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 چکیده

ثير يک بررسي تأ پژوهش حاضربسياري از اختلالات ريوي، هدف التهاب در بروز  نقش مهمبا توجه به 

 هايموش رية در بافت بي اي کاپايژن عامل نکروز تومور آلفا و عامل هسته بر بياندوره تمرين شنا 

            وزني با محدودةاي پنج هفتهسر موش صحرايي ويستار  20 صحرايي بود. براي بررسي اين هدف،

تقسيم شدند.  (10)تعداد =  شنا و تمرين( 10)تعداد =  گروه کنترل طور تصادفي به دوبهگرم  102 ± 23

اضافه اول )با  دقيقه در هفتة 25هفته( بود که از پنج روز در ل تمرين شامل سه ماه تمرين شنا )پروتک

انتهايي  در هفتةليتر در دقيقه(  10ينياضافه بار تمردقيقه )با  60ليتر در دقيقه( به  چهار ينيبار تمر

اي هاي عامل نکروز تومور آلفا و عامل هستهبيان ژن ،Real-Time PCR رسيد. با استفاده از تکنيک

اسميرنوف براي بررسي  -آزمون کولموگروفاز هاي صحرايي سنجيده شد. موش بي در بافت رية کاپاي

(. نتايج α<0.05) استفاده گرديد گروهيبين ها و آزمون تي مستقل براي مقايسةبودن توزيع دادهطبيعي

هاي عامل نکروز تومور آلفا و عامل سبب کاهش معنادار بيان ژن هفته تمرين شنا 12 که نشان داد

عامل نکروز تومور آلفا و عامل . (P=0.001و  P=0.0001ترتيب)به بافت ريه شددر بي  اي کاپايهسته

التهابي و هاي پيشها و کموکاينسايتوکاين بي مسئول اصلي رونويسي آبشاري از اي کاپايهسته

 التهابتواند که کاهش اين عوامل ميرسد نظر ميبنابراين، به هستند؛ هاي التهابيشروع پاسخ ،نتيجهدر

 خطر ابتلا به اختلالات ريوي را کاهش دهد.  و
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 قدمهم

فعالیت هماهنگ  رسان است که درنتیجةهای آسیببر محرکبراالتهابی واکنش عمومی بدن در پاسخ

های التهابی در سلولضدالتهابی و های پیش، موجب تنظیم بیان میانجیرسانی مختلفمسیرهای پیام

های مختلف بدن، غیرطبیعی در بافتهای التهابی پاسخ(. تداوم 1شود )های خون میبافتی و لکوسیت

(. 2،3است ) عروقی و تنفسی -قلبیهای بیماری جملهازها عامل مهمی در پاتوژنز بسیاری از بیماری

 ،هابینیبراساس پیشافزایش است و های ریوی و تنفسی درسراسر جهان روبهبیماریابتلا به  ،امروزه

 ها(. ریه4) خواهد بودسراسر جهان ومیر درسومین عامل مرگ 2020تا سال  1بیماری انسداد مزمن ریوی

معرض روند که همواره درشمار میترین بخش دستگاه تنفسی بهو اصلیهای بدن ترین اندامیکی از مهم

ناشی از وسایل نقلیه و دود  هایزا وآلودگیجمله عوامل آلرژیهای ناشی از عوامل محیطی )ازسیبآ

دیگر، ازسویو های ریوی مار ابتلا به بیماریبا توجه به رشد آسو، ازیک بنابراین، (؛5) قرار دارند (سیگار

رسان ناشی از صنعتی و عوامل آسیبهای ناشی از وسایل نقلیه و کارخانجات افزایش روزافزون آلاینده

سازگاری و محافظت آن اند موجب توسازی این بافت میآماده، پیشندگی شهری به بافت ریهگسترش ز

های شدیدتری معرض محرکهنگام قرارگیری دررسان بعدی یا کاهش میزان آسیب بهدربرابر عوامل آسیب

ثیر بر با تأ رسانآسیب بسیاری از عوامل(. 6توانند برای بافت بسیار مخرب باشند )میاین عوامل شود که 

تولید زیاد عوامل رونویسی  نشدۀ التهابی )درنتیجةهای شدید و کنترلا منجر به پاسخهسیستم دفاعی ریه

عملکرد  در ها و اختلالشوند که پیامد آن کاهش قدرت سازوکار دفاعی ریههای التهابی( میو سایتوکاین

ریوی مانند آلرژی، آسم، بیماری انسداد مزمن ریوی و سرطان ریه  هایبروز بیماری ،نهایتها و درریه

  (.5،۷،۸است )

یل در دخ ترین عواملاز مهم( Bκ-NF) 3بی ای کاپایو عامل هسته( α-TNF) 2نکروز تومور آلفاعامل 

یک عامل رونویسی است که با اتصال مستقیم به  NF-κB(. 9روند )شمار میشروع فرایندهای التهابی به

ل این عام. (12-10) کندهای مختلفی را تنظیم میو سنتز پروتئین دزوکسی ریبونوکلئیک اسید، بیان ژن

رونویسی و سنتز که ( 13-11التهابی است )های پیشهای بیان ژنکنندهترین تنظیمرونویسی یکی از مهم

   6-، اینترلوکین(β1-IL) 4بتا 1-التهابی مانند اینترلوکینهای پیشکموکاینها و آبشاری از سایتوکاین

(IL-6و اینترلوکین )-۸ (IL-8و در )(. 14،15) همراه داردهای التهابی را بهپاسخ ،نتیجهTNF-α  یک

 ؛NF-κB عامل مهارکنندۀ است که NF-κB کنندۀترین عوامل فعال( و یکی از مهم16سایتوکاین التهابی )

                                                           
1. Chronic Obstructive Pulmonary Disease 

2. Tumor Necrosis Factor Alpha  

3. Nuclear Factor-KappaB 

4. Interleukin-1 Beta  

https://en.wikipedia.org/wiki/Tumor_necrosis_factor_alpha
https://en.wikipedia.org/wiki/Interleukin_1_beta
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از سیتوپلاسم  Bκ-NFکند و از این راه باعث انتقال را فسفریله و غیرفعال می1بی کاپای یعنی مهارکنندۀ

 است NF-κBهای وابسته به افزایش بیان ژن ،شود که پیامد نهایی آنآن میشدن به هسته و فعال

به کاهش منجر در بافت ریه  NF-κBد مهار ندهد که نشان مینشواهدی وجود دار براین،علاوه(. 1۷،1۸)

TNF-α ثیر متقابل شود که تأمیTNF-α  وNF-κB شود گفته می بنابراین، دهد؛را بر یکدیگر نشان می

شده  همچنین، مشخص (.19) شوندبازخوردی مثبت باعث تقویت یکدیگر می این دو در یک چرخةکه 

جمله آسم، برونشیت ریه از در ثری در بروز و روند اختلالات التهابینقش مؤ NF-κBو  TNF-α که است

یک عنوان به NF-κBکه مهار طوریبه ؛(22-20) مزمن، انسداد مزمن ریوی و آسیب حاد ریوی دارند

 (.۸) بیماری التهاب ریوی مزمن مطرح است هدف درمانی برای درمان

تقویت  افزایش آلودگی هوا، ،نتیجهینی و افزایش منابع آلاینده و درزندگی شهرنش های اخیر، توسعةدر دهه

معرض های بدن و بافتی که درترین انداماصلیعنوان یکی از منی و حفظ سلامت بافت ریه را )بهسیستم ای

فعالیت که دهند ها نشان میپژوهش( به امری ضروری تبدیل کرده است. ها استس مستقیم با آلایندهمات

یمنی و بهبود فرایندهای ایمنی ثری برای تقویت سیستم ااهکار مؤر ،منظم با شدت متوسط بدنی و ورزش

عملکرد بافت ریه بتواند الیت و افزایش فعفعالیت ورزشی با رود که انتظار می ،اساس(؛ براین23) هستند

درمورد  ،وجوداینبا این بافت ایجاد کند. ولوژیکیثیر مناسبی در تقویت سیستم ایمنی و عملکرد فیزتأ

 ،برای مثال طلاعات اندک و متناقضی وجود دارد؛های بدنی و ورزشی بر سیستم ایمنی ریوی اثیر فعالیتتأ

های ای آلوده بر پاسخهفعالیت ورزشی هوازی در محیط هفتهتأثیر پنج با بررسی ( 24)و همکاران  2ویرا

در بافت ریه )در گروه فعالیت و گروه فعالیت +  TNF-αبیان که  گزارش کردندها مایس التهابی ریة

التهاب هفته فعالیت ورزشی بر تأثیر هشت  نیز با بررسی (25و همکاران ) 3. یو( کاهش داشته استآلودگی

تواند معرض دود سیگار میکه قرارگرفتن در گزارش کردند معرض دود سیگاردر ریوی ناشی از قرارگرفتن

ورزشی  هایهای التهابی شود؛ اما تمرینلید میانجیو تو NF-κBشدن نجر به التهاب ریوی ناشی از فعالم

التهاب برابر در زیادی نقش محافظتی و پیشگیرانههای التهابی به دود سیگار تاحدد با کاهش پاسخنتوانمی

که چهار هفته فعالیت هوازی ( نشان داد 26نتایج پژوهش فشی و همکاران ) درمقابل، د.نشته باشریوی دا

 .های صحرایی نداشتریه موش NF-κBو  TNF-αهای التهابی و بیان ژن ر پاسختأثیری د

                                                           
1. Inhibitor-Kappa B 

2. Vieira 

3. Yu  
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ثیر فعالیت تأبررسی به  ،بر ریه های بدنی و ورزشیثیر فعالیتمطالعات موجود درزمینة تأعمده واقع، در

های ریوی و عملکردهای ایستا و پویای ها و ظرفیتها )برای مثال، حجمهای عملکردی ریهبدنی بر ویژگی

فیزیولوژی بافت  های بدنی و ورزشی برثیر فعالیت( و مطالعات کمی درزمینة تأ1۷،2۸اند )ها( پرداختهریه

 NF-κB، با توجه به نقش بنابراین (؛26-24) اندانجام شدههای ورزشی فعالیت با های آنریه و سازگاری

اصلی  یعاملعنوان ها بهنقش آن نیز فرایندهای التهابی و کنندۀعنوان عوامل محوری کنترلبه  TNF-αو

است که ممکن است ، فرض پژوهشگر مطالعة حاضر این (۷،۸های ریوی )در شروع برخی بیماری

های برابر بیماریبیان این عوامل، نقش محافظتی در تعدیلطریق  بتوانند ازهای بدنی و ورزشی فعالیت

بررسی  هدف از انجام پژوهش حاضر ،روند؛ ازاینها داشته باشالتهابی و مزمن ریوی و افزایش سلامت ریه

  های صحرایی بود.موش در بافت ریة TNF-αو  NF-κBژن  بر بیانثیر یک دوره تمرین شنا تأ

 

 پژوهش روش
با ای هفتهپنجسر موش صحرایی  20، روش پژوهش حاضر ازنوع تجربی بود که برای انجام این مطالعه

های چهارتایی و های مخصوص در گروه. حیوانات در قفسندگرم استفاده شد 102 ± 23وزنی  محدودۀ

داری نگه ساعت 12:12روشنایی/ تاریکی  گراد و چرخةسانتی درجة 22 ± 2در محیط با میانگین دمای 

یک هفته آشنایی و سازگاری حیوانات با محیط از شدند و دسترسی آزاد به آب و غذا داشتند. پس 

های نترل و تمرین تقسیم شدند. در هفتة دوم، آشناسازی موشکتایی  10ها به دو گروه آزمایشگاه، نمونه

صحرایی در هر  هایکه موشصورتاین؛ بهینی انجام شدتمر ایی با پروتکل تمرینی در پنج جلسةصحر

شدت تمرین در این هفته چهار لیتر در دقیقه  گرفتند.داخل استخر قرار میدقیقه  10-20مدت جلسه به

بود  شدۀ پروتکل میردار و همکارانشکل تعدیلپروتکل اصلی تمرین شروع شد که  ،سوم ةاز هفت بود.

ند. در این تا یک ظهر انجام شد 30/۸جلسات تمرین ساعت  امه داشت. همةمدت سه ماه ادو به( 29)

بندی، مدت و شدت برنامة تمرینی در جدول دند. زمانداگونه تمرینی انجام نمیمدت گروه کنترل هیچ

 .شمارۀ یک ارائه شده است
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 پروتکل تمرين شنا -1جدول 
 

 آب به ليترميانگين قدرت  مدت زمان به دقيقه بنديزمان

 

 ماه اول

 4 25 اول هفتة

 4 30 دوم هفتة

 5 35 سوم هفتة

 5 40 چهارم هفتة

 

 

 ماه دوم

 6 45 پنجم هفتة

 6 50 ششم هفتة

 ۷ 55 هفتم هفتة

 ۷ 60 هشتمهفتة 

 

 ماه سوم

 ۸ 60 نهم هفتة

 9 60 دهم هفتة

 10 60 یازدهم هفتة

 10 60 دوازدهم هفتة

 

زمان  بافت ریه انجام شد.از برداری ساعت پس از آخرین جلسة تمرین، نمونه 4۸ه ماه و سپس از پایان 

سنجش سطوح استراحتی عوامل وابستة  تمرین و رفتن پاسخ آخرین جلسةساعت برای ازبین 4۸

برداری )محیط استریل( زمان، ابتدا حیوانات در فضای ویژۀ نمونهدر این  نظر گرفته شد.موردسنجش در

 50تا  30ازای هر کیلوگرم وزن بدن( و کتامین )گرم بهترکیبی از داروی زایلازین )سه تا پنج میلیبا 

نکشیدن پا با هوشی ازطریق عقبیید بیهوش شدند. پس از تأازای هر کیلوگرم وزن بدن( بیگرم بهمیلی

های شد و بافت ریه متر در ناحیة قفسة سینة موش صحرایی ایجادطول پنج تا شش سانتیلمس، برشی به

منظور، این. بهگردیدگیری جرم حجمی ریه اندازهکردن، سرعت جدا شدند و پس از وزنراست و چپ به

زان تغییرات حجم مایع یتا نیمه با آب مقطر پر شده بود. ممدرجی قرار گرفت که  استوانة بافت ریه داخل

بودن ، برای افزایش دقت )کوچکثبت شد. سپسعنوان جرم حجمی آن بافت پس از قرارگرفتن بافت ریه به

بودن ، یکسانهای مختلف بافت ریه( و همچنینرسانی به بخشاختلاف خون سبببرداری بهفضای بافت

و به داخل میکروتیوپ منتقل  شدها راست جد لوب پایین ریة ها، بلافاصلهبرداری در تمام نمونهمحل بافت

ها درانتهای تمام میکروتیوپنیز گراد و سانتی درجة -20بلافاصله به فریزر اسازی ها پس از جدنمونه شد.

 بعدی به آزمایشگاه انتقال داده شدند. گراد منتقل شدند و در مرحلةسانتی درجة -۸0کار به فریزر 
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)با  1گرم بافت ریه در محلول کیازولمیلی RNA ،50 : برای استخراجcDNAو سنتز  RNAاستخراج 

گراد سانتی درجة -20ساعت به فریزر  24مدت حداقل به ( هموژن شد. مخلوط هموژن10ه یک ب نسبت

گراد سانتی درجة -20در  ،ماندن در فریزراعت باقیس 24محصول حاصل پس از حداقل منتقل شد. 

بخش مایع  وشد ( گرادسانتی درجةسانتریفیوژ )در دمای چهار  دور در دقیقه 12000دقیقه با  10ت مدبه

با ایزوپروپانول مخلوط  5/0 به 1و با نسبت  شد برداشته RNAبخش محتوی  و جامد از هم جدا شدند.

سانتریفیوژ  12000با دور  دقیقه 10 ،آنانتقال داده شد. بعد از  -20ریزر ساعت به ف 24مدت گردید و به

 ۷500با دور  دقیقه 10، گرادسانتی درجةشو و در چهار ودر اتانول شست RNAحاوی  2شد. پِلت

حل گردید. سپس، غلظت  گرادسانتی درجة 60لاندا آب مقطر با دمای  20در  ،سانتریفیوژ شد و سپس

RNA  برای سنتز  عنوان تخلیص مطلوب تعریف شد.به 2تا  ۸/1بین  2۸0به  260نسبت شد و سنجیده

cDNA3  از کیت سنتزcDNA  استفاده شد.  ترمو ساینتیفیکساخت شرکت 
4Time PCR-Realنظر، از روش کمی سنجش مقادیر بیان ژن عوامل مورد : برایPCR-Real time ستفاده ا

فسفات  -3گلیسرآلدهید  ،و همچنین NF-κBو  TNF-αهای استفاده برای ژنشد. توالی پرایمرهای مورد

(. پس انجام شد )جدول شمارۀ دو 6عنوان ژن مرجع، توسط شرکت ماکروژنبه( GAPDH) 5دهیدروژناز

به دست آمد. از نسبت سیکل آستانة  هر نمونه( CT) ۸، سیکل آستانه۷از پایان واکنش و تعیین خط آستانه

محاسبه  CT2-ΔΔفرمول  نظر با استفاده از، میزان بیان نسبی ژن موردGAPDHنظر با ژن مرجع ژن مورد

ژن مرجع همان نمونه  موردنظر هر نمونه را از سیکل آستانةکه ابتدا سیکل آستانة ژن صورتاینشد؛ به

خواهیم ای که نسبت به آن مینمونه CTΔهر نمونه را از  CTΔ(. در مرحله بعد، CTΔکنیم )کم می

کنترل مقایسه شد( و منفی عدد  گروه CTΔ)در این پژوهش نسبت به  کنیم، کم میمقایسه کنیم

 (. 30) آوریمدست میانیم و بیان نسبی آن ژن را بهرسآمده را به توان دو میدستبه
 

 

 

 

                                                           
1. QIAzol 

2. Pellet 

3. Complementary DNA 

4. Real-time Polymerase Chain Reaction 

5. Glyceraldehyde 3-Phosphate Dehydrogenase 

6. MacrogenInc, Tehran, Iran 

7. Threshold 

8. Cycle Threshold  
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 استفاده در پژوهشتوالي پرايمرهاي مورد -2جدول 

 ژن توالي پرايمر گراد(سانتي )درجة دماي ذوب جفت باز

44 C°49/۷6 FOR:5´-CATACGCTGACCCTAGCCTG-3´ 

REV:5´-TTTCTTCAATCCGGTGGCGA -3´ NF-κB 

41 C°9۸/۷۷ FOR:5´-ATCCGAGATGTGGAACTGGC-3´ 
REV:5´-TTTGCTACGTGGGCTAC -3´ TNF-α 

4۸ C°16/۸2 FOR:5´-AAGTTCAACGGCACAGTCAAGG-3´ 

REV:5´-CATACTCAGCACCAGCATCACC -3´ GAPDH 

 

 -لموگروفها استفاده شد. از آزمون کوداده های خام و توصیفبندی دادهاز آمار توصیفی برای دسته

گروهی آزمون آماری تی مسقل برای مقایسة بین ها و ازبودن توزیع دادهبرای بررسی طبیعیاسمیرنوف 

آماری  هایتحلیلونظر گرفته شد. تجزیه در > P 0.05 های آماریاستفاده شد. سطح معناداری برای آزمون

 .انجام شد 16نسخة  1اساسپیاس افزاربا استفاده از نرم

 

 نتایج
ارائه و جرم حجمی ریه  وزن ،ها و همچنینهای مربوط به وزن اولیه و نهایی رتدادهدر جدول شمارۀ سه، 

 شده است.
 

 هامشخصات توصيفي آزمودني -3جدول 

 Pارزش  تمرين کنترل متغير

 ۸/0 101 ± 32 103 ± 10 )گرم( وزن اولیه

 03/0 2۷2 ± 6۷ 20۸ ± 24 )گرم( وزن نهایی

 004/0 ۸2/1 ± 35/0 3/1 ± 19/0 )گرم( وزن ریه

 02/0 95/0 ± 21/0 ۷2/0 ± 15/0 جرم حجمی ریه

 انحراف استاندارد بیان شده است. ±ها به میانگین داده

 

دو گروه تفاوت معناداری  که وزن اولیةهای صحرایی گروه کنترل و تمرین نشان داد موش مقایسة وزن اولیة

های توزیع دادهکه اسمیرنوف نشان داد  -نتایج آزمون کولموگروف ،(. همچنینP=0.8با یکدیگر نداشت )

TNF-α  وNF-κB .گروهی )کنترل و تمرین شنا( با استفاده از آزمون تی مستقل مقایسة بین طبیعی بود

 بتطور معناداری در گروه تمرین ورزشی نسها بهرت در بافت ریة NF-κBو  TNF-αژن  بیانکه نشان داد 

                                                           
1. SPSS 
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های شمارۀ بود )شکل   P=0.001و  P=0.0001یبــترتبه گروه کنترل کاهش یافته بود که این میــزان به 

 .یک و شمارۀ دو(

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 (10( و کنترل )تعداد = 10در دو گروه تمرين شنا )تعداد =  NF-κBميزان تغييرات بيان نسبي ژن  -1شکل 

 P=0.001کاهش معنادار بیان نسبت به گروه کنترل  *

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 (10( و کنترل )تعداد = 10در دو گروه تمرين شنا )تعداد =  TNF-αميزان تغييرات بيان نسبي ژن  -2شکل 

  P=0.0001  کاهش معنادار بیان نسبت به گروه کنترل  *
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 گیریو نتیجه بحث
های موش ریة NF-κBو  TNF-αبر بیان ژن ثیر یک دوره تمرین شنا بررسی تأ هدف پژوهش حاضر

-NFو  TNF-αموجب کاهش معنادار بیان ژن هفته تمرین شنا  12 که نشان دادها صحرایی بود. یافته

κB های ریویشود. با توجه به نقش التهاب در پاتوژنز بیماریهای صحرایی میموش در بافت ریة 

، این (13-9،11) در کنترل فرایندهای التهاب NF-κBو  TNF-αنقش محوری  ،و همچنین( ۷،۸،20،21)

های التهابی و تواند در کاهش التهاب و پاسخ میدوره تمرین شنا احتمالاً یککه دهد نشان می هایافته

 .های وابسته به آن مفید باشدپیامد

ها در بافت ریه، ماریثیر بسیاری از عوامل محیطی بر افزایش عوامل التهابی و پاتوژنز بیبا درنظرگرفتن تأ

های فعالیت ورزشی در پیشگیری از پاسخثیر ها همسو با پژوهش حاضر درزمینة بررسی تأبرخی پژوهش

هفته فعالیت ورزشی هوازی را در ( تأثیر هشت 25) یو و همکاران .اندناشی از این عوامل بودهالتهابی 

سی بررذرات ریز موجود در دود سیگار فس هوای آلوده به ندلیل تهای التهابی بافت ریه، بهرل پاسخکنت

موجب  IL-1βو  NF-κBانجام فعالیت ورزشی با کاهش سطح  سابقة که رسیدند نتیجهبه این  هاکردند. آن

ر التهاب برابیادی نقش محافظتی و پیشگیرانه درزشود و تاحدالتهابی در این گروه میهای کنترل پاسخ

 را بر هفته فعالیت ورزشی شناسابقة چهار  نیز در پژوهشی مشابه، (31) و همکاران 1نورمندو. ریوی دارد

 15 که ها نشان دادند. آنض آلودگی آلومینیوم بررسی کردندمعرهای التهابی ناشی از قرارگرفتن درپاسخ

 هاموش را در بافت ریة TGF-βو  IL-1βتواند بیان عوامل التهابی دقیقه شنا در روز با شدت متوسط می

حتی در هفته فعالیت ورزشی  پنج که نیز نشان داد( 24ویرا و همکاران )پژوهش  نتیجة. کاهش دهد

عوامل  بیانو کاهش  IL-1raو  IL-10تواند با افزایش ترشح عوامل ضدالتهابی مانند می محیط آلوده

ها، از نتایج مشترک این پژوهش ییک .نقش مثبتی ایفا کنددر بافت ریه  TNF-αو  IL-1βالتهابی مانند 

در کنترل  که احتمالاً التهابی در بافت ریه است ر فعالیت ورزشی در کاهش سطوح پایة برخی عواملثیتأ

گرفتن با درنظر همچنین،معرض آلودگی نقش دارد. های التهابی بافت ریه پس از قرارگرفتن درپاسخ

و همکاران  2ماتوسوبیماران مبتلا به آسم،  در بافت ریة Bκ-NFیش بیان و فعالیت عامل رونویسی افزا

های مایس در بافت ریة NF-κBتمرین ورزشی هوازی با شدت متوسط با کاهش که ( نشان دادند 32)

تواند گرفتند که فعالیت می نتیجه شود وهای التهابی موجب کاهش پاسخ تواندمی این بیماریمبتلا به 

 .مندی برای این بیماری محسوب شوددرمان ارزش

                                                           
1. Normando 

2. Matsui 



 1397، بهار 37فيزيولوژي ورزشي شماره                                                                                                     162 
 

 2015در سال  ،های پژوهش حاضربا یافتهای غیرهمسو در مطالعه (26و همکاران )، فشی وجودبااین

و  TNF-αداری بر بیان ژن معنا ثیرای تمرین دویدن روی نواگردان تأهفتهکه یک دورۀ چهارنشان دادند 

NF-κB ای صحرایی نداشت. با توجه به اینکه شدت و مدت تمرین ورزشی ازجمله عوامل مؤثر هموش ریة

ها یکی از دلایل مهم تفاوت در یافته ،(33خ عوامل التهابی است )پاس ،نتیجهبر عملکرد سیستم ایمنی و در

نسبت به پژوهش حاضر دانست.  انتمرین در پژوهش فشی و همکار تربودن طول دورۀتوان به کوتاهرا می

همراه کاهش مقادیر عوامل التهابی را بههفته  12مدت استفاده از پروتکل تمرینی شنا به ،در پژوهش حاضر

عنادار موجب تغییر م ،(26استفاده در پژوهش فشی و همکاران )که پروتکل تمرینی مورددرحالی؛ داشت

تواند های بیمار میهای کوتاه تمرین ورزشی در آزمودنیرو، هرچند دورهمقادیر عوامل التهابی نشد؛ ازاین

های سالم آزمودنی رسد درنظر می، به(32شود )لتهابی و بهبود عملکرد ریوی به کاهش عوامل امنجر 

تری های التهابی ریوی، نیاز به دورۀ طولانیو بیماری برای کاهش عوامل التهابی و کاهش احتمال اختلالات

تر تمرین ورزشی بر عوامل التهابی در تأثیرگذاری سریع است. یکی از دلایل احتمالیاز تمرین ورزشی 

التهابی در افراد بیمار نسبت داد. لتهاب و عوامل پیشتوان به بالاتربودن سطح اهای بیمار را میآزمودنی

های درگیر در فرایندهای نقش مهمی در تنظیم رونویسی ژن NF-κBبر کنترل فرایندهای التهابی، علاوه

افزایش  ،های سیستم ایمنی )مانند استرس اکسایشی و نجات سلولی( دارد. در یک سلول سالمپاسخ

استرس اکسایشی همراه است  ها و عوامل التهابی و نیزکاینو فعالیت سایتو با افزایش بیانNF-κB فعالیت 

افزایش فعالیت  یا توقف چرخة سلولی درنتیجةشدن ایند پیری سلول نقش دارند. آهستهکه در تسریع فر

NF-κB و فعالیت پروتئین در پژوهش حاضر، میزان(. 34همراه دارد )سلول سالم، آپوپتوز سلولی را به در 

TNF-α  وNF-κB های با کاهش بیان ژنکه بینی کرد توان پیش؛ اما میبررسی نشدTNF-α  وNF-κB ،

این عوامل  بیان کاهشثر باشد. اند بر میزان فعالیت این عوامل مؤتومیزان پروتئین نیز کاهش یابد که می

به هنگام  محافظت از بافت ریهعنوان یک عامل بالقوه در تواند به میطریق تمرین شنا احتمالاًازالتهابی 

)که میزان آن  ی محیطیهامانند دود سیگار یا آلاینده زارسان التهابقرارگرفتن درمعرض عوامل آسیب

در را التهابی های یا ابتلا به بیماریو خطر آسیب  عمل کندشهری بسیار زیاد است( زندگی  در محیط

 کاهش دهد.این بافت 

هابی و پاتوژنز بسیاری از کردن سازوکارهای التدر فعال NF-κBرونویسی  با توجه به نقش محوری عامل

کردن در فعال TNF-αسرطان ریه( و نقش  انسداد مزمن ریوی وهای ریوی )مانند آسم، بیماری بیماری

ای تمرین ورزشی شنا هفته 12 که یک دورۀدهد نشان میمل رونویسی، نتایج پژوهش حاضر این عا

فعالیت ورزشی که  شود. پیشنهاد میدر بافت ریه شود NF-κBو  TNF-αتواند باعث کاهش بیان می

وجود، اطلاعات اینو ابتلا به اختلالات ریوی با منشأ التهابی مفید باشد. باتواند در پیشگیری از التهاب می
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ل التهابی در بافت ریه وجود های ورزشی بر این عوامل و سایر عوامثیر انواع تمرینبسیار اندکی درمورد تأ

بر سلامتی بافت ریه ثیر انواع تمرین ورزشی ی با هدف بررسی تأهای بیشترانجام پژوهش، رودارد؛ ازاین

 .ضرورت دارد

 نیز افزایشهای ریوی و به بیماری با توجه به نقش التهاب در ایجاد آسیب بافت ریه و ابتلا :پيام مقاله

ورزشی با کنترل  هایفعالیتانجام آن،  های درمانی زیادها درکنار هزینهنوع بیمارید مبتلا به این آمار افرا

 ثری داشته باشد.های بافت ریه نقش مؤسیب و بیماریتواند در پیشگیری از آعوامل التهابی می
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