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 تقدیم به

 به نمایممیرا ضمن تشکر و با سپاس فراوان و در کمال افتخار تقدیم  نامهپایاناین 

 رفت بربستاز میان ما رخت  ناباورانهبرادر مهربانم که 

 اندبودهبه محضر پدر و مادر عزیزم که همواره مشوق و پشتیبان من 

 که همواره مشوق من بودند و آقای مرتضی عطاری به خواهران و برادران عزیزم

 اندنمودهعلم مرا یاری  درراهبه استاد فرزانه و فرهیخته جناب آقای دکتر علی یونسیان که همواره 

 به آنان که دعای خیرشان همیشه بدرقه راهم بوده است

 خدایا به من کمک کن تا بتوانم ادای دین و به خواسته آنان جامعه عمل بپوشانم

 تغییر دهم توانمنمیخدایا آرامشی عطا فرما تا بپذیرم آنچه را 

 توانممیشهامتی که تغییر دهم آنچه را که 

 را بدانمو دانشی که تفاوت این دو 
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 تقدیر و تشکر

سانی ام بنا بر وظیفه از کلیه کبه یاری خداوند موفق به گذراندن این دوره از تحصیل خود گشته کهاکنون

 نمایم.که در این زمینه مرا یاری نمودند تشکر و قدردانی می

 هایی که دربا نهایت احترام زحمات و رهنمون علی یونسیاناستاد راهنمای دانشمندم جناب آقای دکتر 

 دارم .ام تقبل فرمودید را پاس مینامهتهیه پایان

  .اندکردهجناب آقای عادل دنیایی که همواره در این امر مرا یاری  استاد مشاورو همچنین از 

در دوران تحصیل  ترین سپاس خود را به پدر و مادر عزیزم که هموارهترین و خالصانه.همچنین صمیمانه

اند و مرا مورد لطف و عنایت خود قرار بوده جانبنیاعلم و انجام این پروژه مشوق و مسبب دلگرمی 

 ها و دیگر عزیزانم باشد.های آندارم، که این اندک پیشکشی به جهت بزرگواریاند، تقدیم میداده

مرا یاری نموده و از هیچ عملی دریغ در پایان از تمام کسانی که به هر طریقی در انجام این تحقیق 

ها برده نشده است، ضمن پوزش خالصانه صمیمانه تقدیر و تشکر اند، ولی در اینجا نامی از آنننموده

 نمایم.می
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 چکیده:

چاقی اختلال متابولیکی است که در پی افزایش انرژی دریافتی و کاهش مصرف انرژی ایجاد مقدمه: 

هشت هفته تمرین ترکیبی بر سطوح سرمی آیریزین و  تأثیر. هدف از انجام این تحقیق بررسی شودمی

 در دانشگاه صنعتی شاهرود بود  وزناضافهلیپیدی دانشجویان پسر دارای  هایشاخص

پسر دارای دانشجوی  22شد تعداد  انجام 5931در این مطالعه نیمه تجربی که در سال  :روش بررسی

 دارهدفبه روش    مترمربعبر  کیلوگرم  93با نمایه توده بدنی  52/21 ± 11/5 با میانگین سن وزناضافه

 نفر( تقسیم شدند.53نفر( و گروه کنترل )52و در دسترس گزینش به دو گروه همگن تمرین ترکیبی )

درصد  03تا  03دقیقه با شدت  03تا  13و هر جلسه بین  ایجلسهگروه تمرین به مدت هشت هفته سه 

ضربان قلب بیشینه تمرین کردند.همزمان گروه کنترل فعالیت روزانه خود را انجام دادند و در تمرین 

یپیدی ل هایشاخصترکیبی شرکت نداشتند. پیش و پس از مداخله تمرینی سطوح سرمی آیریزین و 

 هایزهاندایز واریانس و بین گروهی از روش آنال گروهیدرون هایمیانگینشد. و برای مقایسه  گیریاندازه

 در نظر گرفته شد.  P< 31/3 داریمعنیاستفاده و سطح   تکراری

زین سرم آیری داریمعنیهشت هفته تمرین ترکیبی منجر به افزایش پژوهش نشان داد  هاییافته: نتایج

دیاستول  فشارخون، (=P/.201)کلسترول داریمعنی( نشد و همچنین باعث تغییر P > 3/ 1در سطح )

(031./P=)،سیستول فشارخون(923./P=) SLM(003./P= ) داریمعنیکاهش  لی باعثو شدن  HDL-

C (399/P=) گلیسیرید، تری(321/P=) گلوکز ،(310/P=)  ،LDL (000/P=)، وزن (333/P=) ،

 شد.، BFM (333/P=)،  (=P/330)شاخص توده بدن

 کلیدی: هایواژه

 وزناضافهتمرین ترکیبی،آیریزین ، اختلالات متابولیک، 
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 مقدمه و طرح پژوهش
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 مقدمه: 1-1

دارد. کاهش یا افزایش وزن  ایپیچیدهاما روند بسیار  رسدمیتنظیم تعادل انرژی در ظاهر ساده به نظر 

شاخص برای تشخیص عدم تعادل  ترینساده شودمیکه گاهی از بر هم خوردن تعادل انرژی ناشی 

تعادل انرژی و برهم خوردن آن به سمت مثبت  درروندانرژی و تنظیم انرژی در بدن است ایجاد تغییر 

مانند چاقی، بیماری قند، عوارض قلبی عروقی  آمیزیمخاطرهبعات ت تواندمییا منفی در صورت تداوم 

هداشت چالش ب ترینبزرگ عنوانبهبه دنبال داشته باشد. در حال حاضر از چاقی  اشتهاییبیلاغری و  یا و

بخش سلامت اکثر کشورهای دنیا درگیر مسائل و عوارض ناشی از  کهطوریبه شودمیعمومی قرن یاد 

سلامتی و طول عمر افراد یک جامعه  . چاقی یک عامل مهم منفی در راستای[5]اندچاقیبروز فزاینده 

دارند و  وزناضافهدر دنیا  سالبزرگمیلیارد  0/5جهانی  آخرین تخمین سازمان بهداشت اساس براست 

اپیدمی  صورتبهاست که  25. چاقی یکی از مشکلات قرن [2]میلیون نفر چاق هستند  933بیش از 

 هایبیماری ازجمله هابیماریبسیاری از  ساززمینهو  کندمیرا تهدید  سالانبزرگو  هابچهسلامت 

به . روندمیبه شمار  وزناضافهخاص و  هایسرطانی ، بعضی خون، پر فشار 2عروقی ، دیابت نوع  -قلبی

 ؤثرمتعادل انرژی  ییجاجابهکلسیم و شاید دیگر اجزای محصولات لبنی در  وسازسوخت رسدیمنظر 

 .[9]بوده و در کنترل وزن نقش دارند 

 :مسئلهبیان  1-2

 کنندهعالفتین ، آدیپونکتین ، اسیدهای چرب آزاد ، آنژیوتانسیون و یک ارگان  ، لب عنوانبهبافت چربی 

نسبت چربی بدن افزایش پیدا  زیادشدن. سکته قلبی با [9] کندمیپلاسمینوژن را ترشح  یمهارکنندهو 

 1BMI قلبی در افراد چاق با شاخص توده بدنی هایبیماریناشی از  ومیرمرگدرجه  کهطوریبه کندمی

سندروم .[1]متوسط یا کمتر از متوسط باشد وزناضافهبرابر بیشتر از افراد دارای  1/2،  93بیشتر 

ته لیپوپروتئین با دانسی با اختلالات متابولیکی چون افزایش غلظت سرمی کلسترول ، متابولیک

نیز غلظت سرمی لیپوپروتئین با دانسیته  و VLDL- C پایین لیپوپروتئین با دانسیته بسیار LDL-Cپایین

                                                           
1 Body mass index 
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ریسک ابتلا به بیماری کرنر قلب را   1HDLهمراه است لازم به ذکر است که کاهش C-HDL بسیار بالا

افراد چاق دارای ریسک بالاتری در افزایش میزان . [0]دهدمیبیش از هایپرتری گلیسرید افزایش 

شده و موجب  هارگباعث رسوب در  هاچربیکه این  هستند TG،TC،LDLمضر شامل  هایچربی

. کاهش شودمی فشارخونافزایش  درنتیجه  شودمیانسداد شرایین و در پی آن تنگ شدن دیواره رگ 

ارض بیماری قلبی عروقی ( باعث کاهش دو تا سه درصد عوLDLیک درصد لیپوپروتئین با دانسیته کم )

 به درنتیجهگذاشته و  تأثیر اکسیدشده 2LDLو  هاپلاکتی عملکرد . فعالیت ورزشی حتی روشودمیرا 

به همراه وزن و بروز چاقی  توجهقابلافزایش  کندمیقلبی در این رابطه کمک  هایبیماریکاهش ریسک 

برای انسداد عروق و بروز  مهمی ساززمینه تواندمیو نوجوانان  کودکان دراختلال لیپیدهای خون 

منجر به افزایش چربی خون  تواندمیغذاهای پرچرب و حاوی کلسترول  .[0] آینده باشدخونی در پرفشار

تغییر در شرایط انرژی .چاقی زمینه ژنتیکی دارد لکن نقش محیط نیز در این زمینه مهم است د.شو

محیطی  یهاامیپمنجر به تغییر در  محیطی در اثر عوامل مختلف متابولیسمی و فعالیت بدنی یهابافت

 .[0] شودیممحیطی  یهابافتاز  شدهترشح یهاهورمونیعنی 

 تقسیم کرد چربی سفید نمایان گر بخش ایقهوهبه دو نوع بافت چربی سفید و  توانمیبافت چربی را  

 ایهوهقعمده بافت چربی در انسان و ناحیه فیزیولوژی ذخیره تری گلیسرید است. از طرفی بافت چربی 

در پستانداران کوچک و نوزاد  ویژهبههزینه انرژی، منبع اختصاصی است که در گرمازایی بدون لرزیدن و

همراه  45FNDCبا افزایش بیان  0a1-PGCکه افزایش یافتن  شدهبیان. چنین [3]انسان نقش دارد 

 و در خون جداشدهی پس از شکستن از غشای سلولی یاست. سپس نشان داد که این پروتئین غشا

 . [53] شودمیکه با نام آیریزین شناخته  یابدمیترشح 

مده از ع طوربه شودمیاندوتلیال  ناکارآمدیچربی احشایی که منجر به مقاومت انسولین و  ویژهبهچاقی 

چاقی مستقل از شاخص توده  آیدمیآدیپوکین ها، به وجود  ، هاهورمونراه تولیدهای متابولیکی چربی ،

                                                           
1 High density lipo protein 
2 Low density lipo protein 
3 Peroxisome proliferator activated receptor co activator 
4 Fibronectin domin-contining protein 5 
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عامل خطر  فت چندمقاومت انسولین باعث پیشر افزایشاز طریق ترشح آدیپوکین ها و  BMIبدنی 

چربی شامل لبتین ، فاکتور تومور آلفا  هایسلولبرخی از این مشتقات  .[55] شودمیمتابولیکی قلبی 

(TNF-a( اسید چرب آزاد ،)FFAو اینتر لوکین )-0(IL-6 )مقاومت انسولین و بر عملکرد عروق  تواندمی

پروتئین  کهطوریبههستد  C-اثر بگذارد که این مشتقات محرک قوی برای تولید پروتئین واکنشگر

مهم مقاومت  گرهاینشان عنوانبههمچنین  مرتبط با چاقی هایبیماریل برخی مسئو C-واکنشگر

سوختی عضلات اسکلتی،کبد،  یهامولکولهماهنگی ذخیره و مصرف  همچنین انسولین با. انسولین باشد

. مقاومت به انسولین به کندیمانرژی ایفا  وسازسوختبافت چربی نقش بسیار مهمی در حفظ تعادل 

است. در وضعیت مقاومت انسولین  مؤثرفیزیولوژِی انسولین کمتر  یهاغلظتحالتی اشاره دارد که 

برای  هابافتبتای پانکراس در تلاش برای حفظ قند طبیعی خون و غلبه بر توانایی بعضی  یهاسلول

مقاومت به انسولین یکی  .دهندیمما پاسخ پاسخ به انسولین با ترشح انسولین بیشتر به گلوکز مازاد پلاس

این رویداد در  شودیماست و بیشتر به چاقی نسبت داده  2بزرگ دیابت شیرین نوع  یهایژگیواز 

و شواهد  دهندیمافزایش  وابسته به چاقی را ریوممرگترکیب با یکدیگر خطر بیماری قلبی عروقی و 

  .[59, 52]قاومت به انسولین اشاره دارد زیادی وجود دارد که به نقش چاقی در شروع م

یک  عنوانبه راًیاخعضله اسکلتی که  .است شدهگزارشاثرات آنابولیک و متابولیک در مورد مایوکاین ها 

 هاآنمتابولیکی مهمی است که بیان  یهامولکولحاوی  تنهانهاست که  شدهشناخته زیردرونارگان 

وکاین مای عنوانبهکه  ییهاهورمونترشح  واسطهبه هابافتبلکه با دیگر  دهدیممتابولیسم را تغییر 

ا تکثیر ب شدهفعالگامای  یهادهرنیگهمکار  کنندهفعال. فاکتورهای کندیمارتباط برقرار  اندشدهشناخته

PGC-1a  و نقش مهمی در  شودمیمتابولیکی است که در عضله بیان  هایمولکول ترینمهمیکی از

 یابدیمحفظ هموستاز گلوکز، لیپید و انرژی دارد و بیان آن با فعالیت ورزشی در عضله اسکلتی افزایش 

[59] . 

مل نقش است و این تعا شدهشناختهبه رسمیت  ایفزاینده طوربهبین بافت چربی و عضله اسکلتی  تعامل

 فیدبافت چربی سین تعامل تبدیل متابولیکی دارد. بر مبنای ا هایبیماریمهمی در تنظیم وزن بدن و 
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مایوکاین آیریزین انجام  واسطهبهکاهش وزن  درنهایتو افزایش گرمازایی و انرژی مصرفی و  ایقهوهبه 

که  PGC-1a  شودمیالقا  PGC-1a وسیلهبهاست که  FNDC5هورمون آیریزین محصول ژن  شودمی

 هاافتبکه بر عملکرد دیگر  شودمیموجب تحریک موادی از عضله اسکلتی  یابدمیتمرین افزایش  براثر

. پروتئین آیریزین پس از شکسته شدن [53]است  FNDC5این مواد  ترینمهماست یکی از  مؤثر

 هایگیرندهجریان خون با  وسیلهبهو  یابدمیاز عضلات اسکلتی به خون انتشار  FNDC5مولکول 

از این طریق بافت چربی سفید را به بافت چربی  کندمیناشناخته در بافت چربی سفید ارتباط برقرار 

آیریزین  کهازآنجایی شودمیمنجر  ATPتولید  جایبهاین فرایند به تولید حرارت  کندمیتبدیل  ایقهوه

. از طرف دیگر دو نوع بافت چربی سفید [51]مولد حرارت است نقش مهمی در کاهش توده چربی دارد 

افت ب باشندمیساختار و عملکردی به گونه کاملی از هم متفاوت  ازلحاظاست که  شدهشناخته ایقهوهو 

کم ولی قابلیت گرمازایی بسیاری دارد این قابلیت گرمازایی  زاییانرژیپتانسیل  ازلحاظ ایقهوهچربی 

دری قرار که در غشای داخلی میتوکن باشدمی UCPIبه دلیل پروتئین جفت نشده  ایقهوهبافت چربی 

. نوع سوم بافت چربی که گرددمیدارد و موجب نشت یون هیدروژن به درون ماتریکس میتوکندری 

چربی سفیدی هستند که با  هایسلول( نام نهاده شده است Beige( یا بیج)Briteبرایت ) تازگیبه

 یابندیمتظاهر  هاولسلدر این  هاییپروتئینبه این معنا که  ایقهوهچربی  هایسلولفنوتیپی مشابه با 

 ترینمهمیکی از   PGC-1a.[53]گردندمیبیان  ایقهوهچربی  هایسلولدر  عمدتاً هاپروتئینکه این 

 و نقش حیاتی در هموستاز گلوکز، چربی شودمیمتابولیکی است که در عضله اسکلتی بیان  هایموکول

( میتوکندریایی را 1UCPIجفت نشده نوع یک ) هایپروتئیناین مولکول بیان   کندمیایفا  انرژیو 

. [50, 59]دارد  ایقهوهنقشی در گرمازایی در عضله اسکلتی و بافت چربی  روازاین کندمیتنظیم 

از اختلالات متابولیک است که علائم آن شامل بالا بودن  یامجموعه Xسندروم متابولیک یا سندروم

و چاقی داخل شکمی  HDLقند خون ناشتا، افزایش تری گلیسرید خون، پرفشار خون، پایین بودن 

شخیص سندروم متابولیک ت مبتلابهفرد  عنوانبهاست بیمارانی که سه علامت یا بیشتر را داشته باشند 

                                                           
1 Uncoupling protein-1 
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. سندروم مقاومت به انسولین یک اختلال متابولیکی است که توسعه حضور [50, 50] شودیمداده 

 فشارخون،افزایش چربی خون،  چاقی شکمی ازجملهقلبی عروقی  یهایماریب خطرسازچندین عامل 

 خطرسازعوامل  نیترمهم 2. سندروم متابولیک و دیابت نوعشودیمبه انسولین مشخص  مقاومت بالا،

 رسازخطعدم فعالیت بدنی نیز یکی از عوامل .قلبی عروقی در افراد چاق هستند یهایماریبمرتبط با 

اخیر تمرین مقاومتی با وزنه به شکل متداول ورزش برای بهبود  یهاسالمهم قلبی عروقی است در 

تمرین قدرتی باعث افزایش قدرت و توده  کهیطوربهاست  شدهلیتبد سلامت و افزایش توده عضلانی

 م)چربی احشایی( و کاهش خطر سندرو ،کاهش آدیپوسیتی عضلانی ،بهبود حساسیت انسولینی

/. سندروم متابولیک در میان نوجوانان آمریکایی 3تا  2. برآوردهای اخیر شیوع [53]شودیممتابولیک 

/. در نوجوانان 93. در مطالعه دیگر قند و لیپید تهران شیوع سندروم متابولیک [23]دهدیمرا نشان 

خطرناکی است که خطر ابتلا به  یهایماریباز  . سندروم متابولیک[25]است  شدهاعلامایرانی 

و  هاسرطانبرخی  استئوآرتریت، سکته مغزی، قلبی عروقی ،دیابت ،دیس لیپیدمی، یهایماریب

نژادی شیوع سندروم متابولیک  یهاتفاوت. مطالعات نشان داده که [50]دهدیمرا افزایش  رهایوممرگ

 .دهدیمقرار  ریتأثرا تحت 

 :مسئلهضرورت و اهمیت  1-3

اگرچه در رابطه با فعالیت بدنی اتفاق نظر وجود دارد اما نوع تمرین و شدت تمرین و حداقل مقدار لازم 

نی مشخص گردیده فعالیت بد یخوببه .هنوز روشن نیست فعالیت بدنی جهت توسعه فعالیت جسمانی

و  انسولین در افراد سالم باواسطهگلوکز  وسازسوختو تمرین ورزشی استقامتی به افزایش  مدتکوتاه

تمرین استقامتی شدید یا متوسط تحمل گلوکز، حساسیت انسولین  یطورکلبه شودیمطبیعی منجر 

یان پروتئین ب رسدیمل گلوکز عضله اسکلتی را بهبود بخشد به نظر کل بدن و عملکرد انسولین در انتقا

GLUT9  انتخابی درگیر در فسفوریلاسیون و اکسیداسیون گلوکز ارتباط دارد بر اساس  یهاپاسخو نیز

انسولین  مقاومت مبتلابهاین مشاهدات فعالیت ورزشی مشارکت زیادی در بهبود وضعیت متابولیکی افراد 

ه با برای مقابل نهیهزکمو  مؤثر یحلراهمطالعات زیادی نشان داده که افزایش در فعالیت بدنی [22]دارد 
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متعددی ارتباط مستقل بین دریافت لبنیات و  یهاپژوهش علاوهبهشیوع سندروم متابولیک است. 

 دهدیمرا نشان  2بالا. مقاومت انسولینی و دیابت نوع  فشارخونچربی مطلوب. کاهش خطر  یهالیپروفا

ودن ب کنترلقابلو  موقعبه. اهمیت بالینی سندروم متابولیک به دو دلیل است الف( تشخیص [29]

قرار دارند ب( شیوع بالای بیماری  یکرنربیماری آترواسکلروز و بیماری  هاآن سردستهعوارض که در 

ساعت بعد از فعالیت 51نیز بلافاصله و در (RER)  در اثر تمرین نسبت تبادل تنفسی استراحت .[29]

افزایش اکسیداسیون چربی پس از فعالیت  دهندهنشانکه  ابدییمدر مقایسه با گروه کنترل کاهش 

. افراد [21] دهدیم(را بلافاصله پس از تمرین افزایش EPOCو اکسیژن مصرفی پس از ورزش) باشدیم

قی بی و عروقل یهایماریبحاصل از  ریوممرگسندروم متابولیک در معرض خطر بالاتری برای  مبتلابه

 23بیش از  باسن متحدهالاتیامیلیون بیمار در  13بیش از  نانهیبخوش طوربه رار دارند.و سایر علل ق

سندروم متابولیک در دنیا  روزافزون. امروزه گسترش [20]سندروم متابولیک هستند  مبتلابهسال 

. [20](درصد 93تا  21)شیوع  باشدینماست که ایران نیز از این قاعده مستثنی  شدهشناخته یخوببه

مردان  و در  5/91شیوع سندروم متابولیک در زنان 2330صراف زادگان در ایران در سال  یامطالعهدر 

درصد  92بوده است و در مورد فاکتورهای خطر قلبی عروقی ATPIII یهاشاخصدرصد بر اساس  0/53

 .[20]قلبی عروقی داشتند  یهایماریبدرصد زنان بیش از یک عامل خطر ماژور  95مردان و 

 از : اندعبارت ATPIII معیارهای  

 سانتیمتر در زنان 00مردان و  در سانتیمتر 532از  تربزرگدور کمر  -5

 در دسی لیتر گرممیلی 513تری گلیسرید سرم حداقل  -2

 در زنان گرممیلی 13ن و کمتر از دسی لیتر در مردادر  گرممیلی 93کمتر از  HDLکلسترول  -9

 جیوه مترمیلی 01/593حداقل  فشارخون  -9

 در دسی لیتر  گرممیلی 553گلوکز سرم حداقل  -1
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 چاقی،مقاومت به انسولین،سندروم متابولیکارتباط 

 

 یسازگارحاد  یهاپاسخدر حال حاضر این فرضیه وجود دارد که تغییر در نوع ،شدت،و حجم تمرین  .

هستیم که آیا یک  این هورمون متفاوت باشد به همین دلیل در این پژوهش در پاسخ به این پرسش

 اررگذیتأثسندرو متابولیک  مبتلابهو نیمرخ لیپیدی در مردان  دوره تمرین ترکیبی بر سطح آیریزین

 هست یا خیر؟ 

 اهداف تحقیق : 1-4

هفته تمرین ترکیبی بر سطح آیریزین سرم  و نیمرخ 0 ریتأثهدف از این تحقیق بررسی هدف کلی: 

 سندروم متابولیک است. مبتلابهلیپیدی در مردان 

 اهدف اختصاصی: 1-5

 دروم متابولیکسن مبتلابههشت هفته تمرین ترکیبی بر میزان آیریزین در مردان  ریتأثتعیین  بررسی_5

 مندروس مبتلابهدر مردان  کلسترولهشت هفته تمرین ترکیبی بر میزان  ریتأثتعیین  بررسی_2

 متابولیک
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 مبتلابهدر مردان ( 5TG)تری گلیسرید ناشتا میزان هشت هفته تمرین ترکیبی بر  ریتأثبررسی تعیین _9

 متابولیک  مسندرو

 مسندرو مبتلابهکلسترول خون در مردان  (HDLهشت هفته تمرین ترکیبی بر میزان ) ریتأثبررسی _9

 متابولیک

 متابولیک موسندر مبتلابهدر مردان  ناشتا خون قندهشت هفته تمرین ترکیبی بر میزان  ریتأثبررسی  _1

 سندروم متابولیک مبتلابهبدن در مردان (LDL) میزان هشت هفته تمرین ترکیبی بر ریتأثبررسی  _0

 مبتلابهدر مردان  (2DBP)دیاستول فشارخونهشت هفته تمرین ترکیبی بر میزان  ریتأثبررسی  _0

 متابولیک مسندرو

 مبتلابهمردان  (در9BPS) سیستول فشارخونهشت هفته تمرین ترکیبی بر میزان  ریتأثبررسی _0

 متابولیک مسندرو

 یداریمعن ریتأث متابولیک مسندرو مبتلابههشت هفته تمرین ترکیبی در بهبود وزن بدن مردان  -3

 دارد

 متابولیک مسندرو مبتلابه( در مردان BMIهشت هفته تمرین ترکیبی بر میزان ) ریتأثبررسی  _53

 سندروم مبتلابهدر مردان  (9BFMهشت هفته تمرین ترکیبی بر توده چربی بدن ) ریتأثبررسی  _55

 متابولیک

 سندروم مبتلابهدر مردان  (1SLMهشت هفته تمرین ترکیبی بر توده بدون چربی) ریتأثبررسی  _25

 متابولیک

 

 

                                                           
1 Triglyceride 
2 Diastolic bold pressure 
3 Systolic bold pressure 
4 Body fat mass 
5 Soft lean mass 
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 :هاهیفرض 1-6

 دارد یداریعنم ریتأثمتابولیک  مسندرو مبتلابههشت هفته تمرین ترکیبی بر میزان آیریزین مردان  -5 

 ریتأثمتابولیک  مسندرو مبتلابهخون مردان کلسترول هشت هفته تمرین ترکیبی بر میزان  -2

 دارد یداریمعن

 ریأثتمتابولیک  مسندرو مبتلابهخون مردان  تری گلیسریدهشت هفته تمرین ترکیبی بر میزان  -9

 دارد یداریمعن

 ریتأث متابولیک مسندرو مبتلابهکلسترول خون مردان  (HDLهشت هفته تمرین ترکیبی بر میزان) -9

 دارد یداریمعن

 یداریمعن ریتأث متابولیک مسندرو مبتلابهخون مردان  گلوکز هشت هفته تمرین ترکیبی بر میزان -1

 دارد

 یداریمعنر اث متابولیک مسندرو مبتلابه مردانخون  (LDL)هشت هفته تمرین ترکیبی بر میزان -0

 دارد

 متابولیک مسندرو مبتلابهمردان  (DBP)خون دیاستولیمیزان فشارهفته تمرین ترکیبی بر هشت  -0

 دارد یداریمعن ریتأث

 متابولیک مسندرو مبتلابه ( مردانSBPخون سیستولی)هفته تمرین ترکیبی بر میزان فشارهشت  -0

 دارد یداریمعن ریتأث

 یداریمعن ریتأث متابولیک مسندرو مبتلابههشت هفته تمرین ترکیبی در بهبود وزن بدن مردان  -3

 دارد 

 دارد یداریمعن ریتأث متابولیک مسندرو مبتلابه مردان( BMIهشت هفته تمرین ترکیبی بر میزان )-53

 مسندرو مبتلابهدر مردان   (BFMهشت هفته تمرین ترکیبی در بهبود  شاخص توده چربی ) -55

 دارد یداریمعن ریتأث متابولیک
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 مسندرو مبتلابه( در مردان SLMچربی )شاخص توده بدون هشت هفته تمرین ترکیبی در بهبود  -52

 دارد یداریمعن ریتأث متابولیک

 :تحقیق یهاتیمحدود 1-7

 :کنترلقابل یهاتیمحدود 1- 1-7

که برای به کسب نتایج  میشویم روروبه یهاتیمحدوددر راستای اجرای پژوهش نیمه تجربی با 

 را به حداقل برسانیم هاتیمحدودباید این  قبولقابل

 91تا  23تحت کنترل بود که شامل مردان بین سنین  هایآزمودنمحدوده سنی همه محدوده سنی: 

 سال بود

 هاینآزمود یابزار یکسان برا تحقیق از وسایل و یریگاندازهحفظ و دقت  منظوربه: یریگاندازهدقت و 

 استفاده شد

 یهاتفاوت یسازکسانی منظوربه هایآزمودنبرای  93محدوده شاخص توده بدنیشاخص توده بدنی: 

 آنتروپومتریک برای همه در نظر گرفته شد

 خارج از کنترل محقق: یهاتیمحدود 1-7-2

نترل ک بعدازآندر حین تحقیق و  هاآنمقدار و نوع تغذیه  هایآزمودنبه دلیل عدم دسترسی به  تغذیه:

 نشد

عدم  طورنیهمو  هاآنبه دلیل عدم آگاهی از موقعیت زندگی  هایآزمودنشرایط روانی  شرایط روانی:

 در حین تحقیق کنترل نشد هاآندسترسی به 
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 واژه ها عملیاتیو  نظریتعاریف 

 :تعاریف مفهومی

 تمرین ترکیبی:

تمریناتی است که افزایش همزمان توده عضلانی همراه با کاهش توده چربی است این موضوع به کاهش 

نیز کمک میکند تمریناتی است که به صورت چرخشی و بدون استراحت بین تمرینات انجام توده چربی 

  .می شود و در آن واحدهای عضلانی زیادی درگیر می شود

 تعاریف عملیاتی

 تمرین ترکیبی: 1-11

، اندامتناسبتمرینی در جهت توسعه قدرت افزایش  یهاروش نیتریکاربردامروزه تمرینات ترکیبی از 

کاهش ضربان قلب استراحتی، افزایش ظرفیت هوازی،کاهش توده چربی و بهبود ترکیب بدنی است  

سرم اثر  یهانیپوپروتئیلبر کلسترول، تری گلیسرید و  تواندیمکه برنامه تمرین ترکیبی  شدهمشاهده

 هرچنددر فواید سلامتی هر دو نوع تمرین استقامتی قدرتی وجود دارد  یاگسترده.شواهد [23]بگذارد 

 مدتاًعدارد. برای مثال تمرین استقامتی  مدتیطولاندر پاسخ به تمرین  یتوجهقابل ریتأثنوع تمرین 

 شیافزاتمرین قدرتی منجر به  کهیدرحال شودیممنجر به بهبود ظرفی هوازی و کاهش چربی بدن 

بر توسعه آمادگی جسمانی تمرکز  اساساً. مطالعات تمرین ترکیبی [93] شودیمقدرت و توده عضلانی 

گ ،جاکینیروادهیپ. تمرین ورزشی هوازی)اندنمودهو کمتر به عوامل خطر سلامتی و غیره توجه  اندکرده

و  داردیموامنظم و پیوسته به فعالیت  طوربه( عضلات بزرگ بدن را برای مدتی یسواردوچرخهیا 

عمل انسولین در هر فیبر عضلانی را بدون افزایش اندازه آن تعدیل کند. در مقابل تمرین ورزشی  تواندیم

 .بخشدیمجذب گلوکز را با افزایش اندازه فیبر عضلانی بهبود  حاًیترج( یبرداروزنهمقاومتی)

اثرات مضاعفی ناشی از  تواندیم تی و مقاومتی(تمرینات ترکیبی)ترکیب تمرینات استقام رونیازا 

 .[95] کندیمجبرانی هر دو نوع ورزش را اعمال  یسازوکارها
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 :آیریزین 1-11

کین جدیدی است که اخیرا در انسان و موش کشف آدیپوکین ، نورو کاین جدیدی استآیریزین مایو

( PGC5-αفعالیت ورزشی موجب افزایش ساز و کار آیریزین از طریق افزایش پروکسیزم )شده است. 

( در عضله شده و در نهایت منجر FNDC1در عظله اسکلتی و به دنبال آن افزایش پروتئین غشایی )

باعث تبدیل  FNDC1مطالعات روی موش ها نشان داد که بیان آیریزین و   به تولید آیریزین می شود

چربی سفید به چربی قهوه ای می شود و انرژی مصرفی کل بدن را افزایش می دهد و بدن را در برابر 

قند خون را بهبود می بخشد می چاقی و دیابت محافظت می کند از آنجایی که بافت چربی قهوه ای 

بنابراین داده های تجربی . ]92[تواند به عنوان یک ابزار بالقوه برای مقابله با دیابت به کار گرفته شود

نشان می دهد که کاهش سطح آیریزین ممکن است با افزایش مقاومت به انسولین و تحمل گلوکز در 

ارتباط باشد.آیریزین از طریق بهبود گلوکز مصرفی برای درمان چاقی، دیابت نوع دو ،مقاومت به انسولین 

 .]99[و فاکتورهای سندروم متابولیک دارای اهمیت است.

)پروتئین جدا ساز نوع یک( میتوکندریایی مشخص  UCP-5بافت چربی قهوه ای با بیان بالای پروتئین 

می شود و عملکرد آن تولید گرماست لذا به عنوان هزینه کننده انرژی شناخته می شود و در نتیجه 

چربی  تنقش مهمی در تنظیم وزن بدن ایفا می کند بر اساس گزارشات قبلی مبنی بر تشخیص باف

قهوه ای در انسان بالغ مدت ها تصور می شد که این بافت پس از دوران کودکی ناپدید می شود شواهد 

و  ابا القای خاصیت بافت چربی قهوه ای در پاسخ به چربی سفید در پاسخ به سرماخیر این مفهوم را 

 .]99[فعالیت ورزشی تغییر داده است
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 :فصل دوم

 مبانی نظری و

 پژوه پیشینه
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 مقدمه: 2-1

 طورنیهم شودیممختصری توضیح داده  بارهنیدرا یطورکلبهو  داردیماین فصل مبانی نظری را بیان 

پیشینه پژوهش نیز شامل تحقیقات مرتبط با موضوع  داردیمپیشینه پژوهش مرتبط با موضوع را بیان 

 هستپژوهش 

 مبانی نظری  2-2

 فعالیت جسمانی:  2-1-1

در جلوگیری از افزایش نشانگرهای التهاب  مؤثرروش درمانی  عنوانبه توانیمتمرین ورزشی منظم را 

و سایتوکاین های  کندیممنظم در نظر گرفت. ورزش تولید سایتوکاین های پیش التهابی را مهار 

سایتوکاین های پیش التهابی آثار سمی خاصی بر  کهنیابا توجه به  دهدیمرا افزایش  یضدالتهاب

کاهش تولید این  واسطهبهگفت فعالیت ورزشی منظم  توانیممشخص دارد.  یهابافت یهاسلول

. کندیم انسولین جلوگیری دکنندهیتولبتای  یهاسلولسایتوکاین های پیش التهابی از آسیب بیشتر 

 یهایارمیبمتفاوتی بر پیشگیری و درمان چاقی و  اتریتأث تواندیممدت،نوع و شدت  برحسبتمرین 

بر سلامت جسم و روان از مواردی است که بشر  اثرگذار. شناخت عوامل [91]مرتبط با آن داشته باشد 

چاقی کودکان و نوجوانان یک مشکل  دهدیمتحقیقات نشان  اندبوده هاآنهمواره به دنبال کشف 

-چاقی والدین،تغذیه دوران کودکی،وضعیت اقتصادی ازجملهبهداشتی پیچیده است که عوامل متعددی 

چاقی در دوران نوجوانی حتی مستقل از وضعیت  و وزناضافه. [90]اجتماعی و فعالیت بدنی بستگی دارد

 تواندیمو  دهدیمبعد افزایش  یهاسالمتابولیک را در  یهایماریبخطر  احتمال یسالبزرگچاقی در 

هدف از فعالیت بدنی رسیدن به وضعیت مطلوب بدنی برای  بر رشد و بلوغ جنسی نوجوانان اثر بگذارد.

ی سندروم متابولیک در میان نوجوانان ایران .است تریطولانبیشتر و عمر مفید  داشتن سلامتی و شادابی

 .[90]فزایش است که این میزان همچنان رو به ا شدهگزارش./. 5/59حدود  ATPIIIبر اساس معیار 
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  :سندروم متابولیک پاتو فیزیولوژی 2-1-3

با محیط اطراف است  هاژنخطر ایجاد سندروم متابولیک نیز عامل اساسی  هابیماریهمانند بسیاری از 

 هایالسعامل اصلی افزایش ابتلا به سندروم متابولیک در طی  عنوانبهبنابراین باید به عوامل محیطی 

مسائل تعادل انرژی است که بین میزان انرژی دریافتی از طریق  ترینمهماخیر توجه کرد که یکی از 

 علاوه بر تعادل انرژی شودمیغذا با میزان انرژی دریافت شده از طریق فعالیت جسمانی برقرار  دریافت

است که چاقی و سایر  شدهبیاننیز اهمیت دارد از منظر تکاملی چنین  شودمینوع غذایی که مصرف 

. سندروم متابولیک [90]مرتبط در حقیقت نتیجه طبیعی دریافت زیاد کالری است  هایبیماری

، پرفشار خونی، هیپرتری گلیسرید، کاهش ایتنهوابسته به هم مانند چاقی  خطرسازاز عوامل  ایگستره

HDL توانیمبه انسولین است که بر اساس این تعریف  کلسترول و بالا بودن قند خون ناشتا و مقاومت 

ی عروقی قلب هایبیماری سویبهبالای تیپ نوع دو دیابت بوده و یا مستعد پیشرفت  درخطرافرادی را که 

مواد فعال زیستی گوناگون را تولید و ترشح نماید  تواندمی. بافت چربی [93]هستند را شناسایی کرد

ید تول تواندمیهستند  هاآن رأسمواد فعال که آدیپوسیتوکینها در  ایناختلال و عدم هماهنگی میان 

در بطن خود مقاومت به انسولین را در دارد اختلال  ایتنهچاقی  ازآنجاکهچاقی شکمی یا احشایی نماید. 

طرح نیرومندی م صورتبهدر ساخت و ترشح آدیپوسیتوکینها در پاتوفیزیولوژی سندروم متابولیک 

 .[93]هست

 بیماران ازجملهکلیوی مزمن  هایبیماریشایع در بیماران دچار  طوربه هاچربیاختلال در متابولیسم 

ایش سطح لیپیدهای سرم در فاز حاد بیماری )در افز کهطوریبه افتدمیدچار سندروم نفروتیک اتفاق 

 به درمان با بهبودی پروتئینوری سطح لیپیدمی گوپاسخمرحله پروتئینوری( شایع بوده که در بیماران 

ریب غ کهطوریبههای سرم طبیعی شده اما در بیماران مقاوم به درمان تداوم هیپرلیپیدمی شایع است 

شدید سطح کلسترول پلاسما را داشته و در اکثریت بیماران افزایش  نسبتاًاین بیماران افزایش  اتفاقبه

( و در بسیاری از LDL( و دانسیته پایین )VLDLتری گلیسرید و لیپوپروتئین با دانسیته خیلی پایین )

. مطالعات متعددی ثابت [95] شودمی( مشاهده HDLموارد کاهش با دانسیته با دانسیته بسیار بالا)
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 هاییماریبیک ریسک فاکتور اصلی در پاتوژنز آترواسکلروزیس و بروز  عنوانبهکرده که هیپرکلسترولمی 

یک شیوع آترواسکلروت کاهش واست و کاهش دادن کلسترول سرم سبب پیشگیری  مؤثرقلبی عروقی 

 . [92] شودمیقلبی عروقی  هایبیماریو 

مزمن دچار هیپرلیپیدمی هستند علاوه بر کنترل  طوربهکنترل هیپرلیپیدمی دربیمارانی که  منظوربه

چربی هستند که در بین این داروها استفاده از  دهندهکاهشفاده از داروهای رژیم غذایی نیازمند است

گسترده در بین بالغین صورت گرفته است و مطالعات تجربی در بین حیوانات نشان  صورتبهاستاتین ها 

وصیه ت کودکان درداده که این ترکیبات قادر به آسیب میوپاتی و اختلال رشد شوند لذا استفاده از آن 

همی و تولید انرژی نقش م هاچربیکه در کاتابولیسم  باشدمی. کارنیتین ترکیبی آمینی [99]شودنمی

در کبد،کلیه و مغز از طریق  شودمی تأمیندارد کارنیتین علاوه بر اینکه از طریق رژیم غذایی 

مزمن  هایبیماریاختلال در متابولیسم کارنیتین در بسیاری از  شودمیضروری سنتز  آمینواسیدهای

ست و ا شدهمشاهدهبیماران تحت درمان با همودیالیز، دیالیز صفاقی،و بیماران پیوند شده  ازجمله کلیه

 . [99]استفاده از کارنیتین خوراکی در این بیماران سبب بهبود علائم بالینی و بیوشیمیایی شده است

 :چاقی اپیدمیولوژی 2-1-4

ر د تنهانه وزناضافه وحدود نیم بیلیون از جمعیت جهان به چاقی مبتلا هستند امروزه مشکل چاقی 

نیز افزایش روند رو به رشد خود را  یافتهتوسعهبلکه در کشورهای صنعتی و  توسعهدرحالکشورهای 

بیلیون نفر در  2/5حدود  شودمیشایع است و برآورد  هایبیماری. چاقی یکی از [91]دهدمیادامه 

اخیر افزایش چشمگیری  هایدههدر آمریکا طی  وزناضافهشیوع چاقی و .هستند وزناضافهجهان دارای 

درصد از بالغین این کشور چاق  05مطالعه ملی سلامت و تغذیه در آمریکا  هایگزارش اساس برداشته 

شیوع چاق در انگلستان سه برابر شد و  2332و  5303 هایسال. و در [90]اندبوده وزناضافهیا دارای 

در تعدادی از  شدهانجام. نتایج مطالعات [90]درصد رسید 21و  29نسبت مردان و زنان چاق به ترتیب 

یوع که میزان ش دهدمیکشورهای آسیایی اندونزی، مالزی ، ترکیه ، عربستان سعودی و پاکستان نشان 

از داخل کشور نیز حاکی از شیوع  آمدهدستبهر است اطلاعات درصد متغی 90تا  0چاقی در بالغین از 
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این مطالعات شیوع چاقی در ارتباط با متغیرهای  از. در برخی [90]بالای چاقی در ایران است

در ایران حاکی  شدهانجاممطالعات  است. قرارگرفته موردبررسیغیره  اپیدمیولوژیک از قبیل سن و جنس

 1/59شیوع چاقی  51تا  01در گناباد در زنان  ایمطالعهو چاقی است. در  وزناضافهاز افزایش شروع 

در  ایمطالعهاست. در  شدهگزارشدرصد  22درصد و چاقی شکمی  0/20 وزناضافهدرصد و شیوع 

درصد مردان شهری دارای نمایه توده بدنی  39/53درصد مناطق شهری و 30/20مناطق مرکزی ایران 

میزان شیوع چاقی در  دهدمیپراکنده از نقاط مختلف ایران نشان  هایبررسیبوده است  93بیشتر از

 . [93]سال در زنان دو برابر بیشتر از مردان است 51بیش از  هایگروههمه 

پیشگیری از افزایش چاقی نقش  منظوربهدر اجرای اقداماتی  تواندمیداشتن از شیوع چاقی  آگاهی

 وزناضافهآمار  باشدمیکودکی  سنینافزایش آمار چاقی در  توسعهدرحال. مطالعه در کشورهای اندداشته

بالا بوده است در ایران نیز شیوع  نسبتاً توسعهدرحالکودکان خاورمیانه در مقایسه با سایر کشورهای 

یوع گذشته نرخ ش هاییافتهبر اساس  کهطوریبه باشدمیدر کودکان به نسبت بالا  وزناضافهچاقی و 

درصد و در کودکان نیشابور در  3/0و  9/53ایی شهر زاهدان در دانش آموزان ابتد وزناضافهچاقی و 

ساله شهرستان  52تا  0. همچنین دانش آموزان [13]درصد بوده است 3/53و  0/0 ترتیببه  00سال 

. فاکتورهای محیطی و [15]است  شدهگزارشدر صد  0/50و  9/59به ترتیب  03سمنان در سال 

استفاده از رژیم غذایی پرکالری حاوی چربی ، فعالیت فیزیکی کم و ساعات زیاد  ازجملهاجتماعی 

 . [13]تلویزیون تماشای تلویزیون علاوه بر عوامل ژنتیکی نقش مهمی در چاقی دارند

 سابقه فامیلی: 2-1-5

 چاقی شودمیتلقی  اندازدمیمشکلی مزمن است که سلامت وی را به خطر  عنوانبهچاقی در کودکان 

است  چاقی در والدین بخصوص در مادر عامل  سالیبزرگبرای بروز چاقی در  ایزمینهدر کودکان عامل 

ی در آینده چاق کنندهپیشگوییبروز چاقی در کودک است وزن بالا موقع تولد نیز عامل  کنندهپیشگویی

عامل همراه با وزن بالا موقع تولد وجود دیابت در مادر است در بعضی مطالعات چاقی در  ترینمهماست 

است. کودکان چاق با افزایش دریافت کالری  سالیبزرگکی و نوجوانی ریسک فاکتور چاقی در کود
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ود فامیلی افزایش وزن وجان کمی پیشرفته است و اغلب سابقه و سن استخو یافتهافزایشسرعت رشد 

ماه اول زندگی ریسک فاکتور افزایش وزن در دوران کودکی و  0دارد همچنین وزن گیری سریع طی 

بوده و عدم فعالیت فیزیکی بخصوص به علت تماشای تلویزیون ارتباط قوی با افزایش وزن  سالیرگبز

  .[12]دارد

(. pomcاختلال ) اشتهای زیاد در اوایل زندگی ، چاقی در والدین ، قوم و خویش بودن والدین

و یا شواهدی از بروز اختلال ارتوپدی ،  BMI>55 thآزمایشگاهی زمانی لازم است که  هایبررسی

و  TSHتیروکسین آزاد، بودن  طبیعیرگی کبد وجود داشته باشد در صورت سندروم ژنتیکی یا بز

عللی برای بروز  عنوانبهرا  Hypercortisolemia هیپوتیروئیدی و توانمیساعته  29کورتیزول ادرار نیز

لازم است نقایص تک ژنی را در نظر بگیریم  اندشدهرس زود طوربهرد کرد در کودکانی که چاقی 

 کندمیلبتین یا وجود مقاومت نسبت به آن کمک  سطح لبتین به تشخیص کمبود سطح گیریاندازه

 بی پیگیری بیماران چاقهستند که برای ارزیا هاییآنبرای پیگیری بیماران چاق  هاآزمایش ترینمهم

شتا این موارد شامل پروفایل لیپید نا پردازدمیهستند که به ارزیابی خطر بیماری قلبی و دیابت  هاییآن

دارد و یا سابقه فامیلی  Acantosis Nigricanکودک چاق  کهدرصورتی، گلوکز و انسولین ناشتا است 

، انسولین ناشتا ارزیابی شود اگر سابقه فامیلی قند خون ناشتا  ازنظردیابت ملیتوس دارد لازم است 

، HDLکلسترول تام  ازنظرقلبی وجود داشته باشد بیمار  زودرسکلسترول بالا، بیماری قلبی  و حمله 

LDL  نوجواناندکان و کوو تری گلیسرید ارزیابی شود در LDL [19]و کلسترول تام به شرح ذیل است. 

 

 دکانکو در بالا و زیمر ،قبولقابل LDL و متا ولکلستر سطح:  5-2 ولجد

 )واحد( LDLکلسترول تام)واحد(                    بندیتقسیم

 <553                      <503                    قبولقابل

 553-523                  503-533مرزی                          

 >593                      >233بالا                             
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 چاقی: 2-1-6

شیوع آن در بالغین و نوجوانان و کودکان در حال افزایش بوده و در  کهچاقی یک بیماری مزمن است 

. عدم تعادل بین دریافت مصرف انرژی شودمییک اپیدمی جهانی در نظر گرفته  عنوانبهحال حاضر 

 چاقی ناشی از بزرگ یابدمیذخایر چربی افزایش  کههنگامی شودمیمنجر به افزایش ذخایر چربی بدن 

چربی اغلب با خطر ابتلا به اختلالات متابولیک مانند عدم تحمل گلوکز ، دیس لیپیدمی  هایسلولشدن 

 هایسلولچاقی ناشی از افزایش تعداد  کهدرحالیط دارد. قلبی عروقی ارتبا هایبیماریو  فشارخون، 

نیز ممکن  سالانبزرگاما در  شودمیکودکی آغاز  دوراندر اوایل یا اواسط  معمولاًچربی)هایپرپلازی( 

. [19]شودمیمشاهده  93چربی اغلب در افراد دارای توده بدنی بالای  هایسلولافزایش   است رخ دهد

 أثیرتنحوه توزیع چربی بدن در فضاهای چربی احشایی و غیر احشایی نیز همانند چربی کل بدن تحت 

 ترنیعضلاعوامل ژنتیکی است استروئیدهای گنادی نقش مهمی در چربی بدن دارد در شروع بلوغ مردان 

چربی بیشتری دارند نسبت به عضلات با افزایش سن ترشح استروئید گنادی و هورمون  وزنان شوندمی

اشد مردان ب چربی احشایی با افزایش سن در برافزایشکه ممکن است دلیلی  یابدمیرشد هر دو کاهش 

با افزایش چربی احشایی همراه است توزیع چربی بدن  معمولاًغلظت بالای تستوسترون در زنان نیز 

 زجملهابالینی نیز بسیار مهم است چاقی احشایی مرکزی با خطر اختلال متابولیک و قلبی عروقی  ازنظر

. تمام [11]نر قلب همراه استبالا ، بیماری عروق کر فشارخونمقاومت به انسولین ، دیابت نوع دو ، 

اولین گروه شامل بیماری ناشی از  گیردمیزیر قرار  بندیدستهدر یک  وزناضافهناشی از  هایبیماری

یابت شیرین به د توانمیتغییرات چربی بدنی بالا ارتباط دارد و از آن جمله تغییرات متابولیک بوده که با 

اشاره کرد گروه دوم  هاسرطان، بیماری قلبی عروقی ، و برخی  فشارخونصفراوی ،  هایبیماری، 

به استئوآرتریت و قطع تنفس در خواب را  توانمیکه  کندمیدر پی افزایش حجم چربی بروز  مستقیماً

 .[10]نام برد



21 
 

 سندروم متابولیک 2-1-6

بیماریهای قلبی عروقی شامل پرفشاری خون اختلالات متابولیک مجموعه ای از عوامل خطرساز  سندروم

سندروم متابولیک یک عامل خطر برای ابتلا به دیابت  .]10[چربی افزایش قند خون و چاقی شکمی است

افزایش شیوع  .]10[نوع دو و بیماریهای قلبی عروقی در افراد بالغ و همچنین کودکان و نو جوانان هست

چاقی در کودکان با افزایش ناشی از چاقی در بزرگسالی از جمله بیماریهای قلبی عروقی ، دیابت ، فشار 

مطالعات در جوانان نشان داده است که عوامل خطر بیماریهای خون و اختلال چربی خون همراه است 

آترواسکلروزعروق  ا مراحل اولیهپایین ب HDL-Cقلبی عروقی شامل پرفشار خون ، تری گلیسرید بالا و  

 .]13[کرنر مرتبط است

 سن: 2-1-7

 که یابدمیشود اما در سنین خاصی این احتمال افزایش  وزناضافهافراد در هر سنی ممکن است دچار 

 در زنان و مردان متفاوت است.

پیش از تولد: وزن مادر در دوران بارداری ممکن است اندازه بدن و شکل و ترکیب بدنی نوزاد را در  _5

بالا قبل از بارداری از افزایش وزن زیاد در دوران بارداری  BMIقرار دهد و دارا بودن  تأثیرآینده تحت 

 سیگار کشیدن و علاوهبهود ریسک فاکتورهای ابتلا به چاقی نوزادان در دوران کودکی خواهد ب ازجمله

. اگرچه وزن هنگام تولد عامل [03] دهدمیافزایش  هاآنیا دیابت مادر خطر ابتلا به چاقی را در فرزندان 

و با دور سر کوچک در  قدکوتاه،  وزنکمضعیفی برای چاقی در آینده است نوزادان  کنندهپیشگیری

مرتبط با چاقی در مراحل بعدی  هایبیماریمعرض خطر بالاتری برای ابتلا به چاقی شکمی و سایر 

 .[05]زندگی هستند

برای  ریتینپایدر مقایسه با فورمولا ریسک  شوندمیشیرخوارگی: نوزادانی که با شیر مادر تغذیه  _2

ا اول زندگی ی ماههسهتغذیه انحصاری نوزاد با شیر مادر در طول  مثالعنوانبه دارندوزن اضافهبهابتلا 

 .[02]دهدمیوزن در دوران کودکی کاهش  اضافهبهبعد خطر ابتلا  هایماه
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چاقی در دوران کودکی با توجه به سن شروع چاقی و سابقه فامیلی  کنندهپیشگوییکودکی: ارزش  _9

نفر نشان داد که کودکان چاق زیر سه سال در معرض خطر  019متفاوت است مطالعه موردی بر روی 

 .[09]پایینی برای ابتلا به چاقی هستند مگر اینکه یکی از والدین یا هر دو چاق باشند

طی آن روند که  دهدمیسالگی رخ  0تا  1شرایطی است که در سنین  کنندهتوصیفجهش چربی 

نیز خطر ابتلا به چاقی در  زودهنگامجهش چربی  گذاردمیو رو به افزایش  یافتهپایان BMIکاهش 

در نوجوانی  ویژهبهدر کودکی  وزناضافهعلاوه بر این خطر درجه شدت  دهدمیرا افزایش  سالیبزرگ

 .[09]دهدمیخطر ابتلا به چاقی را افزایش 

 . [01]در ارتباط است سالیبزرگنوجوانی: چاقی در نوجوانی با چاقی شدید در  _9

 نوزاضافه. این اندکردهلوغ کسب اضافه خود را پس از ب وزناضافه: اغلب زنان دارای سالبزرگزنان  _1

و  وزناضافهباشد پس از یائسگی نیز  دادهرخبارداری و یائسگی  ازجملهممکن است به دنبال عواملی 

ربی چ هایسلولترشح استروژن و پروژسترون بیولوژی  کاهش دهدمیتغییرات توزیع چربی در بدن رخ 

 .[00]کندمیکه تجمع چربی در نواحی مرکزی افزایش پیدا  دهندمیتغییر  ایگونهبهرا 

ایش وزن با افز تحرکبی: تغییر شیوه زندگی فعال در نوجوانی به یک سبک زندگی سالبزرگمردان  _0

بارداری بر وزن  تأثیرافزایش وزن در دوران بارداری و  مثالعنوانبهدر بسیاری از مردان در ارتباط است 

. تعداد کمی از زنان در این رودمیزنان به شمار  وزناضافهبر سابقه  مؤثرزنان در آینده از عوامل مهم و 

 خودخودیبهالبته بارداری  شودمیکیلوگرم  13در برخی موارد تا  وبسیار زیاد  وزناضافهدوران دچار 

سالگی وزن نسبی  09تا  11را به دنبال دارد افزایش وزن تا دهه ششم ادامه دارد و بعد از سن  وزناضافه

 .[00]کندمیشروع به کاهش  ازآنپسو  ماندمیپایدار باقی 

 :فشارخون 2-1-1

قلبی عروقی است که در جامعه ما  هایبیماریبرای  خطرسازعوامل  ترینمهمفشارخون بالا یکی از 

نشانه  عمولاًمپرفشار خونی شایع نیست ولی در صورت بروز  ترپایینشیوع بالایی دارد در کودکان با سن 

ثانویه( در کودکان با سن بالاتر و نوجوانان افزایش  فشارخوناست )افزایش  ایزمینهیک بیماری 
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اولیه در  فشارخون. بعضی از دانشمندان معتقدند افزایش [00]ممکن است اولیه باشد فشارخون

ه از پیوست طوربه فشارخون دهدمیریشه در دوران کودکی و نوجوانی دارد. تحقیقات نشان  سالانبزرگ

. علاوه بر سن اندازه بدن نیز عامل [03]یابدمیافزایش  سالیبزرگزمان تولد تا دوران نوجوانی و بعد 

 دهشدادهنشان  علاوهبه. باشدمیدر دوران کودکی و نوجوانی  فشارخوندیگر در تعیین وضعیت  مؤثر

خطر ابتلا  .[03]یک جامعه دارد فشارخوناست که عوامل ژنتیکی و نژادی نیز نقش مهمی در وضعیت 

ا لاغر است. افزایش چاق حدود سه برابر کودکان دارای وزن نرمال و ی کودکان دربالا  فشارخونبه 

بزرگ و افزایش  هایشریانناشی از آن در ارتباط است قبل از آن سختی  ومیرمرگو  CVD  با فشارخون

. کاهش کلسترول خون روش کارآمدی برای کاهش شودمی فشارخونمقاومت ناشی از آن سبب افزایش 

الگوی غذایی برای افراد  عنوانبه فشارخونرژیم غذایی کاهنده  هاستآنسختی عروق و اتساع پذیری 

 چربکمو لبنیات  جاتمیوهاین الگوی غذایی بر مصرف سبزیجات ،  تأکیداست و  شدهتوصیهجامعه 

و  اشباع هایچربیاست این الگوی غذایی غنی از منیزیم ، کلسیم ، پتاسیم و فسفر استو مصرف 

 2933)کمتر از  استرژیم غذایی محدود میزان سدیم این  چنینهمکلسترول چربی در آن پایین است 

عرفی خونی م پرفشار مبتلابهدر افراد  فشارخوندر روز( رژیم غذایی ابتدا برای کنترل کاهش  گرممیلی

 .[05]خون نیز دارد هایچربیشد ولی مطالعات بعدی نشان داد که اثرات مطلوبی بر 

 هیپرلیپیدمی: 2-1-9

 باشدمی زآترواسکلرو پیشرفت و کرونری بیماری عروق ایجاد شدهشناخته خطر عوامل از یکی رلیپییدپهی

 آترواسکلروتیک تشدید درگیری موجب پالاسما هایچربی انواع از برخی افزایش که است شدهثابت و

 ینلیپوپروتئ انواعاز  چربی میان این در و دارند مختلفی انواع پالاسما هایچربی. شودمی کرونری عروق

 اشتهد کرونری عروق بیماری با نزدیکی و مستقیم ارتباط شدهانجام مطالعات در (LDL) ینیپا دانسیته با

 بروز از کنندهمحافظت عوامل قویترین از یکی عنوانبه( HDL)بالا دانسیته با هاییلیپوپروتئینو 

 به منجر گلیسریدهادر تری  مختصر افزایش که هد می نشان اخیر شواهد .[02]باشدمی آترواسکروز

د ایجا به منجر نیز و نمایدمی تسریع را کرونری عروق و بیماری شودمی کرونری حوادث خطر افزایش
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 ن،خو مضر هایچربی یشافزا با. شودمی کرونری عروق درگیری شدن تروسیع و جدید ضایعات

 که شودمی وقعر وتلیالندآ دعملکر ل درختلاا عثبا و یافتهافزایش خونی وقعر تیواکسیدا هایاسترس

 کاهش. دهدمی یشافزا را قیوعر قلبی هایبیماری از ناشی ومیرمرگ نروکر عروق اختلال با درنهایت

 قلبی هایبیماری پیشرفته یا و وزبر خطر ،حیاجر یا و هادارو ،غذایی یمژر از دهستفاا با نخو ولکلستر

 باعث (LDL) دانسیته کم با تئینولیپوپر انمیز در هشکا صددر یک کهطوریبه دهدمیکاهش  را

هیپرلیپیدمی سبب آترواسکلروز و به دنبال آن  گرددمی قلبی بیماری نهایی عوارض درصد % 2 کاهش

 ومیرمرگعروقی قلبی و افزایش  هایبیماری زمینهپیشاختلالاتی در کار آندوتلیال عروق شده که خود 

  .[09] است

 هایبیماریخطر  کاهش باعث آزاد هایرادیکال کاهشبا  احتمالاً اکسیدانآنتی هایویتامین مصرف

 هایرادیکال. [09] شودمی وقعراندوتلیال عمل دبهبو باعث هیپرلیپیدمیک ادفرا در و هشد قیوعر قلبی

 بهوابسته  نیلاتاسیووازود عملکرد الذ و هشد وقعر ارهیود در LDLاکسیداسیون باعث  ستا ممکن آزاد

 هایویتامین کردن ضافها هیپرلیپیدمیک رانبیما در .[09] کاهش دهند را قیوعر لتلیاوندا

 .[01]اندوتلیال دارد دعملکر دبهبو در سینرژیکی ثرا خون چربی هکاهند یهادارو به اکسیدانآنتی

 آیریزین 2-1-11

اسید آمینه ای است که به تازگی کشف شده و پیشنهاد شده احتمالا پلی  552یک مایوکاین  آیریزین

هموستاز و متابولیسم ارژی از جمله بافت میان تعامل بین عضله اسکلتی و دیگر بافت های درگیر در 

چربی می باشدآیریزین هورمون تحریک شده با فعالیت است که به وسیله عضله اسکلتی در موش های 

سفید و انسان ها ترشح می شود و تبدیل بافت چربی سفید به چربی شبه قهوه ای را تحریک می کند 

ایش انرژی بهبود می بخشد. گزارش شده است که سیله افزکه این تبدیل متابولیسم سیستمی را به و

که یک پروتئین  FNDC1آنها بیشاز حد بیان شده بود  PGC5-α موش های سفید ترانسژنیکی که 

 FNDC1عرضی غشایی سلول است در مقایسه با موش های طبیعی در سطوح بیشتری بیان می شود. 
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 FNDC1یریزین است که با شکسته شدن که بیشترین بیان آن در عضله اسکلتی می باشد پیش ساز آ

آیریزین به گیرنده های نامشخص بر  یعنی FNDC1به درون خون انتشار می یابد بخش ترشح شده 

روی سطح سلولهای بافت چربی و احتمالا بر روی دیگر سلولها متصل می شوند. آیریزین منجر به بیان 

UCP5  و دیگر ژن های مرتبط با بافت قهوه ای تا حدودی به واسطه افزایش بیان گیرنده آلفای فعال

که یک گیرنده هسته ای است و به عنوان فاکتور  .]00[می گردد( PPARα) شده با تکثیر پروگسیزوم 

ز و انسخه برداری و تنظیم کننده چندین بیان ژن درگیر در کاتابولیسم چربی عمل میکند هر چند س

کار ساز و کار آن نامشخص می باشد بنابر این آیریزین به عنوان یک سیگنال مشتق از عضله است که 

به گونه ای مستقیم با بافت چربی ارتباط برقرار می کند و موجب قهوه ای شدن بافت چربی سفید می 

ن را افزایش می انرژی کل بد شود این اثر آیریزین نیم رخ متابولیکی را بهبود می بخشد و هزینه

   .]00[دهد

 :پیشینه تحقیق 2-2

 ارتباط چاقی و نیمرخ لیپیدی با سندروم متابولیک: 2-2-1

اتنگی که ارتباط تنگ شودیمسندروم متابولیک مشاهده  مبتلابهمقاومت به انسولین نیز در اغلب افراد 

به  توانیماز دیگر خصوصیات سندروم متابولیک  .دارد فشارخون جزبهبا سایر اجزای سندروم متابولیک 

 TGزایش اف صورتبهبه سندروم متابولیک  انیدر مبتلالیپیدی  یهایناهنجاردیس لیپیدمی اشاره کرد 

لیپوپروتئینی شامل افزایش  یهایناهنجاروجود دارد. آنالیزهای چربی بیشتر  HDLو کاهش 

نیز در ارتباط با چاقی  فشارخونافزایش . دهدیمرا نشان  LDLو افزایش ذرات کوچک  Bآپولیپوپروتئین

در افراد مقاوم به انسولین وجود دارد میزان این ارتباط در هر جمعیت  اکثراًو عدم تحمل گلوکز است که 

علاوه بر این شرایط پیش التهابی با افزایش سطوح پروتئین . دیگر متفاوت است یهاتیجمعبا 

آدیپوسیت ها و ماکروفاژها با ترشح  .شودیمان به سندروم متابولیک مشاهده در مبتلای C کنندهفعال

و ایجاد مقاومت به انسولین  (CRPچربی با افزایش سطوح سرمی ) یهابافتسیتوکین های التهابی در 



26 
 

کی، ژنتی یهانهیزمبه  توانیمعواملی که در ایجاد سندروم متابولیک درگیر هستند و  ازجمله .شودیم

 رسدیمهورمونی اشاره کرد به نظر  یهاینظمیبعدم فعالیت فیزیکی، افزایش سن، حالت پیش التهابی و 

چاقی شکمی و مقاومت به انسولین دو  یطورکلبه .[00]که اثر این عوامل به قومیت نیز بستگی دارد

  یعامل اصل عنوانبهعامل مهم در ایجاد سندروم متابولیک هستند چاقی شکمی و چاقی سیبی شکل 

، خونفشارقلبی عروقی، افزایش قند خون،  یهایماریبو مهم شیوع سندروم متابولیک در جهان است و با 

TG سرمی و کاهشHDL-C کبد، چربی،  یهابافتکاهش حساسیت به انسولین در  .[03]ارتباط دارد

 .[03]شودیمافزایش سطوح قند خون  تیدرنهااسکلتی منجر به بروز مقاومت به انسولین و  یاچهیماه

ین، بتای پانکراس، فعالیت انسول یهاسلولبا  تواندیمژنتیکی درگیر در سندروم متابولیک  یرهایمس

ناقص انسولین و  فعالیت .، متابولیسم لیپید و لیپوپروتئین در ارتباط باشندفشارخونمتابولیسم گلوکز، 

 ریأثتسکلتی ا یهاچهیماهبافت چربی، کبد و  ازجملهافزایش قند خون بر روی عملکرد اعضای محیطی 

و  TGو منجر به آغاز توسعه سایر اختلالات سندروم متابولیک مانند افزایش غلظت  .[05]گذاردیم

از هر طریقی در توسعه سندروم متابولیک  توانندیم ماژن  شودیمو هیپرگلیسمی  HDL-Cکاهش 

  .[02]باشد رگذاریتأث

ی اساس ژنتیکی دارد که برا یسمیپلتمام اجزای اصلی این اختلال مانند چاقی،دیس لیپیدمی و دیس 

 .در ارتباط با چاقی شکمی 5ADIPOQبه  تواندیم هاژناین  ازجمله اندشدهشناخته ییهاژنهر یک 

)کد کننده  آنژیوتانسینوژن( غلظت لیپید پلاسما در ارتباط با  فشارخوندر ارتباط با  AGT  تنوع ژن

( برخی محصولات ژنی CIIIو  E)کد کننده آپولیپوپروتئین های  99APOCو  2APOE هاژنتنوع در 

 ثرگذارابا بروز اختلال در مسیرهای متابولیکی متفاوت بر روی چندین جزء سندروم متابولیک  توانندیم

، مقاومت به فشارخون)کد گیرنده گلوکوکورتیکوئید( با چاقی،  95C9NRژن  مثالعنوانبهباشند 

                                                           
1 Adiponectin 
2 Apolipoprotein 
3 Apolipoprotein C3 
4 Nuclear receptor subfamily 
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کد  59GNBژن  .[90]، و دیس لیپیدمی ارتباط داردفشارخونبا دیابت،  QADIPOانسولین، و ژن 

کد کننده  یهاژنتنوع در  .[09]در ارتباط است فشارخون، با چاقی و  Gپروتئینß9 کننده زیر واحد 

، با حساسیت انسولین و غلظت پلاسمایی تری SREBF-5و  22FOXCفاکتورهای رونویسی همچون 

برای فنوتیپ های سندروم  موردمطالعهگزینه  تواندیم هاژنهر یک از این  .گلیسرید مرتبط است

: APOA1به موارد زیر اشاره کرد:  تواندیممهم درگیر در بروز سندروم متابولیک  یهاژن متابولیک باشد.

قرار  APOA5/C9/A9/A1و در نزدیکی خوشه ژنی  55q29بر روی کروموزوم  A1ژن آپولیپوپروتئین 

است که نقش مهمی در کاهش سطوح تری گلیسرید  APOA1این ژن کد کننده پروتئین  .[01]دارد

 VLDLلیپوپروتئین لیپاز و مهار تولید  یسازفعالاز طریق  پلاسما با تحریک هیدرولیز تری گلیسرید

  .[00]کندیمایفا 

 توانیم مؤثرعوامل محیطی  ازجملهاست  قرارگرفته موردتوجهعوامل محیطی نیز در بروز این اختلال 

در ناحیه شکم و مقاومت  ژهیوبهبه عدم تحرک و افزایش سن اشاره کرد که منجر به افزایش چربی بدن 

بافت چربی از دو راه هموستاز گلوکز، ایجاد مقاومت به انسولین و بروز سندروم متابولیک  شودیمانسولین 

اول اینکه ذخیره بسیار بالای انرژی در بافت چربی باعث افزایش جریان اسیدهای  .[02]دخالت دارد

اختلال در سیگنال دهی انسولین،  جهیدرنتمحیطی و  یهابافتدر  TGو افزایش  هابافتچرب به سایر 

عضو  عنوانبهدوم اینکه این بافت چربی  گرددیممهار ورود گلوکز و افزایش مقاومت به انسولین 

فی روی من ریتأثکرین مهم در ترشح فاکتورهای التهابی با نام آدیپوسیتوکین یا آدیپوکین ها آندو

حساسیت به انسولین دارد. جلوگیری از چاقی باعث کاهش ابتلا به سندروم متابولیک، دیابت نوع دو و 

در زنان به دنبال یائسگی حرکت به سمت افزایش چاقی و  .[00]شودیمقلبی عروقی  یهایماریب

ز . اشودیمقلبی عروقی  یهایماریبچاقی شکمی باعث افزایش خطر سندروم متابولیک و  مخصوصاً

کرنر قلب در زنان شامل افزایش میزان لیپوپروتئین با چگالی  یهایماریباصلی برای  یخطرزاعوامل 

                                                           
1 Guanine nucleotide binding protein 
2 Forkhead box protein 
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است.   (HDL-C)چگالی بالا  با لیپوپروتئینکاهش سطوح  (CT)و کلسترول تام  (LDL-C)پایین

طبیعی  ازحدشیببه مقدار  TGو تری گلیسرید  LDL  ،TCمضری مثل یهایچربافراد چاق دارای 

 هارگتنگ شدن دیواره  بعدازآنو موجب انسداد شریان و  کنندیمرسوب  هارگدر  هایچربهستند این 

فعالیت بدنی و استفاده از  شیافزایرات در روش زندگی مثل یتغ .[00]شودیمخونی  پرفشار جهیدرنتو 

 یهایماریباولین مداخلات جهت کاهش چربی بدنی اضافه و پیشگیری از توسعه  عنوانبه یکالرکمرژیم 

چاقی  مؤثرترممکن است عامل  یتحرکیب درواقع .اندشدههیتوصمتابولیکی  یهاعارضهقلبی و عروقی و 

است که با کاهش کالری دریافتی  ازیموردننسبت به پرخوری باشد. برای کاهش وزن توازن منفی انرژی 

و غذاهای گیاهی در درمان  هامکملاز طرف دیگر استفاده از  دیآیمو افزایش کالری مصرفی به دست 

است مصرف مواد غذایی حاوی  افتهیگسترشبین عموم مردم و اختلالات متابولیکی در  هایماریب

قلبی عروقی شده است مواد غذایی که  یهایماریبناشی از  ریوممرگفلاونوئیدها باعث کاهش میزان 

  .[03]باشند مؤثرته و در کاهش چربی بدن فلاونوئید بیشتری دارند نقش متابولیکی مهم داش

علاوه بر سایتوکاین های مشتق شده از بافت چربی مانند لپتین، آدیپونکتین، رزیستین، ویسفاتین،  راًیاخ

که  ]5Angptl [خانواده شبه آنژیوپوئیتین  یهانیپروتئنقش  0فاکتورهای نکروز توموری و اینترلوکین

بی یل بافت چرو در تنظیم گلوکز و متابولیسم چربی و نیز تشک باشدیم Angptl0تا Angptl5 شامل

عملکرد آن در  ازلحاظ Angptlاعضاء خانواده  نیترمهمکه یکی از  رسدیماست به نظر  شدهشناخته

تشکیل بافت چربی به  ساز کار .[33]باشد Angptl0متابولیسم گلوکز و چربی و حساسیت به انسولین 

 متابولیکی با افزایش مداوم وزن بدن متناسب یندهایفرآعلت مصرف کالری بیش از نیاز فعالیت روزانه و 

 تواندیممشتق از کبد که تغییرات آن با میزان مصرف انرژی همراه است  Angptl0سطوح  نیبنابرااست 

 Angptl0حضور  رسدیمبه نظر  .[35]گرفته شودابتلا به چاقی در نظر  واسطه بالقوه مهمی در عنوانبه

 شواهدی وجود دارد که آندوکرین این پروتئین در بدن استدر گردش خون سیستمیک بیانگر نقش 

 شودیمانسولین  مقاومتاین پروتئین جدید  مشتق از کبد باعث پیشگیری از چاقی و  دهدیمنشان 

                                                           
1 Angiopoietin 



29 
 

در تنظیم متابولیسم تعدیل وزن بدن تشکیل بافت چربی و حساسیت به انسولین  Angptl0همچنین 

 رسدیمر نموده و به نظ یریگشیپ نقش دارد از سوی دیگر از ابتلا به چاقی مرتبط با مقاومت به انسولین

زیادی برای سندروم  خطرسازعوامل . [33]مشکلات ناشی از چاقی داشته باشد در درمان یابالقوهاهمیت 

نیستند مثل سن، جنس اما عواملی مانند  رییتغقابلبعضی از این عوامل  اندشدهشناختهمتابولیک 

اب تغییر یابند ممکن است با انتخ تواندیم وزناضافهبالا، دیابت، فقدان فعالیت فیزیکی و  فشارخون

را به  کرد و یا آن سلامتی مرتبط با این سندروم پیشگیری یهاافتهیصحیح غذاها بتوان از بسیاری از 

 .[32]تعویق انداخت

 ورزش بر سطح آیریزین: ریتأث 2-2-2

زن( و افراد  3مرد و  50سال  25±5نفر افراد سالم و جوان )سن  21و همکاران در یک پژوهش  میاموتو

زن( در مطالعه حاضر شرکت کردند و به دو گروه ورزش و  50مرد و  52سال  00±0)سن سالمیان

یا  تحرکبیشامل افراد  موردمطالعهنفر برای هر گروه سنی( جامعه  59گروه کنترل تقسیم شدند )

یپیدمی، ل. افرادی که داروهای ضد هیپر کردندنمیشدید شرکت  نسبتاً هایفعالیتفعالی که در  نسبتاً

بالا، یا داروهای ضد قند خون،یا سابقه سکته مغزی و بیماری قلبی داشتند از پژوهش  خونفشارضد 

 حذف شدند

قبل و بعد از هشت هفته تمرین استقامتی، ترکیب بدن،غلظت آیریزین سرم و اکسیژن اوج مصرفی 

افراد  ساعت قبل و پس از آخرین جلسه تمرین  گرفته شد همه 90شد. نمونه خون ناشتا  گیریاندازه

ن گروه تمری سالمیانخون ناشتا بودند. پس از تست پایه گروه جوان و  گیرینمونهساعت قبل از  52

دستی به مدت هشت هفته هر هفته سه  سنج کاردر یک برنامه شامل دوچرخه ارگومتر پا و دوچرخه 

رم کردن با گ ایدقیقه 1دقیقه شرکت کردند هر جلسه تمرین شامل یک جلسه  11جلسه و هر جلسه 

93 ./.VO2peak  03تا  03و فعالیت با شدت ./.VO2peak  دقیقه سرد  1دقیقه و با یک  91به مدت

با استفاده از یک تست  VO2peak  .شدمیصبح انجام  3و تمرین در ساعت  رسدمیکردن به پایان 

  w 03:w 93:w:33شد ورزش افزایشی با نرخ کار گیریاندازه کارسنجورزش چرخه افزایشی در چرخ 
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دور در  03بود حفظ فرکانس  یافتهافزایش w:51و توان خروجی   w  03:w:93برای مردان و برای زنان 

شد در تست ورزش  گیریاندازهدر طول ارزیابی با استفاده از یک گاز تنفسی VO2 دقیقه بوده است.

پژوهش توده چربی کل بدن و . در این گرددمیتعیین  VO2peak عنوانبه VO2ثانیه در  93بالاترین 

قرار گرفت و غلظت  موردبررسیون چربی کل بدن و بافت چربی احشایی ددرصد چربی بدن و توده ب

شد در گروه تمرین جوان وزن  گیریاندازهدر دو گروه تمرین و کنترل  بعد وآیریزین سرم در نمونه قبل 

نسبت به گروه   داریمعنی طوربهبدن، درصد چربی، توده چربی کل بدن و چربی شکم زیر جلدی 

افزایش یافت تمرین استقامتی برای جوانان  داریمعنی طوربه VO2peakکنترل جوان کاهش یافت و 

وزن بدن، درصد چربی، توده چربی کل بدن  سالمیانگروه ورزش  در وبوده است.   =p<./.1در سطح 

 طوربه VO2peakش یافت و همچنین کاه سالمیانو چربی شکم زیر جلدی نسبت به گروه کنترل 

  .[39]است شدهانجام =p<01/0افزایش یافت غلظت آیریزین سرم در سطح  داریمعنی

گرم در سن هشت هفتگی  33/225±95/23صحرایی با میانگین وزن  سر موش 50رئیسی و همکاران

شدند پس از آشنایی با فضای آزمایشگاه یک  بندیتقسیمتصادفی در دو گروه شاهد و تمرین  طوربه

 13معادل  ایوزنهمتر به این صورت انجام گرفت که  2/5جلسه تمرین مقاومتی روی نردبان به طول 

سیلندر به دم آن متصل گردید و در این حالت حیوان از نرده بان بالا درصد وزن بدن از طریق یک 

 رهاتکراسه دقیقه و بین  هانوبتفاصله استراحتی بین  شد تکراری انجام 1این کار در سه نوبت  رفتمی

. برای سنجش آیریزن پلاسما دادنمیتمرینی انجام  گونههیچیک دقیقه بود در این فاصله گروه شاهد 

 آرامیبهدارای ضد انعقاد ریخته شد و  هایلولهخون تام از قلب رت اخذ شد و در  لیترمیلی 1میزان 

درجه  03در دمای منفی  تیوب میکروتا زمان سنجش در  آمدهدستبهسانتیریفیوژ شد و پلاسمای 

 tمیزان آیریزین تعیین شد. از آزمون  Eliza kitنگهداری گردید و سپس با استفاده از کیت  گرادسانتی

در نظر گرفته  P<05/0 داریمعنیشد و از سطح  استفاده هاگروهمستقل جهت بررسی تفاوت میانگین 

در دو گروه قبل از تمرین مشاهده نشد ولی پس از یک  داریمعنیتفاوت  پژوهشاین  هاییافته شد

را نسبت به گروه شاهد داشته است  داریمعنیجلسه تمرین مقاومتی میزان آیریزین پلاسما افزایش 
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افزایش یافت میزان  داریمعنی طوربه FNDC5همچنین پس از یک جلسه تمرین مقاومتی میزان 

FNDC5  001/0 داریمعنیدر سطح>P [39]است  شدهگرفته در نظر. 

 23 هاآزمودنی .دبو آزمونپسو  آزمونپیش حطر با تجربینیمه  از نوعپژوهشی رنجبر و همکاران در 

 یطاشر. ندشتدا ازهوا شهر یابتدنجمن ا در پزشکی که پرونده نددبو  2 عنو یابتد مبتلابهاز زنان  نفر

ت ، خانیامصرف د معد ، 2 عنو یابتد جزبه ییگرری دبه بیما ابتلا معد: از دبو رتعبا هشوپژبه  ورود

 سید بر گرممیلی 933 تا 593 بین ناشتان خو قند ، گذشته لسا  5 طی شیورز منظم لیتفعا داشتنن

 ناییاتو و لسا 0 تا 9 بین یابتد دوره لطو،  نسولینا یقرتز معد،  لاس 11تا  91 سنی منهدا لیتر ،

 نفر( 0) کنترل و نفر( 52) تجربی گروه دو در دفیتصا طوربه هاآزمودنی سپس.  شیورز لیتفعا منجاا

 01 تا 93 جلسه در هفته و هر هفته 9که  دبو بیکویرا تمرین هفته 0برنامه تمرین شامل  قرار گرفتند

 تتمرینا مرحله کردن ، مگر بخش در هر جلسه شامل سه بیکویرا تمرین برنامه.شدمی منجاا قیقهد

.   دبو منر نیددو و ششیکتحرکاشامل قیقهد 53 تمد به دنکر مگر مرحله .دبو دنکر دسراصلی ، 

 11تا  13 انمیز هفته اول به که در دبو بیکویرا تحرکا قیقهد 91تا  23 شامل تمرینات اصلی مرحله

 مرحله .شد افزوده تمرین تشد بر درصد  1 هفته هر ششمهفته  نپایا و تا هخیرذ قلب نضربا درصد

 قبل شیورز یها تست د. تمامیبو ملایم هاینرمشکششی و  تحرکا قیقهد 53 شامل نیز د کردنسر

بدنی )شاخص  ترکیب )وزن و قد(وپومتریکی ونترآ هایشاخص صبح 53 تا 0 تساعادر  تمرین از بعد و

با  هاآزمودنیو حداکثر اکسیژن مصرفی  گرفت قرار موردسنجش نیدموآز توده بدنی و درصد چربی( هر

قرار گرفت و  موردبررسی SPSS افزارنرمپژوهشی به کمک  هایدادهشد.  گیریاندازهآزمون راکپورت 

 .[31]تعریف شد P≤./.5آماری در سطح  هایآزمون داریمعنیسطح 

دقیقه دوی سرعت افزایش  93نیز دز یافتند که آیریزین سرم بعد از  2352جو یانگ و همکاران در سال 

سال  1/23±1/5متوسط تمرین کرده بودند با میانگین سنی  طوربهکه  طوربهیافت پانزده مرد سالم که 

که شامل سه جلسه تمرین  درازمدت( به هشت هفته تمرین 2kg/m 0/5± 3/25و شاخص توده بدنی 

سرعت داخل یک مسیر  هایدویدندر هفته بود اختصاص داده شدند. تمرین شامل دو یا سه ست از 
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ود.در دقیقه ب 23 هاستو استراحت بین  شدمیمتری بود و در هر ست دو بار این مسیر دویده  03

نمونه  طورهمینجلسه اول در جلسه اول و بیست چهارم بایوپسی از عضله پهن خارجی گرفته شد 

 منظورهبدقیقه بعد از تکمیل پروتکل ورزشی گرفته شد نمونه خونی بعد از جلسه اول  93خونی قبل و 

قرار  وردبررسیم سرم در FNDC5قرار گرفت سطوح آیریزین و  موردبررسیارزیابی اثر حاد تمرین نیز 

محتوای متابولیکی در عضله مورد آزمایش قرار گرفت. سطوح آیریزین گردش  طورهمینگرفت مورد و 

هشت هفته تمرین بدون  دقیقه افزایش داشت اما سطوح آیریزین بعد از 93معناداری بعد از  طوربهخون 

 .[30]تغییر بود

 طورهمینو آیریزین سرم نسبت به ورزش پرداختند و  5FNDC  1mRNAپکالا و همکاران به ارزیابی 

مرد  هایآزمودنیدر ارتباط است یا نه  FNDC5با میزان  PGC1aپرداختند که آیا  سؤالبه بررسی این 

یک ساعت ورزش با  سالمیاندر این مطالعه به انجام جلسات تمرین حاد پرداختند هفده  آزمودنی 

 55ساله و  20آزمودنی جوان  53شدت کم انجام دادند. یک جلسه ورزش مقاومتی با شدت بالا در 

دو  سالمیانآزمودنی  3هفته در  25ساله انجام شد و ورزش استقامتی به مدت  02از  ترمسنآزمودنی 

و آیریزین  FNDC5عضله  PGC1aجلسه در هفته انجام شد نتایج نشان داد که هیچ تغییر معناداری در 

برابر در  9را تا  PGC1aیک جلسه تمرین حاد مقاومتی بیان  اگرچهسرم بعد از ورزش مشاهده نشد 

فقط در مردان  FNDC5  mRNA کهدرحالیافزایش داد  ترمسنمردان  دربرابر  2 و جوان هایآزمودنی

پایداری  طوربهیا آیریزین سرم  PGC1aبرابر افزایش داشت تغییرات  9/5جوان بعد از تمرین مقاومتی تا 

 .[30]همراه نبود FNDC5با تغییرات 

 هاآننفر  59که  هاآننفر  59شرکت کردند که  غیرفعالمرد  20لعه فرود نورهیم و همکاران در مطا

که افزایش قند خون داشتند و  هاآننفر  59گروه کنترل بودند و دارای قند خون و وزن نرمال بودند و 

 52راد برای مدت سال بود اف 01تا  93گروه پیش دیابت سن افرا د بین  عنوانبهدارای اضافه وزم بودند 

 کنندگانشرکتهفته تمرین  52جلسه در هفته شرکت کردند قبل و بعد از  9هفته در تمرین ترکیبی با 

                                                           
1 Messenger RNA 
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بایوپسی  و کردندشرکت  vo2𝑚𝑎𝑥درصد  03/3دقیقه با  91در یک جلسه تمرین استقامتی به مدت 

 اندمرتبط باهم FNDC5و  PGC1aعضله اسکلتی برای  mRNAعضله قبل و بعد از ورزش گرفته شد. 

بعد از دوازده هفته تمرین کاهش داشت و بعد از تمرین حاد به  FNDC5و  PGC1aو هر دوی سطوح 

 پیش دیابتی نسبت به گروه کنترل هایآزمودنیبرابر افزایش داشت. تمرکز آیریزین سرم در  2/5میزان 

 .[30]دبر سطوح آیریزین سرم مشاهده نکردن بلندمدتهیچ اثر افزایشی از تمرین  هاآنبالاتر بود 

 :نتیجه گیری 2-5

 بیان گر این است که تحقیقات متعددی در حوزه تاثیر تمرینات در حوزه یبررسی نهایی این فصل 

تاثیر تمرینات بر سطوح آیریزین انجام گرفته است و آنچه در این خصوص آشکار نیست این است که 

لیک لذا متابو چه نوع ورزشی و یا تمرینی میتواند باعث افزایش آیریزین سرم در افراد مبتلا به سندروم

ات بر تحقیق موثر به تحقیقات بیشتری نیاز است همینطور از نتایجنوع ورزش در این خصوص کشف 

می آید که بین افزایش سرم و ریسک فاکتورهای سندروم متابولیک ارتباط معنی داری وجود دارد البته 

با در نظر گرفتن تمرین ترکیبی که در تحقیق ما انجام شده است می توان گفت اطلاعات دقیقیدر 

 دسترس نیست لذا در این خصوص تحقیقات بیشتری نیاز است.
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 ومفصل س

 تحقیق یشناسروش
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 مقدمه:. 3-1

 یریگاندازه، ابزارهای  هایآزمودندر این فصل روش پژوهش جامعه و نمونه آماری ، مشخصات عمومی 

تجزیه  یهاروشمتغیرهای پژوهش ، روش گردآوری اطلاعات ، پروتکل تمرین پروتکل آزمایشگاهی و 

 تحلیل آماری شرح داده خواهد شد.

 پژوهش:روش . 3-2

با دو گروه ورزش و کنترل صورت گرفت. از  آزمونپسو  آزمونشیپاین تحقیق که با طرح پژوهشی 

متابولیک  سندروم مبتلابهشاهرود  نوع نیمه تجربی است و کاربرد آن برای دانشجویان دانشگاه صنعتی

 نفر(22)باشدیم 93و چاق با ترکیب بدنی بالای 

 :هایآزمودنجامعه ،نمونه ،نحوه گزینش . 3-3

دروم سن مبتلابه یک را اخذ کرده بودند و یبدنتیتربی که واحد دانشجویان شامل جامعه آماری پژوهش

 دانشگاه صنعتی شاهرود است. 93ترکیب بدنی بالای متابولیک با 

اجرا شد  آزمونپسو  آزمونشیپاین پژوهش از نوع نیمه تجربی است که با دو گروه در دو مرحله و 

 لوگرمیک 93یه توده بدنی سال و نما 91تا  21با دامنه سنی  رفعالیغرا جوان  22نمونه پژوهش حاضر را 

میان مردان داوطلب واجد از  هدفمندی در دسترس و ریگنمونهمربع تشکیل دادند که به روش بر متر

اختیاری با  کاملاًتصادفی ساده انتخاب شدند این مردان آزادانه و  صورتبهمعیارهای ورود به پژوهش 

همکاری در کار پژوهشی آمادگی خود را جهت شرکت در این پژوهش اعلام  نامهتیرضاتکمیل فرم 

سوابق پزشکی این مردان طی یک سال گذشته فعالیت کردند بر اساس این پرسشنامه اطلاعات فردی 

وجود  هاآنعروق کرنری در  یهایماریباز  کیچیهین سابقه ابتلا به ورزشی منظمی نداشتند همچن

نداشت و بر اساس پرسشنامه ارزیابی فعالیت بدنی شرایط مناسب در پژوهش را داشتند در این پژوهش 

در دو مرحله پیش و پس از مداخله تمرین قد افراد بدون کفش و وزن با حداقل پوشش ، نمایه توده 

ساعت ناشتا بین  52در دو مرحله پیش از آزمون در وضعیت  یریگخونشد همچنین  یریگاندازهبدنی 
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ساعت پس از اتمام آخرین جلسه تمرین مشابه مرحله اول در ساعات  90صبح و نیز  53تا  0,93ساعت 

 صبح تکرار شد

و به درون گرفته شد  هایآزمودند زبرین نخون از ورید ز تریلیلیم 1به میزان  یریگخوندر هر بار 

 درون میکروتیوب هانمونهسرم  یجداسازمنتقل شد پس از  انعقادبدون ماده ضد  بارمصرفکی یهالوله

 زمانکیدر  هانمونهخونی پس از مداخله تمرینی تمام  یهانمونه یآورجمعها نگهداری شدند پس از 

طی یک جلسه با نحوه تمرین آشنا  هایآزمودنقرار گرفتند در این پژوهش تمامی  یموردبررسمشخص 

 شدند برنامه تمرین برای گروه ورزش تمرین ترکیبی بود

 متغیرهای تحقیق:. 3-4

 متغیر مستقل:. 3-4-1

 تمرین ترکیبی

 

 

 
: متغیر مستقل5-9شکل   
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 متغیر وابسته:. 3-4-2

 آیریزین-5

  کلسترول تام -2

 ری گلیسریدت-9

9-HDL   

 قند خون ناشتا -1

0- LDL  

 یفشارخون دیاستول -0

 ر خون سیستولی فشا -0

3- WEIGHT  

10- BMI  

11- BFM )توده چربی بدن( 

52- SLM )توده بدون چربی( 

 :یریگاندازهابزار و وسایل . 3-5

 قد: یریگاندازه. 3-5-1

دن شد نحوه اندازه استقرار ب یریگاندازه متریسانت برحسبقد سنج مکانیکی  لهیوسبه هایآزمودنقد 

بدون کفش بر روی صفحه قد سنج  هایآزمودناست که  صورتنیبدقد  یریگاندازه منظوربه یآزمودن

قرار گرفت طوری که پشت پاها مماس با دستگاه بود سر و دید  یریگاندازهمکانیکی پشت به خط 

 یریگاندازهدر راستای بدن بود در این مرحله خط کش  قاًیدقموازی سطح افق قرار گرفت و سر  هاچشم

 را اندازه گرفت هاآنبر روی سر آزمودنی قرار گرفت و قد 
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 : دستگاه اندازه گیری قد2-9شکل 

 

 :وزن یریگاندازه. 3-5-2

انجام  In body 023وزن و نسبت دور کمر به دور باسن توسط دستگاه ترکیب بدنی مدل  یریگاندازه

 شد.

 :فشارخون یریگاندازه. 3-5-3

آرام و  لاًکامفرد چند دقیقه قبل فاقد فعالیت بدنی بود نحوه استقرار بدن  فشارخون یریگاندازهبرای 

تگاه توسط دس فشارخونگرفته شد  فشارخونراحت بر روی صندلی نشست و از شریان بازویی راست او 

ALP K2  مدلK2-5032 .ساخت کشور ژاپن انجام شد 
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 : دستگاه اندازه گیری فشار خون9-9شکل 

  

 ترکیب بدن: یریگاندازه. 3-5-4

و پاهای خود را تمیز  هادستاول با یک دستمال مرطوب کف  هایآزمودنترکیب بدن  یریگاندازهبرای 

بر  قاًیقدپاشنه پا  کهیطوربهوسیله فلزی بر روی دستگاه قرار گرفتند  هرگونهو مرطوب کردند و بدون 

نام ، سن ،  واردکردنبر روی الکترودهای دسته قرار گرفت و با  هادستروی الکترودهای پاشنه و کف 

در  یریقرارگو  هادستهشروع شد و فرد با برداشتن  یریگاندازهقد ، جنسیت در دستگاه ترکیب بدن 

به همان حالت باقی  یریگاندازهآغاز و تا پایان  یریگاندازهموقعیت درست پس از فشردن دکمه شروع 

 ماند

 

 

 

 

     

 

 



41 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 اندازه گیری ترکیب بدن 9-9شکل    

 

 آزمایشگاهی: یهاشاخص. 3-6

 تست گلوکز ناشتا:. 3-6-1

 ( توسط کیت گلوکز انجام شد.GTو تحمل گلوکز )  (FBSآزمایش گلوکز ناشتا )

از نمونه سرم ریخته شد سپس  لیتر میکرو 9پلیت به میزان  هایچاهکبه این منظور در هر چاهک از 

صفر کردن جذب نوری در یک  منظوربهمعرف کاری اضافه شد  هاچاهکنیز به همه  لیتر میکرو 933

 9بلانک از آب مقطر و در چاهک دیگری نیز از استاندارد خالص استفاده شد سپس  عنوانبهچاهک 

دادیم و  قرارهبر دستگاه میکروپلیت اسپکتروفتومتر محلول استاندارد اضافه شد و پلیت را د لیتر میکرو

اعداد خام بر اساس جذب  ازآنپسباقی ماند و  گرادسانتیدرجه  90پلیت مدت ده دقیقه در دمای 

 به دست آمد که از طریق فرمول اعداد را تبدیل کردیم هانمونهنوری 

 mg/diونه جذب نوری نمونه/جذب نیروی استاندارد*غلظت استاندارد=غلظت نم
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 :(TG)تست تری گلیسرید  .3-6-2

 ناشتا و توسط کیت تری گلیسرید انجام شد. صورتبهآزمایش تری گلیسرید نیز 

سرم ریخته شد سپس  ینمونهاز  لیتر میکرو 9پلیت به میزان  هایچاهکبه این منظور در هر چاهک از 

بلانک چاهک دیگری  عنوانبهمعرف کاری اضافه شد و یک چاهک  هاچاهکنیز به همه  لیتر میکرو 933

اضافه شد و پلیت  هاچاهکمحلول استاندارد به همه  لیتر میکرو 9استاندارد قرار گرفت سپس  عنوانبه

درجه  90ده دقیقه در دمای  مدتدادیم و پلیت  قراربهرا در دستگاه میکروپلیت اسپکتروفتومتر 

به دست آمد که از طریق فرمول  هانمونهاعداد خام بر اساس جذب نوری  ازآنپسباقی ماند و  گرادسانتی

 زیر اعداد را تبدیل کردیم

 mg/diاختلاف جذب نیروی نمونه/جذب نیروی استاندارد*غلظت استاندارد=غلظت نمونه 

 (:LDL)با چگالی پایین  نیپوپروتئیل یریگاندازه. 3-6-3

 انجام شد. LDLپروتئین با چگالی پایین توسط کیت آزمایش لیپو

آماده  صورتبهکه  دهندهرسوبمیکرو لیتر از محلول  213از نمونه سرم و  لیتر میکرو533 گیریرسوب

مخلوط کرده و به مدت ده دقیقه در دمای اتاقی باقی ماند سپس با سرعت  باهمدر کیت وجود داشت را 

52333rpm عمل قسمت فوقانی محلول را از رسوبات  ازاینپسریفیوژ گردید.به مدت دو دقیقه سانت

را با  آمدهدستبه ینمونهاز  لیتر میکرو 21جداگانه ریختیم سپس  هایتیوب میکروجدا کرده و در 

از معرف کلسترول مخلوط گردید و پلیت را در دستگاه میکروپلیت قرار داده شد و  لیتر میکرو 213

اعداد خام بر اساس جذب  ازآنپسباقی ماند و  گرادسانتیدرجه  90پلیت به مدت ده دقیقه در دمای 

 به دست آمد:ه دست آمد که از طریق فرمول زیر ب هانمونهنوری 

LDL-cholesterol=A sample/A calibrator*cal  
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 :(HDL)با چگالی بالا نیپوپروتئیل یریگاندازه. 3-6-4

 انجام شد. HDLبالا توسط کیت   با چگالی لیپوپروتئینآزمایش 

آماده  صورتبهکه  دهندهرسوبمیکرو لیتر از محلول  213از نمونه سرم و  لیتر میکرو533 گیریرسوب

مخلوط کرده و به مدت ده دقیقه در دمای اتاقی باقی ماند سپس با سرعت  باهمدر کیت وجود داشت را 

52333rpm .عمل قسمت فوقانی محلول را از رسوبات  ازاینپسبه مدت دو دقیقه سانتریفیوژ گردید

را با  آمدهدستبه ینمونهاز  لیتر میکرو 21جداگانه ریختیم سپس  هایتیوب میکروجدا کرده و در 

از معرف کلسترول مخلوط گردید و پلیت را در دستگاه میکروپلیت قرار داده شد و  رلیت میکرو 213

اعداد خام بر اساس جذب  ازآنپسباقی ماند و  گرادسانتیدرجه  90پلیت به مدت ده دقیقه در دمای 

 به دست آمد:ه دست آمد که از طریق فرمول زیر ب هانمونهنوری 

-cholesterol=A sample/A calibrator*cal HDL 

 آیریزین: یریگاندازه. 3-6-5

نمونه انسانی ساخت کشور آلمان انجام شد  zell bioناشتا و توسط کیت  صورتبهآزمایش آیریزین نیز 

 انجام این آزمایش از روش الایزا استفاده شد. منظوربه

 و استانداردها آماده شد. هانمونه،  هامعرفدر مرحله اول _5

اضافه شد  streptavidin-HRPمحلول  لیتر میکرو 13استاندارد و  لیتر میکرو 13از نمونه سرم  _2

 واکنش دهند. باهمانکوبه شد تا  گرادسانتیدرجه  90دقیقه در دمای  03سپس به مدت 

 بار پلیت شستشو داده شد. 1با محلول شستشو  _9

اضافه گردید و به مدت ده دقیقه  Bمحلول  لیتر میکرو 13و  chromogenمحلول  لیتر میکرو 13 _9

 انکوبه شد تا ایجاد رنگ نماید. گرادسانتیدرجه  90در دمای 

 محلول متوقف کننده اضافه گردید. لیتر میکرو 13به میزان  _1

 در دستگاه قرار گرفت نانومتر 913 موجطولپلیت به مدت ده دقیقه با  _0

 محاسبه _0
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 : (BFM) توده چربیگیری ندازه ا. 3-6-6

روش های اندازه گیری ترکیب بدن انسان با ابداع دستگاه های جدید متحول شده   در سالهای اخیر

( ، اندازه گیری به کمک اشعه ایکس ،و MRIاست روش هایی مانند تصویر برداری تشدید مغناطیسی )

نسبت به سایر روش های  BIA (.BIAروش هایی مبتنی بر امواج رادیویی آنالیز امپدانس بیوالکتریک )

اندازه گیری روش های ترکیب بدن یک روش ارزان قیمت و بدون خطر با قابلیت حمل و نقل و کاربری 

به سرعت می تواند درصد چربی بدن را اندازه  BIAآسان می باشد که به سرعت در حال گسترش است. 

 گیری کند

 :(SLM)اندازه گیری توده بدون چربی 

روش های اندازه گیری ترکیب بدن انسان با ابداع دستگاه های جدید متحول شده   اخیردر سالهای 

( ، اندازه گیری به کمک اشعه ایکس ،و MRIاست روش هایی مانند تصویر برداری تشدید مغناطیسی )

نسبت به سایر روش های  BIA(. BIAروش هایی مبتنی بر امواج رادیویی آنالیز امپدانس بیوالکتریک )

دازه گیری روش های ترکیب بدن یک روش ارزان قیمت و بدون خطر با قابلیت حمل و نقل و کاربری ان

چربی  توده بدون به سرعت می تواند درصد BIAآسان می باشد که به سرعت در حال گسترش است. 

 .بدن را اندازه گیری کند

 روش اجرای تحقیق:. 3-1

( 53تمرین ترکیبی و گروه دوم) (52)تصادفی تقسیم خواهند شد.گروه اول صورتبه دو گروهبه  هاآن

  گروه کنترل در نظر گرفته خواهد شد 

تا  03دقیقه با شدت  23هوازی شامل دقیقه گرم کردن، تمرین  51برنامه ورزشی گروه اول شامل 

تکرار بیشینه با  کیدرصد 03ضربان قلب بیشینه خود و برنامه تمرین مقاومتی نیز با شدت  درصد03

و تمرین مقاومتی  هاستگاهیابین  یاهیثان 93استراحت  بازمانتکرار در هر حرکت برای دو نوبت  53

شامل: فلکشن ساق ، اکستنشن ساق ، پرس پا ، اسکات ، کشش زیر بغل ، پرس سینه ، حرکت صلیب 
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هفته، با  0که به مدت  باشدیمدقیقه سرد کردن  1با دمبل ، جلو بازو ، پشت بازو ، دراز و نشست و 

 دقیقه انجام خواهد شد. 03تا  13جلسه در هفته و هر جلسه به مدت  9تواتر

 22 در این تحقیق کنندگانشرکت. باشدیمهدف کاربردی  ازنظرو  باشدیمروش تحقیق نیمه تجربی 

بالاتر  (BMI) نینفر دانشجویان پسر سالم و چاق مقطع کارشناسی دانشگاه شاهرود با شاخص توده بد

 ، کشور کرهساخت ( با استفاده از قد سنج مترسانتیبودند. همه متغیرها شامل سن)سال( و قد )93از 

 جیوه ای مدل  فشارخونساخت کره ، دستگاه  EASY GLUCOدستگاه قند خون انگشتی مدل 

ALPK2 200ساخت ژاپن درصد چربی،شاخص توده بدنی از دستگاه  In Body  ساخت کشور کره

  µg/ml 2./. حساسیت کشور آلماناخت س  Elis kitآیریزین پلاسما از شد و سطح یریگاندازه

 خواهد شد یریگاندازه

اهرود دانشگاه ش یسازبدنبه سالن  هایآزمودنآشنایی با برنامه تمرین و تجهیزات ورزشی تمام  منظوربه

 مراجعه خواهند کرد

 

صحیح وزنه و نحوه استفاده از نوار گردان به  هاییکتکنقبل از انجام تمرینات اصلی ،پس از آموزش 

است به علت غیر ورزشکار بودن  ذکریانشابرای هر حرکت ارزیابی و ثبت شد   (1RMیک ) هایآزمودن

 ( از رابطه زیر استفاده گردید1RM افراد جهت محاسبه )

  1RMم ( =نه )کیلوگرار وز÷ مقد 5/  3200 - 3/  3200)تعداد تکرار( 

اده از با استف هایآزمودنپس از تعیین یک تکرار بیشینه و استراحت کامل حداکثر اکسیژن مصرفی 

 هایزمودنآیک تکرار بیشینه و حداکثر اکسیژن مصرفی  یهاتستآزمون بروس برآورد شد سه روز بعد از 

برای هر دقیقه توسط نوار گردان محاسبه گردید  هایآزمودن برنامه تمرینی را آغاز کردند ضربان قلب

 مراحل برای برآورد حداکثر اکسیژن مصرفی از معادله زیر استفاده شد ینازاپس

 = حداکثر اکسیژن مصرفی59/  00 -5/  903+ )زمان( 3/  915)زمان( 2 -3/ 52)زمان( 9
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درصدی از حداکثر اکسیژن مصرفی از ضربان قلب حداکثر در لحظه رسیدن  عنوانبهبرای تعیین شدت 

 قرار گرفت مورداستفادهفرمول کارونن  هایآزمودنبه واماندگی 

 ضربان قلب بیشینه(-ضربان قلب استراحتتمرین(×)ت حت + شداستراقلب ضربان قلب نشان:)ضربان  

طراحی گردید  یاگونهبه باراضافهاصل  گردید( محاسبه 223-ضربان قلب بیشینه نیز از فرمول )سن 

که بعد از هر چهار هفته تمرین تست یک تکرار بیشینه و حداکثر ضربان قلب هر آزمودنی انجام خواهد 

حداکثر ضربان قلب بر اساس آن تنظیم /.درصد 03تا  03/. درصد یک تکرار بیشینه و 03شد و شدت 

 شودیم

 .]33[کردندینم: فعالیت روزانه خود را داشتند و در تمرین ترکیبی شرکت  گروه دوم کنترل

 روش آماری:. 3-9

 طورنیهماز آزمون کلموگرف اسمیرنوف استفاده شد. و  هادادهبررسی نرمال بودن توزیع  منظوربه

همبسته استفاده شد و  Tاز آزمون  یگروهدرونتمرینات ترکیبی از آزمون  ریتأثبررسی  منظوربه

 مستقل استفاده شد.  Tتمرینات تمرین ترکیبی بین گروهی از  ریتأثبررسی  منظوربه طورنیهم
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 فصل چهارم

 پژوهش یهاافتهی
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 مقدمه:. 4-1

ی تحقیق بر اساس آمار توصیف هاییافته پردازدمی هافرضیهاین فصل به تجزیه تحلیل اطلاعات و آزمون 

و چکیده اطلاعات در قالب جداول آماری ارائه خواهد شد سطح  گیردمیقرار  موردبررسیو استنباطی 

 از نرم افزار در نظر گرفته شده است برای انجام محاسبات آماری p≤./.1در کلیه آزمون ها  داریمعنی

spss version16 استفاده شد. 

مستقل گرفته می شود تا معنی دار بودن  Tاز داده های قبل از تمرین یک آزمون قبل از شروع تمرینات 

 یا نبودن داده ها قبل از تمرین مشخص شود که نتایج آن در جدول زیر ذکر شده است.

 

 SIG T متغیر
 419.- 373. آیریزین

 878.- 343. کلسترول

 851.- 959. تری گلیسرید

HDL .737 -

10333 

 984.- 033. گلوکز ناشتا

LDL .347 -1070 

 889. 378. فشارخون دیاستول

 10173 770. فشارخون سیستول

 10379 185. وزن

BMI .741 -

10389 

BFM .839 .713 

SLM .197 10511 
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 بررسی چگونگی توزیع داده ها:. 4-2

سه مقای منظوربهاسمیرنوف استفاده شد  -از آزمون کلموگرف هادادهبررسی چگونگی توزیع  منظوربه

 گروهیدرون هایتفاوتمقایسه   منظوربهمستقل و  T بین گروهی از آزمونپسو  آزمونپیش تأثیر

 مستقل استفاده شد. T کنترل و تمرین از آزمون

 

نتایج آزمون کلموگرف اسمیرنوف: 5-9جدول   

 SIG T متغیر

 419.- 377. آیریزین

 7090- 373. کلسترول

 851.- 935. تری گلیسرید

HDL 70340 .394 

 033. 984.- گلوکز ناشتا

LDL -10708 .347 

 889. 387. دیاستولفشارخون 

 1017 770. سیستول فشارخون

 10379 185. وزن

BMI .741 -10389 

 839 .713. (BFM) توده چربی بدن

 197 1051. (SLM)  توده بدون چربی
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 آمار توصیفی:. 4-3

نفر از دانشجویان دانشگاه صنعتی شاهرود که تا پایان  22مربوط به  هادادهنتایج توصیفی تحقیق تحلیل 

 توصیفی آنان در جدول زیر آمده است. هایویژگیتحقیق همکاری کردند و 

 

 (استاندارد انحراف ± میانگین) هاآزمودنیتوصیفی  هایویژگی

انحراف استاندارد( ±ویژگی های توصیفی آزمودنی ها )میانگین: 2-9جدول نتایج   

 گروه ورزش گروه کنترل آنتروپومتریک هایشاخص

 40.±73075 7079±7107 سن )سال(

 5037±178075 8031±179 (مترسانتیقد)

 1304±133085 4033±47088 وزن )کیلوگرم(

BMI (مترمربع/کیلوگرم) 3050±37055 7035±37039 

 

 

 تحقیق: یهاهیفرضآمار استنباطی و آزمون . 4-4

 موردبررسی31/3از  ترکوچک( p≤0/05) داریمعنیتحقیق در سطح  هایفرضیهدر این قسمت 

 .اندقرارگرفته

 

 



51 
 

 

 

 

 

 :فرضیه اول. 4-4-1

 ندارد معناداری تأثیر هاآزمودنیفرض صفر: هشت هفته تمرین ترکیبی بر بهبود سطح آیریزین سرم  

 مستقل استفاده شد( tوابسته و برای تفاوت بین گروهی از  t)برای تفاوت درون گروهی از 

  آیریزین در دو گروه کنترل و تمرین قبل و بعد از ورزش درون گروهی و بین گروهی tآزمون  :9-9جدول  نتایج

 بعد قبل گروه متغیر
  Tمقدار 

 (وابسته)

 Pمقدار

 (وابسته)

 Tمقدار 

 (مستقل)

 Pمقدار

 (مستقل)

 نتیجه

 آیریزین

(ng/mI) 

 399. 300. 5,01±2,00 5,90±2,00 ورزش

.091 .973 

 

فرض  تأیید

 صفر
 503. 5,93- 9,3±9,50 9,50±9,31 کنترل

 

 شودمی تأییدندارد لذا فرض صفر  داریمعنیمستقل استفاده شد و تفاوت  T برای تفاوت بین گروهی از

زین نتیجه گرفت که مقدار آیری توانمیکه با توجه به نتایج  شدهاستفادهوابسته  T از گروهیدرونو برای 

 .شودمی تأییدنداشته لذا فرض صفر در گروه ورزش و کنترل  داریمعنیسرم قبل و بعد از ورزش کاهش 
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 مقایسه آیریزین در گروه تمرین و کنترل قبل و بعد از ورزش 1-4نمودار 

 

 :فرضیه دوم. 4-4-2

 .دمعناداری ندار تأثیر هاآزمودنیفرض صفر: هشت هفته تمرین ترکیبی بر بهبود سطح کلسترول 

 مستقل استفاده شد( tوابسته و برای تفاوت بین گروهی از  t)برای تفاوت درون گروهی از 

 کلسترول در دو گروه کنترل و تمرین قبل و بعد از ورزش درون گروهی و بین گروهی tآزمون  :9-9جدول  نتایج

 بعد قبل گروه متغیر
 Tمقدار 

 (وابسته)

 Pمقدار

 (وابسته)

 Tمقدار 

 (مستقل)

 Pمقدار

 (مستقل)
 نتیجه

 کلسترول

(mg/dl) 

 300. 2,39 2,95±591,01 2,55±599,09 ورزش

10348 .785 

 

فرض  تأیید

 صفر
 391. 305. 9,95±501,13 9,92±501,19 کنترل

 

 شودمی تأییدندارد لذا فرض صفر  داریمعنیمستقل استفاده شد و تفاوت  Tتفاوت بین گروهی از  برای

نتیجه گرفت که مقدار  توانمیکه با توجه به نتایج  شدهاستفادهوابسته  Tاز  گروهیدرونو برای 

 اردمعنیبوده ولی  داریمعنیدر گروه ورزش نزدیک  اگرچهکلسترول قبل و بعد از ورزش بررسی شد 

 . شودیم تأییدنبوده بنابراین فرض صفر در گروه ورزش و کنترل  دارمعنینبوده و در گروه کنترل نیز 
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 کنترل و تمرین قبل و بعد از ورزش گروه درمقایسه کلسترول  2-4دار نمو

 فرضیه سوم:. 4-4-3

 معناداری دارد. تأثیرفرض صفر: هشت هفته تمرین ترکیبی بر بهبود سطح تری گلیسرید 

 مستقل استفاده شد( tوابسته و برای تفاوت بین گروهی از  t)برای تفاوت درون گروهی از 

 ورزشگلیسرید در دو گروه کنترل و تمرین قبل و بعد از تری درون گروهی و بین گروهی tآزمون  1-9جدول  نتایج

 بعد قبل گروه متغیر
 Tمقدار 

 (وابسته)

 Pمقدار

 (وابسته)

 Tمقدار 

 (مستقل)

 Pمقدار

 (مستقل)
 نتیجه

تری 

 گلیسرید

(mg/dl) 

 339. 9,03 2,32±00,95 9,25±553,99 ورزش

7097 .375 
رد فرض 

 300. 323.- 1,59±520 9,50±521,0 کنترل صفر

 

و  شودمیدارد لذا فرض صفر رد  داریمعنیمستقل استفاده شد و تفاوت  Tبرای تفاوت بین گروهی از 

نتیجه گرفت که مقدار تری  توانمیاست با توجه به نتایج  شدهاستفادهوابسته  Tاز  گروهیدرونبرای 

ن فرض بنابرای یافتهافزایشداشته ولی در گروه کنترل  داریمعنیگلیسرید قبل و بعد از ورزش کاهش 

 .شودمی تأییدروه تمرین رد و در گروه کنترل صفر در گ
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 تمرین و کنترل قبل و بعد از ورزش گروه درمقایسه تری گلیسرید  3-4نمودار 

 فرضیه چهارم:. 4-4-4

 .معناداری دارد تأثیر HDLفرض صفر: هشت هفته تمرین ترکیبی بر بهبود سطح 

 مستقل استفاده شد( tوابسته و برای تفاوت بین گروهی از  t)برای تفاوت درون گروهی از 

 در دو گروه کنترل و تمرین قبل و بعد از ورزش HDL درون گروهی و بین گروهی tآزمون  0-9جدول  نتایج

 بعد قبل گروه متغیر
 Tمقدار 

 (وابسته)

 Pمقدار

 (وابسته)

 Tمقدار 

 (مستقل)

 Pمقدار

 (مستقل)
 نتیجه

HDL 

(mg/dl) 

 333. 0,2- 0,50±13,00 0,99±91,1 ورزش

-2,502 .399 

 

رد فرض 

 صفر
 153.. 000.- 0,53±11 55,59±19,0 کنترل

 

و  شودمیدارد لذا فرض صفر رد  داریمعنیمستقل استفاده شد و تفاوت  Tبرای تفاوت بین گروهی از 

 HDLنتیجه گرفت که مقدار  توانمیاست با توجه به نتایج  شدهاستفادهوابسته  Tاز  گروهیدرونبرای 

ر بنابراین فرض صفر د یافتهافزایشداشته ولی در گروه کنترل  داریمعنیقبل و بعد از ورزش کاهش 

 .شودمی تأییدگروه تمرین رد و در گروه کنترل 
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 تمرین و کنترل قبل و بعد از ورزش گروه در HDLمقایسه  4-4نمودار 

 

 :فرضیه پنجم. 4-4-5

 .معناداری دارد تأثیرفرض صفر: هشت هفته تمرین ترکیبی بر بهبود سطح گلوکز 

 مستقل استفاده شد( tوابسته و برای تفاوت بین گروهی از  t)برای تفاوت درون گروهی از 

 

 در دو گروه کنترل و تمرین قبل و بعد از ورزش گلوکز درون گروهی و بین گروهی tآزمون  0-9جدول  نتایج

 بعد قبل گروه متغیر
 Tمقدار 

 (وابسته)

 Pمقدار

 (وابسته)

 Tمقدار 

 (مستقل)

 Pمقدار

 (مستقل)
 نتیجه

 گلوکز

(mg/dl) 

 332. 9,50 3,23±03,00 0,55±31,00 ورزش

70385 .350 
رد فرض 

 000. 5991.- 53,3±30,3 0,09±30,1 کنترل صفر

 

 ودشمیتایید دارد لذا فرض صفر ن داریمعنیمستقل استفاده شد و تفاوت  Tبرای تفاوت بین گروهی از 

سطح گلوکز قبل و  دهدمیکه نتایج نشان  طورهماناست  شدهاستفادهوابسته  Tاز  گروهیدرونو برای 
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را نشان  داریمعنیدر گروه کنترل تفاوت  کهدرحالیداشته است  داریمعنیبعد از ورزش تفاوت 

 .شودمی تأییدرد و در گروه کنترل  فرض صفر در گروه تمرین درنتیجه دهدنمی

 
 تمرین و کنترل قبل و بعد از ورزش گروه درگلوکز  5-4نمودار 

 فرضیه ششم:. 4-4-6

 داردمعناداری  تأثیر LDLفرض صفر: هشت هفته تمرین ترکیبی بر سطح 

 مستقل استفاده شد( tوابسته و برای تفاوت بین گروهی از  t)برای تفاوت درون گروهی از 

 در دو گروه کنترل و تمرین قبل و بعد از ورزش LDL درون گروهی و بین گروهی tآزمون  :0-9جدول  نتایج

 بعد قبل گروه متغیر
 Tمقدار 

 (وابسته)

 Pمقدار

 (وابسته)

 Tمقدار 

 (مستقل)

 Pمقدار

 (مستقل)
 نتیجه

LDL 

(mg/dl) 

 220. 5,20 9,12±09,01 9,35±00,10 ورزش
9,935 .333 

فرض رد 

 331. 9,09- 9,35±559,9 0,12±539 کنترل صفر

 

و  شودمیدارد لذا فرض صفر رد  داریمعنیمستقل استفاده شد و تفاوت  Tبرای تفاوت بین گروهی از 

قبل و بعد  LDLسطح  دهدمیکه نتایج نشان  طورهماناست  شدهاستفادهوابسته  Tاز  گروهیدرونبرای 

داشته است لذا فرض صفر در  داریمعنینداشته ولی در گروه کنترل تفاوت  داریمعنیاز ورزش تفاوت 

 شودمیو در گروه کنترل رد  تأییدگروه ورزش 
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 تمرین و کنترل قبل و بعد از ورزش گروه در LDL 6-4نمودار

 

 فرضیه هفتم:. 4-4-7

 وجود ندارد. معناداری تأثیر DBPفرض صفر: هشت هفته تمرین ترکیبی بر سطح 

 مستقل استفاده شد( tوابسته و برای تفاوت بین گروهی از  t)برای تفاوت درون گروهی از 

 در دو گروه کنترل و تمرین قبل و بعد از ورزش DBP درون گروهی و بین گروهی tآزمون  3-9جدول نتایج

 بعد قبل گروه متغیر
 Tمقدار 

 (وابسته)

 Pمقدار

 (وابسته)

 Tمقدار 

 (مستقل)

 Pمقدار

 (مستقل)
 نتیجه

DBP 

(mm/hg) 

 030. 901. 91.±0,35 01.±0,30 ورزش

.930 .045 
فرض  تأیید

 000. 3509. 5,20±0,19 5,03±0,15 کنترل صفر

 

 شودمی تأییدندارد لذا فرض صفر  داریمعنیمستقل استفاده شد و تفاوت  Tبرای تفاوت بین گروهی از 

 توانمی دهدمیکه نتایج نشان  طورهماناست  شدهاستفادهوابسته  Tاز  گروهیدرونو برای تفاوت 

قبل و بعد از ورزش تغییر معناداری نداشته بنابراین فرض صفر در هر دو  DBPنتیجه گرفت که مقدار 

 .شودمی تأییدگروه 
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 تمرین و کنترل قبل و بعد از ورزش گروه در DBP 7-4نمودار

 

 فرضیه هشتم:. 4-4-1

 معناداری ندارد. تأثیر SBPهشت هفته تمرین ترکیبی بر سطح  تأثیرفرض صفر: 

 مستقل استفاده شد( tوابسته و برای تفاوت بین گروهی از  t)برای تفاوت درون گروهی از 

 کلسترول در دو گروه کنترل و تمرین قبل و بعد از ورزش درون گروهی و بین گروهی tآزمون  53-9جدول  نتایج

 بعد قبل گروه متغیر
 Tمقدار 

 (وابسته)

 Pمقدار

 (وابسته)

 Tمقدار 

 (مستقل)

 Pمقدار

 (مستقل)
 نتیجه

SBP 

(mm/hg) 

 959. 5,310- 254.±52,95 332.±52,2 ورزش

-.813 .974 

 

 تأیید

 فرض صفر
 002. 209.- 5,20±55,03 5,22±55,00 کنترل

 

 شودمی تأییدندارد لذا فرض صفر  داریمعنیمستقل استفاده شد و تفاوت  Tبرای تفاوت بین گروهی از 

 توانمی دهدمیکه نتایج نشان  طورهماناست  شدهاستفادهوابسته  Tاز  گروهیدرونو برای تفاوت 

قبل و بعد از ورزش تغییر معناداری نداشته بنابراین فرض صفر در هر دو  SBPنتیجه گرفت که مقدار 

 .شودمی تأییدگروه 
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 تمرین و کنترل قبل و بعد از ورزش گروه در SBP 8-4نمودار

 

 فرضیه نهم:. 4-4-9

 دارد.معناداری  تأثیر WEIGHT هشت هفته تمرین ترکیبی بر سطح تأثیرفرض صفر: 

 مستقل استفاده شد( tوابسته و برای تفاوت بین گروهی از  t)برای تفاوت درون گروهی از 

 در دو گروه کنترل و تمرین قبل و بعد از ورزش WEIGHT درون گروهی و بین گروهی tآزمون  55-9جدول  نتایج

 بعد قبل گروه متغیر
 Tمقدار 

 (وابسته)

 Pمقدار

 (وابسته)

 Tمقدار 

 (مستقل)

 Pمقدار

 (مستقل)
 نتیجه

WEIGHT 

(kg/m) 

 333. 0,350 55,51±533,3 53,30±539,0 ورزش

90513 .333 

 

رد فرض 

 صفر
 930. 000.- 53±30,9 3,39±30,00 کنترل

 

و  شودمیدارد لذا فرض صفر رد  داریمعنیمستقل استفاده شد و تفاوت  Tبرای تفاوت بین گروهی از 

 WEIGHTسطح  دهدمیکه نتایج نشان  طورهماناست  شدهاستفادهوابسته  Tاز  گروهیدرونبرای 

 نداشته بنابراین داریمعنیداشته ولی در گروه کنترل تفاوت  داریمعنیقبل و بعد از ورزش تفاوت 

 .شودمی تأییدفرض صفر در گروه ورزش رد ولی در گروه کنترل 
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WEI 9-4نمودار  GHT تمرین و کنترل قبل و بعد از ورزش گروه در  

 فرضیه دهم:. 4-4-11

 دارد.معناداری  تأثیر BMIهشت هفته تمرین ترکیبی بر سطح  تأثیرفرض صفر: 

 مستقل استفاده شد( tوابسته و برای تفاوت بین گروهی از  t)برای تفاوت درون گروهی از 

 در دو گروه کنترل و تمرین قبل و بعد از ورزش BMI درون گروهی و بین گروهی tآزمون  52-9جدول  نتایج

 بعد قبل گروه متغیر
 Tمقدار 

 (وابسته)

 Pمقدار

 (وابسته)

 Tمقدار 

 (مستقل)

 Pمقدار

 (مستقل)
 نتیجه

BMI 

(kg/m) 

 333. 0,33 9,09±95,00 9,11±92,10 ورزش

30747 .330 

 

رد فرض 

 صفر
 090. 999. 2,93±92,99 2,91±92,99 کنترل

 

و  شودمیدارد لذا فرض صفر رد  داریمعنیمستقل استفاده شد و تفاوت  Tبرای تفاوت بین گروهی از 

قبل و  BMIسطح  دهدمیکه نتایج نشان  طورهماناست  شدهاستفادهوابسته  Tاز  گروهیدرونبرای 

ر نداشته بنابراین فرض صف داریمعنیداشته ولی در گروه کنترل تفاوت  داریمعنیبعد از ورزش تفاوت 

 .شودمی تأییددر گروه ورزش رد ولی در گروه کنترل 
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 تمرین و کنترل قبل و بعد از ورزش گروه در 53BMII-9نمودار 

 فرض یازدهم:. 4-4-11

 دارد.معناداری  تأثیر BFMهشت هفته تمرین ترکیبی بر سطح  تأثیرفرض صفر: 

 مستقل استفاده شد( tوابسته و برای تفاوت بین گروهی از  t)برای تفاوت درون گروهی از 

 در دو گروه کنترل و تمرین قبل و بعد از ورزش BFM درون گروهی و بین گروهی tآزمون  59-9جدول  نتایج

 بعد قبل گروه متغیر
 Tمقدار 

 (وابسته)

 Pمقدار

 (وابسته)

 Tمقدار 

 (مستقل)

 Pمقدار

 (مستقل)
 نتیجه

BFM 

(Bfm/hg) 

 332. 9,30 0,30±95,10 0,99±99,15 ورزش

9070 .333 

 

رد فرض 

 صفر
 303. 2,31- 1,19±99,33 9,39±92,39 کنترل

 

و  شودمیدارد لذا فرض صفر رد  داریمعنیمستقل استفاده شد و تفاوت  Tبرای تفاوت بین گروهی از 

 وقبل  BFMسطح  دهدمیکه نتایج نشان  طورهماناست  شدهاستفادهوابسته  Tاز  گروهیدرونبرای 

ر نداشته بنابراین فرض صف داریمعنیداشته ولی در گروه کنترل تفاوت  داریمعنیاز ورزش تفاوت  بعد

 .شودمی تأییدورزش رد و در گروه کنترل  گروه در

 

29

31

31

32

33

3۴

کنترل ورزش

kg
/m

معناداری در مقایسه بین گروهی
معناداری در مقایسه درون گروهی

BMI

قبل

بعد
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 تمرین و کنترل قبل و بعد از ورزش گروه در BFM 11-4نمودار

 فرضیه دوازدهم:. 4-4-12

 معناداری ندارد. تأثیر SLMهشت هفته تمرین ترکیبی بر سطح  تأثیرفرض صفر: 

 مستقل استفاده شد( tوابسته و برای تفاوت بین گروهی از  t)برای تفاوت درون گروهی از 

 در دو گروه کنترل و تمرین قبل و بعد از ورزش SLM درون گروهی و بین گروهی tآزمون  59-9جدول  نتایج

 بعد قبل گروه متغیر
 Tمقدار 

 (وابسته)

 Pمقدار

 (وابسته)

 Tمقدار 

 (مستقل)

 Pمقدار

 (مستقل)
 نتیجه

SLM 

(Slm/kg) 

 209. 5,520 1,11±01,30 1,35±01,90 ورزش

.748 .704 

 

 تأیید

فرض 

 صفر

 000. 993. 0,22±03,09 0,30±03,33 کنترل

 

 ودشمی تأییددارد لذا فرض صفر  داریمعنیمستقل استفاده شد و تفاوت  Tبرای تفاوت بین گروهی از 

نتیجه  توانمی دهدمیکه نتایج نشان  طورهماناست  شدهاستفادهوابسته  Tاز  گروهیدرونو برای 

قبل و بعد از ورزش تغییر معناداری نداشته بنابراین فرض صفر در هر دو گروه  SLMگرفت که مقدار 

 شودمی تأیید

 

1
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31

۴1

۵1

کنترل ورزش

b
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g

معناداری در مقایسه بین گروهی
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قبل

بعد
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 تمرین و کنترل قبل و بعد از ورزش گروه در SLM 12-4نمودار 

 

 

 

 

 :فصل پنجم

 گیرینتیجهبحث و 
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SLM

قبل
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 مقدمه:. 5-1

و سپس به بحث و بررسی درباره نتایج پژوهش  شودمیدر این فصل ابتدا گزارشی از خلاصه تحقیق ارائه 

کاربردی  هاپیشنهادکلی از پژوهش و  گیرینتیجهدر پایان  پردازیممیبا تحقیقات دیگر  هاآنو مقایسه 

 ارائه خواهد شد. موردمطالعهو پژوهشی در خصوص موضوع 

 خلاصه پژوهش: . 5-2

ی از ناش ومیرمرگدرجه  کهطوریبه کندمینسبت چربی بدن افزایش پیدا  زیادشدنسکته قلبی با 

برابر بیشتر از افراد دارای  1/2،  93بیشتر  BMI قلبی در افراد چاق با شاخص توده بدنی هایبیماری

چاقی  5303بر اساس آمار سازمان بهداشت جهانی از سال  .متوسط یا کمتر از متوسط باشد وزناضافه

 .[533]دو برابر شده است وزناضافهچاق یا دارای  سالبزرگمیلیون  9/5در سراسر دنیا با نرخ 

شیوع آن در بالغین و نوجوانان و کودکان در حال افزایش بوده و در  کهچاقی یک بیماری مزمن است 

به دو نوع بافت  توانمیبافت چربی را  شودمییک اپیدمی جهانی در نظر گرفته  عنوانبهحال حاضر 

تقسیم کرد چربی سفید نمایان گر بخش عمده بافت چربی در انسان و ناحیه  ایقهوهچربی سفید و 

ایی منبع اختصاصی است که در گرماز ایقهوهاز طرفی بافت چربی  است. ریدگلیس تری ذخیرهفیزیولوژی 

ل بر مبنای این تعام ران کوچک و نوزاد انسان نقش دارددر پستاندا ویژهبه بدون لرزیدن و هزینه انرژی،
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 واسطههبکاهش وزن  درنهایتو افزایش گرمازایی و انرژی مصرفی و  ایقهوه بهتبدیل بافت چربی سفید 

القا  PGC-1a وسیلهبهاست که  FNDC5هورمون آیریزین محصول ژن  شودمیمایوکاین آیریزین انجام 

ه بر ک شودمیموجب تحریک موادی از عضله اسکلتی  یابدمیتمرین افزایش  براثرکه PGC-1a  شودمی

پروتئین آیریزین پس از  است FNDC5این مواد  ترینمهماست یکی از  مؤثر هابافتعملکرد دیگر 

جریان خون با  وسیلهبهو  یابدمیاز عضلات اسکلتی به خون انتشار  FNDC5شکسته شدن مولکول 

ه از این طریق بافت چربی سفید را ب کندمیرتباط برقرار ناشناخته در بافت چربی سفید ا هایگیرنده

 شودمیمنجر  ATPتولید  جایبهاین فرایند به تولید حرارت  کندمیتبدیل  ایقهوهبافت چربی 

  .آیریزین مولد حرارت است نقش مهمی در کاهش توده چربی دارد کهازآنجایی

هشت هفته تمرین ترکیبی بر سطح آیریزین سرم و نیمرخ لیپیدی  تأثیرلذا هدف پژوهش حاضر بررسی 

سندروم متابولیک است روش پژوهش از نوع نیمه تجربی و طرح پژوهشی از نوع  مبتلابهدر مردان 

آماری را تمام افراد چاق دانشگاه صنعتی  جامعه بودبا گروه تمرین و کنترل  آزمونپسو  آزمونپیش

تصادفی انتخاب و به گروه تمرین و  صورتبهنمونه آماری  عنوانبهنفر  22 هاآنشاهرود بود که از بین 

سپس برنامه تمرین  وبه عمل آمد  آزمونپیش هاآزمودنیآزمایش تقسیم شدند قبل از شروع تمرین از 

 03دقیقه با شدت  23هوازی شامل دقیقه گرم کردن، تمرین  51برنامه ورزشی گروه اول شامل شامل 

تکرار بیشینه  کیدرصد 03ضربان قلب بیشینه خود و برنامه تمرین مقاومتی نیز با شدت  صددر03تا 

و تمرین مقاومتی  هاستگاهیابین  یاهیثان 93استراحت  بازمانتکرار در هر حرکت برای دو نوبت  53با 

شامل: فلکشن ساق ، اکستنشن ساق ، پرس پا ، اسکات ، کشش زیر بغل ، پرس سینه ، حرکت صلیب 

هفته، با  0که به مدت  باشدیمدقیقه سرد کردن  1با دمبل ، جلو بازو ، پشت بازو ، دراز و نشست و 

شد. در پایان هشت هفته  دقیقه انجام خواهد 03تا  13جلسه در هفته و هر جلسه به مدت  9تواتر

پژوهش استخراج و مورد تجزیه تحلیل قرار گرفت  یهادادهانجام شد سپس  آزمونپس یهایریگاندازه

مستقل  tهمبسته و برای مقایسه گروه کنترل و آزمایش از  tاز  یگروهدرون یهاتفاوتبرای مقایسه 

دان آیریزین در مر داریمعنپژوهش نشان داد که تمرینات ترکیبی باعث کاهش  یهاافتهیاستفاده شد. 
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،  DBP  ،SBP،  سطح کلسترول یداریمعنباعث بهبود  نیچنهمو  سندروم متابولیک نشد. مبتلابه

SLM  گلیسرید ،  یتر سطح یداریمعننشد اما باعث بهبودHDL  ،LDL ، گلوکز ، وزن ،BMI  ،BFM 

 شد.

 :یریگجهیو نتبحث . 5-3

 تمرین ترکیبی بر سطح آیریزین: ریتأث. 5-3-1

ده نش هایآزمودنسطوح آیریزین سرم  داریمعنتمرین ترکیبی باعث کاهش  ریتأثدر پژوهش حاضر  

 است.

و نشان داد  سوستهمحاضر هش وپژ هاییافته با ، م شدنجاا رانهمکا تیمونز و توسط که پژوهشی در

 مسن ادفرا در ،وجودبااین اردند یریزینآ و FNDC5بر بیان  تأثیریکه شش هفته فعالیت استقامتی 

 . [535]شد داده نشان تحرکبی ادفرا به نسبت FNDC5 یصددر 93افزایش ، فعال

 مزمن بر و دحا تمرین اتثرا نمواپیر( انجام شد 2010همکاران )هیم و در پژوهشی که توسط نور

 2 و افزایش دحا تمریناز  صله پساین بود که مقدار آیریزین بلافا بیانگر هایافتهشد  منجاا یریزینآ

 غیرفعالهفته تمرین استقامتی توسط مردان  52همچنین پس از  یابدمیکاهش  تمرین ساعت پس از

 .[30]یابدمیتی سطح آیریزین سرم کاهش پیش دیاب

پژوهش حاضر هم سو است.پروتکل تمرین شدت و مدت تمرینات وضعیت  هاییافتهبا  هایافتهکه این  

جنسیت آزمودنی ها سن ، همچنین عوامل ژنتیکی یا دیگر  هاآنمتناوب و پیوسته بودن و نبودن 

فاکتورهای مستقل از چاقی در پژوهش نیمه تجربی حاضر از عهده محقق خارج بوده و ممکن است این 

 اشد.عوامل بر نتایج اثر گذار ب

VIN ( با بررسی اثر تمرینات هوازی حاد و مزمن با شدت 2359و همکاران )درصد حداکثر  11و  01

اکسیژن مصرفی روی افراد چاق به این نتیجه رسیدند که به واسطه انجام دادن تمرینات حاد و مزمن 

 تغییر معناداری در سطوح آیریزین مشاهد نکردند.
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،  1،  9،  9،  2،  5/. ، 1و همکاران نمونه گیری خونی در زمان های بلافاصله ،  Tsuchiyaدر پژوهشی 

، ساعت بعد از تمرین انجام شد که تنها در فاصله زمانی یک ساعت پس از تمرین افزایش معنادار در  0

ا بآیریزین مشاهده شد. با قبول این احتمال که اوج تغییرات آیریزین یک ساعت پس از تمرین بوده و 

گذشت زمان مقادیر آن به سطح پایه بر میگردد. عدم تغییرات سطح آیریزین در تحقیق ما را می توان 

 ساعتی بین آخرین جلسه تمرین و نمونه گیری خونی دانست 90به افزایش فاصله 

دراین تحقیق ارتباط معنی داری بین آیریزین و ترکیب بدنی یافت نشد که با نتایج فابین و همکاران 

 .[532]( همسو است2359)

سال  که یک و همکاران Susannتوان پژوهشهای  همچنین افزایش مزمن آیریزن به دنبال تمرینات می 

هفته تمرین را بر اثرات آیریزن مورد بررسی قرار  53که اثر و همکاران  Bostromفعالیت ورزشی و 

دادند مشاهده کرد که احتمالا طولانی بودن دوره تمرینات این پژوهش ها منجر به افزایش سازگاری در 

احتمالا به کوتاه تر بودن زمان تمرین حاضر  افزایش آیریزن بوده و وجه تمایز تحقیق ما با این تحقیقات

نسبت داد با این حال به نظر می رسد تمرینات با شدت بالا و یا تمرینات با شدت متوسط ولی طولانی 

مدت به ویژه روی افراد چاق میتواند از طریق تغییر ترکیب بدن و نیز افزایش نسبت بافت عضلانی  به 

و آیریزین به وجود  PGC-1α  ،FNDC5مقادیر مایوکاین هایی مثل بافت چربی زمینه را برای افزایش 

 آورد.

 ریسک فاکتورهای سندروم متابولیک: تاثیر تمرین ترکیبی بر. 5-3-2

بعضی ریسک فاکتورهای سندروم متابولیک شد  داریمعندر پژوهش حاضر تمرین ترکیبی باعث کاهش 

 شودیمو باعث کاهش کلسترول نیز  ، BMI، وزن ،  HDLتری گلیسرید ، گوکز ،  توانیمآن  ازجملهکه 

 ( نشد.LDLلیپوپروتئین با چگالی پایین ) یداریمعننیست و باعث کاهش  یداریمعنولی در سطح 

مرتبط  هانیپوپروتئیلو  هایچربکه با تغییرات مفید در  رسدیمبهبود در مشخصات ترکیب بدن به نظر 

با  راستاهماست  مؤثرریسک فاکتورها در افراد وجود دارد  راثرباست و مطالعات مروری بسیاری که 

 تحقیق ما هستند.
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مقدار کلسترول  داریمعننشان دادند که تمرین مقاومتی موجب کاهش  00حقیقی و همکاران در سال 

در توجیه این نتیجه باید گفت که تمرینات  شودیم، سرمی  HDL، و افزایش  LDLتام ، تری گلیسرید ، 

و نحوه تنظیم شدت تمرین و فواصل استراحت  بوده یارهیدا صورتبهدر این تحقیق  شدهانجاممقاومتی 

علاوه بر استقامت عضلانی ،  رودیمصورت گرفته است که انتظار  یاگونهبه هارهیداو  هاستگاهیابین 

بود یابد نتایج تحقیقات نشان داد که پس از اتمام مدت تمرینات نیز به هایآزمودنظرفیت هوازی 

 با این روش لیپولیز احتمالاًاست بنابراین  افتهیشیافزادرصد  50,20و ظرفیت هوازی  90,00استقامتی 

 .[539]است افتهیشیافزا

و  TC  ،LDL  ،TGکه هشت هفته تمرین ترکیب باعث کاهش معنادار  یامطالعهاراضی و همکاران در 

 یاثرگذار دهندهنشاننتایج این بخش از مطالعه  شودیمو حداکثر اکسیژن مصرفی  HDLافزایش 

را توسط عضله  TGتمرینات هوازی بر نیمرخ لیپیدی است فعالیت بدنی منظم انتقال و استفاده از 

 ابدییمانسولین پلاسما کاهش  بعدازآناست که طی فعالیت ورزشی و  شدهدادهنشان  دهدیمافزایش 

 مالاًاحتانسولین پلاسماست  دهدیمیکی از عواملی که کلسترول را دستخوش تغییر قرار  احتمالاًو 

کاهش انسولین موجب فعال شدن لیپولیز از بافت چربی و افزایش غلظت اسید چرب پلاسما 

 .[539]شودیم

 دادهرخبعد از تمرینات ترکیبی  HDLتغییر معناداری در سطوح  دهندهنشانطبق نتایج این تحقیق که   

بی تمرینات ترکی رسدیمبه نظر  شودیماست تمرینات مقاومتی باعث حفظ و حتی افزایش توده بدن 

 تمرینات مقاومتی نیز برخوردار است. یهاتیمزعلاوه بر فواید تمرینات استقامتی از 

 یهاشاخصبعد از یک هفته تمرین هوازی متوسط و شدید در مردان سالم  5902افضل پور و همکاران 

TG  ،TC   ،LDL-C  ،HDL-C  پیش و میان و پس از آزمون تفاوت معنادار داشت  یهایریگاندازه، در

مثبت تمرینات هوازی بر بهبود نیمرخ چربی  ریتأث دهندهنشانکه با نتایج تحقیق همخوانی دارد که 

 .[531]دارد
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 :(SLM) توده بدون چربی(، BFM) توده چربی وزن،، BMIتاثیر تمرین ترکیبی بر . 5-3-3

( ، BFM) توده چربی،  وزن،  BMIمعنی داری  در پژوهش حاضر تاثیر تمرین ترکیبی باعث کاهش

 شد. 

بر روی پسران  BMI( اثر سه نوع تمرین استقامتی ، قدرتی و ترکیبی را بر وزن ، 5935اسد و همکاران )

دارای اضافه وزن بررسی نمودند و گزارش کردند که شاخص توده بدنی در گروه تمرین ترکیبی کاهش 

وع تمرین ی این نبیشتری نشان داد بهبود این عوامل در گروه تمرین ترکیبی نشان دهنده پتانسیل بالا

 ر پسران دارای اضافه وزن می باشد که با این پژوهش همخوانی داشت.جهت بهبود این این عوامل د

نان مبتلا به دیابت نوع دو هفته تمرین ترکیبی در ز 50و همکاران با اجرای  Tokmakidisدر مطالعه 

 نداشت.)(را نشان داده که با این پژوهش همخوانی  BMI معناداری تغییر که

هفته تمرین ترکیبی ، استقامتی و قدرتی در  50( گزارش کردند که اجرای 2333در مطالعه لیگیبل )

 که با این پژوهش همخوانی نداشت. شاخص های جسمانی نظیر توده بدن و وزن تاثیر معنی داری ندارد

تمرین ترکیبی به طور  هفته 52درصد چربی متعاقب ، BMI، وزن ( 2330)و همکاران Nicklas در مطالعه 

 معناداری کاهش یافته است.

 تاثیر تمرین ترکیبی بر فشار خون دیاستول و سیستول:. 5-3-4

بعد از تمرین ترکیبی باعث تغییر معنادار فشار خون  5935در مطالعه ای اراضی و همکاران در سال 

 دلیل پروتکل تمرین یاسیستول و دیاستول شد که با این پژوهش همخوانی نداشت که می توان به 

 شدت تمرین دانست.

هفته تمرین ترکیبی تغییر معنی داری در فشار خون  52( نیز پس از 2355و همکاران ) seoدر مطالعه 

 .دیاستول و سیستول دیده نشد که با نتیجه این پژوهش همسوست

 تاثیر تمرین ترکیبی بر سطح قند خون:. 5-3-5

تمرینات ترکیبی باعث تغییر معنادار میزان قند خون شده است که  و همکاران تاثیر Alamدر مطالعه 

 .با مطالعه ما همسو است
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( تمرین ترکیب باعث تغییر معنی داری در سطح گلوکز نشد 2353در مطالعه ای حقیقی و همکاران )

 .که با این پژوهش ناهمسوست و میتواند به دلیل شدت و مدت تمرین باشد

 و ریسک فاکتورهای سندروم متابولیک:ارتباط آیریزین . 5-3-3

یاری اما بس شودمیکه ورزش باعث افزایش سطح آیریزین گردش خون  اندکردهتحقیقات متعددی ثابت 

از این تحقیقات نیز نشان دادند که مداخلات ورزشی سطوح آیریزین گردش خون را افزایش نداده است. 

 رسدمیط تمرین حاد صورت گرفته است به نظر افزایش سطوح آیریزین گردش خون توس کهازآنجایی

است.برای افزایش مقدار آیریزین گردش خون  موردنیازنوع خاصی از ورزش با شدت و مدت خاص 

 ورطهمینکه در فصل دوم پیشینه تحقیق بیان شد نوع ، شدت ، مدت تمرین اهمیت دارد و  طورهمان

کافی انجام  یمطالعهورزش و جزئیات مربوط به آن  آزمودنی تحقیق اهمیت دارد لذا باید در مورد نوع

 داد تا میزان درست و دقیق ارزیابی شود.

نتایج تحقیقات بسیاری نشان داد فعالیت بدنی با سطح آیریزین در ارتباط است بعضی تحقیقات ارتباط 

و یا  تمرین شدتبهمربوط  تواندمینیست و این  دارمعنیو بعضی دیگر از تحقیقات ارتباط  دارمعنی

باشد ورزش برای تنظیم آیریزین و دیگر ریسک فاکتورهای دیگری مثل  تأثیرگذارمدت تمرین یا تغذیه 

سیستول ، وزن ،  فشارخوندیاستول و  فشارخون،  HDL  ،LDLکلسترول ، تری گلیسرید ، گلوکز ، 

BMI  است.  پیشنهادشده، توده چربی بدن ، توده بدون چربی گردش خون 

د و مزمن بر تمرین حاات ثرن امواپیر( انجام شد 2010هیم و همکاران )هشی که توسط نوردر پژو

 2د افزایش و تمرین حاپس از  بلافاصلهبیانگر این بود که مقدار آیریزین  هایافتهم شد نجاایریزین آ

 غیرفعالهفته تمرین استقامتی توسط مردان  52همچنین پس از  یابدمیکاهش تمرین ساعت پس از 

و همچنین بعضی از محققان مثل بوستروم و همکاران  یابدمیپیش دیابتی سطح آیریزین سرم کاهش 

در بررسی اثر تمرین استقامتی روی ده فرد سالم به این نتیجه رسیدن که سطوح آیریزین پس از تمرین 

 افزایش یافت.
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ن و رابطه بین آیریزی گیریاندازه ودشمیورزش ترشح  وسیلهبهآیریزین هورمونی است که  کهازآنجایی

 شدهدادهمتغیرهای کلینیکی بدون داشتن اطلاعات ورزشی کار دشواری است. در تحقیق حاضر نشان 

ه دلیل ب تواندمینیست و این  داریمعنیاست که با ورزش سطوح آیریزین افزایش میابد ولی در سطح 

ح نیز بر سط باشدمیتحقیق  هایمحدودیتکه از  هاآزمودنیشدت تمرین ، مدت تمرین باشد و تغذیه 

 باشد تأثیرگذارآیریزین 

سندروم متابولیک مثل کلسترول ، تری گلیسرید ، گلوکز ،  فاکتورهایو شیوه زندگی فعال بر سطح 

HDL  ،LDL  ، است و بین آیریزین و فاکتورهای سندروم  شدهگزارشارتباط مثبت  فشارخون، دور کمر

 است. شدهگزارشمتابولیک نیز ارتباط مثبت 

 

 نتیجه گیری کلی:. 5-4

نتیجه گرفت که تمرینات ترکیبی توانایی بهبود برخی ریسک  توانمیپژوهش  هاییافته اساس بر

ی برای بهبود سلامت یک روش تمرین عنوانبهاز آن  توانمیفاکتورهای سندروم متابولیک را دارد و 

ک بین آیریزین و ریس رسدمیسندروم متابولیک استفاده نمود ولی به نظر  مبتلابه غیرفعالمردان 

وجود ندارد البته این به این معناست که بهبود ریسک  داریمعنی ارتباطفاکتورهای سندروم متابولیک 

 فته است.فاکتورهای سندروم متابولیک از طریق افزایش آیریزین صورت نگر

نیست که ممکن است تغذیه ورزش ، شدت  داریمعنیولی در سطح  یافتهافزایشآیریزین نیز با ورزش 

 تمرین ، مدت تمرین در ارتباط با سطح آیریزین در این تحقیق دخیل باشد.

 :پیشنهادات. 5-5

 پیشنهادهای کاربردی:. 5-5-1

نتایج تحقیق نشان داد که تمرین ترکیبی باعث بهبود ریسک فاکتورهای سندروم متابولیک در مردان  -5

 هایارگاهک وبدن  هایفعالیتکه پرداختن به  شودمیسندروم متابولیک شد پیشنهاد  مبتلابه غیرفعال
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که  طریق افرادی آموزشی از طریق مرکز بهداشت و تبلیغ فرهنگ ورزش ترکیبی برگزار شود تا از این

 در معرض سندروم متابولیک قرار دارند درمان شوند.

هستند در طول روز مرتب استفاده  وزناضافهاستفاده از تمرینات ترکیبی برای افرادی که دارای  -2

 سندروم متابولیک بهبود یابند فاکتورهایکنند تا به این وسیله 

 بی  ایجاد زمینه مناسب برای انجام تمرینات ترکی -9

 پیشنهاد برای سایر محققین و تحقیقات آینده:. 5-5-2

رداخته سندروم متابولیک پ مبتلابهبا توجه به اینکه تمرین فقط به بررسی نقش آیریزین در افراد  -1

 به دست آورد. تردقیقنتایج را  PGC1aو  FNDC5 ژن گیریاندازهکه با  شودمیاست پیشنهاد 

سندروم  لابهمبتکه با توجه به تمرین ترکیبی با در نظر گرفتن رژیم غذایی در افراد  شودمیپیشنهاد  -2

ورزش و رژیم غذایی  ازجملهمتابولیک در هر دو جنس نیز بررسی شود تا بتوان نقش عوامل بسیاری 

 بررسی و مقایسه کرد. باهم

 که این تحقیق برای سنین مختلف بررسی شود. شودمیپیشنهاد  -9
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Abstract 

Background. Obesity is a metabolic disorder that results in increased energy 

intake and reduced energy consumption. The aim of this study was to 

investigate the effect of eight weeks of combined training on serum irezine 

levels and lipid indices in male students with overtime at Shahrood 

University of Technology. 

Methodology. In this semi-experimental study, which was conducted in 

1055, 22 male students with overweight with an average age of 25.12 ± 1.55 

with a BMI of 00 kg / m2 were selected using the targeted method and 

available to the two groups of combined exercise homogeneous (12 subjects) 

And the control group (n = 10). The exercise group practiced three sessions 

per day for eight weeks and each session lasted between 50 and 60 minutes, 

with intensity 00-%08 of maximum heart rate. At the same time, the control 

group performed their daily activities, and in the combined exercise they did 

not attend. Before and after intervention, serum levels of irisin and lipid 

indices were measured. In order to compare intra-group meanings and 

between groups, the method of analysis of variance with repeated measures 

was used and the level of significance was considered as P <0.05. 

Results. The results of this study showed that eight weeks of combined 

training did not significantly increase serum ayrosin (P <0.05) and also 

significantly altered cholesterol (P = 2%5), diastolic blood pressure (P = 

655), systolic blood pressure (P = .065), but did not significantly decrease 

HDL-C (P0 / 040), triglyceride (P = 025), glucose (P = 056), LDL (000 / P 

= 0.001), weight (P = 0.001), body mass index (P = 0.006), BFM (P = .000). 

Keywords: Combined exercise, Irisin, Metabolic disorders, Overuse 

 
 
 
 
 
 



81 
 

 
 

 

 

Shahroud University of Technology 

 

 

Faculty of Physical Education  

 

 

M.A. Thesis in physical Activity and Health 

 

 

 

 

 

 

The effect of eight weeks of combined training on serum ayrizine and 

lipid profiles in boys with metabolic syndrome 

 

 

 

BY: Kianoush Nourmohammadi 

 

 

 

Supervisor 

Dr. Ali Younesian 

 

 

Advisor 

Dr. Adel Donyaii 
 

Setamber7102 

 



81 
 

 

 

 

 

 

 

 
 


