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ـ  آسیب ایسکمیبر  هوازی منظم ورزشمطالعه اثرات محافظتی 

 در موش صحرایی قلب بازخونرسانی
 *دوستار یوسف

 

 چکیده
-یمشیکت  قل ی نیتیراز مهی یکیی قلب ( I/Rبازخونرسانی )-یسکمیا آسیب

-كوتاه هوازیرزیابی اثرا  محافظتی ورزش هدف این مطالعه ا باشد.می یعروق

قلیب در  بازخونرسیانی-ایسکمی آسیب برابر دردرازمد  منظ  فزاینده و  مد 

طیور سر موش صحرایی نر ویستار بیه 04باشد. بدین منظور، موش صحرایی می

دو هفتیه ورزش بیا  I/R ،I/Rشاهد،  هایگروه تصادفی به چهار گروه برابر شامل

. تمیرین شدند، تقسی  هشت هفته ورزش منظ  و فزاینده هوازیبا  I/Rو  هوازی

متر/دقیقیه بیه  04-52ای پنج جلسه دویدن روی تریدمیل با سرعت هوازی، هفته

، رگ كرونیری I/Rدرجه انجام شد.  بیرای ایجیاد  2دقیقه با شیب  04-04مد  

 5ها باز و بیه مید  دقیقه كلمپ 04رو توسط كلمپ مسدود و بعد از چپ پائین

گیییری دازهسییاعت خونرسییانی مجییدداا برقییرار گردییید. نمونییه خییون جهییت انیی

و لاكتا  دهییدرونناز اخیش شید. در  MB-بیوماركرهای قلب شامل كراتین كیناز

اكسییدانی علیله شناسی بافتی و تعیین وضعیت آنتیها جهت آسیبنهایت موش

دچیار  I/R، علیله قلیب گیروه آسیب شناسیی بیافتیكشُی شدند. در قلب آسان

كوتیاه مید  آسییب تغییرا  شدید دننراتیو و نکروز شده بود. ورزش هیوازی 

هیوازی كیه ورزش بازخونرسانی را تغییر نداد، در حیالی-بافتی ناشی از ایسکمی

مینظ  آسییب نکروتییق قلیب را كیاهد داد. ورزش  درازمد  منظ  و فزاینده

مقادیر سوپراكسید دیسموتاز، كاتیالاز و گلوتیاتیون پراكسییداز  درازمد هوازی 

و  افیزاید( p<42/4داری )طیور معنییبه ،یافته بود كاهد I/Rاثر قلب را كه در 

( كاهد داد. نتایج نشیان داد p<42/4داری )طور معنیآلدئید را بهدیمقدار مالون

های صیحرایی را از آسییب قلب موش ،درازمد هوازی منظ  و فزاینده ورزش 

 كند.خونرسانی مجدد محافظت می-ایسکمی

میوش ، هیوازیش ورز، خونرسیانی مجیدد-ایسیکمیقلیب،  :یكلیـدواژگان 

 صحرایی.
 

 50/05/92تاریخ پشیرش:     05/9/92تاریخ دریافت: 

 

 مقدمه

ای اسیت كیه سندروم بالینی پیچیدهی، بازخونرسانی  ایسکمی

 های مختلف بدن را تحتاندامدر شرایط خاص ممکن است 

 آن پیداست شامل یق نامرار دهد و همانگونه كه از یأثیر قیت
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مرحله كاهد یا توقیف خونرسیانی بیه بافیت و بعید از میدتی 

-رتیدر صیو .باشدمی بافت یا اندامبازگشت جریان خون به آن 

ها دچار آسیب قابل برگشیت شیوند، برقیراری مجیدد كه سلول

ها شود. با ایین حیال، در تواند س ب به ود سلولخون میجریان 

هیای دچیار شرایط خاصی برقراری مجدد جریان خون به بافیت

بیه شیکل متناقلیی  ،ایسکمی كه از سایر جها  سیال  هسیتند

عتوه  ،گردد. در نتیجهآنها می س ب تشدید و وخامت آسیب در

غیرقابیل هایی كه تا انتهای دوره ایسکمی دچیار آسییب بر سلول

هیای دیگیری نییز در بافیت از بیین برگشت شده بودند، سیلول

شود كیه تر میاین موضوع زمانی بغرنج ،ع ارتی دیگربه روند.می

زنییده مانییدن بافییت اگرچییه بییرای  ،بییدانی  خونرسییانی مجییدد

بافت سهی  خواهید  بیشترایسکمیق لازم است، در ایجاد آسیب 

های فعیال میان تولید گونهیکی از رویدادهای اصلی در این بود. 

عییا اثییرا  اكییه طییی خونرسییانی مجییدد باسییت اكسییی ن 

، اكسیداسیییون DNAق یییل آسیییب ز سیتوتوكسیییق متعییددی ا

شیوند. از ها، پراكسیداسیون لیپیدها و القیا  آپوپتیوز مییپروتئین

القا  پاسخ التهیابی  ،دهددیگر رویدادهایی كه در این بین رخ می

اسیت كیه نقید ها به بافت ایسکمیق لو افزاید ورود نوتروفی

این حالت كیه  مهمی در گسترش آسیب ناشی از ایسکمی دارند.

آسیب ناشی از ایسکمی/ برقراری مجدد جریان خیون  اصطتحاا

شود، روند بالینی بیا اهمیتیی  اسیت كیه نقید قابیل خوانده می

ای در تخریب بیافتی دارد، ولیی بیا میداخت  درمیانی متحظه

 (01) را كنترل كردتوان آن می

اند، ولیی های دقیق این آسیب معلیوم نشیدهبا اینکه مکانیس 

 است این ایسکمی ی بازخونرسانیاز دلایل ایجاد آسیب  یکی
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هیای ن مجدد سی ب تشیدید جیشو موضیعی سیلولیونفكه پر

های فعیال ها مقادیر زیادی از ریشهاین سلول كه گرددالتهابی می

مانند آنییون سوپراكسیید  (Reactive oxygen specises)اكسی ن 

هیایی ماننید و آنزی  های التهابیسیتوكائین ،هیدرونن دو پراكسی

كننیید و سیی ب می رهییارا  میلوپراكسیییداز، الاسییتاز و پروتئازهییا

و و آزاد شدن اجیزا  داخیل سیلولی پیش رد روند تخریب غشا  

پییشیری شییوند. افییزاید نفوذپییشیری میتوكنییدریایی مینفوذ

هایی در غشا  میتوكنیدری سی ب ها و تشکیل سوراخكندریمیتو

و تیورم  ATPكاهد پتانسیل غشیا  و همچنیین كیاهد تولیید 

پییشیری غشییاهای خییارجی گییردد. افییزاید نفوذمیتوكنییدری می

 (.04) گرددآغاز آسیب سلولی میمیتوكندری س ب 

( به عنوان یکی از علل عمده میرگ CADبیماری عروق كرونر )

انفییاركتوم میوكییارد پدیییده  .هییان مطییرت اسییتو میییر در ج

است كه خصوصیا  مکانیکی، الکتریکیی، سیاختاری ای هپیچید

دهیید. و بیوشیییمیایی سیسییت  قلییب را تحییت تییاثیر قییرار مییی

دهد كه نکروز علله قلب بیه انفاركتوم میوكارد موقعی رخ می

رسیانی و مییزان دلیل عدم تعیادل طیولانی مید  بیین اكسیی ن

قلییب بییرای اكسییی ن رخ دهیید. در میییان  تقاضییای علییله

های آزاد در پاتوفیزیولونی های مختلف، تجمع رادیکالمکانیس 

هیای اسیت. از درمیانانفاركتوم حاد میوكارد موثر قلمداد شده 

رایج برای انفاركتوم میوكارد، برقراری مجدد جرییان خیون بیه 

 آسییبتظاهر پاتولونیکی اصلی آن  كه باشدبافت ایسکمیق می

(. 52باشید )خونرسانی مییبازدلیل بافت قلب به اكسیداتیوشدید 

هیای متغیر بوده و آسییبخونرسانی مجدد  میزان آسیب ناشی از

های دائمی و حتی مرگ منجیر شیوند توانند به ناتوانیمی ،شدید

و آسییب قل یی ناشیی از  CAD(. با توجه بیه شییوع جهیانی 5)

کیرد مناسیب جهیت بازخونرسیانی، ییافتن ییق رویی  ایسکمی

 محافظت قلب در برابر آسیب القا شده با آن اهمیت دارد.

به هیر حیال، بیا توجیه بیه مییزان میرگ و مییر بیالا در پیی    

ایین  درمیانانفاركتوم قلب، عوامل موجود و در دسترم برای 

از رسید. عارضه و كنترل تلفا  ناشی از آن كافی بیه نظیر نمیی

متنوعی برای درمان انواع اگر چه عوامل دارویی سوی دیگر، 

لکن اغلیب بیمیاران قیادر بیه تحمیل  ،ها وجود داردبیماری

اسیتفاده از  ،بنیابراین .اثرا  جان ی داروهای شیمیایی نیسیتند

حییداقل رسییاندن بییهجدییید و تکمیلییی بییرای  هییایروش

قلب و كنترل عوارض آن به خصیوص  های ایسکمیقسیبآ

 (. 01) باشددر كشورهای پیشرفته مورد بحا می

های مناسیب و شیناخته شیده كیه قابلییت فیراه  یکی از روش

هیای هیوازی كردن چنین محافظتی را دارا اسیت، انجیام ورزش

كیه  ستانشان داده انسان در مطالعا  اپیدمیولونی (.1باشد )می

خطر مرگ را طی آسیب قل ی ناشیی از  ،های منظ انجام ورزش

عیتوه (. بیه0دهید )خونرسیانی مجیدد كیاهد مییی  ایسکمی

كننید كیه نیز تائیید میی ا  آزمایشگاهیحیوان بر روی مطالعا 

ورزش هوازی )یعنیی دوییدن و شینا كیردن( قلیب را در برابیر 

(. 54كنید )بازخونرسانی محافظت میی-آسیب ناشی از ایسکمی

به خوبی مشخص شده است كه ورزش هوازی تحمل قلیب در 

بازخونرسانی را در حیوانیا  نیر ی  برابر آسیب ناشی از ایسکمی

(. ورزش 51دهید )ماده و نیز حیوانا  پیر و جوان افزاید می و

( و نییز 0)های قل ی را در برابر استرم اكسییداتیو هوازی سلول

ناشییی از آسیییب ( در برابییر 1هییا را )میتوكنییدری اییین سییلول

مطالعیا   ،كند. در مجمیوعبازخونرسانی محافظت می-ایسکمی

آسییب  ر برابیرهای هیوازی قلیب را دكه ورزش دهندمینشان 

 (.1د )نكنحفاظت می بازخونرسانی-ایسکمی

 هیاید كه ورزشندهمدارک متقاعدكننده نشان میبا وجود اینکه 

اثیرا   ورزشلکن منظ  هوازی اثرا  محافظتی بر قلب دارند، 

آسییب بر صور  منظ  و فزاینده یه های وابسته به زمان هوازی

ای مطالعیه اكنونو تیقلب معلوم نیسیت بازخونرسانی -ایسکمی

راجع به تاثیر محافظتی ورزش منظ  هوازی كوتاه مید  و بلنید 

-بیهقلب بازخونرسانی -آسیب ایسکمیبر منظ  و فزاینده مد  

منتشیر نشیده اسیت. هیدف از مطالعیه حاضیر ای طور مقایسیه

تاثیر ورزش منظ  هوازی كوتاه مید  و بلنید ای مقایسهبررسی 

ی  ایسییکمیاشییی از بییر آسیییب نمیینظ  و فزاینییده میید  

 باشد.در قلب میرسانی بازخون
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 كار مواد و روش
مطالعه حاضر از نیوع تجربیی آزمایشیگاهی بیوده و در سیال    

شید. ت ریز انجیام  آزاد استمیدر مركز تحقیقا  دانشگاه  0092

روی  كییار ولاصییكلیییه متحظییا  اختقییی و  در اییین مطالعییه

میتیه نظیار  بیر حقیوق میورد تائیید ك ،حیوانا  آزمایشگاهی

 حیوانا  آزمایشگاهی بود.

 میوش سیر 04 تعیداد از مطالعه، این انجام برای طرح آزمایش:

 محیدوده و در گیرم 544±52 وزن بیا ویسیتار ن اد نر صحرایی

 تمیام بیرای دارینگه و تغشیه شرایط. شد استفاده هفته 04 سنی

 و تیاریکی/روشینایی سیاعت 05 صیور  بیه و یکسان هاگروه

 آو و یکسیان غیشایی جییره. بود گرادسانتی درجه 50±5 ماید

 هفتیه ییق از پی  و گرفتیه قیرار دسیترم در آزاد طوربیه نیز

طیور بیه هاموش. شد شروع آزماید جدید، شرایط به سازگاری

كیه در میورد  گروه شاهد -0 :تصادفی به چهار گروه برابر شامل

تکاری قلیب گونه مداخله ورزشی و دسهای این گروه هیچموش

در پاییان دوره های این گروه كه موش I/Rگروه  -5، انجام نشد

دقیقیه  04و تحمیل عمیل جراحیی  ای مطالعه، موردهفته هشت

سیاعت خونرسیانی مجیدد قلیب قیرار  5 و در پیی آن ایسکمی

كییه ، كییردهدو هفتییه ورزش هییوازی I/R گییروه -0گرفتنیید، 

طیول مید  هفتیه  هشیتدو هفته آخر از  های این گروهموش

مطالعه را متحمل ورزش هوازی شدند و در نهایت همانند گروه 

I/R  سیاعت خونرسیانی  5دقیقه ایسکمی و در پی آن  04تحت

هفتیه ورزش  هشیت I/R گیروه -0مجدد قلب قیرار گرفتنید و 

هفتیه طیول مید   هشیت های این گروهكه موشكرده، هوازی

دند و در شی مینظ  و فزاینیده مطالعه را متحمل ورزش هیوازی

 5دقیقه ایسکمی و در پیی آن  04تحت  I/Rنهایت همانند گروه 

 .ساعت خونرسانی مجدد قلب قرار گرفتند

ای پینج جلسیه صیور  هفتیهتمرین هوازی، بیه الگوی تمرین:

متر در دقیقیه و شییب  52تا  04دویدن روی تریدمیل با سرعت 

یط ها به مد  یق هفته بیه محیدر آغاز موشدرجه اجرا شد.  2

به این ترتییب كیه،  دستگاه تریدمیل عاد  داده شدند.و شرایط 

دسیتگاه دقیقیه فقیط در داخیل  04بیه مید  اول دو جلسه در 

شیروع تیدریجی قرار گرفتند و در سیه جلسیه بعیدی  تریدمیل

در دو هفتیه متر در دقیقه انجیام شید.  04تا  2فعالیت با سرعت 

 02ه بیه مید  متیر در دقیقی 04ها با سیرعت اول تمرین، موش

دقیقه شروع به دویدن كردند. سپ  در هر دوهفته به سیرعت و 

مد  دویدن افیزوده شید تیا اینکیه در دو هفتیه آخیر سیرعت 

دقیقه رسید. شییب  04متر در دقیقه و مد  آن به  52فعالیت به 

درجیه  2دستگاه تریدمیل از ابتیدا تیا انتهیای دوره تمیرین روی 

دقیقه گرم كیردن  2لسه تمرین، (. برای هرج0ثابت ماند )جدول 

متر در دقیقه و به همان ترتیب سرد كیردن در  04تا  2با سرعت 

 ACSMبر اسام اصول علمی انجمین  الگونظر گرفته شد. این 

(American College of Sport Medicineتنظی  گردید ) (50  .) 

 
 های صحرایی مورد مطالعهموش الگوی تمرین منظ  هوازی :0جدول 

 

   تمرینشد
 هفته

 هشت  هفت  و پنج  و شش  سوم و چهارم اول و دوم عاد 

 52 54 02 04 2-04 سرعت )متر در دقیقه (

 04 52 54 02 04 مد  )دقیقه (

 2 2 2 2 2 شیب )درصد(
     

جهییت كنتییرل و  بازخونرســانی:ـ  القــاآ آســیب ایســکمی

رین ساعت پ  از اجیرای آخی 01جلوگیری از آثار حاد تمرین، 

بازخونرسانی انجام شید. ی  تمرین عملیا  ایجاد آسیب ایسکمی

 كشیی شیدند.هیا وزنهیای تمیامی گیروهموش ق ل از جراحی

ساعت پرهیز غشایی كامل داده  5به مد   های تحت عملموش

 ,Alfasan, Woerden) %04ی ایجاد بیهوشیی از كتیامین شد. برا
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Netherland به میزان )mg/kg24  5و زایتزین% (Alfasan, 

Woerden, Netherland بییه میییزان )mg/kg 2   بییه صییور

تزریییق داخییل صییفاقی اسییتفاده شیید. حیوانییا  ط ییق روش 

Brown  04(. بعید از 2جراحی شیدند ) (5440)و همکاران 

، برای ایجاد ایسکمی رگ كرونیری چیپ پیائین تث یتدقیقه 

 04( مسیدود گردیید. بعید از clampرو با استفاده از گییره )

سیاعت خونرسیانی  5ها برداشته شده و به مید  یرهدقیقه گ

 مجدد در ناحیه ایسکمیق برقرار گردید.

ی  پ  از انجام عملیا  القا  ایسیکمیهای بیوشیمیایی: آزماید

نمونه خیون جهیت ارزییابی بیوماركرهیای قلیب  بازخونرسانی،

( و لاكتیا  دهییدرونناز از CK-MB) MB-شامل كراتین كینیاز

اخیش ها موش( Retro-orbital plexus  )سینوم پشت كره چش

دور در دقیقه بیه مید   0444های خون با سرعت گردید. نمونه

گیییری ماركرهییا بییه روش دقیقییه سییانتریفیون شیید و انییدازه 04

 Randoxهیای تجیارتی )اسیپکتروفتومتری بیا اسیتفاده از كییت

Laboratories Ltd, UK.انجام شد ) 

هیای ایجیاد دررفتگیی در مهرهزمان با ها ه سپ  همه موش   

هیا . قلب میوشندشد كشیآسان( Cervical dislocationگردن )

-گرفته شد. بیرای تعییین وضیعیت آنتیی جدا و وزن آنها اندازه

اكسیدانی، قسمتی از علله قلب سریعاا جدا و در سیالین بسییار 

( كلرور پتاسیی  w/v) %02/0در   %04سرد شستشو و هموننا  

دور در دقیقیه و بیه مید   0444وننا  با سرعت تهیه شد. هم

گراد سانتریفیون شده و محلول درجه سانتی 0دقیقه در دمای  04

از طرییق   رویی جهت سینجد مییزان پراكسیداسییون لیپییدی

( ;MDA malondialdehydeآلدئیید )دیگیری مقدار مالوناندازه

یدانی اكسیهیای آنتییگیری فعالیت آنیزی و همچنین برای اندازه

 (، كاتالاز;SOD)  superoxide dismutaseسوپراكسید دیسموتاز

(CAT catalase; ) گلوتاتیون پراكسییدازو (GPX glutathione 

peroxidase; .مورد استفاده قرار گرفت ) 

بیا  MDAاكسیدانی مورد مطالعه و مییزان های آنتیفعالیت آنزی 

 Nanjing Jianchengهیای تجیاری موجیود  )اسیتفاده از كییت

Bioengineering Institute, Nanjing, Chinaو ط ییییق ) 

 MDAدستورالعمل شركت تولید كننده كیت انجام شید. مقیدار 

گیرم ( در میلییnmolآلدئیید )دیبافتی به صور  نانومول مالون

اكسیدانی به صور  واحدهای قیراردادی پروتئین و فعالیت آنتی

 گرم پروتئین عنوان گردید.در میلی

بیا روش رنیس سینجی  علیله قلیبپراكسیداسیون چربیی در 

(colorimetrically )گیییییری بییییه وسیییییله انییییدازهTBARS 

(thiobarbituric acid reacting substances ) ط یق روشFraga 

 .  (9) انجام شد( 0911)و همکاران 

 لیتیرمیلیی 5میلی لیتر هموننیا  بیافتی بیا  0/4 :طور ختصهبه

 Thiobarbituric acid;TBA-trichloroaceticمعیییییرف 

acid;TCA-Hcl  (00% TBA ،52/4  میییولHCL  02و% TCA ،

دقیقیه  قرارگییری در بین  02( مخلوط و پ  از 0:0:0به نس ت 

دقیقیه در  04به مید   g 0244ماری جوش، خنق گردید و در 

دمای اتاق سانتریفیون شد. شد  جشو محلول رویی شفاف در 

nm 202 گیری گردید. مقادیر به صیور  ازهدر مقابل بتنق اند

  گرم بافت بیان شدند. 044نانومول بر

و   Nishikimiفعالیییت سوپراكسییید دیسییموتاز توسییط روش 

میکروگیرم از  2(. در حدود 09تعیین گردید )( 0905)همکاران 

هییای قلییب بییا بییافر هییای تییام هییر یییق از هموننییا پییروتئین

 PMT phenazineپیروفسییفا  سییدی ، فنییازین متوسییولفا  )

methosulfate;بلیییو تترازولییییوم )-( و نیتیییروNitro-blue 

Tertazolium; NBT مخلییوط گردییید. واكییند بییا افییزودن )

 Nicotinamide-adenineنوكلئوتییید )آدنییین دیآمیییدنیکییوتین

dinucleotide; NADH 04( آغاز شد. مخلوط واكند در دمیای 

لیتیر میلی 0ودن ثانیه انکوبه و با افز 94به مد   سلسیومدرجه 

اسید استیق گتسیال متوقیف گردیید. شید  جیشو مخلیوط 

گیری شید. هیر واحید از اندازه nm214رنگزای تشکیل شده در 

فعالیت سوپراكسید دیسموتاز به صور  غلظت آنزی  مورد نییاز 

دقیقیه، تحیت شیرایط  0در  %24برای ممانعت از تولید رنس تا 

 مطالعه، تعیین گردید.
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 Claiborneتوسییط روش در ضییله قلییب لاز فعالیییت كاتییا

، nm504و بر اسام تجزییه پراكسیید هییدرونن در ( 0912)

(. به طور ختصه، مخلوط مورد 0مورد سنجد قرار گرفت )

  =0M, pHمیلی لیتر بافر فسیفا  ) 92/0سنجد متشکل از 

 42/4( و M 409/4میلی لیتر پركسیید هییدرونن ) 0(، 42/4

لیتییر بییود. میلی 0حجیی  نهییایی  ( در04%) PMSمیلییی لیتییر 

گیری شید. در نهاییت انیدازه nm504تغییرا  در جشو، در 

 محاس ه گردید. "فعالیت كاتالاز در دقیقه"نتیجه به شکل 

بیا اسیتفاده از روش علله قلب فعالیت گلوتاتیون پراكسیداز 

Rotruck و بر اسام واكند ذیل میورد ( 0900) و همکاران

 .(50) سنجد قرار گرفت

H2O2 + 2GSH ) 2 → )گلوتیاتیون احییاH2O + GSSG 

 )گلوتاتیون اكسید(

گلوتییاتیون پراكسیییداز، در هموننییا  بییافتی، گلوتییاتیون را 

اكسیده كرده كه به طور ه  زمان پراكسید هییدرونن بیه آو 

دقیقییه توسییط  04گییردد. اییین واكییند پیی  از احیییا  مییی

ه توسیط كلرواستیق اسید متوقف و گلوتیاتیون باقیمانیدتری

 Dithiobisتییییوبی  نیتروبنزوئییییق اسیییید )محلیییول دی

nitrobenzoic acid; DTNB مجدداا فعال گردییده و منجیر )

گیردد كیه بیا اسیپکتروفتومتر در به تشکیل تركیب رنگی می

nm054 گیر متشیکل از شود. مخلوط واكیندگیری میاندازه

اسیییتیق اسیییید -آمیییین تتیییرالیتیییر اتییییلن دیمیلی 5/4

(ethylenediamine tetra-acetic acid; EDTA )mM1/4 ،

 mM04 ،0/4( sodium azideلیتییر آزییید سییدی  )میلییی 0/4

لیتییر میلییی 5/4و  mM2/5لیتییر پراكسییید هیییدرونن میلییی

دقیقیه  04گراد به مد  سانتیدرجه  00هموننا  بود كه در 

میلیییی لیتیییر  2/4انکوبیییه گردیییید. واكیییند بیییا افیییزودن 

دور در  5444ها بیا متوقف و لوله %04كلرواستیق اسید تری

میلیی لیتیر دی  0دقیقه سانتریفیون شیدند.  02دقیقه به مد  

بیه  DTNB 40/4%لیتر میلی 0/4و  mM 1/4سدی  هیدرونن 

محلییول شییناور افییزوده شیید و بتفاصییله رنییس حاصییله در 

nm054 گیری شد. فعالییت گلوتیاتیون پراكسییداز بیه اندازه

ن/دقیقه/میکرومول گلوتاتیون اكسید صور  میلی گرم پروتئی

 بیان گردید. 

 قسمتی از بافت ،بافتیبرای تهیه مقاطع  شناسی بافتی:آسیب

پایییدار شیید و از  %04در فرمییالین بییافری هییا موش قلییب

های رایج های پایدار شده در فرمالین با استفاده از شیوهنمونه

 2خامت هیایی بیا ضی، برشبیافتیپاسان بافت و تهیه مقاطع 

ائیوزین تهییه  -میکرون و رنس آمیزی معمول هماتوكسییلین

 2در و ×  044بیا بزرگنمیایی  مشاهدا  میکروسیکوپیشد. 

طور تصییادفی بییا از هییر بییرش، بییه میییدان میکروسییکوپی

، ساخت Nikon (ECLIPSE E200میکروسکوپ نوری مدل 

شناسیی توسیط بررسی مقاطع آسیبكشور ناپن( انجام شد. 

( و Semiquantitative scaleمییه كم ییی )یییق مقیییام نی

و  Joukarط ق روش ارائه شده توسیط صور  دوسو كور به

بیر ایین اسیام شید   .(00) انجیام شید( 5405همکاران )

آسیب از لحاظ فرایند التهابی، خونریزی، تغییرا  دننراتیو و 

: حیداقل 0)صفر: عیدم وجیود آسییب،  0نکروز، از صفر تا 

: آسیب شدید( 0: آسیب متوسط و 0 : آسیب متی ،5آسیب، 

 بندی شد.رت ه

-SPSSافزار ها از نرمبرای تحلیل داده :هاتحلیل آماری داده

دسیت آمیده كم یی، بیه صیور  های بهاستفاده شد. داده 17

( ارائییه و اخییتتف mean±SD)معیییار انحییراف  ±ن میییانگی

ها توسیط آزمیون آمیاری آنیالیز وارییان  دار بین گروهمعنی

( میورد tukey( و آزمون تعقی ی تیوكی )ANOVAطرفه )یق

 بیرایهای هیسیتوپاتولونی در مورد داده .بررسی قرار گرفت

اخیتتف  قلیبآسییب بافیت بندی شیده درجه مقایسه نتایج

والییی   آزمییون ناپییارامتری كروسییکالتوسییط داری معنییی

(kruskal-wallisو )  ویتنیی )ی  آزمون یو مین سپmann-

whitney u testای دو بیه دو، میورد ( برای ارزییابی مقایسیه

دار معنیی >42/4pاستفاده قرار گرفیت. اختتفیا  در سیط  

 تلقی شدند.
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 نتایج
بیر وزن  بازخونرسیانیی  آسیب ایسکمیو هوازی ورزش تاثیر 

نشیان  5های صحرایی مورد مطالعه در جدول بدن و قلب موش

گیروه هیای شدار وزن بدن در میوكاهد معنیداده شده است. 

I/R در  هشت هفتهكرده به مد  منظ  و فزاینده هوازی  ورزش

اخییتتف (. >40/4p)هییا مشییاهده شیید مقایسییه بییا سییایر گییروه

 هیای میورد مطالعیهگروهسایر داری از لحاظ وزن بدن بین یمعن

   .داشتنوجود 

 شیاهدهیا در مقایسیه بیا گیروه وزن قلب میوش I/Rدر گروه 

 I/Rگیروه در  (.>40/4p) نشیان داد یدافزاداری طور معنیبه

هیا بیا مقایسیه وزن قلیب میوش هفته، 5كرده به مد  ورزش

 ورزش I/Rگییروه در  .نداشیتداری معنیی تفیاو  I/Rگیروه 

 دارمعنیی كیاهد هفتیه 1كرده به مد  و فزاینده هوازی منظ 

مشیاهده  I/R (42/4p<)در مقایسه با گروه ها موشوزن قلب 

ط یعیی خیود )گیروه كه نتوانست آنرا بیه انیدازه  د، هر چنشد

 .  شاهد( برساند
 

 های صحرایی مورد مطالعهبر وزن بدن و قلب موش هوازیمنظ  و فزاینده ورزش تاثیر  :5جدول 
 

 (grوزن قلب ) (grوزن بدن ) هاگروه                       

 041/4±451/4 10/500±10/9 شاهد 

I/R 50/1±20/549 a024/4±005/4 

I/R + 00/541±25/0 هفته 5به مد   هوازی ورزش a400/4±400/4 

I/R + هفته 1به مد  هوازی  منظ  و فزاینده ورزش a02/1±05/190 b004/4±100/4 
 
a :دار در مقایسه با گروه شاهد دارای اختتف معنی(40/4p<.) 

bدار در مقایسه با گروه : دارای اختتف معنیI/R (42/4p<). 
 

بیر رسیانی بیازخونی  ورزش هیوازی و آسییب ایسیکمیتاثیر 

هیای صیحرایی میورد مطالعیه در میوشسرمی قلب  هایماركر

داری افزاید معنیی I/Rنشان داده شده است. در گروه  0جدول 

( و creatine kinase-MB) MB-در مقادیر سرمی كیراتین كینیاز

ایجاد شید  ( در مقایسه با گروه شاهدLDHلاكتا  دهیدرونناز )

(40/4p<) . در گروهI/R انجیام ، هفتیه 1كرده بیه مید  ورزش

یافتیه ماركرهیای مقادیر افیزایدهوازی منظ  و فزاینده، ورزش 

انجیام  .(>42/4p)داری كیاهد داد طور معنیسرمی مشكور را به

مقیادیر هیچ كیدام از داری بر تاثیر معنی هفته 5ورزش به مد  

 می قلب نداشت.افزاید یافته ماركرهای سر
 

 های صحرایی مورد مطالعهموشدر های ماركر سرمی قلب بر آنزی منظ  و فزاینده هوازی ورزش تاثیر : 0جدول 
 

 MB (IU/L)-كراتین كیناز (IU/Lلاكتا  دهیدرونناز ) هاگروه                                 

 00/11±59/0 12/505±01/00 شاهد 

I/R a05/20±05/000 a10/9±02/015 

I/R هفته 5به مد   +ورزش هوازی a10/01±12/090 a00/1±51/010 

I/R هفته 1هوازی به مد   منظ  و فزاینده +ورزش b90/55±10/042 b05/0±02/000 
 

       a :دار در مقایسه با گروه شاهد دارای اختتف معنی(40/4p<.) 

       b :گروه  دار در مقایسه بادارای اختتف معنیI/R (42/4p<.) 
 

 مقیادیر  و  GPx و SOD ،CATاكسیدانی آنتی هایفعالیت آنزی 

MDA نشیان  0جدول در های مورد مطالعه بافت قلب در موش

و  SOD ،CATاكسییدانی آنتی هایفعالیت آنزی . داده شده است

GPx گیروه  صیحرایی هیایدر بافت قلیب میوشI/R  كیاهد
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عتوه بیر . (>40/4p)شاهد داشت وه در مقایسه با گر یدارمعنی

شیاخص عنیوان بیه، MDAدر سیط   یداراین، افیزاید معنیی

 I/Rگیروه  صحرایی هایموش استرم اكسیداتیو، در بافت قلب

 1كرده به مید  و ورزش I/Rگروه . در (>40/4p)مشاهده شد 

داری را افزاید معنی هوازی منظ  و فزاینده، انجام ورزش، هفته

در  GPxو  SOD ،CATاكسییدانی آنتیی هیاینیزی فعالیت آدر 

. همچنیین در ایین (>42/4p)ایجیاد كیرد  I/Rمقایسه بیا گیروه 

در  MDAدار مییزان معنیی كیاهدباعیا  انجیام ورزشگروه، 

شید  I/Rدر مقایسیه بیا گیروه  صیحرایی هیایموش بافت قلب

(42/4p<) . گیروه  صیحرایی هایموشدرI/R كیرده بیه ورزش

 هییایفعالیییت آنییزی  درقابییل تییوجهی ییییر تغ ،هفتییه 5میید  

 .دیده نشد  MDAو میزان قلب  اكسیدانیآنتی
 

 های صحرایی مورد مطالعهقلب در موش نیاكسیداآنتی فعالیت برمنظ  و فزاینده هوازی ورزش تاثیر  :0جدول 
 

 هاگروه
 آلدئیددیمالون

(nmol/mg 

protein) 

 سوپراكسید دیسموتاز

(U/mg protein) 

 الازكات

 2O2μmol of H(

consumed/mg 

protein) 

 گلوتاتیون پراكسیداز 

(μmol of 

glutathione 

oxidized/mg 

protein) 

 01/5±00/4 01/00±10/4 25/9±00/4 10/0±01/0 شاهد 

I/R a02/5±41/05 a05/4±40/1 a02/4±90/04 a04/4±90/0 

I/R هفته 5به مد   +ورزش هوازی a00/5±01/00 a20/4±01/1 a00/4±12/00 a00/4±91/0 

I/R هفته 1هوازی به مد   منظ  و فزاینده +ورزش b90/0±45/9 b21/4±90/0 b20/4±01/00 b00/4±54/5 

 
aدار در مقایسه با گروه شاهد : دارای اختتف معنی(40/4p<.) 

bدار در مقایسه با گروه : دارای اختتف معنیI/R (42/4p<.) 
 

هیای در میوش قلیبسیاختار بیافتی  ،شناسی بافتیدر آسیب

بافیت در . (0 نگاره) صحرایی گروه شاهد ط یعی و سال  بود

تغیییرا  دننراتییو و  ،I/Rهیای صیحرایی گیروه موشقلب 

هیای آماسیی، نکروز تارهای علتنی قلب، ارتشیات سیلول

نگاره )و ادم بینابینی مشاهده شد  های قرمز خونگل ولنشت 

طیور قابیل به، ماه 0كرده به مد  و ورزش I/R (. در گروه5

نکیروز و  خصیوصبیه جراحا  آسییب شناسییاز توجهی 

های صیحرایی موش قلبعلله در بافت ها ارتشات لکوسیت

ادم بینیابینی آسییب قابیل مشیاهده،  عمیدهو  كاسته شده بود

خصیوص در نیواحی بیههیا متی  و واكوئولاسیون میوسییت

كرده به مد  و ورزش I/Rدر گروه  .(0نگاره )ندوكارد بود ا

قابل تیوجهی ماه، انجام ورزش كوتاه مد  یق ماهه تاثیر  0

ی  آسیییب پاتولونیییق بافییت قلییب ناشییی از ایسییکمیبییر 

شناسیی بیافتی تغییرا  آسیب (.0نگاره بازخونرسانی نداشت )

بنیدی و مقایسیه گردییده درجه ،2هیا در جیدول تمامی گروه

 است.

  
شاهد:  ز بافت قلب یق موش صحرایی از گروه: نمای ریزبینی ا0نگاره 

 (.H&E ×04بافت قلب سال  و بدون تغییر پاتولونیق است )
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: I/Rنمای ریزبینی از بافت قلب یق موش صحرایی از گروه  :5نگاره 

-نتغییرا  دننراتیو و نکروز وسیع و شدید تارهای علتنی قلب )پیکا

های باریق(، های آماسی )پیکانهای ضخی (، نفوذ منتشر سلول

 های كانونی )پیکانادم بینابینی و خونریزی ها(،پرخونی)نوک پیکان

 .(H&E ×04) شود خمیده( در فلای بین علت  مشاهده می
 

  
 I/Rصحرایی از گروه  نمای ریزبینی از بافت قلب یق موش :0نگاره  

هفته: تغییرا  دننراتیو و نکروز  5كرده به مد  هوازی ورزش

های های آماسی )پیکانهای ضخی (، ارتشات سلولها )پیکانمیوسیت

های كانونی و ادم بینابینی ها( و خونریزیباریق(، پرخونی )نوک پیکان

.(H&E ×04) شود های خمیده( مشاهده می)پیکان
 

  
ها( و هفته: ادم خفیف بینابینی )پیکان 1كرده به مد  هوازی منظ  و فزاینده ورزش  I/R: نمای ریزبینی از بافت قلب یق موش صحرایی از گروه 0نگاره 

 .(H&E ×04) ها قابل مشاهده استواكوئولاسیون متی  میوسیت
 

  مورد مطالعه  صحرایی هایبازخونرسانی قلب در موشی  تاثیر ورزش هوازی بر آسیب ایسکمی -2جدول 
 

درجه تغییرا  دننراتیو  تیمار گروه

 و نکروز

آزمون نتیجه  خونریزیدرجه  التهاودرجه 

 كروسکال والی 

 a4/4±4/4 a4/4±4/4 a4/4±4/4 شاهد 0

440/4> p 
5 I/R  b25/4±02/0 b00/4±00/0 b00/4±51/5 

0 I/R هفته 5به مد   +ورزش هوازی b01/4±05/0 b04/4±92/5 b01/4±04/5 

0 I/R هفته 1به مد   هوازی منظ  و فزاینده +ورزش a05/4±02/4 a41/4±00/4 a42/4±50/4 

a   وbدار می: حروف غیر مشابه نشانگر اختتف معنی( 42/4باشدp<.) 
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 بحث 
طیور ، وزن قلیب بیه I/Rالقا  آسیب متعاقب در مطالعه حاضر، 

در حالی كیه تغیییری در وزن بیدن ، داری افزاید پیدا كردمعنی

ممکین اسیت  قلیبحاصل نشد. افزاید مشاهده شیده در وزن 

بافتی علله مربوط به تغییرا  ادماتوز و آماسی در فلاهای میان

افیزاید در  مشخص شده است كه یق درصد(. 50قلب باشد )

توانید منجیر بیه كیاهد ده بافتی قلب مییمایعا  میانمحتوای 

تحقیقیا  نشیان داده  (.02درصدی عملکرد علله قلب شیود )

ایسکمی قلب در حیوانیا  آزمایشیگاهی نییز هماننید  كه است

تواند به اختتلا  متابولییق و مورفولونییق متعیددی انسان می

ظ  و فزاینده بیه مید  (. انجام ورزش هوازی من00منجر شود )

شد كه ایین  I/R آسیب مانع از افزاید وزن قلب ناشی از هفته 1

دلیل كاهد تغییرا  آماسی و ادم در بافیت قلیب تواند بهمیامر 

علیله قلیب انجام این نوع ورزش باشد و حاكی از آن است كه 

ال ته نرسییدن وزن قلیب  كند.میمحافظت  I/Rآسیب را در برابر 

هفتیه تیا حید ط یعیی خیود  1ش كرده به مد  های ورزموش

تواند تا حدودی به افزاید اندازه تارهای علله قلیب در اثیر می

 ورزش در این گروه باشد. 

هیای شاخصیی همچیون تارهای علتنی قلیب دارای آنیزی 

. در (05) هسییتند MB-لاكتییا  دهیییدرونناز و كییراتین كینییاز

ر فعالیییت داباعیا افیزاید معنیی I/Rآسییب مطالعیه حاضیر 

انجیام ورزش هیوازی  های مشكور شد. در هر صیور ،آنزی 

داری میانع از طیور معنییبیههفتیه  1منظ  و فزاینده به مید  

دهید شد كیه نشیان میی I/Rآسیب ها در اثر افزاید این آنزی 

 I/Rآسییب آسیب علله قلب ناشیی از انجام این نوع ورزش 

 دهد.را كاهد می

بازخونرسییانی متعاقییب سییت كییه، مطالعییا  ق لییی نشییان داده ا

های اكسیداتیو شدید در علله قلب موش آسیبباعا  ایسکمی

هیای فعیال در این راستا، افیزاید گونیه (.00) شودصحرایی می

ها ممکن است باعا القا  اسیترم اكسیداناكسی ن یا تخلیه آنتی

هیای آنزی  (.55میوكارد گردد ) آسیباكسیداتیو و به موجب آن 

لاز اهای آزاد نظیر سوپراكسید دیسیموتاز، كاتیه رادیکالكنندپاک

هیای اكسیی ن ماننید و گلوتاتیون پراكسیداز با پاكسازی رادیکال

یییون سوپراكسییید، پراكسییید هیییدرونن و ممانعییت از تشییکیل 

روكسیل، سیست  تدافعی اصیلی علییه اسیترم دهای هیرادیکال

كیه در بررسیی حاضیر، مشیخص شید . (55اكسیداتیو هستند )

هییای سوپراكسییید دیسییموتاز، كاتییالاز و كییاهد فعالیییت آنییزی 

طیور بیه I/Rتحیت آسییب هیای گلوتاتیون پراكسیداز در موش

-هوازی طیولانیو فزاینده انجام ورزش منظ  داری توسط معنی

و تیوفیقی در مطالعا  انجام شیده توسیط  افزاید یافت. مد ،

بیر مید  یورزش طیولاننیز اثرا  محافظتی ( 0090)همکاران 

بازخونرسانی قلیب از طرییق تعیدیل  فعالییت -آسیب ایسکمی

ایین نتیایج  (.0اكسیدان به اث یا  رسییده اسیت )های آنتیآنزی 

توانید مییمید  ورزش منظ  هوازی طیولانیدهد كه نشان می

اكسیدانی میوكارد را علیه استرم اكسییداتیو سیست  تدافعی آنتی

میییزان ده اسییت كییه تقویییت كنیید. همچنییین، نشییان داده شیی

های سیلولی تارهیای پراكسیداسیون لیپیدی با شد  آسیب غشا

. (00)باشید ها در ارت اط میعلتنی قلب و غیرفعال شدن آنزی 

هیا در پیی در مطالعا  پیشین، ادعا شده است كه آسییب بافیت

بازخونرسانی متعاقب ایسیکمی، در اثیر پراكسیداسییون لیپییدی 

آلدئید محصول نهیایی دیمالونفتد. اق میها اتفناشی از رادیکال

پراكسیداسیون چربی بیوده و افیزاید آن ممکین اسیت در اثیر 

هیا باشید اكسییدانهای آزاد و كاهد فعالیت آنتیتولید رادیکال

(52.)   

 طیولانی و فزاینیده مینظ هیوازی انجام ورزش در این مطالعه، 

بازخونرسانی ز آلدئید ناشی ادیمقادیر افزاید یافته مالون مد ،

آلدئیید در دیكاهد مقادیر مالونرا كاهد داد. متعاقب ایسکمی 

ممکن اسیت در  مد با انجام ورزش منظ  هوازی طولانیقلب 

های سوپراكسیید دیسیموتاز، كاتیالاز و اثر افزاید فعالیت آنزی 

های آزاد القیا  گلوتاتیون پراكسیداز باشد. امکان دارد كه رادیکال

طور میوثر توسیط ، بهزخونرسانی متعاقب ایسکمیباشده توسط 

ها پاكسازی شده باشد كه این خیود اثیرا  محیافظتی این آنزی 
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را در آسیب میوكارد ناشیی از مد  ورزش منظ  هوازی طولانی

 رساند.را میمتعاقب ایسکمی  خونرسانی مجدد

  I/Rتحیت هیای در بررسی حاضیر، بافیت علیله قلیب میوش

هیا، ای از جمله نکروز كادیومیوسیتگستردهتغییرا  پاتولونیق 

هیا را نشیان داد كیه ادم بینابینی، خونریزی و ارتشیات لکوسییت

انجیام باشد. در هیر صیور ، حاكی از آسیب شدید میوكارد می

طور قابل تیوجهی به مد هوازی طولانیو فزاینده ورزش منظ  

خونرسییانی مجییدد متعاقییب از آسیییب علییله قلییب ناشییی از 

انجیام ی هیا اثیرا  محیافظتجلوگیری كرد. ایین یافتیه ایسکمی

قلیب،  I/Rدر موارد آسیب را مد  ورزش منظ  هوازی طولانی

 دهد. بیشتر مورد تایید قرار می

و فزاینیده انجام ورزش منظ  الش كر، با توجه به مجموعه فوق

اكسیدانی، آنتیتحریق سیست  تدافعی با مد  هوازی طولانی

اكسییداتیو  آسیبصحرایی را در برابر  یهاموش علله قلب

كند. محافظت میخونرسانی مجدد متعاقب ایسکمی ناشی از 

هییای شییاهدار اتفییاقی و بنییابراین، پیی  از انجییام كارآزمایی

هوازی  و فزاینده های منظ انجام ورزشحصول نتایج مث ت، 

هیای اكسییداتیو تواند در پیشگیری از آسیبمیمد  طولانی

 .گرددتوصیه بازخونرسانی -ایسکمیاز  یمیوكارد ناش

 

 سپاسگزاریتشکر و 
این مقاله از طرت تحقیقاتی كه بیا بودجیه پ وهشیی و حماییت 

مالی دانشگاه آزاد استمی واحد ت ریز بیه انجیام رسییده اسیت، 

استخراج شده است. بدینوسییله از معاونیت پ وهشیی دانشیگاه 

 دد.گرآزاد استمی واحد ت ریز تشکر و قدردانی می
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