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  دانشگاه شهید بهشتی

 بدنی فعالیت و ورزش فیزیولوژی
 62-49 :یها، صفحه2، شماره 11، دوره 1397 پاییز و زمستان

 

 زانیبا شدت بالا بر تجمع پلاکت و م یتناوب نیهفته تمر 8 ریتأث
 یقلب یهاانسداد رگ یماریدر مردان مبتلابه ب 239VASPser ونیلاسیفسفر

   2یرحمان وای، ه3انیمیسل ی، مرتض2زاد ی، سجاد احمد * 1یحبش یاکبر نور
 .رانیا ه،یارومدانشگاه  ،یدانشکده علوم ورزش ،یورزش یو حرکات اصلاح یورزش یولوژیزیگروه ف 1
 .، ایراننتهرا ،یبهشت دیدانشگاه شه ،یو علوم ورزش یبدنتیدانشکده ترب ،یدر ورزش و تندرست یستیگروه علوم ز .2
 .، کاشان، ایرانکاشان یدانشگاه علوم پزشک ،یراپزشکیدانشکده پ ،یشگاهیگروه علوم آزما. 3

 
 13/10/1395مقاله:  رشیپذ 14/9/1395اصلاح مقاله:  20/8/1395مقاله:  افتیدر

 بررسی تحقیق این انجام از هدف. شودیم یقلب مارانیب در پلاکت تجمع و تیفعال شیافزا باعث ،بالا شدت با ژهیوبه تیفعال هدف:

 بیماری مبتلابهمردان  در پلاکتی 239VASPser فسفریلاسیون و میزان فعالیت و تجمع بر بالا شدت با تناوبی فعالیت هفته 8 ریتأث

 .بود عروقی -قلبی

 دو به و انتخاب داوطلبانه صورتبهبود،  ماه گذشته سه از کمتر آنان جراحی زمان که از PCI و CABG قلبی بیمار بیست :هاروش

مصرفی،  اکسیژن اوج تعیین ی وسنجتن ی مشخصاتریگاندازه پس از هفته یک. شدند تقسیم تناوبی تمرین و کنترل نفرۀ 10 گروه

 هفته بود. دقیقه فعالیت 40 جلسه شامل هر. کردند شرکت تناوبی هایتمرین در جلسه 3 یاهفته و هفته 8 مدت به هایآزمودن

 درصد اوج اکسیژن مصرفی 30 به 90 شدت پایانی، هفته دو یافت. در افزایش %5 هفته دو هر شروع و 15 به 75 شدت اول با

 اخذ تمرینی جلسه آخرین از پس ساعت 48 و قبل خونی یهانمونه. نداشتند ورزشی فعالیت دوره، طول در کنترل گروه. رسید

 مستقل و وابستهتی  آزمون. شدند آنالیز 239VASPser فسفریلاسیون و سلکتین -پی پلاکتی، تجمع یریگاندازه برای هانمونه. شد

 .شد استفاده هاداده آماری تحلیل برای

 ی داشت.داریمعندر مقایسه با گروه کنترل کاهش  ADP به پاسخ در تمرین گروه پلاکتی سلکتین -و پی تجمع :نتایج

 (.P>05/0یافت ) یداریمعن تمرین، افزایش گروه در NO به پاسخ در 239VASPser فسفریلاسیون

 هایتمرین احتمالاً. بیماران قلبی گردید در پلاکتی مهار و فعالیت عوامل بهبود باعث تناوبی تمرین هفته هشت :یریگجهینت

 باعث ،پوششی رگ خونی بافت در یدیتول NO به تیحساس شیافزا و CD62P انیب کاهش قیطر از بالا شدت با یورزش منظم

 .شود پلاکت عملکرد بهبود

  .VASP فسفریلاسیون بالا، تدش با تناوبی پلاکتی، تمرین پی سلکتین، تجمع :ی کلیدیهاواژه
 

 a.norihabashi@urmia.ac.irایمیل: ، 09143416011شماره تماس: ، یحبش یاکبر نورنویسنده مسئول:  *
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 مقدمه

عروقی  -ی قلبیهایماریببروز  و، در تشخیص هاپلاکت

، 1تغییر شکل، تجمع کهیطوربه (1) کنندیمنقش مهمی ایفا 

ی سطحی پلاکت و تغییر هارندهیگ، بیان و فعال شدن 2ترشح

ی مختلف هایماریب با همگام تواندیممسیرهای سلولی آنها 

متأسفانه بیماران قلبی نسبت به افراد سالم  .(3 ،2)رخ دهد 

 شدن لخته از یناشبیشتر در معرض خطر ابتلا به عوارض 

این بیماران دارای میانگین حجم  کهیطوربهقرار دارند  خون

 عامل (،β-TGپلاکتی، تجمع پلاکتی، بتاترومبوگلوبولین )

( بالاتری در مقایسه با P62CD)3سلکتین-( و پی4PFپلاکتی )

نقش  ،یخوناد لخته ایج ،. همچنین(6-4)راد سالم هستند اف

های قلب در بیماران قلبی دارد. تخریب مهمی در گرفتگی رگ

های قلب مسدود شده و پارگی پلاک فیبروزی آن، موجب رگ

رخداد  ازآنپستجمع پلاکت در محل آسیب و  فعال شدن و

. لذا (7) شودیمی خون لختهعوارض ایسکمیک قلبی ناشی از 

شاخص مهمی در تشخیص و درمان  عنوانبهوضعیت پلاکت 

 .(8) شودیم برده بکار هایماریب

 بیآس ترومبین، ،ADP ،2TXAعوامل مختلفی از قبیل 

های خونی و وجود عوامل التهابی مانند به دیواره پوششی رگ

6IL  (9) مؤثرندها شدن پلاکت فعالها در لامینکاتکوو .

های زیادی در سطح سلول دارند که از طریق رندهیگ ،هاکتپلا

ها، در محل خارج سلولی در زیر دیواره رگ آنها به ماده زمینه

. دهندیمآسیب بافتی، چسبیده و میخ پلاکتی تشکیل 

سلولی  اتصالات ها،چسبیدن و رهایش مواد مترشحه از پلاکت

سازند. یمهای سطح پلاکت را فعال آنها را محکم و گیرنده

 دوعنوان ، به)2PGI(و پروستاسایکلین  )NO(نیتریک اکساید 

از بافت پوششی دیواره  (10)قوی فعالیت پلاکتی  مهارکننده

 هر هم هاپلاکت ظاهراً. (11)شوند های خونی ترشح میرگ

 به نیآرژن -ال لیتبد قیطر از را دیاکسا کیترین زوفرمیا دو

نیتریک اکساید از غشاء  .کنندیم دیتول نیترولیس -ال

 کندیماثر  (sGC)پلاسمایی پلاکت نفوذ و بر گوانیلیل سیکلاز 

. نوکلئوتیدهای حلقوی موجب تحریک تولید آدنوزین (12)

A (PKA )پروتئین کیناز  واسطهبه (cAMPمنو فسفات حلقوی )

پروتئین  واسطهبه(، cGMP)4و گوانیلیل مونوفسفات حلقوی

بسترا( را ای )سوی زمینههانیپروتئشده و  G (PKG)کیناز 

 رفعالیغ. نتیجه این فسفریلاسیون، (10) کنندیمدار فسفر

و مهار  Rhoو  Rasی کوچک خانواده هانیپروتئ Gشدن 

خود، مهار  نوبهبهکه  ستی اسلولدرونرهایش کلسیم از ذخایر 

 .(13)ها و کاهش تجمع پلاکتی را به دنبال دارد ترشح گرانول

پذیری افزایش عوامل مرتبط با فعالیت پلاکتی و واکنش

ای و حاد ر نتایج بیشتر تحقیقات ورزشی تک جلسهها دپلاکت

، (16)افزایش کلاژن  ،. برای مثال(15 ،14)است  شدهگزارش

( و چسبندگی vWFفون ویلبراند ) عامل، (17)ها کاتکولامین

 نیهمچن (15 ،8)سلکتین  -، تجمع و بیان پی3βIIbαگیرنده 

 کیترین به پلاکت مناسب پاسخم مشاهده عد و یدسترسفقدان 

 .(6) است شدهگزارش تناوبی، دیشد هایتمرین از پس ،دیاکسا

ی افزایش عوامل مرتبط با فعالیت اجلسه تکفعالیت  هرچند

های منظم ورزشی در اما انجام تمرین ،پلاکتی را در پی دارد

، موجب کاهش حساسیت و بهبود عملکرد پلاکت مدتیطولان

ت ورزشی بر فعالی مدتیطولان. برای مشاهده اثر شودیم

ای و بیشتر هفته 8های تمرین تداومی پلاکت، پژوهشگران دوره

تمرین، در بیشتر  و شدتنظر از نوع اند. صرفرا انتخاب نموده

موجب کاهش عوامل مرتبط با  مدتیطولانموارد، تمرین 

 ریپذواکنش. کاهش پروتئین (18)فعالیت پلاکتی شده است 

ROS  پس از  هاشیاکسا ضدو فشار اکسایشی به همراه افزایش

و همچنین کاهش حساسیت  (20 ،19)های ورزشی تمرین

ی شیاکسا ضدبه دلیل افزایش ظرفیت  ADPپلاکت به محرک 

نتایجی هستند که در  (19 ،18)رخ لیپیدی و کاهش نیم

 است. شدهگزارشهای قبلی پژوهش

فعالیت حاد ورزشی ممکن است محرکی جدی  هرچند

ولی اثرات مفید ورزش  ،عروقی باشد -برای بروز حوادث قلبی

های قلبی در تحقیقات پیشین در بیماران دارای مشکلات رگ

فعالیت  بلندمدتکه استمرار طوری. به(21)است  شدهگزارش

 -ات مفیدی بر رفتار پلاکت بیماران قلبیبدنی و ورزش، تغییر

. وجود رابطه قوی بین افزایش میزان کندیمعروقی ایجاد 
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عروقی  -ی قلبیهایماریبفعالیت بدنی و کاهش عوارض و 

ی هاسال. در ستا های ورزشیدلیل مهمی برای انجام تمرین

های تناوبی های ورزشی که به تمریناخیر، نوعی از تمرین

معروف شده، توسط ورزشکاران و مربیان  (HIIT)شدید 

های شود و بر این باورند که با انجام این تمرینکاربرده میبه

توان به اثرات جوئی در وقت، در زمان کوتاه میضمن صرفه

( 2007همکاران ). دیمیرلز و افتیدستمدت ورزش طولانی

ی تجمع درصد 14کاهش  و NOS ،cGMP تیفعالافزایش 

پس  فشارخوناسخ به کلاژن را در بیماران دارای پلاکت در پ

 .(22)اند هفته تمرین با شدت متوسط گزارش نموده 12از 

های ای تمرینهفته 12( تأثیر 2014روسلان و همکاران )

 GPIIb/IIIaسلکتین و فعالیت  -تداومی و تناوبی بر بیان پی

پلاکتی را در مردان جوان بررسی نموده و اعلام کردند که 

های تناوبی منجر به کاهش بیشتر سطح استراحتی بیان تمرین

های در مقایسه با تمرین PAC-1سلکتین و فعالیت  -پی

 مدتیطولانهای تمرین رسدیمبه نظر  تداومی شده است.

و فسفریلاسیون  cGMPموجب فعال شدن مسیر مهاری 

 عروقی -ی در بیماران قلبیدستنییپای مهاری هانیپروتئ

های تناوبی با . به گزارش محققین، انجام تمرینشودیم

افزایش تنش برشی و سرعت جریان خون، غلظت پلاسمایی 

و موجب بهبود انتقال  (4)نیتریک اکساید را افزایش داده 

آرژنین و فراهمی زیستی نیتریک اکساید و تولید  -غشائی ال

cGMP  پلاکتی و فسفریلاسیونVASP در بیماران قلبی- 

( کاهش 2012. آسینگر و همکاران )(22)شود عروقی می

را در افراد سیگاری گزارش کردند و با  VASPفسفریلاسیون 

ها، کاهش سطح و مشاهده رابطه آن با بیش فعالی پلاکت

 -را با عوامل پیش التهابی و عوارض قلبی VASPفسفریلاسیون 

(. با توجه به اینکه 25ند )عروقی در افراد سیگاری مرتبط دانست

های تناوبی با شدت بالا، بر عملکرد مفید تمرین راتیتأث

مولکولی بررسی نشده است و با در  -پلاکتی در سطح سلولی

های متفاوت در افراد بیمار نسبت به افراد نظر گرفتن سازگاری

سالم در اثر فعالیت بدنی منظم، تحقیق حاضر طراحی گردید 

مدت )هشت هفته( فعالیت ورزشی تناوبی بر یطولان ریتأث تا

عامل  عنوانبهسلکتین در سطح پلاکت،  -تجمع و بیان پی

میزان فعالیت پلاکتی و نیز میزان فسفریلاسیون  دهندهنشان
239VASPser نشانگر میزان مهار پلاکت در بیماران  عنوانبه

 ی قرار گیرد.موردبررسعروقی،  –قلبی

 

 روش پژوهش

 پژوهشی هانمونه

 سال 70 تا 50 سن با مرد های قلبیرگ مارانیب نیب از

 ایو   (CABG) باز قلب یجراح گذشته ماه سه در که

 به یتوان باز دوره یبرا و بودند داده انجام (PCI) یوپلاستیآنژ

 20 بودند، کرده مراجعه تهران ییرجا دیشه قلب مارستانیب

 انتخاب یارهایمع. مشارکت کردند داوطلبانه صورتبه نفر

 زین و مارانیب نیا ییدارو یهامراقبت بودن مشابه شامل

 ن،یا بر علاوه. بود یجراح از بعد منظم یبدن تیفعال نداشتن

 و یانعقاد مشکلات یدارا که یافراد و یگاریس افراد

 یداروها رازیغبه ییدارو او ی بوده گرید خاص یهایماریب

 آ ن،یآترواستات پنتاپرازول، والزارتان، لوزارتان،) خود یزیتجو

 قیتحق از ،کردندمی مصرف( متوهگزال و لیکاپتوپر آ، اس

. شد داده حیتوض مارانیب به قیتحق مراحل. شدند گذاشته کنار

ی اوج ریگاندازهنامه کتبی جهت ها فرم رضایتتمامی آزمودنی

شورای اخلاقی  دیتائی مورد توان بازاکسیژن مصرفی و دوره 

تصادفی به  طوربه هایآزمودنبیمارستان را امضا نمودند. سپس 

نفر در گروه کنترل(  10نفر در گروه تناوبی و  10دو گروه )

 اخلاق کد با حاضر قیتحق ییاجرا تقسیم شدند. دستورالعمل

 اخلاق تهیکم دیتائ مورد RHC.AC.IR.REC1394.1 شماره به

 .گرفت رقرا ییرجا دیشه مارستانیب

 پژوهش پروتکل

سنجی ی تنهایژگیویک هفته قبل از شروع پژوهش 

)آنتروپومتریک(، داروهای مصرفی و همچنین ضربان قلب 

آنها به حالت نشسته بر  فشارخون، ثبت و هایآزمودناستراحتی 

. ی شدریگاندازهدقیقه استراحت،  30روی صندلی، پس از 

 نو بخش ،ییرجا دیشه قلب مارستانیب طیمح در هایریگاندازه
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 25 یال 18 دامنه در و ثابت ییدما طیشرا. شد انجام یقلب یتوان

 صبح 10 تا 8 ساعت بین در هایریگاندازه یتمام. بود درجه

 5بروس شدهلیتعداز آزمون  peak 2VOبرای تعیین . شدیم گرفته

که ابتدا توضیحات و نکات ایمنی و  صورتنیبداستفاده شد. 

ها ها توضیح داده شد. آزمودنینحوه انجام آزمون به آزمودنی

 گردان نواربرای رسیدن به هماهنگی لازم، با نحوه راه رفتن روی 

دلخواه  طوربهدقیقه  5بدون کمک دست آشنا شدند و به مدت 

نی ماسک گاز و لیدهای دستگاه به آزمود ازآنپسگرم نموند. 

وصل شد. در مدت آزمون، گازهای تنفسی با دستگاه گاز آنالیزور 

(Metalyzer 3-B-Cortex )وتحلیل شد و ضربان قلب و تجزیه

نمودار الکتروکاردیوگرافی با استفاده از ضربان سنج دیجیتالی 

دقیقه از مراحل آزمون،  3ثبت گردید. پایان هر  میسیب

ها نمره گیری و ثبت شد. آزمودنیها اندازهآزمودنی فشارخون

دقیقه بر اساس معیار بورگ اعلام  3درک از تلاش خود را هر 

ها بر اساس معیارهایی کردند. حداکثر اکسیژن دریافتی آزمودنی

، رسیدن به فلات 15/1شامل نسبت تبادل تنفسی بالاتر از 

لب در سطح اکسیژن مصرفی با افزایش میزان بار، ضربان ق

تعیین شد.  20و درک از تلاش  شدهینیبشیپحداکثر میزان 

، درخواست آزمودنی، آزمونمعیارهای پایان  ،علاوه بر این

احساس درد متوسط تا شدید در ناحیه قفسه سینه، افت 

متر جیوه، علائم اختلال در میلی 10بیش از  فشارخون

ئم دستگاه عصبی ی با علادگیپررنگرسانی مانند سیانوز یا خون

مانند سرگیجه آتاکسی یا سنکوپ، تاکی کاردی بطنی، تغییر 

. (23)و تغییر ناگهانی ضربان قلب آزمودنی بود  ECG رمعمولیغ

ی گروه هایآزمودنی اولیه، هایریگاندازهیک هفته پس از 

 3ای هفته و هفته 8ا به مدت های تناوبی خود رتجربی تمرین

 ظهر از قبل نوبت در ینیتمر جلسات یتمامجلسه انجام دادند. 

 انجام بخش پرستار و پزشک نظر تحت و یبخشتوان بخش در

برای تعیین  گردان نوارمشخص کردن سرعت  منظوربه. شد

شدت جلسات تمرینی، جلسه اول تمرین با استفاده از دستگاه 

دقیقه  5وتحلیل گازهای تنفسی انجام شد. تمرین شامل تجزیه

 %40با شدت  گردان نوارحرکات کششی و گرم کردن روی 

دقیقه فعالیت  2ای )دقیقه 4تکرار  8حداکثر اکسیژن دریافتی و 

دقیقه  3و  گردان نواردن روی دقیقه استراحت فعال(، دوی 2و 

دقیقه طول  40هر جلسه تمرینی،  درمجموعسرد کردن بود. 

 %75ها جلسه اول تمرین خود را با شدت کشید. آزمودنیمی

حداکثر اکسیژن دریافتی برای وهله  %15برای وهله فعالیت و 

فعالیت  شدتبه %5نمودند. هر دو هفته  استراحت فعال شروع

برای  %90شد. دو هفته آخر، شدت فعالیت به  و استراحت اضافه

حداکثر اکسیژن دریافتی برای وهله  %30وهله فعالیت و 

 رازیغبههفته  8استراحت رسید. گروه کنترل طی مدت 

 های عادی روزمره، هیچ فعالیت ورزشی منظمی نداشتند.فعالیت

 های آزمایشگاهیروش

 از قبل اول نمونهدو نمونه خون اخذ شد.  هایآزمودناز 

 جلسه نیآخر از بعد ساعت 48 دوم نمونه و هایتمرین شروع

 8 حداقل تیرعا با صبح 10 تا 8 یساعت دامنه در نیتمر

 8های خون به مقدار . نمونهشد گرفته ییناشتا ساعت

دقیقه استراحت به  30رگ بازویی، پس از لیتر از سیاهمیلی

ن قلب ی ضرباریگاندازهحالت نشسته روی صندلی و 

، گرفته شد. جهت انجام هایآزمودن فشارخوناستراحتی و 

به دو قسمت  شدهگرفتههای ، نمونهلیوتحلهیتجزآزمایش و 

لیتر میلی 3گیری تجمع پلاکتی، مقدار تقسیم شد. برای اندازه

سلکتین  -گیری پیو برای تهیه پلاکت شسته شده و اندازه

های فالکون لوله لیتر خون درمیلی 5سطح پلاکت، مقدار 

درصد ریخته و  8/3حاوی ماده ضد انعقاد سیترات سدیم 

به آزمایشگاه  لیوتحلهیتجزبلافاصله جهت انجام آزمایش و 

 انتقال داده شد.

تجمع پلاکتی در پلاسمای غنی از  تجمع پلاکتی:

با روش درصد جذب  ADPدر پاسخ به محرک  )PRP( 6پلاکت

گیری شد. برای تهیه های تجمع یافته اندازهنوری در پلاکت

دقیقه و با  8پلاسمای غنی از پلاکت، نمونه سیتراته به مدت 

( و Eppendorf 5702دور در دقیقه سانتریفیوژ ) 600سرعت 

پلاسمای غنی، از پلاکت جدا و داخل میکروتیوب ریخته شد. 

 15، نمونه به مدت )PPP( 7از پلاکتبرای تهیه پلاسمای فقیر 

دور در دقیقه سانتریفیوژ و  1500دقیقه دیگر با سرعت 
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پلاسمای فقیر از پلاکت داخل میکروتیوب مجزا جدا شد. 

هایی که پلاکت آنها در گزارش نتیجه آزمایش شمارش نمونه

 Cellهای خونیسلول شمارشگرکه با دستگاه  (CBC)سلولی 

Counter   مدل(Sysmex K-1000)  انجام شد، بیش ازml/ 

بود با پلاسمای فقیر، از پلاکت رقیق شد. تجمع  275×103

توسط دستگاه  ADPمول محرک میکرو 5پلاکتی در پاسخ به 

ساخت کشور  4004APACTمدل  8گیری تجمع پلاکتیاندازه

 گیری و درصد تجمع پلاکتی ثبت شد.آلمان اندازه

برای  سلکتین: -پیی ریگاندازهفلوسیتومتری جهت 

سلکتین سطح پلاکت از روش  -گیری تغییر پیاندازه

 تریلیلیم 5فلوسیتومتری استفاده شد. برای این منظور به 

 5/0، جهت جلوگیری از فعال شدن، مقدار اخذشدهنمونه خون 

اضافه شد. برای تهیه  )ACD(9اسید سیترات دکستروز تریلیلیم

دقیقه با سرعت  20مدت  پلاسمای غنی از پلاکت، نمونه به

نرم و بدون ترمز  صورتبه( g 200دور در دقیقه ) 700

بالای پلاسمای  دوسومسانتریفیوژ شد. پس از سانتریفیوژ، 

، برای تهیه پلاکت شسته شده و آمدهدستبهغنی از پلاکت 

شد )لازم به  داشتهنگهانجام وسترن بلات جدا و در لوله جدا، 

ی و برداشتن پلاسما و جداسازذکر است که در تمامی مراحل 

یا انتقال آن توسط سمپلر، جهت جلوگیری از تحریک پلاکت 

از سرسمپلرهایی استفاده شد که برای قطور شدن مجرای آنها، 

 ماندهیباق سومکبود(. از ی شدهدهیبرقبلاً سر آنها با قیچی 

میکرولیتر  50مقدار  هرکدام، وبیکروتیمپلاسما داخل سه 

میکرولیتر محرک  2 پلاسمای غنی از پلاکت ریخته شد. مقدار

ADP  فقط به میکروتیوب اول اضافه و هر سه میکروتیوب به

دقیقه در دمای اتاق انکوبه شد. جهت متوقف کردن  10مدت 

ها از میکروتیوب هرکدامفرآیند و تثبیت فعالیت پلاکتی به 

 3حجم فیکساتور،  1) %1یتر پارافرمالدئید میکرول 15مقدار 

دقیقه دیگر در دمای اتاق  10( اضافه و به مدت PRPحجم 

میکرولیتر  5انکوبه شد تا عمل تثبیت کامل شود. سپس مقدار 

)human  -Antiکونژیکه شده   P62CDسلکتین -بادی پیآنتی

)P, monoclonal BD Biosciences62CD  به میکروتیوب اول و

میکرولیتر ایزوتایپ کنترل، به میکروتیوب سوم اضافه  5 دوم و

گردید. هر سه میکروتیوب به مدت یک ساعت در محل تاریک 

 شدهآمادههای و در دمای اتاق بر روی شیکر انکوبه شد. نمونه

سلکتین سطح پلاکتی در دستگاه  -جهت خوانش پی

 داده شد. برای قرار (BD FACSCalibur, USA) فلوسیتومتری 

 5/1به  PBS 01ها با محلولاین منظور، حجم میکروتیوب

ی مخصوص فلوسیتومتری ریخته هالولهلیتر رسانده و در میلی

در کانال  FFC-Hو  SSC-Hشد. ابتدا جمعیت پلاکتی با تنظیم 

 50000مشخص و تعداد خوانش در  FL2-PE)رنگ قرمز( 

 پلاکت قرار داده شد. پس از مشخص نمودن جمعیت پلاکتی

ی از بادیآنتی راختصاصیغجهت مشخص نمودن اتصالات 

 تیدرنهانمونه میکروتیوب حاوی ایزوتایپ کنترل استفاده شد. 

گیری و سطح پلاکت اندازه سلکتین -پی ژنیآنتمیزان بیان 

 آمد. دست بهدرصد  صورتبهنتایج 

: 239VASP serی و تیمار پلاکت و وسترن بلات جداساز

لیتر خون حاوی میلی 5جهت تهیه پلاکت شسته شده مقدار 

در دمای  g 200دقیقه با سرعت  20سیترات سدیم، به مدت 

از قسمت بالایی  تریلیلیم 3اتاق سانتریفیوژ نرم شد. مقدار 

 50پلاسمای غنی از پلاکت جدا و در لوله حاوی هپارین )

ز پلاکت( لیتر پلاسمای غنی امیکرولیتر به ازای هر میلی

 ،حاوی هپارین جداشدهریخته شد. پلاسمای غنی از پلاکت 

سانتریفیوژ  g1400دقیقه با سرعت  7در دمای اتاق به مدت 

 5/6ی با تایرود بافر آرامبهدو بار  جداشدههای نرم شد. پلاکت

PH= 2/7میکرولیتر تایرود بافر با  150شسته شد. مقدار PH= 

ی هم زده شد تا محلول آرامبه ها اضافه و با سمپلربه پلاکت

ها آید. جهت استراحت پلاکت دست بهیکنواخت پلاکت 

ساعت در دمای اتاق انکوبه  1به مدت  آمدهدستبهمحلول 

در پاسخ به  VASPشد. جهت بررسی میزان فسفریلاسیون 

 45به مقدار  هرکداممیکروتیوب  2نیتریک اکساید، داخل 

، ریخته شد. در دمای شدههیتهمیکرولیتر از محلول پلاکتی 

دقیقه با آزادکننده  5ها به مدت اتاق، یکی از میکروتیوب

 100 ( با غلظتSNP) 11نیتریک اکساید سدیم نیتروپروساید

نمونه  عنوانبهمیکرومول انکوبه شد. میکروتیوب دوم نیز 

دقیقه در دمای اتاق انکوبه شد. بلافاصله  5کنترل به مدت 
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( SDSمیکرولیتر محلول نمونه بافر ) 50مقدار دقیقه،  5پس از 

و  شدهاضافه( SDSواحد  DTT ،9واحد  1( تازه )DTTحاوی )

دقیقه در  5ها به مدت هم زده شد. سپس میکروتیوب شدتبه

 g سرعتبا  قهیدق 5درجه جوشانده و به مدت  100 آب

درجه سانتریفیوژ شد. مایع زلال بالایی  4در دمای  10000

 م وسترن بلات جدا شد.جهت انجا

 تحلیل آماری

، 20نسخه  SPSSآماری  افزارنرمبا استفاده از  هاداده

اسمیرنف جهت تعیین -شدند. از آزمون کولموگروف لیوتحلهیتجز

استفاده شد. جهت مقایسه تغییرات بین  هادادهطبیعی بودن توزیع 

د و های قبل و بعد تمرین محاسبه گردیگروهی، ابتدا تفاضل داده

داری برای سطح معنیسپس از آزمون تی مستقل استفاده شد. 

 .در نظر گرفته شد P>05/0 آماری یهالیتحلتمام 

 نتایج

ها در گروه کنترل اوج اکسیژن مصرفی آزمودنی

لیتر بر کیلوگرم میلی 2/23±2/2و در گروه تناوبی  5/2±2/22

های ی ویژگیریگاندازهدر دقیقه بود. مشخصات حاصل از 

های دو گروه قبل، عروقی آزمودنی -سنجی و قلبیمختلف تن

ی شد ریگاندازههفته  8از شروع تحقیق و نیز بعد از گذشت 

 است. شدهارائه 1توصیفی در جدول  صورتبهکه 

در تجمع  داریمعنکاهش  هادادهتجزیه تحلیل آماری 

 8س از پلاکتی گروه فعالیت تناوبی نسبت به گروه کنترل پ

-P،17/2=04/0هفته تمرین تناوبی با شدت بالا نشان داد )

=16t 1( )شکل.) 

 یعروق -یو قلب سنجیتن( اطلاعات اریانحراف مع ±) نیانگیم. 1 جدول

 
 تناوبی کنترل

 (هفته 8) بعد قبل (هفته 8) بعد قبل

 - 6/60±2/3 - 59±5/4 )سال( سن

 - 171±2/4 - 168±5/4 متر()سانتی قد

 مصرفی اکسیژن اوج

 (دقیقه در کیلوگرم بر لیترمیلی)
5/2±2/22 - 2/2±2/23 - 

 75±2/11*  7/78±4/9 2/75±2/7 5/71±9/8 )کیلوگرم( وزن

 2/62±54*  2/68±9/3 1/71±7/9 5/70±9/5 (دقیقه در تعداد) قلب ضربان

 5/114±7*  5/122±4/6 1/119±8/7 2/120±2/9 (جیوه مترمیلی) سیستولیفشارخون 

 4/77±9/9 8/76±2/8 8/78±3/5 5/75±4/7 (جیوه مترمیلی) دیاستولیفشارخون 

 .هفته است 8با شدت بالا پس از  یتناوب نیکنترل و تمر یگروهدار درونیمعن راتییدهنده تغنشان* 

 

 
 هفته. 8قبل و بعد از  مارانیب یاستاندارد( درصد تجمع پلاکت انحراف ±) نیانگیم. 1شکل 

 است. یتناوب و کنترل گروه دو نیب داریمعن تفاوت گرنشان # علامت
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 نیدار بیگر تفاوت معننشان #هفته. علامت  8ها قبل و بعد از یآزمودن نیسلکت -یاستاندارد( درصد پ انحراف ±) نیانگیم. 2شکل 

 با شدت بالا است. یتناوب نیهفته تمر 8قبل و بعد از  یدو گروه کنترل و تناوب

 

سلکتین در پاسخ به  -در تجزیه تحلیل سطح پی

ADP  ی در گروه تمرین تناوبی پس از داریمعننیز کاهش

 هفته تمرین تناوبی با شدت بالا مشاهده شد 8

(01/0=P،68/2-=16t 2( )شکل)  میزان فسفریلاسیون
239VASP ser  8قبل و بعد از در پاسخ به نیتریک اکساید 

ی شد. ریگاندازهبا روش آزمایشگاهی وسترن بلات هفته 

نسبت فسفریله برای بررسی پاسخ به نیتریک اکساید 

اکتین محاسبه گردید. نتایج  -به بتا 239VASP serشدن 

پاسخ در  239VASP serتجزیه تحلیل آماری فسفریلاسیون 

ی در گروه تمرین داریمعن شیافزابه نیتریک اکساید 

 هفته تمرین تناوبی با شدت بالا نشان داد 8تناوبی پس از 

(03/0=P،39/2=10t 3( )شکل.) 
 

 

 

 
و  نیاکت -بتا نیهفته. پروتئ 8ها قبل و بعد از یآزمودن 239VASP ser ونیلاسیاستاندارد( فسفر انحراف ±) نیانگیم. 3شکل 

 .239 نیسر VASP ونیلاسیفسفر

 .استدار بین دو گروه کنترل و تناوبی تفاوت معنی گرنشان #علامت 
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 یریگجهینتبحث و 

هفته تمرین تناوبی با شدت  8نتایج نشان داد که 

سلکتین پلاکتی در پاسخ به  -بالا بر تجمع و ترشح پی

ADP عروقی تأثیر داشته است.  -در بیماران قلبی

آماری نشان داد که در گروه تمرین تناوبی،  لیوتحلهیتجز

تجمع پلاکتی  کم شده و ADPحساسیت پلاکت به محرک 

. همچنین استدار آماری معنی ازنظرکه  افتهیکاهش 26%

سلکتین پس از هشت هفته  -میزان استراحتی بیان پی

کاهش داشته است که  ADP 8%تمرین تناوبی در پاسخ به 

هفته، در  8تناوبی، پس از این کاهش در گروه تمرین 

دار بود. بسیاری از تحقیقات مقایسه با گروه کنترل معنی

ی هامحرکپیشین افزایش تجمع پلاکتی را در پاسخ به 

ی گزارش اجلسه تکمختلف پلاکتی، پس از انجام فعالیت 

. افزایش تنش برشی و سطوح پلاسمایی (26-24)اند کرده

نفرین پس از فعالیت شدید ها مخصوصاً اپیکاتکولامین

است  شدهگزارشتجمع پلاکتی  ورزشی از عوامل مهم

اند که ( اعلام کرده1981) رانهمکا و زیاکتور. (27)

های آلفا آدرنرژیک در پاسخ به افزایش فعالیت گیرنده

افزایش اپی نفرین ممکن است موجب مهار دستگاه 

ی هارندهیگپروتئین شده و  -آدنیلات سیکلاز توسط جی

IIb/IIIa  سطح پلاکت را در حضورADP  (28)فعال کند .

فعالیت حاد ورزشی ممکن است موجب افزایش  اگرچه

عوامل خطرزای قلبی و عروقی شده و عوارض ناشی از 

ی حاد را در پی داشته باشد؛ اما نشان خون لختهایجاد 

موجب  مدتیطولانکه فعالیت منظم ورزشی  شدهداده

 -بهبود کیفیت زندگی و افزایش سلامتی در بیماران قلبی

 ی تحقیقات مربوط بهبندجمع در. (29)شود عروقی می

ها پس استراحتی آزمودنی فشارخونکاهش  رسدیمنظر 

و کاهش  مدتیطولانهای ورزشی منظم و از انجام تمرین

نیروی تنش برشی موجب کاهش فشار فیزیکی بر روی 

شود. کاهش فشار فیزیکی پلاکت و بهبود پلاکت می

عملکرد بافت پوششی رگ، آسودگی و آرمیدگی پلاکت را 

توجیهی برای کاهش حساسیت و  دتوانیمدر پی داشته و 

خوانی ی این پژوهش همهاافتهفعالیت پلاکت باشد که با ی

. کاهش حساسیت پلاکت در اثر فعالیت (30, 21)دارد 

منظم و نزدیک شدن آنها به سطوح پایه در افراد دارای 

اثر مثبت  دهندهنشانی نوعبهفعالیت منظم ورزشی، 

 استها پلاکت ازجملههای قلبی عروقی ورزش بر شاخص

ها تواند نشانگر بهبود وضعیت سلامتی آزمودنیکه می

اند که ( اعلام کرده2004باشد. وانگ و همکاران )

های ورزشی سطوح پلاسمایی نیتریک اکساید و تمرین

cGMP  پلاکت را افزایش و فعالیت سطوح استراحتی

تواند پاسخی بر این امر نیز می ،دهدپلاکت را کاهش می

اثر و سطوح  چراکه، (31)ن تحقیق باشد ی ایهاافتهی

های ها نیز پس از انجام تمرینمیناستراحتی کاتکولا

 .(32)یابد منظم ورزشی، کاهش می

ی پلاکت ریپذپاسخکه ذکر شد کاهش  طورهمان

پس از هشت هفته در گروه تمرین، منجر  ADPبه محرک 

سلکتین در سطح  -به کاهش تجمع و بیان گیرنده پی

افزایش پتانسیل  دهندهنشانی نوعبهپلاکت گردیده که 

. بیشتر تحقیقات استمقاومتی در مقابل عوامل تحریکی 

که تمرین منظم ورزشی منجر به بهبود  انددادهقبلی نشان 

عملکرد پلاکتی شده و پژوهشگران کاهش تجمع و ترشح 

اند های ورزشی گزارش کردهپلاکتی را پس از انجام تمرین

. (33 ،22 ،4) استسو های تحقیق حاضر همکه با یافته

( اعلام 2009در همین رابطه، دمیریلز و همکاران )

-فزایش انتقال الهای ورزشی موجب ااند که تمرینکرده

آرژنین در پلاکت و ساخت بیشتر نیتریک اکساید در درون 

افزایش دسترسی زیستی نیتریک اکساید  .شودیمپلاکت 

عملکرد پلاکت را مهار کرده و حساسیت آن را در پاسخ 

به گزارش برونین و  .(22)دهد ها کاهش میبه محرک

( سنتز نیتریک اکساید در پلاکت با 2004همکاران )

سیترولین  -آرژنین از غشاء و تبدیل آن به ال -انتقال ال

های منظم ورزشی این عامل را شود که تمرینمحدود می

اند که . مطالعات مختلف نشان داده(34)دهد افزایش می

( CRP) 21ریپذواکنشعوامل التهابی مانند پروتئین 
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رگی  عملکرد آنزیم سازنده نیتریک اکساید تواندیم

(eNOS را تخریب کرده و با کاهش )ریتأث eNOS  اثرات

دمریلز و . (36 ،35)سازی پلاکت را افزایش دهد  لخته

که تمرین منظم  اندکرده( پیشنهاد 2009همکاران )

ورزشی با کاهش عوامل التهابی و بهبود دسترسی زیستی 

نیتریک اکساید، فعالیت پلاکتی را مهار کرده و تجمع 

توجیهی  تواندیم. این امر نیز (22)پلاکتی را کاهش دهد 

 -ی این تحقیق باشد. در ارتباط با ترشح پیهاافتهبر ی

که  اندداده( نشان 2003سلکتین اسمیت و همکاران )

سلکتین در افراد تمرین کرده  -بیان سطح پلاکتی پی

. به نظر (37)باشد تر مینسبت به افراد غیرفعال، پایین

رسد برآیند تأثیر عوامل مختلف تحریکی و مهاری می

فعالیت و  ازنظرپلاکت  وضعیت کنندهنییتعپلاکت 

که افزایش  اندداده. تحقیقات پیشین نشان استاستراحت 

سلکتین با افزایش فعالیت پلاکتی ناشی از تنش -بیان پی

برشی در ارتباط است. طبق گزارش آنها تنش برشی، 

برخورد پلاکت با دیواره عروق را افزایش داده و منجر به 

 -پی شیبارهاو ی پلاکت شده سلولدرونافزایش کلسیم 

های آلفا بیان آن را در سطح پلاکت سلکتین از گرانول

. علاوه بر این، فعالیت منظم (38 ،27)دهد افزایش می

ورزشی باعث افزایش ظرفیت بافت پوششی رگ برای 

ی پلاکتی نظیر نیتریک اکساید هامهارکنندهتولید 

که با کاهش مقاومت دیواره عروق و مهار پلاکت  شودیم

 -( کاهش بیان پی2014همراه است. رسلان و همکاران )

های ورزشی گزارش از انجام تمرینسلکتین را پس 

. به کندیمی این پژوهش را تأیید هاافتهاند که یکرده

سلکتین ناشی از کاهش فعالیت  -گزارش آنها، کاهش پی

پس از  IIa/IIIbنوع فعال گیرنده گیلکوپروتئینی 

کاهش غلظت  ،. از طرفی(33)های ورزشی است تمرین

های ورزشی منجر به پلاسمایی فیبرینوژن پس از تمرین

 IIa/IIIbوش ماندن محل فعال گیرنده گیلکوپروتئینی خام

شود که این امر های پایین فیبرینوژن میدر غلظت

سلکتین از  -نهایت، کاهش تحریک ترشح پیدر

. همچنین در ارتباط (39)های آلفا را در پی دارد گرانول

( نشان 2004دی ماسیو و همکاران ) ADPپاسخ پلاکت به 

مدت ورزشی منجر به کاهش های طولانیدادند که تمرین

های شده است. یافته ADPی پلاکت به محرک ریپذپاسخ

آنها نشان داد سازوکار احتمالی درگیر در کاهش 

ی پلاکت، افزایش کلی وضعیت ریپذپاسخ

 ؛(19)های پلاسما پس از تمرین است ضداکساینده

 -ی پیریپذپاسخکاهش بخشی از سازوکار  ،بنابراین

و کاهش  PAC-1توان به کاهش فعالیت سلکتین را می

تخلیه کمتر  تیدرنهاو  ADPپاسخ پلاکت به محرک 

های آلفا نسبت داد. تحقیقات قبلی بهبود عملکرد گرانول

و کاهش عوامل  NO ،cGMP ،2PGIبافت پوششی، افزایش 

عروقی، پس از انجام  -التهابی را در بیماران قلبی

اند. بنا به نتایج های منظم ورزشی گزارش کردهتمرین

، منجر به افزایش مهار تیدرنها ذکرشدهآنها، همه عوامل 

پلاکت و کاهش حساسیت سطوح استراحتی پلاکت 

 ،4) کندیمهای تحقیق حاضر را تأیید که یافته شودیم

5، 29). 

پیغام مهاری  239در سرین  VASPفسفریلاسیون 

داخل به بیرون را ایجاد کرده که منجر به مهار، تغییر 

شود. های اسکلتی پلاکت میآرایی پروتئینشکل و باز

نشان داد  239serVASPبررسی نتایج آماری فسفریلاسیون 

که حساسیت پلاکت در پاسخ به نیتریک اکساید پس از 

 نیبتغییرات  کهیطوربههفته، افزایش داشته است.  8

در گروه تمرین،  239VASPserی میزان فسفریلاسیون گروه

 داریمعنتناوبی، افزایش  هفته تمرین 8پس از انجام 

مع داشت. با افزایش فسفریلاسیون و کاهش ترشح و تج

پلاکتی در تحقیق حاضر، شاید بتوان چنین استنباط کرد 

که احتمالاً تمرین، موجب کاهش میل تحریکی پلاکت از 

مسیرهای موازی مختلف شده باشد. بر همین اساس به 

هایی ری پلاکت نیز با سازگاریادستگاه مه رسدیمنظر 

در پاسخ به میزان معینی از  چراکههمراه شده باشد، 

نیتریک اکساید، فسفریلاسیون بیشتری در پروتئین 
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VASP  پلاکت گروه تمرین اتفاق افتاده است. مطالعات در

 VASPآن بر فسفریلاسیون  ریتأثارتباط با فعالیت بدنی و 

اند که اثر رها بسیار محدود است، اما مطالعات نشان داده

جر به فسفریلاسون این های نیتریک اکساید منکننده

. فعالیت (42- 40)شده است  239پروتئین در سرین 

ای دستگاه سمپاتیک را تحریک وهلهتک صورتبهبدنی 

را  NOSکرده و با افزایش فشار دینامیک خون، فعالیت 

ساخت نیتریک اکساید از  بیترتنیابهو  دهدیمافزایش 

 239در سرین  VASPموجب فسفریلاسیون  cGMPمسیر 

( اعلام کردند 2013. دی مریل و همکاران )(43) شودیم

های در بافت پوششی رگ جادشدهیاهای که سازگاری

های منظم خونی و درون پلاکتی پس از انجام تمرین

عروقی، دسترسی زیستی  -ورزشی در بیماران قلبی

ک اکساید را افزایش داده و فعالیت پلاکتی را در این نیتری

 یهاافتهی با ینوعبه هاافتهی نیا. (18)کندبیماران مهار می

 یبخش رسدیم نظر به چراکه دارد یخوانهم حاضر قیتحق

 یدسترس لیتسه به مربوط VASPونیلاسیفسفر شیافزا از

 از پس هایآزمودن در دیاکسا کیترین ساخت شیافزا و

 ،یدیپیل رخمین کاهش. باشد یتناوب هایتمرین انجام

 پلاکت یکیتحر عوامل و ترومبوکسان نوژن،یبریف غلظت

 جادیا بر یلیدل تواندیم یورزش هایتمرین انجام از پس

 به پلاکت یریپذپاسخ شیافزا یبرا مساعد نهیزم

 یمهار یهانیپروتئ ونیلاسیفسفر شیافزا و هامهارکننده

 عدم و نکردن یریگاندازه .باشد پلاکت تیفعال کنترل و

 یهاتیمحدود جزو ،یگستردگ لیدل به عوامل نیا کنترل

 رفتار بهتر حیتشر و حیتوض یبرا که بود حاضر قیتحق

 به یضرور هم کنار در گذارریثأت عوامل یبررس ،پلاکت

 موردتوجه یآت قاتیتحق در شودیم هیتوص و رسدیم نظر

 . ردیگ قرار

هفته  8تحقیق حاضر نشان داد انجام  تیدرنها

های تناوبی با شدت بالا، ضمن تغییر در رفتار تمرین

پلاکت، منجر به کاهش تجمع و ترشح و افزایش 

عروقی  -اران قلبیدر بیم VASPفسفریلاسیون پروتئین 

منظم،  صورتبههای تناوبی بنابراین انجام تمرین ؛گردید

 -تغییراتی در جهت آرمیدگی پلاکت در بیماران قلبی

کند که بخشی از آن مربوط به عملکرد عروقی فراهم می

بهتر بافت پوششی رگ در ساخت نیتریک اکساید و 

افزایش دسترسی زیستی آن و همچنین بهبود عملکرد 

 -کار دستگاه مهاری پلاکت، ناشی از کاهش ترشح پیوزسا

و کاهش  VASPسلکتین و افزایش فسفریلاسیون 

 پلیمریزاسیون اکتین در پاسخ به نیتریک اکساید باشد.

 تشکر و قدردانی

این پژوهش با حمایت مالی بیمارستان قلب شهید 

های انجام شد. ضمن سپاسگزاری از همکاری تهرانرجایی 

محترم بخش  کارکنانی و هایآزمودن، از تمامی شدهانجام

ی بیمارستان قلب شهید رجایی کمال تشکر بخشتوان

 .میرادار

 هانوشتیپ
1 Aggregation 
2 Secretion 
3 P-selectin 
4 Cyclic Guanylyle monophosphate 
5 Modified Bruce protocol 
6 Platelet-rich plasma 
7 Platelet-poor plasma 
8 Aggregometer 
9 Acid Citrate Dextrose 
10 Phosphate-buffered saline 
11 Sodium nitroprusside 
12 C-reactive protein 
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Purpose: Exercises increase platelet activation and aggregation in patients with cardiovascular diseases especially 

at high intensities. The aim of the study was to investigate the effect of 8 weeks of high-intensity interval training 

on platelet activation and aggregation and phosphorylation of VASPser239 in the coronary heart patients. 

Methods: For this purpose, twenty CABG and PCI patients (≤ 3 months) participated voluntarily and were 

randomly divided into two groups; i.e. control (N=10) and interval training (N=10) groups. Anthropometric 

characteristics and peak oxygen consumption were recorded a week before the start. High-intensity interval 

training group patients participated in an 8 weeks exercise training program, three times a week. The interval 

training program consisted of a warm-up, 8 reps/ four min (exercise: 2min, active recovery: 2min, intensity: 90/ 30) 

and finally, cool down. Each session lasted 40 min. The training intensity was started 75/ 15% of the peak oxygen 

consumption but gradually increased during the first two weeks to reach 90/ 30% of peak oxygen consumption in 

the last two weeks. The control group did not participate in regular exercises during this period. Blood samples 

were taken before and 48h after the last exercise session and analyzed for platelet aggregation, CD62p expression, 

and phosphorylation of VASPser239. The dependent and independent t-tests were used for statistical analysis. 

Results: A significant difference was observed between the two groups in the amount of decrease in platelet 

aggregation and CD62p expression in response to ADP (P <0.05). Also, the VASP phosphorylation at ser239 was 

increased significantly in response to NO in the interval training group (P<0.05). 
Conclusion: Eight weeks of high-intensity interval training led to the improvement in platelet activation and aggregation 

factors in coronary heart patients of this study. It seems that regular high-intensity exercise may improve platelet 

function, due to a decrease in CD62P expression and an increase in sensitivity to NO production by endothelial cells. 
Key words: High-intensity interval training, Platelet aggregation, P selectin, VASP phosphorylation. 
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