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 مقاله تحقیقی
 

در  آتروژنیک هایشاخص ( وVEGF) اندوتلیال رشد عاملسطح بر  اییرهدا مقاومتی تمرین هفته هشت تأثیر
 چاقمردان 
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 چکیده

هاست بسیاری از بیماری تشدیدکنندهیا  یجادکنندهاترین بیماری متابولیک در جهان و عامل ، عمومیوزناضافهچاقی و 
 مکانیسم اما شود؛می اسکلتی عضله مویرگی چگالی افزایش باعث ورزشی تمرینات. که با کاهش کیفیت زندگی همراه است

 مقاومتیتمرین  هفته هشت تأثیر تعیین حاضر پژوهش هدف روازاین نیست، مشخص کامل طوربه هنوز فرایند این مولکولی
 3 با مرد 22 تجربی، نیمه مطالعه این در .بود چاق مردان در آتروژنیک هایشاخص و اندوتلیال رشد سطح عامل بر ایدایره

BMI=30±تمرین و کنترل گروه دو به تصادفی طوربه که کردند شرکت تحقیق این در داوطلبانه طوربه مترمربع بر کیلوگرم 
 تمرین هفته با شدت هشت مدتبه  و هفته در جلسه 3 شامل تمرین مقاومتی یبرنامه .شدند تقسیم( نفر 11) ایدایرهمقاومتی 

 بودند شدهگرفته آزمونپس و آزمونپیش مراحل در که سیاهرگی خون هاینمونه. بود بیشینه یک تکرار درصد 80 تا 60 بین
 گیریاندازه با ANOVA ها توسط آزمونتحلیل داده .گرفت قرار مورداستفاده آتروژنیک هایشاخص و VEGF سنجش برای
 93/1762 به 75/1628 از VEGF سرمی سطوح که داد نشان نتایج انجام شد. 23نسخه  SPSSافزار و با استفاده از نرم مکرر

(pg/ml )بود دارمعنی کنترل گروه به نسبت تمرین گروه در افزایش این که یافت افزایش (001/0<p .)نسبت همچنین 
LDL/HDL، TC/HDL و TG/HDL یافت کاهش داریمعنی طوربه کنترل گروه به نسبت تمرین گروه در نیز (001/0<p.)  با

 TG/HDL و LDL/HDL، TC/HDL نسبت همچنین VEGF بر سطح سرمی ایدایرهتوجه به اثرات مطلوب تمرین مقاومتی 
 .ببخشد بهبود را چاق و وزناضافه دارای افراد متابولیکی شرایط است، ممکن

 
 مقاومتی تمرین چاقی، آتروژنیک، هایشاخص ،VEGF :كلیدی واژگان

 
 مقدمه

یک چالش بزرگ،  عنوانبهامروزه شیوع جهانی چاقی 
رود های مختلف اجتماعی و درمانی به شمار میدر حوزه

 ترینعمدهاند که چاقی . تحقیقات متعدد نشان داده(1)
 ازجملههای شایع جهان عامل خطرساز بسیاری از بیماری

بالا، اختلالات  فشارخونهای قلبی عروقی، دیابت بیماری

 ،. همچنین(2)ها است متابولیکی و انواع مختلف سرطان
در هنگام افزایش وزن و ست که ا شواهد موجود بیانگر این

و استرس اکسیداتیو در بدن  ROSچاقی، میزان 
ارتباط بین چاقی و  یلیکی از دلااین یدیافته و شاافزایش
های مرتبط با چاقی نظیر مقاومت به انسولین و بیماری

است که چاقی میزان  شدهگزارش .(3)باشد  خونپرفشاری 
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و پراکسیداسیون  (4)استرس اکسیداتیو میوکاردیال 
ی ش. بعلاوه افزایش استرس اکسای(5)برد لیپیدی را بالا می

مرتبط با چاقی و التهاب  عامل مهمی در سندروم متابولیک
 بیماریبوده و ممکن است نقش اساسی در پاتوفیزیولوژی 

 .(6)مختلف از قبیل دیابت نوع دو داشته باشد 
 در ورزشی هایتمرین از پس متعددی هایسازگاری

 بدن هایاندام بهینۀ عملکرد به منجر که شودمی ایجاد بدن
 جریان افزایش ها،سازگاری این ترینمهم از یکی. گرددمی

. شودمیبالارفتن متابولیسم بدن  باعث که باشدمی خون
 ساختار در ورزشی فعالیت هنگام که تغییراتی از یکی

 دهد،می رخ استرسی شرایط رفع برای اسکلتی عضلۀ عروقی
 رشد فاکتورهای آنژیوژنز فرایند در است آنژیوژنز فرایند

 از. کنندمی ایفـا را کلیدی نقش پروتئازهـا و آنژیوژنیکی
 عروق اندوتلیال رشد فاکتور آنژیوژنیکی، فاکتورهـای میـان

(VEGF1) هایسلول مخصوص میتوژن ترینقوی عنوانبه 
 متفاوتی هایپژوهش(. 7،8) است شدهشناخته اندوتلیال،

 در. است شدهانجام بدنی فعالیت و آنژیوژنز با رابطه در
 که اندداده نشان حیوانی و انسانی مطالعات راستا، همین
 دارد ارتباط قلب عضله در اکسایشی فشار افزایش با چاقی

 مهم بسیار ورزشی هایفعالیت در آنژیوژنز اهمیت(. 9،10)
 عضلات خون جریان ورزشی، فعالیت اجرای حین. است

 این حمل. (11) یابدمی افزایش برابر 20 تا 10 اسکلتی
 فرایند دو رخداد مستلزم اسکلتی، عضلات به خون مقدار

 چگالی ورزشی فعالیت دنبال به. است آرتریوژنز و آنژیوژنز
 از مویرگی چگالی افزایش این ،به وجود می آید مویرگی

 خون بین تبادل زمان افزایش انتشار، سطح افزایش طریق
 اختلاف افزایش اکسیژن، انتشار مسافت کاهش بافت، و

 افتادن تعویق به و سیاهرگی سرخرگی خون اکسیژن
 میسر را بالاتر شدت با ورزشی اجرای تداوم و خستگی

 توجهیقابل صورتبه منظم بدنی تمرینات. سازدمی
 بدنی منظم هایتمرین کند،می تعدیل را آتروژنیک خطرات

 سلامتی حفظ بدن، کارایی بر مثبتی اثرات متوسط شدت با
 ورزش هرحالبه(. 11،12) دارند هابیماری از پیشگیری و

 آزادکننده آنزیم که را لیپاز لیپوپروتئین آنزیم تولید کردن
 گلیسریدتری شدن آزاد باعث و کندمی تحریک است، چربی

 طریق از تنها وزن کاهش اگر. شودمی HDL بیشتر تولید و
 کلسترول کاهش بر علاوه تواندمی شود، انجام غذایی رژیم

                                                           
1 vascular endothelial growth factor1  

 ورزش بدون رژیم. شود منجر نیز HDL کاهش به ناخواسته،
 ورزش با رژیم اما شودمی بد و خوب کلسترول کاهش باعث
 شودمی خوب کلسترول افزایش و بد کلسترول کاهش سبب

(13.) 
 نقش منظم ورزشی تمرین اخیر، هایدهه طی در
 هایبیماری و اکسایشی فشار از پیشگیری در اساسی
 است، داشته عروقی و قلبی هایبیماری ازجمله مختلف

 بحث مورد ورزشی هایفعالیت به زایی رگ عوامل پاسخ
 هایپروتکل با هاییپژوهش انجام پژوهشگران و است

 شدهانجام هایپژوهش در. دانندمی ناپذیراجتناب را مختلف
 متناقضی نتایج تمرینات، مدت و شدت نوع، به توجه با
از طرفی، نتایج برخی مطالعات . (13) است آمدهدستبه

های صورت گرفته حاکی از آن است که شرکت در فعالیت
تواند روش مناسبی برای پیشگیری از ورزشی منظم می

از طریق افزایش مقدار  های ناشی از چاقیعواقب و بیماری
VEGF  عملکردو PGC-1α  وSIRT1  باعث کاهش چربی

. کاهش وزن و اجرای فعالیت (15, 14) شودمیاضافی بدن 
لروز نقش کورزشی، هر دو در پیشگیری و درمان آترواس

با بهبود  مدتطولانیهای ورزشی و . تمرین(16)دارند 
ی چربی، بهبود پروفایل عملکرد، تنظیم وزن بدن، توده

و با تغییر در محتوای چربی احشایی در افراد و لیپیدی 
بدن، موجب  اکسیدانیآنتیکاهش التهاب و افزایش ظرفیت 

عروقی و افزایش طول عمر  -های قلبیکاهش شیوع بیماری
اند که مطالعات قبلی نشان داده .(17)شود افراد می

تمرینات با شدت متوسط و تمرینات شدید هر دو پتانسیل 
و همچنین باعث  رادارندتغییر در بهبود آمادگی جسمانی 
 شوند. چندین پژوهش بهبهبود سیستم اکسایشی بدن می

 هایشاخصو  VEGFبررسی اثر تمرینات مختلف بر
 در( 2008) همکارانش و Pitsavos. اندپرداخته آتروژنیک
 افزایش روی بر مقاومتی شدید تمرینات اثر پژوهشی
VEGF دادند قرار موردبررسی را آنژیوژنز و .VEGF و قبل 

 از هم و پلاسما طریق از هم تمرین از پس ساعت چهار
 انجام که داد نشان نتایج. شد گیریاندازه برداریبافت طریق

 و VEGF افزایش باعث شدید، مقاومتی تمرینات
بررسی پیشینه تحقیقاتی موجود نشان  .شد آن هایگیرنده

دهد که تمرینات هوازی نسبت به تمرینات مقاومتی می
. این در حالی (18)محققان بوده است  توجه موردبیشتر 
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تواند با افزایش قدرت و است که تمرین مقاومتی می
ی عضلانی منجر به افزایش مصرف اسیدهای چرب توده

آزاد، هزینه کرد انرژی و بهبود کیفیت زندگی شده و در 
 مؤثرلیک مرتبط با چاقی پیشگیری از عوامل خطرزای متابو

. تمرین مقاومتی سنتی باعث افزایش قدرت، (19)باشد 
بهبود چربی توده بدون چربی، چگالی استخوان و همچنین 

 - داری بر استقامت قلبیمعنی تأثیرشود، اما خون می
ای باعث بهبود تمرینات مقاومتی دایره تنفسی ندارد.
تواند یک تمرین شود و میتنفسی می - استقامت قلبی

تنفسی -قدرت و استقامت قلبی هردویمناسب برای بهبود 
مثبت تمرینات ورزشی  تأثیرلذا با توجه به  .(21, 20)باشد 

ریق از ط اکسیدانیآنتیبر روی بهبود چاقی و سیستم 
و با توجه به پیشرفت رویکردهای درمانی  VEGF فعالیت 

های جهت جلوگیری از چاقی و همچنین اهمیت ورزش
ترین رویکردهای درمانی و یکی از مناسب عنوانبه مقاومتی

فشار افزایش متابولیسم چربی در این نوع تمرینات در اثر 
و  (22) های مختلف بدنبر قلب و دستگاه شده واردبیشتر 
این تمرینات ورزشی را بر روی  تأثیرکه  ات معدودیمطالع

 با چاقی و التهاب بررسی کند لذا های مرتبطاین شاخص
 آیا که باشدمی سؤال این به پاسخ دنبال به حاضر پژوهش

 در VEGF افزایش باعث تواندمی ایدایرهات مقاومتی تمرین
 آتروژنیک هایشاخص بر تمرینات این آیا شود؟ چاق افراد
 بررسی حاضر پژوهش از هدف لذا باشد؟ تأثیرگذار تواندمی

 و VEGF بر ایدایرهمقاومتی  تمرین هفته هشت تأثیر
 .بود چاق و وزناضافه دارای مردان آتروژنیک هایشاخص

 
 ها روشمواد و 

ضر پژوهش شدمی تجربی نیمه مطالعات نوع از حا  با
ـــافه دارای افراد را آن آماری جامعه که  که چاق و وزناض

 و عمومی مراکز در فراخوان طریق از و بودنــد داوطلــب
شهد شهر اداری  اجرای به ورود شرایط. شدند انتخاب م

 مربع، متر بر کیلوگرم =BMI 30± 3 داشتن شامل تحقیق
ــتن الکل، و مخدر مواد به اعتیاد عدم ــابقه نداش  فعالیت س

ـــی ـــتن ماه، 6 مدت به حداقل منظم ورزش ـــابقه نداش  س
بت عروقی،-قلبی کبدی، کلیوی، بیماری  هرگونه یا و دیا
 معیارهای. بود هاآزمودنی برای جســمی مشــکل یا آســیب
سه یک از بیش غیبت: از بودند عبارت مطالعه از خروج  جل

 به ابتلا آســـیب، حادثه، بروز ورزشـــی، تمرینات برنامه در
 بر که گریمداخله عامل هر بروز و مخل هایبیماری ســایر

ـــرکــت ــــات در هــاآزمودنی مؤثر ش  تــأثیر تمرین جلس
 روش و مراحل کلیه تحقیق، در شرکت از قبل. گذاشتمی

ـــیح آزمودنی ها یکار برا ـــد داده توض  آگاهی از پس و ش
شنامه تکمیل و کامل س سی پر  روایی ضریب) سلامت برر

 فعالیت ســـابقه و( 90/0 باخ کرون آلفای ضـــریب و 65/0
ــنامه با) بدنی ــش ــریب و 76/0 روایی با بک عادتی پرس  ض

ـــایت( باخ کرون آلفای 89/0 اعتبار  هاآن از کتبی نامهرض
ـــد گرفته ـــورتبه نفر 57 فراخوان از بعد. ش  داوطلبانه ص

ــی ــرکت متقاض ــدند تحقیق در ش  به آنان از نفر 18 که ش
صرف دلیل شتن دلیل به آنان از نفر 5 دارو، م  اختلالات دا
 از ورزشــی ســابقه داشــتن دلیل به آنان از نفر 2 و قلبی
ــدند حذف هانمونه ــرایط واجد نفر 22. ش  پژوهش برای ش

ستفاده با هاآزمودنی سپس و انتخاب  BMI و قد وزن، از ا
ــان ــازیهمس  تمرین( 2 ،(نفر 11) کنترل(1 گروه دو به س

ـــیم( نفر 11) ند تقس ـــخصـــات(. 3 جدول) شـــد  مش
ـــت آمده 2 جدول در هاآزمودنی آنتروپومتریکی  تمام .اس

ـــایت :جمله از تحقیق یک بر حاکم اخلاقی موازین  رض

افراد،  خصـــوصـــی حریم به تجاوز عدم رازداری، آگاهانه،
ست شارها، برابر در هاآزمودنی حرا سیب ف  خطرهای و هاآ

 حاضـــر پژوهش در نتیجه، از و آگاهی روانی و جســـمی

ـــد.  رعایت کامل طوربه کل تمرینی در علاوهبهش ، پروت
و علوم  بدنیتربیتشــورای تخصــصــی و اخلاقی دانشــکده 

 قرار گرفت. تائیدورزشی مورد 
 

 پروتکل تمرینی
که  دوره تمرینی تحقیق هشت هفته بود زمانمدت

 24هر هفته سه جلسه )در کل صورت بهگروه تجربی، 
در  تمرینی، گروه کنندگانشرکت .درآوردندبه اجرا جلسه( 

یک جلسه تحت آموزش نحوه اجرای صحیح برنامه تمرینات 
. به این شکل ابتدا هر حرکت قرار گرفتندو نکات ایمنی 

 ارائهتوسط محقق انجام و توضیحات کافی در مورد آن 
بدون وزنه و بار اضافی  نوبتبه هاآزمودنید. سپس یگرد

وسط د. در طول اجرای حرکات تنحرکت را اجرا کرد
نکات و بازخورد لازم در مورد نحوه انجام حرکات  هاآزمودنی

داده شد. همچنین نحوه گرم کردن عمومی و  هاآزمودنیبه 
اختصاصی تمرینات مقاومتی، مدت گرم کردن بدن، نحوه 

برای  هادورهو فواصل استراحتی بین  هادورهاجرای 
د.یتشریح گرد هاآزمودنی
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مقاومتی حاوی حرکات برای اندام برنامه تمرینی گروه 

فوقانی شامل پرس سینه، کشش زیر بغل با قرقره، جلو بازو 
و پشت بازو با هالتر و حرکات برای تقویت اندام تحتانی 

. همچنین از بودبا دستگاه قرقره  پشت پا و جلو پا شامل
حرکت دراز و نشست برای تقویت عضلات شکمی و تنه 

کت(. این تمرینات به شکل هفت حر جمعا  شد )استفاده 
شد. به این شکل که  انجام باراضافهاصل  صورتبهو  ایدایره

یک تکرار  درصد 60-65تمرین با شدت  و دوم هفته اول
 هادورهتکرار انجام به بین  16تا  14بیشینه و در سه دوره با 

. همچنین بین هر بود شدهگنجاندهدقیقه استراحت  2تا  1
از انجام هر هفت حرکت )یک سیکل دوره کامل و بعد 

دو . سپس هر شدمیانجام دقیقه استراحت  5تا  3کامل( 
تمرین افزوده  شدتبهبیشینه  درصد یک تکرار 5 هفته

 80شدت تمرینات در هفته هشتم به  کهطوریبهگردیده 
دقیقه برنامه  10رسید. همچنین  درصد یک تکرار بیشینه

دقیقه  10ع تمرینات و تمرینی گرم کردن در ابتدای شرو
هر شد. در پایان  دوره بازیافت در انتهای هر جلسه گنجانده

و برنامه  گردیدمیمحاسبه  هاآزمودنی 1RMهفته دوباره دو 
 .شدمیجدید بازنویسی  1RMبر اساس  مجددا 

 1RM =
وزنه مقدار

 تکراروزنه×0.0278)−1.0278
 

 
 .ایدایره مقاومتی تمرین طی هشت هفته تمرین پروتکل - 1جدول 

 هاسیکلاستراحت بین  هادورهاستراحت بین  تکرارها هادوره (1RM%شدت تمرین ) هفته
 دقیقه 3-5 دقیقه 1-2 14-16 3 %60-65 و دوم اول
 دقیقه 3-5 دقیقه 1-2 12-14 3 %65-70 و چهارم سوم
 دقیقه 3-5 دقیقه 1-2 10-12 3 %70-75 و ششم پنجم
 دقیقه 3-5 دقیقه 1-2 8-10 3 %75-80 و هشتم هفتم
 

مام آزمودنی غذایی ت ها در طول دوره تحقیق رژیم 
 .شدمیساعته یاد آمد غذایی کنترل  24ها با پرسشنامه آن

ها جمله آن گیری مواردی الزامی بود که ازم خونبرای انجا
عدم اســتفاده از دارو و یا توان به این موارد اشــاره کرد: می

تغییر رژیم غــذایی عــدم، مکمــل در طول انجــام تحقیق
جام آزمایش بل از ان قل دو روز ق یت ، حدا عال جام ف عدم ان

ـــی غیر از تمرینــات پژوهش در طول تحقیق و  ورزش
، ساعت قبل از انجام آزمایش 72روی طولانی حداقل پیاده

چای پررنگ، موز، غلات و غذای سنگین  وه،عدم مصرف قه
ساعت  48 ساعت قبل از انجام آزمایش. 24و چرب حداقل 

شروع و بعد از انجام تمرینات، ترکیب بدنی ارزیابی  قبل از 
گیری اندازه BMIشد. بدین منظور، قد و وزن جهت برآورد 

ــتی گیری چینگردید. چگالی چربی بدن با اندازه های پوس
ـــتفاده از کالیپر مدل  ـــت بدن با اس ـــمت راس از ناحیه س

SAEHAN-SH 5020 10کشور انگلستان پس از  ساخت-
ساعت ناشتایی در نواحی سه سر بازو، ران و فوق خاصره  8

بدن، از فرمول  ـــد چربی  ـــد برای برآورد درص یابی ش ارز
گیری نمونه ( اســـتفاده گردید.1985ن و پولاک )وجکســـ

صبح زود بعد از  ساعت  12خونی نیز از ورید بازویی افراد 

ساعت بعد  48ناشتا در دو مرحله قبل از شروع تمرینات و 
های آزمایش از آخرین جلســه تمرین گرفته شــد و در لوله

ـــپس نمونه EDTAحاوی  ـــد. س های خونی با ریخته ش
فیوژ، یدقیقه سانتر 10ر دقیقه به مدت دور د 3000سرعت 
شده و برای آنالیز مورد سرم ستفاده قرار گرفت. جدا برای  ا

سرم از کیت شرکت کازابایو ساخت  VEGFسنجش میزان 
لیتر گرم در میلیپیکو 039/0چین با حســاســیت کمتر از 

(Sensitivity < 0.039 pg/ml)  ـــریب تغییرات درون و ض
استفاده  PInter < 10%و برون سنجی  PIntra < 8سنجی 
ــد.  ــاخصش ــط آزمایش ش  – CHODهای آتروژنیک توس

PAP  ـــــک ســـنجش قرار گرفت.  موردبه روش آنزیماتیـ
 ها با روش الایزا تعیین گردیدند.شاخص

های مرکزی و پراکندگی از برای محاســـبه شـــاخص
ــتفاده گردید و پس از تائیدروش ــیفی اس توزیع  های توص

ــاپیرو  آزمون از اســتفاده ها باداده طبیعی  برای، ویلک-ش

 ANOVA آزمون از هاگروهی بین و درون هاتفاوتبررسی 
 هادادهوتحلیل یهتجزاستفاده شد. کلیه  یری مکررگاندازه با

ــطح  ــتفاده >p 05/0در س  SPSSافزار آماری از نرم و با اس
 شد. انجام، 23نسخه 
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 نتایج
داری ها، تفاوت معناآنالیز آماری دادهبا توجه به نتایج 

ین گروه ـــطوح  هــای کنترل و تجربی درب  VEGFس
(001/0(p=،  ـــبت ـــبت =LDL/HDL (001/0(pنس ، نس

TC/HDL (001/0(p= ـــبت  و  =TG/HDL (001/0(pنس
ســـطوح  داری درنشـــان داده شـــد. همچنین تفاوت معنا

VEGF (001/0(p=،  بت ـــ  ،=LDL/HDL (001/0(pنس
ـــبــت ـــبــت  و=TC/HDL (001/0(p نس  TG/HDLنس

(001/0(p= ندازه در آزمون آزمون و پسهای پیشگیریا
ـــاهده  ـــددر گروه تجربی مش . همچنین تغییرات معنی ش

داری در مقایســـه متغیرها پس آزمون گروه کنترل با پس 
 (.3جدول ) آزمون گروه تجربی مشاهده شد

 
 

 .مطالعه های موردهای گروهآزمودنی مشخصات - 2جدول 
BMI (بر مترمربع یلوگرمک)  کیلوگرم() یهاولوزن متر(سانتیقد )  هاگروه سن )سال(   

13/30 ± 88/2  71/90 ± 23/8  90/172 ± 64/6  27/37 ± 16/2  کنترل 
40/29 ± 31/2  72/94 ± 05/14  51/177 ± 51/6  36/35 ± 04/3  تجربی 

 شده است.انحراف معیار نوشته ± صورت میانگیناعداد به
 

 ها.آزمودنی TG/HDL وVEGF، LDL/HDL، TC/HDL سطوحدر  tنتایج آزمون  - 3جدول 

 
 بحث

دار ســطوح ی افزایش معن حاضــر های پژوهشیافته
VEGF هش  و نیکــا ع  و /LDL/HDL،TC/ HDLدار م

TG/HDL  را  ایدایرهمقاومتی بعد از هشـــت هفته تمرین
 .نشان داد

 که اندداده نشان زمینه این در گرفته صورت مطالعات
 از بعد ساعت دو سرم VEGF میزان تنظیم عامل ترینمهم

ــخه میزان فعالیت، ــله در VEGF بردارینس ــکلتی عض  اس
 نشان( 2007) همکاران و Rullman راستا همین در. است
ـــاعت دو دادند  پروتئین و mRNA میزان فعالیت از بعد س

VEGF ضله در سکلتی ع  افزایش برابر 6/1 و 6 ترتیب به ا
ـــتای در(. 23) یابدمی  همکاران و Kraus تحقیق این راس

 استقامتی مرد 8 پلاسما و سرم VEGF مقایسه به( 2003)

 دارد وجود امکان این لذا پرداختند تحرککم افراد با کار
مان و تمرین مدت تمرین، شــــدت که  از گیریخون ز
 ســرم VEGF ترشــح میزان بر تأثیرگذار عوامل ترینمهم

ـــد ـــی بنابراین. باش  VEGF پروتئین بیان افزایش از بخش
 از. باشد VEGF ژن رونویسی افزایش از ناشی است ممکن
ـــاز وامانده فعالیت طرفی، ـــوخت روند دادن تغییر با س  س
سیر وارد بدن سازی  و شودمی هوازی غیر گلیکولیتیک م
 ممکن و شودمی موجب بدن در را فراوانی اکسایشی فشار
ست سیر از ا ستقل م سی از م  را VEGF ژنی بیان هاپیوک

 (.24) دهد افزایش
قدرت، توده  عث افزایش  با ـــنتی  قاومتی س تمرین م
ـــتخوان و همچنین بهبود چربی  گالی اس بدون چربی، چ

- داری بر اســـتقامت قلبیمعنی تأثیرشـــود، اما خون می

 متغیر گروه کنترل گروه تجربی مراحل

P آزمون پس
 تجربی

آزمون پس
 کنترل

P آزمونپیش آزمونپس P آزمونپیش آزمونپس 

001/0* 382±1762 208±1619 001/0* 382±1762 373±1628 128/0 208±1619 203±1627 VEGF 
(pg/ml) 

03/0* 4/0±30/2 6/0±5/2 001/0* 4/0±3/2 45/0±6/2 385/0 6/0±5/2 6/0±5/2 LDL/HDL 

02/0* 8/0±8/3 7/0±2/4 001/0* 8/0±8/3 8/0±2/4 273/0 7/0± 2/4 7/0±2/4 TC/HDL 

001/0* 6/0±7/2 5/0±9/2 001/0* 6/0±7/2 7/0±3 278/0 5/0±9/2 6/0± 2/3 TG/HDL 
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ندارد. ـــی  قاومتی دایره تنفس نات م عث بهبود تمری با ای 
ــتقامت قلبی ــی می-اس ــود و میتنفس تواند یک تمرین ش

تنفسی -قدرت و استقامت قلبی هردویمناسب برای بهبود 
 .(27 ,26, 25)باشد 

Pichon ـــاخص های( 1996همکاران ) و  برخی از ش
سخ به فعالی شارخون را در پا ضربان قلب و ف ت متابولیکی، 

ی مرد تمرین کرده بررســ 8و ســنتی در  ایدایرهمقاومتی 
طی  فشــارخونکردند. اکســیژن مصــرفی، ضــربان قلب و 

ـــبت هزینه اندازه بعد از تمرینفعالیت و  ـــد. نس گیری ش
سنتی  بودن بار کار در فعالیتانرژی به کار، به دلیل بیشتر 

یت دایره عال کل طی ف تابولیکی  نه م ـــتر بود. هزی ای بیش
شتر بود.  شارخونبی شت ف  اما؛ در هر دو گروه اختلافی ندا

انرژی مصرفی، اکسیژن مصرفی، ضربان قلب و میزان درک 
 دهندهنشاناین  ؛ کهای بیشتر بوداز فشار طی فعالیت دایره

 .(28)باشد وی قلب میر کاربربیشتر بودن حجم 
Alcaraz کاران ) و مانی و 2008هم ـــ ( عملکرد جس

سنتی با عروقی را طی فعالیت مقاومتی دایره _قلبی  ای و 
شان  10در حجم یکسان  سی کردند. نتایج ن سالم برر مرد 

ـــان بود. عملکرد )داد که  ـــرعت و توان( در هردو یکس س
ـــربان قلب طی فعالیت  باوجود ـــان بار کار، ض حجم یکس
حداکثر ضــربان قلب( و طی فعالیت ســنتی  %71ای )دایره

ـــربان قلب( بود، 61%) ـــنهاد  حداکثر ض این محققان پیش
ستراتژی  تواندمی ایدایرهکردند که فعالیت مقاومتی  یک ا

 _قلبی  هایسازگاری ویهردمطلوب تمرینی برای ارتقای 
باشـــد  قدرت  به  .(25)عروقی و  جه  با تو نات  این تمری

ند هم می که دار ماهیتی  ـــم اثر و  کانیس ند اثرات م توان
تمرینات مقاومتی ســنتی را بر بدن داشــته باشــند بلکه 

ـــتگاه تأثیرات زمانهم ها مختلف تمرینات هوازی را بر دس
شان بدن می ست که تمرین مقاومتی شدهدادهگذارند. ن  ا

اما این نوع تمرین باعث  PGC-1αبر روی  تأثیری تنهاییبه
ـــود که می PGC-1a4 افزایش و  IGF-1ش افزای متعاقبا ش

ــت  ــلانی و قدرت را به همراه خواهد داش افزایش توده عض
انــد کــه همچنین مطــالعــات دیگری گزارش کرده .(29)

ــد  تمرینات مقاومتی با کاهش بافت چرب و همچنین درص
ـــاخص تبط با چاقی های التهابی مرچربی باعث کاهش ش

ـــده  ـــان  (31, 30)ش نددادهو از طرفی نیز نش که این  ا
ــــاخص فزایش ش ــاعــث ا مرینــات ب ــا ت بط ب هــای مرت

                                                           
2 Proprotein convertase subtilisin/kexin type 9 

ــیدانیآنتیطرفیت و ...  TACبدن همچون گلوتاتیون،  اکس
ـــودمی  VEGFاین عوامل از دلایل افزایش  احتمالا که  ش
 .(32) باشدمی

مقاومتی  ینتمرنشـــان داد که  حاضـــر نتایج تحقیق
شد. با  LDL/HDL موجب کاهش معنادار شاخص ایدایره
توان بیان داشت بر نتایج حاصل مطالعات گوناگون میتکیه
ـــطوح بالای لیپوپروتئین کم چگال ) که (، تری LDL-Cس

سرید ) سترول تام )TGگلی سبتTC(، کل  گلیسریدتری (، ن
گالی به بت لیپوپروتئین پرچ ـــ تام، نس ـــترول   به کلس

ـــبت  لیپوپروتئین پرچگالی به چگال کم لیپوپروتئین و نس
سطح لیپوپروتئین  نیز پایینپروتئین پرچگالی و لیپو بودن 

لی ) ــهHDL-Cپرچگــا نوان ( ب قوی در  عوامــلع خطر 
ــوب می های قلبیبیماری ــوندعروقی محس ــم  .ش مکانیس

درســتی مشــخص تغییرات چربی ناشــی از ورزش هنوز به
شی  ست، تمرین ورز صرف چربی احتمالا نی های خون را م

های رای کاهش میزان چربیدهد و این دلیلی بافزایش می
شد )تواند خون می سم33با شامل (. مکانی ست  ها ممکن ا

یت لیپوپروتئین  عال پازلافزایش ف یدرولیزLPL) ی یا ه  ( و 

VLDL شد )ها در گرانول درواقع  پازیل نیپوپروتئیل(. 34با
سوخت یموم و کمک م و را مهر یهای چربسلول کند که 

شتر فعالیت شود. یچرب ریوارد ذخا در دیواره رگ  LPL بی
تمرینات ورزشی  .شودقرار دارد، از سطح اندوتلیوم آزاد می

یت هوازی طولانی می عال ند ف به LPLتوا ما را  ـــ طور پلاس
 متصل به TG توجهی افزایش دهد، بنابراین هیدرولیزقابل

LPL سمرا ارتقاء می شده در های دهد. علاوه بر مکانی ذکر 
ته ـــ گذش قات  ـــم ،تحقی کانیس های دیگری را در مورد م

احتمــالا  .توان بیــان کردهــای خون میتغییرات چربی
تال انیب شیفزاا با  یزوریکا ای ناقل جعبه پروتئینمرتبط 

سفات سته به آدنوزین تری ف سلولدر ماکروفاژها واب های ، 
که  های اندوتلیالکبدی، روده کوچک، غدد آدرنال، ســلول

شک یبا اثر قو سما نقش محافظت HDL-C لیدر ت در  یپلا
ـــکلروز دارد ) (. این تغییرات آنزیمی که در 35برابر آترواس

ـــی رخ می یت ورزش عال هد میاثر ف جب بهبود د ند مو توا
شود. یکی از مکانیسم هایی که ورزش هوازی نیمرخ چربی 

کند تا سطح لیپوپروتئین را بهبود بخشد، ممکن کمک می
ـــت از طریق ـــد.  29PCSK اس  درنقطه داغی  9PCSKباش

های اخیر است، زیراینه تحقیقات قلب و عروق در سالزم
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ـــانگر جدیدی از ترخیص  و یک هدف  LDL این نش
 تواند ســـطحورزش می .اســـت CVD جدید در درمان با

LDL-C ــما را کاهش دهد نقش مهمی در  PCSK9و پلاس
بنابراین، محققان بر این باورند  ؛دارد LDL تنظیم گیرنده
با مالا  PCSK9 تغییر دادن که ورزش   LDL-C روی احت

 .(36گذارد )می تأثیر
سبت شگویی زین HDLبه  LDL ن کننده مهم عامل پی
ـــت. م یعروق یحوادث قلب که  یحوادث در موارد زانیاس

واقع  درصـــد بوده که در 8/5نســـبت وجود دارد  نیکمتر
 HDLبه  LDLنســبت  نیشــتریاســت که ب ینصــف موارد
ــبت  نیکه بالاتر یموارد در وجود دارد.  HDLبه  LDLنس

ست، خطر بزرگ شته ا  یعروق یتری از حوادث قلبوجود دا
. نتایج همســو با نتایج حاصــل از (37اســت ) کننده دیتهد

 Koumas (،1392) یدلمیررشهای این پژوهش در پژوهش
کاران کاران و Halverstadt(، 2003) و هم (، 2005) هم

Kim کاران و کاران و Huang( و 2006) هم ( 2014) هم
تواند به دلیل عمدتا  می ( که38،39،40،41،42شــد )یده د

شی  شد. در پژوه شدت و مدت مطلوب تمرینات هوازی با
ـــر یان (1392) و همکاران ریدلمیش مالا   که کردند ب  احت

ندمی یهواز نیتمر ظت بهبود در توا ند غل  هایچربی و ق
 و Koumas .باشد سودمند HDLبه  LDLو شاخص  خون

که ( ب2003)  همکاران با  تأثیریان کرد  نات هوازی  تمری
های آتروژنیک بارزتر شـدت متوسـط تا زیاد بر این نسـبت

نشان داد که  (1393) یمیرحبوده است و همچنین محمد
سه 36 مدت به یهواز نیتمر برنامه سه سه تواتر با جل  جل

صد 70 تا 50 شدت با هفته در  در رهیذخ قلب ضربان در
بت کاهش ـــ گال کم نیپوپروتئیل نس  نیپوپروتئیل به چ

گالی، با یهواز نیتمر ندارد و دارمعنی تأثیر پرچ  همراه 
 یبرخ و یبدن بیترک بر مطلوب تأثیر منظم ییغذا میرژ

ـــاخص ـــوناهمکه نتایج  دارد یدیپیل هایش با پژوهش  س
های تواند تفاوت در آزمودنیحاضر را داشتند و علت آن می

شاخص سطوح پایه  های آتروژنیک در مطالعه و تفاوت در 
 (.43باشد )کننده نسبت به پژوهش حاضر افراد شرکت

که  تایج تحقیق نشــــان داد  نات همچنین ن تمری
قاومتی دایره ای کاهش معن م جب   دار شــــاخصی مو

TC/HDL .بت  شـــد ـــ ـــیم میزان  TC/HDLنس از تقس
آید. در مواقعی که به دســت می HDLکلســترول توتال به 

کاهش  HDLسطح کلسترول توتال افزایش یابد و یا میزان 
سبت نیز افزایش یافته و در مواقعی نیز که پیدا نماید، این ن

افزایش  HDL سطح کلسترول توتال کاهش یابد و یا میزان
ابد. هر چه این نســـبت یپیدا کند، این نســـبت کاهش می

ـــد، دلالت بر احتمال کمتر وقوع بیماریپایین ها و تر باش
ـــبت بالا دلالت بر نماید؛ درحالیحملات قلبی می که نس

ماری خطر  از. (44ها و حملات قلبی دارد )بالاتر وقوع بی
ته یاف با  ـــو  تایج همس عه ن طال  یزدیاهای این پژوهش، م

 تواندمی یورزش نیتمر برنامه ،داد نشان که است  (1390)
 چاق، افراد در بدن یچرب سطوح و وزن داریمعن کاهش با

از طرفی  .(45) شــود های آتروژنیکشــاخص کاهشباعث 
ته با پژوهش یاف ما  کاران Bruceهای   (46()2004) و هم
ـــوناهم ـــت که دلیل آن به س زیاد به دلیل احتمالبوده اس

کننده و سطوح پایه متفاوت های شرکتتفاوت در آزمودنی
یدی در پژوهش  با پژوهش  اســــتلیپ باز   و Huangو 

کاران فاوت2014) هم که ت به (  مت  قاو به م هایی مربوط 
و نسبت کلسترول  HDLبه  LDLانسولین، تری گلیسرید، 

باط آن HDLبه  ـــن و و ارت باس ندازه دور کمر، دور  با ا ها 
( 2006)  همکاران و Kimو  می باشــدشــاخص توده بدن 

ـــاخص ـــه نوع تمرین بر ش ـــی اثرات س های که به بررس
های فیزیولوژیکی آنتروپومتریکی، لیپید ســرمی و شــاخص

عنوان عوامل خطر بیماری قلبی عروقی کارگران در یک به
شان داد که تغییرات مثبت برای  ایهفته 12دوره تمرین  ن
سو گروه هر عامل در ست، هم شتر ا شی منظم، بی های ورز

 .است
 مقاومتی تمریننهایتا  نتایج تحقیق نشان داد که 

 شد. TG/HDL دار شاخصموجب کاهش معنی ایدایره
بوده و  LDLبیانگر اندازه نسبی ذرات  TG/HDL-C نسـبت

 بینی آتروژنیسیته را دارد. نسـبتبنابراین توانایی پیش

TG/HDL-C  پایین نشانگر ذراتLDL  بزرگ و غیر
بالا، بیانگر میزان بیشتر  TG/HDL-C یک و نسـبتآتروژن

(. 47است ) LDLیک آتروژنذرات کوچک، متراکم و 
عنوان یک به TG/HDL-C یتملگارمحققین نشان دادند که 

 TGشاخص آتروژنیک، نشانگر تعادل بین غلظت واقعی 
که مسیر انتقال کلسترول را در  است HDL-cپلاسما و 

نسبت با بالا رفتن  (.48) یدنماداخل عروق مشخص می
TG/HDL-C ذرات ،HDL تر های کوچکبه سمت اندازه

گرایش پیداکرده و بنابراین نسبت بالا بیانگر امکان توقف 
است و تضعیف انتقال معکوس کلسترول  HDL-cوغ بل
(49 .)TG/HDL قلبی هایبیماری برای خطرزا عامل یک 

HDL   و عامل کلسترول دو به وابسته شدهشناخته عروقی
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 مقدار تواندمی مناســب ورزشــی فعالیت واســت  

 کمک موضــوع این افزایش دهد که را HDL کلســترول و

ــبت مقدار تا کندمی نتایج این  یابد. کاهش TG/HDL نس
ــاخص آتروژنیک با پژوهش  TG/HDL پژوهش در مورد ش

ـــودمندی برکه  (1389) آقاییفضا  بازتوانی هایروش س
کاهش  و چربی پروفایل بهبود جهت ابزاری عنوانبه قلبی

سبت  قلبی هایبیماری عوارض از پیشگیریو  TG/HDL ن
ســو اســت که ناهم دارد تأکید یروممرگ کاهش و عروقی
مال مدت تمرین و نوع  احت ـــدت و  فاوت درش یل ت به دل
اثر  (1394) یگودرز(. 50است )های موردمطالعه آزمودنی
 یتر نســبت و یچرب مرخین بر یهواز نیتمر هفته هشــت

ســو به دســت نتایج ناهم پر چگال نیپوپروتئیل/یســیریدگل
ها و سطح ریشه در تفاوت در سن آزمودنی احتمالا آورد که 

ـــد )پایه پروفایل لیپیدی   و oumasK(. همچنین 51باش
عه2003)همکاران  طال کاهش ( نیز در م ـــاهد  ی خود ش

ـــبت معنی بود که عنوان کرد کاهش  TG/HDLدار در نس
ــرید یترویژه های خون و بهدار در میزان چربیمعنی گلیس

و نســـبت دور کمر به و کاهش وزن و شـــاخص توده بدن 
ی با یافته ســوناهمکه  تواند دلیل این تغییر باشــدلگن می

ـــت. ولی در مطالعه  و همکاران Dunstanی این مطالعه اس
(2002()52 ،)Bruce مکــاران و یم2004) ه ک  و ( و 

ــر 2006) همکاران ــو بامطالعه حاض ــل همس ( نتایج حاص
ـــت ـــاخص برای کاهش اثرات زیان احتمالا . پس اس آور ش

ماری های قلبی عروقی در اثر تمرین هوازی خطر برای بی

ـــدت و مدت مطلوب در کنار یک رژیم غذایی  منظم با ش
ــاخص توده بدن و وزن  ــت تا کاهش در ش مطلوب لازم اس
بارز باشــد )البته در پژوهش حاضــر کاهش اندک ولی غیر 

یده شـــد(آزمودنی BMIدار در ی معن تا در بهبود  ها د
 مؤثر واقع گردد. TG/HDLشاخص آتروژنیک 

 
 گیرینتیجه

تمرین مطالعه حاضـــر نشـــان داد که هشـــت هفته 
ـــطوح  یشافزاباعث  ایمقاومتی دایره و کاهش  VEGFس

لذا  .شودیم TG/HDL و /LDL/HDL،TC/ HDLسطوح 
ش عنوانبه یننوع تمر ینا سب  ینیتمر یرو  به تواندمیمنا

 طوربههای تمرینات هوازی و مقاومتی دلیل داشــتن مزیت
سب عنوانبه زمانهم شی تمرینی منا در برنامه تمرینی  رو

 قرار گیرد. وزناضافهو دارای  افراد چاق
 

 تقدیر و تشکر
یان پا ـــتخرج از  له مس قا کد اخلاق این م با  مه  نا

IR.MUM.FUM.REC.1397.015 وســیله از اســت بدین
ستادان گرامی آقایان دکتر محمود حجازی، دکتر  زحمات ا

ـــکر و رامبد خواجه ـــیدلمیر نهایت تش ای و دکتر امیر رش
شرکت سپاس را کنندگان در این دارم. همچنین از تمامی 

 گردد.پژوهش، صمیمانه تشکر و قدردانی می
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