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Abstract  
              Arterial baroreceptors are located in the carotid and aortic arteries and play a pivotal role in rapid 
control of cardiovascular system. The purpose of this article is to review the effects of baroreceptors 
stimulation on heart rate at rest and during exercise and cerebral blood flow rate in young and middle aged 
male and female individuals. There is ample evidence indicating that the arterial baroreflex remains functional 
during exercise by readjustment which is in direct relation to the intensity of exercise. These adjustments might 
be done through somatosensory afferents from peripheral regions of the body, pathways obeying central 
command neurons, or vasopressin and oxytocin pathways that converge into the nucleus tractus solitarii 
(NTS). Cerebral blood flow autoregulation is a process by which cerebral blood flow is maintained at a fixed 
rate despite fluctuations in cerebral perfusion pressure. Similar to that in young individuals, this mechanism, 
despite fluctuations in baroreceptors sensitivity, stabilizes cerebral blood flow rate in a certain range in middle-
aged individuals, although with aging the absolute cerebral blood flow rate decreases in both genders. In 
addition, it has also been shown that after termination of carotid baroreceptors stimulation, heart rate increases 
which is known as postvagal tachycardia (PVT). It seems that two components, adrenergic and non-adrenergic, 
are involved in PVT.  
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  چکیده 
هدف این مقاله . عروقی بازي می کنند- کاروتیدي و آئورتی قرار گرفته اند و نقش اساسی در کنترل سیستم قلبیهاي  بارورسپتورها در شریان

 پدیده ، وسال  میزان جریان خون مغز در افراد جوان و میان،مرور اثرات تحریک بارورسپتورها بر تعداد ضربان قلب در حالت استراحت و ضمن ورزش
 وسیله بازه شواهد کافی در دست است که نشان می دهند بارورفلکس شریانی در طول ورزش نیز ب..واگ می باشدتاکیکاردي پس از رفع تحریک 

- این تنظیمات ممکن است از طریق مسیرهاي آوران حسی. تنظیمی نیز رابطه مستقیم با شدت ورزش دارد تنظیمی فعال باقی می ماند و میزان باز
 منشاء گرفته از دستورات مرکزي و یا مسیرهاي وازوپرسینی و اکسی توسینی صورت پذیرد که تمام این پیکري از نواحی محیطی بدن، مسیرهاي

خلاف نوسانات فشار  تنظیمی جریان خون مغز فرایندي است که توسط آن میزان جریان خون مغزي، بر خود. مسیرها به هسته منزوي ختم می گردند
این مکانیسم در افراد مسن نیز، علیرغم تغییرات حساسیت بارورسپتورها، همانند افراد جوان سبب . رددپرفیوژن کننده مغز، در حد ثابتی حفظ می گ

. چه با افزایش سن میزان مطلق جریان خون مغز در هر دو جنس کاهش می یابد تثبیت میزان جریان خون مغز در یک دامنه خاص می گردد، گر
ک بارورسپتورهاي کاروتیدي تعداد ضربان قلب افزایش می یابد که به تاکیکاردي پس از رفع تحریک همچنین، نشان داده شده که پس از خاتمه تحری

 .واگ موسوم است و بنظر می رسد که دو جزء آدرنرژیک و غیر آدرنرژیک در آن درگیر باشند
 

  افزایش سن، خودتنظیمی، بارورفلکس کاروتیدي، جریان خون مغز، جنسیت، ورزش :  کلیديواژگان
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  مقدمه
متوجه وجود یک رابطه ) 1 (مري بود که 1863اولین بار در سال 

معکوس بین فشار خون شریانی و تعداد ضربان قلب شد، که منجر 
یري ایده کنترل رفلکسی فشار خون توسط به شکل گ

این رفلکس توسط گیرنده هاي فشاري . بارورسپتورها گردید
گري می گردد که در شریان هاي  میانجی) بارورسپتورها(

کاروتید، قوس آئورت و دیواره حفره هاي قلبی قرار گرفته اند و 
سیگنال ). 2(در جواب به افزایش فشار خون فعال می شوند 

ز بارورسپتورهاي کاروتیدي از طریق عصب هرینگ خروجی ا
و سیگنال خروجی از   حلقی است-که شاخه اي از عصب زبانی

بارورسپتورهاي آئورتی از طریق عصب واگ ابتدا به هسته منزوي 
)Nucleus Tractus Solitarius- NTS (و بخش شکمی-

جانبی بصل النخاع رفته و سپس در اینسولا، کورتکس جلوي 
میانی، سینگولیت، آمیگدال، هیپوتالاموس، تالاموس و پیشانی 

این فرایند منجر به افزایش ). 3(مخچه پردازش بیشتر پیدا می کند 
ارسال  سیگنال مهاري به قلب از طریق واگ و کاهش سیگنال 

 شه قلب، افزای دسمپاتیکی و در نتیجه برادیکاردي، کاهش برون
محیطی می گردد ظرفیت پذیري وریدها و کاهش مقاومت کل 

دانش ). 4-6(تا فشار خون شریانی را به مقدار اولیه برگرداند 
امروزي ما در شناسایی اجزاي مختلف قوس رفلکس 
بارورسپتوري حاصل تحقیقات متعدد اولیه اي است که بر روي 

گرچه اهمیت ). 7-9(ها و حیوانات صورت گرفته است  انسان
 حت شرایط استراحت هیچبارورسپتورها در کنترل فشار شریانی ت

گاه مورد تردید نبوده است، اما در مورد نحوه عملکرد آنها در 
کاهش به نحوي که .  نظرهایی وجود دارد زمان ورزش اختلاف

در چندین تحقیق گزارش حساسیت بارورفلکس بوسیله ورزش 
که تحقیقات دیگري نشان دادند  ، در حالی)10-11(شده است 

 سپس). 12(ول ورزش نرمال می باشد عملکرد بارورفلکس در ط
، در تحقیقی که بر روي بارورسپتورهاي )13 (ملکر و دونالد

 براي اولین بار نشان گردیدانجام کاروتیدي مجزا شده سگ 
دادند که منحنی عملکرد بارورفلکس در طول ورزش نسبت به 

تنظیمی می گردد بدون اینکه حساسیت  حالت استراحت دچار باز
مطالعات بعدي این یافته را در . ها تغییر کرده باشدبارورسپتور

تنظیمی رابطه  انسان نیز تائید کردند و نشان دادند که میزان این باز

یکی دیگر از . )14-17(مستقیمی با شدت ورزش دارد 
موضوعاتی که در بین محققین مورد اجماع نظر نمی باشد تاثیر 

 میزان جریان برادیکاردي حاصل از تحریک بارورسپتورها بر
سال مذکر و  خون مغز و نیز تفاوت آن در افراد جوان و میان

محققان معتقدند که برخلاف تغییرات میانگین . مونث می باشد
فشار شریانی، میزان جریان خون مغز در یک محدوده باریک 

 خود). 18(تنظیمی موسوم است  گردد که به خود حفظ می
 در سال لاسنبار توسط تنظیمی جریان خون مغز براي اولین 

دنبال آن تحقیقات متعددي بر ه که ب) 19( شرح داده شد 1959
دستگاه . روي این موضوع صورت گرفت و همچنان ادامه دارد

 هاي نترانس کرانیال داپلر که سرعت جریان خون را در شریا
 (Middleبزرگ و سطحی مغز از جمله شریان مغزي میانی

Cerebral Artery- MCA (طور ه زه گیري می کند، باندا
وسیعی جهت بررسی تغییرات میزان جریان خون مغزي مورد 

تغییرات قطر شریان مورد بررسی می . استفاده قرار گرفته است
تواند منجر به تغییر سرعت جریان خون مستقل از میزان جریان 

که قطر شریان مغزي میانی در طول  اما با توجه به این. گردد
و ) 20-21(شار خون و فشار دي اکسید کربن تغییرات متوسط ف

ثابت باقی می ماند می توان ) 22(نیز در ضمن تغییرات وضعیتی 
عنوان ه تغییرات سرعت جریان خون در شریان مغزي میانی را ب

اکثر . شاخصی از تغییرات میزان جریان خون در نظر گرفت
می تنظیمی جریان خون مغز کامل  محققان بر این باورند که خود

که برخی گزارشات مبنی بر عدم  ، در حالی)23-24(باشد 
 و همکاران کوگاکه  نحويه ، ب)25-26(کفایت آن وجود دارد 

بیان کردند ،  صورت گرفتها در تحقیقی که بر روي موش) 27(
تنظیمی در ساختارهاي عمقی مغز از جمله هیپوکامپ  که خود

از طرف . دگونه نمی باش کامل است اما در عروق سطحی این
دیگر، در مورد سرعت جریان خون مغز در ضمن فرایند پیري نیز 

بنابراین، در این مقاله آخرین ). 28-31(اتفاق نظر وجود ندارد 
یافته هاي مربوط به اثرات تحریک بارورسپتورها بر روي  تعداد 
ضربان قلب در حالت استراحت و ضمن ورزش، میزان جریان 

سال مذکر و مونث و  الگوي   میانخون مغز در افراد جوان و
 Post Vagal(ایجاد تاکیکاردي پس از رفع تحریک واگ 

Tachycardia-PVT(در حال استرحت  و ضمن ورزش و نیز 



 مرور اثرات تحریک بارورسپتورها بر...                                                                                                              دکتر هوشنگ نجفی و همکاران

109                                                                                     1390مرداد وشهریور ،  3 شماره ،مجله علمی پژوهشی دانشگاه علوم پزشکی اراك ، سال چهاردهم 
  

  . جریان خون مغز مورد بررسی قرار می گیرداثرات آن بر میزان 

  یافته ها 

تاثیر تحریک بارورسپتورها بر تعداد ضربان قلب در 
  شاستراحت و ورز

افزایش فشار خون شریانی از طریق تحریک 
اما در . بارورسپتورها منجر به کاهش تعداد ضربان قلب می گردد

زمان ورزش علیرغم افزایش فشار خون شریانی تعداد ضربان قلب 
ها و حیوانات  مطالعات متعددي که بر روي انسان. نیز بالا می رود

زش دینامیک صورت گرفته است نشان داده اند که در زمان ور
تنظیمی پیدا می کند  بارورفلکس شریانی به یک فشار بالاتر باز

تنظیمی اجازه  این باز). 32-36(که متناسب با شدت کار می باشد 
ده قلب متناسب با افزایش نیاز بافتی  می دهد تا ضربان و برون

همچنین، حداکثر اثر بارورفلکس . حاصل از ورزش افزایش یابند
ر ضمن ورزش ایزومتریک با تاخیر زیادي نسبت بر ضربان قلب د

به حالت استراحت رخ می دهد و در ورزش دینامیک حتی این 
که بیانگر کاهش اثرات ) 37 (می گرددتاخیر طولانی تر نیز 

تحریک بارورسپتورها در ضمن ورزش بر تعداد ضربان قلب 
زمان فشار خون بالا و  برخی محققان علت ایجاد هم. است

ي در ضمن ورزش را فعال شدن دو مکانیسم عصبی تاکیکارد
). 38-41(کنترل فیدفورواردي و فیدبکی فرض کرده اند 

مکانیسم فیدفوروارد یا دستور مرکزي از مراکز فوقانی مغز از 
جمله نواحی حرکتی کورتکس، هیپوتالاموس و مزانسفال منشاء 

زمان  گرفته و سبب فعال شدن مسیرهاي موازي جهت کنترل هم
. عروقی و تنفسی در ضمن فعالیت می گردد-عمال حرکتی، قلبیا

مکانیسم دوم نیز کنترل فیدبکی می باشد که توسط 
عروقی -مکانورسپتورها و متابورسپتورهاي موجود در نواحی قلبی

 ریوي اعمال می –و عضلات فعال و نیز بارورسپتورهاي قلبی 
کی سبب  تعامل بین این مدارهاي فیدفورواردي و فیدب.گردد

ایجاد تنظیمات مفیدي در تونیسیته پاراسمپاتیک و سمپاتیک به 
قلب و نیز تونیسیته سمپاتیکی به عروق می گردد تا در حضور 

  . افزایش فشار خون شریانی تاکیکاردي نیز رخ دهد
تئوري دیگري که اخیراً توجه زیادي را به خود جلب 

پرسینی از کرده است فعال شدن مسیرهاي اکسی توسینی و وازو
هسته پاراونتریکولار هیپوتالاموس به هسته منزوي در ضمن 

نشان داده شده که تزریق یک دوز اندك ). 42-45(ورزش است 
ها باعث تقویت گین  اکسی توسین به داخل هسته منزوي در رت

برادیکاردي رفلکسی و افزایش دامنه عملکردي رفلکس می 
داخل ه از وازوپرسین باما تزریق یک دوز اندك ). 46-47(گردد 

هسته منزوي حساسیت برادیکاردي رفلکسی را تغییر نمی دهد، 
جا ه ب  رفلکس را به مقادیر بالاتر ضربان قلب جاset pointولی 

می نماید که جواب مشابه اي در زمان انجام ورزش دینامیک نیز 
 و بایلی نیز 2006در سال ). 48-51(مشاهده گردیده است 

نشان دادند که ) in vitro(ر محیط آزمایشگاه د) 52(همکاران 
بکارگیري وازوپرسین سبب کاهش جریانات تحریکی ثبت شده 

بنابراین، . هاي درجه دوم خروجی هسته منزوي می گردد از نرون
هاي وازوپرسینی به هسته منزوي فعال می شوند ي وقتی ورود

لب تنظیمی کنترل بارورفلکسی به سمت فشار و ضربان ق سبب باز
بالاتر می گردند که در زمان ورزش نیز این اتفاق رخ می دهد، 

هاي اکسی توسینی به هسته منزوي منجر به  اما فعال شدن ورودي
ازاي یک افزایش معین در فشار ه افزایش آهسته ضربان قلب ب

گونه  طور خلاصه می توان اینه بنابراین، ب. شریانی می شوند
 دو در باز اي عصبی و هورمونی هراستنباط کرد که احتمالاَ مسیره

  .     تنظیمی بارورسپتورها در ضمن ورزش نقش داشته باشند

 تنظیمی جریان خون مغز در افراد جوان و میان خود
  سال و اثرات تحریک بارورسپتورها

ه خلاف نوسانات موجود در فشار خون شریانی ب بر
میزان ه قلب و نیز آریتمی تنفسی،  دعلت ماهیت نبض دار برون

طور ثابت باقی می ماند که این ثبات ه جریان خون مغز تقریباً ب
 خود). 18(تنظیمی می باشد  جریان خون ناشی از پدیده خود

تنظیمی جریان خون مغز یک مکانیسم هومئوستاتیک است که 
نوسانات جریان خون مغز را در زمان تغییر فشار پرفیوژن کننده 

یم از طریق مرکز وازوموتور و آن بافري می نماید، که این تنظ
مطالعه انجام ). 53(کنترل مقاومت عروق مغزي اتفاق می افتد 

 با استفاده از روش داپلر اولتراسونوگرافی نشان 1995 سال شده در
ها در  داد که سرعت جریان خون در شریان مغزي میانی انسان

زمان افزایش فارماکولوژیک فشار شریانی ثابت باقی می ماند 
در تحقیق خود گزارش کردند ) 55( و همکاران ژانگاما ). 54(

که وقتی فشار شریانی از طریق تزریق فنیل افرین به میزان 
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 درصد افزایش یابد باعث افزایش سرعت جریان خون در 37
 23 و 11که افزایش  شریان مغزي میانی می گردد در صورتی

ه که همچنین، نشان داده شد. درصدي تاثیري بر آن نداشت
تغییرات حاد فشار پرفیوژن کننده مغز منجر به تغییر میزان جریان 
خون آن می گردد، مثلاً کاهش فشار خون شریانی در زمان باز 
کردن کاف بسته شده به دور ران در انسان، علیرغم فعال شدن 

تنظیمی، منجر به کاهش سریع سرعت جریان خون  مکانیسم خود
اتی که در آزمایشگاه ما صورت در مطالع). 56(مغزي می گردد 

گرفت، تحریک بارورسپتورهاي کاروتیدي با استفاده از مکش 
گردنی که از طریق فعال سازي مکانیسم بارورفلکس کاروتیدي 
منجر به کاهش فشار خون شریانی می گردد نتوانست باعث تغییر 
معنی دار سرعت جریان خون در شریان مغزي میانی در طی فاز 

ارورسپتورها گردد و این جواب در افراد مذکر با حاد تحریک ب
ه بنابراین، ب). 57-58(سال تفاوتی نداشت  مونث یا جوان با میان
تنظیمی بتواند در تثبیت  که مکانیسم خود نظر می رسد براي این

میزان جریان خون مغز موثر باشد باید فشار پرفیوژن مغز در یک 
طالعات متعدد با از طرف دیگر، م. دامنه مشخص حفظ گردد

هاي مختلف نشان داده اند که با افزایش سن از  استفاده از تکنیک
 درصد 50 تا 28 سالگی میزان جریان خون مغز حدود 70 تا 30

با ) 62( و همکاران شلهمچنین، ). 59-61(کاهش می یابد 
ها میزان  استفاده از روش داپلکس رنگی نشان دادند که در انسان

 سالگی به ازاي هر سال افزایش 85 تا 20 سن جریان خون مغز از
اما .  میلی لیتر در دقیقه کاهش می یابد3طور متوسط حدود ه سن ب

برخلاف این کاهش قابل ملاحظه در میزان جریان خون، افزایش 
 و 30(تنظیمی جریان خون مغز نداشته است  سن تاثیري بر خود

 سرعت نیزنویسندگان در تحقیق انجام شده توسط ). 65-63
جریان خون در شریان مغزي میانی در هر دو گروه مذکر و مونث 

هاي مذکر و مونث جوان معادل خود  سال کمتر از گروه میان
بود، اما میزان آن با تحریک بارورسپتورهاي کاروتیدي تغییري 
 نشان نداد که بیانگر عدم تاثیر افزایش سن بر مکانیسم خود

البته مطالعات مختلف مبنی . )57(تنظیمی جریان خون مغز است 
بر معیوب شدن عملکرد عروق مغزي، طولانی شدن مدت زمان 

تنظیمی جریان خون مغز و نیز رسیدن جواب  تاخیر مکانیسم خود
ان خود و یا کاهش حساسیت زبارورسپتورها به حداکثر می

بارورفلکس در افراد با سنین بالاتر در وضعیت استراحت نسبت به 
در مطالعه اي که اخیراً ). 66-68(ز وجود دارد افراد جوان نی

  آنهاها صورت گرفت بر روي انسان) 69( و همکاران فیشرتوسط 
که توانایی بارورفلکس کاروتیدي در دفاع علیه یک ندنشان داد
 اما تضعیف می گرددبا افزایش سن کاهنده فشار خون چالش 

ه نابراین بب. افزاینده فشار خون قوي تر می گردد جواب به چالش
گونه نتیجه گیري کرد که در افراد مسن  طور خلاصه می توان این

نیز، علیرغم تغییرات حساسیت بارورسپتورها، همانند افراد جوان  
تنظیمی سبب تثبیت میزان جریان خون مغز در یک  مکانیسم خود

دامنه خاص می گردد، اما با افزایش سن میزان مطلق جریان خون 
  . س کاهش می یابدمغز در هر دو جن

 در حال استراحت و ضمن ورزش و PVTالگوي ایجاد 
  اثرات آن بر جریان خون مغز 

ه متعاقب رفع تحریک بارورفلکس، پاسخ قلبی ب
صورت یک جواب کرونوتروپیک مثبت دنبال می گردد که به 

اوج ). 70(تاکیکاردي پس از رفع تحریک واگ  موسوم است 
  نسبت به حالت استراحت سریعاین تاکیکاردي در زمان ورزش

طور معنی دار بیشتر ه تر رخ می دهد و نیز شدت آن در ورزش ب
علت تعدیل تونوس ه از زمان استراحت است که ممکن است ب

همچنین، در تحقیق دیگري که ). 71(واگ در طی ورزش باشد 
 انجام گردید نشان داده شد که افزایش نویسندگان مقالهتوسط 

 منجر به افزایش سرعت جریان PVTب در طی تعداد ضربان قل
خون در شریان مغزي میانی می گردد که بیانگر عدم کامل بودن 

تحقیقات ). 72(تثبیت جریان خون مغز در این زمان می باشد 
انجام شده دو جزء آدرنرژیک و غیر آدرنرژیک را در ایجاد 

). 73(تاکیکاردي پس از رفع تحریک واگ درگیر دانسته اند 
ت جزء آدرنرژیک آن تاثیر استیل کولین در آزاد کردن عل

ها از سلول هاي کرومافین در ناحیه گره سینوسی  کاتکول آمین
 دهلیزي و نیز برداشت بسیار آهسته تر نوراپی نفرین آزاد شده –

نسبت به استیل کولین و تاثیر تحریکی آن بر پیس میکر قلبی بیان 
خلیه اعصاب سمپاتیک از اما حتی پس از ت). 74-75(شده است 

آدرنرژیک -و یا بلاك رسپتورهاي بتا) 76(ها  کاتکول آمین
 ادامه می یافت که منجر به مطرح شدن دخالت PVTنیز ) 73(

این یافته منجر به این. یک جزء غیر آدرنرژیک در آن گردید
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زمان از انتهاي  طور همه پیشنهاد گردید که چندین نوروپپتید ب
می شوند که از جمله آنها می توان به پپتید اعصاب واگ آزاد 

 Vasoactive Intestinal(روده اي موثر بر عروق 

Peptide- VIP( اشاره کرد که ممکن است در جزء غیر 
تحقیقات بعدي ). 77( مشارکت داشته باشد PVTآدرنرژیک 

نشان داد که در صورت مهار گیرنده هاي کولینرژیک توسط 
 واگ منجر به تاکیکاردي می گردد بکارگیري آتروپین، تحریک

 نیز بلاك گردند این تاکیکاردي VIP اگر گیرنده هاي لیو
گونه استنباط  بنابراین می توان این). 78-79(آشکار نمی شود 

  هرVIPنمود که بدنبال تحریک اعصاب واگ، استیل کولین و 
 دو از انتهاي فیبرهاي واگی قلب آزاد می گردند و در صورتی

زمان مهار شده باشند اثر  طور همه ه هاي کولینرژیک بکه گیرند
، )80-81(بر تعداد ضربان قلب آشکار می گردد   VIP تحریکی 

تر  بر تعداد ضربان قلب حتی قويVIP زیرا مشخص شده که اثر 
نظر می رسد که علت ه همچنین، ب). 82(از نوراپینفرین می باشد 

زیرا پس از . باشد VIPتاکیکاردي پس از رفع تحریک واگ نیز 
قطع تحریک واگ استیل کولین که یک میانجی کوچک با عمل 

 VIPاما با توجه به اینکه . سریع است، اثراتش فوراً خاتمه می یابد
از نظر ساختاري یک نوروپپتید با عمل طولانی می باشد اثرات 
محرك آن بر تعداد ضربان قلب طولانی بوده و پس از خاتمه 

ن آشکار می گردد که منجر به افزایش تعداد اثرات استیل کولی
دنبال ه بنابراین، ب. ضربان قلب پس از قطع تحریک واگ می شود

چه  رفع تحریک واگ تعداد ضربان قلب افزایش می یابد که گر
مطالعات اولیه دو جزء آدرنرژیک و غیر آدرنرژیک را در ایجاد 

یر نظر می رسد اهمیت جزء غه آن دخیل می دانستند ولی ب
      .آدرنرژیک آن بسیار بیشتر باشد

  نتیجه گیري
گونه استنباط کرد که در ضمن ورزش  طور کلی می توان اینه ب 

تنظیمی می گردند  بارورسپتورها همچنان فعال بوده اما دچار باز
 دو در این فرایند باز که احتمالاَ مسیرهاي عصبی و هورمونی هر

همچنین، مکانسیم . تنظیمی در ضمن ورزش نقش داشته باشند
سال نیز همانند افراد جوان میزان جریان  تنظیمی در افراد میان خود

خون مغز را، علیرغم تغییرات فشار خون محیطی، در یک 
محدوده ثابت حفظ می نماید اما با افزایش سن حساسیت رفلکس 

بارورسپتوري دچار تغییر می شود و میزان مطلق جریان خون مغز 
علاوه، پس از رفع تحریک عصب واگ ه ب. بدنیز کاهش می یا

خاطر آزاد شدن ه تعداد ضربان قلب افزایش می یابد که احتمالاً ب
 و استیل کولین از انتهاي اعصاب پاراسمپاتیک VIPزمان  هم

  .  باشد

   تشکر و قدردانی
خاطر همکاري صمیمانه اي که با ه از جناب آقاي بهمن مهربان ب

  . ریمما داشتند بسیار سپاسگزا
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