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 چکیده

با توجه به شیوع بیماری های کبدی از جماه کبد چرب غیر الکلی در صورتی که این بیماری  دهدینشان م ریشواهد اخ مقدمه:

 .  جمله بیماری های قلبی و عروقی گرددها درمان نشوند می توانند باعث ایجاد بیماری های دیگر از 

 ،ISI یاطلاعات های گاهیمراجعه به پا قیمطالعات انجام شده از طر ییمطالعه مروری ساده برای شناسا نیدر ا موارد روش ها:

PubMed/Medline, Scopus Web of Knowledge  وGoogle Scholar تـا 0212 سـال از مرتبط مطالعات آورینسبت به جمع 

مرتبط با هـدف مقاله حاضر  نکهیمقاله از آنها به علت ا 00شد که تعداد  افتیمقاله  84تعداد  تی. در نهاشـد اقـدام 0201

مقاله  12تنها  تیقرار گرفتند. در نها یو مورد مطالعه و بررس ـهیمقالـه مـرتبط، ته 02 دهینبودند، کنار گذاشته شدند. سپس چک

 قرار گرفتند . یبودند، مورد بررس حاضرورود مطالعه  ارهاییکه در راستای اهداف و مع

بیماری های کبدی در صورت درمان نشدن با افزابش استرس اکسیداتیو و التهاب در بدن می توانند به انواع بیماری  یافته ها:

 گردد. میوکارد و فیبروز قلبیهای قلبی عروقی از جمله انواع آریتمی ها،آترواسکلروز،فیبریلاسیون دهلیزی و بطنی،انفاراکتوس 

که برای درمان کبد چرب و بیماری های قلبی و عروقی از اصلاح سبک زنگی به ویژه شده است  شنهادیپ بحث و نتیجه گیری:

 انجام تمرینات ورزشی و رژیم غذایی مناسب استفاده شود.

 : کبد چرب غیر الکلی، بیماری ، قلبی و عروقی،درمانکلمات کلیدی

 

NAFLD خطر و CV: کیپاتولوژ وندیپ کی 

و  یعموم تیهم در جمع CV ریعوارض و مرگ و م شیبا افزا NAFLD اند کهنشان داده یمتعدد کیولوژیدمیمطالعات اپ راً،یاخ

تحت فشار هستند،  یو خارج عروق یکه قبلاً توسط عوارض مزمن عروق یتی، جمع(DM) نیریش ابتیمبتلا به د مارانیهم در ب

 2234-0002.مرتبط است

 CVD و NAFLD .ثابت کرد NAFLD مارانیب انیمرگ در م یاز علل اصل یکیرا به عنوان  CVD [2235] و همکاران کیپ

 نیولمقاومت به انس ال،یاختلال عملکرد اندوتل ک،یستمیالتهاب س ک،یمشترک مانند ژنت یقلب کیعامل خطر متابول نیچند

شواهد  ن،ی[. علاوه بر ا2237، 2236مشترک هستند ] دهایپیل سمیتابولو م ویداتیاکساسترس  ،یاختلال عملکرد بافت چرب ،یکبد

 دهدیقرار م CV یماریخطر ب شیمرتبط است که افراد را در معرض افزا کیمتابول طیشرا نیبا چند NAFLD که دهدینشان م

را در همه  CV یکه غربالگر ،ییاروپا ریاخ یهاتوسط دستورالعمل زین CV و NAFLD یدادهایرو نی[. ارتباط ب2238-2240]

 شیمانند افزا ،ینیآترواسکلروز تحت بال یاز نشانگرها یاری[. بس2241] کندیم دیتأک کند،یم هیتوص NAFLD افراد مبتلا به

رونر، در ک انیشر ونیکاسیفیکلس شیو افزا انیشر یسفت ان،یاز جر یناش یکاهش اتساع عروق د،یکاروت ایمد مایضخامت انت

ارتباط  کی[ 2243مون و همکاران. ] مار،یب 577متشکل از  ی[. در گروه2242گزارش شده است ] NAFLD مبتلا به مارانیب

پلاک باشد،  یریپذ بیآس انگریرا گزارش کردند، که ممکن است ب دیکاروت انیو التهاب شر NAFLD نیو مستقل ب دیشد
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به  NAFLD مبتلا به مارانیشده است. ب یابیارز F-fluorodeoxyglucose 14با  ترونیانتشار پوز یهمانطور که توسط توموگراف

شوند که  یم یعروق الیاندوتل یسلول ها بیو آس یدمیپیپرلیه ،ینمیپرانسولیه ،یسمیپرگلیدچار ه نیمقاومت به انسول لیدل

و  NAFLD جادیا یبرا نیمقاومت به انسول ن،یشود. بنابرا (SMC) صاف چهیماه یسلول ها ریتواند باعث تکث یم نیهمچن

برابر خطر ابتلا به  0از  شیب NAFLD نفر، افراد مبتلا به 022222 باًیتقر زیمتاآنال کی[. در 2244دارد ] تیاهم رواسکلروزآت

 بروزینمرات فبا  (0622تا  CI: 1.84) ناناطمی فاصله ٪57؛ 2.22 :[HR] نسبت خطر) با گروه کنترل داشتند سهیرا در مقا ابتید

 یخطر اضاف کینشان دهنده  NAFLD .[2245] (7658تا  3.54 :(CI) نانیفاصله اطم %57؛ HR: 4. 27) تر. خطر بالاتر شرفتهیپ

 مبتلا به مارانیبا خطر در ب سهیدر مقا NAFLD و DM مبتلا به مارانیدر ب CVD وعیش رایاست، ز DM مبتلا به مارانیب یبرا

DM بدون NAFLD [. در2246است ] شتریب NAFLDسطح شیبا افزا کیستمی، التهاب س TNF-αنینترلوکی، ا (IL)-6نی، پروتئ 

مرتبط هستند. آنها تون عروق  الیکه با اختلال عملکرد اندوتل شودیمشخص م C گرواکنش نیو پروتئ 1-تیمونوس کیکموتاکت

 یکبد یسلول ها ن،ی[. علاوه بر ا2248، 2247دارند ] یکبد بیو آس یپلاک عروق لیدر تشک یدهند و نقش مهم یم رییرا تغ

 یهاسلول یهاکولی[. وز2249کند ] یم کیرا تحر الیکنند که التهاب اندوتل یرا آزاد م یخارج سلول یها کولیوز تئاتوز،اس

 یمنجر به التهاب عروق جهیمشخص شدند، در نت (miRNA) دیاس کیبونوکلئیر کرویم افتهی رییتغ انیمبتلا به استئاتوز با ب یکبد

 .(kB- .شد (NF) فعال شده B یهاسلول رهیزنج تیکاپالا یافاکتور هسته یسازو فعال RNA-1 (miR-1) کرویانتشار م قیاز طر

ا از کرده و آتروژنز ر کیرا تحر یالتهاب عروق کیاستئاتوت یکبد یهامشتق از سلول یخارج سلول یهاکولیاست که وز یمنطق

سطح  شیافزا ن،ی[. علاوه بر ا2250] کنندیم لیتسهمانند  Krüppel 8و کاهش فاکتور  NF-kB یساز، فعالmiR-1 لیتحو قیطر

 یپلاک ها قیاز طر کیآتروماز ندیدر فرآ یتواند نقش مهم یشده است و م افتی NAFLD در زین کسیماتر ینازهایمتالوپروتئ

 دیااکس کیتریدرون زا ن ستیآنتاگون کینامتقارن،  نینیآرژ لیمت یسطوح د شی[. افزا2251کند ] فایا داریناپا کیآترواسکلروت

در  راتییتغ لیاست: عمدتاً به دل NAFLD ینوع ینمیستئیپرهموسی[. ه2252مکرر است ] NAFLD سنتاز، در افراد مبتلا به

اندازد و  یرا به خطر م کیترین دیاکس لیهمراه است که تشک یداخل کبد یمقاومت عروق شیاست و با افزا نیونیمت سمیمتابول

 رییسرم را تغ یدیپیل لیپروفا NAFLD .[2253] شود یفعال شدن پلاکت م شیشود که باعث افزا یم ویداتیباعث استرس اکس

 یبا چگال نیپوپروتئیسطوح ل یعیرطبیکاهش غ نیو همچن LDL ، وTG ،VLDL سطوح یعیرطبیغ شیدهد که منجر به افزا یم

 یچرب آزاد پلاسما و محتوا یدهایاس یبالا حسطو لیبه دل 0نوع  ابتید ایو/ ی[. افراد مبتلا به چاق127شود ] یم (HDL) بالا

بدون توجه به استئاتوز، با  LDL و VLDL یغلظت سرم شی[. افزا2254دارند ] VLDL از حد شیکبد، ترشح ب یبالا یچرب

 یدارا NASH که افراد مبتلا به دهدینشان م نیپوپروتئیل یهاکلاس ریز یهای[. بررس2255مرتبط است ] یالتهاب لوبولار کبد

 یبا چگال نیپوپروتئیل یربخشیبالاتر، سطوح ز LDL تر، غلظت ذراتکوچک یتوجهطور قابلبه LDL و اندازه ذرات کیپ قطر

 .[2256] هستند HDL2b و کاهش سطح IVb (LDL-IVb) نییپا

شده در کبد  دیتول نیپونکتیکند. آد یکمک م CVD خطر شیسرم به افزا یها نیپوپروتئیاز ل افتهی رییتغ بیترک نیا احتمالاً

آن در  را کاهش دهد و سطح کیآترواسکلروت عاتیضا جیرا فعال کند و به تدر یعروق الیسنتاز اندوتل دیاکس کیتریتواند ن یم

با  یکیارتباط نزد شود،یم دیتول زیکه توسط کبد ن ن،ی[. در عوض، لپت2259-2257ابد ]ی یکاهش م NAFLD مبتلا به مارانیب

 نیتوکیپوسیآد کی ن،یسفاتی[. و2260است ] شتریب ،یماری، مربوط به شدت بNAFLD دارد و در افراد مبتلا به نیمقاومت به انسول

 ریالتهاب، تکث ال،یوتلاز جمله اختلال عملکرد اند AS یعامل خطر برا نیبا چند ،ییاحشا یبافت چرب تیشده توسط فعال دیتول

کمک  NAFLD در کیآترواسکلروت ندیاحتمالاً به فرآ نیسفاتیمرتبط است. و کیپلاک آترواسکلروت لیو تشک یعروق الیاندوتل

روده  یوتایکروبی[. م2261است ] AS یدر پلاک ها یکف یو در ماکروفاژها NAFLD آن مربوط به مرحله شیافزا رایکند، ز یم
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 یوتایکروبیمشتق شده از م دیساکار یپوپلی[. سطوح ل2262مشاهده شده است ] NAFLD جادیعامل خطر در ا کیبه عنوان 

 ییکه غلظت پلاسما یدهند. هنگام یاز خود نشان م کیو اثرات اندوتوکس افتهی شیافزا NAFLD روده در افراد مبتلا به

[. 2263شود ] یمشاهده م فیو التهاب مزمن خف کیستمیس یاندوتوکسم ابد،ی یم شیپورتال افزا دیدر ور نیاندوتوکس

 .[2264] کمک کنند AS به NAFLD مبتلا به مارانیدر ب میرمستقیغ یرهایمس قیتوانند از طر یروده م یها سمیکروارگانیم

 کیاستولید و اختلال عملکرد یتوده بطن شیبطن چپ، افزا یمنجر به بازساز توانندیم کیولوژیزیپاتوف یهاسمیمکان نیا همه

 ،یدمقاومت داخل کب شیو افزا ینوسیس انیکاهش جر ،ینوسیس یمورفولوژ راتییتغ جهی، فشار پورتال در نتNAFLD شوند. در

شود  یسطح بدن م شیمنجر به افزا NAFLD .[2259] ابدییم شیافزا ،یماریب ترشرفتهیپدر مراحل  بروزیوجود ف لیعمدتاً به دل

 نیارتباط ب راً،ی[. اخ2266، 2265دهد ] یم شیافزا شتریرا ب یو اضافه بار حجم یکه فشار پر شدن بطن چپ، برون ده قلب

NAFLD یدائم یزیدهل ونیلاسیبریعمدتاً ف ،یتمیخطر آر شیو افزا (AF)قرار گرفته است  یاگسترده یعلم جه، مورد تو

دو برابر  AF عوامل خطر ریرا مستقل از سا عیشا AF خطر ابتلا به NAFLD که افتندی[ در2267و همکاران ] ی[. مانتوان2239]

 ابتیدر افراد مبتلا به د ژهی، به وAF خطر بروز شیبا افزا NAFLD نشان داد که نیمطالعه همچن نیچند ن،یکند. علاوه بر ا یم

T2 [ مشاهده کردند که افراد مبتلا به2268مرتبط است. پارک و همکاران ] NAFLD میپس از تنظ یحت شرفتهیپ بروزیو ف 

 یطولان یبرا یشتریبا خطر ب NAFLD بودند. وجود و شدت عیشا AF یبرا یشتریمتعدد، در معرض خطر ب CVD عوامل خطر

ود ش یم یقلب یو مرگ ناگهان یبطن یتمیآر یخطر تاک شیاصلاح شده مرتبط است که منجر به افزا QT (QTc) شدن فاصله

 یقلب تیخطر نقص هدا شتریسه برابر ب T2DM ،NAFLD مسن مبتلا به ماریب 571متشکل از  یمارستانیگروه ب کی[. در 2239]

 یبسته شدن م بهمنجر  نیدهد، بنابرا یدرجه اول مداوم( را نشان م یزیچپ، بلوک دهل یبلوک قدام می)بلوک شاخه راست و ن

خطر مرگ  شیبهتر افزا حیتوض یبرا یشتریب قاتیحال، تحق نی[. با ا2269] یقلب یها یتمیو آر NAFLD نیشود. ارتباط ب

[ مشاهده کرد 2270و همکاران. ] یمانتوان ن،یاست. علاوه بر ا ازیهنوز مورد ن NAFLD مبتلا به مارانیمشاهده شده در ب یقلب

 یحلقو ونیکاسیفیآئورت و کلس چهیاسکلروز در شتریبرابر ب 067 باًیداده شده با اولتراسوند با خطر تقر صیتشخ NAFLD که

 یماریب ،یقلب یینارسا ،یشناخته شده کبد یماریبدون سابقه ب مارستانیدر ب T2 ابتیاز افراد مبتلا به د یتیدر جمع ترالیم

  .مرتبط است دیقلب متوسط تا شد چهیدر

 ،ینداخل عضلا ،یدور عروق کارد،ی/پرکاردیاپ ،یداخل کبد یچرب یعنیاطراف اندام،  یاز حد بافت چرب شیارتباط ب ن،یبر ا علاوه

 .[2271] مشاهده شد CVD و کیمتابول یبا عوامل خطر قلب ه،یکل یپر یپانکراس و چرب یپر

NAFLDرا  یتمیو آر یوپاتیومیکارد ،یکرونر نییخطر تصلب شرا ،یماریو شدت ب یکبد بروزیف شرفتهیدر مراحل پ ژهی، به و

بهتر  نییتع یبرا یشتریشود. هنوز مطالعات ب یم CVD ریعوارض و مرگ و م شیمنجر به افزا ینیدهد که از نظر بال یم شیافزا

 ر،یخ اینقش دارد  یتمی/آریقلب یدادهایرو ریو سا CVDنامطلوب  یامدهایبه پ ابتلابه طور مستقل در خطر  NAFLD ایآ نکهیا

 صه شده است.خلا 1ها در شکل  سمیمکان نیاست. ا ازیمورد ن
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، فاکتور نکروز تومور. TNF-α ؛یالکل ریکبد چرب غ یماری، بNAFLD. کیولوژیزیپاتوف وندیپ کی: CVو خطر  NAFLD. 1شکل 

IL-6نینترلوکی، ا .CRPیواکنش نی، پروتئ C ؛TGد؛یریسیگل ی، تر VLDLکم؛  اریبس یبا چگال نیپوپروتئی، لLDLنیپوپروتئی، ل 

 (0050)کم. یبا چگال

 NAFLDدر  یعروق یقلب یریدرگ یولوژیزیپاتوف

را علاوه  یگرید یرهایهنوز به طور کامل شناخته نشده است و ممکن است مس CVDبا  NAFLDنهفته در ارتباط  یولوژیزیپاتوف

 (.1شامل شود)شکل  زیروده ن یوتایکروبیالتهاب و م و،یداتی(، مانند استرس اکسIR) نیبر مقاومت به انسول

هستند  CVDو  NAFLDدر پاتوژنز  یهستند و عناصر اصل NAFLD یعلائم اصل یکبد IRگلوکز و  یعیرطبیغ سمیمتابول

 یو بافت چرب ییاحشا یچاق ،یا نهیزم کیستمیبه التهاب س هیثانو NAFLDگلوکز در  سمی[. اختلالات متابول0050-0057]

 یم نییمزمن را تع یسمیپرگلیو ه یگلوکز کبد دیتول شیفزاهمراه است که ا ینمیپرانسولیبا ه IR[. 2277، 2276نابجا است ]

شود  یم نیپوپروتئیل سمیفعال شدن التهاب و اختلال در متابول و،یداتیاسترس اکس شیباعث افزا IRو  داریپا یسمیپرگلیکند. ه

[2276 ،2278 ،2279 .]IR اختلال  و یالتهاب عروق ،یالتهاب نگیگنالیس یرهایو فعال شدن مس ویداتیاسترس اکس شیباعث افزا

با  زینابجا پانکراس ن ی[. بافت چرب2281، 2280، 2276کند ] ینابجا کمک م یشود که به تجمع چرب یم دهایپیل سمیدر متابول

اهش و ک ینمیپرانسولیچرب آزاد همراه است. ه دیسطح اس هیثانو شیو افزا ینمیپرانسولیبتا، ه یو سلول ها IRاختلال عملکرد 

چرخه  کی ن،یاز حد انسول شیب دیو تول یسمیپرگلیه ،یگلوکونئوژنز کبد شیبا افزا NAFLDبه  هیثانو یکبد نیانسول رانسیکل

به  یسیورون یبا فعال کردن فاکتورها ک،یهورمون کاتابول کیبه عنوان  ن،یمرتبط است. انسول کیکننده پاتولوژ تیخود تقو

کننده  میاتصال دهنده عنصر تنظ یها نیپروتئ ای( ChREBP) دراتینصر پاسخگو به کربوهاتصال دهنده ع نیعنوان پروتئ

 دیکبد، تول یچرب شتریآن تجمع ب امدی[. پ2282دهد ] یم شیرا افزا پوژنیمختلف ل یها میآنز دیتول 1c (SREBP-1c)استرول 

 است. یعروق کیآتروژنت ندیفرآ شیو افزا VLDLاز حد ذرات  شیب
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است، که هر  ینرخ جذب چرب شیهمراه با افزا دیجد یکبد پوژنزیل شیافزا جهینت NAFLDمرتبط با  کیآتروژن یدمیپیل سید

 C3 نیپوپروتئیاز جمله آپول د،یریسیگل یشده با تر یغن VLDLاز حد و ترشح ذرات بزرگ  شیب دیاست که تول یسمیدو مکان

(ApoC3)  وB (Apolipoprote) سرم بالا، کلسترول  یدهایریسیگل یبا تر کیآتروژن یدمیپیل سی. . ددکن یم نییرا تع

متوسط  یبا چگال نیپوپروتئیل شی( و افزاLDLکم ) یبا چگال نیپوپروتئی(، غلبه ذرات کوچک لHDLبالا ) یبا چگال نیپوپروتئیل

(IDLمشخص م )یها رندهیعروق نفوذ کرده و گ وارهیبه د کیآتروژن یها نیپوپروتئی[. ل2283، 2276شود ] ی ( شبه تلفاتTLR )

[. 2284کنند ] یرا فعال م یمنیپاسخ ا کیکنند و  یاندوژن را حس م بیآس یها گنالیها س رندهیگ نیکنند. ا یرا فعال م

دامنه  یحاو یالتهاب نیمانند، پروتئNOD یهارندهیخانواده گ یسازبر فعال یاهیاول ریتأث 8و  TLRs 2 یهارندهیگ یسازفعال

کننده  لیتبد میکند که به آنز یم میرا تنظ 1کاسپاز  میآنز تیفعال یالتهاب NLRP3[. 2285، 2276( دارد ]NLRP3) 0 نیریپ

، IL-1βبه عنوان  یالتهاب شیپ یها نیتوکیمنجر به فعال شدن س دهیچیپ سمیمکان نی[. ا08معروف است ] 1β-(IL) نینترلوکیا

IL-6یواکنش نی، و پروتئ C (CRP) نقش کیآترواسکلروت یعروق یقلب یماریب جیو ترو یشود که همه آنها در التهاب عروق یم 

با  زیچرب اشباع ن دیاس نیرا دارند و ا VLDLدر  افتهی شیافزا کیپالمت دیسطح اس نیهمچن NAFLD مارانی[. ب2286دارند ]

 [.2287، 2276شود ] یم یباعث التهاب عروق 8و  TLRs 2فعال کردن 

است. استرس  یعروق یقلب یها یماریو ب NAFLD نیب کیولوژیزیپاتوف یوندهایپ نیاز مهم تر یکی الیلکرد اندوتلاختلال عم

 دیاکس یستیز یمرتبط است که با کاهش فراهم الیبا اختلال عملکرد اندوتل نیپوپروتئیاز ل یناش یو التهاب عروق ویداتیاکس

 NAFLD مارانیدر ب الیدر اختلال عملکرد اندوتل ی[. دو عامل اصل2289 ،2288، 2285، 2276شود ] ی( مشخص مNO) کیترین

 یاز د ینییسطح پا NAFLDمبتلا به  مارانی. نشان داده شد که بینمیستئیپرهموسیو ه NOوجود دارد: در دسترس بودن کم 

درون  ستیآنتاگون کی ADMAشود.  یم نییمولکول تع نیا یکبد هی( دارند که با کاهش تجزADMAنامتقارن ) نیآرژن لیمت

 ونیگلوتات ریبا کاهش ذخا ینمیستئیپرهموسیهمراه است. ه NOآن با کاهش  شی( است و افزاNOsسنتاز ) دیاکس کیتریزا از ن

 شیباعث افزا الیاندوتل یها یناهنجار نیشود. همه ا یم ویداتیاسترس اکس جادیباعث ا NO نییبا سطوح پا میدر ارتباط مستق

 [.2292-2290شوند ] یم یفعال شدن پلاکت ها و مقاومت عروق

 یفاکتورها یسطوح بالا لیافراد به دل نینامتعادل نشان داده شده است، و ا یآبشار انعقاد کی، NAFLDمبتلا به  مارانیب در

 پریمستعد حالت ها 1-نوژنیسمو مهارکننده فعال کننده پلا لبراندیفاکتور فون و نوژن،یبری، فFVIII ،FIX ،FXI ،FXII یانعقاد

 C [2274 ،2288 ،2292.] نیو پروتئ III نیترومب یعوامل ضد انعقاد مانند آنت نییپاانعقاد هستند. همراه با سطوح 

 ان،یم نی[. از ا2293هستند ] NAFLDدر  یقلب کیبالقوه سندرم متابول یها واسطه ها نینشان داده شده است که هپاتوک راًیاخ

چرب التهاب با  یدهایبا اس یدر هماهنگ A نیاند که فتوئنشان داده ی[. مطالعات تجرب2294مرتبط بود ] CVDبا  A نیفتوئ

 [.2295] کندیرا القا م نییدرجه پا

 نیبطه برا یاطراف قلب، که جنبه مرکز یو بافت چرب وکاردیم ینابجا، از جمله چرب یتواند با بافت چرب یدر کبد م یچرب تجمع

NAFLD  وCVD [ تحت شرا2296است، مرتبط باشد .]و ضد  یخواص ضد التهاب یدارا یبافت چرب نیا ،یکیولوژیزیف طی

 نیا دهد،یم رییرا تغ کاردیاپ یبافت چرب پیفنوت کیستمیس یب، سندرم التهاNAFLD[. در 2298، 2297است ] کیبروتیف

را  کیبروتیپروف یرهایمس کنند،یرا ترشح م یالتهابشیپ یهانیتوکیکه س کندیم لیفعال تبد یچرب یهاها را به سلولسلول

 [.2299-2297] کنندیم جیرا ترو یو التهاب بطن بروزیو ف کنندیفعال م

 پازیدامنه فسفول یحاو یهادر ژن سمیمورفیاست. پل یکیاستعداد ژنت یدارا نیهمچن NAFLDنشان داد که  یقبل مطالعات

خطر  شیو افزا بروزی، فNAFLD ،NASH( با TM6SF2) 0خانواده عضو فوق 2 ییغشا یهاو ژن( PNPLA3) 0مانند  نیپاتات
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 یدکب دیریسیگل یتر سمیهستند که با متابول یانواع TM6SF2 E167 Kو  PNPLA3 I148 M[. 2300سرطان کبد مرتبط است ]

همراه هستند  یماریشدت ب شیکنند و با افزا یم NAFLDرا مستعد ابتلا به  مارانی[. هر دو نوع، ب23002، 2301تداخل دارند ]

[، 2305، 2304] نددار یمحافظ قلب پیبه فنوت لیتما TM6SF2و  PNPLA3 یکی[. جالب توجه است که حاملان انواع ژنت2303]

 به طور ناقص مشخص شده است. PNPLA3در داخل بدن  قیدق یکیولوژیزیاگرچه نقش ف

، 2306نشان داده شده است ] NAFLDو  T2DMآترواسکلروز،  یعامل کمک کننده برا کیروده به عنوان  یوتایکروبیم راً،یاخ

مرتبط  یمولکول ی( و الگوهاPAMPsمرتبط با پاتوژن ) یمولکول یدهد تا الگوها یاجازه م دهید بیروده آس ی[. سد مخاط2307

[. 2309، 2308با روده را القا کنند ] مرتبط یپاسخ التهاب کیشوند و  کیستمی( وارد گردش خون سDAMPs) دهید بیبا آس

NAFLD یاه هیو کاهش سو ایو بلاوت نوکوکوسیروم ،یکل ایشیاشر یها یغلظت باکتر شیبا افزا شرفتهیپ بروزیو ف Firmicutes 

مشتق شده از  یها تیلمتابو شیاست و با افزا یو چاق IRروده مستقل از  قیعم وزیسبید نی[. ا2312-2310مرتبط هستند ]

 تیولمشتق شده از روده و متاب یوتایکروبیم ن،یاستات مرتبط است. همچن لیفن ایلاکتات -(لیفن یدروکسیه8)-0روده به عنوان 

 [.2313نشان داده شده اند ] یعروق یقلب یها یماریب یولوژیزیبالقوه مهم در پاتوف گرانیبه عنوان باز راًیآن اخ یها

 نیارتباط مستقل ب دییکنند، اگرچه تا یم تیحما CVD جادیا کیولوژیزیپاتوف یندهایشواهد از نقش مهم کبد در فرآ نیا همه

NAFLD عروق کرونر و آترواسکلروز دشوار است. یماریو ب 

 
 .NAFLDدر  یعروق یقلب یریدرگ یولوژیزی: پاتوف1 شکل

 

 NAFLDدر  یعروق یخطر قلب یابی. ارز0
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NAFLD با  یادیخطر ز یفاکتورهاCVD ن،یاست. همچن یدمیپیل سیو د یچاق ن،یآنها مقاومت به انسول نیدارد که مهمتر 

NAFLD بر رشد  پرانعقاد،یحالت ه یو القا یدمیسریگلیپرتریخود احتمالاً با استفاده از هCVD 2392، 2314] گذاردیم ریتأث ،

2315.] 

 یها یتمیآر ای یسکته مغز ،یبه عنوان سندرم حاد کرونر CVE شیبا افزا NAFLDمطالعه نشان داد که تمام مراحل  نیچند

 تیکه کبد چرب دارند، مستقل از وجود متابول ی، کسانNAFLDبدون  مارانیبا ب سهیدر مقا ن،یمرتبط است. علاوه بر ا میبدخ

شده توسط  فیتعر NAFLD ،یعاد مارانیدر ب ی[. حت2317، 2316هستند ] CVEs یدر معرض خطر بالا T2DM ای کیمتابول

 [.2318] کندیعمل م یمستقل از اضافه وزن و چاق NAFLDکه  ردیگیم جهیدر ارتباط است و نت CVEs یاولتراسوند با بروز بالا

و در افراد  ابدییم شیدو برابر افزا NAFLDمبتلا به  مارانیدر ب CVEکه خطر ابتلا به  دهدینشان م نیهمچن ریاخ یهاداده

 [.2316خطر دو برابر شده است ] نیا یکبد بروزیمبتلا به ف

که عوامل خطر  یمرتبط باشد، زمان CVD یبرا یبا خطر اضاف تواندیم NAFLD صیاست که تشخ نیا ینیمسئله بال نیترمهم

 دیبا ،یعروق یخطر قلب دیجد ازاتیدر امت NAFLDداده شده باشند، اگرچه قبل از گنجاندن  صیهمزمان تشخ کیآترواسکلروت

و  Treeprasertsuk. . همانطور که میاتفاق نظر داشته باش NAFLDشدت  دنبو طیو واجد شرا تیکم نییتع یدر مورد چگونگ

است. در  یکاف NAFLD مارانیدر ب CVDخطر  یابیارز یبرا کیهمکاران نشان دادند تا آن زمان، استفاده از عوامل خطر کلاس

 ماریب 022از  شیبا ب یدر گروه لبعروق کرونر ق یماریخطر ب ییدر شناسا یخوب تیحساس نگهامیخطر فرام ازیامتمطالعه،  نیا

NAFLD [.2319سال داشت ] 1167 نیانگیو پس از م 

 یعروق یقلب یماریب امدیبر پ NAFLD ریتاث

 کیگزارش کردند.  NAFLDمبتلا به  مارانیدر ب یعروق یقلب ریمرگ و م زانیرا در مورد م یمتناقض جینتا زیمتاآنال نیچند

 شیاافز NAFLDبدون  مارانیبا ب سهیدر مقا NAFLD مارانیدر ب CVEمطالعه نشان داد که خطر ابتلا به  12شامل  زیمتاآنال

 بروزیله فمرح ایبالا  بروزیو نمرات ف NASHمبتلا به  مارانیتنها در ب CVDمربوط به  ریحال، مرگ و م نی[. با ا2314است ] افتهی

 یارتباط چینشان داد که ه NAFLDمبتلا به  مارانیمرتبط با کبد را در ب ریمرگ و م شیدوم افزا زیبود. متاآنال شتریبالا ب یبافت

 Wuتوسط  ماریب 122222از  شیمطالعه شامل ب 08از  زیمتاآنال کی ن،ی[. علاوه بر ا2320نداشت ] CVDبا  بطمرت ریبا مرگ و م

 نیعمده ا تی[. محدود2321نبود ] یعروق یقلب ریمرگ و م شیو افزا NAFLDوجود  نیب یهمبستگ دییو همکاران. قادر به تا

و همکاران.  Wu لیحال، با توجه به تمام مطالعات، فراتحل نیا بانهفته است.  NASH صیتشخ یارهایمع یدر ناهمگون زهایمتاآنال

 NAFLD مارانی( و ب1.10-1.72 :(CI) ناناطمی فاصله ٪57؛ HR 1.37) CVDابتلا به  خطر شیبا افزا NAFLDکرد که  دییتا

( HR( و فشار خون بالا )1.46-3.65 :(CI) ناناطمی فاصله ٪57؛ HR 2.31عروق کرونر قلب ) یماریدر معرض ابتلا به ب شتریب

 هستند.

خطر  شیافزا یعامل اصل NAFLDنشان داده شد که شدت  ن،ی[. علاوه بر ا2321] (1.06-1.27 :(CI) نانیفاصله اطم 57% ;1612

CVD [ 2322است .]جامع انجام شده توسط  زیمتاآنال کیYounossi  4717801مطالعه با حجم نمونه  42و همکاران که شامل 

 [.2323نفر در سال گزارش کرد ] 1222در هر  NAFLD 4.8مبتلا به  مارانیب دررا  CVDمرتبط با  ریمرگ و م زانیبود، م ماریب

 بروزیو ف NASHمبتلا به  مارانیمرتبط است. ب CVEو  CVDخطر ابتلا به  شیبا افزا NAFLDدهد که  ینشان م یفعل شواهد

کرد  ییگروه خطر خاص شناسا کیاز  یتوان به عنوان بخش یهمزمان را م T2DMبا  NAFLD مارانیب نیو همچن شرفتهیپ

[2324-2326.] 
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Ekstedt  مبتلا به  مارانیکردند که ب انیسال، ب 0268 یریگیمدت پ نیانگیمطالعه با م کیو همکاران، درNAFLD ریمرگ و م 

 سندگانی[. نو2327( ]1.04-1.59 :(CI) ناناطمی فاصله ٪57؛ HR: 1.29داشتند ) یعموم تیاز جمع مارانینسبت به ب یبالاتر

CVD مبتلا به  مارانیمرگ در ب یاز علل اصل رامرتبط با کبد  یها یماریب نیو همچنNAFLD مبتلا  مارانیکردند. ب ییشناسا

نگر  ندهیمطالعه آ کی[. 2328] (HR 3.3 ،CI 2.27-4.76 ،P<0.001)دادند  شیرا افزا ریتر مرگ و م شرفتهیپ بروزیبه مرحله ف

 یها، که به عنوان سکته مغز CVEشدند، نشان داد که  یغربالگر یکه از نظر استئاتوز توسط سونوگراف ماریب 454شامل 

 یداده شده، و مرگ قلب صیتازه تشخ یانیشر ونیلاسیبریمجدد، ف یساز یعروق یروش ها وکارد،یانفارکتوس م ک،یسکمیا

 شیباعث افزا NAFLDکه وجود  دندیرس جهینت نیبه ا نیهمچن سندگانیمرتبط هستند. نو NAFLDشوند، با  یم فیتعر یعروق

و  میرا نشان دادند. ک CVEخطر ابتلا به  شیبرابر افزا 8 یکبد بروزیمبتلا به ف مارانیشود. ب یم CVE خطردر  یبرابر 0

داده شده بودند،  صیتشخ NAFLDدرصد مبتلا به  08آنها  انیکه در م ماریب 11178مطالعه بزرگ شامل  کیهمکاران، در 

[. 2329دهد ] یمرگ را نشان م یعلت اصل CVDر مرتبط است. یمرگ و م شیبا افزا NAFLDاما نه  بروزیگزارش دادند که ف

 ریو مرگ و م CVEمرد بود، نشان داد که  %72زن و  NAFLD ،88%مبتلا به  ماریب 124511که شامل  دتریجد زیمتاآنال کی

 [.2330(. 1.65-2.73 ،P<0.001 :(CI) نانیفاصله اطم OR 2.12 ،57%از مردان بود ) شتریدر زنان دو برابر ب

 بیاز ترک یفرد یعروق یقلب یدارد، خطر کل NASHنسبت به  یکمتر یعروق یخطر قلب ییکه استئاتوز ساده به تنها یحال در

 شود. یم یناش کیمتابول یو عوامل خطر قلب NAFLDمرحله 

 NAFLDدر  یعروق یقلب یها یماری. ب4

861 .NAFLD ماًیمستق و شودیم فیبزرگ تعر یهاانیدر شر مالینتیکلستروز نئوا یهاپلاک جادیو آترواسکلروز آترواسکلروز با ا 

 مرتبط است. یو سکته مغز یبا سندرم حاد کرونر

 کیسکمیا یماریب وعیش شیبا افزا نیآترواسکلروز است و بنابرا یعامل خطر برا کی NAFLDمطالعه نشان داده اند که  نیچند

 ینیتحت بال یو نشانگرها NAFLDمبتلا به  مارانی[. آترواسکلروز به طور گسترده در ب2335-2331مرتبط است ] یقلب

-2338] (cIMT) دیکاروت ایمد مایضخامت انت نی[، و همچن2336 ،2337] (CAC)کرونر  انیشر میکلس ازیآترواسکلروز مانند امت

ارتباط از شاخص مچ پا استفاده شده است. مطالعات  نیا دییتا یثبت شده است. برا یبازو قیاز طر یانیشر یسفت ای[ 2340

 ی[، حت2341 ،2342] NAFLDبدون  مارانینسبت به ب یبالاتر CACبا نمرات  NAFLD مارانینگر نشان داده است که ب ندهیآ

 NAFLD مارانیدر ب cIMTو  CAC شرفتی( همراه هستند. نرخ سالانه پBMI) یعیطب یبا شاخص توده بدن مارانیب نیدر ب

که  یکبد بروزیبا حضور ف cIMT شیافزا ن،ی[. همچن2344، 2343، 2336بالاتر بود ] 0 ابتید ای یدمیپیل سید ،یمستقل از چاق

 NAFLD[. 2345شد، مرتبط بود ] یابی( ارزAPRIبه پلاکت ) نازیترانس آم سپارتات( و شاخص نسبت آFIB4) 8-بروزیتوسط ف

چند  ونیکاسیفیکلس جادی[ با ا2346] اکیتنه سل ای اکیلیا یهاانیشر د،یکاروت یهاانیکرونر بلکه در شر یهاانینها در شرنه ت

 پلاک همراه است. جادیبا ا یانیشر

است [ مرتبط 2348] داریکرونر ناپا یهابا پلاک نی[ و همچن2347] الیبا اختلال عملکرد اندوتل نیهمچن NAFLD ن،یبر ا علاوه

با  وکاردیمبتلا به انفارکتوس م مارانیب ن،ی[. علاوه بر ا2349] دهدیم حیتوض مارانیب نیرا در ا کیسکمیحوادث ا یکه خطر بالا

همراه بود  NAFLDکه  یرا هنگام یمدت بدتر یطولان یآگه شیر کوتاه مدت بالاتر و پیمرگ و م ST (STEMI)قطعه  شیافزا

 [.2350نشان دادند ]
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 NAFLDکه  یمارانیدر ب یبه طور قابل توجه ینینشان داد که آترواسکلروز تحت بال ماریب 47222از  شیشامل ب زیمتاآنال کی

 [.2339] (CI: 1.45-1.78) نانیفاصله اطم OR 1.60 ،57%بود ) شتریداده شده بود، ب صیتشخ

NAFLD یکند که به عوامل خطر قلب یم داریناپا یپلاک ها جادیرا مستعد ا مارانیدهد و ب یم شیرا افزا کیخطر آترواسکلروت 

 کند. یاضافه م T2DMو  یانیفشار خون شر ،یچاق ،یدمیپیل سیمانند د یعروق

 .NAFLD  و ساختار قلبNAFLD ا کسر ب یقلب ییو نارسا کیاستولیقلب مرتبط است. اختلال عملکرد د یساختار یماریبا ب

همراه  رات،ییتغ نی[. ا2297است ] NAFLDمبتلا به  مارانیدر ب جیرا یها افتهی وکاردیم یبازساز شیحفظ شده و افزا یجهش

 [.2252شود ] CVDحوادث  یخطر برا شیو افزا یتمیآر جادیتواند منجر به ا ی[، م2251خطر اسکلروز آئورت ] شیبا افزا

860 .NAFLD یتمیو آر .NAFLD [ و فاصله 2253] یزیدهل ونیلاسیبریخطر ف شیبا افزاQTc [ مرتبط 2254مدت ] یطولان

 کاردیاپ یچرب شیشود شامل افزا یم NAFLDمبتلا به  مارانیدر ب یتمیکه منجر به آر کیوپاتولوژیزیف یها سمیاست. مکان

[. تارگر و همکاران، 2297همراه است ] وکاردیم بروزیف جادیو به دنبال آن ا یالتهاب شیپ یها نیتوکیپوسیآد شیاست که با افزا

 OR 4.49، با NAFLD یرا در صورت همراه یزیدهل ونیلاسیبریف یخطر بالا ،یابتید مارانینگر شامل ب ندهیمطالعه آ کیدر 

که به مدت  یمارانیشامل ب یگرینگر د ندهی[. مطالعه آ2253گزارش کردند ] 1065و  162 نی( بCI) نانیفاصله اطم %57 یبرا

 یبرا 1644شده  لیتعد ORرا گزارش کردند، با  یزیدهل ونیلاسیبریو ف NAFLD نیب یشدند، ارتباط مستقل یریگیسال پ 1260

که تحت  0نوع  ابتیمبتلا به د مارانیب یمطالعه گذشته نگر بر رو کی[. در 2255] 0687و  1620 نی( بCI) نانیفاصله اطم 57%

عوامل مخدوش کننده،  لیمرتبط بود. پس از تعد NAFLDبا  زین یبطن یها یتمیساعته قرار گرفتند، آر 08 هولترنظارت 

 [.2256گزارش کردند ] 5615و  1602 نیب CI 95% یرا برا OR 3.01 کی سندگانینو

4.4 .NAFLD  و فشار خون بالا 

 کیستمیوجود دارد که التهاب س ییهاداده نشده است. نشانه حیو فشار خون بالا هنوز به طور کامل توض NAFLD نیرابطه ب

[. علاوه بر 2257فشار خون بالا شود ] جادیا جهیو در نت کیسمپات یعصب ستمیباعث فعال شدن س تواندیم NAFLDمرتبط با 

 نوسیدر مجاورت عروق و س یدور عروق یچرب آزاد که منجر به رسوب چرب یدهایاس شیافزا قیاز طر نیانسول بهمقاومت  ن،یا

 تواندیم NAFLD میموجود در تنظ نیستئیهموس یسطوح بالا ن،یشود. علاوه بر ا یفشار خون م شیشود، باعث افزا یم یویکل

مطالعه  نی[. اگرچه چند2258فشار خون شود ] شیافزا جهیو در نت ویداتیاسترس اکس شیروده، باعث افزا وزیبسیهمراه با د

مورد  یارهایدر مورد مع یقابل توجه ی[، ناهمگن2259، 2362-2360د ]و فشار خون بالا را نشان دادن NAFLD نیارتباط ب

 وجود داشت. NAFLD صیتشخ یاستفاده برا

 یربرداریاز تصو گرید ی[، برخ2362، 2361استفاده کردند ] NAFLD صیتشخ یبرا یاز مطالعات از سونوگراف یکه برخ یحال در

[ استفاده کردند. لاو و همکاران، 2360] (FLI)مانند شاخص کبد چرب  نیگزینمرات جا ای[ 124] (MRI) یسیرزونانس مغناط

بدون  مارانیبا ب سهیدر مقا NAFLDکه افراد مبتلا به  دندیرس جهینت نیبه ا مان،از آل ماریب 0151شامل  نگرندهیمطالعه آ کیدر 

NAFLDدهندیفشار خون بالا را نشان م یبرا ی، خطر بالاتر. 

 یمرد، خطر بالاتر ماریب 11072شامل  ،یاز کره جنوب گریبزرگتر د نگرندهیمطالعه آ کیCI 95% 1.7-5.8 [2361 .] یبرا 061

متفاوت  NAFLDرا نشان داد. جالب توجه است که خطر با توجه به شدت  NAFLDمبتلا به  مارانیخون در ب یفشارشیپ یبرا

 یابیارز CVDبدون  ماریب 1701نگر شامل  ندهیآ یمطالعه طول کیرا در خون بالا  ار[. هوه و همکاران خطر ابتلا به فش2362بود ]

است  شتریب شودیداده م صیتشخ FLIکه توسط  NAFLDکه خطر ابتلا به فشار خون بالا در گروه  افتندیدر سندگانیکرد. نو



 

12 

 

 یبرا MRIکه از  یاو همکاران، در مطالعه Lorbeer راً،ی[. اخ2360] ابدییم شیافزا FLIمطابق با مقدار  جیخطر به تدر نیو ا

ار خون با احتمال بالاتر فش نیکبد با فشار خون بالا و همچن یچرب یاستفاده کردند، ارتباط محتوا یکبد یکسر چرب یریگاندازه

 [.2359را گزارش کردند ]

متعدد نشان داده اند که حوادث  یزهای. مطالعات و متاآنالNAFLDمبتلا به  مارانیمرتبط در ب ریو مرگ و م CVD یدادهایرو

CVD  باNAFLD از  یمرتبط است و مرگ ناشCVD 2328در نظر گرفته شده است ] مارانیب نیدر ا ریمرگ و م یعلت اصل ،

مطالعه با مجموع  12شامل  ریاخ زیمتاآنال کیدر  زین NAFLDمبتلا به  مارانیدر ب CVD دادیرو کی[. خطر مرگ به دنبال 2363

کشنده و  CVD یدادهایخطر رو شیدهنده افزانشان شدهیآورجمع جیقرار گرفت. نتا لیو تحل هیمورد تجز ماریب 08280

حوادث  نیب میمستق تیاما عل د،بو 1.26-2.13 :(CI) نانیفاصله اطم OR 1.64 ،57%، با NAFLDمبتلا به  مارانیدر ب رکشندهیغ

NAFLD  وCVD انجام شده توسط  ری[ بود. مطالعه اخ2352نشان داده نشد. مطالعات شامل ] یامشاهده یطراح لیبه دلPaik 

 یسال ها نیاز چند علت ب یناش ریمرگ و م یداده ها یمل یاتیآمار ح ستمیاز س ریمرگ و م یو همکاران. با استفاده از داده ها

علت  نیدوم CVDکه  دندیرس جهینت نیبه ا سندگانیکرد. نو ییشناسارا  NAFLDمبتلا به  ماریب 070008، 0212 و 0225

 [.2364است ] یکبد روزیپس از س ماران،یب نیمرگ در ا عیشا

را  وکاردیانفارکتوس م شیبود، خطر افزا ماریب 111850که در آلمان انجام شد و شامل  رینگر بزرگ اخمطالعه گذشته کی

 لیو تحل هی[. تجز2365( نشان داد ]CI 1.59 ،0645) نانیفاصله اطم %57) 0618مرتبط بود، با نسبت خطر  NAFLDکه  یهنگام

 بروزیسال تحت نظارت قرار گرفتند، نشان داد که ف 760که به مدت  یوپسیاثبات شده با ب NAFLDمبتلا به  ماریب 047جامع 

[. با 2366بود ] CVD یرتهاجمیکننده غ ینیب شیتنها پ NAFLD بروزیبود و نمره ف CVDکننده حوادث  ینیب شیپ شرفتهیپ

مطالعه کوهورت منطبق بر  کی، اختلاف نظر وجود دارد. NAFLD نهیدر زم کیسکمیحال، هنوز در مورد خطر حوادث ا نیا

 ایلند، اسپانه ا،یتالیاز ا هیاول یبهداشت یهامراقبت یکیالکترون یاطلاعات یهاگاهیاز پا یمارانیاز جمله ب ییاروپا ونیلیم 14 یرو

 مطالعه یحال، طراح نی[. با ا2367نکرد ] دایپ NAFLD مارانیرا در ب یسکته مغز ای وکاردیخطر انفارکتوس م شیافزا ا،یتانیو بر

 شوند. ریتفس اطیبا احت دیبا جینتا ن،یرا نشان داد. بنابرا یمارینادرست ب یخطر طبقه بند
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 CVD(0024)و ارتباط آن با  NAFLDپشت  کیولوژیزیپاتوف یها سمیاز مکان ی: خلاصه ا1شکل 

 کند یمرتبط م یقلب یها یتمیرا با آر NAFLD که کیولوژیدمیشواهد اپ

 کند می مرتبط AF را به NAFLD کیولوژیدمیاپ شواهد

را به خود جلب کرده است. در  یقابل توجه یتوجه علم یقلب یتمیو خطر آر NAFLD نیطول چند سال گذشته، رابطه ب در

، با NAFLDنشان داده اند که  یمطالعه مقطع نیچند.متمرکز است  AFو  NAFLD نیشواهد بر ارتباط ب شتریحال حاضر، ب

 AFخطر ابتلا به  شیشود، با افزا یداده م صیتشخ 2372-2370 یربرداریتصو یروش ها ای 2369 یکبد یها میاستفاده از آنز

 نی)آلان ALT ینشان داد که سطوح سرم اینفر در پومران 0252 یرو یعموم تیبر جمع یمطالعه مبتن کیمرتبط است.  عشای

 (OR ،1652٪ [95( )دازیپپت نسترا لی)گاما گلوتام GGT[ و 1612-0600، (CI) نانیفاصله اطم 95%] OR ،1672 ناز؛یترانس آم

 نیشده، و همچن تیتثب یقلب کیعامل خطر متابول نیچند میپس از تنظ عیشا AFبا خطر  یمثبت ی[( ارتباط خط1602-0640، 

 نیبا ا 2369.وکاردیها و انفارکتوس م یماریداشت. ب یا چهیقلب در ،ی(، کسر جهشLV(، جرم بطن چپ )LAچپ ) زیقطر دهل

 نانیفاصله اطم OR ،1602 [95%نکرد ) دایپ عیشا AFو  یسونوگراف یاستئاتوز کبد نیب یدار یمعن ارتباطمطالعه  نیحال، ا

(CI ،2680-0605 در مقابل، در .)]0نوع  ابتیمبتلا به د ییایتالیفرد ا 520متشکل از  یمارستانینمونه ب کی (T2DM) ،NAFLD 

[(. OR ،7644 [95% CI ،0650-1065مرتبط بود ) یدائم ایمداوم  AF وعیش شیداده شده با اولتراسوند به شدت با افزا صیتشخ

 یینارسا یقلب، و سابقه قبل یا چهیدر یماری، بLV یپرتروفی، از جمله هAF یبرا گرید ینیعامل خطر بال نیاز چندمستقل 

داشتند  یبهداشت ناتیسال( که معا 27از  شیشرکت کننده مسن )ب 1244 یرو ینیمطالعه چ کیبه طور مشابه،  2370.یقلب

 می[( پس از تنظ1600-7655، (CI) نانیفاصله اطم OR ،0652 [95%) عشای AFخطر ابتلا به  شیبا افزا NAFLDنشان داد که 

 نیانگی)م یفرد سالخورده فنلاند 52 یرو یجالب توجه است، مطالعه ا 2371. یعروق یعامل خطر شناخته شده قلب نیچند یبرا

 وعیش AF، باشد شتریگذرا ب یالاستوگراف ریگذرا و نشان داد که هر چه مقاد یرا توسط الاستوگراف یکبد بروزیسال( ف 50 ،یسن

عوامل  لیارتباط پس از تعد نی(. اP=0.001، %55و  %02، %05گذرا:  یالاستوگراف یهاکتوسط سه AF وعیدارد )ش یشتریب

دار  یمعن یاز نظر آمار کیستولیو فشار خون س BMI دن،یکش گاریمانند سن، جنس، مصرف الکل، س ینیمرتبط بال جیخطر را

 2372ماند.  یباق

به عنوان مثال، شاخص کبد چرب محاسبه ) نیگزیجا ازیامت 2373،2374 ،یکبد یها میآنز ی، با سطح سرمNAFLD نشان داد که

داده  صیتشخ 2377،2378(، ی)مانند سونوگراف یربرداریروش تصو2375،2376، (و دور کمر د،یریسیگل ی، ترBMI ،GGT شده از

هولتر  نگیتوری، مانECG که توسط یاحادثه AF با یتوجهطور قابلبه 2379 ها،یماریب یالمللنیب یبندطبقه یکدها ایشود.  یم

-2330چند استثنا، مرتبط است.  رغمیعل گر،ید AF عامل خطر نیمستقل از چند شود،یم یابیارز یاطلاعات سوابق پزشک ای

با  یبه طور قابل توجه GGT ای(، نوترانسفرازی)آسپارتات آم ALT ،AST دو مطالعه کوهورت گزارش کردند که سطوح بالا 2332

و همکاران  Sinner .ماندند یقابل توجه باق رهیچند متغ لیپس از تعد جیمرتبط بودند و نتا یعموم تیدر جمع AF بروز شیافزا

عروق  یماریب یبرا شتریب 01که مطالعه آلونسو و همکاران  یکردند، در حال میتنظ PR و فاصله یسوفل قلب یبرا شتریب 2373

 کی ن،یطرفدار مغز(. علاوه بر ا ییانتها کیورتیناتر دیشد. پپت میتنظ NT-proBNP (N-) و یقلب یی، نارسا(CHD) کرونر قلب

 صیکبد چرب تشخ که با شاخص NAFLD مبتلا به مارانیفرد بزرگسال نشان داد که ب 000555شامل  یامطالعه کوهورت کره

 HR, 1.126) هستند یقلب ییاز جمله نارسا ،یسنت AF از عوامل خطر لمستق AF خطر ابتلا به شیدر معرض افزا شوندیداده م

[95% CI, 1.026--. ناتیهمراه که تحت معا یها یماریفرد سالم بدون ب 008042شامل  دتریجد یمطالعه کوهورت کره ا کی 
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و ربع اول( مرتبط  هارمچارک چ نیب HR) AF خطر شیقرار گرفتند، نشان داد که شاخص کبد چرب بالاتر با افزا یبهداشت مل

فشار خون بالا،  ابت،یمانند د AF عامل خطر نیچند میپس از تنظ ([1615-0620، (CI) نانیفاصله اطم %57] 1677است. ، 

سال  1060طول مدت  یریگیپ نیانگیمطالعه کوهورت با م کیها،  افتهی نی. اما برخلاف اوکاردیو انفارکتوس م یقلب یینارسا

 یها لیپس از تعد ([CI ،1621-1605) نانیفاصله اطم 95%] OR ،1614) GGT رییبا تغ AF خطر وقوع گرچهدهد که ا ینشان م

 هیسطوح پا یبرا شتریب لیبعد از تعد st .ارتباط وجود دارد نیهمراه است، اما ا کیمتابول یعوامل خطر قلب یمتعدد برا

(26244=P) راتییتغ ای ( 2682در=P) NT-proBNP.28. میآنز نیارتباط ب ایآ نکهیروشن شدن ا یبرا یشتریب قاتیتحق ن،یبنابرا 

 .است ازیدارد، مورد ن یبستگ یقلب یینارسا شرفتیبه پ AF و یکبد یها

نشان دادند  2377بودند، تارگر و همکاران  یعار AFکه در ابتدا از  T2DMمبتلا به  ییسرپا ماریب 822 یرو هیمطالعه اول کی در

 AFعامل خطر  نیچند میپس از تنظ AFبروز  شیبا افزا یبه طور قابل توجه یداده شده با سونوگراف صیتشخ NAFLDکه 

، ECG (ORدر  PRه درمان ضد فشار خون، و فاصل ،یقلب ییسابقه نارسا فشار،مرتبط است.  کیستولی، خون سBMIمهم مانند 

به طور  NAFLDنفر نشان داد که  574 یرو نگرندهیمطالعه کوهورت آ کی[(. بعداً، 0860-165 نان،اطمی فاصله 57٪] 2604

کننده عوامل مخدوش لی[( پس از تعد1620-0687، (CI) نانیفاصله اطم OR ،1644 [57%مرتبط است ) AFمستقل با خطر بروز 

 تیبا حساس C یواکنش نی)پروتئ hs-CRP(، و یزیدهل کیورتیناتر دی)پپت LA ،CHD. ANP، قطر LVبالقوه مانند شاخص توده 

 نگهامیشرکت کننده در مطالعه قلب فرام 0100در  یریگیسال پ 10از  شیشامل ب دتریمطالعه جد کیبرعکس،  2378بالا(. 

 یبرا میپس از تنظ AFبروز  ای وعیش شیبا افزا ی. اسکن توموگراف2382کبد با محاسبه محاسبه شده است یگزارش داد که چرب

و سابقه انفارکتوس  یقلب یینارسا ابت،یضد فشار خون، د ی(، استفاده از داروهاBPفشار خون ) دن،یکش گاریسن، جنس، س

بر  یمطالعه مبتن نیباشد که در ا نیتواند ا یر مطالعه ها میمطالعه و سا نیا نینداشت. اختلاف ب یداریارتباط معن وکاردیم

( را داشتند. 1( و بروز )20/0100) وعیو ش یعروق یعوامل خطر قلب ریسا ای عیفشار خون شا زانیجامعه، شرکت کنندگان م

70/0100 )AF کبد و  یچرب نبیارتباط متوسط  صیتشخ یبرا ینسبتاً کم بود، که ممکن است به قدرت ناکافAF  منجر

 2382شود.

 0مطالعه ) 7از  0215در سال  زیمتاآنال کی 2385-2383انجام شد.  زیمتاآنال AF ،0 کبد چرب و نیبهتر ارتباط ب نییتع یبرا

 طور به AF خطر ابتلا به NAFLD نفر بود، نشان داد که افراد مبتلا به 004105مطالعه کوهورت( که شامل  0و  یمطالعه مقطع

مطالعه  8و  .(1612-0647، (CI) نانیفاصله اطم %95) 0622 یقیود، با نسبت خطر تلفب NAFLD بالاتر از افراد بدون توجهی قابل

 با خطر بالاتر یبه طور قابل توجه NAFLD نشان داد که یمطالعه مقطع 7از  یقیتلف لیو تحل هینفر. تجز 028515( با یطول

AF عیشا (OR, 2.07 [95% نانیفاصله اطم (CI, 1.38-3.10]) عامل خطر نیندمستقل از چ AF ن،یمهم مرتبط است. علاوه بر ا 

و  هی[(. تجز10620-0627 نان،یفاصله اطم OR ،7615 [95% ؛=n مطالعه 1است ) ادیز ابتیدر افراد مبتلا به د ژهیخطر به و نیا

 T2 ابتیبه د تلامب مارانیدر ب AF به طور مستقل با خطر بالاتر بروز NAFLD نشان داد که یمطالعه طول 8از  یقیتلف لیتحل

قابل  ریغ یابتید ریارتباط در افراد غ نی، اما ا([1680-15604، (CI) نانیفاصله اطم 95%] HR, 4.96 مطالعه؛ n=1) مرتبط است

از  0202در سال  زیمتاآنال کی ن،ی. علاوه بر ا2383[(1684-2651 نان،یفاصله اطم HR ،1612 [95٪) توجه بود. شرکت کنندگان

و  NAFLD نیمتعدد، ارتباط ب یقلب کیعوامل خطر متابول لیفرد نشان داد که پس از تعد 218250 املمطالعه کوهورت ش 2

 ریبا افراد غ سهیدر مقا .([CI ،1628-1601 [٪57] 1615بود )نسبت خطر،  NAFLD ریاز غ شتریب یبه طور قابل توجه AF خطر

NAFLDخطر مطلق در افراد شی، افزا NAFLD یبرا AF 1.3 (95% نانیاطم صلهفا (CI) ،267-061)  نفر در سال  1222در هر



 

10 

 

گروه از  ریز نیبهتر ارتباط در ا فیتعر یبرا یشتریب یکمتر است. مطالعات طول یابتید ریغ مارانیارتباط در ب نی. ا2384بود

 .است یضرور مارانیب

 کند یمرتبط م یبطن یها یتمیرا به آر NAFLD کیولوژیدمیاپ شواهد

 یتمیآر یعامل خطر شناخته شده برا کی دیل 10استاندارد  ECG شده در حیبا ضربان قلب تصح QT (QTc) شدن فاصله یطولان

 در افراد مبتلا به QTc شدن فاصله یرا به طولان NAFLD هیتا به امروز، شواهد اول 2386است.  یقلب یو مرگ ناگهان یبطن

T2DM مبتلا به  ییسرپا ماریب 822 یبر رو یمطالعه مقطع کی، 0218 لدر سا 2387،2388(. 0)جدول  یعموم تیو جمع

 فاصله شیبا افزا یبه طور قابل توجه یداده شده با سونوگراف صیتشخ NAFLD بار گزارش داد که وجود نیاول یبرا 0 ابتید

QTc مرتبط است (OR ،0602 [95٪ نانیفاصله اطم (CI)]  ،168-065]) و عوامل مخدوش  طرعامل خ نیچند یبرا میپس از تنظ

بعدها،  CHD 2387.و LV یپرتروفیه ه،یمزمن کل یماریب ابت،یمرتبط با د یرهای، فشار خون بالا، متغBMI کننده بالقوه، مانند

 که افتندیبود. آنها در یعموم تینفر در جمع 01112انجام دادند که شامل  یمطالعه مقطع کی )072388(هانگ و همکاران

NAFLD شدن یطولان یبرا یشتریبا خطرات ب یشده توسط سونوگراف ییشناسا دشدی ومتوسط  ف،یخف QTc (محدوده OR  از

 ک،یسندرم متابول ی، مانند اجزاQTc شناخته شده مرتبط با فاصله یکننده ها ینیب شیپ یبرا می( پس از تنظ1645تا  1611

LV سابقه ،یپرتروفیمرتبط است. ه CHDیپوکالمی، ه، eGFR و hs-CRP. و  یابتیگروه د ریارتباط در هر دو ز نیا ن،یعلاوه بر ا

 .ماند یدار باق یمعن یاز نظر آمار یابتیردیغ

مرحله  یویکل یماریب ،یقبل AFبدون  T2DMمبتلا به  ییسرپا ماریب 002مطالعه گذشته نگر شامل  کی ج،ینتا نیبا ا مطابق

در خطر  یبرابر 067 شیبا افزا یداده شده با سونوگراف صیتشخ NAFLDنشان داد که  یشناخته شده کبد یها یماریب ای یینها

 لیارتباط پس از تعد نیساعته هولتر نشان داده شده است. ا 08که با نظارت  ورمرتبط است. همانط عیشا یبطن یها یتمیآر

 ه،یمزمن کل یماریب ،یقلب کیسکمیا یماریقلب، ب یا چهیدر یماری، فشار خون بالا، بBMIعوامل مخدوش کننده بالقوه مانند 

 ن،یعلاوه بر اOR, 3.01 [95% CI ،1602-5615 2389ماند ) یقابل توجه باق LV یسرم، مصرف دارو و کسر جهش GGTسطح 

Kunutsor  00 یریگیپ نیانگیدر ابتدا با م یقلب یتمیو آر یقلب ییمرد بدون نارسا 1542مطالعه کوهورت شامل  کیو همکاران 

داده شده  صی)تشخ یبطن یها یتمیبا خطر بروز آر یسرم به صورت لاگ خط GGTکه  افتندیدر سندگانید. نوسال انجام دادن

-HR ،1674 [95% CI ،1622شده ) نییعوامل خطر تع یبرا می( پس از تنظمارستانیدر ب یبستر صیترخ یهابر اساس کد

 رغمیعل 2380ماند.  یثابت باق CHDو بروز  هیاختلال در عملکرد کل جادیارتباط در هنگام محاسبه ا نی[( مرتبط است. ا0605

 -ترابطه عل نییتع ینگر برا ندهیاز مطالعات آ یشتریب شواهدمشاهده شد،  هیاول یها افتهی نیکه در ا یارتباط قابل توجه

 یبطن یتمیاست. به عنوان آر ازیمورد ن زین QTcشدن فاصله  یو طولان NAFLD نیب یمعلول

 کند یمرتبط م یقلب تیهدا صیرا به نقا NAFLD کیولوژیدمیشواهد اپ

، بلوک شاخه AV ، از جمله بلوکECG شده با ییشناسا یقلب تیهدا صیو نقا NAFLD نیارتباط ب نیخط شواهد همچن نیچند

 کی(. 2392-2390دهد ) یچپ را نشان م یخلف یبلوک ها یهم ایچپ،  یبلوک قدام یچپ کامل، بلوک شاخه راست، هم

را در افراد جوان سالم با  یدر سونوگراف NAFLD یتوجه ابلق وعیش 2390و همکاران  İşcen، 0210در سال  یمطالعه مقطع

و  Mantovani ،0215 سال در. کردند گزارش( ٪060) راست شاخه بلوک بدون افراد به نسبت( ٪02بلوک شاخه راست کامل )

 دادند که اننش سندگانیانجام دادند. نو T2DM با مارستانیشده در ب یبستر ماریب 571 یبر رو یمطالعه مقطع کیهمکاران 

NAFLD همانطور که توسط) داده شده با اولتراسوند و شدت آن صیتشخ Fibrosis 4 Score یرتهاجمیغ ینشانگرها ریو سا 
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مرتبط  شتریبرابر ب 0 باًیچپ، اول( تقر یقدام بلوکیهم ژهی)به و ECG در یقلب تیبا خطر نقص هدا (شود یم یابیارز بروزیف

 یقلب تیو خطر هرگونه نقص هدا NAFLD نیسمت راست(. نکته قابل توجه، ارتباط ب اخهبلوک ش ایدرجه  AV است. بلوک

 کیسکمیا یماریفشار خون بالا، ب ابت،یمرتبط با د یرهایعوامل مخدوش کننده بالقوه مانند سن، جنس، متغ لیپس از تعد داریپا

گذشته نگر،  یشاهد-مطالعه مورد کی افته،ی نی. ا2391ماند یدار باق یمعن یقلب از نظر آمار یا چهیدر یماریاز قبل و ب یقلب

NAFLD (را به عنوان یوتریکامپ یتوموگراف ای یداده شده با سونوگراف صیتشخ )در تینقص هدا یعامل خطر برا کی ECG 

(OR ،0604 [95% نانیفاصله اطم (CI) ،1671-0650])  صیتشخ ایبدون قلب شناخته شده  مارستانیدر ب یبستر ماریب 522در 

از جمله سن، جنس،  ت،یهدا صینقا یعامل خطر شناخته شده برا نیارتباط مستقل از چند نیا ن،یکبد. علاوه بر ا یماریداد. ب

 .بود یپرتروفیقلب و ه یاحتقان یینارسا ابت،ید

مبتلا به  مارانیدر ب ژهیبه و ،یو اتفاق عیشا AF یعامل خطر برا کی NAFLDدهد که  یفوق الذکر نشان م جیمجموع، نتا در

 یو عوامل خطر سنت یقلب کیمستقل از عوامل خطر متابول AFخطر  شیو افزا NAFLD نیرسد ارتباط ب یاست. به نظر م ابتید

AF که  دهدینشان م هیاول هدخط از شوا نیچند ن،یباشد. علاوه بر اNAFLD فاصله  شیخطر افزا شیبا افزاQTcیهایتمی، آر 

ارائه  یراب یمناسب و توان کاف یبا طراح ندهیبزرگ آ اسیدر مق نگرندهیمرتبط است. مطالعات آ یقلب تیهدا یهاو نقص یبطن

مبتلا به  مارانیدر ب یقلب یهایتمیآر مختلفانواع  یعامل خطر مستقل برا کی NAFLD ایآ نکهیا نییتع یتر براشواهد محکم

 0050است. ازیاست، مورد ن ابتیبدون د ای ابتید

 و خودکار یکیالکتر ،یقلب ساختار یبا بازساز NAFLDارتباط 

و  LV کیاستولیقلب، مانند اختلال عملکرد د یساختار یخطر بازساز شیبا افزا NAFLD دهد که یانباشته نشان م شواهد

 یرا نشان م یو اختلال عملکرد اتونوم قلب NAFLD نیارتباط ب نیهمچن هیمرتبط است. شواهد اول LA شدن بزرگو  یپرتروفیه

 NAFLD مرتبط با راتییاندک است، تغ افتهی رییتغ یکیبا خواص الکتر NAFLD بر ارتباط یمبن میدهد. اگرچه شواهد مستق

 یکیالکتر ،یارساخت یقلب شود. با هم، بازساز یکیالکتر یممکن است باعث بازساز ویداتیو استرس اکس کیستمیمانند التهاب س

 .(1به قلب وارد کند )شکل  کیتموژنیآر بیممکن است به طور بالقوه آس NAFLD و خودمختار مرتبط با

 است افتهی رییبا ساختار و عملکرد قلب تغ NAFLD مرتبط شواهد

بطن و  یساختار و عملکرد قلب، از جمله بازساز رییو تغ NAFLD نیرا ب یارتباط قابل توجه یاز مطالعات مشاهده ا یاریبس

 نیمطالعات، ا نیاز ا یاریدر بس 2393،2394،2395گزارش کرده اند.  LAشکل  رییتغ نیو همچن کیاستولیاختلال عملکرد د

ماند. به عنوان مثال، ون واگنر و  یدار باق یمعن یاز نظر آمار ،یقلب کیعوامل خطرساز متابول یبرا میارتباط پس از تنظ

 یداده شده توسط توموگراف صیتشخ NAFLDکه  افتندیانجام دادند و در تیبر جمع یمبتن یمطالعه ا 2396همکاران 

مستقل از  یوگرافیکاردبا اکو وکاردیم یو بازساز LV کیاستولیو د کیستولیهمراه بود. اختلال عملکرد س شیبا افزا یوتریکامپ

نفر، خطر  042287شامل  یمطالعه مقطع 10از  زیمتاآنال کی ن،یشد. علاوه بر ا یابیارز یعروق یشناخته شده قلب عوامل خطر

. 2397نشان داد شتریبرابر ب NAFLD ،0بدون  مارانینسبت به ب NAFLDمبتلا به  مارانیرا در ب کیاستولیاختلال عملکرد د

اثبات شده با  NAFLDمبتلا به  مارانیبا افراد سالم، ب سهی. در مقاLAعملکرد  یابیارز یبرا یلکه بعد یابیرد یوگرافیاکوکارد

ارتباط  رایمهم است ز یکیاز نظر مکان NAFLDمربوط به  وکاردیم یرسد که بازساز یبه نظر م کیستولیبا عملکرد س یوپسیب

فعل و انفعال  کی، AF یولوژیزیدر پاتوف. 2398وجود دارد یقلب یها یتمیقلب و آر یو عملکرد یساختار راتییتغ نیب یثابت

اگرچه به نظر  رسد،یبه نظر م یضرور داریپا AFحفظ  یبرا یساختار شدهیبازساز یزیبستر دهل کیها و محرک نیب دهیچیپ
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و  LAانباشته نشان داده است که اندازه  ینیشواهد بال 2399دارند.  یاحمله AFدر  ینقش مرکز یویر یدهایور رسدیم

انباشته نشان داده است که هر  ینیهستند. شواهد بال AF یوگرافیمستقل اکوکارد یکننده ها ینیب شیپ LAاختلال عملکرد 

 کی ن،یعلاوه بر ا 2400،2401هستند.  AFمستقل  یوگرافیاکوکارد یکننده ها ینیب شیپ LAو اختلال عملکرد  LAدو اندازه 

 شیبرابر افزا 064و  یفوق بطن یکارد یخطر ابتلا به تاک شیبرابر افزا LV 3.4 یپرتروفیه نشان داد که افراد مبتلا به زیمتاآنال

 یبالا رینشان داد که مقاد NAFLDمبتلا به  ماریب 142شامل  ریمطالعه اخ 2402داشتند.  یبطن یتمیاحتمال ابتلا به آر

 وندیپ کیرخداد هستند و ممکن است به عنوان  AFمستقل  کنندهینیبشیپ LA یو شاخص سفت یزیدهل نیب غهیضخامت ت

 ییو نارسا AFهمزمان  ود، وجNAFLDمبتلا به  مارانیذکر است که در ب انی. شا2403عمل کنند یماریدو ب نیا نیب یکیمکان

ت که به اس یو بطن یزیمشترک دهل یوپاتیم کیکه منعکس کننده  ست،یمعمول ن ریحفظ شده غ ینهفته قلب با کسر جهش

 کیبه عنوان  یو عملکرد یساختار نیکند. همچن یکمک م یتمیعوارض آر نی( و همچنEAT) کاردیاپ یگسترش بافت چرب

2404کند.  یعمل م یقلب راتییو تغ NAFLD نیب یارتباط احتمال

 
 NAFLDشود.  یم یتمیآر جادی( باعث اNAFLD) یالکل ریکبد چرب غ یماریکه توسط آن ب یبالقوه ا یها سمی. مکان1شکل 

ممکن  نیهمچن NAFLDشود.  کیستمیدر سطح س ویداتیالتهاب و استرس اکس ک،یاختلالات متابول جادیممکن است باعث ا

 یممکن است به طور بالقوه به بازساز NAFLDاز  یناش راتییغت نی( شود. اEAT) کاردیاپ یاست باعث گسترش بافت چرب

 ونیلاسیبریمانند ف یقلب یهایتمیبه آر تیحساس شیو خودکار قلب کمک کند، که منجر به افزا یکیالکتر ،یعملکرد ،یساختار

 یها سمیمکان نیچ. خطوط نقطه شودیم یبطن یهایتمیضربان قلب و آر شدهحیتصح QT (QTc)فاصله  شدنیطولان ،یزیدهل

 (2405)(.تی: بن اسمریدهد. )اعتبار تصو یرا نشان م ژنیفعال اکس یگونه ها ROSدهند.  یرا نشان م یاحتمال

ارتباط  کیاند که اکثر آنها کرده یرا بررس کاردیاپ یضخامت چرب ایو حجم  NAFLD نیاز مطالعات رابطه ب یها تعداد یتمیآر

به طور قابل  EATنفر نشان داد که  0022شامل  یمطالعه مورد شاهد 10 زیمتاآنال کی 2406اند.مثبت مستقل را گزارش کرده

 فاصله ٪57] 2650استاندارد:  نیانگیبا گروه کنترل )تفاوت م سهیدر مقا NAFLDاست.  افتهی شیمبتلا افزا مارانیدر ب یتوجه

 2406همراه بود.  NAFLDدر افراد مبتلا به  بروزیبا شدت استئاتوز و ف EAT شیافزا ن،ی[(. علاوه بر ا2671-2658، (CI) نانیماط
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و  AFعوامل خطر  ریمستقل از سا AF شتریوع و شدت بیبا ش کاردیپر یضخامت چرب اینشان داده اند که حجم  ینیمطالعات بال

 کاردیپر یو چرب AFخطر  نیارتباط ب ن،یعلاوه بر ا 2407،2408سطح بدن مرتبط است.  ای BMIمانند  ،یاستاندارد چاق یارهایمع

 2409بود. یو کل یشکم یاز چاق شتریب

 کند یداده مرتبط م رییقلب تغ یکیرا به خواص الکتر NAFLD که یشواهد

 یمرتبط م NAFLD قلب را با یو عملکرد یساختار یها یکه به سرعت در حال گسترش است که ناهنجار یشواهد رغمیعل

کرده اند. شناخته شده است  یابیارز NAFLD مبتلا به مارانیقلب را در ب یکیالکتر یبازساز میبه طور مستق یکند، مطالعات کم

مطالعه کوچک  کیحال، در حال حاضر، تنها  نی. با ا0812دارد AF یولوژیزیوفدر پات ینقش مهم یزیدهل تیکه اختلال در هدا

مبتلا  ماریب 75و همکاران  Ozverenوجود دارد. در آن مطالعه،  NAFLD مبتلا به مارانیدر ب یزیدهل تیهدا یهایژگیدر مورد و

را به عنوان گروه کنترل شامل  یفرد عاد 00و  یقلب یهایماریب ای ابتیاولتراسوند را بدون فشار خون، د صیبا تشخ NAFLD به

 تریطولان یتوجهبه طور قابل یزیدهل نیو ب یزیداخل دهل یکیالکترومکان ریفواصل تاخ NAFLD مبتلا به مارانیشدند. ب

محاسبه  دیل ECG 12 که از) یتوجهبه طور قابل P موج یشد( و پراکندگ یابیداپلر ارز بافت یوگرافی)همانطور که توسط اکوکارد

 نی. با ا0812است NAF مبتلا به مارانیدر ب یزیدهل تیدهنده اختلال در هدانسبت به گروه کنترل داشتند، که نشان (شودیم

ط مرتب یعیرطبیغ یزیدهل تیبا هدا ال،یکاردیاپ یو تجمع چرب یهمراه، مانند چاق یماریب نیچند ،یتوجهحال، به طور قابل

به  میپرداختن مستق یبرا ندهیبه مطالعات آ ازی. خواستار ن0825و0811را مخدوش کند جینتاممکن است  نیاند و بنابرابوده

 .قلب است یکیولوژیزیدر خواص الکتروف راتییو تغ NAFLD نیارتباط ب

 کند یمرتبط م یخودکار قلبرا به اختلال عملکرد  NAFLD که یشواهد

علاوه  0810در نظر گرفته شده است.  یقلب یو مرگ ناگهان یقلب یتمیآر یبرا یعامل خطر قو کی یاختلال عملکرد اتونوم قلب

را در  یزیدوره نسوز دهل کنواختی ریاست. تون واگ به طور غ لیدخ AF هیرلایمعمولاً در ز کیاتونوم یدر صدا راتییتغ ن،یبر ا

را  یورلاتیبریف تیدهد که فعال یم شیشده را افزا کیتحر تیفعال کیکه تون آدرنرژ یکند، در حال یکوتاه م زیسراسر دهل

را  NAFLDمبتلا به  مارانیدر ب یاز اختلال عملکرد اتونوم قلب یقابل توجه یشواهد نوظهور القا 0810،2413کند.  یممکن م

ه مبتلا ب یابتید ریغ مارانیو همکاران نشان دادند که ب وتنین ه،یاول یشاهد-مطالعه مورد کیدر  2417-2414نشان داده است. 

NAFLD یرا نشان دادند که به صورت سنکوپ وازوواگال در ط یاختلال عملکرد اتونوم قلب هیعلائم اول ،یوپسیاثبات شده با ب 

کنترل با  فرادابا  سهیشود. افت فشار خون، در مقا یآشکار م یشبانه نسب ای کیسر به بالا، افت فشار خون ارتواستات بیتست ش

بهبود ضربان  NAFLDمبتلا به  مارانیگزارش دادند که ب نیاز مطالعات همچن یبرخ ن،ی. علاوه بر ا2414سن، جنس و وزن بدن

هستند و  یاتونوم قلباختلال عملکرد  یبرا ینیگزیاست، که هر دو جا افتهیضربان قلب کاهش  یریرپذییشده و تغ فیقلب ضع

 کیکبد و عملکرد قلب و اتونوم یچرب نیارتباط ب ریمطالعه اخ کی ن،ی. علاوه بر ا2415,2416ستندمرتبط ه یمرگ قلب شیبا افزا

 فیط صیفرد کم تحرک همراه با تشخ 52در  فهیوظ یروین توریبه نام مان یرتهاجمیغ کینامیهمود توریمان کیرا با استفاده از 

ر عملکرد د یبه طور قابل توجه یبه استئاتوز کبد مبتلا مارانیکرد. ب یابیاستئاتوز کبد ارز یبرا 1H یسیرزونانس مغناط یسنج

 یرحله بندالتهاب و م ،یو سطوح استئاتوز کبد کیبه اختلال عملکرد متابول دیرس یو اتونوم اختلال داشتند که به نظر م یقلب

 2417وابسته باشد.  بروزیف

 یقلب یها یتمیبه آر NAFLD بالقوه مرتبط کننده یها سمیمکان
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در حال  یو تجرب ینیثابت نشده است، شواهد بال یهنوز به طور قو یقلب یتمیو آر NAFLD نیب یمعلول -رابطه علت اگرچه

کمک کند. در  یقلب یهایتمیها به آرآن قیممکن است از طر NAFLD که کنندیم شنهادیرا پ یفرض سمیمکان نیظهور چند

ند بگذارد، مان ریدهد که ممکن است به طور بالقوه بر تداخل کبد و قلب تأث یدر کبد رخ م یمتعدد راتیی، تغNAFLD حضور

 ،یلتهابا شیپ یانتشار مولکول ها شیو افزا ک،یمونولوژیاختلال در هموستاز ا د،یپیگلوکز و ل سمیمتابول میاختلال در تنظ

ممکن است مقاومت  نیهمچن NAFLD .(ها دانیها و اکس نیها(. هپاتوک نیتوکی)مانند س دانتیو پرواکس کیبروژنیپروف

ممکن است به طور  NAFLD مرتبط با راتییتغ نیشود. ا کاردیاپ یکند و باعث تجمع چرب دیرا تشد (IR) نیبه انسول کیستمیس

نند ک تموژنزیو خودکار قلب عمل کنند و آن را مستعد آر یکیالکتر ،یساختار یبازساز یالقا یبرا ییبالقوه به صورت هم افزا

به عنوان  NAFLD نیب زیتما ییموجود در حال حاضر توانا یهانکته مهم است که داده نیحال، توجه به ا نی(. با ا0و  1)شکل 

 .کندیمحدود م یانهیرا به عنوان علت زم یعروق یعوامل خطر قلب ریهمراه با سا NAFLD و یقلب یتمیآر میعامل مستق کی

IR از یناش کیو اختلال متابول NAFLD 

 کند تیقلب را تقو یکیو الکتر یساختار یاست بازساز ممکن

 ریکبد تحت تأث کیمتابول تیظرف رایاست ز دیپیاز عدم تعادل جذب و مصرف ل یناش NAFLDدر  یکبد یشروع تجمع چرب

نقش  یکبد دیپیل کیمتابول یرهایاست و به شدت در مس NALFDدر پاتوژنز  ریناپذ ییجزء جدا کی IR 2418. ردیگ یقرار م

در بافت  IRو  NAFLD نیب یدهد که ارتباط قو ینشان م اهدخط شو نیچند د،یتوجه داشته باش 2418،2419(. 0دارد )شکل 

 کیمتابول یها گنالیکند که س یها را آزاد م تیاز متابول یکبد انواع 2422-2420وجود دارد. ، یمستقل از چاق یکبد ریغ یها

 IR یدارا لباغ NAFLDافراد مبتلا به  2423شوند.  کیستمیس IRدهند و ممکن است به طور بالقوه منجر به  یرا انتقال م

آزاد شدن  نیکم( و همچن اریبس یبا چگال نیپوپروتئی)ل VLDLو سنتز  یهستند که باعث اختلال در سرکوب گلوکز کبد یکبد

 هانیاز پروتئ یادسته هانیهپاتوک ن،یعلاوه بر ا 4،22شود.  یدر گردش خون م دی( و سرامFFAsچرب آزاد ) یدهایاز حد اس شیب

و  A-نیوئفت شیمانند افزا ها،نیهپاتوک یهالیدر پروفا یراتییو تغ شوندیو ترشح م دیتول یکبد یاههستند که توسط سلول

 2424. دیپیگلوکز و ل سمیبر متابول میرمستقیغ ریو تأث نیانسول نگیگنالیمشاهده شده است. س NAFLDدر  P نیسلنوپروتئ

همانطور که در سرم  ست،یآگون یصفراو یدهایدر مقابل اس ستیآنتاگون دیفارنسوئ X یها رندهینسبت گ شیافزا ن،یعلاوه بر ا

 کیمهار متابول ،یتواند حداقل تا حد یچرب مشاهده شد، مپر ییغذا میشده با رژ هیتغذ یو موش ها NAFLDمبتلا به  مارانیب

 2425کند.  یرا بدتر م IRکه  نگ،یگنالیدهد. س حیکبد را توض X دییفارنزو رندهیاز گ یناش

 ریتأث وکاردیبر م یمختلف یها سمیمکان قیکند که از طر یرا القا م یقلب IRاحتمالاً  NAFLD م،یفقدان شواهد مستق رغمیعل

. هستند یتوکندریبتا م ونیداسیاکس قیاز طر وکاردیم یبرا هیاول ی( بستر انرژFAsچرب ) یدهایاس 2426،2427گذارد.  یم

. 2428شود یها م تیوسیومیدر کارد ونیداسیاکس شیو افزا CD36توسط  FAجذب  شیباعث افزا IRدر حالت  FA یعرضه اضاف

 یاضاف یها FFAفراتر رود،  یقلب یها تیوسیدر م β ونیداسیاکس تیاز ظرف یها به طور قابل توجه FFAکه جذب  یهنگام

 تهیسیپوتوکسیبه نام ل یادهیپد جادیباعث ا هاتیوسیومیدر کارد TGsو  FAاز حد  شیدهند. تجمع ب یم لیتشک دیریسیگل یتر

 وکاردیشود که منجر به اختلال عملکرد م وکاردیم یهاو آپوپتوز سلول یکه ممکن است باعث اختلال عملکرد سلول شودیم یقلب

جوندگان و افراد  یرا در مدل ها یقلب تهیسیپوتوکسیل شیافزا لیپتانس IRنشان داده شده است که  2426،2427،2429شود. 

 0802،0805،0805دارد.  یانسان
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مطالعه  نیددر چن یولوژیزیالکتروفدر ساختار قلب، عملکرد و  راتییقلب بر تغ یچرب تیسم ای وکاردیم یدهایپیاثرات بالقوه ل

گوسفند  LA یهاتیوسیساعت، م 08به مدت  کیاستئار دیدر اس ونیشده است. به عنوان مثال، پس از انکوباس یبررس یکیمکان

+ K رونیگذرا به ب انیو جر L+ نوع Ca2 یهاانیجر یاز کاهش چگال یرا نشان دادند که ناش یترعمل کوتاه لیمدت زمان پتانس

و عملکرد  یرا بر مورفولوژ وکاردیم یچرب تیوجود دارد که اثر سم in vivoمطالعات  نیهمچن 2430بود.  Ca2+ ،Itoمستقل از 

 لیآس ید تیوسیومیاز حد کارد شیب انیب 2426،2429بودند.  ختهیموش ترار یهاکه اکثر آنها بر اساس مدل دهدیقلب نشان م

چرب و  دیانتقال اس یها نیسنتتاز، پروتئ Co-A لی، آسαزوم(  یفعال کننده پراکس رندهی)گ PPARترانسفراز،  لیآس سرولیگل

 نجرموش م یهادر مدل یبافت چرب دیریسیگل یتر پازیدر قلب. و مهار ل PPARγ. حذف محدود ییلنگر غشا یها نیپوپروتئیل

 خاص مختلف یهاسمیمکان قیو اختلال عملکرد قلب از طر یو بازساز وکارد،یم بیمرگ قلب، آس ،یاستئاتوز قلب جادیبه ا

آنها، مانند  یکیبلند و محصولات متابول رهیبا زنج یهاFAتوسط  یشود که اثرات سم یتصور م ،یبه طور کل 2426،2429. شودیم

تجمع  شیافزا ن،یاعلاوه بر  2426کند.  یمختل م شتریرا ب نیبه انسول تیحساس هشود، ک یم جادیا سرول،یگل یو د دیسرام

TGعملکرد اختلالو  یپرتروفیبا ه وکاردیم یها LV نیتوجه به ا 2426،2429،2431مرتبط است.  یکیچاق ژنت یهادر موش 

به  یسانبه آ تواندیم یکیژنتشده موش اصلاح یهامدل نیحاصل از ا یقلب تهیسیپوتوکسیل یهاافتهی اینکته مهم است که آ

در قلب  یبر ارتباط استئاتوز قلب یمبن یمی. در حال حاضر، شواهد مستقستیمشخص ن ر،یخ ایانسان ترجمه شود  یولوژیزیپاتوف

 NAFLD ایآ نکهیا ن،یعملکرد قلب هنوز وجود ندارد. علاوه بر ا ای وکاردیم یقابل توجه در مورفولوژ ینیبال راتییانسان با تغ

 .ستیمشخص ن ر،یخ ایانسان مرتبط است  یهاتیوسیومیبا استئاتوز در کارد یقلب کیاز عوامل خطر متابول مستقل

بدون  ای)با  NAFLDمبتلا به  مارانیدهد که ب یدر حال ظهور به طور مداوم نشان م ینیها، شواهد بال تیمحدود نیبا وجود ا

در  کاردویم یانرژ سمیو کاهش متابول وکاردیدارند که به صورت کاهش جذب گلوکز م وکاردیم یعیرطبیغ سمی( متابولابتید

 2434-2432شود. یم 14FDG-PETآشکار  fluorodeoxy (18F]-fluorodeoxy-[18F] ای 01P یسیرزونانس مغناط یسنج فیط

به شدت وجود  تواندیم 1H یسیرزونانس مغناط یسنجفیشده توسط ط یریگکبد اندازه دیریسیگل یتر یمحتوا ن،یعلاوه بر ا

از جمله بافت  ،یقلب کیمتابول رکند، مستقل از عوامل خط ینیبشیرا پ PETشده توسط  یابیارز وکاردیم یعیرطبیغ سمیمتابول

 وکاردیم یو ساختار یعواقب عملکرد یالقا یبرا وکاردیم سمیاختلال در متابول T2DM. 2434مبتلا به  مارانیدر ب ییاحشا یچرب

در  اردوکیم یعیرطبیغ سمیمتابول یربنایز یفرض سمیمکان کیدهد، حدس زده شد.  شیرا افزا ییزا یتمیکه ممکن است آر

NAFLD تیوسیومیاست که کارد نیا IR کیمتابول یدهگنالیباعث کاهش جذب و استفاده گلوکز و اختلال در س تواندیم 

 2430 گلوکز شود. سمیدر متابول FAs یبازخورد منف میدر ارتباط با تنظ نیتوسط انسول شدهمیتنظ

 یمخرج مشترک کیستمیس IRو  NAFLDاز  یناش کیدهد که اختلالات متابول یخطوط شواهد نشان م نیبه طور خلاصه، ا

 و وکاردیم سمیاست که شامل اختلال در متابول یتمیو آر یقلب یبا بازساز NAFLDساز ارتباط مشاهده شده  نهیهستند که زم

رتبط کبد چرب م یماریکند که ب یم تیحما ریاخ دگاهیاز د افتهی نیممکن است. ا یها سمیبه عنوان مکان یقلب یچرب تیسم

 2435کند.  یرا بهتر منعکس م NAFLDاست که پاتوژنز  یمناسب تر ریاصطلاح فراگ کی)اختلال(  کیبا متابول

 NAFLD از یناش کیستمیس التهاب

 دهد رییقلب را تغ یکیو الکتر یاست خواص ساختار ممکن

 ادجیشود و متعاقباً باعث ا یم یقابل توجه کیاسترس متابول جادیباعث ا یکبد یدهایپیاز حد ل شی، تجمع بNAFLDدر 

کند و منجر  یم کیرا تحر ی( و استرس شبکه آندوپلاسمROSفعال ) ژنیاکس یگونه ها دیشود که تول یدر کبد م یچرب تیسم
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مرتبط  یمولکول یمولکول ها، همراه با الگوها نیا 2436،2437شود.  یخطر م بامرتبط  یمولکول یو انتشار الگوها یبه مرگ سلول

د و کن یم تیرا تقو یکنند که التهاب موضع یرا فعال م لیاستر یالتهاب یرهایمس ند،یآ یبا پاتوژن که از روده به دست م

از  یاست که التهاب ناش نیا یفعل دگاهید 2438،2439کند.  یم جیرا ترو شرفتهیپ بروزیو ف NASHاز استئاتوز ساده به  شرفتیپ

حال، شواهد در حال  نیبا ا 2440،2441شود.  یواسطه م یذات یمنیا یها گنالیبه طور برجسته توسط س کیاسترس متابول

نقش دارند، که نقش  NASH شرفتیبه طور فعال در پ CD8+ T+ و CD4 یهاو سلول B یهاکه سلول دهدیظهور نشان م

 یمنیا یهاگنالیفعال شدن س 2442،2443. دهدینشان م یالتهاب کبد کیدر تحر یعامل اضاف کی وانعنبه را یقیتطب یمنیا

نکته مهم  2444،2445. شودیم هانیو کموکا یالتهاب شیپ یهانیتوکیمؤثر از جمله س یهامنجر به آزاد شدن مولکول یکبد

شوند  عیتوز کیستمیبه گردش خون س یکبد ینوسیتوانند از س یم یصوربه طور قابل ت یالتهاب شیپ یاست که واسطه ها نیا

در  یدهد که نشانگرها یشواهد انباشته نشان م 2446،2447(. 0کنند )شکل  تیغالب را تقو کیستمیس یالتهاب شیپ طیو مح

(، C3b، و hs-CRP ،C3aواکنش فاز حاد )به عنوان مثال،  یها نیاز جمله پروتئ ک،یستمیالتهاب س یگردش و محرک ها

، و IL-1β ،IL-1α ،IL-6)به عنوان مثال،  نیتوکیخانواده س IL- 1 یو اعضا α)فاکتور نکروز تومور(  TNFمانند  ییاه نیتوکیس

IL-18به عنوان مثال،  نی(، هپاتوک( هاfetuin-A و الگوها8 نولیاتصال به رت نیو پروتئ ،)مرتبط با خطر )به عنوان  یمولکول ی

. ابدی یم شیافزا NAFLD یتجرب یو هم در مدل ها مارانی[( هم در ب1بالا  حرک]جعبه گروه ت یخارج سلول HMGB1مثال، 

 ابتید و یالتهاب مستقل از چاق یکبد و نشانگرها یچرب نیدهد که ارتباط ب یگزارش نشان م نیچند ن،یعلاوه بر ا 2448-2451

 یکند که به طور بالقوه م ککم کیستمیبه التهاب س ماًیمستق ممکن است NAFLDدهد که  یشواهد فوق نشان م 2452است. 

 قرار دهد. ریمانند قلب را تحت تأث ستالید یتواند بافت ها
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استرس  ،یچرب کیاختلال متابول (NAFLD) یالکل ریکبد چرب غ یماریآن ب لهیکه به وس یبالقوه ا یها سمی. مکان0شکل 

 .کند یم جیترو کیستمیو التهاب را در سطح س ویداتیاکس

چرب آزاد  یدهایاس یسه منبع اصل ییغذا میرژ یو چرب de novo (DNL) پوژنزی(، لNEFAsشده ) فیاستر ریچرب غ یدهایاس

(FFAsهستند که چرب )یتر دیتول یبرا یتوکندریشدن م یو استر ونیداسی. بتا اکسشوندیاز آنها انباشته م یکبد یهای 

( IR) نیتوسط مقاومت به انسول دیپیل کیمتابول یرهایمس نیهستند. ا یدکب یهاFFA هیاول یکیسرنوشت متابول 0 دیریسیگل

کم( به گردش خون صادر کرد که  اریبس یبا چگال نیپوپروتئی)ل VLDLتوان به عنوان  یرا م دهایریسیگل یشود. تر یانجام م

 یندوپلاسمو استرس شبکه آ کیلهمراه با استرس متابو و،یداتیشود. استرس اکس یم کیستمیهموستاز ردوکس س رییمنجر به تغ

(ERمنجر به مرگ سلول )یمولکول یو انتشار الگوها ی ( مرتبط با خطرDAMPsم )شود که همراه با  یMPs  مرتبط با پاتوژن

(PAMPs و )MPs یکروبیمرتبط با م (MAMPsعمل م )دیه تولکه منجر ب یکبد یمنیا ستمیس کیتحر یکنند. ( از روده برا ی 

 هیتخل کیستمیتوانند به گردش خون س یم یالتهاب شیپ یواسطه ها نیشود. ا یم یالتهاب شیپ یها نیکموکاها و  نیتوکیس
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ترانسفراز  لیتویپالم نیتینشان دهنده کارن CPT-1کنند.  تیرا تقو NAFLDغالب در  کیستمیس یالتهاب شیپ طیشوند و مح

 (.تی: بن اسمریتصو رفاکتور نکروز تومور )اعتبا، TNFو  ن؛ینترلوکی، اILاست.  1

 یالتهاب شیپ یها نیتوکیس 2453دانند.  یمرتبط م یقلب یتمیرا با آر نییدرجه پا کیستمیالتهاب س شیشواهد در حال افزا

شوند.  یم یوانیح یدر انواع مدل ها یقلب یتمیآر جادینشان داده شده است که باعث ا IL-17، و TNF-α ،IL-1βمانند 

 AFخطر  شی( با افزاIL-6و  CRPدر گردش )مانند  یالتهاب ینشانگرها یبالا طوحدهد که س ینشان م زیمتاآنال کی 2454،2455

خطر ابتلا  شیافزا ن،یعلاوه بر ا 2456مرتبط است.  یکیالکتر وورژنیکارد ایکاتتر  شنیپس از ابل AFو عود  یعموم تیدر جمع

 یاهده ممش ن،ییدرجه پا کیستمیالتهاب س اب یتیوضع د،یروماتوئ تیمبتلا به آرتر مارانیدر ب یقلب ناگهانی مرگ و AFبه 

 AFباعث کاهش عود  یدیکواستروئیاز التهاب با درمان کورت یریخط شواهد نشان داد که جلوگ نیچند ن،ی. علاوه بر ا2457شود

 سهیرا در مقا AFقلب، خطر  یدر طول جراح دهایکواستروئیکورت رانهیشگیپ زیو تجو 2458شود یم یکیالکتر وورژنیپس از کارد

کاهش بار التهاب مزمن ممکن  میقابل قبول است که فرض کن م،یفقدان شواهد مستق رغمیعل 2459دهد.  یبا دارونما کاهش م

 عمل کند. NAFLDمرتبط با  یقلب یتمیو آر یکاهش بازساز یموثر برا یاستراتژ کیاست به عنوان 

 یکیبه طور بالقوه خواص الکتر تواندیمشاهده شد، م NAFLDهمانطور که در  ،یالتهابشیپ یهاواسطه شیافزا ،یکیر مکاناز نظ

 ،یبدن تیدر طول فعال2457,2456در قلب شود.  یتمیآرشیپ یبازساز جادیدهد و باعث ا رییرا تغ یساختار یو بسترها وکاردیم

 رییتغ یزیاما حجم دهل ابد،ییم شیافزا CRP، و TNF ،IL-6گذرا در سطوح  شیافزا با گنالیس نیانگیم Pمدت زمان موج 

. 2461مرتبط است CRPبا سطوح  یویرریغ دیور یبا فرکانس بالا و اکتوپ یهاتعداد مکان شیافزا ن،یعلاوه بر ا 2460. کندینم

 یهاانالدر ک راتییممکن است شامل تغ دهدیم رییرا تغ یکیالکتر یهایژگیکه توسط آن التهاب مزمن و یقیدق یهاسمیمکان

 2462خاص باشد.  یهانیشده توسط کانکس جادیسلول ا-+ و اختلال در اتصالات سلولCa2 ییدر جابجا ییهایناهنجار ،یونی

را  میو پتاس میکلس یو عملکرد کانال ها انیتوانند ب یم یالتهاب شیپ یها نیتوکیدهد که سا یخط شواهد نشان م نیچند

نشان  بایز شیآزما کی 2462شود.  یم QTcعمل در قلب و مدت فاصله  لیشدن مدت پتانس یدهند که منجر به طولان رییتغ

ها  تیوسیومیعمل را در کارد لیگذارد و مدت پتانس یم ریتأث میو کلس میمشتق شده از ماکروفاژها بر شار پتاس IL-1داد که 

 یکیمکان وندیپ کی جینتا نیا 2454دهد.  یکاهش م یابتید یرا در موش ها یقلب یتمیخطر آر IL-1βکند و محاصره  یم یطولان

 یهاسمیمکان قیاز طر TNFαنشان داده شده است که  ن،یدهد. علاوه بر ا یارائه م یقلب یتمیو شروع آر کیالتهاب متابول نیب

 0a( Ca2 + ATPase یسارکو آندوپلاسم شبکه) SERCA انیمانند کاهش ب گذارد،یم ریتأث یکیالکتر یهایبر ناهنجار یمتعدد

. شودیم ییزاتمیدر ر ییتموزای+ و آرCa2اختلال در کارکرد  جادیباعث ا 2463پروموتر،  هیدر ناح ونیلاسیمت شیبا افزا

 شدهلیخاص تشک یدر اتصالات سلول هایناهنجار 2465(. 82-نی)کانکس Cx40 عیتوز ای انیب رییو تغ 3464ها،  تیوسیومیکارد

 128مجدد کمک کند.  یورود یهایتمیآر جادیداده و احتمالاً به ا رییرا تغ وکاردیم بریممکن است تداوم ف نیتوسط کانکس

 دوکاریم یو عملکرد یساختار یتوانند بازساز یم یالتهاب شیپ یدهد که واسطه ها ینشان م نیهمچن شیشواهد در حال افزا

 یتجرب یدر مدل ها 2466مرتبط است. یزیبا بزرگ شدن دهل IL-6و  CRP یسطوح بالا ،ینیاز نظر بال 2462را ارتقا دهند. 

، Tnfژن  شیبا فرسا TNFαکردن  یتواند با خنث یکند، که م یم رکتاز ورزش ش یناش یزیدهل یدر بازساز TNFαموش، 

مونوکلونال  یباد یآنت کیبه طور مشابه،  2455(. توژنیفعال شده با م نازیک نیمهار شود. مهار )پروتئ p38 MAPK ایاتانرسپت، 

قلب در مدل موش پس از  ملکرداختلال ع شتریب دیو از تشد دیرا بهبود بخش وکاردیم یکند، بازساز یرا مسدود م IL-1βکه 

وند. ش تیوسیومیکارد زیولیممکن است باعث آپوپتوز و م یالتهاب شیپ یواسطه ها 2467کرد.  یریجلوگ وکاردیانفارکتوس حاد م

کند.  یرا فعال م کیبروتیف یرهایگزارش شده است که مس TNFαمانند  ک،یستمیالتهاب س یواسطه ها ن،یعلاوه بر ا 2462
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 ییمنجر به جدا ینینابیب بروزیف شیافزا 2468گزارش شده است.  NASHمدل موش  کیدر  وکاردیم بروزیفدر واقع،  2462

رود مجدد و و نیبگذارد، بنابرا ریتأث یکیالکتر تیشود که ممکن است بر هدا یم یعضلان یبسته ها نیبزرگ شده در داخل و ب

 یقلب یتمیو آر یدر بازساز کیستمیاز التهاب س یناش ینینابیب بروزیممکن است ف ن،یکند. بنابرا یم لیرا تسه ونیلاسیبریف

 نقش داشته باشد. NAFLDاز  یناش

دهد  رییرا تغ وکاردیم یساختار یو بسترها یولوژیزیممکن است الکتروف NAFLDاز  یناش کیمستیطور خلاصه، التهاب س به

 شود. یتمیدر برابر آر یریپذ بیآس شیو منجر به افزا

 کمک کند ییزایتمیآر شیممکن است به افزا NAFLD از یناش کیستمیس ویداتیاسترس اکس

 یتوکندریم2469,2470را نشان داده اند.  NAFLD شرفتیدر توسعه و پ ویداتیاز مطالعات نقش مهم استرس اکس یادیتعداد ز

با  NAFLD یکبد یدر سلول ها FFAs افتهی شیشود. جذب افزا یدر نظر گرفته م NAFLDدر  دانیمولد اکس نیمهمتر

چرب  یدهایاس ونیداسیاکس تیظرف شیافزا ایحفظ  قیطر، عمدتاً از 2471مرتبط است یتوکندرمی در یقیتطب راتییتغ

نشت الکترون از  شیافزا لیبه دل ROSاز حد  شیب دیانتقال الکترون، که منجر به تول رهیزنج یاجزا نییپا میو تنظ یتوکندریم

انتقال  رهیزنج منابعرا از  ROS یادیتواند مقدار ز یم نیهمچن یتوکندریقابل توجه، م 2469 .(ETC)انتقال الکترون  رهیزنج

 LCAD ،0بلند( و  اریبس رهیبا زنج یدروژنازهایکوآ ده لیها )آسVLCAD ژه،یکند. به و دیخاص تول طیتحت شرا رالکترونیغ

هستند  یضرور یتوکندریم β ونیداسیکنند، در اکس یبلند استفاده م رهیکوآ با زنج لیآس یکه از بسترها دروژنازیکوآ ده لیآس

تواند  یم یکبد ROS دیتول شیافزا 2469دارند. .  H2O2 دیتول یبرا یقو تیبه عنوان سوبسترا، ظرف FAاز  فادهو در هنگام است

 جهیشود و در نت ریغلبه کند و ممکن است به داخل گردش خون سراز NAFLD/NASHکبد را در  یدانیاکس یآنت ستمیس

به  ماًیمستق توانندیموجود در گردش خون م یهادانی. اکس2393(0شود )شکل  تیتقو کیستمیدر سطح س ویداتیاسترس اکس

را  یدیپیل یهانیو پروتئ FAدر حال گردش مانند  یهاتیبرسانند و متابول بیآس DNAغشا و  یدهایپیمانند ل یسلول یاجزا

 ایغلظت  شیااز مطالعات افز یاریبس 2470شوند.  یاضاف یزایماریب یهاو مولکول هاتیمتابول دیدهند و منجر به تول رییتغ

 ایها( و کاهش غلظت  نیو پروتئ دهایپی، لDNA ویداتیاکس بی)مانند محصولات آس ویداتیاسترس اکس یومارکرهایب تیفعال

 2469نشان داده اند.  NAFLD یتجرب یو مدل ها مارانیها را در ب دانیاکس یآنت تیفعال

 ییپلاسما ای یسرم یانواع شاخص ها 2472دارد.  یتمیآر طیبا شرا یکیارتباط نزد یو قلب کیستمیس ویداتیوجود استرس اکس

مبتلا  مارانیدر ب (یدیپیل ونیداسیپراکس ییو محصولات نها نیروزیتروتین د،یآلدئ ی)مانند مالون د افتهی رییردوکس تغ تیوضع

تلف در مخ طیتحت شرا یتمیپروآر یدیکل یژگیو کی ویداتیقابل توجه، استرس اکس کتهن 247262473. ابدی یم شافزای AFبه 

 یقلب ییو نارسا یقلب یپرتروفی، هNAFLD ،DMمانند  یطیمزمن، همانطور که در شرا ویداتیشود. استرس اکس ینظر گرفته م

انسان،  AF طیدر شرا 247462475مرتبط است.  تموژنزیقلب با آر یکیو الکتر یساختار یبازساز قیمشاهده شده است، از طر

ممکن  ویداتیاکس بیوجود دارد و آس تیترین یو پراکس لیدروکسیه یها کالیتوسط راد ونیداسیاز اکس ییایمیوشیشواهد ب

 شیب دیتول ر،یپذکیتحر یقلب یهادر سلول 2476شود.  یزیدهل یباعث اختلال عملکرد انقباض لاریبریوفیم یانرژ رییاست با تغ

 تی+ و اتصالات شکاف منجر به فعالCa2 کلیس یهاکنندهمیتنظ ،یونی یهابه کانال ویداتیاکس بیآس لیبه دل هادانیاکس داز ح

 قی( از طرNav1.5) یقلب میسد یبالا بر کانال ها یسلول ROSنشان داده شده است که  2473. شودیو ورود مجدد م یکانون

مختلف،  یهاسمیمکان قیممکن است از طر نیهمچن ROS شیگذارد. افزا یر میو پس از ترجمه تأث یسیرونو یها سمیمکان

 رندهی+ از گCa2 یانتشار شبکه سارکوپلاسم شی، افزاSERCA، واسطه مهار II( نازیک نی)کالمودول CaMKمانند فعال کردن 
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 نیچند نیها همچن دانیاکس 2477+ شود. Ca2 یعیرطبیبه داخل، باعث انتقال غ L+ نوع Ca2 یهاانیجر کیو تحر نیانودیرا

کنند،  ی( و با اتصالات شکاف تداخل مNF-kB ریکنند )مثلا مس یرا فعال م کیو سودبروت یالتهاب شیپ نگیگنالیس ریمس

را مختل  یتوکندریم ATP دیاز حد تول شیب ROS ن،یعلاوه بر ا 2477کنند.  یو ناهمگن کمک م یعیطب ریغ تیبه هدا نیبنابرا

سنتاز  تیلو فعا دهید بیانتقال الکترون آس رهیزنج یاجزا لیبه دل یعی/ انتقال دهنده طب یونیعملکرد کانال  یکند، که برا یم

ATP ویداتیاسترس اکس یاتیح یهانقش نیا رغمیعل 2478است.  ازیمورد ن یتوکندریجداکننده م یها نیپروتئ تیفعال شیو افزا 

 یدانیاکسیآنت یهابر درمان یمداخله مبتن یهای، استراتژin vitroو  in vivoمختلف  یهادر مدل یقلب یهایتمیدر پاتوژنز آر

احتمال وجود دارد که  نیا 2474اند. ارائه کرده ینیو بال یتجرب یهاطیدر مح یتمیضدآر یامدهایرا در مورد پ یشواهد متناقض

 یلبق یدر سلول ها ویداتیاکس راتییها و تغ دانیاز اکس یبه نوع خاص یادیتا حد ز ویداتیاز استرس اکس یناش یها یتمیآر

احتمالاً  ،یلتهابا یهااز حد پاسخ شیو فعال شدن ب کیمتابول راتییمانند تغ گر،ید یهاسمیمکان ن،یداشته باشد. علاوه بر ا یگبست

 2474. کنندیکمک م NAFLD طیدر شرا یتمیآر جادیو به ا کنندیعمل م ویداتیبا استرس اکس یدر همکار

 ویداتیمحرک مهم استرس اکس کیکند، که به عنوان  یرا کنترل م نیستئیاست که هموس یقابل ذکر است، کبد عضو اصل

اختلال در  قیاز طر نیستئیو ترشح هموس دیتول شیباعث افزا NAFLDکند. نشان داده شده است که  یعمل م کیستمیس

سرم اغلب در  نیستئیهموس یسطوح بالا افته،ی نیشود. مطابق با ا یم نیستئیمجدد هموس ونیلاسیو مت نیونیمت سمیمتابول

 وع،یدر گردش خون با ش نیستئیسطح هموس شیافزا د،یتوجه داشته باش 2423مشاهده شده است.  NAFLDمبتلا به  مارانیب

 کیستمیس ویداتیممکن است استرس اکس NAFLDکه  دهدینشان م جینتا نیهم رفته، ا ی. رو2479مرتبط است AFبروز و عود 

 ییزایتمیآر شیدهد، که به طور بالقوه منجر به افزا رییتغ نیستئیهموس سمیو متابول یکبد ROS دیتول شیافزا قیرا از طر

 .شودیم یو بطن یزیدهل

 ابدیممکن است ارتقا  NAFLD از یناش EAT گسترش

 کیو اتونوم یکیالکتر ،یساختار یبازساز قلب

 یقلب کیعوامل خطر متابول ریو سا ییاحشا یمستقل از چاق EATبا گسترش  NAFLDداده شد،  حیهمانطور که قبلاً توض

کند به طور کامل شناخته نشده است.  یکمک م AFبه توسعه  EATکه توسط آن انباشت  ییها سمیمرتبط است. مکان یمعمول

EAT وکارد،یآن با م میمستق باطفعال است. با توجه به ارت اریبس یانبار چرب کی EAT بدون مانع با  ونیرکولاسیکروسیم کی

مجاور  وکاردیم EATسالم،  طیتحت شرا 0842و2435آن بر قلب کمک کند.  نیتواند به اثرات پاراکر یقلب دارد که م یابافت ه

 نیکند، بنابرا ی( ترشح منیپونکتیمحافظ )مثلاً آد ی( و مولکول هاFFAsو جذب  یآزادساز قیکند )مثلاً از طر یم هیرا تغذ

 EATو تجمع  کیستمیالتهاب س طیحال، در شرا نیبخشد. با ا یرا به قلب م کیبروتیو ضد ف یضد التهاب ،یدانیاکس یاثرات آنت

. ترشح کندیم رییاساس تغ نیبر ا EAT یکیولوژیب یهایژگیو ،یو چاق NAFLDمانند  کیاز اختلالات متابول یهمزمان ناش

و  TNF-α ،IL 1β ،IL-6 ،IL-8)از جمله  یشتریب یالتهابشیپ یفاکتورها یبه صورت محل EATو  ابدییم هشکا نیپونکتیآد

 2435. گذاردیم یمنف ریمجاور تأث وکاردیو ساختار م یریپذکیو بر تحر کندیم دیرا تشد یالتهاب طیکه مح کندی( ارائه منیلپت

کنند  یکمک م یتمیخطر آر شیبه افزا ماًینابجا مستق یدر چرب یش التهابیپ یرهایمس ایآ نکهیدر مورد ا یاگرچه شواهد فعل

 نیاز ا یکند، تا حد یمرتبط م وکاردیدر م یکیو الکتر یساختار یرا با بازساز EATخط شواهد که  نینامشخص است، چند

از جمله  ،یزیدهل یکیگسترده الکتر یبا بازساز EATکرده است. به عنوان مثال، نشان داده شده است که وجود  تیحما هیفرض

را حفظ  AFدهد تا  یفرکانس بالا اجازه م یبه روتورها نهایا یکند شدن انتشار ضربه، که هر دوکوتاه شدن دوره نسوز موثر و 
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فرکانس غالب بالا در  یهانشان داد که مکان 2481و همکاران  مایناگاش فیکار ظر ن،یعلاوه بر ا 2480کنند، مرتبط است. 

 یهاونیشبکه متراکم از گانگل کی یحاو EATکه  ییرند. از آنجادا قرار AFمبتلا به  مارانیدر ب زیدر دهل EAT یهاتیامجاورت س

 ای کیسمپات یصدا شیکه افزا کنندیفرض م نیهمچن سندگانیاست، نو یویر یدهایو ور LAخودمختار در مجاورت 

آزاد شده  یموضع التهابشیپ هانیتوکیعلاوه بر س AFغالب بالا در  سفرکان یهامکان جادیممکن است در ا زین کیپاراسمپات

 2481نقش داشته باشد. 

 یناش داریپا یچاق یشود. در مدل گوسفند وکاردیدر م یچرب شتریمنجر به نفوذ ب EAT شیرود که افزا یانتظار م ن،یعلاوه بر ا

ه با ک یادهیرا نشان داد، پد یکاردیاپ یمجاور توسط چرب یزیدهل وکاردینفوذ م یشناسبافت لیو تحل هیتجز ،ییغذا میاز رژ

 شیزاارتباط دارد. اف تیهدا یناهمگن شیو افزا ییو التهاب، بلوک رسانا ینینابیب بروزیف شیا، افزLAحضور همزمان بزرگ شدن 

AF نیب کیرابطه نزد زیشواهد نوظهور ن گرید 2482. رییبدون تغ یزیالبته مقاومت دهل ،ییو القا یخودبخود EAT بروزیو ف 

اثرات  قیاز طر EAT 2483,2484شود  یدهد. تصور م ینشان م یوانیح یو مدل ها یانسان ینمونه هامجاور را در  وکاردیم

از  ینشان داد که ترشحات ناش 107و همکاران  Venteclefمطالعه جالب توسط  کیکند.  یم تیرا تقو یقلب بروزیف نیپاراکر

EAT شود.  یمدل ارگانوکشت موش م کیدر  یزیدهل بروزیف جادیباعث ا یانسانEAT توانند  یکند که م یترشح م یمواد

، فاکتور رشد بافت 1-نی(، اندوتلβ-کننده فاکتور رشد لی)تبد TGF-βرا فعال کنند، از جمله  یدیکل نگیگنالیس ریمس نیندچ

شود که  یم ینینابیسودآور باعث رسوب کلاژن ب یرهایمس نیا یآلدوسترون. فعال ساز-نیوتانسیآنژ-نیرن ستمیهمبند و س

کند، همانطور  یم لیرا تسه AFکند که ورود مجدد و تداوم  یم جادیا کیتموژنیبستر آر کیکند و  یرا مختل م یزیدهل تیهدا

توسط  ریخمطالعه ا 2485شود.  یداخل قلب وارد م یچرب یبه سلول ها کیتموژنیآر یوپاتیومیکه قبلاً بحث شد. در شروع کارد

Sattayaprasert ب را در قل کیتموژنیآر یتوانند بسترها یم نانسا یقلب یمیمزانش یادیبن یو همکاران نشان داد که سلول ها

)ضد  یمهار انتخاب ،یکنند. به طور قابل توجه میتنظ یقلب ییمانند نارسا ییها یماریمجدد ترشحات خود در ب یزیبا برنامه ر

IL-6 )دیتقل ای (IGF-1) 2486.دکن یابیرا باز یتمیآر یتواند بسترها یقلب انسان م یمیمزانش یادیبن یترشحات سلول ها 

خودمختار  یعصب ستمیس لی، همراه با تعدNAFLDمبتلا به  مارانی( در بEAT ژهینابجا اطراف قلب )به و یچرب نیپاراکر اثرات

جر قلب کمک کند و به طور بالقوه من یکیاتونوم و الکتر ،یساختار یهایژگیدر و راتییممکن است به تغ گر،ید یهاسمیو مکان

 یتمیآر دیدر تول NAFLDاز  یناش EATو درک سهم خاص گسترش  حیتشر یبرا یشتریب عاتشود. مطال ییزایتمیآر شیبه افزا

 است. ازیمورد ن

 یقلب یها یتمیآر یبرا یدرمان یاز استراتژ یبه عنوان بخش NAFLD تیریمد

در  CVDعوامل خطر  یابیمطالعه کبد، ارز ییکبد و انجمن اروپا یهایماریمطالعه ب یبرا ییکایانجمن آمر یهادستورالعمل

. کندیم هیاست، توص NAFLD مارانیمرگ در ب یعلت اصل CVD نکهیا صیرا بر اساس تشخ NAFLDمبتلا به  مارانیب

بالا  CVDافراد با خطر  یبرا ینیدر عمل بال دیبا NAFLD یبرا هیلو مداخله او یغربالگر ایآ نکهیا نییتع یبرا 2487،2488

در  NAFLDخود را از نقش مهم  یدارد که آگاه ینیبال تیمتخصصان قلب اهم یاست. برا ازین یشتریشود، به شواهد ب هیتوص

CVD که  ییدهند. از آنجا شیافزا یعوارض قلب ریو ساNAFLD یبرا نهیهاست، درمان ب یستمیچند س یماریب کی NAFLD 

 کیمتابول طیکند، بلکه مح یریمرتبط با کبد جلوگ یامدهایرا بهبود بخشد و از پ یکبد کیستوپاتولوژیه راتییتغ دینه تنها با

 نکهی. با توجه به اکندیم لیرا تسه یقلب یهایتمیاز جمله آر ،یکه شروع عوارض خارج کبد بخشدیبهبود م زیرا ن کیستمیس

NAFLD تیریاست، مد یتمیآر شرفتیو پ جادیمحرکه بالقوه در ا یروین کیو  خطرعامل  کی NAFLD  ممکن است جنبه
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 یبرا یدرمان یاز استراتژ یبه عنوان بخش NAFLD تیریوجود، مد نیدر نظر گرفته شود. با ا یقلب یتمیدر درمان آر یمهم

 2395و اجرا نشده است. یابیهنوز ارز یقلب یتمیکاهش خطر آر

 نتیجه

 یوجود ندارد، اگرچه کشف و توسعه درمان ها NAFLD/NASH یبرا FDAشده توسط  دییتا ییدرمان دارو چیبه امروز، ه تا

 III ای IIفاز  ینیبال یها ییاز داروها در کارآزما یاست. مجموعه ا شرفتیبه سرعت در حال رشد و پ NASH یبرا ییدارو

شده است.  یبررس فیضع یقلب یتمیآنها بر آر میحال، اثرات مستق نی. با ا2418نشان داده اند NASHبهبود  یرا برا یاثربخش

کنند  یابیارز یقلب یهایتمیاثرات آنها را بر آر دیبا NAFLD/NASH یداروها ندهیآ ینیبال یهاشیکه آزما میکنیم هیما توص

 شود. یابیارز مارانیب یآنها برا یکل یایتا خطرات و مزا
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د از بع یعملکرد یتو ظرف ینامیکیهمود یبر پاسخ ها یورزش یقلب یبرنامه بازتوان یک یرتاث

 عروق کرونر یجراح

 0یدهقان ی،مصطف 1یچراغ مصطفی

 لرستان یدانشگاه علوم پزشک یمی،رح یدشه یمارستانقلب و عروق، ب یقاتمرکز تحق -1

 لرستان یدانشگاه علوم پزشک یمی،رح یدشه یمارستانقلب و عروق، ب یقاتمرکز تحق -0

 

   چکیده

وق کرونر مسدود شده خون در عر یانجر یابیباز یمتداول برا یروش جراح یک( CABGپس عروق کرونر ) یبا یوند: پمقدمه

. شود¬یدر سراسر جهان اجرا م یتا حد یبعد از جراح CABG یریتمد ی( براHCRPبر ورزش ) یمبتن یقلب یاست. توانبخش

 یملکردع یتو ظرف ینامیکیهمود یورزش در خانه بر پاسخ ها یمبتن قلب یاثرات برنامه توانبخش یمطالعه حاضر با هدف بررس

 انجام شد. CABG یماراندر ب

شدند.  یمنفر در هر گروه( تقس 82به دو گروه مداخله و مرجع ) CABGپس از  یمارب 42 ینی،بال ییکارآزما ینکار: در ا روش

HCRPیجلسه در هفته( انجام شد. گروه مرجع مراقبت ها 0ماه ) 0بود که به مدت  یرو یادهمشاوره و پ ی: شامل برنامه ها 

در حالت استراحت  یستولیکشامل فشار خون س ینامیکهمود یهاکردند. پاسخ یافتهمان دوره در یمعمول )بدون نظارت( را برا

(SBPو فشار خون د )یاستولیک (DBP( ضربان قلب در حالت استراحت ،)HRrest( حداکثر ضربان قلب ،)HRmaxکسر تزر ،)یقی 

(EFاکس ،)یمصرف یژن ( قلبRPPو ظرف )ابولیکشده و معادلات مت یشامل مسافت ط یعملکرد یت (METSدر تمام ب )یمارانی 

 شد.  یریماه تحت تست ورزش قرار گرفتند، اندازه گ 0 یانکه قبل و در پا

 SBP (p<0.05) ،DBP (p<0.05) ،HRrest (p<0.05) ،HRmax (p<0.001) ،RPPدر  یدار یما کاهش معن یجها: نتا یافته

(p<0.05نشان داد. و افزا )یر مسافت طدار د یمعن یش ( شدهp<0.05) ،( EF (p<0.001( و ،p<0.01) METS در گروه مداخله ،

 نسبت به گروه مرجع شد. 

 یخ هادر بهبود پاس یبر ورزش در خانه به طور قابل توجه یمبتن یقلب یبرنامه تحت نظارت توانبخش یک ی: اجرایریگ نتیجه

 برنامه منظم یکبا استفاده از  توانند¬یم یمارانب ین،ثر بود. بنابرامو CABG یماراندر ب یعملکرد ورزش یتو ظرف ینامیکیهمود

 یندر ا شترییب یقاتها، به تحق یافته ییدتأ یمطلوب برسند. برا یجهبه نت یتحت نظارت بدون مراجعه به مراکز توانبخش یورزش

 لازم است. یزن ینهزم

 فشار خون. ی،عملکرد یتپس عروق کرونر، ظرف یقلب، با ی: توانبخشیدیکل کلمات

 

 مقدمه

 72 یبادر حال توسعه است. آنها تقر یدر افراد مسن در کشورها یرعلت مرگ و م ین( مهمترCADعروق کرونر ) یها بیماری

بـه  یمـاربرای قلب ب یبای پس عروق کرونـری عـوارض جانب ی(. جراح1دهند ) یم یلتشک یرانرا در ا یرهادرصد از مرگ و م

و اختلال در ضربان  ینظم یعروق کرونری ب یمارانهای نـامطلوب بعـد از عمـل در بیامـدپ یناز جملـه مهـم تـر همـراه دارد.

شود  یدر عضله قلب م یژنفشارخون و کمبود اکس ییرات( و تغ0ضربان قلب) ییرپـذیریقلب، اخـتلال در تـون عصـب واگ، تغ

داده  آنها است. نشان یلدر تعد یو سع یاصل سازشناخت عوامل خطر یماریهاب ینراه برای مقابله با ا ینمناسب تر ین،(. بنابرا0)
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کند، مانند حجم بطن  یفراهم م CAD یمارانرا در ب یاختلال عملکرد قلب یوگرافیمختلف اکوکارد یشده است که پارامترها

( CRقلب ) ی(. خدمات توانبخش7مرتبط است ) CAD یآگه یشکه به شدت با پ یعملکرد ی( شاخص ها8) یچپ و کسر جهش

اثرات  ی( است. مطالعات قبلCVD) یعروق یقلب یها یماریمبتلا به ب یماراندر تداوم مراقبت از ب یرناپذ ییو جدا یاصل زج یک

 یایدن مزابه دست آور یرا برا PA یسطح کاف یماراناز ب یحال ، برخ ین(. با ا2نشان داد) CAD یمارانب یرا برا CRسودمند 

 انهیشگیرحاد در برنامه پ یمبتلا به سکته قلب یماراندرصد از ب 02تا  12(. بعلاوه، گزارش شد که تنها 5دهند ) یانجام نم یسلامت

( با کاهش HFمزمن قلب ) یینارسا یطدر شرا ینهمچن CR(. مراجعه به 4کنند ) یشرکت م یبدن یتبر برنامه فعال یمبتن یهثانو

 (.5شود ) یم یهتوص یکسر جهش

سازمان بهداشت جهانی این است که بشر حق دارد از مؤثرترین، کم هزینه ترین، بی خطرترین و آسان ترین روش  ی¬توصیه

در خانه نسبت به  یقلب یتوانبخش ی(. انجام برنامه ها12های طبی جهان برای معالجه ی انواع بیماری های خود بهره ببرد )

 یزان(، کاهش م11) ینهدر وقت و هز ییمؤثر است، موجب صرفه جو یدرمان راکزو م مارستانهایدر ب یقلب یتوانبخش یروشها

(، و عملکرد 10شود، و فشار خون ) ی( مRPP(( از محصول تحت فشار  )MI( و خطر ابتلا به مکرر 10مجدد ) یاحتمال بستر

انجام  یسلامت یایبه دست آوردن مزا یرا برا یکاف یبدن یتفعال یماراناز ب یحال، برخ ین(. با ا18دهد ) یرا ارتقا م یزیکیف

بعد از  یماراندر منزل در ب یقلب یهفته برنامه توانبخش 4(، تحت 12مطالعه کنترل شده ) یکراستا ،  ین(.در ا17دهند ) ینم

MI در آنها شد. یعروق ینشان دهنده بهبود عملکرد قلب 

 یکه برنامه ها یمعروق کرونر قابل بحث است. ما فرض کرد یگرفتگ یدارا CAD یمارانورزش در ب یقدق یررسد تأث ینظر م به

 ین،برابخشد. بنا یبهبود م یمارانب ینبطن چپ را در ا یو کسرجهش ینامیکهمود یبر ورزش پاسخ ها یمبتن یقلب یتوانبخش

و  یستولفشارخون س یبل،قاز  ینامیکهمود یپاسخ ها یدر منزل بر رو ورزشی یبرنامه توانبخش یک یرتأث یهدف ما بررس

شده  یو مسافت ط METsشامل:  یعملکرد یتو ظرف یکسرجهش یوکارد،م یمصرف یژنضربان قلب استراحت، اکس یاسیتول،د

فاده معمول است یدرمان رویکردکه از  یمارانیبا ب یسهعروق کرونر داشتند در مقا یگرفتگ یکه دارا CAD یماراندر ب یلتردم یرو

 . یرخ یادهد  ییرتغ کنند،یم

 

 ها روش

و  ینامیکهمود یبر پاسخ ها یهفته ا 4 یقلب یبرنامه توانبخش یکاثرات  یبررس یبرا یکنترل شده تصادف یشآزما یک این

 یمارستانو بخش قلب و عروق ب ICUدر  یبستر یمارانبود. تمام ب  PCAمتعاقب  CADمبتلا به  یماراندر ب یعملکرد یتظرف

دوسوکور بود که در  ینیبال ییکارآزما یک ینمطالعه ثبت شدند. ا یندر ا ،شدند یصترخ PCAلرستان که پس از  یمیرح یدشه

 یبرا یراندر مرکز ا یقتحق ینبه کار رفته در ا ینداشتند. تمام روشها یگروه ها آگاه یصو نه محقق از تخص یمارانآن نه ب

مورد مطالعه قرار گرفتند. نود  یمارپنج ب یثبت شده است. ابتدا صد و س IRCT20181122041725N2با شماره  ینیبال یشاتآزما

به گروه مداخله و کنترل  یکنترل شده تصادف یشاتو آزما ییداشتند ، شناسا یتورود رضا یارهایو هفت نفر از آنها که از مع

به دو  یرکت کنند. آنها به طور تصادفش یقتحق ینموافقت کردند که در ا CADمبتلا به  یمارب 42. سرانجام ، یافتنداختصاص 

پوست  یقکرونر از طر یوپلاستی( ، آنژCABGعروق کرونر ) یوندبزرگسال پس از پ یمارانشدند. ب یمگروه مداخله و مرجع تقس

(PCA )یا MI یویورک، با کلاس قلب ن II  وIII عملکرد متوسط اختلال با و ٪72 و ٪02 ینب یو کسر جهش LV در  ی، زندگ

 یبرنامه توانبخش PCAو دو ماه پس از  MIو  CABGماه پس از  یک یماران. برفتندسال در مطالعه قرار گ 22تا  82، شهر 

در  ییر، تغ یقلب یدار( ، علائم ناپا02کمتر از  ی)کسر جهش یبطن یدمبتلا به اختلال عملکرد شد یمارانرا شروع کردند. ب یورزش
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 یماریب یاکنترل نشده  یتمیآر یوی،همزمان ر یماریب یکر،م یسمکرر، استفاده از پ یسکمیدر سه ماه قبل، ا یبدن یتفعال

کرده بودند  شرکت یاز جلسات توانبخش یمیکه در کمتر از ن یمارانیب یندر مطالعه قرار نگرفتند. همچن یدشد یعضلان یاسکلت

د ش ییدلرستان تأ یق دانشگاه علوم پزشکاخلا یتهمطالعه توسط کم ینداشتند از مطالعه خارج شدند. ا یینیاکو پا یا

(IR.LUMS.REC.1399.199و همه ب )را امضا کردند. ینامه کتب یتقبل از ورود به مطالعه رضا یماران 

 

 یورزش یبازتوان برنامه

جلسه در هفته( اجرا شد. آنها در  0جلسه،  07ماه در مجموع  0)قبل و بعد از  یپروژه دو مرحله ا یکپروتکل در چارچوب  این

گرم  یکاول با  یقهدق 12ساعت بود.  1دهند. هر جلسه حدود  یشده را اختصاص م یینتع یشزمان از پ یک ینهر روش تمر

 12بورگ شروع شد و با  یاسمق( در RPE 11-13تحمل فشار ) یو با رتبه بند یورزش هواز یقهدق 82-02کردن و به دنبال 

مطالعه  یک(. 12شده است ) یطراح یقبل یقاتبراساس تحق یهشت هفته ا یرو یادهپ یت. فعالیدرس یانخنک کردن به پا یقهدق

مرحله در  8222انجام شده در ابتدا ) لتعداد مراح ینرونده توسط افراد و همچن یشنحوه انجام پروتکل پ یابیارز یبرا یمقدمات

گروه مداخله از مشاوره  یماراناست. همه ب یافته افزایش ٪12که در هفته  یانجام شد. از هفته دوم تا هشتم تعداد مراحلروز( 

 مهادر طول هشت هفته برن یآموزش یجلسات هفتگ ین،استفاده کردند. علاوه بر ا یگارو س یا یه، تغذ یترک روانشناخت یها

، عوامل خطرزا ،  یعروق یقلب یها یماریدر مورد ب یحاتیموارد شامل توض ینشد. ا یبرگزار م یمارانب ی، برا یجامع توان بخش

 یکاهش استرس و مشاوره در مورد سبک زندگ یاز آنها ، روش ها یبا عوارض ناش یی، داروها یدرمان یکردهایها و رو یصتشخ

از طرف  یدو بار با تماس تلفن ینها خواسته شد که هفته امنظم و از آ یبدن یتفعال یایو مزا یهتغذ یگار،سالم از جمله ترک س

متناع ا یاقابل توجه(  یها یتمی، آر ینهدر طول ورزش )درد قفسه س یرطبیعیو در صورت بروز علائم غ یرندتماس بگ CRپزشک 

 ، با آنها تماس گرفتند. یمارب

-82تحت نظارت پزشکان و آنها مجبور بودند  یاروهاد یمارستان،در ب یبستر یهگروه مرجع ، طبق توص یبدن یتمورد فعال در

مطالعه ،  یننداشتند. در ا یتحت نظارت ورزش ینتمر یچمدت ه ینکنند ، اما در ا یرو یاده، پنج  بار در هفته پ یقهدق 02

 بودند. B، مسدود کننده  ینبود مانند معمول و مانند آسپر دهش یزتجو یمارانهمه ب یکه برا ییداروها

 

 ها یریگ اندازه

در ابتدا توسط  یمارانمنظور ، ب یندو ماه( اجرا شد. بد CRPپروژه دو فاز )به عنوان مثال قبل و بعد از  یکدر چارچوب  پروتکل

قد بدن محاسبه شد. سپس هر  0( به عنوان وزن / BMIکنند. شاخص توده بدن ) یینشدند تا قد و وزن آنها را تع ینهپزشک معا

ضربان  ی( براKenz Cardio 601  ،Suzuken  ،Gapan)با استفاده از  ECG 12و نشستن و  حتبا استرا یقهدق 12شرکت کننده 

 Beurer)با استفاده از دستگاه فشار خون  یاستراحت یاستولیکو د یستولیکشد. سپس فشار خون س یریقلب استراحت اندازه گ

BM-16 یکسر جهش ی،از شروع برنامه توانبخش ساخت آلمان( ثبت شد. علاوه بر آن، در ابتدا قبل ( بطن چپLVEF توسط )

)کم ،  یمارانخطر ب یمتخصص قلب انجام شد. و طبقه بند یکو توسط  یابی،ارز M modو حالت  یدو بعد یوگرافیاکوکارد

 بطن چپ انجام شد.  یمتوسط و پرخطر( توسط متخصص قلب و عروق بر اساس تست ورزش و کسر جهش

از  یقلب و عروق ورزش یها یزیولوژیستهنگام ورزش، ف یوکاردم یژنمصرف اکس یزانو م یاسترس، بار داخل انیزم یینتع برای

RPP کنند. و  یاستفاده مRPP  با ضربSBP  درHR 122بر  یمو تقس یاستراحت (RPP = SBP x HR / 100 محاسبه شد )

(15.) 



 

04 

 

کنند.  یساعت قبل از تست ورزش خوددار 08 یاتو استعمال دخان یناز شرکت کنندگان خواسته شد از مصرف الکل، کافئ 

کل با استفاده از پروت یشرفتهپ یلبتلاکر استفاده نکنند. از آزمون تردم یبه آنها دستور داده شد که از مصرف داروها ینهمچن

ا کسر شده ب ینیب یششده و متس( استفاده شد. حداکثر ضربان قلب پ یط فت)مسا یعملکرد یپاسخ ها یینتع یبروس برا

(. 14دادند ) یرا تجربه نکردند، ورزش ادامه م یکه علائم محدود یسال محاسبه شد. شرکت کنندگان تا زمان 002از  یمارسن ب

ثر حداک"آمده توسط فرمول  تاز مقدار بدس یشتربه حداکثر ضربان قلب ب یدنرس یا یجسم یخاتمه ورزش خستگ یارهایمع

ه اوج ب یدنهر مرحله از تست ورزش، علائم، فشار خون و ضربان قلب ثبت شد. پس از رس یبود. در ط "ضربان قلب از کسر سن

کردند. پس از  یرو پیاده( ٪067در ساعت و  یلما 167)با سرعت  یقهسرد شدن به مدت دو دق یورزش، شرکت کنندگان برا

 شد.  یجمع بند یجو تست ورزش انجام شد و نتا یوگرافیمجدداً توسط هر گروه اکوکارد ی،برنامه توانبخش اتمامماه و  0گذراندن 

 یزانو م یاسترس، بار داخل یزانم یینتع یقبل و بعد از آن( اجرا شد برا یعنی) یپروژه دو فاز یکپروتکل در چارچوب  این

 SBPبا ضرب  RPPکنند. و  یاستفاده م RPP از یقلب و عروق ورزش یها یزیولوژیستهنگام ورزش، ف یوکاردم یژنمصرف اکس

 (.15( محاسبه شد )RPP = SBP x HR / 100) 122بر  یمو تقس یاستراحت HRدر 

 

 یآمار یلو تحل تجزیه

متحده( استفاده شد. نرمال بودن داده ها با  یالات، ا یویورک، ن IBM Inc) SPSS 22از نرم افزار  یآمار یلو تحل یهتجز برای

 یبود، از روشها یعیطب یرهامتغ یعصورت انجام شد که اگر توز ینکار به ا ینشد. ا یبررس یلکو-یروزمون شاپاستفاده از آ

شد.  یمتنظ p <0.05)سطح آلفا( در  یآمار یتشد. اهم یاستفاده م یپارامتر یرغ روشهاینبود، از  یعیو اگر طب یکپارامتر

 رهاییدر متغ یدرون گروه ییرهرگونه تغ یینشوند. به منظور تع یارائه م معیار انحراف ± یانگینبه عنوان م یکم یرهایمتغ

شد.  یلو تحل یهزوج تجز ینمونه ها ییدانشجو t مون، داده ها با استفاده از آز HCRPشده قبل و بعد از جلسات  یریاندازه گ

 استفاده شد. یزوج ی، از آزمون تدر گروه مداخله و مرجع HCRPبعد از  یکم یرهایتفاوت در متغ یسهمقا ی، برا ینهمچن

 ها یافته

 ینیو بال دموگرافیک مشخصات. گرفتند قرار مطالعه مورد سال 2602±72607  یسن یانگینزن و مرد با م یقلب یمارب هشتاد

به دو گروه مداخله و مرجع  یبه طور تصادف PCIمبتلا به  یمارب 42،  ینشان داده شده است. به طور کل 1در جدول  یمارانب

 در هر گروه(. N=  82شدند ) یمتقس

-رویدو گروه در ابتدا استفاده شد. نرمال بودن داده ها با استفاده از آزمون شاپ ینتفاوت ب یبررس یمستقل برا tدو آزمون  از

ان نش  یعملکرد یتو  ظرف ینامیکیهمود یپاسخ ها ی،شناخت یتجمع یدر داده ها یدار یاختلاف معن ینشد. ا یبررس یلکو

 قرار گرفتند. یگروه مورد بررس 0در  یمارانب ین(. بنابرا0نداد )جدول 

 یقابل توجه یشرفتپ ینقرار گرفت. ا یلو تحل یهمورد تجز Paired Sample T-Testهر گروه توسط آزمون   ییو نها یهپا مقادیر

(. 0دهد )جدول  یبا گروه مرجع نشان م یسهدر مقا یدر گروه توانبخش ینامیکیهمود یو تمام پاسخ ها یعملکرد یترا در ظرف

 یگرد  Independent Samples Testدو گروه توسط  ینب ینامیکیهمود یو پاسخ ها دیعملکر یتظرف ییراتتغ ین،علاوه بر ا

 (.  0را نشان داد. )جدول  Metsو  DBP  ،EF , RPPو  SBP، استراحت  یرو یادهدر مسافت پ یشد که بهبود قابل توجه یسهمقا

 

 یقتحق ینشرکت کننده در ا یمارانب یهپا یها یژگی. و1 جدول
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 اه گروه        متغیرها       

Mean±SD         

 04/71 ± 7/71سن        

 80/05جنسیت )مرد/زن(    

)2Kg/mBMI(00/2 ±  02/00 

 (42/4سیگاری )تعداد/ مجموع(     )

 (42/12)   فشارخون )تعداد/ مجموع( 

 (42/11سابقه خانوادگی)

 (42/10سابقه سکته قلبی       )

 (42/12سابقه دیابت    )

 

 .p≤ 0.05در  یدار یتفاوت معن * .شاخص توده بدن :BMIشوند.  یم انیدرصد ب ایعدد  ار،یانحراف مع ± نیانگیبه صورت م ریمقاد     

 

 

 یقلب یتوانبخش یقبل و بعد از برنامه ورزش یو عملکرد ینامیکهمود ی. پاسخ ها0 جدول

 پاسخ های همودینامیکی     گروه مرجع   گروه مداخله

(Mean ± SD)(Mean ± SD)      

 P    وانی        بعد از بازتوانی  قبل از بازت  P      بازتوانی  بعد از بازتوانی   از قبل   

         22/2 *    40/102±15/5      8/108  ±25/4       075/2     05/101±08/12    15/102  ±54/11فشارخون سیستولیک استراحت  

 )میلی مترجیوه(

 22/2 *      4/47±87/7   5/50  ±54/2        15/4502/2±45/4000/5  ±75/5فشارخون دیاستولیک    

 )میلی مترجیوه(    

 21/2 *05/55±01/0      17/54  ±21/0       08/2  27/55±17/5412/8  ±21/0ضربان قلب استراحت    

 )تعداد در دقیقه(

 22/2* 00/177±04/2      1/188  ±08/7       27/2        57/182±57/18275/5  ±75/5ضربان قلب حداکثر     

 )تعداد در دقیقه(
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 20/2*       57/87±01/8   7/80  ±01/7       12/2 72/80±01/7     2/80  ±14/2(%کسرجهشی)

 21/2*      88/5±51/2  82/12  ±40/2       25/1224/2±55/2     1/12  ±40/2اکسیژن مصرفی میوکارد

 )میلی لیتر/دقیقه(

 22/2 *    57/718±7/018      20/025  ±58/182        07/2        17/815±22/025      28/024  ±80/001 مسافت طی شده )متر(

 21/2 *  85/5±25/550/2  ±45/2     22/2   45/2±21/204/1  ±05/1  (   %متس )

با قبل و بعد از  سهیدر گروه مداخله و مرجع در مقا یدار یتفاوت معن * : میانگین وانحراف معیار.p . (Mean ± SD)≥ 7/2: یدار یتفاوت معن

 . یقلب یبرنامه توانبخش

 

 

 بحث

نظارت  معمول بدون یدرمان یکردبا رو یسهشده در مقا یطراح یقلب یبازتوان یسهبه منظور مقا یمطالعه کنترل شده تصادف این

 انجام شد.  یعملکرد یتو ظرف ینامیکیهمود یدر پاسخ ها PCAبعد از  CAD یماراندر ب

اضر نشان ح یقتحق های¬یافتهرا نشان داد.  یقلب یپس از برنامه بازتوان یعملکرد یتظرف یشتست ورزش، افزا یابیارز نتایج

 های¬معناداری در شاخص ییرماه در گروه مداخله نسبت به گروه مرجع تغ 0نظارت شده به مدت  یقلب بازتوانی ی¬داد برنامه

 کرد.  یجادن ایماراب یندر ا یو عملکرد همودینامیکی

فشـار خـون پرداختـه اسـت و بر تمرینات ورزشی بر  یمبتن یقلب یپژوهش در مورد تاثیر بازتوان 80که به بررسی  متاآنالیزی

آن نشان داد که فشار خون سیسـتولیک، دیاسـتولیک و میـانگین فشار خون پـس از تمرینـات ورزشی نسبت به قبل از  یجنتا

 MIبر ورزش پس از  یمبتن یقلب یبازتوان ید،مشخص گرد ین(. همچن02بود ) اداریشروع تمرینات ورزشی دارای کـاهش معن

به بهبود  یعلائم عملکرد یشبطن چپ و افزا یاستولیکد یاو  یستولیکاز اختلال عملکرد س یشگیریهدف پبا  یدیبطور مف

تواند بطور واضح عملکرد بطن  یبر خانه م یبرنامه کوتاه مدت مبتن یکنشان داد،  ی(. پژوهش02، 01عملکرد قلب منجر شد)

و قابل  یفخف یشگزارش افزا یمطالعه ا ین(. همچن00) یدحاد را در مدت چهار هفته بهبود بخش یسکته قلب یمارانچپ ب

که  یمارانیبطن خصوصاً در ب یبر بازساز CR یرحال ، تأث ین(.  ا00مشاهده شده است ) CRبعد از برنامه ورزش  EFدر  یتوجه

 (.08دارند ، هنوز قابل بحث است ) یکمتر یکسر جهش

مطالعه ما قبل از ورود به مطالعه  یت. جمعیماستفاده کرد  PCAبعد از  CAD انیمارب یبرا یمطالعه ما، ما از برنامه توانبخش در

 یتوجه ما به طور قابل یماراندر ب یعملکرد ورزش ین،. علاوه بر ایافتبهبود  یبه طور قابل توجه یپس از توانبخش یقیکسر تزر

تواند  یاست و م یدمف یبدن یتبر فعال یمبتن ینبخش، تواPCAبعد از  یمارانب یاندهد، در م ینشان م ار یجنتا ینا یافتهبهبود 

 یقابل توجه یراتتأث CRPما نشان داد که  یجبهبود بخشد. همانطور که در بالا ذکر شد، نتا یعملکرد بطن چپ را به طور موثرتر

 یلتردم یشده رو یو مسافت ط HR  ،EF  ،RPP، استراحتDBP احت، استر SBPمانند استراحت  ینامیکیهمود یدر پاسخ ها

 SBP  ،DBPاز پارامترها مانند  یدر برخ یقابل توجه یشرفتو گروه مرجع پ CRP ینب یسهمقا ین،دارد. علاوه بر ا Metsو  

 دهد.  یشده را نشان م یو مسافت ط RPP, Metsو  EF،  یاستراحت

ر کاهش د یورزش یننیز اثر مثبت تمر یگرالعات دبر ورزش در مط یمبتن یقلب یماه برنامه بازتوان 0تحقیق حاضر،  یجبا نتا همسو

SBP  وDBP تحمل ورزش،  ی،استراحتHR ( تنظیم فشار خون م07،02،05،04و بهبود کیفیت زندگی گزارش شده است .)ی 
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فعالیت پاراسمیاتیک نسبت به سمیاتیک) و بهبود عملکرد اندوتلیوم و اتساع عروق  ایشتواند به علت بهبود عملکرد اتونومیک (افز

به شیوه بروس و میزان  یمدت زمان تحمل آزمون ورزش یپژوهش حاضر نیز نشان داد که بعد از برنامه بازتوان یج(. نتا05باشد )

نشان  یپژوهش یجاست. همسو با مطالعه ما، نتا نارابیم یکه نشان از بهبود ظرفیت هواز یافت یشافزا یشینهب یاکسیژن مصرف

 یتدر ظرف یو قابل توجه یدقلب و عروق اثرات مف یعملکرد یتدر خانه بر ظرف یقلب یبرنامه بازتوان یماه اجرا 0داد که 

 (. 12داشت ) CABG یماراندر ب یلتردم یو مدت زمان ورزش رو یمصرف یژنحداکثر اکس یک،متابول

 یماراندر ب یعملکرد یتظرف یشو افزا یزندگ یفیتباعث بهبود ک یقلب یبازتوان یافتندنژاد و همکاران در نیلاارتباط پ یندر ا 

اهش ک یقی،کسر تزر یشحجم خون، افزا یشچون افزا ییها یتواند نتیجه سازگار یتغییرات اغلب م ین(. ا02شد ) یقلب یینارسا

 یورزش ینمطالعه نشان داد که تمر یک،  ین(. علاوه بر ا01،00باشد ) یعضله اسکلت کسیداتیوظرفیت ا یشو افزا یمقاومت عروق

و  RPPنشان داد که منجر به کاهش  SBPو  HRدر  یکاهش قابل توجه یناست. ا یدمف یا ینهس ینمبتلا به آنژ یمارانب یبرا

را  PCA یمارانما مطابقت داشت، اما ما ب جیبا نتا ییها یافته ین(. چن00شود ) یحداکثر ورزش م یرکار در ورزش ز یشافزا

 . یممطالعه کرد

ته شناخ یبه خوب یمرکز ینامیکوجود، اثرات آن بر عملکرد همود ینکند،  با ا یم ییدرا تأ یجنتا ینمطالعات متعدد ا اگرچه

 یرزشنامه تمرینات وبدنبال تأثیر یک دوره بر ییریتغ یچنشان داد که ه ی،قبل یقاتبرعکس تحق یگر،نشده است. از طرف د

مبتلا به اختلال عروق کرونر ندارد. دلیل تفاوت در نتایج احتمالأ این است که افراد  دترکیبی بر پاسخ همودینامیک بیماران مر

 (.08و مطالعه به روش تصادفی انجام نشد ) یمورد مطالعه وی همگی مرد بودند، نوع برنامه بازتوان

 یژناکس یازکاهش انقباض، کاهش کار قلب و ن یقمنظم تحمل کار حداکثر را از طر یبدن یتکه فعال یریمگ یم یجهنت یان،پا در

 یزن در بدن یژناست که باعث جذب اکس یاحتمالا نشان دهنده بهبود عملکرد عضلان یشافزا ینا یدشود. شا یم یجادا یوکاردم

ار قلب کاهش ب یقاکسیژن و افزایش حجم ضربه ای بوده و از طر بهبود انتقال ی،ده قلب ونشود. این کاهش، نتیجه افزایش بر یم

، SBP ،DBPمانند،  ینامیکیهمود یدر پاسخ ها یورزش ینتمر ین،(. علاوه بر ا08) یابد یکاهش م یزقلب ن یمقدار استرس بر رو

HR ،EF  وRPP ود قلب را بهب یوژنپرف یال،اختلال عملکرد اندوتل اهشکرده و با ک یجادا یعروق یقلب یها یتواند سازگار یم

تحمل ورزش، استقامت و قدرت  یشکند که به نوبه خود منجر به افزا یرو، عروق کرونر را گشاد م ین(. از ا602 07بخشد ) یم

 ییدتأ PCAپس از  یمارانتحت نظارت در ب یورزش ینرا با تمر CRPما ارزش  یها یافته(. سرانجام ، 02شود ) یم یعضله اسکلت

 شود. یفعال تر م یسبک زندگ یکاحتمالاً منجر به  یراکند، ز یم

 

 و قدردانی تشکر

 ههم و آباد¬شهر خرم یمیرح یدشه یمارستانقلب و عروق ب یقاتمقاله، از کلیه همکاران محترم مرکز تحق ینا نویسندگان

 را داریم.شرکت کننده، به خاطر همکاری بی دریغشان در طول فرایند پژوهش کمال تشکر  بیماران
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،  1-ثیر تمرینات با محدودیت جریان خون بر سطوح هورمون رشد، عامل رشد شبه انسولین تأ

 لاکتات و عامل رشد عروقی مشتق از اندوتلیال : مقاله مروری

 

 3، داور خدادادی1، بلال مهدوی1ها، میلاد معدنچی1، سمانه هادی2، آمنه پور رحیم1محمد بابائی

ق شناسی، دانشگاه محقگروه فیزیولوژی ورزشی، دانشکده علوم تربیتی و رواندانشجوی دکتری فیزیولوژی ورزشی،  -1

 M.Bbabaei9674@gmail.comاردبیلی، اردبیل، ایران    ایمیل:  

 لی، اردبیل، ایرانشناسی، دانشگاه محقق اردبیدانشیار گروه فیزیولوژی ورزشی، دانشکده علوم تربیتی و روان -0

 دکتری فیزیولوژی ورزشی، دانشکده علوم انسانی، دانشگاه تربیت مدرس، تهران، ایران -0

 چکیده

ها د، پاسخشوهای نوین تمرینی مانند محدودیت جریان خون که بیشتر با شدت پایین انجام می: فعالیت مقاومتی با شیوهمقدمه

هایی مانند افزایش توده عضلانی، افزایش قدرت و استقامت عضلانی، دارد. سازگاری و تأثیرات فیزیولوژیکی متفاوتی را به دنبال

های آنابولیک مانند هورمون رشد و زا و همچنین افزایش مقادیر هورمونهای عضلانی، افزایش ترشح عوامل رگافزایش متابولیت

های مخلتف به دلیل انجام این تمرینات با شیوه در نتیجه انجام این تمرینات گزارش شده است. 1 -عامل رشد شبه انسولین 

مانند اجرای تمرینات استقامتی با محدودیت جریان خون و اجرای تمرینات به صورت حاد و مزمن، مطالعات دیگر نتایج ضد و 

تأثیر  هنوزاند. مطالعه تأثیر فعالیت ورزشی با محدودیت جریان خون همیشه بحث برانگیز بوده است و نقیضی را گزارش کرده

تمرینات ورزشی با محدودیت جریان خون بصورت کامل مشخص نشده است. همین کمبود اطلاعات است که انجام مطالعات 

های فیزیولوژیکی و عملکرد ورزشی حائز اهمیت بعدی در زمینه تعیین تأثیر فعالیت ورزشی با محدودیت جریان خون را بر پاسخ

 02های هورمونی تمرینات با محدودیت جریان خون، تعداد هدف بررسی برخی از سازگاریاین مطالعه با روش کار: کند. می

حث بکند. اند را مورد مطالعه و بررسی قرار داده و نتیجه گیری میهای معتبر علمی تهیه شدهعدد مقاله پژوهشی را که از پایگاه

حدودیت جریان خون احتمالاً روش مناسبی برای افزایش سطوح های مطالعه حاضر، تمرینات با مبا توجه به یافتهو نتیجه گیری: 

های مثبت ، لاکتات، عامل رشد عروقی مشتق از اندوتلیال و دستیابی به سازگاری1-هورمون رشد، عامل رشد شبه انسولین

 تمرینی باشد.

 زا، عوامل رگ1 -تمرین با محدودیت جریان خون، لاکتات، هورمون رشد، عامل رشد شبه انسولینواژگان کلیدی: 

 

 مقدمه

شود که شامل کاهش جریان خون عضله با به کار ( یا کاتسو به تمریناتی گفته میBFR) 1تمرینات با محدودیت جریان خون

های مستر کاتسو است. براساس شواهد این روش تمرینی با وجود انجام فعالیت ای مانند کاف فشار خون و دستگاهبردن وسیله

کند. این نوع تمرین برای اولین های مثبت تمرینی ایجاد میدرصد حداکثر قدرت بیشینه( سازگاری 02تا  12) بدنی با شدت کم

                                                           
1 - Blood flow restriction training 
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کاهش جریان خون عضله منجر به  BFR(. در تمرینات 0227، 0؛ ساتو0215و همکاران، 0ها ابداع شد )یاسودابار توسط ژاپنی

(، نقش مهمی در افزایش 0تولید شده توسط تارهای تند انقباض )نوع ها نیروی شود. در این تمرینکاهش جریان اکسیژن می

آیند. نشان داده شده است که اندازه و قدرت عضله در پیاده قدرت عضلانی دارد و منبع اصلی توان و قدرت عضله به حساب می

 بند به قسمت فوقانی عضو بستهیابد. در این تمرینات بند یا شریان روی ساده با محدودیت جریان خون عضلات پا افزایش می

(. به منظور دستیابی به اهدافی همچون افزایش 0211، 8شود تا جریان خون از بالاترین نقطه محدود شود )ایدا و همکارانمی

درصد  47تا  52( شدت تمرینی بین ACSMهورمون رشد، سنتز پروتئین و افزایش حجم عضله، کالج پزشکی ورزشی آمریکا )

هد فشارهای مکانیکی ناشی از تمرینات ها نشان می(. پژوهش0212، 7کند )اسلیز و همکارانینه را توصیه مییک تکرار بیش

های فشار مکانیکی و متابولیکی مانند لاکتات و درصد یک تکرار بیشینه(، غلظت شاخص 52مقاومتی با شدت زیاد )بیشتر از 

؛ 0224، 2باشد )فوجیتا و همکارانایش قدرت و هایپرتروفی عضله میدهند که خود دلیلی بر افزهورمون رشد را افزایش می

درصد  02تا  12با بارهای کمتر در حدود  BFR(. با این حال محققان دریافته اند که در تمرینات 0222، 5تاکارادا و همکاران

ه زا، افزایش تودافزایش عوامل رگهای آنابولیکی، هایی مانند افزایش سطوح هورمونتوان به سازگاریحداکثر ظرفیت کاری می

(. از طرفی تیلور و 0214، 4؛ موسر و همکاران0212عضلانی، افزایش قدرت و استقامت عضلانی دست یافت )اسلیز و همکاران، 

( گزارش کردند که تأثیر تمرینات با محدودیت جریان خون بر مقادیر هورمون 0218( و رجبی و همکاران )0212) 5همکاران

پلاسما پس از وهله حاد  IGF-1( سطوح 0210) 11معنی دار نبوده است. براساس گزارش پیترسون و همکاران 12کتاترشد و لا

( گزارش 0215) 10تمرینات مقاومتی با محدودیت جریان خون در مردان مسن تغییری نشان نداد. همچنین باسره و همکاران

( و هورمون رشد ندارد. با آنکه محققان و دانشمندان علوم VEGFزا )تأثیر معنی داری بر عوامل رگ BFRدادند که تمرینات با 

ورزشی به دنبال دستیابی به راهکارهای کارآمدتر برای بهبود عملکرد ورزشی هستند، تاکنون تأثیرات فعالیت ورزشی با مقاومت 

، فاکتورهای رشد عروقی و لاکتات به صورت کامل مشخص نشده 1 –جریان خون بر هورمون رشد، عامل رشد شبه انسولین 

 است. هدف این مطالعه بررسی تحقیقات قبلی و نتیجه گیری در مورد این تمرینات هست.

 13ها و عوامل مرتبط با قدرت و هایپرتروفیهورمون

. گذاردبلیت رشد دارند، تأثیر میهای بدن که قاشود و روی بافتاز بخش قدامی غده هیپوفیز ترشح می (GH)18هورمون رشد

یسم شود. متداول ترین مکانهای مختلف باعث هایپرتروفی عضلانی میتمرین مقاومتی با محدودیت جریان خون از طریق مکانیسم

( بعد از این تمرینات، عامل اصلی هایپرتروفی و به دنبال آن افزایش قدرت عضلانی GHرشد ) شناخته شده افزایش سطح هورمون

های عضله، نقش مهمی در هایپرتروفی عضله اسکلتی بعد از تمرینات است. این هورمون از طریق افزایش سطح سنتز پروتئین

های ورزشی، از طریق کند. استفاده از محدودیت جریان خون در کنار فعالیت مقاومتی یا انواع دیگر فعالیتمقاومتی ایفا می

                                                           
2 - Yasuda et al 
3 - Sato 
4 - Iida et al 
5 - Slysz et al 
6 - Fujita et al 
7 - Takarada et al 
8 - Mouser et al 
9- Taylor et al 
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( باعث افزایش حجم توده عضلانی و متعاقباً افزایش قدرت عضلانی مشابه IGF-1) 117 –افزایش غلظت عامل رشد شبه انسولینی 

 IGF-1شود. در واقع  یک عامل آنابولیک است که از کبد ترشح می IGF-1شود. با تمرینات مقاومتی سنتی با شدت بالا می

های ک کرده و باعث رشد و نمو تمامی سلولمند بدن را تحریباشد که رشد نظامها میبر سلول GHمیانجی اصلی اثر گذاری 

 (. 0211، 12شود )لونک و همکارانبدن به ویژه عضلات اسکلتی می

 لاکتات

نند. کهوازی است. در حالت استراحت عضلات به آرامی لاکتات را به جریان خون رها میهای مهم گلیکولیز بیلاکتات از متابولیت

 کنند. این امرهای کوتاه مدت با شدت زیاد، عضلات به سرعت لاکتات تولید میفعالیتهای ورزشی مخصوصاً در طی فعالیت

شود که در نهایت با افزایش در برون ده خالص لاکتات از عضلات به جریان خون منجر به افزایش غلظت لاکتات داخل سلولی می

به عنوان پیش ساز فرآیند گلوکونئوژنز در کبد  لاکتات واسطه متابولیکی بسیار مهمی است که .(0222، 15همراه است )گلادن

در بیشتر  (.0214، 14شود )اهرمن و همکارانکند. همچنین به عنوان سوبسترای اکسایشی در عضلات استفاده میانجام وظیفه می

. تجمع کندمطالعات نشان داده شده است که در پی تمرینات همراه با محدودیت جریان خون سطوح لاکتات افزایش پیدا می

 (.0224، 02؛ لائورنتین و همکاران0220، 15شود )هافمنلاکتات و ایجاد محیط اسیدی باعث تحریک ترشح هورمون رشد می

 (21زایی )آنژیوژنزها و عوامل مرتبط با رگهورمون

رآیند . فشودهای قبلی است که موجب افزایش چگالی مویرگی عضله میآنژیوژنز به معنی شکل گیری مویرگ جدید از مویرگ

یرد. گهای اندوتلیال آغاز شده و به شکل جوانه زدن و دونیم شدن رگ تکامل یافته صورت میآنژیوژنز با تکثیر و مهاجرت سلول

ایی ههای اندوتلیالی مرتبط با آنژیوژنز است که در پاسخ به محرک( قوی ترین میتوژن سلولVEGF) 00عامل رشد اندوتلیالی عروق

( و هورمون HIF-1) 08، فاکتور القا شونده با هایپوکسی00هاشار برشی، انقباض و کشش عضله، انواع سایتوکاینمانند هایپوکسی، ف

 VEGF(. اگرچه همه این عوامل در تنظیم 0211، 07های اندوتلیال تأثیر گذاشته و القا شود )وانگررشد بر مهاجرت و تکثیر سلول

زایی است )آسترگارد و شود مهم ترین تنظیم کننده رگایجاد می BFRات مشارکت دارند اما هایپوکسی که در خلال تمرین

 (.0210، 02همکاران

 نتایج مطالعات

 5مدت  جلسه تمرین در هفته به 8ورزشکار مرد فوتبالیست آمریکایی نشان دادند  20( با مطالعه 0218) 05لوبرس و همکاران

هفته با محدودیت جریان خون باعث افزایش حداکثر قدرت بیشینه در حرکت اسکوات و پرس سینه و همچنین افزایش سطح 

 شود. مقطع عضلانی می
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جلسه در هفته تمرین مقاومتی جلو پا و  0هفته و  7زن نت بالیست که به مدت  02( با مطالعه 0210) 04مانیماناکور و همکاران

انجام دادند، اعلام کردند که قدرت و استقامت عضلانی و همچنین سطح مقطع عضلانی نسبت به گروه  BFRروش  پشت پا را با

 بدون محدودیت جریان خون افزایش یافته و سازگاری عصبی عضلانی بهبود یافته بود.

اد جریان خون بر روی قدرت و هفته تمرینات مقاومتی پرس سینه و اسکوات با انسد 8( با بررسی 0210) 05یاماناکا و همکاران

جلسه تمرین در هفته با محدودیت جریان خون باعث  0ورزشکار فوتبال آمریکایی گزارش کردند  00استقامت بالاتنه و پایی تنه 

 افزایش حداکثر قدرت بیشینه در حرکت پرس سینه و اسکوات نسبت به گروه بدون محدودیت جریان خون شده بود.

روزشکار دو و میدانی کار استقامتی و سرعتی، نشان دادند که تمرین با  10( با مطالعه مقطعی روی 0210) 02تاکادا و همکاران

محدودیت جریان خون اوج اکسیژن مصرفی در استقامتی کارها نسبت به سرعتی کارها شده و استرس متابولیکی حین تمرین 

 در استقامتی کارها بیشتر بود.

ای راگبی اعلام کردند که سه هفته تمرینات مقاومتی اسکوات، پرس مرد نیمه حرفه 02لعه ( با مطا0218) 01کوک و همکاران

جلسه در هفته باعث افزایش حداکثر قدرت بیشینه اسکوات، پرس سینه و بهبود معنی دار پرش  0سینه و بارفیکس بصورت 

 درجا و دو سرعت در گروه تمرین با محدودیت جریان خون شد.

های کاتابولیکی و آنابولیکی را با تمرینات مقاومتی با شدت پایین ( افزایش همزمان هورمون0218) 00همکاراندر مطالعه کیم و 

 درصد یک تکرار بیشینه(  همراه با محدودیت جریان خون مشاهده کردند. 02)

یت جریان خون باعث ( نشان داد که یک جلسه راه رفتن روی نوارگردان با محدود0217نتایج تحقیق ناصرخانی و همکاران )

و کورتیزول دختران جوان در مقایسه با مقادیر پیش از ورزش شد  1 –دار هورمون رشد، عامل رشد شبه انسولین افزایش معنی

(00.) 

( میزان هورمون رشد در همه فشارها نسبت به قبل فعالیت افزایش یافته است. همچنین با 0212در تحقیق باسره و همکاران )

 محدودیت جریان خون، میزان هورمون رشد بیشتر افزایش پیدا کرده است. افزایش فشار

( با مطالعه مقطعی شش ورزشکار که حرکت جلوپا را با محدودیت جریان خون انجام دادند، نشان 0222) 00تاکارادا و همکاران

گروه بدون محدودیت جریان خون دادند که با محدودیت جریان خون مقادیر هورمون رشد، کاتکولامین و اسیدلاکتیک نسبت به 

 بیشتر بود.

درصد یک تکرار  02ست بازکردن زانو با  7( با مطالعه هفت مرد سالمند سالم نشان دادند انجام 0210) 08پیترسون و همکاران

 در گروه محدودیت جریان خون 1 –و اینترلوکین   VEGFبیشینه به همراه محدودیت جریان خون باعث افزایش بیشتر مقادیر

 نسبت به گروه بدون محدودیت جریان خون بود.

درصد یک تکرار بیشینه( با محدودیت جریان  02( گزارش کردند که چهار هفته تمرین مقاومتی )0212) 07میزو و همکارانشی

 (.05و هورمون رشد شد ) VEGFخون باعث افزایش بیشتر غلظت سرمی 
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بطور   BFRدر مردان سالمند و جوانان در گروه  VEGF( گزارش کردند که افزایش غلظت سرمی 0210) 02لارکین و همکاران

 معنی داری بیشتر از گروه بدون محدودیت جریان خون بود.

زن و مرد سنگ نورد نخبه  02نوردی با محدودیت جریان خون روی  هفته تمرین سنگ 8( با مطالعه 0215آقائی و همکاران )

و لاکتات در گروه محدودیت جریان خون نسبت به گروه بدون محدودیت جریان  VEGFدند که مقادیر هورمون رشد، اعلام کر

 خون افزایش بیشتری پیدا کرده بود.

های هورمونی دختران دانشجو به فعالیت مقاومتی سبک با و بدون محدودیت ( به بررسی پاسخ0217حسینی کاخک و همکاران )

دختر داوطلب دانشجو به سه گروه کنترل، تمرین با محدودیت جریان خون و تمرین بدون محدودیت  18د. جریان خون پرداختن

ها پروتکل تمرینی را اجرا کردند. برنامه تمرین جریان خون تقسیم شدند و به صورت متقاطع و به فاصله یک هفته از آزمون

گردید و برنامه مقاومتی سبک نه بود که تا خستگی اجرا میدرصد یک تکرار بیشی 42الی  52ست با  0مقاومتی شدید شامل 

های جمع درصد یک تکرار بیشینه بود. بعد از بررسی نمونه 02الی  02ست با  0شد شامل که با محدودیت جریان خون انجام می

مشاهده کردند. از طرفی دار لاکتات و افزایش غیر معنی دار هورمون رشد را در هر دو گروه تمرینی آوری شده، افزایش معنی

 مقادیر تستوسترون، کورتیزول و انسولین در هر دو گروه تغییری نسبت به گروه کنترل نداشته است. 

  VEGFداری بر بیان ژن ( گزارش کردند که تمرین با محدودیت جریان خون تأثیر معنی0212همچنین تیلور و همکاران )

 نداشته است.

 : نتایج سایر مطالعات1جدول 
 نتایج نوع مداخله هاآزمودنی نویسندگان مطالعه ردیف

1 
 05ینگاو و همکارانلی

(0201) 

مرد دانشجو در سه گروه کنترل،  07

و  BFRتمرین با شدت پایین پایین + 

 شدت بالا

 تمرین مقاومتی حاد با

 درصد یک تکرار بیشینه 52و  82شدت 

در  IGF-1و   GHدار افزایش معنی

گروه تمرین مقاومتی با شدت پایین + 
BFR 

0 
صابری و همکاران 

(0215) 

مرد جودوکار در دو گروه تمرین با  02

 BFR  و بدون

 02سه جلسه تمرین مقاومتی  با شدت 

درصد یک تکرار بیشینه در هفته  02الی 

 هفته 4به مدت 

در دو  IGFو   GHدار افزایش معنی

 گروه

0 
زرآور و همکاران 

(1822) 

زن غیر ورزشکار سالمند در سه  02

گروه کنترل، تمرین در آب با و بدون 
BFR 

هشت هفته تمرین هوازی در آب بصورت 

 سه جلسه در هفته

در  IGF-1و  GHدار  افزایش معنی

 BFRگروه تمرین با 

 

8 
 04یانگانگ و همکاران

(0200) 

زن یائسه در سه گروه کنترل،  14

درصد یک تکرار  02تمرین مقامتی با 

 BFR   + بیشینه و تمرین مقاومتی 

 فعالیت مقاومتی حاد با شدت پایین

 درصد یک تکرار بیشینه( 02)

-IGFو  GHافزایش معنی دار لاکتات، 

 BFRدر گروه تمرین با  1

7 
خواجه لندی و جان 

 (1055بزرگی )

 بسکتبالیست در سه گروهدختر  02

تمرین مقاومتی سنتی، تمرین با 

BFRکنترل ، 

با  BFRیک جلسه تمرین مقاومتی+ 

 درصد یک تکرار بیشینه 02شدت 

درصد  42تمرین مقاومتی سنتی با شدت 

 یک تکرار بیشینه

در دو گروه  GHدار افزایش معنی

دار لاکتات در سه تمرینی. افزایش معنی

 گروه

2 
اران وکیلی و همک

(1821) 

نورد نخبه در دو گروه مرد سنگ 02

 BFRتمرین مقاومتی با و بدون 

با  BFRتمرین مقاومتی با و بدون 

 درصد یک تکرار بیشینه 02شدت

 هفته 8سه جلسه در هفته، به مدت 

و    GHدار لاکتات،  افزایش معنی

IGF-1  + در گروه تمرین مقاومتی
BFR 
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5 
حیدری و همکاران 

(1057) 
 BFRفعالیت مقاومتی حاد +  مرد جوان 12

و    GHدار لاکتات،  افزایش معنی

IGF-1  + در گروه تمرین مقاومتی
BFR 

4 
وکیلی و همکاران 

(1821) 

مرد میانسال در دو گروه تمرین  02

 BFRمقاومتی با و بدون 

 جلسه در هفته 0چها رهفته به صورت 

درصد   02با   BFRتمرین مقاومتی + 

1-RM 1درصد  42. تمرین مقاومتی با-

RM 

در گروه تمرین  GHدار  افزایش معنی

 BFRمقاومتی + 

5 
ژوزه و همکاران 

05(0200) 

مرد جوان در دو گروه تمرین  02

 BFRمقاومتی با و بدون 

  BFR فعالیت مقاومتی حاد با و بدون 

 RM-1درصد  57و  02با شدت 

در گروه تمرین  GHدار  افزایش معنی

 BFRمقاومتی + 

12 
عبادی فر و همکاران 

(1055) 

نورد زن و مرد جوان در دو سنگ 02

نوردی با و بدون گروه تمرین سنگ
BFR 

جلسه در هفته  0چهار هفته بصورت 

 نوردیتمرین سنگ

 GHدار افزایش معنی

 IGF-1دار عدم تغییر معنی

11 
 82حوصله و همکاران

(0201) 

 در دو گروه تمرین + مرد جوان 02

BFR و کنترل 

  BFRتمرین مقاومتی+

 هفته 10به مدت  RM-1 درصد   02با 
 IGF-1دار افزایش معنی

10 
امانی و همکاران 

(0215) 

مرد فوتسالیست در دو گروه تمرین  10

 BFRبا و بدون 
 IGF-1دار عدم افزایش معنی تمرینات ویژه فوتسال

10 
محمدی و همکاران 

(1050) 

 گروه 0مرد جوان در  02

، تمرین BFRتمرین مقاومتی + 

 مقاومتی و کنترل

 02با شدت  BFRتمرین مقاومتی +  

. تمرین مقاومتی با شدت RM-1درصد 

هفته سه  0. به مدت RM-1درصد  42

 جلسه در هفته

 GHو  IGF-1دار افزایش معنی

 BFRدر گروه تمرین+ 

18 
چوبینه و همکاران 

(1054) 

گروه کنترل،  0پسر نوجوان در  02

تمرین مقاومتی با شدت بالا و تمرین 

 BFRمقاومتی با 

یک جلسه تمرین مقاومتی با و بدون 
BFR 

 BFR در گروه IGF-1دار افزایش معنی

 GH دار و عدم افزایش معنی

17 
شریفی و همکاران 

(0214) 

گروه تمرین  8مرد جوان در  82

 BFRمقاومتی با و بدون 
 BFRتمرینات حاد و مزمن مقاومتی با 

 GH دار افزایش معنی

 VEGF دار افزایش معنی

 کارروش

انجام شد.  1820این مطالعه با تمرکز بر موضوع بررسی اثرات هورمونی تمرینات با محدودیت جریان خون در شهریور و مهر ماه 

در این مطالعه استفاده گردید. جستجوی  Google Scholarو  Pub Med ،Science Direct ،Med Line  ،SIDهای مقالات از پایگاه

اولیه شامل اصطلاحات محدودیت جریان خون، آموزش محدودیت جریان خون و تأثیرات محدودیت جریان خون بود. مقالات 

 بودند. 0200تا  0222های استفاده شده در این مطالعه در محدوده زمانی بین سال

 بحث و نتیجه گیری

 تأثیر ( تمرینات با محدودیت جریان خون بر سطح هورمون رشدGH) 

یکی از دلایل افزایش هورمون رشد پس از تمرینات با شدت متوسط و زیاد را افزایش فعالیت دستگاه عصبی سمپاتیک عنوان 

رژیک شده ی آدرنهای مرکزاند. افزایش فعالیت دستگاه سمپاتیک سبب ترشح اپی نفرین و نوراپی نفرین و تحریک نورونکرده

(. افزایش سطوح 0227، 81؛ تاکانو و همکاران0227یابد )آبه و همکاران، که در پی آن میزان ترشح هورمون رشد افزایش می

 ها وتوان به شرایط هایپوکسی نسبت داد که موجب تجمع متابولیتهورمون رشد در تمرینات با محدودیت جریان خون را می

، 80شود )گاد فری و همکارانمون رشد به مقدار بیشتری در مقایسه با تمرینات مقاومتی سنتی میدر نتیجه افزایش غلظت هور
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(. یکی از اصلی ترین دلایل افزایش هورمون رشد در تمرینات با محدودیت جریان خون، به افزایش میزان اسیدلاکتیک و 0220

های درون سلولی و بین یکی از مهم ترین انتقال دهنده ( نسبت داده شده است. نیتریک اکساید به عنوانNOنیتریک اکساید )

(. از آنجا 0225، 80هیپوتالاموس دارد )وست و همکاران –سلولی، نقش مهمی در کنترل رهاسازی هورمون رشد از محور هیپوفیز 

د یزان فشار شریان بناند، احتمالاً به مکه شدت تمرین در تحقیقاتی که مقادیر متفاوتی از سطوح هورمون رشد را گزارش کرده

که دلیل اصلی تفاوت مطالعات مختلف است بستگی دارد. براساس نتایج بسیاری از تحقیقات دلایل تفاوت در مقادیر ترشح 

هورمون رشد را به عواملی مانند سطح تمرین، ترکیب بدنی )درصد چربی بالاتر و توده عضلانی کمتر(، جنسیت )مرد در مقابل 

 (.1554، 88ا )میانسال در مقابل جوان( نسبت داده میشود )کرامر و همکارانهزن( و سن آزمودنی

 

 ( تأثیر تمرینات با محدودیت جریان خون بر سطح عامل رشد شبه انسولینیIGF-1) 

های آنابولیکی درون سلول عضلانی، ( منجر به سیگنالBFRگزارش شده است که استفاده از روش محدودیت جریان خون )

شود. می های آسیب عضلانیسلولی، افزایش استرس متابولیکی و افزایش فراخوانی تار عضلانی بدون افزایش شاخصافزایش تورم 

 های هورمونیکند. مطابق مطالعات یکی از عملکردهای اولیه پاسخای را تحریک میهای ماهوارهتکثیر سلول IGF-1از سوی دیگر 

ای است. تمرینات با محدودیت جریان خون با افزایش های ماهوارهل سازی سلولو ایمنی به تمرینات محدودیت جریان خون، فعا

به حجم   DNAای با تارهای عضلانی موجود باعث افزایش نسبت های ماهوارهای از طریق پیوند سلولهای ماهوارهتعداد سلول

حال برخی از مطالعات عدم تغییر (. با این0212، 87شود )جنسن و همکارانسیتوپلاسم و بالا رفتن سنتز پروتئین در تارها می

؛ پیترسون و همکاران، 0210، 82را در شرایط تمرین با محدودیت جریان خون گزارش کردند )مانینی و همکاران IGF- 1معنی دار 

به طوری که  نسبت داد IGF-1توان به پاسخ تأخیری ها را می(. یکی از دلایل تناقض در پژوهش0227، 85؛ آبه و همکاران0210

تواند یکی از دلایل تناقضات بین مطالعات می IGF-1گیری ساعت بعد از تمرین به اوج برسد. بنابراین زمان اندازه12تواند تا می

( با مطالعه اثر تمرین هوازی با محدودیت جریان خون روی مردان نشان داد که یک 0212همکاران ) باشد. همچنین جنسن و

ندارد. تفاوت نوع فعالیت ورزشی )هوازی  IGF-1هوازی با محدودیت جریان خون تأثیر معنی داری بر سطوح  روزه تمرین 02دوره 

 (.1555، 84تواند از دلایل دیگر تناقضات بین مطالعات باشد )ولتمن و همکارانو مقاومتی( احتمالا می

 تأثیر تمرینات با محدودیت جریان خون بر سطح لاکتات 

توان به بکارگیری تارهای عضلانی بیشتر و کاهش ش لاکتات در تمرینات با محدودیت جریان خون را میدلایل احتمالی افزای

(. افزایش تجمع لاکتات عضلانی حین فعالیت ورزشی با محدودیت جریان 0212اکسیژن رسانی نسبت داد )جنسن و همکاران، 

وتو شود )گهای ناشی از آن به انجام فعالیت ورزشی میخون باعث ترشح لاکتات به درون گردش خون و در نتیجه تقویت پاسخ

(. در فعالیت همراه با محدودیت جریان خون و در نتیجه کمبود اکسیژن در دسترس، فشار متابولیکی افزایش 0227، 85و همکاران

ها ابولیتش تولید متشوند و باعث تکیه بر عضلات تند انقباض و موجب افزاییابد و عضلات کند انقباض خیلی زود خسته میمی

و  H+ها، اسیدی شدن محیط داخل عضله، افزایش (. افزایش غلظت متابولیت0214، 72شود )والریو و همکارانمی H+به ویژه 
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 –های آنابولیکی مانند هورمون رشد از محور هیپوفیز کاهش دسترسی بافتی به اکسیژن خون باعث آزاد سازی هورمون

 (.0212، 70؛ نتو و همکاران0212، 71)شیمیزو و همکارانشود هیپوتالاموس می

 ( تأثیر تمرینات با محدودیت جریان خون بر سطح عامل رشد عروقی مشتق از اندوتلیالVEGF) 

  VEGFهایپوکسی موضعی در سطح بافت مهم ترین عامل و محرک القای آنژیوژنز عروقی از طریق افزایش سطح بیان و غلظت 

شود. ( تنظیم میHIF-1در پاسخ به هایپوکسی تا حدود زیادی از طریق فاکتور القا شونده با هایپوکسی ) VEGFاست. تنظیم بیان 

گردد رونویسی باند می  HIF-1کند و هنگامی که باباشد که بیان آن را تنظیم میشامل یک توالی نظارتی بالا دست می VEGFژن 

و بیش از صد ژن  VEGFکند و محرک مهم برای بیان ه هسته مهاجرت میب HIF-1یابد. تحت شرایط هایپوکسی آن افزایش می

(. مطالعات 0225، 70شود )لاند بای و همکارانزایی، گلبول سازی و و متابولیسم گلوکز میهدف دیگر درگیر فرآیندهای رگ

به عضله و ظرفیت فیلتراسیون  و به این وسیله تحویل اکسیژن VEGFاند تمرینات با انسداد جریان خون با افزایش گزارش کرده

؛ اوانز و 0211، 78؛کاسین و همکاران0212بخشد )پترسون و همکاران،مویرگی را با ایجاد هایپوکسی درون عضلانی بهبود می

( و رنجبر و همکاران گزارش کردند که میزان فاکتورهای آنژیوژنز بلافاصله 0212(. از طرفی تیلور و همکاران )0212همکاران،

توان به پایین بودن شدت فعالیت نسبت داد تمرین کاهش یافت. علت عدم افزایش در فاکتورهای آنژیوژنز را احتمالاً می بعد از

 (.0212نشده است )تیلور و همکاران،  VEGFکه منجر به افزایش معنی دار 

 نتیجه گیری

خون روش مناسبی برای افزایش سطوح هورمون رسد تمرینات با محدودیت جریان با توجه به نتایج مطالعه حاضر به نظر می
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 چکیده 

رند و وجود آن نقش بسیار حیاتی در پیروزی و موفقیت های ورزشی با عامل استقامت سروکار دابیشتر رشتهمقدمه و هدف: 

ای ههای مناسب تمرینی است. برنامههای ورزشی دارد؛ به همین دلیل، رمز موفقیت در این میان استفاده از شیوهورزشکاران یا تیم

 ف از پیش تعیین شده نسبتهای اخیر مورد استفاده قرار گرفته است برای رسیدن به اهداای که در سالتمرینی زمانبندی شده

های زمانبندی شده، برنامۀ زمانبندی های تمرینی غیر زمانبندی شده نتایج بهتری را نشان داده است. از بین برنامهبه برنامه

کند که حجم و شدت تمرینات برعکس ای پیروی میتر است، زمانبندی خطی معکوس از نقشهخطی معکوس و موجی روزانه رایج

براین، . بنایابدخطی است به این ترتیب که با انجام تمرینات، به مرور زمان، حجم افزایش و شدت تمرینات کاهش میزمانبندی 

تار های صحرایی نر ویسهدف از پژوهش حاضر بررسی تاثیر تمرینات استقامتی خطی و غیرخطی بر روی عملکرد استقامتی موش

گرم پس از دو هفته  012600±8685ار با سن هشت هفته و میانگین وزنی سر موش صحرایی نر نژاد ویست 00روش کار:  بود.

گروه، )کنترل: شش سر(، )تمرین خطی: هشت سر( و )تمرین غیرخطی: هشت سر( قرار  سهسازی به طور تصادفی در آشنا

مرین برنامۀ ت( بود. گرفتند. برنامۀ تمرینی شامل هشت هفته اجرای تمرین استقامتی بر روی نوارگردان )پنج جلسه در هفته

متر  07دقیقه در هفتۀ اول اجرا شد و با افزایش تدریجی در هفتۀ آخر به سرعت  02متر بر دقیقه، به مدت  12خطی با سرعت 

شروع شد و در ادامه روند  07متر بر دقیقه به مدت  17دقیقه رسید. برنامۀ تمرین غیرخطی با سرعت  52بر دقیقه به مدت 

حالی که شدت تمرین به صورت هفتگی با یک الگوی سینوسی افزایش یافت پس از یک هفته کاهش بار در  برنامۀ تمرینی در

دقیقه رسید. سنجش عملکرد با استفاده از آزمون  22متر بر دقیقه و مدت زمان آن به  02آخرین هفته سرعت دویدن به 

( انجام ≥2627P(و آزمون تعقیبی توکی در سطح  ANOVAزمون ها با استفاده از آساز انجام گرفت. تجزیه و تحلیل دادهوامانده

(. P=2221/2(داری بالاتر بود عملکرد استقامتی در گروه تمرین خطی و غیرخطی نسبت به گروه کنترل به طور معنیها: شد. یافته

 (.P=200/2(داری بالاتر بود همچنین، عملکرد استقامتی در گروه تمرین غیرخطی نسبت به گروه تمرین خطی به طور معنی

رد تواند سبب بهبود عملکرسد که تمرین استقامتی با زمانبندی غیرخطی میگیری: به طور کلی، به نظر میبحث و نتیجه

 استقامتی گردد.

 ساز.زمانبندی خطی، زمانبندی غیرخطی، عملکرد استقامتی، آزمون واماندهکلمات کلیدی: 
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 سیو ویتامین  نآرژنیال هایمکمل مصرف همزمان اومتی دایره ای وهفته تمرینات مق شش ریتاث

 ورزشکاران بدنساز جوان درصد چربی بدنبر 

 

دانشجوی دکتری فیزیولوژی ورزشی ، گروه تربیت بدنی ، دانشکده ادبیات، علوم انسانی و اجتماعی، دانشگاه آزاد اسلامی واحد 

 Saeedshahmohammadipv@gmail.com پیشوا ، تهران ، ایران _ورامین

 

  دهیچک

 یقدرت های شده است.جوانان و ورزشکاران رشته جیورزشکاران را انیدر م یورزش یهااستفاده از مکمل امروزه: زمینه و هدف

ین و رژنال آ یورزش های استفاده از مکمل ریتاث ی.هدف از مطالعه حاضر بررسکنندیم یورزش یهااستفاده را از مکمل نیشتریب

 .ی باشدورزشکاران م یبر شاخص توده بدن c نیتامیو

 از چهار گروه یکیدر  یصورت تصادفساز جوان پسر انتخاب شدند، که بهاز ورزشکاران بدن ینفر 82جامعه نمونه : روش بررسی

طور به مدت شش هفته انجام شد و ورزشکاران به یاریو دارونما قرار گرفتند. مکمل  c نیتامی،ال آرژنین و وc نیتامیال آرژنین ،و

 یمربوط به شاخص توده بدن آزمون یاریانجام دادند. قبل و بعد از مکمل  یقدرت یارهیدا یورزش ناتیمنظم سه روز در هفته تمر

 و رکورد ها ثبت شد. دیانجام گرد In body 270با استفاده از دستگاه 

 هیمورد تجز P<0/05وابسته و آنوا در سطح  یمکرر ،تست ت انسیوار لیتحل لک،یو و رویآزمون شاپها با استفاده از داده: یافته ها

 با زمانچه به صورت جداگانه و چه به صورت هم c نیتامینشان داد مصرف مکمل ال آرژنین و و ها افتهیقرار گرفتند.  لیوتحل

 (.p=0/008نکرده است) جادیمعنا دار در آن ا رییساز جوان رابطه ندارد و تغورزشکاران بدن درصد چربی بدن

کمل م درصد چربی بدن ورزشکاران بدنسازکاهش  یبرا یتقدر ناتیهمراه تمر شودینم شنهادیپ جیبراساس نتا: نتیجه گیری

 مصرف شوند.  c نیتامیال آرژنین و و

 بدن ی، مکمل ،ورزشکاران ، درصد چرب C نیتامیو ،: ال آرژنینکلیدی کلمات

 

 مقدمه

 یبهتر و سلامت یکاوریر ن،یبهبود تمر ،یعملکرد ورزش شیورزشکاران با هدف افزا انیدر م یاهیتغذ یهاامروزه مصرف مکمل

 یبه عملکرد ورزش دنیاز ورزشکاران است، رس یاریبس یهدف اصل یبه حداکثر توان ورزش دنیرس(.1 )است افتهیرواج  اریبس

در  تنهانه روزایمصرف مواد مختلف ن(. 0 )کندیم جادیا روزایو مواد نها مصرف مکمل یبرا شکاردر ورز زیادی یهاهزیبالاتر انگ

شود. مطالعات متعدد مشاهده می زینکنند ی که ورزش نمیو افراد یورزشکاران مبتد انیبلکه در م یاورزشکاران حرفه انیم

درصد  41تا  78که  ایگونه( ، به0 )است  رخوردارب ییبالا وعیشاز  رانیها در او مکمل روزایاند که مصرف مواد ننشان داده

با چند  یعملکرد ورزش شیافزا یبرا یازلحاظ تئور یانهیدآمیاس یهامکمل.)8 (کنندیاستفاده م ییغذا یهاورزشکاران از مکمل

 نیاز اثرات نامطلوب تمر یریورزش، جلوگ یبهبود مصرف سوخت در ط ک،یآنابول یهاترشح هورمون شیهدف ازجمله افزا

 یعضلان به توده دنیرس یبرا یانرژ یادیز ریورزشکاران از مقاد .)7 ( روندیبه کار م یذهن یاز خستگ یریو جلوگ ازحدشیب
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شده  داده نشان هستند که نهیآم یدهایاس جیهای رامکمل نیاز ا یکی کنند،استفاده می ی خودو بهبود عملکرد ورزش شتریب

وسیله همه است که به یضرور مهیناسیدآمینه آرژنین ال.)2( هستند چهیماه نیپروتئ سمیاثرات مثبت بر متابول یاست دارا

 ینو استقامت عضلا قدرت شیباشد که با هدف افزایم دایکسا کیترین تولیدکننده آرژنینال.)5 (شوندیم استفاده ی بدنهاسلول

خون  انیجر شیباعث افزا نیتریک اکساید شیافزا و(، 4،5 )رودیکنندگان به کار ممصرف یبرا آن یبالقوه مزیت هایعنوان به

 شیفزاا ن،یباشد، علاوه بر ا دیمف دهندمیانجام  یمقاومت ناتیتمر که یافراد یتواند براطور بالقوه میبه اثرات نیا (.12 )شودمی

از خون در طول  زائدمواد   حذف ایو  یمواد مغذ لیتحو شیبا افزا یورزش عملکرد تواند در بهبودمی یخون از لحاظ تئور انیجر

را القا  هالیهمچون نوتروف یمنیا یهاسلول تی،فعالیورزش هایتیاز فعال یناش یعضلان بیآس(.4 ) نقش داشته باشدورزش 

 یشیاسترس اکسا شیبه افزا یورزش تیاز فعال یناش یپرترمیآزاد را به دنبال دارد. ه یهاانیبن دیتول جهیکه در نت کندیم

 دی(، سوپراکسCATکاتالاز ) یشیضد اکسا یهامیشده خود شامل دو گروه است: آنز شناخته یشیسامانه ضد اکسا(.11 انجامد)یم

از  یو مواد  Aو  E ،C یهانیتامیو لیاز قب یمیآنز ریغ یشی( و مواد ضد اکساGPX) دازیپراکس ونی(،  گلوتاتSOD) سموتازید

گردش  هاینیپوپروتئیو ل ییغشا هاییبه چرب ژنیفعال اکس یهاگونه(.11،10 ) دهایو فلاونوئ نونیک یوبی  ون،یگلوتات لیقب

 یبرا یاتیجزء ح کی c نیتامیو(.10،18 ) انجامدیغشاء م تیالیبه کاهش س ،یکه در سطح مولکول رسانندیم بیخون آس

 تواندی( و نمشودیم یسازرهیاز ذخ یریو جلوگ عیخاص محلول در آب است )باعث حذف سر نیتامیو نیسلامت انسان است. ا

ما  یکل یسلامت یبرا C نیتامیو(.17 )ما اضافه شود میبه رژ c نیتامیاست که و یضرور ن،یتوسط انسان ساخته شود؛ بنابرا

 مهین دیاس نویآم کی نیازآنجاکه آرژن(. 12 )است یندایاکسیفعال با خواص آنت یستیمهم ز بیترک کی نیا رایمهم است،ز اریبس

است   یضرورورزشکاران  یبه خصوص برا دیاکسا کیترین نیا گرددیدر بدن انسان م دیاکسا کیترین دیاست و باعث تول یضرور

در  نیهمچن نیاز آنجا دور شود.آرژن یبه عضلات برسد و مواد دفع یو مواد مغذ افتهی شیها افزاخون به عضلات آن انیتا جر

اند که به بهتر است همراه مکمل الکرده هینرود دانشمندان توص نیدر بدن از ب نیاثرات آرژن نکهیا یرشد عضلا نقش دارد.برا

 لهیوسشده به دیتول دیاکسا کیتریبه حداکثر برسد و ن نیمصرف آرژن ریمصرف شود که تأث یاکسدان یتآن بیترک کی نآرژنی

هدف اصلی ورزشکاران (.15 )در حال انجام است نهیزم نیدر ا یقاتیمنظور تحق نینرود به هم نیآزاد ازب هاکالیتوسط راد نیآرژن

 کی،یژولویحاصل تعامل پیچیده عوامل فیز ورزشیهای بهینه و مطلوب مهارت یو مربیان رسیدن به اوج عملکرد ورزشی است. اجرا

و  یورزش قهرمانی، مرز بین پیروز یدر سطوح بالا.است گریکدی ای باحرکتی و تغذیه ستیی، زروانشناخت کی،یآنتروپومتر

های معرفی مکمل ن،یآورند. بنابرامی ینیروزا روهای مکمل و به داروها یکسب برتر یاست.ورزشکاران برا کیشکست بسیار بار

 (.14،15 )رسدبه نظر می یورزشکاران ضرور کیولوژیفیزهای ظرفیت شیافزا یمجاز با عوارض جانبی کمتر و مناسب برا

 ییغذا میرژ که ییها نیدر پروتئ یعیطور طباست که به نیاست ا یضرور ییزا نیپروتئ یاسیدآمینه است که برا کیال آرژنین 

است  نیا،است( موجود در بدن انسان 77NO) کیترین دیاکس یاصل شروندهیماده پ نیدهند قرار گرفته است. امی لیما را تشک

 ل،یهندوانه، آج ،ییایدر یدهند قرار گرفته است. در غذاها یم لیما را تشک ییغذا میکه رژ ییها نیدر پروتئ یعیکه به طور طب

 نینیآرژ ،یطور کل (.به15 به میزان فراوان وجود دارد )  ایسو نیبرنج و پروتئ نیو پروتئ یگوشت، ماه ،ییای، جلبک درها دانه

ون و فشار خ یقلب یها یماریآن در ب تیاهم یتاکنون برا یاریاست و مطالعات بس لیدخ کیمتابول یندهایفرآاز  یاریدر بس

ال آرژنین (.02،01 )مردان مطرح شده است  یجنس لیبر م یمثبت ریبدن و تأث یمنیا ستمیس تیبالا، بهبود گردش خون، تقو

 نیروتئپ یۀوجود دارد که ال آرژنین تجز یمیمستق ریشواهد غ نیهمچن. کندیبدن را فعال م یو رشد کل نیسنتز پروتئ شیافزا

                                                           
55 -Nitric Oxide 
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عضله را در  یروین دیو تول یاستقامت ورزش ی. نشان داده شده که مصرف ال آرژنین خوراککندیرا مهار م یاسکلت ۀدر عضل

 (.08)داردی ادیعروق تأثیر ز یکنندگ و گشاد یکنندگ عملکرد تنگ میتنظآرژنین در ال (.00 ،00دهد)یم شیها افزاانسان

 های تضعیفشود و همچنین به برداشت متابولیتمجدد خون به عضله فعال می عیعروق و توز یازآنجاکه آرژنین موجب گشاد

 کیترین دیمانند تول یکیولوژیزیچندگانه ف هایدهیدر پد یا(. ال آرژنین نقش عمده02 ،07کند)کننده عملکرد ورزشی کمک می

و ... دارد. در  یتوده بدون چرب شیو افزا یهورمون رشد و کاهش توده چرب شیو رها نیاوره، پروتئ اک،یآمون ن،یکرات د،یاکسا

؛ اما تحت خواهد بود یکاف یکیولوژیزیف یازهاین برآورد یآرژنین برازا السنتز درون ن،یپروتئ یمصرف کاف یافراد سالم بالغ دارا

 ای یرورض مهین هاینهیدآمیال آرژنین اس نینخواهد بود؛ بنابرا یبدن کاف ۀلیزاد به وسدرون دیتول ییتوانا د،یورزش شد طیشرا

ترین عنوان اسید اسکوربیک شناخته شده است یکی از مهم، بهc . ویتامین(05 ،00شده است) دهینام  یضرور یطیتحت شرا

ل در آب منجر به بسیاری از مزایای سلامت مانند جلوگیری این ویتامین محلو .های مهم برای زندگی انسان و حیوان استویتامین

 (.04)از پوست و سرطان و سرطان، تسکین از سرد شدن کلیه، تحریک کلاژن سنتز و نقش مهمی در روند بهبود زخم دارد

 نییپا یکه در غلظت ها یهر ماده ا"به عنوان  دانیاکس یآن است. اصطلاح آنت یقو دانیاکس یاز قدرت آنت c نیتامیو تیاهم

 "وبستراس نیا ونیداسیاز اکس یریجلوگ ای ریتاخ یشده وجود دارد، به طور قابل ملاحظه ا دیاکس یها کیوتیب ینسبت به آنت

 ایمادهعنوان هر اکسیدان بهآن است. اصطلاح آنتی یاکسیدان قواز قدرت آنتی c نیتامیو خود تیاهم(.05کند) یم فیرا تعر

ای ملاحظهطور قابلسوبسترا به نیا ونیداسیشده وجود دارد، از اکس دیاکس هایبیوتیکآنتینسبت به  نییهای پاکه در غلظت

 کیعنوان به c نیتامیوبرند که نام می اکسیدانمختلف آنتی دفاع ستمیاز سه س(.10گویند)،میکندیم یریجلوگ ایتأخیر 

فاز  ها دررهیشکست زنجاست که از اکسیدانی آنتی کیطور خاص،شود؛بهمی یبندطبقه تجزیهجلوگیری کننده از اکسیدان آنتی

کند و ها( محافظت می LDL) چگالیکمهای نیپوپروتئیاز ل c نیتامیو ،اکسیدانآنتی کیعنوان به (.02کند )ی جلوگیری میآب

 (.01)کند می لیدهد و جذب آهن را تسهمی شها را کاهآن ونیداسیاکس

صورت مرسوم یک مدل دو قسمت وزن بدن را به توده چربی که چربی تمام ذخایر بدن شامل مغز و اسکلت و بافت چربی است به

 مشکل با را فرد تندرستی ، بدن اضافی .چربی(00)(شامل آب،پروتئین و مواد معدنی تقسیم کرده است72FFMو توده بدون چربی)

 ورزشی دانشمندان و متخصصین .دهد می قرار تأثیر تحت را ورزشی عملکرد چربی افزایش یبدنهای فعالیت در .کندمی مواجه

که  ایگونهبه . است وزن و قد دانستن از ارزشمندتر مراتببه بدن چربی گیریاندازه ، بدن ترکیب ارزیابی جریان در که معتقدند

 )مثل کندمی حرکت فضا در بدن که هاییدر فعالیت و دارد منفی اثر چابکی و تعادل ، استقامت ، سرعت روی بر بدن اضافی چربی

 تأثیر ورزشی فرد بهتر اجرای در چربی از مناسبی درصد شنا مانندها فعالیت بعضی در . همراه است عملکرد کاهش با ، (هاپرش

 (.00) دارد مثبت

ر مکمل د نیابعاد ا یانجام شده است، اما تمام نهیزم نیدر ا یمختلف قاتیبعمل آمده توسط محقق تا کنون تحق هایدر بررس

در ورزشکاران جوان پرداخته نشده است و از  c نیتامیو و نیهمزمان مصرف آرژن ریتأث ینظر گرفته نشده است و به جنبه بررس

 یذارگ ریتأث یاست، بررس یتخصص طهیدر ح یکه عملکرد ورزش نیبا توجه به ا نیمچناست. ه ینوآور یدارا قیجهت تحق نیا

 یهاتیموجب توسعه در اجرا و بهبود و ارتقا عملکرد در فعال تواندیم c نیتامیو و نیزمان مکمل ال آرژنمصرف هم ییکارآ زانیو م

ا ب ورزشکاران شود. یبدن بیترک یهاشاخص بهبودباعث  نیشود و همچن ی، مسابقه و رقابت ورزش ینیدر سطوح تمر یورزش

آرژنین و زیر پاسخ دهد.آیا مصرف همزمان مکمل ال در تحقیقات، محقق تصمیم دارد به پرسش توجه به نتایج ضد و نقیض

                                                           
56 -Fee fat Mass 
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های  تأثیر مصرف همزمان  مکمل قیتحق نیهدف از انجام اپسر تأثیر دارد؟ ورزشکاران جوان 75درصد چربی بدنبر  cویتامین 

 ایدهد که چه رابطهبه ما نشان می قیتحق نیاست.انجام اجوان ورزشکاران  کاهش درصد چربی بدندر   c نیتامیال آرژنین  و و

مصرف همزمان مکمل ال  ریبه تأث یابیدست قیتحق نیا یهدف اصل وجود دارد. درصد چربی بدنها با مکمل نیمصرف ا نیب

 .باشدیورزشکاران جوان م درصد چربی بدنبا  c نیتامیو و نیآرژن

 روش پژوهش

زمون آصورت میدانی انجام شد. در این تحقیق از طرح پیشو کاربردی و یک سو کور بوده که بهاین تحقیق از نوع نیمه تجربی 

آزمون با یک گروه کنترل و سه گروه مکمل استفاده شده است. هر کدام از ورزشکاران بر اساس مصرف مکمل در هر گروه و پس

 یو همه ملاحظات اخلاق یباشدم  IR.lAU.VARAMlN.REC.1397.019اخلاق با شناسه  دک یپژوهش دارا نایاند. قرار گرفته

 است. IRCT20191005044987N1به شماره  ینیبال ییکد کارآزما یدارا نیدر نظر گرفته شده است و همچن

 

 

 
 ـ طرح شماتیک پروتکل تحقیق1شکل 

 

نفر  50ها نمودنند که تعداد آنیجامعه آماری تحقیق را ورزشکاران بدنسازی که به باشگاه پژوتن منطقه چهار تهران مراجعه م

 یرگیمدرک مرب یکه دارا یای بدنسازحرفه ینظر مرب ریمند انتخاب شد. افراد زصورت هدفبه ینمونه آمار بود تشکیل دادند.

 یداشتن سابقه ورزش یانتخاب جامعه آمار یبرا ارهای. معکردنندمی تیاست فعال رانیا یاسلام یجمهور یبدنساز ونیاز فدراس

سال، عدم ابتلا به  04تا  07 یسه روز در هفته،فقط جنس مذکر،محدوده سن ،انجام مرتب ورزش و تمرینسال  کیحداقل 

به باشگاه پژوتن در شهریور ماه که  یورزشکار 50 انیاز م بیترت نیبود.بد اتیهای مزمن و حاد،عدم مصرف الکل و دخانیماریب

نفر فرم همکاری را پر کردند سپس  84شماه یک همکاری داده شد که از این بین  ها فرمبه آن کردندمراجعه می 1055سال 

ورزشی( داده شد که پر کنند و بعد از پر _ها فرم شماره دو)سوابق پزشکیهای گفته شده به آنبرای انتخاب افراد بر اساس معیار

 میتقس )یک گروه( و دارونما )سه گروه( نفره مکمل 8در چهار گروه طور تصادفی نفر انتخاب شدند و به 82کردن فرم شماره دو 

و گروه چهارم با دارونما )قرص گلوکز(  c نیتامیوآرژنین الگروه سوم  ، c نیتامیدوم و ،گروهشدند.گروه اول با مکمل ال آرژنین 

 .دندش یاریمکمل 

 است. لیبه شرح ذ قیتحق نیا یرهایمتغ یریگجهت اندازه ازیمورد ن لیو وسا ابزار 

 ی.ورزش ،یو سوابق پزشک ینامه و اطلاعات فرد تیو رضا یپرسشنامه همکار .1

 ساخت کشور کره جنوبی Inbody 270دستگاه آنالیز ترکیبات بدن مدل  .0

 پروتکل مکمل یاری

. ال دیعنوان دارونما استفاده گردعنوان مکمل و از قرص گلوکز بهبه c نیتامیال آرژنین و و ییاز دو مکمل غذا قیتحق نیا در

استفاده شده از قرص جوشان شرکت  c نیتامیو ، ساخت ایران گرممیلی 1222آرژنین مورد استفاده از قرص شرکت کارن با دوز 

                                                           
57 -Percent Body Fat (PBF) 

پیش آزمون اجرای پروتکل تحقیق به مدت شش هفته پس آزمون
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 ت کاندرل ساخت کشور سوئیسو قرص گلوکز یک میلی گرمی شرک دباشیم ساخت ایران گرممیلی 722پارس با دوز  نیپرار

آرژنین روزانه دو عدد گروه ال .باشندیم رانیا یاسلام یجمهور یمورد تائید وزارت بهداشت درمان و آموزش پزشککه هر سه 

هر روز نیم ساعت قبل  12دو عدد قرص جوشان ساعت  cدقیقه قبل از تمرین و گروه ویتامین  02هر روز  12قرص در ساعت 

دقیقه  15:02دقیقه قبل از تمرین و گروه دارونما ساعت  02دقیقه هر روز  15:02ساعت  cآرژنین و ویتامین وه الاز تمرین و گر

 عدد قرص گلوکوز دریافت کردند.   8دقیقه قبل از تمرین  02هر روز 

 پروتکل تمرین

ای به معنی اجرای ه است. تمرینات دایرهکنیم که شرح آن در زیر آمدای مقاومتی استفاده میدر این تحقیق از تمرینات دایره

توانند قدرت و هم ای هم میشود.تمرینات دایرهیک سری حرکات که با فاصله یک استراحت کوتاه و پشت سر هم انجام می

هم اگر زمان استراحت بین حرکات کم باشد علاوه بر ظرفیت بی هوازی، ظرفیت هوازی را  (.08)استقامت افراد را افزایش دهند 

را به  ریز ناتیتمر شامل دویدن آرام و انجام حرکات کششی، قهیدق 17افراد بعد از گرم کردن خود به مدت  دهد،افزایش می

در هر جلسه تمرینی ورزشکاران ابتدا پس از گرم کردن حرکات تمرینی را به ترتیب پرس سینه هالتر،جلو د.نانجام داد بیترت

 نیب دادند.تعداد تکرار برای هر حرکت ده بار وازو،قایقی نشسته،لت از پشت و پشت بازو را انجامپا،اسکات پا هالتر،پشت پا،جلو ب

درصد یک  72برنامه تمرینی با شدت استراحت در نظر گرفته شد. قهیدق کیتا  هیثان 02هر نوبت  نیو ب قهیدق 0 ستگاهیهر ا

درصد یک تکرار بیشینه رسید.ورزشکاران در پایان هر جلسه  57تکرار پیشینه در هفته اول شروع شد و تا پایان هفته ششم به 

ها خواسته یاز آزمودن . (07 )دقیقه سرد کردن عضلات)دویدن آرام و حرکات کششی و نرمش(را انجام دادند 12تمرینی به مدت 

متناع ا گذارندیتأثیر م قیتحق یرهایکه احتمالا بر متغ یهای خاصمیو رژ ییو مکمل ها یهای بدنتیفعال ریشده تا از انجام سا

 کنند.

قرار گرفته  inbody 270افراد هر گروه  تک تک به ترتیب بعد از تعویض لباس با شرت ورزش بر روی دستگاه بادی آنالایزر مدل 

 PBFو  WHRو   BMR ، BMIثانیه میزان  02های دستگاه و وارد کردن سن و جنس و قد بعد از حدود و بعد از گرفتن الکترود

 .بر روی صفحه دستگاه نمایش داده شد و ثبت گردید

 یاریافراد قبل از انجام مکمل  یروز مشخص با هماهنگ کیو انتخاب  هایاطلاعات بعد از انتخاب آزمودن یبه منظور جمع آور

گرفته شد  افرادز آزمون ا نیره همبادو یاری. سپس بعد از شش هفته مکمل میکرد Inbody 270درصد چربی بدن با استفاده از 

  از ورزشکاران ثبت شد. کیو در برگه اطلاعات مربوط به هر 

 آماری لیتحل هیزش تجور

 یعیطب نییتع یوتحلیل قرار گرفتند. برامورد تجزیه 0212و اکسل  07نسخه  SPSSنرم افزار  لهیها بوسداده یدر مرحله بعد

 لیتأثیر مکمل از تحل یهای مربوط و بررسداده سهیمقا یسپس برا ،شداستفاده شاپیرو و ویلک ها از آزمون معتبر بودن داده

ح معنادار سط. مکنیی)آنوا( استفاده مابستهو یاز آزمون تست ت یاریقبل و بعد از مکمل  سهیمقا یمکرر استفاد شد.برا انسیوار

  در نظر گرفته شد. P<0/05 یهای آمارلیتمام تحل یبرا

 

 یافته ها

 یاری مکمل هفته شش از پس و قبل (PBF)بدن چربی توده درصد متغیر متغیر مقادبر به مربوط توصیفیهای شاخص -1جدول 

 تأثیر مکمل   
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 زمان     

 

 مکمل

 پس آزمون پیش آزمون

 میانگین ±انحراف معیار  میانگین ±انحراف معیار 
p 

 08/0 02/14 ± 02/14 ±25/0 آرژنینگروه ال

224/2 
 C 40/0± 05/15 05/15 ±  01/0گروه ویتامین 

 C 45/0± 52/15 77/15 ± 55/0آرژنین و ویتامین گروه ال

 00/0 ±  45/14 55/14 ±72/0 گروه دارونما

 

 
 آزمون پس و آزمون پیش درها هر کدام از گروه نیب درصد چربی بدن ریمتغ سهیمقا -1نمودار 

 

آنالایزر انجام شد.در جدول زیر نتیجه آزمون تحلیل واریانس مکرر بررسی شده است وسیله دستگاه بادی گیری این متغیر بهاندازه

شود محاسبه شده است و لذا این نتیجه حاصل می 27/2. با توجه به نتیجه آزمون مشخص است که میزان سطح معنادارکمتر از 

، هر دو و دارونما یکی  cال آرژنین ، ویتامین گروه  8را در  PBF( میانگین  p<0.05درصد )  7توان با خطای کمتر از که می

و ال آرژنین و دارونما از لحاظ این متغیر  c، ویتامین  cندانست ، به این معنی که تفاوت معنادار بین گروه ال آرژنین ، ویتامین 

،  cه ال آرژنین ، ویتامین گرو 8در  PBFوجود دارد بنابراین مکمل یاری تأثیر اندکی داشته است.در نمودار زیر میانگین نمرات 

 هر دو و دارونما قابل مشاهده است.
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ال آرژنین Cویتامین  Cال آرژنین و ویتامین  دارو نما
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پیش آزمون پس آزمون
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و ال آرژنین و دارونما در پیش  c، مصرف همزمان ویتامین  cگروه ال آرژنین ، ویتامین  8در  PBFمیانگین نمرات   -0نمودار

 آزمون و پس آزمون

 های دیگر بیشتر بوده است .از تمامی گروه cامین در گروه ویت PBFبا توجه به نمودار بالا مشخص است که میانگین نمرات 

 

 ها استفاده از آزمون تحلیل واریانس یک طرفه برای مقایسه گروه

ه شود. با توجه به نتیجها در متغیرهای مختلف استفاده میدر این بخش از آزمون تحلیل واریانس یک طرفه برای مقایسه گروه

 ها وجود دارد.شود که تفاوت معنادار بین گروهبدست بیاید ، این نتیجه حاصل می 27/2این آزمون اگر سطح معنادارکمتر از 

 

 PBFصورت مجزا برای متغیر ها در پیش آزمون و پس آزمون بهتحلیل واریانس یک طرفه برای مقایسه بین گروه -0جدول 

ANOVA 

درجه  مجموع مربعات آزمون

 ازادی

سطح  F میانگین مربعات

 معنی داری

پیش 

 PBFآزمون

 580/2 815/2 045/8 0 420/10 بین گروهی

   000/12 10 224/100 درون گروهی

    17 705/107 کل

پس 

 PBFآزمون

 402/2 024/2 700/0 0 757/5 بین گروهی

   000/4 10 547/54 درون گروهی

    17 042/122 کل

 

، ال آرژنین ،  cگروه ویتامین  8طبق جدول بالا مشخص است که در پیش ازمون بین هیچ یک از متغیرها ، تفاوت معنادار در 

  و ال آرژنین و دارونما وجود ندارد . cویتامین 

 در پیش آزمون و پس آزمون PBFاستفاده از آزمون تی وابسته برای بررسی تفاوت بین متغیر

 اند.استفاده از آزمون تی وابسته تفاوت متغیرها در پیش آزمون و پس آزمون در هر گروه مکمل یاری بررسی شدهدر این بخش با 

 آرژنینگروه ال
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 PBFآزمون تی وابسته در پیش آزمون و پس آزمون برای متغیر  -0جدول 
Paired Differences t  سطح

معنی 

 داری

درجه 

 ازادی

 متغیر
تفاوت 

 میانگین

انحراف 

 معیار

انحراف 

 استاندارد

 درصد سطح اطمینان 57

 پایین بالا

222222/2 42812/2 82024/2 05575/1- 05575/1 222/2 0 222/1 PBF 

 

 با توجه به جدول ، تفاوت معنادار بین متغیر موردنظر در پیش آزمون و پس آزمون در گروه ال آرژنین وجود ندارد .

 

 cگروه ویتامین 

 PBFآزمون تی وابسته در پیش آزمون و پس آزمون برای متغیر  -8جدول 

Paired Differences t  درجه

 ازادی

درجه 

 ازادی

 متغیر
تفاوت 

 میانگین

انحراف 

 معیار

انحراف 

 استاندارد

 درصد سطح اطمینان 57

 پایین بالا

50722/2 08822/1 200000/2 07770/1- 52770/0 127/1 0 004/2 PBF 

 

 وجود ندارد . cبا توجه به جدول بالا بین هیچ یک از متغیرها  تفاوت معنادار در پیش آزمون و پس آزمون در گروه ویتامین 

 

 و ال آرژنین cگروه ویتامین 

 PBFآزمون تی وابسته در پیش آزمون و پس آزمون برای متغیر  -7جدول

Paired Differences t  درجه

 ازادی

سطح 

معنی 

 داری

 متغیر
تفاوت 

 میانگین

انحراف  انحراف معیار

 استاندارد

 درصد سطح اطمینان 57

 پایین بالا

17222/2 85574/2 00555/2 21010/2- 51010/2 202/2 0 752/2 PBF 

 

وجود  cبا توجه به جدول بالا ، تفاوت معنادار بین متغیر موردنظر در پیش آزمون و پس آزمون در گروه ال آرژنین و ویتامین 

 ندارد.

 

 

 

 گروه دارونما

 PBFآزمون تی وابسته برای بررسی متغیر در پیش آزمون و پس آزمون برای متغیر -2جدول 

Paired Differences t 

ه 
رج

د

ی
زاد

ا
ح  

سط ی
عن

م
ی 

دار
 

 متغیر
 درصد سطح اطمینان 57 انحراف معیار
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تفاوت 

 میانگین

انحراف 

 استاندارد

 پایین بالا

12222/2- 82470/2 02810/2 58521/2- 78521/2 852/2- 0 274/

2 

PBF 

 

آزمون در گروه دارونما  با توجه به جدول بالا مشخص است که در هیج یک از متغیرها ، تفاوت معنادار در پیش آزمون و پس 

 (.27/2وجود ندارد) به دلیل بیشتر بودن سطح معناداراز 

 

 بحث 

گیری شد و هیچ تغییر و وسیله دستگاه بادی آنالایزر اندازه( بهPBFدر پژوهش حاضر نتایجه زیرحاصل شد.درصد چربی بدن)

مکمل یاری تأثیری نداشته است و بنابراین بین مصرف  ها قبل و بعد از آزمون مشاهده نشد وتفاوت معناداری بین و داخل گروه

با درصد چربی بدن ارتباط معنادار وجود ندارد. آرژنین با اینکه در تئوری باعث کاهش  cآرژنین و ویتامین زمان مکمل الهم

 یرخب جیبراساس نتاشد .زمان کم مصرف بارود به دلیل مدتشود اما در مطالعه ما این اثر را نداشت که احتما میچربی بدن می

 یپل، دیاکسا کیتریسنتز ن شیافزا قیطر را از یقهوه ا یآرژنین رشد و توسعه بافت چرب الیی مطالعات، استفاده از مکمل غذا

رشد، توسعه  یاست که برا نیآم یو پلNO ساز معمول  شیپ کیکند. آرژنین یم کیتحر یفسفات حلقو منو نیها و آدنوزنیآم

 است. از لحاظ یضرور BAT74 یهای خونرگ الیاندوتل هایسلول و یهای قهوه اتیپوسیها ازجمله آدهمه انواع سلول زیتما و

. نشان (05،04)کند می یریجلوگ دیهای سفتیپوسیآد زیتما که از یدهد، درصورتمی شیرا افزا PGC1α انیب NO ،یعملکرد

 کیو سندرم متابول یدرمان چاق ،یریشگیمؤثر در پ یاستراتژ کی، ممکن است  NO شیآرژنین با افزا یاست مکمل ده شده داده

 کرده، لیچرب و گلوکز را تعد یدهایاس ونیداسیاکس مسئول های ژن انیب ،ال آرژنین یکیولوژیزیبا آن باشد. سطوح ف مرتبط

آرژنین تغییری در درصد چربی بدن در این (.با این تفاسیر ولی ال82 ،05)دهد یرا در کل بدن کاهش م دیسف یچرب نیبنابرا

 اکساید نیتریک باشد. مثبتی اثرات چنین دارای پایین آرژنین دوز که نیست مشخص کامل طوربه هنوز مطالعه ایجاد نکرد. البته

ث افزایش ای دریافتند کمبود هورمون رشد باعو همکاران در مطالعه 75(. تان81) است چربی متابولیسم در مهمی عملکرد دارای

( که با نتیجه تحقیق ما همسو نیست. تحقیق دیگری که توسط کریمیان و همکاران انجام شد مشخص 80شود)چربی بدن می

ها  در دوشاخص درصد آرژنین دو گرم در روز در افراد ورزشکار عادی تغییری در ترکیب بدنی آنگردید که مکمل یاری با ال

که در عملکرد ورزشی افراد بهبود بدون چربی و میانگین وزن ایجاد نشده است درحالی چربی بدن و شاخص توده بدنی و توده

و   22(.در یک مطالعه ای توسط چن80شود که با مطالعه ما از نظر ترکیب بدنی و عملکرد ورزشی همسو است)مشاهده می

یک برنامه تمرینی قدرتی انجام شد که در همکاران در طی پنج هفته مکمل یاری با یک گرم آرژنین و یک گرم اورنیتین همراه 

طور چشمگیری افزایش یافت که با نتیجه تحقیق ما همسو است نتیجه قدرت عضلانی در ورزشکاران و توده بدون چربی به

های آمینه گلایسین و آرژنین و و همکاران در طول ورزش به ورزشکاران مخلوط اسید 21(.در یک مطالعه توسط استیپانوک88)
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کاپروات داده شد که در نتیجه عملکرد ورزشی ورزشکاران و زمان رسیدن به خستگی افزایش یافت که از جهت عملکرد ایزو

و همکاران که بر روی مردان با رژیم کم کالری و دریافت  20(.در یک مطالعه توسط کمپبل87ورزشی با پژوهش ما همسو است)

دنی تغییری نکرده است که از جهت عملکرد ورزشی که از جهت ارکیب آرژنین انجام شد مشخص شد عملکرد ورزشی و ترکیب ب

باعث گشاد  یطور آشکاربه یک اکساید نیتر دیتول لیآرژنین به دلحاد مکمل ال مصرف (.82بدنی با تحقیق ما همسو  است.)

ما همسو  ا نتایج تحقیقاتو عملکرد ورزشی بهبود یافت  و تأثیری بر ترکیب بدنی نداشت که ب در طول ورزش شد یعروق یشدگ

و توده  یهوازی بر عملکرد ورزش یآرژنین اثرات مثبتمکمل ال مصرف و همکاران 20ی توسط مکسولوانی. در مطالعات ح(22است)

 یدفع ادرار شیاند افزاکرده افتیآرژنین درکه مکمل ال ییها موش که ای نشان داده شدداشت ازجمله در مطالعه یاسکلت

 ژنیاکس زانیها که با استفاده از حداکثر مموش یهواز یعملکرد ورزش نیها مشاهده شد و همچنپس از ورزش در آن تراتین

 یی عضلانو توده یورزش لکردعم شیگرفتند که افزا جهیمقاله نت نیا سندگانینو افتی شیبه دست آمد افزا (VO2max) یمصرف

با پژوهش  که از نظر ترکیب بدنی آرژنین باشدمصرف مکمل ال ی جهینیتریک اکسایددر نت دیتول شیافزا ی جهیممکن است در نت

طور کامل به شودمی عملکرد و اجرا شیآرژنین باعث افزاال یمکمل ده کهیی ها سمیحال مکان. بااین(26) ما همسو نیست

 کیآرژنین در انسان باعث تحرال دییداخل ور قیرگرفته ، نشان داده شده است که تز انجام قاتیشناخته نشده است . طبق تحق

 یشده در ط دیتول اکیزدایی از آمونبستر لازم در سم ،آرژنین-ال نیهمچن (.85)شودمی یقدام زیپوفیاز ه ترشح هورمون رشد

آرژنین منجر به ال شیافزا هوازی،های ورزش دگاهیاز د (5)کنداوره را فراهم می لیتشک قیاز طر نهیآم دهاییاس سمیکاتابول

عملکرد ورزشکاران ( و 85شود)ی میچرب ونیداسیاکس و(84) یچرب هیتجز شیکه ممکن است با افزا شده هورمون رشد ییزادرون

 مطالعات، متفاوت بودن نوع یتفاوت در طراح لیمتناقض در مطالعات ممکن است به دل جینتا.تأثیر قرار دهد تحترا یاستقامت

 کسانی نیها و همچنمتفاوت مکمل بیرکو ت cو ویتامین آرژنین متفاوت مکمل ال یآن ها، دوزها طیشرکت کنندگان و شرا

 مکملزمان مصرف هممورد اثر  درشده باشد.  جادیمطالعات ا ها درهای فیزیولوژیک و مورفولوژیک آزمودنیو ویژگی نبودن زمان

هت مشابه ج یصورت نگرفته بود و لذا مطالعه ادر ایران  یمطالعه ا چیتاکنون هدرصد چربی بدن  متغیربر  cو ویتامین آرژنین ال

و  لهگروه مداخ سهدر  درصد چربی بدنما تفاوت معنادار در  یبه دست آمده از مطالعه وجود نداشت. در مطالعه  جینتا سهیمقا

رت ، توان و استقامت عضلانی تفاوت های عملکرد ورزشی مانند قداما در برخی فاکتور نشد افتیکنترل قبل و بعد از مطالعه 

 نیزیآرژنین و ل رات،یبوت لیمت یدروکسیاز بتا ه یبیمکمل ترک و همکاران28ای دیگر توسط فلاکول مطالعه. در معنادار ایجاد شد

 ه داشتردخودر زنان سال نیو سنتز پروتئ یی بدون چرب، تودهبدنی هفته اثرات مثبت و معناداربر عملکرد، قدرت دوازدهبه مدت 

 یکه بر رو یدر بررس و همکاران27توسط پیاتی  گرید ی. اما در مطالعه ا(72) که از نظر ترکیب بدنی با تحقیق ما همسونیست

 تبر وزن بدن نداش یگرم در روز اثر نه زانیمآرژنین بهکه مصرف مکمل ال افتندیانجام شد در دونوع  ابتیمبتلا به د مارانیب

که عمل  یمارانیب ویکه بر رو همکاران 22توسط لوکتی  گرید یدر مطالعه ا نیو همچن (71) که با نتایج تحقیق ما همسو است

ی بدون توده ،یی چربگرم در روز اثر معناداربر وزن، توده 2/8 زانیم هآرژنین بپس کرونر انجام داده بودند مصرف مکمل ال یبا

 دیگر یه امطالع درکه با پژوهش ما از نظر نتیجه در ترکیبات بدنی همسو است.  ک اکسایدنداشت نیتری دیدور کمر و تول ،یچرب

نیتریک  دیتول شیبدن و افزا یی چربطور معنادارباعث کاهش دور کمر و تودههفته به سهآرژنین به مدت مصرف التوسط لوکتی 
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 جینتا نداشت که یاثر معنادار زنبر و کهیداشتند شد در حال نیلکه مقاومت به انسو دونوع  ابتیمبتلا به د مارانیاکسایددر ب

آرژنین بر مکمل ال یدر اکثر مطالعات انسان (.70)باشد حاضر می قیبه دست آمده از تحق جیمخالف نتا یمطالعه تا حدود نیا

 شیاست که باعث افزا یعروقی اثرات گشاد کنندگ یدرا دایاکس کیتری. ن(70 و71)نداشتند  یسرم اثر نیتریک اکساید یرو

آرژنین باعث کاهش (. اهمت مور و همکاران در یک مطالعه دریافتند مکمل ال78)شود به بافت هادر طول ورزش می یخون رسان

و همکاران 25(. در یک مطالعه توسط ربیع نژاد و همکاران و کلوس 77شود که بانتیجه تحقیق ما همسو نیست )چربی بدن می

های ورزشی ی آنتی اکسیدانی تأثیری بر کوفتگی عضلانی و تأخیر در خستگی افراد نداشت.در پاسخ به فعالیتهامصرف مکمل

و  24(.در نتیجه یک مطالعه توسط ویتالا72شوند )ها خارج شده و وارد جریان خون میاز ذخایر خود در بافتاکسیدان آنتی

 ها مشاهده شده است در ورزشکاران رقابتیشود اما باراکسیدانی مییهمکاران مشخص شد فعالیت منظم باعث تقویت سیستم آنت

ژوهشگران ها بالاتر باشد.پکنند ممکن است استرس اکسایشی آنبا تمرین شدید در مقایسه با کسانی که برای سرگرمی ورزش می

در واقع سیستم آنتی اکسیدانی داخلی (. 75های کلیدی پلاسما رابطه وجود دارد)اکسیدانمعتقند بین ورزش شدید و یافتن آنتی

اکسیدانی داخلی چون اند سیستم آنتیو خارجی با هم رابطه دارند و چون ورزشکاران این پژوهش تحت ورزش شدید بوده

های صورت مکمل مصرف شده است بیشتر رادیکالکه به cهای آزاد را خنثی کند ویتامین توانسته به تنهایی اثرات رادیکالنمی

ده است و وسیله آرژنین شدی که در بدن تولید شده خنثی کرده و باعث تأثیر گذاری بیشتر نیتریک اکساید تولید شده بهآزا

زمان باعث بهبود عملکرد ورزشکاران گردید ولی در ترکیب بدنی ورزشکاران تأثیری نداشته است که مصرف این دو مکمل هم

شود.این تحقیق نشان کاران و استراحت و کم بودن طول دوره مصرف مربوط میاحتمالا به نوع تمرینات و رژیم غذایی ورزش

کیب که وقتی با یک ترهای آزاد در بدن تأثیری ندارد درحالیازحد رادیکالدهد مصرف آرژنین به تنهایی به دلیل تولید بیشمی

شود موجب افزایش تأثیر گذاری بر عملکرد میراحتی در بدن جذب که محلول در آب است  و به cاکسیدانی مانند ویتامین آنتی

 یکی نیهراس دارند و ا یرگیمعمولاً ورزشکاران از خون شود.هوازی میهای قدرتی و بیورزشی ورزشکاران به خصوص در ورزش

مثل  یورزش هایرشته ریکه در سا شودیم هیتوص c نیتامیو و نآرژنیشناخت بهتر اثرات ال یاست. برا قیتحق یهاتیاز محدود

های ورزشی و با دوز های مختلف مختلف و همراه مکمل، تکواندو، کاراته و ... در افراد  یسوار نگ،دوچرخهیفتی،پاورلبرداریوزنه

 .ردیقرار بگ یمورد بررس و زمان های مصرف متفاوت دیگر

 نتیجه گیری

تاثیری بر درصد چربی ورزشکاران بدنساز جوان پسر  c هفته تمرینات دایره ای همراه با مصرف همزمان ال آرژنین و وویتامین 2

 ندارد.

 تقدیر و تشکر

( 2575200پیشوا )کد _این مقاله از پایان نامه کارشناسی ارشد رشته فیزیولوژی ورزشی دانشگاه آزاد اسلامی واحد ورامین

 می نمایم. استخراج شده است و از اساتید و افرادی که در انجام این تحقیق نقش داشته اند تشکر

 تضاد منافع

 نویسنده این مقاله اعلام می دارند هیچ گونه تضاد منافعی در پژوهش حاضر وجود ندارد.
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 لیشهر اردب رانیگ یتوسط کشت ییغذا یعلل مصرف و عدم مصرف مکمل ها یبررس
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 vahdat72@yahoo.com . کارشناس ارشد فیزیولوژی فعالیت ورزشی، دانشگاه علامه قزوینی، قزوین، ایران 1

 

 چکیده 

 هدف از مطالعه حاضر، بررسی علل مصرف و عدم مصرف مکمل های غذایی توسط ورزشکاران مراجعه کننده به باشگاه های

ین تحلیلی انجام گرفت. جامعه آماری ا _با استفاده از روش توصیفی کشتی شهر اردبیل می باشد. این پژوهش به شیوه مقطعی و

نفر بصورت تصادفی طبقه ای انتخاب  027مطالعه را کلیه کشتی گیران شهر اردبیل تشکیل و از بین تمامی کشتی گیران اردبیل، 

 دیپلم زیر مدرک دارای درصد 72ن داد که تحلیل شد.نتایج نشا spssگردید. یافته های این مطالعه با استفاده از نرم افزار آماری 

 عدم و علل بعنوان بترتیب جسمانی عوارض و ورزشی عملکرد تقویت و بودند سال دو از بیش تمرینی سابقه دارای درصد 25 و

 باشد. می غذایی مکمل مصرف علل

 علل مصرف و عدم مصرف، مکمل های غذایی، کشتی، کشتی گیر، اردبیل کلمات کلیدی: 

  

 مقدمه

 ائلها را تحت تأثیر قرار داده و بسیاری از مردم را در مس انسان ،زندگی فردی و اجتماعیاز جمله های مختلف  رزش از جنبهو

ه گفت که آنچه ب می توانت جرا به شاید ساخته و خود درگیر گوناگون شیوه های به سیاسی و اقتصادی اجتماعی، _فرهنگی

می باشد که استفاده نکردن از داروهای نیروزا از آن جمله اخلاقی  ارزش های نمایش د ومی بخش زیبایی ییک رویداد ورزش

 (1054کاویانی فرد و کاویانی فرد، )

 ،)مک دوال زمانی که بشر در فعالیت ورزشی مشارکت نمود، موضوع تغذیه همواره در ذهن ورزشکاران وجود داشته است اما از

وجود آمده است ه های ورزشی ب با پیشرفت علوم ورزشی، رشد چشمگیری در صنعت مکملچند سال اخیر طی در  ( و لذا0225

 متی و ارتقای سطح عملکرد ورزشی افزایش یافته استلاها به منظور بهبود س انگیزه استفاده از این مکمل ،و به دنبال آن

 (1052)خواجوند، 

غذی یا دیگر مواد با اثر تغذیه ای یا فیزیولوژیک مانند گیاهان، مواد غذایی را منابعی از مواد م یران، مکملغذا و داروی اازمان س

خوراکی طبیعی و مصنوعی، اسیدهای آمینه، قند ها، چربی ها، آنزیم ها و پروبیوتیک ها می داند که به تنهایی یا به صورت 

راکی بت، پودر خوراکی و سایر اشکال خوترکیبی با دیگر مواد در دسترس بوده و عمدتاً به اشکال مختلف مانند؛ کپسول، قرص، شر

دیگر عرضه می شود و همچنین دارای فرمولاسیون خاص و ثابت قابل اندازه گیری توسط انسان به مظور تکمیل نیاز تغذیه ای، 

 (1050افزایش دریافت تغذیه ای یا ایجاد یک اثر فیزیولوزیک می باشد )نیکویه و حاجی فرجی،

 هاهای بدنی، این نیاز غذایی ورزشکاران بیشتر از افراد عادی است و با افزایش مدت و شدت فعالیت ازنی ،با توجه به این کهاما 

برآورده کردن نیازهای متابولیکی ورزشکاران در حین ورزش یا ریکاوری پس از آن، به منظور آمادگی بدن در  و یابند افزایش می
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های غذایی  بنابراین، مصرف مکمل( Roland & et all, 2007ت )ذی اسهای تمرینی بعدی، نیازمند مصرف بیشتر مواد مغ وعده

ازهای که تأمین نی برای ورزشکارانی سودمند است که در سطوح بالای تمرینی به فعالیت بدنی میپردازند و این در حالی است

 (.Roland & et all, 2007, Janaina & et all, 2010ت )غذایی در ورزشکاران عادی با رعایت اصول صحیح تغذیه امکانپذیر اس

های ورزشی و گاهی برای بهبود وضعیت جسمانی و توجه به ظاهر  امروزه استفاده از مواد نیروزا برای کسب موفقیت در رقابتاما 

 این امر باعث و نی به امری مشکل ساز در بین نوجوانان و جوانان تبدیل شده استلابدن به وسیله افزایش حجم و توده عض

 بسیار تمایل عضلانیمردان جوان به داشتن یک بدن  وای و عادات مصرف مواد نیروزا گردیده  یش شیوع اختالالت تغذیهافزا

کارگرفرد و همکاران ) باشد ها می دارند و نارضایتی از شکل بدنی و تمایل به تغییر آن یکی از عوامل مهم در مصرف مکمل

 (0210اللهویردی پور ، جلیلیان و 0210، نقدی و همکاران 0225

و سطح عملکرد ورزشی گزارش شده است  عضلانیهای زیادی مبنی بر نحوه، زمان مصرف، ارتقای حجم  گزارش در همین راستا،

 75% طدهد بطور متوس ورزشی در بین ورزشکاران نشان می هایو بررسی های صورت گرفته در خصوص شیوع مصرف مکمل 

ارقام موجود در ( همچنین 1052کنند. )خواجوند  ران عادی از مکمل ورزشی استفاده میورزشکا 80ورزشکاران برجسته و %

ت )داسکومبه و همکاران، ها در جامعه ورزشکاران رو به افزایش اس کشورهای پیشرفته حاکی از آن است که روند مصرف مکمل

ها در بین ورزشکاران سراسر دنیا  مکمل مصرف بالایشیوع  داده شده است که،المللی نشان  مطالعات بین( و در طی 0225

 (0218)نخعی و پاک روان  می باشد. درصد 44تا  82است بین 

هزار نوع مکمل غذایی با اسامی متفاوت در بازارهای دنیا و عدم نظارت دقیق بر توزیع  0بعلت وجود بیش از اما باید ذکر کرد که، 

 Tekin & Kravitzد )ان های تقلبی و غیر استاندارد ساخته شده ز و به شیوهها از مواد غیر مجا آنان، بسیاری از این فرآورده

باشند و هر  ها می ها و محرک که روی برچسب قید نشده اما حاوی مواد غیرغذایی از جمله پروهورمون آن هاعضی از ( و ب2012

در نظم  اختلال عوارض ها می توان به ( و ازMolinero & Marquez 2009) کدام دارای عوارض خاص خود هستند نیز وجود دارد

هورمونی به دلیل مصرف مواد هورمونی، اختالل سیستم اعصاب مرکزی، ناهنجاریهای جنسی، بیماریهای قلبی، اختالالت شنوایی، 

، پاشاراوش و 0210)ذاکری اشاره کرد ناباروری، ریزش مو، آکنه، اختالالت رفتاری، سرطان کبد و افزایش آنزیمهای کبدی 

  (0228همکاران 

 توسط کشتی شهر اردبیل می باشد.های غذایی  مکمل ، بررسی علل مصرف و عدم مصرفمطالعه حاضربنابراین هدف از 

 

 روش کار

کشتی گیران آزاد و فرنگی )نونهالان، نوجوانان، جوانان جامعه آماری مورد بررسی کلیه  می باشد. یمقطعبصورت مطالعه حاضر 

 .های مختلف انتخاب شدند بندی تصادفی از باشگاه نفر به روش طبقه 027بود، که از بین آنها  نفر 1825تعداد و بزرگسالان( به 

 نفر با استفاده از فرمول تعیین حجم نمونه کوکران تعیین شد( 027)

 های کشتی، از کشتیابزار گردآوری اطلاعات، پرسشنامه محقق ساخته می باشد که در طی روزهای متوالی با مراجعه به باشگاه 

 گیران خواسته شد با رضایت آگاهانه، پرسش نامه را تکمیل نمایند

روایی پرسشنامه با استفاده از افراد خبره و اساتید دانشگاهی آمار و علوم ورزشی، بررسی و مورد تائید قرار گرفت، در پایان ضریب 

 دست آمدبه  %85و آلفای کرونباخ  %90روایی محتوایی سوالات پرسشنامه 

 پرسشنامه محقق ساخته مشتمل بر سه بخش بود:
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 الف: سن، مدت فعالیت ورزشی

 ب: سابقه مصرف مکمل

 ج: علت مصرف مکمل های غذایی و علت عدم مصرف مکمل های غذایی 

نرم  طجهت مقایسه میانگین و درصدها بین دو گروه بترتیب از آزمون تی مستقل و مجذور کای استفاده شد. تحلیل آماری توس

 انجام گردید. 02نسخه  spssافزار 

 یافته های تحقیق

 (، سایر متغیرهای زمینه ای در جدول یک آمده استp<0/001سال بود ) 82/14میانگین و انحراف معیار سن کشتی گیران 

 

 . درصد متغیرهای زمینه ای 1جدول

 درصد سطوح متغیر

 سطح تحصیلات

 05 زیر دیپلم

 33 دیپلم

 11 دانشگاهی

 مدت فعالیت ورزشی

 11 کمتر از یک سال

 25 بین یک تا دو سال

 96 بیش از دو سال

 

 . میزان مصرف مکمل های غذایی2جدول 

 درصد متغیر

 90 مصرف

 30 عدم مصرف

 

یلات تحصرا به وجود عواملی از قبیل تفاوت در بافت فرهنگی، سنی و سطح  اختلافاتمطالعه حاضر این * قابل ذکر است که، 

 داند را در گزارش آمارهای مختلف در سراسر کشور می

 

 

 

 . علل مصرف و عدم مصرف مکمل غذایی3جدول 

 درصد دلایل علل

 علت مصرف

 05 . تقویت عملکرد ورزشی1

 13 . کمک به ریکاوری و بازگشت به حالت اولیه2

 01 . حفظ سلامتی3

 11 . عوارض جسمانی1 علت عدم مصرف
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 94 بودن. گران 2

 95 . تقلبی بودن3

 

 درصد می باشد./ سه گزینه برتر در جدول درج گردیده است. 122*بعلت انتخاب بیش از یک گزینه، مجموع درصدها بیش از 

 

 بحث و نتیجه گیری

ای و  غذیهت های فیزیکی، فیزیولوژیکی، ترین سطوح و در پی کسب برتریلاامروزه با توجه به فعالیت و رقابت ورزشکاران در با

و نتایج تحقیقات متعدد محققین  (0210)شوشتری و همکاران  باشد فراوانی مصرف مواد نیروزا در بین ورزشکاران زیاد می ،روانی

) شوشتری باشد  مصرف این مواد می بالایتاکنون، نشان دهنده شیوع  1040در زمینه شیوع مصرف مواد نیروزا در کشور از سال 

د؛ با توجه به نتایج مطالعه باش های پژوهش حاضر نیز، موید این مطلب می ه. یافت(0210متقی و همکاران ، 0210و همکاران 

در کنندگان مکمل های غذایی دارای مدرک زیر دیپلم هستند. مصرف درصد  72، می توان اظهار کرد که؛ 1حاضر در جدول 

بیشتر از  (درصد 07/8)سال  02د نیروزا در گروه سنی زیر شیوع مصرف موا (0227)در مطالعه ملک و همکاران  ،راستا همین

کنند. در این راستا مطالعات  درصد ورزشکاران مواد نیروزا مصرف می 27ه و نتایج تحقیقی نیز نشان می دهد، ها بود سایر گروه

( )نخعی و درصد 44 تا 82بین )ها در بین ورزشکاران سراسر دنیا است  مصرف مکمل بالایشیوع  المللی نشان دهنده بین

ورزشکاران  %84 در حدودنیز نشان می دهد  (0224) پژوهش پتروژی و همکاران ست کهدر حالی( این نتایج 0218همکاران 

مطالعات کشورهای مختلف ارقام گوناگونی را نشان داده و همچنین  مورد بررسی، از مکمل به صورت منظم استفاده می کردند

 (0225مکمل مصرف می کنند)تیان و همکاران زشکاران مرد ور %2265است. در سنگاپور 

 درصد 25دارند، دو سال  شیوع مصرف مواد نیروزا در ورزشکارانی که سابقه فعالیت بیش ازکه نتایج مطالعه حاضر نشان می دهد 

ماه سابقه فعالیت  08از  نیز مصرف مواد نیروزا در ورزشکارانی که بیش( 0210ن )بود. در این راستا در مطالعه نخعی و همکارا

ای که در پنج استان کشور ( تهران، اصفهان،  دارند، بیشتر بود، که با نتایج مطالعه حاضر همخوانی دارد. همچنین در مطالعه

در زمینه مصرف مواد نیروزا انجام گرفت، مدت فعالیت ورزشی با مصرف مواد نیروزا ارتباط نشان داد  )لرستان، خوزستان و قم

 .(0222و همکاران )علی 

دهد  ورزشی در بین ورزشکاران نشان می هایبررسی های صورت گرفته در خصوص شیوع مصرف مکمل همچنین با توجه به 

 (1052کنند. )خواجوند  ورزشکاران عادی از مکمل ورزشی استفاده می درصد 80 ورزشکاران برجسته و درصد 75ط بطور متوس

درصد(، کمک به ریکاوری و بازگشت به  42که علل مصرف می تواند تقویت عملکرد ورزشی ) نشان داد پژوهش حاضر نتایج

درصد(،  28درصد(، گران بودن ) 55درصد( و علل عدم مصرف عوارض جسمانی ) 71درصد(، حفظ سلامتی ) 50حالت اولیه )

( انرژی 0225ش عملکرد، تیان و همکاران )( سلامتی و افزای0225درصد( باشد که با نتایج بران و همکاران ) 22تقلبی بودن )

 ( افزایش عملکرد همسو می باشد0225زایی، سلامتی و افزایش توده عضلانی، کوبرینر )

، مهم ترین دلایل در ارتباط با مصرف مکمل از 1052در سال  همکارانیر ساسان و نتایج به دست آمده از تحقیق ام ربا توجه ب

درصد، تسریع  75است و از دلایل دیگر نیز می توان به رفع خستیگی  %20ورزشی درصد  دیدگاه ورزشکاران بهبود اجرای

 درصد اشاره کرد.  72درصد و انرژی زایی  71درصد، افزایش قدرت  78ریکاوری 

ای ه و با افزایش مدت و شدت فعالیت می باشدغذایی ورزشکاران بیشتر از افراد عادی  نیازهایبا توجه به این که در نهایت، 

برآورده کردن نیازهای متابولیکی ورزشکاران در حین ورزش یا ریکاوری پس از آن  پیدا می کند وبدنی، این نیازها نیز افزایش 
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ولی ( 0225)رولاند و همکاران  می باشدهای تمرینی بعدی، نیازمند مصرف بیشتر مواد مغذی  در وعده یبه منظور آمادگی بدن

 .(0225)وولپ  ورزشکاران است، به طور کامل به اثبات نرسیده است ر که باور خودهای غذایی آن طو منافع مکمل
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های فشار بندی خطی و غیر خطی بر روی برخی شاخصتمرین استقامتی با زمان تأثیر

 ویستارنژاد های صحرایی نر اکسایشی هیپوکمپ موش
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 چکیده

عملکرد  ای با توجه بههای آزاد در یک سطح پایهتولید رادیکال ،های موجودات زنده در حالت عادیدر سلول :مقدمه

های آزاد در بدن بیش از حد زیاد شود مانند مسابقات بسیار شدید و که تولید رادیکال . زمانیها مفید استفیزیولوژیک آن

ای بدن هاکسایشی به هم خورده و شرایط لازم جهت تضعیف دستگاهتعادل میان فشار اکسایشی و دستگاه ضد، ساز وامانده

ستفاده از شیوۀ تمرینی مناسب است. هدف از ابا تضعیف دستگاه آنتی اکسیدانی، های مقابله شود. یکی از راهفراهم می

 اکسایشی هیپوکمپ بود های فشارخطی بر برخی از شاخصثیر تمرینات استقامتی خطی و غیرأتپژوهش حاضر، بررسی 

گرم  00/012 ± 8/ 85سر موش صحرایی نر نژاد ویستار با سن هشت هفته و میانگین وزنی  14در این پژوهش  :روش کار

سر(  2)تمرین غیرخطی:  و سر( 2سر(، )تمرین خطی:  2سازی به طور تصادفی در سه گروه )کنترل:  آشنا پس از دو هفته

امۀ تمرین برنقرار گرفتند. برنامۀ تمرینی شامل هشت هفته تمرین استقامتی بر روی نوارگردان )پنج جلسه در هفته( بود. 

 07اول اجرا شد و با افزایش تدریجی در هفتۀ آخر به سرعت دقیقه در هفتۀ  02متر بر دقیقه، به مدت  12خطی با سرعت 

شروع شد و در ادامه  07متر بر دقیقه به مدت  17دقیقه رسید. برنامۀ تمرین غیرخطی با سرعت  52متر بر دقیقه به مدت 

فته کاهش هروند برنامۀ تمرینی در حالی که شدت تمرین به صورت هفتگی با یک الگوی سینوسی افزایش یافت پس از یک 

آلدئید و ظرفیت دیدقیقه رسید. مالون 22متر بر دقیقه و مدت زمان آن به  02بار در آخرین هفته سرعت دویدن به 

اسپکتروفتومتری مورد سنجش به وسیلۀ روش  Zellbioهای شرکت با استفاده از کیت اکسیدانی تام هیپوکمپآنتی

( ≥2627P(معنی داری  و آزمون تعقیبی توکی در سطح  ANOVAاز آزمون ها با استفاده قرارگرفت. تجزیه و تحلیل داده

آلدئید هیپوکمپ در گروه تمرین خطی و غیرخطی نسبت به گروه کنترل دیمیزان مالون :بحث و نتیجه گیری انجام شد.

اکسیدانی تام هیپوکمپ در گروه تمرین غیرخطی نسبت به (. میزان ظرفیت آنتی=221/2P (داری بالاتر بود به طور معنی

رسد تمرینات با توجه به نتایج تحقیق حاضر به نظر می (.=210/2P داری افزایش یافته بود )به طور معنیگروه کنترل 

 تواند با ایجاد اثرات ضداکسایشی در تعدیل فشار اکسایشی موثر باشد.می استقامتی با زمان بندی غیر خطی

 تمرین استقامتی خطی، تمرین استقامتی غیرخطی، رادیکال آزاد، فشار اکسایشی.مات کلیدی: کل
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مفید ها آنتوجه به عملکردهای فیزیولوژیک با ای های موجودات زنده در یک سطح پایهدر سلول 25های آزادتولید رادیکال

های سازی عملکردکه نقش بسزایی در بهینه ین تعادل حساس در جهت حفظ حالت ردوکس داخل سلولی استاست. ا

شود که سبب فعالیت ورزشی منجر به افزایش در مصرف اکسیژن میتوکندری می .(0222، 52)آلن و همکاران سلولی دارد

گردد. طی فعالیت ورزشی، جذب اکسیژن مصرفی از مقادیر استراحتی بالاتر است. این امر به ها میتولید بیشتر رادیکال

های همۀ ارگانیسم (.0222، 51)فینائود و همکاران شودها، به خصوص در عضلات فعال میفزایش تقاضای انرژی بافتدلیل ا

 طیف وسیعی از(. 0222، 50)اوگرا و همکاران هستند پذیرهای اکسیژن واکنشهوازی دارای دستگاه دفاعی، علیه گونه

(، کاتالاز SOD)50دیسموتاز  زا( از جمله آنزیم سوپراکسیدآنزیمی )درونهای اکسیدان ها در بدن از جمله آنتیاکسیدانآنتی
58(CAT و گلوتاتیون پراکسیداز )57(GPXو آنتی )های غیرآنزیمی که به طور عمده از طریق مواد غذایی به ارمغان اکسیدان

از  ها پسفشارها و آسیب اکسیدانی بدن )آنزیمی، غیرآنزیمی( در پیشگیری و کاهشدستگاه دفاع آنتی. آیند، استمی

، 55)میلر و همکاران شودنامیده می 52(TACاکسیدانی تام )فعالیت بدنی نقش دارند که برآیند آنها تحت عنوان ظرفیت آنتی

ها باعث جابجایی تعادل ردوکس در جهت های آزاد و یا ناتوانی بدن در جهت حذف آنتجمع بیش از حد رادیکال(. 0212

 های آزاد به عنوان عامل اکسیدان باعث اکسیداسیون ماکروشود. در این حالت رادیکالسایشی در بدن میهای اکایجاد حالت

شوند. این عدم تعادل بین میزان تولید عوامل اکسیدان و ظرفیت دفاع های زیستی و آسیب مرگ سلولی میمولکول

آسیب غشای فسفولیپیدی سلول و در نهایت فشار اکسایشی منجر به  نامند.اکسیدانی بدن فشار اکسایشی میآنتی

تأثیر  های سلول تحتشود و بدین ترتیب بسیاری از فعالیتها میهای غشا و سخت شدن دیوارۀ سلولپراکسیداسیون چربی

شود. یکی از میهای قلبی عروقی از راه تولید پراکسیداسیون چربی فراهم گیرد و زمینۀ ظهور بسیاری از بیماریقرار می

)قره شود( است که شاخص فشار اکسایشی محسوب میMDA) 54آلدئیددیرکیبات حاصل از پراکسیداسیون چربی، مالونت

داومی شود، تبا توجه به این که تمرینات استقامتی باعث بهبود عملکرد استقامتی ورزشکاران می(. 0225خانلو و همکاران، 

از طرفی، (. 0220، 55) لائورسن و جنکینز گرددهای اکسایشی مییمبودن اینگونه تمرینات باعت تغییر در برخی از آنز

های شدید ورزشی باعث آسیب به عضله شده و در آزاد کردن مواد گوناگون همانند پروتئینپژوهشگران معتقدند که فعالیت

ونی هیپوکمپ در های بالاتر باعث مرگ سلولی و تخریب نورهای التهابی و حتی در شدتهای درون سلولی و سایتوکین

های ورزشی شدید مقدار سوخت و ساز بالا در طی فعالیت  (.0224، 42)گلاند و کروک شوددستگاه عصبی مرکزی می

یدانی اکسشود که حتی ممکن است میزان تولید آنها از دستگاه آنتیپذیر تولید میهای اکسیژن واکنشبسیاری گونه

سلولی که به سلامت و عملکرد جسمانی فرد آسیب  ناپذیرکسایشی جبرانورزشکاران پیشی بگیرد و منجر به خطرات ا

به همین دلیل ورزشکاران به دلیل شرایط خاص مسابقه و تحمل این شرایط، (. 0222، 41)آتالای و همکاران برساند، شود

                                                           
69 - Free Radicals 
70 - Allen et al 
71 - Finaud et al 
72 - Ogura et al 
73 .Super Oxide Dismutase 
74 .Catalase 
75 .Glutathione peroxidase 
76 .Total Antioxidant Capacity 
77 - Miller et al 
78 . Malondialdehide 
79 - Laursen & Jenkins 
80 - Glund & Krook 
81 - Atalay et al 
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های انیسمولید انرژی و ارگتری نسبت به دیگر افراد هستند. چرا که، بدون آن دستگاه تآمداکسایشی کارنیازمند دستگاه ضد

هوازی بدن قادر نخواهند بود وظیفۀ خود را به درستی انجام دهند. این دستگاه، هموستاز طبیعی بدن را حفظ کرده و فشار 

های آزاد بیش از حد زیاد شود یا کند. زمانی که تولید رادیکالهای آزاد را تعدیل میاکسایشی ناشی از افزایش رادیکال

ساز، و یا در هنگام وجود ه این دستگاه تضعیف شود، مانند شرایطی که در مسابقات بسیار شدید و واماندههنگامی ک

اکسایشی به هم خورده و محیط لازم جهت تضعیف دهد، تعادل میان فشار اکسایشی و دستگاه ضدهای غذایی رخ میکمبود

کارهای دفاعی در برابر فشار اکسایشی به کارگیری از راهیکی . شودخصوص دستگاه ایمنی فراهم میهای بدن، بهدستگاه

های ورزشی با عامل استقامت سروکار دارند و وجود آن نقش بیشتر رشته .(0220، 40)آدامز های مناسب تمرینی استروش

 ستفاده ازهای ورزشی دارد؛ بنابراین، رمز موفقیت در این میان ابسیار حیاتی در پیروزی و موفقیت ورزشکاران یا تیم

های اخیر مورد استفاده قرار گرفته است ای که در سالهای تمرینی زمانبندی شدههای مناسب تمرینی است. برنامهشیوه

 های تمرینی غیر زمانبندی شده نتایج بهتری را نشان داده استبرای رسیدن به اهداف از پیش تعیین شده نسبت به برنامه

تر است، های زمانبندی شده، برنامۀ زمانبندی خطی معکوس و موجی روزانه رایجبین برنامه از(. 0217)ولی پور و همکاران، 

کند که حجم و شدت تمرینات برعکس زمانبندی خطی است به این ترتیب ای پیروی میزمانبندی خطی معکوس از نقشه

در این میان تمرینات به کار گرفته شده یابد که با انجام تمرینات، به مرور زمان، حجم افزایش و شدت تمرینات کاهش می

هولاویا ) رسد، آسیب نیز به حداقل برسدای باشد که علاوه بر این که ورزشکار به هدف خود میبرای ورزشکاران باید به گونه

 شود که با توجه به تداومی بودنتمرینات استقامتی باعث بهبود عملکرد استقامتی ورزشکاران می(. 0212، 40و همکاران

پژوهش بنابراین، (. 0220) لائورسن و جنکینز،  گرددهای اکسایشی میاین گونه تمرینات باعت تغییر در برخی از آنزیم

مرینات تواند نسبت به تحاضر در صدد پاسخگویی به این پرسش است که آیا تمرینات استقامتی با زمانبندی غیرخطی می

 کاهش دهد؟استقامتی خطی فشار اکسایشی بافت هیپوکمپ را 

 روش کار

  00/012 ± 8/ 85سر موش صحرایی نر ویستار ) میانگین وزن  14پژوهش حاضر از نوع تجربی بوده است. در این پژوهش 

سازی به طور تصادفی در شش گروه،  گرم و سن هشت هفته( از موسسۀ پاستور کرج خریداری شدند و پس از دو هفته آشنا

 قرار گرفتند. حیوانات به (=2n)، گروه تمرین استقامتی غیر خطی (=2n)ستقامتی خطی ، گروه تمرین ا(=2n) گروه کنترل

تا  87گراد و رطوبت درجۀ سانتی 02±0کربنات شفاف در محیطی با دمای سر موش در هر قفس پلی 8های صورت گروه

یم پایۀ استاندارد تهیه شده از آب و مواد غذایی )رژ .ساعت نگهداری شدند  10:10درصد و چرخۀ تاریکی و روشنایی  77

موازین اخلاقی کار با حیوانات آزمایشگاهی مطابق همچنین،  شرکت خوراک دام پارس تهران( به صورت دسترسی آزاد بود.

هنگام کار با آنها رعایت شد. برنامۀ تمرین استقامتی خطی شامل هشت  (NIH)48با راهنمای نگهداری و استفاده از حیوانات

(. 0210)گرزی و همکاران، شیراز( اجرا شد  - لسه در هفته( بر روی نوارگردان جوندگان )ساخت پیشرو صنعتهفته )پنج ج

دقیقه در هفته اول اجرا شد و افزایش تدریجی در هر هفته اعمال  02متر در دقیقه، به مدت  12رنامۀ تمرینی با سرعت ب

درصد حداکثر اکسیژن مصرفی( در آخرین هفته )شکل  47-42ر با دقیقه )براب 52متر در دقیقه با زمان  07شد تا به سرعت 

 (.0210)گرزی و همکاران،  ( رسید. برای جلوگیری از بیش تمرینی، در هفتۀ پنجم کاهش بار وجود داشت1

                                                           
82 - Adams 
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 برنامۀ تمرینی استقامتی خطی -1شکل 

 

دویدن روی نوارگردان مخصوص  برنامۀ تمرین استقامتی غیرخطی به صورت یک تمرین فزاینده که شامل هشت هفته

ا هجوندگان با دو الگوی اعمال بار متفاوت بود. این برنامه شامل تمرین با الگوی افزایش بار غیرخطی که در این روش نمونه

ن، )آزاد و همکارا به مدت هشت هفته )پنج روز در هفته( فعالیت استقامتی را با الگوی افزایش بار غیرخطی تجربه کردند

دقیقه تمرین کردند و در ادامه روند  07متر بر دقیقه به مدت  17ها با سرعت بدین ترتیب که در هفتۀ اول نمونه .(1050

برنامۀ تمرینی در حالی که شدت تمرین )مدت زمان و سرعت( به صورت هفتگی با یک الگوی سینوسی )سه هفته افزایش 

متر بر دقیقه و مدت  02ر آخرین هفته سرعت دویدن به بار در سرعت و مدت( و سپس یک هفته کاهش بار داشت و د

متر در  4دقیقه با سرعت  7ها (. قبل از شروع هر جلسه تمرین، موش0دقیقه رسید، تمرین کردند )شکل  22زمان آن به 

در آزمایشگاه متر در دقیقه سرد کردن را اجرا کردند. برنامۀ تمرینی  2دقیقه با سرعت  7دقیقه گرم کردن و در پایان تمرین 

 جانوری دانشگاه زنجان انجام شد.

 
 برنامۀ تمرین استقامتی غیرخطی : 0 -شکل
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ساعت پس از آخرین جلسۀ تمرینی(  84ها با شرایط کاملاً مشابه و در شرایط پایه )پس از اعمال متغیّر مستقل، تمام گروه

گرم به ازای هر کیلوگرم میلی 72تا  02وزن بدن( و کتامین )گرم به ازای هر کیلوگرم از با ترکیب زایلازین )سه تا پنج میلی

های صحرایی چهار ساعت قبل از تشریح های صحرایی جدا شد. موشهوش شدند. سپس هیپوکمپ موشاز وزن بدن( بی

ها نورموروزی( بر میزان هبدون غذا نگهداری شدند. در زمان تشریح برای جلوگیری از تداخل اثر زمان تشریح )ریتم شبانه

های بافت هیپوکمپ برداری، نمونهگانه تشریح شدند. پس از تشریح و نمونههای سهصورت متناوب از گروهها بهو ...، موش

درجه  -42پس از شستشو با آب مقطر در ازت مایع فریز شده و تا زمان اجرای کارهای آزمایشگاهی در یخچال با دمای 

 Zellbioشرکت  تجاری های الایزایآلدئید با استفاده از کیتدیگیری میزان فعالیت مالونگراد نگهداری شدند. اندازهسانتی

GmbH ا آلدئید بدیسنجی انجام گرفت که در این روش طی فرآیندی مالونساخت کشور آلمان و با استفاده از روش رنگ

نانومتر حداکثر جذب را ایجاد  700موج  کند که در طولدهد و رنگ صورتی تولید میاسید تیوباربیوتوریک واکنش می

گیری است، همچنین، اندازه TBA-MDAکند. شدت جذب به دست آمده در این طول موج متناسب با تشکیل کمپلکس می

انجام شد. در این روش ترکیبات  FRAPآلمان با روش   Zellbioمحصول کمپانی SODاکسیدانی تام با کیت ظرفیت آنتی

 700شوند که میزان غلظت با کمک اسپکتروفتومتر در طول موج حیای یون مس باعث ایجاد رنگ میاکسیدان با اآنتی

ها با استفاده از آمار توصیفی ها، دادهپس از تحلیل آزمایشگاهی نمونه(. 0222، 47)جین و همکاران گیری شدنانومتر اندازه

ه ها بررسی شد. سپس با توجه بنحوۀ توزیع طبیعی داده و استنباطی تحلیل شد. ابتدا با استفاده از آزمون شاپیروویلک

فاده گروهی با استهای درونطرفه و آزمون تعقیبی توکی به منظور تفاوتواریانس یکها از آزمون تحلیلتوزیع طبیعی داده

 گرفته شد.به معنای رد فرض صفر درنظر  P≤0/05استفاده گردید. در این بررسی مقدار  00نسخۀ  SPSSافزار از نرم

 هایافته

افت آلدئید بدیگانه در میزان مالونهای سهطرفه نشان داد که بین گروه تجزیه و تحلیل آماری آزمون تحلیل واریانس یک

 (.F 0،18=016520و  =P 262221)داری وجود دارد هیپوکمپ تفاوت معنی

( نسبت به 0674±2612بافت هیپوکمپ گروه تمرین استقامتی خطی ) آلدئیددیمالوننتایج آزمون تعقیبی نشان داد میزان 

 (.0()شکل =26221Pداری بالاتر بود )( به طور معنی1614±2672گروه کنترل )

بافت هیپوکمپ گروه تمرین استقامتی غیرخطی  آلدئیددیمالونهمچنین، نتایج آزمون تعقیبی نشان داد میزان فعالیت 

 (.0()شکل =26221Pداری بالاتر بود )( به طور معنی1614±2672کنترل ) ( نسبت به گروه2642±0645)

بافت هیپوکمپ گروه تمرین استقامتی غیرخطی  آلدئیددیمالونهمچنین، نتایج آزمون تعقیبی نشان داد میزان فعالیت 

 (.0()شکل =26154Pتر بود )داری پایین( به طور غیر معنی0674±2612( نسبت به تمرین استقامتی خطی )2642±0645)
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 های پژوهشتغییرات مالون دی آلدئید بافت هیپوکمپ در گروه :0 -شکل

 ها دار نسبت به سایر گروه*:تفاوت معنی

سیدانی اکگانه در میزان ظرفیت آنتیهای سهطرفه نشان داد که بین گروهتجزیه و تحلیل آماری آزمون تحلیل واریانس یک

 .(26217P=،76525=0،18 F)داری وجود دارد عنیتام بافت هیپوکمپ تفاوت م

( 2622±26225بافت هیپوکمپ گروه تمرین استقامتی خطی ) اکسیدانی تامظرفیت آنتینتایج آزمون تعقیبی نشان داد میزان 

 (.8()شکل =26815Pداری نداشته است )( تفاوت معنی2627±26225نسبت به گروه کنترل )

ی بافت هیپوکمپ گروه تمرین استقامتی غیرخط اکسیدانی تامظرفیت آنتیهمچنین، نتایج آزمون تعقیبی نشان داد میزان 

 (.8()شکل =26210Pتر بود )داری پایین( به طور معنی2627±26225( نسبت به گروه کنترل )26200±2624)

امتی بافت هیپوکمپ گروه تمرین استق اکسیدانی تامتیظرفیت آنهمچنین، نتایج آزمون تعقیبی نشان داد میزان فعالیت 

تر بود داری پایین( به طور غیرمعنی2624±26200( نسبت به تمرین استقامتی غیرخطی )2622±26225خطی )

(26152P= 8()شکل.) 

 

 
 های پژوهشاکسیدانی تام بافت هیپوکمپ در گروهتغییرات ظرفیت آنتی :8 -شکل

 به گروه کنترلدار نسبت *:تفاوت معنی
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 بحث و نتیجه گیری

بافت هیپوکمپ به دنبال اجرای تمرینات استقامتی  TACدار میزان های پژوهش حاضر در ارتباط با افزایش معنییافته

(، بود که نشان دادند تمرینات غیرخطی در مقایسه با 0210و همکاران ) 42های پژوهش گابریلغیرخطی همسو با یافته

و با همچنین، همس شود.اکسیدانی افراد مبتلا به نارسایی قلبی میافزایش بهتری در وضعیت آنتیتمرینات خطی موجب 

( بود که نشان داد تمرینات غیرخطی در افراد مبتلا به دیابت نوع دو موجب 0225و همکاران ) 45های پژوهش ویسلفیافته

-افتههای پژوهش حاضر ناهمسو با یویی دیگر، یافتهاز س. شودمی استرس اکسیداتیواکسیدانی و کاهش بهبود ظرفیت آنتی

های استقامتی با شدت متوسط و به صورت (، بود. در پژوهش آنها اجرای تمرین0227و همکاران ) 44های پژوهش واتسون

 وواتسون . اکسیدانی پلاسمای ورزشکاران نشان ندادهای آنتیداری را در فعالیت آنزیممنظم در ورزشکاران، اثر معنی

هند دمدت شدید ظرفیت تام ضد اکسایشی را کاهش می( نیز در پژوهش خود نشان دادند که تمرینات کوتاه0227همکاران )

 مدت و دفعاتتوان به . علت نا همسویی تحقیق حاضر با تحقیقات نا همسو را میهمسو با نتایج پژوهش حاضر بود که نا

 به(.  با توجه 0225)ویسولف و همکاران،  ینات را تحت تاثیر قرار دهداثربخشی تمر نسبت دادقرارگیری در معرض فشار 

های باعث ایجاد نوعی سازگاری در دستگاه استقامتی با زمان بندی غیر خطیرسد که تمرینات نظر می نتایج تحقیق حاضر به

 .شودکه این امر سبب افزایش مقاومت نسبت به فشار اکسایشی میمی شود اکسیدانی آنتی

 کر و قدردانیتش

پژوهش حاضر حاصل پایان نامۀ کارشناسی ارشد فیزیولوژی ورزشی دانشگاه زنجان است که با هزینۀ شخصی دانشجو و 

 حمایت معاونت پژوهشی دانشگاه انجام شده است.

 منابع 

های کاتکولامینی پلاسما در مقایسـه اثر دو نوع تمرین اسـتقامتی غیرخطی بر میزان پاسـخ    .1050 ف. ،، قاسـمی .ا ،، رحمانی.ا ،آزاد .1

 .دانشکده ادبیات و علوم انسانی -دانشگاه زنجان  -وزارت علوم، تحقیقات، و فناوری . های صحرایی نر ویستارموش

پاســخ قدرت، توان و اســتقامت عضــلانی به تمرین مقاومتی با فواصــل . 0217 ف. ،شــرفی .،ر ،6 قراخانلو.ح ،منصــور نژاد، د.، ولی پور .0

 .51-55(:1)5 متفاوت. نشریه علوم زیستی ورزشی.استراحت 
3. Allen R, Tresini M. 2000. Oxidative stress and gene regulation. Free Radical Biology and Medicine. 

28(3):463-99. 
4. Atalay M, Lappalainen J, Sen CK. 2006. Dietary antioxidants for the athlete. Current sports medicine reports. 

30(5):37-44. 

5. Adams AK, Best TM. 2002. The role of antioxidants in exercise and disease prevention. The physician and 

sportsmedicine. 30(5):37-44. 
6. Clark M, Rattigan S, Clerk L, Vincent M, Clark A, Youd J, et al. 2000. Nutritive and non‐nutritive blood 

flow: rest and exercise. Acta Physiologica. 168(4):519-30. 

7. Finaud J, Lac G, Filaire E. 2006. Oxidative stress. Sports medicine. 36(4):327-58. 
8. Gharakhanlou R, Afzalpour ME, Gaeini AA, Rahnama N. 2007. Effects of aerobic exercises on the serum 

paraoxonase 1/arylesterase activity and lipid profile in non-active healthy men. 1:105-12. 

9. Glund S, Krook A. 2008. Role of interleukin‐6 signalling in glucose and lipid metabolism. Acta physiologica .

192(1):37-48. 

                                                           
86-  Gabriel et al 
87-  Wisloff et al 
88-  Watson et al 



 

48 

 

10. Gorzi A, Rajabi H, Gharakhanlou R, Azad A. 2013. Effects of Endurance Training on A12 Acetyl 

Cholinesterase Activity in Fast and Slow-Twitch Skeletal Muscles of Male Wistar Rats. Zahedan Journal of 

Research in Medical Sciences. 15(10):28-31. 
11. Goto C, Higashi Y, Kimura M, Noma K, Hara K, Nakagawa K, et al. 2003. Effect of different intensities of 

exercise on endothelium-dependent vasodilation in humans. Circulation. 108(5):530-5. 
12. Gabriel B, Ratkevicius A, Gray P, Frenneaux MP, Gray SR. 2012. High-intensity exercise attenuates 

postprandial lipaemia and markers of oxidative stress. Clinical science. 123(5):313-21. 
13. Holviala J, Häkkinen A, Karavirta L, Nyman K, Izquierdo M, Gorostiaga EM, et al.2010. Effects of combined 

strength and endurance training on treadmill load carrying walking performance in aging men. The Journal 

of Strength & Conditioning Research. 24(6):1584-95. 
14. Jain SK, McVie R, Duett J, Herbst JJ .2000. Erythrocyte membrane lipid peroxidation and glycosylated 

hemoglobin in diabetes. Diabetes. 38(12):1539-43. 
15. Londeree BR. 1997.Effect of training on lactate/ventilatory thresholds: a meta-analysis.  

16. Laursen PB, Shing CM, Peake JM, Coombes JS, Jenkins DG. 2005. Influence of high-intensity interval 

training on adaptations in well-trained cyclists. The Journal of Strength & Conditioning Research. 19(3):527-

33. 
17. Laursen PB, Jenkins DG. 2002. The scientific basis for high-intensity interval training. Sports medicine. 

32(1):53-73. 
18. Miller NJ, Rice-Evans C, Davies MJ, Gopinathan V, Milner A. 2010. A novel method for measuring 

antioxidant capacity and its application to monitoring the antioxidant status in premature neonates. Clinical 

science (London, England). 84(4):407-12. 
19. Memar MM, Talebi GE. 2016. Comparison of total antioxidant capacity, oxidative stress status and 

lipoprotein profile of cyclist with non-athlete. 40(15): 38-54. 

20. Ogura Y, Naito H, Kurosaka M, Sugiura T, Junichiro A, Katamoto S. 2006. Sprint-interval training induces 

heat shock protein 72 in rat skeletal muscles. Journal of sports science & medicine. 5(2):194. 
21. Overend T, Paterson D, Cunningham D. 1992. The effect of interval and continuous training on the aerobic 

parameters. Canadian Journal of Sport Sciences. 17(2):129-34.  

22. Oh S, Shimizu H, Satoh T, Okada S, Adachi S, Inoue K, et al. 2006. Identification of nesfatin-1 as a satiety 

molecule in the hypothalamus. Nature. 443(7112):709-12. 
23. Wisløff U, Støylen A, Loennechen JP, Bruvold M, Rognmo Ø, Haram PM, et al.  2007. Superior 

cardiovascular effect of aerobic interval training versus moderate continuous training in heart failure patients. 

Circulation. 115(24):3086-94. 

24. Watson TA, MacDonald-Wicks LK, Garg ML. 2005. Oxidative stress and antioxidants in athletes 

undertaking regular exercise training. International Journal of Sport Nutrition & Exercise Metabolism. 

2005;15(2). 

 
  



 

47 
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ای در بین سایر های رقابتی که پایه و اساس آن بر عامل قدرت است، جایگاه ویژهبه عنوان یکی از رشته 45وزنه برداری

رو، یکی از شعارهای مهم های ورزشی دارد و به عنوان یک رشتۀ ورزشی پر طرفدار المپیک شناخته شده است، از این رشته

های ورزشی انجام گرفته توسط ورزشکاران رشتۀ وزنه برداری ترین را به خود اختصاص داده است. برنامهالمپیک یعنی قوی

ی هاشود. به همین دلیل، بیشترین بازده توانی در بین ورزشکاران رشتهموجب تقویت دو عامل قدرت و توان در آنها می

 یک) مسابقه حرکات اجرای طول در. (1055 همکاران،ی و )صادقضرب و دو ضرب ثبت شده است  مختلف در حرکات یک

 حداکثر هب باید نیرو توسعه و انقباض میزان و دارند العادهفوق و حداکثر نیروی تولید به نیاز برداران وزنه ،(ضرب دو و ضرب

 ورزش نوع با مرتبط مباحث شناخت موفقیت، کسب جهت نیرو توسعۀ ظورمن به. 52(0210استوری و همکاران، ) برسد

 هب را خود نیاز دستگاه، سه طریق از بدن. است رشته این در درگیر انرژی هایدستگاه مباحث، این از یکی. است ضروری

 انرژی دستگاه هس این. باشندمی اکسایشی دستگاه و گلیکولیتیکی دستگاه فسفاژن، دستگاه شامل که کندمی تامین انرژی

 آن که زمانی مدت از توانمی را انرژی هایدستگاه. شوندمی غالب بدن در فعالیت، مختلف هایشدت و هازمان به توجه با

 گاهدست آن محدودۀ در که تمریناتی و است تمرین ریزیبرنامه برای مهم عامل که کرد تعیین انجامد،می طول به فعالیت

 به برداری وزنه در .51 (1555بومپا، ) شودمی اجرا بهبود و مسابقه در ورزشکار عملکرد افزایش باعث شود،می انجام انرژی

 این رد خستگی به رسیدن زمان. است فسفاژن غالباً درگیر انرژی دستگاه توان، حداکثر با حرکات اجرای و کم زمان دلیل

 هایتفعالی به مربوط فسفاژن انرژی ذخایر تخلیه باعث و شودمی انجام بالایی شدت با که است ثانیه 12 زیر انرژی دستگاه

 توان ثرحداک با و شدید هایفعالیت در عضلات انقباض و کار تولید افزایش برای مسئول اولین دستگاه این. شودمی شدید

 رایب بالایی تقریباً زمان به نیاز و است اولیه حالت به بازگشت دورۀ ترینآهسته دارای دستگاه این وجود، این با. است

 ورزش، ره فیزیولوژیک نیازهای شناسایی ورزشکاران، تمرینی برنامۀ طراحی برای .(0217بومپا و همکاران، ) دارد بازسازی

. (0220ن، دادبخش و همکارا) است ضروری ورزشی اجرای بهبود برای موثر و مناسب تمرینی هایروش شناخت همچنین

 هاشتهر این در رقابت المللی،بین هایعرصه. است باریک بسیار شکست و پیروزی بین مرز قهرمانی، ورزش بالای سطوح در

 بنابراین،. آورندمی روی نیروزا هایمکمل و داروها به برتری کسب برای ورزشکاران. است کرده دشوار و فشرده بسیار را

 ظرن به ضروری ورزشکاران، فیزیولوژیک هایظرفیت افزایش برای مناسب و کمتر جانبی عوارض با مجاز هایمکمل معرفی

 از مختلفی عوامل به که است پیچیده بسیار امری ورزشکار ورزشی عملکرد یا اجرا. 50(0218یاووز و همکاران، ) رسدمی

 مصرف امروزه. دارد بستگی انرژی تولید و محیطی شرایط مهارت قدرت، عضلانی، عصبی عملکرد تغذیه، وضعیت جمله

 کی خود ورزشی تمرین مراحل در که یافت توانمی را ورزشکاری کمتر. است یافته رواج زیادی میزان به ورزشی هایمکمل

داروی ترین ترین و پرمصرفشایع 50کافئین .(0220دادبخش و همکاران، ) باشد نکرده آزمایش را غذایی مکمل چند یا

 کربن، عناصر از که است گزانتین متیل تری یک کافئین. 58(0227مگکوس و همکاران، ) محرک در میان عموم مردم است

ی و گیب لی)اشود می بندی دسته آلکالویید یک عنوان به و است شده تشکیل( 2O4N10H8C) اکسیژن و نیتروژن دروژن،هی

های مختلف مانند دستگاه عصبی، دستگاه قلبی و عروقی، عضلات اسکلتی و ها و بافتکافئین بر اندام. (0200 همکاران،

تاثیر آنی مصرف کافئین بر قلب و عروق، کلیه و کبد، دستگاه عصبی مرکزی و متغیرهای اندوکراین  گذارد.بافت چربی اثر می
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های . همچنین، مشخص شده است که کافئین موجب تحریک آزادسازی اسید چرب از بافتمورد مطالعه قرار گرفته است

با توجه به ماهیت  .(0202)اسکندری و همکاران، گردد شود که این امر به نوبه خود سبب کاهش وزن میچربی می

ستگاه : دهای ورزشی شدید کوتاه مدت سه جایگاه اصلی تاثیرگذار کافئین در بدن انسان وجود دارد که عبارتند ازفعالیت

ایی هعصبی مرکزی، انتقال عصبی و عضلانی و انقباض پذیری عضله. کافئین آثاری مشابه آمفیتامین دارد و یکی از مکمل

 .(0202)اسکندری و همکاران، گردد هوازی مصرف میهای هوازی و بیاست که به طور مساوی در بین ورزشکاران رشته

 عملکرد بر آن متوسط تا کم مقادیر گوژنیکیار آثار و است شده بررسی ورزش در کافئین مصرف تاثیر زیادی هایپژوهش در

(، در پژوهش خود نشان دادند که 0202های انجام گرفته، اسکندری و همکاران )در پژوهش است. شده داده نشان خوبی به

دری و )اسکنهوازی در تکواندوکاران شده است مصرف کافئین در کنار تمرینات ترکیبی سبب بهبود عملکرد هوازی و بی

ها گزارش کردند داری را در قدرت و استقامت آزمودنی(، بهبود معنی0210ران )همچنین، ساندا و همکا .(0202همکاران، 

گرم به )شش میلی کافئیننشان دادند که مصرف (، 0215رحیمی و همکاران )رتی که، . در صو57(0210ساندا و همکاران، )

 یکی .(0215 ی و همکاران،می)رحها ندارد هوازی آزمودنیداری بر عملکرد بیتاثیر معنی به ازای هر کیلوگرم از وزن بدن(

 یکی آلفاکتوگلوتارات آرژنین. است 52(AAKG) آلفاکتوگلوتارات آرژنین مکمل ورزشکاران، توسط مصرفی هایمکمل از دیگر

 خستگی کاهش ورزشی، فعالیت در کارائی افزایش جهت بدنسازان و ورزشکاران علاقۀ مورد ورزشی هایمکمل از یکی

-ال آمینۀ یداس یافتۀ شکل تغییر فرم یک آلفاکتوگلوتارات، آرژنین. است اولیه حالت به بازگشت سرعت افزایش و عضلات

 زنجیرۀ طریق از 54(ATP) فسفات تری آدنوزین تولید افزایش سبب آلفاکتوگلوتارات با آرژنین-ال ترکیب. است 55آرژنین

 توسط دهش تولید متابولیت یک آلفاکتوگلوتارات کلی، طور به. گرددمی ورزشی عملکرد بهبود سبب و شده 55الکترون انتقال

 آلفاکتوگلوتارات از زابرون عرضۀ. دهدمی رخ کربس چرخۀ در که فرآیندی است، 122ایزوسیترات اکسایشی دکربوکسیلاسیون

 سرعت نتیجه در و دهد افزایش را 121کربس چرخۀ بازدهی تواندمی آلفاکتوگلوتارات آرژنین-ال دهی مکمل طریق از

 نیتریک تولید سوبسترای تنها آرژنین همچنین،. 120(0210وکس و همکاران، ) دهدمی افزایش را کوآ استیل اکسیداسیون

 ایشافز باعث خون جریان افزایش با که است روشن بنابراین باشد،می عروق کنندۀ گشاد بالقوه ماده این و است اکساید

 آرژنین مکمل مصرف از را متفاوتی نتایج گرفته مانجا های. پژوهش(0202و همکاران، رساسانیام) شودمی عضله عملکرد

 مکمل مصرف که دادند نشان خود پژوهش در ،(0210) همکاران و وکس میان، این در. اندکرده گزارش آلفاکتوگلوتارات

AAKG تکرار یک قدرت بر داریمعنی تغییر مقاومتی تمرین برنامۀ شروع از قبل دقیقه 87 گرممیلی 0222 میزان به 

 پژوهش در ،120(0222) همکاران و کمبل همچنین، .(0210وکس و همکاران، ) است نداشته سینه پرس حرکت بیشینۀ

 مردان در ایدایره مقاومتی تمرین هفته هشت کنار در روز در گرم 10 میزان به AAKG مکمل مصرف که دادند نشان خود

( وینگیت) هوازیبی توان حداکثر افزایش و سینه پرس حرکت در بیشینه تکرار یک قدرت عملکرد بهبود سبب کرده تمرین

 در مختلفی هایپژوهش که، این به توجه با .است نداشته تاثیری هوازی ظرفیت و بدن ترکیب بر که صورتی در است، شده
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 داشت انتظار توانمی است، گرفته انجام ورزشی عملکرد روی بر کتوگلوتارات آرژنین و کافئین هایمکمل اثرات با ارتباط

 بتواند فات،فس آدنوزین تولید افزایش و آدنوزین گیرندۀ آنتاگونیست افزایش طریق از شده یاد هایمکمل ترکیب مصرف که

 سوال نای به بتوان شاید همچنین،. باشد مفید دارند، فعالیت بردای وزنه مانند سنگین هایرشته در که ورزشکارانی برای

 راین،بناب باشد؛ داشته برداران وزنه رکوردهای روی بر بیشتری مثبت اثر تواندمی مکمل کدام مصرف که شود داده پاسخ

 به آلفاکتوگلوتارات آرژنین و کافئین مکمل حاد مصرف آیا که دهد پاسخ پرسش این به که است آن صدد در حاضر پژوهش

 شود؟می برداران وزنه قدرتی عملکرد بهبود سبب همزمان صورت

 

 روش کار

 اول هفتۀ) هم از هفته یک فاصلۀ با مرحله چهار در که بود متقاطع کور سو یک و تجربی نیمه نوع از حاضر پژوهش طرح

 چهارم هفتۀ و کتوگلوتارات آلفا آرژنین مکمل مصرف سوم هفتۀ کافئین، مکمل مصرف دوم هفتۀ مکمل، مصرف بدون

( بیشینه کرارت یک قدرت آزمون شروع از قبل ساعت یک ترکیبی، صورت به کتوگلوتارات آلفا آرژنین و کافئین مکمل مصرف

 و ورود معیارهای به توجه با نفر 12 زنجان شهرستان جوان برداری وزنه رشتۀ مردان کلیه بین از منظور، بدین. شد اجرا

 انتخاب نفر 12( گذشته ماه شش در دارو و مکمل مصرف عدم و تمرین سابقه بدنی، تودۀ شاخص سن،) پژوهش خروج

 7 مصرفی دوز با نشاسته پودر از اول هفتۀ در حاضر، پژوهش در .شدند پژوهش وارد نامهرضایت فرم تکمیل از پس و شدند

 ایهکپسول درون در آلفاکتوگلوتارات آرژنین و کافئین دارونمای عنوان به گرم 8 و بدن وزن از کیلوگرم هر ازای به گرممیلی

 اسکات و ضرب دو ضرب، یک حرکات بیشینۀ تکرار یک قدرت آزمون اجرای از قبل دقیقه 22 و شد پر مکمل دو هر مشابه

 وزن از کیلوگرم هر ازای به گرممیلی 7) مصرفی دوز با کافئین مکمل دوم هفتۀ در. شد مصرف هاآزمودنی توسط هالتر با

 درون سپس و گردید تهیه معتبر فروشگاه از کارن شرکت ساخت پودر صورت به ،128(0211شرما و همکاران، )(بدن

 رهالت با اسکات و ضرب دو ضرب، یک حرکات بیشینۀ تکرار یک قدرت آزمون از قبل دقیقه 22 و شد پر خالی هایکپسول

 ،(0222کمبل و همکاران، ) گرم 8 مصرفی دوز با آلفاکتوگلوتارات، آرژنین مکمل سوم هفتۀ در. شد مصرف هاآزمودنی توسط

 قبل دقیقه 22 و شد تهیه معتبر فروشگاه از دارو و غذا سازمان تاییدیه با نوتریشن فانتوم شرکت ساخت کپسول صورت به

 ات،آلفاکتوگلوتار آرژنین و کافئین مکمل چهارم هفتۀ در. شد مصرف هاآزمودنی توسط بیشینه تکرار یک قدرت آزمون از

 ها،داده آوریجمع از پس. شد مصرف بیشینه تکرار یک قدرت آزمون از قبل دقیقه 22 شده یاد میزان با ترکیبی صورت به

 هاداده یعیطب توزیع نحوۀ شاپیروویلک آزمون از استفاده با ابتدا. شد تحلیل استنباطی و توصیفی آمار از استفاده با هاداده

 نواآ آزمون از هاداده طبیعی توزیع به توجه با سپس. شد استفاده هاواریانس همگنی بررسی جهت لون آزمون از. شد بررسی

 08 نسخۀ SPSS افزارنرم از استفاده با مرحله چهار بین هایتفاوت منظور به بونفرونی تعقیبی آزمون و مکرر گیریاندازه با

 .شد گرفته درنظر صفر فرض رد معنای به P  ≥27/2 مقدار بررسی این در. گردید استفاده

 هایافته

هد و در جدول دو نتایج آزمون تحلیل واریانس ها را نشان میهای آزمودنیجدول یک، میانگین و انحراف استاندارد ویژگی

 ها نشان داده شده است.مکرر بین گروه

 هاهای آزمودنیمیانگین و انحراف استاندارد ویژگی: 1جدول 

                                                           
104- Sharma et al 
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 : نتایج آزمون تحلیل واریانس مکرر0جدول 

مکرر نشان داد که در حرکت یک ضرب بین مصرف حاد کافئین، آرژنین آلفاکتوگلوتارات،  تحلیل واریانسنتایج آزمون 

 .(P=221/2)داری وجود دارد تفاوت معنیها آزمودنی ترکیب این دو مکمل و دارونما بر حرکت یک ضرب

، ترکیب لفاکتوگلوتاراتمکرر نشان داد که در حرکت دو ضرب بین مصرف حاد کافئین، آرژنین آ تحلیل واریانسنتایج آزمون 

 .(P=221/2)داری وجود دارد تفاوت معنیها آزمودنی این دو مکمل و دارونما بر حرکت دو ضرب

مکرر نشان داد که بین مصرف حاد کافئین، آرژنین آلفاکتوگلوتارات، ترکیب این دو مکمل و  تحلیل واریانسنتایج آزمون 

های درون تفاوت . جهت بررسی(P=221/2)داری وجود دارد تفاوت معنیها آزمودنی دارونما بر حرکت اسکات با هالتر

 گروهی از آزمون تعقیبی بونفرونی استفاده شده است.

  

 های درون گروهی در حرکت یک ضرب: نتایج آزمون بونفرونی  برای مشخص کردن تفاوت0جدول 

  

سطح 

-معنی

 داری

دار

ون

 ما

 221/2 کافئین

AAKG 155/2 

کافئین و 
AAKG 

221/2 

AAKG 220/2 

 متر(قد )سانتی وزن )کیلوگرم( سن )سال( تعداد
شاخص توده 

 بدن

12 18/1±02/15 20/11±22/57 07/7±82/150 42/0±20/07 

-معنی

 داری
 میزان

F    
 میانگین

درجه 

 آزادی

مجموع 

 مجذور

منبع 

 تغییر

نام 

-شاخص

 ها

221/2* 420/07 700/45 0 222/020 

اثر 

 مرحله

حرکت 

یک 

 ضرب

221/2* 055/08 200/45 0 122/021 
حرکت 

 دو ضرب

221/2* 105/12 122/01 0 022/20 
حرکت 

 اسکات
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ک

اف

ئی

 ن

کافئین و 
AAKG 

221/2 

A

A

K

G 

کافئین و 
AAKG 

221/2 

 

نتایج آزمون بونفرونی نشان داد که رکورد حرکت یک ضرب پس از مصرف حاد کافئین نسبت به مصرف حاد دارو نما به 

مصرف حاد آرژنین آلفا کتوگلوتارات، نسبت . رکورد حرکت یک ضرب پس از (P=221/2داری بالاتر بوده است )طور معنی

 AAKG. رکورد حرکت یک ضرب پس از مصرف حاد کافئین و (P=155/2دار نداشته است )به گروه دارو نما تغییر معنی

 AAKGنسبت به مصرف حاد  AAKG. مصرف حاد کافئین و ترکیب کافئین و (P=221/2دار داشته است )افزایش معنی

 .(1-شکل (؛)P=221/2ر روکورد حرکت یک ضرب شده است )داباعث افزایش معنی

 

 
و  0های دار نسبت به هفته؛ *کاهش معنی8و  0های دار نسبت هفتهکاهش معنی #: تغییرات حرکت یک ضرب؛ 1 شکل

8 

 های درون گروهی در حرکت دو ضرب: نتایج آزمون بونفرونی برای مشخص کردن تفاوت8جدول 

 مراحل
-سطح معنی

 داری

 دارونما

 221/2 کافئین

AAKG 224/2 

 AAKG 221/2کافئین و 

 کافئین
AAKG 215/2 

 AAKG 221/2کافئین و 

AAKG  کافئین وAAKG 200/2 
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نتایج آزمون بونفرونی نشان داد که رکورد حرکت دو ضرب پس از مصرف حاد کافئین نسبت به مصرف حاد دارو نما به طور 

. رکورد حرکت دو ضرب پس از مصرف حاد آرژنین آلفا کتوگلوتارات، نسبت به گروه (P=221/2)داری بالاتر بوده است معنی

افزایش  AAKG. رکورد حرکت دو ضرب پس از مصرف حاد کافئین و (P=224/2دار داشته است )دارو نما تغییر معنی

باعث  AAKGمصرف حاد  نسبت به AAKG. مصرف حاد کافئین و ترکیب کافئین و (P=221/2دار داشته است )معنی

 (.0 -؛)شکل( P=2200/2دار رکورد حرکت دو ضرب شده است )افزایش معنی

 
 هادار نسبت به سایر هفته؛ * کاهش معنی8و  0دار نسبت به هفته کاهش معنی # ؛: تغییرات حرکت دو ضرب0 شکل

 

 حرکت اسکات هالتر های درون گروهی در: نتایج آزمون بونفرونی  برای مشخص کردن تفاوت7جدول 

 مراحل
-سطح معنی

 داری

 دارونما

 221/2 کافئین

AAKG 845/2 

 AAKG 257/2کافئین و 

 کافئین
AAKG 248/2 

 AAKG 225/2کافئین و 

AAKG  کافئین وAAKG 200/2 

 

رو نما مصرف حاد دانتایج آزمون بونفرونی نشان داد که رکورد حرکت اسکات با هالتر پس از مصرف حاد کافئین  نسبت به 

. رکورد حرکت اسکات با هالتر پس از مصرف حاد آرژنین آلفا کتوگلوتارات، (P=221/2داری بالاتر بوده است )به طور معنی

. رکورد حرکت اسکات با هالتر پس از مصرف حاد کافئین (P=845/2دار نداشته است )نسبت به گروه دارو نما تغییر معنی

نسبت به  AAKG. رکورد حرکت اسکات با هالتر پس از مصرف حاد (P=257/2ر نداشته است )داافزایش معنی AAKGو 

نسبت به  AAKG. مصرف حاد کافئین و ترکیب کافئین و (P=248/2دار نداشته است )مصرف حاد کافئین افزایش معنی
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 AAKG. مصرف حاد (P=225/2دار روکورد حرکت اسکات با هالتر شده است )باعث افزایش معنی AAKGمصرف حاد 

 .(0-)شکل(؛ P=200/2دار نداشته است )افزایش معنی AAKGنسبت به مصرف حاد ترکیب کافئین و 

 
 8و  1دار نسبت به هفته افزایش معنی #: تغییرات حرکت اسکات با هالتر؛ 0 شکل

 

 بحث و نتیجه گیری

 رفمص به نسبت قدرتی عملکرد آزمون اجرای از قبل ساعت یک کافئین حاد مصرف که داد نشان حاضر پژوهش هاییافته

 شده هاآزمودنی در هالتر با اسکات و ضرب دو ضرب، یک حرکات در قدرتی عملکرد دارمعنی بهبود سبب دارونما حاد

 ینهم در. شودمی مشاهده ورزشی عملکرد بهبود روی بر کافئین اثربخشی گرفته انجام هایپژوهش در کلی، طور به.است

گرم میلی 7و  0و 1(، در پژوهش خود نشان دادند که مصرف دوزهای مختلف کافئین )0215) 127تورلی و همکارانراستا، 

 در ،(0210) 122همکاران و ساندا گردد. همچنین،توازی و قدرت میبه ازای هر کیلوگرم از وزن بدن سبب افزایش توان بی

 ساعت 0 و دقیقه 0602 ساعت، 0 دقیقه، 1602 ساعت، 1 در کافئین گرممیلی 022 مصرف که دادند نشان خود پژوهش

 کی در قدرت برای بهبود درصد است، شده انسان رانی سر چهار عضلۀ ایزومتریک قدرت بهبود سبب آزمون، اجرای از قبل

 که دادند نشان خود پژوهش در ،(1052) همکاران و حقیقی همچنین، .بود بیشتر ساعت سه با مقایسه در ساعت دو و

 در دارمعنی افزایش موجب دارونما به نسبت( mg/kg067) کم دوز با مقایسه در( mg/kg7) کافئین متوسط دوز مصرف

 ،(0224) 125همکاران و بک مقابل، در .(1052حقیقی و همکاران، ) شودمی پا پرس و سینه پرس حرکات در بیشینه قدرت

 در و سینه پرس قدرت روی بر تاثیری آزمون اجرای از قبل دقیقه 87 کافئین گرممیلی 021 حاد مصرف که دادند نشان

 یک( mg/kg2) کافئین حاد مصرف از داریمعنی تاثیر( 0224) 124همکاران و آستورینو همچنین، .ندارد فعال غیر مردان

 میزان که رسدمی نظر به .نکردند مشاهده کرده، تمرین مردان پا پرس و سینه پرس قدرت بر آزمون اجرای از قبل ساعت

 در گرفته قرار ارزیابی مورد حرکات نوع و همکاران و بک پژوهش در( غیرفعال) هاآزمودنی نوع و مکمل مصرفی دوز

 افئینک مصرف اثربخشی با ارتباط در کلی، طور به .باشد حاضر پژوهش هاییافته با ناهمسویی علل از شده یاد هایپژوهش

 کلسیم بسیج سوزی، چربی افزایش نتیجه در و حلقوی AMP افزایش: دارد وجود عمده سازوکار سه ورزشی عملکرد روی بر

 کافئین  یمرکز عصبی دستگاه در آدنوزین هایگیرنده رقابتی آنتاگونیسم و سارکوپلاسمیک رتیکولوم از سلولی داخلی

 هبودب موجب تواندمی عمل این که گرددمی ذخیره عضلانی گلیکوژن آن دنبال به و شده اکسیداسیون بتا افزایش موجب

                                                           
105 - Turley 
106 - Sandhu et al 
107 - Beck et al 
108 - Astorino et al 
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 ونهمچ شدید و مدتکوتاه هایفعالیت در که است شده گزارش اما. گردد استقامتی هایفعالیت در ویژه به ورزشی عملکرد

 رنظ به دلیل همین به شود،نمی محدود دسترس در کربوهیدرات وسیلۀ به حاضر، پژوهش در شده گرفته کار به حرکات

 فزایشا. کندنمی ایفا چندانی نقش شده یاد سازوکار طریق از کافئین مصرف دنبال به ورزشی عملکرد بهبود که رسدمی

 تاثیرات بالدن به ورزشی عملکرد بهبود برای شده یاد سازوکارهای از یکی نیز سارکوپلاسمیک رتیکولوم از کلسیم آزادسازی

 سمی ثارآ بروز امکان مقادیر این در که دهدمی رخ فیزیولوژیکی مقادیر در آثار این البته. است کافئین مصرف ارگوژنیکی

 رد مهمی نقش شده یاد سازوکار حاضر، پژوهش در شده مصرف مقادیر در که رسدمی نظر به بنابراین،. دارد وجود کافئین

 و مدتتاهکو هایفعالیت در کافئین تاثیر اصلی سازوکار که است شده پیشنهاد وجود، این با . باشد داشته عملکرد بهبود

 موجود دنوزینآ هایگیرنده به کافئین حالت، این در. باشد آدنوزین گیرندۀ رقابتی آنتاگونیسم عنوان به کافئین عمل شدید،

 افزایش موجب این بر علاوه و گرددمی حرکتی واحدهای بیشتر فراخوانی سبب و شده متصل مرکزی عصبی دستگاه در

 اریاثرگذ که است ذکر به لازم. گرددمی تولیدی نیروی و اردای انقباض افزایش سبب نهایت در که شده عصبی تخلیه

 مصرف این، بر علاوه. ندارد فیزیولوژیک مقدار بیشتر مقادیر در کافئین از استفاده به نیازی شده یاد سازوکار طریق از کافئین

 دهد افزایش را عملکرد تواندمی روانی وضعیت تغییر و واکنش زمان تمرین، فشار درک میزان در تغییر طریق از کافئین

 که دادند نشان ،(0202) 125همکاران و کاکزا زمینه، این در گرفته انجام هایپژوهش در .(0202)اسکندری و همکاران، 

 مردان در تحتانی اندام قدرت عملکرد بهبود موجب هفته هشت مدت به روز در گرم شش میزان به AAKG مکمل مصرف

 مکمل مصرف که دادند نشان خود پژوهش در ،(0222) همکاران و کمبل همچنین، .است شده ساله 15-18 جوان زنان و

AAKG عملکرد بهبود سبب کرده تمرین مردان در ایدایره مقاومتی تمرین هفته هشت کنار در روز در گرم 10 میزان به 

 نشان خود پژوهش در ،(0218) همکاران و بویل این، بر علاوه است. شده سینه پرس حرکت در بیشینه تکرار یک قدرت

 سال 82 تا 14 فعال مردان در سینه پرس رکورد دارمعنی بهبود سبب روز در گرم شش میزان به AAKG مصرف که دادند

 پژوهش در ،(0210) همکاران و وکس مقابل، در .بود حاضر پژوهش هاییافته با همسو شده، یاد هایپژوهش است. شده

 تغییر مقاومتی تمرین برنامۀ شروع از قبل دقیقه 87 گرممیلی 0222 میزان به AAKG مکمل مصرف که دادند نشان خود

 پژوهش ایهیافته با ناهمسو شده یاد پژوهش نتایج است. نداشته سینه پرس حرکت بیشینۀ تکرار یک قدرت بر داریمعنی

 علل از قدرتی عملکرد آزمون اجرای از قبل مصرف زمان و AAKG مکمل مصرفی دوز میزان که رسدمی نظر به. بود حاضر

 از حاکی هاپژوهش عملکرد، روی بر AAKG اثربخشی سازوکار بررسی در کلی، طور به .باشد حاضر پژوهش با ناهمسویی

 در که فرآیندی ت،اس ایزوسیترات اکسایشی دکربوکسیلاسیون توسط شده تولید متابولیت یک آلفاکتوگلوتارات که است آن

 ازدهیب تواندمی آلفاکتوگلوتارات آرژنین-ال دهی مکمل طریق از آلفاکتوگلوتارات از زابرون عرضۀ. دهدمی رخ کربس چرخۀ

 وهشپژ هایدهد. علاوه بر این، یافتهمی افزایش را کوآ استیل اکسیداسیون سرعت نتیجه در و دهد افزایش را کربس چرخۀ

 عملکرد آزمون اجرای از قبل ساعت یک ترکیبی صورت به آلفاکتوگلوتارات آرژنین و کافئین حاد مصرف که داد نشان حاضر

 دارعنیغیرم بهبود و ضرب دو و ضرب یک حرکت در قدرتی عملکرد دارمعنی بهبود سبب دارونما حاد مصرف به نسبت قدرتی

 و کافئین مکمل مصرف که، است آن از حاکی حاضر پژوهش هاییافته .است شده هاآزمودنی در هالتر با اسکات حرکت

 هایبررسی در. شوند ورزشی عملکرد بهبود به منجر توانندمی خود فرد به منحصر مسیرهای از آلفاکتوگلوتارات آرژنین

 یافت ورزشی عملکرد روی بر شده یاد مکمل دو همزمان مصرف اثربخشی با ارتباط در چندانی هایپژوهش گرفته، انجام

                                                           
109 - Kaczka et al 
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 ادیه مشابه، هایپژوهش در اما. است زمینه این در بیشتر هایبررسی انجام به نیاز موضوع این تایید جهت بنابراین،. نشد

 عملکرد بهبود به منجر روز 40 مدت به پروپولیس و آرژنین ال کافئین، مکمل مصرف که دادند نشان ،(0215) همکاران و

 مکمل مصرف که دادند نشان خود پژوهش در ،(0202) همکاران و عادلی همچنین، .است شده نظامی ورزشکاران در هوازی

 مزمانه مصرف و شودمی استقامتی عملکرد بهبود سبب چربی سمت به مصرفی سوبسترای در تغییر با( mg/kg7) کافئین

با توجه به نتایج پژوهش حاضر و سایر مطالعات مورد بررسی شاید  .کند تشدید را اثر این تواندمی( 3gr) کارنیتین-ال با

بب بهبود تواند سبتوان گفت مصرف مکمل کافئین و آرژنین آلفاکتوگلوتارات یک ساعت قبل از اجرای تمرینات ورزشی می

رسد که ترکیب کافئین و آرژنین اخلۀ ارائه شده نیز، به نظر میعملکرد ورزشی گردد. همچنین، در مقایسۀ سه مد

رسد، ورزشکارانی که به دنبال به نظر میها خواهد داشت. آلفاکتوگلوتارات نتایج بهتری نسبت به مصرف جداگانۀ مکمل

ده در پژوهش حاضر های استفاده شتوانند از مکملهای سالم جهت بهبود عملکرد ورزشی خود هستند، میاستفاده از مکمل

 یک ساعت قبل از اجرای تمرینات ورزشی خود بهره گیرند. 

 قدردانی و تشکر

 نجانزپژوهش حاضر حاصل پایان نامۀ کارشناسی ارشد فیزیولوژی فعالیت بدنی و تندرستی دانشگاه آزاد اسلامی واحد 
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: مقاله کیسندرم متابولمبتلا به  مارانیدر ب یبافت قلب mTOR مقادیربر  یورزش تیفعال ریثأت

 مروری

 1، سمانه هادی1ها، میلاد معدنچی1، محمد بابائی2، آمنه پور رحیم1بلال مهدوی

ق شناسی، دانشگاه محقدانشجوی دکتری فیزیولوژی ورزشی، گروه فیزیولوژی ورزشی، دانشکده علوم تربیتی و روان -1

 combelalmahdavi1363@gmail.اردبیلی، اردبیل    ایمیل:  

 لشناسی، دانشگاه محقق اردبیلی، اردبیآمنه پور رحیم، دانشیار گروه فیزیولوژی ورزشی، دانشکده علوم تربیتی و روان -0

 چکیده

عروقی ناشی از عوارض سندرم متابولیک شامل چاقی و دیابت از قبیل کاردیومیوپاتی یا تضعیف  -لبی تعدیل مشکلات ق مقدمه:

ای در برابر عوارض ناشی از عملکرد قلبی همواره مورد توجه محققان قرار گرفته است. مداخلات ورزشی به اولین مرحله مقابله

ل خطر بهبود عوامدر فعالیت ورزشی  از یناشپایدار بهبود  یبرا یتجرب شواهدحال  سندرم متابولیک مورد توجه بوده است. با این

ای ه؛ چراکه احتمالاً بهبودیاست ناشی از سندرم متابولیک به ویژه عوامل خطر مرتبط با نارسایی و ناکارآمدی قلبی محدود

به  ناشی از سندرم متابولیک، مربوطپایدار مستلزم تغییرات ماندگار سلولی و مولکولی است. از جمله تغییرات سطح مولکولی 

mTOR های انرژی سلولی است که برخی مطالعات تنظیم نابجای آن را عامل مشکلات متابولیکی به عنوان یکی از تنظیم کننده

سندرم دارای  مارانیدر ب یبافت قلب mTOR ریبر مقاد یورزش تیفعال ریثأتاند. لذا مطالعه حاضر برآن است تا عنوان کرده

در  یبافت قلب mTOR ریبر مقاد یورزش تیفعال ریثأتاین مطالعه با هدف بررسی روش کار: را مورد بررسی قرار دهد.  کیمتابول

اند را مورد مطالعه و های معتبر علمی تهیه شدهعدد مقاله پژوهشی را که از پایگاه 02، تعداد کیسندرم متابولدارای  مارانیب

یت ورزشی رسد فعالبا توجه به یافته های مطالعه حاضر به نظر میبحث و نتیجه گیری: کند. ری میبررسی قرار داده و نتیجه گی

 شود.در افراد مبتلاء به سندرم متابولیک می mTORاز هر نوعی )استقامتی و مقاومتی( منجر به بهبود شرایط تنظیمی 

 mTORمتابولیک،  بافت قلبی، کاردیومیوپاتی، فعالیت ورزشی، سندرم ی کلیدی:هاواژه

 مقدمه

انیسیمی ، هدف مکنیو سنتز پروتئ یسیرونو ،یتحرک، بقاء، اتوفاژ ر،یکننده رشد، تکث میتنظ عوامل نیتأثیرگذارتر از یکی

 هر درآن  تیفعال یقبل گسترده قاتیکه طبق تحق (0215، 111ساکستون و همکاران) عنوان شده است (mTOR) 112راپامایسین

 می. اختلال در تنظ( 0202، 110کیدو و همکاران) ابدییم شیافزانیز استرس متابولیکی  و یورزش تیفعالاسترس  حالت دو

mTOR در مورد نقش  ریاخ یهاافتهطوری که یبه. شودیم کیمتابولی کیپاتولوژ طیاز شرا یمنجر به تعدادmTOR یهادر اندام 

تبط با مر ییعنوان اهداف داروآنها به یهالیپتانس و مغز و قلب لوزالمعده، عضلات، کبد، ،یچرب یهابافت مانند یاصل کیمتابول

mTOR  حذف . گزارش شده است که (0220، 110آیوگای و همکاران)مورد بحث قرار گرفته استmTOR  ویژه بافت چربی در

، کاهش طول عمر به منجر یاسکلت عضلهدر بافت  وو کبد چرب  نیمقاومت به انسول ،یچرب بافت توده کاهش به ها منجرموش

. علاوه (0214، 118مائو وهمکاران) شودیم کوژنیگل ریذخا شیو افزا ویداتیاکس تیبا اختلال در ظرف شروندهیپ یعضلان یستروفید

                                                           
110- Mechanistic target of rapamycin 
111 - Saxton et al 
112 - Kido et al 
113 - Aoyagi et al 
114 - Mao et al 
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، 117زاهو و همکاران)شده است  عنوان کیپاتولوژ یپرتروفایه در قلب عملکرد اختلال از یریجلوگ در mTOR نقش نیعلاوه بر ا

آیوگای )رود ( به شمار میCVعروقی ) -های آینده درمان دارویی برای برخی مشکلات قلبیو از همین روی از جمله هدف (0215

 یهاسمیمکان از یکی ،یمینظ تشیب با همراه موارد اغلب در و نابجا شکل به mTOR یرسانامیپ ریمس میتنظ .(0210و همکاران، 

 شودیم سرطان در دخالت زین و یخون یهایمیبدخ و مختلف جامد یتومورها یدرمان مقاومت و پاتوژنز باعث که است یاصل

 یو منجر به تأثیر منف شیرا افزا یالتهاب یسلول یرهایو ممکن است رشد تومور و فعال شدن مس (0215، 112ژانگ و همکاران)

 یعملکردها ریو سا سمیمتابول یکنندگ میتنظ تیراستا در کنار اهم نی. در هم(0210، 115چانگ و همکاران)شود  CV ستمیبر س

mTOR،  توسط  یحلقه بازخورد منف کیوجودmTOR 114سوبسترا گیرنده انسولین که (IRS را )ثابت  باًیتقر ،دینمایم رفعالیغ

 ستمیس در نیسولان به مقاومت تاًینهاو  نیانسول یرسانامیمنجر به ضعف پ قیطر نیو از ا ( 0215، 115یی و همکاران)شده است 

CV یرسانامیپ ن،یا بر علاوه. شودیم mTOR دیابت نوع دو در طول (T2DM) یقلب شود، برخ یپرتروفایممکن است منجر به ه 

 ) هدد شیافزا زیرا ن یابتید ینوپاتیرت وژنز،یآنژ جیدر ترو mTOR ییدهد و با توجه به توانا شیرا افزا ینمیپرلپتایاز اثرات بد ه

 یاشن کیاستولیزا در اختلال عملکرد دیماریمهم ب عوامل از یکیعنوان  به یقلب بروزیف گرید یسو از .(0210چانگ و همکاران 

و  AKt یسازاز فعال یناش mTOR تیفعال شیافزا با که (0224، 102سایگ و همکاران) رودیم شمار به سندرم متابولیکاز 

PI3K که قلبی هایحفره طبیعی غیر ضخامت افزایش با و (0215سالم و همکاران، ) است ارتباط در پرگلایسمیایهبه  ابستهو 

 عملکرد کاهش به منجر ضخامت افزایش این. شودمی مشخص است، کلاژن رسوب و قلب هایفیبروبلاست نابجای تکثیر از ناشی

نیکوخصلت و ) دارد پی در را بعدی عوارض که شودمی قلب ارتجاعی خاصیت کاهش نتیجه در و قلب دیاستولیک و سیستولیک

 ،است انسولین به مقاومت بر مقدم که هایپرگلایسمی شرایط در بنابراین. (0218؛ عطا بخشیان و همکاران، 0214اران، همک

 رآیندف دیگر سوی از و سازدمی مختل را شده داده توضیح منفی فیدبک طریق از خون گلوکز برداشت سو یک از ،mTOR احتمالاً

 یورزش تیمشخص شده است که فعال یبه طور کاملاً قطع ،فوق شده ذکر مطالب غم تماملیرعکند. می تسریع را بینابینی فیبروز

 اگرچه. دیآیبه حساب م سندرم متابولیکو مؤثر  قیکنترل دق یبرا یسه راه ضرور ،ییو درمان دارو ییدر کنار کنترل غذا

 به شتریب ش،یافزا نیا حال نیا با ؛اندکرده گزارش را یورزش تیفعال از یناش  IRS/AKt/mTOR ریمس یرسانامیپ ،مطالعات

 شیدر افزا یعضله اسکلت mTORاساس نقش  نیفعالیت ورزشی هوازی و بر هم تا استشده  داده نسبت یمقاومت یورزش تیفعال

ها، همچون بافت در سایر بافت mTORاما چگونگی تغییرات و عملکردهای مختلف  است دهیبه اثبات رس یخوببه یحجم عضلان

قلبی، در وضعیت ابتلاء به سندرم متابولیک و نیز در شرایط مداخله ورزشی همچنان ناشناخته باقی مانده است. از همین روی 

 است.  کیسندرم متابولدارای  مارانیدر ب یبافت قلب mTOR ریبر مقاد یورزش تیفعال ریتاثمطالعه حاضر به دنبال بررسی 

 (mTORراپامایسین )هدف مکانیسمی 

mTOR به شونده متصل پروتئین نام به اوقات شد و گاهینیز شناخته می 101پستانداران راپامایسین که قبلاً با نام هدف FK506 

پروتئین در خانواده  100نازیک نیپروتئ نی/ترئوننیسر کی شود،نیز شناخته می (FRAP1) 1100 راپامایسین -10 با مرتبط پروتئین

                                                           
115 - Zhao et al 
116 - Zhang et al 
117 - Chong et al 
118- Insulin receptor substrate 
119 - Yey et al 
120 - Singh et al 
121- Mammalian target of rapamycin 
122- FK506-binding protein 12-rapamycin-associated protein 1 
123- Serine/threonine protein kinase 
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سباتینی )شود کدگذاری می mTOR ( است که در انسان توسط ژنPI3K) 108نازیک -0 تولینوزایلیدیفسفاتمرتبط با  هاینازیک

از دو کمپلکس  یجزء اصل کیدارد و به عنوان  وندیپ گرید یهانیبا پروتئ( و 1552براون و همکاران،  ؛107،1558و همکاران

به  mTOR. کنندیم میمختلف را تنظ یسلول یندهایکه فرآ کندیعمل م mTORC2و  mTORC1های با نامه ز،یمتما ینیوتئپر

 یاتوفاژ ن،یتئسنتز پرو ،یسلول یبقا وتحرک  ر،یتکث ،رشد، وظایفی چون تنظیم متابولیسم، هر دو کمپلکس یجزء اصل کیعنوان 

 .(0201؛ یار احمدی و همکاران، 0218، 102پتون و همکارانلا) حفظ شده است یتکاملطور بهکه   کندیم میرا تنظ یسیو رونو

مانند  کیپاتولوژ طیاز شرا یاندهیکند و در تعداد فزایرا همگام م یسلول یاتیح یندهایاز فرآ یاریبسرسانی پیام ریمس نیا

ها، مانند سرطان یانسان یهایماریدر اکثر ب mTOR تیفعال شیافزا. شودیم ریدرگ کیو سندرم متابول یسرطان، چاق ابت،ید

 ریشده است، از جمله ز لیجزء تشک ششاز  mTORC1 .(0201یار احمدی و همکاران، ) است جیرا یکیو اختلالات ژنت ابتید

 4104-نیپروتئ sec-13 (، پستانداران کشنده باRAPTOR) mTOR105 میمرتبط با تنظ نیپروتئ ،یزوریکاتال mTOR واحد

(mLST8 ای GBLپروتئ ،)متقابل  نیmTOR دامنه یحاوDEP 105 (DEPTOR کمپلکس ،)Tti1/Tel2 یو سوبسترا Akt از  یغن

( و S6K1) 1 نازیک S6 یبوزومیدست، رنییپا نیدو پروتئ ونیلاسیفسفور mTORC1(. PRAS40) 102التوندلویک 82 نیاز پرول

 یندهایمنجر به فرآکند که یم جیرا ترو 4E (eIF4E)101 (BP1-E-4) یوتیوکاریاتصال دهنده فاکتور شروع ترجمه  نیپروتئ

 یدهایبه اس mTORC1 .شودی میسلول سمیرشد و متابولی، بو سنتز چر نیترجمه، سنتز پروتئ ،یسیمانند رونو یاتیح یسلول

هفت  یدارا mTORC2  .دهدمی پاسخ (IGF-1) 1 نیو فاکتور رشد شبه انسول نیانسول شبهاسترس، گلوکز، عوامل رشد  نه،یآم

ه ژیوزیرواحد و سه  mLST8و  mTOR ،DEPTOR ،Tti1/Tel2شامل  mTORC1 مشابهآن  رواحدیچهار ز که است رواحدیز

mTORC2 نیسیحساس به راپاماغیرهمراه  شامل mTOR100 (RICTORپروتئ ،)تعاملی  نیMAP  1شده با استرس فعالکیناز 

 mTORC2دست نییپا یاصل هدافا. هستند (PROTOR1/2) 0108و  1مشاهده شده با راکتور  نی( و پروتئmSIN1) 100پستانداران

 کی( و SGK1) 107دیکوئیاز سرم و گلوکوکورت یناش 1 نازیک نی(، پروتئPKB)  Akt، از جملهAGC رخانوادهیز ینازهایهمه ک

کاران، یار احمدی و هم) کندیم میرا تنظ سلولی اسکلت و سازمان سمیمهاجرت، متابول ،یسلول ءهستند که بقا نازیک نیپروتئ

0201).  

 بافت قلبیدر   mTOR عملکرد

 mTORC2 و mTORC1 نشان داد که mTOR رسانیپیامو از دست دادن عملکرد  شیبا افزا یوانیح هاینمونه طالعاتم

 یو سازگار یرشد قلب شبردیپ یبرا mTORC2و  mTORC1. هر دو زدیانگی برم CV ستمیسازگار و ناسازگار را در س یعملکردها

در قلب هنگام  mTORC1 نشده میمداوم و تنظ یساز حال، فعال نیتند. با اهس یفشار، ضرور و با استرس، مانند اضافه بار یقلب

 یفعل یهاه. دادکندیکمک م کیو متابول یکیژنت یهایوپاتیومیقلب و کارد یبازساز شرفتیاسترس مضر است و به توسعه و پ
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، 102اسکایرتا و همکاران) باشد CVDدرمان  یبالقوه برا یدرمان یاستراتژ کیممکن است  mTOR ونیدهد که مدولاسینشان م

هر  . شده است یبررسی وانیحهای نمونهبا استفاده از  یدر مطالعات متعدد CV ستمیدر س mTORرسانی پیام تیاهم. (0200

هستند. حذف  یبا اضافه بار فشار ضرور یقلب یسازگار یرشد قلب قبل و بعد از تولد و برا یبرا mTORC2و  mTORC1دو 

نشده  میتنظ ایمداوم  یسازبرعکس، فعال شود.یم طیشرا نیاختلال در عملکرد قلب در ا جادیباعث ا mTOR یاجزا یکیژنت

mTOR  ییدارو ای یکیژنت یناسازگار است. مهار جزئ طیشرا برخی ازدر mTOR بیآس و نیز اندازدیم ریخأقلب را به ت یریپ 

 نیمناسب ب تعادل. در واقع دهدیم شرا کاه یکیو ژنت کیمربوط به اختلالات متابول CVدر پاسخ به استرس و عوارض  یقلب

مورد  حفظ عملکرد قلب یاسترس، برا طیشرا ای یمواد مغذ یستیز یپاسخ هماهنگ به فراهم نیهمچن ،سمکاتابولیو  سمیآنابول

 ییهامشخص شده است، مانند موش یاسترس قلب ینیبالشیپ یهامدل طور گسترده دربه mTOR یرسانپیاماست. نقش  ازین

زمان بسته به نوع استرس و سطح و مدت mTOR ونی. مدولاسرندیگیقرار م یکیمتابول عوارض ای یکه تحت عمل جراح

، mTORمنفرد  هدفمندحذف  .(0214و  0218اسکایرتا و همکاران، ) است ناسازگاری و یقیعملکرد تطب یآن، دارا یسازفعال

RAPTOR ،RICTOR ای mLST8 رسانی پیام یدهنده نقش ضرور کشنده است، که نشان ینیاز نظر جن mTOR رشد  جادیدر ا

با  یهاآپوپتوز را نشان دادند. موش شیو افزا تیوسیومیکارد ریکاهش تکث یوانیحهای در چنین شرایطی نمونهاست.  ینیجن

ان اتساع کشنده را نش یوپاتیومیکارد جادیهمراه با ا افتهیطول عمر کاهش ،یدر مرحله بزرگسال یقلب یاختصاص mTORحذف 

 همچنینها مشاهده شد. موش نیدر قلب ا یآپوپتوز و اتوفاژ شیو افزا یتوکندریاختلال عملکرد م ،یدادند. در سطح مولکول

ژانگ و ) بخشدیبهبود م mTOR یفحذ یوانیحهای نمونهرا در  ءو بقا یطول عمر، عملکرد قلب ،BP1-4E همزمان یحذف قلب

رشد و عملکرد  یبرابافت قلبی  mTORC2و  mTORC1 یهاتیالدهد که اختلال در فعینشان م جینتا نیا .(0212، 105همکاران

 mTORC2از  تری اتیح یهموستاز قلب میتنظ یبرا mTORC1که  رسدیبدون تنش مضر است، اما به نظر م طیقلب تحت شرا

 لیرسد تعد یو به نظر م ردیگ یقرار م یو عملکرد یساختار راتییتغ یسر کیتحت  یریدر طول پ قلبعلاوه بر این  باشد.

mTOR انیدر سالمندان باشد. ب یکاهش عوارض قلب یبالقوه برا یاستراتژ کی mTOR زیو تجو ابدییم شیافزا ریدر قلب پ 

 یقلب انیها، همراه با کاهش بدر موش یریطول عمر و معکوس کردن اختلال عملکرد قلب در طول پ شیباعث افزا نیسیراپاما

 ریمطالعه اخ کیحال،  نیبا ا .(0200اسکایرتا و همکاران، ) شودیم انقباضی عملکردو  یتروفیپرالتهاب، ها کنندهمیتنظ یهاژن

دهد یمدل شد، که نشان م نیباعث کاهش طول عمر در ا یارمنتظرهیطور غبه نیسیها درمان با راپاماموشدر نشان داد که 

 تیکاهش فعال یممکن برا کردیرو ک. ی(0210، 104فررا و همکاران)است  یقیکوتاه تطب یدر حضور تلومرها mTORسازی فعال

mTOR ی  دای) شودیم فیتعر هیبدون سوء تغذ یکالرکم ییغذا میرژ کیاست که به عنوان  یکالر تیمحدود ،یریدر طول پ

در قلب سالخورده  mTORC1 تیفعال یاتیکننده ح میتنظ (3α-GSK) 182آلفا 0-نازیسنتاز ک کوژنیگل. (0218، 105همکاران

 وز،بریف م،یعظ یتروفکه با هایپر کند،یم دیقلب را تشد یریو پ کندیرا فعال م mTORC1 ،هادر موش GSK-3αاست. حذف 

 ییالقا یبی. حذف ترک(0210، 181کارانزو و هم) همراه است یو اختلال اتوفاژ یتوکندریاختلال سارکومر، اختلال عملکرد م

با  ن،یاکت یکننده اسکلت سلول می، دو تنظROCK2و  Rho-1180 (ROCK1)مرتبط با  اتصالات یحاو نازیک نیپروتئ یاختصاص
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 حیکه توض یکیمکان وندیحال، پ نیدهد. با ایکاهش م یریرا در پ یقلب بروزیف ،mTORو مهار  یاز گرسنگ یناش یاتوفاژ جیترو

، 180شی و همکاران) مانده است یشود ناشناخته باقیم mTORمنجر به مهار  ROCK2و  ROCK1 تیفعالدهد چگونه کاهش یم

 کندیسن را جبران م شیاز افزا یناش یهایرناهنجا mTORC2فعال شدن  ،یریپ جیدر ترو mTORC1نقش  برخلاف .(0215

 کیممکن است  mTORC1کاهش  ای mTORC2 تیفعال شیدهد که افزا ینشان م جینتا نیا. (0218، 188لامینگ و همکاران)

کننده  میتنظ کی mTOR. از سوی دیگر (0200اسکایرتا و همکاران، ) قلب باشد یریکند کردن پ یبرا دوارکنندهیام یاستراتژ

شود یفعال م ییهادهد که توسط محرکیرا نشان م یمرکز ریمس کی mTOR بنابراین قلب است. بازسازیو  یپرتروفایه یاتیح

توسط استرس  یقلب یپرتروفای. هگرددیباعث توسعه رشد قلب سازگار و ناسازگار م جهینت شود و دریم یقلب یپرتروفایکه باعث ه

 جادیا کیآدرنرژ کیو تحرII187 (II-Ang ) نیوتانسیمانند آنژ یهورمون -یحجم اضافه بار و عوامل عصب ای شارمانند ف یکیمکان

، 182سادوشیما و همکاران) کندیفعال م CV ستمیرا در س mTORC1 زین کیآدرنرژ β1/α1 کیو تحر II نیوتانسیشود. آنژیم

ود شیناسازگار م یتروفهایپر به یقیتطب یتروفباعث انتقال از هایپر mTORC1از حد  شیمداوم و ب یسازفعال. بنابراین (1557

 . (0200اسکایرتا و همکاران، ) در پاسخ به اضافه بار فشار، محافظ است mTORC1 یو مهار نسب

 و سندرم متابولیک mTORاثرات متقابل 

mTOR که  رودیم شمار به هاسلول اکثر در نیمهاجرت، سنتز پروتئ ر،یرشد، تکث سم،یمتابول یاصل یهاکننده میاز تنظ یکی

-یکیوژولیزیف حالتچون  یمختلف یهاتیحال در وضع نیاز آن دارد. با ا یو عوارض ناش سندرم متابولیک با یارتباط تنگاتنگ

 به. است شده گزارش آن از یضیضدونق و متنوع یعملکردها...  و ییزایماریب ،یکیپاتولوژ ،یکیمتابول ینظمیب ،یورزش ،یرشد

 OVE26 یهاموش در یابتید یقلب بیآس کاهش باعث mTORC1 افتهی شیافزا یرسانامیپ که است شده گزارش نمونه عنوان

 بروزیدر کاهش ف mTORC2 ینقش محافظت یگرید مطالعهگزارش  نیهمسو با ا نی. همچن(0215، 185خو و همکاران) شودیم

 یتکامل ینازهایک نیاز پروتئ یکیعنوان  به MST1 زانیو م تیکاهش فعال جهیو در نت ونیلاسیفسفور قیاز طر یو آپوپتوز قلب

 ،یقلب بافت یکیولوژیزیف و یرشد طیشرا در نیا بر علاوه. (0200اسکایتریا و همکاران، )را نشان داد  Hippo ریمحافظت شده مس

 یور نیو از هم  شودیم قلب عملکرد اختلال و قلب اتساع ،یقلب یینارسا زودرس، ریم و مرگ به منجر یقلب mTOR ژن حذف

 هاافتهی نیا با تضاد در اما. (0210زو و همکاران، ) است یضرور موش نیجن قلب نمو و رشد یبرا mTORشده است که  انیب

 PRAS40از حد  شیب انیب زیو ن (0218، 184انداس و همکار) نیسیراپاما قیاز طر mTORمهار  ،یکیمتابول یظمنیب طیشرا در

 گلوکز کاهش به منجر بیترت به ،T2DM یهاموشدر رود. به شمار می mTORدر حالت غیر فسفوریله به عنوان مهار کننده 

 یقلب عملکرد ،یکیمتابول عملکرد ارتقاء نیو همچن یقلبو ارتقاء عملکرد  ویداتیاکس استرس ،(TG) دیریسیگلیتر سطح پلاسما،

 از استفاده با mTOR مهار یندسالم طیشرا در نیا بر علاوه. (0218، 185ولکرز و همکاران)شد  یقلب یپرتروفیها کاهش و

 کیعنوان  به .(0200، 172فلاین و همکاران)شد  یقلب بروزیو کاهش التهاب و ف یانرژ سمیمتابول شیمنجر به افزا  نیسیراپاما

 یهانشبا واک ،یاسکلت عضلاتو  یها، از جمله کبد، چربا در سراسر بافتر دیپیگلوکز و ل سمیمتابول mTOR ،یحسگر مواد مغذ

که منجر به  ابدییم شیافزا نیسطح انسول ،ی. در حضور مواد مغذکندیو ناشتا هماهنگ م هیتغذ یهامتفاوت در طول چرخه
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 شیفزاا نیو سنتز پروتئ کوژنیگل ز،پوژنیرا با فعال کردن ل یمواد مغذ یسازرهیکه به نوبه خود ذخ شودیم mTOR یسازفعال

لیو ) شودیم یکه منجر به تحرک مواد مغذ ابدییکاهش م کیمتابول یهادر بافت mTOR تیفعال ،یدار. در طول روزهدهدیم

آوری شده که شواهد جمع ابدییم شیافزا mTOR تی، فعالT2DMو  یمانند چاق ک،یدر اختلالات متابول .(0202، 171و همکاران

سندرم  ینیبالشیپ هاینمونه. در کندیکمک م کیمتابول یوپاتیومیکارد جادیبه ا mTORC1که فعال شدن  دهدینشان م

 یاتوفاژ یسازو مهار آن باعث بهبود عملکرد قلب، همراه با باز ابدییم شیدر قلب افزا mTORC1 رسانیپیام تیفعال ک،یمتابول

 هاینمونهدهد. در یرا کاهش م T2DMی عوارض قلب شرفتیپ نیهمچن mTORC1مهار  .(0210، 170لیز و همکاران) شودیم

؛ داس و همکاران، 0200ن و همکاران،فلای) بخشدیم دعملکرد قلب را بهبو PRAS40 ای نیسیراپاما یساز، فعالT2DMموش 

 رهیند زنجمان ،یانقباض یهانیپروتئ انیگلوکز و ب سمیهمراه با بهبود متابول ویداتیکاهش استرس اکس ط،یشرا نیدر ا .(0218

باعث  mTORژن  یحذف نسب ای نیسیدرمان راپاما .شودیمشاهده م 2178 نیسنگ رهیزنج نیوزی، مMLY2170 نیوزیسبک م

شد  (HFD) 172افسردگی با عملکرد بالا از یناش کیمبتلاء به سندرم متابول یهاآپوپتوز در موش و 177ازه انفارکتوسکاهش اند

و  T2DMدر حضور  mTORC1آمده با مهار دستبه جیبرخلاف نتا جینتا نیحاد قرار گرفتند. ا کیسکمیا بیکه در معرض آس

 . (0200اسکاتریا و همکاران، ) است یچاق

 روش کار

، در کیسندرم متابولدارای  مارانیدر ب یبافت قلب mTOR ریبر مقاد یورزش تیفعال ریثأتاین مطالعه با تمرکز بر موضوع بررسی 

در  Google Scholarو  Pub Med ،Science Direct ،Med Line  ،SIDهای مقالات انجام شد. از پایگاه 1820شهریور و مهر ماه 

بود. مقالات استفاده شده  IRS/AKtو  mTORاین مطالعه استفاده گردید. جستجوی اولیه شامل اصطلاحات سندروم متابولیک، 

 بودند. 0200تا  0222های در این مطالعه در محدوده زمانی بین سال

 

 بحث و نتیجه گیری

برای سندرم متابلویک  درمانی روش سه عنوان به پزشکی درمان و غذایی رژیم با که فعالیت ورزشی همراه است زیادی هایسال

عاملی  که گرددموجب اختلالات متابولیکی می فیزیکی، فعالیت در کاهش که است داده نشان شوند. تحقیقاتمی نظر گرفته در

متابولیک است. لذا تمرینات منظم و افزایش های هایی چون، چاقی، دیابت و سایر بیماریدهنده در ایجاد و تشدید بیماریشتاب

اگرچه هدف . (0218قالوند و همکاران، )متابولیک و کنترل آن گردد  سندرم کاهش شیوع باعث تواندمی سطح فعالیت فیزیکی

انی های گلایسمیک، مشکلات التهابی و اکسیدمبتلاء به سندرم متابولیک کنترل نیمرخ چربی، شاخص مارانیب یرمان براد هیاول

، 175مک گاووک) است( CVD) یعروق -یقلب هاییماریتابع ب شتریبآن مرتبط با  ریومعوارض و مرگناشی از آن است، اما 

ناشی از آن مشخص  CVDو سندرم متابولیک از  یریشگیدرمان و پ یبرا ورزشی تیفعال. در همین راستا نقش محوری (0228

تا بالا در افراد مبتلاء به  تنفسی متوسط - قلبی آمادگی یا و منظم ورزشی فعالیت که است داده نشان طولی مطالعات .شده است

                                                           
151 - Liu et al 
152 - Liz et al 
153- Myosin light chain MLY2 
154- Myosin heavy chain 6 
155- Infarction 
156- High Functioning Depression 
157 - McGavock et al 
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 CVهمچنین تعدیل عوارض  .(0214، 174سیگال و همکاران)همراه است  CVکلی و  ومیرمرگ میزان کاهش سندرم متابولیک با

-های عملکردی و ساختاری همچون فیبروز بافت قلبی همواره از طریق مداخله فعالیتناشی از سندرم متابولیک از قبیل نارسایی

پایدار  یهایبهبود یبرا یشواهد تجرب. با این حال (0200نیکو خصلت و همکاران، )های ورزشی هوازی مورد توجه بوده است 

، 175فلی و همکاران) است ک محدودسندرم متابولی برای مبتلایان به CVسلامت  وبهبود عوامل خطر ذکر شده در  نیاز تمر یناش

. (0218، 122استندفور و همکاران)های پایدار مستلزم تغییرات ماندگار سلولی و مولکولی است بهبودیکه احتمالاً  ؛ چرا(0214

حداکثر  %82-22) شدت متوسط حداقلشامل  کسندرم متابولی ی مقابله بابراورزشی  تیفعال یفعل یهاهیتوصدر هر صورت 

دو  یومتمقا ناتیتمر ،یهواز ناتیهفته است. علاوه بر تمری با تواتر سه تا پنج جلسه در هواز یورزشفعالیت ، اکسیژن مصرفی(

بر  یورزشفعالیت مربوط به اثرات  پیشینهاکثر . (0212، 121کالبرگ و همکاران) شودیم هیتوص زیدر هفته نتا سه جلسه 

ی رزشوفعالیت د. نتمرکز دار یهواز ینر مداخلات مربوط به تمر... در سندرم متابولیک بهای گلایسمیک و نیمرخ چربی و شاخص

 یدتریناست. جد یسوارو دوچرخه یدنبزرگ مانند راه رفتن، دو یعضلان یهاگروه یتمیکو ر یوستهشامل حرکات پ هوازی

در  یقهدق 02آل حداقل یدهطور ابه یهواز یهایتفعال یفرد اتکند که جلسیم یانب (ADAانجمن دیابت آمریکا )دستورالعمل 

( موجب قلب ضربان حداکثر %27-52) یدشدفعالیت ورزشی هوازی متوسط تا هفته انجام شود. در روز سه الی هفت  روز و 

سندرم مبتلاء به  یماراندر ب یو کل CV یرومشود که با کاهش قابل ملاحظه خطر مرگیمخروجی قلب  VO2max یزانم یشافزا

 یقهدق 172نشان داد که  یزو به دنبال آن متاآنال یستماتیکس یبررسیک  .(0225، 120ادمیر و همکاران) همراه استتابولیک م

فلی و همکاران، )شود می %7/2به میزان  T2DMدر بیماران  HbA1cهفته باعث کاهش  10حداقل  به مدت یهواز ینتمر

 ،HbA1cاند که فعالیت ورزشی هوازی در افراد دارای سندرم متابولیک وضعیت همچنین مطالعات متعددی نشان داده .(0214

TG سندرم برای مبتلایان به  تمرینات ورزشی فرد به منحصر ارزش. (0214، 120سیگال و همکاران)بخشد می بهبود را کلسترول و

، 128اسپوزیتو و همکاران)باشد  به انسولین بدون نیاز توانمند شدن عضلات اسکلتی در برداشت گلوکز، تواند موجبمتابولیک می

 ،این بر سندرم متابولیک را با فعالیت ورزشی نشان داد. علاوه مبتلاء به افراد HbA1cبهبودی در  مطالعه متاآنالیز . یک(0225

 به نسبت (%45/2کاهش  میانگین تغییرات) HbA1c بیشتر کاهش با هفته در دقیقه 172 با تمرینات بیشتر ازورزشی  مداخلات

به مقایسه اثرات  همچنین یک مطالعه متاآنالیز .است همراه( %02/2تغییرات  میانگین) هفته در دقیقه 172تمرینات کمتر از 

فعالیت هوازی با شدت بالا،  دهدپرداخته است که نشان می HbA1cبر  فعالیت ورزشی هوازی با شدت بالا در مقابل شدت پایین

HbA1c دهد شدت، بیشتر کاهش میرا نسبت به فعالیت ورزشی هوازی کم(هایاختلاف میانگین HbA1c 00/2% بود.) همچنین 

یگال و س )یابند متابولیک کاهش مینیز با فعالیت ورزشی هوازی در مبتلایان به سندرم  تام کلسترول و TG بدنی، توده شاخص

شود. بنابراین فعالیت ورزشی ( جلوگیری میHBPمانند پرفشاری خون ) و نیز از ابتلاء به عوارض ناشی از آن (0214همکاران، 

. (0225اسپوزیتو و همکاران، )است.  شده پیشنهاد سوی متخصصان از مدیریت سندرم متابولیک دارد، که در مهمی اثر با منظم

یابتی حداقل سه جلسه د یمارانکند که بیم یهتوص ADAاز سوی دیگر در ارتباط با فعالیت ورزشی مقاومتی و سندرم متابولیک، 

 اند کهرا در برنامه خود بگنجانند. همچنین مطالعات متعددی نشان داده یعضلان یهاهمه گروه یبرافعالیت ورزشی مقاومتی 

                                                           
158 - Sigal et al 
159 - Fealy et al 
160 - Stanford et al 
161 - Colberg et al 
162 - edmir et al 
163 -  Sigal etal 
164 - Esposito et al 
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 .(0214سیگال و همکاران،  )بخشد می بهبود را کلسترول و HbA1c، TGفعالیت ورزشی در افراد دارای سندرم متابولیک وضعیت 

جلسه  کیتأثیر  یعات قبل. اگرچه مطالشودیم جوندگان و انسان در یاسکلت عضلات یهایپرتروف باعثی مقاومت یورزش تیفعال

وکز از جذب گل یکمّ یابیاند اما ارزتحمل گلوکز را نشان داده ایدر کل بدن  نیبه انسول تیفعالیت ورزشی مقاومتی بر حساس

 که فعالیت ورزشی مقاومتی حاد باعث اندنشان داده یقبل یوجود، مطالعات انسان نیبندرت انجام شده است. با ا یعضلات اسکلت

جوندگان، مدل  کیقبلاً در  ن،ی. علاوه بر اشودیم یدر عضلات اسکلت TBC1D4 Ser/Tr ونیلاسیو فسفور AMPK شیافزا

 یهر دوکه  شد TBC1D4 Tr649 ونیلاسیو فسفور AMPKα Tr172 ونیلاسیفسفورمنجر به افزایش فعالیت ورزشی مقاومتی 

اساس، فعالیت ورزشی مقاومتی حاد ممکن  نیبر ا پایدار ماند. رشتیبا پس از فعالیت ورزشی هوازی ب سهیدر مقا هاشیافزا نیا

علاوه بر این  .(0202کیدو و همکاران، ) شود نیانسول با شده کیتحر یجذب گلوکز عضلات اسکلت شتریب شیاست باعث افزا

که نسبت به پس از فعالیت  شودیم جادیپس از فعالیت ورزشی مقاومتی حاد ا mTORC1 یسازفعال که است شده مشاهده

 در و شودیم نیپروتئ ترجمه ارتقاء باعث یسازفعال نیا. ابدییساعت در انسان ادامه م 08است و تا  شتریورزشی هوازی حاد ب

جذب  mTORC1 یسازفعال حال، نیا با. شودیم یعضلان یهایپرتروف جهینت در و عضلات نیپروتئ سنتز شیافزا باعث جهینت

 لقهح کی با نیانسول به مقاومت. دهدیم کاهش نیانسول به حساس مختلف یهارا در بافت نیشده با انسول کیگلوکز تحر

 ،Ser616)به عنوان مثال  IRS-1 یسوبسترا Ser ونیلاسیفسفور یهاماندهیتا باق mTORC1 یسازفعال از یمنف بازخورد

Ser636/639  وSer1101 ونیلاسیدر انسان( که با فسفور IRS-1 Try یرسان امیپ یسازکه فعال نیشده توسط انسول کیتحر 

 فعال ها،افتی نیا به توجه با. کندیم مقابله ،دارند عهده بر را( GLUT4انتقال  شیو افزا PI3K، Akt)به عنوان مثال  دست نییپا

عضلات  نیبه انسول تیحساس شیپس از فعالیت ورزشی مقاومتی حاد ممکن است افزا mTORC1 ریمس مدتیطولان شدن

 اثرات مثبت فعالیت ورزشی بررغم علیعلاوه بر این  رقابت کند. AMPK ریمس یسازمختل ساخته و با فعال ایرا مهار  یاسکلت

 یهاهیصبه تو یبندیانطباق و پاهای ورزشی، های تحت تنش در سندرم متابولیک و توصیه به انجام منظم فعالیتبهبود شاخص

ساعت در هفته طول  پنجاز  شیب معمولاً ییهابرنامه نیانجام چن؛ چراکه است نییپا یادکنندهیطور ناامهمچنان به یورزش

عنوان شده کمبود زمان  منظم ورزشی تیفعال یموانع برا نیاز مهمتر یکاز همین روی ی .(0214فیلی و همکاران، ) کشدیم

 کیبه عنوان ( HIT)با شدت بالا تمرین  ،ورزشی تیفعال یمانع برا نیبه منظور کاهش ا. (0201، 127چابین و همکاران)است 

شده  نهادشیپ یسنت یهواز نیتمر یهامعادل برنامه یکیمتابول-یسلامت قلب جیبه نتا یابیدست یروش کارآمد از نظر زمان برا

 یتناوب نیمانند تمر ییهابوده است که برنامه نیو عموم مردم چن یورزش متخصصان نیدر ب HIT ندهآیفز تیمحبوب. است

بر عوامل  HIIT یآن، اثربخش ندهآیفز تیرغم محبوبعلی. است شده لیتبد یورزشفعالیت در  یاصل هی( به پاHIIT) 122شدید

متابولیکی درون سلولی و بعه عبارتی بر عملکرد تضعیف شده بافت قلبی ناشی از سندرم متابولیک چندان مشخص نیست  -قلبی

و  کی، سلامت متابولCVمانند سلامت  یسلامت یگرهابهبود نشان یبرا HIIT. در هر حال (0200نیکو خصلت و همکاران، )

است که هم از  ینیتمر یالگو کی HIITشناخته شده است.  ،از همه علل یناش ریومکاهش مرگ نیو همچن یعملکرد شناخت

کند  جادیا یتکرار یهواز ناتینسبت به تمر یشتریب یمشتق شده است تا جذب عضلان یقدرت ناتیو هم از تمر هوازی ناتیتمر

. در بافت قلبی نیز، (0201، 125بن و همکاران) را بهبود بخشد یقدرت یو هم پارامترها CV یآمادگ یهم پارامترها جهیو در نت

. قبلاً مشخص (0224، 124کیمی و همکاران) مشهود است ،HIIT به قلب یقیپاسخ تطب کیدر ورزشکاران، به عنوان  یپرتروفایه
                                                           

165 - Chaabane et al 

122- High intensity interval training 
167 - Ben et al 
168 - Kemi et al 
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 یغن النیترم یدامنه کربوکسبا  p300125 یدهنده کرب/ترانس فعال کننده تعامل وندیپ نیپروتئشده بود که بیان بیش از حد 

بزریدز و )کند و برای القاء هایپرتروفی فیزیولوژیکی قلب کافی است را فعال می ED-8152 (4-CITED ،)mTORC1از 

 شیاند، افزاانجام داده یاستقامت یورزشفعالیت که  ییهادر موش CITED-4 انیمشخص شد که ب نیهمچن. (2120، 151همکاران

مخصوص قلب که  CITED-4ناک اوت  یها. اختلال و اتساع متوسط قلب در موش(0212، 150تروم و همکارانبوس) است افتهی

و  یقلب ییمنجر به نارساقلب  CITED-4 یدر مقابل، حذف اختصاص. قرار گرفتند، مشاهده شدبا شدت بالا  نیتمر کیتحت 

 .(0202، 150لرچن مولر و همکاران) ها در حضور اضافه فشار شددر موش یاختلال عملکرد قلب

 در سندرم متابلویک mTORنقش فعالیت ورزشی بر 

 و یورزش تیفعال با ارتباط را در...  و ابتید ،یچاق تومور، سرطان، همچون زایماریب طیشرا جینتا یکل صورت به مطالعات غلبا

های رسد به وضعیتکه به نظر می (0214، 158آگوستینی و همکاران) اندگزارش کردهاشکال مختلفی به  mTOR یرسانامیپ ریمس

 ییغذا میرژ هیتغذ شتریبتأثیر  مطالعات یبرخ درراستا  نیدر هممختلف مربوط است. در شرایط  mTORعملکردی پیچیده 

 سطح همزمانو کاهش  mTORC1/Raptor/S6K1 یرسانامیپ ریمس تیفعال زانیم برفعالیت ورزشی هوازی  به نسبتپرچرب 

Akt یانرسامیپ ریمس حد از شیب تیفعال با یچاق خطر ارتباط است ممکن کهچاق گزارش شده است  یهاموش یاسکلت عضله 

mTORC1/Raptor/S6K1  سطحو کاهش Akt دو هرکه عنوان شده است  نیمچن. ه(0212، 157وو و همکاران)نشان دهد  را 

 مهار. دهندیم صورت mTOR یرسانامیپ ریمس یسازفعال مهار با را سرطان مهار( CR) 152یکیکالر تیمحدود و یبدن تیفعال

mTOR دشگر در یرشد عوامل و هاهورمون غلظت مانند کیستمیس پاسخ بر مدتطولانی یورزش تیفعال دیشد اثرات قیطر از 

 توسط یانرژ بودن دسترس در کنترل ن،یا بر. علاوه شودیم انجام کند،یم میتنظ را mTOR شبکه که( نیانسول و IGF-1 یعنی)

 جادیا باعث mTOR مهار و AMPK یفعالساز قیطر از که شودیم میتوهورمتیک پاسخ جادیا باعث CR و یورزش تیفعال

 . در هر حال مشاهده شده است که تمرین(0214آگوستینی و همکاران،  ) شودیم یسلول استرس با یکیولوژیزیف یسازگار

 تا هاموش رسیدن و دقیقه بر متر 02-02سرعت  با نوارگردان روی صحرایی هایموش دویدن شامل هشت روز ورزشی به مدت

از سوی دیگر با توجه به  .(0215لی یو و همکاران، )شود می AMPKاما منجر به افزایش  ندارد mTORخستگی تأثیری بر بیان 

کنند، بر یکدیگر اعمال می mTOR-AMPKدر ارتباط با تعامل  مقاومتی و فعالیت ورزشی هوازیاثرات تقریباً متضادی که هر دو 

HIIT سبتن در توجهی قابل یشافزا به منجر که است آن نتایج از انرژی زیاد آورد که از یک سو تقاضایشرایطی را به وجود می 

ADP/ATP و AMP/ATP پروتئین تواندمی امر این که شودمی AMPK، سلول در انرژی اصلی سنسورهای مهمترین از یکی که 

هوازی فسفاژن مربوط است، از سوی دیگر بنابه مسیری که بیشتر به مسیر بیو  (0215، 155تارما و همکاران) کند فعال را است

و کنی)تواند اعمال نماید را می مقاومتیو  فعالیت ورزشی هوازیرا فعال نماید. از همین روی تقریباً هر دو اثرات  mTORتواند می

بافت عضله  4E-BP1و  mTOR، افزایش محتوای پروتئینی HIIT. با این وجود در ارتباط با اثرات (0200خصلت و همکاران، 

بافت  SREBP1 و mTOR یهانیپروتئ یمحتوا، افزایش (0214و همکاران، شریفی مقدم ) T2DMهای اسکلتی نعلی موش

                                                           
125- Creb-binding protein/p300– interacting transactivator 

152- ED-rich carboxy-terminal domain-4 
171 - Bezzerides et al 
172 - Boström et al 
173 - Lerchenmüller et al 
174 - Agostini et al 
175 - Woo et al 
176- Calorie restriction 
177 - Torma et al 
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و افزایش  (0201جوکار و همکاران، ) AMPK، افزایش محتوای پروتئین (0202جوکار و همکاران، ) T2DMهای چربی موش

 و نیز عدم تغییر محتوای (0215میرسپاسی و همکاران، ) T2DMهای بافت قلبی موش mTORC1 و AKt1 یهاژن انیب

و عدم تغییر  (0214شریفی مقدم و همکاران، ) T2DMهای بافت عضله اسکلتی نعلی موش p70S6K1و  AKt1های پروتئین

از  (0201شادمهری و همکاران، ) T2DMهای بافت قلبی موش 4EBP1و  AKT1 ،mTOR ،p70S6K1 هایپروتئین محتوای

گزارش شده است که البته این اختلافات مشاهده شده ممکن است ناشی از مدت و شدت تمرین، بافت مورد سنجش،  HIITطریق 

. (0214و همکاران،  آگوستینی)( باشد T-mTORیا  p-mTOR) mTORگیری متغیرها و نیز دو شکل فعال یا غیرفعال نحوه اندازه

های با پنج جلسه در هفته روی نوارگردان با شدت HIIT( پس از هشت هفته 0200در همین راستا نیکوخصلت و همکاران )

ای شامل ای با استراحت فعال سه دقیقهتناوب دو دقیقه 2-10متر بر دقیقه( در  05-02~سرعت بیشینه ) %47-52تمرینی 

و  p-mTORدار مقادیر دار مقادیر گلوکز خون ناشتا، افزایش معنیسرعت بیشینه، کاهش معنی %02ت های تداومی با شددویدن

p-AMPK دار فیبروز، بافت قلبی و انسولین خون ناشتا و نیز عدم تفاوت معنیT-mTOR  وT-AMPK  بافت قلبی و مقاومت به

 T2DMهای صحرایی مبتلاء به در موش HIITهشت هفته های صحرایی سالم را مشاهده کردند. همچنین انسولین خون در موش

، p-mTOR ،T-mTORدار مقادیر دار مقادیر فیبروز بافت قلبی و گلوکز خون ناشتا و نیز عدم تفاوت معنیمنجر به کاهش معنی

p-AMPK  وT-AMPK د ان کردنهای صحرایی شد. آنها بیبافت قلبی و مقاومت به انسولین خون، انسولین خون ناشتای موش

های های گلایسمیک موشتوانست مقادیر فیبروز بافت قلبی و همچنین مقادیر شاخص HIITکه اگرچه هشت هفته ماخله 

پاسخ ماند. همسو با مطلعه بود یا خیر، همچنان بی mTORرا کاهش دهد اما آیا این کاهش مربوط به  T2DMصحرایی مبتلاء به 

 I/mTOR/Akt-IGFبا فعال کردن مسیر  HIIT( بیان کردند که هشت هفته 0215ان )و همکار 154نیکوخصلت و همکاران، لونی

( 0201شود. همچنین شادمهری و همکاران )های سالم میمنجر به هایپرتروفی بافت قلبی موش Smad2/3و تنظیم مسیرهای 

ده نکردند. اما در تضاد با این را مشاه T2DMهای بافت قلبی موش p-mTORبر مقادیر  HIITدار چهار هفته نیز اثر معنی

را  HIITپس از شش هفته  T2DMهای بافت قلبی موش p-mTORدار مقادیر ( افزایش معنی0202مطالعات، پیری و همکاران )

بافت  p-mTORدار منجر به افزایش معنی HIIT( نیز نشان دادند که چهار هفته 0201نشان دادند. همچنین آقایی و همکاران )

 شود.می T1DMهای قلبی موش
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وان ت وامانده ساز بر یک جلسه فعالیت ورزشی متعاقبریکاوری با ماساژ  تأثیربررسی 
 های جوانهوازی فوتبالیستهوازی و توان بی

 

 1، سمانه هادی1محمد بابائی ،1بلال مهدوی، 1هامیلاد معدنچی

 

گروه فیزیولوژی ورزشی، دانشکده علوم تربیتی و روانشناسی، دانشگاه محقق دانشجوی دکتری فیزیولوژی ورزشی، . 1

 miladmadanchi10@gmail.com  اردبیلاردبیلی، 

 
 چکیده 

 در عملکرد فوتبال در نظر کنندهتعیینعامل  کی عنوان به دیرقابت و مسابقات شد ن،یپس از تمر یکاوریر تیظرف مقدمه:

توان  و یبر توان هواز وامانده ساز  یورزش تیجلسه فعال کیمتعاقب  با ماساژ یکاوریر تأثیرهدف مطالعه حاضر  شود.یگرفته م

 بهداوطلبانه  صورت بههای جوان شهرستان مراغه از فوتبالیستنفر  02تعداد : روش کاربود.  جوان هایستیفوتبال یهوازیب

نفر(  12نفر( و گروه ماساژ ) 12دو گروه کنترل )صورت تصادفی به های پژوهش به نمونهنمونه پژوهش انتخاب شدند.  عنوان

 بروساز طریق آزمون هوازی  توانساعت استراحت  8هوازی از طریق آزمون رست و بعد از بی توانابتدا . بندی شدند تقسیم

روه گهای دو گروه یک جلسه فعالیت ورزشی وامانده ساز انجام دادند. بعد از تمرین، . سپس آزمودنیگرفت قرار اندازه گیری مورد

گذشت  د ازعماساژ نیز دریافت کردند. ب حرکات کششی،گروه ماساژ علاوه بر  کهی درحالریکاوری کردند با حرکات کششی  کنترل

از آزمون تحلیل کوواریانس برای بررسی تفاوت بین  .اجرا شد روسبو سپس آزمون  رست هوازیبی آزمونعت، ابتدا سا 08

بحث و نتیجه ( استفاده شد. P<0.05گروهی  در سطح معنی داری )وابسته جهت بررسی تفاوت درون tگروهی و از آزمون 

و  یبر توان هوازز، وامانده سا یورزش تیجلسه فعال : نتایج تحقیق حاضر نشان داد انجام ریکاوری با ماساژ متعاقب یکگیری

 . (P=020/2ندارد )  تأثیر معنی داری جوان هایستیفوتبال یهوازیتوان ب

 ، ریکاوریهوازی، فوتبال، ماساژ، توان هوازی، توان بیبا شدت بالافعالیت  :کلیدی ژگانوا

 
 مقدمه

شامل جلسات تمرینی مکرر و با شدت ای هستند که ممکن است های تمرینی و مسابقهبازیکنان فوتبال اغلب در معرض برنامه

. هر تمرین و بازی نیازهای (0225، 155) کینگ و دیفایلدشودبالا باشد که در روزهای متوالی و چندین بار در هفته انجام می

سیب آهای انفجاری و اهش سرعت متوسط و سریع مکرر، پرشها و کها شتابکند زیرا آنالایی را برای بازیکنان ایجاد میبدنی ب

تمرین و  ازحد بیش. حجم (0200مورنو و همکاران، ) کنندهای مکرر را تجربه میعضلانی ناشی از انقباضات برونگرا یا ضربه

یمنی را بر سیستم اسکلتی عضلانی، عصبی، ا تواند نیازهای فیزیولوژیکی زیادیویژه با حداقل زمان ریکاوری، می بهرقابت شدید، 

 زیادیای هبازیکنان را مستعد آسیب منفی بر عملکرد ورزشی بعدی داشته باشد و تأثیربالقوه  طور بهو متابولیک ایجاد کند و 
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و  ری)ه هستند که در آن بازیکنان ملزم به رقابت و تمرین مکرر در یک بازه زمانی کوتا ویژه در طول یک دوره بازی بهکند، 

ی رای عملکرد بعدمهم ب کنندهتعیینبنابراین، ظرفیت ریکاوری پس از تمرین و رقابت شدید، یک عامل ؛ (0212، 142همکاران

های مختلف ریکاوری ، حالت140بازگشت به حالت اولیهبرای تسهیل فرآیند  .(0200، 141)آلسید و همکارانشودیدر نظر گرفته م

، 140بومپا و بوزیچلی) ریکاوری غیر فعال و فعال ریکاوریوند: شبندی میطبقه دسته اند که به دوشده پیشنهادپس از تمرین 

فعال  های ریکاوریباشد. در عمل، این استراتژی زیر بیشینه. ریکاوری فعال ممکن است شامل دویدن یا تمرینات کششی (0215

های فوتبال پس از تمرین و هم بعد از مسابقات در باشگاه کردن سردهای رایج و برای اهداف افزایش ریکاوری در طی پروتکل

ود نتایج موج ها وشواهد علمی کافی در مورد مکانیسم، حالبااین. (0201، 148بیز و همکاران)گیرند قرار می مورداستفادهای حرفه

است دویدن زیر بیشینه جریان  شدهگزارش. (0215، 147پالوک و همکاران)کند، وجود ندارد ها را پشتیبانی میکه اجرای آن

م ترمی و کنددر عضلات بعد از ورزش جلوگیری می خون از تجمع وریدیهمچنین  کندون بیشتری را به عضلات برقرار میخ

هد دازیابی آسیب عضلانی را افزایش میب دهد والقای درد عضلانی را کاهش می نهاتاً ندکاختلالات متابولیک را تسهیل می

ی ازیابی پس از بازی در فوتبال حرفهبا مؤثر مورداستفادهاین روند علاقه و نیاز به افزایش دانش در  .(142،0225تسیتور و همکاران)

ای پرتغال، های فوتبال حرفهروش برتر پس از مسابقه در تیم 7های تحقیقات اخیر نشان داده است که یافته را ترویج کرده است.

سال ماساژ برای هزاران  .(0200، 145کوآردیو و همکاران)و ماساژ است  وری در آب سردخواب، تغذیه، ریکاوری فعال، غوطه

سال قبل از  0722های چینی مربوط به استفاده قرارگرفته است. نوشته موردها ها و آسیبتوسط پزشکان در درمان بیماری

ن انتخابی برای بسیاری از یک درما عنوانبهکند. ماساژ برای اهداف مختلف پزشکی توصیف میش را رو این ازمیلاد، استفاده 

 .(0224، 144برومیت)است  شدهجیتروهای اسکلتی عضلانی، سرطان، استرس، آرامش و بارداری انند آسیبها مبیماری

ورزش  ورزشکار پس از ماساژ برای کمک به بهبودهای ورزشی تخصص دارند، اغلب از تکنیکهایی که در پزشکی فیزیوتراپیست

ماساژ ورزشی  (0202، 145اسکیلز و همکاران)کنند نجام توانبخشی بالینی استفاده مییک گزینه درمانی هنگام ا عنوان بهشدید یا 

یک  عنوان بهبرای افزایش عملکرد ورزشی،  تکنیکی عنوانبهبرای کمک به آمادگی ورزشکار برای مسابقات،  روشیعنوان  به

های اسکلتی عنوان مداخله درمانی دستی برای آسیب بهو  رویکرد درمانی برای کمک به بهبودی ورزشکار پس از ورزش یا مسابقه

 رسای. در مقایسه با (0200، 151؛داکیچ و همکاران 0202اران،و همک 152بوگوسوزکی)است  شنهادشدهیپعضلانی مرتبط با ورزش 

 یهاپژوهش .است قرارگرفته یموردبررسهای ریکاوری، میزان استفاده از ماساژ برای ریکاوری پس از بازی فوتبال کمتر وشر

کاران، کوآردیو و هم)اند برانگیزی را برای ماساژ در ریکاوری نتایج جسمانی و فیزیولوژیکی گزارش کرده های بحثقبلی یافته
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و  (0214، 150دوپوی و همکاران ؛150،0215گیو و همکاران)دهند های سیستماتیک فوایدی را نشان میبرخی از بررسی(. 0200

ماساژ اغلب  هایتکنیک .( 0214، 157؛ آبادیا و همکاران0210، 158تورس و همکاران)برخی دیگر هیچ مزیتی را نشان ندادند 

ج ماساژ به دلیل وجود نتایاثربخشی واقعی . ین ورزشکاران و مربیان محبوب استشود و در بانجام میها توسط فیزیوتراپیست

اساژ و ریکاوری با م وامانده سازیک جلسه فعالیت ورزشی  تأثیردر مطالعه حاضر به بررسی  روازایناست.  دیترد مورد ضد و قیض

 .شودپرداخته می های جوانهوازی فوتبالیستبر توان هوازی و توان بی

 
 روش کار

معه آماری این پژوهش شامل است. جا شدهاستفاده میدانیتحقیق حاضر از نوع تحقیقات کاربردی است. در این تحقیق از روش 

های نمونهنمونه پژوهش انتخاب شدند.  عنوان بهداوطلبانه  صورت بهنفر  02های جوان شهرستان مراغه است که تعداد فوتبالیست

ها آوری دادهبرای جمعشدند.  بندیتقسیمنفر(  12نفر( و گروه ماساژ ) 12دو گروه کنترل ) صورت تصادفی به پژوهش به

در  های تمرینی منظمقلبی عروقی، شرکت فعال در برنامهشد. نداشتن بیماری  آوریجمعها های آنتروپومتریکی آزمودنیویژگی

های ورود به مطالعه حاضر بود. ازجمله معیار 02تا  02های ورزشی و رنج سنی بین م مصرف مکملطی یک سال گذشته، عد

شد. اجرای پروتکل و روند ز اجرا آن ناتوان بود از مطالعه کنار گذاشته میچنانچه فردی در طی اجرای فعالیت ورزشی شدید ا

هوازی از طریق آزمون رست بی تواندر روز اول ابتدا است. در این مطالعه  شده ارائهکامل  صورت به یکانجام مطالعه در شکل 

گرفت. گروه کنترل با شرایط همیشگی با  قرار اندازه گیری مورد بروساز طریق آزمون هوازی  توانساعت استراحت  8و بعد از 

ساعت بعد،  08گروه ماساژ علاوه بر کشش مختصر ماساژ نیز دریافت کردند. با گذشت  کهیدرحالکشش مختصر ریکاوری کردند 

 مجدد قرار گرفت. گیریمورداندازههوازی و سپس آزمون هوازی در روز دوم ابتدا تست بی

ها مسافت اندازه کافی موجود بود، آزمودنیبهکه در دو سمت آن فضای خالی  متر 07در این آزمون یک مسافت  آزمون رست:

 لرموف هوازی ازتوان بی یریگوبرگشت. برای اندازهرفتیعنی سه بار ؛ بار با حداکثر سرعت خود طی و تکرار کردند 2متر را  07

 زیر استفاده شد.

 )زمان سریعترین تکرار به ثانیه(0÷1007×کیلوگرم(=توان وزن )

، ده ساز بروسشامل یک مرحله اجرای پروتکل بروس بود که روی تردمیل اجرا شد. فعالیت وامان: وامانده سازفعالیت ورزشی 

درصد به شیب دستگاه افزوده  0درصد و پس از آن به ازای هر مرحله  12ای بود که شیب مرحله اول دقیقه 0شامل مراحل 

هنگام اجرای این فعالیت، میزان تحمل فشار برای رسیدن به خستگی کامل با مقیاس  .(1550، 152بروس و همکاران)شد می

ادامه  گیواماندها توصیه اکید شد که فعالیت روی تردمیل را تا سر حد گرفت. به آزمودنی گیری قراراندازه مورددرک فشار بورگ 

 دهند.

هنگامی که  ماساژ روی تخت ویژه ماساژ دراز بکشند. و بر  شکمسمت ها خواسته شد که از آزمودنیماساژ: 

مرو از فشار به ک یریجلوگبرای پشت به اتمام رسید از آزمودنی خواسته شد به پشت دراز بکشند. همچنین 
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و به  شروع بدن از پای چپ تها قرار گرفت. ماساژ از قسمت پشزیر زانو آزمودنی رول مخصوص ماساژلگن، 

های لمس و با روشها در طی ماساژ بیدار بودند. ماساژ سوئدی ختم شد. آزمودنی پشت گردن و پوست سر

ی استفاده شد. همچنین جهت تسهیل ماساژ از روغن سریدن آرام، مالش عضلات، ماساژ تک دستی و دو دست

 استفاده شد. نعناعزیتون و روغن 

 

 
 طرح کلی مطالعه :1 شکل

 
 روش آماری

بخش آمار توصیفی و آمار استنباطی انجام شد. در بخش آمار توصیفی از میانگین و انحراف معیار  دوها در داده لیتحل و هیدر تجز

ن های بیون شاپیروویلک و جهت بررسی تفاوتها از آزمجهت اطمینان از نرمال بودن داده استفاده شد. در بخش آمار استنباطی

ها با داده لیتحل و هیتجزاستفاده شد. وابسته  tگروهی از ای درونهکوواریانس و جهت بررسی تفاوت آزمون تحلیلها از آزمودنی

 انجام شد.  ≥P 27/2و با در نظر گرفتن سطح معناداری  SPSS افزارنرم 00استفاده از نسخه 

 

 هایافته

 هادادهنرمال و توزیع  یموردبررسو بررسی وضعیت طبیعی بودن داده از طریق شاپیروویلک  1ها در جدول های آزمودنیویژگی

 قرار گرفت. دیتائمورد 

 

 میانگین( در دو گروه ±ها )انحراف معیار های فردی آزمودنیویژگی :1جدول 

 )کیلوگرم بر مترمربع( BMI وزن )کیلوگرم( (متریقد )سانت سن )سال( گروه

 20/08 ± 82/0 22/42 ± 57/12 2/155 ± 50/5 08 ± 85/0 کنترل

 40/00 ± 14/0 50/51 ± 02/12 52/154 ± 55/2 02/08 ± 28/0 ماساژ
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وجود ندارد  موردمطالعهنشان داد تفاوت معناداری بین دو گروه  VO2maxکوواریانس در رابطه با تحلیل نتایج حاصل از آزمون 

(100/1=F ،020/2=Pهمچنین نشان داده شد در رابطه با توان بی ) 475/2نشد )هوازی بین دو گروه تفاوت معناداری مشاهده=F ،

025/2=P نتایج حاصل از آزمون .)t بسته نیز نشان داد در رابطه با واVO2max ( 207/2گروه کنترل=P( و گروه ماساژ )221/2=P )

درصد و در گروه  82/2دهد میزان کاهش در گروه کنترل نشان می VO2max کاهش معناداری داشت. بررسی درصد تغییرات

( و گروه ماساژ P=221/2هوازی گروه کنترل )توان بی گروهیدروناما در رابطه با تغییرات ؛ (0 درصد بود )شکل 02/7ماساژ 

(105/2=P .تفاوت معناداری مشاهده نشد )دهد میزان کاهش در گروه کنترل هوازی نیز نشان میبررسی درصد تغییرات توان بی

 (.0درصد بود )شکل  14/8درصد و در گروه ماساژ  72/5

 

 
 (P<27/2در دو گروه کنترل و گروه ماساژ. * تفاوت معنادار نسبت به مرحله قبل ) VO2maxتغییرات  :0شکل 

 

 
 هوازی در دو گروه کنترل و گروه ماساژ. تغییرات معناداری مشاهده نشد. تغییرات توان بی :0شکل 
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 یریگجهینتبحث و 

 یهوازیو توان ب یبا ماساژ بر توان هواز یکاوریو ر وامانده ساز یورزش تیجلسه فعال کی تأثیرهدف از مطالعه حاضر بررسی 

ی های جوان تأثیر معنادارهوازی فوتبالیستاثر ماساژ بر توان هوازی و بی بود. یافته این مطالعه نشان داد جوان یهاستیفوتبال

 02/7درصد و در گروه ماساژ  82/2میزان کاهش در گروه کنترل  دادنشان توان هوازی بررسی درصد تغییرات  ندارد. هرچند

درصد و در گروه ماساژ  72/5دهد میزان کاهش در گروه کنترل هوازی نیز نشان میبررسی درصد تغییرات توان بی. درصد بود

رد عضلانی پس از ورزش استفاده درد یا درد عضلانی و افزایش عملکمداخله ماساژ درمانی اغلب برای کاهش  درصد بود. 14/8

)الف( تعدیل فعالیت سیستم  کمک کردند: DOMSهای ماساژ درمانی در چندین خط شواهد به توضیح مکانیسمشود. می

نی عصبی پاراسمپاتیک، )ب( افزایش جریان خون و لنفاوی برای پاکسازی سریع نشانگرهای بیوشیمیایی آسیب عضلا

(، ج( پاسخ روانی فیزیولوژیکی نیز نقش اساسی در )LDH( 154( و لاکتات دهیدروژنازCK) 155، کراتین کینازمثالعنوانبه)

که ماساژ یک تکنیک کارآمد برای تسریع  انددادهبازیابی عملکرد، مطالعات نشان  ازنظر .(0215گیو و همکاران،  )کاهش درد دارد 

های التهابی . ماساژ درمانی سیگنال(0214آبادیا و همکاران، )سینتیک ریکاوری عملکرد عصبی عضلانی یا تمرینات کلی نیست 

 یریتأخدهد و فواید روانی را به همراه دارد. ماساژ علائم ذهنی درد عضلانی را پس از آسیب عضلانی ناشی از ورزش کاهش می

، مزایای ماساژ در مورد بازیابی عملکرد هنوز جهیدرنت .(0214آبادیا و همکاران، )و ادراک بهبودی را افزایش داد  را کاهش داد

، 155کرین و همکاران)بهبودی مؤثر است  دهند که ماساژ در کاهش درد عضلانی و بهبود درکبرعکس، اکثر شواهد نشان می

 طیدو شرا نیرا ب یتوجهقابلتفاوت  دقیقه کوپر 10توان هوازی در تست متر و  07سرعت  یدر مطالعه حاضر، دو  .(0210

وتبال ف کنانیباز یرو یبا مطالعات قبل افتهی نی( نشان ندادند. انی)قبل از تمر هیپا یهایریگبا اندازه سهیدر مقا یشیآزما

. در مجموع، (0225، 021تور و همکاران؛ تسی 022،0227داوسون و همکاران) مطابقت دارد تبالجوان فو کنانیو باز ییایاسترال

ختلف م یابیباز یهایاستراتژ مدتکوتاهرسد اثر یبه نظر م ،جسمانی یریگاندازه تیاز ماه نظرصرفممکن است نشان دهد  نیا

باشد که  تیواقع نیا استممکن  گرید یاحتمال حیحفظ عملکرد باشد. توض یعملکرد، بلکه برا شینه افزا جسمانیبر عملکرد 

 یهبودمداخلات ب ریسا نکهیا ایحساس نبودند  یدر روند بهبود راتییبه تغ یدگیرس یبرا یکاف اندازهبه موردمطالعه یرهایمتغ

نشان اژ ماس لهیوسبهریکاوری  بت بر بهبود درک شده پس از روشمث اثرعدم  . باشند مؤثرترممکن است  مثل فاکتورهای خونی

 نی. در حال حاضر چندنباشدفوتبال کارآمد  دیجوان پس از مسابقات شد کنانیممکن است در مورد باز کردیرو نیدهد که ایم

 نی. در اشودیکامل استفاده م یزمان بهبود عیسرو ت یکاهش سطح خستگ یفوتبال برا یاحرفه یهامیدر ت یکاوریر یاستراتژ

مورد  یکیولوژیو ب یذهن ،یشناخت یو نشانگرها جسمانیعملکرد  یابیباز کینتیفوتبال، س یاز باز یناش یراستا، خستگ

 یمطالعه حاضر داراشود در مطالعات آینده از این نوع مداخلات استفاده شود. پیشنهاد می رو نیازا قرار گرفت. لیوتحلهیتجز

اساژ روند م ینشد و بررسبررسی و  شیعضلات پس از هر ماساژ آزما فیزیولوژیکدر خواص  راتییاست. اولاً، تغ تیمحدود نیچند

 ن،یابرابن؛ شدن آوریجمعقبل و بعد از مداخله خون  ییایمیوشیب یهاود. دوم، شاخصنب ممکن یعضلان یهایژگیبر و مدتیطولان

 کیکند. سوم، ما  ییاز ماساژ در کل دوره درمان را شناسا یناش رییتغ ندیو فرآ یعضلان بیآس زانیحاضر نتوانست م العهمط

ماساژ  به دلیل اینکه ،تیدرنها ؛ وکندرا رد  یروان تأثیر یکه تا حدود میگروه درمان با دارونما )مثلاً لمس کردن( را در نظر نگرفت

                                                           
197- Creatine kinase (CK) 
198- Lactate Dehydrogenase (LDH) 
199 - Crane et al 
200 - Dawson et al 
201 - Tessitore et al 
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 یایزااما م های مختلف عملیاتی، زمان بر بودن داشته باشد،تکنیک ازجملهدارای معایبی  احتمالاًصورت دستی بود به شدهانجام

 را دارد. یو ماساژ شخص دهیچیپ یمانورها
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 های آپوپتوز بافت بیضه بیماران دیابتی: مقاله مروری
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 چکیده

ی های جنستواند به کاهش سطوح هورمونباری بر دسـتگاه تولید مثل مردها دارد که می دیابت ملیتوس اثرات زیانمقدمه: 

های جنسی، استرس اکسیداتیو، دفاع آنتی اکسیدانی تأثیر فعالیت ورزشی بر سطوح هورمون .و نهایتاً به ناباروری منجر شود

های آپوپتوز بافت بیضـه در بیماران دیابتی تاکنون ناشناخته مانده است. هدف مطالعه حاضر بررسی تأثیر فعالیت  و شـاخص 

ا این مطالعه بروش پژوهش: ران دیابتی است. های سلامت و باروری دستگاه تولید مثل در بیماورزشـی بر برخی از شاخص 

های سلامت و باروری دستگاه تولید مثل در مبتلایان به بیماری دیابت، تعداد هدف تأثیر فعالیت ورزشـی بر برخی شـاخص  

ی اند را مورد مطالعه و بررســـی قرار داده و نتیجه گیرهای معتبر علمی تهیه شـــدهعدد مقاله پژوهشـــی را که از پایگاه 11

 های ورزشــی باعثرســد انجام منظم فعالیتهای مطالعه حاضــر، به نظر میبا توجه به یافتهبحث و نتیجه گیری: کند. می

های آنتی اکســـیدانی، کاهش اســـترس اکســـیداتیو و تنظیم های جنســـی، افزایش فعالیت آنزیمافزایش ســـطوح هورمون

( BCL-2افزایش بیان پروتئین ضد آپوپتوزی و  BAXآپوپتوزی های آپوپتوز بافت بیضه )کاهش بیان پروتئین پیش شاخص

 کند.های مثبت به سلامت دستگاه تولید مثل و باروری مردان کمک میشود که این سازگاریدر بیماران دیابتی می

 های آپوپتوز، بافت بیضههای آنتی اکسیدانی، شاخصهای جنسی، استرس اکسیداتیو، آنزیمهورمونواژگان کلیدی: 

 

 مقدمه

شود. یمختلف م یهابه اندام بیباعث آس که قابل درمان با عوارض مختلف اسـت  ریاختلال غ کی (DM) 020توسیمل ابتید

 ونیلیم 754به  0202است تا سال  قرار برند، کهیرنج م DMبزرگسـال در سراسر جهان از   ونیلیم 820 ،هامطابق گزارش

 جادیپانکراس ا یهاســلول یمنیا خود یماریب لیاســت که به دل ابتیعلامت د نیتر عیشــا 020یســمیپرگلایه .ابدی شیافزا

نوع  ابتیدر د نیانسـول به مقاومت ایجاد  ای و( T1DM) 0281نوع  ابتیدر د نیمنجر به کاهش ترشـح انسـول   نهایتاً ،شـود یم

                                                           
202 - Diabetes Mellitus 
203 - Hyperglycemia 
204 - Type 1 diabetes 
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0270 (T2DM) محدود  اریبس یو اثرات آن بر سـلامت بارور  ابتیو دانش در مورد د یدر چند دهه گذشـته، آگاه  .شـود می

ها دیابت باعث اختلال . مطابق یافتهاست یضـرور  اریمثل بس ـ دیتولدسـتگاه  بر عملکرد   DMعواقب  آگاهی ازبوده اسـت.  

تلال در در بیماران دیابتی و متعاقب آن اخ 022ایجاد استرس اکسایش .(60 1) شود.درسـیسـتم تولید مثل زنان و مردان می  

ان داده گذارد. نش، به طور مستقیم و غیر مستقیم بر عملکرد دستگاه تولید مثل انسان تأثیر می عروقی 025عملکرد اندوتلیال

شـده است که نیمی از مردان مبتلا به دیابت کیفیت مایع منی ضعیف و دستگاه تولید مثل ناکارآمد دارند. در مردان دیابتی  

ــپرم زاییچندی فعالیت تولید مثلی در ، با اختلال در نعوذ و انزال مواجه 024ن مرحله به دلیل کنترل غدد درون ریز خود اسـ

و اسـترس اکسـایشی قرار    012، غدد درون ریز025های مختلفی مانند نوروپاتیر مکانیسـم . این عوامل تحت تأثی(1)شـوند  می

ــاس گزارش هادارند.  ــد از مردان مبتلا به د 75( در ED) 011مختلف، اختلال نعوظ یبر اس ــود یم جادیا ابتیدرص  ED .ش

 ییا( و محصولات نهواکنشی ژنیفعال اکس یها)گونه 010ROSمقدار  شیباعث افزا رایشود زیم جادیا یسمیپرگلایتوسـط ه 

باعث  ،(اندوتلیالی ازتسنت دیاکسا کیتری)ن 018eNOS سمیمتابولو با ایجاد اختلال در  شده (AGEs)010 شرفتهیپ اسیونکیگل

رسان ناپایدار است که (. نیتریک اکساید یک مولکول پیام1-شکل )(68 0) شـود یم( NO) 017سـنتز نیتریک اکسـاید   کاهش

ی اســپرم، نعوذ و انزال نقش دارد. اکســی توســین که القاء کننده رفتار   یاب، ظرفیت012های گنادوتروپیندر تنظیم هورمون

اعمال  NOرا از طریق تولید  (GnRH) 015جفت گیری در هر دو جنس اســت، آزاد ســازی هورمون آزاد کننده گنادوتروپین

کند به نحوی که های عصبی مرتبط با نعوذ کنترل میرفتار جفت گیری در مردان را از طریق واسطهNO کند. همچنین می

مهار سنتز نیتریک اکساید، از طریق کاهش فعالیت سیستم عصبی سمپاتیک دفعات انزال منی و مدت زمان انزال را کاهش 

فاکتور  کاهشیابد. کاهش می 014دهند که در مردان دیابتی سطح تستوسترون. بسـیاری از تحقیقات نشـان می  (7)دهد می

ــد اندوتل ــلول  (VEGF) 015یعروق الیرش ــت عملکرد س گرفتگی منجر به  که درا مختل کن یعروق الیاندوتل یهاممکن اس

 یم یو ساختار یکیمورفولوژ راتییشود که به نوبه خود باعث تغ ضـه یدر ب (ونیرکولاس ـیس ـ کرویم) 002های کوچکنشـریا 

و  یشود، رفتار جنس یرشـد غدد جنس  یباعث عقب ماندگ تواندیم DMنابالغ،  یهااسـت که در موش  نیاعتقاد بر ا  شـود. 

( به عنوان یک ET) 001اندوتیلن .(65 2) کندیم تیرا تقو یجنس غدد یکه آتروف یدر حال ابدییسنتز تستوسترون کاهش م

تولید و ترشح اسپرم را در دستگاه تولید مثلی مردان  ETو  NOپپتید منقبض کننده عروق، برای بلوغ اسپرم ضروری است. 

 ETتواند باعث مهار نیتریک اکساید شود. بر اساس مطالعات در بیماران دیابتی مقادیر کنند. ترشح اندوتلین میمدیریت می

 . (4)شود یابد که باعث اختلال در عملکرد اندوتلیال عروق میافزایش می

                                                           
205 - Type 2 diabetes 
206 - Oxidative Stress 
207 - Endothelial 
208 - Endocrine control of spermatogenesis itself 
209 - Neuropathy 
210 - Endocrine 
211 - Erectile Dysfunction 
212 - Reactive Oxygen Species 
213 - Advanced glycation end products 
214 - Endothelial nitric oxide synthase 
215 - Nitric oxide 
216 - Gonadotropin 
217 - Gonadotropin releasing hormone 
218 - Testostrone 
219- vascular endothelial growth factor 
220 - Microcirculation 
221 - Endothelin 
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 : تأثیرات مخرب بیماری دیابت بر دستگاه تولید مثل1-شکل

هد؛ اند که دیابت دستگاه تولید مثل مردها را در چند سطح تحت تأثیر قرار میچندین تحقیق بالینی و تجربی گزارش کرده

 . (11-5)سطح پیش بیضه، سطح بیضه و سطح پس بیضه 

 ای دیابتاثر پیش بیضه 

ــودیمختل م ابتیدبیماری ( در HPG) 000گناد - زیپوفیه - پوتـالاموس یه محور هورمون  انیدر ب رییمنجر به تغ که شـ

 DM یوانیح یهادر مدل. شود یتسـتوسـترون در مردان م  ( و LH) 008کننده نهی(، هورمون لوتئFSH) 000کولیمحرک فول

   .(610 10)گزارش شده است( LHو  FSHمثل )تستوسترون،  دیتول یهاکاهش غلظت هورمون

 اثر دیابت در سطح بیضه 

های های سرتولی در داخل لولهلولبه طور قابل توجهی درگیر هستند. س 007های سرتولیها سلولدر متابولیسم انرژی بیضه

ها است. در ( در بیضه005ATPها هستند. لاکتات جزء اصلی تولید انرژی )مسـئول تغذیه و حفاظت از اسپرم  002اسـپرم سـاز  

ــم و حمل و نقل لاکتات مانند لاکتات دهیدروژنازژن 0هـای دیابتی نوع  موش ( و انتقال LDH) 004های مرتبط با متابولیسـ

 .  (18)کندکاهش پیدا می (MCT4) 005کسیلاتیدهنده مونوکربو

 استرس اکسایش در بیضه 

                                                           
222 - Hypothalamus pituitary gonadal 
223 - Follicle stimulating hormone 
224 - Luteinizing hormone 
225 - sertoli 
226 - seminiferous tubules 
227 - Adenosine triphosphate 
228 - Lactate dehydrogenase 
229 - Monocarboxylate transporter 4 
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ــیآنت یهامیتوجه آنزمطالعات کاهش قابل دیـابت نوع یک و دو  یوانیدو مـدل ح  هردر  ــ یدانیاکسـ ــوپراکسـ  دیمانند  سـ

 000دیآلدئیتوجه در سطح مالون دقابل شی( و افزاGPx) 000دازیپراکس ونی( و گلوتاتCAT) 001(، کاتالازSOD) 002سموتازید

(MDA ) ــان دادهرا تنظیم مثبــت پروتئین پیش    0هــای دیــابتی نوع همچنین مطــالعــات در موش .(612 17) انــدنشـ

ــد آپوپتوزی  BAX 008آپوپتوزی ــی پروتئین ض را گزارش کرده اند. آپوپتوز فرایندی فیزیولوژیک  Bcl- 2 007و تنظیم کاهش

دهد و نقش مهمی در سازگاری بافتی ها رخ میهای آسیب دیده در بافت بیضه و سایر بافتاسـت که به منظور حذف سلول 

لی دهد. در مســـیر داخدارد. فرایند آپوپتوز در دو مســـیر داخلی )وابســـته به میتوکندری( و خارجی )لیگاند محور( رخ می

ــامل پروتئین به عنوان تنظیم کنندهBcl-2 آپوپتوز، خانواده  ــت آپوپتوز ش ــت.  Bcl-2و  BAXهای های بالادس از  Bcl-2اس

کند و از طریق حفظ یکپارچگی غشای های مهار کننده آپوپتوز اسـت که از تخریب اکسـایشی سلول جلوگیری می  پروتئین

 0055شود و فعال سازی کاسپاز متصل می 002فعال سازی پروتئاز آپوپتوزبه عامل  H+های میتوکندری با خارج سـاختن یون 

. این کاهش ظرفیت آنتی اکسـیدانی و غالب شدن شرایط اکسیدانی در بیماری دیابت باعث ایجاد  (614 15)کند را مهار می

 های ویژههای لیدیگ )سلولضه، کاهش ساخت اسپرم، کاهش تحرک اسپرم و کاهش تعداد سلولتغییرات سـاختاری در بی 

 .(615 10)شود های سرتولی میو سلول 004ترشح تستوسترون(

 اثر دیابت در سطح پس بیضه 

های آن کاهش ترشـــح های حیوانی دیابت مشـــاهده شـــده اســـت که یکی از علتدر مدلرفتارهای غیر طبیعی جنســـی 

های نر دیابتی  را هنگام . مطالعات دیگری ناباروری موش(602 15)( 0 -های لیدیگ بیضه است )شکلتستوسترون از سلول

شود. به ناباروری منجر می (ED) 005. هرگونه اختلال در نعوذ(600 01)اند های ماده سـالم گزارش کرده جفت گیری با موش

. در مردان دیابتی اختلال نعوذ تحت تأثیر آسیب اندوتلیال و (608 00)مبتلا هستند.  EDدرصد مردان دیابتی به  57تا  07

 ییمحصــولات نهاو  ویداتیاســترس اکســ شیافزا ثباعی ســمیپرگلیه .(07)گیرد قرار می 082ســیســتم عصــبی خود مختار

6 08) شود یدر آلت تناسل EDی و شـود که ممکن اسـت منجر به اختلال عملکرد عروق  ی( مAGEs) شـرفته یپ اسـیون کیگل

02)  . 

 

 

 

 

                                                           
230 - Superoxide dismutase 
231 - Catalase 
232 - Glutathione peroxidase 
233 - Malondialdehyde 
234  -pro apoptotic protein 
235 - anti apoptotic protein 
236 - Apoptosis protease-activating factor 1 
237 - Caspase 9 
238 - Leydig 
239 - Erectile dysfunction 
240 - Autonomic nerve system 
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 : تأثیر هایپر گلیسمی و استرس اکسایش بر کاهش تستوسترون0 –شکل 

یری شگترین عامل پیشـیوه زندگی کم تحرک یکی از عوامل ابتلا به بیماری دیابت نوع دو است. فعالیت بدنی به عنوان قوی 

هایی مانند چاقی و دیابت اسـت. تمرین ورزشی باعث کاهش استرس اکسیداتیو، افزایش ظرفیت آنتی اکسیدانی و  از بیماری

های ناقل گلوکز باعث افزایش برداشت گلوکز . فعالیت ورزشی از افزایش پروتئین(05)شـود  کاهش مقاومت به انسـولین می 

. همچنین گزارش شده است که تمرینات بدنی باعث (04)دهد شود و گلوکز خون را کاهش میهای عضلانی میتوسط بافت

. در (05)شود های جنسی میها در برابر آپوپتوز شـده و باعث بهبود روند اسـپرم زایی و افزایش هورمون  محافظت از سـلول 

ای هاسـترس اکسـیداتیو، وضعیت آنتی اکسیدانی و شاخص   های جنسـی، رابطه با تأثیر فعالیت ورزشـی بر سـطوح هورمون  

آپوپتوز بافت بیضـه بیماران دیابتی مطالعات محدودی انجام شـده و تأثیر آن هنوز به طور قطع معلوم نشــده است. بنابراین   

انی دهای جنسی، استرس اکسیداتیو، وضعیت آنتی اکسیهدف تحقیق حاضـر تعیین تأثیر فعالیت ورزشی بر سطوح هورمون 

 های آپوپتوز بافت بیضه بیماران دیابتی است.و شاخص

 روش کار

 1820این مطالعه با تمرکز بر موضـوع بررسی اثرات فعالیت ورزشی بر دستگاه تولید مثل بیماران دیابتی، در آذر و دی ماه  

در این مطالعه استفاده  Google Scholarو  Pub Med ،Science Direct ،Med Line  ،SIDهای مقالات انجام شـد. از پایگاه 

 -0پژوهشی باشند.   -مقالات اصیل و علمی  -1گردید. معیارهای انتخاب مقالات به مطالعه حاضـر شـامل این موارد بودند:   

ــند. نمونه ــته باش ــتفاده در پروتکل -0های مورد مطالعه به غیر از بیماری دیابت، بیماری دیگری نداش های تمرینی مورد اس

مقالات صرفاً پاسخ فعالیت ورزشی را بررسی کرده باشند )بدون مصرف انواع داروهای  -8تاه مدت و حاد نباشند. مقالات، کو

پزشـکی(. جسـتجوی اولیه شـامل اصطلاحات دیابت، دیابت و فعالیت ورزشی، دیابت و دستگاه تولید مثل، دیابت و استرس    

 بودند.   0200تا  0222های محدوده زمانی بین سالاکسیداتیو بود. مقالات استفاده شده در این مطالعه در 
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 : نحوه انتخاب مقالات برای پژوهش حاضر0-شکل 

 نتایج مطالعات

های جنســی و متابولیســم گلوکز در مردان ( در تحقیقی با عنوان تأثیر تمرین بر ســطوح هورمون0202) 081ونکائو همکاران

نفر( نشــان دادند هشــت هفته تمرین پیاده روی با  108نفر( و گروه تمرین ) 07مبتلا به دیابت نوع دو در دو گروه کنترل )

دار شاخص دار تستوسترون و کاهش معنیدرصـد ضـربان قلب )سه جلسه در هفته( باعث افزایش معنی   52الی  72شـدت  

 .(02)مقاومت به انسولین در گروه تمرین شد 

 هایهای آپوپتوز بیضه موشوان تأثیر تمرینات با شـدت متوسط بر شاخص ای با عن( در مطالعه0215صـمدیان و همکاران ) 

دقیقه در روز(  02دیابتی نوع یک، به این نتیجه رســـیدند که شـــش هفته دویدن روی تردمیل )پنج روز در هفته به مدت 

 .(01)های دیابتی گروه تمرین شد در بافت بیضه موش  Baxو کاهش بیان Bcl-2باعث افزایش بیان 

ــتش و همکــاران ) ــطوح آدیپونکتین، محور هیپوفیز 0215پرسـ  –( در تحقیقی بــا عنوان تــأثیر تمرینــات هوازی بر سـ

ــپرم موش -هیپوتالاموس های دیابتی، گزارش کردند ده هفته تمرینات هوازی )پنج روز در هفته به مدت گناد و کیفیت اسـ

در گروه  LHدار سطوح تستوسترون و دار قند خون ناشـتا، افزایش معنی لسـه( باعث کاهش معنی دقیقه در هر ج 22تا  00

 .(00)تمرین شد 

 نیمختلف تمر یهابه حالت یسمیو گل یدانیاکس یآنت ،یالتهاب تیوضعای با موضوع ( در مطالعه0201صبوری و همکاران )

درصـد ضـربان قلب بیشینه    52تا  47با شـدت   HIITهفته تمرین  10دو، گزارش دادند نوع  یابتیدمردان با شـدت بالا در  

                                                           
241 - Wen Cao et al 
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 دار فعالیت، افزایش معنیMDAهای التهابی، کاهش دار شاخصدقیقه( باعث کاهش معنی 52)سه جلسه در هفته به مدت 

 .  (00)شد  HIITدار ظرفیت تام آنتی اکسیدانی در گروه تمرین و افزایش معنیGPx و  SODهای آنتی اکسیدانی آنزیم

( در تحقیقی با عنوان تأثیر ده هفته تمرین تناوبی هوازی بر وضـعیت آنتی اکسیدانی و اکسیدانی  0215گائینی و همکاران )

درصد ضربان قلب بیشینه )سه جلسه در هفته به  42بیماران دیابتی نوع دو، نشـان دادند ده هفته تمرینات تناوبی با شدت  

که تأثیر در گروه تمرین تناوبی هوازی شد. در حالی MDAدار و کاهش معنی GPXدار زایش معنیدقیقه( باعث اف 82مدت 

 .(08)نداشت  SODداری بر معنی

 هایتی و اســتقامتی بر پارامترهای اســپرم و شــاخص( در در تحقیقی با عنوان تأثیر تمرینات مقاوم0202نادی و همکاران )

ــپرماتوژنز موش ــان دادند اس ــتقامتی باعث کاهش معنی 12های دیابتی نوع دو نش دار قند خون هفته تمرین مقاومتی و اس

پرم سهای ادار شاخصدار تستوسترون و پارامترهای اسپرم )تعداد، حرکت و مورفولوژی( و افزایش معنیناشتا، افزایش معنی

 .(07)های دیابتی تمرین مقاومتی و تمرین استقامتی شد زایی در موش

 یهابر هورمون یبیو ترک یمقاومت ،یاستقامت ناتیتمر ریتاث یبررس ـای ما موضـوع  ( در مطالعه0215پرسـتش و همکاران ) 

هفته تمرینات اســـتقامتی، مقاومتی و  12گزارش دادند  یابتینر د ییصـــحرا یاســـپرم موش ها یو پارامترها یدمثلی تول

 .(02)و افزایش پارامترهای اسپرم زایی شد  LHدار تستوسترون و دار گلوکز خون، افزایش معنیمعنی ترکیبی باعث کاهش

ــتش و همکاران ) ــوع ( در مطالعه0215پرس ــتقامت نیتمر ریتأثای ما موض ــرم  یاس ــطح س ــ یهورمون ها یبر س و  یجنس

هفته تمرین استقامتی باعث  12، گزارش دادند دیآم نیکوتین -نیبا اسـترپتوزوتوس ـ  ابتید یاسـپرم پس از القا  یپارامترها

 .(05)های دیابتی شد موش FSHو  LHدار تستوسترون، دار قند خون ناشتا، افزایش معنیکاهش معنی

ای با عنوان هشت هفته تمرین هوازی اثرات مضر دیابت قندی بر  پارامترهای باروری ( در مطالعه0215صارمی و همکاران )

دار قند خون، افزایش پارامترهای اســپرم زایی و معنی دهد، نشــان داد هشــت هفته تمرین هوازی باعث کاهشرا تقلیل می

 .(04)های دیابتی شد در موش FSHو  LHدار تستوسترون، افزایش معنی

همراه با مصرف  یاستقامت ناتیو تمر دیشد یتناوب ناتیتمر ریتاثای با موضـوع  ( در مطالعه0200کریمی اصـل و همکاران ) 

، گزارش ستارینر نابالغ و ییصحرا یهاموش ضهیبافت ب یدانیاکس یآنت تیو ظرف ویداتیاسترس اکس تیمکمل عناب بر وضع

 و  SODهای دار فعالیت آنزیمجلســه در هفته باعث افزایش معنی 7هفته تمرینات تناوبی با شــدت بالا به صــورت  8دادند 

GPXدار و عدم تغییر معنیMDA  وTAC (05)های گروه تمرین شد در بافت بیضه موش. 

ــدت بالا یتناوب ناتیتمر( در تحقیقی با عنوان تأثیر 0200هـادل و همکاران )  ــلول بر با شـ و  یکنترل قند خون، آپوپتوز سـ

درصــد ضــربان قلب  47الی  42با شــدت  HIITهفته تمرینات  10دو، نشــان دادند نوع  یابتید مارانیب ایشاســترس اکســ

سولین ، کاهش انHbA1cدار گلوکز خون ناشتا، کاهش دقیقه( باعث کاهش معنی 82بیشینه )سه جلسه در هفته و به مدت 

ــولین، کاهش بیان پروتئین ــیدانی در های آپوپتوزی و افزایش معنیخون، کاهش مقاومت به انسـ دار ظرفیت تام آنتی اکسـ

 .(82)گروه تمرین شد 

 

 

 بحث
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ا مانند زی عوامل بیماریگیری و به تأخیر انداختن برخای دارد که به منظور پیشفعالیت ورزشی تأثیرات مهم شناخته شده

 ها وهای ورزشی به عنوان عوامل موثر در درمان بیماریچاقی، دیابت و سـرطان توصیه شده اند. در کنار این موضوع فعالیت 

اند که فعالیت ورزشی از طریق کاهش استرس اکسایش، . پژوهشگران نشان داده(81)شود معضـلات ناباروری نیز توصیه می 

. فعالیت ورزشـی منظم بر سـیسـتم آنتی اکسیدانی بیضه تأثیر    (80)تواند نقش مهمی در سـلامت باروری داشـته باشـد    می

های اکسیژن واکنش پذیر و از طرف دیگر توان آنتی اکسیدانی بافت را افزایش ک طرف تولید گونهتواند از یگذارد که میمی

ار دهای ورزشـی با شدت بالا و تمرینات استقامتی باعث افزایش معنی . محققان گزارش کرده اند که انجام فعالیت(80)دهد 

ــیدانی مانند فعـالیت آنزیم  ــیدانی و همCAT و  SOD, GPxهای آنتی اکسـ دار چنین کاهش معنیو ظرفیت تام آنتی اکسـ

MDA  همچنین گزارش شده است که انجام فعالیت ورزشی باعث افزایش بیان (688 05)شـود.  ها میدر بافت بیضـه موش .

شود تی میهای دیابدر بافت بیضــه موش Baxهای پیش آپوپتوزی کاهش بیان پروتئین Bcl-2های ضـد آپوپتوزی  پروتئین

ر تواند بر عملکرد جنسی تأثیها فعالیت ورزشـی با بهبود شـرایط التهابی و کاهش استرس اکسایش، می  مطابق گزارش (87)

. مکانیسم پیشنهاد شده برای (02)شود  LH، FSHهای جنسـی نظیر تسـتوسـترون،    بگذارد و باعث افزایش مقادیر هورمون

توان به این عامل ینات ورزشی میهای جنسی در اثر انجام منظم تمربهبود دفاع آنتی اکسـیدانی و افزایش سـطوح هورمون  

بوهیدرات های درگیر در متابولیسم کراشاره کرد که فعالیت بدنی، پاسخ عضله به انسولین را از طریق بیان و فعالیت پروتئین

( GLUT4) 0808های ناقل گلوکز و بیان پروتئین 080دهد. به طوری که فعالیت بدنی فعالیت گلیکوژن ســنتتازرا افزایش می

اند که فعالیت ورزشـی حسـاسـیت به انسولین را در بیماران دیابتی    دهد. همچنین نتایج تحقیقات نشـان داده افزایش میرا 

کند که نهایتاً به کاهش مقادیر قند خون منجر دهد و ورود قند خون به دورن ســـلول عضـــلانی را تســـهیل میافزایش می

های جنسی، استرس . علیرغم نتایج مثبت گزارش شـده در مورد اثرگذاری فعالیت ورزشی بر سطوح هورمون (82)شـود  می

هایی هم ، تناقض(70-85)ها و مردهای دیابتی های آپوپتوز بافت بیضه موشهای آنتی اکسیدانی و شاخصاکسیداتیو، آنزیم

( گزارش 0215) 088. برای مثال مالارد و همکارانوجود دارد که احتمالاً به نوع، مدت و شـدت پروتکل تمرینی بستگی دارد 

های داری بر شاخص، تأثیر معنی082و تمرینات اینتروال با شدت متوسط 087کردند دوازده ماه تمرینات اینتروال با شـدت بالا 

( نشان دادند 0214. همچنین منبینی و همکاران )(70)های التهابی مردان دیابتی نوع دو ندارد اسـترس اکسایش و شاخص 

ن های گروه تمریاکسایش در بافت بیضه موشهای استرس که هشـت هفته تمرینات مقاومتی فزاینده باعث افزایش شاخص 

( گزارش کردند شش هفته تمرینات با شدت متوسط روی تردمیل باعث افزایش بیان 0215. صمدیان و همکاران )(78)شد 

 .  (87)های دیابتی نوع یک شد در بافت بیضه موش Baxو کاهش بیان پروتئین  Bcl-2پروتئین 

 

 

 

 افراد دیابتی بر کنترل قند خون یهواز ناتیتمرتأثیر
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ــلان یهـا دارد و گروه 085کی ـتمیر یتیمـاه  یهواز ورزش و  دنیدو ،یروادهی ـپ انجـام تمرینـاتی مـاننـد     یبزرگ برا یعضـ

 یآمادگی، افزایش عملکرد عروقبهبود  ،نیبه انسول تیحسـاس ـ  شیباعث افزا یهواز نی. تمرکندیم درگیر یسـوار دوچرخه

انجمن دیابت و  (ACSM) 084کی ورزشــی آمریکای کالج پزشــها. دســتورالعملشــودیبدن م یچربدرصــد و کاهش  یهواز

 هیرا توص دیدر هفته با شـدت متوسـط تا شـد    ی به صـورت سـه جلسـه   هواز تیفعال قهیدق 172حداقل ( ADA) 085آمریکا

 های عضــلانی راســلول یبه غشــا گلوکز انتقال ی، را براGLUT-4 های ناقل گلوکزمقادیر پروتئین ،یهواز فعالیت. کنندیم

ساعت  84تواند تا حدود یم نیبر انسول تیاثر حسـاس  نیا کند.یم تقویت را نیگلوکز مسـتقل از انسـول   برداشـت  و شیافزا

تواند کنترل قند خون را بهبود بخشد. یمهوازی دهد که ورزش یشواهد متقاعد کننده نشان م .(672 77) ادامه داشته باشد

تا  87 به مدت جلسه در هفته 8، شامل T2Dاضافه وزن مبتلا به  یافراد دارا نیدر ب یهواز نیماه تمر ششبه عنوان مثال، 

ناشــتا  خون گلوکز دارمعنی کاهش اکســیژن مصــرفی اوج باعثدرصــد  57تا  72شــدتدر هر جلســه با حداکثر  قهیدق 22

 22شامل  یهواز ناتیتمر ن،یعلاوه بر ا. (75)شد  خون نیسطح انسولدار کاهش معنی ( وتریل یگرم در دس یلیم 14674)

ــدت حداکثر  قهیدق ــرفی اوج  %57با ش ــیژن مص هفته باعث کاهش گلوکز  10-12روز در هفته در طول  8-7به مدت  اکس

 .(74) دیابت نوع دو شد در افراد مبتلا به نیبه انسول تیحساس شیافزاو خون ناشتا 

 افراد دیابتی بر کنترل قند خون مقاومتی ناتیتمرتأثیر

ــامل  یقدرت ای 072یمقاومت ناتیتمر ــتفاده از وزنه ها بااســـت و  یخارج یروین کیانقباض عضـــله در برابر شـ آزاد،  یاسـ

را حداقل  یمقاومت نیتمر ADAو  ACSM. شودانجام می کیالاست یمقاومت ینوارها ایوزن بدن  ،یوزنه بردار یهادسـتگاه 

ه ک ییکنند که بر اساس تعداد تکرارهایم هیتوص دیمتوسـط تا شـد   شـدت با  به صـورت یک روز در میان روز در هفته  0-0

 باعث افزایشکنترل قند خون دارد و  یبرا زیادی دیفوا یمقاومت نیتمر شود. یم نییتعدهد انجام تواند می ست فرد در هر

 دیابت نوع دو مبتلا به ماریب 4722از  شیب مطالعه شود.می عضـله  تیفیکو  تیکم، تراکم اسـتخوان  ،یقدرت عضـلان  یبرا

 قهیدق 02) یهواز یمقاومت یبیترک نیتمر برنامه کی .(75) نشــان داد یمقاومت نیپس از تمررا  HbA1cکاهش قابل توجه 

یک تکرار بیشینه( باعث کاهش   ٪22-82در  یمقاومت نیتمر قهیدق 02، به علاوه حداکثر ضـربان قلب  ٪42-82در  یهواز

( و تریل یگرم در دس یلیم 122) دیریسیگل یتردار کاهش معنی(، تریل یگرم در دس یلیم 02گلوکز خون ناشـتا ) دار معنی

 .(22) ( را کاهش دادلوگرمیک 8/2) یقابل توجه توده بدون چرب شیافزا

 در افراد دیابتی کنترل قند خون یبا شدت بالا برا یتناوب اتنیتمرتأثیر 

کارآمد یک روش را به خود جلب کرده است و  پژوهشـگران  توجه ریاخ یها( در سـال HIIT) 071با شـدت بالا  یتناوب نیتمر

شامل  نتروالیا نی. تمر(21) کندیارائه م دیابت نوع دوبهبود کنترل قند خون و سلامت قلب و عروق در افراد مبتلا به  یبرا

با شدت بالا )به عنوان  یهواز نیتمر قهیدق 8تا  هیثان 12، فرد ممکن است HIIT در است. یکاوریمتناوب و مراحل ر نیتمر

 نیکند. ا نیگزی( را جاHRmax ٪22-02)مانند  رفعالیغ ایفعال  یکاوریر قهیدق 7تا  هیثان 10 و( HRmax ٪57-57مثال، 

کنند. در واقع، یحفظ م نیدوره مع کی یارا بر ینیآن افراد شــدت مع یاســت که در ط یســنت تداومیدر تضــاد با ورزش 

 ACSM یفعل یهادستورالعمل دهد.افرایش می HRmaxدرصد  57تا  57ورزش با شدت بالا اغلب ضربان قلب را در حدود 
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با شدت  یسنت یها، مشابه ورزشHIIT دندهیشواهد نشان م. کنندیم هیدر هفته را توص دیشـد  تیفعال قهیدق 57حداقل 

کوتاه مدت متشکل از شش جلسه  HIITرا به همراه داشـته باشد. نشان داده شد که   یمطلوب یسـم یکنترل گل تواندیبالا، م

 دهد.یهفته، قند خون را کاهش م 0رسد در مدت یم HRmax ٪52که هر کدام به  ،ایهیثان 22 ست 12 یدوچرخه سـوار 

ده از استفا یبرا یعضـلات اسـکلت   قابلیتو  دبخش ـمیبهبود  را یاییتوکندریم تیظرف HIITمدت کوتاه نیتمر ن،یبر ا علاوه

 گزارش دادند هشت هفته تمرین  (0217) 070و همکاران . همچنین مدسن(20)دهد بهبود می یگلوکز به عنوان منبع انرژ

HIIT(0 52شدتبا  یدوچرخه سوار ایهیثان 22 ست 12 ؛لسـه در هفته ج% HRmax) غلظت گلوکز دار باعث کاهش معنی

 در بیماران دیابتی نوع دو (نی)شاخص ترشح انسول HOMA-b( و نیمقاومت به انسول شاخص) HbA1c ،HOMA-IRناشتا، 

 .(20)شد 

 نتیجه گیری

های جنسی، تواند باعث افزایش سطوح هورموندهد انجام تمرینات ورزشی به صورت منظم مینتایج مطالعه حاضر نشان می

اکسـیدانی، کاهش استرس اکسیداتیو، افزایش فاکتورهای ضد آپوپتوزی و کاهش فاکتورهای  های آنتی افزایش فعالیت آنزیم

 پیش آپوپتوزی شود.
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 چکیده:

مقدمه: بیماری عضلانی مادرزادی تورتیکولی یک اختلال اسکلتی عضلانی شایع در نوزادان است .اصطلاح تورتیکولی از کلمات 

منشا گرفته است. تورتیکولی ناشی از انقباض فیبروز عضله استرنوکلیدوماستوئید  tcollum (neck) و orquere  (twisted) لاتین

در یک طرف است. خصوصیت بالینی معمولی آن این است که سر کودک به سمت آسیب دیده متمایل است. تورتیکولی معمولا 

وقع درمان نشود، تغییر شکل به تدریج با افزایش سن و رشد در دوران نوازادی یا بعد از تولد رخ می دهد. اگر تورتیکولی به م

ماهیچه های اسکلتی آشکار می شود. عوارض مربوط به آن شامل اختلال عملکرد بینایی، عدم تقارن صورت، تاثیر جدی بر ظاهر 

روش کار: تشک  .ردو حتی سلامت روانی کودک است. این بیماری بر زندگی بیماران و خانواده های آن ها تاثیر بسیاری دا

الگوی سه بعدی بالش یکطرفه کشیده و روی پارچه پیاده .ی بالش یکطرفه طراحی شد حرارتی و بالش یکطرفه بر اساس ایده

کاهنده  AC به AC کنترل دما با خروجی رله، ماژول دیمر XH-W1025 با استفاده از المنت حرارتی، ماژول .شده و دوخته شد

مداری ساده با تغذیه سه  .مدار الکتریکی گرمادهی طراحی، ساخته و در بالش تعبیه شد C587و  ترانزیستور   SCR کیلووات 0

یافته  ی نگهدارنده صفحه طراحی و ساخته شد.، ریسه ال ای دی، صفحه فومی نمایشگر و میلهUM22بعدی، آی سی موزیکال 

ه علت داشتن فاکتور جلب توجه کننده در طرف مورد نظر، موجب ها: تشک و بالش یکطرفه طراحی و ساخته شده در این طرح ب

گردش کودک سمتی میشود که در حالت عادی تمایلی به آن چرخش ندارد از طرفی المنت حرارتی موجود در بالش موجب 

ل می شود ی کوتاه شده می شود. و شیب موجود در بالش مانع از برگشت گردن کودک به حالت اوکاهش و التیام درد ماهیچه

 که همین امر مدت زمان ماندن در وضعیت مورد نظر را افزایش میدهد.

 واژگان کلیدی: تورتیکولی، بالش یکطرفه، درمان خانگی، کج گردنی

 

 

  بیان مسئله:

(. اصطلاح 1045بیماری عضلانی مادرزادی تورتیکولی یک اختلال اسکلتی عضلانی شایع در نوزادان است)معصومی و فضلی پور،

تورتیکولی ناشی از  (Xiao et al,2020)منشا گرفته است. tcollum (neck) و orquere  (twisted) ورتیکولی از کلمات لاتینت

انقباض فیبروز عضله استرنوکلیدوماستوئید در یک طرف است. خصوصیت بالینی معمولی آن این است که سر کودک به سمت 

این بیماری   ) پور لی و معصومی(دوران نوازادی یا بعد از تولد رخ می دهد. آسیب دیده متمایل است. تورتیکولی معمولا در

تورتیکولی  (Daniela M. Amaral et al,,2019 )همچنین ممکن است با سایر بیماری های عصبی یا اسکلتی عضلانی همراه باشد.

 Sandra L. Kaplan )مجه شود.ممکن است باعث محدود شدن حرکات گردن،کج شدن سر، عدم تقارن صورت و تغییر شکل ج
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et al,2018)  اگر بیماری تورتیکولی عضلانی در مراحل اولیه )قبل از دو ماه بعد از تولد( تشخیص داده شود، درمان فیزیکی برای

 (Jun-liang Wang,2018 ).این بیماری بسیار موثر است

سن و رشد ماهیچه های اسکلتی آشکار می شود. عوارض اگر تورتیکولی به موقع درمان نشود، تغییر شکل به تدریج با افزایش 

مربوط به آن شامل اختلال عملکرد بینایی، عدم تقارن صورت، تاثیر جدی بر ظاهر و حتی سلامت روانی کودک است. این بیماری 

اساژ در فیزیوتراپی و استفاده از گرمادهی و م )پور فضلی و معصومی(بر زندگی بیماران و خانواده های آن ها تاثیر بسیاری دارد.

رند. گیتحت فشار قرار می« لمس کردن»های بدن با استفاده از ها و رباطماساژدرمانی موجب می شود که پوست، عضلات، تاندون

تواند فواید متعدد در ارتباط با سلامت فرد، شامل بهبود فرآیند چرخش خون، بهبود دامنه حرکت در حقیقت ماساژدرمانی می

زایش سطح اندورفین داشته باشد. اندورفین نقش موثر در بهتر شدن احساس و کاهش درد در هنگام ماساژ کمر و مفاصل و اف

 باشد.گردن دارد. درمان سیاتیک و صدا دادن مفصل گردن با ماساژ و گرمادهی نیز بسیار مفید می

 :باشدنقش ماساژ و گرمادهی در کاهش اختلالات از طرق زیر می

 خونافزایش جریان 

 افزایش خون رسانی اعصاب

 شل کردن عضلات 

 : سئلهاهمیت م

آکادمی اطفال آمریکا توصیه کرد که نوزادان را برای کاهش خطر سندروم مرگ ناگهانی هنگام خواب بر روی  1550در سال 

ی بیماری تورتیکولپشت خود قرار دهند. به دنبال این پیشنهاد کاهش چشمگیر سندروم مرگ ناگهانی نوزادان و افزایش بروز 

 (Bok Ki Jung,2020 ) عضلانی مشاهده شد. در آن زمان استفاده از  اوروتز جمجمه برای درمان این بیماری معمول بوده است.

دستگاه اوروتز جمجمه به عنوان کلاه ایمنی جمجمه نیز شناخته می شود. اولین بار توسط کلارن و همکارانش این اصطلاح 

 (Bok Ki Jung,2020). توصیف شد

کودکان مبتلا به این بیماری باید در بهبود توانایی های خود برای بازی کردن و تغذیه حمایت شوند و به صورت عملی آموزش 

ببینند. انجام درمان های پیشنهاد شده در طول سال ها مانند درمان دارویی، درمان های توانبخشی، مداخلات جراحی و وسایل 

انجمن درمانی بخش اطفال آمریکا  (Jo Ling goh et al,2013) ه بهبود شرایط بیماران کمک می کند.ارتوپدی )عمدتا سنتی( ب

 (Lorenzo Garavaglia et al,2018) کند. توسعه دستورالعمل های عملکرد بالینی برای کودکان مبتلا به تورتیکولی را حمایت می 

درصد است. مطالعات نشان داده اند که مداخله اولیه در  0تا  260 حدود CMT مطالعات اپیدمیولوژیک نشان داده است که بروز

شیوع آن  ر) پو فضلی و معصومی(درصد به موفقیت دست پیدا کند. 54ماه می توانند تا  1خدمات فیزیوتراپی برای کودکان زیر 

میزان بروز این اختلال (Xiao et al,2020)درصد از نوزادان متولد شده با غلبه شیوع کمی بیشتر در مردان است.  0تا  260بین 

  222شیوع پلاژیوسفالی احتمالی تقریباً  (Antonio HurtAdo PadillA et al,2017) )درصد در جهان می باشد. 165تا  260بین 

ماه اول بیشتر باشد. در ماههای پاییز و  0به نظر می رسد شیوع آن بعد از  (Bok Ki Jung,2020 )درصدافزایش یافته است.

مداخله  (young and young,2017)فصل رخ می دهد. 0درصد مواردی که در آن  52تا  22مستان بروز آن شایعتر است با حدود ز

ماهگی، نتایج بسیار خوبی را به همراه  8تا  0، که قبلاً آغاز شده بود نشان داد که درمان در CMT اولیه برای نوزادان مبتلا به

نیاز به  %1تا   %2کامل گردن غیر فعال دریافتند زمانی که درمان قبلاً شروع شده بود فقط چرخش   %122تا  % 50دارد. در 

ماه، به نتایج بالینی )بدون کج  167با متوسط درمان  CMT از نوزادان مبتلا به ٪55ماهگی ،  1در سن  .مداخله جراحی دارد

 ٪45ماهگی ، فقط  0تا  1. اما در صورت شروع بین شدن سر، چرخش کامل غیر فعال گردن رحم به نتایج عالی دست یافتند
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درصد نوزادان با  20ماهگی ، 2تا  0هنگام شروع بین  .ماه درمان، نتایج عالی به دست آورد 765نوزادان با میانگین مدت زمان 

درصد از نوزادان  15ماهگی ،  10ودر  2ماه به نتایج عالی دست یافتند. هنگامی که بین  560درمان مدت زمان به طور متوسط 

 (Lorenzo Garavaglia et al,2018 )ماه به نتایج عالی دست یافتند. 5تا  4با مدت متوسط درمان 

گرمادرمانی به همراه ضد التهاب های غیر استروئیدی در مقایسه با گروه کنترل به طور معنی داری درد بیماران مبتلا به کمردرد 

(گرما درمانی بهتر از مصرف داروهای مسکن میتواند درد را در بیماران مبتال به (Kettenmann et al,2007را کاهش داده بود. )

نتایج حاصل از مطالعه ی ایلدریم و همکاران حاکی از تأثیرات .(Nadler et al,1976 )درد عضلانی بعد از جراحی کاهش دهد

 Yıldırım et) یماران مبتال به استئوآرتریت بود.مثبت و مفید گرمادرمانی بر شدت درد، سفتی و عملکرد فیزیکی زانو در ب

al,2010).و نیز مشخص شده که گرما درمانی در کنترل دردهای حاد مؤثرتر از کاهش دردهای مزمن عمل می کند ( Nurcan  

and  Karadag,2015) 
 پیشینه تحقیق:

باستان، جایی که جمجمه نوزادان به شکل سال پیش در پرو  02،222ایده استفاده از جمجمه مصنوعی تغییر شکل حداقل 

 Bok Ki). مصنوعی شکل گرفته بود یا بستن سر با دستگاه های ارتوز جمجمه ای که امروزه از همین دستگاه استفاده می کنند

Jung,2020) ر همچنین دستگاه ارتوز جمجمه ای به عنوان کلاه ایمنی، اولین بار در ادبیات علمی توسط کلارن و همکاران د

توسط کلارن و همکارانش  (Helmet therapy) به دنبال گزارش کلاه درمانی  .(koB iK gnuJ60202)  توصیف شد 1555سال 

چندین مطالعه پیشنهاد کرده اند که کلاه درمانی به عنوان یک درمان تکمیلی برای نوزادان مبتلا به تورتیکولی  1550در سال 

بیمار مبتلا به  25،  0218تا مه  0220کتر وانگ و همکاران در فاصله ی مارس د (Jun-liang Wang,2018) .بسیار موثر است

 1048تا  1057در سال های  .(aSunaS L .iSlpSu te Sp60214دادند )آرتروسکوپی قرار  درمان موضعیتورتیکولی را تحت 

ضلانی مادرزادی توسط دکتر سید معصومی بیمار مبتلا به تورتیکولی ع 17در بیمارستان امام خمینی اهواز روند درمانی در 

 17عبدالحسین دکتر اعظم فضلی پور مورد بررسی قرار گرفت. این تحقیق به صورت یک مطالعه ی گذشته نگر توصیفی روی 

 (Antonio HurtAdo PadillA et al,2017). بیمار مبتلا به تورتیکولی نوزادی در بخش گوش گلو و بینی انجام گرفته است

 :هدف کلی

کودک به چرخش گردن در جهت  بیترغ یبرا نیدر منزل و کمک به والد یعضلان یکولیدرمان کودک مبتلا به تورت لیتسه

 یقینور و موس شگریبا استفاده از نما یمورد نظر با تشکچه طب

 اهداف جزئی:

 .کننده باشد تیحما یبرآمدگ یدارا یکه در قسمت مخالف کج گردن یتشکچه طب هیو ته یطراح

 .تشک در جهت مخالف یکودک جذاب باشد بر ور ینور و صدا و رنگ که برا شگرینصب نما

 .به گردن کودک جهت کاهش درد یگرماده تیابلق

الف مخ یتیکه کودک در منزل است، مدام او را در وضع یدر زمان ستباییم یکولیکودک مبتلا به تورت نیکه والد ییآنجا از

نده کن تیحما هیبا استفاده از ناح این طرح میتواندشود،  یعمل غالبا با مقاومت نوزاد مواجه م نیقرار دهند و ا یجهت کج گردن

و چرخش گردن در جهت فوق در  لیکودک، روند درمان تسه یبرا زیانگ جانیه شگریتشک و قرار دادن نما یشده رو هیتعب

 .زمان ممکن انجام شود نیشتریب

 ی:اهداف کاربرد

 جهت درمان نوزادان دچار کج گردنی و منزل یوتراپیزیدر مراکز فاز بالش حرارتی استفاده 
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 :روش انجام کار

 هیاول یطراح

 طراحی شد. کطرفهیبالش  یدهیبر اساس ا کطرفهیو بالش  حرارتی تشک

 کطرفهیطرح و دوخت تشک و بالش  دییتا

 .شد. سپس درون آن با الیاف نسوز پر شدالگوی سه بعدی بالش یکطرفه کشیده و روی پارچه پیاده و دوخته 

 ساخت و تعبیه المنت گرمادهی در بالش

کیلووات و   0کاهنده  ACبه  ACدیمر SCR  کنترل دما با خروجی رله، ماژول XH-W1025با استفاده از المنت حرارتی، ماژول 

 .و در بالش تعبیه شد ، ساختهمدار الکتریکی گرمادهی طراحی C587ترانزیستور

 طراحی و ساخت پارامتر جذاب برای کودک

جهت جلب توجه کودک نمایشگر نور و موسیقی به صورت نمادین طراحی شد. مداری ساده با تغذیه سه بعدی، آی سی موزیکال 

UM22ی نگهدارنده صفحه طراحی و ساخته شد.، ریسه ال ای دی، صفحه فومی نمایشگر و میله 

 یافته ها:

 شد. هیساخته و در بالش تعب یالمنت گرماده بق الگو بریده و دوخته وتشک و بالش طراحی شده ط

 
 بالش یکطرفه طراحی شده -1عکس 

کنترل دما با خروجی رله جهت ثابت نگه داشتن دمای المنت تنظیم دمای مد نظر انجام  XH-W1209با استفاده از ماژول سپس 

ولت  002کاهش ولتاژ و گذرنده از المنت  انیجهت کاهش جر تکیلو وا 0کاهنده  ACبه  ACدیمر  SCRبا کمک ماژول  شد،

ac .نمایشگر نور و موسیقی با آی سی موزیکال  و درنتیجه افزایش آهنگ تغییرات دمای المنت انجام شدUM66  طراحی شد و

 گو استفاده شد.جهت تامین جریان گذرنده از بلند C945با کمک دیپ سوییچ امکان تعویض آهنگ فراهم شد و از ترانزیستور 

 بحث و نتیجه گیری:

طرح به علت داشتن فاکتور جلب توجه کننده در طرف مورد نظر، موجب  نیو ساخته شده در ا یطراح کطرفهیتشک و بالش 

موجود در بالش موجب  یالمنت حرارت یبه آن چرخش ندارد از طرف یلیتما یکه در حالت عاد شودیم یگردش کودک سمت

شود  یدر بالش مانع از برگشت گردن کودک به حالت اول م موجود بیشود. و ش یکوتاه شده م یچهیدرد ماه امیکاهش و الت

جهت  نیتوان در منزل و توسط والدبالش فوق می زمیدهد. ا شیمورد نظر را افزا تیامر مدت زمان ماندن در وضع نیکه هم

ئ مورد ش یا یکننده را هر اسباب باز بیتوان فاکتور ترغ یم همچنیناستفاده کرد.  یکودک به سمت مخالف کج گردن بیترغ

باشد،  یماه( ممنوع م 8تا  1) ی فوقکودک در رده سن یبرا ونیزیاز آنجا که تماشا کردن تلو نیهمچن. علاقه کودک قرار داد

 .شودمیکننده  بیبه عنوان فاکتور ترغ ونیزیاز تلو نیاستفاده والدمانع از 

 

 منابع



 

105 

 

بیمار مبتلا به تورتیکولی عضلانی مادرزادی/ دکتر سید عبدالحسین معصوصی دکتر اعظم فضلی پور  17درمانی در بررسی روند 

 مجله گوش،گلو، بینی و حنجره ایران، دوره بیستم، شماره پنجاه و سوم

Effectiveness and safety of massage in the treatment of the congenital muscular torticollis A systematic 

review and meta-analysis protocol.2020. uanyi Xiao, Zhenhai Chi, Fuqiang Yuan, Daocheng ZhuXilin 

Ouyang,Wei Xu, Jun Li, Zhaona Luo, Rixin Chen, Lin Jiao. Medicine.99:3 
Congenital muscular torticollis: where are we today? A retrospective analysis at a tertiary hospital.2019. 

Daniela M. Amaral, Rui P.B.S. CadilhaJosé Afonso. Rocha, Ana Isabel G. Silva, Fernando Parada. Porto 

Biomedical Journal.4:3 
CLINICAL PRACTICE GUIDELINE Physical Therapy Management of Congenital Muscular 

Torticollis.2018. Sandra L. Kaplan, PT; Colleen Coulter; Barbara Sargent. Pediatric Physical 

Therapy.240-290 
Endoscopic release of congenital muscular torticollis with radiofrequency in teenagers.2018. Jun-liang 

Wang, Wei Qi and Yu-jie Liu. Wang. Journal of Orthopaedic Surgery and Research.13:100 
Diagnosis and treatment of positional plagiocephaly. 2020.Bok Ki Jung, In Sik Yun. Archives of 

Craniofacial Surgery.80-86 
Orthotic (helmet) therapy in the treatment of plagiocephaly.2013. Jo Ling goh, DaviD F. Bauer2 SuSAn 

r. DurhAM, 2 AnD MitcheLL A. StotLAnD. Neurosurg Focus.1-6. 
Why orthotic devices could be of help in the management of Movement Disorders in the young.2018. 

Lorenzo Garavaglia, Emanuela Pagliano, Giovanni Baranello and Simone Pittaccio. Journal of 

NeuroEngineering and Rehabilitation.15:118. 
Physical Therapy Management of Congenital Muscular Torticollis. An Evidence-Based Clinical Practice 

Guideline.2013. Sandra L. Kaplan; Colleen Coulter; Linda Fetters. Pediatric Physical Therapy.348-349 
SURGICAL TREATMENT OF CONGENITAL TORTICOLLIS, AT THE SHRINERS HOSPITAL, 

MEXICO CITY.2017. Antonio HurtAdo PadillA, José Antonio CanAles nAJerA, AleJAndro dAbAgHi 

riCHerAnd, Paulo rigina CabrerA ortìz. riginAl ArtiCle/ Arti original/ArtíCulo original.106-108 
Conservative Care of Pediatric AcquiredTorticollis: A Report of 2 Cases Morgan D. Young, a and Jessie 

L. Young,Journal of Chiropractic Medicine Volume 16 

Nadler SF, Steiner DJ, Erasala GN, Hengehold DA, Hinkle RT, Goodale MB, et al. Continuous low-level 

heat wrap therapy provides more efficacy than Ibuprofen and acetaminophen for acute low back pain. 

Spine (Phila Pa 1976).. 2002; 27(10): 1012-7.  

Kettenmann B, Wille C, Lurie-Luke E, Walter D, Kobal G. Impactof continuous low level heatwrap 

therapy in acute low back pain patients: Subjective and objective measurements. Clin J pain. 2007; 

23(8): 663-8.  

Yıldırım N, Filiz Ulusoy M, Bodur H. The effect of heat application on pain, stiffness, physical function 

and quality of life in patients with knee osteoarthritis. J clin nurs. 2010; 19(7‐8): 1113-20. 

https://doi.org/10.1111/j.1365-2702.2009.03070.x. 

Nurcan Ç, Karadag M. Superficial Heat and Cold Applications in the Treatment of Knee Osteoarthritis. 

Osteoarthritis-Progress in Basic Research and Treatment In Tech. 2015:249-64 
 

 در ورزش ینگدوپ

 مسرّت مینا

 ارشد فیزیولوژی و تغذیه ورزشی کارشناسی
www.maserratmina@gmail.com 

 چکیده



 

104 

 

است که برای محافظت از سلامت  یورزش یتوسط رقبا ی،عملکرد ورزش یدهنده  یشافزا یاممنوعه و  یاز داروها استفاده

ورزشکاران و فراهم کردن محیطی برابر برای رقابتی سالم توصیه شده است . هدف این پژوهش ، بررسی تأثیر دوپینگ در ورزش 

 می باشد .

 واژه  : دوپینگ ، ورزش ، دارو ، ورزشکار  کلید

 

 در ورزش دوپینگ

سایل م یممنوعه یا روش ممنوعه توسّط شخص سالم با هدف افزایش کارایی ورزشی است. یک ۀبه معنای مصرف یک مادّ دوپینگ

توان در معارض بودن آن با ارزش های ورزش، مضر بودن برای  یحقوق ورزش، ممنوعیّت دوپینگ است که علّت آن را م ۀحوز

آن می توان به محافظت از سلامت ورزشکاران و فراهم کردن محیطی برابر  رگجامعه ورزش و اجتماع جستجو کرد. از علل دی

 برای رقابتی سالم اشاره کرد. 

یون به صورت کارمند در فدراس یحتّ یاز تخلّف دوپینگ، هرگونه فعاّلیّت ورزش یگزارش ایسنا، پس از اعلام حکم محرومیّت ناش به

مبارزه با  ینهادها یآدامز، تمام یو با توجّه به وجود سیستم اتوماسیون جهانورزشکاران محروم، ممنوع است  یبرا یورزش یها

 شود. یتخلّفات نیز م یصادر شده برا یخود را از طریق آدامز ثبت کنند و این امر شامل آرا یها یّتدوپینگ ملزم هستند تا فعال

ها توسّط هیئت های حاکمه و مطابق با قوانین و مقرّرات فدراسیون بین المللی تعیین می شوند . مجازات هایی که  مجازات

 اعمال می شود. IOCتوسّط پزشکی 

ورزشکاران  %47( نتیجه داد که ASDAتوسّط آژانس داروی ورزشی استرالیا )  1558بررسی پیمایشی انجام شده در  یک

تست شان مثبت است ، اسامی آنها  ۀمعتقد بودند ورزشکارانی که نتیج %50داروهای ممنوعه باز می دارد ، استرالیایی از مصرف 

تست به صورت غیرعمدی مثبت  ۀاز آنها معتقد بودند که اگر نتیج %11امّا تنها  ،باید توسّط سازمان ملیّ ورزش منتشر گردد 

مردود موجود در ترکیب داروهای عمومی ، برای مثال : داروی ضدّ  ۀدّیک ما ۀنادانست ۀشد )مصرف غیرعمدی به عنوان استفاد

 سرفه ، یا سرماخوردگی ( باید اسامی آنها منتشر شود .

  

یافته ها ممکن است به شناسایی منبع تأمین مواد جدّی تر ، مثل : استروئیدها ، آمفتامین ها و کوکائین و در بازداری از  بررسی

در کانادا و در بسیاری از کشورهای دیگر برای مربیاّن و مدیرانی که در مصرف داروهای ممنوعه نقض مقرّرات کمک کند . 

 باشند، مجازات هایی در نظر گرفته شده است. دههمکاری داشته و از آن حمایت کر

در سالت لاک  0220آمریکا پیش از بازی های زمستانی المپیک  ۀبررسی پیمایشی انتشار یافته از ورزشکاران ایالات متّحد یک

 ۀورزشکاران معتقد بودند که انجام تست در رویدادها اید %57( نشان داد که  0220آمریکا ،  ۀ) آژانس ضدّ دوپینگ ایالات متّحد

 ماه حدّاقل یکبار مورد تست قرار بگیرند . 10که برای هر  تندخوبی بوده و آنها انتظار داش

  

منوعه از ورزشکاران )که منجر به مثبت شدن نتایج تست ها گردید( برخی از تناقضات سال های اخیر با افزایش کشف مواد م در

آن ، مصرف غیرعمدی یا بدون آگاهی داروهای ممنوعه موجود در ترکیب  ۀموجود در چارچوب سازمانی برجسته تر شد . نمون

سیدنی بود که منجر به از دست دادن یک  0222داروهای مجاز و بدون نسخه است . یکی از نمونه های آن در بازی های المپیک

می توان به بروز خطا در جمع آوری نمونه ، عدم رعایت  یسازمان ۀژیمناستیک شد . از دیگر ضعف های جنب ۀمدال طلا در رشت

 کرد. شارهسلسله مراتب حفاظتی و امنیّتی ، خطای آزمایشگاه یا دستکاری عمدی نمونه ها ا
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 ( شد .WADAنجر به تشکیل آژانس ضدّ دوپینگ جهان )م 1555موضوع در نوامبر  این

WADA 1555لوزان در کنفرانس جهانی دوپینگ در ورزش به عنوان یک آژانس مستقل تأسیس شد و درفوریه  ۀدر پی بیانی 

در  پیشرفت و هماهنگی نهضت مبارزه با دوپینگ در ورزش WADAدر لوزان مستقر گردید. مأموریّت  IOCکلّ مرکزی  ۀدر ادار

 ابعاد آن است . ۀسطح بین المللی در هم

 و بازبینی نتایج تست ها بود . WADAجمع آوری نمونه ، تجزیه و تحلیل در آزمایشگاه  ۀآژانس هماهنگی در نحو ینا هدف

ورزشی و همچنین در یک وب  ۀمربوط به کنترل دوپینگ ورزشکاران می تواند هم در یک نسخه کاغذ و هم در گذرنام اطّلاعات

 سایت ثبت و نگهداری شود .

زمانی پیش می آید که « کاذب  یمنف» شود .   یمطرح م« مثبت کاذب » و « کاذب  یمنف» تست  یّتبحث محدود ینۀزم در

ه تست ب یفرد متخلّف ، علی رغم مصرف دارو از کشف آن به شیوه های مختلف گریخته باشد که در این صورت دقّت شیوه ها

پیش می آید که فرد بی گناه به خطامتّهم به سوء استفاده از دارو  مانیز« مثبت کاذب »  ینچالش کشیده خواهد شد و همچن

 شود .

از مزایای مصرف یک دارو ) واقعی یا پلاسیبو ( برای ورزشکاران ممکن است ، از آثار روانشناختی دارو ناشی شود . در این  برخی

روهای تفریحی ، بویژه ماری جوانا در مجامع عمومی و خصوصاً توسّط ورزشکاران به صورت قابل توجّهی افزایش زمینه ، مصرف دا

کیمته بین المللی المپیک ، داروهای طبقه  1545در شیوه های تست دارو موجود در فهرست  مدهیافته است . یک محدودیّت ع

 ( است .HGH( و هورمون رشد انسان)EPOبندی شده تحت عنوان پپتیدها ، مثل : اریتروپویتین)

از رویکردهای کشف سوء مصرف استروئید آنابولیک ، شامل : بررسی نیمرخ استروئید آنابولیک فرد است .چنین شاخص  یکی

 ، هایی ، شامل : تست های کارکرد کبد ) برای مثال: لاکتات دهیدروژناز ( ، آنزیم های عضله ) برای مثال : کراتین فسفوکیناز (

بالا ، خیلی پائین نسبت های لیپوپروتئین و سطوح هیماتوکریت ( تعداد و میزان  خیلیبیوشیمی خون ) برای مثال : تراکم 

ادرار  است .اماّ شکل دیگر این تکنیک در تشخیص سوء مصرف استروئیدهای آنابولیک با استفاده از نمونه  یقحرکت منی ، ازطر

( است . gc/ms)یگازی به همراه طیف سنج جرم یی کشف استروئیدهای آنابولیک رنگ نگارپذیرفته شده برا ۀخون است  .شیو

خص نماید لیتر را مش یلیم« طیف سنج جرمی بخشی »برای نخستین بار از یک تکنولوژی پیشرفته تری به عنوان طیف سنج  

 بداع( اgc/ms/msکنیک طیف سنج جرمی زوجی )( از آن نامبرده می شود .اخیراً ، تhrms.این تکنیک به جرمی با حلالیت بالا )

 برخوردار است. gc/hkmشده که از قدرت کشف به گزین مشابه با 

دیگر و همانطوری که مؤلّفان ادعّا کردند ، استفاده از یک تست حساس تر برای مقایسه سطوح تستوسترون و هورمون  شیوۀ

که مصرف تستوسترون موجب بوجود آمدن بازخورد منفی و بازداری از لوتیئینزینگ است. این شیوه مبتنی بر این واقعیّت است 

 تولید مواد محرّک غدّه جنسی از هیپوفیز ، هورمون لوتیئینزیک و هورمون محرّک فولیکول می شود. 

  

 خون  دوپینگ

استفاده قرار می گیرد  خون از طریق قانونی ) تمرین در ارتفاع ( یا غیر قانونی ) دوپینگ خون ( به طور وسیعی مورد تقویّت

.دوپینگ خون شامل : تزریق خون کامل یا سلول های قرمز خون متراکم شده می باشد و ممکن است خون تزریق شده از خون 

باشد ( یا هموگلوبین شخص دیگری باشد . حداقل به جای نمونه ادرار ، نمونه خون  دهخود شخص ) خونی که قبلا از او گرفته ش

 زمانی معین باشد ، نیاز به دو نمونه ۀبه علاوه در مواقعی که تست متکیّ بر تغییر در پارامترهای خون در یک دورمورد نیاز است .

هفته ای تهیّه شوند .اگر این معیارها رعایت شوند ، در صورت ایجاد تغییر حداقل  0تا  1خونی است که بایستی با فاصله زمانی 
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وپینگ د ۀموگلوبین ، یون سرم ، بیلیروبین و اریتروپویتین در خلال این مدّت ، نشان دهنددر سطوح دو تا از پارامترها ، مثل :ه

 خون خواهد بود . 

 شفاّف برای کشف دوپینگ خون ، به چند دلیل دوپینگ خون از شیوع کمی برخوردار است : ۀرغم فقدان شیو علی

، این کار نیاز به یک فرد متخصّص و ذخیره سازی آن  اگر ورزشکاری بخواهد از خون خودش برای دوپینگ استفاده نماید-1

 هفته در یک بانک خون دارد ، که این کار احتمال لو رفتن آن را افزایش می دهد. 7تا  8برای 

در مواقعی که ورزشکاران قصد استفاده از خون یک هم قطار ) تزریق غیر متجانس( را داشته باشند ، آن گاه با خطر عدم -0

مواجه هستند که احتمالاً منجر به شوک آنافیلاکتیک ) رنگین کمانی از علائم ناگهانی و بسیار شدید در پی دومین مطابقت خون 

بر ضدّ آن آنتی ژن است . تظاهرات آن در انسان واماندگی  IGEدارای آنتی بادی های  کهتزریق آنتی ژن در شخص یا جانوری 

 دم درمان می تواند کشنده باشد( خواهد شد . حادّ تنفّسی و هیپوتانسیون است و در صورت ع

 در هر دو تکنیک ، احتمال خطر عفونت در محلّ تزریق وجود دارد که می تواند منجر به عفونت خونی شود.-0

 ی، ناندرولون ، اپ ینجوانا ، مورف ی، مار یک، محرّک سمپات ینبرای برخی از موّاد ممنوعه مثل ) کافئ IOCسالهای اخیر ،  در

 کرده است . ینمع یتستوسترون ، سالبوتامول ( سطح برش ادرار

  کافئین

 یبیعاست و به طور ط یمرکز یمحرّک سیستم عصب ۀنخستین مادّه ای بود که سطح برش برای آن اعلام گردید .یک مادّ کافئین

 یو تولید برخ یئین در داروسازشود. از کاف یسیاه یافت م ی، شکلات و نوشابه ها یهمچون قهوه ، چا یمواد غذای یدر برخ

لیکوژن گ یبه جا یو تمرکز ورزشکاران شده و با افزایش مصرف چرب یافزایش هوشیار بشود.کافئین موج یداروها نیز استفاده م

 دهد. یرا افزایش م یو استقامت بافت عضلان ی( قند ) در عضلات ، کارای

 یکسمپات محرّک

جهت درمان سرفه و  OTCادرار ورزشکاران ، بیشتر اوقات به مصرف داروهای  ۀنداروهای محرّک سمپاتیک در نمو مشاهده

اده تر نبرد یا فرار آم یسمپاتیک در حالت استرس فعّال تر شده، انسان را برا یسرماخوردگی نسبت داده می شود . دستگاه عصب

شار نقش دارد. با افزایش فعالیّت سمپاتیک، ف بدن ۀبوده، در تنظیم سوخت وساز پای لنیز فعاّ یکند؛ البته به صورت همیشگ یم

سمپاتیک، باعث افزایش فشارخون، افزایش تعداد تنفس، افزایش  ییابد. افزون بر آن، دستگاه عصب یانسداد نیز افزایش م یبحران

 شود . یضربان قلب و گشاد شدن مردمک م

 جوانا ماری

 اچ یگیاه شاه دانه، تتراهیدروکانابینول )ت یفراورده ها ۀهمانند هم آید و یجوانا از برگ و گل گیاه شاهدانه به دست م ماری

 یاز صدها ترکیب شناخته شده گیاه شاهدانه به شمار م یآور آن است که تنها یک یآثار سرخوش ی( ترکیب مؤثّر و عامل اصلیس

رود. افزایش مصرف این دارو به صورت تفریحی ، توسّط عموم مردم و ورزشکاران به اضافه احتمال اثر استنشاق انفعالی آن ) 

 را ایجاب کرده است . THCاستنشاق آن با دود کردن توسّط شخص دیگر ( ، تعیین سطوح برش برای متابولیت کاربوکسی 

 مورفین

و  همچون کاهش درد ی، موجب اثرات یمرکز یشده و با تأثیر مستقیم بر دستگاه عصبگیاه خشخاش )تریاک( یافت  ۀشیر در

 ، ی، تزریق ورید ی، تزریق زیرجلد یتوان از طریق دهان ، تزریق عضلان یشود. مورفین را م یم یاضطراب و افزایش سرخوش

ردن بولیت های کدئین مورفین است .خوافیونی خفیف است و یکی از متا شبهاپیدورال یا شیاف مصرف کرد. کدئین یک مسکن 

 تست مورفین شود. ۀدانه های خشخاش نیز می تواند منجر به مثبت شدن نتیج
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 ناندرولون

است . سطح مجاز ناندرولون در زنان به دلیل  ی( می باشد . به صورت تزریقAASیک استروئید آنابولیک آندروژنیک ) ناندرولون

متابولیت های ناندرولون را به قرص  ۀبا مردان دارند ، بالاتر از مردان است و محقّقین مشاهدتفاوت هایی که از لحاظ متابولیسم 

 نیز نسبت داده اند و وجود ترکیبات مربوطه می تواند به دلیل استفاده از این قرص ها باشد . یهای ضدّ بارداری و باردار

 تستوتسترون اپی

ود در بدن پستانداران از جمله انسان است که اثرات آندروژنیک و آنابولیک و استروئید آنابولیک مهم موج یهورمون جنس یک

بدن،  یمانند افزایش حجم و رشد عضلات و استخوان ها و رویش موها یدارد. این هورمون همچنین در بروز صفات ثانویه جنس

ک مثبت یا منفی بودن تست قرار دارد . نسبت بین تستوسترون و اپی تستوسترون موجود در ادرار می تواند ملا ینقش مهم

 گیرد .

 سالبوتامول

یست شود . مصرف اگون یآسم است. به صورت افشانه ، قرص و شربت مصرف م یترین مورد استفاده از سالبوتامول در بیمار شایع

قی نال استنشا) سالبوتامول ( در ورزش ، مشروط بر اینکه مصرف آن توسّط پزشک ضروری تشخیص داده شود ، تنها از کا 0بتا 

 و با اطلاع قبلی مجاز است. 

 دینافزا یاوقات به منظور مخدوش کردن نتایج آزمایشات مربوط به مواد ممنوعه ، ورزشکاران موادی را به نمونه های ادرار م گاهی

است که  در دستکاری و گمراه کردن تست « پیریدینیوم کلرکرومیت »  یلاک است که حاو یورین ییکی از این مواد محصول

مورد استفاده دارد . این مواد معمولاً در هنگام نمونه گیری به نمونه ها اضافه می گردند  ونیو مواد افی TCHمربوط به کاربوکسی 

 . بنابراین ، هنگام جمع آوری نمونه اعمال کنترل های لازم توسّط مأموران نمونه گیری از اهمیّت زیادی برخوردار است .

  

 مو  نمونه

مو از  ی،ایجن -یپزشک یاست. در سم شناس یشامل پروتئین، آب و چرب از پیچیده ترین ماتریکس ها در بدن انسان است و یکی

بوده ، آنالیز مو امروزه شواهد  یغیرتخریب ۀنمون یاز جنبه ها ، نسبت به ادرار و خون مفیدتر است. از آنجا که جمع آور یبسیار

مناسب در مصرف  یبیولوژیک یعنوان نشانگرهادهد. همچنین، به  ی، سموم و موّاد مخدر ارائه م هارا در استفاده از دارو یمعتبر

 مو را می توان به آسانی ۀرود. نمون یمضر و پرهیز از استعمال مشروبات الکلى به کار م یها ینوشیدن یاتانول به منظور بررس

شند را کشف آن می توان داروهایی که ماه ها قبل مصرف شده با یقجمع آوری کرد . مو در معرض تقلیل قرار نمی گیرد و از طر

) کلین بیوترل و سالبوتامول (  0بتا –کرد. این محقّقین براساس یافته های پژوهشی به این موضوع پی بردند که اگونیست های 

ه نمونه مناسب تری نسبت ب ۀرا می توان با استفاده از نمونه مو شناسایی کرد . آنها نتیجه گیری کردند که نمونه گیری مو شیو

مو می توان برای تست و کشف تمامی مواد ممنوعه به جزء هورمون های پپتید  ۀکشف این داروها است . نمون گیری ادرار برای

 یااستفاده کرد . اماّ ارزش کاربرد نمونه مو یک فاکتور ذهنی است . میزان جذب داروها در موهای بور و خاکستری نسبت به موه

سر به مقدار خیلی زیاد ، مثل تیغ زدن مو که توسّط بسیاری از ورزشکاران  مشکی کمتر است . از این گذشته ، کوتاه کردن موی

نمونه را با مشکل موجه خواهد کرد . نتیجه گیری کلیّ این است تعداد اندکی از داروهای ممنوعه  ۀانجام می گیرد ، مسلّماً تهیّ

. از این جهت این روش کاربرد بسیار محدودی را می توان از طریق مو به طور دقیق کشف کرد و نیاز به تخصّص خاصیّ دارد 

 دارد ، امّا در حال حاضر تکنیک سودمندی است .
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مبارزه با دوپینگ است . مواد ممنوعه  یبرنامه جهان یبین الملل یاز استانداردها یاجبار یگزارش ایسنا، لیست ممنوعه بخش به

است که از نیمه شب روز  یشده، دوره حین مسابقه دوره امشخص  یکه توسط آژانس جهان یرشته های یدر زمان مسابقه، برا

 پس ینمونه ها یقبل از مسابقه( آغاز شده تا پایان مسابقه و اتمام فرآیند جمع آور روزنیمه شب  11:75قبل از مسابقه )ساعت 

 یهستند که استفاده از آن مواد یا روش ها یاز آن مسابقه ادامه خواهد داشت. همچنین مواد ممنوعه در همه زمان ها، مواد

او تضمین  ینظام نامه پزشک یاظهار کرده است که هدف اصل IOCممنوعه در حین مسابقات یا خارج مسابقات ممنوع است . 

 جوانمردانه و زنده نگه داشتن روح المپیک است . یو باز یورزشکاران ، رعایت مضامین اخلاق یسلامت

  یریگ نتیجه

 یو دولت یرزشو یالمپیک ، فدراسیون ها یمورد قبول کمیته بین الملل یوپینگ باید با استفاده از استانداردها و شیوه هاد کنترل

، دولت ها و  IOCبین  یبین الملل یکه نیاز به تغییر و اصلاح دارد ، ایجاد همکار یجهان همواره ادامه یابد .مهم ترین حوزه ا

کلان در حوزه ورزش ، ورزشکاران حق دارند انتظار  یختصاص مبالغ هنگفت و سرمایه گذار.با ا تاس یورزش یفدراسیون ها

ها. خطرناک دارو ۀبالقو ۀو جوانمردانه انجام پذیرد تا با مداخل ی، سخت کوش یذات یداشته باشند که رقابت ها بر اساس توانای

 یبرا یتست در سرتاسر جهان خواهد بود . تست کلید یکسان و هماهنگ یبرنامه ها یآژانس ضدّ دوپینگ جهان قادر به اجرا

WADA مسئولیتّ  ۀاز روحیّ یهم به ورزش و هم به دولت ها باشد و به ویژه با برخوردار یاست که قادر به خدمات رسان یتست

 و استقلال بتواند اطمینان مجدّد ورزشکاران به سیستم ضدّ دوپینگ را جلب نماید . یپذیر

 

  منابع

 .  1820ایسنا ،  «  0208ممنوعه سال  یمواد و روشها یستل»  یرزاده ، دکتر غلام رضا نوروزصفا امیر
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  چکیده

در  یضلانبدن و قدرت ع یبعضله کل بدن بر ترک یکیالکتر یکتحر یاثربخش یینبه منظور تع یمطالعه مرور ینو هدف: ا زمینه

 سال( انجام شد. 14 ی)بالا یرفعالبزرگسالان فعال و غ

ل بدن با ک یواستیمولاسیونالکتروم یناتشده گزارش شد. تمرکنترل یناتشامل تمر ییهامرور مطابق با دستورالعمل ین: اروش

 یانگینبه عنوان تفاوت م یجهنت یارهایسال بودند. مع 14 یو گروه کنترل انجام شد. شرکت کنندگان بالا ینگروه تمر 1حداقل 

، sportdiscus هاییگاهشد. مطالعات در پا یفو توان تعر یبدن، قدرت عضلان یتوده چرب ی،توده عضلان یاستاندارد شده برا

embasett،pubmed  ،web of science،.scopus  جستجو شد. 0201 یهژوئ 02همه مقالات منتشر شده تا  یبرا . 

 n = 597( و گروه کنترل: )WB -electromyostimulation: n = 586کننده شرکت 1140مطالعه شامل  02: در مجموع، هایافته

 شدند.  یابیارز

 ی،ر توده عضلانب یکل بدن اثرات مثبت قابل توجه میولاسیونیواستیالکتروم یکنشان داد که تحر یقتحق یج: نتایریگ نتیجه

 بدن و قدرت عضلات دارد. یچرب

 قدرت  ی،بدون چرب یتوده ی،چرب یعضلات، توده یکیالکتر یکبدن، تحر یب: ترکیدیکل کلمات

 

 

  

 مقدمه

 یشک. کالج ورزش و پزباشندیم یسالم ضرور یسبک زندگ یک یبرا یبدن یتنشان داده است که فعال یقاتتحق یطور کل به

 یهارا از گروه یعضلان یمقاومت ینجلسه تمر 0در هفته همراه با  یقهدق 172به مدت  یعروق-یمنظم قلب یبدن یتفعال یکاآمر

در افراد به  یحرکت-یو عصب یعضلان-یاسکلت یآمادگ ی،تنفس یاستقامت قلب ام،بهبود و حفظ تناسب اند یبرا ی،اصل یعضلان

 [1،0.]کندیم یهم توصظاهر سال

ر مرگ با خط یبدن در طول زندگ یبدر ترک ییراتبدن است. در واقع، تغ یبترک ی،سلامت و تندرست یاصل یهااز شاخص یکی

درصد  08افراد بزرگسال، تا  یبرا یسالم برا یدرصد چرب دهد،ینشان م یکاآمر یورزش ی[ مطالعات شورا0.]باشدیمرتبط م یرو م
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 ی. که عامل اصلشودیبدن در نظر گرفته م یاضاف یبالاتر به عنوان چرب یرباشد که مقادیزنان م یدرصد برا 01مردان و  یبرا

را  ینقش مهم یو قدرت عضلان یعضلانتوده یزاندر م ین،[ علاوه برا8است. ] یعروق-یو قلب یکمتابول هاییماریب یرو سا یچاق

 ی،ردعملک یتبا کاهش ظرف یمدادن آن به طور مستق دستو از  یابدیکاهش م یتوده عضلانسن،  یشبا افزا یراز کند،یم یفاا

با فرض  یدیجد یکردهایرو یر،اخ یها[ در سال7دارد.] یکیدر افراد مسن ارتباط نزد یو وابستگ یزندگ تریینپا یفیتک

ر کاهش ب یمثبت اثیربا شدت بالا که ت یتناوب ینتمر یهااند. به طور مثال برنامهتر و کارآمدتر به وجود آمدهکوتاه هایینتمر

 ینیتمر روش ینا یرابدن است. ز یببهبود ترک یبرا هایاستراتژ یناز پرکاربردتر یکیدارد، امروزه  یتوده عضلان یشو افزا یچرب

درصد مدت زمان  82با  با شدت متوسط، یمداوم سنت ینیبرنامه تمر یکبه دست آمده پس از اعمال  یجرا با نتا یمشابه یجنتا

ش رو یککل بدن است.  یکیالکتر یکتحر ی،با استفاده از فناور یراخ یکردهایاز رو یگرد یکی[ 2،5کمتر نشان داده است.] 

 یافراد یاندر م یراخ یها. استفاده از آن در سالگیردیدر زمان، که در سراسر جهان مورد استفاده قرار م ییبا صرفه جو ینیتمر

 ینیتمر یهابرنامه یدکنندگان[ به گفته کارشناسان و تول4است.] یافته یشدر زمان کمتر هستند افزا تریعسر یجبال نتاکه به دن

ان داده است. از خود نش یمثبت یربدن با تاث یبو بهبود ترک یبدن یتوضع یشافزا کنندگان،ینتمر هاییژگیبا توجه به اهداف و و

 یورزش یتفعال یک( و استفاده از آن به عنوان WB-EMSکل بدن ) یواستیولاسیونالکتروم یاثربخش یر[ مطالعات اخ5-11]

را در  خود یعملکرد ورزش اندیلکه ما یورزشکاران یو هم برا کنند،یفرار م یاددراز مدت ز یناتکه از تمر یکسان یبرا یگزین،جا

 یین بهبودهایهمچن ینیروش تمر ین[ ا17-10است. ]بهبود بخشند نشان داده  WB-EMSجلسات  یقزمان از طر ینکوتاه تر

که  باشندیم یانسالروش، زنان م ینا ی[ استفاده کنندگان اصل02-12بدن و قدرت در افراد مسن نشان داده است] یبرا در ترک

 [01،00،00. ]دهندیانجام م ینجلسه تمر 0 یهفته ا یحجم عضلان یشبه منظور کاهش وزن، بهبود سلامت و افزا

 ترینیجرا یکنون یات(  وجود دارد، اما در ادبWB-EMSمتنوع با دستگاه ) یاربس ینیتمر یامکان استفاده از فاکتورها گرچها

هرتز و عمق  42تا  72مکث )منقطع( با فرکانس  یگریو د یکدوره تحر یکطور معمول، با به یدوقطب یهااستفاده از محرک

 [08است.] یقهدق 02 یننوع تمر ینا وسطاست. مدت زمان مت یکروثانیهم 022-822

بر  WB-EMS یاثربخش یینکه به دنبال تع هایتشده در انواع مختلف جمعو کنترل سازییتصادف یناتتوجه به تعداد تمر با

 یبررس یکو اثرات آن، ما  WB-EMSهستند، و به منظور بهبود دانش خود در مورد استفاده از  یقدرت یبدن و پارامترها یبترک

 ینا یرتأث یابیارز یاًبدن و ثان یببهبود ترک یبرا WB-EMS یاثربخش یینمطالعه تع ینا یو  هدف اصل یمانجام داد یستماتیکس

بدن  یاثرات مثبت بر توده بدون چرب WB-EMSبود که  ینما ا یهاول یهفرض ین،است. بنابرا یقدرت یپارامترها یبر برخ ینتمر

بر توان و قدرت  یاثرات مثبت WB-EMSبود که  ینما ا یهثانو یهفرض ین،. علاوه بر اشودیم یداشته و منجر به کاهش توده چرب

 .کندیم یجادا یعضلان

 

 کار روش

، Pubmed ،Web Of Science ،Scopusجستجوگر  یاز موتورها یقبه دست آوردن مقالات مرتبط با موضوع تحق برای

Sportdiscus و ،Embaseاستفاده شد. مطالعات انجام شده شامل مطالعه  0201 یهژوئ 02شر شده تا همه مقالات منت ی.: برا

 یقدرت را بررس یهابدن و شاخص یبکل بدن بر ترک یکیالکتر یکات تحرینتمر یرشده بود که تأث سازییتصادف ینیبال یناتتمر

اشند. تمام بدن انجام داده ب یکیالکتر یکررا با لباس تح یکسانی ینیپروتکل تمر یدبا های. در گروه مداخله، همه آزمودنکردیم

را انجام داده باشند. تمام مطالعات شامل شرکت کنندگان  یبرنامه آموزش یچه ید(، شرکت کنندگان نباCGدر گروه کنترل)

مطالعه توده  ینا یهاول یج، در نظر گرفته شد. نتاWB-EMSبا  یسال، بدون تجربه قبل 14 ینکرده بالا ینتمر یاکرده  ینتمر
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اشعه  ینججذب س یکی،الکتر یوامپدانسشده توسط ب یریگاندازه یمقدار چرب یا یو درصد توده چرب یتوده عضلان یا یبدون چرب

 یت عضلانحداکثر توان و قدر یدبا یهثانو یجاست. نتا یکآنتروپومتر هاییریگاندازه یاپوست  خوردگییندوگانه، چ یبا انرژ یکسا

د استاندار یمشابه، به عنوان اندازه اثر و خطاها یمطالعات مختلف به روش یجمختلف باشد. نتا یهاشده در تست یریگاندازه

، R Core Team؛ 86260)نسخه  R یبا استفاده از بسته متافور نرم افزار آمار هایلو تحل یه. تجزتشده اس یمربوطه سازمانده

 ( انجام شد. 2020

 

 ها: یافته

 ی=( بررس755n=( و گروه کنترل: )WB -electromyostimulation: 586 nکننده شرکت 1140طالعه شامل م 02مجموع،  در

 8/02شرکت کنندگان حداقل  یسن یانگین، مCGو در  WB-EMS[ در گروه 17بودند.] n=4شدند. شرکت کنندگان در هر گروه 

 [ 07بود.] تغیر( مCG) 7/02[( و EEG] یکیالکتر یکتحر ین)گروه تمر

[ مدت 80-04اند.]انجام داده ینجلسه تمر 0در هفته و حداکثر  ینجلسه تمر 1مداخله،  یهاگروه ین،رابطه با حجم تمر در

-12،02،07زنان انجام شده ] یمطالعه فقط بررو 11مطالعه  ینمطالعه بود، که از ا 02 یاناز م یقهدق 82تا  4 ینب یناتزمان تمر

مبتلا به کمردرد مزمن انجام  یمارانمطالعه در ب 0[ 72-10،02،81،82انجام شده است.] دانرم یمطالعه بر رو 5[ و 05،80-87

مطالعه در زنان قبل و بعد 1[ 02،05،82،70انجام شده است،] یو چاق یمطالعه در افراد مبتلا به سارکوپن 8[ 08،71شده است.]

را در  WB-EMS[ اکثر مطالعات، کاربرد 04شده است.] نجامامطالعه در افراد مسن مبتلا به آرتروز  1[ و 87،70-80]یائسگیاز 

را  یمصرف انرژ یگری[ و مطالعه د02،02اند]را اضافه کرده ینمطالعه مکمل پروتئ 0که  یاند، در حالگروه مداخله جدا کرده

( وارد Hz) اوتفمحرک مت یهارا با فرکانس ییهاگروه یسندگاننو یگر،مداخله د 0در  ین،[ علاوه برا87محدود کرد.]

 [81.]کردیمختلف کار م یهابا شدت محرک ییهامقاله با گروه یک[ 78،77کردند.]

-WBمطالعه که در آن  1 یصورت گرفته است، به استثنا WB-EMSگروه  ینیبا همان برنامه تمر ینیتمر یسهمقا هایگروه

EMS  یکبا CG یگرید یآموزش یهابرنامه یسه،که در آنها گروه مقا یگرمقاله د 8[ و 71شده بود.] یسهمقا ینیبدون برنامه تمر 

پالس( در سراسر  ی)به عنوان مثال، پارامترها WB-EMS یها[. پروتکل01،05،87،72انجام دادند.] WB-EMSرا به موازات گروه 

 یلیهرتز با شکل موج پالس مستط 47تا  42 یینپافرکانس  یدوقطب یهامطالعات نسبتاً همگن بودند. همه مطالعات از پروتکل

 یزومتریکا یناتمطالعه که از تمر 0 یاستثنا بهکردند  یبترک یاپو یرا با حرکات اراد WB-EMSاستفاده کردند، همه مطالعات 

 یاسر مقشده است که د یزبورگ از تلاش درک شده تجو ی[. شدت پالس عمدتاً بر اساس رتبه بند04،81،78استفاده کردند.]

 122تا  42 ینبا شدت محرک ب یقاتمطالعه تحق یکانجام شده است. در  یدرجه ا 02 یاسدر مق 15تا  17و  یادرجه 12

 یمنف یاز مطالعات عوارض جانب یک یچکه ه ماندیم یمطالعات، نکته مهم باق ین[ توجه به ا01آمپر انجام شده است.] یلیم

هستند.  ییبالا یروش شناخت یفیتک ی، اکثر مطالعات داراPEDro یاسرا گزارش نکردند. بر اساس مق WB-EMS یهابرنامه

ر اساس شواهد ب یفیتشدند. ک یبندمتوسط رتبه یسممطالعات مربوط به متابول عنوانمقاله شامل چهار مطالعه به 02مقاله از  00

بر اعتماد ما در برآورد اثر خواهد داشت  یاعمده یراحتمالاً تأث یشترب یقاتتحق»که  یمعن ینبود، به ا «یینپا» GRADE یکردرو

ورد با برآ یممکن است به طور قابل توجه یاست: اثر واقع محدودما در برآورد اثر  یناناطم» یا «دهدیم ییرو احتمالاً برآورد را تغ

کردند. به  یابیارز یرا بر توده عضلان WB-EMSاثر  WB-EMS[ چهارده مطالعه با همان تعداد گروه 75،22اثر متفاوت باشد.]

همه  ین( بSMD) شدهتفاوت استاندارد  یانگین(. مp=26220کرد ) یجادا یاثرات قابل توجه WB-EMSطور خلاصه، مداخله 

 ( CI: 16/057-0/0 %57 ینانبود. و فاصله اطم 02/2گروه ها 
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به طور  EEGکردند. به طور خلاصه،  یینکل بدن تع یرا بر توده چرب EEGمورد مطالعه، اثر  یمطالعه با همان گروه ها هفده

 I2مشاهده شد ) یناتتمر ینب یاز ناهمگون ی(. سطح متوسطp=220/2قرار داد) یرکل بدن را تحت تأث یتوده چرب یقابل توجه

٪45= 02/0=p.) 

 

 یریگ یجهو نت بحث

 یبدن اتفاق نظر ندارند. به طور عمده در مورد کاهش چرب یببر ترک WB-EMS ینتمر یراتدهد که تأث یحاضر نشان م تحقیق

که  یگری[ و موارد د12،70،72]کندیگزارش م WB-EMSگروه  یرا برا یقابل توجه یهاوجود دارد که تفاوت یبدن، مطالعات

 [80،20اثرات آن قابل توجه نبود.]

 یها(. حجمیاداعمال انواع مختلف شدت )از شدت کم تا ز داد: یحتوض یعامل اصل 8با  توانیم یادیرا تا حد ز یناهمگون این

 یبدون کنترل بر کالر یاماه مداخله(؛ در اکثر مطالعات، کنترل کم  10هفته تا  2در هفته، از  یقهدق 52تا  02)از  ینمختلف تمر

و  یسرطان یمارانسالم، چاق، ب یده،، شرکت کنندگان آموزش دWB-EMS یتمختلف جمع نواعکنندگان. و اشرکت یافتیدر

بدن شرکت  یبر کاهش چرب یبه طور قابل توجه WB-EMSمطالعات ما نشان داد که  یناهمگون ین.در نظر گرفته شده ایگراند

 ینانجام شد متفاوت است. چند WB یراتتأث یبر رو 0201که در سال  یگرید یکه با آنچه در بررس گذارد،یم یرکنندگان تأث

 1.] کنندیگزارش م WB-EMS ینگروه تمر یبرا یتوده عضلان یشافزا یرا برا یقابل توجه یهامثبت با تفاوت مطالعه اثر

در حفظ  WB-EMS رسدیبه نظر م ین،قرار گرفته است علاوه بر ا یمقاله مورد بررس 18ما، که در آن  ی[ در بررس5،05،82

 موثر است.  یار( بسیکالر یتدر روند کاهش وزن )محدود یعضلان ودهت

قدرت ارائه کرد.  یبدن و پارامترها یببر ترک WB-EMSاز اثرات مثبت  یشتریشواهد ب یزو متاآنال یستماتیکمرور س این

بدن  یو کاهش چرب یبر توده عضلان یقابل توجه یرتأث WB-EMSشده است.  ییدتا یمکرد یفکار تعر ینا یکه برا هایییهفرض

 . دهدینشان م

نسبت داد که بر شدت تکانه متوسط  WB-EMS یهابه پروتکل توانیحاضر را فقط م یجدر نظر گرفت که نتا یدبا ین،برا علاوه

 ( تمرکز دارند.یوزن بدن عملکرد یناتو بار کار داوطلبانه کم تا متوسط )تمر یادتا ز
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های کبدی در میبر سطوح آنز یمقاومت -هوازی  یبیترک نیو تمر دیفانکشنال شد نیهفته تمر 12 ریتاث

 دختران دارای اضافه وزن و چاق

 

 5، زهرا ساتکی2هاله ایرانمنش،  7، آیدا بختیاری 8، حبیبه عبدی0، بلال مهدوی  0،  میلاد معدنچی ها 1نادر نجفی

دکترای فیزیولوژی ورزشی ، دانشکده علوم تربیتی و روانشناسی، دانشگاه محقق اردبیلی -1

 (najafinader22@gmail.com)مسئول

دانشجوی دکترای فیزیولوژی ورزشی ، دانشکده علوم تربیتی و روانشناسی،  -0دانشجوی دکترای فیزیولوژی ورزشی.  -0

 اردبیلی دانشگاه محقق

دانشجوی کارشناسی علوم ورزشی،دانشگاه اردکان علوم -7ارشد آسیب شناسی ورزشی، دانشگاه شهید بهشتی تهران.  -8

 واحد کرمان یدانشگاه آزاداسلام-یکاربرد یولوژیزیارشدف-5کارشناسی علوم ورزشی، دانشگاه آزاداسلامی کرمان.  -2ورزشی. 

 

 چکیده:

مقاومتی بر سطوح آنزیم های  -هفته تمرین فانکشنال شدید و تمرین ترکیبی هوازی  10هدف: هدف از مطالعه حاضر، تاثیر 

پس  -آزمون شیبا طرح پ ،یتجرب مهیمطالعه ن نیدر اشناسی پژوهش: کبدی در دختران دارای اضافه وزن و چاق بود. روش

 ناتیدر سه گروه تمر یسال به صورت در دسترس انتخاب و به صورت تصادف 14ا ت 18 یدختر دانش آموز با دامنه سن 87آزمون، 

قبل از شروع دوره   تساع 08 آزمون شیدر دو  مرحله  پ رییو کنترل قرار گرفت. خونگ یبیترک ناتیتمر د،یفانکشنال شد

هفته و هر هفته سه جلسه در  10 در ینیها انجام شد. مرحله تمردوره مداخله انیساعت پس از پا 84 آزمون پس، ها مداخله

 نسایکوار لیبه روش تحل یگروه نیوابسته و داده های ب یبه روش ت یباشگاه انجام گرفت. داده های درون گروه یسالن ورزش

 مقاومتی بر سطوح آنزیم کبدی آسپارتات -ها: دوازده هفته تمرین فانکشنال شدید و تمرین ترکیبی هوازییافته شد. استفاده

(. P=221/2در دختران دارای اضافه وزن و چاق اثر معناداری داشت ) (ALT( و آلانین آمینوترانسفراز )ASTآمینوترانسفراز )

مقاومتی داشت -، اثر بخشی بالاتری نسبت به گروه تمرین ترکیبی هوازیALT ،ASTتمرینات عملکردی در رابطه با سطوح 

(27/2>Pنتیجه .):هبود سطح ب یتواند برا یم مقاومتی -ینات فانکشنال شدید و تمرین ترکیبی هوازیتمر رسدبه نظر می گیری

 . که در این میان تمرینات فانکشنال شدید از اثر بخشی بالاتری برخوردار هستند استفاده شود، کبد

 واژگان کلیدی: چاقی، تمرین فانکشنال شدید، تمرینات هوازی مقاومتی، آنزیم های کبدی

 

 مقدمه 

ها از جمله  یماریاز ب یتعداد یرا برا یاریدر بدن عوامل خطر بس یهستند که در آن تجمع چرب یطیو اضافه وزن شرا یچاق

گذارد. شاخص توده  یسلامت فرد م تیبر وضع یکند و اثرات نامطلوب یم جادیو سرطان ا ابتیو د یعروق یقلب یها یماریب

 یماریب نیچند .(1) شود یم فیبه عنوان چاق تعر به بالا kg/m202 به عنوان اضافه وزن و  kg/m2 5/05 -07 (BMI) 070یبدن

                                                           
253 Body Mass Index (BMI) 
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 یاز حد چرب شی. رسوب بیعروق یقلب یها یماریفشار خون بالا، آرتروز و ب ابت،یمرتبط هستند مانند د یهمراه معمولاً با چاق

کننده  ینیب شیپ یعموم ینسبت به چاق یرسوب چرب یالگو نیا رایرا به همراه دارد ز یشتریشکم خطر ب هیبه خصوص در ناح

باشد که از  یاز عوامل مختلف یاضافه وزن ممکن است ناش .(0) است 0نوع  ابتیو د یعروق یقلب یها یماریب یبرا یتر یقو

تا  07 نیبدن ب یچرب یمحتوا ای BMI شاخص یبرا یریپذ وراثت شود. یرا شامل م یکیژنت راتییگرفته تا تغ یطیمح راتیتاث

خانواده  طیهم مح کنند. فایا یممکن است نقش مهم زین یطیمانند عوامل مح یگریدهد عوامل د یدرصد است که نشان م 82

 تیند فعالمان یسبک زندگعلاوه بر این، عوامل . گذارندیم ریآن تأث عیبدن و توز یچرب یبر توسعه محتوا یکیو هم استعداد ژنت

در  زین یسبک زندگ وامل. عمهم هستند یعیکم تحرک و وزن طب یها تیبالا، فعال تیفیبا ک ییاغذ میرژ دن،ینکش گاری، سیبدن

 است تیاست، حائز اهم یاجتماع تیو ترب ییکه بر چهار رکن خانواده، ورزش و اوقات فراغت، رفتار غذا یچاق طیمح فیتوص

(0). 

.  (8) و رو به رشد فراگیر و همچنین یک  مسئله مهم بهداشت عمومی  است 078چاقی  یک بیماری چند عاملی همچنین 

گسترش همه گیری چاق ی با رشد همزمان بسیاری از بیماری های  مرتبط همراه است که خود عامل تعیین کننده افزایش  

خطر بیماریهای قلبی  عروقی  هستند. در واقع، افزایش گلوکز خون، فشار خون بالا، تغییر پروفایل لیپیدی و افزایش چربی داخل 

-یهمه نشانگرهای  خطر قلب -به عنوان یک مسیر پاتوفیزیولوژیکی رایج-اومت به انسولین و مق (آنزیم های کبدی) 077کبدی

مانند مصرف رژیم های غذایی پرانرژی و سطوح  عوامل محیطی .(7) هستند که ارتباط نزدیکی  با چاقی دارند 072متابولیکی

، به طوری که عدم تحرک کافی خطر ابتلا به چاقی را تا (2) ای گسترش چاقی هستندپایین فعالیت بدنی احتمالاً عوامل زمینه

 یمناسبی ندارند احتمال ابتلا به بیماری های قلبی عروق جسمانی. همچنین در کسانی که فعالیت (5) دو برابر افزایش می دهد

دو برابر بیشتر است. مطالعات نشان داده است که کم  تحرکی و یا عدم تحرک باعث افزایش چربی خون شده و احتمال بروز 

. فعالیت (4)باشند درصد افزایش میدهد. همچنین این افراد مستعد اختلالات قند خون نیز می 72تا  02بیماری فشارخون بالا را 

کافی در کنار تغذیه صحیح و تناسب وزن بدن می تواند از بروز چاقی پیشگیری نماید. همانگونه که هزینه های مراقبت جسمانی 

ای هفزایش است، اتخاذ شیوهعروقی و متابولیکی دیگر، در حال ا-های ناشی از چاقی مانند دیابت، بیماری های قلبی-از بیماری

 .  (5) های مزمن مهم به نظر میرسدو افزایش روند درمان این بیماری ضجدید و ارزان جهت کاهش عوار

. مصرف بیش از اندازه کالری، (11) های مختلف را انجام میدهد یکی از اعضای مهم بدن است که فعالیت کبد،همچنین 

ا هشود. زمانی که کبد به طور طبیعی قادر به تجزیه این چربیچربی و افزایش مقادیر تریگلیسرید در کبد می سبب ساخته شدن

درصد وزن کل کبد افزایش  7 نباشد، چربی در سلول های کبدی انباشته میشود که اگر این انباشتگی در سلولهای کبد به میزان

( تجمع چربی درکبد) . کبد چرب شامل طیف وسیعی ا ز استئاتوز کبدی ساده(10) شودیابد، حالتی به نام کبد چرب ایجاد می

اند که آنزیم های  ها نشان داده . پژوهش(10) ، فیبروز  و سیروز پیشرفته است(تجمع چربی با التهاب) تا استئوهپاتیت غیرالکلی

ها برای ارزیابی وضعیت کبد هستند، ، بهترین شاخص(ALT) 074و آلانین آمینوترانسفراز (AST) 075وترانسفرا زآسپارتات آمین

بیش از بقیه  ASTآنزیم  های کبدی، . از میان آنزیم(18) های کبدی، میزان آنها در خون بالا میرود به طوری که با آسیب سلول

با التهاب حاصل از تجمع چربی در کبد، مرتبط است و افزایش سطح آن در پلاسما با سندرم متابولیک، چاقی شکمی، دیس 

                                                           
254 multifactorial  
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256 Cardiometabolic     

075 Aspartate aminotransferase  

074 Alanine aminotransferase  
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 -. همچنین این عارضه با عوامل خطرزا ی قلبی(17) یپیدمی، هایپرگلیسیمی، پرفشاز خونی و دیابت نوع دوم وابسته استل

شکمی ، اختلال چربی خون، فشارخون زیاد و مقاومت انسولینی در کودکان و بزرگسالان رابطه دارد و به -عروقی مانند چاقی

 . همچنین،(12) شود که مقاومت انسولینی نقش مهمی در ایجاد این سندرم داردعنوان سندرم متابولیک کبدی نیز شناخته می

 همراه است. (ROS) 075های اکسیژن فعال های آزاد و دیگر گونه اقی با بروز التهاب مزمن، استرس اکسایشی، تولید رادیکالچ

چربی در بدن با هایپوکسی سلولی، افزایش پراکسیداسیون لیپیدی و در نتیجه با استرس اکسایشی در  افراد چاق مرتبط  عتجم

و کلسترول لیپیدی با غلظت بالا  (TG) 022گلیسیرید-تواند عامل خطر مستقلی برای سطح بالای تری چاقی می  .(15) است

های آترواسکلروز و قلبی عروقی در افراد  های خون ناشی از چاقی نقش مهمی در بیماری. در واقع اختلال در چربی(14) باشد

 .  (15) کندچاق ایفا می

. (601 02) همچنین مطالعات اخیر نشان دادند که تمرین احتمالا اثرات مفیدی بر آنزیم کبدی و نیمرخ لیپیدی داشته باشد

اند که تمرین ورزشی سنگ بنای شناخته شدهای در درمان چاقی و بیماری های همراه آن است و مطالعات اخیر نشان داده

. محققان کاهش (00)  تمرین ورزشی ممکن است اثرات مفیدی بر محتوای آنزیم های کبدی و پروفایل چربی خون داشته باشد

که  (NAFL) 020در بیماران دارای اضافه وزن مبتلا به کبد چرب غیرالکلی( ALT) 021ایی آلانین آمینوترانسفرا زسطح پلاسم

. در (00) از طریق محدودیت های غذایی و فعالیت بدنی  کاهش داده بودند، نشان دادنددرصد  12کمتر از وزن بدن خود را 

آنزیم های کبدی و پروفایل لیپیدی پسران نوجوان چاق  انجام شده است، سطوح (08)پژوهش هایی که توسط لی و همکارانش

پس از هر دو فعالیت هوازی و مقاومتی کاهش و میزان حساسیت به انسولین افزایش یافت، در حالیکه در دختران نوجوان چاق 

ان و حیوان انجام شده و دارای اضافه وزن این تغییرات تنها در تمرینات هوازی دیده شد. با این وجود، در مطالعاتی که روی انس

ای از تمرینات قدرتی و استقامتی با هم کمتر دیده شده است. است، استفاده از تمرینات با وزن بدن و کل بدن و انجام مجموعه

 ای که مداخله ورزشی ویژه کل بدن را در دختران چاق و بی تحرک نشان دهد ضروری است. بنابراین وجود مطالعه

-لبیترین عوامل خطرزای ق-، آنزیم های کبدی، فشار خون، ترکیب بدنی و آمادگی قلبی عروقی شایع عوامل پروفایل لیپیدی

تواند سبب التهاب سیستمیک و موضعی . از سویی چاقی می(7) عروقی هستند، که بر اثر شیوع و گسترش چاقی ایجاد میشوند

 . (07)مزمن با درجه پایین شود که منجر به ظهور دیابت ملیتوس مرتبط با مقاومت به انسولین می شود 

HIFT حرکات تحمل وزن بدن( از انواع فعالیت ورزشی از قبیل فعالیت های هوازی تک ساختاری (مثل دویدن و قایقرانی ،( 

که بر فعالیت  HIIT. برخلاف (02) پرس سرشانه، لیفت مرده و...) بهره می برد ) مشتقات وزنه برداری ( اسکات و شنا سوئدی

بر حرکات عملکردی و چند مفصله تاکید دارد که می تواند برای هر سطح آمادگی  HIFTهای تکی مثل دویدن تاکید دارد، 

اخیرا، فیئیتو و  .(05) عضلانی را ایجاد کند-عضلانی بزرگتر همراه با فعالیت های ورزشی هوازی و قدرتی تعدیل گردد، فراخوانی

 هفته تمرین در میان افراد سالم را گزارش کردند 12پس  از  (درصد 65تقریبا )همکاران کاهش معنی داری در درصد چربی بدن 

به عنوان یک استراتژی در حفظ علاقمندی و لذت بخشی در افراد  HIFT. علاوه بر این، هنریچ و همکاران، نشان دادند که (12)

به عنوان یک استراتژی بالقوه مفید برای مبارزه با چاقی و گسترش  HIFT. بنابراین، به نظر میرسد که (04) بی تحرک موثر است

هفته بین گروه تمرین ترکیبی  4ید است. هر چند در تحقیق فیئیتو و همکاران تفاوت معنی داری پس از دیابت نوع دوم مف

ساعت تحمل گلوکز در افراد چاق و دارای اضافه  0در درصد چربی بدن، گلوکز خون ناشتا و تست  HIFTقدرتی و گروه -هوازی

                                                           
259  Reactive oxygen species (ROS) 
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021 alanine aminotransferase  
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 AST) های کبدیبا کاهش سطوح آنزیم (مقاومتی-هوازی) . تحقیقات نشان دادند انجام تمرینات ترکیبی(02) وزن دیده نشد

تواند راهکار مؤثری در راستای کاهش خطرات اضافه  نی میهای ترکیب بدمقاومت به انسولین و شاخص ، گلوکز، انسولین،(ALTو

. بنابراین، با توجه (605 01)ها مانند چاقی، دیابت و بیماری کبد چرب غیرالکلی باشدوزن و همچنین پیشگیری از برخی بیماری

امه های تمرینی سنتی، هدف این مطالعه بررسی  با برن HIFTبه تعداد محدود مطالعات موجود در ارتباط با مقایسه برنامه های 

، مقاومت به انسولین، کنترل آنزیم های کبدی و (درصد چربی بدن، توده چربی و توده بدون چربی بدن) تفاوت در ترکیب  بدن

این سوال  خواهد بود. در نتیجه مطالعه پیش رو در صدد پاسخ به (هفته10) HIFTپروفایل لیپیدی در اثر یک تمرین ترکیبی و 

 مقاومتی تاثیر سودمندتری بر سازگاری های-هفته تمرین فانکشنال شدید در مقایسه با تمرین ترکیبی هوازی 10هستند که آیا 

 متابولیکی دختران چاق و دارای اضافه وزن دارد؟ 

 روش شناسی

سال به صورت  14تا  18 ینه سندختر دانش آموز با دام 87پس آزمون،  -آزمون شیبا طرح پ ،یتجرب مهیمطالعه ن نیدر ا

 رییونگو کنترل قرار گرفت. خ یبیترک ناتیتمر د،یفانکشنال شد ناتیدر سه گروه تمر یدر دسترس انتخاب و به صورت تصادف

ها انجام دوره مداخله انیساعت پس از پا 84 آزمون پس، ها قبل از شروع دوره مداخله  تساع 08 آزمون شیدر دو  مرحله  پ

 باشگاه انجام گرفت.  یهفته و هر هفته سه جلسه در سالن ورزش 10در  ینیمرحله تمرشد. 

اسکات، لیفت مرده، پرس، هالتر، دمبل، حرکات توپ مدیسین، بارفیکس، چرخاندن ) HIFTحرکات عمومی و مشترک در   

دقیقه  حرکات و تکنیکهای تمرینی و آموزشی  02تا  12 دقیقه حرکات کششی  و گرم کردن، 17تا  12به همراه  (کتل بل و ...

 HRRهفته اول و دوم  دردقیقه تمرین روزانه که با شدت بسیار بالا و نسبت به توانایی هر فرد اجرا شد. شدت تمرینات  7-02و 

 و هفته HRR 42-52%، هفته هشتم تا نهم HRR 52-27%، هفته ششم تا هفتم HRR77-27% ، هفته سوم تا پنجم 22-72%

 های با وزن بدن، فعالیت(دویدن،  طناب زدن) های هوازی اجزای اصلی تمرین شامل فعالیت بود. %52-42دهم تا دوازدهم 

که همیشه در قالب تمرینات کراس فیت در  (های کتل بلاسکات از جلو ،چرخش)و وزنه برداری  (کشش بارفیکس، اسکات)

در قالب دو  یمقاومت-هوازی های فعالیت شوند، بود.یسوپر ست و تریپل برای زمان، تکرارها و یا وزن اجرا م ،های تکیست

دقیقه تمرین هوازی و  72) شرکت کنندگان سه جلسه تمرین هفتگی را در روزهای شنبهتمرینات هوازی و مقاومتی اجرا شد. 

شدت تمرینات دویدن با  .ندانجام داد (دقیقه تمرین هوازی 72)رشنبه و چها (مشابه شنبه)، روز دوشنبه (مقاومتی تمام بدن

تجویز  5-10 برای هفته های %52تا  22 و 4-7 برای هفته های HRR 22-72%و  1-8برای هفته های  % HRR 72-82تمرین  

 دقیقه استراحت وجود داشت.ها و تمرینات یک و بین تمام ست کشیدمیدقیقه طول  02تمرینات مقاومتی تمام بدن تقریباً شد. 

ها و تمرین ندرا در طول هفته اول در هر تمرین با دستگاه اسمیت اجرا کرد (1RM) آزمون یک تکرار بیشینه کنندگانشرکت

 10، 4تا 7، هفته های 1RMدرصد  72را در  تکرار 17 ،8تا  0 هفته های اجرا شد. شدت تمرینات مقاومتی در هابین دوشنبه

 بود. 1RMدرصد  52تکرار با  12، 10تا  5، هفته های 1RMدرصد  22تکرار با 

 نیوابسته و داده های ب یبه روش ت ی. داده های درون گروهپرداختندروزمره خود  هایتیمدت گروه کنترل به فعال نیدر ا

 شد. استفاده انسیکوار لیبه روش تحل یگروه

 تجزیه و تحلیل

های آماری توصیفی و استنباطی مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفته و استفاده از روش شده باآوریدر این بخش، اطلاعات جمع

های آمار استنباطی جهت آزمون ها و در بخش دوم از روشدر دو بخش ارائه گردیده است: در بخش اول اطلاعات آزمودنی

 ها گزارش شده است. ها استفاده و نتایج آنهای پژوهش و تحلیل دادهفرضیه
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 هانتایج حاصل از آزمون لون جهت بررسی همگنی واریانس 1 جدول
 F df1 df2 Sig متغیر

وزن 

 )کیلوگرم(
603/0 2 22 867/0 

شاخص توده 

بدنی 

(2kg/m) 

222/1 2 22 221/0 

AST 

(U/L) 
792/0 2 22 829/0 

ALT 

(U/L) 
270/0 2 22 382/0 

 

 برای همه متغیر ها گزارش شده است. 1نیز در جدول  هاانسیوار یآزمون همگننتایج حاصل از 

 ی اولآزمون فرضیه

ات کبدی آسپارت میبر سطوح آنز یمقاومت -هوازی یبیترک نیو تمر دیفانکشنال شد نیدوازده هفته تمر: H)0(ی صفر فرضیه

 دارد.ن یمعنادار ریدر دختران دارای اضافه وزن و چاق تاث (AST) نوترانسفرازیآم

 ASTمقادیر سرمی  یانس بین میانگینوارک یلتحلشود، بر اساس نتایج آزمون مشاهده می 0ی ر که در جدول شمارهطوهمان

دوازده هفته شود. بدین معنی که رد می 0H(؛ در این صورت P =221/2های مورد مطالعه اختلاف معناداری وجود دارد )در گروه

در دختران  (AST) نوترانسفرازیکبدی آسپارتات آم میبر سطوح آنز یمقاومت -هوازی یبیترک نیو تمر دیفانکشنال شد نیتمر

  دارد. یمعنادار ریدارای اضافه وزن و چاق تاث

 ASTمقادیر سرمی  ییسهمقا یبرا (ANCOVA) یانسوارک یلآزمون تحل یجنتا .0جدول 

P F 
میانگین 

 مربعات

درجات 

 آزادی

مجموع 

 مربعات
 متغییر

001/0* 670/3110 
329/172 2 299/632 

AST 
060/0 21 223/1 

 > P 02/0* معنی داری در سطح 

آزمون یشپسرمی در مرحله  ASTبین میانگین مقادیر  27/2نتایج آزمون تعقیبی بونفرونی نیز نشان داد که در سطح معناداری 

 (.0ی هر سه گروه تفاوت معناداری وجود دارد )جدول شمارهآزمون و پس

 های پژوهشجهت مقایسه دو به دو گروه ASTبونفرونی برای مقادیر سرمی آزمون حاصل از  یجخلاصه نتا 0جدول 
مقدار 

 داریمعنی

خطای انحراف 

 استاندارد

اختلاف 

 میانگین
 گروه

000/0* 036/0 722/2 
تمرینات هوازی 

 با قدرتی
 گروه کنترل

000/0* 036/0 
896/3 

تمرینات 

 فانکشنال شدید

000/0* 036/0 
937/1 

تمرینات 

 فانکشنال شدید

تمرینات هوازی 

 با قدرتی

 هاوجود اختلاف معنادار بین گروه *
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گزارش شده است. این نتایج تغییرات مربوط به اختلاف بین دو مرحله 8نتایج حاصل از آزمون تی همبسته نیز در جدول

 پیش آزمون و پس آزمون را در هر یک از گروه ها نشان میدهد. 

 جهت مقایسه تغییرات درون گروهی ASTی همبسته آزمون تحاصل از  یجخلاصه نتا. 8جدول 

 T Df sig گروه

 182/0 12 229/1 کنترل

تمرینات هوازی 

 با قدرتی
232/86 12 001/0* 

تمرینات 

 فانکشنال شدید
228/71 12 001/0* 

 ی دومآزمون فرضیه

 نیکبدی آلان میبر سطوح آنز یمقاومت -هوازی یبیترک نیو تمر دیفانکشنال شد نیدوازده هفته تمر: (H0)ی صفر فرضیه

 دارد.ن یمعنادار ریدختران دارای اضافه وزن و چاق تاثدر  (ALT) نوترانسفرازیآم

در  ALTمقادیر سرمی  یانس بین میانگینوارک یلتحلشود، بر اساس نتایج آزمون مشاهده می7ی طور که در جدول شمارههمان

دوازده هفته که  شود. بدین معنیرد می 0H(؛ در این صورت P =221/2های مورد مطالعه اختلاف معناداری وجود دارد )گروه

در دختران دارای  (ALT) نوترانسفرازیآم نیکبدی آلان میبر سطوح آنز یمقاومت -هوازی یبیترک نیو تمر دیفانکشنال شد نیتمر

 دارد.ن یمعنادار ریاضافه وزن و چاق تاث

 ALTمقادیر سرمی  ییسهمقا یبرا (ANCOVA) یانسوارک یلآزمون تحل یجنتا . 5جدول 

P F 
میانگین 

 مربعات

درجات 

 آزادی

مجموع 

 مربعات
 متغییر

001/0* 708/202 
708/202 2 312/211 

ALT 
001/0 21 001/0 

 > P 02/0* معنی داری در سطح 

  

در مرحله  ALTبین میانگین مقادیر سرمی  02/0نتایج آزمون تعقیبی بونفرونی نیز نشان داد که در سطح معناداری     

 (.  3ی هر سه گروه تفاوت معناداری وجود دارد )جدول شمارهآزمون آزمون و پسیشپ

 

 

 های پژوهشجهت مقایسه دو به دو گروه ALTبونفرونی برای مقادیر سرمی آزمون حاصل از  یجخلاصه نتا 6لجدو

مقدار 

-معنی

 داری

خطای انحراف 

 استاندارد

اختلاف 

 میانگین
 گروه

000/0* 222/0 220/2 
تمرینات هوازی با 

 قدرتی
 گروه کنترل

000/0* 222/0 
670/8 

تمرینات فانکشنال 

 شدید
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000/0* 222/0 
160/6 

تمرینات فانکشنال 

 شدید

تمرینات هوازی با 

 قدرتی

 هاوجود اختلاف معنادار بین گروه *
گزارش شده است. این نتایج تغییرات مربوط به اختلاف بین دو  9-2نتایج حاصل از آزمون تی همبسته نیز در جدول 

 مرحله پیش آزمون و پس آزمون را در هر یک از گروه ها نشان میدهد. 

 
 جهت مقایسه تغییرات درون گروهی ALTی همبسته آزمون تحاصل از  یجخلاصه نتا 7جدول 

 T Df sig گروه

 221/0 12 127/1 کنترل

تمرینات هوازی با 

 قدرتی
627/2 12 001/0* 

تمرینات فانکشنال 

 شدید
228/2 12 001/0* 

 

 بحث و نتیجه گیری

 مقاومتی بر سطوح -یکی از هفته های مطالعه حاضر نشان داد دوازده هفته تمرین فانکشنال شدید و تمرین ترکیبی هوازی-

( در دختران دارای اضافه وزن و چاق تاثیر معناداری ALT( و آلانین آمینوترانسفراز )ASTآمینوترانسفراز )آنزیم کبدی آسپارتات 

دارد. بطوری که در هر دو مداخله نسبت به مرحله پیش آزمون تفاوت معناداری مشاهده شد. بین دو گروه تمرین فانکشنال و 

 داشت.مقاومتی اختلاف معناداری وجود -تمرین ترکیبی هوازی

ه اضاف وعی، شیشده است. طبق آمار سازمان بهداشت جهان لیتبد یجهان یمشکل بهداشت عموم کیبه  ریاخ یهادر سال یچاق

 لیاست که دل نیدرصد است. اعتقاد بر ا 10 یچاق وعیش انیم نیدرصد است که در ا 05سال و بالاتر  14در افراد  یوزن و چاق

تواند  یم یچاق ای. اضافه وزن (5) است یبدن تیفعال نییو سطوح پا یپرانرژ یغذاها فرمص شیافزا یاضافه وزن و چاق یاصل

. (12)شود  یالکل ریکبد چرب غ یماریو ب 0نوع  ابتیخون، د یاز جمله فشار خون بالا، چرب ک،یتلالات متابولمنجر به انواع اخ

 یریفوق الذکر جلوگ یکیاز بروز و توسعه اختلالات متابول یهاز مطالعات نشان داده اند که کاهش وزن به طور قابل توج یاریبس

 میتواند موجب افزایش تغییرات بیوشیمایی بدناین در حالی است که فعالیت بدنی به عنوان یک فشار مکانیکی  .(10)کند  یم

منعکس کننده تراوش پروتئین ها و احتمالا سایر مواد از طریق غشای  ALTو  ASTشود. تغییرات فاکتور های کبدی همچون 

رد اعضله باشد. این در حالی است که عواملی همچون سن، آمادگی جسمانی و شدت تمرینات با تغییرات این آنزیم ها ارتباط د

(7). 

های کبدی در زنان سالمند ( طی مطالعه ای به بررسی تأثیر تمرینات هوازی بر عوامل خطر بیماری0215پارک و همکاران )

 42تا  22ه و در هفت 0تا  1درصد ضربان قلب ذخیره در  22تا  72مبتلا به چاقی و اختلال قند ناشتا پرداختند. این برنامه با 

هفته ای بر متابولیسم گلوکز و  4انجام شد. برای بررسی تأثیر این برنامه ورزشی  4تا  0درصد ضربان قلب ذخیره در هفته های 

دی های کبآنزیم های کبدی، آنالیز خون در قبل و بعد از تمرین انجام شد. برنامه تمرینی هوازی هیچ اثر مفیدی بر روی آنزیم

( گزارش کردند در 0228پارکینز و همکاران ) ا دلیل این عدم اثر بخشی ذکر کردند.این مطالعه شدت تمرینات ر .(00)نداشت 

 ALTو  ASTاثر استفاده از تمرینات ورزشی آسیب زا همچون فعالیت های شدید حاد میتواند موجب افزایش سطوح آنزیم های 
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. این در حالی است که در مطالعه حاضر شدت تمرینات به نحوی بود که موجب افزایش این آنزیم ها در سرم (00)در سرم شود 

نشد. لذا به نظر می رسد دلیل این ناهمسویی شدت انتخاب شده در مطالعه باشد. همچنین به نظر محقق طول دوره تمرینات 

( طی مطالعه ای به بررسی تاثیر 1051نوبهار ) شود. در این راستا،  نیز میتواند از دیگر علت های این ناهمسویی در نظر گرفته

دانشجوی دختر یک  10تمرین فزاینده وامانده ساز بر آنزیم های شاخص آسیب عضله دختران فعال پرداختند. بدین منظور 

، 1از تمرین و در روزهای ساعت قبل  08جلسه تمرین فزاینده را به مدت یک هفته اجرا کردند. خون گیری از آزمودنی ها طی 

 5و   8، 1در روز های  ASTساعت پس از پایان آخرین جلسه تمرینی انجام شد. یافته ها نشان داد شاخص  08تمرین و  5و  8

( طی 1054همکاران ) بصیرت دهکردی و .(34)ساعت پس از تمرین کاهش معناداری داشت  08تمرین افزایش یافت اما در 

مطالعه ای به بررسی پاسخ آنزیم های آسپارتارت آمینوترانسفراز، آلانین امینوترانسفراز و آلکالین فسفاتاز به تمرین هوازی و 

بیمار ام اس به چهار گروه تقسیم  80مصرف ژل رویال در بیماران مالتیپل اسکلروزیس پرداختند. در این پژوهش نیمه تجربی 

درصد ضربان قلب بیشینه آغاز کردند. یافته ها نشان  22مدت شش هفته تمرینات هوازی روی چرخ کارسنج با شدت  شدند و به

در مقایسه با پیش آزمون کاهش معنی داری داشت. این مطالعه نشان داد تمرین هوازی موجب  ASTو  ALTداد آنزیم های 

( طی مطالعه ای به بررسی 1055. زینوند لرستانی و همکاران )(35)ارد کاهش سطوح این آنزیم ها و تاثیر مثبت بر عملکرد کبد د

نفر کودک چاق  08اثر هشت هفته تمرین هوازی بر سطوح آنزیم های مرتبط با کبد چرب غیر الکلی در کودکان چاق پرداختند. 

در گروه تجربی  ASTو  ALTتمرینات هوازی را به مدت هشت هفته اجرا کردند. سطوح دارای کبد چرب غیر الکلی انجام شد که 

نسبت به گروه کنترل کاهش داشت. آنها گزارش کردند ورزش هوازی به عنوان یک راه غیردارویی برای درمان بیماری کبد چرب 

 .(36)غیرالکلی در کودکان چاق توصیه شد 

 یبر عملکرد کبد مردان دارا ییغذا میو اصلاح رژ یورزش هواز بیترک ریتأث( طی مطالعه ای به بررسی 0201ژو و همکاران ) 

منجر به کاهش وزن  ییغذا میو اصلاح رژ یش هوازهفته ورز 10ن داد پرداختند. یافته های این مطالعه نشا اضافه وزن و چاق

، AST. افتیرصد کاهش د 7/18درصد و  8/5، 0/12 زانیبه م یدور کمر و درصد چرب ،یدرصد و شاخص توده بدن 2/12متوسط 

ALT ،GGT  وALP با گروه کنترل،  سهی. در مقاافتیکاهش  % 1/2و  %5/05، %1/14، %2/02 در گروه مداخلهAST ،ALT ،

GGT  وALP دن کاهش وزن ب زانیم نیب یرابطه مثبت قابل توجه ن،یکمتر بود. علاوه بر ا یبل توجهدر گروه مداخله به طور قا

 یدر افراد دارا یکبد یها یماریاز ب یریشگیبهبود عملکرد کبد و پ یبرا یعلم یتواند مرجع یها م افتهی   وجود دارد. GGTو 

 .(115) چاق باشد واضافه وزن 

ه عامل مستقل است ک کی یچاق اینشان داده است که اضافه وزن  یقبل قاتیبا هم دارند. تحق یکیو کبد چرب رابطه نزد یچاق

با  یوجود دارد که چاق یشتری. احتمال ب(10)گذارد  یم ریتأث یالکل ریکبد چرب غ یماریبه ب انیدر مبتلا یکبد بروزیبر ف

 تیوهپاتباعث استئات نیبه اندوتوکس یکبد یو سلول ها یدانیکوپفر و حساس کردن استرس اکس یاختلال در عملکرد سلول ها

 یدرصد با کاهش استئاتوز مرتبط است، در حال 7تا  0نشان دادند که کاهش وزن ( 0212) سونی. هانا و هر(11) شود یالکل ریغ

دهد  ینشان م جینتا .(37) مرتبط است یالکل ریغ تیاستئاتوهپات یو بهبود بروزیف ونیدرصد با رگرس 12تا  5که کاهش وزن 

گزارش شده است که  مرتبط باشد.اضافه وزن و چاق  یکه بهبود عملکرد کبد ممکن است با کاهش وزن در مردان بالغ دارا

مستند کردند که ( 0217)و همکاران   نگیتیک. (07)شود  یدر افراد چاق م نیکبد و انسول یباعث کاهش چرب یورزش هواز

 یاز چربدرصد  04 یتواند به طور قابل توجه یچهار روز در هفته( م) VO2maxدرصد  72با  یورزش هواز قهیدق 22تا  87

 05تواند  یسه روز در هر هفته( م)  VO2maxدرصد  52با حداکثر  یورزش هواز قهیدق 87تا  02را کاهش دهد و  یداخل کبد
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  VO2maxهرچند در مطالعه حاضر به دلیل محدودیت های اندازه گیری برآورد  .(38) را کاهش دهد یداخل کبد یاز چرب درصد

هوانگ و همکاران صورت نگرفت، اما به نظر میر سد با توجه به بهبود های حاضل شده این عامل نیز پیشرفت داشته باشد. 

 یتواند برا یدرصد ضربان قلب هدف م 52با  یو ورزش هواز ییغذا میاز اصلاح رژ یبیاشاره کرد که ترک نیهمچن( 0227)

 علاوه .(39) بر متر مربع( موثر باشد لوگرمیک BMI> 25) یالکل ریغ تیکبد بزرگسالان مبتلا به استئاتوهپات یبهبود بافت شناس

 یم ییغذا میضربان قلب حداکثر همراه با اصلاح رژ ناتیدرصد از تمر 52تا  22کشف کردند که  (0215)بابا و همکاران  ن،یبر ا

 یعاد نشان داد که نیمطالعه همچن نیکمک کند. ا یالکل ریغ تیافراد مبتلا به استئاتوهپات انیدر م ALTتواند به کاهش غلظت 

 .(82)است زنمستقل از کاهش و ALT یساز

ALT  وAST شوند.  یکبد استفاده م یروسیو یمشاهده التهاب و عفونت ها یهر دو معمولاً براAST یبافت ها ریدر کبد و سا 

عمدتاً در کبد  ALTدهد.  یرا نشان م یالتهاب عضلان ASTشده  تیشود و سطوح تقو یم افتی یبدن از جمله عضلات اسکلت

عمدتاً به التهاب کبد مربوط  ALTسطح  شیافزا نیو بنابرا ردیگیمنشأ م یاسکلت عضلاتو  هاهیبدن مانند کل یهابافت ریو سا

در سرم این احتمال را میدهد که افزایش این متغیرها در اثر آسیب دیدگی و ورود  ALTو  AST. تغییرات سطوح (40) شودیم

قلب باشد. کبد یکی از اندام مهم و حیاتی است که ممکن است تحت تاثیر فعالیت انزیم ها از ارگان های همچون عضله، کبد و 

 ALTو  AST. از نگاهی دیگر، افزایش سطوح سرمی (35)ورزشی قرار بگیرد و انزیم های ترشح شده را به خون افزایش دهد 

به گردش خون می باشدو این احتمال را که تغییرات این آنزیم ها میتواند علت  نشان دهنده ورود آنزیم های کبدی و عضلانی

 .(20)آسیب عضلانی داشته باشد 

در مطالعه حاضر هر دو مداخله موجب بهبود و کاهش آنزیم های کبدی شد. در مقایسه این دو مداخله نشان داده شد تمرینات 

شامل  شود که یم فیتعر ینیبرنامه( تمر ایسبک ) کیبه عنوان  HIFTفانکشنال شدید از اثر بخشی بالاتری برخوردار است. 

 یدور انجام م ایتکرارها  ،یفاصله زمان ینسبتاً بالا در ست ها یاست که با شدت هواز یو چندوجه یعملکرد یحرکات مقاومت

 نیا ن،یکند. علاوه بر ا یم بیبا زمان کارآمد ترک نیتمر کیرا در  یعملکرد یو مقاومت یهواز یزش هاور HIFT. (26)شود 

 تی. در جمع(16)دهد  یمرکز تناسب اندام را کاهش م کیکند و مانع استفاده از  یو فضا استفاده م زاتیروش از حداقل تجه

را  z-score MetS ازیامت نیو همچن (05) یو قدرت عضلان نیمقاومت به انسول ژن،یاکس تیظرف HIFTدر معرض خطر،  یها

که در اثر اضافه  ییها یماریبهبود اختلال عملکرد کبد و ب یتواند برا یمداخله م نیطور خاص، ا به .(82) تاس دهیبهبود بخش

 شوند، استفاده شود. یم جادیا یچاق ایوزن 
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 ییصحرا یدر موش ها یفاکتور بازدارنده لوسم یژن عضلان انیبر ب یو مقاومت یهواز نیتمر هفته 4مقایسه اثر 

 پرچرب ییغذا میشده با رژ هیتغذ

 

 3یآباد نیحس یعل، 2کیمحمد تاج، 1 نژاد ئیبابا یمصطف
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 رانیتهران، ا ،یدانشگاه آزاد اسلام ،یواحد تهران مرکز ،یورزش یولوژیزیگروه ف. 0

 رانیدانشگاه تهران، تهران، ا ،یو علوم ورزش یبدن تیگروه ترب. 0

 

 چکیده 

ب و مخر یاثرات التهاب یاضافه وزن قرار گرفته و دارا ریکه تحت تاثی است نیوکیم (LIF) یسابقه و هدف: فاکتور بازدارنده لوسم

ژن  انیبر ب یو مقاومت یهواز ناتیتمر ریمطالعه تأث نیشود، هدف از ا یم یکه ورزش باعث کاهش وزن اضاف یی. از آنجااست

 باشد. یپرچرب م ییغذا میشده با رژ هیتغذ ییصحرا یدر موش ها LIF یعضلان

به چهار گروه کنترل سالم، کنترل چاق، چاق+ ورزش  یبه طور تصادف ییموش صحرا 00 ،یمطالعه تجرب نی: در ایبررس روش

انجام  (VO2maxدرصد  27تا  72متوسط ) یهفته با شدت هواز 8به مدت  نیشدند. تمر میتقس یمقاومت نیو چاق+ تمر یهواز

درصد و  42 بیش متر،یسانت 112بالا رفتن از نردبان آموزش داده شدند )ارتفاع  یها براموش زین یمقاومت نیتمر یشد. برا

 ،یدرصد چرب 82پرچرب با  ییغذا میرژ کیتکرار است.  کیحداکثر  نیی( که بر اساس تعمتریسانت 0نردبان  یهالهیم نیفاصله ب

. نمونه بافت افتیادامه  دندیرس یچاق دهکه موش ها به محدو یشد و تا زمان هیته دراتیدرصد کربوه 85و  نیدرصد پروتئ 10

 از عضله گلوتئوس گرفته شد.

در گروه  LIF انیب (.P=205/2داشت ) یداریمعن شیدر گروه کنترل چاق نسبت به گروه کنترل سالم افزا LIF انی: بهاافتهی

 یهواز نیگروه تمر نیب یدار یتفاوت معن (.P=282/2داشت ) یدارینسبت به گروه کنترل چاق کاهش معن یمقاومت نیتمر

 FSTL-1از نظر  یو مقاومت یهواز نیدو گروه تمر نیب یدار یتفاوت معن (.P=0.059نسبت به گروه کنترل چاق وجود نداشت )

 (.P=280/2وجود داشت )

چاق  یهادر عضلات نمونه LIFبیان بر  یشتریب ریتأث یبا ورزش هواز سهیدر مقا یمقاومت نیتمر رسدی: به نظر میریگجهینت

 دارد.

 

 یها، چاق نیوکیم ،یورزش نی: تمریدیکل کلمات

 

 مقدمه
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 یآزاد م یانقباضات عضلان( در پاسخ به یعضلان یبرهای)ف یاسکلت یا چهیماه یاست که توسط سلول ها نیتوکیس کی نیوکیم

. دهد یرخ م کومولاریپ یآنها در غلظت ها کیستمیدارند. اثرات س نیو اتوکر زیغدد درون ر ایو/ نی(. آنها اثرات پاراکر1شود )

 یم تافیمغز  یقلب و سلول ها ،یمنیا ستمیپانکراس، کبد، استخوان، س چه،یماه ،یربچ یسلول ها یرو نیوکیم یها رندهیگ

در ساقه  (LIF) ییاشتها یب ی( گزارش کرد که کاهش فاکتور مهارکننده لوسم0212و همکاران. ) یکورسیرابطه ل نیشوند. در ا

(. 0پرچرب فراهم کند ) ییغذا میرژ کیحد  زا شیمصرف ب یرا برا یمناسب طیپرچرب ممکن است شرا ییغذا میاز رژ یمغز ناش

( گزارش 0222(. جانسون و همکاران )0واسطه شود ) tractus یانفراد یتوسط هسته  ،یممکن است، حداقل تا حد ندیفرآ نیا

 یها نیوکیاز م یکی LIFدهد.  یکاهش م (OVXجونده تخمدان برداشته شده ) یبدن را در موش ها یتوده چرب LIFداد که 

محرک  کیاز اقدامات، از جمله عمل به عنوان  یگسترده ا فیط یدارا LIF(. اکنون مشخص شده است که 0کشف شده است )

 دیو تول ،یا هچیماه یماهواره ا یسلول ها ریاستخوان، نوروژنز و بقا، تکث لیخونساز، تشک یسلول ها ریپلاکت، تکث لیتشک یبرا

م و همکاران. اما برومهل ست،یدر دسترس ن یقیدق جی، نتاLIFورزش بر  ریبا توجه به تأث (.8فاز حاد است ) یکبد یسلول ها

کند که اثرات  یرا سنتز و آزاد م نیوکیم یتعداد یو بعد از ورزش، عضله اسکلت نیگزارش داد که در ح ی( در مطالعه ا0212)

( ینوع ورزش )مقاومت هواز ریتأث یمطالعه بررس نیا(. هدف از 8کند ) یدر عضله اعمال م یموضع ای یستمیخود را به صورت س

 چرب است. یبا غذا شدههیتغذ یهادر موش LIF یهاژن انیبر ب

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Comparison of the effect of 4 weeks of aerobic and resistance training on muscle gene expression of leukemia 

inhibitory factor in rats fed with a high-fat diet. 
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Background and purpose: Leukemia inhibitory factor (LIF) is a myokine that is affected by overweight and has 

inflammatory and destructive effects. Since exercise causes excess weight loss, the aim of this study is the effect 

of aerobic and resistance exercises on muscle LIF gene expression in rats fed a high-fat diet. 
Research method: In this experimental study, 32 rats were randomly divided into four groups: healthy control, 

obese control, obese + aerobic exercise, and obese + resistance exercise. The training was done for 4 weeks with 

moderate aerobic intensity (50-65% of VO2max). For resistance training, rats were trained to climb a ladder 

(height 110 cm, slope 80%, and the distance between the bars of the ladder 2 cm), based on determining the 
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maximum of one repetition. A high-fat diet of 40% fat, 13% protein, and 47% carbohydrate was prepared and 

continued until the mice reached the obesity threshold. The tissue sample was taken from the gluteus muscle. 
Results: The expression of LIF in the obese control group was significantly increased compared to the healthy 

control group (P=0.039). The expression of LIF in the resistance training group was significantly decreased 

compared to the obese control group (P=0.046). There was no significant difference between the aerobic exercise 

group and the obese control group (P=0.059). There was a significant difference between the aerobic and resistance 

training groups regarding FSTL-1 (P=0.042). 
Conclusion: Resistance training seems to have a greater effect on LIF expression in the muscles of obese samples 

compared to aerobic exercise. 
Key words: exercise training, myokines, obesity 

 

 روش کار

پژوهشگاه تربیت اخلاق  تهیکم دییبه تا IR.SSRI.REC.1401.1607با کد  قیتحق نیبود. ا یادیو بن یحاضر از نوع تجرب قیتحق

تا  142 یوزن نیانگیبا م یهفته ا 10 ستارینر بالغ نژاد و ییصحرا یموش ها یمطالعه تمام نیا یاست. جامعه آمار دهیرس بدنی

 10استاندارد با  ییو دما یطیمح طیها در شراموش( مورد استفاده قرار گرفتند. موش 4 هگروه )هر گرو 8گرم بودند و در  022

هفته  کی شد. یموش نگهدار 7شدند. در هر قفس  یبا اندازه استاندارد نگهدار ییهادر قفس یکیساعت تار 10ساعت نور و 

شدند و در طول مدت  یپروژه نگهدار یدر محل اجرا دیجد طیبا مح یبه منظور سازگار واناتیح ،یقبل از شروع پروتکل آموزش

 درجه( 00-02شدند. دما ) یکربنات شفاف نگهدار یپل یدر قفس ها یشگاهیاستاندارد آزما طیدر شرا واناتیح یمطالعه، تمام

 ضد یاتوکلاو و درپوش فولاد تیبا قابل یتریل یلیم 022شفاف و مدرج  یآزاد به آب )بطر ی( و دسترس%77رطوبت ) گراد،یسانت

وزارت  دییمورد تا یشگاهیآزما واناتیح یاصول کار بر رو هیساعت / چرخه نور حفظ شد. کل 10بدون نخ( با  یمتر یسانت 1زنگ 

 .شد تیمطالعه رعا نیدر ا رانیا یاسلام یبهداشت جمهور

 میتقس یمقاومت نیو چاق + تمر یبه چهار گروه کنترل سالم، کنترل چاق، چاق + ورزش هواز یبه طور تصادف ییموش صحرا 00

پرچرب  ییغذا میرژ ،یمدل چاق جادیمنظور ا به روز در هفته انجام شد. 0هفته و  8به مدت  یو مقاومت یهواز ناتیشدند. تمر

. افتیادامه  یها به محدوده چاقموش دنیشد و تا رس هیته دراتیدرصد کربوه 85و  نیدرصد پروتئ 10 ،یدرصد چرب 82با 

شد.  غازآ ینیبه وزن مورد نظر، پروتکل تمر دنیشدند و پس از رس هیآماده شده تغذ ییغذا میهفته با رژ 5موش ها به مدت 

 گروه کنترل سالم استفاده شد. یموش ها یبرا یشگاهیآزما واناتیاستاندارد ح یغذا

 یهواز نیتمر برنامه

ه هفت کی ،یاصل ینیموش ها با برنامه تمر قیهفته با شدت متوسط انجام شد. به منظور تطب 8به مدت  یهواز ینیتمر برنامه

در  VO2max %72به  نیشدت تمر یاصل نیانجام شد. در تمر قهیدق 02و به مدت  قهیمتر در دق 5با سرعت  یسازگار نیتمر

در هفته  نیشد و شدت تمر نییتع قهیدق 02 نیاساس مدت زمان تمر نیا بر. دیدر هفته آخر رس VO2max %27هفته اول و 

با  قهیدق 7به مدت  نیشروع تمر یموش ها برا نی. همچندیرس قهیمتر در دق 02و در هفته آخر به  قهیمتر در دق 12 اول به

 خنک شدند. قهیقمتر در د 7با سرعت  قهیدق 7به مدت  یاصل نیگرم شدند و پس از تمر قهیمتر در دق 5سرعت 

 یمقاومت نیپروتکل تمر

که  دندی( آموزش دمتریسانت 0ها پله نیدرصد و فاصله ب 42 بیش متر،یسانت 112نردبان )ارتفاع  کیبالا رفتن از  یبرا هاموش

معادل  یشد. سپس وزن یریوزن موش ها اندازه گ ،یهفته سازگار کیاست. پس از  (1RMتکرار ) کیحداکثر  نییبر اساس تع

درصد گرم(  02+  72) هیگرم به وزن اول 02بار صعود موفق،  کیدم آنها چسبانده شد. پس از  یدرصد وزن بدن آنها به انتها 72
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 182درصد و  72با  ینیجلسه تمر نیدر نظر گرفته شد. اول 1RMتوانست بلند کند  یم وانیکه ح یوزنه ا نیاضافه شد. آخر

را بلند  1RM %122توانست  یم وانی. اگر حافتیادامه  1RMدرصد  122و  52، 57هر ست آغاز شد و با  نیاستراحت ب هیثان

که با  یوزنه ا نیبرسد. آخر 1RMنتواند به  وانیکه ح ابدی یادامه م یروند تا زمان نیشود و ا یگرم به وزن اضافه م 02کند، 

 شروع شد. 1RMوزن روز قبل  نیبا بالاتر نیبعد تمر یموش در نظر گرفته شد. در روزها 1RMبلند شد  تیموفق

 

 یروش آمار

 یبرا داده ها، عیاستفاده شد. پس از نرمال شدن توز لکیو رویداده ها از آزمون شاپ عینرمال بودن توز یبررس یبرا قیتحق نیا در

 یتوک یبیگروه ها از آزمون تعق نیمحل تفاوت ب نییتع یطرفه و برا کی انسیوار لیگروه ها از آزمون تحل نیتفاوت ب یبررس

 انجام شد. P≤ 27/2و در سطح  00نسخه  SPSSافزار  استفاده از نرم باها  لیتحل یاستفاده شد. تمام

 

 نتایج

بر اساس آزمون  (.P=281/2وجود دارد ) یدار یگروه ها تفاوت معن نیب LIF انینشان داد که در ب ANOVAآزمون  جینتا

در  LIF انیب (.P=205/2) افتی شینسبت به گروه کنترل سالم افزا یدار یدر گروه کنترل چاق به طور معن LIF انیب ،یبیتعق

در گروه  LIFکاهش  رغمیاما عل (.P=282/2) افتیکاهش  یدار یچاق به طور معن نترلنسبت به گروه ک یمقاومت نیگروه تمر

 نیدو گروه تمر نیب (.P=275/2دو گروه مشاهده نشد ) نیا نیب یدار ینسبت به گروه کنترل چاق، تفاوت معن یهواز نیتمر

 (.P=277/2وجود داشت ) یتفاوت معنادار یو مقاومت یهواز

 
 با کنترل چاق سهیدار در مقا ی= معن#با کنترل سالم،  سهیدار در مقا یدر همه گروه ها. *= معن LIF انیب

 

 بحث و نتیجه گیری

 رغمیعل داشت. اما یدارینسبت به گروه کنترل چاق کاهش معن یمقاومت نیدر گروه تمر LIF انینشان داد که ب قیتحق جینتا

 یاگروه ه نیدو گروه مشاهده نشد. ب نیا نیب یدار ینسبت به گروه کنترل چاق، تفاوت معن یهواز نیدر گروه تمر LIFکاهش 

در  LIFاز مطالعات نشان داد که سطوح  یبرخ جیراستا، نتا نیا در وجود داشت. یدار ینتفاوت مع یو مقاومت یهواز نیتمر
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 یعیطبریغ شیالتهاب لوبولار و افزا بروز،یمبتلا به بالون کردن، ف مارانیگردش خون با شدت استئاتوز کبد مرتبط است. ب

کنترل  مارانینسبت به ب یلاتربا LIF یسطوح سرم زین نوترانسفرازیو آسپارتات آم نازیترانس آم نیآلان یکبد بیآس ینشانگرها

باعث کاهش سطح  یو مقاومت یهواز نیهفته تمر 10نشان داد که  قاتیدر تحق  So et al. (2017)رابطه  نی(. در ا7داشتند )

ساق پا  یدر عضله کف پا و توده بدون چرب LIF نیسطح پروتئ نیشد و ب ییدر موش صحرا یدر عضله اندام عقب LIF نیپروتئ

کردند و  یدوچرخه سوار VO2max %22اعت با س 0هشت مرد به مدت  ،یگریدر مطالعه د (.7وجود داشت ) یمنف یهمبستگ

بلافاصله پس از توقف ورزش  یعضلان mRNA LIF انیساعت بعد از ورزش گرفته شد. ب 84قبل از ورزش و تا  یعضلان ینمونه ها

و  یمطالعه نشان داد که ورزش هواز نی(. ا2) افتیکاهش  نیدر طول دوره پس از تمر جیو به تدر افتی شیبرابر افزا 8تا 

 یریباعث درگ یمقاومت ناتیتمر نکهیکند. با توجه به ا یم میرا در انسان تنظ LIFعضله  mRNA انیب یمقاومت یانقباضات عضلان

 آن باشد. لیممکن است دل یمقاومت ناتیما در گروه تمر قاتیدر تحق LIFکاهش  نیشود، بنابرا یعضلات م شتریب

را کاهش  LIF یمقاومت نیداد. اما تمر شیها افزاموش یرا در بافت عضلان LIF انیبچرب  ییغذا میرژ ق،یتحق نیا جیبر اساس نتا

بر  یهواز ناتیبا تمر سهیدر مقا یمقاومت ناتیرسد تمر یبه نظر م ینداشت. به طور کل یداریمعن ریتاث یهواز نیداد، اما تمر

 است. ازیمورد ن یشتریب قاتیحال، تحق نیداشته باشد. با ا یو بهتر یشتریب ریچاق تاث یها هعضلات نمون یها نیوکیم یرو
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 چکیده 

 ریأثمطالعه ت نیهدف ا ن،ی. بنابراردیگ یقرار م تیاضافه وزن و عدم فعال ریاست که تحت تأث ینیوکیو هدف: مترنل م نهیزم

 پرچرب است. ییغذا میشده با رژ هیتغذ یهاژن عضله مترنل در موش انیبر ب یو مقاومت یهواز نیتمر

به چهار گروه کنترل سالم، کنترل چاق، چاق+ ورزش  یبه طور تصادف ییموش صحرا 00 ،یمطالعه تجرب نی: در ایبررس روش

انجام  (VO2maxدرصد  27تا  72متوسط ) یهفته با شدت هواز 8به مدت  نیشدند. تمر میتقس یمقاومت نیو چاق+ تمر یهواز

درصد و  42 بیش متر،یسانت 112بالا رفتن از نردبان آموزش داده شدند )ارتفاع  یها براموش زین یمقاومت نیتمر یشد. برا

 ،یدرصد چرب 82پرچرب با  ییغذا میرژ کیتکرار است.  کیحداکثر  نیی( که بر اساس تعمتریسانت 0نردبان  یهالهیم نیفاصله ب

. نمونه بافت افتیادامه  دندیرس یچاق دهکه موش ها به محدو یشد و تا زمان هیته دراتیدرصد کربوه 85و  نیدرصد پروتئ 10

 شد. از عضله گلوتئوس گرفته

نسبت به گروه کنترل چاق به طور  (P=221/2) یهواز نیو گروه تمر (P=221/2) یمقاومت نیمترنل در گروه تمر انیها: ب افتهی

 .افتی شیافزا یدار یمعن

حال،  نیچرب مؤثر هستند. با ا ییغذا میتحت رژ یهامترنل در نمونه شیدر افزا یو هواز یمقاومت نی: هر دو تمریریگجهینت

 داشت. یبهتر ریتاث یمقاومت نیتمر

 ، مترنلتمرین ورزشی: دواژهیکل
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Abstract 
Background and purpose: Maternal is a myokine that is affected by excess weight and inactivity. Therefore, the 

aim of this study is the effect of aerobic and resistance training on maternal muscle gene expression in rats fed a 

high-fat diet. 
Research method: In this experimental study, 32 rats were randomly divided into four groups: healthy control, 

obese control, obese + aerobic exercise, and obese + resistance exercise. The training was done for 4 weeks with 

moderate aerobic intensity (50-65% of VO2max). For resistance training, rats were trained to climb a ladder 

(height 110 cm, slope 80%, and the distance between the bars of the ladder 2 cm), based on determining the 

maximum of one repetition. A high-fat diet of 40% fat, 13% protein, and 47% carbohydrate was prepared and 

continued until the mice reached the obesity threshold. The tissue sample was taken from the gluteus muscle. 
Findings: Meternal expression increased significantly in the resistance training group (P=0.001) and the aerobic 

training group (P=0.001) compared to the obese control group. 
Conclusion: Both resistance training and aerobic training are effective in increasing meternal in samples under a 

fatty diet. However, resistance training had a better effect. 
Keywords: exercise training, maternal 

 مقدمه

 نیوکیم کی Mtrnlشد.  ییو همکارانش شناسا Raoتوسط  0218نوظهور است که در سال  یهانیوکیاز م یکی (mtrnl) مترنل

خون  شود و در اثر ورزش در یم انیب یاسکلت یها چهیزوم است که در ماه یکننده پراکس ریوابسته به فعال کننده تکث 8آلفا -1

در کل بدن  یمصرف انرژ شیو متعاقباً افزا دیسف یچرب ریشدن ذخا یباعث قهوه ا mtrnl گردشسطح  شیشود. افزا یترشح م

عضله  بافت نیرابطه ب mtrnlرسد  ی(. در واقع به نظر م1شود ) یم یابتیچاق و د ییصحرا یو بهبود تحمل گلوکز در موش ها

الش در چ دیسف یبافت چرب یچرب ریشدن ذخا یا قهوهمربوط به  یژن ها انیب شیکند و با افزا یرا واسطه م یو چرب یاسکلت

و کاهش آن  یمقاومت نیبه دنبال تمر mtrnlسطح  شیکند. افزا یکننده هموستاز عمل م میتنظ کیبه عنوان  کیمتابول یها

 نیانسول به تیباعث بهبود حساس mtrnlهورمون  ن،ی(. علاوه بر ا1کند ) یم دییرا تا هیفرض نیا یتا حد یکالر تیپس از محدود

با  mtrnl(. در واقع 0شود ) یپرچرب م ییغذا میاز رژ یناش یدر چاق ییزا یچرب شیو افزا ییو تحمل گلوکز در موش صحرا

سلول  یکند، بلکه با کاهش محتوا یسرما کمک م ایبدنبال ورزش  یمصرف انرژ شیگرما نه تنها به افزا دیتول ندیفرآ شیافزا

به  mtrnl بیترت نیدهد. به ا یمرتبط را کاهش م یها یماریبخشد و خطر ابتلا به ب یم بهبودرا  یچاق ،یقهوه ا یچرب یها

ها به  لینوفیائوز یجذب موضع شیباعث افزا لینوفیائوز یاختصاص یها نیژن کموکا انیب شیافزا قیو از طر میرمستقیطور غ

با  لینوفیجذب ائوز شیافزا ن،یهستند. بنابرا 10و  8 نینترلوکیسنتز و ترشح ا یها منبع اصل لینوفیشود. ائوز یم یبافت چرب

از آن نقش  یناش ییشود که در گرمازا یم 0نوع  یهمراه است که خود باعث فعال شدن ماکروفاژها 10و  8 نینترلوکیا شیافزا

ژن  ریو سا (UCP 1) 1جفت نشده  ریغ نیژن پروتئ انیب شیافزا قیاز طر Mtrnlنشان داد که  ریدارند. سرد البته مطالعات اخ

گزارش شده است که اختلال عملکرد  Metrnl گر،ید ی(. از سو0نقش دارد ) ییگرمازا شیدر افزا زین ییموثر در گرمازا یها

 ژهیبه و ق،یتحق نهیشیپ (.8) کندیم میگالاکتوز تنظ یاز د یمسن ناش یهارا در موش پوکامپیه BDNFو سطوح  یشناخت

و  Eton نه،یزم نیاندک و متناقض است. در ا mtrnlهورمون  یو سطوح گردش انیورزش و ورزش بر ب ریدر مورد تأث قیتحق

را در افراد سالم مرد  mtrnlت سطوح استراحت و پرحجم در کوتاه مد دیمتناوب شد نی( نشان داد که تمر0214همکاران. )

در  یهواز نیپس از شش هفته تمر mtrnl یدر سطوح سرم یرییتغ چیو همکاران ه زادهیعل گر،ید یسو ز(. ا7دهد ) یم شیافزا

ه نوع ب یابیدست تیاهم نیو همچن یقبل قاتیمتناقض تحق جینتا به(. با توجه 2اضافه وزن گزارش نکردند ) یپسران نوجوان دارا
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ژن عضله مترنل  انیبر ب یو مقاومت یهواز نیتمر ریمطالعه تاث نیچاق، هدف از ا یها در نمونه ها نیوکیم یموثر بر رو نیتمر

 .بالا بود یچرب ییغذا میشده با سطح رژ هیتغذ ییصحرا یدر موش ها

 روش کار

پژوهشگاه تربیت اخلاق  تهیکم دییبه تا IR.SSRI.REC.1401.1607با کد  قیتحق نیبود. ا یادیو بن یحاضر از نوع تجرب قیتحق

تا  142 یوزن نیانگیبا م یهفته ا 10 ستارینر بالغ نژاد و ییصحرا یموش ها یمطالعه تمام نیا یاست. جامعه آمار دهیرس بدنی

 10استاندارد با  ییو دما یطیمح طیها در شراموش( مورد استفاده قرار گرفتند. موش 4 هگروه )هر گرو 8گرم بودند و در  022

هفته  کی شد. یموش نگهدار 7شدند. در هر قفس  یبا اندازه استاندارد نگهدار ییهادر قفس یکیساعت تار 10ساعت نور و 

شدند و در طول مدت  یپروژه نگهدار یدر محل اجرا دیجد طیبا مح یبه منظور سازگار واناتیح ،یقبل از شروع پروتکل آموزش

 درجه( 00-02شدند. دما ) یکربنات شفاف نگهدار یپل یدر قفس ها یشگاهیاستاندارد آزما طیدر شرا واناتیح یمطالعه، تمام

 یشگاهیآزما واناتیح یاصول کار بر رو هیساعت / چرخه نور حفظ شد. کل 10آزاد به آب با  ی( و دسترس%77رطوبت ) گراد،یسانت

 .شد تیمطالعه رعا نیدر ا رانیا یاسلام یرت بهداشت جمهوروزا دییمورد تا

 میتقس یمقاومت نیو چاق + تمر یبه چهار گروه کنترل سالم، کنترل چاق، چاق + ورزش هواز یبه طور تصادف ییموش صحرا 00

پرچرب  ییغذا میرژ ،یمدل چاق جادیمنظور ا به روز در هفته انجام شد. 0هفته و  8به مدت  یو مقاومت یهواز ناتیشدند. تمر

. افتیادامه  یها به محدوده چاقموش دنیشد و تا رس هیته دراتیدرصد کربوه 85و  نیدرصد پروتئ 10 ،یدرصد چرب 82با 

شد.  غازآ ینیبه وزن مورد نظر، پروتکل تمر دنیشدند و پس از رس هیآماده شده تغذ ییغذا میهفته با رژ 5موش ها به مدت 

 گروه کنترل سالم استفاده شد. یموش ها یبرا یشگاهیآزما اتوانیاستاندارد ح یغذا

 یهواز نیتمر برنامه

ه هفت کی ،یاصل ینیموش ها با برنامه تمر قیهفته با شدت متوسط انجام شد. به منظور تطب 8به مدت  یهواز ینیتمر برنامه

در  VO2max %72به  نیشدت تمر یاصل نیانجام شد. در تمر قهیدق 02و به مدت  قهیمتر در دق 5با سرعت  یسازگار نیتمر

در هفته  نیشد و شدت تمر نییتع قهیدق 02 نیاساس مدت زمان تمر نیا بر. دیدر هفته آخر رس VO2max %27هفته اول و 

با  قهیدق 7به مدت  نیشروع تمر یموش ها برا نی. همچندیرس قهیمتر در دق 02و در هفته آخر به  قهیمتر در دق 12اول به 

 خنک شدند. قهیقمتر در د 7با سرعت  قهیدق 7به مدت  یاصل نیگرم شدند و پس از تمر قهیمتر در دق 5سرعت 

 یمقاومت نیپروتکل تمر

که  دندی( آموزش دمتریسانت 0ها پله نیدرصد و فاصله ب 42 بیش متر،یسانت 112نردبان )ارتفاع  کیبالا رفتن از  یبرا هاموش

معادل  یشد. سپس وزن یریوزن موش ها اندازه گ ،یهفته سازگار کیاست. پس از  (1RMتکرار ) کیثر حداک نییبر اساس تع

درصد گرم(  02+  72) هیگرم به وزن اول 02بار صعود موفق،  کیدم آنها چسبانده شد. پس از  یدرصد وزن بدن آنها به انتها 72

 182درصد و  72با  ینیجلسه تمر نیدر نظر گرفته شد. اول 1RMتوانست بلند کند  یم وانیکه ح یوزنه ا نیاضافه شد. آخر

را بلند  1RM %122توانست  یم وانی. اگر حافتیادامه  1RMدرصد  122و  52، 57هر ست آغاز شد و با  نیاستراحت ب هیثان

که با  یوزنه ا نی. آخربرسد 1RMنتواند به  وانیکه ح ابدی یادامه م یروند تا زمان نیشود و ا یگرم به وزن اضافه م 02کند، 

 شروع شد. 1RMوزن روز قبل  نیبا بالاتر نیبعد تمر یموش در نظر گرفته شد. در روزها 1RMبلند شد  تیموفق

 

 یروش آمار
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 یبرا داده ها، عیاستفاده شد. پس از نرمال شدن توز لکیو رویداده ها از آزمون شاپ عینرمال بودن توز یبررس یبرا قیتحق نیا در

 یتوک یبیگروه ها از آزمون تعق نیمحل تفاوت ب نییتع یطرفه و برا کی انسیوار لیگروه ها از آزمون تحل نیتفاوت ب یبررس

 انجام شد. P≤ 27/2و در سطح  00نسخه  SPSSاستفاده از نرم افزار  باها  لیتحل یاستفاده شد. تمام

 

 نتایج

بر اساس آزمون  .(=221/2Pوجود دارد ) یدار یگروه ها تفاوت معن نیمترنل ب انینشان داد که در ب ANOVAآزمون  جینتا

مترنل  انیب (.P=280/2) افتینسبت به گروه کنترل سالم کاهش  یدار یمترنل در گروه کنترل چاق به طور معن انیب ،یبیتعق

. افتی شیافزا یدار یمعننسبت به گروه کنترل چاق به طور  (P=221/2) یهواز نیو تمر (P=221/2) یمقاومت نیدر گروه تمر

 (.P=20/2وجود داشت ) یتفاوت معنادار یو مقاومت یهواز نیدو گروه تمر نیب

 
دار در  یبا کنترل چاق، *= معن سهیدار در مقا ی= معن#با کنترل سالم،  سهیدار در مقا ی= معن@ در همه گروه ها. مترنل انیب

 چاق یبا ورزش هواز سهیمقا

 

 بحث و نتیجه گیری

آن شد. اما  شیباعث افزا یو مقاومت یهواز ناتیشود. اما تمر یپرچرب باعث کاهش مترنل م ییغذا میما نشان داد که رژ جینتا

تمالا اح یهواز نیبود. دژکام گزارش داد که شش هفته تمر یهواز نیاز گروه تمر شتریب یمقاومت نیمترنل در گروه تمر شیافزا

و همکاران  ی(. بخش1بخشد ) یاضافه وزن و چاق بهبود م یدر زنان جوان دارا mtrnlسطح  شیرا با افزا نیمقاومت به انسول

 (.5از التهاب دارد ) یناش یبر چاق یکم ریسنگ تأثشبه شهاب نیپروتئ لیتعد قیمداوم از طر دنیهفته دو 4نشان دادند که 

نشان داد که  یمطالعه حاضر، با یکرده اند. در راستا یبررس mtrnlو بافت  یرا بر سطوح سرم یورزش نیاثر تمر یاندک مطالعات

 نی(. همچن4شود ) یو پلاسما در جوندگان چاق م یبافت چرب ،یاسکلت یها چهیدر ماه mtrnlغلظت  شیباعث افزا یورزش هواز

اضافه  یدر نوجوانان دارا mtrnl یسطح سرم شیسرعت باعث افزا یتناوب نیهفته تمر ششو صفرزاده نشان دادند که  زادهیعل

 نیجلسه تمر کیرا در پاسخ به  یداخل عضلان mtrnl mRNAسطح  شیو همکاران افزا Raoحال،  نی(. با ا5شود ) یوزن م

@

#

#
*

0

0.5

1

1.5

2

2.5

Health control Obese control Obese+ aerobic

exercise

Obese+ resistance

exercise

n
o

rm
al

iz
ed

 g
en

e 
ex

p
re

ss
io

n

Groups

Metrnl 



 

150 

 

 نیاندک در ا قاتی(. با توجه به تحق12کردند ) دییتا یاستقامت نیجلسه تمر کیآن پس از  رییو عدم تغ یاستقامت-یمقاومت

وابسته  نیوکیم کی mtrnlکه  یی. اما از آنجاستیهنوز مشخص ن یورزش نیدر پاسخ به تمر mtrnl شیافزا یلاص سمیمکان نه،یزم

 یهواز یورزش ناتیداشته باشد. تمر یمینقش تنظ mtrnlاز ورزش در  یناش PGC-1α راتییاست. ممکن است تغ PGC-1αبه 

 شیبا افزا نیدهد و بنابرا یم شیکرده و آن را افزا یریپرچرب جلوگ ییاز مصرف مواد غذا یناش یعضلان PGC-1α اهشاز ک

ناشتا و شاخص  نیبا غلظت گلوکز پلاسما، انسول mtrnl(. 2داد ) شیرا افزا mtrnlتوان  یم یعضلان یشبکه سنجش انرژ میتنظ

 (.11رابطه معکوس دارد ) نیمقاومت به انسول

. چرب موثر هستند ییغذا میتحت رژ یمترنل در نمونه ها شیدر افزا یو هواز یمقاومت نیهر دو تمر ق،یتحق نیا جیبر اساس نتا

 داشت. یبهتر ریتاث یمقاومت نیحال، تمر نیبا ا
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بافت قلب  PMCA4و  NFATc  ،TRPC6/نینوریکلس ریبا شدت متوسط بر مس یهواز نیهشت هفته تمر ریتاث

 انسالیم ستاریو ییصحرا یهاموش

 

 2 طلب تیعبداله حما، 2ابراهیمی، خدیجه 1 بهروز بقایی

 

)نویسنده مسئول،  رانی، اجلفا ،یدانشگاه آزاد اسلام ،ارسواحد  ،علوم ورزشیگروه  .1

Behrouz_phsport@yahoo.com) 

 رانی، امرند ،یدانشگاه آزاد اسلام ،مرندواحد  ،علوم ورزشیگروه  .0

 

 

 

 چکیده 

 بافت قلب PMCA4و  NFATc  ،TRPC6/نینوریکلس ریبا شدت متوسط بر مس نیتمر ریتأث یمطالعه بررس نیهدف از اهدف: 

 بود. انسالیم ستاریو ییصحرا یهاموش

ماهه(  10-17،  موش 02) انسالیماهه( و م 8، موش 12جوان ) ییسر موش صحرا 82 ،یمطالعه تجرب نیدر اروش تحقیق: 

کنترل  سهیمقا کیو به عنوان  تمرین نداشتند انسالیموش م 12جوان و  یهاشدند. همه موش یمطالعه تجرب نیوارد ا ستاریو

 لیتردم یرو (n=12هفته ) 4 ای (n=12هفته ) 8به مدت  توسطمانده با شدت م یباق انسالیموش م 02که  یعمل کردند. در حال

 . تمرین کردند

 یغشا انیب (.P=221/2) افتی شیکنترل جوان افزا یهانسبت به موش انسالیکنترل م یهادر موش نینوریبافت کلس انیب نتایج:

 یداریکنترل جوان به طور معن یهابا موش سهیدر مقا انسالیدر بافت قلب کنترل م Ca2 + ATPase (PMCA4b) ییپلاسما

با  سهیدر مقا انسالیبافت قلب کنترل مدر  (،TRPC6) 2بالقوه متعارف  اگذر رندهیگ ن،یعلاوه بر ا (.P=221/2) افتیکاهش 

 یهارا در موش راتییرا مهار کرد و همه تغ ریمس نیا یهواز نیحال، تمر نیبا ا (.P=221/2شد ) میکنترل جوان تنظ یهاموش

 معکوس کرد. تمرین کرده انسالیم

 یرا حداقل تا حد یداخل سلول +Ca2را مهار کرد و سطوح  NFATc/نینوریکلس ریبه طور موثر مس یهواز نیتمرنتیجه گیری: 

 کرد. لیتعد TRPC6کاهش سطوح با 

 

 ، میانسالیNFATc/نینوریکلس ریمس ،هوازی نی: تمریدیکل کلمات
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شدن  ی(، طولانیپرتروفیبطن چپ )ه وارهیضخامت د شینامطلوب مانند افزا یو عملکرد یساختار راتییقلب اغلب با تغ یریپ

قلب  یپرتروفی( که ه1همراه است ) یو به خطر افتادن انقباض بطن ،یقلب بروزیف ها،چهیدر ونیدژنراس ک،یاستولیمدت د

کند،  یم میقلب را تنظ یپرتروفیه ندیکه فرآ یاصل نگیگنالیس یرهایاز مس یکی(. 0) شودیم دهینام کیپاتولوژ

در موش  NFATc تیفعال شی(. افزا0است ) (NFATcفعال شده ) T یسلول ها نگیگنالیس ریمس ی/فاکتور هسته انینوریکلس

 یپرتروفیدر ه دوارکنندهیام یدرمان یاستراتژ کیبه عنوان  NFATc(. مهار فعال شدن 8مسن گزارش شده است ) ییصحرا یها

 یل سلولداخ یباعث آزادساز یقلب کیپاتولوژ یپرتروفیدهد که ه ی(. شواهد نشان م2، 7شده است ) شنهادیپ وکاردیم کیپاتولوژ

Ca2 ونیلاسیفعال شده واسطه دفسفور نینوریکلس جه،ی(. در نت5شود ) یم نینوریو فعال شدن کلس NFATc شود که منجر  یم

که به  یژن ضرور نیچند یسیبا رونو NFATn(. فعال شدن 4، 2شود ) یم NFATnفعال شدن  وبه انتقال آن به هسته 

 2گذرا بالقوه متعارف  رندهینفوذ به سلول، از جمله گ + Ca2ورود  یبرا ییکانال ها نیکنند و همچن یقلب کمک م یپرتروفیه

(TRPC6) (.4شود ) یدنبال م 

ها از جمله بافت قلب از بافت یاریبس ییپلاسما یاست که در غشا +Ca2قابل نفوذ  یونیکانال کات کی، TRPCخانواده کانال 

ژن از  انیو حفظ ب تیدر تقو یخود است که نقش اساس یدر پروموترها NFATعناصر پاسخگو به  یحاو TRPC6وجود دارد. 

 یناقل در غشا نیپروتئ کی Ca2+ ATPase (PMCA) ییپلاسما ی، غشاTRPC6( دارد. برخلاف 5) خورشیمدار پ قیطر

، PMCA4(. 11، 12) کندیرا حفظ م یمناسب +Ca2 یتوپلاسمیاز سلول، سطح س +Ca2حذف  قیاست که از طر یسلول ییپلاسما

 گنالیو س کند یم تعامل نینوریکلس یزوریکاتال رواحدیز کیها دارد، با  تیوسیومیرا در کارد انیب نیشتریکه ب PMCA زوفرمیا

بر کانال ها و  نیو تمر یریاثر پ سمی(. مکان10کند ) یرا متضاد م یقلب یپرتروفیکند و ه یم رفعالیآن را غ یدست نییپا یها

 یمطالعه بررس نیبر بهبود عملکرد قلب، هدف از ا یورزش هواز ریدر بافت قلب نامشخص است. با توجه به تأث +Ca2 یپمپ ها

 یهاآن در بافت قلب موش یهاکنندهمیو تنظ NFATc/نینوریکلس ریسن بر مس شیو افزا متوسطبا شدت  یهواز نیتمر ریتأث

 بود. ستاریو انسالیم ییصحرا

 

 روش کار

پاستور  تویماهه( از انست 10-17) انسالیموش م 02ماهه( و  8جوان ) ییموش صحرا 12شامل  ستارینر و ییسر موش صحرا 82

( در چرخه رانیا ز،یعلوم اعصاب )تبر قاتیمرکز تحق واناتیبه مدت ده روز در خانه ح واناتیشد. همه ح هی( تهرانی)تهران، ا

شدند تا با آن  یدرصد و آب و غذا به صورت آزاد نگهدار 22رطوبت  گراد،یسانت هدرج 0062±0 یساعت، دما 10 یکینور/تار

 سازگار شوند.  دیجد طیشرا

ند. قرار گرفت انسالیدر گروه کنترل جوان و کنترل م بیبه ترت تمرین نکرده انسالیو ده موش م تمرین نکردهده موش جوان 

طور  به مدت چهار هفته به واناتیاز ح یمیقرار گرفتند که در آن ن یهواز نیبرنامه تمر کیتحت  ماندهیباق انسالیموش م ستیب

 تمرین کردند. ( میانسال T8از آنها به مدت هشت هفته )گروه  یمی( و نمیانسال T4)گروه  یتصادف

 یهواز نیپروتکل تمر

( آشنا شدند. در شروع رانیآزما، ا کیجوندگان )تکن لیتردم یرو یهواز نیبه مدت پنج روز با برنامه تمر انسالیم یها موش

که  قهیدق 10متر به مدت  142شده  یدرصد شروع شد و مسافت ط 2 بیش قه،یمتر در دق 11 هیبا سرعت اول ناتیتمر ن،یتمر
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در هفته چهارم و سرعت  قهیدق 08متر به مدت  822شده  یش رفت. و مسافت طیدرصد پ 2 بیش قه،یمتر در دق 18به سرعت 

 در هفته هشتم. قهیدق 78متر به مدت  402شده  یو مسافت ط %2 بیش قه،یمتر در دق 12

گرم بر  یلیم 12) نیلازی( و زالوگرمیگرم بر ک یلیم 22) نیبا کتام دهیآموزش د واناتیح ن،یجلسه تمر نیساعت بعد از آخر 08

 گرادیدرجه سانت -42 یوزن شدند و در دما ،یآورقلب بطن چپ جمع یهاشدند. متعاقباً، بافت زیشدند و اتان هوشی( بلوگرمیک

 انسالیکنترل جوان و کنترل م یهاشدند. موش ینگهدار یشناسبافت یبررس یدرصد برا 12 دیئدر فرمالد ای مونوبلاتیا یبرا

 .مطالعه کشته شدند یدر ابتدا

 یآمار لیتحل

 عیکه توز ییکرد. از آنجا نیینرمال داده ها را تع عیتوز Shapiro-Wilkشد. آزمون  نییتع رهایمتغ یتمام یبرا یفیتوص آمار

گرها و نشان نیرابطه ب فیتعر یمناسب )بر اساس اثرات ثابت( برا یخط یبیترک یهاها با استفاده از مدلها نرمال بود، دادهداده

 نیقرار گرفتند. همچن لیحلو ت هیمورد تجز یدرون گروه یهاسهیمقا یبرا Bonferroni یبیتعق آزمونمکرر با  یریگطرح اندازه

 یبرا α ≤ 2627 یدر آلفا یآمار یداریاستفاده شد. معن tاز آزمون  انسالیگروه کنترل جوان و کنترل م نیتفاوت ب سهیمقا یبرا

 ,Statistical Package for the Social Sciences 22 (SPSSافزار ها با استفاده از نرمداده یشد. تمام نییها تعهمه آزمون

Chicago, IL, USA) شدند. لیو تحل هیتجز 

 

 نتایج

 نیبا ا (.>221/2P) افتی شیکنترل جوان افزا یهانسبت به موش انسالیکنترل م یهادر بافت قلب موش نینوریبافت کلس انیب

م و هفته هشت (P<221/2قلب در هفته چهارم ) نینوریکلس انیب داریمنجر به کاهش معن یهواز نیوجود، برنامه تمر

(221/2>P) وح نشان داد که سط مونوبلاتیا شیآزما جینتا شد. انسالیکنترل م یهاموشنسبت به  انسالیم یهادر موش نیتمر

 (P=221/2کنترل جوان ) یکنترل نسبت به موش ها انسالیم ییصحرا یدر بافت قلب موش ها NFATc (p-NFATc) لهیفسفر

کنترل  یهابا موش سهیاست. در مقا افتهی شیافزا NFATc نیپروتئ انیکه ب یاست، در حال افتهیکاهش  یبه طور قابل توجه

 یرا در موش ها P-NFATcسطوح  یبه مدت هشت هفته به طور قابل توجه یهواز نیحال، تمر نی، (. با اP=0.001جوان )

 یبه طور قابل توجه TRPC6 نیسطح پروتئ (.P=221/2داد ) شیافزا انسالیکنترل م ینسبت به موش ها انسالیم ییصحرا

نسبت  انسالیدر بافت قلب گروه کنترل م (P=221/2) افتیکاهش  یبه طور قابل توجه PMCA4bو  (P=221/2) افتی شیافزا

 یهادر گروهTRPC6 (221/2=P )باعث کاهش سطح  یداریبه طور معن یهواز نیتمر گر،ید یکنترل جوان. از سو یهابه موش

 PMCA4b نیپروتئ انیبر ب یهواز نیحال، تمر نیکنترل شد. با ا انسالیم یهانسبت به موشT8 (221/2=P )-ریو پ T4- انسالیم

 (.0و  1)تصویر  نداشت یریتأث انسالیبا گروه کنترل م سهیدر مقا انسالیم T8و  T4 یدر گروه ها

در NFTAc (207/2=P )و  p-NFTAc انیب نیو رابطه معکوس بNFATc(221/2=P )و  نینوریکلس انیب نیب ن،یتمر جهیدر نت

، Calcineurin (r=0.65و  TRPC6 انیب نیب نیهمچن وجود داشت. یداریرابطه مثبت و معن انسالیم ییصحرا یهاموش

P=0.03،) نیرابطه معکوس ب TRPC6  وP-NFTAc (221/2=P )نیو رابطه مثبت ب TRPC6  وNFTAc (221/2=P ) در موش

 مشاهده شد. تمرین کرده انسالیم یها
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در مقابل گروه جوان و  P<0.001شوند. ***؛  یم انیب SEM ± نیانگیداده ها به صورت م. p-NFATو  NFAT. مقدار 1تصویر 

;### P<0.001  میانسالدر مقابل گروه. 

 
 

در مقابل گروه جوان  P<0.001شوند. ***؛  یم انیب SEM ± نیانگیداده ها به صورت م. PMCA4و  TRPC6. مقدار 0تصویر 

 .میانسالدر مقابل گروه  P<0.001 ###;و 

 

 بحث و نتیجه گیری

 دهد،یم شیرا افزا p-NFATcکه سطوح  یدر حال شود،یم NFATcو  نینوریکلس انیباعث کاهش ب یهواز نیکه تمر میافتیما در

 نیهفته تمر 4( گزارش کردند که 10و همکاران ) رایویمهار شده است. اول NFATc/نینئوریکلس یدهگنالیس دهدیکه نشان م

 ییموش نارسا یکی، کاهش وزن قلب و بهبود عملکرد قلب در مدل ژنتNFATc/نینوریکلس ریشدن مس رفعالیمتوسط باعث غ

با شود و  یم جادیسن ا شیبا افزا نینوریکلس ریمانند مس Ca2حساس به  گنالیانتقال س یرهایمس داریپا یشد. فعال ساز یقلب

است  افتهیکاهش  (NFATc رفعالیغ وعن) p-NFATcکه  میافتیمشاهدات، ما در نیهمراه است. مطابق با ا کیپاتولوژ یپرتروفیه

 افتهی شیکنترل جوان افزا ینسبت به موش ها انسالیکنترل م یدر بافت قلب موش ها NFATcو  نینوریکه کلس یدر حال

سن  شیافزا ریتحت تأث NFATc/نینوریکلس نگیگنالیس ریمس تیگزارش کرده اند که فعال یاست. به طور مشابه، مطالعات قبل

 (.18، 1کند ) یم عیقلب را تسر یریو پ ابدی یم شیافزا
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کند که  یرا مهار م نینوریکلس PMCA4b(. 17هستند ) یاتیح یداخل سلول +Ca2 یمحتوا میدر تنظ زیپمپ ها و کانال ها ن

در  PMCA4bما نشان داد که  یهاافتهی(. 12شود ) یقلب م یپرتروفیدر ه ریدرگ یموضع +Ca2 یها گنالیس فیمنجر به تضع

 یهواز نیحال، تمر نیاست. با ا افتهیکاهش  یداریطور معنکنترل جوان به هنسبت به گرو انسالیکنترل م یهابافت قلب موش

با گروه  سهیدر مقا انسالیدر گروه کنترل م TRPC6 نیپروتئ انیب ن،ینداشت. علاوه بر ا یریتأث PMCA4b نیبر سطح پروتئ

با  نیاز تمر یناش TRPC6کاهش  ن،ی. همچنافتیکاهش  یهواز نیکه با تمر افتی شیافزا یکنترل جوان به طور قابل توجه

تواند  یم TRPC6 تیفعال شیافزا ،یهمراه بود. طبق مطالعات قبل p-NFATcسطح  شیو افزا NFATcو  نینوریکاهش کلس

کاهش  ستاریو انسالیم ییصحرا یهارا در قلب موش ROS یهواز نیحال، تمر نی(. با ا15شود ) ROSسطح  شیمنجر به افزا

 یرخ م ROS دیو تول  +Ca2با کاهش ورود  TRPC6در سطوح  یهواز نیاز تمر یناش یرسد که کاهش ها ی(. به نظر م14داد )

 دهد.

جوان رخ  یهابا موش سهیکنترل در مقا انسالیم یهادر موش NFATc/نینوریکلس تیفعال شیکه افزا میافتیما در ،یبه طور کل

 ریبا مهار مس یهواز نیحال، تمر نی. با اشودیم یداخل سلول میداده است که منجر به اختلال در هموستاز کلس

داخل  +Ca2در  یانسالیمربوط به م شی، افزاTRPC6کاهش سطح  با یداخل سلول +Ca2سطوح  لیو تعد NFATc/نینوریکلس

  کرد. لیرا تعد یسلول
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 روایتی جامع: یک مرور (Relaxationمکانیسم اثر ماساژ درمانی در تسکین درد و آرام سازی )

 

 *0، مجید تلافی نوغانی 1،0، فاطمه عمادی1،0، محسن ناصری 1،0، الهام عمارت کار1،0زهرا آقابیگلویی

 مرکز تحقیقات کارآزمایی بالینی طب سنتی، دانشگاه شاهد، تهران 1
 گروه طب سنتی، دانشکده طب ایرانی، دانشگاه شاهد، تهران 0

 M.Noghani@Shahed.ac.irنویسنده مسئول: دکتر مجید تلافی نوغانی. ایمیل: 

 

سازی مورد آرامآن در کاهش درد و  یاثربخش لیسال قدمت به دل صدهابا  ییردارویدرمان غ کی ی به عنوانماساژ درمان: مقدمه

ارائه  ماساژ یدرمان نافعاز م یتجرب بالینی، شواهدی یهاییاز کارآزما یاندهیکه تعداد فزا. با ایناستقرار گرفته  روزافزون توجه

تلاش مطالعه  نیااست.  و به طور کامل مشخص نشده هماند یباق مجهولاثر آن همچنان  سمیمکانوجوه مختلف  اما اندکرده

  ائه دهد.ار سازیدرد و آرام نیدر تسک یماساژدرمان اثربخشی  ی احتمالیهاسمیمکاندر خصوص  جامعمرور  کی کندیم

و  PubMed ،Scopusمختلف از جمله  یعلم یها گاهیدر پا یاگسترده یجستجو ،روایتیمرور  نیا یگردآور یبرا: روش کار

google scholar .عبارات جستجو شامل  انجام شد«massage therapy»، «pain relief» ،«relaxation» ،«mechanisms of 

action » و«endogenous opioids ».وع با موضمطالعه و مرتبط بودن  تیفیکر اساس ب جستجو نیمقالات گنجانده شده در ا بود

 انتخاب شدند. کنندمیرا روشن  یماساژ درمان اثر یهاسمیکه مکان یمطالعاتبه ویژه 

 های احتمالی مطرح شده در منابع معتبر یافت شده به این شرح است:: مکانیسمگیریبحث و نتیجه 

 سازدمی در بدن القارا  یسازپاسخ آرام کی یماساژ درمانپیشنهاد شده است که  :(Relaxation Responseی )سازمآرا پاسخ.1 

سازی اسخ آرامپ کند.میمرتبط با استرس عمل  یکیولوژیزیف-یروان یختگیکاهش برانگ یبرا یعیاقدام متقابل طب کبه عنوان ی و

 یعضلانشلی هورمون استرس و  دیهش ضربان قلب و تنفس، کاهش فشار خون، کاهش تولاز اثرات، از جمله کا یاهشامل مجموع

 وضعیتر ب قاًیکه عم یانتقال دهنده عصب کبعنوان یرا  نیسطح سروتون این پاسخ، رسدیاست که به نظر م نینکته مهم ا است.

 .دهدیم شیافزا گذاردیم ریتأث یو شناخت یعاطف

 شیفزاا ،یمانند کاهش تنش عضلان یملموس جیمنجر به نتا یماساژ درمان دخیل در یکیزیف یدستکارهای مکانیکی: .پاسخ0

درد  احساسدامنه حرکت و  رفعال،یغ یعضلان یو بهبود سفت ،یعضلان یعصب یریپذ کیکاهش تحر ،یحس رندهیگ کیتحر

انند م ایجاد کننده درد یهاتیمتابول یپاکسازبخشد و باعث یماساژ گردش خون را بهبود م یکیاقدامات مکانهمچنین،  شود.یم

از جمله اندام  یعمق یهارندهیگ ق،یفشار عم یهاروش همچونماساژ  یهاکیاز تکن یبرخ. شودیم پی و ماده کیلاکت دیاس

 .شوندیو اسپاسم م یعضلان یباعث کاهش چسبندگ جهیو در نت کنندیرا فعال م یدوک یهاو سلول یتاندون گلژ

 دارایکه را درون زا  اپیوئیدهایاز جمله  یعصب ییایمیترشح مواد ش کیتحر ییتوانا یدرون زا: ماساژ درمان . اپیوئیدهای0 

 و درکنند یخاص عمل م یهارندهیگ یدرون زا بر رو اپیوئیدهای نیا دهد.ینشان م هستند یالتهاب ضد درد و ضد یهایژگیو

 مشارکت دارند.درد  نیتسک

انند م یدیکل یعصب هایناقل میدر تنظ یکه ماساژ درمان دهدیاز شواهد نشان م یاندهیتعداد فزاناقل های عصبی:  .تنظیم8 

 .گذاردیم ریتاث یبر درک درد و خلق و خو جهینقش دارد و در نت نینفر یو نوراپ نیدوپام ن،یسروتون
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تواند به طور موثر دروازه یم، دردناک ریغ یحس یرهایکردن مس ماساژ با فعال: (Gate Control Theory) کنترل دروازه هینظر. 7 

 دهد. درد را کاهش احساسو  و مسیرهای اثر این محرک ها را مسدود کرده  دردناک ببندد یمحرک ها یرا به رو

 ارددخالت د یدرد و ناراحت در ایجادرا که  هاایفاس گرفتگی ،الیوفاشیم آزادسازیمانند  ییهاکیتکن: الیوفاشیم. آزادسازی 2 

 افزایشو درد  تقلیل و منجر به را کاهش دهد هاگرفتگی نیا تواندمیماساژ  بوسیله الیوفاشیم. رهاسازی دهندیهدف قرار م

 شود. یکل آسودگی

و  یعیطب شندهک یهاسلول تیفعال شیبا افزا تواندیم یکه ماساژ درمان دهدینشان م هیاول قاتیتحق. تعدیل سیستم ایمنی: 5 

 ایفا نماید. یمیخود ترم یدر کاهش التهاب و ارتقارا  ینقش مهم و کند لیرا تعد یمنیا ستمیس ها،تیلنفوس

 زولیبگذارد. کاهش کورت ریتأث نیتوسیو اکس زولیها از جمله کورتتواند بر سطح هورمونمی یماساژ درمانی: هورمون میتنظ. 4 

 مطالعه نیا آرامش و کاهش استرس مرتبط است. شی( با افزاوندی)هورمون پ نیتوس یاکس شی)هورمون استرس( و افزا

 یقابل توجه یهاشرفتیاگرچه پ .کندرا مطرح میدرد و آرامش  نیدر تسک یماساژ درمان احتمالی چندجانبه اثر یهاسمیمکان

 ابعادکشف و روشن کردن  جهت ندهیآ قاتیتحق یبرا یجذاب هایافق اما هنوز ها حاصل شده است سمیمکان نیدر درک ا

 وجود دارد. یماساژ درمان یدرمانهای لیپتانساز  تریکامل

 

 سازی، مکانیسم اثر: ماساژ درمانی، درد، آرامکلمات کلیدی
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و  SOD) یشیاکسا یو آنت (MDA) یشیو مصرف  مکمل رزوراترول بر نشانگر اکسا یتناوب نیهفته تمر 0اثر 

GPX) نیشده با استرپتوزوتوس یابتینر د یرت ها یتیسیومیبافت کارد 

 

 2ی، فاطمه احمد1معصومه نوبهار*

 )نویسنده مسئول(. رانینور تهران، تهران، ا امیدانشگاه پ ،یو علوم ورزش یبدن تیگروه ترب .1

 رانینور تهران، تهران، ا امیدانشگاه پ ،یو علوم ورزش یبدن تیگروه ترب .0

 

 

 چکیده 

آپوپتوز  ییو اجرا یمیهمراه مصرف مکمل رزوراترول بر فاکتور های تنظ یتناوب نیسابقه و هدف: مطالعه حاضر اثر تمر

 است. نیشده با استرپتوزوس یابتیدر رت های نر د یتیوسیومیکارد

 ن،یسال یابتی، د یابتیکنترل سالم، د ییتا 5گروه  2به  ینر، تصادف ییموش صحرا 80 یتجرب ییکارآزما کیرو روشها: د مواد

القا شد.  نیاسترپتوزوتوس ml/kg 50تک دوز  قیبا تزر ابتیشدند. د میتقس یتناوب نیو مکمل رزوراترول+ تمر یتناوب نیتمر

هفته انجام شد. پس  4روز در هفته که به مدت  7 لیدمیهمراه مکمل بر روی تر یتناوب نیتمر ،یتناوب نیبرنامه گروه های تمر

 ینیجلسه تمر نیساعت پس از آخر 84و  ییساعت ناشتا 10-18کاملاً مشابه و به دنبال  طیبا شرا واناتیدوره تمام ح انیاز پا

 سنجش شد. زایبصورت الا (MDA،SOD،GPXکردن آن غلظت) زیشدند. پس از خروج  قلب و هموژنا یو قربان هوشیب

 

 یگروه ها به طور معن ریبا سا سهیدر مقا  نیسال- یابتیو د یابتید ماریب یدر گروه ها GPXو  SODغلظت  نیانگیها: م افتهی 

 یارد یگروه ها به طور معن ریبا سا سهیدر مقا نیسال یابتیو د یابتید ماریب یدر گروه ها MDAو غلظت  (P=0/001کمتر ) یدار

 یمداخله رزوراترول همراه با ورزش تداوم ژهیبه و ایو  ییرزوراتول به تنها زیو تجو یتداوم نیرتم(. P =0/001بوده است) شتریب

غلظت   نیانگیدار در م یو کاهش معنGPX  (P=0/001  )و غلظت  SODغلظت  نیانگیدر م یدار یمعن شیسبب افزا

MDAدیگرد (P =0/001.) 

 

واند در ت یدو م نیاز ا یبیترک ژهیمکمل رزوراترول و به و ،یورزش نیتمر ییردارویغ یهای درمان وهیاز ش: استفاده یرگی جهینت 

 موثر باشد.    یتیهپاتوس ابتید یماریاز ب یناش یشیاکسا یو کاهش نشانگرها یشیضد اکسا ینشانگرها شیافزا

 SOD ،GPX  ،MDA ،یتناوب نیرزوراترول، تمر ابت،ی: : دیدیکل کلمات

 

 

 مقدمه
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 اکسیداتیو در . استرس(60 1)شده است  مشخص اکسیداتیو استرس با قلبی های بیماری طبق بررسی های صورت گرفته ارتباط

،کاتالاز 020SODاکسیدانی)سوپراکساید دیسموتاز  آنتی دفاع سیستم و سو یک از آزاد های رادیکال تولید بین عدم تعادل نتیجه
028CAT 027وگلوتاتیون پراکسیدازGPXدر پاتوفیزیولوژی مهمی نقش است ممکن که (68 0)شود  می ایجاد سوی دیگر ( از 

 لیپوپروتئین و یافته گلوکز افزایش مقادیر کنار در آزاد های رادیکال که دارد وجود . شواهدی(7)باشد  داشته انسولین به مقاومت

 عنوان به آترواسکلروز پیشرفت روند سبب می شوند. این گلیکوزیلاسیون یا پراکسیداسیون تشدید روند باعث خون در موجود های

 رادیکال های آزاد سرم، بالای گلوکز . از طرف دیگر ارتباط(2)شود  آپوپتوز می نابجای شدن و فعال دیابت عوارض مهلک از یکی

 یداتیواکس فشار و آپوپتوز طریق توسعه از دیابت زا ناشی های آسیب از بسیاری که می دهد نشان نیز آپوپتوزی های شاخص و

اهداف کمکی در دیابت به طور عمده شامل کاهش مقاومت به انسولین و تحریک ترشح انسولین از طریق   .(2)گردد  می ایجاد

 اناهیگاست، در یقو یدانیاکسیفنول با خواص آنت یپل کیه عنوان ب022لرزوراترواصلاح تغذیه، ورزش و درمان دارویی می باشد.  

های تواند در کاهش واکنشو می ها وجود داردخانواده توت مینی و، بادام زبنفش و قرمز رنگ به خصوص در پوست انگور قرمز

 .(5)استرس اکسیداتیو حاصل از روند بیماری دیابت موثر باشد 

 پیشگیری و بهبودی عمده می تواند منجر به کاهش استرس اکسیداتیو و درمانی برنامه یک به عنوان منظم نیز و فعالیت ورزش

 کاهش باعث ترکیبی ورزش تمرین هفته ای پژوهشی هشت . در(0)گردد  ها بیماری این عوارض و دیابت و قلبی های بیماری از

، شنا تمرین برنامه هفته شش از . درتحقیقی دیگر پس(4)گردید 0به دیابت نوع  مبتلا یائسه زنان MDAسطح  در داری معنی

 قصد حاضر . پژوهش(5)پلاسما در موش های گروه تمرین در مقایسه با گروه کنترل کاهش قابل توجهی داشت MDA سطوح 

 آنزیم های تمرین تناوبی می تواند موجب بهبود هفته 4افزودن  و رزوراترول مکمل آیا مصرف که دهد پاسخ سوال این به تا دارد

 جلوگیری کند یا خیر؟ MDAاکسایشی  فشار بروز از و شود صحرایی موش های بافت میوسیتی در GPXو SODآنتی اکسیدانی 

 

 روش کار

 اهآزمایشگ در آزمودنی ها که این به توجه با. دهندمی تشکیل آزمایشگاهی های ا موشر حاضر پژوهش هاینمونهدر این تحققیق  

همه آزمایشات انجام شده در  باشد.می  تجربی نوع از حاضر پژوهش رو این از بودند، کنترل تحت متغیرها از بسیاری لحاظ به

این پژوهش مطابق با سیاست عرف ایرانیان برای حفاظت از جانوران مهره دار و برای اهداف علمی تجربی انجام شد؛ و توسط 

 مورد تایید قرار گرفت. IR.PNU.REC.1400.060 کمیته اخلاق دانشگاه پیام نور و با شناسه اخلاق

گرم بودند. این حیوانات پس از  072 -022ساله با میانگین وزنی 0نمونه آماری طرح پژوهشی موش های نر نژاد ویستار حدود 

گروه  2انتخاب در مرکز پرورش و نگهداری حیوانات آزمایشگاهی دانشگاه آزاد اسلامی واحد ساری و آشنایی با پروتکل تمرین به 

سر در هر گروه( که شامل گروه های کنترل سالم، دیابتی، دیابتی سالین، مکمل رزوراترول، تمرین تناوبی، و 5سیم شدند )تق

 مکمل رزوراترول + تمرین تناوبی بودند.

                                                           
263 Superoxide dismutase 
264 Catalase 
265 Glutathione peroxidase 

022 Resveratrol   
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د درص 77 ± 7درجه سانتی گراد، رطوبت  00 ± 0هایی از جنس پلی کربنات، دمای پس از انتقال حیوانات به آزمایشگاه در قفس

با تهویه مناسب قرار گرفتند. در تمام مراحل پژوهش، آب مورد نیاز حیوان به صورت آزاد در  10:10و چرخه روشنایی به تاریکی 

 میلی لیتری ویژۀ حیوانات آزمایشگاهی در دسترس آنها  بود. 722بطری 

 ml/kg72القای دیابت با تزریق تک دوز .شدبه صورت تک دوز استفاده  STZ 025روش  زها ا نمودن موش یابتید یپروژه برا نیا در

چهل و هشت ساعت پس از تزریق، بعنوان دیابت mg/dl072بصورت داخل صفاقی صورت گرفت و قند خون بالای  نیپتوزوتوساستر

دقیقه  1 فعالیت ست 12جلسه  هر و هفته در جلسه 0 هفته 4 شامل تناوبی . برنامه تمرینی(12)القاء شده در نظر گرفته شد 

 دقیقه در متر 0 هرهفته و شروع دقیقه در متر 18 با اول هفته در که بود ست ها استراحت بین دقیقه 0 و درصد 72 شدت با ای

 نیشیمکمل رزوراترول بر اساس مطالعات پ. (610 11)رسید.  دقیقه در متر 04 هشتم به هفته در که این تا شد افزوده سرعت به

و  هیهر موش ته یدرصد با آب به ازا DMSO 10 ایدرصد  5اتانول  تریکرولیم 122رزوراترول،  زیهر بار تجو ی، براشد هیته

 شد. و در هیته کجایها محلول به صورت  یدنوآزم هیکل یکاهش درصد خطا برا یبرا شد زیو تجو شدهرزوراترول را در آن معلق 

وزن بدن به صورت درون  لوگرمیهر ک ءگرم به ازا یلیم 02با دوز  تمرین تناوبی مکمل رزوراترول و مکمل رزوراترول+  یها گروه

 .(10)گرفت  هفته انجام 4روند به مدت  نیاشد  قیبه آنان تزر یصفاق

ساعت پس از آخرین جلسه  84ساعت ناشتایی و  18تا  10با شرایط کاملاً مشابه و به دنبال  واناتیتمام ح قیتحق یپس از اجرا

 لوگرمیهر ک یگرم بازا یلیم 7) ( و زایلوزینلوگرمیهر ک یگرم بازا یلیم 22) کتامین  یداخل صفاق قیبا تزر قات،یتمرینی و تزر

نگهداری و سپس به آزمایشگاه  -C 42̊شدند، سپس بافت کبد آنها از ناحیه ناف جدا و در محیط بیهوش  0به  7وزن( با نسبت 

 سنجی رنگ روش با SOD بود. فعالیت آلمانکشور 024زل بایو شرکت  محصول MDAو  SOD ،GPX سنجش ارسال گشت. کیت

 کیوریتیبارب ویبا تMDA شود. می انجام nm 412  موج طول در و سنجی رنگ روش با GPX فعالیت و nm  420موج طول در و

 530-540در طول موج  یکند که با روش رنگ سنج یم دیتول یرنگ یبالا، واکنش داده و محصول صورت ی( در دماTBA)دیاس

nm  کی واریانس آنالیز از استفاده با ها داده. شدند ارائه استاندارد انحراف±میانگین صورت به . نتایج(18) شود. یم یریاندازه گ 

 با آماری عملیات کلیه و 27/2 شده گرفته درنظر معناداری حسط. شدند آنالیز توکی تعقیبی آزمون از لزوم صورت در و راهه

 .گردید انجام  02 نسخه SPSS  افزار نرم از استفاده

 

 نتایج

های بیمار  در گروه MDAغلظت  P =0/001). داد ) نشان را معنی داری اختلاف مختلف های گروه بین در MDAمقایسه غلظت 

ها به  نانو مول در گرم( در مقایسه با سایر گروه 26222±806747و دیابتی سالین )نانو مول در گرم(  26055±806175دیابتی )

 P =0/001). طور معنی داری بیشتر بود)
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 در گروه های مختلف MDA. مقادیر 1نمودار 

میانگین  در داریمعنی  کاهش سبب تناومی ورزش با همراه رزوراترول ویژه تجویز به و و تمرین تناوبی به تنهایی رزوراترول تجویز

-)نمودارP =0/001). سالین گردید. ) و دیابتی بیمار دیابتی های گروه با مقایسه مبتلا به دیابت درنر  یرت ها در MDA  غلظت

1.) 

 

میانگین  در معنی داری افزایش سبب تناوبی ورزش با همراه رزوراترول ویژه تجویز به و و تمرین تناوبی به تنهایی رزوراترول تجویز

سالین  و دیابتی بیمار دیابتی های گروه با مقایسه مبتلا به دیابت درنر  یرت ها در  GPX( و غلظت 1)نمودار SODغلظت  

 P =0/001). گردید )
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 در گروه های مختلف SOD.مقدار 0نمودار 

 
 در گروه های مختلف GPX. مقدار 0نمودار 

 

 بحث و نتیجه گیری

 لینی انسو حساسیت و افزایش اکسایشی استرس کاهش خون، گلوکز و پلاسمایی سطح لیپیدهای کاهش به وسیله شی ورز تمرین

، در این تحقیق انجام هشت هفته تمرین منظم تناوبی موجب (17)می شود  از دیابت ناشی عوارض تعدیل و بهبود باعث

سالین شد که نشان دهنده ی اثرات مثبت تمرین تناوبی  -در گروه های دیابتی و دیابتیMDA ( و کاهشGPXو SODافزایش)

 دارد. همسو با نتایج مطالعه حاضر MDAوآنزیم فشار اکسایشی GPXو SODآنزیم های آنتی اکسیدانی  منظم بر میزان تغییرات

 با می تواند رزوراترول مصرف با همراه شدید تناوبی تمرین به این نتیجه رسیدند که اجرای 1055و همکاران در سال  025ریاحی

 بررسی با (0210همکاران) و 052رعلیپو .(12)شود  دو نوع دردیابت گلوکز کنترل باعث به انسولین مقاومت مرتبط عوامل در تغییر

 افزایش دیابتی رت های بین در CAT و SOD ،GPXآنزیم های  میزان که رسیدند نتیجه این به هوازی تمرین هفته اثر هشت

  (.80)(15)یافت  داری معنی

 و تقلیل کمتر جانبی عوارض دلیل به مختلف بیولوژیکی با خواص دارویی گیاهان از استفاده ورزشی تمرینات در راستای امروزه

میانگین غلظت   در معنی داری افزایش سبب به تنهایی رزوراترول در تحقیق حاضر تجویز .شود می توصیه درمانی های هزینه

SOD  و غلظتGPX  و کاهشMDA سالین گردید. و دیابتی بیمار دیابتی های گروه با مقایسه مبتلا به دیابت درنر  یرت ها در 

 

 بافت ، در  CATو SODمحتوای افزایش با طرفی از و MDAسطح  کاهش باعث رزوراترول که دادند نشان و همکاران نیز 051البی

در کبد رت های  MDA( درتحقیقی مشاهده نمودند که میزان  0224و همکاران ) 050ندا . همچنین بوجا(14)کبد می گردد 
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  CATو SOD، GPXمصرف کننده رزوراترول در مقایسه با گروه کنترل کاهش یافت در حالی که میزان آنزیم های آنتی اکسیدان 

 . (15)یافت  افزایش

 در MDAو کاهش  GPXو غلظت  SODمیانگین غلظت   در معنی داری افزایش سبب تناوبی ورزش با همراه رزوراترول تجویز

( نشان داده 1052و همکاران )050سالین گردید. توفیقی  و دیابتی بیمار دیابتی های گروه با مقایسه مبتلا به دیابت درنر  یرت ها

( از قلب در برابر تولید SODو GPXاند که مصرف توام رزوراترول و تمرین ورزشی از طریق فعال سازی دفاع آنتی اکسیدانی)

 .  (02)استرس اکسیداتیو پس از ایسکمی محافظت می کند 

 یریگیجهنت

 مالون دار معنی کاهش طریق رزوراترول و تعامل این دو از تمرین تناوبی، مصرف مکمل هفته هشت که گفت توان می طورکلی به

 بهبود به منجر گلوتاتیون پراکسیداز و اکسید دیسموتاز سوپر شامل آنتی اکسیدانی آنزیم های داری افزایش معنی و آلدئید دی

 نماید. جلوگیری می دیابت، بیماری از ناشی اکسایشی استرس از و شده 0 نوع به دیابت مبتلا های سلامت رت
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 2بررسی اثرتمرینات ورزشی بر مقاومت انسولینی افراد دیابتی نوع 
 2، آمنه پور رحیم1نیلوفر رجایی قاسم قشلاقی

 

 .دانشجوی ارشد، گروه فیزیولوژی ورزشی، دانشکده علوم تربیتی و روانشناسی، دانشگاه محقق اردبیلی واحد اردبیل ، اردبیل، ایران-1

 .علوم تربیتی و روانشناسی، دانشگاه محقق اردبیلی واحد اردبیل ، اردبیل، ایراندانشیار، گروه فیزیولوژی ورزشی، دانشکده -2

 niloofar.rajaei76@gmail.com آدرس ایمیل:

 

 چکیده :

های باشد و با توجه به مطالعات متفاوتی که در زمینه تاثیر برنامهها میبیماریامروزه بیشتر تلاش ها در جهت پیشگیری از  

تمرینی درمانی بر شاخص های خونی، مقاومت به انسولین،کاهش مصرف داروها و نیز بهبود وضعیت روانی و کاهش اضطراب 

د در کاهش عوارض دیابت، کاهش میزان رسد شرکت کردن در یک برنامه مدون و منظم ورزشی بتوانانجام شده است، به نظر می

 52که  0دیابت نوع مصرف دارو،کاهش مقاومت انسولینی، بهبود سلامت روانی و کیفیت زندگی بیماران داشته باشد. همچنین 

 تیلاتخاذ و حفظ فعا،بنابراین درصد بیماران دیابتی را شامل می شود با سن، چاقی و عدم فعالیت بدنی افزایش می یابد 57تا 

عه مروری،ابتدا مطالاین  .تاس ابتید شیو پ ابتیدر افراد مبتلا به د یگلوکز خون و سلامت کل تیریمد یبرا یاتیح یکانون یبدن

در ارتباط با ،Scopus) )و اسـکوپوس( Direct Science )ساینس دایرکـت ،(Pubmed )عـاتی پـابمـدطلاا  جستجو در بانکهای

های حاد ورزش، وهله نتایج تحقیقات نشان داد که انجام شد. 0انسولینی افراد دیابتی نوع  رابطه تمرینات ورزشی بر مقاومت

دهد، و افرادی که ها به انسولین کاهش میدهد. نیاز سلولمقاومت انسولینی را کاهش و حساسیت انسولینی را افزایش می

 کنند، باید مقدار انسولین مصرفی را کاهش دهند.انسولین مصرف می

 ید واژه: تمرینات،استقامتی،مقاومتی قدرتی،مقاومت انسولینی،دیابتکل

 زمینه و هدف:

یکی از اختلالات متابولیکی مزمن است که در اثر هیپرگلیسمی ناشی از مقاومت به انسولین و کمبود ترشح انسولین  0دیابت نوع 

به طور مداوم، رو به افزایش  0در اثر اختلال عملکرد سلولهای بتای جزایر لانگرهانس به وجود میآید. شیوع جهانی دیابت نوع 

، مقاومت انسولینی 0(. در دیابت نوع 1لیون دیابتی در سطح جهان را شامل می شود )می 085درصد از مجموع  52است و تقریباً 

بوجود میاید   IRS-4و فسفوزلاسیون Glut4یا ناهنجاری یا ناهنجاریهای عملکرد  Pr-3پروئتین یا کینار IRSبه علت اختلال در ای

زان و می ورزشیکاهش فعالیت  ه،اند کشان دادههمچنین تحقیقات ن  که مقاومت به انسولین موجب هیپرانسولینمی میشود.

برای پیشگیری  و(، sISSsI Se Sp60225گردد )حرکات روزمره، موجب افزایش احتمالی دیابت و دیگر اختلالات متابولیکی می

، گلوکز کاهش باعثورزش  (.noanou Se Sp60225)از عوارض و کنترل دیابت، انجام تمرینات ورزشی پیشنهاد شده است 

 .کاهش گلیسمی بهتری دارد( kMs) شود و در افراد با شاخص توده بدنی بالاانسولین و تری گلیسرول پس از صرف غذا می

 در بهبود دیابت قابل توجه است که ممکن است باعث پیشگیری یا به تاخیر انداختن عوارض دیابت شودورزش   رژیم غذایی و

(tp2020, Se6 eSBt .)یافته نظارت شده و محدودیت کالری در بهبود سلامت  بی تمرینات ورزشی ساختارهمچنین مداخله ترکی

 تواند منجر به بهبود وضعیت سلامت بیمارانمی و موثر است 0نوع  متابولیک و کاهش وزن اضافی در بیماران چاق مبتلا به دیابت
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درصد بیماران  57تا  52که  0دیابت نوع . (tp Se60202 eSBt) و همچنین کاهش بار متخصصان بهداشت شود 0دیابتی نوع 

 یاتیح ینکانو یبدن تیاتخاذ و حفظ فعال،بنابراین دیابتی را شامل می شود با سن، چاقی و عدم فعالیت بدنی افزایش می یابد

 .تاس ابتید شیو پ ابتیدر افراد مبتلا به د یگلوکز خون و سلامت کل تیریمد یبرا

توصیه میشود  0تژیهای کنترلی است که برای بیماران تازه تشخیص داده شده با دیابت نوع ورزش معمولا یکی از اولین استرا 

تحقیقات متعددی  (.0)هر چند مطالعات بیشتری برای ارزیابی اثر نسبی ورزش و جزئیات آن در این خصوص ضروری است (. 0)

ر بیماران مبتلا به دیابت را با مداخله تمرین هم کاهش گلوکز خون و مقاومت به انسولین و همچنین افزایش انسولین خون د

نفر  ونیلیم 167در حدود  رانیا یابتید مارانیتعداد ب 1052در سال  یدر مطالعه ا(.  600 602 10ورزشی تایید نموده است )

 اننفر در جه ونیلیم 022به  0نوع  ابتیبه د انیتعداد مبتلا 0202شود تا سال  یم ینیب شیپ(. 2،5)زده شده بود نیتخم

 یها یماریب ،یویکل ،یعروق_یقلب یها یماریچون ب یابتلا به عوارض سکیر شیو افزا جادیبه علت ا ابتیابتلا به د .ابدی شیافزا

. با توجه (8)شود یجوامع م یو درمان یبهداشت ستمیبه خانواده ها و س یادیز یها نهیرنج و هز لیباعث تحم یینایمرتبط با ب

 ژهیمحدوده به و نیدر ا یبه غربالگر ازیداشته ن یصعود ریسال س 22- 82 یسن ودهدر محد ابتید وعیابتلا و ش زانیم نکهیبه ا

جهان افزایش یافته که همین امر  طدر بسیاری از نقا 0شیوع دیابت نوع (. 7)باشد یبرخوردار م ییبالا تیبانوان از اهم یبرا

،مقاومت به انسولین عامل  0به دیابت نوع  لادر بیماران مبتاست.  دگی گردیدهو سبک نامتعادل زن چاقیمنجر به افزایش شیوع 

و و انتقال انسولین به داخل بافت از خود مقاومت نشان  ذبنی در جلااساسی در این بیماری میباشد که در آن سلول های عض

فعالیتهای بدنی نقش مؤثری در کنترل  ثابت شده است که .ند در جریان خون میشودقداده و همین امر منجر به افزایش سطح 

حین ورزش با شدت متوسط در افراد غیردیابتی، :اثرات ورزش هوازی .و برخی از بیماری های متابولیکی دارند0بیماری دیابت نوع 

وکز لهای محیطی )عضله اسکلتی( با افزایش تولید گلوکز کبدی هماهنگ است. نتیجه اینکه گبالا رفتن جذب گلوکز توسط بافت

درصد  57تا  87حین انجام ورزش متوسط ) تمرین با  0(. در افراد دیابتی نوع 2کند )خون حین ورزش دراز مدت تغییر نمی

لوکز خون یابد و در نتیجه گضربان قلب بیشینه( استفاده از گلوکز خون توسط عضلات بیش از تولید گلوکز کبدی افزایش می

یابد، بنابراین خطر کاهش گلوکز خون حین لین پلاسمایی به طور طبیعی کاهش میروند کاهشی خواهد داشت. سطوح انسو

کنند ناچیز است. اثرات یک نوبت ورزش هوازی های انسولین دریافت نمیهای درازمدت در افرادی که انسولین یا محرکورزش

یک وهله ورزش هوازی عمل انسولین و بر عمل انسولین با توجه به مدت، شدت و رژیم غذایی بعد متفاوت است. به هرحال، 

(. هنگام ورزش هوازی شدید و کوتاه مدت 12دهد )ساعت افزایش می 84تا  08را برای Glucose tolerance) )تحمل گلوکز

ن در چنین شود. بنابراییابد که منجر به افزایش در تولید گلوکز میهای پلاسما به طور قابل توجه افزایش میسطوح کاتکولامین

و تولید گلوکز   یابد چرا که سطوح پلاسمایی اعت ادامه س 0تا  1تواند ایجاد شود و برای هایی افزایش گلوکز خون میفعالیت

 (.11گردد )بلافاصله بعد از قطع ورزش به سطح طبیعی باز نمی

تواند منجر به عوارض دیابت یک بیماری جدی و دائمی است که در آن میزان گلوکز خون بسیار بالا است. اگر درمان نشود، می

در  رانیا یابتید مارانیتعداد ب 1052در سال  ایدر مطالعهشود. صاب، قلب و کلیه جدی سلامتی از جمله آسیب به چشم، اع

متابولیکی است که هنوز به روشنی ژن یا  -یک بیماری ژنتیکی 0دیابت نوع  .(1بود) زده شده نینفر تخم ونیلیم 167حدود 

 آیدن علل مرگ و میر و ناتوانی جوامع به شمار میتریبا این حال به عنوان شایع. های دخیل در ایجاد آن شناسایی نشده استژن

 (.1040)نجفی پور و همکاران ،

شود. در بسیاری از این بیماران برای قاومت به انسولین به صورت پاسخ ناقص گلوکز به میزان خاصی از انسولین تعریف میم

باعث افزایش (.از طرفی دیگر، ورزش 4)جبران این نقص، برای حفظ سطح گلوکز، سطح انسولین در گردش افزایش می یابد 
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را افزایش داده و به سطح سلول  8058نوع ناقل گلوکز حساسیت به انسولین در سطح سلولها شده و ناولهای غشایی گلوکز که

ها لدهد. نیاز سلوهای حاد ورزش، مقاومت انسولینی را کاهش و حساسیت انسولینی را افزایش میبنابراین، وهله .دهندمیانتقال 

کنند، باید مقدار انسولین مصرفی را کاهش دهند. تمرین مقاومتی و دهد و افرادی که انسولین مصرف میبه انسولین کاهش می

  .هوازی اثرات مشابهی دارد

کاهش  (kMsشود و در افراد با شاخص توده بدنی بالا )، انسولین و تری گلیسرول پس از صرف غذا میگلوکز کاهش باعثورزش 

در بهبود دیابت قابل توجه است که ممکن است باعث پیشگیری یا به تاخیر انداختن ورزش  رژیم غذایی و. گلیسمی بهتری دارد

افزایش حساسیت به انسولین ناشی از ورزش توسط مسیرهای مختلفی که به موازات  (.tp Se0202 eSBt) عوارض دیابت شود

انتقال دهنده گلوکز پاسخگو  : nLLG8 ;پروتئین کیناز فعال شده با پروتئین نند،آبشار سیگنال دهی متعارف انسولین کار می ک

تحریک انسولین با تأثیر بر حساسیت بارورفلکس و عمل مرکزی،  شود.است، فعال می به انسولین بسترهای گیرنده انسولین

صبی ورزشی کنترل بارورفلکس سیستم ع واهد ثابتی وجود دارد که تمرینش .دهدفعالیت سیستم عصبی سمپاتیک را افزایش می

در افراد چاق نشان داده شده است که برنامه تمرین ورزشی، مدولاسیون اتونوم   فشار خون بالا می بخشد.در سمپاتیک را بهبود 

ین، لدهد تمرین بدنی ممکن است با کاهش مقاومت به انسوبخشد، که نشان میقلب را در پاسخ به بار گلوکز خوراکی بهبود می

های عروق از آنجایی که انسولین با کاهش انقباض عروق ناشی از سمپاتیک در تنظیم مقاومت های اتونومیک را بهبود بخشدپاسخ

لین بنابراین، بهبود حساسیت به انسو .شودمحیطی نقش دارد، مقاومت به انسولین نیز با اختلال در کنترل تون عروق مشخص می

لکرد کمک به بهبود عم. بخشدمتابولیک تون عروقی را بهبود می-تمرین ورزشی، کنترل عصبی و فعالیت سمپاتیک ناشی از

ها ها، بازسازی و بزرگ شدن شریانعروقی ناشی از تمرین ورزشی یک پدیده پیچیده و چندوجهی است که شامل رگزایی مویرگ

ه به بخشند و در نتیجن را در عضله اسکلتی بهبود میها با هم، جریان خون میکروسیرکولاسیواین سازگاری. زایی استو شریان

غشا به گلوکز با ورزش  یرینفوذپذ. بنابراین (sSssSaKuo te Sp .60202)کنندانسولین کمک میتوسط افزایش جذب گلوکز 

امر موجب  نیاست که ا nLLG-8بنام  ییغشا پلاسما یتعداد انتقال دهنده ها شیبعلت افزا ادیو به احتمال ز ابدییم شیافزا

 ooppoIll) دهدیبه ورزش نشان م ینوع دوم پاسخ خوب ابتید. گرددیم ینیانسول تیحساس شیو افزا ینیکاهش مقاومت انسول

te Sp 0227). 

گیری و درمان دیابت و عوارض ناشی از آن نقش داشته باشد، اما بیشتر افراد در اگرچه فعالیت بدنی منظم ممکن است در پیش

هستند، افرادی کم تحرک و غیر فعال هستند.  0بیشتر کسانی که مبتلا به دیابت نوع . غیرفعال هستند 0نوع  معرض دیابت

 فعالیت ورزشی منظم ممکن است در پیشگیری و درمان دیابت و عوارض ناشی از آن مثمر ثمر باشد.

ند قبزرگسالان مقدار آن در واضح علامت رد. ای داکه شیوع گسترده های متابولیکی استیا دیابت یکی از بیماری بیماری قند

 است.تشنگی زیاد و مصرف زیاد غذا های آن لیتر در حالت ناشتا است و از دیگر نشانهگرم در دسیمیلی 102بیشتر از خون 

باعث  نشود )انسولیدیابت در اثر کاهش تولید انسولین در بدن یا کم شدن اثر انسولین در سوخت و ساز مواد قندی حاصل می

ورزشی  تمرینات .شود(شود قند یا مهمترین منبع انرژی در بدن مورد استفاده قرار گیرد که در لوزالمعده یا پانکراس تولید میمی

د اشبعروقی و دیابت می-های قلبیهوازی به عنوان یک عامل موثر در پیشگیری و درمان چاقی و عوارض ناشی از آن مثل بیماری

(5،5 .) 
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های استراحت غیرفعال یا فعال با شدت متوسط یا با وهله الاهای تکراری و کوتاه مدت فعالیت با شدت بتمرینات تناوبی دورهدر 

مدت، اعم از استقامتی یا مقاومتی، سبب بهبود  دهد که تمرینات منظم و طولانینتایج مطالعات نشان میگیرد. پایین انجام می

.این تمرینات بر رهایش ادیپوکاینها در پلاسما، به ویژه در  (15، 02شوند )یت انسولینی میکنترل قند خون و افزایش حساس

ای جدید، تأثیر دو شیوۀ تمرینی استقامتی و مقاومتی، اساس مطالعه بر(. 07بوده اند)افراد مبتلا به چاقی و دیابت تأثیرگذار 

داری نیی تأثیر معهای مطالعهرد استفاده، بر رهایش ادیپوکاینتفاوتی در کاهش مقاومت انسولینی ندارد؛ هرچند تمرینات مو

اخیراً تمرینات ترکیبی به عنوان شیوۀ تمرینی مؤثر در بهبود عملکرد بدنی و کاهش شاخص مقاومت انسولینی  (. 17نداشته است )

ولینی ها و کاهش مقاومت انسادیپوکاین ای که ترکیبی از تمرینات رکابزنی و شنا، به تغییر مقدار رهایشاند؛ به گونهمطرح شده

در روش تداومی، فعالیتی مداوم و بدون توقف با شدت متوسط بدون  به طور کلی (.8،12) در زنان دیابتی منجر شده است

های مختلف بدن و کنترل و تنظیم ها و دستگاه(. از نظر فیزیولوژیکی، یکپارچگی بافت12) گیردهای استراحت انجام میوهله

ین شود؛ که واکنش اهای فیزیولوژیکی به هرگونه اختلال در تعادل حیاتی توسط دستگاه غدد درون ریز انجام میدقیق واکنش

شار خونی، ، پرفDACباشد که برای ارتباط بین ای میتر ولی آثارش بلندمدت است. سندرم متابولیک واژهدستگاه خیلی آهسته

رم و سند Xشود. سندرم و چاقی شکمی با مقاومت انسولینی و پر انسولینی استفاده می 0لیپیدهای خون غیرطبیعی، دیابت نوع

شود. چاقی بالا تنه با مقاومت انسولینی همراه است و مقاومت انسولینی همبستگی بالایی با مقاومت انسولینی نیز شناخته می

سولینی )یا ترکیبی از هر دو( آغازگری برای شروع دارد. چاقی یا مقاومت ان 0، پرفشارخونی و دیابت نوع DACافزایش خطر 

شود. التهاب سیستمیک به عنوان علت سندرم متابولیک پیشنهاد شده آبشاری از رخدادهایی است که باعث سندرم متابولیک می

لوژیـک از به علت سه ناهنجاری پاتوفیزیو که 0دیابت نوع شود. است. دیابت و فشارخون هم جزو سندرم متابولیک محسوب می

بویژه از  افتد. چاقیجملـه اختلال ترشح انسولین، مقاومت محیطی به انسولین و تولید بیش از حد گلوکز توسط کبد اتفاق می

 )نظیر شوندها تولیـد میبرخی از محصولات بیولوژیکی کـه توسـط آدیپوسـیت .شایع است 0نـوع مرکـزی در دیابت نوع 

مراحلی مانند ترشح انسولین، عملکرد انـسولین و نیـز تعـدیل وزن بدن شده  درو اسید چرب آزاد( سبب تداخل   GNTαلپتین،

در مراحل اولیه این بیماری علیرغم مقاومت به انسولین با افزایش ترشح  .ندو برخی از آنها در ایجاد مقاومت به انسولین نقش دار

لهای مانـد. بـا پیـشرفت مقاومـت بـه انـسولین سـلوگلـوکز در حـد طبیعی باقی مـیهای بتاپانکراس تحمل انسولین توسط سلول

بتاپانکراس قادر به حفظ و تداوم افزایش انـسولین خـون نخواهنـد بود که در این حالت عدم تحمل به گلوکز ایجـاد شـده و 

شـود و بـا آشکار همراه با هیپرگلیـسمی ناشـتا مـیبه بروز دیابـت  کـاهش نسبی انسولین و افزایش تولید کبدی گلوکز، منجر

هـای افزایش گلوکز داخـل سـلولی باعـث تولیـد فـرآورده(. 1) رخ دهد های بتا نیزگذشـت زمـان ممکن است نارسایی سلول

ن لیکوزیلاسیوگ هــای ســلولی مــیشــود.از طریـق گلیکوزیلاســیون غیرآنزیمــی پــروتئین 057یوننهـایی گلیکوزیلاسـ

 هاندر تداخل بـا پروتئی AnGIها است. نشان داده شده که هـای آمینی یا پروتئینغیرآنزیمی نتیجه واکـنش گلـوکز بـا گروه

هـای خـارج سـلولی مـاتریکس ( باعث تسریع آترواسکلروز، پیشرفت اختلال عملکرد گلـومرولی، کاهش ) مانند کلاژن، پروتئین

در ارتباط با میزان قند خون بوده و  AnGIریک و ایجـاد اخـتلال عملکـرد انـدوتلیال میشود. سطوح سرمی تولید اکسید نیت

. فرضـیه چنـین مطـرح شـده کـه علـت ( 7) شـودتجمــع ایــن مــواد باعــث کــاهش میــزان فیلتراســیون گلــومرولی می

شود. ی باعـث افـزایش متابولیسم گلوکز از طریق مسیر سوربیتول میایجـاد عوارض مزمن دیابت این اسـت کـه هیپرگلیـسم

مقادیری  یبدا بیـشتر گلـوکز داخل سلولی از طریق فسفریلاسیون متابولیزه شـده امـا زمـانی کـه گلوکز داخل سلولی افزایش
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ر سوربیتول بر فیزیولوژی سلول اثشـود. افـزایش غلظـت از گلوکز توسط آنزیم آلـدوز ردوکتـاز تبـدیل بـه سـوربیتول مـی

فرضـیه سـوم بیـان  (.7) شود و در ایجاد رتینوپاتی، نوروپاتی و نفروپـاتی نقـش داردگذاشته و باعث اختلال عملکرد سلولی می

مـیکنـد کـه هیپرگلیـسمی باعـث افـزایش تشکیل دی آسیل گلیسرول شده که آن نیـز بـه نوبـه خـود باعـث فعال شدن 

 ثـر دارداشود شـده کـه بـر روی طیفـی از حوادث سـلولی کـه باعـث ایجـاد عـوارض دیابـت می( D )CiDوتئین کینـازپـر

همچنـین نقش سایر فاکتورها ماننـد فـاکتور رشـد پلاکـت، فـاکتور رشد اپیـدرمال، فـاکتور رشـد شـبیه بـه انـسولین،  . (7)

 .(7) ست و حتی انسولین در ایجاد عوارض دیابت مطرح استهورمـون رشـد، فاکتور رشد فیبروبلا

 مواد و روش:

های مروری  بود. بر ایـن اسـاس ، بـا اسـتفاده از یـک اسـتراتژی جسـتجوی سیسـتماتیک در پایگـاه این پژوهش از نوع مطالعه 

ر استخراج ظت مورد نلامقا ،Scopus) )و اسـکوپوس( Direct Science )ساینس دایرکـت ،(Pubmed )عـاتی پـابمـدطلاهـای ا

استفاده شد و کلیه  تمرین استقامتی،مقاومتی،مقاومت به انسولین،دیابت شدند. همچنین در این جستجو از کلمـات کلیـدی

 .رسـیده بودنـد، استخراج گردید پبـه چـا02001تـ 0212تی کـه بین سـال هـای لامقا

 

 لینی افراد دیابتیتاثیر تمرینات مقاومتی بر مقاومت انسو

فعالیت بدنی اغلب  .ورزش یک فعالیت بدنی منظم و هدفمند است که با هـدف بهبـو د آمـادگی جسـمانی صـورت مـی گیـرد

تمرینات ورزشی انواع مختلفی   2بـرای ارتقـای سـلامتی و پیشـگیری از بیمـاریهـای متعـدد غیر واگیـر توصـیه شـده اسـت

(.تمرینات  5هوازی )مقاومتی(، هوازی و اینتـروال با شدت بالا اشاره کرد)در ایـن میان به تمرینات بیدارند که مـی تـوان 

مقاومتی به تمریناتی گفتـه مـی شـود کـه حرکت بدن در برابر مقاومـت انجـام شـود . ایـن مقاومـت ممکـن است وزن بـدن 

تمرینات مقاومتی باعث افـزایش  .که در برابر حرکت مقاومت ایجاد کند فـرد، کش، وزنه مانند دمبل یا هـر وسیله دیگری باشد

هورمـون رشـد، عملکـرد دستگاه عصبی، قدرت و توان عضـلانی، هـم چنـین باعـث افزایش رشد و استحکام استخوان، عضله و 

هنگام انجام آن بـرای تولیـد ( .از طرفی تمرینـات هـوازی شـامل تمرینـاتی است که بدن انسان 10بافـت پیونـدی میشود)

 (.10انـرژی از سیستم هوازی اسـتفاده کنـد و عمـدتا تمرینـات اسـتقامتی طولا نی مدت بـا شـدت متوسط را شـامل مـی شـود)

همچنین تمرینات تناوبی نوعی از تمرینات ورزشـی اسـت که فرد یک وهله کوتاه فعالیت ورزشـی انجـام مـی دهـد و سریعا 

آن استراحت فعال یـا لیرفعـال کوتـاه دارد و این روند بسته به شدت و طـول فعالیـت چنـد بـار تکـرار میشود. اگر  پس از

 (.11)مـی شـودخوانده لا  های فعالیت ورزشی با شدت زیاد انجـام شود، فعالیت تناوبی با شدت باوهله

د کمتری  (،0211) همکاران و oountauمتی بر روی دیابت توسط از طرفی دیگر، در تحقیقاتی که در زمینه تاثیر تمرین مقاو

شود. شواهد دارند اغلب با کاهش اندازه عضله و ضعف آن مواجه میشوند. این نوع آتروفی با ورزش و تغذیه مناسب برطرف می

ب نات مقاومتی بسیار مطلوورزشکاران به تمری های مورفولوژیکی و عملکردی ورزشکاران و غیرموجود حاکی از آنست که سازگاری

شوند. از ت میلاتمرینات مقاومتی اساسا دارای ویژگی های آنابولیکی هستند و باعث تحریک مسیر سنتز پروتئین عض .است

نی جلوگیری و یا پیشرفت آتروفی را کند کنند. در شرایطی که لاتوانند از آتروفی عضطرفی مصرف غذاهای پروتئینی نیز می

(. 18) کنند همراه شود، نتایج بهتری حاصل خواهد شدبا مصرف غذاهای پروتئینی که به سنتز عضله کمک میتمرینات قدرتی 

اند که رژیم غذایی پر پروتئین در مقایسه با یک رژیم غذایی کم پروتئین میزان از دست دادن چربی بدن را تحقیقات نشان داده

بیشتر شوند سوخت و ساز بیشتر شده و قابلیت چربی سوزی در بدن بیشتر ت بدن لاچرا که هر چه عض .(0) دهدافزایش می

شود. از یکسو، انواع پروتئین مصرفی نیز به علت سرعت متغیر جذب، تفاوت در پروفایل اسیدآمینه، پاسخ هورمونی منحصر می
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مسیر فسفاتیدیل (. 4) تأثیر بگذارد به فرد، یا اثر مثبت بر دفاع آنتی اکسیدانی ممکن است بر نتایج حاصل از تمرین مقاومتی

ت درقطریق انجام تمرینات مقاومتی فعال شده و منجر به افزایش توده و از  ،نیسیهدف پستانداران راپاما، 0 052اینوزیتول کیناز

م متابولیسنی منجر به بهبود و عملکرد لاتغییر در افزایش توده و حجم عض(. 17) گرددمینی لانی و در نتیجه هایپرتروفی عضلاعض

درت، قوه بر افزایش علامقاومتی  ه تمرینام 5دهند، زارشات اَخیر نشان می(. گ17) گرددی در عضله اسکلتی میچربگلوکز و 

(، تحقیقی را با هدف تعیین 1055خاوران و همکاران )(. 12)است افزایش داده 0مصرف گلوکز را در عضله اسکلتی افراد دیابتی نوع 

محتوای پروتئین ت مقاومتی همراه با مکمل گیری تورین بر میزان گلوکز ناشتا، مقاومت به انسولین و اثر همزمان تمرینا

nLLG8 الی  017سر موش نر ویستار با دامنه وزنی  82انجام داد. بدین منظور 0های مبتلا به دیابت ی نعلی موشدر عضله

سالم،کنترل دیابتی، تورین، تمرین مقاومتی و تمرین مقاومتی  سری: کنترل 4گروه  7به صورت تصادفی انتخاب شدند و به  005

میلی  072استفاده شد.  oKJH TSe-CKte IeatleoloeosKu  همراه با تورین تقسیم شدند. جهت القای دیابت نوع دو از روش

آزمون تحلیل واریانس یک  گرم تورین به ازای هر کیلوگرم وزن بدن در دو گروه تورین و تمرین همراه با تورین استفاده شد. از

، افزایش گلوکز و مقاومت انسولین در nLLG)8القای دیابت سبب کاهش ) .راهه برای تجزیه و تحلیل نتایج استفاده گردید

ار درین سبب کاهش معنیورین و تمرین مقاومتی همراه با توهفته تمرین مقاومتی، مکمل گیری ت 4نمونه های دیابتی گردید. 

) nLLG1 8یو افزایش محتوا( =80/1851T= ،2212/2lمقاومت انسولین )(  f ،228/2 =p=52/0452)گلوکز ناشتا 

4/1502T= ،2202/2l،) داری در میزان تغییرات مشاهده نشد. گروه رین تفاوت معنیوهای تمرین مقاومتی و تگردید. بین گروه

ان داد، نتایج تحقیق وی نش. یسه با دو گروه تجربی دیگر داشتداری در میزان تغییرات در مقاتمرین همراه با تورین تفاوت معنی

داشته  0هفته، اثرات مفیدی بر متغیرهای این تحقیق در بیماران مبتلا به دیابت نوع  4تواند در طی ترکیب تمرین با تورین می

 .باشد

nSaptl ( در تحقیقات خود نشان دادند که 0212و همکاران )های چاق که با وارگردان در موشهفته تمرین ورزشی روی ن 8

عضله تاثیری  ANNA 8 nLLGعضله گردید اما بر میزان  nLLG 8رژیم غذایی چاق شده بودند، منجر به کاهش پروتئین 

سرمی  ر سطوحب تیمقاوم هفته تمرین 12تأثیر ( با عنوان 1050نداشته است. در تحقیقی که توسط تاجی طبس و همکاران )

زن مبتلا به دیابت نوع  14انجام گرفت. در این تحقیق  0 در زنان مبتلا به دیابت نوع قاومت به انسولینو شاخص م1-نسفاتین 

( نفر تقسیم شدند. گروه 4( نفر و کنترل )12به صورت نمونه گیری هدفمند انتخاب و به صورت تصادفی به دو گروه تجربی ) 0

درصد یک تکرار بیشینه شروع و با افزایش  72-02ر هفته )با شدت هفته، سه جلسه د 12تجربی ،تمرین مقاومتی را به مدت 

، 1-های خونی جهت تعیین مقادیر نسفاتین درصد یک تکرار بیشینه در جلسات پایانی انجام دادند و نمونه 42-52تدریجی به 

های این تحقیق نشان داد ساعت ناشتایی جمع آوری شدند. یافته 10انسولین و گلوکز در مراحل پیش و پس آزمون در شرایط 

دار گلوکز و مقاومت و کاهش معنی 1-دار فسفاییهفته تمرین مقاومتی با افزایش معنی 12تغییرات درون گروهی گروه تجربی با 

تواند به عنوان درمان کمکی زنان دهد که تمرینات مقاومتی میهای این تحقیق نشان مییافته (.l≤./.7به انسولین همراه بود )

 (. 15توصیه شود) 0دیابتی نوع 

به سه پروتکل تمرین مقاومتی تغییر  خنشان داد میزان گلوکز و مقاومت به انسولین در پاس(  )و همکاران مطالعه جمشیدی

در تحقیق خود ( 1055زهرا بیات و همکاران ).دشن مطالعه باتواند ناشی از مدت زماداری پیدا نکرد که این عدم تغییر میمعنی

 .پرداختند 0زنان دیابتی نوع  در های گلیسمیک و فشار خونبر برخی شاخص و روزانه روی منظمماه پیاده 0تأثیر به بررسی 

                                                           
Akt 276  



 

158 

 

د. گروه کرکنترل تقسیم  روی منظم و گروهگروه پیاده 0به  انتخاب و تصادفی را به طور0زن دیابتی نوع  122بدین منظور او 

 .نداشتند دقیقه انجام دادند. گروه کنترل در طی پژوهش فعالیت بدنی منظم 02روی را هر روز به مدت  ماه پیاده 0اول به مدت 

گروه سنجیده شد. از آمار توصیفی برای محاسبه میانگین و انحراف  0هموگلوبین گلیکوزیله، گلوکزخون ناشتا و فشارخون در 

وابسته و برای مقایسه بین گروهی از روش  eو برای بررسی تغییرات درون گروهی از آزمون  ه بودها استفاده شدارد دادهاستاند

در گروه کنترل افزایش معنادار در گلوکزخون در گلوکزخون دهد که نتایج تحقیق وی نشان می تحلیلی کوواریانس استفاده شد.

در گروه دهد که نتایج تحقیق وی نشان می قایسه بین دو گروه نشان( م l≤27/2) ناشتا و فشارخون سیستولی مشاهده شد

قایسه بین دو گروه نشان داد تغییرات ( م l≤27/2) کنترل افزایش معنادار در گلوکزخون ناشتا و فشارخون سیستولی مشاهده شد

تواند نظم میروی مدو گروه معنادار بود .پیاده بینl ی، فشارخون سیستولی و دیاستولتاگلوکز خون ناش هموگلوبین گلیکوزیله،

تحرک و بدون فعالیت  داشته باشد و در صورت داشتن زندگی کم 0های گلیسمی بیماران دیابتی نوع تأثیر مثبتی بر شاخص

نات دهد که تمری. نتایج تحقیق وی نشان میحتی با مصرف قرص بهتر نخواهد شد 0بدنی منظم، بیماری افراد دیابتی نوع 

  (. 14ورزشی بر میزان گلوکز خون تاثیر دارد )

 

 تاثیر تمرینات قدرتی بر مقاومت انسولینی افراد دیابتی: 

قدرت یکی از مهم ترین قابلیت های آمادگی جسمانی محسوب می شود و قابلیتی اســت که اگر به طور  ،نیلاقدرت عضدر 

یتهای . انسان در طول فعالشودمحسوب می برای دیگر قابلیت های جسمانیی مناسبی ت بدن تقویت شــود ، پایهلاصحیح در عض

شته باشد. پس قدرت عضلانی اینگونه تعریف ســر و کار دا و شکلهای اجرایی متفاوت آن، روزانه ی خود به طور مکرر با قدرت

 باشد.می بر یک مقاومت زم برای غلبهلات برای تولید حداکثر نیروی لاتوانایی یک عضله یا گروهی از عض میشود:

نشان داده اند که فعالیت های تقویت کننده عضلات و توده عضلانی با حساسیت بالاتر به انسولین مرتبط  مطالعات مقطعی

سالم و افزایش سطح ناقل   و زنان نشان داده شده است که تمرینات قدرتی باعث بهبود حساسیت به انسولین در مردان .است

برای بیماران مبتلا به  (.15)افزایش می دهد  و بیماران دیابتی سئول جذب گلوکز است را در مردان جوانکه م 8گلوکز نوع 

روز در هفته تمرین  0تا  0دقیقه در هفته ورزش هوازی و  172 ، کالج پزشکی ورزشی آمریکا و انجمن دیابت آمریکا0دیابت نوع 

نشان  0شده در میان بیماران مبتلا به دیابت نوع سازی و کنترلهای تصادفیییمتاآنالیز اخیر کارآزما .مقاومتی را توصیه می کند

نتایج حاضر  .پاسخ همراه بود-داد که حجم هفتگی تمرینات قدرتی همراه با ورزش هوازی با بهبود وضعیت گلیسمی به روش دوز

مکانیسم  .حمایت می کند 0کنترل دیابت نوع همراه با انباشت شواهد از نقش مفید تمرینات قدرتی در پیشگیری و همچنین 

به طور کامل مشخص نشده است، اما برخی از  0های نهفته در ارتباط معکوس بین تمرینات قدرتی و خطر ابتلا به دیابت نوع 

تمرینات قدرتی سنتز گلیکوژن را تحریک می کند، که منجر به کاهش سطح گلوکز خون با مهار  .مسیرها پیشنهاد شده است

تمرینات قدرتی باعث افزایش توده عضلانی و مصرف انرژی در استراحت می  .می شود  AKT توسط 0βگلیکوژن سنتاز کیناز 

،  ، یک حساس کننده به انسولین  کاهش چربی بدن باعث افزایش سطح آدیپونکتین  یابد.در نتیجه توده چربی کاهش می و شود

می شود که همگی می توانند  فعال اکسیژن و استرس شبکه آندوپلاسمی و کاهش سیتوکین های پیش التهابی، گونه های

 (.02کنند)حساسیت به انسولین را بدتر

 .در جمعیت شاغل ژاپنی  پرداختند  0( در تحقیقی به بررسی تمرینات قدرتی و خطر ابتلا به دیابت نوع0217کوروتانی و همکاران)

. دقیقه تمرین قدرتی انجام دادند 22نفر در هفته بیش از  824.شرکت کردند( در تمرینات قدرتی %861نفر ) 1252در ابتدا، 
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تر بودند و احتمال بیشتری داشت که مرد باشند، سیگاری نباشند، کردند، جوانکنندگانی که در تمرینات قدرتی شرکت میشرکت

اقی و فشار خون بالا نسبت به کسانی آنها شیوع کمتری از چ .های هوازی بیشتری شرکت کنندتحرک و ورزشو در کارهای بی

سایر متغیرها از جمله نوبت کاری، مصرف الکل، مدت زمان خواب و سابقه  .داشتند که در تمرینات قدرتی شرکت نمی کردند

تجزیه و تحلیل طبقه بندی شده ارتباط قوی .خانوادگی دیابت تفاوت قابل ملاحظه ای بین دسته های تمرین قدرتی نداشتند

سال نشان داد،  72ساله یا مسن تر نسبت به افراد کمتر از  72در افراد  0ن تمرینات قدرتی و خطر کمتر دیابت نوع تری بی

که انجام تمرینات قدرتی می تواند به کاهش خطر ابتلا به دیابت نوع داد نتایج نشان از نظر آماری معنیدار نبود. اگرچه این تفاوت

 .در جمعیت شاغل ژاپنی کمک کند 0

 تاثیر تمرینات ترکیبی بر مقاومت انسولینی افراد دیابتی:

ی طبیعی حفظ کند؛ با کند، غلظت گلوکز را در محدودههنگام ورزش کردن حدود نیم ساعت یا بیشتر، بدن انسان تلاش می

لین وانایی انسوکند. نتایج پژوهش نشان داده که هنگام ورزش کردن، توجود این، غلظت انسولین به طرف کاهش سوق پیدا می

ام دهد که هنگشود، بر اساس مطالعات انجام گرفته، نشان میهای عضلانی بیشتر میهایش در سلولدر وصل شدن به گیرنده

شود. تمرین های مختلف، فشار بیش از حد، موجب اختلالاتی در عملکرد غده مترشحه داخلی میپرتمرینی از میزان هورمون

(. تمرین بیش از حد، عمل 825کند  )ها را ایجاد میتمرینی، اغلب تغییرات مشابه بیش تمرینی در هورموناضافه بار جدی و پر 

ی های کوتاه و شدید تمرین به گونهکند؛ وهلهدهد و بدن ورزشکار را مستعد عفونت میسیستم ایمنی بدن را تحت تاثیر قرار می

تواند سرکوب ایمنی را به همراه داشته باشد. ی تمرینات سنگین میدامههای ایمنی بدن آسیب برساند و ازودگذر به پاسخ

شود؛ به همین دلیل، دهد که کربوهیدرات اضافی در عضلات و کبد به صورت گلیگوزن ذخیره میهای جدید نشان میبررسی

استقامتی  هایمسابقه در ورزشی گلیگوژن عضله و در نتیجه قابلیت تمرین و مصرف کربوهیدرات به طور مستقیم بر روی ذخیره

 باشد.اثرگذار می

. دارد وجود کمتری شواهد هوازی تمرین به نسبت 0 نوع دیابتی افراد خون گلوکز سطوح بر مقاومتی تمرین آنی اثرات مورد در

گلوکز خون  میلی گرم بر دسی لیتر( تمرین مقاومتی منجر به کاهش 107تا  122رایط پیش دیابتی )سطح گلوکز ش با افراد در

شود. البته کاهش بیشتری در پاسخ به تمرین مقاومتی با حجم بالا )چند ست در مقابل یک ست در ساعت بعد می 08ناشتا تا 

(. در مجموع، در افراد دیابتی نشان داده شده است که تمرین مقاومتی از طریق 10هر جلسه( و شدید مشاهده شده است )

شود. بر خلاف منجر به بهبود حساسیت انسولینی می TNF-αنتاز، آدیپونکتین و کاهش ، گلیکوژن سGLUT-4افزایش بیان 

توسط افراد دیابتی قابل  (1RMدرصد  47تا  57تکراری با  12تا  4ست  0های بالاتر تمرین مقاومتی )تمرین هوازی، شدت

 تحمل است و دارای مزایای زیادی برای این افراد می باشد.

در بررسیهایی که روی موشهای صحرایی دیابتی انجام دادند نشان دادند تمرین استقامتی شدید  0215سال سوری و همکاران در 

داری در گلوکز و شاخص مقاومت به انسولین شد و همچنین نشان دادند هفته روی تریدمیل، باعث بهبود معنی 12به مدت 

مقاومت به انسولین، در مقایسه با تمرین مقاومتی، موثرتر تمرینات استقامتی پر شدت در کاهش مقدار گلوکز خون و شاخص 

 .هستند

 12در  زنان دارای اضافه وزن و چاق مبتلا به فشار خون بالا و درجه خفیفدر  ( 1045)  مشهد ی رحیمیانهای مطالعهیافته

ه کدهد؛ در حالیافزایش می ار رنین سرم کاهش و سطح  نشان داد که رژیم غذایی همراه با تمرین هوازی سطح کلسترولهفته 

نات رسد؛ تمری. بنابراین طبق نتایج تحقیقات ،به نظر میندارد  تأثیر  آلدوسترون  و نانسولی به بر گلوکز خون، انسولین، مقاومت
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گفـت کـه از نظر  توانیها مافتهی نیا هیتوج شود. درهای مقاومت به انسولین میوزن بدن و شاخصورزشی موجب بهبود 

در صورتی که تمرینات بدنی به صورت منظم ادامه داشته باشد، ؛ شودبدن می سمیمتابول شیموجب افزا ابتید ک،یولوژیزیف

ین . ادباشهایپرگلیسمی میدرمان  هاییکی از روش هش وزن و افزایش فعالیت فیزیکی. کاتواند باعث بهبود وزن افراد شودمی

و  آمرال ید. نتایـج مطالعهشومی 0به دیابت نوع  لابهبود معناداری در بیماران مبتنتایج حاکی از آن است که ورزش، باعث 

یک متابول های ویسـتـار، گـویـای تاثیرگذاری فعالیت بدنی )راه رفتن و دویدن( برعـوامـل سـنـدرم( بر روی رت0217دیگران )

مقاومتی( -)هوازی هفته تمرین ورزشی ترکیبی 10( 1050در تحقیق صمدیان و همکاران ) باشـد.گلیسیرید و چاقی( می)تری

وجب کاهش وزن، نمایه توده بدنی، درصد چربی بدن، سطوح گلوکز، هموگلوبین مزنان یائسه چاق مبتلا به دیابت نوع دو  بر روی

رینات انجام شده ها در نوع، میزان و طول زمان تمها تفاوتعلت احتمالی این ناهمخوانی .گلیکوزیله و مقاومت انسولینی شد

  باشد. های انسانی در مقابل رت میها و گونه آزمودنیتوسط آزمودنی

ندرم های اصلی سمولفهکاهش مصرف انرژی و اختلال در اکسیداسیون چربی، افزایش کلسترول و مقاومت به انسولین به عنوان  

ای یی بالینی است که توسط ویژگهنظمی پیچیدیک بی. سندرم متابولآیدمتابولیک از عوامل مهم مرتبط با چاقی به حساب می

بط همگی با چاقی مرت oCL گلیسرید و میزان پایینفشار خون و تری. شودعروقی مشخص می -مقدار بالای متابولیک و قلبی

 یکی از اجزای بلکه فشار خون بالا ،0دهند. سندرم متابولیک نه تنها دیابت نوع هستند و تعریف سندرم متابولیک را تشکیل می

رین عوامل تکند. مقاومت به انسولین، چاقی شکمی، دیسلیپیدمی آتروژنی و افزایش قندخون جزو مهمبینی میخون بالا را پیش

ی آمادگی برنامه 18دریافت که  (0220) در همین راستا، لین وولف شود.عروقی محسوب می -های قلبیبیماری ییخطر زا

گذارد. این مطلب بیانگر آن است که متابولیسم چربی افراد چاق توجهی بر متابولیسم چربی افراد چاق میجسمانی تأثیر قابل 

التهابی  در حقیقت احتمال دارد ورزش با ویژگی ضد. ورزشی هوازی ممکن است افزایش یابد 18های کننده در برنامه شرکت

عروقی و کاهش فشارخون در  -مچنین عوامل خطرزای قلبیمقاومت به انسولین و ه ، ANCسمالاپ حخود موجب بهبود سطو

اند که شاید پپتیدهای ناتریورتیک قلبی ترشح در مطالعه مروری خود اظهار داشته ،(0212 ) افراد چاق شود، چنانچه کایو و مورو

ی و سوخت و ساز شده در اثر ورزش، به عنوان یک هورمون متابولیک عمل کرده و در رهاسازی اسیدهای چرب از بافت چرب

یابد و در حقیقت، کاهش می ANC سماییلاپح سطو 0توسط عضله اسکلتی نقش داشته باشند. در اثر چاقی و بیماری دیابت نوع 

دنی ورزش و فعالیت ب .باشدورزش و فعالیت بدنی سطح این هورمون را افزایش داده و در تنظیم سوخت و ساز بدن تاثیر گذار می

کند. در این زمینه در رابطه با تاثیر ورزش و رژیم غذایی مناسب بر کنترل قاومت به انسولین کمک شایانی میبین بردن م در از 

ی عوامل خطرساز قلبی عروقی، اختلالات متابولیکی، افزایش شیوع اختلال تحمل گلوکز، دیابت و نیز اختلالات چربی خون، درباره

 و (. آکل10-،10بهبود و تنظیم وضعیت اندوکرینی نتایج متناقضی وجود دارد )ی تمرین ورزشی منظم بر تاثیر مثبت برنامه

بیمار  02ای روی  ی( نشان دادند هر دو مطالعههواز -مقاومتی)ترکیبی تمرین و هوازی تمرین تاثیر مقایسه با( 0218) همکاران

داشته باشد. از  0به دیابت نوع  لاتواند اثرات مثبتی بر بیماران مبتدریافتند که انجام تمرین مقاومتی می 0به دیابت نوع  تلامب

تواند اثرات بیشتری نسبت به تمرینات یک تکرار بیشینه(، انجام شود می درصد80) ترالاسوی دیگر، اگر این تمرینات با شدت ب

درصد یک تکرار بیشینه(، در این بیماران  08کمتر از پایین )د یک تکرار بیشینه(، و شدت درص 82تا  08ط )شدت متوس اب

ا هتوانند باعث افزایش حساسیت به انسولین در سطح سلولهمچنین ثابت شده است که تمرینات مقاومتی می(. 7)داشته باشد 

به  فردی(. وقتی 7)ش داده و به سطح سلول انتقال دهندنام دارند را افزای 055نوع ناقل گلوکزهای غشایی گلوکز که شده و ناول
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ت شود سبب بهبود ظرفیهای فیزیولوژیکی که با تمرین منظم و مداوم ایجاد میتمرین منظم در چند هفته می پردازد، سازگاری

 ارآمدتر شده و ظرفیتشوند و با تمرین هوازی، قلب و ریه ها کو کارایی ورزشی می گردد. با تمرین مقاومتی، عضلات قویتر می

دهد که ورزش نقش اصلی را در کنترل قندخون بیماران مبتلا به دیابت نوع ها نشان می(. پژوهش7)استقامتی افزایش می یابد 

، مشکل اصلی عدم پاسخ سلول های هدف به انسولین است )مقاومت انسولینی( به 0کند. در مراحل اولیه دیابت نوع بازی می 0

تواند عمل خود در تسهیل انتقال گلوکز در طول غشاء سلولی را انجام ها نسبت به انسولین، این هورمون نمیلولعلت مقاومت س

(. نفوذپذیری غشایی به گلوکز با 01باشد. انقباض عضلانی اثری شبه انسولینی دارد )دهد؛ نتیجه، کاهش حساسیت انسولینی می

 nLLG-8های غشاء پلاسمایی به نام ل زیاد به علت افزایش تعداد انتقال دهندهیابد، که به احتماانقباض عضلانی افزایش می

ه ها بدهد. نیاز سلولهای حاد ورزش، مقاومت انسولینی را کاهش و حساسیت انسولینی را افزایش می(. بنابراین، وهله00است )

ولین مصرفی را کاهش دهند. تمرین مقاومتی و کنند، باید مقدار انسدهد، و افرادی که انسولین مصرف میانسولین کاهش می

اند کاهش در مقاومت انسولینی و افزایش در حساسیت انسولینی (. برخی مطالعات نشان داده01هوازی اثرات مشابهی دارد )

رود. می ساعت از بین 50ممکن است پاسخ به هر وهله از ورزش باشد نه پیامد تغییرات بلند مدت همراه تمرین و این اثر پس از 

کنند ای را پیشنهاد میهای تغذیهها در آمریکا به ورزشکاران خود مکملدرصد از مربیان دانشگاه 58در پژوهشی گزارش شد که 

دقیقه در هفته با شدت  142سی هشت هفته تمرین هوازی به مدت برر تحقیقات خود به در( 0210) همکاران و جینا (.01)

 دارمعنی فزایشا تمرینات از پس نیز انسولین به حساسیتی پرداختند به این نتیجه رسیدند که درصد اوج اکسیژن مصرف 82 -77

 % 82-22مقاومتی (هوازی با شدت -هفته تمرینات ترکیبی هوازی 10تأثیرات ( 0217) وهمکاران LKn. (nKuS60210 ) داشت

به  بر کنترل قند خون و سطوح التهابی بیماران مبتلا (یک تکرار بیشینه % 72-2 2حداکثر اکسیژن مصرفی، مقاومتی با شدت

 ، obA1sهفته تمرین ترکیبی منجر به کاهش معنادار سطوح 10دیابت نوع دو را مورد بررسی قرار دادند و مشاهده کردند که 

تمرینی  ک برنامهبررسی اثرات کوتاه مدت و بلند مدت ی. در شودگلوکز ناشتا و مقاومت به انسولین نسبت به گروه کنترل می

ترکیبی قدرتی و هوازی بر کنترل قند خون، عملکرد انسولین، ظرفیت ورزش و قدرت عضلانی در زنان یائسه مبتلا به دیابت نوع 

 جلسه دو و( تکرار یک قدرت حداکثر %22تکراری با  10ست  0دو جلسه تمرین قدرتی )فعالیت ورزشی که شامل ماه  8پس از 0

ساعته، تست استرس  0سنجی، درصد هموگلوبین گلیکوزیله، تست تحمل گلوکز خوراکی های تنگیریندازه. ابود هوازی تمرین

کاهش قابل توجهی در هر دو ناحیه گلوکز . گیری شدهفته برنامه تمرین اندازه 12و  8ورزشی و حداکثر قدرت در ابتدا و بعد از 

با این حال، توده بدنی و شاخص توده . هفته بیشتر بهبود یافت 12ز ها پس اهفته تمرین مشاهده شد. این سازگاری 8پس از 

داری نداشتند. نتایج نشان داد که یک برنامه تمرینی ترکیبی از تمرینات قدرتی و هوازی بدنی در طول مطالعه تغییر معنی

شهرجردی و  (.GoBASBKnKI tp Se60228) تواند سازگاری مثبتی را بر روی کنترل گلوکز، عملکرد انسولین ایجاد کندمی

( تحقیقی را با عنوان تاثیر تمرینات قدرتی و استقامتی برکنترل قند خون، کیفیت زندگی و سلامت روان در 1044همکاران )

مراجعه کننده  0، مورد بررسی قرار دادند. این تحقیق نیمه تجربی و از بین زنان مبتلا به دیابت نوع 0زنان مبتلا به دیابت نوع 

( نفر، استقامتی 4نفر به طور تصادفی انتخاب و در سه گروه کنترل ) 05رمانگاه شرکت نفت اراک انجام گرفت. در این تحقیق به د

در شهر اراک بر روی زنان مبتلا به دیابت  1045( نفر قرار گرفتند. پژوهشی که در از خرداد تا آذرماه سال 5( نفر و قدرتی )12)

، بهبود کیفیت زندگی و بهبود سلامت obA1sهفته تمرینات قدرتی و استقامتی منجر به کاهش  4انجام گرفت، نشان داد که  0

شود. طبق نتایج این پژوهش، تمرینات قدرتی و استقامتی بر بعد جسمانی کیفیت زندگی تاثیر می 0مبتلا به دیابت روان  زنان 

داری دگی بیماران اثر مثبت دارد ولی تمرینات قدرتی اثر معنیاجتماعی کیفیت زن -مثبت دارد، تمرینات استقامتی بر بعد روانی

دهد، تاثیر تمرینات استقامتی بر کیفیت زندگی بیماران بیشتر از تمرینات قدرتی است و بین تاثیر تمرینات قدرتی را نشان نمی
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ی دارمانی در سه گروه اختلاف معنیهای پیش آزمون، بعد جسد. در دادهو استقامتی بر سلامت روان بیماران اختلافی وجود ندار

. در نتایج به (l./.=5)شود داری مشاهده میهای پس آزمون آنها اختلاف معنی( ولی بین میانگین دادهl/.=007مشاهده نشد )

( نشان داد ولی بین میانگین l../.=5داری را بین گروههای استقامتی و کنترل )اختلاف معنی GoBtlدست آمده از آزمون 

 داری مشاهده نشد.اختلاف معنی l./.=15های قدرتی و کنترل و گروه  l./.=15گروههای قدرتی و استقامتی 

 بحث و نتیجه گیری:

وه بر این چندین مطالعه فواید کلینیکی ورزش نظیر لاعنوان پایه و اساس درمان دیابت پیشنهاد شده است. عورزش و تغذیه به 

. و افزایش در حداکثر اکسیژن مصرفی را به تنهایی نشان دادند( HBA1c)هبود حساسیت انسولین، کاهش هموگلوبین گلیکوزیلهب

 تبا وجود مطالعات انجام شده، حساسیت به انسولین و پاسخهای گلیسمی و نیمرخ لیپیدی به فعالیتهای مقاومتی دارای ابهام اس

ها بیشتر در شلامختلف، همواره با عوارض جانبی همراه است و امروزه در نظام پزشکی جهانی تکه استفاده از داروهای  و از آنجا

تواند مدون ورزشی ب و ه منظمنظر میرسد که شرکت در یک برنامجهت پیشگیری و درمان بیماریها بدون استفاده از دارو است، به

است که  یشامل تمام حرکات یبدن تیفعال،  دندگی داشته باشای در کاهش عوارض دیابتیک و متعاقباً بهبود کیفیت زسهم عمده

است. ورزش کنترل گلوکز  افتهیساختار یبدن تیشده و فعال یزیکه ورزش برنامه ر یدهد، در حال یم شیرا افزا یمصرف انرژ

کند و رفاه را  یدهد، به کاهش وزن کمک م یرا کاهش م یعروق یبخشد، عوامل خطر قلب یبهبود م 0نوع  ابتیخون را در د

ورزش (. 00) ندازدیب ریآن را به تاخ ایکند  یریجلوگ 0نوع  ابتی(. ورزش منظم ممکن است از ابتلا به د00بخشد ) یم دبهبو

 ،یعروق یقلب یدارد )به عنوان مثال، بهبود آمادگ 1نوع  ابتیافراد مبتلا به د یبرا یسلامت قابل توجه دیفوا نیمنظم همچن

جود و و تینوع فعال ابت،یگلوکز خون با نوع د تیریمربوط به مد یچالش ها .ره(یو غ نیبه انسول تیسحسا ،یقدرت عضلان

خاص هر فرد  یازهایمتناسب با ن دیو ورزش با یبدن تیفعال یها هیتوص ن،یبنابرا(. 08ت )متفاوت اس ابتیعوارض مرتبط با د

زایش خون افرو میزان یابد از این. در دیابت، سرعت و توانایی بدن در استفاده و سوخت و ساز کامل گلوکز کاهش میشود میتنظ

ه تمرینات ؛ تا در زمینمداخله طولی می باشد مطالعه نوع، شدت و مدت تمرینات ورزشی در بیماران دیابتی نیاز به نابراینمییابد. ب
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. دانشجوی دکتری فیزیولوژی ورزشی گروه فیزیولوژی ورزشی دانشکده علوم تربیتی و روانشناسی، دانشگاه محقق اردبیلی، 1

 fatemehseyedi141@gmail.com اردبیل

 گروه فیزیولوژی ورزشی، دانشکده علوم تربیتی و روانشناسی، دانشگاه محقق اردبیلی، اردبیل استادیار فیزیولوژی ورزشی .2

 

 مقدمه 

بـیش (یابد. ایـن بیمـاری بـه علت رسوب بیش از حد چربـی کبد چرب وضعیتی است که در آن تجمع چربی در کبد افزایش می

از  دافتد و طیف آن میتوانلـب تریگلیسریدها هسـتند اتفـاق مـیدر داخل سیتوپالسم هپاتوسیتها که اغ )درصد وزن کبد 7/7از

یک استئاتوز ساده کبدی تا استاتوهپاتیت ، که ممکن است به بروز فیبروز، سیروز و کارسینومای کبدی منتهی شود، گسترش 

ورزش میتواند با جلوگیری از تجمع بیش از حد چربی در کبد به عنوان یک مداخله غیردارویی منجر به بهبود این عارضه  (1)یابد

 ,AST,ALTهای ،آنزیمافزایش سطوح قند خون، پروفایل لیپیدی (0).های مزمن کبدی باشدو جلوگیری از پیشرفت بیماری

 های کبدیدر این مطالعه، غلظت سرمی آنزیم (0)باشدمیکبد چرب  علائمو مقاومت به انسولین از  ALT/AST نسبت پایین تر 

ALT  وAST  ترانس آمینازهای کبدی نشانگرهای  د.مورد بررسی قرار گرفتن به عنوان نشانگرهای بیوشیمیایی عملکرد کبدی

 ههای مختلف در بیماران مبتال بمناسبی برای ارزیابی جراحت کبدی می باشند و به طور گسترده برای ارزیابی اثربخشی درمان

NAFLD .از این رو هدف از مطالعه حاضر تاثیر تمرینات مقاومتی با شدت های مختلف بر  (0)مورد استفاده قرار می گیرند

ALT,AST .در زنان مبتلا به کبد چرب غیر الکلی بود 

ری و کتابخانه ای بوده که از مطالعات دیگر پژوهشگران که رابطه نزدیکی با پژوهش ما روش شناسی: پژوهش حاضر از نوع مرو

 داشتند استفاده شده است.

( در افراد تمرین کرده تمرینات P=0/006) ALT( و P=0/024) ASTبحث و نتیجه گیری: با توجه به پژوهشات انجام شده مقدار 

از نظر آماری معنادار نبود، هرچند که سطوح آن در گروه تمرین کرده کاهش  ALPمقاومتی معنادار بود. با این وجود تغییرات 

 .(8)نشان داد 

دون تواند بانواع مختلف تمرینات ورزشی از جمله تمرینات مقاومتی میرسد که اساس پژوهش و مطالعات انجام شده به نظر میبر

ای ههیچ عوارضی برای افرادی که مبتلا به کبد چرب هستند مورد استفاده قرار گیرد و در بهبود نیمرخ متابولیک و تعدیل آنزیم

 کند.کبدی بیماران مبتلا به کبد چرب غیر الکلی نقش مهمی ایفا می

 ، کبد چرب غیر الکلیAST ،ALTتمرینات مقاومتی، ها: کلید واژه

 منابع

1.  Glass OK, Radia A, Kraus WE, Abdelmalek MF. Exercise training as treatment of nonalcoholic fatty 

liver disease. Journal of Functional Morphology and Kinesiology. 2017;2(4):35. 

-FGF( با دو شدت مختلف بر یمقاومت و یهواز نتروالی)ا یبیترک ناتی. اثر تمرزادهانی6 رضویر6 مهربان ای6 نینمهربا .0

. یورزش تی. سوخت و ساز و فعالیالکل ریبدن در زنان مبتلا به کبد چرب غ بیو ترک نیمقاومت به انسول ،یکبد یمهای، آنز21

0201;11(1.) 

0.  Medrano M, Labayen I, Ruiz JR, Rodríguez G, Breidenassel C, Castillo M, et al. Cardiorespiratory 

fitness, waist circumference and liver enzyme levels in European adolescents: The HELENA cross-sectional study. 

Journal of Science and Medicine in Sport. 2017;20(10):932-6. 
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در  ALPو  AST ،ALT یماندانا غ. تاثیر هشت هفته تمرین مقاومتی بر سطوح سرمی آنزیم های کبدشهریار ن6  .8

 مردان دارای اضافه وزن مبتلا به بیماری کبد چرب غیرالکلی.
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 16در بیماران مبتلا به کووید  9بررسی تاثیرفعالیت ورزشی بر اینترلوکین

 2،فرناز سیفی1فاطمه سیدی

فیزیولوژی ورزشی گروه فیزیولوژی ورزشی دانشکده علوم تربیتی و روانشناسی، دانشگاه محقق اردبیلی،  . دانشجوی دکتری1

 fatemehseyedi141@gmail.com اردبیل

 گروه فیزیولوژی ورزشی، دانشکده علوم تربیتی و روانشناسی، دانشگاه محقق اردبیلی، اردبیل استادیار فیزیولوژی ورزشی .2

 مقدمه:

 های التهابی، مانندرا درباره نقش سایتوکیننتایج مختلفی باعث بروز وضعیت اضطراری جهانی شد. تحقیقات  انبیماری کرو

یک سایتوکین  2دهد. اینترلوکین نشان می COVID-19 ، در پیش بینی شدت و پیش آگهی در بیماران مبتلا به2اینترلوکین 

نقش مهم و حیاتی در رشد  IL-6 که بر این است شود. اعتقادولید میپلیتروپیک است که در پاسخ به تشکیل بافت و عفونت ت

یک سایتوکاین است که توسط  2. اینترلوکین کندهای تنظیمی در سیستم ایمنی و متابولیسم ایفا میعضلانی و همچنین نقش

در  ودخ یتوکین علاوه بر نقششود. این سااز قبیل عضله اسکلتی، بافت چربی و سلول های ایمنی در بدن تولید می هاییبافت

ترین از مهم و فاکتور نکروز تومور آلفا 1های ویروسی نقش دارد و همراه با اینترلوکین پاسخ ایمنی میزبان، در پیشرفت عفونت

  IL-2 الاییتوکین اسـت، بنابراین سطح بـاعامل اصلی ایجـاد طوفـان سـ  IL-2.شود ها در عفونت در نظر گرفته میسایتوکین

به طور مستقیم با بار ویروسی  2افزایش سطح اینترلوکین  که انداست. محققان دریافتهبط مرت کرونا و میـر بـا عفونـت  گبـا مـر

تواند به عنوان یک هدف درمانی برای بیماران دهد که این سایتوکین میبدحال مرتبط است، که نشان می COVID-19 در بیماران

اثربخشی  بررسیسرم برای  -2گیری سطح اینترلوکیندهند اندازهها نشان میاین یافته د.ی مفید باششدید این بیماری التهاب

از این رو هدف از مطالعه حاضر  .باشدمیاز عوامل موثر در تغییرات ایمنی و التهابی  فعالیت ورزشیهمچنین  .ددرمان مفید باش

 بود. 15ید در بیماران مبتلا به کوو 2برسی کرونا بر اینترلوکین

 روش کار:

جستجوی مقالات موجود در ژورنال های داخلی و خارجی، با استفاده از   در این مقاله مروری، جمع آوری اطلاعات از طریق 

 صورت گرفت. Google Scholarپایگاه  اطلاعاتی 

 یافته ها:

در مقایسه با افراد سالم افزایش معناداری های ویژه شده در بخش مراقبت در بیماران بستری  IL-2ح نتایج نشان داد که سط

 P≤0/05. تداش

میتواند  LDH نـین میـزانچکنـد . هـمبینی مـیرا پیش کرونا آگهـی بیمـاران  شـدت و پـیش  IL-2افـزایش بیـان سـرمی 

تاثیر مثبت با  IL -2هابت شـد کـثنین از نظر آماری چشـدت آسـیب بـافتی در سـطو مختلـف شـدت بیماری را تعیین کند. هم

010/2 ،LDH  و  155/2 تاثیر مثبت بـاCRP اندر بودهثبر شـدت بیمـاری کرونـا مـؤ 101/2تاثیر مثبت  با. 

 بحث و نتیجه گیری:

، مشخص شده است که در اکثر موارد بیماری کووید LDH و CRP، 2با بررسی شدت بیماری و ارتباط پارامترهای اینترلوکین  

بینی پیشرفت و افزایش یافته، که برای پیش LDH و CRP، 2کرهای التهابی و نشانگرهای زیستی مانند اینترلوکین ، بیومار15

اختلال باعث  فعالیت تناوبی شدید یک جلسهطبق پژوهشات انجام شده  .گیرندآگهی شدت بیماری مورد استفاده قرار میپیش

 .در پاسخ های ایمنی و التهابی در ورزشکاران می شود

https://www.sid.ir/search/paper/%D9%81%D8%B9%D8%A7%D9%84%DB%8C%D8%AA%20%D8%AA%D9%86%D8%A7%D9%88%D8%A8%DB%8C%20%D8%B4%D8%AF%DB%8C%D8%AF/fa?page=1&sort=1&ftyp=all&fgrp=all&fyrs=all
https://www.sid.ir/search/paper/%D9%81%D8%B9%D8%A7%D9%84%DB%8C%D8%AA%20%D8%AA%D9%86%D8%A7%D9%88%D8%A8%DB%8C%20%D8%B4%D8%AF%DB%8C%D8%AF/fa?page=1&sort=1&ftyp=all&fgrp=all&fyrs=all
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 تاثیر برنامه پیاده روی در منزل بر شاخص های قلبی عروقی بیماران دیابتی مبتلا به نارسایی قلبی

 

 *زهرا محمودی -1

 دکترای فیزیولوژی ورزشی -1

 سیده معصومه موسوی -0

 کارشناس پرستاری -0

 مریم بقایی -0

 کارشناسی ارشد مراقبت های پرستاری- 0

 

 چکیده 

ز ا بسیاری هستند، در مزمن تنفسی بیماری و دیابت سرطان، قلبی عروقی، بیماری شامل عمده طور به که مزمن بیماریهای

 بـه مطالعه شده اند. این تبدیل میر و مرگ اصلی عامل به حال توسعه در و یافته توسعه کشورهای جمله از جهان کشورهای

 قلبـی انجام نارسایی به دیابتی مبتلا بیماران شاص های قلبی عروقی بر خانگی روی پیاده برنامـه ورزشی تـاثیر تعیـین منظـور

 پذیرفت.

در قابل دسترس III و  IIبیمار بستری مبتلا به نارسایی قلبی کـلاس 11 تعداددر این پژوهش نیمه تجربی،   :روش بررسی

 و فرم زمانبندی شـده دموگرافیک ها شامل فرم اطلاعـات . ابزار گردآوری دادهمورد مطالعه قرار گرفتند بیمارستان دکتر حشمت

روی در این بیماران سه بار در هفته و تا هشت هفته انجام گرفت.  برنامه ورزشی پیاده .بـودپیاده روی در منزل برنامـه ورزشـی 

تجزیه و SPSS افزار به وسیله نرمها  گرفت. دادهانجام  کنترل قند خون، فشار خون و ضربان قلبو انتهای مداخله نیز  در ابتـدا

 .تحلیل گردید

تغییرات درون گروهی نیز  (.p <27/2)وجود داشت HbA1c و ناشتا خون قند های متغیر گروهی بین دار معنی تفاوت  : ها یافته

(. >27/2pدر هر دو گروه تجربی و شاهد مشاهده شد) HbA1cکاهش معنی دار قند خون ناشتا در گروه تجربی و کاهش بارز 

 یشپ در دیاستول خون فشار خصوص در تنها که داد نشان قلب ضربان های متغیر و قلب عملکرد و ساختار های متغیر بررسی

 تزریقی کسر میزان که داشتند آن به ها اشاره گروه درون در تغییرات بررسی(. p<27/2)بود دار معنی تفاوت ها گروه بین آزمون

  .(p<27/2)داشتند تجربی گروه در را بارزی کاهش دیاستول و سیستول پایان حجم مقادیر و بارز افزایش DIVS و

ی مدرمانی در بیماران مبتلا به نارسایی قلبی  روش به عنـوان یـک در منزل روی این مطالعه نشان داد که پیاده : گیری نتیجه

 .گردد بیماران میتواند باعث بهبود در شاخص قلبی عروقی 

 سایی قلبی، فعالیت بدنی، بیماری دیابتیک، شاخص قلب و عروقکلمات کلیدی: نار
Heart Failure, diabetic disease, physical activity, cardiac index 

 

 مقدمه: 

 تخلیه رد توانـایی قلب عـدم موجـب کـه اسـت بـالینی پیچیده، ناشی از اختلال عملکرد بطن چپ سـندرم یـک قلبـی نارسـایی

 (. 1می شود) متابولیـک بدن نیازهـای برای تامین خون پرشدن یا



 

027 

 

 علیرغم .دارد( HRQL) سلامت با مرتبط زندگی کیفیت و فیزیکی عملکرد بر توجهی قابل تأثیر( HF) قلب مزمن نارسایی

 (.0دارند) پایدار علائم اغلب HF به مبتلا بیماران غیرپزشکی، و پزشکی درمانی، هایپیشرفت

  (.0و8است) آترواسکلروز پیشرفت و شروع مشخصه اندوتلیال، عملکرد لاختلا با 0 نوع دیابت

 میر و مرگ اصلی عامل و است دیگر افراد از بیشتر برابر 8 تا 0 حدود ،0 نوع دیابتی بیماران در عروقی -قلبی اختلالات به ابتلا

 (.7است) بیماران از دسته این در

 مبتلا افراد رد درمانی هدف بهترین و گلیگوزیله هموگلوبین گیریاندازه متابولیک کنترل بندیدرجه برای آزمایش ترینرایج

 عوارض کاهش در بسیاری فوایدA1c  گلیکوزیله هموگلوبین سطوح کاهش(.2) است گلیگوزیله هموگلوبین تعدیل دیابت، به

 (.5) دارد عروقی -قلبی

 (.4)باشــد توانـد مـوثر غیردارویی در ایـن بیمـاران مـیعنوان یک درمان  هـای ورزشـی بـه انجام برنامـه

ورزش در بیماران مبتلا به ایسکمی و نارسایی قلبی باعث بهبود عملکرد میوکارد می گردد و به عنوان یک مداخله درمانی در 

 (.5و12بیماران نارسایی قلبی می باشد)

(. برنامه تمرین درمانی با کنترل در منزل 11تمرینات ورزشی باید به صورت استاندارد با شدت و زمان و تکرار مناسب انجام شود)

یک برنامه ایمن است برای بیمارانی که نمی توانند در برنامه تمرینی بیمارستان شرکت کنند و محدودیت های زیادی از جمله 

 (. 10ن و هزینه بالای شرکت در برنامه درمانی بدون تقبل بیمه را دارند)دوری مکان زندگی تا بیمارستا

انجام شد و کاربرد آن بدلیل رضایت بیمار در انجام راحت تر و مطلوب و افزایش کیفیت  1542تمرینات درمانی در منزل از سال 

 (. 10زندگی افزایش قابل توجهی پیدا کرد)

ی قلب که تحت پوشش بیمه هستند و امکان حضور بیمار در این مراکز وجود دارد، آموزش با توجه به تعداد محدود مرکز بازتوان

برنامه پیاده روی در منزل راهکار موثر برای این بیماران به شمار می آید. هدف از این مطالعه تعیین اثر برنامه پیاده روی در 

 بی بود.منزل بر شاخص های قلبی عروقی بیمار دیابتی مبتلا به نارسایی قل

 روش کار:

دکتر  نستاربیما در یبستر III و IIس کلا قلبی ساییرنا هــب تلاــمبدیابتی  راــبیم 11روی  یک مطالعه نیمه تجربی بر نــیا

در  ها نمونه گزینش در دنکررجو             روش از بیمار نارسایی قلب، هـمینز در ایجـنت به ستیابید ایبر. گرفت منجاا حشمت

 تمد و قلبی اییـسرناو شدت  عوـن ساله، 42تا  82سن  یهارمعیا ،گزینش ینا در که ریطو به. شد دهستفازمانی سه ماه ابازه 

 نوــمآز وهرــگ در گرفت. ارقر مدنظر درصد 82مساوی یا کمتر از پ ـچ نـبط هـتخلی کسر و رسیگا فمصر ماه، 2ری داقل بیما

 به رانبیما از. شد منجاا پزشکی لمعمو ایهفته 4 قبتامر لرــکنت وهرــگ در و در منزل  یــشورز ه دهاــپی هــهفت 4 ــبرنام

 02 تدـم هـب لزـمن در ده رویپیا ،مطالعه ینا در شیورز برنامه. یددگر خذا یـکتب هـنام ایتـضر هـمطالع در رکتـش رمنظو

 رـیز لـحامر املـش یـشورز برنامه ینا. شد منجاا نموآز وهگر راناـبیم در هفته 4 تمد به و هفته در ربا سه که ستا قیقهد

 که  دقیقه ای 12 یرـس دو ، درهـقیقد 02 تدـم هـب روی دهپیا مرحله -ب دقیقه  7 تمد به نبد دنکر مگر مرحله-فلا:  دبو

 دقیقه. 7مدت   به نبد دنکر دسر مرحله -جشد. داده  حتاسترا قیقهد 7 یسر هر بین

با ضور همراه بیمار پیاده  ه هنگام ترخیص،شد داده یها زشموآ با و هشگروپژ رتنظا تحتقبل از ترخیص  نموآز وهگر رانبیما

 را یـشورز تمرین جلسه هر             ناـمز تدـم که شد داده زشموآ ران و همراه انهابیما به روی انجام و توضی داده شد.

 به پژوهشگر اطلاع داده شود. هفته هر در ورزش نماز ن،پایا در و دـکنن تـشدایا
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واریانس  یاـه   نوـمآز و SPSS م افزار آماری رـن از ،اـه داده لـتحلی و هـتجزی ایبر، ها داده آوریجمع و هشوپژ ایجرا از پس

 و همبستگی تعیین گردید.

 یافته:

درصد بیماران  51سال بود. در گروه تجربی،  80/22±20/18سال و در گروه شاهد  22/24±15/5سن آزمودنی ها در گروه تجربی 

درصد بیماران از خستگی رنج می بردند و میزان شیوع این سه علامت در گروه  82درصد از درد قفسه سینه و  50از تنگی نفس، 

 . ارائه شده است. 1درصد بود. توصیف ویژگی های ترکیب بدن بیماران در جدول  77و  14، 12شاهد به ترتیب 

 . توصیف ترکیب بدن بیماران در دو گروه مطالعه1جدول                              

 متغیر
 نفر( 0گروه شاهد ) نفر( 11گروه تجربی )

 پیش آزمون پیش آزمون

 75/42±42/4 01/40±05/11 وزن ) کیلوگرم(

 51/128±02/8 72/128±25/2 قد )سانتی متر(

BMI )72/05±25/0 75/04±52/0 )کیلوگرم بر متر مربع 

WHR )52/2±22/2 27/1±01/2 )نسبت 

 

با توجه به توزیع طبیعی داده های مطالعه، بررسی همگنی واریانس ها در پیش آزمون نشان دهنده عدم وجود تفاوت معنی دار 

بین گروه ها در پس (. با این حال بررسی تفاوت <27/2pدر پیش آزمون بود ) HbA1cبین گروهی متغیر های قند خون ناشتا و 

(. در خصوص تغییرت درون گروهی نیز کاهش معنی دار >27/2pآزمون حاکی از تفاوت معنی دار بین گروهی هر دو متغیر بود )

 (.0( )جدول >27/2pدر هر دو گروه تجربی و شاهد مشاهده شد ) HbA1cقند خون ناشتا در گروه تجربی و کاهش بارز 

 نفر( 15در دو گروه مطالعه )تعداد= HbA1cروهی و درون گروهی متغیر های قند خون ناشتا و . توصیف تغییرات بین گ0جدول 

 

گروه تجربی 

انح±)میانگین

 راف معیار(

 گروه شاهد

انح±)میانگین

 راف معیار(

 تغییرات درون گروهی تغییرات بین گروهی

 گروه شاهد گروه تجربی پس آزمون پیش آزمون

t sig t sig t sig t sig 

قند 

خون 

 ناشتا 

)میلی 

گرم 

بر 

دسی 

 لیتر(

پی

ش 

آزمو

 ن

84/71±45/02

2 

20/72±18/08

2 

74/

1- 

10/

2 

88/

8- 

*221/2

> 

88/

2 

†221/2

> 

25/

1 
10/2 

پس 

آزمو

 ن

25/5±05/125 
44/81±22/00

5 
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HbA

1c 

پی

ش 

آزمو

 ن

12/1±80/5 55/0±75/5 

08/

2- 

41/

2 

85/

7- 

*221/2

> 

28/

5 

†221/2

> 

78/

0 

†225/

2 
پس 

آزمو

 ن

04/2±42/8 20/0±04/5 

 تفاوت معنی دار بین پیش و پس آزمون همان گروه †تفاوت معنی دار بین گروه های مطالعه؛  *

بررسی همگنی واریانس متغیر های ساختار و عملکرد قلب و متغیر های ضربان قلب نشان داد که تنها در خصوص فشار خون 

(. با این وجود تفاوت بین گروهی در خصوص سایر متغیر ها >27/2pبین گروه ها تفاوت معنی دار بود ) دیاستول در پیش آزمون

افزایش بارز و مقادیر  DIVS(. بررسی تغییرات در درون گروه ها اشاره به آن داشتند که میزان کسر تزریقی و <27/2pبارز نبود )

، فشار خون PDW(. اما در مورد تغییرهای >27/2pحجم پایان سیستول و دیاستول کاهش بارزی را در گروه تجربی داشتند )

(. در گروه شاهد نیز <27/2pسیستول و دیاستول، ضربان قلب و میانگین فشار شریانی، تغییرات در گروه تجربی معنی دار نبود )

(. در بررسی تغییرات <27/2p(، تغییر بارزی در سایر متغیر ها دیده نشد )>27/2pمعنی دار حجم پایان دیاستولی )به جز افزایش 

بین گروهی پس آزمون تفاوت معنی دار متغیر های کسر تزریقی، حجم پایان سیستول و دیاستول بین دو گروه مطالعه دیده شد 

(27/2p< با این وجود تفاوت بین گروهی سایر .)( 27/2متغیر ها معنی دار نبودp> .) 

. تغییرات بین و درون گروهی متغیر های عملکرد و ساختار قلب و متغیر های ضربان قلب بیماران مبتلا به نارسایی 0جدول 

 نفر( 15قلبی )تعداد=

 

گروه تجربی 

ان±)میانگین

 حراف معیار(

 گروه شاهد

ان±)میانگین

 حراف معیار(

 ت درون گروهیتغییرا تغییرات بین گروهی

 گروه شاهد گروه تجربی پس آزمون پیش آزمون

t sig t sig t sig t sig 

کسر 

تزریقی

   

)درصد

) 

پی

ش 

آزمو

 ن

22/8±72/00 58/8±80/02 

20/

2 
54/2 

48/

8 

*221/

2> 

07/

7- 

†221/

2> 

42/

1 

12/

2 
پس 

آزمو

 ن

05/2±80/04 10/0±01/04 

حجم 

پایان 

دیاست

پی

ش 

آزمو

 ن

21/7±22/77 58/7±75/78 
25/

2 
58/2 

80/

2- 

*221/

2> 

41/

2 

†221/

2> 

05/

0- 

†28/

2 
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ولی 

)میلی 

 لیتر(

پس 

آزمو

 ن

87./±57/87 10/2±80/72 

حجم 

پایان 

سیست

ولی 

)میلی 

 لیتر(

پی

ش 

آزمو

 ن

07/7±45/85 81/2±18/87 

25/

1 
25/1 

47/

2- 

*221/

2> 

25/

5 

†221/

2> 

02/

0- 

22/

2 
پس 

آزمو

 ن

05/8±72/05 10/7±04/72 

DIVS 

پی

ش 

آزمو

 ن

14/1±20/5 54/2±75/12 

22/

0- 
22/2 

72/

2- 
20/2 

70/

0- 
†20/2 

50/

1- 

25/

2 
پس 

آزمو

 ن

22/1±22/12 45/2±18/11 

PWD 

پی

ش 

آزمو

 ن

77/1±45/5 75/2±22/12 

70/

2- 
75/2 

25/

2- 
54/2 

01/

2- 
40/2 

80/

2- 

24/

2 
پس 

آزمو

 ن

12/1±57/5 22/1±18/12 

فشار 

خون 

سیست

 ول 

)میلی 

متر 

 جیوه(

پی

ش 

آزمو

 ن

47/14±07/1

01 

58/12±47/1

05 

78/

1- 
18/2 

77/

2- 
74/2 

44/

2 
05/2 

22/

2 

22/

1 
پس 

آزمو

 ن

12/5±07/11

2 

74/10±22/1

07 
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فشار 

خون 

دیاست

 ول

)میلی 

متر 

 جیوه(

پی

ش 

آزمو

 ن

28/11±72/2

5 
50/0±18/40 

02/

0- 

*20/

2 

78/

1- 
18/2 

15/

1 
02/2 

12/

1- 

02/

2 
پس 

آزمو

 ن

25/5±72/20 42/5±04/48 

ضربان 

 قلب 

)ضربه 

در 

 دقیقه(

پی

ش 

آزمو

 ن

08/10±20/4

4 

21/8±22/12

4 
28/

0- 

275/

2 

71/

2 
21/2 

27/

0 
22/2 

04/

1 

08/

2 
پس 

آزمو

 ن

58/4±72/55 
17/02±75/5

1 

میانگی

ن فشار 

 شریانی

پی

ش 

آزمو

 ن

50/11±50/4

0 

24/18±28/5

2 
28/

0- 

275/

2 

08/

1- 
00/2 

17/

1 
05/2 

27/

2- 

70/

2 
پس 

آزمو

 ن

58/2±02/42 
22/11±10/5

4 

 تفاوت معنی دار بین پیش و پس آزمون همان گروه †تفاوت معنی دار بین گروه های مطالعه؛  *

قلب  همبستگی مثبت بالا با تغییرات ضربانبررسی رابطه تغییرات کسر تزریقی با سایر متغیر ها در گروه تجربی نشان دهنده 

(50/2=r  21/2و=p بود. با این وجود ارتباط بارزی بین تغییرات کسر تزریقی با تغییرات سایر متغیر ها در گروه تجربی شامل )

و  PWD (80/2=r(، p=24/2و  12/2-=r) DIVS(، p=80/2و  r=-02/2( و سیستولی )p=14/2و  r=-80/2حجم پایان دیاستولی )

07/2=p( میانگین فشار شریانی ،)02/2-=r  02/2و=p( فشار خون سیستول ،)72/2=r  11/2و=p( فشارخون دیاستول )10/2=r 

 ( وجود نداشت. p=00/2و  80/2-=r) HbA1c( و p=22/2و  r=-75/2(، قند خون ناشتا )p=51/2و 
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 نفر( 11بیماران در گروه تجربی )تعداد=. رابطه تغییرات کسر تزریقی با تغییرات ضربان قلب 1شکل 

 

 

 زن بودند. 0مرد و  7زن و در گروه شاهد  7مرد و  2توجه: تعداد بیماران در گروه تجربی 

 بحث:

در مطالعه ما، از برنامه ورزشی پیاده روی برای بیمار دیابتی که مبتلا به نارسایی قلب است جهت تعیین اثربخشی بر شاخص 

سی گردید. در گروه تجربی با برنامه پیاده روی مشکلی وجود نداشت بنابراین می توان نتیجه گرفت برنامه های قلبی عروقی برر

 روی پیاده دقیقه 2 مسافت و HRQL بین رابطه ای مطالعه تمرینی پیاده روی در منزل می تواند در این بیماران انجام شود. در 

 به مبتلا بیماران در زمان، طول در مکرر آزمایش مواقع در و فرد، هر برای دهش بینی پیش درصد عنوان به که کردند، ارزیابی را

HF نسیت،ج انها کردند، ارزیابی رویپیاده مطلق مسافت جای به را شدهبینیپیش مسافت در مطالعه درصد .شد تحلیل و تجزیه 

 رتباطیا هیچ .داشته باشد بیشتری مطابقت بیمار هایمحدودیت و انتظارات با که این با فرض و گرفته نظر در را قد و وزن سن،

 .(18نشد) مشاهده بیماری کیفیت زندگی و شده طی مسافت بین

 ،دنیـب درد ،فیزیکی نقش ،فیزیکی دعملکر ،لـقبی از دگیـنز تـکیفی یها سمقیا در توجهی قابل اتتغییردر مطالعه دیگر 

 (.17با مطالعه لانس و همکاران مطابقت دارد)بوجود آمد که  حیرو سلامت و عاطفی نقش ،ومیـعم لامتـس

 قلبی یاستولیکد ساییرنا به مبتلا نناز ندگیز تـکیفی و دیرـعملک ناییاتو بر را خانگی ورزش تاثیر مریکاآ گری و همکاران در

 ایجـنت اـب هـک دوـب هـیافت دبهبو لکنترگروه       به نسبت نموآز وهگر رانبیما در ندگیز کیفیت نشان دادند که و دندکر سیربر

 (.12نماید) می یبرابر رـحاض هـمطالع

نشان دادند که برنامه ورزش پیاده روی در منزل می تواند بر شاخص های کیفیت  1822در مطالعه طالبی و همکاران در سال 

 (.15زندگی و ظرفیت عملکردی بیماران مبتلا به نارسایی قلبی تاثیر مثبت دارد)

شده است  حی. تشر(14)است 0و  1نوع  ابتیافراد مبتلا به د یارزشمند برا یدرمان نهیگز کیه ورزش نشان داده شده است ک

 نیچند ت.از افراد سالم اس شتریدو چهار برابر ب باًیو تقر ابدی یم شیافزا مارانیب نیدر ا یعروق یقلب یها یماریکه خطر ابتلا به ب

y = ۰.۲۰7۲x + 9.۰۶۰7

۰

۲

۴

۶

۸

۱۰

۱۲

۱۴

۱۶

-۴۰ -۳۰ -۲۰ -۱۰ ۰ ۱۰ ۲۰ ۳۰

قی
زری

ر ت
کس

ضربان قلب 
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بر اشکال متعارف ورزش را گزارش کرده اند که عمدتاً شامل  یمداخلات مبتن دیاثرات مف ابت،یدر افراد مبتلا به د یگزارش علم

 .(15)است یو قدرت یهواز ینیتمر یبرنامه ها

 در طول ورزش یعروق یقلب میمربوط به تنظ یاز جنبه ها یاست، برخ ابتید تیریمد یشناخته شده برا یاگرچه ورزش ابزار

که  یگرید نکته .ستیمشخص ن ومیاز اندوتل یبه عنوان مثال، هنوز منشأ اختلال اتساع عروق ناش دارد. یشتریب قاتیبه تحق ازین

از  یگریانواع د ک،یکلاس کیروبیا ینیتمر یاز برنامه ها ریشود. به غ هیتوص دیاست که کدام نوع ورزش با نیروشن شود ا دیبا

 یبرا یمطالعات آت ن،یکامل دارد. علاوه بر ا یبه بررس ازیو کاربرد آنها هنوز ن یمنیحال، ا نیشده است. با ا شنهادیپ ناتیتمر

  .(02)است ازیمورد ن مارانیب نیدر ا یاز حوادث قلب یریشگیپ یمناسب ورزش برا یشدت، مدت و فراوان نییتع

زنان مسن  یکارآمد برا یمداخله ورزش کیبا حجم کم  یرو ادهیپنشان دادند که  0201در مطالعه چنارد و همکاران در سال 

کم  پیاده رویوجود،  نیبخشد. با ا یرا بهبود م یکیزیف تیو ظرف CVDاز عوامل خطر  یبرخ رایاست ز 0دیابت نوع تر مبتلا به 

  .ندارد مارانیب این ییبر فشار خون سرپا ریحجم تأث

 نتیجه گیری:

مطالعه حاضر نشان داد که ورزش پیاده روی در منزل مداخله ای کم هزینه و با زمان بندی مناسب می تواند بر شاخص قلبی 

 اثر مطلوب دارد.  استولیو د ستولیس انیحجم پا ریبارز و مقاد شیافزا DIVSو  یقیکسر تزر زانیمعروقی در 

مزمن نارسایی قلبی با تمرینات درمانی برنامه ریزی صورت گیرد. مدت پیشنهاد می گردد در مطالعات بعدی از عوارض بیماری 

تحقیق می تواند تاثیر این برنامه های ورزشی با هزینه پایین و قابل اجرا در گروه های سنی مختلف روی شاخص قلبی عروقی 

 بیماران مبتلا به بیماری مزمن غیرواگیر دار را تثبیت نماید.
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 تاثیر ورزش متوسط منظم یک ماهه بر کنترل وزن بدن : با تاکید بر بیان ژن های کیس پپتین و پرواوپیوملانوکورتین

 

 0، نازلی خواجه نصیری1، فاطمه صابری1عاطفه اصغرنژاد

 زیست شناسی جانوری، گروه علوم زیستی، موسسه آموزش عالی ربع رشید، تبریز، ایراندانشجوی کارشناسی  .1

 دکتری تخصصی فیزیولوژی جانوری، گروه علوم زیستی، موسسه آموزش عالی ربع رشید، تبریز، ایران .0

 

 

 

 چکیده 

میلیون  082میلیون بزرگسال ، 272برند از این میان بیش یک میلیارد نفر در سراسر جهان از چاقی رنج می زمینه و هدف:

میلیون نفر 125تقریبا 0207میلیون کودک می باشد.براساس ارزیابی های صورت گرفته شده به نظر میرسد تا سال  05نوجوان،

به دلیل چاقی با مشکلات متعددی مواجه  گردند . افزایش اشتها ، دریافت زیاد مواد غذایی و کاهش فعالیت بدنی از جمله عوامل 

بر بروز چاقی است. بررسی های پیشین به نقش ژن های کیس پپتین و رواوپیوملانوکورتین در تنظیم اشتها و تنظیم وزن  موثر

بدن اشاره نمودند.  از این رو در بررسی حاضر به مطالعه تاثیر ورزش متوسط و منظم یک ماهه  بر بیان ژن های  کیس پپتین و 

امکان مسیر مولکولی دخیل در فرایند کنترل وزن در پاسخ به فعالیت بدنی مشخص  رواوپیوملانوکورتین پرداخته شد تا حد

 گردد.

سر موش صحرایی نر بالغ نژاد ویستار از انیستستوپاستور تهران خریداری شده و به آزمایشگاه فیزیولوژی  18 مواد و روش کار:

( ورزش متوسط و منظم یک 0( کنترل 1دفی به دو گروه جانوری دانشگاه تبریز انتقال داده شد. در ادامه موش ها به طور تصا

دقیقه تحت تیمار ورزش با  22روز در هفته هر روز ) یک ماه( به مدت  2ماهه تقسیم شدند.  در گروه ورزش موش ها به مدت 

در پایان دوره متر بر دقیقه قرار گرفتند. در طی دوره تیمار میزان دریافت غذا و وزن بدن موش ها کنترل می شد.  02سرعت 

 Realورزش پس از بیهوشی، هیپوتلاموس موش ها  جدا شده و بیان ژن های کیس پپتین و پرو اوپیوملانوکورتین بوسیله روش 

time-PCR .ارزیابی شد 

پرواوپیوملانوکورتین در گروه ورزش متوسط و منظم یک ماهه نسبت به گروه کنترل  افزایش معنی نتایج:  بیان نسبی ژن 

( در حالیکه  دربیان ژن کیس پپتین در بین دو گروه تفاوت معنی داری مشاهده نشد. میزان دریافت p<0.05را نشان داد )داری 

 (.p<0.05غذا و در نتیجه وزن بدن  در گروه  ورزش نسبت به گروه کنترل کاهش معنی داری نشان داد )

پیوملانوکورتین و کاهش میزان دریافت غذا  منجر به کاهش : ورزش متوسط منظم یک ماهه از طرق افزایش بیان ژن پرو اوبحث

 وزن می گردد. از این رو این نوع ورزش را می تواند به عنوان یک  پروتکل ورزشی مناسب در راستای کنترل وزن در نظر گرفت.

 

 کلمات کلیدی: ورزش متوسط منظم، ژن کیس پپتین، ژن پرواوپیو ملانوکورتین
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 گلناز خلیلی پور، سیدعلیرضا حسینی کاخک، رویا عسکری، معصومه هلالی زاده

 کارشناسی ارشد فیزیولوژی ورزشی دانشگاه حکیم سبزواری .1

 استاد گروه فیزیولوژی ورزشی دانشگاه فردوسی مشهد .0

 فیزیولوژی ورزشی دانشگاه حکیم سبزواریدانشیار گروه  .0

 استادیار گروه فیزیولوژی ورزشی پژوهشگاه تربیت بدنی و علوم ورزشیَ .8

 

 چکیده

صورت ری بهگیجسمانی زنان سبزوار بود. تحقیق بصورت توصیفی میدانی و نمونهروزرسانی نورم آمادگیهدف تحقیق، تدوین و به

بدنی)قد، وزن، درصد چربی ستان سبزوار انجام شد. به این منظور متغیرهای ترکیبساله شهر 22تا  14زن  822تصادفی از 

استقامت  میانگینپذیری مورد سنجش قرار گرفتند. تنفسی، استقامت عضلانی، قدرت عضلانی و انعطاف-بدن(، استقامت قلبی

 807/00قدرت پنجه دست چپ  ،)کیلوگرم( 0/08 راست ، قدرت پنجۀ دست(لیتر/کیلوگرم/دقیقه میلی) 7/04تنفسی  -قلبی

( شنای سوئدی)ناحیۀ کمربند شانه  ضلانی، استقامت ع)تعداد( 27/00)دراز و نشست( ناحیۀ شکم  ضلاتاستقامت ع )کیلوگرم(،

 )درصد( 5/02چربی بدن )کیلوگرم(،  47/24)سانتیمتر(، وزن  07/174قد ، (سانتی متر) 5/08، انعطافپذیری)تعداد( 4/01

، میانگین، انحراف معیار، حداقل و حداکثر 00نسخه  SPSS. با استفاده از آمار توصیفی و نرم افزار دنی ها به دست آمدآزمو

سال کمترین  22تا  72سال بیشترین و در گروه سنی  05تا  14نتایج نشان داد قد در گروه سنی . میانگین محاسبه گردید

سالگی بتدریج  22تا  14سالگی دچار کاهش شد. دور کمر از  72فزایش یافت ولی سالگی ا 85تا  14میانگین را داشت. وزن از 

سال بیشترین میانگین را داشت. دور لگن تا  22تا  72سال، کمترین میانگین و گروه سنی  05تا  14افزایش یافت، گروه سنی 

سال  85تا  82ن میانگین و گروه سنی سال کمتری 05تا  14سالگی افزایش، بعد از آن دچار کاهش شد. درصد چربی زنان  85

 22تا  14تنفسی با افزایش سن از -سالگی درصد چربی بدن کاهش یافت. استقامت قلبی 72بیشترین میانگین را داشتند، از 

 maxVo2سال و کمترین میانگین  05تا  14در گروه سنی  maxVo2سالگی در هر گروه سنی دچار کاهش شد. بیشترین میانگین 

سالگی دچار کاهش شد.  82سالگی تغییر چندانی نیافت، ولی از  05تا  14پذیری از سال بود. انعطاف 22تا  72سنی  در گروه

سالگی کاهش داشت. بیشترین میانگین  82سال تغییری ناچیز ولی از 05تا 14ی دست راست با افزایش سن از قدرت پنجه

ی سال بود. قدرت پنجه 22تا  72کمترین میانگین در گروه سنی  سال و 05تا  02دست راست در گروه سنی  یقدرت پنجه

 05تا  14سال ناچیز بود، گروه سنی  05تا 02های سنی کاهش داشت ولی این کاهش در گروه سنی دست چپ در تمامی گروه

 05تا  14ای از هسال کمترین میانگین را داشت. استقامت عضلانی کمربند شان 22تا  72سال بیشترین میانگین و گروه سنی 

 82سال افزایش ولی از  05تا  14سال این کاهش ناچیز بود. استقامت عضلانی شکم از  22تا  72سالگی کاهش یافت ولی از 

 سال کمترین میانگین را داشت.  22تا  72سال بیشترین میانگین و در گروه سنی  05تا  02سالگی دچار کاهش شد. گروه سنی 

 

 جسمانی، زنان، شهرستان سبزوارنورم، آمادگی واژگان کلیدی: 
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های افراد در جامعه به عوامل و شرایط مختلفی بستگی دارد. شرایط فکری و روانی، وضعیت جسمانی و سلامتی، عوامل موفقیت

ر ین عوامل نقش مهمی دتوانند در روابط حال و آینده افراد تاثیرگذار باشند. آگاهی از سطوح امحیطی و بسیاری عوامل دیگر می

توانند عامل مهمی در بوجود آوردن بهبود روابط خانوادگی، کاری و اجتماعی افراد خواهد داشت و هر یک از عوامل ذکر شده می

مردان  های زنان وآل در زندگی و اشتغال باشند. سلامتی و تندرستی به عنوان یکی از عوامل اساسی در بروز موفقیتشرایط ایده

جسمانی و فعالیت بدنی با سلامتی و تندرستی ارتباط گردد که آگاهی از آن مسلما حائز اهمیت است. آمادگیتلقی می جامعه

 ت عمومی بهلامحاضر، فعالیت بدنی و آمادگی جسمانی عاملی کلیدی در ارتقای س درحال(. 1051فراهانی،) تنگاتنگی دارند

تحرکی اهمیت نسبی زیادی دربین عوامل  ل کمعام که است کرده تغییر شکلی به امروزی جوامع در زندگی ۀشیود. رو شمار می

ای که در  گونه و افزایش چربی خون پیدا کرده است؛ به لاقندخون با ، استعمال دخانیات، لاخطرزای دیگر همچون فشارخون با

شمار آمده است. براساس گزارش  ا بهومیر انسانه مل خطرزای مرگاتحرکی چهارمین ع بندی سازمان بهداشت جهانی ، کم رده

به چاقی هستند و بیش لا میلیون از افراد بزرگسال در سرتاسر جهان مبت 222بیش از  ،0218سازمان بهداشت جهانی در سال 

 تحرکی و چاقی باعث های زیادی را به دولتها تحمیل میکند؛ زیرا، کم وزن دارند. این مسئله هزینه میلیارد نفر اضافه 5/1از 

ت روانی ازجمله افسردگی و لالاعروقی، دیابت، برخی از سرطانها و اخت -پیشرفت بیماریهای متعدد ازجمله بیماری های قلبی

(. زنان به عنوان عامل اصلی در رشد، پرورش و تربیت فرزندانی سالم در جوامع مختلف 0214یانگ و همکاران، ود )اضطراب میش

ای سالم حائز اهمیت است. مسلما مت جسمی، فکری و روانی زنان در بوجود آمدن جامعهشوند. از اینرو سلابشری محسوب می

 ای تدوین گرددآگاهی از سطح سلامتی زنان نیز موضوع مهمی تلقی خواهد شد که بایستی بصورت هنجار یا نورم در هر جامعه

دختران دانشگاهی بیشتر از پسران است و  براساس مطالعات داخل کشور، میزان فقر حرکتی در(. 0217آگیپو و همکاران، )

 فراد،ا تندرستی عه سطحریزی برای توس نداشتن آگاهی کافی از سطح آمادگی جسمانی و تندرستی افراد جامعه، امکان برنامه

به همین دلیل در سالهای اخیر پژوهشگران به ارزیابی و سنجش  ،ه کرده استمواج مشکل با را کشور برنامه ریزان و مسئولان

جسمانی کشور تهیه نورم شرایط جسمی و ظرفیت آمادگی (.0201صفری تربتی، ) اند آمادگی جسمانی و تندرستی توجه کرده

شرایط اجتماعی در  ای، آب و هوایی وتواند بر توسعه تندرستی و سلامتی مردم با توجه به شرایط منطقهطور هدفمند میبه

جسمانی به عنوان زیربنایی برای کنترل آماری . تهیه نورم آمادگیریزی پتانسیل اقتصادی آن مورد استفاده قرار گیردبرنامه

جسمانی و فعالیت بدنی با سلامتی آمادگی .(0217آگیپو و همکاران، جسمانی جمعیت هر کشور است )ظرفیت فیزیکی و آمادگی

خصی از توان به سطح مشجسمانی اقشار مختلف جامعه میرسد با ارزیابی آمادگیاط تنگاتنگی دارند. به نظر میو تندرستی ارتب

جسمانی صورت تعریف نمود: آمادگیتوان بدین جسمانی را می(. اصطلاح آمادگی 1051فراهانی، آن به عنوان هنجار دست یافت )

های روزمره بدون احساس خستگی و داشتن انرژی ذخیره کافی جهت پرداختن فعالیتبه مفهوم توانایی بدن در اجرای کارها و 

ر صورت مؤثهای ورزشی بهطور عام و اجرای مهارتهای تفریحی در طی اوقات فراغت و رویارویی با وقایع غیرمنتظره بهبه فعالیت

 مت بهلاآمادگی جسمانی مرتبط با س(. 1557راکت و همکاران،و  0222مک درموت و همکاران، ) استو موفق به معنی خاص 

پذیری  افی و انعطلانقدرت عض ، تنفسی، استقامت -عنوان نوع خاصی از آمادگی جسمانی در ارتباط با ترکیب بدن، آمادگی قلبی

 (.0225هارتینگ و همکاران، ) شود تعریف می

 50/75 ± 27/8سالۀ شهر اصفهان با میانگین سن  27 - 72نفر از مردان  047تحقیقی بر روی ( 1051)میناسیان و همکاران 

از طبقات سنی مختلف  نمونۀ آماری به شکل تصادفی که کیلوگرم 44/52 ±87/5 وزن و سانتیمتر58/125 ± 2 /28 قد  سال،

. از دکردناجرا  را شنای سوئدیآزمونهای انعطافپذیری بشین و برس، راه رفتن راکپورت، دراز و نشست و را تشکیل می دادند، 

یق های تحق و محاسبۀ نقاط درصدی به تفکیک آزمونهای مختلف آمادگی جسمانی نورم تهیه شد . یافته Z آمار توصیفی، معادلۀ
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شاخص  %)،52/05لیتر/کیلوگرم/دقیقه(، درصد چربی )  میلی15/04ها )  عروقی آزمودنی -دهد میانگین استقامت قلبی مینشان 

دراز و نشست(، قدرت عضلانی ناحیۀ کمربند شانۀ  55/18کیلوگرم/ مترمربع(، استقامت عضلانی ناحیۀ شکم ) 14/05دن ) تودۀ ب

شنای سوئدی( آزمودنیها در مقایسه با میانگین و نورم های افراد همسال کشورهای دیگر و نورم های موجود در  78/11)تعداد 

. سانتیمتر وضعیت نسبتاً خوبی داشتند40/14بدنی آزمودنیهای تحقیق با میانگین  وضعیت مناسبی قرار ندارد، اما در انعطاف

نیز در  (1054) کردی و همکارانجسمانی منظم مشارکت کمتری دارند.  نتایج نشان داد احتمالا افراد مسن در فعالیتهای

عروقی با پروتکل رز و جکسون، -ادگی قلبیسال تهرانی کردند، آم 22تا  02پژوهشی اقدام به تدوین نورم آمادگی جسمانی زنان 

پذیری با آزمون بشین و برس، قدرت عضلانی با داینامومتر استاندارد، استقامت  ترکیب بدنی به روش جکسون پولاک، انعطاف

، ترکیب بدنی، انعطاف پذیری،قدرت  max Vo2عروقی-عضلانی با تست دراز و نشست در یک دقیقه ارزیابی شد، آمادگی قلبی

عروقی، قدرت و استقامت عضلانی -سالی استقامت قلبی 82سال تغییری نکرد. از  02تا  02ضلانی و استقامت عضلانی در گروه ع

کاهش یافت اما ترکیب بدنی افزایش یافت، انعطاف پذیری تغییری نکرد. نتایج نشان داد در تمامی گروههای سنی، سن مرتبط 

سال تمام  22تا  02یک طرفه از   Anovaافزایش چربی بدن است. با استفاده از آزمون ، قدرت عضلانی ، استقامت و  maxVo2با 

، درصد  Vo2max  ،BMIبصورت محسوس تغییر کردند.  سن در دهه دوم و سوم با متغیرهای  متغیر ها بجز انعطاف پذیری

ی، قدرت عروق-نتایج نشان داد زنان ایرانی یک کاهش زیاد در استقامت قلبی ضلانی مرتبط بود.چربی بدن، قدرت و  استقامت ع

ساله نپالی  22زن  722مرد و  885با تحقیق به روی ( 0202)و همکاران  054عضلانی و استقامت عضلانی داشتند. جنگ کیو کیم

بدن، قدرت پنجه دست، یک دقیقه با سنجش چهار جز آمادگی جسمانی با استفاده از پرسشنامه فعالیت جسمانی، درصد چربی 

و درصدچربی بدن نسبت به مردان در گروههای   BMIدراز نشست، آزمون بشین و برس،آزمون دو دقیقه پله بیان کردند در زنان 

سنی بالاتر بود، نمرات قدرت پنجه دست، دراز نشست، آزمون پله دو دقیقه ای در مردان بهتر از زنان بود اما انعطاف پذیری در 

سالۀ شهر رشت  22تا  14مرد  048 ،از نوع توصیفی یپژوهشدر  (1055)صفری و همکاران   .گروه های سنی در زنان بهتر بود

چربی زیرپوستی سه نقطه، استقامت  ، BMI ،WHRوزن، قد،  متغیرهای .کردندای و سیستماتیک انتخاب  صورت خوشه بهرا 

ای با استفاده از آزمون هرا ت شکم لاقامت کمربند شانه ای و استقامت عضتنفسی، قدرت پنجه دست، انعطاف تنه، است-قلبی

از روی  و و محاسبۀ نقاط درصدی در هر آزمون استفاده z ها از آمار توصیفی، فرمول برای تحلیل داده و استاندارد اندازه گیری

 1/84تنفسی -تقامت قلبیمیانگین اسکردند. رتبه های درصدی به تفکیک عوامل آمادگی جسمانی، هنجار تهیه 

،  (تعداد) 08 /55( دراز و نشست)ت ناحیۀ شکم لا، استقامت عض(کیلوگرم) 78/ 0، قدرت پنجۀ دست (میلیلیتر/کیلوگرم/دقیقه)

 4/07چربی بدن  (، سانتی متر) 7/02پذیری  ، انعطاف)تعداد( 8/00 (شنای سوئدی)نی ناحیۀ کمربند شانه  لااستقامت عض

های پژوهش بیشتر مردان  ها به دست آمد. یافته آزمودنی)سانتی متر(  WHR 52 و (کیلوگرم بر مترمربع) BMI   02/8، (درصد)

سالۀ شهر رشت در ارتباط با ترکیب بدن در وضعیت متوسط و در ارتباط با دیگر عوامل آمادگی جسمانی در شرایط  22تا  14

آمادگی جسمانی، مردان رشتی در مقایسه با مردان دیگر مناطق ایران و حتی  نسبتاً خوبی قرار داشتند. در بسیاری از فاکتورهای

انجام شد،  (1054)دیگر که توسط کردی و همکاران  مقطعی -پژوهش توصیفی. در دیگر کشورها در وضعیت بهتری قرار داشتند

 وزن و متر سانتی 27/152 ± 28/2سال، قد   04/01 ±05/5 سال با میانگین سنی 14-22نفر از مردان با دامنۀ سنی  072

ای و تصادفی انتخاب و به طبقات سنی مختلف تقسیم شدند. در  روش خوشه به تهران مختلف مناطق از کیلوگرم 40 02/10±

ی تنفس-وسیلۀ کالیپر، آمادگی قلبی درصد چربی بدن به ،(WHR)نسبت دور کمر به لگن (BMI) این پژوهش، شاخص تودۀ بدنی
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نی شکم با آزمون درازونشست لاپذیری با آزمون نشستن و رساندن، استقامت عض رفتن، انعطاف دویدن و راه با آزمون یک مایل

روسنج وسیلۀ نی ت دست بهلاشده و قدرت عض تعدیلسوئدی  با آزمون شنا ای ی کمربند شانهلانبا زانوی خمیده، استقامت عض

و محاسبۀ نقاط درصدی برای تهیۀ هنجارهای مربوط استفاده  z معادلۀ گیری شدند. از آمار توصیفی، ها اندازه دستی در آزمودنی

/ کیلوگرم/ لیتر )میلی 87/ 54 ± 80/12تنفسی برابر با  -های پژوهش حاضر نشان داد که میانگین آمادگی قلبی شد. یافته

 42/2 ± 22/2برابر با  WHR  مترمربع(، بر )کیلوگرم 78/02 ± 20/0برابر با  BMI  ، 87/05 ± 81/5با  برابر چربی درصد دقیقه(،

 کمربند ،استقامت )تعداد( 02/00 ± 20/11ت شکم برابر با لا، استقامت عض(سانتیمتر( 80/05 ± 12/85 با برابر ،انعطاف پذیری

.  همچنین در پژوهشی کیلوگرم بود 14/87 ± 55/5 با برابر دست عضلات قدرت )تعداد( و 08 /51 ± 17/17با  برابر ای شانه

عوامل آمادگی جسمانی مرتبط با تندرستی برای زنان نورم با هدف تدوین  (1055)دیگر توسط قاسمی میمندی و همکاران 

 0/51±2/12 وزن )سانتیمتر(، 175±2/7 قد میانگین با  سال 22-14نفر از زنان سنین  077البرز  استانسال  22-14سنین 

 ماتیکسیست شکل به که دادند تشکیل را تحقیق آماری ه، نمون(ترمربعم بر )کیلوگرم 1/04±1/8بدنی  ۀتود شاخص و )کیلوگرم(

 استقامت ،با استفاده از دینامومتر  پنجه دست نیلاتنفسی با استفاده از آزمون راکپورت، قدرت عض-ت قلبیاستقام. شدند انتخاب

ت جلو سم شدن به پذیری با استفاده از آزمون نشستن و خم انعطاف ز آزمون درازونشست و شنای سوئدی،ا استفاده با عضلانی

 مختلف، نهایآزمو تفکیک به درصدی به نقاطو ترکیب بدن با استفاده از کالیپر ارزیابی شد. با استفاده از آمار توصیفی و محاس

 0/07تنفسی آزمودنیها -های تحقیق نشان داد که میانگین استقامت قلبی رم آمادگی جسمانی تهیه شد. یافتهنو

، (کیلوگرم) 2/00مچ دست چپ  ت، قدر(کیلوگرم) 8/00درصد، قدرت مچ دست راست  00، چربی بدن (میلیلیتر/کیلوگرم/دقیقه)

 0/5سوئدی(  )شنای ای شانه کمربند ناحیهنی لا، استقامت عض)تعداد( 4/17( درازو نشست) شکم ناحیهی لاناستقامت عض

های موجود از نظر متغیرهای ترکیب بدن در وضعیت خوبی نبودند  رمبا نو مقایسه. در این متغیرها آزمودنیها در بود )تعداد( 

ر نی بسیار ضعیفی دلا؛ استقامت عضمقادیر کمتری داشتافراد همسال درکشورهای دیگر در مقایسه با  آمادگی هوازی همچنین

رکردن م است برای فعالتافقر حرکتی در زنان میانسال استان البرز مشهود است و الز بنابراین داشتند.رم های موجود نومقایسه با 

توان برای توسعه امور بانوان در سبزوار گامی برداشت. جسمانی زنان سبزوار مید. با آگاهی از هنجار آمادگیاندیشی شو آنان چاره

علوم پزشکی و درمان و اداره ورزش و جوانان با استفاده از نورم این امکان را خواهند داشت  موسسات و ادارات از جمله معاونت

ها و ادارات توسعه های درمان گام برداشته و ورزش همگانی را در سایر ارگانکه در مسیر توسعه سطح سلامتی و کاهش هزینه

و بررسی کمبود امکانات در بحث آموزش تربیت بدنی در مدارس و ترویج دهند. آموزش و پرورش نیز با استفاده از این اطلاعات 

جسمانی خود سوق سمت ورزش و فعالیت بدنی و توسعه آمادگیآموزان خصوصا دختران را بههای تشویقی دانشبا ایجاد طرح

 22سالان و افراد بالای جسمانی سایر اقشار به عنوان مثال؛ کهندهند. انجام این پژوهش و تدوین نورم ازسطح سلامتی و آمادگی

هایی از جمله دیابت، چربی گذاری و تخصیص بودجه جهت کنترل مشکلات جسمی، روانی و بیماریتواند به هدفسال نیز می

 خون بالا و انواع مشکلات مفصلی و استخوانی کمک کند. 

 متد و روش

جسمانی جمع های آمادگیدستورالعمل با انجام آزمونها طبق روش مورد استفاده در این تحقیق، توصیفی میدانی بوده و  داده

 آوری شد.

ساله طبق آخرین  22تا  14ساله  شهرستان سبزوار بوده که جمعیت زنان  22تا  14جامعه آماری شامل کل جمعیت زنان  

ت تصادفی برابر زن بود و حجم نمونه بصور 48025، ارائه شده از مرکز بهداشت شهرستان سبزوار 1050سرشماری و آمار سال 
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نامه توسط و رضایت "پرسشنامه قبل از شروع فعالیت ورزشی "های ورزشیزن تعیین گردید.. قبل از انجام آزمون 822با 

ها در دو نوبت صبح و عصر با هماهنگی قبلی برای انجام آزمون در سالن های ورزشی دارای کفپوش متقاضیان تکمیل و آزمودنی

ی و استقامت اتنفسی، استقامت عضلانی کمربندشانه -ین تحقیق شامل ترکیب بدنی، استقامت قلبیشدند. متغیرهای احاضر 

 فاده ازبا است دور کمرباشند. در ابتدا قد و وزن با قد سنج و ترازو، پذیری میعضلات شکم، قدرت عضلانی پنجه دست و انعطاف

شدند.  گیریاندازهبرجسته ترین قسمت لگن در  و دور لگنفت قرار گردر باریکترین قسمت کمر در سطح افقی  که متر نواری

پولاک  -سپس چین پوستی نواحی سه سر، فوق خاصره و ران با استفاده از کالیپر اندازه گیری و با استفاده از فرمول جکسون

 = چگالی(.  Db= مجموع چین پوستی سه ناحیه،  1x= سن،  0x)( درصد چربی بدن محاسبه گردید 1554)

(0x)2221050/2 – 0(1x  )2222200/2 ( +1x )2225505/2 – 255801/1  =bD 

872 – Db  /857 درصد چربی بدن = 

ها انجام، سپس قدرت پنجه دست راست و ها حرکات کششی به منظور جلوگیری از آسیب توسط آزمودنیقبل از شروع آزمون

استفاده از جعبه استاندارد، ، دراز و نشست با زانوی خمیده برای پذیری تنه با چپ با استفاده از داینامومتر دستی، انعطاف

گیری استقامت عضلات شکم،  شنا سوئدی تعدیل شده برای ارزیابی استقامت کمربند شانه ای، پیاده روی راکپورت )یک اندازه

ی و به منظور محاسبه توان هواز تنفسی و حداکثر اکسیژن مصرفی اجرا، –مایل راه رفتن / دویدن( برای ارزیابی استقامت قلبی 

 از فرمول زیر استفاده شد:

 =VO2max 470/100 –( 1257/2× )وزن بدن  –( 0455/2× + )سن 

 (017/2× )جنسیت  –( 0285/0× )زمان  –( 172/2×)ضربان قلب

 (18) ضربان قلب به تعداد( / وزن به کیلوگرم / سن به سال / زمان به دقیقه /  2و زنان =  1نکته= امتیاز جنسیت )مردان = 

های مربوط به هر متغیر، با استفاده از آمار توصیفی و اجرای آزمون ها بعد از ثبت در برگههای بدست آمده از انجام آزمونداده

، مورد ارزیابی قرار گرفته، جداول نورم استخراج 00نسخه   spssافزارمیانگین،  انحراف معیار، حداقل و حداکثر میانگین در نرم

  گردید.

 نتایج 

ر با در نظ یگرد یبه جوامع آمار یجنتا یمدر تعم تواندیم ینمونه آمار شناختییتجمع هاییژگیشناخت و ینکهبا توجه به ا

 ینمونه جامعه آمار شناختییتجمع هاییژگیو یفباشد، به توص یدمف یعموم هاییژگیها و نقاط مشترک در وگرفتن شباهت

 یفراوان یعاز سن جداول توز یعموم یتوضع اساس،ین. بر اشودیشده پرداخته م یآورجمع یاختشنیتجمع یهابراساس داده

 .زیماپردیاست، م یدهانتخاب گرد یجامعه آمار ینو از ب یصورت تصادفکه به ینمونه جامعه آمار یلو تحل یهو تجز یفبه توص

 ساله شهر سبزوار 22تا  14متر( زنان . هنجارهای سنی قد )سانتی1جدول

 

 صدک

 

 

 تفسیر

 

 زنان

 ]دامنه سنی )سال([

 26 - 10 36-

35 

46 - 45 95 - 05 95 - 10 

0 5/172 1/185 7/182 2/180 2/184 
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خیلی کم  15

)خیلی 

 ضعیف(

8/170 2/172 2/172 18562 2/172 

10  

 کم

 )ضعیف(

1/177 2/170 2/171 2/185 17162 

25 2/175 2/170 4/170 2/172 2/170 

20 7/175 2/178 2/177 2/171 2/178 

35  

متوسط به 

 پایین

2/175 2/177 2/177 5/171 2/177 

30 2/175 5/177 2/175 2/170 2/172 

45 2/175 2/175 2/174 2/170 2/175 

40  

 متوسط

0/122 5/175 2/174 2/178 2/174 

05 2/120 2/174 2/174 7/178 17467 

00 2/120 2/122 17562 2/172 2/122 

95  

 متوسط به بالا

2/128 2/122 2/122 2/172 2/122 

90 2/128 2/121 2/122 2/175 2/121 

15 2/127 2/120 2/121 2/174 5/120 

10  

 متوسط به بالا

7/127 2/120 12064 2/121 4/120 

05 7/125 2/182 0/120 2/120 4/128 

00 2/125 2/125 2/127 2/120 2/127 

65  

 خیلی زیاد

 )عالی(

2/125 2/124 2/127 12061 2/125 

60 2/151 2/152 2/124 1/125 2/152 

155 154 152 151 152 154 

 

 متر( بین زنان شهر سبزوار. میانگین قد )سانتی0جدول 

انحراف استاندارد میانگین و  گروه سنی

 زنان

26 - 10  2/2± 7/121 

36 - 35  7/2 ± 4/174 

46 - 45  2 ± 174 

95 - 05  5/2± 1/177 
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سال سبزوار بتدریج دچار کاهش شده است. منحنی  22تا  14مشهود است با افزایش سن، قد زنان   0و  1همانطور که در جدول 

 دارای شیب نزولی است.

 

 بندی سنیساله شهر سبزوار براساس گروه 22تا  14زنان . هنجار وزن 0جدول 

 

 صدک

 

 تفسیر

 

 زنان

 ]دامنه سنی )سال([

 26 - 

10 

36 - 

35 

46 - 

45 

95 - 05 95 - 10 

0  

 خیلی کم

5/84 2/70 7/77 5/70 2/70 

15 8/71 2/77 5/75 5/72 2/77 

10  

 کم

 

2/70 2/75 2/20 2/22 2/75 

25 2/78 8/75 4/20 4/20 2/75 

20 7/72 2/21 2/27 4/20 2/21 

35  

متوسط به 

 پایین

2/74 2/20 2/22 2/27 2/20 

30 2/22 2/20 2/25 2/22 2/28 

45 2/21 2/27 2/24 2/25 2/27 

40  

 متوسط

 

2/20 2/22 1/25 2/24 7/22 

05 2/20 2/25 2/51 2/52 2/25 

00 2/28 2/24 2/50 2/50 2/25 

95  

متوسط به 

 بالا

2/22 0/25 2/50 2/57 2/51 

90 1/25 2/50 2/58 8/57 2/50 

15 2/25 2/57 2/52 0/55 2/57 

10  

متوسط به 

 بالا

2/51 7/52 2/54 2/55 2/52 

05 2/50 2/54 2/42 0/55 2/54 

00 2/52 5/40 5/41 2/40 2/42 

65  

 خیلی زیاد

 

2/54 2/45 1/47 1/40 2/40 

60 5/44 2/51 0/58 0/44 2/51 

155 117 127 112 55 117 

 

 .  میانگین وزن زنان شهر سبزوار8جدول 



 

001 

 

میانگین و انحراف استاندارد  گروه سنی

 زنان

26 - 10  5/11 ± 2 /28 

36 - 35 5/11 ± 0/24 

46 - 45 5/12 ± 4/51 

95 - 05 8/12 ±  4/52 

 

 سالگی دچار کاهش شده است. 72سبزوار افزایش داشته ولی از سال، وزن زنان  85تا  14از سن  0با توجه به جداول 

 ساله شهر سبزوار 22تا  14متر( زنان . هنجار دور کمر )سانتی7جدول 

 

 صدک

 

 تفسیر

 

 زنان

 ]دامنه سنی )سال([

26 - 10 36 - 

35 

46 - 45 95 - 05 95 - 10 

0  

 خیلی کم

2/20 1/25 8/52 4/51 1/27 

15 8/28 0/25 5/58 2/57 2/24 

10  

 کم

 

2/22 0/52 2/52 5/55 2/52 

25 2/24 2/50 2/55 4/54 2/50 

20 2/24 2/50 2/55 2/40 2/58 

35  

 متوسط به پایین

2/25 2/58 2/42 5/40 2/57 

30 2/52 2/57 2/42 2/48 2/52 

45 2/50 2/52 2/40 2/47 8/55 

40  

 متوسط

 

2/50 2/55 2/40 2/42 2/55 

05 2/50 2/54 2/40 2/45 2/42 

00 2/58 2/55 2/48 7/44 2/40 

95  

 متوسط به بالا

2/57 2/42 2/47 2/45 2/40 

90 2/52 2/40 2/42 8/52 2/48 

15 4/55 8/40 2/45 2/50 2/42 

10  

 زیاد

7/54 2/47 4/44 2/50 2/45 

05 2/42 2/42 0/52 0/50 2/45 

00 4/40 5/45 2/50 2/52 2/51 



 

000 

 

65  

 خیلی زیاد

 

2/45 4/51 2/58 2/55 2/50 

60 2/20 5/55 1/55 1/120 2/54 

155 121 112 114 111 114 

 

 

 متر( زنان شهر سبزوار .  میانگین دور کمر  )سانتی2جدول 

 میانگین و انحراف استاندارد زنان گروه سنی

26 - 10 2/4 ± 7/58 

36 - 35 0/5 ± 4/55 

46 - 45 0/4 ± 48 

95 - 05 5 ± 4/42 

 

 سال روند صعودی داشت، بتدریج با افزایش سن دور کمر نیز افزایش داشت. 22تا  14دور کمر از سنین  7با توجه به جدول 

 ساله شهر سبزوار 22تا  14متر( زنان . هنجار دور لگن  )سانتی5جدول 

 

 صدک

 

 تفسیر

 

 زنان

 ]دامنه سنی )سال([

26 - 10 36 - 

35 

46 - 45 95 - 05 95 - 10 

0  

 خیلی کم

5/45 1/45 2/50 2/45 2/52 

15 2/52 2/50 5/75 5/50 2/50 

10  

 کم

 

2/50 2/58 2/55 2/57 2/58 

25 2/50 2/57 2/54 4/52 2/57 

20 2/50 2/52 0/54 2/54 2/52 

35  

 متوسط به پایین

0/58 2/55 5/55 2/55 2/55 

30 2/57 5/55 2/121 2/55 2/54 

45 2/52 2/54 2/121 2/55 2/55 

40  

 متوسط

 

2/55 2/122 1/120 2/121 2/122 

05 2/54 2/121 2/120 2/120 2/121 

00 2/55 1/120 2/120 2/128 2/120 

95  

 متوسط به بالا

2/122 2/128 8/128 2/127 2/120 

90 1/122 0/128 2/127 2/122 2/128 



 

000 

 

15 2/121 2/122 2/125 2/124 2/127 

10  

 متوسط به بالا

2/120 7/124 4/124 0/125 2/125 

05 2/128 2/112 0/112 2/112 2/125 

00 5/122 5/111 5/110 2/110 2/111 

65  

 خیلی زیاد

 

2/124 2/117 2/112 2/118 2/118 

60 2/110 4/114 1/115 1/101 2/114 

155 102 100 102 182 182 

 

 متر( زنان شهر سبزوار)سانتی. میانگین دور لگن  4جدول 

 میانگین و انحراف استاندارد زنان گروه سنی

26 - 10 ± 4/54 8/5 

36 - 35 ± 8/121 7/10 

46 - 45 ± 0/128 5/5 

95 - 05 5،0 ± 8/120 

 

سالگی دچار  72سالگی ادامه داشته ولی از  85سال بتدریج افزایش یافت، این افزایش تا  14دور لگن از  5با توجه به جدول 

 شیب نزولی شده و کاهش داشت.

 ساله شهر سبزوار 22تا  14. هنجار درصد چربی زنان 5جدول 

 

 صدک

 

 تفسیر

 

 زنان

 ]دامنه سنی )سال([

26 - 10 36 - 

35 

46 - 45 95 - 05 95 - 10 

 0/02 5/00 7/00 4/15 0/14 خیلی کم 0

15 1/02 4/01 7/08 5/00 2/00 

10  

 کم

 

0/01 7/08 0/05 4/08 5/00 

25 2/00 1/07 0/04 0/02 2/07 

20 0/00 1/02 5/04 2/04 0/02 

35  

 متوسط به پایین

 

 

5/08 5/02 5/05 0/00 7/05 

30 1/07 2/05 2/01 4/02 7/04 

45 0/02 5/04 /00 8/01 8/05 



 

008 

 

40  

 متوسط

 

2/05 8/05 8/00 5/01 0/02 

05 1/04 0/02 0/00 2/00 4/02 

00 7/05 5/02 7/00 0/00 5/01 

95  

 متوسط به بالا

5/05 7/01 2/08 5/00 7/00 

90 8/02 2/00 8/08 0/08 8/00 

15 2/01 2/08 0/07 4/08 1/08 

10  

 زیاد

0/00 5/08 1/02 7/07 5/08 

05 2/00 8/07 1/05 8/02 5/07 

00 2/07 8/02 2/04 1/05 4/02 

65  

 خیلی زیاد

 

0/02 4/05 5/05 2/04 2/04 

60 4/04 2/05 4/82 4/05 1/82 

155 0/87 0/80 4/80 8/87 8/87 

 

 

 .  میانگین درصد چربی زنان شهر سبزوار12جدول 

 میانگین و انحراف استاندارد زنان گروه سنی

26 - 10 ±  0/04 0/2 

36 - 35  5/7 ± 1/02  

46 - 45 8/7 ± 7/00 

95 - 05 0/7 ± 00 

 

سال کمترین میانگین درصد چربی و گروه  05تا  14دهد، گروه سنی سال را  نشان می 22تا  14چربی زنان درصد  5جدول 

 سالگی درصد چربی کاهش یافت. 72سال بیشترین میانگین درصد چربی را داشتند. از  85تا  82سنی 

 

 

 

  



 

007 

 

 

 ساله شهر سبزوار 22تا  14. هنجار ظرفیت هوازی  )کیلوگرم/وزن/ دقیقه( زنان 11جدول

 

 صدک

 

 تفسیر

 

 زنان

 ]دامنه سنی )سال([

26 - 10 36 - 

35 

46 - 45 95 - 05 95 - 10 

0  

 خیلی کم

 )خیلی ضعیف( 

2/00 4/07 2/15 0/4 5/14 

15 
7/82 2/02 8/00 5/17 0/08 

10  

 کم

 )ضعیف(

4/80 2/01 5/07 5/15 2/02 

25 0/87 7/08 7/04 1/00 1/05 

20 5/82 0/02 1/05 2/00 8/01 

35  

 متوسط به پایین

8/84 0/05 8/02 5/00 1/00 

30 4/84 2/04 5/01 5/08 2/07 

45 1/72 1/05 4/00 0/02 1/05 

40  

 متوسط

 

2/72 1/81 4/08 2/05 2/05 

05 5/72 5/81 2/07 1/04 0/82 

00 7/71 5/80 4/02 0/05 4/81 

95  

 متوسط به بالا

5/70 2/80 0/04 0/02 1/80 

90 0/78 7/88 2/05 0/01 5/88 

15 0/77 7/87 2/82 2/01 5/82 

10  

 متوسط به بالا

1/72 2/82 0/81 0/00 2/84 

05 8/75 8/85 2/80 1/02 2/72 

00 2/75 5/84 2/80 8/04 5/71 

65  

 خیلی زیاد

 )عالی(

8/21 2/72 7/87 2/82 7/78 

60 2/28 8/70 8/85 7/80 0/75 

155 7/74 8/77 5/71 5/24 5/24 
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 . میانگین ظرفیت هوازی  )کیلوگرم/وزن/ دقیقه( زنان شهر سبزوار 10جدول 

 میانگین و انحراف استاندارد زنان گروه سنی

26 - 10  4 ± 71 

36 - 35  2/5 ± 1/82 

46 - 45  5 ± 4/08 

95 - 05  0/12± 1/04 

 

سال سبزوار در هر گروه سنی کاهش داشت. با افزایش سن روند کاهش  22تا  14ظرفیت هوازی زنان  11با توجه به جدول  

 ظرفیت هوازی زنان در سبزوار مشهود است.

 ساله شهر سبزوار 22تا  14متر( زنان پذیری )سانتی. هنجار انعطاف10جدول 

 

 صدک

 

 تفسیر

 

 زنان

 ]دامنه سنی )سال([

26 - 10 36 - 

35 

46 - 45 95 - 05 95 - 10 

0  

 خیلی کم

 )خیلی ضعیف( 

2/14 2/14 5/10 2/12 1/18 

15 
2/02 2/02 2/14 2/12 2/14 

10  

 کم

 )ضعیف(

2/02 2/02 2/15 5/17 2/02 

25 4/01 2/02 2/02 4/15 2/02 

20 2/00 2/00 2/02 2/14 2/02 

35  

 متوسط به پایین

0/00 0/00 5/02 2/14 2/01 

30 2/08 2/07 2/00 2/02 2/00 

45 2/07 2/02 2/00 2/02 8/00 

40  

 متوسط

 

2/05 2/04 2/08 2/02 2/08 

05 2/04 2/05 2/08 7/02 2/07 

00 2/05 2/02 2/07 2/00 2/02 

95  

 متوسط به بالا

2/02 2/02 2/02 2/00 2/05 

90 2/02 2/02 2/02 2/00 2/05 

15 2/02 2/02 2/04 0/00 2/02 

10  2/01 2/02 2/05 2/08 2/02 



 

005 

 

 2/02 8/08 2/02 2/01 2/00 زیاد 05

00 2/08 2/00 2/00 2/02 2/00 

65  

 خیلی زیاد

 )عالی(

2/02 2/08 2/07 1/05 2/08 

60 0/05 4/05 2/02 1/02 2/02 

155 82 87 82 07 87 

 

 سبزوار متر( زنان شهرپذیری )سانتی. میانگین انعطاف18جدول 

 میانگین و انحراف استاندارد زنان گروه سنی

26 - 10  2 ± 1/05 

36 - 35  1/2 ± 05 

46 - 45 8/2 ± 4/08 

95 - 05  2/7 ± 5/02 

 

سالگی کاهش یاف،  82سالگی تغییر چندانی نداشت ولی از  05تا  14پذیری از مشهود است، انعطاف 10همانطور که از جدول 

 پذیری دچار کاهش شد.افزایش سن انعطافدرنتیجه. با 

 ساله شهر سبزوار 22تا  14. هنجار قدرت پنجه دست راست )کیلوگرم( زنان 17جدول 

 

 صدک

 

 تفسیر

 

 زنان

 ]دامنه سنی )سال([

26 - 10 36 - 35 46 - 45 95 - 05 95 - 10 

0  

 خیلی کم

2/14 2/14 7/17 2/12 2/18 

15 2/02 2/02 2/14 2/12 2/14 

10  

 کم

 

2/02 2/02 8/15 5/10 2/15 

25 2/01 2/02 2/02 2/15 2/02 

20 2/00 2/02 2/02 2/14 2/02 

35  

 متوسط به پایین

2/00 2/00 2/02 2/14 2/02 

30 2/00 8/00 2/00 2/15 2/00 

45 2/08 4/08 2/00 2/02 2/00 

40  

 متوسط

 

2/07 5/02 2/00 2/02 2/00 

05 2/02 2/05 2/08 2/02 2/08 

00 2/04 1/05 2/08 2/01 2/07 

95  8/04 2/02 2/02 2/00 2/02 



 

004 

 

 2/04 2/00 5/02 2/02 2/02 متوسط به بالا 90

15 2/02 2/02 2/04 2/00 2/05 

10  

 زیاد

2/02 2/02 2/05 2/00 2/02 

05 2/01 2/01 2/02 2/08 2/02 

00 2/00 2/00 2/02 0/07 2/01 

65  

 خیلی زیاد

 

2/08 2/00 2/00 0/04 2/00 

60 2/02 2/08 0/05 1/02 2/07 

155 82 87 87 02 87 

 

 . میانگین قدرت پنجه دست راست )کیلوگرم( زنان شهر سبزوار12جدول 

 میانگین و انحراف استاندارد زنان گروه سنی

26 - 10  0/2 ± 0/02 

36 - 35  1/2 ± 0/02 

46 - 45  0/2 ± 2/08 

95 - 05  5/7 ± 1/02 

 

سالگی بتدریج  82سالگی افزایش داشت ولی از  05نشان میدهد، قدرت پنجه دست راست با افزایش سن تا  17جدول شماره 

 سالگی بیشتر شد. 22کاهش یافته و این کاهش تا سن 

 

 ساله شهر سبزوار 22تا  14. هنجار قدرت پنجه دست چپ )کیلوگرم(  زنان 15جدول 

 

 صدک

 

 تفسیر

 

 زنان

 ]دامنه سنی )سال([

26 - 10  36 - 35  46 - 45  95 - 05  95 - 10  

 خیلی کم 0

 )خیلی ضعیف( 

2/4 1/2 2/0 2/7 2/7 

15 2/10 8/4 2/7 4/7 2/4 

10  

 کم

 )ضعیف(

2/18 2/12 2/12 5/4 2/12 

25 2/12 4/12 4/10 2/12 2/10 

20 2/02 2/18 2/18 2/12 2/17 

35  

 متوسط به پایین

2/02 2/17 2/17 2/10 2/12 

30 2/01 5/12 2/12 2/17 2/14 

45 2/00 2/02 2/15 0/17 2/02 



 

005 

 

40  

 متوسط

 

2/07 2/02 2/02 2/14 2/02 

05 2/07 2/01 7/01 2/02 2/00 

00 5/05 1/00 2/00 2/02 2/00 

95  

 متوسط به بالا

8/05 8/07 2/07 2/02 2/07 

90 2/02 0/05 5/07 5/01 2/05 

15 2/01 8/05 2/02 2/00 2/05 

10  

 زیاد

2/00 2/02 2/02 7/08 2/02 

05 2/02 2/01 2/00 2/05 2/00 

00 4/05 5/08 2/07 0/05 2/07 

65  

 خیلی زیاد

 )عالی(

2/82 4/02 0/05 2/02 2/04 

60 2/72 2/82 2/82 2/82 2/82 

155 78 22 75 72 75 

 

 دست چپ )کیلوگرم(  زنان شهر سبزوار.  میانگین قدرت پنجه 14دول ج

 میانگین و انحراف استاندارد زنان گروه سنی

26 - 10 1/11 ± 7/02  

36 - 35  8/12 ± 0/00 

46 - 45  7/11 ± 00 

95 - 05  0/12 ± 5/14 

 

این کاهش در سالگی کاهش داشته است ولی میزان  22تا  14ی دست چپ زنان سبزوار از نشان داد قدرت پنجه 15جدول 

 سال کمتر بود.  22تا  72سال و  05تا  14های سنی به نسبت گروه 05تا  02سنین 

 ساله شهر سبزوار 22تا  14. هنجار شنا سوئدی )تعداد(  زنان 15جدول 

 

 صدک

 

 

 تفسیر

 

 زنان

 ]دامنه سنی )سال([

26 - 10  36 - 35  46 - 45  95 - 05  95 - 10  

 خیلی کم  0

 ضعیف()خیلی 

5/11 2/12 2/4 2/4 2/5 

15 8/15 2/10 2/12 2/12 2/10 

10  

 کم

2/02 2/17 2/10 2/18 2/17 

25 2/00 2/02 2/17 8/12 2/02 



 

002 

 

 2/02 7/14 0/12 2/01 2/07 )ضعیف( 20

35  

 متوسط به پایین

8/05 2/07 2/02 2/02 2/00 

30 2/02 2/02 2/02 2/02 2/05 

45 2/02 2/02 2/00 2/08 2/05 

40  

 متوسط

 

2/00 5/02 2/07 2/02 2/02 

05 2/07 2/00 2/02 2/02 2/02 

00 2/02 2/08 2/02 2/02 2/00 

95  

 متوسط به بالا

2/82 2/07 8/02 0/02 2/07 

90 2/81 2/05 5/00 28 8/02 

15 2/80 2/82 2/05 2/07 2/82 

10  

 متوسط به بالا

2/87 7/80 4/05 2/05 0/81 

05 2/85 2/87 8/80 2/05 2/87 

00 5/85 5/85 2/84 5/87 2/85 

65  

 خیلی زیاد

 )عالی(

2/72 4/70 1/78 5/72 2/78 

60 2/24 4/75 2/22 7/22 2/22 

155 54 22 42 24 42 

 

 . میانگین شنا سوئدی )تعداد( زنان شهر سبزوار02جدول    

 میانگین و انحراف استاندارد زنان گروه سنی

26 - 10  1/17 ± 4/07 

36 - 35  1/18 ± 2/00 

46 - 45  0/12 ± 2/05 

95 - 05  5/18 ± 0/05 

 

سالگی بیشتر  82با افزایش سن رکورد شنا سوئدی در زنان سبزوار کاهش یافته است ولی این کاهش از  15با توجه به جدول 

 شده است.

 ساله شهر سبزوار 22تا  14. هنجار دراز و نشست )تعداد( زنان 01جدول 

 

 صدک

 

 تفسیر

 

 زنان

 ]دامنه سنی )سال([

26 - 10  36 - 35  46 - 45  95 - 05  95 - 10  



 

001 

 

 خیلی کم 0

 )خیلی ضعیف( 

2/02 2/00 2/15 2/14 2/02 

15 2/00 0/07 5/02 2/00 2/00 

10  

 کم

 )ضعیف(

2/08 0/05 2/08 2/07 2/07 

25 2/02 2/02 4/07 4/02 2/05 

20 2/04 2/02 0/04 2/05 2/05 

35  

 متوسط به پایین

2/02 2/02 2/02 2/04 2/02 

30 2/02 2/00 2/02 2/05 2/02 

45 2/01 2/00 2/00 2/02 2/01 

40  

 متوسط

 

2/00 5/00 2/00 2/02 2/00 

05 2/08 2/02 2/08 2/01 7/00 

00 2/07 2/02 2/02 2/00 2/07 

95  

 متوسط به بالا

2/02 0/05 8/05 2/00 2/02 

90 1/05 0/04 5/04 2/08 2/04 

15 2/05 8/05 2/82 0/07 2/05 

10  

 متوسط به بالا

2/82 7/82 2/82 7/02 2/82 

05 2/80 2/80 2/82 2/82 2/82 

00 2/80 2/87 5/81 2/82 2/80 

65  

 خیلی زیاد

 )عالی(

2/87 4/87 0/80 2/82 2/87 

60 2/72 5/85 2/82 2/87 2/85 

155 72 75 72 72 75 

 

 . مقایسه میانگین دراز و نشست )تعداد( زنان سبزوار00جدول 

 میانگین و انحراف استاندارد زنان گروه سنی

26 - 10  5/4 ± 1/08 

36 - 35  0/4 ± 0/07 

46 - 45  1/5 ± 8/00 

95 - 05  0/5 ± 4/01 

 

سالگی با  02سال افزایش داشته ولی از  02تا  14زنان سبزوار از بیانگرآن است که رکورد دراز و نشست  01اطلاعات جدول 

 افزایش سن بتدریج دچار کاهش شده است.
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 بحث و نتیجه گیری

 منظور این بههای ویژه برای آنها بود؛  و تدوین نورم سبزوار ساله 22تا  14زنان  جسمانیآمادگی نورم تدوین تحقیق، هدف

زن  822در ریپذیانعطاف و عضلانی قدرت عضلانی، استقامت تنفسی، -قلبی استقامت بدن، چربی درصد بدنی،متغیرهای ترکیب

عروقی  -گرفتند. ارزیابی ترکیب بدنی )قد، وزن، درصد چربی بدن(، ظرفیت هوازی و استقامت قلبی قرار سنجش سبزواری مورد

ست با ی دسوئدی و دراز و نشست، قدرت عضلانی پنجهروی راکپورت، استقامت عضلانی با آزمون شنا با استفاده از آزمون پیاده

 نورم جداول و گرفت قرار تحلیل و تجزیه مورد 00 ینسخه spssافزار  نرم از استفاده با هادینامومتر دستی ارزیابی گردید. داده

 و نتایج بدست آمد.  .گردید استخراج

 قد

هنجارهای سنی قد نتایج بدست  1شود. با توجه به جدول شماره تغییرات با افزایش سن و فرآیند پیرشدن، قد ممکن است دچار 

 باشد:آمده به شرح ذیل می

بندی جدول به ترتیب خیلی کم، کم، متوسط به پایین، متوسط، متوسط به بالا، زیاد و خیلی زیاد ثبت شد. کمترین و رتبه  

سال  05 -02متر، گروه سنی سانتی 154و  5/172سال برابر با  05 -14بیشترین قد در هر گروه سنی عبارتند از؛ گروه سنی 

 180سال برابر با  22-72متر، گروه سنی سانتی 151و  7/182سال برابر با  85 -82متر، گروه سنی سانتی 152و 1/185برابر با 

های متر، همچنین درگروهسانتی 7/121±2/2، معادل05-14میانگین قد در سنین  0متر بود. با توجه به جدول سانتی 154و 

 22 – 72متر وسانتی174 ±2/2سال، قد با میانگین  85 -82متر، سانتی 74/174±7/2سال، قد با میانگین  02– 05سنی؛ 

تا  14متر بود. روند افزایش سن با کاهش تدریجی قد همراه بود که با افزایش سن از سانتی 177/ 1 ±5/2سال، قد با میانگین

 شی در قد زنان سبزوار مشاهده شد. سالگی کاه  22

سالگی افزایش  82نتایج بدست آمده در این تحقیق با سایر تحقیقات همسو بود، بطور مثال قد زنان آمریکا نیز با افزایش سن تا 

ند، تری هستکوتاهسالگی کاهش یافت. در مجموع در مقایسه با نورم قد زنان بزرگسال آمریکا، زنان سبزوار دارای قد  85ولی از 

 .تواند داشته باشدنوع تغذیه می که دلایلی از جمله ژنتیک، عوامل محیطی، شرایط آب و هوایی و اقلیمی و

 های سنی زنان سبزوارمتر( در گروه( و مقایسه با میانگین قد )سانتیYMCA. نورم قد زنان آمریکا )00جدول 

زنان آمریکا   زنان سبزوار

  

 سن )سال(

7/121 4/120 05 - 02 

4/174 2/120 05 - 02 

174 8/120 85- 82 

1/177 0/120 75 -72 

 وزن

های مختلف اثرات چاقی و اضافه وزن در سلامتی انسان توسط محققین مورد بررسی قرار گرفته است. از عوارض چاقی در پژوهش

شود، به دیگر بارداری موجب افزایش وزن در زنان می توان نام برد، از سویو اضافه وزن افزایش شیوع ناباروری در زنان را می

شوند، که حتی با گذشت شش ماه از بارداری نحوی که در دوران بارداری حدود دو سوم زنان دچار چاقی و اضافه وزن می

 (.0220لدرمن و همکاران، د )نوزن وجود داراضافه
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ای مستقیم بین ( بر روی کارمندان زن و مرد ارتش بریتانیا انجام دادند، رابطه0214و همکارانش ) 0در تحقیقی که ساندرسون 

چاقی و آرتروز و مشکلات استخوانی را گزارش کردند. همچنین چاقی و اضافه وزن باعث افت و کاهش در عملکرد سایر متغیرهای 

و ساندرسون و  0214بانی و همکاران،شود )ک پذیری مفاصل میجسمانی از جمله آمادگی هوازی، قدرت عضلانی و تحرآمادگی

 (.0214همکاران،

 های سنی به شرح زیر است:میانگین وزن در گروه 8طبق اطلاعات درج شده در جدول 

سال  85 -82کیلوگرم،گروه سنی  0/24 ± 5/11سال  05 -02کیلوگرم، گروه سنی  2/28 ±5/11سال  05 -14گروه سنی 

 کیلوگرم. 4/52  ±8/12سال  22 -72کیلوگرم، گروه سنی  4/51  5/12±

سال ادامه داشته و بتدریج از این  05تا  02سال وزن دچار افزایش شده، و این روند افزایش از سن  05تا  14رسد از به نظر می

تواند به دلیل از دست میسال کاهش بیشتری در وزن نمایان شده، که این کاهش  72تا  82میزان افزایش کاسته شده و از سن 

سال باشد. این نتایج نشان داد که بین افزایش سن و وزن  22تا  72دادن حجم توده عضلانی و توده بدون چربی بدن در سنین 

 سالگی با افزایش وزن مواجه بودند. 22تا  14مستقیم وجود دارد. زنان سبزوار با افزایش سن از  ایرابطه

های ها، مشکلات و ناراحتیز جمله کاهش تحرک، کاهش متابولیسم و سوخت و ساز بدن، وجود آسیببا افزایش سن به دلایلی ا

سالگی  72یابد. تا سن شوند، وزن نیز افزایش میعضلانی و مفصلی که هر کدام از این دلایل منجر به کاهش تحرک در افراد می

رسد نتایج بدست آمده با اطاعات موجود (. به نظر می1055ن، قاسمی میمندی و همکاراافزایش نمایه توده بدنی نمایان است )

درمورد وزن زنان آمریکا همخوانی دارد. نورم وزن زنان آمریکا نیز حاکی از آن است که با افزایش سن، وزن زنان افزایش داشته 

 سال تغییر چندانی نداشته است. 72ولی در سنین بالای 

 

 

 های سنی زنان سبزوارایسه با میانگین وزن )کیلوگرم( در گروه. نورم وزن زنان آمریکا و مق08جدول 

 سن )سال( زنان آمریکا زنان سبزوار

2/28 1/51 05 - 02 

0/24 1/58 05 - 02 

4/51 7/52 85- 82 

4/52 5/52 75 -72 

 

بیان کردند، یکی از بهترین شاخص های تعیین سطح سلامتی افراد در جامعه بررسی دور  0218و همکاران در سال  055گوویا 

متر برای مردان عاملی سانتی 55متر برای زنان و دور کمر بالای سانتی 45باشد. اندازه دورکمر بالای کمر افراد آن جامعه می

 یل فشار خون بالا، دیابت و بیماری قلبی است.هایی از قبخطر ساز برای ابتلا به بیماری

ها در این پژوهش بصورت؛ گیری دور کمر آزمودنیبا توجه به اطلاعات بدست آمده از اندازه 7تفاسیر و رتبه بندی در جدول 

تا  14خیلی کم، کم، متوسط به پایین، متوسط، متوسط به بالا، زیاد و خیلی زیاد استخراج شد و هنجارهای سنی دور کمر زنان 

 121متر و سانتی  20سال معادل  05 -14ین محیط دور کمر به ترتیب در گروه سنی سال بدست آمد. کمترین و بیشتر 22

                                                           
3 .Goveia 
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 114متر و سانتی 8/52سال،  85 – 82متر، گروه سنی سانتی 112متر و سانتی 1/25سال،  05 – 02متر، گروه سنی سانتی

های سنی به شرح زیر ین دور کمر در گروهمتر بود. میانگسانتی 111متر و سانتی 4/51سال،  22 – 72متر، گروه سنی سانتی

 است:

سال  85تا  82سنی متر، گروه سانتی 4/55 ± 0/5سال  05 -02متر، گروه سنی سانتی 7/58 ± 2/4سال 05تا  14گروه سنی  

داشته  متر. دور کمر در هر گروه سنی بطور میانگین افزایشسانتی 4/42 ± 5سال  22تا  72متر، گروه سنی سانتی 48 ± 0/4

 است. 

سانتیمتر برای زنان و مردان احتمال مرگ در اثر بیماری  7/58( بیان کردند که اندازه کمر بیشتر از 0225حدائق و همکاران )

دهد. بنابراین کسانی که نسبت وزن به قد طبیعی داشته ولی دور کمر بزرگتر دارند، احتمال بیشتری برای قلبی را افزایش می

متر و سانتی 120ها و گرفتگی شرائین دارند. خطر سکته مغزی در مردان و زنانی که دور کمر آنها بیشتر از رسوب چربی در رگ

سالگی بتدریج  22تا  14رود. با افزایش سن زنان از متر است، به میزان چهار برابر در مقایسه با دور کمر طبیعی بالا میسانتی 44

تواند داشته تحرکی، تغذیه نامناسب، بارداری، تغییرات هورمونی، یائسگی میاز جمله کمدور کمر افزایش یافته که دلایل مختلفی 

 72های قلبی و عروقی، مغزی و فشار خون بالا از رسد احتمال بروز بیماریباشد، و در مجموع مطالب گفته شده به نظر می

رسد افزایش دور کمر مرتبط با اضافه وزن و افزایش ر میسالگی با افزایش دور کمر در زنان سبزوار دچار افزایش شده است. به نظ

ساندرسون و هوازی کاهش پیدا خواهد کرد )توان گفت پیرو این تغییرات، آمادگیدرصد چربی بدن خواهد بود، در نتیجه می

 (.0214بانی و همکاران،  و 0214همکاران، 

 لگن دور

 با 5 جدول. شد مشاهده افزایش این سبزوار زنان سنی گروه هر در و یافته افزایش تدریج به سن بالارفتن با لگن دور محیط

 به متوسط کم، کم، خیلی های رتبه با را سبزوار سال 22 تا 14 زنان لگن دور سنی هنجارهای آمده بدست هایداده از استفاده

 سنی؛ هایروهدرگ لگن دور محیط بیشترین و کمترین ترتیب به. دهدمی ارائه را زیاد خیلی و زیاد بالا، به متوسط متوسط، پایین،

 102 و 50 با برابر سال 85-82 متر،سانتی 100 و 1/45 با برابر سال 05-02 متر،سانتی 102و 5/45 با برابر سال 14-05

 8/5 سال، 05 -14 سنی گروه در؛ لگن دور محیط میانگین .شد ثبت مترسانتی 182 و 45 با برابر نیز سال 22-72 و مترسانتی

 متر،سانتی 0/128 ± 5/5 سال، 85 -82 سنی گروه متر،سانتی 8/121 ± 7/10 سال، 05 -02سنی گروه متر،سانتی 4/54 ±

 لگن دور تدریجی افزایش سال 22- 72 سنی گروه بجز سنی گروه هر در. بود مترسانتی 8/120 ± 0/5 سال، 22 -72 سنی گروه

 سالگی 72 سن از ولی است یافته افزایش سال 22 تا 14 سنین در سبزوار شهر زنان در لگن محیط .است مشهود سبزوار زنان در

احتمالا افزایش وزنی که در نتیجه عدم تحرک کافی با افزایش سن و بروز مشکلات مفصلی  .است شده تدریجی کاهش دچار

شوند، و این افزایش وزن بدن زنان در آید و افزایش وزنی که حدود دو سوم زنان در دوران بارداری به آن دچار میبوجود می

و یوگممکن است منجر به افزایش دور لگن در زنان شوند )دوران بارداری و میانسالی افزایش درصد چربی بدن را به همراه دارد 

 (.0225و کاتالانو،

 درصد چربی بدن

هنجارهای سنی درصد چربی زنان سبزوار با تفاسیر، خیلی کم، کم، متوسط به پایین، متوسط، متوسط به بالا، زیاد و خیلی زیاد 

بود. در  0/87و بیشترین درصد چربی  0/14چربی بدن  سال کمترین درصد 05تا  14ارائه گردید. در گروه سنی  5در جدول 

سال کمترین و بیشترین  85 -82، گروه سنی 0/80و بیشترین درصد چربی  4/15سال کمترین درصد چربی  05 -02گروه سنی 
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 و 5/00سال نیز کمترین و بیشترین درصد چربی معادل  22-72، و در گروه سنی 4/80و  7/00درصد چربی بدن به ترتیب 

سال درصد چربی بدن در زنان سبزوار افزایش داشت. افزایش درصد چربی بدن  85تا حدود  14بود. در مجموع از سنین  8/87

میانگین درصد چربی  12سالگی دچار کاهش تدریجی شده است. جدول شماره  22سالگی همراه بوده و تا  72با افزایش سن تا 

 دهد:زنان سبزوار را به شرح زیر ارائه می

 ± 5/7سال میانگین درصد چربی بدن  05 -02، گروه سنی 0/04 ± 0/2سال میانگین درصد چربی بدن   05 -14گروه سنی 

 0/7سال میانگین درصد چربی بدن  22-72، گروه سنی7/00 ± 8/7سال میانگین درصد چربی بدن  85 -82، گروه سنی1/02

درصد زنان سبزوار اضافه وزن و یا چاق  87چربی بدن مشاهده شد.  های سنی افزایش در درصدگزارش شد، در تمام گروه ±00

سال بخوبی نمایان است. در این بازه سنی درصد چربی بدن زنان سبزوار افزایش  85تا  14هستند. تغییرات درصد چربی بدن از 

نتایجی که کردی و همکاران  سال به تدریج  دچار کاهش شده است. در مقایسه با 22تا  72یافته است و بعد از آن یعنی از 

 22-14سال تهران از درصد چربی بالاتری نسبت به زنان  22-02( از تحقیق بر روی زنان تهرانی بدست آوردند؛ زنان  0212)

رسد عواملی از قبیل مصرف رژیم سال سبزوار برخوردار بودند. وضعیت زنان سبزوار نسبت به زنان تهران بهتر بود. به نظر می

های گازدار، عدم تحرک کافی در طی روز و ادرست و حاوی چربی بالا، عدم مصرف سبزیجات کافی، فست فودها، نوشابهغذایی ن

زندگی صنعتی و ماشینی منجر به ذخیره درصد چربی بالاتری در افراد جامعه از جمله زنان تهران به نسبت زنان سبزوار شده 

 است.

های استروژن و پروژسترون در زنان حاکی از درصد تری برخوردارند، ترشح هورمونزنان نسبت به مردان از درصد چربی بالا  

قل چربی یابد. حداچربی بالاتر نسبت به زنان است که با افزایش سن و پدیده یائسگی دچار تغییر شده و چربی بدن کاهش می

 07کند که زنان دارای بالای ( بیان میWHO) باشد. سازمان بهداشت جهانیدرصد می 7درصد و برای مردان  12مورد نیاز زنان 

 (.0218و ایساک  1052زر و همکاران، ) شونددرصد چربی بدن، چاق محسوب می 02درصد چربی بدن و مردان دارای بالای 

است، که در مقایسه با نتایج کرده  منتشر زنان مردان و برای  0بدن را در جدول  چربی درصد هاینورم آمریکا ورزش انجمن

بدست آمده در این تحقیق، زنان سبزوار نسبت به زنان آمریکا از درصد چربی بالاتری برخوردار بوده و دارای اضافه وزن و چاقی 

 هستند. 

 

 

 

 . هنجارهای درصد چربی انجمن ورزش آمریکا08جدول 

 مردان زنان توصیف

 درصد 7-0 درصد 10-12 ضروری چربی

 درصد 10-2 درصد 02-18 ورزشکاران

 درصد 15-18 درصد 08-01 اندام تناسب

 درصد 08-14 درصد 01-07 قبول قابل

 درصد 07 از تربیش درصد 00 از تربیش مفرط چاقی
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 ظرفیت هوازی  )کیلوگرم/ وزن/دقیقه(

 برداشت و قلبی دهبرون قلب، ضربان افزایش با. شودمی کاسته ( افراد maxVO2هوازی ) ظرفیت از سال هر در سن افزایش با

 بیانگر قلب ضربان یکنواختی حالت. است هوازی ظرفیت ارزیابی برای خوبی نشانگر حداکثر قلب ضربان. یابدمی افزایش اکسیژن

 تنفسی قلبی آمادگی از حاکی باشد داشته تریپایین یکنواختی حالت قلب ضربان چه هر. است تنفسی -قلبی آمادگی سطح

 .(1045ویلمور، ) است بالاتر

 maxVO2 )هاییتفعال در درگیر عضلات به عروقی -قلبی سیستم رسانیخون ظرفیت ارزیابی برای )حداکثر اکسیژن مصرفی 

 هازمینه ژنتیکی دارد ولی ورزش maxVO2درصد مقدار   22تا  82با وجود اینکه . است مناسبی شاخص پویا یا و ورزشی جسمانی

 طی را بزرگ عضلات چون شود maxVO2 افزایش به منجر توانندمی شنا سواری ودوچرخه دویدن، مانند استقامتی هایفعالیت و

 (.1054کردی و همکاران، ) کندمی درگیر هافعالیت این

سال شهر سبزوار و با توجه به نتایج بدست آمده در جدول شماره  22تا  14روی راکپورت توسط زنان بعد از اجرای آزمون پیاده

سال،  05 – 02را داشتند که با افزایش سن درگروه سنی  maxVO2سال بیشترین مقدار  05 - 14، زنان سبزوار در گروه سنی 11

maxVO2 سال نیز نسبت به گروه سنی قبل نیز این کاهش مشاهده شد.  85 -82کاهش یافت. به همین ترتیب در گروه سنی

 سال سبزوار بود. 22 – 72مربوط به زنان گروه سنی  maxVO2 کمترین مقدار 

 دهد: میانگین ظرفیت هوازی چهار گروه سنی را به شرح زیر ارائه می 10جدول 

سال با   85 -82، گروه سنی1/82 ± 2/5سال با میانگین  05 -02،  گروه سنی71 ± 4با میانگین سال  05 -14گروه سنی 

 22تا  14های سنی با افزایش سن از . در تمام این گروه1/04± 0/12سال با میانگین  22 -72و گروه سنی  4/08 ± 5میانگین 

آمده حاکی از آن است که ظرفیت هوازی زنان سبزوار  سالگی کاهش در ظرفیت هوازی زنان سبزوار مشاهده شد. اعداد بدست

جسمانی خود این کاهش را تا حدی جبران که بایستی با تمرین منظم و  بالا بردن سطح آمادگی در سنین بالا دچار کاهش شده

سن  ه بالارفتنتنفسی را تا حدودی حفظ کنند. روند تغییرات ظرفیت هوازی با توجه ب -کرده و ظرفیت هوازی و آمادگی قلبی

 maxVO2سالگی به تدریج ظرفیت هوازی زنان کاهش یافته است. کاهش  22تا  14سال سبزوار مشهود است. از  22تا  14در زنان 

( در پژوهشی 0212ها همسو بود. کردی و همکاران )همراه با روند پیری و افزایش سن با نتایج بسیاری از تحقیقات و پژوهش

سال انجام دادند، این کاهش را مشاهده کردند. زنان سبزوار نسبت به زنان تهرانی در تمامی  22تا  02که بین زنان تهرانی 

شود )بانی و های سنی ظرفیت ظرفیت هوازی بالاتری داشتند. افزایش وزن و چاقی منجر به کاهش در ظرفیت هوازی میگروه

ها اند که باعث ظرفیت هوازی بالاتری در آنبه زنان تهران داشته (. احتمالا زنان سبزوار اضافه وزن کمتری نسبت0214همکاران، 

 توان نادیده گرفت. شده است. آلودگی هوا در تهران به عنوان شهری بزرگ به عنوان عاملی در کاهش ظرفیت هوازی افراد را نمی

 

 پذیری انعطاف

 به کششی حرکات تداوم که دارد، عضلات این خستگی و ضعف از ناشی کمردردهای کاهش در ایعمده نقش عضلات پشت

 در ران پشت و پشت عضلات کشش قابلیت. باشد داشته بسزایی سهم هاناراحتی این از پیشگیری در تواندمی پویا و ایستا صورت

 (.1058کاشف و نظریان، ) گیردمی قرار ارزیابی مورد پذیریانعطاف آزمون

سال سبزوار بدست آمد و به ترتیب از ضعیف تا  22تا  14بشین و برس توسط زنان با استفاده از اجرای آزمون  10اعداد جدول 

سال  05 -14های خیلی کم، کم، متوسط به پایین، متوسط، متوسط به بالا، زیاد، خیلی زیاد استخراج شد. گروه سنی عالی رتبه

 14سال کمترین رتبه  05 -02، گروه سنی سانتی متر 82متر و سانتی 14پذیری به ترتیب کمترین و بیشترین رتبه انعطاف
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متر، در سانتی 82متر و بیشترین رتبه سانتی 5/10سال کمترین رتبه  85 -82متر، گروه سنی سانتی 87متر و بیشترین سانتی

ور میانگین پذیری بود. به طمتر انعطافسانتی 07متر و سانتی 12به ترتیب کمترین و بیشترین رتبه به ترتیب  22 -72گروه سنی 

متر بود. میانگین سانتی 87پذیری متر و رتبه عالی انعطافسانتی 1/18پذیری سال رتبه ضعیف انعطاف 22تا  14از سنین 

 های سنی به شرح زیر گزارش شد:پذیری در گروهانعطاف

 8/2 با سال 85 -82 سنی گروه متر،سانتی 05 ± 1/2 سال 05 -02 سنی گروه متر،سانتی 1/05 ± 2 سال 05 -14 سنی گروه

 یافته کاهش سبزوار زنان پذیریانعطاف سنی، گروه هر در .مترسانتی 5/02 ± 2/7 سال 22 -72 سنی گروه متر،سانتی 4/05 ±

 با و داشته کمی کاهش سال 05-14 سنی گروه در پذیریانعطاف. بود متفاوت سنی گروه هر در کاهش این میزان البته. است

 دو رد تدریج به ترتیب همین به و. است گشته نمایان پذیریانعطاف در بیشتری کاهش سال 05-02 سنی گروه در سن افزایش

 تحقیق این در آمده بدست نتایج. است شده بیشتری کاهش دچار زنان پذیریانعطاف سال 22 -72 و سال 85 -82 سنی گروه

 مشاهده پذیریانعطاف در معناداری تغییر و دادند انجام سال 22 تا 02 زنان روی که( 0212) همکاران و کردی پژوهش نتایج با

اشتند، د بهتری عملکرد پذیریانعطاف سبزوار در آزمون زنان سنی هایگروه آمریکا، تمام زنان با مقایسه در. نبود همسو نکردند،

تواند در نتیجه درصد چربی و یا چاقی و اضافه وزن کمتر زنان سبزوار نسبت به زنان آمریکا احتمالا این اختلاف در عملکرد می

 پذیری گردیده است. باشد که منجر به عملکرد بهتر در آزمون انعطاف

 قدرت پنجه دست راست و چپ

 22تا 14ی دست راست زنان است ارزیابی شد و هنجارهای سنی قدرت پنجهی دست ربا استفاده ازدینامومتر دستی قدرت پنجه

های خیلی ضعیف، ضعیف، متوسط به پایین، متوسط، متوسط به بالا، زیاد و خیلی زیاد )عالی( در جدول سال شهر سبزوار با رتبه

 -02کیلوگرم،  82و  14معادل با  سال 05-14های سنی؛ ارائه گردید. کمترین و بیشترین قدرت پنجه دست راست در گروه 17

 کیلوگرم بود.  02و  12سال معادل با  22-72کیلوگرم و  87و  7/17سال  معادل  85-82کیلوگرم، 87و  14سال معادل  05

 باشد:در هر گروه سنی به شرح زیر می 12ی دست راست با توجه به جدول میانگین قدرت پنجه

سال،  22-72کیلوگرم،  2/08 ± 0/2سال،  85-82کیلوگرم،  0/02 ± 1/2سال،  05-02کیلوگرم،  0/02 ± 0/2سال،  14-05

سالگی دچار کاهش  02سال تغییری نداشته ولی از  05تا  14ی دست راست زنان سبزوار از کیلوگرم. قدرت پنجه 1/02 ± 5/7

 سالگی بیشتر شده است. 82شده و این کاهش از 

 14ی دست چپ زنان ی دست چپ نیز ارزیابی شد و هنجارهای سنی قدرت پنجهمومتر دستی قدرت پنجهبا استفاده ازدینا

های خیلی ضعیف، ضعیف، متوسط به پایین، متوسط، متوسط به بالا، زیاد و خیلی زیاد )عالی( در سال شهر سبزوار با رتبه 22تا

کیلوگرم،  78و  4سال معادل با  05-14های سنی؛ در گروهارائه گردید. کمترین و بیشترین قدرت پنجه دست چپ  15جدول 

 کیلوگرم بود.  72و  7سال معادل با  22-72کیلوگرم و  75و  0سال  معادل  85-82کیلوگرم، 22و  1/2سال معادل  05 -02

سال،  05 -02کیلوگرم،  7/02 ± 1/11سال،  05 -14در گروه سنی  14ی دست چپ با توجه به جدول میانگین قدرت پنجه

بیانگر میانگین  15کیلوگرم است. نمودار 5/14 ±0/12سال،  22-72کیلوگرم،  00 ± 7/11سال،  85 -82کیلوگرم،  ±0/00 8/12

های سنی میانگین قدرت پنجه دست چپ کاهش یافته باشد، که در تمامی گروهقدرت پنجه دست چپ در هر گروه سنی می

سال کاهش کمتری به نسبت کاهش  85تا  02ی دست چپ دیده شد ولی از است. در هر گروه سنی کاهش در قدرت پنجه

تواند دلایل مختلفی داشته باشد، ممکن ی دست میسال داشته است. کاهش قدرت پنجه  22 -72و   05 -14های سنی گروهدر

ر اثر ضربات و یا کارهای مداوم هایی در دست همچون آرتریت، تنگی کانال مچ دست، که احتمالا دها و آسیباست وجود ناراحتی
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ها را کاهش داده و این و تکراری بدون استراحت با افزایش سن و گذر زمان بوجود آمده، منجر به بروز درد شده و فعالیت دست

زایش ی دست شده است. افکاهش فعالیت نه تنها تاثیر مثبتی در کاهش درد نداشته بلکه به تدریج باعث کاهش قدرت در پنجه

(. افزایش سن و پیری با کاهش 0212منجر به کاهش قدرت پنجه دست شود )کردی و همکاران، ن و چاقی نیز ممکن است وز

درصد  82سالگی  42تا  72درصد و از  12سالگی حدود  72تا  07حجم توده عضلانی همراه است. کاهش حجم توده عضلانی از 

نی در دوران پیری را تقویت کند ولی منجر به عدم کاهش حجم عضله تواند قدرت عضلااست. فعالیت بدنی و ورزش منظم می

 (.1051پاورز و هولی، شود )در ارتباط با افزایش سن نمی

ی دست چپ بالاتر بود، که ممکن است علت این باشد که بیشتر افراد ی دست راست از قدرت پنجهدر این تحقیق قدرت پنجه

ی های خود بیشتر از دست راست استفاده نموده و به مرور قدرت پنجهزانه و سایر فعالیتراست دست بوده و در انجام  کارهای رو

 دست چپ کاهش یافته است.

تری نسبت به زنان تهرانی داشتند. ی دست پایین( زنان سبزواری قدرت پنجه0212با توجه به نتایج تحقیق کردی و همکاران )

م تمرینات ها به انجاتر بودند که بایستی برای جلوگیری از بروز مشکلات و ناراحتیی دست ضعیفزنان سبزوار از نظر قدرت پنجه

های روزانه باشد. انجام تمرینات قدرتی و مقاومتی منظم ورزشی روزانه بپردازند.که این تفاوت ممکن است در نوع و میزان فعالیت

 .کندریزی شده نقش بسزایی در تقویت قدرت پنجه دست ایفا میبرنامه

 شنا سوئدی  

سال سبزوار هنجارهای سنی با تفاسیر خیلی کم، ضعیف،  22تا  14ی آزمون شنا سوئدی زنان با استفاده از نتایج بدست آمده

بدست آمد. کمترین و  15-8های سنی در جدول متوسط به پایین، متوسط، متوسط به بالا، زیاد و خیلی زیاد به تفکیک گروه

، گروه سنی 22و  12سال،  05-02، گروه سنی 54و  5/11سال،  05-14سوئدی )تعداد( در گروه سنی بیشترین رکورد شنا 

دهد که میانگین شنا سوئدی )تعداد( زنان را نشان می 02بود. جدول  24و  4سال،  22-72، گروه سنی 42و  4سال،  82-85

، 2/00±1/18سال، برابر با  05 -02، 4/07±1/17ل برابر با سا 05 -14های سنی؛ عبارت از: میانگین شنا سوئدی )تعداد( در گروه

نیز نمایان  15است که در نمودار  0/05±5/18سال برابر با  22-72و گروه سنی  2/05±0/12سال، معادل  85 -82گروه سنی 

 82ه ولی از سالگی بود 05ای و کاهش در رکورد شنا سوئدی زنان سبزوار تا سن است. کاهش شدید استقامت کمربند شانه

ای سالگی استقامت کمربند شانه 22سالگی  کاسته شده، به عبارتی از شدت کاهش رکورد شنا سوئدی کم شده است، احتمالا تا 

ای وجود دارد که احتمالا زنان سبزوار در حداقل میزان خود خواهد بود. ضعف آشکاری در قسمت فوقانی بدن، کمربند شانه

تواند حاکی از آن باشد همچنین ممکن است این ضعف به تدریج های تحتانی میی فوقانی نسبت به اندامهااستفاده کمتر از اندام

کاشف و نظریان، و  1045ویلمور، های ساختاری اسکلتی بوجود بیاورد )رفتگی این عضلات گردد و ناهنجاریموجب تحلیل

1058.) 

عضلانی بهتری ان سبزوار در وضعیت بالاتری قرار داشته و استقامتآمریکا، زن YMCAدر مقایسه با هنجارهای سنی شنا سوئدی 

های توان بیان کرد که  ممکن است زنان سبزوار در کارها و فعالیتای داشتند، دلایل این تفاوت را به دو صورت میدر کمربند شانه

و همچنین از اضافه وزن کمتر،  درصد چربی ای داشته کننده کمربند شانهی خود ورزش یا حرکاتی مشابه تمرینات تقویتروزانه

وسط تواند باشد که اجرای آزمون تاند. احتمال دیگر این میکمتر و توده بدون چربی بیشتری نسبت به زنان آمریکا برخوردار بوده

ده زنان آمریکا شآزمونگر و یا دستورالعمل اجرای آزمون شنا سوئدی متفاوت بوده که منجر به تفاوت در عملکرد زنان سبزوار و 

 است.
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 دراز و نشست 

بندی خیلی کم، کم، متوسط به پایین، متوسط، متوسط به بالا، زیاد و خیلی هنجارهای سنی دراز و نشست با رتبه 01جدول 

 -14دهد. در هر گروه سنی کمترین و بیشترین رکورد دراز و نشست )تعداد( به ترتیب عبارتند از: گروه سنی زیاد را گزارش می

و  14سال،  22 -72و گروه سنی  72و  15سال،  85 -82، گروه سنی 75و  00سال،  05 -02، گروه سنی 72و  02سال،  05

، گروه 1/08±5/4سال  05تا  14باشد: گروه سنی های سنی به شرح زیر میاست. میانگین دراز و نشست )تعداد( در گروه 72

. 4/01± 0/5سال میانگین 22تا  72، گروه سنی8/00± 1/5میانگین  85تا  82، گروه سنی0/07± 0/4سال   05تا 02سنی 

سالگی بطور میانگین عملکرد زنان سبزوار در آزمون دراز و  05تا  14نمایان است، با افزایش سن از  01همانطور که در نمودار 

سالگی ادامه داشت. عملکرد زنان  22سالگی شروع به کاهش کرده و این افت عملکرد تا  82نشست بالا رفته است، ولی از سن 

سالگی کاهش داشته است. کاهش تدریجی مشاهده شده در  22تا  05سالگی روند افزایشی داشته و از حدود  05تا  14از 

میانگین رکورد دراز و نشست زنان سبزوار، ممکن است به علت مشکلات ستون فقرات )بیرون زدگی دیسک و فتق دیسک( 

ها، دردها و ت و مشکلات اسکلتی باشد، همچنین عدم تحرک و فعالیت روزانه از جمله بروز ناراحتیهای عضلات پشناراحتی

تواند به همراه داشته باشد، همچنین در مقابل، انجام کارهای سنگین روزانه بدون استراحت های عضلات پشت و کمر را میگرفتی

فاده از آزمون دراز و نشست استقامت موضعی عضلات شکم قابل ارزیابی تواند به بروز این مشکلات کمک کند. با استکافی نیز می

ها و مشکلات بسیاری را برای شخص ها ناراحتیهای روزانه نقش مهمی داشته و ضعف آناست. این بخش از عضلات در فعالیت

بت به مردان ضعف بیشتری در رسد زنان نسبوجود خواهد آورد و یا مستعد در معرض این مشکلات قرار خواهد داد. به نظر می

(. 1058کاشف و نظریان، و  1051پاورز و هولی، استقامت عضلانی شکم دارند که افزایش سن نیز دخالت بیشتری خواهد کرد )

تنها منجر به کاهش قدرت شده بلکه استقامت عضلانی را نیز تحت تاثیر قرار داده، در نتیجه با کاهش حجم توده عضلانی نه

 (.1051پاورز و هولی،کند )استقامت عضلانی نیز کاهش پیدا میافزایش سن 

سالگی وضعیت بهتری در استقامت عضلات شکم نسبت به  05، زنان آمریکا تا حدود YMCA در مقایسه با هنجارهای سنی 

زواری استقامت بهتری سالگی به بعد عملکرد زنان سبزوار بالاتر بوده و زنان سب 82سال سبزوار داشتند، ولی از  05تا  14زنان 

ی بیشتری سال در آمریکا فعالیت روزانه 82در عضلات شکمی داشتند، و دلیل این اختلاف احتمالا این است که بیشتر زنان زیر 

سال زنان سبزوار از وضعیت بهتری نسبت به زنان آمریکا  82سال سبزوار داشته اند. ولی از سنین بالای  82نسبت به زنان زیر 

 مت عضلات شکمی قرار داشتند.در استقا
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 دوقلودر عضله هایپرتروفی و هایپرپلازی ، میوستاتین ،FNDC5  هایبر بیان ژن هوازی –مقاومتی مرین اثر ت

 های نابالغموش

 

 041*چافی فدائی رضا محمد ،042محمدی محسن

 لامی، رشت، ایرانبدنی و علوم ورزشی، دانشکده علوم انسانی، واحد رشت، دانشگاه آزاد اسکارشناس ارشد فیزیولوژی ورزشی، گروه تربیت  1

 گروه تربیت بدنی و علوم ورزشی، دانشکده علوم انسانی، واحد رشت، دانشگاه آزاد اسلامی، رشت، ایراناستادیار  0

 چکیده

 رحاض پژوهش از هدف. دگیرمی قرار میوستاتین و هاینامایوک جمله از مختلف عوامل تاثیر تحت عضلانی، رشد :زمینه و هدف

، میوستاتین، هایپرتروفی (FNDC5) 7 نیپروتئ یحاوسه  نوع نیبرونکتفی هایهوازی بر بیان ژن –اومتی اثر تمرین مق بررسی

 به ایهفته دو سن با ویستار نر صحرایی موش سر 12تعداد  :روش تحقیق. بود نابالغ هایموش و هایپرپلازی در عضله دوقلو

 هر و وبتن سهبا  هفته شش مقاومتی تمرین برنامۀ. گرفتند قرار( سر پنج) تمرین و( سر پنج) کنترل گروه دو در تصادفی طور

 متناوب روزهای در شش هفته هوازی تمرینبرنامه . بود وزنه حمل با( پله 02با  ) متری یک نردبان از رفتن بالا بار چهار نوبت

 جلسۀ آخرین از بعد ساعت 84 مدت .به اجرا درآمد موش سرعت حداکثر درصد 72تا  07 شدت با نوارگردان روی دویدن شامل

 استفاده با میوستاتین و FNDC5 ژن بیان. گردید جدا دوقلو عضلۀ و شدند تشریح هاموش ناشتایی، ساعت هشت از پس و تمرینی

 تفادهاس با هاداده تحلیلوتجزیه. ندشد سنجش نوری میکروسکوپ توسط هایپرپلازی و هایپرتروفیو  ،Real time PCR روش از

 تمرین هفته شش از پس :هایافته. پذیرفت انجام  PRISMافزارنرم از استفاده باp ≤27/2 داریمعنی سطح در مستقل t مونآز از

 ژن بیان اما بالاتر؛ تمرین گروهعضله دوقلوی  در( p=228/2) هایپرتروفی وFNDC5 (28/2=p ) ژن بیان هوازی، - مقاومتی

 هایموشعضله دوقلوی  تارهای هایپرپلازی بین داریمعنی تفاوت حال، این با. ودب کمتر گروه این در( p=21/2) میوستاتین

 هایژن بیشتر بیان با هوازی - مقاومتی تمرینات اجرای رسدمی نظر به :گیرینتیجه (.p=00/2) نشد مشاهده گروه دو نابالغ

FNDC5 رشد زا فارغ فرآیند این. می شود منجر قباضان تند تارهای بیشتر هایپرتروفی به ،میوستاتین هایژن کمتر بیان و 

 .دارد دلالت بلوغ سن از قبل حیوانی هاینمونه در عضلانی بافت پذیریتمرین به طبیعی

 .میوستاتین ،FNDC5 ژن هایپرپلازی، هایپرتروفی، هوازی، تمرین مقاومتی، تمرین :کلیدی واژگان
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Abstract  

Background and Aim: Muscle growth is influenced by various factors including myokines and myostatin The 

purpose of this research was to investigate the effect of resistance-aerobic training on the gene expression of 

fibronectin type III domain-containing protein 5 (FNDC5), myostatin, hypertrophy and hyperplasia in the 

gastrocnemius muscle of immature rats. Materials and Methods: Ten two-week-old male Wistar rats were 

randomly divided into two control (five rats) and training (five rats) groups.  The program of resistance training 

was six weeks three times and each time climbing a one meter ladder 26 steps four times by carrying a weight. 

Aerobic exercise was running on a treadmill with an intensity of 25- 50% of maximal speed of rat for 6 weeks in 

alternating days. 48 hours after the last training session and after 8 hours of fasting all the rats were dissected and 

skeletal muscle were isolated. Real Time PCR was used to measure the expression of FNDC5 and myostatin. 

Hypertrophy and hyperplasia was measured by light microscopy. Data were analyzed by using independent t-test 

by prism software at p≤0.05 level. Results: After six weeks of training gene expression of FNDC5 (p=0.04) and 

hypertrophy (p=0.004) was higher in training group than control group, but gene expression of myostatin (p=0.01) 

was lower than the this group. However, there was no significant difference between hyperplasia (p=0.22) of 

gastrocnemius muscle of immature rats in the two groups. Conclusion: It seems that performing resistance-

aerobic training with more expression of FNDC5 genes and less expression of myostatin genes led to more 

hypertrophy of fast twitch fibers. This process, regardless of natural growth, indicates the trainability of muscle 

tissue in animal samples before the age of puberty. 
Keywords: Resistance training, Aerobic training, Hypertrophy, Hyperplasia, FNDC5 gene, Myostatin. 

 مقدمه

 گیرد.می قرار ورزشی تمرینات تأثیر تحت آنفیزیولوژیکی  عملکرد و ساختار بافت عضلانی در دوره کودکی، علاوه بر رشد طبیعی

نتز پروتئین س بای است که نعضلاتارهای ، رشد و هایپرتروفی ال اجرای تمرینهای فیزیولوژیکی به دنبترین سازگاری یکی از مهم

 ایبر اتتمرینمعینی از حجم  و شدت ،حال این با  .(0200، دیگرانکریمی و ) ها همراه استاین سلولدر ها و رشد میوفیبریل

  تا اثر خالص آن از رشد طبیعی در دوران کودکی متمایز گردد. (0200و دیگران،  048)نتو است لازم هایپرتروفی عضلانی

-قاومتیم، استفاده از تمرینات ترکیبی )اجرای همزمان تمرین که مورد توجه مربیان و ورزشکاران است تمرینیهای یکی از شیوه

ظرفیت تولید نیرو  ،اند که اجرای تمرینات مقاومتی و هوازی به صورت همزمانداده های انجام گرفته نشان. پژوهشاستهوازی( 

گذشته مطالعات  .047(0202، دیگرانتراول و )بخشد بهبود می عضلانی -های عصبیسازگاریرا به دلیل را در عضلات اسکلتی 

در  پژوهشگران چند هر. دو نوع تمرین مقاومتی و هوازی بر بافت عضلانی است هرکه تمرین ترکیبی، دارای اثرات  اندنشان داده

فرزانگی )اند کرده شرا گزارنتایج متفاوتی  ،بر هایپرتروفی عضلانی ناشی از تمرین مقاومتی رابطه با اثر فیزیولوژیکی تمرین هوازی

محیطی مانند ورزش و ایجاد سازگاری های محرکدر پاسخ به انگیزی بافت عضلانی قابلیت شگفت ،حال این با .(0201، دیگرانو 
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ها  و آزاد شدن آن( 042)معروف به مایوکاینها موجب بیان پروتئین ،ارگان درون ریز یک به عنوان همچنین این بافت دارد.با آن 

 ها بخشی از شبکۀ ارتباطی پیچیده درون بدن هستند و نقش محوری درنایمایوک. (0215، دیگرانعلیزاده و ) گرددخون می در

و  044هراسچ)کنند بازی می ؛غیرهها مانند بافت چربی، کبد، پانکراس و عضلۀ اسکلتی و سایر بافت میان 045تعامل بین ارگان ها

 .(0210، دیگران

 در پاسخ به (FNDC5) 7052 نیپروتئ یحاوسه  نوع نیبرونکتفی ژناز رونویسی  ها است کهینامایوک یکی از انواع 045آیریزین

به عنوان کنترل ( α1-PGC) 051ژن گیرندۀ گامای فعال شده با تکثیر کنندۀ پراکسی زوم نوع یک آلفا بیانفعالیت ورزشی و 

یابد و موجب تحریک افزایش می (،0215، دیگرانعظیمی و در تغییر نوع تار عضلانی )زایی میتوکندریایی کنندۀ اصلی زیست

ی اتغییر فنوتیپ بافت چربی سفید به بافت چربی قهوه های چربی سفید ودر سلول (UCP-1) 050بیان پروتئین جفت نشده

عضله، تنظیم عروق خونی، محافظت از دستگاه عصبی و ساخت زایی، در رگ همچنین. (0210، دیگرانو  050تیمونس)شود می

به دنبال  FNDC5میزان   ه کهنشان داده شد هشیپژودر . (0202، دیگرانزاده و )حاجینقش دارد  مالاً حفظ طول تلومراحت

α1-PGC دیگرانو  057سندری)داشته باشد  نقش هابافت 058دیستروفی و آتروفی از جلوگیری در تواندمیو  یابدافزایش می ،

تولید و هی به طور مشاب دنتوانتمرین مقاومتی و هوازی می نوع ند که هر دواهنشان داد (0215) دیگرانرشیدلمیر و  .(0222

نیز  (0200) دیگرانزاده و عرب. دنافزایش دهرا  های صحرایی نردر موش FNDC5های ناشی از ورزش از جمله ینامایوکترشح 

در عضلۀ اسکلتی  FNDC5موجب افزایش قابل توجه بیان ژن  ،روی نوارگردانکه تمرین هوازی با شدت متوسط  نداهنشان داد

 . دو می شود های صحرایی مبتلا به دیابت نوعموش

 یا 052میوستاتین ها آنکه یکی از  دندهقرار میتحت تاثیر  عضلانی رارشد و هایپرتروفی عوامل دیگری علاوه بر موارد یاد شده، 

میوستاتین عضوی از خانوادۀ عامل تغییر شکل . (0210، دیگرانو )صالح پور  می باشد( GDF8) 055 4 عامل رشدی/تمایزی

و  دهش ندر عضلۀ اسکلتی بیا، کنداست که به عنوان عامل تنظیم کنندۀ منفی تودۀ عضلانی عمل می (β-TGF) 054رشدی بتا

با  ،اهرشد عضلانی همراه است. فقدان کامل میوستاتین در موشکمبود میوستاتین با افزایش . می ریزدسپس به گردش خون 

هم به شکل  و ،افزایش دو تا سه برابری تودۀ عضلۀ اسکلتی همراه است که هم به شکل افزایش اندازه میوفیبریلی )هایپرتروفی(

مطالعات آزمایشگاهی حاکی از آن است . (0201 ،دیگرانو  )محمدیشود می نمایان ؛زی(ها )هایپرپلاافزایش تعداد میوفیبریل

 تای عضلاهای ماهوارهفعالیت سلولحتی و  055یسمیوژنز فرآیند تکثیر میوبلاست طیو  پروتئینسنتز که میوستاتین مانع از 

( در 0201) دیگرانحمدیاری و م ،میوستاتیندر ارتباط با اثر ورزش بر . (0221، دیگرانو  022تیلور)شود های بالغ میموش

 ارددار میوستاتین و افزایش معنید که هشت هفته تمرین تناوبی خیلی شدید سبب کاهش معنیانهپژوهش خود نشان داد

 اندزارش کردهگ نیز (0202) دیگرانعیسی زاده و  د.شومی در نوجوانان چاق( IGF-1)  021فاکتور رشد شبه انسولینی نوع یک
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 ند ازتواگردد که میدار میوستاتین در زنان سالمند میموجب کاهش غیرمعنی (مقاومتی-هوازی) که اجرای تمرین ترکیبی

مدت هشت  اجرای تمرینات هوازی تناوبی بهکه  اندهشان دادن یوانیمطالعات حهمچنین برخی . آتروفی عضلانی پیشگیری کند

 ایشافز و دار میوستاتینسبب کاهش معنی ؛درصد اکسیژن مصرفی بیشینه 52تا  82دقیقه و سه بار در هفته با شدت  82هفته، 

 دیگرانو  باقرپور، مشابه یپژوهشدر  .(0202، دیگرانبیگلری و ) گرددمیهای صحرایی نر و وزن عضلۀ دوقلو موشهایپرتروفی 

 هاموش ه نعلیرشد و هایپرتروفی عضل، تواند با افزایش غلظت تستوسترونهوازی می - ند که تمرین مقاومتیاهنشان داد (0202)

 . (0202 ،دیگرانو  )باقرپور طبالوندانیرا تسهیل نماید  در سنین مختلف

ا ؛ یهای انجام گرفته حاکی از اثربخشی اجرای تمرینات هوازی و مقاومتی بر رشد و هایپرتروفی عضلانی استپژوهش ،کلدر 

ان های همزممحرکخ به در پاسسازگاری عضلات اسکلتی درگیر در سازوکارهای بررسی و تشریح مطالعات اندکی به  این حال،

اومتی مق تمرینسوال اساسی در پژوهش حاضر این است که آیا  ،بنابراین. انددر دوران کودکی پرداخته ،مقاومتی و هوازی خصوصاً

 های نابالغ اثر گذار است؟موش دوقلودر عضله  میوستاتینو  FNDC5های هوازی بر رشد عضلانی و بیان ژن –

 روش تحقیق

سر موش صحرایی نر نابالغ با سن دو هفته و  12های پژوهش را باشد. نمونهز نوع تجربی با رویکرد کاربردی میپژوهش حاضر ا

انش به شرکت د پژوهشو برای انجام پروتکل  که از موسسۀ پاستور تهیه شدند دادندگرم تشکیل می 172تا  122محدودۀ وزنی 

کنترل روه گر دو د تصادفیبه صورت  ،سازگاری با محیط جدیدپس از یک هفته  ها. نمونهژن پاسارگاد منتقل شدند بنیان بافت و

های روهگ بود که در صورت بدین هاشرایط نگهداری نمونه ند.تقسیم شده و مورد مطالعه قرار گرفت  سر( پنجسر( و تمرین ) پنج)

درصد و چرخه تاریکی  77تا  87اد، رطوبت گردرجه سانتی 00±0کربنات شفاف در محیطی با دمای های پلیتایی در قفس 7-0

های زیست پزشکی بررسی طرح پژوهش حاضر توسط سامانه ملی اخلاق در پژوهش قرار گرفتند.ساعته  10:10به روشنایی 

ثبت گردیده است. همچنین کلیۀ اصول نگهداری و استفاده از حیوانات  IR.IAU.RASHT.REC.1401.014و با شناسه  هشد

 رعایت گردید. (NIH) 020مطابق دستورالعمل موسسه ملی سلامتآزمایشگاهی، 

 سه بود که با وزنه بسته شده به دم حیوانات پله 02یک متر دارای  ارتفاعبه  یامل بالا رفتن از نردبانش تمرین مقاومتیبرنامۀ 

ار تکر چهارشامل هر نوبت نوبت و  سهدر هر جلسه، اجرا شد.  هفته شششنبه، دوشنبه و چهارشنبه( به مدت ) جلسه در هفته

در وزن بدن  درصد 02حیوان میزان وزنه بسته شده به دم  ،در هفته اول. شدثانیه استراحت در نظر گرفته  02 ،بین هر نوبت و

 182به  ، هفته پنجمدرصد 102 به ، هفته چهارمدرصد 122 به ، هفته سومدرصد 52 به هفته دوم درو به تدریج نظر گرفته شد 

  . (0202)باقرپور طبالوندانی و دیگران،  حیوان افزایش یافت وزن بدن درصد 122 به هفته ششمو درصد، 

مخصوص گردان وارآشنایی با نحوه فعالیت روی ن روز تحت برنامه سهبه مدت ها موش ابتدا، تمرین هوازیبرنامۀ برای اجرای 

د متر بر دقیقه شروع به دویدن کردن دوبا سرعت  (واماندگیتا )سرحد سرعت تعیین حداکثر سپس جهت . ندقرار گرفتجوندگان 

گر ها دیکه موش یافتسرعت تا جایی ادامه  یافزوده شد. این روند افزایش نوارگردانسرعت  همتر بر دقیقه ب دو ،دقیقه دوو هر 

جلسه در هفته )یکشنبه، سه شنبه و پنج شنبه، در  سهبرنامۀ تمرین هوازی شامل نبودند.  نوارگردانرکت روی قادر به ادامه ح

دقیقه  02به مدت  درصد حداکثر سرعت موش 72تا  07روزهای متناوب با تمرینات مقاومتی( دویدن بر روی نوارگردان با شدت 

 .(0201، دیگران)فدائی چافی و  هفته انجام شد ششبه مدت  که بود

هوش  بی 2COها با استفاده از گاز موش ،ساعت پس از آخرین جلسه تمرینی 84شد. ابتدا و انتهای مطالعه بررسی  ر گروهوزن ه

 یادی ازز که بخشدوقلو  عضلۀ، و ایجاد برش در قسمت خلفی ساق پاشدند و در محیط کاملاً استریل با استفاده از تیغ جراحی 

استخراج گردید و بلافاصله در نیتروژن مایع ، (0200، دیگرانو  020آگاسکیوگلو) های عضلانی آن از نوع تند انقباض استتار
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ابتدا  ،جهت بررسی رشد عضلانی .مورد استفاده قرار گیرد های پاتولوژیکی و بررسی بیان ژنجهت انجام آزمایشتا منجمد شد 

رنگ آمیزی  ،نین عناصر موجود در بافتها و اجزاء آن و همچکردن سلول به جهت متمایز 028هماتوکسیلینبا بافت مورد نظر 

Real-روش  از FNDC5میوستاتین و  ژن . به منظور بررسی بیانگردید گیریاندازه شد و سپس به وسیله میکرسکوپ نوری

time PCR027 جدول)گردید  جامبه منظور انجام این تکنیک ابتدا طراحی پرایمر ساخت شرکت سیناکلون ایران ان. استفاده شد 

  .(یک

 Real-time PCR  روش . پرایمرهای مورد استفاده در1ول جد

AGACTTTGGATGGGACTGGA rMSTN-F 

AAGGGGAGACATTTTTGTTGG rMSTN-R 
CAT ACT CAG CAC CAG CAT CAC C rGap-R 
AAG TTC AAC GGC ACA GTC AAG G rGap-F 

CAGCCATTGTCACTACTGGCC rFndc5-F 
GGGAGAGAGAGAGGGAGAAGGAG rFndc5-R 

 

پس ها اضافه شده و میکرولیتر کلروفرم به نمونه 022لیتر ترایزول اضافه شده، ، به ازای هر یک میلیRNAه منظور استخراج ب

سپس به محلول شفاف به . شد فیوژیدقیقه سانتر 17به مدت  10222گراد با دور درجۀ سانتی چهاردر دمای  از انکوبه شدن،

سرعت گراد با درجۀ سانتی چهاردقیقه در دمای  12و پس از انکوبه شدن، به مدت  ایزوپروپانول اضافه گردید، دست آمده

از کیت  ،بدین منظورو  شد تبدیل cDNAبه ها از کل بافتاستخراج شده  RNAسپس  فیوژ شد.یسانتردقیقه دور بر  10222

cDNA  محصول شرکت پارس توس ساخت کشور ایران استفاده شد. برای ساختcDNA بافر ،RT آنزیم ،RT پرایمر ،Oligo 

dT  و آبDEPC گردیدلیتری توزیع میلی 0/2های میکرولیتر در میکروتیوب نُههای با یکدیگر مخلوط شد و سپس در حجم .

، دمایی برنامۀ اجرای از پس و ندشد داده قرار ترموسایکلر دستگاهدر  RNAو  RT mixهای آماده شده حاوی میکروتیوب

 قرار بررسی مورد شده ذکر هایژن بیان نظر از و شد تکثیر PCR روش به cDNA سپس .گردید تخراجاس cDNA هاینمونه

 پس .گرفتند قرار ارزیابی مورد (CT) 022آستانه چرخه ایمقایسه روش با مطالعه، این در بررسی مورد هایژن بیان نسبت. گرفت

 توسط ژن هر به مربوط ذوب و تکثیر هایمنحنی ،آستانه لسیک یا CT اعداد شامل حاصل هایداده ،QPCR آزمایش پایان از

به ژن  مربوط CTو بر اساس   CT∆–2 معادلۀبا تغییرات بیان نسبی هر ژن  .گردید تحلیل و تجزیهشد و  آماده Oligo افزار نرم

 محاسبه شد.  ،رفرنس و ژن اصلی هر نمونه

دو استفاده شد. همچنین برای مقایسه بین  025ویلک - شاپیروزمون از آ ،های پژوهشدادهتوزیع بررسی طبیعی بودن به منظور 

و در  PRISMافزار ها با استفاده از نرمتحلیل داده. تجزیه و بهره برداری گردید مستقل tاز آزمون آماری شرکت کننده،  گروه

 .  انجام شد p≤2/2 7 داریسطح معنی

 هایافته

 از پس که بود گرم 82/05±02/0 کنترل گروه در و گرم 82/02±22/1 تمرین وهگر در پژوهش پروتکل ابتدای در هاموش وزن

 میزان مقایسهیافت.  افزایش (p=221/2) داریمعنی طور به گرم 22/154±72/12  و گرم 22/155±82/2 به  ترتیب به هفته 2

FNDC5 آزمون نتایج .است شده ارائه 1 شکل در گروه دو t ن ژنبیا میزان که داد نشان مستقل FNDC5 هایموش دوقلو عضلۀ 

 است. بالاتر (p=28/2) داریمعنی طور به کنترل گروه به نسبت تمرین گروه در نابالغ صحرایی
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در  گروه کنترل بادار معنیتفاوت نشانه  *؛ ی صحراییهاموش یعضلۀ دوقلو FNDC5 بیان ژن مقایسه .1شکل 

 .p<50/5داری سطح معنی

 

مستقل نشان داد که  t نتایج آزمونارائه شده است. دو  در شکل های شرکت کننده گروهمیوستاتین  نبیان ژ مقایسه میزان

اری ددر گروه تمرین نسبت به گروه کنترل به طور معنی های صحرایی نابالغموش دوقلوعضلۀ  میوستاتینبیان ژن میزان 

(21/2=p) استتر پایین. 

 
 داریسطح معنیدر  دار با گروه کنترل؛معنیتفاوت * نشانه ؛ هاموش. مقایسه میوستاتین عضلۀ دوقلو 2شکل 

50/5>p. 

 

ن است دال بر آسه  شکلنتایج ارائه شده است. سه تا پنج  هایدو گروه در شکل دوقلومقایسه هایپرتروفی عضلۀ علاوه بر این، 

اری دبه طور معنی بت به گروه کنترلدر گروه تمرین نس صحرایی نابالغ هایهایپرتروفی عضلۀ اسکلتی موش میزان که

(228/2=p) های صحرایی نابالغ در گروه تمرین موش دوقلوهایپرپلازی عضلۀ  میزانچهار  بالاتر است؛ در حالی که مطابق شکل

 ندارد. (p=00/2داری )نسبت به گروه کنترل تفاوت معنی
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سطح در  دار با گروه کنترل؛معنیتفاوت شانه * ن؛ هاعضلۀ دوقلو موش (هایپرتروفیقطر تار ) . مقایسه3شکل 

 .p<50/5داری معنی

 

 
 .هاعضلۀ دوقلو موش هایپرپلازی. مقایسه 4شکل 
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  ها.عضلۀ دوقلو موشتارهای . مقایسه 0شکل 

نشان  ،میکرومتر 122نمایی  با بزرگدر گروه های تمرین و کنترل ها )شکل پنج( موش ی دوقلوعضلۀ تصاویر برش عرضی 

 .می باشد مقایسه با گروه کنترلهای نابالغ تمرین کرده در موش در هایپرتروفیهنده مقادیر بالاتر د

 بحث 

ای، به ترتیب موجب افزایش و کاهش بیان مقاومتی شش هفته –اجرای تمرینات هوازی  که داد نشان حاضر پژوهش هاییافته

 همکاران و زادهدر همین راستا، حسین. شودمی نابالغ راییهای صحموش دوقلوی در عضلۀ میوستاتین و FNDC5های   نژ

 قلبی عضلۀ در FNDC5 ژن بیان افزایش موجب هوازی و مقاومتی تمرینات اجرای که دادند نشان خود پژوهش در ،(0214)

 نشان خود پژوهش در ،(0210) همکاران و رئیسی همچنین،. (0214 دیگران، و زادهحسین) است شده نر صحرایی هایموش

 و رئیسی) است داده افزایش داریمعنی طور به را FNDC5 ژن بیان میزان ،نردبان روی بر مقاومتی تمرین اجرای که دادند

 سبب متناوب هوازی تمرینات اجرای که دادند نشان خود پژوهش در ،(0202) همکاران و بیگلری این، بر علاوه .(0210 دیگران،

 که است شده گزارش گردید، عضلانی یهایپرتروف موجب و شده نر صحرایی هایموش دوقلو عضلۀ میوستاتین دارمعنی کاهش

 ،دیگران و بیگلری) کندمی تنظیم را PKB/Akt و کندمی عمل024(Smad) رونویسی عوامل راه از اول درجۀ در میوستاتین

 میوستاتین منفی تنظیم موجب مقاومتی تمرین که دادند نشان خود پژوهش در ،(0202) همکاران و محمدنژادهمچنین، . (0202

 انقباض دکن عضلۀ به نسبت انقباض تند عضلۀ در تغییر این که گرددمی نر صحرایی هایموش انقباض کند و تند عضلات در

 FNDC5 میزان که دادند نشان خود پژوهش در ،(0218) همکاران و برنمول مقابل، در. (0202 ،دیگران و محمدنژاد) است بیشتر

 رگرداننوا روی بر ینهبیش زیر حاد تمرین و گردان چرخ روی بر داوطلبانه تمرین دنبال به صحرایی هایموش عضلۀ و پلاسما در

 که دادند نشان خود پژوهش در ،(0210) همکاران و پیکالا همچنین،. (0218 دیگران، و 025برنمول) نداشت داریمعنی تغییر

به نظر  .(0210 دیگران، و 012پیکالا) دهدنمی افزایش را عضلات FNDC5 محسوسی طور به حاد تمرین نه و مدتبلند تمرین نه

 رود.رسد که نوع آزمودنی، نوع تمرین، طول و دوره و شدت تمرین از جمله عوامل ناهمسویی به شمار میمی

 اییغش پروتئین بیان محرک و رونویسی کنندۀ فعال مولکول یک عنوان به PGC-1a مقادیر ،ورزشی فعالیت دنبال به به طور کلی

FNDC5 و تکثیر شدن، فعال مانع میوستاتین ،دیگر سوی از. (0218 ،دیگران و خدادای) یابدمی افزایش عضلانی هایسلول در 

 کامل حذف که شد داده نشان گذشته مطالعات در. (0220 ،دیگران و 011کروسکری مک) دگردمی عضلانی هایسلول تمایز

 هاریلمیوفیب اندازه افزایش حاصل خود که شود می برابر سه تا دو میزان به عضلانی توده افزایش باعث ،هاموش در میوستاتین
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 به ؛است عضلانی رشد منفی کنندهبه عنوان یک نوع تنظیم  میوستاتین، مهار از آنجایی که. (0212 ،دیگران و 010هیتل) است

 شده عضلانی بافت از هابرخی مایوکین ترشح باعث AMPK و PGC-1a تحریک طریق از میوستاتین کاهش احتمالا که طوری

 تنظیم منتهی مسیرهای نهایتاً و IGF-1 افزایش باعث خود اتوکراینی نقش طریق از هامایوکین سطوح افزایش صورت این در و

 رمسی آغازگر نوع یک و بالادستی کننده تنظیم یک عنوان به نیز AMPK شاخص .گرددمی اسکلتی عضله در هایپرتروفی کننده

 دارد عهده بر آن ساز و سوخت و اسکلتی عضلهدر سلول  FNDC5 ژن بیان در مهمی نقش ،سلولی داخل سیگنالی آبشار

 بیان ترپایین مقادیر و( درصد 50)  FNDC5 ژن بیان بالاتر مقادیر حاضر پژوهش در ،بنابراین. (0214 ،دیگران و 010کانسیت)

 - آگونیست متغیر دو این مثبت تعادل در کنترل، گروه به نسبت هوازی -مقاومتی تمرین گروه در( درصد 20) میوستاتین ژن

 در رکیبیت تمرینی برنامۀ نوع اثربخشی از حاکی خود که دارد نقش عضلانی بافت رشد نفع به( مخالف - موافق) آنتاگونیست

 عالیتف و متابولیکی هایسازگاری از ناشی تواندمی عضلانی رشد ورزش، جمله از مکانیکی هایاسترس بر علاوه .است رشد دوران

 شده پروتئین ساز و سوخت تسهیل و گیرنده به ترراحت اتصال سبب آنابولیک هایهورمون غلظت افزایش. باشد زریدرون غدد

 محور کودکی دورۀ در. (0215 دیگران، و نظامی؛ 0218 دیگران، و 018اولیری) گرددمی عضلانی رشد توسعۀ موجب ،نتیجه در و

GH-IGF1 سطوح بین معکوس ارتباط. دارد عهده بر عضلانی بافت تکامل و رشد در بسزایی نقش IGF-1 در که میوستاتین و 

 شده دهدا نشان احتمالی مسیر چندین اساس بر عضلانی توده تنظیمی یندآفر یک عنوان به شد، اشاره آن به قبلی مطالعات

 . (0217و دیگران،  017بارب) یابد می افزایش میوستاتین مهار و کاهش دنبال به IGF-1 عضلانی درون بیان که طوری به است؛

 طور به کنترل گروه به نسبت ،تمرینپس از  نابالغ هایموش دوقلوی عضلۀ در هایپرتروفی که داد نشان حاضر پژوهش هاییافته

ازویی بر عضله دوسر بمانند اثرتمرین مقاومتی  گذشته یهاژوهشبسیاری از پنتایج  همسو بااین یافته  .می رود بالاتر دارمعنی

)بیگلری و دیگران،  نر های صحراییبر عضله دوقولوی موش ، اثر تمرین باشدت بالا(0200و دیگران،  نتو ) ویستار های نرموش

 ،دیگران و طبالوندانی باقرپورهای صحرایی نر در سنین مختلف )هوازی بر عضله نعلی موش–( و اثر تمرین مقاومتی 0202

اما  ود،بالاتر ب کنترل گروه با مقایسه در هوازی -مقاومتی تمرین گروه در عضلانی هایسلول هایپرپلازیبا این حال، . بود (0202

 ،کنترل گروه به نسبت هوازی - مقاومتی تمرین گروه در هایپرتروفی درصدی 110 بهبود ،واقع در. رسیدن دارمعنی ه سطحب

 نیعضلا هایپرتروفی موجب ،عضلانی تارهای در پروتئین سنتز افزایش طریق از مقاومتی تمرین بخش که است آن از حاکی

 دوران در هایپرتروفی از ناشی عضلانی بافت رشد روند که دهدمی نشان گرفته انجام هایبررسی. (0222 ،319آدامز) گرددمی

 نوجوانی اواخر در اما ؛دارد تداوم بالایی سرعت با نر جنس در خصوصاً، بلوغ دوران در و آغاز نابالغ، وضعیت از یعنی کودکی

 مقاومتی اتتمرین چون یهایمحرک اعمال بعد، به زمان این از .شودمی متوقف جوانی دوره در ،نهایتاً و یافته کاهش رشد سرعت

 تواندمی هوازی - مقاومتی تمرینات اجرای که نده اداد نشان (0202) دیگران و باقرپور .دهد تغییر را یندیفرآ چنین دتوانمی

 سنی هایرده رد پذیری تمرین بیشترین و گردد واقع موثر ؛سالمند و بالغ نابالغ، نر صحرایی هایموش نعلی عضلۀ هاپیرتروفی بر

 هایسلول اندازه و تعداد گیری اندازه امکان حاضر پژوهش در اگرچه. (0202 ،دیگران و طبالوندانی باقرپور) بود سالمند و نابالغ

 هایپرتروفی دارمعنی تفاوت اما نداشت؛ وجود پژوهش پروتکل ابتدای در( زنده حالت در) نابالغ نر صحرایی هایموش عضلانی

 مرینت مثبت آثارای از نشانه ،کنترل گروه برابر در کرده تمرین نابالغ یهاموش در عضلانی رشد هاینشانگر و عضلانی تارهای

 یرهایمتغ بر مقاومتی تمرین از هوازی تمرین آثار تفکیک منظور به ،وجود این با .باشدمی کودکی سنین در هوازی - مقاومتی

 .است ضروری بیشتر هایپژوهش انجام رشد، دوران در حاضر پژوهش
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به  ،میوستاتین ژنبیان مهار و  FNDC5هوازی با بیان بیشتر ژن  - رسد اجرای تمرینات مقاومتیبه نظر می: گیرینتیجه

های ر نمونهپذیری بافت عضلانی دبه تمرین ،. این فرآیند فارغ از رشد طبیعیشودمیهایپرتروفی بیشتر تارهای تند انقباض منجر 

 لت دارد.حیوانی قبل از سن بلوغ دلا

 تعارض منافع

 تضاد منافعی بین نویسندگان گزارش نشده است.

 قدردانی و تشکر

بدنی و تندرستی دانشگاه آزاد اسلامی واحد رشت است که  کارشناسی ارشد فیزیولوژی فعالیت پژوهش حاضر حاصل پایان نامۀ

 با هزینۀ شخصی دانشجو انجام شده است.
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