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Abstract 
 

Background and Objectives: Myocardial infarction is one the major 

causes of mortality in the world. The purpose of this study was to 

investigate the effects of moderate-intensity interval training on the 

level of resistance to induced cardiac ischemia in male adult rats. 

 

Methods: In this study, 16 adult male Wistar rats were randomly 

divided into two groups of 8 mice: Control and moderate-intensity 

interval training (MIIT). At the end of 16
th

 week of the training, all rats 

intraperitoneally received isoproterenol (dose, 85mg/kg) for 2 

consecutive days, then cardiac function parameters [heart rate, diastolic 

blood pressure (DBP), systolic blood pressure (SBP), left 

ventricular±dp/dt max], Biochemical indicators of tissue damage (heart 

tissue CTnI and TNF-α) were measured; also, the extent of heart tissue 

damage was evaluated by histopathological examination. The data 

were analyzed using nonparametric Mann-Whitney test and 

independent t-test. The significance level was considered as p≤0.05. 

 

Results: No significant differences were seen between the groups in 

any of the cardiac function parameters [HR (p<0.130), SBP (p<0.48) 

and DBP (p<0.72)]. However, other cardiac function parameters 

including left ventricular±dp/dt max in the exercise group was 

significantly different from the control group (p<0.01). The heart tissue 

CTnI in the exercise group was significantly higher than the control 

group (p<0.009). The heart tissue TNF-α in the exercise group was 

significantly lower than the control group (p<0.029). Histopathological 

examinations showed the positive effect of exercise protocol on the 

reduction of tissue damage in ischemic (p<0.003). 

 

Conclusion: The results showed that moderate-intensity interval 

training has protective effects against cardiac damage caused by 

injection of isoproterenol. 

 

Keywords: Cardiac function test; Isoproterenol; Myocardial 

reperfusion injury; Exercise. 
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 چکیده
باشد. هدف از این مطالعه  سکته قلبی یکی از دلایل عمده مرگ و میر در دنیا می زمینه و هدف:

القایی قلبی در   بررسی اثرات تمرین اینتروال با شدت متوسط بر میزان مقاومت به ایسکمی

 های نر بالغ بود. موش

دوگروه  طور تصادفی به های نر بالغ نژاد ویستار به عدد از رت 16در این مطالعه،  روش بررسی:

ها  تایی کنترل و تمرین با شدت متوسط تقسیم شدند. در پایان هفته شانزدهم تمرین، همه رت 8

صورت درون صفاقی  روز متوالی و به 2صورت  گرم برکیلوگرم( را به میلی 85ایزوپروترنول )دوز 

     (، DBPهای عملکردی قلب }ضربان قلب، فشار دیاستولی ) دریافت کردند، سپس شاخص

        های بیوشیمیایی آسیب بافتی بطن چپ{، شاخصdp/dt max± (، SBPفشار سیستولی )

(CTnI  وTNF-α اندازه )های  گیری شد، همچنین میزان آسیب بافت قلب، با بررسی بافت قلبی

ویتنی و  ها با استفاده از تست ناپارامتریک من هیستوپاتولوژیکی مورد ارزیابی قرار گرفت. داده

 در نظر گرفته شد. >05/0pداری،  مستقل تجزیه و تحلیل شدند. سطح معنیتست  تی

(، فشار سیستول p<130/0در فاکتورهای عملکردی قلب }شامل ضربان قلب ) ها: یافته

(48/0>p( و دیاستول )72/0>pتفاوت معنی ،}) ها مشاهده نشد. اما دیگر  داری میان گروه

بطن چپ در گروه تمرینی در مقایسه با گروه  dp/dt max±های عملکردی قلب شامل  فاکتور

داری  طور معنی بافتی در گروه تمرینی، به CtnI(. میزان p<01/0داری داشت ) کنترل، تفاوت معنی

بافت قلب نسبت به  TNF-αدر گروه تمرینی، میزان  و (p<009/0بیش از گروه کنترل بود )

های هیستوپاتولوژی، تأثیر مثبت  بررسی (.p<029/0داری کمتر بود ) طور معنی گروه کنترل، به

 (.p<003/0نشان داد )  پروتکل تمرینی را بر کاهش آسیب بافت قلب در شرایط ایسکمی

نتایج نشان داد تمرین اینتروال با شدت متوسط، اثرات محافظتی در برابر آسیب  گیری: نتیجه

 قلب ناشی از تزریق ایزوپروترنول را دارد.

های ماهیچه قلب در اثر ریپرفیوژن؛  ت عملکرد قلب؛ ایزوپروترنول؛ آسیبتس ها: کلید واژه

 ورزش.

 مجله دانشگاه علوم پزشکی قم
 95 تیردوره دهم، شماره چهارم، 

  9الی  1صفحه 
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 مقدمه 
های عروق کرونر و سکته قلبی، علل اصلی مرگ و میر در  بیماری

بیشتر کشورهای صنعتی و در حال توسعه بوده که منجر به ناتوانی 

(. 1-3وری نیروی انسانی نیز شده است ) توجه و کاهش بهره قابل

قلبی و مدت زمان آن از عوامل اصلی آسیب بافت قلب و   ایسکمی

(. 4شود ) و مرگ و میر محسوب میتبع آن افت عملکرد قلب  به

های قلبی و تأخیر  اثرات فعالیت بدنی منظم بر پیشگیری از بیماری

(، اما 4عروقی مشخص شده است ) -در ابتلا به مشکلات قلبی 

های ایجادشده درپی تمرین در شرایط  پاسخ سازگاریهمچنان 

باشد.  ترین موضوعات مورد بررسی می ها، از مهم استرس و چالش

مطالعات بر روی حیوانات مسن نشان داده است تمرین ورزشی 

نفرین در  تواند پریکاندیشنینگ قلبی را با افزایش ترشح نوراپی می

پاسخ به تحریک ایسکمیک زودگذر به حالت اول بازگرداند که 

های پریکاندیشنینگ،  در این فرآیند، نوراپی نفرین یکی از میانجی

با   و مکانیکی بعد از ایسکمی منظور کاهش نقص الکتریکی به

(. در یک پژوهش 5باشد ) می 1a –تحریک گیرنده آدرنورسپتور

  هفته تمرین شنا بر اثرات ناشی از ایسکمی 7دیگر با بررسی تأثیر 

حاد قلبی منجر به   قلبی مشخص گردید تمرین قبل از ایسکمی

دیدگی بافت قلب، افزایش چگالی  کاهش در اندازه آسیب

های ناشی از استرس و مرتبط با  ونی و حفظ سازگاریهای خ رگ

(، که درپی آن تمرین ورزشی با 6شود ) متابولیسم می -انرژی 

دیدگی بافتی کمتر،  حاد؛ اندازه آسیب MIبهبود تحمل قلب به 

توده عضلانی فعال بزرگتر و چگالی مویرگی بیشتری را به همراه 

پذیری  یت انقباضخواهد داشت که بار همودینامیکی کمتر، ظرف

تحقیقات  بیشتر و تزریق وریدی بهتر را نیز درپی خواهد داشت.

و اثرات آن وابسته به دوز بوده  TNF-alphaدهد مقادیر  نشان می

صورت  های فیزیولوژیک؛ کنترل و تولید آن به که در پاسخ

شود که  خودکار و محدود باعث مصونیت ذاتی سلول قلبی می

های  ن قابل اعمال است، اما در پاسخمعمولاً از طریق تمری

قلبی باعث   پاتولوژیکی مانند تولید حاد، این فاکتور در ایسکمی

تحقیقات  (.7گردد )  ترغیب سکته قلبی و آپوپتوز سلولی می

های آندوژنی ناشی از تمرین در مقابل  مختلف، پاسخ

     (. 8اند ) قلبی را نشان داده (Deconditioningدکاندیشنینگ )

 ی ورزش و ـتـاظـش حفـقـز نـیـی نـوانـی و حیـانـات انسـالعـمطدر 

 

       ریپرفیوژن / با توجه به اثرات ایسکمیفعالیت فیزیکی منظم 

(I/R که منجر به تغییرات مناسب پریکاندیشنینگ تمرینی )               

(Exercise Preconditioningقلبی )  عملکرد قلب و باعث بهبود

(. تمرینات استقامتی باعث 8-12( )4نشان داده شده است ) شود می

بهبود پرشدگی دیاستولی بطن چپ در زمان استراحت و حین 

  دقیقه و 60همچنین تمرین شنا به مدت  (.14،13شود ) تمرین می

شود  می  بار در روز منجر به افزایش انبساطی در طول ایسکمی 2

در  Iروپونین قلبی ت  (. از طرفی، افزایش سطح سرمی16،15)

ای  ورزشکاران مسابقات استقامتی و بازیکنان فوتبال حرفه

ی قلبی بوده، گزارش شده ها که نشان از آسیب بافت ،(17،14)

 است.

                های  اگرچه نقش استرس اکسیداتیو در ایجاد بیماری

ماند  عروقی کاملاً مشخص شده، اما بحثی که باقی می -قلبی 

توان در شرایط واقعی از آن تقلید کرد و  درباره مدلی است که می

 استهایی مانند شدت، مدت، فرکانس و نوع تمرین  شامل فاکتور

های کرونری  داری در پیشگیری از بیماری که باعث کاهش معنی

شده در   تناقضات مشاهده ، اماشود و محافظت از عملکرد قلبی می

بعضی تحقیقات، بیانگر آن است که پاسخ عملکردی قلب در 

روشن نیست. بررسی عملکرد قلب و   شرایط استرس و ایسکمی

کرده همزمان در مقابل  اثرات فیزیولوژیک و بافتی قلب تمرین

باشد. مطالعه  کننده تواند در این زمینه کمک القایی می  ایسکمی

 16هدف ارزیابی اثرات یک دوره تمرینات درازمدت )حاضر با 

 های شاخصالقایی به کمک   هفته( با شدت متوسط بر ایسکمی

 عملکردی، بیوشیمیایی و هیستولوژی بافت قلب انجام شد. 

 

 روش بررسی 
        سر موش صحرایی نر نژاد ویستار 16در این مطالعه تجربی از 

حیوانات  گرم استفاده گردید. 200±20ماهه در محدوده وزنی  3

اتیلن  هایی از جنس پلی تایی در داخل قفس 4های  صورت گروه به

درجه  22±2)شرکت تجهیزگستر ایرانیان( در دمای اتاق به میزان 

ساعته و رطوبت  12روشنایی  -سانتیگراد و شرایط سیکل تاریکی

ی % با دسترسی آزادانه به آب و غذا سالم و استاندارد نگهدار50

ای با محیط جدید و  هفته 2ها پس از سازش  شدند. آزمودنی

 آشنایی با شیوه فعالیت نوارگردان، وارد پروتکل تمرینی شدند. 
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          و تمرین  (Control-Cتایی کنترل )8گروه  2ها در  رت 

(Moderate-Intensity Interval Training, MIIT) مورد )

 بررسی قرار گرفتند.

هفته با دستگاه تردمیل )ساخت کشور فرانسه(  16ها به مدت  رت

هفته اول با دستگاه تردمیل و راه رفتن  2تمرین داده شدند. ابتدا در 

روز  14صورت  روی تردمیل آشنا شدند که این آشناسازی به

 ایـه و در انتهـدقیق 10به مدت  ،هـمتر در دقیق 10سرعت متوالی با 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

و بعد با  دقیقه رسید 25به مدت  ،متر در دقیقه 20هفته، سرعت  2

دقیقه گرم کردن و  3صورت اینتروال ) ها به شروع هفته سوم، رت

دقیقه، سردکردن در انتهای  2ها به مدت  استراحت بین ستِ

متر در دقیقه )تقریباً  29دقیقه( در سرعت  2پروتکل به مدت 

%( با رعایت اصل اضافه بار تدریجی، VO2max 55معادل شدت 

 (.1شماره ( )جدول 18تمرین داده شدند )

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 :پروتکل تمرینی با شدت متوسط1جدول شماره 

  گروه
 مدت زمان هر جلسه )دقیقه( سرعت )متر در دقیقه(

 شیب )درجه(
 شروع پایان شروع پایان

 29 20 45 25 0 (MIIT)تمرین 

 0 متر راه رفتن برای در معرض استرس قرار گرفتن 15-20 کنترل

MIT: Moderate-Intensity Interval Training 

برای ایجاد سکته قلبی تجربی در پایان دوره تمرین، ایزوپروترنول 

گرم  میلی 85( به میزان Sigma Aldrich-Germanyهیدروکلراید )

روز  2طور درون صفاقی در  برکیلوگرم، در نرمال سالین حل و به

تجربی  MIها تزریق شد تا  اعت به موشس 24متوالی به فاصله 

گرم  میلی 50ها با  ساعت بعد از آخرین تزریق، رت 24ایجاد شود. 

برکیلوگرم تیوپنتال سدیم، بیهوش و بعد از بیهوشی عمیق، نای 

خود در  گذاری شد و به حیوانات اجازه تنفس خودبه آنها کانول

طریق یک های عملکردی قلبی از  طول آزمایش داده شد. فاکتور

لیتر( پر شده  ازای هر میلی واحد به 15کانال که از هپارین سالین )

بود، به شریان کاروتیدی راست وارد و به دستگاه پاورلب 

             گیری شد. اندازه )استرالیا( و ترانسدیوسر فشار، متصل و

                    دقیقه،  20های عملکردی قلب به مدت  بعد از ثبت فاکتور

های  بافت قلب برای انجام آزمایشهای بیوشیمیایی و بررسی

(. در ادامه، پس از بیهوش 19هیستوپاتولوژیکی جدا گردید )

ای از بافت بطن  های عملکردی، تکه ها و ثبت فاکتور کردن رت

وشو داده شد و به سرعت  قلب، سریع جدا و در سالین سرد شست

ار گرفت. هموژن قلبی در بافر سرد و بر روی در نیتروژن مایع قر

( و 20غلظت پروتئین در مایع رویی هموژن، تهیه ) یخ انجام شد و

    گیری گیری شد. برای اندازه با استفاده از روش لوری اندازه

             تومور نکروز فاکتور آلفا از کیت تومور نکروز فاکتور آلفا 

(Rat TNF-α Platinum Elisa و )گیری تروپونین  برای اندازهI 

 استفاده شد. Kamiya Biomedicalبافت قلبی، از کیت 

فیکس و بعد از %، 10قلب حیوانات در بافر فرمالین در پایان، 

های  گیری با پارافین انجام گرفت. سپس برش پردازش بافتی، قالب

وسیله هماتوکسیلین و ائوزین  میکرونی از بافت، تهیه و به 5

پاتولوژیست که نسبت به  وسیله دو آمیزی شدند. در ادامه، به رنگ

 اطلاع بودند مورد بررسی قرار گرفت.  بندی حیوانات بی گروه

 (:19صورت زیر انجام شد ) بندی شدت ضایعات به درجه

خفیف  -2حداقل )آسیب کانونی میوسیت(؛  -1صفر؛  -0

های  )انحطاط چندکانونی کوچک با درجه خفیف از پروسه

یلی گسترده و یا فرآیند متوسط )انحطاط میوفیبر -3التهابی(؛ 

شدید )نکروز با فرآیند التهابی منتشرشده(  -4التهابی منتشرشده(؛ 

بیان شدند. از تست  Mean±SEMصورت  ها به داده (.22)

های هیستوپاتولوژی( و از  ویتنی )برای مقایسه یافته ناپارامتریک من

ها( با  داری سایر داده تست مستقل )جهت بررسی معنی آزمون تی

داری،  استفاده شد. سطح معنی 22نسخه  SPSSافزار  مک نرمک

05/0p< .در نظر گرفته شد 

 

 ها  یافته
بافت قلب نسبت به  Iدر گروه کنترل، میزان کاردیاک تروپونین 

داری نشان داد، و  گروه تمرینی با شدت متوسط، کاهش معنی

طور  میزان تومور نکروز فاکتور آلفا در بافت قلب گروه تمرینی، به

های عملکردی قلب  داری بیشتر از گروه کنترل بود. شاخص معنی

 چپ{بطن dp/dt max± قلب ) پذیری و سرعت شل شدن }انقباض
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داری  در گروه تمرینی در مقایسه با گروه کنترل، تفاوت معنی 

         ت ـرعـس پذیری و هم اضـت انقبـرعـه هم سـک ویـنح ت؛ بهـداش

 ود ـرل بـنتـروه کـر از گــتـشـی، بیـنـریـمـروه تــدن در گــل شـش

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

در گروه تمرینی با شدت متوسط، میزان آسیب  (.2)جدول شماره 

دار  بافتی نسبت به گروه کنترل کمتر بود، اما از لحاظ آماری معنی

 (. ( )شکل3شماره  نبود )جدول

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 های مختلف های عملکردی و بیوشیمیایی قلب در گروه : شاخص2جدول شماره 

 فشارخون سیستولی ها گروه

mmHg 
 فشارخون دیاستولی

mmHg 
 ضربان قلب
Beats/min 

+dp/dt  بطن چپ 

mmHg/s 
-dp/dt بطن چپ 

mmHg/s 
 CTnI  بافتی 

ng/ml 
TNF-α بافتی 

pg/mg 
 9/5±103 7/4±2/84 387 5/53±5/4492 4/23±1/1500- 3/4±1/33 4/45±6/384 (n=8کنترل )

 ٭2/150±4/13 ٭5/67±9/7 ٭-6/1803±8/69 ٭4/7±7/117 6/4±6/95 373 1/176±4932 (n=8تمرین )

 (.p<05/0مشخص شده است ) ٭دار با علامت  نقاط معنی
 

 های مختلف گروه : نمره پاتولوژی در3جدول شماره 

 گروه
 نمره آسیب میوکارد

 رتبه میانگین 4 3 2 1 0 تعداد

 7/11 5 3 - - - 8 کنترل

 ٭2/5 - 4 4 - - 8 تمرین اینتروال با شدت متوسط

CTL: Control, MIIT: Moderate-Intensity Interval Training 
 (.p<05/0مشخص شده است.)  ٭دار با علامت  نقاط معنی

 

 
 تر است. شود و بافت پرخون ضخامت میوکاردی دیده می 3/1، )تمرین با شدت متوسط(: ادم زیر آندوکارد و ادم بین عضلات در aشکل: 

bشود، ادم،  های عضلانی دیده می صورت خفیف و پراکنده در داخل فیبر و نکروز هسته به  ، )تمرین با شدت متوسط(: تغییرات دژنره سانس سیتوپلاسمی

های عضلانی و تغییرات دژنره  ، )تمرین با شدت متوسط(: ادم بین دستجات فیبرCمشاهده است.  ان عروق و خونریزی کانونی در فضای بین عضلات قابلاحتق

های عمقی  متصورت وسیع از ناحیه زیر آندوکارد تا قس ، )کنترل(: تغییرات دژنره سانس و نکروز بهdشود.  صورت خفیف دیده می سانس نکروز پراکنده به

، )کنترل(: تغییرات دژنره سانس و eباشد.  های خیزدار می های دفاعی از دیواره رگ در حال خارج شدن و ورود به استروم میوکارد مشاهده شده و سلول

 مشاهده است. های عمقی میوکارد قابل طور وسیع از ناحیه زیر آندوکارد تا قسمت نکروز به

f، شود. صورت شدید دیده می م، نکروز الیاف عضلانی در ناحیه زیر آندوکارد و ضخامت میوکاردی به)کنترل(: تغییرات شامل اد 
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 بحث 
ناشی از فعالیت بدنی  (I/R)ریپرفیوژن  با توجه به ویژگی ایسکمی/

(، در مطالعه حاضر پاسخ میزان مقاومت 21و اثرات حفاظتی آن )

وسیله ایزوپروترنول در شدت تمرینی  القایی به  قلب به ایسکمی

های عملکردی  بررسی قرار گرفت که در فاکتورمتوسط مورد 

ها  فشار سیستولی، دیاستولی و ضربان قلب، تفاوتی در گروه

 dp/dt max±) مشاهده نشد، اما حفظ بهتر شاخص عملکرد قلب

بطنی( در گروه تمرینی در مقایسه با گروه کنترل دیده شد و میزان 

رل بود. آسیب بافتی قلب در گروه تمرینی، کمتر از گروه کنت

( Extrinsic Modulationتمرین باعث تغییر مدولاسیون بیرونی )

( در Intrinsic Pump Capacityو بهبود ظرفیت پمپاژ درونی )

ویژه تمرینات شدید که باعث حفظ بهتر ظرفیت  شود، به قلب می

(. درواقع، تمرینات 22گردد ) پمپاژ بیرونی با تغییر در میوکارد می

 Ischemiaتانسیل پریکاندیشنینگ ایسکمی )منظم را به دلیل پ

Preconditioning یکی از مؤثرترین محرک حفاظتی در مقابل ،)

( Stunningو شوک ) I/Rمرگ سلولی و انفارکشن ناشی از 

( و بهبود Remodelingتواند باعث بازیابی ) که می ،(23اند ) دانسته

( 8200و همکاران )سال  Shannan(. تحقیقات 24قلبی گردد )

تر  های پایین های بالاتر نسبت به شدت نشان داد تمرینات با شدت

       تواند  بدون تأثیر بر ضربان قلب و فشار خون استراحت می

ترین  که از مهم گردد VO2maxداری در  باعث افزایش معنی

و براساس معادله  رود فاکتورهای آمادگی فیزیکی به شمار می

 فیک:

 (VO2=HR×SV×a-vO,diff max) 

(. در مطالعه حاضر 25تنفسی است ) -شاخصی از عملکرد قلبی 

بطن چپ( بدون تأثیر بر  dp/dt max±نیز شاخص عملکرد قلبی )

های بالاتر تمرین افزایش  فشار خون و ضربان استراحت در شدت

تمرین متناسب با  I-Rیافت که شاید بتواند تأکیدی بر اثرات 

حقیق حاضر، طول دوره تمرین شدت باشد، نکته حایز اهمیت در ت

طور  هفته( با رعایت اصول تمرین و به 16ماه ) 4بود که به مدت 

      منظم انجام شد. تمرین دوی سرعت روی نوارگردان به مدت

(. عضله 26دهد ) را در قلب رت افزایش می GPxهفته فعالیت  6

های استراحتی دارد.  برداشت اکسیژن بالایی در موقعیت ،قلب

 برابری جریان خون کرونری و افزایش برداشت اکسیژن  4یش افزا

 

رخ عالیت جسمانی سنگین ـوسیله عضله قلب در ف هـاز خون ب

(. اگرچه این امر برای متابولیسم هوازی ضروری 27دهد ) می

تواند منجر به  است، اما افزایش متابولیسم اکسیژن گاهی اوقات می

افزایش استرس اکسیداتیو در قلب هنگام فعالیت جسمانی گردد 

(. همچنین تمرین جسمانی منظم ممکن است اثرات مفیدی بر 28)

د و عملکرد کلی قلب را افزایش اکسیدانی داشته باش دفاع آنتی

 -1مزمن اثرات دوگانه دارد: تمرین  در هر صورت،(. 29دهد )

 -2های اکسیداتیو؛  ها و استرس گیری اکسیدان اثرات آن بر شکل

اکسیدانی برای کاهش اثرات استرس  های آنتی تأثیر روی آنزیم

 (. 30اکسیداتیو ناشی از تمرین )

تواند باعث بهبود  تمرین ورزشی مینتایج تحقیق دیگری نشان داد 

شود و با افزایش کامپلیانس  ها  هرچه بهتر حساسیت بارورسپتور

از  .(31عروقی، منجر به بهبود عملکرد در افراد پیوند قلب گردد )

های قلبی مرتبط با  که عملکرد قلب قویاً با پروتئین آنجایی

تغییرات درون سلول در ارتباط است، لذا این  هموستاز کلسیمی 

در هموستاز کلسیمی ممکن است با تغییر در بیان، عملکرد یا 

مرتبط باشد که کاهش در این فاکتور نیز با  SERCA 2تنظیم 

و همکاران در مطالعه  Fenning(. 32ارتباط دارد ) dp/dt–کاهش 

ها،  خود با بررسی اثر تمرین استقامتی روی عملکرد قلبی موش

در  (maxdp/dt+پذیری قلبی ) هیچ تغییری در شاخص انقباض

کرده مشاهده نکردند، هرچند کاهش سختی قلب  های تمرین موش

(Heart Stiffness) های  کرده نسبت به موش های تمرین در موش

(. مکانیسم بالقوه سرکوب ناشی از 33نکرده دیده شد ) تمرین

TNF-alpha ( 34در عملکرد انقباض قلبی مشخص شده است .)

روی عملکرد انقباضی  TNF-alphaیر در اثرات عامل اصلی درگ

 TNF-alpha(. تولید مزمن 35شود ) میانجی می NOوسیله  قلب، به

های عملکردی پایدار از طریق آپوپتوز  در قلب نیز منجر به نقص

 TNF-alpha(. ازطرفی، تولید 36شود ) می NOوابسته به 

پرفیوژن حاد میوکارد با یا بدون ری  میوکاردی در طول ایسکمی

در تحقیق حاضر نیز گروه تمرینی، میزان  .(37اثبات شده است )

TNF-alpha  کمتری را در بافت قلب نشان داد که بیانگر تحریک

های قلبی برای آپوپتوز و نکروز سلولی ناشی از  کمتر سلول

ها  تأثیرات محافظتی تمرین در مقابل مرگ سلولی و نفوذ ماکروفاژ

 باشد.  می
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مطالعه حاضر در پاسخ به ایزوپروترنول تزریقی، میزان کاردیاک  

متوسط بافتی بیشتری را در گروه با شدت تمرینی  Iتروپونین 

نسبت به گروه کنترل نشان داد. در حقیقت، ایزوپروترنول باعث 

تبع آن شرایط سایتوتوکسیک و  های آزاد و به افزایش رادیکال

شده  (. براساس مطالعات انجام38شود ) نکروز بافت عضله قلبی می

دهنده شدت آسیب وارده به  ، نشانIمیزان کاردیاک تروپونین 

تواند مؤید  راین، این امر خود می(، بناب39بافت قلب است )

خاصیت حفاظتی این پروتکل تمرینی از بافت قلب باشد، اگرچه 

های مسئول حفاظت قلبی ناشی از تمرین  در حال حاضر مکانیسم

عنوان یکی از  عنوان یک موضوع قابل بحث است، اما تمرین به به

بار های آزاد؛ اضافه  پتانسیل تحریک و تولید رادیکال I/Rعوامل 

شدن پروتئازها )کالپئین( و تغییرات چربی غشایی را  کلسیم، فعال

به همراه دارد. اما تمرینات منظم و مداوم باعث سازگاری و 

(. 40-44) شود می I/Rافزایش تحمل میوکارد در مقابل 

 شامل:  I/Rهای سازگاری ناشی از تمرین در مقابل  مکانیسم

 زایش ظرفیت ـی، بهبود و افـرمایـوک گـانبی، شـروق جـه عـتوسع

 

از  ها یکی اکسیدان که آنتی طوری باشد؛ به ها می اکسیدان آنتی

های آزاد معرفی  های محافظتی قوی در مقابل رادیکال مکانیسم

دهد در تمرینات درازمدت،  مدارک نشان می(. 44اند ) شده

اکسیدان مانند منگنز سوپراکسید  های آنتی افزایش در آنزیم

در   ( و کاهش فعالیت کالپئین، نقش مهمیMnSODز )دیسموتا

(. مطالعات نشان 45،43د )نحفاظت قلبی بعد از تمرین برعهده دار

دهد تمرین، فعالیت کالپئین را کاهش داده و مشابه با دریافت  می

های فارماکولوژیکی کالپئین، حفاظت قلبی ایجاد  مهارکننده

 (.45کند ) می

 

 گیری نتیجه
نتایج پژوهش حاضر که بیانگر کاهش آسیب قلبی با توجه به 

ناشی از تمرینات با شدت متوسط در مقابل سکته قلبی ناشی از 

ایزوپروترنول است، شاید بتوان ادعا کرد تمرینات با شدت 

متوسط، نقش مؤثری را در حفاظت قلب در برابر عوامل آسیب و 

 کنند. قلبی و پیشگیری از آسیب قلبی ایفا می  ایسکمی
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