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  دهیچک
موجـب   يگیـر  صورت چشـم  به بدنی شدید اتمانند جراحت، گرسنگی یا تمرین زا استرس شرایطغلظت گلوتامین خون اغلب در کاهش  هدف تحقیق:

ساز همراه با مصرف کوتاه مدت مکمل گلوتامین  تأثیر یک وهله فعالیت وامانده به منظور تعییني حاضر  مطالعهاز اینرو،  .شود ضعف دستگاه ایمنی بدن می
نفر مرد داوطلب غیرورزشکار  20در این تحقیق   تحقیق:روش ) سرم مردان غیر ورزشکار انجام شد. Hs-CRP( با حساسیت بالا C-پروتئین واکنشگربر 

گلوتـامین،   -ها به صورت تصادفی در دو گروه همگن (فعالیت آزمودنی. انجام شد کیلوگرم/مترمربع) 32/22±53/7ي بدن:  سال؛ توده 21±68/1(سن: 
و برگشت) شرکت کردند که در   متر رفت 20ساز(دوي  الیت واماندهکور مطالعه شدند. هر دو گروه در یک فع دارونما) جایگزین و به روش دوسویه - فعالیت

% سوکروز) 5محلول لیتر  میلی 300به صورت محلول در یا دارونما گرم گلوتامین  5این راستا یک ساعت قبل از شروع فعالیت مکمل گلوتامین و دارونما (
توسط روش کمی  C-پروتئین واکنشگرمیزان تغییرات  م آزمون ورزشی گرفته شد.ساعت بعد از انجا ساعت قبل و یک یک گیري خونی نمونهمصرف کردند. 

 tهاي استنباطی  با استفاده از آزمون به صورت میانگین و انحراف استاندارد آوري شده هاي جمع دادهسروایمونولوژي و دستگاه الایزا مورد بررسی قرارگرفت. 
 ساز %) ناشی از انجام فعالیت واماندهC )55-پروتئین واکنشگراست افزایش  نتایج حاکی نتایج:تجزیه و تحلیل شدند.  >05/0Pو مستقل در سطح  همبسته

به عبارتی، میانگین و . )P>001/0( دار بود معنی%) 164(  افزایش این شاخصکه در گروه کنترل  . در حالی)P<05/0(بودن دار معنی در گروه گلوتامین
در کل با توجه به نتیجه گیري:  .)P>001/0دار متفاوت بود ( به طور معنی پس از اجراي قرارداد تمرینیدو گروه  C-پروتئین واکنشگري تغییرات  دامنه

پروتئین در تعدیل  تواند گلوتامین میمصرف توان عنوان کرد که احتمالاً  می گروه گلوتامین در مقایسه با گروه کنترل C-پروتئین واکنشگرافزایش کمتر 
  باشد. مؤثر باشد. اما اظهار نظر قطعی در این رابطه منوط به انجام تحقیقات و مطالعات بیشتر می یا التهاب C-واکنشگر

  

  ساز. با حساسیت بالا، مکمل گلوتامین، فعالیت وامانده C-پروتئین واکنشگرهاي کلیدي:  واژه
   

Effect of an exhaustive exercise and short-term glutamine  
supplementation on serum hs-CRP, in non-athlete males 

Abstract  
Purpose: The reduced blood glutamine levels induced by stressful situations such as injuries, starvation 
and exercise training, result in immune system weakness. Therefore, this study was conducted to identify 
the effect of an exhaustive exercise and short-term glutamine supplementation on serum hs-CRP in non-
athlete men. Methods: Twenty healthy male subjects (age, 21.0±1.68 years; BMI, 22.32±7.53 Kg/m2) in 
a semi-experimental, double-blind, placebo-controlled design were randomly divided into two 
homogenized groups (Glutamine: n=10 and control: n=10). After taking the first blood sample subjects 
received either glutamine supplement (5 g in 300 ml of water) or placebo (5% sucrose and 0.15% lemon 
flavor to enhance the taste) one hour before exhaustive exercise (shuttle run test). The second blood 
sample was taken one hour after the test. Serum hs-CRP concentrations were determined quantitatively by 
an ELISA kit. Results: Data (mean±SD) were statistically analyzed by using the depended and in-
depended t-test at significant level of P<0.05. The results indicated that hs-CRP content was significantly 
increased (P<0.001) in control group (164%) while, elevation in hs-CRP (55%) for glutamine group was 
not significant (P>0.05). Moreover, there were significant differences between groups for Hs-CRP mean 
and range of changes after the exercise protocol (P<0.001). Conclusions: In conclusion, acute short-term 
glutamine supplementation could have beneficial effect on serum hs-CRP or inflammation. However, for 
making a firm conclusion in this regard further studies are needed. 
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  مقدمه
اصلی ناتوانی و مـرگ در جوامـع   علت  عنوان  بهترواسکلروز آ

شـود کـه تـا سـال      است و پیش بینـی مـی  مطرح پیشرفته 
در ترواسـکلروز  آویـژه   عروقی بـه  -ي قلبیها بیماري، 2020

هـایی خواهنـد بـود کـه      ترین بیمـاري  سراسر جهان از اصلی
کارایی مفید افراد را به دلیل ناتوانی و مرگ زودرس کاهش 

میزان کلسترول و چربی خون بالا در این بین  .)1( دهند می
در کنار استعمال دخانیات، فشار خـون بـالا، سـن، جـنس،     

روانی  فشار سترس وکمبود تحرك، ا دیابت، وراثت، چاقی و
شـمار   ي قلبی، بهها ترین عوامل تهدید کننده بیماري مهماز 
).  با وجود اهمیت زیـاد مقـادیر چربـی خـون در     2( رود می

عروقی، باید اذعان داشت که نیمـی   -هاي قلبی بروز بیماري
هاي قلبی در افرادي با چربی خون طبیعی رخ داده  از سکته

هـاي التهـابی در ایـن     شـاخص است؛ اگرچه مقادیر برخی از 
بسـیاري از  افراد بسیار بالا گزارش شده است. به هـر حـال،   

محققــین معتقدنــد کــه فرآینــد التهــاب (حتــی بــه شــکل  
سـاز اصـلی و    سیستمیک یا عمومی) از جمله عوامـل زمینـه  

عروقـی بـه شـمار     -هاي قلبی آغازگر آترواسکلروز و بیماري
توجـه محققـان بـه     ي گذشـته  . لذا در دهـه )3،4،5( رود می

معطـوف شـده کـه بـا دقـت و       1هاي التهـابی  سوي شاخص
عروقـی را   -هـاي قلبـی   حساسـیت بیشـتري خطـر بیمـاري    

 - پروتئین واکنشـگر  در این میان ).1،6،7( کنند بینی می پیش
C2  ــالا ــا حساســیت ب ــه ،)Hs-CRP)3 ب ــرین  حســاس  از جمل ت

مسـتقل خطـر    بین  پیش ترین عامل قوي التهابی و هاي شاخص
بـر   ).8- 12( عروقـی معرفـی شـده اسـت     - قلبـی هـاي   بیماري

اساس شواهد موجود، بالا بودن میزان این شاخص به عنوان 
برابـري خطـر    پـنج تا  دوترواسکلروز با افزایش آبازتاب کلی 
از طرفی، برخـی از   .)13( همراه است عروقی -حوادث قلبی

تواند به  می گزارشات حاکی است که فعالیت بدنی شدید نیز
زا و پـروتئین   طور حاد و گذرا، سبب افزایش عوامـل التهـاب  

اظهـار  ) 14( مییـر و همکـاران  ). 14،15( شـود  C-واکنشگر
ي هـا  پـس از تمـرین   C-پـروتئین واکنشـگر  کردند، مقـادیر  

 )15( ویـت و همکـاران  چنین،  . همیابد هوازي افزایش می بی
ایـی نشـان دادندکـه افـزایش قابـل توجـه امـا         طی مطالعـه 

 24بلافاصـله و   C-پـروتئین واکنشـگر  مقادیر در زودگذري 
شود. در ایـن بـین    مشاهده می ساعت پس از مسابقه ماراتن

کارهاي عمده جهت کاهش فرآیند التهاب و آثـار   یکی از راه

سـاز حـاد،    هـاي شـدید و وامانـده    نامطلوب ناشی از فعالیـت 
هاي ویژه اسـت کـه در ایـن     اد غذایی و مکملاستفاده از مو

گلوتامین بـه عنـوان منبـع انـرژي      ي بین مکمل اسید آمینه
هاي ایمنی و یک عامل تقویت کننده جهت مقابله بـا   سلول
مـورد توجـه افـراد مختلـف بـه ویـژه ورزشـکاران         ها عفونت

غلظـت گلوتـامین خـون اغلـب در     زیـرا،   ).16،17باشد ( می
نند ایجاد زخم، جراحت، گرسـنگی و یـا   ما زا استرس شرایط

، کـه عامـل التهـاب را بـه همـراه دارنـد       تمرین بدنی شدید
احتمـال  یابد. در این مواقـع   کاهش می يگیر صورت چشم به

و نیـاز بـه گلوتـامین     بیشـتر شـده  ایمنـی   دستگاه تضعیف
 )17( کـارگوتیچ و همکـاران  در ایـن راسـتا    .یابد افزایش می

که میزان گلوتامین پلاسـما   گرفتندنتیجه  طی تحقیق خود
رود و . امـا  یابـد  فعالیت شدید کـاهش مـی   وهلهپس از یک 

مصـرف مکمـل گلوتـامین     ) اعلام داشتند کـه 16( همکاران
 ایـن دسـتگاه  تضـعیف  ي نداشته و ثیرأایمنی ت دستگاهروي 

ثر از کـاهش مقـادیر   أتوانـد مت ـ  پس از تمرینات شدید نمـی 
) 18ی کـوفیر و همکـاران (  . از طرف ـغلظت گلوتـامین باشـد  

هـاي   بیان کردند که گلوتامین با کـاهش تولیـد سـایتوکین   
تواند در تعدیل شرایط التهابی مـؤثر باشـد.    پیش التهابی می

) اشاره داشتند که مصرف 19چنین، سوگول و همکاران ( هم
دار شـاخص پـروتئین    مکمل گلوتامین سبب کـاهش معنـی  

جراحـی و سـوختگی   با حساسیت بالا پـس از   C -واکنشگر
) اظهـار داشـتند کـه    20شود. درمقابل انگل و همکاران ( می

 C-مصرف مکمل گلوتامین تـأثیري بـر پـروتئین واکنشـگر    
نداشته و از بروز التهاب در بیماران قلبی تحت عمل جراحی 

تواند جلـوگیري کنـد. بـه هـر حـال، تـاکنون        نمی 4پس باي
کـاهش التهـاب   سازوکار دقیق تأثیر گلوتـامین برونـزاد بـر    

مشخص نشـده اسـت؛ امـا، برخـی محققـین معتقدنـد کـه        
اي  سازي مسیر پیامرسانی عامل هسـته  گلوتامین با غیرفعال

و آنزیم نیتریک اکساید سنتاز موجب کاهش عامل  5بی-کاپا
التهـابی آغـازگر    هاي پـیش  (یکی از سایتوکین 6نکروزي آلفا

اکسـید   هـاي فعـال نیتـروژن بـویژه     آبشار التهـاب) و گونـه  
  توانـد از   شود. به عبارتی، این اسـید آمینـه مـی    می 7نیتروژن

 ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ
 

1. Inflammation markers 2. C-reactive protein 
3. High-sensitive C-reactive protein 
4. Bypass  5. Nuclear factor kappa-B (NFkB) 
6. Tumour necrosis factor-a (TNF-a)  
7. Nitric oxide (NO) 



  ٣٠٧                                                               مدت مکمل گلوتامین بر ... ساز همراه با مصرف کوتاه تأثیر یک وهله فعالیت وامانده

یکـی از شـاخص   ( C-افزایش نـامطلوب پـروتئین واکنشـگر   
). بـا ایـن   21-23(انتهاي آبشار التهـاب) جلـوگیري نمایـد    

) نیـز عنـوان کردنـد کـه     24حال، آکرسـتروم و همکـاران (  
دونـدگان   C-مصرف گلوتامین تأثیري بر پروتئین واکنشـگر 

تحقیقات قبلـی اشـاره شـده    ماراتن ندارد. هر چند در اغلب 
ــی در      ــتگاه ایمن ــارکرد دس ــعف ک ــاب و ض ــروز الته ــه ب ک

کننـده در تمرینـات ورزشـی سـنگین و      ورزشکاران شـرکت 
ي مکـرر ذخـایر    طولانی مدت ممکن اسـت ناشـی از تخلیـه   

سویی  با توجه به ناهم . با این حال،)17(گلوتامین بدن باشد 
انـدکی  هـاي   پـژوهش و از آنجایی کـه  تایج گزارشات قبلی ن

ــاره ــن مکمــل   ي درب ــر نقــش ای ــروتئین واکنشــگرب  و C-پ
و وامانـده سـاز    هاي شدید ورزش ناشی ازهاي التهابی  پاسخ

کـه تکـرار التهابـات     و با در نظر گرفتن این انجام شده است،
ساز بـه جـاي    و وامانده شدید هاي تمرینی گذرا در طی دوره

هاي سلامت، ممکن است باعث تغییرات  ستیابی به شاخصد
چنـین بـروز فرآینـد     نامطلوب در دستگاه ایمنی بدن و هـم 

بـا  رو، تحقیق حاضر  از این ،)14(التهاب و آترواسکلروز شود 
همـراه بـا    سـاز  فعالیت وامانـده  وهلهثیر یک أتهدف تعیین 

بـا   C-پـروتئین واکنشـگر   مصرف مکمل گلوتامین بر مقادیر
انجـام شـد. بـه     غیرورزشـکار  مـردان سرم  در حساسیت بالا

اسـید  سوال اصلی تحقیق این است که آیـا مکمـل   عبارتی، 
 گرم/لیتر) 16( گلوتامین با مقادیر مصرفی مشخصي  آمینه
تواند از بروز تغییرات نامطلوب شاخص التهابی پـروتئین   می

فعالیـت  پـس از یـک وهلـه    با حساسـیت بـالا    C-واکنشگر
  جلوگیري نماید یا خیر؟ ساز ماندهوا

 
  روش تحقیق

  ها نمونه
 -آزمــون ي حاضــر بــه صــورت نیمــه تجربــی پــیش مطالعـه 

ورزشـکار   مرد سـالم غیـر   20آزمون و دوسویه کور روي  پس
ي  شاخص تـوده سال و  21±68/1(با میانگین سنی داوطلب 

    ) انجام شد.کیلوگرم/متر مربع 32/22±53/7 بدن
  

  پروتکل تحقیق
هاي آزمایشگاهی در تحقیق حاضر توسط  ي مراحل و روش کلیه

اخلاق در پژوهش دانشگاه علوم پزشکی تبریز مورد تأیید   کمیته
هـاي   قرار گرفته است. در این راستا، قبل از شروع تحقیق، فـرم 

 1ي سلامت و سوابق ورزشی ها نامه و پرسشنامه مخصوص رضایت
)PAR-Q(  ها تکمیل شد. سپس جهت حصـول   توسط آزمودنی

هـا (بـه منظـور شـرکت در      اطمینان از سلامت کامل آزمـودنی 
هاي ورزشی)، توسط پزشک (معاینات کلی و مخصـوص   فعالیت

عمل آمد. یک روز پـس   ها به تنفسی) از آزمودنی –دستگاه قلبی
سـاعته   24ي یـادداري   گیري ناشتا و تکمیل پرسشنامه از خون
ــا انــدازهتغذیــه هــاي جســمانی و  گیــري برخــی از شــاخص ، ب
ضربان قلب استراحت، فشار خون،  وزن، یکی (سن، قد،ژفیزیولو

-Hs( 2هـاي خـونی   ي شـاخص  درصد چربی بدن)، مقادیر پایـه 

CRP ،CBC 3 ،TC4 ،LDL5 ،HDL6 ،TG7 به صورت تصادفی (
 10نفر) و کنترل (شـبه دارو،   10در دو گروه همگن گلوتامین (

ها با توجه  ). به عبارتی، آزمودنی1، جایگزین شدند (جدول نفر)
عروقـی همگـن شـدند. عـلاوه بـر       - به عوامـل خطرسـاز قلبـی   

هـا)   سازي و جـایگزینی آزمـودنی   گیري پایه (جهت همگن خون
میلی لیتر) یک ساعت قبـل و بعـد از    5هاي خونی ( سایر نمونه

ته از متر رفت و برگشت در حالـت نشس ـ  20انجام آزمون دوي 
ها در شرایط آزمایشگاهی  دست آزمودنی 8سیاهرگ پیش آرنجی

چنین، آخـرین وعـده    تهیه شد. هم 16- 18یکسان طی ساعات 
هـا   ي آزمـودنی  ) بـراي همـه  12- 13غذایی (نهار، طی سـاعات  

قبل از  48 شد تا ها خواسته آزمودنی از ،به علاوهیکسان بود. 
بـدنی سـنگین    لیـت ساز از انجام هـر گونـه فعا   آزمون وامانده

  خودداري نمایند.
هــاي همــاتولوژیکی (بــه ویــژه هماتوکریــت و      شــاخص

 9هموگلـوبین) بــا اســتفاده از دسـتگاه اتوآنــالایزر مینــداري  
ــدل  ــا) و روش اچ BC-3000 plus(م ــاخت آمریک وان -، س
گلیســیرید،  هــاي لیپیـدي (تــري  گیــري شـد. نیمــرخ  انـدازه 

پرچگـال) بـا اسـتفاده    کلسـترول   -کلسترول و لیپوپروتئین
 -گیري شد. البته، لیپـوپروتئین  پارس آزمون اندازه هاي کیت

کلسترول کم چگال با اسـتفاده ار فرمـول ویلیـام فریدوالـد     
بـا حساسـیت بـالا     C-برآورد شد. میزان پروتئین واکنشـگر 
(سـاخت آمریکـا) و    10سرمی با اسـتفاده از کیـت منوباینـد   

  گـرم در لیتـر).   (میلیروش کمی سروایمونولوژي تعیین شـد 
 ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ

  

1. Physical Activity Readiness Questionnaire 
2. Hematological parameters 
3. Total cholesterol 4. Complete blood count 
5. Low density lipoprotein 
6. High density lipoprotein 
7. Triglycerides  8. Antecubital vein 
9. Mindray  10. Monobind 
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  متر رفت و برگشت 20ورد مطالعه قبل از آزمون دوي هاي م شیمیایی گروه . مشخصات فیزیکی و زیست1جدول 

 گروه مکمل گروه کنترل متغیرها

  40/20±48/1  55/21±47/1 ي بدن (کیلوگرم/متر مربع) شاخص توده

  11/14±31/2  75/14±05/2  درصد چربی بدن

  75/40±41/3  08/38±33/3 لیتر/کیلوگرم/دقیقه) اکسیژن مصرفی بیشینه(میلی

  58/11±83/0  56/11±51/0 متر جیوه) (میلی فشار خون سیستولی

  42/8±53/0  87/7±35/0 متر جیوه) فشار خون دیاستولی (میلی

  50/157±10/24 163±97/43 )لیتر گرم در دسی میلی کلسترول تام (

  30/104±30/76  10/99±60/71  )لیتر گرم در دسی میلی تري گلیسیرید (

  60/43±20/4  10/45±20/8 )لیتر گرم در دسی میلی لیپوپروتئین پرچگال (

  90/88±20/20  99±10/37 )لیتر گرم در دسی میلی لیپوپروتئین کم چگال (

 

 
  

  
  
  
  

  
  
  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ها با استفاده از ضخامت سنج پوسـتی   درصد چربی آزمودنی
) و براســاس فرمــول ســه Eiken MK-60(مــدل  1میکوشــا

هاي مورد نظـر در سـمت    اي جکسون و پولاك از محل نقطه
  راست بدن تعیین شد.

سـاز هـوازي و    یک جلسه فعالیت وامانده به منظور انجام
هـا از   آزمـودنی  ي چنین برآورد اکسیژن مصرفی بیشـینه  هم

متر رفت و برگشت  اسـتفاده   20ي دوي  آزمون تعدیل شده
هاي  رفت و برگشت، یکی از آزمون متر 20 آزمون دويشد. 

میدانی و عملی مربوط بـه تعیـین تـوان هـوازي اسـت کـه       
هاي ورزشـی کـم مسـاحت     ها و مکان امروزه در بیشتر رشته

توسط مربیان ورزشی براي ورزشکاران و افـراد غیرورزشـکار   
تمرینی بر اساس توان هوازي) بـدون   ي (جهت تجویز برنامه

محدودیت هزینه و امکانات بسـیار تخصصـی در حـد قابـل     
  .)25،26(شود  قبول اجرا می

ساز به ایـن ترتیـب بـود کـه      روش اجراي آزمون وامانده
متري به صـورت رفـت و    20آزمودنی روي یک مسیر صاف 

کـرد. سـرعت    برگشت به طور متوالی شروع بـه دویـدن مـی   
کیلومتر در سـاعت بـود و در    8شروع آزمون در ابتدا برابر با 

متر/ ثانیه)  14/0کیلومتر در ساعت معادل ( 5/0دقیقه  2هر
شـد. سـرعت آزمـودنی توسـط      عت آزمون اضـافه مـی  بر سر

  هاي) ضبط شـده روي نـوار در    پخش علائم صوتی (سیگنال

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  
  
  
  

شـد. وقتـی علائـم صـوتی پخـش       خطوط پایانی تنظیم مـی 
بایست در ابتدا یا انتهـاي خطـوط قـرار     شد آزمودنی می می
کـرد تـا آزمـون را ادامـه      گرفت و تمام تلاش خود را می می

داده و به موقع روي خطوط مشخص شده قرار گیرد. وقتـی  
مانـد اولـین    فرد براي اولین بار از علامت صـوتی عقـب مـی   

شد و به عنوان خطـاي اول بـراي او در    هشدار به او داده می
شد. در سومین خطا آزمون متوقـف   برگه مخصوص ثبت می

ي قبـل   شده و بیشترین سـرعتی را کـه شـخص در مرحلـه    
چنین تعداد سطوح و دورهاي رفـت   ه بود و همتکمیل نمود

و برگشت وي جهت برآورد اکسیژن مصرفی بیشینه به کـار  
رفت. قابل ذکر است که در تمام طول اجراي آزمون ضـربان  

سـاخت کشـور فنلانـد،     2ها توسط پولار الکترو قلب آزمودنی
  کنترل و در انتهاي آزمون تعداد آن ثبت شد.

  
)= 857/5 ×ت بـه سـاعت / کیلـومتر    (بالا تـرین سـرع   -485/19

  (دقیقه/ کیلوگرم/ میلی لیتر)  اکسیژن مصرفی بیشینه
  

 یـک سـاعت قبـل از شـروع     مورد مطالعـه هاي  آزمودنی
  درصـد   5محلـول  لیتـر   میلی 300، )27آزمون وامانده ساز (

 ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ
  

1. Meikosha 
2. Polar Electro, Kempele, Finland 



  ٣٠٩                                                               مدت مکمل گلوتامین بر ... ساز همراه با مصرف کوتاه تأثیر یک وهله فعالیت وامانده

  مستقل) t(آزمون  سرمی دو گروه Hs-CRP قبل و بعد ي تغییرات و دامنه ها میانگینتفاوت . 2جدول 

  میانگین و  ها گروه شاخص اندازه گیري شده
  انحراف استاندارد

تفاوت 
 دو گروه

  درجه
 t P  آزادي

Hs-CRP  گرم/ لیتر) (میلیقبل 
  63/0±17/0  گلوتامین

12/0  18  63/1  05/0>  
  51/0±16/0  کنترل

Hs-CRP گرم/ لیتر) (میلی بعد 
  98/0±19/0  گلوتامین

37/0  18  22/3  001/0<  
  35/1±31/0  کنترل

قبـل و   Hs-CRPي تغییرات  دامنه
  گرم/ لیتر) (میلی بعد

  35/0±13/0  گلوتامین
49/0  18  50/5  001/0<  

  84/0±25/0  کنترل
  

 

لیمـو بـدون مکمـل یـا بـا       درصد آب 15/0همراه با  سوکروز
افزودن تقریباً پنج گرم گلوتـامین دریافـت کردنـد. مکمـل     

 با ي گلوتامین همراه گرم اسیدآمینه 16گلوتامین با افزودن 
 به یک لیتـر آب  لیمو گرم آب 5/1گرم سوکروز (شکر) و  50
درصـد   5گـرم در لیتـر گلوتـامین و     16درجه (محلول  15

هـا تحـت شـرایط     ). تمـام آزمـودنی  28سوکروز) تهیه شد (
در  18-16آزمایشگاهی یکسان (نور، دما، زمان...) طی ساعت 

متـر رفـت و برگشـت شـرکت      20سـاز دوي   آزمون وامانـده 
  داشتند.

  
  تحلیل آماري

ف استاندارد بیان هاي حاصله به صورت میانگین و انحرا داده
 -شد. پس از اطمینان از وضعیت طبیعی (آزمون کلمـوگراف 

گروه مکمل و کنتـرل   ي هاي اولیه اسمیرنف) و همگنی داده
مستقل در حالت پایه)، ابتدا تفاوت میانگین قبل و  t(آزمون 

 tهـا بـه صـورت جداگانـه بـا اسـتفاده از        بعد هریک از گروه
ات ي اختلاف ـ و دامنـه   میـانگین همبسته بررسی شد. سپس، 

دو گـروه بـا اسـتفاده از    قبل و بعد از اجراي قرارداد تمرینی 
در ســطح  15نســخه  SPSSافــزار  و نــرم مســتقل tآزمــون 
  مورد بررسی و مقایسه قرار گرفتند.  >05/0Pداري  معنی
  

  
  

  نتایج
آوري شده در قبـل از   هاي جمع ي تحلیل تمامی داده نتیجه

مستقل) حاکی است  tساز (با استفاده از آزمون  آزمون وامانده
که گروه مکمل و کنترل همگن بوده (درصد چربی، اکسیژن 

عروقی) و -هاي خطرساز سنتی قلبی مصرفی بیشینه، شاخص
ــی  ــتلاف معن ــیچ اخ ــگر داري در  ه ــروتئین واکنش ــا  C-پ ب

). به P ،63/1=pre t<05/0مشاهده نشد( ي پایهحساسیت بالا
یزان ایـن  همبسته حاکی است که م tهر حال، نتایج آزمون 

شاخص التهابی در سرم گروه کنترل پـس از انجـام آزمـون    
داري  متر رفت و برگشت به طور معنـی  20ساز دوي  وامانده

)001/0<P ،37/2=t درصد).  164) افزایش یافت (در حدود
درصـدي ایـن شـاخص در گـروه      55در حالی کـه افـزایش   

). P ،35/1=t<05/0دار نبود( ي گلوتامین معنی دریافت کننده
با حساسیت بـالاي هـیچ    C-پروتئین واکنشگر مقادیرالبته، 

گرم در لیتر) نزدیک نشد.  میلی 3به حد خطر (ها  یک از گروه
دو  ي تغییرات ایـن شـاخص در   به هر حال، میانگین و دامنه

پـس از اجـراي قـرارداد     مکمل و کنترل  کننده گروه دریافت
ــی ــی  ،تمرینـ ــور معنـ ــه طـ ؛ P ،22/3=post t<001/0(دار  بـ

001/0>P ،50/5= diff t(   جـدول با هم متفاوت بـود)بـه   ).2
ساز در ایجاد التهاب (افزایش  عبارتی، سهم اثر فعالیت وامانده

گـروه  در مقایسـه بـا   ) در گروه کنترل C-پروتئین واکنشگر
  ).1بیشتر بود (نمودار  گلوتامین
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0.51

0.98

1.35

0.35
0.63

0.84

0
0,2
0,4
0,6
0,8

1
1,2
1,4
1,6

گلوتامین دارونما

تر
م/ لی

گر
لی 

می

قبل از قرارداد بعد از قرارداد دامنه ي تغییرات 

سرمی  Hs-CRP قبل و بعد ي تغییرات و دامنه ها میانگین. 1نمودار 
  ي گلوتامین و دارونما هاي دریافت کننده گروه

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

 
  گیري بحث و نتیجه

ساز دوي  نتایج تحقیق حاضر حاکی است که فعالیت وامانده
دار شـاخص   متر رفت و برگشـت باعـث افـزایش معنـی     20

بـا حساسـیت بـالا در سـرم      C-التهـابی پـروتئین واکنشـگر   
گـرم   میلـی  3شود. البته، میزان این شاخص به حد خطر  می

ي فوق مییر و همکـاران   در تأیید یافتهدر لیتر نزدیک نشد. 
ــاران ( 14( ــگ و همک ــارچ )، 29)، فن ــاران (چ )، 30و همک

پــروتئین ) افــزایش در مقــادیر  31اســتافر و همکــاران ( 
سـاز اعـلام    را متعاقب اجـراي فعالیـت وامانـده    C-واکنشگر

) نیـز طـی   32شـارهاگ و همکـاران (   ،نمودند. در این راستا
تحقیق خود روي ورزشـکاران مختلـف نتیجـه گرفتنـد کـه      

پروتئین تواند باعث افزایش در مقادیر  ساز می فعالیت وامانده
ساز بدون توجـه   فعالیت وامانده ،عبارتی شود. به C-واکنشگر

ورزشـکار   تواند در هر دو گروه ورزشکار و غیـر  وع آن میبه ن
شـود   )التهـاب (شـاخص   C-پروتئین واکنشگرباعث افزایش 

عروقـی را در فـرد    -هاي قلبـی  ي بیماري تواند زمینه که می
) 33کـولینز و همکـاران (  از طرفـی،  مستعد فـراهم نمایـد.   

نـد  توا ساز در افراد سالم نمـی  اعلام کردندکه فعالیت وامانده
را افـزایش دهـد. یکـی از علـل      C-پروتئین واکنشگرمقادیر 

توانـد ناشـی از    مـی  ي این گـروه تحقیقـاتی   احتمالی نتیجه
و شـدت و نـوع فعالیـت     ،هـا  تفاوت در نوع و تعداد آزمودنی

  مـرد   20از  الذکر ین فوقکه محقق طوري ساز باشد. به وامانده

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

 ـه نموسالم استفادمرد  20بیمار و  در مـورد  بـه عـلاوه،   د. دن
شـدت   )33و همکـاران (  شدت تمرین باید گفت که کولینز

ساز در افراد سالم را از میانگین مسافت  انجام فعالیت وامانده
طی شده توسط افراد بیمار بر روي نوارگردان با شـیب پـنج   

هـاي   کـه آزمـودنی   نـد اعـلام کرد  ها آندرجه محاسبه کرد. 
محاسبه شده به وامانـدگی نرسـیدند؛   سالم با شدت فعالیت 

ي حـاد و افـزایش    در نتیجه نتوانسته منجر به پاسخ مرحلـه 
توان عنـوان   شود. بنابراین می C-پروتئین واکنشگردار  معنی

که شـدت   طوري باشد؛ به نمود که نوع فعالیت بسیار مهم می
اي باشد که منجر بـه ایجـاد پاسـخ     و مدت آن باید به اندازه

لازم به ذکـر اسـت کـه روش     ،چنین حاد شود. همي  مرحله
توانـد علـت    نیز می C-پروتئین واکنشگرگیري مقادیر  اندازه

طـوري کـه کـولینز از روش     مغایرت نتایج تحقیقات باشد به
که در پـژوهش حاضـر    توربیتومتریک استفاده نمود در حالی

هـاي   به هر حال، بر اساس یافتـه  از روش الایزا استفاده شد.
ي تغییـرات پـروتئین    بین میانگین و دامنـه ي حاضر  عهمطال

پس از اجراي قرارداد تمرینی اخـتلاف  دو گروه  C-واکنشگر
تـوان گفـت کـه     مـی  بـه عبـارتی،  داري مشاهده شـد.   معنی
مصـرف    هـاي  گـروه  C-پروتئین واکنشـگر تغییرات  ي دامنه
 گـروه کنتـرل  دار کمتـر از   گلوتامین به طور معنـی ي  کننده

) 34کاسـتل و همکـاران (  ي حاضـر،   خلاف نتیجـه است. بر 
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اشاره کردند کـه مصـرف پـنج گـرم گلوتـامین بلافاصـله و       
ــک ــابقه   ی ــام مس ــس از اتم ــاعت پ ــت   س ــاراتن (فعالی ي م

پـروتئین   ساز) هیچ تأثیري در تعدیل میزان افـزایش  وامانده
سـاعت پـس از اتمـام     16کـه   طوري نداشت، به C-واکنشگر
داري را  افـزایش معنـی   C-واکنشگرپروتئین  میزان، مسابقه

) اظهـار داشـتند   20نگل و همکـاران ( ا چنین، هم. نشان داد
بــر پــروتئین  داري مصــرف مکمــل گلوتــامین تــأثیر معنــی

تواند از بـروز التهـاب در بیمـاران     نداشته و نمی C-واکنشگر
پس جلوگیري کند. آکرسـتروم   قلبی تحت عمل جراحی باي

کردنـد کـه مصـرف گلوتـامین      ) نیز عنـوان 24و همکاران (
 ،امـا دوندگان ماراتن نـدارد.   C-تأثیري بر پروتئین واکنشگر

در  C-پـروتئین واکنشـگر  با توجه به میـزان افـزایش کمتـر    
 درصـد) در مقایسـه بـا گـروه کنتـرل      55( گروه گلوتـامین 

تــوان عنــوان نمــود کــه مصــرف مکمــل   درصــد) مــی164(
-پروتئین واکنشـگر ر ت تواند از افزایش نامطلوب گلوتامین می

C     .بـه  ممانعت کرده و تا حدي مانع التهـاب فزاینـده شـود
رابطـه بـا   علاوه، براساس نتایج برخی از مطالعـات قبلـی در   

هـاي التهـاب بـه ویـژه      شـاخص  بـر مصرف گلوتـامین  تأثیر 
ي  تــوان گفــت کــه اســیدآمینه مــی، C-پــروتئین واکنشــگر

هاي دستگاه ایمنـی   گلوتامین به عنوان سوخت اصلی سلول
اي کاپا بـی از بـروز تغییـرات     با غیرفعال نمودن عامل هسته

. در )21-23هاي التهابی جلوگیري نماید ( نامطلوب شاخص
) اعلام کردند که غلظـت  35قریشی و همکاران ( ،این رابطه

داري  یگلوتامین پلاسما در افراد بیمار التهابی به طـور معن ـ 
تر از گروه کنترل بود و این در صورتی اسـت کـه ایـن     پایین

-پروتئین واکنشگرهاي  دار در غلظت کاهش با افزایش معنی
C       همراه بود. این محققـین در نهایـت نتیجـه گرفتنـد کـه

کاهش سطوح اسیدهاي آمینـه  ممکن است به دلیل التهاب 
انجـام   تحقیقاتبا این حال، . تشدید شود از جمله گلوتامین
و گلوتـامین بسـیار    C-پـروتئین واکنشـگر  شده در رابطه با 

هـاي   شـاخص  به بررسـی سـایر   محققین. بیشتر اندك است
اند کـه نتـایج بیشـتر     پرداخته 6التهابی، از جمله اینترلوکین

ها به دلیل در نظـر نگـرفتن تـأثیر عوامـل ضـدالتهابی از       آن
-واکنشـگر  گیري پروتئین و عدم اندازه 10جمله اینترلوکین

C     دیگـر   ي حـاد بـا هـم    به عنـوان شـاخص التهـابی مرحلـه
کــه هیســکاك و  بــه طــوري ).18،35،36متنــاقض هســتند(

 گلوتـامین   افـت اسـیدآمینه  ) اعلام کردند که 36همکاران (

 افـزایش موجـب   انجـام فعالیـت وامانـده سـاز     طـی  پلاسما
در  .شـود  مـی  6اینترلوکین التهابی  سایتوکین پیش نامطلوب

این اصل کـه   ي  ) نیز، بر پایه37راستا میس و همکاران (این 
ي رهایش  واسطه هاي کبدي به  در طی مراحل التهاب سلول

و عامـل نکـروز    6و  1اینترکـولین   هاي التهاب نظیر  میانجی
ي حـاد (مثبـت و    هـاي مرحلـه   ي آلفا، تولید پروتئین دهنده

ن را کنند، تأثیر مصرف مکمـل گلوتـامی   منفی) را کنترل می
هــاي صــحرایی در محــیط  ي حــاد مـوش  بـر پاســخ مرحلــه 

هـا دریافتنـد کـه     آزمایشگاه مـورد بررسـی قـرار دادنـد. آن    
هاي کبـدي کشـت    مول گلوتامین به سلول میلی 10افزودن 

ي حـاد در طـی    شده باعث بیان ژن پروتئین مثبـت مرحلـه  
اسـت کـه     . ایـن در حـالی  شـود  ساعت پس از کشت می 15

م کرد که در افراد سـالم تجـویز گلوتـامین    ) اعلا18کوفیر (
و در نتیجـه   6لـوکین   تواند باعث کـاهش مقـادیر اینتـر    می

سبب کاهش التهاب شود. در این راستا مطالعات گونـاگونی  
عنــوان مثــال  هــا (بــه یتوکیناانــد کــه تولیــد ســ نشــان داده

تواند توسط مصرف گلوتـامین   اینترلوکین شش و هشت) می
ي  ی تعـدیل شـود. بـا توجـه بـه رابطـه      هـاي ایمن ـ  در سلول
هاي التهاب از جمله اینترلـوکین شـش و هشـت در     شاخص

-پروتئین واکنشگري حاد مانند  هاي مرحله رهایش پروتئین
C تواننـد بـا هـم ارتبـاط      توان گفت که این عوامـل مـی   می

. در کـل بـا توجـه بـه نتـایج حاصـل از       )38(داشته باشـند  
تـوان   هـاي پیشـین، مـی    وهشي حاضر و برخی از پژ مطالعه

توانـد در پیشـگیري و    عنوان کرد که احتمالاً گلوتامین مـی 
اما  ؛مؤثر باشد C-پروتئین واکنشگرتعدیل شرایط التهابی و 

اظهار نظر قطعی در این رابطه منوط بـه انجـام تحقیقـات و    
بنـابراین بـراي روش شـدن تـأثیر      باشد. مطالعات بیشتر می

ل گلوتامین بر پیشگیري و درمان واقعی مقادیر مختلف مکم
ساز بیشـینه و زیـر    هاي وامانده التهاب ناشی از انجام فعالیت

هـاي آمـادگی    بیشینه در شرایط مختلف محیطی با وضعیت
شود  جسمانی متفاوت (ورزشکار و غیرورزشکار) پیشنهاد می

هاي پیش و  هاي التهابی مانند پاسخ سایتوکین سایر شاخص
) بـه همـراه دیگـر    10و  6هاي  اینترلوکینضدالتهابی (بویژه 

عروقی مورد مطالعه قـرار  -هاي قلبی عوامل خطرساز بیماري
  بگیرند.  
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