
 

 

 

 

 

 

 

1 

 

 بدنی و علوم ورزشی  مطالعات تربیت

 1041، بهار 1، شماره 7دوره 

 1 -22صفحات 

Online ISSN: 6742- 2477  

Print ISSN: 6354-306X  

www.irijournals.com 

 

بر سطوح  کسایدااثر هشت هفته تمرین استقامتی و مهارکننده نیتریک 

 های نر سالمند پلاسمایی در رت اپلین

 

 2، هدی یزدانی تپه سری1آسیه عباسی دلویی
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 چکیده

نیتریک اکساید بر اپلین پلاسما و مقاومت به  مهارکنندهژوهش بررسی اثر هشت هفته تمرین استقامتی و هدف از اجرای این پ

ماه از انیستو رازی خریداری و  24سر موش صحرایی نر با نژاد ویستار  ۲2به همین منظور . انسولین در رت های نر سالمند بود

هار گروه کنترل، تمرین، مهارکننده و تمرین مهارکننده تقسیم به مرکز تحقیقات منتقل شدند که به صورت تصادفی به چ

درصد حداکثر اکسیژن مصرفی  ۸4- 7۵روز و شدت تمرین  ۵هفته اجرا شد که هر هفته  ۸دوره ی تمرینی به مدت . شدند 

آوری شد  ما جمعهای پلاس ساعت ناشتایی کشته و نمونه 20ساعت پس از آخرین جلسه تمرینی و بعد از  72تمامی موشها . بود

گیری نگهداری شد تجزیه و تحلیل داده ها با استفاده از روش آماری آنالیز واریانس یک طرفه و آزمون  اندازه -۸4و در یخچال 

 ها اختلاف معنی داری وجود ندارد نشان داد بین سطوح انسولین و گلوکز گروه. نجام شدا (<4۵/4p)توکی در سطح معنی دار 

(4۵/4p>)  نتایج نشان داد که سطح آپلین پلاسما در گروه تمرین بعد از هشت هفته تمرین استقامتی به گروه کنترل همچنین

. (<4۵/4p)داری وجود دارد  های اختلاف معنی تغییر منا داری نداشت با این وجود نتایج نشان داد که بین اپلین پلاسمای گروه

 .گیرد ومت به انسولین در سالمندان تحت تاثیر ورزش قرار نمیرسد احتمالاً سطوح اپلین پلاسما با مقا به نظر می
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 مقدمه

 در رزشو موضوع به و پرداختن آید می حساب به جامعه افراد سلامت سطح ارتقاء در مهم بسیار عامل بدنی فعالیت و ورزش

 عملکرد، تنظیم بهبود با مدت طولانی و منظم های ورزشی رسد. تمرین می نظر به ضروری و مهم بسیار سالمندان با ارتباط

های  شیوع بیماری کاهش افراد، موجب در احشایی چربی در محتوای تغییر با و لیپیدی پروفایل چربی، بهبود ی وزن بدن، توده

فعالیت ورزشی از طریق کاهش توده چربی  .[۵4] (244۵شود )فاتوروس،  افراد می عمر ولط افزایش و دیابت، قلبی عروقی

های مرتبط با  التهابی و ایجاد محیطی ضدالتهابی در کنترل بیماریهای پیش احشایی و متعاقب آن کاهش رهایش سایتوکین

هم ورزش و فعالیت بدنی در سلامت . با توجه به نقش م[۵۸] نقشی اساسی دارد های قلبی عروقی التهاب، نظیر دیابت و بیماری

و پیشگیری و درمان بیماری های نظیر دیابت، به نظر می رسد بررسی اثرات فعالیت های هوازی بر نشانگرهای موثر بر 

همواستاز گلوکز از اهمیت بالایی برخوردار باشد، اما بر اساس مطالعات محقق تحقیقات انجام شده در این خصوص بسیار 

 محدود است.

 احساس و زندگی از رضایت و میزان سالمندان شده میان در حرکتی عملکرد افزایش باعث تواند می بدنی فعالیت و زشور

سالمندان  در شادابی و نشاط افزایش باعث حرکتی افزایش توانایی کلی طور دهد، به می افزایش آنها بین در زندگی را از خوب

 مراتب به که پیشگیری های راه به ندرت به شود و می پرداخته درمان به ههمیش کشورمان در اینکه توجه به شود. با می

برخوردار  بالایی اهمیت از سالمندان روی بر بدنی اثر فعالیت گیرد، مطالعه می اقدام دارد نیاز کمتری مالی و های انسانی هزینه

 .[12۸] است

است و یک تنظیم کننده اندوکرین جدید و پل  دهه یک حدود در آن و کشف پیدایش که است پپتیدی آپلین که آنجا از

. درگیری آپلین در برداشت گلوکز نشان دهنده دورنمایی از یک بینش [1۲] ارتباطی قوی بین چربی و عضله اسکلتی است

رسد چرا که با  جدید در فیزیولوژی متابولیسم گلوکز و چربی است. در کل تنظیم سطوح آپلین تقریبا نوید بخش به نظر می

 و امراض قلبی عروقی تعامل دارد.  2های پاتوفیزیولوژیک متعدد در دیابت نوع  مکانیسم

 این در دقیقی دانش و نیست معین و حاضر مشخص حال سرم، در آپلین بر استقامتی ویژه به ورزشی تمرینات اثر فیطر از

زا  ی سالمندی بیماری توانند به بهبود عوامل خطر آفرینی که در دوره ندارد؛ با توجه به اینکه تمرینات ورزشی می وجود زمینه

ها را  بدنبال راهکارهایی هستیم که بتوانیم از طریق ورزش خطر ابتلا به بیماریهستند کمک کننده باشند، ما در این تحقیق 

ها بر سلامت، بهداشت و درمان  های روحی را که بیماری های درمان، تجویز و مصرف دارو، هزینه کاهش دهیم و در نتیجه هزینه

بر میزان سطوح  NOرین استقامتی و مهارکننده هفته تم ۸و اقتصاد جامعه دارند کاهش پیدا کند. هدف این مقاله تبیین اثر 

 های نر سالمند است. آپلین پلاسمایی و مقاومت به انسولین رت

 

  بررسی فیزیولوژی و پاتوفیزیولوژی آپلین

. این لیگاند [10۸ ;110] شناسایی نمودند Iادٌود و همکاران یک لیگاند درونزا برای گیرنده آنژیوتانسیون نوع  199۲در سال 

 G(. گیرنده وابسته به پروتئین GPCRsمنفرد نامیده شد ) Gبرای اولین بار کشف شده بود و گیرنده وابسته به پروتئین 

(GPCRsنشان دهنده گروه بزرگی از پروتئین )های خارج های انتقال غشایی، مسئول انتقال یک آرایه متنوع از سیگنال

مورد از این  104را کشف نمودند. حدود  GPCRs ۲44تحقیقات ژن شناسی حدود  های اخیر در سلولی است. پیشرفت

GPCRs چسبند و به عنوان بدیع، به هیچ لیگاند درونزای شناخته شده نمیGPCRs شوند. گیرنده مجزا و تنها شناخته می
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APJ آنژیوتانسیون نوع 1شباهت زیادی به گیرنده نوعII  دارد اما به آنژیوتانسیون نوعII چسبد. بنابراین نمیAPJ  به عنوان

. از این رو [9۲] زمانی که، لیدراس و همکارانش پپتید آپلین را کشف کردند199۸یک گیرنده آزاد باقی ماند تا اینکه در سال

. ژن گیرنده [7۸ ;24] باشد که از عصاره معده گاو جداسازی شده استمی ۲3، آپلین APJلیگاند معروف درونزا برای گیرنده 

شود. در واقع، در دهه گذشته نقش زیادی را در ها از جمله قلب، مغز، کلیه و ریه بیان می( در تعدادی از بافتAPJآپلین )

ای و سیستم روده -ایهیپوفیزی، دستگاه معده -فیزیولوژی انسان شامل یک پپتید تنظیمی در قلب و عروق، هیپوتالاموسی

 .[9۲] ایمنی ایفا کرده است

 های نیتریک اکساید سنتاز  ایزوآنزیم

های پستانداران به عنوان نیتریک اکساید سنتاز شناخته شده اند. سه ایزوآنزیم برای  در بافت NOهای مسئول سنتز  آنزیم 

مطرح است و  NOS( IIIهای اندوتلیوم عروقی که تحت ) یا فرم دائمی در سلول eNOSنیتریک اکساید سنتاز مطرح است: 

iNOS
eNOSشود  نامیده می NOS( IIیا فرم القایی آنزیم نیتریک اکساید سنتاز که تحت عنوان ) 1

های  در سلول 2

nNOSکند  را در پاسخ استیل کولین تولید می NOاندوتلیال عروق 
 iNOS ،NOرا در پاسخ به گلوتامات؛ و  NOدر نرون  ۲

 .[149 ;10] نماید را در ماکروفاژ پس از القاء آن به وسیله سیتوکین تولید می

 دهد. در موش را نشان می NOSزوآنزم خصوصیات مهم سه ای .1جدول 

 
 

 پیشینه تحقیق 

های انجام شده تاکنون تحقیقات زیادی در زمینه مقاومت به انسولین و راهکارهایی برای پیشگیری اثرات ناشی از طبق بررسی

فعالیت ورزشی های غیر ورزشی و ورزشی انجام شده است و تحقیقات انجام شده در زمینه آپلین و ترکیب با آن در حوزه

 های مذکور به صورت جداگانه ذکر شود.های انجام شده در زمینهباشد. در ادامه سعی شده تحقیقمحدود می

                                                           
2.Inducible Nitric oxide syntheses 

3.Endothelial Nitric oxide syntheses 

4.Neuronal Nitric oxide syntheses  
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 نقش تمرین در پیشگیری و درمان دیابت و مقاومت به انسولین

نسولین، مصرف گلوکز با است. مقاومت ا 2( دریافتند مقاومت به انسولین، اختلال مکرر در دیابت نوع 19۸9) 0کارو و همکاران

درصد سطح مصرف گلوکز در افراد غیر دیابتی کاهش  04تا  ۲۵به میزان  2واسطه انسولین را در مرحله اولیه دیابت نوع 

( دریافتند مصرف گلوکز با واسطه انسولین عمدتاً در 2444، ۵. همچنین در پژوهش دیگر )آلبرایت و همکاران[19] دهد می

-دهد و رابطه مستقیمی با توده عضلانی و رابطه معکوسی با توده چربی دارد. برخی مطالعات نشان می عضلات اسکلتی رخ می

دهند. این افزایش  افزایش می 2افراد مبتلا به دیابت نوع دهند که ورزش حساسیت انسولینی محیطی و احشایی را در 

 .[2] ساعت پس از تمرین نیز ادامه دارد 20تا  12حساسیت 

اند که در افراد با اختلال تحمل گلوکز، رژیم غذایی همراه با فعالیت ورزشی در حدود ( نشان داده19۸2) 3دفرونزو و همکاران 

، رژیم غذایی و فعالیت ورزشی باعث از دست 2دهد. در افراد مبتلا به دیابت نوع درصد، خطر ابتلا به دیابت را کاهش می 34

جایی انتقال دهنده  شود. فعالیت ورزشی میزان جابهی در مصرف داروهای کاهنده قند خون میدادن وزن بیشتر و کاهش بیشتر

های عضلانی نسبت دهد. انقباضهای عضله مستقل از عمل انسولین افزایش می را به سطح سلول (GLUT4)گلوکز 

AMP/ATP 7فسفات کیناز دهد که خود به سرعت آدنوزین منوو کراتینین به فسفوکراتین را افزایش می (AMPK را فعال )

های پستانداران است و در طی انقباض  میانجی کلیدی اکسیداسیون اسید چرب و انتقال گلوکز در سلول AMPKسازد. می

 . [۲3] شودمی GLUT4رسد موجب جابجایی  عضلانی به نظر می

 و هماهنگی ورزشی، به طی فعالیت و استراحت حین خون طبیعی گلوکز (، حفظ2447، ۸همچنین در بررسی )ساه و همکاران

افزایش  را عضلات به خون گلوکز دارد. انقباض عضلانی، جذب بستگی ریز درون سیستم و اعصاب سمپاتیک یکپارچگی

 فراخوانی کبدی و گلوکونئوژنز و گلیکوژنولیز فرایند طی گلوکز لیدطریق تو از خون گلوکز سطح حال، معمولاً این دهد. با می

 . [1۲۸] شود می حفظ چرب آزاد اسیدهای جمله دیگر، از سوختی مواد

 شد، کاهش انجام ماهه سه دوره این در که ها آزمودنی انقباضات عضلانی دلیل خود نشان داد به تحقیق ( در2414) 9گودوین

 موثر فعالیت ورزشی طی سوختی منابع از استفاده بر عامل چندین توان گفت می زمینه این داد. در رخ خون در گلوکز طوحس

آزاد  چرب از اسیدهای سوبسترا تغییر موجب بدنی است. فعالیت ورزشی مدت فعالیت و شدت آنها ترین مهم هستند، البته

 افزایش . با[۵9] شود می اسیدهای آمینه تر کم مقدار به و عضله، چربی استراحت( به گلوکز، گلیکوژن حین غالب )سوخت

 حجم ورزشی، گلیکوژن فعالیت اوایل شود. در یم عضله( بیشتر و خون در ها )موجود به کربوهیدرات ورزشی، اتکا فعالیت شدت

 و خون از گلوکز جذب بنابراین و شود می گلیکوژن تخلیه ذخایر که طوری به کند می فراهم را فعال سوخت عضله از زیادی

طی  چربی از تری دسترس در عضلانی، منبع درون یابد. ذخایر چربی می افزایش چربی بافت از شده آزاد اسیدهای چرب

 زمان هر مرور، مدت به حاضر تحقیق یابد )در می ادامه مدت فعالیت که چنان هستند. هم ورزشی مدت طولانی های لیتفعا

 (2447شود )ساه و همکاران،  می جا به جا گلوکونئوژنز به کبدی از گلیکوژنولیز گلوکز کرد(، تولید می پیدا افزایش جلسه

[1۲۸] . 

                                                           
4 Caro et.al 
5 Albright et.al 
6 DeFronzo et.al 
1Adenosine mono phosphate kinase 
8 Suh et al. 
9 Goodwin 
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 باعث عضلانی های فعالیت بدنی، انقباض ( طبق بررسی مقالات مروری به نتیجه رسیدند هنگام199۸) 14کارانگودیر و هم 

سوختی  منابع عنوان به گلیکوژن از شده تجزیه کنار گلوکزهای در سوبسترایی منبع این و شود می خون جذب گلوکز افزایش

 گلوکز کننده جذب تحریک مسیرهای است، زیرا بالا نیز فعالیت ازبعد  حتی عضله به گلوکز گیرد. جذب می قرار استفاده مورد

 و شود می انجام گلوکز ناقل های طریق پروتئین از اسکلتی عضله به گلوکز مانند. انتقال باقی می فعال فعالیت از بعد ها ساعت

باشد.  می انسولین و نقباضا تاثیر تحت آن که فعالیت است اسکلتی عضله در ایزوفرم ترین مهم (GLUT4) 0گلوکز  ناقل

 که انقباض حالی کند. در می فعال پیچیده سیگنالی طریق آبشارهای از را سلول سطح به عمق از GLUT4انسولین جابجایی 

شود.  می سطح، سلول به عمق از GLUT 4 جابجایی باعث AMPبا  فعال شده کیناز پروتئین سازی فعال طریق از عضلانی

 شود، مختل می تحریک توسط انسولین که سلول سطح به عمق از GLUT 4 جابجایی 2نوع  دیابتی افراد در معمول طور به

 افزایش 2نوع  دیابتی بیماران در حتی را گلوکز جذب و GLUT 4مقاومتی، فراوانی  و تمرینات هوازی دوی باشد. هر می

 . [34]دهند می

، کاهش گلوکز خون را پس از تمرین سبک تا 2( دریافتند اکثر افراد چاق مبتلا به دیابت نوع 2444آلبرایت و همکاران )

دهند. مقدار کاهش گلوکز خون به مدت و شدت فعالیت بدنی وابسته است. کاهش گلوکز خون در طی متوسط نشان می

یابد. انند در حالی که استفاده عضلات از گلوکز معمولا افزایش مید های جسمی ناشی از کاهش تولید گلوکز کبد میفعالیت

کاهش تولید گلوکز کبدی ممکن است شامل مکانیسم بازخورد منفی مرتبط با سطوح پایدار انسولین در حین ورزش و افزایش 

ا دوره پس از تمرین ادامه گلوکز قبل از فعالیت باشد. تمرین با شدت سبک تا متوسط باعث کاهش گلوکز خون شده و این اثر ت

 . [2]شود توصیه می 2یابد. بنابراین، تمرین با شدت سبک تا متوسط برای تسهیل کاهش گلوکز در افراد مبتلا به دیابت نوع می

های مزمن مانند  ( نشان دادند فعالیت بدنی علاوه بر پیشگیری اولیه و ثانویه از بسیاری از بیماری2443) 11واربورتون و همکاران

. [1۵4]های قلبی عروقی، دیابت و سرطان اثرات مطلوب بسیاری از جمله کیفیت زندگی مطلوب را نیز به دنبال دارد بیماری

نشان دادند.  2( شواهد محکمی در مورد اثر محافظتی فعالیت بدنی در برابر گسترش دیابت نوع 2414، 12انگبرگ و همکاران)

. [0۲]در آینده برخوردارند 2دهند از احتمال کمتری برای ابتلا به دیابت نوع  همچنین افرادی که فعالیت بدنی زیادی انجام می

 اند که تغییر شیوه زندگی با پیروی عادات غذایی ( نیز ثابت کرده1994، 1۲راجرز و همکاران) ای علاوه بر این مطالعات مداخله

در افراد مبتلا به عدم تحمل گلوکز مرتبط به افزایش سن  2جدید و انجام فعالیت جسمانی منظم، بروز دیابت نوع 

( نیز وجود یک رابطه مستقیم بین فعالیت  199۵، 10ای )اسچنیدر و مورگادو . مطالعات مقطعی و مداخله[127]مصونند

( بهبود و افزایش حساسیت انسولینی پس 2444، 1۵پالاک و همکاران. )[1۲4]اند جسمانی و حساسیت به انسولین را نشان داده

( گزارش کردند فعالیت بدنی در 2442، 13. )کاستاندا و همکاران[121]اند های بدنی هوازی و مقاومتی گزارش کرده  از فعالیت

رده و قند خون این بیماران را کنترل گلوکز خون افراد دیابتی موثر است زیرا حساسیت به انسولین و تحمل گلوکز را بالا ب

، 17. همچنین فعالیت بدنی دارای تاثیری حاد و مزمن بر حساسیت انسولینی است )سیولاک و همکاران[22]دهد کاهش می
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اند فعالیت  ( نشان داده19۸9، 19کارو و همکاران و 1999، 1۸. بسیاری از مطالعات از جمله )بورستین و همکاران[۲1](2440

این افزایش ، شود می 2های محیطی و احشایی در افراد مبتلا به دیابت نوع  بدنی باعث افزایش حساسیت انسولینی در یافت

. فعالیت بدنی با شدت متوسط و بالا منجر به افزایش و [19 ;1۸]شود ساعت بعد از ورزش مشاهده می 20تا  12حساسیت از 

کنند و بر  نقش مهمی در عمل انسولین بازی می های انسولین شود. گیرنده های انسولین می ود مقادیر و عملکرد گیرندهبهب

. فعالیت بدنی با [۵۲](1994، 24فریدمن و شرمار) گذارند بهبود تحمل گلوکز و کاهش مقاومت در مقابل عمل انسولین اثر می

و همچنین افزایش توده عضلانی که نقش اصلی را در برداشت گلوکز خون دارد، سبب  GLUT4های  افزایش تعداد حامل

. از سویی اسیدهای چرب تولید شده از بافت چربی با تجمع در سلولهای عضلانی [1۲0]شود افزایش پاسخ بدن به انسولین می

کند. فعالیت بدنی با افزایش اکسیداسیون اسیدهای چرب از تجمع آنها در  ها را مختل می به سطح این سلول GLUT4انتقال 

فعالیت بدنی و کاهش وزن، به ویژه وزن کند. از این رو تغییرات شیوه زندگی با تمرکز بر افزایش  سلول عضلانی جلوگیری می

. برخی از مطالعات نشان [12۵](199۵، 21چربی از راهکارهای اصلی مقابله با بروز مقاومت در مقابل عمل انسولین است )ریون

تواند حتی بدون تغییر در ترکیب  اسیت انسولینی در عضلات اسکلتی و بافت چربی میاند بعد از فعالیت بدنی منظم حس داده

. تعدادی از آزمایشات بالینی تاثیر [۸۸ ;37](19۸3، 2۲کوئیویستو و همکاران، 19۸3، 22هورتون) بدنی نیز توسعه پیدا کند

، کریسکا و هکاران، 2444، 20کریسکا) اند را نشان داده 2ورزش هوازی بر بهبود تعادل زیستی گلوکز در افراد با دیابت نوع 

1990)[۸9; 94] . 

 HbA1Cعموما متوسط است اگر تاثیری بر ، توان به ورزش نسبت داد گلوکز که می ( دریافتند کنترل2441) 2۵کلی و برت

شود. در برآورد  انی در حد متوسط قلمداد میتا یک درصد است که در مقوله کارایی درم ۵/4حاصل شود، کاهش عموما در حد 

ورزشی از آثار مداخلات رژیم غذایی نسبتا دشوار توان گفت که جداسازی اثرات  لیت بدنی بر تعادل زیستی گلوکز میتاثیر فعا

 . [۸4]گیرند است زیرا بسیاری از آزمایشات مداخلات غذایی شامل برنامه کاهش وزن را در کنار برنامه ورزشی در بر می

اند و نشان  ( نیز میزان کاهش گلوکز خون را به شدت و مدت فعالیت بدنی نسبت داده19۸7، 23در مطالعه )هوبینگر و همکاران

. در مطالعاتی که توسط )یاتس و [74]تواند قند خون را کاهش دهد های با شدت متوسط می داده شده است که فعالیت

( درباره تاثیر فعالیت بدنی به تنهایی انجام شد نشان دادند که برنامه آنها در بهبود میزان قند خون موثر بوده 2449، 27همکاران

 . [1۵0]است

 ۸۵تا  0۵بار در هفته با شدت  3تا  ۲( پیشنهاد کردند که ورزش هوازی 1993، 29، کانگ و همکاران2444، 2۸آهیما و فلیر) 

ین با خطر . به موجب این واقعیت که شدت بالاتر تمر[73 ;1]دقیقه در هر جلسه انجام شود 34تا  24و  VO2maxدرصد 

 . [122]قلبی عروقی در ارتباط است
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نوع  افراد دیابتی بیشینه(، در قلب ضربان درصد 7۵تا  0۵متوسط ) شدت با ورزشی فعالیت ( طی 2449) ۲4فراسینگ و ریچتر

 روند خون گلوکز در نتیجه و یابد می افزایش کبدی گلوکز تولید از بیش توسط عضلات خون گلوکز از دریافتند استفاده 2

 سازی ذخیره کاهش انسولین و به مقاومت داشتن دلیل به 2نوع  دیابت به مبتلا . افراد چاق[۵0]داشت خواهد کاهشی

( به این نتیجه 2444، ۲1هستند. در پژوهشی دیگر )زیراس و همکاران مواجه با مشکلاتی بدنی فعالیت انجام گلیکوژن، در

 و نگهداری در بزرگ ی نقصی دهنده نشان نسولینا برابر در اسکلتی، مقاومت به عضلات گلوکز انتقال هنگام رسیدند که در

 . [1۵9]خون است قند طبیعی حفظ

و شدت دقیقه(  ۵4-2۵زمان ) مدت که برنامه تمرینی اجرای با گردید مشخص (2410مطالعه امینی لاری و همکاران ) در

 خون و گلوکز سطوح در را توجهی قابل کاهش توان پیدا کند، می افزایش فزاینده طور به قلب( ضربان حداکثر درصد 0۵-74)

 .[۲]داشت انتظار دیابتی بیماران انسولین به مقاومت

 و چاقی با داری معنی معکوس ارتباط پلاسما گردید آپلین مشخص (2414) ۲2بوآسیدا و همکاران تحقیق این، در بر علاوه

 موثر گلوکز هموستاز و انسولین به مقاومت در تنظیم آپلین داد های آنان نشان یافته چنین د. همدار انسولین مقاومت به

موضوع  این و شود مدیریت آپلین وسیله به تواند می ها، مقاومت انسولین موش در است شده داده مثال، نشان باشد. برای می

 در آپلین گردید مشخص (2412ایزدی و همکاران ) مطالعه . همچنین در[12]شود انجام گلوکز مصرف تحریک با تواند می

کننده  منعکس تواند انسولین، می به مقاومت و تغییرات دارد انسولین به مقاومت با را ارتباط های آزمایشگاهی، بیشترین موش

 . [72]باشد آپلین مدیریت

 دلیل به و کند پیدا کاهش گلوکز سطح شده است ورزشی، باعث فعالیت ( دریافتند انجام2414) ۲۲یانگ و همکاران

فراخوانی  نتیجه در و شوند ورزشی فعالیت درگیر چربی بیشتر های ورزشی، بافت فعالیت هفته 12انجام  از های ناشی سازگاری

 توجهی افزایش قابل چربی بافت از تولیدی آپلین سطوح شود می وع باعثموض این نتیجه کند. در پیدا افزایش چرب اسیدهای

 آپلین مدیریت آزمایش، نوعی گروه در آپلین بیشتر ترشح دهد می نشان و همکاران یانگ نتایج که چنان هم شاید و کند پیدا

 متوسط با شدت هوازی تمرینات هفته ۸تاثیر  (2412همکاران ) و سعیدی نیز تحقیقی دیگر . در[1۵۲]باشد 2نوع  دیابت بر

برنامه  ها آزمودنی این تحقیق کردند. در بررسی را 2نوع  دیابت به مبتلا زنان انسولین در به مقاومت و پلاسما آپلین سطوح بر

تا  ۲4جلسه  هر و هفته در جلسه ۲برای  بیشینه قلب بانضر حداکثر درصد 74-34با شدت  روی پیاده و دویدن ای هفته ۸

 شاخص و خون پلاسمایی، انسولین ها، سطوح آپلین آزمودنی بدن وزن داد نشان اخیر تحقیق دادند. نتایج انجام را دقیقه 34

 .[129]کند می پیدا داری معنی انسولین کاهش به مقاومت

 

 نقش تمرین بر تغییرات سطوح آپلین و بهبود حساسیت به انسولین

های لاغر بود. نتایج  برابر بیشتر از موش 0تا  2های چاق  ( غلظت آپلین پلاسما در موش244۵، ۲0در مطالعه )بوچر و همکاران

ات کاهش بیان آپلین در بافت که این به مواز، ساعت ناشتایی نشان داد 20کاهش سطوح انسولین پلاسما را بعد از  تحقیقاین 

آپلین در بافت چربی پس از تغذیه مجدد به  mRNAسطح انسولین و آپلین پلاسما و  چربی و کاهش سطح آپلین پلاسما بود.
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گیری کردند انسولین بیان آپلین در بافت چربی را تنظیم  مقادیر قبل و به صورت طبیعی برگشت. آنها در مطالعه خود نتیجه

بیشتر تقویت  ۲۵شده با استرپتوزوتوسین های مبتلا به دیابت برانگیخته موضوع با کاهش بیان آپلین در موش کند. این می

. [14]ها را افزایش داد آپلین در آدیپوسیت mRNA( تزریق انسولین مشخصا 1994، ۲3بجورنتوپ) . در مطالعه[1۲]شود می

های کشت شده موش را برانگیخت  محیط مصنوعی به صورت وابسته به دوز سنتز آپلین در آدیپوسیت همچنین انسولین در

 . [1۵1](244۵)وی و تاتموتو، 

های چاقی در موش افزایش بیان ژن آپلین در دو مدل چاقی مرتبط به  ه خود روی انواع مدل( در مطالع2443) ۲7بلتوسکی

تواند یک آدیپوکین باشد که در بافت چربی  ها نشان داد که آپلین می هایپرانسولینمی و هایپرگلیسمی را مشاهده کرد. داده

در مطالعه خود به بررسی سطوح آپلین پلاسما در بیماران دیابتی از حیث  (2449، ۲۸. )سنول و همکاران[9]تنظیم و ترشح یابد

نفر غیردیابتی به عنوان گروه کنترل در  22مرد و  24زن و  24بیمار دیابتی شامل  04وجود یا عدم وجود نوروپاتی پرداختند. 

نوروپاتیک در مقایسه با افراد سالم سطح این مطالعه شرکت کردند نتایج مطالعه نشان داد آپلین پلاسما در بیماران دیابتی 

آپلین بالاتری دارند و میانگین سطوح آپلین در بیماران دیابتی نوروپاتیک در مقایسه با افراد سالم سطح آپلین بالاتری دارند، و 

رند و میانگین سطوح میانگین سطوح آپلین پلاسما در بیماران دیابتی نوروپاتیک در مقایسه با افراد سالم سطح آپلین بالاتری دا

، ۲9. در مطالعه )درای و همکاران[1۲1]آپلین پلاسما در بیماران دیابتی در حد معنی داری بالاتر از افراد گروه کنترل بود

فرد لاغر سالم به عنوان گروه  10شدند با  که با داروی انتی دیابت خوراکی درمان می 2بیمار مبتلا به دیابت نوع  10( 2414

عضله و بافت چربی( ) های محیطی م گلوکز و بیان ژن در بافتبر متابولیس کنترل مقایسه شدند. برای بررسی عملکرد انسولین

های فردی که در افراد  . علیرغم تفاوت[۲۸]ساعته قرار گرفتند ۲ 04هایپرانسولینی -افراد در معرض یک کلامپ یوگلیسمی

( آپلین پلاسما و ۲و گلیسمی ( آپلین پلاسما 2( آپلین پلاسما و غلظت انسولین 1داری بین  دیابتی بود رابطه مثبت معنی

ت کرد. در مجموع نتایج این مطالعه نشان داد که را تقوی 2مشاهده شد که رابطه بین آپلین و دیابت نوع  HbA1cدرصد 

بینی کنند زیرا هیچ ارتباطی بین سطوح آپلین  توانند سطوح آپلین پلاسما را پیش چربی نمی  آپلین در بافت mRNAسطوح 

در  2نوع  تواند با دیابت چربی بدن در موش دیابتی مشاهده نشد. نتایج نشان داد که آپلین بیش از چاقی میپلاسما با توده 

جبرانی را برای کاهش مقاومت به انسولین تشکیل دهد )هوسویا و  تواند مکانیسمی ارتباط باشد و افزایش سطوح آپلین می

 .[3۸](2444، 01همکاران

مرد  19فرد غیر چاق سالم با گلوکز ناشتای طبیعی به عنوان گروه کنترل و  12( بر روی 2449، 02مطالعه )سوریگور و همکاران

ماه  7زن مبتلا به چاقی مرضی قبل از جراحی باریاتریک )جراحی روده برای کاهش وزن در بیماران با چاقی خطرناک( و  ۲۵و 

آن صورت گرفت. در این مطالعه افراد با چاقی مرضی بر حسب سطوح گلوکز ناشتایی خود قبل از جراحی به سه گروه پس از 

چاقی مرضی با دیابت  -۲چاقی مرضی با اختلال در گلوکز ناشتا و  -2چاقی مرضی با گلوکز ناشتای طبیعی  -1تقسیم شدند 

 2آپلین سرم فقط در بیماران دچار چاقی مرضی مبتلا به دیابت نوع  ( سطوح1. نتایج اصلی این مطالعه عبارت بود: 2نوع 
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41 Hosoya et al. 
42 Soriguer et al. 
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دار سطوح آپلین در کسانی انجامید که قبل از جراحی  ریاتریک فقط به کاهش معنی( جراحی با2، داری یافت افزایش معنی

داری افزایش  نتایج این مطالعه نیز نشان داد که سطوح آپلین سرم در افراد چاق به طور معنی. [1۲3]داشتند 2دیابت نوع 

و هینونین و همکاران،  2443که ممکن است در پاتوفیزیولوژی چاقی دخیل باشد. درحالیکه )لی یانگ و همکاران،  یابد می

اما تحقیقات دیگر نتوانستند این رابطه را  [144 ;33]اند پی برده BMIای مثبت بین آپلین و گردش خون و  ( به رابطه244۵

 .[101 ;29](2447، و تاسکی و همکاران 2443، چانگ و همکاران) کشف نمایند

های اسکلتی  ( نشان داد تزریق درون وریدی آپلین مصرف گلوکز در بافت چربی و ماهیچه244۸، 0۲مطالعه )درای و همکاران

ها از نقش فیزیولوژیکی  . این داده[۲9]های چاق مبتلا به مقاومت به انسولین را بهبود بخشید های گروه کنترل و موش موش

های دچار کمبود آپلین بخصوص  ( نشان دادند که موش2414، 00آپلین در تنظیم هموستاز گلوکز حمایت کرد. )یو و همکاران

دهند. همچنین نتایج این مطالعه ثابت کرد که بهبود متابولیسم  در حالت رژیم پرچرب کاهش حساسیت به انسولین را بروز می

نقش  2زایی مقاومت به انسولین و دیابت نوع  تواند در بیماری کند. آپلین می نقش مهمی در کاهش سطوح آپلین ایفا می گلوکز

تواند  ثرگذاری آپلین بر مقاومت اسنولین نشان دهنده آن بود که آپلین به تنهایی میچگونگی اهمچنین . [1۵3]داشته باشد

 . های مقاوم به انسولین را افزایش دهد جذب گلوکز در سلول

ظیم بطور کلی نتایج مطالعات متعدد در مورد تغییرات سطوح آپلین نشان داد بیان آپلین در بافت چربی به وسیله انسولین تن

هایپرگلیسمی و افراد مبتلا به ، های چاق و مبتلا به هایپرانسولینی های پلاسمایی آن در انسان و موش شود و غلظت مثبت می

داری بین سطوح آپلین پلاسما و غلظت انسولین و گلیسمی وجود  همچنین رابطه مثبت معنی، یابد افزایش می 2دیابت نوع 

 ظیم هموستاز گلوکز و حساسیت انسولینی آن حمایت کردند.دارد. مطالعات از نقش آپلین در تن

 

 APJنقش تمرین بر آپلین و 

شود. در ادامه ها اشاره میتحقیقات اندکی در خصوص تأثیر فعالیت بدنی بر تغییرات آپلین و گیرنده آن وجود دارد، که به آن

 شود. قلب و عروق پرداخته میهای انجام شده در رابطه با آپلین و نقش آن در نیز به ارائه تحقیق

های مبتلا به های قلبی عروقی را در موش بافت APJ( بیان داشتند که ورزش بیان آپلین و 2443) 0۵ژانگ و همکاران

و  WKYهای صحرایی ها موشهای صحرایی انجام شد و این آزمودنیدهد. این تحقیق بر روی موشپرفشارخونی افزایش می

 -1ها شامل:  ( به طور تصادفی در سه گروه دسته بندی شدند. این گروهSHRs) 03به پرفشار خونی های صحرایی مبتلاموش

ها تمرین کرده؛ آزمودنی SHRsگروه  -۲تحرک، بی SHRsگروه کنترل  -2تحرک، های بی موش WKYگروه کنترل 

دقیقه را انجام دادند. در آخرین  34لسه جلسه در هفته و هرج 3هفته، 9جلسه تمرین شنا، به مدت  ۵0پروتکل تمرینی، شامل 

دور در  ۲444هوش شده و خون جمع آوری شده از آنها در دستگاه سانتریفوژ با دور ها را با اوراتان بیروز تمرین تمام موش

های قلبی عروقی تحت  دقیقه قرار گرفت و پس از وزن کشی بافت قلب، سطوح آپلین در پلاسما و بافت 14دقیقه به مدت 

در  07(ir-های بدست آمده در این تحقیق نشان داد، سطح ایمنوری اکتیویتی آپلین )آپلینرادیو ایمنواسی قرار گرفت. یافته

                                                           
43 Dray et al. 
44 Yue et al. 
45 Zhang et al. 
1 Spontaneously hypertensive rats  
2level of apelin immunoreactivity (apelin-ir) 
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 APJآپلین و  mRNA(، افزایش در بیان SBPپلاسما، بافت آئورت و بطن کاهش داشت. کاهش در فشارخون سیستولیک )

تحرک و بی SHRsهای  ن در پلاسما، میوکارد و آئورت در مقایسه با گروههای قلبی و عروقی و افزایش در سطح آپلی در بافت

SHRs  هایپرتروفی را  تحت تمرین نشان داده شد. این محققان نشان دادند که تمرین طولانی مدت شنا، پاتوژنز پرفشارخونی و

د و در نهایت نشان داده شد کنقلبی عروقی توسط پرفشارخونی را معکوس می APJ-بخشد و کاهش سیستم آپلینبهبود می

 .[1۵7]عروقی باشد APJ-ی تنظیم افزایشی سیستم آپلینتواند به واسطهکه بهبود اثر تمرین شنا روی پرفشارخونی می

( در تحقیقی به بررسی اثر تمرین هوازی و مکمل باریجه بر سیستم آپلینرژیک و بیان استرس 2412محمودی و همکاران )

هفته  ۸سر موش صحرایی نر  ۵4پرداختند. بدین منظور  L-nameهای دارای پرفشارخونی ناشی از اکسایشی در قلب موش

را در  L-nameهفته  ۸روز در هفته به مدت  3 -( گروه شم1مودند: گروه تقسیم ن ۵ای انتخاب کرده و به طور تصادفی به 

همانند گروه شم، مکمل  L-nameعلاوه بر مصرف  -( گروه مکمل باریجه2 -میلی گرم بر کیلوگرم دریافت نمودند 14دوز 

علاوه بر  -( گروه تمرین۲-دهفته ( دریافت نمودن ۸روز در هفته به مدت  3گرم بر کیلوگرم، میلی 94باریجه را از طریق گاواژ )

متر در دقیقه را به صورت  1۵-22جلسه در هفته با سرعت  ۵همانند گروه شم، پروتکل تمرینی شامل  L-nameمصرف 

، مکمل L-nameعلاوه بر مصرف  -( گروه تمرین+مکمل باریجه0 -هفته اجرا نمودند ۸دقیقه به مدت  2۵-30فزاینده از 

های  میلی گرم بر کیلوگرم را مدت و تعداد مشابه گروه 1/4سالین  -( گروه کنترل۵ -یز اجرا نمودندباریجه، پروتکل تمرینی را ن

(، ACE، افزایشی را در سطوح آنزیم مبدل آنژیوتانسیون )L-nameدیگر دریافت نمودند. نتایج نشان داد که القای تدریجی 

(، APJین کاهشی را در سطوح آپلین، گیرنده آپلین )(، و همچنhs-CRP) C(، پروتئین واکنشگر MDAمالوندی آلدئید )

( موجب شد. ترکیبی از تمرین هوازی و مکمل باریجه، سطوح TAC( و ظرفیت آنتی اکسیدانتی تام )NOنیتریک اکساید )

MDA و hs-CRP  ،را کاهش داد و افزایش معناداری را در سیستم آپلینرژیک قلبیNO و TACهای  را در مقایسه با گروه

ترل و شم نشان داد. به طور کلی، نقش مهاری تمرین هوازی و اثرات حفاظت قلبی آن در کاهش سمیت قلبی ناشی از کن

 .[14۸]پرفشار خونی گسترش یافت

ای به بررسی اثرات حفاظت قلبی فعالیت بدنی منظم و یا مکمل کورکومین بر  ( در مطالعه2412یزدان شناس و همکاران )

و  E-Selection( و TNF-α(، فاکتور نکروز دهنده آلفا )hs-CRP) Cهایی از قبیل آپلین، پروتئین واکنشگر  سایتوکاین

-( در موشMDA( و مالوندی آلدئید )TACت آنتی اکسیدانتی تام )های مرتبط با استرس اکسایشی از قبیل ظرفیشاخص

( مکمل 2( سرب، 1گروه تقسیم شدند:  ۵سر موش نژاد ویستار به دطور تصادفی به  ۵4های در معرض استات سرب پرداختند. 

میلی گرم بر  24در معرض سرب ) 0تا  1( شم. گروه ۵( فعالیت بدنی+ مکمل کورکومین، 0( فعالیت بدنی، ۲کورکومین، 

 1۵-22جلسه در هفته با سرعت  ۵برنامه تمرینی شامل  0و  ۲هفته( قرار گرفتند. گروه  ۸بار در هفته به مدت  ۲کیلوگرم، 

میلی گرم  ۲4مکمل کورکومین ) 0و  2هفته اجرا نمودند. گروه  ۸دقیقه به مدت  2۵-30متر در دقیقه را به صورت فزاینده از 

نیز محلول اتیل اولئات را دریافت نمودند. القای سرب کاهش معناداری را  ۵هفته( و گروه  ۸فته به مدت بار در ه ۲بر کیلوگرم، 

بافت قلب موجب شد. در  E-Selectionو  MDA ،hs-CRP ،TNF-αو افزایش معناداری را در  TACدر سطوح آپلین و 

و  hs-CRP ،TNF-αهای آپلین،  وح سایتوکاینمقابل گروه مکمل کورکومین، تمرین و یا ترکیبی، به طور معناداری سط

کند که سبک زندگی سالم شامل ( را معکوس نمود. نتایج پیشنهاد میTACو MDAهای استرس اکسایشی )سطوح شاخص

 . [1۵۵]شود ها منجر به معکوس شدن سمیت قلبی ناشی از سرب میفعالیت بدنی و مصرف آنتی اکسیدانت
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 (NOنقش تمرین در ساخت نیتریک اکساید )

توان به بررسی اثر فعالیت بدنی کوتاه مدت یا بلند مدت بر  در بدن، می NOهای فیزیولوژیکی مختلف  با توجه به نقش 

های کوتاه مدت بدنی انجام  تغییرات نیتریک اکساید پرداخت. در این راستا محققان، مطالعات گوناگونی را در مورد فعالیت

( 1990) 0۸های کمتری صورت گرفته است. بطوریکه بوگر و همکاران های حاد و مقاومتی تحقیق اند، لیکن در مورد فعالیت ادهد

نشان دادند که انجام ورزش کوتاه « دهد را در مردان افزایش می NOورزش کوتاه مدت تولید »در مقاله خود تحت عنوان 

اند.  بیان کرده cGMPزایش آن را با توجه به میزان نیترات خروجی در ادرار و را در بدن افزایش داده و اف NOمدت، تشکیل 

 . [11]اند را به وازودیلاتاسیون در طی تمرین بدنی حاد برای جبران افزایش جریان خون نسبت داده NOآنها این افزایش 

را در افراد NO ای گزارش دادند که آمادگی بدنی و هم ورزش حاد تشکیل ( نیز در مقاله199۸) 09جان استوتیر و همکاران

کند. در این مقاله آمده است که نیترات پلاسمای افراد ورزشکار در مقایسه با غیر ورزشکاران در زمان  سالم، تنظیم می

دهد. نتایج تحقیق نشان  ت فعالیت بدنی سطح نیترات پلاسما را افزایش میساع 2استراحت بالاتر است آنها معتقدند که 

تواند به توضیح اثرات مفید ورزش بر  ، میNOدهد که ارتباط مثبت مشاهده بین آمادگی جسمانی و فعالیت بدنی و تشکیل  می

 .[7۲]عروقی کمک کند -سلامتی سیستم قلبی 

 ۵4در وازودیلاتاسیون ساعد در پی یک دوره تمرین در مردان سالم، عنوان مقاله ای است که لوسکالزو و همکاران NOنقش  

کردند و  کیلوگرمی استفاده می ۵تا  0( منتشر ساختند. در این تحقیق آنها از تمرین گرفتن ایستا متصل به وزنه 2444)

نقش معنی  NOیره را با دست فشار دهند. نتایج تحقیق نشان داده است که دقیقه این دستگ ۲ها بایستی به مدت آزمودنی

در زمان استراحت و پس از تمرین، مشاهده  NOداری در وازودیلاتاسیون آرتریولی ساعد مردان ندارد و افزایش را در میزان 

لمیا تحقیقی را انجام دادند و اثر تمرینات ورزشی بر ( روی بیماران هیپرکلسترو1999) ۵1. لیویس و همکاران[14۲]نکردند

هفته تمرین روی دوچرخه ثابت باعث افزایش تولید  0پایه را در این افراد بررسی کردند. آنها دریافتند که مدت  NOتولید 

NO [99]د% حداکثر ضربان قلب بو3۵دقیقه رکاب زدن با  ۲4بار در هفته و هر بار  ۲گردد. تمرین بدنی شامل  می. 

های فعال و غیر فعال  پلاسما در آزمودنی NOهای ( اثر یک دوره ورزش حاد را بر متابولیت2444) ۵2کازولین و همکاران

تواند  بررسی کردند و افزایش سطوح نیتریت و نیترات پلاسما را در هر دو گروه مشاهده نمودند و بیان کردند که ورزش حاد می

 . [۲2]انعت از گسترش آن داشته باشدهای عروقی و مم هدف بهبودی در بیماری

( نیز در مقاله خود اثر فیزیولوژیکی، متابولیکی، نرواندوکرینی و فارماکولوژیکی نیتریک اکساید را در 2444) ۵۲فرلیتو و همکاران

در افراد مسن نسبت به افراد جوان کاهش دارد و این کاهش بیشتر در  NOها بررسی نموده و بیان کرده است که مقدار  انسان

تونیک همراه با افزایش سن در افراد غیرفعال  NOیده شده است. همچنین دریافت که رهایی مردان در مقایسه با زنان، د

نسبت به افراد ورزیده با تمرین استقامتی، کاهش یافته است. نتایج این تحقیق نشان داده است که ورزش هوازی منظم، از 

 NOن بدنی و استرس فشاری باعث تولید کند و عواملی نظیر تمری تونیک با افزایش سن، ممانعت می NOکاهش تولید 

را تحریک  NOشود و بعضی از مواد وازواکتیو اندوژنز نیز مانند استیل کولین، آدنوزین، برادی کینین و آرژینین تولید  می

                                                           
48 Bogersm et all. 

3. Jungersten et all. 
50 Loscalzo et all. 
51 Liewis et all. 
52 Cuzzolin et all. 
53 Ferlito et all. 
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و رهایی آن در سیستم عروقی، مطرح  NO( اثر ورزش را در ساخت 199۸، ۵0کانتر و همکاران. در مقاله دیگری )[۵1]کنند می

را در  NOروز( رهایی  14ها )دویدن به مدت یک ساعت، دو بار در روز و به مدت  کردند و بیان داشتند که ورزش در سگ

 .[77]اند ی نکردهپس از قطع تمرین را بررس NOدهد، اما مدت ماندگاری  شریان کرونری افزایش می

تواند حداقل در ممانعت از آسیب اندوتلیال مربوط به افزایش سن نقش داشته باشد. تنظیم متابولیسم  فعالیت منظم بدنی می

های مهم این ماده وازودیلاتورر است و این تنظیم برای مکانیسم بافت حیاتی است. آنها بیان  ، یکی از نقشNOمیوکارد توسط 

، میزان NOشوند: میزان شبکه مویرگی، سطح انتشار  کی در این تنظیم وارد عمل میداشتند که چندین فرآیند فیزیولوژی

های آزاد اکسیژن  های فیزیولوژیک ) در حد نانومولار (، میزان فعالیت بدن، تشکیل رادیکال با توجه به غلظت NOسمی بودن 

، سرعت انتشار آن، NOجمله سرعت تولید  ها، به شرایط پیچیده بسیاری از بر سلول NOو در ادامه عنوان کردند که اثر 

هایی مانند  هایی مانند کاتالاز و سوپر اکسید دیسموتاز، سطح آنتی اکسیدانت ها و اکسیژن، سطح آنزیم غلظت سوپر اکسید

( به بررسی 2442) ۵۵های هدف، بستگی دارد. گرین و همکاران و سلول NOهای تولید کننده  گلوتاتیون و فاصله بین سلول

در  NOدر بستر عروقی عضلات غیر فعال در طی ورزش در انسان پرداختند و بیان کردند که تولید سیستمیک  NOید تول

 . [32]طی تمرینات ورزشی در بسترهای عروقی عضلات در حال استراحت نیز اتفاق می افتد

آزمودنی با  14( در تحقیقی اثر ترکیبی از تمرینات ورزشی هوازی و قدرتی را روی عملکرد عروقی 244۲) ۵3والش و همکاران

هفته در نظر گرفته شده  ۸سابقه بیماری عروقی کرونری مطالعه کردند. عضو غالب در تمرینات، اندام پایینی بدن و به مدت 

شود و به  ینات ورزشی به طور معنی داری باعث بهبود وازودیلاتاسیون عروق بیماران میاست. آنها به این نتیجه رسیدند که تمر

 .[109]اثرات مفید این نوع تمرین در درمان بیماران با سابقه عروق کرونری تاکید داشتند

های با فشار خون  را در موش NOSهای  و تولید آنزیم NO( در مقاله خود عملکرد و ازودیلاتوری 2440) ۵7گراهام و راش

اندوتلیالی  NOSماه تمرین هوازی با شدت متوسط، سطح  3طبیعی و فشار خون بالا بررسی کردند و نتیجه گرفتند که پس از 

های فعال نسبت به غیر فعال  بت به فشار خون طبیعی، بالاتر بوده و در آزمودنیهای با فشار خون بالا نس در موش NOو میزان 

 [61].کند نیز این مسئله صدق می

 

  (NO) ملاحظات و مرور تحقیقات مرتبط با تمرین و نیتریک اکساید

نیتریک اکساید ملوکولی فعال و قابل انتشار غیر آلی آزاد و ناپایدار بوده که اولین بار در عروق به عنوان یک فاکتور شل کننده 

دهد. به هر حال امروزه حضور  جام میهای متنوعی تولید شده و اعمال متفاوتی انمورد توجه قرار گرفت. این ماده در سلول

NO های متفاوت  های بدن ثابت شده است و اینک نقشدر بسیاری از اعمال فیزیولوژیک دستگاهNO  را در تحقیقات انجام

 یافته مورد بررسی قرار می دهیم. 

ژیک در عروق کرونر گوسفند ( نیتریک اکساید را به عنوان میانجی سیستم غیر آدرنرژیک و غیر کولینر1۲۸2حسینعلی عرب ) 

بررسی کرد. در این تحقیق بعد از کشتار، قلب از بدن حیوان جدا شده و در محلول کربن و در مجاورت یخ به سرعت به 

میلیمتر از عروق کرونر بطن چپ تهیه و سپس در حمام بافت به صورت  2-۲های ایزوله به طور  آزمایشگاه منتقل گردید حلقه

درجه سانتیگراد بود که  ۲7تا کنش ایرومتریک عضلانی آن ثبت گردد. حمام بافت حاوی محلول کربس معلق قرار گرفت. 
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درصد گاز کربنیک دائما در آن جریان داشت. نتایج این تحقیق نشان داد که اندوتلیوم عروق کرونر بزرگ  ۵اکسیژن به همراه 

باشد که فعالیت آن سبب انبساط عروق و افزایش  می NOگوسفند حاوی سیستم غیر ادرنرژیک غیر کولنیرژیک با واسطه 

 .[0]شود های می جریان خون در شریان

یم برای تنظ NOSو بیان ژن  NOتولید »( در کالج پزشکی نیویورک مقاله ای را با عنوان 1997) ۵۸اسچهر و همکاران 

های فیزیولوژیک نرمال از  بعنوان یک گشاد کننده عروق در وضعیت NOارائه کردند. « سیستم عروقی در هنگام ورزش

شود که تحریکات اولیه برای تولید آن نیروی اصطکاک در اثر جریان خون در عروق است. در طی  آندوتلیوم عروق تولید می

یان خون برای افزایش جریان خون در عضله اسلکتی و در گردش خون جر ورزش یک افزایش برون ده قلبی و توزیع مجدد

کند و لذا امکان ادامه تمرین  ها افزایش دسترسی اکسیژن و تولید انرژی هوازی را فراهم می قلبی وجود دارد. این سازگاری

لت داشته باشد به علاوه ممکن است در تنظیم حجم عروق در عضله قلبی و اسکلتی با افزایش قطر عروق دخا NOوجود دارد. 

ها ممکن است مصرف اکسیژن در میتوکندری را تنظیم کند بلاخره تمرینات ورزشی ممکن  در اندوتلیوم مویرگ NOتولید 

 را سبب شود احتمالاً بخش از سازگاری عروق بعد از تمرینات ورزشی هوازی باشد NOSاست تغییر بیان ژن برای آنزیم 

[1۲7] . 

در بدن مورد بررسی قرار  NO( نقش تمرینات حاد و آمادگی جسمانی را در تنظیم تشکیل 199۸) ۵9جان اسدوتر و همکاران 

باشد مورد اندازه  می NOدادند. در این تحقیق نیترات پلاسما بعنوان یک محصول نهایی، عمده و پایدار که حاصل متابولیسم 

بطور داوطلب در این تحقیق شرکت کردند که گروه بندی انجام شده به شرح زیر گیری قرار گرفت. افراد غیرسیگاری و سالم 

، نفر غیر 1۵-2نفر غیر ورزشکار بعنوان گروه کنترل  b )9نفر ورزشکار  a  )12دسته شرکت داشتند:  2باشد. در این گروه  می

ما قبل از تمرین در گروه ورزشکار بیشتر از های فیزیکی مختلف نتایج نشان داد که نیترات پلاس ، نفر با ظرفیت12-۲ورزشکار 

بود. ظرفیت فیزیکی این افراد به کمک چرخ  2±۲0(  y M/Lو ) 2±0۵(  y M/Lگروه غیر ورزشکار )کنترل( به ترتیب )

ودر گروه غیر ورزشکار  2±۵3(  y M/Lکارسنج تعیین شده بطوریکه بلافاصله پس از دو ساعت فعالیت در گروه ورزشکار )

(yM/L) 2±۲7  را نشان داد. مشاهده ارتباط مستقیم بین فعالیت بدنی و شکل گیریNO  در گروه ورزشکار ممکن است به

بر  NOبه دنبال فعالیت فیزیکی منظم کمک کند. به عبارت دیگر با توجه به نقش  NOتوضیح چگونگی ارتباط مثبت تولید 

بر روی سلامت سیستم قلبی عروقی را توجیه کرد. در این تحقیق  عروقی، شاید بتوان مفید بودن اثرات ورزشی -سیستم قلبی 

 . [7۲]اسپکتروسکوپی جرمی اندازه گیری شده است -نیترات بروش کروماتوگرافی گازی 

به روی بازیکنان فوتبال امریکایی پرداختند این محققین از مولکولی  NO( به بررسی تغییرات 199۸) 34مدلی و همکاران 

NO کند و در فیزیولوژی ورزش اهمیت دارد نام بردند  بعنوان یک پیامبر داخلی و بین سلولی که بشکل رادیکال آزاد عمل می

های شدید در افرادی که دچار گرفتگی عضلاتی عمومی شده اند تغییر  مرینبدنبال ت NOو با این فرضیه که غلظت سرمی 

های بیو شیمیایی مورد اندازه گیری  برخی دیگر از شاخص NOکند این بررسی را انجام داده اند. در این بررسی علاوه بر  می

یافته این تحقیق عبارت است از افزایش  قرار گرفت. این بازیکنان در یک اردوی تدارکاتی مورد بررسی قرار گرفتند. عمده ترین

درصد در غلظت نیتریت سرمی در بازیکنان بطوریکه نیاز به تزریق محلول سالین بطور داخل رگی پیدا کرده بودند.  ۲44حدود 

های  )تزریق به دلیل تعریق و دهیدراتاسیون انجام شده است( و همچنین ارتباطی بین افزایش نیتریت و سایر شاخص
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در بازیکنان فوتبال حرفه ای بعد از تمرینات شدید همراه با گرفتگی  NOایی وجود نداشت. فرضیه سنتز مقدار زیادی بیوشیم

ناشی از  NOتوان تعیین کرد که آیا افزایش  باشد اگرچه با این بررسی نمی های فوق قابل دفاع می شدید عضلانی توسط یافته

ریت در بازیکنانی که گرفتگی عضلانی نداشتند اندازه گیری نشده است. در این ورزش است یا گرفتگی و یا هر دو، زیرا نیت

 .[143]تحقیق نیتریت بروش فلورومتری اندازه گیری شده است

( انجام شد نقش نیتریک اکساید را به عنوان یک نوروترانسمیتر که در 1۲۸۲در تحقیق دیگرکه توسط نامنی وهمکاران ) 

های متفاوتی بدان داده شده  کند مورد توجه قرار دادند، البته تاکنون عملکرد های بیولوژیک ایفاد نقش می بسیاری از فرایند

موش صحرای استفاده  04های صحرایی ماده بررسی شد. در این مطالعه از  موش در NOاست و در این تحقیق بررسی غلظت 

های استروئیدی آندوژن  شد. نتایج تحقیق نشان داد که میزان اضطراب در طول سیکل جنسی این حیوانات تحت تاثیر هورمون

مایشگاهی نشان داد که غلظت کم های عمده براین تغییرات نیتریک اکساید است. مقالات آز متغییر بوده ویکی از مکانیسم

 .[112]دهد نیتریک اکساید تحرک اسپرم موش و گوسفند و انسان را افزایش می

( انجام شد، به بررسی اثر یک برنامه تمرین استقامتی بر مقدار نیتریک 1۲۸۲در تحقیق دیگر که توسط خسروی و همکاران ) 

موش  04آرژینین در موش صحرایی پرداخته شد. بدین منظور،  -ی و میزان تغییرات آن با دریافت مکمل الاکساید پلاسمای

. گروه 2. گروه تمرین 1های تحقیق عبارتنداز:  در چهار گروه مورد مطالعه قرار گرفتند. گروه "ویستار"آزمایشگاهی نر از نژاد 

به مدت نه هفته و پنج روز در هفته  2و  1های  . گروه کنترل، گروه0ین و آرژین -. گروه مکمل ال۲آرژینین  -تمرین+ مکمل ال

بدون تمرین بودند. میزان دریافت  0و  ۲های  دقیقه، روی دستگاه نوارگردان به تمرین پرداختند و گروه ۲۵به طور متوسط 

ها  به صورت محلول در آب به موشگرم در هر کیلوگرم بدن( محاسبه و  ۵)بر اساس  ۲و  2های  آرژینین در گروه -مکمل ال

(، آنزیم آرژیناز و آنزیم NOداده شد. متغیرهایی که در این تحقیق مورد اندازه گیری قرار گرفتند، شامل: نیتریک اکساید )

ساعت پس از  72و  0۸گروه تمرین در سه مرحله، بلافاصله پس از قطع تمرین و در  NOکراتین کینازتام بود. ارزیابی مقدار 

های خونی برای ارزیابی متغیرهای  ها پس از قطع تمرین، نمونه انجام گرفت. در بقیه گروه NO، به منظور بررسی ماندگاری آن

آرژینین و آرژینین  -های تمرین، تمرین+ مکمل ال در گروه NOتحقیق جمع آوری شدند. نتایج تحقیق نشان دادند که مقدار 

بلافاصله پس از قطع  NOهای  حلیل آماری نشان داد، تفاوت معناداری بین میانگینافزایش معناداری داشته است. تجزیه و ت

پس از قطع تمرین است. همچنان دیده شده  NOساعت پس از آن وجود دارد که نشانه کاهش مقدار  72و  0۸تمرین و در 

تمرین، همچنان از گروه  ساعت پس از قطع تمرین در گروه 72و  0۸با وجود کاهش آن در  NOاست که میانگین مقدار 

آرژینین به رژیم غذایی ورزشکاران استقامتی همراه  -کنترل بالاتر بوده است. بنابراین می توان نتیجه گرفت، افزودن مکمل ال

های یک تحقیق نشان داد: تداوم دراجرای حرکات ورزشی سبب افزایش مقدار  با تمرین، آثار مثبتی بر عملکرد آنها دارد. یافته

 .[۸2]های عضلانی ورزشکاران مفید است شود که این امر برای فعالیت یک اکساید مینیتر

های نیتریک  اثر هشت هفته تمرینات فوتبال برغلظت متابولیت "ه به بررسی ( ک1۲۸1نتایج تحقیقات دادکان و همکاران ) 

پرداختند، بیانگر آن است که اگر چه فشار ناشی از تمرین  "های کشور ( در بازیکنان فوتبال دسته اول دانشگاهNOاکساید )

و ورزیدگی موجب کنترل بهینه  شود، ولی تحقق سازگاری ( میCK( و کراتین کیناز ) NOموجب تغییرات نیتریک اکساید )

تواند پیامدهای  شود و می ها محسوب می این تغییرات شده و این امر به عنوان شاخص فیزیولوژیک در ورزیدگی فوتبالیست

بازیکن در یک اردوی هشت هفته ای  1۵مثبتی از نظر سلامت قلب و عروق به همراه داشته باشد. در تحقیقی که بر اساس آن 

رین پرداختند، پس از نمونه گیری از خون آنها، اندازه گیری نیتریک اکساید به روش رنگ سنجی و کراتین کیناز به انجام تم
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تقریبا تا هفته پنجم ) اواسط  "کراتین کیناز تام"های این تحقیق نشان داد که تغییرات تام به روش آنزیمی انجام شد. یافته

یر نزولی داشته است، این تغییرات با شدت تمرینات انجام شده هماهنگی دارد. دوره( سیر صعودی و پس از آن )اواخر دوره( س

با توجه به نتایج به دست آمده، به نظر می رسد که افزایش نیتریک اکساید به اندازه ای که در این بررسی نشان داده شده است 

تواند مفید باشد، زیرا اثرات  می NOک اکساید های عضلانی تاثیر منفی نداشته است. این مقدار افزایش نیتری بر روی فعالیت

شود که علیرغم تمرینات  برای تدارک خون عضلات در حال تمرین مهم است و شاید همین امر موجب می NOوازودیلاسیون 

نی که رسد مقدار حجم عضلا افزاید: به نظر می شوند. این نتایج در ادامه می ها با گرفتگی عضلات مواجه نمی سنگین، فوتبالیست

های  شود، در میان رشته های ورزشی انجام می گیرد، همچنین مدت زمانی که فعالیت در هر ورزش مورد استفاده قرار می

 . [۲۲]های مختلفی بسته به شدت و مدت تمرینات توجه شود مختلف متفاوت است، لذا باید به درگیر شدن مکانیسم

 

 روش تحقیق

ماهه تحت عنوان گروه کنترل )بدون تمرین استقامتی، بدون مهارکننده نیتریک  24موش نر ویستار  20در تحقیق حاضر از  

، گروه دریافت کننده نیتریک اکساید بدون تمرین ، گروه تمرین )تمرین استقامتی، بدون مهارکننده نیتریک اکساید(اکساید(

های آزمودنی و از استفاده شد. با توجه به تعداد گروه مرین استقامتی و مهارکننده نیتریک اکساید(استقامتی و گروه ترکیبی )ت

 ها تحت کنترل بودند، از این رو روش تحقیق از نوع تجربی بود.ها در آزمایشگاه به لحاظ بسیاری از متغیرآنجایی که آزمودنی

 

 دوره و زمان بندی تمرینی

ها در  جلسه بر روی تردمیل انجام شد. موش ۵ای بعد از شروع مکمل دهی به مدت هشت هفته، هفتهتمرین ورزشی چهار روز  

روز  ۵متر بر دقیقه به مدت  14دقیقه با سرعت  1۵تا  14گروه تمرین به منظور آشنا سازی با تردمیل یک هفته به مدت 

ن هفته چهارم اعمال شد. مرحله اضافه بار بدین گونه بود ورزش کردند. از هفته دوم مرحله اضافه بار به مدت سه هفته تا پایا

شد، تا اینکه در پایان هفته دقیقه به زمان فعالیت و یک متر بر دقیقه به بر سرعت تردمیل افزوده می ۲که در هر روز تمرینی 

تم به مدت سه هفته مرحله دقیقه فعالیت رسید. از هفته چهارم تا هش 34متر بر دقیقه و به مدت  2۸چهارم سرعت تردمیل به 

 متربر دقیقه و به مدت یک ساعت ادامه یافت . 2۸تثبت با سرعت 

 . پروتکل تمرینی 2جدول 

 مراحل تمرین هفته زمان فعالیت ) دقیقه ( سرعت تردمیل )متر در دقیقه (

 آشنایی اول 1۵-14 14

12-17 

17-2۲ 

2۲-2۸ 

1۵-۲4 

۲4-0۵ 

0۵-34 

 دوم

 سوم

 چهارم

 اضافه بار

 تثبیت پنجم تا پایان 34 2۸
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 . تمرین موش بر روی تردمیل1شکل 

 

 
 طرح تجربی تحقیق. 2شکل 

 نیتریک اکساید مهارکننده

N G نیترو- L–  ( آرژنین متیل استرL-NAME  به صورت محلول با آب آشامیدنی به مقدار )لیتر گرم/ میلیمیلی 7۵/4

ها در روز( دریافت کردند. همچنین برای اندازه گیری میزان کل مصرف موش گرم به ازای هرکیلوگرم وزنمیلی 144)معادل 

L-NAME .و آب مصرفی در هر گروه میزان مصرف آب اندازه گیری شد 

 جداسازی بافت چربی و تجزیه و تحلیل آزمایشگاهی 

صفاقی ترکیبی از کتامین  ها با تزریق درونگیری انجام شد. موشساعت بعد از آخرین جلسه فعالیت استقامتی نمونه 0۸

(mg/kg74( و زایلوزین )g/kg۵.۲ .بیهوش و به منظور خون گیری از محفظه خارج و به روی میز جراحی انتقال داده شدند )

های پراکندگی استفاده شد. از آزمون های خام، از آمار توصیفی برای دسته بندی و تعیین شاخصپس از جمع آوری داده

برای تعیین نرمال بودن داده ها استفاده شد. از آزمون تحلیل واریانس یک طرفه و آزمون تعقیبی توکی کلموگروف اسمیرنوف 
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انجام شد و سطح  13SPSSها استفاده گردید. تمامی محاسبات با استفاده از نرم افزار آماری برای بررسی تفاوت بین گروه

 در نظر گرفته شد. >50/5Pهامعناداری آزمون

 

 ه گیریبحث و نتیج

 2۵/7نفر ) میلیون پنج از بیش که شد زده تخمین 2449سال  است. در افزایش به رو جهان و ایران در سالمندان جمعیت 

از  بیش به ایران سالمندان جمعیت آینده چهل سال طی و برند می سر به سالمندی سنین در ایرانیان کل جمعیت( از درصد

 سبب که است یافته افزایش افراد عمر پزشکی طول و فناوری های پیشرفت به توجه با شد. امروزه بالغ خواهد نفر میلیون 23

 از مراقبت که است. چرا شده جامعه تبدیل سلامت در اساسی مسأله به امر گردد. این می منجر سنی جامعه میانگین افزایش

( در سالمندی ترشح بعضی 2412)فخرزاده، دهد  می افزایش جامعه کل در را بیماری بار و خاصی داشته های هزینه سالمندان

شود، که  های می شود و همین امر سبب بروز برخی از خطرات و به دنبال آن بروز بیماری از هورمون در بدن دچار تغییر می

اشاره کرد که ممکن است با  [1۵]توان از آن جمله به کاهش تولید و ترشح هورمون اپلین و کاهش نیتریک اکسید می

 به رو اخیر، شمار دهه . طی[3]مرتبط باشدهای قلبی عروقی  هایی چون چاقی، دیابت، افزایش فشار خون و بیماری بیماری

 شناسایی لیپوکالین و شامل لپتین، آدیپونکتین، رزیستین ها آدیپوکین یا آدیپوسیت از مشتق های هورمون از رشدی

 اختلالات در همچنین و ای تغذیه رفتار و چربی، متابولیسم ذخیره تنظیمات فیزیولوژیک ها، در آدیپوکین ین. ا[۸1]اند شده

. [102]که در میان آنها یک پپتید به نام اپلین وجود دارد [79]دارند نقش بالا خون فشار و 2نوع  دیابت چاقی شامل به مرتبط

. اخیراّ گزارش شده که [۲9]اند بین فعالیت اپلین و سوخت و ساز انرژی و هموستاز گلوکز ارتباط وجود دارد مطالعات نشان داده

 . [۵7 ;1۲]کند اپلین با مقاومت انسولین در ارتباط است سطح اپلین سرمی با تغییر در سطح انسولین در خون تغییر می

های مختلف بدن انجام شده است. بیشتر  تاکنون تحقیقات گوناگونی در زمینه تأثیرات جداگانه فعالیت ورزشی بر شاخص 

 های های موش های گذشته که حتی تاثیر فعالیت ورزشی بر تغییرات آپلین را مورد بررسی قرار داده است از آزمودنی بررسی

است. ولی در خصوص تغییرات آپلین با در نظر گرفتن اینکه تحقیقات اندکی در زمینه تاثیر تمرین  غیر ورزشکار استفاده شده

استقامتی بر نمونه سالمند صورت گرفته انجام نشده است. پژوهش حاضر نشان داده است اجرای تمرین استقامتی منظم و 

توان گفت  ومت به انسولین شده است. در نتیجه میمهارکننده نیتریک اکساید، باعث افزایش آپلین پلاسمایی و کاهش مقا

ها به ویژه در  تمرین استقامتی منظم از طریق افزایش آپلین منجر افزایش برداشت خونی و مصرف گلوکز در سطح سلول

 بخشد. قند خون محیطی را کنترل و بهبود می NOشود همچنین اپلین از طریق مسیر  های عضلانی و چربی می سلول
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