
  

  ريز و متابوليسم ايران ي غدد درون مجله

  دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي ـ درماني شهيد بهشتي

  )۱۳۸۸تير  (۱۹۱ـ  ۱۹۸هاي   ، صفحه۲ي  ، شمارهيازدهمي  دوره

  

  

هوازي بر برخي   تمرين هوازي و بيي  دو شيوهتأثير ي مقايسه

   نر بالغدر موش صحراييالتهابي  پيش هاي سيتوكين
  

  ۳الاسلامي وطني ، دکتر داريوش شيخ۲، دکتر عباسعلي گائيني۱دکتر مهدي مقرنسي
گروه ) ۳  دانشگاه تهران؛؛ تربيت بدني و علوم ورزشيي  دانشکده) ۲  دانشگاه سيستان و بلوچستان؛؛گروه تربيت بدني و علوم ورزشي )۱

زاهدان، خيابان دانشگاه، دانشگاه سيستان و  : مسئولي دهي نويسن نشاني مکاتبه  دانشگاه کردستان،،تربيت بدني و علوم ورزشي

   e-mail:m_mogharnasi@yahoo. com مهدي مقرنسيدكتر  بلوچستان، گروه تربيت بدني و علوم ورزشي،
  

  چكيده
بيني و پيشگويي حوادث قلبي  عروقي در پيشـ قلبي ي ها بيماريگرهاي جديد  دهند که نشان ها نشان مي گزارش :مقدمه

کاهش اين  بدني در پيشگيري وهاي  فعاليت مؤثر با توجه به نقش. عروقي از حساسيت و دقت بيشتري برخوردارندـ 
 الگويي مناسب، کمک شاياني به ارتقاي سلامت افراد به عنوان، تعيين نوع فعاليت بدني، مدت و شدت آن ها بيماري

در التهابي  هاي پيش سيتوكينبرخي هوازي بر  وازي و بيه  تمريني  دو شيوهتأثيردر اين پژوهش، . جامعه خواهد کرد
نژاد ويستار در از  ماهه ۳ سر موش صحرايي نر ۵۴:  ها مواد و روش. شده استمقايسه  نر بالغ هاي صحرايي موش

 تمرين به ي برنامه. هوازي تقسيم شدند ، هوازي و بيشاهدسه گروه به محيطي کنترل شده نگهداري و به طور تصادفي 
 تمرين هوازي و ي  يک جلسهتأثير بررسي براي .با مدت و شدت مشخص اجرا شد  جلسه۳اي   هفته و هفته۱۲دت م

 جلسه تمرين، ۳۶ جلسه و ۲۴پس از . گيري به عمل آمد  خوني  تمرين، اولين مرحلهي هوازي، پس از انجام برنامه بي
 ساعت پس ۲۴ ساعت ناشتايي و ۱۴گيري پس از  خون لازم به ذكر است. شدگيري انجام   خوني دومين و سومين مرحله

ف، آناليز واريانس، واسميرن ـ کولموگروفهاي  حاصل با استفاده از آزمونهاي  داده.  تمرين انجام شدي از آخرين جلسه
 هوازي کاهش هاي تمرين: ها يافته. تحليل شدندو  تجزيه α ≥۰۵/۰  در سطحLSDهاي و آزمون تعقيبي  گيري اندازه

 ايجاد) ۰۵/۰<P( TNF-αو ) ۰۱/۰<P (IL-1β هاي التهابي  ميانجي،)sICAM-1 )۰۰۱/۰<Pداري در مقادير  نيمع
و ) sICAM-1 )۰۱/۰<P(، IL-1β )۰۵/۰<P دار مقادير هوازي منجر به افزايش معني  بيهاي د، در حالي که تمرينردنک مي

TNF-α )۰۵/۰<P( مدت هوازي   منظم و طولانيهاي ن داد تمريناين پژوهش نشاهاي  يافته :گيري نتيجه. شدند)تا ۵۵ 
۸۵% Vo2max ( هاي  تمرين،در حالي که کند  مي ايجادقلبي ـ عروقيگرهاي جديد حوادث  ي در نشاندار معنيکاهش 
در معرض خطر را  و بدن شوند  ميها  آندار معنيمنجر به افزايش ) Vo2max %۱۰۰ و فراتر از ۱۰۰( هوازي شديد بي

ي قلبي ـ ها بيماري ي کننده بر اين اساس شايد بتوان گفت، کاهش عوامل جديد پيشگويي. دهند مي التهابي قراري ها آسيب
 هوازي شديد  بيهاي  حاکي از تخفيف فرايند آتروژنز است در حالي که تمرين،هوازي منظمهاي   پس از تمرينعروقي

  . تواند اين فرايند را تشديد نمايد مي
  

  موش صحراييها،  سيتوكينهوازي،   آتروژنز، تمرين هوازي، تمرين بي:گان کليدي واژ
  ۳/۱۲/۸۷ :ـ پذيرش مقاله ۲۵/۱۱/۸۷ :ـ دريافت اصلاحيه ۷/۸/۸۷ :دريافت مقاله
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 ۱۳۸۸تير ، ۲ ي شماره, يازدهمي  دوره ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۹۲

 

  

  

  مقدمه

در درمان   CHD( i ( عروق كرونر قلبهاي بيني بيماري پيش

انجمن  ۱. پيشگيري از پيشرفت بيماري اهميت فراواني داردو

 كرده است اعلام گسترده، يها مطالعه با توجه به يكاآمرقلب 

التهابي دارد و اي   زمينهي قلبي ـ عروقيها بيماريگسترش 

 محوري در توسعه و پيشرفت نقشالتهاب عمومي، 

 ليپيد به پروفايل از ديرباز، ۲- ۴.كند  ميآترواسکلروز ايفا

 محسوب شده ي قلبي ـ عروقيها بيماريعنوان شاخص 

  وHDL-C  افراد بايدهند برخ مي نشان ها زارش، ولي گاست

LDL-C  مبتلا ي قلبي ـ عروقيها بيماريطبيعي به 

كه  دهند  مي رو به افزايش نشاني شواهد۲ ،۵،۳ ،۶.اند شده

التهابي  پيشهاي  سيتوكينچسبان سلولي و هاي  مولكول

sICAM-1، ii IL-1β  ،انندم
iii وTNF-α   iv  که موجب افزايش

هاي  شوند و به عنوان شاخص  ميليال عروقيفعاليت آندوت

ي قلبي ـ ها بيماري، در پيشگويي اند شدهالتهابي جديد معرفي 

 نقش مهمي در ، از حساسيت بيشتري برخوردار بودهعروقي

 ورزشي بر هاي  تمرينتأثير ۳، ۷ ،۸.پاتوژنز آترواسكلروز دارند

  و مولکول چسبانIL-1β ،TNF-α التهابي پيشهاي  سيتوكين

عامل فعاليت و چسبندگي  به عنوان sICAM-1بين سلولي

مختلف بررسي شده هاي   افراد و گونه، درآندوتليال عروقي

 شود مي  پژوهش مشخصي با نگاهي به پيشينه ۹-۲۰.است

هاي   تمرينتأثير ي ه دربارشده انجام يها مطالعه باوجود

ايش گرا که با افز  مقاومتي و شديد به ويژه از نوع برونبدني

هايي که   پژوهش۱۰، ۱۵، ۱۷، ۱۹استالتهابي همراه هاي  مقادير شاخص

 TNF-αو  sICAM-1، IL-1β   هوازي را برهاي  تمرينتأثير

هاي  اند، احتمالاً به دليل عدم کنترل عامل  نمودهبررسي

گزارش را ضد و نقيضي هاي  يافتهها،  اثرگذار بر اين شاخص

هوازي و سرعتي بر   بيهاي  تمرينتأثير ،به علاوه. اند کرده

 پژوهش در اين ي پيشينهوجود ها به دليل عدم  اين شاخص

 انساني يها مطالعهاين اساس، در  بر. زمينه روشن نيست

 هفته تمرين هوازي در بيماران مبتلا ۱۲ ه كهنشان داده شد

 عوامل التهابي محيطي دار معنيبه ناتواني قلبي، با کاهش 

TNF-α ،sICAM-1، v
VCAM-1 در پژوهش ۹.همراه است 

 ۲۸در ها  سيتوكين هفته تمرين بر فعاليت ۱۲ اثرديگري، 

                                                           
i. Coronary Heart Disease 

ii. Soluble Inter Cellular Adhesion Molecule-1 

iii. Interlukine -1β 

iv. Tumor Necrosis Factor-α 

v. Vascular Cell Adhesion Molecule-1 

 ۶۴±۱/۷(با ميانگين سن  عروق کرونرمبتلا به نارسايي بيمار 

 دقيقه تمرين هوازي با ۴۵ تمرين، ي برنامه. مطالعه شد) هسال

.  هفته بود۱۲ به مدت  و روز در هفتهHRmax ،۳ %۸۰ تا ۷۰

هوازي باعث هاي  نشان داد كه تمرينژوهش پهاي آن  يافته

vi وTNF-α، IL-1β ،IL-6 دار معنيکاهش 
CRP شود و  مي

 توليد ي  که يک عامل بازدارندهIL-10 در برعكس،

 در حالي که ۱۴.ديده شدي دار معنيافزايش  است، ها سيتوكين

 هفته تمرين هوازي سبب ۱۲ ديگر گزارش شداي  مطالعه

ين در دختران چاق و خيلي افزايش حساسيت به انسول

ي دار معنيتغيير در آن مطالعه ، اگرچه شود ميسنگين وزن 

التهابي از هاي  در وزن بدن، درصد چربي بدن و شاخص

ي  مطالعه در ۲۱. ايجاد نشدTNF-α وsICAM-1 ،CRPجمله 

، sICAM-1هاي  ي در شاخصدار معنيمشابه ديگري، کاهش 

CRP هده نشد، اگرچه و فيبرينوژن مردان سيگاري مشا

هاي  در مطالعه ۱۱.بهبود يافتها  آمادگي جسماني آزمودني

مشاهده  است، شدهحيواني معدودي که در اين زمينه انجام 

بالا رفتن از نردبان با ( مقاومتي شديدهاي  شد كه تمرين

ي در دار معنيصحرايي سبب افزايش هاي  موشدر ) وزنه

هاي   گرهL-selectin و ICAM-1چسبان سلولي هاي  مولکول

اين چنين بيان شد كه  و شود مي لنفاوي، تيموس و طحال

-TNF و IL-1β ،IL-6هاي  سيتوكينبا افزايش ها  گونه تمرين

αشوند و دستگاه  مي چسبانهاي   موجب افزايش مولکول

 در ۱۵.کند  ميدفاعي عمومي بدن هنگام تمرين تغيير

 دقيقه ۳۰انه روزگرفته شد كه اين نتيجه ديگر هايي  پژوهش

 به مدت يک تا سه هفته، با کاهش نوارگرداندويدن روي 

پيش التهابي همراه هاي  سيتوكين و ICAM-1 مقادير دار معني

صحرايي هاي  در موشرا التهابي مغزي هاي   آسيب،بوده

، بررسي همزمان رسد  به نظر مي۲۲،۱۲.دهد ميجوان کاهش 

وتاه مدت و در ک( هوازي و هوازي شديد بيهاي  فعاليت

مورد نظر ضروري هاي   آنها بر شاخصتأثيرو ) درازمدت

، ، تغذيهاننددهند عواملي م  مي نشانها مطالعه چنين هم. باشد

التهابي، ي ها بيماريها، استرس، وجود  اکسيدان مصرف آنتي

 تأثيرالتهابي هاي  ديابت، نژاد و شرايط محيطي بر شاخص

ضر سعي دارد اين عوامل  حاي  مطالعه۶، ۸، ۱۸.بارزي دارند

کنترل  )مدل حيواني(گذار را از طريق يک طرح تجربي تأثير

 تعيين نوع فعاليت ورزشي، مدت و شدت آن جا كه، از آن. کند

 کمک شاياني به سلامتي افراد  الگوي مناسب،يهبراي ارا

                                                           
vi. C-Reactive Protein 
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 همكارانو دكتر مهدي مقرنسي   ها در موش صحرايي وكينتمرين ورزشي و سيت ۱۹۳

 

  

مدت   کوتاهي اثرهاي مطالعه مقايسه هدف از اين كند، ميجامعه 

 ي  دو نوع برنامه ) جلسه۳۶ و ۲۴(مدت  يو طولان) يک جلسه(

  وsICAM-1 ،IL-1βهاي التهابي  تمرين متفاوت بر شاخص

TNF-αبود  طي يک طرح تجربي .  

  

  ها روشمواد و 

 ، آماريهاي ، نمونهبودتجربي ي  مطالعه يك مطالعهاين 

 که از بودندنژاد ويستار از  ماهه ۳ سر موش صحرايي نر ۵۴

. سازي رازي تهيه شدند ن و سرم تحقيقات واکسي هسسؤم

کربنات شفاف  پليهاي  حيوانات به طور انفرادي در قفس

 ي  درجه۲۲±۲ساخت شرکت رازي در محيطي با دماي 

 ساعت و ۱۲:۱۲ تاريکي  ـ روشناييي گراد و چرخه سانتي

 از غذاي سالم و ها آن.  نگهداري شدند%۵۰±۵رطوبت 

ي تهيه شد، استفاده  رازي سسهؤکه از م) Pellet( استاندارد

.  حيوانات، آزادانه به آب و غذا دسترسي داشتندي همه. کردند

با محيط جديد و اي  پس از سازش دو هفتهها  آزمودني

 فعاليت روي نوار گردان، به صورت ي شيوهآشنايي با 

، بدون هيچ نوع ۱۸ = دتعدا (شاهدتصادفي در سه گروه 

تمرين هوازي داراي گروه ، ) تمريني در طول دورهي برنامه

) ۲۴= تعداد ( هوازي بيداراي و گروه تمرين  )۲۴= تعداد(

 %۸۵ تا ۵۵گروه تمرين هوازي با شدت . تقسيم شدند

Vo2max و ۱۰۰هوازي با شدت  تمرين بيداراي  و گروه 

 هفته ۱۲ جلسه، به مدت ۳اي  ، هفتهVo2max% ۱۰۰فراتر از 

  . )۱ جدول( تمرين کردند

  

  

  کل تمرينات هوازي و بي هوازي پروت-۱جدول 

  

  

تمرين با توجه به اکسيژن مصرفي هاي  شدت برنامه

 از هر سه گروه در سه مرحله ارزيابي ۲۳-۲۵.طراحي شد

 ساعت پس از اولين ۲۴(  جلسه۱ -۱: به عمل آمد) خونگيري(

 ساعت پس از آخرين جلسه ۲۴(  جلسه۲۴ -۲، )جلسه تمرين

 ساعت پس از ۲۴(  جلسه۳۶- ۳ ،) هشتمي تمرين در هفته

 ي در هر مرحله. ) دوازدهمي آخرين جلسه تمرين در هفته

 ساعت ۱۴در شرايط   سر موش از هر گروه۶ارزيابي، 

با اتر بيهوش و با باز کردن شکم، خونگيري توسط  ناشتايي

. شدسرنگ آغشته به هپارين به طور مستقيم از قلب انجام 

رايط مشابه هنگام عصر خونگيري با شهاي  تمام مرحله

  پروتکل  تمرين بي هوازي  تمرين هوازي

سرعت   هفته

متر بر (

  )دقيقه

Vo2max%≈   مدت

 تمرين

  )دقيقه(

 ۴۰ تکرارهاي

  اي ثانيه

متر ( سرعت

  )بر دقيقه

Vo2max%≈  بازيافت 

  )ثانيه(

شيب 

نوارگردان 

  )درجه(

  ۵  ۱۶۰  ≈%۸۵  ۳۰  ۶  ۱۵  ≈%۵۵  ۱۵  اول

  ۵ ۱۶۰  ≈%۸۵  ۳۰  ۶  ۱۵  ≈%۵۵  ۱۵  دوم

  ۵ ۱۶۰  ≈%۸۵  ۳۰  ۶  ۲۰  ≈%۷۰  ۲۰  سوم

  ۵ ۱۶۰  ≈%۱۰۰  ۴۰  ۶  ۲۵  ≈%۷۰  ۲۰  چهارم

  ۱۰ ۱۶۰ <%۱۰۰  ۵۰  ۸  ۳۰ ≈%۷۸  ۲۵  پنجم

  ۱۰ ۱۶۰ <%۱۰۰  ۵۰  ۸  ۴۰ ≈%۷۸  ۲۵  ششم

  ۱۵ ۱۶۰ <%۱۰۰  ۶۰  ۱۰  ۵۰ ≈%۸۵  ۳۰  هفتم

 ۱۵ ۱۶۰ <%۱۰۰ ۶۰ ۱۰  ۶۰ ≈%۸۵  ۳۰  هشتم

 ۱۵ ۱۶۰ <%۱۰۰ ۶۰ ۱۰ ۶۰ ≈%۸۵  ۳۰  نهم

 ۱۵ ۱۶۰ <%۱۰۰ ۶۰ ۱۰ ۶۰ ≈%۸۵  ۳۰  همد

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

em
.s

bm
u.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
7-

04
 ]

 

                               3 / 9

http://ijem.sbmu.ac.ir/article-1-766-en.html


 ۱۳۸۸، تير ۲ي  شماره, ي يازدهم دوره ريز و متابوليسم ايران ي غدد درون مجله ۱۹۴

 

  

به مدت ها  در نهايت، براي استخراج پلاسما، نمونه. انجام شد

. دور در دقيقه سانتريفوژ شدند ۳۰۰۰ دقيقه و با سرعت ۱۵

 از کيت sICAM-1مقادير  براي آناليز بيوشيميايي و سنجش

  براي سنجش مقادير آمريکا وR&Dتجاري الايزا شرکت 

IL-1βو TNF-α جاري الايزا شرکت هاي ت از کيتKoma کُره 

.  استفاده شدSpectera مدل Elisa Readerتوسط دستگاه 

براي تشخيص همساني و طبيعي بودن اطلاعات آزمون 

 اسميرنوف استفاده شد و سپس از آزمون  ـكولموگروف

گروهي و   درونها تفاوتمکرر براي بررسي هاي  يگير اندازه

 هاي تفاوتراي بررسي طرفه ب از آزمون آناليز واريانس يک

 تفاوت ي در صورت مشاهده. استفاده شدا ه هبين گرو

سطح . شد استفاده LSD آزمون تعقيبياز  آماري، دار معني

  .  در نظر گرفته شدα≥۰۵/۰ي دار معني

  

  ها يافته

هاي  را در گروهها  ، تغييرات وزن بدن آزمودني۲جدول

ميانگين . دهد  مي پس از سه بار توزين نشانمورد بررسي

 قبل به ي وزن بدن هر گروه، طي هر مرحله نسبت به مرحله

ي افزايش يافت که با توجه به افزايش سن دار معنيطور 

  .  طبيعي بود،جوانهاي  آزمودني

  

  

هاي   مربوط به وزن و تعداد موشهاي  ويژگي-۲جدول
  مورد پژوهش

  ويژگي  )گرم(وزن

   جلسه۳۶   جلسه۲۴  يک جلسه  گروه

  †۲۹۹±۸ *۲۷۴±۹  ۲۱۱±۳  شاهد

  †۳۱۶±۷  *۲۷۸±۱۱  ۲۰۸±۷  هوازي

  †۳۲۷±۱۱  *۲۸۱±۹  ۲۱۰±۷  هوازي بي

 دار معني اختلاف آماري †ه؛  درون گرودار معني اختلاف آماري *

  ها بين گروه

  

هوازي در مراحل داراي تمرين مقادير متغيرهاي گروه 

 جلسه ۲۴مختلف پژوهش کاهش يافت که اين کاهش پس از 

) sICAM-1 )۰۵/۰>p( ،IL-1β )۰۵/۰>p:  نبودردا معنيتمرين 

 جلسه تمرين ۳۶با وجود اين، پس از . )TNF-α )۰۵/۰>pو 

 اين تغييرات در مقايسه با مراحل قبل ، پژوهشپاياندر 

و ) sICAM-1 )۰۰۱/۰<p( ،IL-1β )۰۱/۰<p: بودند دار معني

TNF-α )۰۵/۰<p( .داراي تمرين مقادير متغيرهاي گروه 

مراحل متفاوت پژوهش افزايش يافته است که هوازي در  بي

 sICAM-1 جلسه تمرين در متغيرهاي ۲۴اين افزايش پس از 

)۰۵/۰>p (و TNF-α) ۰۵/۰>p (نبود، ولي در متغير دار معني 

IL-1β )۰۵/۰p< ( جلسه ۳۶پس از .  ديده شددار معنياختلاف 

 و) sICAM-1 )۰۱/۰<p( ،IL-1β )۰۵/۰<p تمرين، مقادير

TNF-α )۰۵/۰<p(  مقادير . ندي يافتدار معنيافزايش

 و يافت به تدريج افزايش شاهدمتغيرهاي مذکور در گروه 

جلسه تمرين هوازي و  ۱.  بوددار معني جلسه ۳۶و  ۱پس از 

 ،sICAM-1 ،IL-1βي در مقادير دار معنيبي هوازي تغيير 

TNF-α  بين مقادير . ايجاد نکردشاهد نسبت به گروه

sICAM-1  هوازي  بيداراي تمرين بدني و شاهد گروه در

اختلاف ) p<۰۵/۰(  جلسه۳۶و ) p<۰۵/۰(  جلسه۲۴پس از 

 گروه sICAM-1ي ديده نشد، در حالي که مقادير دار معني

  جلسه۳۶و ) p>۰۵/۰(  جلسه۲۴تمرين هوازي پس از داراي 

)۰۰۱/۰<p ( ۲۴ پس از نيزو شاهد با گروه) ۰۵/۰<p ( ۳۶و 

اختلاف  هوازي بيداراي تمرين وه با گر )p>۰۰۱/۰( جلسه

،  جلسه۳۶ تنها پس از IL-1βدر مقادير . ي داشتدار معني

و ) p>۰۱/۰(شاهد هوازي با گروه داراي تمرين بين گروه 

ي دار معنياختلاف ) p>۰۱/۰( هوازي بيداراي تمرين گروه 

داراي  بين گروه TNF-α جلسه مقادير ۲۴پس از . ديده شد

داراي و گروه ) p>۰۵/۰(شاهد روه هوازي با گ بيتمرين 

ي داشت، و پس از دار معنياختلاف ) p>۰۱/۰( هوازيتمرين 

شاهد هوازي با گروه داراي تمرين  جلسه بين گروه ۳۶

)۰۵/۰<p ( هوازي بيگروه داراي تمرين و )۰۰۱/۰<p( نيز، و 

) p>۰۵/۰( هوازي بيگروه داراي تمرين  و شاهدبين گروه 

  . )۳جدول( ه شدي ديددار معنياختلاف 
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 همكارانو دكتر مهدي مقرنسي   ها در موش صحرايي وكينتمرين ورزشي و سيت ۱۹۵

 

  

  پژوهش در مراحل مختلف متغيرهايميانگين و انحراف معيار تغييرات  -۳ جدول

 ها  بين گروهدار معني اختلاف آماري ‡ درون گروه؛ دار معنياختلاف آماري  †اند،  انحراف معيار بيان شده± مقادير به صورت ميانگين  *

  

  بحث

پژوهش حاضر نشان داد پس از يک جلسه هاي  يافته

در در گروه مورد  ـهر دوـ هوازي  تمرين هوازي و بي

هاي  ي در شاخصدار معنيتفاوت شاهد مقايسه با گروه 

که با   ايجاد نشدTNF-α و sICAM-1 ،IL-1βالتهابي 

هاي  يافتهاما با  ۱۰، ۱۹ ،۲۶ست، اها همسو پژوهشبرخي هاي  يافته

 چنانچه  ۱۵- ۲۰۲۷ ،۱۷- ۳۱. تفاوت داشتها طالعهديگر از مبرخي 

 يها افزايش مقادير شاخصها  مطالعه بيشتر شود مي مشاهده

گرا   حاد، شديد، مقاومتي و برونهاي التهابي را پس از تمرين

بنابراين، در پژوهش حاضر با توجه به . اند گزارش کرده

  اولي  هفتهي   يک جلسه تمرين، که همان برنامهي برنامه

رسد اين ميزان شدت به   مي به نظرتمرين استهاي  پروتکل

هاي  ي در شاخصدار معنينبوده که بتواند تغيير اي  اندازه

دهد مقادير   مياين پژوهش نشانهاي  يافته. التهابي ايجاد کند

sICAM-1 ،IL-1β  وTNF-α داراي تمرين و شاهد  گروه

ه، در هوازي در مراحل مختلف به تدريج افزايش داشت بي

داراي گروه در  TNF-αو  sICAM-1، IL-1β مقادير حالي که

با وجود اين، تفاوت . هوازي با کاهش همراه بودتمرين 

داراي تمرين گروه در  TNF-αو  sICAM-1 ،IL-1βمقادير 

داراي تمرين و شاهد هوازي در مقايسه با هر دو گروه 

 بود، که با دار معني جلسه ۳۶ و ۲۴هوازي پس از  بي

 که فعاليت بدني منظم و آمادگي اينقبلي مبني بر هاي  زارشگ

 و sICAM-1،IL-1β  کمتري تنفسي با مقادير پايهـ قلبي 

TNF-α۱۰،۹،۳   ،۱۲   ،۱۴   ،۲۱  ،۳۲-۳۴.شود مي ييدأ همراه است ت  

داراي گروه در  تمرين ي  نخست دورهي  جلسه۲۴در  

ابل توجه التهابي قهاي  هوازي، ميزان کاهش شاخصتمرين 

 تمرين، شدت و مدت ي نبود که اين امر اثربخشي طول دوره

با افزايش طول . دهد  مينشانها  بر اين شاخصرا تمرين 

 sICAM-1 ،IL-1β مقادير دار معنيدر کاهش   تمريني دوره

 جلسه ۳۶هوازي پس از داراي تمرين  در گروه TNF-αو 

جود اين، با و. ديده شد قبلي يها مطالعهتمرين، همسو با 

حيواني و انساني هاي  پژوهشبرخي  اين پژوهش با هاي يافته

تواند ريشه   مياين تناقض  ۱۰ ، ۱۱ ، ۱۳ ، ۱۵-۱۷ ، ۲۲ ، ۳۰ ، ۳۱ ،۳۵.تفاوت دارد

 تمرين، شدت، مدت ي طول دوره گروه مطالعه،  در در تفاوت

دهد هر قدر   ميشواهد نشان. و نوع تمرين داشته باشد

 تمرين تأثيرالتهابي بيشتر باشد، هاي  اخص شي مقادير پايه

در اين جا كه  از آن ۳ ،۳۶.ها نيز بارزتر است بر اين شاخص

سالم استفاده شد، احتمالاً مقادير هاي  پژوهش، از موش

کمتر از حدي بود که تمرين ها  در آزمودنيها  شاخص اين ي پايه

رخي با وجود اين، ب. گذار باشدتأثير جلسه، ۲۴بتواند پس از 

 رعايت شدت و مدت تمرين را براي ايجاد تغييرات ها مطالعه

 ،پايانيهاي  که در هفته  با توجه به اين۳۸،۳۷.دانند  مي مهم،مطلوب

 دار معنيشدت و مدت تمرين افزايش يافت، ممکن است کاهش 

.  جلسه تمرين هوازي توجيه کند۳۶التهابي را پس از هاي  شاخص

هاي  يافتههاي ما و  ي تناقض در يافتهالاز طرفي يکي از دلايل احتم

هاي  استفاده از آزمودني ۳۹،۳۳،۳۲،۲۶،۲۲،۱۸،۱۴،۱۳،۱۱،۹ها برخي پژوهش

 ها مطالعه ،با وجود اين. گوناگون استي ها بيماريبه مبتلا 

ها،  اکسيدان  تغذيه، مصرف آنتيمانند عواملي اند كه داده نشان

 نژاد و شرايط التهابي، ديابت،ي ها بيمارياسترس، وجود 

    جلسه۳۶    جلسه۲۴   يک جلسه  گروه مراحل  متغير

sICAM-1) ليتر پيكوگرم بر ميلي(  

  

  کنترل

  هوازي

  هوازي بي

۷۹/۴۴۵±۳۴۸۶۴* 

۸۰/۵۶۰±۳۴۷۳۰  

۶۸/۴۶۳±۳۵۱۰۰  

۴۵/۶۵۷±۳۵۲۳۰†  

۰۱/۷۲۸±۳۴۳۰۰†  

۶۳/۶۰۶±۳۵۲۹۰†  

۱۲/۶۷۲±۳۵۴۶۰‡  

۰۸/۵۷۰±۳۳۳۰۰‡  

۱۴/۵۴۳±۳۵۷۰۰‡  

IL-1β) ليتر پيكوگرم بر ميلي(  

  

  

  کنترل

  هوازي

  بي هوازي

۹۹/۲۴۸±۲۲۲۰  

۹۲/۲۵۲±۲۱۸۸  

۴۹/۲۵۱±۲۲۷۰  

۱۸/۲۷۰±۲۲۶۰  

۷۲/۲۸۳±۲۱۱۰  

۴۹/۲۲۷±۲۳۴۰  

۸۶/۲۶۵±۲۳۰۶‡  

۸۶/۲۶۷±۱۹۴۰‡  

۱۶/۲۰۹±۲۵۰۰‡  

TNF-α) کنترل  )ليتر پيكوگرم بر ميلي  

  ازيهو

  بي هوازي

۲۷/۵۷±۱۲۷۴  

۷۱/۵۵±۱۲۵۷  

۲۷/۵۲±۱۲۸۲  

۵۹/۵۸±۱۲۸۲* 

۶۹/۵۰±۱۲۴۸*  

۶۳/۵۲±۱۳۶۲*  

۲۷/۷۱±۱۲۹۴‡  

۷۱/۵۷±۱۱۹۴‡  

۴۱/۶۰±۱۳۹۰‡  
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 ۱۳۸۸، تير ۲ي  شماره, ي يازدهم دوره ريز و متابوليسم ايران ي غدد درون مجله ۱۹۶

 

  

  فراواني دارند وتأثيرالتهابي هاي  محيطي بر شاخص

گفته شده هاي  انساني بيشتر عاملهاي  توان در پژوهش نمي

 هايثراگيري قاطع درباره   براي نتيجه۲ ،۳ ،۸، ۱۸.را کنترل کرد

 با کنترل هايي ها، انجام پژوهش بر اين شاخصبررسي تمرين 

ي منظم احتمالاً از چند فعاليت هواز. نسبي ضروري است

 ي قلبي ـ عروقيها بيماريکننده در مقابل  طريق اثر محافظت

کاهش ، فعاليت ورزشي با افزايش حجم خون و پلاسما. دارند

 و افزايش ۴ ،۴۰اي  افزايش حجم ضربه۴، خوني ويسکوزيته

Vo2max
 تأثير قلبي ـ عروقيبه طور مستقيم بر دستگاه  ۴۰

ترين تغييراتي  لاسما يکي از مهمافزايش حجم پ. گذارد مي

 هاي تمرين. شود مي است که در اثر تمرينات هوازي ايجاد

ضد ادراري و هاي  هوازي با افزايش ترشح هورمون

پلاسما به ويژه هاي   افزايش پروتئينچنين همآلدوسترون و 

 ، بخش مايع خون يعني پلاسما را افزايش داده۴،آلبومين

 ، از طرفي۴، ۴۰ .شود مي ن خوي موجب کاهش ويسکوزيته

تمريني بلند مدت، سيستم هاي  گزارش شده، اجراي برنامه

فعاليت فيبرينوليزي نسبت به فعاليت  انعقادي را به سمت

مقادير کمتر التهاب ،  با وجود اين۴۱.کند  ميترومبوزي هدايت

 ضد اثرهايتواند با   ميناشي از سازگاري با فعاليت ورزشي

  شواهد نشان.زشي ارتباط داشته باشداکسايشي فعاليت ور

اکسيداني  تمرين هوازي با افزايش ظرفيت آنتيكه دهد  مي

 بدن، استرس اکسايشي را به ميزان قابل توجهي کاهش

 تمرين منظم ورزشي با  كه نشان داده شده است۱۸.دهد مي

ضد هاي  سيتوكينسمپاتيک و افزايش سيستم کاهش تحريک 

 از بافت TNF-α و IL-1βالتهابي اي ه التهابي، رهايش ميانجي

چسبان هاي  کند و به دنبال آن غلظت مولکول  ميچربي را مهار

هاي  دهند فعاليت مي  نشانها مطالعه ۱۲ ،۱۸.يابد  ميسلولي کاهش

و افزايش  )LDL-C(آور  زيانورزشي منظم با کاهش چربي 

 ي قلبي ـ عروقيها بيماريخون، خطر ) HDL-C( چربي مفيد

 تمرين هوازي اين ي  بنابراين، برنامه۸ ،۳۴.دهد  ميشرا کاه

 چربي و پروفايل ي  کاهش توده،پژوهش با افزايش ليپوليز

 بدون ي  افزايش توده و نيز) LDL-Cتام و  كلسترول( ليپيد

در چربي بدن و هيپرتروفي عضلاني همراه بود، در حالي که 

 چربي ي به دليل عدم فعاليت در طول دوره، تودهشاهد گروه 

و مقادير پروفايل ليپيد افزايش يافت که خود دليلي براي 

شاهد است هاي التهابي در گروه   شاخصدار معنيافزايش 

که هنوز است ما ي ها مطالعهبرگرفته از يکي از ها  يافته(

 اثراي که  از طرفي، اگر چه مطالعه. )منتشر نشده است

 کرده باشد بررسيها  هوازي را بر اين شاخص  بيهاي تمرين

هوازي با  بيداراي تمرين  گروههاي  مشاهده نشد، يافته

شديد بدني با هاي  فعاليت كه اينقبلي مبني بر هاي  گزارش

 همراه TNF-αو  sICAM-1 ،IL-1β  بيشتري مقادير پايه

 که با هايي  تمرينگزارش شده است. شود مي ييدأاست، ت

زايش غلظت آسيب عضلاني يا التهاب همراه باشند موجب اف

 در ۱۰ ، ۱۵-۱۷ ، ۱۹ ، ۲۸ ، ۲۹.شوند  ميالتهابيهاي  پلاسمايي شاخص

نشده منتشر که هنوز (  ماهاي بررسيهمين ارتباط در يکي از 

هوازي با آسيب   شديد بيهاي معلوم شد تمرين) است

هاي   شاخصدار معني که شايد افزايش استعضلاني همراه 

شده است ها گزارش  وهشپژبرخي در . التهابي را توجيه کند

صحرايي نر موجب افزايش هاي  شديد موشهاي  كه تمرين

 در ICAM-1هاي  چسبان و نيز گيرندههاي   مولکولدار معني

با ها  تمرينشده است كه  و بيان شود مي آندوتليالي ها سلول

 دستگاه دفاعي TNF-α و IL-1β ،IL-6هاي  سيتوكينافزايش 

به طور کلي، با توجه به  ۳۱،۱۵.دهند  ميعمومي بدن را تغيير

هوازي و   بيهاي  اين پژوهش مشخص شد تمرينهاي يافته

 هوازي، مانند هاي شديد در جهت عکس سازوکار تمرين

 حاد، شديد و مقاومتي منجر به افزايش قابل توجه هاي تمرين

شوند و بدن در معرض خطر   ميالتهابيهاي  شاخص

اين هاي  يافته. گيرد  ميالتهابي آتروژنز قرارهاي  آسيب

مدت هوازي   منظم و طولاني بدني پژوهش نشان داد تمرين

-sICAMي در مقادير دار معنيکاهش ) Vo2max %۸۵ تا ۵۵(

1،IL-1β و TNF-α گرهاي جديد  نشان به عنوان

کند که با   مي ايجادقلبي ـ عروقي حوادث ي کننده پيشگويي

هاي  ن، تمرينچني هم. کاهش التهاب عمومي بدن همراه است

منجر به ) Vo2max %۱۰۰ و فراتر از ۱۰۰( هوازي شديد بي

گردد و دستگاه   ميالتهابيهاي   شاخصدار معنيافزايش 

 و بدن در سازد مي تغييردچار  طي تمرين ادفاعي بدن ر

بر اين اساس . گيرد  ميالتهابي قرارهاي  معرض خطر آسيب

 ي کننده ي کاهش عوامل جديد پيشگوي كهشايد بتوان گفت

و  هوازي هاي بدني  پس از تمريني قلبي ـ عروقيها بيماري

منظم، حاکي از تخفيف فرايند آتروژنز است در حالي که 

تواند اين فرايند را تشديد   مي بي هوازي شديدهاي تمرين

  . نمايد
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Abstract 
Introduction: Data available reports that the novel biomarkers of cardiovascular diseases have 

more sensitivity and accuracy in anticipating cardiovascular disease. Hence, considering the 
significant role of physical activity in decreasing and preventing these diseases, determining the 
type of physical activity, its duration and intensity, and appropriate pattern significantly promotes 
the individual's health. In this study, effects of two training methods, the aerobic and anaerobic, on 
some pre-inflammatory cytokines in adult male rats were compared. Materials and Methods: In this 
experiment, 54 male wistar rats (3 months), were kept in a controlled condition, randomly divided 
into three groups, the control, aerobic and anaerobic groups. The training program was conducted 
for a period of 12 weeks - 3 sessions per week, specified durations and intensity. To assess the 
influence of one session of an aerobic and anaerobic, training program,  following the program, the 
first blood sample was taken. After the 24th and 36th sessions, the second and the third blood 
samples were obtained. Blood samplings were done after 14 hours of fasting and 24 hours after the 
final training session. Data were analyzed with Kolmogrov-Smirnov, One Way ANOVA, Repeated 
Measurement and the LSD post hoc tests, at the level of α ≤ 0. 05. Results: Aerobic training causes 
a significant decrease in quantities of sICAM-1(p<0. 001), inflammatory mediators of IL-1β (p<0. 01), 
and TNF-α (p<0. 05), whereas anaerobic training leads to a significant increase in quantities of 
sICAM-1(p<0. 01), IL-1β (p<0. 05) and TNF-α (p<0. 05). Conclusion: The results of this study show 
that the regular aerobic training (55-85% Vo2max) causes a significant decrease in novel 
biomarkers of cardiovascular diseases, whereas intensive anaerobic training (100 and over 
100%Vo2max) causes a significant increase in these, and exposes the body to the risk of 
inflammatory impairment. Therefore, it is possible that decrease in the novel anticipating factors of 
cardiovascular diseases after regular aerobic training could be due to reduction of the 
atherogenesis process, whereas anaerobic training could have the opposite effect.  
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