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Abstract 
Introduction: Cardiac infarction is one of the most common ischemic heart diseases, and new 

treatment methods are being considered for its control and treatment. The aim of the present study 

was to investigate the effect of bone marrow stem cell transplantation with an aerobic training 

course on inflammatory and cardiac damage indices in male rats with myocardial infarction. 

Methods:  

In an experimental study, 60 male rats were divided into 6 groups of 10 rats: healthy control, patient 

control, sham, training, cell, and training + cell. To induce myocardial infarction, the anterior 

descending artery was completely blocked using 0.6 silk thread. Bone marrow stem cell extraction, 

using neobar slide, about 106 cells were injected for each mouse through the tail vein. Rats in the 

training group performed aerobic exercise with an intensity of 17 m/min for 10 weeks. 

Inflammatory indices TNF-α and IL-10 and damage indices CK and LDH were measured.One-

way analysis of variance and Tukey's test were used to check the significant difference between 

the groups. The significance level was less than p≤0.05. 

Results: Myocardial infarction increased TNF-α, decreased IL-10 and increased CK and LDH 

values, which were significant compared to the control group. The serum levels of TNF-α and IL-

10 in the experimental groups decreased and increased, respectively, compared to the patient group, 

but the changes of TNF-α only in the training + cell group (P=0/049) and the changes of IL-10 only 

in the training (P=0/028) and training + cell groups (P=0/000) compared to the patient group was 

significant. CK and LDH damage indices were significantly decreased in the experimental groups 

of exercise, cell and exercise + cell compared to the patient group (P=0/000). 

Conclusion: In the present study, bone marrow stem cell transplantation with a course of aerobic 

training reduced inflammation and reduced heart damage indicators in rats suffering from heart 

attack. Therefore, it seems that this method can improve the condition of patients and be considered 

as a therapeutic solution.  
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 ۱۴03/ ۹/ 30، تاريخ چاپ: ۱۴/۵/۱۴03پذيرش:  تاريخ،  ۱۴03/ ۲۱/03دريافت:  تاريخ

 چکیده:
های درماني جديدی برای کنترل و رين بيماری های ايسکميک قلبي است که امروزه روشتيکي از شايعسکته قلبي :  زمینه و هدف

بررسي اثر پيوند سلول بنيادی مغز استخوان به همراه انجام يک دوره   حاضر،  هدف پژوهشدرمان آن مورد توجه قرار گرفته است.  

 . بودهای صحرايي نر به دنبال القاء سکته قلبي آسيب قلبي در موشهای التهابي و تمرين هوازی بر شاخص

 ها:روشمواد و  

تقسيم شدند.    سلول+    تمرينسلول و  تمرين،  تايي کنترل سالم، بيمار، شم،    ۱0گروه    6به  در يک مطالعه تجربي    سر موش نر  60

با    مغز استخوان  به طور کامل مسدود شد. سلول بنيادی  6/0قلبي، شريان پايين رونده قدامي با استفاده از نخ سيلک    القاء سکتهبرای  

هفته   ۱0های گروه تمريني به مدت  موشسلول برای هر موش از طريق سياهرگ دمي تزريق شد.    6۱0استفاده از لام نئوبار، حدود  

اندازه    LDHو    CKهای آسيب  و شاخص  IL-10و    TNF-αهای التهابي  شاخص  متر بر دقيقه انجام دادند.   ۱7تمرين هوازی را با شدت  

 p≤0۵/0داری  سطح معنا  ها استفاده شد.بين گروهمعناداری  اختلاف  توکي برای بررسي    و  طرفهآناليز واريانس يکاز آزمون  گيری شد.  

 بود.

گرديد که در مقايسه با گروه کنترل معني    LDHو    CKو افزايش مقادير    IL-10، کاهش  TNF-αسکته قلبي سبب افزايش    :نتایج

تنها   TNF-αهای تجربي نسبت به گروه بيمار به ترتيب کاهش و افزايش يافت اما تغييرات  در گروه IL-10و    TNF-αمقادير  دار بود.  

نسبت به گروه   (P=000/0)  و تمرين+سلول  (P=۲8/0)  تنها در گروه تمرين  IL-10و تغييرات    (P=0/ 0۴۹)  در گروه تمرين + سلول

های تجربي تمرين، سلول و تمرين + سلول نسبت به گروه بيمار کاهش  در گروه  LDHو    CKهای آسيب  دار بود. شاخصبيمار معني

 .(P=000/0) داری يافت معني

های  پيوند سلول بنيادی مغز استخوان به همراه انجام يک دوره تمرين هوازی سبب کاهش التهاب و کاهش شاخص  گیری:نتیجه

تواند سبب بهبود وضعيت بيماران گردد و به رسد اين روش مي. لذا به نظر ميگرديد های مبتلا به سکته قلبي  آسيب قلبي در موش

 عنوان يک راهکار درماني مورد توجه قرار گيرد.
 

 قلبي، سکته قلبي آسيب، التهاب، سلول بنيادی، هوازی تمرينها:  کلید واژه

 
 نویسنده مسوول .  ۱

   ورزیسيد عبدالله هاشم

   ايران  ساری، اسلامي،  آزاد دانشگاه ساری، واحد  ورزشي،  علوم و بدني تربيت گروه :نشانی

 0۹38۹0۴۱۲۱۴ :تلفن

 hashemvarzi_tkd@yahoo.com:   ایمیل
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 مقدمه

  ۱انفارکتوس حاد ميوکارد سکته قلبي يا  دهد و  بيماری قلبي عروقي در سرتاسر جهان، علل اصلي ناتواني و مرگ و مير را تشکيل مي

(AMIيکي از شايع )در شرايط ايسکمي، کمبود جريان خون و انتقال ناکافي اکسيژن به بافت،  های ايسکميک قلبي است.  ترين بيماری

  کندايجاد مياز جمله انفارکتوس    های برگشت ناپذيری در ميوکارد و در طي چند دقيقه، آسيبشده  سبب مختل شدن تنفس سلولي  

ميوکارد مي.  (۱) انفارکتوس  به  منجر  کرونر  عروق  آترواسکلروز  بقای  پيشرفتشود.  اغلب،  درمان،  و  تشخيص  در  تکنولوژيکي  های 

دهنده و محدود است و نياز به توسعه  هنوز تسکين  AMIهای موجود برای درمان  بيماران را تا حد زيادی افزايش داده است، اما گزينه

ميليون مورد مرگ و   ۱۲، سالانه ( WHO)  بر اساس گزارش سازمان جهاني بهداشت (. ۲)کند  ای درماني جديد را برجسته ميهروش

عروقي اولين علت مرگ و مير در ايران گزارش شده    -های قلبي دهد. بيماریعروقي در جهان رخ مي  -مير، به علت بيماری های قلبي 

  ۱۹۹۲، در سال  %۴/۲۴ميلادی    ۱۹۹7اند که در سال  است. اگر چه آمار دقيقي در اين زمينه در دست نيست، اما مطالعات نشان داده

باشد. اين آمار مقام کشور ما را تا  های قلبي مي از مرگ و مير در ايران ناشي از بيماری  %۴/33ميلادی    ۲003و در سال    %38  ميلادی

به  (.  3باشد )برد. يعني ايران جزو کشورهايي است که دارای بالاترين آمار مرگ و مير بر اثر بيماری قلبي ميرتبه پنجم دنيا بالا مي

شاخص ضد  کاهش  و    TNF-αمانند    التهابي  پيش  های سايتوکين حد  از بيش  توليد  معمولا با که  بيماریين  ادرمان  همين دليل  

ها ذهن دانشمندان را به خود اختصاص داده است. موضوعي است که سالاست،   همراهو افزايش آسيب بافت قلب    IL-10  التهابي

   (. 3در ارتباط است ) TNF-αو افزايش بيان  IL-10های قلبي عروقي و استئوآرتريت با کاهش بيان  مطالعات نشان دادند که بيماری

قلبي و کاهش ميزان مرگ و مير ناشي از آن مورد توجه قرار   و کنترل سکتههايي که در چند سال اخير برای درمان  يکي از روش

دهد که فعاليت ورزشي يک استراتژی باشد. شواهد موجود در دو دهه گذشته نشان ميميمنظم  فعاليت ورزشي  انجام  گرفته است،  

شود  عروقي اطلاق مي- های قلبياحيای بيماریکاهش التهاب و آسيب های قلبي و به دنبال آن  هزينه برای  غير دارويي، مؤثر و کم

از  مربوطه  مولکولي  سلولي و    های(. با اين حال، هنوز مکانيسم۴) قلبي در پاسخ به تمرينات ورزشي آشکار نبوده و به    سکتهپس 

ی  های آسيب قلبي به دنبال بيمارمطالعات نشان دادند که ارتباط مستقيمي بين ميزان التهاب و شاخص  مطالعات بيشتری نياز است. 

 قلبي وجود دارد. 

بر اين موضوع توافق    ها نيزرل بيماری قلبي است و اکثر پژوهشدر کنار ورزش که يک روش غيردارويي مناسب برای درمان و کنت

 مزمن، هایبيماری بيشتر برای جايگزين و  روشي جديد سلول درماني بافت،  مهندسي و پايه علوم پيشرفت با  امروزهنظر دارند،  

 طول عمر، بر افزايش  علاوه سلول درماني،  پيداکردن عموميت شود. با مي اکتسابي از جمله انفارکتوس قلبي محسوب و مادرزادی

 کاربرد زمينه در ميليونها دلار اخير  هایسال در مختلف کشورهای تا شده باعث امر شود. اينمي داده نويد انسانها به تریسالم زندگي

 (. ۵تشويق کنند ) ها روش اين از استفاده به را بيماران و نمايند  هزينه مختلف هایبيماری درمان برای بنيادی هایسلول

 انقباضي  قدرت ديگر قلب  ايسکمي(،  جمله از دليلي  هر  قلب )به عضله تخريب يا  قلبي مزمن نارسايي بروز قلبي، های سکته از پس

 که قلب  پيوند و قلب در مکانيکي ابزارهای فعاليت، گذاشتن محدوديت غذايي،  رژيم  محدوديت درماني، داشت. دارو مناسبي نخواهد

 عضله سلولي ترميم  توصيه شده، درماني روش آخرين  .هستند مرسوم درماني  هایروش از دارند را خود خاص های کدام محدوديت هر

 توليد شودمي سعي مناسب شرايط با مهيا کردن و مي يابند  انتقال قلب عضله داخل به بنيادی هایسلول اين روش، است. در قلب

استخوان،  مغز هایسلول از قلب، عضله در سلولي پيوند برای  .شود انجام  آسيب ديده ناحيه در مجدد و رگسازی قلبي  جديد  هایسلول

 
1. Acute Myocardial Infarction 
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 و بندناف  خون جنيني،  قلبي های سلول فرد، خود مخطط يا صاف سلول عضله فوت شده،  افراد قلب عضله سلول جنيني، هایسلول

مقدار   به  که دارند وجود استخوان مغز در چندقوه ای،  بنيادی  هایکه سلول است ذکر به است. لازم شده  استفاده فرد  محيطي خون

 (. 6) شوندمي  ديده محيطي خون در نيز کم

نارسايي قلبي پس از سکته قلبي به شدت مورد های تاييد شده و توسعه رويکردهای بيشتر برای درمان بيماران مبتلا به بهبود درمان

 7 بين کسر تزريقيبنيادی،  هایسلول پيوند از ماه پس   6-۴ طي که داده اند نشان باليني کارآزمايي های و تحقيقات(. ۱نياز است )

با توجه به نتايج  .  ( 7)  يابدمي  بهبود دچار سکته منطقه در رگسازی و  خونرساني  و کاهش  سيستولي پايان حجم افزايش، درصد    ۹ تا

شوند،  های ايسکميک قلب محسوب ميهای بنيادی به عنوان يک کانديد اميدبخش برای درمان بيماریسلولرسد  مطالعات، به نظر مي

های تمايزيافته برای استفاده در تمام  های اندوتليال و انواع ديگر سلولهای قلبي، سلولها منبع نامحدودی از سلولزيرا اين سلول

ها برای ارزيابي انواع مختلف سلول و توانايي آنها در  و انسان  (. مطالعات زيادی بر روی حيوانات8) شوند  مراحل ترميم محسوب مي

های قلبي و عروقي، کارديوميوپاتي و غيره انجام شده است. بر اساس يک متاآناليز توسط فيشر و همکاران، درمان با  ترميم آسيب

 و  نگرآينده  تحقيقات در حتي(.  ۹)  شود مي بعد از سکته قلبي حاد   کسر تزريقي  ٪7۲/۲باعث افزايش    سلول بنيادی مغز استخوان

 مشاهده نيز مغناطيسي با تصويربرداری های سرطاني رشد يافته توده است. هيچ رسيده اثبات به روش اين نيز کارآيي شاهدی   -مورد

های درماني غيردارويي برای  سلول درماني و انجام تمرين هوازی روش.  است نشده گزارش پيگيری مدت  طول در آريتمي هيچ و نشده

تواند هم در بهبود  استفاده از سلول بر ارگانيسم روشن شود، ميچنانچه نقش اثرگذاری ورزش و  (.  ۱0درمان سکته قلبي هستند )

ارتباط مستقيم بين بروز سکته قلبي با افزايش التهاب و  با توجه به   های درماني مؤثر باشد.سلامت بيمار و هم در صرفه جويي هزينه

-TNF  های التهابيبا تمرکز بر شاخصو از آنجايي که محقق به پژوهشي که اثر تعاملي ورزش و پيوند سلول بنيادی    آسيب بافت قلب

α  ،IL-10    آسيب قلبيشاخص های  و  CK  ،LDH    قلبي را مورد بررسي قرار دهد، دسترسي نداشته   سکتهدر درمان بيماری  اثرگذار

ه تمرين هوازی است، پژوهش حاضر قصد دارد به اين موضوع بپردازد که پيوند سلول بنيادی مغز استخوان به همراه انجام يک دور

رسد انجام  دارد. لذا به نظر مي  های صحرايي نر به دنبال القاء سکته قلبي های التهابي و آسيب قلبي در موشچه تاثيری بر شاخص

های مبتلا به  در موشپيوند سلول و انجام تمرين هوازی با شدت و مدت تعيين شده    آثار هم افزايي جهت بررسي  چنين پژوهشي  

 ضروری باشد.   در اين زمينه در دسترس نيست، تمريني  روشکه توافق نظر قطعي در خصوص بهترين سکته قلبي 

 

 پژوهش   روش

  8-7نر ويستار با دامنه سني  سر موش    60تجربي با طرح پس آزمون همراه با گروه کنترل و شم انجام شد.    پژوهش حاضر از نوع

درصد و    %60تا    %۵۵درجه سانتيگراد، رطوبت نسبي    ۲۴تا    ۲۲ای در آزمايشگاه استاندارد ويژه جوندگان در شرايط دمای بين  هفته

به مدت يک هفته جهت سازگاری با شرايط آزمايشگاهي،  ساعت و با در دسترس بودن آب و غذا    ۱۲:۱۲تاريکي    –چرخه روشنايي  

کنترل بيمار، سلول، تمرين و سلول شم،  گروه کنترل سالم،    تايي،   ۱0به شش گروه  به صورت تصادفي  سپس  شدند.  نگهداری و کنترل  

گروه شم تنها    .مايش در قفس نگهداری شدندو در طول آز  بودندگروه کنترل سالم تعيين کننده مقادير پايه  .  تقسيم شدند+ تمرين  

  کنترل بيمارسالين را به صورت درون وريدی جهت تعيين اثر تزريق دريافت کردند و در طول آزمايش در قفس نگهداری شدند. گروه  

هفته تمرين هوازی   ۱0گروه تمرين گروهي بودند که بعد از ايجاد سکته قلبي،   القاء شد.قلبي  سکتهها بيماری که در آنبود گروهي  

نيز بعد از  سلول  تمرين +  و گروه    مغز استخوان دريافت کردندهای بنيادی  ، بعد از القاء سکته قلبي، سلولگروه سلولانجام دادند.  
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ابتدا سلول بنيادی دريافت کردند و سپس   تمام اصول اخلاقي کار با حيوانات  هفته تمرين هوازی انجام دادند.    ۱0ايجاد بيماری، 

اين   در  ساری  پژوهش، آزمايشگاهي  واحد  اسلامي  آزاد  دانشگاه  در  اخلاق  کميته  نظارت  مصوب  ،تحت  کد     REC.1401.220با 

IR.IAU.SARI.  .رعايت شد 

( بيهوش شدند. ناحيه mg/kg ip  ۵0سديم ) تيوپنتال صفاقي داخل با تزريق حيوانات ، ابتداهای بيماردر گروه  برای ايجاد سکته قلبي

 قرار طوری حيوان گرديد. گردن تزريق هپارين  U/kg  ۲00و   شد داده قرار جراحي تخت روی بر قفسه سينه کاملا تراشيده شده و

 Small Animal) ونتيلاتور   دستگاه به حيوان کردن، انتوبه از بعد   .شود تسهيل کردن انتوبه برای نای به دستيابي  تا  شد  داده

Ventilator, Harvard Model 683-USA) چپ چهارم  ای بين دند فضای در سينه قفسه روی  بر برشي  سپس گرديد.  متصل 

  .نرسد آسيبي قلب يا و چپ ريه به تا  گرديد  مي برش اعمال دقت با بايد  مرحله اين در  .قرار گيرد معرض ديد در قلب  تا  کرده  ايجاد

 بستن و با دقت از زير شريان کرونری قدامي نزول چپ عبور داده شد. کشيدن 6/0سپس پريکارد را به آرامي پاره کرده و نخ سيلک 

الکتروکارديوگرام دستگاه    IIليد   ثبت از موش يا ايجاد سکته قلبي،  شدن انفارکته از شد. برای اطمينان دائمي ايسکمي موجب نخ

درجه   1±37(. دمای بدن حيوان در حين عمل جراحي به وسيله پد حرارتي در دامنه  HARVARD - USAپاورلب استفاده شد )

 (. 3شد ) داده اختيارشان قرار در  غذا آب و و گرفته قرار قفس  در حيوانات آمدن کامل،  هوش به از سانتيگراد حفظ شد. بعد

ای نژاد ويستار استفاده گرديد. برای اين  های بنيادی مغز استخوان، از پنج سر موش صحرايي نر شش هفتهجداسازی سلولبه منظور 

( به  rpm)  ۱۲00ها خارج شد. سپس مغز استخوان استخراج و در دورني موشمنظور، پس از بيهوشي کامل، استخوان ران و درشت

ده    FBS( حاوی  PAA, Pasching, Austria)  MEM-αهای جدا شده در محيط کشت   دقيقه سانتريفيوژ شد. سلول  ۱0مدت  

 های بنيادی مزانشيميسلول مکرر، پاساژ  3از   درصد و آنتي بيوتيک پنسيلين + استرپتومايسين يک درصد کشت داده شد. پس 

به کف دور   چسبيده  با  و  جدا  تريپسين  با  گرديد  ۱0به مدت    rpm  ۱۲00فلاسک  سانتريفيوژ  سلولدقيقه  بنيادی  . سپس  های 

و    PBSها با  مورد تاييد قرار گرفت. بعد از شستشو سلول  CD90و  CD71 مزانشيمال با  تکنيک ايمونوسيتوکميستری با آنتي بادی  

( برای هر موش از طريق سياهرگ  PBSميکروليتر محيط )  ۱سلول در    6۱0پيپتاژ کردن در محيط کشت با استفاده از لام نئوبار، حدود  

 (.  ۱0دمي بلافاصله بعد از القاء انفارکتوس قلبي تزريق شد )
هايي که تمرين هوازی گروه  هایموشبرنامه تمرين هوازی، چهار هفته پس از ايجاد سکته قلبي و تزريق سلول بنيادی شروع شد.  

متر بر دقيقه با شيب صفر،   ۱0دقيقه با سرعت    ۱0، قبل از شروع برنامه تمرين اصلي، يک هفته، طي پنج جلسه به مدت  داشتند

اما گروه های کنترل سالم، شم و کنترل بيمار در طول کل دوره،  با نوارگردان به تمرين پرداختند.  و سازگاری تدريجي  جهت آشنايي

با شدت  دقيقه برای پنج روز در هفته،    ۵0به مدت    برنامه تمرين اصلي که شامل دويدن بر روی نوارگردانفعاليت ورزشي نداشتند.  

 (. 3،۱۲شد )انجام هفته   ۱0، به مدت ( ۱۱) درصد حداکثر اکسيژن مصرفي بود 60تا    ۵۵متر بر دقيقه که معادل  ۱7

ها با تزريق دوز بيشتر داروی بيهوشي تيوپنتال سديم به صورت داخل صفاقي بيهوش شدند.  ، موشيتمرين برنامهيک روز بعد از پايان  

ميلي ليتر    3هوشي توسط فشردن انگشتان پا، ناحيه قفسه سينه باز و به ميزان  ي کامل حيوان و ارزيابي ميزان بيسپس پس از بيهوش

ها گرفته شد. خون به وسيله سرنگ با فشار يکنواخت در جدار داخلي  مستقيماً از قلب آزمودني  سي سي،   ۵خون با استفاده از سرنگ  

ها منعقد  تا نمونه ها تا زمان انتقال به آزمايشگاه در کنار يخ نگهداری شدندضد انعقاد( آزمايش تخليه و نمونه)ماده  EDTAلوله فاقد 

  شرکتهای آزمايشگاهي  به وسيله کيت    (IL-10و    TNF-α)  التهابيهای  يفيوژ، ميزان شاخصز و سانترگردند. سپس بعد از هموژني

ژن پارس  و شاخص  -کارمانيا  آسيبايران  پادگين طب  (  LDHو    CK)  های  وسيله کيت های شرکت  الايزا ايران    –به  روش  به  و 

  گيری شد. اندازه
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و  شاپيروويلکبرای تجزيه و تحليل آماری از آمار توصيفي و استنباطي استفاده شد. جهت تعيين نرمال بودن توزيع داده ها از آزمون 

ها استفاده  تحليل واريانس يک طرفه برای بررسي تغييرات بين گروهلون جهت برابری واريانس ها استفاده شد. از آزمون  از آزمون  

داری  مون تعقيبي توکي در سطح معنيروشن نمودن محل اختلاف از آز  برایها،  داری بين گروهگرديد. در صورت وجود اختلاف معني

0۵/0> P   .استفاده شد 

 

 نتایج 

( و شرط برابری واريانس P>  0۵/0کنند )شاپيروويلک نشان داد که تمامي متغيرهای پژوهش از توزيع نرمال پيروی مينتايج آزمون  

مشاهده    ۱های اندازه گيری شده در جدول  مقادير ميانگين و انحراف استاندارد شاخص  آزمون لون مورد تاييد قرار گرفت.ها نيز با  

 گردد. مي

 های پژوهش . مقادیر میانگین و انحراف استاندارد شاخص1جدول 

 سلول  +  تمرین  سلول تمرین  بیمار  شم  کنترل سالم  شاخص    

TNF-α (pg/ml) ۹۱/۲  ±  6/۲3 6۲/۴  ±  ۱/۲6 7۲/3  ±  ۱/3۱ 37/7  ±  7/۲۵ 0۵/۵  ±  3/۲6 00/۴  ±  7/۲۴ 

IL-10 (pg/ml) ۱6/۲  ±  7/۱8 3۹/۲  ±  86/۱6 0۵/۲  ±  0/۱۱ ۵۲/۲  ±  ۲/۱۴ 0۵/۲  ±  3/۱۲ ۲۵/۲  ±  8/۱6 

CK (IU/L) ۲۹/8۹  ±  ۱/۲8۴ 86/8۱  ±  ۱/3۲6 66/۹۲  ±  3/۵۵۴ 76/70  ±  6/3۴8 03/8۲  ±  7/۴۲7 86/7۹  ±  ۴/337 

LDH (IU/L) ۵۹/۱۵  ±  ۹/۵08 3۲/۲۲  ±  3/۵۵6 ۹۲/۱6  ±  ۹/830 ۴۹/۲۵  ±  3/۵۹7 0۴/۱۴  ±  ۵/70۴ 76/۱۹  ±  ۱/۵۹۵ 

 

(  8۵6/۲محاسبه شده )   Fهای مختلف پژوهش و مقدار  در گروه  TNF-αبا توجه به نتايج آزمون تحليل واريانس يک طرفه مقادير  

های مختلف پژوهش است. با توجه به نتايج آزمون توکي،  اختلاف معني دار بين گروه(، بيانگر وجود =0۲3/0Pو معني دار بودن آن )

های  گروه. اين شاخص در  (= 0۱۲/0P)  داری يافتگروه بيمار، نسبت به گروه کنترل سالم افزايش معنيدر    TNF-αمقادير سرمي  

)نمودار  دار بودمعني(  P= 0۴۹/0)تمرين + سلول گروه در تنها  کاهش که اين  يافت  کاهش نسبت به گروه کنترل بيمار   تحت درمان

۱.) 

 

 
 های پژوهشدر گروه TNF-α. تغييرات  ۱نمودار 

 بيمار داری با گروه *. نشانه اختلاف معني
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گروه های    IL-10(، بين مقادير سرمي  =000/0P( و معني دار بودن آن )۴۴۴/۱7محاسبه شده )   Fارزش    با توجه به    از طرفي، 

داری يافت  معني  کاهش  و شم  در گروه بيمار، نسبت به گروه کنترل سالمداری مشاهده گرديد.  اين شاخص  پژوهش اختلاف معني

(000/0P =)  تمرين  در گروه  اين افزايش    کهافزايش يافت  نسبت به گروه کنترل بيمار  اين شاخص    ،های تحت درمانگروه  اما در

(0۲8/0P = و ) + تمرين( 000/0سلولP =معني ) (.۲)نمودار دار بود 

  

 
 بيمار داری با گروه  *. نشانه اختلاف معني       های پژوهشدر گروه IL-10. تغييرات ۲نمودار 

 

معني دار بودن   ( و=۵66/36۱F)  LDH( و  =688/۲۹F)  CKمحاسبه شده مقادير    Fبا توجه به نتايج آزمون تحليل واريانس و ارزش  

  CKمقادير سرمي  نشان داد  آزمون توکي  نتايج  های مختلف پژوهش مشاهده شد.  داری بين گروه(، اختلاف معني=000/0P)آن  

که حاکي  (  = 000/0P)پيدا کرد داری در گروه بيمار نسبت به گروه کنترل سالم و شم افزايش معني ( ۴)نمودار   LDH( و 3)نمودار 

گرديد  مشاهده  داری  های تجربي تمرين، سلول و تمرين + سلول نسبت به گروه بيمار کاهش معنيگروه  اما دراز ايجاد آسيب است  

(000/0P =)  گروه تمرين + سلول بود.  هر دو شاخص، در  که بيشترين کاهش در 

 

 
 داری با گروه بيمار اختلاف معني*. نشانه         های پژوهشدر گروه CK. تغييرات  3نمودار 
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 داری با گروه بيمار *. نشانه اختلاف معني     های پژوهشدر گروه LDH. تغييرات ۴نمودار 

 

 گیریو نتیجه بحث

های  ترين بيماریيکي از شللايعسللکته حاد قلبي،  باشللند و  ن ميهای قلبي عروقي، علت اصلللي مرگ و مير در سللراسللر جهابيماری

بيماری، پژوهش حاضر با هدف تاثير  اين با توجه به نقش موثر فعاليت ورزشي و پيوند سلول بنيادی در درمان   ايسکميک قلبي است.

قلبي مورد  سلکتههای مدل  های التهابي و آسليب قلبي در موشهمزمان تمرين هوازی و پيوند سللول بنيادی مغز اسلتخوان بر شلاخص

در گروه بيمار نسلبت به گروه    IL-10و شلاخص ضلد التهابي     TNF-αالتهابي   بررسلي قرار گرفت. نتايج نشلان داد مقادير شلاخص

ها با افزايش التهاب همراه اسلت. نتايج  توان دريافت که القاء سلکته قلبي در موشکنترل به ترتيب افزايش و کاهش يافته اسلت که مي

 التهابي   ضلد سلايتوکين کاهش غلظت و  TNF-αالتهابي   افزايش غلظت سلايتوکين که باشلدمي اين بر دال حاضلر تحقيق از حاصلل

IL- 10ًمرگ يا آپوپتوز های قلبي و  آسليب  با تواندمي که باشلدقلب مي بافت روی بر سلکته قلبي اثر هایمکانيسلم از يکي احتمالا 

های تجربي تمرين، سللول و تمرين + سللول نسلبت به گروه  در گروه  TNF-αاز طرفي، مقادير   .(۱3باشلد ) همراه های قلبيسللول

-ILمقادير ضلد التهابي دار بود. همچنين  بيمار کاهش يافت اما اين کاهش تنها در گروه تمرين + سللول نسلبت به گروه بيمار معني

بيمار افزايش يافت اما اين افزايش تنها در گروه تمرين و تمرين +  های تمرين، سللول و تمرين + سللول نسلبت به گروه  در گروه 10

اين نتايج بيانگر اثر مثبت تمرين، تزريق سلللول بنيادی و به خصللوص اثر هم   در مجموع،  دار بود.سلللول نسللبت به گروه بيمار معني

 باشد.هش التهاب ميافزايي ترکيب سلول همراه با انجام تمرين در کا
 باشد. تاکنوني م حاضر های پژوهشيافته مشابه زيادی حدود تا  شد  خواهد آنها اشاره به که شده انجام تحقيقات از حاصل نتايج

بررسي  ( به۲0۱8همکاران ) و . ژويو(۱۴)  اندهدادقرار   و تاييد   بررسي مورد را های بنيادیلسلومثبت   درماني  تاثير متعددی  مطالعات

 آپوپتوز بر آن تاثير چنين و هم  زانو استئوآرتريت مدل  هایموش ( برADMSCsچربي ) از مشتق مزانشيمي بنيادی  هایلسلو تاثير

-سايتوکين است و سبب کاهش  داده کاهش  را تحليل غضروفي و استئوآرتريت  ADMSCsکه   داد پرداختند. نتايج نشان کندروسيت

 همسو حاضر های پژوهش يافته با  التهاب کاهش  لحاظ به تحقيق نتايج اين(.  ۱۵شد )  TNF-α، و  IL-6  ،IL- 1βالتهابي   ای پيش ه

 است.

 هایسلول همراه به هوازی تمرين با عنوان اثررا  ( پژوهشي  ۱3۹۹همسو با نتايج مشاهده شده در پژوهش حاضر، جليليان و همکاران )

 در جراحي از طريق استئوآرتريت  پس از القاءاستئوآرتريت انجام دادند.   مدل موش قلب بافت های التهابي شاخص سطوح بر بنيادی

 سرعت و به آغاز دقيقه ۲۵ زمان مدت و  دقيقه بر  متر ۱۵ سرعت با  هفته در جلسه ۵ و هفته 8 مدت به هوازی تمرين برنامه ،  هاموش
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 يا و به تنهايي بنيادی  سلول و  هوازی دريافتند تمرينرسيد. اين محققين   هشتم  هفته در  دقيقه 6۴ زمان  مدت  و  دقيقه بر متر ۲۲

گرديد که   TNF-αغلظت  در داریمعني و کاهش IL-10غلظت  در داریمعني افزايش سبب بنيادی، سلول با همراه هوازی تمرين

 التهاب افزايش سبب گيری کردند که استئوآرتريتدر پژوهش حاضر نيز مشابه همين نتايج مشاهده گرديد. اين محققين نتيجه

است   موثرتر هوازی تمرين با آن ترکيبي اما درمان باشد،مي التهابي ضد اثرات دارای بنيادی سلول چه گردد. اگرمي  قلبي هایلسلو

(۱3.) 

 ارتباطي همکاران، و اسدی مطالعه نکردند. برای مثال در مشاهده ورزش از بعد   IL-10غلظت   را در داریمعني تغيير چندی مطالعات 

 ورزش، شدت نوع مانند مختلفي فاکتورهای رسد مي نظر ( که به۱6نشد ) مشاهده  TNF-αو    IL-10بيان   و  تمرين ورزشي بين

 .قرار گيرند بررسي مورد بيشتر است و لازم باشند  موثر پيشرفت بيماری در است ممکن ورزش، مدت و بيماری

 انفارکتوس در را استخوان از مغز مشتق بنيادی هایسلول ابقاء حاد، هوازی که تمرين گرفتند (، نتيجه۲0۱۵همکاران ) و چايريکو

 تحريک چرخه بر استخوان مغز از مشتق بنيادی های درماني سلو اثرات افزايش باعث مزمن هوازی و تمرين دهدمي افزايش قلبي

 بنيادی هایسلول با درمان ممکن است هوازی تمرين که کنندمي  پيشنهاد باليني نتايج پيش شود. اينمي ها کارديوميوسي سلولي

تمرين هوازی  گروه  در  IL-10غلظت   در بيشتر که افزايش گرفت نتيجه بتوان شايد  رو اين  (. از۱7سازد ) قلبي بهينه انفارکتوس در را

 مزانشيمي بنيادی های سلول قدرت درماني تقويت در هوازی تمرين تاثير دليل  به ديگر احتمالاً  هایه گرو با مقايسه در بنيادی  سلول  +

در همين راستا نونس    تمرين و سلول بنيادی سبب مشاهده نتايج بهتر در گروه تمرين + سلول شده است.در واقع اثر هم افزايي  باشد.  

نسبت به گروه کنترل    IL-6و    TNF-αنشان دادند که انفارکتوس قلبي موجب افزايش معنادار سطوح    ۲0۱3و همکاران در سال  

-ILمتر بر دقيقه موجب افزايش معنادار سطح    ۱6هفته فعاليت استقامتي با سرعت    8شود. اين محققين نشان دادند که  سالم مي

10/TNF-α ( ۱8مي شود  .)   

در گروه بيمار نسبت به گروه کنترل سالم افزايش   LDHو    CKهای آسيب قلبي، مقادير در خصوص نتايج پژوهش حاضر بر شاخص

اين شاخصمعني از طرفي  و  کرد  پيدا  گروهداری  کاهش  ها در  بيمار  به گروه  نسبت  + سلول  تمرين  و  تمرين، سلول  تجربي  های 

است.  معني دو  هر  ترکيب  به خصوص  و  مجزا  به صورت  سلول  پيوند  و  تمرين  مثبت  اثر  از  حاکي  که  يافت  ساير  داری  نسبت  به 

های آسيب عضلاني کمتر مورد توجه قرار گرفته و مطالعات اندکي در اين  های پاتولوژيکي قلب، تاثير تمرين ورزش بر شاخصشاخص

های اين مطالعه در راستای ان داده شد که يافتهزمينه صورت گرفته است. در بررسي محدود مطالعات صورت گرفته در اين زمينه نش

های  است که کاهش شاخص  ۲007و کمي و همکاران در سال    ۲0۱۱، سليمه و همکاران در سال  ۲0۱۵نتايج زماني و همکاران در سال  

الگوی تغييرات آنزيم کراتين کيناز و لاکتات    (.۱۹،۲0،۲۱ه تمرينات ورزشي نشان داده بودند )سرمي آسيب عضلاني را در پاسخ ب

دهيدروژناز متعاقب فعاليت هوازی و مقاومتي در وضعيت سالم در مقايسه با پاسخ به انفارکتوس قلبي متفاوت است. به طوری که در  

لما يا غشای  های مقاومتي عمدتاً به دليل پارگي سارکوين کيناز تام سرمي متعاقب فعاليتشرايط نرمال و سالم، افزايش آنزيم کرات

نزيم متعاقب تمرينات استقامتي تحت شرايط نرمال بيشتر بر آدهد، در حالي که افزايش غلظت سرمي اين  سلول عضلاني رويي مي 

اما اين الگو تحت    .(۲۲)  باشد های غشای سلول ميآسيب ناشي از پراکسايش فسفوليپيداثر نشت ناشي از افت انرژی و ناپايداری يا  

باشد. در واقع الگوی اصلي تغييرات کراتين کيناز و لاکتات دهيدروژناز در پاسخ  ي مانند انفارکتوس قلبي جاری نميط پاتولوژيکشراي

ت دهيدروژناز  های کراتين کيناز و لاکتاا افزايش شدت فعاليت ميزان آنزيمای که ب رزشي بسيار پر واضح است. به گونهبه تمرينات و

  يابدهای آسيب عضلاني کاهش ميورزشي به دلايلي ميزان سرمي شاخصيابد.  در پاسخ به سازگاری تمرينات سرمي نيز افزايش مي

های مذکور را با  توان تغييرات آنزيمات دهيدروژناز در شرايط طبيعي مي های کراتين کيناز و لاکت(. با آگاهي از تغييرات آنزيم۲3،۲۴)
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  ،های سرمي آسيب عضلاني اده اند که همسو با تغييرات شاخصشاخص استرس اکسيداتيو در ارتباط دانست. مطالعات قبلي نيز نشان د

عاليت بدني شديد، مصرف اکسيژن يابد. هنگام فآزاد در ميتوکندری افزايش ميبا افزايش شدت فعاليت ميزان توليد راديکال های  

برابر   ۲00برابر حالت استراحت افزايش يابد. در اين زمان مصرف اکسيژن در تارهای عضلاني فعال ممکن است    ۲0تواند به بيش از  مي

الکترون ها در طي متابوليسم طبيعي حد از کل جريان  درصد در تشکيل    ۵تا    ۲ود  افزايش پيدا کند. تخمين زده شده است که 

های کراتين کيناز و لاکتات دهيدروژناز وابسته به ارد که تغييرات شاخصحتمال وجود دزاد نقش دارند. بنابراين اين اآهای  راديکال

زاد و پراکسيداسيون ليپيد باشد. همچنين همانطور که قبلاً بحث شد با سازگاری با تمرينات ورزشي اگر  آميزان توليد راديکال های  

های   راديکال  توليد  ميزان  در  آچه  ميزاد  افزايش  ورزشي  تمرينات  به  آپاسخ  سيتم  توسعه  با  اما  آنتي  يابد،  مانند  اکسيداني  نتي 

يابد. بنابراين کاهش سطوح مي  های کاتالاز، سوپراکسيد ديسموتاز و گلوتاتيون پراکسيداز، ميزان استرس اکسيداتيو کاهش اکسيدان

فيت استرس اکسيداتيو سلول تواند ناشي از کاهش ظرناز در پاسخ به تمرينات ورزشي ميهای کراتين کيناز و لاکتات دهيدروژآنزيم

هفته در   ۱0نشان دادند که تمرينات منظم ورزشي با شدت متوسط به مدت    ۲0۱۵همين راستا رنجبر و همکاران در سال  باشد. در  

موش های مبتلا به انفارکتوس قلبي موجب کاهش مالون دی الدهيد و افزايش گلوتاتيون پراکسيداز سرم نسبت به گروه کنترل مي  

 . (3) ه ميزان ميلوپراکسيداز و کاتالاز تحت تاثير تمرينات ورزشي قرار نگرفتندشود. همچنين در اين مطالعه نشان داده شد ک

را پس از انفارکتوس قلبي در پاسخ به تمرينات ورزشي و پيوند سلول بنيادی    LDHو    CKهای  يکي از مواردی که تغييرات آنزيم

در گروه    IL-10و    TNF-αباشد. همانطور که قبلا ذکر شد، در پژوهش حاضر مقادير  دهد، فرايند التهاب مي تحت تاثير قرار مي

داری يافت که بيانگر افزايش التهاب به دنبال القاء بيماری انفارکتوس بيمار قلبي نسبت به گروه سالم به ترتيب افزايش و کاهش معني

قلبي مي باشد. بنابراين اين احتمال وجود دارد که التهاب ناشي از انفارکتوس قلبي موجب فراخواني ماکروفاژها به ناحيه آسيب ديده  

سرم افزايش پيدا کند که در پژوهش همين موضوع مشاهده    LDHو   CKهای  آنزيمهای مرده، ميزان  و به دنبال تخريب سلول  شود

داری نسبت به گروه بيمار داشت که  افزايش معني  IL-10در گروه تمرين + سلول کاهش و مقادير    TNF-αشد. از طرفي، مقادير  

 باشد. بيانگر کاهش فرايند التهاب به دنبال انجام تمرين و پس از پيوند سلول بنيادی مي 

شود، التهاب  نفارکتوس قلبي ميحال از آنجايي که يکي از عواملي که موجب افزايش کراتين کيناز و لاکتات دهيدروژناز در پاسخ به ا

شود اين احتمال را داد که يکي از عواملي که منجر به کاهش  باشد، بنابراين با کاهش التهاب در پاسخ به تمرينات ورزشي ميمي

  باشد.شود، کاهش التهاب مي های آسيب عضلاني در پاسخ به تمرينات ورزشي و پيوند سلول بنيادی پس از انفارکتوس قلبي ميشاخص

های با انفارکتوس قلبي در  را در عضلات اسکلتي موش  α-TNF10/-ILو همکاران افزايش سطح    ۱در تاييد موارد بالا نيز باتيستا 

از (. ۲۵)متر بر دقيقه( را نشان داد  ۲0تا  ۱3دقيقه با سرعت  60روز در هفته، به مدت   ۵هفته،  8پاسخ به تمرينات ورزشي هوازی )

 سبب تواند  اشاره کرد اين است که تمرينات ورزشي مي  LDHو    CKهای  توان به چرايي کاهش آنزيمطرفي يکي از مواردی که مي

 يابد. به خارج سلول کاهش  ها اين آنزيمرهاسازی  شده و از اين طريق، ثبات و استحکام غشای ديواره سلولي 

تمرين هوازی سبب کاهش   هفته ۱0بنيادی مغز استخوان به همراه انجام  به طور کلي نتايج پژوهش حاضر نشان داد که پيوند سلول

تواند سبب بهبود  رسد اين روش ميلذا به نظر ميشود.  قلبي مي  سکتههای مبتلا به  های آسيب قلبي در موشالتهاب و کاهش شاخص

 بنيادی های سلول حوزه در  علم پيشرفت به  توجه با   وضعيت بيماران قلبي گردد و به عنوان يک راهکار درماني مورد توجه قرار گيرد. 

 
1 . Batista et al    
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انداز شد،  مشاهده  آن مثبت آثار حاضر هم پژوهش  در که درماني نوين روش عنوان به آن و معرفي  زمينه  در هم  روشني چشم 

 باشد. که نيازمند انجام مطالعات بيشتر مي است ايجاد شده ها بيماری درمان هم و  ورزشي علوم حوزه هایپژوهش
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