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 چكيده

عIL-6و CRPهاي سيستميك غلظت:مقدمه مي وان فاكتورهايي شناخته شدهنبه كه -هاي قلبيي بيماريتوانند در شناساي اند

مي مورد توجه قرار گيرندو متابوليكيعروقي در همين راستا.گرددو فعاليت بدني موجب تغيير در سطح پلاسمايي آنها

و مقاومت به انسولين بود هدف تحقيق حاضر بررسي تأثير فعاليت مقاومتي دايره . اي بر ماركرهاي التهابي

سن±انحراف معيار( مرد جوان سالم10 تعداد جهت انجام مطالعه:ها روش قد9/22±8/1ميانگين؛ 8/179±4/8 سال؛

و وزن سانتي و تعيين آزمودني.به صورت داوطلبانه در اين مطالعه شركت كردند) كيلوگرم6/68±7/5متر  ها پس آشناسازي

1-RMشد.و يك جلسه كنترل شركت نمودند در يك جلسه فعاليت با3و RM-1%55ت در جلسه فعاليت افراد با 15 ست

و و سريعا2ًتكرار و دقيقه استراحت بين هر چرخه را اجرا نموده، قبل از فعاليت  پس از فعاليت يك نمونه خوني گرفته شد

به انسولين. مورد استفاده قرار گرفتhs-CRPوIL-6 ،IL-10 گيري گلوكز، انسولين، براي اندازه از)IR(مقاومت  با استفاده

و انسولين محاسبه گرديدغلظت شد. گلوكز . از آزمون تي وابسته براي مقايسه ميانگين دو جلسه استفاده

 پس از فعاليت hs-CRPو)P>05/0( را بلافاصله پس از فعاليت نشان داد IRو IL-6 ،IL-10نتايج افزايش معنادار:ها يافته

 ).P<05/0(داري نداشت افزايش معني

به انسولين بلافاصله پس از فعاليت مقاومتي دايرهIL-10و IL-6هاي ضد التهابي سايتوكاين افزايش:گيري نتيجه ايو مقاومت

كهبه نظر مي و در دوره رسد و گليكوژن كبد بعد از فعاليت و بكارگيري منابع سوخت چربي هاي ريكاوري موجب تحريك

و احتمال مي مي كاهنده واكنشوكارهايسازفعال سازي رود تمرين مقاومتي موجب گردد، .باشد هاي التهابي بدن

، فعاليت مقاومتيhs-CRP،10-، اينترلوكين6- اينترلوكين: كليديگانواژ
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 مقدمه
و به عنوان عاملي مؤثر در تصلب شرايامروزه التهاب ين

، اهميت زيادي يافته است، التهاب در واقع2ديابت نوع 

با پاسخ ايمني به عفونت يا جراحت هاي بافتي بوده كه

پاسخ.]1[هاي در محل التهاب همراه است توليد سايتوكاين

التهابي موضعي با پاسخ سيستميك كه به عنوان پاسخ فاز 

اين پاسخ.]1[شناخته شده، همراه استAPR(1(حاد 

ازينيشامل توليد تعداد زيادي از پروت هاي فاز حاد ناشي

كه پروت  از جمله آنهاC)CRP(2پذير ين واكنشيكبد است،

IL-6(3(6- به وسيله اينترلوكينCRPتوليد.]2،1[ است

و اين فاكتور در تمام مراحل تصلب)4،3(شود تحريك مي

به كارگيري سلوليشرا هاي التهابي در ديواره ين از شروع

 يك ماده IL-6.)5،2(عروق تا پارگي پلاك دخالت دارد 

در فعال بيولوژيكي است كه نه تنها توسط سلول هاي ايمني

و شرايط التهاب ترشح مي شود، بلكه توسط بافت چربي

عضله در حال انقباض نيز بدون حضور التهاب ترشح 

مي)7،6(شود مي و ترشح آن تواند در تنظيمو توليد

داشته حساسيت انسولين بافتي نقشوهموستاز گلوكز 

ميباشد درو همچنين تواند مقاومت به انسولين بافتي را

 بدن متابوليك سيستم غلبه بر عملكردهاي غير طبيعيجهت

.]8[افزايش دهد

و مي بينيدادر كل، وجود يك ارتباط معكوس، قوي

و تعداد لوكوسيت و ماركرهاي التهابي مثل آمادگي بدني ها

IL-6 وCRPكه سرم ثابت شده است، در حاليIL-10هب

بهو]5،4[طور مثبتي با آمادگي بدني ارتباط دارد  با توجه

مي كه فعاليت اين تواند بدن را در برابر علل بدني منظم

ب و مير و مقاومتيخصوص تصلب شراه مختلف مرگ ين

هاي برخي از اثرات مفيد فعاليت انسوليني محفاظت كند،

 عملكردهاي ضد التهابي تحريكبدني مرتبط با سلامتي با 

و.]10،9[شودميحاصل به طوري كه در مطالعات مقطعي

 ورزشي ثابت شده استاتطولي اثر ضدالتهابي تمرين

هاي مختلفو به تاثير ورزش بر سايتوكاين]11،10،5[

و نيز پيش در.]13،12[التهابي اشاره گرديده است التهابي

1- Acute Phase Response 
2- C Reactive Protein 
3- Inter Leukin 6 

رابطه با پاسخ ماركرهاي التهابي به فعاليت استقامتي 

 اما در زمينه]14،5،4[مطالعات زيادي صورت گرفته است 

و پاسخ حاد ماركرهاي التهابي به اين نوع تمرينات مقاومتي

و Phillips.]15[ها مطالعات محدودي وجود دارد فعاليت

 را پس IL-6همكاران در مردان سالم تمرين نكرده افزايش

كه از فعاليت مقاومتي با شدت هاي مختلف گزارش نمودند

 ساعت پس از فعاليت به سطوح استراحت بازگشت6

هاي مختلف حركت همچنين در مقايسه تأثير شدت.]16[

م اركرهاي التهابي هيچ گونه تغييري در پرس سينه بر پاسخ

 نسبت به قبل از فعاليت IL-10و IL-6ماركرهاي التهابي 

و هيچ يك از شدت هاي مختلف تفاوت مشاهده نشد

و همكاران در حركت Peake.]17[داري نشان ندادند معني

 درصد يك 100و10عضله باز كننده ساعد در شدت

 را در پس از فعاليت  IL-6تكرار بيشينه تنها افزايش معنادار

و ساير فاكتورها از قبيل  IL-10و CRPگزارش نمودند

.]18[داري نداشتند تغيير معني

ب هاي خصوص مردان در باشگاهه امروزه افراد بسياري

و بدن ورزشي به فعاليت مي هاي مقاومتي و سازي پردازند

از سوي ديگر.]15[هاي محبوبيت زيادي دارند اين فعاليت

تواند ثابت شده فعاليت مقاومتي با افزايش توده عضلاني مي

اسكلتي فوايد-عنوان محركي براي سيستم عضلانيهب

و حتي  خاص خود را در افزايش آمادگي قلبي عروقي

و اين تمرينات]19[كاهش بافت چربي داشته باشد

عروقي پيشگيري-و بيماري قلبي2توانند از ديابت نوع مي

كه فعاليت اند همچنين تحقيقات نشان داده.]19[كنند 

ب متي دايرهمقاو هاي سبك ويژه هنگام استفاده از وزنهه اي

براي كنترل وزن مفيد هستند)RM1- درصد60تا40(

ب]20[ اي، مقادير علاوه حين تمرينات مقاومتي دايرهه،

به  و انرژي مصرفي نسبت ضربان قلب، هزينه متابوليكي

مي]21[تمرينات مقاومتي سنتي بالاتر است  تواندو

و  استراتژي مطلوب تمريني براي افزايش قدرت

.]20[عروقي باشد-هاي قلبي سازگاري

در بيشتر تحقيقات صورت گرفته در رابطه با پاسخ

ماركرهاي التهابي به فعاليت حاد مقاومتي حركات محدودي 

ق و تاكنون پروتكل كاملاً مورد مطالعه كنترل شده رار گرفته

و با توجه به اهميت دايره اي مورد بررسي قرار نگرفته است
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و هم اين نوع تمرينات هم جهت حفظ آمادگي عضلاني

و نيز اهميت پاسخ ماركرهاي التهابي سلا مت قلبي عروقي

به اين نوع تمرينات تحقيق حاضر طراحي گرديد تا پاسخ 

ماركرهاي التهابي به يك جلسه فعاليت حاد مقاومتي 

.اي را مورد ارزيابي قرار گيرد دايره

ها روش

ها آزمودني

را آزمودني با10هاي اين تحقيق انحراف مرد سالم

سنم±معيار قد9/22±8/1يانگين؛  8/179±4/8 سال؛

و وزن سانتي  كه از تشكيل دادندكيلوگرم6/68±7/5متر

ب و  شركت تحقيقصورت داوطلبانه در اينه طريق اطلاعيه

 تعيين سطح سلامتاين افراد بر اساس پرسشنامه. كردند

كه حداقل نداشتن فعاليت بدني فعاليت بدني سطحو1بك

گيكمنظم طي  از طريق. ذشته بود انتخاب شدند سال

اطلاعات به دست آمده از پرسشنامه افرادي كه سابقه 

خون، ديابت، سيگار كشيدن عروقي، فشار- هاي قلبي بيماري

از،و يا استفاده از داروي خاصي را داشتند و  شناسايي

كه از آزمودني. شدندمنعشركت در تحقيق ها خواسته شد

هاي ورزشي، از فعاليت بدنين ساعت قبل از شروع آزمو24

و يا مصرف مواد غذايي حاوي كاف ين خوددارييشديد

ها درخواست شد كه فرم در پايان از آزمودني. نمايند

جز رضايت يات تحقيق امضاءينامه را بعد از مطالعه كامل

.كنند

و اندازه  قدرت تعيين حداكثرگيري تركيب بدن

)1-RM(

ج بعد از گزينش آزمودني با لسهها اي به منظور آشنايي افراد

و محيط آزمايشگاه طراحي شد هدف اصلي. روند آزمون

ها با حركات مختلف از طريق اين جلسه آشنا شدن آزمودني

و ماشين وزنه و محيط هاي آزاد هاي تمرين با وزنه

قد. آزمايشگاه بود از(همچنين در اين جلسه با استفاده

و)ه از ترازوي ديجيتاليبا استفاد(، وزن بدن)قدسنج

1- Beck Questionnaire 

و ران( ناحيه3ضخامت چربي  از) سينه، شكم با استفاده

شد از همه آزمودني) مدل هارپندن(كاليپر  سپس. ها گرفته

و پولاك  براي2ميانگين سه نقطه در معادله جاكسون

نهايت درصددرو]22[محاسبه چگالي بدن قرار گرفت

.]23[ محاسبه شد3چربي با استفاده از معادله سيري

و آشناسازي آزمودني بعد از اندازه -1 ها، گيري تركيب بدن

RM باز شدن( براي هفت حركت پرس سينه، جلو ران

، پرس سر شانه، زير بغل كششي از بالا با دست باز،)زانو

و پرس پا تعيين)خم شدن زانو(پشت ران ، جلو بازو

هاي ها براي جلوگيري از آسيب ابتدا آزمودني. گرديد

د و اختصاصي را احتمالي و نوع برنامه گرم كردن عمومي

 دقيقه دويدن يا پياده5گرم كردن عمومي شامل. انجام دادند

در7-5روي سريع بر روي تردميل با سرعت  كيلوكتر

و گرم كردن اختصاصي و انجام حركات كششي، ساعت

از. با وزنه سبك بود) تكرار10(شامل يك نوبت  5تا3پس

ب راي هر حركت يك وزنه را انتخاب كرده، دقيقه استراحت

سپس با افزايش وزنه در هر ست آزمودني بايستي قادر بوده 

ست6 تكرار يا حداكثر4حداقل   تكرار را انجام دهد بين هر

 RM-1و براي تعيين. دقيقه استراحت بود5تا3و حركت

 سپس براي تعيين. در هفت حركت اين مراحل تكرار شد

1-RMو اعتبار اين روش از معادله  زير استفاده شد، روايي

.]24[توسط تحقيقات تأييد شده است
1- RM= مقدار وزنه (kg) / [ 95/0 – ( ت كرارتعداد –2)*( 025/0 )] 

 

 پروتكل تحقيق
و تعيين پس از اندازه ها آزمودنيRM-1گيري تركيب بدن

به حالت ناشتا براي اجراي) ساعت8(در يك جلسه ديگر

در. اي به آزمايشگاه مراجعه نمودند فعاليت مقاومتي دايره

را با شدت حركت ها هفت جلسه فعاليت مقاومتي آزمودني

55) %1-RM ( بانو3در و15بت  ثانيه استراحت30 تكرار

و 7 دقيقه استراحت بين هر نوبت براي2بين هر ايستگاه

يك ترتيب ايستگاه.]25[انجام دادند) ايستگاه به صورت ها

و نيز قرار دادن  و پايين تنه در ميان از حركات بالا تنه

و چند مفصلي در ابتدا بود  حركات شامل عضلات عمده

 
2- Jackson and Pollock 
3- Siri 
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و.]26[ جهت كنترل تغييرات احتمالي ناشي از زمان روز

اي بر فاكتورهاي مقايسه اثرات تمرين مقاومتي دايره

هاي در جلسه گيري شده به فاصله يك هفته آزمودني اندازه

و بدون هيچ فعالي تي در كنترل به آزمايشگاه مراجعه نموده

حالت استراحت با مدت زماني مشابه جلسه فعاليت مقاومتي 

هاي قبل در هر جلسه در زمان. در آزمايشگاه حضور داشت

و بلافاصله بعد از فعاليت مقاومتي از  از فعاليت مقاومتي

شد وريد بازويي خون .گيري

 آناليز آنهاوي خونيهايريگ نمونه

يي بازوديوراز خونتريليليم4 زانيم گيري در هر بار خون

 هاي خوني، نمونهشدنزيهمولازيريجلوگي برا.شد گرفته

 مخلوطي آرامبهو شده ختهير EDTAيحاويها لوله در

بهها نمونه جهت جدا نمودن پلاسماي خون،سپس. شد

سرعتبا گراديسانت درجه4ي دمادرقهيدق15 مدت

g1600 دري جدا شدهپلاسما. شدند فوژيسانترقهيدقدر

گيريو براي اندازهنگهداري گراديسانت درجه-70دماي

IL-6 ،IL-10 ،HS-CRP و گلوكز مورد استفاده و انسولين

.قرار گرفت

 با استفاده از روش رنگ سنجي آنزيمي پلاسماسطح گلوكز

با)گلوكز اكسيدار، شركت پارس آزمون، تهران، ايران(

 با پلاسما انسولين سطح،CV (8/1(1ضريب تغييرات

كمپاني(و كيت انسوليناستفاده از روش اليزاي ساندويچي

 IL-6 سطح،2/3با ضريب تغييرات) مركوديا، آپسالا، سوئد

و با استفاده از پلاسما با استفاده از روش اليزاي ساندويچي

) كمپاني دياكولون، فرانسه،6-اينترلوكين( انساني IL-6كيت 

با پلاسما10-سطح اينترلوكين،5/7با ضريب تغييرات

و با استفاده از كيت  -ILاستفاده از روش اليزاي ساندويچي

با) كمپاني دياكولون، فرانسه،10- اينترلوكين( انساني 10

با پلاسما hs-CRPسطحو در نهايت8/6ضريب تغييرات

و با استفاده از كيت  CRP استفاده از روش اليزاي ساندويچي

با ضريب) كمپاني دياكولون، فرانسه، hs-CRP(انساني

و با استفاده از دستگاه اتوآنالايزر سلكتراي2/7تغييرات  ،2،

شد اندازه از استفادهبانيانسول مقاومتشاخص. گيري

بر موليليم(ناشتا گلوكزحاصل ضرب( HOMA-IR فرمول

1- Coefficient of  Variation 

بر)تريليليمبرتيوني كرويم(ناشتانيانسول×)تريل  تقسيم

با.]27[ديگرد محاسبه)5/22  تغييرات حجم پلاسما كه

و هماتوكريت اندازه استفاده از غلظت گيري هاي هموگلوبين

شد در جلسه فعاليت معنادار نبوده به همين دليل مقايسه 

. بدون تصحيح حجم پلاسما صورت گرفتها داده

و تحليل آماري  تجزيه

17 ويرايش SPSSافزار آماري ها با استفاده از نرم داده

و تحليل شد از جهت تعيين نرمال بودن داده. تجزيه ها

شد-آزمون كولموگروف جهت مقايسه. اسميرنف استفاده

و نيز تغييرا ت تغييرات پارامترهاي خوني در جلسه فعاليت

و فعاليت از آزمون و بعد از فعاليت در دو جلسه كنترل قبل

داري براي تمام سطح معني. تي وابسته استفاده شد

.در نظر گرفته شدP>05/0 هاي آماري تحليل

ها يافته
و BMI ،WHRهاي داده به RM-1مجموع، درصد چربي

 آورده شده1انحراف معيار در جدول±صورت ميانگين

، IL-6 عواملآزمون تي وابسته نشان داد تمام نتايج.است

IL-10 ،hs-CRP وIR در جلسه فعاليت بدون در نظر 

اما ).P>05/0(گرفتن گروه كنترل افزايش معناداري داشتند

و بعد از فعاليت نتايج  مقايسه تغييرات دو جلسه در قبل

داري افزايش معني)1نمودار(IL-6هاي نشان داد كه داده

در به يك جلسه فعاليت حاد مقاومتي دايرهدر پاسخ  اي

,>001/0(داشت مقايسه با جلسه كنترل  P8/7=9t.( با اين

 hs-CRPهاي دادهوجود نتايج آزمون تي وابسته در رابطه با 

داري را بين تغييرات جلسه اختلاف معني)2نمودار(

و كنترل نشان نداد ,=107/0( فعاليت P8/1=9t.( اماIL-10 

د در افزايش معني)3نمودار(ر در پاسخ به فعاليت نيز داري

مقايسه با گروه كنترل داشت، نتايج آزمون تي وابسته نشان 

 در مقايسه با جلسه كنترل تغييرات IL-10داده كه 

,=001/0(داري داشته است معني P6/4-=9t.( 

و انسولين در جلـسه داده از هاي گلوكز و بعـد فعاليـت قبـل

ت   8/109±6/14و3/96±9/7رتيـب بـراي گلـوكز فعاليت به

ــي( ــر دســي ميل ــرم ب ــر گ ــسولين) ليت ــراي ان و2/5±5/1و ب
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شـاخص مقاومـت بـه. بود) ميكرويونيت بر ليتر(1/4±3/9

 رسيد4/2±2/1به3/1±4/0انسولين نيز در جلسه فعاليت از 

به نسبت جلـسه كنتـرل نـشان داد% 100دار كه افزايش معني

)011/0=, P2/3=9t.( 

و BMI ،WHRهاي انحراف معيار داده± ميانگين-1جدول  RM-1، درصد چربي

 ميانگين± انحراف معيار متغير

BMI )قد/كيلوگرم 2/23±4/3)مجذور

WHR 26/0±78/0

3/15±18/4 (%)درصد چربي

 4/395±7/69 حركت7براي ) RM-1(مجموع حداكثر تكرار بيشينه

و بعد از جلسه فعاليت، دار بين دادهنشانگر تفاوت معنا* و كنترل است$هاي قبل . نشانگر تفاوت معني داري بين تغييرات جلسه فعاليت

و كنترل IL-6) انحراف معيار±ميانگين(هاي داده-1نمودار و بعد از جلسه فعاليت  قبل

و بعد از جلسه فعاليت است نشانگر تفاوت معنادار بين داده* .هاي قبل

و كنترل hs-CRP) انحراف معيار±ميانگين(هاي داده-2نمودار و بعد از جلسه فعاليت  قبل
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و بعد از جلسه فعاليت، نشانگر تفاوت معنادار بين داده* و كنترل است$هاي قبل . نشانگر تفاوت معني داري بين تغييرات جلسه فعاليت

و كنترل IL-10) انحراف معيار±ميانگين(هاي داده-3نمودار و بعد از جلسه فعاليت  قبل

 بحث
 در پاسخ IL-10و IL-6نتايج تغيير معنادار ماركرهاي التهابي

 در پاسخ به فعاليت IL-6. اي را نشان داد به فعاليت حاد دايره

نشان داد، در صورتي كه در جلسه%98اي افزايش حاد دايره

خ ماركرهاي در زمينه پاس. داري نداشت كنترل تغيير معني

پس التهابي به فعاليت حاد بيشتر تحقيقات افزايش آن را در

و مقاومتي نشان داده از فعاليت فعاليت اند هاي حاد استقامتي

]28،15[.Phillips و همكاران افزايش معنادارIL-6 را در 

ت و كرارهاي مختلف پاسخ به فعاليت حاد مقاومتي با شدت

در مقايسه با گروه كنترل مشاهده نمودند، همچنين در 

و حجم كلي بالاتر افزايش بيشتري هاي پايين شدت تر

به6مشاهده شد كه ظرف مدت   ساعت پس از فعاليت

به.]16[سطوح استراحتي بازگشته است در پاسخ حاد

و آسيب عضلاني نقشي فعاليت مقاومت ي نيازهاي متابوليك

در طي فعاليت انقباض عضلات. نمايد اصلي را ايفا مي

در ترميم IL-6. گردد ميIL-6موجب افزايش ترشح 

و فرآيندهاي سلولي در جهت  عضلات نقش ميانجي دارد

تغ.]29[بازسازي عضله را به راه خواهد انداخت  ييرات البته

و سطح هورموني  بيشتر. متفاوت استIL-6در بيان ژني

اند كه فعاليت مقاومتي موجب افزايش تحقيقات نشان داده

 برخي IL-6.]30[گردد جريان خون ميIL-6سطح پايه 

كا ويژگي ميهاي باشد كه شامل افزايش تابوليكي را دارا

و  انرژي مصرفي، افزايش ليپوليز، افزايش اكسيداسيون چربي

و  افزايش رهاسازي گلوكز با كاهش سيگنال دهي انسولين

افزايش جابجايي.]32،31،28[باشد افزايش كورتيزول مي

و اسيدهاي چرب  و بافت چربي به درون گلوكز از كبد

جريان خون امكان دارد موجب بهبود مصرف سوخت ساير 

ب اندام  رها IL-6.]33،32[خصوص بافت عضلاني شوده ها

شده از عضلات در حال انقباض ممكن است واكنشي ضد

و IL-10 ،hs-CRPالتهابي را تحريك نمايد كه با افزايش 

هاي پيش التهابي كورتيزول بدون افزايش پيوسته واسطه

 زيادي ممكن است در سازوكارهاي.]32[گردد مشخص مي

تغيير. ناشي از اتقباض عضلاني نقش داشته باشدIL-6سنتز

و افزايش  در هموستاز كلسيم، كاهش گلوكز خون

كهيهاسازوكار از جملهROS1گيري شكل  عواملي هستند

 توليد IL-6. نمايند را تنظيم ميIL-6برداري بيان ژني نسخه

راكرين در عضله در حال شده امكان دارد به صورت پا

و يا به داخل جريان خون ترشح شود  انقباض عمل نموده

و IL-6در كبد.]32[  موجب افزايش توليد گلوكز كبدي

به صورت IL-6در بافت چربي. شود ميCRPتوليد

و  جريان خون ممكن است IL-6موضعي افزايش يافته

سازي موجب افزايش ليپوليز در آن گردد، علاوه بر اين فعال

 ممكن IL-6 توسط2آدرنال- هيپوفيز- محور هيپوتالاموس

ول را تحريك نموده كه احتمالاً است رهاسازي كورتيز

 
1- Reactive Oxygen Species 
2- Hypothalamic-Pituitary-Adrenal Axis 
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ها، در لمفوسيت.]32[موجب ارتقاء بيشتر ليپوليز گردد

و مونوسيت  جريان خون ممكن است IL-6ها ماكروفاژها

].32[ را تحريك نمايد IL-10و IL-1 raتوليد

به CRPهمچنين تحقيق حاضر نشان داد كه  در واكنش

. داري نداشته است اي افزايش معني فعاليت مقاومتي دايره

Mendhamدرو همكاران تغيير معني  پس از CRPداري

و مقاومتي با شدت فعاليت هاي مختلف هاي مختلف هوازي

 ساعته تغيير3مشاهده ننمودند، حتي در دوره ريكاوري 

و تنها در دوره ريكاوري داري معني  ساعته24مشاهده نشد

كه افزايش معني در بود و اين CRPداري  مشاهده گرديد

افزايش در فعاليت هوازي با شدت متوسط به نسبت بيشتر

و همكاران در بررسي پاسخ حاد Peake.]34[بود 

هاي مختلف ماركرهاي التهابي به فعاليت مقاومتي با شدت

و نيز CRPعدم تغيير معنادار   تنها IL-6 را گزارش نمودند

و حجم بالا در واكنش به فعاليت مقاومتي با شدت پايين

 IL-6اگر چه در تحقيق حاضر.]18[افزايش نشان داد 

و تحقيقات پيشين نشان معنيش كاملاًافزاي داري داشته است

و ترشح   كبدي CRPداده است كه موجب افزايش سنتز

 بلافاصله بعد از IL-6رسد افزايش گردد اما به نظر نمي مي

 شود، بلكه احتمال دارد CRPفعاليت موجب افزايش ترشح

و روز بعد از فعاليت افزايش در دوره  CRPهاي ريكاوري

و پاكمشاهد هاي سازي سلوله شود كه عامل بازسازي

و   ترميم بافتي پس از فعاليت سازوكارهايآسيب ديده

.]32[باشد مي

 در جلسه فعاليت IL-10هاي دادهCRPو IL-6علاوه بر

. در مقايسه با جلسه كنترل را نشان داد%2/8دار افزايش معني

 در پاسخ به فعاليت حاد مقاومتي IL-10در رابطه با تغييرات

Buford به يك جلسه و همكاران نشان دادند كه در پاسخ

و فعاليت مقاومتي كه تنها شامل سه حركت اسكات،  پرس پا

 IL-10ها از جمله باز كردن زانو بود سطح سرمي سايتوكاين

و حتي سطح بيان ژني تغيير معنيIL-6و -ILداري نداشت

همچنين.]35[داري پس از فعاليت نداشت تغيير معني10

Peakeدرو همكاران تغيير معني  سرم پس از IL-10داري

و بيشينه مقاومتي مشاهده ننمودند فعاليت هاي زيربيشينه

هاي صرفاً اكسنتريكو تنها دو مطالعه كه فعاليت]18[

در مقاومتي را اجرا نموده بودند افزايش معني  IL-10داري

 يكي از ماركرهاي التهابي IL-10.]36[مشاهده نمودند

و مي همچنين باشد كه ارتباط مثبتي با آمادگي جسماني دارد

IL-6و منوسيت خون، در لنفوسيت ها ها، ماكروفاژها

به نظر.]36،28،16[ را تحريك كندIL-10تواند توليد مي

ت ناشي از افزايش پس از فعاليIL-10رسد كه افزايش مي

و دليل عدم افزايش آن در برخي IL-6توليد  بوده باشد

و يا درگيري تحقيقات ناشي از كم بودن حجم فعاليت

و اندام هاي كمتري در پروتكل فعاليت حاد مقاومتي عضلات

و همكاران Calleهمچنين در مقاله مروري. باشد آنها مي

كه زمان خون سي تغييرات گيري در برر اشاره شده است

مي سايتوكاين در باشد چرا كه پاك ها حائز اهميت سازي آنها

در تحقيق حاضر نيز بلافاصله.]15[خون بسيار سريع است 

و نيز برنامه پس از فعاليت خون گيري صورت گرفت

و ذخيره نمونه نيز بلافاصه درجه-70ها در دماي سانتريفيوژ

و احتمال دارد به همين دليل افزايش  -ILپس از فعاليت بوده

. مشاهده شده باشد10

به انسولين افزايش معني دار در رابطه با تغييرات مقاومت

آن بلافاصله پس از فعاليت در مقايسه با جلسه كنترل% 100

هاي بيشتر تحقيقات بلافاصله پس از فعاليت.مشاهده شد

و مقاومتي افزايش مقاومت به انسولين را مشاهده استقامتي 

افزايش مقاومت به انسولين بلافاصله.]38،37،28[نمودند

باشد پس از فعاليت به دليل افزايش انسولين جريان خون مي

هاي بتاي پانكرانس كه براي كاهش گلوكز خون از سلول

 را عامل تحريك IL-6رخي پژوهشگران،ب. شود ترشح مي

هاي بتاي پانكراس معرفي كننده ترشح انسولين از سلول

و، از سويي به دليل ناشتا بودن آزمودني]39[اند كرده ها

و نيز حجم بالاي فعاليت احتمال دارد  كاهش گلوكز خون

 كبد در واقع پاسخي در جهت تحريكIL-6كه افزايش 

و در كل تركيبي از اين عوامل براي رهايش گلوكز بوده

موجب افزايش آني مقاومت به انسولين بلافاصه پس از 

.فعاليت بوده باشد

مي از محدوديت گيري توان به عدم اندازه هاي تحقيق حاضر

و فاكتورهاي التهابي در دوره هاي ريكاوري پس از فعاليت

و گروهنيز عدم بررسي اين تغييرات در  هاي سني مختلف

از اين رو بررسي تأثير فعاليت مقاومتي باشد افراد بيمار مي

و حتي اي بر ماركرهاي التهابي در دوره دايره هاي ريكاوري
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و نيز بررسي پاسخ در روز بعد از فعاليت هاي التهابي

به اين نوع) خصوص افراد مسنهب(هاي سني مختلف گروه

به بهتر واكنشفعاليت مقاومتي براي درك هاي التهابي

.شود ورزش توصيه مي

هاي در كل نتايج تحقيق حاضر افزايش معنادار سايتوكاين

و مقاومت به انسولين را IL-10و ضد التهابي IL-6التهابي 

اما. اي را نشان داد بلافاصله پس از فعاليت مقاومتي دايره

مي. مشاهده نشدCRPتغيير معنادري در  كه رسد به نظر

ها اي موجب تحريك سايتوكاين فعاليت حاد مقاومتي دايره

از. بلافاصله پس از فعاليت شده است حتي بلافاصله پس

ضد اي افزايش سايتوكاين فعاليت حاد مقاومتي دايره هاي

 مشاهده گرديد كه احتمالاً نشان IL-10التهابي از جمله 

 اي بر كاهش دهنده تأثير فعاليت حاد مقاومتي دايره

مي واكنش .باشد هاي التهابي بدن
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