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   در IL-10 و TNF-α هاي ژن بیان بر استقامتی ورزشی چهار هفته تمرین تاثیر

  میوکارد  تجربی انفارکتوس پس از موش هاي صحرایی نر

 3، سمیرا عمادي2، علی مقصودي1اکبر اعظمیان جزي

  چکیده

 بیشاگر  اما است، ضروري )MI( انفارکتوس میوکارد از پس زمانی مقطع اولین در التهابی هايپروسه شدن فعال گرچه: هدف و هسابق

 به التهاب، بر هوازي منظم ورزشی تمرین يهابرنامه مثبت اثرات به توجه با. نماید تسهیل را MI مجدد وقوع تواندمی ادامه یابد، حد از

 با حاضر تحقیق اساس، این بر. باشد داشته MI به مبتلا بیماران التهابی وضعیت بر مثبتی تأثیر استقامتی ورزشی تمرینات رسدمی نظر

 تجربی فارکتوسان از پس نرهاي صحرایی موش در IL-10 و TNF-α هاي ژن بیان بر استقامتی ورزشی تمرین تاثیر بررسی هدف

  .  شد انجام میوکارد

 .شدند تقسیم استقامتیورزشی تمرین کنترل کاذب و کنترل، هاي در گروهبه طور تصادفی  موش صحراییسر  18: مواد و روش ها 

MI روز پس از 2 ،استقامتی ورزش تمرین مداخله .در دو روز متوالی القاء شد) کیلوگرم/گرممیلی 150(تزریق زیرجلدي ایزوپرنالین  باMI 

، بیان Real time-PCR، با استفاده از روش cDNAاز بافت قلب و سنتز  RNAپس از استخراج  .هفته تداوم یافت 4شروع و به مدت 

 P> 05/0طرفه در سطح  ها با استفاده از آزمون تحلیل واریانس یکداده. به صورت کمی محاسبه شد IL-10و  TNF-αژن هاي 

  .تحلیل شدند

به ) P=001/0(و کنترل کاذب ) P=002/0(در گروه تمرین ورزشی استقامتی نسبت به گروه هاي کنترل  TNF-αبیان ژن : ها یافته

استقامتی نسبت به گروه کنترل به طور معنی داري کمتر بود  ورزشیدر گروه تمرین  IL-10بیان ژن . طور معنی داري کمتر بود

)023/0=P ( نسبت به گروه کنترل کاذب به طور معنی داري بیشتر بود و بیان این ژن در گروه کنترل)011/0=P .(  

ممکن است فرایند بهبود  IL-10 و TNF-α هايبه واسطه تعدیل بیان ژن استقامتی که تمرینات ورزشی رسدبه نظر می: گیري نتیجه

  .  را تسریع نماید MI پس ازوضعیت التهابی 

  

   موش صحراییانفارکتوس میوکارد،  ،IL-10، TNF-α، استقامتیورزشی تمرین : کلیدي ه هايواژ
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  مقدمه

از  التهابی هايسلول ارتشاح و التهاب گرچه، .)1(است  قلبی آسیب علت ترینشایع 1)MI( انفارکتوس میوکارد

د به ولازمه ور MIالتهاب در اولین مقطع زمانی بعد از  پروسهفعال شدن و  )1(باشد می MI هايجمله مشخصه

اي مهم جهت اما از طرف دیگر، التهاب یک عامل زمینه ،)2(باشد مراحل بعدي یعنی ترمیم و تکثیر سلولی می

 هايهمچنین، پاسخ .)3(آید به حساب می نیز هاآنناپایداري و نیز پارگی  ،هاي کرونري، توسعهتشکیل پلاك آغاز

 بالینی تحت اطلاعات. )4(حاد دارد  MI پس ازو فرایند بازسازي  چپ بطن عملکرد بر سوئی اثرات مداوم التهابی

را شتاب بخشد و در ی عموم یتصلب عروق بروزتواند می MI ازپس  حاد التهابی هايواکنش که دهدمی نشان

-ضروري به نظر می MIاز وقوع  ناشیالتهاب  هر چه سریعتر ، کنترللذا .)5(گردد  MIنتیجه، باعث وقوع مجدد 

   .رسد

 فاکتور و IL-6، IL-1bتحت تاثیر افزایش بیان ژن هاي  تواندتجربی می MIناشی از وقوع زان التهاب می     

هاي پیش که سایتوکاین گزارش شده است. )6(تا چند برابر افزایش یابد  2)TNF-α( آلفا تومور دهنده نکروز

اختلالات  همچنین، .)7(دارند  بر عهده MIز پس ا 3در روند باز آرایینقش مهمی  TNF-αالتهابی و به خصوص 

د دهافزایش  در انسان و حیوانات را TNF-αبیان  می تواند و نارسایی قلبی 4عملکردي بطن چپ، کاردیومیوپاتی

و گزارش شده است که  )9(ایفا می کند  TNF-αنقش مهمی در تعدیل تولید  5)IL-10( 10 –اینترلوکین  .)8(

در مدل حیوانی، میزان نارسایی قلبی پس  .)10(اثري حفاظتی بر قلب دارد  IL-10و تنظیم مثبت  TNF-αمهار 

در   IL-6و TNF-αهاي التهابی و افزایش قابل توجه سایتوکاین IL-10داري با کاهش به طور معنی MIاز 

  .اي داشته باشدتواند اهمیت ویژهمی MIمتعاقب   IL-10و TNF-αتغییرات ، بررسی بنابراین . )7( استارتباط 

پیامدهاي مرتبط با آن  کرونر و عروق هايبیماري ایجاد در مهمی نقش است ممکن IL-10پایین بودن سطوح 

  TNF-αبه شدت تحت تاثیر بیان ژن فاکتورهاي پیش التهابی و به ویژه  IL-10میزان بیان ژن  .)3(داشته باشد 

 mRNAتنظیم افزایشی . )11(یابد ، بیان ژن این فاکتور به میزان زیادي افزایش میMIقرار دارد و پس از ایجاد 

ساعت پس از  5از زمان  IL-10 ژن در نواحی انفارکته قلبی نشان داده است که افزایش بیان IL-10و پروتئین 

MI  12( رسدمیساعت بعد از خونرسانی مجدد به اوج خود  120الی 96شروع شده و تا( .  

 MI که کسانی جمله از قلبی و هايبیماري به مبتلا بیماران براي ايتمرینات ورزشی هوازي به طور گسترده     

روز که دچار عوارض شدیدي نباشند، باید از  ان به شرط اینماریباین  .)13(شده است  توصیه اند،کرده تجربه را

تمرینات . )14(ند و حداقل سه نوبت در روز راه برو رمت 185 زانیبه م و ندهیبه طور فزا MIپس از بروز سوم 

ایجاد آزاد سازي و کنترل برخی مواد شیمیایی  و نیز هاسطوح هورمون ،PHدر دما،  ی کهورزشی به دلیل تغییرات

را هم به صورت حاد و هم مزمن ) ضد التهابی و پیش التهابی(التهابی  يبیان ژن فاکتورها کنند، ممکن استمی

 ضد اي داراي اثراتمنظم چندین هفته گزارش شده است که تمرینات ورزشی .)16, 15( دنتحت تاثیر قرار ده

 این تمرینات به واسطه .)19-17(دهند می هشکا را قلبی هايبیماري به ابتلا و به همین دلیل خطر بوده التهابی

 TNF-αولید و ت )20(را بهبود بخشد  MI تواند پروفایل التهابی بیماران پس از ابتلا بهمی IL-10 میزان افزایش

  

1- Myocardial Infarction 
2- Tumor necrosis factor alpha 
3- Remodeling process 
4- Cardiomyopathy 
5- Interleukin-10 
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در بافت قلب  IL-10سطوح بر اثر تمرین ورزشی، همچنین، . )21(تعدیل نماید  IL-10را به واسطه افزایش 

یابد که با کاهش فیبروز و بهبود اختلال عملکرد قلب همراه می باشد کاهش می TNF-αیافته و سطوح افزایش 

 هايی بر دستگاهلیتعد دارا بودن اثرات ه واسطهب) یاستقامت( يهواز هاي بدنیتیفعال گزارش شده است که. )10(

بعد  هاي بدنیتیفعال. )23, 22( را کاهش دهد TNF-α یالتهاب شیر پژن فاکتو انیب تواندمی یعصب ی وهورمون

از  ی والتهاب شیپ يفاکتورها دیتول ،آن در بدن دیو تول IL-10ژن  انیب افزایشتواند با یم یاز انفارکتوس تجرب

 هايتیفعالهمچنین، . )24( کاهش دهد یفاکتورها را در عضله قلب نیژن ا انیبنیز و  IL-6و  TNF-α جمله

 يدار یمعنرا به طور  IL-6و  TNF-α هايفاکتور انیتواند بیم هاي صحراییموشمدت در ی طولان یبدن

کنترل عوامل  در مجموع، نقش تمرینات ورزشی در ارتباط با .)16( را افزایش دهد IL-10ژن  انیداده و ب کاهش

  .به روشنی معلوم نیست MIالتهابی و اثرات آن در زمینه بهبود عملکرد قلبی پس از 

 اماضروري است،  MIالتهابی در اولین مقطع زمانی پس از  هايپروسهبا اینکه فعال شدن به طور خلاصه،      

 اتتمرین برنامه هايمثبت  اثرات به وجهت با. را تسهیل نماید MIمی تواند وقوع مجدد  حد ادامه یابد، از اگر بیش

وضعیت التهابی مطلوبی بر  تأثیر استقامتی اتتمرین از استفاده است ، ممکنالتهاب کنترل در هوازي منظم ورزشی

 ژن بیان بر استقامتی ورزشی تمرین تاثیر بررسی هدفتحقیق حاضر با  بنابراین،. باشد داشته MI به مبتلا بیماران

  .  انجام شد میوکارد تجربی انفارکتوس از پس نر هاي صحراییموش در IL-10 و TNF-α هاي

   روش بررسی

 .استفاده شدگرم  210-245اي با وزن هفته 8- 10نر نژاد ویستار  موش صحراییسر  36 در تحقیق حاضر، از

در یک پس از همگن سازي بر اساس وزن و یک هفته عادت به شرایط جدید،  انتخاب شدههاي صحرایی موش

متر بر دقیقه و  6روز متوالی با سرعت  5در  ها،موش دویدن بر روي تردمیل مخصوص جهتي آشناسازي برنامه

به دویدن،  هاي صحراییموشوادار کردن  براي. )25(دقیقه در روز با شیب صفر درجه شرکت کردند  10به مدت 

هاي موشب و غذا به طور آزادانه در دسترس آ. )27, 26( میلی آمپر استفاده شد 5/0از شوك الکتریکی به میزان 

 25تا  22تاریکی در دماي  - ساعت روشنایی 12 ها در شرایط یکسان با چرخهآن قرار داشت و همهصحرایی 

ي دانشگاه ایلام هاي پلاستیکی در حیوان خانهدرصد در داخل قفس 55تا  45گراد و رطوبت نسبی درجه سانتی

  .)28( نگهداري شدند

) کیلوگرم/گرم میلی 150(به میزان  1از تزریق زیر جلدي ایزوپرنالین انفارکتوس تجربی میوکارد القاء براي     

هاي استفاده از این ماده در مدل. ساعت استفاده شد 24ي محلول در نرمال سالین در دو روز متوالی با فاصله

انتخاب دوز تزریقی دارو  .)31- 29(ت اس MIهاي رایج براي ایجاد یکی از روش موش صحراییحیوانی به ویژه 

 هر گرم به ازايمیلی 200و  150، 100به این صورت که از سه دوز . ي پایلوت انجام شدبر اساس مطالعه

 میزان و ايهسته تک التهابی سلول هاي نفوذ میزان( شد و پس از بررسی بافت قلب کیلوگرم وزن بدن استفاده

ی بنابراین، دوز تزریق. کیلوگرم القاء گردید/گرم میلی 200و  150در دوزهاي  MIمشخص شد که  )نکروزي بافت

  .)31-29(د کیلوگرم انتخاب ش/گرم میلی 150

به دلیل عدم سازگاري مناسب با دویدن روي  موش صحراییسر  2تعداد  موش صحراییسر  35از مجموع      

ون چ( اختصاص یافت) شم(به گروه کنترل کاذب  موش صحراییسر  6تعداد  و تردمیل از تحقیق خارج شدند

 MIدند، وجود یک گروه سالم براي بررسی القاء مبتلا ش MIو حتی گروه کنترل نیز به  ربیتجي گروه هاموش
  

1- Subcutaneous Injection of Isoprenaline  
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از مجموع . باقی مانده، مطابق دستورالعمل فوق ایزوپرنالین دریافت کردند موش صحراییسر  27. )ضروري بود

س از تزریق دوم تلف پ موش صحراییسر  5که ایزوپرنالین دریافت کرده بودند، تعداد  هاي صحراییموشسر  27

به طور تصادفی  MIروز پس از القاء  MI ،2براي اطمینان از بروز  و به منظور بررسی آسیب بافتی ،سپس. شدند

آئوزین و بر  -آمیزي هماتوکسیلینبا استفاده از رنگها کشته شدند و بافت قلب آن موش صحراییسر  4تعداد 

با توجه به اینکه میزان آسیب  .)32( رد بررسی قرار گرفتمواي هاي تک هستهاساس میزان ارتشاح سلول

قربانی شده بسیار شدید  موش صحراییسر  4ي اي در بافت قلب همههاي تک هستهنکروزي و ارتشاح سلول

در باقی مانده به طور تصادفی  موش صحراییسر  18 سپس،. مورد تأیید قرار گرفت MIبود، بنابراین، القاء 

  .شدند توزیع) n= 6(استقامتی ورزشی تمرین و  )n= 6(ل کاذب کنتر، ) n=6بدون تمرین، (کنترل هاي  گروه

لازم به ذکر است که  .شروع شد استقامتیورزشی  تمرین هداخلساعت پس از تزریق دوم م چهل و هشت     

 ورزشی تمرین گروه. )34, 33(نیز موجود است  MIساعت بعد از  24سابقه شروع تمرینات ورزشی حتی 

. جلسه در هفته شروع کردند 5دقیقه در روز و  10متر بر دقیقه به مدت  10تمرینی را با سرعت  ، برنامهاستقامتی

قادر بودند با  موش هاي صحراییزایش یافت به طوري که در پایان هفته دوم، سرعت و مدت تمرین به تدریج اف

پروتکل . بدوند) متر بر دقیقه 10دقیقه گرم کردن با سرعت  5شامل (دقیقه در روز  50متر بر دقیقه و  16سرعت 

رصد د 55مشخص شده است که این رژیم تمرینی معادل . هفته به طول انجامید 4استقامتی ورزشی تمرین 

VO2max  ي کنترل و هاگروه .)35, 28(د شوانفارکتوسی تحمل می هاي صحراییموشاست و به خوبی توسط

متر بر  5دقیقه بر روي دستگاه قرار داده شدند و برنامه راه رفتن با سرعت  5مدت  روزانه به کنترل کاذب نیز

این کار به این منظور انجام شد تا این موش ها نیز مانند همتایان آزاد خود حداقل فعالیت . دادنددقیقه را انجام 

  .بدنی را داشته باشند

ها با استفاده از کلروفرم موش ،)ز انفارکتوسروز بعد ا 28(ي تمرین ساعت بعد از آخرین جلسه24     

)Chloroform( در داخل فرمالین  ها جدا و بعد از شستشوقلب آن ،هوشی عمیقهوش شدند و در شرایط بی بی

رش داده شد و در داخل پارافین مذاب بها قلب ،ساعت بعد 24 سپس، .درصد به عنوان فیکساتیو قرار داده شد 10

  . )36( ور شدندغوطه

، مرحله در پارافین و پودر کردن بافت توسط هاونمیکرومتري از بافت فیکس شده  5پس از جداسازي مقاطع      

طبق پروتکل استاندارد   RNeasy FFPE Mini Kit (50)از پارافین توسط کیت مخصوص mRNAجدا سازي 

استخراج شده  mRNAرم نانوگ 250با استفاده از   cDNAمرحله سنتز  ،mRNAبعد از استخراج . شدکیت انجام 

پرایمر هاي دو ژن هدف و ژن سپس، . انجام گردید Thermoscientific-Fischerتوسط کیت و پرایمر راندوم، 

) Rotor-Geneمدل ( Real Timeو با استفاده از دستگاه  آماده گردید 1کنترل با مشخصات ارائه شده در جدول 

 Real Time-PCRه قرار گرفت و دستگاه، نمودار هاي تکثیر آماده شده و پرایمر ها درون دستگا cDNAنمونه 

به دست  CTسپس، مقادیر بیان ژن با استفاده از . هر نمونه ترسیم کرد براي را کنترل ژن و هدف ژن دو  CTو 

لازم به ذکر است که با  .)37( محاسبه گردید نسبی صورت به، CT2∆∆-آمده براي هر نمونه و فرمول کمی سازي 

میزان بیان ژن این دو فاکتور نسبتا پایین  ،IL-10و  TNF-αدو ژن  Real Time-PCRتوجه به نمودار تکثیر 

نمودار نمونه براي دو ژن هدف و افت  هر برايبوده، ولی با توجه به انطباق نمودار هاي دو تکرار 
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آزمایش با کمترین خطا همراه بوده  ،براي هر دو فاکتور Meltهاي  نموداردر یک مرحله در  Fluorescenceنور

  .)2و  1هاي  شکل(، )37( است

  مشخصات پرایمر هاي دو ژن هدف و ژن کنترل.  1جدول 

Name Sequence Product Annealing 

TNF-α - Forward CTGGCGTGTTCATCCGTTC 
89 bp 61 

TNF-α - Reverse GGCTCTGAGGAGTAGACGATAA 
IL-10 - Forward AGTGGAGCAGGTGAAGAATGAT 108 bp 61 

IL-10 - Reverse TGTCACGTAGGCTTCTATGCAG 

18s rRNA - 
Forward 

CGCAAATTACCCACTCCCGAC 
133 bp 61 

18s rRNA - 
Reverse 

CACCAGACTTGCCCTCCAATG 

  

از آزمون  ها براي مقایسه گروهو  اسمیرنوف - ها از آزمون کلموگروفتوزیع داده چگونگیبررسی براي      

  . شد استفاده) ANOVA(تحلیل واریانس یک طرفه 

 یهمگنچون  IL-10از آزمون شفه و براي  TNF-αبا توجه به معنی دار شدن تفاوت بین گروه ها، براي      

در سطح معنی داري کمتر از ها داده. استفاده شد) Tamhane(تمهین تعقیبی از آزمون ها بر قرار نبود  انسیوار

  . جزیه و تحلیل شدندت 20نسخه  SPSSبا استفاده از نرم افزار آماري پنج صدم و 

  
 نور تغییرات(در گروه تمرین ورزشی استقامتی  TNF-αژن  Real Time-PCRتکثیر . 1شکل 

Fluorescence زمانی ي بازه در دما افزایش با(  

  
 نور تغییرات(در گروه تمرین ورزشی استقامتی  IL-10ژن  Real Time-PCRتکثیر . 2شکل 

Fluorescence زمانی ي زهبا در دما افزایش با(  

 یافته ها

 سلول هاي نفوذ میزاننشان داد که  قلب بافت آئوزین – هماتوکسیلین آمیزي رنگبا روش  MIبررسی القاء 

 در )کیلوگرم/گرم میلی 150( ایزوپرنالین جلدي زیر تزریق از ناشی نکروزي بافت میزان و هسته اي تک التهابی
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 MI صحیح دهنده القاء نشان که بود شدید بسیار) شم/کنترل کاذب( سالم شاهد گروه با مقایسه در ایسکمی گروه

   ).3 شکل( است

  
  قلب بافت آئوزین -هماتوکسیلین رنگ آمیزي فتومیکروگراف هاي .3 شکل

)A ( گروه شاهد سالم)شم) (B (گروه ایسکمی ) گروه مبتلا شده بهMI( .هاي سیاه، بافت نواحی تیره و فلش

  ).10x) .Scal Bar: 100µmبزرگنمایی  .دهندنکروزي را نشان می

استقامتی  ورزشی تمرینکنترل کاذب و ، )MIروز پس از  28( کنترلگروه هاي بین  TNF-α فاوت بیان ژنت     

 شفهتعقیبی آزمون نتایج  ،بین گروه هابا توجه به همگن بودن واریانس ). F=05/17و  P=001/0( بودمعنی داري 

تفاوت معنی داري وجود دارد ) MIروز پس از  28( کنترلاستقامتی و  ورزشیتمرین  هاي گروهبین نشان داد که 

)002/0=P(استقامتی و کنترل کاذب نیز تفاوت معنی داري وجود دارد  ورزشیهاي تمرین  ، بین گروه

)001/0=P( ،کنترلگروه هاي بین  اما )روز پس از  28MI ( وجود نداردي تفاوت معنی دارو کنترل کاذب 

)502/0=P( . ،ژن بیان نشان داد کهژن در سه گروه این مقادیر کمی بیان  بررسیبه عبارت دیگر TNF-α  پس از

 به میزان )762/0±27/0(کنترل  گروه نسبت به) 218/0±13/0(استقامتی  ورزشی گروه تمریندر  ،MIروز از  28

همچنین، بیان این ژن . کمتر بوددرصد  76 به میزان )912/0±22/0(گروه کنترل کاذب نسبت به و نیز درصد  71

  . )4 شکل( بودکمتر  به طور غیر معنی داري در گروه کنترل نسبت به گروه کنترل کاذب

  
  TNF-α نسبی ژن بیان. 4شکل 

استقامتی  ورزشی تمرینکنترل کاذب و ، ) MIروز پس از  28( کنترلبین گروه هاي  IL-10تفاوت بیان ژن      

تمهین تعقیبی با توجه به ناهمگن بودن واریانس بین گروه ها، از آزمون ). F=45/19و  P=001/0(معنی داري بود 
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) MIروز پس از  28( کنترلاستقامتی و  ورزشی نتایج این آزمون نشان داد که بین گروه هاي تمرین. استفاده شد

تفاوت و کنترل کاذب ) MIروز پس از  28(هاي کنترل  بین گروه، )P=023/0(تفاوت معنی داري وجود دارد 

استقامتی و کنترل کاذب تفاوت معنی داري  ورزشی ، اما بین گروه هاي تمرین)P=011/0(معنی داري وجود دارد 

 IL-10که بیان ژن  نشان دادمقادیر کمی بیان ژن در سه گروه  به عبارت دیگر، بررسی). P=088/0(وجود ندارد 

به ) 21/2±01/1(گروه کنترل  نسبت به) 495/0±25/0(استقامتی  یورزش ، در گروه تمرینMIروز از  28پس از 

به طور غیر معنی ) 172/0±19/0(کنترل کاذب  گروهنسبت به ، اما )کمتردرصد  77( کمتر بودطور معنی داري 

به طور  همچنین، بیان این ژن در گروه کنترل نسبت به گروه کنترل کاذب. )بیشتردرصد  188( داري بیشتر بود

  ). 5 شکل( بود بیشترداري  معنی

  بحث و بررسی

روز  28پس از (در گروه تمرین ورزشی استقامتی نسبت به گروه کنترل  TNF-αبه طور خلاصه، میزان بیان ژن 

یک (نیز چندین برابر کمتر بود ) کنترل کاذب(، نسبت به گروه سالم )یک چهارم(چندین برابر کمتر بود ) MIاز 

. به طور غیر معنی داري کمتر بود) کنترل کاذب(ژن در گروه کنترل نسبت به گروه سالم  و میزان بیان این) پنجم

چندین ) MIروز از  28پس از (در گروه تمرین ورزشی استقامتی نسبت به گروه کنترل  IL-10میزان بیان ژن 

و ) سه برابر(تر بود به طور غیر معنی داري بیش) کنترل کاذب(، نسبت به گروه سالم )یک پنجم(برابر کمتر بود 

  ).برابر 14(چندین برابر بیشتر بود ) کنترل کاذب(میزان بیان این ژن در گروه کنترل نسبت به گروه سالم 

  

 
  IL-10 نسبی ژن بیان. 5شکل 

در گروه کنترل نسبت به گروه سالم را می توان به  TNF-αبیان ژن البته غیر معنی دار دلیل پایین تر بودن      

در پیشینه . مربوط دانست ،در گروه کنترل در مقایسه با گروه سالم IL-10 بیان ژن چندین برابري بودنبالاتر 

و با توجه به وضعیت  )9(ایفا می کند  TNF-αنقش مهمی در تعدیل تولید  IL-10تحقیق ذکر شده است که 

گروه کنترل نسبت به در  TNF-α بیان پایین تر بودنو  IL-10بیان  بالاتر بودن، MIایجاد شده ناشی از  التهابی

-TNFمهار سیستم دفاعی بدن در تلاش است تا با التهاب مقابله نماید و زیرا . طبیعی به نظر می رسدگروه سالم 

α  و تنظیم مثبتIL-10  اما، همچنان بالا ماندن میزان بیان . )10( اشته باشدبر قلب د محافظتی اثريمی تواند
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استقامتی نشان دهنده آن است که ورزشی در گروه کنترل نسبت به گروه هاي سالم و نیز تمرین  IL-10ژن 

تا با این وضعیت  مانده است بالا IL-10بیان ژن بنابراین، وضعیت التهابی در این گروه همچنان مطلوب نیست و 

به عنوان یک واکنش دفاعی  MI پس از IL-10بودن نرمال لازم به ذکر است که بالا تر از حد . مقابله نماید

به  و بهبود تدریجی التهاب سطوح آن با گذر زمان که البته طبیعی جهت ترمیم بافت آسیب دیده قلب لازم است

نیز ) 2006(و همکاران  1در تحقیق کار MIپس از  IL-10دریجی سطوح این افت ت. تدریج کاهش می باید

، 4، 1، در زمان هاي موش هاي صحراییمتصل به غشاء در  IL-10در تحقیق مذکور، میزان . مشاهده شده است

 IL-10نسبت به گروه کنترل کاهش یافت و این کاهش نیز با کاهش در میزان  MIهفته پس از  16و  8

mRNA بالا نگه داشتن سطوح در کل، تا حدودي با این حال، . )38(د همراه بوIL-10  ممکن است نقش ارزنده

را به سمت التهابی  می تواند وضعیت IL-10زیرا، کاهش سطوح . اي بر بهبود وضعیت التهابی داشته باشد

  . )38(محیطی التهابی تغییر دهد 

استقامتی  ورزشی در گروه تمرین IL-10و  TNF-αنتیجه دیگر تحقیق حاضر این بود که میزان بیان ژن      

به احتمال زیاد، کاهش چندین برابري بیان . چندین برابر کمتر بود) MIروز از  28پس از (نسبت به گروه کنترل 

استقامتی در مقایسه با گروه کنترل نشان می دهد که میزان التهاب در گروه ورزشی در گروه تمرین  TNF-αژن 

به طور  نیز) گروه کنترل کاذب(خود  نرمالاستقامتی کاهش یافته است و حتی نسبت به سطوح  ورزشی تمرین

منظم  در تحقیقات گذشته هم این موضوع تایید شده است که تمرینات ورزشی. قابل توجهی پایین تر آمده است

 می کاهش را قلبی هاي بیماري به ابتلا بوده و به همین دلیل خطر التهابی ضد اي داراي اثرات چندین هفته

استقامتی را می توان به افزایش چندین برابري  ورزشی در گروه تمرین TNF-αکاهش بیان ژن . )19-17(دهند 

با  TNF-αبا توجه به همزمانی افت بیان ژن . نسبت داد) گروه کنترل کاذب( نرمالنسبت به حد  IL-10بیان ژن 

 )ه نارسایی قلبی نیز مشخص شده استهمانگونه که در بیماران مبتلا ب( IL-10ن ژن افزایش چندین برابري بیا

لازم به . )21(تعدیل نماید  IL-10را به واسطه افزایش  TNF-αبه نظر می رسد تمرینات ورزشی می تواند تولید 

استقامتی نسبت به میزان آن در گروه سالم  ورزشی در گروه تمرین IL-10کر است که علی رغم اینکه بیان ژن ذ

این پایین تر . بالاتر است، ولی در مقایسه با میزان بیان آن در گروه کنترل به طور قابل توجهی پایین تر است

ستقامتی تحقیق حاضر بر وضعیت التهابی گروه را می توان به تاثیر مثبت تمرین ورزشی ا IL-10بودن بیان ژن 

توانسته است فرایند بهبود  حاضر به عبارت دیگر، تمرین ورزشی تحقیق. استقامتی نسبت داد ورزشی تمرین

بر یکدیگر، پایین  IL-10و  TNF-αالتهاب را در مقایسه با گروه کنترل تسریع نماید و با توجه به تاثیر متقابل 

 TNF-αبا توجه به اینکه کاهش التهاب با کاهش بیان ژن . تناسب با هم انجام شده استآمدن هر دوي آنها م

 8نیز رو به کاهش می گذارد و حداکثر ظرف  IL-10همراه است، در صورت کاهش التهاب در قلب، بیان ژن  

و گیرنده هاي آن در طی آسیب هاي  IL-17 بیان همچنین، .)11(هفته به سطح طبیعی خود باز می گردد 

ها و  نیتوکیاز سا یترشح برخموجب تواند  یم IL-17رپرفیوژن افزایش می یابد و با توجه به اینکه / ایسکیمیک 

نیز در تغییرات التهابی پس از  این سایتوکین پیش التهابی تغییرات بیان ممکن است )39( شود TNF-α از جمله

MI نقش داشته باشداضر مشاهده شده در تحقیق ح.  

تمرین  پس ازدر مورد تاثیر مثبت  تمرینات ورزشی بر وضعیت التهابی در بیماران قلبی، گزارش شده است که      

کاهش می یابد و این  TNF-αدر بافت قلب افزایش یافته و سطوح  IL-10ورزشی چندین هفته اي، سطوح 
  

1- Kaur 
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همچنین، در تحقیقی بر روي بیماران . )10(قلب همراه می باشد تغییرات با کاهش فیبروز و بهبود اختلال عملکرد 

می تواند  IL-10 التهابی ضد سایتوکاین افزایش چنین نتیجه گیري شد که  تمرین ورزشی به واسطه MI مبتلا به

  .)20(را بهبود می بخشد  MI پروفایل التهابی بیماران پس از ابتلا به

می  MIدر مورد چگونگی تاثیر مثبت تمرینات ورزشی چندین هفته اي بر وضعیت التهاب در بیماران مبتلا به      

از طریق  MIز هاي اول پس از در رو) هوازي(توان به این نکته اشاره کرد که انجام تمرین ورزش استقامتی 

افزایش جریان خون در عضله قلب و نیز ناحیه آسیب دیده باعث می شود تا اکسیژن رسانی به این نواحی بهبود 

مذکور به نوبه  پروسهیافته و در نتیجه، از مرگ سلولی ناشی از هیپوکسی در این ناحیه جلوگیري شود و در کل، 

-TNFکاهش بیان ژن ( را تسهیل نماید MIالتهاب در روز هاي اول پس از  ي خود می تواند شروع روند کنترل

α  همچنین، تداوم انجام تمرینات استقامتی می تواند تا حد زیادي از طریق ایجاد . )و دیگر فاکتور هاي التهابی

ورزش هوازي طولانی مدت در بیماران قلبی به . )40, 22( آسیب دیده شود نواحیعروق جدید موجب بهبود 

واسطه بهبود عملکرد عصبی ـ عضلانی، باز یابی بافت آسیب دیده، اکسیژن رسانی بهتر، جلوگیري از احتباس 

ل بهتر در سطوح سدیم و پتاسیم غشاء سلول هاي عضله قلب، تعدیل سطوح کاتوکلامین ها و رادیکال آب، تعاد

, 22(را کاهش دهد  TNF-αهاي آزاد، هورمون هاي استروییدي و همچنین هورمون رشد می تواند بیان ژن 

هاي التهابی را از طریق مهار تولید پروسه  IL-10. تعدیل شود IL-10می تواند بوسیله  TNF-αبیان ژن . )40

فاکتور  مهار و بوسیله برداري این کار در سطح نسخه. تعدیل می کند TNF-αسایتوکین هاي التهابی و به ویژه 

 هاي ژن بیان NF-κBفاکتور . )21(انجام می شود ) B NF-κB )Nuclear factor kappa B کاپا اي هسته

 نقشTNF-α  تولید در NF-kB. دارند را تنظیم می کند نقش اي یاخته ترمیم و التهاب پروسه در که گوناگونی

 IκBα مهاري پروتئین از آن شدن جدا نتیجه در که NF-kB توانند می TNF-αاز طرف دیگر،  .دارد مؤثري

)Inhibitor of NF-κB alpha( ،) پروتئین مهاري سیستمNF-kB( کند  گردد را فعال می حاصل)مطالعه . )41

این . تر می شود فعال تردمیلهوازي روي تحت تاثیر تمرین  پروسهنشان داد که این هاي صحرایی  موشروي 

آنزیمی که کمپلکس (، )IKK )I-kappa B Kinase فسفریله شدنو افزایش  IκBαکار از طریق کاهش سطح 

در تحقیق  IL-10بوسیله  TNF-αبنابراین تعدیل بیان ژن . )42(انجام می شود ) را تجزیه می کند IκBپروتئین 

   .حاضر نیز محتمل به نظر می رسد

مورد براي اولین بار  MIموضوع تغییرات التهابی ناشی از تمرین ورزشی استقامتی پس از  ،تحقیق حاضردر      

درگیر در  کانیسم هايو نیز م IL-17 ،IL-6بررسی سایر سایتوکین هاي مرتبط مانند   .گرفتبررسی قرار 

ابعاد مبهم در این سایر هاي ورزشی مختلف بر این تغییرات می تواند  و نقش فعالیت MIتغییرات التهابی پس از 

  . نمایدزمینه را روشن 

  نتیجه گیري

می  IL-10 و TNF-α به واسطه تعدیل بیان ژن هايتحقیق حاضر  استقامتی ورزشی تمرینات به نظر می رسد

داشته باشد و فرایند بهبود التهاب را در مقایسه با گروه  MIتواند نقش مهمی در بهبود وضعیت التهابی ناشی از 

  .  کنترل تسریع نماید
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   تشکر و تقدیر

از همکاري عزیزانی . می باشد شهرکرداین مقاله حاصل پایان نامه کارشناسی ارشد فیزیولوژي ورزشی دانشگاه 

   .نجام این پژوهش یاري نموده اند، سپاسگزاریمکه ما را در ا
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