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Abstract
Purpose: Biomarkers contain prognostic information for the identification and prevention of heart dis-
ease. Galactin-3 is one of the most probable intermediates between the activation of macrophages and 
cardiac fibrosis. This study investigates the expression of galectin-3 gene in the heart tissue of male Wistar 
rats following a period of continuous and interval endurance training.

Methods: In the present study, 32 rats were kept under standard conditions and divided into four groups 
(healthy control group, ischemic control group, continuous training group and interval training group). 
The healthy control group, without an infarction, and ischemic control group, were suffered cardiac in-
farction after eight weeks. The training groups have also performed endurance training on treadmill for 
eight weeks and were suffered cardiac infarction after 48 hours of rest. One week after induction and 
confidence of ischemia, the rat’s hearts were separated and qRT-PCR method was used to measure the 
myocardium LGALS3 gene expression. t-test and one-way ANOVA test and then Tukey’s post hoc test 
were used with significant level 0.05 to compare the groups.

Results: The findings of this research showed a significant increase in the expression of galectin-3 gene in 
heart tissue of male Wistar rats after induction of myocardial infarction compared to healthy control group 
(P < 0.05). Also, the relative expression of this gene in the ischemia control group was significantly higher 
than the both training groups (P < 0.05). Comparing two types of training, the relative level of expression 
of galectin-3 gene was lower in the continuous group (P < 0.05).

Conclusion: Suffering from infarction leads to increase in some of the myocardial risk factors and Cardi-
ac fibrosis. Endurance training, especially regular continuous training can moderate the increase in some 
of these factors. 

Keywords: Infarction, Macrophage, Galectin-3, Interval training, Continuous training

How to cite this article: Mohammadi Moghadam A, Tadibi V, Behpour N, Nazari A. Preventive effects of 
two continuous and interval endurance exercise protocols on myocardial Galectin-3 gene expressions in 
male Wistar rats following cardiac infarction induction. Sport and Exercise Physiology 2021;14(1):73-84

*Corresponding Author; E-mail: vahidtadibi@razi.ac.ir
DOI: 10.52547/joeppa.14.1.73

Received: 22/04/2019     Accepted: 23/10/2019



فیزیولوژی ورزش و فعالیت بدنی
بهار و تابستان ۱4۰۰/ دوره ۱4/ شماره ۱/ صفحه های 84-73

گلکتین-3  آثار پیشگیرانه دو پروتکل تمرین استقامتی تداومی و تناوبی بر بیان ژن 
میوکارد در موش های صحرایی نر ویستار متعاقب القای آنفارکتوس قلبی

احمد محمدی مقدم1، وحید تأدیبی1*، ناصر بهپور1، افشین نظری2

چکیده
قلبی انــد.  بیماری هــای  پیشــگیری  و  شناســایی  به منظــور  گهــی  پیش آ اطلاعــات  حــاوی  زیســتی  نشــانگرهای  هــدف: 
کروفاژهــا و فیبــروز قلــب اســت. ایــن پژوهــش بــه بررســی  گلکتیــن-3 از محتمل تریــن واســطه گرهای بیــن فعال ســازی ما
گلکتیــن-3 بافــت قلــب موش هــای صحرایــی نــر ویســتار به دنبــال یــک دوره تمرینــات اســتقامتی تداومــی  میــزان بیــان ژن 

و تناوبــی می پــردازد.
گــروه )گــروه شــاهد  روش هــا: در ایــن پژوهــش در نهایــت 32 ســر مــوش صحرایــی در شــرایط اســتاندارد نگهــداری و بــه چهــار 
گــروه شــاهد ســالم بــدون القــای  گــروه تمریــن تناوبــی( تقســیم شــدند.  گــروه تمریــن تداومــی و  گــروه شــاهد ایســکمی،  ســالم، 
ــه مــدت  گروه هــای تمرینــی نیــز ب ــه آنفارکتــوس قلبــی مبتــلا شــدند.  ــروه شــاهد ایســکمی پــس از 8 هفتــه ب گ آنفارکتــوس و 
ــه آنفارکتــوس قلبــی مبتــلا  ــردان پرداختنــد و پــس از 48 ســاعت اســتراحت ب گ ــوار  ــه تمرینــات اســتقامتی روی ن 8 هفتــه ب
شــدند. یــک هفتــه پــس از القــا و اطمینــان از ایجــاد ایســکمی، قلــب موش هــای صحرایــی جــدا و به منظــور اندازه گیــری 
بیــان ژن LGALS3 میــوکارد از روش qRT-PCR اســتفاده شــد. از آزمــون تــی و آزمــون آنــوا یکطرفــه و در ادامــه آزمــون 

گروه هــا اســتفاده شــد. ــا ســطح معنــاداری 0/05 به منظــور مقایســه  تعقیبــی توکــی ب
گلکتیــن-3 در بافــت قلــب موش هــای صحرایــی  ــادار بیــان ژن  ــی از افزایــش معن ک نتایــج: یافته هــای پژوهــش حاضــر حا
گــروه شــاهد ســالم بــود )P>0/05(. همچنیــن بیــان نســبی ژن مذکــور  نــر ویســتار پــس از القــای آنفارکتــوس قلبــی نســبت بــه 
گروه هــای تمرینــی بــود )P>0/05(. در مقایســه دو نــوع تمریــن،  گــروه شــاهد ایســکمی به طــور معنــاداری بالاتــر از هــر دو  در 

.)P>0/05( کمتــر بــود گــروه تداومــی  گلکتیــن-3 در  میــزان نســبی بیــان ژن 
نتیجه گیــری: ابتــلا بــه آنفارکتــوس منجــر بــه افزایــش بعضــی از نشــانگرهای خطــرزای میــوکارد و فیبــروز قلــب می گــردد. 

کنــد. تمرینــات اســتقامتی بــه ویــژه تمریــن تداومــی منظــم می توانــد افزایــش برخــی از ایــن عوامــل را تعدیــل 
کروفاژ گلکتین-3، ما کلیدی: آنفارکتوس، تمرین تناوبی، تمرین تداومی،  واژه های 
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مقدمه
اختــلالات و پیشــرفت نارســایی قلبــی1 اغلــب فراینــد بالینــی 
کــه ســرانجام  خامــوش، همــراه بــا تغییــر وضعیــت قلــب اســت 
بــروز علائــم، در حیــن پیشــرفت بیمــاری می شــود.  ســبب 
 )ECM( ج ســلولی2  خار ماتریکــس  در  تغییــرات  طرفــی  از 
ــا  ــر ایــن، ت ــه فیبــروز قلبــی منجــر شــود )1(. علاوه ب ــد ب می توان
ج ســلولی بیشــتر  امــروز مطالعــه روی فیبــروز ماتریکــس خار
مغناطیســی  )عکســبرداری  غیرتهاجمــی  روش  طریــق  از 
گرفتــه اســت )2-4(. به دلیــل عــدم توصیــة  قلــب( صــورت 
دارای  جمعیت هــای  همــة  بــرای  قلبــی  تصویربــرداری 
مشــکلات قلبــی، اســتفاده از نشــانگرهای زیســتی به منظــور 
غربالگــری و تشــخیص بیمــاری می توانــد مفیــد باشــد )5(. در 
حقیقــت، نشــانگرهای زیســتی نقــش مهمــی در شناســایی 
ــا وجــود  بیمــاران در معــرض نارســایی قلبــی ایفــا می کننــد. ب
ایــن، نیــاز بــه نشــانگرهای زیســتی جدیدتــر بــرای تشــخیص و 
کــه منعکس کننــدة ســازوکارهای  ارزیابــی بیمــاری وجــود دارد 
پاتوفیزیولوژیکــی متفــاوت به منظــور پیشــرفت غربالگــری و 

همچنیــن درمان هــای اختصاصــی باشــند )6(.
کــه  هســتند  لکتین هــا  از  خانــواده ای  گلکتین هــا، 
در  می شــوند.  متصــل  کتوزیــدی  ᵝ-گالا پیوندهــای  بــه 
ماهــی،  مثــل  مهره دارانــی  در  گلکتیــن  نــوع   15 مجمــوع 
ــت  ــده اس ــایی ش ــتانداران شناس ــتان و پس ــدگان، دوزیس پرن
 .)7( آنهاســت  زیســتی  نقــش  اهمیــت  نشــان دهندة  کــه 
کــه ترجیحــاً  گلکتین هاســت  گلکتیــن-3 عضــوی از خانــوادة 
کتــوز آمین متصل می شــود )8، 9(. کتــوز و N-اســتیل لا  بــه لا
 14 کرومــوزوم  روی  کــه   LGALS3 ژن  توســط  گلکتیــن-3 
کــد شــده و حــاوی 250 اســید آمینــه و وزن  انســان قــرار دارد، 
گلکتین هــا  کیلودالتــون اســت )5(.  مولکولــی آن 29 تــا 36 
در بســیاری از وقایــع ماننــد امبریوژنــز3، چســبندگی و تکثیــر 
ســلولی، آپوپتــوز4 و تعدیــل دســتگاه ایمنــی شــرکت دارنــد 
کــم در قلــب  گلکتیــن-3 در مقادیــر  )10(. در شــرایط معمــول، 
وجــود دارد، بــا وجــود ایــن، با ایســکمی و پیشــرفت اختلالات 
قلبــی بیــان ایــن پروتئیــن به ســرعت افزایــش می یابــد )8(، 
ــا نارســایی حــاد جبــران نمی شــود  به طوری کــه در بیمــاران ب
و ناپایــدار بــه مقــدار چشــمگیری وجــود دارد )11(. تــا امــروز 
گلکتیــن-3 در میــوکارد روشــن نشــده  مــکان دقیــق قرارگیــری 
اســت. بــا وجــود ایــن، بررســی های ایمنوهیستوشــیمی5 و 
کانفــوکال6 در موش هــای هایپرتونیــک نشــان  میکروســکوپی 
گلکتیــن-3 اغلــب در  کــه جایگاه هــای اتصــال  داده اســت 
کروفــاژ قــرار دارنــد  ماتریکــس میــوکارد، فیبروبلاســت ها و ما

گلکتیــن-3 بــه  کــه تزریــق  )8، 12(. محققــان بیــان داشــتند 
قلــب مــوش ســالم آثــار مســتقیم در ایجــاد فیبــروز میــوکارد و 
کــه جایگاه های  پیشــرفت HF دارد )13(. تصــور بــر ایــن اســت 
گلکتیــن-3 بــا آنتی بادی هــای بیوتنیلــه پــر می شــوند  اتصــال 
و به طــور عمــده در مناطــق فیبروتیــک قــرار می گیرنــد )12( 
ماتریکــس  پروتئین هــای  بــا  اتصــال  در  شــواهد  طبــق  کــه 
اینترلوکیــن-74،  بیــن  مکانیکــی  پیونــد  ج ســلولی اند.  خار
کروفاژهــا  گلکتیــن-3 و CD98 می توانــد ســبب فعال ســازی ما
 .)14( شــود  مزمــن  فیبرونیــک  و  التهابــی  بیماری هــای  و 
گلکتیــن-3 به واســطة  کــه  به خوبــی مشــخص شــده اســت 
کروفاژهــا، ائوزینوفیل هــا8، نوتروفیل هــا و ماســت ســل ها9  ما
گلکتیــن-3 می توانــد بــا  ترشــح می شــود )15(. همچنیــن، 
کــردن D1 حلقــوی، تکثیر فیبروبلاســت قلب را افزایش  فعــال 
کروفاژهــای ترشح شــده از قلــب نیــز  دهــد و به واســطة آن ما
کــه رابطــة مثبتــی بیــن  افزایــش می یابــد )12(. به نظــر می آیــد 
کروفــاژ و تکثیــر ســلول های قلــب  گلکتیــن-3، ترشــح ما تولیــد 
ایــن، محققــان در مطالعــة  باشــد. علاوه بــر  وجــود داشــته 
گلکتیــن-3 در ایجــاد فیبــروز  مــروری دیگــر بــه بررســی نقــش 
کــه  و نارســایی قلبــی پرداختنــد. ایــن افــراد اذعــان داشــتند 
زیــادی  پاتولوژیکــی  و  فیزیولوژیکــی  فراینــد  در  گلکتیــن-3 
کــه بیــان  از آنجــا  التهــاب و فیبــروز درگیــر اســت.  از جملــه 
کثــر میــزان خــود  گلکتیــن-3 هنــگام فیبــروز قلبــی بــه حدا
کاهــش می یابــد،  رمی رســد و بعــد از بهبــود بیمــار، میــزان آن 
اندازه گیــری آن به طــور معمــول در بیمــاران بــا نارســایی قلبــی 
می توانــد بــه تشــخیص بیمــاران در معــرض خطــر بســتری 
کنــد )16(. همچنیــن قبــل  کمــک شــایانی  ــا مــرگ،  مجــدد ی
گلکتیــن-3  از آشــکار شــدن نارســایی قلبــی افزایــش بیــان 
گلکتیــن-3  خ می دهــد، در نتیجــه احتمــالًا میــزان بیــان  ر
قلبــی  بیماری هــای  از  پیشــگیری  و  پیش بینــی  به منظــور 
ــی و ورزش به عنــوان درمــان  مفیــد باشــد )17(. فعالیــت بدن
گیــر  و پیشــگیری کنندة غیردارویــی بــرای بیماری هــای غیروا
عمــل می کنــد )18(. علاوه بــر ایــن، مطالعــات نشــان می دهــد 
در  مزمــن  و  حــاد  تغییــرات  از حــد ســبب  بیــش  ورزش  کــه 
کــی  حا گزارش هــا   .)21-19( شــد  خواهــد  قلــب  بافت هــای 
شــدید  تمرینــات  از  پــس  قلبــی  بافــت  فیبــروز  و  آریتمــی  از 
اســت  گفتنــی   .)22  ،21( اســت  اســتقامتی  طولانی مــدت 
افزایــش  کــه شــدت تمرینــات اســتقامتی عامــل مهمــی در 
غلظت هــای نشــانگرهای زیســتی قلبــی اســت. نتایــج برخــی 
کــه فعالیــت ورزشــی ممکــن  کــی از آن اســت  مطالعــات حا
اســت آثــار متفاوتــی بــر عملکــرد قلــب و ســلامت آن داشــته 
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کونــرادس10 و همــکاران )2004( عنــوان  باشــد. بــرای نمونــه 
کردنــد تمرینــات مقاومتــی نســبت بــه تمرینــات اســتقامتی 
می دهــد  افزایــش  را  قلبــی  ایســکمی  چشــمگیری  به طــور 
)23(. هاتاش11 و همکاران )2014( در تحقیق خود مشــاهده 
گلکتیــن-3 در ورزشــکاران از حالــت پایــه  کــه مقادیــر  کردنــد 
نســبت بــه پــس از تمریــن افزایــش معنــاداری می یابــد. ایــن 
کیلومتــر  گلکتیــن-3 را پــس از 30  محققــان افزایــش ســطح 
و  گنو12  ســالوا ایــن،  )24(. علاوه بــر  کردنــد  گــزارش  دویــدن 
کــه تمرینــات اســتقامتی  همــکاران )2014( مدعــی شــده اند 
همــراه  بیوشــیمیایی  ناهنجاری هــای  بــا  بــالا  شــدت  بــا 
گلکتیــن-3  کــه ســبب افزایــش چشــمگیری در ســطح  اســت 
عــوارض  منعکس کننــدة  می توانــد  امــر  همیــن  می شــود. 
جانبــی بــر عملکــرد و ســاختار قلــب باشــد )25(. همچنیــن 
کــی از رابطــة معکــوس ســطح فعالیــت بدنــی و  شــواهد حا

کرونری13 است )26(. خطر توسعة بیماری های عروق 
کشــور  داخــل  در  به ویــژه  موجــود،  اطلاعــات  براســاس 
تداومــی  تمرینــات  آثــار  مقایســة  روی  تحقیقــی  همزمــان 
اســت.  نگرفتــه  انجــام  گلکتیــن-3  ژن  بیــان  بــر  تناوبــی  و 
همچنیــن، برخــلاف مداخــلات دارویــی، اطلاعــات زیــادی 
در زمینــة مداخلــه و آثــار انــواع تمرینــات ورزشــی و مقایســة 
نــدارد  وجــود  قلــب  نارســایی  و  قلبــی  عوامــل  بــر  آن هــا 
)27(. همچنیــن، پیــش از ایــن، آثــار پیش درمــان فعالیــت 
کــه دچــار  گلکتیــن-3 در آزمودنی هــای  ــر بیــان ژن  ورزشــی ب
اینکــه  آنفارکتــوس قلبــی می شــوند، بررســی نشــده اســت. 
ــدون  ــا و ب ــا بیــان ایــن ژن )گلکتیــن-3( در آزمودنی هــای ب آی
بــه آنفارکتــوس قلبــی  ســابقة ورزشــی پــس از دچــار شــدن 
بــا هــم متفــاوت اســت یــا نــه؟ علاوه بــر ایــن، درصورتی کــه 
و  تناوبــی  تمریــن  نــوع  دو  هــر  یــا  یکــی  شــود  مشــخص 
نشــانگرهای  مقادیــر  نســبی  کاهــش  به منظــور  تداومــی 
گهــی ناشــی از آنفارکتــوس مفیــد اســت، انجــام چنیــن  پیش آ
مصــرف  همچنیــن،  دارد.  زیــادی  اهمیــت  پژوهش هایــی 
کســیژن در تمرینــات اســتقامتی در پــی ایجــاد  مقــدار زیــادی ا
ایســکمی ریــزش مجــدد جریــان خــون بــه بافت هــا، تولیــد 
کســیژن14 را افزایــش می دهــد و بــه فشــار  گونه هــای فعــال ا
کسایشــی منجــر می شــود )28(. بــه همیــن دلیــل نمی تــوان  ا
بــرای  قطــع  به طــور  را  ورزشــی  تمرینــات  نــوع  هــر  انجــام 
کــه مســتعد آنفارکتــوس  همــة افــراد به ویــژه آزمودنی هایــی 
قلبی انــد، مفیــد دانســت. بــر همیــن اســاس ضــرورت انجــام 
متفــاوت  تمرینــی  مؤلفه هــای  بــا  ورزشــی  پژوهش هــای 
ارائــة  به منظــور  مختلــف  تمرینــی  مــدت  و  شــدت  ماننــد 

کاهــش عــوارض  برنامه هــای ورزشــی منظــم مؤثــر و مفیــد در 
قلبــی و عروقــی مشــاهده می شــود. ازایــن رو، بــر آن شــدیم 
کــه بــه بررســی آثــار پیش درمــان یــک دوره تمریــن تناوبــی 
بــا شــدت بــالا و تمریــن تداومــی بــا شــدت متوســط بــر بیــان 
ــی در  ــوس قلب ــای آنفارکت ــس از الق ــوکارد پ ــن-3 می گلکتی ژن 

بپردازیــم. ویســتار  نــر  صحرایــی  موش هــای 

روش پژوهش

گــروه  دو  در  تجربــی  پژوهــش  ایــن  پژوهــش:  نمونه هــای 
گرفــت.  گــروه شــاهد بــا توزیــع تصادفــی انجــام  آزمایــش و دو 
در تحقیــق حاضــر 38 ســر مــوش صحرایــی نــر نــژاد ویســتار 
شــدند.  انتخــاب  گرمــی   250-200 وزن  بــا  هفتــه ای   8-6
موش هــای صحرایــی از انســتیتو پاســتور تهــران خریــداری 
شــده و از هفتــه قبــل از آغــاز پروتــکل، در مرکــز تحقیقــات 
پژوهشــی رازی خرم آبــاد )وابســته بــه دانشــگاه علــوم پزشــکی 
در  جونــدگان  اســتاندارد  آزمایشــگاه  در  لرســتان(  اســتان 
دمــای  تاریکــی،  و  روشــنایی  ســاعته   12 چرخــة  بــا  اتاقــی 
 24-22( مطلــوب  رطوبــت  و  ســانتی گراد(  درجــة   ±22  3(
درصــد( بــا دسترســی آزادانــه بــه آب و غــذا نگهــداری شــدند. 
براســاس راهنمایــی شــورای تحقیــق ملــی به منظــور مراقبــت 
بــود  ایــن  بــر  تــلاش  آزمایشــگاهی  حیوانــات  از  اســتفاده  و 
شــود.  حــذف  حیوانــات  از  غیرضــروری  فشــار  هرگونــه  کــه 
کار بــا حیوانــات منطبــق بــا راهنمــای  جنبه هــای اخلاقــی 
)مؤسســة  آزمایشــگاهی  حیوانــات  از  اســتفاده  و  مراقبــت 
بــود   )2011 بازنگــری  آمریــکا  متحــدة  ایــالات  ســلامت  ملــی 
کمیتــه اخــلاق پزشــکی دانشــگاه  )29( و ایــن امــر بــه تصویــب 
حیوانــات  بــا  کار  اخــلاق  کمیتــة  و  لرســتان  پزشــکی  علــوم 
رســید.   )397-2-01 شــمارة  )بــا  کرمانشــاه  رازی  دانشــگاه 
گــروه تقســیم شــدند  بــه چهــار  رت هــا به صــورت تصادفــی 
گــروه  کــدام 10 ســر( و دو  گــروه تمرینــی )هــر  کــه شــامل دو 
شــاهد )8 ســر بــدون القــای آنفارکتــوس و 10 ســر بــا القــای 
گــروه  آنفارکتــوس( بــود. در نهایــت از موش هــای صحرایــی 
گــروه تمریــن تداومــی و تناوبــی هــر  شــاهد دوم دو ســر و از 
کــدام یــک ســر در مرحلــة القــای آنفارکتــوس تلــف شــدند. 
گــروه تمریــن تناوبــی  همچنیــن یــک ســر مــوش صحرایــی از 
کــه در روش  نتوانســت تمریــن را بــه پایــان برســاند. از آنجــا 
گروه هــا  در  نمونــه  تعــداد  بایــد   Real time Quantitative
ــا حــذف تصادفــی یــک ســر از موش هــای  مســاوی باشــند، ب
ــروه تمریــن تداومــی تعــداد نهایــی آن هــا بــه 32  گ صحرایــی 
گــروه شــاهد اول، بــدون  کاهــش یافــت.  گــروه 8 ســر(  ســر )هــر 

گلکتین-3 محمدی مقدم و همکاراناثر تمرینات استقامتی بر ژن 
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قلــب  و  شــدند  تلــف  هفتــه،   8 از  پــس  آنفارکتــوس  القــای 
گلکتیــن-3  آن هــا به منظــور ســنجش مقادیــر پایــۀ بیــان ژن 
بررســی شــد. یــک هفتــه پــس از القــای آنفارکتــوس قلبــی و 
گــروه دیگــر، هریــک از رت هــا  پــس از اطمینــان از القــا در ســه 
کتامیــنmg/kg ip 100( 15( و  بــا اســتفاده از مــادة بی هوشــی 
زایلازیــن mg/kg ip 10(16( و تزریــق داخل صفاقــی به صــورت 
حیوانــات  قلــب  بافــت  ســپس  شــدند.  بی هــوش  عمیــق 
تحــت شــرایط اســتریل به ســرعت توســط متخصــص آناتومــی 
جــدا شــد و در یخچــال بــا دمــای منفــی 70 درجــة ســانتی گراد 

نگهــداری شــد..

گــروه تمریــن تناوبــی بــا شــدت بــالا و  پروتــکل پژوهــش: 
گــروه تمرینــی تداومــی بــا شــدت متوســط بــه مــدت 8 هفتــه 
هــر  در  تمرینــی  دورة  سراســر  در  پرداختنــد.  تمرینــات  بــه 
گــردان صفــر بــود. در ابتــدا به منظــور  گــروه، شــیب نــوار  دو 
گــردان و تمریــن دویــدن، طــی پنــج روز، از  آشــنایی بــا نــوار 
5 تــا 10 دقیقــه و از ســرعت 5 تــا 10 متــر بــر دقیقــه به صــورت 
فزاینــده حیوانــات بــه دویــدن پرداختنــد. تمرینــات تناوبــی 
بــه مــدت 8 هفتــه و  براســاس اصــل اضافه بــار،  و تداومــی 
تمرینــات  در  اضافه بــار  گرفــت.  انجــام  هفتــه  در  جلســه   6
و  زمــان  افزایــش  طریــق  از  به ترتیــب  تناوبــی  و  تداومــی 

بــا  تداومــی  تمرینــات  به طوری کــه  شــد.  اعمــال  تناوب هــا 
ــا 20 دقیقــه، شــروع و هــر جلســه  ــر دقیقــه ب شــدت 27 متــر ب
ــا بــه 60 دقیقــه  دو دقیقــه بــه زمــان تمریــن اضافــه می شــد ت
رســید و پــس از آن تمریــن بــا 60 دقیقــه ادامــه یافــت. ایــن 
کســیژن مصرفــی معــادل حــدود 80 درصــد  تمریــن از نظــر ا
VO2max17 در رت هــا بــود. تمرینــات تناوبــی نیــز بــا شــدت 40 

و 54 متــر بــر دقیقــه به ترتیــب بــه مــدت 3 دقیقــه و 30 ثانیــه 
ــن  ــت. ای گرف ــام  ــدول 1 انج ــق ج ــه طب ــای مربوط ــا تناوب ه ب
 VO2max کســیژن مصرفــی معــادل 100 درصــد تمریــن از نظــر ا
ــرم  گ ــور  ــه به منظ ــر جلس ــان ه ــروع و پای ــود. در ش ــا ب در رت ه
کــردن، حیوانــات بــه مــدت 3 دقیقــه بــا ســرعت 16  و ســرد 
متــر بــر دقیقــه بــه دویــدن پرداختنــد. اســتراحت فعــال در 
گــروه تناوبــی بــه میــزان 60 ثانیــه و بــا  بیــن فواصــل تمرینــی در 
گروه هــای شــاهد نیــز در  ســرعت 16 متــر بــر دقیقــه بــود )30(. 
زمــان تمرینــات بــه اتــاق تمریــن منتقــل شــدند و بــرای تشــابه 
کل زمــان تمریــن روی  گرفتــن بــا محیــط، در  در معــرض قــرار 
گــردان  گرفتنــد و حتــی شــوک الکتریکــی نــوار  گــردان قــرار  نــوار 
گــردان حرکــت  فعــال بــود و می توانســتند آزادانــه روی نــوار 
گــردان  کننــد. همچنیــن صــدای ناشــی از روشــن بــودن نــوار 

گــروه شــاهد می رســید )31(. بــه 

جدول ۱. پروتکل تمرینات تداومی و تناوبی در موش های صحرایی ویستار متعاقب القای آنفارکتوس قلبی

تمرین تداومیروزهفته
تمرین تناوبی

روزهای فردروزهای زوج

3 تناوب، 54 متر/دقیقه، 30  ثانیه2 تناوب، 40 متر/دقیقه، 3 دقیقه20 دقیقه، 27 متر/دقیقه1هفتة اول

5 تناوب، 54 متر/دقیقه، 30  ثانیه2 تناوب، 40 متر/دقیقه، 3 دقیقه22 دقیقه، 27 متر/دقیقه2

7 تناوب، 54 متر/دقیقه، 30  ثانیه2 تناوب، 40 متر/دقیقه، 3 دقیقه24 دقیقه، 27 متر/دقیقه3

26 دقیقه، 27 متر/دقیقه4

28 دقیقه، 27 متر/دقیقه5

30 دقیقه، 27 متر/دقیقه6

9 تناوب، 54 متر/دقیقه، 30  ثانیه3 تناوب، 40 متر/دقیقه، 3 دقیقه32 دقیقه، 27 متر/دقیقه1هفتة دوم

11 تناوب، 54 متر/دقیقه، 30  ثانیه3 تناوب، 40 متر/دقیقه، 3 دقیقه34 دقیقه، 27 متر/دقیقه2

13 تناوب، 54 متر/دقیقه، 30  ثانیه3 تناوب، 40 متر/دقیقه، 3 دقیقه36 دقیقه، 27 متر/دقیقه3
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تمرین تداومیروزهفته
تمرین تناوبی

روزهای فردروزهای زوج

38 دقیقه، 27 متر/دقیقه4

40 دقیقه، 27 متر/دقیقه5

42 دقیقه، 27 متر/دقیقه6

15 تناوب، 54 متر/دقیقه، 30 ثانیه4 تناوب، 40 متر/دقیقه، 3 دقیقه44 دقیقه، 27 متر/دقیقه1هفتة سوم

17 تناوب، 54 متر/دقیقه، 30 ثانیه4 تناوب، 40 متر/دقیقه، 3 دقیقه46 دقیقه، 27 متر/دقیقه2

19 تناوب، 54 متر/دقیقه، 30 ثانیه5 تناوب، 40 متر/دقیقه، 3 دقیقه48 دقیقه، 27 متر/دقیقه3

50 دقیقه، 27 متر/دقیقه4

52 دقیقه، 27 متر/دقیقه5

54 دقیقه، 27 متر/دقیقه6

19 تناوب، 54 متر/دقیقه، 30 ثانیه5 تناوب، 40 متر/دقیقه، 3 دقیقه56 دقیقه، 27 متر/دقیقه1هفتة چهارم

20 تناوب، 54 متر/دقیقه، 30 ثانیه6 تناوب، 40 متر/دقیقه، 3 دقیقه58 دقیقه، 27 متر/دقیقه2

20 تناوب، 54 متر/دقیقه، 30 ثانیه6 تناوب، 40 متر/دقیقه، 3 دقیقه60 دقیقه، 27 متر/دقیقه3

60 دقیقه، 27 متر/دقیقه4

60 دقیقه، 27 متر/دقیقه5

60 دقیقه، 27 متر/دقیقه6

هفتة

20 تناوب، 54 متر/دقیقه، 30 ثانیه6 تناوب، 40 متر/دقیقه، 3 دقیقه60 دقیقه، 27 متر/دقیقه8-56-1

ادامه جدول ۱. پروتکل تمرینات تداومی و تناوبی در موش های صحرایی ویستار متعاقب القای آنفارکتوس قلبی

کتامیــن  نحــوة القــا: ابتــدا حیــوان بــا تزریــق داخل صفاقــی 
)100mg/kg ip( و زایلازیــن )10mg/kg ip( بی هــوش شــد. 
ســپس، ناحیــة قفســة ســینة آن تراشــیده شــد و روی تخــت 
بــه  حیــوان  کــردن18،  انتوبــه  از  بعــد  گرفــت.  قــرار  جراحــی 
 Small Animal Ventilator, Harvard( ونتیلاتــور  دســتگاه 
و  دقیقــه  در  تنفــس   70 تــا   60 )تعــداد   )Model 683-USA
ــی روی  ــپس، برش ــد. س ــل ش ــاریml/kg 15( متص ــم ج حج
قفســة ســینه در فضــای بین دنــده ای چهــارم ســمت چــپ 
گرفــت. پــس از آن،  ــا قلــب در معــرض دیــد قــرار  ایجــاد شــد ت
بــا دقــت از زیــر  نــخ ســیلک19 0/6  پــاره و  پریــکارد به آرامــی 
داده  عبــور   )LAD( چــپ20  نزولــی  قدامــی  کرونــری  شــریان 

زیــر  میلی متــری   2 فاصلــة  در  تقریبــاً  کرونــر  شــریان  شــد. 
دهلیــز چــپ بســته شــد. در ایــن روش بســتن نــخ موجــب 
به ترتیــب  ســپس   .)1 )شــکل  می شــود  دائمــی  ایســکمی 
اتمــام  از  بعــد  شــد.  بخیــه  پوســت  و  عضلانــی  لایه هــای 
کســیژن  پروســه، به منظــور بــه هــوش آمــدن، حیــوان زیــر ا
گرفــت. همچنیــن پمــاد تتراســایکلین در محــل  خالــص قــرار 
آن  از  پــس  شــد.  مالیــده  آنتی بیوتیــک  به عنــوان  بخیــه 
گرفتنــد و آب و غــذا در اختیارشــان  ــرار  ــات در قفــس ق حیوان
قــرار داده شــد و بــه حیوان خانــه منتقــل شــدند. همزمــان بــا 
ایجــاد ایســکمی و همچنیــن یــک هفتــه پــس از آن به منظــور 
الکتروکاردیوگــرام  حیوانــات،  شــدن  انفارکتــه  از  اطمینــان 
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از الکترودهــای زیرجلــدی ثبــت شــد.  بــا اســتفاده   )ECG(
ــرام  ــه دســتگاه الکتروکاردیوگ کار ترانسدیوســرها ب ــرای ایــن  ب
دادن  قــرار  بــا   II-لیــد ثبــت  بــا  و  شــد  متصــل  زیرجلــدی 
زائــدی  روی  و  گزیــلا21  آ دو  هــر  در  زیرجلــدی  الکترودهــای 

از  اطمینــان  به منظــور  آخــر  در  گرفــت.  انجــام  زافوئیــد22 
مشــاهدة  و   ST قطعــة  رفتــن  بــالا  رت هــا،  شــدن  انفارکتــه 
کیــکاردی بطنــی23 به عنــوان شــاخصی بــرای آنفارکتــوس  تا

گرفتــه شــد )32(. میــوکارد در نظــر 

کــردن قفســة ســینه، عبــور نــخ  گرفتــن الکترودهــای زیــر پوســتی به منظــور ثبــت ECG، بــاز  شــکل ۱. اتصــال حیــوان بــه دســتگاه ونتیلاتــور، قــرار 

ســیلک از زیــرLAD و بســتن آن

به منظــور  حاضــر  تحقیــق  در  آزمایشــگاهی:  روش هــای 
بررســی تغییــرات بیــان ژن از تکنیــک qRT-PCR24 اســتفاده 
شــد. بدین منظــور بــرای اســتخراج RNA و در ادامــه ســنتز 
کیــت شــرکت )Jena Bioscience( ســاخت آلمــان  cDNA از 
کیــت اســتفاده شــد. ســپس به منظــور  طبــق دســتورالعمل 
هفــت   ،cDNA میکرولیتــر  یــک  ژن،  بیــان  میــزان  ارزیابــی 
 Biofact( MasterMix( میکرولیتــر آب مقطــر، ده میکرولیتــر
 Forward ــره، یــک میکرولیتــر پرایمــر ک Sybr Green ســاخت 
شــد.  مخلــوط  هــم  بــا   Reverse پرایمــر  میکرولیتــر  یــک  و 
کمــک دســتگاه )Corbett RotorGene( آنالیــز  ســرانجام بــه 
کمــی  به عمــل آمــد. اســاس ایــن روش مبتنــی بــر ســنجش 
نســخه های تکثیرشــده در PCR از طریــق مرحلــة تصاعــدی 
اســت.  فلورســانس  نــور  نشــر  میــزان  ســنجش  و  کنــش  وا

کــه تکثیــر در  بایــد در مرحلــه ای  بیــان  اندازه گیــری میــزان 
بــه  گیــرد.  تمــام نمونه هــا در مرحلــة خطــی اســت، انجــام 
کــه شــدت فلورســنت بیشــتر از خــط پایــه  اولیــن چرخه هایــی 
باشــد، چرخــة آســتانه یــا CT می گوینــد. عــدد CTبــا مقــدار 
از روی آن می تــوان  اولیــه رابطــة معنــا داری دارد و  الگــوی 
مقــدار mRNA اولیــه را بــرآورد شــد. ه چــه مقــدار الگــوی اولیه 
کاهــش می یابــد. بــرای محاســبة   CT بیشــتر باشــد، مقــدار
 ∆∆Ct گروه هــای مختلــف از روش میــزان نســبی بیــان ژن در 
میــزان  محاسبه شــدة  مقادیــر  پایــان،  در  و  شــد  اســتفاده 
بیــان نســبی یــا ∆∆Ct-2ب )Fold change( تحلیــل آمــاری شــد. 
می دهــد.  نشــان  را  پژوهــش  پرایمرهــای  توالــی   2 جــدول 
.)33( شــد  اســتفاده  مرجــع  ژن  به عنــوان   GAPDH ژن  از 

جدول 2. توالی پرایمرهای طراحی شده

اندازة محصولتوالی مرجعتوالینام پرایمر

)LGALS3(Forward: 5'-CCCAACGCAAACAGTATCAC-3'NM_031832.1162

Reverse: 5'-CTCAAAGGGGAAAGCTGACTG-3'
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اندازة محصولتوالی مرجعتوالینام پرایمر

)Gapdh('Forward: 5'-CACCATCTTCCAGGAGCGA-3NM_017008.4153

'Reverse: 5'-GAAGGGGCGGAGATGATGAC-3

ادامه جدول 2. توالی پرایمرهای طراحی شده

دســته بندی  بــرای  توصیفــی  آمــار  از  آمــاری:  تحلیــل 
داده هــای خــام و توصیــف داده هــا اســتفاده شــد. به منظــور 
ویلــک  شــاپیرو  آزمــون  از  داده هــا  طبیعــی  توزیــع  بررســی 
توزیــع  نحــوة  بــودن  طبیعــی  بــه  توجــه  بــا  شــد.  اســتفاده 
واریانــس  تحلیــل  آمــاری  آزمــون  و  تــی  آزمــون  از  داده هــا 
بــرای  توکــی  تعقیبــی  آزمــون  ادامــه  در  و  یکطرفــه  آنــووا 
مختلــف  گروه هــای  در  ژن  بیــان  میــزان  نســبی  مقایســة 
بــه معنــای  ایــن بررســی ها مقــدار 0/05  اســتفاده شــد. در 
گرفتــه شــد. تجزیه وتحلیــل آمــاری  رد فــرض صفــر در نظــر 
ــا اســتفاده از نرم افــزار SPSS نســخة 22 و ترســیم نمودارهــا  ب
گرفــت.(. بــا اســتفاده از نرم افــزار Excel نســخة 2010 انجــام 

نتایج

شــد  مشــخص  مســتقل  تســت  تــی  آزمــون  از  اســتفاده  بــا 
قلــب  بافــت  در  گلکتیــن-3  ژن  بیــان  نســبی  مقادیــر  کــه 
موش هــای صحرایــی نــر ویســتار پــس از القــای آنفارکتــوس 
گــروه شــاهد ســالم افزایــش معنــاداری پیــدا  قلبــی نســبت بــه 

.)2 )شــکل   )P>0/05( کــرد 

علاوه بــر ایــن بــا اســتفاده از آزمــون آنــووای یکطرفــه نشــان 
بیــان  نســبی  میــزان  در  معنــاداری  تفــاوت  کــه  شــد  داده 
و  ایســکمی  شــاهد  گــروه  مابیــن  میــوکارد  گلکتیــن-3  ژن 
آزمــون  طریــق  از  ســپس،  دارد.  وجــود  تمرینــی  گروه هــای 

کــه نســبت بیــان ژن مذکــور  تعقیبــی توکــی مشــخص شــد 
بــه  شــدن  دچــار  از  پیــش  کــه  صحرایــی  موش هــای  در 
تداومــی  و  تناوبــی  تمریــن  بــه  هفتــه   8 قلبــی  آنفارکتــوس 
کنتــرل  گــروه  کمتــر از  پرداخته انــد، به طــور شــایان توجهــی 
تمرینــی  گــروه  دو  مقایســة  در   .)P>0/05( اســت  ایســکمی 
کــه میــزان نســبی ژن  نیــز تجزیه وتحلیــل آمــاری نشــان داد 
گلکتیــن-3 پــس از 8 هفتــه تمریــن تداومــی و مبتــلا شــدن 
و  تناوبــی  تمریــن  گــروه  بــه  نســبت  قلبــی  آنفارکتــوس  بــه 
کاهــش بیشــتری  ــه آنفارکتــوس قلبــی  ســپس مبتــلا شــدن ب

.)3 )شــکل   )P>0/05( اســت  کــرده  پیــدا 

بحث و نتیجه گیری

عامــل  و  درمــان  به عنــوان  ورزشــی  فعالیــت  اســت  گفتنــی 
گیــر  بــرای بیماری هــای غیروا پیشــگیری کنندة غیردارویــی 
عمــل می کنــد)18(. بــر همین اســاس فرایند درمان مشــکلات 
قلبــی، شــامل رفــع عوامــل ایجادکننــده، درمــان دارویــی و 
کــه از مهم تریــن آن هــا افــزودن  تغییــرات ســبک زندگــی اســت 
فعالیــت بدنــی مناســب در طــول زندگــی اســت )34(. علاوه بــر 
ایــن، در مطالعــات قبلــی از ورزش و فعالیــت بدنــی به عنــوان 
انداختــن  تعویــق  بــه  بــرای  مناســب  ابزارهــای  از  یکــی 
 شــروع و تأخیــر در پیشــرفت بیماری هــای قلبــی- عروقــی25
و همچنیــن ابــزار درمانــی در توانبخشــی ایــن نــوع بیمــاری 

گــروه  گلکتیــن-3 در موش هــای صحرایــی  شــکل 2. نســبت بیــان ژن 

گــروه شــاهد ایســکمی شــاهد ســالم و 

گروه شاهد سالم *بیانگر تفاوت معنادار با 

گــروه  گلکتیــن-3 در موش هــای صحرایــی  شــکل 3. نســبت بیــان ژن 

گروه هــای تمرینــی تداومــی و تناوبــی شــاهد ایســکمی و 

گروه شاهد ایسکمی *بیانگر تفاوت معنادار با 

گروه تمرین تناوبی **بیانگر تفاوت معنادار با 
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یــاد شــده اســت )35(. از ایــن بیــن، تمرینــات اســتقامتی از 
ابزارهــای پرکاربــرد به منظــور جلوگیــری و درمــان اختــلالات 
قلبــی اســت )36، 37(. در پژوهــش حاضــر نیــز از تمرینــات 
ورزشــی اســتقامتی به عنــوان عامــل پیشــگیرانه در افزایــش 
بیــن  از  شــد.  اســتفاده  عروقــی  قلبــی-  خطــرزای  عوامــل 
کــه در دهــة اخیــر مــورد  نشــانگرهای زیســتی فیبــروز قلبــی 
گلکتیــن-3  گرفتــه اســت، می تــوان بــه  توجــه محققــان قــرار 
عوامــل  کنــار  در  داده انــد  نشــان  محققــان  کــرد.  اشــاره 
کــه  شناخته شــده ای ماننــد هایپرتروفــی، فیبــروز و آپوپتــوز 
زیــاد  بیــان  می شــوند،  چــپ  بطــن  وضعیــت  تغییــر  ســبب 
ــش  ــای نق ــد ایف ــه می توان ــن عارض ــروز ای ــز در ب ــن-3 نی گلکتی
و  تناوبــی  تمرینــات  احتمالــی  ارتبــاط  بررســی   .)38( کنــد 
تداومــی بــر ســطوح ایــن نشــانگرها به منظــور پیشــگویی و 
پیشــگیری از آســیب های قلبــی و جلوگیــری از مرگ ومیرهــای 
ســریع و تأخیــری افــراد در حیــن فعالیــت بدنــی و چــه پــس از 
آن ضــروری به نظــر می رســد. نتایــج تحقیــق حاضــر می توانــد 
باشــد.  کمک کننــده  تمرینــی  توصیه هــای  ارائــة  به منظــور 
ژن  بیــان  کــه  داد  نشــان  پژوهــش  نتایــج  تجزیه وتحلیــل 
ــن(  ــدون پیش تمری ــکمی )ب ــاهد ایس ــروه ش گ ــن-3 در  گلکتی
افزایــش  گــروه شــاهد ســالم  بــه  به طــور معنــا داری نســبت 
را  حاضــر  پژوهــش  انجــام  اهمیــت  مســئله  همیــن  یافــت. 
دوچنــدان می کــرد. در ادامــه بررســی های صورت گرفتــه در 
گروه هــای  گــروه شــاهد ایســکمی بــا  ایــن پژوهــش در مقایســة 
کــه پیــش از القــای آنفارکتــوس بــه مــدت 8 هفتــه  تمرینــی 
ژن  بیــان  نســبی  میــزان  پرداختنــد،  ورزشــی  تمرینــات  بــه 
کمتــر  گــروه تمرینــی به طــور معنــا داری  LGALS3 در هــر دو 
بــود. علاوه بــر ایــن در مقایســة دو نــوع تمریــن اعمال شــده 
کاهــش نســبی بیــان  کــه  در پژوهــش حاضــر مشــخص شــد 
کــه پیــش از القــا بــه مــدت  ایــن ژن در موش هــای صحرایــی 
ــد،  ــی پرداختــه بودن ــتقامتی تداوم ــات اس ــه تمرین 8 هفتــه ب
گــروه تمریــن تناوبــی بــود. یافتــة  به طــور معنــاداری بیشــتر از 
که ســابقة ورزشــی و فعالیت بدنی  کــی از ایــن اســت  حاضــر حا
کمتــر بیــان برخــی عوامــل  می توانــد در میــزان نســبی افزایــش 
خطــرزای قلبــی پــس از ابتــلا بــه آنفارکتــوس قلبــی مؤثــر باشــد 
و ایــن امــر تأثیــرات مثبــت ورزش بــر بافــت قلبــی را پیــش از 
ــه آنفارکتــوس قلبــی نشــان می دهــد. به نظــر می رســد  ابتــلا ب
ایــن پژوهــش اولیــن مطالعــه در زمینــة پیش درمــان ورزشــی 
ــل  ــان عام ــی بی ــاس بررس ــوس براس ــه آنفارکت ــلا ب ــپس ابت و س
در  محققــان  موضــوع  همیــن  در  اســت.  گلکتیــن-3  ژنــی 
کــه 8 هفتــه تمریــن  مطالعــات خــود بــه ایــن نتیجــه رســیدند 

جلســه  یــک  از  ناشــی  حــاد  افزایــش  می توانــد  مقاومتــی 
گلکتیــن-3 را تعدیــل  تمریــن شــدید مقاومتــی در مقادیــر 
گلکتیــن-3  کاهــش مقادیــر  از جنبــة  بنابرایــن  کنــد )39(. 
پــس از 8 هفتــه تمریــن بــا پژوهــش حاضــر همسوســت. نیــری 
تحقیــق  در  نیــز   )2016( همــکاران  و  خواجه ییــان  خــوب، 
کــه 8 هفتــه تمریــن اســتقامتی  خــود بــه ایــن نتیجــه رســیدند 
ــن  ــه تمری ــک جلس ــال ی ــن-3 را به دنب گلکتی ــطح  ــش س افزای
اســتقامتی شــدید تعدیــل می کنــد )40(. مطابــق بــا نتایــج 
کــه نــوع  گزارش هــا نیــز نشــان دادنــد  پژوهــش حاضــر، ایــن 
ــه  ک ــت، چرا ــر اس ــن-3 موث گلکتی ــر  ــر مقادی ــن ب ــدت تمری و م
گلکتیــن-3 پــس از تمرینــات  در پژوهــش حاضــر نیــز مقادیــر 
کــه  ــود و مشــخص شــد  تناوبــی شــدید و تداومــی متفــاوت ب
نمی توانــد  زیــادی  میــزان  بــه  گهانــی  نا و  شــدید  تمرینــات 
بــرای بافــت میــوکارد مفیــد باشــد و در مقابــل ممکــن اســت 
ســبب ترشــح بیشــتر عوامــل فیبــروزی نیــز شــود. هاشــمی 
پلاســمایی  مقادیــر  بررســی  بــه  نیــز   )2016( همــکاران  و 
اســتقامتی  و  قدرتــی  ورزشــکاران  مــردان  در  گلکتیــن-3 
کــه  داد  نشــان  آن هــا  پژوهــش  نتایــج  پرداختنــد.  نخبــه 
گلکتیــن-3 در ورزشــکاران قدرتــی به طــور معنــاداری  مقادیــر 
ایــن  بــه ورزشــکاران اســتقامتی بالاتــر اســت )41(.  نســبت 
کــه به نظــر می رســد نــوع ورزش بــر  محققــان اذعــان داشــتند 
گلکتیــن-3 مؤثــر اســت. در ایــن پژوهــش نیــز تفــاوت  ســطوح 
گــروه تمریــن تناوبــی شــدید و تمریــن  معنــاداری در بیــن دو 
تفاوت هــای  ایــن،  علاوه بــر  شــد.  دیــده  متوســط  تداومــی 
تمرینــات  بیــن  گلکتیــن-3  ژن  بیــان  در  مشاهده شــده 
ــا شــدت متوســط  ــالا و تمریــن تداومــی ب ــا شــدت ب تناوبــی ب
ــدام از  ک ــذاری هــر  ــه اختــلاف در ســازوکارهای اثرگ ــا توجــه ب ب
ــی به نظــر  ــژه قلــب منطق ــدن و به وی ــر ب ــی ب ــیوه های تمرین ش
و   )42(  )2016( همــکاران  و  نراقــی  پژوهش هــای  می رســد. 
کــه به ترتیــب  قســامی و همــکاران )2016( )43( نشــان داد 
یــک جلســه تمریــن مقاومتــی دایــره ای بــا شــدت 70 درصــد 
معنــاداری  اثــر  وامانده ســاز  هــوازی  تمریــن  جلســه  یــک  و 
یافتــة  براســاس  نــدارد.  غیرفعــال  مــردان  گلکتیــن-3  بــر 
ــه مــدت تمرینــات  ک گرفــت  ــوان نتیجــه  ایــن مطالعــات می ت
می توانــد بــر میــزان تأثیرگــذاری آن بــر عوامــل فیبــروز قلبــی 
مؤثــر باشــد. همســو بــا نتایــج پژوهــش حاضــر، فرزانگــی و 
همــکاران )2017( در مطالعــة خــود بــه ایــن نتیجــه رســیدند 
هفتــه   8 مــدت  بــه  فزاینــده  منظــم  هــوازی  تمرینــات  کــه 
ــود )44(.  ــن-3 می ش گلکتی ــر  ــادار مقادی ــش معن کاه ــبب  س
گنو و همــکاران )2014( افزایــش ســطوح  علاوه بــر ایــن، ســالوا
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ح  کیلومتــری مطــر گلکتیــن-3 را پــس از دوی فوق ماراتــن 60 
کــه تمرینــات  کردنــد )25(. بــه همیــن دلیــل مدعــی شــدند 
اســتقامتی بــا شــدت بــالا بــا ناهنجاری هــای بیوشــیمیایی 
ســطح  در  چشــمگیری  افزایــش  ســبب  کــه  اســت  همــراه 
تمرینــات،  شــدت  میــزان  نظــر  از  کــه  می شــود  گلکتیــن-3 
بــا تفــاوت موجــود در تمرینــات تناوبــی شــدید و تمرینــات 
اســتقامتی تداومــی متوســط در پژوهــش مــا همخوانــی دارد، 
گلکتیــن-3  کــه در مطالعــة حاضــر نیــز میــزان نســبی بیــان  چرا
به طــور معنــاداری  تناوبــی شــدید  اســتقامتی  تمرینــات  در 
بــا شــدت متوســط  تداومــی  اســتقامتی  تمرینــات  از  بالاتــر 
بــود. علاوه بــر ایــن، به نظــر می رســد بازخــورد مثبتــی بیــن 
کروفاژهــا و تکثیــر ســلول های  گلکتیــن-3، ترشــح ما تولیــد 
قلــب وجــود داشــته باشــد. بــا توجــه بــه نتایــج تحقیــق حاضــر 
ــی  ــای صحرای ــن-3 در موش ه گلکتی ــتر  ــان بیش ــر بی ــی ب مبن
گــروه تمریــن تناوبــی بــا شــدت بــالا نســبت بــه موش هــای 
گــروه تمریــن تداومــی بــا شــدت متوســط، ممکــن  صحرایــی 
گالکتیــن-3 بــر اثــر انجــام  کروفاژهــای تولیدکننــدة  اســت ما
ــه تمریــن تداومــی  ــالا نســبت ب ــا شــدت ب تمرینــات تناوبــی ب
گلکتیــن-3  ــر ایــن،  ــا شــدت متوســط بیشــتر باشــد. علاوه ب ب
26 نیــز قــرار بگیــرد. 

کینــاز-Cی می توانــد تحــت تأثیــر پروتئیــن 
از  تعــدادی  فسفوریلاســیون  بــه  کــه  کینــازی  پروتئیــن 
در  مســتقیم  به طــور  کــه  می شــود  منجــر  پروتئین هــای 
تحریــکات ســازوکار جفــت شــدن انقبــاض قلــب و در نتیجــه 
گزارش هــا  کلســیمی قلــب نقــش دارد.  اختــلال در ســطوح 
گلکتیــن-3 بــر اثــر فعال ســازی مســیر  کــی از افزایــش بیــان  حا
گلکتیــن-3  مهــار  مقابــل،  در  اســت.   C-کینــاز پروتئیــن 
را   C-کینــاز پروتئیــن  توســط  تحریک شــده  کلاژن  تولیــد 
 C-کینــاز کــه پروتئیــن  مهــار می کنــد. مشــخص شــده اســت 
ــروز قلــب و اختــلالات  گلکتیــن-3 ســبب فیب از طریــق بیــان 
کــه  بعــدی آن می شــود. برخــی تحقیقــات متذکــر شــده اند 
گلکتیــن-3  تنظیمــی  افزایــش  موجــب   C-کینــاز پروتئیــن 
قلــب  فیبــروز  و  بازســازی  در  مهمــی  واســطة  کــه  می شــود 
ســبب   C-کینــاز پروتئیــن  در  افزایــش  بنابرایــن،  اســت. 
کــه ایــن افزایــش بــه فیبــروز قلــب  گلکتیــن-3 شــده  افزایــش 
کاهــش  منجــر می شــود )45(. ازایــن رو در پژوهــش حاضــر 
گروه هــای تمرینــی  گلکتیــن-3 در موش هــای صحرایــی  در 
کاهــش  گــروه بــدون تمریــن را می تــوان بــه  در مقایســه بــا 
انجــام  مثبــت  تأثیــر  کــه  داد  نســبت   C-کینــاز پروتئیــن 
ــاهدات  ــن مش ــد. همچنی ــان می ده ــی را نش ــات ورزش تمرین
گلکتیــن-3 نوترکیــب در محیــط  کــه  گــون نشــان داده انــد  گونا

کلاژن  کشــت فیبروبلاســت های قلــب ســبب تکثیــر و تولیــد 
اندازه گیــری  نزدیــک  آینــدة  در  نتیجــه  در   .)46( می شــود 
گلکتیــن-3 در بیمــاران مبتــلا یا در معرض ابتلا به آنفارکتوس 
بالینــی  کاربــرد  می توانــد  مربــوط  اختــلالات  ادامــه  در  و 
داشــته باشــد و در مقابــل BNP27 و NT-proBNP و دیگــر 
شــاخص های قلبــی عروقــی، به منظــور تشــخیص زودهنــگام 
مــرگ یــا  مجــدد  بســتری  بــرای  خطــر  معــرض  در   بیمــاران 

به کار رود و سبب جلوگیری از پیشروی بیماری شود.
کــه  در مجمــوع، یافته هــای پژوهــش حاضــر نشــان داد 
انجــام 8 هفتــه تمرینــات ورزشــی پیــش  ســابقة ورزشــی و 
نــر  صحرایــی  موش هــای  در  قلبــی  آنفارکتــوس  بــه  ابتــلا  از 
کاهــش مقــدار نســبی بیــان ژن LGALS3 در  ویســتار ســبب 
قلــب آن هــا پــس از ابتــلا بــه آنفارکتــوس میــوکارد خواهــد شــد. 
گفــت در مقایســة بیــن تمرینــات  بــر همیــن اســاس می تــوان 
ورزشــی، نســبت بــه تمرینــات تناوبــی با شــدت بــالا، تمرینات 
کــه به طــور منظــم در هــر جلســه چنــد دقیقــه بــه  تداومــی 
می گــردد.  توصیــه  بیشــتر  می شــود،  افــزوده  تمریــن  زمــان 
ــرای  ــی ب کاف ــت  ــود وق ــرورت و نب ــورت ض ــن، در ص ــر ای علاوه ب
در  کــه  می رســد  به نظــر  تداومــی،  بدنــی  فعالیــت  انجــام 
کمتــر از شــدت به کاررفتــه در  تمرینــات تناوبــی از شــدت های 

پژوهــش حاضــر اســتفاده شــود.

تشکر و قدردانی

یــاری  تحقیــق  ایــن  انجــام  در  را  مــا  کــه  افــرادی  تمامــی  از 
کمــال تشــکر و قدردانــی را داریــم. همچنیــن از مرکــز  دادنــد، 
تحقیقاتــی و پژوهشــی رازی خرم آبــاد وابســته بــه دانشــگاه 
علــوم پزشــکی لرســتان به ســبب بــه اتمــام رســاندن هرچــه 

کمــال تقدیــر را داریــم. بهتــر پژوهــش حاضــر 

پی نوشت ها

1 Heart Failure
2 Extracellular Matrix
3 Embryogenesis
4 Apoptosis
5 Immunohistochemistry
6 Confocal
7 Interleukin-4
8 Eosinophils
9 Mastcells
10 Conraads
11 Hattasch
12 Salvagno
13 Coronary Artery Disease
14 Reactive Oxygen Species
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15 Ketamin
16 Xylazine
17 Maximal Oxygen Consumption
18 Intubation
19 Silk
20 Left Anterior Descending Coronary Artery
21 Axilla
22 Xiphoid
23 Ventricular Tachycardia
24 Quantitative Real Time Polymerase Chain Re-
action
25 Cardiovascular Diseases
26 Protein Kinase C
27 Brain Natriuretic Peptide
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