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 سر مقاله

 فعالیت بدنی و تندرستی

نشان دهنده ی اثرات شواهد علمی  همواره مطرح است.یک زندگی سالم برای مکمل  یبه عنوان بخش و ورزش اهمیت فعالیت بدنی

مناسب  زمان مدتو د فعالیت بدنی با تکرار، شدت ندهها نشان میبررسی. استمفید فعالیت بدنی بر سلامت جامعه در سرتاسر دنیا 

ی حفظ سطح مناسبی از عناصر آمادگی بر سلامت افراد خواهد داشت. ، مزایای قابل توجهو علمی و بر اساس برنامه های منظم

های بیماری ابتلا به در کاهش خطر استقامت عضلانی، ترکیب بدنی و انعطاف پذیری ،جسمانی مانند استقامت قلب و عروق، قدرت

ی قلبی و حفظ عملکرد مستقل در پیری از کاهش میزان موارد حمله .چاقی مؤثر است و قلبی، فشار خون، دیابت، پوکی استخوان

 .نسبت به افراد غیر فعال از طول عمر بیشتری برخوردارند بدنیافراد دارای فعالیت  ،به علاوهند. هست منظم ورزشی مزایای تمرینات

درصد از مردم ایران تحرک و فعالیت بدنی کافی ندارند. همچنین برخی از این آمارها نشان  70براساس گزارش وزارت بهداشت حدود 

های سازمان بهداشت جهانی در بسیاری از کشورهای جهان به ساس گزارشدهنده شیوع بالا اضافه وزن در جامعه ایران است. برا

رسد با ویژه کشورهای در حال توسعه، متولیان مشخصی برای ارتقای میزان فعالیت بدنی در سطح جامعه وجود ندارند. به نظر می

شرایط فرهنگی، اجتماعی و اقتصادی در سطح توجه به لزوم ارایه الگوهای مناسب فعالیت بدنی به ویژه با در نظر گرفتن امکانات و 

های مختلف که متولی ارتقای سلامت و تندرستی جامعه هستند های بیشتری بین سازمانتر و هماهنگیهای جامعجامعه ایران برنامه

ها و پیشگیری از بیماریهای اخیر تبیین و ارایه الگوهای فعالیت بدنی مناسب در سنین مختلف با تاکید بر مورد نیاز است. در سال

ارتقای سلامت جامعه در دستور کار متخصصان فیزیولوژی ورزش قرار گرفته است. امید است با مشارکت متخصصان علمی ورزش و 

 تر باشیم. ای پویاتر و با نشاطمتولیان اجرایی با ارتقای سطح فعالیت بدنی در ایران شاهد جامعه

 هیئت تحریریه
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مند مطالعات پاسخ اپلین به مرور نظام
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 چکیده

در مطالعات اخیر همواره  خلاصه ای از مقدمه: 

سازوکارهای اثرگذار در جلوگیری از عوارض کلیوی و 

قلبی عروقی افزایش فشار خون دوره بارداری در جنین و 

رمانی مادر بررسی شده است. تعدادی از مداخلات د

، در برقراری APJ)) ورزشی، به نقش اپلین و گیرنده آن

تعادل مایعات بدن و تنظیم دستگاه قلبی عروقی اشاره 

در  آن mRNA دهد اپلین واند. شواهد نشان میداشته

ای از غدد دوره بارداری و شیردهی به میزان گسترده

شوند که تحت تأثیر تمرین ورزشی، شیری ترشح می

ترشح آن از منشأهای مختلف تغییرات ناهمسویی مقدار 

کند که در کاهش عوارض بارداری بسیار مؤثر پیدا می

خواهد بود و پژوهش مروری حاضر برای بررسی و تحلیل 

نتایج مطالعات انجام شده در این زمینه، طرح ریزی شده 

 است.  

هدف مطالعه حاضر  محورهای موضوعی پژوهش:

-بررسی تعاملات سازنده اپلین با تمرینات ورزشی و نقش

های دوگانه فیزیولوژیکی آن است که از یک سو تعامل با 

هورمون انسولین و تنظیم و برداشت گلوکز خون و از 

-عنوان هورمون مترشحه از بافت قلبیسوی دیگر به

-خون میاکساید و کاهش فشار نیتریکعروقی، تعامل با 

باشد. در این مطالعه، شواهد موجود در خصوص پاسخ 

اپلین به تمرین ورزشی در دوره بارداری و چاقی بر اساس 

های مطالعه مروری سیستماتیک و جست و جو در بانک

 Scopus، Pubmed ،SID ،Iran Medex اطلاعاتی

در دو زبان فارسی و انگلیسی از سال Google scholarو

 بندی شده است.جمعمیلادی  2018تا  1989های 

مطالعات، تأثیر همزمان تمرینات ورزشی بر  جمع بندی:

تواند موجب اند که میکاهش وزن و التهاب را نشان داده

کاهش ترشح اپلین در نقش ادیپوسایتوکاینی آن و 

افزایش اپلین مترشحه از بافت قلبی عروقی در تعامل با 

ید، جلوگیری از تصلب شرایین، مولکول نیتریک اکسا

کاهش پر فشاری خون و در نهایت توسعه پارامترهای 

 سیستم ایمنی شود. 

های بر اساس یافته ارائه چشم اندازهای پژوهشی:

مطالعات سه دهه اخیر در شناسایی رویکردهای درمانی 

برای جلوگیری از افزایش فشار خون دوره بارداری تحت 

اپلینرژیک و با توجه به تأثیرگذاری تمرین تاثیر سیستم 

های فیزیولوژیکی مختلف اپلین ورزشی در تعیین نقش

توان برای جلوگیری از عوارض ناشی از دوران بارداری، می

مادر  گفت تمرین ورزشی نقش مهمی در تأمین سلامت

کند. با توجه به نقش و جنین در این دوران مهم ایفا می

شود در ژیک در بدن، توصیه میدوگانه سیستم اپلینر

طور اختصاصی، منشأ ترشح اپلین های آتی بهپژوهش

مورد توجه قرار گیرد و تنها به مقدار پلاسمایی آن بسنده 

mailto:m.helalizadeh@ssrc.ac.ir
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نگردد تا در تبیین سازوکارهای فیزیولوژیکی و تغییرات 

ایجاد شده تحت تأثیر تمرین ورزشی، تمایز لازم میان 

وقی با اپلین مترشحه از اپلین مترشحه از بافت قلبی عر

بافت چربی لحاظ گردد تا بتوان به نتایج قابل اعتمادتری 

در خصوص تاثیرات مثبت پارامترهای قلبی عروقی در 

ترشح اپلین در دوره بارداری و متغیرهای مربوط به آن 

 دست یافت.

تمرینات  -ادیپوسایتوکاین -اپلین: های کلیدیواژه

  پر فشاری خون. –نیتریک اکساید  -بارداری -ورزشی

  مقدمه

از مهمترین عوامل مؤثر در تأمین سلامت مادر و جنین، 

انجام تمرینات ورزشی منظم پیش از بارداری و در سر تا 

و اختلالات ناشی  1اکلمپسیه. پر(1) سر این دوران است

جامعه  %10از فشار خون بالا در دوران بارداری، حدود 

که از مهمترین علل  (2،3) گیردزنان باردار را در بر می

آن، چاقی، افزایش سن بارداری، کم تحرکی و بارداری در 

اختلالات عمده فشار خون دوره  (.4) سنین پایین است

و فشار خون  بارداری شامل پره اکلمپسی، تشنج آبستنی

 شود.به زایمان زودرس منجر  تواندمیمزمن است که 

اکلمپسی و هدر تشخیص پر 2، پروتئینوریادر گذشته

شد، ضروری قلمداد می اینشانههای فشار خون، بیماری

اما با توجه به ماهیت سیستمیک و ناهمگن بیماری، 

انجمن زنان و زایمان آمریکا به تازگی علائم دیگری را در 

که طوریاکلمپسی معرفی کرده است. بهشخیص پرهت

 90روی  140با فشار خون بیش از  آناخیراً تشخیص 

شود میلیمتر جیوه پس از هفته بیستم بارداری تعیین می

                                                           
1 preeclampsia 
2 proteinuria 
3 thrombocytopenia 
4 hypoxia 
5 ischemia 
6 endothelium 
7 trophoblast 
8 tyrosine kinase-1 (sFlt-1) 

حتی  (.5) که ممکن است همراه یا بدون پروتئینوریا باشد

تواند خون می یفشار پردر شرایط عدم بروز پروتئینوریا، 

، 3مانند کاهش پلاکت خونسیستمیک  مشکلاتبه 

ی کلیوی، اختلال عملکرد رسایتخریب عملکرد کبد، نا

و سیستم بینایی منجر شود. اگرچه عوارض فشار  غزم

خون بارداری به پره اکلمپسی یا پروتئینوریا محدود 

شود و عمدتاً با محدودیت رشد جنین و تولد زودرس نمی

، این س یا دیررسبسته به بروز زودر (.6،7) همراه است

عوارض نیازمند رویکرد درمانی و پاتوفیزیولوژیکی 

عوارض زودرس اغلب پیش  چنانچه (؛8،9) اندمتمایزی

هفتگی دوره  34هفتگی و عوارض دیررس پس از  34از 

 کنند.  بارداری بروز می

های پاتوفیزیولوژیکی فشار خون بارداری اگرچه مکانیسم

 5و  ایسکمی 4، اما هایپوکسیاستبسیار بحث برانگیز 

شاید  (.10،11) باشدجفت از مهمترین پیامدهای آن می

ترین فرضیه این باشد که متعاقب فشار خون بالا، محتمل

عروق مادر، موجب  6اختلال در عملکرد طبیعی اندوتلیوم

فت غلظت اکسیژن و کاهش جفت، ا جریان خونکاهش 

 7شود. هجوم تروفوبلاستجفتی می -جریان خون رحمی

اولیه ایسکمی جفت، موجب اختلال عامل به عنوان 

جریان  ( و11شده )های مارپیچی رحمی عملکرد شریان

موجب آزادسازی مقادیر  یو هایپوکسی جفت خون ضعیف

 شودمحلول می 9و اندوگلین 1 8زیادی تیروزین کیناز

در چند مطالعه بالینی و تجربی دیگر، رهایش  (.14-12)

های دیگری نیز که در اختلال فشار خون مربوط مولکول

، C5و  C3به بارداری مؤثرند، شامل فاکتورهای مکمل 

، 12، اپلین11ها، آنتی بادی1 نوع 10گیرنده آنژیوتانسین

 15و آناندامید 614، اینترلوکین 13هاآدیپوسایتوکاین

9 Endoglin (sEng) 
10 Angiotensin receptor type 1 
11 antibodies (AT1-AA) 
12 apelin 
13 adipocytokines 
14 interluekin-6 
15 anandamide 
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در میان این عوامل  (.12،14-26) گزارش شده است

مختلف اثرگذار، اخیراً نتایج تحقیقات، نشانگر ارتباط 

( که اهمیت 27تنگاتنگ اپلین با پرفشاری خون بوده )

مطالعه این رابطه در دوره بارداری و عوارض مربوط به آن 

اکلمپسی به دلیل خطرات مضاعفی که مادر و نظیر پره

به طور کلی کند، بیشتر خواهد بود. تهدید میجنین را 

مبتلا به فشار خون تأمین سلامت مادر  درهدف اولیه 

پیش از ، علائممطلوب مدیریت  اوو جنین بارداری 

؛ چنانچه بر اساس شواهد است تر شدن بیماریپیشرفته

موجود، زنانی که به اختلالات فشار خون بارداری مبتلا 

ندان دور، بسیار در معرض شوند، در آینده نه چمی

متابولیکی قرار  اختلالاتهای فشار خون و بیماری

، توسعه راهکارهای (. بنابراین23-25) خواهند گرفت

اختلالات  بروزپیشگیرانه و درمانی برای جلوگیری از 

کننده سلامت عمومی زنان نه تنها در بارداری، تضمین

گردد. دوران بارداری بلکه در سراسر طول عمر، تلقی می

بندی نتایج از این رو، مطالعه حاضر با هدف جمع

های مختلف فیزیولوژیکی و پاتولوژیکی تحقیقات از جنبه

بر ترشح اپلین و فشار  تأثیر تمرینات ورزشیبه بررسی 

  پرداخته است.خون در دوران بارداری 

  شناسیروش

مطالعه مروری سیستماتیک حاضر با هدف بررسی 

مقالات منتشر شده در زمینه نقش تمرین ورزشی بر 

ن دوران سیستم اپیلنرژیک و برخی متغیرهای فشار خو

بارداری انجام شد. جستجو از میان مقالات سه دهه اخیر 

 اطلاعاتیهای در بانک 2018تا سال  1989از سال 

Scopus، Pubmed ،SID ،Iran Medex وGoogle 

scholar  در دو زبان فارسی و انگلیسی انجام شد. واژگان

اکلمپسی، کلیدی مورد استفاده در دو زبان شامل پره

فشار خون، ورزش در بارداری، تمرین ورزشی و اپلین، 

های ایمنی و متابولیک بود. معیارهای ورود به سیستم

های مطالعات دارای متن کامل در بانک -1مطالعه شامل: 

شاهدی، -مطالعات بررسی، موردی-2اطلاعاتی مذکور، 

 کیستماتیس مطالعه در مطالعات یبررس و یآور جمع چارت 1  شکل
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مطالعات  -4های انسانی یا حیوانی و مطالعات با نمونه -3

تباط با اپلین و فعالیت ورزشی روی انجام شده در ار

اکلمپسی، پر فشاری های باردار، مبتلا به پرهآزمودنی

خون، دیابت، چاقی و یا اضافه وزن بود و معیارهای خروج 

کیفیت پائین مقالات بر اساس شاخص -1شامل: 
16

STORBE ،2-  مقالات خارج از  -3مقالات خلاصه و

  د.برده بوهای اطلاعاتی معتبر نامبانک

 ویژگی های مورد بررسی در استخراج داده ها:  

تعداد آزمودنی ها .  -2نام نویسنده اول و سال انتشار. -1

    نتایج-4مدل تمرینی و مدت زمان پروتکل.  -3

 محورهای موضوعی پژوهش

   سیستم اپلینرژیک  

های متنوع و قابل توجه با تأثیرگذاری 17اپلین ادیپوکاینی

بر روند فرایندهای فیزیولوژیکی بدن است که مهمترین 

                                                           
16 Strengthening the reporting of observational 

studies in 

epidemiology 

باشد. نقش آن، تعامل مستقیم با هورمون انسولین می

توسط تیم  1998هورمون برای اولین بار در سال این 

اپلین دارای  (.26) پژوهشی پروفسور فوجینو کشف شد

پپتید مختلف آن  46منشأ پپتیدی است و اخیراً 

های مختلفی نظیر قلب، عروق، شناسایی شده که از بافت

های بافت چربی، ریه، مغز، استخوان، کلیه، جفت، سلول

شوند و با توجه ارش ترشح میعضله اسکلتی و دستگاه گو

 به منبع ترشح، اعمال فیزیولوژیکی متفاوتی نیز دارند

های مطالعات فراوانی در ارتباط با اپلین و نقش (.27)

در  (.26-34) چندگانه آن در بدن انجام شده است

ها نشان مقایسه میان منابع ترشح اپلین در بدن، گزارش

ی از بافت چربی تردهد این هورمون در حد گستردهمی

شود و به همین دلیل به عنوان یک سفید ترشح می

مقادیر (. 28،31) شودادیپوکاین در بدن شناخته می

ترشح اپلین از بافت قلب و عروق نیز قابل توجه است؛ هر 

در دوره  آن mRNAشواهد، ترشح اپلین و چند بر اساس 

ای از غدد شیری بارداری و شیردهی به میزان گسترده

مهمترین نقش فیزیولوژیکی  (.28) شوندز ترشح مینی

17 Adipokine 

درصد به مقالات تیفیک یبررس2  شکل  
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عنوان یک ادیپوکاین در بدن، تعامل مستقیم با اپلین به

در برخی مطالعات،  (.28،35) باشدهورمون انسولین می

گر اصلی بیان اپلین و مقدار ترشح انسولین، تنظیم

به (. 28،35) رهایش آن در پلاسما معرفی شده است

، IIط مقاومت انسولینی و دیابت نوع ای که در شرایگونه

میزان بیان اپلین توسط بافت چربی و مقدار پلاسمایی 

آن افزایش می یابد. از سوی دیگر، کاهش بیان آن از 

موجب کاهش  های چربیسلولسطح طبیعی در 

 مشاهده بیان (.28،29،35) شودحساسیت انسولینی می

اسکلتی، نشانگر نقش های عضله گیرنده اپلین در سلول

آن در برداشت گلوکز عضلانی و به دنبال آن کنترل 

همچنین ارتباط مستقیمی بین  (.29) باشدگلیسمی می

 میزان ترشح اپلین از بافت چربی با شاخص توده بدن )

BMI(18چاقی و درصد چربی بدن گزارش شده است ، 

بدن افراد دارای اضافه وزن، از سویی به (. 28،31،35)

تر و از سوی دیگر به ل دارا بودن بافت چربی گستردهدلی

دلیل بروز مقاومت انسولینی و به دنبال آن هایپر 

همینطور  (.29) کندی، اپلین بیشتری ترشح میمانسولین

ارتباط مستقیمی بین افزایش مقادیر اپلین، لپتین، عامل 

پلاسمایی A 20و اورکسین  α (α-TNF)19نکروز توموری 

 اضافه وزن دیده شده است دارایدر افراد چاق و 

و همکاران،   21در همین رابطه هاشیموتو(. 37،36)

های غذایی پر گزارش کردند که در افراد دارای رژیم

کلسترول، سطح بالای اپلین مترشحه از بافت چربی به 

های عنوان یک عامل خطرزا در افزایش تکثیر سلول

های دیواره عروق و تشکیل پلاکعضله صاف 

آید و به عنوان میانجی استرس شمار میآترواسکلروزی به

 22کاستان لورل (.38) کنداکسایشی بافت عروق عمل می

 همراه باکالری و همکارانش اثر یک دوره رژیم غذایی کم

 23کاهش وزن را بر اپلین پلاسما و بیان گیرنده اپلین

((APJ دند. نتایج کران چاق بررسی و اپلین بافت چربی زن

                                                           
18 Body Mass Index 
19 Tumor necrosis factor- alpha 
20 Orexin A 

زن چاق، بالاتر از  20در  نشان داد مقدار اپلین پلاسما

-گروه کنترل دارای وزن طبیعی بود. پس از آن، رژیم کم

، انسولین، اپلین و BMIکالری موجب کاهش معنادار 

mRNA  اپلین وAPJ  ،بافت چربی شد. این پژوهشگران

لین بافت چربی کاهش اپلین پلاسما را به کاهش بیان اپ

مترشحه از  APJبه طور کلی اپلین و  (.36) نسبت دادند

بافت چربی، اخیراً به عنوان فاکتورهای مهم در بروز 

 سرطان ،(40) متابولیکی ،(39) عروقیهای قلبیبیماری

روند. از به شمار می( 42) و اختلالات دوره بارداری( 41)

های نقشسوی دیگر، سیستم اپلینرژیک با ایفای 

های قلب، کلیه، جفت و غدد شیری در چندگانه در ارگان

عروقی دوره بارداری پیدایش یا مهار اختلالات قلبی

های متفاوت و شواهد نشانگر پاسخ( 43است )تأثیرگذار 

باشد و عملاً رفتارهای تمرینات ورزشی نیز میاپلین به 

چندگانه اپلین در پاسخ به تمرین، قضاوت در مورد 

سازد.ییرات الگوی ترشح این هورمون را دشوار میتغ

21 Hashimoto 
22 Castan- Laurell 
23 Apelin Receptor 
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 بررسی مطالعات سه دهه اخیر -ای بر ترشح اپلینتأثیر تمرین و مداخلات تغذیه -1جدول 

 نتیجه مدل مداخله آزمودنی ها نام محقق و سال

هلالی زاده و همکاران 

2015 

زنان مبتلا به اضافه 

 وزن

هفته تمرینات ترکیبی  12

استقامتی، مقاومتی و 

 هندبال

، مقاومت انسولینی و توده چربی. کاهش معنادار اپلین

احتمالاً تحت تآثیر تمرینات کاهنده توده چربی بدن، میزان 

 ترشح اپلین از این بافت کاهش یافته است.

محمودی و همکاران 

2015 

و  هفته تمرین هوازی 8 های سالمموش

 مکمل گیاهی باریجه

 و آنزیم مبدل آنژیوتانسین APJ ،اپلیندار افزایش معنا

منظم بدنی با یا بدون درمان گیاهی موجب افزایش  تمرین

و تنظیم کاهشی فشار  APJفعالیت و تأثیر سیستم اپلین/ 

در بافت کلیه  L-NAMEخون در پر فشار خونی ناشی از 

 شودرت می

مختاری و همکاران 

2015 

زنان مبتلا به فشار 

 خون

، ضربان قلب استراحتی و فشار خون کاهش معنادار اپلین هفته تمرین مقاومتی 12

 استراحتی، عدم تغییر معنادار در غلظت نسفاتین 

سرشت و همکاران نیک

2015 

 مقاومتی تمرین هفته 12 مردان میانسال چاق

 تناوبی هوازی و غیرخطی

 مقاومت در معناداری موجب کاهش هر دو پروتکل

تناوبی  هوازی تمرین اما تنها در گروه شدند انسولینی

 رخ داد. 13-اپلین افزایش معنادار 

هفته تمرین تناوبی  8 زنان دارای اضافه وزن 2015فاضلی و همکاران 

 شدید با حجم کم

 سرم و مقاومت انسولینی  عدم تغییر معنادار اپلین

عسگری و همکاران 

2015 

استقامتی هفته تمرین  12 زنان دارای اضافه وزن

 تناوبی اینتروال

 بدن، تودة شاخص، پلاسمایی کاهش معنادار اپلین

 HDL-Cو افزایش معنادار  WHR، چربی درصد

عضله، به میزان دو برابر، با وجود  اپلین mRNAافزایش  هفته تمرین استقامتی 8 مردان چاق سالم 2014بسه و همکاران 

عدم تغییر آن در بافت چربی. بیان ژن اپلین، تحت تأثیر 

AMP  .حلقوی و کلسیم، تنظیم افزایشی نشان داد 

و نیتریک اکساید و کاهش معنادار  افزایش معنادار اپلین هفته تمرین هوازی 8 سالمندان  2014فوجی و همکاران 

. ارتباط منفی میان مقدار میزان سختی سرخرگ کاروتید

سختی سرخرگ کاروتید و ارتباط مثبت اپلین پلاسمایی و 

تحت تأثیر مقدار اپلین پلاسمایی و نیتریک اکساید بین 

تواند بیانگر نقش اپلین در که میتمرین مشاهده شد 

 کاهش سختی عروق باشد.

امینی لاری و همکاران 

2014 

ایجاد تمرین ورزشی با  مردان چاق

 انقباضات مداوم عضله

تسهیل فرایند ورود گلوکز به سلول و به دنبال آن کاهش 

 در مردان چاق  دار اپلینافزایش معناگلوکز پلاسما و 

ضیابری و همکاران 

2013 

زنان سالم دارای اضافه 

 وزن

هفته تمرین دویدن و  8

 رویپیاده

تمرین  متوسط تا پایین شدت. عدم تغییر معنادار اپلین

 بر ایملاحظه قابل اثر تواندنمی بدن چربی تودة کاهش با

 نشان دهد. انسولین به مقاومت و خون اپلین مقادیر کاهش
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زنان مبتلا به دیابت  2013محبی و همکاران 

 2نوع 

ارتقاء  انسولین و انسولینی و غلظت مقاومت اپلین، کاهش یک دوره تمرین هوازی

 جسمانی عملکرد

شیبانی و همکاران 

2012 

پلاسما بلافاصله پس از فعالیت و  معنادار اپلین کاهش فعالیت بدنی شدید  دوندگان زن

 و ساعت پس از فعالیت. اپلین 24برگشت به حالت عادی 

باشند، اما در می تعادل در طبیعی حالت در خون فشار

 -قلبی احتمالی خطرات دهنده فعالیت شدید، عامل هشدار

 خواهد بود.عروقی 

فعالیت بدنی همراه با  بیماران دیابتی 2012کادگلو و همکاران 

آزمون قلبی تنفسی روی 

 دوچرخه کارسنج

کاهش معنادار توده چربی و مقاومت انسولینی، تنظیم 

-تمرین هوازی می. افزایش مقدار اپلینافزایشی گلوکز و 

تواند حتی بدون کاهش معنادار وزن، تأثیر مثبتی بر 

 ش اپلین ایجاد کند.رهای

بیماران مبتلا به فشار  2011فلاح و همکاران 

 خون

و  ترکیب تمرین هوازی

 باریجه سازیمکمل

 و L-NAME مهار تنظیم مثبت پرفشار خونی ناشی از

  ACE-1 وپلیزژیک قلبی سیستم اافزایش معنادار 

شیبانی و همکاران 

2010 

، انسولین و TNF-α، کاهش اپلینتمرین، اثر معناداری در  هفته تمرین هوازی 8 زنان چاق 

BMI .زنان چاق داشت 

عضله به تزریق اپلین  های دیابتیموش 2010یو و همکاران 

مبتلا های موشسولئوس 

و مقاوم به  به کمبود اپلین

 انسولین

پروتئین افزایش برداشت گلوکز عضلانی و فسفریلاسیون 

 بهبود حساسیت انسولینی  سرانجام و  Bکیناز

تاسکی و همکاران 

 2009و  2007

افراد غیر دیابتی مبتلا 

 به کلسترول بالا 

، TNF-α، لپتین، LDLکلسترول  کاهشاپلین و  فزایشا کالریرژیم غذایی کم

  و انسولین Cپروتئین واکنشی 

بیماران دیابتی و افراد  2006لی و همکاران 

 سالم 

مقایسه وضعیت ناشتایی با 

شرایط پس از مصرف مواد 

 قندی

 طوربهدر افراد دیابتی و در مرز دیابت، پلاسما میزان اپلین 

مقدار اپلین دو ساعت پس از مصرف است. ر بالاتمعناداری 

ارتباط در هر دو گروه افزایش می یابد.  مواد قندی

میان افزایش اپلین پلاسما با مقاومت انسولینی،  یمستقیم

BMI کلسترول تام، کلسترول ،LDL گلوکز و انسولین ،

 مشاهده شد. ناشتای خون

های مبتلا مقایسه موش 2006ژانگ و همکاران 

 به پرفشار خونی و سالم

ای هفته 9پروتکل تمرینی 

جلسه  54شامل شنا 

 ایدقیقه 60فعالیت 

اپلین منجر به افزایش خطر  کاهش مقادیر بیان و ترشح

)گیرنده  APJمیزان بیان اپلین و پرفشاری خون شد و 

های مبتلا به موشپلاسما در اپلین( در بافت قلبی عروقی و 

 کمتر بود.های سالم در مقایسه با موش پر فشار خونی

 40ت بطنی و آئورتی به میزان باف افزایش مقادیر اپلین

 بعد از تمرین مشاهده شد.  درصد
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 پاتوفیزیولوژی فشار خون بارداری

با توجه به اینکه هدف اصلی مقاله، بررسی پاسخ اپلین به 

تمرین ورزشی با رویکرد سلامتی در دوران بارداری است، 

ترین نقش سیستم پررنگو نیز از آنجا که مؤثرترین و 

اپلینرژیک در دوره بارداری، کنترل فشار خون است، لذا 

در این بخش به بررسی پاتوفیزیولوژی دوران بارداری 

 شود. پرداخته می

سازوکارهای مختلف سیستم ایمنی در پاتوفیزیولوژی 

اختلالات فشار خون بارداری بسیار اثرگذار است. برقراری 

های مثبت و منفی کنندهمتعادل دقیق میان تنظی

سیستم ایمنی لازمه یک بارداری سالم است که چالش 

ای نیز بر همین مبنا استوار بزرگ رویکردهای مداخله

است؛ چنانچه تعامل بسیار قوی میان سیستم اتونوم و 

ای دستگاه ایمنی در دوران بارداری، تأثیر قابل ملاحظه

اری، هر دو بر تنظیم فشار خون دارد. در دوران بارد

سیستم ایمنی ذاتی و اکتسابی در مقایسه با دوره پیش 

کند و بیشتر این تغییرات به تشدید از بارداری تغییر می

(. 64،65کنند )اختلالات فشار خون بارداری کمک می

تغییرات سیستم ایمنی اکتسابی در جهت افزایش سلول

-می 24های ترگو کاهش سلول T4CD ،17Th+های 

(. در افراد دارای پیش زمینه فشار خون بالا، در 66)باشد 

طول بارداری همزمان با گسترش اختلالات فشار خون، 

( و 68،67) کندافزایش پیدا می 25هافعالیت نوتروفیل

نفوذپذیری عروق سیستمیک نسبت به حالت بارداری 

رود. در زنان باردار مبتلا به فشار خون بالا، نرمال بالا می

های عروقی موجب بروز التهابات د نوتروفیلتعداد زیا

اند، شود. رگال و همکاران اخیراً نشان دادهشدید می

ها در بارداران مبتلا به فشار خون، افزایش تعداد نوتروفیل

خونی جفت و کاهش فشار عاملی کلیدی در ایجاد کم

وضوح نشان (. مطالعات بالینی به69خون رحم است )

                                                           
24 treg 
25 neutrophil 

-یری اجزاء سیستم ایمنی در بارداریاند، میزان درگداده

های همراه با هایپرتانسیون، در مقایسه با بارداری نرمال 

 C3a/C3بیشتر است که بر همین اساس افزایش نسبت 

در اختلالات فشار  )b5sC-9( 26و فعالیت چرخه لیتیک

(. این در حالی است 70گزارش شده است )خون بارداری 

طور های رشد جنین، بهمحدودیتکه در تحقیق درزسی 

(. در 70نسبت داده شده است ) sC5b-9کامل به افزایش 

، C3aهمین رابطه سوتو و همکاران به مقایسه مقادیر 

C4a  وC5a اکلمپسی در مادران مبتلا به پره در جنین

های اول بارداری پرداختند و اعلام کردند که افزایش ماه

C5a  تنها در تشدید عوارض فشار خون بارداری مؤثر است

تأثیر است. در هر حال، هر دو و در کاهش رشد جنین بی

های محدودیت رشد گزارش بالا آشکار شدن نشانه

جنینی ناشی از هایپرتانسیون را در نیمه دوم بارداری 

  .اندگزارش کرده

در سیستم ایمنی، منجر  BBهمچنین بالا رفتن میزان 

به افزایش بیش از حد فعالیت چرخه لیتیک در اوایل 

-تواند در تشدید پرهشود و همین امر میبارداری می

(. مطالعات نشان 71اکلمپسی تاخیری تأثیرگذار باشد )

اند که احتمال ابتلا به فشار خون دوره بارداری، داده

هفتگی(، پارگی پیش  37س )تولد پیش از زایمان زودر

از موعد غشاء آمنیوتیک، ضایعات رحمی و اختلالات رشد 

-پلاسما را داشته C3aجنینی در زنانی که مقادیر بالای 

(. همچنین، در پلاسما 71اند، سه برابر بیشتر بوده است )

 C5aاکلمپسی شدید، افزایش و ادرار بیماران مبتلا به پره

(. این در حالی است 72گزارش شده است ) sC5b-9و 

تنها در زنان  sC5b-9دار دفع ادراری که افزایش معنی

اکلمپسی مشاهده شده و زنان باردار سالم و مبتلا به پره

حتی زنان مبتلا به فشار خون مزمن تحت کنترل این 

اند. علاوه بر افزایش را بیش از مقادیر جزئی نشان نداده

-VEGFRادراری با افزایش میزان  sC5b-9این، مقدار 

 VEGF( و افزایش PIGF، کاهش عامل رشد جفتی )1

26 lytic 
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های اخیر نشان (. البته گزارش73همبستگی مثبت دارد )

، در 27)اکولیزوماب( 5C-دهد مداخله درمانی با آنتیمی

-تواند بارداری بیاکلمپسی شدید میزنان مبتلا به پره

(. در 74شد )خطر و ایمنی را به همراه داشته با

های دارویی و جراحی رویکردهای درمانی، عمدتاً از مدل

خونی جفت تواند به کمشود که این موارد میاستفاده می

( در مطالعات 75،76و اختلالات فشار خون منجر شود )

خونی جفت در نتیجه حیوانی نشان داده شده کم

-AT1-AA ،TNFتعاملات پیچیده عوامل متعددی نظیر 

α 1، اندوتلین، افزایش-sFlt کاهش ،VEGF  و افزایش

دهد. در پذیر و ... رخ میهای اکسیژن واکنشگونه

-و فشار خون به C3a ،C5aمطالعات حیوانی، اختلالات 

خونی عنوان مهمترین دلایل کاهش فشار خون رحم و کم

(. نکته قابل تأمل، تأثیر 20،77جفت عنوان شده است )

تغییر رفتار این پارامترهاست که در مداخلات تمرینی بر 

 گیرد.بخش بعدی مورد بحث و بررسی قرار می

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                           
27 eculizumab 
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 بررسی مطالعات سه دهه اخیر -ارتباط تمرین، اپلین و فشار خون دوران بارداری -2جدول 

 نتیجه مدل مداخله آزمودنی ها نام محقق و سال

وانگ و همکاران 

2017 

 18زن غیر سیگاری بالای  300

 سال باردار نخست زا 

 30بار در هفته، حداقل  3گروه مداخله 

دقیقه هر جلسه، با برنامه دوچرخه 

 هفته ی دوره ی بارداری. 37سواری از 

کاهش شیوع دیابت ملیتوس، کاهش اضافه وزن 

تا آخر بارداری، کاهش سطح  25بارداری از هفته 

 اختلالات فشار خون کمترمقاومت انسولینی و 

تحت تأثیر تمرین در مقایسه با گروه کنترل مشاهده 

 شد.

داسیلوا و همکاران 

2017 

زنان مبتلا به دیابت بارداری و 

 اضافه وزناکلمپسی دارای پره

کاهش اضافه وزن بارداری، کاهش احتمال دیابت  فعالیت جسمانی سبک 

کاهش احتمال  اکلمپسی،بهبود پرهبارداری، 

طولانی شدن سن بارداری و پروسه زایمان و کاهش 

 خطر زایمان زودرس 

باراکات و همکاران 

2016 

-زنان باردار مبتلا به پره

آزمودنی گروه  382اکلمپسی )

آزمودنی گروه  383تمرین و 

 کنترل(

جلسه تمرینات ترکیبی شامل تمرین  85

روز  3 -هوازی، مقاومتی و انعطاف پذیری

از  -دقیقه هر جلسه 55تا  50در هفته، 

 39و  38بارداری تا هفته  11تا  9 هفته

، برابری احتمال ابتلا به فشار خون 3بالاتر بودن 

 5/2زن و افزایش برابری احتمال اضافه و 5/1افزایش 

رس در افراد باردار برابری احتمال تولد نوزادان پیش

 بدون تمرین

چن و همکاران 

2015 

های مبتلا به پر فشار موش

 خونی

هشت هفته با سه مدل مداخله تمرینی: 

 -دقیقه 20تا  18فعالیت با شدت متوسط 

تمرین  -دقیقه 28تا  26فعالیت شدید 

 روز در هفته 5ساعت در روز و  1هوازی 

و ضربان قلب و کاهش فشار خون سیستولیک 

های کلسیمی در گروه بهبود فعالیت تنظیمی کانال

تمرین با شدت متوسط مشاهده شد اما تمامی این 

نوسانات مولکولی و عملکردی در گروه تمرین شدید 

  بدتر شد.

سیمسیک و 

 2015همکاران 

-زن باردار مبتلا به پره 48

 21خفیف و اکلمپسی شدید و 

 زن باردار سالم

 ای(بدون مداخله )مطالعه علی مقایسه

بررسی مقدار سرمی اپلین، سالوزین آلفا 

 و سالوزین بتا 

عدم تفاوت معنادار مقادیر سرمی سالوزین آلفا و بتا 

های اپلین در آزمودنی در سه گروه.  سطح سرمی

-بود که البته تفاوتی بین پره پره اکلمپسی بالاتر

سی شدید و خفیف در مقدار اپلین سرم مشاهده اکلمپ

 نشد.

روچا و همکاران 

2014 

موش باردار مبتلا به پر  33

 فشار خونی اولیه

گروه مداخله: تمرین از روز اول تا روز  3

تمرین از روز هفتم تا روز  -بیستم بارداری

 کنترل بدون مداخله -بیستم بارداری

در دو گروه مداخله تمرینی  کاهش فشار خون

نسبت به گروه کنترل و کاهش اضافه وزن بارداری در 

 مشاهده شد. 20-7گروه تمرین روز 

اینوزوکا و همکاران 

2013 

اکلمپسی و افراد بیماران پره

 سالم

و مقادیر پروتئینی  mRNAمقایسه 

اکلمپسی و افراد اپلین در بیماران پره

 سالم

mRNA  در جفت  پروتئینی اپلینو مقادیر

اکلمپسی در مقایسه با بارداران بیماران مبتلا به پره

 است.  کمترسالم 

فورتنر و همکاران 

2011 

ساله با  40تا  16زن  30

بارداری تک قلو و فشار خون 

 993 -بالا همراه با پروتئینوریا

 زن سالم 

فعالیت بدنی تفریحی قبل و در طول 

 بارداری

معناداری میان فعالیت بدنی تفریحی قبل و در ارتباط 

  مشاهده نشد.اکلمپسی طول بارداری با وخامت پره
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تیلدوم و همکاران 

2010 

سال  مبتلا  20زن بالای  167

اکلمپسی با بارداری تک به پره

 22قلو و سن بارداری بالای 

 500هفته یا وزن جنین بالای 

گرم و دارای فشار خون 

سیستولیک بالا و پروتئینوریا. 

 آزمودنی گروه کنترل 993

فعالیت بدنی سبک پیش از بارداری 

 دقیقه در هفته پیاده روی 120شامل 

شدت و حجم اعمال شده تاثیر معناداری روی وخامت 

 ایجاد نکرد. اکلمپسی پره

والبرگت و همکاران 

2010 

زن مبتلا به پر فشاری  128

 24ی خون با سن بارداری بالا

 -هفته و بارداری تک قلو 

 آزمودنی گروه کنترل  3393

 24فعالیت بدنی تفریحی قبل و در طول 

 هفته بارداری

فعالیت بدنی تفریحی تأثیر معناداری روی کاهش 

 ایجاد نکرد.اکلمپسی فشار خون بارداری و بروز پره

هگارد و همکاران 

2010 

سال مبتلا  18زن بالای  112

اکلمپسی با بارداری تک به پره

 22قلو و سن بارداری بیش از 

آزمودنی گروه  2681 -هفته

 کنترل 

 -های فعالیت بدنی: نشستهمداخله

ماه پیش  12سنگین از  -متوسط -سبک

 از بارداری 

اکلمپسی و فشار تاثیر معناداری در کاهش وخامت پره

ویژه در زنان دارای اضافه وزن خون بارداری به

 د.مشاهده نش

یئو و همکاران 

2008  

اکلمپسی با زنان مبتلا به پره

سطح آمادگی بدنی پائین و 

 سبک زندگی غیر فعال

هفته  18روی و تمرینات کششی در پیاده

 ابتدایی بارداری

% گروه  6/14و تمرین کششی گروه  %6/2تنها 

 اکلمپسی دچار شدند. به پره رویپیادهتمرین 

رودرا و همکاران 

2008 

سال مبتلا به 18زن بالای  111

 اکلمپسیپره

 12دو مداخله: فعالیت جسمانی تفریحی 

یک هفته فعالیت  -ماه پیش از بارداری

جسمانی بین هفته هشتم و بیستم 

 بارداری

در گروه تمرین  اکلمپسیکاهش ریسک پره 50%

پیش از بارداری و عدم تغییر معنادار در گروه تمرین 

 حین بارداری

مگنوس و همکاران 

2008 

اکلمپسی زن مبتلا به پره 2315

شدید و خفیف با بارداری تک 

 قلو 

 22و  14فعالیت جسمانی قبل از هفته 

 بارداری 

 اکلمپسیکاهش خطر ابتلا به پره 20%

رودرا و همکاران 

2005 

ماه فعالیت بدنی پیش از بارداری در  12 اکلمپسیزن مبتلا به پره 244

 دو گروه: تمرین شدید و متوسط. 

در گروه تمرین متوسط  اکلمپسیپرهخطر ابتلا به 

-یافت و رابطه کاهش %78و گروه تمرین شدید  46%

 اکلمپسیپرهای معکوس بین مصرف انرژی و خطر 

 مشاهده شد.

سافتلاس و 

 2004همکاران 

اکلمپسی با زن مبتلا به پره 44

 بارداری تک قلو

 فعالیت شدید در دو گروه مداخله:

تمرین  -ماه تمرین پیش از بارداری 12 

 هفته اول بارداری  16در طول 

ها خطر ابتلا به اختلالات فشار یک از مداخلههیچ

و همبستگی میان خطر کاهش نداد خون بارداری را 

 و مصرف انرژی مشاهده نشد. اکلمپسیپره

سورنسن و همکاران 

2003 

 -ماه قبل از بارداری 12تمرین ورزشی:  اکلمپسی زن مبتلا به پره 201

قبل و در طول  -هفته اول بارداری 20

 بارداری 

و مصرف  مدت مداخلهمیان  همبستگی معکوسی

مشاهده شد.  اکلمپسیپرهانرژی با خطر ابتلا به 

هفته  20کاهش خطر ابتلا در گروه تمرین در  34%

کاهش خطر ابتلا در گروه تمرین  %41اول بارداری و 

 قبل و در طول بارداری ملاحظه شد.
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  جمع بندی

اثرات تمرین بر پیشگیری و درمان اختلالات فشار 

 خون بارداری

به طور کلی تأثیر تمرین ورزشی منظم به عنوان یک 

روش مفید برای جلوگیری و کمک به کاستن فشار خون 

این، ( گذشته از 16،81،96بالا به اثبات رسیده است )

عنوان یک مزایای تمرین در کاهش چربی اضافی بدن، به

روش غیر تهاجمی کارآمد در بسیاری از مطالعات نشان 

اعم  ،مدت بلندتمرینات منظم و ( و 16داده شده است )

قند خون سبب بهبود کنترل از استقامتی و یا مقاومتی، 

بر اساس (. 97،98شود )میحساسیت انسولینی  و افزایش

تحقیقات، تمرین ورزشی قبل و در طول دوران نتایج 

بارداری موجب کاهش عوارض حاملگی نظیر چاقی، 

اکلمپسی دیابت، فشار خون، محدودیت رشد جنین و پره

(. نگاهی کلی بر مطالعات مرتبط 1،95،99،100شود )می

دهد که عموماً با اختلالات فشار خون بارداری نشان می

-تری را پشت سر میو آسان ترزنان فعال، بارداری ایمن

طور قابل توجهی اکلمپسی در آنان بهگذارند و شیوع پره

(. چنانچه اخیراً 78،92،94،95،101تر است )پایین

های افزایش مقادیر نیتریک اکساید و کاهش گونه

پذیر اکسیژن در نمونه بافت جفت زنان بارداری واکنش

سه با گروه اند، در مقایکه در طول بارداری فعال بوده

(. از سوی 102کنترل غیر فعال مشاهده شده است )

دیگر، فعالیت عضله اسکلتی در طول تمرین ورزشی 

و مسیرهای  AMPKموجب تحریک پروتئین کیناز 

(. این آنزیم به هر دو 103،104شود )وابسته به آن می

دهد و مدل تمرینی شدید و سبک به خوبی پاسخ می

فعالسازی آن هنگام تمرین عضله اسکلتی به عنوان 

 mRNAو  VEGFمحرک اصلی عوامل آنژیوژنیک نظیر 

اکلمپسی ناشی از اختلال اکلمپسی. پرههای بالقوه تأثیرگذاری تمرین ورزشی بر کاهش ابتلا به پرهمکانیسم -3شکل 

کند. های جفت بروز میسیستمیک اندوتلیال است که تحت تأثیر سه عامل اصلی: التهاب، استرس اکسیداتیو و ناهنجاری

اکلمپسی و کادرهای سبز رنگ اثرات تمرین ورزشی در مهار این مسیرهای عوامل ایجاد کننده پرهکادرهای خاکستری رنگ 

 (.Genest et al 2012دهد )را نشان میاکلمپسی منتهی به پره
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های در اندام AMPK(. 105،106آن شناخته شده است )

دارای فعالیت متابولیکی بالا نظیر مغز، قلب، عضله 

کند که را بیان می AMPK-γاسکلتی جفت ایزوفرمی از 

حساسیت بالایی نسبت به مقادیر این آنزیم دارد و عاملی 

آید شمار میبه AMPبسیار قوی در تنظیم فعالیت 

 AMPK(. بنابراین، فعالسازی بهینه عوامل محرک 107)

تواند به در طول دوران بارداری می AMPهای یا آنالوگ

را تحریک کند و نهایتاً موجب  VEGFنحو مطلوبی بیان 

اکلمپسی و پر فشاری خون عوامل ایجاد کننده پره مهار

 گردد. 

دهد بندی نتایج مطالعات سه دهه اخیر نشان میجمع

در  %68تمرین ورزشی منظم، قبل و در طول بارداری، 

 اکلمپسی مؤثر بوده استکاهش وقوع و کنترل شدت پره

در مطالعه یو و همکاران گزارش (.  111-90،100،108)

ته تمرین سبک در طول بارداری منجر هف 10شده است 

به کاهش فشار خون دیاستولیک در زنان بارداری که 

( و همچنین کاهش 110بیماری فشار خون داشته اند )

برخی مطالعات (. 112خطرات قلبی عروقی شده است )

بالینی نیز نشان داده است تمرین در طول بارداری موجب 

یک این بافت ( و تعادل آنژیوژن113بهبود رشد جفت )

دهد وضعیت ها نشان میچنانچه گزارششود؛ می

آنژیوژنیک جفت در دوره بارداری، تحت تاثیر فاکتور 

(. برخی 109) یابدافزایش می (PlGF)رشدی جفت 

نتایج نیز به تأثیر مثبت مداخله تمرینی در بارداری بر 

رشد جنین و مراحل رشد کودک پس از تولد اذعان 

 (. 114،112اند )داشته

در دو مطالعه مدل حیوانی که آثار سودمند فعالیت 

اکلمپسی بارداری نشان جسمانی را بر کاهش وخامت پره

کاهش پروتئینوریا  اند، محققین کاهش فشار خون،داده

و توسعه هایپرتروفی قلبی را تحت تأثیر دویدن اختیاری 

روی چرخ گردان، قبل و در طول بارداری گزارش کردند 

(. در این رابطه به نظر می رسد تمرین با ایجاد 115،116)

                                                           
28 renin–angiotensin system 

-تغییرات ساختاری در اجزاء سیستم رنین

آلدسترون به تنظیم بهتر این دستگاه  -28آنژیوتانسین

در نهایت منجر به کاهش پر فشاری خون  وکند ک میکم

(. همچنین، دویدن اختیاری روی چرخ 117شود )می

های متابولیکی در عضله گردان موجب ایجاد سازگاری

در عضله  PGC1-α و بیان ATPاسکلتی نظیر افزایش 

 HSP  27 ،60 29افزایش عامل محافظت سلولیدوقلو و 

نقطه (. 118های باردار شده است )موشدر  90و 

مشترک و مهم مطالعاتی که در آنها از مداخله تمرین 

شود، پیشگیری از عوارض استرس اختیاری استفاده می

ناشی از تمرین اجباری است؛ زیرا طبق شواهد موجود، 

تاثیر منفی استرس بر پارامترهای فوق در دویدن 

ه بود حیوانات روی تردمیل، پیش از آن گزارش شد

(Moraska همچنین، تمرین ورزشی منظم، قبل و یا در .)

طول دوره بارداری منجر به افزایش کیفیت رشد جفت 

( که البته 118)نسبت وزن جنین به جفت( می شود )

های جفت و رشد جنین به شدت و زمان توسعه ظرفیت

(. البته 115،117،119تمرین اعمال شده بستگی دارد )

قبل از دوران بارداری تنها به کیفیت مزایای ورزش منظم 

شود و آثار آن بر کیفیت زندگی، رشد جنین محدود نمی

سلامت و سطح آمادگی بدنی زنان در سراسر دوران 

های حساس زندگی نظیر دوران زندگی به ویژه در دوره

( به 125( و دوران یائسگی )120،121،122،123بلوغ )

 (.124خوبی به اثبات رسیده است )

 نقش اپلین در سازگاری با تمرینات ورزشی

های مختلفی نظیر قلب، عروق، از آنجا که اپلین از ارگان

های عضله اسکلتی و ... ترشح سلول چربی، جفت، سلول

های فیزیولوژیکی شود، با توجه به منبع ترشح، نقشمی

(. در این میان، بر اساس 27کند )متفاوتی در بدن ایفا می

تر توان دو نقش فیزیولوژیکی پر رنگیشواهد موجود م

تنظیم دستگاه قلبی عروقی و برداشت این هورمون را 

29 heat shock proteins 
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ترین نقش رسد اپلین مهمگلوکز خون دانست. به نظر می

خود را در دستگاه قلبی عروقی و در تعامل با مولکول 

در برقراری تعادل مایعات بدن، تنظیم اکساید نیتریک

و بهبود آنژیوژنز ایفا  VEGFفشار خون، افزایش بیان 

(. با توجه به ترشح قابل ملاحظه اپلین و 63کند )می

mRNA در دوره بارداری و شیردهی از غدد شیری و  آن

جفت، تمرینات ورزشی منظم، قبل و در طول دوره 

تنظیم دستگاه  بارداری موجب کارآیی مؤثر اپلین در

قلبی عروقی، اتساع عروق، توسعه آنژیوژنز جفت و 

جلوگیری از عوارض کلیوی و قلبی عروقی هایپرتانسیون 

 (.  84شود )می

از سوی دیگر، اپلین به عنوان یک ادیپوسایتوکاین 

مترشحه از سلول چربی، در تعامل با هورمون انسولین 

خون ایفا ای را در تنظیم و برداشت گلوکز نقش عمده

ها، کاینسایتوبه طور کلی، افزایش ترشح ادیپوکند. می

، بیش از مقدار طبیعی، با افزایش مقاومت انسولینی

، BMIهمراه است و با  و افزایش لیپوژنز کاهش لیپولیز

WHR  ها همبستگی مستقیمی نشان یتاو حجم آدیپوس

دهد و در عضلات اسکلتی نیز اثری پیش التهابی می

های (. مطالعات درباره اپلین با ویژگی126) کنداعمال می

ادیپوسایتوکاینی نیز گواه همین مدعاست و طبق شواهد 

 ترشحبافت چربی و  در اپلینمیزان بیان موجود 

انسولینی و دیابت نوع  تحت تأثیر مقاومت پلاسمایی آن

II از سطح طبیعی کاهش بیان آن می یابد و،  افزایش 

موجب کاهش حساسیت انسولینی  چربیهای سلولدر 

چنانچه در افراد مبتلا به چاقی و  (.28،29،35شود )می

که عمدتاً با ترشح بیش از حد انسولین  2دیابت نوع 

(، افزایش قابل توجه بیان و ترشح اپلین 127اند )مواجه

ها به عنوان عاملی اساسی در بروز این در ادیپوسایت

رسد نظر میگردد. بهپاتوفیزیولوژیک تلقی میحالت 

هایپر انسولینی، از یک سو تحت تأثیر سیستم اپلینرژیک 

ها و از سوی دیگر تحت تأثیر ضخیم مستقر در ادیپوسایت

های انسولینی در سطح شدن لایه چربی پوشاننده گیرنده

افتد. هرچند که این سلول افراد چاق و دیابتی اتفاق می

یز، خود در تعامل مستقیم با یکدیگرند. شواهد دو عامل ن

دهد، در چنین شرایطی، تمرین ورزشی منظم، نشان می

ویژه تمرین همراه با کاهش توده چربی، باعث کاهش به

ها و به دنبال آن کاهش اپلین مترشحه از ادیپوسایت

ترشح انسولین و بهبود مقاومت انسولینی به ویژه در 

گیری از در این رابطه، بهره شود.دوران بارداری می

مقاومت و  کاهش وزن در تمرین ترکیبیهای پروتکل

 ها تأثیرادیپوسایتوکاین الگوی ترشح انسولینی و بهبود

 (.128،44،129بارزتری را نشان داده است )

 

  ارائه چشم اندازهای پژوهشی

تأثیر تمرینات ورزشی بر الگوی ترشح اپلین جالب و تأمل 

تأثیر همزمان تمرینات ورزشی بر برانگیز است؛ چنانچه 

کاهش وزن و التهاب موجب کاهش ترشح اپلین در نقش 

ادیپوسایتوکاینی آن و افزایش اپلین مترشحه از سیستم 

قلبی عروقی در تعامل با نیتریک اکساید و جلوگیری از 

یین، کاهش فشار خون و در نهایت توسعه تصلب شرا

شود. در همین راستا، پارامترهای سیستم ایمنی می

سیستم تعاملات سازنده مطالعات سه دهه اخیر، 

عنوان یک رویکرد بهبا تمرینات ورزشی  اپلینرژیک

درمانی مؤثر در جلوگیری از هایپرتانسیون بارداری و 

کند؛ چنانچه در تأمین سلامت مادر و جنین را تأیید می

اکلمپسی، میزان بیان و ترشح زنان باردار مبتلا به پره

اپلین بافت قلبی عروقی در مقایسه با زنان سالم به مراتب 

توان اپلین بافت قلبی ( و طبق شواهد می84کمتر است )

عروقی بیماران مبتلا به بیماری فشار خون را تحت تأثیر 

(. 63ش داد )تمرینات ورزشی به نحو مطلوبی افزای

(، هیچگونه 46،51،55متأسفانه در برخی مقالات )

توجهی به این نقش دوگانه سیستم اپلینرژیک نشده و 

در توجیه تغییرات آن در پاسخ به تمرین ورزشی، 

پژوهشگران را از علت اصلی موضوع غافل کرده و بحث و 

-گیری آنان را به مسیر انحرافی کشانده است. بهنتیجه

ی که تغییرات اپلین بدون توجه به بافت سر ویژه، زمان

شود، منشأ ترشح کننده آن و تنها در خون سنجیده می
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هر حال شود؛ چرا که بهتر میاین اشتباهات پر رنگ

تواند از یک سو اپلین مترشحه از بافت تمرین ورزشی می

قلبی عروقی را افزایش دهد و بدن را از تأثیرات مثبت آن 

خون در تعامل با مولکول نیتریک  در کاهش پر فشاری

مند سازد و از سوی دیگر با کاهش توده اکساید بهره

ها، باعث کم شدن ترشح اپلین چربی و حجم ادیپوسایت

چربی و به دنبال آن کاهش ترشح انسولین و  از سلول

-بهبود مقاومت انسولینی شود. با این تفاسیر به نظر می

اپلین در پلاسما یا سرم گیری رسد بسنده کردن به اندازه

تواند نتایج قابل اعتمادی را از تغییرات واقعی خون نمی

این هورمون با توجه به بافت منشأ و دلایل این تغییرات 

ارائه دهد؛ چنانچه حتی ممکن است، تمرین ورزشی با 

تأثیری بسیار پر رنگ، موجب همزمانی افزایش اپلین با 

ین با منشأ بافت منشأ بافت قلبی عروقی و کاهش اپل

چربی شود و سرانجام، سنجش آن در خون تغییر 

معناداری را نشان ندهد و پژوهشگر به اشتباه، تمرین 

اثر گزارش کند. ورزشی بکار رفته در پژوهش خود را بی

طور اختصاصی، های آتی بهپژوهششود در لذا توصیه می

منشأ ترشح اپلین مورد توجه قرار گیرد تا در تبیین 

زوکارهای فیزیولوژیکی و تغییرات ایجاد شده تحت سا

تأثیر تمرین ورزشی، تمایز لازم میان اپلین مترشحه از 

بافت قلبی عروقی با اپلین مترشحه از بافت چربی لحاظ 

گردد تا بتوان به نتایج قابل اعتمادتری در خصوص 

تاثیرات مثبت پارامترهای قلبی عروقی در ترشح اپلین 

و متغیرهای مربوط به آن دست یافت.  در دوره بارداری

هر روی در جمع بندی به نظر می رسد برای کاهش به

ادیپوسایتوکاین اپلین و در مقابل، افزایش اپلین مترشحه 

جلسه  4تا  3هفته تمرین ورزشی با  8از قلب، حداقل 

فعالیت در هفته لازم است. همچنین، اپلین به خوبی 

گیرد؛ چنانچه قرار میتحت تأثیر حجم تمرین در هفته 

جلسه فعالیت  4یا  3جلسه فعالیت در هفته، بهتر از  7به 

(. با این حال، صرف نظر از تاثیرات 44پاسخ داده است )

های سودمند تمرین استقامتی، اپلین به سایر شیوه

تمرینی نظیر مقاومتی، اینتروال شدید و ترکیبی نیز به 

د صرف نظر از دهدهد. شواهد نشان میخوبی پاسخ می

نوع تمرین، عامل اصلی اثرگذار در کاهش رهایش این 

ادیپوسایتوکاین از بافت چربی، تمرین ورزشی با هدف 

و از سوی دیگر، در زنان  کاهش وزن و توده چربی است

گیری اکلمپسی، بهرهباردار مبتلا به پر فشاری خون و پره

های تمرینی ایمن و دارای شدت سبک تا از شیوه

سط، مبتنی بر اجرای ترکیبی از تمرینات هوازی و متو

تواند آثار درمانی قابل توجهی را در افزایش مقاومتی می

ترشح اپلین از بافت قلبی عروقی، تعامل بهینه این 

هورمون با نیتریک اکساید و در نتیجه اتساع عروقی و 

-هر روی، نقشکاهش عوارض فشار خون ایجاد کند. به

نظیر قلب، عروق، کلیه  هایین در اندامهای چندگانه اپلی

های مناسبی تواند سازگاریو جفت در دوران بارداری می

را تحت تأثیر تمرینات ورزشی مناسب و منظم در کاهش 

های دستگاه قلبی اختلالات فشار خون و ناکارآمدی

مندی طور کلی، بهرهعروقی مادر و جنین ایجاد کند. به

زشی ایمن و اصولی در دوره از آثار مفید تمرینات ور

عنوان راهی مطمئن برای توسعه کیفیت بارداری، به

های ترین دورهدوران بارداری به عنوان یکی از حساس

( و تاثیرات اثبات شده آن بر 130زندگی زنان است )

پارامترهای سلامتی مادران و فرزندان، قابل انتقال به 

باشد و به نحو بارزی در رشد و تعالی های بعد مینسل

  جامعه اثرگذار است.  
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اصول تیپرینگ؛ متغیرهای تمرین، 

 مدت و  انواع استراتژی های آن

 افسانه جمالی1، حمید آقا علی نژاد2

دانشجوی دکتری فیزیولوژی ورزشی دانشگاه تربیت -1

 مدرس

دانشیار فیزیولوژی ورزشی دانشگاه تربیت مدرس-2  

 

 چکیده

در بسیاری از رویدادهای ورزشی اغلب سطح بالای 

عملکرد ورزشکاران با کاهش محسوس بار تمرین 

ورزشکاران در روزهای قبل از رقابت مربوط است که 

گفته می شود. طبق نتایج  "تیپرینگ "عموما به این دوره

مطالعات، شاخص هایی همچون نسبت تستوسترون به 

سطح هموگلوبین و کورتیزول، حجم سلولی خون، 

هماتوکریت می تواند نشانگر وضعیت ورزشکار طی دوره 

تیپر باشد. به طور کلی، طبق نتایج مطالعات متعدد دوره 

تیپر به دلیل کاهش استرس تمرین در افراد تمرین کرده 

با تعادل مثبت بین کاتابولیسم و آنابولیسم و همچنین 

بار تمرین یا همولیز و تولید اریتروسیت در ارتباط است. 

محرک های تمرینی در ورزش های رقابتی را می توان 

به عنوان ترکیبی از شدت، حجم و تواتر تمرین توصیف 

کرد. بار کار طی دوره تیپر جهت کاهش خستگی 

تجمعی، کاهش می یابد اما این کاهش بار تمرین نباید 

 به سازگاری های حاصل از تمرین خللی وارد کند.

پرینگ، بار تمرین، سازگاری، سطح تی :هاکلیدواژه

  تمرین

 مقدمه

در بسیاری از رویدادهای ورزشی اغلب سطح بالای 

عملکرد ورزشکاران با کاهش محسوس بار تمرین 

ورزشکاران در روزهای قبل از رقابت مربوط است که 

(. تعریف 1گفته می شود ) "تیپرینگ "عموما به این دوره

ست از کاهش علم ورزش در مورد تیپرینگ عبارت

غیرخطی و فزاینده بار تمرین طی یک دوره زمانی متغیر 

با هدف کاهش استرس فیزیولوژیکی، سایکولوژیکی ناشی 

 (.2از تمرین روزانه و بهینه سازی عملکرد ورزشی )

طبق نتایج مطالعات، شاخص هایی همچون نسبت 

تستوسترون به کورتیزول، حجم سلولی خون، سطح 

ریت می تواند نشانگر وضعیت هموگلوبین و هماتوک

ورزشکار طی دوره تیپر باشد. در همین راستا، مطالعات 

نشان داده اند که هاپتوگلوبین طی دوره تیپر افزایش می 

یابد. هاپتوگلوبین، گلیکوپروتئین متصل به هموگلوبین 

آزاد بوده که از سطوح آهن بدن محافظت می کند. به 

وبین و هموگلوبین دلیل پاکسازی سریع ترکیب هاپتوگل
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از جریان خون توسط کبد، سطوح آن در ورزشکاران 

بسیار تمرین کرده استقامتی، زیر خط نرمال است که 

باید طی دوره تیپر این وضعیت معکوس گردد. همچنین 

افزایش تعداد رتیکولوسیت ها )گلبول های قرمز نابالغ( 

در اواخر دوره تیپر در دوندگان نیمه استقامت گزارش 

ده است. به طور کلی، طبق نتایج مطالعات متعدد دوره ش

تیپر به دلیل کاهش استرس تمرین در افراد تمرین کرده 

با تعادل مثبت بین کاتابولیسم و آنابولیسم و همچنین 

همولیز و تولید اریتروسیت در ارتباط است. همچنین 

کراتین کیناز نیز به عنوان شاخص استرس فیزیولوژیکی 

ر، نشانگر مناسبی جهت بررسی وضعیت طی دوره تیپ

 (.10-3) ورزشکار می باشد

 کاهش بار تمرین

بار تمرین یا محرک های تمرینی در ورزش های رقابتی 

را می توان به عنوان ترکیبی از شدت، حجم و تواتر 

تمرین توصیف کرد. بار کار طی دوره تیپر جهت کاهش 

بار خستگی تجمعی، کاهش می یابد اما این کاهش 

تمرین نباید به سازگاری های حاصل از تمرین خللی وارد 

کند. در واقع، محرک تمرینی ناکافی می تواند مانند بی 

تمرینی  منجر به کاهش جزیی یا چشمگیر کسب 

سازگاری های آناتومیکی، فیزیولوژیکی و عملکردی ناشی 

از تمرین گردد. بنابراین تعیین بار تمرین متناسب جهت 

س فیزیولوژیکی و سایکولوژیکی قبل از کاهش استر

تمرین و همچنین حصول سازگاری های ناشی از 

 تمرینات مسئله مهمی است.

 کاهش شدت تمرین

مطالعات نشان داده اند که شدت تمرین یک نیاز ضروری 

برای حفظ سازگاری های ناشی از تمرین هنگام دوره 

های کاهش تمرین در افراد با تمرین متوسط است. 

قان گزارش کرده اند که سازگاری های مرتبط با محق

هفته  10توان هوازی، استقامت و عملکرد قلبی که طی 

هفته  15تمرین شدید به دست آمده است نمی تواند طی 

تمرین با کاهش یک سوم یا دو سوم شدت تمرین و با 

شرط برابری حجم و تواتر حفظ شود. این نتیجه در مورد 

کرده نیز صدق می کند. مطالعه  ورزشکاران بسیار تمرین

ای سه نوع روش تمرینی طی دوره تیپر را در ورزشکاران 

نیمه استقامت ببرسی کرد به طوری که در دوره تیپر 

گروه اول تمرین شدید و کم حجم، گروه دوم تمرین با 

شدت کم و حجم متوسط و گروه سوم استراحت کردند.  

قرمز، فعالیت  نتایج نشان داد که حجم خون، حجم گلبول

سیترات سنتاز، میزان گلیکوژن عضله، قدرت عضلانی و 

زمان دویدن تا حد خستگی فقط در افرادی که در دوره 

تیپر، تمرین با شدت بالا و حجم کم انجام داده بودند 

بهبود یافته بود. در این راستا، تاثیر عمده شدت تمرین 

می  بر حفظ یا بهبود سازگاری های حاصل از تمرین را

توان از طریق نقش آن در تنظیم غلظت و فعالیت 

هورمون ها توجیه کرد. در مطالعه دیگری به بررسی تاثیر 

روزه تیپر پرداخته شده  6تمرین شدید اینتروال در دوره 

بود که نتایج آن نشان داد که این نوع تمرینات با درصد 

تغییرات سطوح تستوسترون در گردش دوندگان نیمه 

 مرین کرده رابطه مثبت دارد.استقامت ت
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 کاهش حجم تمرین

هفته  10به نظر می رسد در افراد با تمرین متوسط، طی 

هفته تمرین با کاهش یک سوم و  15تمرین و بلافاصله 

یا دو سوم مت تمرین، میزان حداکثر اکسیژن مصرفی، 

اوج غلظت لاکتات خون، توده بطن چپ قلب و استقامت 

 70تا  50. همچنین، کاهش کوتاه مدت حفظ می گردد

درصدی حجم تمرین راهکار مناسبی جهت حفظ یا 

بهبود سازگاری های ناشی از تمرین در دوندگان و 

دوچرخه سواران بسیار تمرین کرده است. از طرف دیگر 

نشان داده شده است که کاهش پیشرونده حجم تمرین 

درصد موجب تغییرات معنادار فیزیولوژیکی بهبود  85تا 

ده عملکرد می گردد. در مطالعه ای که به مقایسه دهن

درصدی حجم تمرین پرداخته بودند به  75و  50کاهش

درصدی در دوره تیپر  75این نتیجه رسیدند که کاهش 

روزه در ورزشکاران نیمه استقامت، استراتژی مناسبی  6

جهت بهینه سازی سازگاری هاست. همچنین طی 

رین ممتد با شدت مطالعه مذکور مشخص شد که بین تم

کم و درصد تغییر سطوح تستوسترون هنگام تیپر رابطه 

منفی وجود دارد. در مطالعه مشابه دیگری، مشخص که 

تیپر کم حجم نسبت به تیپر با حجم متوسط نتایج 

فیزیولوژیکی و عملکردی بهتری دارد. در شناگران رقابتی 

نیز رابطه مثبتی بین سازگاری های عملکردی و درصد 

هفتگی وجود دارد.  3هش حجم تمرین طی دوره تیپر کا

 90-50به طور کلی، نتایج مفید کاهش پیشرونده 

درصدی حجم تمرین در دوره تیپر در  رشته ای شناف 

دو، دو چرخه سواری، سه گانه و قدرتی توسط محققان 

 متعدد تایید شده است.

 کاهش تواتر تمرین

ان نشان داده اند در افراد تمرین کرده ای که پس محقق

هفته تمرین با  15هفته تمرین استقامتی، اجرای  10

 طرح شماتیک انواع مدل تیپرینگ
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-20تواتر یک سوم یا دو سوم دوره تمرین، موجب حفظ 

درصد حداکثر اکسیژن مصرفی می گردد. نتایج  25

مشابهی در آزمون های قدرتی نیز مشاهده شده است. در 

ت که مادیر فیزیولوژیکی مطالعات دیگر مشخص شده اس

هفته کاهش تواتر تمرین در  4-2و عملکردی افراد طی 

دوچرخه سواران، دوندگان و شناگران حفظ شده یا بهبود 

می یابد. در تحقیقی مشخص شد که در شناگران رقابتی 

درصدی تواتر طی 50افزایش توان و عملکرد با کاهش  

مطالعه روز دوره تیپر ایجاد می گردد. در  14و  10

 50دیگری نشان داده شد که بهبود معنی داری طی 

روزه تیپر  10درصد کاهش تواتر تمرین طی یک دوره 

کیلومتر ایجاد می گردد.  از سوی  20در دوچرخه سواری 

دیگر، در مطالعه ای که به بررسی تواتر تمرین ورزشکاران 

روزه تیپر پرداخته بود، مشخص  6نیمه استقامت در دوره 

تواتر بالا نسبت به تواتر متوسط در این دوره در  شد که

 متر، موجب عملکرد بهتری می گردد.  به  800رقابت 

طور کلی نتایج مطالعات مختلف نشانگر آن است که 

 50الی  30اگرچه کاهش تواتر تمرین در دوره تیپر تا 

درصد مقادیر قبل از دوره تیپر در افراد با سطح تمرین 

متوسط موجب حفظ آمادگی و سازگاری های حاصل از 

تمرین می شود اما در افراد بسیار تمرین کرده به خصوص 

ی وابسته به تکنیک مانند شنا، تواتر در رشته های ورزش

درصد تواتر قبل از دوره تیپر( توصیه می  80زیاد )بالای 

 شود. 

 

 مدت دوره تیپر

تعیین مدت دوره تیپر برای ورزشکاران، یکی از سخت 

ترین مسائل برای مربیان و متخصصان علوم ورزشی است. 

روزه در  14-4طبق نتایج مطالعات، طی یک دوره تیپر 

 7-6دوچرخه سواران و ورزشکاران سه گانه، دوره تیپر 

 10روزه برای دوندگان نیمه استقامت و استقامت، تیپر 

روزه  35 -10روزه برای ورزشکاران قدرتی و دوره تیپر 

برای شناگران سازگاری های سایکولوژیکی، فیزیولوژیکی 

و عملکردی مثبتی گزارش شده است. محققان بیان کرده 

ت بهینه دوره تیپر احتمالا تحت تاثیر حجم و اند که مد

شدت دوره تمرین فرد بوده و ورزشکارانی که دوره تمرین 

هفته تا ریکاوری  2سخت و طولانی داشته اند به تیپر 

کامل نیاز دارند تا استرس فیزیولوژیک و سایکولوژیک 

ناشی از تمرین کاهش و سازگاری های حاصل از تمرین 

بل، افرادی که شدت و مدت تمرین ایجاد گردد. در مقا

کمی داشته اند باید طول دوره تیپر کوتاهی داشته باشند. 

در واقع مدت دوره تیپر باید برای هر ورزشکار منحصر به 

 خودش باشد.

 انواع تیپر

نوع مختلف  4جهت بهینه سازی عملکرد ورزشکاران، 

(.  بار تمرین طی 1مدل تیپر پیشنهاد شده است )شکل 

یپر معمولا به صورت فزاینده کاهش می یابد. این دوره ت

کاهش می تواند به صورت نمایی و یا خطی باشد. طبق 

در روش خطی بار تمرین نسبت به روش نمایی  1شکل 

بالاتر است. همچنین در روش نمایی، افت سریع و آهسته 
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بار کار دیده می شود، به گونه ای که بار کار با افت آهسته 

ر روش دیگر، یک بار کار ثابت از ابتدا تا بالاتر است. د

انتهای دوره تیپر به ورزشکار ارائه می شود )بار پله ای(.  

در مطالعه ای که به بررسی تاثیر انواع روش های تیپر بر 

ایجاد سازگاری های حاصل از تمرین در افراد تمرین 

کرده پرداخته بود، مشخص شد که تیپر نمایی نسبت به 

استراتژی بهتری جهت بهبود عملکرد تیپر پله ای 

ورزشکار باشد. به علاوه، پروتکل تیپر نمایی سریع نسبت 

به تیپر نمایی آهسته فواید بیشتری نیز خواهد داشت 

(11 .) 

 نتیجه گیری

دوره تیپرینگ باید موجب کاهش استرس فیزیولوژیکی 

و سایکولوژیکی و همچنین حفظ سازگاری های حاصل 

فظ شدت تمرین جهت پیشگیری از از تمرین گردد. ح

بی تمرینی لازم بوده اما کاهش سایر متغیرهای تمرین 

 90تا  60جهت بهبود عملکرد موثر هستند. کاهش 

درصد حجم تمرین در ورزشکاران بسیار تمرین کرده 

منجر به القاء پاسخ های مثبت فیزیولوژیک، سایکولوژیک 

مرین کرده، و عملکرد می گردد. برای ورزشکاران بسیار ت

درصد تواتر دوره تمرین   80کاهش تواتر تمرین تا بیش از 

جهت پیشگیری از بی تمرینی توصیه شده در حالی که 

درصد مناسب  50 -30برای افراد با تمرین متوسط تواتر 

است. سازگاری مثبت فیزیولوژیکی و عملکردی طی دوره 

 روزه در نظر گرفته می شود. روش تیپرینگ 28 -4تیپر 

غیر خطی فزاینده تاثیر مثبتی نسبت به سایر استراتژی 

ها دارد. هدف از تیپرینگ ایجاد سازگاری های چشمگیر 

نبوده و حداکثر بهبود عملکردی و فیزیولوژیکی و 

 است. %3سایکولوژیکی ناشی از آن در حدود 
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( TLRهای شبه تول )نقش گیرنده

فعالت ورزشی در در چاقی و تاثیر 

 تعدیل آن

 مژگان رضوانی راد1، مهدیه ملانوری شمسی2

دانشجوی دکتری فیزیولوژی ورزشی دانشگاه تربیت -1

 مدرس

استادیار تربیت بدنی و علوم ورزشی دانشگاه تربیت  -2

 مدرس

 چکیده

شود که عنوان یک اپیدمی جهانی محسوب میچاقی به 

افراد جامعه در حال بر طبق شواهد موجود شیوع آن در 

افزایش است. از طرفی امروزه نقش مرکزی سیستم 

های متابولیکی متعدد ایمنی و التهاب در توسعه بیماری

از قبیل: مقاومت انسولین، دیابت نوع به اثبات رسیده 

است. با توجه به ارتباطات نزدیک و متقابل بافت آدیپوز 

لتهاب مزمن عنوان یک او سیستم التهابی/ایمنی، چاقی به

پذیرفته شده است. در این میان، رسپتورهای شناخته 

اند که التهاب را (  گیرندههای ایمنیTLRشده شبه تول)

شوند و در تسهیل کرده و باعث مقاومت انسولین می

-شوند. چاقی بهپاتوژنز چاقی عامل محوری محسوب می

 TLRسازی عنوان یک بیماری التهابی، احتمالاً با فعال

در    TLRشود. شواهد موجود، بیانگر مشارکتیت میتقو

ها است. تحرک، التهاب و بیمارینقطه اتصال زندگی بی

های فعالیت ورزشی منظم با تاثیرات مفید روی بیماری

کند. متابولیکی مزمن، اثرات ضد التهابی قوی ایجاد می

اند که فعالیت ورزشی منجر به  مطالعات اخیر نشان داده

شود. محرک می TLRsن سطح سلولی کاهش بیا

 TLRفیزیولوژیکی دقیق کاهش بیان سطح سلولی 

های حال، برخی از سیگنالشناخته نشده است؛ با این

های ضدالتهابی، درگیر در این فرآیند شامل سایتوکاین

آدرنال، -هیپوتالاموس-های محور هیپوفیزهورمون

نظیر های ترشح شده از عضله اسکلتی فعال )مایوکاین

باشند. در این مقاله، آخرین اطلاعات در آیریزین( می

مورد ، مسیرهای سیگنالینگ و نقش مهم آنها در سیستم 

ایمنی نشان داده شده است. همچنین مشخص کرده که 

ها و انواع فعالیت ورزشی  TLRsانجام مطالعات انسانی 

های درمانی در ممانعت از پیشرفت چاقی تواند روشمی

 ندرم متابولیک و عوارض آن فراهم نماید. به بین س

ایمنی، چاقی، التهاب، فعالیت ورزشی،  ها:کلیدواژه

 گیرنده شبه تول.

 مقدمه

شود و تاثیر آن بر چاقی یک اپیدمی جهانی محسوب می

سلامت عمومی به یک نگرانی اساسی تبدیل شده است. 

آمار نشان می دهد که شیوع چاقی در جوامع انسانی روز 

به روز در حال افزایش است. بیش از یک سوم از 

درصد)یا  61(% و در حدود  1/25بزرگسالان آمریکایی )

میلیون( کودکان و نوجوانان در ایالات متحده چاق  5/63

هستند. چاقی یک فاکتور عمده برای توسعه سندروم 

متابولیک و دیگر اختلالات مرتبط با سلامتی است. 

درصدی از بزرگسالان  25لای سندروم متابولیک با ابت

ای از سال سن، به منزله مجموعه 38آمریکایی بیش از 

عوامل خطرساز قلبی از جمله چاقی شکمی، قند خون، 

فشار خون، و دیس لیپیدمی شامل: تری گلیسیرید بالا و 
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-یا سطوح پایین کلسترول لیپوپروتئین با چگالی بالا می

ر دنیا به نقاط ها در سراسباشد. جالب است که تشخیص

اند. پارامترهای مانند مقاومت به انسولین مشترکی رسیده

های شایع تشخیص داده و التهاب درجه پایین از نشانه

توانند در پاتوژنز چاقی و سندروم متابولیک اند که میشده

رسد یک و عوارض آن نقش داشته باشند. به نظر می

ب با درجه رابطه قوی بین مقاومت به انسولین و التها

اختلال تنظیمی در رفتار بیولوژیکی  .پایین وجود دارد

بافت چربی نقش مهمی در شروع رخدادهای التهابی در 

-چاقی و سندروم متابولیکی دارد که با آزادسازی واسطه

-1ها هایی زیستی مانند پروتئین جاذب مونوسیت

MCP)شود و باعث نفوذ ماکروفاژ در بافت ( همراه می

 -شود. ماکروفاژهای فعال شده ساکن و مهاجر چربی می

در بافت چربی سبب شروع یک آبشار التهابی  -هر دو

های مختلف شود که باعث آزاد سازی سایتوکاینمی

سازی و و غیره از طریق فعال  TNFα ،6ILزا مانندالتهاب

شود. عوارض میNFKB ایسیگنالینگ فاکتور هسته

سندروم متابولیکی عمده همراه با افزایش چاقی و 

 ،بیماری قلبی عروقی (T2DM) عبارتند از: دیابت نوع دو

های مرتبط با چاقی. بیماری کبد چرب و برخی از سرطان

های سازی گیرندهاخیراً تحقیقات نشان از بیان و فعال

در ( TLRs) ایمنی ذاتی مانند رسپتورهای شبه تول

به   TLRs رسدنظر میاند. بههای مختلف دادهسلول

وضعیت التهاب مزمن چاقی و سندروم متابولیک کمک 

 TLR2 اند که افزایش بیانکند. تحقیقات نشان دادهمی

در نتیجه محیط التهابی با عوامل خطرزای   TLR4 و

 T2DMمتابولیکی از جمله مقاومت به انسولین،  -قلبی

و آترواسکلروز همراه است. ورزش یک ابزار شناخته شده 

زا و عواقب های مزمن التهاببرای مقابله با وضعیت

ها کاملاً مشخص سندروم متابولیک است اما مکانیسم

 TLR تمرکز بر سیگنالینگویژه در زمانی که نیست به

ها را در برخی  TLR تواند بیاناست. فعالیت ورزشی می

شرایط در مدلهای انسانی و حیوانی تغییر دهد. با این 

 وجود، در حال حاضرهیچ اجماعی در مورد تنظیمات

TLR  ناشی از فعالیت ورزشی جود ندارد. این مکانیسم

چاقی و احتمالاً التهاب مزمن را که اغلب همراه با 

از آنجا که  .دهدسندروم متابولیک است را کاهش می

را  CVD توانند دیابت وچاقی و سندورم متابولیک می

ها در  TLR بینی کنند بنابرین آگاهی از وضعیتپیش

ها تواند به درک فرایند و عوارض آناین اختلالات می

کمک کند. از این رو، تمرکز اصلی این بررسی بر نقش 

ها در چاقی انسان و عوارض ناشی از آن با  TLR بالقوه

عنوان یک عامل پیشگیری تمرکز بر فعالیت ورزشی به

کننده خواهد بود. قطعاً درک چگونگی تاثیر ورزش بر 

تواند به کند، میسیگنالینگ ایمنی و اثری که ایجاد می

های مرتبط با فعالیت بدنی کمک توسعه دستورالعمل

 کند.

رسد علت مشترک برخی از ه نظر میچاقی و التهاب: ب 

ها از قبیل: دیابت نوع دو و آترواسکلروز، التهاب بیماری

شود. وقتی در مزمنی است که از بافت چربی شروع می

چاقی، تنظیم افزایشی تولیدات بافت چربی مانند 

سایتوکاینهای التهابی و ضدالتهابی نشان داده شده است، 

التهاب ناشناخته است،  التهاب آشکار است، آغازگر این

اما ممکن است شامل هیپوکسی و فیبروز ناشی از 

هیپوکسی، مرگ سلولی بافت چربی، استرس آدیپوسیت 

های تولید شده توسط آدیپوسیت باشد. و کموکاین

ها تولید کننده اصلی بنابرین امروزه آدیپوسیت

ها و باشند. آدیپوسیتها در فرایند چاقی میسایتوکاین

اژها بسیاری از خواص بیولوژیکی از جمله سنتز ماکروف

کنند را به های مشابهی که التهاب را تنظیم میمولکول

-گذارند. سطوح اسید چرب در چاقی بالا میاشتراک می

گردد اما در عین رود و باعث ایجاد مسیرهای التهابی می

هایی که منجر به توسعه مقاومت انسولینی حال مکانیسم

شود، ناشناخته است. مطالعات اخیر نشان و لپتینی می

توانند از طریق فعال شدن دهد که این اثرات میمی

میانجی شوند. از این رو در این مقاله  TLR هایگیرنده

ها ها و مسیرهای سیگنالینگ آنشناخت این گیرنده
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( در ارتباط با چاقی و تاثیر (TLR4  بویژه نوع چهار آن

 شود. ورزش بر آنها مطالعه می

  (TLRs) های شبه تولگیرنده

TLR  ها در مهره داران و همچنین در بی مهرگان وجود

ها در باکتری ها و در  TLRدارد. بلوک های مولکولی 

گیاهان شناخته شده اند و برای دفاع میزبان در برابر 

ها  TLRعفونت به کار گرفته می شوند. به نظر می رسد 

یکی از قدیمی ترین و پایدار ترین اجزای سیستم ایمنی 

ها یک دسته از پروتئین TLRsهای بدن هستند. گیرنده

تی بازی هستند که نقش کلیدی در سیستم ایمنی ذا

کنند. آنها تنها گیرنده غشایی هستند که معمولا روی می

هایی مثل ماکروفاژها و سلول های دندریتیک بیان سلول

شوند که مولکول های ذخیره شده ساختاری حاصل می

دهند. هنگامی که این از میکروب ها را تشخیص می

رسند، توسط ها به پوست و یا مخاط روده میمیکروب

TLR خیص داده می شوند که واکنش های سلولی ها تش

، TLR1 ،TLR2شامل  TLRsکنند. ایمنی را فعال می

TLR3 ،TLR4 ،TLR5 ،TLR6 ،TLR7 ،TLR8 ،TLR9 ،

TLR10 ،TLR11 ،TLR12  وTLR13  هستند، هرچند

 سه مورد در انسان وجود ندارد.

TLRهای بین غشایی شناخت الگو هستند که ها گیرنده

بالقوه در شناخت پاتوژن و پاسخ ایمنی ذاتی از نقشی 

سیگنالینگ التهابی مختلف  طریق فعال کردن مسیرهای

این گیرندههای وابسته به لیگاند غنی از لوسین،  .دارند

های برون سلولی یا درون سلولی محصور در  PAMP با

 نوعها که بر اساس TLR .غشاء فعل و انفعال دارند

PAMPکه تشخیص میدهند طبقهبندی شدهاند،  هایی

تعلق دارند و تمام  TIRی گیرنده"ای به نام به خانواده

سیتوپلاسمی است. به  TIR اعضاء آن حاوی نواحی

ها با استفاده از مسیر لیزوزومی، TLRسازی، محض فعال

-های زیادی را به سمت از بین بردن عامل بیماریواکنش

یک واکنش التهابی، به تولید  کنند و با ایجادزا آغاز می

 68پردازد. بیش از تر میپاسخ ایمنی اکتسابی مشخص

ها ) در مورد در موش 62ها و مورد در انسانTLRعضو 

ها و هم خانواده پستانداران شناخته شده است. هم انسان

ها فقط در انسان TLR10 دارند. TLR9 تا TLR1 هاموش

ها یافت فقط در موش  TLR11که شود، در حالییافت می

 شود.می

باشد بجز ها بر روی سطح سلول می TLR اکثر

TLR3,TLR7 ,TLR8 و TLR9 ها یافت که در اندوزوم

 شوند. بعد از شناخت لیگاندهای مخصوص مانندمی

PAMPs  ها و همچنین علائم خطر غیرمیکروبی ناشی از

آسیب بافت و التهاب مانند الگوهای مولکولی مرتبط با 

کنند. ها پاسخ ایمنی را شروع میTLR یب، آس

TLRتوانند هایی که در غشای پلاسما قرار دارند می

های میکروبی را در محیط بیرون سلولی تشخیص فرآورده

ها را هایی که اسید نوکلئیکTLRها دهند. دیگر گیرنده

ظاهراً هیچ وقت در غشای  TLR3,کننداحساس می

های داخلی  عوض در قسمتشوند و در پلاسما ظاهر نمی

وجود دارند؛ در ابتدا لیگاندها توسط فاگوسیتوز درونی 

ها حضور دارند شوند و سپس به جایی که این گیرندهمی

ها بخشی از یک دستگاه ایمنی TLR . شوندرسانده می

دهند که همراه با عناصر متعدد یکپارچه را شکل می

و هومئوستاز دیگر، جهت ایجاد ایمنی موثرتر، بازسازی 

-طور گسترده در سلولها به TLR کنند.بافت عمل می

های های سیستم ایمنی ذاتی مانند ماکروفاژها، سلول

های بافت اصلی اندام بیان مخاطی و اندوتلیال و سلول

 ای در ایمنی ذاتی دارند. انواعشده و بنابراین نقش ویژه

TLR های سیستم طرز جالب توجهی در سلولها به

 و T های، سلول Bهایمنی اکتسابی از جمله سلولای

DCهای کلیدی در شروع واکنش ایمنی ها که سلول

 TLR شوند. در واقع، سیگنالهایاند، نیز بیان میاکتسابی

کنند و بر ها و تولید سیتوکینها را القاء میDC ،تفکیک

تأثیر گذاشته و  T هایها با سلولهای آننتیجه تقابل

اکتسابی را در پی خواهد داشت. از آنجا  واکنش ایمنی

ها، های مشتق شده از ویروسها قادرند مولکولTLR که 

توانند بیشتر ها را تشخیص دهند، میها و باکتریقارچ

ها مواجه شویم، هایی را که ممکن است با آنعفونت



   

 

36 

شماره ششم   

زمستان 

1397 

 فصلنامه

 

ده
یرن

 گ
ش

نق
ل )

تو
ه 

شب
ی 

ها
T

L
R

در 
 )

آن
ل 

دی
 تع

در
ی 

زش
ور

ت 
عال

ر ف
اثی

و ت
ی 

چاق
 

 

 

 

 

 

های های ژنتیکی و بررسییافته شناسایی کنند.

ها دهد که آنشان میها نTLR فیزیولوژیکی عملکرد 

پاتوژن  TLRها دارند. هر نقش حیاتی در تشخیص پاتوژن

دهد سیستم کند، که نشان میخاصی را شناسایی می

ایمنی پستانداران از طریق شناسایی ترکیبات میکروبی 

-ها تهاجمات پاتوژنی را تشخیص میTLRبه واسطه 

ت باف TRL هایرسد که گیرندهطور به نظر میاین دهد. 

آدیپوز، نقش مهمی در آغاز پاسخ التهابی در این بافت 

طور دارند. مشخص شده است اسیدهای چرب احتمالاً به

-و تولید ژن هدف را تنظیم می TLR مستقیم فعالیت

 TLR2 کنند. اسیدهای چرب اشباع شده قادرند فعالیت

که اسیدهای چرب اشباع را القا کنند، در حالی TLR4و 

و بیان  مانع مسیرهای سیگنالینگ TLRنشده با وساطت 

 (5شوند. )ژن می

-می TLR4 اسیدهای چرب اشباع شده از طریق فعالیت 

 های کمک تحریکی )یعنیتوانند تنظیم بیان مولکول

CD40 ،CD80  وCD86 ها بر روی( و سایتوکاین CD ها

را در شرایط آزمایشگاهی  ( 6و  12)یعنی اینترلوکین 

ها را در فعال کردن نتیجه، ظرفیت آنبالا ببرند و در 

عمدتاً در ایجاد التهاب  TLR2  افزایش دهند. T سلولهای

و رشد پلاک اترواسکلروز فعالیت دارد. مشخص شده 

های آماده در موش TLR2 است که غیرفعال شدن بیان

کند. در ها را از رشد بیماری حفظ میاتروسکلروز، آن

یک  - CD36 تی را باها ترکیبادر چربی TLR2واقع، 

گیرنده غشاء که اسیدهای چرب را به هم متصل میکند 

سازد می -ها تسهیل میکندو انتقال آنها را به درون سلول

است و در  TLR2 ی سیگنالینگکنندهکه تسهیل

پیشرفت اترواسکلروز دخیل است. با تأمل در شباهت 

ساختاری بین لیپیدهای میکروبی و غشاء میزبان، 

TLR2 و TLR4 اند که لیپیدهای میزبان نیز نشان داده

زایی های مهمی در بیماریرا تشخیص داده و نقش

های غیرعفونی و التهابی میزبان مانند بیماری بیماری

عروقی آترواسکروتیک، مقاومت به انسولین، و -قلبی

باکتریایی،  (LPS) چاقی مفرط دارند. لیپوپلیساکارید

( مطالعه شده است TLR)نوعی لیگاند  PAMP  بهترین

شود. اسید می "شناسایی"،فعال یا  TLR4 و از طریق 

حاصل از نوع دیگری از باکتری از  (LTA) لیپوتیکوئیک

 آبشار سیگنالینگ .شودشناسایی می TLR2 طریق

TLR4 و TLR2  متفاوت است، هرچند فعالیت هر یک از

ها، TLR  گردد.آنها منجر به بروز عوارض عفونت می

علاوه بر عملکرد اصلیشان که هشدار به سیستم ایمنی 

های پاتوژنی است، قادرند در مورد حضور میکروارگانیسم

ها را شناسایی کنند. فعالیت سطوح پاتولوژیکی چربی

( به سنتز  TLR4 ها )عمدتاً TLR ها از طریقچربی

و  TNFα یا  IL-6فاکتورهای پیش التهابی مانند 

شود. مشاهدات نشان منجر می CCL2 ا مانندهکموکایین

ممکن است  TLR4" ماکروفاژ  -چربی"دهد سه گانه می

دهد، دخالت داشته در فرایند التهاب که در چاقی رخ می

های ایزوله باشد، نشان داده شده است که وقتی چربی

کشت شدند،  TLR4 های چاق با نقصشده از موش

لتهابی کاهش یافت. به لیپولیز و تولید سایتوکین پیش ا

 TLR4 این ترتیب اسیدهای چرب اشباع شده به علاوه

ممکن است باعث تقویت التهاب شود که در چاقی مفرط 

ی معیوب، مقدار افزایش یافته دهد. در این چرخهرخ می

اسیدهای چرب )حاصل از تغذیه پرچرب یا لیپولیز چرب( 

 ها )عمدتاً TLR واند کار لیگاندهای طبیعی را براتمی

TLR4ها ( انجام دهد که منجر به فعالیت هر دوی چربی

شود. دو و ماکروفاژها در تولید عوامل پیش التهابی می

 به ترتیب توسط TLR مسیر تعریف شده سیگنالینگ

MyD88 های آداپتوریا پروتئین TRIF میانجی می-

  برای تمام  MyD88 وابسته به  سیگنالینگ .شوند

TLR ها بجز TLR3  رایج است. این امر شامل مرحله

 از طریق مسیر کیناز مربوط به NFBκ سازیاولیه فعال

(IRAK) R-IL است. سیگنالینگ غیروابسته به MyD88 

 TLR3 و TLR4صورت گرفته و توسط  TRIF از طریق

گیرد. این امر توسط مسیر فاکتور مورد استفاده قرار می

منجر به فعالیت  تنظیمی اینترفرون میانجی گردیده، که
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به عنوان پروتئین لنگر  شود ومی NFBκ مرحله بعدی 

کند و ممکن عمل می TIR هایو دومین MyD88 بین

،  TNFمرتبط با گیرنده 1است از طریق تعامل با فاکتور 

نقش مستقیم در سیگنالینگ داشته باشد. شناخت 

های آداپتور ها، فعالیت پروتئین TLR لیگاندها توسط

یا مسیرهای سیگنالینگ پایین  MyD88 مسیر وابسته به

را تقویت   TLR2و  MyD88 TLR4 دست غیروابسته به

شود. مسیرهای های التهابی میکرده و باعث واکنش

ها در ارتباط با تنظیم  TLR سیگنالینگ پایین دست

اند که این بیانگر آن است که فاگوسیتوز و اتوفاژی بوده

ها را در ها، دفاع در مقابل میکروبندهاین خانواده از گیر

کنند. در طی فاگوسیتوز، حضور چندین سطح تنظیم می

 TLR2  کند. ، فاگوسیتوز را تسریع می TLRلیگاندهای

 TLR6یا  TLR1 از طریق تشکیل یک هترودایمر با 

،PAMP هایی مانند لیپوپپتیدهای باکتریایی را تشخیص

های آداپتور پروتئیندهد و این منجر به فعال شدن می

گردد، که به نوبه خود، می MyD88 سیتوپلاسمی مانند

 -1فسفوریلاسیون و فعال شدن کیناز وابسته به گیرنده 

IL  را به همراه دارد-IRAK همراه با فاکتور  وابسته به 

TNF منجر به فعال شدن کمپلکس MAPKs  شده و

برای  MD2 مشخص شده که گردد.،باعث رهاسازی می

 به MD2 هالازم است. در سلول TLR4 انتقال سیگنال

TLR4 باند است که تا حد زیادی شناسایی LPS  در

 MD2(. باور بر این است که 2کند )ها را تقویت میسلول

شود، چرا ترکیب می CD14 فراهم شده توسط LPS با

به تنهایی،   LPS در مقایسه با LPS-MD2 که کمپلکس

یک عامل  NFKB است.  TLR4 رایب "لیگاند واقعی"

برداری آغاز کننده آبشار التهابی است. اصلی نسخه

گر ،یک تنظیمNFKB توسط  TLRسازی بنابراین، فعال

و  IL-1 MCP-1,TNF ,IL-6حیاتی کنترل کننده بیان 

را غالباً  NFKBباشد. های التهابی مختلف میسایتوکین

ها به TLR  منامند. تمامی واسطه مرکزی واکنش ایمنی

برای فعالیت سیگنالینگ کامل، تا حدی  TLR3 استثناء

 TLR از جمله (ها TLR اند و بعضیوابسته MyD88 به

های اند. جهشوابسته MyD88 (کاملاً به 3و  1های 

-موجب تولید تغییرات رسپتوری می MyD88 خاصی در

 در TIR هایکه بعضی جایگاهشود، در حالی

MyD88کارگیری آن دربرای به TLR  خاص مهم

را  IRAK2 و  IRAK1، 1-، با کیناز MYD88است.

 -TNFها نیز به نوبه خود فاکتور کند؛ آنفسفریله می

TRAF6کنند.را فعال می TRAF6  6همچنین کیناز 

کند که با دو پروتئین را فعال میβ-TGF( TAK1 ) فعال

نیز و  TRAF6 و TRAF3 باTRIF  .آداپتور مشارکت دارد

  RIP3و  RIP1 که در تقابل با رسپتور 2و  6های پروتئین

 وRIP1 باکمک  ،NFKBکند. است، مشارکت می

TRAF3  ،MAPKهای التهاب ها را برای القا سیتوکین

را به مسیر وابسته  TRAF3 ،TBK1کند. دوست فعال می

را فسفریله و فعال  IRF3 کند، کهلینک می TRIF به

 شود. تشخیص لیگاندمی IFNβ تولیدکرده و منجر به 

TLR4  در سطح سلول رخ داده و منجر به بکارگیری و

-متعاقباً، درونی .شودمی MyD88 سیگنالینگ از طریق

های اولیه، سیگنالینگ وابسته سازی رسپتور در اندوزوم

 را متوقف کرده و سیگنالینگ وابسته به MyD88 به

TRIF اندازد.را راه می TLR2 پی الصاق لیگاند،  نیز در

 شود، اما در این مورد، سیگنالینگ وابسته بهدرونی می

MyD88 از محل درون سلولی تا غشا پلاسما ادامه می-

را از طریق مکانیسمی که هنوز  I نوع IFN یابد و تولید

دهند ها نشان میکند. این دادهشناخته نشده تحریک می

که کند، در حالیدرون سلول عمل می TRIF که 

MyD88  تواند هم موقعی که با غشا پلاسما مشارکت می

-NF های اندوزومی فعال شود.دارد و هم از درون جایگاه

кB فعالیت مسیرهای TRAM-TRIF و MAL-MyD88 

  کنند. فعالیترا، البته با فاکتورهای متفاوت، تحریک می

NFKBها القاء شدنی است و بسیاری از در انواع سلول

اند های التهابی و ایمنی دخیلهایی را که در واکنشژن

 کند. مطالعات مختلف، افزایش بیانرا، کنترل می

TRLها، بخصوص TLR2  وTLR4  را در پلاکهای

های حیوانی و آترواسلکروتیک و آترواسکلروزیس مدل
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،به کاهش  TLR4 یا TLR2 حذف .چاقی نشان دادهاند

 TLR2 شودجر میهای حیوانی منآترواسکلروزیس مدل

-های قلبیتوانند خطر ابتلا به بیماریمی TLR4 و.

علاوه بر   22, 23, 32عروقی در چاقی را افزایش دهند (

 TLR ها در ایجاد چاقی مفرط، سیگنالینگTLR  نقش

نقش مهمی در پیشرفت بیماری قلبی عروقی 

وضوح نشان داده شده است کند. بهآتروسکلروزی ایفا می

شوند که وفور در ماکروفاژهایی بیان میبه TLR4 که

-که موشهای آتروسکلروتیک هستند و اینحاوی پلاک

در   MyD88و یا پروتئین آداپتور آن  TLR4 های فاقد

 انسانهایی که در شوند.برابر آتروسکلروز محافظت می

TLR4  جهش یافته دارند، کمتر مستعد آتروسکلروز

در فعالیت سلولی  TLR4 هستند. این امر تا حدی با نقش

اندوتلیال عروقی، تولید سایتوکاین/ کموکاین، مدلسازی 

-مجدد عروقی بیرونی و آپوپتوز ماکروفاژ توضیح داده می

که، مطالعات پیوند مغز استخوان نشان شود. جالب این

ماکروفاژ، نقش بسیار کمی در  TLR4 اند کهداده

شده دارد آتروسکلروز ناشی از اسیدهای چرب اشباع 

توسط  PAMPs و TLRs DAMPs انتقال سیگنال (.32(

 های ها و با همکاری گیرندهTLR هایدومین

CD14،MD2  یا CD36 شوند. زمانی تشخیص داده می

 IRAK4رسد، به کمپلکس گیرنده فعال می MyD88 که

-IRAK4را الیگومریزه کرده و برای ساختن کمپلکس 

MyD88  آن دنبالکند و بهبسیج می IRAK2  و 

IRAK1 شوند. به کار گرفته میIRAKهای ها، واسطه

-ها هستند چرا که میTLR مهمی در انتقال سیگنال

 IRAK1 توانند تقویت سیگنالینگ آنها را کاهش دهند.

های پروتئین کیناز ترونین/ دارای فعالیت IRAK4 و

فاقد این   IRAKMو  IRAK2 کهسرین هستند، در حالی

را   TLRبطور منفی سیگنالینگ با واسطه فعالیتند و 

را  TLR مسیرهای سیگنالینگ 1کنند، شکلکنترل می

پس از اتصال به لیگاندهای . دهدبطور شماتیک نشان می

ها یک هومو یا هترودایمر را با فراخوانی  TLRمرتبط، 

 TRIFیا،  TRAM یک یا چند پروتئین آداپتور مانند )

،MAL / TIRAP ،MyD88  )ها از طریق تعاملات گیرنده

هموفیلیک بین ناحیه گیرنده موجود در هر گیرنده و هر 

 ها به استثنای TLR دهند. تمامآداپتور تشکیل می

TLR3 از مسیر متداول MyD88 کنند.استفاده می 

TIRAP عنوان یک پل برای فراخوانیبه MyD88  برای

 کند، در حالی کهعمل می TLR4 و TLR2 سیگنالینگ

TRIF در سیگنالینگ TLR3  و در ارتباط باTRAM  در

شود. در مسیر به کار گرفته می TLR4 سیگنالینگ

با  MyD88 ،پروتئین  MyD88 وابسته به

به   IRAK4 IRAK2 و یا IRAK4 ، IRAK1همکاری

کند و را فسفریله می  IRAK2و یا   IRAK1 نوبه خود

به عنوان کند که را تقویت می TRAF6 ها باارتباط آن

 TAK1 kinase کردن فرم برای فراخوانی و فعالیک پلت

را فعال  IKK کمپلکس TAK1 کند. فعال شدنعمل می

 NEMO( IKKγ)  و IKKα ،IKKβ کند که شاملمی

کند و است که به نوبه خود فسفوریلاسیون را کاتالیز می

اجازه  IκB کند. تشکیلرا ایجاد می IκB محصول بعدی

از سیتوپلاسم به هسته منتقل شود،  NFKB دهدمی

کند. فاکتور جایی که بیان ژن چندگانه را فعال می

به عنوان مولکول سیگنالینگ پایین  IRF7 رونویسی

صورت شود. که آن هم بهدست گیرنده شبه تول فعال می

شود و سپس به فسفریله می IRAK1 مستقیم توسط

 IGF1 و  IFN شود تا منجر به بیانهسته منتقل می

ارتباط  TRAF3 با Trifنیز،   Trifشود. در مسیر وابسته به

را فعال کند و در نتیجه،  IKKi و TBK1 برقرار میکند تا
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-،به هسته منتقل می IRF3 دیمریزاسیون و فعال شدن

 های قابل تبدیل بهو ژن I نوع IFN شود و رونویسی از

IFN سازد.را فعال می 

 تاریخچه

وقتی میکروب ها به عنوان علت بیماری های عفونی 

شناخته شدند، فورا مشخص شد که ارگانیسم های چند 

سلولی قادر به تشخیص آنها در زمان ابتلا به آلزایمر 

هستند و بنابراین قادر به شناسایی مولکول های منحصر 

به فرد برای میکروب هستند. بخش عمده ای از ادبیات، 

ته را پوشش می دهد، نشان می دهد که بیشتر قرن گذش

که جستجو برای مولکول های کلیدی و گیرنده های آنها 

سال پیش، ریچارد پفیفر، دانش آموز  100است. بیش از 

را برای توصیف یک  "اندوتوکسین"رابرت کخ، اصطلاح 

ماده تولید شده توسط باکتری های گرم منفی که می 

شگاهی ایجاد کند، تواند تب و شوک را در حیوانات آزمای

تعریف کرد. در دهه های بعد، اندوتوکسین به صورت 

شیمیایی مشخص شد و به عنوان یک لیپوپلی ساکارید 

LPS)  تولید شده توسط اکثر باکتری های گرم منفی )

شناخته شد. این لیپوپلی ساکارید بخشی جدایی ناپذیر 

از غشای گرم منفی است و پس از تخریب باکتری آزاد 

ود. مولکول های دیگر )لیپوپتید های باکتریایی، می ش

( به نوبه خود برای تحریک پاسخ های DNAفلاژلین و 

میزبان که به طور طبیعی محافظتی هستند، نشان داده 

شد. با این حال، این پاسخ ها می تواند مضر باشد، در 

صورتی که بیش از حد طولانی یا شدید باشند. منطقی 

گیرنده هایی برای چنین مولکول به دنبال آن بود که 

هایی وجود داشته باشند که بتوانند میزبان را به حضور 

عفونت هشدار دهند، اما این سال ها برای بسیاری از افراد 

 باقی مانده است.

گیرنده های توخالی در حال حاضر در میان مولکول های 

کلیدی هستند که سیستم ایمنی بدن را به حضور عفونت 

بی هشدار می دهند. آنها به خاطر شباهتشان های میکرو

 Drosophilaبه عوارض، یک گیرنده که در ابتدا در 

melanogaster  شناسایی می شود، نامگذاری شده و در

اصل برای عملکرد آن در این ارگانیسم شناخته شده 

، جولز هوفمن و همکارانش، عوارض 1996است. در سال 

نت قارچی پیدا کردند که جانبی را در ایمنی پرواز به عفو

 در التهاب TLOآبشار سیگنالینگ  -1شکل 
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با فعال شدن سنتز پپتیدهای ضد میکروبی به دست می 

و  1995آید. هماتل گیاهی توسط پاملا رونالد در سال 

اولین گزارش  .کشف شد  2000توماس بلولر در سال 

شده توسط گیرنده های نقص انسانی توسط نومورا و 

، به کروموزوم توسط تاگوچی 1994همکارانش در سال 

نشان داده شده استدر سال  1996همکارانش در سال  و

مشخص شد گیرنده عوارض جانبی که در حال  1997

شناخته می شود، می تواند، زمانی  TLR4حاضر به عنوان 

-که با استفاده از آنتی بادی های مصنوعی تحریک می

های لازم برای آغاز شود، باعث فعال شدن برخی ژن

به عنوان یک  TLR 4. شودواکنش ایمنی سازگار می

توسط بروس و همکارانش کشف شد.  LPSگیرنده حسگر 

یک مجموعه گسسته از مولکول  TLRدر حال حاضر هر 

برخی از منشاء میکروبی و بعضی از محصولات  -ها 

و همچنین برای نشان دادن حضور  -آسیب سلولی 

 (.4عفونت ها هستند )

 

 عملکرد  

تشخیص مولکول هایی توانایی سیستم ایمنی بدن برای 

که به طور گسترده توسط پاتوژن ها به اشتراک گذاشته 

می شود، به دلیل حضور گیرنده های ایمنی به نام تی ال 

است که بر روی غشاهای لکوسیت ها شامل  (TLR) آر 

سلول های دندریتیک، ماکروفاژها، کشنده طبیعی سلول 

و  B)و  Tها، سلول های ایمنی اکتسابی )لنفوسیت های 

سلول های غیر ایمنی )سلول های اپیتلیال و اندوتلیال و 

یا به صورت  -فیبروبلاست ها( قرار دارند. اتصال لیگاند ها 

ستفاده در واکسیناسیون و یا به صورت مورد ا 30ادجوانت

علامت  TLRبه  -اجسام تهاجمی در طول عفونت طبیعی 

رویدادهای کلیدی مولکولی هستند که در نهایت منجر 

به پاسخ ایمنی بدن و توسعه آنتی ژن اختصاص یافته 

 دستگاه ایمنی می شود.

 31ها پروتئین های آداپتور TLRپس از فعال شدن، 

-)پروتئین هایی که از دیگر متابولیسم های پروتئین

پروتئین متداول هستند( را در داخل سلول های ایمنی 

بدن را به کار می گیرند، تا مسیر انتقال سیگنال ناشی از 

آنتی ژن را پخش کنند. سپس پروتئین های به کار گرفته 

های پایین دست،  شده مسئول فعال سازی دیگر پروتئین

                                                           
30 . Adjuvant1 

31 .recruit adapter proteins2 

و  IKKi ،IRAK1 ،IRAK4از جمله پروتئین کیناز )

TBK1شوند سیگنال های ( هستند که باعث میTLRs 

بیشتر فعال شود و در نهایت منجر به تنظیم یا سرکوب 

شوند که واکنش های التهابی و سایر ژن هایی می

رویدادهای رونویسی را سازماندهی می کنند. برخی از 

ا منجر به تولید، تکثیر و بقای سایتوکین ها این رویداده

می شود، در حالی که بعضی دیگر باعث قوی تر شدن 

[. اگر لیگاند یک 5سیستم ایمنی اکتسابی می شوند ]

عامل باکتری باشد، ممکن است پاتوژن فاگوسیتوز و 

 CD4 + Tهضم شود و آنتی ژن های آن به سلول های 

وسی، سلول های منتقل می شود. در مورد عوامل ویر

آلوده می توانند سنتز پروتئین را خاموش کنند و ممکن 

است مرگ سلولی برنامه ریزی شده )آپوپتوز( را تحت 

تاثیر قرار دهند. سلول های ایمنی با شناسایی ویروس 

 کنند.عوامل ضد ویروسی مانند اینترفرون ها را آزاد می

TLRs با حضورشان در دندریتیک سلول ها رابط مهم 

بین ایمنی ذاتی و اکتسابی نیز محسوب می شوند. 

Flagellin،  یک لیگاندTLR5  است که باعث ایجاد ترشح

انسان  Tدر سلول های  TLR5سیتوکین ها  در ارتباط با 

 (.1می شود )

 

ارتباط سیستم ایمنی بدن با سیستم متابولیک 

 ها TLRبدن از طریق 

سیستم ایمنی و سیستم متابولیک از الزامات اساسی برای 

بقا موجود زنده هستند. پاسخ ایمنی بدن و تنظیم 

سوخت و ساز بدن بسیار هماهنگ هستند و کارکرد 

صحیح هر یک به دیگری وابسته است. این رابطه می 

ان یک مکانیسم هوموستازی مرکزی در نظر تواند به عنو

گرفته شود، که اختلال در عملکرد آن می تواند به 

مجموعه ای از اختلالات متابولیک  مزمن منجر شود، از 

های و بیماری 2جمله این اختلالات : چاقی، دیابت نوع 

ها توان نام برد. در مجموع، این بیماریعروقی را می-قلبی

علی به سلامت انسان و  رفاه جهانی ترین تهدید فبزرگ
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دهد که بین دهند. مطالعات اخیر نشان میرا تشکیل می

های پیش التهابی و مدل سطوح در گردش سایتوکاین

ارزیابی هموستاز مقاومت به انسولین ارتباط وجود 

دارد.این ارتباط  نشان می دهد که التهاب علت مهم در 

می باشد. علاوه 2وع توسعه مقاومت به انسولین ودیابت ن

بر این، نشانگر های التهابی پل ارتباط آسیب شناسی بین 

هستند. گیرنده تلفن 2مقاومت به انسولین و دیابت نوع 

مانند در فعال سازیسیستم ایمنی ذاتی از طریق پاتوژنز 

مقاومت به انسولین، دیابت، و آترواسکلروز نقش دارند. بر 

به  TLR4 و TLR2 اساس مطالعات ژنتیکی ارتباط بین

نشان داده شده است، و  2پلی مورفیسم دیابت نوع 

همچنین این مطالعات رابطه گاه به گاهبین عملکرد 

TLR و دیابت وعوارض آن را نشان داده است 

TLRs الگوی سیر تکاملی شناسایی گیرنده را حفظ

-اند، در انواع سلول های مختلف از جمله مونوسیتکرده

م ایمنی ذاتی بدن بیان می شوند های سیستها، سلول

 که در چاقی، دیابت و آتروژنز  یک محور اصلی است. 

TLRs نقش مهمی در فعال سازی و تنظیم سیستم

هر یک ازاعضای  ایمنی ذاتی و التهاب ایفا می کنند,

-یک جزء پاتوژن خاص را به رسمیت می TLRخانواده 

سیگنالینگ منجر سازی یک آبشار شناسد، پس از فعال

در . شودبه تولید سیتوکین و پاسخ ایمنی تطبیقی می

نقش مهمی در پاتوژنز  TLR4و   TLRs ،TLR2میان 

مقاومت به انسولین، دیابت، و آترواسکلروز در هر دو 

 وTLR2شرایط بالینی و تجربیشرایط ایفا می کنند. بیان 

TLR4 نشان داده است که مقاومت بافت هدف مانند

اسکلتی و بافت چربی به انسولین معمولی، در عضلات 

و چاق افزایش یافته است. این  2افراد مبتلا به دیابت نوع 

در چاقی و دیابت TLRs مطالعات مهم حاکی از دخالت 

باشد که با استفاده از مقالات استخراج شده، و می2نوع 

کوفاکتورها، مسیرهای  ،TLR4و TLR2بالیگاندهای 

ها یت های عملکردی به درستی به آنسیگنالینگ، و فعال

 پرداخته شده است.

 و TLR2شواهد تجربی در موش نشان می دهد فعالیت  

TLR4  تولید سایتوکاین پایین دست منجر به  بروز  دیابت

به  عنوان یک پیوند ملکولی TLR4 اخیرا،  . می  شوند

اسیدهای چرب آزاد، التهاب و سیستم ایمنی ذاتی عمل 

نین،  سونگ  و  همکارانش  نشان  دادن  می کند. همچ

در بافت چربی موش دیابتیک  mRNA TLR4که  بیان  

افزایش می یابد در حالی که این مشاهدات  مهم از  داده  

های  بافت  های  حیوانی  و  انسانی  پیشنهاد  می  دهد  

و چاقی نقش  داشته   2در دیابت  نوع  TLR4و TLR2که  

ت  که  آیا  تغییرات  در  مسیر  فعالیت  باشند،  معلوم  نیس

TLR2 وTLR4  در افراد دیابتی و چاق  به  التهاب

سیستمیک کمک خواهد کرد یا خیر؟بنابراین، هدف از 

این مقاله انجام تجزیه و تحلیل جامع از کاهش بیان 

TLR2 وTLR4، های جدا شده از بیماران درمونوسیت

 (. 3مبتلا به چاقی است )

التهاب مرتبط با چاقی و گسترش مقاومت به 

 انسولین

ان یک مرحله از سطح پایین التهاب ، چاقی، به عنو

مشخص می شود؛ که یک تعیین کننده قدرت مؤثر بر 

 2توسعه مقاومت به انسولین و پیشرفت به دیابت نوع 

است. دو  نسخه  که  در  مجله  تحقیقات  بالینی منتشر  

شده است، درک تازه ای از نقش التهاب بافت چربی، به 

ها در چاقی را به خصوص التهاب به واسطه ماکروفاژ

ارمغان  آورد. نتایج  حاصل آزمایش  های  مذکور  دراین  

مقالات  نشان  داد  که  ماکروفاژها  با  نفوذ  به  بافت  

چربی  در  آغاز  شروع  به چاقی  به طور مستقیم به  

تداوم حالت التهابی از چربی کمک می کنند، در نهایت 

و افزایش چاقی  منجر به مقاومت سیستمیک به انسولین

 4شوند. در واقع، افزایشدر هر دو مدل موش و انسان می

برابر  در ماکروفاژهای بافت چربی وجود دارد در این  5تا 

از سلول های حاضر در چربی افراد ٪50حالتماکروفاژها 

دهند. مقادیر ماکروفاژها بسیار به چاق را تشکیل می

ؤنث، و اندازه سلول چربی، و همچنین سن، جنسیت م
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ارتباط بیان مارکرهای التهابی متعدد وابسته است. چاقی 

های و سندرم متابولیک در حال حاضر و اینده از نگرانی

مهم بهداشت عمومی در سراسر جهان خواهد بود.  

بنابراین،  نیاز مبرم به توسعه درک عمیق از روابط بین 

چاقی، التهاب، و سوختو ساز بدن وجود دارد.سایتوکاین 

ا، نوع های اکسیژن فعال، و دیگر عوامل تولید شده ه

-های چربی که آزاد میتوسط  سلول های ایمنی و سلول

تواند مسیرهای مهم تنش فعال و فرایند شوند می

متابولیک بدن را در چاقی مانند آبشار سیگنالینگ 

 انسولین مختل کنند.

 چاقی و التهاب مرتبط با دیابت 

ای اخیر در سراسر جهان به شیوع چاقی در طول دهه ه

شدت افزایش یافته است.  در نتیجه، چاقی و اختلالات  

همراه آن در حال حاضر یک تهدید جدی برای سلامت 

فعلی و آینده همه جمعیت روی زمین هستند. سازمان 

میلیارد 1زند که بیش از بهداشت جهانی تخمین می

نفر  میلیون300بزرگسال در جهان اضافه وزن دارند، که 

از آنها به چاقی مفرط )به عنوان داشتن یک شاخص توده 

کیلوگرم  در متر مربع تعریف 30بیشتر از 9بدن برابر یا 

شده( مبتلا هستند. این مسئله نیز نگران کننده است که 

چاقی به همین اندازه در میان کودکان نیز افزایش یافته 

 ای از مشکلات مرتبط است، ازاست. چاقی با مجموعه

، 2جمله افزایش خطر مقاومت  به  انسولین، دیابت نوع 

بیماری کبد چرب، تصلب شرایین، اختلالات دژنراتیو از 

جمله زوال عقل، بیماری راه هوایی و برخی از سرطان ها. 

این مجموعه پاتولوژی در کودکان نیز در سنین پایین، 

شروع به  ظهور می کند. این مقاله با تمرکز بر چاقی و 

، رابطه بین مسیرهای غذایی و سنجش 2بت نوع دیا

پاتوژن، و پاسخ های متابولیکی و التهابی که از طریق این 

های متابولیک رابطه به عنوان هسته مکانیکی از بیماری

 (.2دهد )گردد را نشان میمزمن ایجاد می

                                                           
32 Metaflammation3 . 

 32التهاب مرتبط با سوخت و ساز

صدمات  التهاب به عنوان پاسخ اصلی بدن در مقابله با

شرح داده شده است ، که نشانه های آن عبارتند از: تورم، 

این پاسخ به عنوان یک جزء حیاتی از . قرمزی، درد وتب

ترمیم بافت است و شامل ادغام بسیاری از سیگنال های 

پیچیده در سلول های مجزا و اندام ها می باشد. با این 

طولانی مدت حال، در دراز مدت عواقب ناشی از التهاب 

باشد. این التهاب های طولانی مدت  قطعا اغلب مفید نمی

با بیماری های متابولیک در ارتباط است. اگرچه بسیاری 

ها در چاقی و دیابت، مشترک هستند، در گراز میانجی

های التهاب ها،  ویژگیصورت وجود مقدار کمی از آن

 ای از یک نوع مشخص ازشود. به مجموعهمشاهده می

پاسخ به آسیب و یا زیر مجموعه از التهاب که گاهی اوقات 

می نامند  و یا اینکه برای آن از اصطلاح "مزمن"آن را 

استفاده "التهاب مرتبط با سوخت و ساز "جدیدی به نام 

شود. این وضعیت عمدتا توسط مواد مغذی و مواد می

ای مشابه از مازاد متابولیک و بکارگیری  مجموعه

و مسیرهای سیگنالینگ درگیر در التهاب،  هامولکول

شود. چاقی مخصوصا ًچاقی شکمی به عنوان ایجاد می

ترین عوامل پیشرفت سندرم متابولیک، یکی از مهم

-عروقی درنظرگرفته می-های قلبیو بیماری 2دیابت نوع

شود. به هرحال، همراه با افزایش چاقی شیوع دیابت و 

ته افزایش یافته است. مقاومت انسولین در چند دهه گذش

در هر صورت مناطق آمریکایی با بیشترین تعداد افراد 

چاق از نظر میزان دیابت بالاترین فراوانی را دارد.  در 

حقیقت شواهد جدید چاقی و دیابت را یک ارتباط علت 

ومعلولی در میگیرند. فعال سازی مسیرهای ایمنی ذاتی 

مت انسولین در بافت چربی در ارتباط با چاقی و مقاو

اندکه پیشنهاد شده است. مطالعات زیادی نشان داده

چاقی با التهاب مرتبط است اما این التهاب با التهاب 

های خودایمنی ها یا بیماریمشاهده شده در عفونت

متفاوت بوده و ازنوع التهاب مزمن است التهاب در چاقی 
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 ها را نیزفرایندی سیستمیک است. تعداد زیادی از ارگان

دهد. اما ممکن است یکی از چند تحت تاثیر قرار می

طور که در یافت ارگان آغازکننده این فرایند باشند. همان

سازی مسیرهای یابد فعالکالری و چربی افزایش می

-التهابی در سلولها از طریق ادراک مواد مغذی و پیام

شود و فرایند ادراک مواد ها آغاز میرسانی سایتوکاین

-واسطه شناسایی الگوی مولکولی صورت میمغذی به 

ایمنی ذاتی است که به نام   گیرد که شامل گیرنده

TLR2,4 ها در پاسخ به سایتوکاین. شوندشناخته می

-های مختلف تولید شده میهای التهابی در ارگانمحرک

توانند از راه اندوکرین، پاراکرین و  اتوکرین عمل کنند. 

ها برای فعال کردن اسیدهای چرب و سایتوکاین

کنند. مسیرهای التهابی پایین دست با یکدیگر تلاقی می

سازی این مسیرها باعث تولید فاکتورهای بطوری که فعال

شود که بیان ژن سایتوکاین التهابی را فعال رونویسی می

کنند، بنابراین انتشار ها را القا میکرده و تولید سایتوکاین

افت چربی تعداد زیادی پپتید التهاب را در  پی دارد. ب

کنند. بافت شوند ترشح میفعال که ادیپوکین نامیده می

-چربی یک ارگان اندوکرین است. این بافت شامل سلول

های چربی، بافت  عصبی، عروق و دیگر انواع سلول مانند 

-های بنیادی و سلولها، سلولپرآدیپوسیت، فیبروبلاست

-مثال. ها است نفوسیتهای ایمنی مانند ماکروفاژها و ل

هایی مانند پپتیدهای درگیر در هومئوستاز گلوکز مانند 

-ویسفاتین و هورمون Apelinآدیپونکتین، رزیستین، و 

های های درگیر در هومئوستاز انرژی  و دیگر سایتوکاین

 ILو پپتید ضد التهابی مانند  TNF-αپیش التهابی مانند 

بافت ذکر کرد. را میتوان از دیگر ترشحات این  10–

بنابراین عملکرد اندوکرین بافت چربی در تعادل انرژی، 

هوموستئاز گلوکز و عملکرد ایمنی مهم است 

ها را در پی دارد. ها و کموکاینالتهاب،ترشح سایتوکاین

-و ماکروفاژهای ساکن در بافت این عوامل لنفوسیت

هایی که به طور طبیعی در شرایط )سلولTهای

بافت چربی حاضر هستند( رافعال  فیزیولوژیک  در

ها موجب ترشح خواهدکرد. فعالسازی این سلول

های پیش  التهابی شده که ها و کموکاینسایتوکاین

های های ایمنی مانند سایر لنفوسیتموجب جذب سلول

T شود. هرگاه در بافت ها میها و مونوسیتنوتروفیل

ترشح ها به ماکروفاژها تمایز یابد، چربی مونوسیت

دهند آغاز ها که التهاب موضعی را انتشار میسایتوکاین

 شود.می

 مکانیسم فعال سازی التهاب

مکانیسم تنظیم فعال شدن التهاب مرتبط با چاقی چند 

کنیم که عاملی است. همانطور که اشاره شد، ما فرض می

دهی سوخت و ساز مواد غذایی نقش بسیار زیاد در شکل

کنند. جزء باکتریایی ربی بازی میپاسخ ایمنی در بافت چ

های یک لیگاند برای گیرنده (LPS)لیپوپلی ساکارید 

از طریق TLR4 است. فعال سازی  4TLRزنگوله مانند 

در فعالیت مسیرهای سلول سیگنالینگ است  LPSنتایج 

 های التهابی، مانند که در نهایت منجر به تولید سیتوکین

TNFαشود.  جالب توجه  است، می TLR4  می تواند  از

طریق اسیدهای چرب اشباع  فعال شود، که این به دلیل  

و اسیدهای چرب اشباع  LPSبه تشابه در ساختار میان 

 شده است. 

های ایمنی به عنوان میانجی بین چاقی نقش سلول

 و مقاومت به انسولین

-می (ATMs)فراخوانی و ترشح ماکروفاژهای بافت چرب 

تواند منجر به التهاب بافت چربی شود. در این شرایط 

-می TLRهای ایمنی ذاتی مثل انواع مختلفی از گیرنده

توانند عملکرد مختل شده بافت چربی و مقاومت انسولین 

را حفظ کنند. بافت چربی ملتهب به واسطه ترشح 

که تنظیم کننده  ((FFAsچرب آزاد  ها و اسیدآدیپوکین

رسانی  انسولین در عضله اسکلتی و کبد هستند، پیام

نقش مهمی را در مقاومت به انسولین سیستمیک ایفا 

 (. 2کنند)شکل می
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و گیرنده انسولین TLR4و TLR2ارتباط بین : 2شکل 

 از طریق سیگنالینگ

 

 هاTLRانواع فعالیت ورزشی و 

تواند موجب القاء وضعیت التهابی میالتهاب بافت چربی 

طوری که این سیستمیک یا موضعی در بدن شود به

تواند منشاء بسیاری از اختلالات متابولیک، التهاب می

و بیماری قلبی عروقی به شمار آید. التهاب،  2دیابت نوع 

ها را در پی داشته و این ها و کموکاینترشح سایتوکاین

کروفاژهای ساکن در بافت و ما T عوامل لنفوست های

بیان  1طور که در جدول چربی را فعال خواهد کرد. همان

شده است، فعالیت ورزشی از طریق اثرات ضدالتهابی 

-های متابولیکی ایفا میخود، نتایج مفیدی را در بیماری

التهابی لیپیدهای مختلف، کند. با توجه به اثرات پیش

، محدود کردن تأثیر کلیدی ضدالتهابی فعالیت ورزشی

از طریق کاهش توسعه بافت آدیپوز یا  -تجمع لیپید 

علاوه، با است. به -کاهش تجمع لیپید در عضله و کبد

محدود شدن توسعه بافت آدیپوز، فعالیت ورزشی 

 CD8 و  M1 +التهابی فراخوانی ماکروفاژهای پیش

ها دهد. رهاسازی مایوکینرا کاهش می T هایلنفوسیت

ر عضله فعال و در نتیجه تولید آنتاگونیست د  IL-6مثل 

تواند ها و ماکروفاژها، میتوسط منوسیت-IL- 1گیرنده 

بیانگر عمل ضدالتهابی مهم فعالیت ورزشی باشد. فعالیت 

را  TLR4 سازیتواند بیان و فعالورزشی، همچنین می

ها کاهش دهد و این های مختلف و انواع سلولدر بافت

فعالیت ورزشی در حفاظت علیه اثرات موضوع به توانایی 

نشان داده شده است که  گردد.زای چاقی برمیآسیب



45 

 شماره ششم

زمستان 

1397 

 فصلنامه
ده

یرن
 گ

ش
نق

ل )
تو

ه 
شب

ی 
ها

T
L

R
در 

 )

ر 
اثی

و ت
ی 

چاق
آن

ل 
دی

 تع
در

ی 
زش

ور
ت 

عال
ف

 

  

 

 

 

 

 

 

 

، التهاب ناشی از چاقی و آترواسکلروز را در TLR4 حذف

-و بر عکس جنبه بخشدهای آزمایشگاهی بهبود میموش

های ورزشی کوتاه مدت و بلند های مختلفی از فعالیت

یر اصلی ضد التهاب دهد تأثمدت وجود دارد که نشان می

سازی ورزش ممکن است به دلیل تأثیرات روی فعال

تواند سطوح در باشد. تمرینات ورزشی می TLR مسیر

های متابولیک که در بیماری  TLRگردش لیگاندهای 

و همکاران  کنند را کاهش دهد ناتانافزایش پیدا می

بار  5صورت نشان دادند که سه هفته تمرین ورزشی به

 28m/min در هفته، دویدن روی نوار گردان با سرعت 

دقیقه در روز( باعث کاهش التهاب مغزی  28)به مدت 

 دار در بیان و میزان پروتئینواسطه کاهش معنیبه

TLR4 های نر دچار سکته مغزی شده است. زنگدر رت 

و همکاران نشان دادند که به دنبال تمرین ورزشی هوازی 

بار در هفته دویدن روی نوارگردان با  5ه و هفت 63)

 مقادیر )دقیقه در روز 18به مدت  62m/min سرعت

TLR4 و KB-NF های تحت رژیم غذایی پر در موش

مشخص   الکساندر چرب کاهش داده است. در تحقیق

شد فعالیت ورزشی بلند مدت و کوتاه مدت شدید شنا 

اشتند، های چاق که رژیم غذایی پرچرب ددر آزمودنی

را کاهش  TLR4 و مقادیر پروتئین  mRNAمیزان بیان 

دهد. ریچارد به این نتیجه رسید که یک جلسه می

دویدن روی نوارگردان با شدت (فعالیت ورزشی شدید 

15VO2max %  باعث کاهش دقیقه( 15و به مدت 

TLR4 شود. اثرات ورزش کرده میدر مردان تمرین

دلیل فراخوانی تواند بهمی TLR هوازی طولانی روی بیان

های مونوسیت به گردش خون باشد. مارتا و زیرمجموعه

هفته تمرین تناوبی  3همکاران به این نتیجه رسیدند که 

 دار بیانشدید )سه جلسه در هفته( باعث افزایش معنی

TLR4 التهابی در های کلاسیک و پیشدر منوسیت

است.  مردان غیرفعال با شاخص توده بدنی بالا، شده

%تا  08های کلاسیک حدود مشخص شده که منوسیت

 38%تا  68التهابی حدود های پیش%و منوسیت 38

دهند. مشخص %منوسیتهای گردش خون را تشکیل می

های حاد، های ورزشی شدید وهلهشده است که فعالیت

های منوسیت خون باعث تغییرات اساسی در زیرگروه

ها TLR  ها مثلای آنهشده و بیان سطح سلولی گیرنده

دهند. فعالیت ورزشی شدید ترجیحاً باعث را تغییر می

های پیش التهابی شده و نسبت فراخوانی منوسیت

های کلاسیک را های پیش التهابی به منوسیتمنوسیت

های به طور خاص، با توجه به نقش دهد.افزایش می

های LDL پیشنهاد شده برای اسیدهای چرب اشباع و

در بیماری  TLR های فعالسازیاکسیده به عنوان میانجی

متابولیکی، توانایی تمرینات ورزشی مداوم جهت کاهش 

 ها، ممکن است التهاب وابسته بهسطوح این گیرنده

TLR های متابولیکی کاهش را نیز در بسیاری از بیماری

،یک پروتئین ترشحی  A دهد. نشان داده شده که فتوئین

ی به عنوان یک پروتئین آداپتور، عرضه کبد، ممکن است

را تسهیل کند و بنابراین به  TLR4 اسیدهای چرب به

گسترش چاقی ناشی از التهاب کمک کند. کاهش در 

و در نتیجه کاهش ظرفیت اسیدهای  A سطوح فتوئین

،علاوه بر کاهش سطوح  TLR4 چرب برای عرضه به

ها، ممکن است یک اثر  TLR لیگاندهای اختصاصی

دالتهابی مهمی از تمرینات ورزشی به شمار آید. ض

های ورزشی شدید و مشاهدات در خصوص اینکه فعالیت

روی سطح  TLR4 تمرینات ورزشی مختلف میزان بیان

دهد به این فرضیه منجر شده ها را کاهش میمونوسیت

است که تاثیر ضدالتهابی فعالیت ورزشی ممکن است از 

های در حال مونوسیت .باشد TLR4 طریق کاهش بیان

ها بوده و نقش گردش، پیش سازهای ماکروفاژها در بافت

مهمی را در ماکروفاژهای پیش التهابی برای گسترش 

چندین بیماری متابولیکی شامل مقاومت به انسولین، 

 کند. کاهش بیاندیابت نوع دوم و آترواسکلروز ایفا می

TLR4 مونوسیت ناشی از تمرینات ورزشی ممکن است 

مکانیسمی باشد که بر اساس آن تاثیرات ضدالتهابی 

ورزش قابل مشاهده باشند. در حمایت از این موضوع، 

های عروقی در موش TLR4 کاهش معنادار مقدار بیان

تغذیه شده با رژیم  E ی فاقد آپولیپوپروتئینتمرین کرده
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را نشان  -مدلی از آترواسکلروز  -غذایی غنی از چربی 

 تر اینکه، تاثیرات فعالیت ورزشی روی بیاناند. مهمداده

TLR4 گردد. تغذیه موش با ها محدود نمیبه مونوسیت

 یک رژیم غذایی پرچرب باعث افزایش قابل توجه در بیان

TLR4 سازی سیگنالینگ آن در عضله اسکلتی، و فعال

شود که مشخص شده این اثرات کبد و بافت چربی می

 6لیت ورزشی بلندمدت های حیوانی توسط فعادر مدل

روز در هر هفته  5ساعت در روز و  6هفته شنا به مدت 

ها  یا درصد وزن بدن در رت 5با اضافه بار فزاینده تا 

ساعته  2وهله شنا کردن  3فعالیت ورزشی کوتاه مدت 

ها  به طور قابل ای در رتدقیقه 15با فاصل استراحتی 

ورزش، با یابد. این کاهش ناشی از توجهی کاهش می

یک کیناز سرین درگیر در توسعه  JNK کاهش فعالیت

ی مقاومت به انسولین ناشی از چاقی و کاهش 

 گیرنده انسولین 6فسفوریلاسیون سرین سوبسترای 

IRS1)  ) یک نشانگر غیر فعال شدن مسیر سیگنالینگ

انسولین ارتباط نزدیک دارد. خیراً نشان داده شده است 

 پروتئین کیناز فعال شده به واسطه میتوژنسازی فعال

p38 و JNK  در عضلات اسکلتی موش فاقدTLR2 یا 

TLR4  به دنبال فعالیت ورزشی شدید تا حد زیادی

(. به علاوه، القاء هپارین برای 3کاهش یافته است)

پلاسما که در طی فعالیت ورزشی  FFAبالابردن سطح 

 لاسمایدهد که افزایش سطح پدیده شده، نشان می

FFA سازیناشی از ورزش، از طریق فعال TLR2یا 

TLR4 کننده میتوژن،سیگنالینگ پروتئین کیناز فعال 

(MAPK) مطالعات  کند.را در عضلات اسکلتی فعال می

ورزشی و مقایسه افراد فعال و غیرفعال، کاهش واکنش 

و افت بیان  LPS های خون به تحریکالتهابی مونوسیت

در افراد فعال را نشان  TLR4 ولیو سل  Mrnaسطوح 

ها پس از ورزش حاد TLR اند. بیان سطح سلولیداده

استقامتی طولانی مدت کاهش یافته و موجب سرکوب 

ایمنی پس از ورزش و آمادگی بیشتر برای عفونت در 

ورزشکاران شده است. چاقی ناشی از رژیم غذایی پرچرب 

کاهش از طریق  M1 به M2 موجب القای ماکروفاژهای

و افزایش   IL-10تولید فاکتورهای ضد التهابی مانند 

 TNF- و IL-6زا مانند تولید عوامل پیش التهابی التهاب

α شود. این افزایش در جمعیت ماکروفاژهایمی M1  به،

یا به کارگیری  M1 به M2 ی تغییر فنوتیپ ازواسطه

 TLR-4لیگاندهای  .از عروق خونی است M1 ماکروفاژ

 IL- 1 را فعال کرده، به طوری که تولید را NFKB مانند

ها را افزایش التهابی سایتوکاینپیش  IL- 6 ،TNF-α و

دهند. در را افزایش می M1 دهد و بنابراین فنوتیپمی

های بافت چربی فرد لاغر، این افزایش توسط سرکوب ژن

جلوگیری می شود. در تحقیقی،  TLR4- دهنده به پاسخ

 (نشان داد رژیم غذایی پرچرب باعث افزایش یکاوانیش

CD11c مارکر (M1  و در نتیجه افزایش TLR4 شده و 

CD163 مارکر( (M2 دهد و بر عکس تمرین را کاهش می

هفته دویدن روی نوارگردان با  61ورزشی )شامل: 

دقیقه در هر روز(،  18به مدت  min/38m-63 سرعت

در  TLR4 و CD11c و کاهش CD163 باعث افزایش

 اند مقدار بیانگردد. محققین بیان کردهموشهای نر می

TLR4  و ظرفیت تولید سایتوکاین پیش التهابی در افراد

غیرفعال به طور معناداری بیشتر از افراد فعال است. 

فارلین بیان کرد وضعیت فعالیت جسمانی افراد، بیان 

و تولید سایتوکاین پیش التهابی  TLR4 سطح سلولی

را متاثر ساخته و افرادی که فعالیت  LPS ازحاصل 

تحرک، مقدار بیان سطح جسمانی دارند نسبت به افراد بی

تر و مقدار سایتوکاین پیش التهابی پایین TLR4 سلولی

لارو بیان کرد تمرین ورزشی )ترکیب  کمتری دارند.

هفته( در افراد جوان  63استقامتی و مقاومتی به مدت 

ساله غیرفعال  80ت 15اد مسن ساله و افر 25تا  60

و میزان تولید  TLR باعث کاهش معنادار مقدار بیان

 38لانکستر، شود.  در تحقیقسایتوکین پیش التهابی می

باعث % VO2max 15 سواری با شدت دقیقه دوچرخه

کار آماده در مردان استقامتی TLR4 دارکاهش معنی

چرخه و همکاران بر روی هشت دو شد.در تحقیقی استفن

کیلومتر تایم تریل  18سوار تمرین کرده که در آزمایشگاه 

را بصورت شبیه سازی شده با دوچرخه کارسنج رکاب 
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زدند، دریافتند که بلافاصله و یک ساعت پس از این 

ها در مونوسیت TLR2 و TLR4 ورزش هوازی شدید بیان

افزایش یافته است. این نتیجه آنها را به فرضیه شان که 

های ورزشی استقامتی و شدید ممکن است از فعالیت

-موجود در سلول TLR هایطریق تغییر در بیان گیرنده

های خونی باعث تغییرات موقتی در ایمنی ورزشکاران 

های شود، نزدیکتر کرد. البته این تغییرات در منوسیت

 (.1ضدالتهابی اتفاق افتاد )

 )یکی از گیرنده های اصلی در چاقی( TLR4تحقیقات حیوانی و انسانی انجام شده، اثر ورزش روی   -1جدول 

 نتیجه نوع تمرین نوع آزمودنی محقق

LANAS 

 

دقیقه  5دوچرخه سواری شامل  مرد استقامتی کار 11

 45گرم کردن با شدت 

دقیقه  90و  VO2 MAXدرصد

 65تمرین با شدت 

 TLR4کاهش 

Sarah 

2013 

بالاتر  BMIافراد غیر دیابتی با 

 BMIو افراد دیابتی با  25از 

 34بالاتر از 

دقیقه به  40-روز متوالی 15

 8دقیقه شامل  10تا  4صورت 

 2و  70دقیقه ورزش با شدت 

 VO2درصد  90دقیقه با شدت 

Peak 

در افراد  TLR4عدم تغییر 

 بتیدیا

 در افراد چاق TLR4کاهش 

 

HERMANN 

2012 

 هفته 14-12موش نر 

 گرم 57وزن بالاتر از 

متر در دقیقه با  8ورزش فزاینده 

 متر در دقیقه  2افزایش 

 70دقیقه با  60مدت ورزش:

دقیقه ریکاوری بین  30درصد و 

 وهله ها

 TLR4افزایش 

KATIE 

2012 

MICE  ماه رژیم پرچرب  12با 

هفته همذاه  8به مدت  4از ماه 

 رژیم، انجام ورزش

 هفته ورزش 8

 بار در هفته5

 22دویدن روی تردمیل با سرعت 

 دقیقه 60متر در دقیقه به مدت 

همراه با رژیم  TLR4افزایش 

 پرچرب

در دوران  TLR4عدم تغییر 

 رژیم همراه با ورزش

FEMAN 

2012 

 BMIسال با  22مرد سالم بالای 

 25بالای 

 mRNA TLR4افزایش بیان  

 بعد از وهله اول

 mRNA TLR4کاهش بیان 

 بعد از وهله دوم
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 بحث

های جدی تهدید اضافه وزن و چاقی یکی از چالش 

کننده سلامتی است که آمار و ارقام نشان میدهد شیوع 

آن در افراد در حال گسترش است. از آنجا که تغییرات 

که در پی انجام تمرین  TLR4 در بیان سطح سلولی

شود، ممکن است که کاربرد قابل ایجاد میورزشی 

-توجهی در کاهش خطر بروز و پیشرفت برخی از بیماری

گردد که فعالیت ها داشته باشد، بر این اساس عنوان می

بنابراین،  .بدنی منظم اثرات ضد التهابی در پی خواهد

اسید چرب آزاد   این فرضیه که احتمال افزایش سطح

ی باعث اثر پیش التهابی خون ناشی از تمرینات ورزش

باشد. در نتیجه در پی قابل توجهی گردد؛ ضعیف می

شدت خون به FFA تمرینات طولانی مدت که سطح

یابد، به دفعات دیده شده است که سایتوکاین افزایش می

ماند؛ وسیله منوسیت بدون تغییر باقی میتولید شده به

در   FFAدهد که افزایش سطح این مسئله نشان می

آید آثار وجود میپلاسما که در اثر تمرینات ورزشی به

پیش التهابی ندارد. اگرچه مکانیسم دقیقی که بر اساس 

 آن تمرینات ورزشی باعث کاهش سطح گیرندههای

TLR4 باشد، ولی گلیسون دو گردند مشخص نمیمی

نخست اینکه اگرچه  :کندمکانیسم را پیشنهاد می

دن سایتوکاین و فعال باعث آزاد ش TLR4 هایگیرنده

رسد شوند، ولی بنظر میهای التهابی میشدن سیستم

وسیله سایتوکاین دچار به TLR4 هایسطح گیرنده

ها در گردند. ترشح سایتوکاینمی تنظیم منفی )کاهش(

مرتبط با پاسخ  TLR4های ورزشی، بیان نتیجه فعالیت

ظ کند تعادل طبیعی خود را حفالتهابی بدن که تلاش می

دهد. در حقیقت مطالعات نشان داده کند را کاهش می

دهد که نه را افزایش می TNFα تمرینات ورزشی مداوم

کند، بلکه سد را کاهش داده و تنظیم می TLR4تنها 

نماید. ثانیاً های حاد پایدار میمغزی را در سکته-خونی

های استرس مثل گلوکورتیکوئیدها که در هنگام هورمون

شوند سیستم ایمنی بدن را مختل کرده و میورزش آزاد 

دهد. توانایی آن را در پاسخ به حملات کاهش می

دهد که برخی اثرات اطلاعات موجود شواهدی را ارائه می

واسطه ضدالتهابی و نافع سلامت ورزش ممکن است به

واقع شده باشند. به ویژه،  TLR4 تاثیرات متعدد بر روی

بتواند هم در میزان در دسترس بودن ورزش ممکن است 

ها و و هم در بیان آن TLR4 لیگاندهای درونزای

اثر کاهنده  TLR4 سازی سیگنالینگهمچنین در فعال

مشهود   TLRسازی فزاینده داشته باشد. در چاقی، فعال

هایی است. وجود عامل چاقی، گواهی بر پیشرفت بیماری

رضی دیگر از این عروقی و عوا-چون دیابت، بیماری قلبی

ها به لیگاندهای اندوژنز باشند. ظهور منوسیتدست می

شده، در نتیجه اثرات  LPS احتمالا باعث تحریک تحمل

ضدالتهابی تمرین بدنی احتمالا به افزایش تحمل 

-شود. به طور کلی از این یافتهمربوط می TLR مسیرهای

ها چنین میتوان نتیجه گرفت که تمرین بدنی و آسیب 

شود افتی ناشی از آن منجر به کاهش اندوژنزهایی میب

 TLR4 در تعامل هستند. بیان سطح سلولی TLR4 که با

و ظرفیت التهابی بدن به طور مستقیم از طریق توانایی 

 /های پیش التهابی مشتق شده از ماکروفاژسایتوکین

های فاز حاد از منوسیت در تحریک رهاسازی پروتیین

ت ماکروفاژهای بافت محیطی و کبد و تاثیر فعالی

های غیرمستقیم از طریق تولید و رهاسازی سایتوکین

افراد را تحت  پیش التهابی به خون سطوح التهاب مزمن

اثرات ضدالتهابی فعالیت ورزشی . دهدتاثیر قرار می

بر روی سه مکانیسم احتمالی تمرکز دارد:  3مطابق شکل 

ولید و افزایش ت 2کاهش توده چربی احشایی،- 1

مثل (رهاسازی مایوکاینهای عضله اسکلتی منقبض 

ها و ها روی مونوسیت TLR کاهش بیان- 3آیریزین( 

ماکروفاژها فعالیت ورزشی منظم منجر به کاهش سطوح 

 .شودمی TNF و -IL 6 های پیش التهابی مثلآدیپوکاین

بنابراین افزایش فعالیت جسمانی از طریق کاهش ترشح 

تهابی که نتیجه مستقیم کاهش مقدار آدیپوکین پیش ال

ذخایر چربی شکمی است، به کاهش التهاب سیستمیک 

ها TLR کنند کهگردد. شواهد موجود بیان میمنجر می
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تحرک و التهاب و ممکن است لینک بین زندگی بی

های خون افراد ورزشکار و فعال بیماری باشد. مونوسیت

کمتری به تحرک به لحاظ جسمانی، پاسخ التهابی 

-پایین TLR4 اندوتوکسین داشته و همچنین دارای بیان

و پروتئین سطح سلولی هستند  mRNA تری درسطوح 

که با کاهش تولید سایتوکین التهابی ارتباط دارد. ممکن 

است عوامل سرمی مشخص که به دنبال فعالیت ورزشی 

باشند. افزایش  TLRsتغییرات کنند، مسئول تغییر می

 های شوک گرماییها، پروتئینسایتوکینسطوح 

(HSPs)  ،گلوکوکورتیکوئیدها، کاتکولامینها، LPS  و یا

اسیدوز ممکن است در تنظیم مسیرهای سیگنالینگ 

ها نقش داشته باشند. TLR سلولی کنترل کننده بیان

های سیگنالینگ آسیب و مولکول PAMPs اتصال 

ها منجر TLR های شوک گرمایی بهاندوژن مثل پروتین

و در  (APC) ژنسازی سلول عرضه کننده آنتیبه فعال

و تعامل (Thelper) نتیجه، فعالیت سلول کمک رسان 

 Thelper و APC شود. این اثر متقابل بینآنها با هم می

شود. باعث فعالیت سلولی و ترشح سایتوکاین می

منجر  Thelper و APC های تولیدی به واسطهسایتوکاین

-سازی دیگر اجزای ایمنی میبه التهاب، تکثیر و فعال

های ها، پروتئینافزایش سطوح سایتوکین 3گردد شکل

( و گلوکوکورتیکوئیدها از HSPs) شوک گرمایی

ها ناشی از فعالیت TLR های سرکوبگر بیانمکانیسم

 ورزشی است .

 گیرینتیجه 

ها، شواهد بدست آمده از مطالعات متعدد بر روی انسان 

 و TLR2 خصوصها بهTLR بروز و فعالیت رو به رشد

TLR4  را که نقش زیادی در چاقی و در شدت بیماری

دیابت و سندروم متابولیک دارند را به اثبات رسانده است. 

رسد که های آزمایشگاهی به نظر میبر اساس یافته

،در اثرات ضد التهابی فعالیت ورزشی  TLR سیگنالینگ

نقش دارد. محرک فیزیولوژیکی دقیق که واسطه کاهش 

ها است، TLR ناشی از ورزش در بیان سطح سلولی

های حال، برخی از سیگنالشناخته شده نیست. با این

های ضدالتهابی و درگیر ممکن است سایتوکاین

 TLRاثرات ضد التهابی ورزش مرتبط یا چاقی و -3شکل 
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لتی درگیر مانند های مترشحه از عضله اسکمایوکاین

های استرسی باشند. از این رو شناسایی آیریزین، هورمون

ها تمرینات جسمانی واسطه آنهای دقیقی که بهمکانیسم

را در  TLR4 یا کاهش وزن ناشی از رژیم غذایی، بیان

کند، نیازمند تحقیقات بیشتر است. افراد چاق تنظیم می

وی کننده قدر مجموع فعالیت ورزشی یک تحریک

شود. بر این اساس، فرض لیپولیز بافت چربی محسوب می

کنیم انجام فعالیت ورزشی فشرده )مانند تمرینات می

های ورزشی مداوم )مانند و فعالیت  )تناوبی شدید

-صورت پویا، پروفایل سلولتواند بهتمرینات هوازی( می

 های ایمنی بافت چربی را تنظیم و تجمع ماکروفاژهای

M2  کند. این ممکن است مکانیسمی مهم و را فعال

مستقل از کاهش وزن ارائه دهد که توسط آن، ورزش 

های ایمنی بافت چربی را فعال پروفایل مطلوبی از سلول

ها  TLR نماید. از این منظر، مطالعات انسانی بر اساس

های درمانی در ممانعت از پیشرفت چاقی تواند روشمی

فراهم کند. همچنین  به سندرم متابولیک و عوارض آن

های مولکولی در آینده مطالعاتی برای ترسیم مکانیسم

های ضدالتهابی فعالیت ورزشی از نقطه درگیر در فعالیت

های متابولیک مزمن، نیاز نظر ممانعت از پیشرفت بیماری

خواهد بود. با این حال، شاید بزرگترین چالش در حال 

ج سبک زندگی حاضر تشویق مردم به انجام ورزش و تروی

 .باشدتوام با فعالیت جسمانی می
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نقش فعالیت بدنی در پلاستیسیتی 

 کراس مدال

 2، رضا قرخانلو1فرزانه زینلی

دانشجوی دکتری فیزیولوژی ورزشی دانشگاه تربیت مدرس-1  

فیزیولوژی ورزشی دانشگاه تربیت مدرس استاد-2  

 

 ی کراس مدالنگاه اجمالی به نظریه

روپلاستیسیتی در ده سال گذشته وتحقیق در مورد ن

جوانان  است و ظرفیت قابل توجهی از مغز یافتهگسترش 

-کشف های محیطیدادی درونو افراد مسن را به وسیله

توانایی سیستم عصبی در ایجاد تغییرات . (1)است  کرده

و ترمیم خود پس از ایجاد یک آسیب را نوروپلاستیسیتی 

یک مدالیته حسی موجب رشد های . ورودی(2)گویندمی

ها به شود و نبود این ورودیو تکامل اعصاب مربوطه می

صورت مادرزادی منجر به ایجاد نقص در مناطق مختلفی 

شود، از مغز خصوصا کورتکس اختصاصی آن حس می

های ولی طبق مطالعات انجام شده، وقتی یکی از مدالیته

سایر  تنها تغییرات رفتاری درشود نهحسی حذف می

دهد، بلکه در عملکرد کورتیکال آنها نیز ها رخ میمدالیته

ای که پردازش این گونهشود، بهتغییراتی ایجاد می

بر کورتکس اختصاصی مربوط به پردازش ها علاوهمدالیته

                                                           
33 Cross modal plasticity 
34 Adaptive plasticity 

آن به سایر مناطق مغز که ورودی حس خود را دریافت 

صورت برای آن یابد و بدینکنند نیز گسترش مینمی

طقه از مغز که از ورودی حسی خود محروم شده است من

عبارت . به(3, 2)پزیرد یک فرایند جبرانی صورت می

-های حسی در سنین اولیهدیگر وقتی در یکی از مدالیته

ی زندگی محرومیت ایجاد شود، مناطقی از مغز که به 

ها ش آن حس اختصاص دارند توسط سایر مدالیتهپرداز

های دیگر خواهند اشغال شده و به پردازش مدالیته

خاص، تعداد زیادی از مطالعات اثرات طوربه. (4)پرداخت 

 را توسط مدالیتهتوجه محرومیت از حس، در یک قابل

. این نداکردهمانده ثبتباقی هایمدالیتهی توسعه

-باقی هایمدالیتهتنها تغییرات رفتاری در مطالعات نه

مانده، بلکه سازماندهی مجدد عملکرد قشری را نشان 

از این گونه تغییرات در مغز با عنوان پلاستیسیتی  دادند.

شود. در مطالعات انجام گرفته، یاد می 33کراس مدال

و  (4)دیده شده است که این پدیده هم در افراد نابینا 

گیرد.  پلاستیسیتی می صورت (5)هم در افراد ناشنوا 

چون پلاستیسیتی های دیگری همکراس مدال با نام

شود نیز شناخته می 35یا پلاستیسیتی جبرانی 34تطابقی

(6). 

35 Compensatory plasticity 
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که مستعد  های مغزیتمتازگی شناسایی سیسبه

دال است، توجه زیادی را به سازماندهی مجدد کراس م

ادبیات در حال رشد بر روی این  خود جلب کرده است.

-موضوع نشان می دهد که تغییرات پلاستیک در سیستم

تواند های مغزی بسیار وسیع است. ماهیت تغییرات می

ها متفاوت باشد. حتی در ایی بین روشطور گستردهبه

، محرومیت حسی می تواند از یک رویداد مدالیتهیک 

                                                           
36 ganglion cells 

در شبکیه  36های گانگلیونطبیعی مانند عدم تمایز سلول

رسان ی چشم در نابینایی زودرس، یک رویداد آسیب

یا حذف یک اندام حسی)مانند و مانند دنرویشن 

مشخص شده است که انواع . ایجاد شود (انوکلیشن

حرومیت، به تغییرات پلاستیک متفاوتی منجر مختلف م

 . (1) می شود

. شواهدی وجود 1: تغییر در اتصالات سابکورتیکالa. مکانیزم های احتمالی در سطح سیستم، جهت پلاستیسیتی کراس مدال :1شکل 

ی شنوایی، نه تنها به بخشی از تالاموس که مربوط به شنوایی است ، یک تقویت کننده1تحتانیدارد که در موش های کور نابینا، کالیکولوس 

بلکه به بخشی از تالاموس که معمولا مربوط به بینایی است، پیام می فرستد که به، بکارگیری کورتکس شنوایی توسط تحریک بینایی منجر 

نوایی ارثی رخ دهد، که اجازه می دهد مناطق بینایی یا شنوایی برای پردازش شنوایی می شود. تغییرات مشابهی ممکن است در نابینایی یا ناش

: تغییرات در فیدبک کورتیکوکورتیکال: در حیواناتی که محروم نشده اند، ارتباطات فیدبکی برای شکل دهی به bیا بینایی به کار گرفته شود .

 در ارتباط است، مهم می باشد. تغییرات قدرت این ارتباطات اجازه می دهد که انعطافویژگی های عملکردی برای ارتباط با مناطقی که با آنها 

 تازگی، به .اولیه کورتکس بین طولانی اتصالات قدرت در : تغییراتc .شود گرفته کار به ای تجربه عملکرد عنوان به حسی مناطق پذیری

 وساطت می کند، را محیطی بینایی که( اولیه بینایی قشر) V1 از بخشی و( A1) اولیه شنوائی قشر بین هایی بینی پیش مطالعات، ردیابی

در نبود بینایی، ممکن است این ارتباطات گسترش یابد و یک محرک عصبی احتمالی برای به کارگیری قشر بینایی اولیه  .اند ساخته مستند

 به وسیله ی تحریک صدا در افراد نابینا فراهم کند.
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مسیرهای شگفت انگیز در پلاستیسیتی کراس 

 مدال

سیستم های حسی در انزوا کار نمی کنند بلکه با یکدیگر 

های سیستم حسی حیوانات، به دستکاری. تعاملاتی دارند

ی وسیلهبهتجربی بسیار حساس است، همانطور که 

گزارشات از تاثیرات پلاستیک نه فقط در سیستم حسی 

مانده سالم بلکه همچنین در مسیر حسی باقی ،محروم

شود. برای مثال افزایش تراکم نخاع و نورون منعکس می

ها در کورتکس شنوایی رت بعد از نابینایی زودرس یا 

. آسیب جزئی اعصاب سوماتیک گزارش شده است

در کورتکس شنوایی  یوفی مشابههایپرترهمچنین 

بعد از نگه داری در یک محیط  های جوان و پیر،موش

 .(1)مشاهده شده است تاریک برای سه ماه یا بیشتر، 

برای هایپرتروفی کورتکس حسی ممکن است چند 

تر است. بلوغ یا توضیح گزارش شود، اما دو مورد مطرح

یا هردو( مناطق حسی محروم به کارگیری غیرعادی )

زودگذر متداول ممکن است به تثبیت غیرعادی اتصالات 

براین علاوه. (7) مانده منجر شوددر مناطق حسی باقی

-مانده ممکن است بههایپرتروفی کورتکس حسی باقی

مانده های باقیی وابستگی بیشتر فرد، برروی مسیروسیله

 . (8) شود گریبعد از محرومیت میانجی

طور مستقیم تغییرات رفتاری را اگرچه هیچ مطاله ایی به

های ی مسیربا تغییرات مورفولوژیکی در کورتکس اولیه

                                                           
37 somatosensory 

مانده مرتبط نمی کند؛ اما تعداد کمی از این باقی

مطالعات نشان می دهد که چنین ارتباطی وجود دارد. 

برروی عملکرد شاید بهترین مستند تاثیر کاهش بینایی 

عنوان مثال باشد. به )حس پیکری( 37سوماتوسنسوری

در نوزاد رت منجر به عملکرد بهتر در )تخلیه(  38انوکلیشن

و تغییرات  ک حس پیکری(آزمون ماز )توسط ادرا

های ایی میدانهمزمان در اندازه و حساسیت زاویه

جالب توجه است .  (1) شودشنوایی کورتکس اولیه می

که اگر این محرومیت در اوایل زندگی رخ دهد، این اثر 

هایی که در دوران که رتطوریجبرانی بزرگتر است؛ به

شوند نسبت به رت هایی که در  می انوکلیشنبزرگسالی 

همواره عملکرد ضعیف تری  شوند،می انوکلیشننوزادی 

 .(1)دارند 

شواهد برای چنین تغییراتی در انسان نادر است؛ زیرا 

بسیاری از مطالعات از تکنیک های تصویربرداری عصبی 

برای تشخیص نواحی کورتکس اولیه که با مسیرهای 

سالم مرتبط است، استفاده کرده اند. تغییرات ادراک 

لمس انگشتان در افراد نابینا برای خواندن خط بریل با 

رسد همراه است؛ اما به نظر می نسوریسوماتوستغییر در 

نسب  وسیله ی تجربه خواندن خط بریلاین تاثیرات به

 . (1)به کوری بدست می آید 

طورکلی، یک ویژگی قابل توجه در ادبیات درمورد به

تغییرات عملکردی پس از نابینایی و ناشنوایی، عدم تاثیر 

های باقی مانده است. در مسیری حسی مطلق بر آستانه

38 enucleation 
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نکته قابل توجه در این رابطه این است که پس از 

محرومیت از یک حس، تغییرات ذکر شده در بالا تاثیری 

های حسی ندارد، حساسیت مطلق سایر مدالیته بر آستانه

که در تحقیقات انجام شده، مشاهده شده است طوریبه 

در افراد دچار  که آستانه شنوایی و آستانه حس لامسه

آسیب بینایی در مقایسه با افراد دارای بینایی هنجار، 

توان گفت که نابینایی و ناشنوایی باشد. نمییکسان می

توان چنین شوند، بلکه میباعث تغییرات جبرانی نمی

ندرت باعث تغییراتی بیان کرد که نابینایی و ناشنوایی به

ر به روشنی عوض، این امشود. دردر آستانه مطلق می

تر شود و تواند باعث تفاوت در عملکرد وظایف سختمی

دهد که این تغییرات ترمیمی در در حقیقت نشان می

صورت سراسر کورتکس گسترده نیست بلکه عمدتا و به

تر سیستم عصبی خاص در سطوح بالاتر با مناطق مرکزی

ی مورد آستانهمطالعات در. (1)مرکزی رخ می دهد 

سنج ی شنواییوسیلهکه بهشنوایی و سوماتوسنسوری 

های لمسی مطلق مشخص می شوند، استاندارد یا آستانه

ی تفاوت بین افراد نابینا و بینا طور مشابه، نشان دهندهبه

این بدان معنا نیست که نابینایی و ناشنوایی  .(1) باشدمی

رسد به تغییرات جبرانی منجر نمی شود، بلکه به نظر می

های حسی مطلق منجر این تغییرات به ندرت به تفاوت

د به تفاوت در توانعوض آنها به وضوح میمی شود. در

این الگوی  د.تر منجر شوعملکرد، در کارهای پیچیده

دهد که تغییرات جبرانی روی کورتکس نشان مینتایج 

اند و ممکن است در گسترده نیست اما، درعوض خاص

ی اول در سطوح مرکزی بالاتر سیستم عصبی درجه

هایی که از زمان گربهبه عنوان مثال،  مرکزی رخ دهد.

تولد از بینایی محروم شدند، مکانیزم شنوایی را بهبود 

بینایی معمولا حس شنوایی  دادند. در حیوانات محروم از

براین در یا سوماتوسنسوری درگیر می شود، علاوه

هایی که در سال اول زندگی از بینایی محروم میمون

هایی از حس لامسه به کار گرفته شده دادشدند، درون

معمولا مطالعات به حیواناتی که دچار مشکلات . (9) است

 درزودرس بعد از تولد شده اند محدود شده است. 

از یک که در آن حیوانات بعد از بزرگسالی  اییمطالعه

محروم شدند، سطح متوسطی از پلاستیسیتی حس 

افرادی که در اوایل زندگی نابینا  .(10)مشاهده شد 

تر تر پردازش کنند، دقیقعتوانند صداها را سریشدند، می

تری داشته باشند. شنوایی دقیق -بشنوند و تنظیم فضایی

مناطقی که پس از محرومیت از حس سازماندهی مجدد 

ی رسد بخشی از شبکهرا نشان می دهند به نظر می

ی که دال را در افرادپردازش کراس مقشری است که 

 .(1) کندگری میشنوایی و بینایی عادی دارند، میانجی
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های حسی اطلاعات حسی : در حیوانات معمولی اندام a. : اتصالات کورتیکال و سابکورتیکال در بازخوانی کراس مدال2شکل 

محیط به مغز ارسال می کنند. در اینجا از موش به عنوان نمونه استفاده شده است. مسیر بینایی )خط را از طریق مسیرهای خاص از 

( با یک مرکز تقویت در V1آبی(، اطلاعات بینایی که توسط شبکیه چشم گرفته شده است را به ناحیه کورتیکال بینایی اولیه )

شنوایی )خط سبز(، اطلاعات شنوایی را از حلزون گوش داخلی به تالاموس و همچنین کالیکولوس فوقانی ارسال می کند. مسیر 

تالاموس و  MGN( ارسال می کند که از هسته های حلزونی )کوکلئار( در ساقه ی مغز، A1ی کورتیکال شنوایی اولیه )ناحیه

شود و آن را به نواحی کالیکولوس تحتانی عبور می کند. مسیر سوماتوسنسوری )خط قرمز( از سبیل و روی بینی حیوان شروع می

ی مغز و در ساقه PrV( و در قشر بارل پردازش می شود. مراکز میانجی شامل هسته های S1سوماتوسنسوری اولیه ارسال می کند )

VPM  .در تالاموس می باشدb نمونه ایی از یک مدل تجربی پلاستیسیتی کراس مدال، جایی که ورودی بینایی پس از دستکاری :

. در این آزمایش، اکتیویشن از ناحیه ی کورتیکال بینایی به دنبال تحریک شنوایی یا سوماتوسنسوری گزارش شده ضعیف می شود

است. احتمالا مکانیزم های پایه شامل ارتباطات محلی تازه تشکیل شده )جدید( یا اکتیویشن زودگذر یا اتصالات آرام )سایلنت( باشد. 

داد ها به کورتکس . این دستکاری منجر به بازسازی درون1دو طرفه در صاریغانوکلیشنبعد از  الگوی آزمایشگاهی بازسازی کراس مدال

ی آزمایشگاهی : نمونهd ی کورتیکال جدید که به محرک های چند حالتی پاسخ می دهد، شد.بینایی اولیه همراه با یک ناحیه

سوماتوسنسوری یا شنوایی بالارونده. این دستکاری در همستر انجام های بازسازی کراس مدال پس از آسیب اهداف شبکیه و مسیر

 کند.های کورتیکال سوماتوسنسوری شده که در پاسخ به تحریک بینایی کمک میشده است که منجر به ایجاد نورون
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 قابلیت های حسی برجسته با فعالیت بدنی

 کیفیت در چشمگیری بسیار تاثیر گانه پنج حواس تقویت

بین  ها با استفاده از هماهنگیانسان .انسان دارد زندگی 

 و کردن فکر زدن، مهارت رفتن، حرف راه دست، و چشم

 به گانه پنج حواس طریق از و دیگر کارهای از بسیاری

 خود ذهن در را مفاهیم و پردازند می اطراف دنیای کشف

از طرف دیگر بیشترین پلاستیسیتی مغز  .دهدمی شکل

در دوران کودکی می باشد چون میزان ارتباطات 

های بالغ بسیار سیناپسی در کودکان نسبت به انسان

بیستر است و در طول تکامل از تعداد این اتصالات کم 

شده و این مسیرها اختصاصی تر می شوند، پس اگر در 

مسیرهایی که  به کودکان آموزش داده شود این ،دوران

گیرند و در حال تشکیل و تعدیل هستند بهتر شکل می

 تقویت و پرورش جهت روش به همین دلیل بهترین

گوناگون  هایفعالیت و هابازی انجام گانه پنج حواس

است، مطالعات اندکی به بررسی نقش فعالیت  ورزشی

های حسی پرداخته است، در سازی قابلیتبدنی در بهینه

به چند نمونه از این مطالعات طور جداگانه بهاین قسمت 

 و اثر فعالیت بدنی بر این حواس می پردازیم.

 شنوایی

 این. است گانهپنج حواس از یکی شنوایی یا شنیدن

 طریق از گوش مانند ارگانی توسط صدا درک برای توانایی

 سایر و انسان در. گیردمی صورت رتعاشاتا تشخیص

                                                           
39 age-related hearing loss 

. شودمی انجام شنوایی سیستم توسط شنیدن داران،مهره

 با و شودمی داده تشخیص گوش توسط ارتعاشات

 حس مانند. شودمی منتقل مغز به عصبی هایرشته

 در هاملکول حرکت نیازمند نیز شنوایی حس لامسه

 .باشدمی ارگانیسم از بیرون

تقریبا در دو سوم  (AHL) 39کاهش شنوایی مرتبط با سن

با فهم ضعیف  AHLسال و بالاتر شایع است.  70افراد 

گفتاری به ویژه در سروصدا و کاهش پردازش شنوایی 

 در سن به مربوط شود. دژنراسیونمرکزی مشخص می

آیا  .شودمی شنوایی کاهش باعث رئاکوکل هایسلول

به تعویق را  AHLمنظم می تواند  فعالیت ورزشی

 ؟ بیاندازد

تعدادی از مطالعات اپیدمیولوژیک نشان داده اند که، 

فعالیت بدنی با حساسیت شنوایی همراه است، درحالی 

که سرعت قدم زدن آهسته یک شاخص قوی از وضعیت 

 همراه مسن افراد میان در شنوایی افت سلامت است، با

 .است

 ( دارایstria vascularis) SVدر سیستم شنوایی

 مواد اکسیژن، حمل برای که است متعدد مویرگهای

 بنابراین است، گوش ضروری حلزون داخل به آب و مغذی

 AHL های ویژگی ترین برجسته از یکی SVآتروفی 

  .است انسان

 از دست دادن و SV آتروفی مدت، طولانی تمرینات

 نشان هایافته دهد. بنابراین، می کاهش را strialعروق 

 خون جریان افزایش با احتمالامنظم،  ورزش که دهدمی
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 را کاهش شنوایی وابسته به سن خون، گردش یا کوکلئار

 ورزش که دهد می نشان نتایج دهد. بنابراین،می کاهش

 اکسیژن انتقال افزایش با را AHL توسعه تواند می منظم

 باعث خود نوبه به که ،SV در میتوکندری عملکرد و

 . (11)کند آهستهشود،  می ATP تولید افزایش

 مانند التهابی وضعیت افزایش شاخص های که حالی در

 با CRP و IL-6 نوتروفیل، تعداد سفید، گلبولهای تعداد

بود. فعالیت  همراه مسن افراد در شنوایی کاهش میزان

ممکن  دهد ومی ورزشی طولانی مدت التهاب را کاهش 

 شود AHLاست از این طریق منجر به کاهش توسعه ی 

(11) . 

شواهدی وجود دارد که یک سیستم قلبی عروقی سالم 

ممکن است یک نقش محافظتی در حفاظت شنوایی 

 هفته 20 فعالیت ورزشی برنامه که داشته باشد. افرادی

 اوج اکسیژن مصرف میزان بودند، دهرسان اتمام به را ای

 افزایش در آنها پایه شنوایی آستانه همچنین و( پیک)

 .(12) یافته بود

بی اسماعیل و همکاران نشان دادند که افراد با آمادگی قل

عروقی بالاتر، شنوایی تیزتری دارند. آنها پیشنهاد می 

های اکسیداتیو کلیدی کنند که افزایش فعالیت آنزیم

همراه با آمادگی قلبی عروقی ممکن است تا حدودی 

های با آمادگی بالا مسئول توانایی شنوایی بهتر در نمونه

همچنین افزایش میوگلوبین و بهبود اکسیژن . (12) باشد

تواند یکی دیگر از دلایل بهبود ش داخلی میرسانی به گو

 .(13) شنوایی در اثر افزایش آمادگی قلبی عروقی باشد

-یکی از اجزای کلیدی و جدایی ناپذیر در فعالیتتعادل 

ویژه در انجام فعالیت های مختلف های معمول روزانه و به

ایی در ورزشی است و نقش حیاتی و تعیین کننده

موفقیت ورزشکاران دارد. حفظ پوسچر و تعادل مستلزم 

مختلف  ایست که از منابععملکرد متقابل اطلاعات حسی

هلیزی، بینایی و حس پیکری حسی به ویژه سیستم د

های عصبی سطوح نخاعی و فوق آیند و از طریق راهمی

نخاعی به سیستم عصبی مرکزی وارد می شوند. این 

اطلاعات در تشکیل یک چارچوب مرجع شرکت می 

کنند که ترکیب آنها استانداردی را ایجاد می کند که 

 واقعشود و درتغییرات متوالی پوسچر با آن سنجیده می

سازد و سیستم عصبی مرکزی را شمای کلی بدن را می

سازد که در هر لحظه از وضعیت بدن در فضا و قادر می

های بدن نسبت به هم آگاه باشند. نیز وضعیت سگمان

مانده ی دو حس باقیوسیلهنقص در یک حس معمولا به

ها اطلاعات غلط یا شود. وقتی یکی از سیستمجبران می

آورد، در این شرایط بسیار مهم است که ناکافی فراهم می

مانده اطلاعات صحیح و کافی فراهم آورند های باقیحس

ابتلا به آسیب شنوایی یکی از . (14) تا تعادل حفظ شود

عصبی در انسان است. در این آسیب -های حسینقص

می  بر بخش حلزونی، بخش دهلیزی هم آسیبعلاوه

بیند. سیستم دهلیزی یکی از سه سیستم موثر در حفظ 

های ورزشی وضعیت بدنی و تحرک است. افزایش فعالیت

تواند به تواند این نقص را کاهش دهد و ورزش، میمی

عنوان یک مداخله درمانی قوی برای کودکان با اختلالات 
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 نظر گرفته شودعملکردی در سیستم دهلیزی و تعادل در

(15). 

  شنوایی سیستم در مدال کراس پلاستیسیتی

 دیده مختلفی مطالعات در شد گفتهقبالا  که همانطور

 شنوایی، حس هایورودی فقدان صورت در که است شده

 تحت تغییراتی دچارتمپورال لوب شنوایی کورتکس

 این .(16) شد خواهد مدال کراس پلاستیسیتی عنوان

 تعامالت بهبود جهت هایهوسیل  عنوان به تواندمی پدیده

. (17) باشد وی اطراف محیط با شنوایی  دیده آسیب فرد

 شنوایی هایکورتکس دهنده اتصال کالوزوم کارپوس

 شنوایی آسیب وجود صورت در و باشد می چپ و راست

 در اما گردد، مشاهده منطقه این در فعالیتی نباید

 ناشنوا و شنوا افراد کالوزوم کارپوس آن در که تحقیقی

 قرار مقایسه مورد MRI وسیله به مورفومتریکی لحاظ از

 افراد کالوزوم کارپوس در تفاوتی هیچ که شد دیده گرفت،

 این و نداشته وجود مورفومتریکی لحاظ از ناشنوا و شنوا

. است فعالیت دارای نیز ناشنوا افراد در آناتومیکی ساختار

 در مورفومتریکی لحاظ از توجه قابل تفاوت وجود عدم

 بروز بر دال مدرکی  عنوان به تواندمی کالوزوم کارپوس

 باشد شنوایی کورتکس در مدال کراس پلاستیسیتی

 اثبات برای  همکارانش و Finney دیگر تحقیقی در. (18)

 مشاهده آنها. کردند استفاده fMRI روش از پدیده این

 شنوایی کورتکس از مناطقی در ناشنوا افراد در که کردند

 نشان این که دارد وجود فعالیت برودمن منطقه راست

                                                           
40 GSL language sign German 

 موجب پایین سنین در ناشنوایی که است این دهنده

 شود می شنوایی کورتکس در بینایی محرکات پردازش

 با  همکارانش و Nevill که دیگری مطالعه در. (5)

-related یا رخداد به وابسته هایپتانسیل از استفاده

Event potentials افراد در که شد مشاهده دادند، انجام 

 انجام هنگام آنها، شنوای همتایان به نسبت ناشنوا

 رخداد به وابسته هایپتانسیل دامنه بینایی هایفعالیت

ERPs-Event potentials related و باشد می بزرگتر 

 در. باشد می تریقدامی  طور به مغزی فعالیت توزیع

  دیده آسیب افراد در که شد مشاهده دیگر تحقیقی

 فعالیت یک 40آلمانی اشاره زبان از استفاده حین شنوایی،

 شامل نیمکره دو هر شنوایی کورتکس در توجه قابل

 ثانویه ارتباطی شنوایی مناطق همچنین و برودمن مناطق

 از حاکی هاداده این همه کلی  طور به. (19) دارد وجود

 ناشنوا افراد در مغز مناطق سایر یا و تمپورال لوب تحریک

 سیستم در جبرانی پلاستیسیتی پدیده بروز بیانگر و

 نحوه دقیق ماهیت درباره گفت باید البته .است بینایی

 انجام مدال کراس صورت به که بینایی اطلاعات پردازش

 حالیکه در. دارد وجود بسیاری نظر فاختلا گیرد، می

 و شنوا افراد بین بارزی رفتاری اختلاف محققان از برخی

 و اند نکرده ذکر بینایی هایفعالیت انجام حین ناشنوا

 نسبت ناشنوا افراد در تری پایین هایآستانه دیگر روهیگ

 توجه به که بینایی هایفعالیت انجام در کنترل گروه به

 بروز با رابطه در.  (20)اند کرده گزارش دارند نیاز

 -شنوایی نوع از مدال کراس پلاستیسیتی
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 با است، گرفته انجام کمتری مطالعات سوماتوسنسوری

 حس بهبود گرفته انجام مطالعات از برخی در حال این

 در یعنی است، شده دیده هم ناشنوایان در  لامسه

 محرکات به پاسخ ناشنوا افراد از برخی شنوایی کورتکس

 است شده دیده ایی لامسه -ارتعاشی یا ویبروتکتایل

 گفت باید بینایی بر ناشنوایی تأثیرات با رابطه در. (17)

 می فضایی توجه توزیع در تغییراتی باعث ناشنوایی که

 میدان نه محیطی بینایی میدان در توجه طوریکه به شود،

 همه که گفت باید البته .یابد می افزایش مرکزی بینایی

 بهبود این و یابد نمی بهبود ناشنوا افراد در بینایی ابعاد

  صورت به بینایی لوکالیزاسیون نظیر ابعاد از برخی در

 پردازش و محیطی بینایی محرکات پردازش محیطی،

 داشته وجود توجه که شرایطی در البته حرکت

 ای مطالعه در مثال برای. (20) است شده زارش،گباشد

 خواسته شنوایی آسیب دچار افراد از وقتی که شد دیده

 تشخیص را محیطی هدف یک حرکت جهت که شود می

 کنترل گروه به نسبت توجه تحت شرایط در البته دهند

 توجه جالب نکته .(21) دارند بهتری و سریعتر عملکرد

 شنوای همتایان و شنوایی آسیب دچار افراد که است این

. نددار یکسانی عملکرد مرکزی بینایی اهداف برای آنها

 عوامل به نسبت شنوا افراد که است این از حاکی ها یافته

 واکنش هامحیطی به نسبت مرکزی کننده پرت حواس

 میدان مرکز در افراد این توجه و دهند می نشان بیشتری

 مبتلا افراد مقابل، در اما دارد را میزان بیشترین بینایی

 محیطی کننده پرت حواس عوامل به شنوایی آسیب به

 می نشان بیشتری حساسیت مرکزی عوامل با مقایسه در

 لذا است، بیشتر محیطی نقاط در افراد این توجه و دهند

 حواس عامل و باشد مرکزی فعالیت نوع وقتی ناشنوا افراد

 خود شنوای همتایان به نسبت باشد محیطی کننده پرت

 نوع که هنگامی مقابل در اما دارند تری ضعیف عملکرد

 پوشی چشم مرکزی عوامل از باید و است محیطی فعالیت

 نشان خود شنوای همتایان به نسبت بهتری عملکرد شود

 این نیز مغز از تصویربرداری مطالعات. (20) دهند می

 که است شده دیده طوریکه هب. کنند می تأیید را پدیده

 دارد، اختصاص حرکت پردازش به که مغز از مناطقی

 شنوا افراد در محیطی توجه به نسبت مرکزی توجه حین

 الگوی ناشنوا افراد در ولی شود می تحریک بیشتر

 توجه هنگام افراد این در و بوده برعکس شده مشاهده

 می رخ بیشتری تحریک مرکزی توجه به نسبت محیطی

 ناشنوا افراد بیشتر حساسیت بیانگر امر این که دهد

 رفتاری تغییرات این. (18)است  محیطی عوامل به نسبت

 آکادمیک نظر از چنین هم و بالینی نظر از ناشنوا افراد در

 کودکان این آموزش در زیرا. است فراوانی اهمیت دارای

 پرت حواسشان راحتی به کودکان این که است شده دیده

 را هاییفعالیت نیطولا مدت به توانندنمی و  شود می

 محیط یک در غالباً و بوده مرکزی نوع از که دهند انجام

 توانایی همچنین و شوند می ارایه کننده پرت حواس

 در.(20) ندارند را خاص موضوع یک به توجه و تمرکز

 نسبت ناشنوا کودکان که است خاطر همین به حقیقت

 انجام در حلزون کاشت دارای کودکان و شنوا کودکان به

 از دارند مرکزی توجه تمرکز به نیاز که هاییفعالیت

 کشف با رابطه در. (22) برخوردارند تریضعیف عملکرد
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 شنوایی کورتکس در مدال کراس پلاستیسیتی بروز علت

 مطالعات این در. است گرفته انجام بسیاری مطالعات نیز

 این بروز علت آیا که اندبوده موضوع این کشف دنبال به

 از استفاده یا است تنهایی به شنوایی از محرومیت پدیده

 Daphne. دارد دخالت آن ایجاد در نیز اشاره زبان

Bavelier و شنوایی از محرومیت تأثیرات همکارانش و 

 افراد از مختلف گروه سه بر را ASL اشاره زبان از استفاده

 شنوای افراد و ناشنوا خوانندگان شنوا، خوانندگان

 این از حاصل رفتاری اطلاعات. کردند بررسی غیرخواننده

 توانندمی ناشنوا خوانندگان که دهند می نشان تحقیق

 تغییرات غیرخواننده چه و خواننده چه شنوا افراد از بهتر

 افراد به نسبت شنوا گروه دو هر و کنند کشف را محیطی

 دارند مرکزی تغییرات کشف در بهتری توانایی ناشنوا

 ناشنوایی که است شده مشاهده دیگری مطالعه در.(17)

 افزایش به منجر اشاره زبان از استفاده پایین سنین در

 این که  شود می خلفی پارتیال کورتکس در حساسیت

. (18)است انتخابی توجه در اصلی مراکز از یکی ناحیه

 اثری که است شده گزارش دیگری مطالعه در همچنین

 دارای افراد تمپورال لوب در بینایی اطلاعات پردازش از

 زبان گفتاری، زبان آموختن از قبل که هنجار شنوایی

 توجه با بنابراین .است نداشته وجود اند،گرفته فرا را اشاره

 ایجاد که گرفت نتیجه توانمی هاداده این به

 خاطر به تنها بینایی -شنوایی مدال کراس پلاستیسیتی

 سنین در که عمیق به رو شدید شنوایی کم یک وجود

 یا اشاره زبان از استفاده و باشد می است شده آغاز پایین

 پدیده این بروز در دخالتی بینایی ارتباطی روش هرگونه

 پدیده با رابطه در دیگر توجه قابل نکته. است نداشته

 این بروز احتمال که است این مدال کراس پلاستیسیتی

 همانطور و نبوده یکسان شنوایی مسیر سرتاسر در پدیده

 عمدتاً  ترمیمی تغییرات بروز احتمال شد گفته  بالا در که

 عصبی سیستم ترمرکزی مناطق یا  بالاتر سطوح در

 مورد مختلف تحقیقات در امر این .است بیشتر مرکزی

 هایگربه روی بر که پژوهشی در. است گرفته قرار بررسی

 یک هیچ بروز از اینشانه هیچ شد، انجام مادرزاد ناشنوای

 A1Primary منطقه در مدال کراس پلاستیسیتی انواع از

-گربه در که دهند می نشان مطالعه این نتایج. نشد دیده

 کورتکس هستند، ناشنوا مادرزادیطور  به که هایی

 یا بینایی دیگر هایحس توسط اولیه شنوایی

 مجدداً  مدال کراس صورت به سوماتوسنسوری

 مشاهده اینکه توجه قابل نکته. شود نمی سازماندهی

 هاسال علیرغم هاگربه این در A1 منطقه که است شده

 هاینقشه. است سالم امالاک شنوایی حس از محرومیت

 این .(20) دهند می نشان را آن بودن سالم نیز عروقی

 توسط اولیه شنوایی کورتکس که دهد می نشان یافته

 و گیرد نمی قرار تأثیر تحت مدال کراس پلاستیسیتی

 توانایی شنوایی، از محرومیت نیطولا دوره از پس حتی

 اذعان Kral .داشت خواهد را شنوایی محرکات به پاسخ

 ناشنوای بیماران در شنوایی محرکات فقدان که دارندمی

 هایکورتکس بین ارتباطات گیریشکل از مانع مادرزاد،

 مناطق در جدایی این که شود می ثانویه و اولیه شنوایی

-می ایجاد را مدال کراس پلاستیسیتی بروز امکان بالاتر

 همکارانش و Lomber توسط که دیگری مطالعه در. کند
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 ناشنوای هایگربه در که است شده مشاهده نیز شد انجام

 و بینایی محرکات توسط A1 ناحیه مادرزاد

 سطوح مناطق بلکه  شود نمی اشغال سوماتوسنسوری

 در ترتیب به که است Zone Dorsal یعنی  بالاتر

 کنند می مشارکت حرکت کشف و بینایی لوکالیزاسیون

 نقص یک موجب تواندمی ناشنوایی در امر این بروز .(23)

 .شود شنوایی مناطق بین تاتصالا در دوطرفه عملکرد در

 که شد دیده داشت جالبی نتیجه که دیگر تحقیقی در

 آلمانی اشاره زبان از استفاده حین اولیه شنوایی کورتکس

GSL فعال ندارند شنوایی باقیمانده که ناشنوایی افراد در 

 هیچ دارند شنوایی باقیمانده که بیمارانی در اما  شود می

 دیده اشاره زبان از استفاده حین کورتکس این در فعالیتی

 شنوایی مانده باقی که رسدمی نظر به بنابراین.  شود نمی

 مدال کراس پلاستیسیتی پدیده بروز از مانع تواندمی

 مناطق نابینا، افراد در که است این توجه قابل نکته. شود

Primary می فعال بریل خط خواندن طی آن از  بالاتر و 

 در نابینا افراد در پدیده این که گفت توانمی پس شوند

 توجه با لذا. (23) دارد تفاوت ناشنوا افراد با جهات برخی

 مباحث در حتماً باید  بالا مطالعات از حاصله نتایج به

 کمک خدمات کنندهدریافت ناشنوای افراد توانبخشی

 محرومیت زمان مدت و شنوایی آسیب درجه به شنوایی

 این به باید علاوهبه. داشت اییویژه توجه شنوایی حس از

 وقوع موارد برخی در که داشت توجه نیز مهم نکته

 روند بهبود باعث تواندمی مدال کراس پلاستیسیتی

 .بشود نیز فرد ارتباطی

 

 بویایی

 فراهم را مختلف بوهای تشخیص امکان حس، این

 در چشایی، حس با حس این نزدیکی به توجه با. کندمی

( سرماخوردگی زمان مثل) بویایی حس در اختلال صورت

 . شودمی تضعیف نیز مزه درک توانایی

-پیاز بویایی یک ساختار ضروری در سیستم بویایی می

پیاز بویایی ساختاری است که در زیر قشر جلویی باشد. 

کند قرار مغز که تحریکات عصبی را از بینی دریافت می

ها وارد شود که مولکولبویایی زمانی شروع میدارد. 

-گیرنده با ها مولکول اینشوند. ی بینی یا دهان میحفره

-G های گیرنده از خانواده یک از بخشی که بویایی، های

protein هاگیرنده این تحریک .دارند تعامل تند،هس 

 که شودمی cAMP مانند دوم های پیام تولید منجر به

 عمل پتانسیل تولید و یونی هایکانال شدن باز به منجر

پیاز بویایی  .شودمی بویایی گیرنده هایسلول در

ی مغزی مورد توجه است؛ زیرا یکی همچنین یک منطقه

های جدید در زندگی نوروناز مناطقی است که در طول 

شود. دلیل این نوروژنز در پیاز بویایی آن ظاهر می

بینی شده است که جزء مشخص نیست؛ اگرچه پیش

پیاز بویایی . (24)مهمی در پلاستیسیتی سیناپسی است

دارای ارتباط مستقیم با مناطقی از مغز است که عواطف 

رخلاف اطلاعات بدست ب. را در کنترل دارد و ادراک فرد

 ها، که از طریق گذشتن از اعصابو گوش هاآمده از چشم

رسند، اطلاعات از پیاز ، به سطح جلویی مغز میبسیار

بویایی تنها پس از عبور از دو عصب به مغز مخابره 
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اند حس بویایی از طریق حال دانشمندان دریافته. دشومی

 .آموزش و تمرین قابل بهبود و درمان است

از دست دادن حس بویایی منجر به کاهش کیفیت 

شواهد . (25) ددگرزندگی و افزایش میزان افسردگی می

ابتدایی وجود دارد که ممکن است ورزش بر روی بویایی 

ایی شنای هفته 8مثبت داشته باشد. در یک تمرین  اثر

های بالغ، سیناپسین و عوامل اینتروال در موش

قایسه با گروه ی پیاز بویایی در منروتروفیک در ناحیه

 .(26) کنترل بیشتر بود

 10فرد سالمند برای  1800در یک مطالعه طولی که 

سال پیگیری شدند، افرادی که سه روز در هفته فعالیت 

 .(27) به اختلالات بویایی دچار شدندبدنی داشتند کمتر 

ت بدنی می تواند بنابراین این احتمال وجود دارد که فعالی

نروپلاستیسیتی سیستم بویایی را افزایش دهد. فعالیت 

هوازی ممکن است مسیرهای نوروفیزیولوژیک یا عملکرد 

نوروترنسمیتری را تغییر دهد که فرایندهای فیزیولوژیک 

فعالیت یستم بویایی کنترل می کند. و شناختی را در س

میترها و ها، نوروترنسورزشی از طریق افزایش نروتروفین

بهبود ارتباطات عملکردی و افزایش جریان خون مغز 

 .(25)ر به بهبود عملکرد بویایی می شود منج

 بینایی

 که است گانهپنج حواس از حسی دستگاه یک یناییب

 نور از استفاده با را اطراف محیط تفسیر و درک توانایی

 مختلف اجزای. دارد اجسام از شده منعکس مرئی

 عنوان به جمعی صورت به بینایی در دخیل فیزیولوژیکی

 . شوندمی شناخته بینایی دستگاه

داوطلبانه  نشان می دهد که فعالیت بدنیمطالعات نتایج 

کند، تنها پلاستیسیتی بینایی در بزرگسالی را حفظ مینه

های بالغ بهبود بلکه پلاستیسیتی را بعد از ضربه در موش

 جسمانی فعالیت که دهد می نشان می دهد. این

 ضربه از بعد پلاستیسیتی آسیب از تواند می داوطلبانه

 ضربه از پس دوره در فقط تمرین اگر کند، حتی محافظت

 .(28) شود شروع

 بینایی سیستم در مدال کراس پلاستیسیتی

 مدال کراس پلاستیسیتی  ی پدیده مختلفی مطالعات در

 با مطالعات این در. است رسیده اثبات به نابینا افراد در

 عصبی تصویربرداری هایتکنیک از استفاده

neuroimaging و scanning PET که است شده دیده 

 فعالیتهای انجام حین نابینا، افراد در پیتال اکسی لوب

  اطلاعات بازیابی ،(6) بریل خط خواندن مثل بینایی غیر

 عملکردهای سایر ،(29) شنوایی لوکالیزاسیون، حافظه از

 غیر اصوات بازشناسی گفتار، دریافت نظیر (30) شنوایی

 موسیقیایی هایمهارت همچنین و شفاهی حافظه و آشنا

 اصوات فضایی پردازش توانایی بهبود .(31) شود می فعال

 به نسبت نابینا افراد در رفتاری نظر  از لوکالیزاسیون

 در هم و حیوانی مطالعات در هم خود، بینای همتایان

 است شده دیده. است رسیده اثبات به انسانی مطالعات

 از مناطقی شنوایی لوکالیزاسیون حین نابینا افراد در که

 بینایی  اطلاعات پردازش به طبیعی  طور به که مغز

 دهنده نشان امر این که شوند می فعال هستند، مربوط

 فعالیت. است شنوایی -بینایی مدال کراس پلاستیسیتی
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 این در شنوایی لوکالیزاسیون برای مغز از بیشتری مناطق

 افراد رفتاری عملکرد بهبود برای عصبی اساس یک افراد

 مطالعه در .(29) باشد می شنوایی لوکالیزاسیون در نابینا

 دو صورت به اصوات ارایه هنگام که است شده دیده  ای

 یکسان صورت به آنها بینای همتایان و نابینا افراد گوشی،

 گوشی یک های یابی مکان هنگام اما ،کنند می رفتار

 به نسبت بیشتری توانایی نابینا افراد از برخی که است

 این بیانگر قویاً  ها یافته این. دهند می نشان بینا افراد

 از مؤثرتری طور به توانندمی افراد این که است موضوع

 spatial subtle cues  نامحسوس فضایی هایسرنخ

 فاکتورهای از یکی که اصوات طیفی محتوای خصوصاً

 گوشی تک شرایط در صدا منبع  یابی مکان برای اصلی

 نابینای افراد در هم امر این. کنند استفاده باشد، می

 است شده دیده دیرهنگام نابینای افراد در هم و زودهنگام

 است شده دیده دیگر ای مطالعه در گفت باید البته .(32)

 ارایه هنگام حتی نابینا افراد لوکالیزاسیون عملکرد که

 می هنجار افراد از بهتر هم دوگوشی  صورت به اصوات

 در مدال کراس ستیسیتیپلا از دیگری نوع. (33)د باش

 می سوماتوسنسوری -بینایی پلاستیسیتی نابینا، افراد

 اثبات به متعدد تحقیقات انجام با پدیده این که باشد،

 scanning PET وشر از استفاده با .(33) است رسیده

 حین زودهنگام نابینای افراد در که است شده دیده

 در بریل، خط خواندن مثل ای لامسه تمایز هایفعالیت

 در دارد وجود فعالیت بینایی ثانویه و اولیه کورتکس

 نکته .(33) باشد نمی گونه این هنجار افراد در که صورتی

 ای لامسه محرکات ارایه هنگام که است این توجه قابل

 خود دست انگشتان فقط نابینا فرد که زمانی مثالا ساده

 تمایز به نیازی و کشدمی بریل میدان روی سرعت با را

 نابینا چه و بینا چه گروه دو از یک هیچ در ندارد، وجود

 است نشده دیده فعالیتی هیچگونه پیتال اکسی لوب در

 و fMRI روش از استفاده با دیگر پژوهشی در. (33)

SEPs مشاهده شده somatosensory evoked 

potentials فضایی وضوح توانایی که ستا resolution 

spatial خط که زودهنگام نابینای افراد انگشتان نوک در 

 این که است بیشتر بینا افراد به نسبت خوانندمی را بریل

 مدال کراس پلاستیسیتی وجود بر تأییدی نیز یافته

 پلاستیسیتی. (34) باشد می سوماتوسنسوری -بینایی

 در تواندمی پایین سنین در پیتال اکسی لوب در گسترده

 حیوانات و مادرزاد نابینای افراد در چرا که امر این توضیح

 بهبود از پس حتی بینایی، حس از محروم آزمایشگاهی

 از پس حتی و  بالا سنین در چشم  دیده آسیب مناطق

  دست به کامل  طور به را خود بینایی آموزش، هاسال

 این توانمی لذا .(29) باشد  کننده کمک آورند، نمی

 بینایی نواحی اشغال درصورت که کرد گیری نتیجه گونه

 حتی سوماتوسنسوری، یا و شنوایی حواس با مغز قشر

 بهبود تواننمی محیطی، بینایی ضعف بهبود درصورت

 .بود شاهد را حس این در نقصی بدون و کامل

 

 

 

 



 

 

64 

شماره ششم   

زمستان 

1397 

 فصلنامه

 

ال
مد

س 
کرا

ی 
یت

یس
ست

پلا
در 

ی 
دن

ت ب
الی

فع
ش 

نق
 

  

ده
یرن

 گ
ش

نق
ل )

تو
ه 

شب
ی 

ها
T

L
R

در 
 )

 و 
ی

چاق
آن

ل 
دی

 تع
در

ی 
زش

ور
ت 

عال
ر ف

اثی
ت

 

  
 سوماتوسنسوری 

 که هستند عصبی هایمکانیسم پیکری، هایسح

 واقع در .کنندمی دریافت بدن کل از را حسی اطلاعات

 و پوست در هامحرک اثر از آگاهی باعث هاحس این

 اندازه به آنها دقت ولی شوند،می داخلی هایاندام

 هایحس ویژه، حواس از منظور. نیست "ویژه حواس"

 پوست. است تعادل و چشایی بویایی، شنوایی، بینایی،

 متفاوتی هایحس که دارد مختلفی هایگیرنده بدن،

 را درد و خارش لرزش، سرما، گرما، فشار، لمس، مانند

 هاییگیرنده دارای هایزردپی و عضلات. کنندمی منتقل

 آگاهی باعث داده، انتقال را جنبشی هایحس که هستند

 هااندام گرفتن قرار طرز و عضلات انقباض میزان از

 گوارش لوله مانند داخلی هایاندام هایگیرنده. شودمی

 کم هااندام این همه. فرستدمی خبر درونی هایمحرک از

 یکی که هستند نیز درد حسی هایگیرنده دارای بیش و

 .است پیکری هایحس از

 مهارت اجرای و استخراج شامل فیزیکی تمرینات بیشتر

 مطالعات حال، این با .باشد می حرکتی پیچیده های

پردازش  و فعالیت بدنی بین ارتباط کمی بسیار

نشان داده شده است  اند. کرده بررسی سوماتوسنسوری را

کورتکس سوماتوسنسوری در انسان و دیگر حیوانات که 

این شبکه های  شود.ی فعالیت بدنی فعال میبه وسیله

عصبی تقویت شده ممکن است توسط مهارت های 

های ورزشی روزانه حرکتی ترکیبی در طی فعالیت

تحریک شود. این نتایج نشان می دهد که تغییرات 

پلاستیک در پردازش سوماتوسنسوری ممکن است با 

 های حرکتی که نیاز به توجه دارد، تحریک شودمهارت

(37). 

دهد که فعالیت بدنی طولانی مدت مطالعات نشان می

و ممکن بهبود داده طور انتخابی عملکرد حسی اولیه را به

-کند. بهتقویت طور انتخابی ساختار کورتیکال را است به

های رفتاری که در این مطالعه رسد که تجربهنظر می

ی کننده تقویتاغلب فعالیت هوازی انجام می دادند، یک 

قوی برای پلاستیسیتی مغز می باشد. در این مطالعه 

حسی  ه شد که نواحی مغزی متعدد در تمایزنشان داد

ی های حسی در دورهشوند و یکپارچگی ورودیدرگیر می

 .(38) کندزمانی اولیه پردازش هوشیار را تحریک می

JaeKim  و همکاران با استفاده ازfMRI 15  کودک

تکواندوکار را با یک گروه کنترل که هیچ آموزشی در این 

رده بودند از نظر هوش بدنی و ارتباطات زمینه دریافت نک

مغزی مورد بررسی قرار دادند. آنها گزارش کردند که 

هایی از های بخشآموزش تکواندو ممکن است فعالیت

مغز که مربوط به دریافت بدن و کنترل خود است را 

تواند هوش بدنی و ارتباطات افزایش داده و این ورزش می

کورتکس فرونتال و پریتال را افزایش مغزی از مخچه به 

ی دیگری افراد تکواندوکار با دهد. همچنین در مطالعه

ی سه سال تمرین، عملکرد بهتری را طی وضعیت سابقه

قرارگیری روی سطح ثابت با چشمان بسته نشان دادند، 

های سوماتوسنسوری دهد بیشتر بر ورودیکه نشان می

 . (20) ه کرده اندبرای حفظ تعادل ایستاده خود تکی
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 نقش فعالیت بدنی در پلاستیسیتی کراس مدال

 )کدام فعالیت موثرتر است؟(

دهد که ورزش دارای مزایای شواهد موجود نشان می

 و یادگیری بدنی فعالیتعمیق برای عملکرد مغز است. 

 براین،علاوه .بخشدمی بهبود حیوان و انسان در را حافظه

 عملکرد دادن دست از تواندمی فعال زندگی شیوه یک

 عصبی های بیماری یا پیری هایبیماری با شناختی

 فعالیت بین مستحکم پیوند یک .(39) کند پیشگیری

این ارتباط  .(40) دارد وجود عمر طول در شناخت و بدنی

های شناختی به طور ویژه در دوران پیری که تواناییبه

 اثرات. (41)ر اختلال می شود، برجسته است طبیعی دچا

 طیف شامل و است متعدد ورزشی نوروبیولوژیک فعالیت

 و مغز عملکرد مغز، ساختار با مرتبط اثرات از وسیعی

ها نیازهای مهارتی و محیطی ورزش .باشدمی شناخت

حرکتی در هر کدام به -های حسیشود سیستمسبب می

عنوان مثال،  شناگران برای متفاوتی درگیر شود. بهطور 

حفظ تعادل در آب از اطلاعات سیستم دهلیزی استفاده 

ها بیشتر ها و فوتبالیستکه ژیمیناستکنند، درحالیمی

ها پیکری و بسکتبالیست-از اطلاعات سیستم حسی

بیشتر از اطلاعات سیستم بینایی برای حفظ تعادل 

 . (42) کننده میدرحین تمرینات استفاد

 مزمن ورزش تمطالعا بر عمده طور به موجود ادبیات 

 شناخت بر مدت بلند تمرین اثرات که است شده متمرکز

 تغییر و قلب ضربان افزایش. (43) کند می بررسی را

 و شدید برانگیختگی با همراه پلاسما، هایکاتاکولامین

 رشد با همراه مغز نوروتروفیک فاکتورهای تولید

 در بحث مورد فیزیولوژیکی تغییرات میان در هیپوکمپ،

 .(44) دارد قرار شناختی عملکرد به مربوط ادبیات

 حاد تمرین از مثبتی اثرات متاآنالیز دینچن که درحالی

 مطالعات از تعدادی کرده اند، گزارش شناختی عملکرد بر

شناخت  بر ناچیزی اثرات حاد، ورزش که دهد می نشان

 : تغییر حساسیت کراس مدال بعد از مهارت باز و بسته.1نمودار 
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 نتایج. کندخراب میرا  شناختی عملکرد حتی یا دارد

 کننده تعدیل متغیرهای دلیل به است متناقض ممکن

 تمرین شدت و تمرین مدت خستگی، سطح مانند

 نوع شناسایی شده، هایتعدیل کننده از یکی. (45).باشد

رسد نوع ورزش اثرات متفاوتی بر به نظر می .است ورزش

 باز مهارت عنوان به توان می را ورزش شناخت دارد. نوع

 یک وسیله به باز تمرینات؛ کرد تعریف بسته مهارت یا

شود  می تعریف بینی پیش قابل غیر و پیچیده محیط

 هایمهارت تمرینات مقابل، درو  بدمینتون و مانند تنیس

-پیش قابل محیط یک شامل دویدن، و شنا مانند بسته

 (44)دارد.  کمتر شناختی تلاش به نیاز و است تربینی

 که دهد می نشان تحقیقات امروز به تا .(1)نمودار 

 به را بیشتری شناختی مزایای است ممکن باز تمرینات

 .کند تسهیل ورزش طی در بالاتر شناختی تسهیل دلیل

و همکاران نشان دادند که  Jessica O'Brienطوری که به

تنها فعالیت ورزشی باز، دارای اثر مثبت روی ادراک 

کراس مدال می باشد و نتایج کنونی نشان می دهد که 

راهی جهت کاهش ادراک کراس مدال در  ،فعالیت بدنی

 .(44)هنگام پیری می باشد 

 ورزش از ناشی ادراکی مزایای در تواند می ورزش حالت

احتمالا مهارت های باز نسبت به د، باش داشته نقش

های بسته بیشتر در معرض تحریک چند مهارت

 احتمالا ( قرار می گیرد، بنابراینmultisensoryحسی)

سازگاری ادراکی در  .دهد می رخ بیشتر ادراکی یادگیری

تواند و تمرینات ادراکی می فراد پیر می تواند بدست آیدا

شنوایی را حتی اگر در روال  -تمپورال بینایی تمایز

این . (46) طبیعی پیری دچار زوال شود، اصلاح کند

بینایی محدود -شنواییتمایز و یا اثرات به یکپارچگی 

شود. برخی نشانه های ابتدایی از وابستگی بین نمی

وجود دارد که نشان  cross-sensoryورزش و یکپارچگی 

کنند، می دهد در مقایسه با افراد سالمند که ورزش نمی

کنند به یکپارچگی ممکن است کسانی که ورزش می

برای تکیه بر ادارک کارامد نیاز داشته  ،چند حسی کمتر

باشند. تحقیقات کمی وجود دارد که تاثیری که ممکن 

را  دال داشته باشداست ورزش بر فرایند ادراک کراس م

 . (44) بررسی کند

Davranche و همکاران نشان دادند که تست flicker 

fusion )با فعالیت ورزشی هوازی  )جهت سنجش بینایی

دقیقه فعالیت کافی بود تا عملکرد را  30یابد. بهبود می

ایی دقیقه 40در یک جلسه فعالیت  flicker fusionبرای 

دقیقه بعد از توقف فعالیت این بهبودی  30بهبود دهد و 

از بین رفت. درهمان مطالعه برای کارهایی که نیاز به 

و مهار دارند، هیچ تاثیری یافت نشد.  حافظه کاری

-به ،نویسندگان نتیجه گرفتند که ممکن است ادراک

وسیله ی برانگیختگی ایجاد شده توسط فعالیت 

درحالی که  ؛سواری( تحت تاثیر قرار بگیرد)دوچرخه

 . (47) سطح عملکرد شناختی سطح بالاتری نیست

 از استفاده با را عصبی تغییرات اند کرده تلاش محققان

 نشان که دهند، نشان( PET) پوزیترون انتشار توموگرافی

 مجدد سازماندهی به منجر است ممکن تمرین دهد می

ی که به تمرینات رسدمی نظر به شود. بنابراین، کورتیکال
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است  تر دائمی که نوروفیزیولوژی روی د برتمرکز نیاز دار

تمریناتی که به تمرکز نیاز  که حالی در گذارد،اثر می

 کوتاه و اسکلتی عضلات پیشرفت به منجر ندارند احتمالا

 .(48) شود می مدت

 نتیجه گیری:بحث و 

 واسطه به ناشنوا و نابینا افراد در حواس سایر تقویت

 ضمن. است توضیح قابل مدال کراس پلاستیسیتی پدیده

 دچار که حسی در مغزی اختصاصی مناطق پدیده، این

 می اشغال حواس سایر توسط است، شده محرومیت

 در محرومیت شروع سن به آن وقوع درجات البته. شوند

 مدال کراس پلاستیسیتی. است وابسته خاص حس آن

 -بینایی و شنوایی -بینایی صورت به نابینا افراد در

 افراد در که معنا این به. گیرد می صورت سوماتوسنسوری

 مدالیته توسط یا بینایی کورتکس از زیادی بخش نابینا

 مدالیته توسط یا و  شود می اشغال شنوایی

 این وقوع موارداز  ایپاره در. سوماتوسنسوری

 عملکردی بهبود مانند است، مناسب پلاستیسیتی

 اصوات بهتر لوکالیزاسیون چون هاییزمینه در نابینایان

 اما. بریل خط از بهتر و ترموفق استفاده مثالا یا و شنوایی

 مدال کراس پلاستیسیتی که گفت توانمی نیز مواری در

 توانمی آنها جمله از که شود می سوء اثرات ایجاد سبب

 بهبود صورت در بینایی دستگاه کامل بهبودی عدم به

 نیز ناشنوا افراد در. کرد اشاره محیطی بینایی ضعف

 و بینایی -شنوایی شکل به مدال کراس پلاستیسیتی

 در. گیرد می صورت سوماتوسنسوری –شنوایی

 نابینا افراد در شنوایی، -بینایی مدال کراس پلاستیسیتی

 از اطلاعات بازیابی شنیدن، نظیر هاییفعالیت ضمن

 می فعال موسیقی درک و فضایی های یابی مکان حافظه،

 -بینایی مدال کراس پلاستیسیتی در و شود

 پیتال اکسی مناطق بریل خط خواندن سوماتوسنسوری،

 وقوع صورت در ناشنوا، افراد در. کندمی فعال را

 کورتکس بینایی، -شنوایی مدال کراس پلاستیسیتی

 لوکالیزاسیون نظیر هایفعالیت وقوع ضمن تمپورال لوب

 پردازش و محیطی بینایی محرکات پردازش بینایی،

 مدال کراس پلاستیسیتی در و شود می فعال حرکت

 لامسه حس تقویت و بهبود نیز سوماتوسنسوری -شنوایی

 فعالیت افزایش با که است شده گزارش ناشنوا افراد در

  عنوان به تواندمی پدیده این. است همراه تمپورال لوب

 شنوایی دیده آسیب فرد تعامالت بهبود جهت ایهوسیل

 قبلی باور این نوروپلاستیسیتی. باشد وی اطراف محیط با

 بیان و کرده عوض ،است استاتیک عضو یک مغز که

 تغییر زندگی طول در چگونه و چطور که مغز، داردمی

 دهد؛می رخ مختلف سطوح در نوروپلاستیسیتی. کندمی

 در تغییرات تا گرفته یادگیری اثر در سلولی تغییرات از

 نقش. آسیب به پاسخ در remapping مانند بزرگ مقیاس

 یادگیری، سالم، رشد در وسیع طور به نوروپلاستیسیتی

 در. است شده شناخته آسیب از یافتن بهبودی و حافظه

این نتیجه به  اعصاب و مغز دانشمندان بیستم، قرن طول

 دوران در بحرانی دوره یک از پس مغز ساختار که رسیدند

 توسط باور این. است تغییرناپذیر نسبتاً ،کودکی

 مغز هایجنبه از بسیاری دهدمی نشان که هایییافته

 ماند،می باقی پذیرانعطاف هم بزرگسالی دوران در حتی
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 مشخص کرد که تحقیق هادهه شد و کشیده چالش به

 پردازشی نواحی ترینپایین در توجهیقابل تغییرات

 تواندمی عمیقاً تغییرات این و دهدمی رخ نئوکورتیکال

. دهد تغییر را تجربه به پاسخ در عصبی سازیفعال الگوی

 تواندمی تجربه که است داده نشان علمی هایپژوهش

 دهیسازمان هم و( آناتومی) فیزیکی ساختار هم

 و اهمیت دلیل .دهد تغییر را مغز( فیزیولوژی) عملکردی

 که است این کودکی اولیه هایتجربه بودن حیاتی

 و خوب کیفیت با مکرر طورهب که هاییسیناپس

 آیند،درمی دائمی صورت به اندشده فعال تکرارشونده،

 قرار استفاده مورد وجههیچ به که هاییسیناپس ولی

 حذف نشده، استفاده هاآن از کافی قدر به یا و نگرفته

 شامل مغز، بر محیطی شرایط گذارتأثیر عوامل. شوندمی

 هایدریافت از ناشی هایتحریک و مراقبت تغذیه، نوع

 قسمت این در نیز ورزش و بدنی فعالیت که است فردی

 سرعت به منوط مغز عملکرد. گیرد می قرار توجه مورد

 دیگر قسمت به مغز قسمت یک از هاسیگنال موثر عبور و

 سازماندهی و کارآمد شبکه یک نیازمند کار این است، آن

 و هاسلول شبکه، این سازنده هایبلوک. است شده

 یادگیری برای هاسیناپس این. است مغزی هایسیناپس

 را عصبی مسیر یکدیگر با و بوده حیاتی سالم رشد و

 پاسخ در محیط با فرد مواجهه و تعامل. دهندمی تشکیل

 اطلاعات، دریافت ،(بدنی فعالیت مانند) هامحرک به

 هایسیگنال ها،آن سازیهذخیر یا و اطلاعات فرآوری

-می در حرکت به عصبی مسیر این طول در را جدیدی

 در عصبی شده ایجاد مسیرهای و هاسیناپس آورد.

 در. شوندمی فعال پیرامون محیط با ارتباط در کودکان

 وجود به هاسیناپس از تعداد زیادی زندگی اول سال سه

 بلیون 100 حدود عمر آخر تا تولد بدو از کودک د،آیمی

 15000 تا تواندمی هاآن از یک هر. دارد عصبی یاخته

 انگیزیشگفت طرز به آنها تشکیل. کند تولید سیناپس

 سپس و کرده پیدا افزایش سالگی 3 حدود تا سرعت به

. کند می پیدا یکنواختی رشد زندگی اول دهه حدود تا

 سیناپس شدن برابر دو با کودک یک مغز طریق بدین

. آیدمی در متراکم فوق توده یک صورت به نیاز مورد های

 حذف اضافی، هایسیناپس این اکثر زندگی، دوم دهه در

 پیراستگی فرایند به پس این از مغزی تکامل و شده

 اولیه هایتجربه بودن حیاتی و اهمیت دلیل رسد،می

 با مکرر طورهب که هاییسیناپس که است این کودکی

 دائمی صورت به شده فعال شونده، تکرار و خوب کیفیت

 استفاده مورد وجه هیچ به که هاییسیناپسآید و درمی

 در نشده، استفاده هاآن از کافی قدر به یا و نگرفته قرار

عنوان مثال، گیرد. بهمی  قرار شدن حذف شرف

 بیشتر یا یکی تکامل طی در که شناسیممی را موجوداتی

 بهکه  ها خفاش مانند اند، داده دست از را خود حواس از

 بینایی حس تاریکی، و غار در مدت زندگی طولانی دلیل

 تقویت آنها دیگر حواس درعوض اما داده دست از را خود

 شنوایی حس صورتیکهبه است، کرده پیدا توجهی قابل

 دریافت و امواج از استفاده با و شده قوی العادهفوق

 ای حرفه صورت به و خوبی به دتوان می امواج انعکاس

 جاندار این تکامل دوران در اتتغییر این که ندک پرواز

 مقیاس در دتوان می تغییرات این حال. رخ داده است
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 صورت در حتی و بگیرد صورت نیز نسل یک در ضعیفتر

 های نسل به تواند می ژنتیک اپی عوامل کردن پیدا ادامه

  .گردد تقویت تکامل طی در و شده منتقل بعد

 که کرد نشان خاطر توان می مسائل این تمام به توجه با 

 از بدن ویژه های حس از یکی یا خاصی عصبی مسیر اگر

 و دیگر مسیرهای بیشتر فعالیت دلیل به برود، بین

 های مسیر ،فراوان و زیاد هایسیناپس وجود همچنین

 و شده تر قوی یگرد هایحس عصبی مسیرهای یا ثانویه

. کند جبران را آمده وجود به نقص تواند می نحویبه

 مغزی هایسیناپسپلاستیسیتی  شد اشاره که همانطور

 ؛است بزرگسالی دوران از بیشتر بسیار کودکی دوران در

 رخ کودکی دوران در آسیب یا نقص اگر دلیل همین به

 صورت بیشتر دیگر مسیرهای پذیری شکل و تقویت دهد

 به سن بر علاوه پلاستیسیتی اینکه دلیل به. گیرد می

 وابسته است، تمرین و فردی های فعالیت و محیط

 و عصبی مسیرهای نحوی به تواند می فعالیت بدنی

 عصبی مسیرهای فعالیت این و کند فعال را مغز شناختی

. میگردد عصبی مسیرهای تقویت و شدن دائمی باعث

پلاستیسیتی کراس مدال همراه با  رود می انتظار پس

های بدنی بهتر شکل گیرد و منجر به تقویت انجام فعالیت

 سیناپسی گیری شکل طی در زیرا مانده شود؛حواس باقی

 به عصبی هایسلول نیاز عصبی مسیرهای تغییرات و

 ورزشی فعالیتانجام  درصورت که شودمی بیشتر انرژی

 هایی که باز است و به تمرکز نیاز دارد(ویژه فعالیت)به

 افزایش ،مویرگی بسیج ،خون جریان افزایش با عوامل این

و عوامل دیگر که در متن به آن  نروتروفیک های فاکتور

-اشاره گردید، جبران شده و بهبودی بیشتری صورت می

 گیرد.
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بررسی تاثیر تمرینات مقاومتی 

و  ترکیبی بر هایپرتروفی عضلانی

 چربی سوزی

 2، حمید آقا علی نژاد1افسانه جمالی

دانشجوی دکتری فیزیولوژی ورزشی دانشگاه تربیت مدرس-1  

دانشیار فیزیولوژی ورزشی دانشگاه تربیت مدرس-2  

 

 

 چکیده

عوامل پیشنهادی جهت آنابولیسم ناشی از فعالیت یکی از 

عوامل متعددی واسطه  ورزشی؛ استرس متابولیکی است.

سازگاری هایپرتروفیک ناشی از استرس متابولیکی 

فعالیت ورزشی شامل فراخوانی تارها، تغییرات تولید 

مایوکاین، آماس سلولی، تجمع گونه های فعال اکسیژن 

تمرین با و افزایش سیستمیک تولید هورمون هستند. 

وزنه را می توان با دستکاری چندین متغیر انجام داد. 

عدیل تعداد سری و تکرار، حجم تمرین، شدت بار، ت

سرعت و ترتیب تمرین، میزان تنظیمات عصبی و 

مورفولوژیکی در عضلات اسکلتی مانند افزایش قدرت، 

مقاومت و سطح مقطع را تعیین می کند. بر این اساس، 

دستکاری دوره ای از اجزای بار تمرین، به منظور تعدیل 

ود و بنابراین نتایج استرس متابولیک توصیه می ش

ورزشکاران یا تمرین کنندگان را بهینه می کند. از میان 

سیستم های اصلی تمرین با وزنه، روش تری ست به طور 

گسترده توسط ورزشکاران و تمرین کنندگان با وزنه مورد 

استفاده قرار می گیرد که با استراحت کم بین جلسات 

ر متابولیکی وجب اضافه باتمرین گروه عضلانی یکسان م

 می گردد.

تمرین مقاومتی، ترکیبی، استرس  کلید واژگان:

 متابولیکی، هایپرتروفی، چربی سوزی

 مقدمه

یکی از عوامل پیشنهادی جهت آنابولیسم ناشی از فعالیت 

ورزشی؛ استرس متابولیکی است. استرس متابولیکی، 

تجمع متابولیت های ناشی از فعالیت ورزشی به خصوص 

ات غیر آلی و یون هیدروژن است. استرس لاکتات، فسف

متابولیکی هنگام تولید عمده انرژی از مسیر گلیکولیز بی 

هوازی به حداکثر می رسد. گلیکولیز بی هوازی دامنه ای 

ثانیه به طول می  120 -15از فعالیت های ورزشی که 

انجامد را شامل می شود که با تجمع متابولیت ها, عامل 

د. محققان نشان داده اند که ایجاد خستگی می گرد

تکراری تا حد واماندگی، سطوح  12اجرای یک ست 

میلی مول در کیلوگرم )عضله  91لاکتات عضلانی را تا 

خشک( افزایش می دهد و این مقدار پس از سه ست به 

میلی مول در کیلوگرم می رسد. در مقابل، تولید  118

و بیش حداقل متابولیت در پروتکل هایی با شدت سنگین 

یک تکرار بیشینه مشاهده شده است که زمان  %90از 

ثانیه بوده و تولید  10اجرای آن در هر ست کمتر از 

انرژی آن از مسیر فسفاژن بوده است. به علاوه در 

تمرینات مقاومتی به دلیل کاهش جریان خون به عضلات 
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اسکلتی، هایپوکسی رخ می دهد که در نهایت منجر به 

تجمع سریع متابولیت های درون عضلانی همراه با 

می گردد. علاوه بر آن، کاهش زمان  pH  کاهش همزمان

استراحت بین ست ها نیز تجمع متابولیت ها را افزایش 

 می دهد. 

عوامل متعددی واسطه سازگاری هایپرتروفیک ناشی از 

استرس متابولیکی فعالیت ورزشی شامل فراخوانی تارها، 

تغییرات تولید مایوکاین، آماس سلولی، تجمع گونه های 

ش سیستمیک تولید هورمون فعال اکسیژن و افزای

 (.1هستند )شکل

 فراخوانی تار

فراخوانی تارهای عضلانی به ترتیب از واحدهای حرکتی 

با آستانه کم تا واحدهای حرکتی با آستانه بالا صورت می 

گیرد. اگرچه بارهای سنگین، انواع تارهای کل عضله را 

فعال می کند، تحقیقات نشان داده اند که استرس 

متابولیکی حتی هنگام بلند کردن وزنه های سبک 

حرکتی با آستانه بالا را افزایش می فراخوانی واحدهای 

دهد. به نظر می رسد تجمع یون هیدروژن با مهار انقباض 

در تارهای فراخوانی شده، نقش اساسی در فراخوانی 

واحدهای حرکتی با آستانه بالا داشته است. محققان 

نشان داده اند که خستگی هنگام تمرین یک ستی تا 

  سم استرس متابولیکیمکانی .1شکل 
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خلیه فسفوکراتین واماندگی به دلیل ترکیب اسیدوز و ت

است در حالی که در تمرینات مقاومتی چند ستی، 

اسیدوز مهمترین عامل خستگی می باشد. محققان نشان 

داده اند که انجام تمرینات با بار کم نسبت به تمرینات با 

بار زیاد، بیشتر منجر به استرس متابولیکی می شوند؛ در 

 حالی که تمرینات شدید فراخوانی واحدهای حرکتی

 بیشتری را موجب می گردد.

 تولید مایوکاین

استرس متابولیکی ممکن است رشد عضلانی را با تنظیم 

مثبت مایوکاین های آنابولیکی و تنظیم منفی مایوکاین 

های کاتابولیکی و یا هر دو، تحت تاثیر قرار دهد. با وجود 

به عنوان  6نتایج متناقض مطالعات، نقش اینترلوکین 

، 41MSTN ،42A3FOXOیک و مایوکاین آنابول

1-ATROGIN  431و-MURF  به عنوان مایوکاین

 های کاتابولیک در نظر گرفته شده اند.

 آماس سلولی

مکانیسم دیگری که به عنوان واسطه هایپرتروفی از طریق 

استرس متابولیکی در نظر گرفته می شود، افزایش 

هیدراسیون درون سلولی است. مطالعات ثابت کرده اند 

که افزایش هیدراسیون سلولی، سنتز پروتئین را افزایش 

و تجزیه پروتئین را کاهش می دهد. این یافته ها در انواع 

ل استئوسیت، سلول سینه، هپاتوسیت و تار سلولی شام

                                                           
41 Myostatin 
42 Forkhead Box O3 
43 Muscle RING-finger protein-1 
44 Phosphoinositide 3-kinases 

عضله متفاوت است. افزایش هیدراسیون سلولی، موجب 

فشار علیه اسکلت سلولی و غشای سلولی می شود. سلول 

در پاسخ به آن، آبشار پیام رسان آنابولیکی به راه می 

اندازد که در نهایت منجر به تقویت زیرساخت سلول می 

سیگنالینگ ها مربوط به  گردد. یکی از مهمترین این

44K3PI  می باشد. همچنین مطالعات از فعالسازی

هنگام هیدراسیون  46MAPKو  45mTORمسیرهای 

سلولی حمایت می کنند. به علاوه هیدراسیون سلولی می 

تواند تکثیر سلول های ماهواره ای و ترکیب آن ها با 

تارهای دچار آماس گردد. تمرین مقاومتی به شدت 

ون سلولی و برون سلولی را تغییر می دهد تعادل آب در

که  اندازه این تغییرات بستگی به نوع و شدت تمرین 

دارد. تمرینات مقاومتی احتمالا با تولید اسیدلاکتیک که 

خاصیت اسمولیتیک دارد نیز می تواند موجب آماس 

سلولی گردد. تارهای تند تنش به دلیل داشتن مقادیر 

، حساسیت بیشتری 474AQPزیاد کانال های انتقال آب 

 به تغییرات اسموتیک دارند.

 تولید سیستمیک هورمون

ثابت شده که افزایش پس از فعالیت ورزشی حاد در 

هورمون های آنابولیک منتج از تجمع متابولیت ها هنگام 

تمرین مقاومتی احتمالا پاسخ هایپرتروفیک را افزایش 

می دهد. به طور خاص، استرس متابولیکی ناشی از 

ورزش به شدت با افزایش سطوح هورمون رشد پس از 

45 Mammalian target of rapamycin 
46 mitogen-activated protein kinase 
47 Aquaporin-4 
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فزایش پس از ورزش از طریق ورزش ارتباط دارد. این ا

تجمع مقادیر بالای لاکتات یا یون هیدروژن حاصل می 

احتمالا  PHگردد. همچنین کاهش ناشی از متابولیت در 

رهایش هورمون رشد را از طریق تحریک کمورفلکس 

تنظیم شده توسط متابورسپتورهای درون عضلانی و 

ورمون آوران افزایش دهد. با توجه به اینکه ه 4و  3گروه 

را افزایش می  1رشد، ترشح هورمون رشد شبه انسولین 

 IGF-481دهد، لذا افزایش پس از ورزش هورمون 

مشاهده خواهد شد. به علاوه، به طور متناقض محققان 

بین سطوح لاکتات پس از ورزش ناشی از استرس 

متابولیکی و هورمون تستوسترون نیز رابطه ای مشاهده 

 (.1کرده اند )

 /compound set/ giant setیبی )تمرین ترک

mammut set/ tri-set) 

تمرین با وزنه را می توان با دستکاری چندین متغیر انجام 

تعدیل تعداد سری و تکرار، حجم تمرین، شدت بار، داد. 

سرعت و ترتیب تمرین، میزان تنظیمات عصبی و 

مورفولوژیکی در عضلات اسکلتی مانند افزایش قدرت، 

مقاومت و سطح مقطع را تعیین می کند. نشان داده شده 

است که میزان این تنظیمات ناشی از تمرینات وزنی در 

فتد زمانی که فرد تعداد مقادیر کوچک تر اتفاق می ا

جلسات آموزش را افزایش می دهد. بر این اساس، 

دستکاری دوره ای از اجزای بار تمرین، به منظور تعدیل 

استرس متابولیک توصیه می شود و بنابراین نتایج 

                                                           
48 Insulin-like growth factor 1 

ورزشکاران یا تمرین کنندگان را بهینه می کند. از میان 

 سیستم های اصلی تمرین با وزنه )دراپ ست، پیش

واماندگی، هرمی و غیره( روش تری ست به طور گسترده 

توسط ورزشکاران و تمرین کنندگان با وزنه مورد استفاده 

قرار می گیرد که با استراحت کم بین جلسات تمرین 

گروه عضلانی یکسان موجب اضافه بار متابولیکی می 

گردد. در مطالعه ای تاثیر تغییر ترتیب تمرین با روش 

تعداد تکرار و حجم تمرین روی گروه تری ست را بر 

عضلات پایین تنه بررسی کردند. نتایج نشان داد که انجام 

تمرین مقاومتی به روش تری ست با ترتیب حرکتی تک 

مفصله و سپس چند مفصله، موجب افزایش تعداد تکرار 

(. در مطالعه 2( )شکل2حرکات و حجم تمرین شد )

ات با روش تری مشابه دیگر در مورد تاثیر ترتیب حرک

ست بر تعداد تکرار گروه عضلات سینه انجام شد و نتایج 

(.  همچنین مطالعه ای که 3( )شکل3مشابهی دیده شد)

به بررسی اثرات حاد و کوتاه مدت سه پروتکل تمرین 

مقاومتی: سنتی، تری ست و سوپرست بر میزان درک 

شدت و پاسخ های فیزیولوژیک پرداخته بود. در این 

میزان درک فشار، غلظت لاکتات، غلظت کراتین مطالعه 

، غلظت تستوسترون و کورتیزول قبل، 49CMJکیناز،

ساعت پس از پروتکل های تمرینی اندازه  24بلافاصله و 

گیری شد. نتایج نشان داد که تری ست موجب درک 

فشار بیشتری شد. تری ست و سوپرست میزان کراتین 

در  CMJداشت. کیناز و لاکتات و تستوسترون بیشتری 

ساعت به حالت اولیه برگشت.  24تمرین سنتی بعد از 

49 countermovement jump 
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سوپرست و تمرین سنتی روند مشابه کاهش کورتیزول 

داشتند. بنابراین، تمرین تری ست و سوپر ست می تواند 

کارایی تمرین را افزایش و زمان کل تمرین را کاهش 

دهد. البته توصیه شده که زمان ریکاوری پس از تمرین 

ت یا سوپرست جهت جلوگیری از خستگی، بیشتر تری س

 (.4( )شکل4باشد )

 

 -Bتاثیر ترتیب اجرای حرکات )تک مفصله .2شکل

 ( در روش تری ست بر حجم تمرینAچند مفصله

 

چند  -Aتاثیر ترتیب اجرای حرکات )تک مفصله .3شکل

 ( در روش تری ست بر تعداد تکرار حرکاتBمفصله

                                                           
50 excess postexercise oxygen consumption 

 

لاکتات به پروتکل های تمرینی: پاسخ خونی . 4شکل

 سنتی، سوپرست و تری ست

 تمرین مقاومتی ترکیبی عامل چربی سوز

( در تمرینات Steady stateطی حالت یکنواخت )

هوازی، بدن با افزایش ضربان قلب، حجم ضربه ای و 

تهویه ریوی به افزایش نیاز به انرژی پاسخ می دهد. 

افزایش متعاقب دمای بدن، توزیع یونی و افزایش غلظت 

 مربوط می شود. 50EPOCکاتکولامین پلاسما به 

ذخایر انرژی که طی کسر ، EPOCهمچنین طی 

ازی تجزیه شده اند، مجددا اکسیژن و فعالیت بی هو

به علاوه، عدم  بازسازی و لاکتات نیز پاکسازی می گردد.

تعادل هموستاتیک هورمون ها یا پروتئین های تخریب 

شده و ترمیم نیز رخ می دهد. مطالعات متعددی نشان 

داده اند که مصرف اکسیژن تا ساعاتی پس از اتمام 

اگر چه  فعالیت ورزشی هوازی در اوج باقی می ماند.

موثر  EPOCشدت و مدت فعالیت ورزشی بر میزان 

است اما سهم هر کدام مشخص نیست. مشابه فعالیت 

تمرینات پس از  EPOCورزشی هوازی، مدت زمان 

مقاومتی مختلف است. نسبت به تمرینات مقاومتی با 

هدف استقامت عضلانی موضعی یا قدرت عضلانی، 

بیشتری  EPOCتمرینات مقاومتی هایپرتروفیک زمان 

یکی از عناصر اصلی  EPOCدارد. در واقع مقدار و مدت  

برنامه کاهش وزن موفق محسوب می شود. در مطالعه 

بار تمرین مقاومتی  4دقیقه  31ای، آزمودنی ها طی 



 

 

78 

شماره ششم   

زمستان 

1397 

 فصلنامه

 

ر 
ی ب

یب
رک

ی ت
مت

قاو
ت م

ینا
مر

ر ت
اثی

ی ت
رس

بر

ی
وز

 س
ی

چرب
 و 

ی
لان

ض
 ع

ی
روف

رت
ایپ

ه
 

 

 Benchو  Power cleans ،Squatsچرخشی شامل 

press  با شدتی بر اساس درصد قدرت بیشینه و با تکرار

تا حد واماندگی انجام دادند. اکسیژن مصرفی افراد 

ساعاتی قبل و بعد از تمرین اندازه گیری شد. نتایج 

ساعت پس از جلسه  48داد که مصرف اکسیژن تا  نشان 

 (.6و  5( )شکل5تمرین در سطح بالایی بود )

 

 مصرفی روزانه نتایج میانگین اکسیژن .6شکل

 نتیجه گیری

 یکی ار روش های افزایش کارآیی تمرینات 

مقاومتی، به کارگیری سیستم تری ست است. این نوع 

سیستم با افزایش تکرار انقباض گروه عضلانی یکسان 

موجب افزایش حجم تمرین شده که در نهایت موجب 

متابولیکی یکی از استرس متابولیکی می گردد. استرس 

عوامل مهم هایپرتروفی و همچنین افزایش اکسیژن 

مصرفی پس از اتمام جلسه تمرین است که باعث افزایش 

چربی سوزی می گردد. به علاوه، مطالعات نشان داده اند 

که اجرای تمرینات مقاومتی تک مفصله قبل از تمرینات 

چند مفصله موجب اجرای تکرارهای بیشتر در روش تری 

 ست می شود.

 

 

 

 قی. طرح تحق5شکل
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 کردن کند در درگیر های سازوکار

 تاثیر و مغز زوال با مرتبط پیری روند

 ها آن بر ورزشی فعالیت

 فیزیولوژی ارشد، کارشناس صفرپور، فرزانه          

 دانشگاه ورزشی، علوم و بدنی تربیت دانشکده ورزش،

 مدرس تربیت

 

 چکیده

 بسیار افراد بین در شناختی زوال با ارتباط در پیری میزان

 برای ، فردی و اجتماعی سطح دو هر. است متفاوت

 منظور به را ها تفاوت این زمینه که هایی فاکتور بررسی

 در  ای بینانه واقع بطور است ممکن که آنهایی شناسایی

 سالخوردگی و سالمندی سنین طی آن سرعت کاهش

 هایی فاکتور از یکی ورزش. است مهم باشند داشته نقش

 ادراکی و شناختی توانایی موثر بطور تواند می که است

 را سن با مرتبط مغز زوال میزان ، دهد قرار تاثیر تحت را

 کاهش را آلزایمر بیماری به ابتلا خطر حتی و دهد کاهش

 در موجود ادبیات در محکمی شواهد حالیکه در اما،. دهد

 وجود فیزیولوژیکی و شناختی عوامل بر تمرین اثر مورد

 به دارند نقش ارتباط این ایجاد در که هایی فرایند دارد،

 عروق و قلب سلامت مطالعه این در. نیست روشن خوبی

 ،(BDNF)مغز از شده مشتق عصبی رشد فاکتور تولید ،

 مسیر عنوان به التهاب و استرس ، انسولین حساسیت

 است ممکن آن طریق از و  شوند می بررسی بالقوه های

 بخشدو بهبود یا و حفظ را شناختی عملکرد بتواند ورزش

 که گیرد قرار توجه مورد نیز مغز زوال و پیری زمینه در

 با آنها بالقوه ارتباطات و ها مکانیزم این بیشتر درک

 مختلف های رژیم بررسی برای مغز های عملکرد و ورزش

 ارزشمند آنها از ناشی شناختی های پیامد و ورزشی

 .بود خواهد

 شناختی، پیری ، شناخت ، BDNF :کلیدی کلمات

 عروق استرس، انسولین، التهاب، ورزش،

 

 مقدمه

 بستگی ما وجود به کاملا فعال فیزیکی زندگی شیوه یک

 به رو شدن صنعتی و تکنولوژی ماهیت اینحال با ، دارد

 کاهش به منجر تدریجی بطور  مدرن جوامع پیشرفت

 سطح کاهش حالیکه در. است شده بدنی فعالیت سطح

 در تقریبا ، آید می بشمار بومی مساله یک بدنی فعالیت

 و سالمندان میان در موضوع این ها کشور همه

 داده نشان متعدد مطالعات( . 1)است بیشتر سالخوردگان

 جسمانی آمادگی سطع کاهش و بدنی فعالیت عدم که اند

 خطر افزایش مانند ، تر ضعیف بهداشتی های پیامد  با

 و  پایینتر عملکردی ظرفیت ، مزمن بیماریهای به ابتلا

 سطح ، برعکس(. 2،3) است همراه عمر طول کاهش

 عواقب این بهبود برای منظم بدنی تمرینات از بالاتری

 سالمتر زندگی شیوه یک با مرتبط همچنین و منفی

 .  است شده داده نشان

 ورزش شده مشاهده اثرات برای پیشنهادی های مکانیسم

 و نوروژنز افزایش:  شامل شناختی عوامل بر

 نوروتروفیک فاکتور با ارتباط در بویژه  نوروپلاستیسیتی

 عملکرد در بهبود ،( 4،5)  (BDNF) مغز از شده مشتق

 مغزی رسانی خون سیستم بر آن تاثیر و عروقی قلبی

 التهاب کاهش ،( 8)اضطراب و استرس کاهش ،( 6،7)

 در. باشد می( 10) انسولین به حساسیت بهبود و(  9)
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 ارتباط و پیشنهادی های مکانیسم از یک هر مطالعه این

 .شود می بررسی شناختی پیری با آن

 ادراکی و شناختی عملکرد کاهش و تمرین

 می تمرین که شواهدی از اصلی چارچوب و بدنه یک

 را( CNS) مرکزی عصبی سیستم عملکرد و سلامت تواند

 را پیری با مرتبط شناختی عملکرد کاهش ببخشد، بهبود

 شناختی اختلالات به ابتلا خطر و ،( 11،12) دهد کاهش

 مطالعات. دارد وجود دهد کاهش را مربوط بیماریهای و

 به ابتلا و بدنی فعالیت نرخ بین معکوس رابطه یک جدید

 نشان را آلزایمر مانند شناختی زوال با مرتبط بیماریهای

  بالاتر بدنی فعالیت سطوح با افراد خاص، بطور. اند داده

 سطوح که افرادی با مقایسه در را کمتری شناختی زوال

 علاوه به( . 13)دادند نشان دارند پایینتری بدنی فعالیت

 سطح با گروه این در دیمنشیا یا و آلزایمر به ابتلا خطر

 با مقایسه در است پایینتر %14 بالاتر، بدنی فعالیت

 .                                                 پایینتر بدنی فعالیت سطوح با خود همتایان

 سن مطالعات اکثر در نظر مورد مهم های فاکتور از یکی

 تمرینات کاهش با سن افزایش خاص کهبطور چرا است،

 یک نتایج از کند می حمایت یافته این.است همراه منظم

 سالم کننده شرکت 34000 برروی سیستماتیک مطالعه

 که طولی مطالعه 15 در ادراکی و شناختی توانایی نظر از

 فعالیت از متوسط تا پایین سطح یک حتی دهد می نشان

 ابتلا خطر درصدی   35 کاهش با است ارتباط در بدنی

 همتایان با که ادراکینگامی و شناختی عملکرد کاهش به

 . شوند می مقایسه خود فعال غیر

 مغز عملکرد بر ورزشی فعالیت مسلم تاثیر اینکه وجود با

 و مختلف سنین در شناختی عملکرد حفظ و بهبود و

 تاثیر هنوز اما است شده اثبات سالمندی سنین بویژه

 عملکردهای بر ورزشی های فعالیت مختلف انواع

 اثر این ای واسطه سازوکارهای دیگر طرف از و شناختی

( 2009) همکاران و پونتیفکس.است بحث مورد موضوعی

 فعالیت دادند نشان بزرگسال جوان 21 روی تحقیق در

 تمرین ولی داد، قرار تاثیر تحت را کاری حافظه هوازی

 تحقیق همچنین( . 14) نداشت آن بر تاثیری مقاومتی

 سالخورده فرد 62 روی( 2007) همکاران و کاسیلاس

 متوسط و شدید مقاومتی تمرین های برنامه داد نشان

 داشت آنها شناختی عملکرد بر یکسانی سودمند تاثیر

(15. ) 

 ورزشی مداخلات شد داده نشان مروری مطالعه یک در

 عملکرد پایین نسبتا بهبود موجب تنهایی به هوازی

 بطور بجز. شود می ها زمینه تمامی در تقریبا شناختی

 با قوی بسیار ارتباطی که حافظه عملکرد انگیزی شگفت

 تمرینات ترکیب ، اما. دارد ادراکی و شناختی پیری

 نسبت بیشتری بهبود موجب مقاومتی تمرینات با هوازی

:  شامل ها زمینه برخی در تنهایی به هوازی تمرینات به

 .شود می حافظه عملکرد و پردازش سرعت ، توجه

 تأثیر چگونگی روانشناختی و فیزیولوژیک دقیق سازوکار

 اجرایی کنترل و توجه مغزی، عملکرد بر ورزشی فعالیت

 مطرح زمینه این در فرضیه سه اما نشده، مشخص هنوز

 :از عبارتند که است شده

 مغزی سطوح در آنژیوژنز و اکسیژن اشباع افزایش 1- 

 تکلیفی؛ عملکرد با مرتبط

 که سروتونین مانند مغزی نوروترانسمیترهای افزایش 2-

 میکنند؛ تسهیل را اطلاعات تحلیل فرایند

 حیات حفظ در درگیر های3 نروتروفین تنظیم 3-

 - شاخه و توسعه حال در مغز نورونی تمایز نورونی،

  بزرگسالان مغز سیناپسی دستگاه و دندریتی های

 احتمالی های مکانیسم

 کلی بطور تمرین که است شده اثبات خوبی به حالیکه در

 زوال میزان و بخشد می بهبود را شناختی سلامت

 کمی بسیار تعداد دهد، می کاهش را ادراکی و شناختی

 تغییر این با مرتبط های مکانیسم مستقیما مطالعات از
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 از یک هر بخش این در. کنند می بررسی را شناختی

 را ارتباط این تواند می که اصلی بالقوه های مکانیسم

 .است شده بررسی دهد پوشش

 عروقی قلبی

 بطور عروقی و عصبی های سیستم که است واضح

(  16)"عروقی فرضیه".  اند آمیخته هم در جداگانه

 با مرتبط عوامل و عروقی اختلالات که کند می پیشنهاد

 اثر این و میگذارد تاثیر نیز مغز بر بلکه قلب بر نتنها ، آن

 شده پیشنهاد. دارد شناختی عملکرد بر تاثیراتی مغز بر

 شناختی های عملکرد کاهش و مغز زوال خطر که است

 پیدا کاهش آلزایمر جمله از آن با مرتبط های بیماری و

 کاهش بر محافظتی تاثیر بدنی فعالیت نتیجه در. کند می

  دارد آن به مربوط خطر های فاکتور و عروقی اختلالات

 که دارد وجود بحث موضوع این مورد در هنوز ، اینحال با

 دیمنشیا در بویژه)  شناختی های عملکرد کاهش آیا

 در است، عروقی سیستم در اختلال نوعی( آلزایمر مانند

 سیستم انحطاط یا و است عصبی سیستم انحطاط نتیجه

 .  شود می مغز عروق اختلال موجب عصبی

 مرکزی شریان سختی

 شریان سختی شریان سختی با همراه سن افزایش

.  است عملکردی و ساختاری تغییرات دلیل به مرکزی

 علت به زمان طول در را خود ارتجاعی قابلیت عروق این

 دیواره الاستیک انقباض و انبساط تکراری های چرخه

 میلیون 30 تقریبا دهد، می رخ ضربان هر در که عروق

 چرخه میلیاردها( . 17)دهند می دست از سال هر در بار

 نشان را خود عوارض عوارض سرانجام عمر طول در قلب

 تکه و پارگی از مداوم آهسته روند یک موجب و دهد می

 گذاشتن کنار و شدن نشین ته و الاستین الیاف شدن تکه

 می کلسیم و کلاژن قبیل از انعطاف قابل غیر بافت بیشتر

 و متسع پیوسته بطور ها شریان شود می باعث و شود

 ( .18)شوند سفت

 

-سینه قفسه مرکزی پذیر انعطاف و بزرگ های شریان

 کند می دریافت را قلب از جهش پر خون آئورت عمدتا

 پیوسته جریان یک و داده کاهش را آن حداکثر فشار –

 و مغز( 19.) کند می فراهم محیطی خونی عروق برای

 چرخه طول در خون دائمی جریان به نیازشان در ها کلیه

 مقاومت ترتیب همین به و هستند فرد به منحصر قلبی

 بررسی.  دارند عروقی های بستر سایر به نسبت کمتری

 با مرتبط پیری احتمالی مکانیکی علل از اخیر های

 ضربانی فشار مخرب اثرات که شد گیری نتیجه دیمنشیا

 مهم دلایل از یکی احتمالا یابد می فزایش پیری با که ،

 مطالعات. است شناختی های عملکرد و مغز زوال توسعه

 عروق در که خفیفی های خونریزی که دهند می نشان

 گرفتن قرار بدلیل دهد، می رخ مغز کوچک خونی

 افزایش ضربان شدت استرس معرض در مدت طولانی

 می بزرگتر عروق شدن سفت به منجر که است یافته

 به آسیب ثانویه آمد پی ها نورون دادن دست از و. شود

  و سیستماتیک های بررسی.  است میکروسلولی عروق

 بین طرفه سه ارتباط شده مطرح فرضیه اخیر متانایز

 عملکرد و مغز کوچک خونی عروق آسیب ، شریانی سفتی

 ها بررسی این دو هر, دادند قرار بررسی مورد را شناختی

 بیماری و بزرگ عروق سفتی بین قوی مثبت ارتباط یک

 برداری تصویر بوسیله که یافتند مغزی عروق های

 ماده حد از بیش سختی بروز( MRI) مغناطیسی رزونانس

 مغزی خاموش های سکته و  مغزی انفارکتوس ، سفید

 روابط همچنین بررسی دو هر.  شد داده تشخیص

 در را شناختی عملکرد و شریانی سختی بین معکوس

 شریانی سختی آن و کردند پیدا مقطعی مطالعات

 مطالعات در شناختی عملکرد کاهش میزان همچنین

 شناتی روابط این ، اینحال با.  کرد بینی پیش را طولی

 آماری لحاظ به زیرا دارند نیاز بیشتری تحقیقات به هنوز

 رسد می نظر به منظم ورزش اینحال با.  هستند ضعیف

 از ناشی استرس کاهش برای ها روش بهترین از یکی
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  افزایش قلب ضربان ورزش طول در. است ضربان شدت

 ضربان مدت طولانی تمرین نتیجه در اینحال با  یابد؛ می

 تعداد بنابراین ، آید می پایین استراحت حالت در قلب

 ضربانی استرس میزان نتیجه در و قلبی های سیکل کل

 نهایت در و( . 20)یابد می کاهش ها شریان این در

 بطور که میانسال بزرگسالان که اند داده نشان مطالعات

 دهند می انجام را شدید تا متوسط هوازی تمرین مرتب

 شریانی سفتی نتنها ، خود فعال غیر همسالان به نسبت

 همچنین بلکه دارند خود مرکزی عروق در پایینتری

 اجرایی عملکرد و حافظه ارزیابی در بهتری عملکرد

 ( .20)داشتند

 لااندوتلی اختلال

 ذخایر نسبی کمبود و انرژی بالای تقاضای به توجه با

 مداوم عرضه به  وابسته شدت به مغز ، گلیکوژن سوخت

 و ماندن زنده برای عروق و قلب سیستم از گلوکز کافی و

 تعدادی مغز( . 21،22) است عصبی بافت کارآمد عملکرد

 تزریق کند حاصل اطمینان تا گیرد می کار به را مکانیسم

 خودکار تنظیم ، مکانیسم  یک.  شود می حفظ وریدی

 خون جریان پایداری حفظ برای تلاش معنی به است

 قلبی چرخه طول در که فشار نوسانات علیرغم مغزی

 حالت به مغزی عروق حالت این در.  افتد می اتفاق

 افت شریانی خون فشار که زمانی آیند می در استراحت

 شریانی فشار که زمانی شوند می منقبض و کند می پیدا

 جریان توضیع تنظیم دوم مکانیسم.  یابد می افزایش

 عملکردی های یناز با مطابق ،(  CBF) مغزی خون

 پرخونی – مکانیسم این. است مغز مختلف مناطق

 از منطقی به خون جریان افزایش موجب – عملکردی

 افزایش مناطق این در فعالیت هنگامیکه شود می مغز

 مواد تحویل در عملکردی پرخونی اینکه بدلیل.  یابد می

 محصولات حذف و(  اکسیژن و گلوکز مانند)  ضروری

 ، دارند نقش( کربن اکسید دی مانند)  متابولیسم جانبی

 ضروری مغزی سلولی محیط در همئوستاز نگهداری برای

 .   است

 برای عروق کشسانی توانایی ، اندوتلیال پذیری واکنش

 خارجی و داخلی های محرک به پاسخ در جریان تنظیم

 از متمایز که است عروقی عملکرد از دیگری اندازه  است،

 است سلولی لایه اندوتلیوم. است مرکزی شریان سفتی

 هدف و پوشاند می را خونی عروق تمام درونی سطح که

 و عروق تنگی ، کافی خون گردش حفظ آن اصلی

 طریق از ها نقش این. است خونی عروق یکپارچگی

 شرایط به پاسخ در عروق کننده فعال ترکیبات رهایش

 گلوتامات قبیل از)  شیمیایی های آگونیست ، متابولیکی

 تغییر از ناشی که برشی استرس یا و ،(  کولین استیل و

 .   آید می بدست خونی عروق در خون جریان مسیر

 کننده متسع مهمترین عنوان به(  No)اکسید نیتریک

 اندوتلیوم سلولهای توسط که شود می شناخته عروق

 مقاومت کاهش و اتساع موجب No.  شود می رها و سنتز

 مغزی خون جریان توزیع بنابراین و شده مغزی عروق

(CBF )اندوتلیال های قابلیت کاهش. دهد می افزایش را 

 تواند می ، کافی میزان به No تولید در آن توانایی بویژه ،

 های نیاز در تغییرات به پاسخگوئی توانایی کاهش باعث

 خون کلی جریان کاهش همچنین و مغز خون جریان

 اندوتلیوم عملکرد در اختلال ، آئورت سفتی بطویکه. شود

 انسان طبیعی پیری اولیه ی جنبه عنوان به عروقی

 خطر افزایش اصلی دلایل از یکی که شود می شناخته

 می گرفته نظر در سن با مرتبط عروقی قلبی بیماری

 (  .23)شود

 است شده گیری نتیجه اخیر سیستماتیک بررسی یک در

 عملکرد با است مرتبط عروقی اندوتلیوم در نقص که

 کاری حافظه و اجرایی زمینه در بویژه ، ضعیف شناختی

 که است شده داده نشان منظم تمرین( . 24) فضایی

 در عروق اندوتلیوم بازیابی و تخریب از جلوگیری موجب

 (  . 25)است شده سالمند و میانسال افراد

 کنندگان شرکت شامل عمدتا که جدید متاآنالیز دریک

 هوازی ورزش که شد داده نشان بود سالمند یا  میانسال
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 با ترکیب در هم و جداگانه صورت به هریک مقاومتی و

 عملکرد بهبود موجب توجهی قابل بطور ، یکدیگر

 ورزش مطالعات این طول در. شود می اندوتلیال سلولهای

 مقایسه در را پیشرفت بیشترین بالا شدت با هوازی های

 اینحال با. است داشته همراه به پاسخ مقدار و دوز رابطه

  شدت به نسبت بالا تکرار و تناوب با مقاومتی تمرینات ،

 اندوتلیال سلولهای عملکرد بیشتر بهبود به تمرینات

 که است شده پیشنهاد اخیرا این بر علاوه. بود همراه

 سلولهای عملکرد و تعداد همچنین است ممکن ورزش

 که استخوان و مغز از شده مشتق اندوتلیال ساز پیش

 کاهش سن افزایش با همزمان آنها بخشی اثر و غلظت

 .دهد افزایش یا حفظ را یابد می

BDNF: نوروژنز و عصبی پذیری شکل 

 هستند پلیپپتیدی رشدی عوامل از گروهی نوروتروفینها

 و مرکزی عصبی سیستم عملکرد و بقا رشد، در که

 نوروتروفیکی عوامل این. میکنند همکاری هم با محیطی

 دیگر انواع و هدف نورونهای روی فردی به منحصر اعمال

 بافتهای از میتوانند آنها. دارند عصبی سیستم در سلولها

 جلوگیری ارتباطی نورونهای مرگ از شوندو ترشح هدف

 .  میشوند نورونها بقای موجب رو ازاین کنند،

 از شده مشتق عصبی رشد عامل ها نروتروفین از یکی

 در نروتروفیکی عامل این کلی بطور. است(  BDNF) مغز

 در مهمی نقش و میشود یافت محیطی اعصاب و مغز

 به متعدد پژوهشهای. دارد زایی نورون و نورونی حفاظت

 سیناپسی پذیری شکل در BDNF اند کرده ثابت خوبی

 هیپوکامپ طرفی از و میکند ایفا بسزایی نقش هیپوکامپ

 تأثیرگذار شناختی عملکردهای و حافظه یادگیری، در

 که عاملی هر است شده گزارش تحقیقات، این در. است

 میتواند شود، انسان بدن در BDNF سطح افزایش موجب

 و شناختی عملکردهای حافظه، یادگیری، در تغییراتی به

 مطالعات(  . 26)شود منجر شناختی – عصبی اختلالهای

 مشتق عصبی رشد عامل پلاسمایی سطوح اندداده نشان

 یابدمی کاهش سالمند افراد در آن هایگیرنده یا و مغز از

 از مشتق عصبی رشد عامل سطوح بین منفی ایرابطه و

 افزایش بین منفی رابطه این(  . 5)دارد وجود سن و مغز

 وجود نیز شناختی هایظرفیت و عملکرد کاهش و سن

 در درگیر هایژن رونویسی در تغییر با که رویدادی. دارد

 این حال، هر به.  است همراه سیناپسی پذیریشکل

 رشد عامل پروتئین سطوح افزایش که دارد وجود اجماع

 حجم سالمند افراد در تواندمی مغز از مشتق عصبی

 بخشد بهبود را فضایی حافظه دهد، افزایش را هیپوکامپ

 .شود شناختی اجرای افزایش موجب و

 نوروتروفینها اند کرده ثابت خوبی به متعدد های پژوهش

. دارند بسزایی نقش هیپوکامپ سیناپسی پذیری شکل در

 تأثیرگذار شناختی عملکردهای در هیپوکامپ طرفی از و

 ها نوروتروفین سطح افزایش موجب که عاملی هر. است

 یادگیری، در تغییراتی به میتواند شود انسان بدن در

 اختلالات و شناختی عملکردهای حافظه،

 تمرین مورد در اما( . 29،30)بیانجامد شناختی_عصبی

 نشان گرفته انجام تحقیقات گفت باید نیز مقاومتی

 سازگاریهای با ارادی قدرت در اولیه افزایش که میدهد

 افزایش و یادگیری بهبود هماهنگی، بهبود شامل عصبی

. دارد ارتباط اصلی دهندة حرکت عضلات شدن هماهنگ

 تغییر را تارها ساختار میتواند مقاومتی تمرین که آنجا از

 تارها این که هایی نورون ساختار رسد می نظر به دهد،

 در. شود تغییر دستخوش نیز میکنند رسانی عصب را

 عضلات در موجود نروتروفیکی فاکتورهای میتوان نتیجه

 روند در ای شده اثبات نقش که نیز را آنها های گیرنده و

 تمرین نوع این تأثیر تحت دارند، عضلانی – عصبی

 به وابسته رهایش رسد می نظر به که آنجا از. دانست

 عصبی پیوندگاه در عصبی های کننده تنظیم فعالیت

 اهمیت میکند، تعیین را انتقال کارایی میزان عضلانی،

 حرکتی دراجرای عضلانی– عصبی انتقال کارایی تعدیل

 (  .19)شود می مشخص کاملا
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 تمرین و هوازی ورزش اندداده نشان مطالعات همچنین  

 عصبی رشد عامل سرمی سطوح افزایش با ، مقاومتی

. دهدمی افزایش را توجه و کاری حافطه مغز، از مشتق

 بیشتری مقدار به قدرتی تمرین و هوازی ورزش ترکیب

 در( 2013) همکاران و سوزوکی.  باشد مؤثر تواندمی

 هوازی، ورزش) چندوجهی تمرین ماه شش اثر بررسی

 در( وضعیتی تعادل مجدد تمرین و قدرتی تمرین

 دادند نشان شناختی ملایم اختلال دارای سالمندان

 عملکرد بخشد، بهبود را منطقی حافظه تواندمی ورزش

 را مغز قشر کلی آتروفی و کند حفظ را شناختی عمومی

 ورزشی فعالیتهای انواع تأثیر زمینة در(. 27) دهد کاهش

 بیشتر نوروتروفینها، مقادیر بر مقاومتی و استقامتی

 موجود اطلاعات و شده متمرکز BDNF روی تحقیقات

 تأثیر( 2008) همکاران و زولادز. است نقیض و ضد اغلب

 بر را متوسط شدت با هوازی ورزشی فعالیت هفته 5

 تمرین کردند گزارش آنها. سنجیدند BDNF مقادیر

 مقادیر نیز و BDNF پایة سطوح معنادار افزایش موجب

 جوان افراد در BDNF مقادیر در ورزشی فعالیت از پس

( 2010) همکاران و سیفرت این، وجود با. شد سالم

 جوان سالم افراد استقامتی تمرین ماه 3 کردند، گزارش

 اما داد افزایش مغز از را BDNF استراحتی رهایش

 سطوح در ورزشی فعالیت از پس مقادیر بر تأثیری

 .  نداشت BDNF پلاسمایی

 در موجود اطلاعات مقاومتی ورزشی فعالیتهای مورد در

 از پس سطوح و و پایه سطوح بر تمرین تأثیر زمینة

 و گوکینت. است متناقض نیز BDNF ورزشی فعالیت

 قدرتی تمرین هفته 10 که دریافتند ،(  2010) همکاران

 ورزشی فعالیت از پس سطوح و پایه سطوح بر تأثیری

BDNF و IGF-1  همچنین. نداشت سالم جوان افراد در 

 کوتاه حافظة بر معناداری تأثیر تمرین کردند گزارش

 الگوی( . 20) نداشت افراد این در مدت میان و مدت

 وهله یک بدنبال خون گردش BDNF مدت کوتاه افزایش

 داده نشان منعدد مطالعات در هوازی ورزشی فعالیت

 است شده

 و متوسط شدت با ویژهبه مزمن و حاد طور به ورزش

 قرار تأثیر تحت را شناختی عملکرد مثبت طور به بالاتر

 عصبی رشد عامل سطوح با شناختی عملکرد. دهدمی

 نتایج به توجه با( . 28)است ارتباط در مغز از مشتق

 به ورزش که رسید نتیجه این به توانمی اخیر مطالعات

 عصبی رشد عامل سطوح افزایش طریق از مستقیم طور

 کاهش طریق از غیرمستقیم طور به و مغز از مشتق

 حافظه عملکرد و مغزی سلامت سرمی، کلسترول سطوح

 . دهدمی بهبود را شناخت و

 استرس

 فعال موجب زا استرس عوامل معرض در گرفتن قرار

 عصبی سیستم شود، می مجزا سیستم دو شدن

-هیپوفیز -هیپوتالاموس مسیر و( SNS) سمپاتیک

 درجه در و میکند عمل سریعتر SNS اما(  . HPA)آدرنال

 می آزاد را( نورآدرنالین و آدرنالین) ها کاتکولامین اول

 عبور مغزی خونی سد از ها گلکوکورتیکوئید(  .32)کند

 هایشان گیرنده به که جایی شوند، می مغز وارد و کرده

 می متصل هیپوکمپ و مغز قدامی هاب لب در بویژه

 مرکز همچنین و دارند بالاتری ای گیرنده تراکم که شوند

 اما(  .33)هستند ادراکی و شناختی های عملکرد

 کنند عبور مغزی خونی سد از توانند نمی ها کاتکولامین

 را مغز فوری سیگنالینگ های مسیر فعالسازی طرق از و

 مسیرهای که واگ عصب مانند دهند می قرار تاثیر تحت

 این بین تعامل(  34.)کند می تحریک را آدرنورژیک نور

 اقدامات از گوناگونی دامنه تسهیل مسئول ها سیستم

(  35)هستند شناختی های عملکرد بر استرس میانجی

 ترویج ، طبیعت با مثبت سازگاری کلی بطور روند این.

 با.  است چشمگیر اطلاعات ذخیره و ادراکی پردازش

 تطبیق قابل غیر خاصی شرایط در تواند می این اینحال
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 تداخل شناختی عملکرد و حافظه با بالعکس و باشد

 (  .36)باشد داشته

 است شناختی عملکرد در مهمی عامل استرس درحالیکه 

 و شدت استرس، تاثیر میزان در شده تعیین فاکتور ،

 را شناختی عملکرد ملایم خفیف استرس. است مدت

 زیاد کار شناختی بار که هنگامی بویژه کند، می تسهیل

 مدت به یا باشد بالا استرس سطح زمانیکه اما. نیست

 بطور سیال شناختی عملکرد شود، حفظ طولانی

 های فرایند در[ بویژ یابد، می کاهش چشمگیری

 لب قشر و هیپوکمپ به وابسته عمدتا که شناختی

 .هستند مغز پیشانی

 منظم بطور کسانیکه ، حیوانی و انسانی مدل دو هر در

 ملاحظه قابل بطور ، کنند می شرکت هوازی ورزش در

 کاهش را استرس با مرتبط اختلالات به ابتلا احتمال ای

 متاانالیز یک مورد، این در خاص بطور(  . 37)دهند می

 تا متوسط باشدت منظم وازی تمرین که است داده نشان

 در دارد، داری معنی اثرات بیشتر یا دقیقه 20 ، شدید

 اثر هوازی غیر ورزش یا و مدت کوتاه تمرین حالیکه

 نشان همچنین( . 38)است نداده نشان را داری معنری

 هوازی تمرینات از شدت یا مدت هرگونه است شده داده

 اگرچه ، دهد می کاهش را اضطراب و استرس علائم ،

 .دارد وجود پاسخ و دوز بین ای رابطه رسد می بنظر

 انسولین تنظیم

 وساز سوخت است ممکن مغز از مشتق عصبی رشد عامل

 قند و دهد کاهش را غذا جذب کند، تنظیم را گلوکز

 پایین شدهاصلاح ژنتیکی لحاظ از هایموش در را خون

 مشتق عصبی رشد عامل خون قند کاهنده اثرات. بیاورد

 کاهنده یا خوریکم اثر به تنهاییبه تواندنمی مغز از

 شود؛ داده نسبت مغز از مشتق عصبی رشد عامل اشتهای

 مقاومت مغز از شده مشتق عصبی رشد عامل تزریق زیرا

 بهبود ژنتیکی دستکاری با هایموش در را انسولین به

 شده کنترل غذا مصرف که هنگامی حتی دهد،می

 عصبی رشد عامل خون قند کاهنده اثرات(  .29)باشد

 بنابراین،. افتاد خواهد اتفاق مزمن صورت به مغز از مشتق

 است پایین خون قند که ناشتا حالت در صبح اوایل در

 مغز از مشتق عصبی رشد عامل اثر لحاظ از تواندنمی

 حال، این با. باشد محدودکننده خون، قند کاهش روی

 رشد عامل پاسخ و خون قند سطوح بین مثبت رابطه

 . است شده داده نشان ورزش به مغز از مشتق عصبی

 نتایج

 های فعالیت دهد می نشان که دارد وجود زیادی شواهد

 زوال میزان و شناختی عملکرد بر مثبتی تاثیر جسمانی

 موجود ادبیات خاص بطور. دارد سن با مرتبط شناختی

 شده بررسی های مکانیسم همه که دهد می نشان

 شناخت و تمرین بین رابطه کردن میانجی در احتمالا

 تحقیقات اکثر حاضر حال در و کنند می ایفا مهمی نقش

 به و است هوازی ورزش بر متمرکز زمینه این در

 ترکیبی یا مقاومتی تمرینات مورد در بیشتری تحقیقات

 همچنین. است نیاز عملکرد و ها مکانیسم این روی بر

 تاثیر میزان بر مهم عامل دو تمرینات مدت و شدت

 مثبت نتایج و شده ذکر های مکانیسم بر تمرینات

 افزایش حالیکه در.است شده مطرح شناختی عملکرد

 بر بیشتری گذاری تاثیر به منجر ورزشی فعالیت سطح

 و جامع اطلاعات هنوز اما است شده گزارش موارد این

 دسترس در تمرینات این بهینه میزان مورد در دقیقی

 را ورزش بالقوه نقش کنونی تحقیقات کلی بطور. نیست

 شکل ، نوروژنز افزایش طریق از شناختی نتایج بهبود در

 عروقی عملکرد بهبود ، BDNF افزایش ، عصبی پذیری

 حال این با. اند داده نشان انسولینی حساسیت بهبود و

 کامل بطور هنوز ها مکانیسم این در ورزش نسبی سهم

 کشف برای بیشتر مطالعات انجام لذا. نیست مشخص

 ورزش سهم و درگیر های مکانیسم بین موجود روابط

 پیری و ورزش بین رابطه از تری جامع درک برای

 . شود می پیشنهاد شناختی
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نقش تمرینات مقاومتی بر ساکوپنیا 

 در سالمندان

 2، مرضیه ویسی 1دکتر رضا قراخانلو

 استاد ،گروه فیزیولوژری ورزشی  دانشگاه تربیت مدرس تهران-1

دانشجوی کارشناسی ارشد فیزیولوژی ورزشی دانشگاه تربیت -2

 مدرس تهران

 چکیده

اگر ..است سن با مرتبط عضلانی حجم کاهش سارکوپنیا

به  یقدرت نیتمر ژهیمنظم و بطور و یبدن تیچه فعال

 یبرا یتواند کمک موثر یمناسب م ییغذا میهمراه رژ

در  یحت باشد اما یعضلان یعصب راتییتغ نیکاهش ا

 زینو سالمندان فعال و سالم  یافراد ورزشکار حرفه ا

 توان قدرت و ،یدر حجم عضلان شروندهیکاهش پ

د سلول های ماهواره ای با افزایش سن شو یمشاهده م

کاهش میابند بنابراین فعال سازی آنها در سنین پیری 

در جلوگیری از ساکوپنیا نقش مهمی دارند تمرینات 

مقاوتی با شدت بالا و حجم کم عامل مهمی در فعالسازی 

شدت مناسب با یک محرک تمرین  شوند.محسوب می

(70-90٪ RM 1 )عضلات و قدرت  تودهباعث افزایش در

 وددر افراد سالمند می ش

 تمرین به پاسخ در که فاکتور های آنابولیکی مهمترین از

 تستوسترون هورمون یابد می افزایش مقاومتی

 و عضلانی حجم افزایش در عامل مهمی  کهمیباشد

 .باشد می مردان در مقاومتی تمرین به درپاسخ قدرت

-TGF  خانواده اعضای از یکی GDF-8 یا  میوستاتین

beta عضله توسعه و رشددر  منفینقش  که باشد یم 

 سن افزایش با میوستاتین پروتئین سطحدارد  اسکلتی

 تواند می عضلات ضعف و عضلانی آتروفییابدافزایش می

 یا عضلانی و عصبی فاکتورهای در ریشه آن اولیه علت

 ینورونها یجیکاهش تدرباشد داشته دو این از ترکیبی

به علت آپوپتوز، کاهش ( MNs) ینخاع یحرکت

 ریمقاد ، IGF-1 شبه انسولین 1فاکتور رشد  نگیگنالیس

با  TNF-α ،(TNF-β) یگردش ینهایتوکیاز س یبالائ

پیشگیری  نقش مهمی در IGF-1 دهدافزایش سن رخ می

 دارد. MNs های حرکتی نخاعنورون از دست دادن

 در شود می هایپرتروفی به منجر که مقاومتی تمرین

 شود می IGF-2 و IGF-1 افزایش بیان به منجر عضلات

 دهد رخ نیز رشد هورمون در افزایش بدنبال تواند می که

 سارکوپنیا

 اسکلتی عضله بر سن، با مرتبط عمده تغییرات از برخی

حجم  در پیشرونده کاهش بویژه هستند گذار تاثیر

 کیفیت بر نهایت در که عضلانی عملکرد و عضلانی

در دهه هفتم و هشتم  گذارد. می تاثیر فراد زندگی

به طور متوسط ارادی زندگی، حداکثر قدرت انقباضی 

 عضلات در زنان و مردان برای درصد 40 تا 20

 کاهش سارکوپنیا. یابد می کاهش دیستال و پروگزیمال

 عاملی چند آن علت که است سن با مرتبط عضلانی حجم

 بیماری درونریز، غدد تغییرات شامل میتواند که است

 تغذیه نامناسب و انسولین به مقاومت التهاب، مزمن، های

 به وابسته افراد در ویژه بایستی بطور سارکوپنیا .باشد

 مستقل بصورت زمین روی از شدن بلند از ناتوان تخت،

 گرفته نظر در ثانیه بر متر یک از کمتر رفتن راه وسرعت

 بایتسی باشند را داشته مشخصات این که بیمارانی .شود

 گانه دو سنجی اشعه از استفاده با آنها بدنی ترکیب

 توده بودن کمتر بعنوان آنها در و سارکوپنیا شود ارزیابی

 افرادجوان به معیارنسبت انحراف دو اندازه به چربی بدون
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 براساس سارکوپنیا تشخیص نهایت در .شود تعریف

 بدون توده و بر ثانیه متر یک از کمتر رفتن راه سرعت

 جوان، افراد میانگین از کمتر معیار انحراف دو چربی

 برای را مناسبی شروع نقطه تعریف این گیرد. می صورت

 در آن ایجاد در موثر های مکانیزم و پدیده این درک

 و ایمن روش طراحی در تواند می و میدهد قرار اختیار

 بزرگ مشکل یک سارکوپنیا (1) باشد کننده کمک موثر

 .است کنونی پیشرفت روبه جهان در عمومی سلامت

 صنعتی اصلاح قابل اما توجه قابل پیامد یک سارکوپنیا

 کشورهای در مالی بار از عظیمی حجم که است شدن

 .است داده اختصاص خود به آن رفع برای را پیشرفته

 صرف پزشکی های مراقبت هزینه که شد می زده تخمین

 سارکوپنیا با مقابله برای امریکا متحده ایالات در شده

 بوجه کل درصد 5/1 بعبارتی یا دلار بیلیون 18 بر بالغ

یکی از عوامل مهم در  (.2) است بوده کشور این سلامت

شکست، افتادن و از دست دادن استقلال است. بستری 

شدن پس از سقوط، اغلب منجر به آتروفی بیشتر و عدم 

تحرک فیزیکی می شود که اغلب باعث از دست دادن 

عوارض ناشی از افتادن ششمین علت استقلال می شود  

 .سال است 65مرگ و میر در افراد بالای 

تشخیص  پیش بینی و برای EWGSOP الگوی

 (26) سارکوپنیا در افراد مسن و جوان

 سارکوپنیا ملکولی و سلولی های مکانیزم

 است سارکوپنیا اصلی مشخصه که عضلانی حجم کاهش

 فیبرهای کاهش و عضلانی آتروفی پیشرونده افزایش به

 می داده نسبت دو نوع عضلانی تارهای با مرتبط عضلانی

 کاهش با عضلانی حجم در کاهش این همچنین .شود

 افزایش با که است همراه عضلانی عملکردهای کیفیت در

 .گردد می تشدید عضلانی غیر های بافت و چربی بافت

 تغییرات با سن با مرتبط اسکلتی عضله تغییرات بنابراین

 و از دست دادن استقلال یآن بر ناتوان یربعدیو تاث ای:عوامل موثر در ساکوپن1 شکل
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 اتفاقات جمله از عضلانی بیرون و دورن متعدد اتفاقات و

 پروتئین عصبی،تخریب انتقال کاهش عضلانی، عصبی

 فیبر و عضله ساختار در تغییر پروتئین، سنتز کاهش ها،

 ،آپوپتوز اکسیژن، فعال های گونه در افزایش عضلانی،

 همراه متابولیسم و انقباض تحریک شدن جفت در تغییر

 نیتمر ژهیمنظم و بطور و یبدن تیاگر چه فعال (.3) است

تواند کمک  یمناسب م ییغذا میبه همراه رژ یقدرت

 باشد اما یعضلان یعصب راتییتغ نیکاهش ا یبرا یموثر

و سالمندان فعال و سالم  یدر افراد ورزشکار حرفه ا یحت

 توان قدرت و ،یدر حجم عضلان شروندهیکاهش پ زین

 یفاکتورها راتییراستا تغ نیهم (در4) شود یمشاهده م

روند  عیتواند به تسر یم زین کیانابول یرشد و هورمون ها

مرتبط  یزندگ تیفیکمک کند و بر کاهش ک دهیپد نیا

 یگرید طیتوجه است که شرا دموثر باش ایبا سارکوپن

 ه،یکل یها یماریها، از جمله سرطان، ب یماریچون ب

را  ایسرعت روند سارکوپن یعروق یها یماریو ب ابتید

 (.5) دکنن یم دیتشد

 ای ماهواره های سلول

 اسکلتی عضله بنیادی های سلول ای ماهواره های سلول

 ای هسته چند که اسکلتی عضله برخلاف که باشند می

 هستند هسته یک دارای تنها باشند می میتوزی پس و

 بزرگسالان در .دارند قرار میوفیبرل پایه غشا زیر و

 سلول را تشخیص، قابل های هسته درصد 6-3حدود

 تارهای در آنها تعداد و دهند می تشکیل ای ماهواره های

در انسان با  .باشد می دو نوع از بیشتر یک نوع عضلانی

 یبرهایف یماهواره ا یسلول ها زانیسن م شیافزا

بر  گذارعوامل اثر ییلذا شناسا ابدی یکاهش م یعضلان

 یماهواره ا یتعداد سلول ها شیو افزا یفعال ساز

 تحت یکه عضلات اسکلت یدارد. هنگام یفراوان تیاهم

سلول  نند،یب یم بیآس ای رندیگ یقرار م یاسترس ورزش

گردند  یم عضله از حالت خاموش خود خارج یادیبن یها

 تیکنند و در نها یم ریشوند و شروع به تکث یو فعال م

 یها سلول چسبند تا یموجود م شیاز پ یبرهایبه ف

دوباره به  تیدر نها نکهیا ای اورندیرا بوجود ب یعضلان

 پایه، غشای ها، تارچه (.6) گردند یحالت خاموش برم

 و ایمنی سیستم های سلول عصبی، عوامل مویرگها،

 سلول کننده فعال بعنوان توانند می همورال عوامل

 .باشند گذار اثر ای ماهواره

 توانند می زنده موجودات بدن زنده اجزای این :ها تارچه

 سلولهای به فیزیکی یا شیمیایی خاموش های سیگنال

 های سلول بر تکثیری ضد اثر که کنند ارسال ای ماهواره

 های تارچه که معتقدند محققان .دارد ای ماهواره

 متصل غشایی لیگاندی که دلتا بر مهاری اثر با عضلانی

 مسیر توقف سبب باشد، می Notch های گیرنده به

 ای ماهواره های سلول سازی فعال در Notch آبشاری

 (.7) شود می

و  نی، دکور نینیمانند لام هیغشا پا ی: اجزاهیغشا پا

 نقش یماهواره ا یسلول ها ریدر تکث نیبرونکتیف

به  یسبب دسترس نیدارند. دکور یتیو تقو یتیحما

TGF-b کیوژنیم زیشوند که خود عامل مهار تما یم 



 

 

92 

شماره ششم   

زمستان 

1397 

 فصلنامه

 

ان
ند

لم
سا

در 
یا 

وپن
اک

 س
 بر

ی
مت

قاو
ت م

ینا
مر

ش ت
نق

 

 

 

 

 

 

شدن غشا  میضخ( 8) باشد یم یماهواره ا یسلول ها

کلاژن، منجر به کاهش  رسوب سن در اثر شیبا افزا هیپا

 رهیذخ گاهیبعنوان جا یخارج سلول کسیماتر تیظرف

 نیدسترس قرار گرفتن ا دررشد و یفاکتورها یساز

 یم یماهواره ا یفاکتورها هنگام فعال شدن سلول ها

 (.9) گردد

 ارتباط اسکلتی عضله بنیادی های سلول :ها مویرگ

 اندوتلیال های سلول دارند، مویرگها با تنگاتنگی

 راVEGF ، IGFT HGfمانند مهمی رشد فاکتورهای

 سلول مضاعف تکثیر سبب تواند می که کنند می ترشح

 نیتریک آنزیم فعالیت در کاهش .گردند ای ماهواره های

 پدیده وقوع و سالمندی هنگام اندوتلیالی سنتاز

 های سلول فعالیت محدودیت در تواند می نیز سارکوپنیا

 (.7) باشد موثر ای ماهواره

 در ای ماهواره های سلول بالاتر تراکم: عصبی عوامل

 بیشتر گزارش شده است. عضلانی عصبی اتصالات اطراف

 های سلول بر عصبی عوامل تاثیر که است توجه جالب

 بصورت عضلانی عصبی های پیوندگاه نزدیک ای ماهواره

 در و ای ماهواره های سلول سایر در اما است مستقیم

 (.9) است مستقیم غیر عضلانی تار زوال

 نکروز های بافت برداشت با ماکروفاژها: ایمنی دستگاه

 بعنوان رشدی عوامل و مختلف های آنزیم ترشح و شده

 کنند می نقش ایفای طبیعی، و موثر مایوژنز ساز پیش

 توسط شده ترشح های سایتوکین موارد این بر علاوه

 ایمنی دستگاه با مرتبط عوامل برخی و ها لنفوسیت

 تنظیم ها، مایوکاین بعناون اسکلتی عضله از شده ترشح

 با که اند شده شناسایی مایوژنر مختلف مراحل کننده

 (.7) هستند ارتباط در نیز سالمندی

 سازی فعال در درگیر سیگنالینگ مسیرهای

 ای ماهواره های سلول

 بر مهاری اثر TGF-b خانواده اعضای دیگر و میوستاتین

 درهمین .دارند ای ماهواره های سلول تمایز و تکثیر

 پیشرفت و ارتقا در همتا بی عوامل از یکی IGF-1 راستا

 عوامل این .است ای ماهواره های سلول تکثیر و تمایز

 گذاری اثر تفسیر که دارند یکدیگر با را ای پیچیده تعامل

 سازی فعال میوستاتین :مثال برای کند می سخت را آنها

Akt  که حالی در کند می مهار را IGF-1 اثر تواند می 

 (.10) مسدود میکند را میوستاتین گذاری

 ای ماهواره های سلول سازی فعال و ورزش

 خاموش میتوزی تقسیم نظر از ای ماهواره های سلول

 قطع قبیل از مختلف های محرک به پاسخ در ولی هستند

 آسیب و ویبریشن وزن، تحمل با ورزش کشش، عصب،

 یدر خصوص اثر ورزش بر سلول ها (11) شوند می فعال

کننده حجم  نییتع یو مولفه ها تینوع فعال ،یماهواره ا

شدت، تعداد جلسات و نوع استراحت  مدت، مانند تیفعال

  .باشد یمطرح م نیدر تمر
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 بدنی فعالیت به ای ماهواره های سلول پاسخ

 مدت بلند و مدت کوتاه مقاومتی

به ورزش  یماهواره ا یهاپاسخ کوتاه مدت و حاد سلول 

انقباض برونگرا با  لهیاغلب بوس یانسان یها یدر آزمودن

شدت حداکثر عضلات بازکننده زانو با استفاده از 

 بیرسد حداکثر آس یکه بنظر م ک،یزوکنتیا نامومترید

 یعضلان یکند و نمونه بردار یم جادیرا ا یعضلان

مورد مطالعه قرارگرفته  یپهن جانب هاز عضل  (یوپسیا)ب

 با برونگرا مقاومتی تمرینات بین مقایسه (.11) است

 که داد نشان نیز جوان مرد 8 در الکتریکی تحریک

 فعالیت مارکرهای افزایش سبب نیز الکتریکی تحریک

 شودمی مایوژنین اختصاصی بطور و ای ماهواره سلول

 .بود دار معنی افزایش این بعد ساعت 24که  بطوری

 و برونگرا تمرین از پس زمانی تغییرات این بر علاوه

 مورد های زمان تمام در که داد نشان الکتریکی تحریک

 در  PAX7 و NCAM182 میزان مداخله از پس ارزیابی

 و Burd (.12) است بوده بالاتر الکتریکی تحریک

 90و  30 (مقاومتی تمرین شدت سه مقایسه باهمکاران 

 Pax7 افزایش شاهد )خستگی سرحد تا 1RM درصد

 گروه در مایوژنین و MyoD افزایش و گروه سه هر در

 تمرین که کردند پیشنهاد لذا. بودند درصدی  30

 انابولیسمی عامل پایین شدت و بالا حجم با مقاومتی

 و پایین حجم با مقاومتی تمرین با مقایسه در مهمتری

 تئوری از مطالعه این های یافته .باشد می بالا شدت

 آستانه در تمرینات و تمرین مناسب حجم آستانه وجود

 تمایز و تکثیر جهت لازم تحریک عنوان به خستگی

بنابراین  (13) کند می حمایت ای ماهواره های سلول

 تعداد افزایش موجب تواند می مقاومتی تمرین وهله یک

 افراد در ای ماهواره های سلول سازی فعال های شاخص

 تمرین همزمان بصورت همکاران و Very .گردد سالمند

 هفته 14 برای را تنه پایین استقامتی و بالاتنه مقاومتی

 نسبت در مشابهی افزایش و بردند بکار سالمند افراد در

 )مقاومتی تمرین (دلتوئید عضلات ای ماهواره های سلول

(. 14) نمودند مشاهده  )استقامتی تمرین( جانبی پهن و

 مختلف های گروه بدلیل را مستقیم مقایسه اطلاعات این

 .آورد نمی فراهم بررسی مورد و شده داده تمرین عضلانی

 ریتکث ی،محل و نحوه  ی: فعال شدن سلول ماهواره ا2شکل 
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 و مقاومتی تمرین که کردند پیشنهاد ها یافته این

 را ای ماهواره های سلول ذخیره میزان یک به استقامتی

 به منجر مقاومتی تمرین وجود این با .کند می تقویت

 افزایش و گردد می ای ماهواره های سلول تعداد افزایش

 است شده دیده آن همراه عضلانی هسته و عضلانی توده

 های سلول تعداد افزایش علارقم استقامتی تمرینولی 

 های هسته یا عضلانی توده تواند نمی عموما ای ماهواره

بنابر موارد ذکر شده، با  (.15) عضلانی را افزایش دهد

 یها سلول شیبا افزا یو بازساز میتوان ترم نکهیوجود ا

نشان  شیافزا نیبه تارچه در هر دو نوع تمر یماهواره ا

از آنچه  یعضلان توده میرسد تنظ یدهد اما بنظر م یم

 رهیدر ذخ شیسبب افزا یو مقاومت یاستقامت نیتمر

 یحدود تا گردند، حداقل یم یماهواره ا یسلول ها

 یورزش برا زیموضوع در تجو نیباشد. ا یمستقل م

 ایسارکوپن ای یکاهش توده عضلان طیکه از شرا یافراد

 .دارد یا ژهیو تیبرند، اهم یرنج م

 از دست دادن قدرت در رابطه با سن

نشان داده شده است، مطالعات  1همانطور که در جدول 

زانو را در گروه های افراد مسن  اکستنسور متعدد قدرت

د به م و هشتم مقایسه کرده انو سالم در دهه هفت

ش قدرت مربوط به سن در کاهگزارش شده میانگین طور

حتی کسانی که در دهه نهم  .است  درصد 40-20حدود 

 گزارش( بیشتر یا درصد 50بیشتر ) کاهشو بعد از آن 

 مورد در مشابهیکاهش  کلی طور به (.16) است شده

 و پا پاشنه شامل اندام دیستال و پروگزیمال عضلات

dorsiflexors  گزارش فلکسور آرنج مچ پا، اکستنسور و

ثابت شده است که  یاگر چه به خوب .(17)شده است

کاهش قدرت  یتواند تا حد یمقاومت متمرین مداخلات 

در  و همکاران Klitgaard کاهش دهد،در سالمندان را 

 69یک مطالعه مقطعی، مردان سالمند )میانگین سن 

دویدن ، سالگی( را که به طور مداوم در حال تمرین ، 

سال آموزش  17تا  12شنا و یا تمرینات قدرتی برای 

مقایسه  غیر فعال دادند با کنترل های جوان و سالمندان

های جوان، گزارش شده است  در مقایسه با کنترل کردند

ایزومتریک قدرت  سالمندان غیر فعال حداکثردر  که

( ٪32آرنج ) flexors و( ٪44برای اکستنسورهای زانو )ب

سالمندی که مردان با این حال در  .(18) یابد می کاهش

 کایزومتری قدرت حداکثر تمرین کرده )تمرین مقاومتی(

مشابه کنترل های جوان (CSAsمقطعی عضلانی ) سطحو

وضوح محدود می شود، اما شواهدی این نتایج به  بودند.

حداقل در یک جمعیت انتخاب شده،  را ارائه می دهند که

با پیری ممکن  ی عضلانی مرتبطکاهش قدرت و توده

 (.18) است توسط تمرینات مقاومتی کاهش یابد

 تعدادی از مطالعات به طور طولی بررسی کاهش قدرت

رار داده در اکستنسور زانو مورد بررسی ق را سن مرتبط با

قدرت را  درصد 2/3و همکاران. کاهش   Aniansson. اند

 کردند شده گزارش سال درساله  86-73مرد  23 در

 گروهی در قدرت که فت همکاراندریا و گرگیگ ،( 19)

 تغییری سال 8 طول در ساله 89 تا 79 زنان و مردان از

نفر از  9 همکاران قدرتو  Frontera (.20) تاس نکرده

ساله شرکت  12 تمرینیمرد را که در یک مطالعه  12
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ایزوکینتیک  کاهش قدرت . برسی کردندکرده بودند 

 برای درصد 9زانو و آرنج از  extensorsو  flexorsبرای 

 برای درصد 30 تا ثانیه/  درجه 180 در آرنج اکستنشن

 این. گزارش شد  ثانیه بر درجه 240 در زانو اکستنشن

عضلانی  CSA در توجهی قابل کاهش با همراه اتتغییر

همراه با اسکن توموگرافی کامپیوتری نشان داده شده 

 (.21) است

هفتم و  یدههبه نظر می رسد که مردان و زنان سالم در

 کمتری قدرت درصد 40 تا 20هشتم، به طور متوسط 

 برای ها زیان این. دارند خود جوان همتایان به نسبت

با توجه به  .است( بیشتر یا درصد 50)ترمسنافراد 

-1مطالعات مقطعی، از دست دادن قدرت در طول زمان )

 .(21) است شده گزارش( سال در درصد 3

کاهش  قدرت عضلانی یک همبستگی مثبتی با کاهش 

سطح نشان داده شده است که ی عضلانی دارد. توده

تقریبا سال   60تا  20سن در بین  CSA عضلات مقطع

-25و همکاران ، کاهش یانگ . یابد می کاهش درصد 40

در مردان و زنان  سرعضلات چهار CSAدر  را درصد 35

 (22) کردندمسن در مقایسه با کنترل های جوان گزارش 

 مقاومتی تمرین و هایپرتروفی

 و بازسازی برای تحریکی قوی  مکانیزم تمرین مقاوتی 

تمرین،  بار در میشود تغییرمحسوب  اسکلتی عضله ترمیم

 برسازگاری موثر عوامل بعنوان انقباض زمان و تکرارها

  Lathamاند.  شده شناخته مقاومتی تمرین از پس های

 یمقاومتتمرینات اخیرا ادبیات مربوط به همکاران  و

. تجزیه و تحلیل ندبررسی کرد افراد مسن را در پیشرفته

آزمایش تصادفی کنترل شده نشان داد که  41آنها از 

ی عضلانی  در قدرت و توده شدید تاافزایش متوسط 

 (.23)( 3ایجاد می شود )تصویر 
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Table 1. Age-related changes in knee extensor strength 

 
Study  

 

 
Gender  

 

 
Age, decade  

 

 
Testing Condition  

 

 
% of Young Adult Strength  

 
Larsson et al.  M  7th  Isometric  75  

Murray et al M  8-9th  Isometric  55  

Murray et al.  F  8-9th  Isometric  63  

Young et al F  8th  Isometric  65  

Young et al M  7th  Isometric  61  

Overend et al M  7-8th  Isometric  76  

Ivey et al. M  7-8th  Isometric  76   
F  7-8th  Isometric  75  

Poulin et al. M  7-8th  Isokinetic (90°/s)  
 

   
Concentric  68     
Eccentric  81     
Isokinetic (180°/s)  

 

   
Concentric  69     
Eccentric  98  

 مداخلات برای سارکوپنیا و ضعف عضلانی در افراد مسن 3شکل 
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پایین تنه را  هفته ای تمرینات مقاومتی 10یک مطالعه 

برسی  83نفره با میانگین سنی سال  19در یک گروه 

 سرعت حداکثر و درصد 74 حداکثر قدرت بیشینه  کردند

 یافت افزایش جانبی عوارض بدون  درصد 53  رفتن راه

از افراد  نفر 28 همکاران و هور مشابه، طور به. ( 24)

و سال( با سابقه سقوط  81سالخورده )میانگین سن 

هفته  12اد . این افردادندمورد مطالعه قرار را آسیب دیده

 1RM  درصد 90-70را در  تنهتمرین مقاومتی پایین 

نتایج حاصل نشان داد که حداکثر قدرت انجام دادند 

بررسی ادبیات فیلدینگ افزایش یافت.  %22-87بیشینه

شدت مناسب با دهد که یک محرک تمرین  نشان می

عضلات و  تودهباعث افزایش در( RM 1 درصد 70-90)

قدرت در افراد سالمند می شود که قابل مقایسه با 

 و Frontera .دستاوردهای تولید شده در افراد جوان است

هفته تمرین مقاومتی  12همکاران نشان داد که پس از 

برابر  2-3افزایش ساله با  72-60گروهی از مردان در، 

درصدی توده عضلانی مواجه  11قدرت پا و افزایش در

قدرت با این حال، لازم به ذکر است که شدند. 

بود درصد افزایش یافته  15تا  11تنها  پاها  ایزوکینتیک

(25.) 

 تستوسترون و تمرین مقاومتی 

 به پاسخ در که فاکتور های آنابولیکی مهمترین از یکی

 تستوسترون هورمون یابد می افزایش مقاومتی تمرین

 افزایش در عامل مهمی  تستسترون حقیقت در .میباشد

 در مقاومتی تمرین به درپاسخ قدرت و عضلانی حجم

 مستقیم بطور آزاد و تام سترونوتست .باشد می مردان

 اتفاق این هرچند یابد می مقاومتی افزایش تمرین از پس

 اند، داده نشان مطالعات ندهد. رخ است ممکن زنان در

 مقاومتی تمرین از پس درگردش آزاد و تام تستوسترون

 از بالاتر دقیقه 30 تا حداقل و یابد می افزایش مردان در

 های شاخص از یکی (.27) می ماند باقی آن پایه حد

 به تستوسترون پاسخ و سازگاری نحوه کننده تعیین

عضلانی است که هنگام انجام فعالیت  حجم بدنی فعالیت

 کوچک عضلات کردن درگیر نمونه برای. شود درگیر می

 افزایش در با بزرگ عضلات دادن دخالت بدون تمرین در

 بنابرین (.28) است نبوده همراه گردش در تستوسترون

 باشد موثر عوامل از یکی تواند می انتخابی تمرین نوع

 هفته 7 از پس را تام و آزاد سترونوتست افزایش مطالعات 

 این با .اند کرده گزارش را حجم بالا با مقاومتی تمرین

 حجم که زمانی سترونوتست غلظت در کاهش وجود

 یابد، می افزایش تمرین وشدت یابد می کاهش تمرین

 .شد مشاهده

 تولید خون، در سترونوتست غلظت بر موثر عامل یک سن

 غلظت بلوغ، به رسیدن تا کودکان .باشد می آن دفع و

 میزان بلوغ از پس اما دارند کمی سترونوتست

 در چشمگیری افزایش خون گردش در سترونوتست

 با سال 42 تا 35 سنین .دارد دختران به نسبت پسران

 مقارن سال هر در سترونوتست درصدی 3 تا 1 کاهش

 و بدنی فعالیت به نیز تستسترون پاسخ (.29) است

 گیرددر می قرار سن تاثیر تحت مقاومتی تمرین

 50-38) بزرگسالان و سال 59 از بالاتر سن با سالمندان
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 افزایش به منجر مقاومتی تمرین جلسه یک ،)سال

 افزایش این اما شد خون گردش در آزاد و تام سترونوتست

 سال 30-20  جوانان در شده مشاهده افزایش به نسبت

 هفته 12 مدت به مقاومتی تمرین (.30) است بوده کمتر

 در آزاد سترونوتست استراحتی غلظت که داد نشان

است.با توجه به نقش مهم  داشته افزایش سالمندان

تستوسترن در سنتز پروتئین و عضله سازی بنابراین 

رسد که تمرین مقاومتی در پیشگری و منطقی بنظر می

 آهسته کردن روند ساکوپنیا موثر باشد.

 و سارکوپنیا مایوستاتین

 TGF-beta خانواده اعضای از یکی GDF-8 یا  میوستاتین

 کردنمحدود  در موثر و مهم فاکتور یک که باشد می

 اسکلتی عضله توسعه و رشد منفی تنظیم و عضله اندازه

 بیان منفی تنظیم طریق از میوستاتین (.31) باشد می

 .کند می مشارکت عضلانی حجم کاهش در میوژنیک ژن

 تولد، از پس اسکلتی عضلات در میوستاتین بیانی بیش

 میوژنیک ساختاری های ژن از تعدادی کاهش به منجر

 این بجز (.32) شود می دسمین وMHC  شامل

 کلیدی فاکتورهای منفی تنظیم طریق از میوستاتین

 کاهش موجب میوژنین و  MyoD جمله از میوژنیک

 .شود می عضلانی حجم

متصل می شود؛  IIb ی فعال به گیرندهخون میوستاتین 

مرتبط با  ژن توان توسطبا این حال، اتصال آن را می 

به نظر می  (.37شود )مهار  (FLRG)مانند فولیستاتین 

، به طور   IIb فعال گیرنده ستاتین به مایو اتصال رسد که

مهار تکثیر سلول های ماهواره ای و تمایز عث خاص، با

 (38) ها میشود میوبلاست

 مانند فعالیتی بی یا اسکلتی عضله از نامناسب استفاده

 می اتفاق تخت روی بر مدت طولانی استراحت در آنچه

 آتروفی کننده تشدید و مهم خارجی عامل یک افتد،

 mRNA که کردند مشاهده پژوهشی درباشد می عضلانی

 شروع اندام کردن معلق از پس روز یک تنها میوستاتین

 اندام کردن معلق دیگری مطالعه در.کند می افزایش به

   منطقه در درصد 16کاهش به منجر نهایت در ها رت در

M درصد 110 با همراه که شد پلانتاریس عضلات 

 افزایش 35 و میوستاتین mRNA درصد بیان در افزایش

 (.33) بود میوستاتین پروتئین در

 تغییراتی دچار سن افزایش با میوستاتین پروتئین سطح

 که است شده اشاره متعددی مطالعات در که شود می

 پروتئین برای چه و mRNA برای چه مقدار این

 و انسان در پیری فرایند طول در را افزایش میوستاتین

 فاقد های موش در (.34) دهد می نشان حیوانات

 کاهش به منجر میوستاتین مدت بلند غیبت میوستاتین،

 .شد سالمندی با مرتبط عضلانی آتروفی

را  نیستاتویمابیان  یمقاومت ناتیمانند تمر یبدن تیفعال

هفته تمرین 9.مطالعات نشان داده دنده یکاهش م

 میواستاتین عضله اسکلتی mRNAمقاوتی باعث  کاهش 

 (.39) شده است
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سن یکی  افزایش با عضلات عصبی هدایت در تغییر

 باشدهای کاهش قدرت میاز فاکتور

 روی بر اخیر های دهه در ویژه بطور مطالعات برخی

 بالا سنین در عملکرد درکاهش موثر عصبی های مکانیزم

 قرار مطالعه مورد مختلفی های جنبه .اند کرده تمرکز

 تحریک نشدن جفت بعنوان که ای پدیده است؛ گرفته

 قدرت در کاهش به منجر شودکه می شناخته انقباض

 های نورن و اسکلتی عضله بین تعاملشود می ویژه

 زندگی طول در عملکردی ظرفیت بقای برای عصبی

 ضعف و عضلانی آتروفی بنابراین.باشد می ضروری

 فاکتورهای در ریشه آن اولیه علت تواند می عضلات

   (35)باشد داشته دو این از ترکیبی یا عضلانی و عصبی

به   (MNs) ینخاع یحرکت ینورونها یجیکاهش تدر

شبه 1فاکتور رشد  نگیگنالیعلت آپوپتوز، کاهش س

 ینهایتوکیاز س یبالائ ریمقاد ،(  IGF-1) انسولین

و همچنین  6 اینترلوکین TNF-α، (TNF-β) یگردش

-با افزایش سن رخ می افزایش استرس اکسیداتیو سلولی

(هم چنین به دلیل کاهش و تخریب میلین  36) دهد

سرعت هدایت پیام های عصبی با افزایش سن کاهش 

 های نورن با همراه حرکتی های واحد کاهشیابند می

 اندازه قابل ها انسان در الکترومیوگرافی با که وابران

 می سارکوپنیا پدیده برای ای بالقوه عامل نیز است گیری

 حرکتی موتورهای نوع سالمندی سنین در (36. )باشد

 نتیجه در یابد انتقال کندتری فنوتیپ به تا دارد گرایش

 و ایمپالس انتقال سرعت سالمندی در رسد می بنظر

 حقیقت در .شود مواجه محسوسی کاهش با واکنش زمان

 فعال زمان کاهش با سالمندی در حرکتی های نرون

 کننده حمایت که هستند همراه تحریکات دامنه و سازی

 در عضلانی توده به نسبت قدرت بیشتر کاهش تئوری

 نوع عضلانی فیبرهای اندازه در کاهش .است سالمندی

 دهد می رخ سریعتر فیبرها نوع این آتروفی بعبارتی یا دو

(35.) 

 (MNs های حرکتی نخاعنورن بر روی IGF-1 تأثیر

 و آکسون ها (

IGF-I رشد و ترمیم عضلات  برای یک مولکول قوی

 IGF-I که نشان می دهد بیان و / یا وجوداسکلتی است 

پرتروفی ناشی از او ه اممکن است در پیشرفت سرکوپنی

اعث افزایش تکثیر و ب IGF-I .تمرین نقش داشته باشد

تمایز سلول های ماهواره ای می شود و با افزایش بیان 

بلوکه  (43)های خاص عضلانی همراه است.  پروتئین

می تواند ظرفیت تکثیر سلولی  عضله IGF-I کردن بیان

اتروفی مرتبط با سن  ماهواره ای را کاهش دهد، که باعث

 ای ماهواره های سلول در IGF-I mRNA (.44ود )می ش

 های آسیب بدنبال .شود می بیان ها میوبلاست و

 وجود IGF-I mRNA بیان در زیادی افزایش ،عضلانی

 و بافت بازسازی به منجر بیان این در افزایشآید.  می

 IGF-I گیرنده فعالیت و گردد می سریعتر سلولی تقسیم

 منجر که مقاومتی تمرین (.44) است ضروری ترمیم برای

  بیان افزایش به منجر عضلات در شود می هایپرتروفی به



 

 

100 

شماره ششم   

زمستان 

1397 

 فصلنامه

 

ان
ند

لم
سا

در 
یا 

وپن
اک

 س
 بر

ی
مت

قاو
ت م

ینا
مر

ش ت
نق

 

 

 

 

 

 

IGF-I  و IGF-2 در افزایش بدنبال تواند می که شود می 

 (.45) دهد رخ نیز رشد هورمون

 IGF-I .در افراد سالخورده کاهش می یابد IGF-Iتولید 

های نورون از دست دادنپیشگیری  نقش مهمی در

اثرات قوی بر دارای IGF-I . دارد MNs حرکتی نخاع

، MNآپوپتوز جلوگیری از اکسون حرکتی،  سازی میلین

آسیب دیده نورون های و تعمیر زایی تحریک آکسون 

 .دارد

نورن های  سوال مهم این است که آیا کاهش

با مرتبط با افزایش سن   MNs حرکتی نخاعی 

 تمرین منظم قابل پیشگیری است؟

( می توانند مقاوتی  اتانواع خاصی از ورزش )یعنی تمرین

ایجاد کنند  CNS و عضلات عملکرد درتغییرات تطبیقی 

نورون های حرکتی  که به شدت می توانند از دست دادن

داده هایی وجود دارد که  .را جبران کنند MNsنخاع 

نشان می دهد که بقای عصبی، حداقل تا حدودی، به 

 داردبستگی یا ارگان هدف  و CNSعرضه ماده غنی از 

ممکن است به  trophic substance جذب و انتقال  (41)

است که  (.42بستگی داشته باشد )فعالیت های عصبی 

باعث افزایش عرضه مواد   افزایش فعالیت عضلانی

صفحه های آکسون یا دیستال به واسطه مناطق تروفیک 

سیناپسی   یا ا از طریق نورونهای پیشانتهایی حرکتی 

افزایش فعالیت عصبی عضلانی )یعنی  بنابراین، .میشود

  (.43) تمرین( می تواند طول عمر نورون را افزایش دهد
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مصاحبه با محمد ولدی اطهر قهرمان 

 قایقرانی و عضو سابق تیم ملی

 

 لطفا خودتون رو معرفی بفرمایید

محمد ولدی اطهر ، دانشجوی کارشناسی ارشد 

فیزیولوژی ورزش در دانشگاه تربیت مدرس و عضو سابق 

 سیا هستم.آتیم ملی و مدالیست 

 چرا قایقرانی را انتخاب کردید ؟

ورودم به قایقرانی را مدیون برادرم هستم. خب من در 

یک خانواده علاقه مند به ورزش به دنیا امدم. واقعیت 

زمان ، مخصوصا در شهرستان ها ، سیستم ن آاست که 

استعداد یابی خاصی وجود نداشت و به کار گرفته نمی 

شد. از طرف دیگر در غرب کشور قایقرانی ورزشی کمتر 

ن روز ها قایقرانی به آشناخته شده است. اما خوشبختانه 

تازگی در همدان شروع به کار کرده بود و تلاش می کرد 

پس من به پیشنهاد برادر وارد رشد و توسعه پیدا کند. 

قایقرانی شدم و در ابتدا فقط هدف اشنایی بود و می 

خواستم شناخت پیدا کنم. اما رفته رفته به این ورزش 

 علاقه مند شدم و ادامه دادم.

از چه زمانی وارد تیم ملی شدید و چه افتخاری همراه با 

 ان کسب کردید ؟

خابی تیم ملی ، به از موفقیت در تست انت 1391اذر ماه 

به اردوی تیم ملی دعوت شدم و در کمپ تیم های ملی 

زادی زیر نظر آقایقرانی در دریاچه مجموعه ورزشی 

قای ملکی سرمربی تیم به تمرینات ادامه دادم. آجناب 

که پیشرفت من در این مدت مربیان را متقاعد کرد 

عضوی از تیم ملی جوانان جمهوری اسلامی ایران اعزامی 

بوخوم باشم. این مسابقات  2012سابقات بین المللی به م

لمان برگزار می شد ، معتبر ترین آکه هرساله در کشور 

مسابقات در رده سنی ما بجز مسابقات قهرمانی جوانان 

متر و قایق  1000جهان بود. من در مواد قایق چهار نفره 

ن آمتر به رقابت پرداختم که حاصل  200چهار نفره 

ز این مسابقات پس از فرانسه و ارژانتین و کسب مدال برن

نهارا آلمان بود. چهار رقیبی که نام آبالاتر از دانمارک و 

بردم سال بعد موفق شدند به فینال مسابقات قهرمانی 

جوانان جهان در کانادا برسند. اما تیم ما وجود ثبت نام 

ماه بعد در مسابقات  3کامل ، به مسابقه اعزام نشد. 

که در سمرقند ازبکستان برگزار می  2013یا سآقهرمانی 

شد ، با صلاح دید کادر فنی یک ریسک انجام دادم و 

مسافت های تخصصی خودم را تغییر دادم. هدف از این 

اقدام کمک به پیشرفت کل تیم و کسب یک مدال بود 

ن آن توسط ایرانیان کسب نشده بود. نتیجه آکه قبل از 

و دونفره  500مواد دونفره کسب دو مدال نقره و برنز در 

متر بود. خوشبختانه به هدف خود رسیدم و رکورد  200

متر قایق دونفره همچنان  200ثبت شده در مسافت 

 رکورد ایران و دست نخورده باقی مانده است.

ن شرکت کردید و مدال آاولین مسابقه ای که در 

 طلایی که کسب کردید کی و کجا بود؟

همراه تیم نونهالان استان همدان  به 89اولین بار در سال 

کشوری به تهران امدم.  2برای شرکت در مسابقه کاپ 

اما قرار نبود در مسابقه شرکت کنم. چون هنوز تمام 
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قابلیت های لازم جهت شرکت در مسابقه را نداشتم ، با 

شنایی با آتصمیم دبیر هیئت و مربی تیم ، فقط جهت 

سابقه از نزدیک تاثیر تیم همراه بودم. اما تماشای این م

زیادی روی من داشت. خاطره جالبی که از این مسابقه 

نفر اول این مسابقه در اردوی   6دارم این است که بعد ها 

 نفره تیم ملی جوانان هم تیمی های من شدند. 8

ماه بعد از  5اما اولین مدال من در مسابقات قایقرانی به 

هرمانی استان این ماجرا بر می گردد. یعنی مسابقات ق

ن پارو آهمدان که در واقع اولین مسابقه من بود که در 

زدم. این مسابقه در قایق تک نفره و در مسافت استاندارد 

متر برگزار می شد. رقیبان من هم تیمی های من  500

ماه قبل بود که همگی در  5در تیم همدان در مسابقه 

لو تر بودند. ن مسابقه پارو زده بودند و به عبارتی از من جآ

هیچ کس انتظار مدال و این حجم پیشرفت در مدت 

محدود از من نداشت. چرا که مدت زیادی از مسابقه 

کشوری نگذشته بود. اما در این مسابقه موفق شدم مقام 

اول را کسب کنم و انگیزه های من برای پیشرفت را چند 

 برابر کرد.

 تحصیلات در علوم ورزشی

ین بود که  به هیج وجه ورزش توصیه پدرم همیشه بر ا

باعث نشود از ادامه تحصیلات عقب بمانم. اما شاید ورود 

خر اردوی تیم ملی آمن به رشته علوم ورزشی در سال 

جوانان اتفاق افتاد. روزی که پس از تست به واماندگی 

انتهای مسافت مسابقه فکر میکردم و واژه اسید لاکتیک 

ن سوال آز دیگران راجب ذهن مرا درگیر کرده بود. وقتی ا

کردم کسی مرا قانع نکرد که اسید لاکتیک چیست و از 

ن آید. پس تصمیم گرفتم خودم راجع به آکجا می 

مطالعه کنم. یک سال بعد از این ماجرا برای استفاده از 

سهمیه قهرمانان ورزشی برای ورود به مقطع کارشناسی 

رشته علوم ورزشی اقدام کردم و به دانشگاه بوعلی سینا 

نجا گذراندم. آهمدان رفتم. و دوره کارشناسی را در 

اساتید دانشکده تربیت بدنی دانشگاه بوعلی سینا نقش 

نها سپاسگذارم. آر پیشرفت من داشتند و از همه مهمی د

اما از ابتدا ورود به دوره کارشناسی به ادامه تحصیل فکر 

میکردم و در نهایت بدون ایجاد وقفه در کنکور 

را در گرایش فیزیولوژی  2رتبه  97کارشناسی ارشد سال 

کسب کردم و توفیق شد با راهنمایی های اساتید محترم 

دانشگاه تربیت مدرس دوره کارشناسی گروه تربیت بدنی 

 ارشد را سپری کنم.

 لطفا از سهمیه قهرمانی بگویید 

حاصل یک تفاهم نامه هم کاری بین وزارت ورزش و 

وزارت علوم است تا ورزشکارانی که خود را وفق کسب 

مدال برای کشور کرده اند و کمتر فرصت درس خواندن 

در دوران دبیرستان داشته اند از ادامه تحصیل محروم 

نشوند.  این سهمیه در سایر کشور ها هم مرسوم است و 

ن توجه می شود و آدا بیشتر به حتی در امریکا و کانا

امکانات بیشتری برای ورزشکاران دارد. در این سهمیه 

سیا و بالاتر ( آدر مسابقات قهرمانی  )قهرمان ورزشکار

متعهد می شود تا در تمامی مسابقات دانشجویی به 

عنوان ورزشکار برای دانشگاه محل تحصیل مسابقه دهد 

نند دانشجویان و دانشگاه هم امکان تحصیل رایگان ما

روزانه را برای وی فراهم می کند. در واقع ورزشکاران 

بورسیه دانشگاه می شوند. ورزشکاران واجد شرایط می 

توانند خود را به اداره تربیت بدنی سازمان امور 

دانشجویان وزارت علوم معرفی کنند. و با ورود به این 

فت رشته نگاه علمی به ورزش را یاد بگیرند و باعث پیشر

 ورزش خود و رشته علوم ورزشی بشوند.

 ؟ پذیر استامکانیا تحصیل و ورزش باهم آ

پاسخ این سوال خیلی به شرایط ورزش و انتظارات فرد 

از تحصیلات بستگی دارد. قایقرانی ورزشی است که در 

ماه سال اردو های متمرکز دارد و خود این  12کشور ما 

زه نمی دهد هر باعث می شود از درس دور باشید و اجا

دو را در بهترین حالت پیش ببرید. برای مثال ترم اول 

کارشناسی امتحانات پایان ترم من با مسابقات قهرمانی 
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سال همزمان شد و من نتوانستم به  23جهان زیر 

 مسابقات بروم.

 چه درسی از قایقرانی یاد گرفتید؟

متر طول  6کایاک قایقی بسیار باریک است که تقریبا 

ن آاین ویژگی باعث شده حتی نشستن عادی روی  دارد.

موزش غیر ممکن باشد. در نتیجه اولین آبدون تمرین و 

مهارتی که یک قایقران کایاک اموزش میبیند ، حفظ 

را تعادل قایق است. در زندگی هم همیشه باید تعادل 

و از افراط و تفریط دوری کرد. این ویژگی کایاک حفظ 

خیر "بر )ص( که می فرمایند را می توان به سخن پیام

شبیه دانست. نکته بعدی این است که  "الامور اوسطها

در مسافت های کوتاه قایقرانی تعداد پارو هایی که می 

نها فکر کرد آتواند زد محدود است پس باید به تک تک 

نها استفاده کرد پس یادگرفتم در آو با تمام قدرت از 

بود و برای رسیدن فرصت محدود زندگی نیز باید با هدف 

به اهداف فکر و تلاش کرد و گام های محکم به سمت 

 ن برداشت.آ
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گزارش بازدید دانشجویان کارشناسی 

ارشد و دکتری دانشگاه تربیت مدرس 

 از آکادمی ملی المپیک

 

دانشجویان صبح روز چهارشنبه چهارم اسفند ماه جهت 

کادمی ملی المپیک در این مرکز حاضر آبازدید از امکانات 

، مرکز آسیب های ورزشیشدند. مرکز پیشگیری از 

کادمی ملی المپیک بخش های آسنجش و کتابخانه 

اصلی را شامل می شد که مورد بازدید دانشجویان قرار 

گرفت. ابتدا دانشجویان با راهنمایی و همراهی دکتر 

، فعالیت اتی در مورد تاریخچه شروع فعالیت، هدفاطلاع

سیب های ورزشی آو دستگاه های مرکز پیشگیری از 

کادمی آ. در ادامه به مرکز سنجش کادمی کسب کردندآ

رفتند تا از امکانات این مرکز بازدید کنند. بازدید از تست 

با تکنولوژی فوتوسل، تنسومتر، پرش یارد  40های دو 

زیگزاگ، تست هماهنگی، آزمون پرش تواتری بوسکو، 

مکانات ، تست ها و اپرش طول و سارجنت، تست تعادل

یزور بخش اصلی بازدید نالآ بیومکانیکی و در نهایت گاز

کادمی آرا تشکیل می داد.  بازدید از مرکز سنجش 

مدگی جسمانی تیم ملی جودو آدانشجویان با تست های 

همراه شد و دانشجویان عملکرد قهرمانان ملی در این 

تست ها را از نزدیک مشاهده کردند. در ادامه دکتر 

بهرامی نژاد تست توان هوازی سعید ملایی را مقابل 

انشجویان انجام داد و توضیحاتی در این خصوص ارائه د

یادگاری با اساتید و  سپس دانشجویان عکس هایکرد. 

دمی رفتند. اکآورزشکاران گرفتند و به کتابخانه 

کادمی در خصوص فعالیت های کتابخانه و آکارشناس 

ن توضیحاتی ارائه کرد و برخی قدیمی ترین آتسهیلات 

نشجویان نشان داد و از جدید ترین اسناد کتابخانه را به دا

در علوم ورزشی گفت که برای کتب چاپ شده 

یان در کتابخانه در دسترس قرار دارد و دعوت دانشجو

بپردازند. همچنین در  آنکرد تا دانشجویان به مطالعه 

ادامه توضیحاتی در خصوص طرح تاریخ شفاهی ورزش 

  .ندایران که اکنون در حال انجام است ارائه کرد
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آیا مکمل کلاژن به افزایش عضله سازی کمک 

 کند؟می

پروتئین، آمینو اسیدهایی را که عضله برای ترمیم و رشد 

کند. این مسئله گذشته از اینکه برای نیاز دارد تامین می

تان نیز تاثیر تان اهمیت دارد، روی سلامت عمومیفیزیک

شود اما مدام مهمی دارد. عضله بعد از تمرین ترمیم می

یه های آسیب دیده تجزدر حال تغییر نیز هست. پروتئین

شوند تا تر سنتز میهای جدید و سالمشوند و پروتئینمی

جای آنها را بگیرند. عضله بدون این واحدهای سازنده، یا 

تواند به در صورت کمبود آمینو اسیدهای ضروری، نمی

خوبی بازسازی شود. بنابراین پروتئین، عامل مهمی در 

رژیم غذایی انسان است و نقش مکمل کلاژن در این میان 

نیز مهم است. این روزها معمول شده که افراد به امید 

ی پیری پوست و حفظ بافت همبند در کُند کردن پروسه

مفاصل سالم خود، مکمل کلاژن مصرف کنند. از آنجایی 

تان که کلاژن یک پروتئین است، شاید این سوال برای

تواند مطرح شود که آیا مصرف کلاژن یا مکمل کلاژن می

ی یا قدرت آن را افزایش دهد؟ شاید در ی عضلانتوده

تواند به ها خوانده باشید که مصرف مکمل آن میوبسایت

 عضله سازی کمک کند، اما آیا این موضوع واقعیت دارد؟

کنید، کلاژن مانند پروتئینی که از سایر منابع دریافت می

حاوی آمینو اسیدهایی است که به عضله سازی کمک 

د از آن به عنوان منبع اصلی کنند. اما شما نبایمی

پروتئین و آمینو اسیدها استفاده کنید. زیرا ارزش 

بیولوژیکی نسبتا پایینی دارد. ارزش بیولوژیکی یک 

تواند پروتئین، معیاری برای میزان پروتئینی است که می

های جدید به کار برود که شامل برای ساختن پروتئین

نی که ارزش شود. پروتئیهای عضله نیز میپروتئین

بیولوژیکی پایینی دارد در ساختن بافت جدید عضلانی 

ی خوبی از پروتئینی کارآیی چندانی ندارد. کلاژن نمونه

است که ارزش بیولوژیکی نسبتا پایینی دارد، اما چرا؟ 

بزرگترین نقص کلاژن این است که تنها حاوی چند آمینو 

وع اسید شاخه دار است. آمینو اسید های شاخه دار ،ن

خاصی از آمینو اسید ها هستند که از نظر ساختاری مانند 

هم اند و شامل لوسین ، ایزو لوسین ، و والین می شوند. 

این آمینو اسید ها ، موثر ترین عامل در شروع سنتز 

ای که در پروتئین در عضله می باشند.   در مطالعه

 54منتشر شد، محققان از  Nutrition ی انگلیسینشریه

مرد سن بالا که دچار سارکوپنیا )تحلیل بافت عضله ناشی 

ی تمرینی از افزایش سن( بودند خواستند در برنامه

ای شرکت کنند که شامل سه جلسه مقاومتی سه ماهه

 ای در هفته بود.دقیقه 60تمرین 

یک گروه، مکمل کلاژن پپتید مصرف کردند و گروهی 

افراد عضله ساخته  دیگر دارونما. در پایان برنامه، تمامی

تر شده بودند و چربی سوزانده بودند، اما بودند، قوی

گروهی که مکمل کلاژن پپیتد مصرف کرده بودند، نتایج 

توان اینطور بهتری گرفتند. بنابراین دست کم می
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توانند استنباط کرد که، افراد سالمند دچار سارکوپنیا می

شته باشند. با مصرف کلاژن پپتید، رشد عضلانی بهتری دا

تواند برای افرادی که رژیم طبق شواهد، مصرف آن می

غذایی کم پروتئین دارند مفید باشد زیرا با کمکی که به 

ی عضله کاسته شود از تجزیهتعدیل نیتروژن در بدن می

 .خواهد شد

و در نهایت مصرف مکمل کلاژن ضرری ندارد اما حتما  

سالم که سایر  آن را به عنوان بخشی از یک رژیم غذایی

منابع پروتئینی نیز در آن موجودند باید مصرف شود زیرا 

لوسین و آمینو اسیدهای شاخه دار کمی دارد و نیاز شما 

به منابع پروتئینی که حاوی لیوسین کافی باشند 

 .پابرجاست

 elmevarzesh.com:         منبع

 تأثیر مخرب بی خوابی بر سلامت مغز انسان

تحقیقات جدید اگر به اندازه کافی نخوابید مغز براساس 

محققان  کند. شما شروع به خوردن بخشی از خود می

کننده مغز های تمیزایتالیایی متوجه شدند که سلول 

های آزمایشگاهی در زمانی که کمبود خواب موش 

هایی سلول  .کنندداشتند،بیشتر از همیشه فعالیت می 

شوند در زمان کمبود ه می که به نام استروسیت شناخت

هایی را که وظیفه اتصالات مغزی دارند به  خواب، سلول

کنند.این هشدار به کلی مختل و از هم گسیخته می 

کننده در واقع کشف مثبتی است؛چرا که  ظاهر نگران

ها به عملکرد استروسیت مغز برای تمیز کردن سیناپس 

اب ازجمله ها نیاز دارد ولی محرومیت طولانی از خو

هایی است که منجر به آلزایمر می فعالیت 

اکنون براساس تحقیقات پیشین می  شود.دانشمندان هم

ها در مغز از علائم دانند که فعالیت پایدار این سلول 

بدن  .بیماری آلزایمر و اشکال دیگر تخریب عصبی است

طور طبیعی بدن  برای خوابیدن نیاز به کاهش دما دارد؛به

شاد کردن عروق روی پوست،عمل خنک کردن بدن با گ

دهد.اما با گرم شدن هوا این سیگنال عصبی را انجام می 

 کند. افراد میانسال و زنان یائسه بهبسیار مهم کار نمی 

طور معمول با این اختلال مواجه هستند و نسبت به 

تر هستند.محققان می پذیر تغییرات اقلیمی آسیب

ترین فاکتورهای سلامت انسان مهم گویند: خواب یکی از

تواند بیماری است و کمبود بیش از حد آن می

پیش  در پی داشته باشد، در سلامت روان را جدی های

از این در مورد تأثیرات اقلیمی و افزایش میزان 

نگران  آمار در خصوص اختلالات در خواب افسردگی

 .شده است اعلام ایکننده 

داروهای افزایش دهنده عملکرد خطر سوء مصرف 

 و کاهش احتمال باروری

داروهای افزایش دهنده عملکرد می تواند خطر ابتلا به 

سوء مصرف کوکائین نوجوان را افزایش دهد و باروری را 

کاهش دهد. ورزشکاران گاهی از استروئیدهای آنابولیک 

استفاده می کنند تا عملکرد را افزایش دهند. علاوه بر 

ایجاد عضلات، داروهای افزایش دهنده عملکرد بر روی 

و رفتار افراد ، از جمله رفتار ریسک پذیری  خلق و خو
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تأثیر می گذارد. تحقیقات پیشین نشان داده است که 

حدود یک سوم بزرگسالان جوان که از استروئیدهای 

آنابولیک استفاده می کنند نیز از کوکائین استفاده می 

 5کنند. این میزان بطور قابل توجهی بالاتر از حدود 

ت که از کوکائین استفاده می درصد بزرگسالان جوان اس

کنند اما استروئیدهای آنابولیک را مصرف نمی کنند. اگر 

چه ارتباط بین استفاده از استروئید آنابولیک و تمایل به 

استفاده از داروهای تشکیل دهنده اعتیاد در بزرگسالان 

وجود دارد، اما این موضوع در مورد نوجوانان مورد مطالعه 

حققان دانشگاه پورتوریکو موش های قرار نگرفته است. م

صحرایی زن را مورد مطالعه قرار دادند که نیمی از آن در 

معرض ناندرولون که یکی از استروئیدهای آنابولیک است 

که اغلب توسط بزرگسالان جوان استفاده می شود قرار 

گرفتند. و نتیجه گرفته شد مصرف استروئید های افزایش 

طر ابتلا به مصرف کوکائین و دهنده عملکرد می تواند خ

اعتیاد را در نوجوانی افزایش دهد و ترکیب این داروها 

همچنین می تواند باروری در زنان جوان را تحت تاثیر 

 قرار دهد.

 8American Physiological Society/April ,:      منبع

2019 

 

 

 

 

قویترین شواهد مبنی بر اثر ورزش در پیشگیری از 

  افسردگیابتلا به 

آیا فعالیت بدنی باعث کاهش افسردگی می شود یا  

افسردگی باعث کاهش فعالیت بدنی می شود؟ این 

و یک سوال  -همانند سناریوی مرغ و تخم مرغ است 

برای دانشمندان که مدت زمان زیادی بدون جواب بوده 

است. در حال حاضر، براساس یک مطالعه جدید که در 

است در قالب منتشر شده  JAMAمجله روانپزشکی 

بیان می کند که ورزش دارای اثر  "قوی ترین شواهد"

حفاظتی در برابر افسردگی است. با استفاده از اطلاعات 

بزرگسال، محققان به این نتیجه  300000ژنتیکی از 

دست یافتند که افراد با سطح بالاتری از فعالیت بدنی 

شانس کمتری در ابتلا به اختلال افسردگی شدید 

در واقع، تحقیقات نشان می دهد که به جای  داشتند.

دقیقه فعالیت شدید هر روز می  15رفتار کم تحرک با 

درصد کاهش  26توان خطر ابتلا به افسردگی را تقریبا 

در حالی که مطالعات نشان داده است فعالیت بدنی  داد و

می تواند از افسردگی جلوگیری کند، هیچ مدرکی مبنی 

کاهش توانایی فرد در انجام بر تشخیص افسردگی بر 

 ورزش یافت نشد.

  ABC Health &wellbeing.ir:         منبع

 

 

 


