
 

 

 

 

 

 ورزشهای فیزیولوژی و مدیریت در  پژوهش

 6991 تابستان، 2شمارة ، 9دورة 

 651-616ص ص : 

 

 و لیپوپروتئین رخ چربي ویسکوزیته پلاسما، نیم بر  اثر یک جلسه تمرین مقاومتي برونگرا

 عالدانشجویان پسر غیرفپلاسمای 

 

6سیدمرتضي طیبي
 2علیرضا قنبری–

دانشکده تربیت بدني وعلوم ورزشي،  ،يبدن تیو فعال يتندرست یولوژیزیف يهسته پژوهشاستادیار فیزیولوژی ورزشي،.6

 . کارشناس ارشد فیزیولوژی ورزشي، اداره آموزش و پرورش، آمل، ایران2دانشگاه علامه طباطبائي، تهران، ایران 
 (6995/  39/  39: ، تاریخ تصویب6994/  66/  24)تاریخ دریافت : 

 

 چکیده

هدف از تحقیق   ویسکوزیته پلاسما کاملاً روشن نیست.بر آسیب و التهاب عضلاني  تاثیر تمرین مقاومتي صرفا با انقباضات برونگرا با پیامد

پسر  انیدانشجو یپلاسما نیپوپروتئیو ل يچرب مرخیپلاسما، ن تهیسکوزیمقاومتي برونگرا بر و نیجلسه تمر کیاثر حاضر بررسي 

به دو گروه تجربي و کنترل تقسیم شدند. گروه تجربي تمرین ل به طور تصادفي انتخاب و دانشجوی داوطلب غیرفعا 62بود. تعداد  رفعالیغ

زمانهای خونگیری به منظور  بازگشت کنترل شده )اکستنشن( از حرکت فلکشن آرنج را که دربردارنده یک انقباض برونگراست، اجرا کردند.

اگرچه مقادیر لیپوپروتئین پرچگالي، د.ساعت پس از آزمون بو24و2دقیقه پیش، بلافاصله،  93اندازه گیری عوامل انعقادی شامل 

داری در پاسخ به  نيمعافزایش   پلاسما تام تغییرات معناداری نیافت؛ اما، ویسکوزیتهکلسترول  و گلیسریدلیپوپروتئین کم چگالي، تری

به تمرین و افزایش داری در پاسخ  نيمع؛مقادیرحجم پلاسماکاهش (p=  341/3)تمرین و کاهش معناداری در دوره ریکاوری یافت شد

مقاومتي  نیدر اثر تمر ي )کاهش حجم پلاسما و افزایش چسبندگي پلاسما(نامناسب جیاگرچه نتا. (p=  331/3)معناداری در دوره ریکاوری داشت

حجم  شیپلاسما، در اثر افزا تهیسکوزیکاملاً برعکس شده و و راتییتغ ،یکاوریدوره ر ساعت 24 يال 2 يشد، اما ط افتی برونگرا دیحاد و شد

 يحالت فراجبران کینیمقابله با اثر حاد تمر یپاسخ بدن برا گریبازگشت کرد. به عبارت د هیپا ریمقاد ریبه ز ه،یبالاتر از سطح اول يپلاسما به سطح

 بود.

 

 یدیکل یهاواژه
 .، فراجبرانيحجم پلاسما، ویسکوزیته پلاسما، تمرین برونگرا، تمرین مقاومتي

 

                                                           

-   :326-46994696نویسنده مسئول : تلفنEmail : tayebism@gmail.com                                                                            

mailto:tayebism@gmail.com
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 مقدمه

(عامل اصلی، پرخطر و CVD)1بیماری قلبی عروقی

امروزی است مهلک اکثریت جوامع به ویژه جوامع صنعتی 

های قلبی از ( و بررسی عوامل مؤثر در توسعه بیماری11)

قبیل؛ فشار خون بالا، افزایش لیپوپروتئین کم 

(، سن، جنسیت، دخانیات، تحمل گلوکز، LDL)1چگالی

تواند منظم می 3تحرکی و عدم فعالیت بدنی دیابت، بی

قلبی به ارمغان  نقش موثری در پیشگیری از شیوع بیماری

و عدم فعالیت  4(.شیوه زندگی غیرفعال11، 12) آورد

یکی از عوامل خطرزای عمده ابتلاء به  5منظم ورزشی

بیماری قلبی عروقی است. درمقابل، فعالیت ورزشی منظم 

و طولانی مدت در پیشگیری و درمان بیماری قلبی نقش 

 (.11، 11بسیار سودمندی دارد )

ه خاطرورزشی بر کاهش عوامل م اگرچه تأثیرفعالیت

نیز مورد  عروقی و افزایشمتغیرهای فوق الذکر -قلبی آمیز

ها به  توافق عموم قرار دارد. اما تأثیر ورزش بر این شاخص

 (.7، 14مدت، شدت و نوع فعالیت بدن وابسته می باشد)

بطوریکه یافته های علمی در خصوص تمرین حاد حاکی از 

لیت های خون پس از یک جلسه فعا تغییرات نیمرخ چربی

 ورزشی است. 

(، کلسترول تام TG) 2چنانچه کاهش تری گلیسرید
7(TCکلسترول لیپوپروتئین ،) 8چگال کم(LDL-c و )

( HDL-c) 9پرچگال افزایش غلظت کلسترول لیپوپروتئین

پس از یک جلسه فعالیت ورزشی هوازی گزارش شده 

 (. 11، 12است )

                                                           

1. Cardio vascular disease(CVD) 

2. Low-density lipoprotein(LDL) 

3. Physical activity  

4. Sedentary  

5. Regular training 

6. Triglycerides(TG) 

7. Total Cholesterol 

8. CholesterolLow Density Lipoprotein 

9. CholesterolHigh Density Lipoprotein 

 از طرف دیگر اگرچه عامل اصلی خطر ابتلاء بیماری

بیان شده است اما  HDLو کاهش LDLقلبی افزایش

بررسی ها نشان می دهد گسترش بیماری قلبی عروقی 

زمینه التهابی دارد و التهاب عمومی )سیستمیک( نقش 

محوری در توسعه و پیشرفت آترواسکلروز خصوصاً در افراد 

(. همچنین عوامل 1کند) چاق و بی تحرک ایفا می

متعددی نظیر افزایش کلسترول، چربی های خون و 

افزایش لیپوپروتئین میتواند موجب تحریک یا افزایش 

التهاب مطالعات نشان می دهند که فرایند التهابی شود. 

نقش اساسی در پیشرفت تصلب شرایین ایفا می کند. یکی 

از عوامل اصلی تحریک التهاب، میزان لیپوپروتئین کم 

ممکن است  LDL( است، تغییرات غلظت LDLچگالی )

به عنوان عامل اصلی ایجاد آسیب به تغییر آندوتلیوم و 

(. 11، 11، 17عضلات صاف عروق شناخته شود )

فاکتورهای اصلی بیماری قلبی در جوانان فاقد عوامل 

خطرزای کلاسیک )مانند افزایش چربی، فشارخون بالا و 

پلاسما، فیبرینوژن، افزایش  دیابت(، تغییرات ویسکوزیته

 10غلظت خون و نهایتا افزایش شکل گیری لخته و ترومبوز

(. فیبرینوژن عامل اساسی ویسکوزیته پلاسما، 5می باشد )

است که نقش چند  11تولید لخته و پلاگ هموستاتیکی

کند. این  در پاسخ به شرایط التهابی ایفا می 11ایجانبه

دیک مسیر هموستاتیکی و پروتئین پلاسما نشانه ارتباط نز

 (. 12التهابی است )

( تاثیر سه روش تمرین 1014و همکاران ) 13رضایی

مقاومتی، استقامتی و فعالیت ورزشی همزمان بر 

فاکتورهای انعقادی و نیمرخ لیپیدی دانشجویان مرد غیر 

، TG ،TC ،LDLورزشکار،کاهش معنادار فیبرینوژن،

VLDL معنادار  و افزایشHDL ( 13گزارش کردند .)

                                                           

10. Thrombosis 

11. Haemostatic plugs 

12. Multifaceted role 

13. Rezaee 
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( تاثیر تمرینات فزاینده 1013و همکاران ) 1قنبری نیاکی

)هرمی( کوتاه مدت بر نیمرخ لیپیدی و سطوح فیبرینوژن 

پلاسما مورد بررسی قراردادند، که نتایج حاکی از کاهش 

و ویسکوزیته خون  LDLمعنادار سطوح کلسترول تام و

یرات غلظت گروه تمرین نسبت به گروه کنترل بود. تغی

HDLگلیسرید و فیبرینوژن دو گروه معنادار نبود ، تری

( تاثیر فعالیت قدرتی با شدت 1010و همکاران ) 1(. لیرا9)

کم و متوسط نسبت به فعالیت قدرتی بسیار شدید در 

مرد  30خصوص فواید نیمرخ لیپیدی پلاسما بر روی 

یک درصد  110و 50،75،90تمرین نکرده در شدت های

بررسی کردند. نتایج نشان داد  (RM-1) 3یشینهتکرار ب

ساعت بطور معناداری در  71گلیسرید دربرداشت تری

%  90و  110در مقایسه با شدت های  RM-1% 50شدت

کلسترول در  HDLبیشتر بود. همچنین افزایش غلظت 

بطور قابل ملاحظه ای در RM-1% 75و  50شدت تمرینی

 (. 10د )بیشتر بو  RM-1 % 110مقایسه با شدت

به هر حال بخشی از فواید آن برای افرادی که عادت 

به فعالیت ورزشی ندارند، می تواند تاثیر نامطلوبی مانند، 

آسیب و گوفتگی عضلانی، التهاب و درد به همراه داشته 

(. بطور کلی آسیب عضلانی ناشی از فعالیت 11باشد )

مرتبه  نتیجه اجرای غیرعادی به ویژه در اولین ورزشی، در

(. این نوع انقباض در 1، 3، 15فعالیت اکسنتریک است )

های  فعالیت در مقاومتی، کار با وزنه و حتی فعالیتهای

یک بار  آوردن پایین ای ها پله از آمدن پایین نظیر؛ روزمره 

شود. گنجاندن تمرین  ایجاد می نیز سنگین از بلندی

رزش مقاومتی به عنوان جزء جدایی ناپذیر یک برنامه و

درمانی مورد تایید انجمن قلب آمریکا است،که اخیرا به 

 ها بکار  عنوان روشی نوین توانبخشی و درمان آسیب

 (.1، 15رود ) می

                                                           

1. Ghanbari-Niaki 

2. Lira 

3. One Repeat Maximum (1-RM) 

 انرژیاگرچه انقباض اکسنتریکبه لحاظ متابولیسم،  

کند اما  فعالیت ها مطالبه می کمتری نسبت به سایر

موجب آسیبهای ریز عضلات اسکلتی، تحریک ترشح 

قویتر، همچنین نسبت  ورمونهای استرسی، پاسخ التهابیه

بزرگتری از استرس اکسایشی در مقایسه با انقباض 

درونگرا و ایستا می شود. میزان سختی آن به شدت و 

مدت فعالیت، همچنین سطوح یا وضعیت عملکرد تمرینی 

 (. 3، 14عضله وابسته است )

تمرینات لذا با توجه به متناقض بودن نتایج اثرات 

مختلف ورزشی و همچنین عدم وجود مطالعه در زمینه 

تاثیر یک جلسه فعالیت مقاومتی صرفاً برونگرا با شدت 

نسبتاً زیاد و همچنین با توجه به نقش سطح فعالیت افراد 

در پاسخ چربی های خون به فعالیت ورزشی، ضرورت 

بررسی تاثیر فعالیت حاد قدرتی در افراد غیر فعال 

شود. بنابراین هدف از اجرای پژوهش حاضر  احساس می

بررسی اثر یک جلسه تمرین مقاومتی برونگرا بر 

پلاسمای  خ چربی و لیپوپروتئین ویسکوزیته پلاسما، نیمر

 دانشجویان پسر غیرفعال بود.

 

 ها مواد و روش

 روش اجرای تحقیق از نوع نیمه تجربی، با طرح 

 های تجربی و کنترل بود.  های زمانی، و با حضور گروه سری

 20آزمودنی ها و نحوه جمع آوری اطلاعات:از میان 

میانگین با  -نفر از دانشجویان داوطلب شرکت در تحقیق

 27/77 ± 25/9سال، میانگین وزنی  08/18±  51/0سنی 

کیلوگرم بر  58/15 ± 47/3و شاخص توده بدنی  کیلوگرم

از تکمیل رضایت نامه و پرسشنامه حاوی پس  -مترمربع

اطلاعات پزشکی و ورزشی، و توضیح نحوه انجام آزمون، 

نفر که دارای شرایط مطلوب برای شرکت در  11تعداد 

گروه کنترل و  1تحقیق بودند انتخاب و بطور تصادفی به 

 تجربی تقسیم شدند. 
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معیارهای ورود و خروج در پژوهش شامل عدم مصرف 

کل، سیگار، تنباکو و مکمل های ضد اکسایشی؛ کافئین، ال

و عدم سابقه هر گونه بیماری اثرگذار بر عوامل خون 

شناسی و مصرف داروهای ضد التهابی بود و نمونه ها باید 

ماه گذشته هیچ گونه فعالیت مقاومتی  1حداقل در 

نداشته باشند. همچنین تعدادی دیگر به دلیل داشتن 

شتن آمادگی جسمانی بالا با فعالیت ورزشی مناسب و دا

از شرکت در بعنوان افراد فعال VO2maxبررسی مقادیر 

 آزمون منع شدند.

آزمون های اندازه گیری: کلیه آزمودنی ها جهت 

( VO2max،بیشینه اکسیژن مصرفی )RM-1تعیین رکورد 

و ترکیب بدنی یک هفته قبل از شروع آزمون اصلی ساعت 

تربیت بدنی دانشگاه صبح در سالن ورزشی دانشکده  8

 (.1 مازندران گرد هم آمدند )جدول

 

 میانگین( ±. ویژگي های عمومي آزمودني ها )انحراف معیار6جدول شماره 

 ویژگي

 گروه

 وزن

 )کیلوگرم(

 سن

 )سال(

 قد

 )سانتي متر(

في رحداکثراکسیژن مص  

کیلوگرم/ دقیقه()میلي لیتر/   

 شاخص توده بدن

 )کیلوگرم / مترمربع(

51/10 تجربی ± 40/79  01/3 ± 08/18  71/5 ± 33/173  19/1 ± 15/33  41/3 ± 08/12  

35/9 کنترل ± 92/75  10/3 ± 50/17  23/3 ±173 94/1 ± 11/33  77/3 ± 08/15  

 

 7از آزمون  VO2maxبرای برآورد.VO2maxمحاسبه  -

استفاده شد. زمان رسیدن به ای بیشینه بروس مرحله

به وسیله فرمول  VO2maxواماندگی فرد ثبت و مقادیر 

بر حسب میلی لیتر / کیلوگرم / در دقیقه برآورد  1پولاک

 شد. 

، آزمودنی ها با RM-1برای تعیین . RM-1برآورد  -

ثابت نگه داشتن آرنج روی دستگاه )میز مخصوص برای 

 10تا  5نج( و با انتخاب وزنه مناسب حرکت خم کردن آر

تا  10کیلوگرمی جهت انجام حرکت جلو بازو، به میزان 

آزمودنی ها با  RM-1تکرار استفاده شد. به این ترتیب  11

بر اساس تعداد تکرارها و  1استفاده از فرمول برزیسکی

 مقدار وزنه ای که جا به جا شده محاسبه گردید. 

. لازم به ذکر است ترکیب اندازه گیری ترکیب بدنی -

بدنی آزمودنی ها با رعایت موارد محدودیت این آزمون با 

استفاده از دستگاه مقاومت بیوالکتریک تعیین شد. 

درجه  14آزمودنی ها در هر دو گروه در دمای مشابه 

                                                           

1.Pollock 

2.Brzycki 

درصد مورد ارزیابی قرار  55سانتی گراد و رطوبت یکسان 

 گرفتند.

پروتکل این آزمون شامل نحوه اجرای پروتکل ورزشی:

-دقیقه گرم کردن  5بود، مرحله اول شامل دو مرحله 

( و گرم کردن حرکت کششی و آرامعمومی )چند 

( در هر کیلوگرمی 5اختصاصی با میله هالتر بدون وزنه )

دو گروه تجربی و کنترل بود؛ در مرحله دوم گروه تجربی 

یک زمان(  دور حرکت جلو بازو با هالتر )هر دو بازو در 2

تکرار فقط با انقباض  10تا 8و با  RM-1% 80را با 

اکسنتریک )برگشت از بالا یا کنترل در پایین آوردن وزنه( 

درجه اجرا کردند. فاصله  140تا  20و در دامنه حرکتی 

دقیقه در نظر گرفته شد. برای  1استراحت بین دورها 

اطمینان از اجرای حرکت برونگرای محض، هالتر در 

رحله درونگرا )بالا بردن وزنه( با کمک فرد دیگری به م

سمت بالا برده می شد، ولی در مرحله برگشت، آزمودنی 

ها با حرکت کنترل شده و با حداقل سرعت ممکن در 

ثانیه هالتر را به جای اول خود باز می  15تا  10مدت 

گرداندند. گروه کنترل حرکت درون گرا را با تحمل 

نکردند، بلکه هالتر را توسط فرد کمک  سنگینی وزنه اجرا
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کننده به سمت بالا هدایت می کردند و هالتر در حالت 

برون گرا کاملاً از دست آنان گرفته می شد و مجدداً در 

حالت درون گرا در دست آنان قرارگرفته و با کمک فرد 

کمک کننده به بالا هدایت می شد )حرکت سایه زدن با 

 سنگینی آن(.  هالتر و وزنه بدون تحمل

 10های خونی به دنبال  های خونی: نمونه نمونه گیری

دقیقه قبل،  30مرحله،  4ساعت ناشتایی شبانه در  11تا 

ساعت بعد از آزمون و به مقدار  14ساعت، و  1بلافاصله، 

چپ در حالت دست 1سی سی خون از ورید بازویی 10

نشسته جمع آوری گردید. برای سنجش هماتوکریت، یک 

سی سی خون  1با  EDTAیا دو قطره ماده ضد انعقاد 

-آنالایزر  مخلوط شد و از دستگاه خودکار هماتولوژی

Sysmex (kx-21)  .غلظت تری گلسیرید استفاده گردید

(TG( کلسترول تام ،)TC و )HDL-c  با استفاده از

رانی خریداری شده از شرکت )من( و به ترتیب های ای کیت

گلیسرول  –به روش آنزیمی واکنش لیپوپروتئین لیپاز 

کلسترول  –کیناز، روش آنزیمی واکنش کلسترول استراز 

 –منیزیم  –اکسیداز، و روش رسوب فسفر تنگستیک 

گیری شدند. به منظور  ( اندازهMgcl2کلراید )

( 8و همکاران ) 1از روش فریدوالد  LDL-cاندازگیری

 استفاده شد:

LDL-c = TC - HDL-c - (TG/5) 
( با استفاده از معادله دیل PVحجم پلاسمایی خون )

( و بر پایه هموگلوبین و هماتوکریت محاسبه 4)3کاستیل -

 (. 17گردید)

Blood Volumebefore (BVb) = 100 ml 

Blood Volumeafter (BVa) = BVb * 

[Hemoglobinbefore (HGBb) / Hemoglobinafter(HGBa) 

Red Cell Volumebefore (RCVb) = 

Hematocritbefore (HCTb) 

RCVa = BVa * HCTa 

Plasma Volumebefore (PVb) = [1 - (HCTb/100) * 100] 

                                                           

1. Antecubital 

2. Friedewald 

3. Dill and Costill 

PVa = BVa - RCVa 

همچنین ویسکوزیته پلاسما با استفاده از معادله زیر 

 (:2بدست آمد )

Plasma Viscosity = 1.352 + [0.0167 × TC 

(mmol/L)] + [0.0285 × fibrinogen (g/L)] + 

[0.0054 × TG (mmol/L)] + [0.00318 × 

hematocrit] – [0.03 × HDL-C (mmol/L)] 
تجزیه و تحلیل های آماری: در ابتدا به منظور استفاده 

از آزمون های پارامتریک مناسب به بررسی مفروضه 

، و برابری 5، کرویت4طبیعی بودن توزیع داده ها

به ترتیب با استفاده از آزمون های  2های خطا واریانس

 9، و لیون8ِ، ماوکلی7اسمیرنوف یک نمونه ای -کلموگروف

اثر هر یک از [پرداختیم. جهت تعیین اثرات درون گروهی 

متغیرهای انعقادی )متغیر وابسته(، و اثر متقابل آن ها با 

و همچنین  ]گروه(× ه متغیر مستقل گروه )متغیر وابست

 ]مقایسه بین دو گروه تجربی و کنترل[اثرات بین گروهی 

از روش آماری تحلیل واریانس اندازه گیری های مکرر 

استفاده گردید. در صورت برآورده نشدن پیش فرض 

در درجات آزادی  10گیزر -هاوس کرویت از اصلاحیهگرین

افزار آماری گیری از نرم  استفاده شد. کلیه اطلاعات با بهره

SPSS  پردازش گردید. اطلاعات به صورت میانگین

( خطای استاندارد میانگین برداشته شده ±بعلاوه/ منهای )

 در نظر گرفته شد.  p≤ 05/0است. سطح معنی داری 

 

 نتایج

 1یافته های عمومی آزمودنی ها در جدول شماره 

 بطور خلاصه آورده شده است.

                                                           

4. Normal Distribution 

5. Sphericity 

6. Equality of Error Variances 

7. One-Sample K-S 

8. Mauchly's Test 

9. Levene's Test  

10. Greenhouse-Geisser 
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ضه تقارن مرکب برآورده برای ویسکوزیته پلاسما، مفرو

(. اثر گذر زمان و p=  027/0ماوکلی، W=  305/0شد )

، F=  025/1بین گروهی معنادار نبودند ]به ترتیب )

379/0  =p( و )194/0  =F ،599/0  =p اما اثر متقابل ،])

(، F ،047/0  =p=  54/3گروه و گذر زمان معنادار شد )

بطوریکه شکل این اثر متقابل نیز بطور خطی معنادار بود 

(77/8  =F ،014/0  =p[ )به عبارت ]1شماره  شکل .

دیگر، زمانی که گروه کنترل در گذر زمان تغییرات 

ناچیزی داشت، ویسکوزیته پلاسمای گروه تجربی در پاسخ 

ساعته به زیر  1به تمرین افزایش و در دوره ریکاوری 

ساعت پس از تمرین نیز در  14کاهش و تا  سطوح اولیه

آن سطح باقی ماند؛ در حالی که در این زمان در گروه 

ساعت ویسکوزیته پلاسما تا حدی  14کنترل در اثر گذر 

 افزایش داشت.

 

 
معنادار متقابل متغیرهای گذر زمان و گروه . مقایسه تغییرات ویسکوزیته پلاسما گروه کنترل و تجربي در گذر زمان. *: اثر 6شکل شماره 

 .p≤35/3در سطح 

مفروضه تقارن مرکب برآورده نشد  HDL-cبرای 

(112/0=W  ،003/0ماوکلی=p ؛ بنابراین بر اساس)

، F=481/1گیزر هم اثر گذر زمان ) -هاوس گرین اصلاحیه

154/0=p( هم اثر متقابل گذر زمان و گروه ،)189/1=F ،

191/0=p( و هم اثر بین گروهی معنادار نشد )877/1=F ،

101/0=p 1( ]جدول شماره[. 

مفروضه تقارن مرکب برآورده شد  LDL-cبرای متغیر 

(199/0=W  ،023/0ماوکلی=p؛ بنابراین با پیش)  فرض

(، هم اثر F ،37/0=p=087/1کرویت، هم اثر گذر زمان )

متقابل گذر  ( و هم اثرF ،977/0=p=001/0بین گروهی )

( معنادار نشد ]جدول F ،353/0=p=119/1زمان و گروه )

مفروضه تقارن مرکب برآورده  TCبرای متغیر  .] 1شماره 

فرض  بنابراین با پیش (؛p= 595/0ماوکلی، W=254/0شد )

(، هم اثر بین F ،72/0=p=53/1کرویت، هم اثر گذر زمان )

گذر زمان ( و هم اثر متقابل F ،831/0=p=048/0گروهی )

( معنادار نشد ]جدول شماره F ،175/0=p=352/1و گروه )

1 [.  

مفروضه تقارن مرکب برآورده شد  TGبرای متغیر 

(712/0=W  ،733/0ماوکلی=p؛ بنابراین با پیش)  فرض

، F=451/5کرویت، اگرچه اثر گذر زمان معنادار )

004/0=p( و این معناداری خطی بود )448/11=F ،

005/0=p اما ،)( 471/0اثر بین گروهی=F ،508/0=p و )

1.6

1.61

1.62

1.63
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1.65
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( F ،171/0=p=328/1اثر متقابل گذر زمان و گروه )

 .] 1معنادار نشد ]جدول شماره 

مفروضه تقارن مرکب برآورده شد  PVبرای متغیر 

(421/0=W  ،144/0ماوکلی=p؛ بنابراین با پیش)  فرض

(، هم اثر F ،001/0=p=173/2کرویت، هم اثر گذر زمان )

( و هم اثر متقابل گذر F ،831/0=p=048/0وهی )بین گر

( معنادار شد؛ بطوریکه F ،007/0=p=839/4زمان و گروه )

، F=314/11این معناداری برای اثر گذر زمان بطور خطی )

007/0=p و برای اثر متقابل گذر زمان و گروه بطور )

 شکل( بود ]F ،008/0=p=104/11نمایی یا درجه دوم )

عبارت دیگر، زمانی که گروه کنترل تغییرات .به ] 1شماره 

ناچیزی را در گذر زمان داشت، حجم پلاسمای گروه 

ساعت  1تجربی در اثر تمرین کاهش داشت و طی 

ساعت و طی  14ریکاوری به حالت اولیه بازگشت و پس از 

سازگاری حاد به سطحی بالاتر از سطح اولیه رسید؛ در 

 طح باقی ماند.حالی که در گروه کنترل در همان س

 

 . مقایسه تغییرات برخي شاخص های التهابي گروه کنترل و تجربي در گذر زمان2جدول شماره 

 گروه متغیرها

 اثرات درون گروهي میانگین ±خطای استاندارد 
اثر بین 
 گروهي

 دقیقه 93
پیش از 
 آزمون

 بلافاصله
پس از 
 آزمون

 ساعت 2
پس از 
 آزمون

 ساعت 24
پس از 
 آزمون

اثر 
 گذرزمان

(F) 

اثر متقابل 
 گروه 

با گذرزمان 
(F) 

 تفاوت بین 
 (Fگروهي )

لیپوپروتئین کلسترول 
 (HDL-cپرچگال )

mmol/L 

 91/0±08/0 91/0±07/0 91/0±07/0 91/0±08/0 تجربی
481/1 189/1 877/1 

 01/1±05/0 97/0±05/0 08/1±05/0 02/1±05/0 کنترل

کلسترول  لیپوپروتئین
 (LDL-cچگال ) کم

mmol/L 

 81/1±31/0 95/1±31/0 01/3±33/0 93/1±31/0 تجربی
087/1 119/1 001/0 

 91/1±1/0 95/1±08/0 89/1±08/0 91/1±1/0 کنترل

 کلسترول تام
(TC) 

mmol/L 

 11/4±34/0 15/4±33/0 34/4±37/0 12/4±31/0 تجربی
533/1 352/1 048/0 

 19/4±04/0 17/4±03/0 33/4±07/0 32/4±07/0 کنترل

 تری گلیسرید
(TG) 

mmol/L 

 9/1±19/0 9/1±19/0 05/1±19/0 02/1±15/0 تجربی
**451/5 328/1 471/0 

 81/1±04/0 29/1±07/0 78/1±01/0 88/1±01/0 کنترل

 p≤ 01/0**: معناداری در سطح 

 

 
گذر زمان. *: اثر معنادار متقابل متغیرهای گذر زمان و گروه در سطح . مقایسه تغییرات حجم پلاسما گروه کنترل و تجربي در 2شکل 

35/3≥p 
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 بحث

با هدف بررسی اثر یک جلسه تمرین مقاومتی برونگرا 

 بر ویسکوزیته پلاسما، نیمرخ چربی و لیپوپروتئین

پلاسمای دانشجویان پسر غیرفعال به انجام این تحقیق 

بطوریکه هم اثر تمرین برونگرا بر متغیرهای اقدام گردید، 

فوق در مقایسه با گروه کنترلی که همه شرایط گروه 

تجربی اعم از گرم کردن، سرد کردن، حضور در محل 

آزمایش با همان دما و رطوبت، و همچنین انجام شکل 

حرکت بدون وزنه را دارا بود، سنجیده شد و هم اثر تمرین 

ار گرفت، همچنین تغییرات درگذر زمان مورد سنجش قر

ای )اثر متقابل گذر زمان و گروه( مورد بررسی قرار  نقطه

 گرفت.

نتایج نشان داد زمانی که گروه کنترل در گذر زمان 

تغییرات ناچیزی داشت، ویسکوزیته پلاسمای گروه تجربی 

ساعته به  1در پاسخ به تمرین افزایش و در دوره ریکاوری 

ساعت پس از تمرین نیز  14ا زیر سطوح اولیه کاهش و ت

در آن سطح باقی ماند؛ در حالی که در این زمان در گروه 

ساعت ویسکوزیته پلاسما تا حدی  14کنترل در اثر گذر 

افزایش داشت. از عوامل اثرگذار بر ویسکوزیته پلاسما 

TC ،TG  وHDL-c  می باشد، همانطور که گزارش شد

TC ،TG  وHDL-c ر تغییر در پاسخ به آزمون حاض

معناداری نشان نداد. اما، ورزش اکسنتریک منجر به 

آسیب عضلانی، شاید آزادکردن فسفولیپیدها و افزایش 

شود که انعقاد خون را تحریک  های پروتئولیزی می آنزیم

 لاکتات (. در تحقیق حاضر دو آنزیم14کند ) می

(، مشخص CKکیناز ) (، کراتینLDHدهیدروژناز )

ناشی از ورزش، دارای افزایش  کننده بروز التهاب

(. به علاوه افزایش غلظت فیبرینوژن 11داری بود ) معنی

فاکتور اساسی انعقادی، التهابی و ویسکوزیته خون در این 

تحقیق حکایت از افزایش التهاب و تغییرات آنزیمی ناشی 

از تمرین برونگرا به شیوه مذکور می باشد که احتمالاً در 

(. 11دی خون اثر گذار بوده است )ایجاد تغییرات انعقا

اگرچه تغییرات فیبرینوژن پلاسما معنادار نبود ]گزارش 

([، اما رفتار تغییرات آن 11شده در قنبری و همکاران )

بسیار نزدیک ویسکوزیته پلاسما بود. از طرف دیگر یکی از 

مهمترین عوامل اثرگذار، هماتوکریت است. در این راستا 

شود،  یه هماتوکریت محاسبه میکه بر پا PVتغییرات 

متناسب با تغییرات ویسکوزیته پلاسما و برعکس آن بود، 

گروه کنترل تغییرات PVبه عبارت دیگر، زمانی که 

گروه تجربی در اثر  PVناچیزی را در گذر زمان داشت، 

ساعت ریکاوری به حالت  1تمرین کاهش داشت و طی 

ری حاد به ساعت و طی سازگا 14اولیه بازگشت و پس از 

سطحی بالاتر از سطح اولیه رسید؛ در حالی که در گروه 

در طول  PVکنترل در همان سطح باقی ماند. کاهش 

جلسات تمرینی حاد، به دلیل افزایش انقباضات عضلانی، 

افزایش فشار خون و همچنین بر هم خوردن تعادل 

ها به فضای  اسمزی که به خروج بخشی از آب خون از رگ

می انجامد. البته این کاهش در دوره ریکاوری  میان بافتی

پس از یک جلسه تمرین و بعد از دوره های طولانی 

تمرین مداوم تأخیری فراجبرانی می شود )به شکل 

تواند در  می زمان استراحتی(. این فراجبرانی PVافزایش

نتیجه بازجذب بیشتر سدیم ادرار در پاسخ به ترشح 

ئین پلاسما بالاتر یا تغییر هورمون آلدسترون، تولید پروت

مکان پروتئین پلاسما به فضای درون عروق، کاهش 

کنترل بارورفلکس قلبی ریوی و پایین آمدن حساسیت 

گیرنده های وریدی مرکزی باشد که منجر به رهایی 

 و یورودیلاتین ANPسدیمی ادراری  پپتیدهای

 (.13، 15گردد) می

های  تدر تحقیق حاضر تغییرات معناداری در غلظ

HDL-c ،LDL-c ،TG وTC  مشاهده نشد. در این

( در بررسی اثر یک 1005راستا قنبری نیاکی و همکاران )

% یک تکرار 20ای با شدت  جلسه تمرین مقاومتی دایره
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حرکتی در سه دور علیرغم افزایش معنادار  10بیشینه 

HDL-c تغییر معناداری را در ،TG ،LDL و ،

TC( 10مشاهده نکردند .)و همکاران  1اما نیکولایدیس

( تغییرات مطلوب و طولانی در نیمرخ لیپیدی پس 1008)

 75از آسیب عضلانی ناشی از فعالیت ورزشی ایزوکنتیک )

حرکت برونگرا خم کردن زانو( به مدت سه هفته بر روی 

زن مورد بررسی قرار دادند. نتایج تجزیه و تحلیل  11

روز پس از  7و  4 ،3، 1، 1های خونی قبل، بعد،  نمونه

و  TGورزش، دلالت بر تغییرات وسیعی در مقادیر 

ها سه روز پس از فعالیت و بازگشت به مقادیر  لیپوپروتئین

، LDL-cپایه پس از آن بود. همچنین کاهش در مقادیر 

TC ،TG  و نسبتTC:LDL-c  و افزایش

(. علت اختلاف بین 11گزارش شد ) HDL-cمقادیر

ج حاضر احتمالاً به دلیل تعداد تداوم تحقیق مذکور با نتای

جلسات تمرین برای سه هفته بوده است. قنبری نیاکی و 

( تاثیر تمرینات فزاینده )هرمی( کوتاه 1013همکاران )

هفته( بر نیمرخ لیپیدی و سطوح فیبرینوژن  4مدت )

پلاسما مورد بررسی قراردادند، که نتایج حاکی از کاهش 

و ویسکوزیته   LDL( ،TCمعنادار سطوح کلسترول کل)

خون در گروه تمرین نسبت به گروه کنترل بود. تغییرات 

، تری گلیسرید و فیبرینوژن دو گروه HDLغلظت 

دهند که فعالیت  (. مطالعات نشان می9معنادار نبود )

شود.   کبدی می ورزشی منظم مانع از کاهش آنزیم لیپاز

ابد کاهش می ی  LDLبنابراین میزان تری گلیسرید در

گلیسریدها در فعالیت ورزشی مداوم  که کاهش بیشتر تری

 ( .9، 18بزرگتر ظاهر می شود )

به ژنتیک  HDLدرصد تغییرات مرتبط با  50اگرچه

فرد بستگی دارد اما عواملی موثر در روند افزایش و یا 

شامل؛ چاقی، شاخص توده بدنی،  HDL-cکاهش سطوح 

یزیکی، سن، چربی بدن، چربی احشایی، عدم فعالیت ف

                                                           

1. Nikolaidis 

سیگار، التهاب، مصرف داروهای استروئیدی آنابولیک و 

چربی با کربوهیدرات بالا باعث افزایش  رژیم غذایی کم 

 1(. کاشف9، 18، 19شود )  می HDLکاتابولیسم )سوخت(

 ساز ( تاثیر یک جلسه فعالیت درمانده1014و همکاران )

های خون در افراد فعال و  چربی هوازی بر نیمرخ بی

هوازی  ساز بی غیرفعال گزارش دادند که فعالیت درمانده 

-LDLو نسبت LDL-C ،TG،TCسبب افزایش سطح 

C/HDL-Cشود ولی تاثیری برسطح میHDL-C  ندارد

گلسیرید (. کاهش آپوپروتئین آ و افزایش میزان تری17)

همراه است.کاهش  HDLخون نیز اغلب با کاهش 

بیماران با ( در LPLفعالیت لیپوپروتئین لیپاز)

(. در توجیه آن 9، 18، 19باشد )  همراه می HDLکاهش

 HDL-Cمی توان به این مطلب اشاره کردکهغلظت 

بیشتر از اینکه عاملی متابولیک است، دارای نقش 

محافظتی انتقال  کلسترول از دیواره عروق به کبد و دفع 

سلامت عروق و پیشگیری از گرفتگی آنها موثر  آنها در

بر یافته های موجود تمرینات منظم ورزشی  است. مبنی

در درازمدت با افزایش لیپوپروتئین لیپاز، انتقال آن به 

آندوتلیالمویرگ، اتصالش به سطح لومن و تسریع تجزیه 

گلیسرید سبب افزایش لیپوپروتئین های غنی از تری

می شود. لذا می HDL-C انتقال ترکیبات سطحی به

در اثر فعالیت  HDL-Cتوان گفت که افزایش غلظت 

بدنی بیشتر وابسته به عامل سازگاری است. بنابراین عدم 

به دلیل ماهیت تک جلسه ای  HDL-Cافزایش معنادار 

(. علاوه بر این با 17پژوهش حاضر قابل توجیه است )

وقوع آسیب و پدیده التهاب عضلانی در پژوهش حاضر 

ت، احتمالا عدم تغییرات موارد فوق را می توان به مد

دقیقه و اندازه 35زمان ،RM-1%  80شدت فعالیت )شدت

و  3مرتبط دانست. چنانکه مان (کوچک حجم نمونه

                                                           

2. Kashef 

3. Mann 
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 ( در مقاله مروری تاثیر ورزش هوازی،1014همکاران )

های ترکیبی بر روی کلسترول و نیمرخ  مقاومتی و ورزش

لیپیدی گزارش کردند که تمرین مقاومتی با شدت کم تا 

سودمند بیشتری بر نیمرخ چربی خون در متوسط نتایج 

مقایسه با تمرین مقاومتی بسیار شدیددارد، هرچند 

مکانیزم های اساسی این تفاوت ها هنوز روشن نیست 

شود کاهش کلسترول تام در نتیجه تبادل  (. تصور می11)

 ها و لیپوپروتئین به کلسترول استرکلسترول بین بافت

HDL  تفاوت در میان باشد؛ گرچه بررسی شیوه این

نیازمند   RM-1درصد 110و 75،90، 50شدت های 

 (.9، 11تحقیقات بیشتری در این زمینه است )

 نتیجه گیری 

دهد یک جلسه تمرین  نتایج پژوهش حاضر نشان می

نسبتاً شدید برونگرا قادر به تغییرات نیمرخ چربی خون 

نبوده است، اما افزایش معنادار ویسکوزیته پلاسما پس از 

مرین مشاهده شد، که نشان می دهد مستقل از تغییرات ت

، و مرتبط با TCو HDL-c ،LDL-c ،TGغلظت 

کاهش معنادار حجم پلاسما بود. از سوی دیگر بنابر 

گزارش نتایج حاصل این تحقیق در مقالات منتشره دیگر، 

احتمال درگیربودن عللی نظیر تغییرات فیبرینوژن پلاسما 

دیده التهاب عضلانی محرک روند و ایجاد آسیب و وقوع پ

انعقاد خون نیز وجود دارد. اما نکته حائز اهمیت اینجاست 

که در اثر تمرین حاد و شدید برونگرا به شیوه تحقیق 

 14الی  1حاضر اگرچه نتایج نامناسبی یافت شد، اما طی 

ساعت دوره ریکاوری، تغییرات کاملاً برعکس شده و 

زایش حجم پلاسما به سطحی ویسکوزیته پلاسما، در اثر اف

بالاتر از سطح اولیه، به زیر مقادیر پایه بازگشت کرد. به 

حاد تمرین یک عبارت دیگر پاسخ بدن برای مقابله با اثر 

 حالت فراجبرانی بود.
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