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هفته فعالیت تناوبی با  8تحقیق مقایسه تاثیر  کنند. هدف از اینمی قلبی عروقی بازيهاي ا نقش مهمی را در علت شناسی بیماريه: پلاکتهدف
 30:  به همین منظور تعداد روش شناسیعروقی بود. -پلاکتی در بیماران قلبیهاي شدت بالا و تداومی بر سطح پایه بیان پی سلکتین و شاخص

و تمرین تناوبی با شدت بالا تقسیم شدند.  نفره کنترل، تمرین تداومی 10به صورت داوطلبانه انتخاب و در سه گروه  PCIو  CABGبیمار قلبی 
دقیقه بود که فعالیت تناوبی شامل  40هفته و هفته اي سه جلسه تمرین ورزشی داشتند. زمان هر جلسه  8دو گروه تمرین به مدت هاي آزمودنی

درصد) و سرد کردن بود تمرین  30با شدت دقیقه استراحت فعال  2درصد و   90دقیقه فعالیت باشدت  2ي فعالیت (ادقیقه 4تکرار  8گرم کردن، 
درصد اوج اکسیژن مصرفی بود. گروه کنترل طی دوره تمرین هیچگونه فعالیت ورزشی نداشتند.  60دقیقه فعالیت با شدت  30تداومی شامل 

پلاکتی آنالیز شد. از هاي اخصخونی قبل و بعد از هشت هفته گرفته شده و براي اندازه گیري پی سلکتین  به روش فلوسیتومتري و شهاي نمونه
: نتایج نشان داد بین تغییرات پی نتایجاستفاده شد. ها تحلیل واریانس مکرر با عامل بین گروهی و رگرسیون خطی چندگانه براي تحلیل آماري داده

ه شد که بین تغییرات قبل و بعد از دروه ). با مراجعه به آزمون تعقیبی بانفرونی مشاهدP=013/0وجود دارد (دار سلکتین در سه گروه تفاوت معنی
پلاکتی در سه گروه تفاوت معنی داري هاي ). اما تغییرات شاخصP=011/0تمرینی گروه کنترل و تمرین تناوبی تفاوت معتی داري وجود دارد (

هشت هفته فعالیت ورزشی منجر به  توان نتیجه گیري نمود کهمی تحقیق حاضرهاي :  براساس یافتهبحث و نتیجه گیري). <05/0Pنشان نداد (
باشد و با توجه به تاثیر بیشتر تمرین تناوبی در مقایسه با تمرین تداومی در می شود که این کاهش تحت تاثیر نوع فعالیتمی کاهش پی سلکتین

 توان از تمرینات تناوبی نیز در برنامه بازتوانی این بیماران استفاده کرد. می عروقی،-بیماران قلبی
 . CABG ،PCIپلاکتی،هاي : پی سلکتین، تمرین تناوبی با شدت بالا، شاخصهاکلید واژه

 
Comparison of the effects of 8 weeks of high intensity interval training and continuous 

training on P-selectin expression and platelet indices in cardiovascular disease 
Abstract 
Platelets play an important role in the etiology of cardiovascular disease. The aim of this study was to 
compare the effects of 8 weeks of high intensity interval training and continuous training on P-selectin 
expression and platelet indices in cardiovascular patients. Therefore, 30 CABG and PCI heart patient 
voluntary participated and divided into three groups (n=10): control, continuous and high-intensity interval 
group. Anthropometric characteristics and peak oxygen consumption was recorded before starting a workout. 
Each session was 40 minutes. Interval session consists of warm-up, 8 reps/ four min (exercise: 2min, active 
recovery: 2min, intensity: 90 /30) and cool down, but continues session includes 30 minutes of continuous 
exercise intensity activity with 60% of peak oxygen consumption. The control group did not have a regular 
activity. Blood samples taken before and after the eight-week and their P-selectin (by flow cytometry) and 
platelet indices were measured. Repeated measure ANOVA with between group factor and multiple linear 
regression were used for statistical analysis. The results showed that P-selectin expression changes between 
the groups were significantly different (P=.013). Post-hoc test show that the changes between control and 
interval groups were significant (P=.011). But no significant changes were observed in all platelet indices 
(P>0.05).It is concluded that eight weeks of exercise leads to reduction in P-selectin expression that was also 
affected by type of activity. Based on more effects of interval training in cardiovascular patients, use of 
interval training can be suggested in their rehabilitation program.  
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1356 و همکارانزاد  احمدي

  مقدمه 
باشد که  یي ما فرایند فیزیولوژیکی بسیار پیچیده 1هموستاز

. در ایـن میـان   )2, 1(شـود   یمنجر به توقـف خـونریزي م ـ  
، )4(، ترومبـوز  )3(موسـتاز  ا نقـش مهمـی را در ه  ه ـ پلاکت

کننــد. عملکــرد  یبــازي مــ )5( 2التهــاب و گســترش تومــور
ا کمک به تشکیل لخته با هدف ه فیزیولوژیکی اصلی پلاکت

حفظ هموستازي و پیشگیري از هـدر رفـتن خـون و حفـظ     
که باید با حساسیت زیـادي   )3, 2(یکپارچگی عروقی است 

شود زیرا تشکیل ترومبوز کنتـرل نشـده، انسـداد     می کنترل
بـه حملـه   عروق خونی را به دنبال خواهد داشت کـه منجـر   

ا در جریان ه . پلاکت)3(خواهد شد  3قلبی و سکته ایسکمی
ما بـه محـض برخـورد بـا     باشند ا یخون طبیعی، غیر فعال م

شـوند. چسـبیدن    یا فعال مه محل آسیب دیده یا آگونیست
ا بــه مــاتریکس خــارج ســلولی اولــین مرحلــه در هــ پلاکــت

 ــ ایی هــ کـه ناشــی از گیرنــده  )6(باشــد  یهموسـتاز اولیــه م
ا متصـل  ه ـ یکـوپروتئین ا به گله باشد که در سطح پلاکت یم
، گیرنده GPIb/IX/V. مهمترین آنها کامپلکس )7(شوند  یم

) هسـتند  CD62P( 5و نیز پـی سـلکتین   αIIbβ34اینتگرین 
، فیبرینوژن، کلاژن، 6راي توانایی اتصال به ون ویلبراندکه دا

باشند و بر همین اساس بـه   یمها  و دیگر پلاکتها  لکوسیت
  . )9, 8, 6(شوند  یمیزان بسیار بالا بیان م

تحقیقات بلند مدت انجام گرفته در زمینه تاثیر فعالیت 
و  )11, 10(هفتـه   8اي زمـانی  ه ـ ا، دورهه ـ بدنی بر پلاکـت 

ــالاتر  ــاهش     )12(ب ــا ک ــر آنه ــد و اکث ــرده ان ــاب ک را انتخ
فاکتورهاي مرتبط بـا فعالیـت پلاکتـی را در تحقیـق خـود      
ــاهش     ــه ک ــی از جمل ــل مختلف ــد و دلای ــرده ان ــزارش ک گ

ــرخ ــاي  نیم ــدها  ه ــیون لیپی ــدي و پراکسیداس و  )10(لیپی
ــه انســولین را   ــیت ب ــزایش حساس ــرات  )12(اف ــراي تغیی ب

مشاهده شده ارائه کرده اند. از طرفی دیگر فعالیت ورزشـی  
ا و ه ـ با شدت متوسط باعث کاهش واکـنش پـذیري پلاکـت   

  .  )11(شد  αIIbβ3کاهش سطوح ون ویلبراند و بیان ژنی 
وجود ارتباط قوي بین افـزایش سـطح فعالیـت بـدنی و     

دلیـل   )13(قلبـی عروقـی   هـاي   کاهش عـوارض و بیمـاري  
باشـد. در   یمهمی براي افـزایش فعالیـت بـدنی در افـراد م ـ    

سالهاي اخیر نـوعی از تمرینـات ورزشـی کـه بـه تمرینـات       
ورزشــکاران و  توســط انــد معــروف (HIIT) 7تنــاوبی شــدید

و بر این باورند که با این تمرینات  شود یم کاربرده بهمربیان 
تـوان بـه اثـرات     یجوئی در وقت، در زمان کوتـاه م ـ  هبا صرف
تحقیقـات قبلـی    .)15, 14( افتی  دستورزش  مدت یطولان

عروقـی بـا    -ند که بهبود عملکرد قلبـی ا دادهنشان )16, 14(
ست. بر همـین اسـاس   تمرین تناوبی بیشتر از تداومی بوده ا

افزایش ظرفیت هـوازي و بهبـود متابولیسـم گلـوکز در اثـر      
. برخی )17(تمرینات تناوبی با شدت بالا گزارش شده است 

محققان نیـز بهبـود عملکـرد عضـله قلبـی در اثـر افـزایش        
فعالیت واگی را در اثر تمرینات تناوبی با شدت بالا مشاهده 

و  تمـرین تنـاوبی   ریتـأث  . تنهـا تحقیقـی کـه   )18(کرده اند 
نـد،  ا ی را بر برخی شاخصهاي پلاکتـی بررسـی نمـوده   تداوم

باشـد کـه تغییـر     ی) م ـ2010همکـاران ( پژوهش روسلان و 
 PAC-1و پی سلکتین پلاکتی  تیفعالداري در میزان  یمعن

هفته تمـرین در هـر دو پروتکـل تمـرین      12پس از  پلاکت
رسـد شـدت پـایین تمرینـات      ینظر م ه. ب)19(گزارش نشد 

انجام شده در این تحقیـق فشـار متابولیـک و فیزیولـوژیکی     
لازم را جهت ایجاد سازگاري اعمال نکرده و منجر بـه عـدم   
تغیر فاکتورهاي مرتبط با فعالیت پلاکتی شده است. با ایـن  

قـرار  هـاي   حال تمرینات تناوبی به دلیل بیشتر بودن زمـان 
بـالا و نزدیـک بـه حـداکثر اکسـیژن      هـاي   شـدت  گیري در

مصــرفی و نیــز افــزایش متابولیســم چربــی و کربوهیــدرات 
طولانی مدت و بهبـود عملکـرد قلـب و دیـواره عـروق، اثـر       
گذاري بیشتري نسبت به تمرین تـداومی بـا شـدت پـایین     

پلاکتـی و تـوان   هـاي   داشته باشد. از طرفی دیگـر شـاخص  
الیت پلاکتی و میـزان آن و نیـز   بالقوه آنها در پیش بینی فع

قلبی عروقـی  هاي  ارتباط آنها (به تفکیک) با ابتلا به بیماري
. بطور کلی، با توجـه  )21, 20(باشد  می هنوز چالش برانگیز

به اینکه تاثیر مزمن تمرینات تناوبی با شدت بالا بر عملکرد 
پلاکتی در سطح سلولی مولکولی بررسی نشده است و اینکه 
تحقیقات قبلی نشان داده اند که فعالیت مـنظم ورزشـی در   

نمایـد   می متفاوتی را ایجادهاي  افراد بیمار و سالم سازگاري
طراحی گردید تا تاثیر فعالیت ورزشی مـنظم   تحقیق حاضر

تناوبی و تداومی بر بیان پی سـلکتین در سـطح پلاکـت بـه     
میـزان فعالیـت پلاکتـی و نیـز     دهنـده   عنوان فاکتور نشـان 

پلاکتـی و ارتبـاط احتمـالی ایـن فاکتورهـا در      هاي  شاخص
  عروقی را مورد بررسی و مقایسه قرار دهد.  –بیماران قلبی 

  روش کار 
کـه بـراي گذرانـدن     (IHD) 8بین بیماران ایسکمی قلبـی از 

دوره بازتوانی به مرکز نوتوانی قلبی بیمارستان قلـب شـهید   
 3نفر کـه طـی    30رجایی تهران مراجعه کرده بودند، تعداد 

 10و یا آنژیوپلاسـتی   (CABG) 9ماه گذشته جراحی قلب باز
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)PCIند. بودند به صورت داوطلبانه انتخـاب شـد    ه) انجام داد
زیـاد در بیمـاران و جهـت    هاي  به دلیل گستردگی و تفاوت

معیارهایی جهت ورود به تحقیـق   ها، یکسان سازي آزمودنی
در نظــر گرفتــه شــد کــه عبــارت بودنــد از: یکســان بــودن  
ــق،   ــن بیمــاران در طــول دوره تحقی ــی ای مراقبتهــاي داروی

  هغیرفعال بودن بعد از انجام جراحی؛ که بر اساس پرسشـنام 
شـد،   مـی  ق ساخته سطح و میزان فعالیت آنان مشخصمحق

هم سطح بودن از نظر آمادگی هـوازي، سـیگاري یـا الکلـی     
جـانبی  هـاي   نبودن، نداشتن مشکلات انعقادي و یا بیمـاري 

مـاه از   3و حـداکثر   1دیگر (مانند دیابت)، گذشتن حداقل 
.  تغییر در هر کدام از معیارهـاي ورود،  PCIعمل جراحی یا 

یبندي بیماران به پروتکـل ورزشـی، داشـتن فعالیـت     عدم پا
ورزشی بیرون از مرکز توانبخشی، تغییر وضعیت سـلامتی و  
تغییر غیر عادي برنامه دارویی به عنـوان معیارهـاي خـرو از    
تحقیق در نظر گرفته شد. قبل از شـروع تحقیـق، شـرایط و    

ورزشی به بیمـاران داوطلـب   هاي  گیري و آزمونمیزان خون
-فرم رضایتها  امل توضیح داده شد. تمامی آزمودنیبطور ک

نامه کتبی که قـبلا بـه تاییـد شـوراي اخلاقـی بیمارسـتان       
رسیده بود را پر کرده و امضا نمودند. سپس افراد منتخب به 

نفره (گـروه  تمـرین تنـاوبی،     10طور تصادفی به سه گروه 
  گروه تمرین تداومی و گروه کنترل) تقسیم شدند.

ي مشخصات انتروپومتریک و تعیین اوج اندازه گیر
  اکسیژن مصرفی

 30هـا پـس از    یفشار خون و ضربان قلب استراحتی آزمودن
دقیقه استراحت به حالـت نشسـته بـر روي صـندلی انـدازه      

گیـري و   هگیري شد. سپس مشخصات قد و وزن آنـان انـداز  
ثبت شد. همه اطلاعات بدست آمده و داروها و دوز مصـرفی  

در برگه مشخصات فردي هر نفر ثبت گردید.  داروي هر فرد
(جدول  11از آزمون تعدیل شده بروس VO2 peakبراي تعیین 

به وسیله دستگاه تجزیه و تحلیل گازهاي تنفسـی   )22() 1
)Metalyzer 3-B,Cortex    استفاده شد. شـایان ذکـر اسـت (

مرکز توانبخشـی  هاي  که این آزمون به عنوان یکی از آزمون
طول  گرفت. در می براي تست ورزش قبلا مورد استفاده قرار

اجــراي آزمــون گازهــاي تنفســی، ضــربان قلــب و نمــودار   
 12الکتروکاردوگرافی و فشار خـون و شـاخص درك از فشـار   

با حضور پرستار و متخصص بازتوانی قلب کنترل ها  آزمودنی
ها با استفاده  یگردید. اوج اکسیژن مصرفی آزمودن می و ثبت

شامل درخواست آزمودنی بـراي پایـان    ACSM از معیارهاي

، رسیدن به فلات 15/1آزمون، نسبت تبادل تنفسی بالاتر از 
اکسیژن مصرفی با افزایش میزان بار و شاخص درك از فشار 

تعیین شد. علاوه بـر ایـن معیارهـا، در صـورت      19بالاتر از 
در  STمشاهده آریتمی در ضربان قلب یا اختلال در قطعـه  

ید در نمودار الکتروکاردیوگرام، احساس درد متوسط تـا شـد  
میلـی متـر    10ناحیه قفسه سینه، افت فشار خون بـیش از  

جیوه، علائم اختلال در خون رسانی مثـل سـیانوز یـا رنـگ     
پریدگی، علائم سیستم عصبی مثـل سـرگیجه آتاکسـی یـا     

و  ECGسنکوپ، تاکی کاردي بطنـی، تغییـر غیـر معمـول     
شـد    مـی  تغییر ناگهانی ضربان قلب، آزمـون سـریعا متوقـف   

)23 ,24(.  

  پروتکل تمرین 
ج اکســیژن مصــرفی، و بــر اســاس ســطح پــس از تعیــین او

نفـره   10به سه گروه مسـاوي  ها  آمادگی جسمانی آزمودنی
ــول دوره    ــدند. ط ــیم ش ــرل) تقس ــداومی و کنت ــاوبی، ت (تن

هفتـه و هفتـه اي سـه جلسـه فعالیـت بـر روي        8تحقیقی 
دقیقـه   40تردمیل بود، هر جلسه تمرینی در هـر دو گـروه   

ی و تـداومی بـه   تمرینـی تنـاوب  هـاي   کشید. گـروه  می طول
صورت سه جلسه در هفته برنامه تمرینی مخصوص به خـود  

گروه کنترل در این هاي  را انجام دادند در حالی که آزمودنی
مدت فعالیت منظمی را نداشتند. هر جلسه تمـرین تنـاوبی   

دقیقـه گـرم کـردن بـر      2دقیقه حرکات کششی و  3شامل 
ي تردمیـل  ي دویـدن بـر رو  ا دقیقه 4تکرار  8روي تردمیل، 

فعالیت  نسبت دقیقه استراحت فعال با 2دقیقه فعالیت و  2(
هـا   یدقیقه سرد کردن بود. آزمودن 3) و 1به  1به استراحت 

درصـد بـراي وهلـه     75جلسه اول تمرین خود را بـا شـدت   
ــت و  ــراي    15فعالی ــافتی ب ــیژن دری ــداکثر اکس ــد ح درص

درصـد بـه    5استراحت فعال شـروع نمودنـد. هـر دو هفتـه     
شدت فعالیت و استراحت اضافه شد. که دو هفته آخر شدت 

درصــد حــداکثر  30درصــد بــراي وهلــه فعالیــت و  90بــه 
اکسیژن دریافتی براي وهله استراحت رسـید. در حـالی کـه    

دقیقـه   5یک جلسه تمرین براي گروه تمرین تداومی شامل 
 30گرم کردن و سـرد کـردن در ابتـدا و انتهـاي تمـرین و      

با شـدت متوسـط روي تردمیـل بـود. شـدت       دقیقه فعالیت
درصد اوج اکسـیژن مصـرفی بـود     45فعالیت در جلسه اول 

 درصد به شدت فعالیـت افـزوده   5هفته  2که به تدریج هر 
شد به صورتی که در دو هفته پایانی شـدت فعالیـت بـه     می
رسـید. از همـه    مـی  درصد اوج اکسـیژن مصـرفی افـراد    60
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ول قبل از شروع تمرینـات و  تحقیق نمونه خونی اهاي  گروه
ساعت بعد از آخرین جلسـه تمرینـی گرفتـه     48نمونه دوم 

  شد.

  ا  ه گیري و آنالیز نمونه هنمون
 30ها پس از رسیدن به بخش توانبخشی به مـدت   یآزمودن

دقیقه در حالت نشسته اسـتراحت نمودنـد. ضـربان قلـب و     
. از )25(فشار خون آنان در حالت نشسته اندازه گیري شـد  

سی سی خـون در حالـت نشسـته از     10هر آزمودنی مقدار 
) گرفتـه  18ورید بازویی به آرامی و با کمترین فشار (سرنگ 

سـی سـی جهـت     2مقـدار   قسمت تقسیم شد: 2شده و به 
) و Celltac Esشمارش سلولهاي خونی (دستگاه سل کـانتر  

اي حاوي ماده ضـد  ه گیري شاخصهاي پلاکتی در لوله هانداز
ــاد  ــد.  EDTAانعق ــه ش ــدار  ریخت ــراي   8مق ــی ب ــی س س
ــدازه ــی ان ــري پ ــه-گی ــلکتین در لول ــ س ــی ه ــالکون پل اي ف

) حاوي مـاده ضـد   Jet Biofil, CFT-011-150( 13پروپیلین
درصــد بــا نســبت یــک واحــد  8/3انعقــاد ســیترات ســدیم 

  واحد خون ریخته شد. 9سیترات سدیم به 
گیري پـی سـلکتین  سـطح پلاکـت از روش      هبراي انداز

 8فلوسیتومتري استفاده شد. بدین منظـور پـس از ریخـتن    
درصـد،   8/3سی سی خون در لوله حـاوي سـیترات سـدیم    

ي از فعــال شــدن پلاکــت، اســید ســیترات جهــت جلــوگیر
به نمونه خونی اضافه و  9با نسبت یک به  ACD)دکستروز (

به آرامی مخلوط گردید. سپس براي تهیه پلاسماي غنـی از  
دقیقـه بـا سـرعت     20بـه مـدت   ها  ، نمونه (PRP) 14پلاکت

) Eppendorf 5702) سانتریفوژ (g200دور در دقیقه ( 700
پـس از سـانتریفوژ، دو سـوم بـالاي     شـدند.   نرم بدون ترمـز 

بـه آرامـی جـدا شـد.       پلاسماي غنی از پلاکت بدست آمده
میکرولیتـر   l μ50هـر کـدام مقـدار    داخـل دو میکروتیـوب  

) ریخته شـد. جهـت فـیکس    PRPپلاسماي غنی از پلاکت (
 نمودن فعالیت پلاکتی به هر کـدام از میکروتیوبهـا مقـدار    

μl15 حجـم   3سـاتور،  حجم فیک 1% (1پارافرمالدئیدPRP (
دقیقه دیگر در دماي اتاق آنکوبه شد تا  10اضافه و به مدت 

بـادي پـی    یآنت ـ μl5عمل تثبیت کامل شود. سـپس مقـدار   
ــی ــلکتین یعن ــه   CD62Pس ــه   PEکونژیک ــر علی ــوش ب م

ــلکتین نمونـــه انســـان  یپـــ بـــه  (BD Biosciences)سـ
ایزوتایـپ کنتـرل بـه میکروتیـوب      μl5میکروتیوبهاي اول و 

م اضافه گردید و به مدت یک سـاعت در محـل تاریـک و    دو
اي ه ـ در دماي اتاق بر روي شـیکر قـرار داده شـدند. نمونـه    

سـطح پلاکتــی در   P-selectinآمـاده شـده جهـت خـوانش     
قـرار   (BD FACSCalibur USA) دسـتگاه فلوسـیتومتري   

 FFC-Hو  SSC-Hداده شد. ابتدا جمعیت پلاکتی با تنظیم 
مشـخص و سـپس میـزان     FL2-PEز) در کانال (رنـگ قرم ـ 

گیري و نتـایج   هبیان آنتی ژن پی سلکتین سطح پلاکت انداز
  به صورت درصد بدست آمد. 

  تجزیه و تحلیل آماري 
اسـتفاده   SPSSبراي تجزیه و تحلیل آماري داده از نرم افزار 

ــودن داده  ــال ب ــان از نرم ــت اطمین ــا  شــد. جه ــون ه از آزم
شد. آزمـون آمـاري تحلیـل    اسمیرنف استفاده -کولموگروف

واریانس یک راهه جهت بررسی تاثیر فعالیت بر فاکتورهـاي  
مختلف در سه گروه مورد اسـتفاده قـرار گرفـت. درصـورت     

دار از آزمون تعقیبی بانفرونی اسـتفاده   یمشاهده تفاوت معن
شد. رگرسیون خطـی چنـد متغیـره بـراي بررسـی ارتبـاط       

اخصـهاي پلاکتـی   تغییرات بیان پی سـلکتین و تغییـرات ش  
انجام شد. سطح معنی داري براي تمـاي تحلیلهـاي آمـاري    

05/0< p.در نظر گرفته شد  

  نتایج 
مختلـف در  هـاي   به تفکیـک گـروه  ها  اطلاعات پایه آزمودنی

  ارائه شده اند.   1جدول 
  

  انحراف معیار) اطلاعات پایه آزمودنی ها±میانگین ( .1جدول 
  تناوبی  تداومی  کنترل  

  6/60±2/3  62±2/4  59±5/4  سن (سال)
  1/171±2/4  2/172±2/8  2/168±6/4  قد

  7/78±4/9  7/73±4/8  5/71±9  وزن
اوج اکسیژن 

  مصرفی
5/2±2/22  3/2±3/22  5/2±3/23  

ضربان قلب 
  (تعداد)

40/3±30/69  6/3±1/61  99/3±20/68  

فشار خون 
  (میلیمتر جیوه)

02/9±75/120  89/9±76/115  49/6±26/123  

  
نشان داد که بین بیان پی ها  تحلیل آماري دادهتجزیه و 

سلکتین در سه گروه مختلـف (کنتـرل، تـداومی و تنـاوبی)     
هفته فعالیت منظم تفاوت معنی داري وجـود دارد   8پس از 

)013/0=P ،1/5=2،27F نتایج آزمون تعقیبی بانفرونی نشان .(
کنترل هاي  داد که بین میزان تغییرات پی سلکتین در گروه

ــ ــود دارد ( و تن ــی داري وج ــاوت معن ) در P=011/0اوبی تف
کنترل با تداومی و نیـز تـداومی بـا    هاي  حالی که بین گروه
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). برررسی نتایج مربـوط  p<05/0باشد ( دار نمی تناوبی معنی
به شاخصهاي پلاکتی نشـان داد کـه هشـت هفتـه فعالیـت      

تاثیر معنی ،  PCTو  MPV، PDWها،  منظم بر تعداد پلاکت
مختلف تفاوت معنـی داري  هاي  نداشته است  و بین گروهداري 

  ).3) (جدول <05/0Pمشاهده نشده است (

  
هاي  انحراف معیار) مقایر پی سلکتین در گروه±میانگین ( .1شکل 

  باشد.  می با گروه کنترل دار  تفاوت معنیدهنده  نشان#	مختلف. 

  
پلاکتـی  هـاي   جهت بررسی توانـایی تغییـرات در شـاخص   

جهت پیش بینی میزان تغییرات در بیان پی سلکتین در سـطح  
پلاکت به عنوان شاخص فعالیت پلاکتـی از آزمـون رگرسـیون    
خطی چند متغیره استفاده شد. نتایج این آزمون نشـان داد کـه   

 5درصد محاسبه شده است و فقـط   5/22همبستگی چندگانه 
انـد  تو مـی  درصد از تغییرات بیان پی سلکتین در سطح پلاکـت 

   هـا،  پلاکتی یعنـی تعـداد پلاکـت   هاي  ناشی از تغییرات شاخص
  

MPV ،PDW  وPCT   ــدام از ــیچ کـ ــرات در هـ ــد. تغییـ باشـ
هاي ذکر شـده ارتبـاط معنـی داري بـا تغییـرات پـس        شاخص

سلکتین در سطح پلاکت نداشت ولی میانگین حجم پلاکتی یـا  
MPV  153قویترین ارتباط را داشت (بتاي  .(  

  گیري بحث و نتیجه 
-نتایج تحقیق نشان داد که در کل بیان فاکتور گیرنده پـی 

هفته کاهش یافته اسـت.   8سلکتین در سطح پلاکت بعد از 
مختلـف نشـان داد کـه الگـوي     هـاي   ارزیابی میانگین گـروه 

تمرینــی هـاي   تغییـرات در گـروه کنتـرل نســبت بـه گـروه     
متفاوت بود چرا که بیان ایـن گیرنـده در سـطح پلاکـت در     

دیگـر  هـاي   ه کنترل افزایش داشت در حالی که در گروهگرو
دهد. از طرفی دیگر نوع فعالیـت نیـز بـر     می کاهش را نشان

میزان این تغیرات ایجاد شده تاثیرگذار بوده است چـرا کـه   
میانگین بیان پی سلکتین در سـطح پلاکـت بعـد از هشـت     

درصد کاهش داشت در  5/17هفته در گروه فعالیت تداومی 
 39ه در گروه فعالیت تناوبی بـا شـدت بـالا حـدود     حالی ک

درصد کاهش را نشان داد که حاکی از تاثیر قابل توجه این نوع 
باشـد. نتـایج بـه     می تمرینات بر فعالیت پلاکتی در این تحقیق

پلاکتی همراستا با نتایج پـی  هاي  دست آمده در زمینه شاخص
ررسـی  هـاي ب  سلکتین نبود زیرا با وجود کاهش تمـام شـاخص  

هفتـه   8شده، این تغییرات به دنبـال تمرینـاتی کـه در مـدت     
    نبودند.دار  دادند از نظر آماري معنی می انجام

  
  
  

   

0.1
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0.7
1

1.3
1.6
1.9
2.2
2.5
2.8
3.1

کنترل تداومی تناوبی
ن 

کتی
سل

ی 
پ

 %

قبل  بعد

  پلاکتیهاي انحراف معیار) مقادیر شاخص ±میانگین ( .3جدول 

 تناوبی تداومی کنترل 
 بعد قبل بعد قبل بعد قبل

 μl /103X( 5/23±8/208 7/16±2/203 4/39±5/190 7/33±6/177 17±6/193 1/14±198پلاکت (
MPV (fl) 58/±49/8 86/±34/8 28/±33/8 21/±13/8 80/±91/8 97/0±20/8 
PDW (fl) 4/0±4/17 7/0±17 84/0±5/17 3/0±6/16 8/0±4/16 4/0±17 
PCT (%) 004/±177/0 030/±158/0 030/±173/0 069/±183/0 025/±182/0 025/±167/0 

 
  نتایج رگرسیون خطی چندگانه .4جدول 

 تغییرات بیان پی سلکتین در سطح پلاکت متغیرهاي پیش بین
 P بتا

 62/0 138/0 تعدادپلاکتها
 MPV( 153/0 63/0میانگین حجم پلاکتی (

 PDW( 063/0 84/0پهناي توزیع پلاکتی (
 PCT( 029/0 90/0درصد تغییرات پلاکت (

R 225/0 
R2 050/0 
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اولــین نکتــه در نتــایج ایــن تحقیــق ســطوح پایــه پــی  
سلکتین بـود زیـرا میـانگین سـطوح پایـه پـی سـلکتین در        

درصـد بـود    2مختلف این تحقیق در کل بالاتر از هاي  گروه
باشـد   می که از سطوح پایه گزارش شده در افراد سالم بالاتر

نماید به عنوان مثال هیلبـرگ   یقبلی را تایید مهاي  و یافته
درصـــد را در  1) میـــانگین کمتـــر از 2003همکـــاران (و 

 و )26(سالم غیرسیگاري خود گزارش کردنـد  هاي  آزمودنی
را در  2/1) میـــانگین  2007چـــاودهیوري و همکـــاران (  

بیمـار  هاي  را در آزمودنی 4/2سالم و میانگین هاي  آزمودنی
ــن )27(داراي فیبریلاســیون دهلیــزي مشــاهده کردنــد  . ای

. )19(ر تحقیق روسلان و همکاران نیز گزارش شـد  مقادیر د
مطالعات قبلی ارتباط شاخص توده بدنی با افزایش بیان پی 

کـه در تحقیـق حاضـر نیـز     )28(سلکتین را نشان داده انـد  
 اضافه وزن در ایـن بیمـاران  دهنده  بود که نشان 26بالاتر از 

باشد. هر چند گزارش شده است که پلاکـت اسـتراحتی    می
افراد تمرین کرده در مقایسه بـا افـراد غیرورزشـکار تمایـل     

اگرچـه تحقیقـی    )29, 19(کمتري بـراي چسـبندگی دارد   
مستقلی براي بیان ارتباط بین سطح آمادگی هـوازي و پـی   
سلکتین در سطح پلاکت یافت نشـد ولـی بـه دلیـل ضـعف      
بیماران قلبی در این فاکتور احتمالا سـطح آمـادگی هـوازي    

میلی لیتر بـر کیلـوگرم بـر     22نیز (حدود ها  پایین آزمودنی
البته اثبـات ایـن   دقیقه) در این نتایج تاثیر گذار بوده است، 

مدعا نیاز به تحقیقات بیشتري دارد. در تحقیق حاضر سطح 
فاکتور ون ویلبراند که شـاخص مهمـی بـراي آسـیب بافـت      

باشـد   مـی  اندوتلیال بوده و محرکی نیز براي فعالیت پلاکتی
اندازه گیري نشد اما احتمالا آسیب بافـت انـدوتلیال کـه در    

CABG  وPCI بودن سطوح پایـه پـی   افتد در بالا  می اتفاق
تحقیق هاي  سلکتین موثر بوده باشد. به دلیل اینکه آزمودنی

دادند به همـین   می تشکیل PCIو  CABGحاضر را بیماران 
دلیل مصرف داروهاي ضـدپلاکتی اجتنـاب ناپـذیر بـود. بـر      

داروهـاي کلوپیـدوگرل و   هـا   همین اسـاس کلیـه آزمـودنی   
لـی نشـان داده   کردند که مطالعات قب می آسپرین را مصرف

اند که بر بیان پی سلکتین در سطح پلاکت تاثیر بسیار کـم  
و ناچیزي دارند چرا که هدف اصلی این داروها مهـار مسـیر   

بر همـین   )28(باشد  می در سطح پلاکت ADPهاي  گیرنده
اساس شاید بتوان گفت که سطح پایه و تغییـرات مشـاهده   
شده ناشی از فعالیت ورزشی پی سـلکتین مسـتقل از تـاثیر    

  داروها بوده است.  
از نتایج مهم تحقیق حاضر کاهش بیان پی سـلکتین در  

فعالیت بود که این کـاهش   سطح پلاکت بعد از هشت هفته
در گروه فعالیت تناوبی با شدت بالا بیشتر از فعالیت تداومی 

درصد) که به نوعی دور از انتظـار بـود. چـرا     21بود (حدود 
که در زمینه کاربرد و تاثیرات تمرینات با شـدت بـالا بـراي    

وجود دارد. بـا وجـود آنکـه    هایی  بیماران قلبی هنوز تناقض
) در بیماران داراي نارسـایی قلبـی   2013( یر و همکاران یم

که ظرفیت انقباضی عضله قلبی آنها به ویژه در بطن چپ به 
یابد استفاده از تمرینات تنـاوبی بـا    می میزان زیادي کاهش

کنـد و آن را در ارتقـاء ظرفیـت     مـی  شدت بـالا را پیشـنهاد  
ولـی کنـراد و همکـاران     )30(دانند  می هوازي بسیار موثرتر

) هردوي تمرینات تداومی سنتی و تناوبی هوازي بـا  2014(
ــدازه در بهبــود ظرفیــت هــوازي    ــه یــک ان ــالا را ب شــدت ب

داننـد   مـی  ریان کرونري مـوثر داراي بیماري شهاي  آزمودنی
مطالعه خـود بـر روي    ) در2012. روسلان و همکاران ()31(

سـالم ضـمن مقایسـه دو پروتکـل تـداومی و      هـاي   آزمودنی
نسبتا پایین تر نسبت به تحقیـق  هایی  تناوبی، البته با شدت

حاضر، تفاوت معنـی داري را در نتـایج پـی سـلکتین و نیـز      
 )19(مشـاهده نکردنـد   αIIbβ3 شکل فعال گیرنده سطحی 

 باشـد کـه در توجیـه آن    می تحقیق حاضرکه مغایر با نتایج 
و هـا   توان سطح پایه پی سلکتین و سالم بودن آزمـودنی  می

تـوان   می همچنین شدت پایین فعالیت را در تحقیق آنان را
به عنوان یک سلول پویا همیشه در ها  دخیل دانست. پلاکت

باشـد کـه برآینـد آنهـا      می معرض عوامل تحریکی و مهاري
کنند. فعالیـت دو   می زمانی خاص تعیین رفتار پلاکت را در

یعنـی نیتریـک اکسـاید و    هـا   مسیر اصـلی مهـاري پلاکـت   
پروستاسایکلین تا حـد زیـادي تحـت تـاثیر عملکـرد بافـت       

باشد کـه در اثـر گرفتگـی عـروق دچـار       می اندوتلیال عروق
. ایــن اخــتلال در عملکــرد بافــت )32(شــوند  مــی اخــتلال

 )33(نیز وجـود دارد   PCIو  CABG اندوتلیال عروق بعد از
که همزمان با ایجاد پارگی در عروق، امکان ارتباط پلاکت با 

 پلاکتـی را نیـز فـراهم   هـاي   کلاژن به عنوان یکی از محرك
ت فعالی ـهـاي   آورد که در کل منجر به افـزایش شـاخص   می

شود و در تحقیق حاضر نیز مشاهده شد. فعالیـت   می پلاکت
تناوبی با شدت بالا در یک جلسه (حاد) منجـر بـه افـزایش    

و  ADPاغلب فاکتورهاي محرك پلاکتی ازجمله تـرومبین،  
, 34(شـود   می در عروق 15فشار فیزیکی ناشی از فشار برشی

 ـ  یکه ایـن امـر م ـ   )35 ه ویـژه بـراي بیمـاران قلبـی     توانـد ب
، ولی تکرار جلسـات تمرینـی تنـاوبی و    )36(نامناسب باشد 

تواند پلاکت را در وضعیتی قرار دهد  می تحریک ناشی از آن
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آن کـاهش داده و  هـاي   پلاکت را نسبت به محركکه پاسخ 
از طرفی دیگر با تـاثیر بـر بهبـود عملکـرد بافـت انـدوتلیال       
عــروق، احتمــالا منجــر بــه ســازگاري ایــن بافــت و تولیــد  

, 37(شـود    مـی  پروستاسایکلین و نیتریـک اکسـاید بیشـتر   
که به معنی تقویت مسـیرهاي مهـاري و در نتیجـه آن    )38

کاهش سـطوح پایـه نیتریـک اکسـاید بـه عنـوان شـاخص        
فعالیت پلاکتی شـده اسـت. ارزیـابی تحقیقـات مـرتبط بـا       

اکی از تاثیر بیشتر ایـن نـوع   تمرینات تناوبی با شدت بالا ح
تمرینات نسبت به تمرینات سنتی در بهبود وضـعیت قلبـی   

 سـالم و نیـز بیمـارن قلبـی عروقـی     هاي  عروقی در آزمودنی
ها بـه   یباشد که افزایش ظرفیت هوازي را در این آزمودن می

. از آنجا که در تحقیق حاضر نیـز در  )39(دنبال داشته است 
به گروه تداومی  گروه فعالیت تناوبی کاهش بیشتري نسبت

تـوان   یدر بیان پی سلکتین در سطح پلاکت مشاهده شد م ـ
این تغییرات را به تاثیر بیشـتر تمرینـات تنـاوبی در بهبـود     

و در نتیجـه آن کـاهش    )40(عملکرد بافت اندوتلیال عروق 
پلاکتـی نظیـر ون ویلبرانـد،    هاي  تولید و رها سازي محرك

ADP   .و ترومبین نسبت داد  
تجزیه و تحلیل نتایج تحقیـق نشـان داد کـه بـا وجـود      

پلاکتی هاي  مشاهده روند کلی کاهش، هیچ کدام از شاخص
میانگین حجم پلاکتی، پهناي توزیـع   ها، شامل تعداد پلاکت

پلاکتی و درصد پلاکتی بعد از هشت هفتـه فعالیـت تغییـر    
معنی داري پیدا نکرده اند. به علاوه این تغییرات نسبتا کـم  

نبـود.  دار  تحقیق نیز از نظر آمـاري معنـی  هاي  در بین گروه
نتایج تحلیل رگرسیون خطی چندگانه نیز کـه بـراي پـیش    

پلاکتـی مـورد   هـاي   کتی بر اساس شـاخص بینی فعالیت پلا
استفاده قرار گرفت نیز نشان داد که ارتباط معنی داري بین 

هـاي   وجود ندارد و در کل استفاده از شاخصها  این شاخص
پلاکتی بـراي اسـتنباط فعالیـت پلاکتـی در بیمـارن قلبـی       

هفتـه در   8باشد. تعداد پلاکتهـا بعـد از    نمی چندان مناسب
و فعالیت تدوامی کاهش غیـر معنـی داري   کنترل هاي  گروه

داشت در حالی که در گروه فعالیت تناوبی افزایش غیرمعنی 
ــایج برخــی تحقیقــات حــاکی از آن اســت   داري داشــت. نت
فعالیت به ویژه با افزایش شدت با افزایش جریـان خـون در   
بدن بـه عنـوان محرکـی عمـل کـرده و منجـر بـه افـزایش         

 هـا  هیکلطحال، مغز استخوان و ي تازه از ها پلاکترهاسازي 
تواند توجیه کنده بخشـی از   می و این امر )41, 11(شود  می

در اثر فعالیت تناوبی در تحقیق ها  تغییرات در تعداد پلاکت
پلاکتـی، میـانگین حجـم    هاي  حاضر باشد. در میان شاخص

گیرد زیرا برخی تحقیقات  می پلاکتی بیشتر مورد توجه قرار
و افـزایش   MPVه ارتبـاط مثبتـی را بـین    اعلام کرده اند ک

مشاهده کرده انـد و بـه   ها  فعالیت و پاسخ پذیري در پلاکت
 MPVویژه امکان بروز رخدادهاي ترومبـوتیکی بـا افـزایش    

) نیـز  2012. دمیرکل و همکـاران ( )43, 42(شود  می بیشتر
نیز قلبی عروقـی  و  Xرا در بیماران داراي سندرم  MPVکه 

را در ایـن بیمـاران در    MPVبررسی کرده اند، سطوح بالاتر 
مقایسه بـا گـروه کنتـرل گـزارش کردنـد و آن را در علـت       

که در تحقیق حاضـر   )44(موثر دانستند  Xشناسی سندرم 
نیز سطوح مشابهی مشاهده شد. با وجـود اینکـه در آزمـون    

پـیش بـین بـراي فعالیـت     هـاي   رگرسیون در میان شاخص
بالاترین توان را در ارتباط داشـت ولـی ایـن     MPV پلاکتی،

نبود و با نتـایج قبلـی   دار  ارتباط در کل ضعیف بوده و معنی
باشد. البته در تحقیقات ذکر شـده و   می در این زمینه مغایر

تـوان   مـی  بر اساس میانگین گلـوکز ناشـتاي گـزارش شـده    
آنان را در مرحله پـیش دیـابتی طبقـه بنـدي     هاي  آزمودنی

و بنابراین احتمالا گلوکز پلاسما در نتایج گزارش شـده  کرد 
موثر بوده باشد که در تحقیق حاضر با علم به ایـن ارتبـاط،   
سعی شد افراد دیابتی و یا با گلوکز ناشتاي بـالا از ورود بـه   

میانگین توزیع پلاکتـی  هاي  تحقیق بازداشته شوند. شاخص
ران و درصد پلاکتـی نیـز در تحقیقـی کـه کربـاش و همکـا      

) بر روي افـراد داراي فعالیـت مـنظم، انجـام دادنـد      2015(
تحقیق حاضر بر روي پایه در هاي  پایین تر از میانگین )45(

در اثـر  هـا   بیمارن قلبی عروقـی بـود. کـاهش ایـن شـاخص     
فعالیت منظم و نزدیک شدن آنها به سطوح پایه افراد داراي 

اثر مثبت ورزش دهنده  فعالیت منظم ورزشی، به نوعی نشان
باشـد.   هـا مـی   قلبی عروقی از جملـه پلاکـت  هاي  بر شاخص

بیشتر تمرینـات   بررسی سطحی این تغییرات حاکی از تاثیر
باشد. با توجه به مشاهده کاهش غیر  می تناوبی با شدت بالا

در ایــن فاکتورهــا، احتمــالا بیشــتر بــودن تعــداد دار  معنــی
ــرین،    ــول دوره تم ــودن ط ــتر ب ــا بیش ــی ب ــات تمرین  جلس

 توانست تغییرات بیشتري را در پی داشته باشد پیشـنهاد  می
توجـه قـرار    شود در تحقیقات آتی در این مسـئله مـورد   می

گیرد. در همین راستا با وجـود ارائـه پیشـنهادات غـذایی و     
منع از مصرف عوامل تاثیرگذار در رژیم غذایی مانند غذهاي 
پرکربوهیـدرات و پرچربـی، احتمـالا نداشـتن رژیـم غــذایی      

در نتایج موثر بوده باشد. به عـلاوه  ها  مشابه در بین آزمودنی
نیز که از جمله عوامل کنترل فشار و استرس روحی و روانی 

خطرزاي قلبی عروقی است نیز در تحقیق حاضر امکان پذیر 
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شود تحقیقات آتی در این زمینه با در نظر  می نبود. پیشنهاد
به ویژه کنترل رژم غذایی و تا حـد  ها  گرفتن این محدودیت

  امکان ارائه برنامه غذایی متناسب انجام شود.   
که سطوح پایـه بیـان   در پایان، تحقیق حاضر نشان داد 

به عنـوان شـاخص فعالیـت    ها  پی سلکتین در سطح پلاکت
و   CABGپلاکتـی در بیمـاران   هـاي   پلاکتی و نیز شـاخص 

PCI  بــالاتر از ســطوح گــزارش شــده بــراي افــراد ســالم در
باشـد. همچنـین هشـت هفتـه فعالیـت       مـی  تحقیقات دیگر

شود که ایـن   می منظم ورزشی منجر به کاهش پی سلکتین
هش تحت تاثیر نوع فعالیت بوده به طـوري کـه فعالیـت    کا

شود علاوه  می تناوبی با شدت بالا منجر به تغییرات بیشتري
پلاکتی مـلاك مناسـبی بـراي    هاي  براین استفاده از شاخص

پیش بینی فعالیت پلاکتـی در تحقیـق حاضـر نبـود. یافتـه      
توانـد در حمایـت از چـالش ایجـاد شـده       مـی  تحقیق حاضر

عدم اعتقاد به استفاده از تمرینات با شـدت بـالا در   مبنی بر 
  برنامه بازتوانی بیماران قلبی، مورد استفاده قرار گیرد.  

  تشکر و قدردانی 
هـاي   داننـد از آزمـودنی   مـی  نویسندگان مقاله بر خـود لازم 

محترم و پرسنل بخش توانبخشی قلبـی بیمارسـتان شـهید    
ایـن تحقیـق    رجایی به دلیل همکـاري صـمیمانه در انجـام   

نهایت تشکر را داشته باشند. این تحقیـق بـا حمایـت مـالی     
  بیمارستان قلب شهید رجایی انجام شده است.  

  ها نوشت پی
1. Hemostasis 
2. Tumor metastasis 
3. Ischemic stroke   
4. GPIIb/IIIa 
5. P-Selectin 
6. Von willebrand 
7. High Intensity Interval Training 
8.  Ischemic heart disease 
9. Coronary artery bypass grafting 
10.  Percutaneous Coronary Intervention 
11.  modified Bruce protocol 
12.  Rate of Perceived Exertion (Borg scale: 6-10)  
13. Polypropylene   
14. Platelet Rich Plasma 
15. Shear stress 
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