
 

 118 

 

This open-access article distributed under the terms of the Creative Commons Attribution NonCommercial 4.0 

License (CC BY-NC 4.0). 

 

  

 

 

JAMS 
Journal of Arak University of Medical Sciences 

2019; 22(3) 
 

Journal Homepage: http://jams.arakmu.ac.ir  

 

ORIGINAL RESEARCH 
 

The Effect of Eight Weeks of Incremental Endurance Training on The Levels of Matrix 

Metalloproteinase-1 (MMP1) and Thrombosponidine-1 (TSP1) in the Rats, Induced by 

Myocardial Infarction by Isoproterenol. 
 

Mohammad Maleki Poya 1 , Bahram Abedi 1* , Mohammad Reza Palizvan 2 , Abbas Saremi 3  

1. Department of Physical Education, Mahallat Branch, Islamic Azad University, Mahallat, Iran. 

2. Department of Physiology, Faculty of Medicine, Arak University of Medical Sciences, Arak, Iran. 

3. Department of Exercise Physiology, Faculty of Sport Sciences, Arak University, Arak, Iran. 
  

 

ARTICLE INFORMATION  ABSTRACT 

Article history 

Received: 26 November 2018 

Accepted: 29 May 2019 

Published online: 18 August 2019 

 Background and Aim: Extensive prevalence of myocardial infraction, and an 
increase of 36% in total deaths due to it by 2020, and attention to the causes 
and methods of alternative therapy is very important. There are different ways 
in treating these patients that endurance training is one of them. The aim of this 
study was to evaluate the effect of 8 weeks of incremental endurance training 
on serum levels of TSP-1 and MMP-1 in male Wistar rats with myocardial 
infarction. 
Materials and Methods: In this controled experimental study with control 
group, 20 rats weighing 230 ±30 g (8-week-old) were randomly divided into 
incremental endurance training and control, after induction of infarction with 
Isoproteronol (150 mg/kg). The training group performed an 8-week training 
session (3 sessions a week, for 20 to 50 minutes at 12 to 18 meters per 
minute).Then, 24 hours later, the venous blood sample was collected to 
evaluate serum concentrations of TSP-1 and MMP-1 and transferred to the 
laboratory. Independent t-test was used to analyze the data at a significant 
level of p <0.05 to Graphed Pad software. 
Ethical Considerations: This study with research ethics code 
IR.IAU.ARAK.REC.1397.007 was approved in Research Ethics Committee of 
Islamic Azad University, Arak branch, Iran. 
Findings: The results showed that endurance training significantly increased 
serum MMP1 levels (p = 0.048) in rats with myocardial infraction, while there 
was no significant effect (p = 0.092) on the exercise program in serum TSP-1 
levels. 
Conclusion: the result of this study suggests that increasing endurance 
training may increase MMP-1 in rats with myocardial infraction, which can play 
an important role in angiogenesis and replacement of capillaries.  
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 پژوهشی مقاله

 

( و MMP1) 1 نازیمتالئوپروتئ کسیبر سطوح ماتر ندهیفزا یاستقامت نیهشت هفته تمر ریتأث

 زوپروترونولیتوسط ا وکاردیالقاشده به انفارکتوس م ییصحرا یها( موشTSP1) 1 نیترمبوسپوند
 

  3 ی، عباس صارم 2 زوانی، محمدرضا پال*1ی، بهرام عابد 1 ایپو یمحمد ملک

 .رانیمحلات، ا ،ینشگاه آزاد اسلامواحد محلات، دا ،یبدنتیگروه ترب .1

 .رانیاراک، اراک، ا یانشگاه علوم پزشکد دانشکده پزشکی، ،یولوژیزیگروه ف .2

 .رانیدانشگاه اراک، اراک، ا دانشکده علوم ورزشی، ،ورزش یولوژیزیگروه ف. 3
  

 چکیده  اطلاعات مقاله

 05/09/97 تاریخ دریافت:

 08/03/98 تاریخ پذیرش:

 27/05/98 :تاریخ انتشار

 یرهایومکل مرگ یدرصد 36 شیو افزا یانفارکتوس قلب یماریگسترده ب وعیش :و هدف نهیزم 

ست. ا تیمورد اهم اریبس نیگزیجا یدرمان یهاو توجه به علل و روش 1399از آن تا سال  یناش

ست. هدف اها از آن یکی یاستقامت ناتیوجود دارد که تمر مارانیب نیدر درمان ا یمتفاوت یهاروش

 یفاکتورها یسرم راتییبر سطوح تغ ندهیفزا یاستقامت نیهفته تمر 8 ریتأث یرسبر قیتحق نیاز ا

TSP1 و MMP1 بودانفارکتوس  وکاردیمبتلا به م ییصحرا یهادر موش. 

 ستارینژاد و ییسر موش صحرا 20 ،شده با گروه شاهدکنترل یمطالعه تجرب نیدر ا ها:و روش مواد

 بر گرمیلیم 150) زوپروترونولای با انفارکتوس یالقا از پس( گرم 230±30و با وزن  یاهفته 8)

 نیشدند. گروه تمر میو شاهد تقس ندهیفزا یاستقامت نیگروه تمر دوبه  یطور تصادف( بهلوگرمیک

ه جلسه ب 3 یاقرار گرفت )هفته ندهیفزا یاستقامت نیتمر ۀهفته تحت مداخله برنام 8مدت  یبرا

جلسه  نیساعت پس از آخر 24(. سپس قهیمتر در دق 18تا  12با سرعت  قهیدق 50تا  20 مدت

و به  یآورجمع MMP1 و TSP1 یغلظت سرم یابیجهت ارز یدینمونه خون ور ،نیتمر

و   p<05/0 یداریمستقل در سطح معن یها از آزمون تداده زیآنال ی. برادیگردمنتقل  شگاهیآزما

 .فاده شدپد استافزار گرافنرم

توسط  IR.IAU.ARAK.REC.1397.007اخلاق این مطالعه با کد  ملاحظات اخلاقی:

 کمیته اخلاق پژوهشی دانشگاه آزاد اسلامی واحد اراک به تصویب رسیده است.

 یسطوح سرم(  =048/0p) داریمعن شیموجب افزا یاستقامت نینشان داد تمر جینتا :هاافتهی

MMP1 یداریاثر معن کهیدرحال شود،یبه انفارکتوس م القاشده ییصحرا یهاموش (092/0p= )

 .مشاهده نشد TSP1 یسرم ریدر مقاد یورزش همتعاقب برنام

 شیاحتمالاً باعث افزا ندهیفزا یاستقامت نیتمر دهدنشان میمطالعه حاضر  جهینت :یریگجهینت

MMP1 در  ینقش مهم ندتوایکه م شودیم وکاردیمبتلا به انفارکتوس م ییدر موش صحرا

 شده داشته باشد.بسته یهارگیمو ینیگزیو جا وژنزیآنژ یهافرآیند

 واژگان کلیدی

 وکاردیانفارکتوس م

 زوپروترونولیا

 1-نیترمبوسپومد

 ندهیفزا یاستقامت ناتیتمر

  1-نازیمتالئوپروت کسیماتر
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 . مقدمه1

در جوامع مدرن  ریوممرگعروقی دلیل اصلی -های قلبیبیماری

 (Myocardial Infarction-MI) و انفارکتوس میوکارد هست

است که  شدهینیبشیپ چنینهم. هستترین علل آن از شایع

در بر  2020ی جهانی را تا سال رهایوممرگدرصد کل  36

بـیش از همـه توجـه و نگرانی  MI رونیا از. (1)خواهد داشت 

ترین اختصاص داده است. یکی از مهم به خودمتخصصین قلب را 

فرآیند تکثیر فعال . به هستها در این عارضه آنژیوژنز سازگاری

رشد و تکامل عروق ، های فعالتشکیل رگ ،ی اندوتلیالهاسلول

ی اندوتلیوم عروق قبلی هاسلولزدن خونی جدید از طریق جوانه

یک امر  فرآینداین  سالانبزرگ. در (1) شودگفته می آنژیوژنز

و حتی در  هستذاتی در واکنش به کاهش اکسیژن میوکارد 

گیرد. کاهش فشار سهمی غیاب هایپوکسی نیز صورت می

هست علل آنژیوژنز  نیترمهمتمرین ورزشی از  لیبه دلاکسیژن 

 د اندوتلیال عروقی فاکتور رشبالادست میامر در تنظ نیکه ا

(Vascular Endothelial Growth Factor - VEGFد )دهی 

-Hypoxia) هایپوکسی یالقاعامل  شیافزا .است شده

inducible factor 1-alpha -HIF-1aنی( و پروتئ VEGF 

 نشان داده دیرگ جد جادیو ا دییتأ پس از سازگاری با ورزش

 بهاتصال  باآنژیوژنز آنتی و آنژیوژنز عوامل .(2) شده است

 با. شودمی اندوتلیوم شدنفعال موجب خود، هایگیرنده

 متالوپروتئینازها از خاصى انواع اندوتلیال، ىهاسلول سازیفعال

 را پایه غشای خود نوبهبه که شده ترشح مدنظر ىهاسلول از

مهاجرت  و تکثیر زمینه پایه، غشای هضم با. کنندمی تجزیه

 پایان، در .شودمی فراهم اندوتلیال ىهاسلول صحرایی

 عضله ىهاسلول ی اطراف اندوتلیال( وهاسلولها )سایتیپر

. شوندمی اضافه آن به جدید خونى رگ پایداری براى صاف

 جریان و فشار نامیک،همودی نیروهای مانند محیطی فاکتورهای

که  باشندمی ورید یا شریان به رگ تبدیل کنندهیینتع خون

 با. (3)دارند  فرآیندعوامل ژنتیکی نقش بسیار مهمی در این 

 یهازخم واسطهبه حاد MI مارانیب درصد 70 کهنیا به توجه

 نیب تعادل جادیا ،دنگردیم حادث میملازیس آترواسکلرو

 یبرا یخاص تیاهم از کیواستاتیآنژ و کیوژنیآنژ یهافرآیند

 . (1) هست برخوردار کیسکمیا دادیرو کی از بعد یبخشتوان

 کسیماتر به توانیم آن در مؤثر عوامل نیترمهم از

-Matrix Metalloproteinase-1 -MMP) 1-نازیمتالوپروتئ

( Thrombospondin-1-TSP-1) 1-نیترمبوسپوندو  (1

 کلاژناز ،ندوژنآ یهامیآنز هاز خانواد MMPs .(4) نمود اشاره

 هیاعث تجزباشند که بیم میکلس و یرو به وابسته و ینینابیب

- Extracellular Matrixین ماتریکس خارج سلولی )پروتئ

ECM )شوندیم. MMPs یمسئول بازساز ECM یدر شمار 

باشند. امروزه یم یکیو پاتولوژ یکیولوژیزیف یهافرآینداز 

فرد منحصربه و مجزا نیپروتئ نوع 20از  شیباز  MMPخانواده 

 ECMبود و در  رفعالیها غآنزیم ین. اکثر ااست شده لیتشک

مهمی که  هایMMPs نشان داده که قاتیشوند. تحقیفعال م

 MMP-1 دارند، و کلاژناز وکاردیم یبازسازتری در نقش بیش

، MMP-9و  MMP-2 ینازهای، گلاتMMP-13و 

 ینا ،ندهست MMP-14 یینوع غشا و MMP-3 نیزیلیاستروم

در  3و  1ع نو یهاکلاژن در را هیتجز نیترشیب MMPsنوع از 

ECM و جادشدهیا یسکمیا لیبه دل .(5) دارند بر عهده یقلب 

 یهامیآنز یقلب یهاتیوسیم به یرسانخون در ضعف

 یاریبس هضم در امر نیا. شودیم ترشح MMP-1 کیتیپروتئول

 یمهم نقش هیپا غشاء بافت و یسلول خارج کسیماتر باتیترک از

 هابافت یعیرطبیغ و یعیطب یهافرآیند در لحاظ نیا از و دارد

 زیآترواسکلروس و MMP-1 انیب نیب یقو اطرتبا و دارد تیاهم

 85 قلبی І کلاژن مقدارکه  جاآن . از(6) استشده  گزارش

 ترینبیش و است داده تشکیل را قلبی هایکلاژن کل درصد

 پذیرد،می صورت MMP-1 واسطهبه І کلاژن در تخریب

 برخلاف. دارد اهمیت بسیار آنژیوژنز جادای در آنزیم این آزادشدن

 TSP-1 یکیواستاتیآنژ یهایژگیو هاپژوهش از یلیخ ،امر نیا

 سالم افراد در را ستا یکیواستایآنژ یفاکتورها نیترمهم از که

 ستا ذکر انیشا البته. است داده نشان دارد، یترکم ترشح که

 اما ،(7) تاس نشده نیمع قاًیدقهنوز  TSP وژنزیآنژیآنت نقش

 ،آپوپتوز یو القا یسلول رتمهاج باکه  داده نشان قاتیتحق
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 رتبطساختار م 4 از TSP. کندیمهار م را الیاندوتل یهاسلول

 ست. ا ECM یهائنیکوپروتیبا گل

 450 مریتر نیکوپروتئیگل کی TSP-1ها مولکول نیا نیاز ب

 145به وزن  یمولکول هرینجز کی( با kDa) دالتون لویک

 ال،یاندوتل یهاسلول هلیسوهب TSP. باشدمی لودالتونیک

 دیها و عضلات صاف تولبروبلاستیها، ماکروفاژها، فتینوسوم

 یهارگیمو TSP-1 فاقد های صحراییموش. (8) شودیم

زمان واماندگی  درصد 67تری در عضله اسکلتی و قلب و بیش

به نظر ست. ا MMP-1 اثراتکه موافق با  (9)تری دارند کم

 همنجر ب ماریسالم و ب یهانمونه در یورزش ناتیتمر رسدیم

متفاوت  جینتا TSP-1 مورد در لیوشود، می MMP-1 شیافزا

اثرات  یمتعدد لعاتمطادر  (2008) و همکاران ولایک .ستا

در افراد سالم  دیجد رگ جادیارا در  یاستقامت ناتیمثبت تمر

 سالمصحرایی  هاینشان دادند موش چنینهماند. کرده دییتأ

صحرایی  هایموش با سهیمقا در یبالاتر یکیوژنیآنژ یهاپاسخ

 عامل انیب شیافزا موجب یورزش تیفعال یول ،دارند یابتید

 در ابتید به مبتلا صحرایی هایموش در TSP-1 کیوستاتیآنژ

و  رت. الف(10) شودیم سالم صحرایی هایموش با سهیمقا

تا  15ای با سرعت هفته 8 نیتمر نشان دادند (2006) همکاران

ساعت تمرین  1 به دنبالدرجه،  10دقیقه و شیب در  متر 18

 منجر ستاریو ریپ های صحراییموش ی، بر روروز در هفته 5در 

 همکاران و ریهو. (11) شودیم mRNA 1-TSP انیب کاهش به

 مردان یرو بر یاهفته 4 یهواز ناتیتمر دادند نشان (2012)

افراد  TSP-1سطوح  داریرمعنیغ راتییتغ به منجر سالم

 بر که یقیتحق در (2008) همکاران و زو. (12) شودمی

 جهینت نیا به دادند انجام انفارکتوس به مبتلا های صحراییموش

 ترشیب نیتمر گروه در MMP-1/TIMP-1 نسبت که دندیرس

 (2014) همکاران و یدانل. (13) است بوده یرورزشیغ گروه از

 کیمتابول سندرم با افراد در یهواز نیتمر هبرنام کی یبررس به

 مواجه نیتمر از بعد MMP-1 زانیم کاهش با که پرداختند

( در یک تمرین هوازی 2016و همکاران ) چادلر .(14) شدند

ی عروق بیماران سازیعیطبدر  TSP-1نشان دادند سطوح 

در مطالعات  هرحالبه. (15)است  کرده دایپتومور افزایش 

های مختلف سلامت قلب مختلف اثرات مثبت ورزشی بر جنبه

گرفته  توجه قرار مورد انفارکتوس میوکارد بهمبتلا بیماران 

( التهابی عوامل رویکرد با) فیزیولوژیک سازوکارهای اما است،

 حاضر همطالع محققان، روینا از نیست، روشن یخوببه هاآن

 فعالیت بر را فزاینده استقامتی تمرینات هفته 8 اثر تا برآنند

 به مبتلا نر های صحراییموش در TSP-1 و MMP-1 سرمی

 .نمایند بررسی میوکارد انفارکتوس

 

 ها. مواد و روش2

 پژوهش طیو مح هانمونه

 8 ستاریسر موش صحرایی نر نژاد و 20 ،در پژوهش حاضر

 اللههیبق مارستانیبگرم از  230±30 یوزن نیانگیبا م یاهفته

 یپل یهاقفس در واناتیح نیشد. ا یداری( تهران خرعج)

درجه  22±2 یدما با یطیمحده شکنترل طیکربنات در شرا

 12:12 یکیتار -ییروشنا هو چرخ 50±5گراد، رطوبت یسانت

صحرایی  هایموش ژهیو یآزاد به آب و غذا یساعت با دسترس

 به پژوهش طیمح به واناتیح انتقال از پسشدند.  یدارنگه

پس از  واناتی. حشدند یدارنگه دیجد طیشرا درهفته  1 مدت

 ییتا10گروه  دوبه  یطور تصادفبه شگاهیزماآ طیبا مح یسازگار

 نی، گروه تمریا کنترل (MI) وکاردیم انفارکتوسگروه  شامل

 .شدند میتقس یا تمرین (Ex.MI) ندهیفزا یاستقامت

 لیتردم با ییآشنا

 یبرا وهرروز  در هفته، کی مدت به دوم، هفته در ییآشنا هبرنام

ار گردان )دانش نو یرو قهیدق در متر 8 سرعت با قهیدق 10

 هایبررس. (16) رفتیپذ رتصو( DSI-580 مدل انیرانیاسالار 

منجر  که ستین یحد در نیتمر زانیم نیا که است داده نشان

 در دنیدو کیتحر یبرا. شود یهواز تیظرف در یبارز رییتغ به

 قیطر از نوارگردان یرو صحرایی یهاموش یآشناساز همرحل

 کینزد از تا شد داده آموزش ک،یتحر و صدا به یسازیشرط

 بخش در یکیالکتر شوک بخش با برخورد و استراحت شدن،

 .کنند یخوددار دستگاه یانتها
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 وکاردیم انفارکتوس یالقا

 یجلد ریز قیتزر از وکاردیم انفارکتوس جادیا جهت

 150 زانیم به( کایآمر گمایس شرکت ساخت) نولتروزوپرویا

 ترازوی از) (17) وزن بدن لوگرمیک هر یازا به گرمیلیم

 MSE224S-000-DU مدل وستریسار یشگاهیآزما دیجیتال

 ماده نیا. شد استفاده( آلمان ساخت گرم هزارمده کی دقت با

 روز دو در و شدهقی( رقیسیس 05/0) نیسال نرمال محلول در

 یهامدل در ماده نیا. شد استفاده ساعت 24فاصله  با یمتوال

 یالقا جیرا یهاروش از یکی صحراییی هاموش ژهیوبه یوانیح

 از ساعت 48 گذشت از بعد. (18) است انفارکتوس وکاردیم

 یتصادف رتصوبه موش صحرایی چند گروه هر از قیتزر نیآخر

ی القااطمینان از  جهت شیآزما طیشرا تحت و انتخاب

 بـالینیعلائم  اسـاس بر یقلب انفارکتوس ند.قرارگرفت انفارکتوس

که در  ST قطعه رفتن بالا) الکتروکـاردیوگرافی تغییـرات و

 افزایش بـا همـراه است( شده دادهسمت راست نشان  1شکل 

 I (Cardiacی قلب نیتروپون مارکر مانند قلبی هایآنزیم

Troponin I- cTnI )انفارکتوسی برابر با  هایبوده که در موش

های سالم بوده و در موش تریلیلیمبر  پیکوگرم 168/294

 یسلول بیآس به را تیحساس نیبالاتر Iنین شناسایی نشد. تروپو

آیند می حساببهی اصلی صیتشخو یک روش  دارند وکاردیم

(19). 

 

  
 شده به انفارکتوس میوکارد )سمت راست( مبتلا )سمت چپ( و سالم الکتروکاردیوگرام موش صحرایی .1شکل 

 

 ینیتمر هبرنام

 یرو دنیدو هفته 8 شامل ندهیفزا یاستقامت نیتمر هبرنام

 12 سرعت و قهیدق 20 مدته ب یرمتوالیغ روز 3 در نوارگردان،

 به قهیدق 5 هفته هر ن،یتمر هادام در. شد آغاز قهیدق درمتر 

 چنینهم. دیرس قهیدق 50 به تا دیگرد اضافه نیتمر مدت

 تا شد اضافه قهیدق درمتر  1 هفته هر در لیتردم سرعت

 بیش با ینیتمر هبرنام نیا. دیرس قهیدق در متر 18 به تیدرنها

 متر 7 سرعت با سردکردن و کردنگرم قهیدق 3 با که بوده صفر

 .(20) رفتیپذ انجام قهیدق در

 ییایمیوشیب یبایارز و یریگخون

 75) نیکتام با ینیتمر جلسه نیآخر از پس ساعت 24 هاگروه

( لوگرمیک در گرمیلیم 10) نیلازیزا و( لوگرمیک در گرمیلیم

 مسائل تیرعا ضمن مختلف مراحل در. شدند کشته و هوشیب

 یرضروریو روش غ یهرگونه آزار جسم از شد یسع یاخلاق

 زیدهل از میمستق یهوشیب از بعد یریگخون عملاجتناب شود. 

 10 داروبیت یهاسرنگ با صحرایی یهاموش قلب راست سمت

 کلاته دارژل یهالوله در شدهگرفته . خونگرفت ورتص یسیس

قرارگرفتن به مدت  از پس و شد ختهیر قرمز درپوش با ساده

 وفوژیسانتر در زدن لخته و طیمح یدما طیشرا در قهیدق 10

 دور 5000 با و قهیدق 5 یبرا( Z200A دلم به آلمان هرمل)

 زیآنال یبرا یسرم یهانمونه سپس. شد گذاشته قهیدق در

. جهت شد داده قرارگراد یسانت هدرج -70 یدما در ییایمیوشیب

 روش از( cT-nIو  MMP-1، TSP-1) یسرم ریمقاد نییتع

 یهاتیکاساس دستورالعمل کارخانه سازنده  بر (ELISA) زایال

از ی کمتر )با ضریب تغییرات برون آزمون وفارمیب ستیا شرکت
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 2/0 و 05/0گیری و حساسیت روش اندازه درصد 8و  4/1 ،10

 .شد استفاده( تریلیلیمبر  پیکوگرم 8/7و  تریلیلیمبر  نانوگرم

 یآمار لیتحل

 روش از، هاداده لیوتحلهیمنظور تجزدر پژوهش حاضر به

یید أاستفاده شد. پس از تبا گروه کنترل  آزمونپس یقیتحق

، برای ویلک-شاپیروها با استفاده از آزمون توزیع نرمال داده

کار به مستقل تیآزمون آماری  ی،گروه ینمقایسه میانگین ب

 یافزار آماربا استفاده از نرم یآمار یهالیوتحلهی. تجزشد گرفته

سطح  و >05/0pداری سطح معنی در( 6)نسخه  پدگراف

 انجام شد. درصد 95 یناناطم

 

 ملاحظات اخلاقی. 3

 IR.IAU.ARAK.REC.1397.007اخلاق این مطالعه با کد 

توسط کمیته اخلاق پژوهشی دانشگاه آزاد اسلامی واحد اراک 

 به تصویب رسیده است.

 

 هاافته. ی4

در  قیتحق طولدر  ییصحرا هایموشاطلاعات مربوط به وزن 

قبل از  یموردبررس یهاشده است. وزن گروه ارائه 1جدول 

 چنینهم(، =770/0p) نداشت یداریتفاوت معن نیشروع تمر

وزن  دردو گروه  نیب یداریاختلاف معن زین مطالعه انیپادر 

  (.=398/0pمشاهده نشد ) صحراییی هاموش

 

در طول  های صحراییوزن موش راتییتغمیانگین و انحراف معیار  .1جدول 

 مطالعه

 وزن به گرم
 گروه

 نیتمر کنترل

 224±4 243±4 هیوزن اول

 268±5 269±5 یانیوزن م

 281±13 294±5 ییوزن نها

 57 51 ییو نها هیاول وزن رییتغ

 (>05/0p) داریمعن یآمار اختلاف*

 

 شاهد، گروه با سهیمقادر  MMP-1 یسرمغلظت  1نمودار  در

 شده است. داده نشان ندهیفزا یاستقامت نیهفته تمر 8پس از 

 های صحراییموش در MMP-1دهد که سطوح یم نشان جینتا

 416/3±368/0 کرده از نیتمر وکاردیم انفارکتوسمبتلا به 

 تریلیلیمبر  نانوگرم 863/3±455/0 به تریلیلیمبر  نانوگرم

و  =t 158/2) داریمعنتفاوت  نیو ا است داشته شیافزا

048/0p= )یسرم ریمقاد چنینهمست. ا TSP1 2ودار نم در 

 ریمقاد کهیدرحال دهدینشان م جیشده است. نتا نشان داده

TSP1  به تریلیلیم بر نانوگرم 787/9±064/2از 

است،  کرده دایپ شیافزا تریلیلیم بر نانوگرم 079/2±655/21

 وکاردیبا گروه شاهد انفارکتوس م سهیدر مقا راتییتغ نیاما ا

 ست.ا( =092/0p و =t 804/1) داریمعنریغ

 

 
-و انفارکتوس )کنترل( انفارکتوسدر گروه  MMP-1 راتییتغ زانیم .1نمودار 

 .(p<05/0در سطح ) یداری* نشانه اختلاف معن. نیتمر

 

 
 .نیتمر-و انفارکتوس )کنترل( انفارکتوسگروه  TSP-1 راتییتغ زانیم .2نمودار 

 .(p<05/0در سطح ) یداری* نشانه اختلاف معن
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 بحث. 5

 یورزش تیهفته فعال 8اثر  یبررس ،ش حاضرهدف از پژوه

 TSP-1و  MMP-1 یسرمسطوح  بر ندهیفزا یاستقامت

های صحرایی القاشده به انفارکتوس میوکارد توسط موش

. از است بوده وژنریآنژ جادیخصوص روند ا در ایزوپرترونول

در سطوح  داریمعن شیپژوهش مشاهده افزا نیمهم ا یهاافتهی

 شیافزا و ندهیفزا یاستقامت نیوه تمردر گر MMP-1 یسرم

 نیا ،چنینهمست. ا TSP-1 یسرمسطوح  داریمعنریغ

ها گروه ییو نها ییدر وزن ابتدا یداریمعن راتییتغ ناتیتمر

 نداشته است.

 به بیآس لیبه دل بدن در کلاژنازها یهامیآنزشدن فعال علت

 باشدیم بدن یاسکلتو  یقلب یهابافت یکیکروآناتومیم ساختار

 ECMی هابخش هیتجز کهاست  داده نشان قاتیتحق .(21)

و بهبود زخم مهم  نیرشد جن لیاز قب یکیولوژیزیف طیتحت شرا

؛ (22) شودیم کنترل یموضع و گذرا ،یموقت رتصواما به ،ستا

 یهابا محرک کیپاتولوژ یهافرآیندو  هایماریباز  یاما برخ

 یکیو مکان یکیزیف یهااسترسو به دنبال  ییایمیش ،یکروبیم

 با ،یالتهاب یهاواکنش به منجر ،یورزش یهاتیفعال لیاز قب

 مانند یالتهابشیپ یهانیتوکایسا ای نیستامیه یسازفعال

 نترفرون،یا گاما بتا، تومور نکروز فاکتور آلفا، نینترلوکیا

 چنینهم. (22) شوندیم دیاکسا کیترین مانند آزاد یهاکالیراد

HIF دروژنیه نازها،یپروتئ دیوکسی منجر به تولهایپ طیدر شرا 

با هدف شکستن  عوامل نیا. شودیم دیپیو فسفول دازیپراکس

. (21) شوندیم یالتهاب فرآیند کیمنجر به تحر کیبافت نکروت

 رهیزنج از حلقه نیآخر نازهایئپروت شدهانیب یعلل التهاب نیب در

 یمتفاوت انواع به پاسخ در یالتهاب و یمنیا یهاواسطه از یبزرگ

از  هایپوکسی گفت توانیم. درواقع باشندیم هاورزش از

ست که ا یرگیمو وژنزیکننده آنژشروع یهامحرک نیترمهم

ی هاگزارش نیرتشیب. باشدمی هامیآنز نیبر ترشح ا یمحرک

 از بعد ،MMPs تیفعال خصوص در نیشیپ مطالعات از حاصل

 .(23) است عضلات و خون انیجر در ینیتمر حاد جلسه کی

 بر را یاستقامت نیتمر هفته 8 ریتأث( 2008) همکاران و زو

 ندداد نشان و کردند یبررس یانفارکتوس های صحراییموش

TIMP-1 سطوح mRNA کاهش نیتمر-انفارکتوس گروه در 

. است داشته یرورزشیغ-انفارکتوس گروه به نسبت یداریمعن

-انفارکتوس گروه در MMP-1/TIMP-1 نسبت چنینهم

-انفارکتوس گروه نسبت به یبالاتر یداریمعن ،نیتمر

 یداریمعن تفاوت( سالم) شم گروه در و داشت یرورزشیغ

 در MMP-1 سطوح ریمقاد شیافزا از نشان که نشد مشاهده

( اثرات 2009) همکاران و ورسوی .(13) است بوده نیمرت گروه

 جلسه کیبعد از  و قبل راروی مردان  یورزش ناتیهفته تمر 8

 دیشد یمقاومت نیتمر از بعد)که  بالا شدت با یمقاومت نیتمر

 ی( بر روشدند میتقس یمقاومت و سبک ناتیتمر گروه دو به

MMPs کردند.  یبررس نیو بعد تمر نیدر سه حالت قبل، ح

 4/24 شیحاد منجر به افزا یمقاومت ناتینشان داد تمر جینتا

 نیتمر انیم تا نیتمر یاز ابتدا MMP-1 یغلظت سرم یدرصد

درصد از شروع  35سبک  نیدر گروه تمر MMP-2ت ظشد. غل

 نیدر گروه تمر MMP-3ت ظکاهش داشت، غل نیتا اواسط تمر

کاهش همراه  با آنتا اواسط  نیتمردرصد از شروع  39سبک 

 130سبک  نیدر گروه تمر MMP-9ت ظغل تیبود و درنها

از  یمقاومت نیدر تمر چنینهمو  انیتا پا نیاز وسط تمر درصد

 .(24) افتی شیفزاا نیتمر انیشروع تا پا

وازی هفته تمرین ه 12 ،(2011در تحقیق کواک و همکاران )

روز در هفته و برای  7دقیقه،  45های پیر صحرایی برای موش بر

متر در  22های جوان با سرعت متر در دقیقه و موش 5/10

 MMP-1نشان داد که تمرین ورزشی منجر به افزایش  دقیقه

های جوان و پیر نسبت به گروه در هر دو گروه تمرینی موش

( 2017اتا و همکاران )در تحقیق تانک. (25) شودمیغیرفعال 

های ویستار موش TIMP-1و  MMP-1بر مقادیر پلاسمای 

 3هفته تردمیل، برای  1در سه گروه کنترل، حاد )آلبینو سالم 

متر در دقیقه(  20دقیقه در روز و سرعت  10روز در هفته، برای 

 60روز در هفته،  7هفته تردمیل، برای  4و تمرین هوازی )

داری تغییر معنی ،متر در دقیقه( 1/0دقیقه در روز و با سرعت 

به دلیل  تواندیمکه این امر  (26) ها نشان داده نشدروهدر بین گ

 ی باشد.تحقیق هشدت و مدت کم دور
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 ،های سوری صورت گرفتههمانند تحقیقی که بر روی موش

 در صحراییی هاموش MMP-1 یسرم سطوح تیفعال شیافزا

 یهواز ناتیتمر یحفاظت ریتأث گرانیب احتمالاً قیتحق نیا

 (27) استبیماران میوکارد قلبی  برزیف یهابر شاخص ندهیفزا

 قیاز آن از طر یناش یعوارض احتمال از گیریپیشاین امر در  و

 قاتیتحق هیست و در کلا یوژنزیآنژ میآنز نیا تیلفعا شیافزا

 یورزش پروتکل رسدیم. به نظر استشده  آن نشان داده شیافزا

 بهدارد و منجر  داریمعن ریتأث کیپاتولوژ طیدر شرا ریاخ

 آن راتیتأثو  هشد یوکاردیم انفارکتوس مارانیب در یسازگار

 ست.ا ینیتمر جلسات تعداد ومدت  شدت، از متأثر

 تاکنون وژنزیآنژ مهارگر کی عنوانقلب به بافت در TSP-1نقش 

 اندداده نشان قاتیتحق اکثر ؛ امااست مشخص نشده یدرستبه

 یهاسلولآپوپتوز  شیافزا و ریتکث کاهش قیاز طر عامل نیا که

 مطالعات از یبرخ. (7) شودیم وژنزیآنژ مهار موجب الیاندوتل

 کسیماتر هدر محدود ایدر شکل محلول  TSP-1 اندداده نشان

 از فرآیند نیا .(28) گردد یوژنزیآنژ کیمنجر به تحر تواندیم

 سپس و دهدیم رخ وژنزیآنژ در ریدرگ عوامل یترشحشیراه ب

 یدهامیپ یرهایمس شدنفعال باعث عوامل، نیا با ترشح

eNOS/Akt و وژنزیبهترشدن آنژ به سرانجام و شودیم 

 همکاران و لاویک .(28) دگردیم منجر یسکمیا بافت یبازساز

 یهاپاسخ سالم های صحراییموش دادند نشان( 2008)

ساعت با سرعت  1ی ورزش تیفعال بهنسبت  یبالاتر کیوژنیآنژ

های موش با سهیمقا در درجه 5/2دقیقه و شیب در  متر 21

 تیفعال یول دهند،یم نشان خود از ابتید به مبتلا صحرایی

 در TSP-1 کیوستاتیآنژ عامل انیب شیافزا موجب یورزش

های موش با سهیمقا در ابتید به مبتلا های صحراییموش

 ستا یمحافظت رخداد کی نظر به که شودیم سالم صحرایی

 بر گرید یقیدر تحق نیچنهم (2006) همکاران و ولایک .(10)

 ،یاهفته 1 یزمان بازه سه در شده، یابتید یهای سورموش یرو

 روز در ساعت کی) یورزش نیتمر به که یاهفته 5 و یاهفته 3

 نشان پرداختند،( درصد 5/2 بیش با قهیدق در متر 21 سرعت با

 به نسبت نیتمر-ابتید و ابتید یهاگروه TSP-1 ریمقاد دادند

 آن شیافزا و است داشته داریمعن شیافزا نیتمر و شاهد گروه

 .(29) است بوده نیتمر-یابتید گروه از ترشیب یابتید گروه در

 راتییتغ رامونیپ یمتناقض جی( نتا2006و همکاران ) رتالف

TSP-1 نشان دادند  هاآناند. گزارش کرده یورزش ناتیتمر به

 کاهشروز منجر به  5تا  3 یحاد ورزش نیکه تمر

TSP-1 mRNA هفته  8 چنینهم شده، نیتمر به پاسخ در

 ینیتمر گروه و حاد نیتمر به همراه یرزشو نیتمر مهبرنا

 عضله در TSP-1mRNA انیب کاهش باعث مزمن یپوکسیها

 در یورزش نیتمر به نسبت صحراییی هاموش دوقلوی

و  ریهو برعکس ،(11) است شده ریپ و سالم های صحراییموش

 حاد نیتمر اثرات یبه بررسخود  قی(، در تحق2012همکاران )

 افراد یرو یسواردوچرخه یورزش نیتمر هفته 4 و یورزش

حاد منجر  نیتمر داد نشان جینتا. پرداختند سالم ورزشکارریغ

نسبت به استراحت  TSP-1 نیپروتئ mRNA شیبه افزا

 (2006همکاران )و  رتالف قیتحق جیکه با نتا (12) دوشمی

 یاهفته 4 یهواز ناتیتمر چنینهم .بوده است همسو (11)

که  افراد شد نیا TSP-1سطوح  داریمعنریغ راتییتغمنجر به 

 باشد یورزش نیتمر ترزمان کوتاه دوره از یناش رسدیم نظر به

 همکاران و مایاستن. ستا همسو قیتحق نیا جینتا با که (11)

 های صحراییموش عروق وارهید TSP-1 انیب شیافزا( 2003)

 تواندیم عامل نیا که دارندیم انیب و کردند مشاهده را یابتید

 گلوکز تظغل به یعروق یهاسلول میمستق واکنش لیبه دل

(Glc )یزیآترواسکلروس مشکلات و ابتید نیب واندتیم که بوده 

 .(30) کند برقرار باطرتا

بر سطوح  ندهیفزا یورزش ناتیتمر ریتأث یبررس به که یقیتحق

MMP-1 و TSP-1 باشدپرداخته  یانفارکتوس وکاردیم مارانیب 

 محسوب حاضر قیتحق یهاتیمحدود ازامر  نیا و نشد مشاهده

 یسرمسطوح  شیباط با افزارتما در ا یهاافتهیاما  .شودیم

MMP-1 یهاافتهیهمسو با  یاستقامت ناتیدر گروه تمر 

 TSP-1بوده است. در خصوص  مارانیشده در بانجام قاتیتحق

 یماریب از متأثر نظر به که وجود دارد یمخالف و موافق قاتیتحق

 .ستا ینیتمر هبرنام طیشرا و
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 یریگجهینت. 6

سطوح  شیااز افز یحاضر حاک قیتحق یهاافتهی ،درمجموع

بهبود روند  احتمالاًو  یاستقامت نیدر گروه تمر MMP-1ی سرم

 شیافزا یراستا در دیجد یرگیمو عروق جادیا و وژنزیآنژ

 ست.ا دهیدبیبه مناطق آس یرسانخون

 

 . تقدیر و تشکر7

 ییدانشجو هبه شمار یدکتر همقاله حاصل رسال نیا

و  باشدیمسئول م سندهیاز پژوهانه نو یو بخش 950462033

مراتب تشکر و  سندگانی. نوگونه حامی مالی نداشته استهیچ

داشتند،  یکه در انجام آن همکار یکسان هیخود را از کل یقدردان

 .دارندیابراز م

 

 . سهم نویسندگان8

تمامی نویسندگان معیارهای استاندارد نویسندگی بر اساس 

دارا پیشنهادات کمیته بین المللی ناشران مجلات پزشکی را 

 بودند.

 

 منافع ضادت. 9

گونه تضاد منافعی در پژوهش دارند که هیچنویسندگان اعلام می

 .حاضر وجود ندارد
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