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Abstract 

Background and Aim: Research has shown that inflammation is an important factor in atherosclerosis. New markers of 

heart diseases such as natriuretic peptide-B (BNP) and osteoprotegerin (OPG ) are secreted from of heart infarction patients 

during inflammation. The present research has investigated the effect of a session of exercise and early electrical stimulation 

on some inflammatory markers of infarcted rats. Materials and Methods: In this experimental study with the control group, 

50 rats (210±20 g) were randomly divided into 5 groups: healthy, infarct, infarct-physical activity, infarct-electrical stimulation 

and infarct-physical activity-electrical stimulation. Then infarct was induced by subcutaneous injection of Isoproterenol on two 

occasions. The intervention groups underwent a session of activity and electrical stimulation. Then, immediately after the 

intervention, the serum levels of the variables were checked by ELISA method. Data analysis was done with ANOVA test and 

p<0.05 significance. Results: The results showed that the induction of infarction led to a significant increase in the serum 

levels of BNP and OPG in the present study (p=0.0001 and p=0.001). Physical activity and its combination with electrical 

stimulation had no significant effect on BNP values (p=0.396). Also, the serum concentration of OPG in the training group 

had a non-significant increase compared to the infarction (p=0.425). But OPG levels in electrical stimulation groups showed 

a significant decrease compared to acute activity (p=0.022). Conclusion: It seems that electrical stimulation alone and 

together with physical activity by reducing the concentration of both variables leads to the reduction of inflammation in 

myocardial infarction samples and is effective in improving their condition. 
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  های صحرایی انفارکتهگرهای التهابی موشو تحریک الکتریکی زودهنگام بر برخی از نشاناثر یک جلسه فعالیت ورزشی 
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 چکیده

ی جدید هاگرنالتهاب فاکتور مهمی در بیماریزایی آترواسکلروز عروق میباشد. نشااست نشان داده تحقیقات و هدف:  زمینه

ها، های آترواسکلروتیک، مونوسیتزخماز  التهاب هنگام( OPGو استئوپروتگرین ) B (BNP)-ناتریورتیک های قلبی مانند پپتیدبیماری

تمرین هوازی دارد. با توجه به اثرات مثبت  بیماران انفارکته قلبی اساسی درو نقش  ماکروفاژها و اندوتلیال بیماران قلبی ترشح شده

گرهای التهابی و تحریک الکتریکی زودهنگام بر برخی از نشان یورزش تیفعال جلسه کی بر بیماران قلبی تحقیق حاضر به پاسخ

سر موش صحرایی  50: در این مطالعه تجربی کنترل شده با گروه شاهد روش تحقیق .های صحرایی انفارکته پرداخته استموش

فعالیت  -الکتریکی و انفارکتهتحریک-انفارکته، فعالیت ورزشی-گروه سالم، انفارکته، انفارکته پنچطور تصادفی به گرم( به 210±20)

های مداخله القاء گردید. گروه در دو نوبت الکتریکی تقسیم شدند. سپس انفارکتوس با تزریق زیرجلدی ایزوپروترونولتحریک-ورزشی

کتریکی )با فوت الساعت( و تحریک یکبرای  متر/دقیقه 18تا  10سرعت )تردمیل با فعالیت ورزشی هوازی  برای یک جلسه تحت

به روش الایزا بررسی شد. متغیرها دقیقه( قرار گرفتند. سپس بلافاصله بعد از مداخله، سطوح سرمی  20آمپر و میلی 5/0 رایبشوک 

انفارکتوس منجر القاء ، نتایج نشان داد: هایافته انجام شد. p<05/0داری معنیسطح و  راههیکتحلیل واریانس ها با آزمون آنالیز داده

الکتریکی تحریک آن باو تلفیقی از  فعالیت ورزشی(. p=001/0و  p=0001/0شد ) OPGو  BNPسطوح سرمی  دارمعنی افزایشبه 

نسبت به انفارکتوس افزایش  فعالیت ورزشی گروه OPGسرمی  چنین غلظت(. همp=396/0نداشت ) BNPداری بر مقادیر تاثیر معنی

نشان داد  فعالیت بدنیداری نسبت به الکتریکی کاهش معنیهای تحریکدر گروه OPG(. اما سطوح p=425/0داری داشت )غیرمعنی

(220/0=p). بهمنجر هر دو متغیر  غلظتبا کاهش همراه با فعالیت ورزشی تنهایی و بهالکتریکی رسد تحریکنظر میبه گیری:نتیجه 

 باشد.میها موثر در بهبود حال آنشده و های انفارکته قلبی کاهش التهاب نمونه

 

 .فعالیت ورزشیالکتریکی، استئوپروتگرین، تحریک، B-ناتریورتیک پپتیدانفارکتوس میوکارد،  کلیدی:های واژه
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  مقدمه

ن وـمیلی 30 نزدیک به 2030ل تا سا بینی شده استپیش بوده ون جها درومیر مرگامل مهمترین ع )CVD(1 عروقو  های قلببیماری

بالای  هزینهت و طولانی مدی هانمادر (2020گرونجن و دیگران، ) دادهند است خواز د عارضهین الیل دبهد را خون جا نهلار ساـنف

ه دـمتحت الاـیدر اکه ری بهطو، ستا ترشبیبا ابتلای هایی رسلامت کشوم نظاو ا ـهادهانوـخای رـی بـگرچالش مالی بز ،رانین بیماا

و  قبتامر ۀزحوی ینههاهفتم هزیکود حدو  در بر داردتقیم ـر مسـغیو تقیم ـمسی اـههـهزینر لارد دمیلیا 330ود دـالانه حـس

، لپیدمیدیابت، چاقی، فشار خون، دیس از قبیل. عوامل متعددی (2018وال و دیگران، )ست ص داده اختصاد ابهخو را تـشابهد

. (2012کاپرت و دیگران، ) استعروقی قلبی یهابیماریچنین همالتهاب و ۀ ایجاد کنند دلایلو پیری از  تحرکی، دخانیات، ژنتیکبی

کاهش با شروع  .باشدمیاین بیماری علت ترین و شایعترین مهم )MI(2انفارکتوس میوکارد  سکته قلبیمرگ بیماران  عللاز میان 

التهاب،  شوند.می القاءMI  در محدودۀ رفته،از بینبقایای سلول  بین بردن ازای بر ابتداییالتهابی های پیشپاسخ قلبرسانی بهاکسیژن

 وسازی ثباتمانند آترواسکلروز، بی های قلبیدر رشد بیماریو  است که در چندین مرحله زاییآسیبهای واکنش بدن به محرک

 خطراز عوامل مهم  و پیری ویژه در سنین بالاههای مزمن، ب. التهاب(1999 ،روس و دیگران)نقش دارد قلبی پارگی پلاک و آسیب 

های مانند فاکتور های مختلف التهابی، سایتوکایندر بین مولکول. (2012 ،میاکی و دیگران)باشد عروقی میهای قلبیابتلا به بیماری

که در ارتباط با این بیماری عنوان عوامل پاتوفیزیولوژیکی به( IL-6)5 6-اینترلوکین و( IL-1)4 1-اینترلوکین ،(α-TNF)3 نکروز تومور

و  6B-ناتریورتیک پپتیددیگری مانند التهابی نشانگرهای از  حاضردر تحقیق  .(2016کاربون و دیگران، ) شوندپیشنهاد میاست 

استاندارد یک متغیر  BNPدهد نشانگر مطالعات کلینیکی جدید نشان می .باشد استفاده شدمی MI مرتبط با که( OPG)7استئوپروتگرین 

پیرسون و ) آن می باشددیواره و کشش  پزشکیی هانمادر، تنظیم عملکرد و ارزیابی قلبیگیری، آگهی، تشخیص، پیشپیشدر 

چپ و بطن میوکارد ها در پاسخ به کشش که توسط کاردیومیوسیت بودهآمینواسید  32پپتید این فاکتور یک پلی. (2018دیگران، 

در پاسخ به شرایط پاتوفیزیولوژیک  BNP. مطالعات نشان دادند که سطوح سرمی (2020توپف و دیگران، )شود استرس دیواره ترشح می

یپوکسی، اپرتروفی بطن، ایسکمی قلبی، فیبریلاسیون دهلیزی، فشار خون بالا، هایحاد و مزمن، ه (HF)8 نارسایی قلبی ،MI مانند

                                                           
1. Cardiovascular Disease 
2. Myocardial Infarction 

3. Tumor necrosis factor-α 
4. Interleukin-1 
5. Interleukin-6 
6. B-Type Natriuretic Peptide 
7. Osteoprotegerin 
8. Heart Failure 



 

 

یش افزونده و اکاهش بر منجر به، قلبدی یا عملکرری ساختاات با تغییر HF .(2020توپف و دیگران،  )یابد دیابت و عفونت افزایش می

ی بطنهاع تسا، اهاارهیودبه ر ثر فشادر ا BNP .همراه داردرا بهخستگی و مچ پا رم تو، علائمی مانند تنگینفسشده و قلب  لیخر دافشا

و  BNPل تیک فعارمونی پپتید ناتریوربخش هودو بطن به ن از شداز آزادپس ن مورین هود. امیشون آزاد خوریش فشاافزو اقلب 

 .هنددکاهش مین را خورفشا، سدیمب جذزکاهش باو لی وگلومرن سیوافیلتران یش میزافزاکه با د میشوتجزیه  NT-ProBNPل غیرفعا

فلاکر و دیگران، ) ط داردتباارسایی قلب رنار مانی بیمادرنتایج دی غلب با بهبو، اکر قلبیرین بیوماان امیزدر که کاهش ی نحوبه

و با افزایش خطر  باشدمیعروقی قلبیهای عارضهآمینواسیدی است که در ارتباط با  401التهابی  مارکریک  OPG. پروتئین (2009

گر گیرندۀ لیگاند نام فعالآن به رسپتورو   OPG.(2017اسپاندر و دیگران )راه هست هم آترواسکلروسیز در جمعیت عامههای زخم

آمینواسیدی چند وجهی از خانوادۀ گیرندۀ فاکتور نکروز تومور  380، یک گلیکوپروتئین محلول )RANKL)1کاپای بتا فاکتور نوکلئار 

(TNF(  وTNF  2متصل به لیگاند مشتق از آپوپتوز(TRAIL( تنظیمی  مهماین پروتئین از عوامل  .(2004کولین و دیگران، ) باشدمی

های فعالیتچنین در . هم(2010کایداهل و دیگران، )عروق دخیل است و  عملکرد اندوتلیال و پاتوژنز قلبیاختلال جدیدی هست که در 

های نارسایی احتقاق قلبی، ، بیماریکاهش عملکرد انقباضی، فعالیت ضد آپوپتوز کرونری، کالسیفیکاسونالتهابی، استرس بیومکانیکی، 

عروقی بیماران مبتلا به سندرم های محیطی و عروق مغزی و خطر قلبیبیماریدیابت، بیماری شریان کرونر،  ،اختلال فشار خونی

انجام تمرینات ورزشی از عروقی های قلبیین بیماران در مواجهه با ناراحتیرایج اهای پزشکی علاوه بر درمان. متابولیک نقش دارد

نظر به اینکه فعالیت ورزشی  .(2021خلافی و دیگران، )باشد می هاآن گیری و بازتوانیبرای پیشمهم، موثر و ایمن  یهاتوصیهاولین 

در  OPGو  BNPعروقی است، ارتباط بین فعالیت ورزشی و تغییرات سطوح های قلبیپس از بیمارییک عامل مهم و محافظت کننده 

 دیگرانعنوان مثال انگلمن و بهباشد. بیماران مبتلا به انفارکتوس قلبی و افراد سالم هنوز ناشناخته است و اطلاعات اندکی در دست می

بیماران فیبریلاسیون دهلیزی افزایش داشت. همچنین از نتایج BNP ( نشان دادند در حین تمرینات هوازی مقادیر پلاسمایی2005)

 (2017) دیگراناسپاندر و . (2005انگلمن و دیگران، ) دقیقه بعد تمرین بود BNP، 30دار مقادیر دیگر تحقیق فوق کاهش معنی

اسپاندر و ) شودمی بیمارن قلبی OPGگلیکوپروتئین منجر به تغییرات معنی داری در سطوح  امتیاستق اتتمرینگزارش کردند 

دار بیان پروتئین ( در تحقیق خود نشان دادند تمرینات ترکیبی منجر به کاهش معنی2019) دیگرانجی یون و . (2017دیگران، 

OPG 3 الکتریکیتحریک چنینهم. (2019دیگران، جی یون و )شود می(ES) عنوان یک مدالیته جدید و مؤثر در درمان ایسکمی به

یک روش توانبخشی برای افرادی که  ESرود که با توجه به مطالعات انجام شده انتظار می. (1999پترسون و دیگران، )رود کار میبه

 را متعاقب OPGو  BNP متغیرهای تحقیقاتی کهپژوهشگران . (2006دوبسک و دیگران، )در تمرینات ورزشی مشارکت دارند باشد 

 دیگرانپویا و در تحقیق ملکیباشند مشاهده نکردند.  کرده بررسی های انفارکتهدر نمونه الکتریکیتحریکبا  ورزشی هایفعالیت

یی انفارکته صحرا هایموشدر  نسبت به گروه سکته قلبی سی-سیستاتین و125-ژنرهای التهابی کربوهیدرات آنتییکاهش متغ

کاهش همچنین در تحقیق دیگر  (.2022پویا و دیگران، ملکی) همراه نداشتبدنی تغییرات معنی داری به فعالیتمشاهده شد. اما 

همچنین  .الکتریکی مشاهده شد یی انفارکته متعاقب فعالیت بدنی و تحریکصحرا هایموشداری سطوح کورتیکواسترون معنی

پویا و دیگران، ملکیدار نبود )های تحریکی معنیدار تروپونین شد اما این کاهش در گروهتمرینات استقامتی منجر به کاهش معنی

سازوکارهای و  جدید کاملاا  الکتریکی،تحریک همراهورزشی بههای فعالیت به آن هایو واکنش های التهابیواسطهمطالعه . (2021

                                                           
1. Receptor Activator of Nuclear Factor kappa-β Ligand, 
2. TNF-Related Apoptosis Inducing Ligand  
3. Electrical Stimulation  



 

 

به میوکارد  سلامت قلب بیماران مبتلاءاز طرفی با توجه به اثرات مثبت این دو مدالیته بر  است. خوبی معین نشدهها بهالتهابی آن

و تحریک الکتریکی زودهنگام بر برخی از  فعالیت ورزشی هوازیپاسخ  مورد توجه پژوهشگران قرار گرفته است، تا انفارکتوس

 .دنبررسی قرار دهمورد را  های صحرایی انفارکتهگرهای التهابی موشنشان

 

 روش تحقیق

گرم  210±20 ای با میانگین وزنیهفته هشتسر موش صحرایی نر نژاد ویستار  50در این پژوهش از : پژوهش طیمح و هانمونه

کربنات شفاف و در شرایط کنترل شده محیطی های پلیشده بود استفاده شد. این حیوانات در قفسکه از انستیتو پاستور خریداری 

ساعت با دسترسی آزاد به آب و غذای ویژه  12:12تاریکی -و چرخۀ روشنایی 50±5گراد، رطوبت درجه سانتی 22±2با دمای 

داری شدند و پس هفته، در شرایط جدید نگاه1 ش به مدتپس از انتقال حیوانات به محیط پژوهداری شدند. های صحرایی نگهموش

فعالیت  -(، انفارکتوس میوکاردMIانفارکتوس میوکارد ) (،1Hسالم ) تایی10گروه  پنجطور تصادفی به از سازگاری با محیط آزمایشگاه به

 الکتریکیتحریک-فعالیت ورزشی -( و انفارکتوس میوکاردMI.ES) الکتریکیتحریک-میوکارد(، انفارکتوسMI-2EX) ورزشی

(MI.EX.ESتقسیم شدند. در این پژوهش از روش پس ).آزمون با گروه کنترل استفاده گردید 

 ا آمریکا( با دوزجهت القاء انفارکتوس میوکارد از تزریق زیر جلدی ایزوپروترونول )ساخت شرکت سیگم: میوکارد انفارکتوس القاء

 05/0الین )ایزوپروترونول با محلول نرمال س. (2000ت و دیگران، برتینچن)گرم به ازای هر کیلوگرم وزن بدن استفاده شد میلی 150

ویژه های حیوانی بهشد. این ماده در مدلهای صحرایی تزریق ساعت به موش 24( رقیق شده و در دو روز متوالی با فاصله سیسی

  .(2011لوبو و دیگران، )میوکارد است  ء انفارکتوسهای رایج القایکی از روش های صحراییموش

شرکت  ساخت R12Electromoduleالکتریکی در این پژوهش از دستگاه استیمولیتور  برای ایجاد تحریک: تحریک الکتریکی ۀبرنام

دقیقه در نظرگرفته شد که از  20آمپر و برای مدت میلی 5/0پرتو دانش استفاده شد. میزان شدت جریان الکتریسیته در این برنامه 

به دستگاه فوت شوک   1Trial Number:،1200000Trial Period:،1200000ime:TRecording های استیمولیتور با تنظیماتطریق خروجی

 .(2016و چینگ و دیگران،  2012دیگران،  ؛ یوزال و2017ژنگ و دیگران، ) آمده است یکدر شکل که  ارسال شد

روز، هر روز به  پنجای هفته، هفته یکر هفتۀ دوم، به مدت های صحرایی با تردمیل دمرحلۀ آشناسازی موش: لیتردم با ییآشنا

ها نشان داده است که این میزان تمرین در حدی . بررسی(2017ژنگ و دیگران، )متر/دقیقه انجام شد  10دقیقه و با سرعت  10مدت 

 سازی شدندق صدا و تحریک شرطیاز طری های صحرایی برای دویدنموش .شودنیست که منجر به تغییر بارزی در ظرفیت هوازی 

 تا از نزدیک شدن، استراحت و برخورد با بخش شوک الکتریکی در بخش انتهای دستگاه خودداری کنند. 

                                                           
1. Health 
2. Exercise 



 

 

انجام  متر/دقیقه 18تا  10رعت ساعت و با س یکنوارگردان با مدت  صورت دویدن رویبهیک جلسه فعالیت وررزشی : تمرینی برنامه

کسیژن ادرصد حداکثر  60بدون شیب و با شدت متوسط در حدود  تمرینیجلسه . این و سپس تحریک الکتریکی انجام گردید شد

 .(2011یعقوبی و دیگران، )بود مصرفی 

 

 . طرح شماتیک طرح تحقیق1شکل 

 

صورت تصادفی ساعت از آخرین تزریق از هر گروه چند موش صحرایی به 48عد از گذشت ب: بیوشیمیایی ارزیابی و گیریخون

انتخاب و تحت شرایط آزمایش جهت اطمینان از القاء انفارکتوس قرار گرفت. در این مطالعه انفارکتوس قلبی براساس تغییـرات 

ها گروه .تأیید گردید( لیترمیلی/پیکوگرم 01/344) cTnIقلبی  ( همـراه بـا افزایش آنزیمSTقطعه  رفتن الکتروکـاردیوگرافی )بالا

گرم در میلی 10گرم در کیلوگرم( و زایلازین )میلی 75با ترکیبی از کتامین )یک جلسه تمرین هوازی بلافاصله پس از پایان پروتکل 

های غیر در مراحل مختلف ضمن رعایت مسائل اخلاقی سعی شد از هر گونه آزار جسمی و روشهوش و کشته شدند. کیلوگرم( بی

دار های تیوببا سرنگ های صحراییهوشی، مستقیم از دهلیز سمت راست قلب موشگیری بعد از بیعمل خونضروری اجتناب شود. 

دقیقه در شرایط  10مدت و پس از قرارگرفتن به ریخته شد دار کلاته سادههای ژلسی صورت گرفت. خون گرفته شده در لولهسی 10

های سرمی برای آنالیز دور در دقیقه گذاشته شد. سپس نمونه 5000دقیقه و با  پنجسانتریفوژ برای دمای محیط و لخته زدن، در 

و بر اساس  1اروش الایز از GOPو  BNPگراد قرار داده شدند. جهت تعیین مقادیر سرمی درجۀ سانتی 80بیوشیمیایی در دمای منفی

برای هر دو کیت و حساسیت  %10آزمونی کمتر از ضریب تغییرات برونبا بیوفارم )های شرکت ایستکیتدستورالعمل کارخانه سازنده 

 استفاده شد.لیتر( نانوگرم/میلی 05/0و  09/0ترتیب گیری بهروش اندازه

                                                           
1. ELISA 



 

 

آنالیز واریانس ها، از ویلک، برای مقایسه میانگین بین گروه-ها با استفاده از آزمون شاپیروپس از تأیید توزیع نرمال داده: آماری تحلیل

( ششپد )نسخه افزار آماری گرافهای آماری با استفاده از نرموتحلیلتجزیه های تعقیبی توکی استفاده شد.و آزمون راهه کی)آنووآ( 

 جام شد.ان %95( و سطح اطمینان >05/0pداری )در سطح معنی

 واحد اسلامی آزاد دانشگاه پژوهشی اخلاق کمیته توسط IR.IAU.ARAK.REC.1398.011 اخلاق کد با مطالعه این: یاخلاق ملاحظات

 .است رسیده تصویباراک به

 

 هایافته

 همچنین شکل .است شده ارائه یک جدول در الکتریکی کیتحر و ورزشیفعالیت طیشرا به توجه با BNP یسرم سطح یفیتوص آمار

فزایش به منجر ا ISOدهد. نتایج بیان کرد القاء های مورد مطالعه پس از انجام مداخله را نشان میدر گروه BNPغلظت سرمی  دو

نیز آمده  یککه در جدول  راههیک آزمون آنوا نتایج(. p=0001/0و  F= 5/18ها شد )و دیگر گروه H گروهبین  BNPدار سطوح معنی

 .نشان نداد داریتغییرات معنیها و دیگر گروهتلفیقی از آن ، الکتریکی، تحریکورزشیفعالیتهای گروهاست، بین 

 

  الکتریکی و تحریک ورزشی فعالیتبا  BNPتحلیل واریانس دوطرفه متغیر آمار توصیفی . 1جدول 

اندازه 

 اثر

 مقدار

 P 

مقدار 
F 

مقدار 
DF 

مقدار 
SE 

 ردیف هاگروه میانگین

 1 سالم با سکته قلبی 99/28 3/2 32 20 0001/0* 83/0

 2 ورزشی فعالیت سالم با 93/26 3/2 32 17 0001/0* 81/0

 3 سالم با تحریک  41/28 3/2 32 19 0001/0* 82/0

 4 تحریک-ورزشی فعالیتسالم با  41/27 3/2 32 18 0001/0* 81/0

 5 ورزشی فعالیتسکته قلبی با  09/43 3/2 32 5/2 396/0 19/0

 6 تحریک سکته قلبی با 09/44 3/2 32 72/0 986/0 07/0

-ورزشی فعالیتسکته قلبی با  58/43 3/2 32 9/1 650/0 13/0

 تحریک

7 

 8 تحریک با ورزشی فعالیت 51/42 3/2 32 8/1 703/0 15/0



 

 

 فعالیت باورزشی  فعالیت 51/41 3/2 32 59/0 993/0 06/0

 تحریک-ورزشی

9 

-ورزشی فعالیتتحریک با  99/42 3/2 32 2/1 908/0 07/0

 تحریک

10 

 

 

؛ (EX.MI) ورزشی فعالیت؛ (MI) انفارکتوس میوکارد ؛(Hسالم ) هایدر گروه BNPغلظت سرمی  تغییرات. 2 شکل

نشان را  p<0010/0 داری در سطحمعنی و (MI.EX.ES) ورزشیفعالیت -الکتریکیتحریکو  (MI.ES) الکتریکیتحریک

 دهد.می

 

 شکل. همچنین است شده ارائه دو جدول در الکتریکی کیتحر و ورزشیفعالیت طیشرا به توجه با OPG یسرم سطح یفیتوص آمار

فزایش ابه منجر ا ISO القاء بیان کرددهد. نتایج های مورد مطالعه پس از انجام مداخله را نشان میدر گروه OPGغلظت سرمی  سه

دار نبود ها معنیدر دیگر گروهتغییر افزایشی اما این ، (p=100/0و  F= 25/7) شد MI.EXو  MI با H گروهبین  OPGسطوح دار معنی

(84/2 =F  564/0و=p).  نسبت به گروه  این بیومارکرمقادیر  دارغیرمعنی منجر به افزایش ورزشیفعالیتانجامMI ( 5/2شد =F  و

425/0=p).  هایگروهبین  دارکاهش غیر معنیو ازمون توکی  راههکینتایج ناشی از آنوا SMI.E و MI.EX.ES  گروه باMI.EX  به ترتیب(

4/6 =F ،001/0=p  7/5و =F ،004/0=p) .آمده است. دو، که در جدول داری مشاهده نشدها تغییرات معنیدر دیگر گروه نشان داد 

 

 الکتریکی و تحریک ورزشیفعالیتبا  OPGآمار توصیفی تحلیل واریانس دوطرفه متغیر -2جدول 



 

 

اندازه 

 اثر

 مقدار

 P 

مقدار 
F 

مقدار 
DF 

مقدار 
SE 

 ردیف هاگروه میانگین

 1 سالم با سکته قلبی 05/2 31/0 24 6 0025/0* 44/0

 2 ورزشیفعالیت  سالم با 32/2 31/0 24 5/8 0001/0* 81/0

 3 سالم با تحریک  71/2 31/0 24 8/2 304/0 19/0

- ورزشیفعالیت سالم با  62/1 31/0 24 2 608/0 12/0

 تحریک

4 

 5 ورزشیفعالیت سکته قلبی با  97/2 31/0 24 5/2 425/0 19/0

 6 تحریک سکته قلبی با 35/2 31/0 24 2/3 195/0 25/0

- ورزشیفعالیت سکته قلبی با  27/2 31/0 24 4 069/0* 42/0

 تحریک

7 

 8 تحریک با ورزشیفعالیت  62/2 31/0 24 7/5 004/0* 42/0

-با تمرین ورزشیفعالیت  54/2 31/0 24 4/6 001/0* 51/0

 تحریک

9 

-با تمرین ورزشیفعالیت  93/1 31/0 24 77/0 982/0 42/0

 تحریک

10 

 

 



 

 

 الکتریکیتحریک(؛ EX.MI) ورزشیفعالیت(؛ MI(؛ انفارکتوس میوکارد )Hسالم ) OPGسرمی  غلظت تغییرات. 3 شکل

(MI.ES و )ورزشیفعالیت -الکتریکیتحریک (MI.EX.ES) 001/0) داری در سطحاختلاف معنی و>p  05/0و>p   را نشان

 دهد.می

 

 بحث

 OPGو  BNPتغییرات غلظت سرمی و تحریک الکتریکی زودهنگام بر  یورزش تیفعال جلسه کی پاسخمنظور بررسی این مطالعه به

سطوح سرمی در  یدارانفارکتوس موجب افزایش معنی القاءنشان دادند فوق های تحقیق های صحرایی انفارکته انجام شد. یافتهموش

BNP  وOPG نسبت به گروه دو بیومارکر مقادیر سرمی داری در تغییرات معنی فعالیت ورزشیشد.  ه نسبت به سالمهای انفارکتنمونه

از این رو  بود.ندار عنیمکاهش  که این مقدار های انفارکته را کاهش دادنمونه BNPنداشت اما غلظت سرمی  راههمبهسکته قلبی 

های ابتلا به بیماری خطرمهم  دلایلهای از التهاب شناسایی نشانگرهای التهابی این بیماران و رویکردهای کاهشی آن بسیار مهم است.

میاکی و ) باشدها از جمله سکته قلبی میرفت پاتولوژیک در بسیاری از بیماریاز علل اصلی پیش ،نقص عملکرد آن وعروقی قلبی

کنند سپس می سازیپاک را ماتریکس بقایای و انفارکتوسی مردۀ های، سلولMIاولیه  مراحل در التهابی هایپاسخ. (2012دیگران، 

 بازآرایی تشکیل بافت اسکار،به است ممکن همچنین اما .کنندمی فعال را ترمیمی فرایندهایعروقی  هایسلول و هامیوفیبروبلاست

 نارسایی توسعۀ و زاییبیماری در مزمن. التهاب (2019نوبای و دیگران، ) کمک کنندنیز  آریتموژنیک اعمال و یقلب آپوپتوز فیبروتیک،

 هایبرنامهاصلی  هایاولویت از شود التهابی علائم کاهشبه منجر که مداخلاتی رواین دارد. ازای عمده نقش سکته قلبی از پس قلبی

پوکورنی و دیگران، ) اندشناسایی شده عروقو  قلبناشی از  خطرات بینیپیش در مهمیبیولوژیک  یبیومارکرهااست.  قلبی بازتوانی

از  پس ورزشی تمرینات بازسازی در بهبود و محافظتی اثرات ساززمینه مولکولیسلولی و  های دقیقفرآیند تاکنون،با این حال  .(2011

MI ناتریورتیک پپتید التهابی مورد مطالعه در تحقیق حاضراولین نشانگر  است. نشده خوبی روشنبه-B القاء نشان داد نتایجباشد. می 

 BNPسرمی  داری در سطوحغیر معنی کاهش. شدنسبت به گروه سالم  BNPسرمی  دار سطوحمعنی انفارکتوس قلبی منجر به افزایش

در ورزشکاران و افراد سالم غلظت تحقیقات نشان داده است  .شد هنشان دادانفارکتوس میوکارد  گروه نسبت به هوازی تمریناز پس 

NP داری ( نشان دادند تمرینات بدنی باعث کاهش معنی2017) دیگرانسیف جهرمی و  کند.در حالت استراحت افزایش پیدا نمی

( بیان کردند تمرینات ورزشی استقامتی در بیماران با نارسایی 2015) دیگرانهمچنین بندا و  .شودبیماران قلبی می BNPمقادیر 

 تتمریناگزارش شد نیز انجام داده بودند، ( 2010) دیگراناسمارت و دیگری که در تحقیق . همراه داردرا به BNPقلبی کاهش مقادیر 

تحقیقات دیگر در . شود  BNPمقادیرکاهش منجر به داشته و همراه بهاثرات مطلوبی تواند مینارسایی قلبی با هوازی و مقاومتی بیماران 

در  باشد.که با نتایج تحقیق فوق همسو می (2013میزونو و دیگران، ) در بیماران نشان داده شده است NPکاهش مقادیر چنین هم

های موش BNP( نشان دادند تمرینات بدنی هوازی و غیرهوازی منجر به افزایش 2023) دیگرانرهیما و  های بیان شدهتضاد با پژوهش

( نشان دادند تمرینات بدنی حاد منجر به افزایش مقادیر 2005) دیگرانانگلمن و  یدر گزارش دیگرصحرایی سالم شد. همچنین 

افراد  BNP پلاسمایی سطوح هوازی بدنی فعالیت که با نتایج تحقیقی که نشان داد .بیماران فیبریلاسیون دهلیزی شد  BNPپلاسمایی

که با نتایج تحقیق فوق در خصوص کاهش تراکم  (1995تاناکا و دیگران، )راستا بود دهد هممیمعمولی و دارای فشار خون را افزایش 

BNP  و  ی تحقیقیها، وضعیت سلامت و بیماری نمونهفعالیت بدنیپروتکل و مدت شدت ، نوعدر یک راستا نبود. عواملی مانند



 

 

های صحرایی فزآینده و موش هوازیهای انفارکته، با پرتکل پژوهش حاضر در نمونه وجود آمده باشد.تواند دلیل تناقض بهجنسیت می

 کشش شیافزا به پاسخ دربسیار مهمی  کیولوژیزیپاتوف نقشنشان داده است  BNP نشانگر یرو ریاخ ینیبال مطالعات نر انجام شد.

برنامه توان گفت می این اندوژن کاهشدر توجیه علت  .نارسایی قلبی دارد به مبتلا مارانیبقلب  وکاردیم کشش و وارهید ،چپ بطن

 فرآینداین  .شودبهتر میوکارد می اسیوناکسیژندنبال آن و بهباعث بهبود عملکرد عضلات بطن چپ بیماران قلبی  بازتوانی ورزشی

 از دیگر نتایج. (2017و سیف و دیگران،  2020توپف و دیگران، )شود و بهبود کارآیی قلبی می منجر به کاهش ترشح این پپتید

فعالیت پس از  OPGبیومارکر بررسی . بود ISOشده با  القاءصحرای  هایموشOPG سطوح سرمی دارمعنی افزایشحاضر مطالعه 

تمرین  ند( نشان داد2017) دیگراناسپاندر و  OPGدر خصوص پروتئین نشان داد.  MIنسبت به گروه را داری افزایش غیرمعنی ورزشی

 دیگرانفرزانگی و پژوهش در همچنین . شودمیبیمارن قلبی  OPGداری مقادیر گلیکوپروتئین معنیغیر  منجر به افزایشاستقامتی 

گائینی بررسی  که با نتایج .شودافراد مورد مطالعه  OPGغلظت  دارافزایش معنیمنجر به  تواندمی فعالیت بدنی ه شد( نشان داد2016)

 .(2017، گائینی و دیگران )سو بوده است هم نیزبعد تمرینات ورزشی های صحرایی موش OPGافزیش بیان ژن در خصوص  دیگرانو 

( 2019) دیگرانیون و جیفوق  در تضاد با تحقیقنتایج مطالعات فوق همسو با تحقیق فوق در افزایش غلظت این مارکر بوده است. 

گزارش کردند ( 2017) دیگراناسپاندر و  همچنین .شودمی OPG پروتئین دار بیانترکیبی منجر به کاهش معنی اتنشان دادند تمرین

استقامتی روی افرادی که حداقل یک مورد از فاکتورهای مرتبط با بیماری قلبی مانند اضافه وزن، هایپرتنشن، فشار خون، تمرین 

 دیگرانکولین و پژوهش  که نشان دادرا  OPG گلیکوپروتئین کاهشدیابت، سیگاری و سابقه ناراحتی را داشتند،  لیپیدی،دیس

 هایموشکاهش برخی از متغیرهای التهابی  دیگرانپویا و های ملکیدر پژوهش .راستا بودنیز هماضافه وزن و چاق  باافراد  بر( 2012)

، پویا و دیگرانملکیحاد با تحریک الکتریکی مشاهده شد که همسو با کاهش مطالعه حاضر بود )بدنی یی انفارکته بعد فعالیتصحرا

های تحقیق، تمرینات سالم بودن نمونهنوع پرتکل تمرینی، توان به علت تناقض ایجاد شده را می .(2021، پویا و دیگرانملکیو  2022

فعالیت التهابی، اختلال عملکرد اندوتلیال، استرس در  OPGسیتوکاین مقاومتی و جنسیت متفاوت مطالعات فوق اشاره نمود. 

. این (2010کایدهل و دیگران، )باشد عروقی، احتقاق قلبی و بیماری شریان کرونری دخیل میبیومکانیکی، مرگ و میرهای قلبی

فوئرناو و )شود های اندتلیوم ترشح میها، عضلات عروق صاف و سلولهای متفاوتی مانند قلب و عروق، دیواره شریانپروتئین از سلول

. بدین روش تزریق شودها ترشح میاز گرانول INF-αو  TNF-α ،IL1واسطه تحریک به OPGها در اندوتلیال سلول (2014دیگران، 

ISO  منجر به افزایش مارکرهای فوق و در نهایت منجر به افزایشOPG (2016برنارد و دیگران، )شود در بیماران انفارکتوس قلبی می .

و تخریب دیوارۀ عروق و در  MMPدنبال آن ترشح از عضلات عروق و به RANKLبالایی از افزایش فاکتورهای التهابی منجر به تنطیم 

یندهای آفرحاد نتوانسته  تمرینات ورزشی (2006سندبرگ و دیگران، )گردد ثبایت عملکرد قلبی میو بی نهایت ایجاد پلاک، ترمبوز

بالینی  بدتر شدن علایمو در نهایت  OPGمقادیر  افزایشمنجر به در نتیجه  .فوق شودمهار مسیر بیان شده موجب  ورا کنترل التهابی 

 سطوح سرمیداری و کاهش معنی BNPدار غظت از دیگر نتایج این تحقیق کاهش غیرمعنی .شده استتحت مداخله قلبی بیماران 

OPG در خصوص تأثیر  .واسطه تحریک الکتریکی و همراه با بازتوانی ورزشی بودبهES  راه با هم تمرین هوازیبا فوت شوک وES  بر

 دیگرانمشاهده نگردید. در تحقیقات اندک انجام شده دوبک و  MIویژه بر بیماران بهمشابهی  مطالعه OPGو  BNPسطوح سرمی 

دوبسک )داری در بهبود وضعیت بیماران با نارسایی قلبی متوسط و شدید داشت معنی منجر به تغییرات ES( نتیجه گرفتند که 2006)

برخی از فاکتورهای التهابی را تواند می عضلانیعصبی ES گزارش کردندمجدد  این محقق نتایج دیگر. همچنین در (2006 و دیگران،

برخی از این  . در پژوهشی دیگر کاهش(2012 دوبسک و دیگران، )همراه دارد و اثرات ضدالتهابی به دادهمیزان قابل توجهی کاهش به

وضعیت بهبود  که با مشاهده شدعضلانی عصبی ESواسطه چسبان عروقی و سلولی به هایو برخی از ملکول TNF-αها مانند سایتوکاین



 

 

 ییصحرا یهاموش یالتهاب یرهایمتغبرخی از  کاهش نتایج مطالعات، .(2006کاراویداس و دیگران، )راه بوده است بیماران قلبی هم

 2022، پویا و دیگرانملکی)را نشان دادند  یبدنتیفعالو تلفیقی از تحریک و  یکیالکتر کیتحررا با  القاء شده به انفارکتوس میوکارد

تواند مسیرهای می ES. بودنتایج این تحقیقات در مارکرهای التهابی همسو با نتایج تحقیق حاضر (. 2021، پویا و دیگرانملکیو 

های مختلف مرتبط با التهاب رفت بیماریهای التهابی مهار کند، در نتیجه شروع و پیشضدالتهابی کولینرژیک را با آزاد کردن واسطه

نقش مهمی در تنظیم را در بر گرفته که کولین مسیر عصب واگ و ناقل آن استیلاین . (2015سونگ و دیگران،  )کند می تررا کند

کولین از یابد که باعث آزاد شدن استیلپذیری عصب واگ افزایش میبیند، تحریکپاسخ التهابی دارد. هنگامی که بدن آسیب می

را مهار  IL-17و  IL-1b ،TNF-a ،IL-6التهابی مانند های پیشتواند آزادسازی سایتوکینمیفرآیند این  شود.انتهای عصب محیطی می

های التهابی را در سطح مولکولی تغییر دهد، در نتیجه با تأثیر بر تواند عملکرد سلولهمچنین می  ES.(2013سان و دیگران، )کند 

 موضوع بودن دیجد لیدلبه .(2019کیم و دیگران، )کند عنوان یک میانجی از انتشار التهاب جلوگیری میهای ایمنی بهتعداد سلول

ویژه های متفاوت و بهها و شدتبا تحریک آن متقابل اثرات یبررس یکیالکتر کیتحر همراهبهبازتوانی ورزشی  به مربوط قاتیتحق و

 .نکردند مشاهده گرانپژوهش خصوص نیا در یاشنهیپ و داشت خواهد یترشیب قاتیتحق به ازیندر غالب بیان ژن 

 

دهد تحریک الکتریکی و تلفیق آن با فعالیت ورزشی در متغیرهای مورد نشان میهای تحقیق فوق در مجموع یافته: گیرینتیجه

اگر با فعالیت ورزشی رسد برای بهبود روند بیماران قلبی نظر میبهبا توجه به نتایج فوق همراه داشته است. مطالعه روند کاهشی به

 د.داشته باش همراهبه بالینی زیادی تواند مزایایتوس قلبی میتحریک الکتریکی تلفیق شود با کاهش التهاب بیماران مبتلا به انفارک

 

 و تشکر قدردانی

 .نمایممی قدردانی مشارکت داشتند تشکر و این تحقیق در که همه افرادی از
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