
 8441 زمستان ،4، شماره 81، دوره در علوم پایه پزشکی یمجله دانش و تندرست

 دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی درمانی شاهرود

23 

DOI: 10.22100/jkh.v18i4.2900  

 

 مقاله پژوهشي

 

 یهاموش VCAMو  ICAM یبر سطوح سرم یکیالکتر کیهمراه با تحر یورزش یپاسخ بازتوان

 وکاردیمبتلا به انفارکتوس م ییصحرا

 3ایپوی، محمد ملک*1سوزخان یمجتب
  .رانیدانشگاه اراک، اراک، ا ،یدانشکده علوم ورزش ،یورزش یولوژیزیگروه ف ،یدکتر -1
 .رانیتفرش، ا یپرفسور حساب ،یواحد پرفسور حساب یدانشگاه آزاد اسلام ،یورزش یولوژیزیگروه ف ار،یاستاد -3
 

 32/18/8018: تاریخ پذیرش، 81/88/8011: تاریخ دریافت

 چکیده
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 بود. وکاردیمبتلا به انفارکتوس م يیصحرا یهاموش VCAMو  ICAM یبر سطوح سرم یکيالکتر کيهمراه با تحر یورزش یپاسخ  بازتوان یپژوهش بررس
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 استفاده شد. P<15/1 یداریدر سطح معن
 یسرم رياما مقاد شودیم ICAM ی( سطوح سرمP=138/1) داریمعن شيانفارکته منجر به افزا یهادر نمونه یکيالکتر کينشان داد تحر هاافتهي :نتایج

VCAM یکيالکتر یکيدر گروه تحر (101/1=Pو تحر )یورزش یبازتوان-یکيالکتر کي (121/1=Pکاهش معن )نشان داد. یداری 

فوت  یکيالکتر کيو تحر یحاد ورزش یاثر بازتوان یسمت و سو تیبا قطع وانتیمطالعه حاضر هنوز نم جيبا توجه به نتا رسدینظر مبه: گیرينتیجه
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 مقدمه
یکی از علل (Myocardial Infarction(MI))  انفارکتوس میوکارد

اصلی مرگ و میر در کشورهای توسعه یافته جهان است. شیوع این بیماری 
 شود و سالانه بیش از یکبه سه میلیون نفر در سراسر جهان نزدیک می

از بین  (1)دهند میلیون نفر در ایالات متحده جان خود را از دست می
 املعوباشد علت سکته قلبی میترین شایع MI عروقیهای قلبیناراحتی

 بنامناس زندگی شیوه و چاقی، وراثت دیابت، خون، پرفشاری مانند بسیاری
 و شناسایی این عوامل کابرد مهمی دنباشثر میمؤ های قلبیبیماریدر ایجاد 

 قلبی هایبیماری مهم پیشرفت مواردیکی از  (3) کندرا درمان ایجاد می
در ایجاد و رشد  کلیدی نقش که باشدالتهابی میفاکتورهای  عروقی

 هایمولکول که است داده نشان دارد تحقیقات  MIو زیسآترواسکلرو

 مولکول جدید مارکرهایکنند. می ایفاMI پاتوژنز  مهمی در نقش چسبان

و  (Intercellular Adhesion Molecule(ICAM)) سلولی چسبان
 Vascular- Cell Adhesion)عروقی چسبان مولکول

Molecule(VCAM)) از قلبی آسیب شناسایی خطر و گوییدر پیش 

مشکلات بروز  مهمی در نقش و هستند برخوردار بالایی دقت و حساسیت
 در موجود هایاصلی خانواده ایمونوگلوبین عضو  ICAM(3) قلبی دارند

های متفاوت متصل اینتگرین عنوان یک میانجی بهبه و اندوتلیال است سطح
با  VCAMنمایند. پروتئین می تنظیم را التهاب به هالکوسیت پاسخ شده و 

گیری شکل روند اندوتلیال، عمقبه هاآن حرکت و هااتصال به مونوسیت
 باعثهای این مولکول کند. افزایشمی ترسریع را کلش کفی هایسلول

 سازیفعال و و نفوذپذیری عروق شده اندوتلیال به هامونوسیت هجوم

 از جدار صاف عضلانی هایسلول مهاجرت با .دهدمی افزایشرا  هاپلاکت

 گسترش موجب و یافتهافزایش آن محدوده در بافت رسوب فیبروزی عروق،

 نشانگرهای رسد کاهشنظر میبنابراین به (2) شودیم آتروم هایپلاک

 راه داشته باشدهمبهبیماران انفارکتوسی  وضعیتالتهابی اثر مثبتی در بهبود 

 هایبیماری تشخیص در ایویژه اهمیت  VCAMو ICAM آنجاکه از (0)

 متفاوت هایشدت و مناسب تمرینی هایشیوه به دستیابی قلبی دارند،

 قرار ورزشفیزیولوژی حوزه محققان توجه مورد اخیر هایسال دری تمرین

 استقامتی تمرینات بالدنبه قلب بافت درفوق عوامل  بررسی .است گرفته

 است، شده پیشنهاداحتمالی نیز  هایچه مکانیسم. اگر رسدمی نظربه ضروری

 بیان و تمرینات استقامتی میان خصوص ارتباط در مطالعات نتایج حال این با

ای یک دوره در مطالعه (6 و 5) است متناقض VCAM و ICAM هایژن
همراه  صحرایی هایموش در ICAM دارمعنی کاهشتمرین استقامتی با 

 شریانی، مشکلات با در افراد ورزشی تمرین که یک دورهدرحالی (7) بود

. در پژوهش ناسیس و (6)را نشان داد  ICAM سرمی سطوحافزایش 
  و ICAM پلاسمای در سطوح دارمعنی همکاران تمرین استقامتی تغییرات

VCAM در  گذشته مطالعات نتایج در تناقضبه توجه با لذا (5)ایجاد نکرد

 نقش های چسبان وپروتئین بیان و بازتوانی ورزشی میان ارتباط خصوص

 التهاب و خون فشار درگیر در عوامل کنترل تمرینات استقامتی درحمایتی 

، نیاز به شودمی عروقیقلبی هایبیماری خطر کاهش به منجرکه  قلبی
تری است. همچنین باتوجه به اینکه تحریک بیش افتیب و سلولی مطالعات

عنوان یک مدالیته جدید و به( Electrical Stimulation(ESالکتریکی ))
رو به عنوان یکی دیگر از از این (1) رودکار میمؤثر در درمان ایسکمی به

ولنز و همکاران در  توسط ESکارگرفته شد. هدر تحقیق حاضر ب هامداخله
عرفی کاردی بطنی پایدار مبرای مطالعه بیماران مبتلا به عود تاکی 1373سال 
یک روش  ESرود که با توجه به مطالعات انجام شده انتظار می (3)شد 

و  (14) توانبخشی برای افرادی که در تمرینات ورزشی مشارکت دارند
در های چسبان بحث پروتئین (11) باشدهمچنین بیماران با نارسایی قلبی 

های ورزشی فعالیت به آنها پاسخ و التهابی هایواسطه و سیستم ایمونولوژیک
هر حال ندارد. به وجود آنها مورد در واحدی هنظری و است جدید کاملاا  ،ESو 

در مطالعات مختلف اثرات مثبت تمرینات ورزشی و تحریک الکتریکی بر 
های مختلف سلامت قلب بیماران مبتلاء به میوکارد انفارکتوس مورد جنبه

توجه قرار گرفته است، اما سازوکارهای فیزیولوژیک )با رویکرد عوامل 
 برآنند تا حاضر همطالع محققان رواین خوبی روشن نیست، ازها بهنبی( آهاالت

همراه تحریک الکتریکی در اثر ضدالتهابی یک دوره حاد بازتوانی ورزشی به
ی قرار ورد بررسمرا به انفارکتوس میوکارد تجربی  های صحرایی مبتلاموش
 دهند.

 هاروشمواد و 
آزمون با گروه با روش پس آزمایشگاهی-حقیق حاضر از نوع تجربیت

 1سر موش صحرایی نر نژاد ویستار  04از  تحقیقدر این  .انجام شدکنترل 
گرم که از انستیتو پاستور خریداری شده  334±24ای با میانگین وزنیهفته

ط کربنات شفاف و در شرایهای پلیدر قفس بود استفاده شد. این حیوانات
و چرخۀ  54±5گراد، رطوبت درجه سانتی 33±3کنترل شده محیطی با دمای 

ساعت با دسترسی آزاد به آب و غذای ویژه  13:13تاریکی -روشنایی
حیوانات  با رفتار نحوه و قوانین کلیهداری شدند. های صحرایی نگهموش

اساس پروتکل  بر حیوان( کشتن و هوشیبی تمرین، )آشناسازی،
Association for Assessment and Accreditation of Laboratory 

Animal Care International(AAALAC)) حیوانات (13)( انجام شد 

آزمایشگاهی جهت جلوگیری از استرس و تغییر شرایط  محیط به انتقال از پس
از  داری شدند و پسی به مدت یک هفته در شرایط جدید نگهفیزیولوژیک

تایی انفارکتوس  14گروه  0طور تصادفی به اساس وزن به بر کشی،وزن
(، انفارکتوس MI.EXبازتوانی ورزشی )-(، انفارکتوس میوکاردMIمیوکارد )
بازتوانی -( و انفارکتوس میوکاردMI.ESتحریک الکتریکی )-میوکارد
( تقسیم شدند. معیار ورود به MI.EX.ESکتریکی )تحریک ال-ورزشی

ها، قرار گرفتن در محدوده وزنی موردنظر، مطالعه حاضر شامل نر بودن موش
ها و عدم استفاده از هرگونه دارو بود. معیار خروج از سلامت کامل موش

http://pejouhesh.sbmu.ac.ir/article-1-2943-fa.html
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نث بودن و آسیب حین اجرا تمرین ؤمطالعه عدم اجرای پروتکل تمرینی، م
افزار گیری باتوجه به پیشینه تحقیق و با استفاده از نرمبود. روش نمونه

و خطای  14/4با توان آزمون  G-powerمحاسبه حجم نمونه و توان 
مشخص گردید. جهت ایجاد انفارکتوس قلبی از تزریق زیر  45/4احتمالی 

آمریکا به  Sigma-Aldrichساخت شرکت (ISO) جلدی ایزوپرترونول 
گیری زای هر کیلوگرم در روز )برای اندازهگرم به امیلی 154میزان

ایزوپرترونول از ترازوی دیجیتال آزمایشگاهی سارتریوس مدل 
MSE224S-00-DU هزارم گرم ساخت المان استفاده شد( با دقت یک ده

صورت زیر ساعت به 30 محلول در نرمال سالین در دو روز متوالی بافاصله
های ویژه موشهای حیوانی بهاین ماده در مدل (12) جلدی تزریق شد

. بعد از (10)های رایج القاء انفارکتوس میوکارد است یکی از روش صحرایی
صورت موش صحرایی به دوساعت از آخرین تزریق از هر گروه  01گذشت 

تخاب و تحت شرایط آزمایش جهت اطمینان از القاء انفارکتوس تصادفی ان
غییرات م بالینی و تیقرار گرفت. تشخیص انفارکتوس قلبی بر اساس علا

در این  دشوید میأیهای قلبی تالکتروکاردیوگرافی همراه با افزایش آنزیم
ه قطع رفتن مطالعه انفارکتوس قلبی براساس تغییرات الکتروکاردیوگرافی )بالا

ST( )قلبی  ( همراه با افزایش آنزیم3و  1 شکلcTnI (41/200 
 گردید. برای ایجاد تحریک الکتریکی در این لیتر( تأییدپیکوگرم/میلی

ساخت  R12Electromoduleپژوهش از فوت شوک و دستگاه استیمولیتور 
(. میزان شدت جریان الکتریسیته در 2شرکت پرتو دانش استفاده شد )تصویر 

دقیقه در نظرگرفته شد، که از  34آمپر و برای مدت میلی 5/4رنامه این ب
 Trial Number:1، Trialهای استیمولیتور با تنظیماتطریق خروجی

Period:1200000 وRecording Time:1200000   به دستگاه فوت
های صحرایی با تردمیل در آشناسازی موش همرحل (15) شوک ارسال شد

دقیقه و با  14روز، هر روز به مدت  5ای هفته، هفته 1هفتۀ دوم، به مدت 
ها نشان داده است که این میزان بررسی (16) متر/دقیقه انجام شد 14سرعت 

تمرین در حدی نیست که منجر به تغییر بارزی در ظرفیت هوازی شود. 
د سازی شدنهای صحرایی برای دویدن از طریق صدا و تحریک شرطیموش

از نزدیک شدن، استراحت و برخورد با بخش شوک الکتریکی در بخش تا 
 لسهصورت یک جانتهای دستگاه خودداری کنند. برنامۀ بازتوانی ورزشی به

متر/دقیقه انجام شد.  34ساعت و با سرعت  1نوارگردان با مدت  دویدن روی
درصد حداکثر اکسیژن  55این تمرین بدون شیب و با شدت متوسط در حدود 

ها بلافاصله پس از پایان پروتکل تمرینی با ترکیبی . گروه(17)صرفی بود م
گرم در کیلوگرم( میلی 14گرم در کیلوگرم( و زایلازین )میلی 75از کتامین )

هوش و کشته شدند. در مراحل مختلف ضمن رعایت مسائل اخلاقی بی
ود. عمل ضروری اجتناب شهای غیرهر گونه آزار جسمی و روشسعی شد از 

های هوشی، مستقیم از دهلیز سمت راست قلب موشگیری بعد از بیخون
سی صورت گرفت. خون گرفته شده سی 14دار های تیوببا سرنگ صحرایی

 15مدت دار کلاته ساده ریخته شد و پس از قرارگرفتن بههای ژلدر لوله
ه وسیلزدن، جداسازی سرم بهدقیقه در شرایط دمای محیط و لخته

دور  2544ساخت کشور آلمان با دور  Z200A مدل   Hermleسانتریوفوژ
با شماره سریال  VCAMهای کیتدقیقه انجام شد.  15و به مدت   در دقیقه

E20180102084  وICAM  با شماره سریالE20180102083  از شرکت
و  ICAMجهت تعیین مقادیر سرمی ایست بیوفارم چین خریداری شد و 

VCAM  از روش( الایزاELISA و بر اساس دستورالعمل کارخانه سازنده )
نی کمتر از آزمو)با ضریب تغییرات برونچین  بیوفارمهای شرکت ایستکیت
 3/2و 43/4ترتیب گیری بهبرای هر دو کیت و حساسیت روش اندازه 14%

از ا استفاده ها بلیتر( استفاده شد. پس از تأیید توزیع نرمال دادهنانوگرم/میلی
ریانس ها، از آنالیز واویلک، برای مقایسه میانگین بین گروه-آزمون شاپیرو

 و تعقیبی توکی استفاده شد. تجزیه آزمون سپس از رفه وط)آنووآ( یک
( در سطح 6پد )نسخه افزار آماری گرافهای آماری با استفاده از نرمتحلیل
کلیه مراحل این انجام شد.  %35( و سطح اطمینان >45/4Pداری )معنی

 کد اراک با واحد اسلامی آزاد دانشگاه پژوهشی اخلاق کمیته توسط مطالعه

 .است رسیده تصویببه IR.IAU.ARAK.REC.1398.011اخلاق 

 الکتروکاردیوگرام موش صحرایی سالم  -1شکل 

 MIالکتروکاردیوگرام موش صحرایی با  -2شکل 

 فوت شوک تحریک الکتریکی -3شکل 

 نتایج
های مورد مطالعه پس از انجام در گروه ICAMغلظت سرمی  1ودار نم

تفاوت آماری  ICAMدهد. نتایج نشان داد سطوح مداخله را نشان می
 MI.EX(، =431/4Pو  =0/0F) MI.ESو  MIهای داری بین گروهمعنی
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با  MIداری بین ( و تفاوت غیر معنی=443/4Pو  =3/5F) MI.ESو 
MI.EX  (0/1F=  763/4وP= ،)MI  باMI.EX.ES (17/1F= ،

121/4P= ،)MI.EX  باMI.EX.ES (56/3F= ،333/4P= و )MI.ES  با
MI.EX.ES (36/2F= ،130/4P=.) 

های مورد مطالعه پس از انجام در گروه VCAMغلظت سرمی  3نمودار 
تفاوت آماری  VCAMدهد. نتایج نشان داد سطوح مداخله را نشان می

 با MI( و =404/4Pو  =3/2F) MI.ESبا  MI هایداری بین گروهمعنی

MI.EX.ES  (2/3F=  421/4وP=داشت، اما بین گروه ) ،هایMI  با
MI.EX (64/1F=  653/4وP= ،)MI.EX  با MI.ES(0/3F= ،

202/4(P= ،MI.EX  با MI.EX.ES(0/3F= ،221/4P= و )MI.ES  با
MI.EX.ES (420/4F= ،333/4P>این تفاوت معنی ) .دار نبود 

 

 
 های انفارکتوس میوکارددر گروهICAM تغییرات غلظت سرمی  -1نمودار 

MI :؛ بازتوانی ورزشیEX.MI :؛ تحریک الکتریکی MI.ESبازتوانی ورزشی: -و تحریک الکتریکی MI.EX.ESو معنی( 45/4داری در سطح>P( و )41/4>P )
 دهد.را نشان می

 ای انفارکتوس میوکاردهدر گروهVCAM تغییرات غلظت سرمی  -2نمودار 

MI :؛ بازتوانی ورزشیEX.MI :؛ تحریک الکتریکی MI.ESبازتوانی ورزشی: -و تحریک الکتریکی MI.EX.ESو معنی( 45/4داری در سطح>Pرا نشان می ).دهد 
 

 بحث
 VCAM و ICAMسرمی  غلظتمنظور بررسی تغییرات این مطالعه به

همراه با تحریک  ورزشی بازتوانیاز انفارکته پس های صحرایی موش
تحریک دهد پژوهش حاضر نشان میی هاانجام شد. یافته الکتریکی
می دار سطوح سرمعنی افزایشهای انفارکته منجر به در نمونه الکتریکی
ICAM شود، همچنین مقادیر سرمی میVCAM  در گروه تحریکی

ن داد. ری نشادابازتوانی ورزشی کاهش معنی-الکتریکی و تحریک الکتریکی
رفت های چسبان سلولی یکی از علل اصلی پیشنقص در عملکرد مولکول

 عروقیوهای قلبیها، از جمله ناراحتیپاتولوژیک در بسیاری از بیماری
جی میانها است که یکی از اعضای خانواده ایمونوگلوبین ICAM باشد.می

ی دوتلیالها از جریان خون و مهاجرت بین اناصلی در فراخوانی لوکوسیت
رهای گدیگر  نشاناز شود. یک محرک التهابی محسوب میها در پاسخ بهآن
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دیواره  ک آترواسکلروزیلادر زمینه شناسایی روند تشکیل پ سلولی حساس
ها ها و حرکت آننوسیتمو با اتصال به است که VCAM اندوتلیال عروق

کند. ر میتعهای کفی شکل را سریبه عمق اندوتلیال، روند تشکیل سلول
ها به اندوتلیال عروق های چسبان موجب هجوم مونوسیتافزایش مولکول

با  بد.یاها افزایش میکتلاسازی پشود و در نتیجه نفوذپذیری و فعالمی
نی صاف جدار عروق، روند رسوب بافت فیبروزی لاهای عضمهاجرت سلول

 شود.م میهای آتروپلاک در آن ناحیه افزایش یافته و موجب گسترش

های التهابی شود، سبب موجب کاهش شاخصکه بنابراین هرگونه عملی 
های پژوهش حاضر نشان یافته. گرددکاهش احتمال حوادث قلبی عروقی می

 ICAMدار سطوح سرمی داد بازتوانی حاد ورزشی منجر به کاهش غیر معنی
 واومی یک جلسه ورزش هوازی تدهای انفارکته شد. در همین راستا نمونه

بیماران عروق کرونر قلب ICAM سرمی بر سطوح داری تغییر معنی تناوبی
صد در 65دقیقه دوچرخه سواری با شدت  34همچنین  (11)ایجاد نکرد 
VO2max داری در سطوح سرمی تفاوت معنیICAM  افراد چاق و لاغر
یک دوره تمرین منتخب نیز  های حقیر و همکارانطبق یافته. (13)نشان نداد 

 نارسایی قلبی تأثیر به لاسال مبتمیانمردان  ICAMح تداومی بر سطو
تمرین  هشش ماه برنامدر تضاد با این پژوهش  (34)نداشت  داریمعنی

 کاهش منجر به تحرک های چاق کمشدت متوسط در آزمودنی هوازی با
در همین راستا نشان داده شد که فعالیت بیشینه  (31)گردید  ICAMدار معنی

، ی متضاد دیگریدر تحقیق (33)شودمی ICAMدار موجب افزایش معنی
فاصله پس از مسابقات دوی ماراتن و لارگی قبل و بهای خون سیاهنمونه

آوری شدند و افزایش سطوح نیمه ماراتن از مردان و زنان ورزشکار جمع
 (32) پس از این مسابقات مشاهده گردیدVCAM و   ICAMسمایلاپ

دقیقه  24استقامتی و  دویدنتر مکیلو 03 پس از  ICAMهمچنین افزایش
نظر با این حال به (30)یدن در سراشیبی در مردان سالم مشاهده شددو

های چسبان بعد از تمرین مزمن، کاهش مولکول ناشی از مکانیسمرسد می
. مشخص شده است ها باشدبی بدن آزمودنیمربوط به کم شدن درصد چر

یابند؛ جایی که منبع ماکروفاژها در بافت چربی گسترده، تجمع می که
 نیز حضور دارند-IL 3و  TNF-ά های پیش التهابی مثلای از سیتوکینعمده

افت لتهابی در باهای پیشاز آنجا که بافت چربی ترشح سایتوکاینو  (35)
از بافت چربی تولید و  3و اینترلوکین  TNF-α عهده دارد و چون چربی را بر

شوند و سپس بر عملکرد اندوتلیال اثر گذاشته و موجب تحریک رها می
ثیر أت دست آمدهرسد دلیل تناقض بهنظر میشود، بههای چسبان میمولکول

ه ها باشد چرا کنمونه نوع و شدت پروتکل تمرینی بر میزان درصد چربی
تمرینات مزمن و طولانی مدت با کاهش درصد چربی بدن موجب کاهش 

شود و کاهش این می 3 و اینترلوکین TNF-αالتهابی فاکتورهای پیش
 و کاهش های شیمیاییواسطه کاهش رهاسازیها متعاقباا با سایتوکاین
-NFκ)بتا-یاپاک ایمانند فاکتور هسته التهابی،پیش بردارنسخه فاکتورهای

β) باشد عروقی مؤثر تعدیل التهاب تواند درشده که می. NFκ-β شکل به

 و ترجمه اندوتلیالی فعالیت شروع واسطه و دارد وجود سیتوپلاسم در غیرفعال
ICAM و VCAM اما دلیل تناقض دیگر در مطالعاتی  (37 و 36) باشدمی

 ICAMدار اند و افزایش معنیکه از تمرین با شدت و حجم زیاد استفاده کرده
نی لاتمرینات با شدت زیاد و زمان طوصورت است که اند به اینرا نشان داده

شود. افزایش می  LDLاکسیداسیونو  ROS موجب افزایش تولید
 ICAM های اکسید شده نیز سبب بیان عوامل التهابی از جملهلیپوپروتئین

 است ممکن ICAMالتهابی  شاخص کاهش در دیگر کار و ساز شود.می

 کهآنجایی از. باشد هوازی ورزشی هایفعالیت ضداکسایشی اثرات

 و با شوندمی ICAMتهابی ال میانجی بیان افزایش  موجب آزاد هایرادیکال
و  التهابی هایشاخص کاهش به منجر تواندمی اکسایشی ضد دفاع تقویت

دار سطوح کاهش غیر معنی (33و  31) گرددهای چسبان در نهایت مولکول
ی انفارکته در پاسخ به بازتوانی حاد ورزشی از دیگر هانمونه VCAMسرمی 

با  همراه سریع پیاده روی دقیقه 24 نتایج تحقیق حاضر بود در همین راستا
عدم تغییرات  موجب فعال سالم انمرد در بالا شدت با تناوبی تمرین
در مطالعه همسوی  (24) همراه نداشتبه VCAMداری را در سطوح معنی

 تکرار 13 تا 14 با )ست 2 شامل) ایدایره مقاومتی تمرین دیگری یک جلسه

 سالم افراد در دقیقه 24 مدت بیشینه به تکرار یک درصد 75 تا 74 شدت با و

 (21)ایجاد نکرد  VCAMداری را در سطوح معنی تفاوت چاق و جوان
 شدت با تناوبی ینتمر هفته همچنین حسینی و همکاران نشان دادند هشت

های صحرایی چاق موش VCAMداری بر مقادیر سرم ثیر معنیأمتوسط ت
 دادند نشان همکارانو  مقرنسیدر تضاد با مطالعه حاضر  (23)یائسه ندارد 

 مصرفی اکسیژن حداکثر درصد 15 تا 55 با شدت استقامتی تمرینات که

 تمرین هفته 13 همچنین (22)شود می VCAM دارمعنی کاهش به منجر

داری منجربه کاهش معنی بیشینه قلب ضربان درصد 14 تا 54 با شدت
درهمین راستا  (20)شود می قلبی ناتوانی به مبتلا فراددر ا VCAM سطوح 
 معنادار کاهش با تداومی و تناوبی هوازی ایهفته تمرینات هشت برنامۀ

بارتزلیوتو . (25) بود همراه قلبی نارسایی به مبتلا مردان در VCAMسطوح 
 طولانی ورزش از پسرا  VCAM سرمی سطوح نیز افزایش همکاران و

 مطالعات هاییافته وجود آمده درهپارادوکس ب (26) کردند مدت گزارش

 طول و تمرینی پروتکل آزمودنی، نوع در تفاوت از ناشی تواندمی شده گزارش

تمرینات  وجود آمده ازههای بکه سازگاریطوریهباشد. ب دوره تحقیق
 آثار با تواندالتهاب را به همراه دارد که می کمتر طولانی مدت مقادیر

وجود  تحقیقات از داشته باشد. شواهدی ارتباط ورزشی ضداکسایشی فعالیت
 افزایش ظرفیت با استقامتی و تداومی تمرین آنها، براساس که دارد

 با و دهدمی زیادی کاهش مقداربه را اکسایشی استرس بدن، اکسیدانآنتی

 تواندمی ضدالتهابی هایافزایش سایتوکاین و سمپاتیکی تحریکات کاهش

 به مربوطVCAM  افزایش سازوکار (27)را کاهش دهد  VCAMغلظت 

 بافت به گردش در هاسلول تربیش تهاجم. باشدرشد می فاکتورهای تحریک

 دنبالبه و دارد سلولی خارج ماتریکس کنندهتخریب پروتئازهای به بستگی
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. یابدمی افزایش متالوپروتئیناز فعالیت ماتریکس و سطوح بدنی، فعالیت انجام
 کارگیریهب به منجر تواندمی محرک رمدلینگ یک عنوانبه بدنی فعالیت لذا

های مولکول تغییرات مکانیسم طورکلیبه (21) شود گردش در ایهسلول
 فعالیت مقدار به وابسته تواندمی ورزشی اجرای تمرینات پی در چسبان

 دلیل که رسدمی نظرباشد به تمرینی جلسات تکرار و شدت، مدت ورزشی،

 .باشد تمرینی دوره مدت بودن کم ICAMو  VCAMدار معنی تفاوت عدم
از طریق فوت شوک و همچنین تلفیقی  ESر تأثیاز دیگر نتایج این تحقیق 

 VCAMو  ICAMبر سطوح سرمی  ESهمراه با  بازتوانی حاد ورزشیاز 
به گروه نسبت ICAMدار سطوح سرمی موجب افزایش معنی ESبود. القا 

شود. در خصوص فاکتور فوق انفارکتوس و گروه بازتوانی حاد ورزشی می
اد الکتریکی و تلفیق آن با بازتوانی حای حادی پیدا نشد. اما تحریک مطالعه

را نسبت به گروه انفارکتوس  VCAMدار سطوح سرمی ورزشی کاهش معنی
در اندک تحقیقات انجام شده دوبک و همکاران نتیجه گرفتند دنبال داشت. به

داری بر بیماران با نارسایی قلبی متوسط و شدید اثرات مثبت و معنی ESکه 
 ESهمچنین دوبک و همکاران مجدد نتیجه گرفتند که  (23) داشت
اهش میزان قابل توجهی کعضلانی برخی از فاکتورهای التهابی را بهعصبی

در گزارشی دیگر تعدیل  (14) همراه دارددهد و اثرات ضدالتهابی را بهمی
 ESبواسطه  TNF-α ،VCAMها مانند برخی از این سایتوکاین

که  (04) عضلانی با بهبود اثرات منفی بیماران قلبی همراه بوده استعصبی
تحقیق حاضر همسو  VCAM مارکرهای التهابی بانتایج این تحقیقات 

تواند مسیرهای عنوان یک مداخله می. تحریک الکتریکی بهباشدمی
یجه های التهابی مهار کند، در نتضدالتهابی کولینرژیک را با آزاد کردن واسطه

 (01) دنکهای مختلف مرتبط با التهاب را کند میرفت بیماریشروع و پیش
مسیر ضدالتهابی کولینرژیک متشکل از عصب واگ و ناقل آن استیل کولین 

بیند، نقش مهمی در تنظیم پاسخ التهابی دارد. هنگامی که بدن آسیب می
 یابد که باعث آزاد شدن استیل کولینپذیری عصب واگ افزایش میتحریک

های تواند آزادسازی سایتوکینشود. این روند میانتهای عصب محیطی میاز 
  ES(03) را مهار کند IL-17و  IL-1b ،TNF-a ،IL-6التهابی مانند پیش

های التهابی را در سطح مولکولی تغییر دهد، تواند عملکرد سلولهمچنین می
تشار نوان یک میانجی از انعهای ایمنی بهدر نتیجه با تأثیر بر تعداد سلول

 .(02) کندالتهاب جلوگیری می
هنوز نمی توان با قطعیت سمت و سوی  ه حاضرطالعنتایج مبا توجه به 

های ولکولبر مبازتوانی حاد ورزشی و تحریک الکتریکی فوت شوک را ر یثأت
 .چسبان تعیین نمود

 و قدرداني رتشک
 یاست که مراتب قدردان سندهیاز پژوهانه نو یبخش مقاله حاصل نیا

پژوهش مساعدت فرمودند  نیکه در انجام ا یخود را از همکاران محترم
 .میداریاعلام م

 مشارکت نویسندگانو  تعارض منافع
د در پژوهش وجو یگونه تضاد منافعچیدارند که هیاعلام م سندگانینو

 اند.بوده میگارش مقاله سهمراحل انجام پژوهش و ن یندارد و در تمام

 مالي حمایت
 یو دولت یدر بخش خصوص یمال تیحما چگونهیپژوهش از ه نیا

 برخوردار نبود.

 اخلاق کد
 تهیتوسط کمIR.IAU.ARAK.REC.1398.011  مطالعه با کد اخلاق نیا

 .است دهیرس بیتصوواحد اراک به یدانشگاه آزاد اسلام یاخلاق پژوهش
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Abstract:  
 

Introduction: Control of inflammatory factors after myocardial infarction is one of the factors affecting the recovery of myocardial 

infarction patients due to lack of adequate myocardial blood flow. Therefore, this study aimed to investigate the effect of exercise 

rehabilitation with electrical stimulation on serum ICAM and VCAM levels in rats with myocardial infarction. 

Methods: In this experimental study, 40 Wistar rats (8 weeks old, weight 220±30g) were randomly divided into four groups after 

infarction: infarction, infarction-exercise rehabilitation, infarction-electrical stimulation, and infarction-exercise rehabilitation-

electrical stimulation. Myocardial infarction was induced by two subcutaneous injections of isoproterenol (150 mg/kg) 24 hours 

apart. The intervention groups underwent one session of exercise rehabilitation (treadmill at 20 m/min for 1 hour) and electrical 

stimulation (foot shock device at 0.5 mA for 20 minutes). Immediately after the intervention, the levels of ICAM and VCAM in the 

serum were determined by ELISA. One-way ANOVA and Tukey post hoc test were used to analyze the data at the significance level 

of P<0.05. 

Results: The results showed that electrical stimulation caused a significant increase (P=0.021) in serum ICAM levels in infarct 

samples. However, serum VCAM levels showed a significant decrease in the electrical stimulation (P=0.040) and electrical 

stimulation-exercise rehabilitation (P=0.038) groups. 

Conclusion: According to the results, it is not yet possible to determine with certainty the direction of the effect of acute exercise 

rehabilitation and electrical foot shock stimulation on adhesion molecules. 
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