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ABSTRACT 

Background and purpose: Myocardial infarction is one of the leading causes of death and its 

most important consequences include loss of cardiac cells and severe deformation of the 

extracellular matrix components. Matrix metalloproteinases are a large group of protease enzymes 

that play an important role in this change, increasing the level of metal sites and causing heart 

disease and its consequences. While studies have shown that physical activity reduces cardiac 

fibrosis and improves cardiac dysfunction after stroke, and can reduce levels of negative and 

inflammatory factors, for this reason, the aim of the present study was to investigate the effect of 

six weeks of endurance training on matrix metalloproteinases 2 and 9 in rats with myocardial 

infarction. 

Materials and Methods: In this controlled experimental study with a control group, 20 Wistar 

rats, (eight weeks old and weighing 230±30 g), were randomly divided into two groups: endurance 

training + myocardial infarction and myocardial infarction after infarction induction with 

isoproterenol (150 mg/kg) subcutaneously. 24 hours after the induction of myocardial infarction, 

in order to confirm the stroke, blood samples were taken from the samples and transferred to the 

laboratory for troponin T analysis. An electrocardiogram test was also used to confirm the stroke, 

and both tests confirmed the myocardial infarction. The training group underwent an endurance 

training program intervention for six weeks, 3 sessions per week for 20 to 45 minutes at a speed 

of 13 to 18 meters per minute. 24 hours after the last training session and fasting and anesthesia 

using ketamine and xylazine, blood samples taken from the heart of the subjects were It was 

collected, transported to the laboratory, and examined using the ELISA method to assess serum 
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MMP-2 and MMP-9 concentrations. To analyze the findings, the Shapiro-Wilk test and 

independent t-test were used with SPSS version 26 software, and Prism software was used to draw 

graphs. Also, a significance level of  P<0.05 was considered. 

Results: The results showed that endurance training reduced serum levels of MMP-2/9 in rats with 

MI accompanied by endurance training, The reduction in the levels of these factors was not 

significant, as was MMP-2 (P=0.641) and MMP-9 (P=0.095). 

Conclusion: It seems that endurance training can reduce inflammation caused by heart attacks and 

bring the levels of metalloproteinase enzymes to a balanced level. 

Keywords: Endurance training, matrix metalloproteinase-2, matrix metalloproteinase-9, 

isoproterenol, myocardial infarction 
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 گروه فیزیولوژی ورزش،واحد تهران شمال،دانشگاه آزاد اسلامی،تهران،ایران

 دانشگاه اراک،اراک،ایرانگروه فیزیولوژی ورزشی،دانشکده علوم ورزشی،

های قلبی به از دست رفتن سلولتوان ترین نتایج آن میو از مهم قلبی یکی از مهمترین علل مرگ ومیر است سکته: زمینه و هدف

های پروتئازی هستند آنزیمو تغییر شکل شدید در اجزای ماتریکس خارج سلولی اشاره کرد. ماتریکس متالوپروتئینازها گروه بزرگی از 

عروقی و  -های قلبیو بیماری شوندهای التهابی میکه نقش مهمی در بروز این تغییر داشته و منجر به افزایش سطح سایتوکاین

 تبی و بهبود اختلالاقلکاهش فیبروز  عثدرحالی که مطالعات نشان داده اند فعالیت بدنی با. کنندعوارض ناشی از آن را تشدید می

 اثرهدف مطالعه حاضر بررسی ، به همین دلیل، تواند سطح عوامل منفی و التهابی را کاهش دهدمیو  شود یم سکتهقلبی پس از 

 بود.به سکته قلبی مبتلا  های صحرائیبافت قلب موشدر  9و  2شش هفته تمرین استقامتی بر ماتریکس متالوپروتئینازهای 

ای قپس از ال (گرم 230±30و وزن  هشت هفته سن)سر موش صحرایی نژاد ویستار با 20ربی،جدر این مطالعه ت :هامواد و روش

+سکته دو گروه تمرین استقامتی هبه طور تصادفی ببه صورت زیر جلدی، میلی گرم بر کیلوگرم( 150انفارکتوس با ایزوپروترونول)

ها گرفته و جهت ساعت پس از القای سکته قلبی، به منظور تأیید سکته، نمونه خونی از نمونه 24 تقسیم شدند. سکته قلبیو  قلبی

 ،آزمایشگاه انتقال داده شد، همچنین از تست نوار قلب به منظور تأیید سکته استفاده گردید که هر دو تست به Tبررسی تروپونین 

جلسه در هفته به 3هفته تحت مداخله برنامه تمرین استقامتی به صورت شش گروه تمرین برای مدت  سکته قلبی را تأیید کردند.

و بیهوشی با  و ناشتائی ساعت پس از آخرین جلسه تمرین 24متر دردقیقه قرار گرفتند.  18تا  13با سرعت دقیقه  45تا20مدت 

جمع آوری  MMP-9و  MMP-2ت سرمی جهت ارزیابی غلظ هاگرفته شده از قلب نمونه ، نمونه خوناستفاده از کتامین و زایلازین

 آزمون تیویلک و -آزمون شاپیرواز  تجزیه و تحلیل یافته ها  جهت. و به روش الایزا مورد بررسی قرار گرفت و به آزمایشگاه منتقل

در  P<05/0معناداری حسط. همچنین استفاده گردید Prismو جهت رسم نمودار از نرم افزار  26نسخه SPSSبا نرم افزار مستقل 

 نظر گرفته شد. 

همراه  سکته قلبیصحرایی مبتلا به در موش های  MMP-2/9سرمی  کاهش سطحنتایج نشان داد تمرین استقامتی موجب  :نتایج

MMP-9 (095/0P= )( و =641/0P) MMP-2ای که معنادار نبود به گونهاما کاهش سطح این فاکتورها  شدبا تمرین استقامتی 

  بود.

های و سطح آنزیمتواند منجر به کاهش التهابات ناشی از سکته قلبی شود میبه نظر می رسد انجام تمرینات استقامتی  نتیجه گیری:

 متالوپروتئینازی را به حد متعادل برساند.

 میوکاردانفارکتوس  ایزوپروترونول،، 9-ماتریکس متالوپروتئیناز ،2-تمرین استقامتی، ماتریکس متالوپروتئیناز واژگان کلیدی:
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 مقدمه

که نرخ مرگ و میر بالایی دارد و  شده استشناخته  جدی جهانیبه عنوان یک مشکل   )MI(1انفارکتوس میوکارد یا سکته قلبی

به  متخصصین قلب را به خود اختصاص داده است توجـه و نگرانیبـیش از همـه  MI رواز این ،کندآسیب جدی به قلب وارد می

سکته قلبی  .[1]دهندمیمیلیون نفر به این دلیل جان خود را ازدست  6/23نزدیک به  ،2030بینی می شود تا سال پیش کهای گونه

تغییر شکل شدید در  های قلبی واز دست رفتن سلول آننتایج ترین یکی از مهمعوارض جانبی بسیار زیادی داشته به طوری که، 

، گروه 3(MMPsهای صورت گرفته، ماتریکس متالوپروتئینازها )طبق بررسی .باشدمی  (ECM)2اجزای ماتریکس خارج سلولی

ها، مانند آدیپوسیتهای مختلفی ها از سلولبزرگی از آنزیم های پروتئازی هستند که نقش مهمی در بروز این تغییر دارند. این آنزیم

های زائی، همراه با مهارکنندهشوند. در شرایط فیزیولوژیکی، مانند رگهای اندوتلیوم تولید میها و سلولعضلات صاف، مونوسیت

ها این آنزیم گیرند،قرار می و بیماری نقش دارند، اما زمانی که در شرایط پاتولوژیک ECMشوند و در تجزیه زا کنترل میبافتی درون

ها، ژلاتینازها و ساختار میکروآناتومی بدن شده افزایش یافته و منجر به تجزیه کلاژن ،های پیش التهابیبا افزایش ترشح سایتوکاین

                                                      
1 Myocardial infarction 
2 Extracellular Matrix        
3 Matrix Metalloproteinase 
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های ترین عاملها مهم MMPیان اجزای مدر  [.2] های قلبی شودیتواند منجر به بروز بیمارکه در نهایت التهاب را تشدید و می

 . ژلاتیناز (3) شوندهای اصلی در قلب شناخته میکه به عنوان زیر گروه دهستن 9و  2های  ECM،MMPآنزیمی تخریب کننده 

A(MMP-2)،  باعث تخریب کلاژن نوعIV ترین ترکیبات غشا است. همچنین ژلاتیناز شود که یکی از مهممیB (MMP-9)،  در

در بافت های قلبی عروقی، در  MMP. تغییر در فعالیت و بیان اعضای خانواده یل استخی انسان دقهای قلبی عروپیشرفت بیماری

های قلبی مانند انفارکتوس قلبی، آسیب ایسکمی و نارسایی قلبی و همچنین فرایند تغییر شکل ماتریکس تا تشخیص پیشرفت بیماری

  در سطح رونویسی، ترجمه و پس از رونویسی تنظیم می شوند MMPsدخیل است. این درحالی است که فعالیت  MIپس از رخداد 

[3] . 

تواند یک استراتژی موثر باشد که میهای قلبی عروقی میاز بروز بیماری پیشگیریها جهت از جمله موثرترین روش تمرینات ورزشی

در بهبود عملکرد قلبی باشد و عوامل آسیب رسان به قلب و عوارض آن را کاهش دهد. در هنگام سکته قلبی، عوامل استرس 

ی عملکرد میتوکندرائی را از طریق کاهش یابد. تمرینات منظم هوازهای آنتی اکسیدانی کاهش میاکسیداتیوی افزایش و میزان آنزیم

تمرینات استقامتی با افزایش سطح . [4]کندهای آزاد، افزایش سنتز نیتریک اکساید و بیوژنز میتوکندریائی تقویت میسطح رادیکال
4FGF21  2/3منجر به مهار فعالیتSmad 2/9شوند که در این صورت نیز میزان فعالیت میMMP در  .(5) یابدکاهش می

را در سکته قلبی مورد بررسی قرار دادند و اثر پنج هفته تمرین استقامتی و مقاومتی ( 2021راستای همین موضوع ما و همکاران)

 (2022) این درحالی است که  سیاه وهمکاران. [5]شوندمی MMP2/9منجر به مهار فعالیت نشان دادند که این دو مدل تمرینی 

نازهای یدر مطالعه خود نشان دادند انجام تمرینات استقامتی و تحریک الکتریکی و ترکیب هر دونوع تمرین تاثیری برسطوح  متالوپروتئ

MMP-1 ،MMP2  وMMP9 طالعات مختلف اثر تمرینات . با توجه به اینکه در م[6]موش های مبتلا به انفارکتوس قلبی ندارد

، کاهش این عوامل منفی هفتهاستقامتی را مورد بررسی قرار دادند و در برخی از تحقیقات با مدت زمان کمتر به عنوان مثال، پنج 

هائی در زمینه این مدت زمان کوتاه پاسخگو نبوده است. به دلیل وجود ضد و نقیضگزارش شده است اما در برخی تحقیقات نیز 

شش هفته هدف این پژوهش بررسی دقیق ت زمان تمرین، این تحقیق مدت زمان شش هفته را در نظر گرفته است. بنابراین، مد

 های صحرائی نر نژاد ویستار مبتلا به سکته قلبی بود.شدر بافت قلب مو MMP2/9تمرین استقامتی بر 

 روش کار 

با میانگین سنی ر سر موش صحرائی نر نژاد ویستا 20 ،و آزمایشگاهی انجام شد. در این مطالعه در این پژوهش کار به صورت تجربی

مایشگاه حیوانات و سپس به آز بقیه الله)عج( تهران خریداری شدنداز مرکز حیوانات بیمارستان  گرم 230±30هفته ای و وزن  هشت

ته از کمی (.1398.016IR.IAU.ARAK.REC) اخلاق به شمارهین پژوهش پس از دریافت کد هم چنین اانتقال داده شدند. 

 ،رجه سانتی گرادد 22±2در شرایط کنترل شده در دمای نمونه ها آغاز گردید.  زیست پزشکی دانشگاه آزاد اسلامی واحد اراک اخلاق

زادانه به آب و غذا قرار گرفتند. پس از سازگاری یک هفته ای با با دسترسی آ ،ساعت 12:12تاریکی-و چرخه روشنایی %50رطوبت 

تقسیم  ین استقامتی. سکته قلبی به همراه تمر2)کنترل( و .سکته قلبی1: تایی 10 طور تصادفی به دو گروهمحیط جدید نمونه ها به 

به مدت نظور، ما محیط تمرین را گذراند که به این پس از مشخص شدن گروه ها، گروه تمرینی به مدت یک هفته سازگاری ب شدند.

 .[7]کردندن میتمری (DSI-580)دانش سالار ایرانیان مدل دقیقه با سرعت هشت متر بر دقیقه روی نوار گردان 10

  القای سکته قلبی و تأیید آن

                                                      
4 Fibroblast growth factor 21 
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به  گیری شدند و سپس در دو روز متوالیدر ابتدا نمونه ها وزن دو هفته سازگاری با محیط، به منظور القای سکته قلبی،  پس از

میلی گرم به ازای هر کیلوگرم از وزن بدن) رقیق شده  150به میزان  )ساخت شرکت سیگما آمریکا( ، ایزوپروترنولساعت 24فاصله 

 ساعت از تزریق 48تأیید سکته قلبی پس از گذشت  جهت .[9و8]تزریق شدسی سی( به صورت زیرجلدی  05/0در نرمال سالین 

که پس از بررسی به روش  به آزمایشگاه منتقل گردید Iتروپونین  نمونه خونی از دم موش ها گرفته شد و جهت بررسیایزوپروترنول، 

که از حد معمول و نرمال بسیار  گزارش شدپیکوگرم بر میلی لیتر  168/294برابر با  به طور میانگین، الایزا میزان این فاکتور قلبی

که بالا رفتن تست نوار قلب از این نمونه ها گرفته شد . علاوه بر این، و این خود عاملی برای تأیید سکته قلبی بود بالاتر بوده است

 (1)شکل [ .10]نشانی از بروز سکته قلبی بود STقطعه 

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

 پروتکل تمرینی

در هفته اول تمرین، سرعت نمونه ها به مدت سه دقیقه با سرعت هفت متر در دقیقه گرم کردند. جهت انجام تمرینات، در ابتدا 

)جدول  یافتپنج دقیقه افزایش میدقیقه بود که این سرعت هر هفته یک متر در دقیقه و زمان  20متر در دقیقه به مدت 13تردمیل 

با سرد کردن که سه دقیقه با اتمام مرحله تمرین  شدند. پس ازبه مدت شش هفته و در سه روز غیرمتوالی اجرا میتمرینات . (1

 .[11]رسیدسرعت هفت متر در دقیقه بود یک جلسه تمرینی به اتمام می

 پروتکل تمرینی. 1جدول

 هفته اول دوم سوم چهارم پنجم ششم

 زمان 20 25 30 35 40 45

 )دقیقه(

 سرعت 13 14 15 16 17 18

 )متر در دقیقه(

 

 تشریح و نمونه گیری

میلی  75توسط کتامین )های صحرائی ساعت ناشتائی از آخرین جلسه تمرینی، موش 24تمرین، بعد از پس از گذشت شش هفته از 

بیهوش شدند. پس از بیهوشی کامل میلی گرم به ازای هر کیلوگرم از وزن بدن(  10گرم به ازای هرکیلوگرم از وزن بدن( و زایلازین )

کشته شدن همه نمونه ها شد و سپس در چاه آهکی انداخته و معدوم قلب نمونه ها، خونگیری انجام شد که منجر به دهلیز راست از 

به مدت پنج ریخته و سپس لخته شدند. پس از تشکیل لخته داخل لوله های آزمایش را پس از خونگیری، خون مورد نظر شدند. 
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جهت درجه سانتی گراد انتقال داده شدند. -70و سپس نمونه های سرمی به فریزر  یمفیوژ قرار دادیداخل سانتردور  5000یقه با دق

ایست بیوفارم )با ضریب تغییرات برون آزمونی از روش الایزا استفاده شد که به این منظور از کیت های  MMP2/9بررسی میزان 

پیکوگرم بر میلی لیتر( استفاده  8/7لیتر و  نانوگرم بر میلی 2/0و  05/0حساسیت روش اندازه گیری درصد و  8و 4/1، 10کمتر از 

استفاده از شود. این کار به طور مستقیم یا غیر مستقیم یا از طریق آنتی ژن بر روی یک سطح جامد تثبیت میدر این روش،  شد.

های رنگ در مرحله بعد این آنتی ژن تثبیت شده با روششود. نجام مییک آنتی بادی که خود روی سطح جامد تثبیت شده است، ا

 [.12]گیردسنجی مورد بررسی قرار می

 تجزیه و تحلیل آماری

برابری واریانس ها از آزمون لوین جهت بررسی توزیع نرمال طبیعی داده ها از آزمون شاپیروویلک و به منظور تجزیه و تحلیل آماری 

که نرم افزارهای  استفاده شد p<0.05در سطح معناداری  مستقل tاستفاده گردید. سپس جهت مقایسه بین دو گروه از آزمون 

SPSS  و  26نسخهPrism .مورد استفاده قرار گرفتند 

 نتایج

 (.P=398/0) اختلاف معناداری بین دو گروه وجود نداشتهای صحرائی ارائه شده است که تغییرات وزنی موش 2در جدول شماره 

 های صحرائی. میانگین و انحراف استاندارد تغییرات وزنی در موش2جدول

 تمرین استقامتی+سکته قلبی کنترل گروه          )گرم(                            وزن

 4±224 4±243 اولیه

 5±268 5±269 میانی

 13±281 5±294 نهائی

 57 51 تغییر وزن اولیه و نهائی

 درج شده است. 3و  2های در قالب شکل  MMP-2/9آزمون فرضیه میزان پروتئین 

در گروه تمرین+سکته قلبی نسبت به گروه سکته قلبی کاهش یافته  MMP-2شود میزان مشاهده می 2همانطور که در شکل 

 (. P=641/0است اما اختلاف بین این دو گروه معنادار نبود)
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 در دو گروه MMp-2. تغییرات 2شکل 

 

در گروه تمرین+سکته قلبی نسبت به گروه سکته قلبی کاهش یافته است  MMP-9شود میزان مشاهده می 3همانطور که در شکل 

 (.P=095/0اما اختلاف بین این دو گروه نیز معنادار نبود)

 
 بین دو گروه MMP-9. تغییرات 3شکل

 

 گیرینتیجه
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گرم به ازای هر کیلوگرم از وزن بدن، منجر به بروز سکته قلبی گردید. میلی 150در تحقیق حاضر، تزریق ایزوپروترنول به میزان 

در گروه تمرینی  MMP-2. تمرین استقامتی به مدت شش هفته، منجر به کاهش سطح 1های اصلی این تحقیق عبارتند از: یافته

را در گروه تمرین استقامتی نسبت به گروه کنترل کاهش بیشتری  MMP-9ن استقامتی سطح . انجام شش هفته تمری2شده است. 

داده است اما معنادار نبوده است. به طور کلی، نتایج تحقیق نشان داد که شش هفته تمرین استقامتی با شدت متوسط در بهبود و 

 ها نیاز به بررسی بیشتری دارد.ر باشد اما عدم معناداری آنتواند موثمی MMP-2/9های متالوپروتئینازی از جمله کاهش سطح انزیم

های مبتلا به سکته قلبی مورد بررسی قرار دادند و نشان داده شد که فعالیت ( اثر تمرین هوازی را بر موش2013بلافیور و همکاران )

نیز ناهمسو است. دلیل عدم همسویی  کاهش تدریجی را نشان داده است که این تحقیق MMP-2افزایش یافته اما پرو  MMP-9پرو 

نیز  MMP-2/9گیری پرو تواند تفاوت زمانی و روزهای مختلف تمرینی و شدت تمرین باشد، همچنین اندازهبا تحقیق حاضر، می

 . [13در بروز این تفاوت نقش داشته باشد]تواند می

تعادلی میان تخریب و بازسازی ماتریکس خارج تواند ناشی از تنظیم در این پژوهش می MMP-9 و MMP-2 کاهش سطوح

از  ECM هایهایی هستند که نقش کلیدی در تجزیه پروتئینها آنزیمMMP .در پاسخ به تمرینات بدنی باشد (ECM) سلولی

بافتی  ها منجر به تخریب ساختارکنند. پس از سکته قلبی، افزایش بیش از حد فعالیت این آنزیمجمله کلاژن و لامینین ایفا می

تواند عاملی ها توسط تمرین استقامتی میMMP شود. بنابراین، مهار نسبی فعالیتمیوکارد، توسعه فیبروز و نارسایی قلبی می

 .محافظتی در برابر بازسازی پاتولوژیک قلب باشد

اثر یک جلسه تمرین استقامتی ( 2022سیاه و همکاران )ای که دهد، به گونهنتایج تحقیقات گذشته، نتایج ضد و نقیضی را ارائه می

 MMP-2/9های مبتلا به سکته قلبی مورد بررسی قرار دادند و نشان داده شد که سطح به همراه تحریک الکتریکی را بر روی موش

دهند یزمانی اثر فیزیولوژیکی معنادار نشان م ،از آنجا که تمرینات استقامتیتغییری نکرده است که متناقض با نتایج این تحقیق است. 

تواند به دلیل ناکافی بودن محرک تمرینی باشد. مدت میکه با شدت و تکرار کافی انجام شوند، عدم مشاهده تغییر در مطالعات کوتاه

 .ها گردیدMMP در مقابل، در مطالعه حاضر، تداوم تمرینات به مدت شش هفته موجب فعال شدن مسیرهای تطابقی و کاهش سطح

بود زخم مهم است، اما به صورت موقتی، هتحت شرایط فیزیولوژیکی از قبیل رشد جنین و ب ECMتجزیه  مطالعات نشان داده اند

( در شرایط هیپوکسی مانند فعالیت ورزشی هوازی منجر به HIFیپوکسی)اهمچنین فاکتور رشد ه گذرا و موضعی کنترل می شود.

شود.این عوامل با هدف شکستن بافت نکروتیک منجر به تحریک فرآیند تولید پروتئینازها، هیدروژن پراکسیداز و فسفو لیپید می 

های ایمنی و التهابی در  بزرگی از واسطه شده پروتئینازها آخرین حلقه از زنجیره در بین علل التهابی بیان [.14] التهابی می شوند

کننده آنژیوژنز مویرگی های شروعمهمترین محرکتوان گفت هایپوکسی از باشند. درواقع میها میز ورزشا پاسخ به انواع متفاوتی

مسیر  MAPKطریق استقامتی از  هایاند فعالیتهمچنین مطالعات نشان داده. [15د]باشها میمحرکی بر ترشح این آنزیم است که

 MMP-9می شود که با افزیش نسبت  VEGFفاکتوررشد اندوتلیالی  و تحت تاثیر ویسفاتین باعث افزایش PI3K/Aktسیگنالیگی 

لی است که افزایش هر یک از عوامل مویرگی در محدوده اعامل مهمی جهت رگزایی در نظر گرفته می شود. این در ح MMP-2و 

موضوع جنبه  فیزیولوژیکی خود ارزشمند است، زیرا در مواردی مانند بیماری های قلبی عروقی، دیابت و رشد تومورهای سرطانی این

. همچنین به نظر [16]توان نقش فعالیت بدنی منظم را برای کنترل بیماری یک شمشیر دولبه عنوان کردگری پیدا می کند و میدی

( یکی از عامل ROSنقش کلیدی در تشکیل فیبروز قلبی دارد و استرس اکسیداتیو) MMPsمی رسد می رسد مسیر سیگنالینگی 

. از طرفی استرس اکسیداتیو با کاهش [17]است MIیبروز قلبی پس از فمیوکارد و  عامل اصلی آسیبهای فعال شدن این مسیر و 

در بافت قلبی می شود که میتواند نقش موثری در فیبروز قلبی  MDAباعث افزایش سطوح  FGF21سطح فاکتور رشد فیبروبلاستی 

. این درحالی است که ب نظر می رسد فعالیت ورزشی با مهار مسیر استرس [5د]و مرگ برنامه ریزی سلول های قلبی داشته باش
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می  MIرا فعال کرده و باعث مهار فیبروز قلبی پس از  TGF-β1/MMPsمسیر سیگنالینگ  SODو  FGF21اکسیداتیو و افزایش 

است با این حال مطالعات  MIتوان بخشی بیماران مبتلا به ها وMMPs. که نشان دهنده تاثیر تمرینات ورزشی بر  [18و5]شود

 . [21و19]تواند نتایج متفاوتی را در بر داشت باشد،که میر تمرینات وابسته به شدت، مدت و جنسیت استثمختلف نشان داده اند ا

شود ولی از می MMP-2/9توان اظهار داشت که انجام تمرینات استقامتی منجر به کاهش های تحقیق میبه طور کلی طبق یافته

توان گفت که برخی متغیرهای کنترل نشده مانند رژیم غذائی، و همچنین شدت و آنجائی که این اختلاف معنادار نشده است می

تواند بر نتایج تحقیق اثرگذار باشد. به همین علت جهت درک روشن تر و تکرارپذیر بودن نتایج مطالعات، مدت و نوع تمرین می

 ر این زمینه صورت گیرد.ضرورت دارد مطالعات گسترده تری د

 تعارض منافع

 بنابر اظهار نویسندگان این مقاله تعارض منافع ندارد.

 مشارکت نویسندگان

 اند.هریک از نویسندگان، براساس ترتیب نام، در این پروژه مشارکت داشته

 حمایت مالی

 ای کمک مالی گرفته نشده است.به منظور انجام این پروژه، از هیچ موسسه

 قدردانیتشکر و 

 از تمامی عزیزانی که در این پژوهش ما را یاری کردند کمال تشکر را داریم.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

12 

 

 

 

 

 منابع

 

1. Wang Y, Tian M-m, Mi C-j, Chen K-l, Ji Y-c, Wang L, et al. Exercise protects the heart against 

myocardial infarction through upregulation of miR-1192. Biochemical and Biophysical Research 

Communications. 2020;521(4):1061-9. 

2. Seidanloo F, Farzanegi P. Changes in matrix metallo-proteinases 2, 9 and Tissue Inhibitor of matrix 

metalloproteinase 1 to synchronized exercise training and celery, as an herbal supplement, in overweight 

women. Pathobiology Research. 2015;18(1):107-18. 

3. Kruszewska J, Cudnoch-Jedrzejewska A, Czarzasta K. Remodeling and Fibrosis of the Cardiac 

Muscle in the Course of Obesity—Pathogenesis and Involvement of the Extracellular Matrix. International 

Journal of Molecular Sciences. 2022;23(8):4195. 

4. Ojaghi A, Ghazalian F, Vahdatpour T, Aabednatanzi H, Badalzadeh R. The effect of progressive 

endurance training on heart resistance induced by infusion ischemia in healthy male rats. Daneshvar 

Medicine. 2021;29(2):68-78. 

5. Ma Y, Kuang Y, Bo W, Liang Q, Zhu W, Cai M, et al. Exercise training alleviates cardiac fibrosis 

through increasing fibroblast growth factor 21 and regulating TGF-β1-Smad2/3-MMP2/9 signaling in mice 

with myocardial infarction. International Journal of Molecular Sciences. 2021;22(22):12341. 

6. Sayyah M, Malekipooya M, Khansooz M, Pourabbasi M, Irandoust K, Taheri M, et al. Responses 

of some matrix metalloproteinases activities to an acute session of endurance exercise and electrical 

stimulation in induced myocardial infarction in Wistar rats. European Review for Medical and 

Pharmacological Sciences. 2022;26(13):4755-61. 

7. Lloyd PG, Prior BM, Yang HT, Terjung RL. Angiogenic growth factor expression in rat skeletal 

muscle in response to exercise training. American Journal of Physiology-Heart and Circulatory Physiology. 

2003;284(5):H1668-H78. 

8. Bertinchant J, Robert E, Polge A, Marty-Double C, Fabbro-Peray P, Poirey S, et al. Comparison of 

the diagnostic value of cardiac troponin I and T determinations for detecting early myocardial damage and 

the relationship with histological findings after isoprenaline-induced cardiac injury in rats. Clinica chimica 

acta. 2000;298(1-2):13-28. 

9. Lobo Filho HG, Ferreira NL, Sousa RBd, Carvalho ERd, Lobo PLD, Lobo Filho JG. Experimental 

model of myocardial infarction induced by isoproterenol in rats. Brazilian Journal of Cardiovascular 

Surgery. 2011;26:469-76. 

10. Sun Y, Qi G, Li D, Meng H, Zhu Z, Zhao Y, et al. Walnut (Juglans regia L.) kernel extracts protect 

against isoproterenol-induced myocardial infarction in rats. Rejuvenation research. 2019;22(4):306-12. 

11. Afzalpoura ME, Yousefib MR, Eivaric SHA, Ilbeigid S. Changes in blood insulin resistance, 

GLUT4 & AMPK after continuous and interval aerobic training in normal and diabetic rats. Journal of 

Applied Pharmaceutical Science. 2016;6(9):076-81. 

12. Ma L-n, Zhang J, Chen H-t, Zhou J-h, Ding Y-z, Liu Y-s. An overview on ELISA techniques for 

FMD. Virology journal. 2011;8:1-9. 

13. Bellafiore M, Battaglia G, Bianco A, Farina F, Palma A, Paoli A. The involvement of MMP-2 and 

MMP-9 in heart exercise-related angiogenesis. Journal of translational medicine. 2013;11(1):283. 

14. Carmeli E, Haimovitch TG. The expression of MMP-2 following immobilization and high-

intensity running in plantaris muscle fiber in rats. TheScientificWorldJOURNAL. 2006;6:542-50. 



 

13 

 

15. MalekiPoya M, Palizvan MR, Saremi A. 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. Journal of Arak University of Medical Sciences. 

2019;22(3):118-28. 

16. Hoke M, Winter M-P, Wagner O, Exner M, Schillinger M, Arnold Z, et al. The impact of selectins 

on mortality in stable carotid atherosclerosis. Thrombosis and haemostasis. 2015;114(09):632-8. 

17. Brand CS, Lighthouse JK, Trembley MA. Protective transcriptional mechanisms in 

cardiomyocytes and cardiac fibroblasts. Journal of molecular and cellular cardiology. 2019;132:1-12. 

18. Shamsi B, Abedi B, Ramezani S. The effect of eight weeks of resistance training with consumption 

of Tribulus terrestris extract on antioxidant indices of hippocampal tissue in male rats exposed to stanazol. 

Journal of Applied Health Studies in Sport Physiology. 2022;9(1):48-60. 

19. Ranjbar K, Nazem F, Nazari A, Gholami M, Nezami AR, Ardakanizade M, et al. Synergistic effects 

of nitric oxide and exercise on revascularisation in the infarcted ventricle in a murine model of myocardial 

infarction. EXCLI journal. 2015;14:1104. 

20. Giganti MG, Tresoldi I, Sorge R, Melchiorri G, Triossi T, Masuelli L, et al. Physical exercise 

modulates the level of serum MMP-2 and MMP-9 in patients with breast cancer. Oncology letters. 

2016;12(3):2119-26. 

21. Ashtari M, Abedi B, Fatolahi H. Improvement of Angiogenic Biomarkers Following Aerobic 

Training in Rats With Experimental Myocardial Infarction. Iranian Heart Journal. 2022;23(3):24-32. 

 


