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 مقاله پژوهشی

 

 ميوكارد انفاركتوس هب مبتلا رتهاي در رگزایی بر متوسط تداومی و شدید تناوبی تمرین اثر

 3نادری نسيم ،2لو قره اکبرنژاد علي ،2چوبينه سيروس ،1*اکبری حکيمه
 .ايران -تهران -تهران دانشگاه -بدني تربيت دانشکده -ورزشي فيزيولوژی دکتری دانشجوی -1

 .ايران -تهران -تهران دانشگاه -بدني تربيت دانشکده -ورزشي دانشيارفيزيولوژی -2
 .ايران -تهران -تهران رجائي شهيد عروق و قلب درماني و تحقيقاتي آموزشي مرکز -عروق و قلب شکدهپژوه استاد -3

 06/01/1400 تاریخ پذیرش:، 08/10/1399 تاریخ دریافت:

 چکیده
 و شديد تناوبی ينیتمر برنامه نوع دو تأثیر بررسی پژوهش اين هدف .است جهان در میر و مرگ علل مهمترين از يکی میوكارد انفاركتوس مقدمه:
 .است تجربی میوكارد انفاركتوس القاي از بعد هارت در آنژيوژنیك عوامل برخی بر متوسط تداومی

 سرخرگ انسداد براي جراحی عمل تحت سپس. شدند خريداري گرم 300-250 وزنی میانگین با هفته 12-10 ويستار نر رت سر 40: هامواد و روش
 با تمرينی گروه دو و شم ،(تمرين بدون) كنترل گروه، چهار به هارت. شد استفاده اكوكارديوگرافی از MI ارزيابی براي .قرارگرفتند (LAD) چپ كرونري

 تداومی تمرين ،(max2VO درصد 50-40 با دقیقه 3 و 90-85 با دقیقه 4) شديد تناوبی تمرين هفته، در روز 5 و هفته 8 تردمیل روي دويدن دقیقه 42
. شد جدا استريل شرايط تحت هاآن قلب و بیهوش هارت تمرينی جلسه آخرين از پس ساعت 48. شدند تقسیم ،(max2VO %65-60 شدت با) متوسط

 استفاده بلات وسترن روش از(  (vWFويلبراند فون عامل ارزيابی براي و ايمنوهیستوشیمی روش از eNOS, VEGF, CD34 هايپروتئین بیان ارزيابی براي
 >05/0P داريمعنی سطح در توكی تعقیبی آزمون و سويه يك واريانس تحلیل آزمون از اطلاعات تحلیل و تجزيه براي ها،داده آوريعجم از بعد. شد
 .شد استفاده 26 نسخه SPSS افزارنرم

 شاخص در متوسط تداومی و دشدي تناوبی تمرين كنترل، شم، گروه چهار بین معناداري تفاوت كه داد نشان سويه يك واريانس تحلیل نتايج نتایج:
(0001/0P< ،4/110F=) CD34 پروتئین بیان. داشت وجود(0001/0P< ،05/97F=) VEGF، (0001/0P< ،9/138F=) eNOS مورد هايگروه بین 

 دوگروه بین تفاوت یول يافت افزايش متوسط تداومی تمرين و شديد تناوبی تمرين در eNOS و VEGF پروتئین بیان. داشت وجود معناداري تفاوت مطالعه
 افزايش كنترل گروه به نسبت شديد تناوبی تمرين اثر در زايیمويرگ و اندوتلیال هايسلول افزايش نشانگر شاخص عنوان به vWF شاخص. نبود معنادار

 نداد نشان را معناداري وتتفا كنترل گروه به نسبت تداومی تمرين گروه و نداشت معنادار تفاوت تمرينی گروه دو بین vWF ولی داشت معناداري
(005/0P< ،220/6F=). 

 كمك میوكارد انفاركتوس بهبود به بیشتر، رسانیخون و آنژيوژنز افزايش با توانندمی MICT هم و HIIT هم كه شودمی گیرينتیجه چنینگيری: نتيجه
 .است ثرترؤم زمینه اين در HIIT كه رسدمی نظر به اما كنند

 .VEGF، CD34 شديد، تناوبی تمرين آنژيوژنز، میوكارد، ركتوسانفا: کليدی هایواژه
 gmail.com12akbari.ha :Email@ ،09127320995، نمابر: 09127320995 تلفن: ، بدنی تربیت تهران، دانشکده دانشگاهمسئول:  نویسنده*

 مبتلا هایرت در رگزايي بر متوسط تداومي و شديد اوبيتن تمرين اثر. نادری نسيم لو علي،قره اکبرنژاد سيروس، چوبينه حکيمه، اکبریارجاع: 
 .51-60(:1)61؛4001 در علوم پايه پزشکي . مجله دانش و تندرستيميوکارد انفارکتوس به
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 مقدمه
 است مدرن جوامع در مير و مرگ اصلي دليل عروقيقلبي هایبيماری

 اين يوعش. (1) باشدمي آن علل ترينشايع از( MI (ميوکارد انفارکتوس و
 رسمي آمارهای براساس و بوده افزايش حال در ما، کشور در عارضه
 و مرگ درصد 44 از بيش پزشکي، آموزش و درمان بهداشت، وزارت
 انسداد با ميوکارد ايسکمي. (2) است بيماری اين از ناشي ميرها،
 همچون باليني هایوضعيت با و آيدمي وجود به کرونری هایشريان
 يا ميوکارد انفارکتوس قلبي، نارسايي نامنظم، هایربانض صدری، آنژين
 ميوسيت هایسلول مرگ به منجر امر اين. کندمي تظاهر ناگهاني مرگ

. (3) شودمي ايسکمي و خوني کم خون، جريان دادن دست از دليل به
 شود باعث که است درماني بيماران، اين برای باليني درمان ثرترينمؤ

 از گوناگوني عوامل. (4) شود برقرار قلبي عضله در خون طبيعي جريان
 هایکننده اتساع ها،متابوليت هموديناميکي، نيروهای هايپوکسي، جمله

 امکان بر کشش، انواع و هاسايتوکاين برخي عضلاني، انقباض عروق،
 هستند؛ مؤثر قلب بافت در آنژيوژنز نام به فرايندی در جديد عروق ايجاد
 عروقي و قلبي عملکرد ارتقای برای قلب، بافت در مجدد سازیرگ لذا

 کيفيت ارتقای به تواندمي که رودمي شمار به سازشي مزيتي بيماران،
 . (5) کندمي کمک ميوکارد انفارکتوس به مبتلا بيماران زندگي
 ترينمهم و ترينقوی منزلۀ به( VEGF (عروقي اندوتليوم رشد عامل
 هایسلول تکثير و مهاجرت زايشاف باعث آنژيوژنز، بر مؤثر عامل

 هایسلول تمايز برای و شودمي عروقي شبکۀ تشکيل و اندوتليال
( آنژيوژنز) قبلي عروق از جديد هایمويرگ زدن جوانه و اندوتليال
 اکسايد نيتريک توليد اصلي منبع eNOS همچنين،. (6) است ضروری

 پاسخ در و زشيور فعاليت هنگام و است عروق اندوتليالي هایسلول در
 فعال باعث هايپوکسي. شودمي فعال برشي تنش يا زياد خون جريان به

 آرژنين -ال از( NO (اکسايد نيتريک توليد نهايت در و eNOS شدن
 تنظيم آنژيوژنز، اوليۀ مراحل در. شودمي گوناگون هایسلول توسط

 وابسته NO آزادسازی و برشي تنش به VEGFR-2 و VEGF افزايشي
 عوامل تأثير تحت که است سازشي سازوکاری آنژيوژنز. (8. 7) است

 نشان محققين اخيرا  اين، بر علاوه. شودمي سرکوب يا تشديد گوناگوني
 عروق، مورفولوژی عملکرد بر تاثيرگذار عوامل از يکي که دادند
 هایبيماری وقوع تواندمي که باشندمي اندوتليال سازپيش هایسلول
 حاوی بزرگسالان محيطي خون. (10. 9) کنند بينيپيش را عروقي قلبي
 که باشدمي استخوان مغز از شده مشتق هایسلول از ایويژه رده

 سازپيش هایسلول. (11) شوندمي ناميده اندوتليال سازپيش هایسلول
 هایارگان به رفته دست از فعاليت بازگرداندن توانايي اندوتليال

 و القا طريق از عمل اين رسدمي نظر به که دباشنمي دارا را ايسکميک

 پايين اکسيژن با نواحي در زاييرگ و جديد خوني عروق تشکيل تعديل
 انجام ديده آسيب عروق در مجدد اندوتلياليزاسيون تحريک طريق از يا و

 را مارکرها از مختلفي انواع اندوتليال سازپيش هایسلول. (12) شودمي
 اشاره 34CD به توانمي آنها جمله از که نندکمي بيان خود سطح در

 . (13) کرد
 به منجر هموستاز سيستم در تعديل با منظم بدني فعاليت حال، اين با

 رابطه واقع در و شودمي عروقي قلبي بيماری به ابتلا خطر کاهش
 فعاليت نقش. (14) دارد وجود مير و مرگ ميزان و ورزش بين معکوسي

 تمرين تازگي، به و است شده اثبات خوبي به سلامتي در منظم بدني
 فرصت مشکل بر غلبه برای زمان، صرف حداقل با( HIIT ( شديد تناوبي
 برای قوی محرکي تمرين اين. است شده توصيه تمرين در شرکت

 اکسيژن افزايش باعث و است عضلاني و عروقي قلبي هایسازگاری
 ورزشي، ملکردع افزايش ساز، و سوخت ،(max2VO( بيشينه مصرفي
 عملکرد شدن بهتر چربي، به اتکا و کربوهيدرات از استفاده کاهش

 باعث و خون پرفشاری و قلبي بيماران در فشارخون کاهش انسولين،
 فعاليت تأثير با ارتباط در. شودمي عروقي قلبي آمادگي شدن بهتر

 ستا شده انجام ایگسترده مطالعات قبلا  آنژيوژنز، فرايند بر استقامتي
. 15) دارد اشاره آنژيوژنز بر استقامتي هایفعاليت مثبت تأثير به اغلب که
 اين و شودمي ايجاد هايپوکسي ،HIIT هنگام است شده گزارش. (16

. (18. 17) شود ميوگلوبين سطوح افزايش موجب است ممکن هايپوکسي
 شده ديده کشش نيروی و HIIT بين معناداری و مثبت رابطۀ همچنين،

 عضلۀ در اکسايد نيتريک افزايش باعث HIIT همچنين،. (19) است
 قوی عروقي کنندة اتساع اکسايد نيتريک. شودمي قلبي بيماران قلبي
 رهايي برای فيزيولوژيک محرك يک تواندمي ورزش. (20) است
 از. شود محسوب استخوان مغز از اندوتليال ساز پيش هایسلول

 تمرين اثر در اندوتليال عملکرد دبهبو با رابطه در مطرح سازوکارهای
. (21) است( VEGF (عروقي اندوتليال رشد عامل افزايش ورزشي،
 افزايش موجب اسکلتي عضلات در هايپوکسي ايجاد با ورزشي تمرين
 لانه و فراخواني در شاخص اين مهم نقش و شودمي VEGF ژن بيان

 است دهش ثابت خوني عروق در اندوتليال سازپيش هایسلول گزيني
 نيز تمرينات شدت ورزشي، تمرينات کلي تاثيرگذاری بر علاوه. (22)

 عروقي اندوتليال سازپيش هایسلول وضعيت بهبود در مهمي عامل
 هایسلول افزايش بر HIIT مثبت تاثيرات تحقيقات، برخي در. است
 در( 2016) همکاران و تسای. است شده داده نشان اندوتليال سازپيش

 شدت با تداومي تمرين یبرنامه نوع دو ثيرأت مقايسه به خود پژوهش
. پرداختند عروق اندوتليال سازپيش هایسلول بر HIIT و متوسط
 نتايج. شد اجرا جلسه 5 هفته هر و هفته 6 مدت به تمريني هایبرنامه
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 هایسلول عملکرد و تعداد افزايش بر HIIT که داد نشان تحقيق
 آمده، بدست نتايج براساس. (23) باشدمي ذارتاثيرگ اندوتليال سازپيش
 تواندمي HIIT وسيله به تکراری برشي تنش که کرد فرض توانمي

 ارتباط و دهد افزايش را اندوتليالي سننتاز اکسايد نيتريک فعاليت
 در اندوتليال سازپيش هایسلول و اکسايد نيتريک سطوح بين مستقيمي
 تداومي تمرينات ديگر، سوی از .(25. 24) است شده گزارش تحقيقات

 و اکسيداتيو وضعيت بهبود در ثرمؤ عاملي تواندمي نيز متوسط شدت با
 منجر طريق اين از و باشد فعال افراد اکسيدانيآنتي هایشاخص افزايش

 افزايش نهايت در و اندوتليالي سنتاز اکسايد نيتريک افزايش به
 . (26) شود اندوتليال سازپيش هایسلول
 الذکرفوق متغيرهای بررسي به کمتری مطالعات تاکنون حال، اين اب
 در هرکدام نقش بهتر درك به منجر تا اندپرداخته واحد پژوهش يک در
 بين تفاوتي زمينه اين در آيا که نيست مشخص هنوز و شود رابطه اين

MICT (متوسط شدت با تداومي تمرين و( HIIT (شديد تناوبي تمرينات

 و HIIT ثيرتأ مقايسه حاضر، پژوهش از هدف لذا خير؟ يا دارد وجود( 
MICT 34 بيان برCD، VEGF، eNOS و VWF هایرت قلبي عضله 
 .بود ميوکارد انفارکتوس به مبتلا

 هامواد و روش
 پژوهشگاه اخلاق کميته موافقت به 303 اخلاق کد با پژوهش اين
 آن انجام روش و بنيادی نوع از پژوهش. است رسيده ايران ورزشي علوم

 وزني ميانگين با هفته 12-10 سن در ويستار نر رت 40 .است تجربي
 هفته يک از پس و خريداری ايران پاستور انستيتو از گرم 275 ± 25

 سرخرگ انسداد برای جراحي عمل تحت آزمايشگاه محيط در نگهداری
 D زايلازين و کتامين با حيوان ابتدا. گرفتند قرار( LAD (چپ کرونری
 عفونيضد جراحي محل %70 الکل با و اصلاح سينه قسمت و بيهوش

 مخصوم تخت روی بر پشت به خوابيده حالت به حيوان سپس. شد
 استفاده با سپس. شد بسته حيوان پاهای و هادست و ثابت رت جراحي

 ونتيلاتور دستگاه به و اينتوبه حيوان سبز آنژيوکت و 3 شماره اتوسکوپ از
) intermed Bear )90 تا 80 و 2 به 1 بازدم به دم نسبت) شد متصل 

 سوم هایهدند بين فضای در سينه قفسه(. 8ml حجم با دقيقه در نفس
 اين با. شد داده برش متر ميلي 10 طول به قيچي از استفاده با چهارم و

 در که روشن قرمز ضرباندار spike يک صورت به LAD رگ برش
 دارد جريان قلب رأس تا چپ دهليز زير از قلب ديواره مياني قسمت

 اندازه به 6/0 پروپيلن پلي بخيه نخ کمک به LAD رگ. شد مشخص
 اين در گره دو زدن با و بسته چپ دهليز نوك ترازپائين مترميلي 2 تا 1

 تغيير وسيله به چپ بطن قدامي ديواره انفارکتوس. شد بسته کاملا  نقطه
 نيز ST ميزان افزايش. شد ئيدات ميوکارد( شدن بيرنگ) ناگهاني رنگ

 و عضلاني هایلايه سينه، قفسه سپس. شد مشاهده ليگاسيون از بعد
 پوست و شد دوخته لايه سه در 5/0 پرولن بخيه نخ از استفاده با پوست
 هوش به هارت که زماني. شد زده بخيه 3/0 پرولن بخيه نخ با حيوان
 هارت ساعت 48 گذشت از بعد. شدند جدا ونتيلاتور دستگاه از آنها آمدند
 اکو ،(مگاهرتز) 10s پروب 7vivid اکو دستگاه با و شدند بيهوش مجددا 
 ترامادول و سفازولين ضمن در. شد انجام ميوکارد انفارکتوس تعيين جهت

 جراحي شروع از قبل روز يک دوبار روزی مسکن و بيوتيکآنتي عنوان به
 القای از پس ساعت 48. (27)شد تزريق جراحي از بعد روز 3 مدت به و

. شد استفاده اکوکارديوگرافي از آن تأييد و ارزيابي برای ،MI تجربي
 گروه چهار به هارت ،(28) اکوکارديوگرافي از حاصل FS≥%35 براساس
 ،(MICT( متوسط شدت با تداومي تمرين ،(HIIT( شديد تناوبي تمرين
 قفسه تنها کهطوریهب MI القای بدون جراحي کنترل) شم گروه و کنترل
 براساس هارت سپس. شدند تقسيم( است شده زده بخيه سپس و باز سينه

. گرفتند قرار مراقبت مورد ECPVA مراقبت و استراحت دستورالعمل
 محلي در آنها. شد داده قرار زندگيشان محيط در آب و مخصوم غذای

 شبانه سيکل حفظ با و 40-60% رطوبت گراد،سانتي درجه 23 دمای با
 کنترل گروه در. شدند دارینگه( روز ساعت 12 و شب ساعت 12) روزی

 . کردند حرکت نگهداری محل در آزادانه هارت شم و
 منظور به هفته در روز 5 تمريني هایگروه استراحت هفته يک از بعد

. کردند تمرين تجهيزگستراميدايرانيان شرکت ساخت نوارگردان با آشنايي
 هارت سپس. شوند آشنا محيط با تا گرفتند قرار نوار روی بر ابتدا هارت
 به شروع تردميل روی دقيقه 10 مدت به و دقيقه در متر 6 سرعت با

 پايان در دقيقه 30 مدت به دقيقه در متر 12 به تدريج به و کردند دويدن
 بر تناوبي تمرين نحوه با هارت مدت اين در. رسيد آشناسازی دوم هفته
 تعيين max2VO هفته دو از بعد. شدند آشنا پايين سرعت در دستگاه روی
 مانند max2VO گيریاندازه مستقيم ابزار به دسترسي عدم به توجه با. شد

 به توجه با هارت هوازی توان تنفسي، گازهای تحليل و تجزيه دستگاه
 استفاده زياد دقت با ولي غيرمستقيم پروتکل از شده انجام هایپژوهش

 با max2VO ارتباط از و max2VO برحسب تمريني رنامهب شدت. شد
 هوازی توان. (29. 28) آمد دست به نوارگردان دستگاه شيب و سرعت

 گرم از بعد. شد ارزيابي نوارگردان با اوليه آشناسازی هفته دو از بعد هارت
 سرعت. شد شروع  6m/min اوليه سرعت با آزمون اوليه کردن

 افزايش  m/min 03/0m/s)8/1- 2( ميزان به دقيقه 2 هر نوارگردان
 هاپژوهش اينکه به توجه با. رسيدند واماندگي مرحله به هارت تا يافت
 دهد،مي نشان را هارت max2VO و نوارگردان سرعت بين بالايي ارتباط

 به را هارت max2VO ميزان دويدن سرعت به توجه با توانمي رو اين از
 و آنها ميانگين آزمون زمان و سرعت آوردن دست به از بعد. آورد دست
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 ساعت 48. شد طراحي ورزشي برنامه آمده دست به ميانگين به توجه با
 هفته 8 مدت به هفته در روز  5MICT و HIIT گروه دو در هارت بعد
 ایدقيقه 4 دور HIIT، 5 گروه. دويدند درجه 0 شيب با تردميل روی بر
 شدت با دورها بين فعال استراحت قيقهد 3 با max2VO درصد 90 تا 85 با

 ظرفيت با دقيقه 35 هارت ،MICT گروه در. دويدند max2VO درصد 40
 موتوردار نوارگردان روی بر متوالي صورت به max2VO درصد 65 تا 60

 گرم دقيقه 5 اصلي، تمرين از بعد و قبل تمريني جلسه هر در. دويدند
 هایپروتکل. (28) شد جراا max2VO درصد 50 با کردن سرد و کردن

 از رت 4 روی بر مقدماتي مطالعات انجام با مطالعه شروع از قبل تمريني
 قرار تأييد مورد و سازی يکسان مسافت و مدت شدت، ميانگين نظر

 از بعد و شدند تشريح هارت پروتکل اجرای از بعد ساعت 48. گرفت
 ميکروسکوپ و سانتفلور ايمنو روش از استفاده با برداری بافت انجماد،

 انجام برای بافت از قسمتي. شد آغاز گيریاندازه الکتروني
 انجام برای ديگر بخشي و گرفت قرار فرمالين در ايمنوهيستوشيمي

 بيان ارزيابي برای. شد نگهداری -80 يخچال در بلات وسترن
 مورد ايمنوهيستوشيمي روش eNOS و 34CD، VEGF  هایپروتئين
 اندوتليال هایسلول ميزان تغييرات سنجش برای. تگرف قرار استفاده
 . شد استفاده بلات وسترن روش( vWF (ويلبراند فون عامل

. شد استفاده بلات وسترن روش از vWF هایپروتئين سنجش برای
β- پروتئين با مقايسه در بافت در نظر مورد پروتئين درصد روش اين در

Actin شودمي بيان و سنجيده . 
 استخراج قلب ايسکمي بافت از سلولي هایپروتئين ابتدا شرو اين در
 ولتاژ در ساعت 3-2 مدت به رانآميدآکريلپلي ژل روی بر سپس. شدند
 در. شد آماده انتقال مرحله برای ژل کردن ران از پس. شد ران 100

 به و بريده نياز مورد اندازه به را سلولز نيترو کاغذ ابتدا انتقال، مرحله
 سپس. گرفت قرار ترانسفر بافر داخل در هااسفنج و دستگاه هایدپ همراه
 بصورت دستگاه هایپد و هااسفنج و ژل همراه به را سلولز نيترو کاغذ

 در ساعت 1 مدت به و دادهر قرا تانک داخل ودر کرده سوار ساندويچي
 از استفاده با را نيتروسلولز کاغذ انتقال از پس. شد الکتروفورز آمپر 350
 کاغذ مرحله اين در. شد داده شستشو دقيقه 10-5 مدت به TBS بافر
( بلاکينک ياTBS( بافر در اتقاق دمای در ساعت 1 مدت به سلولز نيترو
 بار چندين برا TBS بافر از استفاده با را نيتروسلولز کاغذ. شد ورغوطه

 در ساعت 2-1 مدت به را سلولز نيترو کاغذ سپس. شد داده شستشو
 در شده رقيق 10314OrB (Biorbyt) اوليه بادیآنتي با اتقاق دمای
 با را نيتروسلولز کاغذ( 1/1000 بادیآنتي رقت) شد انکوبه TBS بافر

 نيترو کاغذ سپس. شد داده شستشو بار چندين برا TBS بافر از استفاده
 :vWFثانويه بادیآنتي با اتاق دمای در ساعت 2-1 مدت به را سلولز

 6994abبافر در شدهقرقي TBS ( 1/3000 بادیآنتي رقت) شد انکوبه
 داده شستشو بار چندين برای TBS بافر از استفاده با را نيتروسلولز کاغذ
 مدت به( DAB (سوبسترا محلول با نيتروسلولز کاغذ مرحله اين در. شد
 در. شود نمايان نظرمورد باند تا شد انکوبه اتقاق دمای در ساعت 1-2
 شستشو مقطر آب با را کاغذ توانمي باند شدن نمايان از پس رآخ حله مر
 استفاده Image J افزارنرم از بلات وسترن تصاوير سازیکمي برای. داد
 .شد

 استفاده ايمونوهيستوشيمي روش از 34CD هایپروتئين ارزيابي برای
 9.6 مساحت در پروتئين بيان نسبت براساس هاپروتئين درصد. شد

 .شودمي بيان ربعممترميلي
 درصد، 4 پارافرمالدهيد: شامل کار اين برای نياز مورد وسايل

 بادیآنتي درصد، 10 بز سرم ،PBS بافربورات، نرمال، 2 اسيدکلريدريک
 :secondary rb (FITC)) 100 به 1 صورت به PBS با شده رقيق اوليه

ab6717, secondary ms (FITC): ab6785, secondary rb 

)6721ab(hrp): ، 1 با شدهرقيق ثانويه بادیآنتيPBS  200 به :
34CD :) شيميايي ايمنوهيستو روش در ثانويه هایبادیآنتي

76198, eNOS: ab81289ab 7269وVEGF: sc)، Propidium 

Iodide 
 هاگروه مقايسه برای. شد استفاده توصيفي آمار از هاداده توصيف برای

 و شد تعيين شاپيروويلک آزمون از استفاده با هاداده بودن طبيعي ابتدا
 استفاده توکي تعقيبي آزمون و سويه يک واريانس آناليز آزمون از سپس
 آماری آناليز برای. شد گرفته نظر در α≥0/05 داریمعني سطح شد،
 .شد استفاده SPSS آماری افزارنرم از هاداده

 نتایج
 تجربي القای از پس شدگيکوتاه کسر و تزريقي کسر وزن، ميانگين

MI در که همانطور. است شده ارائه 1 جدول در ويستار نر هایرت در 
 هایگروه در MI از پس تزريقي کسر ميانگين شود،مي ملاحظه جدول
 در %35 از کمتر شدگيکوتاه کسر و است يافتهکاهش کنترل و تمريني
 سرک ميانگين. است مشاهده قابل MI تجربي القای هایگروه همه

 و 84.03 ترتيب به شم گروه هایرت در شدگيکوتاه کسر و تزريقي
 کاهش شدگيکوتاه کسر و تزريقي کسر MI القای از پس. است 47.38
 .يافت

 مقادير بين که داد نشان راهه يک واريانس تحليل آزمون نتايج
34CD، VEGF، eNOS و VWF به) بود معنادار تفاوت گروه چهار 

 آزمون نتايج( P=001/0و P، 001/0= P،001/0= P=001/0 ترتيب
 به تمريني گروه دو هر و شمگروه در 34CD که داد نشان توکي تعقيبي
 بيشتر معنادار طور به HIIT گروه در و کنترل گروه از بيشتر معنادار طور
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 توکي تعقيبي آزمون نتايج همچنين. (P>05/0) بود MICT گروه از
 تمريني گروه دو هر و شم هگرو در eNOS و VEGF که داد نشان

 معناداری تفاوت اما (P>05/0) بودند کنترل گروه از بيشتر معنادار طوربه
 نسبت HIIT گروه در کمي که هرچند نداشت، وجود تمريني گروه دو بين
 (P<05/0) نبود معنادار آماری لحاظ به که بودند بيشتر MICT گروه به

 در تنها VWF مقادير که داد اننش توکي تعقيبي آزمون نتايج نهايت، در
 (P>05/0) بود بيشتر معنادار طوربه کنترل گروه با مقايسه در HIIT گروه

 شم و MICT هایگروه و هم با تمريني گروه دو VWF مقادير بين و
 .(P<05/0) نبود معنادار تفاوت کنترل گروه با

 
 پژوهش مختلف هایروهگ در تزریقی کسر و شدگیکوتاه کسر وزن، ميانگين -1جدول 

هاها و گروهمتغیر شدگی )%(كسر كوتاه   (grوزن قبل از جراحی ) كسر تزريقی) %( 

/26 تمرين تناوبی شديد 3±78 /29 54/ 4±05 /76 25±269  

/24 تمرين تداومی متوسط 4±00 /85 53/ 6±17 /92 19±261  

/28 كنترل 2±97 /96 52/ 5±02 /23 22±278  

/47 شم 3±38 /811 84/ 3±03 /24 13±282  
 

 

 های مورد مطالعه.بافت قلبی گروه CD34ميانگين مقادیر بيان پروتئين  -1شکل 

 دهنده تفاوت معنادار بين گروه کنترل و شمنشان :٭

 دهنده تفاوت معنادار بين گروه تمرین تداومی متوسط با گروه کنترل: نشان٭٭

Ιد با تمرین تداومی متوسطدهنده تفاوت معنادار بين گروه تمرین تناوبی شدی: نشان 

ΙΙتناوبی شدید با کنترل دهنده تفاوت معنادار بين گروه تمرین: نشان 

 
 های مورد مطالعهبافت قلبی گروه VEGFميانگين مقادیر بيان پروتئين  -2شکل 

 دهنده تفاوت معنادار بين گروه کنترل و شمنشان :٭

 اومی متوسط با گروه کنترلدهنده تفاوت معنادار بين گروه تمرین تد: نشان٭٭

ΙΙتناوبی شدید با کنترل  : نشان دهنده تفاوت معنادار بين گروه تمرین 
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بر روی  eNOSژن آميزی ایمنوهيستوشيمی ردیف اول وجود آنتیهای مورد مطالعه. تصاویر ارائه شده از رنگدر بافت قلبی گروه eNOSميزان بيان پروتئين  -3 شکل

 Scale bar=20µmها، جهت نشان دادن هسته سلول DAPIآميزی دیف دوم رنگها و رسطح تلوسيت

 

 
 مقایسه( سلول ثابت پروتئين عنوان به) اکتين بتا با vWF پروتئين بلات وسترن روش در.مطالعه مورد هایگروه قلبی بافت در vWF پروتئين بيان ميزان -4 شکل

.شودمی

 بحث
 عوامل افزايش باعث تمرين فتهه 8 حاضر، پژوهش هایيافته براساس
 اثر از HIIT اثر اما شد، ميوکارد انفارکتوس به مبتلا هایرت در آنژيوژنز
MICT معنادار افزايش باعث تمرين نوع دو هر کهطوریبه. بود بيشتر 
VEGF و eNOS اين در تمرين نوع دو بين معناداری تفاوت و شدند 
 معنادار طور به VWF و 43CD بر HIIT اثر اما. نشد مشاهده زمينه
 همکاران و جونز نتايج با حاضر هایيافته ،VEGF مورد در. بود بيشتر

 بررسي محيطي عروق بيماران در را تمرين ایهفته 12 اثر که( 2012)
 به خود تحقيق در( 2015) همکاران و ارکات. (30) بود همسو کردند

 قلبي ضلاتع در VEGF بيان بر تردميل تمرين هفته 5 اثر بررسي
 صورت به VEGF داد نشان نتايج. پرداختند ديابتي صحرايي هایموش
 غيرفعال سالم کنترل گروه به نسبت غيرفعال ديابتي گروه در داریمعني

 سالم کنترل و ديابتي گروه دو هر در تردميل تمرين اما يافت کاهش
 دوگان مقابل، در. (31) داد نشان VEGF سطوح در داریمعني افزايش

 کردند گزارش حاضر هایيافته با تضاد در نتايجي( 2014) همکاران و
 بر MICT و HIIT تمرين مقايسه با( 2020) همکاران و يزداني. (32)

 نوع دو هر که کردند عنوان ديابتي مدل هایرت در قلبي آنژيوژنز عوامل
 ضد عوامل مهار و آنژيوژنز سازپيش عوامل افزايش به منجر تمرين
 و داشت بيشتری افزايش MICT گروه در اثرات اين ولي شد نزیآنژيوژ
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 به نيز( 2015) همکاران و هولووای. (33) بود کمتر ميوکارد فيبروز
 تغيير و قلبي ناتواني هاینشانه بر استقامتي تمرين و HIIT مقايسۀ
 و VEGF مذکور پژوهش در. پرداختند هارت در قلبي عضلۀ ساختار

eNOS معنادار تأثير عدم از حاکي ايجنت و شد بررسي HIIT فرايند بر 
 شدت در تفاوت تواندمي مختلف، نتايج در تفاوت دليل. (34) بود آنژيوژنز

( 2006) همکاران و گو. باشد بررسي مورد هاینمونه نيز و تمرين مدت و
 چگالي درصد 26 افزايش باعث استقامتي تمرين که کردند گزارش
 مدل در. (35) است همراه VEGF شدن برابر 7/1 با که شودمي مويرگي
 کردن فعال با ورزشي تمرينات ايسکمي، اثر در صحرايي هایموش
 به منجر امر اين. کندمي فعال را آنژيوژنز مسيرهای قلبي VEGF مجدد

 ميوکاردی خوني پرفيوژن افزايش و کرونری مويرگي شبکه افزايش
 انقباضي هایيگنالس و چپ بطن عملکرد سراسری بهبود. شودمي

 در که است ديگری موارد از آدرنرژيک تحريک به پاسخ در هاميوسيت
 دارمعني بهبود. کندمي جلوگيری قلبي ريمدلينگ منفي تضعيف از نهايت

 تمرين مثبت اثر يک بيانگر آن فيزيکي عملکرد و هموديناميک سيستمي
 . (36) است عروقي قلبي بيماران بر ورزشي
 در مؤثر عوامل القای باعث هيپوکسي ايجاد با HIIT سدرمي نظر به
. کندمي تحريک را آنژيوژنز وسيله اين به و شودمي VEGF هایژن بيان
 و نشده هيدروکسيله هايپوکسي شرايط در هايپوکسي با شونده القا عامل
 در مؤثر عوامل القای باعث و کرده مهاجرت هسته به و مانده پايدار

 باعث HIIT )37(  از ناشي هيپوکسي همچنين،. (17) شودمي رگزايي
 به آندوتليال هایسلول به ورود با و شودمي هاسيتوکاين آزادسازی
 از مشتق کنندة ريلکس عامل توسط زاييعروق زنجيرة

 بيش اثر بر که است شده وارد اکسايد نيتريک نام به( EDRF (آندوتليال
 طرفي، از. شودمي تحريک( FGF-2( 2 فيبروبلاستي رشد عامل تنظيمي
 سازیفعال طريق از بيشتر HIIT از ناشي کشش نيروی فوری افزايش
 اتساع ترشح موجب پتاسيمي، هایکانال ويژه به يوني، هایکانال
 تنظيم باعث که است شده اکسايد، نيتريک ويژه به عروقي، هایکننده

 ايشافز HIIT اثر در. (38) شودمي VEGFR-2 و VEGF افزايشي
 افزايش و فسفات کراتين تخريب کاهش ويژه به عضلاني، هایسازگاری

 آدنوزين و آنابوليکي هایهورمون همچنين،. دهدمي رخ گليکوژنوژنز،
 از. (39) شودمي VEGF ژن بيان تحريک باعث که يابدمي افزايش
 5-اکتو وسيلۀ به AMP شدن دفسفريله و HIIT اثر در طرفي،

 سلول مجاور سلولي خارج فضای در هيپوکسي هایافتب از نوکلئوتيداز،
 دارد آنژيوژنز روند در مهمي نقش که شودمي توليد آدنوزين پارانشيمي،

 آدنوزين هایگيرنده ،HIIT اثر در شده ايجاد سلولي خارج آدنوزين. (40)
 شودمي آزاد VEGF پارانشيم، سلول از آن دنبال به و کندمي فعال را
 آنژيوژنيآنتي و پرو رشد عوامل تنظيم واسطۀ به آدنوزين همچنين،. (41)

 با يا شودمي عروقي اندوتليوم هایسلول تکثير تحريک باعث ديگر،

. است مؤثر جديد هایرگ بازسازی و توسعه در شدن وازوديله ايجاد
 ایواسطه است ممکن آدنوزين شرايط، بعضي در دهدمي نشان شواهد
 کشش. (41) باشد هيپوکسي با القاشده يوژنزآنژ درصد 70 تا 50 برای

 قرار استراحتي طول از بلندتر طولي در را عضلات نيز HIIT از حاصل
 متالوپروتئاز. (42) دهدمي افزايش را MMP مقادير کشش اين و دهدمي
 منطقۀ در را پايه غشای و شودمي ترشح اندوتليال هاىسلول اين از

 فعال و آن کردن دپلاريزه و سلول داخل به کلسيم ورود طريق از مذکور
 و سلول داخل به کلسيم ورود و ولتاژ به وابسته پتاسيمي کانال شدن

 به اقدام اندوتليال هاىسلول و کرده تجزيه سلول شدن هايپرپلاريزه
 افزايش با عوامل تمامي نهايت، در. (43) کنندمي تکثير و مهاجرت
VEGF اندوتليال، سلول روی خود ويژة هایگيرنده به آن اتصال و 

 هایسلول مهاجرت و تکثير موجب که کنندمي فعال را هاييپيام
 از VEGF نهايت، در. (8) شودمي عروق نفوذپذيری افزايش و اندوتليال

 با و کندمي سنتز را DNA آپوپتوزی،آنتي عناصر افزايشي تنظيم راه
 سلولي بين وتلياليآند چسبندة اجزای شدن فسفريله و پايه غشای تخريب

 نفوذپذيری و مهاجرت تکثير، بقا، زمينۀ ترتيب به محکم اتصالات و
 .  (7) شودمي موجب را آندوتليالي سلول
 دادند نشان خود پژوهش در( 2012) همکاران و لوك ديگر، سوی از
 شاخص بر معناداری ثيرتأ قدرتي و استقامتي تمرينات هفته هشت که
34CD در که داشتند اظهار آنها. است نداشته قيعرو قلبي بيماران 

 به تریمطلوب پاسخ پايين، تنفسي قلبي آمادگي سطح با بيماراني
 شاخص بهبود منظور به که، حالي در است، شده مشاهده تمرينات
 قلبي آمادگي سطح از که بيماراني در اندوتليال سازپيش هایسلول
 شدت با جسماني تمرينات بايستمي بودند، برخوردار تریمطلوب تنفسي

 کردند عنوان( 2020) همکاران و جو. (44) شود انجام بيشتری مدت و
 اندوتليال سازپيش هایسلول نشانگرهای و NO مقدار بدني فعاليت که
(KDR/34CD، 117CD/34CD )گروه در افزايش اين و داد افزايش را 

HIIT گروه به نسبت MICT رين،تم شدت اثر اين. (45)بود بيشتر 
 با مقايسه در را HIIT بيشتر اثر که باشد دلايلي از يکي است ممکن

MICT 34 برCD متضاد هايييافته در اما. کند توجيه حاضر پژوهش در 
 مقادير که دادند نشان( 2008) همکاران و بروك حاضر، هایيافته با

34CD اظهار آنها. است يافته کاهش حاد تمريني دوره يک از پس 
 به محيطي خون جريان 34CD هایسلول است ممکن هک داشتند
 هایشاخص ديگر به هاسايتوکاين و هاکموکاين برخي افزايش واسطه
 که است اين توجه قابل نکته. (46) کنند پيدا تغيير سازپيش هایسلول
 جريان شدن بهتر نتيجه در و هاکاتکولامين کاهش باعث بدني فعاليت
 سازیآزاد مهار و انعقادی فعاليت اهشک به منجر نهايت در و خون

VWF که داد نشان( 2000) هيلبرگ. (47) شودمي هااندوتليال از 
 البته. (48) شد VWF کاهش باعث يائسه زنان در ورزشي تمرينات
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 مارکرهای بر را هوازی تمرين هفته 10 اثر همکاران و استرگارد
 2 نوع ديابت به مبتلا افراد در ر VWF جمله از عروقي بيوشيميايي

 به مقاومت بهبود باعث ورزشي فعاليت که دادند نشان و کردند بررسي
 ايجاد آنها VWF در معناداری تغيير اما شودمي افراد اين در انسولين

 .(50) کردند گزارش مشابهي هایيافته نيز همکاران و اشيد. (49) نکرد
 افزايش به منجر دو هر متوسط تداومي و شديد تناوبي تمرين
 هایسلول سازپيش عنوان به که بنيادی هایسلول34CD+ هایسلول
 VEGF افزايش پي در vWF. شودمي هستند، اندوتليال سازپيش

 هایسلول فعاليت و رهاسازی افزايش دهندهنشان که يابدمي افزايش
 به نسبت شديد تناوبي تمرين گروه در vWF بيان ميزان. است اندوتليال
 بر تمرين نوع اين اثر مفهوم به که داد نشان را معناداری افزايش کنترل
 گروه و پژوهش تمريني گروه دو بين چند هر است، زاييمويرگ افزايش
 وجود نشد، مشاهده معناداری تفاوت متوسط تداومي تمرين با کنترل
 از ناشي تواندمي ، VWF و 34CD مورد در بخصوم هايافته تناقض
 عامل پالاد ويبل اجسام يا کادهرين VE محکم اتصالي پروتئين ويژگي
 شوند،مي شناخته اندوتليال سلول مارکر عنوان به ،(vWF( ويلبراند فون
 اين با (51). کندمي شناسايي را بالغ اندوتليال هایسلول تنها که باشد
 که آنجا از و VWF و 34CD مورد در هايافته تناقض به توجه با حال،
 انجام زمينه اين در HIIT اثر مورد در خصومهب زيادی هایوهشپژ

 لذا،. گيرد صورت زمينه اين در بيشتری مطالعات است نياز است، نشده
 مهاری و محرك عوامل کنار در آتي، مطالعات در شودمي پيشنهاد
 از بيشتری اطمينان با بتوان تا شود سنجيده نيز مويرگي تراکم آنژيوژنز،

 دستگاه عملکرد بهبود و زندگي سطح ارتقای برای رينيتم شيوة اين
 چنين. گرفت بهره ميوکارد انفارکتوس به مبتلا بيماران عروق و قلب

 افزايش با توانندمي MICT هم و HIIT هم که شودمي گيرینتيجه
 کنند کمک ميوکارد انفارکتوس بهبود به بيشتر، رسانيخون و آنژيوژنز

 شودمي پيشنهاد و است ثرترمؤ زمينه اين در IITH که رسدمي نظر به اما
 استفاده شود،مي آن صرف کمتری زمان مدت اينکه به توجه با HIIT از

 شود انجام زمينه اين در بيشتری مطالعات است بهتر صورت، هر در. شود
 .کرد نظر اظهار بيشتری اطمينان با بتوان تا

 تشکر و قدردانی
 بدنيتربيت دانشکده ورزش ولوژیفيزي آزمايشگاه در پژوهش اين

 ورزش فيزيولوژی گروه اساتيد کليه از لذا گرديد اجرا تهران دانشگاه
 از و پژوهشي محترم همکاران و تهران دانشگاه بدنيتربيت دانشکده
 اين اجرای در که رجايي شهيد عروق و قلب بيمارستان اساتيد و کارکنان
 کد با پژوهش اين. نمايممي رتشک و تقدير رساندند ياری را ما پژوهش
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Abstract: 

 

Introduction: Myocardial Infarction is one of greatest cause of death in the worldwide. Exercise and Physical activity can 
reduce the myocardail infarction induced phatologic hyperthrophy and dysfunction, and it is a treatment intervention after 
MI. The mechanism of exercise-induced benefits and angiogenesis in ischemic heart disease remains poorly defined. This 
study was designed to compare the effects of eight weeks of high intensity interval training and moderate intensity continious 
training on telocytes and some of angiogenic factors in rats with myocardial infarction. 
Methods: 40 male Wistar rats weighing 250 to 300 grams were assigned into four groups: Two experimental group run 42 
minutes on a treadmill, five days per week for eight weeks; HIIT (each interval four minutes with intensity of 85-90 and three 
minutes of active recovery with 40% VO2max) and MICT (runing with intensity 60-65% V02max ), the control group (without 
training intervention) and Sham (surgery control). The expression of protein expression of vWF was investigated by Western 
Blotting test. To investigate protein expression of CD34, VEGF and eNOS used immunohistochemical tecnique. Data were 
analyzed using SPSS (version 26) with one way ANOVA (p ≤ 0.05).  
Results: The results of one-way ANOVA showed that there were significant differences between the four groups of sham, 
control, HIIT and MICT in Vimentin index (P < 0.0001), c-Kit (P < 0.0001), PDGFRβ (P < 0.0001) and CD34 (P < 0.0001). 
The markers of thelocyte are more expressed in HIIT than MICT and control groups. The expression of protein of VEGF 
index (F = 97.05, P <0.0001), eNOS (F = 138.9, P < 0.0001) was significantly different between the groups. Angiogenic 
factors increased HIIT and MICT, but the difference between the two groups was not significant. vWF index also increased 

as a result of HIIT, vWF(P <0.005). 
Conclusion: It is concluded that both HIIT and MICT can help improve myocardial infarction by increasing angiogenesis 
and blood flow, but HIIT seems to be more effective in this regard. 
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