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تمرین مدت  مدت و طولانی اثر کوتاه
  عروقی-های قلبی تداومی هوازی بر شاخص

 * ویستارنرهای  موش نتیجدید و سُ
 استادیار دانشگاه سیستان و بلوچستان؛دکتر مهدی مقرنسی 

**
 

 فعالیت افزایش وجبم که التهابی های میانجی و سلولی چسبان های مولکول دهند می نشان علمی شواهد :چکیده
 در سنتی های شاخص با مقایسه در که جدیدند عروقی -قلبی های شاخص و شوند می عروقی آندوتلیال
 عهده بر مهمی نقش آترواسکلروز پاتوژنز در و دارند بیشتری حساسیت عروقی -قلبی های بیماری پیشگویی

 )جلسه 36 و 24( مدت طولانی و )جلسه یک( مدت کوتاه اثر مطالعۀ از است عبارت پژوهش این هدف .دارند
 ماهه 3 نر سرموش 36 .ویستار نر های موش سنتی و جدید عروقی -قلبی های شاخص بر هوازی تداومی تمرین

 18( کنترل و )گرم 202±11 وزن با سرموش، 18( تجربی گروه دو در تصادفی صورت به ویستار نژاد از
 تا 55 شدت با جلسه، 3 ای هفته و هفته 12 مدت به تمرینی برنامۀ .گرفتند قرار )گرم 201±12 وزن با سرموش،

 گیری خون .شد اجرا دقیقه 60 تا 15 مدت به )دقیقه در متر 30 تا 15 سرعت دامنۀ معادل( max2Vo درصد 85
 -1sICAM مقادیر گیری اندازه برای .گرفت انجام مشابه شرایط با تمرین مرحله سه در ناشتایی ساعت 14 از پس

 Koma شرکت الایزای تجاری های کیت از  TNF-αو -β1IL مقادیر و R&D شرکت الایزای تجاری کیت زا
 آزمون پارس شرکت های کیت از استفاده با پلاسمایی LDL-C و ،TC، TG، HDL-C مقادیر .شد استفاده
 .شدند تحلیل مستقل t و ،LSD تعقیبی مکرر، های گیری اندازه های آزمون از استفاده با ها داده .شدند گیری اندازه
 از پس .نکرد ایجاد عروقی -قلبی های شاخص مقادیر در معناداری تغییر هوازی تمرین جلسه یک داد نشان نتایج

 sICAM-)179/0=p(، β1IL- )072/0=p(، TNF-α )163/0=p(، TC 1 متغیرهای مقادیر هوازی تمرین جلسه 24
)059/0=p(، TG )340/0=p(، و LDL-C )591/0=p( مقادیر تنها که حالی در نداشتند، معناداری کاهش HDL-C 
)035/0=p( 1 جلسه، 36 تا تمرین ادامۀ با .بود همراه معناداری افزایش باsICAM- )001/0=p(، β1IL- 
)002/0=p(، TNF-α )016/0=p(، TC )001/0=p(، TG )024/0=p(، و LDL-C )031/0=p( معناداری کاهش 

 1sICAM- )001/0=p(، β1IL- )039/0=p(، TNF-α مقادیر در نیز گروهی بین نادارمع تفاوت .کردند پیدا
)028/0=p(، TC )000/0=p(، TG )001/0=p(، LDL-C )000/0=p(، و HDL-C )002/0=p( پژوهش انتهای در 

 ،TC، TG کاهش و HDL-C افزایش با هوازی تداومی های تمرین داد، نشان پژوهش این های یافته .شد دیده
LDL-C )1 ،)سنتی های شاخصsICAM-، β1IL- و TNF-α عروقی -قلبی های بیماری جدید های شاخص که 
 و پیشگیری در احتمالاً و سازند می ایمن عروقی -قلبی های بیماری خطر مقابل در را افراد شوند می محسوب

 .دارند مهمی نقش عروقی -قلبی های بیماری کنترل

های التهابی،  های چسبان سلولی، میانجی  هوازی، موش ویستار، مولکولتمرین تداومی : کلیدیگانژ  وا
  نیمرخ چربی

  **  E. mail: m_mogharnasi@yahoo.com .این پژوهش با حمایت مالی دانشگاه سیستان و بلوچستان اجرا شده است  *
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  مقدمه
 دهد می نشان آمریکا قلب انجمن اطلاعات

 از زیادی ۀعد سال هر عروقی -قلبی های بیماری
 آن رخداد میزان که کشاند می مرگ کام به را مردم
 به ابتلا جمله از -مرگ علل سایر مجموع با تقریباً
 برابر -حوادث و ،کودکان مرگ ،ایدز و سرطان
 شاخص چربی های نیمرخ دیرباز، از .)7 ،1( است

 ولی شدند، می محسوب عروقی -قلبی های بیماری
 و LDL-C1 با افراد برخی دنده می نشان ها گزارش
HDL-C2 مبتلا عروقی -قلبی های بیماری به طبیعی 

 در افراد شناسایی برای بنابراین، ).7 ،3 ،1( شوند می
 توجه باید نیز دیگری های شاخص به خطر معرض
   ).32 ،25 ،1( کرد

 چسبان مولکول دهند می نشان علمی شواهد
 β1IL-4 التهابی های میانجی و 1ICAM-3 سلولی بین
 آندوتلیال فعالیت افزایش موجب که TNF-α5 و

 عروقی -قلبی های شاخص و شوند می عروقی
 گونه این پیشگویی در اند، شده معرفی جدید
 پاتوژنز در مهمی نقش و بیشتر حساسیت ها بیماری

 طرفی، از ).32 ،24 ،12 ،7 ،4( دارند آترواسکلروز
 کاهش در بدنی های فعالیت مؤثر نقش به توجه با
 مطالعۀ به پژوهشگران عروقی، -قلبی های ماریبی

 از ای پاره بر مختلف بدنی های فعالیت تأثیر
 ،-1ICAM( جدید عروقی -قلبی های شاخص

β1IL- و TNF-α( سنتی و )TC6، TG7، LDL-C ، 
   .اند پرداخته )HDL-C و

 اثر )2006( همکارانش و بورنیکو اساس، این بر
 بر را بدنی یها تمرین و پرکالری رژیم متقابل
 بررسی صحرایی های موش چربی های نیمرخ
 شنا، تمرین هفته 8 از پس داد نشان نتایج .کردند
 رژیم با آزمودنی گروه دو هر در جلسه، 5 ای هفته

 و ،TG، TC مقادیر معمولی رژیم و پرکالری

VLDL-C و یافت کاهش معناداری حد در HDL-C 
 .بود همراه معناداری افزایش با ها آزمودنی
 اثر با بدنی های تمرین که کردند تأیید همچنین،

 بافت اکسایشی استرس کاهش سبب اکسایشی ضد
  1234567 ).8( اند شده کبد

 همکارانش و باپتیستا دیگری مشابه مطالعۀ در
 شنا هوازی های تمرین دادند نشان نیز )2008(

 صحرایی، های موش تریدمیل روی دویدن و کردن
 معنادار کاهش و HDL-C ارمعناد افزایش موجب
 وجود با کردند اشاره و شوند می چربی های نیمرخ
 های نیمرخ کاهش در تمرینی روش دو فواید
 تمرین، نوع دلیل به تریدمیل روی دویدن چربی،
   ).6( است مؤثرتر تمرین مدت و شدت،
 همکارانش و گوئرا که است حالی در این

 شنا، تداومی تمرین هفته 8 بردند پی )2007(
 مقادیر در معناداری تغییر جلسه، 5 تا 2 ای هفته

 نکرد ایجاد صحرایی های موش چربی های نیمرخ
)20.(  

 در نیز )2007( همکارانش و نیاکی قنبری
 این به ماهه 3 صحرایی های موش روی ای مطالعه
 روی دویدن دقیقه 90 روزانه که رسیدند نتیجه

 در ته،هف 6 مدت به جلسه، 5 ای هفته تریدمیل،
 تغییر ها آزمودنی TC، TG، LDL-C مقادیر

 افزایش موجب که حالی در نکرد، ایجاد معناداری
   ).17( شد HDL-C معنادار

 های شاخص بر ورزشی های تمرین اثر دربارۀ

                                                             
1  . Low Density Lipoprotein 
2. High Density Lipoprotein 
3. Inter Cellular Adhesion Molecules  
4. Interleukine-1β  
5. Tumor Necrosis factor-α  
6. Total Cholesterol  
7. Triglyceride 
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 در دهند می نشان مطالعات جدید، عروقی -قلبی
 دقیقه 30 روزانه که ماهه 3 صحرایی های موش
 انجام هفته سه تا یک مدت به تریدمیل روی تمرین
 کاهش TNF-α و ،-1ICAM-، β1IL مقادیر دادند

 ها آن مغزی التهابی های آسیب در و یافت معناداری
   ).30 ،14 ،13( شد دیده کاهش
 کریستوفر و )2005( یاناکولیا این، وجود با

 های شاخص و بدنی فعالیت بین ارتباط عدم )2006(
 که نمودند اظهار و کردند گزارش را التهابی
 بر معناداری اثر مداوم هوازی های تمرین
 ،-1ICAM( جدید عروقی -قلبی های شاخص

CRP1، و TNF-α( ،سبب که حالی در ندارند 
 و چاق دختران در انسولین به حساسیت افزایش
 شوند می سیگاری مردان جسمانی آمادگی افزایش

)10، 33.( 
 و لیرسینو تمرین، مدت کوتاه اثر بررسی در

 خونی مقادیر تغییرات مطالعۀ به )2003( مکارانشه
 سلولی چسبان های مولکول و التهابی های میانجی
 انجام از پس محیطی شریان عارضۀ با بیماران
 داد، نشان نتایج .پرداختند )تریدمیل( ورزش آزمون

β1IL-، TNF-α، 1ICAM-، 1VCAM-2 بیماران 
 در شورز آزمون از پس و بود کنترل گروه از بیشتر
 معناداری افزایش با شده ذکر متغیرهای گروه دو هر

 فعالیت افزایش کند می تأیید نتایج این .بودند همراه
 آترواسکلروز از ای نشانه خون سفید های سلول

 در التهابی های شاخص زیرا است، سیستمیک
 )همودینامیک( خون مکانیکی فشار های وضعیت
   ).27( یابند می افزایش

 التهابی های شاخص افزایش نیز ردیگ مطالعات
 برونگرا و مقاومتی، شدید، های تمرین از پس را

 رو، این از ).33 ،29 ،24 ،18 ،10( اند کرده گزارش
 پژوهشی که آنجا از نقیض، و ضد نتایج به توجه با

 ورزشی های تمرین اثر بررسی به که نشد یافت
 در مشخص شدت با مدت طولانی و مدت کوتاه
 عوامل آن در که بپردازد صحرایی موش گونۀ

 ها، اکسیدان آنتی مصرف تغذیه، مثل اثرگذار
 و نژاد، دیابت، التهابی، های بیماری وجود استرس،
 تأثیر عروقی قلبی های شاخص بر که محیطی شرایط
 و باشند، شده کنترل )34 ،32 ،29 ،1( دارند فراوانی

 مطالعه، این جدید نسبتاً موضوع دلیل به طرفی از
 صورت به را ورزشی های تمرین اثر که پژوهشی
 بر )حیوانی مدل( تجربی طرح در شده کنترل

 طور به سنتی و جدید عروقی -قلبی های شاخص
 پژوهش .نبود دسترس در نماید بررسی زمان هم

 انجام زیر سؤالات به پاسخگویی هدف با حاضر
 و )جلسه یک( مدت کوتاه آثار :گرفت
 تداومی تمرین )جلسه 36 و 24( مدت طولانی
 جدید عروقی -قلبی های شاخص بر هوازی

)1ICAM-، β1 IL-و TNF-α( سنتی و )TC، TG، 
HDL-C و LDL-C( 12   است؟ چگونه  

  شناسی  روش
 3 نر صحرایی سرموش 36. ها آزمودنی) الف

 سازی سرم و واکسن مؤسسۀ از ویستار نژاد از ماهه
 محیط هب انتقال از پس حیوانات .شد تهیه رازی

 فعالیت نحوۀ و جدید محیط با آشنایی و پژوهش
 کنترل گروه دو در تصادفی طور به نوارگردان روی

سرموش، بدون هیچ نوع برنامۀ تمرینی در 18(
 جلسه 3 دارای سرموش، 18( تجربی و )ورهطول د
 در .گرفتند قرار )هفته 12 مدت به هفته، در تمرین

 شد ممعدو گروه هر از موش سر 6 مرحله هر
   ).1 جدول(

                                                             
1. C-Reactive Protein  
2. Vascular Cell Adhesion Molecules  
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  های مورد پژوهش های موش حجم نمونه و ویژگی. 1جدول 

  سن هنگام  )گرم( وزن
  )ماه (گیری خون

  های معدومموش
  )سر( شده

 ویژگی 
  
 یک  گروه

  جلسه
24 
  جلسه

36 
  جلسه

یک 
 جلسه

24 
 جلسه

36 
 جلسه

یک 
 جلسه

24 
 جلسه

36 
 جلسه

  
 مجموع

  18  6  6  6  6  5  3  ٭299±14 ٭274±11 201±12  کنترل
  18  6  6  6  6  5  3 ٭327±12 ٭277±10 202±11  تجربی

  گروهی بین معناداری تفاوت               گروهی درون معناداری تفاوت ٭
 انفرادی طور به حیوانات .محیط پژوهش) ب

 شرکت ساخت شفاف کربنات پلی های قفسه در
 و گراد سانتی درجۀ 22±2 دمای با محیطی در رازی
 رطوبت و ساعت 12:12 تاریکی -روشنایی چرخۀ

 غذای از حیوانات .شدند نگهداری درصد 5±50
 جیرۀ .کردند استفاده رازی مؤسسۀ استاندارد و سالم
 روز در گرم 30 تا 20 میزان به و طبیعی ها آن غذای

 در که بود )بدن وزن گرم 100 هر ازای به گرم 10(
 های بطری در نیز آب .گرفت می قرار قفس هر

 در آزاد طور به آزمایشگاهی حیوانات مخصوص
   .داشت قرار ها آن دسترس
 انتقال اینکه به توجه با .آشنایی با نوارگردان) ج

 ها آن استرس باعث حیوانات در جایی جابه و
 پژوهش محیط به حیوانات انتقال از پس شود، می
 نگهداری جدید شرایط تحت هفته،2 مدت به

 روی لیتفعا نحوۀ با حیوانات سپس، .شدند
 دویدن، تحریک برای .شدند آشنا نوارگردان

 تعبیه دستگاه انتهای در ملایمی الکتریکی شوک
 شوک احتمالی آثار از جلوگیری برای .شد

 با آشناسازی مرحلۀ در پژوهش نتایج بر الکتریکی
 حیوانات به صدا با سازی شرطی طریق از نوارگردان
 در تاستراح و شدن نزدیک از تا شد داده آموزش
  .کنند خودداری دستگاه انتهایی بخش
 پژوهش این پروتکل .تمرینی پروتکل اجرای) د
 85 تا شدت با جلسه 3 ای هفته و هفته 12 مدت به

 متر 30 تا 15 سرعت دامنۀ معادل ،max2Vo درصد
 در نخست .شد اجرا دقیقه 60 تا 15 مدت و دقیقه در

 سرعت با دقیقه 3 مدت به ها آزمودنی جلسه هر آغاز
 در سپس، .شوند گرم تا دویدند می دقیقه بر متر 8
 دقیقه بر متر2 دستگاه غلتک سرعت به دقیقه هر

 برای .برسد نظر مورد سرعت به تا شد می افزوده
 سرعت نیز تمرین جلسۀ هر انتهای در بدن کردن سرد

 به تا یافت می کاهش معکوس طور به نوارگردان
 های هفته مرینیت برنامۀ سرعت .برسد اولیه سرعت

 55 معادل تقریباً که دقیقه بر متر 15 از دوم و اول
 از 2 جدول طبق .شد آغاز است max2Vo درصد
 که دقیقه بر متر 30 به دوازدهم تا هفتم هفتۀ ابتدای
 .یافت ادامه است max2Vo درصد 85 معادل تقریباً
 تا اول هفتۀ از تجربی گروه در تمرین مدت

 آن در که یافت افزایش یطور روزانه دوازدهم،
 دقیقه 60 به اول هفتۀ در دقیقه 15 از فعالیت مدت
 تا حد این در سپس، .رسید هشتم هفتۀ شروع در

 اکسیژن به توجه با برنامه این .ماند باقی ثابت پایان
 درصد 85 تا 55 شدت با که شد طراحی مصرفی

max2Vo میزان دقیق تشخیص برای .درآمد اجرا به 
 نوارگردان، سرعت به توجه با تمرین برنامۀ شدت

 های موش روی گرفته انجام خارجی مطالعات از
 از یک هر max2Vo تقریبی معادل صحرایی،
  ).22 ،17 ،6 ،1( آمد دست به نوارگردان های سرعت
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  تداومی هوازی تمرین ۀپروتکل برنام. 2جدول 
    های تمرین هفته

  هفتۀ
  اول

هفتۀ 
  دوم

  هفتۀ
  سوم

هفتۀ 
  چهارم

هفتۀ 
  پنجم

  هفتۀ
  ششم

  هفتۀ
  هفتم

  هفتۀ
  هشتم

  هفتۀ
  نهم

  هفتۀ
  دهم

  هفتۀ
  یازدهم

  هفتۀ
 دوازدهم

  سرعت تمرین
  30  30  30  30  30  30  25  25  20  20  15  15  )متر بر دقیقه(

  مدت تمرین
  60  60  60  60  60  50  40  30  25  20  15  15  )دقیقه(
                          

  

 دو هر از. گیری و آنالیز آزمایشگاهی خون) ه
 عمل به )گیری خون( ارزیابی مرحله سه در گروه
 جلسۀ اولین از پس ساعت 24( اول جلسۀ .1 :آمد

 آخرین از پس ساعت 24( ام24 جلسۀ .2 ،)تمرین
 24( ام36 جلسۀ .3 ،)هشتم هفتۀ در تمرین جلسۀ
 ).ام12 هفتۀ در تمرین جلسۀ آخرین از پس ساعت

 در هگرو هر از موش سر 6 ارزیابی، مرحلۀ هر در
 شکم .شدند بیهوش اتر با ناشتایی ساعت 14 شرایط
 به آغشته سرنگ با گیری خون و شد باز حیوان
 تمام .گرفت انجام قلب از مستقیم طور به هپارین
 عصر هنگام مشابه شرایط با گیری خون مراحل
 پلاسما، استخراج برای نهایت، در .شد انجام
 در دور 3000 سرعت با و دقیقه 15 مدت به ها نمونه
 و بیوشیمیایی آنالیز برای .شدند سانتریفوژ دقیقه

 الایزای تجاری کیت از -1sICAM میزان سنجش
 از  TNF-αو -β1IL و آمریکا R&D شرکت
 با کُره Koma شرکت الایزای تجاری های کیت

 .شد استفاده Spectera مدل Elisa Reader دستگاه
 از استفاده با LDL-C و ،TC، TG، HDL-C مقادیر
 دستگاه با و آزمون پارس شرکت های کیت
 .شد گیری اندازه 902 هیتاچی خودکار گر تحلیل
 آزمایشگاهی علوم کارشناس را ها گیری اندازه همۀ
 و غدد تحقیقات مرکز آزمایشگاه محل در

    .داد انجام تهران شریعتی بیمارستان متابولیسم
 و همسانی تشخیص برای .روش آماری) و

 - کولموگروف آزمون از طلاعاتا بودن طبیعی
 طبیعی ها داده توزیع چون .شد استفاده اسمیرنوف

 از سپس، .شدند استفاده پارامتری های آزمون بود،
 بررسی برای مکرر های گیری اندازه آزمون

 مشاهدۀ صورت در و گروهی درون اختلافات
 LSD(Post تعقیبی آزمون آماری، معنادار اختلاف

Hoc) آزمون از وt  اختلافات بررسی برای ستقلم 
 آماری معناداری سطح .شد استفاده گروهی بین
05/0≤α شد گرفته نظر در.   

  ها یافته
 های گروه در ها آزمودنی بدن وزن تغییرات

 دهد می نشان کشی وزن بار سه از پس پژوهش
 نسبت مرحله هر طی گروه، دو هر بدن وزن میانگین

 است یافته افزایش معناداری طور به قبل مرحلۀ به
 بود طبیعی جوان های آزمودنی سن به توجه با که

  ).1جدول(
 معیار انحراف و میانگین تغییرات 3جدول در

 در کنترل و تجربی های گروه در پژوهش متغیرهای
یک جلسه . مراحل مختلف آورده شده است

 مقادیر در معناداری تغییر هوازی اومیتمرین تد
 کنترل گروه به نسبت سنتی و جدید یها شاخص

بینید، پس از   می3چنانچه در جدول . ایجاد نکرد
 1 متغیرهای مقادیر تمرین سه جل24

sICAM-)179/0=p(، β1IL- )072/0=p(، TNF-α 
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)163/0=p(، TC )059/0=p(، TG )340/0=p(، 
LDL-C )591/0=p( کاهش تمرینی گروه 
 HDL-C ادیرمق تنها که حالی در نداشت، معناداری

)035/0=p( با وجود . با افزایش معناداری همراه بود
 جلسه تمرین در انتهای پژوهش 36این، پس از 

 :مراحل قبلی معنادار بودند با مقایسه در تغییرات این
1sICAM- )001/0=p(، β1IL- )002/0=p(،  
 TNF-α )016/0=p(، TC )001/0=p(،  

TG )024/0=p(، LDL-C )031/0=p(، و HDL-C 
)033/0=p.(  

 تمرین جلسه 24 از پس بررسی این در علاوه، به 

 LDL-C و )TC )007/0=p مقادیر در تنها
)008/0=p( گروهی مشاهده  تفاوت معنادار بین
 ه در مقادیرـسـ جل36س از ـه پـی کـالـد، در حـش
1sICAM- )001/0=p(، β1IL- )039/0=p(،  
 TNF-α )028/0=p(، TC )000/0=p(،  
 TG )001/0=p(، LDL-C )000/0=p(، و  
 HDL-C )002/0=p( گروهی بین معنادار تفاوت 

 ،-1sICAM مقادیر کنترل گروه در .شد دیده
β1IL-، TNF-α، TC، TG، LDL-C تدریج به 

 در که یافت کاهش HDL-C مقادیر و افزایش
  .بودند معنادار جلسه 36 و جلسه یک مراحل

 

  

  معیار متغیرهای پژوهش در مراحل مختلفتغییرات میانگین و انحراف . 3جدول 

  متغیر
  

 مراحل
  

  گروه

  یک جلسه
 ± میانگین

  انحراف معیار

   جلسه24
 ± میانگین

  انحراف معیار

   جلسه36
  ± میانگین

  انحراف معیار
1sICAM- 
 )لیتر پیکوگرم بر میلی(

  کنترل
  تجربی

43/433±34832 
76/602±34798 

99/447±35144 
50/718±34300 

  ٭51/689±35474
 ٭٭95/554±33288

β1IL- 
 )لیتر پیکوگرم بر میلی(

  کنترل
  تجربی

99/248±2220  
92/252±2188  

18/270±2260  
72/283±2110  

  ٭86/265±2306
  ٭٭86/267±1940

TNF-α 
 )لیتر پیکوگرم بر میلی(

  کنترل
  تجربی

27/57±1274  
71/55±1257  

59/58±1282  
69/50±1248  

  ٭27/71±1294
  ٭٭71/57±1194

TC  
 )لیتر رم بر دسیگ میلی(

  کنترل
  تجربی

93/3±00/81  
04/3±40/80  

67/3±00/84  
  ٭44/4±60/74

  ٭41/5±60/89
  ٭٭39/3±00/62

TG 
 )لیتر گرم بر دسی میلی(

  کنترل
 تجربی

64/16±80/93  
27/22±40/94  

60/14±40/95  
53/13±80/80  

91/10±80/101  
  ٭٭55/18±60/59

LDL-C 
 )لیتر گرم بر دسی میلی(

  کنترل
 تجربی

74/3±00/16  
32/4±80/15  

61/4±40/20  
  ٭30/2±40/12

  ٭78/3±60/23
  ٭٭07/2±40/7

HDL-C  
 )لیتر گرم بر دسی میلی(

  کنترل
 تجربی

28/3±40/33  
27/3±80/33  

03/4±60/31  
  ٭50/3±40/35

63/4±00/31  
  ٭٭20/3±60/42

  گروهی بین معناداری تفاوت ٭              گروهی درون معناداری تفاوت  ٭
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  بحث
 های دوره داد، نشان پژوهش این یافتۀ ترین همم

 کاهش موجب هوازی تداومی تمرین مدت طولانی
 و جدید عروقی -قلبی خطرزای عوامل معنادار
 آنکه بر مبنی قبلی های گزارش با که شود، می سنتی

 مقادیر با تنفسی -قلبی آمادگی و منظم بدنی فعالیت
 یتسن و جدید عروقی -قلبی های شاخص کمتر پایۀ

 ،19 ،17 ،8 ،7 ،6 ،4 ،1( شود می تأیید است همراه
 داد نشان حاضر پژوهش های یافته ).32 ،30 ،26
 تفاوت هوازی تداومی تمرین جلسه یک از پس

 عروقی ایجاد -های قلبی معناداری در شاخص
 و ،)2002( آکیموتو های این نتایج با یافته. نشد

 با اما، ).28 ،5( همسوست )2002( سیلوسترو
 ،)2004( نیلسن ،)2003( سینورلی های یافته

 تفاوت دارد) 2006(، و میلز )2006(سیمپسون 
)23، 24، 27، 29.(   

 و آکیموتو و )2002( همکارانش و سیلوسترو
 راه دادند نشان هایی پژوهش در )2002( همکارانش

 کارسنج چرخ با تمرین و تریدمیل روی رفتن
 چسبان های ولمولک پلاسمایی مقادیر در تغییری
 با که هایی تمرین کردند پیشنهاد و نکرد ایجاد
 افزایش بود، همراه التهاب و عضلانی آسیب

   ).28 ،5( دربرداشت را چسبان های مولکول
این در حالی است که نیلسن و همکارانش 

پی بردند در هر دو گروه دوندگان ماراتن ) 2004(
ختلف، های م ماراتن پس از مسابقه در زمان و نیمه

های چسبان  های التهابی مولکول ادیر شاخصـمق
این تغییرات اثر . به طور معناداری افزایش یافت

ها دارند و نیز  ی لکوسیتـدگـر چسبنـی بـمنف
ها برای عبور از  زایش فعالیت لکوستـسبب اف

شوند که آغاز فرایند  ها می آندوتلیوم به بافت
 این افزایش به استرس. آترواسکلروز است

های مکرر پا به زمین نسبت  مکانیکی ناشی از ضربه
  ).24(داده شد 

 با )2006( همکارانش و سونپسیم همچنین،
 درصد 60 متوسط شدت با ها تمرین انواع اثر مطالعۀ
max2Vo، درصد 80 تشد max2Vo، در دویدن و 

 80 و درصد 10 شیب با )برونگرا انقباض( سراشیبی
 پی چسبان های لمولکو فعالیت بر max2Vo درصد
 و شدید های تمرین از پس -1sICAM غلظت بردند
 و یابد می افزایش سرعت به سراشیبی در دویدن
 موجب تمرین، هنگام ها لنفوسیت انباشت افزایش
 های سلول چسبان های مولکول بیشتر بروز

 به ها لنفوسیت ورود با نهایت، در .شد آندوتلیال
 وقایع این .گیرد می شتاب آتروژنز فرایند ها، بافت
 شدت از برآمده های سازگاری تأثیر تحت
 های آسیب نه دهد، می روی ورزشی های تمرین

    ).29( عضلانی
 افزایش مطالعات بیشتر است مشهود چنانچه
 شدید، های تمرین از پس را التهابی های شاخص
 در ،بنابراین .کردند گزارش برونگرا و مقاومتی،
 تمرین، جلسه یک رنامۀب به توجه با حاضر پژوهش

 از چون بود، تمرینی پروتکل اول هفتۀ برنامۀ که
 در معناداری تغییر نبود برخوردار بالایی شدت

 پژوهش طرفی، از .نشد ایجاد مذکور های شاخص
 ،1sICAM-، β1IL-، TNF-α مقادیر داد نشان حاضر

TC، TG، و LDL-C مراحل در کنترل گروه 
 کاهش HDL-C ادیرمق و افزایش تدریج به مختلف
 ،-1sICAM-، β1IL مقادیر که حالی در یافت،

TNF-α، TC، TG، LDL-C 24 در تجربی گروه 
 لحاظ به که داشت کاهش )هفته 8( نخست جلسۀ
 افزایش با HDL-C مقادیر تنها .نبود معنادار آماری

 تمرین تداوم با این، وجود با .بود همراه معناداری
 کاهش خطرزا عوامل )هفته 12( جلسه 36 تا
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 است قبلی مطالعات با همسو که داشت معناداری
 این نتایج ).34 ،32 ،30 ،23 ،19 ،8،14 ،6 ،4(

 های تمرین( )2006( سیمپسون مطالعات با پژوهش
 ،)2003( گیلن ،)برونگرا و مقاومتی، شدید،
 گوررا ،)2006( کریستوفر ،)2005( یاناکولیا

 )هوازی های نتمری( )2007( نیاکی قنبری و ،)2007(
   ).33 ،29 ،20 ،18 ،17 ،10( دارد تفاوت
 تجربی، گروه تمرینی دورۀ نخست جلسۀ 24 در
 ،1sICAM-، β1IL-، TNF-α، TC کاهش میزان

TG، و LDL-C دورۀ طول تأثیر که نبود، معنادار 
 را متغیرها این بر تمرین مدت و شدت و تمرین،
 بین ممستقی رابطۀ به نیز مطالعاتی .دهد می نشان

 -قلبی های شاخص پایۀ مقادیر و تمرین تأثیرپذیری
 چون رو، این از ).7 ،1( اند کرده اشاره عروقی
 بیماری گونه هر از دور به و سالم مطالعه های موش
 از کمتر ها شاخص این پایۀ مقادیر شاید بودند،
 جلسه 24 از پس بتواند تمرین که بوده حدی

   .باشد تأثیرگذار
 و شدت عوامل مطالعات برخی این، وجود با
 مهم مطلوب تغییرات ایجاد برای را تمرین مدت
 در تمرین فزایندۀ مدت و شدت ).21 ،15( دانند می
 های شاخص معنادار تغییرات شاید پایانی، های هفته
 در .کند توجیه را جلسه 36 از پس عروقی -قلبی
 اظهار )2008( همکارانش و باپتیستا ارتباط این

 و کردن شنا هوازی تمرین روش دو هر کردند،
 موجب صحرایی، های موش تریدمیل روی دویدن
 معنادار کاهش و HDL-C معنادار افزایش
 تریدمیل روی دویدن اما شود، می چربی های نیمرخ

 تمرین مدت و شدت، تمرین، نوع دلیل به را
   ).6( دانستند مؤثرتر
 بین ارتباطی مطالعات برخی در این، وجود با
 عروقی -قلبی های شاخص و هوازی های نتمری

 این دلیل ).33 ،20 ،18 ،17 ،10( است نشده مشاهده
 طول ها، آزمودنی نوع از ناشی است ممکن تناقض
 .باشد تمرین نوع و مدت، شدت، تمرین، دورۀ

 اثر طریق چند از احتمالاً هوازی های فعالیت
 عروقی -قلبی های بیماری مقابل در کننده محافظت

 پلاسما، و خون حجم افزایش جمله آن از د،دارن
 و ای، ضربه حجم افزایش خون، ویسکوزیتۀ کاهش
   ).31 ،1( مصرفی اکسیژن حداکثر افزایش

 التهابی های شاخص کاهش در دیگر سازوکار
 نشان .است هوازی های تمرین اکسایشی ضد اثر
 موجب اکسیژن آزاد های رادیکال شده داده

 های مولکول و التهابی یها میانجی بروز افزایش
 به توجه با طرفی، از ).32 ،4( است شده چسبان

 حاضر، مطالعۀ و ) 21 ،8 ،3 ،1( دیگران مطالعات
 تقویت هوازی های تمرین اثر بر اکسایشی ضد دفاع
 این در ).2( )است نشده گزارش اطلاعات( شود می

 ضد دفاع تقویت با هوازی تمرین شاید پژوهش
 موجب آزاد های ادیکالر کاهش و اکسایشی
   .باشد شده التهابی های شاخص کاهش

 های تمرین دهند، می نشان ها گزارش همچنین،
 و سمپاتیکی تحریک کاهش با ورزشی منظم

 رهایش التهابی، ضد های سایتوکین افزایش
 چربی بافت از TNF-α و -β1IL التهابی های میانجی

 های مولکول غلظت آن دنبال به و کند می مهار را
   ).34 ،19 ،13( یابد می کاهش چسبان

 هفته 12 آثار )2005( همکارانش و گولدهامر
 فعالیت بر را هوازی ورزشی های تمرین

 مطالعه کرونری عروق بیمار 28 در ها سایتوکین
 های تمرین ای دقیقه 45 تمرینی برنامۀ .کردند

 در روز HRmax، 3  درصد80 تا 70هوازی با 
   ،TNF-α معنادار کاهش باعث ،هفته 12 از پس هفته
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β1IL-، 6IL-1، و CRPکه حالی در است، شده 
10IL-2 افزایش است، التهابی ضد سایتوکین که 

 داد کاهش را التهابی های شاخص و التهاب و یافت
 مشابهی های یافته نیز دیگر پژوهشگران ).19(

 ).34 ،32 ،3 ،1( اند کرده گزارش
 دو های یآزمودن بدن وزن پژوهش، این در
 طور به قبل مرحلۀ به نسبت مرحله هر مطالعه، گروه

 سن افزایش به توجه با که یافت افزایش معناداری
 در شد مشخص اما .بود طبیعی جوان های نیدآزمو
 تودۀ افزایش دلیل به وزن افزایش تمرینی گروه
 حالی در بوده، عضلانی هیپرتروفی و بدن خالص

 دوره، طول در عالیتف عدم دلیل به کنترل گروه که
 بدن خاص تودۀ کاهش و چربی تودۀ افزایش با

 مطالعات از یکی از برگرفته نتایج( است بوده همراه
   ).است نرسیده چاپ به هنوز که ما

 هوازی های تمرین هنگام است شده مشخص
 های هورمون افزایش با بدن ریز درون غدد دستگاه

 ولکورتیز و ،GH نفرین، نوراپی نفرین، اپی
 و دهند می افزایش را )لیپولیز( ها چربی اکسیداسیون

 چرب اسیدهای از استفاده و فراخوانی افزایش با
 عضلات نیاز فعالیت، هنگام انرژی تولید برای آزاد
 کاهش بدن چربی تودۀ و شود می تأمین انرژی به
 حاضر، پژوهش در بنابراین، ).34 ،4( یابد می

 اکسیداسیون افزایش با هوازی تمرین برنامۀ احتمالاً
 است بوده همراه بدن چربی تودۀ کاهش و ها چربی
 و التهابی های میانجی کاهش برای سازوکاری که

 با کنترل، گروه در اما، .است چسبان های مولکول
 چربی، های نیمرخ مقادیر و چربی تودۀ افزایش
 بافت زیرا است، یافته افزایش التهابی های میانجی
 التهابی های میانجی ترشح مهم یها محل از چربی
IL-β و TNF-α گروه در چربی بافت افزایش .است 

 های شاخص افزایش برای دلیلی شاید کنترل،

   .باشد التهابی
 )2002( همکارانش و زیکاردی رابطه، این در
 مصرف و دریافت بین تعادل عدم کنند می اشاره
 با و گیرد می صورت تحرکی بی اثر بر که انرژی
 سبب است، همراه افراد چاقی و وزن یشافزا

 التهابی پیش های سایتوکین مقادیر افزایش
 سلولی چسبان مولکول و )التهابی های میانجی(
1sICAM- 12 ).34( شود می  

 رابطۀ HDL-C شده مشاهده پژوهشی در
 سلولی چسبان های مولکول با معناداری و معکوس

 ممکن چسبان های مولکول ژنی بیان افزایش و دارد
 که باشد HDL-C مقادیر کاهش سازوکار است

   ).9( گردد می آتروژنز فرایند افزایش موجب
 6 از پس ،)2007( همکارانش و نیاکی قنبری

 روی صحرایی های موش هوازی تمرین هفته
 گزارش را HDL-C معنادار افزایش تریدمیل،
 از ناشی HDL-C افزایش دادند نشان و کردند
 آنزیم فعالیت افزایش با هوازی های تمرین

 را ها لیپوپروتئین کاتابولسم لیپاز، لیپوپروتئین
 اجرای با LDL-C میزان لذا دهد، می افزایش
 کاهش موجب و یابد می کاهش هوازی های تمرین
 برنامۀ ).17( شود می عروقی -قلبی های بیماری
 که HDL-C افزایش با شاید، مطالعه این تمرینی
 عوامل و چربی تودۀ هشکا و آتروژنیک ضد عامل

 و التهابی های میانجی کاهش موجب خطرزاست
 بروز خطر و گردید چسبان های مولکول
   .داد کاهش را عروقی -قلبی های بیماری

 مضر های چربی کاهش نیز، مطالعات دیگر
)LDL-C، TC و TG( خون مفید چربی افزایش و 
)HDL-C(، را منظم هوازی های تمرین از پس 

                                                             
1. Interleukine-6 
2. Interleukine-10 
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 که حالی در ).32 ،8 ،6 ،1( اند کرده گزارش
 بر بدنی های فعالیت دیگر تأثیر دربارۀ مطالعات
 های تمرین دهند می نشان عروقی -قلبی های بیماری
 تحریک افزایش با برونگرا و مقاومتی، شدید،

 التهابی، ضد های سایتوکین کاهش و سمپاتیکی
 از TNF-α و -β1IL التهابی های میانجی رهایش
 با آن دنبال به .دهند می افزایش را چربی بافت

 سلولی چسبان های مولکول غلظت افزایش
)1ICAM-(، به ها مونوسیت انتقال و اتصال 

 فرایند و شود می بیشتر عروقی آندوتلیوم
  ).34 ،24 ،13( یابد می افزایش آترواسکلروز

 آمادگی با بدنی فعالیت ارتباط به توجه با لذا،
 عروقی -قلبی های خصشا ارتباط و عروقی -قلبی
 گفت توان می )32 ،9 ،7 ،1( سنتی با جدید
 85 تا 55 شدت با که هوازی تداومی های تمرین
 طریق از احتمالاً شد، انجام max2Vo درصد
 و بدن چربی تودۀ کاهش و HDL-C افزایش

 های شاخص کاهش موجب چربی های نیمرخ
 های موش TNF-α و ،-1sICAM-، β1IL التهابی
  .است شده ویستار

  گیری نتیجه
 درصد 85 تا 55( هوازی تداومی های تمرین

max2Vo( افزایش با HDL-C کاهش و TC، TG، 
LDL-C )1 و )سنتی های شاخصsICAM-، β1IL- 

 های بیماری در جدیدی های شاخص که TNF-α و
 مقابل در را عروق و قلب دستگاه اند عروقی -قلبی
 نقش الاًاحتم و سازند می ایمن ها بیماری خطر
 -قلبی های بیماری کنترل و پیشگیری در مهمی
 با که است این بر پیشنهاد حال هر به .دارند عروقی
 بر اثرگذار های عامل مؤثر نقش به توجه

 در پژوهش انجام عروقی، -قلبی های شاخص
  .است ضروری نسبی کنترل با انسانی مطالعات
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