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  مقدمه
علـل  نيترمهمعروقي يكي از  -قلبي يهايماريب

، باشـــديمدر كشـــورهاي پيشـــرفته  ريـــوممرگ
در ايـن  ريـوممرگ چهـارمكيبيش از  كهيطوربه

). عوامل 2و  1( كشورها به سبب اين بيماري است
عروقي دخالـت  -قلبي يهايماريبزيادي در ايجاد 

دارنــد كــه برخــي از ايــن عوامــل شــامل افــزايش 
 يتحركـيب، افـزايش كلسـترول خـون و فشارخون

ــازياز د). 3( باشــديم ، بررســي نيمــرخ ليپيــدها رب
عروقـي مـورد  -قلبي يهايماريبشاخص  عنوانبه

 دهنـديماستفاده بوده است، امـا مطالعـات نشـان 
برخي افراد با مقادير طبيعي ليپوپروتئين با چگالي 
ــه  ــز ب ــالا ني ــالي ب ــا چگ ــوپروتئين ب ــايين و ليپ پ

). 3-5( اندشــدهقلبــي عروقــي مبــتلا  يهــايماريب
ــا دقــت و  ييهاشــاخصبنــابراين توجــه بــه  كــه ب

عروقي  -قلبي يهايماريبحساسيت بيشتري خطر 
را پيشـگويي كننــد از اهميــت بيشــتري برخــوردار 

پـروتئين شـامل  هاشاخص). برخي از اين 6( است
و  7( باشـديمو مقاومت به انسولين  واكنشگر سي

8.(  
پروتئيني اسـت كـه كبـد  پروتئين واكنشگر سي

قسمتي از پاسخ سيستم ايمني به عفونـت  عنوانبه
ــا ــت  ي ــازديمجراح ــط و  س ــروتئين توس ــن پ اي

سـاخته نيـز كرونـري  يهاانيشر ديواره يهاسلول
يك پروتئين كروي شكل بـا اين پروتئين . شوديم

يعني از پنج مونومر يكسان كه با ( ساختار پنتامري

  . دانشگاه فردوسي مشهد، مشهد، ايران ،علوم ورزشيفيزيولوژي ورزشي، دانشكده متخصص دانشيار و  :ناهيد بيژه
 keyvanhejazi@gmail.com (*نويسنده مسئول). رانيتوس، مشهد، ا يموسسه آموزش عال ،يگروه علوم ورزش ،فيزيولوژي ورزشيمتخصص و  ارياستاد: كيوان حجازي*
 

  چكيده
 ايـن. هسـتند جهـان كشـورهاي اغلـب در بشـر نـاتواني و ريـوممرگ عامل تريناصلي به شدن تبديل حال در عروقي -قلبي هايبيماري :هدف و زمينه
 سـطوح هوازي تمرين ماه شش ريتأث حاضر، پژوهش از هدف. باشندمي دنيا سراسر در انسان ناتواني و ريوممرگ اول علت سه جزو حاضر حال در هابيماري

  .بود غيرفعال سالانيم زنان سرمي ليپيدهاي نيمرخ و انسولين به مقاومت سي، واكنشگر پروتئين استراحتي
 در تصادفي طوربه و انتخاب دارهدف و دسترس در گيرينمونه صورتبه غيرفعال سالانيم زن نفر 19 برروي تجربي نيمه روش به مطالعه اين: روش كار

 درصد 65 تا 55 شدت با هوازي تمرينات در درهفته دقيقه 60 جلسه سه( ماه شش مدت به هاآزمودني .گرفتند قرار) نفر 8( كنترل و) نفر 11( تجربي گروه دو
 و انسـولين به مقاومت سي، واكنشگر پروتئين و يآورجمع خوني نمونه هوازي، تمرين ماه شش ةدور پايان از پس و پيش. يافتند حضور) ذخيره قلب ضربان
 داريمعنـي سـطح در مسـتقل و همبسـته اسـتيودنت ازتي ترتيب به گروهي بين و درون هايميانگين مقايسه براي. شد گيرياندازه سرمي ليپيدهاي نيمرخ

05/0<p گرفت قرار استفاده مورد. 
 بـه مقاومـت و سـي واكنشـگر پروتئين سطوح ميانگين .نيافت داريمعني تغيير تجربي گروه در سرمي انسولين و گلوكز، TG ،HDL-C سطح: هايافته

 و LDL-C كلسـترول، سـطح ن،يهمچنـ ).p<05/0( نبـود دارمعنـي كاهش اين اما داشت، كاهش هوازي تمرينات ماه شش طي سالانيم زنان انسولين
TC/HDL-C يافت دارمعني افزايش دوره اين طي در سرمي.  

 هـوازي ورزش هرگونـه لذا باشد،مي زيادي اهميت داراي قلبي هايبيماري از پيشگيري و دركنترل عروقي -قلبي فاكتورهاي ريسك كاهش: گيرينتيجه
  .گردد واقع مفيد تواندمي شود فاكتورها ريسك اين كاهش باعث كه مستمر

  
  غيرفعال سالانيم زنان ليپيدي، نيمرخ انسولين، به مقاومت شاخص سي، واكنشگر پروتئين: هاكليدواژه

   15/8/96 تاريخ پذيرش:  22/5/96تاريخ دريافت:

 و انسولين به مقاومت ،HS-CRP استراحتي سطوح بر هوازي تمرين ماه شش تأثير
 غيرفعال سالانيمزنانسرميليپيدهاينيمرخ
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، درست شده انددهيچسبپيوندهاي اشتراكي به هم 
اين پروتئين در سرم و مايعات بدن . باشديماست) 

 مقدار بسيار كم گـزارش شـده اسـتافراد سالم به 
سـه و نـيم مقدار طبيعـي آن در سـرم در حـدود (
ــرميليم ــي در  گ ــر اســت) ول ــر ليت ــاواكنشب  يه

ــروتئين واكنشــگر ســي  ــهالتهــابي، مقــدار پ  طورب
هـزار برابـر ميـزان طبيعـي آن، در  سـه ناگهاني تا

در  .)9( ابـدييمساعت افـزايش  48تا  ششعرض 
، باكتريــايي يهــاتعفون همچــون ييهــايماريب

آمبـولي ريـه مقـدار و  سكته قلبـي حـاد، ويروسي
. در روديمـپروتئين واكنشـگر سـي در سـرم بـالا 

پـروتئين واكنشـگر  يريگانـدازهانفاركتوس قلبـي، 
آزمايشـي اسـت كـه  نيترحسـاسسي بهتـرين و 

از نكروز و يا التهاب بافـت  ييهانشانهبا آن  توانيم
  ).11و  10( دست آورده عضلاني ماهيچه قلب را ب

اين  عفوني يهايماريب ينمتخصصنظر  بر اساس
پروتئين بخشي از سيستم دفاعي بدن براي دفع 

وقتي عفونتي اتفاق  .روديمبه شمار  ميكرب
ب مهاجم و، پروتئين واكنشگر سي به ميكرافتديم

سفيد سيستم  يهاگلبولمتصل شده و آن را براي 
در بيماري قلبي اين  .كنديم يگذارعلامت ايمني

 يهاپلاكتا  آزادشدهمستقيم  طوربهپروتئين 
عروق اطراف قلب وجود دارند  كه در مسدودكننده
و در و باعث لخته شدن خون  كردهرا تخريب 

يكي از اجزاي حملات قلبي  عنوانبهنتيجه 
پروتئين افزايش يافتن سطوح . )9( شود يبندطبقه

 عروقي-قلبي يهايماريب تنهانه واكنشگر سي
را نيز  2) بلكه همچنين آغاز ديابت نوع 12(
). علت اين فرآيند اين است 13( كنديم ينيبشيپ

با چندين مؤلفه  پروتئين واكنشگر سيكه سطوح 
سندروم متابوليك همبستگي دارد كه شامل 
حساسيت به انسولين، اختلال عملكرد آندوتليال و 

روتئين پ، همچنين باشنديمهايپوفيبرينوليز 
 پرفشارخوني است كنندهييشگويپ واكنشگر سي

). مقاومت به انسولين در نتيجه كاهش 9(
 هاسلولموجود در ديواره  يهارندهيگپاسخگويي 

و  شوديمنسبت به انسولين موجود در خون ايجاد 
موجب هيپرگليسمي، هيپرتري گليسريدمي و 

و  14( گردديمافزايش غلظت اسيدهاي چرب آزاد 
). به دليل مكانيسم جبراني افزايش ترشح 15

گلوكز  يهاغلظتانسولين جهت حفظ كردن 
در  توانديمطبيعي، اين عمل  صورتبهپلاسما 

فشاري به پانكراس شده و  منجر بهطولاني مدت 
آوردن نارسايي پانكراس  به وجودعاملي براي 

كه ديابت  انددادهنشان  نگرندهيآبگردد. مطالعات 
بتاي  يهاسلولكه  افتديمامي اتفاق هنگ 2نوع 

پانكراس نتواند وضعيت مقاومت به انسولين را 
جبران كنند. پاتوفيزيولوژي وضعيت مقاومت به 

، موجب 2انسولين، علاوه بر پيدايش ديابت نوع 
چاقي، آترواسكلروز، پرفشاري خون و ديس 

). مقاومت به انسولين 17و  16( باشديمليپيدمي 
عامل خطر مستقل قبل از بيماري يك  عنوانبه

  ).18( باشديمديابت در ايجاد بيماري عروق كرونر 
در ايجاد مقاومت به انسولين و  اثرگذارعوامل 

در هر  كه يطورآترواسكلروزيس مشابه است، به 
دو مورد افزايش گلوكز و اسيدهاي چرب مسبب 

پيش  يهاراه يسازفعالاسترس اكسيداتيو، 
و ديس ليپيدمي وجود  هانيتوكيسالتهابي، ترشح 

دارد. همچنين بين مقاومت به انسولين و ريسك 
عروقي از قبيل پرفشارخوني، -فاكتورهاي قلبي

، ليپوپروتئين پرچگال پايين و تري 2ديابت نوع 
فردريچ ). 18( گليسريد بالا همپوشاني وجود دارد

در مقادير  داريمعنو همكاران گزارش از كاهش 
مقاومت به انسولين، لپتين  انسولين سرمي،

در ( انجام دادن يك سال تمرين هوازي واسطهبه
 زن چاق) دادند 160در دقيقه  225هر هفته 

و همكاران در تحقيقي كه اثر شش  يشكون ).19(
بيمار  17گام در روز) روي  8000( يروادهيپماه 

قلبي عروقي سنجيدند به اين نتيجه رسيدند كه 
سطوح مقاومت به انسولين، لپتين، وزن بدن، 

). 20( كاهش يافت يداريمعن طوربهچربي بدن 
فرد  63كه روي  يامطالعهو همكاران در مارتينز 
هفته، هر هفته سه جلسه با  16به مدت ( غيرفعال
 85تا  71هفته شانزدهم به  كه در ندهيفزاشدتي 

) انجام دادند، ديرسيمدرصد ضربان قلب ذخيره 
به باسن، نمايه  دور كمردر وزن،  يداريمعنكاهش 

توده بدن، تري گليسريد، كلسترول، ليپوپروتئين 
كم چگال، نسبت كلسترول تام به ليپوپروتئين 

و افزايش  پروتئين واكنشگر سيپرچگال و 
 در ليپوپروتئين پرچگال مشاهده كردند داريمعن
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ي اثر در همين زمينه، نتايج متفاوتي درباره ).21(
سرمي  بر پروتئين واكنشگر سيتمرين هوازي 

و همكاران در كريستين  ).22-25( وجود دارد
زن غيرفعال  100مرد و  102تحقيقي كه روي 

ساله انجام دادند به اين نتيجه رسيدند كه  75-40
شش جلسه در هفته، ( مرين هوازي ملايمماه ت 12

درصد  60-85دقيقه، با شدتي معادل  60به مدت 
مصرفي) تغييري در سطوح  ژنيحداكثر اكس

 .)26( آوردينمبه وجود  پروتئين واكنشگر سي
تمرينات  ريتأثتحقيقات انجام شده در زمينه 

و مقاومت  پروتئين واكنشگر سيورزشي بر سطوح 
محدود و همراه با  سالانيمبه انسولين روي زنان 
؛ اگرچه ريسك باشديمنتايج ضدونقيض 

فاكتورهاي سنتي قبلاً مورد بررسي قرار گرفتند، 
 ترحساساما با توجه به معرفي ريسك فاكتورهاي 

تمرينات هوازي بر چگونگي اين  ريتأثلازم است 
 قرار بگيرد. تغيير اين ريسك فاكتورها مورد بررسي

شش  ريتأثبنابراين هدف از تحقيق حاضر بررسي 
ماه برنامه تمرين هوازي بر سطوح استراحتي 

، شاخص مقاومت به انسولين پروتئين واكنشگر سي
  غيرفعال بود. سالانيمو نيمرخ ليپيدي زنان 

  
  روش كار

 اين تحقيق از نوع نيمه تجربي بود و سال
گروه  دو آزمونپسو  آزمونشيپبا طرح ) 1388(

نمونه آماري اين . و كنترل انجام شدتجربي 
دانشگاه  سالانيمنفر از كاركنان زن  19پژوهش 

 يريگنمونهكه به روش  فردوسي مشهد بودند
در  .انتخاب شدند دارهدفانتخابي در دسترس و 

وهله نخست افراد با ماهيت و نحوة همكاري با 
 بر اساس هايآزمودناجراي پژوهش آشنا شدند. 

داوطلبانه در پژوهش  صورتبهشرايط پژوهش 
را امضا نمودند.  نامهتيرضاشركت كرده و فرم 

 نامهپرسش بر اساساين شرايط سالم بودن  ازجمله
تندرستي، عدم مصرف دارو، عدم يائسگي، عدم 
استعمال دخانيات و عدم شركت در هيچ برنامه 

نامه تمريني حداقل شش ماه پيش از شركت در بر
 طوربه). سپس نمونه 27( تمرينات اين تحقيق بود

 8( نفر) و كنترل 11( تصادفي در دو گروه تجربي
بين  هايآزمودنشدند. دامنه سني  يبنددستهنفر) 

 28تا  20سال و نمايه توده بدني  47تا  37
پس از معاينه  هايآزمودنكيلوگرم بر مترمربع بود. 

و ثبت  فشارخون يريگاندازهعروقي، -قلبي
الكتروكارديوگرام توسط پزشك متخصص، مجوز 
ورود به طرح را كسب كردند. ميزان حجم نمونه، 

بود و همچنين با رجوع به  هاتيمحدودبرآيندي از 
معتبر انجام يافته مشابه و با عنايت به  يهاپژوهش

نمونه در  8و  11، تعداد هاشيآزماپرهزينه بودن 
سان آماري، مناسب تشخيص كارشنا ازنظردو گروه 
  داده شد.

 48در دو مرحله پژوهش ، در اين چنينهم
ساعت بعد از  48ساعت پيش از شروع تمرينات و 
شدند.  يآورجمعآخرين جلسه شش ماه تمرين 

، در بين ساعات هفت تا هشت صبح يريگنمونه
 10ساعت ناشتايي به ميزان  14تا  12بعد از 

در آزمايشگاه دكتر اجتهادي از خون  گرميليم
سياهرگ دست چپ هر آزمودني در وضعيت 

شد. سپس  يآورجمعنشسته و در حالت استراحت 
 درجه 20دماي منفي  در و در فريزر حاصل سرم

د. غلظت تري گليسريد، گردي نگهداري گراد سانتي
توسط ( آنزيميبه روش  HDL-Cكلسترول و 

تجاري شركت پارس آزمون)، ميزان  يهاتيك
دقت) براي كيت ( ضريب تغييرات درون آزموني

به  HDL-Cكلسترول، تري گليسريد و  يريگاندازه
به  هاتيكو حساسيت  %5/4، %4، %4ترتيب 
روش مورد درصد بود.  گرميليم 1،4،3ترتيب 

پروتئين واكنشگر سي  يريگاندازهاستفاده براي 
با ضريب  روش ايمونوتوربيدي متري تقويت شده

 2/5درصد و حساسيت آزمون  5/5پراكندگي 
با  يادونقطه يريگاندازهبراي  تريليليمنانوگرم بر 
كيت مورد استفاده ساخت شركت . فوتومتر بود
گلوكز  يريگاندازهايران) بود.  -تهران( پارس آزمون

ناشتا با استفاده از كيت پارس آزمون ساخت كشور 
در دسي ليتر  گرميليم 5ايران با درجه حساسيت 

درصد  1/2 يگروهدرونو ضريب تغييرات 
سطح انسولين با  يريگاندازهشد و  يريگاندازه

) و Biosource( استفاده از كيت شركت بيوسورس
و  )IRMA( با روش سنجش ايمونوراديومتريك

همچنين براي شد.  يريگاندازهدستگاه گاماكانتر 
تعيين مقاومت به انسولين در حالت ناشتا نيز از 
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 ، ارزيابي مدل هموستازشاخص مقاومت به انسولين
)HOMA-IRدر اين روش، 28( ) استفاده شد .(

و در  يريگاندازهغلظت گلوكز و انسولين ناشتا 
 فرمول زير قرار داده شد:

  

 شامل تمرينات هوازي پروتكل تمريني
استقامتي) به مدت شش ماه و در هر هفته سه (

دقيقه بود. برنامه  60جلسه و هر جلسه به مدت 
تمرين شامل راه رفتن و دويدن آهسته و حركات 

 65تا  55ايروبيك با آهنگ يكنواخت و با شدت 
درصد ضربان قلب ذخيره بود. شدت تمرين به 

كشور ؛ ساخت POLAR( وسيله ضربان سنج
شد. همچنين گروه كنترل هيچ  ) كنترلفنلاند

فعاليتي در طول دوره پژوهش نداشتند و غيرفعال 
  .بودند

 16ة نسخ SPSS افزارنرمبا  هادادهدر پايان 
تجزيه و تحليل شدند. پس از كسب اطمينان از 

توسط آزمون  هادادهطبيعي بودن توزيع 
اسميرنوف اكتشافي و تجانس -كلوموگروف

به وسيله آزمون لوين، براي مقايسه  هاانسيوار
درون و بين گروهي به ترتيب از تي  يهانيانگيم

 يداريمعنمستقل در سطح  و بستهاستيودنت هم
05/0<p مورد استفاده قرار گرفت.  

  هايافته
 يداريمعننتايج اين پژوهش نشان داد تفاوت 

بر قد، سن، وزن و نمايه توده بدن  يهاشاخصبين 
نتايج جدول يك در دو گروه كنترل و  اساس

  تجربي وجود نداشت.
شش ماه در طي دوره جدول دو،  بر اساس

 ,TGسطح  در يداريمعنتغيير تمرين هوازي 
HDL-C در گروه تجربي سرمي ، گلوكز، انسولين

پروتئين  حوسط كهنيا رغميعلمشاهده نشد. 
 سالانيمو مقاومت به انسولين، زنان واكنشگر سي 

، كاهش داشتشش ماه تمرينات هوازي طي دورة 
سطح نبود.  داريمعناز لحاظ آماري اين كاهش اما 

رمي س TC/HDL-Cو نسبت  LDL-Cكلسترول و 
شش ماه تمرينات هوازي طي  سالانيمزنان 

نتايج  بر اساس. همچنين يافت داريمعنافزايش 
هاي بين گروهي در اين جدول، تغييرات ميانگين

تمام متغيرهاي ياد شده در بين دو گروه تجربي و 
 ).p<05/0( ودنب داريمعنكنترل 

  
  يريگجهينتبحث و 
تمرينات كه داد حاضر نشان پژوهش نتايج 
 پروتئين واكنشگر سيكاهش  منجر بههوازي 

سرمي شده است كه اين كاهش به لحاظ آماري 
 يهاافتهيپژوهش حاضر با  نبود. نتايج داريمعن

و وانگ و همكاران و هافمن و همكاران، كريستين 
پروتئين واكنشگر مبني بر عدم تغيير همكاران 

). كريستين و 29و  26و  24( همخواني دارد سي
زن  100مرد و  102همكاران در تحقيقي كه روي 

ساله انجام دادند به اين نتيجه  40- 75غيرفعال 
شش ( ماه تمرين هوازي ملايم هوازي 12رسيدند 

  مستقل براي بررسي فرض همسان بودن دو گروه در شروع دوره تمرين Tميانگين، انحراف معيار و همچنين نتايج آزمون  -1 جدول
انحراف  ±ميانگين هاگروه هاي تن سنجياندازه

 معيار
آزمون لون براي تعيين 
 برابري واريانس ها

  مستقل براي Tآزمون 
  تعيين برابري ميانگين ها

    F P T df P 
  231/0  17  242/1  128/0 554/2 27/41±74/3 نفر)11تجربي(  سن (سال)

 25/43±91/2 نفر)8كنترل(
  966/0  17  -044/0  919/0 011/0 36/155±48/5 نفر)11تجربي(  قد(سانتي متر)

 25/155±77/5 نفر)8كنترل(
  281/0  17  -113/1  210/0 696/1 85/64±83/5 نفر)11تجربي( وزن(كيلوگرم)

 36/61±84/7 نفر)8كنترل(
  نمايه تودة بدن

  (كيلوگرم/ متر مربع)
  260/0  17  -166/1  990/0 0 94/26±84/2 نفر)11تجربي(
 44/25±69/2 نفر)8كنترل(
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دقيقه، با شدتي  60جلسه در هفته، به مدت 
مصرفي)  ژنيحداكثر اكسدرصد  60-85معادل 
پروتئين واكنشگر عدم تغيير در سطوح  منجر به

هافمن و همكاران به اين نتيجه  .)26( شوديم سي
 هاكنندهشركترسيدند، اگرچه توده چربي در 

 طوربهانجام دادن شش ماه تمرين هوازي  واسطهبه
، اما تغييري در سطوح ابدييمكاهش  يدارينمع

وانگ ). 24( مشاهده نكردند پروتئين واكنشگر سي
پروتئين در سطوح  يداريمعن رييتغو همكاران 

انجام  واسطهبهي سرمي واكنشگر سي و ليپيدها
هوازي دور روز در هفته) تمرين ( هفته 12دادن 

اما نتايج اين تحقيق با ؛ )29( مشاهده نكردند
و همكاران و  كادوگو و همكاران، مارتينز يهاافتهي

همكاران مبني بر كاهش يافتن سطوح يو و 
 30و  21( همخواني نداشت پروتئين واكنشگر سي

  ).31و 
، نمايه توده بدنپروتئين واكنشگر سي با چاقي، 

ارتباط باسن  كمر بهنسبت دور دور كمر و 
براي  مؤثرمستقيمي دارد و كاهش وزن يك راه 
  .)32( كاهش سطح پروتئين واكنشگر سي است

نمايه مشاهده شد كه  پژوهشهمچنين در اين 
كاهش  يداريمعن طوربهگروه تجربي توده بدني 

احتمالاً يكي از دلايل عدم تغيير  توانديميافت كه ن
در مورد پروتئين واكنشگر سي باشد. 

فعاليت ورزشي  هاآنكه به موجب  ييهاسميمكان
پروتئين منظم يا كاهش چاقي موجب بهبود سطح 

ها به اينترلوكين توانيم شوديمواكنشگر سي 
 دهديماشاره كرد. شواهدي وجود دارد كه نشان 

به  6-عامل توموري نكروزدهنده آلفا و اينترلوكين
مقدار قابل توجهي از بافت چربي، به ويژه چربي 

از بافت چربي  هاآن. رهايش شونديماحشايي رها 
و از  ابدييماز راه تحريك سمپاتيك افزايش 

آنجايي كه فعاليت بدني منظم سبب تنظيم 
، احتمال دارد شوديمكاهشي تحريك سمپاتيكي 

 سرمي Hs-CRPو مقاومت به انسولين  هاي درون گروهي و بين گروهي در نيمرخ ليپيدها،ي تغييرات ميانگينمقايسه -2جدول 
  **P  پيش و پس آزمون اختلاف  *p پس آزمون پيش آزمون هاگروه  متغيرها
TC  

  (ميلي گرم بر دسي ليتر)
  064/0 - 09/34 009/0† 09/227±21/23 00/193±85/39 نفر)11تجربي(
 - 62/7 199/0 00/203±01/15 38/195±82/12 نفر)8كنترل(

TG  
 (ميلي گرم بر دسي ليتر) 

 424/0 18/10 377/0 82/136±61/32 00/147±05/31 نفر)11تجربي(
 37/36 328/0 63/146±73/35 00/183±75/116 نفر)8كنترل(

LDL-C  
  (ميلي گرم بر دسي ليتر)

 206/0 - 54/6 041/0† 18/108±71/10 64/101±08/14 نفر)11تجربي(
 - 11/2 266/0 38/100±19/7 50/98±14/8 نفر)8كنترل(

HDL-C  
  (ميلي گرم بر دسي ليتر)

  294/0 14/0 350/0  09/43±66/2  27/44±46/3 نفر)11تجربي(
 - 5/0 565/0  88/46±99/2 25/46±37/2 نفر)8كنترل(

LDL-C/HDL-C  )201/0 - 21/0  089/0  52/2±35/0  31/2±37/0 نفر)11تجربي  
 - 02/0  725/0  15/2±27/0  13/2±18/0 نفر)8كنترل(

TG/HDL-C  )324/0 13/0  676/0  20/3±86/0  33/3±74/0 نفر)11تجربي  
 85/0  278/0  14/3±82/0  99/3±62/2 نفر)8كنترل(

TC/HDL-C  )064/0 - 93/0  014/0 †  30/5±78/0  37/4±93/0 نفر)11تجربي  
 - 13/0  522/0  36/4±58/0  23/4±35/0 نفر)8كنترل(

FBS 
 (ميلي گرم بر دسي ليتر)

  253/0  72/2  151/0  00/86±24/4  72/88±46/3 نفر)11تجربي(
  - 75/1  655/0  25/88±97/10  50/86±16/12 نفر)8كنترل(

Insulin 
(IU/ml) 

  990/0  89/0  117/0  65/9±86/1  54/10±40/3 نفر)11تجربي(
  9/0  076/0  97/8±36/1  87/9±03/2 نفر)8كنترل(

HOMA-IR   
 (واحد)

  565/0  26/0  072/0  04/2±41/0  30/2±73/0 نفر)11تجربي(
  14/0  37/0  95/1±38/0  09/2±46/0 نفر)8كنترل(

Hs-CRP  
 (ميلي گرم بر دسي ليتر)

  537/0 01/0 534/0 83/1±72/0 00/2±59/0 نفر)11تجربي(
  - 05/0 786/0 38/2±78/0 30/2±69/0 نفر)8كنترل(

  گروهيجهت تغييرات درون Paired sample t-testباتوجهبهنتايج  >05/0Pداريدرسطح معني *دار بودن معني †
  جهت مقايسه بين گروهيindependent samples t-testباتوجهبهنتايج  >05/0Pداريدرسطح معني **
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به كاهش ترشح عامل توموري نكروزدهنده آلفا، 
و  6-قوي توليد اينترلوكين كنندهكيتحريعني 

 هكنندكيتحر، يعني كاهش 6-كاهش اينترلوكين
 شوديممنجر پروتئين واكنشگر سي قوي توليد 

)33.(  
يكي از سازوكارهاي پاتولوژيك التهاب، توليد 

مانند  ييهامحركدر پاسخ به  هانيتوكيس
ليپوپروتئين كم چگال اكسيد شده، ماكروفاژهاي 
همراه با پلاك آترواسكلروزي و ديگر عوامل 

 يهامطالعهمانند هموسيستئين است. در  خطرساز
آزمايشگاهي مشخص شده است كه تركيبات 

پروتئين واكنشگر توليد  هانيتوكيسمختلف از اين 
از سويي،  كنديمو لكوسيتوز را تحريك سي 

كه تمرين ورزشي منظم  انددادهنشان  هاپژوهش
سبب كاهش ليپوپروتئين كم چگال اكسيد شده و 

پروتئين واكنشگر هموسيستئين و به دنبال آن 
). فعاليت بدني احتمالاً با 34( شوديمسرم سي 

، آثار محافظتي در مقابل توانديمچند سازوكار 
عروقي داشته باشد. يكي از اين  - بيماري قلبي

سازوكارها، كاهش ميزان التهاب ناشي از سازگاري 
كه به آثار ضداكسايشي  باشديمبا فعاليت ورزشي 

. اگرچه ورزش باشديمفعاليت ورزشي مربوط 
زايش متابوليسم هوازي و تحريك استرس موجب اف

، اما شواهدي وجود دارد كه شوديماكسايشي 
اجراي تمرينات منظم ورزشي در بلند مدت موجب 

. فعاليت بدني شوديمافزايش دفاع ضد اكسايشي 
با بهبود عملكرد آندوتليال از  توانديمهمچنين 

طريق حفظ كردن اكسيدنيتريك موجب كاهش 
). از آنجا كه سلول آندوتليال در 35( التهاب شود

نقش دارند، لذا فعال شدن  6و  1-توليد اينترلوكين
و  هانينترلوكياموجب توليد  توانديم هاسلولاين 

شود كه موجب التهاب  ييهامولكولچسبندگي 
تمرينات ورزشي  خلاصه، احتمالاً طوربه. شونديم

مستقيم از طريق كاهش توليد  طوربههم 
در بافت چربي، عضله و سلول تك  هانيتوكيس

از طريق  ميرمستقيغ صورتبهاي و هم ياخته
افزايش حساسيت به انسولين، بهبود عملكرد 

آندوتليال و كاهش وزن بدن موجب  يهاسلول
). 35( شونديمپروتئين واكنشگر سي كاهش 

خون موضوع ديگري  يهايچربارتباط التهاب و 

به توجيه كاهش التهاب به دنبال  توانديماست كه 
فعاليت ورزشي كمك نمايد. با توجه به اثر 

فعاليت ورزشي و نقش چاقي و چربي  يضدالتهاب
خون در بروز آترواسكلروز و التهاب همراه با آن، 

گفت احتمالاً فعاليت ورزشي منظم و  توانيم
پروتئين واكنشگر سي باعث بهبود  هايچربكاهش 

  ).35( شده است
نتايج به دست آمده از اين پژوهش،  بر اساس

 منجر بهشش ماه تمرين هوازي با شدت متوسط 
كاهش مقاومت به انسولين سرمي شد كه از لحاظ 

نبود. بهبود عمل انسولين بر اثر  داريمعنآماري 
و همكاران، سو  يهاافتهيهوازي با  يهانيتمر

و ناسيس و همكاران، بل و همكاران، هاجيدن 
). سو و همكاران 36-39( همكاران همخواني دارد

هفته تمرين هوازي و  12در تحقيقي كه اثر 
مرد  30بر مقاومتي با رژيم غذايي كنترل شده 

داراي اضافه وزن را سنجيدند به اين نتيجه 
 رسيدند كه مقاومت به انسولين هر دو گروه

 يداريمعن طوربهفعاليت هوازي و مقاومتي) (
هي كه فقط رژيم غذايي داشتند نسبت به گرو

). هجي دن و همكاران در 37( بود ترنييپا
داوطلب مرد چاق انجام دادند  29تحقيقي كه روي 
چهار ( هفته تمرين هوازي 12مشاهده كردند 

در هر هفته با شدتي معادل  ياقهيدق 30جلسه 
 منجر بهدرصد حداكثر اكسيژن مصرفي)  70

در سطح آمادگي جسماني،  داريمعنافزايش 
در شاخص مقاومت به انسولين و  داريمعنكاهش 

متعاقب آن كاهش در سطوح انسولين ناشتا 
را  يداريمعن). بل و همكاران كاهش 38( شوديم

در ميزان مقاومت به انسولين و محيط كمر بعد از 
 ياقهيدق 60سه جلسه ( هشت هفته تمرين هوازي

). نسيس و 36( در هر هفته) گزارش كردند
 هفته تمرين هوازي 12همكاران گزارش كردند كه 

 منجر بهدر هر هفته)  ياقهيدق 40سه جلسه (
عدم تغيير در وزن بدن زنان غيرفعال داراي اضافه 

، در صورتي كه مقاومت به انسولين در شوديموزن 
 ابدييمكاهش  يداريمعن طوربه هايآزمودناين 

باعث  تواننديمكه  ييهاسميمكان ازجمله). 39(
هوازي  يهانيتمرافزايش عمل انسولين بعد از 

 يارندهيگپس  يرساناميپشوند، شامل افزايش 
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 دهندهانتقال)؛ افزايش بيان پروتئين 40( انسولين
)؛ افزايش فعاليت گليكوژن سنتتاز و 41( 4گلوكز 

)؛ كاهش رهايي و افزايش پاك 42( هگزوكيناز
شدن اسيدهاي چرب آزاد؛ افزايش رهايي گلوكز از 

عضله و  يهارگيموخون به عضله به علت افزايش 
افزايش برداشت  منظوربهتغيير در تركيب عضله 

 يهاروش). بنابراين، يكي از 43( باشديمگلوكز 
كاهش مقاومت به انسولين و كاهش خطر ابتلا به 
بيماري ديابت نوع دوم به ويژه در افراد چاق، 

  .هوازي است يهانيتمر
بالقوه با  طوربهمقاومت به انسولين ممكن است 

واسطه تغيير در عملكرد چندين واسطه پپتيدي 
عامل شامل ها، ترشح شده و از آديپوسيت

لپتين و آديپونكتين ، آلفا نكروزدهنده تومور
عامل گري شود. در شرايط غيرالتهابي، ميانجي
از بافت چربي مشتق  دهنده تومورآلفا نكروز
شود و مقادير پلاسمايي آن با تودة چربي بدن مي

با  دهنده تومورآلفا عامل نكروزمرتبط است. 
كند كه اين دهي توسط انسولين مخالفت ميپيام

دهي از طريق عمل را از طريق كاهش سيگنال
با دهد. آديپونكتين، فسفريلاسيون سرين انجام مي

ها نسبت معكوس با شاخص تودة بدن از آديپوسيت
امل شود و يك مهاركننده بالقوه عترشح مي

است. سطح سرمي  نكروزدهنده تومورآلفا
آديپونكتين در چاقي، مقاومت به انسولين، ديابت 

 ).44( يابدقندي و سندرم متابوليك كاهش مي
هاي متناقضي از دلايل چنين يافتهديگريكي 

و  ، شدتتفاوت در مدتبه علت تواند احتمالاً مي
 فعاليت انجام مدت ها باشد.سطح تمريني آزمودني

 داشته نيمرخ چربي تأثير برتغيير توانديم ورزشي
و همكاران گزارش كردند اودوون چنانچه،  باشد.

عامل در  نيترمهمشدت فعاليت هاي ورزشي 
 يهايماريببر بروز  مؤثربهبود اختلالات چربي 

كرونر قلبي است و فعاليت هاي هوازي شديد 
نسبت به فعاليت هاي هوازي با شدت متوسط و 

  ).45( بيشتري دارند ريتأثاندك 
نتايج اين پژوهش نشان داد كه شش ماه تمرين 

در وزن  يداريمعن، تغيير سالانيمهوازي در زنان 
نتايج اين  بر اساسو شاخص توده بدن ايجاد نكرد. 

ليپوپروتئين كم چگال، تري  غلظتپژوهش 

سرمي پيش و  گليسريد گلوكز و انسولين
كه اين يافته با بدون تغيير باقي ماند آزمونپس

نتايج جي زد و همكاران و سوئيچيدن وانگ و 
همكاران مبني بر عدم تغيير در سطوح 

و  46( هم خواني داشتليپوپروتئين پر چگال 
 يهاافتهي با پژوهش حاضر )، چنانكه، نتايج47

). از دلايل 48( داردنهمخواني ويلاند و همكاران 
به شيوه تمريني  توانيمعدم هم خواني يافته ها، 

و آزمودني هاي اين دو پژوهش اشاره نمود. در 
بررسي اسميركو و همكاران، در كنار شيوه تمريني، 
از رژيم غذايي كم چرب، داراي آنتي اكسيدان و 
فيبر فراوان نيز استفاده شد و آزمودني هاي اين 
پژوهش را افراد داراي بيماري كرونر قلبي تشكيل 

حالي كه در پژوهش حاضر )، در49( داده بودند
تنها اثر شيوه تمريني مورد بررسي قرار گرفت و 
آزمودني هاي اين پژوهش متشكل از افراد سالم 
بودند و همچنين در اين پژوهش رژيم غذايي 

در طول پژوهش مورد كنترل قرار  هايآزمودن
در افزايش  مؤثرنگرفت و همين موضوع عاملي 

گال پس از سطح ليپوپروتئين كم چ داريمعن
 افزايش با كه دارد وجود احتمال اينتمرين بود. 

سه  از بيش( هفته هر تمرين در تعداد جلسه هاي
 يك هر مدت هفته) يا افزايش هر در جلسه

 به بتوان فعاليت) دقيقه 60 از بيش( ها ازجلسه
ميزان  افزايش بهتر، عبارت به اي مطلوب تغييرهاي

ليپوپروتئين و كاهش ميزان  ليپوپروتئين پر چگال
در مجموع نتايج اين  دست يافت. كم چگال

پژوهش نشان داد كه شش ماه تمرين ورزشي 
، پروتئين واكنشگر سيهوازي باعث كاهش 

شاخص مقاومت به انسولين و عدم تغيير در سطوح 
ليپوپروتئين كم چگال، تري گليسريد، گلوكز و 

. گردديمغيرفعال  سالانيمزنان سرمي  انسولين
هرچند تاثيرات مفيد و يا مضر فيزيولوژيكي اين 
تغييرات به درستي مشخص نبوده و به تحقيقات 
بيشتري در اين زمينه بر سطوح كليه عوامل 

با توجه به  خطرزاي جديد آتروسكلروز نياز است.
اينكه اين مطالعه با محدوديت هايي همچون رژيم 

ون به غذايي متنوع، پاسخ هاي سازگاري گوناگ
به دليل انصراف  هايآزمودنفعاليت بدني، تعداد كم 

بعضي از آنها از شركت در تحقيق حاضر و 
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هاي فردي روبرو بود، در نتيجه جانب تفاوت
 احتياط را بيشتر بايد رعايت كرد.

اين پژوهش اگرچه حاكي از كاهش  يهاافتهي
عروقي -غيرمعني دار ريسك فاكتورهاي قلبي

اما اين كاهش درصورت تداوم در مدت  باشديم
شيوه  عنوانبهمؤثر بوده و  توانديمزمان طولاني 

عروقي  -قلبي يهايماريبمناسب در پيشگيري از 
؛ با توجه به اهميت رژيم غذايي شوديمتوصيه 

صحيح متناسب با وضعيت جسماني افراد پيشنهاد 
همراه با ورزش هاي هوازي طولاني مدت  گردديم

ا تبرنامه غذايي متناسب با آن نيز درنظرگرفته شود 
  اين فعاليت هاي بدني مؤثرتر واقع شوند.

  
  تقدير و تشكر

هزينه اين پژوهش با حمايت مالي حوزه معاونت 
طي طرح محترم پژوهشي دانشگاه فردوسي مشهد 

با كد ثبت كارآزمايي باليني  1686شماره 
IRCT201010034859N1  تأمين گرديده است

 بدين وسيله مراتب سپاس و تقدير خود را اعلامكه 
  مي دارم.
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Abstract 
Background: Cardiovascular disease is becoming the major cause of human morbidity and 
mortality in most countries of the world.These diseases are now among the top three causes 
of death and disability in human around the world. The aim of this study was to determin the 
effect of aerobic exercise on levels of HS-CRP, insulin resistance index and lipid profile in 
untrained middle-aged women. 
Methods: In this semi experimental study, nineteen healthy female middle-aged were 
selected by convenience sampling method and randomly divided into two experimental (11 
people) and control (8 people) groups. The exercise protocol included aerobic exercise 
training that lasted for 6 months (3 days/week), 60 minutes with intensity of 55-65 percent of 
heart rate reserve. Blood samples were collected to measure lipid profiles, insulin resistance 
index and HS-CRP before and after of the 6 months aerobic exercise. For comparison of 
means within and between means groups Paired and Independent t-test was used respectively 
and the results were determined within the significance level of P≤0.05. 
Results: The levels of HDL-C, TG, FBS and insulin in subjects were not changed 
significantly. The levels of HS-CRP and insulin resistance also reduced but it was not 
significant (p>0.05). Accordingly, the levels of TC, LDL-Cand TC/HDL-C during this period 
increased significantly. 
Conclusion: To reduce the risk factors forcardiovascular diseases, in order to controland 
prevent heart diseases,isof great importance, therefore,any aerobic exercisecan reducetherisk 
factors and be helpful. 
  
Keywords: High Sensitivity C- reactive protein, Insulin resistance index, Lipid profiles, 
Untrained middle-aged women 
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