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 چکیده
دان تمرين هوازي در مر اسازي، هورموني و نروتروفيني بوهاي سوختبررسي سازگاري پژوهش،اين از هدف 

   ي ازداد بالايسال داراي تعنميامرد چاق  30منظور، بدين. باشدميميانسال داراي سندرم متابوليک 

متر، سانتي 0/173±0/7کيلوگرم، قد:  0/95±3/8سال، وزن:  2/58±3/5)سن:  هاي خطر متابوليکشاخص

ليتر بر کيلوگرم ميلي 0/20±2/4مصرفي:  اکسيژن مترمربع و اوج بر کيلوگرم 5/31±5/1بدن:  ۀتود شاخص

مرين تهفته  هشتگروه ورزش و کنترل تقسيم شدند و قبل و بعد از انجام  دو درطور تصادفي در دقيقه( به

اوج اکسيژن مصرفي( مورد بررسي قرار  %50تا  60جلسه در هفته با شدت  سههوازي با شدت متوسط )

مستقل،  تيهاي . از آزمونگرديدثبت مرحله  دوهاي خوني ناشتا و متغيرهاي غذايي در هر گرفتند. نمونه

ها مکرر براي بررسي داده گيرياندازه واريانس اي و تحليلمرحله پيرسون، رگرسيون بستگيمه ضريب

متياز اهاي خطر متابوليک، بر کاهش مقدار کل شاخصتمرين ورزشي علاوهنتايج نشان داد که استفاده شد. 

z ن سبب افزايش حساسيت انسوليني، اوج اکسيژ همچنين و متابوليک، وزن بدن و کورتيزول سرم سندرم

ن و تستوسترو 1-انسولينشده از مغز، عامل رشدي شبهمصرفي، عامل رشد عصب، عامل رشد عصبي مشتق

تئين، قند، داري در مقدار پرواتفاوت معن ،هاو براساس يافته پژوهش(. در طول P<0.05) گرديده استسرم 

ب و وزن دور کمر، عامل رشد عصبراين علاوه(. P>0.05) مشاهده نشدچربي و کل غذاي مصرفي روزانه 

سرم شناسايي شدند  تستوسترون به کورتيزولنسبت  ۀکنندترين عوامل برآوردعنوان مهمبدن به

(0.05>P)بر بهبود علاوه ،که تمرين هوازي در وضعيت سندرم متابوليک پيشرفتهتوان گفت ؛ لذا مي

سوي وضعيت آنابوليک سازي بدن بهوحساسيت انسوليني، سبب تغيير حالت سوختوضعيت متابوليک و 

 شود. مي

 

 ، نروتروفينهاريزدرونهاي هوازي، سازگاري متابوليک، تمرين سندرم: کلیدیاژگان و

                                                           
 Email:azalof@yahoo.com                                                                             نویسنده مسئول   * 
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 قدمه م

حضور  بهکه متابولیک هستند  اصلی سندرم ۀجنب دو ،انسولینی چاقی مرکزی بدن و مقاومت

. (1) دشوقند خون و چاقی شکمی( اطلاق می ،چندین شاخص خطر )فشار خون بالا، نارسایی چربی

 1-انسولینشبه رشد عاملانسولینی، افزایش مقدار انسولین سبب افزایش مقدار  در شرایط مقاومت

 .(2)باشد های سندرم متابولیک میبروز فنوتیپی برخی از جنبه ۀواسط ،که احتمالاً گرددمی

، (4)انسولینی و شبه (3)عصبی  های رشدبودن قابلیتبا دارا 1-انسولینشبه رشد عامل ،همچنین

تر آثار فهم جزئی بهآن بتواند  ۀرسد که مطالعنظر مینقش مهمی در سلامت و متابولیسم دارد و به

 .کمک کندعصبی، اندوکرینی و متابولیکی  یندهای رشداهوازی بر فرزمان تمرین هم

 نیز در بیماران سندرم (1HPAکلیوی )فوقهیپوتالاموسی ـ هیپوفیزی ـ  فزایش فعالیت محورا

و کورتیزول سرم با شدت  (5)مقدار تستوسترون تام  میانبستگی و هم باشدمیمتابولیک متداول 

- یید شدهأت متابولیک کاملاً های خطرشاخص خطرمتابولیک( و سایر ۀترین جنبچاقی مرکزی )مهم

 رشد عاملو  2مغز از شدهمشتق عصبی رشد ویژه عاملبه ،عصبی رشد نقش عوامل ،امروزه. (2)است 

 6و متابوتروفیک 5شامل اثرات نروترفیک 4زیستیۀ بسیاری از آثار رشدی ـ عنوان واسطبه 3عصب

انسولینی  ساز و مقاومتوبر کنترل سوخت مغز از شدهمشتق عصبی رشد عامل. (6) باشدمیمحرز 

عصبی ـ  با تحریک ترشح انسولین سبب تنظیم محور عصب رشد عاملهمچنین،  .(7) استثر ؤم

ش دارد متابولیک نق شناسی سندرمدر علت ،د و تغییر بیان این عواملگردمی 7اندوکرینیایمنی ـ 

گرفتن از ظرفیت عصبی با پیشی های رشدیش عاملمتابولیک، افزا سندرم ۀدر مراحل اولی .(8)

اندوکرینی، های عصبی ـ ایمنی ـ خودکار و تغییر واکنش عصبی زدن تعادل سیستمبرهم ،هموستاز

منشا  .انجامدهای تیروئید و گنادی میکاهش هورموننیز به افزایش کورتیزول و پرولاکتین و 

ربط  مغز از شدهمشتق عصبی رشد عاملو  عصب رشد عاملها به عدم توازن معمول این نارسایی

بیماری، به کاهش  ۀدر مراحل پیشرفت است که با گسترش وخامت سندرم متابولیک شده داده

های خطر هوازی بر کاهش شاخص که نقش تمرین این توجه به . با(9)شود ها منجر میسطوح آن

ثیر أچگونگی ت های بیشتر در ارتباط باحال، نیاز به پژوهشاین؛ با(10)متابولیک امری مسلم است 

                                                           
1. Hypothalamic-pituitary-Adrenal axis 

2. Brain derived neurotrophic factor 

3. Nerve growth factor 

4. Trophobiological effects 

5. Neurotrophic 

6. Metabotrophic 

7. Neuro-endocrine-immune axis 
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هوازی در  گام با مشارکت در تمرینعصبی هم یندهای متابولیکی و رشدیاشدن فرمعکوس روند

مردان که بر روی  پژوهشدر یک  تنها ،. تاکنونباشدمحسوس می متابولیکسندرم ۀمراحل پیشرفت

، بهبود وضعیت متابولیکی همراه با کاهش سطوح سرمی انجام شد متابولیک سندرمدارای سال میان

  .(11)است  هوازی گزارش شده پس از تمرین مغز از شدهمشتق عصبی رشد عامل

قبل از  ،(12-14) آفرینفشارها در اثر رویدادهای شواهدی وجود دارد که تغییر سطوح متابوتروفین

سطوح تستوسترون  ،. همچنین(15)افتد کلیوی اتفاق می های قشرافزایش کورتیزول و هورمون

سوم از افراد چربی بدن دارد و کمبود تستوسترون در یک ۀبستگی معکوسی با مقدار تودسرم هم

تعیین نقش  بهای توجه گستردههای اخیر در سال ،بنابراین ؛(16)یید شده است أت دو دیابتی نوع

 عنوان یک شاخص خطر ابتلا بهویژه مقدار پایین تستوسترون سرم بهبه ،نارسایی کورتیکواستروئیدها

 . (17)است  متابولیک، معطوف شده سندرم

بی عصـ  ایندهای متابولیکی و رشدیبا هدف بررسی روند تغییر فر پژوهشدر این  ،ترتیبدینب

ط بر هوازی متوس ثیر تمرینأمنظم، ت بدنی متابولیک پیشرفته در پاسخ به فعالیت بیماران سندرم

یزول سرم و نسبت تستوسترون به کورت و متابولیک کلی متابولیک و خطر های خطرشاخص

بستگی بین پس از بررسی هم ،همچنین .سال بررسی شدمیانهای سرم در مردانمتابوتروفین

 به تستوسترونمتابولیک و نسبت  مقدار کلی خطر ۀکنندبینیبررسی، عوامل پیشمتغیرهای مورد

 کورتیزول تعیین شدند. 

 

 پژوهش روش
سلامت عمومی از لحاظ جسمانی و  ،ساله( غیرفعال داوطلب 50-65) مرد چاق میانسال 51 ،ابتدا 

)قند خون  نیز های خونی اولیهگیری فشار خون و نوار قلب، آزمایشبر اندازهمعاینه شدند و علاوه

این های شمول در آمد. شاخصعمل به هااز آن (CBCرخ چربی خون، اوره، کراتینین و ناشتا، نیم

 (18) متر(سانتی 5/91عنوان یک معیار اجباری )دور کمر بالاتر از بودن چاقی شکمی بهدارا ،پژوهش

عنوان سطوح نارسایی چربی خون )به عبارت هستند ازها که مورد از ناهنجاری سه و نیز

لیتر و گرم بر دسیمیلی 40کمتر از  HDLسطوح  ،لیترگرم بر دسیمیلی 150گلسیرید بالاتر از تری

متر میلی 130عنوان فشار سیستولی بالاتر از )به فشار خون ،یا مصرف داروهای نارسایی چربی خون(

و  (فشار خون ۀجیوه و یا مصرف داروهای کاهند مترمیلی 85فشار دیاستولی بالاتر از  ،جیوه

گرم بر میلی 110بودن سطوح گلوکز خون بالاتر از عنوان دارادرنهایت، سطوح بالای قند خون )به

شامل  پژوهش نیزهای خروج از . شاخصباشدمی قند خون( ۀلیتر و یا مصرف داروهای کاهنددسی
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( و یا 10مصرف انسولین، تغییر وزن بدن )بیش از % بودن مشکلات خواب،مصرف سیگار، الکل، دارا

ن ودماه اخیر، دارا ب دوقند خون، چربی خون و فشار خون طی  ۀآورندمقدار مصرف داروهای پایین

دار بیش از لیتر، دفع پروتئین در خون به مقگرم بر دسیمیلی 26/2سطوح کراتینین سرمی بالاتر از 

، جیوه مترمیلی 100/160سیستولی بیش از  خون دیاستولی/بودن فشار  گرم در روز، دارا یک

 پژوهشداشتن محدودیت پزشکی و یا سایر مشکلات برای مشارکت در فعالیت جسمانی بود. طرح 

کتبی توسط کل  ۀناماخلاقی دانشگاه گیلان تصویب شد و پس از امضای رضایت ۀدر کمیت

طور تصادفی به عنوان آزمودنی انتخاب شدند و بهبه نفر 37. تعداد گردیدآغاز اجرای آن ها، آزمودنی

تعداد  ،پس از پایان تمرینات ورزشی اما ؛گشتندنفر( تقسیم  18نفر( و کنترل ) 19گروه ورزش ) دو

گروه های ویژگیدر ادامه ارائه شده است ) هاهای آننفر کاهش یافت که ویژگی 30ها به آزمودنی

متر، سانتی 3/173±9/6 :قد ،کیلوگرم 3/94±7/8 :سال، وزن 9/57±1/5 :نفر، سن 16 ورزش: تعداد

لیتر بر میلی 1/20±2/4، اوج اکسیژن مصرفی: کیلوگرم بر مترمربع 4/31±3/1بدن:  ۀشاخص تود

 8/95±0/8سال، وزن:  6/58±6/5نفر، سن:  14گروه کنترل: تعداد: های ویژگیکیلوگرم در دقیقه و 

اوج  و کیلوگرم بر مترمربع 7/31±7/1بدن:  ۀمتر، شاخص تودسانتی 9/173±4/7قد: ، کیلوگرم

مصرف  حال ها درلیتر بر کیلوگرم در دقیقه(. تعدادی از آزمودنیمیلی8/19±3/4اکسیژن مصرفی: 

نفر(، پنج ها )نفر(، استاتینپنج ) تابهای گیرنده ترکیبات دارویی شامل مهارکننده از تعدادی

 نفر( بودند.  سهو گلی بنکلامید ) نفر(چهار متفورمین )

 1ها آزمون ورزشی فزایندهاز تمام آزمودنی ،تعیین مقدار اوج اکسیژن مصرفی منظوربه و ابتدا

(GXT( تا سرحد خستگی )به کارسنج ۀبا استفاده از دوچرخ )عمل آمد. و به روش استاندارد

 روات ب 20 ،دقیقه سهو تا رسیدن آزمودنی به واماندگی، هر  هشدوات شروع  25کارسنجی با شدت 

اکسیژن اوج . مقدار درک فشار و ضربان قلب نیز در هر مرحله و در سطح گردیدشدت کار افزوده می

اوج رسیدن به واماندگی و رسیدن به  ،ملاک تعیین سطح اکسیژن مصرفیشد. مصرفی ثبت می

در مقیاس بورگ( بود. لازم به ذکر است که  17تیاز بالاتر از )ام شدیدبسیار  ۀشدسطح فشار درک

کوارک بی مدل )ای توسط دستگاه گازآنالایزر ثانیه 15حجم اکسیژن مصرفی فعالیت در هر تناوب 

  . گشتگیری اندازه (ایتالیا 3کوسمدساخت شرکت  ،22

                                                           
1. Graded Exercise Test 

2. Quark b2 

3. COSMED 
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کمر، وزن و قد به روش استاندارد ثبت شدند. فشار خون در حالت نشسته با استفاده از  دور

و  گشتگیری دقیقه از هم اندازه دو ۀمرحله با فاصل سهای استاندارد در اسفیگمومانومتر جیوه

آزمون و های خونی ناشتا در پیشد. نمونهگردیعنوان فشار خون ثبت سنجش آخر به دومیانگین 

ساعت پس از پایان  15دوم  ۀآوری شد )نمونصبح جمع نهتا  هشتساعات  ۀتمرینات در فاصل بعد از

گلیسرید به روش و تری HDLمقدار قند خون، براین علاوه(. ردیدگآوری تمرین جمع ۀآخرین جلس

عامل رشد ، عامل رشد عصبی مشتق شده از مغز. مقدار گشتایران( تعیین  آزمون،آنزیمی )پارس

های به روش الایزا و بر طبق دستورالعمل شرکتنیز و انسولین  1-انسولینعامل رشدی شبه، عصب

 گیری شدند.طور مضاعف اندازهبه، 1سازنده

 
 گروه در طول زمان 2ترکيب رژيم غذايي دريافتي و متغيرهاي متابوليکي ـ 1جدول 

 شرح
 ورزش کنترل

 آزمونپس آزمونپيش آزمونپس آزمونپيش

 3/476±0/38 8/475±7/76 4/474±3/80 8/472±0/82 مقدار کل مواد غذایی دریافتی روزانه )گرم(

 3/272±0/35 6/279±7/46 98/277±7/55 277±2/58 )گرم(مواد قندی دریافتی روزانه مقدار 

 14/143±6/26 06/140±3/47 0/132±6/37 1/127±4/40 )گرم( مواد پروتئینی دریافتی روزانهمقدار 

 6/51±5/18 1/56±6/23 45/64±5/17 69/68±0/20 )گرم( مواد چربی دریافتی روزانهمقدار 

 8/101±7/4* 106±4/5 3/106±6/6 9/106±5/6 متر()سانتیدور کمر 

 3/100±8/5* 2/106±8/6 1/102±3/7 3/105±8/7 متر جیوه()میلی فشار متوسط سرخرگی

 0/111±8/16* 1/124±6/22 6/123±2/22 0/128±9/24 (لیترگرم بر دسی)میلی قند خون ناشتا

 6/196±4/82* 4/222±8/80 9/240±1/76 85/227±2/77 (لیترگرم بر دسی)میلی گلیسریدتری

 3/45±5/8* 3/38±0/5 1/37±8/6 3/39±3/6 (لیترگرم بر دسیلیپوپروتئین پرچگال )میلی

 66/1±64/2* 44/5±20/2 78/4±43/2 78/4±37/2 امتیاز کلی خطر متابولیک

 (P<0.05) گروهیدار دروناتفاوت معن *

 

گیری شدند. اندازه 2ویستر دسترس های تجاری درکورتیزول و تستوسترون تام با استفاده از کیت

مستخرج از حاصل  zات ازمجموع امتیاز نیز (MetsZ) 3کلی خطر متابولیکامتیاز  ۀمحاسب جهت

بر مبنای آزمودنی با مقدار کمی هر معیار تشخیصی خطر متابولیک )های خام هر دادهاختلاف 

                                                           
1. (BDNF, NGF and IGF-1 ELISA kits: R&D Systems, Minneapolis, Minnesota; Insulin 

Diagnostic Related Groups ELISA kit, Hamburg, Germany) 

2. Diagnostic Systems Laboratories, Webster, TX 

3. Z Score for Metabolic SYNDROME 
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گروه در هر مرحله استفاده دو هر های مربوط به انحراف استاندارد داده ( تقسیم برATPIIIملاک 

ه ئآزمون در زیر ارادر پیشامتیاز کلی خطر متابولیک  ۀشده برای محاسباستفاده ۀمعادل. (19) گشت

 :شده است

 

ZMets = [(40–HDL)/5.04]+ [(TG−150)/80.84]+ [(fasting blood glucose−110)/22.62] 

+[(waist circumference–91.5)/5.41] +[(mean arterial pressure−100)/6.76] 
 

 مبنای ملاک  های خطر متابولیک برای هر آزمودنی برمجموع تعداد شاخص ،در هر مرحلههمچنین 

ATPIII  از مدل برآورد هموستاز نیز برآورد حساسیت به انسولین . برایگردیدمحاسبه      

(HOMA-IR استفاده )شپزخانه دریافت آها یک ترازوی ، تمام آزمودنیبراینعلاوه. (19) گشت

روز تعطیل  یکروز معمولی و  دو :هفته شاملدر  روز سهکردند و جزئیات رژیم غذایی دریافتی طی 

 ردیدگاستخراج  N4افزار پروتئین با استفاده از نرم و ثبت شد و مقادیر متوسط مصرف قند، چربی

 ارائه شده است.  1گروه در جدول دو. ترکیب رژیم غذایی دریافتی و متغیرهای متابولیکی (20)

قه دقی 40تا  25مدت جلسه در هفته به سه) هفته تمرین ورزشی هوازی هشتگروه ورزش در 

کسیژن اوج ا ۀشده در لحظضربان قلب تعیین %60تا  50رفتن و دویدن در هر جلسه با شدت راه

 هشتشده در )کل مسافت پیموده ( شرکت کردند(اساس نتایج آزمون ورزشی فزایندهمصرفی )بر

رین، تمام تم ۀ(. در پایان مرحلدرصد 3/88±9/7کیلومتر، پایبندی به تمرین:  2/123±2/9هفته: 

 ها تکرار شدند. گیریاندازه

، تمام k-sآزمون استفاده از با  پژوهشپس از کسب اطمینان از توزیع طبیعی تمام متغیرهای 

و از  گروه کنترل و ورزش مقایسه شدند دوبین  مستقل تیتوسط آزمون  آزمونمتغیرهای پیش

 ،. همچنینگردیدمتغیرها استفاده  میانبستگی ارزیابی هم بستگی پیرسون برایضریب هم

یون با استفاده از رگرس ZMetSو  تستوسترون به کورتیزولنسبت  ۀکنندبینیمتغیرهای پیش

 حلیلتده از با استفانیز یک از متغیرها ثیر تمرین در طول زمان بر هرأای تعیین شدند. تمرحله

  .بود %95برابر با ها در تمام آزمون. سطح اطمینان آماری ردیدگمکرر بررسی  گیریاندازه واریانس

 

 نتایج
   (.P>0.05) باشدهی میدار بین گرواآزمون حاکی از عدم تفاوت معنتمام متغیرها در پیش ۀمقایس

 ارتباط با درداری در طول زمان نتایج نشان دادند که تغییر معنا ،آزمونآزمون با پسپیش ۀمقایسدر 

ای مقدار متغیرهای تغذیه ،(. همچنینP>0.05) شودمشاهده نمی متغیرهای گروه کنترل یک ازهیچ
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تمرین در براین، مشخص شد که علاوه(. P>0.05( بدون تغییر باقی ماندند )1گروه )جدول دوهر 

 شده است کل خطر متابولیکامتیاز ( سبب بهبود وضعیت متابولیک و کاهش 1گروه ورزش )جدول

(0.05>P .) 

فی )از دار اوج اکسیژن مصراعنتمرین هوازی در گروه ورزش سبب افزایش مها نشان داند که یافته

 کنترل از گروه برابرلیتر بر کیلوگرم در دقیقه در گروه ورزش در میلی 4/23±0/5به  3/4±8/19

)از  عصب عامل رشدلیتر بر کیلوگرم در دقیقه برای گروه کنترل(، میلی 9/19±9/3به  2/4±1/20

از  کنترل لیتر در گروه ورزش در برابر گروهپیکوگرم بر میلی 2/95±2/27به  8/21±3/64

)از  شده از مغزعامل رشد عصبی مشتقلیتر(، پیکوگرم بر میلی 7/68±3/20به  4/22±0/64

نترل از کگروه  برابرلیتر در گروه ورزش در بر میلی پیکوگرم 6/1744±7/504به  0/527±2/1674

)از  1-انسولینعامل رشدی شبهلیتر(، پیکوگرم بر میلی 5/1854±1/343به  2/324±6/1838

رل از لیتر در گروه ورزش در برایر گروه کنتنانوگرم بر میلی 2/153±3/41به  2/40±8/128

 12/5±45/1به  91/3±01/1)از  لیتر(، تستوستروننانوگرم بر میلی 1/136±2/33به  8/38±0/135

 نانوگرم بر 92/3±13/1به  75/3±09/1گروه کنترل از  برابرلیتر در گروه ورزش در نانوگرم بر دسی

روه در گ 0182/0±006/0به  0128/0±005/0)از  تستوسترون به کورتیزوللیتر( و نسبت دسی

 (.P<0.05) گردیده است( 0123/0±0042/0به  0118/0±0045/0گروه کنترل از  برابرورزش در 

 

 
سندرم  zهاي رشد عصبي و امتياز با عامل تستوسترون به کورتيزولبستگي نسبت نمودار هم ـ1شکل

 (ZMetsمتابوليک )
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 هاي رشد عصبي و مقدار انسولين سرممتابوليک با عامل سندرم zبستگي امتياز نمودار هم ـ2شکل

 

 

 
 رشد عصب، دور کمر و وزن بدن با عامل تستوسترون به کورتيزولبستگي نسبت نمودار هم ـ3 شکل

 

دار مقدار مقاومت انسولینی )از اتمرین هوازی باعث کاهش معننتایج نشان دادند که حال، اینبا

(، 56/5±97/0به  05/6±38/1ر گروه کنترل از بدر گروه ورزش در برا 79/5±03/2به  06/2±46/6

 8/95±0/8ر گروه کنترل از بکیلوگرم در گروه ورزش در برا 1/92±3/8به  3/94±7/8وزن بدن )از 
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نانومول بر لیتر  2/304±9/77 به 6/332±7/96)از  کیلوگرم( و سطوح کورتیزول سرم 6/95±8/7به 

ه گردیدنانومول بر لیتر(  9/335±7/86 به 6/337±7/100ر گروه کنترل از بدر گروه ورزش در برا

واحد  میکرو 8/19±6/4 به 1/20±8/4)از داری امورد انسولین تفاوت معندر اما ؛(P<0.05) است

 میکرو 4/19±5/2 به 1/20±1/3ر گروه کنترل از بلیتر در گروه ورزش در براالمللی بر میلیبین

 (. P>0.05لیتر( مشاهده نشد )المللی بر میلیواحد بین

نسبت  میانداری اهای معنبستگیها، هممورد تمام آزمودنیدرو آزمون در پیشهمچنین، 

(، r=-0.76, P=0.001) (، دور کمرr=-0.64, P=0.001) با مقدار وزن بدن تستوسترون به کورتیزول

 (، انسولینr=0.60, P=0.001) 1-انسولینعامل رشدی شبه(، r=0.65, P=0.001) عامل رشد عصب

(r=-0.63, P=0.001و حساسیت انسولینی ) (r=-0.62, P=0.001مشاهده شد )نسبت  بین اما ؛

 ,r=-0.22) (، سنr=-0.18, P=0.32) کلی خطر متابولیکامتیاز با  تستوسترون به کورتیزول

P=0.22بدن ۀ(، شاخص تود (r=-0.20, P=0.27اوج اکسیژن مصرفی ،) (r=0.27, P=0.14 و ) عامل

. نمودار ی وجود نداشتدارامعنبستگی هم( r=0.26, P=0.15) شده از مغزرشد عصبی مشتق

های رشد عصبی و امتیاز کل خطر سرم با عامل تستوسترون به کورتیزولنسبت  بستگیهم

 ارائه شده است.   1متابولیک در شکل

 میانگین سرخرگیشار ف(، r=0.37, P=0.044) با انسولین کلی خطر متابولیکامتیاز بین براین، علاوه

(r=0.45, P=0.012دور کمر ،) (r=0.45, P=0.012قند خون ،) (r=0.53, P=0.002و تری )گلیسیرید 

کلی امتیاز بستگی بین مه ؛ امامشاهده شدبستگی معناداری همنیز ( r=0.51, P=0.004) پلاسما

رشد  هایلکورتیزول و عام،های تستوسترونویژه با هورمونبا سایر متغیرها، به خطر متابولیک

 .(2)شکل (P>0.05دار نبود )امعنعصبی 

                آزمون نیز نشان داد که دور کمرای بین متغیرهای پیشنتایج رگرسیون مرحله

(0.001=P 0.59,-=Beta مقدار ،)عامل رشد عصب (0.013=P 0.3,-=Beta) 0.023) و وزن بدن=P 

0.27,-=Betaر د تستوسترون به کورتیزولاز تغییرپذیری نسبت  %80 بینی(، مسئول پیش

بستگی بین این متغیرها را هم 3= انحراف معیار برآورد(. شکلP ,21/0=0.001) هستندآزمون پیش

   ارائه کرده است. صورت شماتیک به

های خطر غیر از شاخص)به آزمونمتغیرهای پیش میان ها نشان دادند کهیافته ،همچنین

امتیاز تغییرات  ۀکنندبینیترین پیشعنوان مهم( بهP 0.37,-=Beta=0.044) انسولین تنهامتابولیک(، 

  انحراف معیار برآورد(. =P  ,14/2=0.044( شناخته شد )13%) کل خطر متابولیک
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  گیریبحث و نتیجه
دنبال تمرین به تستوسترون به کورتیزولمقدار تستوسترون و نسبت  دوهر  ،حاضر پژوهشدر 

شده طی این دوره توجیه شود. تواند با کاهش وزن مشاهدهمیحدی تاهوازی افزایش یافت که 

به افزایش مقدار منجر  ویژه در مردان دارای چاقی بسیار شدیدبه ،گزارش شده است که کاهش وزن

ورزش عنوان شده است که ، همچنین. (21)شود می کل تستوسترون متناسب با مقدار کاهش وزن

در این پژوهش  ما تصور ،بنابراین ؛(22)د گردمی% 30تنهایی سبب افزایش تستوسترون تا حدود به

های گروه ورزش، حداقل بخشی از افزایش مقدار تستوسترون آزمودنی ارتباط با که در این بود

 .  باشدحاصل کاهش وزن ن تنهااستناد باشد و أثیر خود فعالیت ورزشی قابلتواند به تمی

تواند در کاهش نسبت از تمرین هوازی عامل دیگری است که میکاهش سطوح کورتیزول بعد 

نقش داشته باشد. نشان داده شده است که بیماران سندرم متابولیک با  تستوسترون به کورتیزول

و سطوح بالاتر کورتیزول در بافت چربی و کبد ممکن  (23)مواجه هستند  1افزایش مقدار کورتیزول

 پژوهشی. یک بازنگری (2)سندرم متابولیک سهیم باشد  ۀلفؤاست در پیشرفت وخامت چندین م

ورزش مقاومتی( ممکن است بر کاهش سطوح  )عمدتاًگیری کرده است که ورزش مداوم اخیر نتیجه

حال، تاکنون توجه اندکی به اثرات تمرین این. با(23)ثیرگذار باشد أکورتیزول سرم در افراد سالمند ت

که براساس  انجام گردیده استمردان سالمند بر روی  پژوهش دوهوازی معطوف شده است. تنها 

 شودنمیداری در سطوح کورتیزول در پاسخ به تمرین هوازی مشاهده اتغییر معنها، های آنیافته

دنبال تمرین شناسایی سازوکار دقیق کاهش سطوح کورتیزول به هنوز نیز حاضرحال. در(25،24)

التهابی، استرادیول، های پیشبه افزایش ترشح سایتوکینمنجر است. افزایش چربی احشایی  گشتهن

این عوامل ممکن است در چندین سطح، سبب مهار فعالیت محور  ۀشود که همانسولین و لپتین می

رسد که کاهش نظر میبه ،بنابراین ؛(26)( شوند 2HPAکلیوی ) قشریزی ـ ی ـ هیپوفهیپوتالاموس

ی در کاهش کورتیزول سرم بعد از تمرین هوازی نیز نقش داشته ودربی بدن ممکن است تاحدچ

بستگی بین کورتیزول با وزن بدن و یا سایر ، هماً انجام گردیداخیر که یپژوهش در وجود،اینباشد. با

 هایپژوهششناسی در های روشکردن محدودیتیید نشد و با مطرحأهای سندرم متابولیک تجنبه

مربوط به نقش کورتیزول در بروز و حفظ چاقی و سندرم متابولیک به چالش کشیده  ۀگذشته، فرضی

عدم تفاوت سطوح کورتیزول افراد سالم و مبتلا به سندرم  نیز و همکاران 3ماگیو. (27)شد 

                                                           
1. Functional Hypercortisolemia 

2. hypothalamic-pituitary-adrenal axis 

3. Maggio 



 591                                                                        ...ريز تمرين هوازيسازي و درونوهاي سوختسازگاري

 

 

لازم به ذکر است که تغییرات کورتیزول در مردان میانسال و سالمند . (5)ند ارش کردزمتابولیک را گ

ولوژیکی افراد شناختی و اکچندین عامل مانند استرس، اضطراب، وضعیت روان ثیرأتتواند تحتمی

کورتیزول در بافت چربی  1شواهدی وجود دارد که تولید مجدد موضعی ،علاوه. به(28) قرار گیرد

ثیر بسیار اندکی بر کورتیزول گردش خون أتکه حالی در .بیماران سندرم متابولیک بالاتر است

 ۀتواند در افزایش فهم موجود در زمینثیر این متغیرها میأکنترل ت ،بنابراین ؛(2)شود می  مشاهده 

  .(25)کننده باشد ثیر تمرین هوازی بر سطوح کورتیزول سرم کمکأسازوکارهای ت

با وزن بدن، دور کمر، انسولین و  تستوسترون به کورتیزولنسبت  میانبستگی منفی بر مبنای هم

تستوسترون تصور کردیم که نسبت  گونهاین ،پژوهشدر ابتدای  هاحساسیت انسولینی کل آزمودنی

همچنین در این یابد. همراه با افزایش شدت چاقی و مقاومت به انسولین کاهش می ،به کورتیزول

شناخته شد.  تستوسترون به کورتیزولبینی نسبت ترین عامل پیشعنوان مهمدور کمر بهپژوهش، 

عنوان یک عامل کلیدی در کاهش مقدار های خطر متابولیک بهچاقی در بین سایر شاخص ،اخیراً

معکوسی  ۀرابط هاپژوهشخود جلب کرده است. توجه زیادی را به 2رک غدد جنسیهای محهورمون

ترین اند که قویهای مختلف سندرم متابولیک گزارش کردهلفهؤدر مقدار تستوسترون و م

اند نشان داده هاپژوهش. سایر (29) استبه چاقی مرکزی بدن و دور کمر مربوط بوده  ،بستگیهم

شدن روند کاهش ترسبب سریع ،و یا سندرم متابولیک دوو ایجاد دیابت نوع  (30)که تجمع چربی 

مورد اکثر مردان، رسد که درنظر میبه ،بنابراین ؛(31)شود گام با افزایش سن میتستوسترون هم

هی برای ااگعنوان یک شاخص معتبر پیشتواند بهکشف زودهنگام کاهش سطوح تستوسترون می

اگرچه سازوکار ارتباط بین سطوح  .(16) متابولیک در آینده استفاده شوداحتمال ابتلا به سندرم 

، شود که افزایش لپتین در چاقیاما تصور می ؛تستوسترون پایین و چاقی هنوز مشخص نشده است

شوند( تولید میهای محرک غدد جنسی ها )که با تحریک هورمونبه مهار تولید اندروژنمنجر 

در مردان  3شدن محیطی تستوسترون در بافت چربی، افزایش حلقویبراینعلاوه. (32)د گردمی

چاق ممکن است که سبب کاهش مقدار تستوسترون سرم از طریق ایجاد بازخورد منفی با ترشح 

  . (17) شودهورمون لوتئینی از هیپوفیز 

 ؛سطوح انسولین سرم بعد از تمرین هوازی بدون تغییر باقی ماندها، یافته ی ازدر بخش دیگر

تواند نشانگر بهبود برداشت گلوکز از حالی که کاهش مقاومت انسولینی مشاهده شد. این امر میدر

                                                           
1. local regeneration 

2. hypogonadism 

3. peripheral aromatization of testosterone in adipose tissue 
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که در ابتدای  (33)های چاق ما باشد های ناشی از ورزش در آزمودنیمکانیسم ۀواسطخون به

مرجع تشخیص مقاومت به انسولین برابر با  ۀ)نقط دارای مقاومت به انسولین بالایی بودند پژوهش

این عقیده وجود . (34)شناخته شده است(  5/2( بالاتر از HOMA-IRمقدار حساسیت انسولینی )

گیرد سندرم متابولیک از مقاومت انسولینی منشا میدارد که حداقل بخشی از خطرات قلبی عروقی 

تجمع چربی  ۀکنندهای منعکسعنوان بهترین شاخصدور کمر و چاقی شکمی به ،علاوه. به(35)

چربی احشایی و تستوسترون از طریق  میانشده که ارتباط متقابل  گفتهو  (36)اند شناسایی شده

ها، منجر به افزایش های مربوط به عضله، کبد و استخوانهای التهابی و سایر مکانیسمسایتوکین

نوع بهبود عوامل مربوط به سبک  رسد که هرنظر میبه ،لذا ؛(29)شود مقاومت به انسولین می

در بهبود  زندگی و یا مدیریت داروئی که بتواند به افزایش سطوح تستوسترون منجر شود، احتمالاً

 حساسیت به انسولین نیز نقش خواهد داشت. 

تمرین هوازی سرم بعد از  1-انسولینعامل رشدی شبهسطوح  همچنین، نتایج نشان دادند که

همیشه  سرم ضرورتاً 1-انسولینعامل رشدی شبه. بر طبق شواهد موجود، سطوح ه استافزایش یافت

عامل هرگونه افزایش بالقوه در مقدار افزایش  ،همچنین .(37)یابد بعد از تمرین ورزشی افزایش نمی

بین علاوه، به. (38)باشد طولانی می ، نیازمند تمرین در مدت زمان نسبتا1ً-انسولینرشدی شبه

چاقی، نسبت دور کمر  انندهای مقاومت انسولینی مکل و آزاد با شاخص IGF-1مقدار گردش خونی 

 ،. همچنین(39) مشاهده شده استس ومعکقوی و  ایهبدن رابط ۀ( و شاخص تودWHRبه لگن )

نشان داده است  دو در بیماران دیابتی نوع 1-انسولینعامل رشدی شبه ۀگزارش شده است که مطالع

. (40)کند می نسولین عملثرتر از اؤم ،در تحریک انتقال گلوکز به داخل عضلهکه این عامل 

گردش خون  1-انسولینعامل رشدی شبهسطوح  دهدنشان می شواهدی وجود دارد که براین،علاوه

بدون چربی بدن متناسب  ۀبالاتر است و مقدار آن با تود در افراد دارای آمادگی جسمانی مناسب

رسد که مقدار بدون چربی بدن تغییر چندانی داشته نظر نمیحاضر به پژوهش. در (37) باشدمی

( در  %2of VoΔ=18.57±9.41) دنبال تمرین هوازیافزایش آمادگی جسمانی به ،حالاینبا .باشد

 1-انسولینعامل رشدی شبهشده در سطوح تواند در توجیه تغییرات مشاهدهگروه ورزش می

عامل  ۀسبب کاهش تولید مطالع ممکن استافزایش سطوح انسولین  همچنین، کننده باشد.کمک

بودن مقاومت انسولینی که با توجه به دارا (35)ها شود در کبد و سایر بافت 1-انسولینرشدی شبه

در ابتدا و  IGF-1 ۀتواند در توجیه مقدار پایین اولیمی پژوهشهای ما در ابتدای بالا در آزمودنی

عامل رشدی  ۀثیر مطالعأت ها نشان دادند کهیافتهباشد.  رسانیاریافزایش آن پس از تمرین هوازی 

طوری که باعث به .کندک الگوی وابسته به زمان تبعیت میها از یبر سوختن چربی 1-انسولینشبه
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کاهش آن  منجر به، شود و در درازمدت از طریق سرکوب انسولینها میکاهش سریع سوختن چربی

به  ،بنابراین ؛های ما مدنظر قرار داده شوددر هنگام تفسیر داده د. این ملاحظات بای(41)د گردمی

های سندرم در آزمودنی 1-انسولینعامل رشدی شبه ۀرسد که افزایش سطوح مطالعمی ذهن

های بیشتر ریشه در آثار تروفیکی آن دارد. با توجه به قابلیت ،متابولیک ما پس از تمرین هوازی

نظر به (4)انسولینی و اثرات شبه (3)ثیر بر رویدادهای رشد عصبی أدر ت 1-انسولینعامل رشدی شبه

ای در عملکردهای عصبی ـ همیت گستردها دنبال تمرین هوازی، احتمالاًرسد که افزایش آن بهمی

 سازی موجود در وضعیت سندرم متابولیک دارد.  وشناختی و فرایندهای سوخت

پس از  شده از مغزعامل رشد عصبی مشتقو  عصبعامل رشد ها، سطوح یافته ی ازدر بخش دیگر

عامل رشد عصبی ثیر تمرین هوازی بر سطوح أمورد تدر ،حاضرحالتمرین افزایش یافت. در

، (42)نظر وجود ندارد و افزایش توافق دودر بیماران سندرم متابولیک و دیابت نوع  شده از مغزمشتق

از بافت چربی سفید  عامل رشد عصب. (43)و حتی عدم تغییر آن گزارش شده است  (11)کاهش 

سطوح  ؛ اماآن در بافت چربی افراد چاق بالاتر است mRNAکه سطوح  شود و با اینترشح می

 ،. اخیراً (44)های دارای چاقی بسیار شدید نیز مشاهده شده است تر پلاسمایی آن در آزمودنیپایین

دنبال تمرین هوازی، کاهش سطوح های سندرم متابولیک بهدر بررسی آزمودنی دمیرچی و همکاران

افزایش  ،ما پژوهشحالی که در در .(11) سرم را گزارش کردند شده از مغزعامل رشد عصبی مشتق

این تناقض را بتوان با سطوح متفاوت  ،. شایدگردیدمشاهده  عامل رشد عصبآن همراه با افزایش 

مرجع خطر برای  ۀ، نقطهاآن پژوهشتوجیه نمود. در  پژوهش دووخامت سندرم متابولیک در بین 

 5/91ما این مقدار برابر با  پژوهشدر حالی که در  ؛متر لحاظ شده بودسانتی 102 زدور کمر بالاتر ا

ر متابولیک لحاظ نکرده عنوان شاخص خطمصرف دارو را به هاآن ،. همچنینباشدمیمتر سانتی

متابولیک و مقاومت به انسولین بالاتری  سندرم zهای ما دارای امتیاز آزمودنی ،براینعلاوهبودند. 

ت. های ما در حد پیشرفته بوده اسکه وخامت سندرم متابولیک در آزمودنی دریافتیم ،بنابراین ؛بودند

های رشد عصبی به سندرم متابولیک، افزایش مقدار عامل ۀشده است که در مراحل اولی گفته

عنوان یک مکانیسم جبرانی در برابر حالت شود که بهمنجر می HPAسازی محور افزایش فعال

سندرم متابولیک، ظرفیت  ۀحال در مراحل پیشرفتاینباشد. باالتهابی وضعیت سندرم متابولیک می

های رشد عصبی در خون کاهش مقدار عامل لذا، ؛های جبرانی کفایت لازم را ندارداین مکانیسم

. مقدار (9)گیرد شدت می شرائین و سندرم متابولیک همراه با افزایش چاقی و بروز دیابت، تصلب

همراه با افزایش سن کاهش  نیز شده از مغزعصبی مشتق عامل رشدو  عامل رشد عصبپلاسمایی 

گرفتن گسترش شیوع چاقی، نظربنابراین با در ؛(46,45) یابد که دلیل آن هنوز ناشناخته استمی
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برابر این ها در متابولیک همراه با افزایش سن و نقش محافظتی متابوتروفین دیابت و سندرم

های ابتلای به این وضعیت بیشتر مستعد که با گذشت سن، افراد رسدبه ذهن می هانارسایی

عامل رشد و  (47) عامل رشد عصبرسد که مقدار ترشح نظر میعلاوه، بهشوند. بهمیپاتولوژیک 

افت باز سیستم عصبی مرکزی خیلی بیشتر از  ،در پاسخ به ورزش (48) شده از مغزعصبی مشتق

که به این نتیجه رسیدیم  (42) و همکاران 1لی هاییافتهبنابراین در راستای ؛ باشدچربی می

  . باشدمیبه مقدار تغییرات وزن بدن مربوط ن تنها املوعمقدار تغییرات این  ،احتمالاً

    تعمیم به مردان قابلنتایج ما فقط از جمله این که بود.  دارای چندین محدودیت پژوهشاین 

آوری شدند. با های خونی ناشتا در زمان صبح جمعنمونه تنها ،پژوهشدر این دیگر این که باشد. می

که با وجود افزایش بیان استروئیدها در بافت چربی، تغییر محسوسی در مقدار گردش  توجه به این

کامل نوسانات  ۀکنندمنعکس های خونی ما احتمالاًنمونه ،لذا ؛(28) یستمشاهده نها قابلخونی آن

علاوه، با . بهباشدمیهای استروئیدی نها و هورمونبافتی در مقدار متابوتروفینساعته و یا درون 24

بیشترین مقدار  ،حالعینباشد و درمغز می ،های رشد عصبیکه منشا اصلی ترشح عامل توجه به این

بنابراین ممکن است مقدار گردش  ؛(49)افتد مصرف آن نیز در سیستم عصبی مرکزی اتفاق می

)سنتز، ترشح، جذب و  بازتاب کاملی از مقدار پردازش سلولی واقعی ضرورتاً ،هاخونی متابوتروفین

حاضر مقدار چربی احشایی،  پژوهشدر  مورد دیگر این است کهتجزیه( در کل بدن را ارائه ندهد. 

 پژوهشترین نکات قوت . مهمنگردیده استگیری های التهابی و عملکرد شناختی اندازهشاخص

سازی وهای سوختها، هورمونثیر تمرین هوازی بر متابوتروفینأزمان تتواند بررسی همحاضر می

های خطر متابولیک در بیماران ( و شاخصHPAعنوان بازتابی از فعالیت محور قشر کلیوی )به

شده تمام جلسات تمرین در شرایط نظارتاین که  ،میانسال دارای سندروم متابولیک باشد. همچنین

های ذکر است که ملاکها یکسان بود. لازم بهآزمودنی ۀنات برای همانجام شدند و حجم تمری

 خطر هایشاخص ( شامل پیوستاری ازATPIII انندکلاسیک تشخیص سندروم متابولیک )م

ۀ کف ها،آزمودنی از مورد برخیاحتمال دارد که در هستند و عروقی قلبی هایبیماری تا متابولیکی

شکمی )دور بودن چاقی ، داراپژوهشدر این  ؛ اما(19)کند  سنگینی خطرۀ باز این سوی یک ترازو به

جمعیت ایران در تشخیص سندرم  ۀشدمتر( بر مبنای ملاک استانداردسانتی 5/91کمر بیش از 

های بود که انتخاب آزمودنی پژوهشعنوان یک شاخص الزامی شمول در به (18)متابولیک 

 تر را ممکن ساخت.  همگون

                                                           
1. lee 
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فزایش با ا کاهش خطر متابولیک و کورتیزول سرم همراه ۀبا مشاهد پژوهشنتایج این  ،طور کلیبه

و تستوسترون،  1-انسولینعامل رشدی شبه، شده از مغزمشتق عامل رشد عصبی، عامل رشد عصب

رد و کایت از اثرات متابوتروفیک تمرین هوازی در بیماران دارای سندرم متابولیک پیشرفته حم

لیک سازی بدن را به سمت حالت آنابووحاکی از آن است که آمادگی هوازی نیز وضعیت سوخت

و  های خطر متابولیکش اثرات تمرین هوازی بر شاخصرسد که برهمکننظر میدهد. بهسوق می

 و یابدنمود می سازی و چاقی مرکزی بدنوهای سوختها در سطح فعالیت هورمونمتابوتروفین

ر ض خطدهنده برای پیشرفت افراد در معرهیاآگعنوان عوامل پیشتواند بهسنجش این عوامل می

آینده  هایپژوهشدر شود که پیشنهاد میولیک پیشرفته کاربرد داشته باشد. سوی سندرم متاببه

 ،نینهمچ. عمل آیدهای التهابی و بافت چربی و چربی احشایی بهبررسی بیشتری بر نقش مکانیسم

ز پس ا های پایه وهای بیماران در حالتبر سنجش مستقیم پردازش سلولی واقعی متابوتروفین

 سازگاری با تمرینات تمرکز شود. 

 چاقی پیام کلی این مقاله در ضرورت توجه به نقش هورمونهای سوخت و سازی و پيام مقاله:

بدنی منظم به طور مطلوب قابل باشد که با فعالیتمرکزی به عنوان شاخص های موثر بر سلامت می

 دستکاری است. 
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Abstract 
Whether the metabolic reserve in generalized metabolic syndrome (MetS) induced by 

aerobic training modifies synergistically the circulatory corticosteroids, neurotrophins, and 

insulin resistance, still remains to be elucidated. Following to a graded exercise test (GXT) 

to exhaustion, middle-aged obese males with high number of metabolic risk factors (n=30, 

Age: 58.2±5.3 yrs, Weight: 95.0±8.3 kg, BMI: 31.5±1.5 kg/m2. Height: 173.0±7.0 cm and 

VO2peak: 20.0±4.2 ml/kg/min) were randomly divided into exercise and control groups 

and examined before and after 8 weeks of moderate intensity aerobic training (3 sessions 

per week; by 50-60% of V̇O2peak). Fasting blood samples were taken and the nutritional 

variables were also recorded at both occasions. The independent sample T test. Pearson 

Rheo, stepwise regression and ANOVA for repeated measurements were used to analyze 

the data. Exercise training not only increased insulin sensitivity, Vo2peak, serum nerve 

growth factor, brain derived neurotrophic factor, insulin like growth factor-1 and 

testosterone; but also decreased all the metabolic risk factors, body weight, Z MetS, and 

serum cortisol level (P<0.05). No significant differences were observed in daily amount of 

dietary protein, carbohydrate, lipid and the total consumed food through the study 

(P>0.05). Waist circumference, nerve growth factor and body weight were recognized as 

the most important predictors of testosterone/cortisol ratio (P<0.05). It can be concluded 

that aerobic training in generalized MetS, improves metabolic status and insulin resistance 

in addition to switching into an anabolic state.  
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