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 چکیده

تواند از دوره کودکی آغاز شوند. چاقی از عوامل  های آن مینخستین مرحلهآترواسکلروز یک بیماری مزمن است که 

عمده خطر بیماری آترواسکلروز است که در حال تبدیل شدن به اپیدمی است. افزایش شیوع چاقی موجب تمرکز  

به آترواسکلروز  بیماری  با  ارتباط چاقی  اگرچه  و  آترواسکلروز شده است  با  رابطه چاقی  بر  گبیشتر  ای  ستردهطور 

دارند. سالوسین بیشتری  توضیح  به  نیاز  آن هنوز  بالقوه  اما سازوکارهای  از  گزارش شده است،  ها دسته جدیدی 

کنند.  زاد فرایند آترواسکلروز بازی میدرون  یهاکنندهمیتنظعنوان  پپتیدهای زیست فعال هستند که نقش مهمی به

واسطه تولید غیرطبیعی آدیپوکین و فعال شدن بعضی از مسیرهای  چاقی با یک پاسخ التهابی مزمن همراه است که به

های  اند که فرایند التهابی با چاقی و بیماریشود. مطالعات گذشته نشان دادهالتهابی مشخص می سیگنالینگ پیش

ل اولیه  عروقی، از جمله آترواسکلروز رابطه علت و معلول دارند. همچنین، اختلال اندوتلیال شریانی یک اختلا  -قلبی

ترین عامل  طورگسترده گزارش شده است. مهمدر فرآیند آترواسکلروز است و وجود این اختلال در کودکان چاق به

اندوتلیالی را به دنبال خواهد داشت، بیای که چاقی، وضعیتبالقوه تحرکی است. از سوی  های التهابی و اختلال 

عامل مهمی در پیشگیری اولیه و ثانویه از    عنوان بهدارد و    ایهای سلامت گستردهدیگر، فعالیت بدنی سودمندی

قلبیبیماری می-های  نظر گرفته  بهعروقی در  پژوهش حاضر  بنابراین،  بدنی در  شود.  فعالیت  نقش  بررسی  دنبال 
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 مقدمه 

بیماری    1آترواسکلروز    ی چندعامل یک 

آن پیچیده پیامدهای  و  شیوع  که  است  ای 

( و  1افزایش یافته است )  یتوجهقابل  طوربه

مرحله مینخستین  آن  دوره  های  از  تواند 

( شوند  آغاز  داده2کودکی  همچنین،  ها  (. 

  طور به دهند که چاقی در افراد جوان  نشان می

در  کرونری  شریان  آترواسکلروز  با  مستقل 

( است  این 3ارتباط  از  ابتدایی    (.  رشد  رو، 

قلبی طول - بیماری  در  است  ممکن  عروقی 

( دهد  رخ  کودکی  چاقی  2دوره  و    تواند یم ( 

(. کودکان چاق  3این فرآیند را سرعت بخشد )

ن آتی زندگی نسبت به همسالا  یهاسالدر  

قلبی بیماری  خطر  معرض  در  عروقی  -خود 

 (. 2بیشتری قرار دارند )

بالقوه    عنوانبه  2هاسالوسین نشانگرهای 

-( زمینه4اختلالات لیپیدی و آترواسکلروز ) 

کردهه فراهم  را  جدیدی  پژوهشی  اند.  ای 

پپتیدهای  سالوسین از  جدیدی  دسته  به  ها 

و  درون تجزیه  وسیله  به  که  دارند  تعلق  زاد 

بلند  تحلی زنجیره  طول  بیوانفورماتیک  ل 

DNA  ( مکملcDNA )3  (.  4اند )کشف شده

 ها به دو دسته آلفا و بتا تقسیم می  سالوسین 

-اسیدآمینه  28شوند که دسته آلفا با زنجیره  

ی در فرآیند ضدآترواسکلروزی دخیل است، ا

  اسیدآمینه   20در حالی که دسته بتا با زنجیره  

پیش  عنوانبهای   عامل  آترواسکلروزی    یک 

(. سازوکارهای دقیقی که  4نماید )  عمل می
 

1  Atherosclerosis 
2  Salusins 

ها متابولیسم چربی   سالوسین  هاآن   واسطهبه

می قرار  تاثیر  تحت  را  آترواسکلروز  هند،  دو 

پژوهش  و  هستند  بیشتری  نامشخص  های 

 (.4برای حل این مسئله لازم است )

چاقی با پاسخ التهابی مزمن در ارتباط است 

حاضر  5) حال  در  که (.  است  شده  مشخص 

نیست،   ساده  چربی  مخزن  یک  چربی  بافت 

های  بلکه عضو اندوکرینی فعالی است که نقش

چندگانه مهمی در تولید و افزایش فرایندهای  

در   بازی    یهایآزمودنالتهابی    کند یمچاق 

تولید نابهنجار    واسطهبه(. این پاسخ التهابی  6)

 ها و فعالیت برخی مسیرهای پیش آدیپوکین

تحریک   شود میلتهابی مشخص  ا موجب  که 

التهابی متعددی می بیولوژیکی  -نشانگرهای 

( پژوهش5شوند  می(.  نشان  که ها  دهند 

بیماری  با چاقی و  التهابی  - های قلبیفرایند 

و   علت  رابطه  آترواسکلروز  جمله  از  عروقی 

(. همچنین، نشان داده شده  6معلول دارند )

مسالان  است که کودکان چاق در مقایسه با ه

شریانی   سفتی  و  اندوتلیالی  اختلال  سالم 

می نشان  خود  از  )بیشتری  این  2دهند   .)

نشان  یافته که  هستند  مهم  دلیل  این  به  ها 

نخستین  می از  یکی  اندوتلیال  اختلال  دهند 

قلبیمرحله بیماری  و -های  است  عروقی 

نشانه  عنوانبه از  ابتدایی  یکی  های 

( که به 7د )شوآترواسکلروز در نظر گرفته می

به  دسترسی  کاهش  از  ناشی  زیاد  احتمال 

 (.8باشد )( میNO) 4نیتریک اکساید

3  complementary DNA (cDNA) 
4  Nitric oxide 
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-ای که چاقی، وضعیتترین عامل بالقوهمهم

های التهابی و اختلال اندوتلیالی را به دنبال 

(. از سوی 5تحرکی است )خواهد داشت، بی 

سودمندی  بدنی  فعالیت  سلامت دیگر،  های 

و  گسترده دارد  در    عنوانبهای  مهمی  عامل 

- های قلبیپیشگیری اولیه و ثانویه از بیماری

شود. سبک زندگی  عروقی در نظر گرفته می

توسعه   همراه  به  امروزی،  مدرن  و  ماشینی 

با  تکنولوژی  روزافزون شک  بدون  که  ها 

در بین   ژهیو بهافزایش سبک زندگی غیرفعال  

موجب  است،  ارتباط  در  نوجوانان  و  کودکان 

کاهش فعالیت بدنی در این سنین و افزایش  

شمار کودکان چاق و پیامدهای منفی چاقی  

بر   باید  اولیه  پیشگیری  بنابراین،  است.  شده 

قرار گیرد    دی تأکدوره کودکی و نوجوانی مورد  

های بعدی زندگی  تا از پیوند چاقی با مرحله

شود که  9)  جلوگیری  باشید  داشته  توجه   .)

برنامه بدنی  تدوین  فعالیت  برای   مؤثرهای 

چاقی   کاهش  برای  راهکاری  چاق،  کودکان 

و   می  تیدرنهااست  محدود  انتظار  به  رود 

سلامت مرتبط با چاقی    درازمدتکردن آثار  

کمک کند. بنابراین، پژوهش حاضر به دنبال  

بهبود  در  بدنی  فعالیت  نقش  بررسی 

آترواسکلروزی  درون  ی هاهکنندمیتنظ زاد 

 تحرک است. کودکان چاق و بی

 

 

 
1  Fatty Streaks 

 آترواسکلروز

از دو   تصلب شرایین(  )یا همان  آترواسکلروز 

یونانی   و    "آترو"واژه  الصاق  معنی  به 

به معنی سخت شدن تشکیل شده   "اسکلروز"

می را  آترواسکلروز  یک   عنوانبه توان  است. 

تشکیل   با  که  نمود  توصیف  شریانی  بیماری 

های آتروماتیک )متشکل از کلسترول و پلاک

ماکروفاژها( و تنگ شدن شریانی )تنگی( در  

و شریان متوسط  عضلانی  و  الاستیک  های 

(. آترواسکلروز با رسوب 10بزرگ همراه است )

فزاینده مواد چرب، کلسترول و غیره در لایه  

ود و به بسیاری از  شداخلی عروق مشخص می

شود.  های قلبی عروقی نسبت داده میبیماری

پاره  پلاک است  ممکن  آترواسکلروزی  های 

که   کنند  ایجاد  را  خون  لخته  یک  و  شوند 

کشنده یا  پیامدهای  قلبی  حمله  همچون  ای 

 سکته را در برداشته باشد. 

 آترواسکلروز و کودکان 

های میانی و اواخر  اگرچه آترواسکلروز در سال

شود، اما  بالینی ظاهر می  صورتبهبزرگسالی  

که    یخوببه است  شده  داده    فاز کینشان 

بدون علامت دارد که در    مدتیطولانتوسعه  

آغاز   کودکی،  دوران  در  اغلب  زندگی،  اوایل 

رگهمی چربیشود.  پیش  1های  سازهای  و 

در  پلاک آترواسکلروتیک  در    3های  سالگی 

در   و  آئورت  داخلی  غشاء  های  شریانناحیه 

می ظاهر  نوجوانی  طول  در  شوند  کرونری 
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تا    یاگونهبه(،  11) سوم  دهه  طول  در  که 

زندگی   پیشرفت   یتوجهقابل  طوربهچهارم 

)می مطالعات  12کنند  در    ی کالبدشکاف(. 

از   غیر  دلایلی  به  که  نوجوانانی  و  کودکان 

را بیماری خود  جان  عروقی  قلبی  های 

اولیه   طوربه،  انددادهازدست  پیشرفت  قطعی 

 (. 13اند )آترواسکلروز را نشان داده

 هاسالوسین

پپتیدهای  سالوسین از  جدیدی  دسته  ها 

که   هستند  فعال   واسطه بهزیست 

زنجیره   لیوتحله یتجز طول  بیوانفورماتیک 

ها  (. سالوسین 14اند )کشف شده  cDNAبلند  

تقسیم می بتا  و  آلفا  دسته  دو  )به  (.  4شوند 

مهمی  هسالوسین نقش   عنوانبها 

زاد فرایند آتروژنز بازی  درون  های کنندهتنظیم

)می زنجیره  15کنند  با  بتا  سالوسین   .)20 

دارد،    یانه یدآمیاس آتروژنیک  پیش  فعالیت 

زنجیره    کهیدرحال با  آلفا   28سالوسین 

اثر ضدآتروژنیک    یانه یدآمیاس عهده یک    بر 

( درون15دارد  پپتید  دو  این  نقش (.  زاد 

سلولم تشکیل  بر  ماکروفاژ  تفاوتی  فوم  های 

( سلول4دارند  تشکیل  آلفا  سالوسین  های (. 

را سرکوب می ماکروفاژ    که یدرحالکند،  فوم 

 (. 4نماید )سالوسین بتا آن را تحریک می

 هابیوسنتز سالوسین

زنجیره   لیوتحله یتجز طول  بیوانفورماتیک 

از  سلول  cDNAبلند   مشتق  بنیادی  های 

 
1  Torsion dystonia-related gene 

(TRO2A) 
2  Proteolytic processing 

های مربوط به یک فرآورده به هم  انسان توالی

دیستونی   به  مربوط  ژن  جایگزین  تابیده 

( می  TOR2A )1پیچشی  فراهم  که  را  کند 

فعال  می زیست  ماده  پیش  یک  به  تواند 

درون پیش  پپتیدی  نام  به  بالقوه  زاد 

( شود  تبدیل  پیش  16پروسالوسین   .)

دارد و    یانهیآمدیاسدنباله    242پروسالوسین  

حذف   از  پپتید   نهی دآمیاس  26پس 

پایانه   در  پروسالوسین  Nسیگنالینگ   ،216 

(. پردازش 16کند )را تولید می  یانه یدآمیاس

باعث    Cپروسالوسین در پایانه    2پروتئولیتیک 

به   یانه یدآمیاس  20و    28بیوسنتز دو پپتید  

بتا  نام و  آلفا  سالوسین  (.  16)  شودمیهای 

دنبالهسالوسین   حاوی   یانه یدآمیاسهای  بتا 

بیشتری نسبت به سالوسین آلفا است    زیگرآب 

(16 .) 

های بدن انسان، از  ها در تمام بخشسالوسین

و   بافت عروق، سیستم عصبی مرکزی  جمله 

ها  (. سالوسین16شوند )کلیه بیان و سنتز می

( که  17در پلاسما و ادرار انسان حضور دارند )

احتمالی    دهندهنشان  عنوانبه  هاآننقش 

پیش  هورمون است.  انسان  در  پپتیدی  های 

بالایی در سلول  های  پروسالوسین در سطوح 

انسانی و    3( VSMCsعضلانی صاف عروقی )

اندوتلیال  سلول )  شده انیبهای  (.  16است 

همچمونوسیت انسانی،  و    THP-1ون  های 

U937  (. 18کنند )سالوسین بتا ترشح می 

3  Vascular Smooth Muscle Cells 

(VSMCs) 
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 یا ژن  RNAرسان  ساختار پیام

شده  سالوسین تلقیح  فرآورده  یک  از  ها 

TOR2A  پیچشی دیستونی  خانواده  ژن   ،

می اگزون    5دارای    TOR2Aشوند.  مشتق 

در   که  یک    .9q34.11است  و  دارد  قرار 

-ای را کدگذاری میاسیدآمینه  321پروتئین  

)ک پیش  (19ند  آن،  پلاسمایی  نوع   .

(  PSEC0218, HEMBAپروسالوسین 

1005096, AK075520 حاوی یک تغییر )

اگزون   حذف  از  حاصل  که   4شکل  است 

پروتئین   یک  آمدن  وجود  به   242موجب 

-جایگزین می  Cای با یک ترمینال  اسیدآمینه 

 (.19ود )ش

 پردازش پیش ماده 

سالوسین ماده  پیش  پروسالوسین،  ها،  پیش 

سیگنالینگ   پپتید  در اسیدآمینه  26یک  ای 

  216دارد و برایند پیش پروتئین    Nترمینال  

میاسیدآمینه  نامیده  پروسالوسین  شود  ای 

پروسالوسین حاوی   C(. انتهای ترمینال  16)

باید   که  است  بتا  و  آلفا    لهیوسبهسالوسین 

هورمون شوند.  پیش  تقسیم  رونویسی  های 

احتمالاا  پپتیداز  اسیدهای  کربوکسی  برایند   

بین سالوسین بتا و    Cآمینه دو بازی ترمینال  

سالوسین بتا    اسیدآمینه  20آلفا را برای ایجاد  

(. پپتیدیل گلیسین آمید 16کند )برداشت می

آلفا منواکسیژناز بقایای گلیسین را در انتهای  

 
1  Mas-related G-protein coupled 

receptor member A1 

می   2NHبه    Cترمینال   تا  تبدیل    28کند 

آمی  اسیدآمینه با  را  آلفا  دسازی سالوسین 

 (. 16تولید کند ) Cترمینال 

 ها و آبشارهای سیگنالینگگیرنده

سالوسینگیرنده برای  منتخب  هنوز های  ها 

نشده یک  مشخص  بتا  سالوسین  اگرچه  اند، 

گیرنده   جایگزین  است   MrgA1  1لیگاند 

های جفت  گیرنده  واسطهبهها  (. سالوسین20)

پروتئین   با  تحریک می  Gشده  باعث  توانند 

واکنش  سلولیدروندهی  لسیگنا های  و 

سلولی بعدی شوند. بنابراین، ممکن است که  

که هنوز   Gیک گیرنده جفت شده به پروتئین  

است،   نشده  یا    طوربهمشخص  مستقیم 

غیرمستقیم آبشارهای سیگنالینگ فراخوانده 

آثار  سالوسین مثال،  برای  کند.  تنظیم  را  ها 

نظیم  متضاد سالوسین آلفا و سالوسین بتا در ت

های فوم ماکروفاژی بدن انسان از طریق  سلول

، پروتئین c-Src، تیروزین کیناز  G-پروتئین

با    Cکیناز   شده  فعال  کینازهای  پروتئین  و 

 (.4شود )میتوژن تنظیم می

سالوسین فوم اثر  سلول  تشکیل  بر  ها 

 ماکروفاژی 

سالوسین قوی آترواسکلروزی  پیش  اثر  ترین 

برای   آن  توانایی  فوم  بتا  سلول  تشکیل 

فوم   2ماکروفاژی سلول  تشکیل  است. 

،  تغییریافته  LDL  واسطهبهماکروفاژی  

2  Macrophage foam cell 
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)  LDLهمچون   شده  و  oxLDLاکسیده   )

LDL  پسآستیل انباشت  و  شده،  آیند  دار 

می ماکروفاژها مشخص  در  استر  -کلسترول 

آزاد   کلسترول  سطوح    سلولیدرون شود. 

اندوسیتیک  واسطهبه و    oxLDL   1جذب 

LDL  طریق آستیل از  ترتیب  به  شده  دار 

CD36    دسته رفتگر  گیرنده  A  (SR-A  )و 

می و  افزایش  کلسترول   واسطهبهیابد  جریان 

پیوندی ناقل  -ATPآزاد تنظیم شده به وسیله  

می   A1  (ABCA1 )2کاست   یابد  کاهش 

 ازاندازهبیشانباشت    که ازآنجایی(.  21)

سلول برای  آزاد  است، کلسترول  سمی  ها 

به   جریان  طریق  از  یا  باید  آزاد  کلسترول 

همچون  گیرنده سلولی  خارج  های 

برداشته شود،   HDLو    A-Iآپولیپوپروتئین  

-یا به وسیله آنزیم کلسترول آسیل ترانسفراز

1  (ACAT1 )3   استریفه استر  کلسترول  به 

( پژوهش 21شود  می(.  نشان  که  ها  دهند 

بر  سینسالو معکوسی  آثار  بتا  و  آلفا  های 

( دارند  ماکروفاژی  فوم  سلول  (.  4تشکیل 

سالوسین آلفا تشکیل سلول فوم ماکروفاژی را 

می بتا   که یدرحالکند،  سرکوب  سالوسین 

بیان   و  ماکروفاژی  فوم  سلول  تشکیل  باعث 

ACAT1  مونوسیت از در  مشتق  های 

 (. 4شود )ماکروفاژهای انسانی می

 
1  Endocytic 
2  ATP-binding cassette transporter A1 
3  Acetyl-CoA Acetyltransferase-1 

(ACAT-1) 

سالوسین سلولآثار  بر  عضلانی ها  های 

 صاف عروقی و تکثیر فیبروبلاست 

همسان با دیگر پپتیدهای میتوژنیک همچون  

)  1-آندوتلین آدرنومدولین  سالوسین 22و   ،)

های واکنش سریع سازی ژنفعال  واسطهبهبتا  

(c-myc    وfos تکثیر تحریک  باعث   )

 4(VSMCsهای عضلانی صاف عروقی ) سلول 

میفیبروبلاستو   رت  و  انسان  در  شود  های 

آپاپتوزی 16) ویژگی  بتا  سالوسین   .)

( که  23برد )های قلبی را از بین میمیوسیت

های دیگر پپتیدهای میتوژنیک مشابه ویژگی

تولید  می بتا  سالوسین   cAMPباشد. 

را    VSMCدر    سلولیدرون انسان  و  موش 

بتا،  تحریک می با سالوسین  مقایسه  کند. در 

این  س بر  کمی  میتوژنیک  آثار  آلفا  الوسین 

(. بنابراین، سالوسین بتایی  16ها دارد )سلول

قلبی  طوربهکه   دستگاه  در  عروقی  -موضعی 

های مجاور  تواند در سلولشود، میتولید می

سلول شمار  افزایش  و    VSMCهای  برای 

قلبی   میوسیت  هیپرتروفی  و  فیبروبلاست 

 عمل کند. 

سالوسین توآثار  بر  آسیبها  های  سعه 

 آترواسکلروزی 

معکوس سالوسین آلفا و بتا    کنندهمیتنظآثار  

های  بر تشکیل آسیب آترواسکلروزی در مدل

همچون  آترواسکلروز،  به  شده  مبتلا  حیوانی 

4  Vascular Smooth Muscle Cells 

(VSMCs) 
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آپوپروتئین  موش نقص  با  نقص    Eهای  یا 

بیان    LDLگیرنده   است.  شده  داده  نشان 

های آترواسکلروزی در سالوسین بتا در آسیب

یافته است   LDLهای با نقص  وشم افزایش 

تزریق  24) در    ی رپوستیز(.  بتا  سالوسین 

-باعث تشدید آسیب  LDLهای با نقص  موش

با ه اثر  این  و  است  شده  آترواسکلروزی  ای 

معنی کلسترول  افزایش  سطوح    LDLدار 

( است  بوده  ارتباط  در  تزریق 24سرمی   .)

موش به  بتا  سالوسین  نقص  مزمن  با  های 

آسیبمعنی  طوربه   Eین  آپوپروتئ های داری 

(.  25آترواسکلروزی را در آئورت افزایش داد )

آلفا   سالوسین  مزمن  تزریق   طور بهبرعکس، 

های آترواسکلروزی آئورت و داری آسیبمعنی

(. بنابراین،  25نفوذ ماکروفاژها را کاهش داد )

سالوسینداده که  است  آن  از  حاکی  ها  ها 

مهمی  نقش   های کنندهتنظیم  عنوانبههای 

 کنند. زاد آتروژنیک بازی میدرون

سالوسین آسیبحضور  در  های  ها 

شریان کرونری آترواسکلروزی  های 

 انسان 

شریان-ایمنی  یهالیوتحله یتجز -شیمیایی 

به  مبتلا  بیماران  از  انسانی  کرونری  های 

حضور   کرونری  حاد    ی هاژن یآنتنشانگان 

آلفمربوط به سالوسین -ا و بتا در رشتههای 

پلاک  و  چربی  نشان های  را  آتروماتیک  های 

 
1  High Intensity Interval Training 

(HIIT) 

(. سالوسین بتا در سطوح بالایی در  4اند )داده

ماکروفاژی،  سلول فوم  و    VSMCsهای 

آسیبفیبروبلاست درون   هایهای 

آترواسکلروزی عروق کرونری بیان شده است،  

سطوح   کهیدرحال در  آلفا  سالوسین  بیان 

( است  بوده  ب4ناچیزی  برجسته(.  تر  یان 

یک   عنوانبهزاد سالوسین بتا از نقش آن  درون

های گیری آسیبدر شکل  دهندهشتاب   مؤلفه

 کند.آترواسکلروزی انسان حمایت می

 هافعالیت بدنی و بهبود سالوسین 

سودمندی بدنی  سلامت  فعالیت  های 

و  گسترده دارد  در    عنوانبهای  مهمی  عامل 

- های قلبیماریپیشگیری اولیه و ثانویه از بی

های  (. یافته26شود )عروقی در نظر گرفته می

های تمرینی دهند که رژیمپژوهشی نشان می

توانایی بهبود   1( HIITهوازی و تناوبی شدید )

آلفا،  معنی یک   عنوانبهدار سطوح سالوسین 

بتا،   سالوسین  و  ضدآترواسکلروزی،  عامل 

پیش    عنوانبه عامل  را یک  آترواسکلروزی، 

و هوازی   HIITپس از یک دوره مزمن تمرین  

-هفته  12وهله در هفته در طول یک دوره    3)

و  ا چاق  کودکان  در  دارند   وزناضافهی( 

نشان داده    توجهیجالب  طوربه(؛ اما،  27،28)

نسبت به   HIITشده است که بهبود ناشی از 

معنی است،  هوازی  که    ایگونه بهدارتر 
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-مقطعی و طولی  نیز نشان دادههای  پژوهش

فعالیت انجام  که  در  اند  شدید  بدنی  های 

خطر  عوامل  کاهش  با  نوجوانان  و  کودکان 

باشند.  عروقی در ارتباط می- های قلبیبیماری

بررسی جدید  همچنین،  سیستماتیک  های 

نشان می 29،30) که  (  تواند  می  HIITدهند 

به  مربوط  پارامترهای  در  بیشتری  بهبود 

متابولیکی  -)برای مثال، سلامت قلبی سلامت  

در  نوجوانان،  و  کودکان  در  بدن(  ترکیب  و 

 ( فراهم کنند. 31های سنتی )مقایسه با برنامه

سطوح    هاآن  واسطهبهسازوکارهای دقیقی که  

-های آلفا و بتا تحت تاثیر قرار می سالوسین

پژوهش و  هستند  نامشخص  های  گیرند، 

لازم مسئله  این  حل  برای  است.   بیشتری 

های آلفا و  دار سالوسین، بهبود معنیحالبااین

بتا پس از تمرین تناوبی شدید و هوازی نشان  

ورزشی،   فعالیت  سودمندی  تمرین   ویژهبهاز 

هرچند،   دارد.  بهبود  این  در  شدید  تناوبی 

نسبت به تمرین    HIITتر بودن  دلایل موفق

کامل مشخص نیست، اما ممکن    طوربههوازی  

مربوط   تمرین    شدتهباست  مدل  این  بالاتر 

باشد. از سوی دیگر، کارایی زمانی این الگوی  

توان های دیگری است که میتمرینی از مزیت

گروه  هرچند  زیرا  داشت؛  اشاره  آن  های  به 

جلسه در  مشابهی  مداخله  زمان  تمرین  های 

گروه  داشته اما  بهتری   HIITاند،  نتایجی 

اس آورده  به گروه هوازی به دست  ت.  نسبت 

همچنین، حالت ناپیوسته و همراه با استراحت  

HIIT  لذتمی به  عدم  تواند  و  بخشی 

(، زیرا 32یکنواختی جلسه تمرین کمک کند )

ممکن    وزناضافهکودکان و نوجوانان چاق و  

را فاقد    مدتطولانیهای هوازی  است فعالیت

تنوع بیابند و از اینرو تمایلی به ادامه ورزش  

(. از اینرو، 33شته باشند )روزمره ندا  صورتبه

گروه   که  دارد  وجود  احتمال    HIITاین 

تمرین   به  نسبت  بیشتری  جدیت  و  اشتیاق 

 نشان داده باشند. 

افزایش   و  بتا  سالوسین  سطوح  کاهش 

زیرا   است،  مهمی  بسیار  یافته  آلفا  سالوسین 

فعالیت بدنی مینشان می  توانند در  دهد که 

ت پیش  کلیدی  عامل  یک  افزایش  و  ا  کاهش 

( باشند  موفق  آترواسکلروزی  (.  27،28ضد 

بدنی   بهبود عملکرد    طوربهفعالیت  با  مثبتی 

( در    یمحافظتعاملی    عنوانبه(،  34عروقی 

( آترواسکلروز  و  35برابر  برای    یازین شیپ ( 

آسیب ساختاری  )تغییر  عروقی  در  36های   )

است.   ورزشی  درمجموعارتباط  فعالیت   ،

مرتبط  ویژگی  خودی خودبه سلامتی  های  با 

های  ( و با توجه به یافته26ای دارد )گسترده

سالوسین  سطوح  افزایش  بر  مبنی  پژوهشی 

توان از طوح سالوسین بتا میسآلفا و کاهش  

ورزشی   در    مؤثر  یامؤلفه   عنوانبهفعالیت 

افزایش سلامت نام برد که در این رابطه نقش  

HIIT تر است. برجسته 

 های التهابی شاخص

اهمیت  درک  گذشته  سال  چند  طول  در 

التهاب در تمام مراحل آترواسکلروز، از زمان  

آن   نهایی  پیامدهای  و  پیشرفت  تا  آن  شروع 

است.  یافته  افزایش  بسیار  ترومبوز،  یعنی 

در  که  است  بیولوژیکی  فرایند  یک  التهاب 
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ها،  های ناشی از مواد )پاتوژنپاسخ به محرک

سموم، سلول دیده،  آسیب  های 

دهد و تهدیدی برای ( رخ میهاکنندهک یرتح

ها و کل بدن است. التهاب سیستم بقای سلول

های سفید برای از بین ایمنی بدن )که گلبول

محرک میبردن  تولید  مضر  و  های  کند( 

به  لکوسیت  انتقال  به  )که  عروقی  سیستم 

میسلول کمک  در  ها  را  .  ردیگیبرمکند( 

چون عواملی  دلیل  به  نقص   آترواسکلروز 

های آزاد، عوامل سیستم ایمنی بدن، رادیکال

از   شدهییشناساعفونی و یا دیگر عوامل مضر  

می وجود  به  سیستم  )سوی  این  37آید   .)

لکوسیت توانایی  عدم  از  ناشی  ها مسئله 

( برای از بین Tهای  ها و لنفوسیت)مونوسیت

های خارجی است بردن یا حذف این مولکول

و التهاب شریانی را    که واکنش ایمنی بیشتر

 (. 37به دنبال دارد )

سلولمونوسیت بیشترین  خون  های  های 

پلاک که  هستند  می التهابی  تشکیل  را  -ها 

های خون به سطوح اندوتلیال  دهند. مونوسیت

ها به چسبند. هنگامی که مونوسیتمختل می

های پیش  چسبند، پروتئیناندوتلیوم فعال می

شده   شناخته  ها سیتوکین  نعنوابهالتهابی 

کنند که  یک تحریک شیموتاکسیک فراهم می

ترین  به درون اینتیما )درونی  هاآنباعث ورود  

می رگ(  پوششی  اینتیما،  غشاء  درون  شود. 

 
1  Interleukins (IL) 
2  Chemokines 
3  Colony Stimulating Factors (CSF) 

میمونوسیت تبدیل  ماکروفاژها  به  شوند.  ها 

-ذرات چربی متراکم می  واسطهبهسیتوپلاسم  

ماکروفاژها   و  پودر   صورتبهشود 

موجود سلول  میکروسکوپی  فوم  در  های 

میآسیب ظاهر  آترواسکلروزی  شوند  های 

(38.) 

پروتئینسیتوکین از  متنوعی  با  ها گروه  های 

وزن مولکولی پایین هستند که تا به حال بیش  

است.    ها آن مورد    100از   شده  شناسایی 

قبیل  سیتوکین از  دسته  چند  به  ها 

)اینترلوکین شیموکینIL)1ها  عوامل  2ها ،   ،

کن )تحریک  نکروز CSF )3نده کلنی  عوامل   ،

( اینترفرونTNF)4تومور   ،( و    INF)5ها 

( دهنده  تغییر  رشد  تقسیم    TGF)6عوامل 

)می سیتوکین39شوند  از  بسیاری  در  (.  ها 

شوند و تمام  های آترواسکلروزی بیان می پلاک

های درگیر در این بیماری قادر به تولید سلول

دهند  پاسخ می   ها آنها هستند و به  سیتوکین

سیتوکینیطورکلبه(.  39) این   عنوان بهها  ، 

می شناخته  آتروژنی  ضد  یا  شوند،  پیش 

از    هرچند برخی  و   هاآن نقش  نیست  واضح 

 (. 39وابسته به بافت است )

 هاچاقی و اختلال تنظیم آدیپوکین

اپیدمی است   به  تبدیل شدن  چاقی در حال 

از عوامل عمده خطر    وزناضافه(. چاقی و  40)

افزایش شیوع  بیماری آترواسکلروز هستند و 

4  Tumor Necrosis Factors (TNF) 
5  Interferons (IFN) 
6  Transforming Growth Factors (TGF) 
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چاقی موجب تمرکز بیشتر بر رابطه چاقی با  

عروقی شده  -های قلبی آترواسکلروز و بیماری

( بیماری  3است  با  چاقی  ارتباط  چه  اگر   .)

شده دهگستر  طوربه آترواسکلروز   گزارش  ای 

(، اما سازوکارهایی که توصیف کنند 41است )

چربی   باعث  می  ازاندازهبیشچگونه  تواند 

تشکیل   و  عروق  عملکرد  در  اختلال 

هنوز   شود،  روشن   طوربهآترواسکلروز  کامل 

پیشرفتنشده چاقی    نهیدرزمهای جدید  اند. 

دهند که بافت چربی یک به قدرت نشان می

فعال اندوکرین  عامل    عضو  چندین  که  است 

-آدیپوکین  عنوانبهزیست فعال شناخته شده  

ترشح   را  آدپیوکین42)  کندیمها  در  (.  ها 

-TNFها )مانند  بردارنده شماری از سیتوکین

α    وIL-6شیموکین )اینترلوکین(،  و    8-ها 

مونوسیت(  شیمیایی  جاذب  پروتئین 

وآدیپونکتین( وهورمون رزیستین  )لپتین،  ها 

 (. 43هستند )

چاقی با یک پاسخ التهابی مزمن همراه است 

و    واسطهبهکه   آدیپوکین  غیرطبیعی  تولید 

سیگنالینگ  مسیرهای  از  بعضی  شدن  فعال 

می مشخص  التهابی  به  پیش  منجر  که  شود 

نشانگر   چند  التهابی    یشناخت ستیزالقای 

)می آدیپوکین44شود  از  (.  شده  آزاد  های 

همچون هایی  بافت چربی ممکن است بر اندام

تاثیر  هیپوتالاموس  و  اسکلتی  عضله  کبد، 

آدپیپوکین این  تغییرات بگذارند.  ایجاد  با  ها 

هیپرلیپیدمی،   همچون  متابولیکی 

محیط   انسولین،  به  مقاومت  و  هیپرگلیسمی 

-ها را تحت تاثیر قرار میآتروژن دیواره رگ

به   سیستمیک  التهاب  این،  بر  علاوه  دهند. 

التهابی  آدیپوکین پیش  بافت  های  تولیدی 

عامل    عنوانبهشود که  چربی نسبت داده می

بافت   بر  چربی  منفی  آثار  زمینه  در  مهمی 

(. علاوه بر  45شود )عروقی در نظر گرفته می

فنوتیپ  یک  چربی  بافت  سیستمیک،  آثار 

می  ایجاد  التهابی  است پیش  ممکن  که  کند 

های  آثار پاراکرینی داشته باشد و نفوذ سلول

(.  46اره عروق را افزایش دهد )التهابی به دیو

آدیپوکین میبنابراین،  ارتباط ها  یک  توانند 

پلاک   تشکیل  و  چربی  انباشت  بین 

بافت   بین  متقابل  اثر  نیز  و  آترواسکلروزی 

بیماری   تنظیم  در  خونی  عروق  و  چربی 

 آترواسکلروز فراهم کنند. 

 ریز شناسی بافت چربیدرون

عضو   یک  از  چربی  بافت  مفهوم  امروزه، 

یک  غ  به  انرژی  ذخیره    کننده شرکتیرفعال 

سیستم هورمونی  تنظیم  در  های فعال 

سال    تغییریافتههومئوستاتیک   در  است. 

چربی    1994 بافت  ترشح   عنوانبهکه  منبع 

پنجره جدیدی   لپتین شناخته شد،  هورمون 

ریز  به روی پژوهشگران برای تمرکز بر درون

های (. مولکول47شناسی بافت چربی باز شد )

از بافت چربی که بر روی هومئوستاز  مشتق 

زیست تومور،  گلوکز،  رشد  عروقی،  شناسی 

متابولیسم لیپوپروتئین و التهاب نقش دارند،  

سوی  48)  اندشدهدادهنشان    یخوببه از   .)

پژوهش از  دیگر،  استفاده  با    لیوتحله یتجزها 

توصیف   برای  بزرگ  مقیاس  در  ژنتیک 
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موش چربی  بافت  در  ژن  بیان  های  الگوهای 

آدیپوسیت   نقش  لاغر  و  یک   عنوانبه چاق 

را    کنندهترشح سلول   سیتوکین  و  هورمون 

در   کهن یا  توجهجالب(.  49اند )مشخص کرده

پژوه موشش این  در  چربی  افزایش  ها  ها، 

ژن  انیباب که  وسیع  به   طوربههایی  مشخص 

می بیان  ماکروفاژها  همبستگی وسیله  شوند، 

کلی   وزن  و  آدیپوسیت  اندازه  و  داشت  قوی 

پیش کننده بدن  شمار بینی  برای  قوی  های 

و   بودند  چربی  بافت  در  بالغ  ماکروفاژهای 

نسبت   احشایی  برای چربی  همبستگی حتی 

 تر بود.بی زیرپوستی قویبه چر

 ظرفیت پیش التهابی بافت چربی

ماکروفاژها نفوذ و ترشح    واسطهبهبافت چربی  

دهد  های پیش التهابی را نشان میسیتوکین

سلول50) نفوذ  با    Tهای  (.  چربی  بافت  در 

( 51افزایش چاقی نیز نشان داده شده است )

نقش بالقوه ایمنی انطباقی در    دهندهنشانکه  

ضمن، الته در  است.  چاقی  به  مربوط  اب 

چربی  شیموکین بافت  در  شده  بیان  های 

ها کمک  ممکن است به بکارگیری این سلول

( که نشان دهنده وجود یک تنظیم 52کنند )

وضعیت در  دائمی  بازخوردی  التهابی  های 

کدام   که  نیست  مشخص  هنوز  اگرچه  است. 

های التهابی نقش مهمی در تنظیم  نوع سلول

چ اما  التهاب  دارند،  ای گسترده  طوربهربی 

چربی   بافت  التهاب  که  است  شده  پذیرفته 

 
1  C-Reactive Protein (CRP) 

می عروقی  بیماری  خطر  افزایش  شود  باعث 

موش53) افزایش (.  آترواسکلروتیک  های 

(.  54اند )التهاب در بافت چربی را نشان داده

نفوذ  مزمن  افزایش  پیوند شده  چربی  ذخایر 

داده نشان  را  چاق  حیوانات  در  اند.  ماکروفاژ 

در  موش احشایی  چربی  با  شده  پیوند  های 

حیوانات   دیگر  با  دار  معنی  طوربهمقایسه 

یافته بودند.  این  آترواسکلروتیک  از  بالا  های 

کنند که التهاب بافت چربی  ایده حمایت می

 (. 55شود )باعث تشکیل آترواسکلروز می

 التهاب  یشناختستیزنشانگرهای  

همچون   زیستی   پروتئیننشانگرهای 

(،  IL-6) 6-، اینترلوکینC (CRP )1-واکنشی

و   پروتئاز  فعال  هایی  مولکول  CD40گیرنده 

های حالت زیستی شاخص  عنوانبههستند که  

در   پاتوژنیک(  و  بیولوژیکی  فرایندهای  )مثل 

میسیستم کار  به  زنده  بیشتر  های  روند. 

آترواسکلروز   به  مربوط  زیستی  نشانگرهای 

التهابی هستند. پروتئین هایی از پاسخ  شاخص

یک نشانگر گردش خون است که    C-واکنشی

های  نشان دهنده وجود التهاب است. پژوهش

یک عامل خطر    CRPاند که  متعدد نشان داده

محسوب   2( CVDبرای بیماری قلبی عروقی )

)می سازوکارهای    واسطهبه  IL-6(.  56شود 

ثباتی پلاک آترواسکلروز  مختلف به ایجاد و بی

)می   کمک رهایش دیگر  57کند  ( که شامل 

میانجیسیتوکین و  التهابی  پیش  های  های 

2  Cardiovascular disease 
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ها به  پیش انعقادی، اکسیداسیون لیپوپروتئین

پروتئین   ترشح  تحریک  فسفولیپازها،  وسیله 

ماتریکس   شدن  فعال  و  حاد  فاز 

 (.57است ) 1متالوپروتئیناز

می نشان  از  شواهد  ناشی  التهاب  که  دهند 

با سطوح   از عوامل   یریافتهتغیچاقی  شماری 

گوناگون گردش خون همچون افزایش سطوح 

دیگر    CRP  ،TNF-α  ،IL-6پلاسمایی   و 

همراه    یشناختستیزنشانگرهای   التهاب 

های  (. علاوه بر این، در آزمودنی44،58است )

سالم یک همبستگی بین شاخص توده بدن  

(BMI)2    سطوح )  CRPو  دارد  (.  58وجود 

که   است  شده    CRPتولید    IL-6گزارش 

می افزایش  را  )کبدی    توجه جالب(.  58دهد 

که    IL-6محتوی    کهنیا چاق  بیماران  در 

اند، بیشتر را نشان داده  CRPافزایش سطوح  

 است.

 ها در اختلال اندوتلیالنقش آدیپوکین

اختلال اندوتلیال شریانی یک اختلال اولیه در  

د آتروژنیک است و نشانگر آسیب طول فراین

باشد که پیش از تشکیل پلاک به  شریانی می

( و وجود این اختلال عملکرد  7آید )وجود می

چاق   کودکان  در  گسترده طوربهشریانی 

( است  شده  اندوتلیال  2گزارش  اختلال   .)

فرآیند   در  اولیه  مرحله  یک  شریانی 

اختلال   از  ناشی  عمدتاا  و  است  آترواسکلروز 

(  NOدر دسترسی به نیتریک اکساید )  زیستی

 (. 7باشد )می

 
1  Matrix metalloproteinase 

 فعالیت بدنی و بهبود عوامل التهابی

سبک  علاقه مداخلات  از  استفاده  به  مندی 

زندگی، از جمله افزایش فعالیت بدنی و اصلاح  

کاهش التهاب مزمن و    منظوربهرژیم غذایی،  

است.   افزایش  بیماری در حال  به  ابتلا  خطر 

ورزشی   تمرین  در  تأثیر  مزمن  التهاب  بر 

از   برخی  و  بزرگسالان  عمومی  جمعیت 

است.    یهارگروهیز شده  بررسی  جمعیتی 

، آثار خاص تمرین ورزشی بر التهاب حالبااین

مزمن در چاقی و سازوکارهای بالقوه هنوز نیاز 

به توضیح بیشتری دارد. فعالیت ورزشی منظم  

می  طوربه التهاب بالقوه  درمان  برای  تواند 

و مهم  وضعیت  مزمن  چاقی  با  مرتبط  های 

های باشد. حفظ تعادل مناسب بین سیتوکین

می ضدالتهابی  و  التهابی  از  پیش  یکی  تواند 

فعالیت   آن  وسیله  به  که  باشد  سازوکارهایی 

محافظت کننده و  -تواند آثار ایمنیورزشی می

 (. 59تنظیم کننده خود را اعمال کند )-ایمنی

می پژوهش نشان  ژنتیکی  که  دهنهای  د 

می ورزشی  ژنفعالیت  در  تواند  درگیر  های 

لکوسیت فعال  تولید  را  التهاب  کاهنده  و  ها 

نشده   درک  کاملاا  سازوکار  این  اگرچه  کند. 

-های انجام شده نشان میاست، اما پژوهش 

دهند که پارامترهای تمرینی از جمله شدت 

از عوامل مهم در تنظیم مناسب    زمانمدتو  

تحریسیتوکین برای  پاسخها  این  های  ک 

با  -ضدالتهابی و  سالم  افراد  در  محافظتی 

)پاتولوژی است  مختلف  فعالیت  60های   .)

2  Body Mass Index (BMI) 
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می منظم  میزان ورزشی  کاهش  باعث  تواند 

مهمIL-6و    TNF-αانتشار   ترین  ، 

(. در یک  61شود )   CRPتولید    کنندهمیتنظ

پژوهش، تمرین ورزشی هوازی در بزرگسالان 

در معرض خطر بالای بیماری قلبی ایسکمیک  

های  درصد در تولید سلول  58منجر به کاهش  

هسته سیتوکینتک  شد،  ای  آتروژنیک  های 

  36های محافظتی  تولید سیتوکین  کهیدرحال

( یافت  افزایش  التهاب 62درصد  کاهش   .)

سازوکا فعالیت  سیستمیک  که  است  ری 

تواند از بدن در برابر  آن می  واسطهبهورزشی  

التهاب  بیماری کند.  محافظت  مزمن  های 

مزمن   پایین  بیماری   عنوانبهدرجه  یک 

شود که با افزایش دو تا سه برابری شناخته می

،  IL-6در سطوح نشانگرهای التهابی همچون  

( آلفا  تومور  نکروز  پروتئین TNF-αعامل   ،)

سرم  C  (CRP-واکنشی آمیلوئید   ،)A  

(SAA( بتا  یک  اینترلوکین  و   )IL-1β  )

(. برخی از این نشانگرها  63شود )مشخص می

تحرک  با آمادگی هوازی کم و سبک زندگی بی

( دارند  داده شده    یخوببه(.  64ارتباط  نشان 

تغییر التهاب   واسطهبهاست که فعالیت بدنی  

نقش   قلب  کرونری  بیماری  از  پیشگیری  در 

)د اثر  حالبااین(.  65ارد  در  دیگری  عوامل   ،

نقش    یضدالتهاب ورزشی  تمرین  به  مربوط 

 دارند.

که   است  ممکن  اثر  این  از   واسطهبه بخشی 

دیگر   از  سیتوکین  تولید  اصلاح  و  تعدیل 

همچون مکان چربی،  بافت  بر  علاوه  ها، 

( اسکلتی  سلول66عضلات  و  تک  (  های 

)هسته میانجی62ای  تمرین(  شود.   گری 

-TNF-α   ،IL-1ورزشی باعث کاهش بیان  

beta    وIL-6   بیماران اسکلتی  عضلات  در 

( است  شده  قلبی  نارسایی  به  (.  66مبتلا 

ورزشی   تمرین  باعث    مدتطولانیهمچنین، 

سیتوکین تولید  آتروژنیک کاهش  های 

(TNF-α   ،IL-1-beta    )گاما اینترفرون  و 

است،   سیتوکین  کهیدرحالشده  های تولید 

)ضدآتروژ رشد    IL-4   ،IL-10نیک  عامل  و 

(.  62دهد )( را افزایش می 1-بتا  کنندهلیتبد

ورزشی  تمرین  چندوجهی  آثار  این  بنابراین، 

تعادل سیتوکین در حالت استراحت را به یک  

 دهند.سوق می  " ضدالتهابی"حالت 

می بدنی  فعالیت  وسیله همچنین،  به  تواند 

  بهبود عملکرد اندوتلیال باعث کاهش التهاب

شود. دو سازوکار ممکن برای اثرگذاری تمرین 

سلول بر  کاهش  ورزشی  در  اندوتلیال  های 

تمرین   نخست،  دارد.  وجود  مزمن  التهاب 

سلول  شمار  است  ممکن  پیش  ورزشی  های 

های بنیادی  سازنده اندوتلیال را که در سلول

مغز استخوان واقع در گردش خون قرار دارند 

می  سلولو  در  اندوتوانند  تمایز  های  تلیال 

یافته دهد.  افزایش  توسط یابند،  کنونی  های 

بر  ورزشی  تمرین  مثبت  اثر  از  گروه  چندین 

کنند  های اجدادی اندوتلیال حمایت میسلول

(. این ممکن است ظرفیت عروق برای  67،68)
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را  آسیب  از  پس  اندوتلیال  سلول  بازسازی 

که   بخشد  دیواره    طوربهبهبود  التهاب  بالقوه 

هنگام چاقی و نشانگان متابولیک  عروقی در  

می کاهش  باعث  را  منظم  ورزش  دوم،  دهد. 

شود و  افزایش جریان خون و تنش برشی می

اندوتلیالی   رهاسازی  و  بیان  کاهش  باعث 

 (. 69شود )های چسبان میمولکول

و    CRPنشان داده شده است که بین سطوح 

آمادگی هوازی در نوجوانان چاق یک ارتباط 

ای این  (. چنین یافته70ارد )معکوس وجود د

می مطرح  را  در سؤال  پیشرفت  آیا  که  کند 

آمادگی هوازی ممکن است یک مداخله مفید 

برای افراد چاق باشد؟    CRPدر کاهش سطوح  

نشان داده شده است که فعالیت بدنی مزمن  

( ممکن است غلظت پایه  مدتطولانی)منظم،  

 ایگونهبهنشانگرهای التهابی را کاهش دهد،  

التهاب  نشانگرهای  بین  معکوس  ارتباط  که 

سیستمیک و فعالیت بدنی و وضعیت آمادگی  

های  (. پژوهش71بدنی نشان داده شده است )

پژوهش    اسیمقبزرگ جمله  از  متعددی، 

(، سومین پیمایش  71ای قلب بریتانیا )منطقه

(، و پژوهش  72زیابی تغذیه و سلامت )ملی ار

( بدن  ترکیب  و  سن  شواهدی  73سلامت،   )

پاسخ معکوس و مستقل  - درباره یک رابطه دوز

غلظت   فعالیت    CRPبین  سطوح  و  پلاسما 

کرده گزارش  را  یافتهبدنی  این  نشان  اند.  ها 

بر  می بدنی  فعالیت  سودمند  اثر  که  دهند 

  ممکن است   CVDناشی از    ریوممرگشیوع و  

 
1  Vascular Endothelial Growth Factor 

(VEGF) 

فعالیت  اثر ضدالتهابی  به  تا حدودی  حداقل 

باشد،   داشته  بستگی  تأیید    هرچندورزشی 

کاهش   که  است  دیگر    CRPنشده  و 

به   ابتلا  خطر  کاهش  در  التهابی  نشانگرهای 

CVD  ( 74مؤثر باشند  .)ها  ، یافتهدرمجموع

می حمایت  ایده  این  فعالیت  از  که  کنند 

ضدالتهابی  ویژگی  خودی خودبهورزشی   های 

و   پیش    واسطهبهدارد  مهاری  سازوکارهای 

التهابی و تحریک مسیرهای ضدالتهابی عمل  

 کند. می

همچنین، اثر تمرین ورزشی بر آنژیوژنز بافت  

اند  ها نشان دادهچربی بررسی شده است. یافته

هفته    9که در مقایسه با یک گروه غیرتمرینی،  

های تمرین ورزشی باعث افزایش تراکم سلول

افزایش  اندوتلیا و  احشایی  چربی  بافت  در  ل 

عروقی   اندوتلیال  رشد  عامل  ژن  بیان 

(VEGF )1    و دو گیرندهVEGF  در سلول-

های  ای عروقی استرومال بافت چربی موشه

(. نکته قابل توجه 75صحرایی نر شده است )

مدل   یک  در  پژوهش  این  که  است  این 

موش آن  در  که  شد  انجام   ازنظرها  غیرچاق 

نب چاق  چاقی  ژنتیکی  و  از    هاآنودند  ناشی 

رژیم غذایی پرکالری و پرچرب بود. پژوهش  

( اثر تمرین ورزشی بر بیان ژن و 76دیگری )

پروتئین   چربی    VEGFمیزان  بافت  در 

زیرجلدی موش را گزارش کرد. در مقایسه با  

هفته تمرین ورزشی باعث    6گروه غیرتمرینی،  

ژن   بیان  سطوح   VEGFافزایش  اما  شد، 
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نداشت.  پروتئین   افزایش  چربی  بافت  در 

های  در عضله اسکلتی موش  کهن یا  توجهجالب

چاق زوکر کاهش چگالی مویرگی وجود دارد 

دهد  و تمرین ورزشی این ضعف را کاهش می

عوامل  76) کاهش  باعث  ورزشی  تمرین   .)

ها یا  تنگی عروق در دیگر بافتمرتبط با رگ

  چاقی،   واسطهبهشود.  اعضای بدن حیوانات می

از عواملی است که   بافت چربی منبع مهمی 

شوند که به  تنگی بافتی می باعث افزایش رگ 

-وضعیت هیپوکسی در بافت چربی کمک می

-(. تمرین ورزشی باعث افزایش خون77کند )

میر حیوانات  در  چربی  بافت  با  سانی  شود. 

چالش به  پژوهشتوجه  اخلاقی  های  های 

در  تمرین ورزشی و جریان خون بافت چربی  

است.    طوربهانسان   نشده  انجام  گسترده 

می تأیید  موجود  تمرین شواهد  که  کنند 

بافت   در  خون  جریان  افزایش  باعث  ورزشی 

موش میچربی  )ها  توجه 78شود  جالب   .)

باعث    15  کهنیا شنا  ورزش  تمرین  هفته 

چربی   بافت  دو  هر  در  خون  جریان  افزایش 

احشایی در موش  زیرپوستی های صحرایی و 

دهند  ها نشان می(. این یافته78ار شد )ویست

رسانی به تواند اکسیژنکه تمرین ورزشی می

بافت چربی را مستقل از آثار آن بر توده چربی  

افزایش دهد. بنابراین، این احتمال وجود دارد 

 
1  neuronal Nitric Oxide Synthase 

(nNOS) 
2  Inducible Nitric Oxide Synthase 

(iNOS) 

چاق   افراد  در  ورزشی  تمرین   واسطهبهکه 

زایی و بیشتر کردن جریان خون افزایش رگ

التهاب مزمن ناشی از بافت  بتواند هیپوکسی و  

 (. 78چربی را کاهش دهد )

 نیتریک اکساید 

( یک ماده حیاتی مشتق NOنیتریک اکساید )

یا   تولید  نقص  که  است  اندوتلیوم  از  شده 

آن   اختلال   سازوکار  عنوانبه فعالیت  اصلی 

عملکرد اندوتلیال و مشارکت در آترواسکلروز  

سه  در  اکساید  نیتریک  است.  شده  مطرح 

(: ایزفرم نیتریک 79شود )ایزوفرم ساخته می

که در اصل    1( nNOSاکساید سنتاز عصبی )

عصبی    کنندهب یترکیک    عنوانبه بافت  در 

نوع یک   عنوانبهتعیین شده است و همچنین  

NOS  می نیتریک شناخته  ایزفرم  شود؛ 

القایی )  واسطهبهکه    iNOS )2اکساید سنتاز 

هپاتوسیتسیتوکین و  ماکروفاژها  در  ها  ها 

نوع دوم    عنوانبهشود و همچنین  تحریک می

NOS  می نیتریک شناخته  ایزوفرم  و  شود 

( اندوتلیالی  سنتاز  که    eNOS)3اکساید 

سلول  کنندهب یترکیک    عنوانبه های  در 

می تعیین  عروقی  همچنین اندوتلیال  و  شود 

سوم    عنوانبه می  NOSنوع  شود.  شناخته 

هایی از تنظیم فیزیولوژیکی که این سه  نمونه

از؛  اندعبارتشوند،  ایزوآنزیم به کار گرفته می

3  endothelial Nitric Oxide Synthase 

(eNOS) 
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eNOS    سنتزNO    در سلول اندوتلیال عروقی

کند،  را در پاسخ به استیل کولین تنظیم می 

nNOS    سنتزNO  ورون را در پاسخ به  در ن

که سنتز    iNOSکند؛ و  گلوتامات تنظیم می

NO   القای آن توسط از  را پس  در ماکروفاژ 

 کند. یک سیتوکین تنظیم می

 

 تولید نیتریک اکساید 

سلول در  اکساید  از  نیتریک  اندوتلیال  های 

ال نام  به  آن  ماده    واسطه بهآرژینین  -پیش 

آنزیمی   اندوتلیال  سنتاز    NOفعالیت 

(eNOS غلاف( کاوئول  در  که  غشاء  (  های 

می  تشکیل  دارد،  قرار  پیوند  سلولی(  شود. 

به کالمدولین باعث مهار    1-پروتئین کاوئولین

شود. از سوی دیگر، پیوند  می  eNOSفعالیت 

کلسیم به کالمدولین باعث جابجایی پروتئین  

شود که این عمل به نوبه خود می  1-کاوئولین

تولید    eNOSازی  سباعث فعال -می  NOو 

همچون ش کوفاکتورهایی  ود. 

تتراهیدروبیوپترین و نیکوتین آمید آدنین دی  

نیز در تولید    1( NADPHنوکلئوتید فسفات )

NO  ( هستند  نامتقارن 80دخیل  افزایش   .)

( آرژینین  متیل  نیتریک   ADMA )2دی 

می مهار  را  از  اکساید  بالایی  سطح  و  کند 

ADMA  لیال و آترواسکلروز  با اختلالات اندوت

 (.81در ارتباط است )

 
1  Nicotinamide Adenine Dinucleotide 

Phosphate (NADP) 

ژنمکان کروموزومی   NOهای  یابی 

 سنتاز

و    nNOS  ،eNOSهای  محل کروموزومی ژن

iNOS    جستجوهای از  استفاده    cDNAبا 

سلول در  ایزوآنزیم  هیبریدی اختصاصی  های 

ژن  است.  شده  تعیین  جوندگان  و  انسان 

nNOS    طوربهیک ژن حاوی اینترون است و 

به یک موقعیت واحد بر روی کروموزوم واضح  

12  ( دارد  تعلق  ژن  82انسان   .)eNOS    به

)  7کروموزوم   دارد  با  83تعلق  مقایسه  در   .)

nNOS    وeNOS  جستجوهای  ،cDNA  

چندین سیگنال    iNOSاختصاصی ایزوآنزیم  

دهند که در هر  هیبریدی مثبت را نشان می

(.  83گیرند )قرار می  17دو طرف کروموزوم  

های  مشخص نیست که آیا این کد برای فرم

باشد یا این که آیا برخی از   iNOSجایگزین  

های غیرانتزاعی هستند؟ بنابراین پدیده   هاآن 

نماینده یک خانواده ژن   NOهای  ژن سنتاز 

 پراکنده در سه کروموزوم مختلف هستند.

 کارکردهای نیتریک اکساید

رگ اکساید  به  نیتریک  وابسته  گشایی 

را  اندوت رگ   واسطهبه لیوم  آثار  با  مخالفت 

عروقی    یهاکنندهتنگ اندوتیلیوم  از  مشتق 

آنژیوتانسین   تنظیم   IIهمچون  اندوتلین  و 

مانع  می اکساید  نیتریک  همچنین،  کند. 

پلاکت تجمع  و  یا  پیوستگی  چسبندگی  ها، 

های عضلانی  ها و تکثیر سلولنفوذ لکوسسیت

2  Asymmetric dimethylarginine 

(ADMA) 
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می عروقی  م صاف  اکساید  نیتریک  انع  شود. 

اکسیداتیو   )می  LDLتغییر  (.  84شود 

سازوکار    عنوانبه  LDLاکسیداسیون   یک 

مهم برای روند آترواسکلروتیک پیشنهاد شده  

(؛ علاوه بر این، مقدار پلاسمایی و  85است )

های  اکسید شده در پلاک   LDLماکروفاژی  

حاد   کرونری  نشانگان  شدت  با  کرونری 

( است  ی86همبسته  تولید  مقابل،  در  ا  (. 

منجر به رویدادها یا    NOفعالیت مختل شده  

تجمع فعالیت تنگی،  رگ  همچون  هایی 

سلولپلاکت مهاجرت  و  تکثیر  های  ها، 

لکوسیت چسبندگی  صاف،  و  عضلانی  ها 

می اکسیداتیو  توسعه استرس  باعث  که  شود 

می )آترواسکلروز   LDL(.کلسترول  87شوند 

افزایش سنتز کاوئولین باعث    1-اکسید شده 

که  شومی   eNOSسازی  غیرفعال  واسطهبهد 

 (. 88خواهد شد ) NOمانع تولید 

عملکرد  اختلال  پیامدهای  و  سازوکار 

 اندوتلیال 

آترواسکلروز   مزمن  و  حاد    طور بهتظاهرات 

التهابی مزمن    عنوانبهای  فزاینده یک فرایند 

می آن  محسوب  از  بخشی  احتمالاا  که  شوند 

که  شود  تحریک و تثبیت می  LDL  واسطهبه

در درون دیواره عروق گیر و اکسید شده است  

ای (. با فعال شدن عامل رونویسی هسته89)

(NFkB)1  ،LDL   بیان اکسید شده سنتز و 

 
1  Nuclear factor kappa-light-chain-

enhancer of activated B cells (NF-κB) 

-های چسبان را بر روی سطح سلولمولکول

سلول که  اندوتلیالی  به های  را  التهابی  های 

می منتقل  اندوتلیال  موجب سلول  و  کنند 

شوند، را  به دیواره عروق می  ها آنتسریع ورود  

می )تحریک  مولکول90کند  این  های (. 

روی  بر  که  هنگامی  التهابی،  سلول  چسبان 

بیان می اندوتلیال  شوند، ممکن  سطح سلول 

این   در  شوند.  پخش  سلول  سطح  از  است 

ال سرمی  غلظت  مولکول -راستا،  سلکتین، 

چسبان سلول عروقی و مولکول چسبان بین 

بیمارا در  عروق  سلولی  بیماری  به  مبتلا  ن 

آزمودنی به  نسبت  بیشتر کرونری  سالم  های 

( عروق،  91است  دیواره  در  زمان  این  در   .)

می سلول التهابی  مولکولهای  های توانند 

)همچون  اکسیژن  از  مشتق  آزاد  رادیکال 

که  کنند  آزاد  سوپراکسید(  آنیون 

ها را اکسیده کنند. ماکروفاژهای  لیپوپروتئین

منتقل مونوسیت  بافتی  به  گردش  شده  های 

  LDLهای عضلانی صاف سپس  خون و سلول

سلول به  و  جذب  را  شده  فوم  اکسید  های 

کنند که اولین نشانه هیستولوژیک  تبدیل می

 آترواسکلروز است.

اکسید شده ممکن است   LDLاز سوی دیگر،  

فعال سیگنال  باعث  انتقال  معیوب  سازی 

اینرو از  و  شود  سنتاز  اکساید  سنتز   نیتریک 

(. علاوه بر  92یابد )نیتریک اکساید کاهش می
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کننده  مهار  اکسید این،  نیتریک  رقابتی  های 

شرایط  در  اندوتلیوم  در  است  ممکن  سنتاز 

افزایش   راستا،  این  در  شوند.  سنتز  خاصی 

با   افراد  در  آرژینین  متیل  دی  نامتقارن 

ال با  که  است  شده  داده  نشان  - کلسترول 

را برای سنتز نیتریک سوبست  عنوانبهآرژینین  

کند و در نتیجه مانع فعالیت  اکساید رقابت می

می )آنزیم  غلظت  93شود  افزایش   .)

( عملکرد aلیپوپروتئین  اختلال  با  نیز   )

(، احتمالاا از راه 94اندوتلیال عروق کرونری )

این   شده  اکسید  اجزای  کننده  مهار  آثار 

لیپوپروتئین بر روی سنتز نیتریک اکساید یا  

نیتریک اکسی کردن  غیرفعال  و  داسیون 

 ( در ارتباط است.95اکساید )

می همچنین  اکساید  نیتریک  تواند  کاهش 

را تحریک کند که   اندوتلین  سنتز و رهایش 

یابد،  آن تون رگ تنگی افزایش می  موجببه

افزایش  رشدی  عوامل  فعالیت  و  رهایش 

خواهد یافت، هیپرپلازی و مهاجرت عضلات 

اینتیما بیش تر خواهد شد و سنتز و صاف به 

سیتوکین افزایش  انتشار  التهابی  پیش  های 

نیتریک   کاهش  این،  بر  علاوه  یافت.  خواهد 

می پلاکتاکساید  پیوستگی  و  تواند  ها 

را  عروق  دیواره  در  رشدی  عوامل  آزادسازی 

افزایش دهد. کلیه این عوارض ناشی از اختلال 

زیستی  فعالیت  کاهش  و  اندوتلیال  عملکرد 

شروع، نیتریک   در  است  ممکن  اکسید 

 
1  Toll-like receptor 4 

اهمیت  آترواسکلروز  بالینی  بیان  و  پیشرفت 

 داشته باشد. 

 در چاقی  NOکاهش دسترسی زیستی  

زیستی   دسترسی  به    NOکاهش  چاقی  در 

های حیوانی و انسانی گزارش وسیله پژوهش

( است  پیش 96،97شده  نشانه  یک  و  بینی  ( 

( است  آترواسکلروز  مستقل  (.  98کننده 

یا  بیان  )کاهش سنتز    NOSفعالیت    کاهش 

NO)   نشاندن فرو  )افزایش    NOو 

دسترسی NOاکسیداسیون   کاهش  باعث   )

به   )می  NOزیستی  بر  97،99شود  علاوه   .)

ال انتقال  و  دسترسی  کاهش  آرژینین، -این، 

شدن   افزایش  NOSجدا  و  آرژیناز  افزایش   ،

آرژینین باعث کاهش  -نامتقارن دی متیل ال

 شوند. می NOتولید 

فعالیت   eNOSکاهش   و  بیان  افزایش  و 

iNOS   در چاقی 

ها یافت  در آدیپوسیت  eNOSدر بافت چربی،  

عمدتاا از ماکروفاژهای    iNOS( و  4شود )می

می مشتق  التهابی  )پیش  و  97شود  بیان   .)

عضله   eNOSفعالیت   و  چربی  بافت  در 

پایین انسان و حیوانات چاق  تر  اسکلتی بدن 

ذایی پُرچرب های غ(. چاقی و رژیم97است )

اختلال   eNOSفعالیت   راه  از  را 

سرین    eNOSفسفوریلاسیون    1177در 

می )کاهش  اسیدهای  99دهند  افزایش   .)

سازی گیرنده  چرب آزاد در چاقی باعث فعال

عبوری   شبه   1( TLR4)  4شبه  گیرنده  یا 



JME                                                         https://jme.guilan.ac.ir/            

  https://doi.org/10.22124/jme.2023.23904.241 

        191    1، جلد دوازدهم، شماره 1401بهار و تابستان  ،یورزش تیدوفصلنامه سوخت و ساز و فعال                    نقش فعالیت بدنی بر ..... 

Copyright © The Authors       Publisher: University of Guilan 

 

که می  NFkBو    1(TLR2)  2عبوری   شود 

 واسطهبهتنظیم شده  eNOSفسفوریلاسیون 

PI3K-Akt    سرین در  کاهش    1177را  را 

فعالیت  می کاهش  باعث  درنتیجه  و  دهد 

eNOS  می( گونه97شود  افزایش  های  (. 

-( که در چاقی دیده میROSاکسیژن فعال )

  eNOS-Akt-PI3K  2(، مانع مسیر  96ود )ش

فسفوریلاسیون  می و  به   eNOSشوند  منجر 

به   زیستی  دسترسی  شود  می  NOکاهش 

(99.) 

 RNA   (mRNA)3رسان  در چاقی، بیان پیام

در هر دو بافت چربی احشایی و    1-کاوئولین

( است  بالاتر  زنان  در  و  100زیرپوستی   )

تولید   کاهش  برای  دیگری    NOسازوکار 

از   می   eNOSمشتق  کاوئولین،  فراهم  کند. 

)غلاف پلاسما  غشاء  در  کوچک  (،  101های 

د ها فراوان هستنخاص در آدپیوسیت  طوربه

کاوئولین100) ضروری  1-(.  پروتئین  یک   ،

( کاوئولین  بیوژنز  بازدارنده  101برای  (،یک 

(؛ این پروتئین  79است )  eNOSقوی فعالیت  

به    طوربه می  eNOSمستقیم  شود متصل 

تولید  97) و   )NO   می کاهش  دهد  را 

شدن  98،101) فعال   .)NFkB    باعث که 

شود و افزایش عامل  می  eNOSکاهش بیان  

ثباتی  منجر به بی (TNF-αومور آلفا )نکروز ت

mRNA  ،eNOS  شود و هر دوی این آثار  می

 
1  Toll-like receptor 2 
2  Phosphoinositide 3-kinase-Akt-

eNOS 

-را کاهش می  eNOSبه وسیله    NOتولید  

 (. 97هند )د

،  eNOSمشتق از   NOعلاوه بر کاهش تولید  

به کاهش دسترسی زیستی    NOافزایش دفع  

می  NOبه   استرس کمک  افزایش  کند. 

علت از  هیپوکسی  و  التهاب  های  اکسیداتیو، 

دفع   افزایش  هستند.    NOاصلی  چاقی  در 

در    NOخلاصه، دسترسی زیستی به    طوربه

و افزایش بیان    eNOSچاقی به علت کاهش  

iNOS یابد. کاهش می 

 فعالیت بدنی و بهبود نیتریک اکساید

در طول   مواد  تأمین  و  بافت  اکسیژن  تطابق 

ظرفیت    واسطهبهتمرین   و  خون  تحویل 

-ین مواد کنترل میها برای استخراج اسلول

در هر    NOرسد که  (. به نظر می102شود )

از   NOدو فرآیند نقش دارد. نخست، رهایش 

های اندوتلیال در پاسخ به تنش برشی  سلول

ها در عضلات اسکلتی گشایی شریانباعث رگ

می خون  جریان  افزایش  برای  قلب  شود و 

که  102) است  شده  گزارش  دوم،   .)NO  

برد  واسطهبه مهار  افزایش  و  گلوکز  اشت 

دهیدروژناز -3-گلیسرآلدهید   4فسفات 

را  اسکلتی  عضله  در  کربوهیدرات  متابولیسم 

می )تغییر  بر 102دهد  آن  آثار  بر  علاوه   .)

در  متابولیکی  نیازهای  با  تأمین خون  تطابق 

ورزشی،   تمرین  برخی   NOطول  همچنین 

3  messenger RNA 
4  Glyceraldehyde-3-phosphate 

dehydrogenase 
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از   را  ورزشی  تمرین  ضدآترواسکلروزی  آثار 

های التهابی  در مهار سلولطریق توانایی خود  

پلاکت  الصاق  توقف  را  و  عروق  سطح  به  ها 

 (. 103کند )اعمال می 

ویژگی شماری  اکساید  های  نیتریک 

عوامل خطر   کاهش  با  که  دارد  فیزیولوژیکی 

بیماری با  قلبیمرتبط  همراه  - های  عروقی 

قوی  مولکول  یک  به  را  آن  که  هستند 

سیگنالینگ محافظت کننده قلبی در تنظیم  

میآسیب تبدیل  میوکارد  ایسکمی  کند  های 

فیزیولوژیکی 104) نیمرخ  این  به  توجه  با   .)

که   دارد  وجود  احتمال  این    NOمتنوع، 

عروقی و  -کاهش خطر بیماری قلبی  واسطهبه

کاهش آسیب در رویداد ایسکمی میوکارد به 

ورزش  از  ناشی  قلبی  کننده  محافظت  آثار 

پژوهش کند.  دادهکمک  نشان  کها  ه  اند 

میانجیگری  در  مهمی  نقش  اندوتلیوم 

با ورزش دارد.  محافظت کننده قلبی مرتبط 

پژوهش  دادهاین  نشان  طول  ها  در  که  اند 

اکساید   نیتریک  آنزیم  فعالیت  و  بیان  تمرین 

اندوتلیال ) ( در پاسخ به تنش  eNOSسنتاز 

 (. 105یابد )برشی افزایش می

مبانی فیزیولوژیکی مربوط به تمرین بدنی در  

اندوتلیال  م عملکرد  افزایش   اند عبارتورد  از 

جریان خون و تنش برشی که هر دو بر سنتز 

NO  می )اثر  برشی  106گذارند  تنش   .)

 
1  Fibroblast Growth Factor (FGF) 
2  Proto-oncogene tyrosine-protein 

kinase Src (c-Src) 
3  Protein Kinase A (PKA) 
4  Protein Kinase B (PKB) 

می  عنوانبه شناخته  توسط نیرویی  که  شود 

های خونی اعمال  جریان خون بر دیواره رگ

دیواره می در  را  پاسخی  استرس  این  شود. 

ایجاد می  زاد کردن آ  واسطهبهکند که  عروق 

اندوتلیال مشخص میمیانجی به های  و  شود 

راه فعال از  را  بازسازی ساختاری  -نوبه خود 

-سازی بیان ژن و سنتز پروتئین تحریک می

(. از عوامل مهم دیگری که پاسخ  107کنند )

می تنظیم  را  برشی  تنش  به  کنند،  عروق 

و  ویژگی شکل(  و  )بزرگی  خون  جریان  های 

 (.108) آناتومی درخت عروقی است

دسترسی   با  برشی  تنش  از  ناشی  آنژیوژنز 

به   افزایش   NOزیستی  زیرا  است،  همراه 

از   ناشی  خون  رشد    VEGFجریان  عامل  و 

( فعالیت    FGF )1فیبروبلاست    NOSبه 

( دارد  سلول109بستگی  اندوتلیال  (.  های 

مولکول  واسطهبه انواع  کردن  های فعال 

-آنکوژن تیروزین-از جمله پروتو  سیگنالینگ

سارک  -سی  اختصاربهپروتئین کیناز سارک یا  

(Src-c)2  کیناز پروتئین   ،A  (PKA )3 ،

  C، پروتئین کیناز  B  (PKB )4پروتئین کیناز  

(PKC )5    شده فعال  کینازهای  پروتئین  و 

  دهند یممیتوژن به افزایش تنش برشی پاسخ  

سیگنال  (. پروتئین کیناز تنظیم شده با  110)

سلولی   )در    6( ERK1/2)  2/1خارج  اندکی 

برشی    5مدت   تنش  آغاز  از  پس  دقیقه( 

5  Protein Kinase C (PKC) 
6  Extracellular signal-regulated 

protein kinase 1/2 (ERK1/2) 
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می عوامل فسفریله  انواع  اتصال  و  شود 

کننده  فعال  پروتئین  جمله  از    1-رونویسی 

(1-AP )1  اختصاصی پروتئین   2( SP-1)  1-و 

-بهتوانند  (. این می111کند )را تحریک می

واسطه   ورط افزایش  بالقوه  در  رونویسی ای 

eNOS    زیرا باشد،  برشی  تنش  وسیله  به 

بالقوهجایگاه  اتصال  برای  های  در    هانیاای 

 وجود دارند.  eNOSبرنده پیش

تنش  از  ناشی  مکانیکی  انتقال  همچنین، 

  ی موردبررسای  گسترده  طوربهبرشی  

که    قرارگرفته است  شده  داده  نشان  و  است 

چندین مسیر سیگنالینگ وجود دارند که در  

های اندوتلیال فعال  خ به استرس در سلولپاس

)می وسیله 112شوند  به  مسیرها  این   .)

سلولمحرک توسط  که  مکانیکی  های  های 

می احساس  طریق  اندوتلیال  از  و  شوند 

سیگنال  یهارسانامیپ  های  ثانویه 

که به نوبه خود برحسب محرک    سلولیدرون

منجر به ایجاد یک پاسخ سازگاری کوتاه مدت  

شد می  بلندمدتیا   خواهند  تحریک  شوند، 

های (. برای مثال، پاسخ سازگاری سلول113)

با   برشی  تنش  حاد  افزایش  به  اندوتلیال 

نفوذپذیری بالای سلول اندوتلیال و بیان زیاد  

در    یاندیاکسیآنتو    ی ضدالتهابهای  پروتئین

 (.114ارتباط است )

 
1  Activator Protein-1 (AP-1) 
2  Specificity Protein-1 (SP-1) 

های یونی عروق سازوکار دیگری  فعالیت کانال

است که در پاسخ به تنش برشی نقش دارد.  

کانال  از  توسط  برخی  شده  فعال  یونی  های 

ساختاری  تغییرات  دچار  مکانیکی  استرس 

ها،  شوند که از طریق تغییر در هدایت یونمی

می تغییر  را  سلولی  غشایی  دهند  پتانسیل 

گونه115) عروقی  اندوتلیوم  از (.  زیادی  های 

های حساس به کلسیم، پتاسیم و کلرید  کانال 

می نشان  سلولرا  سریع  پاسخ  که  های دهد 

می ایجاد  را  برشی  تنش  به  کنند  اندوتلیال 

پتاسیمی یک116) این زمینه، کانال  -(. در 

داخلی  ط یک   عنوانبه  3( 2.1irK)  2.1رفه 

داده شده است  نشان  هیچندلاسنسور جریان 

القاء   منظوربهتنش برشی    شدتبه و با توجه  

می   فشارخون پاسخ  سلولی  غشای  دهد  در 

پتاسیمی  117) کانال  بر  علاوه   .)2.1irK ،  

)چرخه آلی  رانکین   طوربه  ORCs)4های 

شوند  در حضور تنش برشی فعال می  زمانهم

باعث دپلاریزاسیون غشای    ها آنکه تحریک  

(. در این زمینه، 116شود )سلول اندوتلیال می

اندازه که  نشان داده شده است که به همان 

غشاء در طول تنش برشی بالا هایپرپولاریزه 

تواند  شود، تنش برشی ناشی از ورزش میمی

یک محرک هایپرپولاریزه کننده مهم باشد که  

ریلکس شدن سلول عروقی عضله  باعث  های 

 (. 118شود )صاف می

3  inward rectifier K+ channels 
4  Organic Rankine Cycles (ORCs) 
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مهم از  محرکیکی  فیزیولوژیکی ترین  های 

تنش برشی است.   eNOSبرای تنظیم بیان  

نشان داده شده است که این امر با یک افزایش  

افزایش  یک  و  رونویسی  در  زودگذر 

اکساید    mRNAدر    مدتطولانی نیتریک 

(. افزایش  119دهد )( رخ میeNOSسنتاز )

، هر چند زودگذر است، اما eNOSرونویسی  

زی است،  مهم  میخیلی  زمینهرا  ساز تواند 

وهله  eNOSافزایش   از  تمرین  ناشی  های 

افزایش برونده قلبی    واسطهبهورزشی باشد که  

می  eNOSبیان   تقویت  )را  (.  120کنند 

اند که تمرین های پیشین نشان دادهپژوهش

نیتریک اکساید سنتاز    mRNAورزشی بیان  

پروتئین  121) را eNOS  (122( و سطوح   )

دهد. نشان  کرونری افزایش می های در شریان

باعث   ورزشی  تمرین  که  است  شده  داده 

eNOS  (123  )افزایش تولید نیتریک اکساید،  

ژن   بیان  سرین   eNOSو  در  شده  فسفریله 

1179  (1179Serمدل در  حیوانی (  های 

  eNOS( و همچنین بیان ژن  124بیماری )

( در  1177Ser)  1177فسفریله شده در سرین  

تلا به بیماری عروق کرونری  بیماران انسان مب

می105) یافته(  این  بنابراین،  نشان  شود.  ها 

تواند ابزار مفیدی دهند که تمرین بدنی میمی

گشایی وابسته به برای بهبود تنش برشی، رگ

گشایی  اندوتلیوم، سرعت جریان خون و رگ

آن افزایش تولید    تبعبه ناشی از جریان خون و  

NO  وeNOS ( 125باشد .) 

 
1  World Health Orginazation (WHO) 

  یریگجهینت

بشر امروزی در حال حاضر به این باور رسیده  

می بدنی  فعالیت  که   عنوان بهتواند  است 

شود.  گرفته  نظر  در  پزشکی  علم  از  بخشی 

های غذایی  فقدان فعالیت بدنی همراه با رژیم 

در   چاقی  افزایش  به  منجر  غیربهداشتی 

می )کودکان  خطر 126شود  عوامل  با  و   )

قلبیبیماری جمله   عروقی، - های  از 

(. از اینرو،  127آترواسکلروز در ارتباط است )

از   پیشگیری  در  مهمی  نقش  بدنی  فعالیت 

های سلامت  ( و با سودمندی126چاقی دارد )

( 128،129،130ای در ارتباط است )گسترده

عامل مهمی در پیشگیری اولیه و   عنوانبهو  

بیماری از  قلبی ثانویه  نظر  -های  در  عروقی 

می )گرفته  بدنی  26شود  فعالیت   .)

و  ویژگی  خودی خودبه دارد  ضدالتهابی  های 

سازوکارهای مهاری پیش التهابی و    واسطهبه

کند و  تحریک مسیرهای ضدالتهابی عمل می 

سودمندی این  از  میبسیاری  را  با  ها  توان 

جهانی  پ  بهداشت  سازمان  توصیه  از  یروی 

(WHO)1  دقیقه فعالیت   60مبنی بر حداقل

دوره  در طول  روزانه  تا شدید  متوسط  بدنی 

( آورد  دست  به  نوجوانی  و  (.  131کودکی 

پژوهش حالبااین فعالیت  ،  اثر  های محدودی 

تحرک  بدنی در کودکان و نوجوانان چاق و بی

های بالقوه  ( و سازوکار 33اند )را بررسی کرده

 آن هنوز نیاز به توضیح بیشتری دارند. 
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Abstract 

Atherosclerosis is a chronic disease whose first stages can begin in childhood. Obesity is one 

of the major risk factors for atherosclerosis, which is becoming an epidemic. The increase in 

prevalence of obesity has focused more attention on the relationship between obesity and 

atherosclerosis, and although the relationship between obesity and atherosclerosis has been 

widely reported, its potential mechanisms still need to be further elucidated. Salusins are a new 

class of bioactive peptides that play an important role as endogenous regulators of 

atherosclerosis process. Obesity is associated with a chronic inflammatory response 

characterized by abnormal adipokine production and activation of some pro-inflammatory 

signaling pathways. Past studies have shown that inflammatory process has a cause-and-effect 

relationship with obesity and cardiovascular diseases, including atherosclerosis. Also, arterial 

endothelial disorder is an early disorder in process of atherosclerosis, and presence of this 

disorder in obese children has been widely reported. The most important potential factor that 

will lead to obesity, inflammatory conditions and endothelial dysfunction is immobility. On 

the other hand, physical activity has wide health benefits and is considered as an important 

factor in primary and secondary prevention of cardiovascular diseases. Therefore, the current 

research seeks to investigate the role of physical activity in improving endogenous regulators 

of atherosclerosis in obese and sedentary children. 
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