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     چكيده

 
امل اثر گذار بر بهبود خون كافي ميوكارد از عو جريان فقدان علتبه كنترل عوامل التهابي بعد از آنفاركتوس،زمينه و هدف: 

سكته قلبي مي شد. مولكولبيماران  ستند التهابي عوامل اين جمله از عروقي و سلولي انبسچ هايبا -بيلاختلالات ق رد كه ه
سخ هدف از اين پژوهشهمين منظور به .دارند سزاييبه نقش عروقي سي پا ضد التهابي  برر ستقامتيتمري يك دوره حاداثر   ن ا

  بود. هاي صحرايي مبتلا به انفاركتوس ميوكارد تجربيهمراه تحريك الكتريكي در موشبه
پس از وزن رم) گ 220±30وزنبا اي هفته 8سر موش صحرايي نژاد ويستار ( 40 آزمايشگاهي-در اين مطالعه تجربي :روش كار

ــي  ــادفي به بهكش ــي-گروه انفاركته، انفاركته 4طور تص ــي-اركتهتحريك الكتريكي و انف-، انفاركتهبازتواني ورزش -بازتواني ورزش
گرم/كيلوگرم) ميلي 150ول (س انفاركتوس ميوكارد با استفاده از دو تزريق زيرجلدي ايزوپروترونتحريك الكتريكي تقسيم شدند. سپ

سرعت وهاي مداخله براي يك جلسه تحت بازتواني هاي انفاركته القاء گرديد. گروهساعت در گروه 24 هبه فاصل رزشي (تردميل با 
ار گرفتند. بلافاصله بعد دقيقه) قر 20آمپر و ميلي 5/0ت شوك براي ساعت) و تحريك الكتريكي (دستگاه فو 1متر/دقيقه براي  20

ها از آزمون آناليز داده به روش الايزا بررسي شدند. براي عروقي چسبان مولكولو  سلولي چسبان مولكولاز مداخله، سطوح سرمي 
  استفاده شد. P>05/0داري طرفه و تعقيبي توكي در سطح معنييك اآنوو

 سلولي چسبان ي مولكولدار سطوح سرممعني افزايشهاي انفاركته منجر به در نمونه تحريك الكتريكييج نشان داد نتا ها:يافته
)021/0P=( عروقي چســـبان مولكولشـــود. اما ميزان مي )040/0در گروه تحريكي الكتريكيP= (الكتريكي و گروه تحريك-

  است.داري را نشان داده كاهش معني )=038/0Pبازتواني ورزشي(
سد به نظر مي گيري:نتيجه ضرطالعنتايج مبا توجه به ر سوي اثر هنوز نمي ه حا سمت و  شي و باتوان با قطعيت  زتواني حاد ورز

  .بر مولكول هاي چسبان تعيين نمودتحريك الكتريكي فوت شوك را 
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the Serum Levels of ICAM and VCAM in rats with Experimental Myocardial 
Infarction 

 
Mohammad MalekiPooya: Assistant Professor Department of Physical Education and Sports Sciences, Islamic Azad 
University, Arak Branch, Arak, Iran (* Corresponding author) maleki.p@gmail.com  
Mojtaba Khansooz: Assistant Professor, Department of Physical Education and Sports Sciences, Islamic Azad University, 
Arak Branch, Arak, Iran 
 
Abstract   
 
Background & Aims: Controlling inflammatory factors after myocardial infarction 
(MI), due to the lack of sufficient myocardial blood flow, is one of the factors 
influencing the recovery of infarction patients. Therefore, it is very necessary to 
know the causes of MI as one of the main causes of death in worldwide. The disease 
affects nearly three million people global and kills more than one million people in 
the United States each year (1) and cardiovascular problems caused by MI are the 
most common cause of MI (2). Research has shown that adhesion molecules play an 
important role in the pathogenesis of MI. New markers of intercellular adhesion 
molecule (ICAM) and vascular adhesion molecule (VCAM) have high sensitivity 
and accuracy in predicting and identifying the risk of heart damage and play an 
important role in the Prevalence of heart problems (2). It seems that the reduction of 
inflammatory markers has a positive effect on improving the condition of MI patients 
(4). Also, finding appropriate training methods and different training intensities has 
been the focus of researchers in the field of exercise physiology in recent years. There 
are conflicting studies between endurance training and the expression of ICAM and 
VCAM genes (5, 6). Also considering that electrical stimulation (ES) is used as a 
new and effective modality in the treatment of ischemia (8). Therefore, it was used 
as another intervention in the present study. According to research, it is expected that 
ES is a rehabilitation method for people who participate in exercise training (10) and 
also patients with heart failure (HF) (11). However, in other studies, the positive 
effects of exercise and ES on various aspects of heart health in patients with MI have 
been noted. For that reason, the researchers of the present study intend to investigate 
the exercise rehabilitation response with electrical stimulation on serum ICAM and 
VCAM levels of rats with myocardial infarction. 
Methods: In this experimental study, 40 Wistar rats (8 weeks old with an average 
weight of 220 ± 30 g) were randomly divided into 4 infarction groups, infarction-
exercise rehabilitation, infarction electrical stimulation and infarction-exercise 
rehabilitation-electrical stimulation groups were divided. Then, MI was induced 
using two subcutaneous injections of Isoproterenol (ISO) (150 mg/kg) with an 
interval of 24 hours in the infarcted groups. This substance is one of the common 
methods of inducing MI in animal models, especially rats (14). In this study, heart 
infarction was confirmed based on electrocardiographic changes (ST segment 
elevation) along with the increase of cardiac enzyme cTnI (344.01 pg/ml). The 
intervention groups underwent exercise rehabilitation (treadmill at a speed of 20 
m/min for 1 hour) and ES (foot shock device for 0.5 mA and 20 minutes) for one 
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session. Groups were anesthetized and killed immediately after the end of the training 
protocol with a combination of ketamine (75 mg/kg) and xylazine (10 mg/kg). Blood 
sampling was done directly from the right atrium of the rat. The serum levels of 
ICAM and VCAM were checked by ELISA method. After confirming the normal 
distribution of the data using the Shapiro-Wilk test, one-way ANOVA and Tukey's 
post hoc test were used to analyze the data at a significance level of P<0.05. 
Results: The results of the analysis of ICAM levels showed a statistically significant 
difference between MI and MI.ES groups (F=4.4 and P=0.021), MI.EX and MI.ES 
(F=5.9 and P=0.002). But this difference between MI with MI.EX (F=1.4 and 
P=0.762), MI with MI.EX.ES (F=1.17, P=0.838), MI.EX with MI.EX. ES (F=2.56, 
P=0.292) and MI.ES with MI.EX.ES (F=3.26, P=0.124) were not significant. The 
results of VCAM levels showed a statistically significant difference between MI and 
MI.ES groups (F=3.9 and P=0.040) and MI and MI.EX.ES groups (F=2.3 and 
P=0.038). But between the groups, MI with MI.EX (F=1.60 and P=0.659), MI.EX 
with MI.ES (F=2.4, P=0.343, MI.EX with MI.EX .ES (F=2.4, P=0.331) and MI.ES 
with MI.EX.ES (F=0.034, P=0.999), this difference was not significant. 
Conclusion: Deficiency in the function of cell adhesion molecules is one of the main 
causes of pathological progress in many diseases, including cardiovascular disorders. 
Therefore, investigating inflammatory pathways and cellular and molecular 
processes involved in it is very necessary. The cholinergic anti-inflammatory 
pathway consisting of the Vagus nerve and its transporter acetylcholine play an 
important role in regulating the inflammatory response. When the body is injured, 
the excitability of the Vagus nerve increases, which causes the release of 
acetylcholine from peripheral nerve endings. This process can inhibit the release of 
pro-inflammatory cytokines such as IL-1, TNF-a, IL-6 and IL-17 and lead to the 
reduction of heart damage. Also, ES can change the function of inflammatory cells 
at the molecular level, thereby preventing the spread of inflammation by affecting 
the number of immune cells as a mediator. In general, it seems that according to the 
results of the present study, it is still not possible to determine with certainty the 
direction and direction of the effect of acute sports rehabilitation and foot shock 
electrical stimulation on adhesive molecules, and it needs more study. 
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 و همكار ايپو يملك محمد

  مقدمه
- Myocardial Infarction) انفــاركتوس ميوكــارد   
MI)صلي مرگ و مير در كشورهاي توسعه ي كي از علل ا

سه ميليون نفر  شيوع اين بيماري به  ست.  يافته جهان ا
سر جهان نزديك مي سرا سالانه بيش از يك در  شود و 

جان خود را از دســـت  حده  يالات مت ميليون نفر در ا
حتي. )1(دهنــد مي ــارا ين ن ب بياز  ل ق  عروقي-هــاي 

كارد،  فاركتوس ميو ته قلبي ترين شـــايعان ـــك لت س ع
شد. مي سياري عواملبا شاري مانند ب  ديابت، خون، پرف

ثت ـــيوه و چاقي، ورا ندگي ش ناســـب ز جاد  نام در اي
شناسايي اين عوامل،  دنباشموثر مي هاي قلبيبيماري و 

جاد مي مان اي ند كاربرد مهمي را در در يكي از  .)2(ك
فاكتورهاي  عروقي-قلبي هايبيماري مهم پيشرفت موارد

ـــدالتهابي مي ـــد  كليدي نقش كه باش در ايجاد و رش
ـــكلرو كارد زيسآترواس فاركتوس ميو قات .رددا ان  تحقي

 مهمي در نقش چسبان هايمولكول كه است داده نشان
كارد  پاتوژنز فاركتوس ميو فاان ند. مي اي هايكن  ماركر
ـــبــانچ مولكول جــديــد ـــلولي س  Intercellular ( س

Adhesion Molecule -ICAM( عروقي  چسبان و مولكول
(Vascular- Cell Adhesion Molecule -VCAM)  در

سايي خطر و گوييپيش سيب شنا سيت از قلبي آ سا  و ح
مشكلات بروز  مهمي در نقش و هستند برخوردار بالايي دقت

خانواده  اصلي عضو يمولكول چسبان سلول .)2( قلبي دارند
ــطح در موجود هايايمونوگلوبين ــت س  و اندوتليال اس

ـــل اينتگرين عنوان يك ميانجي بهبه هاي متفاوت متص
سخ شده و  سيت پا نمايند. مي تنظيم را التهاب به هالكو

 و هاعروقي با اتصال به مونوسيت چسبان مولكولپروتئين 
سلولشكل روند ليال،اندوت عمقبه هاآن حركت  هايگيري 
هاي  اين مولكول كند. افزايشمي ترســـريع را كلشـــ كفي

عث يال به هامونوســـيت هجوم با ندوتل ـــده ا و  عروق ش
 با .دهدمي افزايشرا  هاپلاكت ســـازيفعال و نفوذپذيري
ضلاني هايسلول مهاجرت سوب  عروق، از جدار صاف ع ر
فت فيبروزي حدوده در با تهي افزايش آن م جب و اف  مو

نظر بنابراين به .)3( شـــودمي آتروم هايپلاك گســـترش
سد كاهشمي شانگرهاي ر التهابي اثر مثبتي در بهبود  ن

 از. )4(همراه داشته باشد بهبيماران انفاركتوسي  وضعيت
سبان مولكول آنجاكه عروقي  چسبان مولكولو  سلولي چ
 قلبي دارند، هايبيماري تشـــخيص در ايويژه اهميت
ست سب تمريني هايشيوه به يابي د  هايشدت و منا

 محققان توجه مورد اخير هايســال دري تمرين تفاوتم
ست گرفته قرار ورزش فيزيولوژي حوزه سي .ا عوامل  برر
ستقامتي تمرينات بالدنبه قلب بافت درفوق   ضروري ا

ـــدمي نظربه ـــم. اگر رس نيز   احتمالي هايچه مكانيس
ــنهاد ــده پيش ــت، ش  در مطالعات نتايج حال اين با اس

ستقامتيتمرين ميان خصوص ارتباط  هايژن بيان و ات ا
 متناقضعروقي  چسبان مولكول و سلولي چسبان مولكول
ست  ستقامتي  در مطالعه اي .)6و  5(ا يك دوره تمرين ا

 هايموش در سلولي چسبان مولكول دارمعني كاهشبا 
ـــحرايي  تمرين كه يك دورهدرحالي .)7(همراه بود  ص

 ســطوحافزايش  شــرياني، مشــكلات با در افراد ورزشــي
ــرمي ــبان مولكول س ــلولي چس ــان داد  س در  .)6(را نش

ــتقامتي تغييرات  پژوهش ناســيس و همكاران تمرين اس
  و سلولي چسبان مولكول پلاسماي در سطوح دارمعني

جاد نكرد عروقي  چســـبان مولكول  توجه با ،لذا .)5(اي
شته مطالعات نتايج در تناقضبه صوص گذ  ارتباط در خ

 هاي چســـبان وپروتئين بيان و بازتواني ورزشـــي ميان
قامتي در حمايتي نقش ـــت نات اس مل كنترل تمري  عوا

شار درگير در  كاهش به منجركه  قلبي التهاب و خون ف
 مطالعات، نياز به شودمي عروقي-قلبي هايبيماري خطر

همچنين باتوجه به اينكه تري است. بيش بافتي و سلولي
عنوان به) Electrical Stimulation-ESتحريك الكتريكي (

جديد و م ته  مدالي بهويك  ـــكمي  كار ثر در درمان ايس
مداخله .)8( رودمي به عنوان يكي ديگر از  ها از اين رو 

 يكيالكتر كيتحر .در تحقيق حاضـــر به كارگرفته شـــد
ـــط  ـــال توس براي مطالعه  1972ولنز و همكاران در س

تاكي به عود  ماران مبتلا  يدار معرفي بي پا كاردي بطني 
رود با توجه به مطالعات انجام شــده انتظار مي. )9(شــد 

بخشي براي افرادي  يك روش توان يكيالكتر كيكه تحر
و همچنين  )10( ورزشي مشاركت دارندكه در تمرينات 

سايي قلبي  شدبيماران با نار هاي پروتئينبحث . )11( با
 و التهابي هايواسطه و در سيستم ايمونولوژيكچسبان 

سخ شي و فعاليت به هاآن پا  ،تحريك الكتريكيهاي ورز
ست جديد كاملا  وجود ها آن مورد در واحدي هنظري و ا

بت بهندارد.  عات مختلف اثرات مث طال حال در م هر 
به يك الكتريكي بر جن ـــي و تحر نات ورزش هاي تمري

ـــلامــت قلــب بيمــاران مبتلا بــه ميوكــارد  مختلف س
وكارهاي  انفاركتوس مورد توجه قرار گرفته است، اما ساز
هابي) آن مل الت با رويكرد عوا يك ( بهفيزيولوژ خوبي ها 
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شن  ست، ازرو ضر همطالع محققان رواين ني  برآنند تا حا
ـــد التهابي  همراه به يك دوره حاد بازتواني ورزشـــياثر ض

به انفاركتوس  هاي صحرايي مبتلاتحريك الكتريكي در موش
  مورد بررسي قرار دهند.را ميوكارد تجربي 

  
  كار وشر
با روش و  آزمايشـــگاهي-حقيق حاضـــر از نوع تجربيت  
سر  40از  تحقيقدر اين  .باشدميآزمون با گروه كنترل پس

تار  ته 8موش صـــحرايي نر نژاد ويســـ يانگين هف با م اي 
شده بود  گرم كه از انستيتو پاستور خريداري 220±30وزني

اف و كربنات شفهاي پلياستفاده شد. اين حيوانات در قفس
ـــده محيطي با دماي  درجه  22±2در شـــرايط كنترل ش

-روشــنايي هو چرخ درصــد  50±5گراد، رطوبت ســانتي
سي آزاد به آب و غذاي ويژه  12:12تاريكي  ستر ساعت با د
ــحرايي نگهموش ــدند. دهاي ص  نحوه و قوانين كليهاري ش
سازي، با رفتار شنا شيبي تمرين، حيوانات (آ شتن و هو  ك

. )12(انجام شـــد  AAALACپروتكل اســـاس  بر حيوان)
نات قال از پس حيوا هت  محيط به انت گاهي ج مايشـــ آز

جلوگيري از اســترس و تغيير شــرايط فيزيولوژيكي به مدت 
جديد نگه ـــدند و پس از ديك هفته در شـــرايط  اري ش

ساس وزن به بر كشي،وزن صادفي به ا تايي 10گروه  4طور ت
ف كارد (ان كاردMIاركتوس ميو فاركتوس ميو بازتواني -)، ان

تحريك -)، انفاركتوس ميوكاردMI. Exercise-EXورزشـي (
شي-) و انفاركتوس ميوكاردMI.ESالكتريكي ( -بازتواني ورز

) تقســيم شــدند. معيار ورود MI.EX.ESتحريك الكتريكي (
ها، قرار گرفتن در به مطالعه حاضـــر شـــامل نر بودن موش

مل موشمحدوده و كا عدم زني مورد نظر، ســـلامت  ها و 
عدم  عه  اســـتفاده از هرگونه دارو بود. معيار خروج از مطال
يب حين اجرا  نث بودن و آســـ كل تمريني، مو اجراي پروت
تمرين بود. روش نمونه گيري باتوجه به پيشـينه تحقيق و با 

ستفاده از نرم سبه حجم نمونه و توان ا با  G-powerافزار محا
مشــخص گرديد.  05/0و خطاي احتمالي  80/0ون توان آزم

جهــت ايجــاد انفــاركتوس قلبي از تزريق زير جلــدي 
ــركت (ISO) ايزوپرترونول  ــاخت ش  Sigma-Aldrichس

به ميزان كا  به ازاي هر كيلوگرم درميلي 150آمري  گرم 
ندازه تال روز (براي ا گيري ايزوپرترونول از ترازوي ديجي

ــارتريوس مدل  ــگاهي س با  MSE224S-00-DUآزمايش

) .لمان اســتفاده شــدآهزارم گرم ســاخت دقت يك ده
 24 فاصــله محلول در نرمال ســالين در دو روز متوالي با

اين ماده در  .)13( صورت زير جلدي تزريق شدساعت به
بهمدل ـــحراييويژه موشهاي حيواني  يكي از  هاي ص
ست  رايج القاء انفاركتوس هايروش بعد  .)14(ميوكارد ا

 دوســـاعت از آخرين تزريق از هر گروه  48از گذشـــت 
خاب و تحت شرايط صورت تصادفي انتموش صحرايي به

فاركتوس قرار گرفت.  قاء ان آزمايش جهت اطمينان از ال
تشخيص انفاركتوس قلبي بر اســـاس علائم بـــاليني و 
تغييــــرات الكتروكــــارديوگرافي همــــراه بــــا افزايش 

در اين مطالعه انفاركتوس  .شوديد مييهاي قلبي تاآنزيم
ـارديوگرافي (بالا ـرات الكتروك  رفتن قلبي براساس تغيي

ــا افزايش آنزيم2و1شكل) (STقطعه  ــراه بـ قلبي  ) همـ
cTnI )01/344 يدات) ليترميلي/پيكوگرم براي  .گرديد ي

شوك و  ايجاد تحريك الكتريكي در اين پژوهش از فوت 
ســاخت  R12Electromoduleدســتگاه اســتيموليتور 

  ). 3شكلشركت پرتو دانش استفاده شد (

  
  الكتروكارديوگرام موش صحرايي سالم -1شكل 

  

    

  
  انفاركتوس ميوكاردالكتروكارديوگرام موش صحرايي با  -2 شكل

  
  فوت شوك تحريك الكتريكي -3شكل 
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 5/0اين برنامه ميزان شـــدت جريان الكتريســـيته در 
ــد، كه  20آمپر و براي مدت ميلي دقيقه در نظرگرفته ش

ـــتيموليتور با تنظيماتاز طريق خروجي  Trial هاي اس
Number:1، Trial Period:1200000 وRecording 

Time:1200000  به دســتگاه فوت شــوك ارســال شــد 
شنا همرحل .)15( صحرايي با تردميل سازي موش آ هاي 

مدت  هدر هفت روز، هر روز  5اي هفته، هفته 1دوم، به 
سرعت  10به مدت  شد 10دقيقه و با   متر/دقيقه انجام 

ها نشان داده است كه اين ميزان تمرين در بررسي .)16(
حدي نيست كه منجر به تغيير بارزي در ظرفيت هوازي 

ــود ــحرايي براي دويدنموش .ش ــدا و  هاي ص از طريق ص
تا از نزديك شدن، استراحت  دندسازي شتحريك شرطي

هاي  ـــوك الكتريكي در بخش انت با بخش ش و برخورد 
صورت بازتواني ورزشي  به هدستگاه خودداري كنند. برنام

سه ساعت و با  1نوارگردان با مدت  دويدن روي يك جل
شيب  20سرعت  شد. اين تمرين بدون  متر/دقيقه انجام 

اكسيژن درصد حداكثر  55و با شدت متوسط در حدود 
هاي موش بازتواني ورزشيبعد از انجام . )17(بود مصرفي 

صحرايي تحت تحريك الكتريكي با فوت شوك و دستگاه 
ــله پس از پايان گروه الكتروماژول قرار گرفتند. ها بلافاص

ــا تركيبي از و تحريــك الكتريكي پروتكــل تمريني  ب
يلازين ( /گرمميلي 75كتــامين (  10كيلوگرم) و زا

در مراحل هوش و كشــته شــدند. كيلوگرم) بي/گرمميلي
مختلف ضــمن رعايت مســائل اخلاقي ســعي شــد از هر 

هاي غير ضروري اجتناب شود. گونه آزار جسمي و روش
ـــتقيم از دهليز گيري بعد از بيعمل خون ـــي، مس هوش

هاي با ســرنگ هاي صــحراييســمت راســت قلب موش
شده در  سي صورت گرفت. خون گرفتهسي 10دار تيوب
له ته شـــدهاي ژللو ته ســـاده ريخ و پس از  دار كلا

ــرايط دماي محيط و  15مدت قرارگرفتن به دقيقه در ش
  Hermleوسيله سانتريوفوژجداسازي سرم بهلخته زدن، 

شور آلمان با دور Z200A مدل  دور در  3500ساخت ك
مدت   دقيقه به  ـــد. 15و  جام ش جهت تعيين  دقيقه ان

سرمي  سبان مولكولمقادير   چسبان مولكولو ي سلول چ
ــتورالعمل  )ELISAروش الايزا ( ازعروقي  ــاس دس و بر اس

سازنده  ستكيتكارخانه  شركت اي با ( چين بيوفارمهاي 
براي هر دو كيت  %10آزموني كمتر از ضريب تغييرات برون

ندازه يت روش ا ـــاســـ بهو حس يب گيري   9/3و  02/0ترت
ــد. ليتر) نانوگرم/ميلي ــتفاده ش ييد توزيع نرمال ااز ت پساس

ويلك، براي مقايســه -ها با اســتفاده از آزمون شــاپيروداده
 رفه وطآناليز واريانس (آنووآ) يكها، از ميانگين بين گروه

ــپس از ــد. آزمون س ــتفاده ش  و تجزيه تعقيبي توكي اس
يل فاده از نرمتحل با اســـت ماري  ماري گرافهاي آ پد افزار آ
) و سطح اطمينان >05/0Pري (دا) در سطح معني6(نسخه 

ــد. 95% ــ مراحل اين مطالعهكليه  انجام ش  كميته طتوس
شي اخلاق شگاه پژوه سلامي آزاد دان  كد اراك با واحد ا

ـــويببه IR.IAU.ARAK.REC.1398.011اخلاق   تص
  .است رسيده

  
  هايافته

سرمي  1نمودار   در سبان مولكولغلظت  در ي سلول چ
دهد. نجام مداخله را نشان ميهاي مورد مطالعه پس از اگروه

سطوح شان داد  ي ســلول چســبان مولكول سرمي نتايج ن
 MI.ES  )4/4 با MIهاي بين گروه داريتفاوت آماري معني

F=  021/0وP=( و MI.EX ــا و  =MI.ES  )9/5 F ب
002/0P=  ( ـــان داد. از طرفي داري تفاوت غير معنيرا نش

ين    بــا 762/0P=  ،(MIو  =MI.EX  )4/1 Fبــا  MIب
MI.EX.ES )17/1 F= ،838/0P= ،(MI.EX  ـــا ب
MI.EX.ES )56/2 F= ،292/0P= و (MI.ES  بـــا
MI.EX.ES )26/3 F= ،124/0P=(  مشاهده شد. در جدول

ـــيفي گروه 1  غلظتها در اطلاعات مربوط به آمار توص
  آمده است.ي سلول چسبان مولكول

ظت ســـرمي  2نمودار  بان مولكولغل در  عروقي چســـ
دهد. مورد مطالعه پس از انجام مداخله را نشان مي هايگروه

تفاوت  عروقي چسبان مولكول غلظت سرمينتايج نشان داد 
و  =MI.ES  )9/3 Fبا  MIهاي داري بين گروهآماري معني

040/0 P= و (MI با MI.EX.ES )3/2 F=  038/0وP=  (
شت، اما   MI.EX  )60/1با  MIهاي، بين گروهاين تفاوت دا

F=  659/0وP=  ،( MI.EX  ــا ، =MI.ES)4/2 F ب
343/0(P= ،MI.EX  با MI.EX.ES)4/2 F= ،331/0P= و (

MI.ES  باMI.EX.ES )034/0 F= ،999/0P>دار ) معني
ها اطلاعات مربوط به آمار توصيفي گروه 2در جدول نبود. 

  آمده است. عروقي چسبان مولكول غلظتدر 
 ســـبانچ مولكول غلظت ســـرمي  تغييرات-2نمودار 
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كارد: در گروه عروقي فاركتوس ميو بازتواني MIهاي ان ؛ 
ــي:  و تحريك MI.ES ؛ تحريك الكتريكي: EX.MIورزش
داري در معنيو MI.EX.ES بازتواني ورزشــي: -الكتريكي

  دهد.را نشان مي) P>05/0سطح (
  
  

  يسلول چسبان ولكولم غلظتها در اطلاعات مربوط به آمار توصيفي گروه -1جدول
 هاگروه ارزش كل ميانگين  انحراف معيار  تعداد
10 20/0 29/2 99/20 MI 
10 16/0 79/2 45/19 MI.EX 
10 73/0 70/3 93/25 MI.ES 
10 33/0 18/3 30/22 MI.EX.ES 
 كل 66/88 96/11 42/1 40

  

 
سرمي  تغييرات -1نمودار  سبان مولكولغلظت  شي: MIركتوس ميوكارد: هاي انفادر گروهي سلول چ و  MI.ES لكتريكي: ؛ تحريك اEX.MI؛ بازتواني ورز

  دهد.را نشان مي) P>01/0)  و (P>05/0داري در سطح (معني و MI.EX.ES بازتواني ورزشي: -تحريك الكتريكي
  

  عروقي چسبان مولكول غلظتها در اطلاعات مربوط به آمار توصيفي گروه -2جدول 
 هاگروه ارزش كل ميانگين  انحراف معيار  تعداد
10 73/0 4/3 59/23 MI 
10 53/0 02/3 13/21 MI.EX 
10 31/0 51/2 59/17 MI.ES 
10 58/0 51/2 54/17 MI.EX.ES 
 كل 85/79 44/11 15/2 40

  

  
و MI.ES لكتريكي: ؛ تحريك اEX.MI؛ بازتواني ورزشــي: MIهاي انفاركتوس ميوكارد: در گروه عروقي چســبان مولكول غلظت ســرمي  تغييرات -2نمودار 

  دهد.را نشان مي) P>05/0داري در سطح (معنيو MI.EX.ES بازتواني ورزشي: -تحريك الكتريكي
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  بحث
سلولي يكي از نقص در عملكرد مولكول   هاي چسبان 

ها، در بسياري از بيماري رفت پاتولوژيكعلل اصلي پيش
ـــد.عروقي ميوهاي قلبي از جمله ناراحتي  مولكول باش
سلولي  سبان  ضاي خانواده ايمونوگلوبينچ ها يكي از اع

ها از اصــلي در فراخواني لوكوســيتميانجي اســت كه 
ـــخ جريان خون و مهاجرت بين اندوتليالي آن ها در پاس

ـــوب ميبه هابي محس ـــود. يك محرك الت گر  دياز ش
در زمينه شــناســايي روند  نشــانگرهاي ســلولي حســاس

ـــكيل پ ـــكلروزي ديواره اندوتليال عروقلاتش  ك آترواس
ها و نوسيتمو با اتصال به است كه عروقي چسبان مولكول

سلولحركت آن شكيل  هاي ها به عمق اندوتليال، روند ت
ـــريع ـــكل را س هاي كند. افزايش مولكولتر ميكفي ش
ــبان موجب هجوم م ــيتچس ها به اندوتليال عروق ونوس

ها كتلاســازي پشــود و در نتيجه نفوذپذيري و فعالمي
ني صــاف لاهاي عضــبا مهاجرت ســلول بد.ياافزايش مي

ـــوب بافت فيبروزي در آن ناحيه  جدار عروق، روند رس
ـــترش جب گس ته و مو ياف هاي آتروم پلاك افزايش 

ـــود.مي نه عملي  ش نابراين هرگو كاهش كه ب جب  مو
سبب كاهش احتمال حوادث شاخص شود،  هاي التهابي 

ــان يافته. گرددقلبي عروقي مي ــر نش هاي پژوهش حاض
ـــي منجر به كاهش غير معني دار داد بازتواني حاد ورزش

هاي انفاركته نمونهچسبان سلولي  مولكولسطوح سرمي 
ستا  سه ورزش هوازي تداومي شد. در همين را  ويك جل

ناوبي ـــطوح بر داري تغيير معني ت ـــرمي س  مولكولس
بيماران عروق كرونر قلب ايجاد نكرد چســـبان ســـلولي 

شدت  90. همچنين )18( سواري با   65دقيقه دوچرخه 
داري در ســطوح ســرمي عنيتفاوت م VO2maxدرصــد 
ــلولي  مولكول ــبان س ــان نداد چس افراد چاق و لاغر نش

ته. )19( ياف كارانطبق  يك دوره نيز  هاي حقير و هم
چسبان سلولي  ح مولكولتمرين منتخب تداومي بر سطو

سايي قلبي ت لاسال مبتميانمردان   معني داري ثيرابه نار
  هشــش ماه برنامدر تضــاد با اين پژوهش  .)20(نداشــت 

 هاي چاق كمشدت متوسط در آزمودني تمرين هوازي با
سلولي  مولكولدار معني كاهش منجر به تحرك چسبان 

شد كه فعاليت . )21(يد گرد شان داده  ستا ن در همين را
سلولي  مولكولدار بيشينه موجب افزايش معني چسبان 

هاي ، نمونهي متضـــاد ديگريدر تحقيق. )22(شـــود مي
فاصــله پس از مســابقات دوي لاخون ســياهرگي قبل و ب

آوري تن از مردان و زنان ورزشكار جمعماراتن و نيمه مارا
چسبان سلولي  مولكول سمايلاشدند و افزايش سطوح پ

سبان مولكولو  پس از اين مســابقات مشــاهده  عروقي چ
چســبان ســلولي  مولكول همچنين افزايش .)23( گرديد
دقيقه دويدن  30استقامتي و  دويدنتر مكيلو 42 پس از
سرا شددر  شاهده  سالم م با اين . )24( شيبي در مردان 
به ـــم رســـد نظر ميحال  كانيس ـــي ازم كاهش  ناش
ــبان بعد از تمرين مزمن، مربوط به كم مولكول هاي چس

شده ها باشدزمودنيشدن درصد چربي بدن آ . مشخص 
ـع  است كه ـترده، تجم ـي گس ماكروفاژها در بافت چرب

هاي اي از سيتوكينيابنـد؛ جـايي كـه منبـع عمـدهمـي
ـل ـور دارند-IL 2و  TNF-ά پيش التهابي مث ـز حض  ني

هاي از آنجا كه بافت چربي ترشـــح ســـايتوكاينو  )25(
فت چربي را بريشپ با هابي در  هده دارد و چون الت  ع

TNF-α  ها  2-و اينترلوكين يد و ر فت چربي تول با از 
ــته و مي ــپس بر عملكرد اندوتليال اثر گذاش ــوند و س ش

ـــبان ميموجب تحريك مولكول ـــود، بههاي چس نظر ش
دســت آمده تاثير نوع و شــدت رســد دليل تناقض بهمي

ها باشد چرا چربي نمونه پروتكل تمريني بر ميزان درصد
ـــد  كاهش درص با  مدت  نات مزمن و طولاني  كه تمري

هاي پيش فاكتور كاهش  جب  بدن مو هابي چربي  الت
TNF-α كاهش اين مي 2ــــــ و اينترلوكين ـــود و  ش

ــايتوكاين ــازيها متعاقبا با س ــطه		كاهش رهاس هاي واس
سخه فاكتورهاي و كاهش شيميايي  التهابي،پيش بردارن

ـــتهمانند فاكتور  ـــده كه  (NFκ-β)	بتا-يكاپا		ايهس ش
ندمي هاب		در توا عديل الت ـــد	عروقي مؤثر		ت -NFκ .باش
β ــــكــل غــيــرفــعــالبــه ــــم در ش ــــيــتــوپــلاس  س

ــطه		و		دارد		وجود ــروع		واس  و ترجمه		اندوتليالي فعاليت		ش
 باشدمي عروقي چسبان مولكول وچسبان سلولي  مولكول

كه از )27 و 26( عاتي  طال ناقض ديگر در م يل ت ما دل . ا
ستفاده كرده شدت و حجم زياد ا اند و افزايش تمرين با 

ــان داده دار مولكولمعني ــلولي را نش ــبان س اند به چس
تمرينات با شـــدت زياد و زمان صـــورت اســـت كه اين
  LDLو اكسيداسيون ROS ايش توليدني موجب افزلاطو
سبب شود. افزايش ليپوپروتئينمي شده نيز  هاي اكسيد 
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ـــلولي  مولكول بيان عوامل التهابي از جمله چســـبان س
ــود.مي ــاز ش ــاخص كاهش در ديگر كار و س التهابي  ش

 ضد اكسايشي اثرات است ممكنچسبان سلولي  مولكول
يت عال ـــي هايف جايي از. باشــــد هوازي ورزش  كهآن
كال يان موجب افزايش آزاد هايرادي يانجي ب هابي  م الت
سلولي  مولكول سبان   ضد دفاع تقويت و با شوندميچ

و  التهابي هايشاخص كاهش به منجر تواندمي اكسايشي
سبان در نهايت مولكول كاهش  .)29 و 28( گرددهاي چ

سرمي غير معني سطوح  نمونه  عروقي چسبان مولكولدار 
هاي انفاركته در پاســخ به بازتواني حاد ورزشــي از ديگر 

ستا ضر بود در همين را پياده  دقيقه 30 نتايج تحقيق حا
 مردان در بالا شدت با تناوبي با تمرين همراه سريع روي
سطوح عدم تغييرات معني موجب فعال سالم داري را در 

سبان مولكول شت به عروقي چ . در مطالعه )30(همراه ندا
ـــه ـــو ديگري يك جلس  ايدايره مقاومتي تمرين همس

 75 تا 70 شدت با و تكرار 12 تا 10 با )ست 3 شامل(
ــد ــينه به تكرار يك درص  افراد در دقيقه 30 مدت بيش
ـــالم ـــطوح معني تفاوت چاق و جوان س داري را در س
همچنين  .)31(ايجــاد نكرد  عروقي چســـبــان مولكول

ــت ــان دادند هش ــيني و همكاران نش  تمرين هفته حس
سط تاثير معني شدت با تناوبي سرم متو داري بر مقادير 
هاي صــحرايي چاق يائســه موش عروقي چســبان مولكول
 همكارانو  مقرنسي. در تضاد با مطالعه حاضر )32(ندارد 
 درصد 85 تا 55 با شدت استقامتي تمرينات كه دادند نشان

سيژن حداكثر صرفي اك  مولكول دارمعني كاهش به منجر م
با  تمرين هفته 12 همچنين )33(شودمي عروقي چسبان
منجربه  بيشــينه قلب ضــربان درصــد 80 تا 50 شــدت

ــطوح  ــبان مولكول كاهش معني داري س در  عروقي چس
ستا )34(شود مي قلبي ناتواني به مبتلا فرادا . درهمين را

 با تداومي و تناوبي هوازي ايهفته تمرينات هشت مهبرنا
سبان مولكولسطوح  معنادار كاهش  مردان در عروقي چ
ـــايي به مبتلا  بارتزليوتو و. )35( بود همراه قلبي نارس

ــطوح نيز افزايش همكاران ــرمي س ــبان مولكول س  چس
 كردنــد مــدت گزارش طولاني ورزش از پسرا  عروقي

 مطالعات هاييافته درپارادوكس به وجود آمده . )36(
شي تواندمي شده گزارش  آزمودني، نوع در تفاوت از نا
شد دوره تحقيق طول و تمريني پروتكل . به طوري كه با

ســـازگاري هاي به وجود آمده از تمرينات طولاني مدت 
 آثار با تواندميرا به همراه دارد كه التهاب  كمتر مقادير

داشــته باشــد.  ارتباط ورزشــي ضــداكســايشــي فعاليت
 ها،آن براســاس كه وجود دارد تحقيقات از شــواهدي

ـــتقــامتي و تــداومي تمرين ــا اس  افزايش ظرفيــت ب
سيدانآنتي سترس بدن، اك شي ا ساي زيادي  مقداربه را اك

ـــمپاتيكي تحريكات كاهش با و دهدمي كاهش  و س
ـــايتوكاينا ـــدالتهابي هايفزايش س غلظت  تواندمي ض

 كار و ســاز. )37(را كاهش دهد  عروقي چســبان مولكول
بان مولكول  افزايش  تحريـك بـه مربوط عروقي چســـ

 در هاســلول تربيش تهاجم. باشــدرشــد مي فاكتورهاي
 تخريب كننده زهايپروتئا به بســتگي بافت به گردش

 فعاليت انجام دنبالبه و دارد ســـلولي خارج ماتريكس
 افزايش متالوپروتئيناز فعاليت ماتريكس و سطوح بدني،
 محرك رمدلينگ يك عنوانبه بدني فعاليت ،لذا. يابدمي
 شود گردش در ايهسلول كارگيريهب به منجر تواندمي

 هاي چسبانمولكول تغييرات مكانيسم طوركلي. به)38(
شي اجراي تمرينات پي در سته تواندمي ورز  مقداربه واب

شي، فعاليت سات تكرار و شدت، مدت ورز  تمريني جل
ـــد به ـــدمي نظرباش دار  معني تفاوت عدم دليل كه رس

 كم ســلولي چســبان مولكولو  عروقي چســبان مولكول
  .باشد تمريني دوره مدت بودن

تايج اين تحقيق  يك الكتريكي ثير اتاز ديگر ن از تحر
 بازتواني حاد ورزشيطريق فوت شوك و همچنين تلفيقي از 

 مولكولبر ســـطوح ســـرمي تحريك الكتريكي همراه با 
تحريك القاء بود.  عروقي چسبان كولمولو  سلولي چسبان

ـــرمي موجــب افزايش معنيالكتريكي  ـــطوح س دار س
ــبان مولكول ــلولي چس ــبت به گروه انفاركتوس و  س نس

ــي مي ــوص گروه بازتواني حاد ورزش ــود. در اين خص ش
عه طال يدا نشــــد. فاكتور فوق م ما  حادي پ يك ا تحر

كاهش  ـــي  حاد ورزش بازتواني  با  الكتريكي و تلفيق آن 
سرمي معني سطوح  سبت  عروقي چسبان مولكولدار  را ن

ـــت. به گروه انفاركتوس به در اندك تحقيقات دنبال داش
ـــده دوبك و همكاران نتيجه گرفتند كه  تحريك انجام ش

داري بر بيماران با نارســـايي اثرات مثبت و معنيالكتريكي 
همچنين دوبك و  .)39( قلبي متوســـط و شـــديد داشـــت

كارا كه هم ند  جه گرفت جدد نتي يك الكتريكي ن م تحر
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ميزان قابل عضــلاني برخي از فاكتورهاي التهابي را بهعصــبي
 همراه دارددهد و اثرات ضـــدالتهابي را بهتوجهي كاهش مي

ــي ديگر تعد .)10( ــايتوكاينيل در گزارش ها برخي از اين س
تحريك واسـطه ه ب عروقي نچسـبا مولكول، TNF-αمانند 

بهبود اثرات منفي بيماران  عضـــلاني باعصـــبيالكتريكي 
ـــت  باكه نتايج اين تحقيقات  )40( قلبي همراه بوده اس

ــر  عروقي چســبان مولكول ماركرهاي التهابي تحقيق حاض
عنوان يك مداخله تحريك الكتريكي به. باشــدميهمســو 

ـــدالتهابي كولينرژيك رامي ـــيرهاي ض با آزاد  تواند مس
هاي التهابي مهار كند، در نتيجه شــروع و كردن واســطه

ـــ هاي مختلف مرتبط با التهاب را كند فت بيماريرپيش
شكل از  .)41( كندمي ضدالتهابي كولينرژيك مت سير  م

نقش مهمي در  ،عصـــب واگ و ناقل آن اســـتيل كولين
ـــيب تنظيم پا ـــخ التهابي دارد. هنگامي كه بدن آس س

يابد كه پذيري عصـــب واگ افزايش ميبيند، تحريكمي
صب محيطي  ستيل كولين از انتهاي ع شدن ا باعث آزاد 

ــود.مي ــايتوكيناين روند مي ش ــازي س هاي تواند آزادس
ند پيش مان هابي  را  IL-17و  IL-1b ،TNF-a ،IL-6الت

ند هار ك يك .)42( م ند الكتريكي همچنين مي تحر توا
ــلول ــطح مولكولي تغيير عملكرد س هاي التهابي را در س

ت با  جه  هد، در نتي ـــلولاد عداد س هاي ايمني ثير بر ت
شار التهاب جلوگيري ميبه  كندعنوان يك ميانجي از انت
)43(.    

  
  گيرينتيجه

كتريكي تحريك الدهد نتايج مطالعه حاضـــر نشـــان مي
تنهايي و همراه با بازتواني حاد ورزشـــي با كاهش غلظت به

تواند اثرات هاي چسبان عروقي و التهاب، ميسرمي مولكول
  مطلوبي در وضعيت بيماران عارضه قلبي داشته باشد.

  
  تقدير و تشكر

ياري    ما را  جام اين تحقيق  كه در ان ـــاني  يه كس از كل
  نماييم.نمودند، تشكر و قدرداني مي
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