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 مقدمه 

است.   قلبی  انفارکتوس  قلبی،  بیماری  اثر  در  جهان  در  میر  و  مرگ  اصلی  دلایل  از  یکی 

  D  نی تامیو مصرف وتمرین تناوبی با شدت متوسط  هدف این مطالعه بررسی تاثیر  بنابراین،  

   .ی بودنفارکتوس قلبا  یمتعاقب القا  10و اینترلوکین    Cگر  پروتئین واکنشبر  

   هاروش  و مواد

سر موش صحرایی نر نژاد ویستار بودند که به طور تصادفی در   56پژوهش تعداد  های  نمونه

هفته انجام شد.    8قرار گرفتند که مکمل دهی و تمرین به مدت  سر(    8مساوی )  گروه  7

اینترلوکین    CRPمقادیر   اندازه  10و  گرفت.مورد  قرار  آزمون    گیری  از  آماری  تحلیل  برای 

 ن تعقیبی توکی استفاده گردید.  تحلیل واریانس یک طرفه با آزمو

 ها یافته

نسبت   دار  یمعن  شیسبب افزا  یبیو ترک  یهر دو مداخله به صورت انفراد   که نتایج نشان داد  

IL10 دیبا گروه سکته گرد سهیدر مقا (p≤0.05)  . ی بیو ترک یهر دو مداخله به صورت انفراد 

  ن، یهمچن.  (p≤0.05)   دیبا گروه سکته گرد  سهیدر مقا  CRPنسبت    دار  یسبب کاهش معن

در   10و افزایش بیشتر اینترلوکین    CRPنسبت    شتریو مکمل سبب کاهش ب  ن یتمر  بیترک

 (. p≤0.05) تنها شده بود    نیو تمر  (p≤0.05)با دو گروه مکمل     سهیمقا

 گیری نتیجه

افزایی داشته و به نظر دهد ترکیب دو مداخله اثر هم  به طور کلی نتایج این تحقیق نشان می

ویتامین  می همزمان  مصرف  در    Dرسد  متوسط  شدت  تناوبی  تمرین  التهاب    و  کاهش 

 بیماران مبتلا به آنفارکتوس مفید و موثر باشد. 

 ها کلیدواژه

موش  ،  D، انفارکتوس قلبی، تمرین تناوبی، ویتامین  C  رپروتئین واکنش گ  ،10اینترلوکین  
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و سلامت قلب  جهانی قلب شناسی    نانجمبر اساس گزارش  

عروقی در    _ و عروق، مرگ و میر ناشی از بیماری های قلبی  

از   بیماری   10کمتر  این  است.  داشته  رشد  سوم  یک  سال 

بزرگترین عامل مرگ و اپیدمی کرونا  از  و    پس  میر در دنیا 

این   عوارض  از  است.  بوده  اخیر  های  سال  در  ایران  کشور 

به   توان  می  کبیماری  و  رااز  میر  و  مرگ  افزایش  افتادگی، 

اشاره   دارویی  و  جراحی  عمل  سنگین  های  هزینه  تحمیل 

عوام سبک  نمود.  تغییر  جمعیت،  سن  افزایش  چون  ل 

نامناسب   غذایی  رژیم  کافی،  بدنی  تحرک  و  زندگی ّنداشتن 

بیماری این  بروز  در  سیگار  دارد  استعمال  نقش  در  (1)ها 

قلبی   بیماری های  قلبی رابیم  عروقی،  _ میان  ایسکمیک  ی 

و میر  و  مرگ  جوامع    بیشترین  در  را  مالی  فشار  و  ناتوانی 

بیش    ( MI)  1تحمیل می کند. در این میان انفارکتوس قلبی

نگرانی دانشمندان از سایر بیماری های قلبی عروقی توجه و  

میلیون مرگ   17را به خود جلب نموده است. هر ساله حدود 

عروقی گزارش شده است    ی قلب  و میر در سال در اثر بیماری

حدود   قلبی  انفارکتوس  حدود   2/7که  از    40یعنی  درصد 

 (. 2)مرگ و میرها را به خود اختصاص داده است 

ه بافت  در این بیماری حاد و مهلک دو بخش آسیب رسان ب

این گونه است که پس از وقوع   MIقلبی وجود دارد. سازوکار  

MI    از گونه    یجو موترکیب زنجیره تنفسی کاهش می یابد

های آزاد بویژه پس از ایسکمی  های فعال اکسیژن و رادیکال  

فعال   های  گونه  شود.  می  دیده  ریپرفیوژن  مرحله  در  یعنی 

لی به  رسانی  آسیب  طریق  از  تواند  می  و  اکسیژن  ها  زوزوم 

شروع    دیواره آن ها سبب فعال سازی آنزیم های غیر فعال و 

 . (3)تجزیه و تخریب سلولی شوند 

قلوترکفاان انسان می  س  بدن  تغییرات مختلفی در  بی سبب 

انسان تغییراتی   انفارکتوس قلبی در بدن  از وقوع  شود. قبل 

وقوع  توان  می  تغییرات  این  شناسایی  با  که  ایجاد می شود 

نمود. انفارک جلوگیری  آن  از  و  پیشبینی  را  قلبی  توس 

م فرآوکاردیآنفارکتوس  ر  یسکمیا  ندی،    ک یبا    وژنیپرفیو 

الپاس ا  د یشد  یاب هتخ  است.  برا  نیهمراه  ابتدا  در   یپاسخ 

 
1. Myocardial infarction 

است، اما اگر مهار    یضرور  م یبافت نکروز و آغاز ترم  یپاکساز

م آس  تواندینشود،  گسترش  به  و   وکاردیم  بیمنجر 

  مقادیر   ،رویداد  نی. در ا(4)  شود  یبطننامطلوب    نگ یمودلیر

اف  یکی از اهد  ..ابد ی یم  شیبه سرعت افزا  یالتهابشیپ   عوامل

بمرد این  در  و  انی  التهابی  های  پاسخ  تعدیل  نیز  یماران 

است.   ها  سایتوکاین  و  التهابی،  ایمونولوژیک  عوامل  بین  از 

واکنش در  رایج  C  (CRP)گر  پروتئین  التهاب  مولکول  ترین 

پاسخ التهابی به  سبب افزایش  حاد بدن است و    مرحلهپاسخ  

.  (5)  نند کهای مختلفی که پاسخ فاز حاد را آغاز میمحرک

گر   واکنش  برای   Cپروتئین  مستقل  متغیر  یک  عنوان  به 

آترواسکلروتیک عمل می کند.   بر ایجاد ضایعات  دانشمندان 

یر حساس ترین شاخص التهابی  این متغ  این نظر هستند که

عروقی   قلبی  های  بیماری  خطر  قوی  کننده  پیشگویی  و 

افزایش   با  افزایش آن   برابری خطر حوادث   5تا    2است. که 

عروقی همراه بوده است، به همین دلیل پزشکان اغلب    یقلب

و   کرونری  عروق  گرفتگی  به  مبتلا  بیماران  در  را  عامل  این 

ر گرفته اند بررسی و سعی را کسانی که مورد عمل جراحی ق

می شود که این متغیر و عوامل زمینه ساز افزایش آن کنترل 

هایی    نوتئیسایتوکاین ها به پپتید یا پر  همچنین،.  ( 6)  گردد

ل های دستگاه ایمنی تولید و  اطلاق می شود که توسط سلو

دارند  اساسی  نقش  التهابی  های  واکنش    نیا  . (7)  در 

مختلمولکول  انواع  توسط  سلول  یفها  جمله از  از  ها، 

ترشح شده و    ال یاندوتل  یها ماکروفاژها و سلول  ها،ت ی لنفوس

و    یمنیا  یهاو وضوح پاسخ  لیدر آغاز، تعد  ی اتیح  یهانقش

سا (8)  کنندیم  فایا  یالتهاب م  هانیتوکا ی.  اساس   توانیرا  بر 

گروه به  ا  یفمختل  یهاعملکرد  جمله  ،  (IL)  هان ینترلوکیاز 

فاکتورها(IFN)  هانترفرون یا تومور  ی،  و   (TNF)  ینکروز 

ب  کرد.  یبندمیتقس  ها نیکموکا   ی هانیتوکایسا  نیتعادل 

التهاب  ( IL-1β, IL-6, TNF-α)مانند    یالتهابشیپ  ضد   یو 

ا  یبرا ا  یضرور   یمنیهموستاز  خوردن  هم  به  و   نیاست 

در    .  (9)مختلف شود    یهای اتولوژمنجر به پ   تواندیتعادل م 

         (IL-10) 10-نینترلوکیا  ،ی ضد التهاب یهانیتوکایسا انیم
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ز  IL-10دارد.    یاژهیو  گاه یجا توسط  از    یارمجموعهیعمدتاً 

نام    T  یهات ی لنفوس ،   (یمیتنظ  T  یهال )سلو  اهTregبه 

سلول و   10اینترلوکین  .  شودیم  د یتول  B  یهاماکروفاژها 

نقش که  دارد  مختلف  نقش  مه  یاصل  چندین    ارآن 

 IL-1βو    TNF-α  ،IL-6مانند    یالتهابشیپ   یهانیتوکایسا

بنابرا محور  کی  IL-10  ن،یاست.  کردن   ینقش  محدود  در 

ا آس  یریجلوگ  یبرا  یمنیپاسخ  از   ی ناش  ی بافت  یهاب یاز 

ب نقش  نشان  تحقیقات.  (10)دارد    ازحدشیالتهاب  دهنده 

اینترلوکین    یمحافظت التهابی   10قلبی  پیش  عوامل  مهار    با 

بناب(11)است   عنوان    IL-10  ن،یرا.  ز  کیبه    ی ستیشاخص 

برا التهاب   تیفعال  یمهم  درمان   کیو    یضد    ی هدف 

 . (12)شودیدر نظر گرفته م  دوارکنندهیام

از    MIه وقوع مجدد  داده کنشان  تحقیقات   در ماه اول پس 

و   دارد. در قرن گذشته جراحی ها  بالایی  رویداد شیوع  این 

درمان های دارویی مرگ و میر ناشی از انفارکتوس اولیه در  

است.   داده  کاهش  را  ها  مشخص  بیمارستان  که  همانطور 

مشکلات   به  قلبی  انفارکتوس  وقوع  تجربه  با  بیماران  است 

نه ی آترواسکلروزیس،  دارا بودن زمی  به علت روقی  ع   _ قلبی  

قلبی  متخصصان  دارند،  را  مجدد  سکته  برای  لازم    -زمینه 

عروقی و بازتوانی قلبی برای پیشگیری از سکته مجدد دوره  

اند   دانسته  ضروری  را  قلبی  بنابر  .  (13,  11)بازتوانی 

گرفته،   انجام  مداخله    ک ی  ی قلب  یبازتوان  نات یتمرتحقیقات 

بخشی بازتوانی قلبی بسیار    مینه اثرت در زاطلاعااست.  موثر  

زیاد است، برای مثال دیده شده که بازتوانی قلبی در بیماران 

عروق کرونری و نیز سکته قلبی در مقایسه با افرادی که در  

درصد مرگ و میر را   35تا    25این برنامه ها شرکت نداشتند  

ه شد ک  تر مشخص. در مطالعات تخصصی  کاهش داده است

بهتمری بهبود  ن ورزشی سبب  اکسیدانی و  آنتی  بود ظرفیت 

بود.   شده  مزمن  قلبی  نارسایی  به  مبتلا  بیماران  در  آپوپتوز 

نتایج   تفاوت  بر  مهمی  گذار  اثر  عامل  تمرین  شدت  متغیر 

زمینه   این  در  است.  داده تحقیقی  نشان  انجام    مطالعات 

کاهش   موجب  احتمالا  مداوم  و  متوسط  شدت  با  تمرین 

منظم با    نیتمر.  (14)  می شودای مختلف  افت هدر ب  بالتها

  ک یستمیس  ی حالت ضد التهاب  کی  جادیشدت متوسط باعث ا

).  شودیم همکاران  و  صراف  مثال،شیخ  در  2016برای   )

تحقیق خود به این نتیجه رسیدند که تمرین بازتوانی قلبی  

کاهش   در  تمرین  نوع  از  قلبی    CRPمستقل  بیماران  خون 

اث گذابسیار  است  ر  این،  ( 12)ر  بر  علاوه  نشان  ،  شواهد 

 شیمنجر به افزا  سازمان یافته  یورزش  یهاکه برنامه  دهدیم

سا التهاب   ی هانیتوکایسطح  جمله    ی ضد  کاهش    IL-10از  و 

ب  یالتهابشیپ   ینشانگرها ب  مارانیدر  به    یهای ماریمبتلا 

م  کرونر  مکان(15)  شوندیعروق  شامل    یشنهادیپ   یهاسمی . 

افزااکم  یسازفعالکاهش     یهاسلول  تیجمع  شیروفاژها، 

Treg  در پاسخ    یضد التهاب   یدهگنالیس  یرهایمس  کیو تحر

 . (16) استمنظم  ی بدن تیبه فعال

بنابراین مداخلات دارویی و همچنین دیگر مداخلات محافظه  

از مکمل های غذایی   کارانه مانند فعالیت ورزشی و استفاده 

سیر پیش التهابی پس  یم و ما تنظکه بتواند مسیر التهابی ر

از آن را محدود نماید    MI  از وقوع و ریپرفیوژن مخرب پس 

از  به   پس  قلبی  محافظت  های  راه  می    MIعنوان  محسوب 

قلبی،    .(17)  شوند بازتوانی  بر  تمرین، علاوه  اثرات  از  جدای 

ویتامین   ویژه  به  ها  مکمل  مصرف  که  است  شده  مشخص 

ویت از  دسته  آن  و  ضروری  کامین  های  آنتی  هایی  نقش  ه 

آترواسکلروزیس   و  غشا  تخریب  از  تواند  دارند می  اکسیدانی 

کند   ویتامین  (18)پیشگیری  نقش  چه  اگر   .D   حفظ در 

اثبات رسیده است   اثرات  (19)هموستاز بافت استخوانی به   ،

این ویتامین بر ساختار و عملکرد بافت های دیگر از  جمله 

زیاد   علاقه  با  عروق،  و  حال  دانشمنتوسط  عضلات  در  دان 

ویتامین   است.  که    Dپیگیری  است  هایی  ویتامین  جمله  از 

گیری کرونا و  تاثیر آن در بیماری های مختلف از جمله همه

رسی اثبات  به  عروقی  قلبی  های  بیماری  است  نیز  .  (20)ده 

 ک یبه عنوان    D  نیتامیبر نقش و  ریاخ   قاتیتحق  ن،یهمچن

نه تنها    D  نیتامیوند.  دار  د یتاک  ی منیا  کنندهلیمولکول تعد

  یهاسلول  زیو تما  ریتکث  میبلکه در تنظ  م،یدر هموستاز کلس

گ  زین  یمنیا دارد.  رو  D (VDR)  نیتامی و  رندهینقش    یبر 

نشان   in vitro. مطالعات  شودیم   انیب  ی منیا  یهااکثر سلول 

و داده فعال  شکل  که    ی دروکسیهید-D  (1,25  ن یتامیاند 

مD3  نیتامیو ط  تواند ی(  مسبه  را    IL-10ژن    انیب  میقتور 
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را مهار کند    یالتهابشیپ   یها نیتوکایسا  دیداده و تول  شیافزا

انسان(21) مطالعات  در  افزا  D  نیتامیو  ودکمب   ، ی.    شیبا 

ب در  حال  یعروق  یقلب  مارانیالتهاب  در  است،  بوده    یهمراه 

و   IL-10سطح    شیمنجر به افزا  D  نیتامیبا و   یاریکه مکمل

پرو مطالب  .  (22)  بودشده    یالتهاب  لیفابهبود  به  توجه  با 

از طریق مهار عوامل پیش    Dویتامین    رسدیفوق، به نظر م 

آلفا  التهابی   توموری  نکروز  عامل  جمله  کاهش  از  سبب 

گردد، از طرف دیگر تمرین ورزشی نیز  التهاب سیستمی می

 نیا  بیترک  تواند سبب کاهش التهاب گردد.در بلند مدت می

مداخل غ دو  و    یقلب  یبازتوان  ناتیتمر  یعنی  ییارودریه 

و   یاریمکمل س  کی  تواندمیD   نیتامیبا   ک ینرژیراهبرد 

  IL-10سطح    شیافزا  قیاز طر  یپاسخ ضد التهاب  تیتقو  یبرا

احتمالا تمرین  باشد.    وکاردیپس از آنفارکتوس م  مارانیدر ب

ویتامین   دهی  مکمل  و  که    Dورزشی  التهابی  ضد  نقش  با 

اما شناخت   لبی شوند، ر و عملکرد قساختا  بهبود  دارند سبب

مکانیزم دقیق و مسیرهای این بهبود نیاز به تحقیقات جزئی  

  ر یتاث  یمقاله به بررس  نیتر و گسترده دارد. به همین دلیل، ا

  D  نیتامیو  یاریهمراه با مکمل  یقلب  یبازتوان  ینیبرنامه تمر

 10-نینترلوکیاو    Cپروتئین واکنش گر    ییبر سطح پلاسما

عاقب القای آنفارکتوس قلبی  وش های صحرایی نر متم  در  در

. پردازدمی

 هامواد و روش

تحقیق حاضر از نظر هدف توسعه ای و از لحاظ شییوه اجیرا، 

آزمایشگاهی به صورت پس آزمون با گیروه کنتیرل بیود کیه 

ابتییییدا در کمیتییییه اخییییلاق بررسییییی و بییییا کیییید 

IR.SSRC.REC.1402.226  مونیه . نگرفت  مورد تصویب قرار

صیحرایی نیر نیژاد ویسیتار میوش    سیر  56های این پژوهش  

ه از مرکیز انیسیتیتو پاسیتور های خریداری شد  موش  .بودند

تهران در آزمایشگاه مرکز تحقیقیات حییوانی دانشیگاه علیوم 

پزشکی قم در شرایط جدید بیه میدت دو هفتیه نگهیداری و 

زن ساس وپس از القای ایسکمی و ایجاد انفارکتوس قلبی بر ا

تقسییم  )هیر کیدام هشیت سیر( گیروه  7به طور تصادفی به  

گیروه   -2کنتیرل و سیالم   گیروه    -1شدند. گروه ها شامل:   

 D + 5گروه سکته + ویتیامین  -3دقیقه راه رفتن 5سکته + 

گیروه   -5گیروه سیکته +تمیرین تنیاوبی    -4دقیقه راه رفتن  

+  گیروه  سیکته -D  6سکته + تمرین تنیاوبی + ، ویتیامین 

سییکته+گاواژ  -7ن خییوراکی تنییاوبی + گییاواژ پییارافی رینتمیی

بودند. این موش هیا بیه   ندقیقه راه رفت  5پارافین خوراکی+  

. گیروه (23)  هفته تحت مداخله تحقیق قرار گرفتند  8مدت  

هفته تمرین تناوبی با شدت متوسیط بیر روی   8های تمرین  

ش مه موتردمیل جوندگان را اجرا نمودند. در پایان مطالعه ه

ای صحرایی بیهوش، تشریح و بافت قلب آن ها جدا گردید ه

اد جهت بررسی های بعد نگیه درجه سانتیگر -70و در دمای  

 .(13)داری شدند  

زمایشیگاه جونیدگان در قفیس نمونه های مطالعه حاضر در آ

های پلی کربنات شیفاف و در شیرایط اسیتاندارد، بیا چرخیه 

ه حییرارت درجیینگین سییاعت و میییا 12:12روشیینایی/تاریکی 

درصید قیرار   60تیا    40درجه سانتیگراد و با رطوبیت    2±22

داشتند. از دو دستگاه تهوییه هیوا بیدون صیدا جهیت ایجیاد 

تغذیه نمونیه هیا بیا   تهویه و جریان مناسب هوا استفاده شد.

استفاده از غذاهای توصیه شده توسط مراکیز تولیید خیوراک 

ی هیای آب بطره با دام به صورت پلت از شرکت بهپرور همرا

میلی لیتری ویژه حیوانات آزمایشگاهی صورت گرفیت.   500

ضییمنا دسترسییی بییه غییذا و آب بییه صییورت نامحییدود بییود. 

وزانه ویتیامین همچنین در گروه های مکمل علاوه بر غذای ر

D بییه صییورت گییاواژ خورانییده شیید.  ویتییامینD (1-25  دی

طیب   به مقدار مورد نییاز از شیرکت حکیمیانهیدروکسیل(  

مقیدار مصیرف   توجیه بیه مطالعیات قبلیی  بیااری شد.  ریدخ

ازای   میکروگرم بیه  5/12معادل    IU/kg  500ویتامین روزانه  

من و اثیر این دوز در محدوده ایهر کیلوگرم از وزن بدن بود،  

 کیلو گرم/کیلوگرم پارافین  5/1که در . بخشی قرار دارد

 

ر روز دهفتیه و بیا تیواتر سیه  8خوراکی حل شد و به میدت 

 (.24)گیاواژ بییه مییوش هیا خورانییده شیید ه بییه صییورت هفتی

ها بیود معیارهای ورود به تحقیق شامل جنسیت و نژاد موش

دنید، های صحرایی نر نیژاد ویسیتار بوها موشکه همه نمونه
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ماه و دامنه وزنیی   3تا    2ها هنگام خرید بین  سن همه موش

وسیط معاینیه اولییه تهیا در  گیرم بیود.  میوش  230تا    180

گونه علایم بیماری، عفونیت و ناهنجیاری ک فاقد هر  امپزشد

هیایی کیه پیس از القیای اسکلتی و حرکتی بودند. تنها موش

محقق شید آنفارکتوس زنده ماندند و معیار ایجاد آنفارکتوس 

وارد مرحله تحقیق شدند. همچنین، مرگ و میر در اثر القای 

ن بیه  نشیدآنفارکتوس، عدم موفقیت در ایجاد مدل )مبییتلا

عدم تحمل پروتکل تمرینی، و میرگ و مییر ییا   آنفارکتوس(

 عفونت طی مداخله از معیارهای خروج یا حذف نمونه ها بود.

 پروتکل تمرین 

مقدماتی )پنج روز در هفتیه( داده به موش ها ابتدا یک دوره  

شد تا آن ها با پروتکل و شرایط آشنا شوند. در ایین دوره بیه 

متیر   10دقیقه به    متر بر  5ز  میل ات تردازای هر جلسه سرع 

دقیقیه افیزایش   10دقیقیه بیه    5در دقیقه و زمان ورزش از  

 5یافت. سپس بعد از پاییان دوره سیازگاری، تمیرین تنیاوبی 

هفته بر روی نوارگردان انجام شید.   8به مدت    روز در هفته و

دقیقیه  3دقیقیه در روز، و شیامل   50برنامه تمرین در مدت  

 ایدقیقه4 تناوب   5یقه و  متر در دق 10عت با سرگرم کردن  

 

درصید تیوان هیوازی  75تیا  70متر در دقیقه ) 23با شدت   

متیر در دقیقیه   15دقیقه ای با شدت    4تناوب    5بیشینه( و  

 8درصد توان هوازی بیشینه( بود. پیس از    60تا    55)معادل  

 حلیهمر  Dهفته تمرین تناوبی به همراه استفاده از ویتیامین  

منظور همانند سازی شرایط، بقییه   نجام شد بهری اافت برداب

دقیقیه روی تردمییل قیرار   5گروه ها در روز در مدت زمیان  

جیام متر بر دقیقیه را ان  5گرفت و فعالیت راه رفتن با سرعت  

 .  (13)  دادند

 

 هفته تمرین تناوبی شدت متوسط 8ی . برنامه1جدول 

 
 استراحتت  دش استراحت  انزم ن  شدت تمری زمان تمرین وهله هفته

 متر در دقیقه 10 دقیقه 2 متر در دقیقه 15 دقیقه 2 3 اول

 متر در دقیقه 10 دقیقه 2 متر در دقیقه 15 دقیقه 2 3 دوم

 متر در دقیقه 10 دقیقه 3 در دقیقهمتر   17 دقیقه 3 4 سوم

 متر در دقیقه 10 دقیقه 3 متر در دقیقه 17 دقیقه 3 4 چهارم

 متر در دقیقه 15 دقیقه 4 در دقیقهمتر   20 هقیقد 4 4 پنجم

 متر در دقیقه 15 دقیقه 4 متر در دقیقه 20 دقیقه 4 4 ششم

 متر در دقیقه 15 دقیقه 4 متر در دقیقه 23 دقیقه 4 4 هفتم

 متر در دقیقه 15 دقیقه 4 متر در دقیقه 23 دقیقه 4 4 هشتم
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 القای سکته 

ا ایسکمی  القای  روشبرای  از  تفاستهاجمی  غیر  ز  اده 

شد. استفاده  زیر    ایزوپرنالین  تزریق  از  قلبی  ایسکمی  القای 

میلی گرم/کیلوگرم به صورت   85جلدی ایزوپرنالین به اندازه  

ازای   4محلول در نرمال سالین ) میلی لیتر نرمال سالین به 

میلی گرم ایزوپرنالین( در دو روز پی در پی به فاصله    85هر  

وس تجربی ایجاد شد. بعد  کتارتزریق و آنف  ساعت  24زمانی  

موش به    2ساعت از آخرین تزریق از هر گروه    48از گذشت  

صورت تصادفی انتخاب شده و تشخیص آنفارکتوس قلبی از  

گیری   اندازه  تروپونین  طریق   غلظت    Iآنزیم  شد.  مشخص 

باشند    Iتروپونین   قلبی  بیماری  فاقد  که  بیمارانی  سرم  در 

است.   داندک  زماناما  پیدا    وسکتآنفار  ر  زیادی  افزایش 

   .(25) کند می

 سنجش بیوشیمی خون 

قربانی از  قبل  و  عمیق  بیهوشی  از  پس  خونی  شدن  نمونه 

ام گرفت و در  میلی لیتر از قلب موش انج  1ها به مقدار  موش

نگهداری   80دمای منفی   الایزا  آزمایشات  انجام  برای  درجه 

برای سنجش   الا  CRPشد.  روش  ماز  نمونهیزا    ای هخصوص 

جنوبی(  reed biotech)یوانیح کره  کشور  استفاده    ساخت 

ابتدا   معرفشد.  ها    یکار  یاستانداردها  و  ها  تمام  نمونه  و 

دقیقه در   20ت  و به مد  .شد آماده    کیتطبق دستورالعمل  

قرار   اتاق  چاه گرفت.  حرارت  هر  از      تریکرولیم  100  کبه 

استاندارد   و  در    2ت  مدبه  و    .شداضافه  نمونه  دمای  ساعت 

انکوبه  د  37 ولی  سپس    .شدرجه  شستشو  مورد  پلیت خالی 

نگرفت. چاهک    قرار  هر  آنتی   100به  محلول  از  میکرولیتر 

 در  ساعت  1 به مدت .شد اضافه  Biotinکونژوگه با  بادی

     

  3کرده و     یرا خال  تیپلسپس  .گردیددرجه انکوبه    37دمای  

را     تیلپ   در کیت  ل واشحلوز ما  تریکرولیم  400بار هر بار با  

شدشستشو   چاهک    . داده  هر  محلول    100به  از  میکرولیتر 

HRP-avidin    مدت  و    شداضافه دمای  ساعت    1به    37در 

کرده و     یرا خال  تیپلپس از این مرحله    درجه انکوبه گردید.

با  و  بار    3 بار  واش  تریکرولیم  400هر  محلول  کیت  از   در 

گ  تیپل قرار  شستشو  بعدی    .ترفمورد  مرحله  هر به  در 

مدت    90چاهک   به  و  کرده  اضافه  سوبسترا  محلول  از  لاندا 

تاریکی در دمای    20 انکوبه    37دقیقه در  سپس .  شددرجه 

چاه هر  برای   .شده  اضاف Stop محلول  تریکرولیم  50  کبه 

اینترلوکین   الایزا    10سنجش  روش  از  نمونه نیز  مخصوص 

حیوانی   ک  reed biotech)های  کساخت  جنوبی(شور   ره 

سنجش    گردید.  استفاده مانند  اولیه  مراحل    CRPتمامی 

یافت هر چاهک  سپس    . انجام  از محلول   100به  میکرولیتر 

  ی ساعت در دما  2به مدت    اضافه شد.   IL-10   آنتی بادی  

  400ار با بار هر ب  3کرده و    یرا خال  تیپلگردید. اق انکوبه ات

داده شد.  شو  شست  تیپل  در کیت  از محلول واش  تریکرولیم

ا از محلول سوبسترا اضافه کرده و به  لاند  100چاهک    به هر

درجه سانتیگراد   25-20دقیقه در تاریکی در دمای    30مدت  

اضافه   Stop محلول  تریکرولیم  100  کبه هر چاهانکوبه شد.  

نهایت    . گردید در  از  و  استفاده  الا با  جذب   زانیم  زایدستگاه 

را  و داده  شد  قرائتنانومتر     450را در    ینور اکسل  ها  وارد 

  رسماستاندارها    یمنحن  یجذب نور  زانیو بر اساس م  کرده

المبدا م  ب یو بر اساس ش و    IL10غلظت    زانیخط و عرض 

CRP   ار گرفت.گیری قرمورد اندازهدر هر چاهک 

 تجزیه و تحلیل آماری

 SPSSها از نیرم افیزار آمیاری  یه و تحلیل دادهبه منظور تجز

تنباطی اسیتفاده شید. در فی و اسیو آمار توصیی(  23  )نسخه

هایی نظییر مییانگین، انحیراف ر توصیفی از شاخصسطح آما

در بخش آمار استنباطی ابتیدا معیار، جداول توزیع فراوانی و  

بیرای بررسیی نرمیال بیودن   اسمیرنوف-وفاز آزمون کلموگر

      للیتح ها ازهبرای آنالیز دادگردید. سپس توزیع داده استفاده

 

( استفاده شید بیرای  One Way Anovaواریانس یک طرفه )

مشخص شدن محل اختلاف از آزمون تعقیبی توکی استفاده 

بییه عنییوان سییطح  05/0گردییید. سییطح آلفییای کییوچکتر از 

هیا ها و گرافسم شکلشد و جهت ر  معناداری در نظر گرفته

 ( استفاده شد.10از نرم افزار گرف پد پریزم )نسخه 
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 هاتهیاف

ختلیف ارد ارزیابی در گروه های ممیانگین و انحراف معیار مو

نتایج آنالیز واریانس یک راهه متغیرهیای ایین و    2در جدول  

قبیل از تجزییه و   ارائه شده است.  3مطالعه در جدول شماره  

ها مورد بررسیی قیرار طبیعی بودن توزیع دادهها  دادهتحلیل  

نشیان داد رنوف  گرفت کیه نتیایج آزمیون کلمیوگروف اسیمی

همچنیین دومیین شیرج اجیرای   عیی بیودها طبیتوزیع داده

آزمون تحلیل واریانس یکطرفه شرج همگنی واریانس اسیت 

(. نتیایج و مقایسیه 2که این مفروضه نیز برقرار بود )جیدول  

بیه ترتییب در نمیودار     10نترلیوکین  و ای  CRPبین گروهی  

ودار و نمی  3در جیدول  آمده است. همانطور که    2و    1شماره  

نتایج نشان داد که سیکته   IL10ورد  در مشود.  مشاهده می  1

نسبت به گیروه کنتیرل   IL10  سبب کاهش معنی دار نسبت

شده بود. هر دو مداخله به صورت انفرادی و ترکیبیی سیبب 

در مقایسیه بیا گیروه سیکته   IL10  ار نسیبتدافزایش معنیی

 نبیود  گردید. این تغیییر در گیروه سیکته+پارافین معنیی دار

(p≥0.05بین  .) تفاوت آماری مل و تمرین دو گروه مک 

 

 

 

 

ن، ترکیییب مچنییی(. هp≥0.05داری مشییاهده نشیید )معنییی

در   IL10 تمییرین و مکمییل سییبب افییزایش بیشییتر نسییبت

 بودتمرین تنها شده  ( وp≤0.05) مکمل مقایسه با دو گروه 

(p≤0.05.)   یعنی ترکیب دو مداخله توانست نسبت  IL10   را

انفیرادی افیزایش و شم و حتی مداخله    ز گروه سکتهشتر ابی

 ر نسیبتادسکته سبب افزایش معنیی  CRPدهد. در رابطه با  

CRP   نسبت به گروه کنتیرل شیده بیود. هیر دو مداخلیه بیه

 CRP  دار نسبتهش معنیصورت انفرادی و ترکیبی سبب کا

در مقایسییه بییا گییروه سییکته گردییید. اییین تغییییر در گییروه 

مل گروه مکبین دو  (.p≥0.05)عنی دار نبود فین مسکته+پارا

. (=P 69/0و تمرین تفاوت آماری معنی داری مشاهده نشد )

 همچنین، ترکیب تمرین و مکمل سبب کاهش بیشتر نسبت

CRP  در مقایسه با دو گروه مکمل (p≤0.05)  و تمرین تنها

 یعنی ترکیب دو مداخله توانست نسبت (.p≤0.05) شده بود

CRP  انفیرادی  ته و شم و حتی مداخلیهاز گروه سکیشتر  را ب

 .کاهش دهد

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 دیر توزیع طبیعی و همگنی واریانس رها و مقامیانگین و انحراف معیار متغی  2جدول  

 sig نی واریانس همگ KS sig رمقدا انحراف معیار ±میانگین  گروه متغیر

 

 77/0 66/0 33/144±77/24 کنترل و سالم 

 

 

 

17/2 

 

 

 

 

06/0 

 74/0 68/0 630/ 30±63/59 دقیقه راه رفتن  5سکته + 

 57/0 77/0 491/ 66±52/48 دقیقه راه رفتن  D+5سکته+ویتامین

 97/0 47/0 65/390±11/45 سکته+تمرین تناوبی 

 D 11/33±18/323 44/0 99/0ویتامین  سکته+تمرین تناوبی+

 98/0 44/0 49/262±12/26 سکته+تمرین تناوبی +پارافین 

 86/0 60/0 34/202±87/18 دقیقه راه رفتن  5سکته+پارافین+
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 67/0 72/0 87/202±96/25 کنترل و سالم

 

 

 

53/1 

 

 

 

 

18/0 

 54/0 80/0 69/37±36/8 دقیقه راه رفتن  5سکته + 

 45/0 85/0 81/36±21/11 دقیقه راه رفتن  D+5ته+ویتامینسک

 99/0 31/0 48/46±52/6 سکته+تمرین تناوبی 

 D 93/12±66 /54 35/0 99/0بی+ویتامین  سکته+تمرین تناو

 89/0 57/0 17/69±76/7 سکته+تمرین تناوبی +پارافین 

 99/0 34/0 70/101±23/11 دقیقه راه رفتن  5سکته+پارافین+

 

 10  و اینترلوکین  CRPدو متغیر  در  راهه  تایج تحلیل واریانس یکن  3جدول

 F P ت نگین مجذورامیا Df مجذور مجذورات  نوع واریانس  متغیرها

CRP 

 04/230359 6 28/1382154 بین گروهی

 88/1527 49 39/74866 ی درون گروه * 001/0 77/150

  55 68/1457020 کل

IL10 

 74/28113 6 49/168682 بین گروهی

 90/180 49 39/8864 هی درون گرو * 001/0 40/155

  55 88/177546 کل

 p≤0.05درجه سطح معنی داری *:  
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اختلاف معنی دار با گروه    #: ،  MI+VIT+TR D3: اختلاف معنی دار با گروه  $ل،  کنتر  اختلاف معنی دار با گروه  در گروه های مختلف  CRP.  مقادیر  2نمودار  

MI  ،:& اختلاف معنی دار با گروه MI+VIT 

MI:    ،سکتهMI+PAR:  +دقیقه راه رفتن،    5سکته+پارافینMI+TRAIN:    سکته + تمرین تناوبیMI+PAR+TRAIN:    ،سکته+تمرین تناوبی+پارافینMI+VIT:  

 D3سکته+تمرین تناوبی+ویتامین : MI+VIT+TRAINدقیقه راه رفتن،   D3 +5 سکته +ویتامین
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 بحث و بررسی

داد که   نشان  10نتایج تحقیق حاضر، در رابطه با اینترلوکین  

نسیبت بیه   IL10  االقای سکته سبب کاهش معنی دار نسبت

گروه کنترل شده بود. هر دو مداخلیه بیه صیورت انفیرادی و 

در مقایسیه بیا   IL10  دار نسیبتمعنیترکیبی سبب افزایش  

نین، ترکیب تمرین و مکمیل سیبب ه سکته گردید. همچگرو

در مقایسه با اعمیال فیردی هیر    IL10  افزایش بیشتر نسبت

 مداخله شده بود. یعنی ترکییب دو مداخلیه توانسیت نسیبت

IL10   را بیشتر از گروه سکته و شم و حتی مداخله انفیرادی

به عنیوان عامیل   Cواکنشگر    وتئینافزایش دهد. در مقابل پر

هیای مداخلیه نسیبت بیه گیروه بی سیستمیک در گروهالتها

کنترل با کاهش رو به رو شده بود. هر دو مداخله به صیورت 

در   CRP  انفرادی و ترکیبی سبب کیاهش معنیی دار نسیبت

مقایسه با گروه سیکته گردیید. همچنیین، ترکییب تمیرین و 

ا دو ایسیه بیدر مق  CRP  مکمل سبب کیاهش بیشیتر نسیبت

در رابطه با اثر تمرین بیر  .گروه مکمل و تمرین تنها شده بود

دهد تحقیقات مختلفی انجام گرفته که نشان می  CRPمقدار  

تمرین ورزشی در بلند مدت قادر است سبب کاهش التهیاب 

گیردد. ایین یافتیه بیا نتیایج   CRPسیستمی و کاهش سطح

، میلانیی و (2007)دیگر محقیقین از جمله، چیو و همکیاران

( 2016( و شییییخ صیییراف و همکیییاران )2004همکیییاران )

محققین در تحقیقات خود به ایین . این  (22)  همخوانی دارد

 hs-CRPنتیجه رسیدند که تمرین بازتوانی قلبی در کیاهش  

، اما یافتیه (26,  12)خون بیماران قلبی بسیار اثر گذار است  

این ( با  2009)نا( و انیشی و همکار2008پلاس و همکاران )

های ناهمسیان . شاید علت یافته(27)  تحقیق همخوانی ندارد

ناکافی دوره تمرینیی باشید. بیرای مثیال در به شدت و زمان  

( شیدت تمرینیی بسییار 2009تحقیق، انیشیی و همکیاران )

پایین بود و محققین اذعان کردنید کیه شیاید شیدت پیایین 

انی قلبیی وتپیس از تمیرین بیاز  hs-CRPعامل عدم تغییرات  

نییز در بییان تغیییرات   hs-CRPاشد. همچنین سطح اولیه  ب

بیالاتری دارنید )پیر   hs-CRPطح  مهم است. بیمارانی که سی

برنید. در خطر( احتمالا سود بیشتری از تمرین بیازتوانی میی

 نیز   CRPبر کاهش   Dرابطه با اثر مکمل گیری ویتامین  

 

 ز. برخییی ا(27) تحقیقییات چنییدی صییورت گرفتییه اسییت

( و کریلییو و 2017تحقیقییات ماننیید همییایی و همکییاران )

ن و مکمل گییری ( مشاهده نمودند که تمری2012همکاران )

. امیا در (29,  28)  نداشیت  CRPاثری بر مقیادیر    Dویتامین  

مقابل برخیی از تحقیقیات نتیایج همسیو بیا تحقییق حاضیر 

( در 2020)  حسیینی و همکیارانگزارش نمودند. برای مثال  

سیبب   Dگزارش نمودند که مکمل گیری ویتامین    هاین رابط

د کیه شده بود. این محققین بیان داشیتن  CRPکاهش سطح  

تواند شاخص های سندروم متابولیک را بهبود می  Dویتامین  

 Dبخشد. این بدین دلیل است که احتمالا کمبیود ویتیامین  

تواند سبب افیزایش سیطح هورمیون پیاراتورمون در بدن می

 گیرددبب افزایش کلسیم درون سلولی مییس  شده و این امر

ها ندهسلولی با کاهش فعالیت گیر. افزایش کلسیم درون(30)

همراه بیوده و ایین GLUT-4 انسولینی و نیز مهار کانال های

شود. مسییری امور سبب پیشرفت سلول ها به فاز التهابی می

که فعالیت جسمانی سبب کاهش التهاب سیستمیک و سطح 

CRP  نظر می رسید از دو مسییر مسیتقیم و غییر   بهشود  می

مسیتقیم سیبب دهد. تمرین هوازی به طور مستقیم روی می

تعییدیل و کییاهش عوامییل التهییابی بییه دلیییل تولییید بیشییتر 

سایتوکاین های ضد التهابی از بافت چربیی، عضیله و سیلول 

های تک هسته ای می شود. و به طور غیر مستقیم از طریق 

بود وضیعیت آنتیی اکسییدانی و بهکاهش درصد چربی بدن،  

. (31)کند  افزایش حساسیت به انسولین التهاب را تعدیل می

این امر که فعالیت ورزشی چگونیه سیبب کیاهش التهیاب و 

شود هنوز بیه طیور کامیل مشیخص می  CRPسرکوب سطح  

نیست. تمرین ورزشی با عواملی در ارتباج است کیه همگیی 

نید. بیرای مثیال، ارارتبیاج د  CRPبه طور مستقل با کیاهش  

فعالیت ورزشی با عواملی چون سن، مصرف سیگار، پرفشاری 

ص توده بدن، نسبت دور کمر به لگن، کلسترول و خون، شاخ

تری گلیسرید در ارتباج است که همگی این موارد بیه طیور 

. تحقیقات مختلیف (32)  ارتباج دارند  CRPمستقیم با سطح  

مصیرف میواد   ن،دهد که برنامه چنید بعیدی تمیرینشان می

غیذایی کییم کیالری و تغییییر سیبک زنییدگی، سیبب کییاهش 
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 6و اینترلیوکین    18، اینترلیوکین  CRPمقاومت به انسولین،  

یابید. شود. در حالی که سیطح ادیپیونکتین افیزایش مییمی

همچنین تحقیقیات نشیان داده کیه تمیرین ورزشیی سیبب 

گردد که کیاهش لپتیین مسیتقل از کاهش غلظت لپتین می

در ارتبیاج  Cگیر پروتئین واکنشه بدن بوده و با  ودشاخص ت

رزشیی از طرییق افیزایش است. در نتیجه احتمیالا تمیرین و

ادیپونکتین و حساسیت انسولین و از طرفی کاهش لپتیین و 

گیردد. میی  Cگیر  پروتئین واکنشچاقی، سبب کنترل سطح  

احتمییال دارد فعالیییت ورزشییی بلندمییدت از طریییق سییایر 

گیردد  CRPهابی سیبب کیاهش سیطح  لتهیای ضیدامکانیزم

جلییوگیری  CRPاز افیزایش  D. مسییری کیه ویتیامین (33)

کند هنوز کاملا مشیخص نیسیت امیا یکیی از سیازوکارها می

با چسیبیدن بیه گیرنیده   Dگفته شده این است که ویتامین  

و دیگیر عوامیل التهیابی را  CRPخود در سطح غشا بیان ژن  

از محققیان پیشینهاد   خیی. بر(34)دهید  تحت تاثیر قرار می

اند آزمودنی هیایی کیه دارای سیطوح سیرمی پیایینی از داده

باشند. می  CRPهستند بیشتر در معرض افزایش    Dمین  ویتا

  Dاند که در مطالعات مداخله ویتامین  بنابراین پیشنهاد کرده

 .(35)حتما سطوح پایه مورد بررسی قرار گیرد 

ر سیطح اینترلیوکین ب  در رابطه با تاثیر تمرین و مکمل دهی

نییز تحقیقیاتی انجیام گرفتییه اسیت. نیادری و همکییاران  10

( تییاثیر تمییرین و 1399( و خدادوسییت و همکییاران )2022)

را بررسی و  10بر سطوح اینترلوکین    Dمکمل دهی ویتامین  

به این نتیجه رسیدند که هر دو متغیر تمرین و مکمل دهیی 

در   10رلیوکین  نتتوانست سبب افزایش مقیدار ای  Dتامین  وی

( اثیر 1399. خدادوسیت و همکیاران )(36)  ها گرددآزمودنی

 10بر اینترلیوکین    Dگیری ویتامین  تمرین پیلاتس و مکمل

دهیی سیبب را بررسی و مشاهده کردند که تمیرین و مکمیل

گردید. این محققین بیان داشتند که   10افزایش اینترلوکین  

افزایی اثیر اثرات همد  کیب دو مداخله احتمالا به دلیل ایجاتر

 10. اینترلیوکین (36)  بیشتری بر بهبود التهاب داشته اسیت

گر سیسیتم های مهم ضد التهابی و تنظیمیکی از سایتوکاین

 های ایمنی است که توسط ماکروفازها، مونوسیت ها، سلول

شییود. هییا و ماسییت سییل ترشییح میییدنییدرتیک، لنفوسیییت

را   Bیز سیلول هیای  تمافعال سازی، تکثیر و    10اینترلوکین  

. اسید زاده (37)تحریک و در مهار التهاب نقش اساسی دارد  

( افییزایش 2018( و امییانی و همکییاران )2013و همکییاران )

را تایییید  Dدر اثییر مکمییل دهییی ویتییامین  10اینترلییوکین 

تیاثیر   D. گزارش شده است کیه ویتیامین  (39,  38)  نمودند

سیبب  IKBزی  سا  داشته و با فعال NF-KBتقیم بر روی  مس

شیده و بیه همیین دلییل   NF-KBجلوگیری از فعال سیازی  

را سرکوب نموده و از التهاب جلوگیری TNF-a مسیر آبشاری

( در تحقییق خیود 2022. نیادری و همکیاران )(36)کند  می

مسیتقیما سیبب بهبیود بییان   Dبیان داشتند کیه ویتیامین  

شییده و از اییین طریییق  Tدر سییلول هییای  10اینترلییوکین 

دهید. همچنیین وکاین های پیش التهابی را کاهش مییایتس

از طریق کاهش تجمع   10گزارش شده است که اینترلوکین  

-کلسترول در  ماکروفاژها سبب کاهش رهیایش سیایتوکاین

بیه عنیوان   10شیود. از اینترلیوکین  التهیابی مییهای پییش

. دیده شده که آپوپتوز در یاد شده است  TNF-aآنتاگونیست  

یابید کیه ایین امیر افزایش می  TNF-aبلند مدت  یش  اثر افزا

. (40)گییرددمنجربییه سییکته قلبییی و یییا نارسییایی قلبییی مییی

)القیایی(   10تحقیقات نشیان داده کیه افیزایش اینترلیوکین  

شده است. گیزارش شیده  TNF-aسبب کاهش اثرات مخرب  

 NF-KBعال سیازی  از طریق مهار ف  10است که اینترلوکین  

کنید. در التهیابی ممانعیت مییی پییشهااز تولید سایتوکاین

بیا افیزایش  10 ش مشاهده شده که اینترلوکینمدل های مو

کند جلوگیری می  NF-KBاز فعال سازی    IKBبیان پروتئین  

( در اییین رابطییه بیییان 2017و همکییاران ) موسیییلینو. (41)

بیین عوامیل التهیابی و داشتند که هنگام ضایعه قلبی تعادل  

انییدن بیمییار نقییش حیییاتی دارد. در ه مضیید التهییابی در زنیید

هیا نشیان دهنیده مراحل اولیه سکته افیزایش متیالوپروتئین

افزایش آسیب ماتریکس خارج سلولی است که میی توانید از 

. اخییرا گیزارش (42)  بهبودی بیمار را تحت تاثیر قرار دهید

کشیت سیلولی و   در محییط  10شده است کیه اینترلیوکین  

 1از ریمیدلینگ  MAPKب  رکومطالعات حیوانی از طریق سی

 
1. Remodling  
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بافییت قلبییی در اثییر اسییترس اکسییایش و عملکییرد سییایر 

 P38کنیید. مسیییر سیییگنالی هییا پیشییگیری میییسییایتوکاین

MAPK   سبب سییگنالینگ آپوپتیوز و سیرکوب عملکیرد در

شود. در مدل های موش القای سکته مشاهده شیده قلب می

سییبب اثییرات محییافظتی قلبییی  P38 MAPKکییه سییرکوب 

و   ورمیاشود که  و پیشگیری از آپوپتوزیس می  هابکاهش الت

( در تحقیییق خییود بیییان داشییتند کییه 2012همکییاران )

شییود. مییی P38 MAPKسییبب سییرکوب  10اینترلییوکین 

بیرای رشید   STAT3همچنین این محققین بیان داشتند که  

ب ناشی از عروق قلبی و کنترل ماتریکس و پیشگیری از آسی

ط کشیت سیلولی بیا محیایسکمی در قلب ضروری است. در  

غیر فعال کردن این عامل در مطالعات حیوانی مشیاهده شید 

که حساسییت بیه التهیاب، فیبیروز و نارسیایی قلبیی شیدت 

گرفت. همچنین اذعان شیده اییت کیه آنژییوژنز وابسیته بیه 

 STAT3در بافت قلبیی تحیت تیاثیر مقیادیر   10اینترلوکین  

  .(41)  گیردر میقرا

رسد تمیرین باحث قبلی به نظر میه مبه طور کلی با توجه ب 

قیادر اسیت سیبب بهبیود وضیعیت   Dدهی ویتامین  و مکمل

التهابی پیس از القیای انفیارکتوس قلبیی گیردد. مسییرهای 

توانید در سیرکوب سیگنالی مشترک بین این دو مداخله میی

ار این مسییر باشد که هر دو مداخله سبب مه  NF-Kbمسیر  

-NF ایین دو مداخلیه بیهبه  شود. حمله دو جانسیگنابلی می

Kb  شیودیر محسیوب مییاصلی ترین مسیر مشترک دو متغ 

. مسیر مشترک دوم ممکن اسیت فعیال سیازی مسییر (36)

توسط دو مداخلیه باشید. مطالعیات  سیگنالی آنتی اکسیدانی

نشان داده هر دو مداخله در بهبیود سییتم آنتیی اکسییدانی 

پیشینهادی دی  . مسیر بعی(43)  رونزا )آنزیمی( موثر هستندد

التهابی ماننید بر میوکاین های ضد   Dتاثیر ورزش و ویتامین  

که در این مطالعیه نییز مشیخص   (44)  است  10اینترلوکین  

شد که ترکیب دو مداخله اثربخشی بیشتری نسبت به اعمال 

 انفرادی هر مداخله داشت.

با وجود نتایج امیدوار کننده، این مطالعه با چند محیدودیت  

های بیه دسیت آمیده از میدل حییوانی اولا یافته  ود.رو بروبه

های انسیانی قابیل تعمییم به طور کامل به نمونه  ممکن است

-ر از دیگر محیدودیتاستفاده از جنس مذکنباشد. همچنین  

دیت دیگیر ایین تحقییق نمونیه وهای این تحقیق است. محد

گیری دو شاخص التهابی بوده چرا که مسیر سیگنالی تغیییر 

بسیار پیچیده بوده و برای درک بهتر مطالعیات مل  این دو عا

از دیگیر محیدودیت هیای پیژوهش بیشتری مورد نیاز است.  

تیوان بیه عیدم ااسیتفاده از آنفیارکتوس مسیتقیم یعنیی می

ش بسییار تهیاجمی بیوده و ایین روشریانبندی اشاره نمیود.  

تعداد مرگ و میر نمونه ها بالا رفته و همچنین ممکن اسیت 

راحی قادر به تحمل تمرین نباشند بنابراین ز جها پس اموش

همچنین اسیتفاده از .  (23)از روش جایگزین استفاده گردید  

تواند امکان تعیین رابطه بین دوز و پاسیخ یک دوز واحد نمی

های عملکیردی قلبیی و سیاختاری دادهفقدان  را فراهم کند  

حاصییله از اکوکییاردیوگرافی از دیگییر محییدودیت هییای اییین 

شود مطالعات بنابراین پیشنهاد میشود.  وب میمحسپژوهش  

آینده باید به بررسی مکانیسم دقیق مولکولی و همچنیین بیا 

در نظر گرفتن دوزها و جنسیت مختلف و با انجیام همزمیان 

انجیییییییام شیییییییود. آزمیییییییون اکوکیییییییاردیوگرافی

 یریگیجهنت

  D3نتایج تحقیق حاضر نشان داد که مکمل گیری ویتیامین  

 CRPتناوبی شدت متوسط قادر است مقیدار  ن  در کنار تمری

به عنو.ان متغیر فاز حاد التهیاب و سیایتوکاین ضید التهیابی 

را بییه طییور معنییی داری تغییییر دهیید و اییین 10اینترلییوکین 

میانگین متغیرها در گیروه هیای   تغییرات به گونه ای بود که

تیمار به سمت موش های کنترل سالم گرایش داشت و ایین 

و اثیر هیم   D3مثبت تمیرین تنیاوبی و ویتیامین  نشانه تاثیر  

شده متعاقب  وضعیت التهابی ایجادافزایی دو متغیر در بهبود  

ترکییب دو مداخلیه اثیر هیم احتمالا،    القای سکته می باشد.

و  Dرسد مصرف همزمان ویتیامین به نظر میافزایی داشته و 

تمرین تناوبی شیدت متوسیط در  کیاهش التهیاب بیمیاران 

.آنفییییارکتوس مفییییید و مییییوثر باشیییید مبییییتلا بییییه
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A B S T R A C T   Original Article 

Introduction 

Myocardial infarction is one of the leading causes of death worldwide due to 

heart disease. Therefore, the aim of this study was to investigate the effect of 

moderate-intensity interval training and vitamin D intake on C-reactive protein 

and interleukin 10 following myocardial infarction induction. 

Methods and materials 

The study samples were 56 male Wistar rats, randomly divided into 7 equal 

groups (8 rats), which were supplemented and trained for 8 weeks. CRP and 

interleukin 10 levels were measured. One-way ANOVA with Tukey's post hoc 

test was used for statistical analysis. 

 

Results 

The results showed that both interventions, individually and in combination, 

significantly increased the IL10 ratio compared to the stroke group (p≤0.05). 

Both interventions, individually and in combination, significantly decreased 

the CRP ratio compared to the MI group (p≤0.05). Also, the combination of 

exercise and supplementation caused a greater decrease in the CRP ratio and a 

greater increase in interleukin 10 compared to the supplementation groups 

(p≤0.05) and exercise alone (p≤0.05). 

 

Conclusion 

Overall, the results of this study show that the combination of the two 

interventions has a synergistic effect, and it seems that simultaneous 

consumption of vitamin D and moderate-intensity interval training is beneficial 

and effective in reducing inflammation in patients with infarction. 

.Key words: Interleukin 10, C-reactive protein, heart infarction, interval 

training, vitamin D, vustar rat. 

 
Received: 2025/09/11 

Accepted: 2026/01/6 

 *Corresponding Author:  
maghsoud peeri Professor 

Department of Exercise 

Physiology, Central Tehran 

Branch, Islamic Azad 

University, Tehran, Iran.  

 

Email: m.peeri@gmail.com 

 

► Please cite this article as: Vahidmoghadam F, peeri M, Ab Abzadeh Sh, Fattahi MasroorF. The effect of moderate-

intensity interval training and vitamin D intake on C-reactive protein and interleukin 10 following myocardial infarction 

induction. J Neyshabur Univ Med Sci 2025:12(4). 

 

mailto:m.peeri@gmail.com

