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 چكيده

 انجام صحرایی موش در قلبی سكته از ناشی التهابی و قلبی متابولیكی تغییرات بر هوازي تمرین تاثیر بررسی از این مطالعه هدف :هدف

 .شد

 تقسیم گروه دو به تصادفی طور به و داده شدند سكته ماهه دو ویستار نژاد نر صحرایی هاي موشدر این مطالعه تجربی،  ها: مواد و روش

 ایزوپروترنولسازگاري،  دوره از (. پسMI+EX) هوازي آنفارکتوس+تمرین ( وMI+Sتحرکی ) بی+آنفارکتوس: سر( 11شدند )هر گروه 

 از ناشی میوکارد آسیب .شد تزریق ها موش به روز 2 مدت به ساعته 24 فواصل در و زیرجلدي صورت به( کیلوگرم در گرم میلی 85)

 اي هفته 10 یک دوره براي MI+EX هاي موش .شد داده نشان ST قطعه افزایش و قلبی I سرمی تروپونین سطح افزایش با ایزوپروترنول

 متابولیک پارامترهاي تعیین براي وریدي نمونه یک تمرین، جلسه آخرین از پس ساعت 48. قرار گرفتند تردمیل روي در شرایط دویدن

 شد استفاده تی مستقل آزمون از ها داده تحلیل و تجزیه براي .شد آوري جمع C سیستاتین و 125 کربوهیدراتی ژن آنتی ازجمله

(05/0>p.) 

 C سیستاتین ،(p=03/0) 125 کربوهیدراتی ژن آنتی غلظت MI+S گروه در شد، می بینی پیش که طور همان نتايج:

(01/0=p)  و تروپونینI (002/0=p )گروه برخلاف. بالا بود MI+S، گروه در MI+EX 125 کربوهیدراتی ژن سطح آنتی 

(01/0=p) سیستاتین ،C (04/0=p) تردمیل آزمون ورزشی بیشینه و (01/0=p )یافت بهبود. 

 پارامترهاي در منفی تغییرات از جلوگیري در است زود هنگام ممكن هوازي تمرین که دهد می نشان ما هاي یافته گيري: نتيجه

 .باشد مفید MI به مربوط متابولیكی و التهابی کردي، عمل

 قلبی سكته ورزشی، تمرین ،C سیستاتین ،125 کربوهیدراتی ژن آنتی کليدي:واژگان 
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 مقدمه

 مرگ علت ترین مهم چنان هم عروقی قلبی هاي بیماري خطر، عوامل از آگاهی افزایش و پزشكی آوري فن در پیشرفت وجود با

 شیافزا موجب یطور قابل توجه که به است بالینی رویدادهاي ترین شایع از یكی( MI) قلبی سكته و هستند جهان سراسر در

 است که متداول عارضه یک MI دنبال به عروق و قلب اتونومیک کرد در عمل اختلال .(1شد ) یم یبهداشت عموم يها نهیهز

 هاي التهابی پاسخ ایجاد موجب پاراسمپاتیک کنترل کاهش نظر، این از. شود می ایمنی و متابولیكی تغییرات به نهایتا منجر

 نكروز بگذارد که با افزایش منفی تاثیر سلول پروتئین کیفیت کنترل بر است ممكن پروتئازوم فعالیت در اختلال و شود می

شود و  یکرد بطن چپ م کاهش عمل منجر به وکاردیم کیسكمیا بی، آسیبعد از سكته قلب(. 2همراه است ) کاردیومیوسیت

در  رییتغبا  یالتهاب يندهایفرآ .کند یممشارکت  یقلب یینارسا شرفتیپ در یطور قابل توجه قلب به حفره نامطلوبآرایی باز

، 6اینترلوکین  يوکاردیم انیب واقع، نشان داده شده استدر  .همراه است یبافت بیکرد قلب در پاسخ به آس و عمل شكل

باشد  میمرتبط  بطن چپ کیاستولید ییبا قطر انتها يدار یطور معن به MIپس از  و فاکتور نكروز توموري آلفا 1اینترلوکین 

 تی، اختلال در حساسکی، کاهش تون پاراسمپاتکیسمپات تیفعال شیافزا یعنیاتونوم، در کارکرد  راتیی، تغنیبرا علاوه(. 3)

کرد قلب و التهاب کمک کند  که  ممكن است به بدتر شدن عمل مورفلكسیارگورفلكس و ک يساز فعال شیبارورفلكس و افزا

 .(4) شود یبالاتر م ریوم و مرگ یقلب ییمنجر به نارسا

 .اند داشته MI از پس قلب عملكرد اختلال و بازسازي با مرتبط بالقوه زیستی نشانگرهاي شناسایی در سعی اخیر مطالعات

یک مارکر ارزشمند براي تشخیص  و موسین خانواده به متعلق گلیكوپروتئین یک (CA125) 125ژن کربوهیدراتی  آنتی

 سطوح از رسانی آب کاري و لغزنده طریق از که هستند بالا مولكولی وزن با هایی گلیكوپروتئین ها سرطان تخمدان است. موسین

 از موجب ترشح آن التهابی محرك و مكانیكی استرس. (5است ) روز 7 تقریبا آن عمر نیمه .کنند می محافظت اپیتلیال

 هاي بیماري وضعیت التهابی در براي اي نشانه عنوان به  CA125شود. بنابراین درس مطالعات اخیر می مزوتلیال هاي سلول

در  .باشد ها بیماري این با CA125 سرمی ارتباط توضیح در مهم عامل یک است ممكن (. التهاب6قلبی معرفی شده است )

که در بیماران  طوري باشد، به گوي قوي از شدت سكته قلبی می یک پیش CA125ها گزارش شده است  برخی پژوهش

 مهارکننده یک C علاوه، سیستاتین (. به7تر است ) این پروتئین کمسطح  IVنسبت به کلاس  II/Iنارسایی قلبی کلاس 

 بازي K و S هاي کاتپسین تنظیم از طریق انسان عروق پاتوفیزیولوژي نقش مهمی در که است قوي سیستئین پروتئازي

 مستعد هاي پلاك ایجاد باعث و دارند حد از بیش بیان انسانی آنوریسم و آترواسكلروتیک ضایعات در ها (. کاتپسین8کند ) می

 سیستاتین خونی سطح گردش بین قوي ارتباط اپیدمیولوژیک (. مطالعات9شوند ) می سلولی خارج ماتریس تخریب با پارگی

C و تجزیه براین، علاوه (.10دهند ) می نشان را  قلبی نارسایی و ایسكمیک مغزي سكته قلب، کرونر عروق بیماري خطر و 

 دارند. تجمیع شواهد مشترك ژنیک پلی هاي و امراض قلبی عروقی زمینه C سیستاتین غلظت که دهد می نشان وراثتی تحلیل

 پشتیبانی باشد داشته علیتی نقش امراض قلبی عروقی علل در تواند می C سیستاتین که عقیده این از اپیدمیولوژیک و تجربی

 (.11)معرفی شده است  معتبر درمانی هدف یک رو از این و کند می

 اما تاکید شده است، عروق و قلب از محافظت هوازي در ورزش که در مطالعات زیادي بر اثرات مفید در حالی دیگر، طرف از

 ورزش که دارد وجود خوبی شواهد .(12است ) نشده روشن کامل طور به ویژه بعد از سكته قلبی اساسی به هاي مكانیسم هنوز

 بالا، و متوسط کم، درآمد کشورهاي با شود. در می عروق و قلب با مرتبط و کلی یروم مرگ کاهش باعث قلبی سكته از پس

 مرگ یا مغزي سكته مجدد، MI درصد( دچار 30)بیش از  کمتر کنند می ورزش منظم طور به MIبعد از  که بیمارانی

که در معدود مطالعاتی پاسخ  در حالی .(14، 13مشخص نیست ) خوبی به ومیر مرگ مزایاي این مكانیسم حال، بااین شوند. می

ورزش در بیماران کلیوي و مبتلا به سرطان تخمدان بررسی شده است اما در   به CA125و  C دو فاکتور التهابی سیستاتین



 
 و همکاران بابك امیرسرداري                                                              و... C سیستاتین پس از سکته قلبی سطح زودهنگام تمرین ورزشی

 

 3 3 1400بهار ، 1، شماره 12پژوهشی(، جلد   -مجله سلول و بافت )علمی
 

اي وجود ندارد.  مورد تاثیر تمرین هوازي بر سطح این دو مارکر سلامت قلب و عروق در شرایط آنفارکتوس میوکارد مطالعه

آنفارکتوس در مدل حیوانی  CA125و  C سیستاتین بر سطح سرمیبنابراین هدف از پژوهش حاضر بررسی اثر تمرین هوازي 

 میوکارد بود. 

 

 ها مواد و روش

بود،  آزمایشگاهی حیوانات از استفاده و مراقبت راهنماي طبق که هاي مورد استفاده در تحقیق حاضر پروتكل و ها در ابتدا رویه

حیوانات دانشگاه علوم پزشكی اراك مورد تایید قرار گرفت  از استفاده در اخلاق کمیته توسط

(IR.IAU.ARAK.REC.1397.007 .) در تعیین حجم نمونه، با توجه به فرمول حجم بودروش پژوهش از نوع تجربی .

در سطح  درصد 80با توان آزمون باشد،  5/1هاي مورد انتظار برابر با  هاي پیوسته، درصورتی که تفاوت نمونه براي نمره

 ویستار نر نژاد موش صحراییسر  20. در این پژوهش سر تعیین شد 11هاي هر گروه برابر  ، تعداد آزمودنیα=05/0داري  معنی

مرکز پژوهش  عنوان نمونه انتخاب و به به دانشگاه علوم پزشكی اراك حیوانات از مراقبت مرکز از شده تهیه ،(گرم 260-200)

 12:12روشنایی  درصد و چرخه تاریكی به 55±5گراد، رطوبت  درجه سانتی 22±2منتقل شدند. حیوانات در دماي دانشگاه 

صورت پلت(  غذا )به و آب مدت تمام در داري شدند. در هر قفس( نگه موش صحرایی 5کربنات ) هاي پلی قفس در و ساعته

آنفارکتوس  القاي و سازگاري با محیط، آزمایشگاه به هاي صحرایی موش انتقال از کردند. پس دریافت آزادانه و کافی اندازه به

 (MI+Sسر( و کنترل ) 11) (MI+EXطور تصادفی در دو گروه تمرین هوازي ) به هاي صحرایی موشمیوکارد انجام شد و 

تمرین هوازي را اجرا کردند،  روز هفته( 5اي ) هفته دهگروه تمرین، یک برنامه  هاي صحرایی موش بندي شدند. سر( دسته 11)

 در هیچ برنامه تمرینی شرکت داده نشدند. هاي صحرایی موشکه دیگر  در حالی

 2 مدت به و شد حل نرمال سالین نمكی محلول در (، امریكاSigma Aldrichشرکت ایزوپروترنول )ميوکارد:  آسيب القاي

 شود. دوز ایجاد تجربی قلبی سكته تا شد تزریق( کیلوگرم در گرم میلی 85) صحرایی  موش به جلدي زیر صورت به متوالی روز

شد.  انتخاب بود، شده استفاده قبلی مطالعات در چه آن و ISO دوز تثبیت براي آزمایشی مطالعه یک براساس ایزوپروترنول

طور تصادفی انتخاب و تحت  به موش صحراییمنظور اطمینان از القاي تجربی میوکارد دو روز پس از آخرین تزریق چند سر  به

هاي قلبی  در آزمون اکوکاردیوگرافی و بالارفتن آنزیم ST( بالارفتن قطعه 15آزمایش قرار گرفتند. طبق مطالعات گذشته )

هاي بالینی آنفارکتوس میوکارد پیشنهاد شده است. در تحقیق حاضر نیز مشاهده شد در  عنوان نشانه به Iچون تروپونین قلبی 

دار در  طور معنی به Iرود و سطح سرمی تروپونین  اي بالا می طور قابل ملاحظه به STآنفارکتوسی قطعه  صحرایی هاي موش

 لیتر( بود.  پیكوگرم بر میلی 42/25تر از گروه کنترل ) لیتر( بیش پیكوگرم بر میلی 25/286گروه آنفارکتوسی )

آماده شرکت در برنامه ورزشی شدند. برنامه تمرین  هاي صحرایی موشروز بعد از القاي آنفارکتوس  5برنامه تمرين هوازي: 

شامل دو مرحله بود؛ مرحله اول: در این مرحله حیوانات یک هفته تمرین جهت آشناسازي با وسایل و دویدن روي تردمیل 

هفته دهم برنامه ورزشی  بعد از مرحله آشنایی تمام حیوانات براي تعیین ظرفیت هوازي در ابتدا مطالعه و در دادند. انجام می

مرحله دوم، تمرین هوازي: برنامه تمرین استقامتی شامل دویدن بر روي  یک آزمون ورزشی بیشینه روي تردمیل انجام دادند.

دقیقه با رعایت اصل اضافه بار  45روز در هر هفته و هر جلسه براي  5هفته،  10مدت  گروه تمرین، بهبود. کاناله  5تردمیل 

متر در دقیقه افزایش یافت.  20متر در دقیقه به  15 هفته از 10دادند. سرعت نوارگردان در طی این  متی انجام میورزش استقا

دن کرد سراي ه برـقیقد 5و ( قیقهدر دمتر  10ت شدبا ) دنکرم رـگاي رـه بـقیقد 5هر جلسه تمرینی در ابتدا و انتهاي 

 با که شدند تشویق هاي صحرایی موش(. در طول برنامه 16( )1در نظر گرفته شد )جدول ( قیقهدر دمتر  10تا  1ت شد )
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 مشابهی محیط تا گرفتند قرار ثابت تردمیل روي هفته در بار سه حداقل کنترل گروه حیوانات. بدوند سبک دستی هاي محرك

 .شود فراهم

 
 برنامه تمرین هوازي بر روي تردمیل :1جدول 

 يها هفته

 ني نیتمر يها هفته       

 

 ییآشنا
 

 1هفته           

 

 2هفته  

 

 3هفته 
 

 4هفته    
 

 10تا  5هفته 

 45 40-35 35-30 30-20 20-10 10 (قهي)دقنيتمر مدت

 20 18 17 16 15 10 (قهي)متر بر دقسرعت

 

 :هاگيري متغيرهاي آزمايشگاهی و اندازهروش

هوش  زین بیاز کتامین و زایلا یترکیب یصفاق با تزریق درونورزشی  ساعت پس از آخرین فعالیت 48 هاي صحرایی موش

 علوم پزشكی اراك، دانشگاه حیوانات از مراقبت کمیته مقررات حیوانات مطابق جایی جابه و جراحی مراقبتی، اقدامات .شدند

لیتر خون از قلب با سرنگ کشیده شد و در میلی 10قدار م سپس با برش در ناحیه شكم و قفسه سینه به .است شده انجام

دور در دقیقه  2800دقیقه و با سرعت  10مدت  آوري شده سریعا بههاي جمعریخته شد. نمونه EDTAهاي حاوي لوله

بعدي ها جهت مراحل  پس از آن نمونه گذاري شده ریخته شد.دست آمده در میكروتیوب شماره سانتریفوژ شدند. سرم به

 ند.گراد انتقال یافتدرجه سانتی -70با دماي  رفریز تحقیق به

، چین( و ضریب تغییرات درون آزمون و برون آزمون BioSourceسرمی با روش الایزا )کیت  125ژن کربوهیدراتی  آنتی

، چین( و BioSourceسرمی با روش الایزا )کیت  Cگیري شد. سیستاتین  اندازه U/ml 0/1درصد و با دقت  5و  6ترتیب  به

 تعیین گیري شد. براي اندازه pg/ml0/18درصد و با دقت  6و  8ترتیب  ضریب تغییرات درون آزمون و برون آزمون به

 شد استفاده آنزیمی ایمنی سنجش کیت و ELISA خوانش دستگاه از سرمی هاي نمونه در( cTn I) قلبی ویژه I تروپونین

ضریب  گیري شد.اندازه رنگ سنجی )شرکت پارس آزمون، ایران(-با روش آنزیمی سریدگلی غلظت تري (.ایتالیا کیت داس،)

-HDLچنین کلسترول و  مول بر لیتر بود. هم میلی 8درصد و  5/2گلیسرید  گیري براي تري تغییرات و حساسیت روش اندازه

C 3درصد و  2/1گیري براي کلسترول  روش آنزیمی فتومتریک اندازه گیري شدند. ضریب تغییرات و حساسیت روش اندازه به 

میلی واحد بر  1درصد و  HDL-C ،2گیري براي  میلی واحد بر میلی لیتر بود. ضریب تغییرات و حساسیت روش اندازه

 ن شد. با روش و فرمول فریدوال تعیی LDL-Cلیتر بود.  میلی

 آماري زليآنا

و تحلیل آماري از آزمون تی مستقل استفاده  ها با استفاده از آزمون شاپیرو ویلک، براي تجزیه  پس از تایید توزیع طبیعی داده

انجام شد  18نسخه  SPSSافزار آماري  انحراف معیار ارائه شد. محاسبات با استفاده از نرم±صورت میانگین ها به شد. تمام داده

 در نظر گرفته شد.≥p 05/0ها  داري آزمون طح معنیو س

 

 نتایج

 گرم(. در پایـان مطالعـه وزن   278هاي مورد مطالعه یكسان بود )حدود  در گروه هاي صحرایی موشدر ابتداي تحقیق وزن بدن 

دار بـالاتر بـود    طـور معنـی   گـرم( بـه   10±268) MI+EXگرم( نسبت به گـروه   12±292) MI+Sگروه  هاي صحرایی موش

(02/0=p)گـروه   هـاي صـحرایی   مـوش قلـب   چنین در پایان مطالعه وزن . همMI+S (06/0±982/0      نسـبت بـه گـروه )گـرم

MI+EX (09/0±967/0 به )دار بالاتر بود  طور معنی گرم(04/0=p)    پس از ده هفته تمرین ورزشی حـداکثر سـرعت دویـدن .
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دار نسـبت بـه قبـل از شـروع مطالعـه افـزایش یافـت         طـور معنـی   تمـرین کـرده بـه    هاي صحرایی موشروي تردمیل در گروه 

داري در  تغییـر معنـی   MI+S(. از سویی، در گـروه  2)جدول  (p=01/0)کیلومتر/ساعت(  55/1±26/0در مقابل  19/0±16/1)

اي برنامه ورزشی مشخص شد در گـروه  . در انته(p=21/0) (22/1±18/0در مقابل  25/1±21/0ظرفیت ورزشی مشاهده نشد )

MI+EX گلیسرید  سطح تري(02/0=p)  وLDL- کلسترول(03/0=p)  تـر از گـروه    دار کـم  طـور معنـی   بـهMI+S   اسـت، در

ها وجود نداشت )جـدول   داري بین گروه اختلاف معنی (p=19/0)کلسترول -HDLو  (p=32/0)که در مورد کلسترول تام  حالی

3.) 

کـه   طوري آمده است. به 2و  1هاي  هاي مورد مطالعه در شكل در گروه cو سیستاتین  125ژن کربوهیدراتی  مقادیر سرمی آنتی

طـور   به C (04/0=p)و سیستاتین  (p=01/0) 125ژن کربوهیدراتی  هفته تمرین هوازي سطح آنتی 10شود بعد از  مشاهده می

 کاهش یافته است.  MI+Sنسبت به گروه  MI+EXدار در گروه  معنی

 
 هاي مورد بررسی ها در گروه ویژگی دموگرافیک حیوان :2جدول 

 MI+EXگروه گروه  MI+Sگروه  یر متغیر

 11 11 تعداد

 12 12 سن اولیه)هفته(

 275±11 281±14 وزن اولیه )گرم(

 268±10* 292±12 وزن نهایی)گرم(

 96/0±09/0* 98/0±06/0 وزن قلب)گرم(

 . MI+EXو  MI+S  هاي بین گروه (p<05/0)دار اختلاف معنیگر  بیان *

 
 هاي مورد بررسی ها در گروه ویژگی متابولیكی حیوان :3جدول 

 Pش  Pارزش  ارز MI+EXگروه  MI+Sگروه  MI+S              ر متغیر

12/42±3/7* 25/49±5/6 تري گلیسرید)میلی گرم/دسی لیتر(  02/0  

17/52±1/5 لیتر(کلسترول تام)میلی گرم/دسی   5/5±38/51  35/0  

LDL-)29/14±1/1 کلسترول)میلی گرم/دسی لیتر  *9/0±05/10  03/0  

HDL-)45/26±6/2 کلسترول)میلی گرم/دسی لیتر  8/2±81/27  21/0  

25/1±21/0 آزمون بیشینه ورزشی اولیه)کیلومتر/ساعت(  19/0±16/1  41/0  

22/1±18/0 آزمون بیشینه ورزشی نهایی)کیلومتر/ساعت(  *26/0±55/1  01/0  

 .MI+EXو  MI+S  هاي بین گروه (p<05/0)دار گر اختلاف معنی بیان *

 

 
 .MI+EXو  MI+S  يها ( بین گروهp<05/0دار) گر اختلاف معنی بیان *هاي مورد بررسی.  در گروه Cمقایسه سطح سیستاتین : 1شكل 
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 MI+EXو  MI+S  يها ( بین گروهp<05/0دار) گر اختلاف معنی بیان *. یمورد بررس يها در گروه125ژن کربوهیدراتی  سطح آنتی سهیمقا :2شكل 

 

 بحث

در مطالعه حاضر ما این فرضیه را مورد آزمون قرار دادیم که آیا یک دوره کوتاه مدت تمرین هوازي بعد از آنفارکتوس میوکارد 

تواند اثر محافظتی قلبی در برابر عوامل التهابی و تغییرات متابولیكی ناشی از آنفارکتوس میوکارد داشته باشد یا خیر. در  می

هاي التهابی  تمرین هوازي از تغییرات متابولیكی ناشی از ایسكمی حاد ازجمله افزایش پاسخپژوهش حاضر نشان داده شد 

 کند. تنفسی و دیس لیپیدمی جلوگیري می-(، اختلال در ظرفیت کارکردي قلبیCو سیستاتین  125ژن کربوهیدرات  )آنتی

عدم تغییر وزن کل بدن افزایش  نسبت به دار طور معنی به ISOبعد از تزریق  هاي صحرایی موشدر تحقیق حاضر وزن قلب 

دلیل افزایش میزان  افزایش وزن قلب ممكن است بهیافت، این منجر به افزایش نسبت وزن قلب به وزن کل بدن شده است. 

 .کرده بودحفظ  را در حد نرمال وزن طبیعی قلبانجام تمرین ورزشی حال،  با این (.17) عضلانی باشدادمی درون آب و فضاي 

این  .هاي قلبی است گر بسیار حساس و خاص در آسیب سلول عنوان یک نشان به I تروپونین ه شده است که سطحان دادنش

 I افزایش سطح تروپونین. شوند شوند و فقط پس از نكروز میوکارد آزاد می طور معمول در سرم یافت نمی پروتئین انقباضی به

سرم در  I تروپونین سطح ه شدشاهدنیز مدر مطالعه ما . (18) کند بینی می هاي قلبی و سكته بعدي را پیش خطر مرگ سلول

 I تروپونین افزایش مشاهده شده در سطح .باشد بالاتر میکنترل طبیعی  گروهبا  در مقایسه ISO هاي تحت درمان با رت

دهنده آسیب  و نشان( 15) هاي قبلی بود این نتایج مطابق با گزارش .باشد  ISO دلیل آسیب قلبی ناشی از ممكن است به

 باشد. میمیوکارد و نشت غشاي پلاسما  به ISO نكروتیک ناشی از

ترکیب، ساختار و ثبات غشاي سلولی نقش مهمی در  از طریقایجاد تصلب شرایین بلكه  واسطه تنها به لیپیدها نهاز سویی، 

مقادیر بالاي کلسترول در گردش خون و تجمع آن در بافت قلب با آسیب قلبی عروقی مرتبط  .هاي قلبی عروقی دارند بیماري

افزایش قابل  ISO تحت درمان با هاي صحرایی موش( در تحقیق ما و در 20)طور که قبلا گزارش شده است  همان(. 19) است

این است که مكانیسم عملكرد طور کلی، اعتقاد بر  بهمشاهده شد.   LDL-C و  TC  ،TGتوجهی در سطح سرمی

که در آن  طوري به شود میواسطه   cAMP هاي چربی توسط آبشار بر سلول  ISO هاي لیپولیتیک ازجمله هورمون

از   cAMPپس، .دهند را افزایش می cAMPکنند و در نتیجه تشكیل  هاي لیپولیتیک آدنیلات سیكلاز را فعال می هورمون

افزایش فعالیت کند و منجر به  ، لیپاز حساس به هورمون را فسفریله میcAMPوابسته به  فعال کردن پروتئین کیناز طریق

سطوح  .(21د )شو افزایش چربی خون می موجبدر نتیجه ، شود هیدرولیز تري اسیل گلیسرول ذخیره شده میلیپولیزي و 

در مطالعه حاضر  .(15) بستگی منفی دارد هم  HDL-C سطح بالايبا که  ارتباط مثبت دارد، در حالی MI با LDL-C بالاي

رخ چربی  با بهبود نیم MIدهد انجام تمرینات ورزشی بعد از  ( نشان می22گرفته در این زمینه )موافق با برخی مطالعات انجام 

 خون همراه است.
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ضر مشخص شده شود. در حال حا آنفارکتوس میوکارد توسط نكروز کاردیومایوسیت در نتیجه ایسكمی درازمدت مشخص می

در دو مطالعه با  (.4ومیر پس از یک رویداد ایسكمیک است ) یكی از علل اصلی مرگ MIاست که کاهش قابلیت بدنی ناشی از 

 MI( که تمرین هوازي از تغییرات منفی قابلیت بدنی ناشی از 22،23پروتكل تمرینی مشابه ما نیز گزارش شده است )

  کند. رایه شده در تحقیق حاضر را تایید میهاي ا کند و لذا یافته جلوگیري می

خوبی  به MI و بهبود بازسازي منسوب به تمرینات ورزشی پس از ساز اثرات محافظتی تاکنون، مكانیسم مولكولی زمینه

 باادامه حضور التهاب در مراحل اولیه انفارکتوس مفید است، اما  MI که پاسخ التهابی براي بهبود در حالیست. مشخص نشده ا

 ازهاي مولكولی مرتبط با آسیب  ینئپروترهایش ، یدر قلب انفارکتوس .است همراه بطن چپ آراییتشكیل اسكار و باز

ها و  ها و سیتوکین القاي کموکاین. (24) دشو هاي التهابی میوکارد و سیستمیک می پاسخمنجر به تحریک هاي نكروزه،  سلول

 هستند. عواملها در میوکارد انفارکتوس شده  لكوسیت فراخوانی یال واسطههاي چسبندگی اندوتل مولكول افزایشیتنظیم 

هاي عروقی  ها و سلول سازي کرده و توسط میوفیبروبلاست و بقایاي ماتریكس را پاك یهاي مرده انفارکتوس سلول ،التهابی

پتوز قلب و اعمال آریتموژنیک کمک فیبروتیک، آپو زآراییچنین ممكن است به با کنند، اما هم را فعال میفرایندهاي ترمیمی 

اي  برجستهتوسعه نارسایی قلبی پس از انفارکتوس نقش  ونظم در پاتوژنز عوارض  التهاب بیش از حد، طولانی و بی (.25) کنند

ی ط. (3) هاي بازتوانی قلبی است هاي برنامه رد. از این رو مداخلاتی که به کاهش علایم التهابی منجر شود یكی از اولویتدا

جا که تصلب شرایین  آن از ند.ا چند سال گذشته، نشانگرهاي زیستی نقش مهمی در پیش بینی خطرات قلبی عروقی داشته

را افزایش  بندي، تشخیص و درمان دستهکرد  تواند عمل گر می زمان از چندین نشان یک فرآیند چند عاملی است، استفاده هم

گر احتقان استفاده  نشان عنوان در بیماران مبتلا به نارسایی قلبی مزمن به Cتین و سیستا 125ژن کربوهیدرات  (. آنتی5) دهد

هاي  از سلول Cسیستاتین  125ژن کربوهیدرات  آنتیاسترس مكانیكی و التهاب ممكن است باعث ایجاد سنتز  د.شو می

، 6د در بیماران قلبی عروقی هستند )ومیر و بستري مجد آگهی مرگ گرها پیش مزوتلیال صفاق، پلور و پریكارد شود. این نشان

 Cسیستاتین و  125ژن کربوهیدرات  آنتیاین، در یک مطالعه فراتحلیلی اخیر نشان داده است که افزایش سطح  بر  (. علاوه9

چنین  (. هم26ومیر ناشی از آن در بیماران بستري با نارسایی حاد قلبی همراه است ) با بستري مجدد در بیمارستان و مرگ

دنبال آنفارکتوس میوکارد با بالارفتن  به Cسیستاتین و  125ژن کربوهیدرات  آنتی( نشان دادند افزایش 27فالكاو و همكاران )

میر مرتبط است. در تحقیق حاضر مشاهده شد در گروه تمرین هوازي یک هفته بعد از ایجاد آنفارکتوس میوکارد نسبت  و مرگ

سو با مطالعه ارینل و  تر است. این یافته هم کم Cو سیستاتین  125کربوهیدرات  ژن تحرك سطح سرمی آنتی به گروه بی

کتورهاي قلبی متابولیكی و ریسک فا C( است که نشان دادند یک دوره تمرین ورزشی با کاهش سیستاتین 26همكاران )

چنین  انجام نگرفته است. هم به ورزش 125ژن کربوهیدرات  آنتیهر چند در حال حاضر تحقیقی در مورد پاسخ همراه است. 

هاي ورزشی بعد از ابتلا به آنفارکتوس میوکارد از طریق  ( دریافتند شرکت در برنامه28در یک مطالعه مشابه پال و همكاران )

بازآرایی مناسب بطن چپ  و فاکتور نكروز توموري(، فیبروسیس و ضخامت اسكار به Cتقلیل وضعیت التهابی )پروتئین واکنشی 

ممكن است باعث بهبود پاسخ التهابی پاتولوژیک  MI از که ورزش متوسط زودهنگام پس شده استپیشنهاد  .کند یکمک م

 M1 و تغییر فنوتیپ از ماکروفاژهاي M2 التهابی، نفوذ سریع ماکروفاژهاي از طریق مهار نفوذ سلول پیش هدر منطقه انفارکت

هاي  و بهبود ظرفیت ورزشی رت Cسیستاتین و  125ژن کربوهیدرات  آنتیزمان  . در واقع، کاهش هم(29، 28) شودM2  به

دهند افزایش این عوامل التهابی با کاهش کارکرد قلبی تنفسی  که نشان می (28، 16، 13) سو با شواهدي است آنفارکته هم

 همراه است.
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با شدت مشخص شده است که ورزش  .ستخوبی روشن نی بههنوز  MI تمرینات ورزشی بعد از بهینه شروع حال، زمانهر به

 روز 5، نتایج ما نشان داد که یک برنامه تمرینی که اتشابه این مشاهد(. م30) خطر است بی MI روز پس از 7تا  5متوسط 

این از هاي ما  یافته. تحرك بود ومیر در گروه تمرین مشابه به گروه بی مرگاست و خطر  پس از سكته آغاز شده بود نیز بی

بندي،  علاوه بر زماند. تواند خیلی زود شروع شو کند که تمرینات ورزشی متوسط پس از سكته قلبی می می حمایتدیدگاه 

در مطالعه ما  .است MI موفقیت آمیز براي بیماران تمرینیشدت تمرینات ورزشی نیز یک عامل مهم براي یک پروتكل 

( و 30متوسط یک هفته بعد از ایجاد آنفارکتوس شروع شد )چون تحقیق لیاو و همكاران برنامه تمرین ورزشی با شدت  هم

( 32( و بیتو و همكاران )31اثرات مثبت مشاهده شده بر وضعیت التهاب و کارکردهاي قلبی بیش از مطالعات وارد و همكاران )

ثیرات محافظتی اتواند ت می هنگامها حاکی از آن است که ورزش متوسط زود این یافتهکارگرفتند.  بود که تمرین با شدت بالا به

 . میوکارد ایجاد کندایسكی روي با شدت بالا تري نسبت به ورزش زودرس  بیش

گذارد، شاید طول دوره پژوهش در تحقیق حاضر از  جاي می صورت دراز مدت ثاثیرات خود را به به MIکه بیماري  از آنجاي

شود در مطالعات بعدي از  هاي مهم براي بررسی دقیق اثرات تمرین ورزشی بر این بیماري باشد. بنابراین توصیه می محدودیت

  تر استفاده شود. هاي طولانی دوره

  

 گیرینتیجه

و  Cالتهابی واسط شده توسط سیستاتین  پاسخMI  لی مطالعه حاضر این است که تمرینات استقامتی بعد ازهاي اص یافته

مزایاي بالینی پس از سكته قلبی  ورزشیتمرینات زودهنگام احتمالا شروع  و دهد را کاهش می 125ژن  کربوهیدرات آنتی

 .همراه دارد به بیماراناین در زیادي 

 

 تشكر و قدرداني

باشد. نویسندگان از همكاري تمامی افرادي که در تحقیق حاضر شرکت  مقاله حاصل رساله دکتري فیزیولوژي ورزش میاین 
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Abstract 

Aim: The aim of the study to evaluate the impact of aerobic training on cardiometabolic and 

inflammatory changes evoked by myocardial infarction in rats. 

Material and Methods: In this experimental study, two-month-old male Wistar rats were infarcted 

and randomly divided into two groups with n = 11 in each group: sedentary +MI (MI+S) and aerobic 

training +MI (MI+EX). After the acclimatization period, ISO (85mg/kg) was subcutaneously injected 

into the rats at 24 h intervals for 2 days. ISO-induced myocardial damage was indicated by increased 

serum cardiac-specific troponin I levels and ST-segment elevation. The MI+EX rats were conditioned 

to run on a treadmill for 10 weeks. 48 hours after the last training session, a venous sample was 

collected to determine metabolic parameters, including carbohydrate antigen 125 and cystatin C. The 

independent t-test was applied to analyze the data (P<0.05).  

Results: As predicted, the MI+S group had an increase in carbohydrate antigen 125 (P=0.03), cystatin 

c (P=0. 01), and troponin-I (P=0.002) concentrations. Unlike the MI+S group, in the MI+EX group 

carbohydrate antigen 125 (P=0.01), cystatin C (P=0.04), and maximal treadmill exercise test (P=0.01) 

were improved.  

Conclusion: Our findings suggest that early aerobic training may be useful in preventing the negative 

changes in functional, inflammatory, and metabolic parameters related to MI.  

Keywords: Carbohydrate antigen 125, Cystatin C, Exercise training, Myocardial infarction. 
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