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 چکیده

های فیزیولوژیکی مدت و شدت متوسط، تغییرات قابل توجهی در سیستمهای طولانیهای استقامتی با تمرکز بر فعالیتورزش: زمینه و هدف

 تمرینات به پاسخ در گلوکز متابولیسم با مرتبط هورمونی هایسازگاری بررسی هدف با مروری مقاله . اینکنندو هورمونی بدن ایجاد می

 است. شده تدوین ورزشکاران عملکرد بر هاسازگاری این تأثیر و تیاستقام

 ،PubMedشامل  معتبر اطلاعاتی هایپایگاه مرتبط، مقالات گردآوری برای. شد انجام مندنظام مروری روش به مطالعه : اینهاروش و مواد

Scopus، Google Scholar و ،Civilica بر مرتبط مقالات. گرفتند قرار جستجو مورد 2۰2۵ تا 1۹۶۰ سال از گسترده زمانی بازه در 

 مورد کیفی و تحلیلی صورتبه نتایج نهایت در و شدند، انتخاب متدولوژیکی کیفیت و مطالعه نوع زبان، همچون مشخصی معیارهای اساس

 گرفتند. قرار بندیجمع و مقایسه

 و گلوکاگون انسولین، مانند هاییهورمون ترشح و غلظت در مشخصی تغییرات موجب استقامتی تمرینات دادند نشان : نتایجهایافته

 هورمونی تغییرات این. یابدمی افزایش هاآمینکاتکول و گلوکاگون میزان و یافته کاهش انسولین ترشح ویژه، طوربه. شوندمی هاآمینکاتکول

 این بالا جسمانی آمادگی با ورزشکاران در و شوندمی بدنی فعالیت طول در گلوکز هموستاز حفظ و گلوکز از استفاده سازیبهینه موجب

 است. بارزتر هاسازگاری

 برای استقامتی هایورزش در گلوکز متابولیسم با مرتبط هورمونی تعاملات دقیق شناخت موجود، هاییافته به توجه : باگیرینتیجه

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

 .شودمی احساس ترجامع و بیشتر مطالعات به نیاز محیطی، شرایط

 ریزدرونهای غدد ها، هموستاز گلوکز، سازگاریآمینهای استقامتی، متابولیسم گلوکز، انسولین، گلوکاگون، کاتکولورزش: واژه های کلیدی

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 مقدمه

، از جمله (1) باشندسواری و شنا میزمان طولانی مانند دویدن، دوچرخههایی با شدت متوسط و مدتهای استقامتی که شامل فعالیتورزش

به از تمرینات بدنی . این نوع (4-2) روندهای فیزیکی و ارتقاء عملکرد ورزشی به شمار میهای تمرینی برای بهبود ظرفیتترین روشمهم

کنند، موجب تغییرات قابل توجهی در عملکرد متابولیک ر زیادی وارد میهای فیزیولوژیک بدن فشاهای خاص خود که بر سیستمدلیل ویژگی

مدت، به های طولانیهای استقامتی، بدن برای تأمین انرژی مورد نیاز در طول فعالیتویژه در ورزش. به(۵) شوندو هورمونی بدن می

های استقامتی نقشی اساسی ایفا ریز به ورزشهای غدد درونای نیاز دارد. در این فرایند، متابولیسم گلوکز و پاسخپیچیدههای سازگاری

 .(۶) کنند، کمک میعضلات بدنیویژه ها، بهبه تنظیم سطح گلوکز خون و تأمین انرژی برای بافت ی فیزیولوژیکهاکنند، زیرا این پاسخمی

. (۹-7) بدن داردهای استقامتی نقش حیاتی در تأمین انرژی شود و در ورزشعنوان یکی از منابع اصلی انرژی در بدن شناخته میگلوکز به

های عنوان هورمونبه (12)نفرین( نفرین و نوراپیاپیهای شامل هورمونها )آمینکاتکولو ، (11) ، گلوکاگون(1۰) هایی نظیر انسولینهورمون

ها این هورمون. تنظیم صحیح (13) کلیدی در تنظیم سطح گلوکز خون و حفظ هموستاز گلوکز در طول تمرینات استقامتی مطرح هستند

سازی استفاده از منابع گلوکز در بدن و افزایش باشد، بلکه باعث بهینهتنها برای جلوگیری از بروز مشکلاتی نظیر هیپوگلیسمی ضروری مینه

ها به متابولیسم گلوکز یکی از های آنهای استقامتی و سازگاریریز به ورزشهای غدد درونمطالعه پاسخ. (14) کندکارایی آن کمک می

ت، تغییراتی در حساسیت بدن مدویژه در طولانیآید. تمرینات استقامتی بهشمار میهای تحقیقاتی کلیدی در علم فیزیولوژی ورزش بهحوزه

. این تغییرات هورمونی (14) کندکند و توانایی بدن در حفظ سطح بهینه گلوکز خون در طول ورزش را تقویت میبه انسولین ایجاد می

های باشد که به تأمین انرژی برای ادامه فعالیتمی (17) هاآمینو کاتکول (1۶)و افزایش ترشح گلوکاگون  (1۵)شامل کاهش ترشح انسولین 

 .کنداستقامتی کمک می

ها در مقادیر نانوگرم و پیکوگرم در گردش گرمی وجود دارند، بسیاری از هورموننرژی که در مقادیر میلیگیری سوبستراهای ابرخلاف اندازه

 1۹۶۰هایی مانند توسعه رادیوایمونواسی توسط یالو و برسون در سال با پیشرفتها تنها گیری دقیق این هورمون. اندازه(18) خون قرار دارند

گردید. از آن زمان،  ی خونها در پلاسماگیری دقیق هورمونها باعث فراهم آمدن راهی برای اندازه. این پیشرفت(1۹) پذیر شدامکان

ها هی از هورمونو تعداد قابل توج ،طور چشمگیری افزایش یافته استریز به ورزش بههای غدد درونمطالعات بسیاری در زمینه پاسخ

افزایش غلظت هورمونی در  .دنباشها در هنگام ورزش هنوز در دست تحقیق میاند، هرچند که اهمیت بسیاری از این هورمونشناسایی شده

 دشوورزش در نظر گرفته میفعالیت بدنی و ای از افزایش ترشح هورمون به دلیل عنوان نشانهورزش معمولاً بههنگام در  ی خونپلاسما

تفسیر  ورزشتغییر در غلظت پلاسما باید در چارچوب پاسخ فیزیولوژیکی کلی بدن به نبوده، و . با این حال، این همیشه صحیح (2۰)

 .(21) دگردمی

که منجر به کاهش  ،باشدهای گردش خون میجایی قابل توجه مایعات از بخشدهد، جابهای که در طول ورزش رخ میاولین تغییر عمده

شود، باعث افزایش قابل توجه غلظت تمام سوبستراها . این اثر فیزیولوژیکی بنیادی که از آغاز ورزش شروع می(22) شودمیفرد حجم پلاسما 

با این حال، این پدیده فیزیولوژیکی ، ه هورمونی به خون افزوده شود یا نرخ ترشح هورمون تغییر کند، بدون آن کشدهها در پلاسما و هورمون

, 2۵, 23) آبی بدن بیشتر شودباشد و ممکن است با کممی %1۰ . اندازه تغییرات اغلب حدود(24, 23) شودپایه معمولاً نادیده گرفته می

یابد و در نتیجه برای یک غلظت هورمونی خاص، طور قابل توجهی افزایش می. در ورزشکاران نسبت به غیرورزشکاران، حجم خون به(2۶

. اگر تغییرات هورمونی بیشتر از آن چیزی باشد که بتوان آن را به (27) ورزشکاران میزان بیشتری از هورمون در گردش خواهند داشت

باشد. کاهش حجم پلاسما نسبت داد، باید عوامل اضافی در نظر گرفته شوند. افزایش نرخ تولید هورمون معمولاً مسئول تغییرات عمده می

شود، نیز ممکن است های استروئیدی مانند تستوسترون دیده میرمونبرعکس، کاهش متابولیسم هورمون، همانند آنچه در بسیاری از هو

افتند و با تغییرات حجم طور همزمان اتفاق میگردد. در بسیاری از موارد، این دو تغییر به ی خونموجب افزایش غلظت هورمون در پلاسما

 .(2۹, 28) شوندپلاسما همراه می

طور چشمگیری باشد. ورزش بهیکی دیگر از ملاحظات مهم در تأثیر بیولوژیکی غلظت هورمون، نرخ تحویل آن هورمون به بافت هدف می

, 1۵) شودور کامل برقرار نمیطهای خاص بهریز و بافتدهد؛ با این حال، جریان خون در غدد درونجریان خون کلی بدن را افزایش می

شده، طور ضربانی ترشح های هیپوفیزی بهرود. بسیاری از هورمونشمار میریز بهاین یک شکاف اساسی در ادبیات ورزش و غدد درون .(2۵



. زمانی که تأثیر یک استرس اضافی مانند ورزش (3۰) دهندچنین تغییرات سریع و پویایی پس از ترشح ضربانی از هیپوتالاموس رخ می و

اید در نظر بگیرد که آیا هورمون مورد بررسی بندی آزمایشات ورزشی بشود. بنابراین، زمانتر میها پیچیدهشود، تفسیر آنها افزوده میبر آن

روی ورزشکاران در حفظ سطح گلوکز خون در طول های پیشبا توجه به چالش. ترین سطح ترشح ضربانی خود قرار دارددر اوج یا در پایین

های تمرینی و افزایش عملکرد ورزشی تواند به بهبود طراحی برنامهریز میهای غدد درونسازگاریمدت، مطالعه دقیق این های طولانیورزش

های استقامتی و ریز در متابولیسم گلوکز در ورزشهای غدد درون. این تحقیق مروری با هدف بررسی سازگاری(31, 24, 13) کمک کند

 عملکرد بهبود در آن با مرتبط هورمونی تنظیمات و گلوکز متابولیسم محوری نقش به توجه با .دشوتأثیرات آن بر عملکرد ورزشی انجام می

 مندنظام بندیجمع مروری، مقاله این نگارش از هدف شده،انجام هایپژوهش نتایجگستردگی  و پراکندگی وجود نیز و استقامتی، ورزشکاران

 استقامتی هایورزش به پاسخ در هاآمینکاتکول و گلوکاگون انسولین، با مرتبط ریزدرون غدد هایسازگاری مورد در موجود هاییافته دقیق و

 را روشنی اندازچشم و نموده شناسایی را موجود پژوهشی خلأهای تا است درصدد پیشین، مطالعات مقایسه و تحلیل ضمن مقاله این. است

 .نماید فراهم استقامتی هایفعالیت طول در گلوکز هموستاز حفظ و ورزشی عملکرد سازیبهینه زمینه در آتی هایپژوهش برای

 

 

 هامواد و روش

ریز مرتبط با های غدد درونهای موجود در خصوص سازگاریبندی و تحلیل یافتهمند و با هدف جمعاین مطالعه به روش مروری نظام

 جملههای اطلاعاتی معتبر از های استقامتی انجام شد. برای یافتن و گردآوری منابع علمی مرتبط، پایگاهمتابولیسم گلوکز در پاسخ به ورزش

PubMed ،Scopus ،Google Scholar و ،Civilica  مورد جستجو  2۰2۵تا ژانویه سال  1۹۶۰در بازه زمانی گسترده از ژانویه سال

های مرتبط به زبان انگلیسی و معادل تا امکان پوشش جامع مطالعات تاریخی و نوین فراهم گردد. در این راستا از کلیدواژه ،قرار گرفتند

 ،Prolonged exercise، Endurance exercise های انگلیسی شامل اصطلاحاتفارسی استفاده شد. کلیدواژه ها به زبانآن

Glucose metabolism ،Endocrine responses ،Hormonal adaptation ،Insulin ،Glucagon  وCatecholamines 

ریز، های غدد درونمدت، متابولیسم گلوکز، پاسخهای ورزش استقامتی، تمرینات طولانیو برای جستجوی مقالات فارسی از کلیدواژه ،بودند

که پس  ،های مذکور شناسایی شدندها استفاده گردید. ابتدا مقالات متعددی از پایگاهآمینسازگاری هورمونی، انسولین، گلوکاگون و کاتکول

رد تکراری و غربالگری اولیه بر اساس عنوان و چکیده، تعداد مقالات کاهش یافت. سپس متن کامل مقالات منتخب با دقت از حذف موا

که به موضوع اصلی پژوهش ارتباط  ،بررسی و بر اساس معیارهای مشخصی ارزیابی گردید. مقالاتی برای ورود به مرحله تحلیل انتخاب شدند

انسانی یا حیوانی معتبر انجام شده بودند، به زبان انگلیسی یا فارسی منتشر شده و متدولوژی واضح و دقیقی های مستقیم داشتند، روی مدل

ها در دسترس نبود، هایی با کیفیت متدولوژیکی ضعیف و یا مقالاتی که متن کامل آنمند، پژوهشداشتند. همچنین مقالات مروری غیرنظام

های انسولین، های مربوط به هورمونای تحلیل و یافتهمانده به صورت محتوایی و مقایسهت باقیاز مطالعه حذف شدند. در نهایت مقالا

شده و در چارچوبی بندیها به صورت دستهها به صورت کیفی استخراج و بررسی شدند. نتایج حاصل از تحلیلآمینگلوکاگون و کاتکول

ها، پیشنهادهایی نیز برای انجام مطالعات آتی مطرح های بین پژوهشترک و تفاوتساختاریافته ارائه گردیده و ضمن شناسایی الگوهای مش

 .شد

 تغییرات هورمونی مرتبط با هموستاز گلوکز

های پیچیده فیزیولوژیکی و هورمونی برای مدت و شدت متوسط، نیازمند سازگاریهای طولانیهای استقامتی، با تمرکز بر فعالیتورزش

های غدد . در این میان، متابولیسم گلوکز و پاسخ(1) رزشی و تأمین انرژی لازم در طول مدت زمان طولانی هستندسازی عملکرد وبهینه

ها به تنظیم سطح گلوکز خون و تأمین انرژی برای بافت هاآمینکاتکولو ولین، گلوکاگون، هایی همچون انسویژه از طریق هورمونریز بهدرون

ها در حفظ هموستاز متابولیکی بدن های استقامتی، نقش این هورمونویژه در ورزش. با افزایش مدت زمان ورزش، به(2۶) کنندکمک می

سازی عملکرد ورزشی تواند به بهینههای هورمونی در واکنش به تمرینات استقامتی می. درک دقیق سازگاری(33) یابداهمیت بیشتری می

 ر ورزشکاران در مسابقات استقامتی منجر شود.و پیشگیری از مشکلاتی نظیر هیپوگلیسمی کمک کند و در نهایت به عملکرد بهت



 انسولین

طور وسیعی و بست از پانکراس جدا شد و تأثیرات آن در تنظیم گلوکز خون بهتوسط بانتینگ  1۹22انسولین، هورمونی است که در سال 

های دقیقی از سطح انسولین در حین ورزش انجام گیری. با این حال، تقریباً چهل و یک سال طول کشید تا اندازه(34) شناخته شده است

انجام شد که کاهش فعالیت انسولین در  (1۹۶3) توسط دوولین 1۹۶3شود. اولین مطالعات بیولوژیکی از فعالیت مشابه انسولین در سال 

ها تغییرات قابل توجهی در غلظت انسولین اند، هرچند که برخی از آن. تحقیقات اخیر این یافته را تأیید کرده(3۵) طول ورزش را نشان داد

 .(38-3۶) اندمشاهده نکرده

مدت توسط پروئت انجام شد که در آن به بررسی انسولین های طولانیتری در زمینه غلظت انسولین پلاسما در طول فعالیتمطالعات جامع

در این زمینه انجام ( 1۹7۹). همچنین، تحقیقاتی توسط ورانیچ و برگر (4۰, 3۹) بتی و غیر دیابتی پرداخته شدهای دیاو ورزش در انسان

توسط شالچ با استفاده از آزمایش رادیوایمونواسی انسولین  1۹۶7. پاسخ متابولیک انسولین به ورزش برای اولین بار در سال (41) شده است

چندین تحقیق اخیراً، ییر قابل توجهی در سطح انسولین پلاسما مشاهده نشده است. و او گزارش داد که در طول ورزش تغ ،(42) مطالعه شد

 .(44, 43) دیگر نیز نتایج مشابهی را گزارش کردند

 معمولاً سطح انسولینآماده . افراد مختلف دیده شده استتحقیقات در در طول ورزش آماده و غیر آمادههای متفاوت انسولین در افراد پاسخ

. در مقابل، در افراد (2۵) شودکنند، تغییرات کمی در سطح انسولین مشاهده میناشتا کمتری دارند و وقتی با همان شدت مطلق ورزش می

 شودکنند، کاهش بیشتری در سطح انسولین پلاسما مشاهده میمی( max2VO در درصدی از) که با شدت بالاتری از ورزشآماده غیر

مدت را بر های طولانیگذارد. مطالعات اولیه پروئت نیز تأثیر ورزشطور قابل توجهی بر متابولیسم انسولین تأثیر میزش به. شدت ور(4۵)

های که غلظت انسولین پلاسما در طول ورزش دهدمی. نتایج مطالعات نشان (4۰, 3۹) غلظت انسولین پلاسما مورد بررسی قرار داده است

های پاسخ انسولین به ورزش، تحقیقات مختلفی انجام شده است. برای مثال، تحقیقات برای بررسی مکانیسم. یابدمدت کاهش مییطولان

طور مداوم در معرض فعالیت ورزشی قرار داشتند، انجام شد و نشان داد که هایی که بهطور ویژه بر روی موشبه( 2۰22)همکاران و  ژانگ

. همچنین، سایر مطالعات که از انسولین (4۶) طور قابل توجهی کاهش یافته استمدت، ترشح انسولین بهنیپس از شنا کردن طولا

-47) اند، تغییرات قابل توجهی در ترشح انسولین در حین ورزش مشاهده نکردند یا کاهش آن را نشان دادندیوایزوتوپ استفاده کردهراد

عنوان نشانگری بهتر از ترشح شود، این پپتید بهکه به همراه انسولین ترشح می . با توجه به نرخ بسیار کاهش یافته تجزیه پپتید متصل(4۹

 .شودهای بتا در نظر گرفته میانسولین از سلول

ها در طول ورزش آمینویژه، کاتکولگیرد. بهها قرار میر هورمونهمچنین، در پاسخ به ورزش، تغییرات هورمونی انسولین تحت تأثیر دیگ

اند که ترشح انسولین در طول ورزش تحت . تحقیقات نشان داده(33, 2۵) کنندیابند و در این فرآیند، ترشح انسولین را مهار میافزایش می

نی از فعالیت نفرین در پلاسما تنها تخمی. از آنجا که غلظت نوراپی(۵۰) آدرنرژیک( قرار دارد-های آلفاها )از طریق گیرندهآمینکاتکولتأثیر 

سیستم عصبی سمپاتیک است، ممکن است ورودی مستقیم عصبی به پانکراس تأثیرات مهاری بیشتری بر ترشح انسولین در طول ورزش 

کنند، های بتا کمک میشود. همچنین، نورونوپپتیدها که به عملکرد سلولنفرین گردش خون دیده میداشته باشد تا آنچه که در نوراپی

تری در حال بررسی هستند تا تغییرات ناشی از ورزش در عملکرد طور جدیکنند و این پپتیدها بهعملکرد پانکراس ایفا می نقش مهمی در

یابد، برخی از ورزشکاران در مسابقات دو ماراتن یا طور کلی در طول ورزش کاهش میاگرچه ترشح انسولین به. (۵1) پانکراس درک شود

تواند جذب . این اقدام می(۵2) ن را در شروع ورزش تقویت کنندکنند تا ترشح انسولیدوهای طولانی پیش از شروع ورزش گلوکز مصرف می

. علاوه بر این، زمانی که مردان و زنان با همان درصد (۵3, 14) سهیل کند و از هیپوگلیسمی جلوگیری نمایدرا ت عضلات بدنگلوکز توسط 

دقیقه، کاهش بیشتری در غلظت انسولین پلاسما  ۹۰تمرین کنند، مشخص شده که مردان در صورت ادامه تمرین به مدت  max2VOز ا

 .(۵4, 2۶) نسبت به زنان دارند

 گلوکاگون

. (۵۵) کندشود و نقش کلیدی در آغاز گلیکوژنولیز کبدی ایفا میهای آلفای پانکراس ترشح میگلوکاگون، هورمونی است که توسط سلول

کاگون پرداختند، نشان دادند که در طول ورزش شدید، گلوکاگون تمایل به افزایش اولین مطالعاتی که به بررسی تأثیر ورزش بر ترشح گلو



کرده داشته باشند. با این حال، دارد و افراد غیرورزشکار ممکن است غلظت گلوکاگون در حالت استراحت بالاتری نسبت به افراد تمرین

انجام شد،  (1۹7۶) . مطالعات بعدی که توسط بلوم و همکاران(۵۶) نبودها از نظر آماری معنادار ها در سطح گلوکاگون بین این گروهتفاوت

کرده غلظت گلوکاگون کرده یافتند که در آن گروه غیرتمرینکرده و غیرتمریناین روند را تأیید کرده و تفاوت معناداری بین افراد تمرین

افزایش سطح گلوکاگون در طول ورزش تنها اند همان طوری که تحقیق اخیر نیز به آن اشاره داشته. با این حال، (۵7) سرم بالاتری داشت

 .(۶۰-۵8) اندههای تمرین مشاهده شدهای تمرینی و در بالاترین شدتدر اواخر دوره

 کندمدت انجام نشود، افزایش پیدا نمینیز به این نتیجه رسیدند که سطح گلوکاگون تا زمانی که تمرینات طولانی( 1۹7۵)گالبو و همکاران 

رسد که تحت تأثیر سیستم عصبی خودکار قرار گیرد؛ چرا که مسدود کردن . در مقایسه با ترشح انسولین، گلوکاگون به نظر نمی(۶1)

ای توسط تاموپولسکی و . مطالعه(11) مدت نداشته استهای طولانیطول ورزشهای آلفا و بتا هیچ تأثیری بر ترشح گلوکاگون در گیرنده

تفاوتی  max2VO های زنان و مردان در ترشح گلوکاگون هنگام انجام ورزش با همان درصد ازنشان داد که بین پاسخ( 1۹۹۰)همکاران 

های ویژه در گونه، به(۶3) کندگلوکاگون با تحریک تولید گلوکز کبدی، نقش مهمی در تأمین انرژی در طول ورزش ایفا می. (۶2) وجود ندارد

ها به طور قابل توجهی با . با این حال، افزایش غلظت گلوکاگون در طول ورزش در انسان(۶۵) هاو موش (۶4)ها مختلف جانوری مانند سگ

اند که گلوکاگون ممکن است در پیشنهاد کرده اخیراً برخی محققین. بر این اساس، (۶۶, ۵۹, 2۵) دهدتأخیر پس از شروع ورزش رخ می

 .(۶8, ۶7) ها در طول ورزش اهمیت کمتری داشته باشدگلیکوژنولیز کبدی انسان

 ها و سیستم عصبی سمپاتیکآمینکاتکول

 نفرین مورد بررسی قرار گرفتنفرین و نوراپیگیری دفع ادراری اپیها برای اولین بار با اندازهآمینفعالیت سیستم عصبی سمپاتیک و کاتکول

ش، گزارش داد که با ورز( 1۹۶۰)ها در پلاسما، وندسالوا آمینگیری سطح کاتکولو امکان اندازه 1۹۶۰. با پیشرفت تکنولوژی در دهه (۶۹)

کند، ی، نقش متابولیکی مهمی ایفا مشودترشح می ویفوق کلی دغداز نفرین که . اپی(7۰) یابدها در پلاسما افزایش میآمینسطح کاتکول

 .باشدمینفرین در خون نمایانگر بیش از حد فعالیت سیستم عصبی سمپاتیک در حالی که نوراپی

شود و هرچه شدت نفرین در طول ورزش تحریک مینفرین و نوراپیدهند ترشح اپیاند که نشان میمطالعات زیادی در این زمینه انجام شده

. مدت زمان ورزش نیز در تعیین میزان پاسخ (71, 33, 2۵) ها نیز بیشتر خواهد بودآمینکاتکولورزش بیشتر باشد، تغییرات در سطح 

, 72) نفرین پلاسما و مسافت دویده شده وجود داردنفرین و نوراپیآمینی اهمیت دارد؛ در شرایط میدانی، رابطه معکوسی بین اپیکاتکول

که برای هر شدت نسبی از  ه شده استکنند. برای مثال، نشان دادآمینی به ورزش را تعیین میهای کاتکول. عوامل مختلفی نیز پاسخ(73

نشان دادند که  سایر محققین. همچنین، (7۵, 74) بیشتر بودتر تر نسبت به افراد جوانهای پلاسما در افراد مسنآمینکار، سطح کاتکول

. (7۶, 71, 2۵) نفرین مشابه بودنفرین بیشتر است، اما پاسخ نوراپیکنند، پاسخ اپیدر مردان نسبت به زنان که با همان شدت نسبی کار می

ها به ورزش در فاز لوتئال )نیمه دوم چرخه قاعدگی( بیشتر از فاز فولیکولار )نیمه اول چرخه آمینر زنان، پاسخ کاتکولعلاوه بر این، د

 .(78) تأیید شد (1۹87) که این مشاهده توسط لوا و همکاران ،(77) باشدقاعدگی( می

ها در پلاسما در طول ورزش و میزان تغییرات آمینهای افزایش غلظت کاتکولمکانیسمدر مطالعات گوناگون به این نکته اشاره شده است که 

نفرین رادیوایزوتوپ با استفاده از اپی( 1۹8۵)یر . کی(7۹, 2۵) ها باشدآمینتواند ناشی از افزایش ترشح کاتکولهای شدید میرزشآن در و

نفرین در باشد و در زمان خستگی، غلظت اپینفرین به دلیل افزایش ترشح آن میدر ورزشکاران و غیرورزشکاران نشان داد که افزایش اپی

با این  .(8۰) کرده بیشتر بود، هرچند که غلظت گلوکز و ضربان قلب در هر دو گروه یکسان بودغیرتمرینکرده نسبت به افراد افراد تمرین

. (81) طور معمول با افزایش ضربان قلب ارتباط نزدیکی داردنفرین بهپاسخ نوراپیها نشان داده شده است که وهشحال، در سایر پژ

 که سوتن و همکاران ،(82) سما و اشباع اکسیژن ورید مختلط را نشان دادندنفرین پلابعدها رابطه معکوسی بین نوراپی کریستنسن و گالبو

که این رابطه وابسته به  شدبه اثبات رساندند و مشخص ( Operation Everest II) 2 عملیات اورستمعروف به  در مطالعه( 1۹88)

ها تأثیرات متابولیک مهمی دارند که شامل تحریک لیپولیز و گلیکوژنولیز کبدی آمیناگرچه کاتکول .(83) باشدمی فعالیت بدنی بارکاری

اقد غده آدرنال و بلوک گانگلیونی، های فنشان داد که در موش( 1۹7۰)ای از آزمایشات توسط گولنیک و همکاران شود، اما مجموعهمی

. با این حال، این رویکرد باعث مهار لیپولیز بافت چربی (84) گونه مهاری بر کاهش گلیکوژن در عضله یا کبد در اثر ورزش مشاهده نشدهیچ



 باشدهای بتای پانکراس میها در طول ورزش، مهار ترشح انسولین از سلولآمینشد. یکی دیگر از تأثیرات متابولیک مهم ترشح کاتکول

 .(87, 8۶, 82) گری شوداین تأثیر ممکن است توسط ورودی عصبی مستقیم به پانکراس میانجی بر اساس نتایج تحقیقات انجام شده، .(8۵)

باشد، مطالعات آینده در مورد نقش این سیستم در طول ورزش های مختلف متفاوت میاز آنجا که درجه فعالیت عصبی سمپاتیک در بافت

، این ضرورت در مطالعات گوناگون مورد توجه بوده است. (۹۰-88) های خاص داشته باشندگیری فعالیت در بافتیاز به اندازهممکن است ن

ای پا در هنگام تمرین بدنی در به طوری که نشان داده شد که در آن نشان دادند که فعالیت عصبی سمپاتیک عضلانی در عصب پروانه

سازی شوند و فعالهای دینامیک باعث پاسخ عصبی سمپاتیک سراسری بدن نمیبنابراین، ورزش. (۹1) تغییر نکرده است ت بازوییعضلا

مدت ضروری های طولانیکی به ورزشهای قلبی عروقی و متابولیهای مختلف ممکن است برای درک بهتر پاسخانتخابی به بافتعصبی 

 .(۹3, ۹2) باشد

 تنظیم گلوکز و پیشگیری از هیپوگلیسمی در طول ورزش

، به طوری که باشنددهند، برای پیشگیری از هیپوگلیسمی ضروری نمیتر تغییرات هورمونی که در طول ورزش رخ میطور جداگانه، بیشبه

باعث بروز  (۹۵) و نه افزایش گلوکاگون با تزریق سوماتوستاتین ،(۹4) نه کاهش انسولین با تزریق انسولین نشان داده شده است که

تر باشند، چرا که تزریق پروپرانوولول )نه فنتولامین( نرژیک ممکن است تا حدودی مهمآدر-های بتا. پاسخ(۹7, ۹۶) شوندهیپوگلیسمی نمی

. علاوه بر این، هیپوگلیسمی در (1۰۰-۹8)رسد شود، ولی این کاهش به سطح هیپوگلیسمی نمیباعث کاهش سطح گلوکز پلاسما می

اند، در نفرین خود را از دست دادهکننده اپیهای ترشحاند و در نتیجه بیشتر سلولدوطرفه قرار گرفته بیمارانی که تحت عمل آدرنالکتومی

 .(1۰2, 1۰1)حین ورزش ایجاد نشد 

طور این مفهوم بهتر، پیشهموستاز گلوکز ممکن است در معرض خطر قرار گیرد. ها دچار اختلال شوند، با این حال، اگر تمام این سیستم

آدرنرژیک، -طور سیستماتیک اثرات مسدودسازی آلفا و بتابه این گروه از پژوهشگران. (1۰3) بررسی شد (1۹8۶)زیبا توسط هولزر و همکاران 

های جزایر لنگرهانس )تزریق سوماتوستاتین برای مهار ترشح انسولین و گلوکاگون، با جایگزینی بعدی انسولین و گلوکاگون( کردن سلولقفل

های کردن سلوله مسدودسازی آدرنرژیک به همراه قفلنشان دادند ک در ادامه، آنانو ترکیب هر دو مداخله را در طول ورزش بررسی کردند. 

ها نتیجه باشد. آنلیتر( ضروری میگرم در دسیمیلی 34جزایر قبل از اینکه تولید گلوکز مختل شود و هیپوگلیسمی ایجاد گردد )تا سطح 

ترازی تولید گلوکز با مصرف گلوکز را فراهم گرفتند که معمولاً در سیستم تنظیم گلوکز به اندازه کافی افزونگی وجود دارد که امکان هم

های که اختلال در عملکرد آدرنرژیک و سیستم ،اندمطالعات اخیر نشان داده .شودو به این ترتیب از هیپوگلیسمی جلوگیری می ،کندمی

دهد واهدی وجود دارد که نشان میتواند نقش مهمی در تغییرات سریع گلوکز و تنظیم نامناسب آن ایفا کند. به ویژه، شعصبی خودمختار می

طور قابل توجهی منجر به افزایش حساسیت به هیپوگلیسمی شود. این تواند بهدهی عصبی میمسدودسازی آدرنرژیک یا اختلال در سیگنال

 .(1۰۵, 1۰4) تغییرات در نهایت ممکن است تأثیرات عمیقی بر هموستاز گلوکز و سلامت متابولیک بدن داشته باشند

طور توجهی بر حساسیت به انسولین بگذارند. بهتوانند تأثیرات قابلمدت میهای طولانیاند که ورزشنشان داده های گوناگونپژوهشنتایج 

یابد، اما این اثر با گذشت زمان کاهش یافته و پس مدت افزایش میسازی گلوکز پس از ورزش طولانیکرده، نرخ پاکخاص، در افراد تمرین

شود. همچنین، حساسیت به انسولین در ورزشکاران های فعال و غیرفعال مشاهده نمیتوجهی بین گروهابلتحرکی، تفاوت قاز چند روز بی

باشد. این تغییرات عمدتاً به جذب گلوکز توسط عضلات دهنده تأثیر مثبت تمرینات بر عملکرد متابولیک بدن میافزایش یافته است که نشان

مدت بر ترشح . در خصوص اثر یک دوره ورزش طولانی(1۰8-1۰۶) ماندپس از ورزش باقی می ساعت 48شود و اثرات آن تا نسبت داده می

مدت دهند که یک دوره ورزش طولانیپانکراس( و حساسیت به انسولین )سازگاری عضلانی(، مطالعات مختلف نشان میانسولین )سازگاری 

شود )در هنگام دهی به آن میکارسنج( باعث افزایش حساسیت به انسولین و پاسخروی چرخ max2VOدرصد  ۶2دقیقه،  ۶۰)

روز کاهش  ۵ماند، اما پس از روز پس از ورزش باقی می 2. با این حال، این اثر حداقل (1۰۹) هیپرانسولینمی پایدار با بیشترین کارایی(

 کندمدت تغییر نمیساعت پس از ورزش طولانی 48یابد. ترشح پپتید انسولین و پروانسولین در طول هیپرگلیسمی پایدار بلافاصله یا می

های تمرینات بدنی ممکن است برای تغییر ات عمیقی بر حساسیت به انسولین دارد، اما تکرار دوره. بنابراین، یک دوره ورزش تأثیر(11۰)

 .(8۶, ۵۹) حساسیت پانکراس به هیپرگلیسمی لازم باشد



 سازی عملکرد بدنی ورزشکاران استقامتینقش تغییرات هورمونی در بهینه

های فیزیولوژیک و هورمونی قابل توجهی زمان طولانی و با شدت متوسط، موجب ایجاد سازگاری هنگام مدتویژه در تمرینات استقامتی، به

قش حیاتی در حفظ هموستاز متابولیکی و تأمین انرژی لازم برای ریز نویژه در سیستم غدد درونها به. این سازگاری(21) شونددر بدن می

و  ،(112) ، غدد فوق کلیوی(111) ریز از جمله غده پانکراس. غدد درون(۹۶, ۹4, ۹) کنندعملکرد بهینه بدن در طول ورزش ایفا می

کنند و این فرآیندها در پی تمرینات استقامتی پردازند که متابولیسم گلوکز را تنظیم میهایی می، به تولید و ترشح هورمون(24) هیپوفیز

 .(113, 2۵) شوندبا تغییرات مشخصی روبرو می

های اند که تمرینات استقامتی به طور عمده منجر به کاهش ترشح انسولین در پاسخ به فعالیتدر زمینه انسولین، مطالعات متعدد نشان داده

ویژه پس از آن، بدن در طول تمرینات استقامتی و به کننده گلوکز خون بودهتنظیم . انسولین، که هورمونی(114, 8۶) شودمدت میطولانی

. این سازگاری، به ویژه در افراد با سطح آمادگی جسمانی بالا، دیده (11۵, 8۶, 14) نیاز به ترشح کمتر انسولین برای مدیریت گلوکز دارد

. این کاهش (117, 11۶) باشدها مانند گلوکاگون میوسیله دیگر هورمونفاده بهینه از گلوکز بهشود، زیرا این افراد بدنشان قادر به استمی

شود که در نتیجه ترشح انسولین به عنوان یک واکنش تطبیقی به افزایش حساسیت به انسولین در طی تمرینات استقامتی شناخته می

گلیکوژنولیز )شکستن  کنندهتحریککبدی و  هورمونیگلوکاگون، . شودموجب بهبود کارایی بدن در استفاده از گلوکز در سطح سلولی می

, 1۶) یابدمدت ورزش افزایش میهای طولانیبه ویژه در دوره آندر واکنش به تمرینات استقامتی، میزان ترشح بوده، که گلیکوژن به گلوکز( 

های طولانی کمک مین گلوکز خون برای استفاده عضلات در طی فعالیتطور مستقیم به تأ. این افزایش در ترشح گلوکاگون به(۶4, ۵۵

را گلوکاگون قادر به حفظ سطح کند، زیهای استقامتی، گلوکاگون نقش مهمی در متابولیسم گلوکز ایفا میدر ورزش بنابراین،. (1۶) کندمی

 .(117, ۶) یابدویژه زمانی که ذخایر گلیکوژن عضلانی کاهش میگلوکز در خون در طول ورزش است، به

افزایش ترشح ویژه در حین تمرینات استقامتی افزایش های فیزیولوژیک بهدر پاسخ به استرس ،غدد فوق کلیویهای ، هورمونهاآمینکاتکول

فشار کنند تا در شرایط زایش جریان خون به عضلات، به بدن کمک میها با تحریک متابولیسم گلوکز و اف. این هورمون(71, ۵۰, 12) دارند

ها با تأثیر بر کاهش ترشح انسولین از پانکراس، به حفظ سطح آمینمدت، انرژی مورد نیاز را تأمین کند. همچنین، کاتکولطولانیبدنی 

ها در پاسخ به آمیناین افزایش ترشح کاتکول کنند. در حقیقت،مدت کمک میطولانی بدنیهای مناسب گلوکز خون در حین فعالیت

های تمرینات استقامتی نه تنها موجب تقویت متابولیسم گلوکز، بلکه منجر به افزایش قدرت انقباض عضلانی و توانایی بدن در تحمل ورزش

ریز در پاسخ های غدد درونعوامل محیطی نظیر دما، رطوبت و ارتفاع نیز تأثیر قابل توجهی بر سازگاری. (114, 71) شودطولانی مدت می

شود تا دمای مرکزی بدن را مرطوب، بدن با فشار بیشتری مواجه میدر شرایط محیطی گرم و به طوری که به تمرینات استقامتی دارند، 

شود که به حفظ عملکرد نفرین مینفرین و نوراپیهایی مانند اپی. این وضعیت موجب افزایش ترشح هورمون(11۹, 118) تنظیم کند

های مربوط به تولید نکنند. در ارتفاعات بالا نیز، کاهش میزان اکسیژن منجر به افزایش ترشح هورموهای فیزیولوژیک کمک میسیستم

 .(121, 12۰) ای داشته باشدشود تا بدن بتواند در شرایط کمبود اکسیژن عملکرد بهینهانرژی و تأمین گلوکز می

ویژه از نظر جنسیت، سن و سطح آمادگی علاوه بر این، تغییرات هورمونی در پاسخ به تمرینات استقامتی ممکن است در افراد مختلف به

های مختلف چرخه قاعدگی، ویژه در دورهاند که در زنان، بهنشان داده گوناگون . مطالعات(71, ۵4, 2۹) هایی داشته باشدجسمانی تفاوت

. همچنین، افراد با سطح آمادگی جسمانی بالاتر معمولاً (71, ۶2) شودهای هورمونی متفاوتی در برابر تمرینات استقامتی مشاهده میپاسخ

ها قادر است از دهند، چرا که بدن آنتر از خود نشان میینتری نسبت به افرادی با سطح آمادگی جسمانی پایهای هورمونی بهینهپاسخ

های هورمونی طور کلی، سازگاریبه. (7۵) شودطور مؤثرتری استفاده کند و در نتیجه تغییرات هورمونی کمتری مشاهده میمنابع انرژی به

ویژه در زمینه تنظیم متابولیسم گلوکز، یک فرآیند پیچیده و وابسته به عوامل مختلف فیزیولوژیکی و در پاسخ به تمرینات استقامتی، به

شوند و توانایی بدن در تأمین انرژی ی میهای استقامتسازی عملکرد بدن در ورزشباشد. این تغییرات هورمونی موجب بهینهمحیطی می

 دهند.مدت را افزایش میهای طولانیبرای فعالیت

 بحث و نتیجه گیری



 در بدن هورمونی تغییرات بر که مختلف تحقیقات از ایمجموعه استقامتی، هایورزش در گلوکز متابولیسم بر هاهورمون تأثیرات بررسی در

 در اساسی نقش تواندمی هورمونی تغییرات این که سازندمی روشن، (1۰۰, ۵۶, 24)هستند  متمرکز مدتطولانی تمرینات به پاسخ

باشند می فرآیند این در دخیل هایهورمون ترینمهم از هاآمینکاتکول و گلوکاگون، انسولین،. کند ایفا ورزشکاران بدنی عملکرد سازیبهینه

 ورزشی عملکرد بهبود و گلوکز هموستاز حفظ در بدن توانایی بر عمیقی تأثیرات استقامتی هایورزش در ویژهبه هاآن دقیق تنظیم هک ،(2۶)

و  ،(44) که به دلیل افزایش حساسیت به انسولین ،(48, 47, 1۰) یابدمی کاهش انسولین سطح استقامتی، تمرینات به پاسخ در. دارند

 تأمین برای گلوکز از مؤثرتری طوربه بدن که است معنی این به انسولین ترشح کاهشباشد. می (۶3, 7) تغییرات متابولیکی دیگر در عضلات

 .(11۵, 8۶)کند می جلوگیری خون در آن ازحدبیش تجمع از و کرده استفاده انرژی

 همچنین،. شوندمی منجر استقامتی تمرینات طول در بهتر عملکرد به بالا، جسمانی آمادگی سطح دارای ورزشکاران در ویژهبه تغییرات این

 حسط حفظ به و یافته افزایش استقامتی هایفعالیت به پاسخ در، (117, 84)دارد  عهده بر را گلیکوژنولیز تحریک وظیفه که گلوکاگون

 .(۹۵, ۶7) کندمی کمک عضلات، گلیکوژنی ذخایر کاهش شرایط در ویژهبه خون، گلوکز

 هاهورمون این. (7۹, 77, ۶1)یابند می افزایش مدتطولانی هایورزش در ویژهبه شوند،می ترشح کلیوی فوق غدد از که هانآمیکاتکول

 این ترشحی پاسخ. (۹8) کنندمی کمک عضلات انرژی مؤثر تأمین به نیز انسولین ترشح کاهش طریق از گلوکز، متابولیسم افزایش بر علاوه

است  ورزشی مختلف شرایط به هورمونی هایواکنش پیچیدگی بیانگر که است متفاوت نیز ارتفاع و گرما مانند محیطی عوامل به هاهورمون

 بر جسمانی آمادگی سطح و سن جنسیت، تأثیر دقیق بررسی در ویژهبه پیشین مطالعات در هاییمحدودیت هنوز موجود، هاییافته وجود با

 هایبرنامه طراحی جهت بیشتر تحقیقات مستلزم نیز هاهورمون تعامل و ریزدرون غدد سیستم پیچیدگی. دارد وجود هورمونی هایپاسخ این

 .است استقامتی ورزشکاران برای بهینه تمرینی
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Abstract 

Background and 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 and 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. 

Findings: 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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