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Abstract 

Background and Aim: The results of the studies showed that the intensity and volume of aerobic exercise activities can make 

different responses to the immune system. The purpose of this study was to investigate the acute and chronic effects of moderate and 

high intensity aerobic exercises on the signaling pathway of the inflammatory NLRP3 complex or TLR4 and some inflammatory 

cytokines in young men. Materials and Methods: A randomized sampling method was used in which 60 subjects were selected 

based on their research. They were randomly divided into two groups (40 subjects) with a mean age of 24.4 ± 0.4 years and a 

BMI of 23.3 ± 3.5 kg/m2 and in the control group (20 persons) with a mean age of 22.8 ± 0.55 years and BMI of 23.0 ± 4.91 kg/m2. The 

training protocol for the moderate group performed up to 50 - 70 and for the high group up to 70 – 90 percent of maximum heart 

rate respectively. Using real time-PCR method, the expression of NLRP3, TLR4 genes and using the Elisa method IL-1β and IL-18 

were measured. Also repeated measure ANOVA and the LSD post hoc- test were used to analyzing data at the significant level 

of p<0.05. Results: The results showed that acute aerobic exercise with moderate intensity had no significant effect on 

the expression of NLRP3 (p=0.20), TLR4 (p=0.80) genes and serum levels of IL-1β (p=0.15) and IL-18 (p=0.25) cytokines. While 

acute exercise with severity initiation of the activity of the inflammatory complex, with a significant increase in serum 

levels of IL-1β, IL-18 and, and expression of NLRP3 and TLR4 genes (p=0.01). Also moderate chronic aerobic exercise 

also significantly reduced the expression of NLRP3, TLR4 genes and serum levels of IL-1β, IL-18 cytokines (p=0.001). In the 

case of high chronic training, significant increases in expression of genes NLRP3, TLR4 and serum levels of IL -1β, IL-18 

cytokines were observed (p=0.0001). Conclusion: It can be concluded that endurance chronic aerobic activity with moderate 

intensity is effective in decreasing the expression of the inflammasome and inflammation while acute aerobic activity 

with some intensities  had no effect. 
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 نشریه مطالعات کاربردی علوم زیستی در ورزش      مقاله پژوهشی 
                                       991-991،  ص 91، شماره 8، دوره  9911پاییز و زمستان 

         9918   /                 19   /09تاریخ پذیرش:    9911   /                 91   /19تاریخ دریافت: 

و  NLRP3  ،TLR4اثر شدت های مختلف  فعالیت حاد و مزمن هوازی بر مسیر پیام رسان اینفالامازوم

 سطوح سایتوکاین های التهابی در مردان جوان

 9، جیوانی لومباردی2، فرهاد رحمانی نیا*0ایمان خاکرو آبکنار

 . دکتری فیزیولوژی ورزشی، گروه فیزیولوژی ورزشی، دانشگاه گیلان، رشت، ایران.1

 گروه فیزیولوژی ورزشی، دانشکده علوم ورزشی، دانشگاه گیلان، رشت، ایران.فیزیولوژی ورزشی، . استاد 2
 . استاد بیوشیمی بالینی، انستیتو ارتوپدیک گالاتزی، آزمایشگاه بیوشیمی و بیولوژی مولکولی، میلان، ایتالیا.3

 چکیده

هدف .  نتایج مطالعات نشان می دهد که شدت و حجم فعالیت ورزشی هوازی بر سیستم ایمنی پاسخ های متفاوتی دارد :زمینه و هدف

، گیرنده شبه NLRP3بر مسیر پیام رسان اینفالامازوم تمرینات هوازی با شدت متوسط و بالا حاد و مزمن بررسی اثر ، تحقیق حاضر

نفر به طور تصادفی )بر اساس   61تعداد  :تحقیق روش( و سطوح سایتوکاین های التهابی در مردان جوان بود. TLR4)  4گذرگاهی 

نفر( تقسیم شدند. پروتکل های تمرینی برای گروه تمرین   21نفر( و در گروه کنترل ) 21پیشینه تحقیق( به دو گروه تمرین ) هر گروه 

درصد ضربان قلب بیشینه به اتمام رسید. برای  81درصد ضربان قلب بیشینه شرو  و با افزایش تدریجی با شدت  21متوسط از شدت 

با استفاده از روش  درصد ضربان قلب بیشینه به اتمام رسید. 1/درصد شرو  و با شدت  81گروه بدا شددت بدالا نیز تمرین با شدت 

Real time-Pcr   بیان ژن هایNLRP3 وTLR4  و با روش الایزا سطوح سرمیIL-1β   و  IL-18  .جهت تجزیه و تحلیل اندازه گیری شد

استفاده شد و سطح معنی داری آزمون ها  LSD  و آزمون تعقیبیبا اندازه گیری مکرر  (ANOVAها از آزمون تحلیل واریانس ) داده

1012>p  .نتایدج نشان داد که تمرین حاد تک جلسه ای هدوازی با شدت متوسط تاثیدر معنی داری بر بیان  :یافتهه هادر نظر گرفته شد

تمرین حاد با ندارد؛ در حالی که IL-18  (1022p=  )و IL-1β  (1012p=  )( و سطوح سرمی =1021p)  NLRP3( و =1001p)  TLR4ژن های 

همچنین تمرینات (.  <1011p)همدراه است    TLR4و NLRP3و بیان ژن های   IL-18و  IL-1β  شدت بالا با افزایدش معندی دار سطوح 

( و بدر <10111pشد ) IL-18  و   IL-1βو سطوح   TLR4و NLRP3بیان ژن های  مزمن هوازی با شدت متوسط باعث کاهش معنی دار

را بده همدراه داشدت   IL-18  و   IL-1βو سطوح  NLRP3  و  TLR4در بیان ژن های ، افزایش معنی دار  عکس، تمرین مزمن با شدت بالا

(101111p>  .)فعالیت مزمن هوازی با شدت متوسط می تواند در تنظیم کاهشی مسیر اینفالامازوم و التهاب   احتمالا  :نتیجه گیری

 موثر باشد، در صورتی که فعالیت حاد هوازی با شدت های مختلف، تاثیری بر کاهش مسیرهای التهابی ندارد.

 .TLR4، ژن فعالیت هوازی، اینفالامازوم، التهابواژه های کلیدی: 

 * نویسنده مسئول، آدرس: گیلان، رشت، دانشگاه گیلان، دانشکده علوم ورزشی؛

           iman_abkenar@yahoo.com               DOI: 10.22077                 /   JPSBS.2019.1982.1454پست الکترونیک: 



 118 

 

 مقدمه

مثبت و منفی بر سیستم ایمدندی آثار ورزش و فعالیت بدنی دارای 

 ،تمرین ملایدم و مدندظدمگزارش ها حاکی از آن است که است. 

انتشار عفونت را کاهش می دهد؛ در حالی که تمرین بلندد مددت 

هدای  شدید، یکی از دلایل سرکوب آنی تعداد زیادی از شداخدص

و  1)اسمیدتسیستم ایمنی با توجه به شدت و مدت ورزش است 

. محققین معتقدند کده ( 2118و دیگران،  2؛ موندا2112دیگران، 

ورزش به ویژه فعالیت بدنی شدید، باعث آسیب عضلانی شده و در 

آزاد کردن مواد گوناگون همانند پروتئین های درون سدلدولدی و 

فعالیت بدنی ممکن است بداعدث  د.سایتوکاین ها نقش ماثری دار

، آبشدارهای 3رخدادهایی همانند تولید رادیکدال های آزاد لختگدی

. در ( 2112و دیگددران،   4)اسلاتدری انعقدادی و نیز التهداب شود

جریان التهاب، میانجدی های مختلفی از جمله سایتدوکایدن هدای 

عدامدل ندکدددروزی (، β1-IL)  2پیش  التهابی، اینترلوکیدن یک بتا

تدوسدط (  IL-18)   108  –( و ایدندتدرلدوکدیدنα-TNF)   6تومور آلفا

های دستگداه ایمنی آزاد می شوند و باعث تشدیدد پداسدخ  سلول

آثدار شایان ذکر است که سایتوکاین هدا  .های ایمنی می گردندد

چندگانه و متفاوتدی دارند، به طوری که معمدولا  در حین فعالیدت 

بدندی، آثار التهابدی و در حین دوره ریکداوری، آثار ضدالتدهدابددی 

(. مرحله اول تشخیدص عدامدل 2112و دیگران،  0رندد )پترسندا

بیماری زا در اندام موجود زنده و شرو  پاسخ های التهابی، توسدط 

م گدیدرنددده هدای گیرنده های بخصوصی آغاز می شود، بده ندا

( که در سلول هدای PAMPs)   /شناساگدر الگوی وابستده به پاتوژن

ارگانیسدم زنده دیده می شوند. این گیرندده ها به صدورت درون 

و  11سیتوزولدی و خارج سیتوزولدی بیان می شوند )مداوراکدیدس

(. یکی از مسیدرهای پیام رسان موثر در التهددداب، 2112دیگران، 

است کده پداسدخدی   ( TLR)   11فعال شدن گیرنده شبه گذرگاهی

و دیگران،  12التهابی به حضور اسیدهای چرب اشبا  می باشد )وار

2114 .) TLR  گیرنده های الگوی شناساگدر وابسدتده بده نوعی از

( هستند که سیگنال هدایدی در پداسدخ بده DAMPs) 13پاتدوژن

PAMPs کنند. مشخص شده است التهاب با فراخواندی  را شرو  می

همراه است که باعث مراحل پس رخدادی و افدزایدش  TLRبیشتر 

از   TNF-αو   IL-18  ،IL-1βبیان سایتوکاین های التهابی مدثدل

( MYD88)   14طریق مسیرهای سیگنالی وابسته و غدیدر وابسدتده

شود و کلیه این عوامل سریالی، منجر بده الدتدهداب مدزمدن  می

گردند  سیستمیک و افزایش ریسک پذیری بیماری های عفونی می

 (.2112و دیگران،  12)تکدا

یکی از مهم ترین سایتوکاین های پیش التهابی حاصل از مسدیدر 

که به طور گسترده فرآیندهای التهابدی  می باشد IL-1βذکر شده، 

را تحت تاثیر قرار می دهد و کنترل دقیق و تولیدد آن در سطدوح 

 IL-1βعملکدرد اصلدی رونویسی و پس از ترجمه مورد نیاز است. 

، عمل کردن به عنوان یک واسطه پاسخ التدهدابدی TNF-αهمانند 

به هدمدراه  IL-1βمیزبان در برابر عفونت ها و سایر محرک هاست. 

TNF-α در ایمنی ذاتی و التهداب شرکت می کند .IL-1β  همچنین

از طریدق   16بازسازیپاسخ های التهابی را تنظیم کرده و در توسعه 

و  18افزایش بیان متالوپروتئیناز ماتریکس دخالت می کند )مدیداو

. مطالعات اخیر نشان از آن دارند که مدجدمدوعده ( 2116دیگران، 

دیگدری از گیرنده های الگوی شناساگدر وابستده بده پداتددوژن، 

NLRsگیرنده های 
که ممکن است نقدش مدهدمدی در هستند 10

تشخیص سیگنال های مرتبط و آغازگدر پاسدخ هدای الدتدهدابدی 

گدیدرندده هدای  NLRsهدا،  TLRداشته باشند. بدر خدلاف 

هستند که عمده ترین نقش آن هدا تشدخدیدص   سیتوپلاسمایدی

بداشدد. پدس از  اجزای میکروبی و یا سیگنال های پر خطر مدی

، سدبدب NLRP3از جمله  NLRسازی، برخی از پروتئین های  فعال

فعال شدن کمپلکس اینفلامازوم می شود. که خود فدعدال شددن 

و  β1-ILرا در پدی دارد؛ رودندی که منجر به ترشح  /11-کاسپداز

18-IL (. از دیدگدر 2111و دیدگدران،  21مدی شدود )مدوری

هدای التهابی موثر در مسیر سیگنالینگ ایندفدالامدازوم،   سایتوکاین

IL-18 پروتئین بدون وجود توالی پیدام -باشد که  به صورت پرو می

سنتدز می شود؛ یعنی فعال سدازی و آزادسدازی آن تدوسدط 

1. Smith 

2. Monda 
3. Thrombus 

4. Slattery 
5. Interleukin 1 beta 

6. Tumor necrosis factor alpha 
7. Interleukin 18 

8. Petersen 
9. Pathogen-associated molecular pattern 
10. Maverakis 

11. Toll-like receptor 

12. Vaure 
13. Damage-associated molecular pattern 

14. Independ MYD88 and non-independet MYD88 
15. Takeda 

16. Remodeling 

17. Miao 
18. NOD-like receptors  
19. Caspase 1 

20. Mori 
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کنتدرل می گردد. در واقع، کاسپداز 1–سیستئین پروتئداز کاسپاز 

و همچنین ترشح پروتدئدیدن  IL-18مسئدول پردازش و ترشدح  1-

از طدریدق  2-و فاکتدور رشد فیبروبلاست IL-1Bهای دیگری مثل 

 1-یک مسیر غیر معمول در ترشح پروتئین است. در کل، کاسپداز

و دیدگدران،  2مورد نیاز است )سانسونتی 1برای فعالیت پاپتوزیس

تحقیقات بالینی نشان داده اندد کده سدطدوح بدالای  .( 2111

های نقرس، دیابت، آلزایدمدر و  با بیماری IL-1βو  IL-18پلاسمایی 

آترواسکلروزیس رابطه معنی داری دارند. از این رو، کاهش فعالیت 

اینفالامازوم ممکن است در جلوگیری از آسیب هایی کده بداعدث 

پاسخ التهابی در بیماری های کلیوی، قلبی و ایسکمی می شوندد؛ 

اثرات مفیدی داشته باشد. از سوی دیگر، ویژگدی هدای تدقدویدت 

زایی مواد شدیدمدی  اینفالامازوم می تواند در افزایش ایمنی 3کننده

درمانی بکار رود و باعث تقویت اثرات واکسیناسیون و فدراخدواندی 

بیشتر سلول های حافظه ایمونولوژیکی و فعالیت بیشتر سیسدتدم 

(. بدندابدر ایدن /211و دیگدران،  4ایمنی اکتسابی گردد )لاست

از آنجا توان منحصرا  کمپلکس اینفالامازوم را مخرب دانست و  نمی

که شدت و حجم فعالیت ورزشی هوازی می تواند پداسدخ هدای 

محققین حوزه ایمونولدوژی متفاوتی بر سیستم ایمنی داشته باشد 

ورزشی علاقه مند به مطالعه آثار فعالیت کوتاه مدت و بلند مددت 

باشند.  تمرینات ورزشی با شدت های مختلف بر سیستم ایمنی می

( نشان داده اند که تمرین تک جلسه ای 2112و دیگران ) 2فرناندز

می شدود، در  TLR4حاد باعث فعالیت التهابی بیشتر و فراخوانی 

جلسده ای با شدت مشابه، از فعالیت  6صورتی که تمرین مدزمدن 

مدی گددردد.  TLR4  التهدابی کاستده و باعدث تنظیدم کاهدشدی

( اثر تمرین مزمن و حاد بدا شددت 2116و دیگدران ) 6گلیسددون

را مطالدعه کرده اند، امدا رابدطده آن بدا  TLR4های مختلف بر 

اینفالامدازوم و گیرنده های الگوی شناساگدر وابسته به پداتددوژندز 

سیتوزولی، بررسی نشده است. مقایسه اثر مزمن تمرینات هوازی و 

در مدوش های ویستدار  8مقاومتی، بر مسیر اینفالامازوم و سرامیدد

( نتایدج ضد نقیدضی بده 2116و دیگدران ) 0در مطالعده مداردنده

بعد از اتمدام دوره  IL-18 همراه داشته است؛ بدین صورت که بیان

داری نسبت بده گدروه  تمرینات هوازی و مقاومتی، افزایش معنی

گروه هوازی و مقاومتی نسبدت بده  IL-1βکنترل داشت؛ اما بیان 

گروه کنترل، کاهش نشان داد. ضمن آن که بیان اینفالامدازوم در 

گروه تمرین هوازی افزایش و گروه تمرین مقاومتی، کاهش یافدت. 

، نتایج مبهدم هسدتدندد. TLR4 در مورد آثار تمرین حاد بر بیدان

( نشان داد که یک جدلدسده 2112و دیگران ) /نتایج مطالعات ترا

گرا در زنان جوان، منجر به تنظیم افدزایشدی بدیدان  تمرین برون

 TLR4  از طریق مسیر پایین دست آن، یعنیJNK
می شود. از  11

( نشان داده اند که تمدریدن 2111و دیگدران ) 11سوی دیگر، بوث

از طریق تدندظدیدم  TLR4حاد با شدت بالا، منجر به کاهش بیان 

و دیگدران  12لانکسترکاهشی مونوسیت ها و ماکدروفاژها می شود. 

به دندبدددال    TLR4( نیز نشان داده اند که بیان و عملکدرد2112) 

سداعدت تدمدریدن  102یدک وهله تمرین هوازی طولانی مدت )

درصد حداکثر اکسیدژن مصدرفدی(،  62دوچرخه سواری مداوم با 

( هیچ تغییر معندی 2116و دیگران ) 11یابد. مک فارلین کاهش می

سطح سلولی به دنبال یک وهدلده تدمدریدن   TLR4داری در بیان 

درصد حداکثر یدک تدکدرار  01تکرار با  13مقاومتی )سه نوبت، 

 گروه عضلانی( گزارش نکرده اند. /بیشینه در 

مطالعات بسیار محدودی در ارتبا  با ورزش و ایدندفدالامدازوم در 

و دیگران  14سطدح جهاندی انجدام شدده است. در همین رابطه، پنا

هفته تمرینات مقاومتی را در مردان سدالدخدورده  0( تاثیر 2118) 

مورد مطالعه قرار داده و کاهش معنی دار عدوامدل دخدیدل در 

دهی اینفالامازوم گروه تمرین را نسبت بده گدروه کدندتدرل  پیام

   NLRP3مشاهده کرده اند. این محققین همچنین کاهش بیان ژن

را گزارش نموده اند. نتایج کلدی  1-و سطح سرمی پروتئین کاسپاز

این مطالعه نشان از آن دارد که تمرین مزمن دراز مدت با شددت 

متوسط، یک عامل مهم در کاهش التهداب و سدیدگدندالدیدندگ 

شود.  اینفالامازوم می باشد و باعث تقویت بیشتر سیستم ایمنی می

از آنجا که کمپلکس اینفلامازوم یک یافته جدید در تدحدقدیدقدات 

پاراکلینیکال است و نقش آن در انوا  بیماری ها با سطوح مختلف 

متغیر و بسیار پر اهمیت می باشد و با توجه به  این کده پداسدخ 

مسیر پیام رسان اینفالامازوم نسبت به میزان استدرس و تدندش 

های مدخدتدلدف ورزشدی  سلولی متغیر است؛ می تواند در شدت

1. Paptosis 

2. Sansonetti 
3. Adjuvant 

4. Lust  
5. Fernandez 

6. Gleeson  

7. Ceramid 

8. Mardene 

9. Terra 

10. JNK signaling pathway 

11. Booth  

12. Lancester 
13. Mcfarlin 
14. Pena  

https://www.creative-diagnostics.com/JNK-Signaling-Pathway.htm
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های متفاوتی به همراه داشته باشد. بنابدرایدن ندیداز اسدت  پاسخ

هدای  مطالعاتی در مورد اثر حاد و مزمن فعالیت بدندی بدا شددت

مختلف، بر اینفلامازوم انجام گیرد. بر همین اساس، هدف مطالعده 

حاضر بررسی اثر شدت )متوسط و بالا( فعالیت حداد و مدزمدن 

و  NLRP3هدوازی بر مسیر سیگنالینگ کمپلکس اینفدالامدازوم 

TLR 4  و سطوح سایتوکایدن های التدهدابددی در مدردان جدوان

 باشد.  می

 روش تحقیق

تحقیق حاضر از نو  نیمه تجربی بود. نمونه هدای تدحدقدیدق از 

لهستان انتخاب شددندد.  1دانشجویان تربیت بدنی دانشگاه دانسک

کلیه آزمودنی ها با تایید پزشک، هیچ گونه پیشینه بیماری هددای 

عروقی، دیابت، ابتلا به بیماری های عدفدوندی و شدرایدط  -قلبی

پس از آگاهی از آلدرژیدک تاثیر گذار بر دستگاه ایمنی نداشتند و 

ماهیت تحقیق، رضایت کتبی خود را جهت شرکت در این مطالعه 

اعلام کردند. نمونه گیری به طور تصادفی از ندمدونده هدای در 

نفر از داوطلبان بر اساس پیدشدیدنده  61دسترس صورت گرفت و 

وزن و قد آزمودنی ها در دو مرحله، پدیدش تحقیق، انتخاب شدند. 

گدیدری شدد  از شرو  پروتکل تمرینی و پس از تمدریدن، انددازه

 3. همچنین از کالیدپدر هدارپدنددن( 2118و دیگران،  2)کاوالکانته

گیری ضخامت چربی زیرپوستی  ساخت کشور انگلستان برای اندازه

از روش سه نقطه ای )سه سربازو، و به منظور برآورد درصد چربی، 

استفاده گدردیدد  4شکم و فوق خاصره( و معادله جکسون و پولاک

(  مشخصات فردی شرکت کننددگدان 1/80و دیگران،  2)جکسون

 نمایش داده شده است. 1در جدول 

های مورد مطالعه انحراف استاندارد( مشخصات فردی گروه ±. توصیف )میانگین 1جدول   

 ها گروه                  

 ها ویژگی   
 کنترل تمرین با شدت بالا تمرین با  شدت متوسط

 22001±1022 22014±10/1 22001±1031 سن )سال(

 18/021±/201 188013±1084 182001±2023 متر( قد )سانتی

 82031±2013 88043±2082 82024±2016 وزن )کیلوگرم(

 100/0±6008 1/033±4068 1/088±2036 )درصد(چربی 

نمایه توده بدن )کیلوگرم/

 مترمربع(
2062±23001 2086±230/0 40/1±23 

آزمودنی ها به طددور پروتکل های تمرینی:  ز انتخاب،  پس ا

تصادفی به دو گروه تمرین و کنترل تقسیم شدند. در گروه تمرین 

آزمودنی شرکت داشتند که به طور تصادفی در دو زیدر گدروه  41

تمرینی مجزا قرار گرفتند. گروه اول تمرین را با شدت متوسدط و 

ندفدر(،  21گروه دوم تمرینات را با شدت بالا اجرا کردند )هر گروه 

نفر( در هیچ برنامه تمریندی شدرکدت داده  21اما گروه کنترل )

نشدند. بعد از جلسه آشناسازی، آزمودنی ها تمرینات ورزشی را بدا 

دو شدت متوسط و بالا طبق پروتکل بر روی مداشدیدن ورزشدی 

ساخت کشور آمریکا به اجرا در آوردند. در حدیدن  6تراک نوردیک

انجام فعالیت، ضربان قلب آزمودنی ها توسط ضربان سنج ورزشدی 

 ساخت کشور سوئد کنترل گردید.  8مونارک

روز پس از خونگیری اولدیده  3برنامه تمرین ورزشی حاد و مزمن  

هفته( تمرین هوازی  12ماه ) 3آغاز شد. برنامه گروه مزمن شامل 

بود؛ جلسده اول تمدرینی برندامه تمرین حاد بود و بعد از اتدمدام 

1. Gdansk university 

2. Cavalcante 
3. Harpenden 

4. Jackson & Pollock 

5. Jackson  

6. Nordic Track 

7. Monark 
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این، جلسه خونگیری انجام گردید. سپس تمرینات مزمدن ادامده 

پیدا کرد و بین جلسات تمرینی، یک روز فاصله قرار داشدت، بده 

جلسه تمرین بود. در شرو  هدر  3طوری که هر هفته مشتمل بر 

دقیقه به طور سبک خود را  2جلسه تمرین، آزمودنی ها به مدت 

)گروه بدا شددت  21گرم کرده و بعد پروتکل تمرین با دو شدت 

)گروه با شدت بالا( درصد حداکثر ضربان قلدب را  81متوسط( و 

 1/)در گروه متوسط( و  81انجام دادند. به مرور شدت تمرین به 

 31)در گروه بالا( درصد حداکثر ضربان قلب رسید که در طدول 

دقیقه به اجرا درآمد. شدت عملکرد در هر هفته برای رعایت اصل 

بار اضافی به میزان معین برای هر آزمودنی، افزایش یافت.  مراحل 

 نشان داده شده است. 1اجرای تحقیق در شکل  

. مراحل شماتیک تمرینات به اجرا درآمده1شکل   

رویه های پیگیری شده مطابق استانداردهای اخلاقدی اعدلامدیده 

صورت پذیرفت و توسط کمیدتده داخدلدی پدژوهدش  1هلسینکی

 3(. پس از  GD-EU2301قرار گرفت ) تأییددانشگاه دانسک مورد 

روز از اتمام تمرینات، خونگیری مجدد از آزمودنی ها اخذ گدردیدد 

(. پیش و پس از اتمام برنامه، ندمدونده 2116)گلیسون و دیگران، 

خون در حالت ناشتا گرفته شد تا برای اندازه گیری سطح سرمدی 

سایتوکاین ها مورد استفاده قرار گیرد. نمونه گیری اول از ساعدت 

ساعت قبل از شدرو   24ساعت ناشتایی و  12صبح بعد از  /تا  8

روز پدس از آخدریدن  3تمرینات انجام گرفت. نمونه گیری دوم 

جلسه تمرین )به منظور حذف آثار آخرین جلسده تدمدریدن( از 

های  گیری آزمودنی ها و در شرایط زمانی و محیطی مشابه با اندازه

میلی لیتر خون از ورید بازویی  11اولیه، اخذ گردید. در هر مرحله 

بعد از این که خونگیری از  دست راست در ناحیه آرنج گرفته شد.

ورید بازویی به عمل آمد، نمونه ها به لوله های سرمی و لوله هدای 

نمونه هدای ( انتقال یافتند. سپس EDTA)   2حاوی ماده ضد انعقاد

و   IL-18بددون مداده ضد انعقاد، برای اندازه گیری سطوح سرمی

IL-1β   با سانتریفیوژ جداسازی شدند تا برای تجزیه و تدحدلدیدل

بعدی مورد استفاده قرار گیرد. از خون تام با مداده آغشدتده بده 

EDTA نیز برای استخراجRNA   .سنجش سدطدوح استفاده گردید

سرمی سایتوکاین های التهابی با استفاده از روش کدمّدی الایدزا 

و  M500KCAF0Y BIO RADانجام شد. از کیت های  3لومینکس

HD42 BIO RAD  الایزا طبق مراحل کاتولو  استفاده شد و سپس

در ساخت آمریکا با حسداسدیدت  2بیو راد 4در دستگاه الایزاریدر

صدحدت آزمدایدش  ،نانوگرم0 میلی لیتر  1016اندازه گیری معادل  

( اندازه گدیدری 1B-ILو  IL-18مورد بررسدی و سطوح سایتوکاین )

 (2111و دیگران،  6شد )نمزک

 1111در مرحلده ندخدسدت، :  cDNAو سنتز   RNAاستخراج 

 RNaseDNase Freeاز خون تام به میکروتیوب هدای لیتر  میکرو

نیز محلول بافری لیزکننده سلولی میکرو لیتر  1111ریخته شد و 

به هر میکروتیوب اضافه گردید و پس از مخلو  کردن، به مددت 

سانتریفیوژ شدندد. سدپدس دور0 دقیقه  6111دو دقیقه با سرعت 

لایه رویی برداشته شد تا زمانی که یک پلت سفید رنگ در داخدل 

 1111پس از این مرحلده، بده مدقددار   میکروتیوب  اهر گردد.

بده پدلدت    RNX-plus™ Reagentمیکرولیتر از محلول جداساز 

اضافه شد و سپس بر اساس کاتالو  این محدلدول، مدراحدل بده 

ثانیه ورتکس و قدرار  11( حدود 1که عبارتند از: ترتیب انجام شد 

( اضافه کردن کلدروفدورم، 2دقیقه،  2دادن در دمای اتاق به مدت 

( قرار دادن بر روی 4ثانیه،  12الی  11( میکس کردن به مدت 3

در دقیقه بده  12111( سانتریفیوژ با دور 2دقیقه،  2یخ به مدت 

( برداشتن فاز رویی میکروتیوب و انتقال آن بده 6دقیقه،  12مدت 

و اضافه کردن حجدم   RNaseDNase Freeیک میکروتیوب جدید 

1. Helsinki 
2. Ethylenediaminetetra-acetic acid 

3. ELISA– Luminex 

4. Elisa reader 

5. BIO RAD USA 
6. Nemzek 
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( میکس کردن و قرار دادن بر روی یدخ 8، 1برابری از ایزوپروپانول

 31بده مددت  12111( سانتریفیوژ با دور 0دقیقه،  21به مدت 

میکدرو لدیدتدر  1111( حذف مایع رویی و اضافه کردن /دقیقه، 

دقیقه و سانتریفیوژ بدا  11پلت به مدت  درصد، ورتکس 82  2اتانول

( حذف مایدع رویدی و خشدک 11دور در دقیقه،  0111سرعت 

 21( میکس کردن پلت در 11کردن پلت به مدت چندین دقیقه. 

درجه به مدت  61میکرو لیتر آب مقطر و قرار دادن در حمام گرم 

استخراج گردید و برای سدندجدش  RNAدقیقه. به این ترتیب  12

 Spectrophotometerمیزان غلظت و خلدوص آن از دسدتدگداه

NanoDrop ND-1000 (bio rad USA)  استفاده گردید. سپس بدرای

را به مدیدکدرو تدیدوب هدای  RNAهر نمونه یک میکرو لیتر از 

اضافه گردید و با استفاده از دستدگداه  cDNAمخصوص کیت سنتز 

PCR   (bio rad usa بر اساس کاتالو  کیت آن در چرخه دمایدی )

 (.1//1، 3ها ساخته شدند. )کاوازاکی cDNAمذکور 

واکنش ها بدر مدبدندای اسدتدفداده از رندگ :  RT-PCRروش 

SYBR®Green  انجام شد. برای ارزیابی توالی اختصاصی ژن بدتدا

اکتین به عنوان ژن رفرانس 0 ژن خدمتکار به همراه سیکل دمایی 

آنها به صورت تکراری انجام گرفت. پرایمرهای اخدتدصداصدی ژن 

TLR4  وNLRP3 به عدندوان رفدراندس بدا  4و همچنین بتا اکتین

طراحی شد و بدا اسدتدفداده از  Genscriptاستفاده از نرم افزار 

ارزیابی شدند. سپس بدرای تدهدیده  OligoAnalyzerافزارهای  نرم

تهیه گردید.   BIO RAD(USAپرایمرها، پودرهای لیوفیلیزه آنها از )

نشان داده شدده اسدت.  2توالی پرایمرهای این سه ژن در جدول 

درجده  2/شامل:  Real-Time PCRبرنامه دمایی مورد استفاده در 

 12گراد به مددت  درجه سانتی 2/دقیقه،  11گراد به مدت  سانتی

سیکل(  41دقیقه )تکرار  1گراد به مدت  درجده سانتدی 61ثانیده، 

-CTΔΔبود. میزان نسبی بیان ژن های مورد نظر ندیدز بدا روش 
2 

حاصل از دسدتدگداه  CTگیری شد. در نهایت، میانگین اعداد  اندازه

گرمایی نمونه های دابل کیت تغییرات در بیان ژن پیش و پدس 

آزمون با در نظر گرفتن گروه کنترل به عنوان مبنا ارزیابی گردید. 

بود، آنگاه کاهش بیدان  1هنگامی که تغییرات در بیان ژن کمتر از 

بود، افزایدش  1ژن هدف و اگر تغییرات در بیان ژن بیشتر از عدد 

بیان ژن هدف در نظر گرفته شد. در پایان قبل از آنالیز داده هدا 

( به دست آمده، بررسی شد تا نقطده melting curveمنحنی ذوب )

اوج مربو  به ژن های مورد نظر و فقدان پرایمر تایید شود. بدرای 

هدای بدتدا  نمونه RT-PCRاطمینان از محصولات دستگاه گرمایی 

بدا  2روی ژل آگدارز DNAبرای وجود  NLRP3 ،TLR4اکتین، 

الکتروفورز به نمایش گذاشته شد و سپس به وسیدلده دسدتدگداه 

 با اشعه فرابنفش تصویربرداری صورت گرفت. 6ژلداک

 . مشخصات توالی پرایمرهای ژن های مورد استفاده2جدول 

For: 5′- AATCCCTGCATAGAGGTACTTCCTAAT -3′tlr4 

Rev: 5′- CTCAGATCTAGGTTCTTGGTTGAATAAG -3′  

For: 5′ -TGGACTTCGAGCAAGAGATG -3β-actin 

Rev: 5′-GAAGGAAGGCTGGAAGAGTG-3′ 

For: 5′-ATGAAGATGGCAAGCA CCCG-3′NLRP3 

Rev: 5′-CTACCAA GAAGGCTCAAAGACGAC-3′ 

1.Isopropanol 

2. Etanol 

3. Kawasaki  

 اثر شدت های مختلف  فعالیت حاد و مزمن هوازی بر مسیر پیام رسان اینفالامازوم . . .          ایمان خاکرو آبکنار و دیگران

4. Beta-actin 

5. Agarose gel 

6. Gel documentation 
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دأیید توزیع طبیعی دادهروش های آماری:  دس از ت ها  پ

ها  و تایید همگنی واریانس 1اسمیرنوف–تدوسط آزمون کلموگروف

، برای بررسی اختلاف میانگین درون گروهی از 2توسط آزمون لون

( با اندازه گیری مکرر و برای ANOVAآزمون تحلیل واریانس )

LSDمقایسه زوجی گروه ها با یکدیگر، از آزمون تعقیبی 
3  

برداری شد. تمام عملیات آماری تحقیق توسط نرم افزار  بهره

SPSS  1012به اجرا در آمدند و سطح معنی داری  16نسخهp> 

 .در نظر گرفته شد

 یافته ها

نتایدج آزمدون تحلیل واریانس با اندازه گیری مکرر بر اساس 

اختدلاف میدانگیدن پیدش و پس آزمدون  بده همراه آزمون 

( و        =1001p)  TLR4نشدان داد کده بیان ژن   LSD تعقیبدی

NLRP3   (1021p=و سطدوح سدرمدی ) IL-1β (1012p=  )وIL-18  

(1022p=پس از )  حاد هدوازی با شدت متوسط یک جلسه تمرین

در (؛ 1نسبت به گروه کنتدرل، تغییر معنی داری ندارد )شکل 

صورتی که یک جلسه تمرین حاد هوازی با شدت بالا بیان ژن 

را بده  IL-1βو   IL-18سطدوح سدرمیو   NLRP3و TLR4  های

همچنیدن (.  2( افزایش داد )شکل =1011pداری ) طدور معندی

هفته تمرین مزمدن هدوازی با شدت متوسط، بیان ژن  12پس از 

با   IL-1βو  IL-18و سطدوح سرمدی NLRP3و  TLR4های 

؛ اما در (3( روبده رو شدد )شکل =10111p)داری  کداهدش معنی

، TLR4با شددت بالا، بیدان ژن های  مزمنهمین مدت و تمریدن 

NLRP3 و سطدوح سدرمدیIL-1β   وIL-18  داری  بده طددور معندی

(101111 p= 4( افزایش یافتند )شکل.) 

 بین گروه های شرکت کننده در مراحل مختلف تحقیق.  NLRP3. مقایسه بیان ژن 0شکل 

 نشانه تفاوت ¤نشانه تفاوت معنی دار با گروه کنترل در مرحله متناظر؛  #* نشانه تفاوت معنی دار با قبل از تمرین )حاد و مزمن(؛ 

  در نظر گرفته شده است. <p 1/10معنی دار با گروه تمرین متوسط و گروه کنترل؛ سطح معنی داری در کلیه موارد  

1. Kolmogorov – Smirnov  

2. Leven 

3. Least significant difference  
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 بین گروه های شرکت کننده در مراحل مختلف تحقیق. TLR4. مقایسه بیان ژن 2شکل 

نشانه تفاوت معنی دار با  ¤نشانه تفاوت معنی دار با گروه کنترل در مرحله متناظر؛  #*نشانه تفاوت معنی دار با قبل از تمرین )حاد و مزمن(؛ 

 در نظر گرفته شده است. <p 1/10گروه تمرین متوسط و گروه کنترل؛ سطح معنی داری در کلیه موارد 

 بین گروه های شرکت کننده در مراحل مختلف تحقیق. IL-1β. مقایسه سطوح سرمی 9شکل 

نشانه تفاوت معنی دار با  ¤نشانه تفاوت معنی دار با گروه کنترل در مرحله متناظر؛  #*نشانه تفاوت معنی دار با قبل از تمرین )حاد و مزمن(؛  

 در نظر گرفته شده است. <p 1/10گروه ه تمرین متوسط و گروه کنترل؛ سطح معنی داری در کلیه موارد 
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 بین گروه های شرکت کننده در مراحل مختلف تحقیق. IL-18 مقایسه سطوح سرمی. 4شکل 

نشانه تفاوت معنی دار با  ¤نشانه تفاوت معنی دار با گروه کنترل در مرحله متناظر؛  #*نشانه تفاوت معنی دار با قبل از تمرین )حاد و مزمن(؛  

 در نظر گرفته شده است. <p 1/10گروه ه تمرین متوسط و گروه کنترل؛ سطح معنی داری در کلیه موارد 

 بحث 

نتایج تحقیق حاضر نشان داد که تمرین حاد هوازی با شدت 

و  NLRP3  و   TLR4متوسط تاثیدر معندی داری بر بیدان ژن های

ندارد و باعث فعال   IL-18و IL-1βسطوح سرمی سایتوکاین های 

شدن مسیر پیام رسان اینفالامازوم نمی شود. در صورتی که 

ح سرمی وتمرین حاد  با شدت بالا، با افزایدش معنی دار سط

 و  TLR4  و بیان ژن های IL-1βو  IL-18سایتوکاین های التهابی 

NLRP3 .به علاوه، تحقیق حاضر نشان داد که  همراه است

هفته ای با شدت متوسط، باعث کاهش  12تمرینات هوازی مزمن 

و سطوح سرمی  NLRP3  و  TLR4بیدان ژن های دار معنی

می شود و بر عکس،    IL-18و IL-1βهای التهابی  سایتوکایدن

هفته ای با شدت بالا، با افزایش معنی دار  12تمرین هوازی مزمن 

در مطالعاتی که به بررسی تاثیر این شاخص ها همراه است. 

تمرینات هوازی مزمن و حاد با شدت های مختلف بر مسیرهای 

التهابی و پیام رسان اینفالامازوم پرداخته شده است، گلیسون و 

( همسو با نتایج تحقیق حاضر نشان داده اند که 2116دیگران )

 TLR4تمرینات حاد هوازی با شدت بالا، سبب افزایش در بیان ژن 

شده و باعث افزایش سطدوح سرمی و نیز بیان ژن پروتئینی 

 TNF-αو  CRP  ،IL-1β ،IL-10 ،IL-6سایتوکاین های التهابی مثل

می شوند. این نو  از فعالیت وزشی می تواند باعث افزایش بیان 

سایتوکاین های التهابی و فراخوانی مسیرهای التهابی از جمله 

گر  کمپلکس اینفالامازوم شود، زیرا که اینفالامازوم یک واکنش

التهابی درون سیتوزولی است و فعالیت حاد با شدت بالا، یکی از 

محرک های این مسیر است. به علاوه، مزیت این تحقیق سنجش 

مسیر اینفالامازوم بوده که در تحقیقات قبلی وجود نداشته است. 

 TLR4( هیدچ تغییدری در بیدان 2116مک فدارلیدن و دیگران )

 11ست،  3سطح سلولدی به دنبال یک وهلده تمریدن مقاومتدی )

درصد حداکثر یک تکرار( گزارش نکرده اند. همچنین،  01تکرار با 

( در تحقیقی دیدگر گدزارش 2114مدک فارلیدن و دیگدران )

 TLR2 و TLR4 کدرده اندد کده ورزش مقداومتدی حدداد بدر بیدان
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رسد  نظر می تأثیر است. به های خون زنان مسن بی مونوسیت

پس از ورزش حاد، به روش تمریدن و شرایط  TLR4 تغییدر بیان

های مورد مطالعه بستگی دارد. در تحقیدق حاضر  محیطدی یا گروه

منجر شد،  TLR4 تمرین هوازی با شدت بالا به افزایشی اندک در

تغییری که به لحا  آمداری معنی دار بود. دلیل پاسخ ایجاد شده 

به ورزش، احتمالا  به مدت و شدت تمرین   TLR4در بیان ژن

در  (.2114و دیگران،  2؛ وو2111، 1هدوازی ارتبا  دارد )لی

مطالعه حاضر تمریدن حاد هدوازی با شدت متوسط تاثیر 

 NLRP3  و   TLR4داری در کاهدش یا افزایدش بیان ژن های معندی

نداشت و اختلافی بین گروه تمرین    IL-18و IL-1βو سطوح سرمی 

و کنترل مشاهده نشد. اندک تحقیقات انجام شده نشان می دهند 

همدراه است و   TLR4که تمرین حاد یا با کاهش مسیدر پیام دهی

؛ 2111و دیگران،  3یا تاثیدر معنی داری بر این مسیدر نددارد )روزا

نشدان  (2113و دیگدران ) 2یه. ما(2112و دیگران،  4زبیندنفونسیا

داده اندد که یدک دوره تمریدن بر روی نوارگردان پس از 

و  TLR4 ،TLR2ایسدکمی مغدز، به تنظیدم کداهشدی بیدان 

MYD88 ها  ها منجر شده و ریکاوری موش در بافت مغز موش

شواهدی دال بر سازوکارهای شرو  . این محققین بهبود می یابد

های التهابی ارائه داده اند که برخی از مسیرهای پاسخ  پاسخ

التهابی به ورزش شامل مسیر اسید آراشیدونیک0 سیکلواکسیژناز، 

B)  6بیمسیر عامل هسته ای کاپا
K

-NF و مسیر )TLR  را شامل

ها و  های خارجی و داخلی از جمله ویروس محرکاحتمالا  شود. می

توانند  ها می های آزاد و سایتوکاین هدای عفدونی، رادیدکال باکتدری

B
K

-NF   را فعدال و انتقدال آن را بده هستده بدرای روندویسی

ها،  ها و کموکاین التهابدی مانندد سدایتوکاین هدای پیش میداندجدی

های چسبان و پروتئین کینازها را تسهیدل کنند. فعال  مولکول

 Bشدن
K

-NF سبب تولید  ،و پروتئین کینداز فعدال شده با میتدوژن

 و   IL-10 ،IL-16 ،IL-18،IL-1βمیانجی های پیش التهابی مانند 

و دیگران،  8شود )ما چندین اینترفدرون و نیتریدک اکسایدد می

( نشان داده اند که تمرینات 2111و دیدگران ) 0(. الیویدرا2113

های  در بافت TLR4ورزشی طولانی مدت با کاهش بیان گیرندة 

کبد، عضله و چربی همراه است و در نهایت، به بهبود وضعیت 

رسد که  نظر می شدود. به التهابی و مقاومت انسولیدن منجدر می

شوند.  ها منجر می TLRتمرینات ورزشی هوازی منجر به تعدیل 

شایان ذکدر است در مطالعه حاضر تمرین هوازی مزمن با شدت 

 منجر شد.  TLR4متوسط، به کاهش شایان توجه در بیان 

از سوی دیگر، گزارش ها نشان از آن دارند که ورزش مزمن با 

شدت بالا، خود عامل افزایش التهاب و خطر ابتلا به عفونت 

( می باشدد. گلیدسون و URTI)  /مجداری فوقدانی تندفسی

هفته تمرین هوازی با شدت بالا را  0( تاثیر مزمن 2116دیدگران )

و   TLR4بر روی مردان بررسی کرده و افزایش بیان

های التهدابی را مشداهده کدرده اند. همچنین در دیگر  سایتوکایدن

 11( تاثیدر دراز مددت )2113و دیگدران ) 11مطالعدات، فلین

در  TLR4هفته( برنامده مقاومتدی با شدت متوسط را بر سطوح 

را  TLR4زنان میانسال بررسی کرده و کاهش معندی دار سطوح 

هفته تمرین  12( اثر 2112و دیگران ) 11اند. استوارت بدست آورده

در مردان را   TLR4مقاومتی و هوازی با شدت متوسط بر بیان

مقایسه کرده و کاهش معنی دار این شاخص پس از تمرینات 

گروهی  هوازی و مقاومتی را نشان داده اند. همچنین مقایسه بین

دار تر فعالیت مزمن هوازی نسبت به  نتایج، حاکی از تفاوت معنی

در کاهش فاکتورهای التهابی بود. مکفارلین و   فعالیت مقاومتی

( نیز تاثیر تمرینات مزمن هوازی با دو شدت بالا و 2114دیگران )

در زنان سالمند مطالعه نموده و نشان   TLR4متوسط را بر سطوح 

و   TLR4داده اند که تمرین با شدت بالا، با افزایش بیان

سایتوکاین های التهابی و بر عکس، تمرین با شدت متوسط، با 

کاهش معنی دار این عوامل همراه است. در تحقیق حاضر نیز 

تاثیر تمرین با شدت بالا و شدت متوسط، مشابه با گزارش های 

( در یک تحقیق 2118و دیگران )  ذکر شده است. کاوالکانته

مروری، نتایج تمام مطالعات انجام شده در ارتبا  با فعالیت 

درصد  41را بررسی کرده و نشان داده اند که در  TLR4ورزشی و 

1. Lee 
2. Wu 
3. Rosa 
4. Zbinden-Foncea 
5. Maye 

6. Nuclear factor kappa-light-chain-enhancer of activated B cells 

7. Ma 
8. Oliveira 

9. Upper respiratory tract infection 
10. Flynn 

11. Stewart 
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پس از تمرین حاد هوازی، با کاهش همراه  TLR4مطالعات، بیان 

درصد تحقیقات، افزایش بیان  41بوده است؛ در صورتی که در 

TLR4  درصد مطالعدات،  22مشاهده شده است. همچنین در

 TLR4درصد آن ها، کاهدش بیدان  20و در  TLR4افزایدش بیان 

 پس از تمریندات مزمدن هدوازی، گدزارش شده است.

مطالعات بسیار محدودی در زمینه تاثیر فعالیت بدنی بر سیستم 

( 2118اینفالامازوم انجام شده است. در این راستا، پنا و دیگران )

هفته تمرینات مقاومتی را مردان سالخورده مورد مطالعه  0تاثیر 

قرار داده و کاهش معنی دار مسیر پیام دهی اینفالامازوم؛ کاهش 

را گزارش  1-و سطح سرمی پروتئین کاسپاز  NLRP3بیان ژن

کرده اند. مقایسه اثر مزمن تمرینات هوازی و مقاومتی بر مسیر 

اینفالامازوم و سرامید در موش های ویستار در مطالعه ماردنه و 

( نتایج ضد نقیضی به همراه داشته است، به طوری 2116دیگران )

بعد از اتمام دوره تمریندات هوازی و مقاومتی،  IL-18که بیان 

پس از هر دو تمرین کاهش پیدا  IL-1βافزایش یافت؛ ولی میزان 

کرد. این در حالی بود که بیان اینفالامدازوم پس از تمرین هوازی 

افزایش و به دنبال تمرین مقاومتی، کاهدش پیدا کرد. لی و 

( نشان داده اند که تمرین حاد با شدت بالا، موجب 2116دیگران )

افزایش استرس اکسیداتیو در میتوکندری شده و با افزایش بیان 

مسیر اینفالامازوم همراه است. آن ها افزایش بیان اینفالامازوم را 

به عنوان پاسخی دفاعی برای میتوفاژی میتوکندری های آسیب 

سازوکارهای (.  2116دیده ضروری دانستند )لی و دیگران، 

احتمالی بدرای تدوضدیدح اثرات تمرینات هوازی بر سیستم 

را می توان به تقویت سیستم  TLR4اینفالامازوم و مسیر التهابی 

ایمنی ذاتی و اکتسابی، تنظیم منفی در بیان مسیرهای التهابی از 

و  TLR4و  NLRP3جمله پیام رسان اینفالامازوم و کاهش بیان ژن 

نسبت داد  IL-18و  β1-ILنیز سایتوکاین های پیش التهابی مثل 

(. ضمن آن که نتایج ناهمسوی مطالعات 2110و دیگران،  1)گردن

پیشین و تحقیق حاضر را می توان به محدودیت های مطالعه 

حاضر از قبدیدل عددم اطلا  دقیق از یکسان بودن سطح آمادگی 

ها در تحمل و ادراک  جسمانی آزمودندی هدا،  تفداوت آزمودنی

درد عضدلاندی، ویدژگدی هدای فیزیولوژیکی و روان شناختی 

ها نسبت به انجام  آزمودنی هدا، عدادت و سدازگداری آزمودنی

 تمرینات هوازی؛ نسبت داد.

سازوکارهای دقیق در کاهش تنظیمی گیری:  نتیجه

اینفالامازوم به فعالیت ورزشی مشخص نیست. نتایج این مطالعه 

نشان می دهد که برخی از شاخص های التهابی می توانند پس از 

تمرینات ورزشی، به ویژه فعالیت استقامتی کاهش یابند. در واقع، 

در بیشتر بیماری ها و شرایط التهابی، اینفالامازوم تنظیم افزایشی 

داشته و ورزش با شدت مناسب می تواند آن را کاهش دهد. در 

این مطالعه، پاسخ مسیر پیام رسان کمپلکس اینفالامازوم به 

فعالیت حاد و مزمن فعالیت هوازی با دو شدت متوسط و بالا 

نشان داده شد؛ با این حال پیشنهاد می شود مطالعاتی دیگر برای 

تعیین بهترین شدت و حجم فعالیت های ورزشی برای تنظیم 

 کاهشی اینفالامازوم و التهاب، در آینده به اجرا درآید.

 قدردانی و تشکر

علوم ورزشی دانشگاه نویسددندگان ایددن مقالدده از مسدداعدت 

میلان ایتالیا برای جمع آوری  2دانسک لهستان و انستیتو گالاتزی

اطلاعات و همچنیددن همددکاری آزمودنددی هددای پژوهددش 

حاضددر کدده بددا صبددر و حوصلدده، محقددق را در فرآیندد 

 .پژوهدش یداری رسداندند، قدرداندی مدی نمایندد

1. Gordon  

2. IRCCS Galeazzi orthopedic institute  
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