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 خلاصه 

 مقدمه

از حد  شیواکنش ب ،یيراه هوا ریانسداد متغ ،يمزمن است که با علائم تنفس يالتهاب یماریب کیآسم 

های و مكملبرای بهبود این بیماری از تمرینات ورزشي شود. ميمشخص  یيو التهاب راه هوا یيراه هوا

های تمرینات ورزشي و مكمل تأثیربه مروری در تحقیق حاضر  توان استفاده کرد.ميداني یآنتي اکس

 آسم پرداخته شده است. ان مبتلا بهآنتي اکسیداني در بیمار

 وش کارر

 Google Scholar ،Web of Science ،Scienceمشتمل  اطلاعاتيبا استفاده از چندین پایگاه 

Direct ،Pupmed ،Scopus   مرتبط برای  و نام انواع آنها و اسامياز عناوین بیماری آسم و با استفاده

جستجو صورت گرفت. در ابتدا با محدود کردن جستجو،  2022تا سال  بیماری آسمهای کلید واژه

و متون کامل غربالگری و ها مطالعات غیر مرتبط و تكراری حذف، و پس از بررسي عناوین، چكیده

 ند.مطالعات مناسب به تحقیق حاضر وارد شد

 نتیجه گیری

در بیماران مبتلا آنتي اکسیداني های ات تمرینات ورزشي و مكملتأثیرمطالعاتي که به نقش  تمرکز بربا 

توانسته  يكیولوژیزیپاتوفهای سمیمكان در این بیماران از طریقورزش توان گفت که مي به آسم پرداختند

است در کاهش اثرات مضر بیماری آسم ایفای نقش کنند. به طوری که تمرینات منظم هوازی و تنفسي  

های گونه دیتول لیمبتلا به آسم به دل مارانیب هیربافت همچنین در بهبود این بیماری توصیه شده است. 

دلیل با در نظر گرفتن کاهش به همین  .دقرار دار ویداتیدر معرض استرس اکس تروژنیو ن ژنیفعال اکس

راه  یبازسازکاهش و  یيراه هوا الیتلیاپهای سلول زشیآپوپتوز، ر شیافزا آنتي اکسیدانيهای آنزیم

در بیماران مبتلا به آسم ها مطالعات به نقش مثبت مصرف آنتي اکسیدان لذا .را شاهد خواهیم بود یيهوا

 اشاره کرده اند.

 لمات کلیدیک

 میکوآنز ،سیستئین ،گلوتاتیون ،سلنیم ،ملاتونین ،هاویتامین ،آسم ان مبتلا بهبیمار ،تمرینات ورزشي 

Q10، چای سبز 

 

 .باشداین مطالعه فاقد تضاد منافع مي پی نوشت:
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 مقدمه

در حال توسعه و  یدر کشورها يمزمن تنفسهای یماریب

به عنوان  یاقتصاد اتتأثیر زیو ن يفراوان به لحاظ افتهیتوسعه 

. در همیشه مورد بحث بوده استميچالش بهداشت عمو کی

به دلیل فقر و عدم دسترسي به توسعه،  حال در یکشورها

خدمات بهداشتي شمار بیماران تنفسي در حال رشد بوده 

 يصنعت یدر کشورها ریفق تیاقل یبرا يامر حت نیاکه ؛ است

های مزمن ترین بیماریآسم یكي از شایعاست.  صادق ازین

یک بیماری التهابي مزمن راه هوایي که  غیرواگیر است

در نتیجه تعاملات پیچیده بین عوامل ژنتیكي و  و باشدمي

میلیون نفر در سراسر جهان  ۳00شود. تقریباً ميمحیطي ایجاد 

این  2025برند و اعتقاد بر این است که تا سال مياز آسم رنج 

زارش سازمان میلیون نفر خواهد رسید. طبق گ 400رقم به 

هزار نفر در اثر این بیماری جان  250جهاني بهداشت سالانه 

آسم  ياصلهای يژگیواز . (2, 1)دهندميخود را از دست 

و انسداد ها به محرک یياز حد راه هوا شیب يشامل پاسخ ده

علائم علائم معمولي شامل  .(۳)هوا است انیجر ریبرگشت پذ

تنفسي )سرفه، تنگي نفس، دوره مكرر خس خس سینه، 

راه هوایي، واکنش بیش  تغییر پذیرسفتي قفسه سینه(، انسداد 

است که با قرار ( و التهاب راه هوایي AHRاز حد راه هوایي )

گرفتن در معرض عوامل محرک )مانند سرماخوردگي، تغییر 

( هافصل، عفونت ویروسي، ورزش، گرد و غبار و سایر آلرژن

 بالینياین بیماری از آزمایشات تشخیص برای . دشوميتشدید 

، اسپیرومتری، 1بیشینه میزان جریان بازدمي از جمله

شمارش کامل خون، اشعه ایكس قفسه سینه،  ائوزینوفیلي در

انسداد گذرا راه هوایي، با  شود.مياستفاده  و آزمایش آلرژی

 2اجباری پس از تمرین در یک ثانیهميکاهش حجم بازد

اگرچه . (4)درصد از سطح پایه همراه است 10حداقل 

داروهای ضد آسم استنشاقي در اکثر بیماران موثر است، اما 

داروهای مورد استفاده در آسم با عوارض جانبي همراه است. 

علاوه بر این، همه بزرگسالان مبتلا به آسم داروهای ضد آسم 

                                                           
1  Peak expiratory flow rate (PEFR) 

به دلایل امر کنند. این ميخود را طبق تجویز مصرف ن

س از عوارض جانبي متعددی از فراموشي و عدم پایبندی به تر

درماني های . این امر نیاز به استراتژیافتدمياتفاق ها و هزینه

در حال  مطالعاتکند. ميغیرپزشكي در آسم را برجسته 

به مدت به طور مثال  منظمهای دهد که ورزشميظهور نشان 

-40تا افزایش پیشرونده بار کار سه ماه با سه بار در هفته و 

 داکثری در یک زمان چهل دقیقه ایح میزاندرصد از  60

 تواند جایگزین یا مكمل درمان پزشكي آسم باشد.مي

تمرینات ورزشي به عنوان یكي از اجزای مهم بازتواني در 

باشد. تحقیقات عنوان کرده اند که ميبیماران مبتلا به آسم 

کند و تنگي ميایفا ميفعالیت بدني در مدیریت آسم نقش مه

عضلات تنفسي و کاهش بستری شدن در نفس را با تقویت 

متاسفانه  .(6, 5)بخشدميبیمارستان و مصرف داروها بهبود 

ترس از ایجاد تنگي نفس در بیماران مبتلا در کشور ما به دلیل 

به آسم یک نگرش منفي به تمرینات ورزشي وجود دارد. این 

موجب غیرفعال شدن افراد و کاهش آمادگي قلبي ها نگرش

همان طور که اشاره  .(7)تنفسي و جسماني را به دنبال دارد

همراه  یيراه هوا ریپذاز انسداد برگشت یيهاآسم با دوره ،شد

ممكن  تیکه در نها شوديمشخص م هاهیبا التهاب مزمن ر

های منجر شود. نفوذ سلول یيراه هوا وارهید یاست به بازساز

 ژنیفعال اکسهای گونه دیمنجر به تول یيهوا یبه مجار يالتهاب

سالم، استرس  دبا افرا سهیشود که در مقامي تروژنیو ن

 جادیافراد مبتلا به آسم اهای هیرا در ر یشتریب ویداتیاکس

از  یمعمولاً با تعداد ویداتیاسترس اکس نیکند. امي

دارد  وجودها هیکه در ر يدانیاکس يآنت يدفاعهای سمیمكان

مبتلا به آسم،  مارانیبهای هیحال، در ر نیشود. با اميمقابله 

 يدانیاکس يکمبود در دفاع آنت ایو/ ویداتیاسترس اکس شیافزا

ممكن است منجر به عدم تعادل شود که التهاب مزمن و 

فعال های به دلیل اهمیت گونه کند.مي دیرا تشد يبافت بیآس

 ،پاتوفیزیولوژیک در آسماکسیژني در تغییرات متعدد 

افزایش پراکسیداسیون لیپیدی و حساسیت و ترشحات در 

2 Forced expiratory volume in one second (FEV1) 
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. علاوه بر این عدم تعادل در مشاهده شده است هوایيهای راه

باعث محدودیت در جریان هوا وافزایش  ROSمیزان 

در همین راستا  .(8)شودميالتهابي در این بیماران های پاسخ

یزیولوژیكي بیماری فهدف از مطالعه حاضر بررسي نقش 

تمرینات  توانبخشي در این بیماری بوسیلههای آسم و روش

 باشد.ميآنتي اکسیداني های ورزشي و مكمل

 

 روش کار

 Googleمختلف  اطلاعاتيهای پایگاه جهت جستجو از

Scholar ،Web of Science ،Science Direct ،Pupmed ،

Scopus   آنتي های بیماری آسم و مكملو با استفاده

جستجو صورت  اکسیداني و تمرینات ورزشي بر این بیماری

بط گرفت. درابتدا با محدود کردن جستجو، مطالعات غیر مرت

ت پس از بررسي عناوین، لاسپس مقا و تكراری حذف، و

 247در نهایت د. و متون کامل غربالگری شدنها چكیده

ني مناسب به تحقیق حاضر وارد و بدون محدودیت زما همطالع

تمرینات  به نقشاستفاده شده است. در زیر  2022تا سال 

 آنتي اکسیداني در بیماری آسمهای ورزشي و انواع مكمل

 .شود مي پرداخته

 

 بر منابع و بحث یمرور

 آسمریشه یابی 

نفس » ای« آسما» يبه معن يونانیآسم برگرفته شده از واژه 

 یيهوای مزمن مجار جیرا يالتهاب یماریب کی، «نفس زدن

ناهمگون همراه با تاثیر متقابل  یآسم یک بیمار است.

 یفاکتورها است. از جمله يژنتیک و محیط یفاکتورها

 یفاکتورها ،1يآتوپ توانیآسم م یدخیل در اتیولوژ

هوا،  يآلودگ ژنتیک، ،يعفونت، رژیم غذای ،2درونزاد

نیز در  یدیگر یرا نام برد. فاکتورها يو تماس شغلها آلرژن

که عبارتند از سن پایین  اند آسم دخیل دانسته شده یاتیولوژ

مادر، طول دوره تغذیه با شیر مادر، زودرس بودن و وزن کم 

اما بعید است که در افزایش اخیر  فعالیت؛ در زمان تولد و عدم

آن  صیتشخ. (9)آسم دخالت داشته باشند يشیوع جهان

                                                           
1 Atopy 

علائم، پاسخ به درمان در طول زمان  یاساس الگو بر معمولا

با  ينیازنظر بال یماریب نی. اردیگیصورت م یرومتریو اسپ

 و هیثان کیبا فشار در ميتوجه به دفعات علائم، حجم بازد

 نیسم را همچن. آشودیم یبند طبقهميبازد انیجر زانیم نهیشیب

( ي)درون کیرآتوپیغ ای( يرونی)ب کیبر اساس آتوپ توانیم

اشاره به  يآتوپ نجایکرد. که در ا یبند بودن عامل آن طبقه

 . (11, 10)اشاره دارد 1 نوع تیحساس یواکنشها استعداد بروز

 انیجر تی، محدودهاآسم را با توجه به سطح نشانه مارییب

سم با آ .کنندمي میبه چهار دسته تقس هیهوا و تنوع عملكرد ر

تغییر پذیری  ،درصد FEV1 80 ≥یاPEF ) شدت متناوب

PEF یا≤ FEV1 20 )داریپا فی، آسم خفدرصد ( PEFیا≤ 

FEV1 80 تغییر پذیری  ،درصدPEF یا≤ FEV1 20-۳0 

تغییر  ،درصد FEV1 60 ≥یاPEF ) آسم متوسط ،درصد(

 ≤ یاPEF ) دی، آسم شددرصد( FEV1 ۳0 ˂یا PEFپذیری 

FEV1 60 تغییر پذیری  ،درصدPEF یا˂ FEV1 ۳0 

 .(1۳, 12)درصد(

 

 دخیل در آسمهای سلول

به عنوان یک  Th2بیماری آسم به عنوان یک بیماری با ایمني 

شود. ميبیماری با ناهمگوني بالیني پیچیده در نظر گرفته 

کنند ميیي که ترشح هاو سایتوکاینTh2 های سلول

 خصوصیت متمایزی از پاسخ ایمني در بیماران مبتلا به آسم

 های دیگر سلولهای آتوپیک است، با این حال جمعیت

Tهای این رو مكانیسم اند. از اجرایي نیز در ریه مشاهده شده

مولكولي عامل پیشبرد آسیب اساسي در ریه، احتمالاً شامل 

ست تا صرفاً خانواده  هاتری از سایتوکاین تمتفاو مجموعه

Th2 ایمني  کلاسیک. این امر نشان از دخالت مسیرهای

التهابي آسم  در بخش. (15, 14)متفاوت در این بیماری دارد

، هاسل ، از جمله ماستنقش دارندها ز سلولبسیاری ا

نوتروفیلها، سلولهای لنفوئیدی  ،T ، لنفوسیتهایهاائوزینوفیل

اپیتلیال، و محصولات زیست های و سلول 2 ذاتي گروه

شناختي آنها. این تنوع سلولي در ارتشاح التهاب نشان میدهد 

2 Intrinsic 
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به ویژه، روشهای  که جمعیت آسم ممكن است ناهمگن باشد.

درماني متعددی در آسم بتازگي در تلاش برای کنترل 

در  IL-5و  IL-4متمرکز شده است.  Th2پاسخهای نوع 

در سرم حضور  IgEغشاهای مخاطي برونش بیان بالا دارند و 

. تغییرات بافت شناختي اپیتلیوم برونش شامل اِدم، (16)رددا

ضخیم شدن غشای زیرپایه و هیپرپلازی سلولهای گابلت، 

است. ائوزینوفیلها اغلب IL-13 نشان دهنده افزایش فعالیت  

خلط مشاهده شده اند. علاوه بر این،  هم در خون و هم در

با فعالیت بیماری و پاسخ به درمان ها سرکوب ائوزینوفیل

. مشاهدات بافت شناسي (17)کورتیكواستروئید همراه است

 Tهای ارتشاح التهابي نشان داده است که شامل سلول

(CD4+  وCD8+ماست سل )و ها نوتروفیل، ها

 .(18, 16)تسهاائوزینوفیل

 
 .(19)کیولوژیبهای و اهداف درمان دیدر آسم شد یيالتهاب راه هوا -1شكل 

 

 مکانسیم ایجاد بیماری آسم

مانند  یيهوا یمجارهای یماریب جادیا اولین مكانیسم در

 ياستنشاقهای به محرک هیاولهای پاسخ دهنده نییتع آسم،

نقش  یيهوا یمجار 1يتیدندر یاست. سلولها یماریب

و نقص در عملكرد   هموستاز ایمني دارنددر حفظ ميمه

 ای زاها تیبه مواجهه با حساس پاسخدندیتي در های سلول

 مورد حال، در نیبا ا. شودميمنجر به آسم  يروسیعفونت و

 یيهوا یمجار يالیتلیاپهای سلول ،2يذات يمنیاهای پاسخ

                                                           
1 Dendritic cells 
2 Innate immunity 

(AEC)۳ پاسخ  نیاست اول ممكني تحتان يدستگاه تنفس

احتمال ابتدا  نیباشند. ا يمنیاهای پاسخ جادیدهندگان در ا

ها ممكن است ارتشاح AECداد مينشان  کهي در مطالعات

 يتجرب آسم يدر ط یيهواهای را به راه يمنیاهای سلول

 بیدر ترک ژن، ينوع آنت. (22-20)گردید روشنکنترل کنند 

از  یا بر انتشار مجموعه ،يكیژنت نهیو زم يطیبا عوامل مح

 انتشار ایکه منجر به شروع و  گذاردیاثر مها نیتوکایسا

 یدیو لنفوئ يذاتهای توسط سلول 2 نوع يالتهاب یندهایفرا

3 Airway epithelial cells 
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 ،يالیتلیاپهای سلول بر يطیمحهای . در اثر محرکشودمي

 و   IL-33 ،IL-25مانند الیتلیمشتق از اپهای نیتوکایسا

TSLPالتهاب  تیتقو ای 2نوع  يمنیاهای پاسخ آغاز باعث

های سلول بالادستهای واسطه نی. اشوندمي 2 موجود نوع

کرده و  2 نوعهای نیتوکایسا دیبه تول کیرا تحر يذات

بكر به  Tهای سلول یسازي به شروع و قطب نیهمچن

. (2۳, 22)کنندميکمک  CD4+ Th2های سلول

 يمنیاهای بر اساس پاسخ Thهای تیلنفوسهای رمجموعهیز

در  خاصي التهابهای خاص و واسطههای نیتوکایمرتبط با سا

های نقش انیدر م. شوندمي یمجموعه طبقه بند ریهر ز

 ریتكثها سلول نیدارد، اTh2 های که سلول یگرید

 ضیتعو تأثیرتحت  یباد يآنت دیو پس از آن تول Bهای سلول

در  IgEسطح  شیافزا و منجر به كند،یرا القاء م پیزوتیا

دست  نییپا یدیکل ومارکریب IgE ن،ی. بنابراشودميگردش 

بالا به  ياتصال لیبا تما IgEاست.  Th2های سلول فعال شدن

ها سل و ماستها لیبازوف یبر روIgE (FcεRI )   رندهیگ

ها سلول نیا یرو IgEعرضي و اتصالات  شودميمتصل 

واسطه  نیچند ونیدگرانولاس و يمنجر به فعال شدن سلول

 ن،یستامیشامل ه يالتهابهای واسطه نی. اشودمي يالتهاب

)به عنوان  يالتهاب ینهایتوکایسا گریو د نیپروستاگلاند

را  2 نوع پاسخ جهیوده، در نت( بIL-13 و IL-4 ، IL-5مثال،

های طیمح نیا تر، نییپا یيهواهای . در راهکنندمي تیتقو

مخاط و انقباض  دیتول ا،یلینوفیائوز منجر به 2 نوع يالتهاب

ی مهم، عملكردها یندهایفرا نی. اشوندميعضله صاف 

های بردن عفونت نیاز ب یبدن برا يمنیا ستمیمهم س يحفاظت

 ضرر يبهای آلرژن ایها ژن يآنت هستند، اما در پاسخ به يانگل

 فوق یدادهایهمه رو. شودمي یبوده، منجر به آلرژ زا بیآس

 .(24)کندميفراهم  یماریب نیبروز علائم ا یرا برا طیشرا

در پاتوژنز  (ASMCsي )ماهیچه صاف راه هوایهای سلول

های شود که عفونتنقش دارند. تصور ميالتهاب راه هوایي 

ها و ویروسي ممكن است از طریق افزایش تولید اینترفرون

را در ميپاسخ آس (IFNs/TNF-a) فاکتور نكروز تومور آلفا

پیش های افزایش سطح مولكول .راه هوایي تسریع کنند

افزایش یافت  GR-bتولید شد، بیان ها ASMCتوسط  التهابي

و افزایش انقباض از طریق تولید پروتئین تنظیم کننده کلسیم 

CD38 های ماهیچه صاف راه هوایي . سلول(25)مشاهده شد

گیری تلا به آسم شدید نیز بر اساس سطوح اندازهاز بیماران مب

شده بیان سیتوکین پس از پیش درماني با دگزامتازون و 

در مقایسه با افراد مبتلا به آسم غیر شدید،  TNF-aتحریک با 

دهند. این ممكن است از به کورتیكواستروئید پاسخ نمي

 P38 طریق فعالیت پروتئین کیناز فعال شده با میتوژن 

(MAPK)  ناشي ازTNF-a  رخ دهد که رونویسي ژن ضد

. استرس اکسیداتیو در طول (26)کندميالتهابي را مهار 

التهاب راه هوایي، گسترش، فعال سازی، جذب و عملكرد 

کند. تنظیم ميتنظیم کننده ایمني را تنظیم های این سلول

تولید کننده اکسید نیتریک یا های افتراقي توسط زیرمجموعه

میلوئید نابالغ به تعادل سرکوب های سوپراکسید این سلول

سیستم ایمني و تشدید واکنش بیش از حد راه هوایي کمک 

 .(27)کندمي

 
 .(15)کنندمينقش ایفا یي که در بیماری آسم هاطرحي از رویدادها و سلول -2شکل 
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 ورزش در آسمهای نقش فعالیت

به  .کندميایفا  ی آسمورزش نقش موثری در این بیمار

کنترل سلامت،  یشرکت در ورزش مداوم برا طوری که

در پیشرفت بیمارهای مزمن و کاهش  یسطح انرژ شیافزا

درمان  لیمنظم، پتانس. ورزش رسدميامری ضروری به نظر 

و  مک به قلبک تنفس، تیظرف شیافزاا به آسم را ب انیمبتلا

 ،شتریب ژنیاز اکس يخون غن افتیدر یشما براهای هیر

 شیافزایي و هواهای اهش التهاب در راهک استقامت، شیافزا

 يورزشهای برنامه .(28)سازدميامكان پذیر  را هیسلامت ر

از  یاریدهند. بسمي لیرا تشك هیر يتوانبخشبخش عمده 

ا کاهش ب مارانیب یبر رو يورزش یهابرنامه تأثیرمطالعات از 

 رینفس و سا يکاهش تنگ ،ریویهای گشاد شدنبه  ازین

 قیاز طر مارستانیدر ب یهمراه با دوره بستر يعلائم تنفس

 يبازتوان .(29)کننديم تیحما يعضلات تنفس تیتقو

مخصوص  یدر درمانگاهها آسم مبتلا به مارانیدر ب يورزش

 1882 سال در. باشدیم ماه 6هفته تا  ۳ن و طول آ شودميانجام 

 مآس در کنترل يورزش تیبودن فعال دیبار احتمال مف اولین

 .(۳0)مطرح شد Henry hide salter توسط

از ورزشكاران مبتلا به آسم هستند و با کنترل خوب  یاریبس

عملكرد در سطوح بالا  باتوانند در مسابقات ميخود،  یماریب

 توانيشرکت کنند. برخلاف ساختار و عملكرد قلب، که م

با  يتنفس ستمیو س هاهیداد، ر رییتغ يورزش ناتیبا تمر

به  دهند،ينشان نم يتوجهقابل راتییمنظم تغ يبدن ناتیتمر

از ورزشكاران مشاهده  يرخکه در ب یيراه هوا یجز بازساز

مبتلا به  مارانیب یبرا ورزشيهای برنامه .(۳۳-۳1)شودمي

 يعصب يهماهنگ ،يجسمان يآسم با هدف بهبود آمادگ

شده است. افراد مبتلا به  يو اعتماد به نفس طراح يعضلان

 کیدارند. از  يبدن تیبه فعال یآسم پاسخ منحصر به فرد

 یيهوا هایمقاومت راه شیتواند باعث افزاميطرف، ورزش 

 گر،ید یشود. از سومياز ورزش  يشود که منجر به آسم ناش

 دیمفمنجر به مدیریت منظم و شرکت در ورزش  يبدن تیفعال

                                                           
1 American Academy of Allergy 

است که  نیا ياحتمال سمیمكان کدر این بیماری شود. ی

 شیافزا موجب يمنظم با شدت کاف يبدن تیفعال شیافزا

 یاقهیدق هیتهو جهیو در نت شودميای  هیتهوو  یهواز يآمادگ

. در دهديو متوسط کاهش م فیخف ناتیرا در طول تمر

از ورزش هر  يآسم ناش کینفس و احتمال تحر يتنگ جهینت

ممكن است  نیهمچن يورزش نی. تمر(۳4)ابدیميدو کاهش 

عضلات  تیاز جمله تقو یگریدهای سمیمكان قیاز طر

مطالعات نشان  نفس را کاهش دهد. ياحساس تنگ ،يتنفس

ات هوازی مشابه داده اند که پاسخ افراد مبتلا به آسم به تمرین

افزایش آمادگي قلبي  دلیل آن بهباشد که ميافراد سالم 

 گرید يقلب ریعوامل غ يبرخ اینفس  يتنگ. برمیگرددتنفسي 

 ،يبه حداکثر ضربان قلب واقع دنیممكن است قبل از رسنیز 

بالاتر پس از  ب. ضربان قلبدهندرا خاتمه  هیپا شاتیآزما

 یبراها يآزمودن یيممكن است نشان دهنده توانا يبدن نیتمر

 کی ورزشهمچنین  .(۳6, ۳5)تر باشد يورزش طولان

انقباض برونش است که منجر به علائم  یبرا جیمحرک را

شود که در ابتدا به ميمبتلا به آسم مداوم  مارانیآسم در ب

شود. بروز علائم آسم با شروع ورزش ميکنترل ن ياندازه کاف

 هیپا ترلکه کن داده شودمبتلا به آسم هشدار  مارانیبه ب دیبا

 يکنترل تیرینباشد و ممكن است به مد نهیممكن است به

زش در وراز  يباشد. علائم برونكواسپاسم ناش ازین افتهیبهبود 

دهد. تهویه با ورزش ميحین یا فقط بعد از ورزش رخ 

یابد که منجر به خشک شدن مخاط راه هوایي، افزایش مي

( و IL-8های التهابي )لكوترین، هیستامین، انتشار واسطه

 .(۳8, ۳7)شودهجوم ائوزینوفیل مي

انقباض "( و EIA) "آسم ناشي از ورزش"اصطلاحات 

( اغلب به جای یكدیگر EIB) "برونش ناشي از ورزش

، آسم و 1آلرژیميبین آکادميفق عموتواشوند. مياستفاده 

، 2(، کالج آمریكایي آلرژیAAAAIایمونولوژی آمریكا )

( و شورای مشترک آلرژی، ACAAIآسم و ایمونولوژی )

با آسم برای  EIB( از اصطلاح JCAAIآسم و ایمني شناسي )

2 American College of Allergy 
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( با علائم بالیني آسم و EIBانقباض برونش ناشي از ورزش )

"EIB برای انسداد حاد جریان هوا بدون علائم  "بدون آسم

گروه کاری مشترک . (۳9)استفاده کردند آسم

رژی و ایمونولوژی بالیني اروپا و انجمن تنفسي آلميآکاد

را به عنوان علائم آسم که پس از ورزش سنگین  EIAاروپا 

نشان دهنده  EIBدهد تعریف کرد، در حالي که ميرخ 

، که در یک تست باشدميکاهش عملكرد ریه پس از ورزش 

سازمان به طوری که  .(40)شودميورزش استاندارد دیده 

کند که مي( توصیه GINA) 1آسم از پیشگیریجهاني 

 باید در فعالیت بدني منظم شرکت کنند، زیرامبتلایان به آسم 

ثابت شده است که این امر وضعیت کلي سلامت، کیفیت 

را  و علائم و حتي سطح کنترل آسم زندگي، و شدت بیماری

( یک 6MWTدقیقه پیاده روی ) 6 آزمونبخشد. ميبهبود 

سترده مورد استفاده برای تست ساده، قابل تحمل و به طور گ

در میان بیماران مبتلا به اختلالات  بدنيارزیابي ظرفیت 

. به طوری که در مطالعه تنفسي مزمن یا سایر اختلالات است

آزمودني های ( که با گروه2022و همكاران ) جورجوپولو

مردان و زنان انجام پذیرفت تمرینات پیاده روی شش دقیقه 

رد ریه در بیماران مبتلا به آسم گزارش مثبتي بر عملك تأثیرای 

توان با پیش ميآسم ناشي از ورزش را  .(41)شده است

، هاآگونیستبتا درماني با تعدادی از داروها از جمله 

لكوترین پیشگیری کرد یا های و آنتاگونیست 2هاکرومون

کاهش داد. با وجود این، ترس از ایجاد یک دوره تنگي 

نفس، بسیاری از بیماران مبتلا به آسم را از شرکت در فعالیت 

ورزشكاران استقامتي، به ویژه شناگران . (۳4)ارددميبدني باز 

دارند.  EIBو  AHRو اسكي بازان، شیوع بیشتری از آسم، 

مدت با  يو طولان دیشد مواجههبا ایجاد این شكل از آسم 

 رانو در ورزشكا یيراه هواهای انواع مختلف محرک

 .(4۳, 42)است در ارتباطها حساس به آلرژن

 درصد 7 باًیبزرگسالان تقرميعمو تیآسم در جمع وعیش

از  يانقباض برونش ناش آنها درصد 90تا  70 نبی و است

                                                           
1 Global Initiative for Asthma (GINA) 
2 chromones 

از  ي. انقباض برونش ناش(45, 44)کنندميورزش را تجربه 

 چهی بدون( درصد 20-10تواند در افراد )مي نیورزش همچن

. انقباض (46)از آسم رخ دهد یگرید ينیبال يژگیگونه و

درصد کودکان  90تا  40در  (EIBبرونش ناشي از ورزش )

مبتلا به آسم وجود دارد. بسیاری از مبتلایان به آسم علائم 

تنفسي آزاردهنده ای مانند تنگي نفس یا تنگي قفسه سینه را 

مبتلایان به آسم . (48, 47)کنندميدر طول ورزش تجربه 

با عوامل مختلفي از جمله میزان  سطح تحمل پایین ورزش را

انسداد راه هوایي در حالت استراحت، کاهش ظرفیت تهویه، 

. (49)سته انددانمرتبط  EIBاحساس بیشتر تنگي نفس و 

تمرینات ورزشي ترکیبي )مقاومتي مطالعات نشان داده اند که 

و هوازی( باعث بهبود آمادگي قلبي تنفسي و قدرت عضلاني 

حالي که  در شود.ميدر کودکان و نوجوانان مبتلا به آسم 

پاسخ فیزیولوژیک به ورزش معمولا منجر به اتساع نایژه 

شود، در مطالعات مبتني بر جمعیت، افراد بدون ميخفیف 

-5اقل رنج ببرند. حد EIBاست از تشخیص آسم نیز ممكن 

پاسخ  کی جادیا یتلاش مداوم با شدت بالا برا قهیدق 8

  برونش ناشي از ورزش مورد نیاز است.منقبض کننده 

EIB ًدقیقه پس از ورزش سنگین مشاهده  10-2معمولا

در کودکان در طول تمرین کمتر از حد اکثر  EIB .دشومي

 .(51, 50)رخ داد، نه بعد از آن

هستند که اثرات ضد التهابي  دارای تمرینات ورزشي

های ای بالقوه شامل کاهش سیتوکینواسطه هایمكانیسم

، و 5-، اینترلوکین4-، اینترلوکینTh2ميالتهابي سرپیش

، کاهش 16-، اینترلوکین1۳-، اینترلوکین6-اینترلوکین

1-MCP۳  وKCP4 ،Bκ-NF  10و سیتوکین ضد التهابي-IL ،

IL-1ra های و سلولTh  (52)دهدميدر گردش را افزایش. 

افزایش فعالیت بدني در طول روز همچنین با التهاب 

سیستمیک کمتر در بیماران مبتلا به آسم شدید پس از تعدیل 

عوامل مخدوش کننده همراه بود، البته هیچ ارتباطي با 

اقدامات التهاب ائوزینوفیلیک راه هوایي یافت نشد. بنابراین، 

3 monocyte chemoattractant protein 1 
4 keratinocyte chemoattractant protein 
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به طور بالقوه به عنوان یک درمان فعالیت بدني ممكن است 

مكمل برای هدف قرار دادن التهاب سیستمیک در آسم عمل 

بنابراین، فعالیت بدني ممكن است به طور . (52, 51)کند

بالقوه به عنوان یک درمان مكمل برای هدف قرار دادن 

. فعالیت بدني بكار گرفته شودالتهاب سیستمیک در آسم 

ممكن است از طریق مسیرهای متابولیک مانند همچنین 

در  1افزایش تولید بوتیرات، یک اسید چرب با زنجیره کوتاه

بالا،  يتنفس يقلب ( که در افراد دارای آمادگيSCFAگردش )

 يشود، اثرات ضد التهابمي افتی ،یيغذا میمستقل از رژ

 همچنین ورزش نقش موثری در کاهش .(5۳)داشته باشد

1FEV  1. کندميایفاFEV پس از توقف  قهیدر عرض چند دق

 10تا  5در عرض  ابد،یميکاهش  يورزش به طور قابل توجه

تا  قهیدق 10در عرض ميرسد و به آراميبه اوج اختلال  قهیدق

ممكن است  EIBمبتلا به  ری. افراد غابدیميساعت بهبود  1

1FEV در ابتدا داشته باشند و فقط علائم را در طول  يعیطب

در ابتدا با  1FEVورزش تجربه کنند. در مقابل، اختلال 

 نهیگشادکننده برونش، نشان دهنده آسم زم یریبرگشت پذ

 يبستگ 1FEVآسم به درجه اختلال  یاست و طبقه بند یا

 یيراه هوا ومیتلیبه اپ بی، آسEIBبا  مارانیدر ب .(54)دارد

 شیشود که منجر به افزامي PGE2منجر به کاهش سنتز 

شود که باعث انقباض برونش مي PGE2به  CysLTsنسبت 

 EIBبه  بتلام مارانیدر ب یيهوا یشود. در مجارمي زین

 یرهایهستند. مس لیاحتمالاً دخ زین يعصب اتتأثیر

تواند باعث مي یيعضله صاف راه هوا t ک،یپاراسمپات

تواند مي کیسمپات اتتأثیرکه  يانقباض برونش شود، در حال

                                                           
1 short chain fatty acid 

 میرا در تنظ يباعث اتساع برونش شود که هر دو نقش اصل

ممكن است  يکنند. اختلالات عصبمي فایا یيراه هوا بریکال

  .(57-55)کمک کند AHRبه پاتوژنز 

 EIBبه توسعه  الیتلیاپ بیاست که آس نیاعتقاد بر ا نیهمچن

از  يناش الیتلیاپ بیآس کند.ميزشكاران کمک در ور

و ترشح پلاسما باعث  یيراه هوا یرینفوذپذ شیورزش، افزا

 شیافزا ،یيراه هوا ومیتلیاز اپ يعبور مواد استنشاق شیافزا

ي و التهاب يمنیاهای با سلول يتعامل مواد استنشاق

با  AHRبازان،  يو اسك نخبه. در شناگران (56)شودمي

از جمله رسوب کلاژن و  ،یيمشخص راه هوا یبازساز

 .(۳2, ۳1)مرتبط است هیپا یغشا ریدر زها كانیپروتئوگل

از  يناش پرپنهیاز ه يناش یيراه هوا عیما تهیاسمولار شیافزا

شود که باعث انقباض عضلات صاف ميورزش، تصور 

به دنبال آزاد  نیشود. امي یيو ادم راه هوا یيهواهای راه

های و منقبض کننده برونش از سلول يهابالتهای شدن واسطه

 پتاز،یتر ن،یستامیشامل هها واسطه نیا دهد.ميرخ  يالتهاب

( PG)ها نی( و پروستاگلاندCysLTs)ها نیلوکوتر لینیستیس

فعال شده مانند  يالتهابهای که توسط سلولهستند 

راه  يده پاسخشوند. ميآزاد  یيهوا یدر مجارها لینوفیائوز

رسد ميدهد. به نظر مي شیرا در افراد مبتلا به آسم افزا یيهوا

 EIBبه  تیدر حساسميعامل مه یيهواهای درجه التهاب راه

با  یيواراه ه يلینوفیدرجات بالاتر ائوزبه طوری که باشد، 

EIB (58)بارزتری همراه است. 
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 .EIA(59)درمان  یساده شده برا انینمودار جر -3شکل

 

ه مكمل مورد استفاد ینوع دارو نیتر جیرا يتنفس ناتیتمر

 صدها سال در یبرا يتنفس ناتیتمراست. ميآس مارانیدر ب

 نتمریمتعدد از جمله آسم  طیشرا یبرا يو غرب يجوامع شرق

توان به طور ميآسم را  یبرا يتنفس ناتیتمر داده شده است. 

 یبا هدف دستكار ناتیکرد: تمر میبه سه گروه تقس يکل

 شیبا هدف افزا ناتیتمر تنفس(؛ ی)بازآموز تنفس یالگو

با هدف  يناتی؛ و تمرياستقامت عضلات تنفس ایقدرت و/

بدن  تیو بهبود وضع نهیقفس س یریانعطاف پذ شیافزا

 يسنت نیتمر .شوندميانجام  (يعضلان ياسكلت ناتی)تمر

اهش مشابه، اغلب نشان دهنده ک بدنيهای درمان ریو سا وگای

 لیه دلپنهان ب ونیلاسیپرونتیه بردن علائم آسم است. نیو از ب

 یمبنا يپوکاپنیاز ه يتنفس ناکارآمد و انقباض برونش ناش

 ناتیاست. تمر يتنفس ناتیاستفاده از تمر يكیولوژیزیف

کند. اشكال ميو اثرات آن را کنترل  ونیلاسیپرونتیه يتنفس

تعداد کاهش در  موثری نقش يتنفس ناتیمختلف تمر

 یهانجات و بهبود تست یداروهاحملات حاد، استفاده از 

  .(62-60)دارند یویعملكرد ر

 يحفظ سلامت یابزارها برا نیاز موثرتر يكیورزش منظم 

 یاریاز جمله بس ،يعموم تیاز جمع ياست. بخش قابل توجه

پردازند. در مي يرقابتهای از افراد مبتلا به آسم، به ورزش

کند. در ميرا محدود ن يصورت کنترل، آسم عملكرد ورزش

 ،يزندگ تیفیعلائم آسم، ک توانديم يورزش نیواقع، تمر

 نیرا بهبود بخشد، همچن یویورزش، و عملكرد ر تیظرف

 د،ی. ورزش شددهديرا کاهش م یيهوا یهاراه يدهپاسخ

برون ده  که کنديم لیتحم يتنفس يقلب ستمیرا بر س یيازهاین

 تریل 200تواند به ميکه ابدیمي شیافزا و تهویه دقیقه ای قلب

. البته در (6۳)سطح بالا برسد كاراندر ورزش قهیدر دق

تواند ميتعداد تنفس  شیافزا ن،یو سنگ يطولانهای ورزش

ند تواميشود که  الیتلیاپ بیمخاط و آس يمنجر به کم آب

پاسخ  دیعلائم شود. تشد دیو تشد يمنجر به واکنش التهاب

 یدر هوا NOسطح  شیتوان با افزاميرا  يالتهاب

 ایسرد  یورزش در هوا ن،یداد. علاوه بر ا صیتشخميبازد

تواند علائم آسم را ميکلر  یحاو یآلوده و شنا در استخرها

خطر ابتلا به  دیورزش شد ،علاوه بر این. (29)کند دیتشد

و خطر  يبدن تیفعال نیآسم را با فرض رابطه پاسخ دوز ب

EIA/EIB کیبا که (، دینیرا بب 4)شكل  دهديم شیافزا 

متوسط  يورزش ناتیکه تمر دهديشكل نشان م U يمنحن

 يورزش ناتیبا تمر سهیخطر ابتلا به آسم در مقا شوديباعث م

 يتناوب ناتیو تمر ياستقامت ناتیتمر ژهیبالا به و دتبا ش

 کمتر است. 
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 .(65, 64)و خطر آسم يبدن تیفعال نیب یشنهادیپاسخ پ-رابطه دوز -4شکل 

 

 یاز مطالعات بر رو یا ندهیتعداد فزاتوسط  مشاهدات نیا

شود: ورزش مي دییتأ کیموش آسم آلرژ BALB/c مدل

و  کیلینوفیبا شدت کم تا متوسط، التهاب ائوز یهواز

روز در هفته،  5هفته،  4که به مدت  یيهارا در موش يتیلنفوس

به . (64)دهدميکنند، کاهش ميدرصد ورزش  50 تیظرف اب

را کاهش  یيراه هوا یبازساز یرسد ورزش هوازمي نظر

صاف راه  چهیماه یپرپلازیو ه يپرتروفیدهد، با کاهش همي

های نیتوکیس دیتول ت،یلكوس ونیلتراسی، کاهش انفیيهوا

 شی، و افزايچسبندگهای مولكول انیب ،يالتهاب شیپ

علاوه بر . (66)مرتبط استميیتنظ Tهای سلولهای پاسخ

التهاب راه  توانديمتوسط م یهواز نیجلسه تمر کی ن،یا

 یهاژن انیبرونش( را با کاهش ب يده)اما نه پاسخ یيهوا

  Th-2مشتق از یهانیتوکیس دیو تول يالتهاب یهاواسطه

مبتلا  مارانیدر بها لی. کاهش تعداد نوتروف(67)دهد هشکا

در  نیمچنه. (68)مزمن مشاهده شده است يالتهاب طیبه شرا

 کیکه  ده شمداوم نشان داد کیکودکان مبتلا به آسم آلرژ

 12در هفته به مدت  یا قهیدق 50دو جلسه  يبدن نیبرنامه تمر

 يو برخ ،يقدرت ناتیتمر ،یهواز ناتیتمره متشكل از هفت

 شیباعث افزاي زیر حداکثر  و هماهنگ يتعادل ناتیتمر

و آلرژن آنها  IgEاما سطح  شود،ينم یيهوا یهاالتهاب راه

                                                           
1 high-intensity interval training 

 IL-2 دیورزش منظم تول ،تی. در نها(69)دهديرا کاهش م

احتمالاً کمتر  هاتیکه لنفوس يمعن نیبه ا دهد،يرا کاهش م

 یهاتیو لنفوس دهنديپاسخ م يرونیب یهابه محرک

 طیدهنده شراکه نشان ابند،یيکاهش م زین IL-4 دکنندهیتول

است که به طور منظم  يكیافراد آلرژ یبرا یبهتر ينیبال

 ناتیاست که تمر يهیبد ن،ی. بنابرا(70)کننديورزش م

 ای دنیبا شدت متوسط )مانند دو یهواز يورزش

 .باشد دیمف کیالتهاب آلرژ یبرا تواندي( میسواردوچرخه

 یها( در سالHIIT) 1با شدت بالا يتناوب نیتمر ،علاوه بر این

به عنوان  رایقرار گرفته است، ز يمورد توجه قابل توجه ریاخ

روش ورزش کارآمد از نظر زمان شناخته شده است که  کی

و  يتنفس يقلب يدر آمادگ يباعث بهبود قابل توجه توانديم

آسم،  نیبدن در جوانان شود. با توجه به رابطه بالقوه ب بیترک

 يو تناسب اندام و کاهش احتمال انقباض برونش ناش ،يچاق

 یاستراتژ کی HIITمتناوب آن،  تیماه لیاز ورزش به دل

نكته  .(71)به آسم است انیمبتلا یبرا دوارکنندهیام تیریمد

و  یيالتهاب راه هوامطالعات نشان داده اند که مهم تر اینكه 

 ابد،یميکاهش  يشورز نیبه دنبال تمر زین ویداتیاسترس اکس

کمک  یيراه هواهای احتمالاً به کاهش پاسخ نیبنابرا

انجام ورزش منظم با شدت و مدت زمان  نیکند. بنابرامي
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 اندتوميمناسب  یبا دما ياز آلودگ یعار يطیمناسب در مح

 .(4)علائم آسم را بهبود بخشد

 ورزش وجود دارد: زیدو روش تجو ماریب تیبر اساس وضع

با استفاده از  يتنفس يقلب يهدفش بهبود آمادگ وهیش نیاول

سه  قهیدق ۳0-20به مدت ميتداو ایو  يتناوب یهواز ورزش

سر بسته، گرم و با کنترل  طیدر مح تیفعال بار در هفته است.

گرم کردن و سرد کردن بدن  مرحله .شودیرطوبت انجام م

 يکاف دیورزش با شدت .شودميقبل و بعد از ورزش انجام 

شده  شنهادیپ ضربان قلب ممیاکزدرصد م 70 باشد که شدت

با استفاده از تست ورزش  دیهر فرد با يورزش يابیارز است.

برنامه بر  نیورزش و اثر ا شدت نییتع جهت ابندهی شیافزا

 شیکه به تست ورزش افزا يکسان باشد.-فرد  يورزش تیقابل

آزمون و  يتجرب شیآزما از توانندیندارند م يدسترس ابندهی

در  نهیشیب ریز تحمل ورزش يابیخطا بهره برند که شامل ارز

 .شودیم انیو بر اساس ضربان قلب هدف ب باشدیم نیطول تمر

نفس ورزش  ياست که به علت تنگ يمارانیب یدوم برا وهیش

خود را  یهواز يادامه دهند تا آمادگ توانندیرا نم بالا با شدت

 يطیدارند که عضلات مح یيبه ورزشها ازین بهبود بخشند آنها

 يب .(72)دهد شیرا افزا استقامت و تحرک و تیرا تقو

 يطینفس منجر به ضعف عضلات مح يبه علت تنگ يتحرک

 یدارا مارانی. بكندیرا محدود م يورزش تیقابل و شودیم

ورزش  توانندیم دیتا شد متوسط يتنفس تیمحدود

و استقامت  قدرت با شدت کم انجام دهند تا کیزوتونیا

 ناتیتمر دهند. شیخود را افزا يعضلات و تحمل ورزش

 شامل آموزش تنفس و راه رفتن با شدت بالا گرید يورزش

مبتلا به  مارانیب یورزش را براATS و  ACSM  .(7۳)است

 مارانیب یبراACSM  دستورالعمل .(74)کنندمي هیآسم توص

مانند  یهواز تیفعال انجام مانند آسم يمشكل تنفس یدارا

را  بزرگ که عضلات گریهر نوع ورزش د ایو  یرو ادهیپ

 شدت ورزش توافق یبار در هفته است. رو 5 تا ۳ کند ریدرگ

 ژنیاکس ممیاکزدرصد م 50 آل دهیندارد اما شدت ا وجود

بتواند آن را تحمل کند.  ماریکه ب استي زانیم ایو  يمصرف

اگرچه  .مداوم است تیفعال قهیقد ۳0-20 طول مدت ورزش

 ATS. باشدمي سخت مارانیب يبرخ یدر شروع انجام آن برا

ي آنها سبب تنگ یماریکه ب يمارانیب یرا برا یویر يبازتوان

 تیمحدود ایکار و کاهش اعتماد به نفس و  نیدر ح نفس

 ي. بازتوانكندیم هیرا توص شودیم يحیو تفر ياجتماع تیفعال

 تیفعال نینفس در ح يکاهش تنگ سببي ورزش یویر

که  دانندیمزمن م یانسداد یماریب کیآنها آسم را  .شودیم

 يناتوان زانیو م میکه علا كنندیم دیدارد و تاک يبه باز توان ازین

 ATS . دهندیرا نشان م يبازتوان به ازینها هیر بیو نه شدت آس

به  يمصرف ژنیاکس ممیکزدرصد ما 75-60 ورزش با شدت

 یکرد و برا هیبار در هفته را توص 5-۳ قهیدق ۳0-20 مدت

را تحمل کنند ورزش  تیفعال قهیدق 20 توانندميکه ن يمارانیب

. ورزش کندمي هیرا توص ادیز شدت با یا قهیقد ۳-2 متناوب

 ادهیشامل پ شودیم يجسماني مناسب که سبب بهبود آمادگ

 5-۳ نی. تمراستي و حرکات کشش کیمناستیشنا، ژ ،یرو

 نییتع ماریب لهیکه به وس ياز شدت نیار در هفته و شدت تمرب

. است ریضربان قلب متغ ممیدرصد ماکز 75-60 تا شودمي

است که هفته  18 به طور متوسط يورزش يطول برنامه بازتوان

مرحله  دیهمه جلسات ورزش با در. است ریفته متغه 8-6 از

 فیخف قیتا تعر مرحله نیکه ا ردیگرم کردن بدن صورت گ

با شدت  کیتمیری تهایشامل فعال يستی. نرمش باابدییادامه م

که با  باشد مشابه یتهایفعال ایو  دنیمانند راه رفتن، دو نییپا

 بزرگ يعضلان یگروهها یسبک برا يکشش یتهایفعال

 شودیدر ورزش دنبال م ریدرگ يعضلات اختصاص بخصوص

. ورزش شودیمحسوب م زیآن عضلات ن کننده تیو تقو

 شتریشدت آن ب جیشود و بتدر شروع با شدت کم دیبا یهواز

از  دی. شدت ورزش باابدی شیافزا يجسمان يشود تا آمادگ

تجاوز کند  يتنفسي بهبود عملكرد قلب یبرا ازیآستانه مورد ن

 . هرجلسهشودمي هیتوص يرو قلبدرصد رز 60-40 شدت

بار در هفته تكرار  5-۳ طول بكشد و هدقیق 60-20 نیتمر

دارند در ابتدا ميک يجسمان يآمادگ کهی شود. افراد

هدف  دیاست اما با يکاف شیبرا یا قهیدق 20جلسات  

 شتریب جلسات باشد. با تعداددقیقه  ۳0آن به حداقل   شیافزا

 .(۳0)دهدميرخ  شتریبهبود ب
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 در آسمها نقش آنتی اکسیدان

به عنوان یكي از موضوعات مهم استرس اکسیداتیو در آسم 

یكي از دلایل ایجاد التهاب در  .همیشه مورد بحث بوده است

. بیماران مبتلا به برمیگردداسترس اکسیداتیو این بیماران به 

(، -O2از جمله آنیون سوپراکسید ) ROSآسم افزایش تولید 

هیدروکسیل های ( و رادیكالH2O2پراکسید هیدروژن )

(OH- را ) افزایش تولید کنندميتجربه .ROS  توسط بسیاری

ارائه های در آسم  از جمله ماکروفاژها، سلولها از سلول

نشان ها و ائوزینوفیلها (، نوتروفیلAPCsنتي ژن )دهنده آ

منجر به اکسیداسیون بسیاری از  ROS. تولید داده شده است

اجزای سلولي، کاهش گلوتاتیون و انواع دفاع آنتي اکسیداني 

کند که هدف آنها بازگرداندن تعادل ردوکس ميرا تحریک 

. مبتلایان به آسم نشانگرهای استرس اکسیداتیو (75)است

بازدمي، از جمله اکسید نیتریک، مونوکسید کربن، 

نیتروتیروزین در خلط را -۳گزانتین اکسیداز و های فعالیت

وایي افزایش داده اند. نه تنها استرس اکسیداتیو با التهاب راه ه

یابد، بلكه ممكن است محرک مهم التهاب افزایش مي

رسد که استرس اکسیداتیو هم های هوایي باشد. به نظر ميراه

های ایمني و هم علائم آسم را زماني که بیماران در پاسخ

کند. گیرند، تقویت ميهای محیطي قرار ميمعرض آلرژن

 کند،مي در بروز آسم ایفامياگرچه استعداد ژنتیكي نقش مه

ممكن است در  یيغذا یهامیکه رژ دندهيشواهد نشان ماما 

نقش  ریاخ یهاآن در سال ندهیفزا وعیش ژهیوآسم و به جادیا

 .(78-76)داشته باشد

 

 
 .(79)یماریدر سلامت و ب ویداتیاسترس اکس مرسوممفهوم  -5شكل 

 

 هاویتامین

هستند، اما  دانیاکس يآنت يهمگ Aو  C ،Eهای نیتامیو

آسم  ( وکیاسكورب دی)اس C نیتامیو نیب يارتباط احتمال

از مطالعات  یمورد توجه قرار گرفته است. تعداد شتریب

 الاتیا ا،یتانیاز بر يتیجمعهای يو بررس کیولوژیدمیاپ

 C نیتامیکم و فنشان داده اند که مصر نیمتحده، هلند و چ

و  یياهوهای راه يپاسخ ده با کاهش یيغذا میدر رژ

 1940در دهه  .همراه استو کاهش بیماری آسم  هیعملكرد ر

. (80)درمان آسم استفاده شد یبرا C نیتامیبار از و نیاول یبرا

مبتلا به آسم  مارانیتعداد و شدت حملات را در ب C نیتامیو

برونش به ورزش را های دهد و شدت پاسخميکاهش 

غلظت کم  یافراد مبتلا به آسم دارا .(81)دهدميکاهش 

سطوح  نیهستند، اما رابطه ب تیدر پلاسما و لكوس C نیتامیو

 یاریبس .و طول مدت آسم نشان داده نشده است C نیتامیو

 ویداتیاسترس اکسهای شاخص شیافزا افزایش مطالعاتاز 

افراد مبتلا به آسم را گزارش کرده  يتنفس یدر خون و مجار

 ؛يمنیا ستمیو اختلالات س يتنفس ستمیدر س بیآس. اند

عامل خطر  کینشان دهنده  يکاهش سلول تیکاهش ظرف

و  يطیمح ،یيآسم برونش است. عوامل غذا جادیا یبرا

 دهند،يرا کاهش م يکاهش سلول تیکه ظرف يكیژنت

 يدانیبافت را در برابر استرس اکس یریپذبیآس تواننديم

. (82)دهنديم شیخطر آسم را افزا لاًدهند و احتما شیافزا
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التهاب  و،یداتیاسترس اکس نیب رابطهدر  C نیتامیکمبود و

علائم آسم برونش  جادیو ا يبرونش، کاهش عملكرد سلول

ممكن است استرس  C نیتامیکند. مداخله وميشرکت 

را کاهش دهد و از علائم آسم در کودکان و  ویداتیاکس

بر  C نیتامیاثر وبه حداقل برساند  ای یریبزرگسالان جلوگ

بر  تأثیربا  ،یممكن است، حداقل تا حد يتنفس یمجار

مبتلا به  مارانیدر ب ن،یعلاوه بر ا باشد. دیپروستانوئ سمیمتابول

 برونش آلوئولار عیو ما در پلاسما C نیتامیآسم، سطح و

 .(8۳)است نییپا

مهم در بدن است که  يدانیاکس يآنت نیتامیو کی E نیتامیو

. (84)کندمي فایاآسم  بیدر برابر آس ياساس ينقش محافظت

به  کیاز مواد متعلق به دو گروه نزد يشامل گروه E نیتامیو

 4، که هر کدام به هانولیو توکوترها هم است: توکوفرول

 8دارند که در مجموع  دوجو δو  α ،β ،γ ،یزومریشكل ا

عضو، با  نیدهند. مهمترمي لیعضو گروه مختلف را تشك

در  نیتامیو تیدرصد از فعال 90و  يكیولوژیقدرت ب نیشتریب

نشان ها گزارش يبرخ. (86, 85)توکوفرول است α، هابافت

 یویبا کاهش تست عملكرد ر E نیتامیدهد که کمبود ومي

(PFTو افزا )تظاهرات آسم مرتبط است. برعكس،  شی

هم به  ایشده  يغن یهم به شكل غذاها E نیتامیوهای مكمل

مبتلا  مارانیرا در ب PFTو  ينیتظاهرات بال يصورت خوراک

عامل  کیبه عنوان  E نیتامی. و(87)بخشدميبه آسم بهبود 

 نیبدن دارد. ا يمنیا ستمیبر سمياثرات مه يمحلول در چرب

 تیو گرانولوس Tهای عامل باعث بهبود عملكرد سلول

که  استنشان داده  E نیتامیونتایج مطالعات درباره  شود.مي

( را AHR) یياز حد راه هوا شیو واکنش ب یيالتهاب راه هوا

. این دهدمياز جمله موش کاهش  يوانیحهای در مدل

، IL-13و  IL-4 ژهی، به وTh2های نیتوکیس شیافزاویتامین 

LOX-12/15 کند، که در پاتوژنز آسم نقش مي میرا تنظ

، هاتیعملكرد گرانولوس، Tهای سلول نیتامیو نیا. دارد

به  IgEبخشد و پاسخ ميبافت را بهبود  میخون و ترم نیتام

 ادهم کی E نیتامیو. کندميرا سرکوب  کیعوامل آلرژ

است که باعث بهبود رشد  يمحلول در چرب يدانیاکس يآنت

مانند آسم در دوران  يو کاهش اختلالات تنفس نیجن هیر

 .(88)شودمي يکودک

 

 
 .Th2(89)و  Th1 يمنیاهای ( بر پاسخDو  A ،C ،E)ها نیتامیو و لیبالقوه اثر دهنده متهای سمیمكان -6شكل 

 

شكل فعال  ۳با  يمحلول در چرب نیتامیو کی A نیتامیو

که در مجموع به آنها  کینوئیرت دیو اس نالیرت نول،یاست: رت

 A نیتامیپروو باتیترک ن،یعلاوه بر ا. ندیگومي دینوئیرت

شوند، که مي فیتعر دهایوجود دارد که به عنوان کاروتنوئ

به  هیوثان DNA بیکاروتن است که از آس-βآنها  نیمهمتر

از  ي. برخ(90)کندمي یریجلوگ یدیپیل ونیداسیپراکس
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سرم و انسداد  A نیتامیو نییسطوح پا نیارتباط ب سندگانینو

محققان . در بزرگسالان را گزارش کرده اند یيمزمن راه هوا

کودکان مبتلا به آسم  در A نیتامیمشاهده کردند که کمبود و

کودکان مبتلا به آسم، . (91)از گروه شاهد بود شتریبرابر ب 4

 ،یيهوا یمكرر علائم آسم را همراه با التهاب مجار دیتشد

 نیکه ا تاسترس دارند. نشان داده شده اس ایعفونت، تلاش، 

دفع  شیو افزا نولیرت یبرا يسلول یتقاضا شیعوامل با افزا

. (92)دهندميسرم را کاهش  نولیادرار، سطح رت قیآن از طر

 دیتول شیمبتلا به آسم با افزا مارانیدر ب یيالتهاب راه هوا

ROS یهاكالیو راد دروژنیه دیپراکس د،یسوپراکس ونی)آن 

 ،يطیخون مح یهالینوفی( توسط ائوزلیدروکسیه

 .(94, 9۳)مرتبط است يآلوئول یو ماکروفاژها هالینوتروف

 

 ملاتونین

است که توسط  ياتیح يهورمون عصب کی( MT) نیملاتون

از  يمختلف يكیولوژیو خواص ب شوديسنتز م یغده صنوبر

 کنندهلیتعد ر،یضد تكث ،يضد التهاب یجمله عملكردها

را اعمال  يكیولوژیو نوروب يدانیاکسيآنت ،يمنیا

با  نیملاتون مطالعات اخیر گزارش کردند که. (95)کنديم

راه  یبازساز ،یيصاف راه هوا چهیماه يسلول پیفنوت لیتعد

 نیملاتون ن،ی. علاوه بر ادبخشميآسم را بهبود  یيهوا

از حد را  شیو واکنش ب یيهواهای التهاب راهتواند مي

های نیتوکیو سا يالتهابهای دهد، تعداد سلولميکاهش 

 هیبافت ر رموکوس را د دیدهد، تولميرا کاهش  يالتهاب

 كسیماتر تیو فعال انیب یادیدهد، و تا حد زميکاهش 

نفوذ  میبا تنظ MMP-9. (96)کندميرا سرکوب  دازیمتالوپپت

 انیب .شودميواسطه  یيراه هوا یدر بازساز يالتهابهای سلول

را  Th2نوع   نیتوکیتواند سطوح سمي MMP-9از حد  شیب

دهد، که به طور گسترده با فعال شدن و بلوغ  شیافزا

های پاسخ دیمرتبط بوده و منجر به تشدها لینوفیائوز

در افراد  هیدر بافت ر MMP-9سطح  شیافزا.شودميميآس

تواند التهاب مي نیملاتونو  مبتلا به آسم مشاهده شده است

را با سرکوب  یيراه هوا کیرا کاهش دهد و مكان یيراه هوا

بهبود  يالتهابهای و کاهش مولكول MMP-9 انیب

آسم برونش  دیدر دوره تشد ویداتیاکس استرس .(97)بخشد

و  نیملاتون ریکه مقاد يدر حال ابد،یمي شیافزا مارانیدر ب

 ریسا انی. در مابدیميکاهش  يدانیاکس يآنتهای میآنز

کنند، مي زیرا کاتالها دانیاکس لیکه تشك یيهامیآنز

پاتوژنز آسم نقش دارد.  در( EPO) دازیپراکس لینوفیائوز

در ميممكن است نقش مه نیگزارش شده است که ملاتون

التهاب داشته  نیمختلف در ح یهادر بافت EPO تیمهار فعال

خواب، التهاب و اختلالات  میدر تنظ یيامدهایباشد، که پ

 NF-KB انیب يباعث مهار نسب نیملاتون .(98)دارد يعفون

سنتاز را در  دیاکس کیترین تیفعال یيالقا زوفرمیشود و امي

 نیملاتون. کندمي میآسم تنظ يتجرب لمد کیدر  هیبافت ر

 شرفتیرا داشته باشد که در اصلاح پ لیپتانس نیممكن است ا

التهابي های ملاتونین سطوح بیان سایتوکین باشد. دیآسم مف

در را  IL-17Aو  Th2/Th17 ،IL-4 ،IL-5 ،IL-13مرتبط با 

BALF  های سلول از حد شیب ریتكث. (99)دهدميکاهش

باعث  يعیطب ریو انقباض غ (ASMC) یياعضله صاف راه هو

از حد  شیب ریشود. مقادمي یيشدن راه هوا کیبار

را  یيالتهاب راه هواها ASMCآزاد شده از ای هنیتوکیس

کند. ميرا محدود  یبخشد و به نوبه خود بازسازميتداوم 

اغلب منجر به اختلال در عملكرد  ASMCs پیفنوت رییتغ

. مطالعات گزارش کردند که شودميعضلات صاف 

 VEGF، سنتز ASMCs ریاز تكث يتوجهطور قابلبه نیملاتون

، که ممكن است به PDGFاز  يناش يو مهاجرت سلول

. کنديداشته باشد، مهار م يبستگ STAT3 يدهگنالیس

 ASMCsانقباض  يبه طور قابل توجه نیملاتون ن،یعلاوه بر ا

را،  TGF-βاز  يناش ASMCs پیفنوت رییرا کاهش داد و تغ

همچنین  ، معكوس کرد.Akt/GSK-3β ریمس قیاحتمالاً از طر

با درمان ملاتونین در بیماران مبتلا به آسم کاهش   IgEسطح 

و ها تیگرانولوس شیافزا کیدر آسم آلرژ. (100)یابدمي

و  IL-4 ،IL-5های نیتوکیس نیارتباط ب با Th2های تیلنفوس

IL-13  زی. تجوهمراه است لینوفیو ائوزها لینوتروفو 

ها لینوفی، ائوزهالی)نوتروف يالتهابهای تعداد سلول نیملاتون

همچنین نقش  .کندميمهار  BALF( را در هاتیو لنفوس
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. (101)عصبي در آسم هم مورد توجه بوده استهای مكانیسم

CGRP يمنیا یهاسلول یمهم است که بر رو دینوروپپت کی 

 دیتول جیو آسم با ترو کیالتهاب آلرژ کیتحر یبرا 2نوع 

به فعال شدن  CGRPانتشار . کنديمعمل  Th2 نیتوکیس

 يواسطه عصب کی نیدارد، که همچن يبستگ TRPV1کانال 

نشان داده شده . است کیآلرژ یيالتهاب راه هوا یضرور

 يپاسخ التهاب کی جادیباعث ا TRPV1است که فعال کردن 

ممكن  نیملاتون شود.مي یيهواهای در راه دیشد يسلول

محافظت  از آسم TRPV1-CGRP-Th2/Th17است با مهار 

 2Ca+ يدهگنالیس 1TRPVگزارش شده است که کند. مي

که  کند،يم میرا تنظ يسلول ویداتیاسترس اکس کند،يرا القا م

 ياتیواسطه ح کی Nrf2.  .آسم دارد جادیبا ا يكیارتباط نزد

در برابر  ياست و نقش محافظت يدانیاکس يپاسخ آنت یبرا

 یسازفعال. داشته است کیدر آسم آلرژ ویداتیاسترس اکس

 يدانیاکس يآنت یهاسطح مولكول توانديم Nrf2 ریمس

-Nrf2 ،NQO انیب نیملاتون دهد. شیرا افزا NQO-1 ،ياصل

1 ،HO-1  وGSH بیتخر سمیمكان. داد شیرا افزا Nrf2 

و  1TRPV انیبا مهار ب ن،یملاتوناست و  2Ca+وابسته به 

کند و  یریجلوگ Nrf2 بی+، توانست از تخرCa2غلظت 

Nrf2 در برابر استرس ها از سلول افظترا که مسئول مح

 تیآسم است، تثب بااز حد در مواجهه  شیب ویداتیاکس

 .(104-102)کند

 

 
 طیدر شرا ASMCsو مهاجرت  VEGF، سنتز PDGFاز  يناش ریتكث نیمبتلا به آسم کاهش داد. درمان ملاتونهای علائم را در موش نیملاتون -۷شکل 

مهار  Akt/GSK-3β قیرا از طر TGF-βاز  يناش يانقباض پیفنوت نیرا مهار کرد. درمان ملاتون STAT3 يده گنالیس قیاز طر يشگاهیآزما

 .(100)کرد

 سلنیم

 یهاجنبه یاست که برا یضرور یزمغذیر کی( Se) ومیسلن

مناسب هورمون  سمیمختلف سلامت انسان از جمله متابول

و  يعصب بیاز تخر یریشگیسلامت قلب و عروق، پ د،یروئیت

آسم ،  مارانیمهم است. در ب نهیبه يمنیا یهاسرطان، و پاسخ

سرم  ومیسلن نییسطح پااست.  افتهیکاهش  ومیسلن تیوضع

 یهاو گونه دیسوپراکس ونیآن دیتول شیممكن است به افزا

 نیاز حد برونش در ا شیب یریپذفعال و واکنش ژنیاکس

در  يدانیاکس يآنت تی. در واقع، فعال(105)شود منجر مارانیب

سطح  شیشود و مهمتر از همه، افزاميآسم مختل  مارانیب

تواند اثرات مضر استرس ميدر آسم ها دانیاکس يآنت

. را کاهش دهد کیپاتولوژهای بیآس ریو سا ویداتیاکس

مطالعات گزارش کردند که شاخص عملكرد ریه 

(FEV1/FVC و نیز )،با سلنیم بهبود  شدت آسم ای وعیش بروز

 نیینشان داده شده است که سطوح پا. (107, 106)یافته است

نامتعادل  دیو تول کیآلرژهای یماریبا پاتوژنز بسلنیم 

تواند بر سطوح ميسلنیم . مرتبط است Th2های نیتوکیس

mRNA و تعادل ها نیتوکیسTh1/Th2 بگذارد و  تأثیر

 يدر روند التهابمينقش مهسلنیم . (108)کند میرا تنظ التهاب

دارد.  يچسبندگمولكول  انیتعامل با ب قیاز طر ژهیبه و م،آس
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 یهادر واکنشمينقش مه الیاندوتل یهادر واقع، سلول

چسبنده  یهاکه در آن مولكول کننديم فایا يكیمونولوژیا

 يداخل سلول ي، مولكول چسبندگP-selectinمانند  ،يسلول

(ICAM)-1ي، مولكول چسبنده سلول عروق (VCAM)-1  و

 ،1- (ELAM) الیاندوتل تیلكوس يچسبندگ لكولمو

 یویدر التهاب رها تیدر جذب لكوسميمههای واسطه

 ونیگلوتات انیتواند بميسلنیم  گر،یاز طرف د. هستند

مختلف  يمحافظت یهانقش نیالقا کند. ا هیرا در ر دازیپراکس

و آسم  یدر آلرژ يتنفس ستمیس یهابیاز آس سلنیم

 .(110, 109)کننديم یریجلوگ

 
را به سمت  T +4CDميتنظی یهاسلول توانديم ادیز ای يکم، کافسلنیم و آسم.  Tميتنظیهای بر سلول یيغذا میدر رژ ومیاثرات سطوح سلن -8شکل 

Th2-bais ( نییپاسلنیم ،)ای( يکافسلنیم ) ریپذانعطاف زیحالت تما کی Th1-bias ( سوق دهد. پس از چالش با آلرژن، قوسلنیم )پاسخ آسم  نیتر یبالا

 .(105)شودمي جادیاسلنیم  يکاف طیدر شرا

 گلوتامین

 يآنت کی ،یدیپپت یتر ولیت کی(، GSH) ونیگلوتات

 يآل یدهایدروپراکسیاست که ه یيفراوان راه هوا دانیاکس

 ونیداسیدر برابر پراکس یيدهد و از راه هواميرا کاهش 

و نسبت  GSHتر  نییسطوح پا کند.ميمحافظت  یدیپیل

GSH شده  دیبه اکسGSH (GSH:GSSG) عنوان ، به

مبتلا به آسم های هیدر ر ونیداسیتعادل اکس یارهایمع

 کی( موجود در بدن و GSH) .(77)گزارش شده است

ترشح شده خاص  يخارج سلول دازیپراکس ونیگلوتات

(eGPx) منجر  استرسکنند. ميدر این تعادل ایفا مينقش مه

دهد که ميمطالعات نشان . شودمي هیدر ر eGPx یبه القا

مبتلا به آسم  یيهواهای در راه RNSو  ROS دیتول شیافزا

در . (111)دارددر پاتوژنز آسم  یدیدهد و نقش کلميرخ 

نه تنها  توانديم يدرون سلول GSHسطوح  ،يآسم طیشرا

فعال توسط کمپلكس  یدهایپیفسفول يدروپروکسیه دیتول

15LO1-PEBP1تیو فعال ي، بلكه سطوح جبران GPX4 در ،

 نیو همچن شدهیتازه سنتز شده و بازساز GSHدسترس بودن 

 GST ياصل میسه آنز .(112)کند عكسرا من يخارج سلول

 یکدگذار GSTP1و  GSTM1 ،GSTT1 یهاتوسط ژن

)مدل مغلوب( و  GSTT1و  GSTM1. حذف شونديم

GSTP1 یهاپیبا ژنوت Ile مدل غالب( با  گوتیهموز(

است افراد  نهمراه است که ممك GST میآنز تیکاهش فعال

 يرا در معرض خطر ابتلا به عوارض تنفس هاپیژنوت نیحامل ا

 ومیتلیدر اپ .(11۳)قرار دهد ویداتیدر مواجهه با استرس اکس

 لیرا تشك GSTدرصد از  90از  شیب GSTP1انسان، ژن  هیر

با  يپاسخ التهاب کیبا  هیکل ر GSH سطحکاهش  دهد.مي

راه  لینوفیهجوم ائوز شیکه با افزا استهمراه  Th2واسطه 

 ،IL-4، IL-5 بالاترهای . غلظت(114)باشدميمشهود  یيهوا

IL-10 ،eotaxinو، RANTES غلظت  کاهش وIL-12  و

 کی. در (115, 114)گاما در لاواژ برونكوآلوئولار نترفرونیا

 ن،یحساس به اووالبوم BALB/c یهاموش یروبر مطالعه 

پس از چالش  هیدر بافت ر GSH/GSSGکاهش نسبت 

 يدهو پاسخ یيراه هوا نیموس دیتول شیبا افزا زین نیاووالبوم

همراه بود که تا چند روز پس از مواجهه  یيراه هوا ازحدشیب
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دهد که ميمطالعات نشان علاوه بر این . ادامه داشت هیاول

GSTP در ارتباط با  یيهواهای راه کیآلرژ یماریبه ب

کمک  PKM2و اختلال  ونیداسیو اکس ز،یكولیگل شیافزا

 .(116)کندمي

 
 .T (117)ميتنظی لولس ، Thن؛ی، گلوتامA2.Gln پازیفسفول يتوزولی، سcPLA2 آسم.های در مدل نیاثرات گلوتام -9شکل 

 

 نیستئیس
ترکیبي است که از دیرباز به عنوان یک داروی  1سیستئین

دارای  سیستئینگرفته است. ميسنتي مورد استفاده قرار 

از بین  برایبیشترین ارزش دارویي با خواص آنتي اکسیداني 

نیتروژن فعال، های فعال اکسیژن و گونههای بردن گونه

و مهار آنزیم پرواکسیدانت، ها افزایش آنتي اکسیدان

با تنظیم پایین مسیر  سیستئینبه ویژه، سیكلواکسیژناز است. 

د التهابي ( خواص ضNF -Kbسیگنالینگ فاکتور هسته ای )

التهابي مانند فاکتور های سیتوکین سیستئین. (118)را نشان داد

آزاد شده توسط مسیر سیگنالینگ  IL-6و  α-نكروز تومور

NF-kB  دهد. ميرا کاهشNF-kB  با مهار تولید سیتوکین و

های های آسم، نقش اصلي را در تنظیم پاسخبیان ژن در مدل

. مطالعات نشان دادند که درمان (119)کندالتهابي ایفا مي

و  BALFهای التهابي در از افزایش تعداد سلول سیستئین

جلوگیری  OVAهای دارای در موش AHRکاهش 

و  IL-5 ،IL-13 ،IgEهمچنین افزایش  سیستئین. (120)کرد

را  OVAناشي از چالش  OVAاختصاصي  IgEسطوح 

التهابي به های باعث کاهش نفوذ سلول SAC سرکوب کرد.

                                                           
1 S-Allyl cysteine (SAC) 

در  MUC5ACبافت ریه و تولید مخاط با کاهش بیان 

سیستئین شد. علاوه بر این،  OVAدارای های وشم

را سرکوب کرد.  OVAناشي از چالش  p65فسفوریلاسیون 

و  AHRبه طور قابل توجهي تولید  سیستئیندر همین راستا، 

دهد، که ممكن است ارتباط نزدیكي با ميمخاط را کاهش 

آسم به  .(122, 121)داشته باشد Th2کاهش تولید سیتوکین 

همراه است. از  Th1/Th2خوبي با عدم تعادل هموستاتیک 

در مطالعات حیوانات  BALFدر  IL-13طرفي افزایش بیان 

مشاهده شده است که و مسئول التهاب  OVAناشي از ميآس

باشد. ميدر راه هوایي، بازسازی، و واکنش بیش از حد حاد 

IL-13 ح مخاطي از طریق متاپلازی، نقش با افزایش ترش

کند. بیان ميعمده ای در پاتوژنز بیش پاسخ دهي حاد ایفا 

، فعال شدن آنها و هابرای بقای ائوزینوفیل IL-13بیش از حد 

راه هوایي ملتهب های به محل بافتها کموتاکسي ائوزینوفیل

در ایفای  IL-13یا آسیب دیده بسیار مهم است. از این رو، 

لي در پاتوژنز آسم ناشي از آلرژن ضروری است و نقش اص

پیامد  .(12۳)دکنميعمدتاً التهاب راه هوایي را مهار سیستئین 

التهاب در راه هوایي، آسیب اکسیدان با کمک آنتي 
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( است که پس از ROSاکسیژن فعال )های و گونهها اکسیدان

اد آسیب بافتي آن نقش اصلي را در حفظ التهاب برای ایج

منجر به پراکسیداسیون اسید آراشیدونیک  ROSدارند. تجمع 

-8، که هاشود. ایزومرهای ایزوپروستانميو تولید بسیاری 

های صاف و انسداد راههای ایزوپروستان در انقباض ماهیچه

در بیماران ها ایزوپروستن-8هوایي نقش دارد. کاهش سطح 

سیستئین که  داده شده استنشان  سیستئینبا  مبتلا به آسم

 .(124)باشدميمدت کند و اثر طولانيالتهاب را مهار مي

 

 Q10کوآنزیم 

آسم به عنوان یک بیماری التهابي مزمن با افزایش تولید 

فعال اکسیژني در مسیر هوایي های آزاد و گونههای رادیكال

همراه است که بافت ریه از طریق سیستم آنتي اکسیداني با 

که با نام  Co-Q10. (125)کندميبله مقاها این افزایش

ubiquinol-10  شود، درون زا است و از نظر مينیز شناخته

به عنوان یک  Co-Q10 .باشدمي Kساختاری شبیه ویتامین 

آنتي اکسیدان میتوکندریایي مهم با این بین بردن این 

فعال اکسیژني و مهار اکسیداسیون لیپیدی و های گونه

مطالعات گزارش کردند که  کند. يمپروتئیني نقش آفریني 

طح این کوآنزیم در بیماران مبتلا به بیماری مزمن انسدادی س

از طرفي این کوآنزیم دارای خواص یابد. ميریه کاهش 

ضدالتهابي است که بیومارکرهای التهابي را کاهش 

به  CoQ10نشان دادند که درمان با ها پژوهش. (126)دهدمي

و سطح  BALFالتهابي های طور قابل توجهي سلول

و در نتیجه  گرداندميبررا به حالت طبیعي  Th2های سیتوکین

همچنین افزایش سطح التهاب راه هوایي را به حداقل رساند. 

Ig-E آلرژیک های یک رویداد مشخص در طول بیماری

به  IgEمانند آسم و رینیت آلرژیک است. بنابراین، سنجش 

. (127)شودميطور گسترده برای تشخیص آسم استفاده 

 IL-13و  Th2 IL-4های مطالعات نشان داده اند که سیتوکین

کنند. با این حال، ميرا در طول آسم تسریع  IgEآزادسازی 

را در آسم  Ig Eبه طور قابل توجهي سطح  CoQ10تجویز 

ل به عنوان یک مولكو NF-kBکاهش داد. علاوه بر این، 

در تنظیم بیان طیف وسیعي از ميرونویسي اصلي نقش مه

های درگیر در شرایط التهابي راه هوایي دارد. بیان سیتوکین

یابد که ميدر بیماران مبتلا به آسم افزایش  NF-kBپروتئین 

. در (128)کندميرا تنظیم  این فاکتوربیان  CoQ10تجویز 

آیندهای ( فرiNOSاین راستا نیتریک اکسید سنتاز القایي )

حیاتي در آسیب شناسي راه هوایي در آسم و رینیت آلرژیک 

کند. مطالعات نشان داده اند که بیان ميرا میانجي گری 

iNOS های در درجه اول به دلیل ترشح سیتوکینTh2  است

های که واسطه مجموعه ای از رویدادها مانند نفوذ سلول

انقباض  پیش التهابي وهای التهابي، آزادسازی سیتوکین

، mRNA TNF-αبرونش است. مطالعات نشان دادند که بیان 

IL-6  وiNOS  در بافت ریه با تجویزCoQ10  معكوس

از مرگ برنامه ریزی شده  Q10از طرفي کوآنزیم . (127)شد

با این حال، سیگنال  کند. ميسلولي یا آپوپتوز جلوگیری 

در پاتوفیزیولوژی آسم دارد و ميدهي میتوکندری اثرات مه

تواند علائم آسم و رینیت ميها استفاده از این کوآنزیم

های اپیتلیال و در سلول Nrf2. (129)آلرژیک را کنترل کند

التهابي و های صاف راه هوایي از اثرات پیشماهیچه

کند، بنابراین از آسم محافظت اکسیدکننده محافظت مي

به دلیل اختلال در سرکوب  ROS ،Nrf2حضور در  کند. مي

های هدف شود و در هسته، ژنتثبیت مي Keap1با واسطه 

دهنده به یا عناصر پاسخ AREsمحافظ سلولي را با اتصال به 

ROS  به عنوان یک هترودایمرNrf2/smallMaf  فعال

آنتي اکسیداني وابسته به های سیستم Nrf2کند. همچنین مي

گلوتاتیون و تیوردوکسین را با مدولاسیون زیرواحدهای 

گلوتامات سیستئین لیگاز و -گلوتاتیون آنزیم سنتز کننده

تنظیم بیان عوامل مرتبط با تیوردوکسین مانند تیوردوکسین 

در  1(AOX)کند. آلدهید اکسیداز ميردوکتاز را تنظیم 

کند ميدر تشكیل سد اپیتلیال برونش عمل  Nrf2پایین دست 

با افزایش سد اپیتلیال راه  Nrf2/AOX1و بنابراین، مسیر 

دهد. نكته مهم این است که درمان ميرا کاهش  هوایي، آسم

Co-Q10  بیانNrf2 آنتي اکسیداني القایي های و ژنNrf2 ،

گلوتاتیون ردوکس و مهار التهاب، آسیب استرس اکسیداتیو، 
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التهابي آلرژیک های و کاهش پاسخ Th2های تولید سیتوکین

 .(1۳1, 1۳0)را افزایش داد

 

 چای سبز

در سراسر جهان و ها یكي از رایج ترین ترین نوشیدني

سبز است. مصرف  یچابخصوص در کشورهای شرق آسیا 

به عنوان  نیکافئ اتتأثیر لیسبز ممكن است به دل یچا

 ياثر محافظت ک،یالتهاب آلرژ لیگشادکننده برونش و تعد

 ،يدانیاکس يخواص آنت لیسبز به دل یچا. بر آسم داشته باشد

 یحاوکه  شناخته شده است دیخواص مف ریو سا يضد سرطان

 نیو کافئها نی، کاتچهافنول ياز جمله پل يستیمواد فعال ز

 .(1۳2)کندميرا مهار  IVنوع  کیآلرژهای است و پاسخ

(، دیاس کیبنزوئ يدروکسیه یتر-5، 4، ۳) کیگال دیاس

 کاهشرا با  يالتهاب کیسبز، واکنش آلرژ یفنل چا يپل کی

و همچنین بیان  IgEیا مسدود کردن انتشار هیستامین ناشي از 

کند. آسم آلرژیک ميپیش التهابي تعدیل های سیتوکین

هوایي و های انساني، بیماری که با واکنش بیش از حد راه

شود، یک مشكل عمده سلامتي ميالتهاب برونش مشخص 

درصد از جمعیت در سراسر جهان را تحت  25است که تقریباً 

عناصر چای سبز  دهد. مطالعات نشان دادند کهميقرار  تأثیر

 ریآلرژن و غ IgEآن، تولید  EGCGیا کاتچین  GTEاز جمله 

سرکوب  کیبه آسم آلرژ انیمبتلا دررا  زاتیحساس

 .(1۳4, 1۳۳)کنديم

 

 کلی نتیجه گیری

باشد ميمهم و حیاتي بدن های دستگاه تنفسي از جمله دستگاه

بدن از اهمیت ویژه ای های در کنار سایر دستگاه که

بهینه برای افزایش های برخوردار است. توجه به روش

استقامت و قدرت عضلات درگیر شونده در این دستگاه 

 ریاخ يكیمطالعات ژنت همیشه مورد توجه محققان بوده است.

در علت آسم  یمتعدد يكیژنتهای نشان داده اند که مكان

 ،يدر مطالعات مدل سلول ریاخهای شرفتیپ نقش دارند و

 يسلول دادیرو نینشان داده است که چند يوانیو ح يمولكول

( افزایش 2نامتعادل، ) Th1/Th2( 1آسم از جمله ) شرفتیدر پ

التهابي به راه های که منجر به جذب سلول Th2های سیتوکین

( افزایش تولید ۳شود، )ميها هوایي و فعال شدن آن سلول

ROS التهابي های و اختلال عملكرد میتوکندری در سلول

شود ميفعال شده، که منجر به آسیب بافت در اپیتلیوم برونش 

های آلرژیک و انسانهای ( نقص میتوکندری در موش4و )

بافت ریه که در تماس  .(1۳5)نقش بسزایي دارند مبتلا به آسم

به میزان زیادی  ،باشدميمداوم با میزان بالای اکسیژن و خون 

مستعد آسیب بافتي با واسطه اکسیدانهاست. در نتیجه بافت 

زیادی نیاز های آنتي اکسیدانبه  ،ریه برای مقابله با این شرایط

 نیهمچن .(1۳6)دارد تا از ایجاد آسیب بافتي جلوگیری کنند

 يدانیاکس يآنت یهامیاز آنز يکمبود برخ نشان دهندهشواهد 

 عدم هوممف باشد که از ميمبتلا به آسم  مارانیدر ب یدیکل

این بیماران  اختلالاتدر  دانیاکس يآنت/دانیتعادل اکس

ها و آنتي اکسیدانها کند. عدم تعادل بین اکسیدانميحمایت 

گلوتاتیون پراکسیداز  ،کاتالاز ،نظیر سوپراکسیداز دیسموتاز

و ظرفیت تام آنتي اکسیداني در عواقب بیماری آسم نقش 

و غیر ميآنزیهای کنند. کاهش آنتي اکسیدانميایفا ميمه

ل مسیرهای تنفسي و مایع اپیتلیاهای در سلولميآنزی

آکروماتیک هسته ای اپیتلیال بیماران آسم گزارش شده است 

جه ابیماران مبتلا به آسم با اختلال در نیمرخ التهاب مو .(1۳7)

ي تسیستم آنهستند که شواهد متعددی از ارتباط مستقیم 

های التهاب حكایت دارند. به طوری که فرآینداکسیداني با 

در ميآزاد نقش مههای التهابي ایجاد شده توسط رادیكال

کنند و سنجش ظرفیت آنتي ميپاتولوژی بیماری آسم بازی 

اکسداني به عنوان ابزاری مفید در ارزیابي و پیش بیني 

معرفي شده است. به همین دلیل محققان نقش ميحملات آس

, 1۳8)نتي اکسیداني را مورد توجه قرار داده اندآهای مكمل

آنتي اکسیداني تمرینات ورزشي های از طرفي ویژگي. (1۳9

در بیماران مبتلا به آسم اهمیت ویژه ای دارد. همچنین با انجام 

تمرینات ورزشي متناسب با شرایط این بیماران به بهبود 

  .(141, 140)شودميعملكرد ریوی منجر 

برای بازتواني این  موثر به عنوان روشي مرینات ورزشيت

که از طریق تقویت  گرفته استبیماران مورد توجه قرار 
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کند. به طوری که ميقدرت عضلات تنفسي نقش آفریني 

یپرتروفي فیبرهای عضلاني هاافزایش ضخامت دیافراگم و

نوع یک و دو در عضلات بین داده ای خارجي و سپس تغییر 

شود. ميناشي از بازسازی ساختار عضلات تنفسي در قدرت 

به طوری انجام این تمرینات موجب افزایش قدرت عضلات 

تنفسي و کاهش خستگي ناشي از تمرین و کاهش اکسیژن 

مصرفي و احساس تنگي نفس را در طول تمرین میسر 

منظم هوازی هم با های ورزش .(14۳, 142, 6)سازدمي

افزایش استقامت بدني و عملكرد ریوی برای مبتلایان به آسم 

د انجام ندهميه است. نتایج مطالعات نشان توصیه شد

دقیقه در هر جلسه و سه جلسه در هفته  ۳0تمرینات به مدت 

درصد ماکزیمم ضربان قلب شامل  70-50های با شدت

تمرینات پیاده روی و تمرینات کششي به بهبود عملكرد این 

. بنابراین انجام تمرینات (144, 66)کندميبیماران کمک 

شي منظم به دلیل کاهش علایم تنفسي آسم و کاهش ورز

یي نظیر تقویت هااحساس تنگي نفس توسط مكانیسم

عضلات تنفسي و کاهش مصرف برونكودیلاتورها و در 

تواند سهم بسزایي در سلامتي بیماران مينهایت عملكرد ریه 

 اضآسم و انقب .(145, 7۳, ۳4)مبتلا به آسم داشته باشد

قابل  ياز ورزش معمولاً در ورزشكاران به خوب يبرونش ناش

 یدهایكوئیاست، اغلب با استفاده از گلوکوکورت تیریمد

اثر. کوتاه β2 ياستنشاق ينگهدارنده و گهگاه ياستنشاق

مقررات ضد  تیو رعا يقبل از ورزش آگاهها ستیآگون

برنامه  کیتوسعه  یآسم برا یدر مورد داروها نگیدوپ

به  .(6۳)مهم است يورزشكاران رقابت یآسم برا تیریمد

( افراد مبتلا به 1دهد که )مينشان  يشواهد تجرب ،يطور کل

 يبدن تیآسم نسبت به افراد بدون آسم کمتر به فعال

 يورزش ناتیدر هنگام انجام تمر ادیپردازند و به احتمال زمي

( افراد مبتلا به 2ند. )کنمي تتر شرک نییبا شدت پا یهواز

علائم در طول ورزش هوازی خود از  يآسم در گزارش ذهن

( عدم فعالیت بدني در میان افراد مبتلا به ۳مغرضانه نیستند. )

منفي سلامت و همچنین افزایش ميآسم با پیامدهای عمو

( فعالیت بدني با 4مشكلات مرتبط با آسم همراه است و )

 (، مدیریتPEF ،1FEV ،25FEFبهبود عملكرد ریه )مانند 

کنترل  شیکمتر آسم، افزا دیعلائم آسم )به عنوان مثال، تشد

( مرتبط يآسم( و سلامت روان )مانند اضطراب، افسردگ

  .(146)است
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 Abstract 
Introduction 

Asthma is a chronic inflammatory disease characterized by respiratory 

symptoms, variable airway obstruction, airway hyperresponsiveness, and 

airway inflammation. In the present study, a review of the effect of exercise 

and antioxidant supplements in patients with asthma has been discussed. 

Material and Method 

Using several databases including Google Scholar, Web of Science, Science 

Direct, PubMed, and Scopus, and using the titles of asthma and the names of 

their types and related names for the keywords of asthma until 2022, a search 

was made. At first, by limiting the search, irrelevant and repeated studies were 

removed, and after reviewing the titles, abstracts, and full texts, suitable 

studies were included in the current research. 

Conclusion 

Focusing on studies that focused on the effects of exercise and antioxidant 

supplements in patients with asthma, it can be said that exercise in these 

patients through pathophysiological mechanisms has been able to play a role 

in reducing the harmful effects of asthma. So that regular aerobic and 

breathing exercises are recommended to improve this disease. Also, the lung 

tissue of asthmatic patients is exposed to oxidative stress due to the production 

of reactive oxygen and nitrogen species. For this reason, taking into account 

the reduction of antioxidant enzymes, we will see an increase in apoptosis, the 

loss of airway epithelial cells, and a decrease in airway regeneration. 

Therefore, studies have pointed to the positive role of antioxidants in patients 

with asthma. 
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