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  چكيده
) IL-6 ،IL-8،IL-10 (۱۰ و ۸، ۶هاي  اع ريکاوري فعال و غيرفعال بر اينترلوکينهدف از اين مطالعه بررسي اثر انو :مقدمه

 دانشجوي ۲۸: ها مواد و روش. گراي شديد روي نوارگردان بود سرم متعاقب يک وهله ورزش برون) CK(کيناز  و کراتين
 ۲۱/۵۸±۲۳/۸ي بدن  همتر، تود  سانتي۰۳/۱۶۴±۶۱/۵ سال، قد ۸/۲۳±۹۹/۱سن ميانگين (تربيت بدني ي  رشتهدختر 

. به صورت تصادفي در دو گروه ريکاوري فعال و غيرفعال قرار گرفتند)  درصد۱۸/۲۷ ± ۸۶/۴كيلوگرم و درصد چربي
)  درصد-۵شيب ) (MHR( ضربان قلب بيشينه %۸۵ تا ۸۰ دقيقه دويدن روي نوار گردان با شدت ۳۰ شامل  بدنيفعاليت

 روي نوار گردان و در گروه ريکاوري MHR %۶۰ تا ۵۰ دقيقه دويدن با ۱۵با ) AR(بود که در گروه ريکاوري فعال 
ها   خوني از آزمودنيي پيش، بلافاصله پس از فعاليت و پس از ريکاوري نمونه .دنبال شد به شکل نشستن) PA(غيرفعال 

ه افزايش در سطوح هر دو گرو: ها يافته.  گرفته شدCK  و۱۰ و ۸، ۶هاي  هاي اينترلوكين ي غلظتگير اندازهبراي 
پس از  IL-6  سرميسطح.  پس از ورزش کاهش يافتIL-10تنها . پس از ورزش و ريکاوري نشان دادندها را  سيتوکين

پس از  IL-10 و IL-8  سرميداري بين دو گروه در سطح يچنين تفاوت معن هم.  بالاتر بودARريکاوري در گروه 
پس از ورزش ناشي از آسيبب ها  سيتوکينسرمي رسد که افزايش سطح   ميبه نظر: گيري نتيجه. ريکاوري مشاهده شد

  .ست اها به دليل اثر ضد التهابي آنها بعد از ريکاوري فعال احتمالاً   افزايش سيتوکين،بنابراين.  نيستعضلاني
  

  گرا  ورزش برون،۱۰، اينترلوكين ۸، اسنترلوكين ۶وكين ل اينترريکاوري فعال، :واژگان كليدي
  ۱۵/۵/۸۸ :ـ پذيرش مقاله ۱۱/۵/۸۸ :ـ دريافت اصلاحيه ۹/۳/۸۸ :مقالهدريافت 

  

  

  مقدمه

هاي  حركتتمرين و رقابت شديد براي اجراي هاي  دوره

. شود  ميورزشي بهينه ضروري است و موجب بهبود آن

گراي   تمرين دروني  به عنوان يک وهلهAR( i( ريکاوري فعال

ميت دارد و عقيده  شديد عموي سبک پس از تمرين و مسابقه

                                                           
i- Active Recovery  

 ريکاوري فعال ۱.بخشد  ميبر اين است که ريکاوري را بهبود

 PR( ii(برداشت لاکتات را در مقايسه با ريکاوري غيرفعال 

تفاوت ) ۲۰۰۳( دکلان و همکاران ۳،۲.دهد  ميافزايش

دو گروه ريکاوري را لاکتات خون هاي  داري در غلظت يمعن

رسد   ميچنين به نظرفعال و غيرفعال مشاهده نکردند، که 

جريان خون افزايش يافته به هنگام ريکاوري فعال ممکن 

                                                           
ii- Passive Recovery  
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 ۵۵۴ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۸دي ، ۵ ي شماره, يازدهمي  دوره

 

  

است باعث کاهش غلظت لاکتات درون سلولي بدون کاهش 

 نشان داده شده است که غلظت لاکتات ۴.شودسرم در لاکتات 

 IL-6حالت استراحت به صورت منفي با سطوح سيتوکين در 

   ۵.داردسرم ارتباط 

به ميزان ده قلبي  برونافزايش عث ريکاوري غيرفعال با

 درگيري کمتر شود ميدر مقايسه با ريکاوري فعال كمتر 

مکانيکي و هاي  عضلات موجب کاهش پيام رسيده از گيرنده

 ريکاوري فعال با شدت پايين ۶.شود  ميدستورات مرکزي

سازي  تواند موجب حفظ فعال  ميپس از ورزش شديد

هنگام در چنين،   هم۷.شود ها لامينكوآدرنورژيک و غلظت کات

 ريکاوري فعال محتواي گليکوژن عضلاني تقريبأ ثابت باقي

ماند اما افزايش مشخصي در پاسخ به ريکاوري غيرفعال  مي

   ۸.شود  ميديده

 زماني معين کاهش عملکرد ي  در يک دوره،پس از ورزش

 باز در ي شود که با ايجاد پنجره  ميدستگاه ايمني ديده

 ۹.شود  مي موجب افزايش احتمال ابتلا به عفونتدستگاه ايمني

ورزش شديد هاي  کاهش مزمن عملکرد ايمني زماني که دوره

 ۱۰.دهد  ميبدون ريکاوري کافي باشد، عملکرد ايمني را کاهش

 ۱۱.دهد  ميهنگام و بلافاصله پس از ورزش لکوسيتوز رخدر 

 باز کاهش ي  پنجرهي که پس از پايان فعاليت و در دوره

ها  افزايش لاکتات و کاتکولامين. را به دنبال داردها  وسيتلک

ها  خون از سازوکارهاي احتمالي تغييرات در لکوسيت

ن ۱۲.هستند نشان دادند که ) i) ۲۰۰۰ويجرنيس و همکارا

در مقايسه با ها  ريکاوري فعال از کاهش مقادير لکوسيت

و ها  و کاهش نوتروفيل ۱کند  ميريکاوري غيرفعال جلوگيري

 تعداد ،به هنگام ريکاوري فعال خنثي شدهها  مونوسيت

 در سطحي بالاتر از سطح استراحتي باقيها  لکوسيت

   ۷.ماند مي

تواند باعث ايجاد آسيب عضلاني و   ميورزش شديد

التهاب شود که به شدت، نوع و مدت زمان ورزش بستگي 

گرا با آسيب عضلاني، التهاب، درد   ورزش برون۱۳،۱۴.دارد

عملکردي هاي  ي عضلاني و انواع مختلف نارساييتأخير

هاي  تواند افزايش سيتوکين ها مي همراه است که اين پاسخ

 ۱۳- ۱۵.را در پي داشته باشدسرم  فعال و ي التهابي در عضله

قلبي ـ عوامل هورموني و ) ۱۹۹۹(به پيشنهاد برنر و همکاران 

 ها در تغييرات سيتوکينهاي  ترين محرک  قوي احتمالاًعروقي

 دويدن با ۱۶.هنگام ورزش نسبت به آسيب عضلاني هستند

                                                           
i- Wigernaes et al (2001)  

 ۱۸بالاهاي  گرا با شدت زدن برون  و دوچرخه۱۷شيب منفي

 IL( و اينترلوكين ۱ و ۶اينترلوكين باعث افزايش بيشتر غلظت 

1ra(از سوي ديگر، ۱۹- ۲۱.شود  مي نسبت به ديگر انواع ورزش 

مانند ضدالتهابي هاي  پس از ورزش شديد سيتوکين

ايمني و التهابي هاي   با کاهش پاسخIL-10(ii (۱۰اينترلوكين 

هاي   توليد سيتوکين۲۲،از تشديد التهاب جلوگيري کرده

IL-8 و TNF-α، iii IL-1β،۲۳ IL-6التهابي  پيش
  را سرکوب۲۴

   ۲۵. استIL-10ترين عامل افزايش  شدت تمرين مهم. کند مي

يش ناشي از  افزااند كه  دادهپژوهشي نشانهاي  يافته

 ي  به وسيلهIL-8 و IL-6هايي مانند  ورزش در سيتوکين

 در پاسخ ۲۶،۲۷.شود  ميايجادها  توليد عضلاني اين سيتوکين

گراي   برونهاي به ورزش شديد مانند دويدن که انقباض

 افزايش IL-8 هاي سرمي کند غلظت  ميعضلاني را درگير

فراهمي گليکوژن   تأثيرتحت IL-8 و IL-6 توليد ۲۸،۲۹.يابد مي

   ۳۰،۳۱.گيرند  مي قرارها هدر عضل

 به يمنيستم ايسهاي   اندکي در مورد پاسخهاي مطالعه

ويجرنيس . دنبال ريکاوري فعال و غيرفعال انجام شده است

داري بين  ينشان دادند که تفاوت معن) ۲۰۰۱(و همکاران 

ري فعال و غيرفعال وپس از ريکاها  و نوتروفيلها  لوکوسيت

   ۷.د نداردوجو

 تمرين باعث ي تمريني پياپي در يک دورههاي  وهله

 ريکاوري نامناسب. شود  ميسازگاري تجمعيهاي  پاسخ

تواند باعث خستگي، کاهش سازگاري، کاهش عملکرد در  مي

پيشنهاد شده است که . تمريني شود نتيجه فراخستگي يا بيش

ورزش شديد ممکن است هاي  ريکاوري فعال پس از دوره

جب جلوگيري از افت عملکرد دستگاه ايمني ناشي از بيش مو

هاي   سيتوکينبر اثر انواع مختلف ريکاوري ۳۲.تمريني شود

 هدف از اين ،بنابراين.  تاکنون بررسي نشده استسرم

پژوهش بررسي اثر دو نوع ريکاوري فعال و غيرفعال به 

هاي  دنبال يک وهله فعاليت دويدن با شيب منفي بر سيتوکين

IL-6 ،IL-10و  IL-8با . کيناز در دختران فعال است  و کراتين

ت ي در سطح لاکتات و فعاليرات احتمالييتوجه به تغ

رات در سطح يي تغ، فعاليکاوريک به دنبال ريآدرنرژ

ن نوع يتواند به دنبال ا ي ميش و ضد التهابيپهاي  نيتوکيس

 ينميستم اي باز در سي جاد پنجرهي از ايريدر جلوگي کاورير

د يورزش شدهاي  جاد شده به دنبال وهلهي اينيتمر شيو ب

  . ثر باشدؤم

                                                           
ii - Interleukin-10 
iii- Tumore Necrosing Factor-α 
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 همكارانو نژاد  دكتر حميدآقا علي   کيناز و کراتينها  هاي اينترلوكين اثر ريکاوري فعال بر غلظت ۵۵۵

 

  

 

  ها مواد و روش

 با ميانگين سن بدني  دانشجوي دختر تربيت۲۸

بدن ي   توده،متر  سانتي۰۳/۱۶۴ ±۶۱/۵ قد ، سال۹۹/۱±۸/۲۳

 %۱۸/۲۷±۸۶/۴كيلوگرم و درصد چربي بدن  ۲۳/۸±۲۱/۵۸

ها  ي آزمودني همه .دنددا  پژوهش را تشکيلهاي  آزمودني

از نظر ها  آن. ي بيماري خاصي نداشتند سالم بودند و سابقه

 ورزشکاران رقابتي و خوب وجسمي فعال بودند، اما جز

به صورت ها  آزمودني. آمدند  نميکرده به حساب  تمرين

و ريکاوري ) AR(تصادفي در دو گروه ريکاوري فعال 

ر توسط کميته ي پژوهش حاض. قرار گرفتند) PR(غيرفعال 

 ي يد و از همهأياخلاقي پزشکي دانشگاه تربيت مدرس ت

 کتبي براي شرکت در آزمون ي نامه رضايتها  آزمودني

 . گرفته شد

ي اصلي پژوهش، در  يك هفته پيش از شروع مرحله

اي هدف پژوهش، چگونگي اجراي آن و روش کار  جلسه

ن شد و ها بيا گيري براي آزمودني هاي اندازه با دستگاه

با ) VO2max(در همان جلسه حداكثر اكسيژن مصرفي 

آزمون زير بيشينه آستراند روي چرخ کارسنج و 

ي بدن و  هاي آنتروپومتريکي شامل قد، توده اندازه

ها  از آزمودني. گيري شدند درصد چربي بدن اندازه

ي معمول خود را داشته باشند، آب به  خواسته شد تغذيه

د و از هر گونه ورزش شديد ميزان کافي مصرف کنن

ي ورزش مورد   ساعت پيش از اجراي برنامه۷۲حداقل 

ها به  پيش از خونگيري آزمودني. نظر خودداري کنند

هاي خون   دقيقه استراحت کامل داشتند و نمونه۱۵مدت 

هاي خون  نمونه. از وريد بازويي دست راست گرفته شد

گرفته بعدي بلافاصله پس از ورزش و پس از ريکاوري 

گراد  ي سانتي  درجه۲۲ي حرارت محيط حدود  درجه. شد

 انجام ۸- ۱۰ي زماني  ها در فاصله گيري ي اندازه همه. بود

  .شد

 ساعت ناشتايي شبانه و به ۱۲ي ورزش پس از  برنامه

پيش، در هنگام و پس  .گردان اجرا شد شکل دويدن روي نوار

ها  به آزمودني استفاده از آب ي ي ورزش تنها اجازه از برنامه

 دقيقه طول کشيد که شامل ۱۰ي گرم کردن  برنامه. داده شد

و اجراي حرکات )  دقيقه۵( ضربان قلب بيشينه %۵۰دويدن با 

 -۵پس از آن نوارگردان روي شيبب . بود)  دقيقه۵(کششي 

 دقيقه با شدت ۳۰به مدت ها  درصد تنظيم شد و آزمودني

بان قلب در پايان ضر.  ضربان قلب بيشينه دويدند۸۵-۸۰%

. ي شدگير اندازهپولار  هر دقيقه با استفاده از ضربان سنج

 دقيقه ريکاوري فعال يا ريکاوري غيرفعال دنبال ۱۵کار با 

 ضربان قلب %۵۰-۶۰ريکاوري فعال شامل دويدن با . شد

بيشينه بود، در حالي که ريکاوري غير فعال شامل استراحت 

  . کامل روي صندلي بود

 دور در دقيقه ۱۵۰۰دقيقه با  ۱۸خون به مدت ي ها نمونه

پس از سانتريفوژ و . جدا شدها   و سرم آنندسانتريفوژ شد

 به روش الايزا و با IL-10 و IL-6 ،IL-8جداسازي سرم 

 Bender Medساخت شرکت (استفاده از كيت انساني 

Systemي گير اندازهحداقل ميزان . ي شدگير اندازه ) آمريکا

 IL-8 ۲ در مورد ،ليتر  پيكوگرم بر ميليIL-6 ۰۲/۰شده براي 

 پيكوگرم بر ۹۹/۰ برابر IL-10و براي ليتر  پيكوگرم بر ميلي

 به آزمون  برونو آزمون ضريب تغييرات. بودليتر  ميلي

 و ۲/۳و  IL-8 براي %۷/۸ و IL-6، ۳/۶براي % ۸ و ۹/۶ترتيب 

با روش  CKiگيري  اندازه.  بودIL-10 براي ۶/۵%

IFCC/DGKC کيت توسط  وCK ) ساخت شركت پارس

  . انجام شد)آزمون

بيان  انحراف استاندارد ±به صورت ميانگين ها  داده

با استفاده از آزمون ها  نرمال بودن توزيع داده و .شدند

ي متغيرهاي  براي مقايسه.  اسميرنوف تعيين شد ـكلموگروف

IL-6 ،IL-10 ،IL-8 و CK يزآنال در مقاطع زماني مختلف از 

 و آزمون تعقيبي  شوندهتكرارهاي  اندازهبراي واريانس 

ي دو گروه   براي مقايسه،چنين هم.  استفاده شديتوک

 از يک از مقاطع زمانيريکاوري فعال و غير فعال در هر 

 ۰۵/۰ کمتر از Pارزش . مستقل به کار رفتتي آزمون 

ي تجزيه و   کليه۰۵/۰P<(.۳۳(دار در نظر گرفته شد  يمعن

 ۱۳ي  نسخه SPSSافزار  آماري با استفاده از نرمهاي  لتحلي

  .شد

  

  ها يافته

 جسماني، حداکثر اکسيژن مصرفيهاي  شاخص

)Vo2max (نشان ۱در جدول ها  يو درصد چربي آزمودن 

 يدار يدر دو گروه تفاوت معنها  ن شاخصيا. شده استداده 

  .با يكديگر نداشتند

                                                           
i - Creatine Kinase 
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 ۵۵۶ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۸دي ، ۵ ي شماره, يازدهمي  دوره

 

  

  

  )PR(و ريکاوري غيرفعال ) AR(ريکاوري فعال هاي  عمومي گروههاي   شاخص-۱جدول 

 VO2max (ml kg-1 min-1) (%)درصد چربي بدن  (Kg)توده ي بدن  (cm)قد )سال(سن   ها گروه

AR  ۹۵/۱±۴۷/۲۳† ۶۱/۶±۸۷/۱۶۳ ۹۸/۸±۴۶/۵۹ ۷۹/۴±۴۰/۲۸ ۶۸/۶±۷۷/۳۴  
PR   ۰۳/۲±۱۳/۲۴ ۶۳/۴±۲/۱۶۴ ۴۹/۷±۹۵/۵۶ ۱۸/۳±۹۳/۲۶  

 

۳۷/۷±۷۵/۳۶ 

* Vo2max:اند بيان شده نحراف معيارا± ميانگين براي هر گروه به صورت  مقادير †،  حداکثر اکسيژن مصرفي.  

  

 روند CK و IL-6ي پژوهش، در مورد ها بر اساس يافته

 کسان بوديگر يکدي با PR و AR دو گروه يرات زمانييتغ

)۰۵/۰P>()  در مورد ). ۲ و ۱نمودارهايIL-8 و IL-10، روند 

ن ي بيدار يکسان نبود و تفاوت معني دو گروه يرات زمانييتغ

 و ۳نمودار  ()>۰۵/۰P ( مشاهده شديکاوريدو گروه پس از ر

۴.(   
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 همكارانو نژاد  دكتر حميدآقا علي   کيناز و کراتينها  هاي اينترلوكين اثر ريکاوري فعال بر غلظت ۵۵۷

 

  

  

رها ي در مورد کل متغPR و ARهاي  در هر کدام از گروه

.  مشاهده شديدار ي اختلاف معنيزمانهاي  ن دورهيب

 ۲ها در جدول  داري آزمون  يمال معن حاصل و احتهاي يافته

  .مشخص شده است
 

  مختلف زماني هاي  در دوره) PR(و ريکاوري غيرفعال ) AR(ريکاوري فعال هاي   متغيرهاي پژوهش در گروه-۲جدول 

  T1 T2 T3 ها گروه  ها متغير

AR ۰۸/۰±۵۰/۰  ۰۸/۰±۵۹/۰* ۱۰/۰±۶۵/۰*†  ۶اينترلوكين  
PR ۰۳/۰±۴۹/۰ ۰۸/۰±۵۴/۰ ۱۰/۰±۵۸/۰* 
AR ۹۰/۴۵±۰۰/۷۸ ۹۴/۴۱±۶۳/۱۰۴* ۶۹/۲۱±۸۰/۹۶*†  كيناز كراتين  
PR ۹/۴۴±۶۳/۱۱۱ ۵۵/۴۸±۸/۱۲۶* ۶۹/۵۰±۱۳/۱۲۳*†  
AR ۴۱/۴±۶۲/۱۱ ۵۹/۴±۲۵/۹۸* ۳۳/۴±۴۴/۱۹*†   ۸اينترلوكين  
PR ۰۰/۴±۶۳/۱۱ ۵/۴±۷۶/۱۷* ۷۰/۶±۲۰/۲۶*†  
AR ۴۹/۸±۸۵/۵ ۲۱/۲±۱۷/۴ ۳۰/۵±۶۶/۱۹*†   ۱۰اينترلوكين  
PR ۹۶/۰±۹۲/۲ ۰۲/۱±۵۸/۳* ۵۴/۳±۴۶/۱۱*†  

  ۰۵/۰ در سطح T2دار با زمان   ياختلاف معن: †، ۰۵/۰ در سطح T1دار با زمان  ياختلاف معن *

  

  

  

  بحث

 IL-10 و IL-6 ،IL-8پژوهش حاضر نشان داد هاي  يافته

 و ARگرا و ريکاوري در هر دو گروه  پس از ورزش برون

PR مورد  تنها در .يابد مي افزايشIL-10 بلافاصله پس از 

افزايش . ورزش در مقايسه با پيش از ورزش کاهش ديده شد

IL-6 در گروه ARگرا و ريکاوري   در پاسخ به ورزش برون

پس از ريکاوري بين  IL-8داري در  يتفاوت معن. دار بود يمعن

 داري در ي تفاوت معن،چنين هم.  ديده شدPR و ARدو گروه 

IL-10پس از ريکاوري.  ريکاوري ديده شد دو گروه پس از ، 

 اين ARکيناز در دو گروه کاهش يافت که در مورد  کراتين

  . کاهش بيشتر بود

قلبي ـ ند عوامل ا هپيشنهاد کرد) ۱۹۹۹(برنر و همکاران 

 هاي سرم  و هورموني اثر قوي بر تغييرات سيتوکينعروقي

 ۱۶.دننسبت به آسيب عضلاني ايجاد شده در اثر ورزش دار

هاي  اثر مستقيمي بر بيان سيتوکينها   کاتکولامين،چنين هم

نفرين باعث   نشان داده شده است که اپي۳۴،۳۵.التهابي دارند

 انساني و حيوانيهاي  عضلاني در نمونه IL-6سنتز 

  ريکاوري فعال با شدت پايين پس از ورزش شديد۳۶.شود مي

وح تواند باعث فعال سازي آدرنرژيک کافي و حفظ سط مي

به ها  شود و از کاهش سريع هورمونها  بالاي کاتکولامين

 افزايش ،ي حاضر  در مطالعه۷.سطوح پايه جلوگيري کند

در مقايسه با پس از ورزش  ARدر پاسخ به ها  سيتوکين

در  ARدر گروه  IL-6 تغييرات ،چنين هم.  بوددار معني

احتمال دارد بالا بودن سطوح . تر بود مشخص PRمقايسه با 

ها  به علت پاسخ بالاي کاتکولامين ARدر گروه ها  سيتوکين

  . بوده باشد

 لکوسيتي نيزهاي  و زيرمجموعهها  تغيير در لکوسيت

 Tهاي  سلول. نقش داشته باشدها  تواند در توليد سيتوکين مي

 TNF-αو  IL-6بافتي در توليد هاي  فعال شده و ماکروفاژ

 ورزش اثري بر اند كه  دادهنشانها   پژوهش۳۷،۳۸.نقش دارند

 ويجرنيس و ۳۹نداردها  از مونوسيتها  توليد سيتوکين

نشان دادند ريکاوري فعال از کاهش مقادير ) ۲۰۰۱(همکاران 

 کاهش ،سفيد خون پس از ورزش جلوگيري کردههاي  سلول

  که۷کند  ميپس از ورزش را خنثيها  و مونوسيتها  نوتروفيل

پس از ريکاوري فعال نقش ها  تواند در افزايش سيتوکين مي

در پژوهش حاضر افزايش بيشتر در . داشته باشد

 پس از ريکاوري اين مطلب را IL-10 و IL-6هاي  سيتوکين

  . کند  ميتأييد

 آزاد شده در IL-6اند  پيشنهاد کردهها  برخي از پژوهش

پاسخ به ورزش ممکن است نقش ضدالتهابي داشته باشد که 

 ،چنين  و همTNF-αراه بازدارندگي اثر ضدالتهابي خود را از 

-IL و IL-1raضدالتهابي مانند هاي  افزايش سطوح سيتوکين
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 ۵۵۸ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۸۸دي ، ۵ ي شماره, يازدهمي  دوره

 

  

گزارش ) i )۲۰۰۳ پدرسن و برانسگارد۴۰- ۴۲.دهد  مي نشان10

 بلافاصله پس از ورزش ناشي از افزايش IL-6کردند افزايش 

ايجاد شده در اثر انقباض عضلاني است، در حالي که افزايش 

 ساعت پس از ورزش احتمالأ در اثر ۴د  حدوIL-6سطح 

 افزايش ۴۳.آسيب عضلاني ايجاد شده در اثر ورزش است

 به دليل  پژوهش حاضر احتمالاARً در گروه IL-6بيشتر 

به عنوان  IL-10اثرات ضدالتهابي آن است که افزايش بيشتر 

 يک سيتوکين ضد التهابي در اين گروه اين مطلب را تأييد

  . کند مي

هاي  قامتي باعث تنظيم منفي سيتوکينورزش است

 IL-10هاي ضدالتهابي مانند  التهابي و تنظيم مثبت سيتوکين پيش

با شدت  ريکاوري فعال ۴۴،۴۵.شود  ميIL-6 و افزايش IL-1raو 

چنين اثري را در ي احتمالاً ژن مصرفي حداکثر اکس%۵۰حدود 

 در پژوهش حاضر اين IL-6و  IL-10پي دارد که افزايش 

 باعث IL-6 اثر ضدالتهابي ،به علاوه .کند  مي را تأييدمطلب

 که افزايش هماهنگ ديده ۴۰،۴۱شود  ميIL-10افزايش ترشح 

  . ي اين اثر است شده در اين دو سيتوکين تا حدي تأييدکننده

 PRدر گروه  IL-8پژوهش حاضر، هاي  بر اساس يافته

ي ردا معنيافزايش بيشتري داشت، که پس از ريکاوري تفاوت 

يک کموکين است که  IL-8. ديده شد PRو  ARبين دو گروه 

و ماکروفاژها ها  خاصيت کموتاکسيک خود را بر نوتروفيل

اين سيتوکين در پاسخ به هاي سرمي  غلظت. کند  مياعمال

 عضلاني هاي ساز مانند دويدن که انقباض واماندههاي  ورزش

به دليل مالاً  احت که۲۸،۲۹کند بيشتر است  ميگرا را درگير برون

تر  رسد پايين  مي به نظر۴۶.باشد  ميالتهابي آنهاي  پاسخ

به دليل آثار ضدالتهابي ديده شده  AP در گروه IL-8بودن 

  . پس از ريکاوري فعال باشد

 از IL-8 و IL-6 عضلاني باعث آزاد شدن هاي انقباض

 در کنترل مسيرهاي متابوليک به IL-6 ۴۶.شود  ميعضله

برداري   به هنگام ورزش نسخه۴۷،۴۸.ش داردهنگام ورزش نق

به ويژه اگر سطح گليکوژن عضلاني پايين باشد  IL-6از ژن 

ي اين است که کاهش  دهنده  شواهد نشان۴۹.يابد  ميافزايش

 ۳۰.شود  ميIL-6و  IL-8گليکوژن عضله موجب افزايش مقدار 

 ثابت اًبه هنگام ريکاوري فعال محتواي گليکوژني عضله تقريب

ي در ذخاير گليکوژني دار معنيماند، اما افزايش   ميقيبا

 افزايش ۸.شود  ميعضله در پاسخ به ريکاوري غيرفعال ديده

ذخاير گليکوژني در پي ريکاوري غيرفعال موجب کاهش آزاد 

                                                           
i - Pederson and Bruunsgaard (2003) 

تواند توضيحي براي   ميشود که  مي از عضلهIL-6شدن 

  . در پاسخ به ريکاوري فعال باشد IL-6افزايش کمتر 

از دلايل اصلي استفاده از ريکاوري فعال در مقايسه يکي 

 شديد اين است که هاي با ريکاوري غيرفعال پس از تمرين

ريکاوري فعال برداشت لاکتات را در مقايسه با ريکاوري 

  به گزارش دکلان و همکاران۲،۳.دهد  ميغيرفعال افزايش

 به هنگام ريکاوري سرملاکتات هاي  اگرچه غلظت) ۲۰۰۳(

و غيرفعال مشابه است، اما جريان خون افزايش يافته به فعال 

هنگام ريکاوري فعال ممکن است باعث کاهش لاکتات 

 ۴. شودسرمسلولي بدون اثرگذاري بر لاکتات  درون

 IL-6سطح كه نيز نشان دادند ) ۲۰۰۱( استينبرگ و همکاران

 به صورت منفي با لاکتات در حالت استراحت رابطه سرم

 در اثر ريکاوري فعال احتمالأ باعث سرمکتات  کاهش لا۵.دارد

 IL-6شود و بالا بودن سطوح  سرم مي IL-6افزايش سطوح 

پژوهش حاضر  در PR در مقايسه با گروه ARدر گروه 

به علاوه کاهش احتمالي در . تأييدي بر اين موضوع است

از ها   باعث افزايش آزاد شدن سيتوکين۴سلولي لاکتات درون

 در پاسخ به IL-6ه در بالا رفتن سطوح شود ک  ميعضله

  . ريکاوري فعال اثرگذار است

اصلي آسيب عضلاني هاي  کيناز يکي از شاخص کراتين

کيناز افزايش متوسطي   در پژوهش حاضر کراتين۵۰،۵۱.است

افزايش متوسط در سطح .  داشتPR و ARدر دو گروه 

نها تها  دهد افزايش سايتوکاين  ميکيناز نشان کراتينسرمي 

کيناز   سطح کراتين، حاضري  در مطالعه۵۲.نيستدر اثر آسيب 

 دار معنيدر دو گروه ريکاوري کاهش يافت که با وجود سرم 

درصد کاهش در ها،  نبودن اين کاهش در هيچ يک از گروه

نشان دادند ) ۲۰۰۸(هاروي و همکاران .  بيشتر بودARگروه 

 گرا تغييري کراتين کيناز بلافاصله پس از ورزش برونكه 

کند که   ميکند، اما پس از ورزش شروع به افزايش نمي

 ۵۳.شود  مي ساعت پس از ورزش ديده۶ و ۲بيشترين افزايش 

هاي  کيناز و تغييرات آن در دوره ممکن است اثر کراتين

زماني پس از ريکاوري قابل تشخيص باشد که در پژوهش 

 يزمانهاي  حاضر به دليل عدم خونگيري در اين دوره

در . توانيم با قطعيت در مورد اثر آن اظهارنظر کنيم نمي

  .رسد نهايت به نظر مي

 بلافاصله پس از ريکاوري سرم IL-6افزايش سطوح 

 که باشد به دليل اثر ضدالتهابي اين سيتوکين فعال احتمالاً

 اين مطلب را تأييد IL-10سرمي افزايش بالاتر در سطح 

 نيز در گروه ريکاوري IL-8 سرمي سطح ، به علاوه.کند مي
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 همكارانو نژاد  دكتر حميدآقا علي   کيناز و کراتينها  هاي اينترلوكين اثر ريکاوري فعال بر غلظت ۵۵۹

 

  

به . تر بود فعال در مقايسه با گروه ريکاوري غيرفعال پايين

رسد ريکاوري فعال با ايجاد وضعيت ضدالتهابي  نظر مي

تواند باعث کاهش اثر منفي   ميبلافاصله پس از ورزش

استفاده از اين نوع ريکاوري . ورزش بر دستگاه ايمني شود

هاي تمريني در   اگر وهله شديد به خصوصهاي پس از تمرين

تواند باعث کاهش اثرات نامطلوب ورزش   مي،يک روز باشد

هاي آسيب عضلاني ورزشکاران  بر دستگاه ايمني و شاخص

   .شود
 

از مديريت مركز تربيت بدني دانشگاه تربيت مدرس : سپاسگزاري

 كه ما را در اجراي پژوهش حاضر ياري كردند سپاسگزاري

  .كنيم مي
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Abstract 
Introduction: The purpose of this study was to investigate the effect of active recovery (AR) vs 

passive recovery (PR) on serum levels of interleukin 6 (IL)-6, IL-8, IL-10 and Creatine Kinase (CK) 
after eccentric strenuous exercise. Materials and Methods: Twenty-eight female students of 
physical education participated in this study, age (23.8±1.99) years, height 164.03±5.61 cm, weight 
58.21 (8.23) kg and fat percent 27.18 (4.86)]. The subjects were randomly divided into two groups 
and completed a set of strenuous workouts, including a 30 min of treadmill downhill running (-5% 
grade) at 80-85% of Maximal Heart Rate (MHR), followed by AR for 15 min at 50-60% of MHR, or 
complete rest in the seated position (PR). Blood samples were collected pre- and post exercise, 
and after recovery in order to measure the levels of IL-6, IL-8, IL-10 and CK. Results: Both the AR & 
PR groups showed increase in the levels of serum cytokines after exercise and recovery, except IL-
10 that decreased after exercise. IL-6 levels after recovery were higher in AR. Also, there were 
significant differences between the two groups after recovery in IL-8 and IL-10. Conclusion: The 
results show no significant differences in the levels of IL-6 in either group. It also seems that the 
post exercise increase in the levels of circulating cytokines is not due to the muscle damage, in 
spite of the increase in CK indicating that the increase of cytokines after AR is probably because of 
their anti-inflammatory effects.  

  
Keywords: Active Recovery, IL-6, IL-8, IL-10, Eccentric exercise 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

em
.s

bm
u.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
2-

10
 ]

 

Powered by TCPDF (www.tcpdf.org)

                               9 / 9

https://ijem.sbmu.ac.ir/article-1-901-fa.html
http://www.tcpdf.org

