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 .آيد  شايع مرگ و مير در كشورهاي پيشرفته به شمار مي عللهاي قلب و عروق يكي از بيماري :زمينه و هدف
 ري تاثي بررسقي تحقنيهدف از انجام ا. باشند يسكلروز ما خطر آترويشگوي پي دو ماركر التهابنيستي و رسنوژنيبريف

روش  . اضافه وزن بودي سالم و داراسال اني در مردان منيستي و رسنوژنيبري بر سطوح في هوازنيهشت هفته تمر
 به دو گروه ي بودند به طور تصادف30تا  25 ني شاخص توده بدن بي كه دارارفعالي غسال اني مرد م30: بررسي
)  جلسه در هفتهسه( به مدت هشت هفته ي گروه تجربيها يآزمودن.  شدندميتقس)  نفر15هر گروه ( و كنترل يتجرب
و گروه كنترل در اين مدت بدون تمرين   انجام دادندنهيشي درصد ضربان قلب ب70 تا 50 با شدت ي هوازناتيتمر

 اطلاعات  و شديريگ  اندازهناتيها قبل و بعد از تمر ي آزمودننيستي و رسنوژنيبري ف،يصد چربزان وزن، دريم .بودند
 وزن، شاخص زاني مي در گروه تجربناتي نشان داد كه پس از تمرجينتا :ها يافته. قرار گرفتند لي و تحلهيتجزمورد 

 در ).>05/0p( داشت يدار ي معنشي افزانيستي رسزانيدار و م ي كاهش معننوژنيبري و فيتوده بدن، درصد چرب
 را نيستي رسشيافزا: گيري نتيجه .داري نداشت كه هيچ يك از مقادير ذكر شده در گروه كنترل تغيير معني حالي

 منظم از ي هوازني هشت هفته تمري به طور كلني بدن دانست، بنابرايدانياكس ي قدرت دفاع آنتشيتوان نشانه افزا يم
 و بهبود سطح ي موجب كاهش خطر سكته قلبنيستي رسشي و افزانوژنيبري و فيچرب كاهش وزن، درصد قيطر

  .  ودش ي اضافه وزن مي داراسال انيسلامت در مردان م

  نيستي رسنوژن،يبري كاهش وزن، ف،ي هوازنيتمر :كليدي كلمات

  

  
ر حـال  گير كشورهاي پيشرفته و د  سبك زندگي كم تحرك گريبان    

هاي  پيشرفت است و يكي از عوارض جانبي آن افزايش شيوع بيماري          
 بيـشتر مـوارد بيمـاري       1.باشـد  قلبي عروقي و مرگ و مير زودرس مي       

اي مـستقيم بـا تعـداد و شـدت ريـسك             زودرس عروق كرونر رابطـه    
 از ديـدگاه اپيـدميولوژيكي ريـسك     2.سـكلروز دارنـد   افاكتورهاي آترو 

ها وارد   ا يك جمعيت است كه در زندگي آن       فاكتور، ويژگي يك فرد ي    
ريـسك  . شـود  شود و منجر به افزايش خطر بيماري در آينـده مـي             مي

فاكتور ممكن است يك رفتـار اكتـسابي ماننـد سـيگار كـشيدن، يـك                
ويژگي ارثي مثل هايپرليپيدمي خانوادگي و يا يك ماركر آزمايـشگاهي           

 پروتييني اسـت كـه   ، كهC-Reactive Protein (CRP)مانند كلسترول و 
  يك ريسك. باشد شود، هاي كبدي توليد مي  در سلولIL-6تحت القاء 

  

كه  با توجه به اين    3.فاكتور بايد قبل از آغاز بيماري تشخيص داده شود        
هايپركلــسترولمي، ديابــت، كــشيدن ســيگار، چــاقي، پرفــشارخوني و 

سـكلروز  اتحرك از عوامل خطرساز در بـروز بيمـاري آترو          زندگي بي 
تصور بر اين بود كه با كنترل ايـن عوامـل بـه             تر   پيشاند،   شناخته شده 

ويژه هايپركلسترولمي و پرفشارخوني بتوان تا آخر قرن بيستم ابتلا بـه            
امـا وجـود عوامـل ديگـري        . هاي كرونري را محدود سـاخت      بيماري

 مـشاهده شـد كـه تقريبـا نـصف           4،موجب شكست در ايـن امـر شـد        
 در يـك    3.دهـد  د بدون هايپرليپيـدمي رخ مـي      هاي قلبي ميان افرا    سكته
هاي قلبي عروقي    بيماري% 77 ،نگر روي زنان امريكايي    ي آينده  مطالعه

 Low Density Lipoprotein (LDL)آينده در بيمـاران بـا سـطح پـايين     

 بيمـار   120000 همچنـين در مطالعـه ديگـري كـه روي            5.گزارش شد 
ــان نــشانهز% 15مــردان و % 19شــريان كرونــري انجــام شــد،  اي از  ن

مقدمه
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فقـط  % 50هايپرليپيدمي، فشارخون، ديابت و سيگار نداشتند و بيش از      
 از اين رو با تحقيقات حيواني، كلينيكي        6.يكي از اين عوامل را داشتند     

 سال انجام شد، مـشخص شـد كـه           15 تا   10و اپيدميولوژيكي كه طي     
روژنـز  هاي سلولي و مولكـولي آن در فراينـدهاي آت          التهاب و مكانيزم  

دو مـاركر التهـابي مهـم فيبرينـوژن و رسيـستين            . اي دارند  نقش عمده 
سـكلروز  اهستند كـه باعـث آسـيب و عفونـت بـافتي و توسـعه آترو               

ين است كه   يرسيستين يك هورمون پپتيدي غني از سيست       7-9.گردند مي
در افـراد ديـابتي و چـاق سـطح ايـن            . باشـد  مينواسيد مي آ 108ي  دارا

هـاي    در سـلول   ها اين هورمون عمـدتاً     در انسان . دباش هورمون بالا مي  
اين هورمون ارتباط مستقيمي با خطـر       . شود التهابي و چربي ساخته مي    

  High Sensitive C-reactive protein (hsCRP)سكلروز و سطوح اآترو
رسيــستين از طريــق اخــتلال در متابوليــسم گلــوكز و ليپيــد  8و10.دارد

شـود، همچنـين بـا تحريـك          مـي  سـكلروز اموجب افزايش خطر آترو   
هـاي   پـذيري پـلاك   هاي پيش التهابي موجب افزايش آسـيب     ينسايتوك
، رسيـستين از طريـق      Xuهـاي    طبـق يافتـه    11.گردد سكلروزي مي اآترو

ــان ژن ــزايش بي ــوعي  (Cluster of Differentiation 36 (CD36) اف ن
ايجـاد  ها وجود دارد و در       پروتيين اينتگرال غشايي كه در بيشتر سلول      

، )هاي قلبي و متابوليسم گلوكز و اسيدهاي چرب مـوثر اسـت            بيماري
در دار  هـاي كـف   موجب انباشت ليپيد در ماكروفاژها و تشكيل سـلول      

 340ين  يفيبرينـوژن يـك گليكـوپروت      12.شـود  هـاي عـروق مـي      ديواره
 تـشكيل   γ و   Aα  ،Bβپپتيـدي    كيلودالتوني است كه از سه زنجيره پلـي       

 Interleukin-6 تحت تاثير القاي CRPكول همانند اين مول. شده است

(IL-6)  پـنج  تـا    سهنيمه عمر آن    . شود هاي كبدي سنتز مي     توسط سلول 
ها، آسيب اندوتليوم، فرايندهاي انعقادي،      روز است و در تجمع پلاكت     

اي را ايفـا     هاي قرمز خون نقش عمده     ويسكوزيته خون و تجمع سلول    
يابد، سـطوح     پلاسما افزايش مي   IL-6 هنگام التهاب كه سطوح   . كند مي

تحقيقات اندكي در رابطه با تاثير ورزش        13.شود فيبرينوژن نيز زياد مي   
گزارش كـرد كـه يـك        Jamurtas. بر سطح رسيستين انجام شده است     

جلسه تمرين هوازي با شـدت زيـر بيـشينه در مـردان سـالم و داراي                 
ديپـونكتين و   داري در سـطوح آ     اضافه وزن موجب هـيچ تغييـر معنـي        

 مـاه   هـشت تـاثير    Jones 14.شد ساعت پس از تمرين ن     48رسيستين تا   
تمرين هوازي را بر سطوح رسيستين، آديپـونكتين، گلـوكز، انـسولين،            

ــام،  ــسترول ت ــريLDL ،High Density Lipoprotein (HDL)كل  - ، ت
در نوجوانـان داراي اضـافه       YYريد، لپتين، گرلين فعال و پپتيـد        يگليس

سي كرده و تاثيرات مطلوب ايـن برنامـه تمرينـي را گـزارش              وزن برر 
توانـد    ماه تمرين هوازي مـنظم مـي       هشتها نشان دادند كه      آن. كردند

 12نـشان داد كـه       Kushnick 15.باعث كاهش سطوح رسيـستين شـود      
داري در سـطوح فيبرينـوژن،       هفته تمرين قدرتي موجب تغييـر معنـي       

 16.شـود   و مـردان دانـشجو نمـي       گليسريد و كلسترول تام در زنان      تري
Borer     تمرين استقامتي بـر    )  روز در هفته   سه( هفته   15به بررسي تاثير

دار ايـن   سطوح فيبرينوژن در زنـان يائـسه پرداخـت و افـزايش معنـي       
 17.ماركر التهابي و انعقادي را پـس از پايـان تمرينـات گـزارش نمـود               

تين و مقاومـت    مطالعاتي كه در دهه اخير دربـاره ارتبـاط بـين رسيـس            
) باشـد  سـكلروز نيـز مـي     اكه يكي از ريسك فاكتورهاي آترو     (انسولين  

در ايـن    18.انـد  انجام شده است، نتـايج بـسيار متناقـضي را نـشان داده            
هـا فقـط از بافـت     مطالعات مشخص شده است كه رسيستين در موش  

چربي ترشح شده و ارتباط مستقيمي با مقاومت انسولين دارد، ولي در            
هــا، ماكروفاژهــا و  هــا عــلاوه بــر بافــت چربــي، از مونوســيت انــسان
 و ارتباط آن با مقاومت      شود اي خون نيز ترشح مي     هسته هاي تك  سلول

انسولين هنوز به طور واضح مـشخص نـشده اسـت و ايـن بـه دليـل                  
 برخـي تحقيقـات    .باشـد  هاي مطالعات انجام شده مـي      تناقض در يافته  

  برخي تحقيقـات   و حتي  10و25-29تباطعدم ار برخي   19-24،مستقيمارتباط  
 30،31.انـد  ارتباط معكوس اين هورمون با مقاومت انسولين را نشان داده         

با توجه به اين نتايج متناقض در مطالعات انساني و از آنجـا كـه تـاثير            
هـاي قلبـي عروقـي و        مطلوب ورزش هوازي در پيشگيري از بيماري      
 يـك راهبـرد درمـاني       مقاومت انسولين ثابت شده و ورزش به عنـوان        

رود، تحقيق درباره تاثير ورزش      سكلروز به كار مي   ابراي ديابت و آترو   
تواند نتايج جالـب و جديـدي را         منظم هوازي بر سطوح رسيستين مي     

كه در رابطه با تاثير بلندمدت ورزش هوازي بـر           ضمن اين . فراهم كند 
ي اضـافه   سال ايرانـي دارا    سطوح فيبرينوژن و رسيستين در مردان ميان      

با توجه به اهميت سلامت قلـب و عـروق          .  نشد مشاهدهوزن تحقيقي   
سالي هدف از انجام ايـن تحقيـق بررسـي           به خصوص در دوران ميان    

تاثير هشت هفته تمرين هوازي بر سطوح فاكتورهاي مذكور در مردان           
  . سال سالم، غيرفعال و داراي اضافه وزن بود ميان

  

  
هـاي ايـن     آزمـودني . هاي كاربردي بود   اين تحقيق از نوع پژوهش      

داراي اضـافه وزن     و   سـال سـالم، غيرفعـال       مرد ميان  30تحقيق شامل   

 روش بررسي
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جامعـه فرهنگيـان اسـتان       با توجه بـه فراخـوان محققـين از           بودند كه 
و پس از انجام معاينات      انتخاب   )1389در بهار سال    ( خراسان رضوي 

ت كامـل جـسماني توسـط پزشـك و كـسب            پزشكي و تعيـين سـلام     
 بـه طـور     ،گيري خوني  رضايت نامه جهت شركت در پژوهش و نمونه       

. تقسيم شـدند  )  نفر 15هر گروه   (تصادفي به دو گروه كنترل و تجربي        
تمـرين هـوازي    )  جلسه در هفته   سه( هفته   هشتبرنامه تمريني شامل    

 ـ ضربان قلب بيشينه آزمودني % 70تا  % 50با شدتي بين     ضـربان  . ودها ب
 منهاي سن محاسـبه     220قلب بيشينه هر آزمودني با استفاده از فرمول         

 سـاخت كـشور     1000مـدل پـوكس     ( با استفاده از ساعت پـولار     . شد
هر جلسه تمـرين شـامل      . شد ها كنترل مي   ضربان قلب آزمودني  ) ژاپن
 دقيقه گرم كردن با حركـات كشـشي، چرخـشي و جهـشي، بدنـه                10

 دقيقـه در آخـرين      25قيقه در اولين جلـسه تـا         د 10از  (اصلي تمرين   
قبل  . دقيقه سرد كردن با حركات كششي و دوي نرم بود          10و  ) جلسه

و بعد از تمرينات ميزان درصد چربي و سطح فيبرينـوژن و رسيـستين       
درصـد چربـي    . ها جهت بررسي تاثير تمرينـات تعيـين شـد          آزمودني
 .گيري شـد  واگنر اندازه الاي د ها با استفاده از فرمول سه نقطه    آزمودني

هـا و جلـوگيري از تـداخل رژيـم           جهت كنترل رژيم غذايي آزمودني    
 قبـل از    )فيبرينـوژن و رسيـستين    (گيـري    غذايي بر مقادير مورد اندازه    

ها توصيه شده بـود تـا بـه          گيري در ابتداي تمرينات، به آزمودني      خون
 ـ           12مدت   دني  ساعت از خوردن، مصرف سيگار يا هرگونـه فعاليـت ب

. هـا مجـاز بـه نوشـيدن آب بودنـد            البتـه آزمـودني    ،شديد پرهيز كنند  
در و  هـا گرفتـه شـد        هاي خوني از وريد بازويي چپ آزمـودني        نمونه
هاي   جهت جداسازي پلاسما و در لوله      هاي حاوي سديم سيترات    لوله

جهت تجزيه   و   ريخته شد بدون ماده ضد انعقاد جهت جداسازي سرم        
 ه فرسـتاده شـد و در آنجـا در دمـاي     و تحليـل بـه آزمايـشگا   


C20- 

 مخــصوص ســطوح فيبرينــوژن بــا اســتفاده از كيــت. نگهــداري شــد
و دسـتگاه اتوآنـالايزر    )Sigma Chemical Co. USA( فيبرينوژن انساني

 )TOA Medical Electronics Model CA-1000. USA( انعقـاد پلاسـما  
   .گيري شد اندازه

 Ray Bio human) ز كيت مخصوصرسيستين سرم نيز با استفاده ا

ng/ml01/0Elisa kit (Ray Biotech, Inc.), Sensitivity:   و روش
ELISA ســاندويچي )Sandwich enzyme-linked immunosorbent 

assay( ات آماري صـورت گرفتـه بـر روي         عملي 32و24.دشگيري    اندازه
و آمـار   ) معيـار  ه ميانگين و انحراف   بمحاس(ها شامل آمار توصيفي      داده

از آزمون كولموگروف اسميرنوف براي بررسـي نرمـال         . استنباطي بود 
پس از مـشخص شـدن نرمـال بـودن          . ها استفاده شد   بودن توزيع داده  
بـراي مقايـسه    Paired samples t- test آزمـون هـا، از   توزيع كليه داده

بـراي   Independent samples t- test نتايج درون گروهي و از آزمـون 
 ـ   Pearson coefficientاز . ايج بـين گروهـي اسـتفاده شـد    بررسـي نت

correlation          وزن،(نيز براي تعيين ارتباط بين متغيرهاي وابـسته BMI ،
داري  سـطح معنـي   . استفاده شـد  ) درصد چربي، فيبرينوژن و رسيستين    

  . در نظر گرفته شده بود>05/0p معادل
 

  
 و درصد چربي    BMI از نظر سن، قد، وزن،       هاي دو گروه   آزمودني

 -Paired samples t نتايج آزمون). 1جدول (با يكديگر همسان بودند 

test           ،نشان داد كه در گروه تجربي ميـزان وزنBMI      و درصـد چربـي
همچنين ميـزان فيبرينـوژن پلاسـما بـه         . داري داشته است   كاهش معني 

 رسيستين سرم افزايش    داري كاهش يافت در حالي كه ميزان       معني طور
كدام از متغيرهاي مذكور در گروه كنترل تغيير         هيچ. معني داري داشت  

ــي ــتند معن ــدول  ()>05/0p (داري نداش ــتفاده از ).2ج ــا اس ــون  ب آزم
Independent samples t- test  كـه ميـزان كـاهش وزن،    مشخص شـد 

BMI   داري  هاي گروه تجربي به طور معنـي  مودنيز و درصد چربي در آ
همچنين ميزان كاهش فيبرينـوژن و افـزايش        . شتر از گروه كنترل بود    بي

هـاي گـروه     هاي گروه تجربي نسبت به آزمودني      رسيستين در آزمودني  
قبـل از   ).2جـدول  ) (>05/0p(داري بيـشتر بـود      كنترل به طور معنـي    

ها همبـستگي    شروع تمرينات ورزشي، در گروه تجربي، وزن آزمودني       
ــي ــا  منفــي و معن ــستينســطوح داري ب ــن،)>05/0p( داشــت رسي   اي

  .دار نبود همبستگي پس از تمرينات نيز منفي بود، ولي معني
  

ها بين دو گروه قبل از  ها و ميزان تفاوت هاي آزمودني توصيف ويژگي: 1 -جدول
  آغاز تحقيق

  )*p(مقدار تفاوت   گروه كنترل  گروه تجربي  متغير
  87/0  13/46±86/5  73/45±08/7  سن
  93/0  74/1±05/0  74/1±05/0  قد

  41/0  78/82±62/6  78/84±46/6  وزن
BMI  89/1±85/27  2/1±2/27  27/0  

  59/0  88/18±96/2  33/18±51/2  درصد چربي
  .)>Independent sample t-test،) 05/0pها با استفاده از  ها بين آزمودني ميزان تفاوت ويژگي*

 هايافته
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  تمرين هوازيميزان تغييرات متغيرهاي وابسته در اثر : 2 -جدول
  متغير  گروه كنترل  گروه تجربي

 p*  پس آزمون  پيش آزمون p*  پس آزمون  پيش آزمون

£p  

  ¥>0001/0  14/0  91/82±68/6  78/82±62/6  ¥>0001/0  77/83±49/6  78/84±46/6  وزن
BMI  89/1±85/27  85/1±52/27  0001/0<¥  2/1±2/27  21/1±24/27  15/0  0001/0<¥  

  ¥002/0  63/0  94/18±91/2  88/18±96/2  ¥>0001/0  87/17±43/2  33/18±51/2  درصد چربي
  ¥>0001/0  12/0  93/329±7/28  4/328±18/29  ¥>0001/0  33/310±26/26  06/334±81/28  فيبرينوژن
  ¥>0001/0  13/0  26/6±42/0  28/6±42/0  ¥>0001/0  47/8±72/0  08/6±48/0  رزيستين

  .>01/0p داري آماري در سطح معني: ¥، Independent samples t- test براي آزمون pمقدار : £، Paired samples t- test براي نتايج آزمون pمقدار *

  

  
ه نتايج جديـدي اسـت كـه در         ي ارا يكي از نقاط قوت اين تحقيق     

همچنـين تعـداد    . سال ايراني به دست آمده اسـت       جمعيت مردان ميان  
هاي كنترل و تجربي نسبت به       قيق در گروه  هاي اين تح   بيشتر آزمودني 

 15و33.افزايـد  ساير مطالعات انجام شده بر اعتبار نتايج ايـن تحقيـق مـي          
دار سطوح فيبرينوژن پلاسـما را پـس از          نتايج اين مطالعه كاهش معني    

 هفته  12تاثير   Furukawa. تمرينات ايروبيك در گروه تجربي نشان داد      
 سـاله بررسـي     57 تا   32فيبرينوژن زنان   برنامه پياده روي را بر سطوح       

داري پس از تمرينـات       كه اين فاكتور تغيير معني     نموده و گزارش كرد   
 در يك مطالعه مقطعي مينت ارتباط معكوسي بـين فعاليـت            34.نداشت

در پژوهشي   Nikbakht 35.بدني منظم و سطوح فيبرينوژن گزارش كرد      
 ينهموسيـستي  و نفيبرينـوژ  غلظـت  بـا  بدني فعاليت همبستگي ميزان

 او.  ساله مـورد بررسـي قـرار داد   55 تا 40سال  در مردان ميان سرم را
 بيمـاري عـروق     ها را به سه گروه فعال، غيرفعال و مبـتلا بـه            آزمودني
 تمرينـي  با استفاده از فرمـول بـرآورد غيـر        .  تقسيم نمود  (CAD) كرونر

 Vo2maxدانشگاه هوستون ميـزان      )Vo2max(حداكثر اكسيژن مصرفي    
 ينهموسيـستي  همچنـين . ها كه شاخص فعاليت بدني بود تعيين شد        آن

سرم با روش ايمونواسي آنزيمي و فيبرينوژن با روش كرونومتريك در          
نتايج نشان داد كه بـين ميـزان فعاليـت          . گيري شدند  حالت ناشتا اندازه  

داري وجـود    و فيبرينـوژن ارتبـاط معنـي       هموسيستيينبدني و غلظت    
هـا و نـوع و       نتايج مطالعات قبلي، سن و جنس آزمودني      طبق   36.ندارد

مدت و شدت تمرين عوامل مـؤثري در پاسـخ فيبرينـوژن بـه ورزش               
ــنظم مــي ــدين مكــانيزم مــي. باشــند م ــوژن  چن ــد كــاهش فيبرين            توانن
  فيبرينوژن ارتباط مستقيمي  . هاي اين تحقيق را توجيه كنند      در آزمودني 

  ن ـبنابراي. دارد HDLي با ـاط معكوسـ ارتب وLDLي و ـبا استرس، چاق

  

، استرس و درصـد چربـي كـه در نتيجـه            LDLو كاهش    HDLافزايش  
تواند موجب كاهش فيبرينـوژن      شود، مي  تمرينات ايروبيك حاصل مي   

 همچنين تمرينات منظم ايروبيك از طريـق كـاهش تحريكـات     32.شود
فزايش كلـي   كاتكولاميني و افزايش جريان خون عضلات و همچنين ا        

 34.تواند موجب كاهش غلظت فيبرينوژن در خون شود        حجم خون مي  
هـاي ايـن تحقيـق مـشاهده شـد،           كاهش درصد چربي كه در آزمودني     

 سـاخته شـده در بافـت چربـي شـده و از              IL-6 تواند باعث كاهش   مي
 يك محرك سنتز فيبرينوژن است، كـاهش آن منجـر بـه         IL-6جا كه    آن

 به طور كلي چربي زيـاد باعـث ايجـاد           34و37.شود كاهش فيبرينوژن مي  
گردد كه تحريكي بـراي افـزايش فيبرينـوژن خـون            التهاب در بدن مي   

هاي اين تحقيـق رخ      كه در آزمودني  (بنابراين كاهش چربي بدن     . است
تواند موجب كاهش فرايندهاي التهـابي و كـم شـدن غلظـت               مي) داد

 فيبرينـوژن    كـاهش ميـزان سـنتز بخـشي        34.فيبرينوژن در خـون شـود     
Fractional Synthesis Rate (FSR)   مـدت   در نتيجه تمرينـات طـولاني

 38.باشـد  ورزشي نيز مكانيزم ديگري براي كاهش سطوح فيبرينوژن مي        
هاي گروه تجربي اين تحقيق پـس از پايـان           سطوح رسيستين آزمودني  
ــي  ــزايش معن ــات اف ــت تمرين ــي روي  . داري ياف ــيچ تحقيق اگرچــه ه

 نتـايج تـايج ايـن تحقيـق بـا         سال يافت نـشد، ن      ميان هاي مرد  آزمودني
Perseghin ،Kelly و Monzillo ــا  30و39و40،خــواني داشــت هــم ــي ب ول

ــه ــاي يافتـ  Zelber-sagi و Jones ،Kadoglou ،Elloumi ،Balducci هـ
 مـاه تمـرين هـوازي       هـشت تاثير   Jones 15و33و41-43.خواني نداشت  هم

، آديپونكتين، رسيـستين، پپتيـد     منظم را بر سطوح ليپيدهاي سرم، لپتين      
YY                و گرلين در نوجوانان دچار اضـافه وزن بررسـي كـرده و كـاهش 
در تحقيقـي بـه      Kadoglou 15.دار رسيـستين را گـزارش نمودنـد        معني

 درصـد   85 تـا    50 هفته تمرين هوازي منظم با شدت        16بررسي تاثير   

بحث
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Vo2max           راي  و دا  2 بر سطوح رسيستين در بيماران دچار ديابت نـوع
ها نـشان    دار اين هورمون را در آن      اضافه وزن پرداختند و كاهش معني     

 اظهار نمود كه در بيماران دچار كبد چـرب غيـر          Zelber-sagi 33.دادند
حداقل يـك   (داري بين تمرين مقاومتي      الكلي، ارتباط معكوس و معني    

 Elloumi در مطالعه    43.و سطوح رسيستين وجود دارد    ) جلسه در هفته  
دار   تمرين ورزشي همراه با كاهش وزن موجـب كـاهش معنـي            دو ماه 

 كـه در    گـزارش كـرد    Balducci 41.رسيستين در نوجوانان چـاق شـد      
 ماه فعاليت بدني مـنظم موجـب        12بيماران دچار ديابت و اضافه وزن       

 مـاه فعاليـت     ششنشان داد كه     Monzillo 42.شود كاهش رسيستين مي  
ستين در افـراد سـالم و       بدني با شدت متوسـط موجـب افـزايش رسي ـ         

 كودكـان دچـار    درKellyدر مطالعـه   40.شـود   مي2بيماران ديابتي نوع    
اضافه وزني كه در يك برنامه تمريني شامل هشت هفته تمرين هوازي           

شركت نمودند، سطوح رسيـستين      Vo2max درصد   60 تا   50با شدت   
وز  ر 10 كمرا گزارش كرد كه      39.داري داشت  معني افزايش ناچيز و غير   

 افزايش بيـان ژن رسيـستين در مـردان جـوان            بتمرين استقامتي موج  
مشخص شد كه ورزشكاران     Perseghin در مطالعه    27.شود غيرفعال مي 

داراي سطوح رسيـستين بيـشتري نـسبت بـه          ) و نه سرعتي  (استقامتي  
كـدام از    شـود هـيچ    طوري كه مشاهده مي    همان 30.افراد غيرفعال بودند  

هتي از نظر نوع، شـدت و مـدت تمـرين و يـا              مطالعات ذكر شده شبا   
توان قـضاوتي    هاي تحقيق با اين تحقيق نداشتند، بنابراين نمي        آزمودني
هاي اين تحقيق با تحقيقـات ديگـر         تفاوت يا شباهت يافته   علل  درباره  
گونه استنباط كرد كه تمرين استقامتي منظم        توان اين  هرچند مي . داشت

ــا شــدت متوســط موجــب افــزايش ســطو   .گــردد ح رسيــستين مــيب
هاي ايـن تحقيـق بـه طـور          هاي افزايش رسيستين در آزمودني     مكانيزم

توان  واضح مشخص نيست، ولي با مروري بر مطالعات انجام شده مي          
يكي از اين احتمالات تنظيم متفاوت     . چند مكانيزم احتمالي را برشمرد    

ر كه هنـوز بـه طـو       ها و اين   سطوح رسيستين در انسان نسبت به موش      
دقيق مشخص نشده است كه بـين رسيـستين و مقاومـت انـسولين در         

هاي  همچنين سايتوكين  19و20؟داري وجود دارد يا نه     انسان ارتباط معني  
 موجــب تحريــك بيــان ژن TNF-α و IL-1 ،IL-6 پــيش التهــابي شــامل

جـا كـه      و از آن   20شوند اي خون مي   هاي تك هسته   رسيستين در سلول  
 وجـود   TNF-αتـاثير ورزش مـنظم بـر سـطوح          نتايج متناقضي درباره    

. توان افـزايش رسيـستين را بـه ايـن سـايتوكين نـسبت داد                مي 40،دارد
هـاي تـك    همچنين در انسان، رسيسين علاوه بر بافت چربي در سلول     

هـا   بنابراين اين سلول   23،شود ها نيز توليد مي    اي خون و لكوسيت    هسته
 محرك ورزشي افـزايش     ممكن است بيان ژن رسيستين را در پاسخ به        

 20،جايي كه رسيستين با آديپونكتين ارتباط مـستقيمي دارد         از آن . دهند
توانـد موجـب      مـي  40افزايش آديپونكتين در نتيجه تمرينـات ورزشـي       

 Insulin Like Growth Factor رسيـستين بـا  . افزايش رسيستين شـود 

Binding Protein 1 (GFBP1)    بـه دليـل    44.نيـز ارتبـاط مـستقيمي دارد
تنباط كـرد كـه     س ـتـوان چنـين ا      از تمرينات مي   سافزايش رسيستين پ  

رسيستين در انسان با مقاومت انـسولين ارتبـاط نـدارد، البتـه در ايـن                
تحقيق ميزان تغييرات حساسيت انسولين مورد بررسـي قـرار نگرفـت            

اند كه ورزش هوازي مـنظم موجـب افـزايش           ولي مطالعات نشان داده   
دهنده افـزايش    ترين مكانيزم توضيح    مهم 30.شود ميحساسيت انسولين   

رسيستين پس از تمرينات هوازي در اين تحقيق، نقش ايـن هورمـون             
 باشد، چرا كه رسيستين با نيتروتيروزين      در دفاع ضد اكسايشي بدن مي     

Nitrotyrosine (NT) هــاي نيتروژنــي   گونــه45.ارتبــاط معكوســي دارد
نيتريـك  .  التهـاب در بـدن هـستند       هاي مهـم   گر از تنظيم كننده    واكنش
هـاي   كه يك ماده فعال كننده عروقي است و توسط سلول         ) NO(اكسيد  

 )−●O2(شود، در واكنش بـا راديكـال سوپراكـسيد           اندوتليال ترشح مي  
كند كه يك اكسيدان نيتروژن دار        مي )−ONOO(توليد پروكسي نيتريت    

 كـه طـي   NT. باشد هاي بدن مي  بوده و قادر به اكسيد بسياري از سلول       
شـود، بـا اسـترس اكسايـشي ارتبـاط           توليد مـي   اكسيداسيون تيروزين 

 −ONOOمستقيمي داشـته و شاخـصي از آسـيب اكسايـشي ناشـي از               
رسيستين در پاسخ به محرك التهـابي بـه عنـوان يـك آنتـي               . باشد مي

مورفيـسم يـك     داري بـين پلـي     تعامـل معنـي   . كنـد  اكسيدان عمل مـي   
برنـده ژن رسيـستين انـساني و يـك مـاركر             پـيش نوكلئوتيد منفرد در    

 NAD(P)H to Quinine بــــه NAD(P)Hنــــسبت (اكسايــــشي 

Oxidoredoctase-I ratio (Quinine Oxidoredoctase-I)( و مقاومــت 
اي خون در پاسـخ بـه        هاي تك هسته   سلول. انسولين كشف شده است   

ــي  ــستين م ــايين رسي ــاز پ ــاب ف ــي  الته ــه م ــد خــواص  ســازند ك توان
ــي ــد ا آنت ــته باش ــسيداني داش ــه . ك ــا Bo، CRPدر مطالع ــاط NT ب  ارتب
اي بـين ماركرهـاي      دهد تعامل پيچيـده    داري نداشت كه نشان مي     معني

بنابراين كاهش فيبرينوژن و افـزايش       45.اكسايشي و التهابي وجود دارد    
هـاي   تواند در نتيجـه سـازگاري      هاي اين تحقيق مي    رسيستين آزمودني 

توان چنـين اسـتنباط      به طور كلي مي   .  باشد ضدالتهابي و ضداكسايشي  
كرد كه تمرينات منظم هوازي همراه با كـاهش وزن از طريـق كـاهش             
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 باعث كاهش سطوح فيبرينوژن شده      IL-6هايي چون لپتين و      آديپوكاين
اي دفـاع   هاي تك هسته و از طرفي با تحريك سنتز رسيستين در سلول  

ضر از نوع مطالعات نيمـه      پژوهش حا  .برد ضداكسايشي بدن را بالا مي    
توان به عدم امكان كنترل      هاي آن مي   تجربي بود، بنابراين از محدوديت    

كـه   با توجه بـه ايـن     . كامل متغيرهاي مزاحم توسط محققين اشاره كرد      
 ماركرهـاي التهـابي     همبستگي بالايي بين رسيستين با لپتـين و برخـي         

هـا   ايتوكاينكه برخـي س ـ   و همچنين با توجه به اينگزارش شده است  
لپتـين و   (اثر مستقيمي روي سنتز رسيستين دارند، تغييرات اين عوامل          

تواند بر سطوح رسيستين تاثيرگذار باشد كه        مي) هاي التهابي  سايتوكين
جـايي   همچنـين از آن   . گيـري نـشد    ها در اين تحقيق انـدازه      مقادير آن 

لين و حـساسيت انـسولين دخيـل        عوامل متعـددي در مقاومـت انـسو       

 و با توجه به ارتباط احتمالي رسيستين با مقاومت انـسولين در             تندهس
ها، تغييـرات حـساسيت انـسولين در نتيجـه تمرينـات ورزشـي               انسان
هـاي    به هر حال پـژوهش     46.تواند بر سطوح رسيستين تاثير بگذارد      مي

بيشتري براي تعيين ارتباط مقاومت انسولين با رسيـستين در انـسان و             
هاي ورزشي بر سطوح اين فـاكتور بايـد صـورت            برنامهنيز تاثير انواع    

دهـد كـه تمـرين هـوازي         در مجموع نتايج اين تحقيق نشان مي      . گيرد
منظم علاوه بر كاهش وزن و درصد چربي، موجب كاهش فيبرينـوژن            

شود كه نشان دهنده كاهش خطر سكته قلبي و          و افزايش رسيستين مي   
البتـه بـه تحقيقـات      . شـد با اكسايشي بدن مي   افزايش قدرت دفاع ضد   

     بيشتري در رابطه بـا تـاثير ورزش بلنـد مـدت بـر سـطوح رسيـستين            
  .نياز است
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Background: Coronary heart disease is one of the most common causes of death in 
developed countries. Fibrinogen and resistin are two inflammatory markers used for 
atherosclerosis risk prediction. The aim of this study was to examine the effects of eight 
weeks of aerobic exercise on the concentrations of fibrinogen and resistin in healthy 
overweight middle-aged men. 
Methods: Thirty inactive middle-aged men with a body mass index of 25-30 were 
randomly assigned into two experimental and control groups. The participants in the 
experimental group, accomplished eight weeks (3 sessions per week, of aerobic 
exercise with an intensity of 50-70% of their maximum heart rate while the control 
group remained sedentary. Weight, body fat percentage, fibrinogen and resistin levels 
of the participants were measured 48 hours before the first and after the last training 
sessions. The obtained data were analyzed using Independent Samples T-tests. 
Results: There were significant reductions in weight, body mass index, body fat 
percentage and fibrinogen and a significant elevation in resistin concentration in the 
experimental group (p<0.05) upon the exercises relative to the control group. 
Conclusion: It seems that eight weeks of regular aerobic exercise could reduce risks of 
myocardial infarction and improve the health status of overweight middle-aged men 
through reduction of weight, body fat and fibrinogen and elevation of resistin 
concentrations. Elevation of resistin concentration can be a sign of increased 
antioxidant defense mechanism. 
 
Keywords: Aerobic training, weight loss, fibrinogen, resistin. 
 

Abstract 
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