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 چکیده
تروپونین قلبی  .شوددر میوکارد شکل متناقضی موجب القاء آسیب تواند بهمی فرآیند بازگرداندن جریان خون به عضله قلب ایسکمیک،

I (cTnI و )آلفا یعامل نکروز تومور (TNF-αشاخص ) رزینابی  هدف اینن ماالهنه ا  باشند. میقلب  آسیب بافتمهم بیوشیمیایی های

( I/R) بازخونرسنانی -ایسنکمی  آسیب در TNF-αو  cTnI سرمی مقادیرمنظم فزاینده بر و درازمدت  مدتکوتاه هوازیاثرات ورزش 

شاهد،  هایگروه تصادفی به چهار گروه برابر شاملطور سر موش صحرایی نر ویستار به 04باشد. بدین منظور، قلب موش صحرایی می

I/R ،I/R  و  دو هفته ورزش هوازیباI/R  ای پنج جلسه . تمرین هوازی، هفتهشدند، تقسیم هشت هفته ورزش منظم و فزاینده هوازیبا

، رگ کرونری چپ I/Rایجاد درجه انجام شد. برای  2دقیقه با شیب  04-04متر/دقیقه به مدت  04-52دویدن روی تریدمیل با سرعت 

هنا  منوش در نهایت ساعت خونرسانی مجدداً برقرار گردید.  5ها باز و به مدت دقیقه کلمپ 04رو توسط کلمپ مسدود و بهد از پائین

با بافتی های ها برشکُشی شدند. از قلب موشآسانسرم  TNF-αو  cTnIجهت سنجش گیری از سینوس پشت کره چشم پس از خون

طنور  بنه  ،ندیافته بود افزایش I/Rاثر را که در  TNF-αو  cTnIسرمی مقادیر  درازمدتهوازی منظم ورزش میزی تانل تهیه شد. آرنگ

در مقایسه با گنروه شناهد    I/Rهای آپوپتوتیک عضله قلب گروه شناسی بافتی، تهداد سلولدر آسیب( کاهش داد. p<42/4داری )مهنی

داری طور مهننی های آپوپتوتیک را بهتهداد سلول ،درازمدت(. ورزش هوازی منظم و فزاینده p<40/4) داری افزایش یافتطور مهنیبه

-هنای صنحرایی را از آسنیب ایسنکمی    قلب منوش  ،درازمدتهوازی منظم و فزاینده نتایج نشان داد ورزش (. p<42/4کاهش داد )

 کند.خونرسانی مجدد محافظت می
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 مقدمه
هراي برزرک ورونرري،    دنبال انسداد يكي از شرريان به

بافت قلب دچار ايسكمي )قطع جريان خرون بره بافرت    

قلب( شده و آسيب ايسكميک و انفاروتوس قلبي ايجراد  

بعد از انفاروتوس (. Ferdinandy et al., 2007شود )مي

بره ملر    حاد ميووارد، خونرساني مجدد فوري و موفق 

توسط داروهاي ترومبوليتيرک يرا انجراد مداخلره     آسيب 

ازه دورونري اوليه، موثرترين استراتژي برراي وراها انر   

انفاروررت ميوورراردي و بهبررود نترراي  برراليني اسررت      

(Foadoddini et al., 2014بررا ايررن .)د حررال، فراينرر

توانرد  بازگرداندن جريان خون به ميووارد ايسكميک، مي

سريب  آشود. اين پديرده وره    بيشترموجب القاي آسيب 

شرود، بره   ناشي از خونرساني مجدد ميووارد ناميرده مري  

شك  متناقضي، اثرات سودمند خونرساني مجدد ميووارد 

عبارتي ديگر، ايرن مووروز زمراني    . بهدهدرا واها مي

وه برداني  خونرسراني مجردد، اگرچره      شودتر ميبغرن 

براي زنده ماندن بافت ايسكميک لازد اسرت، در ايجراد   

 Foadoddini et)ف بافت سهي  خواهد بود عآسيب مضا

al., 2011.) 

-داده اسررت ورره آسرريب ايسرركمي مطالعررات نشرران

هراي  بازخونرساني به ميووارد از طريرق توليرد راديكرال   

 (.van Dijk et al., 2009شررود )آزاد ايجرراد مرري 

 هتوانند از طريق آسريب رسراندن بر   هاي آزاد ميراديكال

و  شده هاي غيرفعالسازي آنزي ها منجر به فعالليزوزود

منجررر برره سسررتي و شكسررتن پيونرردهاي    نهايررت  در

شوند. برا شكسرتن پيونرد    هيدروژني در غشاء سلول مي

هراي متلر  بره آن نيرز     هاي غشراء، آنرزي   بين مولكول

وررار افترراده و فعاليررت سررلول دچررار اخررتلال  متعاقبرراا از

باعر  مررک سرلولي     DNAشود. همچنين آسيب به مي

 vanشود )ه  از طريق آپوپتوز و ه  از طريق نكروز مي

Dijk et al., 2009 .) 

اند، هاي دقيق اين آسيب معلود نشدهبا اينكه مكانيس 

 بازخونرسراني –ايسكميولي يكي از دلاي  ايجاد آسيب 

مجردد سربب تشرديد جرذ       خونرسراني وه  است اين

هرا  ايرن سرلول   وره  گرردد هاي التهابي ميمووعي سلول

 reactive)هراي فعرال اوسريژن    مقادير زيرادي از ريشره  

oxygen specises; ROS    ماننرد آنيرون سوپراوسريد و )

هرايي  هاي التهابي و آنرزي  پراوسيد هيدروژن، سيتووائين

وننرد  مي رهارا وتئازها مانند ميلوپراوسيداز، الاستاز و پر

و آزاد شردن اجرزاء   و سبب پيشبرد روند تخريب غشاء 

شروند.  پرذيري ميتوونردريايي مري   و نفرو  داخ  سلولي 

هرايي  ها و تشكي  سوراخپذيري ميتووندريافزايا نفو 

در غشرراء ميتوونرردري سرربب ورراها پتانسرري  غشرراء و 

و تررورد ميتوونرردري   ATPهمچنررين ورراها توليررد   

پررذيري غشرراهاي خررارجي  فررزايا نفررو گررردد. امرري

گررردد آغرراز آسرريب سررلولي مرري  ميتوونرردري سرربب  

(Gottlieb, 2003توليد گونه .)    هاي فعرال اوسريژن طري

خونرساني مجدد باع  اثرات سيتوتووسيک متعرددي از  

هرررا، ، اوسيداسررريون پرررروتئين DNAقبيررر  آسررريب  

 Moensشوند )پراوسيداسيون ليپيدها و القاء آپوپتوز مي

et al., 2005). 

هراي عررو    علت شيوز گسترده و جهاني بيمراري به

دليرر  مرردمات ناشرري از ورونررر و آسرريب ميووررارد برره

خونرساني مجدد به ناحيه دچار ايسكمي، فرراه  ورردن   

راهكاري جهت ملافظت قلب از آسريب ناشري از ايرن    

 دباشد. ملققين در مردد هسرتن  پديده، مه  و حياتي مي

از بررروز ارويرري و ورزشرري دمختلرف   مررداخلاتترا بررا  

هاي مربرو  بره آن در رونرد    استرس اوسيداتيو و آسيب
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بازخونرساني به ميووارد جلوگيري ورده و يرا  -ايسكمي

 Bezzerides andحرررداق  برسرررانند ) آن را بررره 

Rosenzweig, 2011.)   

جهرت   يهراي گونراگون  ه ايرن مهر ، شريوه   ببا توجه 

قررار گرفتره    ها مورد مطالعهملافظت قلب از اين آسيب

است و در اين رابطه تنها شيوه عملي و پايدار وره قرادر   

هراي مرنظ  ورزش   به ملافظت از قلب بوده انجاد دوره

  .(Bayat et al., 2012) باشدمي

ورزش منظ  به عنوان يک برنامره درمراني امرلي در    

عروقري مطرر    -هراي قلبري  مداوا و پيشگيري از بيماري

هرا  ناشي از اين بيمراري  بوده و منجر به واها عوارض

(. تمرينات منظ  هوازي Ignarro et al., 2007گردد )مي

هراي  عملكرد ميتووندريايي را برا وراها سرطو  گونره    

(. Tofighi et al., 2015ونرد ) فعال اوسيژن تقويرت مري  

همچنين نشان داده شده است وه تمرين ورزشري وقروز   

ي در بيماران اوسيدانآپوپتوز را توأد با بهبود ظرفيت آنتي

 Linke etدهرد ) مبتلا به نارسايي مزمن قلبي واها مي

al., 2005 .) هرراي در حررال حاوررر در مررورد مكانيسرر

اختلامي مسئول ملافظرت قلرب ناشري از ورزش در    

بازخونرسراني اخرتلان نظرهرايي    -برابر آسيب ايسكمي

هراي زيرادي مرورد    وجود دارد. با اين وجرود مكانيسر   

 است.مطالعه قرار گرفته 

ره از تمرررين شررده اسررت ورره تنهررا يررک دو گررزارش

 -برابرررر آسررريب ايسررركميورزشررري ميوورررارد را در 

(. Brown et al., 2005a) وندبازخونرساني ملافظت مي

مطالعات اپيدميولوژيک در انسران نشران داده اسرت وره     

دلير   خطر مررک ناشري از آسريب ميوورارد بره      ،ورزش

دهررد مرريبازخونرسرراني متعاقررب ايسرركمي را ورراها  

(Brown and Moor, 2007.)   همچنين در مطالعره روي

هاي مرنظ  ورزش  حيوانات آزمايشگاهي نيز انجاد دوره

هوازي مانند دويدن يا شنا وردن قلب را از آسيب ناشري  

 Powers etوند )بازخونرساني ملافظت مي-از ايسكمي

al., 2008 .) 

اي وه توسرط برراون و همكراران در سرال     در مطالعه

، مشرخ  شرده اسرت وره ورزش     گرديدهانجاد  0229

هرراي مررلرايي شرردت آسرريب ووترراه مرردت در مرروش

 بازخونرسرراني قلررب ورراها -ميووررارد را در ايسرركمي

(. همچنرين چيكرو و   Brown et al., 2005bدهرد ) مري 

نشران دادنرد وره ورزش ووتراه      0222همكاران در سال 

روزه انرردازه ناحيرره انفاروررت ميووررارد را طرري  9مرردت 

هاي مرلرايي  بازخونرساني در موش-ك  ايسكميپروت

 (.Chicco et al., 2007دهد )واها مي

د نر دهمدارک متقاعدوننرده نشران مري   با وجود اينكه 

منظ  هوازي اثرات ملافظتي بر قلب دارنرد،   هايورزش

شام  فاوتورهراي شردت، مردت،    انتخا  مدلي وه  لكن

ي از بتوان در شرايط واقعر فروانس و نوز تمرين است و 

هرر  مانده است. بره  آن تقليد ورد، هنوز مورد بل  باقي

 هرراي وابسررته برره زمرران هرروازي اثرررات ورزشحررال، 

-آسرريب ايسرركمي بررر مررورت مررنظ  و فزاينررده  هبرر

اي مطالعره  و تراونون قلرب معلرود نيسرت    بازخونرساني 

منظ  هروازي ووتراه    هايراجع به تاثير ملافظتي ورزش

-آسريب ايسركمي  بر ده منظ  و فزاينمدت و بلند مدت 

منتشر نشرده اسرت.   اي طور مقايسهبهقلب بازخونرساني 

تراثير ورزش  اي مقايسره هدن از مطالعه حاور بررسري  

بر منظ  و فزاينده منظ  هوازي ووتاه مدت و بلند مدت 

از طريق در قلب بازخونرساني -ايسكميآسيب ناشي از 

عامرر  نكررروز  ( و cTnI) Iسررنجا تروپررونين قلبرري   
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 و ميزان وقوز آپوپتوزبافت قلب ( TNF-α) آلفا يتومور

 باشد.ميهاي ميووارد در سلول

 

 هامواد و روش
مطالعه حاور از نوز تجربي آزمايشگاهي بروده و در  

 آزاد اسررلاميدر مروررز تلقيقررات دانشررگاه  0959سررال 

وليه ملاحظات اخلاقي و  شد. در اين مطالعهتبريز انجاد 

مرورد   يوانات آزمايشرگاهي روي ح هاي واردستورالعم 

 تائيد وميته نظارت بر حقو  حيوانات آزمايشگاهي بود.

 سرر  02 تعرداد  از مطالعه، اين انجاد براي: طرح آزمايش

و  گررد  022±09 وزن برا  ويستار نژاد نر ملرايي موش

 و تغذيره  شررايط . شد استفاده هفته 02 سني ملدوده در

 00 ورتمر  بره  و يكسران  هرا گروه تماد براي دارينگه

 درجررره 00±0 دمررراي و تاريكي/روشرررنايي سررراعت

 طرور بره  نيرز  آ  و يكسران  غذايي جيره. بود گرادسانتي

 هفترره يررک از پررس و گرفترره قرررار دسررترس در آزاد

 هرا موش. شد شروز آزمايا جديد، شرايط به سازگاري

گرروه   -0 :طور تلادفي به چهرار گرروه برابرر شرام     به

گونه مداخله روه هيچهاي اين گوه در مورد موش شاهد

وره   I/Rگرروه   -0، ورزشي و دستكاري قلب انجاد نشد

اي هفترره هشررتدر پايرران دوره هرراي ايررن گررروه مرروش

 دقيقه ايسركمي  92و تلم  عم  جراحي  مطالعه، مورد

سرراعت خونرسرراني مجرردد قلررب قرررار   0 و در پرري آن

وره  ، وررده دو هفته ورزش هوازي I/R گروه -9گرفتند، 

هفتره طرول    هشرت دو هفته آخر از  گروه هاي اينموش

مرردت مطالعرره را متلمرر  ورزش هرروازي شرردند و در  

دقيقره ايسركمي و در    92تلت  I/Rنهايت همانند گروه 

ساعت خونرساني مجدد قلرب قررار گرفتنرد و     0پي آن 

ورره ورررده، هفترره ورزش هرروازي هشررت I/R گررروه  -0

هفته طرول مردت مطالعره را     هشت هاي اين گروهموش

شرردند و در  مررنظ  و فزاينررده لمرر  ورزش هرروازيمت

دقيقره ايسركمي و در    92تلت  I/Rنهايت همانند گروه 

 .ساعت خونرساني مجدد قلب قرار گرفتند 0پي آن 

اي پرن   مرورت هفتره  تمرين هوازي، بره : الگوی تمرين

 ,BIOSEB Treadmill)جلسره دويردن روي تريردمي     

USA )   9شرريب مترر در دقيقره و    09ترا   02برا سررعت 

ها به مدت يرک هفتره بره    در آغاز موشدرجه اجرا شد. 

بره   دستگاه تريدمي  عرادت داده شردند.  مليط و شرايط 

دقيقه فقرط   02به مدت اول دو جلسه در اين ترتيب وه، 

قرار گرفتند و در سره جلسره    دستگاه تريدمي در داخ  

مترر در   02تا  9شروز تدريجي فعاليت با سرعت بعدي 

هرا برا   در دو هفتره اول تمررين، مروش   شد. دقيقه انجاد 

دقيقره شرروز بره     09متر در دقيقه به مردت   02سرعت 

هفته به سرعت و مردت   دويدن وردند. سپس در هر دو

دويدن افزوده شد ترا اينكره در دو هفتره آخرر سررعت      

دقيقره   92مترر در دقيقره و مردت آن بره      09فعاليت به 

نتهراي دوره  رسيد. شيب دسرتگاه تريردمي  از ابتردا ترا ا    

(. بررراي 0درجرره ثابررت مانررد )جرردول   9تمرررين روي 

 02ترا   9دقيقه گرد وردن با سررعت   9هرجلسه تمرين، 

متر در دقيقه و به همان ترتيب سرد وردن در نظر گرفتره  

 ACSMبر اسراس امرول علمري انجمرن      الگوشد. اين 

(American College of Sport Medicine  تنظرري )

 (. Thompson, 2010) گرديد
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 های صحرایی مورد ماالههموش الگوی تمرین منظم هوازی -0جدول 

 شدت تمرین
 هفته

 هشتم هفتم و پنجم و ششم سوم و چهارم اول و دوم عادت

 09 02 09 02 9-02 سرعت )متر در دقیقه (

 92 09 02 09 02 مدت )دقیقه (

 9 9 9 9 9 شیب )درصد(

 

جهرت ونتررل و    :ن بازخونرسکا -القاء آسیب ايسککم  

ساعت پس از اجرراي   04جلوگيري از آثار حاد تمرين، 

-آخرررين تمرررين عمليررات ايجرراد آسرريب ايسرركمي   

به مردت   هاي تلت عم موشبازخونرساني انجاد شد. 

سرراعت پرهيررز غررذايي وامرر  داده شررد. بررراي ايجرراد  0

 ,Alfasan, Woerdenدرمرد )  02بيهوشري از وترامين   

Holland  بره ميررزان ) mg/kg92  درمررد  0و زايلازيررن

(Alfasan, Woerden, Holland به ميزان )mg/kg 9   بره

حيوانات طبرق   مورت تزريق داخ  مفاقي استفاده شد.

 ,.Brown et alجراحي شدند )و همكاران براون روش 

، برراي ايجراد ايسركمي    تثبيرت دقيقه  02بعد از  .(2003

( clampرک ورونري چپ پائين رو با استفاده از گيرره ) 

ها برداشرته شرده و   دقيقه گيره 92مسدود گرديد. بعد از 

ساعت خونرساني مجدد در ناحيه ايسركميک   0به مدت 

 برقرار گرديد.

پرس از انجراد عمليرات القراء     : های بیوشیمیاي آزمايش

 گيرري بازخونرساني، نمونه خون جهت انردازه -ايسكمي

رور عنوان بيوما( بهcTnI) Iتروپونين قلبي  مقادير سرمي

از سرينوس   (،TNF-α) آلفا يعام  نكروز تومورو  يقلب

ها اخرذ  ( موشRetro-orbital plexusپشت وره چش  )

دور در دقيقره   0222هاي خون با سررعت  گرديد. نمونه

در  .دقيقه سانتريفيوژ و سرد آنهرا جردا شرد    02به مدت 

 JAJ)  الايرزا  برا ويرت   cTnIهاي سررمي مقرادير   نمونه

International Inc., USA ) و مقرراديرTNF-α  توسررط

 شد.     گيرياندازه( Assaypro, USAويت الايزا )

زمران برا ايجراد    هرا هر   همه موش: شناس  بافت آسیب

( cervical dislocationهراي گرردن )  دررفتگي در مهره

ها موش از قلبوشي شده و قلب آنها جدا گرديد. آسان

بره   ه برود، شرد  درمرد پايردار   02در فرمالين برافري  وه 

هرايي برا   بررش هراي پرارافيني آمراده و    راي  قالب روش

ميكرون براي اجراي رنگ آميزي اختلامي  9وخامت 

-terminal deoxynucleotidyl transferase)تانررر  

mediated dUTP nick-end labeling; TUNEL )  تهيره

جهررت شررمارش   مشرراهدات ميكروسرركوپي  گرديررد.

ميردان   9در و × 02گنمرايي  با بزر ،هاي آپوپتوتيکسلول

بررا  ،طررور تلررادفي از هررر برررش برره   ميكروسرركوپي

، Nikon (ECLIPSE E200ميكروسركو  نروري مردل    

هراي  تعرداد سرلول   ساخت وشرور ژاپرن( انجراد شرد.     

مرورت نسربت   بره و ميانگين آنهرا   مشخ آپوپتوتيک 

هراي شرمارش شرده    هاي آپوپتوتيک به و  سلولسلول

   بيان شد.

آپوپتوتيک با اسرتفاده از تكنيرک    هايسلولتشخي  

 و بررر اسرراس دسررتورالعم  ويررت TUNELاختلامرري 

، ومپراني  Insitu cell death detection kit, PODتانر ) 

Roche   طرور  ، ساخت وشور آلمان( انجراد پرذيرفت. بره

زدايي و آبگيري شده سرپس در  ها پارافينخلامه، برش
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دقيقره   09مدت ها بهآ  مقطر شستشو داده شدند. بافت

 Kوينراز  ليترر پرروتئين  گرد/ميلري  02و در دماي اتا  برا  

(Boehringer Mannheim, Mannheim, Germany )

مجرراور گرديدنررد. فعاليررت پراوسرريداز آنرردوژن نيررز بررا 

ليتر/ليتررررر هيرررردروژن ميلرررري 9انكوباسرررريون آن در 

درجه  92دقيقه و در دماي  92مدت پرووسيد/متانول، به

ها با دِاُوسي نوولئوتيردي   يد. برشگراد بلووه گردسانتي

 Terminal deoxynucleotidylترانسررفراز انتهررايي ) 

transferase درجرره  92دقيقرره در دمرراي  92( برره مرردت

 dUTP (Deoxyuridineگراد انكوبه شده، سرپس  سانتي

triphosphate اوسرريژنين، برره  ( وونژوگرره شررده بررا دي

ه شرد. از  فراگمانته افزود DNAمولكول  OH-3هاي انتها

اوسيژنين پراوسيداز برراي تشرخي    دي-بادي آنتيآنتي

هررا توسررط  نوولئوتيردهاي نشرراندار اسرتفاده شررد. بررش   

DAB  (Diaminobenzidineرنگ )  آميزي شده و برراي

 آميزي زمينه نيز از هماتووسيلين استفاده شد.رنگ

افرزار  هرا از نررد  برراي تللير  داده  : هاتحلیل آماری داده

SPSS-22 دسرت آمرده وم،ري،    هاي بره استفاده شد. داده

( ارائره و  mean±SD)معيار انلران  ±مورت ميانگينبه

ها توسط آزمون آماري آنراليز  دار بين گروهاختلان معني

( و آزمون تعقيبري ترووي   ANOVAطرفه )واريانس يک

(tukeyمورد بررسي قرار گرفت ).     اختلافرات در سرط

29/2p< دار تلقي شدند.معني 

 

 هايافته
 Iمقادير سرمي تروپونين قلبي بر ورزش هوازي تاثير 

(cTnI) آلفررا يعامرر  نكررروز تومررور   و (TNF-α و )

در هاي ميوورارد،  در سلولشدت وقوز آپوپتوز همچنين 

هاي مرلرايي  موش قلببازخونرساني -آسيب ايسكمي

نشان داده شده است. در گروه  0مورد مطالعه در جدول 

I/R داري در مقادير سررمي  افزايا معنيcTnI  وTNF-

α      در مقايسه با گرروه شراهد ايجراد شرد(20/2p<) . در

ورزش انجراد  ، هفتره  4ورده به مردت  ورزش I/Rگروه 

و  cTnIيافتره  مقرادير افرزايا  هوازي مرنظ  و فزاينرده،   

TNF-α  داري واها داد طور معنيرا بهسرد(29/2p<). 

داري بر مقرادير  تاثير معني هفته 0انجاد ورزش به مدت 

 نداشرت. هرا  مروش  TNF-αو  cTnIسرمي افزايا يافته 

هرراي آپوپتوتيررک در سررلول ،شناسرري بررافتيدر آسرريب

اي روشرن ترا تيرره قابر      رنرگ قهروه  آميزي تان  بهرنگ

داري در تعرداد  افزايا معني I/Rدر گروه رويت بودند. 

هاي آپوپتوتيک ميووارد در مقايسه با گروه شراهد  سلول

ورده به مدت ورزش I/R. در گروه (>20/2p)د شد ايجا

هفته، انجراد ورزش هروازي مرنظ  و فزاينرده، تعرداد       4

طرور  هاي آپوپتوتيرک ميوورارد را بره   يافته سلولافزايا

. انجاد ورزش به مردت  (>29/2p)داري واها داد معني

هراي آپوپتوتيرک   داري بر تعداد سرلول هفته تاثير معني 0

 .(0تا  0هاي )شك  اشتها ندميووارد موش
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میوکارد در و شدت وقوع آپوپتوز  cTnI ،TNF-αمقادیر سرمی بر منظم و فزاینده هوازی ورزش تاثیر  -5جدول 

 (مهیارانحراف ±میانگین) های صحرایی مورد ماالههموش

 هاگروه
 فاکتورهای مورد سنجش

 (ng/ml) cTnI  (pg/ml) TNF-α های آپوپتوتیکسلول )%( 

 99/2±09/2 20/05±05/9 29/2±20/2 شاهد  

I/R a22/2±95/2 a20/00±00/99 a09/0±40/00 

I/R هفته 0به مدت  +ورزش هوازي a29/2±94/2 a09/4±49/05 a00/0±04/02 

I/R هفته 4هوازي به مدت  منظ  و فزاينده +ورزش b20/2±99/2 b09/9±20/99 b00/0±99/9 
a :ر در مقايسه با گروه شاهد داداراي اختلان معني(20/2p<.) 

b :دار در مقايسه با گروه داراي اختلان معنيI/R (29/2p<.) 

 

 
است  تغيير پاتولوژيکو بدون  سال  قلببافت شاهد:  گروهاز موش ملرايي يک  قلبنماي ريزبيني از بافت  -0 شك 

 (.×022 نمايي، درشتتان آميزي )رنگ

 

 
اي هاي آپوپتوتيک به رنگ قهوهوثيري از سلول تعداد: I/Rاز بافت قلب يک موش ملرايي از گروه نماي ريزبيني  -0شك  

 (.×022نمايي ، درشتتان آميزي )رنگشوند مشاهده ميها( )پيكانروشن 
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 هايسلول: هفته 0ورده به مدت هوازي ورزش I/Rنماي ريزبيني از بافت قلب يک موش ملرايي از گروه  -9 شك 

 (.×022نمايي ، درشتتان آميزي )رنگشوند مشاهده ميها( )پيكاناي روشن آپوپتوتيک به رنگ قهوه

 

 
: هفته 4ورده به مدت منظ  و فزايندههوازي  ورزش  I/Rگروه يک موش ملرايي از  قلبنماي ريزبيني از بافت  -0 شك 

 (.×022نمايي ، درشتتان آميزي )رنگشوند اهده مياي روشن مشهاي آپوپتوتيک با تعداد ومتر به رنگ قهوهسلول

 

 

 گیریو نتیجهبحث 
 Iدر بررسي حاورر مقرادير سررمي تروپرونين قلبري      

(cTnIدر مررروش )هررراي تلرررت آسررريب ايسررركمي-

 cTnIداري افزايا پيدا وررد.  طور معنيبازخونرساني به

باشد وه در تنظي  پروتئين موجود روي فيلامان اوتين مي

 ونرد. هاي قلبي عم  ميروي انقباوي سلولسرعت و ني

شاخ  بسريار حسراس و ويرژه از آسريب      اين پروتئين

هاي قلبي بوده و تا حد زيادي پرس از آسريب يرا    سلول

 cTnIشرود.  خستگي قلب به پلاسماي خون ترشر  مري  

هاي حاد قلبي نيز تا حد زيادي داخر  خرون   در بيماري

ي در افرراد  طرور طبيعر  بره  cTnIسرط    يابد. افزايا مي

 ;Neumayr et al., 2001سال  قاب  تشرخي  نيسرت )  

Bbunin and Jaffe, 2005; Jesse et al., 1998  ايرن .)

فرردي  اي منللرر بره  آمينره  پروتئين داراي ترتيب اسريد 

اش در عضله اسكلتي هست وه آن را از ايزوفرد مربوطه

در مطالعره حاورر    (.Ng et al., 2005ونرد ) متفاوت مي
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هروازي مرنظ  و    تمريني بره شرك  ورزش   عم دستورال

هاي تلت آسيب را در موش cTnIفزاينده مقادير سرمي 

. برر  داري واها دادطور معنيبازخونرساني به-ايسكمي

دهنرده  نشران  cTnIشرده، ميرزان   اساس مطالعرات انجراد  

 Powers etباشرد ) شدت آسيب وارده به بافت قلب مي

al., 1998 ،) توانرد مويرد خامريت    وه اين امر خود مري

حفاظتي اين پروتك  تمريني از بافت قلب در برابر ايرن  

د. مطالعرات انجراد شرده توسرط     نوز آسريب قلبري باشر   

نشان داده اسرت وره    0209معرفتي  و همكاران در سال 

را  cTnIتمرين اينتروال با شدت متوسط، مقادير سررمي  

داري در طور معنيهاي تلت ايسكمي القايي بهدر موش

وره حراوي از نقرا     ،دهدهاي ملرايي واها ميوشم

ملافظتي اين نوز تمرين در برابر آسيب ايسكميک قلب 

(. بررا ايررن وجررود، Marefati et al., 2016باشررد )مرري

هراي بلندمردت   دهنرد وره فعاليرت   تلقيقات نشران مري  

طرول  وه بريا از يرک سراعت بره    در انسان  فرساطاقت

هاي قلبري  ا تروپونينتواند منجر به افزايميانجامد، مي

( و CKوررراتين وينرراز )  و همچنررين افررزايا سررطو  

 ,.Dawson et alسرد شود )( در CK-MB)ايزوآنزي  آن 

2003; Neumayr et al., 2001 .)   افزايا سرط  سررمي

cTnI   در ورزشرركاران مسررابقات اسررتقامتي و بازيكنرران

هاي قلبي بروده،  بافتاي وه حاوي از آسيبرفهحفوتبال 

 ;Bersohn and Scheuer, 1978زارش شده است )گنيز 

Owbeer et al., 2007 .)وره دلير  افرزايا    با وجود اين

پرررس از فعاليرررت اسرررتقامتي شرررديد و  cTnIترشررر  

طور قطع روشن نيست، اما افزايا مدت هنوز بهطولاني

تواند ناشي از استرس اوسيداتيو، هيپووسري و يرا   آن مي

ناپايدار در بافرت قلرب   دلي  ايسكمي نشت سيتوزولي به

ناشرري از  cTnIافررزايا  (.Sato et al., 2004باشررد )

تواند در پاسخ به فشرارهاي همودينراميكي و   ورزش مي

فيزيولوژيكي قلب تلت شرايط ويژه و در ورزشركاران  

سال  بدون اهميت پاتولوژيكي و يرا خسرتگي قلبري بره     

 هراي اسرتقامتي اتفرا  افتراده باشرد     هنگاد چنين فعاليت

(Soozani et al., 2010).   اگرچرره در حررال حاوررر

هاي مسئول حفاظرت قلبري تمرينرات ورزشري     مكانيس 

عنوان يک موووز قاب  بل  است، اما تمرينات منظ  به

و مداود باع  سازگاري و افرزايا تلمر  ميوورارد در    

 Lee etشرود ) بازخونرساني مري -مقاب  آسيب ايسكمي

al., 2000; Gatta et al., 2012.)  هرراي مكانيسرر

-آسريب ايسركمي  سازگاري ناشي از تمررين در مقابر    

بازخونرساني شام  توسعه انشرعابات عروقري، اسرترس    

باشرد  اوسيداني ميحرارتي، بهبود و افزايا ظرفيت آنتي

(Lee et al., 2000مطالعات نشان مي .) دهد در تمرينات

اوسريدان  هراي آنتري  افزايا در فعاليت آنرزي   ،بلندمدت

 French etمي در حفاظت قلبي برعهده دارند )هنقا م

al., 2006 .) 

بازخونرسراني متعاقرب   مطالعات نشان داده است وره  

اوسيداتيو شرديد در عضرله قلرب     آسيبباع   ايسكمي

 ;Kevin et al., 2005) شرود هراي مرلرايي مري   موش

Mokni et al., 2013 .)هراي  در اين راستا، افزايا گونه

ها ممكن است باع  اوسيدانه آنتيفعال اوسيژن يا تخلي

ميوورارد   آسريب القاء استرس اوسيداتيو و به موجب آن 

وننرده  هراي پراک  آنرزي   (.Sawyer et al., 2002گرردد ) 

لاز و اهاي آزاد نظير سوپراوسيد ديسرموتاز، واتر  راديكال

هراي اوسريژن   سازي راديكالگلوتاتيون پراوسيداز با پاک

وسيد هيدروژن و ممانعت از پرا و مانند يون سوپراوسيد

رووسي ، سيست  تدافعي امرلي  دهاي هيتشكي  راديكال

. (Sawyer et al., 2002عليه استرس اوسيداتيو هسرتند ) 
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وراها   ه است وه، مشخ  شدقبلي نگارنده مطالعهدر 

هرراي سوپراوسرريد ديسررموتاز، واتررالاز و فعاليررت آنررزي 

تلررت آسرريب  هرراي گلوترراتيون پراوسرريداز در مرروش 

انجراد  داري توسرط  طور معنيبه بازخونرساني،-سكمياي

 بهبررود مرردت،هرروازي طررولانيو فزاينررده ورزش مررنظ  

در مطالعررات انجرراد شررده  .(Doustar, 2017يابررد )مرري

نيرز اثرررات   0209در سرال  و همكراران  تروفيقي  توسرط  

-بررر آسرريب ايسرركميمرردت ورزش طررولانيملررافظتي 

هراي  آنرزي   بازخونرساني قلب از طريق تعدي   فعاليرت 

 ,.Tofighi et alاوسيدان بره اثبرات رسريده اسرت )    آنتي

ورزش منظ  هروازي  دهد وه اين نتاي  نشان مي(. 2015

اوسريداني  توانرد سيسرت  تردافعي آنتري    ميمدت طولاني

ميووارد را عليه استرس اوسيداتيو تقويت وند. همچنين، 

پراوسيداسيون ليپيردي برا   ميزان نشان داده شده است وه 

هاي سلولي تارهاي عضرلاني قلرب و   شدت آسيب غشا

 ,Doustar)باشرد  هرا در ارتبرا  مري   شدن آنزي غيرفعال

2017; Gupta et al., 2013) .  در مطالعات پيشين، ادعرا

هرا در پري بازخونرسراني    شده اسرت وره آسريب بافرت    

متعاقب ايسكمي، در اثر پراوسيداسيون ليپيدي ناشري از  

آلدئيد مللرول نهرايي   ديمالوند. فتها اتفا  ميراديكال

پراوسيداسيون چربي بوده و افزايا آن ممكن اسرت در  

هررراي آزاد و وررراها فعاليرررت اثرررر توليرررد راديكرررال

 در مطالعره  (.Zhou et al., 2006ها باشرد ) اوسيدانآنتي

 و فزاينررده مرنظ  هروازي  انجراد ورزش  ، قبلري نگارنرده  

آلدئيد ناشري  يدمقادير افزايا يافته مالون مدت،طولاني

 را وررراها دادبازخونرسررراني متعاقرررب ايسررركمي  از 

(Doustar, 2017)  .  آلدئيرد در  ديواها مقرادير مرالون

ممكرن   مردت با انجاد ورزش منظ  هوازي طولانيقلب 

هراي سوپراوسريد   است در اثرر افرزايا فعاليرت آنرزي     

ديسموتاز، واتالاز و گلوتاتيون پراوسريداز باشرد. امكران    

بازخونرسراني  هاي آزاد القاءشده توسط ديكالدارد وه را

 زدودههرا  طور موثر توسط اين آنزي ، بهمتعاقب ايسكمي

ورزش مرنظ   شده باشد وه اين خرود اثررات ملرافظتي    

را در آسرريب ميووررارد ناشرري از مرردت هرروازي طررولاني

 رساند.را ميمتعاقب ايسكمي  خونرساني مجدد

عامر   ي افرزايا مقرادير سررم   در بررسي حاورر،     

تغييررات آپوپتوتيرک   ( و TNF-α) آلفرا  ينكروز تومرور 

-ايسرركميتلررت هرراي مرروشاي در ميووررارد گسررترده

ورره حرراوي از آسرريب شررديد  ديررده شررد بازخونرسرراني

هروازي  و فزاينرده  انجاد ورزش منظ  باشد. ميووارد مي

 TNF-αمقادير سررمي  طور قاب  توجهي به مدتطولاني

هراي  هاي ميوورارد مروش  لو و وقوز آپوپتوز را در سلو

. ايرن  بازخونرسراني وراها داد  -تلت آسيب ايسركمي 

انجراد ورزش مرنظ  هروازي    ي هرا اثررات ملرافظت   يافته

 بازخونرسراني -ايسكميدر موارد آسيب را مدت طولاني

 TNF-αتوليرد  دهرد.  بيشتر مورد تاييرد قررار مري   قلب، 

ميوواردي در طول ايسكمي حراد ميوورارد برا يرا بردون      

 ,.Irwin et alاثبرات شرده اسرت )   قربلاا  سراني  بازخونر

نشرران داده شررده اسررت ورره پررس از  ،همچنررين(. 1999

هرا در  ميوسيتوديرانفاروتوس قلبي، مرک آپوپتوتيک وا

دهرد  هاي زنده قلب رخ مري ميووارد انفاروته و نيز بافت

(Gu et al., 2014.) 

در  TNF-αدهرد ونتررل و توليرد    تلقيقات نشان مري 

مرورت خودورار و ملردود،    يولوژيک بره هاي فيزپاسخ

شود وره ايرن   ها ميباع  ملونيت  اتي وارديوميوسيت

قاب  اعمال است.  ،پديده معمولاا از طريق انجاد تمرينات

هاي پراتولوژيكي، ماننرد توليرد حراد آن در     اما در پاسخ

القاء آپوپتروز  باع  ترغيب انفاروتوس و  ،ايسكمي قلبي
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مشرخ   (. Sack, 2002)شرود  هاي ميوورارد مري  سلول

منجرر  نيرز  در قلرب   TNF-αتوليد پايدار شده است وه، 

هاي عملكرردي مرزمن از طريرق القراء آپوپتروز      به نق 

(. لينک و همكراران در  Szabolcs et al., 1996شود )مي

انررد ورره تمرررين ورزشرري وقرروز نشرران داده 0229سررال 

اوسريداني در  آپوپتوز را همرراه برا بهبرود ظرفيرت آنتري     

ها، در بيمراران مبرتلا بره نارسرايي قلبري      رديوميوسيتوا

تروفيقي و  (. Linke et al., 2005دهرد ) مزمن واها مي

گررزارش وردنررد ورره تمرررين  0209همكرراران در سررال 

هوازي از طريق واها توليد سوپراوسيد، پراوسريدهاي  

اوسريداني بافرت قلرب    سرازي دفراز آنتري   چربي و فعال

استرس اوسيداتيو ناشري  هاي ملرايي را در برابر موش

 (.Tofighi et al., 2015وند )از ايسكمي ملافظت مي

هاي فعال اوسريژن  است وه گونهداده  تلقيقات نشان

بيرران پررروتئين   هسررتند.هرراي قرروي آپوپترروز  ميررانجي

آپوپتروزي  هاي پريا و فعاليت آنزي  Baxآپوپتوزي پيا

در پاسخ بره اسرترس اوسريداتيو افرزايا      5و  9واسپاز 

شرود  هرا مري  و منجر بره آپوپتروز وارديوميوسريت    فتهيا

(Cesselli et al., 2001  در عررين حررال، تلقيقررات .)

در ارتبرا  برا    مشخ  ورده است وه تمررين اسرتقامتي  

اوسرريداني سوپراوسرريد  افررزايا فعاليررت آنررزي  آنترري  

ها را و واسپاز Baxآپوپتوزي بيان عوام  پيا، ديسموتاز

بيان پروتئين وردآپوپتوزي  افزايا  و باع واها داده 

Bcl-2 عنروان يرک عامر     و بره  شدههاي سال  در موش

 Siu etشرود ) حمايتي براي عملكرد قلب ملسو  مري 

al., 2004 .) 

 هراي نتراي  بررسري  هاي اين مطالعه و يافتهبه توجه با

و انجراد ورزش مرنظ    آيد وه چنين برمي، ساير ملققين

سيسرت  تردافعي    تلريکبا مدت هوازي طولانيفزاينده 

مرلرايي را در   هراي مروش  عضله قلرب اوسيداني، آنتي

خونرساني مجدد متعاقب ناشي از اوسيداتيو  آسيببرابر 

مرورت آپوپتروز   شك  نكروز و چره بره  چه بهايسكمي 

و  هراي مرنظ   انجراد ورزش وند. بنرابراين،  ملافظت مي

پيشررگيري از  برررايمرردت هرروازي طررولاني  فزاينررده

-ايسرركمياز  ميووررارد ناشرريتيو هرراي اوسرريداآسرريب

 .گرددميتوميه بازخونرساني 
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اين مقاله از طر  تلقيقاتي وه با بودجره پژوهشري و   

حمايت مالي دانشگاه آزاد اسلامي واحد تبريز به انجراد  

وسرريله از رسرريده اسررت، اسررتخراا شررده اسررت. برردين

معاونت پژوهشري دانشرگاه آزاد اسرلامي واحرد تبريرز      

دارد وره  نگارنرده اعرلاد مري    گردد.قدرداني مي تشكر و

 گونه تضاد منافعي در اين مطالعه وجود ندارد.هيچ
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Abstract 
The  process  of  restoring  blood  flow  to  ischemic  heart  muscle  is  antithetically  capable  of 

inducing cardiac damage. Cardiac troponin I (cTnI) and tumor necrosis factor alpha (TNF-α) are 

the important biochemical parameters of cardiac tissue damage. The aim of this study was to 

evaluate the effects of short term and regular growing long term aerobic exercise on serum 

levels of cTnI and TNF-α in rats with Ischemia/Reperfusion (I/R) injury. For this purpose, forty 

male Wistar rats were randomly divided into four equal groups including: control, I/R, I/R with 

two weeks of aerobic exercise, and I/R with eight weeks of regular growing aerobic exercise 

groups. Aerobic exercise was performed 5 times per week on treadmill at speed of 10-25m/min 

for 10-30 minutes with the slope of 5 degrees. For induction of I/R injury, the left descending 

coronary artery was clamped for 30 minutes, thereafter blood flow was restored for 2 hours. 

Finally, after collection of blood samples from the retro-orbital plexus for cTnI and TNF-α 

measurements, all animals were euthanized.  Histologic sections were created for TUNEL staining 

from the hearts. Regular growing long term aerobic exercise significantly (p<0.05) decreased the 

cTnI and TNF-α serum levels, which were increased due to I/R injury. Microscopically, the 

numbers of apoptotic cells were significantly (p<0.01) increased in I/R group compared to the 

control group. Regular growing long term aerobic exercise significantly decreased the number of 

apoptotic cells (p<0.05). The results showed regular growing long term aerobic exercise protects 

the cardiac tissue of rats from I/R injury. 
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