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  دهیچک

هاي پیام رسان ماننـد   اي که در برخی مولکول هاي ایمنی و عصبی هورمونی تعامل زیادي وجود دارد، به گونه بین دستگاههدف تحقیق: 
هوازي شدید در محـیط سـرد بـر عوامـل ایمنـی و       ها مشترك هستند و  هدف از پژوهش حاضر بررسی تأثیر یک وهله ورزش سایتوکاین

سـال، حـداکثر اکسـیژن     25/20 ± 93/0 بـا میـانگین سـن    دانشـجوي تربیـت بـدنی    16روش تحقیـق:   هورمونی در زنان فعال بـود.  
کیلوگرم بر متر مربع به صورت تصادفی به دو گروه  11/22  ± 66/2میلی لیتر بر کیلوگرم بر دقیقه و توده بدنی  14/42   ±81/9مصرفی

درصد حداکثر اکسیژن مصرفی روي چرخ کارسنج رکاب زدند و گروه  75دقیقه با  60کنترل تقسیم شدند. گروه تجربی به مدت تجربی و 
درصد ثابت  40درجه ي سانتی گراد و رطوبت  4نداشتند. در طی آزمون، دماي محیط در سطح گونه فعالیتی کنترل در طول آزمون هیچ

، کورتیزول و اپی نفرین در سه مقطـع پـیش، بلافاصـله و     TNFα ،CRP،IL-10گیري سطوح هاي خونی براي اندازهنگه داشته شد. نمونه
  ، TNFαهاي کنتـرل و تجربـی در غلظـت هـاي     فاوت معناداري بین گروهت نتایج:شد. ها گرفتهدو ساعت پس از پایان فعالیت از آزمودنی

 IL-10 ،CRP 05/0( و اپی نفرین به هنگام فعالیت در محیط سرد دیده نشدP>(     تنها در غلظت کـورتیزول و مقطـع بلافاصـله پـس از .
هاي ایمنی  تواند پاسخ محیط سرد نمیدر یک وهله فعالیت سنگین  نتیجه گیري:. )=009/0P( فعالیت تفاوت بین دو گروه معنی دار بود

  هورمونی به ورزش در زنان ورزشکار را تحت تأثیر  قرار دهد.
  

  ، کورتیزول، اپی نفرین، محیط سرد TNFα،  IL-10 ،CRP هاي کلیدي: واژه
  
  

The response of cytokines and stress hormones to one session of intensive  
aerobic exercise in cold environment in active women 

Abstract 
There are many hormones interaction between immune and nervous systems which are common in 
some messenger molecules as cytokines and the purpose of this article is to study the effect of one 
session of intensive aerobic exercise in cold environment on active women. Materials and method: 
sixteen physical education students with average age of 20.25 ± 0.93 years, Vo2max 42.14 ± 
9.81ml.kg.min and BMI 22.11± 2.66 kg/m² divided randomly in tow experimental and control 
groups. The experimental group had pedaled the bicycle ergometer at VO2max 75% for 60 minutes 
and the control group had no activity during the test. The environmental temperature and humidity 
were maintained the 4◦C level and 40% respectively fixed during the test. Blood samples for 
measuring the levels of IL-10, TNFα, CRP, cortisol and epinephrine were taken in pre, immediate 
and 2 hours after termination of the activity by participants. Findings: There was no any significant 
difference between control and experimental groups in concentration of IL-10, TNFα ,CRP, 
epinephrine when they were doing intensive activity in cold weather. There was only significant 
difference between groups on concentration of cortisol immedintely after activity (p≤0.05). 
Conclusion: one session of intensive activity in cold environment can not affect the imuno-
hormonal response to the exercise in women athletes. 
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  مقدمه 
هاي زیان بار محیطـی اسـت    استرس واکنش بدن به محرك

زنـد. بـه    که تعادل فیزیولوژیک طبیعـی بـدن را بـرهم مـی    
شـود کـه بـر     هنگام استرس، تعداد زیادي هورمون رها مـی 

هـاي فیزیولوژیـک بـدن همچـون دسـتگاه       برخی از دستگاه
). پیـدایش یـک   1ایمنی و عملکردهـاي آن اثرگـذار اسـت (   

هـاي لنفوئیـدي،    د به برهم کـنش سـلول  پاسخ ایمنی کارآم
  هـاي پیچیـده    التهابی و خون ساز نیازمنـد اسـت و واکـنش   

ــلول  ــن س ــین ای ــروتئین  ب ــی از پ ــا گروه ــا ب ــام   ه ــا ن ــا ب   ه
 1هــا ). ســایتوکاین2شــود ( ســایتوکاین میــانجی گــري مــی

هـاي   هاي محلولی هستند کـه توسـط سـلول    گلیکوپروتئین
ــده (   ــد ش ــدن تولی ــی ب ــر ایمن ــی و غی ــاظ 3ایمن ) و از لح

شـوند   عملکردي به دوگروه پیش و ضد التهابی تقسـیم مـی  
هاي استرس با اثـر بـر دسـتگاه ایمنـی ترشـح       ). هورمون4(

کننـد، بـه شـکل تنظـیم      ها را تعدیل مـی  برخی سایتوکاین
هاي پیش التهابی مانند فاکتور نکروز  توکاینمنفی تولید سای
را  3کمکـی نـوع یـک    Tهـاي   توسـط سـلول   2دهنده تومور
هاي ضد التهـابی ماننـد    دهند و تولید سایتوکاین کاهش می

).  ورزش یکــی از 5کننــد ( را تحریــک مــی 10اینترلــوکین 
عواملی است کـه بـر فرآینـدهاي ایمنـی و هورمـونی تـأثیر       

شـود   یر موقت در هموسـتاز بـدن مـی   گذارد و باعث تغی می
). در مقایسه با محـیط طبیعـی ورزش در هـواي گـرم     7،6(

باعث افزایش دماي مرکـزي، ضـربان قلـب بـالاتر، افـزایش      
هاي استرس در گردش و اتکا بـه کربوهیـدرات بـه     هورمون

در تعـدادي از مطالعـات    و )8شود ( عنوان منبع سوخت می
نظیم کننده ي آندوژن عنوان شده که افزایش حرارت یک ت

ــت (   ــایتوکاین اس ــد س ــم تولی ــخ  )9مه ــانیزم پاس ــا مک ، ام
به سرما داراي ابهام است و این احتمال وجـود  ها  سایتوکاین

ــایتوکاین  ــد س ــه تولی ــتمیک    دارد ک ــک سیس ــا تحری ــا ب ه
ــه وســیله ي تغییــر در همودینامیــک  هــاي  اندوتوکســیما ب

سـعه  هاي اسـترس بـا نیازهـاي تو    مرکزي و رهایی هورمون
). ورزش باعــث 10یافتـه ي تنظـیم حــرارت همکـار شـود (    

شـود   هاي آن می ها و زیر مجموعه تحرك معنی دار لکوسیت
هـا تـا    و هنوز به خوبی مشخص نشده است که کـاتکولامین 

) و این فرض وجود دارد 11چه حد مسئول این اثر هستند (
هـاي اسـترس زا،    که اپی نفرین به هنگام ورزش در وضعیت

 4حلقـوي  AMPي فعـال سـازي    را بـه وسـیله   IL6 تحریک

هـاي   ). هـر چنـد مکـانیزم   12درون سلولی تحریـک کنـد (  
مربوط به تولید سایتوکاین پس از ورزش بـه خـوبی معلـوم    

هاي پیش التهابی  نیست اما، گفته شده که ترشح سایتوکاین
هاي مرحله حاد (پروتئین واکنش گـر   موجب تولید پروتئین

اسخ ایمنی به پاتوژن و آغاز فرآیند اصلاح و افزایش پ 5 سی)
) و مکـانیزم احتمـالی دیگـر،    13شوند ( و بازسازي بافت می

  -بازخورد منفی بین دستگاه ایمنـی و محـور هیپوتـالاموس   
آدرنال و نقش بالقوه این محور در تولید و تنظیم  -هیپوفیز 

هــا بــا افــزایش تولیــد و رهــایی هورمــون       ســایتوکاین
روپین و به دنبال آن افزایش غلظت کورتیزول آدرنوکورتیکوت

اثـر کـرده    Tو  Bهـاي   )، کـورتیزول بـر لنفوسـیت   5است (
شـود   هـا مـی   ها و آنتی بادي موجب کاهش تولید سایتوکاین

). گاهی ورزشکاران مجبورند در شرایط محیطی نامناسب 1(
و ناآشنا به ورزش شدید بپردازند که ممکن اسـت توانـایی و   

). اگرچـه عوامـل   14هـا را کـاهش دهـد (    آناجراي مطلوب 
فیزیولوژیکی تضعیف کننده ي ایمنی ورزشـکاران بـه طـور    
کامل شناخته نشده اسـت، امـا مکـانیزم تغییـرات ناشـی از      
ورزش در دستگاه ایمنی تحت تأثیر عوامـل مختلفـی اسـت    

هاي پلاسما و عوامل عصـبی   که تغییر در غلظت سایتوکاین
ها بـیش   کورتیزول و کاتکولامین هاي هورمونی مانند غلظت
). سطح آمادگی جسمانی فرد، 7باشد ( ترین تأثیر را دارا می

شدت، مدت و نوع فعالیت از عواملی  هسـتند کـه عملکـرد    
)، اما در مورد دمـا و  15دهند ( ایمنی را تحت تأثیر  قرار می

هاي روانی تمـرین   شرایط نامساعد محیطی، تغذیه و استرس
). بـا ایـن   16ات کمـی در دسـترس اسـت (   و مسابقه اطلاع

حال، شـفارد معتقـد اسـت ورزش و قرارگیـري در معـرض      
عوامل استرس زاي محیطـی ماننـد سـرما، گرمـا  عملکـرد      

). اگر چه اطلاعـات موجـود در   17( دهند ایمنی را تغییر می
زمینه ي فعالیت در محیط نامساعد برخی شواهد پژوهشـی  

ها  و درگیر بـودن   تنوع فعالیتکند، اما به دلیل  را فراهم می
سایر عوامل فیزیولوژیکی و روانشناختی ارائه  تفسیر واحدي 
از تأثیر فعالیـت بـدنی بـر عملکـرد ایمنـی سـخت و نتـایج        

  ) از طرفی، تاکنون مطالعـات انـدکی اثـر    18متناقض است (
 ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ

  

1- cytokines 
2- Tumor necrosis factor alpha (TNFα) 
3- T cell helper 1 (Th1) 
4- Cyclic adenosine mono phosphate(CAMP) 
5- protein reaction-C(CRP) 
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ورزش بر عوامل ایمنی زنان را مورد بررسـی قـرار داده و در   
موارد بسیار معدودي به دماي محیط پرداختـه شـده اسـت    

دن به ویـژه دسـتگاه ایمنـی در    هاي ب ). عملکرد دستگاه19(
) و هنـوز ایـن   16زنان و مردان با یکـدیگر متفـاوت اسـت (   

واقعیت که آیا سطح مطلـوب ورزش باعـث بهبـود عملکـرد     
ایمنی ذاتـی  بـدون آسـیب و یـا تحریـک بـیش از حـد آن        

شود، به خوبی مشخص نشده و این مورد به خصـوص در   می
بی نسـبت بـه   زنان که سـطوح بـالاتري از مارکرهـاي التهـا    

). بـا وجـود آگـاهی از ایـن     20تر اسـت (  مردان دارند، مبهم
هـا بـه    موضوع، مطالعات کمی در زمینـه پاسـخ سـایتوکاین   

). بنـابراین، هـدف پـژوهش    21ورزش صورت گرفته اسـت ( 
حاضر بررسی تأثیر یک وهله ورزش هوازي شدید در محیط 

  سرد بر عوامل ایمنی و هورمونی در زنان فعال بود.  
  

  روش تحقیق
  ها  نمونه

دختر دانشجوي تربیت بدنی دانشـگاه   16در پژوهش حاضر 
ــانگین      ــا می ــالم ب ــب و س ــام، داوطل ــار ام ــد یادگ   آزاد واح

ــنی  ــدنی    25/20 ±93/0س ــوده ي ب ــاخص ت ــال و ش   س
کیلوگرم بر متـر مربـع و حـداکثر اکسـیژن      11/22 ± 66/2

میلی لیتر بر کیلوگرم بر دقیقه که  14/42   ±81/9مصرفی 
هیچ نوع دارو و مواد مخدري بـه هنگـام پـژوهش اسـتفاده     

کردند و به طور منظم سه روز در هفته فعالیـت هـوازي    نمی
(فوتسال و هندبال و دو) داشتند، به شـیوه تصـادفی بـه دو    

  نفري کنترل و تجربی تقسیم شدند.   8گروه 
  

  پروتکل تحقیق 
ي بدن، ترکیب بدنی و حـداکثر اکسـیژن مصـرفی     قد، توده
) بـا اسـتفاده از آزمـون اسـتراند روي     1ها (جـدول   آزمودنی

گیري و به منظـور حصـول اطمینـان از     چرخ کارسنج اندازه
هـاي خـونی انجـام شـد.      ها، شمارش سلول سلامت آزمودنی

افراد گروه تجربی با پوششی سبک و یکسـان پـس از خـون    
دن بـدن بـا انجـام حرکـات کششـی و      دهی اولیه و گرم کر

سپس بستن ضربان سنج به محیط مصنوعی ایجاد شده (در 
درجه سانتی گـراد و رطوبـت    4سرد خانه شهروند) با دماي 

درصدي هوا وارد شدند و حدود یک دقیقـه بـه منظـور     40
گرم کردن رکاب زدند. ضربان قلب هدف براي حفظ شـدت  

کسـیژن مصـرفی) از   درصد حـداکثر ا  75فعالیت مورد نظر (
هـا   پیش، محاسبه و بـه تـک تـک افـراد اعـلام شـد و از آن      

خواسته شد با تنظیم سرعت رکاب زدن، ضربان موردنظر را 
حفظ کنند. افراد روي چرخ کارسنج تا رسـیدن بـه ضـربان    

دقیقـه   60هدف خود رکاب زدند و این شـدت را بـه مـدت    
ظر خـارج  حفظ کردند. پس از پایان فعالیت از محیط مورد ن

درجه سانتی گـراد و   21شدند و در محیط معمولی با دماي 
سـاعت پـس از    2رطوبت طبیعی قرار گرفتنـد، بلافاصـله و   

گیـري بـه عمـل آمــد.     هـا خـون   پایـان فعالیـت از آزمـودنی   
هاي خونی افراد گروه کنترل نیز پیش از وارد شدن به  نمونه

چ محیط سرد گرفته شد و سپس با حداقل لباس بـدون هـی  
دقیقـه   60درجه سانتی گراد به مـدت   4فعالیتی در محیط 

نشستند و پس از پایان فعالیت گروه تجربی، با هم از محیط 
درجه قرار گرفتند و سپس خون  21سرد خارج و در محیط 

ها به عمل آمـد. بـه منظـور حصـول      هاي بعدي از آن گیري
ها و عدم تـب، پـیش از اجـراي     اطمینان از سلامت آزمودنی

گیـري شـد. هـم     هـا انـدازه   عالیت دماي بدن همه آزمودنیف
سـاعت پـیش از    48ها توصیه شـده بـود    چنین، به آزمودنی

اجراي آزمون در مسابقه و یا  فعالیت سنگین شرکت نکننـد  
و از رژیم غذایی تجویز شده (مواد پروتئینی شـامل گوشـت   
قرمز و مرغ) استفاده کنند، ضمن این که تاکید شده بود که 

ها از مصرف ویتـامین ث بـه    ساعت پیش از انجام آزمون 12
دلیل اثر احتمالی آن بر سیستم ایمنی و کربوهیدرات پرهیز 

ها به هنگام انجام فعالیت و دو ساعت پس از  کنند. آزمودنی
پایان آن از مصرف هر نوع نوشیدنی و مواد غذایی به غیـر از  

خودداري  آب معدنی که بدون محدودیت در اختیار داشتند،
کردنــد. بــه منظــور  کنتــرل اثــرات ریــتم شــبانه روزي بــر 

بعـد از   2صبح تا   9ها بین ساعت  متغیرهاي وابسته، آزمون
  ظهر انجام گرفت.  

 
  هاي آزمایشگاهی روش

فاکتور نکروز دهنده تومور آلفا سرم با کیت دایاکلون فرانسه 
بـا   10پیکوگرم در میلـی لیتـر، اینترلـوکین     8حساسیت و 

پیکـوگرم در میلـی    5کیت دایـاکلون فرانسـه و حساسـیت    
سی با کیت دیاگنوستیک کانادا  –لیتر، پروتئین واکنش گر 

نانوگرم درمیلی لیتـر، کـورتیزول بـا کیـت      10و حساسیت 
  میکروگـرم در دسـی    4/0دیاگنوستیک کانـادا و حساسـیت   
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 10اي بـی ال آلمـان و حساسـیت     لیتر و اپی نفرین با کیت
پیکوگرم در میلی لیتر به روش الایزا سنجیده شـد. تحلیـل   

ها در مرکـز تحقیقـات غـدد و متابولیسـم دانشـگاه      آزمایش
    شهید بهشتی تهران انجام شد.

  
  تحلیل آماري

گیـري شـده از آمـار     براي تعیین میانگین متغیرهاي انـدازه 
هـا در بـین    ها و تفـاوت آن  توصیفی و براي مقایسه میانگین

همبسته استفاده شد. از تحلیل واریـانس   tها از آزمون  گروه
ANOVA هاي تکراري و بـه دنبـال آن آزمـون     با اندازگیري

ر زوجی بونفرونی بـراي بررسـی تغییـرات درون گروهـی  د    
هـاي جمـع    داده .اسـتفاده شـد   P>05/0سطح معنی داري 

تجزیـه و   15نسخه   Spssآوري شده با استفاده از نرم افزار 
  تحلیل شد.

  

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  نتایج
ــاي  ــر در   CRPو  TNFα، IL-10در متغیره ــود تغیی ــا وج ب
ها، تفاوت معنی داري در سه مقطع زمـانی   غلظت سرمی آن

پیش از فعالیت، بلافاصله و دو ساعت پس از پایـان فعالیـت   
در درون هر دو گروه تجربی و کنترل دیده نشد، تفاوت بین 

). در متغیـر  3تـا   1هـاي   دو گروه نیز معنی دار نبود (نمودار
غلظــت در ســه مرحلــه از  ) تغییــرات4کــورتیزول (نمــودار 

ــود     ــی دار نب ــی معن ــرل و تجرب ــروه کنت ــت در دو گ فعالی
)05/0>P     و فقط اختلاف بـین دو گـروه در مقطـع زمـانی (

). تغییـرات  P=009/0بلافاصله پس از فعالیت معنی دار بود (
) در سه مقطع زمانی فعالیت در 5غلظت اپی نفرین (نمودار 

ــروه م   ــین دو گ ــز  در ب ــرل و نی ــروه کنت ــود گ ــی دار نب عن
)05/0>P  ــاداري در )، تنهــا در گــروه تجربــی اخــتلاف معن

غلظت اپی نفرین در سه مقطع زمانی پـیش، بلافاصـله و دو   
  ).  P>05/0ساعت پس از پایان فعالیت دیده شد (

   

  به تفکیک دو گروه تجربی و کنترلها  هاي دموگرافیک آزمودنی ویژگی.  1جدول 

 بیشینه کمینه انحراف معیار میانگین گروه متغیرها

حداکثر اکسیژن مصرفی 
 (کیلوگرم/ میلی لیتر / دقیقه)

 44/68 25/33 495/11 011/47 تجربی

 26/44 19/30 497/4 285/37 کنترل

 سال) سن(
 22 19 035/1 25/20 تجربی

 21  19 886/0 25/20 کنترل

 سانتی متر) قد(
 170 153 757/5 163 تجربی

 171 159 408/4 165 کنترل

 کیلوگرم) وزن(
 73  50 55/7 44/58 تجربی

  74 50 07/8 44/60 کنترل

  شاخص توده بدنی
 ( کیلوگرم / مترمربع)

 8/25 19 98/2 06/22 تجربی

 4/26 9/19 52/2 16/22 کنترل

  درصد چربی بدن(درصد)
 9/30 8/19 60/4 43/25 تجربی

 9/33 5/22 30/4 95/26 کنترل
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 زمانی مقطع سه در سرم TNFα غلظت . تغییرات1نمودار 
  تجربی و کنترل گروه دو در فعالیت

 

 زمانی مقطع سه در سرم IL-10 غلظت . تغییرات2نمودار
 تجربی و کنترل گروه دو در فعالیت
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pre test Immediately post
test 2 h post test

treatment 503.12 540.13 475.64
control 413.46 387.07 370.05
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 زمانی مقطع سه در سرم CRP غلظت .  تغییرات3نمودار
  تجربی و کنترل گروه دو در فعالیت

 

 زمانی مقطع سه در سرم کورتیزول غلظت . تغییرات4نمودار 
  تجربی و کنترل گروه دو در فعالیت

pre test Immediately post test 2 h post test
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pre test Immediately post
test 2 h post test

treatment 56.71 71.02 49.31
control 55.51 64.94 55.79
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 زمانی مقطع سه در سرم نفرین اپی غلظت . تغییرات5نمودار
 تجربی و کنترل گروه دو در فعالیت

         
  

                                                                                                       
  
  
  
  

  
      
  

  
  

 
  
  
  
  

  بحث و نتیجه گیري
هاي ایمنی بـه هنگـام ورزش    اطلاعات کمی در مورد پاسخ 

هــاي  هــاي چالشــی در دســترس اســت. ویژگــی  در محــیط
محیطی ممکن است عملکرد ایمنی بـدن را بـه طـور کامـل     

هـاي ایمنـی ممکـن     تحت تأثیر  قرار دهد. از طرفی، پاسـخ 
هــا از یــک  اســت بــه وســیله ي ارزیــابی آگاهانــه آزمــودنی

شود، اما با وجـود سـهم بـالقوه ي     سازگاري محیطی تعدیل
اثرات عصبی روانشناختی، اثرات روانشناختی گرما و سرما از 

هاي محیطی اسـت کـه کمتـر     هاي مربوط به چالش موضوع
مورد توجه قرار گرفته و شناخت محدودي دربـاره شـدت و   
مدت آشـفتگی ایمنـی در نتیجـه ي قرارگیـري در معـرض      

هــدف از ایــن پــژوهش، ). 22عوامــل فشــار زا وجــود دارد (
هـا و   مطالعه اثر فعالیت در محیط سرد بر سطوح سایتوکاین

هاي استرس سـرم بـود. نتـایج پـژوهش نشـان داد       هورمون
پـس از فعالیـت در گـروه تجربـی کـاهش و       TNFαغلظت 

سپس افزایش غیر معنی دار داشت که این یافته در راستاي 
تغییر در  ) بود که عدم23مدل حیوانی دیویس و همکاران (

TNFα    را پس از فعالیت در محیط سرد گـزارش کردنـد. از
 توان به تفاوت در گونه مـورد  دلایل نتایج به دست آمده می

  پـژوهش، شـدت و مـدت ورزش، سـطح آمـادگی جسـمانی      
  

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

ها و سطوح پایه ي بالاتر متغیرها اشاره کرد. برنر و  آزمودنی
ایمنـی در دوره ي ریکـاوري را بـه    ) تغییـرات  24همکاران (

دنبال فعالیـت در محـیط گـرم و طبیعـی بـا قرارگیـري در       
معرض سرما به مدت دو ساعت در مردان بررسی و گـزارش  
کردند. آنها دریافتند سرما باعث لوکوسیتوز، افزایش فعالیت 

هـاي   هاي کشـنده ي طبیعـی و افـزایش سـایتوکاین     سلول
هـاي   شـده کـه مونوسـیت   شود. همچنین گفتـه   التهابی می

هاي ناشی از ورزش بوده و  خونی مسئول افزایش سایتوکاین
ــد      ــاوتی تولی ــور متف ــه ط ــرما ب ــرض س ــري در مع قرارگی

کنـد و  ترشـح توسـعه یافتـه ي      ها را تعدیل می سایتوکاین
) از طرفـی،  10ها در این تعدیل مشارکت دارد ( کاتکولامین

تعامـل بـین   هـا در   گزارش شده کـه تغییـرات کـاتکولامین   
هاي اندوتلیال عروقی که موجب افزایش  ها و سلول لنفوسیت
شود دخالت دارد  هاي موجود در گردش خون می سایتوکاین

) که با توجه به این مسئله و میزان افزایش اپـی نفـرین   25(
پــس از  TNFα  پـس از فعالیــت در ایــن پــژوهش، کــاهش 

و گـوتز   توان توجیه کرد. به عقیده ي پدرسـن  فعالیت را می
ورزش با شدت متوسط تا زیاد که به مـدت طـولانی انجـام    

) و 26کنـد (  ایجـاد مـی   TNFαشود، تغییرات معناداري در 
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شاید دلیل تضاد این گفته بـا پـژوهش حاضـر طـول مـدت      
تمرین به کار رفتـه باشـد. نتـایج حاصـله، کـاهش پـس از       

تا دو ساعت پـس   IL-10فعالیت و سپس عدم تغییر غلظت 
دهـد و  ایـن در    م فعالیت در گروه تجربی را نشان میاز اتما

کنـد   تضاد با نتایج مطالعه مروري پدرسن است که بیان می
، 10و   6هاي  ورزش سخت باعث افزایش سطوح اینترلوکین

TNFα ،IL-1ra1    شـود   و ماکروفاژهاي التهـابی پلاسـما مـی
) که احتمالا شدت تمرین به کار رفته در ایـن پـژوهش   14(

ها سخت نبـوده و سـطوح سـرمی اسـتراحتی      آزمودنیبراي 
ها ي ورزشکار پـژوهش و آثـار    بالاي این فاکتور در آزمودنی

ها از دلایـل تضـاد باشـد.     دیر پاي التهاب مزمن در سرم آن
اي بیان کردند  هاي جداگانه سوزوکی و نیمن نیز در پژوهش

IL-10   یک سایتوکاین ضدالتهابی است که به دنبـال ورزش
) و گــانون و 28). امــا مــولر (27یابــد ( افــزایش مــیســخت 

پس از ورزش بـا تحریـک    IL-10) تغییري در 29همکاران (
هـا و یـا غلظـت پلاسـمایی آن مشـاهده نکردنـد.        لنفوسیت

هـاي طبیعـی    ها مربوط بـه محـیط   اگرچه نتایج این پژوهش
است، اما تأثیر ات احتمـالی دمـاي محـیط، شـدت و مـدت      

مادگی ورزشکاران، تفاوت در سـن و  متفاوت ورزش، سطح آ
ها  جنسیت و تغییر  فعالیت بیولوژیکی تعدادي از سایتوکاین

هــاي پــروتئین یــا  هــاي داخلــی حامــل توســط مهارکننــده
هــاي محلــول، تعمــیم و مقایســه نتــایج را دشــوار   گیرنــده

سازد و پژوهشگر، پژوهشی که طرح مشابهی را در زنـان   می
هـاي   پیـدا نکـرد. یافتـه    دنبال کند در جست و جوي خـود 

پژوهش، افزایش و سپس روند کاهشی غیر معنادار را بـراي  
CRP       نشان داد. هر چند ایـن یافتـه بـا نتـایج پلایسـانس و

باشد، اما تـأثیر   ) هم راستا می31) و آلبرایت (30همکاران (
دماي محیط که یکی از عوامل کلیدي این پژوهش اسـت را  

که  فعالیت بدنی بر تغییـرات  باید در نظر گرفت. گفته شده 
CRP اي که بـر ایـن پاسـخ اثـر      مؤثر و عوامل شناخته شده

دارد شــامل ترکیــب بــدنی، تــوده ي بــدن، زمــان ســنجش 
هاي خونی، تغییرات حجم پلاسما، استروژن، تغذیـه و   نمونه

ناشـی از   CRPتـر   سیگار است و هم چنـین سـطوح پـایین   
-ILو  IL-1raتمرین ممکن است در نتیجـه ي افـزایش در   

هاي کمی وجود دارد کـه اثـر    باشد با این وجود، گزارش 10
یک جلسه جداگانه ي ورزش را بر مارکرهاي التهـابی مـورد   

احتمالا به دلیل  CRP). افزایش 32آزمایش قرار داده باشد (

پس از فعالیت بوده، هر چند کـه تـاثیر سـایر     IL10کاهش 
هـا   فاکتورهاي ضد التهابی و دیگر مواردي که در بالا بـه آن 

اشاره شده و در این پژوهش مورد سنجش قرار نگرفتـه انـد   
آلبرایـت افـزایش معنـاداري را در    را باید مد نظـر قـرار داد.   

CRP    به هنگام و پس از ورزش شدید و متوسط هـوازي بـه
دقیقـه روي چـرخ کارسـنج در مـردان ورزشــکار      40مـدت  

گزارش و بیان کرد که یک وهله ورزش متوسط و  یا شـدید  
). 31تواند باعث پاسخ مرحله حاد به هنگام ورزش شود ( می

) به وجود همبستگی مثبت بـین  33ها ( در بعضی از پژوهش
IL-6  وCRP    ــدازه ــدم ان ــه ع ــده ک ــاره ش ــن   اش ــري ای گی

وهش و نقـش آن بـه عنـوان محـرك     سایتوکاین در این پـژ 
هـاي فـاز حـاد بـه      هاي کبدي در تولید پروتئین هپاتوسیت

هنگام ورزش و دیگر اثرات احتمـالی آن دو را  بـر یکـدیگر    
باید در نظر گرفت. افزایش و سپس کاهش تا دو ساعت پس 
از فعالیت اما بالاتر از سطوح استراحتی بـراي کـورتیزول در   

هـاي اسـتامفل اسـت. اگرچـه      افتهگروه تجربی در راستاي ی
آزمـون وي در محـیط برفــی و سـنگین بــود، امـا در پایــان     

). 34مسابقه افزایش معناداري را در کورتیزول گزارش کرد (
ــاداري را در    ــزایش معن ــارانش اف ــین پیــک و همک هــم چن

دقیقه ورزش روي  نوارگردان  60کورتیزول مردان به دنبال 
د و میزان این افزایش بـه  هاي متفاوت گزارش کردن با شدت

.) از طرف دیگر، جرالدو 35تر بود ( هنگام ورزش شدید بیش
ــاران ( ــر 20و همک ــرخ   60) اث ــاب زدن روي چ ــه رک دقیق

هاي متوسط و شدید را در زنـان بررسـی و    کارسنج با شدت
گزارش کردنـد کـه در هـر دو پروتکـل ورزشـی کـورتیزول       

ا و کـورتیزول و  ه کاهش یافته و امکان مشارکت کاتکولامین
هاي جنسی در تغییرات ایمنـی وابسـته بـه شـدت      هورمون

ورزش را قابـــل بحـــث بیـــان کردنـــد. از آن جـــایی کـــه 
هاي طبیعی انجـام شـده،    هاي عنوان شده در محیط پژوهش

مقایسه نتایج با پژوهش حاضر خالی از اشکال نیسـت، چـرا   
که دماي نامساعد محیط به بدن استرس وارد کرده و باعـث  

آدرنـال بـراي    -هیپوفیز  –فعال سازي محور هیپوتالاموس 
شـود. ایـن محـور عامـل مهـار       تحریک ترشح کورتیزول می

هـاي   دستگاه ایمنی است و به عنوان آنتاگونیسـت هورمـون  
  کنـد، بنـابراین    رشد و پرولاکتین بر دستگاه ایمنی اثـر مـی  

 ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ
  

1- Antagonist receptor interleukine1 
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هـا در   عدم ارزیـابی ایـن دو هورمـون و اثـرات احتمـالی آن     
پژوهش حاضر را نباید نادیده گرفت. گفته شـده کـه پاسـخ    
هورمون کورتیزول به عوامل متعددي مانند شـدت و مـدت   
ورزش، سطح آمـادگی ورزشـکار، وضـعیت تغذیـه، ارتفـاع،      
عوامل روانی، ریتم شبانه روزي و عوامـل محیطـی نامسـاعد    

 Tو  Bهـاي   ). کورتیزول بـر لنفوسـیت  37،36د (بستگی دار
ها  ها و آنتی بادي اثر کرده و موجب کاهش تولید سایتوکاین

شـود. از   هاي کشنده ي طبیعـی مـی   و کاهش فعالیت سلول
و بـه   Bهـاي   تـر بـر سـلول    ها بـیش  طرف دیگر کاتکولامین

اثر کرده و موجب بسیج سلولی  Tهاي  تر بر سلول میزان کم
توانند  می  IL-6و  IL-1). 1شوند ( سخ ایمنی میو تسریع پا

ترشح آدرنوکورتیکو تروپین و به دنبال آن رهایی کورتیزول 
را افزایش دهند، که خود یک بازخورد منفـی بـین دسـتگاه    

کند که احتمالا همـان   هورمونی ایجاد می –عصبی  -ایمنی 
). هـر چنـد در   27مکانیزم محافظ در مقابل التهـاب اسـت (  

این پژوهش ایـن دو فـاکتور ارزیـابی نشـده انـد امـا پاسـخ        
هـاي مرحلـه حـاد و ترشـح      التهابی همراه با تولید پـروتئین 

کورتیزول مثالی از طبیعت فیزیولوژیک و پاسخ ایمنی است 
هـاي   ). یکـی دیگـر از یافتـه   5ابهـام اسـت (  که هنوز داراي 

پژوهش حاضر، افزایش و سپس کاهش معنادار غلظـت اپـی   
هـاي   نفرین در گروه تجربی بود که این یافته همسو با یافته

ــاران ( ــدو و همکـ ــاران (20جرالـ ــک و همکـ ) در 35)، پیـ
هاي طبیعی و در تضاد با نتیجه استامفل و همکـاران   محیط

نفـرین را پـس از فعالیـت بـدون      ) است که غلظت اپی34(
تغییر معنادار گزارش کردند. اپی نفـرین ممکـن اسـت یـک     
نقش مکانیکی در افزایش تولید سایتوکاین به هنگام تمرین 

اي کـه شـدت بـالاي تمـرین بـه طـور        بازي کند، بـه گونـه  
معناداري باعث افزایش اپی نفرین و در همین مدت غلظـت  

IL-6     32وکز زیـاد شـود (  نیز بـراي حفـظ هموسـتاز گل ـ .(
ایمنـی هومـورال را کنتـرل و     ،1 2کمکی نـوع  Tهاي  سلول

و آنتـی بـادي را بـه هنگـام اسـترس       Bهـاي   فعالیت سلول
کـه   1کمکی نوع  Tهاي  دهند، هم چنین سلول افزایش می
دارنـد، توسـط اپـی نفـرین و نـوراپی       2هاي بتا نوع  گیرنده

اسـخ بـه   نفرین رهـا شـده از دسـتگاه عصـبی مرکـزي در پ     
). تمرین باعث تحرك معنـادار  27شوند ( استرس تنظیم می

شود و هنوز به خـوبی   هاي آن می ها و زیر مجموعه لکوسیت
ها تا چـه حـد مسـئول     مشخص نشده است که کاتکولامین

هـا ممکـن اسـت بـا آزاد      ). کـاتکولامین 11این اثر هستند (
م به طور غیر مسـتقی  IL-1β 2کردن سایتوکاین هایی مانند 

هاي سفید تأثیر  بگذارنـد و آزاد شـدن    بر جابه جایی گلبول
هـا بـه    تر با ورود لنفوسیت بیش به هنگام تمرین، اپی نفرین

جریان خون ارتباط دارد و احتمالا بـه تعـداد نسـبتاً بـالاي     
). 15ها مربوط باشد ( هاي بتا آدرنرژیک در لنفوسیت گیرنده

را  3آدرنرژیـک  2βي هـا  ها میزان بالایی از گیرنـده  لنفوسیت
ــا  کننــد و چگــالی ایــن گیرنــده بیــان مــی هــا بــا ورزش و ب
ــزایش مــی کــاتکولامین ــا   هــا اف ــد اپــی نفــرین ب ــد. پیون یاب

گیري پیـام بـر    آدرنرژیک موجب شروع شکل 2βهاي  گیرنده
تواند موجب تغییـر در   شود که می می CAMPدرون سلولی 

. تحریـک  )14سلول و سرانجام تغییر در عملکرد آن شـود ( 
به هنگام استرس سـنتز بـیش از حـد      2βآدرنورسپتورهاي 

هاي پیش التهابی و ضد التهابی را از راه افـزایش   سایتوکاین
CAMP با توجه به اطلاعات بیـان شـده   10کند ( زیاد می .(

رسد افزایش اپی نفرین در محیط سرد بـه دنبـال    به نظر می
پـی نفـرین از   در ارتباط باشد، زیرا ا TNFαورزش با کاهش 

براي حفظ دماي مرکزي کند.  تولید این عامل جلوگیري می
بدن به هنگام رویارویی بـا سـرما، عـروق محیطـی منقـبض      

شوند و لرزش غیرارادي عضلات براي تولید گرمـا شـروع    می
توانــد یکــی از  فرآینــدهاي  شــود و ایــن مکانیســم مــی مــی

حاضر  احتمالی افزایش اپی نفرین هنگام فعالیت در پژوهش
باشد. انقباض عروق محیطی تحت کنتـرل دسـتگاه عصـبی    
سمپاتیک است کـه در عملکـرد ایمنـی و تنظـیم آن نقـش      
دارد، بنابراین تغییر در عملکرد ایمنی به هنگام رویارویی بـا  
سرما ممکن اسـت بـه طـور غیرمسـتقیم ناشـی از انقبـاض       
عضلانی و یا به صورت مستقیم ناشی از فعال شدن دسـتگاه  

ــد    ).14ی ســمپاتیک باشــد(عصــب نتیجــه گیــري: هــر چن
هاي پژوهش حاضر در گروه کنتـرل تغییـرات مقـادیر     یافته

سه مقطع زمانی فعالیت را در همه متغیرهـاي وابسـته غیـر    
دهد، اما تغییر در غلظت این عوامل در سه  معنادار نشان می

 4دقیقـه نشسـتن در محـیط     60سطح اسـتراحت، پـس از   
دقیقـه   120درصد و بعد از  40با رطوبت درجه سانتی گراد 

  درجــه ســانتی گــراد و  21نشســتن در محیطــی بــا دمــاي 
  

 ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ
  

1- T cell helper (Th2)        2-  Interleukine 1β 
3- Adrenergic receptors β2 
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رطوبت طبیعی احتمالا اثر دماي محـیط بـر ایـن عوامـل را     
دهد. عدم تفاوت معنادار در بین دو گروه کنترل و  نشان می

و اپــی نفــرین  TNFα، IL-10، CRPتجربــی در متغیرهــاي 
تواند بیانگر شدت و مدت پایین فعالیت در این پـژوهش   می

فـت  توان گ براي ایجاد تفاوت در دو گروه باشد. بنابراین، می
هورمـونی را   –هـاي ایمنـی    که احتمالا دماي محیطی پاسخ

به هنگام فعالیت هوازي شدید در زنان ورزشکار تحت تـأثیر   
  قرار دهد. 

  
  تقدیر و تشکر

دانـیم از کلیـه کسـانی کـه در انجـام ایـن        بر خود لازم می 
پژوهش ما را یـاري رسـانده انـد، بـه خصـوص دانشـجویان       
تربیت بدنی دانشگاه آزاد اسلامی واحـد یادگـار امـام و اداره    

هـاي   تربیت بدنی دانشگاه تربیت مدرس به خاطر همکـاري 
  بی دریغ شان تشکر نماییم.  
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