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  چكيده

اگرچه فعاليت بدني . باشد مي ۱ترين علت مرگ و مير در بيماران مبتلا به ديابت نوع  عروقي مهم ـبيماري قلبي: مقدمه
 هاي داده همراه است، ۱ عروقي در مبتلايان به ديابت نوع  ـ قلبيهاي  بيماريبا کاهش مرگ و مير ناشي از عوارض

 در A-I (apoA-I)بدني، به ويژه تمرين مقاومتي، بر سطح پروفايل ليپيدي و آپوليپوپروتئين  تاثير فعاليت پيراموناندکي 
 apoA-I هفته تمرين مقاومتي بر سطح پروفايل ليپيدي و ۴ بررسي تاثير  حاضر،هدف پژوهش. اين بيماران وجود دارد

نر از نژاد ويستار با ميانگين وزن  سر موش صحرايي ۳۲: هامواد و روش.  بود۱نوع هاي صحرايي ديابتي سرم موش
، تمرين ديابتي با بار معادل (DC)، کنترل ديابتي (C)کنترل سالم :  گروه تقسيم شدند۴ گرم به طور تصادفي به ۲۰±۲۹۰
تمرين مقاومتي شامل بالا رفتن از نردبان با . (DT2)وزن بدن % ۱۰۰ و تمرين ديابتي با بار معادل (DT1)وزن بدن % ۵۰

- و پروفايل ليپيد سرم اندازهapoA-I گلوکز، غلظت  هفته تمرين مقاومتي۴پس از . ي متصل به دم حيوانات بودهاوزنه

هاي ديابتي داري در غلظت گلوکز و پروفايل ليپيدي سرم بين گروه تفاوت معنيپژوهشدر پايان : هايافته. گيري شد
به ترتيب (دار داشت  افزايش معنيDC و Cهاي ا گروه در مقايسه بDT2 در گروه apoA-Iسطح سرمي . مشاهده نشد

۰۰۱/۰<P ۰۲۳/۰ و=P.( دهد تمرين مقاومتي موجب افزايش غلظت ها نشان مياين يافته: گيرينتيجهI-apoA  بدون تغيير
ثر از  متاapoA-Iشود و تغييرات هاي صحرايي ديابتي شده با استرپتوزتوسين ميسرم موشدار در پروفايل ليپيدي معني

  .شدت تمرين است
 

  هاي صحرايي، ديابت مليتوس، پروفايل ليپيد، موششدت تمرين، A-Iآپوليپوپروتئين  :واژگان كليدي

  ۲۱/۸/۹۱: ـ پذيرش مقاله۶/۸/۹۱: ـ دريافت اصلاحيه۲۴/۵/۹۱: دريافت مقاله
  

  مقدمه

اي در سراسر دهنده با نرخ هشدار۱شيوع ديابت نوع 

 سال اخير سن ابتلا به ۲۰و در ه بودجهان در حال افزايش 

 با افزايش خطر ابتلاي ۱ ديابت نوع ۱.آن رو به کاهش است

در اين . باشدمي عروقي همراه  ـهاي قلبيزودرس به بيماري

 برابر ۸ تا ۴بيماران احتمال ابتلا به بيماري عروق کرونر قلب 

 اختلال ليپيدي عامل خطرزاي مهمي در ۲.افراد عادي است

و توجه به اختلالات ليپيدي در  آيد به شمار مي۱وع ديابت ن

 پروفايل ۳.اي برخوردار استاين بيماران از اهميت ويژه

ليپيدي در اين بيماران ممکن است طبيعي باشد، ليکن 

شود که ها ايجاد ميتغييراتي در شکل و مقدار آپوليپوپروتئين

براين به بنا. دهداحتمال ابتلا به تصلب شرايين را افزايش مي

ها در ارزيابي اين رسد سنجش ميزان آپوليپوپروتئيننظر مي

  ۴.اختلالات سودمند باشد

، که apoB و apoA-Iنمايند  جديد پيشنهاد ميهاي پژوهش

  وHDL  كلسترول ـهاي اصليبه ترتيب آپوليپوپروتئين

، ممکن است خطر ابتلا به بيماري باشندمي LDL كلسترول ـ
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 ۱۸۴ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۹۲تير ، ۲ ي شماره, پانزدهمي  دوره

 

  

هاي متداول ليپيدي ا بهتر از شاخصعروق کرونر قلب ر

  كلسترول ـترين جز پروتئيني  مهمapoA-I ۵.مشخص نمايند

HDL پروتئيني آن را ي توده% ۷۰ به طور تقريبي است که 

 معکوس کلسترول ي اي در چرخهدهد و نقش عمدهتشکيل مي

  ۶.و در نتيجه کند شدن روند تصلب شرايين دارد

 است ۱ر مديريت ديابت نوع فعاليت بدني روشي کارآمد د

اي تواند علاوه بر کنترل رژيم غذايي، مداخلهکه مي

غيردارويي با هدف کنترل و کاهش سطح گلوکز و چربي 

هاي باليني فعاليت ورزشي در ديابت  سودمندي۷.خون باشد

 هاي بررسي ليکن ۸،۹. به خوبي مشخص شده است۲نوع 

 ۱اري ديابت نوع  نقش فعاليت ورزشي در بيمپيراموناندکي 

 کاهش ها  در برخي از بررسيبا اين حال. وجود دارد

  ، عروق وعوارض ناشي از ديابت شامل بهبود عملکرد قلب

بر اثر افزايش ميزان فعاليت بدني   ليپيدسوخت و ساز

همراه با کاهش سطح کلسترول تام، ه که مشاهده شد

يش  افزا۱۰- ۱۳.بوده استگليسيريد   و تريLDL ـ کلسترول

شود نيز  محسوب ميiتروژنيکآ که عاملي آنتيapoA-Iسطح 

 با وجود اين، ۱۴.گرديده استبر اثر تمرين هوازي گزارش 

 مقاومتي بر سوخت و ساز و پروفايل ليپيدي هاي تاثير تمرين

 بيماران هنوز به درستي مشخص يادر افراد عادي و 

زايش  اين در حالي است که تمرين مقاومتي موجب اف۱۵.نيست

افزايش پتانسيل مصرف نيز  و ، عضلانيي قدرت و توده

کرد انرژي و بهبود کيفيت زندگي اسيدهاي چرب آزاد، هزينه

شده و در پيشگيري از عوامل خطرزاي متابوليک مرتبط با 

ها حاکي از آن بررسي ۱۶.باشد عروقي موثر مي ـبيماري قلبي

ليپيدي به است که تاثيرگذاري فعاليت ورزشي بر پروفايل 

 تمرين در هفته هاي هعواملي نظير شدت، مدت و تعداد جلس

 اگرچه ۲،۱۵،۱۷.ي تمرين بستگي داردي طول دورهبه علاوه

 فعاليت ورزشي به منظور ي شواهد کافي براي توصيه

 وجود دارد، ليکن هنوز نوع، مدت و ۱مديريت ديابت نوع 

 بررسي  آنفوايدشدتي که بايد تجويز شود مشخص نبوده و 

 حاضر تاثير تمرين پژوهش در ، بر اين اساس۱۸.نشده است

 apoA-Iمقاومتي با دو شدت متفاوت بر پروفايل ليپيدي و 

 مورد بررسي قرار ۱هاي صحرايي ديابتي نوع سرم موش

  .گرفت

 

                                                           
i- Antiatherogenic 

  هاروش و مواد

 سر موش صحرايي نر از نژاد ويستار با ميانگين ۳۲

اين حيوانات . فاده شد گرم در اين پژوهش است۲۹۰±۲۰وزن 

کربنات در شرايط هاي پلي تايي و در قفس۴هاي در گروه

 گراد وسانتي يدرجه ۲۲±۲دماي  کنترل شده با ميانگين

 ساعت و با دسترسي آزاد ۱۲:۱۲ تاريکي/  روشناييي چرخه

 .شدند داري حيوانات آزمايشگاهي نگه يويژه غذاي و به آب

ازي با محيط آزمايشگاه و حيوانات پس از يک هفته آشناس

به ) بالا رفتن از نردبان(ي تمرين يک هفته آشنايي با شيوه

، (C)کنترل سالم :  گروه تقسيم شدند۴طور تصادفي به 

وزن % ۵۰، تمرين ديابتي با بار معادل (DC)کنترل ديابتي 

وزن بدن % ۱۰۰ و تمرين ديابتي با بار معادل (DT1)بدن 

.(DT2)
 براساس دستورالعمل سي حاضربررهاي  مداخله۱۹

کار با حيوانات آزمايشگاهي دانشگاه تربيت مدرس طراحي و 

  .انجام شد

القاي ديابت با يک بار تزريق درون صفاقي محلول 

 iiاسترپتوزوتوسين
(STZ) ۱/۰ حل شده در بافر سيترات 

گرم به ازاي هر کيلوگرم وزن بدن  ميلي۵۵مولار و به ميزان 

ات غيرديابتي نيز معادل حجمي بافر به حيوان. انجام شد

پنج روز پس از تزريق، غلظت گلوکز . سيترات تزريق شد

هاي خوني جمع آوري شده از دم خون با استفاده از نمونه

. گيري شدحيوانات و روش آنزيمي گلوکز اکسيداز اندازه

گرم  ميلي۲۵۰معيار ديابتي بودن، غلظت گلوکز خون بالاتر از 

  ۱۹. ر بودليتبر صد ميلي

 متري با ۱تمرين مقاومتي شامل بالا رفتن از نردباني 

نردبان مورد استفاده .  آويزان شده به دم حيوان بودي وزنه

شروع . شد درجه قرار داده مي۸۰ پله داشت و در زاويه ۲۶

براي تعيين وزنه .  روز پس از تزريق بود۷تمرين مقاومتي 

. شدگيري ميدازهها ان روز يک بار وزن موش۴مناسب هر 

 و القاي ها ي بالارفتن از نردبان پيش از شروع تمريننحوه

 برايبه منظور تحريک . ديابت به حيوانات آموزش داده شد

 تنها از لمس کردن و ماليدن دم استفاده ها انجام تمرين

% ۳۰ تمرين معادل با ي در اولين جلسهمقدار وزنه .گرديد

 تکرار در هر ۶ر دو نوبت با وزن بدن حيوان بود و تمرين د

 دقيقه و ۱ استراحت بين تکرارها ي فاصله. نوبت انجام شد

به منظور انجام مراحل گرم .  دقيقه بود۳هاي تمرين بين نوبت

                                                           
ii- Streptozotocin 
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 همكارانو ه طالبي گركاني دكتر اله   و پروفايل ليپيديapoA-Iتمرين مقاومتي، غلظت  ۱۸۵

 

  

 بار بالا رفتن از نردبان بدون وزنه ۲کردن و سرد کردن، 

 بر اساس. شد تمرين انجام مييپيش و پس از هر جلسه

ته به تدريج حجم و شدت تمرين با برنامه و طي دو هف

در دو . ها و مقدار وزنه افزايش داشتافزايش تعداد نوبت

 ۴اي شامل  برنامه(DT1) پاياني گروه اول تمريني ي هفته

 تکرار در هر ۶وزن بدن و % ۵۰نوبت تمرين با بار معادل 

گروه دوم .  روز متناوب هفته انجام دادند۳نوبت را در 

 نوبت با ۳اي شامل  در همان روزها برنامه نيز(DT2)تمريني 

 تکرار در هر نوبت را انجام ۶وزن بدن و % ۱۰۰باري معادل 

ي تمرين مقدار کار انجام شده  در تمام دوره۱۹.دادندمي

حجم . هاي تمريني يکسان بودبراي گروه) حجم تمرين(

ضرب مقدار براساس حاصل) مقدار کار انجام شده(تمرين 

ي جرم جرم بدن به علاوه( توسط حيوان جرم حمل شده

در شتاب ثقل زمين و مسافت ) ي آويزان شده به دموزنه

  ).۱نمودار (شد جابجايي آن محاسبه 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

 ميانگين مقدار کار انجام شده بر حـسب ژول در           -۱نمودار  
   هفته تمرين مقاومتي۴طول 

  

ز  ساعت پس ا۴۸تمرين،  حاد اثر بردن بين به منظور از

حيوانات با . گيري انجام شدي تمرين، نمونهآخرين جلسه

گرم براي هر  ميلي۷۰(صفاقي تركيبي از كتامين تزريق درون

گرم براي هر  ميلي۳-۵(و زايلوزين ) کيلوگرم وزن بدن

پس از بازکردن قسمت . هوش شدندبي) کيلوگرم وزن بدن

ني هاي خون از وريد اجوف فوقانمونهمياني قفسه سينه، 

هاي نمونه. آوري شدهاي فالکون جمعگرفته و در لوله

 ۱۵ دور در دقيقه و به مدت ۴۰۰۰آوري شده با سرعت  جمع

 ۱۹،گراد سانتريفيوژ گرديد درجه سانتي۴دماي  دقيقه در

 به فريزر با پژوهش مراحل بعدي براي و  شدسرم آن جدا

  .گراد انتقال يافت درجه سانتي-۷۰دماي 

 به روش الايزا و با استفاده از کيت سرم apoA-Iغلظت 

    Cusabio Biothech, Wuhan( هاي صحراييمخصوص موش

- ي سازنده اندازهبا توجه به دستورالعمل کارخانه) ـ چين

 و -HDLبه منظور سنجش غلظت کلسترول. گيري شد

شرکت پارس ( فتومتريک -کلسترول تام از روش آنزيمي

 رنگ -ريد از روش آنزيميگليسيو تري)  ايران ـآزمون

 غلظت اسيد. استفاده شد) شرکت پارس آزمون، ايران(سنجي 

ه سنجي  نيز از روش رنگi (NEFA)چرب استريفه نشد

)Randox, Antrimگلوکز با . گيري گرديداندازه)  ـ انگلستان

آوري گلوکز اکسيداز و با  رنگ سنجي با فن-روش آنزيمي

- اندازه)  ايران ـرس آزمونشرکت پا(استفاده از کيت گلوکز 

 از روش محاسباتي -LDLغلظت کلسترول. گرديدگيري 

. محاسبه شد -TG([LDL=TC-HDL/۵([ فريدوالد و همکاران

ري به ترتيب ــگيضريب تغييرات و حساسيت روش اندازه

 ،رــليتيــرم در ميلــگ ميکرو۳۹/۰و % apoA-I ۱/۸راي ــب

 ،ليتردر صد ميليگرم  ميلي۱و % HDL-، ۲/۲کلسترول

گليسيريد   تري،ليترگرم در صد ميلي ميلي۳و % ۲/۱کلسترول 

 ۱/۰و % NEFA ۸/۱ ،ليترگرم در صد ميلي ميلي۱و % ۴/۲

گرم بر  ميلي۵و % ۳/۲ گلوکز  وليترگرم در صد ميليميلي

 .ليتر بودصد ميلي

با  هاداده نرمال توزيع تاييد از  پسپژوهش حاضردر 

تجزيه و  براي  اسميرنوف، ـآزمون كولموگروف استفاده از

 آزمون از هاي اختلاف بين گروهتحليل آماري و مقايسه

.  استفاده شدLSDطرفه و آزمون تعقيبي  يک واريانس آناليز

 .اندشده هيارا معيار  انحراف±صورت ميانگين  به هاداده تمام

 ۱۶ ي نسخهSPSS افزار آماري  ها با استفاده از نرممحاسبه

 در نظر گرفته P>۰۵/۰ها داري آزمونسطح معني و انجام

  .شد

  هايافته

هاي هاي صحرايي در گروه موش، تمام برنامهبر اساس

- گروه. دهن هفته تمرين مقاومتي را انجام د۴تمريني توانستند 

 در شروع پژوهش از نظر وزن تفاوت بررسيهاي مورد 

رفت القاي ديابت ظار ميچه انتچنان. داري با هم نداشتندمعني

   ).۱جدول (گرديد هاي ديابتي موجب کاهش وزن در گروه

                                                           
i- Non-Esterified Fatty Acid 
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 C روز پس از تزريق در مقايسه با گروه ۵اين تغييرات 

ي در پايان برنامه). P>۰۵/۰(دار بود از نظر آماري معني

 وزن Cهاي ديابتي در مقايسه با گروه تمريني نيز گروه

ا وجود اين، ميانگين کاهش ، ب)P>۰۵/۰(تري داشتند پايين

-  به طور معنيDC در مقايسه با گروه DT2وزن در گروه 

 .=P) ۰۳۶/۰(تر بود داري کم

هاي ديابتي در مقايسه با غلظت گلوکز خون در گروه

 هفته تمرين مقاومتي ۴پس از ). P>۰۵/۰( بالاتر بود Cگروه 

هاي ديابتي داري در غلظت گلوکز بين گروهتفاوت معني

گروه  هر دو سرم در apoA-Iغلظت ). ۲جدول (هده نشد مشا

). P>۰۵/۰(ديابتي در مقايسه با گروه کنترل بالاتر بود 

 در مقايسه با DT2 در گروه apoA-Iدار غلظت افزايش معني

 هفته تمرين مقاومتي مشاهده شد ۴ پس از DCگروه 

)۰۲۳/۰= (P .داري در پروفايل ليپيديتفاوت معني- 

ها  هفته تمرين مقاومتي بين گروه۴ي پس از ليپوپروتئين

  ).۲جدول (وجود نداشت 

  

   *هاي صحرايي در طول مطالعه وزن موش-۱جدول 

  ها گروه

  متغير

  كنترل سالم

)C(  

  كنترل ديابتي

)DC(  

  وزن بدن% ۵۰تمرين ديابتي با بار 

(DT1) 

  وزن بدن% ۱۰۰تمرين ديابتي با بار 

(DT2) 

 ۲۸۳±۲۰ ۲۹۴±۲۴ ۲۹۲±۱۷ ۲۹۲±۱۸ )گرم(وزن اوليه 

 †STZ ۲۲±۳۰۲ ۱۶±۲۶۷ † ۲۶±۲۷۵ † ۱۷±۲۶۸ روز پس از تزريق ۵وزن، 

 †۲۶۷±۲۳ † ۲۶۲±۳۳ † ۲۵۴±۱۹ ۳۶۵±۳۰ وزن پاياني

  ‡† -۱۶±۱۴ † -۳۲±۲۸ † -۳۸±۱۰ ۷۳±۱۹  §)گرم( تغيير وزن

تفـاوت آمـاري در مقايـسه بـا گـروه کنتـرل       ‡ ). P> ۰۵/۰(سه با گروه کنتـرل   تفاوت آماري در مقاي   †. اندانحراف استاندارد بيان شده   ± اعداد به صورت ميانگين   *

  . وزن اوليه-وزن پاياني= تغيير وزن§ ،)P>۰۵/۰(ديابتي 

  

  

  * هفته تمرين مقاومتي۴ و پروفايل ليپيدي سرم پس از apoA-I غلظت گلوکز، -۲جدول 

  ها گروه

  متغير

  كنترل سالم

)C(  

  كنترل ديابتي

)DC(  

  وزن بدن% ۵۰با بار تمرين ديابتي 

(DT1) 

  وزن بدن% ۱۰۰تمرين ديابتي با بار 

(DT2) 

 †۵/۴۷۲±۳/۲۱ †۰/۴۸۳±۶/۳۷ †۰/۴۶۱±۸/۴۰ ۱/۱۲۶±۸/۵  )ليتريصد ميلر دگرم ميلي(گلوکز 

ApoA-I)  ۹۰/۲±۷۲/۰ †۴۵/۲±۸۶/۰ †۱۹/۲±۲۵/۰ ۳۸/۱±۳۱/۰  )ليترر ميليدميکروگرم†‡  

  ليپوپروتئين با چگالي بالا 

 )ليتريصد ميلر درم گميلي(

۲/۳±۴/۲۸ ۱/۴±۳/۲۶ ۸/۲±۰/۲۸ ۵/۵±۴/۳۰ 

  ليپوپروتئين با چگالي پايين

 )ليتريصد ميلر دگرم ميلي(

۸/۹±۰/۳۴ ۱/۱۱±۸/۳۳ ۴/۹±۲/۳۲ ۱/۶±۲/۳۶ 

  کلسترول تام 

 )ليتريصد ميلر دگرم ميلي(

۷/۹±۴/۷۵ ۵/۱۱±۹/۷۳ ۸/۸±۶/۷۴ ۸/۷±۷/۸۰ 

  تري گليسيريد

 )ليتريميلصد ر دگرم ميلي(

۹/۱۰±۶/۶۴ ۶/۱۴±۰/۶۹ ۸/۱۲±۲/۷۲ ۰/۷±۷/۷۰ 

  اسيد چرب استريفه نشده 

  )ر ليترد مول ميلي(

۱۶/۰±۷۵/۰ ۱۳/۰±۷۷/۰ ۱۸/۰±۸۹/۰ ۱۴/۰±۸۲/۰ 

  .)P>۰۵/۰(با گروه کنترل ديابتي تفاوت آماري در مقايسه ‡ ). P>۰۵/۰( تفاوت آماري در مقايسه با گروه کنترل †.اند انحراف معيار بيان شده±اعداد به صورت ميانگين*
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 همكارانو ه طالبي گركاني دكتر اله   و پروفايل ليپيديapoA-Iتمرين مقاومتي، غلظت  ۱۸۷

 

  

  بحث

 apoA-Iي پژوهش حاضر افزايش سطح ترين يافتهمهم

 ۴ در اثر STZهاي صحرايي ديابتي شده با سرم در موش

هاي انجام شده بر اساس بررسي. بودهفته تمرين مقاومتي 

در اين پژوهش براي اولين بار تاثير تمرين مقاومتي بر غلظت 

apoA-Iبررسي ۱هاي مبتلا به ديابت نوع ني در آزمود 

  .گرديد

apoA-Iكلسترول ـيدهنده ترين پروتئين تشکيل اصلي  

HDLي کبد و روده کوچک توليد و وارد وسيله است که به

  تشکيل ذراتapoA-Iافزايش توليد . شودگردش خون مي

هايي  در پژوهش۲۰.کند جديد را تحريک ميHDL كلسترول ـ

 انجام apoA-Iبياني ز الگوهاي حيواني با بيشکه با استفاده ا

يگرفته  ۲۰. تاييد گرديدi apoA-I، ويژگي حفاظت عروق

مطالعات جمعيتي نيز همبستگي معکوس بين غلظت پلاسمايي 

apoA-Iعروقي را نشان ـ قلبي هاي   و احتمال خطر بيماري

  ۲۱.دندهمي

 سرم در گروه apoA-I حاضر غلظت بالاتر پژوهشدر 

.  مشاهده گرديدکنترل سالم در مقايسه با گروه ديابتيکنترل 

سطح بالاتر نيز  پيشين هاي ، بررسيراستا با اين يافتههم

apoA-I در مقايسه با ۱ در افراد مبتلا به ديابت نوع 

 اين احتمال ۲۲،۲۳.اندهاي سالم را گزارش نمودهآزمودني

 يدهنده پروتئين انتقالوجود دارد كه افزايش فعاليت 

 در گروه apoA-Iبودن غلظت  در بالا ii (PLTP)فسفوليپيد

زيرا نشان . کنترل ديابتي نسبت به کنترل سالم موثر باشد

به  PLTP فعاليت ۱ مبتلا به ديابت نوع بيمارانداده شده در 

 عاملي مهم در تغيير PLTP. يابدطور چشمگيري افزايش مي

ن در افزايش  است و فعاليت بالاتر آHDL  كلسترول ـو تبديل

  ۲۳. نقشي اساسي دارد۱ در ديابت نوع apoA-Iسطح 

 با افزايش استرس افزايش قند خون ،سوي ديگراز 

اکسايشي همراه بوده و اثرات استرس اکسايشي در ديابت بر 

گردش ممکن است  هاي دري عروق و ليپوپروتئينديواره

 در اين راستا جليل ۲۴.ين گرددي شراگرفتگيموجب پيشرفت 

 همکاران نشان دادند کنترل ضعيف قند خون در ديابت نوع و

هاي سر ۲۵. همراه استapoA-I با افزايش آسيب اکسايشي ۱

سولفوکسيد موجب   با تشکيل ميتيونينapoA-Iميتيونيني 

 ۲۲.شوند ميHDL  كلسترول ـکاهش پراکسيداسيون ليپيدهاي

                                                           
i- Atheroprotective 

ii- Pholipid transfer protein 

اکسيداني  حاکي از نقش حفاظت عروقي و آنتيمورداين 

apoA-Iرسد افزايش سطح بنابراين به نظر مي. باشد مي

apoA-I  کنترل  در مقايسه با گروه کنترل ديابتيدر گروه

هاي ناشي از سالم سازوكار جبراني براي جلوگيري از آسيب

 اين تغييرات سازوكاربا وجود اين، . استرس اکسايشي باشد

  ۲۴.هنوز به درستي مشخص نشده است

 بر اثر apoA-Iدار غلظت يش معني حاضر افزاپژوهشدر 

لاکسونن و همکاران .  هفته تمرين مقاومتي مشاهده گرديد۴

 هفته تمرين هوازي در ۱۶ تا ۱۲نيز نتيجه مشابهي را در اثر 

ش ــودند که با افزايـــ گزارش نم۱مردان مبتلا به ديابت نوع 

رات ــده تغييـاد شــ پيشنه۱۴. همراه بودها توان هوازي در آن

ل ــاسي ن کلسترولــي نظير لسيتيـــردش عواملـــگ غلظت در

اسيل  م اي کلسترولـوآنزيــ، اسيل کiii (LCAT)رازــترانسف

 vرترانسفرپروتئينـــرول استــــ، کلستiv (ACAT)ترانسفراز

(CETP) و PLTP تواند در افزايش مي بر اثر فعاليت ورزشي

۲۶. اثرگذار باشدapoA-Iغلظت 
 

هاي ، با وجود حجم يکسان برنامه حاضربررسيدر 

 مشاهده DT2 تنها در گروه apoA-Iدار تمريني، افزايش معني

راستا هم.  داشتDT1شد که شدت به نسبت بالاتري از گروه 

با اين نتيجه ليرا و همکاران به تازگي نشان دادند تعديل 

هاي پروفايل ليپيدي بر اثر تمرين مقاومتي در آزمودني

  ۱۵.دت تمرين بستگي داردغيرفعال به ش

تاثير فعاليت ورزشي بر پروفايل ليپيدي در بيمارن مبتلا 

 پژوهشدر .  هنوز به درستي مشخص نيست۱به ديابت نوع 

 هفته ۴دار پروفايل ليپيدي بر اثر حاضر عدم تغيير معني

راستا هم. تمرين مقاومتي با دو شدت متفاوت مشاهده گرديد

 هفته تمرين هوازي ۱۲همکاران پس از با اين يافته، رامالهو و 

داري در پروفايل ليپيدي مشاهده يا مقاومتي تغيير معني

 روزه ۴۴ي  مورا و همکاران نيز پس از يک دوره۲۷.نکردند

عدم تغيير ) وزن بدن% ۵/۳اي معادل ي شنا با وزنهبرنامه(

هاي صحرايي ديابتي شده با پروفايل ليپيدي در موش

 که تاثير هايي بيشتر پژوهش ۷.ش نمودندآلوکسان را گزار

سودمند فعاليت بدني بر سطح ليپيدي در بيماران مبتلا به 

 ماه ۴هاي تمريني تا حدود  را نشان دادند برنامه۱ديابت نوع 

کوتاه بودن احتمال دارد  بنابراين ۱۴،۲۸،۲۹.شدندرا شامل مي

                                                           
iii -Lecithin cholesteryl acyl transferase 

iv- Acyl-coenzyme A cholesterol acyl-transferase 

v- Cholesteryl ester transfer protein 
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  دري تمرين دليلي براي عدم تغيير پروفايل ليپيديدوره

  . باشدبررسي حاضر

دهد پروفايل ليپيدي در ها نشان مي بررسي،چنينهم

 ندارد سالمداري با افراد  تفاوت معني۱مبتلايان به ديابت نوع 

 در افرادي مشاهده  بر اثر فعاليت ورزشيو بيشترين بهبود

 از طرفي برخي ۳۰. داشتندبالايي ليپيدي سطح که هگرديد

ند اگرچه تمرين مقاومتي موجب نماي پيشنهاد ميگران پژوهش

گردد، به تنهايي قادر به هاي قلبي عروقي ميبهبود شاخص

  ۳۱.باشدالقاي تغيير در پروفايل ليپيدي نمي

به خوبي مشخص شده فعاليت ورزشي و انسولين 

 زيادي هاي بررسي ۳۲.موجب بهبود جذب گلوکز خواهند شد

هاي وش هوازي در مهاي بهبود سطح گلوکز پس از تمرين

 با وجود ۳۳- ۳۶.اند را نشان دادهSTZصحرايي ديابتي شده با 

 هفته تمرين مقاومتي تفاوت ۴ حاضر پس از بررسي در ،اين

  صحراييهايداري در سطح گلوکز سرم بين موشمعني

 سازوكارهاي. تمرين کرده و کنترل ديابتي مشاهده نشد

 از متعددي ممکن است در بهبود جذب و پالايش گلوکز پس

فعاليت ورزشي وجود داشته باشد که شامل افزايش جريان 

خون عضلاني، افزايش اتصال انسولين به گيرنده، بازيابي 

 ي  انسولين و افزايش انتقال گلوکز به وسيلهي بيشتر گيرنده

 ۳۷. به سطح سلول عضلاني استGLUT4تحريک جابجايي 

- ميکرد انرژي ها به شدت تحت تاثير هزينهاين سازگاري

-  هزينهي  حاضر حجم تمرين و در نتيجهبررسي در ۳۷.باشد

 هاي بررسيکرد انرژي بر اثر تمرين مقاومتي در مقايسه با 

تر ، بسيار پاييننداکه بهبود سطح گلوکز را گزارش نموده

چنين جالب توجه است که علت عدم بهبود سطح هم. است

آن ود  بهب عدم کههايي  پس از تمرين در بررسيگلوکز خون

 شدت و حجم پايين فعاليت ورزشي را گزارش نموده بودند،

    ۳۷.اعلام گرديد

 حاکي از آن است که تمرين  حاضر بررسيهاي يافته

مقاومتي علاوه بر جلوگيري از کاهش وزن ناشي از القاي 

 بدون apoA-Iتواند منجر به افزايش غلظت  مي۱ديابت نوع 

 ،چنينهم. ها گردددنيتغيير در پروفايل ليپيدي اين آزمو

 بر اثر تمرين مقاومتي apoA-Iگر آن است که تغييرات  بيان

  .باشد ميمتاثر از شدت تمرين 

  

  

  
- 
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Abstract 
Introduction: Cardiovascular disease is the major cause of death in persons with type 1 

diabetes. Although physical activity has been associated with a reduction in cardiovascular 
mortality in type 1 diabetes patients, there is limited information available regarding physical 
activity, resistance in particular, resistance training on the lipid profiles and apolipoprotein A-I 
(apoA-I) in these patients. The aim of this study was to investigate the effects of 4 weeks 
resistance training on serum lipid profiles and apoA-I levels in type 1 diabetic rats. Materials and 
Methods: Thirty-two male Wister rats (290 ± 20 g) were randomly divided into four groups: Healthy 
control (C), diabetic controls (DC), diabetic, trained with 50% body mass (DT1), and diabetic, 
trained with 100% body mass (DT2). Resistance training consisted of climbing a ladder carrying a 
load suspended from the tail. After 4 weeks of resistance training, serum lipid profiles, glucose and 
apoA-I concentrations were measured. Results: At the end of study, we found no significant 
differences in serum lipid profiles and glucose concentrations between the diabetic groups. In the 
DT2 group, serum apoA-I levels significantly increased, compared with the C and DC groups 
(P<0.001 and P= 0.023, respectively). Conclusion: Serum apoA-I concentrations, in streptozotocin 
induced diabetic rats, are increased by resistance training, the alterations being affected by its 
intensity, without any significant changes in their lipid profiles.  
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