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Abstract 
Introduction: Inflammation can cause damage to the central nervous system, leading to 
neuropathological diseases such as stroke, pain, schizophrenia, and Alzheimers. AIM2 is a 
member of the PYHIN hematopoietic nuclear protein family that binds to cytosolic DNA and 
activates caspase-1, one of the inflammatory-mediated caspases that activates pro-
inflammatory cytokines. The aim of this research is to investigate the effect of a swimming 
training course on the expression of caspase-1 and AIM2 proteins in the hippocampus of male 
Wistar rats. 
Methods: The statistical population of this study included 16 male Wistar rats (6 weeks) divided 
into two groups: a group without training and an endurance training group. Eight rats were 
placed in each group. The group without training did not engage in any sports activities, while 
the training group participated in a swimming training session. After a 4-day familiarization 
period, the rats swam for 30 minutes from the fifth day. Independent T-test was used to evaluate 
the interventions, and all statistical calculations were done using SPSS statistical software. 
Results: The results of this research showed that exercise caused a significant decrease in the 
level of caspase-1 and AIM2 proteins in the hippocampus of male Wistar rats. 
Conclusions: Overall, this study suggests that endurance swimming training can effectively 
reduce caspase-1 and AIM2 proteins. Therefore, it is possible that exercise, by reducing 
inflammatory factors, can be a potential treatment for diseases caused by inflammation, such 
as sclerosis, diabetes, cancer, and Alzheimers.
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 دانشگاه علوم پزشکی اراك مجله
1402 بهمن و اسفند، 6، شماره 26دوره 
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 چکیده
درد،  ،يمانند سکته مغز کینوروپاتولوژ يهايماریشده و منجر به ب يمرکز یعصب ستمیبه س بیباعث آس تواندیالتهاب م :مقدمه

یمتصل م یتوزولیس DNAاست که به  PYHINخونساز  ياهسته نیاز خانواده پروتئ يعضو AIM2شود.  مریآلزاو  یزوفرنیاسک
دوره  کی ریتأث یپژوهش، بررس نی. هدف از اکندیاست را فعال م یالتهابشیپ نیتوکیس کی) که ی(کاسپاز التهالب 1-و کاسپاز شود
 بود. ستارینر نژاد و ییصحرا يهاموش پوکمپیدر ه AIM2و  1-کاسپاز يهانیپروتئ انیشنا بر ب نیتمر

)T( نی) و تمرCهفته) بود که به دو گروه کنترل ( 6( ستارینر نژاد و ییموش صحرا 16پژوهش شامل  نیا يجامعه آمار :کار روش
 20نا (ش تیوره فعالد کیدر  نیکه گروه تمر یانجام نداد، در حال یورزش تیگونه فعال چیشدند. گروه کنترل ه میتقس ییهشت تا

 قهیدق 30را اجرا کردند ( یپروتکل پژوهش کیو  ستیها از روز پنجم تا روز بروزه، رت 4 ییدوره آشنا کیروز) شرکت کردند. پس از 
ون مداخلات از آزم ریتأث یابیارز يشد. برا یابیارز منوفلوروسنتیبا روش ا AIM2و  1-کاسپاز يهانیپروتئ انیب زانیشنا در روز). م

 انجام شد. SPSS يافزار آمارنرم ازبا استفاده  يمحاسبات آمار یمستقل استفاده شد و تمام یت
)کاهش P<0.05( يداریرا به طور معن AIM2و  1-کاسپاز يهانیپروتئ زانیشنا م نیپژوهش نشان داد که تمر نیا جینتا :هایافته

 داد.
 ن،یرا کاهش دهد. بنابرا AIM2و  1کاسپاز  يهانیبه طور مؤثر پروتئ تواندیم ياشن نیمطالعه تمر نیا جینتا يبر مبنا :گیري نتیجه

از التهاب و تبعات آن از جمله  یناش يهايماریب يبرا يابتواند درمان بالقوه یامکان وجود دارد که ورزش با کاهش عوامل التهاب نیا
 باشد. مریآلزا

 :کلیدي واژگان
 1کاسپاز 

 پوکمپیه
AIM2 

 ناش نیتمر
 دانشگاه براي نشر حقوق تمامی

 .است محفوظ اراك پزشکی علوم

مقدمه
التهاب عصبی به دلایل مختلفی مانند عفونت، ضربه مغزي،

هاي سمی، خود ایمنی یا التهاب محیطی یا سیستمیک آغاز متابولیت
ثرات ممکن است شامل اثرات مختلفی بر بدن دارد. این و ا )1( شودمی

سیستم  وطه باشد و با اثر بربراحی موتورم، درد، گرما و قرمزي در ن
 هايواکنش . این)2( هاي التهابی شودایمنی باعث افزایش تولید سلول

تهابی ممکن است به منظور محافظت از بدن در برابر عوامل مختلفی ال
تواند به ها رخ دهد، اما در مواردي نیز میها و ویروساز جمله باکتري

عوارض منفی منجر شود. به طور کلی، التهاب مزمن ممکن است با 
هاي قلبی، ها و مشکلات سلامتی از جمله بیماريیماريبسیاري از ب

 .)3( دیابت و ... مرتبط باشد
از جمله مغز، نخاع و میکروگلیا،  CNSدر سیتم عصبی مرکزي 

در پاسخ به التهاب فعال  کهند هست مستقرهاي ایمنی ذاتی سلول
هاي عصبی و التهاب منجر به آسیب سلول عدم کنترل. )4( شوندمی

هاي عصبی مانند پارکینسون، آلزایمر، افسردگی، اختلال رخداد بیماري
عوامل  شود. در فرایندهاي التهابیمیدو قطبی و سایر اختلالات مغزي 

ي هاآنزیم پروتئازي مؤثر در تولید سایتوکین( 1کاسپاز  زیادي از جمله
باعث تحریک که  نقش دارد )IL-18و  IL-1βالتهابی مهمی مانند 

-شود. همچنین کاسپازمیهاي التهابی و افزایش واکنش التهابی سلول
هاي فرایند و آپوپتوز ،ریزي سلولینقش بسیار مهمی در مرگ برنامه 1

پیش هاي تخریب سلول (روندي درپیش التهابی، مانند پیراپتوز 
تواند تأثیرات مختلفی بر می 1از این رو، کاسپاز . ) داردالتهابی

لتهابی هاي افرایندهاي التهابی داشته باشد و در تنظیم و تشدید واکنش
اي تهعضوي از خانواده پروتئین هس AIM2 .)5( نقش داشته باشد

 DNAیک پروتئین حساس به AIM2  .)7, 6( است PYHINخونساز 
ن در روتئیاست که در فرایندهاي التهابی و دفاعی بدن نقش دارد. این پ

ها مؤثر است. ها و ویروسهاي خارجی ناشی از باکتريDNAتشخیص 

پژوهشیمقاله 
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 سازي کاسپازشود، فرایند فعالمتصل می DNAبه  AIM2هنگامی که 
 نندهاي التهابی ماکند. این فرایند منجر به تولید سایتوکینرا آغاز می

IL-1β گفت،  توانی. بنابراین م)8( دشومیAIM2 ارتباط  1-و کاسپاز
 .)9( کننده کاسپاز استفعال AIM2نزدیکی با یکدیگر داشته و 

و ورزش نقش مهمی در کاهش  یبدنتیاند فعالتحقیقات بیان کرده
 یدنبتیهاي مزمن و بهبود وضعیت التهابی بدن دارد. انجام فعالالتهاب

هاي التهابی و افزایش سطح تواند به کاهش سطح سایتوکینمنظم می
دنی بهمچنین، فعالیت .)10( هاي ضدالتهابی منجر شودسایتوکین

د توانشود که این نیز میمنجر به کاهش چربی بدن و کنترل وزن می
دنی ب. علاوه بر این، فعالیت)11( هاي مزمن کمک کندبه کاهش التهاب

شود که این هایی مانند اندورفین میمنجر به افزایش تولید هورمون
ها نقش ضد استرس و ضد التهابی دارند. به طور کلی، فعالیت هورمون

تواند به بهبود وضعیت التهابی بدن بدنی منظم و ورزش مناسب می
بنابراین  .)12( ایدهاي مزمن جلوگیري نمکمک کرده و از بروز التهاب

بدنی به عنوان یک روش آسان مفید، و ارزان توان گفت، فعالیتمی
قیمت، تحریک دفاع آنتی اکسیدانی، کاهش التهاب، آنژیوژنز و کاهش 

. اگر چه در حال حاضر اطلاعات )13(دارد  مرگ سلولی را به دنبال
وجود ندارد،  AIM2بدنی بر پروتئین کافی درباره تأثیر مستقیم فعالیت

از فاکتورهاي مهم در التهاب بدن  AIM2و  1-جا که کاسپازاما از آن
تواند بدنی منظم میاند که ورزش و فعالیتهستند، تحقیقات نشان داده

هابی هاي التو سطح سایتوکین به عنوان یک عامل ضدالتهابی عمل کند
بدنی ممکن دهد که فعالیت. این موضوع نشان می)14( را کاهش دهد

. )13( تأثیر داشته باشد AIM2است به طور غیرمستقیم بر پروتئین 
تا  تري نیاز استبیشتر و دقیق هايپژوهش این موضوع به دییتأبراي 

شود. با توجه به مطالب  روشن AIM2بدنی بر پروتئین نقش فعالیت
 انیشنا بر ب نیدوره تمر کی ریتأثبررسی  پژوهش این هدفذکر شده 

 است. ستاریموش نر و پوکمپیدر ه AIM2و  1-کاسپاز يهانیپروتئ

 روش کار
هاي انجام شده بر اساس کلیه آزمایش پژوهش تجربیدر این 

هاي مراقبت از حیوانات کمیته اخلاق هاي ارائه شده و روشدستورالعمل
انجام شد.  LU.ECRA.2018.15دانشگاه لرستان با کد اخلاق 

 هاي به وزنرت نر نژاد ویستار بودند. رت 16پژوهش هاي این یآزمودن
اي از مرکز نگهداري حیوانات آزمایشگاه هفته 6گرمی  250 – 200

درجه  22خریداري شده و در دماي  یعنوان نمونه پژوهش پاستور به
مطلوب با دسترسی آزادانه به آب و غذا  %22-24گراد و رطوبت سانتی

داري شدند. تلاش براین تاریکی، نگه ساعته روشنایی و 12و با چرخه 
 بود هرگونه استرس غیرضروري به حیوانات حذف گردد. حیوانات به

و در تمام  کربنات نگهدارياز جنس پلی هاییدر قفس ییتا 4صورت 
بعد از دوره  دستکاري شدند. جا ومراحل پژوهش توسط یک نفر جابه

ها رتبه طور تصادفی دقیقه)  2(دو روز تمرین شنا به مدت  آشناسازي
تقسیم شدند.  )T=8( شنا) و تمرین C=8( کنترل مساوي به دو گروه

 کنترلگروه تمرین در یک دوره تمرین شنا شرکت کرد، و گروه 
 گونه فعالیت ورزشی انجام ندادهیچ

 پروتکل تمرین
روز یک دوره  20پس از دوره آشناسازي گروه فعالیت ورزشی به مدت 

روزه  4را به پایان رساند. برنامه تمرینی به دو فاز فعالیت بدنی شنا 

ي تطبیقی (با هدف روزه (اصلی) تقسیم شد. در دوره 16(تطبیقی) و 
اي شنا با ثانیه 30ي سازي و آشناسازي)، در روز اول، دو دورهآماده

 2ي هاي شنا؛ در روز دوم، دو دورهفاصله زمانی دو ساعته بین دوره
اي دقیقه 10ي فاصله دو ساعته؛ روز سوم، سه دوره اي شنا و یکدقیقه

اي شنا با دقیقه 15ي دقیقه؛ و روز چهارم، دو دوره 5شنا با فاصله 
ها گروه فعالیت دقیقه اجرا شد. پس از دوره تطبیقی، رت 5فاصله زمانی 

دقیقه  30ورزشی وارد فاز اصلی تمرین شدند و روزانه به مدت 
استخر قرارگرفته و تا آخرین روز دوره تمرینی هاي جداگانه در درگروه

اي ها در جعبهشدند براي انجام تمرین شنا رتملزم به انجام شنا می
 45گراد (طول درجه سانتی 37متري با دماي سانتی 40حاوي 
 45متر و ظروف پلاستیکی به ارتفاع سانتی 25متر، عرض سانتی
رل فعالیت بدنی انجام نشد و متر) قرار داده شدند. در گروه کنتسانتی

 .)16, 15, 12, 2, 1(ها صورت نگرفت اي بر آنهیچ مداخله

 استخراج بافت
ها با تزریق داخل ساعت پس از اتمام آخرین جلسه تمرین، رت 48

گرم/کیلوگرم) و -یمیل 90صفاقی ماده بیهوشی (ترکیبی از کتامین (
ا ها جدهیپوکمپ آنو گرم/کیلوگرم) بیهوش شدند میلی 10زایلازین (

درصد  10هاي بافتی بلافاصله در فرمالین شد. پس از جداسازي نمونه
 (جهت فیکس شدن) به منظور مطالعه هیستولوژیکی قرار داده شدند

)17(. 

 آمیزي ایمنوهیستو فلورسنترنگ
آمیزي رنگهاي مورد تحقیق از روش براي بررسی بیان پروتئین 

. بافت هیپوکمپ خارج شده از )18( ایمنوهیستو فلورسنت استفاده شد
درصد به صورت اولیه فیکس  10ساعت در فرمالین  48ها به مدت رت

ها در درصدهاي مختلف الکل آبگیري و شدند. در مرحله بعد، نمونه
ط ها توسگیري نمونهتوسط زایلن شست و شو داده شدند. پس از قالب

 هایی با ضخامتر، برشوسیله میکروتوم دواها بهپارافین، از تمام قالب
درصد و  50گیري در فرمامید ها پس از آبمیکرون گرفته شد. لام 5

ساعت  2گراد به مدت درجه سانتی 65در دماي  2Xبافر سدیم سیترات 
دو بار شست  µm100 (5/8 = PH انکوبه و سپس در بافر سدیم بورات

 HCL 2 ها با، نمونهDNAو شو داده شدند. به منظور دناتوره کردن 
گراد انکوبه و سپس با محلول سدیم درجه سانتی 37نرمال در دماي 

) شست و شو Phosphate Buffered Saline; PBSبافر فسفات (
 10درصد) و سرم بز ( x 100 )4/0 -ها با تریتون داده شدند. نمونه

ها با دقیقه بلوکه شدند. در نهایت نمونه 30به مدت  PBSدرصد) در 
درجه  4شب در دماي  1به مدت  AIM2و  1لیه کاسپازبادي اوآنتی

بادي ثانویه متصل به فلورسنت ها با آنتیانکوبه شدند. سپس لام
FITC درجه انکوبه شدند. در نهایت،  37دقیقه در دماي  90، به مدت

فنیل ایندول  -2-دي آمیدینو 4-6ها با ها، لامآمیزي هستهبراي رنگ
)DAPI گذاري، ها بعد از لاملکوبه شدند. لامدقیقه ان 15) به مدت

) و دوربین Labomed, USAتوسط میکروسکوپ فلورسنت (
) مورد بررسی قرار گرفتند. نتایج حاصل با Delta Pixبرداري (عکس

 به دست آمده است. 1,5نسخه  Image Jافزار استفاده از نرم
آمار ها و رسم نمودار از تجزیه و تحلیل آماري: براي توصیف داده
هاي پژوهش با استفاده از توصیفی استفاده شد. تجزیه و تحلیل داده
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مستقل استفاده شد و  T، روش آماري از 22نسخه  SPSSنرم افزاره 
 در نظر گرفته شد. P>05/0سطح معناداري 

 نتایج
گیري شد، نتایج ها در این تحقیق قبل و بعد پروتکلاندازهوزن رت

 حاصل در جدول زیر آمده است.
 

 ها قبل و بعد از پروتکل پژوهشمیانگین وزن رت 1جدول 
 SD میانگین وزن هاگروه

 34/18 66/229 کنترل (پیش از تمرین)
 41/56 83/343 کنترل (پس از تمرین)

 82/18 229 ورزش (پیش از تمرین)
 83/24 66/270 ورزش (پس از تمرین)

 
 tتوسط آزمون  1-هاي کاسپازدر این تحقیق تغییرات سطوح پروتئین

مستقل بررسی شد. نتایج حاصل از این تحقیق نشان داد، تمرین ورزشی 
را در هیپوکمپ موش نر  1-هاي کاسپازتواند سطوح پروتئینشنا می

). df ،8/3=t ،019/0=p=4( ویستار را به صورت معنادار افزایش دهد
آورده شده است. همچنین  2و جدول  1این نتایج در شکل 

در هیپوکامپ  1-آمیزي ایمنوفلورسنت کاسپازهاي رنگگراففتومیکرو

آورده شده  2هاي نر نژاد ویستار گروه تمرین و کنترل در شکل موش
 است.

 
در بافت  1-دار سطوح پروتئین کاسپازیک دوره فعالیت شنا موجب کاهش معنی .1شکل 

ابه * حروف مش ردد.گهیپوکمپ رت نر ویستار گروه تمرین در مقایسه با گروه کنترل می
 هاست.ي بین گروهداریمعني نشانهي و حروف متفاوت داریمعني عدم نشانه

 
 در دو گروه سالم و تمرین 1میانگین بیان کاسپاز  .2جدول 

 گروه کنترل نیگروه تمر 
 35/24 82/13 نیانگیم

 24/4 23/2 استاندارد انحراف
 45/2 29/1 نیانگیم استاندارد

 
 

 
 هاي نر نژاد ویستار گروه تمرین و کنترلدر هیپوکامپ موش 1-آمیزي ایمنوفلورسنت کاسپازهاي رنگتومیکروگرافف .2شکل 

 
 tتوسط آزمون  AIM2هاي در این تحقیق تغییرات سطوح پروتئین

 و 3شکل در  AIM2مستقل بررسی شد. تغییرات سطوح پروتئین 
د توانورزشی شنا میآورده شده است. نتایج نشان داد تمرین  3جدول 

را در هیپوکمپ موش نر ویستار را به  AIM2هاي سطوح پروتئین
همچنین  ).df ،13/3=t ،034/0=p=4( صورت معنادار افزایش دهد

در هیپوکامپ  AIM2آمیزي ایمنوفلورسنت هاي رنگفتومیکروگراف
آورده شده  4هاي نر نژاد ویستار گروه تمرین و کنترل در شکل موش
 است.

 

 
در بافت  AIM2دار سطوح پروتئین یک دوره فعالیت شنا موجب کاهش معنی .3شکل 

 گردد.هیپوکمپ رت نر نژاد ویستار گروه تمرین در مقایسه با گروه کنترل می
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 در دو گروه سالم و تمرین AIM2میانگین بیان  .3جدول 
 گروه کنترل نیگروه تمر 
 64/21 68/12 نیانگیم

 3/4 44/2 استاندارد انحراف
 49/2 4/1 نیانگیم استاندارد

 

 بحث
هاي التهاب یک پاسخ فیزیولوژیکی سیستم ایمنی بر علیه محرك

ین وجود اگر به درستی کنترل رسان داخلی و خارجی است. با اآسیب
عنوان عاملی بسیار مهم تواند مضر واقع شود. امروزه التهاب بهنشود می

هاي عصبی مورد توجه قرار گرفته است. در پاتوفیزیولوژي بیماري
تواند ناشی از آسیب به خود بافت مغزي باشد و یا التهاب عصبی می

. در پژوهش حاضر دیده شد )19( توسط التهاب محیطی القاء شود
در هیپوکمپ در گروه تمرین  AIM2و  1-میزان بیان پروتئین کاسپاز

طور کلی در این پژوهش مشاهده نسبت به گروه کنترل کمتر بوده. به
هاي تاثیرگذار در کاهش پروتئینشد ورزش یک فاکتور مثبت و 

در هیپوکمپ در گروه تمرین کرده نسبت به گروه  AIM2و  1-کاسپاز
 کنترل است. 

ند باعث توااند، تمرینات با شدت متوسط میتحقیقات نشان داده ترشیپ
هاي هاي پیش التهابی عمدتاً توسط سلولکاهش التهاب شود. سیتوکین

هاي کشنده روفاژها، میکروگلیا، سلولها، ماکایمنی مانند نوتروفیل
هاي التهابی را افزایش شود و واکنشها ترشح میطبیعی و آستروسیت

هاي اند ورزش منظم بر سیتوکین. محققان بیان کرده)20(دهد می
و سایر  IL-18و  IL-1βالتهابی  يالتهابی مرتبط با فاکتورها

سازي التهاب مؤثر است. نتایج هاي کلیدي دخیل در فعالمولکول
تحقیقات پیشین نشان داد: ورزش منظم به طور قابل توجهی سطوح 

IL-1β  وIL-18 محصولات نهایی مهم در فعال شدن التهاب را در ،
 .)21(دهد افراد کاهش می

 

 
 هاي نر نژاد ویستار گروه تمرین و گروه کنترلدر هیپوکامپ موش AIM2آمیزي ایمنوفلورسنت هاي رنگفتومیکروگراف .4شکل 

 
در تحقیق دیگري نشان داده شد ورزش سطح ژن و پروتئین نشانگرهاي 

را در بافت چربی کاهش داد.  1-و کاسپاز NLRP3التهابی، از جمله 
بافت چربی، اثر  NLRP3در نتیجه، ورزش با سرکوب التهابی 

 METRNLکند و این تا حدي با القاي ضدالتهابی خود را اعمال می
. در )22( بی آن در ماکروفاژها مرتبط استدر عضله و اثرات ضد التها

در  IL-1βو  1-پژوهش دیگري دیده شد ورزش در کاهش کاسپاز
اندوتلیال آئورت مؤثر است. همچنین ورزش ممکن است یک  يهاسلول

رمانی براي اختلال عملکرد عروقی مرتبط با التهاب در چاقی استراتژي د
) بیان کردند در 2019خاکرو و همکاران ( راً یاخهمچنین  .)23( باشد

 متعاقباً غلظتاین فاکتورهاو  تواندیمتمرینهوازیبا شدت زیاد حالی که 
ی کاهشبرخ موجبوسطباشدتمتمرگ سلولی را افزایش دهد اما، تمرین 

که در تحقیق حاضر  ستیدرحالاین  .)10( شودیمیالتهابفاکتورهاي 
هیپوکمپ  CA1ي منطقهتمرین میزان بیان فاکتورهاي  التهابی در 

در تحقیق حاضر تمرین هوازي با شدت  کهنیاوجه به کاهش داد. با ت
علت تنافض نتایج تحقیق  رسدیممتوسط انجام شد، بنابراین به نظر 

حاضر با بخش اول تحقیق ذکر شده تفاوت در شدت برنامه تمرینی 
نتیجه گرفت که تغییرات میزان فاکتورهاي التهابی  توانیمباید. اینطور 

یا رد  دییتأدت تمرین وابسته است، اگرچه به دنبال تمرین بدنی به ش

اگرچه محقق پژوهشی که  این نظریه مستلزم تحقیقات بیشتر است.
مورد بررسی قرار داده باشد، نیافت، اما باتوجه  AIM2ورزش بر  ریتأث

 توانیم شودیبه عنوان یک فاکتور التهابی یاد م AIM2از  کهنیبه ا
بر  ورزش ریت پیش از این، تأثگفت تحقیق حاضر همراستا با تحقیقا

، تر اشاره شدهمان طور که پیشکرد.  دییفاکتورهاي التهابی را تأ
و  PYDاند؛ شده يساختار لیتشک یاز دو حوزه اصل AIM2نیپروتئ

terminal HIN-C . حوزهHIN  از  یپ دریجفت پ کیدر واقع
 وندیه پباست که قادر  دیگوساکاریاول/  دیگونوکلئوتیاتصال اول يبازوها
. )8( هستند هانیو پروتئ دهایگوساکاریاول ،یکینوکلئ يدهایبه اس

PYD ر طور معمول دشرکت دارد و به نیپروتئبه نیدر تعاملات پروتئ
در شرایط AIM2دو ها.لتهابو ا یمرتبط با تهاجم سلول يهانیپروتئ

شده  فیتوص AIM2يسازفعال سمیدو مکان. شودیمالتهابی فعال 
 يمهار-خود بیاز ترک AIM2از هر منشأ،  dsDNAاست. در حضور 

 ASCکننده منتقل PYDبا  تواندیم PYDو  شودیخود خارج م
هم  توزولیبا غلظت بالا در س AIM2بیعلاوه، ترک. به)6( دتعامل کن

 dsDNAبدون  ASCو جذب  AIM2یگروههمياجرابه  تواندیم
و  ASCبزرگ  يهالکه لیمنجر شود. در هر دو مورد، مرحله بعد تشک

 CARD-CARDيهابه علت تعامل 1کاسپاز -پرو يهاجذب مولکول
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. کندیمفعال را تولید  1سپس کاسپاز 1کاسپاز -پرو يهاست. مولکولا
و  IL-1βيهانیتوکیرا به س IL-18-و پرو IL-1β-فعال پرو 1زکاسپا

IL-18 و  کندیم هیبالغ تجزGSDMD باعث  کند،یرا پردازش م
با غشاء  نالیترم-Nهیناح GSDMD. شودیم نالیترم-Nهیناح يآزاد

که اجازه  شود،یمنافذ م لیو باعث تشک کندیتعامل م ییپلاسما
 )9, 1( شودیمداده و منجر به مرگ سلولی IL-18و  IL-1βيآزاد

مانع  AIM2نیپروتئ ورزش با شدت متوسط با مهار سدریمبه نظر .
 IL-18و  IL-1βي هانیتوکیسشده، در نتیجه  1 کاسپازفعال شدن 

و به این ترتیب ورزش مانع بروز التهاب و مرگ  شودینمتشکیل  بالغ
 این امر به تحقیقات بیشتري نیاز دارد. دییتأسلولی خواهد شد. اما 

در فرایندهاي التهابی نقش داشته  AIMگفت:  توانیمبه طور خلاصه 
. از طرفی بر اساس تحقیقات )24(را فعال کند  1-تواندکاسپازیو م

را  1-سطوح کاسپاز تواندیگفت ورزش متوسط م توانیپیشین م
 1-و کاسپاز AIM2ح . با توجه به کاهش سطو)16( کاهش دهد

گفت ورزش  توانیمتعاقب یک دوره تمرین بدنی در تحقیق حاضر م
یم 1-منجر به کاهش سطوح کاسپاز AIM2احتمالاً با کاهش سطوح 

 IL-1βالتهابی  يدر فاکتورها 1-. از طرفی با توجه به نقش کاسپازشود
یمتعاقب فعالیت بدنی م AIM2گفت کاهش  توانیو ... م IL-18و 

یک عامل کلیدي در کاهش سایر فاکتورهاي التهابی  اندتو
در رت هاي سالم  صرفاًفاکتورهاي بررسی شده در این تحقیق باشد.

مورد سنجش قرار گرفت (محدودیت تحقیق)، با توجه به نقش این 
یمي التهابی نظیر آلزایمر، پیشنهاد هايماریبفاکتورها در گسترش 

را بر  1-و کاسپاز AIM2سطوح رورزش ب ریتأثتحقیقات آینده  شود
 بررسی کند. هايماریبي مبتلا به این هارت

 گیرينتیجه
تمرین استقامتی در کاهش  طور کلی پژوهش حاضر نشان داد احتمالاًبه

رسد . بنابراین به نظر میرداردیتاث AIM2و  1-هاي کاسپازپروتئین
اي ي برورزش در کاهش التهاب و مرگ سلولی یک روش کمکیپیشنهاد

آید مانند اسکلروز، وجود میهایی که توسط التهاب بهبهبود بیماري
این امر به تحقیقات  دییدیابت، سرطان، آلزایمر مؤثر باشد، اگرچه تأ

 بیشتري نیاز دارد.

 تشکر و قدردانی
نامه ارشد فیزیولوژي ورزش دانشگاه لرستان این مطالعه برگرفته از پایان
هاي معنوي دانشگاه لرستان جهت حمایت است. از معاونت پژوهشی

 شود.سپاسگزاري می
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