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Abstract

Introduction: Estrogen is one of the female sex hormones that in addition to its reproductive role, has favorable 
effects on the metabolism of blood lipids and lipoproteins and by this way decreases the coronary heart disease. 
On the other hand, phytoestrogens are phytochemical substances that have effects like estrogens. Isoflavones, 
which the most important of them is genistein, are the most common form of phytoestrogens. In this research, the 
effects of one phytoestrogenic compounds named genistein and one estrogenic compound named ethinyl estradiol 
were compaired. The purpose of this comparison was to study of replacement possibility of phytoestrogens in 
ERT period for elimination of side effects of estrogenic compound. 

Methods: First the rats were fed for 2 months with high cholestrol diet (2% cholestrol, 0/5% cholic acid). 
After the first blood test ensured the hypercholestrolemic condition, the rats were treated for 2 months with ethinyl 
estradiol and genistein besides of high cholestrol diet. After the end of the second period and serum preparation 
from the blood samples disignated total cholestrol, triglyceride, HDL, LDL and VDL were measured and the 
results were statistically analyzed. 

Results: According to the obtained results of the first period of experiment, the usage of high cholestrol diet 
caused meaningful increase in total cholestrol and LDL as it made rats hypercholestrolemic. According to the 
results of second period of experiment, the usage of ethinyl estradiol reduced the level of serum total cholestrol 
and LDL of hypercholestrolemic rats, that was because of the effect of estrogen on increase of LDL catabolism. 
Whereas, it did not produce meaningful changes in triglyceride, HDL and VDL. Usage of genistein in isolated 
form had no benefical effect on blood lipids and lipoproteins, Because hypocholestrolemic property of isoflavone 
depends on matrix that is beside it.
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Y8فر�شهر� �ير�$ منش، �كبر 8حدتي* 8 تاجي 
�نشكد� علو�، گرY �8يست شناسي
�نشگا� �صفها$، 


مقايسه �ثر�Q �تينيل �ستر��يو7 � ژنيستئين بر ميز�� ليپيدها � ليپوپر�تئين ها! 
سرD خو� مو6 ها! صحر�يي نر هيپركلستر�لميك

Jچكيد

 
'�
�ست كه علا�8 بر �يفا3 نقش توليدمثلي، �ثر�? مطلوبي بر متابوليسم ليپيدها 8 ليپوپر8تئين ها3 خو$  �
مقدمه: �ستر8ژ$ يكي �Y هو'مو$ ها3 جنسي ما
�'ند. 
�Y سو3 
يگر، فيتو�ستر8ژ$ ها گر8هي �Y تركيبا? گياهي هستند كه �ثر�تي شبيه �ستر8ژ$ ها  .
�ين طريق سبب كاهش خطر نا'سايي ها3 قلبي 8 عر8قي مي شو Y� 8
�ين بر'سي �ثر�? يك تركيب فيتو�ستر8ژني به نا� ژنيستئين با يك تركيب  '
�يز8فلا8$ ها، معمو^ ترين شكل فيتو�ستر8ژ$ ها مي باشند كه مهمترين [نها ژنيستئين �ست. 
 ?��ثر wماني به منظو' حذ'
�ستر8ژ$  $�'8
�ين مقايسه بر'سي �مكا$ جايگزيني فيتو�ستر8ژ$ ها طي  Y� wست. هد�
يو^ مقايسه گر
يد� ��ستر8ژني به نا� �تينيل �ستر

جانبي تركيبا? صناعي �ستر8ژني �ست. 

�شها: �بتد� موT ها3 صحر�يي به مد? 
8 ما� تحت 'ژيم غذ�يي پركلستر8^ (2 
'صد كلستر8^ 8 0/5 
'صد �سيدكوليك) قر�' گرفتند. پس �Y خونگير3 

يو^ 8 ژنيستئين تيما' شدند. پس �Y پايا$ ��ثبا? حالت هيپركلستر8لمي موT ها3 صحر�يي به مد? 
8 ما� 
يگر علا�8 بر 
'يافت غذ�3 پركلستر8^ با �تينيل �ستر 8^ 8�
�ند��Y گير3 شد 8 نتايج مو'
 تجزيه 8 تحليل [ما'3  HDL 8 LDL ،VLDL ،نمونه ها3 خو$، غلظت كلستر8^ تا�، تر3 گليسريد Y�
Y] �8مايش 8 تهيه سر�  �'8


قر�' گرفت.
�' ميز�$ كلستر8^ تا� LDL 8 8 بنابر�ين هيپركلستر8لمي 
نتايج: بر �سا& نتايج بدست [مد� �Y مرحله �Y] ^8مايش 'ژيم غذ�يي پركلستر8^ سبب �فز�يش معني 
�' كلستر8^ تا� LDL 8 سر� 
' موT ها3 صحر�يي هيپركلستر8لميك 

يو^ باعث كاهش معني ��تينيل �ستر Y� �
مي شو
. طبق نتايج حاصل �Y مرحله 
Y] �8مايش �ستفا
 3'�

يو^ با 
Y8 بكا' بر
� شد� 
' ميز�$ تر3 گليسريد، HDL 8 VLDL تغيير معني �مي شو
 كه �ين كاهش به علت �فز�يش كاتابوليسم LDL مي باشد. �تينيل �ستر
 �
، Yير'��يجا
 نمي كند. مصرw ژنيستئين به صو'? قرx ها3 نيمه خالص تاثير فاحشي بر ميز�$ ليپيدها 8 ليپوپر8تئين ها3 سر� خو$ موT ها3 صحر�يي برجا3 نمي گذ

�ست. $] ��
 كه �يز8فلا8$ همر'�
�ست كه خاصيت هيپوكلستر8لمي �يز8فلا8$ ها بستگي به ماتريكسي  �
�
بر'سي ها نشا$ 

�ستر8ژ$، فيتو�ستر8ژ$، ليپيدها 8 ليپوپر8تئين ها، موT صحر�يي :Aكليد Aها Jژ��

مقدمه

�$ يائسگي 
' Yنا$ سبب �يجا
 عو�'ضي 
' بد$ '8
�ستر8ژ$ طي  
كمبو
 8 $
�ستر8ژ$ 
'ماني(ERT) بر�3 جايگزين كر Y� �
�ستفا �Y8مر� .
مي شو
 .[22]
'�
 
يا �فز�يش �ستر8ژ$ بد$ بر�3 معالجه علائم '�يج يائسگي كا'بر

چا' بيما'3 ها3  $�
مشخص شد� �ست كه Yنا$ قبل �Y يائسگي كمتر �Y مر
ــگي �حتما^ بيما'3 ها3 قلبي ـ  ــوند، �ما پس �Y يائس قلبي ـ عر8قي مي ش
ــمگير3 �فز�يش مي يابد[15]. مطالعا? �پيدميولوژيكي  عر8قي به طو' چش
 '
 (CHD)نا'سايي ها3 سرخرگ كر8نر قلب '
يك كاهش پنجا� 
'صد 
�ثر ERT نشا$ مي 
هد كه25 تا50 
'صد �ين �ثر بر  قلب  '
ــه  Yنا$ يائس

�ثر�? سو
مند �ستر8ژ$ بر '38 ليپيدها 8 ليپوپر8تئين ها3 پلاسما  O88 عر
ــتر8ژ$ ها گر8هي �Y تركيبا? با  ــد[20 238 ]. �Y سو3 
يگر فيتو�س مي باش
منشاء گياهي هستند كه شبيه �ستر8ژ$ ها عمل مي كنند. شباهت ساختا'3 
[نها به �ستر8ژ$ ها باعث مي شو
 كه بتو�نند به گيرند� ها3 �ستر8ژ$ متصل 
 Y�ــتر8ژني 
' بد$ �يجا
 كنند[4]. �يز8فلا8$ ها يك گر�8  �س ?�شد� 8 �ثر
�يا
Yئين معمو^ ترين 
ــتر8ژ$ ها3 فلا8نوئيد هستند كه ژنيستئين 8  فيتو�س
ــويا يافت مي شوند[14]. �يز8فلا8$ ها  
' س $�8�ــتند 8 به مقد�' فر [نها هس
ــتر8ژ$ ها 
' بد$  ــنتز �س ــنتز3 متفا8? �Y س ــير بيوس ــا$ 
' مس 
' گياه
 8
ــوند كه �Y لحا� شيميائي Yيا
 بهم مربو� نمي باشد، �ما هر  ساخته مي ش
 
Yمي سا '
�'ند كه [نها '� قا
ــاختا'3 خاصي  ــباهت ها3 س نوv مولكو^ ش
� به جا3 ' 
ــو ــوند 8 �ثر�? خ ــتاند�'3 باند ش ــتر8ژ$ پس با گيرند� ها3 �س
�يز8فلا8$ ها به صو'? قرx هايي  Y� �
گذ�'ند[1]. 
' سا^ ها3 �خير �ستفا

* پست �لكتر8نيك نويسند� مسئو^ مكاتبا?:

avahdatim@yahoo.com


'يافت: �سفند 1384   باYبينى: تير 1385   پذيرT: شهريو' 1385

159

فيزيولوژ� 8 فا'ماكولوژ�
جلد 10، شما'� 2، تابستا$ 1385



160

$��ير�نمنش 8 همكا' 
يو^ 8 ژنيستئين بر ميز�$ ليپيدها 8 ليپوپر8تئين ها3 سر� خو$ ...��تينيل �ستر ?�مقايسه �ثر

 f�ــتند) '8 ــن مختلف(كه معمولا به فر� عصا'� هس ــته بند3 8 عنا8ي با بس
ــه همچو$  
' Yنا$ يائس ERT �'�ــت تا با توجه به عو �فز8$ يافته �سY8'
 '
 .

�ستر8ژ$ گر Y� �
ــينه 8 'حم �ين قرx ها جايگزين �ستفا سرطا$ س
 Genistein CF8 ها3 تجا'3 به نا� xين قر� Y�ــن پژ8هش �ثر يكي  �ي
 wست. هد�
يو^ مو'
 مقايسه قر�' گرفته �ــتر با قرx ها3 تجا'3 �تينيل �س
ــي �مكا$ جايگزيني قرx ها3 حا38 �يز8فلا8$ ها3  �ين مقايسه بر'س Y�
�شتن 
�ستر8ژ$ 
'ماني �ست تا بد$8  $�'8
ــويا خصوصا ژنيستئين طي  س
ــت يافت ــتر8ژ$ ها3 صناعي به نتيجه مطلو= تر3 
س عو�'� جانبي �س

 .[108 88 6]

مو�! � 
�H ها

ــش گر�8 پنج  
 Wistar به ش�
 30 عد
 موT صحر�يي نر �Y نژ�تعد
 v8شر Y�ــدند. موT ها3 صحر�يي به مد? 
8 هفته پيش  ــيم ش تائي تقس
ــا$  ــر�يط يكس ــاTY با محيط 
' لانه حيو�نا? 
' ش [Yمايش به منظو' س
�ين مد?  '
ــا3 صحر�يي  ــدند. 'ژيم غذ�ئي موT ه تغذيه 8 نگهد�'3 ش
غذ�3 پايه خريد�'3 شد� بو
 كه شامل 50% نشاسته، 20% پر8تئين، %15 
 '
ــد.  ــي 8يتامين ها3 مو'
 نياY مي باش �ندك '�ــلولز 8 مقد چربي، 10% س
مرحله �Y] ^8مايش پنج گر�8 �Y موT ها3 صحر�يي به مد? 
8 ما� تحت 
 '�ــتر8^ 8 %0/5 �سيدكوليك قر ــتر8^ شامل 2% كلس 'ژيم غذ�ئي پركلس
ــد.  ــد 8 يك گر�8 به عنو�$ كنتر^ تنها با 'ژيم غذ�ئي پايه تغذيه ش گرفتن
ــتر8لمي  ــس �Y پايا$ مرحله �Y] ^8مايش به منظو' �ثبا? حالت هيپركلس پ
 Y� �
ــي 8 گر�8 كنتر^ با �ستفا 
' موT ها3 صحر�يي �Y پنج گرY] �8مايش

قيقه  �
'Stone T8 خونگير3 به عمل [مد. نمونه ها3 خوني به مد? 
 3�ــپس سر� ها بر ــر� ها جد�سا3Y شدند. س ــانتريفوژ 8 س با 
8' 4000 س
ــتر8^، تر3 گليسريد HDL 8 به 
ستگا� �تو[ناليز'  �ند��Y گير3 غلظت كلس


� شدند. VLDL 8 LDL نيز به صو'? Yير محاسبه شدند:�

       (VLDL + HDL)-LDL = Total cholesterol 

    VLDL = 
Triglycerid

5

�يجا
 حالت هيپركلستر8لمي 
' پنج گرY] �8مايشي  Y��طمينا$  Y�پس 
�مه يافت. 
�ــد? 
8 ما�  ــر^ مرحله 
Y] �8مايش به م ــبت به گر�8 كنت نس
ــاهد هيپركلستر8لميك فقط  ــي به عنو�$ ش يك گر�8 �Y پنج گرY] �8مايش
 3�ــتر8^ 
'يافت كر
. گر�8 ها3 
يگر علا�8 بر 
'يافت غذ غذ�3 پركلس
:^8�ــدند. گر�8  �T8' Y گا8�ژ تيما' مي ش �
ــتفا �نه با �سY8' ^8ــتر پركلس

يو^، �ــتر �تينيل  �س 1mg/ml :�8

يو^، گر�8 �ــتر �تينيل �س 0/1mg/ml
گر�8 سو�: mg/ml 0/3 ژنيستئين 8 گر�8 چها'�: mg/ml 0/6 ژنيستئين 

يو^ �Y قرx ها3 تجا'3 ��تينيل �ستر oستو�
'يافت مي كر
. بر�3 تهيه 

يو^ �ــتر ــا38 0/5 ميلي گر� �تينيل �س 
يو^ كه هر قرx ح�ــتر �تينيل �س
 oستو��بو'يحا$) 8 بر�3 تهيه  3Y8سا'�
خالص بو
(تهيه شد� �Y شركت 
ژنيستئين �Y قرx ها3 تجا'3 ژنيستئين كه هر قرx حا38 8 ميلي گر� 

 �
ــتئين خالص بو
 (تهيه شد� �Y شركت Care-Food [لما$) �ستفا ژنيس

يو^ 8 ژنيستئين �شد. 
' پايا$ �ين مرحله به منظو' بر'سي �ثر �تينيل �ستر
ــو'? گرفت 8  ــتر8لميك خونگير3 ص ــا3 صحر�يي هيپركلس 
' موT ه
�نجا�  Y�فاكتو'ها3 خوني مو'
 نظر، �ند��Y گير3 شد. طر� [ما'3 كه پس 
ــتر8لمي 
'گر�8 ها3  ــه �Y] ^8مايش به منظو' �ثبا? حالت هيپركلس مرحل
ــد، طر� تصا
في 8  ــتفا
� ش ــاهد �س ــه [نها با گر�8 ش ــي 8 مقايس [Yمايش
ــه 
Y] �8مايش به منظو'  �نجا� مرحل Y�ــس  ــتفا
� پ �س 
طر� [ما'3 مو'
ــتئين بر '38 موT ها3 صحر�يي  
يو^ 8 ژنيس�ــتر ــي �ثر �تينيل �س بر'س
 .
ــا3 تكر�'3 بو ــيانه �3 نامتعا
^ با �ند��Y ه ــتر8لميك، طر� [ش هيپركلس
ــطح ــد8^ [ناليز 8�'يانس 8 با توجه به س �Y ج �
ــتفا ــج با �س ــا نتاي �نته '


ــطح 0/05  ــگا� فر� صفر 
' س ــر P-value > 0/05 [ن �گ) P-value
 '
ــد [نگا� فر� صفر  ــو
 8لي �گر P-value < 0/05 باش پذيرفته مي ش

سطح 0/05 '
 مي شو
) مو'
 تجزيه 8تحليل [ما'3 قر�'گرفت.

نتايج

 Aپركلستر�� بر ليپيدها � ليپوپر�تئين ها Aسي تاثير غذ�
بر
سرI موH هاA صحر�يي

ــيد كوليك  ــتر8^ 8 %0/5 �س ــا$ مي 
هد �فز�يش 2% كلس نتايج نش
ــبت به گر�8 كنتر8^ كه تنها با  ــي نس به غذ�3 پايه 
' پنج گرY] �8مايش
 '�
ــد، باعث �فز�يش معني  ــتر8^ �ضافي تغذيه ش غذ�3 پايه 8 بد8$ كلس
 HDL ،تر3 گليسريد $�
' ميز .
كلستر8^ تا� LDL 8 سر� خو$ مي شو

�يجا
 نگر
يد(جد8^ 1). 3'�
VLDL 8 تغيير�? معني 

بر
سـي تاثيـر �تينيل �سـتر�!يو� � ژنيسـتئين بـر ميـز�� 
ليپيدهـا � ليپوپر�تئين هـاA سـرI موH هـاA صحر�يـي نر 

هيپركلستر�لميك
ــتر8^ تا�  �ختلاw ميانگين كلس 
�
ــا$  ــي ها نش كلسـتر�� تاI: بر'س
ــتر8لميك 8 گر�8 ها3  ــر�8 شاهدهيپركلس 
�8 بين گ 8^ 8�ــه  بين مرحل
 (P<0/05) ست� '�

يو^ �Y لحا� [ما'3 معني �ــتر 
'يافت كنند� �تينيل �س
ــتر8^ تا�  �' كلس

يو^ باعث كاهش معني �ــتر ــر 
8 غلظت �تينيل �س 8 ه
ــاهد هيپركلستر8لميك 8 گر�8 ها3 
'يافت كنند�  شد� �ند، �ما بين گر�8 ش

 (P<0/05) . به عبا'? 
يگر '�ــد �'3 8جو
 ن
ــتئين �ختلاw معني  ژنيس
 '
 3'�
ــش تغيير معني  �ين پژ8ه '
 �
ــتفا �س 
ــتئين مو' 
8 غلظت ژنيس
 
ــتر8لميك �يجا ــتر8^ تا� خو$ موT ها3 صحر�يي هيپركلس ميز�$ كلس

�ست(شكل 1). �
نكر
�ختلاw ميانگين تر3 گليسريد بين مرحله  
�
ترA گلسيريد: نتايج نشا$ 
 Y�ــتر8لميك 8 گر�8 ها3 تيما' شد�  ــاهد هيپركلس 
�8 بين گر�8 ش 8^ 8�
ــك �Y غلظت ها3  ــت (P<0/05)، يعني هيچ ي �' نيس
لحا� [ما'3 معني 
ــريد  �'3 بر ميز�$ تر3 گليس
ــر معني  ــتئين تاثي 
يو^ 8 ژنيس�ــتر �تينيل �س

ند�شته �ند (شكل 2).
�ختلاw ميانگين HDL بين گر�8 شاهد  
�
ــا$  HDL: نتايج حاصل نش
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�' نيست 
ــتر8لميك 8 گر�8 ها3 تيما' شد� �Y لحا� [ما'3 معني  هيپركلس
 3'�

يو^ 8 ژنيستئين تاثير معني �(P<0/05) ، به عبا'? 
يگر �تينيل �ستر

بر ميز�$ HDL ند�شته �ند (شكل 3).

 ^8�ــن مرحله  �ختلاw ميانگين LDL بي 
�
ــا$  ــي ها نش LDL: بر'س
ــد� با  ــتر8لميك 8 گر�8 ها3 تيما' ش ــاهد هيپركلس ــر�8 ش ــن گ 
�8 بي 8
�ست (P<0/05) 8 هر 
8 غلظت  '�

يو^ �Y لحا� [ما'3 معني ��تينيل �ستر

 ^8� ــر3  خونگي  Y� ــد  بع ــي  [Yمايش ــا3  گر�8 ه  8 ــه  پاي ــاهد  ش ــر�8  گ  '
 ــي  صحر�ي ــا3  موT ه ــي  خون ــا3  پا'�متره  $�ــز مي ــا'  معي  w�ــر �نح  8 ــن  ميانگي  -1 جـد�� 
ــه  ــت(P< 0/05) ك ــاهد شد� �س ــر�8 ش ــه گ ــبت ب ــي نس ــرY] �8مايش ــج گ ــر� پن ــا� LDL 8 س ــتر8^ ت ــز�$ كلس �' مي
ــي  ــش معن ــث �فز�ي ــتر8^ باع ــذ�3 پركلس ــبmg/ml). غ ــر حس ( ب
ــد ــاهد� نگر
ي ــاهد مش ــر�8 ش ــه گ ــبت ب ــي نس ــرY] �8مايش ــج گ ــريد، HDL 8 VLDL پن ــز�$ تر3 گليس 
' مي 3'�
ــي  ــر�? معن ــد. تغيي ــخص مي باش ــد8^ مش ــتا'� 
' ج ــت س ــا علام ب

.(P> 0/05)
HDLLDLVLDLتر3 گليسريدكلستر8^ تا�فاكتو'ها3 خوني

گر�8 ها

1±1/811/25±4/65/3±8/541/5±11/956/25±55شاهد پايه

1109/25±10*50/75±5/240±5/859/3±3*10/15±1/4

2107/25±9/3*48/5±6/239/25±4/258/95±2/4*9/7±1/4

3110/5±12/7*55/25±639/5±6/159/15±4/1*11/05±1/5

4111/251±13*58±845/5±5/154/15±5/3*11/6±1/4

5106/25±12/8*55±4/744/25±6/851±4/2*11±0/8
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ــاهد هيپركلستر8لميك 8  ــه �ختلاw ميانگين ها3 كلستر8^ تا� 
' گر�8 ش شـكل 1- مقايس

يو^ (گر�8 ها3 1 8 2) باعث �ــتر �تينيل �س Y8
 8
ــد� (1، 2، 3، 4). تيما' با  گر�8 ها3 تيما'ش
 .(P< 0/05) ست��' كلستر8^ تا� نسبت به گر�8 شاهد هيپركلستر8لميك شد� 
كاهش معني 

' ميز�$ كلستر8^ تا�  3'�

' گر�8 ها3 تيما'شد� با ژنيستئين (گر�8 ها3 3 8 4) تغيير معني 

.(P> 0/05) يد
نسبت به گر�8 شاهد هيپركلستر8لميك مشاهد� نگر
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)    (

ــاهد هيپركلستر8لميك  ــه �ختلاw ميانگين ها3 تر3 گليسريد 
' گر�8 ش شـكل 2- مقايس
 $�
' ميز 3'�
ــي  ــد� تغيير معن ــا3 تيما'ش ــد� (1، 2، 3، 4). 
' گر�8 ه ــا3 تيما'ش 8 گر�8 ه

.(P> 0/05) يد
تر3 گليسريد نسبت به گر�8 شاهد هيپركلستر8لميك مشاهد� نگر
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ــتر8لميك  ــاهد هيپركلس 
' گر�8 ش HDL 3ــا ــلاw ميانگين ه ــه �خت شـكل 3- مقايس
 3'�
ــي  معن ــر  تغيي ــد�  تيما'ش ــا3  گر�8 ه  '
  .(4  ،3  ،2  ،1) ــد�  تيما'ش ــا3  گر�8 ه  8
ــد نگر
ي ــاهد�  مش ــتر8لميك  هيپركلس ــاهد  ش ــر�8  گ ــه  ب ــبت  نس  HDL  $�ــز مي  '
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' گر�8 شاهد هيپركلستر8لميك 8 گر�8 ها3  LDL 3ميانگين ها wختلا�شكل 4- مقايسه 

يو^ (گر�8 ها3 1 8 2) باعث كاهش �ــتر �تينيل �س    Y8
 8
ــد� (1، 2، 3، 4). تيما' با  تيما'ش

' گر�8 ها3  .)P< 0/05ست (�ــبت به گر�8 شاهد هيپركلستر8لميك شد�  �' LDL نس
معني 
ــبت به گر�8  
' ميز�$ LDL نس 3'�
ــتئين (گر�8 ها3 3 8 4) تغيير معني  ــد� با ژنيس تيما'ش

.(P> 0/05) يد
شاهد هيپركلستر8لميك مشاهد� نگر

0/1mg/ml
1mg/ml

0/3mg/ml
0/6mg/ml
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$��ير�نمنش 8 همكا' 
يو^ 8 ژنيستئين بر ميز�$ ليپيدها 8 ليپوپر8تئين ها3 سر� خو$ ...��تينيل �ستر ?�مقايسه �ثر

ــد� �ند، 
'حاليكه بين  �' LDL ش
ــش معني  
يو^ باعث كاه�ــتر �تينيل �س
 wختلا�گر�8 شاهد هيپركلستر8لميك 8 گر�8 ها3 تيما' شد� با ژنيستئين 

8 غلظت ژنيستئين تغيير  Y� ��
 (P<0/05) 8 هيچ كد'��'3 8جو
 ند
معني 
ــتر8لميك  
' ميز�$ LDL خو$ موT ها3 صحر�يي هيپركلس 3'�
معني 

�ند (شكل 4). �
�يجا
 نكر
 8 ^8��ختلاw ميانگين VLDL بين مرحله  
�
ــا$  VLDL: نتايج نش
ــتر8لميك 8 گر�8 ها3 تيما' شد� �Y لحا�  ــاهد هيپركلس 
�8 بين گر�8 ش

يو^ 8 ژنيستئين تاثير ��' نيست (P<0/05)، يعني �تينيل �ستر
[ما'3 معني 

�'3 بر ميز�$ VLDL ند�شته �ند (شكل 5).
معني 

بحث

 � ليپيدهـا  ميـز��  بـر  �تينيل �سـتر�!يو�  تاثيـر  بر
سـي 
ليپوپر�تئين هاA سرI خو�


يو^ كاهش �
 كه 
' گر�8 ها3 
'يافت كنند� �تينيل �ستر�
نتايج نشا$ 

' ميز�$ كلستر8^ تا� LDL 8 بوجو
 [مد� �ست.  3'�
ــمگير 8 معني  چش
يك مكانيسم �حتمالي �ين كاهش �ين �ست كه �ستر8ژ$ �Y طريق تاثير بر 
ــطح سلو^ ها3  �ين گيرند� ها 
' س 
�ژ$ گيرند� LDL باعث �فز�يش تعد

' نهايت  8 
ــو ــط كبد مي ش ــد 8 
' نتيجه �فز�يش جذ= LDL توس كب
 LDL 3[13،12]. گيرند� ها 

موجب 
8' شد$ [$ �Yجريا$ خو$ مي گر
�'ند با شناسائي [پوپر8تئين
 '�كه بر '38 غشاء پلاسمائي هپاتوسيت ها قر
 ?�ــن طريق �' �ي Y�ــد� 8  ــل ش ــه [$ متص 
'LDL ب 
ــو B-100 موج
 Y�ــتر8^ حاصل  ــوند. كلس ــذ= مي ش ــيت ها ج �خل هپاتوس
ــه  LDL ب
�'ند� [نزيم
Yــل با ــلو^  ها3 كبد3 به عنو�$ عام 
' س ?�ــه �ين �' تجزي
ــنتز  �ين طريق س Y�ــد 8  ــل مي كن ــد3 عم ــاY كب 
8كت' HMG-CoA
ــتر8ژ$ باعث �فز�يش تبديل  
يگر �س wطر Y�ــتر8^ كاهش مي يابد.  كلس

' نتيجه كاهش كلستر8^ خو$  38 8�كلستر8^ كبد3 به �سيدها3 صفر
 .
�نسا$ باعث �فز�يش HDL مي شو '
�ستر8ژ$  Y� �
�ستفا .[24]

مي گر
ــح [پوليپوپر8تئين A-I كه بخش  �فز�يش ترش Y�ــتر8ژ$ ناشي  �ين �ثر �س
ــد 8 كاهش همزما$ فعاليت  ــكيل مي 
ه � تش' HDL صلي ليپوپر8تئين�
ــتر8ژ$ 
' موT صحر�يي  �س Y� �
ــتفا ــت[3]. �س �س Yنزيم هپاتيك ليپا]

ــر� HDL موT صحر�يي  ــو
، Yي �3 باعث كاهش HDL مي ش �Y�تا �ند
ــا$ �ست.  �نس HDL ــه با 
' مقايس E ــتر3 [پوپر8تئين حا38 مقد�' بيش
ــلو^ ها3 كبد3  
' س �' LDL 3گيرند� ها 
�ــتر8ژ$، تعد �Y [نجائي كه �س
ــبت به [پوپر8تئين  �فز�يش مي 
هد 8 �ين گيرند� ها ميل تركيبي بالائي نس
ــه با �نسا$ توسط �ين  ــتر3 
' مقايس �'ند، �'�? HDL به مقد�' بيش
 E
گيرند� ها جذ= 8 �Y گر
T خو$ خا'f مي شوند. بنابر�ين به 
نبا^ كاهش 
�ستر8ژ$  Y� �
�ستفا .[18]
ــو غلظت LDL، غلظت HDL نيز كم مي ش
 .

ــريد سر� 8 
' نتيجه �فز�يش VLDL مي گر باعث �فز�يش تر3 گليس
�فز�يش 8'8
 كلسترLDL ^8 به كبد كه 
' نتيجه  $��� ها3 جبر' Y�يكي 
�ين كلستر8^ به  Y� 3'�ــو
، خرf8 مقد �ستر8ژ$ حاصل مي ش Y� �
ــتفا �س
 ?�'� Y��Y كبد به پلاسما �ست. �Y [نجائي كه بخش بز'گي  VLDL شكل
 VLDL 
� تر3 گليسريد تشكيل مي 
هد، بنابر�ين �فز�يش 8'8' VLDL
 �

. همچنين �ستفا'�
ــريد '� هم به 
نبا^  ــما �فز�يش تر3 گليس به پلاس
ــتر8ژ$ فعاليت [نزيم ليپوپر8تئين ليپاY بافت چربي '� كاهش مي 
هد  �س Y�
ــد،  ــته باش �ش
ــريد خو$ نقش  كه مي تو�ند 
' بالابر
$ غلظت تر3 گليس
ــريد خو$  ــر� كاهش فعاليت �ين [نزيم موجب كاهش تجزيه تر3 گليس Yي
ــاهد�  ــريد مش �فز�يش تر3 گليس Y��ين تحقيق [ثا'3  '
 . [19]

ــر مي گ
ــو^ 
Y] �'8مايش 8 يا ميز�$ تجويز  ــد كه علت [$ '� مي تو�$ به ط نگر
ي

.
�
�ستر8ژ$ نسبت 

 Aسـي تاثير ژنيسـتئين بر ميز�� ليپيدها � ليپوپر�تئين ها
بر
سرI خو�

ــت كه �Y طريق مكانيسم ها3  �يز8فلا8$ هائي �س Y�ــتئين يكي  ژنيس
 .
'�ــو$ تاثير مثبت مي گذ ــف بر ميز�$ ليپيدها 8 ليپوپر8تئين ها3 خ مختل
ــا3 حا38 [پوB كه  ــح كبد3 ليپوپر8تئين ه ــتئين باعث كاهش ترش ژنيس
�Y طريق كاهش سنتز كلستر8^  ��ين عمل ' 8 
ــتند، مي شو [تر8ژنيك هس
�فز�يش بيا$  8 MTP ^ستريفيكاسيو$ كلستر8^ 8 فعاليت مولكو�ــتر،  �س
�Y قرx ها3 ژنيستئين  �
ــتفا �نجا� مي 
هد[2]. �س LDL 3ــپتو'ها 'س
ــا 8 ليپوپر8تئين ها3  ــز�$ ليپيده �'3 بر مي
ــي  ــن تحقيق تأثير معن �ي '

ــت. �ين نتايج با مطالعا? ــر� خو$ موT ها3 صحر�يي به همر�� ند�ش س

Simons  8 Hodgson (2000) ،Nestel (1997) كه بر '38 �ثر �نو�عي 
ــد� بر ليپيدها 8 ليپوپر8تئن ها3 �نسا$ �نجا�  �يز8فلا8$ ها3 تخليص ش Y�

[6، 16 218]. به نظر مي 'سد �ثر�? بيولوژيكي '�
ــت، مطابقت  ــد� �س ش
8�قع  '
 .
ــتند، محد8
 مي شو �يز8فلا8$ ها Yماني كه به صو'? عصا'� هس
 
ــتگي به ماتريكس همر�� خو ــتر8لمي �يز8فلا8$ ها بس خاصيت هيپوكلس
ــته  �ش
ــتر8لمي  ــد� نمي تو�نند خاصيت هيپوكلس 
 8 تركيبا? �يز8له ش'�


باشند[7، 17811].
ــن تحقيق  �ي '
 �
ــتفا �س 
ــد قرx ها3 مو' ــه گفته ش ــو' ك همانط
ــه يافته �ست تا با توجه به عو�'� جانبي  �فز8ني 
' Yنا$ يائسY8' wمصر
ــتر8ژ$ ها3 صناعي به نتيجه مطلو= تر3 
ست يافت. با توجه به نتايج  �س

يو^ �حاصل مي تو�$ گفت كه 
' حا^ حاضر �مكا$ جايگزيني �تينيل �ستر
�ثر�? جانبي  wها3 نيمه خالص ژنيستئين جهت حذ xصناعي بوسيله قر

ــتر8لميك 8  ــاهد هيپركلس 
' گر�8 ش VLDL 3ميانگين ها wختلا�ــه  شـكل 5- مقايس
 VLDL $�
' ميز 3'�
گر�8 ها3 تيما'شد� (1، 2، 3، 4). 
' گر�8 ها3 تيما'شد� تغيير معني 

.(P> 0/05) يد
نسبت به گر�8 شاهد هيپركلستر8لميك مشاهد� نگر
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جلد 10، شما'� 2، تابستا$ 1385 فيزيولوژ� 8 فا'ماكولوژ�

ــد 8 متاسفانه �ين قرx ها  ــتر8ژ$ ها3 صناعي منطقي به نظر نمي 'س �س
ــن قرx ها �يز8فلا8$ ها3  � ند�'ندY ،[5]ير� بخش عمد� �ي' �Yلا ?�ــر �ث
�'3 بر ميز�$ ليپيدها 
ــد� تاثير معني  ــخص ش ــد� هستند كه مش �يز8له ش
 $�8�ــتئين به مقد�' فر ــر� ند�'ند. �Y [نجايي كه ژنيس 8 ليپوپر8تئين ها3 س
�Y قرx ها3  �
ــتفا ــا3 �س ــو
 به ج ــنها
 مي ش 
، پيش'�
 
ــويا 8جو 
' س
ــويا مي باشند،  ــتئين كه فاقد ماتريكس لا�Y يعني پر8تئين س تجا'3 ژنيس
ــويا �ستفا
� شو
، Yير� تحقيقا? نشا$ مي 
هد كه  �Y هما$ فر[8'
� ها3 س
�ثر هيپوكلستر8لمي هستند 8  3�'�
ــويا  �يز8فلا8$ ها 
' حضو' پر8تئين س
مصرw [نها به تنهايي فاقد �ين �ثر �ست. مكانيزمي كه پر8تئين سويا باعث 
ــو
، نامشخص �ست. ممكن  �يز8فلا8$ ها بر ليپيدها مي ش ?�كمك به �ثر
�ست پر8تئين سويا باعث تسهيل �نتقا^ �يز8فلا8$ ها 
' خو$ يا بافت ها3 

هدw مثل سلو^ ها3 كبد 8 ماهيچه باشد[17].
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