0از مقادير  ،يك و سه ساعت بعد

HDL و سه ساعت بعد در گروه  هاي يكدر دورة بعد از غذا در دو گروه افزايش يافت كه مقادير آن در زمان
هاي بعد اما در گروه كنترل در تمامي زمان. بيشتر بوداز مصرف غذاي پرچرب ساعت قبل  5/0تجربي از مقادير 
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-و تري LDLمقادير ). >P 05/0(از مصرف غذا با زمان قبل از مصرف غذا اختلاف معناداري وجود داشت 

ساعت  5/0ساعت بعد با  3و  1، 5/0هاي ايش معناداري در زمانگليسريد در دورة بعد از غذا در گروه تجربي افز
ساعت  25و  3، 1، 5/0هاي در گروه كنترل در زمان LDLاما مقادير ). >P 05/0(قبل از مصرف غذا وجود دارد 

مقادير ). >P 05/0(ساعت قبل از مصرف غذا تفاوت و افزايش معناداري داشت  5/0بعد از مصرف غذا با مقادير 
ساعت قبل از  5/0ساعت بعد از مصرف غذا افزايش معناداري نسبت به  3و  1، 5/0هاي گليسريد در زمانتري

هاي در گروه كنترل در تمامي زمان VLDLهمچنين مقادير ). >P 05/0(مصرف غذا در گروه كنترل داشت 
يك از ا در گروه تجربي در هيچبعد از مصرف غذا افزايش معناداري نسبت به قبل از غذا در گروه كنترل داشت، ام

  ) .>P 05/0(ها تفاوت معناداري بين دو گروه مشاهده نشد زمان

  

  ريـگي بحث و نتيجه

. هاي چسبان عروقي نقش مهمي در سير تكاملي آترواسكلروز دارنددهد كه مولكولشواهد فراواني نشان مي
شناسايي روند بيماري در آترواسكلروز محسوب  ها، يكي از نخستين وقايعهاي خوني به سطح شرياناتصال سلول

هاي قوي كنندههاي خوني از پيشگوييهاي چسبان در مقايسه با چربيدر اين زمينه، سطح مولكول. شودمي
  ).2(رود شمار ميعروقي به –حوادث قلبي 

مرين را بر دانيم اين پژوهش اولين پژوهشي است كه تأثير مصرف غذاي پرچرب بعد از تتا آنجا كه مي
در دورة بعد از غذا افزايش يافت، اما اين واكنش از طريق  sVCAM-Iكند بررسي مي sVCAM-Iمقادير 

را  sVCAM-Iها تأثير غذاي پرچرب بر تا به حال، فقط تعداد اندكي از پژوهش. مدت پايين آمدتمرين طولاني
 sVCAM-Iها به روش شمارش كه اين تفاوتاين امر محتمل است . اندهمراه با نتايج نامشابه بررسي كرده

نتايج نشان داد تمرينات با شدت كم و متوسط و مدت زمان كمتر ) 2006( 1در تحقيق مارتينا پيفر. مربوط است
اين تناقض ممكن است ريشه در . ندارد PPLدقيقه قبل از يك وعدة غذاي پرچرب تأثير مثبتي بر  90از 

نيز تأثير ) 2000(و همكاران  2اسميت). 24(مدت و نوع تمرين داشته باشد  هاي طول دورة تمرين، شدت،تفاوت
                                                           
1. Maetina Preiffer 
2. Smith 
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نكردة سالم دانشگاهي هاي چسبان در مردان تمرينها و مولكولتريك شديد را بر سايتوكيننسكهاي اتمرين
. دادنددرصد يك تكرار بيشينه انجام  100آنها حركات پرس سينه و پشت ران را با شدتي معادل . مطالعه كردند

و  sICAM-1و  sVCAM-1سنتريك خيلي شديد سبب افزايش كهاي اهاي پژوهش نشان دادند تمرينيافته
TNF-α  وIL-1β اين افزايش . دهدشوند با اين تفاوت كه افزايش پس از اتمام تمرين با تأخير رخ ميمي

  ).29(سنتريك است كاحتمالاً به علت استفاده از تمرينات قدرتي و ا

  ت مرد فعال با مصرف دو تست خوراكي پرچرب و شروي ه) 2009( 1تحقيق هريسون و همكاراننتايج 
 HDL-cگليسريد كاهش و مقادير نشان داد كه مقادير تري VO2maxدرصد  70دقيقه با  100دنبال آن به

 افزايش داشت، اما در مقادير CD31 (EMP(همچنين بعد از مصرف غذاي پرچرب مقدار . افزايش داشت
sVCAM-I  وsICAM-1 نشان داده شد كه . هيچ تغييري مشاهده نشدEMP  باsVCAM-I  ارتباط

  بعد از ورزش در اين مطالعه  PPLسازوكار پاسخ براي كاهش . ارتباط ندارد sICAM-Iضعيفي دارد اما با 
ن با شدت دنبال يك جلسه تمريگليسريد بهيك امكان اين است كه تري. طور كامل شناخته نشده استبه

  ).13(رود عضلات اسكلتي زودتر از بين مي) LPL( 2متوسط در اثر افزايش فعاليت ليپوپروتئين ليپاز

اي بوده كه بتواند رسد شدت به اندازهنظر ميبنابراين در پژوهش حاضر باتوجه به برنامة يك جلسه تمرين به
ما پس از مصرف غذاي پرچرب افزايش ا. ايجاد كندsVCAM-I تغيير معناداري را در روز بعد بر شاخص

 اين افزايش فعاليت به . معناداري در گروه تجربي مشاهده شد كه علت آن افزايش فعاليت آندوتليال است

هاي يك و سه ساعت بعد از مصرف غذايي پرچرب از بين برده اي بوده كه اثر معنادار ورزش را در زماناندازه
 sVCAM-Iها، مشخص شد تغييرات غلظت اين پژوهش و ديگر پژوهش طور كلي باتوجه به شواهدبه. است

گيري هاي بدني بستگي دارد و همچنين بهترين فوايدي كه با اندازهپلاسما يا سرم به نوع تمرين و شدت تمرين
  .كنندطور منظم با شدت متوسط به بالا تمرين ميدست آمده ويژة افرادي است كه بهبه sVCAM-Iمقادير 

سازي آندوتليال بعد از هاي كنترل و تجربي نشانة فعالدر زمان بعد از غذا در آزمودني sVCAM-Iش افزاي
. است sVCAM-Iتغذية اضافي سلول آندوتليال در دورة بعد از غذا يك دليل مقبول براي افزايش . غذاست

                                                           
1. Michael Harrison & et al 
2. Lipoprotein lipase 
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يد لچرخة كربس، به تو در فعاليت FFAنارسايي آندوتليال در وضعيت پرخوري به افزايش ناشي از گلوكز و 
گليسريد افزايش مشهود در تري). 6(شود هاي اكسيژن در طول زنجيرة انتقال الكترون منجر ميبيش از حد گونه

 FFAبدون شك در دسترس بودن ) LPL(پلاسما و ليپوليز در سطح آندوتليال توسط آنزيم ليپوپروتئين ليپاز 
گيري گرچه فشارهاي اكسيدي در اين پژوهش اندازه. داده است در مقادير مصرفي سلول آندوتليال را افزايش

   ).30(يابد افزايش مي sVCAM-Iدهيم كه بعد از غذا، موازي با يك كاهش در نشده است، نشان مي

 PGL(1(سبب آزادسازي پروستاسايكلين هاي چسبان در آندوتليوم بهاز تجلي مولكول HDLعلاوه، ذرات به
 بنابراين انتظار اين امر آنچنان نامعقول نيست كه كاهش در. كندجلوگيري مي LDLاز اكسيداسيون  و
يك  پژوهش حاضر پس از). 4، 23(هاي آندوتليال امري ثانوي بعد از تغيير سطوح ليپيد در خون باشد سازي سلولعالف

 در .معناداري دارددر مقايسه با گروه كنترل افزايش  HDL-cمدت پيشين بر پاسخ جلسه تمرين هوازي طولاني
ترين شاخص تغيير الگوي ليپوپروتئين مهم HDL-cپژوهشي نشان داده شده كه افزايش غلظت پلاسمايي 

پلاسمايي،  HDL-cاند افزايش مقادير مطالعات مختلف نشان داده. دنبال تمرينات استقامتي استپلاسما به
كبدي و  HDL-cرسد علت اين افزايش، توليد ينظر مبه). 9(است  HDL-c2دليل افزايش زيرواحد بيشتر به

، ليسيتين كلسترول آسيل )LPL(هاي مختلف مانند افزايش فعاليت ليپوپروتئين ليپاز تغيير فعاليت آنزيم
  ).33(دنبال فعاليت استقامتي باشد به) HTGL(و كاهش فعاليت ليپاز كبدي ) LCAT(ترانسفراز 

، اما در تعدادي ديگر )16، 28(از مطالعات مشاهده نشده است  در تعدادي HDL-cتأثير مطلوب ورزش بر 
) 2009( 2نتايج تحقيق هريسون و همكاران). 2، 20، 22، 36(از تحقيقات اين تأثيرگذاري مثبت مشهود است 

درصد  70دقيقه تمرين با  100دنبال آن روي هشت مرد فعال با مصرف دو تست خوراكي پرچرب و به
VO2maxه مقادير ، نشان داد كHDL-c  افزايش داشته است)mmol/L 07/0±20/1  وmmol/L 

  ). P<) (13 05/0و  08/0±30/1

نشان داد كه يك جلسه تمرين با شدت ) 2004( 3نتايج تحقيق جيسون گيل و علي الممري و همكاران
بعد از مصرف غذاي  تواند عملكرد آندوتليال رادقيقه تمرين روي تردميل بر افراد چاق و لاغر مي 90متوسط با 

                                                           
1. Prostacyclin 
2. Michael Harrison  & et al 
3. Jason M, R, Gill, Ali Al – Mamari & et al 
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. تأثيري ندارد LDLو  HDLبهبود بخشد، اما بر مقادير ) گرم كربوهيدرات 70گرم چربي و  80(پرچرب 
  ).11(طور كامل شناخته نشده است بعد از ورزش در اين مطالعه به PPLسازوكار پاسخ براي تغيير 

 HDL-cدهندة گونه كه پيش از اين اشاره شد فعاليت بدني نيز ممكن است از جمله عوامل افزايشهمان
كبدي و تغيير  HDL-cپلاسمايي، افزايش توليد  HDL-cاز نظر فيزيولوژيكي، دليل افزايش مقدار . باشد

دنبال به HTGLكبدي و كاهش فعاليت ليپاز   LPL،LCATهاي مختلف مانند افزايش فعاليت فعاليت آنزيم
در . يابدافزايش مي HDL-cنيز نشان داد كه در هر شدتي از تمرين  1ليندر). 28(انجام فعاليت ورزشي است 

نيز تغييري در پاسخ  HRmaxدرصد  80تا  50برخي تحقيقات نيز مشخص شده است كه تمرين با شدت 
HDL-c  در نهايت چون ). 1(ايجاد نكرده استHDL-cي كلسترول استرهيدروپراكسيد بوده و ، حامل اصل

 LDL-cهنگام اكسيداسيون، ظرفيت زيادي بر كاهش مقدار كل ليپوپراكسيد توليدشده در تر اينكه، بهمهم
شود، افزايش عروقي مي –هاي قلبي دارد، يا به بيان ديگر با انتقال معكوس كلسترول، موجب كاهش بروز بيماري

  ).1(ادي برخوردار است آن در گروه تجربي از ارزش زي

در مقايسه با گروه  LDL-cمدت پيشين بر پاسخ پژوهش حاضر نشان داد يك جلسه تمرين هوازي طولاني
زن چاق نشان داد كه بهبود  47روي ) 2003( 2نتايج تحقيق برگهولم و همكاران. كنترل كاهش معناداري دارد

). 5(همراه است  LDL 3كاهش مقدار ليپوپروتئين سبك درصد از وزن و با 8آندوتليال با كاهش وزن به مقدار 
دنبال تمرينات استقامتي، وزن بدن، غلظت انسولين ناشتا، تري اند كه بهپژوهشگران در تحقيقات خود نشان داده

هاي با تغيير فعاليت آنزيم HDL-c2ويژه به HDL-cكاهش و برعكس مقدار  LDL-cگليسريد ناشتا و مقدار 
LPL  وHTGL 27(يابد فزايش ميا.( 

مدت پيشين بر پاسخ تري گليسريد در مقايسه با پژوهش حاضر نشان داد يك جلسه تمرين هوازي طولاني
نشان داد كه ) 2004(و همكاران  نتايج تحقيق جيسون گيل و علي الممري. گروه كنترل كاهش معناداري دارد

تواند عملكرد دميل براي افراد چاق و لاغر ميدقيقه تمرين روي تر 90يك جلسه تمرين با شدت متوسط با 
درصد در  25گليسريد را به مقدار آندوتليال را بعد از مصرف غذاي پرچرب بهبود ببخشد و سطح زير منحني تري

                                                           
1. Linder, CW 
2. Bergholm R & et al 
3. Low – density lipoprotein (LDL-s) 
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دنبال اين سؤال پرداختند كه آيا محتوي چربي بعد از به 1هيسون و همكاران). 11(هر دو گروه كاهش دهد 
PPL گليسريد هاست يا خير؟ نتايج نشان داد كه سطح تريو افزايش تعامل پلاكت و مونوسيت مرتبط با فعاليت

كاهش ) ناشتايي(ساعت بعد از مصرف به مقدار پايه  6درصد افزايش پيدا كرد، ولي تا  48نسبت به سطح پايه تا 
شود كه د مير دسترس و افزايش سطح گليسريدثابت شده است كه مصرف غذاي پرچرب سبب افزايش . يافت

  ).15(گردد با فعال شدن آنزيم ليپوپروتئين ليپاز بعد از چند ساعت به مقدار اولية خود بازمي

صرف رژيم منشان داده شد كه تمرين با شدت متوسط و زياد قبل از ) 2009(در پژوهش اون و همكاران 
طور يكسان عمولي و وزن زياد بهطور مؤثرتري در هر دو گروه با وزن مگليسريد خون را بهپرچرب غلظت تري

  ).22(ندارد  3يا اينترلوكين شش 2دهد، اما هيچ تأثيري بر افزايش تعداد گلبول سفيدكاهش مي

هاي پلاسما، تغييرات مطلوب در مقادير ليپوپروتئيني نتايج تحقيقات در زمينة اثر تمرين استقامتي بر چربي
و با ) هفته 10تا  4بين (نسبت كوتاه ها در يك دورة زماني بهسيبيشتر برر). 10، 17(دهد پلاسما را نشان مي

در برخي تحقيقات، . درصد ضربان قلب بيشينه يا اكسيژن مصرفي بيشينه انجام گرفته است 70تا  60شدت 
كه در تعدادي ديگر، تغيير ، درحالي)7، 14(گليسريد، پس از تمرين گزارش شده است كاهش مقدار تري

گليسريد سرم و احتمالاً مقدار افزايش تري. گليسريد پس از فعاليت بدني ديده نشده استمقدار تريمعناداري در 
  در دسترس براي برداشت  FFAليپوليز در سطح آندوتليال تحت تأثير آنزيم ليپوپروتئين ليپاز به افزايش 

  ).7(شود هاي آندوتليال منجر ميسلول

در مقايسه با گروه  vLDLمدت پيشين بر پاسخ هوازي طولانيپژوهش حاضر نشان داد يك جلسه تمرين 
آنان محاسبه شد كه  TGها در اين تحقيق براساس مقادير آزمودني vLDLمقدار . كنترل كاهش معناداري دارد

نيز دور از  vLDLسرم آنان در پايان پژوهش، كاهش معناداري در  TGباتوجه به كاهش معنادار مطلوب در 
، 6، سوتر5رب، دو4ارزيكمهاي تحقيق كارتز با يافته vLDLبه هر حال، نتايج حاضر در مورد . انتظار نبود
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اين تناقض . مغاير است 7و ريداچ 6، ويسر5، وبر4، هرل3هاي آل هزاهمخواني دارد و با يافته 2چو كري 1بيستريتز
  .تمرين داشته باشد هاي گروه مطالعه، طول دورة تمرين، شدت، مدت و نوعتواند ريشه در تفاوتمي

  توان در بعد از غذاست مي sVCAM-Iنقش مثبت فشار اكسيدي بعد از غذا را كه واسطة افزايش 
اكسيداني در هاي آنتيتوان از طريق تجويز مقادير زياد ويتاميناين بررسي را مي. هاي آتي بررسي كردپژوهش

هاي آندوتليال بعد از غذاي پرچرب و افزايش سلول اكسيدان از تخريبتركيبات آنتي. غذاي آزمايش انجام داد
مقدار چربي يا انرژي مورد نياز غذاي آزمايش براي ). 25(كند مقدار مولكول چسبان محلول جلوگيري مي

اي به شدت بين افراد چنين حد آستانه. هاي آندوتليال تاكنون شناخته نشده استسازي سلولتضعيف يا فعال
 sVCAM-Iبين هستيم كه ما خوش. اكسيداني استسلامت قلب و عروق و دفاع آنتيمتأثر از سن، وضعيت 

هاي سازي آندوتليال در سطوح متفاوت مصرف چربي در گروهحساسيت لازم را براي پرداختن به موضوع فعال
خون گليسريد سرم با افزايش موازي تري sVCAM-Iافزايش بعد از غذا در مقدار . جمعيتي متفاوت ايجادكند

و كاهش   HDLافزايش در) >LDL )05/0 Pو  sVCAM-Iهمراه است، اما با وجود كاهش معنادار در مقدار 
  ). <P 05/0(در بعد از تمرين معنادار نبود  VLDLگليسريد و در مقدار تري

آنها را  ها،البته جوان و سالم بودن آزمودني. ها در اين پژوهش، مردان جوان غيرورزشكار سالم بودندآزمودني
ما بر اين باوريم كه امكان اينكه تمرين . كندبعد از غذاي پرچرب محافظت نمي sVCAM-Iدر برابر افزايش 

هايي براي البته پژوهش. فعاليت آندوتليال را در دورة بعد از غذا، حتي در اين افراد سالم محدود كند، وجود دارد
توان براي دو فرضيه را مي. عروقي بايد انجام گيرد –قلبي تحريك و بيماران اين ارزيابي در افراد مسن، كم

هاي آندوتليال در دورة بعد اول اينكه جذب غذا توسط سلول. ارائه داد sVCAM-Iتوضيح اثرگذاري تمرين بر 
دوم اينكه تغييرات . شودهاي متابوليك ميخوردگياز غذا و فشار اكسيدي ناشي از آن احتمالاً بيشتر سبب بهم

تغييرات معنادار . گليسريد را كاهش دهدي از تمرين در ليپوليز در سطح آندوتليال ممكن است غلظت تريناش
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دهد كه طرح تمريني در سطوح نيمرخ ليپيدي و مقدار مولكول چسبان عروقي در زمان پرهيز از غذا نشان مي
فشارهاي تمريني . بي شديد بوده استاندازة كافي براي انگيختن يك پاسخ التهاكار رفته در پژوهش حاضر بهبه

فشارهاي موضعي و ). 18(هاي خود بدن است شامل فشار گرما، فشارهاي اكسيدكننده و استرس ،مربوط به هم
همراه ساختن ). 8(دهد هاي آندوتليال، توليد سوپراكسايد را افزايش ميوارد شده در شرايط آزمايش به سلول

در . دهدها را افزايش ميها و چسبندگي مونوسيتسازي اين سلولفعال sVCAM-Iهاي آندوتليال با سلول
هاي دفاعي ها و ديگر مولكولاكسيدانمعرض فشار قرار دادن آندوتليوم ممكن است در نهايت به افزايش آنتي

  ها و ديگر اكسيدانهاي انفرادي تمرين شديد ممكن است در نهايت به افزايش آنتيمنجر شود، اما دوره
هاي تمريني شديد ممكن است همين حد از سيستم دفاعي آندوتليوم را به هم دوره. هاي دفاعي بينجامدمولكول

  گليسريد، در دورة بعد از غذا با عدم افزايش معنادار با تري sVCAM-Iدر پژوهش حاضر، افزايش ). 3(بزند 
دهند كه هاي ديگر نشان ميايج پژوهشنت. چگال همراه بودليپو پروتئين پرچگال و ليپوپروتئين خيلي كم

  هاي همراه با عروقي نسبت به لپيوپروتئين –هاي چسبان عروقي نشانة بهتري از نارسايي قلبي مولكول
  ).22(گليسريد هستند تري

و  HDLاست، ولي به  LDLو  sVCAM-Iطور خلاصه افزايش چربي بعد از غذا همراه با افزايش به
VLDL رسدنظر ميپس به. ربوط نيستگليسريد مو تري  sVCAM-Iسازي تري براي فعالنشانة حساس

تواند افزايش چربي بعد از غذا را كاهش و هاست و يك دوره تمرين شديد ميآندوتليال نسبت به ليپوپروتئين
HDL را افزايش دهد.  
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