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Abstract 

Introduction: The aim of the present study was to evaluate the effect of exercise training and L-arginine 

supplementation on oxidative stress and systolic ventricular function in rats with myocardial infarction (MI). 

Methods: Four weeks after the surgically-induced MI, 40 male Wistar rats were randomly assigned to the following 

4 groups (n=10): MI-sedentary control (Sed); MI-exercise (Ex); MI-sedentary+L-arginine (Sed+LA); and MI-

exercise+L-arginine (Ex+LA). The Ex and Ex+LA groups ran for 10 weeks on treadmill. Rats in the L-arginine-treated 

groups drank water containing 4% L-arginine. Before and after the training program, all subjects underwent resting 

echocardiography. Also catalase, glutathione peroxidase, malondialdehyde and myeloperoxidase were measured. 

Results: cardiac output, stroke volume and fractional shortening in Ex and Ex+LA groups were significantly 

increased compared to the Sed group. Cardiac systolic function in Ex+LA group was significantly greater than in Ex 

group. Infarct size was insignificantly reduced in response to exercise. Also, glutathione peroxidase activity was 

increased while malondialdehyde showed a decrease in response to exercise training, but no effect on myeloperoxidase 

and catalase was noted. There was no difference in enzyme activity between the training groups. 

Conclusion: Exercise training increased LV systolic function by decreasing oxidative stress and increasing 

antioxidant defense system in rats with myocardial infarction. It appears that L-arginine improves left ventricular 

function, but has no effect on oxidative stress indices. 
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و عملکرد  ویداتیبر استرس اکس نیآرژن -و مکمل ال یورزش ناتیتمر ریتاث

  یبا انفارکتوس قلب یها موشبطن چپ در 

 *1، فرزاد ناظم2، افشین نظری1کمال رنجبر

 همدان نا،یس یدانشگاه بو عل یورزش و علوم یبدن تیورزش، دانشکده ترب یولوژیزیگروه ف. 1
 لرستان، خرم آباد یدانشگاه علوم پزشک ،یراز یاهیگ یداروها قاتیمرکز تحق ،یولوژیزیگروه ف. 2

 93شهریور  16پذیرش:   93تیر  23دریافت: 
  

 چكيده

بتا   ییصتحرا  یهتا  متوش  یدر بافتت للبت   کیستولیو عملکرد س ویداتیکسبر استرس ا نیآرژن -مکمل المصرف همراه با  یورزش ناتیتمر ریمطالعه تاث نیهدف از ا :مقدمه

       . باشد‌یم یانفارکتوس للب

، Sed+LA)آرژنتین  -گروه ال ،(=Sed ،10nگروه کنترل ) سر موش صحرایی نر ویستار، چهار هفته بعد از انفارکتوس للبی به صورت کاملاً تصادفی در چهار 40 :ها  روش

10n=) ،گروه تمرینی (Ex ،10n= )آرژنین -و گروه تمرینی همراه با مصرف مکمل ال(Ex+LA  ،10n=) بندی شدند. گتروه  تقسیمEx   و گتروه Ex+LA   هفتته    10بته متدت

ز دوره تمرینتی  هتا لترار گرفتت. لبتل و بعتد ا     %( در اختیتار آزمتودنی  4) آرژنتین بته صتورت محلتول در آ     -را انجتام دادنتد. همینتین ال    دویدن بر روی تردمیل فعالیت هوازی

 گیری لرار گرفت.آلدهید و میلوپراکسیداز مورد اندازههای گلوتاتیون پراکسیداز، کاتلاز، مالون دیها به عمل آمد. میزان آنزیماکوکاردیوگرافی از آزمودنی

ور معناداری نسبت به گروه کنترل افزایش پیدا کترد. عملکترد   های تمرینی به طهای عضلانی در گروهای و درصد کوتاه شدن لیفده للب، حجم ضربهمیزان برون ها: يافته

. همینتین  افتت یکاهش  یرمعناداریبه صورت غ نیدر پاسخ به تمرآرژنین بیشتر از گروه تمرینی بود. اندازه ناحیه انفارکتوس -سیستولیک بطن در گروه تمرین با مصرف مکمل ال

هتا  بر کاتالاز و میلوپراکسیداز نداشت. تفاوتی در فعالیت آنزیم یریتأثآلدهید کاهش یافت، اما لیت بدنی افزایش و میزان مالون دیمیزان فعالیت گلوتاتیون پراکسیداز در پاسخ به فعا

 های تمرینی مشاهده نشد.بین گروه

هتای بتا انفتارکتوس للبتی     در موش یدانیاکس ینتآعملکرد سیستولیک بطن چپ را به وسیله کاهش استرس اکسیداتیو و افزایش سیستم دفاعی  یبدن تیفعال :جه گيريينت

 های استرس اکسیداتیو ندارد.بر شاخص یریتأثشود اما آرژنین موجب بهبود عملکرد بطن چپ می-رسد که الدهد. همینین به نظر میبهبود می

 

آرژنین، استرس اکسیداتیو، انفارکتوس للبی-تمرینات هوازی، ال :هاي كليدي واژه

 1مقدمه

 باشتد  یمت توس للبی عامل اصلی مرگ و میر در دنیا انفارک

. مشخصتته بتتارز انفتتارکتوس للبتتی کتتاهش عملکتترد    [26]

باشد. مطالعات لبلی نشان دادنتد کته    سیستولیک بطن چپ می
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همی را در پاتوژنز میوکتارد و اختتلالات   فشار اکسایش نقش م

 . [26] کند یمعملکردی بطن چپ بعد از انفارکتوس للبی ایفا 

کم خونی نسبی در نواحی انفارکته شده موجب فعال شدن 

   اکستتیداز  NADPHو  "زانتین اکستتیدازاگتت"سیستتتم آنزیمتتی 

gp91کتته ازاکستتیداز  NADPHشتتود.  متتی
phox   وp22

phox 

تشکیل شده است منابع اصتلی تولیتد کننتده رادیکتال آزاد در     

در  هتا  ستتم یسفعالیتت ایتن    .[24] باشتد  یم انفارکته شده للب

سوپراکسید و هیدروژن پراکسیداز را تولیتد         یها کالیرادنهایت 
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اند که انفارکتوس للبتی از طریت     کند. مطالعات نشان داده می

 یهتا  ستلول آزاد منجر به آسیب رساندن به  یها کالیرادتولید 

و در نهایتتت باعتتت اختتتلال در عملکتترد   شتتود یمتتمیوکتتارد 

. عضتله للبتی در پاستخ بته     شتود  یمت طتن چتپ   سیستولیک ب

آزاد به دلیل اکسیژن مصرفی بالا و سیستم آنتتی   یها کالیراد

آزاد  هتای  رادیکتال . [3]باشتد  یمت اکسیدانی ضعیف آسیب پذیر 

)بتته ویتتژه در   DNAموجتتب اکستتایش چربتتی، پتتروتئین،   

در  اختتلال  و آنتزیم  شتدن  فعتال  غیر چنین هم میتوکندری( و

از طریت    تواننتد  یمت آزاد  یهتا  کتال یرادشوند. می زیستی غشا

 یهتا  میآنزل شدن باعت فعا ها آنآسیب به لیزوزم ها و دیواره 

و در نتیجته بستیاری از    شتود  یمت غیر فعال و تخریتب ستلول   

. ستاختار غشتای   ردیت گ یماعمال حیاتی سلول تحت تاثیر لرار 

سلولی به نحوی استت کته حتاوی لیهیتدهای غیتر اشتبا  بتا        

های آزاد پیوندهای دوگانه بوده و این پیوندها از سوی رادیکال

نهایتت منجتر بته سستتی و      ، که دررندیگ یممورد هجوم لرار 

بتا گسستتن پیونتد     .[7] گردد یمگسست پیوندهای هیدروژنی 

های متصل به غشا نیز متعالبتاً از  های غشا، آنزیمبین مولکول

. همینتین  شتود  یمت کار افتاده و فعالیت سلول دچتار اختتلال   

منجتتر بتته متترگ ستتلول )هتتم از طریتت    DNAآستتیب بتته 

و از ایتن طریت  منجتر بته      شتود  یمآپوپتوسیس و هم نکروز( 

  .[23] شود یم ایجاد اختلال در عملکرد سیستولیک بطن چپ

للب دارای دو مکانیسم دفاعی آنزیمی  یها سلولاز طرفی 

بترای بته تعتادل کشتاندن استترس اکستیداتیو        یمیآنزو غیر 

علل استرس اکسیداتیو  نیتر مهم. سوپر اکسید یکی از باشد یم

(، کاتتالاز و  SODسوپراکسید دیستموتاز )  میآنزو سه  باشد یم

اکسیدانی برای  آنتی یها میآنز نیتر عمدهگلوتاتیون پراکسیداز 

از بین بردن سوپر اکسید و تبدیل آن به هیدروژن پر اکستید و  

. در همتین  باشد یمدر نهایت تبدیل به آ  و مولکول اکسیژن 

نشان داده شتده استت کته در پاستخ بته       2014راستا در سال 

انفارکتوس للبی استرس اکسیداتیو همتراه بتا افتزایش میتزان     

مقدار گلوتتاتیون پراکستیداز،    تولید مالون دی الدهید و کاهش

 . [6]ابدی یمافزایش 

آرژنتین از تیییترات   -همینین گزارش شده استت کته ال   

. نیتریتک  کنتد  یمبطن چپ پس از انفارکتوس للبی محافظت 

های آزاد نقش مهمتی را در تیییترات   ( و رادیکالNOاکساید )

کته یتک    NOکنند. بطن چپ پس از انفارکتوس للبی ایفا می

متسع کننده عروق استت موجتب کتاهش مقاومتت عتروق و      

در همین راستا پراتیمتا و   .شود یمن خون در للب افزایش جریا

آرژنین از طری  افتزایش  -( نشان دادند که ال2013همکاران )

اکستتیدانی ماننتتد کاتتتالاز و کتتاهش تولیتتد  هتتای آنتتتیآنتتزیم

 شتود آزاد موجب کاهش استترس اکستیداتیو متی    یها کالیراد

ناشتی از آن در   یهتا  بیآست شدت استرس اکستیداتیو و   .[21]

للتتب انفارکتتته شتتده بستتتگی بتته عتتدم تعتتادل بتتین تولیتتد   

 . [18]های آنتی اکسیدانی للب دارد  های آزاد و آنزیم رادیکال

در همین راستا نشان داده شده است که تمرینتات ورزشتی   

هتای  موجب بهبود ظرفیت آنتتی اکستیدانی و کتاهش آستیب    

شود. به علاوه نشتان داده  بافتی ناشی از استرس اکسیداتیو می

شده است که تمرینات ورزشی عملکترد بطتن چتپ را بهبتود     

بخشند. اما هنوز مشخص نیست که آیا بهبود عملکرد بطن  می

چپ در پاسخ به فعالیتت ورزشتی ناشتی از بازستازی سیستتم      

باشتد یتا    های موضعی می های آزاد توسط آنزیم جاذ  رادیکال

 نه؟

بنابراین هدف از این مطالعه تاثیر تمرینات ورزشتی همتراه   

بتر  ( NOستاز  با مصرف مکمل ال آرژنتین )بته عنتوان پتیش    

( و CAT) های سیستم دفاعی آنتی اکستیدانی کاتتالاز  شاخص

های استرس اکسیداتیو ( و شاخصGPX) گلوتاتیون پراکسیداز

و ارتبتا    (MDA( و مالون دی الدهید )MPO) میلوپراکسیداز

هتتا، بتتا عملکتترد سیستتتولیک بطتتن چتتپ و انتتدازه ناحیتته  آن

 باشد.های با انفارکتوس للبی میانفارکتوس در موش

 ها روش و وادم

هفتته ای   8تتا   6سر موش صتحرایی   40در این مطالعه از

گرمی( نر ویستار کته از مرکتز تحقیقتات انستتیتو      200-180)

ها در آزمایشگاه پاستور خریداری شده بودند، استفاده شد. موش

تتاریکی و   -ستاعت روشتنایی   12استاندارد جونتدگان )چرخته   

آ  و غذا داشتتند. بته   ( دسترسی آزادانه به 22±2درجه حرارت

ها با دویدن بر روی تردمیل، منظور اطمینان از سازگاری موش

 10ها سه جلسه )هر جلسه یک هفته لبل از آغاز جراحی موش

هتایی  متر بر دلیقه( تمرین کردند. موش 10دلیقه و با سرعت 

 که لادر به دویدن بر روی تردمیل نبودند از آزمون خارج شدند. 

بتا تزریت  داختل صتفالی تیوپنتتال ستدیم        ابتدا حیوانتات 
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(mg/kg ip50     ًبیهوش شدند. ناحیته لفسته ستینه آن کتاملا )

تراشتتیده شتتده و بتتر روی تختتت جراحتتی لتترار داده شتتد و          

U/kg200  ههارین تزری  گردید. گردن حیوان طوری لرار داده

شد تا دست یابی به نای برای انتوبه کتردن تستهیل شتود.    می

 Smallبته کتردن، حیتوان بته دستتگاه ونتیلاتتور )      بعد از انتو

Animal Ventilator, Harvard Model 683-USA )

متصل گردید. سهس برشی بر روی لفسه سینه در فضای بتین  

ای چهارم چپ ایجاد کرده تا للتب در معترد دیتد لترار      دنده

بگیرد. لازم به ذکر است که در این مرحله باید با دلتت بترش   

تا به ریه چپ و یا للب آسیبی نرستد. ستهس    دیگرد یماعمال 

با دلتت از زیتر    0/6پریکارد را به آرامی پاره کرده و نخ سیلک 

شتد.  عبور داده می (LAD) 1شریان کرونری لدامی نزولی چپ

شتد. جهتت   کشیدن و بستن نخ موجب ایستکمی داممتی متی   

الکتروکاردیوگرام  IIاطمینان از انفارکته شدن موش از ثبت لید 

(. دمتای  HARVARD - USAاه پاورلب استفاده شتد ) دستگ

بدن حیوان در حین عمل جراحی به وسیله پد حرارتی در دامنه 

شد. بعتد از بته هتوش آمتدن      درجه سانتیگراد حفظ می 1±37

کامل حیوانات در لفس لرار گرفته و آ  و غتذا در اختیارشتان   

پتس  شدند. چهار هفتته   لرار داده شد و به حیوانخانه منتقل می

 شدند.  ها وارد پروتکل تمرینی می از انفارکتوس للبی موش

که زنده مانتده   یهایجراحی، موشچهار هفته بعد از عمل 

، Sedگتروه کنتترل )   چهتار  بودند به صورت کاملاً تصادفی در

10n=)آرژنین -، گروه ال(Sed+LA ،10n=) ،   گتروه تمرینتی

(Ex ،10n=)    ال ، و گروه تمرینی همتراه بتا مصترف مکمتل-

مشخصتات   .تقستیم بنتدی شتدند    (=Ex+LA  ،10n)آرژنین 
 

 

1. Left Anterior Descending Coronary Artery  

نشتان داده شتده    1هتای مختلتف در جتدول    ها در گروه موش

هایی که در گروه تمرینی لرار گرفتند چهتار هفتته    . موشاست

پس از انفارکتوس للبتی فعالیتت ختود را بتا دویتدن بتر روی       

 50جلسه و هتر جلسته    5هفته، هر هفته  10تردمیل به مدت 

متر بر دلیقه شرو  کردنتد. در حتالی کته     17لیقه با سرعت د

آرژنین در طتول کتل دوره   -گروه کنترل انفارکتوس و گروه ال

آزمایش هیچ گونه فعالیت ورزشتی نداشتتند. بترای ستازگاری     

 10تدریجی با فعالیت ورزشتی، جلستات هفتته اول بته متدت      

به  متر بر دلیقه بود. مدت و شدت تمرین  10دلیقه با سرعت 

 17دلیقه در جلسه و سترعت   50تدریج افزایش پیدا کرد تا به 

)هفته پتنجم(. ایتن شتدت تتا هفتته دهتم        متر بر دلیقه رسید

 . [15] تمرین ثابت ماند

های اکوکاردیوگرافی یتک روز لبتل از شترو      اندازه گیری

تمرین و یک روز بعد از ده هفتته تمترین بته وستیله دستتگاه      

 ,M-Mode (GE-VIVID-7, Version-5اکوکتاردیوگرافی  

USA مجهز به ترانس دیوسر )MHz10 بلند محور نمای در و 

گیری و محاسبه پارامترهتای مختلتف   للب به دست آمد. اندازه

کاردیوگرافی بتر استاس پیشتنهادات انجمتن کتاردیوگرافی      اکو

هتا توستط یتک نفتر     گیتری انتدازه امریکا انجام گرفت و تمام 

بطتن چتپ    متخصص صورت گرفت. انتدازه پایتان دیاستتولی   

(LVEDd   انتدازه پایتان ،) بطتن چتپ   سیستتولی (LVESd ،)

(، حجتم پایتان   LVEDV) بطتن چتپ   حجم پایان دیاستتولی 

 ای (، حجتتتم ضتتتربه LVESV) بطتتتن چتتتپ  سیستتتتولی

(SV=[LVEDV-LVESV])   هتای  ، درصد کوتتاه شتدن لیتف

، (FS(%)=[(LVEDd−LVESd)/LVEDd]×100) عضلانی

و بترون   (EF=(LVEDV−LVESV)/LVEDV) کسر تخلیه

 های مختلفدر گروه ها موشمشخصات  -1جدول 

 Sed Sed+LA Ex Ex+LA 

N 10 10 10 10 

Age (Week) 6-8 6-8 6-8 6-8 

Heart Rate (bpm) 370±35 392±31 364±41 357±19 

Heart Weight (g) 1.06±0.14 1.35±0.17 1.28±0.21 1.03±0.20 

Body Weight (g) 356±41 352±24 321±19 332±38 

Heart Weight / Body Weight 0.003±0.002 0.003±0.01 0.003±0.001 0.003±0.001 

 گزارش شده است. Mean ± SEMبه صورت  ها داده
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SV×HR) ده للب
. لازم بته  ه شدگیری لرار گرفت مورد اندازه (1

گیری شدند ذکر است که مقادیر به دست آمده سه مرتبه اندازه

 و میانگین آنها ثبت گردید.

 4، به میزان کردند یمآرژنین مصرف -هایی که الدر گروه

-L-Arginine, A5006, Sigma-Aldrichآرژنین )-گرم ال

USA هتا کته بته    میلی لیتر آ  مصترفی متوش   100( در هر

 .[20]ها لرار داشت، حل شد صورت آزادانه در دسترس آن

گیتری اکوکتاردیوگرافی متعالتب     بلافاصله پتس از انتدازه  

للبتی(  بعتد از انفتارکتوس    14تمرینات ورزش هتوازی )هفتته   

با تزری  دوز بیشتر تیوپنتال سدیم به صورت داخل  ها یآزمودن

میلتی لیتتر از    5/2صفالی به طور عمی  بیهوش شدند، سهس 

از ورید فمتورال تزریت  شتد تتا ناحیته       2محلول اوانس بلو % 

متمایز گردد. در  ایسکمی )لرمزرنگ( از ناحیه سالم )آبی رنگ(

جتدا شتد. پتس از     نهایت تحت بیهوشی عمی ، للتب حیتوان  

شستشو با آ  مقطر و جتدا کتردن دهلیزهتا، ریشته عتروق و      

ضمامم اضافی للب، در داخل فویل آلومینیومی پیییده و تا روز 

، داخل فریزر لرار گرفت. پس از خارج کردن  للتب از  زیبعد آنال

میلی  2های دستگاه فریزر با کمک لالبهای مدرج، اندازه برش

 عده به طرف آپکس( تهیه شد.متری از بطن چپ )از لا

ابتدا ظرف محتوی محلتول تترازولیتوم داختل ظترف بتن      

درجه سیلویوس لترار داده شتد. ستهس     37 ماری تحت دمای

 ور دلیقه داخل بن ماری غوطه 15-20ناحیه ایسکمی به مدت 

گردید. برای رنگ آمیزی مناسب و یکنواخت، محلول محتتوی  

تترازولیتوم بتا عبتور از     بافت للبی بطور متناو  بهم زده شتد. 

های دهیتدروژناز درون ستلولی    دیواره سلولی و واکنش با آنزیم

شد که این نواحی بته رنتگ    در بافت ایسکمی )زنده( سبب می

لرمز تیره ایسکمیک متمایل شود. اما نواحی انفارکته به دلیتل  

هتای دهیتدروژناز درون    نکروزه شتدن و از دستت دادن آنتزیم   

بته  با تترازولیتوم واکتنش نشتان دهنتد و      دتوانستن ینمسلولی 

دلیل ایتن نتواحی بته رنتگ زرد متمایتل بته ستفید در         نیهم

. برای افزایش کنتراست ناحیه لرمز تیره و زرد متمایتل  ندیآ یم

درصتد   10ستاعت در فرمتالین    48ها به متدت   به سفید، برش

هتا استکن تهیته شتد      شدند. پس از این مدت، از بافتفیکس 

نکتروزه یتا    ناحیته  مک نرم افتزار فتوشتا ، ستطو    .آنگاه با ک
 

 

1. Heart Rate 

بطتن چتپ انفارکتته     از درصدی پریده( بصورت انفارکته )رنگ

بافتت   یستهس نمونته هتا   ( محاسبه گردید. % IS/LV) شده

لترار داده   عیمتا  تروژنیانفارکته شده در داخل ن ریغ هیللب ناح

 و تتوزین،  دلتت  به شده منجمد یها بافتآزمایش،  روز درشد. 

 ستهس  شتده،  همتوژنیزه  سالین فسفات در بافر 10:1 نسبت به

 سانتریفوژ دلیقه 15 مدت به درجه 4 و گرم 14000 در ها نمونه

 گردیدند. 

فعالیت گلوتاتیون پراکسیداز با استفاده از کیت راندوکس و 

. در این روش گلوتتاتیون  [4] شد یریگ اندازهبه روش برادفورد 

( موجود در مایع رویی هموژنتای بافتت للتب    GPx) پراکسیداز

را بتتته وستتتیله، کتتتومن  (GSHاکسیداستتتیون گلوتتتتاتیون )

. در حضور گلوتتاتیون  کند یم( کاتالیز ROOH) هیدروپراکسید

( GSSH) ، گلوتاتیون اکستید شتده  NADPH( و GR) ردکتاز

NADPبته   NADPHهمزمان با اکسایش 
شتکل احیتا    بته  +

. در طی این واکنش کاهش میتزان جتذ    گردد یمن بر آشده 

شود. میتزان فعالیتت   گیری مینانومتر اندازه 340در طول موج 

GPx    بتتافتی نیپتتروتئگتترم  بتتر حستتب واحتتد بتتر میلتتی 

(U/mgProtein .ثبت شد ) 

هتای کاتتالاز در بافتت میوکتارد غیتر       میزان فعالیت آنزیم

استاس توانتایی آن در تجزیته    انفارکتوس شده بطن چتپ بتر   

H2O2 روش  بهAebi در [2] گیتری لترار گرفتت    مورد اندازه .

به عنوان سوبستترا و   mM 30این روش از پراکسید هیدروژن 

( بتته عنتتوان جتتایگزین =pH 7بتا )  mM 50 از بتافر فستتفات 

سوبسترا در محلول بانک استفاده شد. محلول سنجش محتوی 

میلتی لیتتر محلتول     1میلی لیتر محلول هموژنای بتافتی و   2

ده و شرو  شت  H2O2پراکسید هیدروژن بود. واکنش با افزودن 

کتتاهش جتتذ  نتتوری توستتط استتهکتروفتومتر در طتتول متتوج 

nm240 01/0یادداشتت گردیتد.    60و  30های صفر،  در ثانیه 

در شرایط  یمیآنزواحد کاهش جذ  نوری به عنوان یک واحد 

 گترم  بتر میلتی   واحتد  حستب  بر آنزیم فوق تعریف شد.  فعالیت

 .گردید محاسبه پروتئین

 یهتتا بیآستتارزیتتابی  تعیتتین پراکسیداستتیون لیهیتتد بتترای

رسد. پراکسیداسیون لیهید منجتر   اکسایشی ضروری به نظر می

به عنوان  MDAشود. ( میMDAبه تولید مالون دی الدهید )

شاخص پراکسیداسیون لیهید در بافت میوکتارد متورد استتفاده    

در بافت میوکارد غیر انفتارکتوس   MDAگیرد. میزان لرار می
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ی لرار گرفت. ابتدا نمونه هتای  شده بطن چپ مورد اندازه گیر

بافتی به طور دلی  وزن و هموژن شدند سهس بوسیله دستگاه 

به روش اوچیاما مورد  MDAمیزان میوکاردی  1اسهکتروفتومتر

متالون دی الدهیتد بتا استید     . [22] اندازه گیتری لترار گرفتت   

کنتد کته در    ( کمهلکس رنگی تولید میTBA) 2تیوباربیتوریک

نانومتر جذ  نوری دارد. از تترامتوکسی پروپان  532طول موج 

به عنوان ماده استتاندارد استتفاده شتد. بترای ایتن منظتور در       

میکرولیتتتر از هتتر یتتک از  120دار مقتتدار  چیدر پتتهتتای  لولتته

 100د و نمونتته ریختتته بتته هتتر کتتدام هتتای استتتاندار محلتتول

 600(، SDS) میکرولیتر آ  مقطتر ستدیم دودستیل ستولفات    

اضتتافه شتتد. پتتس از یتتک ستتاعت  TBAمیکرولیتتتر محلتتول 

ها را خنک کترده و بته هتر     نگهداری در حمام آ  جوش، لوله

( 15بته   1)به نسبت  پیریدین-میلی لیتر مخلو  بوتانل 1یک 

از رویتی حتاوی کمتهلکس    اضافه کرده ، پتس از هتم زدن فت   

صورتی رنگ را با سانتریفیوژ کردن جدا کترده و جتذ  نتوری    

 . مقتادیر [22] نانومتر اندازه گرفتته شتد   532آن در طول موج 

مالون دی الدهید بر حستب نتانومول در میلتی گترم پتروتئین      

(nm/mg protein .ثبت و بیان شد ) 

 O-dianisidine میلوپراکستتیداز بتته روش تعتتدیل شتتده 

میلی لیتر بتافر   3/0. در این روش مخلو  شامل صورت گرفت

          میلتتی لیتتتر  H2O2  ،2/0میلتتی لیتتتر   3/0ستتدیم فستتفات،  

O-dianisidine  میلتی لیتتر    3/0مقطر به حجم نهایی  با آ     

هتا بته    میلی لیتر نمونه 025/0رسد. واکنش با اضافه کردن  می

شود و تیییر در جذ  نتوری در طتول متوج     مخلو  شرو  می

مقتادیر میلوپراکستیداز بتر حستب     . [13] نانومتر ثبت شد 460

( ثبت و بیان nm/mg proteinگرم پروتئین ) نانومول در میلی

 شد. 

-Shapiroها توستط آزمتون   بعد از اثبات نرمال بودن داده

wilk ، متاری  آزمون آبرای نشان دادن اختلاف بین گروهی از

و پست تست توکی بتا   (ANOVA) آنالیز واریانس یک طرفه

بته صتورت    هتا  دادهاستتفاده شتد.    >P 05/0 سطح معنتاداری 

Mean ± SD .گزارش شد 

 

 

1. spectrophotometer 

2. Thiobarbitoric Acid 

 يافته ها

آرژنین -نشان داد که مصرف مکمل ال ها دادهآنالیز آماری 

همراه با تمرینات ورزشی میزان حجم پایان سیستولی را نسبت 

(. =04/0Pدهتد )  به گروه کنترل به طور معناداری کاهش متی 

رف مکمل همتراه بتا   همینین میزان کسر تخلیه در گروه مص

تمرینات ورزشی نسبت بته گتروه کنتترل بته طتور معنتاداری       

(. در همین راستا نتایج نشتان داد  =P 001/0افزایش پیدا کرد )

که مقادیر برون ده للب، حجم ضربه ای و درصد کوتاه شتدن  

آرژنین همراه با -عضلانی در گروه مصرف مکمل ال یها فیل

نسبت به گتروه کنتترل بته     تمرینات ورزشی به طور معناداری

(. لازم ˂05/0P( )2و1طور معناداری افزایش پیدا کرد )شتکل  

ای، برون ده للب و  به ذکر است که میزان افزایش حجم ضربه

عضلانی نسبت به گتروه تمرینتی    یها فیلدرصد کوتاه شدن 

کتوس در پاستخ بته   ربیشتر بتود. همینتین انتدازه ناحیته انفتا     

آرژنین نسبت به گتروه  -مصرف ال تمرینات ورزشی با و بدون

( )جتدول  =P 07/0کنترل به طور نامعناداری کاهش پیدا کرد )

2.) 

 یهتا  شتاخص در همین راستا نتایج نشان داد کته مقتادیر   

هتا بته طتور    آنتی اکسیدانی گلوتاتیون پراکسیداز در بین گتروه 

در  GPx(. میتزان  =03/0P= ،16/4 Fمعناداری متفاوت بتود ) 

نی با مصرف و بدون مصترف مکمتل بته طتور     های تمری گروه

(. اختلاف معناداری =P 02/0معناداری افزایش پیدا کرده بود )

بین گروه تمرینی و گتروه تمرینتی بتا مصترف مکمتل وجتود       

-نداشت. این در حالی بتود کته در گتروه مصترف مکمتل ال     

(.  =P 3/0آرژنین نسبت به گتروه کنتترل تیییتر نکترده بتود )     

هتای مختلتف،   یر کاتتالاز در بتین گتروه   ، مقتاد GPxبرخلاف 

 (. =8/0P=  ،33/0 Fتفاوت معناداری نداشت )

از طرفی میتزان شتاخص استترس اکستیداتیو متالون دی      

، =04/0Pها متورد مطالعته متفتاوت بتود )     الدهید در بین گروه

27/5 F= میتتتتزان .)MDA هتتتتای تمرینتتتتی   در گتتتتروه                 

(Ex , Ex+LA به طور معنتادار )     ی نستبت بته گتروه کنتترل

هتتای  بتتین گتتروه MDA(. میتتزان =001/0Pکتتاهش یافتتت )

آرژنتین   -تمرینی اختلاف معناداری نداشت. در همین راستا ال

نداشت. امتا دیگتر شتاخص استترس      MDAبر میزان  یریتأث

اکسیداتیو یعنی میزان میلوپراکسیداز بین گروه هتای مختلتف   
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  (. 3( )جدول =07/0P=  ،3/3 Fتفاوت معناداری نداشت )

 بحث

-در این پژوهش نشان داده شتد کته مصترف مکمتل ال    

آرژنین همراه با تمرینات ورزشی بعد از انفارکتوس للبی میزان 

عضلانی، حجم  یها فیلکسر تخلیه، میزان درصد کوتاه شدن 

بخشتد.   ای و برون ده للب را به طور معناداری بهبود می ضربه

هتای   ون پراکستیداز در گتروه  همینین میزان فعالیتت گلوتتاتی  

یابد. این  تمرینی افزایش و میزان مالون دی آلدهید کاهش می

دهد که تمرینات ورزشی همراه بتا مصترف    تیییرات  نشان می

مفیدی را بتر عملکترد سیستتولیک     راتیتأثال آرژنین -مکمل

بطن چپ به وسیله افزایش مقادیر فعالیت گلوتاتیون پراکسیداز 

هتای ایتن    شتود. داده  الدهید موجتب متی   و کاهش مالون دی

 
 گزارش شده است. Mean ± SDها به صورت  ، دادهExنشانه اختلاف معنادار نسبت به گروه  #، Sed* نشانه اختلاف معنادار نسبت به گروه  -1ل شك

 
 .گزارش شده است Mean ± SDها به صورت  ، دادهExنشانه اختلاف معنادار نسبت به گروه  #، Sed* نشانه اختلاف معنادار نسبت به گروه  -2شكل 

 

 هفته بعد از انفارکتوس شدید للبی 14تیییرات بطن چپ در  -2جدول 

Ex+LA Ex Sed+LA Sed  

10.36±0.41 10.08±0.23 11.36±0.3 10.74±0.8 LVEDd(mm) 

8.01±0.18 8.25±0.17 9.76±0.21 9.35±0.13 LVESd(mm) 

609±61 564±48 745±43 650±68 LVEDV(μL) 

348±44* 370±61* 529±83 463±51 LVESV(μL) 

38±7* 36±4* 28±5 30±3 EF (%) 

84±21*# 71±11* 66±18 62±09 CO(ml/min) 

27 30 31 33 Infarct Size (%) 

 گزارش شده است. Mean ± SDبه صورت  ها داده،  Exنشانه اختلاف معنادار نسبت به گروه  #، Sedنشانه اختلاف معنادار نسبت به گروه  *
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پژوهش بینش بیشتتری را در متورد مکانیستم اساستی بهبتود      

میزان مرگ و میر بعد از انفارکتوس للبی در پاسخ به تمرینات 

 دهد.  ورزشی ارامه می

چهار یافته اصلی در این پتژوهش وجتود دارد. اول اینکته    

عملکرد سیستولیک بطن چتپ در پاستخ بته مصترف مکمتل      

. دوم اینکته میتزان   ابتد ی یمت مراه با تمرینات ورزشی بهبتود  ه

فعالیت آنزیم انتی اکسیدانی گلوتاتیون پراکسیداز در پاستخ بته   

تمرینات ورزشی همزمان با مصترف و بتدون مصترف مکمتل     

یابد. سوم، میزان متالون دی الدهیتد در    آرژنین افزایش می-ال

-ل الپاسخ به ورزش همزمان با مصرف و بدون مصرف مکم

بتر   یریتتأث آرژنتین  -یابد. چهتارم اینکته ال   آرژنین کاهش می

 استرس اکسایشی نداشت.  یها شاخص

نتزیم التهتابی مشتت  از    از طرفی میلوپراکسیداز که یتک آ 

باشتند در بتین    هتا متی   هتا و مونوستیت   ماکروفاژها، نوتروفیتل 

های تمرینی متفاوت نبتود. میلوپراکستیداز موجتب تولیتد      گروه

در دستتترس و اختتتلال در  NOزاد، کتتاهش آی هتتا رادیکتتال

حاصتل   آزادهای  شود. رادیکال های اندوتلیال می عملکرد سلول

هتا، لیهتوپروتئین هتا و     از میلوپراکسیداز منجر به تیییتر چربتی  

 .[10] شود پروتئین می

هتای آنتتی اکستیدانی و     در ارتبا  با میزان فعالیتت آنتزیم  

عملکرد سیستولیک بطن چپ در بافت للبی انفتارکتوس شتده   

مطالعات محدودی صورت گرفته است به طوری که سطح این 

هتا در بافتت للبتی انفتارکتوس شتده بته طتور دلیت           شاخص

مشخص نشده است. در همتین راستتا نتتایج ایتن تحقیت  در      

 2010و همکاران در ستال   Xiaohua Xuراستای یافته های 

هفته تمرین هوازی همتراه بتا مصترف     8است که نشان دادند 

هتای انفارکتته شتده عملکترد      آرژنین در موش-% ال2مکمل 

را از طری  کتاهش استترس اکسایشتی    سیستولیک بطن چپ 

ناشتتی از افتتزایش فعالیتتت کاتتتالاز و عتتدم تیییتتر گلوتتتاتیون  

بخشد. همینین در  پراکسیداز و سوپراکسید دیسموتاز بهبود می

 یریتأثآرژنین به تنهایی -این تحقی  نیز نشان داده شد که ال

. [24] های آنتی اکسیدانی ندارد بر عملکرد بطن چپ و شاخص

و  Wan-tengهتای ایتن تحقیت  مختالف بتا نتتایج        اما یافته

است که نشان دادند مصترف مکمتل    2005همکاران در سال 

الیتت  ریه در پاستخ بته فع   MPOآرژنین مانع از تولید -% ال2

ستتید و زاد کتته شتتامل سوپراکهتتای آ . رادیکتتال[16] شتتود یمت 

در مقتادیر پتایین بته عنتوان      باشتد  یمت رادیکال هیدروکسیل 

کنتد. امتا زمتانی کته مقتادیر       های سیگنالی عمل متی  مولکول

ثیرات زیانبتاری را از  أکنند تت  زاد افزایش پیدا میآهای  رادیکال

شوند. هیل و ستیگنال کتاهش    جمله مرگ سلول را موجب می

اتیون پراکستیداز و  هتای کاتتالاز و گلوتت    معناداری را در آنتزیم 

اکسیداز را در میوکارد انفارکته شده گزارش  NADPHافزایش 

 . [9 ،8] کردند

مطالعات اخیر نشان دادند که مزایای آنتی اکسیدانی ناشی 

از تمرینات ورزشی در بیماران با نارسایی للبی از طری  کاهش 

NADPH  های جذ  کننده رادیکتال  نزیمآاکسیداز و تقویت-

در همین راستا یاماشیتا و همکتاران   [17 ،1] باشد یمهای آزاد 

نشان دادند که تمرینات ورزشتی   [5] و براون و همکاران [25]

میزان سوپراکسید دیسموتاز میوکارد و بهبودی میتزان آستیب   

انفارکتته شتده    یهتا  متوش پرفیتوژن را در  -ناشی از ایسکمی

 دهد.  افزایش می

تا  10که تمرینات ورزشی منجر به افزایش  رسد یمبه نظر 

یتن منجتر بته تولیتد     که ا شود یمبرابری اکسیژن مصرفی  20

، TNF-αهتتتتا،  زاد ماننتتتتد ستتتتایتوکین فاکتورهتتتتای درون

 هفته بعد از انفارکتوس للبی 14شاخص های انتی اکسیدانی و استرس اکسیداتیو در تیییرات  -3جدول 

Ex+LA Ex Sed+LA Sed  

    Antioxidant defense systems 

250±27* 233±15* 210±77 214±84 GPx (U/mg protein) 

7.4±0.2 5.5±4.1 7.4±2.0 8.2±2.4 CAT (U/mg protein) 

   Oxidative stress indices 

46.47±12.3* 52.2±11.5* 76.64±15.89 85.19±9.06 MDA (nmol/mg protein) 

19±11.3 11.2±1.5 6.9±4 7.7±2.6 MPO (nmol/mg protein) 

 گزارش شده است. Mean ± SD، داده ها به صورت Sedنشانه اختلاف معنادار نسبت به گروه   *
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. این فاکتورها به عنوان شود یمکورتیکواستروتئیدها و آدنوزین 

های آنتی اکستیدانی شتناخته    میآنز تیفعالتنظیم کننده سطح 

   . از طرفتی تمرینتات ورزشتی از طریت  افتزایش     [12] اند شده

NF-kB  هتتای آنتتتی  موجتتب افتتزایش نستتخه بتتردای آنتتزیم

انتد کته فقتط     شتود. مطالعتات لبلتی نشتان داده     دانی میاکسی

اکستیدانی مشخصتی در پاستخ بته تمرینتات       هتای انتتی   آنزیم

نزیم های آنتی اکسیدانی . این تیییرات آابدی یمشی افزایش ورز

در پاسخ به ورزش ناشتی از تفتاوت در متدت و شتدت ورزش     

 .[24 ،12] باشد یم

بتر   یریتتأث آرژنتین  -این تحقی  نشان داده شد کته ال در 

هتای استترس    های آنتتی اکستیدانی و شتاخص    میزان شاخص

اکسیداتیو ندارد. این در حالی بود کته در گتروه تمترین کترده     

آرژنین میزان بهبود عملکرد بطتن  -همراه با مصرف مکمل ال

چپ بیشتر از گروه تمرینی بدون مصرف مکمل بود. این نتایج 

از طریتت  ستتایر  آرژنتتین احتمتتالاً-دهتتد کتته ال ن متتینشتتا

های محتمل دیگر مانند توسعه سیستتم خونرستانی و    مکانیسم

کاهش فیبروزی شدن بطن چپ ناشی از ایستکمی، در بهبتود   

دهند  عملکرد سیستولیک نقش داشته باشد. مطالعات نشان می

 باشتد  متی  NOآرژنتین ناشتی از تولیتد    -که نقش حفاظتی ال

کوستا و همکاران نشان دادنتد کته   -. در همین راستا سوزا[16]

اکستیدان عمتل    نتتی آبه عنوان یک  NOآرژنین از طری  -ال

موجب برداشت یون سوپراکسید و کاهش فعالیت  NO. کند یم

. این در حالی است که در حضور [19] شود گزانتین اکسیداز می

L-NAME       این نقش حفاظتی از بتین رفتت کته ایتن نتتایج

آرژنین از طری  کاهش میتزان اگتزانتین   -که ال دهد یم نشان

 .  [14 ،11] شود یماکسیداز مانع از آسیب سلولی 

به طور خلاصه در این مطالعه نشان داده شد که تمرینتات  

بتی بته وستیله افتزایش فعالیتت      ورزشی بعد از انفتارکتوس لل 

هتای آزاد نقتش    اکستیدانی و کتاهش رادیکتال    های انتی آنزیم

 کیستتول یبطن چپ و بهبتود عملکترد س   یرا در بازساز یمهم

 کند. یم یبطن چپ باز

 سپاسگزاري

 خترم آبتاد   یراز یتی دارو اهتان یگ قاتیپروژه در مرکز تحق نیانجام ا

و  استت یختود را از ر  یانمراتب تشتکر و لتدرد   سندگانیصورت گرفت. نو

 .دارند‌یمرکز اعلام م نیهمکاران محترم ا
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