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قـي عامـل اصـ
ـه شـمار مـي
كتوس ميوكــار

ي مسـتقتيجـه
يابنـد، ميـمـي

ي بستگي دارد
توس) از بين م
ه كـاهش معنـ
موشــي و مــرگ

كمي ميوكـارد
رسـاني و مـون

ـود. ايـن شـر
هـلسله رويداد
يصورت ادامه
ناپلبي اجتناب

چنـد كوچـك،
توانـد تـأي مي

 داشـته باشـد
ت ورزشـي يكـي
شـگيري و درم
عاليت بدني، نه

ي ماننـد ديابـت
پيشــگيري بــه

رسبه نظـر مـي
هتلا به بيماري

عروق -د قلبـي
عمـو ت و آثـار

ـي و متابوليسـ
گير در بر مـي

سـته بـه فعالي
 فيزيولوژيايي ا

1 )-ulin-like
-F-1-PI3Kور

مقي كبد و به
رزشي ضمناً با

شود و  بين مي

هاي مرر شيوه
عروق-ي قلبـي

هاي دنيـا بـشور
 كــه از انفــارك

Myocكـه نت (
سـت، نجـات م
سعت ميوكاردي

ي انفاركتندازه
 آن اسـت كـه
وكــارد، ناخوش

ايسك. )2(دهد ي
پي آن قطع خو

ش ايجـاد مـي
ويژه و سل  ييژ

شود كه در صي
ي قلرگ عضله

ـوع تغييـر هرچ
مر بيماران قلبي
ـلامت جامعـه
ه است فعاليت
ليني بـراي پيش

. فع)4(ي است
عروقي-طر قلبي

 و در نتيجــه ب
كند، بلكه مي

ي بيماران مبت
فوايـ .)5(كنـد

چند عامل اسـت
 عروق محيطـ
ون ميوكارد را

رسـاني وابسپيام
ت، هايپرتروفي
ــوليني -به انس

IGو يــا محــو (
IGF يبه وسيله

شود. فعاليت و
به جريان خون

 و همكاران

  
ها در پيشرفت

مچنان بيمـاري
ي كشور همه د

ــان بيمــاراني
cardial infarc

عروقـي اس -بي
از آسيب به وس

(اب ايسكمي 
ين، عقيده بـر

نفــاركتوس ميو
ن را كاهش مي

ن خون و در پي
ي قلبـيعضله

ييرات فيزيولوژ
اي ميوكارد مي
دت طولاني، مر
 بنابراين، هر نـ
زايش طول عم

بر ارتقـاي سـلا
نشان داده شده
ن اقـدامات بـالي

عروقي-ي قلبي
ش عوامل خطر

شــودوني مــي
ي قلبي كمك

 نتايج عملكردي
كـز بهتـر مـي   

زشي شامل چن
ضلات اسكلتي،
ت مفيد در درو

ي مسيرهاي پ
عان شده است
ــبه ــد ش ـل رش

growth  GF-1
F-1شود. ق مي

شلب توليد مي
به IGF-1تيكي 

 
و يذوق حانهير

مقدمه
با وجود

درماني، هم
وميرمرگ

. در ميـ)1(
)MI-ction

بيماري قلب
جلوگيري

در اثر آسيب
رود. بنابراي

ي انانــدازه
متعاقب آن
قطع جريان
مغذي به ع
موجب تغي
هادر سلول

روند به مد
.)3(است 

بهبود و افز
زايي ببه س

مطالعات، ن
تـرينمهـم 

هايبيماري
سبب كاهش
پرفشــارخو

هايبيماري
وضعيت و
قلبي را نيـ
فعاليت ورز
مهم بر عض
نيز تغييرات

)6( .  
در بررسي
ورزشي اذع
ــ از راه عام
factor 1

Akt محقق
كمتر در قل
ترشح هپات
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http://rjm   

 IGFو Akt  

شده اسـت  

ـه اثـرات     
ه و نيز از 

 نظرور در 
ن وجـود      
راه مسـير     
يي قلبـي     
ي تنـاوبي   

هاي اقبت
ف مطالعه 

Ak ــقل  يب
 يهاشدت

ظ هـدف   
ــا كــد   ر ب
ــلاق   ه اخ

يد ق شـه 
ضر تعـداد  

تا  250ن 
. ندري شد

سه سر در 
غـذايي، و  
 در مركـز     

داري  نگه
گـراد  نتي  

و كـار بـا     
 حيوانـات  

ا از روش  
 كرونـري  
Left-Ant

ــخ بخيــه  
 هفتـه در    
رجايي در 
ط داروي      

 15زيـن ( 

      ms.iums.ac.ir

 F1ريمقاد بر يناوب

 بالا گزارش شد

بـا توجـه بـد،  
سبت داده شد
براي اين فاكتو
ه دليـل فقـدا
كتور بـه همـر
ي فيزيولوژيـاي
عاليت ورزشـي
يل اهميت مرا

هدفي عروقي، 
ktو  IGF1 ري

ش اثر در وكارد

جربي و به لحـاظ
ـژوهش حاضــر
ــه ــط كميت وس
ي قلب و عروق
ر پژوهش حاض

اي با وزنهفته 
ر ايران خريدار
ها به صورت س

هاي غب و بسته
ب و بيـداري د
 شهيد رجايي

درجـه سـا 37
يط نگهـداري و
ين حمايت از

  
  MI هـادر رت

 در آن شريان
terior Desc

هــا توسـط نــش 
ه مـدت يـك

ن قلب شهيد ر
. سـپس توسـط

) و زايلازـوگرم  

                 

تن نيتمر شدت ريث

دت متوسط و

كـردان اظهـار
نس  IGF-1ه به

ماني وسيعي ب
و نيـز بـه )25(

ن فـاك بيان اي ـ
 در هـايپرتروفي
ر انواع شدت فع
و در آخر به دلي
ر بيماران قلبي

ــرات م  ــاديي ق
ويم انفاركتوس 

  ي است.وب

حيث اجرا، تج
ــژدي اســت.  پ
RHC.AC.I تو

قيقاتي و درماني
قرار گرفت.  در

10اد ويستار
نستيتو پاستور

هموش اخلات، 
سي آزاد به آب

سـاعت خـواب 
يمارستان قلب
7در محـدوده  

شـراي شـد ش  
هاي قوانيوصيه

N.انجام گيرد (
ر براي ايجـاد
ستفاده شد كه

-endingــپ (  
Coron (مـوش
ها ابتدا بهموش

ربي بيمارستان
قـرار گرفتنـد.
ي گرم بـر كيلـ

   

تأث                    

با شد هوازين
.  

توا مجموع مي
ي گوناگوني كه

در ظرفيت كه
(ه شده اسـت  
شي كه در آن
ساني درگيـر

Aتحت تأثير (
ي شده باشد و
شتي درماني د
ــر بررســي تغي

به مبتلا يها ش
تناو نيتمر گون

  كار ش
طالعه حاضر از ح

ــا –ـعه اي  بني
IR.REC.139
 آموزشي، تحق
ي مورد تأييد ق

نر نژا موشسر
گرم از مركز ا
دت اجراي مدا
قفس با دسترس

12ي ه چرخ ـ
قات تجربي بي

اتاق، د دمايد.
شد و تـلا مي

نات براساس تو
NIHشگاهي (

ش حاضر پژوه
خله مستقيم اس
ــمت چـ ـي س

nary-Artery L
م. )26(ود شد 

 تحقيقات تجر
ط آزمايشـگاه

ميلي 150ين (
٤٨  
  1400ت  

                     

C و 
CIT 
ـاي

ر بـر
ه در
ـش
ـايي
شــي

اي ه
ي در

از . )
 كـه
كتور
فاده
-رده
قـي
 بـه
 بـه
لـب
هاي
عـال

و  )1
لات
كند
ــيار
يري
 هـر
ـاي

هـا  ن
ـوب
لعـه

I  در
و  ي

ن در
شــي
 هـا
 نيـز
 قـب

تمرين
)24(

در
زيستي
آنجا ك
گرفته
پژوهش
رپيام

)Akt1
بررسي
بهداش
ــ حاض
موش
گوناگ
  

روش
مط
توســع
3.28
مركز

رجايي
س 55

300
در مد
هر  ق
طبق
تحقيق
شدند
حفظ
حيوانا
آزمايش
در
مداخل
ــ نزول
LAD
مسدو
مركز

محيط
كتامي

، ارديبهشت2ماره

                      

/βCAATـي
TEDي ــانواده
ي انتهـ زنجيره

  . )16(كند ي
ن عوامل مـوثر

اســت كــه ـابي
 امروزه، بـه نقـ
رك فيزيولوژيـ

هــاي ورزشــت
وت و گسـترد
هـاي ورزشـي

)13 و10( ست
ـتر مطالعـاتي
ن ايـن دو فـاك
 تـداومي اسـتف
دي گزارش كر

عروق -ي و قلبي
باشـند؛ن مـي
،تنـاوبي هـاي

محافظـت از قل
هشامل دوره ي

ي استراحتي فع
19(شي اسـت

ها از اخـتلالاين
ك جلوگيري مي
هــا، عامــل بســ

ها در پيشگين
در .)20(اشد

هـنـواع شـدت
گونه تمرينين

 تمرينـي مطلـ
مطالكارانشـدر

IGF-1هـاي  م
 نارسـايي قلبــي

همچنـين .)22
 فعاليــت ورزش

IGF-1  هرتدر
ن  و همكـاران

متعاق  Aktين

شم،28دوره  ي

                     

روتئين افزايشـ
 عضــوي از خـ

 cbp/p300 با
Gluاعمال مي (

ترينكي از مهم
ي و ضــد التهــ

اي دارد.ندگانه
نوان يك محـر

. فعاليــ)17(ود
هاي متفاگاري

ودمند فعاليـت
اس  ثبت رسيده

ن داشـت بيشـ
زشي را بر بيـان
ي اسـتقامتي

زياد هايژوهش
هاي متابوليكي
به شدت تمرين

هتمـرين كرد، ر 
سـتقامتي در م

تناوبيهاي رين
هايشي با دوره

ل فعاليت ورزش
گونه از تمرين 

ي از ايسكمي
هگونــه فعاليــت

و تناوب تمرين 
باابر آسيب مي
نـدكي تـأثير ا
م تأثير مثبت ا
ان يـك روش

زانيس و همكي
ايزوفـرن بيـان

ران مبــتلا بـه
2ي وجود دارد

پــس از رانش
Akt/1م رساني

ليـاو پـژوهش  
حتـواي پـروتئي

م پزشكي رازي

                      

C/EBPβيا پر ،
،CITED4دن 
ي رونويسيه

u/Asp غني از 
هاي ورزشي، يك

هــاي التهــابين
، آثار چندMIه 

ي ورزشي به عن
شــواي مــيژه

ها و سازگپاسخ
دارد. آثـار سـو
ي گوناگون به
ر، بايـد اذعـان
ير فعاليت ورز

هايد، از تمرين
پژ وجود اين، 
هي از سازگاري

يادي وابسته به
توان اظهار مي

اس هـاي مـرين 
. تمر)18(ست 

ت فعاليت ورزش
ال ميان مراحل
خي شواهد، اين
 دياستولي ناشي
ــدت در ايــن گ
سبت به مدت
ت از قلب در برا
عات خيلـي انـ

رغمرا علي وبي
 قلب، به عنـوا

تي .)21( اندده
ش كردند بـين
سـكلتي بيمـار
زشي، ارتباطي
يــدو و همكــار

مسير پيام، حاد
پ در .)23( ـت 

در مح عناداري

 

علوممجله

                

βرونويسي 
فعــال شــد

كنند(فعال
كربوكسي
هفعاليت

ســايتوكاين
مبتلايان به

هايفعاليت
توجــه ويــژ
گوناگون، پ
به همراه د

هايپژوهش
سويي ديگر
تاكنون تأثي

اندسنجيده
اند. باكرده

اند بسياري
به مقدار ز
طوري كه

مراتب از تم
كارآمدتر اس

مدت كوتاه
و يا غيرفعا
مطابق برخ
عملكردي

و شــ )20(
تري نس مهم

و محافظت
حال، مطالع

تناو تمرين
بر عملكرد

بررسي كرد
خود گزارش

ي اسعضـله 
ظرفيت ور

كيمطالعــه 
مقاومتي ح

يافـافزايش 
تغييرات مع
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1400شت  

پـژوهش،    
ـه تعـداد   
ل جـراي    
 مداخلـه   
رم پس از 
م روي آن 

دقيقه  5 
رم پس از 
ت ورزشـي   

 مـوش ـر  
 محاسـبه   
ت كردند 

   
ن تناوبي 
 با شـدت  
 فعـال بـا     
فتـه و بـه   

ه دويـدن   
ه دويـدن   
 بازيافــت 

روز در  5 

ه دويـدن   
ه دويـدن   
ريكـاوري   
ز در هفته 

از شـروع   
متـر   5ت 

 تمرينـي،   
ر ثانيه در 
ـام طـول    
ت پــس از 

ميلـي   15
)  كيلوگرم

ه تشـريح      
بي بسـته  
سه سينه 

، ارديبهش2 شماره 

دند. در ايـن پ
) بـShamشـم (  

هـا عمـل آن وي 
گونـهت و هـيچ  

ي سوم و چهار
 راه رفتن آرام

به مدت دقيقه،
ي چهارن هفته

آزمون فعاليـت
رعت دويدن هـ

V آن انفـرادي
دو روز استراحت

ير اجرا شدند.
دقيقه دويد 6
دقيقه دويدن 

يقـه بازيافـت
V ،5 روز در هفت

دقيقـه 60سط: 
دقيقـه 4شامل 

V  دقيقــه 2و
، VO2maxصــد 

دقيقـه 60: ـاد 
دقيقـه 4شامل 

V  دقيقـه ر 2و
VO2ma ،5 روز

پـيش هـا  وش 
دقيقه با سرعت

هـايم گـروه    
متر در 02/0ن 

ردميـل در تمـ
ســاعت 48 د.و

50 كتـامين (  
ميلي گرم بر ك 

ـت روي تختـه
حالت صليب  به

و كنار زدن قفس

،28دوره  رازي

M( شـد تقسيم
حت عنـوان ش

كـه رو شدندي 
صورت گرفـت 

يدر هفتهشتند. 
تردميل توسط

متر در د 5ت 
. در پايان)30(

ها توسط آوش
. سر)31( شد 

VO2maxجه بـه  

ها به مدت دش
هاي تمريني زي
0با شدت كم: 
4ناوب شامل 

VO2m  دقي 2و
VO2maxرصـد  

.  
با شدت متوسط
ل، هر تناوب ش

VO2maxدرصــد  

درصـ 50 – 60
  .)32(هفته 

زيـبـا شـدت     
ل. هر تناوب ش

VO2maxرصـد  

axدرصد  50 –

)32(. 
مـو تمرينـي،   
د 5ن، به مدت 

دنـد.  در تمـام
دريج به ميزان
فت و شيب تر
ــفر درجــه بــو

ها بـاموشن، 
15 زايلازين (

سـپس بـه پشـت
 پاها كشيده و
س از شكافتن و

علوم پزشكي ر

MI-SEDرين (
گروه كنترل تح

بررسي موش
LAD بستن 

ن ورزشي نداش
ها با تموشحي

 شدند (با سرعت
(روز در هفته) 

مو VO2maxحي
گيرينه اندازه

 تردميل با توج
موشپس از آن 

ه ادامه پروتكل
بتمرين تناوبي 
 تردميل، هر تن

maxدرصد  55 –

در 50تا  45ت
)32( هفته 6

تمرين تناوبي
ي روي تردميل

65-70شــدت
ــا شــدت   0ل ب

ه 6 و به مدت 
تمرين تنـاوبي
ي روي تردميل

در 85-90دت
– 60 با شدت 

( هفته 6مدت
 هر سه گـروه

اصلي تمرين ه
قيقه، گـرم كرد

تد ت دويدن به
فته افزايش يا
ي تمرينــي صـ
ن جلسه تمرين

) وبر كيلوگرم
وش شدند و س
نده و دست و

و در نهايت پس
٤٩ 

مجله ع             

ـينه
وعي

هـا  ن
ي و
س از
بـل
شد و
پس
ست
فس
روع
قـرار
ــت

ها ش
نـد.
رايط
سـط
وژي
تگاه
روپ
حـي
نــد

E و (
دند.

بـه  
دند.
زيـر

LV :

-بـه
ي بـا
رين
Mo 
Hig 
ـارد

تمر بي
يك گ
شش
بدون
تمرين
جراح
آشنا

ر 5و 
جراح
بيشين
روي
. پشد
درو 

تم •
روي
60 –

شدت
مدت

تم •
تناوبي
بــا شــ
ــال فع
هفته
تم •

تناوبي
با شد
فعال
و به م
در

مرحله
در دق
سرعت
هر هف
يدوره

آخرين
گرم ب

هوبي
خوابان
شد و

                           

هاي قفسـه سـ
صـنو تهويـه م   

فسه سـينه آن
 تيـغ بيسـتوري
گرفـت تـا پـس
صورت كامـل قا
شلاً آشكار مي

سدود گرديد. پ
، عضلات و پوس
زير دستگاه تنف

و شـر آيـد وش
قفسـه مجـزا قـ
ــه تحـ ــار هفت ه

موش، LADن
تـه قـرار گرفتن
تدا طبـق شـر
ش شـدند و توس
ــو ــش راديولـ
ـتفاده از دسـت
 آمريكـا بـا پـر
م پـس از جراح

ايــن فراين درد.
Ejection Frac

گيـري شـددازه
ودرصد بود ـ  
شد ش انتخاب

هـاي ز فرمول

 
FS = 

VDsدياسـتول،

ب، MIمبتلا به
مـرين ورزشـي

Lo-LITتمـر ،(
oderate Inten

gh( زيـاد ـدت
ــ ركتوس ميوك

                           

هوش و موهبي
 زيـر دسـتگاه
ز سمت چپ قف
ي متـر توسـط
 افقي انجـام گ
ضله قلب به ص

كام LADحله،
طور كامل مس ه

ب قفسه سينه،
جراحي شده ز 

هو  طبيعي به
هـا در قموش 

ز گذشــت چه
  رند.

و مسدود كردن
ت چهـار هفتد

كارديوگرافي ابت
هـوشحـي بـي

وگرافي در بخــ
رجـايي بـا اسـ

ساخت كشور 
چهـارم و دهـم
ــرار گرفتنــد  ق

ction-EFـي (
) انـدFSچـپ (

FS 35 ≤زان
 براي اين پژوه

گي طبقشدتاه
(.  

EF = (LVDd
= ((LVDd – L
پ در پايـان د

  سيستول
ي م زنده مانده

سر): تم 6روه (
ow Intensity 

ــط ( nsityتوس
ن ورزشي با شـ

-HITــار ) و آنف

http:/                

 و همكاران

) بي بر كيلوگرم
ل اصلاح و در

ند. در ادامه ازد
سانتي 5الي  4

جراحي برشي
قفسه سينه عض
د. در اين مرح

بخيه به سط نخ
LAD به ترتيب

موش. )27(د 
ماند تااقي مي

كند. در نهايت
ــا  ــســد ت از پ

گرافي قرار گير
نجام جراحي و
اي مجزا به مد
هت انجام اكوك
در بخش جراح
ــارديو ص اكوكـ
 قلب شـهيد ر

vivid7گرافي 
ر هفته چزي د

كــارديوگرافي
ي كسـر تزريقـ
شدگي بطن چ

هايي كه ميزش
ـ  ب  بودند شده

قي و كسر كوتا
)29 و28(شدند 

d2 -LVDs2)/L
LVDs)/LVD

 قطر بطن چـپ
چپ در پايان س

هايموش ت، 
في به چهار گر

y Trainingم (  
ــدت متو ــا ش

-MITتمرين ،(
Intensity T-
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ميلي گرم
ها  كاملآن

شداينتوبه 
4به ميزان 

ساير ابزار ج
كنار زدن ق
روئيت باشد
سپس توس
Dاز انسداد 

شدندبخيه 
مصنوعي با
به تنفس ك

ــي گرفتنـم
اكوكارديوگ
پس از ان
هادر قفسه

ها جهموش
ذكر شده د
ــص متخصـ
بيمارستان
اكوكارديوگ

مگاهرتز12
تحــت اكوك

هايشاخص
كسر كوتاه

موشسپس 
MI مبتلا ش

كسر تزريق
محاسبه ش
LVDd2,
d)*100
LVDd:

قطر بطن چ
در نهايت

تصادفطور 
شـدت كـم
ــي بـ ورزش

Training-
Training 
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 IGFو Akt  

Akt  را در
ـه نتـايج   

IGF-1  در
M  ــز و ني

و كمترين 

اي مـورد   
ــرات  تغيي

هـاي  ـروه 
ANOVA 

ميـانگين      
 ي وجــود 

Sh  
M 
433/40  

 1220/1  
 آنفـاركتوس  

ي تمـرين،     

      ms.iums.ac.ir

 F1ريمقاد بر يناوب

 tو  IGF1اي  
با توجه بـ دهد.

1انگين سطح 
ــروه  MI-SEDگ

و LITدر گروه 
  ست آمد.

 همه متغيرهـا
ت 1شــكل ند.  

IGF1 را در گـ
Aـايج آزمـون    
د مطالعـه در

ــاوت معنــاداري

   مايوكارد
hamSD±M

 302/4 ± 3
 0685/0 ±

:MI-SED ؛ت بـالا    

ركتوس ميوكـارد بـي

                 

تن نيتمر شدت ريث

هـات پـروتئين 
دلعه نشان مي
ه بيشترين ميا

رين آن در گــ
د AKT سطح 

MI-SED به د
ك نشان داد،

ــي داشــتن طبيع
1 هايپروتئين 

دهـد. نتـ مـي 
هـاي مـوردروه  

تفــ IGF1ــاي 
p .(  

مبتلا به انفاركتوس
MI-SED  SD±M 

564/6 ± 900/37 
073/0 ± 0770/1 

مرين تنـاوبي بـا شـدت

   ،MI-SEDآنفـار :

  طالعه.

   

تأث                    

  ها  فته
، تغييرات1 دول

هاي مورد مطا
شود كههده مي

و كمتـ MITوه
رين ميانگين س

Dح آن در گروه 
مون شاپبروويلك
ــع ط ــه، توزي ع
گروهي سطوح
ان مطالعه نش

بـين گـر ، داد
هــدير پــروتئين

p= 279/0ت (

AK هايقلبي رت
H 

M 
750/43  4

0958/1  3
: تمHIT ؛دت متوسط

ناوبي با شـدت بـالا،

هاي مورد مطدر گروه

٥٠  
  1400ت  

                     

طـن
  شد
ريـز
راي
لايـزا

راي
ودار
ـين
AN 
اري
شـد.
SPS 

ياف
جد
هگروه
مشاه
ــرو گ
بيشتر
سطح
آزم
مطالع
گر بين
مورد
نشان

قــادم
نداشت

 
KTو  IGF-1ط به

HITSD±M
102/6 ± 0
0981/0 ± 8

Mبا شد : تمرين تناوبي

: تمرين تنHITط،

  
د IGF-1 پروتئين

  

، ارديبهشت2ماره

                      

. در نهايـت بط
گذاشتهداگانه

بـه يخچـال فر
ــر  در نهايــت ب

IG از روش الا

آمار توصيفي بر
 جــداول و نمــو

بـراي تعيــك
NOVAآمـاري

در سطح معناد
اسـتفاده ش هـا

 SS از نرم افزار

مقادير مربوط معيار ف
MIT SD±M 

96/3 ± 525/49  
06/0 ± 1285/1  

MITوبي با شدت كم،

تناوبي با شدت متوسط

تغييرات مقادير - 1

شم،28دوره  ي

                     

گرديـدل جدا
هاي جدوتيوب

آزمايشـگاهي ب
.داده شــدــال
 F1و  Aktن

ابتدا از آها داده
 خــام و رســم

شـاپيرو و ويلـ   
هـاي آز آزمون

بي بونفروني د
هداده  حليـل

هاي آمارييل
 

ميانگين و انحراف -
L  

M 
20/45  62

2033/1  14
: تمرين تناوLITگين؛
  شم.

: تمرين تMITكم،

شكل

م پزشكي رازي

                      

طور كامل را به
 قلب در ميكرو
زيه و تحليل آ

انتقــتي گــراد 
قـادير پـروتئين

  .رديد
تحليل دزيه و 

هــاي خدي داده
ـد. از آزمـون

از و هادن داده
 و آزمون تعقيب

تجزيه و تح راي
 تجزيه و تحليل

 .شداستفاده  

1جدول 
LITSD±M

 495/2 ± 0
0788/0 ± 3

ميانگي ±استانداردحراف 
: گروه شSham ؛رين

 
ين تناوبي با شدت ك

  وه شم.

 

علوممجله

                

قلب عضله
چپ عضله
و براي تجز

ســانت -80
سنجش مق

گراستفاده 
براي تجز

بنــددســته
استفاده شـ
طبيعي بود
يك طرفه

05/0=α بر
انجام براي

19نسخه 

  متغير

IGF-1 
AKT  SD±Mانح :
تمرميوكارد بي

 LITتمري :
Shamگر :
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1400شت  

ي قلبــي، 
ت ورزشي، 
ش ، بيـان    
 و انتقـال   

بـه  . ردنـد 
ز، پــس از 
RE Acu

 AEـاد (  
 سه گروه 
ن فعاليـت     

نشـان  هـا  
 افـزايش  
 جزئي به 
شته باشـد  
 پروتكـل      

گيـري   ازه
تمرينـات   
ر در ايـن   
به بررسي 

ي نشـان       
، IGF-1 د 

 بـي تمـرين،     

، ارديبهش2 شماره 

تلا بــه نارســايي
IGF و ظرفيت

و و همكـارانش
مقاومتي حـاد
ستار بررسي كر
ســلولي گلــوكز

ute resistance
شي هـوازي حـ

نر، به هايش 
كنتـرل بـدون

آنهي، پژوهش 
IGF-1/Akt را
طور ن است به

ي بستگي داش
ـواني بـه نـوع
قتّ وسايل اندا

مـدت ت حتمـالا 
ضر براي تغييـر

كه اين ب  است

 مـدارك زيـادي
ماننـد هـايي   ن  

  
فـاركتوس ميوكـارد

،28دوره  رازي

ران مبــتلا بيمــا
FBP-3يان ژن 

كيـدو .)22(د  
اليت ورزشي م

هاي نژاد ويسش
س درونظــيم 

 eومتي حـاد ( 
ل فعاليت ورزش

Acute  ،( موش
و گـروه كوازي  

دند. به طور كلي
tر پيام رساني 

ها ممكن  تفاوت
 فعاليت ورزشي
ن عـدم همخـ
ت تمرين و دقّ

احت ن اسـاس،   
در مطالعه حاض
 و كافي نبوده

ـال گذشـته،
شـح هورمـون

: آنفMI-SEDلا،   

   مطالعه

علوم پزشكي ر

ي اســكلتيله
تند كه بين بي
طي وجـود دار

IG ناشي از فعا
GLU  موش در

ــور بررســي تنظ
ت ورزشي مقاو

exerدر مقابل (
aerobic exer

مقاوتي، هـول:
شي، تقسيم شد

RE حاد، مسير
اين .)23(هد

اي متابوليكي
چنين شايد اين

ن، مدت و شد
ط باشد. بر ايـن
ر گرفته شده د

ها، مناسب ص
  .ر نياز دارد

ر طي چنـد سـ
رنـد كـاهش ت  

 تناوبي با شـدت بـا

A هاي مورددر گروه

٥١ 
مجله ع             

 ـاي
تايج
العه
جـود

ادير
 بـه
رين
أثير
ــي ب
اري
اران
35( 
ن و
دارد.
ـوان
كتور
mR 
IGF
) در

عضــل
دريافت
ارتباط
GF-1
UT4
منظــ

فعاليت
rcise
rcise
شامل

ورزشي
Eداد 
دهمي

نيازها
و همچ
تمرين
مربوط

كار به
شاخص
بيشتر

در 
ان داده

: تمرينHITوسط،

AKTادير پروتئين
  

                           

هـپـروتئين وح
دهد. نتشان مي

هاي مورد مطا
 معنـاداري وج

ــا ــر مق ي تغيي
شـهاي مبـتلا
 گونـاگون تمـر

تـأد بـين  ن دا
قلب IGF1ادير

تفاوت معناد د
ت كاپن و همكا
5( و همكــاران

طالعـات بـريمن
همخــواني د )3

خود تحـت عنـ
م زيسـتي فـاك

 RNAبيــان ل
-Fهـا (  يك آن

3 )IGFBP-3(

ن تناوبي با شدت متو

تغييرات مقا - 2كل

                           

گروهـي سـطو 
ورد مطالعه نش

گروهبين  ، داد
AKT تفـاوت

ــي ــر، بررس ض
AKT قلبي موش

ثر شدت هاي
ش حاضـر نشـا
ــر مقــا ــاوبي ب
كتوس ميوكارد
 نتايج مطالعات

، ووس)34(  
نين با نتايج مط

37(همكــاران
 در پژوهش خ
ربوط به تنظيم

ــا تحليــل 1 و ب
هاي نوعيرنده

ــدي ــوع  پون ن

: تمرينMITت كم،

شك

http:/                

 و همكاران

گبـينتغييرات  
هاي مور گروه
ANOV  نشان

Tهاي  پروتئين
06/0 =p.(  

ــه حا ز مطالع
Tو  IGF-1 ي

 ميوكارد در اث
نتايج پـژوهش 

ــ ي تمــرين تن
انفارك  مبتلا به

د. اين نتايج با
ژه و همكــاران

باشد و همچن ي
، ســئو و ه)36

و همكارانش ،
هاي مرنجاري

-به انســوليني
گي و IGF-1ي 

ــاي روتئين پوه

مرين تناوبي با شدت
  ه شم.
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2شكل 
AKT را د

VAآزمون 
در مقادير
3نداشت (

  
  بحث

ــدف ا ه
هاي پروتئين

انفاركتوس
تناوبي بود

ــاشــدت ه
هاي موش

وجود ندارد
، بيــژ)33(

ناهمسو مي
(همكــاران

زانيس وتي
بررسي ناهن
رشــد شــبه

هايايزوفرم
1Rــر ) و پ

LITتم :
Shamگروه :
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 IGFو Akt  

ر بـر روي   
 IGF-I  را

عمـول در   
 دريافـت    
ب مـدت   
سـازگاري   
ك پاسـخ       
يـك نـوع   
ز تمـرين     
ل داشـت.   
 سيسـتم  
 حمايـت     
ر تمـرين  

IGF-I  در
I   گـردش

د كـه در   
شـود.   مي

ــق  طريــ
ل زيستي 

-IGFلاي 
IGFBP-3 

د استفاده 
خيـر  ات ا

IGFBP-3 
ــاهدات    ش
ش بـالقوه  
ـه نشـده     

كـه بـين    
AK   قلبـي

 معناداري 
سـترگيون  
في قلبـي  

و   Aktه  
مـرين بـر    

 . در)40(
 محتـواي      
رين هـاي      
ت كـه در  

      ms.iums.ac.ir

 F1ريمقاد بر يناوب

نگـرت آينـده  
طوح گردشــي

طـور معي بـه 
كـاهش انـرژي

غلـبمطالعـات ا 
ده است كـه س
قـع شـامل يـك
واكنش كاتابولي
وليـك پـس از

دنبـال ه) را بـه 
ش فعاليت در
عـات حيـواني

ترهاي طولانيه
I در بيـان ژن     

IGF-I سطوح 
شـوگمان مي 

 خون واسطه
IGFBP-3از ط ،

فعال IGF-I از 
هاي بالا غلظت

3ش پروتئـوليز  
سه تمريني حاد

كه در مطالعاي
3در پروتئوليز 

ــن مش تقل از اي
لعات قبلي نقش
ت طـولاني ارائـ

باشـد كين مـي 
KTـر مقـادير    

يوكارد تفاوت
قيق حاضر، اس
را در هيپرتروف
ــه گ وابســته ب

مـاه تم 2نبال 
(شاهده نكردند 
 متفـاوتي در
تفـاوت و تمـر

ارش شده استز

                 

تن نيتمر شدت ريث

مقابل، مطالعـا
IGF-I در ســط

هاي تقليديسخ
كاتابوليكي و ك

حال، اين م اين
طالعه نشان داد
طـولاني در واق
ه در آن يك و

تـر آنابو مـزمن 
هفته 5-6ر از 

جر به يك افزايش
هـايي از مطالع
اده است، دوره
ر بـه افـزايش
ي و در افزايش

IGF-I. عمل 
IG آزاد گردش

ــرين،  3 و تمــ
كننده قوييم

تواند بهكه مي
علاوه، افزايشه

كه از يك جلس
 است، در حالي
 هيچ افزايش د
ــت  اســت. مس
ه تمرين، مطال

IG در تمرينـات
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