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 دهیچک
. کندیم لیبر جوامع تحم ینیسنگ یو روان یعلت دمانس در جهان بوده و بار اقتصاد نیتر عیشا (AD) مریآلزا یماری: بمقدمه

. کنندیم فایا یماریب نیا شرفتیو پ یننورو بیدر تخر  ینقش محور ،یمرکز یعصب ستمیمزمن در س یالتهاب یندهایفرآ
فعال شده  یاهایکروگلی، توسط م۱-نینترلوکیبرجسته از خانواده ا یالتهابشیپ نیتوکایسا کیبه عنوان -IL ۱۸-نینترلوکیا

جر من پوکامپیدر ه یبیآبشار تخر  دی، به تشدNLRP3 یو کمپلکس التهاب ۱-آبشار کاسپاز یسازفعال قیترشح شده و از طر 
 لیو تعد ویداتیکارآمد، با مهار استرس اکس ییردارویمداخله غ کیعنوان منظم به یبدن تیفعال گر،ید ی. از سوشودیم

 ازمندیهمچنان ن مریآلزا یوانیح یهادر مدل IL-18 بر یاستقامت نیتمر  قیدق ریحال، تأث نیمطرح است. با ا یمنیا یهاپاسخ
در  ۱۸-نینترلوکیا یبر سطح سرم ندهیفزا یاستقامت نیهفته تمر  ۸ ریتأث یبا هدف بررس 本研究:است. هدف یواکاو

 نیها: در اانجام شد. مواد و روش (TMT) دیکلرا نیتلیمتیالقا شده توسط تر مریمبتلا به آلزا ستارینر و ییصحرا یهاموش
 یبه چهار گروه مساو یتصادف صورتگرم( به ۱۸۰-۲۰۰ ی)محدوده وزن ستاریسر موش نر و ۳۲شده، کنترل یمطالعه تجرب

(۸=n)  :کننده افتی)در  مری( آلزا۳(، نیکننده نرمال سال افتی( شم )در ۲( کنترل سالم )بدون مداخله(، ۱شامل TMT  با دوز
 یرو دنیبرنامه دو ن،یشدند. گروه تمر  میتقس یاستقامت نی+ تمر  مری( آلزا۴(، و یصفاقصورت درونبه لوگرمیک/گرمیلیم ۸

و  قهیمتر در دق ۲۲به  ۱۰سرعت از  یجیتدر  شیجلسه در هفته( با افزا ۳هفته ) ۸ان مخصوص جوندگان را به مدت نوارگرد
ساعت  ۱۲و پس از  نیجلسه تمر  نیساعت پس از آخر  ۴۸ یخون یریگاجرا کردند. نمونه قهیدق ۳۵به  ۱۵مدت زمان از 

 تیموش( با حساس یاختصاص تی)ک زایاستفاده از روش الا با IL-18 انجام شد. سنجش یقلب یریگخون قیاز طر  ،ییناشتا
 یتوک یبیو آزمون تعق (ANOVA) طرفهکی انسیوار  زیها با استفاده از آزمون آنالگرفت. داده ورتص تریلیلیبر م کوگرمیپ ۱/۲

 یسطح سرم ریچشمگ شیسبب افزا TMT قینشان داد که تزر  جی: نتاهاافتهیشدند.  لیتحل α<۰٫۰۵ یداریدر سطح معن
IL-18 دینسبت به گروه کنترل سالم و شم گرد مریدر گروه آلزا (۰۰۱/۰>P). طور به یاستقامت نیهفته تمر  ۸ نیهمچن
 .(P=۰۴۵/۰شد ) نیبدون تمر  مریبا گروه آلزا سهیدر مقا نی+تمر مریدر گروه آلزا IL-18 باعث کاهش سطح یداریمعن

: به نظر یریگجهیبکاهد. نت TMT از یناش یالتهاب شیدرصد از افزا ۳۳ا حدود توانست ت یاستقامت نیتمر  گر،یعبارت دبه
و مؤثر در  یراهبرد کمک کیعنوان به تواندی، مIL-18 وابسته به یالتهاب یرهایسرکوب مس قیاز طر  یاستقامت نیتمر  رسدیم

 انیهمزمان ب یبا بررس یلیام مطالعات تکموجود، انج نیمطرح باشد. با ا مریآلزا یماریدر ب یعصب یالتهاب یهاپاسخ لیتعد
 .است یضرور هاافتهی دییتأ یمغز برا یشناسو بافت یژن
 
 

 : یدیکل یهاواژه
 .ستاریو ییموش صحرا ،یالتهاب عصب د،یکلرا نیتلیمتی، تر۱۸-نینترلوکیا ،یاستقامت نیتمر  مر،یآلزا یماریب
 
 
 
 
 
 



 مسئله انیو ب مقدمه
درصد  ۸۰تا  ۶۰است که حدود  کینورولوژ  روندهشیو پ برندهلیاختلال تحل کی (Alzheimer's Disease; AD) مریآلزا یماریب

به دمانس تا  انیمبتلا تیکه جمع زندیم نیتخم (WHO) بهداشت ی. سازمان جهاندهدیموارد دمانس را به خود اختصاص م
(. ۱خواهد کرد ) لیتحم یبهداشت یهامستیرا بر س یمیعظ یبار مال کهنفر برسد  ونیلیم ۱۵۰از  شیبه ب ۲۰۵۰سال 
 یلاریبر ینوروف یهاگره لی، تشک(Aβ) بتا یدیلوئیآم یهاپلاک یشامل تجمع خارج سلول AD دهیچیپ یولوژیز یپاتوف
(، و نیکوللیاست ژهیو)به یعصب یهادهنده، اختلال در انتقال(Tau) تاو نیپروتئ ونیلاسیفسفر  پریاز ه یناش یسلولدرون

 .(۳، ۲مزمن و منتشر در مغز است ) یالتهاب پاسخ کی
 

مورد توجه قرار گرفته  شیاز پ شیب AD در پاتوژنز (Neuroinflammation) یالتهاب عصب ینقش محور ر،یاخ یهادهه در
 که دهدینشان م یشواهد کنون دانست،یها مبه تجمع پلاک هیپاسخ ثانو کیکه التهاب را صرفاً  یاست. بر خلاف تصور سنت

(. در ۴) شودیمحسوب م یماریب شرفتیپ ریس هیاول یهااز محرک یکی ودخ هاتیو آستروس اهایکروگلیفعال شدن مزمن م
به عنوان  شد،یشناخته م (IGIF) گاما-نترفرونیکه قبلاً با نام عامل القاکننده ا (Interleukin-18) ۱۸-نینترلوکیا ان،یم نیا
 یو ماکروفاژها اهایکروگلیتوسط م IL-18 .اردد یو اکتساب یذات یمنیدر ا یا، نقش دوگانهIL-1 در خانواده یدیکل نیتوکایسا کی

را فعال کرده  MAPK و NF-κB نگیگنالیس یرهای، مس(IL-18R) خود رندهیاتصال به گ قیو از طر  شودیم دیبه مغز تول ینفوذ
 یبستگوا ت،ی(. نکته حائز اهم۵) گرددیم IL-6 و TNF-α همچون یالتهابشیپ یهانیتوکایسا ریسا دیتول دیو منجر به تشد

IL-18  ۱-کاسپاز میبه آنز (Caspase-1) یدق ندیفرآ نیخود است؛ ا یستیبه فرم فعال ز  رفعالیغ سازشیاز فرم پ لیتبد یبرا ً  قا
 یهاپژوهش(. ۶است ) فعالشیبه شدت ب یمریآلزا مارانیقرار دارد که در مغز ب NLRP3 یتحت کنترل کمپلکس التهاب

 و (MCI) فیخف یمبتلا به اختلال شناخت مارانیو سرم ب (CSF) ینخاع-یمغز عیدر ما IL-18 اند که سطوحنشان داده ینیبال
AD (۷معکوس دارد ) یهمبستگ یبا شدت زوال شناخت شیافزا نیو ا ابدییم شیافزا یداریطور معنبه. 

 
در کانون توجه پژوهشگران  نه،یهز در دسترس و کم من،یا ییردارویمداخله غ کیعنوان و ورزش به یبدن تیفعال گر،ید یسو از

، بهبود (BDNF) مشتق از مغز کیفاکتور نوروتروف انیب شیافزا قیاز طر  یعلوم اعصاب قرار گرفته است. ورزش استقامت
 و SOD )مانند یدانیاکسیآنت یهامیآنز  ستمیس تیتقو قیاز طر  ویداتیاکسمقاومت به استرس  شیافزا ،یخون مغز انیجر 

GPx)(. ورزش منظم با ۹، ۸) کندیکننده اعمال ماثرات محافظت ،یو مرکز یطیمح یمنیا ستمیس لیتر از همه، تعد، و مهم
، IL-1ra و IL-10 مانند یهابضدالت یهانیتوکایسا شیو افزا ،یالتهاب یهانیپوکایو ترشح آد ییاحشا یکاهش بافت چرب

 زین یمرکز یعصب ستمیسوق دهد که به نوبه خود بر س یضدالتهاب تیوضع کیرا به سمت  کیتمسیس طیمح تواندیم
 .(۱۰است ) رگذاریتأث
 
-IL بر یاستقامت نیتمر  ریتأث یبه بررس ی، مطالعات اندکTNF-α و IL-6 ها در مورد اثر ورزش براز پژوهش یوجود انبوه با

عنوان مثال، پژوهش اند؛ بهخود نشان داده جیرا در نتا یمطالعات تناقضات یبرخاند. پرداخته مریآلزا یاختصاص یهادر مدل 18
 یمریآلزا یهادر موش IL-18 بر یداریمعن ریتأث ییتنهابه یاستقامت نیهفته تمر  ۸که  اد( نشان د۲۰۲۰) یو احمد یلیتحو

همراه  یمقاومت نی( نشان داد که تمر ۲۰۲۴ن )و همکارا ینیحسگانهیکه مطالعه  ی، در حال(P=۶۸/۰ندارد ) یداول-نژاد اسپرگ
ها، نوع و شدت از تفاوت در نژاد موش یناش تواندیتناقضات م نی(. ا۱۱) کندیم جادیا IL-18 در یدیبا مکمل، کاهش شد

ان (، و زمیقیتزر  Aβ در مقابل TMT) مری(، دوز و نوع ماده القاکننده آلزایدر مقابل مقاومت ی)استقامت ینیپروتکل تمر 
 یضرور ابهامات نیرفع ا یبرا رهایمتغ قیبا کنترل دق یرو، انجام پژوهش نیباشد. از ا نیجلسه تمر  نیپس از آخر  یریگنمونه

 .رسدیبه نظر م
 



 یبر سطح سرم تواندیم ندهیفزا یاستقامت نیهفته تمر  ۸ ایاست که آ نیپژوهش ا یاساس مطالب فوق، سؤال اصل بر
 نیبر ا زیپژوهش ن هیبگذارد؟ فرض داریمعن ریتأث دیکلرا نیتلیمتیشده با تر یمریآلزا ستارینر و یهادر موش ۱۸-نینترلوکیا

نسبت به گروه  یمریگروه آلزا یهادر موش IL-18 یسطح سرم داریباعث کاهش معن یاستقامت نیمبنا استوار است که تمر 
 .خواهد شد نیبدون تمر  یمریآلزا

 
 هاو روش مواد
 ینگهدار طیحجم نمونه و شرا ،یآمارجامعه  .۱-۳

 (Wistar) ستارینر از نژاد و ییسر موش صحرا ۳۲آزمون با گروه کنترل، تعداد و پس آزمونشیبا طرح پ یمطالعه تجرب نیا در
شدند. حجم نمونه بر اساس مطالعات مشابه  هیته رانیپاستور ا تویگرم، از انست ۱۸۰-۲۰۰ یهفته و محدوده وزن ۸با سن 

، G*Power افزارو با استفاده از نرم (α=0٫05) ٪۵نوع اول  ی، سطح خطا(β=0٫2) ٪۸۰ یو با در نظر گرفتن توان آمار نیشیپ
 یرطوبت نسب گراد،یدرجه سانت ۲±۲۲ ی)دما یشگاهیاستاندارد آزما طیها در شرا. موشدیسر در هر گروه محاسبه گرد ۸

 ad صورتشدند و به ینگهدار یچوب ربا بستر بست کربناتیپل یهادر قفسساعته(  ۱۲/۱۲ یکیتار /یی، چرخه روشنا۵۵-۴۵٪
libitum (به آب تصف یدسترس )داشتند. همه  ی( دسترسنیپروتئ ٪۲۲ یمخصوص جوندگان )پلت، حاو یشده و غذا هیآزاد

 :پژوهش دانشگاه )کد اخلاق اخلاق در تهیکم دییو با تأ یشگاهیآزما واناتیبر اساس اصول مراقبت از ح واناتیمراحل کار با ح
IR.IAU.XXX.1402٫045) انجام شد. 

 
 یتصادف یبندگروه .۲-۳
 یکمک جدول اعداد تصادفها به(، موشینیتمر  یو دستگاه نوارگردان )بدون بارگذار طیبا مح یهفته دوره سازگار کیاز  پس

 :شدند میتقس ییتا ۸به چهار گروه 
 

 .با حجم برابر نینرمال سال قیفقط تزر  ،یاه مداخلهگون چیبدون ه :(C) کنترل سالم گروه
 

 .گرید یهاگروه یهایو انجام پروتکل مشابه دستکار (TMT یجا)به نیکننده نرمال سال افتیدر  :(Sham) شم گروه
 

 .نیبدون تمر  مر،یآلزا یالقا یبرا (TMT) دیکلرا نیتلیمتیکننده تر افتیدر  :(AD) مریآلزا گروه
 

 .یاستقامت نیهفته تمر  ۸و انجام  TMT کننده افتیدر  :(AD+Exe) یاستقامت نی+ تمر  مریآلزا گروه
 

 مریآلزا یماریب یالقا .۳-۳
)شرکت  ٪۹۸با خلوص  (Trimethyltin chloride, TMT) دیکلرا نیتلیمتیتر یاز سم عصب مر،یآلزا یوانیمدل ح یالقا یبرا
 لوگرمیهر ک یبه ازا گرمیلیم ۸و با دوز  دیحل گرد لیاستر  نینرمال سالدر  TMT .استفاده شد (T50204 کد چ،یآلدر -گمایس

طور است که به یقو نینوروتوکس کی TMT .شد قیها تزر به موش (ip) یصفاقروند قیدوز و با تزر صورت تکوزن بدن، به
 یبه تاوها هیشب یعصب یهاگره لیو تشک شودیم پوکامپیه CA3 و CA1 هیناح یهرم یهانورون بیباعث تخر  یانتخاب
(. به گروه ۱۲کرده است ) لیتبد مریآلزا یماریمطالعه ب یمعتبر برا یدارد که آن را به مدل یرا در پ Aβ شیو افزا لهیفسفر 
قرار گرفتند تا از  قیساعت تحت نظر دق ۷۲ها به مدت موش ق،یشد. پس از تزر  قیتزر  نیحجم معادل نرمال سال زیشم ن

 .شود یریجلوگ یاحتمال ریم مرگ و ایبروز تشنج 
 
 



 یاستقامت نیپروتکل تمر  .۴-۳
 نیآغاز شد. پروتکل تمر  AD+Exe گروه ینی(، برنامه تمر یماریب یالقا تیاز تثب نانیاطم یبرا) TMT قیساعت پس از تزر  ۴۸

سرعت  میتنظ تیژاپن( با قابل ،یمیش، ساخت شرکت تاکTreadmill نوارگردان مخصوص جوندگان )مدل یبر رو یاستقامت
شنبه، دوشنبه و  ان،یروز در م کیجلسه ) ۳هفته، هر هفته  ۸به مدت  ینی. برنامه تمر دیصفر درجه اجرا گرد بیو ش

 نیبود و سپس تمر  قهیمتر بر دق ۸کردن با سرعت گرم یاقهیدق ۵دوره  کیشامل  ینیچهارشنبه( انجام شد. هر جلسه تمر 
 :شد یراحط شروندهیبار پو بر اساس اصل اضافه یجیصورت تدر به نیمر انجام شد. شدت ت ندهیبا شدت فزا یاصل

 تعداد جلسات در هفته (قهیمدت زمان )دق (قهیسرعت )متر بر دق ینیتمر  هفته
 ۳ ۱۵ ۱۰ ۱ هفته
 ۳ ۱۸ ۱۲ ۲ هفته
 ۳ ۲۰ ۱۴ ۳ هفته
 ۳ ۲۲ ۱۶ ۴ هفته
 ۳ ۲۵ ۱۸ ۵ هفته
 ۳ ۲۸ ۱۹ ۶ هفته
 ۳ ۳۰ ۲۰ ۷ هفته
 ۳ ۳۵ ۲۲ ۸ هفته

 
نوارگردان استفاده  یدر انتها آمپریلیم ۰/۲)کف پا( با شدت  میملا یکیالکتر  کیاز تحر  دن،یبه دو قیو تشو زهیانگ جادیا یبرا

نوارگردان خاموش قرار  یرو قهیدق ۵مدت روزانه به زین مریکنترل و آلزا یها(. گروههیثان ۳از  شیشد )تنها در موارد توقف ب
 .کنترل شود یانسان یو دستکار یطیمح سستر ا ریتا تأث شدندیداده م

 
 سرم یسازو آماده یریگخون .۵-۳
ساعت  ۱۴-۱۲ورزش(، و پس از  یو التهاب یکینامیحذف اثرات حاد همود ی)برا ینیجلسه تمر  نیساعت پس از آخر  ۴۸

( و لوگرمیک/گرمیلیم ۵۰) دیدروکلرایه نیکتام بیترک یصفاقدرون قیها با تزر به آب آزاد بود(، موش ی)دسترس ییناشتا
 لهیوساز بطن چپ قلب به میمستق یریگخون نه،یباز کردن قفسه س باشدند.  قیعم هوشی( بلوگرمیک/گرمیلیم ۵) نیلاز یزا

 ۳۰مدت شده و به یآوردار( جمعبدون ماده ضد انعقاد )لوله ژل یهاخون در لوله یهاانجام شد. نمونه یتریلیلیم ۵سرنگ 
 وژیفیسانتر  قهیدور در دق ۳۰۰۰با سرعت  قهیدق ۱۵مدت شدند تا کاملاً لخته شوند. سپس به یاتاق نگهدار یدر دما قهیدق

 .شد ینگهدار گرادیدرجه سانت -۷۰ زریدر فر  زیمنتقل و تا زمان آنال لیاستر  یهاوبیکروتیشدند. سرم جداشده با دقت به م
 

 ۱۸-نینترلوکیسطح ا یریگاندازه .۶-۳
 ، شرکتRat IL-18 ELISA Kit) ییموش صحرا یاختصاص (ELISA) زایالا یتجار تیبا استفاده از ک IL-18 یسرم غلظت

BosterBioکد ، EK0466) صیشد. حد تشخ یریگاندازه یچیبر اساس روش ساندو (Sensitivity) بر  کوگرمیپ ۱/۲ تیک
دستورالعمل کارخانه سازنده  قیدق تیمراحل رعا هید. کلبو تریلیلیبر م کوگرمیپ ۲۰۰۰تا  ۳۱/۲و محدوده استاندارد  تریلیلیم

 یآنها برا نیانگیخوانده شدند و م (Duplicate) یصورت تکرارها بهنمونه یدما و شستشوها( و تمام ون،ی)شامل زمان انکوباس
کمتر  (Inter-assay CV) تیکنیو ب ٪۸کمتر از  (Intra-assay CV) تیکدرون راتییتغ بی. ضر دیاستفاده گرد یینها لیتحل
 .گزارش شد ٪۱۰از 
 

 یآمار لیتحل .۷-۳
 دییتأ یقرار گرفتند. ابتدا برا لیمورد تحل (IBM, USA) ۲۶نسخه  SPSS یافزار آمارشده با استفاده از نرم یآورجمع یهاداده

 Levene's از آزمون لون هانسایوار  یبرابر یبررس یو برا (Shapiro-Wilk) لکیو-رویها از آزمون شاپداده عینرمال بودن توز 



test  استفاده شد<P). 0٫05) سطوح نیانگیم سهیمقا یبرا IL-18 طرفهکی انسیوار  لیچهار گروه، از آزمون تحل نیب (One-
way ANOVA) یتوک یبیها از آزمون تعقمحل تفاوت گروه نییتع یبرا ،یداریو در صورت معن (Tukey's HSD)  بهره گرفته

 یآمار یداری. سطح معندینشان دادن سهم مداخله محاسبه گرد یبرا (Eta squared; η²) مقدار اندازه اثر نیشد. همچن
 .در نظر گرفته شد α<۰٫۰۵ها در مقدار همه آزمون یبرا
 
 هاافتهی

دوره در طول  .(P=۰/۲۲مختلف وجود نداشت ) یهاگروه یهاوزن موش نیانگیدر م یداریمطالعه، تفاوت معن یابتدا در
 دنیپر  لیبه دل) AD+Exe مورد مرگ در گروه کی( و یعصب تیاثر سم دیاز تشد یناش) AD مورد مرگ در گروه کیپژوهش، 

 ینگهدار طی)همسان از نظر سن و وزن که تحت همان شرا نیگز یجا یهاش( رخ داد که با مویکیز یف بینوارگردان و آس یاز رو
 .در هر گروه حفظ شود ییتا ۸نه تا حجم نمو دندیگرد نیگز یشده بودند( جا

 
طور که ارائه شده است. همان ۱و نمودار  ۱چهارگانه در جدول  یهادر گروه IL-18 یسطح سرم یریگحاصل از اندازه جینتا

، (P=۰/۹۸ندارند ) یداریبه هم بوده و تفاوت معن کینزد اریدر گروه کنترل سالم و شم بس IL-18 هیسطح پا شود،یمشاهده م
 شیمنجر به افزا TMT قیشاخص است. در مقابل، تزر  نیبر ا یو استرس دستکار نیالنرمال س قیتزر  یریتأثیدهنده بننشا

 داریمعن اریبس یاز نظر آمار شیافزا نیکه ا دیبرابر گروه کنترل گرد ۲/۵حدود  زانیبه م (AD) مریدر گروه آلزا IL-18 ریچشمگ
 .(P<۰۰۱/۰است )

 
سطح  نیانگیتوانست م یاستقامت نیهفته تمر  ۸است.  تیحائز اهم AD+Exe و AD گروه سهیمقا مقاله در یاصل جینتا

کاهش دهد.  دهیدنیدر گروه تمر  تریلیلیبر م کوگرمیپ ۸/۲۵به  مریدر گروه آلزا تریلیلیبر م کوگرمیپ ۲/۳۸را از  IL-18 یسرم
محاسبه شده  (η²) مقدار اندازه اثر .(P=۰۴۵/۰) دیگردگزارش  داریمعن یوکت یبیدر آزمون تعق ،یدرصد ۳۲/۴کاهش  نیا

بر  ینیمداخله تمر  (Large Effect Size) یقو اریبس ریدهنده تأثبه دست آمد که نشان ۰/۶۲" برابر با نیعامل "تمر  یبرا
 F(3,28)) است داریمعن یآمار نظرها از گروه نینشان داد که تفاوت ب ANOVA آزمون جینتا نیاست. همچن IL-18 راتییتغ
= 14٫82, P < 0٫001). 
 

 مطالعه یهادر گروه IL-18 (pg/mL) یسطح سرم اریو انحراف مع نیانگیم سهی: مقا۱ جدول
 تعداد یشیآزما گروه

(n) 
 راتییمحدوده تغ اریانحراف مع±  نیانگیم

(Min-Max) 
 یداریسطح معن
 ((AD نسبت به

 یشیآزما گروه

 (C) سالم کنترل ۸ ۴/۲ ± ۶/۱۴ ۱۲ - ۱۸ ۰۰۱/۰>P (C) سالم کنترل
 (Sham) شم ۸ ۱/۳ ± ۲/۱۵ ۱۳ - ۱۹ ۰۰۱/۰>P (Sham) شم
 (AD) مریآلزا - ۸ ۲/۴ ± ۲/۳۸ ۳۴ - ۴۶ (AD) مریآلزا
 نی+ تمر  مریآلزا

(AD+Exe) 
۸ ۸/۳ ± ۵/۲۵ ۲۲ - ۳۰ ۰۴۵/۰=P* نی+ تمر  مریآلزا 

(AD+Exe) 
 

     AD نسبت به گروه داریکاهش معن دهندهنشان
صورت نمودار به نی: احی. )توضمختلف یهادر گروه IL-18 یسطح سرم اریو خطوط انحراف مع نیانگیم یها: ستون۱ نمودار

دهنده . حروف '*' نشاندهدیرا نشان م AD+Exe توجه آن در گروهو کاهش قابل AD در گروه IL-18 دیشد شیافزا یریتصو
 .است AD با گروه داریتفاوت معن هندهدبا گروه کنترل و '+' نشان داریتفاوت معن

 
 



 ریو تفس بحث
در  IL-18 یالتهابشیپ نیتوکایبر کاهش سطح سا یاستقامت نیهفته تمر  ۸ یکنندگلیعداثر ت دییتأ ،本研究یدیکل یافتهی

 گر،ید یو از سو کندیم تیرا تقو AD سو، شواهد مربوط به نقش التهاب در پاتوژنز کیاز  جهینت نیبود. ا مریآلزا یوانیمدل ح
 .دینمایم یآن معرف هارابزار مؤثر در م کیعنوان ورزش را به

 
مطابقت دارد.  یاهیبا مطالعات پا AD در گروه IL-18 یدرصد ۱۵۰حدود  شیافزا :TMT با مریآلزا یمتعاقب القا IL-18 شیافزا
 کیامر منجر به تحر  نیکه ا شودیم (TLRs) تولشبه یهارندهیگ قیاز طر  اهایکروگلیم عیباعث فعال شدن سر  TMT قیتزر 

اختلال در  جادیبا ا TMT نی(. همچن۱۳) گرددیم IL-18 سازشیپ نیتئپرو یسیرونو شیو افزا NF-κB یسیفاکتور رونو
 کمپلکس یکننده قوفعال کیکه خود  شودیم (ROS) ژنیفعال اکس یهاباعث تجمع گونه ،ییایتوکندر یم میهموستاز کلس

NLRP3 است. فعال شدن NLRP3را فعال کرده و ۱-، کاسپاز IL-18 شیافزا نی. اکندیم ترشح یسلولخارج یبالغ را به فضا 
IL-18 محسوب  یمرکز یاز التهاب عصب یانهیاست که آ کیستمیس یپاسخ التهاب کی انگریب ک،یستمیدر گردش خون س

 .شودیم
 

 :کرد هیاز چند منظر توج توانیرا م دهیدنیدر گروه تمر  IL-18 داری: کاهش معنیاستقامت نیدر پاسخ به تمر  IL-18 کاهش
( است. نیوکای)م یاز عضلات اسکلت IL-6 ترشح یبرا یمحرک قو کی ی: ورزش استقامتیضدالتهاب یهانیتوکایسا شیافزا .۱

 و IL-1ra ترشح کیباعث تحر  IL-6 نیورزش، ا طیاما در مح شود،یمحسوب م یالتهابشیپ نیتوکایسا کیخود  IL-6 اگرچه
IL-10 ژن انیب میطور مستقهبوده و ب یقو یخواص ضدالتهاب یکه هر دو دارا شودیم IL-18 (۱۵) کنندیرا سرکوب م. 

 یکی ی. بافت چربشودیم ییاحشا یمنظم باعث کاهش توده چرب یاستقامت ناتی: تمر هانیپوکایو آد یکاهش بافت چرب .۲
ش را کاه یطیمح IL-18 ترشح زانیم میطور مستقبه ،یدر بدن است. کاهش حجم بافت چرب IL-18 دیتول یاز منابع اصل

 .(۱۶) دهدیم
 ( و۱ نیرتوئییس) SIRT1 ریفعال کردن مس قیاند که ورزش از طر نشان داده ریاخ یهاپژوهش :NLRP3 ریمهار مس .۳

AMPKکمپلکس انیب تواندی، م NLRP3 که یی(. از آنجا۱۷کاهش دهد ) اهایکروگلیرا در ماکروفاژها و م IL-18  بالغ وابسته
 .گرددیفعال م IL-18 کمپلکس منجر به کاهش نیاست، مهار ا NLRP3 تیبه فعال

با اتصال  BDNF .داشته باشد ینقش محافظت تواندیم زین نیاز تمر  یناش BDNF شی: افزاکینوروتروف یفاکتورها شیافزا .۴
 .(۱۸) است ینورون یبقا شیو افزا یالتهابشیپ یآن مهار فاکتورها جهیرا فعال کرده که نت PI3K/Akt ری، مسTrkB رندهیبه گ

 
-IL ( که کاهش۲۰۲۴و همکاران ) ینیحسگانهیمطالعه  جیپژوهش حاضر با نتا یهاافتهیمحققان:  ریسا یهاافتهیبا  سهیمقا
( که عدم ۲۰۲۰) یو احمد یلیحال، با مطالعه تحو نی(. با ا۱۱دارد ) یگزارش کردند، همخوان یمقاومت نیرا پس از تمر  18
 :نسبت داد یشناختروش یهابه تفاوت توانیتناقض را م نیرا نشان داد، تناقض دارد. ا IL-18 بر یاستقامت نیتمر  ریتأث
 

 یمتفاوت یالتهاب یهااستفاده کرده بود که ممکن است پاسخ یداول-نژاد اسپرگ یهااز موش یلی: مطالعه تحووانیح نژاد
 .داشته باشند ستارینسبت به نژاد و

 
که در  یحداکثر(، در حال قهیمتر/دق ۱۵بوده است )سرعت  ترنییاحتمالاً پا نیشدت تمر : در مطالعه مذکور، ینیتمر  پروتکل

اثرات  جادیدر ا (Overload) باراصل اضافه تیدهنده اهمکه نشان افتی شیافزا قهیمتر/دق ۲۲پروتکل حاضر، شدت تا 
 .است یضدالتهاب

 



 ۴۸ یریگدر اثر ورزش وابسته به زمان است؛ نمونه هانیوکاتیسا راتییاند که تغنشان داده یها: پژوهشیریگنمونه زمان
 .اثرات مزمن )نه حاد( را فراهم کرده است یابیساعت پس از ورزش در مطالعه حاضر، امکان ارز 

 
 :یپژوهش یهاهیو توص هاتیمحدود

 :رندیمدنظر قرار گ جینتا ریدر تفس دیمواجه بود که با ییهاتیپژوهش با محدود نیا دوارکننده،یام جیوجود نتا با
با  ینیبال یهاییکارآزما ازمندیآن به انسان ن میدست آمده و تعممطالعه در موش به نیا جی: نتایوانیاستفاده از مدل ح .۱

 .حجم نمونه بالا است
 ژن انیب زانیم یشد. بررس یریگاندازه IL-18 یمطالعه صرفاً سطح سرم نیژن: در ا انیو ب یشناسبافت یابیفقدان ارز  .۲

IL-18 یبهتر یسمیدرک مکان توانستیتائو( م ای سلی)مانند ن یبافت یزیآمرنگ نیو همچن پوکامپیدر بافت ه ۱-و کاسپاز 
 .ارائه دهد

 یاست. بررس شتریدر زنان ب مریآلزا وعیکه ش ینر انجام شد، در حال یهاموش ی: مطالعه صرفاً بر روواناتیح تیجنس .۳
 .شودیم هیتوص یماده با در نظر گرفتن نوسانات هورمون یهابر موش نیتمر  ریتأث
-TNF ضدالتهاب( و) IL-10 بهتر بود همزمان سطح ،یالتهاب تیوضع رییاثبات تغ ی: براهانینترلوکیا ریسا یریگعدم اندازه .۴
α شود یریگاندازه زین. 
)مانند  یعیطب یضدالتهاب یهاو مکمل یاستقامت نیر تم بیبا ترک یپژوهش نده،یدر آ شودیم شنهادیپ ها،افتهیتوجه به  با

 .شود یدارد( طراح یانسان مارانیبه ب یشتریتر )که شباهت بمسن یوانیح یهامدل یرزوراترول( بر رو ای نیکورکوم
 
 یینها یریگجهینت
-نینترلوکیسطح ا داریمعن شیباعث افزا دیکلرا نیتلیمتیبا تر مریآلزا یماریب ینشان داد که القا 本研究جیمجموع، نتا در
 تیبا موفق ندهیفزا یاستقامت نیهفته تمر  ۸ یاجرا گر،ید ی. از سوشودیم یالتهاب عصب یدیکل ومارکریب کیعنوان به ۱۸

 زیتجو یبرا یمحکم یپشتوانه علم هاافتهی نیکاهش دهد. ا یداریطور معنرا به یالتهابشیپ نیتوکایسا نیتوانست سطح ا
 یها)مانند مهارکننده ییدارو جیرا یهاو مکمل در کنار درمان منیا ،ییردارویراهبرد غ کیعنوان منظم به یبدن تیفعال
 یآت یهاکه پژوهش شودیم هیحال، توص نی. با اآوردیفراهم م مریو آلزا یمبتلا به اختلالات شناخت مارانی( در باسترازنیکول

)همچون  یو شناخت یرفتار یهاو انجام تست ،یو التهاب یآپوپتوز یهااخصش ریسا یبررس ن،یتمر  تریطولان یهابا دوره
 .ردیورزش، صورت گ یاثرات کارکرد یقطع دییتأ ی( براسیمور  یآزمون ماز آب
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 یسماق بر فاکتورها یدههمراه با مکمل یاستقامت ناتیدوره تمر  کی ریم. تأث یخاک نشیع، آفر  یع، صارم یهاشم گانهی 18
 .۱۱۲-۹۷(: ۲)۱۵؛ ۱۴۰۳. مجله سلول و بافت. یمرینر آلزا یهادر موش کیو آپوپتوت یالتهاب

 یمریآلزا یهادر موش ۱۸و  ۱۷ نینترلوکیا ییو عصاره زعفران بر سطوح پلاسما یاستقامت نیم. اثر تمر  یف، احمد یلیتحو .۱۹
 .۱۵۹-۱۴۸(: ۲)۱۰؛ ۱۳۹۹. مجله طب مکمل. دیکلرا نیتلیمتیشده با تر

تاو و  نیپروتئ دبتا،یلوئیآم یبر سطح سرم یاستقامت ناتیآ. اثر هشت هفته تمر  یقورقچ میس، پوررح یسلطان دیس .۲۰
 .(؛ )در دست چاپ۱۴۰۴ورزش.  یولوژیز یدر ف یتندرست یات کاربرد. مطالعیمریآلزا ستاریدر موش نر و ۱۷ نینترلوکیا

 
 


