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 چکیده 
  بندآمدن در فرايند را  هموستازي دارند و نقش اصليسفيد  ها نقش مهمي در تشکيل لختةپلاکت

هاي مسير  ها براي بسياري از واکنش پيشنهاد شده است که پلاکت، همچنين کنند. مي خون ايفا
هاي عملکرد غيرطبيعي پلاکت را در بيماري نقش حياتي  ،. شواهد اخير ، مهم هستندداخلي انعقاد

که شدت  صورتي در کنند. يد ميوس ميوکارد، آنژين صدري و سکته تأي حاد سرخرگ قلبي، انفارکت
مضر باشد.  ويژه بيماران ه فعال و بزشي حاد ممکن است براي افراد غير فعاليت ورفعاليت بالا باشد، 
وز ناشي از فعاليت ورزشي است.  توليد ترومبچنين شرايطي، هاي اصلي يکي از مکانيسم 

تنها در  نه را زندگي  فعاليت منظم يا تمرين ورزشي فوايد براي سلامتي و بهبود شيوة ر،ديگ ازطرف 
گيري  هاي اندازه اينکه روش دليلاين، به وجودهمراه دارد؛ بابه نيز بلکه در افراد بيمار  ، افراد سالم 

شناسي دارند، مطالعة تأثير تمرين ورزشي بر  وع هستند و با مشکلات فراوان روشها متنپلاکت
تمرين ورزشي بر   ثير برانگيز بوده است. مطالعات اندکي درزمينة تأهاي خون هميشه بحث پلاکت
ها هنوز شناخته  ورزشي بر فعاليت و عملکرد پلاکت  تمرين اند و اثرهايهاي خون انجام شده پلاکت
ثير تمرين ورزشي  اطلاعات است که انجام مطالعات بعدي درزمينة تعيين تأ همين کمبوداند. نشده

ي  لقب هايهاي پژوهش له يافته عاليت پلاکت در سلامت و بيماري، اهميت دارد. اين مقامع و فجبر ت
مرور و   ، اندها را بررسي کرده اليت حاد ورزشي و تمرين با پلاکت امل بين فعتع که اثرهاي را 

 دهد.هاي آينده را نشان مي ، مسيرهاي پژوهش نهايتکند و درمي   گيرينتيجه
 

 . پلاکت، ترومبوزاد ورزشي، تمرين ورزشي، عملکرد پلاکت، تجمع حفعاليت کلیدی:  واژگان 

 
1. Email: s_ahmadizad@sbu.ac.ir 

2. Email: malekyian.e@gmail.com 

3. Email: khani.elham@sbu.ac.ir 

4. Email: Hiwa615@gmail.com 
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 مقدمه
میكرون و متوسط دو تا چهار    با قطر حدودشكل  ي های کوچك دیسكسلول،  1هایتسترومبوها یا  پلاکت

 هزار در هر میكرولیتر خون است  450تا  150ها طبیعي آن تعدادکه  هستندفمتولیتر  7-11م حج

این حال، ؛ باایندهندخود اختصاص ميبه لیتر خون را هر میلياز درصد  4/0حجمي کمتر از و  (1)

طول روز زیاد و در درها که تعداد آنطوری به ؛شودنیز مي هایينوسان چارطول شبانه روز دتعداد در

ها از پلاکت. (2، 3) استمرتبط  یروزشبانه  میزان کار و استراحت اب احتمالاً کهشود م ميشب ک

شوند مي  تولیددر مغز استخوان    2هاهای بزرگي به نام مگاکاریوسیتشدن سیتوپلاسم سلول قطعهقطعه

 پلاکت 2000تا   1000یوسیت بین  هر مگاکار یابند.سلولي دیگری تمایز نمي  ةبعد از آن به هیچ رد  و

مانند قل دو روز در آنجا مياو حد شوندميوارد طحال بعد از تولید، ابتدا ها . پلاکت(4) کندتولید مي

 پلاکتي طحال باقي ةریا در ذخی شوندميوارد گردش خون محیطي یا  ،سپس آماده شوند. تا کاملاً 

 شوندبقیه در طحال ذخیره مي  3/1های بدن در گردش خون هستند و  پلاکت  3/2تقریبا    (.4مانند )مي

توسط ماکروفاژهای طحال و کبد  روز است و بعد از آن 10 هشت تاها فقط طول عمر پلاکت .(4)

بستگي نیز    دنشوهایي که در طحال تخریب و نابود ميتولید پلاکت به تعداد پلاکت.  (5)  روندازبین مي

جدید  یهاشدن پلاکت، خود باعث تحریك ساخته هاحاصل از تخریب پلاکت مواد کهطوری ؛ بهرددا

وارد و  شوند  مي  تولیدعدد پلاکت    10  روزانهطور میانگین  به  ،اساسشوند؛ برهمیندر مغز استخوان مي

  .(5، 6) گردندجریان خون مي

حاوی پلاکت   . غشای(7)خود دارند  غشای سلولي  در سطح    يانکاذب و تورفتگي فراو  هایپا هاپلاکت

        و  3ماتریكس خارج سلولي )چسبندگي( -است که امكان ارتباط پلاکت هایيگلیكوپروتئین

 IIb/IIIaو  Ib/Ix ،Ia/IIa توان بهمي هاآنترین مهماز  و آورندرا فراهم مي 4پلاکت )تجمع( -پلاکت

 Gهای گیرنده که عمدتاً  ایهای پلاکتيبه گیرنده های پلاکتيها یا محرکآگونیست .(8) کرد اشاره

 سازی همة. فعال(9)شوند ميمنجر به انتقال پیام شوند و ( هستند، متصل ميGPCRپروتئیني )

 Gsسازی مسیر  که فعال؛ درحاليشودميمنجر  ها  سازی پلاکتبه فعال Gsغیر از    GPCRهای  گیرنده

آن تمایل زیادی به  دولایة یسازی پلاکت، غشا. با فعال(10)شود ميمنجر به مهار فعالیت پلاکتي 

( از AA)اسید آراشیدونیك  سازیکند که پیامد آن رها( پیدا مي2PLA) 2Aفسفولیپاز 

که بعد ( است TxA2) A2ساز تولید ترومبوکسان یپیدها است. اسید آراشیدونیك پیشگلیسروفسفول

 
1. Thrombocytes (ایمعني سلول لختهیوناني به ةواژ)  

2. Megakaryocytes 

3. Adhesion 

4. Aggregation 
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خود آن فعالیت  در تقویت بیشتر   ،اختصاصي در سطح پلاکت  تواند با اتصال به گیرندةاز رهاسازی مي

 . (11) ثر باشدهای دیگر مؤپلاکت وپلاکت 

، 1یا متراکم های دلتاگرانول میتوکندری، های داخلي نظیراندامكاما دارای  ؛هسته ندارند هاپلاکت

کنندة پویایي آن در تعامل با محیط که منعكس (12) هستندهای لیزوزومي  لفا و گرانولهای آگرانول

 ؛(4)  هستندلیزوزومي و هیدرولازها    ةکنندهای هضمآنزیم  ةمحل ذخیر  های لیزوزوميگرانول.  هستند

 هستندین ، سروتونین و دوپامنها، هیستامی، کلسیم، یونATP  ،ADPهای متراکم حاوی  گرانول ولي

 کنندميدیده شرکت های آسیبثیر سلولي و ترمیم بافتدر فرایند تمایز و تك ،شدنآزاد پس ازکه 

 ةمحل ذخیرها هستند که ترین گرانول در پلاکتترین و فراوانهای آلفا مهماما گرانول ؛(4، 13)

های انعقادی، ها را به پروتئینتوان آن که مي هایي هستندی و نیز پروتئینفاکتورهای رشد

ژنز یند آنژیوهای تنظیمي فراتئازها و پروتئینوهای پرها، بازدارندههای چسبنده، کموکاینپروتئین

 . (13) بندی کردطبقه 

است که برای حفظ یكپارچگي عروقي   2ها تشكیل پلاگ هموستاتیكاصلي پلاکت  عملكرد فیزیولوژیك

که در مجاورت  یيهاپلاکت در شرایط فیزیولوژیك،. (14) ضروری است ریزیخون و پیشگیری از 

های سلولای لایهتك دلیل اثر محافظتي مجموعةبه ،کنندعروقي در جریان خون حرکت مي دیوارة

از بافت اندوتلیوم سالم که   2PGIهای مهاری مانند نیتریك اکساید و اندوتلیال و نیز رهاسازی میانجي

ك اکساید ی. نیتر(15) فعال هستندکند، غیرمقابل ترومبوز عمل ميعنوان یك محافظ طبیعي دربه

به ، ترتیبکند و بهنیز آدنیلات سیكلاز را فعال مي 2PGIو شود ميسازی گوانیلیل سیكلاز  باعث فعال

وسیله فعالیت پلاکتي را مهار شوند و بدینميمنجر سلولي درون cAMPو  cGMPافزایش سطح 

شود و ماتریكس یكپارچگي لایة اندوتلیال دچار اختلال مي که؛ اما هنگامي(16)کنند مي

و باعث اختلال در  شوددر عروق ایجاد ميگیرد یا اینكه التهاب معرض قرار ميدر 3اندوتلیالساب

دنبال تخریب اندوتلیوم به که را تغییراتي شوند. ها فعال مي، پلاکتشودميعملكرد بافت اندوتلیال 

 5ندگي پلاکت، چسب4شدن پلاکتتوان به تغییر شكل و فعالند، ميدهمي ها رویدر پلاکت عروقي

 
1. Delta or Dense Granules 

2. Hemostatic Plaque 

3. Subendothelial  

4. Activation 

5. Adhesion 
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 بندی کردتقسیم 2هاتجمع پلاکتمواد مختلف مهاری و تحریكي و نیز  1دیده، ترشحبه عروق صدمه

، مرحلة دنبال آناست که بهسازی پلاکتي شامل بروز تغییراتي در شكل پلاکت  فرایند فعال.  (15،  17)

. (10)افتد بازگشت تجمع اتفاق مي، مرحلة ثانویه و غیرقابلبرگشت تجمع و سپساولیه و قابل

 ة با ایجاد لخت  کند وميها را محكم  سلولي آن  هایها، اتصالپلاکتتوسط  سازی فاکتورهای محلول  رها

ها باعث سطح پلاکت هایگیرندهسازی فعال .(18) شودریزی ميطور موقت مانع خونهب ،موضعي

که  يپلاکت ياصل هایشاخص .(8، 18، 19) شودها در محل ایجاد لخته ميتجمع آنافزایش تعداد و 

، درصد پلاکت 3(PLT) هاپلاکتشامل تعداد  هستند، هاپلاکت تیسطح فعال ةدهندنشان ينوع به

(PCT)4  يحجم پلاکت، متوسط  (MPV)5  يپلاکت  عیتوز  پهنای  و  (PDW)6  ةایجاد شبك  .(20) هستند 

اما فرایند تشكیل لخته باید  ؛هموستاز ضروری است ةاولی ةدر مرحل ،ریزیپلاکتي برای توقف خون 

خوني به انسداد عروق و کم  تواندلخته در عروق مي  ةنشدتشكیل کنترل  زیرا،  ؛طور دقیق تنظیم شودبه

مستقیم انعقاد را  طورها بهپلاکت .(18) شودمنجر قلب  انندهای حیاتي مو انفارکتوس اندام عيموض

تنها تعداد برای اینكه انعقاد خون روی دهد، نهحیاتي هستند. و  اما برای انعقاد مؤثر ؛کنندفعال نمي

 د. نداشته باش باشند، بلكه باید عملكرد طبیعي نیزحد طبیعي ها باید درپلاکت

 در ورزش   پلاکتي رفتارتغيير    مطالعة  اهميت

 استعامل پویایي    های سلول سالم را دارد،ویژگي  همة  غیر از هستهسلول که  وان یك شبه عنپلاکت به

استرس ناشي از و  (21)جمله دمای بدن، غلظت خون های مختلف محیطي ازتواند به محرککه مي

های سیستم قلب و عروق و ایمني فعالیت بدني واکنش نشان دهد و بر بسیاری از سلول انواع مختلف 

و  ، بروز شرایطي مانند استرس فشاریهای مختلف بدن در زمان ورزشتغییرات سیستم  تأثیر بگذارد.

نیتریك و  ADPترومبین، ها، پروستاسایكلینها، نظیر کاتكولامینتولید و ترشح فاکتورهای مختلفي 

پلاکت را از حالت توانند ، ميگذارندميثیر بر رفتار پلاکت تأ نوعي هرکدام بهکه و غیره  اکساید

 ،نتیجهد؛ درنازحد قرار دهبیشفعالي و حتي تجمع  بیشو در وضعیت    رج کنندااستراحتي و غیرفعال خ

های قلبي ین شرایطي در افراد مبتلابه بیماریچن  . نتیجة(22)  گذارندبر وضعیت سلامتي فرد تأثیر مي

ثقلي  تواند نقطةپلاکت مي ،نتیجهدر همراه داشته باشد؛ي جدی بههایتواند نگرانيو دیابت مي( 22)

شاخصي  توان  که تغییرات آن را ميطوریبه  ؛عروقي در بیماری و سلامتي باشد  برای کنترل یكپارچگي

 
1. Secretion 

2. Aggregation 

3. Platelet Cont 

4. Plateletcrit 

5. Mean Platelet Volume  

6. Platelet Cell Distribution Width 
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نحوه و میزان پاسخ فهم بهتر  ، برایبنابراین یا بیماری درنظر گرفت؛جسماني برای وضعیت سلامت 

که طراحي رسد  نظر مياصلي درگیر در این پاسخ، بههای  مكانیسمپلاکت به فعالیت و تمرین ورزشي و  

رخوردار  بتوجهي بندی نتایج قبلي از اهمیت درخور نوین و جمع گسترده و  هایو اجرای پژوهش

 د. نباش

 حاد استقامتي بر عملکرد پلاکت  فعاليتثير  أت

رتبط را های مشاخص وهای مختلف پلاکت و فعالیت پلاکتي جنبه زمینة درمتعدد حاد  هایپژوهش

اغلب  البته بندی کرد؛های ورزشي تقسیمدر پروتكلاستفاده  موردفعالیت توان براساس شدت مي

 ، پژوهشگرانراستاهمین دراند. توجه کردههای با شدت متوسط و بالا فعالیت پژوهشگران به دامنة

درصد حداکثر   60)با شدت متوسط  هوازی  مدت فعالیت کوتاهبه را در پاسخ    هاپلاکت  1پذیریواکنش

  را نفرین اپي نسبت بهنفرین و افزایش بیشتر نوراپي اندکردهبررسي در مردان فعال اکسیژن مصرفي( 

 و همكاران 2آلدیمر .(22) دنبال داشتبهنیز را  هاپلاکت پذیریواکنشکه افزایش  اندکردهگزارش 

ای فعالیت هوازی با شدت دقیقه 30 ةاند که یك جلسنشان داده یادشده هایپژوهشراستا با ( هم2)

شود که علت ميمنجر    هابه افزایش معنادار تعداد پلاکت  ،حداکثر اکسیژن مصرفي در صبح  درصد  70

اما   ؛اندها از طحال بیان کردهو رهایش بیشتر پلاکتدر زمان فعالیت  ها  آن را ترشح بیشتر کاتكولامین

ها اثر تحریك پلاکتدرکاهش چسبندگي پلاکت به فیبرینوژن و نیز تجمع پلاکتي    برخي پژوهشگران

های گرانول هایجمله ترشحدر مارکرهای فعالیت پلاکتي ازنیز  تغییری و نداهرا نشان داد ADP با

افراد عالیت با شدت متوسط در اثر فدر (TG-βبتاترومبوگلوبین )( و PF4) چهار -ي، فاکتور پلاکتآلفا

 ADP  وسیلةدراثر تحریك بهکاهش تجمع پلاکتي    ،. همسو با این نتایج(23)  نكردندمشاهده  فعال  غیر

بعد از  3سلكتین -پيو بیان  و کاهش تنش برشي ناشي از چسبندگي و تجمع پلاکتي (24) و کلاژن

تناقض این  .  (25)  اندهدشگزارش  نیز  های غیرفعال  در آزمودني  ،با شدت متوسط  هوازی  فعالیت ورزشي

، نوع محرک تجمع پلاکتيگیری اندازهاستفاده برای موردهای به روش تواندميدر نتایج مطالعات 

های ها، شاخص)تعداد پلاکتفعالیت پلاکت  هایشاخص ،( ADPو کلاژن، ترومبین ،vWF) پلاکتي

 هابرای نوع آزمودني  فعالیتنسبي  شدت    وطح پلاکتي(  سهای  ، بیان گیرندهبتاترومبوگلوبولین  پلاکتي،

 .(17، 30-26) نسبت داده شود (بیمارفعال، غیرفعال، سالم و )

 
1. Reactivity  

2. Aldemir  
3. P-Selectin 
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نظر از صرف ،مطالعات اغلبدر  شود،نظر گرفته ميهای پلاکتي دریكي از شاخصها که تعداد پلاکت

دقیقه دویدن   30  ، در پژوهشي،مثالعنوان به ؛(31  ،32)  یابدميفعالیت ورزشي افزایش  شدت و مدت  

علت ها بهدرصدی تعداد پلاکت 23زایش اف باعثذخیره  ،حداکثر ضربان قلب درصد 70-75با شدت 

افزایش فاکتور انعقادی  ،همچنینشد و تر طحال انقباض قوی ،نتیجهدر نفرین وافزایش ترشح اپي

ویلبراند های اندوتلیال و ترشح فاکتور ونسلول تحریكعلت ترومبوپلاستین بهو کاهش زمان هشت 

با شدت نیز  افزایش تعداد پلاکت را    ؛ اما برخي پژوهشگران(31)  دنبال داشتبهاثر فعالیت ورزشي  دررا  

و  (34، 35)تعداد پلاکت  نكردنتغییرنیز  هایيهرچند پژوهش؛ (33، 34) دانندفعالیت مرتبط مي

که با کاهش  ندامدت گزارش کردهطولاني فعالیتبعد از نیز را  (36) هاکاهش تعداد پلاکتحتي 

 .(32) ه شودنسبت دادبه تغییرات حجم پلاسما  دتوانمي وهمراه بوده است نیز هماتوکریت 

پلاکت سازی مجدد فعالیت ورزشي بیشینه بر فعال درزمینة اثرهایشده های انجامبین نتایج پژوهش

گزارش پس از فعالیت  ،چسبندگي و تجمع پلاکتيافزایش وجود دارد و  نظراتفاق  ،در افراد غیرفعال

با شدت استقامتي فعالیت ورزشي که  دندهنشان مي ی پژوهشيهایافته .(3، 30، 37، 38) اندشده

 LDLپلاکتي و افزایش سطوح    NOبا کاهش محتوای  و    کندهای اکسیداتیو را تحریك ميبالا، وضعیت

با رهاسازی شدید استقامتي  فعالیت. (25، 32) دهدهای پلاکتي را افزایش ميفعالیت، 1شدهاکسیده

ها در سطح پلاکترا  دو -آدرنرژیك آلفا هایغلظت گیرنده به جریان خون، هاکاتكولامین بیشتر

سازی فعالبه  تواند  مي  پلاکتفیبرینوژن به  چسبندگي    ایجاد شرایط برای  با  ،نتیجهو دردهد  ميافزایش  

بعد از انجام  عروق  انسداد د که خطرندهنشان مي هابررسي .(34) شودمنجر ها بیشتر پلاکت

فعالیت ورزشي بیشینه در آزمودني   یابد.پلاکتي افزایش ميپذیری  پاسخهای ورزشي بیشینه با  فعالیت

دهد پلاکت را افزایش مي  پذیریپاسخو    پلاکتي  چسبندگي پلاکت به فیبرینوژن، تجمع  نیز  ای فعاله

موجب افزایش تجمع پلاکتي  استقامتياند که فعالیت ورزشي شدید برخي مطالعات نشان داده .(23)

 فسفات آدنوزین دی افزایش تولید و رهاسازی فاکتورهای محرک پلاکتي مختلف نظیر اسطةوبه

(ADPکلاژن و اپي ،)اثر فعالیت ورزشي   (39)  و همكاران  2يل  ،راستا. درهمین(72-92)  شودنفرین مي

ترومبین با و بدون مصرف آنتيافراد سالم    دررا  از دوچرخه بر فعالیت پلاکتي و ترومبین  سشدید وامانده

فعالیت پلاکتي ها و  لوکوسیتشدید،    استقامتيفعالیت    ند کهنشان داد  هاکردند. آنآرگاتروبن بررسي  

اشي از فعالیت پلاکتي نترومبین در افزایش فعالیت آنتي و دهدترومبین افزایش ميرا مستقل از آنتي

نوعي است که بهناشي از فعالیت ورزشي   ADPعلت افزایشهب رد که احتمالاًورزشي تأثیری ندا

 
1. Ox-LDL 

2. Li  
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 و همكاران  1کوپولا در پژوهشي مشابه، .نیز است پوشاني مسیرهای تحریكي پلاکتبازگوکنندة هم

عد از برا  هافوسیتنل Bها و افزایش آن در در پلاکت CD39و کاهش سلكتین  -پيافزایش  (40)

  .گزارش کردندساز دوچرخه فعالیت ورزشي وامانده

 نسبتاً  يدارای شدت و حجم فعالیت  که معمولاًرا  مختلف  ورزشي    هایمسابقهثیر  تأ   تعدادی از مطالعات

یك جلسه  ،اساسبرهمین ؛(33، 45-41) اندبررسي کردهپلاکت  پذیریواکنشبر  زیادی هستند،

غیر از پهنای توزیع پلاکتي را های پلاکتي افزایش همة شاخص ،فوتبالشدة سازی فعالیت شبیه

کت و تجمع پلا -تین، تجمع لكوسیتكسل -افزایش بیان پي ،دیگر در پژوهشي. (41)داشت  همراهبه

پس که    ه شده استدادنشان    ،همچنین.  (34،  42)  نداهگانه گزارش شدهای سهبعد از مسابقه  ،پلاکتي

ای در مطالعه .(42، 43) دنیابمي افزایش و تجمع پلاکتي BF4 ،TG-βماراتن،  از یك دوره مسابقة

دقیقه بعد از  120د و تا شمشاهده  تینكسل -بیان پيافزایش  ،گانهسه ةیك دوره مسابق بعد از ،دیگر

های ست که تجمع پلاکتي بعد از مسابقهشایان ذکر ا .(45) مسابقه نیز بالاتر از سطوح پایه باقي ماند

سواری فعالیت دوچرخه اما نسبت به بعد از  ؛ن افزایش کمتری داشته استگانه نسبت به ماراتسه 

و نیز عوامل  يت هورمونتغییراکه رسد نظر ميبه .(33، 44) مدت تفاوتي مشاهده نشده استطولاني

 هامسابقه  حیندرناشي از افزایش جریان خون  2اثر فشار برشيدرهای اندوتلیالي مكانیكي و آسیب

 . (38) شوندورزشي مطرح  هایل مسابقهدنبان پلاکت بهشدفعال برایعنوان محرکي د بهنتوانمي

؛ (49-46) اندبررسي کرده راها پلاکتی مختلف فعالیت ورزشي بر هاشدتثیر تأ  برخي پژوهشگران

دنبال اجرای ( در افراد غیرفعال بهNOارتباط بین پاسخ پلاکت و تغییرات نیتریك اکساید )مثال،    برای

فعالیت  د کهو مشاهده ش (47، 48) دش بررسيشدید و متوسط  فعالیت استقامتيهای پروتكل

؛ دهدافزایش ميرا  تجمع پلاکتي    ،نتیجهو درو کلاژن    ADP  پلاکتيهای  ، محرکبا شدت بالااستقامتي  

 ،نهایتدر  وها  به محرک  تيپلاکپذیری  و واکنشحساسیت    ،فعالیت ورزشي با شدت متوسط  کهدرحالي

هنگام فعالیت ورزشي شدید با تضعیف افزایش تجمع پلاکتي به .دهديمکاهش را تجمع پلاکتي 

 دهدمي ویرآن بودن کاهش میزان دردسترس  واندوتلیالي  نیتریك اکسایدبه  هاحساسیت پلاکت

فاکتورهای عنوان یك فاکتور مهاری نسبت به بهپلاسما  نیتریك اکسیدبیشتر یش افزا ؛ زیرا،(46)

( نیز 49) 3منزل و هیلبرگ. (24) رسدنظر ميبعید به ،فعالیت ورزشي شدید بعد ازمحرک پلاکتي 

افزایش نفرین نوراپيو  نفریناپي ،استقامتي فعالیت مختلف دو شدتدر پاسخ به  که گزارش کردند

 
1. Coppola 

2. Shear Stress 

3. Menzel & Hilberg 
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دیگر نشان  ایمطالعه در  این پژوهشگران. دنفرین بالاتر بومیزان اپي، اما در فعالیت شدیدتر ؛یابندمي

 افزایشیابد و این ميافزایش  استقامتي دنبال فعالیتپلاکتي به و تجمع سلكتین -پيان بیکه دادند 

پلاکت  -شدن منوسیتهای پلاکتي و جفتتعداد گرانول ،همچنین .استمستقل از شدت فعالیت 

 .(50) کمتر بوده استافزایش میزان ، فعالیت متوسط ولي در اند؛هروند افزایشي داشت

عروقي داشته وضعیت بر    توجهيقابلثیر أ ورزش و فعالیت بدني ممكن است ت  مانندهای زندگي  عادت

عروقي در فعالیت  -قلبي قبلي حاکي از آن است که فاکتورهای خطرزای هایپژوهش نتیجة .دنباش

دهد نشان مي هاهای پژوهشیافته بررسي .(51)د نیابطور موقت افزایش ميهبحاد شدید  استقامتي

پلاکت از مغز  کردنآزاد واسطةبهتواند مي ورزشياثر فعالیت ها درکه افزایش سطح کاتكولامین

 افزایش، بستر عروقي طحالو ها ریه ،عروق دستگاه گردش خون ریوی موجود در منابعاستخوان و 

ترومبوز تولید موجب  تواندميکه  (17، 26)همراه داشته باشد را بهمحیطي عروق در  هاپلاکتتعداد 

های آدرنرژیك گیرنده ها با افزایش دانسیتةکاتكولامینهمچنین، . (52) شوددرحین فعالیت ورزشي 

های پلاکتي تقویتي بر سایر محرک یاثرکنند و د پلاکت را فعال نتوانها ميدر سطح پلاکت دو -آلفا

 .(34) داشته باشند

خوردن برهم نیز وها افزایش تعداد و فعالیت پلاکتبرخي نتایج متناقض، باوجود که رسد نظر ميبه 

کلي پلاکت به فعالیت   پاسخند  نتواميویژه با شدت بالا  بهاثر فعالیت حاد  درتعادل هموستازی در بدن  

اما طبق مطالعات،   ؛(47،  48)  مؤثرندنیز  عروقي    -قلبيهای  در بروز بیماری  که احتمالاً  دناستقامتي باش

ي و میزان استقامتي، سطح آمادگي جسماني آزمودنگذاری شدت فعالیت عامل مهم در میزان تأثیر

 کنندة تواند توجیه است که ميتنش برشي ناشي از فعالیت استقامتي اثر تغییرات حجم چلاسما در

 در این حوزه باشد. برخي نتایج متناقض 

 ثير فعاليت مقاومتي بر عملکرد پلاکتيتأ

 تحرکي، ثابت شدههای مرتبط با کمو پیشگیری از بیماری مقاومتي بر سلامت هایتمرینمثبت  آثار

عروقي  -يمفید تمرین مقاومتي در بیماران قلب و اخیراً، انجمن قلب آمریكا نیز بر اثرهای (53) است

اثر   درزمینة  اندکي  نسبتاً  هایاما پژوهش  ؛(54)است    تأکید کردهویژه بیماران مرتبط با عروق کرونر  هب

فعالیت  در پژوهشي با هدف مقایسة. اندو فاکتورهای مرتبط انجام شده بر پلاکت مقاومتي فعالیت

ها را افزایش نوع فعالیت مقاومتي تعداد پلاکت  هر دومقاومتي ایزومتریك و ایسنتریك مشاهده شد که  

های تأثیر انقباض مقایسة. (55) ولي میزان افزایش در فعالیت ایزومتریك بیشتر است  ؛دهندمي

درصد های پلاکتي نیز نشان داد که خصآیزوکنتیك بر شاکانسنتریك و ایسنتریك فعالیت مقاومتي 

ي نوع فعالیت لو ؛یابدتأثیر فعالیت ایزوکنتیك افزایش ميپلاکتي و پهنای توزیع پلاکتي تحت

گرا و اثر فعالیت مقاومتي برون .(20)ندارد تأثیر  يهای پلاکتکدام از شاخصسخ هیچابر پ  ایزوکنتیك
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های بتاترومبوگلوبین که از گرانولافزایش و است سي شده ردیگر بر در پژوهشي، ریكاوری پس از آن

شود، شاخص فعالیت پلاکت شناخته ميشود و وارد جریان خون مي ود،شميها ترشح آلفای پلاکت

ها و تجمع پلاکتي و بسته به شدت فعالیت افزایش راستا با تعداد پلاکتبعد از فعالیت مقاومتي هم

دقیقه ریكاوری، مقادیر به  30که بعد از  نشان داده شده است بود وافزایش موقتي ولي این  ؛یافت

به افزایش تعداد پلاکت، نظر از شدت آن زشي مقاومتي صرففعالیت ور. (56)د نگردسطح پایه بازمي

اما تجمع پلاکتي نیز در پاسخ به فعالیت با شدت  منجر شد؛میانگین حجم پلاکتي و درصد پلاکت 

 های، در پژوهشریكاوری  دورةترومبوتیك در  کاهش فاکتورهای    .(3)  بالا افزایش بیشتری را نشان داد

تا   و این افزایش  یابدافزایش ميهنگام فعالیت    سلكتین  -پي  ،راستا. درایندیگر نیز مشاهده شده است

ساعت بعد  144و این کاهش تا  یابدميبعد از آن کاهش ولي  ؛یابدادامه ميفعالیت ساعت بعد از  12

متي اثر فعالیت ایزومتریك مقاو. (57) رسدميتر از قبل از فعالیت طوح پایینیابد و به سادامه مينیز 

ها پلاکت تعداداین نوع فعالیت است و مشاهده شده است که شده  بررسيبر فاکتورهای پلاکتي نیز 

 ( در مقایسة59و همكاران )  1ایتون رک  .(58)  دهدرا افزایش مي  سلكتین  -پيبیان    اما  ؛دهدرا تغییر نمي 

 ندمشاهده کرد ،ساز مقاومتينكرده به یك جلسه فعالیت واماندهکرده و تمرینهای افراد تمرین پاسخ

فاکتور ها، بتاترومبوگلوبین و تعداد پلاکت شاملکه فاکتورهای مربوط به فعالیت پلاکتي 

اوری به سطوح استراحتي دقیقه ریك  120این فاکتورها بعد از    تماميولي    ؛ندبیاویلبراندافزایش ميون

 احتمالاًکه  کرده بودمتر این فاکتورها در افراد تمرینتوجه پاسخ کگردند. نكتة قابلخود بازمي

نظر به. کردة مقاومتي استها در افراد تمرین تر پلاکتو پاسخ مطلوبپذیری کمتر تجمع دهندةنشان

یرات فاکتورهای مختلف د بر تغینتوانپلاسما بعد از فعالیت مقاومتي ميحجم  تغییراتکه رسد مي

 ،هااصلاح دادهحتي بعد از  پس از فعالیت مقاومتي  ها  ولي افزایش تعداد پلاکت  ؛دنثر باشپلاسمایي مؤ

ثیر زمان روز نیز نشان داد که فعالیت بررسي تأ. (60) بوددار نیز معناتغییرات حجم پلاسما  برای

بح افزایش بیشتری نسبت به صدر  ،پلاکتي و ترشح بتاترومبوگلوبین بعد از فعالیت حاد مقاومتي

کند ميلاکتیك نیز در تجمع پلاکتي بعد از فعالیت ورزشي ایفای نقش اسید .(61)ظهر دارد بعداز

بین افزایش غلظت یون هیدروژن و افزایش تجمع  ( ارتباط زیادی را48و همكاران ) 2ر. هاب(53)

 .مشاهده کردندپلاکتي 

 
1. Creighton 

2. Haber 
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های ، ترشح کاتكولامینفعالیت دستگاه گردش خونافزایش    برکه فعالیت مقاومتي علاوه  رسدنظر ميهب

عنوان های بیشتر از طحال، خود بهبر رهاسازی پلاکتعلاوهداشته باشد که همراه بیشتری را نیز به

به افزایش فعالیت پلاکت در عروق تواند  مياحتمالاً، هامحرکي درکنار اثر مكانیكي این نوع تمرین 

ویژه هکه فعالیت مقاومتي ب گیری کردجهیتوان نتمي ،کليطورهب ،بنابراین ؛(62، 47) شودمنجر 

دنبال را بهعروقي    -خدادهای قلبيربروز  تولید ترومبوز و    احتمال  ،های با شدت متوسط به بالافعالیت

 در دورة معمولاًو  موقتي هستند ،شده بعد از فعالیت مقاومتيرات مشاهدهییتغ اغلباما  ؛داشته باشد

 گردند. ميازبخود سطوح استراحتي  بعد از فعالیت بهریكاوری 

 ثير تمرين استقامتي بر عملکرد پلاکتتأ

اند خطر ناشي از رخدادهای توميناشي از آن مطلوب  منظم و شرایط فیزیولوژیك ورزشيفعالیت 

تمرین .  (63)  عروقي محافظت کند  -قلبيهای  برابر بیماریعروق را کاهش دهد و بدن را در  زیترومبو

و  ترومبوزیفاکتورهای کاهش  واسطةدر عروق به 1يل هموستاتیكدتعابهبود به تواند مياستقامتي 

 سكتة موارد مربوط به مرگ ناگهاني و از درصد  70. حدود شودمنجر  یزیافزایش پتانسیل فیبرینول

د و فعالیت اتعدترومبوز ناشي از افزایش  اثردرتوان به انسداد عروق کرونر مرتبط با ورزش را مي قلبي

  .(35) پلاکت نسبت داد

در زنان و مردان جوان  با ایجاد سازگاری با شدت متوسط ورزشي  د که تمرینندهمطالعات نشان مي

در پاسخ به ورزش با هم  در زمان استراحت و  هم  به کاهش چسبندگي و تجمع پلاکتي  تواند  ميسالم  

پاسخ به چسبندگي و تجمع پلاکتي در دهند که شواهد نشان مي. (48، 64) شودمنجر شدت بالا 

میزان این افزایش بعد از یك دوره تمرین منظم ورزشي  اما    د؛نیابمي  یشاد افزاحشدید  ورزشي    فعالیت

به استقامتي و قدرتي  منظم هایکه فعالیت انددادهمطالعات قبلي نشان . (53) یابدکاهش مي

وز ناشي بتروم بروز ،مثالعنوان به ؛(17، 27) شوندميمنجر در تعداد و عملكرد پلاکت  هایيسازگاری

 كرده،نکرده نسبت به افراد تمریندر افراد تمرینویژه با شدت بالا به فعالیت استقامتي و قدرتياز 

نسبت به استقامتي  ةکردد تمرینپلاکت در زمان استراحت در افرا دادتع ،اینبرکمتر بوده است. علاوه

 ةکردحجم پلاسما در افراد تمرین  افزایشبه  توان  را مياست که این کاهش  تر  نكرده پایینافراد تمرین

ة زمان برخورد پلاکت به دیوارحجم پلاسما  افزایش، نظریازلحاظ  .(17، 27) نسبت داداستقامتي 

نشان داده شده  .(65) همراه داردنیز بهرا  لاندوتلیابافت دهد که کاهش آسیب عروق را کاهش مي

که   دارد  نفریناپيحساسیت کمتری به تجمع در پاسخ به    استقامتي  ةکردافراد تمرین  است که پلاکت

نیز  و CD62 ،CD40Lبیان  .(66) شده استنسبت داده دو  -آلفاآدرنرژیك  ةگیرند تراکم کاهش به

بررسي  .نظر گرفتپذیری و حتي فعالیت پلاکت درهایي برای پاسختوان ملاکرا مي  ROSافزایش

 
1. Hemeostatic Balance  
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ی مرتبط با فاکتورها بیان که دهدشان مينتنفسي و عملكرد پلاکتي  -ارتباط بین آمادگي قلبي

؛ (65)  داشته استبیشتری  افزایش    ،درندا  کمتری  يتنفس  -در افرادی که آمادگي قلبي  عملكرد پلاکتي

مثبت بیشتر   به اثرهای  تنفسي  -قلبيآمادگي    بالاتر  که سطوحمعنياما این ارتباط خطي نیست؛ بدین

در مقایسة افراد ( هم 68همكاران ) و 1پدگورسكا. (67)د نشونسبت به سطوح متوسط منجر نمي

عملكرد بافت در افراد ورزشكار  کردند که تمرین هوازی گزارشای و ورزشكار حرفه  رورزشكاغیر

ندارد.  ی مضاعفثیرپلاکتي تأولي بر عملكرد  ؛بخشدعروقي را بهبود مي -وضعیت قلبي و اندوتلیال

فعالیت حاد با شدت  دنبالبهسازی پلاکت در فعالثر عنوان یكي از عوامل مؤبهرا تنش برشي  هاآن 

و در مربع  مترسانتي بر دین 20-30ها در سرخرگتنش برشي طبیعي  دامنة .کردندبالا معرفي 

 از بیماری یا شرایطي دیگر  ناشي ازتنگي عروق  اثر؛ اما در(69) است 2dynes/cm 8-8/0 هاسیاهرگ

 (71و همكاران ) 2وانگ .(70)رسد ميمربع  مترسانتي بر دین 3300به مربع  مترسانتي بر دین 60

در حالت  چه به پاسخ کمتری به استرس ناشي از تنش برشي تواند مي منظمد که تمرین ندنشان دا

این گروه  دیگر نتایج پژوهش .شودمنجر ها در پلاکتفعالیت با شدت بالا در حالت چه استراحت و 

 cGMPمحتوای  و پلاسما نیترات ،نیتریتسطوح با افزایش  تمرین ورزشي در زنان نشان داد که

مانع تشكیل . نیتریك اکساید (64، 72) دهدپلاکت در زمان استراحت را کاهش مي فعالیت، پلاکت

ها، در داخل پلاکت  cGMPبا افزایش و تحریك    کهطوری به  ؛(73)  شودترومبوز در تنش برشي بالا مي

 .(38، 69)دهد را کاهش مي 1bگلیكوپروتئین اتصال  دهد و زمینةرا کاهش مي سلكتین -پيبیان 

 ؛دهدميسطوح کلسیم پلاکت را کاهش کلسیم و  آزادسازیورزش با شدت متوسط،  ،اینبرعلاوه

کاهش   لزوماً  ،پلاکت در پاسخ به ورزشسطح  چه در  پلاسما و  چه در    سلكتین  -پيکه سطوح  يدرحال

با تمرین با شدت متوسط ممكن است این واقعیت است که  کنندةیانب . این مطلب(25) دنیابنمي

ها در ها به پلاکتلكوسیتچسبندگي  ،برشي و متعاقب آن تنش واسطةبهپلاکت سازی کاهش فعال

ناشي از ترومبوز عروقي و التهاب را کاهش   هایخطر،  جریان خون  اثر شدتدرعروق    ةدیدنقاط آسیب

 .(43) دهد

 ، مثالعنوانبه  ند؛های مختلفي داشته باشمكانیسمد  نتوانمي  هاپلاکتبر  ورزشي  مطلوب تمرین    هایاثر

 ،هستندمحرکي برای تولید پروستاسایكلین  که HDLسطوح با افزایش  منظم استقامتيتمرین 

با تحریك ترشح بیشتر نیتریك  استقامتيتمرین  ،همچنین .پلاکتي را کاهش دهد عتواند تجممي

 
1. Podgórska  
2. Wang 
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 کندفعالیت پلاکتي را سرکوب مي، های اندوتلیالپلاکت از سلول مهارعنوان میانجي قوی به اکساید

بندگي کاهش چس بربا شدت متوسط علاوهاستقامتي دهند که تمرین ها نشان ميبررسي. (47، 48)

سازی فعالمهار  عنوان عاملي برایبه را  1(EDRFمشتق از اندوتلیال ) کنندة، فاکتور شل (72)پلاکت 

های مختلفي روی آزمودني  هایپژوهش  ،ورزشي  های. درزمینة اثر تمرین (74)دهد  ميافزایش  پلاکت  

ها نشان مورد موشآمده دردستنتایج به. (27، 78-75) اندهای حیواني انجام شدهانساني و نمونه

مدت )سه جلسه( با شدت متوسط آنتي اکسیداني بدن، فعالیت کوتاهعلت بهبود وضعیت  به  کهدهد  مي

ورزشي  تمرین .(75)شود منجر مياکسیداني تام و کاهش فعالیت پلاکتي به افزایش ظرفیت آنتي

های از سلول NOبهبود پتانسیل ترشح و  NO افزایش سطوح پلاسمایي برعلاوه ،هفته 10 مدتبه

و کاهش چسبندگي پلاکت ناشي از   LDLموجب کاهش اکسیداسیون تواندیال، ميبافت اندوتل

در  cGMPسلولي ك اکساید و سطح درونش ترشح نیتریافزای .(76) شودپلاکتي  عنوژن و تجمیفیبر

ع پلاکتي را با کاهش بیان . تمرین ورزشي امكان تجم(64)های انساني نیز مشاهده شده است نمونه 

کاهش  و IIb-IIIa (77)و گیلكوپروتئین  CD62pهای چسبان در سطح پلاکت نظیر مولكول 

یش زمان نسبي ترومبوپلاستین ترومبین و نیز افزاآنتي -ترکیب ترومبین فیبرینوژن، فاکتور هشت،

 کنندةژن فعالضدتجمعي مانند پلاسمینوژن، آنتي. افزایش فاکتورهای  (27)دهد  شده، کاهش ميفعال

پذیری فعالیت ورزشي ممكن است درکل به کاهش تجمعبعد از  نیز  و غیره    PAI-1پلاسمینوژن بافتي،  

های عروق یماری کاهش عوامل خطرزای ترومبوژنیك در ب ،جموعم. در(27، 31) پلاکت منجر شوند

مطلوب تمرین  اما این اثرهای ؛(78)است  وسیلة فعالیت بلندمدت ورزشي اثبات شدهکرونری به

، 72، 79) دنگردبه شرایط استراحتي و زمان قبل از تمرین برمي ،تمرینيبي ةبعد از یك دور ورزشي

53). 

پلاکت به فعالیت حاد  پاسخای در تغییر کنندهعیینتواند عامل تتمرین مي امدت بسازگاری طولاني

در عملكرد پلاکت  برسطح آمادگي جسماني مستقیم اثر ة به مقایس مقطعيمطالعات باشد. برخي 

 ،تربالاتنفسي  -آمادگي قلبيدر افراد دارای که  اندهادو نشان د اندرداخته پاسخ به فعالیت شدید پ 

های سطح بیان گیرنده پژوهشي،در . (65) دگردمي منجر پلاکت سازی کمترلفعالیت حاد به فعا

در نتایج پژوهش نشان داد . (80) شدفعال و غیرفعال مقایسه  افرادپلاکتي بعد از آزمون فزاینده در 

 یعني ؛فیبرینوژن ةو گیرندیافت  افزایش CD36 بیان ،یافت کاهش GPIb بیان ،غیرفعالافراد 

GpIIb/IIIa فعال یك از این تغییرات در افراد هیچ ،مقابل در و فعال شد ،پس از تحریك با ترومبین 

 بیشتر  ترشح، (23) چسبندگي و تجمع پلاکتيافزایش بیشتر  ،تناسب با این نتایجم .ندنشد مشاهده

PF4    وB-TG  (40)  ،زمون آبعد از یك    ،غیرفعالدر افراد    (40)  سلكتین  -پيو بیان    (40)  تعداد پلاکت

 
1. Endothelium-Derived Relaxing Factor  
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بعد   1PDMPsنیز تغییرات سطوح    در پژوهشي .اندگزارش شده  ي شدید در مقایسه با افراد فعالورزش

مقادیر آن دار معنا. نتایج افزایش ندبین افراد فعال و غیرفعال مقایسه شدشدت متوسط  از فعالیت با

هنوز   غیرفعالفقط در افراد    PDMPs  مقادیر  ،ریكاوریساعت    از دو  اما بعد  ؛نشان داد  در هر دو گروهرا  

  .(81) ندبودبالا 

ناشي از تمرین منظم ورزشي بر فاکتورهای پلاکتي، با هدف بررسي اثر سازگاری  هابرخي پژوهش

. اندمقایسه کردهتمریني  دورةاز در قبل و بعد را یك جلسه فعالیت حاد اثر پاسخ این فاکتورها به 

سازی و مسابقة فوتبال در ماهه آماده 10 تقریباً  که یك دورة نشان داده شده است ،راستادرهمین

های پلاکتي غیر از پهنای توزیع ، به ایجاد تغییرات مثبت در همة شاخصای فوتبالبازیكنان حرفه

تجمع پلاکتي  چسبندگي ودر افزایش کمتر  ،دیگری در پژوهش. (82) شودميمنجر  پلاکتي آنان

 این نتایج همراه با تغییرات  مشاهده شد. (79) هفته تمرین استقامتي با شدت متوسط 12بعد از 

 ؛ یعني هشتکمترتمریني    هایي با طول دورةدر پژوهش  ،ترسلولي پایینکلسیم درون  نظیردیگر  مثبت  

مطالعات  .ندتكرار شد دوبارهنیز تمرین منظم  (83)هفته  بعد از چهار PDMPکاهش  و (63)هفته 

یید أ ت LDL (76) و اکسیداسیون (71) برشي شایج را برای فعالیت پلاکتي ناشي از تننتبعدی این 

  .اندهکرد

که طوری ؛ بهدنکنیید ميأ را ت یادشدهوی بیماران نیز نتایج مطالعات رشده انجام هایپژوهشنتایج 

و نیز  (84)آسیب نخاعي با در بیماران هفته تمرین منظم ورزشي  12کاهش تجمع پلاکتي بعد از 

جمله دلایل پژوهشگران از .گزارش شده است (72)وزن و اضافه (85)خون به فشاربیماران مبتلا

و  cAMPپلاکتي درون  سطوحافزایش  ،نتیجهدر و NO (،PGI2) ایكلینسپروستا را افزایشاحتمالي 

cGMP (15، 16) انددانسته ن یآرژن -ال ةدهندو افزایش انتقال.  

، ویژه تمرین با شدت متوسطهتمرین ورزشي منظم بد که ندهلعات نشان مياین مطا ،درمجموع

نیز پلاکت را پاسخ فعالیت ورزشي شدید بر منفي  اثر ،(44)ها پلاکتتجمع کاهش فعالیت و  برعلاوه

گرفته در سطح عروقي های انجامان هم به سازگاری وتاین اثرهای مثبت را مي که دهدکاهش مي

جمله ازهای سلولي در خود پلاکت های بافت اندوتلیال و هم به سازگاریویژه نوع و میزان ترشحبه

نیز کاهش  و در سطح پلاکتهای چسبان مولكولهای گلیكوپروتئیني کاهش تراکم و فعالیت گیرنده

چنین شرایطي ها و ترومبین مرتبط دانست.  نظیر کاتكولامینهای تحریكي  حساسیت نسبت به محرک 

 
1. Platelet-Derived Mircoparticles 
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کرده درحین فعالیت شدید در افراد تمرینعروقي  -کاهش رخدادهای قلبيبخشي از چرایي  احتمالاً

  .کنندميتوجیه تحرک نسبت به افراد کمرا 

 ثير تمرين مقاومتي بر عملکرد پلاکتتأ

بر مقاومتي  هایدرزمینة اثر تمرین سیار کمتریب هایپژوهشمقاومتي، حاد فعالیت  در مقایسه با

های هوازی مقایسة چهار هفته تمرین  به منظوردر پژوهشي  .  اندو فاکتورهای مرتبط انجام شده  پلاکت

ع تمرین بر این فاکتورها ون مثبت هر دو ك، اثرهاییتولینهای انعقادی و فیبریو مقاومتي بر شاخص

مثبت  های مقاومتي دارای اثرهایند؛ ولي نتایج نشان داد که تمریناهده شدشدر افراد سالمند م

 چهار  ،مشابه دیگری در پژوهش. (86) هستندها پلاکتتعداد و   PT ،PTTعوامل انعقادیبیشتری بر 

            کاهش عوامل انعقادی فیبرینوژن، به شدت متوسط، در افراد سالمند  هفته فعالیت مقاومتي با

PT ،PTT   ،ها و افزایش  تعداد پلاکتD-  در پژوهشي(  88و همكاران )  1هولمي.  (87)  منجر شد  دایمر 

تعداد افزایش  جلسه تمرین مقاومتي، مانع 21تئین قبل از فعالیت و که مصرف پرو نشان دادند

وجود افزایش که باطوریبه  ؛شودنميهای سني مختلف  در گروهها بعد از فعالیت مقاومتي سنتي  پلاکت

 سال و سالمند( مشترک بود.های سني )جوان، میانگروه در گروه جوان، افزایش کلي در همة بیشتر

های ، هم تعداد پژوهشبندی کرد؛ زیراتوان با قطعیت جمعنمي زمینه را ده دراینآمدستنتایج به

جهت  شدههای انجامقوی وجود ندارد. پژوهشسویي ها همنآاندک است و هم بین نتایج  شدهانجام

های اصلي نظیر شدت، مدت و حجم متغیراحتمالي  سلولي هایمكانیسمو  اثرگذاریو میزان 

 های انجام پژوهشبه ها در این حوزه اند و پاسخ به این سؤال مقاومتي را بررسي نكرده هایینتمر

 دارد. نیاز ای گسترده

 

 گیرینتیجه بحث و 
 ، اساسشود؛ برهمینهای تحریكي و مهاری تعیین ميمكانیسمتقابل  وضعیت فعالیت پلاکت ازطریق

با افزایش بالا    هایدر شدت  ویژهبهمقاومتي،    صورتبه  صورت استقامتي و همورزشي هم بهحاد  فعالیت  

كي برای پلاکت محسوب یتحر  يعامل  ،های مختلفپلاکتي فاکتورها و متابولیتسطح پلاسمایي و درون

تجمع پلاکتي و جمله های پلاکتي ازها و برخي شاخصبه افزایش تعداد پلاکتتواند شود که ميمي

شدت فعالیت باعث افزایش   ویژهسته به حجم و بهب  ورزشيشود. فعالیت   منجر  میانگین حجم پلاکتي

ها، ترومبین و نیز تولید عوامل محرک پلاکتي ازجمله کاتكولامین فشار برشي در جریان خون و

و دیگر ترومبوز  تواند  ميو    دنبال داردسازی پلاکتي را بهلکه تحریك و فعا  شودميفسفات  آدنوزین دی

 
1. Hulmi 
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از فعالیت مقاومتي،  ویژه بعدبه اما اغلب تغییرات  همراه داشته باشد؛عروقي را به -رخدادهای قلبي

 گردند؛فعالیت به سطوح استراحتي خود بازميریكاوری بعد از   در دورةو معمولاً  موقتي هستند

عیت بیمار و جمدر بر پلاکت  ورزشيثیر تمرین شده درزمینة تأ های انجام، بیشتر پژوهشحالبااین

با شدت  هایژه تمرینیوهبتمریني  بعد از دورةکاهش فعالیت و عملكرد پلاکتي را  ،فعالسالم غیر

اند، هورزشي بر عملكرد پلاکتي را بررسي کرد که اثر تمرین هایيپژوهش. اندگزارش کردهمتوسط 

فاکتورهای  ،شده و همچنینکارگرفته تمریني، مدت تمرین، شدت به نظر، روشازنظر جامعة مورد

را های درگیر در بهبود عملكرد پلاکتي ناشي از تمرین مكانیسمشده متفاوت هستند. ری گیاندازه

             نیز فاکتورهای مختلف مربوط به بهبود ظرفیت به افزایش حجم پلاسما و توان مياحتمالاً 

کاهش حساسیت به عوامل تحریكي و فعالیت بیشتر مسیرهای ها،  عروقي و تنفسي در آزمودني  -قلبي

         ، بهبود مسیرنیتریك اکسایدو فراهمي زیستي الیت نیتریك اکساید سنتتاز فعجمله ازمهاری 

نسبت اکسیدانتي افزایش دفاع آنتي و cAMPو مسیر  2PGIنوکلئوتیداز پلاکتي، افزایش تولید  -اکتو

های مفید عملكرد سازگاری ،قطع تمرینصورت داد. باوجود تمام اثرهای مثبت تمرین ورزشي، در

بندی کلي درزمینة اثر جمع رسیدن به ند هرچ ؛دنگردپلاکتي به وضعیت قبل از تمرین بازمي

 دارد. نیاز تری های بیشتر و جامعانجام پژوهشبه  ،های مقاومتيتمرین

های ویژه در گیرندهبه هاRNAرات میكرو یجمله تغیازمسیرهای سلولي که رسد نظر ميبه

به اثرهای زشي با توجه  ور  هایا انواع مختلف تمرینیا سازگاری بدر پاسخ  گلیكوپروتئیني سطح پلاکت  

های آینده در حوزة پلاکت باشد؛ البته این نیازهای پژوهشي پژوهش  رویكرد  ،هامتفاوت آن   فیزیولوژیك

تمرین ورزشي با که رسد نظر مي، بهدیگرند. ازطرفشوهای مقاومتي بیشتر احساس ميدر تمرین 

تعامل پلاکت با بستر عروقي و ثیرگذاری بر ازنظر نحوة تأ ویژه به ،فرایندهای مهاری در پلاکتتقویت 

تداخل این های پلاکتي و گرانول پروتئیني و  Gهای گیرندهگذاری بر ها و نیز نحوة تأثیردیگر سلول

و پیشگیری از کاهش دوز داروها  برایتواند ميکه  ی استرویكرد ،دهي در پلاکتمسیرهای پیام

و دیابتي عروقي  -قلبي هایجمله بیمار مختلف از هایبازتواني بیمار در دورةبرگشت بیماری 

های نوین مطالعة گیری از روش ، بهرهبراینافزونقرار گیرد.  بالیني    توجه پژوهشگران  ازپیش موردبیش

شناسایي برای  (89)فلوسیتومتری دستگاه استفاده در  های موردكنیك جمله تها ازوضعیت پلاکت

ی مختلف درگیر در فرایندهای هایا پروتئین های مختلف سطح پلاکتيداد گیرندهتعمیزان فعالیت، 

تواند مي  ،های مختلفپلاکتي در پاسخ به محرکزان تجمع  و حتي می  سلولي در پلاکترساني درونپیام

تمرین ورزشي مختلف در افراد  در شرایط فعالیت یا یترهای بیشتر و بسیار دقیقبخش پژوهشالهام

 یمار باشد.و بسالم 
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ز بدن، تحت تاثیر متغیرهای مختلف هموستابه عنوان عضوی پویا در فرایند  پلاکت پيام مقاله:

تواند در بلند ساگازهایي را در میزان فعالیت گیرد که ميورزشي از جمله شدت فعالیت قرار ميفعالیت

توانند در جهت پذیری به عوامل محرک پلاکتي را به دنبال داشته باشد. این نتایج ميپلاکت و واکنش

ای داشته کنندهعیینهای مختلف نقش تدهي راهكارهای انتخابي آتي جهت درمان یا بازتواني بیماری

  باشند.
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Abstract  
Platelets play an important role in formation of a stable hemostatic white thrombus and a 

major role in the blood-clotting process. It has also been suggested that platelets are 

important in many of the reactions in the intrinsic pathway of coagulation. Recent 

evidence emphasizes the pivotal role of abnormal platelet function in acute coronary artery 

diseases, myocardial infarction, unstable angina and stroke. Acute exercise might be 

harmful for inactive individuals and particularly patients, if the exercise intensity is high. 

One of the main mechanisms causing this, is exercise-induced thrombosis. On the other 

hand, regular exercise or exercise training results in health benefits and improvements in 

lifestyle not only in normal healthy subjects but also in patients. However, the study of 

exercise training effects on blood platelets are highly contentious because of the fact that 

the analytical methods employed to study platelets are different and accompanied by 

numerous methodological problems. Few studies are available on the effect of training on 

blood platelets and the exact effects of exercise training on platelet activation and function 

is not as yet known. This lack of information makes further studies particularly important, 

in order to clarify whether there are favorable effects of exercise training on platelet 

aggregation and function in health and disease. This article presents a summary of the 

previous research findings that investigated the interaction between acute and chronic 

exercise and platelets in health and disease, as well as providing directions for future 

studies. 
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Thrombosis. 
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