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Abstract  
                 Background: Research has shown that healthy individuals with no known cardiovascular risk 
factors who experience a stressful life are likely to develop cardiovascular diseases.  Therefore, stress can 
be one of the most important risk factors involved in cardiovascular diseases. This study evaluated the 
possible effects of chronic stress induced by obligatory swimming and noise on coronary arteries 
histological changes.                                                                                                                                        

                                             Materials and Methods: In this experimental trial, male Wistar rats were 
exposed to two different types of chronic stresses, including physical obligatory swim stress and 
psychological noise stress. After the last stress session, the rats were examined in terms of the ratio of the 
vessel lumen diameter to outer diameter, ratio of media diameter to outer diameter, ratio of adventitia 
diameter to outer diameter, and ratio of wall thickness to outer diameter of vessels.                                     

                                                                                     Results: Obligatory swimming stress and noise stress 
each significantly increased the ratio of media diameter to the outer diameter of vessels (P<0.001) and 
decreased the ratio of vessels lumen diameter to the outer diameter (P<0.05). Swimming stress and noise 
stress induced increases in the ratio of wall thickness to the outer diameter of vessels (P<0.01, P<0.05, 
respectively). In addition, swimming stress significantly increased the ratio of adventitia diameter to the 

outer diameter of vessels (P<0.05).                                                                                                         
                Conclusion: These findings suggest that chronic stress can induce coronary vessel remodelling 
which results in atherosclerosis and cardiovascular diseases.                                                                          
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  بازآرایی عروق کرونري قلب در موش صحرائی به دنبال استرس مزمن تجربی
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  چکیده
هـاي قلبـی عروقـی،      بیمـاري عوامل خطردهد، برخی افرادي که زندگی پراسترسی دارند علیرغم دارا نبودن            تحقیقات نشان می  : زمینه و هدف  

در مطالعه حاضر، اثـر احتمـالی اسـترس مـزمن     .  در ایجاد این بیماري استعواملترین بنابراین استرس، یکی از مهم    . شوند  دچار این بیماري می   
  .شناي اجباري و استرس صدا در القاي تغییرات بافتی عروق قلب، مورد بررسی قرار گرفت

 شـامل  اوت استرس مـزمن، دو نوع متف. هاي صحرائی نر نژاد ویستار استفاده شد    از موش  آزمایشگاهی   -در این مطالعه تجربی   : ها مواد و روش  
هایی همچون نسبت قطر   شاخص،در هر گروه پس از پایان دوره استرس. استرس جسمانی شناي اجباري و استرس روانی صدا در نظر گرفته شد     

لومن به قطر خارجی رگ، نسبت قطر مدیا به قطر خارجی رگ، نسبت قطر آدوانتیس به قطـر خـارجی رگ و نـسبت ضـخامت دیـواره بـه قطـر         
  .ارجی رگ مورد ارزیابی قرار گرفتخ

و کاهش قطر  )>001/0p(  رگ استرس شناي اجباري و استرس صدا هر یک به تنهایی سبب افزایش نسبت قطر مدیا به قطر خارجی         :ها یافته
و گـروه   )>01/0p(افزایش ضخامت دیواره به قطر خارجی رگ در گـروه اسـترس شـناي اجبـاري            . شدند )>05/0p(لومن به قطر خارجی رگ      

مـشاهده  ) >05/0p(آدوانتیس به قطر خارجی رگ در گروه استرس شناي اجبـاري          همچنین افزایش قطر  . مشاهده شد  )>05/0p( استرس صدا 
  .شد

زمینـه را  ، که ایـن امـر   بودههاي کرونر   تغییرات ساختاري رگبروزعامل  تواند  که استرس مزمن می    کند پیشنهاد می ها    این یافته : نتیجه گیري 
  .آورد راي بروز آترواسکلروزیس و بیماري قلبی عروقی فراهم میب

  عروق قلب، موش صحرائی عروقی،- استرس، بیماري قلبی:واژگان کلیدي
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  مقدمه 
افـراد کـه بـه طـور        که برخی    نشان داده اند     مطالعات

طولانی مـدت زنـدگی پراسـترس دارنـد علیـرغم عـدم وجـود               
ــل  ــعوام ــرزا از جمل ــسیته    ه خط ــا دان ــوپروتئین ب ــودن لیپ ــالا ب  ب

 چـاقی،  تري گلیسرید بالاي خـون،     کلسترول و ،  )LDL(پائین
 هـاي قلبـی    و بیمـاري قنـد بـه بیمـاري         کشیدن سیگار، سن بـالا    

بنابراین استرس یکـی  . )1( اند هعروقی و انسداد عروق مبتلا شد    
هـاي قلبـی عروقـی       از مهمترین عوامـل مـوثر در بـروز بیمـاري          

هاي قلبـی عروقـی و مطالعـات         شیوع بیماري . شود میمحسوب  
روي آن گسترده است، اما مطالعه بر تاثیر استرس در بروز ایـن       

ــشم  ــاري چـ ــدهاي    بیمـ ــشتر فرآینـ ــی بیـ ــوده و بررسـ ــر نبـ گیـ
انـدوکرینی مــوثر بــر   التهــابی و نورهـاي  همودینامیـک و پاســخ 

، 2(رسـد  عروق قلبی و تاثیر استرس برآنها ضروري به نظـر مـی        
3(. 

 مشخص شده است که نه تنها محـصول نهـایی           اخیراً
 آدرنـــــــــال -هیپـــــــــوفیز -محـــــــــور هیپوتـــــــــالاموس

ــسان و   ( ــورتیزول در انــ ــل کــ ــدهایی مثــ گلوکوکورتیکوئیــ
ون هـاي   بلکـه دیگـر هورم ـ    ) کورتیکواستروئیدها در جوندگان  

  فـــاکتور آزاد کننـــده کورتیکـــوتروپینمثـــل ایـــن محـــور

(Corticotropin Releasing Factor-CRF)  نیــز در
در  CRF2 هـاي  گیرنـده . تنظـیم پاسـخ التهـابی نقـش دارنـد     

 هـــاي انـــدوتلیوم عـــروق شـــش، روده، جونـــدگان در ســـلول
در انـسان   . مغز و قلب وجود دارند     کلیه ،مثانه، بیضه،   پانکراس،

با همـین پراکنـدگی حـضور دارنـد و      CRF2 هاي  ندهنیز گیر
 در سیـستم قلبـی  CRF2 هـاي   این اشاره به گستردگی گیرنده
 .)4( عروقی جوندگان و انسان دارد

 CRF     به صورت حـاد سـنتز پروسـتاگلاندین را از
و سیکلواکـسیژناز، مهـار    A2 طریق اثر بر دو آنزیم فـسفولیپاز 

رونري را افزایش داده و کند ولی به صورت مزمن جریان ک     می
هـا اعمـال     یک عمـل گـشاد کننـدگی طـولانی مـدت بـر رگ             

 .)4(کند می

تحـت شـرایط    فاکتور آزاد کننـده کورتیکـوتروپین  
ــشه خلفــی گــانگلیون ســمپاتیک آزاد شــده و  ی،استرســ  از ری

هاي قلب تـسهیل کـرده و      آزادسازي هیستامین را از ماست سل     
. کنـد  وروژنیـک را آغـاز مـی   هیستامین نیز به نوبه خود التهاب ن   

ــابر ــور  بن ــک مح ــدت تحری ــرات دراز م ــالاموس این اث ، هیپوت
بر بروز تغییرات قلبی ناشی از بازآرایی عروقی   آدرنال،هیپوفیز

  .)5( کماکان مورد سؤال است
. شـود  مـی در قلـب جونـدگان بیـان    CRF2 گیرنده 

 Insert Variationایـن گیرنـده بـه نـام     ایزوفرم دیگـري از 
Messenger Corticotropin Releasing Factor 2 

 mRNAدر قلب موش وجود دارد که بیـان          iv-mCRF2یا  
یابد و این گیرنـده بـر        افزایش می  آن در پاسخ به استرس مزمن     

اثـر مهـاري داشـته و اعمـال          mCRF2ایزوفرم دیگري به نـام      
ــاهش     ــب ک ــر قل ــاظتی آن را ب ــیحف ــد م ــی  . ده ــر منف -ivاث

mCRF2    آن توسـط اسـترس روانـی شـکلی     و تنظیم افزایشی
بـر قلـب و نیـز نقـشی      mCRF2  تنظیم اثر حفـاظتی  جدید از

بالقوه براي ایـن ایزوفـرم در بیمـاري قلبـی القـا شـونده توسـط                 
  .)6( دهد میاسترس ارائه 

هـاي    کورتیکوسترون و کورتیزول از طریـق گیرنـده       
هــاي انــدوتلیال عــروق عمــل   گلوکوکورتیکوئیــدي بــر ســلول

و نیتریـک اکـساید      1ا اثـر بـر بیـان سیکلواکـسیژناز        کنند و ب    می
ــون    ــایی همچــ ــدوتلیالی تــــشکیل وازودیلاتورهــ ــنتاز انــ ســ

  .)7(کنند میپروستاسیکلین و نیتریک اکساید را متوقف 
کورتیزول سنتز و آزاد سازي نیتریـک اکـساید را از        

آنزیم نیتریک  mRNA کاهش بیانراه هاي مختلفی همچون 
 mRNAافـزایش تجزیـه    ،) (eNOS لیاکساید سنتاز اندوتلیا  

eNOS ــروتئین  و ــات پ ــسیم  ، eNOSکــاهش ثب  کــاهش کل
  .دهد درون سلولی وابسته به آگونیست کاهش می

ســوال اینــست کــه آیــا اســترس خــود ســبب   حــال، 
شود که سرانجام به تغییر شکل یا انسداد  ها می   تغییراتی در رگ  
 عروق بیانجامد؟
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ربرخــی  در ایــن تحقیــق، هــدف بررســی تغییــر د    
هاي بافتی قلب و عروق بـا نگـرش بـه سـاختار دیـواره              شاخص

هـاي ایـن پـژوهش در      یافته.ها و عضلات صاف آن است       رگ
د تاییـدي بـر اثـرات قلبـی عروقـی           توان میصورت مثبت بودن،    

  .استرس به ویژه در القاي بازآرایی عروقی فراهم آورد
  

  مواد و روش ها
مـوش   18از آزمایـشگاهی   - در این مطالعـه تجربـی   

.  گـرم اسـتفاده شـد      200-250بـا وزن تقریبـی       ویـستار نر، نژاد   
هـایی نگهـداري شـدند کـه       در اتـاق   و هـا   قفسداخل  حیوانات  

 ساعت تـاریکی  12 و    ساعت روشنایی  12 داراي چرخه نوري،  
در تمـام مـدت حیوانـات دسترسـی آزاد بـه آب و غـذا                . بودند

گـراد، در طـول     درجه سانتی22±1حرارت آزمایشگاه  . داشتند
آزمایـشات بـا رعایـت قـوانین مربـوط بـه           . آزمایشات ثابت بود  

  .)9، 8(اخلاق کار باحیوانات آزمایشگاهی انجام شد
هاي کنترل، دریافـت کننـده        این بررسی شامل گروه   

. اســترس شــناي اجبــاري و دریافــت کننــده اســترس صــدا بــود 
در گـروه    . سـر مـوش صـحرایی بودنـد        6ها شامل     تمامی گروه 

نترل، حیوانات فقط در فـضاي مربـوط بـه اسـترس شـنا و نیـز         ک
درگـروه   .استرس صدا اما بدون هرگونه استرسـی قـرار داشـتند      

طـور انفـرادي در   ه آزمایشی استرس شناي اجباري هر حیوان ب ـ  
ــه ابعــاد  یــک مخــزن اســتوانه  ــاع و   ســانتی50اي ب ــر ارتف  35مت

سیوس درجـه سل ـ  16متـرآب     سانتی 40تر قطر که حاوي   م  سانتی
 وادار  14 تـا    10 دقیقه روزانه در محدوده سـاعت        10براي   بود،

 حیوانـات در   نیـز درگروه آزمایشی اسـترس صـدا  . به شنا شدند 
 90هاي خود دو بار در معـرض اسـترس صـدا بـه میـزان               باکس

روزانـه در محـدوده سـاعت      ساعت،2دسی بل هر بار به مدت     
 صـداي تولیـد  فایل صـوتی جهـت    . )10(  قرار گرفتند  14 تا   10

اي با دامنه فرکانسی وسیع   مورد استفاده در تحقیق، در مجموعه     
طــول دوره  . تهیــه شـد شـوند  مـی کـه بـه طــور تـصادفی تکــرار    

  .آزمایش در هر دو گروه یک ماه در نظر گرفته شد

حیوانـات   در هر گروه پـس از پایـان دوره اسـترس،          
ــانی شــده و قلــب  هــا خــارج شــد و بــراي   پــس از بیهوشــی قرب

بافـت قلـب   . العات بافت شناسی مورد اسـتفاده قـرار گرفـت      مط
 24پس از خارج شدن به داخل محلول فیکساتور بوئن به مدت 

در مراحـل بعـدي، آبگیـري بـه کمـک          . ساعت انتقال داده شد   
درجــات صــعودي اتــانول و ســپس بوتــانول خــالص بــا دو بــار  

هـاي آبگیـري    در مرحلـه بعـد، نمونـه    . تعویض صورت گرفـت   
 سـاعت منتقـل شـده و        14حمام پارافین مذاب به مدت      شده به   

هـاي   از قالـب . گیـري انجـام شـد     پس از دو بـار تعـویض قالـب        
هـاي   پارافینی آماده شـده بـه کمـک دسـتگاه میکروتـوم بـرش             

 میکـرون تهیـه و بـر روي اسـلایدهاي          5-7عرضی به ضخامت    
 منتقـل گردیدنـد و بـراي         بودنـد  اي که قبلا ژلاتینی شـده       شیشه

هـاي مختلـف، رنـگ         در زیـر میکروسـکوپ بـا روش        مشاهده
 - شـامل هماتوکـسیلین     رنـگ آمیـزي  روش هاي .آمیزي شدند 

ــئین    ــزي اورس ــگ آمی ــوزین و رن ــسیلین -ائ ــگ - هماتوک  پی
  .ایندیگو بود

هاي مربوط به تـاثیر اسـترس بـر        در این پژوهش داده   
بازسازي عروق شریانی قلب به روش زیر استخراج گردید، در     

 5-7عرضـی کـه بـه صـورت سـریال و بـه ضـخامت         هاي    برش
 200 تـا  100هـایی بـه ضـخامت     میکرون تهیه شده بود، شـریان     

هـاي   میکرون بـراي بررسـی در نظـر گرفتـه شـد و سـپس لایـه               
دیواره شریان به وسیله خط کـش میکرومتـري قـرار گرفتـه بـر         

و نـسبت   گیـري شـد   روي عدسی چشمی میکروسکوپ انـدازه    
  :هاي زیر محاسبه گردید

 ،)MD/OD(بـه قطـر کلـی رگ         نسبت قطـر مـدیا    
، نـسبت  )AD/OD(نسبت قطر آدوانتـیس بـه قطـر کلـی رگ       

و نـسبت قطـر    )WT/OD( ضخامت دیواره به قطر کلـی رگ    
  ). ID/OD(لومن به قطر کلی رگ

هاي به دست آمده با استفاده از آنالیز  تحلیل آماري داده
ها با  طرفه صورت گرفت و مقایسه میانگین واریانس یک

ها به صورت  داده. انجام شد تی آماري آزمون
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به  >05/0pارائه گردیدند و سطح  خطاي معیار ±میانگین
  .ي در نظر گرفته شددار معنیعنوان سطح 

  
  یافته ها

هاي گروه کنترل و گروه اسـترس       با مقایسه بین داده   
 در نـسبت   داري معنـی شناي اجباري به مدت یک ماه، افزایش        

 ــ  ــه مـ ــخامت لایـ ــی رگ   ضـ ــر کلـ ــه قطـ  )MD/OD(دیا بـ
)001/0p<( نسبت ضـخامت لایـه آدوانتـیس بـه قطـر کلـی              و

نسبت ضخامت دیواره به قطر      و )>AD/OD( )05/0p( رگ
ــی رگ ــاهش  )WT/OD)(01/0=p( کل ــیو ک  در داري معن

) >ID/OD )(05/0p(نـسبت قطــر لــومن بــه قطــر کلــی رگ  
   ).1-4هاي  شکل.(مشاهده شد

روه تجربی کـه بـه مـدت     گو  با مقایسه گروه کنترل     
 داري معنـی یک ماه تحت استرس صدا قرار داشتند نیز افزایش     

 )MD/OD( در نسبت ضخامت لایه مدیا بـه قطـر کلـی رگ         
)01/0p<( نـــسبت ضـــخامت دیـــواره بـــه قطـــر کلـــی رگ ، 
)WT/OD( )05/0p<(  در نــسبت قطــر داري معنــی وکـاهش 

. مـشاهده شـد   ) >ID/OD ( )05/0p(لومن به قطر کلی رگ      
، شـود  می مشاهده 3گونه که در شکل  همان ).1-4هاي   شکل(

افزایش نسبت ضخامت دیـواره بـه قطـر خـارجی رگ نمـادي           
  .باشد میدیگر از کاهش قطر داخلی 

  
  بحث 

ــساط رگ ــاض و انب ــازآرایی   انقب ــري و ب ــاي کرون ه
 محـسوب مـی     عروقی، فرآیند مهمی در بیماري عروق کرونـر       

 کـه انبـساط و   دهـد  مـی  نـشان    مـشاهده اي   تجربیات. )11(شود  
 د نمــادي از آترواســکلروزیس باشــدتوانــ مــیانقبـاض شــریانی  

اسـخ  د یـک پ توان ـ مـی  مـدیا،  -افزایش ضـخامت اینتیمـا     . )12(
 بوده و توضیح دهد که چـرا   سازشی منجر به آترواسکلروزیس   

  عروقـی، بـا  -شمار زیادي از فاکتورهاي خطرزاي بیماري قلبی 
 باشـد  مـی  مـدیا و قطـر لـومن مـرتبط        -افزایش ضخامت اینتیما    

استرس شناي اجباري و اسـترس صـدا منجـر بـه افـزایش        .)13(
هاي مدیا و آدوانتیس به قطر خارجی رگ         نسبت ضخامت لایه  

اي تغییر   استرس مزمن، شرایط عروقی را به گونه بنابراین. شدند
رود بــه ســمت آترواســکلروزیس و بــروز   داده کــه انتظــار مــی
ــی   ــشکلات عروق ــیش بــرود  م ــاتی کــه روي  . قلــب، پ مطالع

 کـه در  کنـد  مـی هاي کرونري صورت گرفته است ثابت   شریان
آترواسکلروزیس، قطر بیرونی شریان، براي ثابـت        مراحل اولیه 

  .)13( یابد قطر لومن، افزایش می نگهداشتن

  
  در گروههاي  کنترل ، استرس شناي اجباري و استرس صدا) MD/OD(گ  مقایسه نسبت ضخامت لایه مدیا به قطر کلی ر.1شکل 

  

٠

٠٢/٠

٠۴/٠ 

٠۶/٠

٠٨/٠

١/٠

١٢/٠

١۴/٠

١۶/٠

١٨/٠

٢/٠ 

کنترل استرس 
 شنا

استرس صدا

*** *** 

M
D

/O

 MD  OD 
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. )14( شود میاسترس مزمن سبب افزایش فشار خون               
از طرفی مشخص شده است که فشار خون به طور مستقیم یا 
غیر مستقیم از طریق فعال شدن پپتیدهاي وازواکتیو مثل 

اکسیداتیو زایش استرس ، سبب اف1- و اندوتلینIIآنژیوتانسین 
هاي ماهیچه صاف،  ، رشد سلولشده، در نتیجه تنگی رگ

 کند می را ایجاد  درجات پایین التهاب و فیبروز رگآپوپتوز،
 منجر به که این عوامل، فرآیندهاي دینامیکی هستند که نهایتاً

از  .)15( شوند میتغییر شکل رگ و حتی آترواسکلروزیس 
در عملکرد اندوتلیوم از طریق طرفی اختلال طولانی مدت 

  کاهش  هاي گلوکوکورتیکوئیدي منجر به تحریک گیرنده
اکساید و  نیتریک مانند وازودیلاتورهایی آزادسازي

هاي رگی مانند  پروستاسیکلین و افزایش سنتز تنگ کننده
 .)7( هاي کرونري شده است ترومبوکسان و رمادلینگ شریان

ساید، در شرایط نرمال سبب همچنین از آنجایی که نیتریک اک
هاي عضلانی صاف و مهار تنگ  مهار کنندگی رشد سلول

، توقف آزاد سازي آن در طی )15(شود میکنندکی رگ 
 که مهار رشد از روي شود میاسترس طولانی مدت سبب 

افزایش ضخامت لایه  و هاي عضلانی صاف برداشته شود سلول
لومن نسبت به مدیا نسبت به قطر کلی رگ و نیز کاهش قطر 

  .قطر کلی رگ مشاهده گردد
  

  
    کنترل ، استرس شناي اجباري و استرس صدا هاي در گروه) AD/OD( مقایسه نسبت ضخامت لایه آدوانتیس به قطر کلی رگ .2شکل

  
   در گروههاي  کنترل ، استرس شناي اجباري و استرس صدا) WT/OD(گ مقایسه نسبت ضخامت دیواره به قطر کلی ر. 3شکل

٠

٠۵/٠

١/٠

١۵/٠

٢/٠

٢۵/٠

٣۵/٠

۴/٠

کنترل استرس 
 شنا

استرس صدا

٣/٠

** * 

W
T/

O D 

٠

٠٢/٠

٠۴/٠

٠۶/٠

٠۶/٠

١/٠

١٢/٠

١۴/٠

١۶/٠

١٨/٠

کنترل استرس 
 شنا

استرس صدا

* 

A
D

/O
D

 

 AD 

 OD 

 WT 

 OD 
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  در گروههاي  کنترل ، استرس شناي اجباري و استرس صدا) ID/OD( مقایسه نسبت قطر لومن به قطر کلی رگ .4شکل

  
افــزایش فــشار خــون بــه نوبــه خــود ســبب افــزایش  .

ــشی   ــطکاك تنج ــی) Shear Stress(اص ــود م  در .)16( ش
ــلول  ــال، س ــزایش    شــرایط نرم ــه اف ــخ ب ــدوتلیال در پاس ــاي ان ه

اصــطکاك تنجــشی، نیتریــک اکــساید و پروستاســیکلین را بــه  
ــدن رگ آزاد    ــشاد ش ــور گ ــیمنظ ــد م ــن  ،)16( کنن ــا در ای  ام

اندوتلیوم ناشی از استرس   پژوهش، به علت اختلال در عملکرد     
اتفــاق  رتیکوئیــدي،هــاي گلوکوکو مــزمن و تحریــگ گیرنــده

  .یابد  و فشار خون افزایش میندادهمذبور رخ 
ــواره رگ      ــی دی ــه هیپرتروف ــر ب ــشار منج ــزایش ف اف

پس، در پاسخ به فشار افزایش یافته، هیپرتروفـی         . )17( شود می
دیواره رگ و در نتیجه افزایش قطر دیواره نسبت به قطر لـومن         

ق قابـل   در اثر استرس دراز مـدت مـشاهده شـده در ایـن تحقی ـ             
 استرس مزمن قادر بـه بـروز        احتمالاً بنابراین، .گردد توضیح می 

تصلب شرایین و آرتریواسـکلروزیس و کـاهش جریـان خـون          
افزایش سختی رگ نیز به نوبه خود سبب        . شود دیواره قلبی می  

در این . گردد میافزایش فشار خون و اصطکاك تنجشی بیشتر      
هـاي   ر سـلول کـه تجمـع پـلاك و حـضو       پژوهش، علیرغم این  

التهابی در دیـواره شـریان مـشهود نبـود، افـزایش در ضـخامت               
دیواره شریان و کاهش قطـر لـومن و در نتیجـه سـختی شـریان             

 د بـه آترواسـکلروزیس نیـز منجـر شـود     توان ـ میاتفاق افتاده که  
)18(. 

تنگی عروقی مزمن القا شده توسـط اسـترس، سـبب           
ولیفراســیون بــازآرایی شــریان و ضــخیم شــدن دیــواره آن و پر

از طرفـی  . )15( شـود  مـی کـارگیري  ه عضلات صاف در اثـر ب ـ   
تنگی عروقی مزمن، سبب افزایش فشار خـون شـده و افـزایش            
فشار خون نیز به نوبه خـود باعـث انقبـاض میوژنیـک عـضلات         

هــاي   و پرولیفراســیون و هیپرتروفــی مــزمن ســلول )17( صــاف
هش عضلانی صـاف و در نتیجـه افـزایش سـختی دیـواره و کـا         

  .گردد میجریان خون 
رسـد کـه    ها در لایه آدوانتیس، به نظـر مـی       فعالیت فیبروبلاست 

تحقیقـات نـشان     .تاثیر زیادي بر تغییر شکل رگی داشـته باشـد         
انــد کــه تغییــر شــکل لایــه آدوانتــیس در طــی آرتریــوژنز   داده

 کـه ایــن امـر مـستلزم فعالیـت و تکثیــر     دهـد  مـی سازشـی روي  
ن فاکتورهـاي رشـد و تنظـیم افزایـشی         ها توسط بیا   فیبروبلاست

احتمــال مــی رود کــه فــشار  .)19( سیـستم پروتئولیتیــک اســت 
هـاي مهمـی در فعالیـت        خون و اصطکاك تنجشی القـا کننـده       

مـزمن   در نتیجـه اسـترس    که هـر دو      )20( ها باشند  فیبروبلاست
هـاي   این نیز سبب افزایش تکثیـر سـلول     شوند و شاید   ایجاد می 

هـا و در    سنتز بیشتر کلاژن توسـط ایـن سـلول         فیبروبلاست و یا  
  . نتیجه افزایش ضخامت لایه آدوانتیس شده است

  
  

٠

١/٠

٢/٠

٣/٠

۴/٠

۵/٠

۶/٠

٧/٠

lکنترل استرس 
 شنا

استرس صدا

*

* 

 (OD) کلی قطر
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  نتیجه گیري
 کــه اســترس مــزمن خــود دنــده مــییافتــه هــا نــشان 

ــی ــ م ــالاًتوان ــروز   د احتم ــرات ســاختاري و ب ــل ایجــاد تغیی  عام
هاي کرونر شود که این خـود زمینـه را بـراي        بازآرایی در رگ  
. وزیس و بیماري قلبی عروقی فراهم می آورد       بروز آترواسکلر 

هـاي حاصـل از     رسد این اثر مربوط بـه اثـر فـرآورده          به نظر می  
آدرنـال، مـن جملـه     -هیپـوفیز  -فعال شدن محور هیپوتـالاموس    

  .کورتیکوسترون بر عروق کرونري باشد
  

  تشکر و قدردانی 
 تحــت دانــشجویی  ایـن مقالــه برگرفتـه از پایــان نامـه   

 استرس بر تغییرات ساختاري عروق قلب در موش       تاثیر" عنوان
ــحرائی ــی "ص ــد م ــت   . باش ــوزه معاون ــه از ح ــسندگان مقال نوی

  .پژوهشی دانشگاه فردوسی مشهد تقدیر و تشکر می نمایند
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