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Abstract 

Exercise performs an effective role withinside the prevention and remedy of numerous persistent sicknesses, 

which include persistent coronary heart failure, diabetes, and depression. Exercise training has been useful for 

such persistent sicknesses through interactions of muscle tissues and different organs. exercise results in the 

secretion of many myokines, which, even as affecting the signaling pathways of muscle tissues, additionally 

modify the features of different organs, which include the brain, fat tissue, bone, liver, and intestine. It is 

feasible that myokines are beneficial biomarkers for prescribing exercise to prevent and remedy diseases along 

with coronary heart failure, cognitive dysfunction, obesity, fatty liver, etc. 
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Abbreviation 

BAIBA:β-aminoisobutyricacid;miRNA:MicroRNA;,DMD:Duchenne muscular dystrophy;Ace: angiotensin 

converting enzyme; BDNF: brain-derived neurotrophic factor; NGF: neurotrophic factor; CTSB: Cathepsin B; 

AMPK: 5' AMP-activated protein kinase; KAT: kynurenine aminotransferase; PRR: pattern recognition 

receptor; NFκB: nuclear factor kappa B; NAFLD: non-alcoholic fatty liver disease; SCFAs: Short chain fatty 

acids; Gpr41: G-Protein Coupled Receptor 41; T2DM: Type 2 diabetic mellitus; Akt: Protein kinase B; CLK2 

content: Dual specificity protein kinase2; HSP72: heat shock protein 72; SOCS3: suppressors-of-cytokine-

signaling 3; GSK3B: glycogen synthetic kinase 3B; MIF: macrophage migration inhibitory factor; CHD: 

coronary heart disease; TLRs: Toll-like receptors; MAMP: microbe-associated molecular pattern; PGC-1α: 

Peroxisome proliferator-activated receptor-gamma coactivator -1alpha; NLR: nucleotide-binding 

oligomerization domain (NOD)-like receptor;T-RFLP analysis: Terminal restriction fragment length 

polymorphism;NOD: nucleotide-binding oligomerization domain; AMPK: adenosine 5′-monophosphate-

activated protein kinase; FSTL1: follistatin-like 1; GLP: glucagon-like peptide; LIF: leukemia inhibitory factor; 

Metrnl: meteorin-like; TGF-β: transforming growth factor β; TNF: tumor necrosis factor; UCP1: uncoupling 

protein 1; GLP-1: glucagon-like peptide 1; IPost: Ischemic postconditioning; c-Met: mesenchymal-epithelial 

transition factor; SRF: serum response factor; NYHA: The New York Heart Association; Fas: fatty acid 

synthase; Acc : acetyl-CoA carboxylase; Cpt-1: Carnitine palmitoyltransferase I; β-Had: beta-Hydroxyacyl-CoA 

dehydrogenase; OLETF: Otsuka Long-Evans Tokushima Fatty; FATP4: fatty acid transporter4; GSK3β: 

glycogen synthetic kinase 3 β. 
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 های دور با واسطه عوامل اندامبین عضلات اسکلتی و تعامل 

 روایتیمروری مقاله : فعالیت ورزشی در حین سیگنالینگ
 راد یسبزوار رضا

 رانی)ع(، تهران، ا یامام عل یدانشگاه افسر ت،یریمد و یفرمانده دانشکده ،یورزش علوم و یبدن تیترب گروه

 

 دهیچک
فعالیت ورزشی در پیشگیری و درمان انواع بیماری های مزمن از جمله نارسایی مزمن قلبی، دیابت و افسردگی نقش مؤثری 

های مزمن مفید ها برای این قبیل بیماریعضلات و سایر اندامتعامل  اثراتفواید و مزایای تمرین ورزشی از طریق اعمال  .دارد

شود که ضمن تاثیرگذاری بر مسیرهای سیگنالینگ منجر به ترشح مایوکاین های متعدد می ورزشیفعالیت . واقع شده است

کند. احتمال دارد ا از جمله مغز، بافت چربی، استخوان، کبد، روده، نیز تنظیم میهای دیگر رهای عضلانی، عملکرد اندامبافت

هایی از قبیل پیشگیری و درمان بیماری به منظور فعالیت ورزشیها نشانگرهای زیستی مفیدی جهت تجویز ینایوکاکه م

 .باشد نارسایی قلبی، اختلال عملکرد شناختی، چاقی، کبد چرب و ...

 .، مایوکاینبیماری، ورزشیفعالیت  :کلیدی ژگانوا

 

 مقدمه

 که در حدود باشدانواع عضلات می از یکی اسکلتی عضله

 عضله .(1) دهدمی تشکیل را انسان بدن وزن درصد 40

در تعامل با  که است انسان بدن عضو بزرگترین اسکلتی

طور هب .باشدمی ضروری بدنی فعالیت اجرای برایاعصاب 

در  مختلف هایاندام و اسکلتی عضلات بین ارتباط عمده

اختلال در  طرف، یک از کندچند مورد نمود پیدا می

 تأثیر اسکلتی عضلات عملکرد بر ها اندام سایرعملکرد 

 و هپاتیت، قلبی، نارسایی مثال، عنوان بهگذارند می

 مشکلات بروز باعث توانندمی همگی روده، فلور اختلال

 بد عملکرد به و در نهایت اسکلتی عضلات یمتابولیک

 عضله دیگر، سوی از (.6-2شوند )منجر  اسکلتی عضلات

-می تأثیر ها اندام سایر بر بدنی فعالیت طریق از اسکلتی

فعالیت  هنگام در عضلانی -اسکلتی سیستم .گذارد

سیگنال  هایهورمون و هاورزشی، قادر به رهایش مولکول

 لپتین و هاینایتوکاس رشد، فاکتورهای مانند زیادی دهنده

سیگنال  هایهورمون و هامولکول این .(13-7)باشد می

 عملکرد و متابولیسم رشد، بر توانندمی تنها نه دهنده

 مهمی نقش بلکه بگذارند، تأثیر اسکلتی عضلات حرکتی

 مسیر طریق از محیطی هایاندام و هابافت عملکرد در

 یک عنوان به اسکلتی عضله .نمایندایفا می ریز درون غدد

 هاارتباطات بین ارگان در گسترده طور به ارگان اندوکراین

 ،فعالیت ورزشی (.16-14) است گرفته قرار مطالعه مورد

سیگنال  هایمولکول وادار به رهایش را اسکلتی عضلات

 سلولی سیگنالی مسیرهای طریق نماید و از اینمی دهنده

-می تأثیر هدف هایاندام سلولی عملکرد بر و فعال را

 فعالیت ورزشی به عنوان یک عامل مهم بنابراین گذارد،

 و هااندام سایر عضلات اسکلتی با بین تعامل منجر به

-سلول از هامتابولیت تحریک رهایش .گرددمی استخوان

 عنوان به تواندمی فعالیت ورزشی از ناشی عضلانی های

 به کند. عمل هااندام میان تعاملارتباط و  برای ایواسطه

 منجر به هامیوسیت در PGC1α افزایش بیان مثال، عنوان

واسطه به که این  شودمی AIBAβ 1 بنام ایتولید واسطه

 باشدمی چربی و کبد بین متابولیسمگر عنوان تعدیل

(17.) 

 

 
1 Β-Aminoisobutyric Acid                                                                   
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 تیفعال هنگام قلب و یاسکلت عضلات نیب تعامل

 یورزش

 کاردیومیوپاتی،میوکارد،  انفارکتوسهایی مانند بیماری

از  عروقی قلبی هایبیماری سایر و کرونر عروق بیماری

منجر به  قلب انقباض تنوع به آسیب وارد نمودنطریق 

 -عصبی 1جبرانی مکانیسم شروع و قلبی ده برون کاهش

به این ترتیب که کاهش  .(20-18) دنگردمی هومورال

شده و  عصبی هایافزایش هورمون برون ده قلبی منجر به

 هایرگ و میوکارد انقباض با تقویتها قادرند این هورمون

را به طور موقت حفظ  قلبی دهبرون ،محیطی خونی

 عروق در خون فشار افزایش دلیل به حال، این با .نمایند

  معمولاً که شده تقویت نیز 3قلبی بار پس ،2محیطی خونی

 پاتولوژیک هیپرتروفی یند منجر بهآاین فر تداوم در

به طور  جبرانی مکانیسم که هنگامی .گرددمی 4میوکارد

 رفتن بین از مزمن بکار گرفته شود کم کم منجر به

ی به صورت قلب بطن بازسازی و میوکارد هایسلول

در فرد به  قلبی نارسایی در نهایت که دشومی پاتولوژیک

فعالیت بدنی و نقش برجسته  به رغم .انجامدوقوع می

 هایبیماری به مبتلا بیماران در درمان تمرینات ورزشی

در  مایوکاین یکسری ، اثرات تنظیم کنندهعروقی قلبی

های قلبی به اثبات رسیده در پیشگیری از بیماریقلب 

 آپوپتوز کنترل با Dermcidinبه عنوان مثال  است.

 تعدیل را کاردیومیوسیت عملکرد و بقا کاردیومیوسیت،

 نئواینتیما، با کاهش شکل گیری 1FSTL 5،کندمی

منجر به تحریک   و تقویت را اندوتلیال هایسلول عملکرد

 از محافظت مسئول Myonectin ،گرددمی ساخت عروق

 ،است 6مجدد خونرسانی ایسکمی آسیب برابر در قلب

Apelin قلب  از فیزیولوژیک هیپرتروفیطریق  از قادر است

قلبی ممانعت به عمل می  نموده و از نارسایی محافظت

 دارد نقش خون فشار تنظیم در Musclin و در نهایت آورد

لازم به ذکر است که بافت چربی تعامل  (.109-115)

 انبارهای بین مولکولی ارتباط دارد ولیمهمی با قلب 

 بافت. است نشده درک خوبی به قلب و محیطی چربی

 ها،هورمون که است اندوکراینی اندام یک( AT) 7چربی

 کندمی تولید را کننده کد غیر های RNA و هاسایتوکاین

 تأثیر قلب جمله از متعدد هایاندام بر توانندمی که

 با مستقیم تماس که در (EAT) اپیکاردی AT. بگذارند

 
1 Compensatory Mechanism 
2 Peripheral Blood Vessels 
3 Cardiac Afterload 
4 Pathological Myocardial Hypertrophy 
5 Follistatin Like-1  
6 Reperfusion 
7 Adipose Tissue 

. بگذارد تأثیر قلب عملکرد بر استاشد قادر بمی میوکارد

 قادر به تولید چربی بافت در ایمنی موجود هایسلول

 التهاب به که این موضوع باشندمی التهابی پیش محیط

 هایمکانیسم. کندمی کمک کاردیومیوپاتی و سیستمیک

 جمله از قلب، و  چربی سلولی تعامل جدید مرتبط با

RNAدر سلولی، خارج هایوزیکول و غیرکدکننده های 

بینش  تواندمی هامکانیسم این درک. است بررسی حال

 .(132کند ) فراهم CVD پاتوژنز مورد در عمیقی

 بر یقلب بیاز آس یناش یهاMicroRNA ریتاث

  یاسکلت عضلات

 افتهی تجمع دهید بیآس وکاردیم در ها miRNA از یبرخ

 شیافزا خون گردش در یقلب مزمن یینارسا دنبال به و

 از شده مشتق یهاmiRNA نیا .(28-24) ابندییم

 قیطر از و رندیبگ قرار هاکولیوز در توانندیم وکاردیم

 شوند داده لیتحو یاسکلت عضلات به خون گردش ستمیس

 به منجر خود هدف یهاژن نمودن رفعالیغ و خاموش با و

 یاسکلت عضله در یکیمورفولوژ و یکیمتابول اختلالات

  ای یعضله قلب ژهیو یهاmiRNA نیمهم تر .شوند

myomiR ها، miR-1، miR-133، miR-208 و miR-499 

از جمله  miR-133a و miR-1 .(34-29) باشندیم

miRNAهستند که در  یعضله قلب ژهیو یهاIPost 8 در 

( اثر IR) 9وکاردیم مجدد وژنیپرف -یسکمیا بیآس برابر

 یسکته قلب درها آن انیب یمیو کم تنظ دارند یمحافظت

آپوپتوز  نیچنهم (120،119) است دهیرس اثبات به

 .(121) دهندیرا کاهش م تیوسیومیکارد

 از طریق است ممکن miR-133a و miR-1 بیان تنظیم

 ،IGF10-1 مانند عضله رشددرگیر در  هایژن بیان افزایش
11HGF، 12Met-c، 13LIF 14 وSRF از جلوگیری به منظور 

نقش  اسکلتی عضله مورفولوژیکی اختلالاتبروز و وقوع 

 عنوان به IGF-1 این است که توجه نکته قابل داشته باشد.

 در که درنظر گرفته شده miR-1 بالقوه هدف یک

. (41،4) نمایدمی مشارکت اسکلتی عضلات هیپرتروفی

 miR-1 سطح تمرین ورزشی منجر به کاهش این، بر علاوه

 کم تنظیمی با است این مهم ممکن  که گرددقلبی می

 سوی از .کند کمک قلب از محافظت به میوکارد آپوپتوز

 از یکی miR-21 ،های غیر قلبیmiR از بین دیگر،

miRNA هیپرتروفی فرآیند در کننده تنظیم بیش های 

 
8 Ischemic Postconditioning (Ipost) 
9 Ischemia-Reperfusion 
10 Insulin-Like Growth Factor-1 
11 Hepatocyte Growth Factor 
12 Mesenchymal-Epithelial Transition Factor 
13 Leukemia Inhibitory Factor 
14 Serum Response Factor 
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افزایش  چشمگیر  .(35) آیدبه شمار می قلبی پاتولوژیک

miR-21 دسته مزمن قلبی نارسایی بیماران در IV 

 و قلب بافت در گسترده فیبروز و NYHA1 عملکردی

 miR-21 حاکی از آن است کهدیده شده که  خون گردش

 2ثابت شده که  .(36-38) باشدمی مرتبط قلب بازسازی با

DMD اسکلتی عضلات هومئوستاز قلبی، نارسایی همانند 

هم  کند،می مختل فیبروتیک هایبافت با جایگزینی با را

در  فیبروز با miR-21 بالای بیانچنین ثابت شده که 

رزیستین نیز یک سایتوکاین است که  .(39) است ارتباط

 رزیستین تاثیرات بالقوه مهمی بر  عملکرد قلبی دارد. مهار

 قلبی نامطلوب اثرات و التهاب و است مفید درمانی نظر از

 و Zhao توسط مطالعه یک اخیراً،. کندمی سرکوب را

 بافت ویژه رزیستین که داده نشان( 2022) همکاران

 فشار به پاسخ در های ناک اوت شدهسفید در موش چربی

کاهش  منجر به 3آئورت عرضی انقباض از ناشی مفرط

 هیپرتروفی قلبی مانند پاتولوژیک بازسازی

 .(133) ریه شده است احتقان و فیبروز کاردیومیوسیت،

 واسطه" موسوم به قوی التهابی هایواسطه از دیگری تعداد

 اعضای و (IFN) 5گاما اینترفرون مانند 4"قلبی بیولوژیک

 AT در کنند وبیماری فعالیت می در حیطه TGF خانواده

 نقش ، ولیTNF-α به رغم اثرات گسترده  .شوندمی بیان

 در قلب و AT بین پاراکرین های واسطه عنوان به هاآن

 (.134است ) نشده ثابت خوبی به عموماً بیماری و سلامت

 و دارند وجود قلبی های سلول در چنینهم لیپیدی قطرات

یک  ها دارند وکاردیومیوسیت دهی سیگنال در مهمی نقش

 سلامت در ها برای انسانایمونولوژیکی در برابر پاتوژن سد

 تری حد از بیش رسوب که حالی در آیند،به شمار می

 .شود چربی سمیت باعث تواندمی سلولی داخل گلیسیرید

 توسعه و خطر بر AT چگونه این موضوع که درباره

 پاسخیبی سؤالات گذارد،می تأثیر عروقی قلبی هایبیماری

 .(138-136است ) مانده باقی

  یعملکرد قلب بر یورزش تیفعال ریتاث

 بیماری به مبتلا بیماران در ورزشی فعالیت اثرات مفید

 فواید بر همگان شناخته شده است. عروقی قلبی های

 بیوژنز بهبود ،6اندوتلیالی عملکرد افزایش با ورزشی فعالیت

 یمتابولیک هایآنزیم  شدن فعال افزایش و میتوکندریایی

-40) شودمی منعکس قلبی عضله و اسکلتی عضله در

 
1 The New York Heart Association 
2 Duchenne Muscular Dystrophy (Dmd) 
3  Transverse Aortic Constriction-Induced Pressure 

Overload 
4  Mediate Cardiac Biology 
5  Interferon‐Gamma (Ifn‐Γ) 
6 Endothelial Function 

44) .MiRNA برای ضروری هایواسطه عنوان به ها 

 تمرینات طول در میوکارد و اسکلتی عضله بین ارتباط

 هیپرتروفی، تنظیم به که شوندمی گرفته نظر در استقامتی

 و اسکلتی عضله متابولیسم و 7مجدد نورون زایی زایی، رگ

چگونگی  اگرچه .(49-45) کنندمی کمک میوکارد

 اسکلتی عضلات توسط ها miRNA آزادسازی مکانیسم

فعالیت  ولی ثابت شده است که ،نشده است مشخص هنوز

 هاmiRNA از برخی ورزشی بطور مداوم منجر به بیان

بیش  ) a27-miR ،(50)( آن 8یکم تنظیم) miR-1 مانند

بیش ) miR-126 و (111،110،51)( آن 9یتنظیم

. (52) گرددمی میوکارد و اسکلتی عضله در( آن یتنظیم

 با مهار مسیر  miR-1 حد از بیش بیان که هشد ثابت

 شودمی عضلانی آتروفی به منجر IGF-1 سیگنالینگ

  همزمان طور به تواندمی فعالیت ورزشی چنینهم .(53)

 و اسکلتی عضله یدو هر در miR-1 بیانمنجر به کاهش 

در  فیزیولوژیکی هیپرتروفی با ایجاد بنابراینشود  میوکارد

 آوردممانعت به عمل می عروقی قلبی هایبیماریاز  قلب

 یبطن کامپلیانسدر بهبود  تاثیر فعالیت ورزشی شنا .(41)

-miR و کاهش miR-27c و miR-27a از طریق افزایش

(. 54ی صحرایی به اثبات رسیده است )هادر موش 143

شنا و تمرین تناوبی شدید  که است شده گزارش چنینهم

 دادن قرار هدف با و miR-126 بیان های دیابتی بادر رت

Spred-1  منجر به پدیده رگ زایی و بهبود وضعیت قلبی

 miR-222 بیش تنظیمی (.110،111 ، 55) گرددها میآن

 هیپرتروفی به منظورقلبی پس از فعالیت ورزشی 

 اینکه توجه جالب .(57) است ضروری قلبی فیزیولوژیکی

miR-222 ایسکمی آسیب برابر در محافظت برای- 

نقش  قلبی نارسایی و میوکارد (I/R) 10خونرسانی مجدد

 در حین miR-222 که پژوهشی ثابت نموده .ضروری دارد

 موش مدل در شنا و دویدن داوطلبانه تمرین دوی هر

 miR-222 همانند miR-17-3p .(56) است یافته افزایش

 و دادندانجام می شنا تمرین هایی کهموش مدل در

که تحت مداخله  قلبی مزمن نارسایی به مبتلا بیماران

نتایج  .(58) است یافته افزایش فعالیت ورزشی بودند

 آسیب برابر در  miRS محافظتی حاصل از داده ها نقش

I/R (.1 شکل) دهدمی نشان را قلبی نارسایی و میوکارد 

 FNDC5 مورد در زیادی پژوهش های فوق، موارد بر علاوه

 توانندمی هااگزوزوم انجام شده است. هااگزوزوم و

 مانند خود بیولوژیکی فعال مواد طریق از را هاسیگنال

 
7 Neuron Regeneration 
8 Downregulated 
9 Upregulated 
10 Ischemic-Reperfusion Injury 
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miRNA،هایاندام و هابافت به هاپروتئین و پپتیدها ها 

 بر از این طریق تا کنند منتقل 1نزدیک و دور از عضله

 که است شده داده نشان .گذار باشند تأثیر سلول عملکرد

هایی موش هایکاردیومیوسیت و هااگزوزوم همزمان کشت

 تواندمیاند که تحت تاثیر فعالیت ورزشی قرار گرفته

 هایاگزوزوم تزریق مشابه، طور به .دهد کاهش را آپوپتوز

آسیب  موش قلب به صحرایی موش شده جدا پلاسمای

 بخشی منجر به بهبوداثر طور به ،انفارکتوس قلبی دیده با

به عنوان  5FNDC .(59) گرددمی 2انفارکتوس دچار ناحیه

 بیان بالایی که شوددرنظر گرفته می غشایی پروتئین یک

 عنوان بهآن  بیان داشته و میوکارد و عضلات اسکلتی در

پس از فعالیت  ،PGC-1α دستی پایین مولکول یک

 .(60) یابدمی افزایش اسکلتی عضله و میوکارد درورزشی 

 تواندمی FNDC5 بالای غلظت که است شده داده نشان

و منجر به  دهد افزایش را میوکارد هایسلول متابولیسم

 برای بنابراین، (61) ها گرددکاردیومیوسیت رشد تقویت

 و اسکلتی عضلات بین تعامل مکانیسم بیشتر شدن روشن

 طرز مفیدی به توانمی از طریق فعالیت ورزشی میوکارد

 کرد و آن را درمان پیشگیری عروقی قلبی هایبیماری از

(62). 

 
1 Proximal And Distal Organs 
2 Infarct Area 
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 یآنت SmiRو کاهش  کیوژنیآنژ یها SmiR شیمنجر به افرا یورزش نی. تمر SmiRو نقش  یو بافت قلب یعضله اسکلت نیب تعامل -1 شکل

 Zhiqing( با اجازه از )138. اقتباس شده از )دینمایم یریجلوگ یعضلان یآتروفاز  یپرتروفیها ریمس یو فعالساز یشده و با اثر بر بافت قلب کیوژنیآنژ

Fan, Minjun Xu.) 

 تیفعال هنگام مغز و یاسکلت عضلات نیب تعامل

 یورزش

 برای انسان مغز توانایی شناختی به معنای عملکرد

و این توانایی  است اطلاعات استخراج و ذخیره پردازش،

 توجه حافظه، مانند پیشرفته روانشناختی عملکرد یک نوع

 شناختی در عملکرد .(63،64،65) آیدبه شمار می تفکر و

 روانشناسی دارد. بدیلبی نقشی ما مطالعه و روزمره زندگی

 و ساختار تواندمی مغز که است داده نشان شناختی

 تجربه و محیطی تغییرات به توجه با را خود عملکرد

به طرز  ورزشی تمرینات دهد، تغییر فعالیت ورزشی

 ،66) دارد ایی نقش برجستهمغز تکامل در چشمگیری

 طور به تواندمی فعالیت ورزشی مثال، عنوان به .(67

به  سیناپسی پذیری انعطاف و سیناپسی عملکرد بر مثبت

 هیپوکامپ عملکرد و مغز قشر عصبی شبکه ارتقاء منظور

فعالیت  چنینهم (.70،116،118-68) بگذارد تأثیر

 .(71) دارد مغز متابولیسم بر توجهی قابل تأثیر ورزشی

 دهد،می افزایش را جسمی سلامت تنها نه فعالیت ورزشی

 اندازدمی تاخیر به را ناشی از پیری شناختیمشکلات  بلکه

 .آوردبه عمل می پیشگیری روانی های بیماری از و

 نیا مغز سلامت بر یورزش تیفعال دیمف اثرات از یکی

. کندیم یریجلوگ استرس از یناش یافسردگ از که است

. است جهان سراسر در جیرا یروان یماریب کی یافسردگ

 در که نموده برآورد( WHO) یجهان بهداشت سازمان

 مبتلا یماریب نیا به نفر ونیلیم 350 از شیب جهان

 گردش در نیکان نیدیوری سطح شیافزا  (.82) باشندیم

 و کند نقش یفایا یافسردگ شرفتیپ در تواندیم خون

ثابت  نی. هم چنابدی کاهش یورزش تیفعال با آن ریمقاد

 عضله در PGC-1α سطح ،یورزش نیتمر طولشده که در 

 میآنز انیب شیافزا به منجر که ابدییم شیافزا یاسکلت

KAT1 میآنز. گرددیم KAT سرعت به است قادر 

 کند، لیتبد نیکان کیاور دیاس به را نیکان نیدیوری

  خون، نیکان نیدیوری سطوح شیافزا مهار با نیبنابرا

 طور. به (83) دینمایم جادیا را یمحافظت سمیمکان ینوع

 خاص عضلات در که ییهاموش ثابت شده است که مشابه،

 از یاریبس ،بودند دارا را PGC-1α از مفرط انیب خود

 ی. هنگامدادند نشان را کرده نیتمر یهاموش یهایژگیو

 طیمح کی معرض در هفته 5 مدت به ها موش نیا که

 و زن چشمک یهاچراغ صدا، و سر مانند زااسترس

 گونه چیه گرفتند، قرار نامنظم یروز شبانه یهاتمیر

 که بود یحال در نیا ندادند، نشان خود از یافسردگ علامت

. دادند نشان خود از یافسردگ یرفتارها یعاد یهاموش

 سلامت از محافظت در یورزش تیفعال که ینقش برعلاوه 

 کاهش مورداثرات آن را در   یادیز مطالعات دارد، مغز

 
1 Kynurenine Aminotransferase 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 n

cm
bj

pi
au

.ir
 o

n 
20

26
-0

6-
18

 ]
 

                             6 / 19

http://ncmbjpiau.ir/article-1-1714-fa.html


  ,December 15/57volume & issue,  NCMBJ ,2024-1403، زمستان 57/15مولکولی، دوره و شماره  -های بیوتکنولوژی سلولیفصلنامه تازه

 Review Article -مقاله مروری

 

7 

 اثبات به نسونیپارک یماریب مانند یعصب یهایماریب

 تمرین کهدر یک پژوهش ثابت شده . (84) اندرسانده

 فعالیت افزایش باعث هاموش در روز 30 مدت به ورزشی

 کننده تنظیم مولکول یک که شودمی PGC-1α گیرنده

 PGC-1α .شودمحسوب می اسکلتی عضلات در متابولیک

 از 5FNDC باشد،نیز می 5FNDC 1 بیان افزایش محرک

 نتیجه در شده هیپوکامپ وارد مغزی خونی سد طریق

 مسئول که هیپوکامپ ایدندانه هسته در را 2BDNF بیان

 اینجاست جالب .دهدمی افزایش است حافظه و یادگیری

ورزشکار  هایموش توسط شده تولید FNDC5که تزریق 

فعال ها را مغزی آن سلامت ژن تحرک، کم هایبه موش

 در درگیر جدید هاینورون رشد بهبود و منجر به کرده

به عنوان یک  PGC-1 αها می گردد آن حافظه و یادگیری

 عضلاتبین  تعامل در را BDNF و FNDC5 جدید، کشف

 دهدمی پیوند فعالیت ورزشی هنگام در مغز و اسکلتی

 نیتمر که داشت اذعان توانیم خلاصه طوربه  .(80)

 و میتنظ را یاسکلت عضلات عملکرد تواندیم یورزش

-هم کند فعال را عضله با مرتبط نگیگنالیس یرهایمس

 به منجر مغز، و یاسکلت عضلات نیب تعامل قیطر از نیچن

 .گردد مغز یبرا یمحافظت اثرات جادیا

 یشناخت اختلالاتبهبود  بر یورزش تیفعال ریتاث

  سن از یناش

 و عصبی هایرشته ها،نورون تعداد به ما مغز عملکرد

 نزدیکی ارتباط شناختی دارد. عملکرد بستگی هاسیناپس

 که دارد سیناپسی اتصالات و عصبی هایرشته تعداد با

 عوامل .یابد کاهش پیری روند و هابیماری توسط تواندمی

 مواد تامین به منظور ،NGF3 و BDNF مانند نوروتروفیک،

 و عصبی هایرشته عملکرد و ساختار حفظ و مغذی

 افزایش با اما .(72) هستند نیاز مورد سیناپسی اتصالات

 اعصاب، انقباض ها،نورون تعداد کاهش عواملی مانند سن،

 هایسلول انحطاط و دندریتیک هایشاخه شدید کاهش

 سیستم در الکتریکی هایسیگنال انتقال از مانع گلیال

 ماده شدن کوچک به در نهایت که شودمی عصبی

 شودمیمنجر  شناختی اختلالات و مغز در خاکستری

 یک که اندداده نشان چندین پژوهش (.73،74،117)

 تحت کنترل  مناطق پیری تواندمی فعال زندگی سبک

فعالیت  چنینتعویق اندازد هم به را مغز در شناختی

 در را مغز سلامت توجهی قابل طور به قادر است ورزشی

 بهبود اسکیزوفرنی و آلزایمر بیماری به مبتلا بیماران

 مغز به منظور اسکن یک گروه تحقیقاتی .(75 ،76) بخشد

 
1 Fibronectin Type III Domain-Containing Protein 5 
2 Brain-Derived Neurotrophic Factor 
3 Neurotrophic Factor 

 و استفاده 4MRI روش از ساله 79 تا 55 سالم فرد 55

 و فرونتال هایلوب در بافت تراکم که نمودند مشاهده

توجه  نکته قابل .یابدمی کاهش سن افزایش با تمپورال

 مرتبط 5هوازی آمادگی با مغز ساختار دادن دست از اینکه،

 به ساله 79 تا 60 سالم فرد 59 ،در یک پژوهش باشد.می

 در شدند و تقسیم کنترل گروه و ورزشی تمرین گروه دو

ماه بر روی  6تمرین هوازی به مدت  ورزشی، تمرین گروه

 ماده حجم کهنتایج نشان داد  افراد سالم اجرا گردید.

 طور در گروه تمرین ورزشی به سفید ماده و خاکستری

. نتایج حاکی از آن بود که یافته بود افزایش توجهی قابل

 پیری روند بخشیچشمگیر و اثر طور به هوازی آمادگی

منجر به ارتقای در نهایت  وندازد امی تعویق به را مغز

که نشان  مکانیسمی .(77،78،79) گرددمی مغز سلامت

 به را مغز پیری است ممکن فعالیت ورزشی چگونه دهدمی

این  به دهد افزایش را شناختی توانایی و بیاندازد تعویق

افزایش فعالیت  منجر به ورزشی فعالیت که باشدمی ترتیب

α1-PGC گرددیم  6نیزیریآ  و یدر عضلات اسکلت .

شود و به گردش خون میتبدیل   FNDC5 به  نیزیریآ

 پوکامپیه وارد یمغز یخون سد قیطر از FNDC5و  رها

 یادندانه هسته در را BDNF انیب جهینت در شود،یم

 شیافزا است حافظه و یریادگی مسئول که پوکامپیه

 (.80) دهدیم

 هایمولکول ،PGC-1α/FNDC5سیگنالینگ  بر علاوه

 تأثیر شناختی اختلالات در BDNF بیان بر نیز دیگری

 با را فعالیت ورزشی اثر که سلولی مدل یک در .گذارندمی

 ،موش L6 هایمیوبلاست به AMPK آگونیست افزودن

 ترشح فاکتورهای غربالگریبه منظور ،نمود سازی شبیه

 سنجی طیف و از پروتئومیکس هامیوبلاست توسط شده

 از پس CTSB7 که داد نشان هاداده .شد استفاده جرمی

مقادیر سایتوکاینی بدون که یافت در حالی  افزایش درمان

 در نیز CTSB سطح حال، همین درتغییر باقی ماند. 

 تمرین از پس هاموش پلاسمای و 8دوقلوی پا عضله

 توانایی و افزایش نوارگرداندویدن بر روی  داوطلبانه

 خستگی غلبه بر توانایی و هماهنگ حرکت فضایی، حافظه

 کنترل گروه با مقایسه در کرده تمرین هایموش در

 اثرات مفید ذکر شده حال، این با .یافت بهبود تحرکبی

 علاوه .نداشت وجود CTSB 9ناک اوت شده های موش در

است از  ورید قادر داخل تزریق شده به CSTB این، بر

 
4 High-Resolution Magnetic Resonance Imaging 
5 Aerobic Fitness 
6 Irisin 
7 Cathepsin B 
8 Gastrocnemius Muscle 
9 Ctsb Knockout Mice 
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 منجر به تنظیم بیان و وارد به مغز مغزی خونی سد طریق

 عصب رشد نتیجه در و گردد BDNF و DCX 1ژن

 طبیعی مهاجرت برای DCX. کند تقویت را هیپوکامپ

 ژن در جهش زیرا است، نیاز مورد مغز قشر به ها نورون

 مغز قشر هاینورون مهاجرت در اختلال باعث انسان

 یا DCX پروتئین توزیع رابطه با در امروز، به تا. شودمی

  .(81) .دارد وجود اطلاعات محدودی آن عملکرد

در هنگام   بدن یاعضا ریسا و روده نیب تعامل

 یورزش تیفعال

 از برخی و خارجی محیط تغییر با توانمی را روده عملکرد

جمعیت  چنینهم .داد تغییر پاتولوژیک شرایط

 عملکردهای روده قادر است فلورهای میکروباکتری

 کل یمتابولیک عملکرد حتی و روده مجرای فیزیولوژیکی

 در مطالعات اخیر، هایسال در .(85) کند تنظیم را بدن

 و بیشتر میزبان کلی عملکرد و روده فلور بین رابطه مورد

 .(88-86) است شده تر گسترده

  روده یوتایکروبیم بیترک بر یورزش تیفعالریتاث

 تواندمی فعالیت ورزشی که دهدمی نشان روزافزون شواهد

در یک پژوهش . بگذارد تأثیر روده میکروبیوتای ترکیب بر

 میکروبیوتای و غذایی رژیم فعالیت ورزشی، بین رابطه

 در تمرین کرده ایحرفه فوتبال بازیکن 40 در روده

 .گرفت قرار مطالعه مورد هم سن سالم مرد 46 با مقایسه

 افراد. بود 29.1 ورزشکاران در این مطالعه BMI2 میانگین

 BMI) نرمال BMI با نفر 23 گروه مشتمل بر دو به سالم

 .شدند تقسیم( BMI ≥ 28) بالا BMI بانفر  23 و( 25 ≥

 متنوع روده فلور دارای ورزشکاران که داد نشان هاداده

 بر علاوه. بودند بالا BMI کنترل با گروه به نسبت تری

به بود  بیشتر ورزشکاران روده در باکتری هایگونه این،

 گروه نسبت بهورزشکاران روده  میکروفلور این ترتیب که

بالا به ترتیب  BMI با کنترل گروه و نرمال BMI با کنترل

 از ایدسته ویژه، طوربه .ندبود گونه بالاتر 48و  40

 Akkermansiaceae روده ورزشکاران موسوم بههایباکتری

 (89) بود کنترل گروه از بالاتر توجهی قابل طور به

Akkermansiaceae مرتبط کیمتابول اختلالات و یچاق با 

 ،یوانیحبا مدل  شیآزما کی در. داشت یمنف ارتباط آن با

 یباکتر گونه 2510 بر بالغ یتوجه قابل تفاوت مجموع، در

 مشاهده ورزشکار یهارت و تحرک کم یهارت نیب

 از Enterococcus faecium یهایباکتر تعداد. دیگرد

 24 زانیم به ورزشکار یهاموشدر   Lactobacilles دسته

 
1 Doublecortin 
2 Body Mass Index 

-c11 یهایباکتر تعداد که یحال در افت،ی شیافزا برابر

k211 دسته از Erysipelotrichales  برابر 361 زانیبه م 

گیری این چنین نتیجهتوان نابراین میب (90) افتی کاهش

 در تغییراتی باعث تواندمی فعالیت ورزشی که نمود

 تعامل جر بهمن است ممکن که شود روده میکرواکوسیستم

 تأثیر فیزیولوژیکی عملکرد بر و گردد ایمنی هایاندامبا 

 .گذار باشد

 روده یوتایکروبیم تیجمع بر یورزش تیفعال ریتاث

 چاق افراد در

 ارتباط که است ایمنی سیستم با مرتبط بیماری یک چاقی

دارد.  روده میکروبیوتای و فعالیت ورزشی با نزدیکی

 فرد ژاپنی 33 روی بر RFLP-T3 تحلیل و تجزیه مطالعه

 بین روده فلور ترکیب که داد نشان( BMI > 25) چاق

 ،Blautia hydrogenotorophica) چاق افراد

Coprococcus catus، Eubacterium ventriosum، 
Ruminococcus bromii، Ruminococcus obeum )و 

 ,Bacteroides faecichinchillae) چاق افراد غیر

Bacteroides thetaiotaomicron. Blautia wexlerae, 

Clostridium bolteae, Flavonifractor plautii )متفاوت 

 حالی در چاق کاهش، افراد در Bacteroides تعداد .است

 نسبت بنابراین،. استیافته افزایش Firmicutes که تعداد

Firmicutes به Bacteroidetes علاوه .(94) یافت افزایش 

 افزایش باعث نوجوانی دوره در فعالیت ورزشی این، بر

Bacteroidetes کاهش و Firmicutes فعالیت ورزشی  .شد

جوانی منجر به اصلاح  به دوره در دوران نوجوانی نسبت

 بدن چربی بدون توده افزایش های بدنی ونارسایی

 در فعالیت ورزشی که دهندمی نشان هاداده این .گرددمی

 تأثیر روده میکروبیوتای ترکیب بر تواندمی زندگی اوایل

 متابولیسم در تطبیقی تغییرات ایجاد برای و بگذارد

 .(96) باشدمی مفید میزبان

 ستمیس و روده فلور ،یورزش تیفعال نیب ارتباط

 یمنیا

 مانند ایمنی سیستم هایبیماری با روده فلور اختلال

 به است ممکن روده فلور .است در ارتباط دیابت و چاقی

 هایسلول عملکرد بر غیرمستقیم یا مستقیم طور

 هایسلول فعالیت و بگذارد تأثیر ماکروفاژها و دندریتیک

T هایسلول بلوغ و B روده فلور چنینهم .کند تنظیم را 

 را 4روده مخاطی ایمنی ایمنی، سیستم با تعامل طریق از

از  است ممکن اقدام فلور رودهاین  که کند،می تقویت

 
3 Terminal Restriction Fragment Length 

Polymorphism 
4 Intestinal Mucosal Immunity 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 n

cm
bj

pi
au

.ir
 o

n 
20

26
-0

6-
18

 ]
 

                             8 / 19

http://ncmbjpiau.ir/article-1-1714-fa.html


  ,December 15/57volume & issue,  NCMBJ ,2024-1403، زمستان 57/15مولکولی، دوره و شماره  -های بیوتکنولوژی سلولیفصلنامه تازه

 Review Article -مقاله مروری

 

9 

 تهاجم از جلوگیری به منظور مهم بدن هایمکانیسم

 تواندمی ذاتی ایمنی سیستم .به شمار آیدها پاتوژن

 و( PRR) 1الگو تشخیص هایگیرنده طریق از را هاپاتوژن

 2نوکلئوتید به متصل الیگومریزاسیون شبه هایگیرنده

(NOD )کند متمایز ضرربی مواد از و شناسایی. 

 مسیر طریق از را TLRs3 بیان روده میکروبیوتای

MAMP4 فعال به منجر این عمل که دنکنمی تنظیم 

 .(91) شودمی T هایسلول و BκNF5 مسیر شدن
6SCFAs که هستند مهمی سیگنالینگ هایمولکول 

 که است شده مشخص. شوندمی تولید روده فلور توسط

 طور به 43Gpr و 41Gpr7 پروتئین جفت هایگیرنده

 و شوندمی بیان بزرگ روده و کوچک روده در گسترده

به  هاآن لیگاندهایاز  استیک اسید و پروپیونیک اسید

 ای درطور گستردههب Gpr43 چنین. همآیندشمار می

 فعال ها SCFA توسط و بیان هاائوزینوفیل و هانوتروفیل

 قادرند Gpr43و  Gpr41جفت پروتئین  بنابراین شوند،می

 چنینهم ها SCFA (92) دهند کاهش را التهابی پاسخ

و منجر به  گذاشته تأثیر ها لکوسیت مهاجرت بر توانندمی

 هانوتروفیل و ماکروفاژها ها،لنفوسیت آپوپتوز در ایجاد

 اسید مثال، عنوان به) هاSCFA براین، علاوه گردند.

 مولکول بیان کاهش با( بوتیریک اسید و پروپیونیک

 جذب کاهش و کموکاین تولید و محرک از ناشی 8چسبان

 این اقدام که باشنددر ارتباط می ماکروفاژیا  مونوسیت

SCFA جانبی محصولات التهابی ضد اثر کننده منعکسها 

 فعالیت ورزشیانجام  چنین،هم .(93) باشدمی میکروبی

 باشدمی مفید مغز عملکرد توسعه برای زندگی اوایل در

 سیگنالینگ هایمولکول و مختلف هایمتابولیت .(97)

 هایمیکروارگانیسم توسط شده تولید هایSCFA مانند

 سیستم واگ آوران هایگیرنده قادر به فعال کردن روده

 هسته از هاسیگنال این .(98) باشندمی روده عصبی

solitarius شوندمی منتقل تزریق کننده مختلف مناطق به 

 بنابراین، .(97) هستند حیاتی رفتار و خو و خلق برای و

 ارتقاء در مهمی عوامل روده فلور میکرو و فعالیت ورزشی

 در (.2 شکل) (99) آیندبه شمار می متابولیسم و مغز رشد

 محیطی، و ژنتیکی عوامل بر علاوه فعالیت ورزشی مجموع،

 ایفا روده فلور تنوع و ترکیب تنظیم در مهمی نقش

 
1 Pattern Recognition Receptor 
2 Nucleotide-Binding Oligomerization Domain 

(Nod)-Like Receptor 
3 Toll-Like Receptors 
4 Microbe-Associated Molecular Pattern 
5 Nuclear Factor Kappa Light Chain Enhancer Of 

Activated B Cells 
6 Short Chain Fatty Acids 
7 G Protein Receptor41 
8 Adhesion Molecule 

 ها اندام سایر و فعالیت ورزشی بین پلی روده فلور .کندمی

 بررسی به منظور جدیدی ایجاد جهت به که کندمی ایجاد

 .انجامدمی فعالیت ورزشی موضعی و سیستمیک تأثیر
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 (.Zhiqing Fan, Minjun Xu( با اجازه از )138اقتباس شده از ) .یمنیا ستمیس و روده فلور ،یورزش تیفعال شبکه -2 شکل

 کبد یکیمتابول عملکرد و یورزش تیفعال نیب ارتباط

 که است انسان بدن در متابولیکی مهم اندام یک کبد

را  گلوکز متابولیسم گلیکوژن و سازی تنظیم ذخیرهوظیفه 

 گلوکز غلظت تنظیم در مهمی نقش انسولین. برعهده دارد

 به گلوکز از بهینه استفاده .دارد گلوکز متابولیسم و پلاسما

 حال، این با باشد.می 1انسولینی حساسیت متاثر از شدت

 منجر به بروز تواندمی ناسالم زندگی سبک و پیری چاقی،

 یمتابولیک اختلالات و( IR) 2انسولینی مقاومت

 عملکرد حفظ بنابراین، .(100) شود کربوهیدرات

 کاهش برای مفید راه یک کبد طبیعی فیزیولوژیکی

 NAFLD 3بیماری و چاقی از ناشی انسولینی مقاومت

 و یمتابولیسم اختلالات بروز افزایش با .(101) باشدمی

 یمتابولیک عملکرد بهبود تر، پایین سنین در آن شروع

 تحقیقات در داغ موضوعی به فعالیت ورزشی با کبد

 بخش قابل توجهی از .است شده تبدیل ورزشی پزشکی

تاثیر فعالیت ورزشی بر عملکرد  مقالات مرتبط با

متابولیکی کبد در خصوص دستاوردهای سلامتی کبد 

 علل از یکی (.122)باشد ناشی از فعالیت ورزشی می

 هایفنوتیپ بهبود و کبد چربی محتوای کاهش ایزمینه

 با همراه لیپید آنابولیسم کاهش است ممکن استئاتوتیک

 ناشی  امر این .(126-123) باشد لیپید کاتابولیسم افزایش

 

 
1 Insulin Sensitivity 
2 Insulin Resistance 
3 Non-Alcoholic Fatty Liver Disease  

 باهمراه   Acc 5و 4Fasلیپوژنیک هایپروتئین کاهش از

 توسط Acc سازیغیرفعال در نسبی افزایش

 تمرین در Fas پروتئین کاهش باشد.می فسفوریلاسیون

 یا استاندارد غذای با که C57Bl6/J نوع هایموش در شنا

 یابدمی ادامه بودند، شده تغذیه پرچرب غذایی رژیم

 که هاییموش است توجه این نکته قابل جالب (.127)

 عوامل تمرین، غیاب دری دارند بالاتر ذاتی هوازی ظرفیت

ها افزایش یافته آن کبد در چرب اسیدهای اکسیداسیون

وابران  یا آوران ذاتی هوازی ظرفیت آیا اینکه .(128) بود

 است یا خیر کبدی لیپید اکسیداتیو هایفنوتیپ به وابسته

هم چنین  .است باقی مانده ناشناخته حاضر حال در

 مانند نشانگرها سایرفعالیت ورزشی منجر به افزایش 

 سنتاز، سیترات فعالیت ،7Had-β فعالیت ،Cpt-61 فعالیت

 اکسیداز c سیتوکروم اجزای سطوح و 84Tr پروتئین

 محتوای یا و عملکرد افزایش دهندهنشان که گرددمی

 که (123،124،129،130،131) باشدمی میتوکندری

 (.130)باشد  PGc-1α حضور به وابسته است ممکن

 کاهش با معمولاً میتوکندری FA اکسیداسیون تغییرات

 موش مدل در میتوکندری خارج پالمیتات اکسیداسیون
9OLETF است بوده همراه.  

 
4 Fatty Acid Synthase 
5 Acetyl-Coa Carboxylase 
6 Carnitine Palmitoyltransferase I  
7 Beta-Hydroxyacyl-Coa Dehydrogenase 
8 Testicular Nuclear Receptor 4 
9 Otsuka Long-Evans Tokushima Fatty 
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 پالمیتات اکسیداسیون در کاهش که است این بر فرض

 پراکسی سهم کاهش دهنده نشان میتوکندریخارج 

    (.123،125،129) باشدمی اکسیداسیون در زومی

  چرب کبد یماریب بر یورزش تیفعالریتاث 

 مزمن هایبیماری سایر و NAFLD،1 DM2T چاقی،

 به در نهایت که هستند همراه 2محیطی IR با معمولاً

 .(102) انجامدمی اسکلتی عضلات و کبد در چربی رسوب

 شده و گلوکز مصرف و جذب کاهش باعث IR علاوه بر آن،

 تری شکل بهبه نوبه خود  مازاد در گردش خون گلوکز

 منظور به کبد .کندمی رسوب کبد در( TG) گلیسیرید

 آزاد خون در را بیشتری 3TG، TG سمی اثر کاهش

 بیشتر افزایش منجر به که این مکانیسم کبدی کندمی

 در این، بر علاوه .شودمی 4محیطی خون در TG سطوح

IR، که حالی در کاهش چربی بافتتوسط  لیپید سنتز 

 5لیپولیز فعال شدن .شود می تقویت اکسیداسیون لیپید

 خون به گردش FFA زیادی مقدار منجر به رهایش

 را TG و رسدمی کبد به گردش مفرط در FFA. گرددمی

 و محیطی خون لیپیدهای افزایش .کندمی سنتز دوباره

 استرس افزایش به منجر کبد در چربی حد از بیش رسوب

 نه معیوبی چرخه چنین .شودمی IR تشدید و اکسیداتیو

 به منجر بلکه گذارد،می تأثیر کبد طبیعی عملکرد بر تنها

 .(100) شودمی متابولیکی بیماری بیشتر وخامت
 یبرا مدت یطولان یورزش تیفعال که است شده گزارش

 رسوب کاهش و یکبد 2CLK6 یمحتوا کاهش ،IR بهبود

 با هفته 16 مدت به که یچاق یهاموش در کبد یچرب

(. 103) است مؤثر بودند، شده هیتغذ پرچرب ییغذا میرژ

 24ست 2) لیتردم یبا شدت بالا بر رو یورزش تیفعال

 شیافزا یبرا( max2VO ٪90-50 شدت با ،یاقهیدق

 کردن فعال و کیستمیس ینیانسول تیحساس

 در که ییصحرا یهاموش کبد در AKT7 ونیلاسیفسفور

(. 104) باشدیم یکاف بودند متناوب یپوکسیه معرض

 شدت با یورزش تیفعال که است شده ثابت ن،یا برعلاوه 

 میکه تحت رژ ییهادر موش هفته 24 مدت به متوسط

 یریگوزن کاهش به منجر بودند گرفته قرار پرچرب ییغذا

 و یکبد استئاتوز ،IR ریمقاد در کاهش با همراه ها،آن

 شودیم گلوکز تحمل شیافزا و p62 نیپروتئ سطح

 
1 Type 2 Diabetic Mellitus 
2 Peripheral Insulin Resistance 
3 Triglyceride 
4 Peripheral Blood 
5 Lipolysis 
6 Cdc2-Like Kinase 2 
7 Serine-Threonine Kinase 

 نیتمر هفته 10 که داد نشان گرید(. مطالعات 105)

 عضله در گلوکز تحمل و 72HSP8 یالقا به قادر یورزش

 در را FFA و TG سطوح و شده کبد و وسیگاستروکنم

 یورزش نی(. تمر102) دهد کاهش چاق بالغ یهارت

 (TC) تام وکلسترول سرولیگل لیآس ید تجمع نیچنهم

 کاهش پرچرب ییغذا میرژ تحت یها موش کبد در را

 و 36CD9 ریمقاد کاهش به منجر نیچن هم دهد

FATP410 به چرب دیاس ورود از جهینت در شده درکبد 

 .)106( آوردیم عمل به یریجلوگ یکبد یها سلول

 قادر به کاهش توجهی قابل طور به استقامتی تمرین

 از DM2T به مبتلا حیوانات کبد در 11FFA و TG سطوح

 سیگنالینگ سازی فعال و یتنظیمبیش  طریق
121/2AMPK فعالیت  این، بر علاوه .(107) باشدمی

 را 3SOCS13 سیگنالینگ بیان تواندمی داوطلبانه ورزشی

 ،β3GSK14 و AMPK،AKTپ کردن فسفریله با و کاهش

 در TG محتوای نتیجه در دهد افزایش را گلوکز مصرف

 چاقی از چرب ناشی کبد از و داده کاهش را کبد

  .(108) کندمی جلوگیری

 تواندمی بالا شدت با حاد فعالیت ورزشی مشابه، طور به

 در را انسولینمی ودهد  کاهش را خون گلوکز سطوح

 کاهش و ACC و AKT کردن فعال با دیابتی هایرت

 عضله و کبد در لپتین گیرنده سطوح و لپتین بیان

 سلولی، ایمونولوژیدر  .(107) بهبود بخشد اسکلتی

MIF15 درون لیپید اکسیداسیون به عنوان تقویت کننده 

 تمرین هفته 4 پژوهشدر یک  .است شده شناخته سلولی

 را فعال و ACC و AMPK فسفوریلاسیون توانستورزشی 

 نماید جلوگیری کبد استئاتوز از MIF با افزایش بیان

فعالیت  گیری نمود کهتوان نتیجهمجموع می در .(109)

 سیگنالینگ هایمولکول کنشتواند برهممی ورزشی

 بیولوژیکی عملکردهای انواع در را که کبد در مختلف

 لیپید، و گلوکز متابولیسم مانند) متابولیسم و سلولی

 کنند،می شرکت( التهابی فرآیند و انسولین به مقاومت

  .نماید ایجاد

 مانند یمتابولیک اختلالات در فعالیت ورزشی مفید اثرات

 شبکه با نزدیکی ارتباط 2 نوع دیابت و NAFLD چاقی،

های هپاتوکاین .دارد چربی و کبد ورزش، متابولیسم

 در پارادایم تغییر یک است ممکن مترشحه از کبد

 
8 Heat Shock Protein72 
9 Cluster Of Differentiation 36 
10 Fatty Acid Transporter4 
11 Free Fatty Acid 
12 5' Amp-Activated Protein Kinase 1/2 
13 Suppressors-Of-Cytokine-Signaling 3 
14 Glycogen Synthetic Kinase 3 Β 
15 Macrophage Migration Inhibitory Factor 
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 متابولیک هایبیماری درمان و تشخیص هایاستراتژی

 . کنند ایجاد مزمن

 های ناشی از فعالیت ورزشی منجر به تغییراتیهپاتوکاین

شوند و اسکلتی می عضلات و عروق چربی، بافت در

عملکرد متابولیکی و هومئوستاز چربی و گلوکز را تغییر 

های بین عضله اسکلتی و ارگان تعامل .(135دهند )می

 شده است.  نشان داده 3بدن در شکل 

 

 

 
 

 

 

 

 

تعامل بین عضله اسکلتی و ارگان های بدن -3شکل 

 (.Zhiqing Fan, Minjun Xu( با اجازه از )138اقتباس شده از ) .

 

 شدن ایقهوه منجر به IL-6 و متئورین شبه آیریزین،

 و B از طرفی کاتپسین. شوندمی سفید چربی بافت

 تحریک تولیدو منجر به  عبور مغز خونی سد از آیریزین

BDNF شودمی هیپوکامپ نوروژنز و .IL-6  منجر به

 را احشایی چربی توده و شده لیپولیز و تحریک اشتها

 شده، پوست منجر به بهبود پیری IL-15 .دهدمی کاهش

از طریق بازخورد مثبت  FGF-2 و IL-6، IGF-1 دکورین،

 از طریق بازخورد منفی منجر به تنظیم و میوستاتین

 ،Musclin، LIF، IL-4، IL-6  می شوند. استخوان تشکیل

IL-7 و IL-15  هایپرتروفی عضلانی را بهبود و تقویت و

 و BDNF. کندمی مهار را عضلانی هیپرتروفی میوستاتین

IL-6 واسطه با چربی اکسیداسیون در AMPK  ایفای نقش

 انسولین بواسطه شده تحریک گلوکز جذب IL-6 نمایندمی

 از گلوکز برونده فعالیت ورزشی طول و تنها در تقویت را

 توسط GLP-1 بیان القای با IL-6. کندمی تحریک را کبد

. شودمی انسولین منجر به تقویت ترشح روده، L هایسلول

IL-6 تولید خود التهابی ضد اثرات با TNF تولید و مهار را 

IL-1ra و IL-10 تحریک را کورتیزول و تولید تحریک را 

 لنفوپنی و نوتروسیتوز ایجاد باعث نتیجه در و کندمی

 و اندوتلیالی منجر به بهبود عملکرد FSTL-1. شودمی

 آنژیوژنین، شود.می ایسکمیک خونی عروق

 برابر در پانکراس β هایسلول از IL-6 و استئوپروتجرین

التهابی اثرات محافظتی ایجاد  پیش هایسیتوکین

 نمایند.می

  

 یریگجهینت
انقباض عضلات منجر  قیسو از طر کیاز  یورزش تیفعال

بر  ریشود که علاوه بر تاثیم نیوکایما نیبه ترشح چند

 میمنجر به تنظ ،یعضلان یهابافت نگیگنالیس یرهایمس

قلب، مغز، روده و کبد  لیاز قب گرید یعملکرد اندام ها

و درمان انواع  یریشگیدر پ یگرید یگردد و از سویم

اختلال عملکرد  ،یقلب ییمزمن مانند نارسا یهایماریب

ها، یماریب ریکبد چرب و سا ،یچاق ،یافسردگ ،یشناخت

 سهیدر مقا یورزش تی. فعالدینمایم فایا یانقش برجسته

مزمن  یهایماریمبتلا به ب مارانیکه توسط ب ییبا داروها

و  یعضلات اسکلت نیتعامل ب قیشوند از طریمصرف م

را  یشتریب یایو مزا دیممکن است فوا ورد یهااندام ریسا

عضلات  نیارتباط ب قیدرک عم نیبه ارمغان آورد. بنابرا

 یبرا یتعامل، روش مهم قیها از طراندام ریو سا یاسکلت

 .دیآیبه شمار م یدر سلامت یورزش تیاثرات فعال حیتوض

 یملاحظات اخلاق
 .ندارد

 منافعتعارض 
 دارند تعارض منافعی وجود ندارد.نویسندگان اعلام می
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