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 چکیده 

های  مدت و شدت متوسط، تغییرات قابل توجهی در سیستمهای طولانیفعالیتهای استقامتی با تمرکز بر  ورزش  زمینه و هدف:
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شامل    معتبر اطلاعاتی  هایپایگاه  مرتبط،   مقالات   گردآوری  برای. شد   انجام   مندنظام  مروری  روش  به مطالعه این  ها: روش  و  مواد

PubMed  ،Scopus  ،Google Scholar  و ،Civilica   گرفتند  قرار  جستجو  مورد  2۰2۵  تا   ۱۹۶۰  سال  از  گسترده  زمانی   بازه   در  .
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 گلوکاگون   انسولین،  مانند   هایی هورمون  ترشح و  غلظت   در   مشخصی  تغییرات  موجب  استقامتی تمرینات  دادند   نشان  نتایج  نتایج:
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 است. بارزتر  هاسازگاری این بالا  جسمانی

  استقامتی  هایورزش  در  گلوکز  متابولیسم  با  مرتبط  هورمونی  تعاملات  دقیق  شناخت  موجود،  های یافته  به  توجه  با  گیری:نتیجه

  آمادگی سطح  سن، جنسیت، همچون  عواملی  نقش  بهتر درک  برای وجود،  این  با. است ضروری ورزشکاران عملکرد  سازیبهینه  برای
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 مقدمه 

فعالیتورزش  شامل  که  استقامتی  شدت  های  با  هایی 

سواری و زمان طولانی مانند دویدن، دوچرخهمتوسط و مدت

های تمرینی برای ترین روش، از جمله مهم(۱)باشند  شنا می

ارتقاء عملکرد ورزشی به شمار بهبود ظرفیت  های فیزیکی و 

های  . این نوع از تمرینات بدنی به دلیل ویژگی(4-2)روند می

های فیزیولوژیک بدن فشار زیادی  خاص خود که بر سیستم

می عملکرد  وارد  در  توجهی  قابل  تغییرات  موجب  کنند، 

های  ویژه در ورزش. به(۵)شوند متابولیک و هورمونی بدن می

طول   در  نیاز  مورد  انرژی  تأمین  برای  بدن  استقامتی، 

طولانیفعالیت سازگارهای  به  پیچیدهیمدت،  نیاز  های  ای 

پاسخ و  گلوکز  متابولیسم  فرایند،  این  در  غدد  دارد.  های 

کنند،  های استقامتی نقشی اساسی ایفا میریز به ورزش درون

های فیزیولوژیک به تنظیم سطح گلوکز خون و  زیرا این پاسخ

بافت برای  انرژی  بهتأمین  کمک  ها،  بدنی،  عضلات  ویژه 

 . (۶)کنند  می

عنوان یکی از منابع اصلی انرژی در بدن شناخته  گلوکز به

ورزش می در  و  تأمین  شود  در  حیاتی  نقش  استقامتی  های 

دارد   بدن  هورمون(۹-7)انرژی  انسولین  .  نظیر  ،  (۱۰)هایی 

کاتکو(۱۱)گلوکاگون   و  هورمون آمینل،  )شامل  های  ها 

های کلیدی  ورمون عنوان هبه  ( ۱2)نفرین(  نفرین و نوراپیاپی

در تنظیم سطح گلوکز خون و حفظ هموستاز گلوکز در طول 

هستند   مطرح  استقامتی  این  (۱3)تمرینات  تنظیم صحیح   .

نههورمون  نظیر ها  مشکلاتی  بروز  از  جلوگیری  برای  تنها 

می ضروری  بهینههیپوگلیسمی  باعث  بلکه  سازی باشد، 

آن کمک   کارایی  افزایش  و  بدن  گلوکز در  منابع  از  استفاده 

های  ریز به ورزشهای غدد درون. مطالعه پاسخ(۱4)کند  می

از  های آناستقامتی و سازگاری به متابولیسم گلوکز یکی  ها 

شمار قیقاتی کلیدی در علم فیزیولوژی ورزش به های تححوزه 

مدت، تغییراتی ویژه در طولانیآید. تمرینات استقامتی بهمی

کند و توانایی بدن در  در حساسیت بدن به انسولین ایجاد می

تقویت   را  ورزش  طول  در  خون  گلوکز  بهینه  سطح  حفظ 

ترشح (۱4)کند  می کاهش  شامل  هورمونی  تغییرات  این   .

گلوکاگون    (۱۵)انسولین   ترشح  افزایش  و    ( ۱۶)و 

باشد که به تأمین انرژی برای ادامه  می  (۱7)ها  آمینکاتکول

 کند. های استقامتی کمک میفعالیت

اندازه سوببرخلاف  مقادیر گیری  در  که  انرژی  ستراهای 

هورمون میلی از  بسیاری  دارند،  وجود  مقادیر  گرمی  در  ها 

دارند   قرار  خون  گردش  در  پیکوگرم  و  .  (۱8)نانوگرم 

این هورمون اندازه پیشرفتگیری دقیق  با  تنها  هایی مانند  ها 

سال   در  برسون  و  یالو  توسط  رادیوایمونواسی    ۱۹۶۰توسعه 

ها باعث فراهم آمدن راهی  . این پیشرفت(۱۹)پذیر شد  امکان

ها در پلاسمای خون گردید.  گیری دقیق هورمون برای اندازه

آن پاسخ  از  زمینه  در  بسیاری  مطالعات  غدد  زمان،  های 

به درون به ورزش  و  ریز  است،  یافته  افزایش  طور چشمگیری 

اند، هرچند که  ها شناسایی شدهتعداد قابل توجهی از هورمون

این هورمون  از  بسیاری  در  اهمیت  ها در هنگام ورزش هنوز 

باشند. افزایش غلظت هورمونی در پلاسمای  دست تحقیق می

بهخ معمولاً  ورزش  هنگام  در  نشانه ون  افزایش عنوان  از  ای 

ترشح هورمون به دلیل فعالیت بدنی و ورزش در نظر گرفته 

. با این حال، این همیشه صحیح نبوده، و تغییر  (2۰)شود  می

ک فیزیولوژیکی  پاسخ  باید در چارچوب  پلاسما  غلظت  لی  در 

 .(2۱)گردد بدن به ورزش تفسیر می

عمده تغییر  میاولین  رخ  ورزش  طول  در  که  دهد،  ای 

بخشجابه از  مایعات  توجه  قابل  خون جایی  گردش  های 

.  (22)شود باشد، که منجر به کاهش حجم پلاسما فرد میمی

شود،  این اثر فیزیولوژیکی بنیادی که از آغاز ورزش شروع می

ها  باعث افزایش قابل توجه غلظت تمام سوبستراها و هورمون 

یا   در پلاسما شده، بدون آن که هورمونی به خون افزوده شود

پدیده   این  حال،  این  با  کند،  تغییر  هورمون  ترشح  نرخ 

می گرفته  نادیده  معمولاً  پایه  .  (24,  23)شود  فیزیولوژیکی 

حدود   اغلب  تغییرات  با  باشد  می  % ۱۰اندازه  است  ممکن  و 
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. در ورزشکاران نسبت (2۶,  2۵,  23)آبی بدن بیشتر شود  کم

خو حجم  غیرورزشکاران،  به به  افزایش  ن  توجهی  قابل  طور 

خاص،  می هورمونی  غلظت  یک  برای  نتیجه  در  و  یابد 

خواهند  گردش  در  هورمون  از  بیشتری  میزان  ورزشکاران 

. اگر تغییرات هورمونی بیشتر از آن چیزی باشد  (27)داشت  

پلاسما نسبت داد، باید عوامل   که بتوان آن را به کاهش حجم

اضافی در نظر گرفته شوند. افزایش نرخ تولید هورمون معمولاً  

می عمده  تغییرات  متابولیسم  مسئول  کاهش  برعکس،  باشد. 

های استروئیدی  هورمون، همانند آنچه در بسیاری از هورمون 

می دیده  تستوسترون  موجب مانند  است  ممکن  نیز  شود، 

در پلاسمای خون گردد. در بسیاری  افزایش غلظت هورمون  

به تغییر  دو  این  موارد،  میاز  اتفاق  همزمان  با  طور  و  افتند 

 . ( 2۹, 28)شوند تغییرات حجم پلاسما همراه می

بیولوژ تأثیر  در  مهم  از ملاحظات  دیگر  غلظت یکی  یکی 

می هدف  بافت  به  هورمون  آن  تحویل  نرخ  باشد.  هورمون، 

به  افزایش ورزش  را  بدن  کلی  خون  جریان  چشمگیری  طور 

های  ریز و بافتدهد؛ با این حال، جریان خون در غدد درونمی

. این یک شکاف  (2۵, ۱۵)شود طور کامل برقرار نمیخاص به

ور ادبیات  در  درون اساسی  غدد  و  بهزش  میریز  رود.  شمار 

طور ضربانی ترشح شده،  های هیپوفیزی بهبسیاری از هورمون 

از  ضربانی  ترشح  از  پس  پویایی  و  سریع  تغییرات  چنین  و 

. زمانی که تأثیر یک استرس (3۰)دهند  هیپوتالاموس رخ می

آن بر  ورزش  مانند  میاضافی  افزوده  آنها  تفسیر  ها  شود، 

بندی آزمایشات ورزشی باید  شود. بنابراین، زمانتر میپیچیده

یا   اوج  در  بررسی  مورد  هورمون  آیا  که  بگیرد  نظر  در  در 

به  پایین توجه  با  دارد.  قرار  خود  ضربانی  ترشح  سطح  ترین 

روی ورزشکاران در حفظ سطح گلوکز خون های پیشچالش

ورزش  طول  طولانیدر  این  های  دقیق  مطالعه  مدت، 

درونسازگاری غدد  میهای  طراحی  ریز  بهبود  به  تواند 

,  ۱3)های تمرینی و افزایش عملکرد ورزشی کمک کند برنامه

تحقی(3۱,  24 این  بررسی سازگاری.  با هدف  های  ق مروری 

های استقامتی و  ریز در متابولیسم گلوکز در ورزشغدد درون

 نقش  به توجه  با شود.تأثیرات آن بر عملکرد ورزشی انجام می

  آن  با  مرتبط  هورمونی  تنظیمات  و  گلوکز  متابولیسم  محوری

  پراکندگی   وجود  نیز  و   استقامتی،  ورزشکاران  عملکرد  بهبود  در

 این  نگارش  از  هدف  شده،انجام  هایپژوهش  گستردگی نتایج  و

 در  موجود  هاییافته  دقیق  و  مندنظام  بندیجمع  مروری،  مقاله

  گلوکاگون  انسولین،  با  مرتبط  ریزدرون  غدد  هایسازگاری  مورد

  این.  است  استقامتی  هایورزش  به  پاسخ  در  هاآمینکاتکول  و

  است  درصدد  پیشین،  مطالعات  مقایسه  و  تحلیل  ضمن  مقاله

  انداز چشم  و  نموده  شناسایی  را  موجود  پژوهشی  خلأهای  تا

  عملکرد  سازیبهینه  زمینه  در   آتی   هایپژوهش  برای  را  روشنی

  استقامتی   هایفعالیت  طول  در  گلوکز  هموستاز  حفظ  و  ورزشی

 نماید.  فراهم

 هامواد و روش

بندی  هدف جمعمند و با  این مطالعه به روش مروری نظام

یافته تحلیل  سازگاریو  خصوص  در  موجود  غدد  های  های 

به ورزشدرون پاسخ  متابولیسم گلوکز در  با  مرتبط  های  ریز 

علمی   منابع  گردآوری  و  یافتن  برای  شد.  انجام  استقامتی 

پایگاه جملهمرتبط،  از  معتبر  اطلاعاتی  ، PubMed های 

Scopus  ،Google Scholar  و ،Civilica  ه زمانی  در باز

سال   ژانویه  از  سال    ۱۹۶۰گسترده  ژانویه  مورد    2۰2۵تا 

تا امکان پوشش جامع مطالعات تاریخی   ،جستجو قرار گرفتند

های مرتبط به  و نوین فراهم گردد. در این راستا از کلیدواژه

آن معادل  و  انگلیسی  شد.  زبان  استفاده  فارسی  زبان  به  ها 

اصطلاحاتکلیدواژه شامل  انگلیسی   Prolonged  های 

exercise،  Endurance exercise،  Glucose 

metabolism  ،Endocrine responses  ،Hormonal 

adaptation  ،Insulin  ،Glucagon    و

Catecholamines   و برای جستجوی مقالات فارسی    ،بودند

کلیدواژه طولانیاز  تمرینات  استقامتی،  ورزش  مدت،  های 

پاسخ گلوکز،  درونمتابولیسم  غدد  سازگاری  های  ریز، 
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کاتکول و  گلوکاگون  انسولین،  استفاده  آمینهورمونی،  ها 

پایگاه از  مقالات متعددی  ابتدا  های مذکور شناسایی  گردید. 

بر    ، شدند اولیه  غربالگری  و  تکراری  موارد  حذف  از  پس  که 

اساس عنوان و چکیده، تعداد مقالات کاهش یافت. سپس متن  

بررسی   با دقت  مقالات منتخب  معیارهای  کامل  اساس  بر  و 

مشخصی ارزیابی گردید. مقالاتی برای ورود به مرحله تحلیل  

ارتباط مستقیم    ،انتخاب شدند پژوهش  اصلی  به موضوع  که 

مدل روی  شده  داشتند،  انجام  معتبر  حیوانی  یا  انسانی  های 

متدولوژی  و  منتشر شده  فارسی  یا  انگلیسی  زبان  به  بودند، 

مند،  مقالات مروری غیرنظام  واضح و دقیقی داشتند. همچنین

با کیفیت متدولوژیکی ضعیف و یا مقالاتی که پژوهش هایی 

ها در دسترس نبود، از مطالعه حذف شدند. در  متن کامل آن

باقی مقالات  مقایسهنهایت  و  محتوایی  صورت  به  ای مانده 

های انسولین، گلوکاگون  های مربوط به هورمون تحلیل و یافته

استخراج و بررسی شدند.    ها آمینو کاتکول به صورت کیفی 

تحلیل از  حاصل  دسته نتایج  صورت  به  در  بندیها  و  شده 

چارچوبی ساختاریافته ارائه گردیده و ضمن شناسایی الگوهای  

ها، پیشنهادهایی نیز برای  های بین پژوهشمشترک و تفاوت

 . انجام مطالعات آتی مطرح شد

 وکزتغییرات هورمونی مرتبط با هموستاز گل

فعالیتورزش  بر  تمرکز  با  استقامتی،  های  های 

های پیچیده  مدت و شدت متوسط، نیازمند سازگاریطولانی

سازی عملکرد ورزشی و  فیزیولوژیکی و هورمونی برای بهینه 

. در  (۱)تأمین انرژی لازم در طول مدت زمان طولانی هستند 

ویژه  ریز بههای غدد دروناین میان، متابولیسم گلوکز و پاسخ

هورمون  طریق  و از  گلوکاگون،  انسولین،  همچون  هایی 

انرژی  آمینکاتکول تأمین  و  خون  گلوکز  سطح  تنظیم  به  ها 

بافت میبرای  کمک  زمان  (2۶)کنند  ها  مدت  افزایش  با   .

ها  های استقامتی، نقش این هورمون ویژه در ورزش ورزش، به

می بیشتری  اهمیت  بدن  متابولیکی  هموستاز  حفظ  یابد  در 

سازگاری(33) دقیق  درک  به  .  واکنش  در  هورمونی  های 

سازی عملکرد ورزشی و تواند به بهینه تمرینات استقامتی می

در و  کند  کمک  هیپوگلیسمی  نظیر  مشکلاتی  از    پیشگیری 

نهایت به عملکرد بهتر ورزشکاران در مسابقات استقامتی منجر  

 شود.

 انسولین

توسط بانتینگ   ۱۹22انسولین، هورمونی است که در سال  

تأثیرات آن در تنظیم گلوکز  و  پانکراس جدا شد  از  و بست 

به  است  خون  شده  شناخته  وسیعی  حال،  ( 34)طور  این  با   .

های دقیقی  گیریتقریباً چهل و یک سال طول کشید تا اندازه

از سطح انسولین در حین ورزش انجام شود. اولین مطالعات  

سال   در  انسولین  مشابه  فعالیت  از  توسط    ۱۹۶3بیولوژیکی 

فعالیت انسولین در طول    انجام شد که کاهش  (۱۹۶3)  دوولین

را نشان داد   تأیید  (3۵)ورزش  را  یافته  این  اخیر  . تحقیقات 

ها تغییرات قابل توجهی در  اند، هرچند که برخی از آنکرده

 . (38-3۶) اند غلظت انسولین مشاهده نکرده

انسولین پلاسما در مطالعات جامع تری در زمینه غلظت 

توسط پروئت انجام شد که در    مدتهای طولانیطول فعالیت

انسان انسولین و ورزش در  به بررسی  غیر  آن  های دیابتی و 

شد   پرداخته  توسط  (4۰,  3۹)دیابتی  تحقیقاتی  همچنین،   .

.  (4۱)در این زمینه انجام شده است  (  ۱۹7۹)ورانیچ و برگر  

سال   در  بار  اولین  برای  ورزش  به  انسولین  متابولیک  پاسخ 

رادیوایمونواسی    ۱۹۶7 آزمایش  از  استفاده  با  شالچ  توسط 

، و او گزارش داد که در طول ورزش  (42)انسولین مطالعه شد  

نشده   پلاسما مشاهده  انسولین  توجهی در سطح  قابل  تغییر 

است. اخیراً، چندین تحقیق دیگر نیز نتایج مشابهی را گزارش 

 . (44, 43)کردند 

های متفاوت انسولین در افراد آماده و غیرآماده در  پاسخ

ات مختلف دیده شده است. افراد آماده  طول ورزش در تحقیق

همان   با  وقتی  و  دارند  کمتری  ناشتا  انسولین  سطح  معمولاً 

کنند، تغییرات کمی در سطح انسولین شدت مطلق ورزش می

. در مقابل، در افراد غیرآماده که با شدت  (2۵)شود  مشاهده می
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از   درصدی  )در  ورزش  از  میmax2VOبالاتری  کنند،  ( 

می مشاهده  پلاسما  انسولین  سطح  در  بیشتری  شود  کاهش 

طور قابل توجهی بر متابولیسم انسولین  . شدت ورزش به (4۵)

می ورزشتأثیر  تأثیر  نیز  پروئت  اولیه  مطالعات  های  گذارد. 

قرار  طولانی بررسی  مورد  پلاسما  انسولین  غلظت  بر  را  مدت 

دهد که غلظت  . نتایج مطالعات نشان می(4۰,  3۹)داده است  

ورزش  طول  در  پلاسما  طولانیانسولین  کاهش  های  مدت 

های پاسخ انسولین به ورزش، یابد. برای بررسی مکانیسممی

تحقیقات مختلفی انجام شده است. برای مثال، تحقیقات ژانگ  

طور هایی که بهطور ویژه بر روی موش به (  2۰22)و همکاران  

در و    مداوم  شد  انجام  داشتند،  قرار  ورزشی  فعالیت  معرض 

مدت، ترشح انسولین  نشان داد که پس از شنا کردن طولانی

. همچنین، سایر  (4۶)طور قابل توجهی کاهش یافته است  به

کرده استفاده  رادیوایزوتوپ  انسولین  از  که  ،  اند مطالعات 

ورزش   حین  در  انسولین  ترشح  در  توجهی  قابل  تغییرات 

با توجه   .(4۹-47)مشاهده نکردند یا کاهش آن را نشان دادند  

به نرخ بسیار کاهش یافته تجزیه پپتید متصل که به همراه  

عنوان نشانگری بهتر از  شود، این پپتید بهانسولین ترشح می

 شود. های بتا در نظر گرفته میترشح انسولین از سلول 

همچنین، در پاسخ به ورزش، تغییرات هورمونی انسولین 

هورمون دیگر  تأثیر  میتحت  قرار  ویژه،  بهگیرد.  ها 

میآمینکاتکول افزایش  ورزش  طول  در  این  ها  در  و  یابند 

. تحقیقات (33,  2۵)کنند  فرآیند، ترشح انسولین را مهار می

تأثیر نشان داده انسولین در طول ورزش تحت  اند که ترشح 

آدرنرژیک( قرار دارد  -های آلفاها )از طریق گیرندهآمینکاتکول

نفرین در پلاسما تنها تخمینی  . از آنجا که غلظت نوراپی(۵۰)

از فعالیت سیستم عصبی سمپاتیک است، ممکن است ورودی 

مستقیم عصبی به پانکراس تأثیرات مهاری بیشتری بر ترشح  

در  که  آنچه  تا  باشد  داشته  ورزش  طول  در  انسولین 

مینوراپی دیده  خون  گردش  همچنین،  نفرین  شود. 

سلولنو عملکرد  به  که  میرونوپپتیدها  کمک  بتا  کنند،  های 

کنند و این پپتیدها  نقش مهمی در عملکرد پانکراس ایفا می

تری در حال بررسی هستند تا تغییرات ناشی از  طور جدی به

شود   درک  پانکراس  عملکرد  در  ترشح (۵۱)ورزش  اگرچه   .

یابد، برخی از طور کلی در طول ورزش کاهش میانسولین به 

وهای طولانی پیش از  ورزشکاران در مسابقات دو ماراتن یا د

کنند تا ترشح انسولین را در شروع ورزش گلوکز مصرف می

کنند   تقویت  ورزش  می(۵2)شروع  اقدام  این  جذب  .  تواند 

گلوکز توسط عضلات بدن را تسهیل کند و از هیپوگلیسمی 

. علاوه بر این، زمانی که مردان و  (۵3,  ۱4)جلوگیری نماید  

تمرین کنند، مشخص شده    max2VOزنان با همان درصد از  

کاهش    دقیقه،  ۹۰که مردان در صورت ادامه تمرین به مدت  

,  2۶)بیشتری در غلظت انسولین پلاسما نسبت به زنان دارند  

۵4). 

 گلوکاگون

سلول  توسط  که  است  هورمونی  آلفای  گلوکاگون،  های 

ترشح می آغاز گلیکوژنولیز پانکراس  در  نقش کلیدی  و  شود 

. اولین مطالعاتی که به بررسی تأثیر  ( ۵۵)کند  کبدی ایفا می

ورزش بر ترشح گلوکاگون پرداختند، نشان دادند که در طول 

افراد   و  دارد  افزایش  به  تمایل  گلوکاگون  شدید،  ورزش 

شکار ممکن است غلظت گلوکاگون در حالت استراحت  غیرورز

کرده داشته باشند. با این حال،  بالاتری نسبت به افراد تمرین 

گروهتفاوت این  بین  آماری  ها در سطح گلوکاگون  نظر  از  ها 

  . مطالعات بعدی که توسط بلوم و همکاران( ۵۶)معنادار نبود  

انجام شد، این روند را تأیید کرده و تفاوت معناداری   (۱۹7۶)

کرده یافتند که در آن گروه  کرده و غیرتمرینبین افراد تمرین 

. با  (۵7)کرده غلظت گلوکاگون سرم بالاتری داشت غیرتمرین 

اشاره   آن  به  نیز  اخیر  تحقیق  که  طوری  همان  حال،  این 

اند افزایش سطح گلوکاگون در طول ورزش تنها در اواخر داشته 

شدتهادوره بالاترین  در  و  تمرینی  مشاهده  ی  تمرین  های 

 . (۶۰-۵8)اند شده
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نتیجه رسیدند که (  ۱۹7۵)گالبو و همکاران   این  به  نیز 

طولا تمرینات  که  زمانی  تا  گلوکاگون  انجام  نیسطح  مدت 

. در مقایسه با ترشح انسولین، (۶۱)کند  نشود، افزایش پیدا نمی

نمی نظر  به  عصبی  گلوکاگون  سیستم  تأثیر  تحت  که  رسد 

های آلفا و بتا  خودکار قرار گیرد؛ چرا که مسدود کردن گیرنده

ورزش طول  در  گلوکاگون  ترشح  بر  تأثیری  های  هیچ 

ای توسط تاموپولسکی . مطالعه(۱۱)مدت نداشته است  طولانی

های زنان و مردان نشان داد که بین پاسخ(  ۱۹۹۰)و همکاران  

انجام   هنگام  گلوکاگون  ترشح  از  در  درصد  همان  با  ورزش 

max2VO    ندارد وجود  تحریک (۶2) تفاوتی  با  گلوکاگون   .

طول  در  انرژی  تأمین  در  مهمی  نقش  کبدی،  گلوکز  تولید 

های مختلف جانوری ویژه در گونه ، به(۶3)کند  ورزش ایفا می

. با این حال، افزایش غلظت  (۶۵) ها  و موش  (۶4) ها  مانند سگ

ها به طور قابل توجهی با  گلوکاگون در طول ورزش در انسان

. بر این  (۶۶,  ۵۹,  2۵)دهد  تأخیر پس از شروع ورزش رخ می

اند که گلوکاگون اساس، اخیراً برخی محققین پیشنهاد کرده

است در گلیکوژ انسانممکن  ها در طول ورزش نولیز کبدی 

 . (۶8,  ۶7) اهمیت کمتری داشته باشد 

 ها و سیستم عصبی سمپاتیک آمینکاتکول

ها برای آمینفعالیت سیستم عصبی سمپاتیک و کاتکول

نفرین  نفرین و نوراپیگیری دفع ادراری اپیاولین بار با اندازه

. با پیشرفت تکنولوژی در دهه  ( ۶۹)مورد بررسی قرار گرفت  

ها در پلاسما،  آمینگیری سطح کاتکولو امکان اندازه  ۱۹۶۰

سطح  (  ۱۹۶۰)وندسالوا   ورزش،  با  که  داد  گزارش 

نفرین که  . اپی(7۰)یابد  ها در پلاسما افزایش میآمینکاتکول

شود، نقش متابولیکی مهمی ایفا  از غدد فوق کلیوی ترشح می

نوراپیمی از  کند، در حالی که  نمایانگر بیش  نفرین در خون 

 باشد. حد فعالیت سیستم عصبی سمپاتیک می

ای در  زیادی  شدهمطالعات  انجام  زمینه  نشان  ن  که  اند 

اپیمی ترشح  نوراپیدهند  و  ورزش نفرین  طول  در  نفرین 

شود و هرچه شدت ورزش بیشتر باشد، تغییرات تحریک می

.  (7۱,  33,  2۵)ها نیز بیشتر خواهد بود  آمیندر سطح کاتکول

کاتکول پاسخ  میزان  تعیین  در  نیز  ورزش  زمان  آمینی مدت 

نفرین  اهمیت دارد؛ در شرایط میدانی، رابطه معکوسی بین اپی

,  72)نفرین پلاسما و مسافت دویده شده وجود دارد  و نوراپی

آمینی به ورزش را های کاتکول. عوامل مختلفی نیز پاسخ(73

کنند. برای مثال، نشان داده شده است که برای هر  تعیین می

از کار، سطح کاتکول افراد  آمین شدت نسبی  پلاسما در  های 

. همچنین، (7۵,  74)تر بیشتر بود  تر نسبت به افراد جوان مسن

سایر محققین نشان دادند که در مردان نسبت به زنان که با 

نفرین بیشتر است،  کنند، پاسخ اپیی کار میهمان شدت نسب

. علاوه بر این،  (7۶, 7۱, 2۵) نفرین مشابه بود اما پاسخ نوراپی

ها به ورزش در فاز لوتئال )نیمه  آمیندر زنان، پاسخ کاتکول

دوم چرخه قاعدگی( بیشتر از فاز فولیکولار )نیمه اول چرخه  

 ، که این مشاهده توسط لوا و همکاران(77)باشد  قاعدگی( می

 . ( 78)تأیید شد  (۱۹87)

که   است  شده  اشاره  نکته  این  به  گوناگون  مطالعات  در 

کاتکول مکانیسم غلظت  افزایش  در  آمینهای  پلاسما  در  ها 

تواند  های شدید میورزش   طول ورزش و میزان تغییرات آن در

یر  . کی(7۹,  2۵)ها باشد  آمینناشی از افزایش ترشح کاتکول

نفرین رادیوایزوتوپ در ورزشکاران و  با استفاده از اپی(  ۱۹8۵)

نفرین به دلیل افزایش  غیرورزشکاران نشان داد که افزایش اپی

اپیترشح آن می نفرین در  باشد و در زمان خستگی، غلظت 

تمرین  غیرتمرین افراد  افراد  به  نسبت  بود،    کردهکرده  بیشتر 

هرچند که غلظت گلوکز و ضربان قلب در هر دو گروه یکسان  

اده شده است  ها نشان د. با این حال، در سایر پژوهش(8۰)بود  

نوراپی پاسخ  بهکه  قلب  نفرین  ضربان  افزایش  با  معمول  طور 

دارد   نزدیکی  رابطه (8۱)ارتباط  بعدها  گالبو  و  کریستنسن   .

نوراپی بین  امعکوسی  اشباع  و  پلاسما  ورید  نفرین  کسیژن 

در (  ۱۹88)  ، که سوتن و همکاران(82)مختلط را نشان دادند  

اورست   عملیات  به  معروف   Operation)  2مطالعه 

Everest II  ) به اثبات رساندند و مشخص شد که این رابطه
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می بدنی  فعالیت  بارکاری  به  اگرچه (83)باشد  وابسته   .

شامل  آمینکاتکول که  دارند  مهمی  متابولیک  تأثیرات  ها 

ای شود، اما مجموعهیتحریک لیپولیز و گلیکوژنولیز کبدی م

نشان داد که (  ۱۹7۰)از آزمایشات توسط گولنیک و همکاران  

گانگلیونی، هیچدر موش بلوک  و  آدرنال  غده  فاقد  گونه  های 

ورزش   اثر  در  کبد  یا  عضله  در  گلیکوژن  کاهش  بر  مهاری 

. با این حال، این رویکرد باعث مهار لیپولیز  (84)مشاهده نشد  

تأثیرات متابولیک مهم ترشح   از  بافت چربی شد. یکی دیگر 

طآمینکاتکول در  از ها  انسولین  ترشح  مهار  ورزش،  ول 

میسلول  پانکراس  بتای  نتایج  (8۵)باشد  های  اساس  بر   .

ورودی   توسط  است  ممکن  تأثیر  این  شده،  انجام  تحقیقات 

 . (87, 8۶, 82)گری شود عصبی مستقیم به پانکراس میانجی

باف آنجا که درجه فعالیت عصبی سمپاتیک در  های  تاز 

این مختلف متفاوت می آینده در مورد نقش  باشد، مطالعات 

گیری فعالیت  سیستم در طول ورزش ممکن است نیاز به اندازه

بافت باشند  در  داشته  این ضرورت در  (۹۰-88)های خاص   .

مطالعات گوناگون مورد توجه بوده است، به طوری که نشان 

ن دادند که فعالیت عصبی سمپاتیک داده شد که در آن نشا

پروانه عصب  در  در  عضلانی  بدنی  تمرین  هنگام  در  پا  ای 

های  . بنابراین، ورزش(۹۱)عضلات بازویی تغییر نکرده است  

بدن  سراسری  سمپاتیک  عصبی  پاسخ  باعث  دینامیک 

فعالنمی و  بافتشوند  به  انتخابی  عصبی  مختلف  سازی  های 

پاسخ بهتر  درک  برای  است  و  ممکن  عروقی  قلبی  های 

 . (۹3,  ۹2)مدت ضروری باشد  های طولانیمتابولیکی به ورزش

تنظیم گلوکز و پیشگیری از هیپوگلیسمی در طول  

 ورزش 

طول  به در  که  هورمونی  تغییرات  بیشتر  جداگانه،  طور 

دهند، برای پیشگیری از هیپوگلیسمی ضروری  ورزش رخ می

باشند، به طوری که نشان داده شده است که نه کاهش  نمی

انسولین   تزریق  با  با  (۹4)انسولین  گلوکاگون  افزایش  نه  و   ،

شوند باعث بروز هیپوگلیسمی نمی  (۹۵)تزریق سوماتوستاتین  

پاسخ(۹7,  ۹۶) بتا .  حدودی  -های  تا  است  ممکن  آدرنرژیک 

اعث  تر باشند، چرا که تزریق پروپرانوولول )نه فنتولامین( بمهم

شود، ولی این کاهش به سطح  کاهش سطح گلوکز پلاسما می

نمی این،    .(۱۰۰- ۹8)رسد  هیپوگلیسمی  بر  علاوه 

هیپوگلیسمی در بیمارانی که تحت عمل آدرنالکتومی دوطرفه  

گرفته  سلول قرار  بیشتر  نتیجه  در  و  ترشحاند  کننده  های 

اند، در حین ورزش ایجاد نشد  نفرین خود را از دست دادهاپی

(۱۰۱ ,۱۰2) . 

ها دچار اختلال شوند،  با این حال، اگر تمام این سیستم

گیرد.   قرار  خطر  معرض  در  است  ممکن  گلوکز  هموستاز 

بهپیش مفهوم  این  همکاران تر،  و  هولزر  توسط  زیبا  طور 

پژوهشگران.  (۱۰3)بررسی شد    (۱۹8۶) از  طور به  این گروه 

اثر  بتا سیستماتیک  و  آلفا  مسدودسازی  آدرنرژیک، -ات 

های جزایر لنگرهانس )تزریق سوماتوستاتین کردن سلول قفل

بعدی   جایگزینی  با  گلوکاگون،  و  انسولین  ترشح  مهار  برای 

طول   در  را  مداخله  دو  هر  ترکیب  و  گلوکاگون(  و  انسولین 

کردند.   بررسی  آنانورزش  ادامه،  که    در  دادند  نشان 

های جزایر کردن سلول به همراه قفلمسدودسازی آدرنرژیک  

قبل از اینکه تولید گلوکز مختل شود و هیپوگلیسمی ایجاد  

باشد.  لیتر( ضروری میگرم در دسیمیلی  34گردد )تا سطح  

به  آن  در سیستم تنظیم گلوکز  نتیجه گرفتند که معمولاً  ها 

هم امکان  که  دارد  وجود  افزونگی  کافی  تولید  اندازه  ترازی 

با   را فراهم میگلوکز  از   ، کندمصرف گلوکز  ترتیب  این  به  و 

  ، اند شود. مطالعات اخیر نشان دادههیپوگلیسمی جلوگیری می

سیستم  و  آدرنرژیک  عملکرد  در  اختلال  عصبی  که  های 

و خودمختار می گلوکز  سریع  تغییرات  در  مهمی  نقش  تواند 

تنظیم نامناسب آن ایفا کند. به ویژه، شواهدی وجود دارد که  

مینش در  ان  اختلال  یا  آدرنرژیک  مسدودسازی  دهد 

میسیگنال عصبی  بهدهی  به  تواند  منجر  توجهی  قابل  طور 

افزایش حساسیت به هیپوگلیسمی شود. این تغییرات در
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و    گلوکز  هموستاز  بر  عمیقی  تأثیرات  است  ممکن  نهایت 

 . (۱۰۵, ۱۰4)سلامت متابولیک بدن داشته باشند 

های  اند که ورزشنشان داده  های گوناگونپژوهشنتایج  

میطولانی قابلمدت  تأثیرات  به توانند  حساسیت  بر  توجهی 

به بگذارند.  تمرین انسولین  افراد  در  خاص،  نرخ  طور  کرده، 

یابد،  مدت افزایش میس از ورزش طولانیسازی گلوکز پ پاک

روز  چند  از  پس  و  یافته  کاهش  زمان  گذشت  با  اثر  این  اما 

های فعال و غیرفعال  توجهی بین گروهتحرکی، تفاوت قابلبی

نمی در  مشاهده  انسولین  به  حساسیت  همچنین،  شود. 

نشان که  است  یافته  افزایش  مثبت ورزشکاران  تأثیر  دهنده 

عملک بر  میتمرینات  بدن  متابولیک  تغییرات رد  این  باشد. 

شود و  عمدتاً به جذب گلوکز توسط عضلات نسبت داده می

تا   آن  می  48اثرات  باقی  ورزش  از  پس  - ۱۰۶)ماند  ساعت 

مدت بر ترشح  . در خصوص اثر یک دوره ورزش طولانی(۱۰8

انسولین   به  حساسیت  و  پانکراس(  )سازگاری  انسولین 

دهند که یک  شان می)سازگاری عضلانی(، مطالعات مختلف ن

  max2VOدرصد    ۶2دقیقه،    ۶۰مدت )دوره ورزش طولانی

چرخ  و  روی  انسولین  به  حساسیت  افزایش  باعث  کارسنج( 

شود )در هنگام هیپرانسولینمی پایدار با  دهی به آن میپاسخ

اثر(۱۰۹)بیشترین کارایی(   این  روز    2حداقل    . با این حال، 

یابد.  روز کاهش می  ۵ماند، اما پس از  پس از ورزش باقی می

هیپرگلیسمی  طول  در  پروانسولین  و  انسولین  پپتید  ترشح 

مدت تغییر  ساعت پس از ورزش طولانی  48پایدار بلافاصله یا  

. بنابراین، یک دوره ورزش تأثیرات عمیقی بر  (۱۱۰)کند  نمی

دنی  های تمرینات بحساسیت به انسولین دارد، اما تکرار دوره 

ممکن است برای تغییر حساسیت پانکراس به هیپرگلیسمی 

 . (8۶, ۵۹)لازم باشد 

بهینه  در  هورمونی  تغییرات  عملکرد نقش  سازی 

 بدنی ورزشکاران استقامتی 

ویژه در هنگام مدت زمان طولانی  تمرینات استقامتی، به

های فیزیولوژیک و و با شدت متوسط، موجب ایجاد سازگاری

ها  . این سازگاری(2۱)شوند  هورمونی قابل توجهی در بدن می

درونبه غدد  سیستم  در  نویژه  حفظ ریز  در  حیاتی  قش 

انرژی لازم برای عملکرد بهینه   هموستاز متابولیکی و تأمین 

ریز . غدد درون(۹۶, ۹4, ۹) کنند بدن در طول ورزش ایفا می

پانکراس   غده  جمله  کلیوی  (۱۱۱)از  فوق  غدد  و  (۱۱2)،   ،

پردازند که هایی می، به تولید و ترشح هورمون (24)هیپوفیز  

می تنظیم  را  گلوکز  پی  متابولیسم  در  فرآیندها  این  و  کنند 

,  2۵)شوند  تمرینات استقامتی با تغییرات مشخصی روبرو می

۱۱3). 

مطا انسولین،  زمینه  دادهدر  نشان  متعدد  که  لعات  اند 

ترشح   کاهش  به  منجر  عمده  طور  به  استقامتی  تمرینات 

فعالیت به  پاسخ  ,  8۶)شود  مدت میهای طولانیانسولین در 

انسولین، که هورمونی تنظیم(۱۱4 بوده .  کننده گلوکز خون 

س از آن، بدن نیاز به  ویژه پ در طول تمرینات استقامتی و به

دارد   گلوکز  مدیریت  برای  انسولین  کمتر  ,  8۶,  ۱4)ترشح 

این(۱۱۵ آمادگی    .  سطح  با  افراد  در  ویژه  به  سازگاری، 

می دیده  بالا،  به جسمانی  قادر  بدنشان  افراد  این  زیرا  شود، 

به  گلوکز  از  بهینه  هورمون استفاده  دیگر  مانند  وسیله  ها 

این کاهش ترشح انسولین (۱۱7,  ۱۱۶)باشد  گلوکاگون می  .

به عنوان یک واکنش تطبیقی به افزایش حساسیت به انسولین 

می شناخته  استقامتی  تمرینات  طی  نتیجه در  در  که  شود 

وکز در سطح سلولی  موجب بهبود کارایی بدن در استفاده از گل

تحریکمی و  کبدی  هورمونی  گلوکاگون،  کننده  شود. 

گلیکوژنولیز )شکستن گلیکوژن به گلوکز( بوده، که در واکنش  

های  به تمرینات استقامتی، میزان ترشح آن به ویژه در دوره

. این افزایش  (۶4,  ۵۵,  ۱۶)یابد  مدت ورزش افزایش میطولانی

طور مستقیم به تأمین گلوکز خون برای ترشح گلوکاگون به  در

فعالیت طی  در  عضلات  میاستفاده  کمک  طولانی  کند  های 

ورزش(۱۶) در  بنابراین،  نقش  .  گلوکاگون  استقامتی،  های 

کند، زیرا گلوکاگون قادر به  در متابولیسم گلوکز ایفا میمهمی  
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ویژه زمانی  حفظ سطح گلوکز در خون در طول ورزش است، به

 . ( ۱۱7, ۶) یابد که ذخایر گلیکوژن عضلانی کاهش می

پاسخ  ها، هورمونآمینکاتکول غدد فوق کلیوی، در  های 

ویژه در حین تمرینات استقامتی  های فیزیولوژیک به به استرس 

ها با  . این هورمون(7۱,  ۵۰,  ۱2)افزایش افزایش ترشح دارند  

تحریک متابولیسم گلوکز و افزایش جریان خون به عضلات،  

مدت،  کنند تا در شرایط فشار بدنی طولانین کمک میبه بد

کاتکول همچنین،  کند.  تأمین  را  نیاز  مورد  با  آمینانرژی  ها 

سطح   حفظ  به  پانکراس،  از  انسولین  ترشح  کاهش  بر  تأثیر 

مدت  های بدنی طولانیمناسب گلوکز خون در حین فعالیت

ا  هآمینکنند. در حقیقت، این افزایش ترشح کاتکولکمک می

تقویت  موجب  تنها  نه  استقامتی  تمرینات  به  پاسخ  در 

متابولیسم گلوکز، بلکه منجر به افزایش قدرت انقباض عضلانی  

,  7۱)شود  های طولانی مدت میو توانایی بدن در تحمل ورزش

. عوامل محیطی نظیر دما، رطوبت و ارتفاع نیز تأثیر قابل  (۱۱4

ریز در پاسخ به تمرینات  های غدد درونتوجهی بر سازگاری

و   گرم  محیطی  شرایط  در  که  طوری  به  دارند،  استقامتی 

شود تا دمای مرکزی مرطوب، بدن با فشار بیشتری مواجه می

. این وضعیت موجب افزایش  (۱۱۹,  ۱۱8)بدن را تنظیم کند  

شود که  نفرین مینفرین و نوراپیهایی مانند اپیترشح هورمون 

کنند. در  های فیزیولوژیک کمک میبه حفظ عملکرد سیستم

ارتفاعات بالا نیز، کاهش میزان اکسیژن منجر به افزایش ترشح  

شود تا  گلوکز می  های مربوط به تولید انرژی و تأمینهورمون 

ای داشته بدن بتواند در شرایط کمبود اکسیژن عملکرد بهینه 

 . (۱2۱, ۱2۰)باشد 

تمرینات   به  پاسخ  در  هورمونی  تغییرات  این،  بر  علاوه 

ویژه از نظر جنسیت، استقامتی ممکن است در افراد مختلف به 

,  2۹)هایی داشته باشد  سن و سطح آمادگی جسمانی تفاوت

ویژه  اند که در زنان، به. مطالعات گوناگون نشان داده(7۱,  ۵4

دوره پاسخدر  قاعدگی،  چرخه  مختلف  هورمونی  های  های 

می مشاهده  استقامتی  تمرینات  برابر  در  ,  ۶2)شود  متفاوتی 

. همچنین، افراد با سطح آمادگی جسمانی بالاتر معمولاً  (7۱

بهینهپاسخ هورمونی  سطح های  با  افرادی  به  نسبت  تری 

دهند، چرا که بدن  تر از خود نشان میمادگی جسمانی پایینآ

طور مؤثرتری استفاده کند و  ها قادر است از منابع انرژی بهآن 

نتیجه تغییرات هورمونی کمتری مشاهده می .  (7۵)شود  در 

سازگاریبه کلی،  تمرینات  طور  به  پاسخ  در  هورمونی  های 

به یک  استقامتی،  گلوکز،  متابولیسم  تنظیم  زمینه  در  ویژه 

و  فیزیولوژیکی  مختلف  عوامل  به  وابسته  و  پیچیده  فرآیند 

می بهینه محیطی  موجب  هورمونی  تغییرات  این  سازی باشد. 

شوند و توانایی بدن  های استقامتی میورزشعملکرد بدن در  

فعالیت برای  انرژی  تأمین  طولانیدر  افزایش  های  را  مدت 

 دهند. می

 بحث و نتیجه گیری 

  در  گلوکز  متابولیسم  بر   ها هورمون   تأثیرات  بررسی  در

 بر   که  مختلف  تحقیقات  از  ایمجموعه   استقامتی،  هایورزش 

  مدت طولانی   تمرینات  به  پاسخ  در  بدن  هورمونی  تغییرات

  این  که  سازندمی  روشن،  ( ۱۰۰,  ۵۶,  24)هستند    متمرکز

 سازی بهینه  در  اساسی  نقش  تواندمی  هورمونی  تغییرات

  و  گلوکاگون،  انسولین،.  کند  ایفا  ورزشکاران  بدنی  عملکرد

  فرآیند این  در   دخیل  هایهورمون ترینمهم از  هاآمینکاتکول

  های ورزش   در  ویژهبه  هاآن   دقیق  تنظیم  که،  (2۶)باشند  می

  هموستاز  حفظ  در   بدن  توانایی  بر   عمیقی  تأثیرات  استقامتی

  تمرینات   به  پاسخ   در.  دارند  ورزشی   عملکرد  بهبود  و   گلوکز

، که  (48,  47,  ۱۰)  یابدمی  کاهش  انسولین  سطح  استقامتی،

انسولین   به  حساسیت  افزایش  دلیل  تغییرات   ،(44)به  و 

  ترشح  کاهشباشد.  می  (۶3,  7)متابولیکی دیگر در عضلات  

 گلوکز   از  مؤثرتری  طوربه  بدن  که  است  معنی   این  به  انسولین

  در  آن  ازحد بیش  تجمع  از  و   کرده  استفاده  انرژی  تأمین   برای

 .(۱۱۵, 8۶)کند می جلوگیری خون

  آمادگی   سطح  دارای  ورزشکاران  در  ویژهبه   تغییرات  این

  استقامتی  تمرینات  طول  در   بهتر  عملکرد  به  بالا،  جسمانی
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 تحریک   وظیفه  که  گلوکاگون  همچنین،.  شوندمی  منجر

  به  پاسخ   در،  (۱۱7,  84) دارد    عهده  بر  را  گلیکوژنولیز

  گلوکز  سطح   حفظ  به  و  یافته  افزایش   استقامتی   های فعالیت

  عضلات،   گلیکوژنی  ذخایر  کاهش  شرایط  در  ویژهبه  خون،

 . (۹۵, ۶7) کند می کمک

  شوند، می  ترشح  کلیوی  فوق   غدد  از  که  هاآمینکاتکول

,  77,  ۶۱)یابند  می  افزایش  مدتطولانی  هایورزش  در  ویژهبه

  از  گلوکز،  متابولیسم  افزایش  بر  علاوه  ها هورمون   این.  (7۹

 عضلات  انرژی  مؤثر  تأمین  به  نیز  انسولین  ترشح  کاهش   طریق

  عوامل  به  ها هورمون   این  ترشحی  پاسخ.  (۹8)  کنندمی  کمک

  بیانگر  که  است  متفاوت  نیز   ارتفاع  و  گرما  مانند  محیطی

  ی ورزش  مختلف  شرایط  به  هورمونی  های واکنش  پیچیدگی

با   در  هایی محدودیت  هنوز  موجود،  هاییافته  وجود  است 

  سن  جنسیت،  تأثیر  دقیق  بررسی  در  ویژهبه  پیشین  مطالعات 

 وجود  هورمونی  هایپاسخ  این  بر  جسمانی   آمادگی  سطح  و

 نیز  هاهورمون  تعامل   و  ریزدرون  غدد  سیستم  پیچیدگی .  دارد

  تمرینی   های برنامه  طراحی  جهت  بیشتر  تحقیقات  مستلزم

 .است استقامتی ورزشکاران برای بهینه

 تشکر و قدردانی

می لازم  خود  بر  مقاله  آزاد  نویسندگان  دانشگاه  از  دانند 

دلیل فراهم آوردن تجهیزات و منابع مورد نیاز جهت  اسلامی به

داده نمایند.  گردآوری  قدردانی  صمیمانه  پژوهش،  این  های 

آقای   جناب  از  تارمستهمچنین  قاسم  دانشیار  دکتر   ،

های  واسطه راهنماییبه   بازنشسته دانشگاه شهید چمران اهواز،

های علمی مستمر ایشان که نقش مؤثری ارزشمند و حمایت

سپاسگزاری   صمیمانه  است،  داشته  مطالعه  این  پیشبرد  در 

 گردد. می

 تعارض منافع 

می اعلام  حاضر  مقاله  گونه  نویسندگان  هیچ  که  نمایند 

 ارض منافعی ندارند. تع
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Abstract 

Background & Objective: Endurance sports, characterized by prolonged durations and 

moderate intensity, lead to significant alterations in physiological and hormonal systems of the 

body. This review article aims to investigate hormonal adaptations associated with glucose 

metabolism in response to endurance exercises and to assess the impacts of these adaptations on 

athletic performance. 

Materials & Methods: This systematic review was conducted by searching reputable scientific 

databases, including PubMed, Scopus, Google Scholar, and Civilica, within an extensive time 

frame from 1960 to 2025. Articles were selected based on specific criteria such as language, study 

type, and methodological quality, and findings were analyzed qualitatively and comparatively. 

Results: Results revealed that endurance training induces notable changes in the concentration 

and secretion of hormones such as insulin, glucagon, and catecholamines. Specifically, insulin 

secretion decreases, whereas glucagon and catecholamine levels increase. These hormonal 

adjustments optimize glucose utilization and maintain glucose homeostasis during physical 

activity, with more pronounced adaptations observed in highly trained athletes. 

Conclusion: Given these findings, understanding the detailed hormonal interactions associated 

with glucose metabolism during endurance exercise is essential for optimizing athletic 

performance. Nevertheless, further comprehensive research is necessary to clarify the roles of 

factors such as gender, age, fitness level, and environmental conditions. 

Keywords: Endurance sports, glucose metabolism, insulin, glucagon, catecholamines, glucose 

homeostasis, endocrine adaptations 
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