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 چکیده
و گيرد زاي مختلف از جمله ورزش قرار ميتحت تأثير عوامل استرس 07پروتئين شوك گرمايي ( سرمي)سلولي سطوح برون

هاي انساني و حيواني تحت تأثير التهابي را در نمونههاي پيشنشان داده شده است كه اين پروتئين سطوح در گردش سايتوكين

-TNF-� ،ILالتهابي هاي پيشهدف از پژوهش حاضر، بررسي تأثير تمرينات استقامتي بر سطوح سرمي سايتوكين. دهدقرار مي

1� ،IL-6  وHsp70 شده از انستيتو خريداري)سر موش صحرايي نر نژاد ويستار  07. نكرده استكرده و تمرينهاي تمريندر رت

كرده شامل برنامة تمرين ورزشي هوازي درگروه تمرين. كرده تقسيم شدندطور مساوي به دو گروه كنترل و تمرينبه( پاستور ايران

نتايج . روي نوار گردان بود، استفاده شد VO2maxدرصد  05 تا 55دويدن با شدت ( روز در هفته 5)هفته تمرينات استقامتي  8

از سوي ديگر، (. >P 75/7)در گروه تمري نسبت به گروه تمرين افزايش معناداري داشت  Hsp70نشان داد كه سطوح سومي 

وه كنترل كرده نسبت به گربين گروه تمرين TNF-� ،IL-1� ،IL-6التهابي هاي پيشتغيير معناداري در سطوح سايتوكين

موجب حفاظت سلولي و تقويت سيستم  Hsp70بنابراين تمرين استقامتي ممكن است با افزايش سطوح سرمي . مشاهده نشد

 .ايمني شود

 

 های کلیدیواژه
 .Hsp70و  TNF-� ،IL-1� ،IL-6تمرين استقامتي، 

                                                           
  Email:sa61es@yahoo.com                                                             13956212412 :تلفن : نويسندة مسئول  -1
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 مقدمه

 برابري در غلظت  3تا  2شود كه افزايش التهاب سيستميك با درجة پايين به شرايطي گفته مي

-TNFها، از بين اين سايتوكين(. 32)مشاهده شود  CRPو ,TNF-� ،IL-1� ،IL-6  IL-10هاي سايتوكين

در اين زمينه در بيماران ديابتي نشان داده شده است كه بيان . تواند موجب بروز سندروم متابوليك شودمي �

رسد منشأ اصلي افزايش نظر ميبه. كندايش پيدا ميدر عضلة اسكلتي و سرم افز �-TNFژني و مقدار پروتئين 

بر مقدار برداشت  IL-6از سويي نشان داده شده است كه (. 35)سطح سرمي اين سايتوكين بافت چربي باشد 

تحقيقات موجود بيانگر آن است كه يكي از عوامل اساسي مؤثر (. 33)تأثير دارد  2گلوكز در بيماران ديابت نوع 

 Hsp70طور خاص گروه و به 0هاي شوك گرماييها، پروتئينسلولي اين سايتوكينلولي و برونسبر سطوح درون

(Hsp72 ،Hsp73 ،GRP78 )هاي شوك پاسخ استرس سلولي موجب القاي سريع رونويسي پروتئين. است

ديگر، عبارتي به(. 22)زاست عنوان سازوكار حفاظت از سلول در برابر عوامل آسيبشود كه بهگرمايي مي

طوركه گفته شد، همان(. 27)شوند هاي استرسي سلول بيان و سنتز ميبراي پاسخ Hsp70هاي گروه پروتئين

از سوي ديگر، پروتئين شوك گرمايي . هاي التهابي ارتباط وجود داردو سايتوكين Hsp70بين سطوح در گردش 

فعاليت ضدالتهابي . دارد( التهابيهابي و پيشفعاليت دوگانه در توليد عوامل ضدالت)نقش دوگانه در التهاب  07

Hsp70 التهابي هاي پيشناشي از مهار توليد سايتوكين(TNF-� ،IL-1� ،IL-6 ) از طريق مهار مسيرNF-

KB سلولي و التهابي از طريق رهايش در سطح بروناز سوي ديگر، فعاليت پيش. سلولي استدر سطح درون

التهابي است هاي پيشسازي عوامل ايمني مرتبط با توليد سايتوكيني و فعالالتهاب/ هاي ايمني تحريك سلول

ناشي از آن است كه اين پروتئين  Hsp70التهابي ، فعاليت پيش(30) 2«سيگنال خطر»براساس تئوري (. 2)

 شوك گرمايي با رها شدن در محيط بيرون سلول و وارد شدن به گردش خون سيستميك، با اتصال به 

از طريق  07پروتئين شوك گرمايي . سازدها را فعال ميهاي ايمني، آبشار سايتوكين اين سلولهاي سلولگيرنده

3هاي گيرنده
TLR-2  وTLR-4 سازي مسير ها موجب فعالروي مونوسيتNF-KB هاي و ترشح سايتوكين

TNF-� ،IL-1� ،IL-6 در واقع عملكرد دوگانة . شودميHsp70 تواند سلولي ميبرونسلولي و در سطح درون

                                                           
1 . Heat ˚  Shock proteins 

2 . Danger signal 

3 . Toll like receptor 
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 همچنين افزايش (. 3)هاي مرتبط با آن باشد ها و بيماريسازگاري مناسبي در دفاع ميزبان عليه ويروس

هاي باكتريايي تواند سبب فعال شدن سيستم ايمني ذاتي و دفاع در برابر عفونتمي Hsp70سلولي سطح برون

 (.3)شود 

التهابي در شرايط التهاب مزمن از جمله در بيماران اي پيشهطور كه اشاره شد، سطوح سايتوكينهمان

و مقاومت انسوليني ارتباط  �-TNFاز سوي ديگر، بين سطح . كندعروقي افزايش پيدا مي ˚ديابتي و قلبي 

در  Hsp70نشان دادند كه بيان ( 2772)در همين راستا، كروزچ و همكاران (. 35)معناداري مشاهده شده است 

شدة بيماران ديابتي كمتر از افراد سالم است و نتيجه گرفتند كه باتوجه به ارتباط بين ضلاني بيوپسيهاي عنمونه

و مقاومت انسوليني، اين كاهش ممكن است به افزايش مزمن گلوكز پلاسمايي در اين  Hsp70سطوح پايين 

در افراد مختلف  Hsp70ن در تحقيقي كه به مقايسة بيا( 2773)بروس و همكاران (. 23)بيماران منجر شود 

در آنها كمتر بود،  Hsp70پرداختند، مقدار بيشتري از تري گليسريد درون عضلاني را در افرادي كه بيان 

. ها هستندهاي التهابي، مونوسيتباتوجه به اينكه از جمله عوامل مهم توليد سايتوكين(. 8)گزارش كردند 

هاي التهابي هاي التهابي به روش كلاسيك سايتوكينونوسيتنشان دادند كه م( 0992)فراكنبرگ و همكاران 

IL-6  وTNF-� (.08)كنند را توليد مي 

نشان دادند كه ورزش منظم موجب كاهش التهاب سيستميك در افراد سالم و ( 2770)فالون و همكاران 

نسبت به عوامل تواند تحركي ميهمچنين تحقيقات مربوطه مؤيد آن است كه بي(. 00)شود ورزشكاران مي

هاي پرفشار خوني، چربي خون بالا، ديابت و چاقي باشد تري براي ابتلا به بيماريكنندة قويبينيخطرزا پيش

هاي مزمن، ورزش منظم موجب بالا باتوجه به ارتباط التهاب سيستميك با درجة پايين با بروز اين بيماري(. 33)

-مي �-TNFالتهابي مانند هاي پيشاهش سطوح سايتوكينهاي ضدالتهابي و كرفتن سطوح برخي سايتوكين

-TNFالتهابي هاي پيشهمچنين نشان داده شده است كه ورزش موجب كاهش بيان سايتوكين(. 07، 20)شود 

� ،IL-1� ،IL-6 در مورد تفاوت تغييرات التهابي ناشي از (. 09)شود در عضلات اسكلتي بيماران قلبي مي

هاي برخلاف بيماري �IL-1و  �-TNFمن، نشان داده شده است كه سطوح سرمي هاي مزورزش با بيماري

-هاي پيشكند، اما هنگام التهاب سيستميك و عفونت، سطوح سايتوكينالتهابي بعد از ورزش كاهش پيدا مي

هنگام يك وهله  IL-6براي مثال، سطح (. 5)يابد صورت مزمن افزايش ميبه TNF-� ،IL-1� ،IL-6التهابي 
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كه سطح در درحالي(. 03، 08، 25)يابد كند، اما بعد از ورزش كاهش ميبرابر افزايش پيدا مي 077رزش تا و

 IL-6التهابي و ضدالتهابي كند، باتوجه به نقش دوگانة پيشتارهاي عضلاني بعد از ورزش افزايش پيدا مي

 تواند ين بعد از ورزش، ميعنوان يك مايوكين، افزايش سطح اين سايتوكهمچنين شناخته شدن آن به

حتي تأثير ورزش با شدت متوسط در افزايش سطوح عضلاني  نيز (. 0، 38)ناشي از فعاليت ضدالتهابي  باشد 

افزايش رخ  �-TNFاز سوي ديگر نشان داده شده است كه بعد از ورزش در مقدار (. 02)گزارش شده است 

 (.3)دهد نمي

نشان دادند كه تمرينات ورزشي ( 2778)يستم ايمني، تيمرما و همكاران در مورد تأثير تمرينات ورزشي بر س

-TNFو  IL-6هاي در گردش و كاهش توليد سايتوكين هفته موجب كاهش سطح موقعيت 02منظم به مدت 

نيز مشاهده شده است كه مقدار  Hsp70در زمينة تأثير ورزش حاد بر سطوح (. 39)ها شده بود در اين سلول  �

در مورد ارتباط (. 37)كند و سرم افزايش پيدا مي( 33)ئين در اثر شوك گرمايي در عضلات اسكلتي اين پروت

موجب افزايش  IL-6سلولي گزارش كردند كه تزريق درون( 2770)فبرايو و همكاران  IL-6و  Hsp72بين 

، Hsp70سلولي وندر زمينة تأثير تمرين بر سطوح بر(. 23)شود در عضلات اسكلتي انسان مي Hsp72بيان 

 موجب افزايش سطح ( ورزشكاران استقامتي)نشان دادند كه تمرينات استقامتي ( 2772)كامپيزي و فلشنر 

-نشان مي Hsp70سلولي بررسي تأثير شدت و مدت تمرين بر سطوح برون(. 9)شود مي Hsp70سلولي برون

 (.0، 27)دهد كه مقدار افزايش  به شدت و مدت ورزش وابسته است 

-بيشتر تحقيقات سطوح درون Hsp70گرفته در زمينة تأثير ورزش بر سطوح هاي صورتباتوجه به پژوهش

اند و تأثير تمرينات سلولي اين پروتئين شوك گرمايي در ورزشكاران نخبة استقامتي را بررسي كردهسلولي و برون

از سوي ديگر، باتوجه به نقش اين . ه استهاي غيرفعال تاكنون بررسي نشداستقامتي منظم و مقايسة آن با نمونه

سلولي و در محيط برون( TNF-� ،IL-1� ،IL-6)التهابي هاي پيشپروتئين شوك گرمايي در توليد سايتوكين

بيشتر آثار  Hsp70رسد كه تأثير تمرينات ورزشي بر سطوح نظر ميبه سلوليبا مهار توليد آنها در محيط درون

با . التهابيهاي پيشهاي سيستم ايمني را داشته باشد تا توليد سايتوكينديگر جنبه كنندگيمحافظتي و تحريك

التهابي هاي پيشهاي انجام گرفته در اين زمينه اغلب به بررسي سطوح اين سايتوكينوجود اين، اغلب پژوهش
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صورت كه آيا ورزش به در همين راستا، هدف از پژوهش حاضر پاسخگويي به اين مسئله است. اندجدا از  پرداخته

 تأثير دارد؟  TNF-� ،IL-1� ،IL-6التهابي هاي پيشو سايتوكين Hsp70همزمان بر سطوح سرمي 

 

 روش تحقيق

هاي صحرايي نژاد ويستار جامعة مورد بررسي، موش. تحقيق حاضر از نوع تجربي با مدل حيواني است

صورت حيوانات به(. â 277 57وزن )اي نژاد ويستار هفته 8نر ( رت)سر موش  07)انستيتو پاستور ايران است 

درصد و  57 5گراد و رطوبت درجة سانتي 2â 22كربنات شفاف در محيطي با دماي هاي پليجفتي در قفسه

 .همة حيوانات، آزادانه به آب و غذا دسترسي داشتند. ساعت نگهداري شدند 02:02چرخة روشنايي 

هاي خانة دانشگاه تربيت مدرس، آشناسازي موشا محيط حيوانپس از يك هفته سازگاري حيوانات ب

روز در  5صورت برنامة آشناسازي به. صحرايي با فعاليت روي دستگاه نوار گردان مخصوص جوندگان شروع شد

هاي پس از آشناسازي، موش. دقيقه بود 37تا  07متر بر دقيقه و زمان  05تا  07و با سرعت ( هفته 2)هفته 

گروه تمرين به مدت (. 27)قرار گرفتند ( n=  5)و كنترل ( n=  5)صورت تصادفي در دو گروه تمرين صحرايي به

گروه (. 5، 27( )0جدول )روي نوار گردان انجام دادند ( VO2maxدرصد  55 ˚ 05)هفته تمرينات هوازي  8

گروه تمرين به اندازة زمان  كنترل براي قرار گرفتن در شرايط يكسان با گروه تجربي پس از اتمام جلسة تمرين

براي تحريك حيوانات به ديودن روي نوار گردان از . تمرين گروه تمرين روي نوار گردان بدون حركت قرار گرفتند

هاي صحرايي، حيوانات زايي استفاده نشد و با يك پارچة نرم و تماس پشت موشگونه شوك يا عامل استرسهيچ

 .به دويدن تحريك شدند

 هاآوری و تحلیل دادهفرايند گرد

گرم  077/ ميكرو ليتر  277ساعت پس از آخرين جلسة تمرين، همة حيوانات با تزريق داخل صفاقي  38

ليتر زايلوزين بيهوش شدند و با استفاده ميلي/ گرم ميلي 5ليتر كتامين و ميلي/ گرم ميلي 37وزن بدن، محلول 

دور )هاي خوني بلافاصه سانتريفيوژ نمونه. ي خون گرفته شدسسي 5از سرنگ آغشته به هپارين از قلب آنها 

هاي گيريگراد براي اندازهدرجة سانتي -87شده و سرم جدا شد و در دماي ( دقيقه 07و مدت زمان  5777
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و ( Elisa)از روش الايزا  Hsp70و  TNF-� ،IL-1� ،IL-6گيري سطوح براي اندازه. بعدي نگهداري شد

 .آمريكا استفاده شد R&Dزياد ساخت شركت  هاي با حساسيتكيت

نامة كميتة اخلاقي پژوهش دانشگاه تربيت در كل فرايند پژوهش، اصول اخلاق پژوهشي، منطبق با آيين

 .مدرس رعايت شد

هاي و براي آزمون معناداري فرضيه( ميانگين و انحراف استاندارد)ها از روش توصيفي براي تحليل داده

 .استفاده شد >P 75/7مستقل در سطح معناداري  پژوهش از آزمون تي

 

 جزيیات برنامة هشت هفته تمرين استقامتی – 1جدول 

 (دقیقه/متر)سرعت  (دقیقه)زمان  هفته

 21 91 روز اول   اول

 21 91 روز دوم 

 21 95 روز سوم 

 21 95 روزچهارم 

 21 41 روز پنجم 

 22 41  دوم 

 29 45  سوم 

 29 55  چهارم 

 25 55  نجم پ

 26 61  ششم 

 26 61  هفتم 

 26 61  هشتم

 

 

 ی تحقيقهانتايج و يافته

. هاي صحرايي در گروه تمريني توانستند هشت هفته تمرين هواي روي نوار گردان را انجام دهندتمام موش

وزن حيوانات در در شروع پژوهش تفاوت معناداري بين . ارايه شده است 2تغييرات وزن بدني حيوانات در جدول 
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هاي تجربي و كنترل در پايان برنامة تمرينات بين ميانگين وزن گروه. هاي تجربي و كنترل وجود نداشتگروه

در گروه تمرين  �-TNFو  IL-6هاي هاي سرمي سايتوكينغلظت(. >P 75/7)اختلاف معناداري مشاهده شد 

در گروه كنترل نسبت به گروه تمرين . ي مشاهده نشدنسبت به گروه كنترل كمتر بود، اما تفاوت آماري معنادار

گروه  Hsp70مقدار (. 3جدول )بيشتر بود، اما تفاوت آماري معناداري مشاهده نشد  �IL-1غلظت سرمي 

 (.0نمودار ( )>P 75/7)تمرين بيشتر از گروه كنترل بود و اين تغييرات از نظر آماري معنادار بود 

 

 حرايیهای صوزن بدنی موش – 2جدول 

 گروه ها

 متغیر
 P تجربی کنترل

 92/1 8/231± 4/21 6/233± 7/91 (گرم)وزن اولیه 

 15/1* 9/237± 8/25 4/916± 91 وزن پايانی

 .اندصورت میانگین و انحراف استاندارد بیان شدهاعداد به

 (.>P 15/1)تفاوت آماری در مقايسه با گروه کنترل * 

 Hsp70و  TNF-α ،IL-1β ،IL-6های سرمی غلظت – 9جدول 

 گروه ها

 متغیر
 تجربی کنترل

IL-6 (پیکوگرم بر میلی لیتر) 91/229 ± 53/12 81/291 ± 46/27 

TNF-α (پیکوگرم بر میلی لیتر) 98/12± 2/2 87/12 ±12/9 

IL-1β (پیکوگرم بر میلی لیتر) 22/941± 18/126 29/927± 78/68 

HsP70 (پیکوگرم بر میلی لیتر) 88/121± 5/45 46/64± 89/1† 

 (.>P 15/1)تفاوت آماری در مقايسه با گروه کنترل  †، اندصورت میانگین  انحراف استاندارد بیان شدهاعداد به* 
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 های ورزش و کنترلدر گروه Hsp 71 سطوح پلاسمايی – 1نمودار

 (≥P 15/1)تفاوت آماری در مقايسه با گروه کنترل * 

 

 گيریبحث و نتيجه

در  Hsp70هفته تمرينات هوازي موجب افزايش معنادار سطوح سرمي  8نتايج پژوهش حاضر نشان داد كه 

-موش �-TNFو  IL-1� ،IL-6همچنين در سطوح سرمي (. 0نمودار ( )>P 75/7)هاي صحرايي شد موش

نشان ( 2770)كاران والش و هم. كرده نسبت به گروه كنترل تفاوت معناداري مشاهده نشدهاي صحرايي تمرين

كه با ( 3)شود مي Hsp70سلولي موجب افزايش سطوح برون( ورزشكاران نخبه)دادند كه تمرينات استقامتي 

-مي Hsp70نشان داده شده است كه  in vitroاز سوي ديگر، در شرايط . نتايج پژوهش حاضر همخواني دارد

بر سطوح  Hsp70البته در اين مطالعات آثار (. 05، 02)التهابي را افزايش دهد هاي پيشتواند مقدار سايتوكين

11/1  

11/21  

11/41  

11/61  

11/81  

11/111  

11/121  

11/141  

11/161  
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از سويي پژوهش . زايي غير از ورزش بوده استدر نتيجة عوامل استرس TNF-� ،IL-1� ،IL-6هاي سايتوكين

هفته تمرينات  8هاي صحرايي پس از در موش TNF-� ،IL-1� ،IL-6حاضر نشان داد كه سطوح سرمي 

-رسد كه تأثير افزايش سطح بروننظر ميبنابراين به. كندن تغيير معناداري نمياستقامتي دويدن روي نوار گردا

هاي گيرد و تغيير معناداري در سطح سايتوكينتحت تأثير ديگر آثار تمرينات ورزشي قرار مي Hsp70سلولي 

ولي تحريك سلدر محيط برون Hsp70ترين اعمال باتوجه به اينكه يكي از مهم. كندالتهابي ايجاد نميپيش

در پژوهش (. 2، 2، 8، 25)التهابي است هاي پيشو افزايش توليد سايتوكين( هامونوسيت)هاي ايمني سلول

در . التهابي منجر نشدهاي پيشبه تغييرات معناداري در سايتوكين Hsp70سلولي حاضر افزايش سطح برون

دنبال آن توليد براي انتقال پيام و به TLR-4و  TLR-2هاي سلولي از طريق گيرندهبرون Hsp70ها مونوسيت

استوارت و همكاران (. 5)كند استفاده مي NFkBالتهباي از طريق مسير سيگنالينگ هاي پيشسايتوكين

روي  TLR-4و  TLR-2هاي نشان دادند تمرينات ورزشي منظم موجب كاهش بيان گيرنده( 2775)

آنها . شودالتهابي منجر ميهاي پيشها بيان سايتوكينگيرنده شود و باتوجه به اينكه كه اينها ميمونوسيت

از سوي ديگر، نشان داده (. 30)مدت باشد نتيجه گرفتند كه اين عمل ممكن است نتيجة مثبت ورزش طولاني

شود و در نتيجه از افزايش عوامل هاي در گردش ميشده است كه تمرينات ورزشي موجب كاهش مونوسيت

، �-TNFهاي در گردش موجب از طريق مونوسيت Hsp70باتوجه به اينكه (. 39)كند ي ميالتهابي جلوگير

IL-1� ،IL-6 رسد كه افزايش معنادار نظر ميشود، بههاي ايمني ميدر اين سلولHsp70 هاي در موش

التهابي تأثير معناداري نداشته است، هرچند در پژوهش هاي پيشكردة روي توليد سايتوكينصحرايي تمرين

بر توانايي هاي شوك گرمايي علاوهپروتئين. گيري نشده بودهاي سطحي آن اندازهها و گيرندهحاضر مونوسيت

ها نسبت به قرار گرفتن در تواند تحمل سلولچنين ميهاي ايمني، هموسيلة سلولها بهمهار توليد سايتوكين

براي مثال، قرار گرفتن در معرض گرما و سازگاري با آن . هاي التهابي را تحت تأثير قرار دهدمعرض سايتوكين

و افزايش ( 23)شود مي �-TNFواسطة هاي توموري نسبت سينوكسيتي بهموجب افزايش مقاومت سلول

Hsp70 هاي متابوليك و از اين طريق نقش مثبتي در كنترل و پيشگيري بيماري( ح سرميسطو)سلولي برون

شود، التهابي مشاهده ميهاي پيشافراد مبتلا به التهاب سيستميك افزايش سطوح سايتوكين. كندالتهابي ايفا مي

كنندگي سيستم و تحريك( 22)در محافظت سلولي از آسيب  07رو باتوجه به نقش پروتئين شوك گرمايي ازاين

-توان نتيجه گرفت كه افزايش برونو جلوگيري از التهاب، مي( 20)و كاهش مقاومت انسوليني ( 3)ايمني ذاتي 
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باتوجه به اينكه آثار ضدالتهابي . تواند نقش مثبتي در بهبود التهاب سيستميك داشته باشدمي Hsp70سلولي 

Hsp70  ورزش از طريق مهار مسيرNF-kB سنتز و بيان  و جلوگيري ازTNF-�  وIL-6  (3)است ،Hsp70 

شده در شود كه ممكن است افزايش غيرمعنادار مشاهدهالتهابي ميسازي مسيرهاي پيشسلولي موجب فعالبرون

رويهمرفته نتايج پژوهش حاضر . التهابي اين پروتئين شوك گرمايي باشدناشي از فعاليت پيش �IL-1سطح 

سبب  Hsp70تواند از طريق افزايش بنابراين ورزش مي. دهدخوبي نشان ميرا به Hsp70نقش ضدالتهابي 

التهابي در بيماران مبتلا به التهاب سيستميك و بيماران هاي پيشكاهش يا جلوگيري از افزايش سايتوكين

 (.0، 2، 22)عروقي شود  -ديابتي و قلبي

ينات هوازي پرداخته بودند، از سطح پاية در مورد سطح  نشان داده شده است كه بيماران قلبي كه به تمر

IL-6 هفته به  02همچنين در افراد چاقي كه به مدت (. 37)تري نسبت به گروه كنترل برخوردار بودند پايين

نتايج (. 07)تر گزارش شده است نسبت به گروه كنترل پايين IL-6فعاليت هوازي پرداخته بودند، سطح پاية 

. كرده كمتر از گروه كنترل بود، اما معنادار نبوددر گروه تمرين IL-6د كه سطح دهپژوهش حاضر نيز نشان مي

و سطح اين سايتوكين يا جلوگيري از افزايش آن نقش مثبتي  IL-6ممكن است ورزش با جلوگيري از افزايش 

 (.33)عروقي داشته باشد  ˚هاي التهابي مانند چاقي، ديابت و قلبي در پيشگيري از بيماري

در بيماران ديابتي نشان داده شده است . اشاره كرد �-TNFتوان به التهابي ميهاي پيشگر سايتوكيناز دي

-كند كه بهو مقدار پروتئين آن در عضلة اسكلتي و نيز غلظت سرمي آن افزايش پيدا مي �-TNFكه بيان ژن 

نين بين سطح  و مقاومت همچ. رسد منشأ اصلي افزايش سطح سرمي اين سايتوكين بافت چربي باشدنظر مي

نشان داده شده است كه  �-TNFدر مورد تأثير ورزش بر سطح سرمي (. 35)انسوليني ارتباط وجود دارد 

 ˚تمرينات ورزشي موجب كاهش سطوح در گردش اين سايتوكين در بيماران ديابتي، افراد سالم و بيماران قلبي 

رسد با جلوگيري نظر ميدهد كه بهرا نشان نمي �-TNFنتايج حاضر نيز كاهش معنادار (. 29)شود عروقي مي

 .از افزايش سطح اين سايتوكين نقش مثبتي در جلوگيري از التهاب سيستميك دارد

نقش  Hsp70توان نتيجه گرفت كه تمرينات هوازي با افزايش سطح باتوجه به نتايج پژوهش حاضر مي

-هاي پيشن افزايش يا كاهش معنادار در مقدار سايتوكينزا بدومؤثري در دفاع سلولي در برابر عوامل استرس

، �TNF-� ،IL-1هاي و سايتوكين Hsp70براي بررسي بيشتر تأثير تمرينات ورزشي بر سطوح . التهابي دارد
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IL-6 گيري بيان هاي ايمني در گردش و همچنين اندازهرسد كه بررسي تأثير تمرين بر سطوح سلولنظر ميبه

 .تري را در اختيار ما قرار خواهد داداطلاعات دقيق TLR-4و  TLR-2ي هاطريق گيرنده
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