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رم و س ازاسترکولینبوتریل و استرازکولیناستیلهای فعالیت آنزیمتاثیر تمرین هوازی بر 

 متابولیکی زنان میانسال-های خطر قلبیشاخصتغییرات 
 7، یوسف صابری2کریم آزالی علمداری

 چکیده

های ه اندامشدن ببه علت متمرکزمزمن درجه پایین حاکم است که  یالتهاب حالت، یک متابولیکرمدر وضعیت سندمعمولا : مقدمه و هدف

نشانگر  علاوه بر اینکه( BCHEاستراز)کولینلیر(، بوتACHEاستراز)کولیناستیل هایولی افزایش فعالیتداخلی تشخیص آن دشوار است. 
ررسی تاثیر اند. بنابراین هدف ما بنیز شناخته شدهمتابولیک سندرمزودهنگام  شاخصعنوان همچنین به هستند،التهاب  این نوعاعتماد قابل

 .ودیمتابولیک سندرم زنان میانسال مبتلا بهمتابولیک در -قلبیهای خطر سرمی و شاخص BCHEو  ACHE هوازی بر فعالیتتمرین

خطر دارای حداقل سه شاخص  زن چاق غیرفعال داوطلبسال(  61-01) 71در آن  که بود مطالعه حاضر از نوع تجربی :شناسیروش

 تمرین ( تقسیم شدند. گروه تجربی به مدت هشت هفته در برنامه27( و کنترل )21دو گروه تجربی ) درطور تصادفی  سندرم متابولیک به
ت کردند. شرک ذخیره درصد از ضربان قلب 21تا 61با شدت  در هر جلسه دقیقه01بار درهفته(، به مدت  1راه رفتن و دویدن )شامل هوازی 
گروهی با استفاده از آزمون تی همبسته به طور درون در طول مداخله متابولیک خطرهای شاخصسطوح و سرم  ACHE ،BCHEمقدار 

 مقایسه شدند.

لیپوپروتئین  مقدار دنبال تمرین هوازی،به. (P>11/1داری در متغیرهای گروه کنترل مشاهده نشد)در طول مداخله، تفاوت معنی ها:یافته

سندرم  zو امتیاز  (=1112/1P)، دور کمر(=1112/1P)خونگلوکز ، BCHE (111/1P=)( و مقدار =112/1Pافزایش) پرچگال
، تعداد (=21/1P)، فشارخون متوسط سرخرگی(=117/1P)گلیسرید، تریACHE (10/1P=). ولی کاهش یافتند (=112/1P)متابولیک

 . ندداری نداشتمعنی تغییر، پس از تمرین (=110/1P)های خطر سندرم متابولیکعامل

دهد متابولیک، به طور همزمان شدت التهاب سیستمیک را نیز کاهش میکلی سندرم تمرین هوازی علاوه بر کاهش وخامت: گیرینتیجه

 ACHEولی به نظر می رسد که تفسیر دقیق نتایج  .باشدبسیار موثر  متابولیکدر جلوگیری از عواقب نامطلوب سندرمشود که تصور می
 است. در تحقیقات آینده نیازمند بررسی گلبولهای قرمز به جای سرم 
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 مقدمه
 هایشاخصبه دارا بودن سه تا پنج مورد از متابولیک سندرم، 2NCEP (2)طبق تعریف برنامه آموزش ملی کلسترول 

متر(، سانتی 11متر و زنان بالاتر از سانتی 217شامل چاقی مرکزی )دور کمر: مردان بالاتر از متابولیکی -قلبیخطر 
 01( )مردان کمتر از HDL) پرچگالئین (، کاهش لیپوپروتmg/dl 211)بالاتر یا مساوی  بالا (TG)گلیسریدتری

mg/dl  11و زنان کمتر از mg/dl( فشار خون بالا ،) 11/ 211بیشتر یا مساوی mm Hg قند خون ناشتای بالا( و 
 سازی شده جمعیت ایران، دارا بودن چاقیعاریف بومی، در تولی. (7) شوداطلاق می( mg/dl 221) بیشتر یا مساوی 

( یک شده است تعیینمتر سانتی 91 بیش ازهر دوی زنان و مردان  آن دررزش مرجع دور کمر برای تشخیص )که ا
ملاک اجباری است و همچنین مصرف داروهای ضد قند، چربی و فشار خون نیز به عنوان دارا بودن عامل خطر 

متری در دور کمر، خطر ابتلا به سانتی22گزارش شده است که به ازای هر افزایش . (1) شوندمربوطه قلمداد می
را پنج برابر و خطر  ع دوخطر ابتلا به دیابت نوکه  (0) یابددرصد افزایش می 11سندرم متابولیک در طی پنج سال،

 برایکننده مستعدیک عامل نیز التهاب ولی . (1) دهدهای قلبی عروقی را دو برابر افزایش میابتلا به بیماری
هایی چون چاقی، در بیماریو همچنین  (6) و سندرم متابولیک استواسکلروز، بیماری عروق کرونر قلب، دیابت آتر

ک و ی، فشار خون بالا، بیماری عروق کرونر قلب، تصلب شرایین، سندرم متابول7مقاومت به انسولین، دیابت نوع
. در واقع، در وضعیت سندرم متابولیک یک حالت (1, 2) بالینی سیستمیک رایج هستند تحتوجود التهاب  آلزایمر

معرض خطر  افراد درشناسایی سطح التهاب ممکن است برای شناسایی و  (9) التهاب مزمن درجه پایین حاکم است
حال،  این با. (21) باشدکننده به ویژه برای جلوگیری از عوارض جانبی آن کمک وسندرم متابولیک ابتلا به بالای 

ولی  (قرمز شدن پوست، تومور، تورم، درد و از دست دادن عملکرد) آسان است معمولا تشخیص التهاب حاداینکه  با
)التهاب مزمن خفیف همانند آنچه که در چاقی و سندرم متابولیک حاکم است( به  وقتی که درجه پایین التهاب

 .(22) باشدمیشود، معمولا شناسایی و تشخیص وجود علائم التهاب دشوار های داخلی متمرکز میاندام
برای  0(a-TNF)و فاکتور نکروز توموری آلفا 1(IL6)لوکین شش، اینتر7CRPمعمولا افزایش سطوح پلاسمایی     

مل هیستامین، سروتونین، های التهابی شا. همچنین سایر واسطه(22) شوندشاخص تشخیص التهاب حاد استفاده می
های واکنشی اکسیژن، اسید کننده پلاکت، گونه، عوامل فعال1هاها، لوکوترینهای لیزوزومی، پروستاگلاندینآنزیم

های مختلف، سیستم کینین، سیستم فیرینولیز و سیستم کمپلمان در تشخیص ، سیتوکین6نیتریک، هیپوکلریت
( NOنیتریک اکسید) های دخیل در التهاب مانند. ولی آنچه مهم است مقدار برخی واسطه(27) اندالتهاب استفاده شده

های التهابی وابسته باشد و یا گاهی اوقات افزایش ممکن است که به مقدار سایر شاخص و گونه های فعال اکسیژن
 ست کهپیشنهاد شده ا بنابراینگیری نشان ندهد. آنها ممکن است گذرا بوده و سطح پیشرفته خود را در زمان اندازه

درجه  برایگر قابل اعتماد ممکن است نشان (BCHEاستراز)کولینلری(، بوتیACHEاستراز)کولیناستیل فعالیت
آگهی یشدر خون بتواند به عنوان شاخصی برای ارائه پ آنهاگیری فعالیت شاید اندازه و پایین التهاب سیستمیک باشند
 .(22)ارزیابی مقدار پاسخ به اقدامات درمانی مانند تمرین بدنی در بیماران مفید باشد از وخامت وضعیت التهابی و 

 انتقالدر و علاوه بر التهاب،  (21)های قرمز خون و سایر مایعات بدن موجود هستند در عصب، سلول هاآنزیماین 
معمولا . (21) نقش دارند نیز ، تولید و هماهنگی حرکت و حافظه)خون سازی( 2هماتوپوزیس، های عصبیتکانه
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شنهاد شده است پی بیشتر است وی فشارخونپر آلزایمر، دیابت و ،یچاقمبتلا به  بیمارانبدن در ها آنزیم این فعالیت
لحاظ شدن به  علاوه بر ها، آنها در پلاسما و بافت افزایش فعالیت (22) مانند سندرم متابولیکدر شرایط بالینی  که

، دیگرف طراز . (21) باشندمیمتابولیک نیز نشانگرهای سندرم عنوانبه، (20)خفیف التهاب سیستمیک وجود عنوان
 ،IL6و تولید  (20) دهدرا کاهش می چربی سهیم در بروز التهاب سیستمیک ورزش منظم، توده چربی و بافت

TNF-a دهدرا افزایش می یواگ. تمرین ورزشی همچنین تن(26) دهدمی را تغییرهای ضد التهابی و سایتوکاین 
 های عصبی کولینرژیک. لازم به ذکر است که سلول(21) تواند به کاهش التهاب سیستمیک منجر شودکه می (22)

ین با کولو همچنین تعامل استیل کولین تنظیم کندرا از طریق استیل TNF-aتوانند سنتز می )افزاینده تون واگی(
که مسیر  (29) کندفعال کردن ماکروفاژها شده و آزاد شدن سیتوکین را مهار میزیر واحد آلفا ماکروفاژ، باعث غیر

بولیک جزء کلیدی درمان بیماران مبتلا به سندرم متا یورزش تمرینات علاوهشود. بهالتهابی کولینرژیک نامیده میضد
در  هااین بیماریفعالیت بدنی باعث کاهش سطح افزایش  و (71) هستندمرگ و میر قلبی عروقی های بیماریو 

به طور همزمان  BCHEو  ACHE فعالیتبر  تمرین هوازیدر مورد تاثیر تاکنون . ولی (72) شودبزرگسالان می
 (71, 77)ق تحقی دودر فقط بیماران توجه مستقیم معطوف نشده است. های خطر قلبی متابولیکی در این با شاخص

های سندرم متابولیک نبوده است و بر بررسی شده است که البته در مورد آزمودنی BCHEتاثیر ورزش بر سطوح 
بود اطلاعات ترتیب با توجه به کمجنبه معرف بودن آنها به عنوان شاخص التهابی بیماران نیز تمرکز نشده است. بدین

ک و شایع بودن التهاب بیماران سندرم متابولیدر  BCHEو  ACHEهای در مورد تاثیر تمرین بر فعالیت آنزیم
، (70) کندعلل مرگ و میر می اکثرهای قلبی ، سکته مغزی و بیماریمستعد بیماران که آنها را  این سیستمیک در

 اینهای خطر متابولیک شاخص همزمان با سطوح ACHEو  BCHE فعالیتتمرین هوازی بر در این تحقیق تاثیر 
 .بررسی شدبیماران 

 انجام کار روش
به روش تصادفی، از زن چاق  71که  شد انجامو کنترل  آزمایشیدر دو گروه تجربی  با طرح تحقیقمطالعه حاضر 
شهر تبریز که فاقد سابقه  داوطلب دارای سندروم متابولیکساله( غیرفعال 01-61زنان میانسال )جامعه آماری 

تخاب شدند عنوان نمونه انبه بدنی منظم در طی یک سال گذشته بوده و منعی برای برنامه ورزشی نداشتند، فعالیت
ت قبل از شروع اولین جلسه تمرین، ساع 01( دانشگاه به ثبت رسید. 722/ د/21161) و پژوهش و در کمیته اخلاق

تأیید پزشک نامه برای شرکت در طرح تحقیق را به همراه ها فرم رضایتپس از شرح مراحل پژوهش آزمودنی
گیری فشارخون و تست سلامت های جسمانی، مشکلات روانشناختی و خواب و اندازه)سوابق بیماری و ناراحتی

های خونی اولیه شامل قند خون ناشتا، نیمرخ چربی خون، اوره، کراتینین قلب )کاردیواسکرین(، و همچنین آزمایش
و به آنها اطمینان داده شد که اطلاعات آنها به صورت محرمانه خواهد ماند. سپس  و سی بی سی ( صورت گرفت

ورود به ها رسید. معیار ای توجیهی موارد آزمون، مراحل و روش اجرا و مدت تمرین به اطلاع آزمودنیدر جلسه
به ب( سانتی متر(  91دارا بودن چاقی شکمی به عنوان یک معیار اجباری )دور کمر بالاتر از مطالعه شامل: الف( 

( نارسایی چربی خون )سطوح تری گلسیرید بالاتر 2های ذیل بود که شامل همراه دارا بودن دو مورد از ناهنجاری
میلی گرم بر دسی لیتر و یا  11کمتر از  (HDLئین پرچگال)ر لیپوپروتمیلی گرم بر دسی لیتر یا سطوح 211از 

متر جیوه و فشار میلی 211( فشار خون )به عنوان فشار سیستولی بالاتر از 7مصرف داروهای نارسایی چربی خون(، 
( سطوح بالای قند خون )به 1میلی متر جیوه و یا مصرف داروهای کاهنده فشار خون( و  11دیاستولی بالاتر از 
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میلی گرم بر دسی لیتر و یا مصرف داروهای کاهنده قند خون(  211عنوان دارا بودن سطوح گلوکز خون بالاتر از 
مصرف سیگار، الکل، دارا بودن مشکلات خواب، مصرف انسولین و معیارهای خروج از مطالعه نیز عبارت بودند از:  بود

پایین آورنده قند خون، چربی خون و فشار خون در طی  ( و یا مقدار مصرف داروهای21و تغییر وزن بدن )بیش از %
میلی گرم بر دسی لیتر، دفع پروتئین در خون به مقدار  767دو ماه اخیر، دارا بودن سطوح کراتینین سرمی بالاتر از 

 میلی متر جیوه و داشتن محدودیت 211/261گرم در روز، دارا بودن فشار خون دیاستولی/سیستولی بیش از  2بیش از 
 گروه تمرین هوازیدر دو  هادر ادامه آزمودنی .پزشکی و یا سایر مشکلات برای مشارکت در فعالیت جسمانی بود

نفر( قرار گرفتند. یک هفته قبل از آغاز اجرای تحقیق، برای گروه تمرین هوازی یک جلسه  27( و کنترل )21)
به مدت هشت هفته در برنامه تمرین هوازی شرکت  های گروه تمرین هوازیآشنایی با تمرینات برگزار شد. آزمودنی

دقیقه و 01بار در هفته(، به مدت  1کردند. تمرینات در زمان معینی از روز اجرا شدند که شامل راه رفتن و دویدن )
 .بود ربر طبق معادله زی (71)به روش کارونن ذخیره درصد ضربان قلب 21تا 61با شدت 

 ضربان قلب استراحتی + (Intensity% × (ضربان قلب استراحتی – حداکثر ضربان قلب)) = ضربان قلب هدف

جاگذاری شد و دامنه به  21و یک بار عدد  61که در این تحقیق به جای درصد شدت در فرمول، یک بار عدد      
عالیت شدت فکنترل برای دستگاه ضربان سنج پلار دست آمده به عنوان دامنه ضربان قلب هدف برای دستگاه 

تا در صورت خروج آزمودنی از دامنه شدت تعریف شده، آژیر ساعت مچی دستگاه پلار به صدا در آید و  شدتعریف 
دقیقه گرم 71ها در هر جلسه فعالیت خود را با آزمودنیبنابراین سرعت اجرای فعالیت، بر مبنای آن تنظیم شود. 

دقیقه سرد کردن وجود داشت. گروه کنترل در  21پایان نیز کردن )دویدن و تمرینات کششی( آغاز کردند و در 
ساعت  70های خونی پیش آزمون بدنی غیرمعمول منظم، اجتناب کردند. نمونهفاصله هشت هفته، از انجام فعالیت

ساعت بعد از فعالیت ورزشی و به  01های پس آزمون ساعت ناشتایی و نمونه 27قبل از شروع آزمون و به صورت 
های خونی خون، نمونه گیریآوری شد. در هر بار نمونهصبح جمع 9تا  1ساعت ناشتایی بین ساعت  27صورت 

ای ه، تری گلیسرید و کلسترول تام و گلوکز از سیاهرگ بازوئی اخذ شدند. نمونهHDLناشتا برای تعیین سطوح 
دقیقه با  27س از سانتریفوژ ) جمع آوری شدند و پ EDTAسی سی( در تیوبهای حاوی ماده ضد انعقاد  7خونی ) 

چربی به روش نیمرخ مقدار گلوکز خون به روش گلوکز اکسیداز و  ،دور در هر دقیقه( و جداسازی پلاسما 1111
 (Technicon, RA1000, USAتوسط دستگاه اتوآنالایزر )مون، کرج، ایران( آنزیماتیک استاندارد )کیت پارس آز

دورکمر )بامتر نواری(، وزن )با ترازوی مدرج شده( و قد )با قد سنج دیواری( ثبت چنین اندازه هم. گیری شداندازه
دقیقه از  7ای استاندارد در سه مرحله با فاصله شد. فشار خون در حالت نشسته با استفاده از اسفیگمومانومتر جیوه

سی  7 )از نمونه های خونی از بخشی شد و میانگین دو سنجش آخر به عنوان فشار خون ثبت شد. گیری هم اندازه
سرم  BCHEو  ACHE فعالیتنیز پس از لخته شدن در دمای اتاق، سرم پس از سانتریفیوژ استخراج شد و  سی(

در جذب  k764های به ترتیب با شماره کاتالوگ)چین(  Biovisionشرکت های رنگ سنجی نیز با استفاده از کیت
 .دنگیری شداندازه میلی واحد بین المللی بر میلی لیتر 1/1با حساسیت نانومتر  027در جذب  k516ناومتر و  121

فعالیت و  به عنوان سوبسترا 2با استفاده از بوتیریل تیوکولین (76) سرم همانند تحقیقات گذشته BCHEفعالیت 
ACHE  کل خون پس از مهارBCHE به  1میلی مول و با استفاده از استیل تیوکولین 1/1 7با محلول اتوپروپازین

با ضریب تغییرات درون  ACHEشد که مدل استاندارد طلایی برای سنجش فعالیت  گیریعنوان سوبسترا اندازه

 

1 Butyrylthiocholine 

2 Ethopropazine 

3 Acetylthiocholine 



  601... رم وس استرازکولینبوتریل و استرازکولینهای استیلتاثیر تمرین هوازی بر فعالیت آنزیم

 )با هادر بخش آماری ابتدا از طبیعی بودن توزیع تمام داده .(72) باشدمی 21سنجشی و بین سنجشی کمتر از %
گروهی در مورد تمام متغیرها در پیش آزمون با استفاده از آزمون تی و عدم وجود تفاوت بینشاپیرو ویلک آزمون 

به دنبال انجام  سپسشد. اطمینان حاصل  (آزمون لون باها همسانی واریانس گروه با در نظر گرفتن نتایجمستقل )
ر هر یک ب زمان اندازه گیری و گروهاثر تعامل و   گیریزمان اندازه گیری مکرر برای تعیین اثرتحلیل واریانس اندازه

مون آزدر فاصله بین پیشها گروهی دادهبررسی اثرگذاری تمرین هوازی از طریق مقایسه درون ، در ادامهاز متغیرها
 آزمونآزمون تا پسدر فاصله بین پیش هر متغیرانجام شد و مقدار تغییرات  همبسته tآزمون از  با استفاده آزمونتا پس

و در سطح آطمینان  SPSS21افزار ها با نرمتمام تحلیلد. دنگروهی مقایسه شمستقل به طور بینآزمون تی با نیز
 درصد انجام شدند. 91آماری 

 هایافته
گروهی مشاهده نشد و همچنین در طول مداخله، هیچ تغییر تفاوت بیندر پیش آزمون در مورد تمام متغیرها 

افزایش و مقدار خون  HDLمرین هوازی، مقدار تاما در گروه (. P>11/1) نشد دداری در گروه کنترل ایجامعنی
BCHE و امتیاز  دور کمر ،خون، گلوکز سرمz کاهش یافتند سندرم متابولیک(11/1>P)  (2)جدول. 

 

انحراف استاندارد(±)میانگینهای پژوهش های توصیفی آزمودنی. ویژگی1جدول   
 آزمون تی همبسته گیری مکررتحلیل واریانس اندازه متغیرها

تعامل گروه با  اثر زمان

 زمان

 نفر( 11گروه تجربی) نفر( 11گروه کنترل )

 F sig F sig آزمونپس آزمونپیش sig آزمونپس آزمونپیش sig 

 - - 26/11±70/0 - - 11/16±62/0 - - - - سن )سال(

 112/1 91/96±07/6 00/99±62/6 91/1 01/91±69/6 02/91±11/6 112/1 00/11 112/1 1/10 وزن )کیلوگرم(

BMI 19/10 112/1 21/10 112/1 71/2±00/17 11/2±00/17 91/1 22/2±61/17 17/2±22/12 112/1 

 لیپوپروتئین پرچگال

 دسی لیتر( )میلی گرم بر

77/21 112/1 22/70 112/1 07/1±11/16 11/7±11/16 61/1 61/0±12/12 12/0±06/19 112/1  

 تری گلیسرید

 )میلی گرم بر دسی لیتر(

11/7 21/1 12/2 71/1 61/61±21/717 21/21±92/729 26/1 22/62±11/712 29/62±11/761 117/1 

 فشار متوسط سرخرگی

 )میلی متر جیوه(

62/1 00/1 21/2 21/1 11/1±02/217 11/1±11/217 61/1 62/7±71/217 10/7±97/212 21/1 

 گلوکز ناشتا

 ) میلی گرم بر دسی لیتر(

62/11 112/1 11/17 112/1 71/21±11/279 91/20±71/279 62/1 20/26±71/276 61/27±10/221 112/1  

  112/1 11/96±21/1 71/91±11/0 21/1 71/211±77/0 26/211±66/1 112/1 22/17 112/1 11/76 دور کمر ) سانتی متر(

Z )112/1 19/7±01/1 70/0±10/1 27/1 07/1±11/1 11/1±22/1 112/1 12/11 112/1 76/79 سندرم متابولیک )امتیاز  

 های خطرتعداد عامل

 سندرم متابولیک

21/0 117/1 21/0 117/1 9/1±92/1 9/1±11/1 11/1 11/1±26/1 96/1±11/1 110/1 

 ACHEفعالیت 

 لیتر(المللی بر میلی)واحد بین

121/1  91/1  16/2  71/1  72/2± 02/6  11/2 ± 61/6  11/1 00/2 ± 21/6  16/2 ± 11/1  10/1 

 BCHEفعالیت 

 لیتر(المللی بر میلی)واحد بین

26/2 120/1 77/1 117/1 11/7±69/21 22/1±12/21 21/1 21/7±17/22 21/2±22/9 111/1  

 (11/1>P) بعنوان سطح معنادار در نظر گرفته شده است 
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)اثر زمان( شامل دو مرحله گیری در طول زمان)دار تکرار اندازهمشاهده اثر معنی بادر مورد هر متغیر،      
گروهی متغیرها با استفاده از نآزمون( و یا تعامل گروه با زمان، لازم بود تا در ادامه مقایسه دروآزمون و پسپیش

برای به علاوه،   در جدول فوق اشاره شده است. برای همه متغیرهاآزمون تی همبسته انجام شود که نتایج آن 
روهی به طور بین گبا استفاده از آزمون تی مستقل  مقدار تغییرات متغیرها در طول مداخله نیز بررسی بیشتر،

 ارائه شده است.  7 مقایسه شدند که نتایج آن در جدول
 نتایج مقایسه بین گروهی مقدار تغییرات ایجاد شده در متغیرها در طول مداخله .7جدول 

 نتایج آزمون تی مستقل نتایج آزمون لون متغیرها

 F sig t sig 

 - - - - سن )سال(
  112/1 21/1 01/1 16/0 وزن )کیلوگرم(

BMI 21/1 11/1 12/6 112/1  

  112/1 -92/0 62/1 21/1 پرچگال )میلی گرم بر دسی لیتر(لیپوپروتئین 

 71/1 71/2 09/1 01/1 )میلی گرم بر دسی لیتر( تری گلیسرید
 21/1 12/2 16/1 79/1 فشار متوسط سرخرگی )میلی متر جیوه(

  112/1 21/1 11/1 11/1 گلوکز ناشتا ) میلی گرم بر دسی لیتر(

  112/1 62/7 12/1 00/1 دور کمر ) سانتی متر(

Z )112/1 02/2 01/1 67/1 سندرم متابولیک )امتیاز  

 110/1 21/7 112/1 71/79 های خطر سندرم متابولیکتعداد عامل
111/1 لیتر(المللی بر میلی)واحد بین ACHEفعالیت   22/1  26/2  71/1  

  117/1 71/7 71/1 16/2 لیتر(المللی بر میلی)واحد بین BCHEفعالیت 

(11/1>P) بعنوان سطح معنادار در نظر گرفته شده است 
نتایج آزمون تی مستقل نیز نشان داد که به جز در مورد مقدار تغییرات تری گلیسرید، فشار متوسط سرخرگی،      

، در بقیه موارد مقدار تغییرات ایجاد شده در گروه تجربی ACHEو فعالیت  های خطر سندرم متابولیکتعداد عامل
پیش آزمون تا پس آزمون، بیش از مقدار تغییرات متناظر ایجاد شده در گروه کنترل بوده است که نتایج در فاصله 

  همخوانی دارد. آزمون تی همبسته

 گیریبحث و نتیجه

که تمرین هوازی باعث کاهش نشان داد  ،(71, 71, 77)برخی تحقیقات گذشته راستا با  ما همنتیجه  ترینمهم
شواهد مشابهی در مورد تاثیر تمرین  در گذشته نیز که تاثیری نداشت ACHE فعالیت بر ولی ،شد BCHE فعالیت

 شده استمشاهده  انسانی در وضعیت چاقی ACHEافزایش غلظت  در یک تحقیقگرچه ا وجود ندارد. ACHEبر 
اند که در وضعیت چاقی، فعالیت نشان داده حیوانیمطالعه یک  درهم  (76) همکارانو  2تواریجوناویکیوت ولی، (79)

ACHE  بر عکس فعالیتBCHEبین فعالیت  آن محققانشود و حتی ، دچار کاهش میACHE  و مقدار لیپیدهای

 

1 Tvarijonaviciute 



  666... رم وس استرازکولینبوتریل و استرازکولینهای استیلتاثیر تمرین هوازی بر فعالیت آنزیم

انی هنوز نیازمند انس به جمعیت حیوانیپذیری نتایج بااینحال، تعمیمهمبستگی معکوسی مشاهده کردند. نیز سرمی 
ر دو جهت د در یک تحقیق دیگر نیز اشاره شده است فعالیت این دو آنزیم علاوهبه .تایید در تحقیقات آینده است

 BCHEشود، در حالی که مهار می ACHEفعالیت  ،با افزایش غلظت سوبسترا کنند، به طوری کهمی ناهمسو تغییر
کاهش یافته  BCHEتصور کردیم که شاید با تغییر غلظت سوبسترا، فعالیت  نیز ما . بنابراین(29) شودفعال می

در پاسخ به تمرین را سندرم متابولیک  زنان ACHEعدم تغییر فعالیت علت دقیق  مدر کل نتوانستی است، ولی
نسبت به چاقی و یا سایر مداخلات  ACHEمشخص کنیم. به هرحال، اگرچه در کل در مورد پاسخ فعالیت هوازی 

ز ولهای قرمغشای گلب اطلاعات بسیار اندکی موجود است، ولی تغییرات احتمالی در BCHEدر مقایسه با فعالیت 
لبول گ شدنش مستعدافزایبا تواند می چاقهای ناشی از کلسترول بالا در آزمودنی ACHEبه واسطه کاهش فعالیت 

هش در یک چرخه معیوب به کاا، هنشکل غشای آ قرمز به پراکسیداسیون و کاهش رهایش اکسیژن و کاهش تغییر
و اثرات متعاقب  ACHEولی این اثرات احتمالی ناشی از چاقی در فعالیت  .(11) منجر شود بیشتر فعالیت این آنزیم

تواند می که دانن بر غشای گلبولهای قرمز و همچنین تاثیر مستقیم مداخلات ورزشی بر آنها تاکنون بررسی نشدهآ
لهای قرمز یودر بافت عصبی و گل ACHEلازم به ذکر است که  همچنینجالبی برای مطالعات آینده باشد. موضوع 

خودمختار  مغز و سیستم عصبی، های کولینرژیکرا در داخل سیناپسهیدرولیز استیل کولین  فعالیت بالایی دارد و
بنابراین . (17)رسد میدر پلاسما به اوج فعالیت  شود،میکه عمدتا در کبد ساخته  BCHE ولی ،(12) کندکاتالیز می

 تغییرات محسوسیشد، شاید گیری میروسیتها اندازهدر اریتبه جای سرم  ACHEرسد که اگر فعالیت میبه نظر 
 شود.  بررسیباید در تحقیقات آینده این مساله و  شدمیپس از تمرین مشاهده 

گزارش شده است  TGو  TC سطوحبا  BCHEهمبستگی مثبتی بین فعالیت  دیگر هم اتتحقیقبرخی در      
همزمان با کاهش  BCHEفعالیت باعث کاهش  (71)( HIITو تناوبی پر شدت) (11)و تمرین هوازی (11, 71, 29)

 ه است. بنابراینشد HDLو همچنین افزایش مقدار  LDLو  TG، (TC) شاخص توده بدن، دور کمر، کلسترول تام
های خون، با کاهش مقدار چربیپس از بهبود وضعیت متابولیکی در اثر تمرین هوازی، احتمالا احتمال دادیم نیز ما 

چربی اضافی  تودهو  BCHEبین فعالیت کاهش شده است. همچنین همبستگی مثبتی دچار  BCHEفعالیت 
قبل ها آزمودنی بالاتروزن و  BCHE بالاتر فعالیتبا در نظر گرفتن ما نیز گزارش شده است. بنابراین  (10, 71)بدن

ات نسبت به تغییر BCHEفعالیت از تمرین هوازی و معکوس شدن این موارد پس از تمرین، تصور کردیم که شاید 
, 12)ها به متابولیسم چربیرا  BCHEفعالیت تغییر تحقیقات گذشته نیز برخی . ترکیب بدن حساسیت بالایی دارد

سبب  BCHEکه کمبود شده است  همچنین گزارش. اندربط داده (16)و تجمع چربی احشایی و اندوتلیومی  (11
در فرایندهای پاتوفیزیولوژیکی منجر  BCHEحتی و  (12)شود میافزابش رشد بافت آدبپوز و تجمع چربی کبدی 

 ، ولی در مورد تقدم زمانی تغییرات در فعالیت این آنریم و یا تغییرات شاخصنقش داردنیز شونده به سندرم متابولیک 
 . (11)های خطر متابولیک هنوز اطلاعات موجود شفاف نیستند

و نارسایی  (19)حوادث قلبی در دو سال بعد بروز استراز پیشگویعلاوه گزارش شده است که فعالیت کولینهب     
خطر قلبی عروقی ناشی از چاقی های با کاهش شاخص پس از تمرین BCHEکاهش فعالیت و  باشدمی (01)قلبی

آن را به عنوان تواند میاحتمالا هم تحقیق این در  BCHE . بنابراین کاهش فعالیت(71) استدر نوجوانان همراه 
  مطرح کند. کاهش بروز حوادث قلبی یک شاخص زودهنگام برای



661  6318 بهار و تابستانم/ نهزدهم/ شماره بیست و پاننامة فیزیولوژی ورزشی کاربردی/ سال پژوهش 

دار به عنوان یک استراتژی موفق برای کنترل درازمدت با گرلین آسیل BCHEکنش امروزه برهمبه علاوه،      
این راستا لازم  . در(02) های تمرینی ویژه کاهش وزن مطرح شده استچاقی و سندرم متابولیک در پاسخ به برنامه

های به ذکر است که به دلیل کاهش هزینه انرژی روزانه و افزایش اشتها، اجتناب از کسب دوباره وزن پس از برنامه
چن و همکاران و  (01) آسیل گرلین استکننده هیدرولیز BCHE ولی آنزیم .(07) کاهش وزن تقریبا غیرممکن است

گرلین و تضعیف پیام رسانی ، سبب کاهش آسیلBCHEکه دستکاری ژنی افراینده بیان اند نشان داده( 7122)
همچنین در آن . (02) شودمیمنجر  وزنبهتر حفظ به و در نهایت ده ش لریکیزاینده گرلین به دلیل محدودیت کااف

 بدنی و هزینه انرژی روزانه، با هموستاز گلوکز طبیعیتحقیق، این دستکاری ژنی با وجود عدم تغییر مقدار فعالیت
هزینه انرژی را در درازمدت تغییر با اینکه  BCHEهمراه شد. بدین ترتیب آن محققان پیشنهاد کردند که انتقال ژن 

ی هاتواند از طریق کاهش پرخوری، بهبود نارساییمی ریکیلدهد، ولی ترکیب کردن آن با محدودیت کانمی
 د.مدت باشکنترل چاقی و مدیریت وزن در درازمتابولیک و کاهش مقدار کسب وزن دوباره، یک روش موثر برای 

یت افزایش جبرانی درفعال ماچاق های در بدن آزمودنی ی تحقیقدر ابتدا احتمالاتصور کردیم که  نیز ما بنابراین
BCHE  هبود پس از تمرین با ب وو بهبود هموستاز گلوکز، وجود داشته است  دارآسیلدر تلاش برای کاهش گرلین

البته در این  کاهش یافته است. BCHEاین شرایط، دیگر نیاز به این افزایش برطرف شده و در نتیجه فعالیت 
رل کنت گروه و به ویژه درها دار و مقدار دریافت غذایی و هزینه انرژی روزانه در گروهلتحقیق مقدار گرلین آسی

 نشده است که از محدودیتهای آن است و بایستی که در تحقیقات آینده مدنظر قرار داده شود.  گیریاندازه
که ما  (sig=117/1داری بود )خیلی نزدیک به سطح معنیپس از تمرین  TG مقدار کاهش، هایافتهسایر در      

قات بسیاری تحقی ها باشد. در این راستاشدن مربوط به تعداد اندک آزمودنیدار نتصور کردیم که شاید علت این معنی
کاهش  رابیماران سندرم متابولیک  TG تمرین هوازی که انددادهنشان نیز  (1) و همکاران علمداریزالیآاز جمله 

بعنوان  VLDL کاهش سنتز شیلومیکرون و در اثر تمرین و 2LPLαبه افزایش  TGمکانیسم اصلی کاهش  دهدمی
های پلاسما در علاوه تاثیر فعالیت بدنی بر چربیبه . (29) مربوط دانسته شده است TG های غنی ازلیپوپروتئین

بهبود  به دلیل احتمالا TGین تغییرات ابنابر و بیشتر بوده استبالا،  TGهمراه با  HDLافراد دارای سطوح پایین 
سرم بیانگر  BCHEاز سوئی کاهش فعالیت  .(29) اتفاق افتاده استتمرین  ه در اثردر عضل برداشت و مصرف آن

و پیشنهاد شده است که جریان فزاینده اسیدهای چرب آزاد به کبد سبب تحریک سنتز  (00)التهاب سیستمیک است
بنابراین این امر علت احتمالی افزایش اولیه فعالیت آن در چاقی را به افزایش اسیدهای  ،(17) شودمی BCHEکبدی 

تواند در توجیه علت کاهش آن پس از تمرین دهد که میمیهای سندرم متابولیک ربط چرب آزاد خون آزمودنی
یک  و بنابراین ما نیز در راستای (22)نقش دارد کولین در هیدرولیز استیل BCHEکننده باشد. همچنین کمک

افراد  BCHEگیری کردیم که شاید افزایش فعالیت نتیجه (76)تواریجوناویکیوت و همکاران مطالعه حیوانی توسط 
، آنها را در معرض بیماری (22)چاق از طریق کاهش سطوح استیل کولین و افزایش فعالیت ضدالتهابی این مولکول 

های التهابی موضعی و سیستمیک قرار دهد و بنابراین بازهم کاهش آن پس از تمرین به عنوان یک سازگاری 
 . تایید در تحقیقات انسانی است شود که این مساله هنوز نیازمندالبته مجددا یادآوری میشود. میمثبت تلقی 

 توسط کبد هم هستند 7های کولین استراز سرم بیانگر دستکاری التهاب استریلهمچنین فعالیت پایین آنزیم      
از  1فعال شدن فرآیندهای ضدالتهابی غیرنرونیسبب تحریک عصب واگ  و باکه نقش مهمی در التهاب دارد 

 

1 lipoprotein lipase a 

2 Sterile Inflammation 

3 Anti-Inflammatory Nonneuronal Processes 
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بدین ترتیب ما بر مبنای . (01)می شود BCHEهای کولین استراز سرمی و به ویژه آنزیمجمله تغییر در فعالیت 
تصور کردیم که شاید بهبود وضعیت التهابی بدن  (06)انتظار بهبود وضعیت التهابی کلی بدن در اثر تمرین

هم منجر شده است. اگرچه این تفسیرها بر نتایج مستقیم  (00)های ما به بهبود وضعیت التهاب در کبد آزمودنی
لا می حتمااباشند، ولی همان طور که در مقدمه نیز بیان شد، میاستوار نیستند و نیازمند تایید در تحقیقات آینده 

تری برای بهبود وضعیت التهاب تواند شاخص حساسمی BCHEگیری فعالیت که اندازه باشدکننده آن پیشنهادتواند 
اند که هم پیشنهاد کرده (02)تحت بالینی در بیماران سندرم متابولیک باشد. در این راستا، سانتارپیا و همکاران 

 جام شود. ی انابولیکتهای مباید در آزمایشهای بالینی روتین ارزیابی بیماران التهابی و نارسایی BCHEارزیابی مقدار 
 HDLباعث افزایش  (01)علمداری و همکاران همچنین در این تحقیق تمرین هوازی مشابه با نتایج آزالی     

، LPL ،PLTP2های در اثر ورزش به دلیل افزایش فعالیت آنزیم HDLپلاسما شد. لازم به ذکر است که افزایش 
7LCAT  فعالیت افتد، به طوری که افزایشمیو کاهش فعالیت لیپاز کبدی اتفاق LCAT باعث افزایش ،

تهی  HDLدرون  شده و آن را  (1c-TRLکلسترول )لیپوپروتئین غنی از موجود روی سطح شدن کلسترول استریفیه
. ولی در یک فراتحلیل اخیر در مورد تاثیر تمرینات (29)د دهرا افزایش می HDLد و در نهایت کنمیاز لیپید منتقل 

خون  HDLاین بیماران سطوح  در که شدگیری نتیجه (09)تابولیک بیماران سندرم متابولیکهوازی بر کنترل م
اقدامات پلاسما کفایت ندارد و نیاز به انجام  HDLفقط انجام تمرینات هوازی برای افزایش مقدار پایین است و 

و مصرف دارو وجود دارد. با این حال، اگرچه نتایج فراتحلیل مذکور  HDLغنی از رژیم غذایی  مصرفمانند دیگر 
پلاسما در  HDLدار تمرین هوازی بر مقدار مستخرج از تحقیقات مربوط به هر دو جنس بود و مشاهده اثرات معنی

، اثرات ند، ولی درهرحالکمیسیتی در این زمینه را مطرح جن رهای بیشتزنان، نیاز به تحلیل تحقیق حاضر در مورد
آنژیوژنز،  اندوتلیالی و شامل اثرات ضداکسایشی، ضدترومبوزی و ضدالتهابی، بهبود عملکرد HDLجدیدا شناخته شده 

، بر اهمیت (11)افزایش جذب گلوکز عضله و تحریک ترشح و سنتز انسولین از لوزالمعده و برداشت گلوکز از عضله 
 د. کنک تاکید میدر زنان سندرم متابولی HDLانجام تمرینات ورزشی هوازی برای حفظ سطوح 

ها، تمرین هوازی باعث کاهش دور کمر شد. کاهش ترجیحی چربی از نواحی مرکزی در دیگر یافته     
مشاهده نیز قبلاً ساله  21تا  61ل شکمی( در پاسخ به تمرین ورزشی در افراد کننده چربی احشایی داختنه)منعکس
اما با وجود عدم ، (17)های قلبی دارند تری با مقاومت انسولینی، دیابت و بیماریکه ارتباط قوی (12)شده است 

ورت صزمینه، احتمال داده شده است که یک عامل ناشناختۀ محیطی و یا ژنتیک بهاینقطعیت دانش موجود در
شود و خود چاقی مرکزی عامل ایجاد مقاومت انسولینی زمان سبب بروز چاقی مرکزی و مقاومت انسولینی میهم

 ( در این تحقیقمتابولیک به عنوان یک ملاک اجباری تشخیص سندرمهرحال، کاهش دور کمر). به(12)باشد نمی
حاکی از بهبود کلی وضعیت سلامتی بیماران ما بود که قبلا نیز در تحقیقات مختلف بارها مشاهده شده است 

 . (10, 11, 01, 1)شظش
تمرین مشاهده نشد. در  اثرهای خطر متابولیک در داری در تعداد کل شاخصبخش دیگر نتایج، تفاوت معنیدر      
های خطر به تنهایی اطلاعات کاملی از وضعیت متابولیک ارائه نمیرسد که تغییر تعداد شاخصباره به نظر میاین

های خطر در پاسخ به تمرین، از شاخص یکدار مقدار هر کند. به بیان دیگر احتمال دارد که با وجود تغییر معنی
ی فاوتتهای خطر، به محدوده طبیعی نرسد و بنابراین در زمان مقایسه تعداد شاخص ز مقدار عددی پارامترهاهنو

 

1 Phospholipid transfer protein 
7 Lecithin–cholesterol acyltransferase 

1 Triglyceride-Rich-Lipoprotein Cholesterol 
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ای خطر متابولیک )مثلا هصقراردادی هرکدام از شاخهای بر حساسیت پایین استفاده از ارزشمشاهده نشود که 
. بدین ترتیب (11) کندمی دلالتلیتر( برای قضاوت در مورد وضعیت سلامتی گرم بر دسیمیلی 211قند خون بالای 

تر برای تعیین تاثیر متغیرهای مستقل و از جمله برنامه تمرین، ضرورت پیدا میاستفاده از روشهای دقیق و منسجم
سندرم متابولیک استفاده شده است که علاوه بر لحاظ  zکند. در این راستا، در تحقیقات اخیر از روش محاسبه امتیاز 

های قراردادی موجود برای تعیین وضعیت سندرم متابولیک، یک مقیاس عددی کمی از لحاظ کردن دستورالعمل
در مطالعه حاضر این شاخص در گروه تمرین کاهش  کند.شدت درگیری افراد با این وضعیت پاتولوژیک را فراهم می

 ی تحقیق حاضرهارین محدودیتتمهمباشد. همسو می (10) در این زمینه موجودتحقیقات سایر است که با  یافته
و  TCهای التهابی، سطح گیری سایر شاخص، عدم اندازههاتعداد کم آزمودنیکمبود شدید شواهد تحقیقی مشابه، 

ر گرلین مقداگیری ، عدم اندازهاین بیمارانمقدار متابولیسم اسیدهای چرب آزاد و لیپوژنز کبدی و التهاب در کبد 
و به ویژه در کنترل و عدم بررسی نقش تغذیه و ها و مقدار دریافت غذایی و هزینه انرژی روزانه در گروه دارآسیل

مربوط به فقط گلبولهای قرمز)به جای کل  ACHEفعالیت گیری و عدم اندازهها توسط آزمودنی داروهای مصرفی
ده فعالیت کننشود که تحقیقات آینده ضمن رفع محدودیتهای فوق، تاثیر داروهای تعدیلپیشنهاد میبودند.  خون(

ن یها را نیز همراه با تاثیر تمرین هوازی بر وضعیت التهابی و عوارض ناشی از التهاب مزمن خفیف در ااین آنزیم
و  BCHEو  ACHEبیماران را بررسی کنند و همچنین اثرات پاتوفیزیولوژیک احتمالی ناشی از چاقی در فعالیت 

 اثرات متعاقب بر غشای گلبولهای قرمز و همچنین تاثیر مستقیم مداخلات ورزشی بر آن عوارض مطالعه شود. 

 های سندرم متابولیکبرخی از شاخص: در این تحقیق تمرین هوازی وخامت کلی و مقدار گیری کلیتیجهن

(HDL  را همزمان با کاهش فعالیت )و گلوکز خون و دور کمرBCHE عنوان یک شاخص التهاب سیستمیک( )به
انجام ها بر اهمیت این یافتهو فشار خون(.  ACHE ،TGتاثیر بود )ها بیبهبود داد، ولی بر بعضی دیگر از شاخص

بالینی التهاب تحتاحتمالی همزمان در  کاهشهمچنین های متابولیک و د نارساییتمرینات منظم هوازی، برای بهبو
تاکید ی عروق-های متعاقب و به ویزه حوادث قلبیزنان سندرم متابولیک با هدف پیشگیری از بروز سایر بیماری

  . کنندمی

در گرایش فیزیولوژی  722/ د/21161مقاله حاضر حاصل پایانامه کارشناسی ارشد با کد : و قدردانی تشکر

های شرکت کننده در پژوهش حاضر و باشد و ضمنا از تمامی آزمودنیورزشی دانشگاه شهید مدنی آذربایجان می
 تمامی کسانی که ما را در این پژوهش یاری کردند نهایت تشکر و قدردانی را داریم.
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Abstract 

Background&Purpose: There is a low grade inflammatory state in patients with metabolic 

syndrome (Mets) with internalization into deeper body organs which had made its diagnosis 

even more difficult. However, the activities of ACHE and BCHE were found as early 

indicators of Mets in addition to be as reliable markers of such inflammation. Therefore, we 

investigated the effects of aerobic training on serum ACHE and BCHE activities and 

cardiometabolic risk factors in middle aged women with Mets.  

Methodology: The present study was an experimental study in which 25 volunteers (aged 

40-65) who were volunteered for obesity with at least three indicators of metabolic syndrome 

were screened and randomly divided into experimental and control groups (12). The 

experimental group participated in the aerobic exercise program for walking and running (3 

times a week) for 40 minutes and for 60 to 70 percent of maximum heart rate for 40 minutes. 

Data were analyzed by using t-test to compare the amount of acetylcholinesterase, 

butylcolinasease and metabolic syndrome indices between pre-test and post-test. 

Results: Following to aerobic training, the plasma HDL (P=0.001) were increased and the 

serum BCHE activity (P=0.008), blood sugar (P=0.001), waist circumference (P=0.001) and 

Mets Z score (P=0.001) were decreased in the AT group.  

Conclusion: After the aerobic exercise, the values of the boolean polysaccharide (p = 0.008), 

the high density lipoprotein (p = 0.001), the blood glucose (p = 0.0001), and the waist 

circumference (p = 0.0001) and the z score of the metabolic syndrome (p = 0.001) differed 

substantially. However, acetylcholinesterase (P = 0.34), triglyceride (p = 0.052), arterial 

blood pressure (p = 0.15), number of risk factors of metabolic syndrome (p = 0.054), after 

exercise were not significantly decreased. 
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