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  چكيده
. اي دارد شرايط پاتوفيزيولوژيكي پيچيده ،متر است 2500حاد كه ناشي از صعود سريع به ارتفاعات بيش از  يگرفتگ كوه

به اين . حاد است يگرفتگ افراد حساس به كوههاي مرتبط با هايپوكسي در اين مطالعه بررسي عاملبنابراين، هدف 
ناشتا در  صورت خون به گيرينمونه .در اين مطالعه شركت كردندسال  7/31 ±5/8با ميانگين سني  فرد سالم 21 منظور

از صعود، از سياهرگ  پسساعت  24كابين و  هتوسط تل )متر 3550( سطح دريا، يك ساعت پس از صعود سريع به ارتفاع
همچنين، ميزان . شدگيري به روش الايزا اندازه HIF-1و  A-ها گرفته شد و سپس ميزان اركسينزمودنيبازويي آ

 . شدارتفاع ارزيابي  درساعت پس از در معرض قرار گرفتن  ششس در ئيك لويل ةشنامسحاد توسط پر يگرفتگ كوه

حاد  يگرفتگ ارتفاع دچار كوه درر گرفتن ها پس از در معرض قرانفر از آزمودني 11يس نشان داد كه ئك لويل آزمون
حاد بيشتر از  يگرفتگ در سطح دريا در افراد مبتلا به كوه HIF-1نتايج نشان داد كه ميزان اركسين و ). ≤4LLS(شدند 

بيشتر از  يگرفتگ در افراد حساس به كوه يباًَتقر HIF-1ميزان پاسخ اركسين و  ،اما ؛حاد بود يگرفتگ افراد مقاوم به كوه
در سطح دريا ارتباط معكوسي با  HIF-1و  A-سطح اركسين نتايج نشان داد كه .بود يگرفتگ افراد مقاوم به كوه

در افراد حساس به  HIF-1و  A-پس از در معرض قرار گرفتن در ارتفاع ميزان افزايش اركسين. ي حاد داردگرفتگ كوه
 . ي حاد به ميزان چشمگيري بيشتر استفتگگر كوهي حاد نسبت به افراد مقاوم به گرفتگ كوه

 
  هاي كليدي واژه

  .ي حادگرفتگ كوه، HIF-1، فاكتور القاشوندة ناشي از هايپوكسي A-اركسين

                                                           
   08334279265 :تلفن: نويسندة مسئول Email: vahidtadibi@razi.ac.ir                                                 
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 مقدمه

متأسفانه با . هاي ورزشي در حال افزايش استگرايش صعود به ارتفاعات جهت انجام فعاليتروزه ام

گرفتگي هاي ناشي از ارتفاع، ناراحتي كوهبيماري افزايش صعود به ارتفاعات و نداشتن آگاهي از

حاد مهم يگرفتگ كوه .)2،1(، ادم مغزي و ادم ريوي در ارتفاع شيوع بيشتري يافته است )AMS(1حاد

پس از صعود سريع به  AMS. دهدمي رويترين اختلال فيزيولوژيكي است كه در ارتفاع ترين و شايع

را كاهش فشار  AMSترين عامل بروز ممطالعات قبلي مه .يابدبروز ميمتر  2500ارتفاعات بالاي 

  . )3( داننداكسيژن مي

AMS  معمولاً با علائمي مانند سردرد، اختلالات معده و روده، مختل شدن خواب، ضعف، اختلالات

ساعت پس از در معرض قرار  3تا  2اين علائم . )4( شودو كاهش اشتها تشخيص داده مي وسازي سوخت

 AMSموقع  نشان داده شده است كه عدم درمان به زمينهدر همين . يابندارتفاع بروز مي در گرفتن

بعضي . )5،6( دبينجاممرگ  ممكن است بهاين شرايط  ةشود و ادامموجب ادم ريوي و ادم مغزي مي

 AMSشناخت افراد حساس به . دارند ديگران در مقايسه باحساسيت بيشتري  AMSافراد نسبت به بروز 

 برايدقيقي  راهبرد هنوز. بعدي باشد ةهاي كشندجلوگيري از آسيب برايتواند روشي سودمند مي

و ميزان  )LLS( )8(2يسئلو يكدر بعضي مطالعات از امتياز ل. )7( مشخص نيست AMSبيني پيش

بيني به ميزان حساسيت ابتلا به پيش برايهاي استاندارد عنوان روش به )9( اشباع اكسيژن خون شرياني

AMS نام برده شده است  .  

احتمال دارد كه ناشي از  ،اما ؛مشخص نيست AMSتاكنون مكانيسم دقيق فيزيولوژيكي بروز 

و  3در همين زمينه جوليان. هايپوكسي باشددر شرايط ) در مغز و شش يژهو به(اختلالات اندوتليال 

  AMSو در نهايت بروز  4هاي وازوژنيكجب فراخواني عاملهمكاران نشان دادند كه هايپوكسي مو

 نقش HIF-1(5( ناشي از هايپوكسي ةاند كه فاكتور القاشوندمطالعات قبلي نشان داده. )10( شودمي

 برداري در شرايط هايپوكسي استترين فاكتور نسخهمهم HIF-1. )11(داردهاي ارتفاع مهمي در بيماري

 HIF-1اين اعتقاد وجود دارد كه . )12( كندعمل مي 6هموستاز اكسيژن كنندة يمعنوان فاكتور تنظ كه به

                                                           
1. Acute Mountain Sickness 
2. Lake Louise Score (LLS) 
3. Julian  
4. Vasogenic 
5. Hypoxia inducible factor-1 
6. oxygen homeostasis 
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هاي در واقع پروتئين ).13( كندسنسور هايپوكسي است كه پاسخ سلول به هايپوكسي را كنترل مي

ترين يكي از مهم. )11( كندهاي ناشي از ارتفاع را تنظيم ميطور ذاتي بيماري به HIF-1مرتبط با 

اركسين يك نوروپپتيد از . است A-كند، اركسينرا تنظيم مي HIF-1هايي كه ميزان  هورمون

همچنين، ). 14(هيپوتالاموس و مسئول سازگاري حياتي حس و هماهنگي، اشتها و متابوليسم است 

 .)15(دارد خواب و بيداري  ةنقش كليدي در چرخ A-اركسين

هاي خودش موجب و با تعامل با گيرندههاي عصبي اركسين ترشح شده هنگام بيداري از سلول

شوند و هاي اركسين مسدود ميشود؛ اما، براي تغيير اين روند از بيداري به خواب گيرنده بيداري مي

هاي خود كه گيرندة اركسين اثر خود را از طريق گيرنده. شودگونه فعاليتي به آن داده نمي اجازة هيچ

هاي ها به پروتئيناين گيرنده. كندم دارد، اعمال مينا )OX2R( 2و اركسين  )OX1R( 1اركسين

سلولي كلسيم، اعمال خود را انجام  سازي مسير دروناند و با فعال غشاي پلاسمايي متصل G شدة جفت

 ). 16(دهند مي

اشتهايي و دستخوش تغييراتي خواهد شد كه مبتلايان به بي Aسطوح اركسين   AMSشرايطدر 

دليل  نيز به AMSكند و از آنجا كه اركسين در شرايط هيپوكسي تغيير مي .شونداختلال خواب دچار مي

آيد، شايد بتوان اين تئوري را مطرح كرد كه با تغييراتي كه وجود مي تغييرات ناشي از كاهش اكسيژن به

  ).16(را تشخيص داد  AMSتوان بروز شود، ميدر سطوح اركسين در شرايط هيپوكسي ايجاد مي

 ةفرضي است، AMSبه هيپوكسي از عوامل مستعد بودن ابتلا به  يافته كه پاسخ تنفسي كاهش از آنجا

نيز  AMSبا بروز  ،دارد HIF-1با توجه به ارتباطي كه با   Aما در اين پژوهش اين است كه اركسين

-ياز مسير هوازي بر اثر كمبود اكسيژن به مسير ب ATPدر شرايط هيپوكسي مسير توليد . مرتبط است

يابد؛ از آنجا هوازي توليد انرژي، ميزان گلوكز كاهش ميدر مسير بي. شودهوازي و گليكوليز تبديل مي

افزايش و  Aهاي عصبي گلوكز است، هنگام كمبود دريافت انرژي ميزان اركسين رونوكه سوخت اصلي ن

با ؛ شود محسوب مياركسين سنسور گلوكز . يابدميزان قند خون نيز افزايش مي HIF-1با تحريك 

 استدلال اطلاعات اين در نتيجه، .يابدگلوكز خون كاهش، ميزان ترشح اركسين افزايش مي كاهش

 ن استبد سلولي وساز سوخت انرژي تنظيم براي كليدي وابسته به اركسين عاملHIF-1 كه كنندمي

و آشكار شدن نتايج آن در افزايش جذب گلوكز و فعاليت  HIF-1فعال شدن  ةاركسين واسط. )18،17(

عنوان يك فاكتور مهم  به HIF-1دلالت دارند كه مسئله ها بر اين اين يافته. بالاتر گليكوليتيك است

در شرايط هيپوكسي اركسين . كندخوابي عمل ميرونويسي در تنظيم هورمون واسطه، از گرسنگي و بي
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ناشي از  VHL1و همچنين كاهش در پروتئين  HIF-1αود كه با ترشح آن هر دو بيان ژن شترشح مي

 HIF-1αمانع از ترشح  VHLدر شرايط نورموكسي پروتئين . گيردصورت مي شده يكهاي تحرسلول

- اما در شرايط هيپوكسي با ترشح اركسين براي فعال ،كاهش استفاده از مسير گليكوليز يلدل شود؛ بهمي

  . )18، 19(دهد  را كاهش مي VHLو استفاده از مسير گليكوليز ميزان ترشح  HIF-1α سازي

هاي و ديگر ژن HIF-1موجب تحريك و فعال شدن  A-مطالعات پژوهشي اركسينبراساس نتايج 

 درشود كه گليكوليز مي در فرآينداين تعامل در نهايت موجب افزايش مصرف گلوكز . شودهدف آن مي

 AMSو  A-هنوز ارتباط بين اركسين ،اما. شودهاي مختلف ديده ميشرايط هايپوكسي در سلول

ذكرشده در بالا، ما در اين پژوهش براي اولين بار به ارزيابي ميزان  مواردبا توجه به  .مشخص نيست

در در سطح دريا و همچنين پس از  AMSدر افراد حساس و مقاوم به  HIF-1و  A-تغييرات اركسين

  .معرض قرار گرفتن به ارتفاع پرداختيم
 

  شناسيروش
داوطلبانه  5/23±1/3بدني ةو شاخص تودسال  7/31±5/8 سالم با ميانگين سنيفرد  21 بدين منظور

مصرف سيگار نداشتند و از سلامت  ةو سابقبودند ها سالم آزمودني ةكلي 2.در اين مطالعه شركت كردند

ها هيچ نوع آزمودني ةها كليذكر است كه در طول بررسي شايان. عروقي كامل برخوردار بودند - قلبي

طور  ارتفاع از سطح دريا به(ها ساكن شهر تهران بودند آزمودني تمامي. كردنددارويي مصرف نمي

طالعه از شروع م پيشماه  يكمتر را در  3000صعود به ارتفاع بيش از  ةو سابق) متر 1190ميانگين 

  . نشان داده شده است 1ها در جدول هاي آزمودنيويژگي. نداشتند
 

 هامشخصات آنتروپومتريكي آزمودني. 1جدول 
AMS NO- AMS متغير
n=11 n=10 تعداد  
9/36 ± 69/1  
55/70 ± 95/3  
75/1  ± 3/0  

1/23 ± 4/1  

36/5± 58/1
65/67 ± 21/2  
72/1 ±28/0 
4/23 ± 09/1  

(years) سن   
(kg) وزن   
(m) قد   

( kg/m2) BMI 

  . گزارش شده است Mean±SEM صورت بهها داده

                                                           
1. Von Hippel-Lindau  (VHL) 
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. انجام گرفته است AMSو استعداد ابتلا به  A ،HIF-1اين پژوهش با هدف بررسي سطوح اركسين 

 21بدين منظور، پس از بررسي داوطلبان و تأييد صلاحيت آنها از نظر معيارهاي ورود به تحقيق، 

ها با روش و هدف پژوهش و پس از آشنايي آزمودني. داوطلب انتخاب شدند و در پژوهش شركت كردند

صبح در  9د اسفلي در ساعت سي از وريد زنسي 6گيري خون اوليه به مقدار نامه، نمونهاخذ رضايت

  . ها انجام گرفتحالت ناشتا، در آزمايشگاه سبز واقع در خيابان تهرانپارس براي همة آزمودني

در ارتفاع  7كابين به ايستگاه وسيلة تله توچال به 1صبح از ايستگاه  7ها ساعت در روز بعد آزمودني

قيقه به طول انجاميد و در هتل توچال در د 45تا  30متري منتقل شدند كه اين انتقال حدود  3550

متري و استراحت در آن ارتفاع،  3550دقيقه پس از ورود به ارتفاع  20-30. همين ارتفاع اقامت كردند

. متر پايش و ثبت شداكسيهر يك ساعت اشباع اكسيژن خون سرخرگي و ضربان قلب توسط پالس

گيري سطوح ك ساعت استراحت براي اندازهصبح يعني پس از ي 9گيري دوم خون در ساعت نمونه

ساعت پس از  12ساعت و  6دقيقاً  AMSبراي ارزيابي و ثبت علائم . انجام گرفت HIF-1و  Aاركسين 

 AMSعنوان افراد حساس به  به ،LLS≥4افراد داراي . در معرض قرار گرفتن در ارتفاع صورت گرفت

منظور  به همچنين صبح روز بعد. ندال گذراندافراد شب را در كمپ توچ تمامي. ندص داده شديتشخ

روز بعد از اقامت در . ها، پرسشنامة ليك لوئيس را تكميل كردندارزيابي وضعيت شب گذشتة آزمودني

گيري سوم و پس از نمونه. صبح انجام گرفت 9گيري مرحلة سوم در حالت ناشتا در ساعت ارتفاع، نمونه

كابين به سطح تهران انتقال داده  ها از طريق تلهي، آزمودنيمتر 3550تكميل پرسشنامه در ارتفاع 

  . ها در روز صعود تا روز بعد يكسان بودشايان ذكر است كه تغذية همة آزمودني. شدند

نانوگرم  1/0با ميزان حساسيت  ZellBio, Germany)(با استفاده از كيت الايزا  HIF-1غلظت سرم 

با ميزان حساسيت  ZellBio, Germany)(با استفاده از كيت الايزا  A-و غلظت سرم اركسين ليتربر ميلي

  . شدگيري اندازه ليتر براساس دستورالعمل شركت سازندهپيكوگرم بر ميلي 5/2

  روش آماري
ها نرمال بودن دادهييد تأپس از . صورت گرفت 21 ةنسخ SPSSافزار  ماري با استفاده از نرمآآناليز 

سطح فاكتورهاي مورد نظر در سطح دريا ة مستقل براي مقايس Tاز آزمون  1ويلك-شاپيرو توسط آزمون

گروهي در سه براي ارزيابي تفاوت بين LLSگروهي با عامل بين 2هاي تكرارياز تحليل آماري اندازهو 

                                                           
1. Shaprio-wilk 
2. Repeated Measure 
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براي نشان  ،همچنين. استفاده شدارتفاع  درساعت پس از در معرض قرار گرفتن  24و  1قبل،  ةمرحل

براي تعيين محل اختلاف  وهاي مكرر  گيريتحليل واريانس با اندازه گروهي از آزموندادن تغييرات درون

 ةاز ضريب همبستگي پيرسون براي بررسي رابط بر اين،علاوه. شداز آزمون تعقيبي بونفروني استفاده 

  .شد استفاده  ≥ 05/0P سطح معناداري بابين متغيرها 

  كد با رازي كرمانشاه پزشكي علوم دانشگاه پزشكي اخلاق ةكميت توسط حاضر ةمطالع

KUMS.REC.1396.255است به ثبت رسيده 28/04/1396 تاريخ و در تصويب. 

 

  نتايج
 درصد 52( شدند AMSنفر مبتلا به  11كننده  شركت نفر 21نتايج آناليز آماري نشان داد كه از 

 AMSها در گروه افراد مقاوم به و مابقي آزمودني AMSو در گروه افراد حساس به ) كنندگان شركت

)N0-AMS (رايج. مشخصات آنتروپومتريكي دو گروه نشان داده شده است 1در جدول . قرار گرفتند -

 66(، سردرد )درصد 72(ترتيب اختلال در خواب  ها بهشده توسط آزمودني شرترين اختلالات گزا

  .  بود) درصد 13(و سرگيجه ) درصد 20(، خستگي )درصد 34( يا ت معده رودهلا، اختلا)درصد

  سطح دريا

و در افراد  pg/ml  4/152 ± 9/1255در سطح دريا AMSدر افراد مقاوم به  A-ميزان سطح اركسين

طور معناداري  بين دو گروه در سطح دريا به A-ميزان اركسين. بود AMS 51±8/432حساس به 

 AMS ng/mlدر گروه افراد مقاوم به  HIF-1از طرفي سطح ). =5/6T=  ،0001/0 P( متفاوت بود

طور  بين دو گروه در سطح دريا به HIF-1سطح . بود AMS 3/0±7/2و در افراد حساس به  3/2±7/13

  ). =4/9T=  ،0001/0 P( داري متفاوت بودامعن

  )ساعت پس از در معرض قرار گرفتن به ارتفاع 24و 1( فاع ارت
  A-اركسين

 24و  1قبل،  ةدر سه مرحل A-ماري نشان داد كه تعامل معناداري بين سطح اركسينآناليز آنتايج 

 ;P= 7/3Time*group ,059/0(وجود ندارد  LLSساعت پس از در معرض قرار گرفتن و ميزان 

F=2,34=.( سطح اركسين ،نشان داده شده است 1طوركه در شكل همان-A  در افراد مقاوم بهAMS  پس

 A-سطح اركسين).  =P=1/10F,001/0(طور معناداري تغيير كرد  از در معرض قرار گرفتن به ارتفاع به

طور معناداري  به %35و  %9قدار ترتيب به م ساعت پس از در معرض قرار گرفتن به ارتفاع به 24و  1در 
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 A-تفاوت معناداري در سطح اركسين). =02/0P= ،013/0Pترتيب  به(يافت نسبت به سطح دريا افزايش 

  ). =06/0P( ساعت پس از در معرض قرار گرفتن به ارتفاع وجود نداشت 24و  1در 

طور  در پاسخ به در معرض قرار گرفتن به ارتفاع به A-نيز سطح اركسين AMSدر گروه حساس به 

ساعت پس از  24در يك و  A-در اين گروه سطح اركسين).  =P=1/60F,001/0(يافت ير معناداري تغي

ترتيب  به( افزايش پيدا كرد  %36و  %14 قدارطور معناداري به م فعاليت نسبت به سطح دريا به

0001/0P= ،01/0P= .(سطح اركسين-A  در افراد حساس بهAMS  در يك ساعت پس از ارتفاع نسبت

). =0001/0P(طور معناداري بيشتر بود  ارتفاع به درساعت پس از در معرض قرار گرفتن  24به 

و افراد مقاوم به  AMSساعت پس از فعاليت در افراد حساس به  24و  1در  A-سطح اركسين ،همچنين

AMS  001/0ترتيب  به(متفاوت بودP= ،003/0P=.(  
  

 
 

ارتفاع در افراد حساس و مقاوم به  دردر پاسخ به در معرض قرار گرفتن  A-تغييرات اركسين .1شكل 
AMS .صورت ها بهدادهMean±SEM 05/0سطح معناداري . گزارش شده است P≤  

ساعت پس از در  1تفاوت معنادار نسبت به  ةنشان †تفاوت معنادار نسبت به سطح دريا،  ةنشان *

  NO-AMSتفاوت معنادار نسبت به گروه  ةنشان &به ارتفاع،  نمعرض قرارگرفت

  
  

*

*

& &
 †*&

0

500

1000

1500

2000

2500

سطح دريا يك ساعت بعد ساعت بعد 24

(A
-
ين

كس
pار

g/
m

l)

NO-AMS

AMS



 1396، زمستان 4، شمارة 9علوم زيستي ورزشي، دورة                                                                                    536

 

 
HIF-1 

 24و  1قبل،  ةدر سه مرحل HIF-1ماري نشان داد كه تعامل معناداري بين سطح آناليز آنتايج 

 ;P=  67/3Time*group,052/0(وجود ندارد  LLSساعت پس از در معرض قرار گرفتن و ميزان 

F=2,34=.(  سطحHIF-1  در افراد مقاوم بهAMS  درساعت پس از در معرض قرار گرفتن  24و  1در 

ساعت پس از در  24و  1ترتيب در  به  P=58/7F=  .(HIF-1,009/0(طور معناداري تغيير كرد  ارتفاع به

افزايش % 13و  %7 قدارترتيب به م طور معناداري به ارتفاع نسبت به سطح پايه به درمعرض قرار گرفتن 

طور معناداري نسبت به يك  ارتفاع به درساعت پس از در معرض قرار گرفتن  24در  HIF-1ميزان . يافت

  ).=04/0P( ارتفاع بيشتر بود درساعت پس از در معرض قرار گرفتن 

در پاسخ  HIF-1نيز سطح  AMSدر گروه حساس به  ،نشان داده شده است 2طوركه در شكل نهما

در اين گروه سطح ).  =P=5/4F,02/0(يافت طور معناداري تغيير  تفاع بهار دربه در معرض قرار گرفتن 

HIF-1  افزايش پيدا كرد  %18و % 7 قدارساعت پس از فعاليت نسبت به سطح دريا به م 24در يك و

در يك ساعت پس از ارتفاع نسبت  AMSدر افراد حساس به  HIF-1سطح ). =7/0P=  ،01/0Pترتيب  به(

همچنين سطح  ).=5/0P( ساعت پس از در معرض قرار گرفتن به ارتفاع تفاوت معناداري نداشت 24به 

HIF-1  ساعت پس از فعاليت در افراد حساس به  24و  1درAMS  نسبت به افراد مقاوم بهAMS طور  به

  ).=0001/0P( معناداري كمتر بود

 LLSدر مراحل مختلف تحقيق با ميزان  HIF-1و  A-تگي بين اركسينميزان همبس 2در جدول 

ساعت پس از در معرض قرار گرفتن به  24و  1نتايج نشان داد كه در سطح دريا، . نشان داده شده است

 . وجود دارد LLSارتفاع ارتباط معنادار معكوسي با ميزان 
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در پاسخ به در معرض قرار گرفتن به ارتفاع در افراد حساس و مقاوم به  HIF-1تغييرات  .2شكل 

AMS .صورت ها بهدادهMean±SEM 05/0سطح معناداري . گزارش شده است P≤.  
ساعت پس از در معرض قرارگرفته  1تفاوت معنادار نسبت به  ةنشان †تفاوت معنادار نسبت به سطح دريا،  ةنشان *

  NO-AMSت معنادار نسبت به گروه تفاو ةنشان &به ارتفاع، 
  

 در سه مرحلة مختلف پژوهش LLSبا  HIF-1و  A-همبستگي بين اركسين. 2جدول 

 P value  همبستگي پيرسون  شاخص

 A- اركسين

  0001/0  - 83/0 سطح دريا
  0001/0  - 81/0 ساعت بعد 1
  0001/0  - 77/0 ساعت بعد 24

HIF-1 

  0001/0  - 78/0 سطح دريا
  0001/0  - 80/0 ساعت بعد 1
  0001/0  - 81/0 ساعت بعد 24

 

  گيريبحث و نتيجه
. بود AMSدر پاتولوژي  A-و اركسين HIF-1هاي هدف از اين مطالعه ارزيابي نقش احتمالي هورمون

 AMSدر افراد حساس به  A-و اركسين HIF-1كلي نتايج اين پژوهش نشان داد كه ميزان پاية  طور به

همچنين، براساس نتايج در راستاي . طور چشمگيري كمتر بود به AMSنسبت به افراد مقاوم نسبت به 

در  A-و اركسين HIF-1، ميزان افزايش AMSشيوع اختلال در خواب و سردرد در افراد حساس به 

 اگرچه .بيشتر بود AMSمتري نسبت به افراد مقاوم به  3550پاسخ به در معرض قرار گرفتن در ارتفاع 
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 A-و اركسين HIF-1بيشتر بود، پاسخ  AMSدر سطح دريا در افراد مقاوم به  A-و اركسين HIF-1ميزان 

نسبت به افراد مقاوم به  AMSدر يك ساعت پس از در معرض قرار گرفتن در ارتفاع در افراد حساس به 

AMS بيشتر بود.   

به ارتفاع  A-يافت نشد كه پاسخ اركسيناي گرفته، تاكنون مطالعه وجوهاي صورت با توجه به جست

و همكاران  1هاي اين پژوهش، دينگاما، برخلاف يافته. ارزيابي كرده باشد AMSرا در افراد حساس به 

 4600در ارتفاع  AMSو افراد مبتلا به  AMSبين افراد مقاوم به  HIF-1نشان دادند كه ميزان ) 2011(

هاي هاي اين پژوهش با يافتهعلت اصلي تفاوت بين يافته ).12( متري تفاوت معناداري وجود ندارد

هاي فردي، تفاوت ميزان دينگ و همكاران مشخص نيست، اما، اين تفاوت ممكن است ناشي از تفاوت

در اين مطالعه اختلال در . ارتفاع، مدت ماندگاري در ارتفاع و تفاوت در سازگاري افراد به ارتفاع باشد

 مكانيسم همانند AMS به ابتلا پاتوفيزيولوژيكي مولكولي مكانيسم. بود AMSترين شاخص خواب شايع

اند كه در همين زمينه، مطالعات قبلي نشان داده. نيست مشخص هنوز تغييرات اين به نسبت مقاومت

نقش كليدي در اختلال در خواب و ) گيرندة نوع يك و گيرندة نوع دو(هاي آن و گيرنده A-اركسين

هاي عصبي اركسين را در شرايط براساس شواهد سلول). 20(كند ايفا مي 2اب و بيداريتنظيم چرخة خو

كه هنگامي. كند، فعال مي)دهدكه در ارتفاع روي ميطور همان(عدم تعادل انرژي مانند كاهش گلوكز

يابد، اركسين موجب افزايش دهد و دسترسي به مواد غذايي كاهش ميتعادل منفي در انرژي رخ مي

 ).15(شود همچنين به افزايش بيداري و هوشياري منجر مي. شودژي مصرفي ميانر

هاي آزمايشگاهي خواب را مهار به موش A-در همين زمينه نشان داده شده است كه تزريق اركسين

نشان دادند كه ) 2014(و همكاران  3از طرفي، زيلونگ). 21(دهد كند و بيداري را افزايش مي مي

-بنابراين، افزايش اركسين. شودهاي آن در مغز ميو گيرنده A-هايپوكسي موجب افزايش بيان اركسين

A است، موجب  ممكنAMS با توجه به موارد مذكور، اين احتمال وجود دارد كه افزايش ). 22( شود

خوابي پس از در معرض قرار گرفتن به ارتفاع در پاسخ به ارتفاع عاملي مهم در بي A-اركسينبيشتر 

، موجب افزايش VHLو كاهش  HIF-1αبرداري از طرف ديگر، اركسين از طريق افزايش نسخه. باشد

ژن  70برداري بيش از كنندة نسخه يمتنظترين عامل كه اصلي HIF-1). 23(شود مي HIF-1فعاليت 

                                                           
1. Ding 

2. wakefulness 

3. Zilong 
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اين . كندمتابوليسم، تكثير سلولي و نفوذپذيري غشا ايفا مياست، نقش مهمي در آپوپتوزيس، آنژيوژنز، 

از طريق افزايش  1-اندوتلينو  VEGFمانند  HIF-1دهنده به  هاي واكنشاحتمال وجود دارد كه پروتئين

و  1پينجاب زمينهدر همين . نقش داشته باشد AMS ةهاي مغز در توسعسلول ينفوذپذيري غشا

، اندوتلين و VEGF ،VEGFR( HIF-1هاي مرتبط با ه پروتئيننشان دادند ك )2015(همكاران 

 . )11(دارند نقش كليدي  AMS ةدر توسع) اريتروپويتين

قبلي نشان دادند كه افزايش حجم مغز در ارتفاع موجب افزايش فشار مغزي و كاهش  مطالعات

از طرف . شودمي AMSشود كه اين تغييرات در نهايت موجب بروز ظرفيت بافري داخل جمجمه مي

در ارتفاع ممكن است بخشي  AMSنشان دادند كه مقاومت نسبت به ) 2011(و همكاران  2ديگر جوليان

با توجه به محدود ). 24(هاي دفاعي ضدالتهابي و كاهش نفوذپذيري غشا باشد از آن ناشي از پاسخ

اخته نشده و در اين ي شنخوب به AMSگرفته هنوز مكانيسم پاتوفيزيولوژيكي  مطالعات پژوهشي صورت

 A-خلاصه نتايج اين پژوهش نشان داد كه افزايش اركسين طور به. زمينه به مطالعات بيشتري نياز است

در  HIF-1و  A-سطح اركسين. شودمي AMSبعد از در معرض قرار گرفتن به ارتفاع موجب  HIF-1و 

به ارتفاع ميزان افزايش پس از در معرض قرار گرفتن . دارد AMSسطح دريا ارتباط معكوسي با 

به ميزان چشمگيري  AMSنسبت به افراد مقاوم به  AMSدر افراد حساس به  HIF-1و  A-اركسين

هاي مذكور در پاسخ به در معرض قرار گرفتن به ارتفاع بنابراين، ميزان تغييرات هورمون. بيشتر است

  .باشد AMSعاملي كليدي در بروز 

ها هنگام عدم كنترل حالات و شرايط روحي و رواني آزمودني حاضر، پژوهش هايمحدوديت جمله از

ماني در ارتفاع و عدم كنترل خوراكي و ميزان استراحت و فعاليت در روزهاي پيش از صعود صعود و شب

 و پژوهش اين هاييافته به توجه با. ها در روز صعود تا روز بعد يكسان بوداما، تغذية همة آزمودني. بود

 تحقيقات زمينه اين در كه شود مي خصوص، توصيه اين در كافي تحقيقات نبودن دسترس در علت به

 .گيرد صورت بيشتري

   

                                                           
1. Painschab 

2. Julian 
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