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  1فصل 

  کرونر قلبمزایاي ورزش بر بیماري عروق 

  لی ونگ، دونگامی آي و نینگ ژانگ

  خلاصه

ین (درد قفسـه  آنـژ  بـدون علائـم،  شـامل:   هایی یماريگروه از ب یک 1)CHD( عروق کرونر قلب یماريب

خطرسـاز   عوامـل از  کـه  ی بـوده قلب ـ یو مـرگ ناگهـان   یسکمیا کاردیومیوپاتی قلب،انفارکتوس  سینه)،

 یــر) و عوامــل متغیــرهو غ یتســن، جنســ نظیــر( تغییــریرقابــل غثابــت و عوامــل  ي از قبیــلمتعــدد

 CHD .شـود  یم ـناشـی  ) یـره و غ یدنکش ـ یگاربت، س ـیافشارخون بالا، د یپیدمی،ل یسمثال د عنوان (به

بـدن،   یعملکـرد عضـلات اسـکلت    یـه، بـر عملکـرد ر   ینتنها در قلب، بلکه همچن نه تواند یم حال یندرع

در جهـان   یـر وم مرگ یعامل اصل CHD. امروزه بگذارد أثیرتغیره نیز و  یروح یتوضع یت،فعال ییتوانا

 ینقش مهم یورزش یناتکه تمر دهد ینشان م ینیبال یقاتاز تحق یاري، بسحال ین. بااشود یممحسوب 

بـه ارمغـان    CHDمبتلابـه   یمارانب يبرا یاديز هاي یتمز توانند یو م یفا نمودهقلب ا بخشی توانرا در 

  .بیاورند

  بخشی توان • ورزش •قلب عروق کرونر  یماريبکلمات کلیدي: 

 

  

  

                                                 
1- Coronary heart disease 
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  اثرات جانبی ورزش نکردن 1

 تارهاي ی. با آتروفگردد یاريبس یمنف یامدهايمنجر به پ تواند یم نیز افراد سالم در یحتورزش نکردن 

کـاهش   زمـان  هـم  نیـز  عضـلات  یداسـیون اکس یتظرف ی،و توده عضلان یکاهش قدرت عضلان ی،عضلان

 MET انـدازه  بـه یژن هرسال، مصرف اکس ـبه ازاي سن  یشکه با افزا ه استنشان داد یقات. تحقیابد یم

کـاهش   فـرد  یجسمان یسطح آمادگ ،سن یشافزا با که این امر بیانگر این استکه  یابد یکاهش م 1/0

بـه   یژنجـذب اکس ـ در رختخواب، استراحت با یک روز که  ه استنشان داد یگري]. مطالعه د1[ یابد یم

 یمنف ـ تـأثیر نیز داراي استراحت در رختخواب  دهد یکه نشان مکاهش خواهد یافت  MET 2/0میزان 

 عـدم فعالیـت  ؟ چطـور  CHDمبتلابـه   یمـاران در مـورد ب  ین،بنـابرا ؛ ]2هست [ یعروق یبر عملکرد قلب

 .گـردد  یخطر ابتلا بـه ترومبوآمبـول   یشو افزا یکرتواستاتافشارخون  ي،کارد یتاک یجادباعث ا تواند یم

 VO2max. اگـر  گردنـد  یم ـجسمانی دچـار افـت   و عملکرد  یعضلان يها سالخورده ازلحاظ گروه یمارانب

راحـت،   یالبا خ یابانعبور از خ ییروزانه (توانا هاي فعالیت کامل کردن ي) برایژن مصرفیحداکثر اکس(

شـدت   بـه  راد سـالمند اف ـ یزندگ یفیتک باشد پایینتوالت)  یاو  یاز صندل بلند شدنها،  پله بالا رفتن از

  .کند یمافت پیدا 

  اثرات مفید ورزش بر بیماري عروق کرونر قلب 2

  ورزش هوازي 1-2

 بینـی  پیشدر  مفیددوز پاسخ به با اثر  روش ترین شده یهو توص ینتر شده عنوان شناخته بهي هواز ورزش

هسـت. ورزش   مـداوم دوره  یـک  يبرا یتمیکبزرگ در حالت ر ی]، شامل حرکات توده عضلان5، 4، 3[

)، روي یـاده و پ يسـوار  فعـال (دوچرخـه   يهـا  مثـال مسـافرت   عنـوان  روزمره به هاي فعالیتشامل  يهواز

 یـل قباز  ییهـا  ورزش یـا اوقـات فراغـت    هـاي  فعالیـت  ی،شـغل  یتفعال ی،باغبان ی،خانگ ینسنگ يکارها

 یاسـک  ي،سـوار  دوچرخـه  یـدن، دو یـا  دوي نـرم و آهسـته   هـاکی، ، یکنورد روي یادهپ یع،سر روي یادهپ

را  ورزش یزمداخلات تجو یرهمانند سا هست.کردن  شنا یا یقرانیقا یت،اسک ي،، رقص هوازصحرانوردي
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 يبـرا  حـال بایسـتی   ین]. بـاا 6[ نمـود  یمتنظ ـآن زمـان و شـدت    ، مـدت تعداد تکراربا توجه به  توان یم

انفـرادي و بـا    صـورت  بـه ورزش  یزتجو CHDمبتلابه  یمارانببراي مطلوب،  یجهنت ینبه بهتر یابیدست

بـه   CHD يرا برا یديچه اثرات مفتواند  یم يورزش هواز ین،بنابرا؛ توجه به وضعیت فرد صورت گیرد

  یاورد؟ب انارمغ

  بهبود عملکرد قلب 1-1-2

، عملکـرد  داده یشرا افـزا  هـا  آن یريپـذ  قطـر عـروق کرونـر و انعطـاف     تواند یم يورزش هواز یناتتمر

 خـون  گردش استقرار، بهینه کردهساختار و عملکرد عروق کرونر را بتواند تا  هدیرا بهبود بخش یوماندوتل

 و را جبران کـرده  کرونر هاي شریان يخون برا ینتأمیافته بهبودرا تسهیل کرده، سازگاري  عروق کرونر

ورزش هـوازي   یـن، عـلاوه بـر ا   .ونر گرددعروق کرشده در  یلتشکخون  يها لخته باعث ثبات و پایداري

ه مطالعـه نشـان داد  یـک  را کاهش دهد.  زا یبآس یدجد ییراتداده و تغ یشخون را افزا یانجر تواند یم

ضربان  یزانو م هدیرا بهبود بخش جسمانیعملکرد  تواند یم مدت یطولانو منظم  يهواز ورزشکه  است

 )،یستولیکفشارخون س( 1SBPقلب،

RPP2 ) ورزش و در طـول   دادهرا کاهش  قلب ی عضلهمصرف یژنضربان قلب)، اکسحاصل از فشارخون

انجـام   یـن، علاوه بـر ا  ].7[ دهد یشاز ورزش را افزا یناش یوکارديم یسکمیا آستانهزیر بیشینه میزان 

عملکـرد   توانـد  یم ـکه است  یشنهادشدهپ یز) نیوکاردانفارکتوس م( MI3پس از  يورزش هواز یناتتمر

کسـر  و اولیـه   Q -مـوج  MI داراي یمـاران را کـاهش دهـد. ب   یبطن بازسازيو  هدیرا بهبود بخش یبطن

 6و اختلال عملکـرد بطـن چـپ)     طی یک کارآزمایی (ورزش ELVD4 10کمتر از  بطن چپ خروجی

                                                 
1- systolic blood pressure 
2- heart rate-blood pressure product 
3- myocardial infarction 
4- Exercise and Left Ventricular Dysfunction 
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در  داري یمعن ـ یشافـزا  ی انجام دادند. نتایج نشان دادند کـه تمرینـات ورزشـی باعـث    ورزش ینماه تمر

  ].8[ ید) گرددرصد 38-34بطن چپ ( کسر خروجی یزانم نیز و ورزش ظرفیت

  افزایش ظرفیت ورزشی 2-1-2

ورزش و بهبـود عملکـرد    قلبی ریوي به تحمل یتتقو جهت CHD مبتلابه یمارانب يبرا يورزش هواز

ماه تمرینـات ورزشـی میـزان     6 انجام پس ازکه  ه استنشان داد یقاتهست. تحق يضرور یعروق یقلب

بهبود  بیمارو  شده تر یفخف یماريب یطو شرا یافته یشافزا ی،قلب هاي بیماريمبتلابه  یمارانب VO2 اوج

، شـده بهتـر   بـا آن  تـوأم فـرد نیـز    یزنـدگ  یفیتورزش، کبه با بهبود تحمل  ].9[ کند یم یداپ یشتريب

مسـتقل   طـور  روزمره خود بـه  یزندگ هاي فعالیت انجام و به اتمام رساندن قادر بهسالمندان  که يطور به

از فشار ناشـی از   خانواده و کل جامعه رها شدنسالمندان و  یبهبود روان يبرااین نکته که  خواهند بود

بـا  ارتبـاط تنگـاتنگی   حال، بهبـود تحمـل ورزش    ینهم در]. 10برخوردار هست [ زیادي یتاز اهم آن

داد کـه   مطالعـه نشـان   یک ].11هست [ی عروق یخطر قلب عوامل یرمستقل از سا داشته که بینی پیش

هسـت کـه    يطـور واضـح کمتـر از افـراد     به MET 10تحمل ورزش کمتر از  داراي یمارانب ءبقا یزانم

 یزانم نشان داد مبنی بر اینکهرا  یمشابه یجهنت یگريدارند. مطالعه د MET 18از  یشتحمل ورزش ب

هست  يکمتر از افراد داري یطور معن به MET 5تحمل ورزش کمتر از  داراي یعروق یقلب یمارانبقاء ب

  ].12[ دارند MET 8از  یشکه تحمل ورزش ب

  CHDخطر  عواملکاهش  3-1-2

 ـ یـزان فشـارخون بـالا، م   یدن،کش یگارس :اند از عبارت CHDخطر  عواملترین  یجرا  یرطبیعـی، غ یچرب

مـنظم   یبـدن  یـت و فعال يکـه ورزش هـواز   ه اسـت نشان داد یقاتاز تحق یاري]. بس13[ یابتو د یچاق

خـون را   یسیریدگل ي]، تر16]، فشارخون بالا [15، 14بدن [ یطور متوسط وزن بدن و چرب به تواند یم
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 ینبه انسـول  یت]، حساس17، 7[ را افزایش )یعنی کلسترول بالا یبا چگال یپوپروتئینل( HDL1 ،کاهش

 داراي یمـاران ب در 2نـوع   یابـت کاهش خطر ابتلا بـه د  و باعث] 18[ را بهینه نموده گلوکز یسمو متابول

  ].19[ گردد گلوکز یرطبیعیتحمل غ

  CHDاز  یناش ریوم مرگ کردن و عود یزانبروز، عوارض، م یزانکاهش م 4-1-2

بـه   موقـع  بـه نتواننـد   یمـاران کـه ب  شـود  یموجب م ـ CHDپس از  قلب بخشی توانبه  یعدم توجه کاف

. گـردد  یم ـفـرد  شدن  يو بستر یماريمنجر به عود بعمل کنند که این نیز  یمناسب پزشکهاي  یهتوص

بـه همـراه   کـل جامعـه    يافراد و بـرا  يرا برا یبهداشت يها هنگفت مراقبت هاي ینههز تواند یم ین امرا

هسـت.  موجـود   CHDدر  یورزش ـ ینـات تمر یايمزا ی مبنی بر. خوشبختانه، شواهد محکمداشته باشد

 توانـد  یم یورزش یناتتمر انجام مناسب قلب با بخشی تواناند که  نشان داده ینیبال یقاتاز تحق یاريبس

 و کـاهش  مـوارد  ناشی از تمـامی  یروم کاهش مرگ باعث درصد 37تا  8 اندازه بهي طور مؤثر و کارآمد به

متعـدد   یقاتتحق ین،علاوه بر ا ].21، 20[گردد  MIپس از  یماراناز قلب و عروق در ب یناش یروم مرگ

 هـاي  یشـروي تمام پ تواند یم یورزش یناتتمرانجام  از طریققلب  بخشی توانکه برنامه  ه استنشان داد

 یع ایسـکمیک شدن در وقا يبستر یزانو م یروم مرگ یزانم یجهو درنت یر انداختهتأخبه  آترواسکلروز را

را کـاهش   AMI(2( میوکـارد حـاد   انفـارکتوس مبتلابه  یمارانب یکرونر و خطر مرگ ناگهان یانحاد شر

 کـاهش  درصـد  45انـدازه   بـه  بودنـد،  یرفتهرا پذ یقلب بخشی توانکه  یمارانیب یمرگ ناگهان(خطر دهد 

از  یهسـت. تعـداد کم ـ   یـد مفنیـز   یدارپا CHD داراي یمارانب يورزش برا ینهمچن ].23، 22) [یافت

نسـبت بـه    یتـوجه  طور قابل بهبا انجام تمرینات ورزشی  CHD یوگرافیو شواهد آنژ ینآنژ دارايمردان 

                                                 
1- high density lipoprotein cholesterol 
2- acute myocardial infarction 
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 یعبـدون وقـا   یک سـال زنـدگی   از یشبداشتند ) یرپوستیزاز طریق  ي(مداخله کرونر 1PCIکه يفرادا

  درصد. 70درصد در مقابل  88ی را داشتند: قلب

  ورزش مقاومتی 2-2

 یبـی ترک یـا  مفصلیو شامل حرکات چند  مورد هدف قرار دادهرا  هعضل ي اصلیها گروه یمقاومت ورزش

اسـتفاده از   ي سبک بـا ها ورزش مقاومت، هاي کششراه رفتن با  از قبیلمفاصل  حرکتی کامل دامنهاز 

 يکـه بـرا   یمقـاومت  ینـات هسـت. تمر  ینسـنگ  باغبانیو  ینسنگ يمقاومت، حمل بارها يوزن بدن برا

CHD گروه آهستهاز بار متوسط، مداوم،  يا : مجموعهبوده و شامل يا چرخه صورت به شود یم تفادهاس ،

بدن  خود وزناستفاده از  براي تمرینات مقاومتی، شامل معمول هاي روشهست.  بزرگ و تکرار یعضلان

  هست. ورزش با ترا باندو  یورزش یزات، تجهيبردار وزنهمیله  یا)، دمبل شنا سوئدي نظیر(

فشـار   عمدتاًو  هآورد تر پایینواکنش ضربان قلب را  تواند یم يبا ورزش هواز یسهدر مقا یورزش مقاومت

ین بهتـر  تـأم  یـک بـه  را افـزایش داده و  خـون   یـوژن پرفافزایش داده تا از این طریق بتوانـد  بار قلب را 

 یشانـد از: افـزا   عبارت یورزش مقاومت یايمزاسایر . دست یابد یوکاردم یشترب يتقاضا و تعادل اکسیژن

، استقامت توانقدرت،  ی،توده عضلان یشحفظ و افزا پایه؛ یسممتابول یزانم یشافزا ی،اسکلت هتوده عضل

 یبـه زنـدگ  جهـت برگشـتن    یمـاران کمک به ب يبرا ي فردعملکرد ییورزش و توانا بهبود تحمل جهت

 یـب در ترک یـژه و به یورزش یزوتونیکا یناتتمر که اند دادهیقات نشان تحق هست. یو کار اجتماع يعاد

 ـ  ، باعـث دارد CHDکـاهش خطـرات    يبـرا  یـادي ز یـت کـه اهم  يبا ورزش هواز  BPو  یکنتـرل چرب

  ].24[گردند  یمین به انسول یتفشارخون) و حساس(

                                                 
1- percutaneous coronary intervention 
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  يریپذ انعطافورزش  3-2

داشته  یخوب یعملکرد عضلات اسکلتوضعیت  یستیبا یمارانب ی،ورزش یناتتمر یايدرك بهتر مزا يبرا

 لازمهسـت.  ضـروري   یمار و داشتن محدوده مطلوب حرکتـی ب ROM(1( حرکات دامنه يباشند که برا

 ـ یـه ناح ،تنـه قسمت فوقـانی و تحتـانی    یريپذ است که کشش و انعطاف . گـردد حفـظ   باسـن و  یگردن

، شـانه،  یگردن ـمـزمن  ، خطر ابتلا به درد یري نداشته باشندپذ بدن انعطاف يها بخش یناگر ا ین،همچن

 توانـایی  تواند یم این که داشته یفیضع یريپذ انعطاف معمولاً. افراد سالمند یابد یم یشافزا کمرپشت و 

  کاهش دهد. ورزشی یناتو تمر روزمره زندگی هاي فعالیتانجام  يرا برا ها آن

 

 

 

 

 

 

  

  

 

 

 

                                                 
1- range of motion 
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  2فصل 

  ي: شواهد بالینیورزش بر سندرم حاد کرونر رات مفیدثا

  گو، کیانگ داي، هونگباو وانگ، جیانهوا یائو و لی ژو ژویوان لیو، هوانیو

  خلاصه

مـدت در   یشـدن طـولان   يبالا، بسـتر  یروم مرگ ید،شد یماريب طریق از ACS(1( يسندرم حاد کرونر

 تـرین بیمـاري مربـوط بـه     يجد یماريب ین. ااست شده مشخص مراجعات مکرر به پزشکو  بیمارستان

کـه ورزش بـا کـاهش خطـر      دهـد  ینشان م ینیاز شواهد بال یاديعروق کرونر در جهان هست. تعداد ز

بخش اصلی و  عنوان بهینات ورزشی از تمر یانواع مختلف ین،همراه است. علاوه بر ا یعروق یقلب یماريب

، اثـرات  حـال  ینباا اند. دادهبه خود اختصاص را  کاهش خطرقلب /  بخشی توان يها برنامهمرکزي بیشتر 

 دهـد  یم ـنشـان   وجود دارد کـه  يو هنوز شواهد نبودههنوز مشخص  ACSدر  ینات ورزشیتمر دقیق

و ارتباط  ACS یزیولوژياز پاتوف يا فصل خلاصه ینباشد. ا یدئالا ACS يممکن است برا یورزش یمرژ

در مـورد   جدیـدي را  فصـل بحـث   ینا ین،. علاوه بر ادهد یرا ارائه م یعروق یقلب یستمورزش و س ینب

  .نماید یارائه م ینی نیزدر مطالعات بال ACS یریتا ورزش و نقش آن در مداکتشافات مرتبط ب

 بالینی شواهد • یعروق یقلب بیماري • ورزش • يسندرم حاد کرونرکلمات کلیدي: 

  

  

                                                 
1-  Acute coronary syndrome 
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  مقدمه 1

عمـده   عامـل عـروق کرونـر    یمـاري ]. ب1در جهان هسـت [  یروم علت مرگ یناول کرونري عروق یماريب

 یـان ]. در م2[ دهـد  یم یلاز آن را تشک یناش یروم نفر از مرگ یلیونم 7که حدود  ی بودهقلب یروم مرگ

هست. هرسـاله در   اردمو ترین ياز جد یکی )ACS( يعروق کرونر، سندرم حاد کرونر هاي بیماريانواع 

ایـن بیمـاري   ]. 8 - 3[ شـوند  یداده م ـ یصتشـخ  ACSعنـوان   به یدجد یمارب 635،000حدود  یکا،آمر

  ].9،10همراه هست [ به پزشک مکرر مراجعاتو  مدت یطولاني ها شدن يبا بستر ینهمچن

در رابطه با این  یتوضع ولی ]11است [ یافته کاهش یتوجه طور قابل به ACS یر ناشی ازوم اگرچه مرگ

را  يکرونـر  اتفـاق  یـک کـه   یمـارانی درصـد ب  40هست. برآورد شده است که  یبحرانبیماري همچنان 

خطـر  احتمـال ایـن   امـا   یابد، یم یشسال افزا 5خطر ابتلا به سرطان در عرض  ها آنکنند در  یتجربه م

 یشـتر برابـر ب  6تا  5 تواند یم کنند یماتفاق عود این بیماري را تجربه  ي که یکابتلا به سرطان در افراد

 یـک  ینـه هزبرآورد شـده اسـت کـه    هست. زیاد  یاربس یزن ACSاز  یناش ي]. بار اقتصاد14-12باشد [

شدن هست  يبستر یلبه دل ها ینههز یتهست. اکثر دلار 32345 تادلار  22528سال از  یکدر  یمارب

سـلامت، لازم اسـت    ي بهداشت واقتصاد یامدهايبر پ این بیمارينامطلوب  راتثا]. با توجه به 16، 15[

  .صورت بگیرد یمارانب ینا در رابطه بابر شواهد  یمبتن یریتکه مد

ACS کرونـر   هـاي  شریانخون در  یانکاهش جر یلبه دل گردد که یبرمی به اختلال عملکرد عضله قلب

همراه با صـعود قطعـه    یوکاردانفارکتوس م :شود یم یمدسته تقس 3به  معمولاً ACS]. 17[ دهد یمرخ 

ST )1STEMI ،30 درصد(، بـدون صـعود قطعـه     میوکـارد  انفارکتوسST ST )25%NSTEMI(2  یـا 

مرتبط بـا قلـب را بهبـود بخشـد      پیامدهايممکن است  جسمانی رفاه]. 18) [درصد 38( یدارناپا ینآنژ

                                                 
1-  ST elevation myocardial infarction 
2-  non ST elevation myocardial infarction 
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ي هفته بسـتر  ینچند )MI( یوکارددرمان استاندارد انفارکتوس م تنها روش 1950دهه  یلاوا در]. 19[

ردانـدن  برگمنظـور   بـه  ].20[ بودها  ماهی براي بدن یتفعال محدود کردنازآن  و پس شدن در بیمارستان

 یمبتن ـ یقلب ـ بخشی تواني ها برنامهانی، جسم یتفعال یتمحدود ینتوسط ا ایجاد شده ضعف جسمانی

خطر قلب / کاهش  بخشی توان هاي برنامهینات ورزشی جزء اصلی ]. تمر21است [ یافته توسعه ورزشبر 

 ،(CAD) عـروق کرونـر   یمـاري خطـر ب  مبتنی بر ورزش بخشی تواني ها برنامهین ا دهند. یمرا تشکیل 

 ورزشی فرد از طرفی ظرفیت]، 27، 26[ کاهش دادهرا  ورزشاز  یناش یقلب یسکمیاو  CAD پیشروي

  ].28[ دهد یم یشرا افزا

]. 30، 29[ شـود  یم ـبکـار بـرده   مختلـف   يهـا  انواع مختلف ورزش و با پروتکـل  ی،قلب بخشی توانبراي 

]؛ 31[ یسـت نشـواهد کـافی در دسـت     ACS يمناسـب بـرا   یورزش یمرژ در رابطه باهنوز  ینباوجودا

  یشتري شود.توجه ب بایستیموضوع  ینا تأیید يبرا ین،بنابرا

 ـ  يسـندرم حـاد کرونـر    یزیولوژيمختصـر از پـاتوف   یبررس یکفصل، ما  یندر ا ورزش و  ینو ارتبـاط ب

رتبط بـا ورزش و  در مورد اکتشافات م جدیدبحث  یک ینداد. همچن یمارائه خواه یعروق یقلب یستمس

  .خواهد شدارائه  ینیدر مطالعات بال ACS یریتنقش آن در مد

  يسندرم حاد کرونرپاتوفیزیولوژي  2

 یچیـده و پ مـدت  یطـولان  فراینـد  یـک بـه دنبـال    یکپلاك آترواسکلروت یلعروق کرونر با تشک یماريب

. باشـند  یم ـ علائمبدون  یماراناکثر ب مانند یم یباق یدارپا تکه پلاک ی]. زمان32[ شود یم تشخیص داده

پـاره  . گـردد  يکرونـر  شـریان  یککامل  یا جزئیانسداد  تواند باعث ی، مشود یم پلاکت پاره که یهنگام

ممکـن اسـت منجـر    این نیز در معرض قرارگرفته که  یالاندوتل یرکلاژن زکه  شود یمباعث  پلاك شدن
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خون منجر به  یان. کاهش جرگرددترومبوز  یلتشک درنهایت باعث و شدهها  پلاکت آبشار به فعال شدن

  ].35، 34[ گردد یم ینآنژ يعلائم عاد

، برطرف نگـردد موقع  گر انسداد بها]. 36[ دهند یمرا نشان  STEMI عموماً انسداد کامل داراي یمارانب

دهـد کـه بایسـتی در ایـن      یمامر نشان  ین]. ا37[ گردد ترانس مورالممکن است منجر به انفارکتوس 

 داراي یمـاران . ببـراي رپرفیـوژن زودرس بـود   کـاتتر   یـا  یبر دارودرمان یمبتن ت به دنبال یک روشحال

. باشـند  یم ـ EKGدر دیگـري   ST-T تغییـرات  داراي معمـولاً  يعروق کرونر هاي شریان جزئی انسداد

. شـوند  یم ـ يبنـد  گـروه  NSTEMI یا UAصورت  به یرخ یا باشدبالا  ینتروپون یاآ ینکهبسته به ا ها این

یاد بیشتر باعث پاره شدن آن نسبت به سـایر  ز احتمال پلاك آترواسکلروز به یکیآناتومخاص  هاي یژگیو

 ـ   یبـري کلاهک ف از: داشتن اند عبارتهاي آناتومیکی  یژگیوین ا .گردد یم ها پلاك  ینـازك، هسـته چرب

و  یکسمـاتر  ینـاز پروتئمتالواز  میـزان زیـادي   یدمتعدد، تول یالتهاب هاي سلولوسط ت شده بزرگ انباشته

 زا یبعنـوان پـلاك آس ـ   بـه  هـا  یژگـی و یـن بـا ا  ییها ]. پلاك37-33صاف [ عضله هاي سلولکوتاه شدن 

کـه   یو ممکن است تا زمان شده نژیوگرافیآ یصتشخمانع  توانند یم ییها پلاك ین. چنشود یشناخته م

عامـل ممکـن    ینچنـد  ].39، 38[ دبه حالت مخفی و ساکت باقی بمانن شوند یترومبوز مباعث تحریک 

 تـوان بـه   یم ـ عوامـل ایـن   ازجملهي سست و حساس به پاره شدن گردند که ها پلاك یجاداست باعث ا

 یتوضــع ی،پلاکتــ ازحــد یشبــفعالیــت  ی،موضــع یاســترس برشــ یســتمیک،س یالتهــاب يهــا واکــنش

، 37[ یره اشاره نمودو غ یمیبدخ ین،بدن، عفونت، کوکائ یآب کم یدن،کش یگاراز س یناش یکپروترومبوت

پـلاك   یـاب در غ یحت ـ توانـد  یم ـ یـز ن ولیآمب ـ یـا  تجزیـه سپاسم، زواپلاك، وا ینظر از پارگ ]. صرف40

از طریـق   کرونر در هنگام مداخلـه  نظیر عروق ی بودنتهاجم بررسی ین،]. علاوه بر ا32خطرناك باشد [
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عـروق کرونـر    یونـد بازپیـا   پـس  يبـا  یمانند جراح ـ ییها درمان یا و PCI(1( يعروق کرونر یرپوستیز

)CABG(2 گرددقلب  نکروزاست منجر به  ممکن.  

  ورزش و سیستم قلبی عروقی 3

  بیماري قلبی بر کارایی ورزشی تأثیر 1-3

باشند یک  یمنیز  یقلب یماريبداراي  یحت ي کهسن و جنس در افراد يممکن است برا یورزش کارایی

ممکـن اسـت    کند یرا محدود م یکه عملکرد قلب یماري، بحال ین]. باا41[ فعالیت عادي و طبیعی باشد

 نظیـر ( کننـد  یکه پاسخ ضربان قلب را به ورزش محدود م یی. داروهاگردد یورزش یتباعث کاهش فعال

کـاهش تحمـل    درممکـن اسـت    یزن یبدن یتفعال هاي یتمحدود یا) نرژیکعوامل مسدودکننده بتا آدر

  .دباشن سهیم یقلب یمارانورزش در ب

  ورزش بر سیستم قلبی عروقی تأثیر 2-3

. ورزش یزومتریـک و ورزش ا یاورزش پو از: اند عبارتگیرد که  یمقرار مورداستفاده  امروزه دو نوع ورزش

خـون بـه سـمت     یـان جردر این ورزش ]. 42انقباض عضلات با حرکت در مفصل هست [ يبه معنا پویا

در خـون   یـان جر یجـه، . درنتین نمایـد تـأم یسـمی را  متابول یـاز تـا بتوانـد ن   شـده  یتهدا یعضله اسکلت

 یعضـلان  یـدار اشـاره بـه انقبـاض پا    یزومتریک). ورزش ا2,1(شکل  یابد یم اهشکي احشایی ها قسمت

 ورزشبـرخلاف   یزومتریـک ا ورزش. مفاصـل دارد حرکت  یاو  یردرگ یدر طول گروه عضلان ییربدون تغ

  ).2,2] (شکل 43[ گردد یفشار بار در قلب م پویا باعث ایجاد یک

                                                 
1-  percutaneous coronary intervention 
2-  coronary artery bypass surgery 
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و  یکسـمپات  یعصب یستمفعال شدن س از طریق پویا. ورزش یابه ورزش پو یعروق یقلب یستمپاسخ س 2,1شکل 

 CBF1. گـردد  یم یو عروق یقلب يها پاسخطیفی از  ایجادباعث  یکپاراسمپات یعصب یستمس کردن از نظر صرف

حجم  SV ،یستولیکفشارخون س SBP ضربان قلب، HR ،یاستولیکفشارخون د DBP ،يخون کرونر یانجر

  یستمیکمقاومت عروق س 2SVR،ضربات

  

 ییـري تغ یچه یزومتریکورزش ا ورزش پویا،. برخلاف یزومتریکبه ورزش ا یعروق یقلب یستمپاسخ س 2,2شکل 

 ،يخون کرونـر  یانهست. جر HR یشافزا یلبه دل عمدتاًقلب  یخروج یشو افزا نکرده یجادا SVو  SVRدر 

DBP یاسـتولیک فشارخون د، HR   ،ضـربان قلـب SBP  یسـتولیک فشـارخون س، SV   ضـربات حجـم، SVR 

  یستمیکمقاومت عروق س

                                                 
1-  coronary blood flow 
2-  systemic vascular resistance 
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  اثرات بیولوژیکی ورزش در افراد سالم 1-2-3

  اثرات بیولوژیکی ورزش پویا

امـر   یـن . انمایـد را مهـار   یکو اعصاب پاراسـمپات  کرده را فعال یکاعصاب سمپات پویا قادر استورزش 

 و CO(1قلـب (  ی، انقباض، خروج)SBP( یستولیک، فشارخون س)HRضربان قلب ( یشاثر افزا ناشی از

 جزء قلب، یو خروج ضرباتحجم  یشافزا ین تغییرات،ا یان]. در م45، 44[ هست (SV) ضرباتحجم 

]، بازگشـت  46انقبـاض قلـب [   یشافـزا  با یمثبتداراي همبستگی  ضرباتهست. حجم  نویهثا ییراتتغ

 ینـات در طـول تمر  یستولیکعوامل، فشارخون س ینهست. با ا ]48[ بارپس در ] و کاهش 47[ یديور

  ].44[ ندارد یاستولیکبر فشارخون د یريتأث یچهاین ورزش ، حال ین]. باا49[ یابد یم یشافزا پویا

  اثرات بیولوژیکی ورزش ایزومتریک

 تجمـع سـبب   ورزش پویـا متفـاوت هسـت.    یزومتریـک و ا یـا بـه ورزش پو  یعروق ـ یقلب ـ یستمپاسخ س

در ورزش  اتسـاع موضـعی قطـر عـروق     یـن ]. ا50[ گـردد  یم ـ کننده خون در عضلات ورزش عملکردي

عروق توسـط انقبـاض عضـله محدودشـده      ینا یدار و مداومپا یکیمکان يساز به علت فشرده یزومتریکا

 یابـد  یم ـ یشافـزا  سـتولیک یاو د سیسـتولیک هـر دو فشـارخون    یزومتریـک ا ینـات ]. در تمر51است [

توجـه اسـت کـه پاسـخ      جالـب  ].52، 50[ یـد نما حفظرا  شده عضله منقبض یوژنپرف بتواند که يطور به

بـا سـرکوب اعصـاب    طـرف   یـک ازبـوده کـه   دوطرفـه   یزومتریـک بـه ورزش ا  خودکـار  یعصـب  یستمس

اعصـاب   يسـاز  فعـال ]. 53همـراه هسـت [  یک عصب سمپات کردنبا فعال و از طرف دیگر  یکپاراسمپات

 یاسـتولیک قلـب، ضـربان قلـب و فشـارخون د     یخروج ـ یسـتولیک، فشـارخون س  یشباعث افزا خودکار

مقاومت  ].57-54هست [ یقلب خروجی یشاز افزا یشتر ناشیب یکستولیفشارخون س یش. افزاگردد یم

 اسـتولیک یدانتهـاي  ]. حجـم  59[ یابـد  یم ـ یشافـزا  یـا ] 58[ مانده یباق ییربدون تغ یستمیکعروق س

                                                 
1-  cardiac output 
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بـه   عمـدتاً قلب  یخروج یشافزا ین،]؛ بنابرا60[ یابد یکاهش م یاثابت  نیز اي ضربهو حجم  ییرنیافتهتغ

 یاسـتولیک د پایـان  فشـار  یزومتریکاکه در ورزش  یی]. ازآنجا61[ خواهد بودضربان قلب  یشافزا یلدل

قـادر   یزومتریـک است که ورزش ا یشنهادشدهپ یابد لذا یمیش قلب افزا یو خروج ییرنیافتهتغ چپ بطن

  ].56[ هست استارلینگ-یسم فرانکاز مکان یرويبدون پ یوکارداز انقباض قلب م یشگیريبه پ

  اثرات بیولوژیکی ورزش در بیماري عروق کرونري 2-2-3

  اثرات بیولوژیکی ورزش پویا

بـر   تـأثیر را بـدون   یسـتولیک ضـربان قلـب و فشـارخون س    یاگفته شد، ورزش پونیز  قبلاًکه  طور همان

انقباض عروق کرونر که بـا   یا،ورزش پو طول انجام]. در 63، 62[ دهد یم یشافزا یاستولیکفشارخون د

خـون کرونـر    یـان حفـظ سـرعت جر   ي، براشود یم تشخیص داده )CVRکاهش مقاومت عروق کرونر (

)CBF( شده است که  ]. مشاهده64هست [ يضرورCBF یشوق کرونر افـزا عر یماريدر افراد مبتلابه ب 

 وازودیلاتـور  تـر  یینپـا  یت، ظرفCADمبتلابه  یماران]. در ب46اندازه افراد سالم [ ]، اما نه به65[ یابد یم

در طـول ورزش بـه    ینعلائم آنـژ  ].66هست [ ها آن یکیمتابول يسازگار تر یینپا یرذخا باقیمانده بیانگر

 یسـم ]. مکان67، 46[ کنـد  یرا بـرآورده نم ـ  میـزان تقاضـا   CBFهست کـه   ینا یلدل آیند که یوجود م

مشتق شـده از   يفاکتورها یدقادر به تول که باشد یوماندوتلاختلال عملکردي ) 1( تواند یم مربوط به آن

در برابـر   رفیـوژن پ دیسـتال  فشـار در ) کـاهش  2]؛ (68[ یستکرونر ن یکاف اتساع یجادا يبرا یوماندوتل

  .]66توجه عروق کرونر باشد [ قابل انال)(باریکی و تنگی یک مجرا یا ک استنوز

  

  

  اثرات بیولوژیکی ورزش ایزومتریک
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 قلـب خروجـی   و MAP(1( یانیعروق کرونر، ضربان قلب، فشار متوسط شـر  یماريمبتلابه ب یماراندر ب

 یمـار ب یسـتمیک، س طـور  بـه  یمقاومت عروق ـییر تغ ، با عدمحال ین. باایابد یم یشافراد سالم افزا همانند

در طـول ورزش   ایـن افـراد   یجه،]. درنت61[ کند یتحمل مبار حجمی را کمتر از بار فشار  CAD داراي

در  CBF. باشند یم یانسبت به ورزش پو یسکمیک بیشتريبه حوادث ا در معرض خطر ابتلا یزومتریکا

 یسـه آن در مقا یشافزا میزان ] اما70، 69[ یابد یم یشافزا یزومتریکا یناتتمر انجام با CAD یمارانب

امـا در   یابـد،  یکرونر در افـراد سـالم کـاهش م ـ    ی]. درواقع، مقاومت عروق70هست [کمتر با افراد سالم 

  ].71[ یابد یم یشافزاکاهش قطر عروق کرونر به علت  CADران یماب

  اثرات بیولوژیکی تمرینات ورزشی 3-2-3

  اثرات بیولوژیکی ورزش پویا

]. 22[ دهـد  یرا کاهش م یعروق یقلب هاي بیماري یژهو موارد، به مامییر ناشی از توم ورزش منظم، مرگ

 تواننـد  یم ـ پویـا  یورزش ـ ینـات . تمربخشـد  یبهبـود م ـ  را ورزش بهقلب  سازگاري پویا یورزش یناتتمر

 یورزش ـ تمرینـات  ین]. همچن ـ46دهنـد [  یشبدن را افـزا  کل یژناکس قلب و مصرف یحداکثر خروج

]. 72[ دهد یشرا افزا تر گردش خون یینپاکاتکول آمین را و  یهپا یکعصب پاراسمپات یتفعال توانند یم

 یکه به معن یابد یکاهش م یکپاراسمپات یعصب یستمس تأثیرتحت  یستمیک نیزس یانیمقاومت شرلذا 

 ینعروق کرونر ا یماريمبتلابه ب یماراندر ب هست.رقابت ورزشی هر  يبرا قلبی یژنکاهش مصرف اکس

 باشدخود  یسکمیکبه آستانه ا یدناز ورزش قبل از رس يسطح بالاتر به معنی دستیابی بهممکن است 

 یـک  طـول نسـبت بـه    یسـتولیک زمـان س  مدت باعث کاهش قلب تر یینضربان پا یگر،د ي]. از سو73[

ین و بنـابرا  یعـروق کرونـر داخل ـ   سیسـتولیک  یفشردگ به علت کاهش ین. اگردد یقلب م يعاد چرخه

از  یکسـري  یـق از طر ینـات ورزشـی  تمر ].46هسـت [ ي خون کرونـر  یانامپدانس خالص به جر شکاه

                                                 
1-  mean arterial pressure 
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همـان   بـه خون کرونـر   یانجر یشدر گردش خون قلب موجب افزا يو عملکرد يساختار يسازوکارها

یـد  مف اتاثر رسد که ورزش داراي یبه نظر میژه و ] به74. [شود یدر افراد سالم م یوکاردم یتفعال یزانم

 یش، افـزا ینکول یلاست کاهش قطر عروق ناشی ازف یازجمله تضع یانیشر یالبر عملکرد اندوتل یمثبت و

هسـت   ینآدنـوز  واسـطه  بـه  کاهش قطـر به محیط ریز عروق  یتحساس یشو افزا یتریکن یداکس یدتول

عـروق   مرشد توأ یشافزا باعث ،CADدر افراد مبتلابه  تمرینات ورزشی که یدرحال ین،]. علاوه بر ا75[

  ].46[ شود ینممشاهده در افراد سالم  اي یدهپد ینچن گردد ولی یم

  ایزومتریک اثرات بیولوژیکی تمرینات

 در ایـن افـراد نسـبت بـه    قلب و عـروق   هاي يو سازگار نداده یشرا افزا یبار حجم یزومتریکا یناتتمر

کمـی   تأثیریزومتریک ا تمرینات ین]. همچن43متفاوت هست [ دهند یمورزش پویا را انجام که  يافراد

در حجـم   يا ملاحظـه  قابـل  ییـر تغ یچ] و ه ـ76[ داشـته بازده قلب و عـروق،   یا يهواز یتبهبود ظرف در

را کـاهش   یـدار فشـارخون پا  یزومتریـک ا ورزش، حـال  ین]. بـاا 78، 77[ ندارنـد قلب  یو خروج ضربات

 یعصـب  یسـتم است کـه س  ینر ا]. فرض ب79نامشخص هست [ یسم این عمل هنوز. اگرچه مکاندهد یم

  ].80[ در این امر دخیل باشند یداتیوعروق و استرس اکس یستمیکمقاومت س یک،سمپات

  ورزش و سندرم حاد کرونري 4

  مفهوم کلی 1-4

و  جسـمانی  یـت هست. فعالو ضروري مهم  یاربس یورزش یناتو تمر یبدن یتمشخص کردن تفاوت فعال

مختلـف،   هـاي  ینهابزارها در زم ینا ین،. علاوه بر ادارند یو حرکات بدن متفاوت یممفاه یورزش یناتتمر

 ـ  عنـوان  (بـه  یبهداشـت  يهـا  شـده توسـط گـروه مراقبـت     بسته به هدف انتخـاب  ، جسـمانی  یمثـال مرب

 ACSM(1( یورزش یپزشک یکایی. کالج آمرگیرند یپزشک) مورداستفاده قرار م ار،پرست یزیوتراپیست،ف

                                                 
1-  American College of Sports Medicine 
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کـه باعـث    کنـد  یمتعریف  هبدن در پاسخ به انقباض داوطلبانه عضل حرکت عنوان هر را به یبدن یتفعال

 خـوردن تکـان   یـا زدن  چشـمک که  لازم است که بدانیم ین،]؛ بنابرا81[ گردد یم يانرژ هزینه یشافزا

صـحبت   یادر پارك  روي یادهحرکت بدن باشند. پ ینوع ها آناگر  یحت شود، ینممحسوب  یبدن یتفعال

انقباض عضـلات پـا    شود زیرا در این مواقع یدر نظر گرفته م یبدن یتعنوان فعال دوست به یکردن با ک

 یـه سـطح پا  نسـبت بـه   داري یطـور معن ـ  به رژيان هزینهو  صورت گرفتهداوطلبانه اختیاري و  صورت به

و  شـده  یـزي ر صـورت برنامـه   حرکـت بـدن بـه    يبـه معنـا   ورزشـی  یناتتمر که یدرحال .یابد یم یشافزا

 يهـا  طـرح  يدارا ینـات ورزشـی  هسـت. تمر جسـمانی   یـت چند ظرف یا یکباهدف بهبود  یافتهساختار

و  یوگاشنا،  ورزش مقاومتی،/  قدرتیو  يعنوان ورزش هواز به ویکردبسته به ر توانند یو م بوده یمختلف

  د.نشو یمعرف یره،غ

 یـت . فعالکنـد  یم ـ یفمهم توص ـ یابزار درمان یکعنوان  را به یبدن یتفعال AHA(1( یکاانجمن قلب آمر

 مورداسـتفاده ی ، چـاق IIنوع  یابتفشارخون بالا، د از قبیل ها بیماريدرمان انواع  يبرا تواند یم جسمانی

عروق  هاي بیماري یر ناشی ازوم و مرگ یماريشدت با عوامل خطر، ب به جسمانی یت. عدم فعالقرار گیرد

تغییـر سـبک زنـدگی و     شـدت بـه   بـه افـراد بیمـار را    AHA یـن، ر ا]. علاوه ب82هست [مرتبط کرونر 

عـروق   یمـاري خطر ابـتلا بـه ب  کند تا از این طریق بتوانند  یمدر آن تشویق  یجسمان یتواردکردن فعال

از  یريجلـوگ  يبـرا  سـال  بـزرگ افـراد  که  بر این است یهتوصی طورکل ]. به82[ کاهش دهندرا  يکرونر

 یـت قـه فعال یدق 75 یـا متوسـط  بدنی با شدت  یتفعال یقهدق 150عروق کرونر در هفته حداقل  یماريب

  ].83، 82[داشته باشند  بدنی با شدت بالا

. گیرند یمورداستفاده قرار م یهثانو یشگیريپ يبرا و قلب بخشی تواندر  یورزش تمریناتدر اغلب موارد 

 يهـا  ازجمله حجـم، شـدت، زمـان اسـتقامت، تفـاوت      یاديورزش به عوامل ز تمرینات یاثربخشمیزان 

                                                 
2-  American Heart Association 
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 ینهسـت. بـه هم ـ  دشوار  يا عوامل در مطالعات مشاهده ینا کنترل تمامیدارد و  یبستگ یرهو غ يفرد

 ورزشی ینات، اثرات تمرحال ینباا هست.یدمیولوژیکی کمی در این زمینه موجود اطلاعات اپهنوز  یل،دل

 ـ ینی،بال هاي کارآزماییدر  يا طور گسترده بهعروق کرونر  یماريخطر ب فاکتورهايبر  و  یمطالعات تجرب

مطالعات نشـان داده اسـت   است.  و به اثبات رسیده ) روشنیمثال، مقطع عنوان (به يا مطالعات مشاهده

 هـاي  فعالیـت و  يعملکـرد  هـاي  یتظرف ی،زندگ یفیتبهبود تحمل ورزش، ک باعث یورزش که تمرینات

]. 84[ گردنـد  یم یقلب یروم و مرگ یعروق یکاهش عوامل خطر قلب یننشغل و همچ امرتبط ب جسمانی

 بخشـی  تـوان  يهـا  برنامـه  بایستی یـک جزئـی از   یورزش تمریناتکه  توافق بر این است در حال حاضر

  دهد. یلرا تشک یقلب یمارانب

  ورزش در آنژین سینه (پکتوریس) تأثیر 2-4

 یونـد پ یـا  )PCI( یـدي عروق کرونر داخل ور یوپلاستیدارو، آنژ آنژین پکتوریس استفاده از یدرمان اصل

کـه   دهـد  یم ـنشـان   از شـواهد  یارياسـتثناها، بس ـ یراز برخـی  غ هست. به )CABGعروق کرونر قلب (

ینـات  ]. تمر85[ گردنـد  یم ـ یسپکتـور  ینمبتلابه آنژ یمارانتحمل در ب یشباعث افزا یورزش یناتتمر

 VO2maxاینکه تمرینات ورزشی  اول .برند یماز بین  یسمدو مکان طریقحداقل از را  ینعلائم آنژ ورزشی

تـر   ییندر پاسخ به ورزش پا یستولیککاهش ضربان قلب و فشارخون سباعث  یجهدرنت داده و یشرا افزا

]. 86[ گردنـد  یم ـ یالباعـث بهبـود عملکـرد انـدوتل     یورزش ـ ینـات ، تمراینکه . دومگردند یماز حداکثر 

و ضـروري  مهـم   یارخون در پاسخ به استرس بس ـ یانجبران جر يبرا اندوتلیال تمیسس یعیعملکرد طب

 هــاي شــریان کــه یدرحــال یابنــد،انســداد  تواننــد یمــ یعــیعــروق کرونــر طب زش،ور یهســت. در طــ

  ].86[ مانند یکار ناکام م یندر انجام ا یالاغلب به علت اختلال عملکرد اندوتل يکرونر یکآترواسکلروت

 یمـار ب 2172درمجمـوع  ي ا مطالعـه طی یـک  . دارد یماريبا شدت ب همبستگی منفیجسمانی  یتفعال

) درصد 35( یمارب 764، ها آن یانزن). در م 523مرد و  1649( ی قرار گرفتندموردبررس ACSمبتلابه 
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بـا کـاهش    یبدن یتمطالعه نشان داد که فعال ینداده شدند. ا یصتشخ یدارناپا پکتوریس آنژینعنوان  به

 یزندگ داشتن یک سبککه  رسد یهست. به نظر مهمراه ان یمارستدر بشده  يبستربیماران  یروم مرگ

ي و بسـتر  یـر وم ، ازلحـاظ مـرگ  حملات قلبیماه پس از  یندر اولباعث محافظت فرد فعال ممکن است 

، CK-MB میـزان  يجـا  مطالعه نشان داد که بـه  ینا ین. همچنگردد مجدد ناشی از عود کردن بیماري

  ].88، 87داشت [همبستگی بسیار بالایی  یبدن یتفعال یتبا وضع I یننتروپو

بهبـود   و درواقـع شـده   ینیبـازب  یالانـدوتل  یـت فعال یورزش یناتنشان داد که پس از تمر یگرمطالعات د

ي مـداخلات کرونـر   اعمـال کـه   ینمبتلابه آنژ یماراندر ب یورزش ینات، تمرقبلاً]. 90، 89، 21[ یابد یم

 مخـالف هسـت. در   امر ینبا ا ینیبال ییکارآزما یک یج. نتاشد یاستفاده م معمولاً ممکن نبود ها آنروي 

 یناتتمرتحت سال  یک مدت به یطور تصادف تر به جوان یاساله  70مرد  101درمجموع یی کارآزمااین 

بررسی قـرار   تحت PTCA(1( ترانس لومینال وریديکرونر  یوپلاستیبه روش آنژ یاقرارگرفته و ی ورزش

تحـت   روزانـه  اي یقـه دق 10جلسـه   6 ی بـه تعـداد  ورزش ـ یناتدر گروه تمر قرارگرفته یمارانبگرفتند. 

 يسـوار  دوچرخـه  جلسـه  دو آن دنبال به وقرارگرفته درصد  70با حداکثر ضربان قلب  تمرینات ورزشی

در شـروع   ورزشسـطح  . قرار گرفتند یهفتگ اي یقهدق 60شده  جلسه نظارت یک به همراه اي یقهدق 20

 یشافـزا درصد  20تا  PTCA افراد درو  درصد 30ینات ورزش تا تمرتحت  قرارگرفته افراد در یسکمیا

صـفر   مقابـل  در درصـد  20( ینتمر یتدر حداکثر ظرف یشنبود، اما افزا دار ی. اگرچه اختلاف معنیافت

در  بـود.  یشـتر ب ورزشـی  تحـت تمرینـات   افـراد  در) درصـد  2در مقابـل  درصد  16( VO2max و درصد)

تحـت تمرینـات    افـراد  درصد 70با  یسهدر مقا PCI افراد درصد از 88مشخص شد که  ساله 1 یگیريپ

ــ ــدادهاي، رویورزش  ــ ی ــم قلب ــ یمه ــارکتوس م  ی،عروق ــه انف ــارد،ازجمل ــی،  یوک ــلات قلب روش  حم

  ].P( ]85=  023/0( را تجربه کردندبه علت آنژین شدن  يبستر یا واسکولاریزاسیون مجدد

                                                 
1-  percutaneous transluminal coronary angioplasty 
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  ورزش در آنفارکتوس میوکارد تأثیر 3-4

 در يا ملاحظـه  قابل کاهشروز پس از سندرم حاد کرونر، با  30در  ورزشبه  یبندينشان داده شد که پا

 18،809 حدودمطالعه  ینا در ].91مرتبط هست [ از تمامی موارد یناش یروم و مرگ قلبی عروقی یعوقا

 ایسـکمیک  يها سندرم یابیارز هاي يسازمان استراتژ یتصادف ینیبال ییکارآزما 5کشور در  41از  یمارب

)OASIS(1 مهـم   کاهش خطر تمامی حوادث باعث و ورزش یمرژ پایبندي به .قرار گرفتند یموردبررس

خطـر انفـارکتوس   میـزان احتمـال   . پایبند بـه ورزش نبودنـد گردیـد   که  يبا افراد یسهماه در مقا 6در 

در مشـابه بـود، امـا    یی تنهـا  ورزش به یاو  ییتنها به ییغذا یمرژ افراد دارايدر  حملات قلبیو  یوکاردم

و ورزش با کاهش خطـر   ییغذا یمبه رژ یبندي. پابود یتوجه قابل تأثیرداراي ورزش  یر،وم مرگرابطه با 

  همراه بود.افرادي که به ورزش پایبندي نداشتند با  یسهابتلا به انفارکتوس قلب در مقا

مبتلابـه   یمـاران در ب یمؤثر درمان ياز راهبردها یکی هم موازات بهي جانبی عروق و ها رشد شاخه بهبود

 یشافـزا  یـن امـر باعـث   دارد. ا رگ زایـی در  ینقـش اساس ـ  انیهست. ورزش جسم یوکاردانفارکتوس م

ي اه ـ عملکـرد شـاخه   ینبنـابرا  داده و یشافزا یانیشر يها کرونر را در شاخه یان، جرشده یقلب یخروج

  ].93، 92[ بخشد یرا بهبود مجانبی عروق 

مبتلابـه   یمـاران در ب یسـکمیک آسـتانه ا  یشقلـب بـا افـزا    یسـکمی ا تضعیف یدهپد یک 1990در دهه 

 IPC(2( پـیش آمـادگی ایسـکمیک   عنـوان   بعـدها بـه   یـن . اگردیدمشاهده  کمیکیسمکرر ا اپیزودهاي

منجر به کاهش القاء شده توسط مبارزات مکرر ورزشی  IPCنشان داده است که ها  یشد. بررس شناخته

  ].94[ گردد یمورزش بعدي در  یسکمیزمان ا و مدت STحداکثر  مهار میانگین

                                                 
1-  Organization to Assess Strategies in Acute Ischemic Syndromes 
1-  ischemic preconditioning 
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-cTnT ،hs-cTnT ،BNP ،NTقلـب و عـروق (   کـه نشـانگرهاي زیسـتی مرسـوم     توجـه اسـت   جالب

proBNP  وd- (یـن ا شـوند. در  یم ـغییر ید ورزشی دچار تشد یناتبه علت تمر یوگرامو اکوکارد دایمر 

  ].95[ لازم است که به تمرینات جسمانی قبلی توجه نمود مشکوك است، ACS که یهنگام یط،شرا

  قلب مبتنی بر ورزش بخشی توان 4-4

  تاریخی انداز چشم 1-4-4

 یمـاران تمـام ب  يمهم مراقبت بـرا  ءاز اجزا یکیو  شده CAD یه ازثانو یشگیريقلب باعث پ بخشی توان

هسـت.   روحـی و  یاجتماع انی،جسم ی،شامل مداخلات پزشک بخشی توانبرنامه ]. 97، 96هست [ یقلب

ثبـات، کنـد شـدن و     گذاشته و باعث تأثیر مربوط به قلب يبر عوامل خطرزا یمطلوب طور به بخشی توان

 یـا حفـظ و   يبـرا  یمارب ییقلب توانا بخشی توان ین؛ بنابراگردد یم یماريب یشرفتمعکوس شدن پ یحت

  ].99، 98[ نماید یم یلتسه را در جامعه يفعال و کارکرد برگشتن به حالت

کاهش سطح  ی،عروق یقلب و تحمل ورزش، بهبود علائم قلب عملکرد یشافزا یقاز طر ی،قلب بخشی توان

 یفیـت ک یشروزمـره، باعـث افـزا    یزنـدگ  هاي فعالیتو استرس و حفظ استقلال در  یاضطراب، افسردگ

  ].100، 99، 97[. گردد یم یزندگ

قلـب را   بخشـی  توانمؤثر، برنامه  هاي روش، همراه با داروها و ي در بیمارستانبستر شدن زمان تر کوتاه

 یـدي عوامل کل یی،غذا یمدارو و رژ یترعا یزیوتراپی،مشاوره ف ی،ورزش یناتداده است. امروزه تمر ییرتغ

 متحده یالاتادارویی و  پزشکیخدمات  مراکزدستورالعمل  ].82[ شوند یمقلب محسوب  بخشی تواندر 

)CMS(1 جـامع   بایسـتی قلـب   بخشـی  توان يها برنامه"که  کند یم یانو ب بازتاب کردهرا  ییراتتغ ینا

آمـوزش و   یزشده،تجو ی، ورزشعوامل خطر قلب ییرتغ يبرا يا برنامهیک  ی،پزشک یابیشامل ارز ،باشند

/  یشـگیري ثانویـه  پ يهـا  برنامـه "عنـوان   قلب اغلـب بـه   بخشی توان يها در حال حاضر برنامه ."مشاوره

                                                 
1-  Centers for Medicare & Medicaid Services 
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قلـب و عـروق    یـاد بن یکـایی و کـالج آمر  )AHA( یکـا انجمن قلب آمر .شود یم یدهنام "قلب بخشی توان

)ACCF(1 تـرانس   يکرونـر یوپلاسـتی  آنژ تحـت که  یمارانیب يقلب را برا بخشی توانجامع  يها برنامه

انـد   قرارگرفتـه  یطـی مح یعروق ـ یمـاري ب یـا  یدارپا آنژین، ACS پس از ،2 ،CABG(PTCA) لومینال

جز  ، بهیطهمه شرا يبرا )Aشواهد (سطح  یزانم ینبالاتر يدارابراي افراد  ین]. ا101[ کنند یم یهتوص

کامل و  بخشی توان پزشکی و داروییمراکز خدمات  ینهمچن ].101[ شده است یهتوص) B(سطح  ینآنژ

 قلـب و  یوندو پ دریچه یبعد از عمل جراح یمارانب يبرا "يمعقول و ضرور" تحت عنوان را یقلب جامع

عملکـرد   یاصـل  یـابی ارز یکعنوان  را به یقلب بخشی توانارجاع به  ها آن]. 102[ کنند یم یفتعریه ر یا

با  2014 یهژانو از قلب آغازشده یعروق کرونر و پس از جراح هاي بیماريمبتلابه  یمارانب یریتمد يبرا

بـه   تمایـل  یجـه، ]. درنت103کردنـد [  یشـنهاد پ 2015در سـال   یمارسـتانی بـر بازپرداخـت ب   تأثیریک 

  ].104[ یافتخواهد  یشافزا یکنزد یندهقلب در آ بخشی توان

-105شـده اسـت [   قلـب شـناخته   بخشـی  تواندر  یتعامل موفق ترین مهمعنوان  بهیافته ساختار ورزش

 رایـج،  یم. بـرخلاف مفـاه  شـد  ینم یهتوص MIمبتلابه  یمارانب براي ورزش، 1950دهه  یل]. در اوا107

قلـب   بخشـی  تـوان دارد.  یعروق ـ یقلب یستمبر س یمثبت تأثیرکه ورزش  دهد یروزافزون نشان م شواهد

یافته  توسعهها شده و براي برگرداندن محدودیت فعالیت جسمانی  یدگاهدوارد  یجتدر به ورزشبر  یمبتن

باعـث   یراز باشند یمبسیار مهم  یسکقلب / کاهش ر بخشی توان يها برنامه يبرا ینات ورزشیتمر .است

 یکی یورزش یناتتمر ین،. علاوه بر اشوند یم ورزشاز  یناش ینو کاهش آنژ یورزش هاي ییتوانا یشافزا

-مسدودکننده بتـا  عواملدر زمان قبل از  ینهست که باعث کاهش آنژ یشگیريپ هاي یکاز معدود تکن

 مخـالف مطالعـات   ی، برخوجود ین]. باا21[ گردد یعروق کرونر م رگ زایی مجدد هاي روش و رژیکآدرن

 اشاره کـرد کـه   CAD داراي یمارب 21295شامل  یزمتاآنال یک. باشند یمینات ورزش تمر یاثر محافظت

                                                 
2- American College of Cardiology Foundation 

3-  percutaneous transluminal coronary angioplasty 
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کـه از ورزش   بخشـی  تـوان ي هـا  برنامـه  در یوکـارد مجـدد انفـارکتوس م  عود و  یروم کاهش مرگ میزان

  ].28[یی بود که فاقد جزء ورزشی بودند ها برنامهاستفاده کرده بودند همانند 

مبتلابه سندرم حاد  یماراندر ب ینات ورزشیتمر مبتنی بر قلب بخشی توان تأثیر 2-4-4

  کرونر

 ACSپـس از  کاهش بسـتري شـدن مجـدد    و  یروم مرگورزش باعث بهبود قلب مبتنی بر  بخشی توان

، CABG یوکـارد، مبتلابـه انفـارکتوس م   یمـار ب 107494روي  ماهـه  12 ي مطالعـه طی یک . گردد یم

PTCA  گماشـته   یمراقبـت معمـول   یـا  ورزشبر  یمبتن یقلب بخشی توانبه  یطور تصادف به آنژین کهو

 و 13 یـب قلب و عروق به ترت یر ناشی از بیماريوم و مرگ یکل یروم مرگ میزان شدند، مشخص شد که

شـدن   يبسـتر  میزان سال مطالعه، اولین در ضمن، درهست.  معمولی مراقبت گروه از درصد کمتر 26

 PTCA یـا  MI، CABG در ایـن مطالعـه   همـه).  يبرا > P 05/0( بود کمتر درصد 31 یمارستاندر ب

 جـزء فاقـد   هک ـ ییهـا  ازجمله برنامه یشگیري،پ یهثانو يها ]. انواع برنامه106[ نشان نداد ییريتغ يبعد

  ].98[ ارائه دهندرا  یمشابه یجتوانستند نتای بودند ورزش

هسـت   مبتنـی بـر ورزش   بخشی توانبرنامه  يبرایک جزء اساسی و ضروري  يهواز یاستقامت تمرینات

، ي قلب عروقی شـده عملکرد ظرفیتو  یجسمان یآمادگباعث بهبود  يهواز یاستقامت تمرینات]. 108[

قـرار   تـأثیر تحـت  مطلـوبی   طـور  را به یخطر عروق يو فاکتورها دادهش را کاه یماريمربوط به ب علائم

  ].110، 109[ دهد یم

PTCA يبرا یدرمانروش  ینعنوان مؤثرتر به ACS وتحلیـل  یـه ]. تجز112، 111شده اسـت [  شناخته 

 ورزشبـر   یمبتن ـ یقلب بخشی توان برنامه درنشان داد که  PTCAپس از  یمارب 2395 روي نگر گذشته

 یـن، . عـلاوه بـر ا  یابـد  یم ـکاهش  )> 001/0P( درصد 45حدود  درصد بیماران 40در  یروم مرگ یزانم

کـه   دهد ینشان م ینا ین،؛ بنابرایستمتفاوت ن PTCA شدت یاجنس، سن  بسته به یروم کاهش مرگ
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و خطا اگرچه  ].107[ واقع گردد یدمف PTCAپس از  یماراندر تمام ب یباًتقر تواند یم یقلب بخشی توان

هسـت   یدوارکنندهقلب همچنان ام بخشی توانتوجه  قابل تأثیرولی رد کرد،  توان یرا نم یانتخاب انحراف

  ).2,1(جدول 

  يریگ جهینت 5

-113هسـت [ ضـروري   یاربس ـ CAD داراي یمارانو بهبود ب یشگیريپ يشده است که ورزش برا ثابت

 هـا  آنورزش از طریق  که ممکن است هایی شده است یسممکان باعث روشن شدن یر]. مطالعات اخ120

 العـات اکثـر مط  ینکها یرغم]. عل125-121[ گردد یدمف يو سازگار ACSقلب پس از  ییراتمنجر به تغ

وجود دارد. بـا توجـه بـه     یمشکلات یر آنتفس مورد هنوز در ولی اند را ثابت کرده ACS یمحافظت تأثیر

ي بـوده و از طریـق   ا بـالقوه که ورزش داراي پتانسـیل   ممکن است ،ها بیماريیشگیري پ بر ورزش تأثیر

خـود   یحفاظت تأثیر IPCشده است که  مشخص ].128-126[ یدنماپیش آمادگی ایسکمیک قلب عمل 

که  یهاول یا یککلاسپیش آمادگی ]: 131-129[ از اند عبارتنماید که  یمي اعمال ا را به روش دومرحله

کـه   "پنجـره دوم محافظـت  " یا یريتأخپیش آمادگی و د گیر یمصورت  ورزشساعت پس از  3حدود 

ورزش  کـه  این یحبد. توضیاساعت ادامه  72و ممکن است تا  شود یشروع م از ورزش روز بعد یک یباًتقر

 يبـرا  یراه ـ یچ. ازآنجاکـه ه ـ قلبی گرددکننده  محافظت فاکتورهايو سنتز  یانب تواند باعث افزایش یم

 کاربردهـاي مدت قلب در  کوتاه یهاول IPC یاثر حفاظت یصتشخ لذا وجود ندارد، ACSوقوع  بینی یشپ

شـده   شده در مطالعه مشـاهده  استفادهجسمانی  ازلحاظ که در افراد فعال طور همان .یستآسان ن ینیبال

 یحتوض ـ ACS طـول  قلب را در یبکاهش شدت آس یطور جزئ است، پنجره دوم ممکن است حداقل به

مانـدگار   یبدن یتاز فعال ناشی قلب یاثرات محافظت یا. هنوز مشخص نشده است که آ]132، 130دهد [

سـندرم حـاد    یـک از  يبهبـود  یمدت در ط کوتاه آگهی یشبر پ یمثبت یراتتأثبتواند  که طوري به هست

شده در افراد فعال  مشاهده طور متناوب، شدت کاهش نکروز قلب به ].133[ یرخیا  داشته باشد يکرونر
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 یـن ]. بر ا134دوره بهبود باشد [ طی بهتر در آگهی یشپ ی برايممکن است عامل اصل جسمانی ازلحاظ

 یوکـارد م یـک در  ممکن است رگ زایی مجدد ي مبتنی برها است که فرض شود درمان یاساس، منطق

  ].137[ مؤثرتر باشد جسمانی، مثال در مورد افراد فعال ازلحاظ عنوان ]، به136، 135[ دیده یبکمتر آس

  ورزش در سندرم حاد کرونر یايمزا 2,1جدول 

  تغییر  مزایا

    بهبود ظرفیت ورزشی

  ↑  شده زدهمعادلات متابولیکی تخمین 

  ↑  پیک اکسیژن مصرفی

  ↑  پیک آستانه غیر هوازي

    هاي چربی یژگیوبهبود در 

  ↓  کلسترول کل

  ↓  یسیریدهاگلتري 

HDL-C  ↑ (بالاتر در بیماران داراي حد پایه کم)  

LDL-C ↓  
LDL-C/HDL-C  ↓  هاي خاص) یرگروهز(بالاتر در  

    کاهش التهاب

hs-CRP  ↓  
    ي چاقیها شاخصکاهش در 

BMI  ↓  

  ↓  چربی

  ↓  سندرم متابولیک

    هاي رفتاري یژگیوبهبود در 

    افسردگی

    اضطراب

    خصومت

    کمردرد

    یروان یکل یناراحت

    از استرس یناش یافته یشافزایر وم کاهش مرگ

    بهبود در کیفیت زندگی و جزئیات آن

    بهبود در سیستم عصب خودکار
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  ورزش در سندرم حاد کرونر یايمزا 2,1جدول 

    افزایش بازیابی ضربان قلب

    ییرپذیري ضربان قلبتغافزایش 

    کاهش پالس استراحت

    بهبود در رئولوژي خون

    هاي اجتماعی یتمزبهبود در 

    شدنهاي بستري  ینههزکاهش 

    یروم مرگکاهش در بیماري اصلی و 

BMI یشاخص توده بدن ،hs-CRP گر واکنش ینپروتئ C حساس،  فوقHDL-C بـا   یپـوپروتئین کلسترول ل

  با چگالی کم یپوپروتئینکلسترول ل LDL-Cبالا،  یچگال

  

قلـب   بخشـی  تـوان  در رابطـه بـا   یدر حال حاضر مشکل اصـل  ي ورزش،درمان و بهبود تأثیربا توجه به 

و  MI بازمانـدگان  از درصـد  35تا  14]. فقط 139، 138از آن هست [ناکافی استفاده  ورزش،بر  یمبتن

]. زنـان،  140[ کننـد  یقلب مراجعه م بخشی توان يها به برنامه PCIپس از  یمارانب درصد از 31حدود 

خیلـی  دارند،  مجدد بیماري عود يیدادهارو يخطر را برا یشترینکه ب ییها گروه - ها یتسالمندان و اقل

قلـب   بخشی توان برايپزشک  تأیید ].142، 141[ کنند یقلب مراجعه م بخشی توان يها برنامهکمتر به 

 یهست. علل احتمـال  بخشی تواني ها برنامهدر مشارکت براي کننده  بینی یشعوامل پ ترین مهماز  یکی

 یحـد واقع ـ تخمـین کمتـر از   ) 1: (شامل موارد زیـر گـردد   توانند یها م برنامهبه این  کم مراجعه میزان

 تـرویج ) فقـدان  3( ی؛ورزش ـ ینـات بهداشت در مورد تمر متخصصان ی) عدم آگاه2ورزش؛ (هاي  یتمز

در برخی شـرایط،   ین،]. علاوه بر ا147-143معتبر [ لینیبا ییکارآزما یک) فقدان 4( ی؛ورزش یناتتمر

 مقیـاس بـه   یاقـدامات  ینکه چن ـ یزمان .نقش بسیار مهمی داردموفقیت درمانی  در نیز فردي سازگاري

. ازجمله ارجـاع  خواهد یافت یشافزا احتمالاًپزشک،  مراجعه به یمارستانی تبدیل شوند،عملکرد ب یاصل

 یطواجـد شـرا   یمارانب ياستانداردشده برا يها قلب در مجموعه بخشی توان مرکز به خودکار و اختیاري

ي پزشکی ارجاع ها ، اگر مراقبتیگرد ي]. از سو149، 148هست [ حل مشکل هاي روش یناز بهتر یکی
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 یبتصـو  یمـار ب یریتمـد  يعملکـرد بـرا   هـاي  یاساز مق یکیعنوان  را بهمبتنی بر ورزش  بخشی توانبه 

 یـز ن یپزشـک  يهـا  مراقبـت  هـاي  ینهبلکه هز یابد، یم یشافزا مراجعات به این مراکز میزانتنها  ، نهنماید

بـر   یاسـتفاده از درمـان مبتن ـ   یـاي از مزا یاگرچه اطلاعات فعل ].150[ خواهد گرفتقرار تحت کنترل 

. اکثـر  و قوي وجود نـدارد استاندارد  ینیبال ییکارآزما ولی هنوز موردتوجه قرارگرفته است یاربس ورزش

 امـري  هـا  دادهایـن   انتشـار ناشـی از   انحرافـات  لـذا وجـود   شـده اسـت   ارائـه  یزهـا شواهد توسـط متاآنال 

 یموجود شامل مطالعـات  یزهايدر متاآنال موجود هاي یشاز آزما یاريبس ین،هست. همچن یرناپذ اجتناب

که این امر بحـث و  ] 151اند [ گرفتهي صورت ا مداخلهدرمان و  پزشکی کنونیاز درمان  یشبودند که پ

پردازنـد   یم ـه این موضوعات افرادي که ب لذا .کند یمبهم م در رابطه با این موضوع را بسیار گیري یجهنت

]. 152رسـد [ ببـه نظـر    یـد بع یجنتـا ایـن  اگـر   ی، حتورزش باشندبر  یدرمان مبتن ممکن است مخالف

قبـل از شـروع اقـدامات     لـذا  هسـت، زیـاد  روش مداخلـه   ینـه ازآنجاکـه هز  راه حل دیگـر،  یک عنوان به

 يهـا  و برنامـه  ورزشبـر   یدرمان مبتن يها صرفه مانند برنامه به مقرون یریتمدممکن است  یشگیرانه،پ

هست. با توجه  یرممکنغ خدمات يبرا ینهدر مدل پرداخت هز ییريتغ ینکاهش خطر اعمال شود. چن

اسـتفاده از   هنـوز هـم   ی،تهـاجم  هاي ياستراتژدر مقابل  یپزشک هاي يدسترس استراتژ قابل یسهبه مقا

  ].156-153هست [ بینانه واقع ورزش
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  3فصل 

  نارسایی قلب مبتنی بر ورزش: شواهد بالینی بخشی توان

  رونگجینگ دینگ

  خلاصه

 ایـن امـر اثـرات   کـه   یابـد  یکاهش م ـی توجه قابل طور به یقلب ییافراد مبتلابه نارساظرفیت ورزشی در 

 بسـتري شـدن   یـزان م یتو درنها یمرتبط با سلامت یزندگ یفیت، کها آنروزمره  هاي فعالیت بر يمضر

نشان داده است که  قلب بخشی توان ینه. مطالعات متعدد درزمگذارد یمیر وم مرگو  یمارستاندر ب ها آن

بـر اسـاس   گـردد.   یم ـ HFrEF یمـاران ب ینی دربال یجو نتا یزندگ یفیتک تمرینات ورزشی باعث بهبود

انجمن قلب و عروق اروپا و موسسـه   یکا،انجمن قلب آمر قلب و عروق/ یکایی، کالج آمرمستندات موجود

عنـوان   را بـه  ورزشبـر   یبتن ـم CR(2قلب ( بخشی توان ،1)NICE( یو درمان یبهداشت يها مراقبت یمل

 III تـا  IIکـلاس  پایـدار   بـی قل یینارسـا داراي  یمـاران ب يبرا خطر یمؤثر و ب ي کننده یلتکمروش  یک

(HF)  ورزش  ي انجـام بـرا  هـایی  یتو محدود نداشته اي یشرفتهپ یتمیآر زیرا این افراد کنند یمتوصیه

 یمـاران عـلاوه بـر ب   HFpEFمبتلابـه   یمـاران ب یـز و ن HFrEFمبتلابه  یمارانب يبرا یهتوص ینا ندارند.

 یمـاران ب کـاربرد ورزش در  دربـاره  ، هرچند کـه اطلاعـات  شود یمنیز بکار برده  IVکلاس  HFمبتلابه 

و  HFrEF بـر اثـرات ورزش   ینیمقالـه، شـواهد بـال    ین. در اباشند ینم مستدل یاربس HFpEFمبتلابه 

HFpEF قرارگرفته است. یطور جداگانه موردبررس به یانیپا لهمرحدر  یقلب یینارسا ینو همچن  

                                                 
1- National Institute for Health and Care Excellence 
2- cardiac rehabilitation 
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  یقلب نارسایی • بخشی توان •ورزش کلمات کلیدي: 

 ي قلـب عملکـرد  یـا  يکه منجر به اختلالات ساختار بوده شایع ینیسندرم بال یک )HF( یقلب یینارسا

 یممکن اسـت ناش ـ  HF. کند یمرا دچار نقص خون  خارج کردن یاپر کردن  يبطن برا ییکه توانا شده

 یکیاخـتلالات متـابول   یـا قلـب، عـروق    هاي یچهدر قلب، شامه درون قلب، شامه برون میوکارد، یمارياز ب

خروجـی بطـن   بر اساس کـاهش کسـر   آمده  به وجود به علت اختلال عملکرد بطن چپ HF ].1باشد [

، ≤ LVEF% 50 شـده (بـا   حفـظ  یبا کسـر خروج ـ  HFو  )HFrEF معروف به ≥ LVEF% 40 (با چپ

 یـف تعر درهسـت.   یـز برانگ چـالش  HFpEF یصتشـخ  شـود.  یم ـ) تشـخیص داده  HFpEF معروف به

HFpEF  داراي یمارانشده است. ب ار متفاوت استفادهیمع ینچنداز EF  تا  40 دامنهدر با کسر خروجی

نامیـده   HfmrEF یـا  يمرز HFpEF1به نام  میانیمحدوده  یاحد واسط  گروه تحت عنوان درصد 50

یز متاآنـال  یـک  ی،قلب ـ یینارسا یکیو درمان مکان ینه پزشکی و دارودرزم یشرفتپ یرغمعل ].2[ شوند یم

(کسر خروجی بیشتر  HFPEF افراد داراي در یروم مرگماهه میزان  47نشان داد که طی یک پیگیري 

 سـت هدرصـد   HFREF 41 که میـزان آن در افـراد داراي   یدرحالدرصد بوده  32درصد)  50تا  35 از

 یورزش ـ ی را در ظرفیـت تـوجه  کاهش قابل ی،قلب یی]. افراد مبتلابه نارساRR (79/0 (]3(خطر نسبی (

مـرتبط بـا    یزنـدگ  یفیـت ، کهـا  آنروزمره  هاي فعالیت مخربی بر این امر اثراتکه  دهند یخود نشان م

مطالعات متعدد  ].4[ گذارد یمیر وم مرگو  یمارستاندر ب ها آن بستري شدن یزانم یتو درنها یسلامت

و  یزنـدگ  یفیتبهبود کباعث  HFrEF یماراندر بنشان داده است که ورزش  قلب بخشی توانینه درزم

 یکـا، انجمـن قلـب آمر   قلـب و عـروق/   یکایی، کالج آمرمستندات موجودبر اساس  .گردد یم ینیبال یجنتا

طـور مـداوم    بـه  )NICE( یو درمـان  یبهداشـت  يهـا  مراقبـت  یانجمن قلب و عروق اروپا و موسسـه مل ـ 

 یمارانب يبرا خطر یمؤثر و ب کننده یلتکمروش  یکعنوان  را به ورزشبر  یمبتن )CRقلب ( بخشی توان

 اي یشـرفته پ یتمـی آر زیرا ایـن افـراد   کنند یمپایدار توصیه  III (HF) تا IIکلاس  بیقل یینارساداراي 
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و  HFrEFمبتلابـه   یمارانب يبرا یهتوص ینا ].5، 1ورزش ندارند [انجام  يبرا هایی یتو محدود نداشته

، هرچنـد کـه   شـود  یم ـبکار برده  IVکلاس  HFمبتلابه  یمارانعلاوه بر ب HFpEFمبتلابه  یمارانب یزن

  .باشند ینم مستدل یاربس HFpEFمبتلابه  یمارانب کاربرد ورزش در درباره اطلاعات

  ورزش یزتجو 1

، HFمبتلابـه   یمـاران ب يبـرا  یقلب ـ بخشی توان يها در برنامه ینات ورزشی بکار برده شدهتمر ینمؤثرتر

 هـا  یـت نوع فعال ینا يشواهد و تجربه برا یرا؛ زباشند یم يهواز یورزش یناتتمر ی،جسمان آمادگی يبرا

 تمرینـات و  یمقـاومت  ورزشهـا شـامل    برنامهی بکار برده شده در این ورزش هاي روش سایرهست. زیاد 

 ینسـخه ورزش ـ  یـک . شـود  یم بکار برده HFمبتلابه  یمارانب براي اوقات یهست که بعض دمیعضلات 

زمان (چـه   (دوز)، مدت ورزش شدت بایستی داراي مشخصاتی از قبیل، ییموازات نسخه دارو مناسب، به

بر خانه)، نـوع   یمبتن یامرکز مبتنی بر )، محل (یصورت هفتگ به معمولاً( فراوانیهر جلسه)،  يمدت برا

درك  یاسمق یاعنوان ضربان قلب و  به توان یشدت را م هست.از همه پیشرفت ورزشی  تر مهمو  یتفعال

 ـ  طـور  بهمنفی که  یدادهايرو در رابطه با یگزارشهیچ  . اگرچهنمود مشخص RPE(1( فشار ا مسـتقیم ب

ي هـا  برنامـه  شود یم یهتوص یست ولینمرتبط باشند موجود  CHFمبتلابه  یماراندر ب یورزش یناتتمر

توسـط   انیجسم هاي فعالیتفرد به  يها که پاسخ ییجا شود، شروعتحت نظارت  یطمح یکدر  ورزشی

 تمرینــات ورزشــیاز  يو مــؤثر یمــنســطح ا یــک کــه ی. هنگــامگــرددشــده و اصــلاح  مشــاهده نــاظر

یا شده و  برنامه نظارت و تحت واردشدهبه مرحله پیشرفته  توانند یم یماران، اکثر بباشد شده یزير برنامه

  .به فعالیت ورزشی بپردازندبدون نظارت 

                                                 
1- perceived exertion scale 
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  شواهدي مبنی بر اثرات ورزش 2

اسـت  صورت گرفته  HfrEF داراي یمارانب ، رويHFورزش در  تأثیر ینهشده درزم اکثر مطالعات انجام

 یناهاي  یتمحدود ، اگرچهموجود بوده HFpEFمبتلابه  یماراندر مورد ب کمی یاراطلاعات بسلذا ]. 6[

 مـا شـواهد   ین]؛ بنـابرا 7هسـت [  HfrEF یمارانبنیز به همان اندازه  یورزش یناتتمر در انجامیماران ب

  ی قرار خواهیم داد.موردبررسرا  HFpEFو  HFrEF در بیمارانورزش  تأثیر مربوط به

  یافته کاهشکاربرد ورزش براي نارسایی قلبی همراه با کسر خروجی  1-2

  تمرینات ورزشی هوازي 1-1-2

  بر همودینامیک ها تأثیر

 ینـه گـزارش از تجربـه خـود را درزم    ینو همکارانش از دانشگاه دوك اول یوان، سول1980در اواخر دهه 

در ایـن   داد کهنشان  ن محققینای مطالعهمنتشر کردند.  HFمبتلابه  یمارانب تمرینات ورزشی مربوط به

در این بیماران  داد کهنشان ها  یبررس گیرد زیرا یمصورت در تحمل ورزش  يا ملاحظه بهبود قابلافراد 

 مطالعه بزرگ یناول ].9، 8[یافته است  یشافزا (VO2peak)ی مصرفیژن و حداکثر اکس ورزشطول مدت 

ي که شـواهد  صورت گرفت] 10و همکارانش [توسط هامبریچت  یطور تصادف به شده کنترلنگر و  یندهآ

 هـا  آنمطالعـه   بـر اسـاس   کـه  ورزشی نشان دادنـد تمرینات شده توسط  القاءمعکوس  يبازساز يبرا را

بـا   همـراه  LV(1بطـن چـپ (   شـدن بازسـازي  منجر بـه معکـوس    یاستقامت تمرینات مشخص شد که

 همچنین و) یوزن یانگیناختلاف مدرصد  6/2؛ LVEF( درصد 35تا  30از  EFدر  یاندک هاي یشرفتپ

 ـ یـانگین خـتلاف م به ترتیب ا( انتهاي دیاستولیک LVکاهش قطر   – 9/12لیتـر و   یلـی م - 5/11ی وزن

 LVEFمبتلابـه   یمارب 2331 نیز ،HF ACTIONشامل بزرگ  کارآزمایییک در  .گردد یم )لیتر یلیم

در  یرسـم  ورزشـی برنامـه   یـک  در یصورت تصادف به IVتا  IIکلاس  NYHAو  )≥ %35یافته ( کاهش

                                                 
1- left ventricular 
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متوسـط بـود،    نسـبتاً  اوج VO2بهبـود  در این افـراد  ]. 11[ بکار گماشته شدندبرنامه کنترل  یکمقابل 

 mL / min / kg 6/0بـود (  دار یمعن ـ ي سوم و دوازدهمها ماهدر  ها آني تفاوت هرچند که ازلحاظ آمار

 .صـورت گرفـت  راه رفـتن   یقـه دق 6در  ماه بهبـود  3طی  زیرا در این بیماراندر کنترل)،  2/0 در مقابل

  .یافتکاهش زدهم که این میزان در ماه دوا یدرحال

 6از  تـر  یطولان یژهو به ي،هواز ورزش] نشان داد که 13[ 2012و  2007 يها در سال متا آنالیز 2 یجنتا

همـراه   یا ییتنها به یقدرت یناتتمر که یدرحال شده LV باعث بازسازي معکوس یتوجه طور قابل ماه، به

  .نداشتند معکوس يبر بازساز یريتأث یچه يهواز تمریناتبا 

  بر عضله اسکلتی تأثیر

هسـت.  ی ورزش ـ یتمحـدود داراي اختلال عملکرد قلب  به علت HFمبتلابه  یمارکه ب شد یتصور م قبلاً

در فرد تحمل ورزش را  میزان، ممکن است شوند یقلب م خروجی یشکه باعث افزا یی، داروهاحال ینباا

و  ، سایر فاکتورهـا کم قلب یعلاوه بر خروج ین]؛ بنابرا17-14بهبود بخشند [بیمار داراي نارسایی قلبی 

نقـش داشـته    یتحمـل ورزش و خسـتگ   در کـاهش ممکن است نیز  یاسکلت لهخون عض یانکاهش جر

 تارهـاي عضـلانی   در کـاهش  داد که این افراد دچارنشان  HFمبتلابه  یماراندر ب هعضل یوپسیب .باشند

 یناتسوکسنظیر  یداتیواکس هاي یمو کاهش آنز انقباضتند  IIbنوع  تارهاي یش، افزاانقباضکند  Iنوع 

هست که در ي ا عارضه ترین یعشا که قلبی در کاشکسی]. 9، 8[ باشند یسنتتاز م یتراتو س یدروژنازده

CHF هورمون رشد انسان، انسولین و فاکتور نکروز تومور ( ینفرین،، سطح نوراپافتد یاتفاق مTNF-α( 

، 18[ نقش داشته باشـند  تا کمترین درجه در کاهش عضلات توانند یم ها اینتمامی  که یابد یمافزایش 

 یجـه ؛ درنتکند یاستفاده م يبه روش ناکارآمد يپرانرژ يها از فسفات یعضله اسکلت ین،علاوه بر ا ].19

و  یعضـلان  یخستگ یافته که باعث تجمع یمعمول يها نسبت به کنترل یشتريبا سرعت ب یدلاکتیکاس
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را  یعضلات تنفس ـ تواند یم یاسکلت هعضلعملکردي اختلال  ین. همچنگردد یمورزشی  یتظرفکاهش 

 احساس درد در هنگام نفس کشیدن منجـر گـردد  و  یممکن است به خستگاین نیز که  نیز در برگرفته

 یمـاران قلـب در ب  بخشـی  تـوان استفاده از  یلاز دلا یبخش یاسکلت هاختلال عملکرد عضل یت]. اهم20[

  هست. HFمبتلابه 

حـداقل تـا    تواننـد  یم ـ ها يناهنجار یناند که ا نشان داده یورزش یناتتمرینه از مطالعات درزم یکسري

 ینات ورزشی با شـدت برنامه تمراعمال و همکارانش گزارش دادند که  بلاردینلیشوند.  برگردانده يحد

ح وو سـط  گردیده یمارانب VO2peak باعث افزایش ،HF یماراناز ب ی) در گروههوازي یآستانه ب یرکم (ز

 یااستراحت  ینامیک هايدر همود ییريتغ یچ، اما هدهد یرا کاهش م تر از حداکثر یینپاورزش لاکتات 

 ].21هسـت [ نـواحی اطـراف   در  ییـرات مبـدأ تغ  ایـن اسـت کـه    دهنـده  نشـان  کهدهد  ینمرخ  ورزش

و تـراکم حجـم    لهتـار عض ـ انـدازه   نشـان داده اسـت کـه   عضـله   یشناس ـ بافـت هاي مربـوط بـه    یبررس

 ـ ییبـالا  یهمبسـتگ  کـه داراي  یافتـه اسـت   یشافزایتوکندریایی م در  ییـرات و تغ بعـدي  ییـرات تغ ینب

VO2peak طور جداگانـه   بههامبریچت و همکاران ]. استارتون و همکاران و 21هست [هوازي  یو آستانه ب

و  تر از حـداکثر  یینپاي ورزشی ا درباره یعضلان PH یشبا افزا ورزشطول مدت  یشکه افزا ندنشان داد

  ].23، 22هست [ین همراه کراتفسفومجدد  سنتز یزو ن یهتخل یزانکاهش م

را کـاهش   یداتیوو اسـترس اکس ـ  داده یشعضـله را افـزا   یداتیواکس ـ یتظرف توانند یم ینات ورزشیتمر

و  یداتیواکس ـ هـاي  یمآنـز  یـت فعال یشافزا از طریق یورزش یناتتمر HFrEFمبتلابه  یماراند. در بنده

از  یناش ـ ییـرات تغ ین]. چن ـ24[ گردند یم یژنباعث بهبود استفاده از اکس یتوکندريم يمحتوا یشافزا

به نظر  .بیندازدیر تأخرا به  هوازي یب یسمو شروع متابول اوج شده VO2باعث بهبود ممکن است  زشور

  .برند یماز ورزش بهره را  یشترینبدارند  تري یموخشرایط  يازلحاظ عملکردیمارانی که برسد  یم
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  کیفیت زندگی مرتبط با سلامت

قرارگرفته  موردتوجهکه  هستورزش  مهم پیامدهاياز  یگرد یکی نیزمرتبط با سلامت،  یزندگ یفیتک

قلـب   یینارسا يها با استفاده از پرسشنامه HF یمارانب در یزندگ یفیتک مربوط به است. اکثر مطالعات

بـا   یعمـوم  HRQoL، (KCCQ) 2پرسشنامه کاردیومیوپاتی شهر کـانزاس  و MLWHF(1( سوتا مینه

 یـابی ، ارزPGWB(3( روانشناسـی رفـاه عمـومی    شـاخص  ،EuroQoL (EQ-5D) ،SF-36استفاده از 

صورت گرفته  Spritzer (QLI) یزندگ یفیتشاخص ک و PGAQol(4( ی بیمارانزندگ یفیتک یجهان

مـرتبط بـا سـلامت را     یصورت تصادفی، کیفیت زندگ به شده کارآزمایی کنترل 19با  یزمتاآنال است. یک

در بیمـار   4740مجمـوع   بـا معمـول   يهـا  و مراقبـت  یتمرینـات ورزش ـ در  کننـده  شرکتافراد در بین 

 19]. در 25قـرارداد [  یسهمقامورد  )HFrEF عمدتاً( NYHA نارسایی قلبی داراي IIIو  II يها کلاس

در ورزش کـرده بودنـد را   کـه   يدر افـراد  HRQoL ییننمره پـا  يا مطالعه یچه شده یررسبکارآزمایی 

در  HRQoL درصد) نشان دادنـد کـه مقیـاس    58( کارآزمایی 11. گزارش ندادبا گروه کنترل  یسهمقا

مشخص ، مقایسه گردید با تمام مطالعات. زمانی که این مقیاس گروه شاهد هست ازبالاتر  یگروه ورزش

در گـروه مراقبـت معمـولی     قرارگرفتـه افراد  در افراد ورزش کرده بسیار بالاتر از HRQoLنمره شد که 

 ؛26/0بـه   - CI 66/0 %95)، یسـه مقا 21( کارآزمـایی  HROoL )19 یريگ در نظر گرفتن اندازه بدون

0001/0 < p(  داري ی، بهبود معن ـبودند کننده شرکت 1270کارآزمایی که شامل  13هست. درمجموع 

 95( نـد نشـان داد  داراي تمرینـات ورزشـی   وهماهه در گـر  12 یگیريتا پ MLSHFنمره  با توجه بها ر

 ـ یگیـري در گـروه پ  یگر،د کارآزمایی 3 ). درp=  0007/0 ؛4/2به  – CI 2/9درصد  مـاه در   12از  یشب

                                                 
1- Minnesota Living with Heart failure questionnaire 
2- Cardiomyopathy Qusestionnaire 

3- Patient’sGlobal Assessment of Quality of Life 
4- Psychological General Wellbeing index 
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درصـد   95(نسبت به گروه کنترل بـالاتر بـود    MLWHFدر تمرینات ورزشی، نمره  کننده گروه شرکت

CI 5/17 –  0001/0 ؛5/1به < P.(  

  یشناخت روانفاکتور 

قـرار   تـأثیر را تحـت   آگهی یشپ منفی طور به و بسیار شایع بوده HFمبتلابه  یمارانب یاندر م یافسردگ

هسـت   HF-ACTION کارآزمـایی شـامل   کارآزمایی در رابطه با این موضوع ینتر ]. بزرگ26[ دهد یم

  ي]. در ورود27مورداسـتفاده قـرار گرفـت [    یمـار ب 2322 يبـک بـرا   یکه در آن پرسشـنامه افسـردگ  

توجه  قابل ینی این مقدارکه ازلحاظ بال را کسب کردندبالاتر  یا 14نمرات  درصد بیماران 28، کارآزمایی

بهبـود نمـرات    ی باعـث تـوجه  قابـل  یزانبا گروه کنترل در سه ماه به م یسهدر مقا یورزش ینات. تمربود

 ییکارآزمـا  16از  یزمتاآنـال  یـک . همـراه بـود  سال یک در  يتر پاسخ کوچک یکبا  که گردیدی افسردگ

ی باعـث  ورزش ـ ینـات نشان داد کـه تمر  )HFrEF (اکثریت HFمبتلابه  یمارب 3226 با مجموع یتصادف

شـد   یم ـ تـر  پـایین سال و  65 یمارانب شامل ی ورزشاثر ضدافسردگ ینو ا شده گیعلائم افسرد کاهش

]28.[  

  یر و بستري شدن در بیمارستانوم مرگ

بسـتري شـدن در   کـاهش   ورزش بر تأثیري مبنی بر ارائه شواهد يبرا نگر یندهآ یمطالعات تصادف یناول

در ]. 29[ صورت گرفـت  و همکارانش ینلیبلاردتوسط  HFمبتلا  یمارانب یروم مرگ یزانمبیمارستان و 

 بـراي انجـام  سـال   یکبه مدت  ها آناز  نفر 50 فتند کهقرار گر موردمطالعه بیمار 99تعداد این مطالعه 

 یت تالیوم و. نمره فعالبکار گرفته شدند VO2peak درصد 60ینات ورزشی روي دوچرخه کارسنج در تمر

VO2peak  3حـدود   یگیـري پدر ایـن مطالعـه    .نشان داد بهبود) درصد 24 و درصد 18( 8ي ها هفتهدر 

در بستري شدن بـه علـت نارسـایی قلبـی      5همه قلبی) و مورد مرگ ( 9آن  یو در ط یافتسال ادامه 
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بـه  بـود (  14و  20 یبگروه کنترل به ترتکه این مقادیر در  یدرحالگروه تحت تمرینات ورزشی رخ داد 

  ).p= 02/0، 29/0 = یو خطر نسب p=  01/0 ،37/0ی = خطر نسبترتیب 

 تمرینات ورزشی تأثیری تصادف طور شده به کنترل رآزماییکا 33صورت گرفته  اخیراًکه  یزمتاآنال در یک

 یـژه و بـه عملکـردي (  III NYHAو  II يهـا  مبتلابه کـلاس  یمارب 4740درمجموع را و مراقبت معمول 

HFrEF (بـا  کارآزمـایی  15کننده،  شرکت 4740 با یمطالعه تصادف 33 یاندر م .قراردادندی موردبررس 

و  یمارسـتان در ب ي شـدن بسـتر همگـی  کننـده   شـرکت  1036 بـا  کارآزمایی 12کننده و  شرکت 1328

، RR 75/0( کـل  یـزان منشـان دادنـد.    ماه 12به مدت  یگیريپدر  یبرا به ترت HFخاص  هاي یرشپذ

95% CI 62/0  005/0؛ 92/0بــه  =Pو (  خــاص   یرشپــذHF )RR 61/0 95؛ %CI 46/0   ؛ 8/0بــه

002/0  =P (کارآزمـایی،  5کمتر از گـروه کنتـرل بـود. در     داري یطور معن به یورزش یناتدر گروه تمر 

 ورزشگروه  ینب داري یتفاوت معنهیچ  یگیريماه پ 12از  یشب و شده يبستر یمارستانتماماً در بافراد 

  ).P= 63/0؛ 29/1به  CI 66/0 %95؛ RR 92/0( نشان نداد با گروه شاهد

 1871 بـا مجمـوع  مطالعـه   25در  HFمبتلابه  یمارانموارد در بناشی از تمامی  یروم اثر ورزش بر مرگ

 نتـایج ایـن بررسـی نشـان داد کـه      قرار گرفـت و  یماه موردبررس 12به مدت  یگیريکننده در پ شرکت

؛ 93/0 (RR)(نسبت خطـر   یروم مرگمیزان  ازلحاظبین گروه ورزشی و گروه کنترل  داري یتفاوت معن

95 %CI 69/0  59/0 ؛27/1به  =P.12 تر شـده و تـا   یطولان یگیريکه پ ی، زمانوجود ینباا ) وجود دارد 

یـر  وم مـرگ میـزان   کننـده  شرکت 2845از  کارآزمایی متشکل 6در  یافت، نتایج نشان داد کهماه ادامه 

  ).P=  07/0 ؛02/1به  CI 75/0% 95؛ RR 88/0( ناشی از تمامی موارد کاهش نشان داده است

  بودن صرفه به مقرونآنالیز 
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 وتحلیــل یــهتجز، HFدر  یورزشــ ینــاتتمریکــی از مســائل بســیار مهــم در هنگــام بررســی مزایــاي  

 کارآزمـایی  33صـورت گرفتـه اسـت در     اخیـراً کـه   یزمتاآنـال در یـک   هسـت. آن  بودن صرفه به مقرون

مبتلابـه   یمـار ب 4740 را در یو مراقبـت معمـول   ینـات ورزشـی  تمر تـأثیر  یطـور تصـادف   به شده کنترل

 33 یـان ]. در م25[ قراردادنـد ی موردبررس ـ) را HFrEF یـژه و به( NYHAعملکرد  IIIو  II يها کلاس

با استفاده  را نشان دادند. ياقتصاد يها داده ی،مطالعه تصادف 3کننده،  شرکت 4740از  یمطالعه تصادف

در  هین ـجبران هزبودن و  صرفه به مقرون یزانم مشخص شد که سال 5/15بقاء به  یشینما يساز از مدل

 کنتـرل  گروه با یسهدلار در سال در مقا 1773 در تمرینات ورزشی به میزان کننده شرکت HF یمارانب

گـروه  بـا   یسـه در مقادر تمرینات ورزشی  کننده شرکت HF یماراندر ب یبه زندگ یدام نیز میزانو  بوده

ساله گزارش  5/2 یگیريدر پ HF ACTIONهست. مطالعه سال به ازاي هر فرد  82/1 اندازه به کنترل

 1161 ینـه هـر هز  کـه  یدرصـورت  آیـد  یبه دست م QALYدر  03/0طور متوسط  به HF یمارکه ب کرد

USD  ،صـرفه تـر    به مقرون یورزش یناتکه تمر تخمین زده شد %9/89 احتمالبا  ) و2009باشد (فلین

  باشند. یم USD 50،000 حداقلپرداخت  معمول باوجود يها از مراقبت

  حجم تمرینات هوازي شدت و تأثیر

متوسـط   ي بـا شـدت  هـواز  مداوم یناتتمر یو اثربخش یمنیارابطه  از مطالعات یاري، بس1980از دهه 

)MICE(1 مبتلابه  یمارانب درHF یمـار در ب ورزش یريکـارگ  اول به ي]. در روزها25اند [ را نشان داده 

HFی مطالعـات قبل ـ  ی. در برخشود ینم یهمتوسط توص تمرینات ورزشی با شدتاز  یشب ورزشی یچ، ه

 ]،32-30[ وجـود دارد  یمـاري و ب یبـدن  یـت فعال -نشان داده شد که یک رابطـه معکوسـی بـین پاسـخ    

همـان  شـده و   کمتـر انجـام   يروزهـا تعـداد  در  تواننـد  یم ـورزشی با شدت بـالاتر   یناتتمر که طوري به

  را بدهند. شدت متوسطهاي سلامتی ورزش با  یتمز

                                                 
1- moderate-intensity continuous exercise 
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 استراحت يها با دوره ورزشمدت  کوتاه يها استفاده از دوره شامل HIIE(1( بالامتناوب با شدت  ورزش

یـک  مختلف متفاوت باشد. در  هاي روشدر تواند یهست. مدت و شدت ورزش و استراحت م بین ورزش

در کـاهش   یورزش ـ ینـات تمر یشدت نسب که شده مشخص مرد و زن سالم 5000از  یشبروي  مطالعه

 ورزش از اهمیت بیشـتري برخـوردار   زمان مدتنسبت به  کرونر قلب عروق هاي بیماري یروم رگخطر م

 يا عنـوان مداخلـه   بـه  HIIEتمرینـات  در مورد  یقشروع به تحق اخیراً]. پزشکان و محققان 33هست [

  اند. کرده HF یمارانب يبرا

شـدت   تمرینـات ورزشـی بـا   را نسـبت بـه    هـا  یتاز مز یممکن است برخ بالا با شدت تمرینات ورزشی

 کـه  یتصادف کارآزمایی یکمحدود هست. رابطه با این موضوع  شواهد در هنوز د امانمتوسط داشته باش

ورزشـی   ینـات که تمر صورت گرفت نشان دادفارکتوس ازآن پس یدارمزمن پا HFمبتلابه  یمارب 27 روي

) موجـب  قلب ضربان درصد 95داکثر تا ح اي یقهدق 40متناوب  دوره(چهار  بالابا شدت  يهواز متناوب

کـه ایـن میـزان     یدرحـال  دهند یانجام م HIIEکه شود  یمدر افرادي  Vo2peak در درصدي 46 یشافزا

درصـد   45 قلـب،  ضـربان  درصد اوج 70در (هست درصد  14 اند دادهرا انجام  MICEبراي افرادي که 

هاي مربـوط بـه    یاسمقتمامی نشان داد که  ینمطالعه همچن ینا ).افزایش درصد 14 مقابل در افزایش

 MICE یافته بود ولی دربهبودی توجه قابل طور به HIIEپس از  LV یاستولیکو د سیستولیکعملکرد 

کـرده و مشـاهده   استفاده  HIIE يا هفته 8برنامه  یک] از 34و همکاران [ فریسین]. 24[ گونه نبود ینا

]، 35و همکاران [ FU. در مطالعه درصد افزایش نشان داده است 27 اندازه به Vo2peakکردند که میزان 

 در یشافـزا  درصد 22قرار گرفتند میزان  هفته 12 به مدت HIIEتحت برنامه که  HFمبتلابه  یمارانب

Vo2peak کننـده در   گـروه شـرکت   در این مطالعه مشخص شـد کـه فقـط   . را نشان دادندHIIE   بهبـود

 12 اثـرات ] 36و همکاران [ کریسوهو .را نشان دادند LV یکسر خروج ینو همچن COدر  یتوجه قابل

                                                 
1- High intensity intermittent exercise 
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درصـد   31 اندازه به Vo2peak مشاهده کردند کهو  ی قرار دادهموردبررسرا  HIIE ینات ورزشیهفته تمر

بـا  را  HIIE اثـر تمرینـات ورزشـی    کـه  يا هفتـه  16برنامـه   یک اسمارت و استیل در. یافته استبهبود

 درصد) گزارش HIIE )21در گروه داري را فقط  یمعنافزایش  قراردادندیسه مقامورد  MICEتمرینات 

تولیک و انتهـاي  س ـحجم انتهاي سی، LV یتوجه در کسر خروج قابل بهبود در مورد گزارشی اما؛ کردند

 یا HIIE یناتهفته تمر 16تحت قرارگرفته یماران در ب یاستولیکو د یستولیکو سرعت س دیاستولیک

MICE بـا   ورزشی با شدت بـالا را  یناتتمر تأثیری که تصادف ییشامل هفت کارآزما یزمتاآنال یک .شدن

 ، نشان داد کهقراردادیدار مورد مقایسه پا HFrEFمبتلابه  یمارانمتوسط در ب ورزشی با شدت یناتتمر

بـر   داري یمعن تأثیراین تمرینات اما باعث بهبود بیشتر تحمل ورزش شده  ورزشی با شدت بالا یناتتمر

LVEF  ورزشی  یناتتمرانجام نشان داد که  یستماتیکس یبررس یک ].38[ ندارنددر حالت استراحت

داشته باشد  یمصرف یژناکساوج در  یشتريممکن است اثر مثبت ب HFمبتلابه  یماراندر ب با شدت بالا

لازم  امـا هنـوز   یبانی کـرده پشـت  HF یمـاران در ب HIIEاستفاده از  باها  ]. در حال حاضر تمام داده39[

، تعـداد دفعـات ورزش  ، ورزش ازجمله نحـوه انتخـاب شـدت   در این زمینه سؤالات از  یبه برخ است که

  .داده شودپاسخ  ات احتمالی آنو خطر یامزا یابیزمان، نحوه ارز مدت

  تمرینات مقاومتی 2-1-2

) یـا (پو ایزوتونیـک هسـت. ورزش   یزومتریکو ورزش ا یزوتونیکا ورزششامل  )RT( یمقاومت تمرینات

 تارهـاي (کوتـاه کـردن    ایروتونیک انقباض گروه دوعنوان  تحت شود اغلب یم که سبب حرکت عضلات

 نظیـر  یعضـلان  تارهـاي طول  یش(افزا اکسنتریک یاهست) و  ینوع عمل عضلان ترین یعکه شا یعضلان

حرکـت   بـه ) پایـا ( یزومتریکورزش ا .شود یمي بند طبقه )یابد یکه وزن در برابر گرانش کاهش م یزمان

وابستگی  هست، در درجه اول هوازي یب یا يهواز عمدتاًکه  یتیفعال یزان. مگردد ینممنجر  یاندام یچه

 یزومتریـک، افـزایش در  در طـول ورزش ا  .دارد یـت نوع فعال ینا ي انجامفرد برا یتبه ظرفبسیار بالایی 
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HR  و هر دوSBP  وDBP هست  یممکن یرويشده نسبت به حداکثر ن اعمال رويیمتناسب با ن یباًتقر

 عمـدتاً  ضـربات . حجم 1)(MVC) اراديانقباض قدرت باعث شود (درصد حداکثر  تواند یفرد م یککه 

ممکـن   صـورت  کـه در آن  )MVCدرصـد   50(بـالاتر از  تنش  يسطوح بالا درجز  به مانده ییربدون تغ

در  یکم ـ یشقلب، با افزا یمتوسط در خروج یشافزاآن  یجهنت یابد کهکاهش  والساوامانور  تا زیراست 

VO2 یشافـزا  چنـدان  انقباضـی  یـر خـون بـه عضـلات غ    یـان قلب، جر یخروج یشافزا یرغمعل. هست 

 20-30بالا یا مسـاوي   MVCهست. در کاهش قطر عروق  به علت رفلکس احتمالاًیابد که این امر  ینم

موضـعی  خـون   یانو جر انقباضی شدهدر عضلات  رگیاز فشار داخل  یشب یعضلان داخل ، فشاردرصد

 . تـوأم گـردد  یم ـ یپوکسـی و ه یعضـلان  یسکمید ایجاباعث ااین امر ، یابد یکاهش م یتوجه طور قابل به

 میـانگین ، SBP ،DBP یرمسـتقیم غ یشقلب منجر بـه افـزا   یخروج یشو افزا کاهش قطر عروق بودن

BP اسـتقامتی   اتمقایسـه تـأثیر تمرین ـ   3,1جـدول  در  ].41، 40[ دگـرد  یم یطیو مقاومت عروق مح

  ].42[است  شده ارائهآمادگی جسمانی بر متغیرهاي سلامت و  یقدرت اتهوازي با تمرین

 بـر اسـاس   ]،43[ یمشـخص عضـله اسـکلت    هـاي  يناهنجـار  یـرغم وجـود  ، علHFمبتلابـه   یماراندر ب

 اخـتلال  هایی در رابطـه بـا   ینگرانوجود به علت که این نیز  هست دلسردکننده RT ي موجودها گزارش

بار در طول مرحلـه بلنـد    یش پس ازافزا مرتبط با LVپتانسیل بازسازي معکوس و  LVعملکرد  بیشتر

تمرینات ورزشـی   در HF داراي یمارانکه توسط ب ینامیکیهمود يها در عمل، پاسخ. هستکردن وزنه 

] و 44[ نبـوده آزمـون ورزش اسـتاندارد   طول آمده در  دست از سطوح به یش، بشود یم داده بالاشدت  با

 یـد تائاین یافته را بالینی  تمرین]. بنابراین، 45گزارش نشده است [ RTپس از  معکوسی يبازساز یچه

بـدون هـیچ خطـري بکـار      HFبیماران مبتلابـه   بخشی توان يها ممکن است در برنامه RTکه  کند یم

تـر   در زنـان مسـن   ].47، 46هسـت [ ایـن زمینـه   در  يرتمطالعات بیشهنوز نیاز به ، اگرچه گرفته شود

                                                 
1- maximum voluntary contraction 
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قرار گرفتند مشخص شـد  کنترل در گروه  یا RT تحت هفته 10 مدت به یطور تصادف بهکه  HF داراي

درصـد   49دقیقـه بـه میـزان     6و میزان مسـافت راه رفـتن در    %43 که میزان قدرت عضلانی به میزان

تر از حـداکثر   یینپا استقامت در میزان درصدي 299ن افراد یک افزایش افزایش نشان داد. بعلاوه در ای

درصد حـد پایـه یـک تکـرار بیشـینه       90یري شده توسط تعداد دفعات بالا بردن در یک شدت گ اندازه

 ].RM] (45-1بکـار بـرده شـود،     تکـرار  یـک  یـل تکم يبـرا  تواند یم که ی(حداکثر وزنمشاهده گردید 

 رسـد  ی. به نظـر م ـ ماند ییربدون تغ HF دارايکل در زنان مسن  یتوده عضلان مطالعهحال در این  ینباا

عملکـرد   یـا و /  یاسـکلت  هعضـل  غیـر سـاختاري  بهبود اخـتلالات   مستقیم به طور به HFدر  RTاثرات 

  .گرددبه کار گرفته  هحجم عضل یشافزا ي اینکه باعثجا به ی مربوط گرددعضلان-یعصب

آمـادگی  بر متغیرهاي سـلامت و   یقدرت اتاستقامتی هوازي با تمرین اتتمرین مقایسه تأثیر 3,1جدول 

فلـش، اثـر    1 یر؛مقـاد مانـدن   ییر، بدون تغ0 کاهش مقادیر؛ ،↓ مقادیر؛ افزایشدهنده  نشان ↑ جسمانی.

 LDL، بـالا  یبـا چگـال   یپـوپروتئین کلسترول ل HDL فلش، اثر بزرگ؛ 3فلش، اثر متوسط؛  2کوچک؛ 

 .کم یچگالبا  یپوپروتئینکلسترول ل

 

 

 

  

  ورزش مقاومتی  ورزش هوازي  متغیر

  ترکیب بدن

  ↑↑  ↑↑  تراکم مواد معدنی استخوان

  ↓  ↓↓  درصد چربی بدن

  ↑↑  0  توده بدون چربی بدن
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  ورزش مقاومتی  ورزش هوازي  متغیر

  ↑↑↑  ↑0  قدرت عضله

  متابولیسم گلوکز

  ↓↓  ↓↓  پاسخ انسولین به چالش گلوکز

  ↓  ↓  میزان انسولین پایه

  ↑↑  ↑↑  انسولینحساسیت به 

  هاي پلاسما یپوپروتئینللیپیدها و 

  ↑HDL  0↑  0کلسترول 

  ↓LDL  0↓  0کلسترول 

  ↓0  ↓↓  یسیریدهاگلتري 

  هاي قلبی عروقی ینامیکد

  0  ↓↓  ضربان قلب در حالت استراحت

  0  ↑↑  حجم ضربات، استراحت و ماکزیمال

  0  0  خروجی قلب، استراحت

  0  ↑↑  خروجی قلب، ماکزیمال

SBP 0  ↓0  در استراحت  

DBP 0  ↓0  در استراحت  

Vo2max  ↑↑↑  0↑  

تر از  یینپازمان استقامت حداکثر و 

  حداکثر

↑↑↑  ↑↑  

 –تر از حـداکثر   یینپامیزان ورزش 

  تولید فشار

↓↓↓  ↓↓  

  ↑0  ↑  میزان متابولیک پایه

  ↑0  ↑0  کیفیت زندگی مرتبط با سلامت

  

 یمـاران گروه از ب یکدر  یو مقاومت يهواز یناتتمر یبترک متشکل ازکوچک  یتصادف یرمطالعه غ یک

HF ،کاهشی در انتهاي  یک نشان داد که با انجام تمرینات ورزشیN      پـیش پپتیـد ناتریوریتیـک مغـز

)NP-proBNP( مطالعـات   یر]. سـا 48[ دهد یمرخ  یمنیا یاو  يبازسازگونه تغییر منفی در  یچبدون ه

رینات مقاومتی ساختار عضـله و فعالیـت مجـدد عـروق بهبـود      نیز گزارش کردند که با انجام تم کوچک
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تمرینـات  با همراه  يهواز یناتنشان داد که تمر یستماتیکس یبررس یک، حال ینباا ].50، 49[ یابد یم

 ي]. شواهد51[ ندارند VO2maxچندان زیادي روي  تأثیریی تنها بهي هواز یناتبا تمر مقایسهدر  قدرتی

ممکن است بـا  گذاشته که این نیز  تأثیردر حجم بطن چپ  يورزش هواز دهد یمکه نشان  وجود دارد

 یـن در ا یشـتري ب ي مطالعـاتی کارهـا  ین] بنـابرا 13[ بین بروداز  یا یافته کاهش یقدرت یناتافزودن تمر

  هست. یازموردن ینهزم

عملکـرد   یـا ] و / 54، 53[ یتوکنـدریایی ]، کاهش تراکم م52[ یعضله اسکلت یداتیواکس یتکاهش ظرف

 ورزش يهـا  برنامـه  از ترکیـب  که ی. مطالعاتسهیم باشندعدم تحمل ورزش  در]، ممکن است 55-57[

در این افراد با انجام این تمرینات  که دهند یاند نشان م کرده استفاده HF یماراندر ب یو مقاومت يهواز

ــزان ــهبهبود ضــلانیو قــدرت ع يهــواز آمــادگی جســمانی می ــا به کــه] 60-58[ یافت بــود عملکــرد ب

 بـا حـذف  کـه   نشان دادند و همکارانمیکائیل ج. توث ، حال ینباا ].60هست [یتوکندریایی نیز همراه م

بـر   ياثـر کمتـر   HFسـندرم   مرتبط با بیماري، فاکتورهاي یرو سا هعضل کننده عدم استفاده یجاثرات گ

بـر   یمقـاومت  ینـات تمر یـد فاثـرات م  ین،. علاوه بر ای خواهد داشتاسکلت هعضل یتوکندریاییم بیولوژي

 یتوکنـدریایی م بیولـوژي در  ییـرات به تغ یادز احتمال کنترل بهگروه و  HF یماراندر ب جسمانیعملکرد 

بیشـتر   یتوکنـدري م بیولـوژي بهبـود   احتمـالاً نشان داد کـه   ث. تویج یکل. مطالعه ماشود یمربوط نم

  .هوازي باشد هاي فعالیتمربوط به 

  تمرینات عضلات دمی 3-1-2

مبتلابـه   یمـاران در ب یمحدودکننده ورزش ـ ی خود یک عاملتنفس عواملنشان داده است که ها  یبررس

 کـه  بـوده  يا محدودکننـده  عامـل اغلـب   HFدر  تنفسـی  هاي ي. ناهنجارباشند یم )HF( یقلب یینارسا

هـاي زیـر تشـخیص داده     یژگـی که توسـط و  دهد ینشان م HFورزش در  طولرا در  تنفسی يها پاسخ

)، VO2( یمصـرف  یژناکس ـاوج  جاري، يکربن انتها اکسید ي، دجاري) کاهش حجم 1]: (61[شود  یم
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حـداکثر   نسـبت  ،VEتـنفس،   یـزان م یش) افزا2؛ و VT / VE(1)( یهتهو یزانبه م جاري حجم نسبت

شـیب  و  VO2 (VE / VO2)بـه   یـه تهو ، نسـبت VD / VT(2( جـاري حجـم   مـرده بـه   يفضا یهتهو

انـد   عبارت HFدر  یوژنمحدودکننده پرف یعوامل اصل. VE (VE / VCO2)/  یمصرف اکسید کربن يد

 ).PVR( یـوي مقاومـت عـروق ر   یشو افزا یهرشریان فشارخون  یشعملکرد بطن راست، افزا ضعف :از

ازجملـه  ی علائم ـ داراي ه تنفسـی ضعف عضـل  که اند دادهنشان منتشرشده مقالات از  یتوجه بخش قابل

، 20[ هسـت  CPX(3( ریـوي  یقلب ـ ورزش آزمـون  یرطبیعیغ یجو نتا ناکافی یهتهوعدم تحمل ورزش، 

ورزش  ییاست توانـا  ممکن IMT(4( عضلات دمی یناتکه تمر دهند ینشان م یشین]. شواهد پ62-64

 تمرینـات ورزشـی  نقـش   یسـتماتیک، س یبررس ـ 5در  مزمن را بهبـود بخشـد.   HFمبتلابه  یماراندر ب

در مـورد   مقایسه شد که نتایج هـر بررسـی   HFبا گروه شاهد در  وگرفته قرار یموردبررس دمیعضلات 

مطالعه با مجمـوع   22 ها یبررس ین]. در ا69-65[بود مطلوب  HF یزیولوژیکاز تظاهرات پاتوف یاريبس

هفتـه   12تا  4 و شرکت در تمرینات ورزشی درمان مدتگرفت.  ارزیابی قرار کننده مورد شرکت 1078

 هجـده مطالعـه  مطالعـه،   22از ایـن   بـود. در هر هفتـه  روز  7تا  3 به تعدادو  یقهدق 30تا  15با روزانه 

 ـ  مطالعـه از نـوع  و چهـار   بوده شده یصورت تصادف شده به کنترل کارآزمایی  اغلـب . بودنـد  یشـبه تجرب

 ـ IMTمطالعـه   یـک  وشـده   انجـام  HFrEFمبتلابه  یماراندر ب IMTمطالعات  مبتلابـه   یمـاران ب يراب

HFpEF نشان داد که  یج این مطالعات]. نتا70[ نشان داده شد یدمفIMT ی باعـث تـوجه  طور قابـل  به 

خـون،   یـان و جر یطـی مح نیتعادل، قدرت عضلا ی،زندگ یفیتنفس، ک یتنگ از قبیل HF علائمبهبود 

 6 راه رفـتن در  آزمـون مسـافت  ، VO2 اوجتنفس،  یزانضربان قلب، م یطی،مح نیعضلا یعصب یتفعال

 یژناکس ـ یابیباز کینتیکگردش خون،  توان یژن،اکس مصرف، بازده VE / VCO2 یب، شیهتهو یقه،دق

                                                 
1- tidal volume to ventilation ratio 
2- ventilation to tidal volume ratio 
3- cardiopulmonary exercise testing 
4- cardiopulmonary exercise testing 
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در  یتـوجه  قابل در این متاآنالیز غیریکنواختی ].70[ گردد یم عملکرد قلبمربوط به شاخص  ینو چند

یشـتري را  ببهبودي  یهپاتر از حد  یینپا ت دمی. افراد مبتلابه ضعف عضلامشاهده نگردیدمطالعات  بین

) n=  8از افـراد در هـر گـروه (    ی، تعداد کم ـنتایجی را نشان نداد ینمطالعه که چن یکدر  نشان دادند.

 30هفتـه در   8دو بار در روز بـه مـدت    یقه،دق 15 فقط به مدت شده نظارت IMTکه در  داشت وجود

  ].71[ شرکت کرده بودند MIP(1( تنفسی فشار درصد حداکثر

  شده حفظورزش بر نارسایی قلبی با کسر خروجی  تأثیر 2-2

 در پـذیرش بهینـه  هـا   بطـن  ییعنوان عدم توانا به HFpEF(2شده ( حفظکسر خروجی با  یقلب نارسایی

 توسط ی کندده پاسخشود که این  یم یفتعرانتهاي دیاستولیک حجم کند شده با پاسخ دهلیز خون از 

 يبـالاتر  یوعدر سالمندان و زنـان ش ـ  HFpEF. دهد یمرخ  قلب یو خروج ضرباتمحدود کردن حجم 

عـدم   ].73، 72باشـد [  مـرتبط  یـزي دهل یبریلاسـیون و ف یابـت و ممکن است با فشارخون بالا، د داشته

 اختلال عملکـرد هست.  HFpEF یمارانبدر  یهاول مزمن علائم از یزندگ یفیتتحمل ورزش و کاهش ک

 یمارانب ینعدم تحمل ورزش در امربوط به  هاي مکانیسماز  یکیعنوان  به )LV( بطن چپ یاستولیکد

  ].74[ ستشده ا شناخته

 ـ HFpEF یمارانب تا حد زیادي در یقلب ییدرمان نارسا يبرابکار برده شده  مرسوم هاي روش تـأثیر   یب

 يراتژاسـت  یـک عنـوان   بـه  یورزش ـ ینـات تمر یر استفاده ازمطالعه اخ ین]. در چند77-75، 72هست [

 نتایج این مطالعات ] که78 -83[ قرارگرفته یابیارزمورد  HFPEFمبتلابه  یماراندر ب یدرمان یریتمد

 اخیـراً . گردد یم یاستولیکتحمل ورزش و عملکرد د داده است ورزش در این بیماران باعث بهبودنشان 

 یتصـادف  کارآزمـایی شامل شش است که منتشرشده  2015در سال  پاندا آمباریش توسط یزمتاآنال یک

                                                 
1- maximal inspiratory pressure 
2- Heart Failure with Preserved Ejection Fraction 
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هـا   یبررس ـدر ایـن   ].84هسـت [  HfpEFمبتلابـه   یمارب 276در  یورزش یناتمرو اعمال ت شده کنترل

 CRF(1ی ریـوي ( قلب ـ جسـمانی سیسـتم   یبهبـود آمـادگ   ی باعـث ورزش ـ یناتتمرمشاهده گردید که 

) و 79/1- 65/3د، درص 95 اطمینان فاصله ؛72/2ی، وزن یانگیناختلاف ملیتر/کیلوگرم در دقیقه؛  یلیم(

)؛ MLHFQ( سـوتا  مینـه  یقلب ـ ییبا نارسـا  یبا استفاده از پرسشنامه زندگبرآورد شده ( یزندگ یفیتک

 ) در افراد بیمار در مقایسـه - 72/0تا  – 21/7درصد،  95 اطمینان ؛ فاصله97/3 ،یانگین وزنیم اختلاف

 )E / A(نسـبت   یاسـتولیک عملکـرد د  مقیاسو  یکسر خروج در این افراد ؛ اماگردد یم با گروه شاهد

  ی را نشان نداد.توجه قابلتغییر 

تـا  توسط گودرون دیبرگ و همکاران صـورت گرفـت    2015حال یک متاآنالیز دیگري که در سال  ینباا

) بـا مجمـوع   3,3کارآزمایی (جـدول   7متا آنالیز گودرون شامل  ].85داد [ي نتایج متفاوتی را نشان حد

هاي مشابهی را براي ورزش در رابطـه بـا    یتمزبود. هر دو متا آنالیز  HFpEFاي دار کننده شرکت 285

CRF  ازجملهو کیفیت زندگی) MLHFQ  فرم کوتاه بررسی سلامت ( 36وSF-36 نشان دادند ولی ((

فقط متا آنالیز گـودرون نشـان داد کـه ورزش داراي اثـرات مفیـدي در عملکـرد دیاسـتولیک و شـیب         

VE/VCO2 ها دادهاین  . مطابقهست MD  شیبVE/VCO2   برابـرml.kg−1.min−1 85/0 )95% 

CI. 05/0  04/0، 65/1به  =p ؛ عملکرد دیاستولیک؛(MD  نسبتE/A  07/0برابر )95% CI 02/0   بـه

12/0 ،005/0 =p ؛(MD  نسبتE/E’  31/2حدود – )95 %CI 44/3 –  004/0 ،19/1به < p ؛(MD 

 ـ یـن ا) بود. p=  0001/0 ،5/6به  – 95% CI 8/19( – ms 2/13) برابر DTزمان کاهش سرعت (  یناول

طـور   را بـه  یاسـتولیک عملکـرد د ایـن جنبـه از    قادرنـد  یورزش ـ ینـات تمر نشان داد یزي بود کهمتاآنال

بـه سـمت نرمـال     یاسـتولیک عملکـرد د  مقیاسسه  ورزشی یناتد. پس از تمرنبهبود بخش یتوجه قابل

نیـز بـه   سـالم   فراددر ا قبلاً ینات ورزشیتمر ناشی از یاستولیکبهبود عملکرد د سوق پیدا کردند.شدن 

                                                 
1- cardiorespiratory fitness 
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رونـد   نتوانسـت  HFpEF در افـراد داراي  شـده  انجـام  یقبل ـ مطالعـه  که یدرحال ]86[اثبات رسیده بود 

]؛ 70دهـد [ بـود را نشـان    شـده  مشـاهده  HfpEFدر افراد مبتلابـه  که  DTو  E / Aدر بهبود  یشرويپ

 یاسـتولیک در افـراد  در مورد اثر ورزش بـر عملکـرد د   تر یقارائه اطلاعات دق لازم است که برايین نابراب

HFpEF  یز نشان دادند که اسـتفاده از  دو متاآنال ر. هشده بیشتري صورت بگیرد یطراحمطالعات خوب

بـه   یمستقطور م به ی کهمرگگزارش  یچهیمنی کافی برخوردار بوده و اتمرینات ورزشی در این افراد از 

  .ها مشاهده نگردید یبررسدر این  ورزش مربوط شود
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  یزمورداستفاده در متاآنالمطالعات  یورزشگروه مداخلات گروه کنترل و  3,2جدول 

 زمان مدت  مداخله گروه کنترل  مداخله گروه تمرینات ورزشی  

  (هفته)

  یري شدهگ اندازهنتیجه 

ــاري و  گــــ

  همکاران

جامعه خود نظارتی+ برنامه آمـوزش در   بر اساسروي  یادهپمداخله 

  خانه.

هفتگی همراه با برنامـه   ملاقات

  آموزش در خانه

 6 آزمـون  عنوان بهظرفیت ورزشی   12

  دقیقه راه رفتن

با نظارت بر ضربان قلب در ابتدا بـا شـدت    روي همراه یادهمداخله پ

 یشافزابراي یک هفته همراه با موردنظر فرد  قلب ضربان درصد 40

  تا زمانی که تحمل شود درصد 60تا  یجیتدر

  زندگیکیفیت 

کیتــــزمن و 

  همکاران

ــتقامتی   ــات ورزش اســ ــارتتمرینــ ــده نظــ ــادهپ( شــ روي  یــ

  در هفته 3×ي) سوار دوچرخهمیدانی+

پیگیري با تلفـن هـر دو هفتـه    

بدون صحبت کـردن در مـورد   

  رفتار ورزشی

  اوج اکسیژن مصرفی  16

همراه بـا افـزایش    VO2درصد اوج  50تا  40هفته: ورزش در  1-2

  زمان مدتتدریجی در 

عملکرد سیستولیک و دیاستولیک 

  توسط اکو

ــدت ورزش در   3-16 ــه: ش ــا  60هفت ــزایش  VO2اوج  %70ت و اف

  دقیقه 20تا  15تا  زمان مدت

  LVابعاد 

  کیفیت زندگی

ادلمـــــن و 

  همکاران

ــظ    ي)+ تمرینات مقاومتیسوار دوچرخه، استقامتی (شده نظارت ــولی و حفـ ــت معمـ مراقبـ

  معمول هاي فعالیت

  اوج اکسیژن مصرفی  24

عملکرد سیستولیک و دیاستولیک  Vo2درصد اوج  60تا  50هفته: تمرینات استقامتی هوازي در  1-4

  درصد اوج پایه 70هفته: استقامتی هوازي در  12-5  توسط اکو

Vo2 ابعاد   + تمرینات مقاومتیLV  

  کیفیت زندگی

ــویس و  آلـــ

  همکاران

مراقبت عادي همراه با پیگیري   روي تردمیل/ دوچرخه کارسنج شده نظارتتمرینات استقامتی 

  منظم کاردیولوژیست

  اوج اکسیژن مصرفی  24

عملکرد سیستولیک و دیاستولیک   Vo2اوج  %75تا  70هفته: تمرینات در  1-4
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  HFpEF یمارانبدر  یورزش یناتتمر یزدر مطالعات متاآنال مورداستفاده یتصادف صورت شده به کنترل هاي کارآزمایی در تمرینات ورزشیو  یمارمشخصات ب 3,3جدول 

هـــــاي  یـــــاسمق  مشخصات تمرینات  در آنالیز نهایی کنندگان شرکت  حضور در جلسات (%)  کشور  مطالعه

  یري شدهگ اندازه

ــویس  آلــــ

)2012(  

. يا فاصــله ینــات ورزشــیمــاه تمر N  6= 98    کل بیماران  100  پرتغال

 15جلسـه در هفتـه و    3ماه،  یناول

 ضربان حداکثر ٪75تا  70در  یقهدق

 هفتـه  در جلسه 3 ماه 5 سپس. قلب

ــه 35 و ــا  70در  دقیق ــد  75ت درص

  حداکثر ضربان قلب

LVEF  

، میانگین سنی n ،f9/m 22= 20): < %55ورزش (

ــرل 9/62 ــروه کنت ــرل ورزش ( n=11. گ  -%54کنت

45 :(23 =n ،f9/m 24 گروه 6/63، میانگین سنی .

، n=22): >% 45، کنتــرل ورزشــی (n= 10کنتــرل 

f9/m 27 12. گروه کنتـرل  0/62، میانگین سنی =

N 

  عملکرد دیاستولیک

  I/II/III/IV NYHAکلاس 

ــات  -34  آلمانادلمــــــن  ــروه تمرینـ   LVEF. مـداوم  یورزش ـ یناتجلسه تمر 32  کل بیمارانگـ

  توسط اکو

  LVابعاد   Vo2اوج  %75تا  70: تمرینات در 24تا  5هفته 

  کیفیت زندگی  

اســــمارت و 

  همکاران

مراقبت معمولی و حفظ سطوح   ، بیمار سرپایی، تمرینات ورزشی با دوچرخه کارسنجشده نظارت

  معمول هاي فعالیت

  اوج اکسیژن مصرفی  16

عملکرد سیستولیک و دیاستولیک   Vo2اوج  %70تا  60شدت اولیه 

  توسط اکو

وات در هفتـه تـا زمـان     5تـا   2ورزش   در شـدت افزایش تدریجی 

  تحمل

  LVابعاد 

  کیفیت زندگی
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  HFpEF یمارانبدر  یورزش یناتتمر یزدر مطالعات متاآنال مورداستفاده یتصادف صورت شده به کنترل هاي کارآزمایی در تمرینات ورزشیو  یمارمشخصات ب 3,3جدول 

در  کننده شرکتورزشی   )2011(

ــیش از  در  52%، 90بــ

در  %14و  90-70%

  % جلسات ورزشی70

64=N  4-1  ،20جلسـه در هفتـه.    2هفته-

ــهدق 40  .VO2 اوج ٪60-50 یقـ

جلسه در هفته در  3به بعد،  5هفته 

 ینــــــــاتو تمر VO2 اوج از 70٪

ــرار در  15 ی،مقـــاومت  ٪65-60تکـ

RM-1  

  VO2اوج 

ــنی  n ،f20/m 24=44ورزش:  ــانگین سـ . 64، میـ

، میــانگین ســنی N ،f8/m 12=20کنتــرل ورزش: 

64  

  ضربان قلب

6MWT  

  II/III NYHA  MLHFکلاس 
SF36  

گــــــــري 

)2004(  

ــه تمر N  12=  28   کل بیماران  100  آمریکا ــاتهفتــ ــتهپ ینــ  یوســ

-20جلسه در هفته،  3). روي یاده(پ

ــهدق 40 ــداکثر ٪60-40در  یقـ  حـ

  قلب ضربان

6MWT  

ــنی  n ،f15=15ورزش:  ــانگین س ــرل: 67، می . کنت

13=N ،f13 69، میانگین سنی  

MLHF  

  II/III NYHAکلاس 

ــداس  کاراوی

)2013(  

  کل بیماران  100  یونان

30=N  

 یکـی الکتر یـک تحر تمریناتهفته  6

ــرد ــه در  5. (FES) يعملکـ جلسـ

 5 يهرتـز بـرا   25 یقـه دق 30هفته، 

  استراحت یهثان 5و بعد  یهثان

MLHF  
KCCQ  

. کنترل: 69، میانگین سنی n ،f9/m 6=15ورزش: 

15=N ،f9/m 6 5/68، میانگین سنی  

BDI  
6MWT  

  دیاستولیک  II/III NYHAکلاس 

  عملکرد

BNP  
کیتـــــزمن 

)2013(  

  کل بیماران  آزمون نهایی 86  آمریکا

63=N  

 3مـداوم،   ینـات هفته تمر 16ماه  4

 -40 در یقـه دق 60جلسه در هفتـه،  

70٪ HRR  

LVEF  
  VO2اوج 

VE/VCO2  
ــنی n ،f9/m 23=24ورزش:  ــانگین ســ   ضربان قلب. 70، میــ
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  HFpEF یمارانبدر  یورزش یناتتمر یزدر مطالعات متاآنال مورداستفاده یتصادف صورت شده به کنترل هاي کارآزمایی در تمرینات ورزشیو  یمارمشخصات ب 3,3جدول 

  6MWT  70، میانگین سنی N ،f6/m 25=30کنترل: 
  دیاستولیک  تمرینات ورزشی 88

  عملکرد

  II/III NYHA  EDV & ESVکلاس 
SBP & DBP  

MLHF  
SF36  

ــالائو  پـــــ

)2013(  

اســترال

  یا

  کل بیماران  100

26=N  

. يا دوره یورزش ـ ینـات هفته تمر 12

. افـراد  یقـه دق 20جلسه در هفته،  2

 مقاومــتتـنفس در یــک  بــه  شـروع 

 1بـه مـدت    MIP% 25-30معادل 

 25و هر جلسه بعدي به کرده هفته 

  تنظیم شد MIP ٪30تا 

LVEF  
  VO2اوج 

VE/VCO2  
. کنترل: 68، میانگین سنی n ،f7/m 7=14ورزش: 

12=N ،f6/m 6 74، میانگین سنی  

  ضربان قلب

6MWT  

  دیاستولیک  II/III/IV NYHAکلاس 

  عملکرد

NT-proBNP  
MLHF 

اســـــمارت 

)2012(  

اســترال

  یا

  کل بیماران  6/87

26=N  

 3. يا دوره ورزش یناتهفته تمر 16

-60در  یقـه دق 30جلسه در هفتـه،  

  VO2 حداکثر 70٪

LVEF  
  VO2اوج 

. کنترل: 67، میانگین سنی n ،f5/m 7=12ورزش: 

13=N ،f7/m 6 61، میانگین سنی  

VE/VCO2  
  ضربان قلب

 دیاستولیک  I/II NYHAکلاس 

 عملکرد

MLHF 
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  قلبی نارسایی انتهایی مرحله براي 3-2

روش درمـان اسـتاندارد   یک عنوان  به LVADs(2بطن چپ ( یکمک يها دستگاه و 1)HTxقلب ( یوندپ

نشـان   یاند؛ امـا مطالعـات قبل ـ   شده شناخته یانیدر مرحله پا یقلب ییمبتلابه نارسا یمارانب يبرا ییطلا

افت  )QOL( یزندگ یفیتو ک یورزش یتظرف LVADو  HF ،HTxمبتلابه  یمارانکه در ب ه استداد

 ظرفیت ورزشـی  ،قلب قطع شدن عصب عضله و تحلیل، مدت یطولان عدم آمادگی. به علت کند یمپیدا 

 یـت ظرف ].87[ کنـد  یم ـدرصـد کـاهش پیـدا     60-50 یزانبه منسبت به افراد سالم  HTx یماراندر ب

ممکـن اسـت بـه     که این هست تر یینپا HTx یمارانبا ب یسهدر مقا LVAD داراي یماراندر ب یورزش

 یمـاران ب یز]. متاآنال88باشد [ يعملکرد یتوضع یفهمراه با تضع HTxدوره انتظار  یل طولانی بودندل

HTx ]89[ یورزش ـ یناتنشان داد که تمر )ET( و  یورزش ـ یـت ظرف تواننـد  یم ـQOL  در بیمـاران  را

 LAVD یمـاران ب یـت ظرف بهبود ورزش را در یمطالعه اثربخش 4 یند. همچننبخش بودبه HTxداراي 

یی نارسا داراي یماراندر ب ینات ورزشیتمر تأثیر یر،مطالعه اخ یکدر  ].92-90، 88[ رساندنداثبات به 

در آزمـون مصـرف حـداکثر     یببه ترت LVADمبتلابه  یمارانو ب HTx یمارانب یی،نها قلبی در مرحله

)Pvo2(ی، پرسشنامه افسردگ ) بکBDI(  صفت حالتو پرسشنامه اضطراب )STAI(3  36، فرم کوتـاه 

)SF-36( یويعملکرد ر يها و آزمون )PFTs(4 یمـاران تمـام ب  در این مطالعـه  .ی قرار گرفتموردبررس 

بـار در هفتـه، بـه     3 اي، یقـه دق 90قرار گرفتند که شامل جلسات  یقلب بخشی توانتحت نظارت برنامه 

 ورزششـامل   ورزشـی  برنامـه  یـن ا بـود.  یمارسـتان در ب یزیوتراپیسـت ف یـک همـراه  بـه  هفته  8مدت 

 درصـد حـداکثر   70تـا   60 (آزمـون  يهـواز  ینات)، تمریکشش ینات، تمریحرکت دامنه( یريپذ انعطاف

 قـدرتی  ینات) تمر، سی دقیقه در جلسه14-12 درك شدهي فشار بند ، رتبه)p VO2( مصرفی اکسیژن

                                                 
1- Heart transplant 
2- left ventricular assist devices 
3- State Trait Anxiety Inventory 

4- pulmonary function tests 
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. بـود  آرمیـدگی  ینـات و تمر یتنفس ـ يهـا  عضله)، ورزش 8 تحتانی،/  یفوقان هاي اندام، g 500تا  250(

 بازدمی حجم ،(%) ياجبار یاتیح یتدر تمام ظرف يا ملاحظه نشان داد که بهبود قابل مطالعه این یجنتا

بـا   یسـه در مقا ورزش، انتهايدر  SF36 يها نمره یرمقاد یشترو ب Pvo2 ،BDI ،)%( یهثان 1در  اجباري

در مـورد   ينگر مطالعه گذشته یکاندرو و همکاران  ].p( ]93 > 05/0دوره پیش از ورزش وجود دارد (

 ـ هاي یختارمایو در ر درمانگاه را د )HTxقلب ( یوندکه پ یمارب 201در  ورزشی بخشی توان ژوئـن   1 ینب

اظهـار داشـتند کـه تعـداد      ایـن محققـین  دادنـد.   صورت، ه بودندانجام داد 2013 جولاي 31و  2000

بـر  که هست کننده بقاء بیماران داراي پیوند قلب  بینی یشپ HTxروز اول پس از  90در  CRجلسات 

بـار ارتبـاط    یناول ـ يمطالعه بـرا  ین. ا) حاصل شدMWT 6( یقهدق-6 روي در یادهآزمون پایج نت اساس

 يها جنبه شدن تر روشن منظور ]. به94را نشان داد [ HTx داراي یمارانب افزایش طول عمرو  CR ینب

  .بایستی مطالعات بیشتري صورت بگیرد HTx ،LVAD داراي یمارانب در CR یدمف
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  4فصل 

فواید تمرینات ورزشی بر ظرفیت هوازي در بیماران داراي نارسایی قلبی و کسر خروجی 

  شده حفظ

  دانیلو مارسلو لیتی دو پرادو و انیاس آنتونیو روکو

  خلاصه

در پـذیرش بهینـه   هـا   بطـن  ییعنوان عدم توانـا  به HFpEF(1شده ( حفظ یقلب با کسر خروج نارسایی

خون از دهلیز همراه با کاهش حجم دیاستولیک توسط محدود شـدن حجـم ضـربات و خروجـی قلـب      

 ن،پرفشـاري خـو   بـا و ممکن است بیشتري داشته در سالمندان وزنان شیوع  HEpEF. شود یمتعریف 

و  سدرد در هنگـام تـنف  عـدم تحمـل ورزش،   بـودن   یدشد باشد. همراهدیابت و فیبریلاسیون دهلیزي 

 کننـده  یـین کـه تع  بـوده  HFpEF یمـاران مزمن در بو مهم  از علائم جسمانی،در طول تلاش  یخستگ

 یمـاران به اسـت کـه در   نشـان داد  يراستا، مطالعـات متعـدد   ینهست. در ا ها آن یزندگ یفیتک یاصل

HFpEF اوج (تـر بـودن اوج اکسـیژن مصـرفی      یینپـا به معنـی   درواقعیافته که  کاهشي هواز یتظرف

VO2( افراد داري شده در مشاهده تر پایین يهواز یتظرف ین،هست. علاوه بر ا HFpEF  ممکن است به

 یژنقلـب و اخـتلاف اکس ـ   بـرون ده کـاهش   یب(به ترت O2و انتشار  انتقال هدایت،نقص در  وجودعلت 

  ) باشد.سیاهرگی -خون سرخرگی 

                                                 
1- Heart failure with preserved ejection fraction 
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 یفیـت و ک يهـواز  یتتا ظرف کردهکمک  یزیولوژیکیبه بهبود عملکرد ف تواند یم یورزش یناتبرنامه تمر

 هـاي  مکانیسـم فصـل، روشـن کـردن     ینهدف اول ا ین،را بهبود بخشد؛ بنابرا HFpEF یمارانب یزندگ

کـه آیـا    این است  دومهدف هست.  HFpEF یماراندر ب يهواز ظرفیتمرتبط با کاهش  یزیولوژیکیف

را  HFpEF یمـاران ب یزنـدگ  یفیـت و ک يهـواز  تی ـظرف که رادارنداین قابلیت  يهواز ورزش یناتتمر

  د.نبهبود بخش

  شده حفظداراي کسر خروجی قلب  نارسایی • يهواز ظرفیت •ورزش کلمات کلیدي: 

  

  مقدمه 1

در پذیرش بهینه خـون  ها  بطن ییعنوان عدم توانا به )HFpEFشده ( حفظ تزریقیقلب با کسر  نارسایی

از دهلیز همراه با کاهش حجم دیاستولیک توسط محدود شدن حجم ضـربات و خروجـی قلـب تعریـف     

دیابـت و   ن،پرفشاري خـو  باو ممکن است بیشتري داشته در سالمندان وزنان شیوع  HEpEF. شود یم

 ییمبتلابـه نارسـا   یمـاران شده است کـه ب  یادآوري ین]. همچن3، 2[ باشد همراهفیبریلاسیون دهلیزي 

 یمشـابه  یـر وم مـرگ  یافته، هر دو داراي میزان کاهش یا نرمال وسیستولیک عملکرد  داراي یمزمن قلب

  ].4، 3[ باشند یم

 یمـاران مـزمن در ب و  یـه علائـم اول از  یزنـدگ  یفیـت ک یجـه کـاهش  عدم تحمل ورزش و درنت بالا بودن

HFpEF یماراندر بکه  ته اسنشان داد ینهزم یندر ا یهست. مطالعات قبل HFpEF ي هـواز  یتظرف

 یـزان م تـر بـودن   یینپـا کـه ایـن بـه معنـاي      یافته سن / جنس مشابه کاهش در مقایسه با گروه کنترل

افـراد   شـده در  مشـاهده  یینپـا  يهواز یتظرف یقت،]. در حق5) هست [VO2(حداکثر  یمصرف یژناکس

کـاهش   یـب به ترت( O2و انتشار  انتقالهدایت، اختلال در  یل وجودممکن است به دل HFpEFمبتلابه 
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] 5[ یشـواهد علم ـ  یـن، علاوه بـر ا  باشد. )سیاهرگی -خون سرخرگی  یژنقلب و اختلاف اکس برون ده

 یتاز اهم HFpEF یماراندر ب ورزش عدم تحملدر  "یقلب یرغ" یطیمح فاکتورهايکه  دهد ینشان م

تحمل ورزش باعث کاهش  توانند یبالقوه که م یطیمح هاي مکانیسم . ازجملهباشند یمر برخوردا یاديز

) یداتیواکس ـ(عضـله   Iنـوع   تارهـاي و کـاهش   یاسـکلت  هعضـل  یآتروف ـ شـامل  گردد HFpEF افراد در

  ].5[ باشند یم

از  یکســري داراي یمــارانب يبــرا یــیدارو یــردرمــان غ یــک روش عنــوان بــه هــوازيورزش  ینــاتتمر

به بازگرداندن  قادر یورزش یناتراستا، برنامه تمر یندر ا]. 8-6[ شوند یم یهمختلف توص هاي يناهنجار

و  ي فـرد را افـزایش داده  هـواز  یـت ظرف تواننـد  یم ـیزیولوژیکی فرد بیمار بوده و از این طریق عملکرد ف

  ).4,1و شکل  4,1(جدول  بخشندبهبود را قلب  ییمبتلابه نارسا یمارانب یزندگ یفیتک

 يهـواز  ظرفیتمرتبط با کاهش  یزیولوژیکیف هاي مکانیسمفصل، روشن کردن  ینا یهدف اصل ینبنابرا

 کـه  رادارنـد این قابلیـت   يهواز ورزش یناتتمراین است که آیا  دومهدف هست.  HFpEF یماراندر ب

  ).4,2و شکل  4,2(جدول  دنرا بهبود بخش HFpEF یمارانب یزندگ یفیتو ک يهواز یتظرف

  کردند یابیرا ارز HFpEF یماراندر ب يهواز یتکه ظرف یمطالعات 4,1جدول 

  )VO2 )ml/kg/min اوج  نمونه  مطالعه

  ↓ 9/13 ± 5/0  48  ]9[ داکال و همکاران

  ↓ 8/9 ± 0/3  109  ]10[آبودیاب و همکاران 

  ↓ 7/13 ± 4/3  11  ]11[بلا و همکاران 

  ↓ 7/12 ± 1/3  21  ]12همکاران [بورلواگ و 

  ↓ 0/9 ± 4/3  17  ]13[بورلواگ و همکاران 

  با کنترل سالم مقایسه در کاهش=  ↓اختصارات و نمادها: 
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  یورزش یناتدر تمر O2وانتقال  نقل يو انتشار جریان همرفتی اجزاء برهمکنش بین 4,1شکل 

 یابیارز HFpEF یمارانب یزندگ یفیتو ک يهواز یترا در ظرف یورزشتمرینات که اثرات  یمطالعات 4جدول.

  کردند

ــک  زمان مدت  تمرینات ورزشی  مطالعه  VO2 پیـــ

  /کیفیت زندگی

ــمارت و  اســـــ

  ]14همکاران [

دقیقـه/   30= زمـان  مـدت تمرینات اسـتقامتی ( 

  )VO2 پیک %60-70شدت= 

ــه ( 16  3هفتـــــ

  جلسه در هفته)

↑  

کیتـــــــزمن و 

  ]15[همکاران 

دقیقه/  15-20= زمان مدتتمرینات استقامتی (

  )HRR %40-70شدت= 

ــه ( 16  3هفتـــــ

  هفته)جلسه در 

↑  

ــن و  ادلمـــــــ

  ]16[همکاران 

ــات   ــاومتی تمرینـ ــات مقـ ــتقامتی+ تمرینـ اسـ

دقیقـه/ شـدت=    20-40= زمان مدتاستقامتی (

). تمرینـــات مقـــاومتی VO2 پیـــک 70-50%

-65تکـرار در هـر ورزش/ شـدت=     15 -(حجم

60% RM1.(  

ــه ( 24  2-3هفتــ

  جلسه در هفته)

↑  

  بیشینه تکرار =RMضربان قلب  = HRRمداخله؛ از  یشبا پ یسهدر مقا افزایش=  ↑اختصارات و نمادها: 
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  HFpEF یماراندر ب يهواز یتمرتبط با کاهش ظرف یزیولوژیکیف هاي مکانیسم 4,2شکل 

 ی؛خون عضلان یانجرمتحرك  = Q عضلهمتحرك ؛ ضرباتحجم =  SVضربان قلب؛  =HRو نمادها:  اختصارات

  کاهش=  ↓

  HFpEFظرفیت هوازي در بیماران  2

، 17، 9کـم هسـت [   HFpEF یماراندر ب يهواز ظرفیت دهد یمی وجود دارد که نشان شواهد روزافزون

 یسهدر مقا VO2 اوج HFpEF یماراندر بنشان دادند که ] 18و همکاران [ یتزمنمثال، ک عنوان ]. به18

). یقهدر دق وگرمیل/ ک لیتر یلیم در 7/22 ± 1/6 مقابل در 6/11 ± 0/4( یافته است کاهش با افراد نرمال

بـا کـاهش اوج بـار     HFpEF یمـاران نشان دادند که عدم تحمل ورزش در ب این محققین ین،بر ا علاوه

 ± kpm/min 174در مقابـل   407 ± 143بـه ترتیـب   ( هسـت ورزشی نسبت به گروه کنتـرل همـراه   

 HFpEF یمـاران بنیز در مطالعه خود مشـاهده کردنـد کـه    ] 17و همکاران [ هایکووسکی]. 18) [705
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تـري   یینپـا  يهـواز  یـت ظرفباشـند داراي   یم ـسنی نیز مشـابه   ازلحاظکه کنترل سالم  نسبت به گروه

و  4,3) (جـدول  یقهدر دق یلوگرم/ ک لیتر یلیم 4/20 ± 6/0 مقابل در 3/14 ± 5/0یب (به ترت باشند یم

  ).4,3شکل 

مبتلابـه   یمـار در ب تنفسی-یقلب هاي یاسبر مق يا هفته 12 يهواز ورزشبرنامه  یک تأثیر 4,3جدول 

HFpEF  

  PRE  POST  Δ %  

  3/27  11  8  زمان ورزش، (دقیقه)

VO2 VAT, (ml/kg/min)  3/13  2/19  0/31  

  - 9  5/36  1/40  ، (واحد)VEVCO2شیب 

  - 32  5/28  9/41  (واحد) VEVO2، isotimeشیب 

PetCO2 VAT ،(mmHg)  1/31  5/37  17  

(Δ PeTCO2 rest-VAT)  1  5  80  

VAT هوازي یب= آستانه تهویه  

  

  يهواز یورزش یناتدر افراد سالم پس از تمر يهواز یتمرتبط با بهبود ظرف یزیولوژیکیف هاي مکانیسم 4,3شکل 

  افزایش=  ↑ضربان قلب؛  =HR ضربات؛حجم  = SVو نمادها:  اختصارات
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  یست؟چ HFpEF یماراندر ب يهواز ظرفیتمربوط به کاهش  یزیولوژیکف هاي مکانیسم 1-2

هست که  وریدي -یانیشر یژناکس تفاوت میزانقلب و  خروجی حاصل اوج VO2 ، فیکمطابق با اصل 

  هست.وابسته  یتوسط عضلات اسکلت یژناکس خروج مناسب یاو /  یژناکس به تحویل مناسب

 (a- VO2) اختلاف VO2 =CO Xاوج 

CO قلب  دهی برون ،= a- VO2 سیاهرگی= -سرخرگی خون  یژناختلاف اکس   

در حـال   یخون) به عضـلات حرکت ـ  یانجر× شریانی  O2 میزان (حاصل O2 انتقال همرفتیدر  اختلال

از  جسـمانی،  ینـات در طـول تمر  یتوکندري هـا به م یعضلان هاي یرگاز مو O2 يانتشارانتقال  یاو  کار

  .]20، 19، 5[ باشند یمختلف م هاي بیماريدر  يهواز ظرفیتکاهش  یاصل کننده یینتععوامل 

و  تنفسـی  یقلب یسماختلالات متابول مطالعات زیادي در این راستا صورت گرفته که این تحقیقات وجود

  ].5،10،17اند [ نشان داده HFpEF یمارانرا در ب یعضلان

 در حـال ورزش به عضله  یژناکس یلدر تحو یجزء مهم )COقلب ( برون دهی جسمانی،ورزش  یدر ط

 یشـتر . بوجود دارد VO2و  CO یشافزا ینب یکیارتباط نزد که يطور بهبوده  )O2 همرفتی وانتقال (نقل

 بیمـاران  در ورزشـی  COو  VO2انـد کـه    دادهی که در این زمینه صورت گرفتـه اسـت نشـان    مطالعات

HFpEF  یمـاران مثـال، ب  عنوان ]. به21، 12، 10[ یابد یمکاهش HFpEF سـالم،  بـا افـراد    یسـه در مقا

در  کـه  نشان داده اسـت ] 10[ یقبل یقاتاساس، تحق ینرا نشان دادند. بر هم CO یرذخا یت درمحدود

 از گروه کنتـرل هسـت   تر یینپا درصد 20 اندازه به VO2نسبت به  CO یشافزا یبش HFpEF یمارانب

 محـدود باعـث   کننـده  یینعوامل تع). چه L O2لیتر خون / 4/7 ± 6/2در مقابل  9/5 ± 5/2به ترتیب (

 یدرواقع، مطالعـات مقطع ـ  شوند. یم HFpEF بیماران در یورزش یناتقلب در طول تمر برون ده شدن

مـرتبط   )HRو ضـربان قلـب (   )SV( يا ضـربه حجـم  پاسـخ  این محدودیت با که  دهند ی] نشان م12[
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در حجـم   نقص و کـاهش ) 1: (تواند به عواملی از قبیل یم HFpEF یماراندر ب SV پایین بودنهست. 

) اخـتلال  3بـار و (  افـزایش پـس  ) 2( ی؛در انقبـاض عضـلان   ناکـافی  یشافـزا انتهاي سیتولیک از طریق 

  ].10[ مربوط شود عملکرد دیاستولیک

توسـط   یاسـتولیک د يحجـم انتهـا   یشافـزا  کـه ناشـی از   یابد یم یشافزا SV یورزش جسمان یدر ط

 )یکسیسـتول  ییطن چپ (کاهش حجـم انتهـا  انقباض ب یشافزا یجهو درنت استارلینگ-یسم فرانکمکان

 نشان ورزش دوچرخه کارسنج یدر ط HFpEF یماران] در ب18و همکاران [ یتزمن، کحال ینهست. باا

 -فشـار  نسـبت  با افزایشهست که  استارلینگ-فرانک یسمتوسط مکان SV افزایشدر  یکه ناتوان دادند

در طـول ورزش   SVکه کاهش پاسخ  دهد یها نشان م داده ینهمراه هست. درواقع، ا یاستولیکحجم د

عـلاوه  شود.  یممربوط  پر شدن بطن چپوجود محدودیت در  ازجملهیاستولیک به اختلالات عملکرد د

طـول ورزش زیـر بیشـینه    در  نقطـه  یـابی رد یوگرافی] با استفاده از اکوکارد22و همکاران [ تان ین،بر ا

 غیـر  یربطـن چـپ و تـأخ    تر یینپا مکش چرخش، و میوکارد ستولنشان دادند که هر دوي استرین سی

کـه   یدندرس یجهنت ینبه ا محققین، ها یافته ین. بر اساس ایابد می کاهش HFpEF یماراندر ب چرخشی

 ینـات کـه در طـول تمر   یاسـتولیک بـوده  و د سیسـتولیک اخـتلالات عملکـرد   داراي  HFpEFران یماب

  ).4-4و شکل  4,4(جدول  کنند یمجسمانی این اختلالات بروز بیشتري پیدا 

، در طول ورزش HFpEF یمارانبنشان دادند که در  عروق یت] با توجه به هدا13، 10[ یقبل یقاتتحق

 یعـروق در ط ـ  اتسـاع . درواقـع، اخـتلال در   دهد یمکاهش خفیفی را نشان عروق  یستمیکمقاومت س

هسـت.   یعضلان یوژنقلب و پرف خروجی یزانم در کاهش عنوان ، بهHFpEFلابه مبت یماراندر ب ورزش

 یممکن اسـت ناش ـ  یورزش یناتدر طول تمر براي اتساع یافتن عروق یعضله اسکلت ییکاهش توانا این

  باشد. یطیمح یانیشر یالاز اختلال عملکرد اندوتل
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  HFpEF یمارانب يبرا يورزش هواز یزتجو يبرا هایی یهتوص 4,4جدول 

  فراوانی هفتگی  شدت  زمان مدت

  5-2  ؛VO2درصد اوج  80-40  دقیقه 50-10

  ؛HRدرصد برگشت  40-70

  VATدر 

  

  

 ینـات تمرجام ازآن پس HFpEF یماراندر ب يهواز یتمرتبط با بهبود ظرف یزیولوژیکیف هاي مکانیسم 4,4شکل 

  يورزش هواز

  تغییر بدون=  ↔ افزایش؛=  ↑و نمادها:  اختصارات

نسـبت بـه    HFpEF ی، افزایش ضربان قلب در افراد دارايورزش یناتتمر یدر ط HRبا توجه به پاسخ 

 هـا  یافتـه  یـن ]. ا13دارنـد [ تري نسـبت بـه افـراد سـالم      یینپاکندتر بوده و اوج ضربان قلب  افراد سالم

در  جسـمانی  يها ورزش یدر ط یرطبیعیغتعدیل خودکار با  مرتبط یککرونوتروپ نارساییدهنده  نشان

  هست. HFeEF یمارانب
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 یـر غ یابد لذا بایستی یادآور شد که فاکتورهـاي  یمکاهش  HFpEF یمارانب که ظرفیت هوازي ییازآنجا

مثـال، دو   عنـوان  ]. بـه 5دارنـد [ در ایـن افـراد   تحمل به ورزش  کاهشدر  ی، نقش مهم"یطیمح" یقلب

 طـور  بـه  HFpEF یمـاران در ب وریـدي -یانیشـر  O2 سیسـتمیک  نشـان داد کـه اخـتلاف    یمطالعه قبل

نظـارت   یر واخ یقات] در تحق9، داکال و همکاران [یبترت ین]. به هم17، 11هست [یرطبیعی پایین غ

 در بـروز  یطـی مح O2 این کاهش خـروج  که ندنشان داد HFpEF یماراندر ب یتهاجم ینامیکبر همود

 O2 خـروج  در کـاهش  کننـده  یـین عوامـل تع  .داردنقش  آن و استفاده از O2 ياختلال در انتقال انتشار

کـه   یطـی بـالقوه مح  هـاي  مکانیسم باشند؟ یمچه چیزهایی  HFpEF افراد ورزش در طولدر  یطیمح

 ه) کاهش تـوده عضـل  1اند از: ( عبارت در این افراد گردند یتحمل ورزش باعث محدود شدن ممکن است

) 3و ( )Iنـوع   یداتیواکس تارهاي عضلانی(کاهش  یاسکلت عضله تارنوع  یعدر توز ییرات) تغ2( ی؛اسکلت

  ].17، 9فعال [ یعضلات اسکلتتوسط  خروج جریان خون یاو /  به داخل خون یاناختلال در جر

 یـز ن یطـی مح هـاي  يشـود ناهنجـار   یشنهاداست که پ یمنطق مذکور هاي یافتهبا توجه به رفته  هم يرو

اخـتلال   یـن، باشند. عـلاوه بـر ا  نقش داشته  HFpEF یماراندر ب يهواز ظرفیتممکن است با کاهش 

شـرکت در   يبـرا توانـایی فـرد   ممکن است با کاهش  HFpEF یمارانشده در ب مشاهده يهواز یتظرف

لازم اسـت کـه بـراي بهبـود      اساس ینهمراه باشد. بر ا یحیتفر هاي فعالیتو شغلی  انهروز هاي فعالیت

از مـداخلات درمـانی اسـتفاده     یقلب ـ ییمبتلابه نارسا یمارانب یزندگ یفیتک یجهو درنت يهواز یتظرف

  .گردد

  HFpEF مبتلابهتمرینات ورزشی در بیماران  تأثیر 3

ایـن سـازگاري    که گردد یم یزیولوژیکی در فردف يمنجر به سازگار یورزش یناتبرنامه تمر یک پیگیري

نشـان   یقبل یقاتراستا، تحق ینهست. در ایص تشخ قابلي خاص سازگار يها پاسخ فیزیولوژیکی توسط
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 بـه میـزان   VO2 یشافزا باعث ممکن است يهواز یورزش یناتتمر انجام یک دوره خاص داده است که

  ].20[ گردددرصد  20تا  10

که تمرینات ورزشی باعث افـزایش ظرفیـت هـوازي در افـراد      اند دادهی مطالعات نشان توجه قابل طور به

]. 14، 8، 7[ گـردد  یم ـ یعروق-یقلب هاي بیمارياز قبیل  باهم توأم صورت بهمختلف  هاي بیماريداراي 

جام تمرینـات  ازآن پس HFpEFماران یب يهواز یتظرفدهد که  ینشان م راستا، شواهد روزافزون یندر ا

ورزش  ینـات پـس از تمر  میزان ایـن افـزایش   ]. لازم به ذکر است که16،23، 14[ یابد یمورزشی بهبود 

 یقـه دق 6 یـن آزمـون  عـلاوه بـر ا   ].24، 14درصد هست [ 6/24تا  16 ینب HFpEF یماراندر ب يهواز

ی تـوجه  قابـل  یـزان بـه م  ینات ورزشـی، برنامه تمرجام ازآن پس HFpEF یمارانب روي نشان داد که یادهپ

یـر، پانـداي و   اخ یزمتاآنـال  یـک ]. در 24[ دهند یمنشان  درصد) را 63یباً تقر(در تحمل ورزش  افزایش

 رد یاسـتولیک را و عملکـرد د  یزنـدگ  یفیـت ک ي،هواز یتبر ظرف یورزش یناتتمر تأثیر] 23[همکاران 

 :آوردنـد  مهـم را بـه دسـت    نتیجهدو  این محققینقراردادند.  یابیارز مورد HFpEFمبتلابه  یمارب 276

 گـردد  یم HFpEFمبتلابه  یمارانب یزندگ یفیتو ک يهواز یتظرف یشافزا ی باعثورزش ینات) تمر1(

یسـتولیک  س یا یاستولیکدر عملکرد د یتوجه قابل ییرتغ یچبا ه یمارانب یندر ا یورزش ینات) تمر2و (

  .یستهمراه ن در زمان استراحت

پـس از   HFpEF یمـاران در ب يهـواز  یـت ظرف یشباعـث افـزا  چگونه  یزیولوژیکیف هاي مکانیسم 1-3

  ؟گردند یم يهواز یورزش یناتتمر

 ینـات تمر يهـا  پـس از برنامـه   يهـواز  یـت ظرف یشمسـئول افـزا   یزیولوژیکیف هاي مکانیسمبا توجه به 

(تفاوت  یطیمحاجزاء  نیزقلب) و  ی(خروج يمرکز اجزاء ممکن است وابسته به ها یسممکانین ا ی،ورزش

a-VO2باشند (.  
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 یمـاران در ب يهـواز  یـت بهبود ظرف یزیولوژیکی دخیل درعوامل ف رابطه بادر اطلاعات کمی  تا به امروز

HFpEF  26، 25، 11[ شـده در رابطـه بـا ایـن موضـوع      يآور ، شواهد جمعحال ینهست. باادر دست [

در  ینـات ورزشـی  پـس از تمر  يهـواز  یـت ظرف یشافـزا این در  یطیمح هاي مکانیسمکه  دهد ینشان م

  .باشند یم یلدخ HFpEFمبتلابه  یمارانب

 HFpEF یمـاران در ب يهواز یتکه ظرف نماید یمید تائاین گفته را ] 25و همکاران [ هایکووکیمطالعه 

توان نتیجـه گرفـت    ینموجود  یناما باا یابد یمافزایش  یورزش یناتماه برنامه تمر 4 جامازآن پسسالمند 

 جـزء  یطـی مح O2 خروج یشهست. در عوض، افزاکه انجام ورزش با افزایش پیک خروجی قلب مرتبط 

. درواقـع،  شود یممحسوب  HFpEF یماراندر ب یورزش یناتپس از تمر يهواز یتاز بهبود ظرف یمهم

یري پـذ  انعطـاف  )یعضله اسکلتحرکت ( یطیمح هاي مکانیسمیست زیرا ن آور شگفتچندان هم امر  ینا

  دهند. یمیطی نشان خون مح یاناز جر یژناکسخروج  یشافزا به بیشتري

و  يسـاختار  يهـا  موجـب اخـتلال در مؤلفـه    یمزمن قلب ییکه نارسا شود یدتأک یگرمهم است که بار د

 یندر ا یزندگ یفیتتحمل ورزش و ک شود که یملذا این امر باعث  گردد یم O2انتقال  یرمس يعملکرد

بـا   قادرنـد  يورزش هـواز  ینـات که تمر توان مدعی شد یممنطقی  ازلحاظبنابراین ؛ یابدکاهش  یمارانب

معکوس  یا دادهرا کاهش  یطیاختلالات مح ینایداتیو اکس یسمو متابول یاسکلت هعضل پرفیوژن یشافزا

  ].25[ نمایند

  قلبی عروقی: یک رویکرد عملی بخشی توان 4

 یینارسـا  دارايسـاله   65مـرد   یمـار ب یکدر  يا هفته 12 يهواز ورزش یناتاثرات تمر یمثال عمل ینا

نشـان   را )یقهدر دق یلوگرم/ ک لیتر یلیم VO2 :87/15 اوج و درصد 45چپ:  ی بطن(کسر خروج یقلب

  .تنگی نفس فعالیتی بودمزمن و  یخستگ داراي علائمی از قبیل قبل از مداخله یمار. بدهد یم
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 یـل تردم روي یـک را قلبـی ریـوي    یشـینه ب یتسـت ورزش ـ  یـک  ورزشـی  یناتقبل و بعد از تمر یمارب

بخـش   یـل بـا تکم  هیق ـدق 1) هـر  یبش یا(سرعت و /  بار ورزشیانجام داد. حجم  یزي شدهر برنامه قابل

  .داده شد یشافزا یقهدق 12تا  8 ینآزمون ورزش ب تدریجی

  

  

  یقلب ییمبتلابه نارسا یماردر ب يهواز یتبر ظرف يا هفته 12 يهواز ورزشبرنامه  یک تأثیر 4,5شکل 

  .یافت نیز بهبود یهو راندمان تهو یازلحاظ تحمل ورزشیمار ب ین،علاوه بر ا

 5شـامل   ورزشدر هفته بـود. هـر جلسـه     اي یقهدق 60 ورزششامل سه جلسه  یورزش یناتبرنامه تمر

 سـرد کـردن   ینـات تمر یقهدق 5و  یلتردم رويمداوم  يهواز ورزش یقهدق 50تا  40 گرم کردن، یقهدق

انجـام شـد (شـکل     1)VAT( هوازي یآستانه ب یهاندازه تهو بهی با شدت يورزش هوازدر این مطالعه  بود.

4,5.(  

                                                 
1- ventilatory anaerobic threshold 
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 VO2 )87/15اوج این اختلال از طریق  را نشان داد که يهواز یتدر ظرف یداختلال شد یمارب در ابتدا،

ایـن فـرد    یـن، . علاوه بـر ا نشان داده شد) شده بینی یشپدرصد سن  50 یقه،در دق یلوگرم/ ک لیتر یلیم

 بـا همـراه   PeTCO2 یرطبیعـی غ يواحد) و الگـو  VE / VCO2  =1/40 یب(ش تر تهویه یینپاکارایی 

  را نشان داد. )یوهج متر یلیم VAT = 1-استراحت Δ PeTCO2( کم یشافزا

نشـان   ي راهـواز  یـت در ظرف یتوجه قابل یشافزا ي،هواز یورزش یناتهفته برنامه تمر 12پس از  یمارب

  داد.

  نظرات 1-4

توجـه   قابـل . نشان داد یشافزا يا هفته 12 يهواز یناتپس از تمر یمارب یهو راندمان تهو يهواز یتظرف

سلامتی بهبود نشـان داده و احسـاس    ازلحاظ قلب و عروق بخشی توانبرنامه جام ازآن پس که بیمار است

  .در این فرد بهبود یافتروزمره  یزندگ یفدر طول انجام وظا تنگی نفس فعالیتی

در  یـه تهو یازهـاي نمیـزان  ، شـود  یم ـ ) نیـز مشـاهده  A(پانـل   4,6که در شکل  طور همان، حقیقتدر 

ی کـاهش  تـوجه  قابـل بـه میـزان    METsدر  شده یانب يانرژ هزینهروزانه با سطوح مختلف  هاي فعالیت

  .یافت

میـزان نیـاز   در ساعت)  یلما 0/2کمتر از روي  یادهپ - METs2( کمشدت بدنی با  هاي فعالیتدر طول 

  .درصد کاهش نشان داد 27حدود  اندازه بهاي بیمار  یهتهو
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مبتلابه  یماردر ب )b( يهواز ییو کارآ )a( یهتهو یازهايبر ن يا هفته 12 يهواز ورزشبرنامه  یک تأثیر 4,6شکل 

  یژناکس يبرا یهمعادل تهو= VE / VO2 یوي؛ر یهتهو =VEاختصارات و نمادها:  یسکمیک.ا یقلب یینارسا

 5/3 اندازه بهروي  یادهپ – METs5مثال  عنوان متوسط (بهبدنی با شدت  هاي فعالیتانجام  ین،علاوه بر ا

درصـد   43در حـدود  اي فـرد   یـه تهودر نیـاز   یتـوجه  کـاهش قابـل   یمار باعثبتوسط در ساعت)  یلما

یژن مطابق بـا  اکس يبرا یهتهو معادل یزانشده است که پس از مداخله، م دادهنشان  ین. همچنگردد یم

کـاهش   دهد که بـا انجـام ورزش   یمها نشان  یافته یندرواقع، ا ).Bپانل  4,6شکل ( هستهزینه انرژي 

  گیرد. یمیژن صورت اکس جذب معین يبرااي  یهتهو نیازهايدر  یتوجه قابل

نیز در ایـن فـرد بهبـود     یعضلان یداتیواکس یسممتابولتمرینات ورزشی، برنامه  جامازآن پس ین،علاوه بر ا

کـه در شـکل    طور همان. درواقع، یص بودتشخ قابل هوازي یب یهدر آستانه تهو VO2 یشکه با افزا یافت

 دهـد  یم ـ نشـان  VATرا به سمت راست  بارزي ییر جهتتغ یک یمار، بشود یم یدهد ) نیزB(پانل  4,6
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کـه   هسـت این امـر   کننده بازتابی توجه قابل طور بهها  . این یافتههستي هواز کارایی یشبرافزادال که 

  .داردروزمره  یزندگ یفانجام وظا يبرا یمارب یتظرفرا در سهم  ینکمتر هوازي یب یسممتابول

 یزنـدگ  یفیتقلب و عروق در بهبود ک بخشی توان یماست که فرض کن یفوق، منطق هاي یافتهبر اساس 

 تـأثیر رابطـه بـا ایـن موضـوع     در  ]27[نوت و همکـاران  هست. ی مهم یاربسیک امر  HFpEF یمارانب

 یـابی ارز ) مـورد SF-36فـرم کوتـاه (   یـق از طر HFpEF یمـاران ب یزنـدگ  یفیـت بر ک یورزش یناتتمر

 توسطکه  يا ماهه سه یورزش یناتس از مداخله، مشاهده کردند که تمریژه پو بهاین محققین  .قراردادند

جسمانی فـرد   يها سلامت و جنبه یدرك عموم بر یمثبت تأثیرداراي ، شود یانجام م HFpEF یمارانب

 یو ابعـاد اجتمـاع   یعـاطف  یتمربوط بـه وضـع   يها نبهج ین، ورزش باعث بهبودهست. علاوه بر ابیمار 

  .این افراد نیز گردید یزندگ یفیتک

  ي تمرینات ورزشیها هیتوص 5

 ورزشهمراه بـا   یا ییتنها به يهواز ورزششامل  HFpEFمبتلابه  یمارانب يبرا یورزش یناتبرنامه تمر

جلسـه  قبـل و بعـد از    یريپـذ  انعطـاف  يهـا  ورزشانجـام   ینزمان) هست. همچن هم تمرینات( یمقاومت

  ).4,5مهم هست (جدول  یاربس ورزشی نیز

  ورزش هوازي 1-5

 يانـرژ  یـد تول یدارحالت پا شرایط یک در بالا وشدت متوسط تا  با معمولاً يورزش هواز یناتتمرانجام 

) یقـه دق 60 تـا  45 حـدود ( مدتی یطولان دهد تا بتوانند جلسات ورزشی یماین امکان را به افراد  يهواز

 روي، یـاده (پ رگبـز  يهـا  که عضـلات گـروه   شود یم یهتوص يهواز ورزش. در طول جلسه داشته باشند

را دنبـال   هـوازي ورزش  یزمربوط بـه تجـو   هاي یهتوص یرزقسمت . در بکار گرفته شود )يسوار دوچرخه

  .یدکن
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  ورزش مقاومتی 2-5

اند  شده یو استقامت طراح یعضلان قدرت یتتقو يکه برا بوده یبدن یتنوع فعال یک، یمقاومت تمرینات

 تمرینات. برنامه شوند یمبکار گرفته  یمقاومت خارجی در مقابل گروه عضلان یک یاعضله  یک آنکه در 

شـده و   یطراح ـ یمـزمن قلب ـ  ییبا نارسا مرتبط یاسکلت عضلههدف قرار دادن اختلالات  يبرا یمقاومت

روزمـره در   یزنـدگ  يضـرور  هاي فعالیتانجام  یی. درواقع، تواناگیرند یمورداستفاده قرار مبدین منظور 

  هست.مرتبط  ها آن یضعف عضلان با CHFمبتلابه  یمارانب

  HFpEF یمارانب يبرا یمقاومت یناتتمر یزتجو يبرا هایی یهتوص 4,5جدول 

  فراوانی هفتگی  شدت  ست / دفعات تکرار

  RM-1  3-2درصد  60-40  15-8/ 2-1

RPE 13-12  

RM= ؛ بیشینهتکرار  یکRPE =شـده؛   ادراكي تلاش بند رتبهmin یقـه؛  = دقHR =    ضـربان قلـب؛VAT= 

  هوازي یب یهآستانه تهو

  سیستم قلبی عروقی بخشی توانبرنامه  یمنیا 3-5

شـود.   بکـار گرفتـه   ینیازلحاظ بـال یدار پا HFpEF یماردر ب یورزش یناتکه برنامه تمر شود یم یهتوص

البتـه  آغاز شود. ناظر  یمبا نظارت مستقو شده  نظارت محیط یکدر  ورزشیبرنامه بایستی  ین،علاوه بر ا

قبـل از شـروع   بایسـتی   در طـول ورزش  ي قلبـی ریـوي  هـا  پاسـخ که بـراي ارزیـابی    لازم به ذکر است

  .ورزش بیشینه از فرد صورت بگیرد آزمونیک  بخشی توان

شـدن و حـوادث    يبستر یر،وم (مرگ یعوارض جانبیت اینکه تاکنون هیچ گزارشی مبنی بر وجود درنها

  .]23[ بعد از انجام برنامه تمرینات ورزشی صورت نگرفته است، HFpEF یماراندر ب ،)یعروق یقلب
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  خلاصه 6

در ایـن   یزندگ یفیتبا کاهش ک این که دهد یمپایینی را نشان تحمل ورزش  HFeEFمبتلابه  یمارانب

 شـده در  مشـاهده  VO2 اوج که کاهش دهد ینشان م شده يآور هست. تاکنون، شواهد جمعافراد همراه 

(بـه   O2 يو انتشـار  همرفتـی وانتقـال   نقل در اختلال به علت وجودممکن است  HFpEFمبتلابه افراد 

توان گفت کـه برنامـه    یمدر این زمینه  ) باشد.یدين وریژقلب و اختلاف اکس برون دهیکاهش  یبترت

تمرینات ورزشی قادرند عملکرد فیزیولوژیکی فرد را بهبود داده و باعث افزایش ظرفیت هـوازي شـده و   

هـاي قبلـی نشـان     یافتـه  نارسایی قلبی بهبود بخشـند.  مبتلابهیر را در بیماران وم مرگمیزان بیماري و 

بزار درمـانی جـایگزین بـراي بهبـود علائـم و      یک ا عنوان بهتواند  یمدهد که برنامه تمرینات ورزشی  یم

  .قرار گیرد مورداستفاده HFpEF یجه کیفیت زندگی بیماراندرنت
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  5فصل 

  ینیمطالعات بال از آمده دست : شواهد بهپرفشاري خون و تمرینات ورزشی

فیلهـو و ماریـا کلودیـا    -سیلوا، کریستیانو تیکسیرا موستاردا، آنتونیـو کـارلوس سـیلوا   -ایوانا س. موراس

  ایریگوین

  خلاصه

بـدون   ،عاملـه مزمن، چنـد   حالت یک عمدتاًکه  بودهدر سراسر جهان  یعشا یماريب یکخون  يپرفشار

 يجهـان دارا  یتنفر از جمع یلیاردم یکاز  یشهست. برآورد شده است که بعلاج ناپذیر  غالباًعلامت و 

و  یوکـارد انفـارکتوس م یـر ناشـی از   وم مرگ یفشارخون بالا علت اصل نین. همچباشند یفشارخون بالا م

 يهـا  در انـدام  یدشـد  ییـرات تغ یجـاد فشارخون بـالا باعـث ا  که  ییازآنجا. سکته در سراسر جهان هست

گـردد لـذا لازم    یمسلامتی خطر  یشافزا یجهدرنتو  ها و مغز ، چشمها یهقلب، عروق، کل از قبیلمختلف 

کـه   هسـت  یاصل يها اندامیکی از . قلب براي سیستم قلبی عروقی کنترل گردد فشارخون بالااست که 

هـا   يسـازگار دچـار یکسـري   فشـارخون   یشافـزا  جبـران  يبـرا که  قرارگرفتهبالا  فشارخون تأثیرتحت 

مضـرات بسـیار    هـا  آنکنتـرل مناسـب    عـدم  ها و يسازگارمدت بودن این  ی، طولانوجود ین؛ بااگردد یم

خطـر   فـاکتور  یکفشارخون  یگر،د يسو ازبه همراه خواهد داشت.  یعروق یسلامت قلب يبرابالایی را 

در مـواقعی کـه    .فـرد بسـتگی دارد   یزندگ یوهشدت به ش آن به ی و مناسبو کنترل کاف بوده ییرتغ قابل

آمیـزي خواهـد    یتموفق دارویی روش بسیار خوب ودرمان  مداوم دچار پرفشاري خون گردد، طور بهفرد 

 فشارخون مؤثرباشند که قادر به حفظ  یم یزتجول پرفشاري خون قابضد  يداروها چندین دسته از. بود

ینات ورزشـی  و تمر ییغذا یمرژ دارویی از قبیل یرغ هاي روش، حال ینباا .باشند یقبول م در سطوح قابل

خون و  يپرفشار یشرفتپتوانند مانع  یبلکه م دارویی شده درمان سازي ینهبه باعث تنها نه توانند یم نیز

 یـدئال کنتـرل ا  يعنـوان مکمـل مهـم بـرا     به گردیده و حتی آن را متوقف کرده و عوارض آن ینهمچن
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گـردد   یم ـفـرد   یزندگ یفیتک یشو افزا یکل یتبهبود وضع باعث ینهمچن عمل کرده و فشارخون بالا

تجـویز مناسـب   که  دهد یمي وجود دارد که نشان شواهد هست. فشارخونهاي کاهش  یتمزکه این از 

مـزمن   یمـاري ب ینچند يبرا "دارو"عنوان  بهبه همراه داشته و را  یتمز ینچند منظم یورزش یناتتمر

کنتـرل   هـاي  مکانیسمو  فشارخونبر سطوح  کاراو  ینیبالیرات تأثداراي  یورزش ینات. تمرکند یعمل م

 هـاي  روش یـد در مـورد اثـرات مف   مطالعـات گذشـته و اخیـر    یج، نتااز کتاب فصل یندر ا .باشند یمآن 

و بـر   قرارگرفتـه  موردبحث انسان یهخون اول يفشارپر یعروق یقلب یستمدر س یورزش یناتمختلف تمر

 یسـتم کـاهش فشـارخون و بهبـود س   گذاشته و باعـث   تأثیر ها آنهایی که تمرینات ورزشی بر  یسممکان

  .است متمرکزشدهگردند  یم یعروق یقلب

  یعروق یقلب سیستم •فشارخون  • ورزشی تمرینات •فشارخون بالا کلمات کلیدي: 
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  پاتوفیزیولوژي پرفشاري اولیه 1

ح وسـط  حفـظ هسـت و   یطـی قلـب و مقاومـت مح   برون ده ینب برهمکنش حاصل یانی، فشار شراساساً

 یتیدر هر موقع حفظ فشار شریانی باعث تضمین پرفیوژن کافی بافت یراز هستیک مسئله مهم  یدئالا

یم تنظ ـ یـا مشـارکت کـرده و باعـث    پو فراینـد  ینمدت و بلندمدت در ا کوتاه هاي مکانیسملذا . گردد یم

  گردند. یم ینامیکیهمود نیازهاي فشارخون بر اساس سطوح

ها از  یسممکانزمانی که این . دهد یمربوط به کنترل فشارخون را نشان م یاصل هاي مکانیسم، 5,1شکل 

کـاهش   مهارکنندهفاکتورهاي  یاو / یافته  یشافزا پرفشاري -پیش يفاکتورها یاو شوند  یمتعادل خارج 

 ـ ین پرفشاري خون]. ا4[شود  یمشروع خون  يپرفشاریابند  یم  یعناصـر داخل ـ  یندر پاسخ به تعامل ب

عـدم تعـادل    یـن ا در جهتداده که ممکن است  (اغلب قابل اصلاح) رخ ی) و خارجییرتغ یرقابل(اغلب غ

  .پیش بروند

لـذا   هسـت چنـد فـاکتوري    یـت ماهبسیار پیچیده بـوده و داراي   فشارخونکه سیستم کنترل  ییازآنجا

. باشـد  یـه فشـارخون اول  يمسـئول شـروع و نگهـدار   توان فقط یک مکانیسم را مشخص نمـود کـه    ینم

یشنهادشـده اسـت   پ پـیش توسـط گویتـون    ها سالکه  فشارخون یمتنظ کلیوي مربوط به هاي مکانیسم

عملکـرد   تلال، اخ ـاینکه از همه تر مهم]. 6، 5[ باشند یمشدن  روز بهبوده و در حال  ولقب قابلهنوز هم 

، شـود  یسمپاتیک مشـخص م ـ  ازحد یشبفعالیت توسط  عمدتاًعروقی، که -قلبی سیستم عصبی خودکار

اختلالات  ینشده است که ا گزارش ،اخیراً ].7هست [پرفشاري خون در بیماري  عوامل ترین مهمیکی از 

 یعبـه تسـر   یجـه درنت شـده و  یپاسـخ التهـاب  باعـث تشـدید    تواند یم موجود در سیستم عصبی خودکار

]. 8[ کمـک نمایـد   ازجملـه فشـارخون بـالا    ی،عروق ـ یقلب هاي بیماري یر دردرگ زاي یبآس یندهايفرآ

 سـترس ا یشافـزا  یال،کـه بـا اخـتلال عملکـرد انـدوتل      یلازم به ذکر است که اختلالات عروق ینهمچن



 
ورزش با عروقی قلبی بیماري درمان و پیشگیري 126  

 

از  یاختلالات عروق ـ ین]. ا9هست [علت اصلی پرفشاري خون ، یابد یمبروز عروق  يو بازساز یداتیوساک

  .شوند یمتشدید فشارخون  یمدر تنظ یردرگ ییریافتهتغ هاي مکانیسم یرتعامل با سا طریق

عنـوان   د که بهنوجود دار یو خارج یداخل عوامل یکسري ،شود یم یدهد نیز 5,1که در شکل  طور همان

خطـر   فاکتورهـاي . خوشـبختانه،  شـوند  یخون شناخته م ـ يتوسعه پرفشار يبالقوه خطر برا فاکتورهاي

روش  یـک عنـوان   بـه  یورزش ـ ینـات تمر ترتیب ینا داد. به ییرتغ یسبک زندگ ییربا تغ توان یرا م یرونیب

 عـث با باشـند کـه   یم بالا در درمان فشارخون ییو غذا ییمداخلات دارو یلتکم يقدرتمند برا یگزینجا

  .شوند یباعث کاهش فشارخون م یجهو درنت شدهکنترل فشارخون  هاي مکانیسمبهبود اکثر 

  

قلـب و   بـرون دهـی   یمتنظ ـ مسئول ها یسماز مکان یکسريکنترل فشارخون:  یسمعوامل مؤثر بر مکان 5,1شکل 

خطـر بـه عـدم تـوازن      فاکتورهاي وجود. باشند یم یدئالحفظ فشارخون در سطح ا يعروق برا یطیمقاومت مح
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 داراي فشـارخون که کنترل  ییازآنجا .گردند یفشارخون بالا م و باعث کردهکنترل فشارخون کمک  هاي مکانیسم

خـون   يپرفشـار  یـه اول شـروع مسئول  یسممشخص کرد که کدام مکان توانینم لذا هستفاکتوري چند  یتماه

 هـاي  مکانیسماز  یاريو با بهبود بس فاکتورهاي خطر را تعدیل نمودهاز  یبرخ قادرند که یورزش تمریناتهست. 

را در افراد  یعروق یقلب یماريخطر ابتلا به ب یجهو درنت شده فشارخونباعث کاهش مرتبط با کنترل فشارخون، 

  کاهش دهند مبتلابه فشارخون بالا

از  مناسب یزیولوژیکیف یتوضعاز  یناناطم يتنها برا خون نه افراد داراي پرفشاري کاهش فشارخون در

بـرون دهـی   هست. قلـب  نیز مهم  یعروق یحفظ ساختار قلب يبرا ینبلکه همچن اهمیت برخوردار بوده

 فشـارخون،  يمواجهه بـا سـطوح بـالا    شرایط . درنماید یم یمتنظ یکیمتابول نیازهايبا توجه به  خود را

همودینـامیکی را   بار اضافهکند که انقباض خود را افزایش دهد تا از این طریق بتواند این  یمقلب تلاش 

تداوم داشته باشـد  که محرك  یو زمان کند یحاد کار م فازدر  فقط یشافزا ین، احال ینباا همساز نماید؛

 رتروفـی یپه يهـا  پاسـخ  باعـث تحریـک   همودینـامیکی  بـار  اضـافه ین، تـداوم  ؛ بنـابرا عمل نخواهد کـرد 

در  یعـروق خـون   یافتـه  یشافـزا محیطـی  مقاومت دهنده تداوم  یح(که توضعروق  يو بازساز یکیپاتولوژ

بـه بهبـود عملکـرد قلـب کمـک       هـا  پاسخ ین. در ابتدا، اگردد یم قلب يها هست) و بافت فشارخون بالا

 و تغییر ساختار قلبي سازگار ینا یقلب یپرتروفیه بودن یشرفتپ و روبه یچیدگی، پحال ین؛ بااکنند یم

 بینـی کننـده   یشعنـوان پ ـ  خـون و بـه  ي پرفشار مرتبط با یع/ وقا یماريب يخطر برا فاکتورعنوان  را به

بـه   ) باعـث LVHبطن چـپ (  مدت یطولان زاي یبآسهیپر تروفی ]. 10[ کند یم يبند طبقه یروم مرگ

  گردد. یم یعملکرد قلب خطر افتادن

هسـت  سـهیم   یعروق ـ یقلب ـ یمـاري کاهش خطر ابتلا به ب در یهتوج طور قابل بطن چپ به وزنکاهش 

  .یک عامل خوبی در رابطه با این زمینه باشند توانند یم یگرد بار یک یورزش ینات]. تمر11[
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  هوازي بیتمرینات ورزش  2

و کار  یرون یدتول يبرا يانرژ یکه منبع اصل هستورزشی  یوشیمیایی،ازلحاظ مفهوم ب ،هوازي بیورزش 

یل به دل عمدتاًینات ورزشی تمر ین. ایستندن یژنهست که وابسته به اکسزایی  يانرژ یرهاياز مس

حاصل  یژناکسپرفیوژن با سرعت  تواند ی(که نمداراي طول مدت سریعی بوده کار  يسرعت تقاضا

  .کنند یمتولید  زیادي راو کار یرو و ن ي داشتهبه انرژ یاديز یازن همچنین )، بلکهشود

پـرش از   متـر،  50 شناي متر، 100 هوازي ورزش دوي یب ینات ورزشتمر پیشین در رابطه با يها مثال

هسـت.   یـک در المپي میـدانی  هـا  ورزشو مـدت   کوتـاه ي ا جـاده  يها متر و اکثر ورزش 100 روي مانع

نشسـتن،  چمباتمـه   یدن،پر یستادن،ا نشستن، نظیرروزمره  یدر زندگ معمولحرکات  ی، حتوجود ینباا

 ـ یدتول یلممکن است به دل یزن یمدت زندگ کوتاه هاي فعالیتدر قفسه و  یش یکقرار دادن   هـوازي  یب

  .هوازي محسوب شوند یبورزش  عنوان به يانرژ

 یقـدرت  ینتمـر  یـا  )RT( یمقـاومت  تمرینـات مدت،  کوتاه ینات ورزشیاز تمر یگرد یکنمونه کلاس یک

یدشـده  ق يها نمونهی براي سایر عنوان مترادف را به RTاصطلاح  قرارداد بر اساس یسندگان. نوباشند یم

  .بکار بردندفصل به  در این

RT زیرا ایـن   قلب هست بخشی توانو  یشگیريپ براي هوازي یمداخلات ورزش ب یناز پرکاربردتر یکی

در عضـلات   ژیکییزیولوف-مورفو یايمزا یرسا دارايهست بلکه یاي کاري و فعال مزا دارايتنها  نه ورزش

  ].13، 12هست [ی عروق یقلب یستمها و س استخوان ی،اسکلت

، کاهش با آنهمراه  یماريب تضعیفآن و  پایین آوردن يبرا یمنبع یکعنوان  به RT، بالا در فشارخون

 یلبه دل تواند یکاهش م ین]. ا14، 12هست [یستمیک فشارخون س یجهو درنت یطیمقاومت عروق مح
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 یتمتابول ین]. ا15ازآن باشد [ و پس طول ورزشدر  یموجود در عضله اسکلت يها یتمتابول یادتعداد ز

 باشـند  یم ـي عروق ها کنندهاتساع  عنوان موارد، به یگرکربن و د اکسید ي، لاکتات، دH+ ،ADP نظیرها 

  .گردند موضعیفشارخون  یدباعث کاهش شد توانند یبالا م يها غلظتدر  و

با  همراه در درمان فشارخون بالامفید شدیدي  تأثیرداراي  RTنشان داده است که از مطالعات  بسیاري

مقاومت  یزانکاهش م یک،سمپاتتن کاهش  یاستولیک،و د یستولیکدر هر دو فشار س یتوجه قابل افت

 از قبیـل  یزنـدگ  یدکننـده تهد یعروق ـ یحـوادث قلب ـ  یگـر کاهش خطر ابتلا بـه د  یزو ن یطیعروق مح

  ].20-16هست [ی قلب ییو نارسا یوکاردانفارکتوس م

 شود یم یزدرمان فشارخون بالا تجو يبرا یگزینجاروش  یکعنوان  ندرت به به RT اي، یخچهازلحاظ تار

 یـک ، حـال  ین. بااباشند ینمرا نشان دهند در دست  در فشارخونیی که بتوانند اثرات واقعی ها دادهزیرا 

که  یاستولیکدر کاهش فشارخون د یژهو در کاهش فشارخون، به RTنشان داده است که  یراخ یزمتاآنال

 ییراتتغ در RT ین،علاوه بر ا ].21دارد [ یتوجه هست، نقش قابل یطیمح یدهنده مقاومت عروق نشان

و فشـار   یـوه ج متـر  یلیم - 87/3حدود  یستولیکس يفشارها نقش داشته و باعث کاهش نیزفشارخون 

کـاهش   یـن ا ولـی  هسـت میـزان کـاهش کـم    ]. گرچه 19[ گردد یم هیوج متر یلیم - 6/3 یاستولیکد

 یعروق ـ یقلب ـ یمـاري ب از قبیـل  خـون  يمرتبط با پرفشار هاي بیماريفشارخون با کاهش خطر ابتلا به 

ناشـی   یـر وم کاهش مرگاین، باعث  بر . علاوههست درصد) همراه 8(کاهش  سکته ) ودرصد 5(کاهش 

  ].22، 19[ گردد یدرصد م 4 به میزانموارد  از تمامی

RT متابـارورفلکس (بـارو رفلکـس،    سیسـتم عصـبی خودکـار    يها رفلکس يسازگاراز طریق  تواند یم ،

. گـردد  میعمـو دش خـون  گـر  تنظـیم در  یمهم ـ ییراتتغباعث ایجاد ) یرهو غ کمورفلکس، مکانورفلکس

 یجـه و درنت شـده  یـدي بازگشـت ور  ییـر موجـب تغ  RT طـول خون عضله فعال در  یانجردر  ییراتتغ
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فعـال   یجهقلب و درنت یراست، فعال شدن رفلکس کششدهلیز از خون به سمت  ییبالا یزانمبازگشت 

. گـردد  یم قلب و فشارخون برون دهی یشافزایت باعث درنهاشده و  استارلینگ-یسم فرانک شدن مکان

و رفلکـس  بـار  یتدر حساس ـ ییـرات تغباعـث ایجـاد    شدید RTکه شده است  گزارش یراخ يها در سال

  ].25-23[ گردد یم

 ـفعالیت ، RTدر طول  و  کمـورفلکس  رفلکس،متـابو  موضـعی از قبیـل   يهـا  رفلکـس  یرسـا ازحـد   یشب

هـا،   رفلکـس  یـن ا یـان ]. در م26[ گـردد  یبارو رفلکـس م ـ یباً کامل تقرباعث متوقف شدن  ورفلکسمکان

بارو رفلکس در طـول   یتدر کاهش فعال يا که سهم عمده هستین رفلکسی تر شده شناخته کمورفلکس

، + O2 ،CO2 ،Hگـردش خـون (   يهـا  یتمتابول میزانکنترل  یلهوس به عمدتاًش دارد که این کار را ورز

ADP 26، 24[ دهد یمانجام  )یرهو غ[.  

همـراه    +Hو لاکتـات   تجمعو  O2با کاهش حضور  کمورفلکستوسط  ورزش یفشارخون در ط یشافزا

کـاهش فشـارخون پـس از ورزش     يبـرا  یاصـل  يهـا  از راه یکی کمورفلکسپاسخ  ینا ینهست. همچن

  ].26[ گردد یم استراحت پس از ورزش یراز مقاد تر یینکاهش فشارخون پا که باعث هست

 یزومتریـک قرارگرفتـه، ورزش ا  یطور گسترده موردبررس که به هوازي جالب یب يها از ورزش یگرد یکی

 ییـر تغ مفاصـل  یـه که در آن طول عضلات و زاو اشندب یم یناتیشامل تمر یزومتریکا يها هست. ورزش

 تـوان بـه   یم ـ هـا  ایـن کـه از   کند یرا حفظ م زمین در برابر جاذبهخود عضله مقاومت  که یدرحال نکرده

طـور   بـه  ورزش یـن . ااشاره نمـود  از زمان ینیمع مدت یک يدر مقابل صورت برا مبلد یکداشتن  نگه

متـر   یلـی م – 9/6سیسـتولیک و  براي فشـار   یوهج متر یلیم – 9/10باعث کاهش حدود  یزيانگ شگفت

  ].21[ گردد یدیاستولیک م فشار يبراجیوه 
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سه بـار در هفتـه در    دفعات بهیزومتریک با شدت کم و ا یناتکه تمر ه استنشان داد یراخ یزمتاآنال یک

 فشـارخون در در کـاهش  فقـط   توانندیهفته م 8از  داوطلبانه به مدت بیش انقباض حداکثر درصد 30

مطالعه، افراد مبتلابه فشـارخون بـالا    ین]. در ا27[ مفید واقع شوند سال 45 يمرد بالا سال بزرگ افراد

  .نشان دادند شریانیدر فشار متوسط اي را  یوهجمتر  یلیم 91/5یک کاهش 

انقباضـات   از يسـر  4بـا شـدت کـم (    ورزش هند گریـپ  یکنشان داد که  یراز مطالعات اخ یگرد یکی

ی در تـوجه  قابـل باعـث کـاهش   ) ارادي انقبـاض  درصـد حـداکثر   30در اي  یقـه دق 2 داوم هند گریپم

در قبـل و  روزمـره   یزنـدگ  هاي فعالیتدر  یاستولیککاهش فشار د باعث و شده سیستولیکفشارخون 

  ].28[ گردد یبالا م ونمردان مبتلابه فشارخ 1مرحله 

 هـا را  یتمحـدود بایسـتی یکسـري   مبتلابه فشـارخون بـالا    یمارانبه ب یزومتریکا یناتتمر یهتوص يبرا

قـرار   یشـدت موردبررس ـ  بـه  یزومتریـک ا یناتتمر فشارخونکاهش اثرات  اینکه موردتوجه قرارداد. اولاً

 یت اینکـه، باشد. درنها مدت یطولان فشارخونکاهش  آن بر اثرات رسد که یبه نظر نم یاًگرفته است. ثانن

 بایسـتی  یزومتریـک کدام روش انقباض ا ینکها ینو همچن انجام تمریناتان و زم تمرینات ورزشیتعداد 

  است. نشده یفتعر یخوب به بکار برده شود فشارخونکاهش اثرات  یدتول يبرا

تواننـد   یو م ـي بـوده  ا بـالقوه  اییتوان داراي ناش ییو کارآ یسادگ با توجه به یزومتریکا یناتاگرچه تمر

خطر بـودن   یانجام شود تا ب یشتري در این زمینهب یقاتتحق بایستیگردند ولی فشارخون باعث کاهش 

  .ید برسدتائبا قطعیت به افراد مبتلابه فشارخون بالا  یورزش یناتتمر يها در برنامه یزومتریکورزش ا

باعـث  بلکه  گردد یفشارخون مباعث کاهش تنها  نه ورزش فصل اشاره شد، یندر انیز  قبلاًکه  طور همان

 RT نشـان بدهـد کـه    وجود نـدارد کـه   ینیشواهد بال یچ، هLVH. با توجه به شود می لبقحفاظت از 

  خون بهبود بخشد. يپرفشار یمارانرا در بتواند این پارامترها  یم
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  یمقاومت یناتتمر تجویز يبرا هایی یهتوص 1-2

بیمـاران نیـز    ی بـراي ایـن  برنامـه ورزش ـ در مبتلابه فشارخون بالا،  یماراندر ب دیگرهر مداخله  همانند

در  ي ورزشـی هـا  برنامـه ین ایـن  تـر  و مناسب ترین مهمقرارداد.  را مدنظر یمنیاز مسائل ا یبرخ بایستی

  .خواهد گرفتموردبحث قرار  ینجاا

فشـارخون   یناگهـان  یشاز افـزا در ایـن افـراد    اسـت کـه   لازمخـون،  ي فشارپربا توجه به افراد مبتلابه 

و  يمغـز  یدر عـروق خـون  موجـود   یشپ ـاز  يهـا  یسمآنورپارگی  منجر به تواند یکه م گردد یريجلوگ

در  . بنـابراین گـردد مـرگ   یـا  یمنجر بـه نـاتوان  یت درنها تواند یم خود نوبه بهاین نیز  که شده یزيخونر

شود کـه   یمکنند توصیه  یممداخله استفاده  عنوان به RTکه از تمرینات بیماران مبتلابه فشارخون بالا 

  شوند اجتناب شود. یکه باعث خستگی شدید م اضافی یا فواصل کوتاهي زیاد بارکاراز 

که  ی(زمان کانسنتریک مرحله دراز حرکت متفاوت هست.  بخشفشارخون در هر  پاسخ ورزش، یدر ط

در  یتـوجه  قابـل  یشاسـتراحت افـزا   مرحلـه  بـا  یحت یکبا اکسنتر یسهمقا در)، شود می منقبضعضله 

موقـت   نسـداد توسط ا تواند یفشارخون در طول انقباض میش افزا ین]. ا29[ گیرد یم صورتفشارخون 

بنابراین، در افـراد   شود؛ یم يا فشارخون سامانه یشکه باعث افزا گردد یینفعال تع تخون عضلا یانجر

در  و صـحیح  مناسب سازگاريبدون  بارهاي ورزشی بالا شود که از یمتوصیه  شدت به مبتلابه فشارخون

در طـول آزمـون    است که شده مشاهدهمطالعه بررسی اثر ورزش  باهدففقط  .گردداجتناب این مرحله 

یر از مقـاد  یشـتر برابـر ب  3تـا   2انـدازه   بـه توانـد   یفشارخون م یش در، افزا)1MRT( بیشینهتکرار یک 

 1MRT یـک که تاکنون در طول  يمقدار یشترینبرخ بدهد که طور منظم  به جیوه متر میلی 80/120

  .هستجیوه  متر میلی 250/320دود ر حداست  شده ثبت

در رابطـه بـا   . دهنـد  یم ـانجـام  طور نامناسب  ، ورزش را بهRTکار در طول  تازهین افراد مبتدي و همچن

منجر  تواند یرا که م یاحتمال ي، لازم است که خطاهاباشند یم خون يپرفشار مبتلابهي که ا حرفهافراد 
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اشتباهات در انجام  ترین یجاز را یکی. کامل تفهیم کرد طور بهگردد در فشارخون  یرضروريغ یشبه افزا

بسـیار   یشآن هست کـه موجـب افـزا    یناگهان القاء و قطع شاملمانور  ینسالوا هست. االو ورمان ورزش،

  .شود یم ینهقفسه س يفشارها زیادي در

هسـت  ه سـینه  وابسته به قفس ـو  سیستمیکفشارخون  یناگهان یشافزا شاملمانور  یناثرات خطرناك ا

ین ایـن افـزایش   . همچن ـگـردد  یقلب یماريخطر ابتلا به ب یشو افزا یسمآنور یموجب پارگ تواند یکه م

 فقـدان بـه   توانـد  یکـه م ـ  گـردد  یدر فشـارخون م ـ  شدیدکاهش  وپاسخ رفلکس  شدید باعث بروز یک

 RT انجـام  یدر ط ـ ین،]؛ بنـابرا 31، 29. [منجـر گـردد   یجهضـعف و سـرگ   یتدر مغز و درنها کسیژنا

والسالوا ممانعـت  از خطر مانور  یجهدرنت و شده در طول فاز متمرکز حفظبازدم  یعیطببایستی جریانات 

  .گردد

مهـم هسـت. در    یارافراد مبتلابه فشارخون بالا بس دراستفاده یز براي ن ورزشیبرنامه  نحوه طراحی یک

 یـل، دل ین. بـه هم ـ کنتـرل نمـود   ورزشـی  يهـا  جنبـه  یـق از طرتـوان   یمرا فقط ، فشارخون RTطول 

 موردتوجـه را  یـر موارد زشود لازم است که  یمتجویز  خون يافراد مبتلابه پرفشار يبرا RT که یهنگام

  قرارداد:

 ورزشی بـا   یناتتمردر مقایسه با فشارخون بیشتر  یشبا شدت بالا باعث افزا ورزشی یناتتمر

و  قرارگرفته با دقت موردتوجه بایستیکنترل شدت ورزش لذا ]. 32[ گردند یمتوسط مشدت 

  ؛باشد با شدت متوسط یم ورزشیرژ با یتاولو

 ینـات  تمر ینب ی. فاصله زمانشوند یفشارخون م یشبا فواصل کوتاه باعث افزا ینات ورزشیتمر

بـه   یـک نزد يا انـدازه در فشـارخون  باعـث ایجـاد   د تا نبلند باش یاندازه کاف به بایستی ورزشی

  ]؛34، 33[ بدن گردند فشارخوناولیه سطوح 
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 ممکـن اسـت باعـث     یـرا ، زشود ینم یهتوص اصلاً شوند یم انجام یخستگبراي که  ییها ورزش

  ]؛30، 32[گردند توجه فشارخون  قابل یشافزا

 یی که چنـدین مفصـل   ها ورزشیا  گیرند و یمرا بکار  بزرگ یعضلان يها که گروه ییها ورزش

شوند که فقـط   یمیی ها فشارخون نسبت به ورزش یشترب یشاموجب افز یزنگیرند  یمرا بکار 

  ].35[ گیرند یمنی را بکار کمتر عضلا یاکوچک  يها گروه

. بـا  یرنـد موردتوجه قـرار گ  ورزشیبرنامه  يطور عمده در ابتدا به بایستی در بالا ذکرشده ملاحظات ینا

ي بیمـار  بـرا  يتـر  و متنـوع  یدترشـد  هاي ورزشی یمممکن است رژ یمار در برنامه ورزشی،ب پیش رفتن

 خطـرات از  یشـه هم بهـره بـرده و  سـلامت   يبرا ورزش توجه و قابل یدارپا یايمزا یزشده تا بتواند ازتجو

  .نمایداجتناب  یرضروريغ

  تمرینات ورزش هوازي 3

اتفاق  یژنآن در حضور اکس حفظ يبرا لازم يکه انرژ هستورزشی  یک یفتعر بر اساسي هواز ورزش

بـرخلاف ورزش غیـر    .کننـد  یم ـ یـد تول یـادي ز يو انرژ مدت بوده یطولان معمولاًها  ورزش ینا .افتد یم

کند ورزش هوازي براي تولید همـان میـزان انـرژي     یمکوتاهی انرژي را تولید  زمان مدتهوازي که در 

  تري دارد. یطولان زمان مدتنیاز به 

و  یـدرات کربوه ین،آن هر سوبسترا (پروتئ که در هستیري مس ییکارا ي،هواز يانرژ یدتول عمده یتمز

کـافی   اندازه به تواند یم يهواز يانرژ یدتول ین. همچنتولید نماید ATPو  شده مصرف تواند ی) میپیدهال

  .یردبربگرا در  یشترب يها بدون وقفهتر  یطولانتمرینات ورزشی 

وابسـته  قلـب و عـروق    یسـتم س بـه  CO2و حذف  O2  انتقالتبادل،  يبراکامل  طور به يهواز یناتتمر

  بهره خواهد برد. يهواز ورزشاز  یبار ناش اضافه ین این سیستم از استرس و، بنابراباشند یم



 

ورزش با عروقی قلبی بیماري درمان و پیشگیري 135  

زیـرا ایـن ورزش    هسـت  درمان فشـارخون بـالا   يبرا یورزش اصل یگزینجا یک عنوان بههوازي ورزش 

، 12فشارخون هست [ یمدر تنظ یلدخ هاي یستمو تمام س عضله یه،در قلب، عروق، ر هایی یتمزداراي 

 ،قلـب  بـرون دهـی   یشافـزا  تـوان بـه مـواردي از قبیـل     یمدر افراد  يهواز یناتتمرهاي  یتمزاز ]. 23

 یشافـزا  یطـی، مح یبهتر عروق، کاهش مقاومـت عروق ـ  سازگاري ،بطن چپزاي  یبآس یرغ هیپرتروفی

  ].14،36[ ه اشاره نمودعضل یداتیواکس یتظرف

یرات تـأث توانـد   یم ـحـاد و یـا مـزمن     صورت بهي هواز یناتتمرانجام فشارخون بالا، مبتلابه  یمارانب در

انقباض و شل  يبرا عروق یتعنوان ظرف (به سازگاري یشافزاتوان به  یم ها اینمثبتی داشته باشد که از 

 یـان جر ارپمپاژ، کـاهش ضـربان قلـب و فش ـ    یتظرف یشقلب، با افزا ؛استراحت)در زمان  عمدتاً، شدن

با کاهش مقاومت  یطی،مح یان؛ جرکنند یعمل م یديپمپ قدرتمند ور یکعنوان  کرونر؛ عضلات که به

با  عمدتاً واگ،-سمپاتیکتعادل  یمبا تنظ خودکار، یعصب یستمس یستمیک؛فشار س یجهو درنت یطیمح

 نمـود  یگـر اشـاره  د یاياز مزا یارياست و بس یدحفاظت از قلب مف يکه برا عصب واگ یتفعال یشافزا

]37.[  

ورزش سـهم   یدر ط ـ یدشـده تول یعضـلان  یتهـاي بخش ذکـر شـد، متابول   یندر انیز  قبلاًکه  طور همان

 موضـعی  یپاسـخ عضـلان  که بـرخلاف   توجه است دارند. جالب موضعیدر کاهش فشارخون  یتوجه قابل

 یشافـزا  یـل بـه دل  عمـدتاً این نیز که  یابد یم یشافزایستمیک طور س فشارخون به (کاهش فشارخون)،

 شـود  یم ـنامیده  يعملکرد یزسمپاتولتحت عنوان  یدهپد ینا در قلب و عروق هست. اتیکسمپ یتفعال

توسـط   ورزش یبافت خـاص در ط ـ  یکدر  یکسمپاتعصب  یستمیکس يساز ) فعالیزکه در آن لغو (ل

در  یتریـک ن ید(اکس یلاتورهاوازود سایرها و  یتمتابول نظیرفشارخون  دهنده کاهشی موضع فاکتور یک

 يهـا  خـون بـه بافـت    یـان جر یسـم باعـث هـدایت   مکان یـن ا .دهد یمرخ  یبافت فعال) در عضله اسکلت

 یلو تسـه  یژنخون و مبادله اکس یوژنپرف اتساع قطر عروق حساسیت بیشتري بهشده که به علت  فعال
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 یـک ن پـس از  افت فشـارخو  دهنده یحتوض هاي مکانیسماز  یکی ین. ادارندورزش  یندر ح يانرژ یلتحو

واگ و  یـت عصـب  فعال یشمـزمن، افـزا   یورزش ـ يها پس از برنامه نینحاد و همچ يهواز ورزشجلسه 

  ].38هست [ یطیمح یکاهش مقاومت عروق

یک عامـل  عنوان  شده ورزش به ) نشان داده2007( و همکارانش لاترزاکه توسط  طور همانین علاوه بر ا

مبتلابـه فشـارخون بـالا کـه      یمـاران باین محققـین  ]. 39شده است. [ بارو رفلکس شناختهکننده  یلتعد

هـاي   یـاس مق شـرکت داده و  یبـی ترک یبرنامه ورزش یک را دراند  نگرفتهدارویی قرار درمان تحت هرگز 

 زمـان فشـارخون   طور هم و به یريگ مورداندازهی عضلان میکرونوروگرافیتوسط  در این افراد بارو رفلکس

 در ایـن افـراد   بـارو رفلکـس  بـا انجـام ورزش فعالیـت     نشـان داد کـه   یج این مطالعـه نتا .افراد ثبت شد

 و فشـارخون  یکسـمپات  یـت در فعال یتوجه کاهش قابلرسیده و نیز اینکه  نرمالیافته و به میزان بهبود

عصـبی   سیسـتم عملکـرد  توجـه بـه   بـا   ورزشقدرتمنـد   يبازساز ییدهنده توانا نشان صورت گرفته که

 یشباعـث افـزا   يهـواز  فعالیـت قبل نشان داده شـد کـه    ها سالفشارخون بالا هست.  تعدیلخودکار و 

  ].41، 40[ گردد یم مرزيو  یفمبتلابه فشارخون خف یمارانبارو رفلکس در ب یتحساس

بـر   يورزش هـواز  ینـات کنتـرل فشـارخون، تمر   عصـبی  هـاي  مکانیسمدر  ورزش علاوه بر اثرات مثبت

 ـ هاي ياز سازگار یکیعروق  ي. بازسازگذارند یم تأثیرنیز عروق  یطیمقاومت مح وح سـط  يبـرا  یجبران

و  داده رقـرا  تـأثیر طور مثبت آن را تحت  به تواند یم یورزش ینتمر یکفشارخون هست و یافته  یشافزا

مبتلابـه   یمارانکه ب ند] نشان داد42) [2010هانسن و همکاران ( گردد.معکوس عروق  يبازساز موجب

در  یشافـزا  و نیزفشارخون باعث کاهش متوسط، با شدت  يهواز ورزشهفته  16فشارخون بالا پس از 

  .گردید یالفاکتور رشد اندوتل یانب یشهمراه با افزا یعضلان یرگیمو- یبرنسبت ف



 

ورزش با عروقی قلبی بیماري درمان و پیشگیري 137  

ی بار اضافپاتولوژیکی ناشی از  LVH از کاملاًگردد که  یم یزیولوژیکف LVH یجادباعث ا يورزش هواز

ضـخامت سـپتوم    یواره،، ضخامت ددهلیزدر اندازه  یتوجه قابل ییراتتغ یهست. در قلب ورزشمتفاوت 

مبتلابه  یماراندر بمطالعات نشان داد که تمرینات ورزشی . گیرد یمصورت  میوسیتو اندازه  ین بطنیب

 گـردد  یم یقلب یپرتروفیاز ه یشگیريپ یحت یا LVH یپارادوکس تجزیه یک باعث ایجادفشارخون بالا 

 یورزش ـ یناتتمري را انجام داده و مصرف تیازید و ا مطالعهیک ] 44) [2004و همکاران ( ریندر ].43[

را مـورد  خـون   يمبتلابـه پرفشـار   سـال  بـزرگ افراد در  یکپاتولوژ LVH ییرکاهش فشارخون و تغدر 

ولـی   گردیـد فشارخون بیشتر کاهش  در مقایسه با مصرف تیازید باعثقراردادند. اگرچه ورزش مقایسه 

 یشافـزا یـن ورزش باعـث   . علاوه بر ادارویی بودهمانند درمان  یکپاتولوژ LVHآن در برگرداندن  تأثیر

  .گردد یم ینو حرکت و کاهش مقاومت به انسول يهواز یتظرف

در مورد سـاختار و عملکـرد    ،در فشارخون بالا یورزش یناتتمردر رابطه با از مطالعات جالب  یگرد یکی

مـردان   ل درفوتبـا  ورزشمـاه   3انجام که  ند] گزارش داد45) [2014قلب هست. آندرسن و همکاران (

کـه   گردد یمتحرك  یب یمارانب یاستولیک درعملکرد دباعث بهبود  تا متوسط یفمبتلابه فشارخون خف

سـاختار قلـب    يمشابه، پارامترهـا  ورزش ماه 6. پس از گرفتندقرار  یابیمورد ارز یوگرافیتوسط اکوکارد

 یشـرفت پ روبـه ی در این افـراد  قلب یپرتروفیاست که حداقل ه ینا دهنده که نشان نشان ندادند ییريتغ

  .یستن

]. 46[ گردد یم LVH یجزئ تجزیه باعث القاءخون  يتر مبتلابه پرفشار مسنیماران در ب يهواز فعالیت

افـراد مبتلابـه    یدر عملکرد قلب یمثبت یامدهايپی داراي ورزش یناتتمراست که  شده گزارشهمچنین 

ورزش کـه   نـد ] نشـان داد 48) [2012( انو همکـار  س گویرادوبرعک .]47[ باشند یم یزفشارخون بالا ن

وجـود کـاهش    بـا  مـاه  6به میـزان   بار در هفته 3) ی+ مقاومت ي(مقاومت هواز یبیترک یناتتمرهوازي 
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ولـی  شـده   فشارخون بالا کنترل داراي مسن یماراندر ب فرد و قدرت مانیجستوان  یشفشارخون و افزا

  ایجاد نکردند. یري شده توسط اکوکاردیوگرافیگ اندازه و عملکرد يمورفولوژ يپارامترهاهیچ تغییري در 

ي ها مدلشود، در  یممربوط به تغییرات در ساختار و عملکرد قلب که در اثر ورزش ایجاد  هاي مکانیسم

هـا در   یسممکانحال این  ینباا است. قرارگرفته موردمطالعهحیوانی و در سطوح مولکولی و سلولی، بسیار 

بـالا، ورزش و درمـان    فشـارخون  تـأثیر تعیین  اگرچه قرار نگرفته است. موردمطالعهکامل  طور بهانسان 

بـه   شـدت  بـه توانـد   یم ـحال ورزش  ینبااو عملکرد کلی قلب بسیار پیچیده بوده ولی  LVH دارویی در

  .بالا کمک نماید فشارخون مبتلابهبهبود سلامت قلب در بیماران 

  هایی براي ورزش هوازي یهتوص 1-3

 کـه  هسـت  دهه ینچند يبرا يورزش هواز یناتتمر ینهدرزم شده اکثر مطالعات انجام ینکهبا توجه به ا

فشارخون بـالا، بـا شـواهد سـطح      يبرا کمکی یا یگزیندرمان جا يبرا یاصل یهتوصلذا شده است،  انجام

"A"  کلاس  یهو توص"I"، مطالعات نشان داده است از  یاريبس .]49هست [ یکاانجمن قلب آمر مطابق

 فشار سیسـتولیک  يبرا یوهج متر یلیم - 5/3 کاهش حدودي در ا بالقوه یايمزاي داراي که ورزش هواز

  ].21هست [ یاستولیکد متر جیوه براي فشار یلیم -3 و

فشـارخون بـالا هسـت.     يبـرا  یدرمـان عـال   یک لذا هستخطر  یبي ورزش هواز که ییازآنجاین همچن

متنـوع   هـاي  فعالیـت  یرو سـا  یدنشنا، رقص ـ ي،سوار دوچرخه یدن،دو روي، یادهشامل پ يهواز یناتتمر

  شوند. انجام تر یطولان يها دوره يبرا توانند یو م بودهبخش  لذت یاربس معمولاًهست که 

، درصد ضربان HRmax(1(بیشینه ضربان قلب  یرنظ یمختلف هاي روشبر اساس  بایستی يهواز ورزش

 یذهن ـ وتحلیـل  یـه ، تجزبـورگ)  یـاس مق از قبیلدرك شده ( تلاش یاس، مق%2)HRR( اي یرهقلب ذخ

                                                 
1- maximal heart rate 
2- reserve heart rate 
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ــازدم یــانجر ــا  یــاهســت) و  یکــاف آن صــحبت کنــد، شــدتورزش نتوانــد در هنگــام  فــرد(اگــر  ب ب

  ) توصیف شود.VO2max( یممستق هاي یريگ اندازه

شدت  با یقهدق 60تا  30 ینب يا دوره يورزش هواز سال بزرگافراد  يبرا ACSM هاي یهبر اساس توص

توسـط انجمـن    ینهمچن ـ یهتوص ـ ین]. ا36[ شود یمتجویز بار در هفته  5-3دفعات  بهبالا و متوسط تا 

  ].49قرارگرفته است [ یدتائنیز مورد درمان فشارخون  يبرا یکاقلب آمر

ضرورت بیشـتري   قلب و عروقکه ورزش هوازي عضلات بیشتري را بکار گرفته و براي سیستم  ییازآنجا

با کـاهش   ینهمچن شود. یممحسوب  کاهش فشارخون يابزار برا ترین مهمعنوان  به لذا این ورزش دارد

هسـت   RT ورزش قلب نسبت به یستمدر س دیگري تر برجسته یايمزا دارايفشارخون  در یتوجه قابل

]21 ،49.[  

بلکـه ایـن ورزش سـایر    ، گـذارد  ینم ـ تـأثیر  یعروق ـ یقلب ـ یسـتم بر س فقط يورزش هواز ین،علاوه بر ا

 هـا  ایـن کـه از   دهد یم ییرتغ گردند را نیز یم فشارخون بالا حفظتوسعه و  که باعث خطر را فاکتورهاي

 HDLسـطح   یشگردش خون و افزا LDL یزان]، کاهش م50[ یو بافت چرب یکاهش چاق توان به یم

  .اشاره نمود ]52[ یابتو کنترل د ]51[

  سایر تعدیلات ناشی از تمرینات ورزشی 4

 یمقـاومت  ینـات بـا تمر همـراه   يهـواز  ینـات تمر براي افراد داراي پرفشاري خون استفاده از فعلاً گرچه

وجـود   ی نیزورزش هاي روش گردند ولی سایرمند  بهره یورزش هاي ياز سازگاربتوانند تا شود  یم یهتوص

و درمـان فشـارخون بـالا     یشـگیري پ يبـرا  و قرارگرفتـه ورزشـی   يهـا  برنامـه  توانند جـزء  ید که مندار

 در و نمـوده فشـارخون ارائـه    پروفایـل در  هـایی  یشرفتپ ینها همچن روش ین. اقرار گیرند مورداستفاده

  ورزشی نقش دارند.هاي کلی حاصل از تمرینات  یتمز
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 يهـا  از حالـت  یاريبس ـ شـوند از قبیـل   یکه باعث آرامش و کنتـرل تـنفس م ـ   ییها ورزش ی،طورکل به

بهبـود  و  قلبـی عروقـی  رفلکس  يها پاسخاز طریق بهینه کردن  توانند یم ینده،آ يها ذکرشده در بخش

 یـت کـاهش فعال  طریق این کار را از عمدتاًکاهش دهند که فشارخون را خودکار  یعصب یستمس تعدیل

  دهند. یمعصب واگ انجام  مؤلفه افزایشو  یکسمپات ازحد یشب

باعـث کـاهش   زیـر  در  ذکرشده هاي روش زیادي مبنی بر اینکه این لازم به ذکر است که اگرچه شواهد

پیشـنهادي و   يهـا  درمـان  همـراه بـا   تواننـد  یم ـ هـا  آن تمـامی وجود ندارد، اما گردند  یفشارخون بالا م

سـالم توسـط    یزنـدگ  یوهو ش يهواز ورزشعنوان مکمل  شده به خاصی که در این فصل ارائه پیشگیري

  شوند. بکار بردهبیماران مبتلابه فشارخون بالا 

  تمرینات تنفسی 1-4

عنصـر   یک گیرد ولی تنفس یمصورت  و اغلب بدون توجهبوده  یراراديغدر افراد یک امر  تنفس اگرچه

 يالگـو  شـود و  یم ـیافراگم تشخیص داده حرکات دتنفس توسط  هست. یعروق یمهم از هوموستاز قلب

کـاهش   باعـث کرد. تـنفس آهسـته و مـنظم     ینهبه کار گرفته و به یتنفس تمریناتبا  توان یتنفس را م

  .گردد یخون م يفشارپرمبتلابه  یمارانفشارخون در ب

یجـاد  هفته) جهـت ا  8 ي/ روز برا یقهدق 10(یقی موس شده با یتهداینات تمري انجام ا مطالعهطی یک 

شـده و کنتـرل نشـده     کنتـرل  يمبتلابه فشـارخون بـالا   یمارانتر در ب تر و منظم آرام یتنفس يالگو یک

و  یسـتولیک فشـارخون س  توانـد  یروش م ـ یـن نشـان دادنـد کـه ا    یسـندگان قرار گرفت. نو یموردبررس

نیـز کـه    یگـري ]. مطالعه د53[ تر جیوه)م یلیم – 5/11و  -8/16به ترتیب ( را کاهش دهد یاستولیکد

را در یقی موس ـ شده با یتهداینات اثرات مثبت تمرتوانست  یزناستفاده شد شده  تنفس کنترلدر آن از 

شـده   پروتکل حاد تنفس کنتـرل  استفاده از یک. نشان دهدمبتلابه فشارخون  یمارانفشارخون ب یزانم
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نشـان داد کـه تـنفس آهسـته فشـارخون را       يه خـود با تنفس خود ب یسهدر مقا یقهدر دق چرخه 6در 

  ].54[ بخشد یبارو رفلکس را بهبود م یتو حساس دهد یکاهش م

 و رفلکـس  سیستم عصبی خودکار هاي مکانیسمذکر شد،  نیز بخش ینا قسمت مقدمهکه در  طور همان

. باشـند  یکنـدتر م ـ  یتنفس ـ يالگوهـا  ایجادکاهش فشارخون پس از  یاصل کننده یینتععوامل  عنوان به

 یـک تحر باعـث  یکیمکـان  ییـر تغ یـن ا یابد؛ یم یشافزا یهتورم ر یابد یکاهش م یتنفس یکلکه س یزمان

 ـ   نمایـد  یم ـ تحریکبروئر را -ینگو رفلکس هر شده یهکشش ر هاي یرندهگ  یـه ر ازحـد  یشتـا از تـورم ب

 يبـرا  یـدي منطقـه کل  یـک  نماید کـه  یمعمل  مدولا يبرا يورود یکعنوان  به ین کار. اجلوگیري کند

شـوند را تبـدیل    یم یدتول یانیشر هاي فشار یرندهکه توسط گ یاطلاعات بوده وقلب و عروق  يها رفلکس

 یش شـدید رفلکـس در مواجهـه بـا افـزا     یسـم عنـوان مکان  بـه  ین،]؛ بنابرا55[ نماید یم سازي یکپارچه و

و  یـک کرونوتروپ هـاي  فعالیـت  بـا کـاهش   کـه  شـده  فعـال  پاسخ عصـب واگ  یه،تورم ر یافشارخون و / 

کـاهش   یجـه و درنت یسـتمیک عـروق  س اتساعالقاء  ی،عروق یطیو کاهش مقاومت مح یقلباینوتروپیک 

 شـود لـذا   یطور مداوم انجام م ـ به فستن يها چرخه زندگیدر طول  که ییهست. ازآنجاهمراه  فشارخون

در  تـر همچنـین   یینفشـارخون در سـطوح پـا    به حفظ ینبنابرا بوده وطور مداوم فعال  به یسممکان ینا

  .نماید یمزمن کمک م هاي یابیارز

 بـار  مقابـل یـک  در  یمارانهست که در آن ب یتنفس تمریناتروش  یک IMT(1( تمرینات عضلات دمی

کـه  داراي پرفشاري خـون   یماران]. ب56[ کنند یم تنفس استاتیکی تنفسشده از فشار حداکثر  محاسبه

 قـرار گرفتنـد میـزان    تنفس اسـتاتیکی  حداکثر درصد فشار 30هفته در  8دت به م IMTتحت درمان 

متـر   یلـی م -5/5و  -9/7بـه ترتیـب   (کاهش یافـت   ها آندر  روزانه یاستولیکو د یستولیکفشارخون س

و همکـاران  فریـرا  ]. 56[ پاراسمپاتیک همراه بود تعدیل یشو افزا یکسمپات تعدیلبا کاهش  که )جیوه

                                                 
1- Inspiratory muscle training 
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 نیز هماننـد تمرینـات   IMTکه  ندنشان داد یمشابه IMTپروتکل  یکبا استفاده از نیز ] 57) [2016(

 يپرفشار یماراندر ب یالو بهبود عملکرد اندوتل یکسمپات یتکاهش فعال باعثهفته  12 ازپس  ي،هواز

  .گردد یخون م

  تاي چی 2-4

که  هست یچ ي، تاکند یتنفس آهسته و منظم کمک م تمریناتکه به  یورزش هاي روشمثال دیگر از 

نیز افراد به این ورزش در سراسر جهان  ولی شده انجام ینطورمعمول در چ که بهبوده کم اثر  یک ورزش

  پردازند. یم

مختلـف مـؤثر    هـاي  یـت در کاهش فشـارخون در جمع  یچ يکه تا نشان داد یستماتیکس یبررس یک

 ده و نشان دادند که انجـام ورزش تـاي چـی   کر یدرا تائ یجهنت ینا نیز ]59]. لو و همکاران [58هست [

یاسـتولیک  و در فشـار د  یوهج متر یلیم 71/9 اندازه بهیستولیک در فشار سباعث کاهش  تههف 8پس از 

کـاهش   ن روش ورزشـی ای ـ مطالعـه بانیـز  ] 60پـان و همکـاران [  متر جیوه گردیـد.   یلیم 96/1 اندازه به

کـاهش   یـن که ا ندکرد یشنهادو پ هخون را نشان داد يپرفشاریماران داراي در فشارخون ب یتوجه قابل

دخیل در سـیگنال   زاد درونگازي  ي وازودیلاتورها مولکول میزان یش سطح پلاسمايممکن است با افزا

  ) همراه باشد.H2Sو  NO ،CO(دهی 

  یوگا 3-4

و  یـق عم شل کردن هاي یک، تکنیو تنفس یکشش يها ورزشیزومتریک، ا یناتروش بر اساس تمر ینا

 يهـا  خـون ازجملـه ورزش   يپرفشـار داراي افـراد   يبـرا  تواننـد  یعناصـر م ـ  ینهست. تمام ا یتیشنمد

از  یسـتماتیک س یبررس ـ یک. مفید واقع شونداند،  فصل موردبحث قرارگرفته یندر ا قبلاًکه  یزومتریکا

بـا کـاهش    بـوده کـه  قادر به کاهش فشارخون در فشارخون بالا  یوگانشان داد که  یتصادف هاي یشآزما

مبتلابـه   یمـاران در ببیشـتر   یو اثربخش ـ ی در فشار سیستولیک نسبت به فشـار دیاسـتولیک  توجه قابل
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قبـل و بعـد از    دسـتگاه فشارسـنج   یـک با استفاده از  یگريمطالعه د ].61هست [همراه  خون يپرفشار

ري خـون، میـزان   افـراد داراي پرفشـا  در  يا دوهفتـه  یوگا ورزشماه  3پس از نشان داد که  یوگا،جلسه 

کـاهش   یـوه ج متـر  یلیم 6/8 اندازه بهفشار دیاستولیک و جیوه  متر یلیم 4/12 حدود فشار سیستولیک

 در درمان فشارخون بالا باشد یمکمل روشجالب و  یگزینممکن است جااین ورزش اگرچه  ].62[ یافت

هسـت   قبـول  یرقابـل هنـوز غ یـک روش درمـانی    عنوان در سطح فشارخون به یوگا یواقع یاثربخشولی 

]61.[  

  پیلاتس 4-4

 عمدتاًورزش  ین. اشود یتوسط افراد مختلف انجام م يا طور گسترده هست که به روشی یلاتیسپ ورزش

اختلاف . گردد یعضلات م یتو تقو یکهست که باعث تحر گرفتن قرار طرز و یشکم يها شامل ورزش

 عمـل  یشـرفته تـا پ  یینتا از سطوح پـا  سازد یرا قادر م ها آنها  يها و امکان سازگار ورزش یمعظ زیاد و

و اغلـب اوقـات    بـوده  یزومتریـک ا مولفـه  داراي بوده کـه  یاپو یمقاومت ورزش یک عمدتاً پیلاتسکنند. 

 نمایند یرا ادغام م عضله اسکلتی بخشی توان يها اغلب برنامه یلاتسپ تمرینات. کند یتنفس را کنترل م

  .قرار گیرد یزبالا ن ییبا کارا ورزشی يها برنامه بخشی از عنوان به تواند یماین ورزش اگرچه 

کـم   یاربس ـ یعروق ـ یقلب ـ یسـتم و س یلاتسپ ـ ورزشدر مورد هاي صورت گرفته  کارآزماییمطالعات و 

ممکن است به دنبال تمرینات مقـاومتی   لذا هست یبیترک ماهیت که پیلاتس داراي یی. ازآنجاباشند یم

]؛ 63[ گـردد  یینفشـارخون پـا   منجـر بـه   خون، يدر پرفشارمسئول  هاي مکانیسمدر  تأثیربا توجه به 

 یـک کاهش فشارخون وجود نـدارد.   رابطه با استفاده از ورزش پیلاتس براي در یتوافق یچه وجود، ینباا

تمرینـات  ( 1یلاتسمات پ هفته 16 نشان داد که انجام ]64و همکاران [ ینسزم- ینزاز مارت دقیقمطالعه 

                                                 
1- mat pilates 
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هـر دو فشـارخون    در داري یکـاهش معن ـ باعـث  خون  يفشارداراي پر یائسه زنان در کششی و قدرتی)

  گردد. یم گردشیو  ینیبال

  ي دارویی در پرفشاري خونها برهمکنشتمرینات ورزشی و  5

طـور   بـه  بـوده کـه   درمان فشارخون بـالا  يبرا یدوارکنندهام یاربس ییدارو یرابزار غ یکعنوان  ورزش به

در  قـبلاً کـه   PVR(1( یطـی مح یو مقاومت عروق یکسمپات یتکاهش ضربان قلب، فعال یقاز طرعمده 

ي خـون  پرفشاریباً همیشه براي کنترل کافی تقرحال،  ینباانماید.  یمعمل  شده است بخش گزارش ینا

یـک مکمـل عمـل کـرده و      عنوان بهدر این زمینه، ورزش  لازم است که از درمان دارویی استفاده شود.

  گردد. یمدر بیمار هم از دارو و هم از ورزش استفاده  فشارخونبراي جلوگیري از بالا رفتن 

کامـل درك   طـور  بـه  بدن بـه ورزش  یزیولوژیکیداروها و پاسخ ف تأثیر یسممتابول ین لازم است کهبنابرا

 يداروهـا  ینتـر  بخش، محبـوب  یندر ا. ها را تجویز نمود یهورزش و توص میزان مناسبی از شود تا بتوان

 یورزش ـ ینـات بـا تمر  هـا  آنی اصـل  يها و برهمکنش شوند یداده م یحطور خلاصه توض ضد فشارخون به

که تحت درمان داروئـی  خون  يپرفشار یمارانب هماست که  یتواقع ینبه ذکر الازم . دنبال خواهد شد

  .گردندمند  از اثرات ورزش بهره تواند یم هر دوکنند  ینمقرار دارند و هم افرادي که از دارو استفاده 

  دیورتیک ها 1-5

و آب از  +Na2 دفـع کـاهش کـل حجـم خـون،      ها آنکه هدف  باشند یاز داروها م يا ها دسته یورتیکد

و کـاهش حجـم    ادرار زیـاد  یـک باعث تحر ینبنابرا بوده و یهکل خون به گردش یخارج سلول یکسماتر

و  بـوده کنتـرل فشـارخون    يبـرا  یهتلاش اول معمولاً یسممکان ین. اگردند یفشارخون م یجهخون و درنت

  ].66، 65هست [ مشاهده قابل ي اولها در هفته معمولاً یج آننتا

                                                 
1- peripheral vascular resistance  
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کـه  بـوده   +Kو   +Na2 یـل قباز مهـم   هـاي  یون ازحد یشب دفع شامل ی این داروهاعوارض جانب یبرخ

 یازیـد ت یورتیـک، داروي د ینتـر  . پراستفادهگردد یم ینو مقاومت به انسول یپوکالمیه یجادباعث ا یگاه

  هست. نمک کم ییغذا یم) همراه با رژیدروکلروتیازیده يو د یدروکلروتیازید(ه

 یتقـرارداد: (الـف) وضـع    مـدنظر مـورد مهـم را بایسـتی    هـا، دو   یورتیـک ورزش و درمـان بـا د   یدر ط

 يشده و ممکن است برا آب رفتنها باعث از دست  یورتیکد بدن. +K میزانو؛ (ب)  یمارب یدراتاسیونه

بـا ایـن   آب  یمصـرف کـاف   ین؛ بنـابرا گردندو ضعف  یجهسرگ یجادباعث ابوده و  آور یانز یورزش کارایی

  .شود یم یهتوصداروها 

ایـن داروهـاي تیازیـد    هست کـه  ها  یورتیکدتوسط در درمان فشارخون  یجرا یماريب یک یپوکالمیه

 یشبـدن و افـزا   يدمـا  یشورزش موجب افـزا  ین،. علاوه بر اگردند یمبدن  یعاتمااز دست دادن باعث 

لذا . دهد یم یشافزا را نیز عرق یقاز طر +Kاز دست دادن  یزانمورزش  ینهمچن و شود یم کردن عرق

 ي کـاهش بـرا  یبرنامـه ورزش ـ  اسـتفاده از  یمنـی از ا یناناطم يبرا +Kسطح  يغربالگردر این بیماران 

 ین، بنـابرا گـردد  یولیزضعف و رابدوم یجه،موجب سرگ تواند یم یپوکالمیمهم هست. ه یارفشارخون بس

  ].66[ نیز استفاده گردد +Kکه از مکمل  مهم هست یارها بس یورتیکو درمان با د ورزشدر کنار 

  ACEi(1کننده آنژیوتانسین ( یلتبدي آنزیم ها مهارکننده 2-5

 یلمـانع تبـد   عمل کرده و مختلف کنترل فشارخون هاي یطمحدر ضد فشارخون  ياز داروها دسته ینا

و  کنـد  یم ـ یلتبد 1 یوتانسینرا به آنژ یوتانسینوژنآنژ ین،. رنشوند یم 2 یوتانسینآنژ به 1 یوتانسینآنژ

. کنـد  یم ـتبـدیل   2 یوتانسـین را بـه آنژ  1 یوتانسـین آنژ ) نیـز ACE(کننـده آنژیوتانسـین    یلتبدآنزیم 

بـه   ACEآن توسـط   یلفشارخون دارد، امـا تبـد   یشافزا يبرا یینیپا یاتوسط م توانایی 1 یوتانسینآنژ

                                                 
1- Angiotensin-Converting Enzyme Inhibitors 
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 گردد که این کـار را از طریـق   یفشارخون م یشآن در افزا ییتوانا یششدت باعث افزا به 2 یوتانسینآنژ

  .]67[ دهد یمانجام  و ضربان قلب PVR یشافزا یجهانقباض عروق و درنت یشافزا

ACEi بـه   1 یوتانسـین آنژ یلاز تبـد  یريجلـوگ  يبـرا و  فشـارخون یک دارویی براي کـاهش   عنوان به

  .باشند یم یلو انالاپر یلکاپتوپر يتجار يها نسخه ACEi ترین داروي یعشد. شا تولید 2 یوتانسینآنژ

مشـکل   یـا تعامـل   یچو ورزش، ه ـ ACEiشـده مربـوط بـه اسـتفاده از      چـاپ مقـالات  تا بـه امـروز، در   

نشـان داده اسـت کـه     یـر . مطالعـات اخ این دو گزارش نشده است توأمر رابطه با استفاده د یتوجه قابل

 يکـه ممکـن اسـت بـرا     شده یعضلان یداتیواکس یتمانع از کاهش فعال ACEiاز  مدت یاستفاده طولان

  ].68دهد [ یشرا افزا ورزشباشد و طول مدت  یدافراد سالمند مف

  AT1(1آنژیوتانسین ( 1گیرنده  مسدودکننده 3-5

هـایی   یممهار آنز علاوه برآلدوسترون -یوتانسینآنژ-ینرن یستمس یتاز فعال یريجلوگ يبرا یگرد راه یک

هـا،   کاردیومیوسـیت در  یرنـده گ یـن هست. ا AT1 یرندهازجمله گ یرنده،گ مسدود کردن ،ACEنظیر 

 یشفزاکه همگی در ا +Na حفظ یکو تحر ضضربان قلب، انقبا یشافزا داشته و دروجود  یهعروق و کل

 يپرفشـار در  2 یوتانسـین اثـرات آنژ  هـا  یرندهگ ینا مسدود شدن. باشند نقش دارد یمدخیل  فشارخون

 یشـترین ]. ب69[ گـردد  یم ـ یسـتمیک در فشـارخون س  یتوجه کاهش قابل باعثو  کردهخون را متوقف 

لوزارتـان و  شـوند   یم ـکه براي بیماران پرفشـاري خـون تجـویز     AT1مسدودکننده داروهاي مربوط به 

  .باشند یوالسارتان م

 ـ بـرهمکنش  یچ گزارشی مبنی بر وجوده به امروز،تا  مسـدودکننده   داروهـاي  ورزش و اسـتفاده از  ینب

AT1  در  صـحرایی دریافتنـد کـه   مـدل مـوش    روي یـک  ] بامطالعـه 70و همکـاران [  لیتست. انشده

                                                 
1- Angiotensin Receptor 1 (AT1) Blockers 
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، حـال  ین؛ باایابد یممیزان هزینه متابولیکی افزایش  AT1مسدودکننده داروهاي با درمان شده  یواناتح

  .یافت نشده است یانسان هاي یشدر آزمانتایج  ینا

  سیستم عصبی مرکزي 2آگونیست هاي آلفا  4-5

ي را مرکـز  یعصـب  یسـتم موجـود در س  یکآدرنرژ 2آلفا  هاي یرندهضد فشارخون گ ينوع از داروها ینا

ضـربان قلـب و   کـاهش   یجـه و درنت یکسـمپات  یتباعث کاهش فعال ترتیب ینا به قرار داده ومورد هدف 

  .گردند یفشارخون م

رسـان   یامپ یننور آدرنال همانند ها آنکه  یمعن دین، بکنند یعمل م یمتیکعنوان سمپاتوم داروها به ینا

را مهار و باعـث   یکلازس یلاتآدن یتو فعال کردهعمل  یکآدرنرژ 2آلفا  هاي یرندهدر گ یکآدرنرژ عصبی

 2آلفـا   يهـا  یسـت آگونداروهـاي   یشـترین . بگـردد  یماتساع عروق  يمغز براهاي ساقه  یگنالسارسال 

  هست. ینو گوانفاس متیل دوپا یدین،کلون يصورت تجار بهپرکاربرد 

 ـ باشند یکم مرا نشان دهند  2آلفا  يها یستورزش و آگون ینارتباط بمقالاتی که  ه کـاهش  . با توجـه ب

مـوارد   یو در بعضشوند  یضربان قلب م یشافزا یر افتادنتأخ باعث به داروهااین  ،یککل سمپات یتفعال

 یتحساس ـ یشبا افـزا  شود. ورزش یدهد یاطکه ممکن است بااحت داشته باشدوجود  تواند یم فشارخون

  .نمایدفشارخون کمک کلونیدین براي کاهش  از کننده به استفاده تواند یم 2 يآلفا یرندهگ

  وازودیلاتورها 5-5

 اضـطراري در درمـان   یـژه و و بـه  کـرده عمـل   صـاف  هعضـل  هاي سلولدر  یمطور مستق به یلاتورهاوازود

عـروق   یطـی عروق، کاهش مقاومت مح شل شدنباعث  ها این. گیرند یمقرار  فشارخون بالا مورداستفاده

ناپایـدار  اثر کوتـاه و   یکداروها  ین، احال ین. بااندگرد یفشارخون مبه دنبال آن باعث کاهش  یجهو درنت

 یلاتورهـا اسـتفاده از وازود  .گردد یبرم فشارخون بالا حالتسرعت به  به یستمشده که س مشاهدهداشته و 

و  ازآن کـاهش بـار پـس    باشـند زیـرا باعـث    یم ـمعروف رفلکس  يکارد یتاک یجادکنندها عامل عنوان به



 
ورزش با عروقی قلبی بیماري درمان و پیشگیري 148  

 

 یمـاران رفلکس ممکن است در ب يساز فعال ین. اگردند یم انبساط دهلیزهافعال شدن رفلکس بنابراین 

در ترکیب با  معمولاً ها آن. گردد یوکاردو انفارکتوس مصدري  آنژینموجب  عروق کرونر یماريمبتلابه ب

  .گیرند یمقرار  ها مورداستفاده یورتیکد یابتا  يها مسدودکنندهاز قبیل داروها  سایر

  ي کانال کلسیمها مسدودکننده 6-5

 جریـان و از  شـده  یطراح ـ يولتـاژ  دروازه یمکلس يها کانال يبرا یژهو به یمکانال کلس يها مسدودکننده

همچنـین   وجـود داشـته   یدر عضـله قلب ـ  هـا  یرندهگ ین. انمایند یم یريجلوگ یمکلس یداخل سلول روبه

وجود دارنـد کـه از    ی نیزبطن-دهلیزيو  دهلیزي (سینوآتریال)-سینوسی يها در گره اختصاصی طور به

 +Ca2 يهـا  . مسـدودکننده کننـد  یم یمانقباض را تنظ یزانم ها آناطراف  يها گره قطبیت زدایی یقطر

 یمو از وارد شدن کلس ـ کردهرا متوقف  +Ca2 مربوط به Lي نوع ها کانالیژه و به سلول، به یمکلس جریان

باعـث کـاهش   انسداد  ینا گردند؛ یو انقباض م عرضیپل  ین باعث کاهش تشکیلبنابرا نموده یريجلوگ

  ].72[ گردد یفشارخون م یجه کاهش سیستمیکقلب و درنتبرون دهی 

ي د یـر و غ ي هیدروپیریـدینی د يها فرمتحت عنوان  +Ca2 يها در حال حاضر، دو نوع از مسدودکننده

 هیدروپروپیریـدین ي مولکـول بـه نـام د    یکاز  یدروپیریدینیه يدفرم موجود هست.  هیدروپیریدینی

 یدروپیریـدینی ه يد یـر غ فـرم . دهـد  یفشـارخون را کـاهش م ـ   بـه دنبـال آن  و  PVRشده که  مشتق

انـد   شـده یـازپین مشـتق   و بنزوت یل امینآلک یلفن نظیر یگريد يها مولکول از +Ca2 يها مسدودکننده

]67 ،72.[  

 يتجـار  يهـا  ، نسـخه يولتـاژ  دروازه یمکلس يها کانالمسدود کردن  يمورداستفاده برا يداروهابیشتر 

  .باشند ی) مي هیدروپیریدینید یر(غ یلتیازمو د یل)، وراپامي هیدروپیریدینی(د ویدیپینکل یپین،آملود
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ي ا انـدازه بـه همـان   کاهش ضربان قلـب   عثبا +Ca2کانال  يها استفاده از ورزش همراه با مسدودکننده

قلـب   و بـرون دهـی   کـاهش انقبـاض  که ناشـی از   کند یمشود که ورزش در یک فرد طبیعی ایجاد  یم

 هسـت  (VO2max) یمصـرف  یژنحـداکثر اکس ـ  نهـایی در میـزان   کاهش نیز با یکها  کاهش ینا .هست

  قرار گیرد. مدنظربایستی در هنگام تجویز ورزش براي افراد داراي پرفشاري خون  ییراتتغ ین]. ا73[

  بتا–ي ها مسدودکننده 7-5

 یسـتهاي محل اتصـال آگون مسدود کردن  يکه برا باشند یم ییدارو يها مولکول بتا–ي ها مسدودکننده

 هـا  یرندهگ ین. ااند شده یطراح β2و  β1 یکبتا آدرنرژ هاي یرندهگ ین درو آدرنال یننور آدرنال یکآدرنرژ

پـروتئین پاسـخ داخـل     -Gشوند از طریق اتصال به  یفعال م یکآدرنرژ يها یستکه توسط آگون یزمان

انقباضـات   یشافـزا  یـن . اگردنـد  یم ـ یوسـیت انقبـاض م  یشو منجر به افزا ي نمودهگر واسطهرا  سلولی

 مسـدود شـدن  ]. 74[ شـود  یقلـب و فشـارخون م ـ   بـرون دهـی  ضربان قلـب،   یشموجب افزا یوسیتم

مـانع   یجـه انقبـاض و درنت  یشافـزا  مـانع  رو یـن ازا نمـوده را قطع  یداخل سلول این پاسخ β هاي یرندهگ

  ].65[ گردد یم ضربان قلب و فشارخون یشافزا

ي هـا  مسـدودکننده  :از انـد  عبـارت کـه   وجـود دارد  بتـا –مسـدود کننـده  در حال حاضر در بازار سه نوع 

؛ کننـد  یم ـ مسـدود آتنولـول) را  ( β2و  β1 آدرنرژیـک -هاي بتا  یرندهطور خاص گ که به بتا-اختصاصی 

ي آن متصـل  بنـد  بدون توجـه بـه طبقـه    یک وژآدرنر یرندههر گ یراختصاصی که بهغي ها مسدودکننده

روپیـک  اثرات کرونوت هاي وازودیلاتوري، یژگیوهمراه با  کهیی ها انولول)؛ و مسدودکنندهر(پروپ شوند یم

  ].74[ دهند (کارودیلول) یمنیز از خود نشان 

 ازجملـه ، در طول درمان β يها مسدودکنندهیی در رابطه با اثرات منفی استفاده از این ها گزارشگرچه 

  ].75دارد [ وجود LDL برونکواسپاسم، برادي کاردي شدید، تحمل گلوکز، افزایش
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بـا دقـت مـورد     بایسـتی ورزش  يو غربـالگر  یز، تجوβ يها مسدودکننده یکبا توجه به اثرات کرونوتروپ

باعـث کـاهش   انـی  به همان میز βمسدودکننده  همراه با يورزش فرد معمولاً. یردقرار گ وتحلیل یهتجز

 تأثیرآزمون تحت  تجویز ورزش بایستی ي. براشود یمیی استفاده تنها بهگردد که ورزش  یم ضربان قلب

در نظـارت   ی صورت بگیرد تا از این طریق از خطاها و انحرافـات ورزش یمرژ ینو همچن βمسدودکننده 

  اجتناب گردد.

بـه علـت   نیـز  قلـب   بتا میزان برون دهی يها مسدودکننده تأثیراست که تحت  شده مشاهده ین،همچن

در  بنـابراین  گیرد؛ یقرار مي بتا ها مسدودکننده تأثیرتحت  یزن VO2max یافته و کاهش انقباضات کاهش

صـورت بگیـرد و    VO2maxبـر اسـاس    ورزشتجـویز  شـود کـه    ینمهنگام استفاده از این داروها توصیه 

یـا آسـتانه لاکتـات اسـتفاده      شده ادراكمیزان تلاش  مبتنی بر هاي روشیحاً بهتر است که از سایر ترج

  گردد.

  گیري یجهنت 6

اخـتلالات   و هـا  بیمـاري از فشـارخون بـالا و    یريدرمان و جلوگ يابزار مطلوب برا یک یورزش تمرینات

 فشارخون توانند یتنها م نه یمارانب یز شودتجوشی مناسبی برنامه ورز که ی. هنگامباشند یمرتبط با آن م

از و  یافتـه بهبودنیـز   ها آن یزندگ یفیتک ینبلکه همچن داده و آن را بهتر تنظیم نمایند کاهش خود را

  .خواهند شدمند  بهره یسلامت عموم یتوضع

یشتري صورت گرفته که همگی معتبر بوده و نتایج قطعی مطالعات ب يورزش هواز یناتتمردر رابطه با 

 ـ    با يهواز یناتعلت، تمر یناند. به هم دادهرا ارائه  بـراي کـاهش    انتخـاب  ینشـدت کـم و متوسـط، اول

 يها در برنامه شیوه ترین مهم عنوان و به باشند یمضرر  یبمفیدي داشته و اثرات پرفشاري خون بوده که 

  باشند. یمی ورزش یناتتمر
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صورت بالا فشارخون  و مقاومتی و یزومتریکا یناتتمردر رابطه با  که یتعداد روزافزون مطالعات یرغمعل

 یـل بـه دل  یمقـاومت  ینـات تمر ین،؛ بنابرایی در رابطه با آن وجود داردنظرها اختلاف گرفته ولی هنوز هم

 ورزشـی  يهـا  برنامـه  کننـده  یـل تکم عنـوان  بـه بایستی ها و عضلات فقط  اثرات خاص خود در استخوان

با افـزودن  یت اینکه درنها د کرد).نخواه نیز کمک يهواز به عملکرد ورزش(که  قرار گیرند مورداستفاده

کننـد همیشـه اسـتفاده از     یتـر کمـک م ـ   سالم یزندگ یوهش یکبه  یمارب یوستنپ درکه  یطیشرا یرسا

  گیرد. یمقرار استقبال  مورد یتخصص هاي یهتوصتمرینات ورزشی با رعایت 

ات ورزشـی  فرد بـا شـروع تمرین ـ  و  نبوده ییدرمان دارو یگزینجا یورزش یناتتمر اینکه از همه تر مهم

مناسـب،   ییغـذا  یـم شـامل رژ  بایسـتی فشـارخون   یـدئال کنترل ا نباید درمان دارویی را متوقف نماید.

  .صورت بگیرد يا گروه چند رشته یکتحت نظارت  باشد که ییو درمان دارو یورزش یناتتمر
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  6فصل 

  ورزش بر آریتمی (و بالعکس): دروسی از اساطیر یونانی تأثیر

  کاترینا لامبیاس، سیلویا ماسرولا، گیووانا بوسکو، الیسا مسینا و پاسکوئال فراسیوسا

  خلاصه

 تـأثیر  يفـرد  یبـر زنـدگ   یطـی کـه  و مح جسـمانی  - یشـناخت  روان یرهايمتغ یربا سا هماهنگورزش 

 یاصـل  فـاکتور عنـوان   بـه  )تغذیهو  ییغذا یمرژ زیست، یطتوجه، عواطف، مح یفیتک از قبیل( گذارند یم

 یـزان، ، متمرینات ورزشیعلاوه بر سطح  یجه،. درنتشود یممحسوب انسان  یندر تمام سن یزندگ یوهش

بـر اسـاس   لازم اسـت کـه ورزش    )،یزوتونیـک / ا یزومتریک/ هوازي، ا غیر هوازيورزش ( یوهشدت و ش

گـردد چـون ورزش ممکـن اسـت      سازي یشخص فرد داشته باشد،که ممکن است  اي ینهزم هاي بیماري

  .تر شدن آن گردد یموخباعث بهتر شدن و یا 

 یـده ا در ایـن اسـطوره از   .دهـد  یم ـ ارائـه  از تکامل مفهـوم ورزش  یخوب يها به ما نمونه یونانیاسطوره 

 Myronاسـت.   شـده  یانبي مؤثرتر طور به نیزهحامل  یسک گرفته تاد -پرتاب کننده جسمانی یتفعال

Discobolus نشـان   را شـده توسـط ورزش   ارائه یايپو یرويبه ن شده یلتبد یورزش يانرژ یدارپا يالگو

 یازموردن جسمانی-هارمونی روانشناختی یابیبه دست یبدن یتفعال، Doryphorosدر  . در عوضدهد یم

  .شود یمبیان مجسمه توسط که هدف آن  یمفهوم ،گرویده
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یتمی آر ینهدرزم یحتینی تجربه بال ینو همچن یشده است، شواهد علم نشان داده یرکه در ز طور همان

و  یریتمـد  یراحت ـ بـه  کـه  یمهم باشـد، درحـال   تواند یم یبدن یت: فعالکند یمید مفهوم را تائ نیز همین

  .شود یم سازي یشخص

  ورزش، آریتمی، مرگ ناگهانیکلمات کلیدي: 

  توانیم ریسک را قبول کنیم؟ یمآریتمی و ورزش: آیا  1

آن  یقاز طر باشند و یم یصتشخ قابل ECG(1(یوگرافی الکتروکارد یانجر یققلب از طر یتمر اختلالات

 عامـل ممکـن اسـت    ها آن. آشکار کنندرا خود  وجودممکن است  یقلب هاي بیماري تمامیطور بالقوه  به

زنـگ   حالـت را نشان دهند و منجـر بـه    اگهانیو مرگ ن یدشد یتمیآر ي نظیرفاجعه بار یعوقا یممستق

  .گردند یخطر در جامعه و پزشک

گذشـته   يها آن در دهه یوعو ش بودهدر جهان غرب  یاختلالات قلب ترین یعاز شا یکی یتمی،درواقع، آر

 یلیـون به پنج م یکنزد جهان در AF(2( یزيدهل یبریلاسیونمبتلابه فسالانه تعداد افراد و  یافته یشافزا

 هـاي  روشو  یـد جد هـاي  يباهدف توسعه فنـّاور  ،روزافزونی علم يها تلاش بنابراین]؛ 2، 1نفر هست [

 یوهش ـ فـراهم بنمایـد کـه    یمارانببوده که این امکان را براي  ها یتمیآر یریتمد يبرا یشرفتهپ یدرمان

  .داشته باشندرا  یو قابل قبول یدارپا یزندگ

 گـردد؛  یم ـي تـر  تحـرك  کم يو باعث رفتارها افراد داشتهروزمره  یبر زندگ یاديز تأثیر آریتمی درواقع

افتـد   یورزش اتفـاق م ـ  یجوان در ط ـ یتدر جمع یژهو که به SCD(3قلب ( یمرگ ناگهان ین،علاوه بر ا

                                                 
1- electrocardiographic 
2- atrial fibrillation 
3- sudden cardiac death 
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انجـام هرگونـه   و منفـی نسـبت بـه    نگـرش محدودکننـده    یها و جامعه پزشک خانوادهشود که  یمباعث 

  ].4[ داشته باشند یبدن فعالیت

 هـاي  بیماريبدتر شدن  وخطر  یشافزاباعث  یبدن یتعدم فعال نشان داده است که ها گزارش ،حال ینباا

  ].3[ گردد یم یعروق یقلب یکل یتو وضع عروقی یقلب

القاء و  مربوط به اي یهپا هاي انیسممکدر مورد  هاي علمی زیادي یشرفتپ یراخ يها در سال ینعلاوه بر ا

تحـولات   همچنـین است.  ي صورت گرفتهتکنولوژ یشرفتبا پهمراه  یتمیهر نوع آر یباًو تقر AF حفظ

مراقبـت   يرا بـرا  یـدي جد يهـا  فرصـت  نیز انفورماتیکو  یربرداريتصو یک،ژنت ینهدر حال ظهور درزم

کـه ممکـن اسـت در     ی فـراهم نمـوده  جسـمان  یـت فعال نظیـر  یزنـدگ  یوهش ـ ییراتازجمله تغ ی،شخص

  مؤثر باشد. آریتمی رویدادهاي و AFاز  یشگیريپ

تحت خطر این امکان را فـراهم  در افراد اکتسابی و  يمادرزاد یتمیآر زودهنگام ییراستا، شناسا یندر ا

  ].6[ شروع کند جسمانی یتاوقات فراغت و فعالبا توجه به را  يتر آسان یکردرو فرد یککه  نماید یم

شـدت  بایستی گفت که در افراد سالم  زا یبآس یتمیآر القاء يبرا یبدن یتفعال ییبرعکس، در مورد توانا

 درزمـان،   هـم  یـا  یطـور متـوال   بـه  یکـی، ژنت یـر و غ یکیژنت يخطرزا فاکتورهايهمراه با  ورزشو مدت 

مـورد   یـادي ز تـا حـد   یهفرض ین. اباشند یمسهیم  ورزش یزانو م یتماختلالات ر ینشکل ب U ي رابطه

 ینیکننده شواهد بـال  پاسخ منعکس -شکل دوز U یمنحن ینا ].7است [ شده یرفتهقرارگرفته و پذید تائ

 AFدهند که یک فعالیت جسمانی با شدت کم تا متوسط باعث کاهش خطر بـالقوه   یمنشان  هست که

دو شـیوه  ) نشـانگر  تحرکـی در مقابـل ورزش اسـتقامتی قـوي     ی(ب سبک زندگیدو  که یدرحال گردد یم

  ].8، 7هست [زندگی خطرناك 
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  شده هیتوصآریتمی و علائم ورزشی  2

ي کـه  با افراد یسهمرتبط با ورزش، در افراد سالم در مقا یتمیآر یمولکول يو مبنا یزیولوژيف-پاتو اخیراً

 یـن ] و هـدف ا 7قرارگرفتـه [  یموردبررس ـي ا طور گسـترده  به باشند یمبتلا م ژنتیکی به آریتمی طور به

 آزمـون  و متخصصـان مختلـف   یمتجربـه مسـتق  ی حاصـل از  عمل هاي یهتوص این فصل،. در یستفصل ن

 یعاجتنـاب از تسـر   ی،شخص ـ یکـرد رو یـک  ایجـاد باهـدف   افراد بالغاسترس بررسی و  يولوژیزیالکتروف

 خطر ارائـه  یتدر جمع یجسمان یتفعال یزمحدودکننده در رابطه با تجوخطاهاي  ینو همچن ازحد یشب

  .شود یداده م

 یک و اغلب ناشـی از دلایـل ژنتیکـی   ولوژیندرت ات به یتمی،آر ینیبال یپفنوتمربوط به  یاصل يفاکتورها

مدولـه  و  یجـاد را در ا زایـی  یبنقـش آس ـ  هـا  آناغلب  که ی، درحالبودهبر ژن)  یمبتن یتمر هاي بیماري(

  .نمایند یم یفاا یتمی زاحوادث آر کردن

ممکن است شـامل   یتمی هاآر ینیبال یفطقلبی،  هاي بیماريي از ا مجموعهاز قلب افراد سالم گرفته تا 

مـرتبط بـا   فاکتورهـاي   یـا  موضـعی /  یکـی عوامـل ژنت  یلهوس که به باشند میدائ یعوقا پاراکسی تاموارد 

بدون علائـم   یابا آیند که  یم به وجود ECGاختلالات  ینچند یقاز طر و یقلب یماريب یا زیست یطمح

  .باشند یمینی بال

هاي ژنتیکی  یهپادهند داراي  یمقرار  تأثیریی که افراد جوان را تحت ها آنبرخی از آریتمی ها بخصوص 

بیمـاري کانـال یـونی     درواقـع باشند که  یم) QT )LQTSsي طولانی ها سندرمشامل  ها اینباشند.  یم

شـوند و در حضـور اسـترس آدرنرژیـک      یم ـخیص داده بوده و توسط اختلالات عملکرد کانال یونی تش ـ

یت باعث نارسایی کوتـاه  درنهاشده که این نیز  VT(1بطنی ( چند شکلتوانند منجر به تاکی کاردي  یم

                                                 
1- ventricular tachycardia 
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در  QT) همراه با طولانی شدن 2) یا ابتداي ورزش (نوع 1نوع  LQTSدر طول اوج ورزش ( QTشدن 

  اواخر بازیابی گردد.

 1(CPVT) چند شکل کاتکولامینرژیک یبطن تاکی کاردي یک،بر ژنت یمبتن يها یتمیاز آر یگرد یکی

 یـک  عنـوان  (دهـه اول) بـه   است که در ابتـدا  )2-کالسکوئسترینو  RyR2 ین،انودیر یرندهرتبط با گ(م

کـه در صـورت عـدم     داد یم ـخود را نشـان   یکآدرنرژ حاصل ازدوطرفه چند شکل  یبطن ی کارديتاک

  ].10[ شد یمایست قلبی منجر و یی از قبیل غش کردن یدادهادرمان، به رو

 ینیبـال  يهـا  یـپ فنوت ینو همچن ـ )SNC5A، يولتـاژ  یم دروازه(کانال سد یکیژنت هتروژنگروه  یک

 یتمـی ، حـوادث آر CPTVو  LQTSs بـرخلاف . باشـند  یمـرتبط م ـ  (BrS) 2یچیده با سندرم بروگاداپ

در و  افتـد  یبعد از ورزش اتفاق م یاکه در حالت استراحت و  عصب واگ داشتهبه را  یوابستگ یشترینب

بـزرگ قـرار   آریتمیژنـز  در معـرض خطـر    افتد (کـه  یماتفاق  زودهنگام يبهبود طولدر برخی از افراد 

  .گیرند) یم

لـوازم   ،Mahaimمسـیر   ،Kentیر مس ـ یبطن ـ-دهلیزي يکارد ی(تاک بیمار ECG یپفنوت از نظر صرف

 تـأثیر  کودکـان بیمـار  کـه بـر    يمـادرزاد  يهـا  یتمـی آر تمـامی  یباًمتقابل) تقر جابجاییپنهان،  یجانب

 یـژه و بـه  یبـدن  یـت فعال روشدوز و  انتخـاب  یتموژنیـک، آر سوبسـتراي  از میـان برداشـتن  با  گذارند یم

 ].11[یابند  یمی بهبود خوب بهتخلیه سوبسترا  براي ي فعالیت بدنیبند زمان

در کودکـان   (VPE) 3آگهـی پـیش تحریـک بطنـی     یشپبا توجه به اهمیت و  ]12[ اي مطالعهدر  اخیراً

بیماري بدون علائم بـا انجـام مطالعـه     مبتلابهنفر از ورزشکاران  91بدون علائم، خطر مرگ ناگهانی در 

                                                 
2- Catecholaminergic Polymorphic Ventricular Tachycardia 
1- Brugada Syndrome 
2- ventricular pre-excitation 
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مري)، در حال استراحت و در طول استرس دارویی جهـت   (التهاب 1ازوفاژیال الکتروفیزیولوژیک ترانس

رزشی مورد ارزیابی قرار گرفت. نویسندگان نتیجه گرفتند که یک ارزیابی خطر کافی و یا تنظیم برنامه و

با  موردمطالعهنماید که اکثر افراد  یماین امکان را فراهم  یتموژنیکآردرمان از طریق حذف سوبستراي 

  ي رقابتی مشارکت کنند.ها ورزشخیال راحت در 

بطـن   و کاردیومیوپـاتی آریتموژنیـک   2HCMهیپرتروفیـک، کاردیومیوپاتی مـادرزادي، کاردیومیوپـاتی   

یـژه در جمعیـت   و بـه  (SCD) زمینه تـاریخی بـا مـرگ ناگهـانی قلبـی      یشپ ازلحاظ ARVC(3(راست 

شود که فرد تمام تمرینـات ورزشـی را کنـار بگـذارد. نظـارت دقیـق و        یمو باعث  ورزشکار ارتباط دارد

) در طول ورزش آریتمی بطنی %7/1شده ( یفتعر HCM دهد که جمعیت یمهاي استرس نشان  یبررس

علائم مرتبط بـا ورزش اسـتقامتی را تجربـه کردنـد      ARVC مبتلابهکه بیماران  یدرحالرا نشان دادند، 

، محـدودیت  عاملـه قبل از تشخیص زودهنگام و درمان این اختلالات مادرزادي ژنتیکـی و چنـد   . ]13[

در حقیقــت، حتــی . هســت وقــایع مــرتبط بــا آدرنرژیــکجلــوگیري از  منظــور بــهورزش شــدید نیــز 

باشـند کـه بـدون در نظـر گـرفتن       یم ـي فعلی نیز اکثریت بر نظرات کارشناسان استوار ها دستورالعمل

کـه تشـخیص بـالینی و     یهنگـام ، درواقـع . نماینـد  یمید تائ را ها شاخصمطالعات گسترده در آینده این 

شده و خطـر   یابیارز (ICD) 4مناسب یا دستگاه قلبی قابل کاشتارزیابی خطر انجام شد، درمان دارویی 

  .]14[توان کم در نظر گرفت  یممشارکت در ورزش را 

ي رقـابتی  هـا  ورزشدهـد کـه در    یم ـدر حال حاضر، یک روش درمانی فردي، به بیماران این امکـان را  

یـت شـوك   درنهادستگاه و ، کاشت موردنظرکه دستیابی به کارایی  یناشرکت کنند، هرچند با توجه به 

                                                 
3- trans-esophageal 
1- Hypertrophic Cardiomyopathy 
2- Arrhythmogenic Right Ventricular Cardiomyopaties 

3- implantable cardiac device 
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که جاي  هست. هنوز هم تعیین سطح مجاز ورزشی یک مسئله مهمی کند ینمنامناسب مکرر را توجیه 

(در مورد شیوه زنـدگی و ورزش در   NIHتوسط ؛ در حال حاضر مطالعات تعیین بودجه شده دارد سؤال

HCM مبتلابه)، مقایسه نتایج در میان افراد HCM   که در ورزش با شدت متوسط یا بالا شرکت دارنـد

  .(/http://livehcm.org)باشند  یمتحرك داراي این معیارها  یبنسبت به افراد 

مهـم اسـت زیـرا ورزش ایزوتونیـک و نـه       هـا  پروتکـل ي ورزشـی و  هـا  مدلسازي  یشخصعلاوه بر این، 

بـا   HCM یمـاران از قبیـل افـراد داراي   توانـد در گـروه ب   یمایزومتریک، القاء کننده اتساع حفره قلبی، 

و در بیمـاران   HCM ي حیـوانی هـا  مدلدر  شده انجاممطالعات مطلوب باشد.  تر کوچک LVي ها حفره

تحمل ورزشی را بهبـود داده،   تنها نهتواند  یمدهد که ورزش با شدت متوسط  یمبیماري، نشان  مبتلابه

دهد فعالیت بـدنی را   یماین مشاهدات به ما اجازه . ]17-15[مفید باشد  بلکه حتی در کاهش علائم بار

 منشـأ یک ابزار درمانی معتبر در نظر بگیریم که علائم، دوزهـا و عـوارض جـانبی را گذشـته از      عنوان به

هـاي عملـی مربـوط بـه فعالیـت بـدنی بـراي         یهتوص ـ و همکاران بوتس. قرارداد مدنظرآریتمی بایستی 

قلبی مادرزادي، حتی افـرادي کـه داراي آریتمـی هسـتند،      هاي یماريب مبتلابه سالان بزرگنوجوانان و 

کننده و انحرافات عروق کرونر انسداد  یتهدایا اختلالات  مادرزادي اختلالات ریتم مبتلابهبیماران  جز به

هاي مشابهی نیز توسط اسـتوت و همکـاران صـورت گرفتـه اسـت       یهتوص. ]18[ اند دادهارائه  مادرزادي

]20[.  

  آریتمی هاي فوق بطنی -3

با در نظر گرفتن آریتمی هاي فوق بطنی از قبیل تاکی کـاردي و فیبریلاسـیون دهلیـزي، یـک ارتبـاط      

بیمـار اروپـایی    19000در مـورد   اخیـراً ي کـه  ا مطالعـه در یـک  . اسـت  شده شناخته ها آنژنتیکی بین 

ز یک تحلیل مستقل در مقیاس بزرگ ي ژنوم اها دادهاست، لوبیتس و همکاران، با استفاده از  شده انجام

جدیـد و   AF استفاده کردنـد تـا ارتبـاط بـین شـیوع      AF (GRS) براي بررسی امتیازات خطر ژنتیکی
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بینی را به میزان کمـی   یشپقادر است  GRSکه  یدرحالسکته را نشان دهند که این محققین دریافتند 

 حال، خطـر ژنتیکـی   ینباا. ارتباط داشت AF بهبود بخشد، ولی بیش از سایر فاکتورهاي خطر بالینی با

AF اي بـه   یـژه وینکـه بایسـتی توجـه    باوجودابنـابراین،   ؛آمبولی ارتباط داشـت  -با سکته قلبی شدت به

و ارزش مسـتقل اطلاعـات ژنتیکـی فاکتورهـاي      AF یچنـدژن  ژنتیکی داشته باشیم، ماهیت اثرانگشت

افـراد بـیش    معمولاً AFدر جمعیت عمومی، . ]21[ یستني ورزشی مجزا ها شاخصخطر بالینی، نظیر 

دهـد.   یم ـقرار  تأثیرساختاري قلبی را تحت  هاي بیماريبالا و  فشارخونیژه افراد با و بهسال سن  50از 

اختلالات قلبی عروقی وجود ندارد؛ عوامل مرتبط با خطر در  AF مبتلابهدرصد از بیماران  10در حدود 

هـاي بـالینی    یشآزمـا وجود،  ینباا. هستخواب، چاقی و ورزش شدید این بیماران شامل آپنه انسدادي 

درمـانی بـراي بیمـاران     ازنظـر ي متوسط فعالیت بـدنی ممکـن اسـت    ها شدتکه  اند کردهگزارش  دائماً

بالا یـا دیابـت مـرتبط     فشارخونبا کنترل بهتر عوامل خطر از قبیل  احتمالاًمفید باشد که  AF مبتلابه

  .]22[ هست

اسـت و نتـایج    قرارگرفتـه  موردبحـث ي ا گسـترده  طور بهي جسمانی ها ورزشو  AFارتباط بین  درواقع

و شدت ورزش و  زمان مدتي عوامل خطر (حساسیت فردي، زمان، بند گروهبه علت  احتمالاًیض ضدونق

منتشر شد، مشخص شد که یـک   2016. در یک تحقیق که در سال هستها  وتحلیل یهتجزکیفیت) در 

وجـود دارد؛ ورزش در   وزنـان در مـردان   AFشکلی بین سطح فعالیت بدنی و خطر ابتلا به  U ي رابطه

سـاله نقـش محـافظتی     70تـا   60 وزنـان سال پس از یائسـگی   یانمدر دو گروه مستقل زنان  AF برابر

  .] 25-23[قلبی عروقی بودند  هاي بیماريداشت، البته گروه آخر داراي فاکتورهاي خطر 

شروع، شدت و نوع فعالیت بدنی، مـورد ارزیـابی    بازمانمستقیم  طور به بایستی AF وسعهسهم فرد در ت

پتانسـیل   ازنظـر مختلف ورزش (نظیـر تمرینـات اسـتقامتی و مقـاومتی)      هاي روشاینکه آیا . قرار گیرد

دانـیم کـه ورزشـکاران مقـاومتی داراي      یم. هستباشند یا خیر هنوز ناشناخته  یمآریتموژنیک متفاوت 
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عـلاوه بـر ایـن،    . یماري قلبی در معرض خطر بالاتر آریتمی مرگبار در طول فعالیت ورزشی قرار دارنـد ب

یی تنهـا  بهدر ورزشکاران ممکن است به فشار / حجم کشش دهلیزي، اتساع و فیبروز،  AF خطر ابتلا به

  .ترکیبی مرتبط باشدصورت  بهیا 

میلیـون نفـر از نوجوانـان پسـر در      آندرسن و همکاران در مطالعه اخیر روي گروه بزرگی از حـدود یـک  

خدمت سربازي، ارتباط بین ظرفیت ورزش و قدرت عضلانی با خطر بیماري قلبی عروقی (بیماري قلبی 

فلاتـر،  یر قلبی) و خطر آریتمـی (فیبریلاسـیون دهلیـزي یـا     وم مرگایسکمیک، نارسایی قلبی، سکته و 

در نظـر گـرفتن    بـا  .] 26[ قراردادنـد ی موردبررسو مرگ قلبی ناگهانی) را برادي اریتمی، تاکی کاردي 

مزیت استفاده از جمعیت بسیار زیاد، این محققین نشان دادند کـه ورزش و قـدرت عضـلانی در اواخـر     

رسد  یمبار دیگر به نظر  کی. همراه باشد ازآن پستواند با کاهش خطر ابتلا به بیماري عروق  یمنوجوانی 

 واسـطه  بـه  شـده  مشـتق  ریتمی اختلالات آن با و برادي شکلی با آریتمی U که ظرفیت ورزشی ارتباط

  ).a, b 1-6(شکل مستقیم با خطر فیبریلاسیون دهلیزي دارد ارتباط 
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 Doryphorosمجسمه  (b)لندن، انگلستان)  یتانیا،موزه بر( Myron'sDiscobolusمجسمه  (a) 6,1شکل 

  موزه آرکئولوژیکو، نپال، ایتالیا)( Polykleitosاز 

  ها و اظهارات نهایی یشنهادپ -4

 داشتن نگهکنترل وزن مناسب با  منظور بهپیشگیري مناسب از طریق ورزش هوازي در جمعیت سالمند 

یـک   قلبـی، بـا   -ضربه در دقیقه در حالت اسـتراحت؛ آمـادگی ریـوي    70ضربان قلب مطلوب در حدود 

افـزایش   در این افـراد را بـیش از اثـر کـاهش وزن     AF برنامه شخصی ورزش هوازي و مقاومتی، آزادي

  دهد. یم

که سبب ارتقاء انقباض حفرات قلب با تخریب فیبروتیک میوسیت هـاي   در مقابل، ورزش استقامتی بالا

وجـود،   ینبـاا . شـود  ینمشود چندان توصیه  یمیري جریان مجدد و برادي کاردي مشخص گ شکلقلب، 

ي اخیـر نشـان   هـا  داده. شـود  ینم ـایجـاد   AF در اکثر بیمـاران  معمولاًآریتموژنیک ورزش -سطح پیش

 .] 27و  2[وجـود دارد   یرورزشـی غي هـا  گـروه در  AF دهد که رابطه معکوسی بین فعالیت بـدنی و  یم

همچنین در تجربه . رار گیردق موردتوجهمدت این اثرات سودمند، هنوز بایستی  یطولانحال، حفظ  ینباا

هاي بالینی محـدود ماننـد    یژگیوافرادي با  ازجملهما، بیمارانی که در حال حاضر از فرم پایدار آریتمی (

 برند، بایستی فعالیت بدنی مناسبی انتخاب گـردد تـا   یمي اکتوپیک) رنج ها ضربهتاکی کاردي خفیف یا 

  بتوان روند مناسب ضربان قلب را حفظ نمود.

ایسـکمیک   منشـأ گـذارد، بیشـتر    یم ـ تـأثیر یک قاعده کلی، آریتمی هایی که بر افراد سالمند  عنوان به

دهند اغلب به یک زمینه ژنتیکی یا مادرزادي  یمیی که در کودکان و جوانان رخ ها آنکه  یدرحالداشته 

  .باشند یممرتبط 

مـرگ ناگهـانی در طـی ورزش شـامل     مادرزادي یا ارثـی مـرتبط بـا     هاي بیماريترین  یعشای، طورکل به

. هسـت  کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک، اختلالات عروق کرونر، سـندرم مارفـان و بیمـاري دریچـه آئـورت     
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 ریـوي عروقـی   هاي بیماريافزایش خطر نیز اغلب با ضایعات رایج از قبیل نقص پیچیده (بطن منفرد) و 

مدت مادرزادي ممکن است در معـرض   ینطولا QT علاوه بر این، اشکال خاصی از سندرم. هستهمراه 

پرخطـر بیشـتري    هـاي  فعالیـت که نوجوانان و جوانان به  طور همان. باشند میمرتبط با آریت SCD خطر

بـر  ي ورزشی مناسب و شخصـی  ها برنامه. هستنیاز دارند، ارزیابی و مشاوره جامع در این افراد ضروري 

 توانند به کاهش خطر کلی آریتمی هـا و  یمشده،  یفتعرو علمی  شده شناختهي بالینی ها پروتکل اساس

یک از طریق سمپاتي ها محركکاهش  مثال عنوان بهکننده وقوع رویدادهاي آریتمیژنیک ( یکتحرعوامل 

  .رویشی به سمت تن عصب واگ) کمک نمایند-تغییر سیستم عصبی

در جوانـان شـایع    ولاًمعم ـ LVینکه فاکتورهاي خطر بیماري قلبی عروقی یـا اخـتلال عملکـرد    باوجودا

یاز (به بالا مراجعـه  موردني ها دستورالعملیست ولی فعالیت بدنی عمومی در این شرایط تنها با رعایت ن

  .هستمجاز  ي پزشکی درگیر در بیماري خاصها بخششود)، پس از توافق بالینی با تمام 

ي هـا  تـلاش بـر اسـاس    هـا  اهدسـتگ هستند، فعالیت بدنی مجاز بوده و  ICD در مورد بیمارانی که داراي

  .شوند یمشده تنظیم  بینی یشپ

]، 19آریتمـی [  مبتلابهشده براي تجویز ورزش فردي در بیماران  یرفتهپذي مدیریتی ها پروتکلعلاوه بر 

ي صـورت بگیـرد. ریسـک دیگـر ایـن      ا شده کنترلآگهی  یشپهنوز لازم است که مطالعات پایه و بالینی 

شده بـراي یـک بیمـار مشـخص      یهتوصکه بجاي اینکه به پروتکل، انتخاب ورزش و میزان ورزش  هست

  انحصاري به قضاوت صحیح پرداخته شود. طور بهپرداخته شود 

یـاز را بـا   موردن]، تحقیقات پایـه ممکـن اسـت بخواهنـد کیفیـت ورزش      28در مباحث پزشکی دقیق [

دقیـق   طـور  بـه مطالعاتی کـه   که درحالیمطابقت دهند، مولکولی مربوط به بیماري خاص  هاي مکانیسم
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ي درمـان پزشـکی تصـادفی را کـاهش داده و     هـا  انتخـاب و در مقیاس بزرگ صورت گرفته،  شده کنترل

  شوند. یمبیشتر روي رضایت بیماران متمرکز 
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  7فصل 

  يمادرزاد یقلب هاي بیماريورزش و 

  ونگ و بین لیوجونان 

  خلاصه

 یمـاران از پزشـکان و ب  یاري، بس ـحـال  ینهست. باا یو روان یاز سلامت جسم يبخش ضرور یکورزش 

 شـرکت در  جهـت  )CHD( يمـادرزاد  یقلب ـ یمـاري مبتلابـه ب  یمـاران ب بـراي  يا کارانه نگرش محافظه

 یـز برانگ و بحث یدجد نسبتاً ینهزم یک CHDمبتلابه  یمارانورزش در بموضوع دارند.  یورزش تمرینات

 ی، احتمال وقوع حوادث حاد قلب ـCHDمبتلابه  یمارانورزش در ب دهند که یمپزشکان احتمال هست. 

در رابطه  يا کارانه از پزشکان نگرش محافظه یاريبس لذا .دهد یمافزایش را  یمرگ ناگهان یو حت یعروق

 خـود محـافظتی  منجـر بـه بـروز     ایـن امـر   دارنـد کـه   ورزششرکت در  يبرا CHDمبتلابه  یمارانببا 

شـد   یممحسوب  مرگبار یاصل هاي بیمارياز یکی  عنوان به قبلاً CHD .گردد یم ازحد در این افراد یشب



 

ورزش با عروقی قلبی بیماري درمان و پیشگیري 175  

 تنهـا  نهباشند که  یمیز در تلاش ن یپزشک يها درمان و است شده یلمزمن تبد هاي بیماريبه  یداًجدکه 

 بخشـند. بهبـود   ی این بیماران را نیززندگ یفیتک واهندخ یمبخشند بلکه بهبود میزان بقاء این افراد را 

و یا خیر در ورزش شرکت کنند  بایستی CHDمبتلابه  یمارانب یاآ کردن در مورد اینکه هنوز اظهارنظر

نمایـد دشـوار   شـرکت  خـود در ورزش   یزنـدگ  یفیتبهبود کتوانند براي  یم CHD اینکه کدام بیماران

  هست.

 محافظتی خود • يمادرزاد یقلب بیماري •ورزش کلمات کلیدي: 

 

  

  مقدمه 1

 يمادرزاد یقلب یمارانبقاء ب یزان، ميا درمان مداخله هاي روش یژهو به ی،جراح ی،پزشک یشرفت علمبا پ

)CHD( مبتلابه  درصد بیماران 90به  یکاست. نزد یافتهبهبود یريطور چشمگ بهCHD تـا   تواننـد  یم

 اام ـ یابـد، بهبـود   یخـوب  بـه  تواند یم CHDمبتلابه  یمارانب ي]. نقص مادرزاد1[ عمر کنندسال  یانسال

نظـر از   صـرف  خواهد بود. یمارانباین همراه  یطول زندگو در تمام  یشههم یو اجتماع یمشکلات روح

 یقلب ـ هاي بیماريمبتلابه  افراد، یابند یا خیر یمبهبود طور کامل  به مادرزادي هاي بیماريیا این آ که ینا

ی حت ـ یینی داشـته و پـا  کارآمديو خود  بالا اضطراب ی،افسردگ ی،ترس، ناامن احساساغلب  يمادرزاد

 هـاي  یتاز محـدود  یمشـکلات ناش ـ  یـن از ا ی. بعضخود هماهنگ شوند همسالانتوانند با  یمی سخت به

 قـبلاً  CHDهسـت.  ازحـد ایـن افـراد     یشبمحافظتی  -خود یلبه دل ها آن یشتر، اما بهبود یمارانب یذات

 شـده  یلمزمن تبـد  هاي بیماريبه  یداًجدشد که  یممحسوب  مرگبار یاصل هاي بیمارياز یکی  عنوان به

بخشـند بلکـه   بهبود میزان بقاء این افراد را  تنها نهباشند که  یمیز در تلاش ن یپزشک يها درمان و است

کمـک  توان به ایـن بیمـاران    یم چگونه ند.ارتقاء ده بهبود ی این بیماران را نیززندگ یفیتک خواهند یم
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 اسـت  شده یلتبد يمادرزاد یقلب هاي بیماري ینهدرزم یدجد کلمش یکبه کرد تا بتوانند این تغییر که 

  .را کامل کنند

  CHDمزیت ورزش در  2

و  یاجتماع -یشناخت روان ی وعاطف نمو يهست، بلکه برا يبدن ضرور نمو جسمانی يتنها برا ورزش نه

 یو روان ـ یاز سـلامت جسـم   یهست. ورزش بخش مهم يضرور ی فرد نیزشناخت يها مهارت ینهمچن

، اکثر درك اشتباه این موضوعبه علت  حال ین. باادهد یمرا تشکیل  CHDمبتلابه  یمارانافراد سالم و ب

 هـاي  بیمـاري جـوان مبتلابـه    یماران. بباشند یم یروان هاي یريدرگداراي اغلب  CHDمبتلابه  یمارانب

مبتلابـه   یمـاران در ب ].2[ کننـد  ینم ـورزش  معمـولاً  ي در مقایسه با همسالان سالم خـود مادرزاد یقلب

CHD متـذکر  ]. گوپتا و همکـاران  3هست [ یجرا یاربس ازحد یشبی محافظت -خود و کردن ورزش عدم

بـالقوه  از تـرس و اضـطراب    ییدرجـه بـالا   يدارا يمـادرزاد  یقلب ـ هـاي  بیماريمبتلابه  افرادکه  شدند

یـره  تـرس از مـرگ و غ   یب،آس ـ زتـرس ا  ی،پزشـک  يها ترس از مراقبت شاملها  ترس ینا باشند که یم

داده و ورزش را کـاهش   کارایی -خود تواند یم عدم پذیرشترس بالقوه و در این بیماران ]. 4[ باشند یم

 افـراد از  یاريبس ـ کـاهش دهـد.   ها آندر را  یبدن یتورزش و فعال یايو مزا شده یخستگ باعث افزایش

بـه سـمت سـایر    طـور خودکـار    بـه ورزشی خـود را   هاي فعالیت یشههم يمادرزاد یقلب یماريمبتلابه ب

بـا   تحـرك همـراه   یب یزندگ یوه؛ اما شنمایند محافظت دهند تا از این طریق از خود یمها تغییر  یتفعال

را در معـرض خطـر ابـتلا بـه      هـا  آنو  در این افراد شـده  یبدن یتمنجر به کاهش فعال یمحافظت -خود

بهبود پس از  CHDمبتلابه  افراد ي مطالعه ].5[ دهد یقرار م ها بیماري یرو سا یعروق یقلب هاي بیماري

در بـود   شـده  یـري گ انـدازه  ینـی طـور ع  بهیماران که ب یندر ا یبدن یتفعالمیزان نشان داد که  یجراح

در ایـن افـراد همـراه     سلامت تر یینسطح پا تر و یینپا یبدن یتفعال با و یافته کاهش با فرد سالم یسهمقا

عامـل   رآمديخودکا یف، مشخص شد کهخف یقلب یینفر از نوجوانان مبتلابه نارسا 100در مطالعه بود. 
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قلـب   ياز نقص مـادرزاد  تر مهم ین موضوعهست. ادر این افراد  یورزش یناتشرکت در تمر يبرا یمهم

 ].6[ گیـرد  یم ـقـرار   ینو نگـرش والـد   یقلب ـ یماريکارشناسان بنگرش  تأثیرتحت و  در این افراد بوده

ورزش هسـت؛ امـا در    در براي مشـارکت  CHDبیماران مبتلابه در بنابراین، خودکارآمدي عامل مهمی 

 يمـادرزاد  هـاي  بیمـاري بـه   مربوطکارشناسان  همچنان این موضوع مبهم بوده و هنوز هم حال حاضر

 -شـود خـود   یباعث م ـ این کهتوانند در ورزش شرکت کنند یا نه  یمبیماران  دانند که آیا این ینم یقلب

 از دسـت بدهنـد   مشارکت در ورزش برايشور و شوق خود را  و قرارگرفته تأثیریماران تحت بکارآمدي 

]7.[  

 قـرار دادن  هسـت. بـا مـدنظر    یـز برانگ و بحـث  یدجد نسبتاً ینهزم یکورزش  CHDمبتلابه  یماراندر ب

 یمرگ ناگهان یو حت یعروق ی، احتمال وقوع حوادث حاد قلبCHDمبتلابه  یماراندر ب یورزش مداخله

شـرکت در   يبـرا  CHDمبتلابـه   یماراندر ب يا کارانه از پزشکان نگرش محافظه یاري. بسخواهد داشت

 طـور  همـان  ].8[ گردد یم ازحد در این افراد یشب خود محافظتیمنجر به بروز  این نیز که داشته ورزش

 یمـاري ، بیرطبیعـی غ کرونـر  یانشر افراد دارايقلب در  یبروز مرگ ناگهان تواند یورزش م دانیم، یکه م

رزش و یـا که آ یست؛ اما هنوز معلوم نرا افزایش دهدآئورت  یچهدر یماريبافراد داراي و  يمادرزاد یقلب

 یرسـا  و یا بـراي افـراد داراي   اند گذاشتهآمیزي عمل جراحی را پشت سر  یتموفق طور بهدر بیمارانی که 

 یهتوص ـ ین؛ بنـابرا گـردد یـا خیـر   قلـب   یباعث بروز مـرگ ناگهـان   ی نیزقلب يمادرزاد هاي بیماريانواع 

را برگزیننـد و حتـی    ازحد یشب یمحافظت-خود  یزندگ یوهش CHDمبتلابه  یمارانکه تمام ب شود ینم

 یمـار ب یـک کـه   1یـت مثـال، شـأن وا   عنـوان  بـه افراد مضر دانست.  ینا براي را زندگی شیوه توان این یم

                                                 
1- Shaun White 
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دو بـار   ی توانسـت پـس از جراح ـ  ایی از نواقص مادرزادي قلب) بـود  (مجموعه 1فالوت يمبتلابه تترالوژ

  .کندرا کسب  ییطلا یکمدال المپ

بـا افـراد    یسـه تحمل بـه ورزش در مقا میزان  CHDمبتلابه  یماراندر ب دانیم، یکه همه ما م طور همان

 CHDمبتلابـه   یمـاران از ب یارياسـت کـه بس ـ   یـل دل ینو به هم ـ یافته کاهش یتوجه طور قابل سالم به

منجـر بـه کـاهش تحمـل      توانـد  یم نکردن ، ورزشنیز افراد سالمحال در  ین. بااندارندورزش  تمایلی به

 بـودن  یـدئال و ایمنـی  ا میـزان از  اشتباهیدرك  CHDجوان مبتلابه  یماراناز ب یاريبس .گرددورزش 

کـاهش   روز و روزبـه شود که اشتیاق این افراد نسبت به ورزش کـم شـده    یماین باعث ورزش دارند که 

کـاهش  توان گفت کـه   یمبنابراین ؛ بگذارد تأثیر ها آنبر تحمل ورزش  مدت در این افراد یطولانورزش 

و  نادرسـت چرخـه   یـن هسـت. ا  بـه ورزش  هـا  آن یاقاشـت  کاهش متأثر ازدر این بیماران  تحمل ورزش

 يبـرا  یبلکـه عامـل مهم ـ   هسـت  CHDمبتلابـه   یمـاران بعامل اصلی ورزش نکردن در تنها  نهمعیوب 

  ].10، 9هست [نیز  ها آنسلامت 

بالا بودن اوج بدن انسان هست.  يهواز یتنشان دادن ظرف يبرا یشاخص مهم یک اوج جذب اکسیژن

از  CHDمبتلابـه   یمـاران هسـت. ب فـرد   يورزش هـواز بالا بـودن ظرفیـت    دهنده نشان جذب اکسیژن

جـذب   یـزان باعث کاهش م ی در این افرادبدنفقدان فعالیت و  داشتهمرتبط با ورزش ترس  هاي یسخت

ممکـن   CHDمبتلابـه   یمـاران کـه ب  دهد ینشان م تحقیقات. شود یم ها آندر و تحمل ورزش  یژناکس

خطر  یبو  یمنسطح ادر دهند. مشارکت در ورزش  یشا با ورزش افزاخود ر یژنجذب اکس یزاناست م

  هست.معیوب و نادرست  این چرخهشکستن  ی برايروشیک  ورزش یايو درك مزا

                                                 
2- tetralogy of fallot 
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  CHDخطر بودن ورزش در  یب 3

تـرس از   CHDمبتلابـه   یمـاران ب که ییهست. ازآنجا CHDمبتلابه  یمارانب ينکته برا ترین مهم یمنیا

شود که این افراد  یمگردد لذا این باعث عملکرد قلب  تخریبو  یتمیآر باعث شایدکه ورزش  ین دارندا

تـرس و   ایـن  بردن یناز ب لذا]. 12، 11[ گرددمحدود  ها آنورزش  ییو توانا پایینی داشته ییخود کارآ

 یقلب ـ هـاي  بیمـاري مبتلابـه   یمـاران مشـارکت ب  یشافزا يگام برا یناول یمن،ا یبرنامه ورزش یکد یجاا

  ].16-13هست [ جسمانی يها در ورزش يمادرزاد

هـاي   یـت مزداراي  ورزشنیـز یـادآور شـدند کـه      فریـد و همکـاران   1984سال  اوایل که در طور همان

 نشـان و همکـاران   فردریکسـین ، 2000]. در سـال  17هست [ CHDمبتلابه  یمارانب يبرا بخشی توان

 اخیـراً ]. 10هست [ CHDمبتلابه  یمارانب یزندگ یفیتبهبود ک يبرا یدروش جد یککه ورزش  دادند

. نماینـد  یمپشتیبانی  جسمانی يها در ورزش CHDمبتلابه  یمارانمشارکت بشده از  يآور شواهد جمع

 ـ پـس را  CHD مبتلابـه سال وضـعیت بیمـاران    30به مدت   ینجول  ی ترمیمـی واع مختلـف جراح ـ ازآن

)ASD ،VSDپیگیري نمـود بزرگ)  هاي شریاناز  جابجا شدگیو  وژي فالوتتترال یوي،عروق ر ی، تنگ 

 سـاعته  24 هـولتر قلب قرار گرفتند کـه شـامل نظـارت     ینهشده تحت معا انتخاب یمارانب ینا ].12، 8[

 يهـا  مشارکت در برنامهدر این افراد و آزمون ورزش بود.  یوگراماکوکارد (الکتروکاردیوگرام) بود که یک

 ایـن محققـین  شـد.   یهـا بررس ـ  با استفاده از پرسشـنامه  یاجتماع-یروح هاي یژگیورزش و و ی،ورزش

 ـ  فـوق بطنـی   یو تندتپش ـ یبطن ـ یـک اکتوپ نظمـی  یب ـ ی،ورزش و مـرگ ناگهـان   ینمتوجه شدند که ب

و همکـاران و   یوبدا تیکاننو همکاران،  یسهمانند نظر بو وجود ندارد. داري یارتباط معن پاروکسیسمال

 يمـادرزاد  هـاي  بیمـاري بدون در نظر گـرفتن شـدت    نیز دریافتند که]، 19، 18، 12[ همکارانمولر و 

بـود کـه در    یاز کسـان  یشـتر ب یتـوجه  طـور قابـل   به CHDمبتلابه  یمارانتحمل ورزش بمیزان  ی،قلب

که ازلحاظ  ید/ شد ي با شدت متوسطمادرزاد لبیق یماريمبتلابه ب یماران. بکردند یشرکت نم یناتتمر
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 یـزان . میی بودند که فعالیت جسمانی کمتري داشتندها آناز  تر سالمیشتري داشتند بفعالیت  انیجسم

بـا   تواننـد  یم ها اینو  نیافته یشافزا یپس از جراح CHDمبتلابه  یمارانب در از قلب یبروز حوادث ناش

  .خود را بهبود بخشند تر یینپای و شاخص توده بدنی زندگ یفیتک ینات ورزشیشرکت در تمر

ایـن  ]. 20نمودنـد [ طراحـی   CHDمبتلابـه   یمـاران ب يبـرا  ي راا پرسشنامه یک نیز همکارانن و  یترپ

، محدودیت ورزش و مقیاس کیفیت زندگی کودکان بـود.  ورزشی پرسشنامه شامل نوع و حجم تمرینات

درصـد داراي   40 ی،قلب ـ یفخف یماريب داراي درصد از بیماران CHD ،31مبتلابه  یمارب 177 یاندر م

افـراد در   ایـن  درصـد از  52 بودنـد.  یدشـد  یقلب یماريب نیز داراي یمارانب بقیهو  یمتوسط قلب یماريب

 23 کـه  یدرحـال  کردنـد شرکت  یحیتفر يها ورزش درصد نیز در 25و  کردهشرکت  یرقابت يها ورزش

مبتلابـه   یمـاران درصـد از ب  29اسـت کـه    ذکـر  یان. شاکردند شرکت ورزش هر درندرت  به ها آندرصد 

ــ یمــاري مــادرزاديب ــابت يهــا در ورزش یدشــد یقلب ــدشــرکت  یرق اخــتلالات  حــذفپــس از  .کردن

 ی،قلب ـ يمادرزاد هاي بیماريسن، جنس، شدت  سایر فاکتورها نظیر، عوارض و مانده یباق ینامیکیهمود

حـداکثر جـذب    توانـد  یمکـرر م ـ  ياه ـ و ورزش یرقابت يها که شرکت در ورزش یافتنددر این محققین

بـه  نیـز یـک چنـین نتـایجی را      جـولین را بهبود بخشد. تر  یینپا یشاخص توده بدن يو تا حد یژناکس

در  یزنـدگ  یفیـت و ک یتحمل ورزش ی باعث بهبودورزش یناتکه شرکت در تمر یافتنددر آورده و دست

  ].8[ گردد یماین بیماران 

ینات ورزشی در ایـن بیمـاران وجـود نـدارد     محدود کردن تمرکافی مبنی بر  که شواهد یزمان ین،بنابرا

]. محـدود کـردن   21[ نخواهـد بـود   یمنطق ـ یمتصـم  یـک  هـا  آندر  یبـدن  یـت محدود کردن فعالپس 

 ـ هـا  آني هـا  و خـانواده  یمارانپزشکان، ب یدممکن است شک و ترد یمارب انیجسم هاي فعالیت  ینرا از ب

آمار نشان داده اسـت  بگذارد.  تأثیر نیز ریماب یو روح یجسم یشرفتاست بر پممکن  ولی این امر ببرد،

 دهـد  یورزش رخ م ـ یدر ط %)CHD )10مبتلابه  یمارانب یاز مرگ ناگهان بخش کوچکی یک که فقط
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. جـاي بحـث دارد  هنـوز   یا خیر استدر این بیماران بوده  یورزش مسئول مرگ ناگهان یاآ ینکها .]22[

در  فقـط  در زنـدگی روزانـه خـود    که یمارانیب نیز بایستی متذکر شد در مورد ورزش محدودشده یحت

 جسـمانی ]. محـدود کـردن ورزش   23رادارند [ یاحتمال مرگ ناگهان کنند یشرکت م یدشدي ها ورزش

 تـأثیر  فـرد  و تحمـل ورزش  یمـار ب زنـدگی  یفیـت را کاهش دهد، اما بـر ک  یخطر مرگ ناگهان تواند ینم

از  توانـد  یم ـ یورزش ـ ینـات . شـرکت در تمر خواهـد داد را کاهش بیمار  یگذاشت و رفاه اجتماع خواهد

عملکرد قلب را  تواند یورزش منظم م اینکه اول .مفید باشد CHDمبتلابه  یمارانب برايجهات  یاريبس

کـه یکـی از    یاز چـاق  تواند یم انیورزش جسم یاً]. ثان24، 10بهبود بخشد [ CHDمبتلابه  یماراندر ب

بـالا بـردن    يبـرا  جسـمانی  یناتتمر یاً. ثاننماید یريجلوگ هست یعروق-یقلب یماريخطر بفاکتورهاي 

 یـت ]. فعال26، 25مهم اسـت [  یاربس ها آنیلی تحص کاراییو  یاجتماع مشارکت یماران،نفس ب اعتمادبه

با میـل   توانند یم یمارانب این که یستبدان معنا ن ینباشد، اما ا یدمف یمارانب يبرا تواند یمنظم م یبدن

وجـود  عـدم  همـان انـدازه    بـه  ازحد ورزشـی  یشب یتشرکت کنند. محدود یورزش هاي فعالیتدر خود 

  مضر هست. یت ورزشی در این افرادمحدود

ي و طـوري  صـورت فـرد   بـه  کـه هسـت  ی ورزش ـ يهـا  برنامه نیاز به CHDمبتلابه  یمارانب در ینبنابرا

 ـ یتمحـدود  رايدا نـه  شده باشند که یطراح  هرگونـه فاقـد  و نـه   انی بـوده جسـم  ینـات تمر ازحـد  یشب

 یورزش با نوع و شدت مناسب بایستی يمادرزاد یقلب یماريمبتلابه ب یماران. بیت ورزشی باشندمحدود

  ].28، 27[ نمایندرا انتخاب 

  ارزیابی 1-3

. قرار گیرد مدنظر CHDمبتلابه  یمارانب که بایستی در هستی جامع قبل از ورزش بخش مهم یابیارز

و آزمون عملکرد  روي یادهپ یقه. آزمون شش دقنماید یهرا ته ینسخه ورزش فرد بیمار یک مهم است که

و  یوگرافیهسـت. اکوکـارد   یمـاران در ب ی فـرد ورزش ـ ییتوانـا  یـابی ارز يابزار مؤثر برایک قلب و عروق 



 
ورزش با عروقی قلبی بیماري درمان و پیشگیري 182  

 

 ینکهو ابوده قلب  ينقص مادرزاد میزان یابیارز يبرا يابزار مؤثر ساعته 24دینامیک  یوگرامالکتروکارد

و  یـوي ر بـالاي  وجـود فشـارخون   آمیز بودن جراحـی،  یتموفق .باشند یا خیر یعوارض م يدارا ها آن یاآ

. بـا توجـه بـه    یـرد موردتوجـه قـرار گ   بایسـتی در ایـن افـراد    یـز ن جراحی پس از عمل مانده ینقص باق

ینی، بـال  یتوضـع  متغیر بودنو  یچیدهپ ینیبال یتوضع ي،مادرزاد یقلب هاي بیماريمتفاوت  يبند طبقه

 یمـاران ب دراسـت.   دشـوار سـاخته   یاربس شکل را در این افراد یکپارچه و یکاستاندارد  امکان ایجاد یک

فـرد   ینیبـال  یطشـرا  ییـرات بـا توجـه بـه تغ    بایسـتی ورزش  یزتجو یقلب يمادرزاد هاي بیماريمبتلابه 

  .ددگر تنظیم

  ها یهتوص 2-3

و  مجـراي شـریانی بـاز    ی،بطن ـ دریچه سـپتال نقص  یزي،دهل دریچه سپتال اختلال درمبتلابه  یمارانب

 یـا بـزرگ شـدن بطـن     یـوي، ر ي خـون با پرفشار که یدرصورت 1شانت يمادرزاد یقلب هاي بیماري یرسا

ي مـادرزاد  یقلبیماران ب درشرکت کنند.  جسمانی فعالیتدر هر  توانند یباشند من همراه یقلب یینارسا

 ـ هـا  آندر  یـه ر شـریان  یستولیکفشار س باشند ولی اوج یمریوي خون  اريپرفش که داراي  30از  یشب

از  یشترب یوياگر فشار عروق ر .نمایندشرکت  یورزش یتدر هر فعال توانند یم یست نیزن یوهج متر یلیم

دارد.  يفـرد  برنامـه ورزشـی  یز جـامع و تجـو   یـابی ارز یـک به انجام  یازن یمارباشد، ب یوهج متر یلیم 30

بـا شـدت کـم     یورزش ـ يهـا  در رقابـت  توانند یخون متوسط م يفشارداراي پر یماران قلبی مادرزاديب

 یانوزبـا س ـ  چـپ همـراه   بهراست  ی شانتحت یا یوير یدفشارخون شد يکه دارا يکنند و افراد شرکت

 از قبیـل قلـب (  یکیمورفولوژ راتییمبتلابه تغ یمارانب شرکت کنند. یورزش رقابت یچدر ه یدهستند نبا

 یعمل جراحتحت  قبل از شرکت در ورزش بایستیخون  یاننت جرابزرگ شدن بطن چپ) به علت ش

جراحی و در صورت عدم داشتن ماه پس از عمل  6 توانند یم این بیماران. قرار بگیرند یمداخله درمان یا

                                                 
1- shunt 
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 ورزشـی در هـر   ی،اختلال عملکـرد قلب ـ  ای یبطنآریتمی  یا تنگی سمپتوماتیک شریان یوي،ر يپرفشار

در  تواننـد  یم ـ هـا  آن ) باشند،EF% 40 -50ی (قلب یفخف یینارسااین بیماران داراي شرکت کنند. اگر 

 باشند یم یدشد یامتوسط  یقلب یینارسا يکه دارا ي. افرادشرکت نمایندکم  پایا با شدت یورزش رقابت

)EF  29[ نمایندشرکت  یابترق هر ورزشدر  نباید ،)درصد 40کمتر از.[  

انتقـال   گرادیـان و  یمـار علائـم ب  یـابی بـه ارز  یـاز ن تشان ي همراه بامادرزاد یقلب یماريبدون ب یمارانب

 یانگراد که ی. درصورته نمودفرمول ی رامناسب بتوان براي این افراد یک نسخه ورزشیدارند تا  اي یچهدر

 40کمتـر از   یويخون ر يپرفشار همراه با یوير دریچهتنگی مبتلابه  یمارانباي در  یچهدر انتقال فشار

 یرقـابت  يهـا  در ورزش توانند یم ها آن باشد، یعیطب ها آندر و عملکرد بطن راست  بوده یوهج متر یلیم

در  توانـد  یم ـ فقـط  یمـار باشـد، ب  یوهج متر یلیم 40از  یشترب اي یچهفشار در یانشرکت کنند. اگر گراد

 نیـز  بـدون علائـم   یـف آئـورت خف  یمبتلابه تنگ ـ یمارانب شرکت کند. ایینپشدت  ی بارقابت يها ورزش

در  تواننـد  یآئـورت متوسـط م ـ   یمبتلابـه تنگ ـ  یمـاران . بنماینـد شـرکت   بـدنی  ورزشدر هر  توانند یم

شـرکت کننـد.   ي رقابتی پایا با شدت متوسـط  ها ورزشپویا با شدت کم تا متوسط و  یرقابت يها ورزش

  ].29[ کنندشرکت  یورزش رقابت هیچ در نتوانند ممکن است یدآئورت شد یمبتلابه تنگ یمارانب

داراي و  ی بـوده تحمـل ورزش ـ  فاقـد  اغلـب  سـیانوتیک  يمـادرزاد  یقلب ـ هـاي  بیمـاري مبتلابه  یمارانب

شـرکت   یرقـابت  يهـا  در ورزشتواننـد   یندرت م ـ به این بیماران. باشند یم یپوکسمی مرتبط با حرکته

یپوکسـمی مـرتبط بـا    بـدون ه  سـال  بزرگتا سن نوجوانی زنده مانده و طول عمر افراد ندرت  به و کنند

 یقلب ـ یمـاري ب نشده مبتلابه درمان یماران. بیابد یششدت با حرکت افزا است به نممک یانوزو س حرکت

پس از  یمارانب يکه برا طور همانمراقب باشند.  یورزشتمرینات در انجام  بایستی سیانوتیک يمادرزاد

 80بالاتر از  یانیشر یژناگر اشباع اکس سیانوتیک نیز گفته شد، يمادرزاد یقلب یماريبا ب جراحی ملع

ی با سـطوح  رقابت يها در ورزش ی،قلب یدشد ییو نارسا یتمیآر توانند بدون یمدرصد باشد این بیماران 
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مخصوصـاً   گ،عـروق بـزر   ینعروق کرونر ب یرطبیعیغبزرگ شدن  مبتلابه یماران. بنمایندشرکت  پایین

یري حـاد جلـوگ   یوقـوع حـوادث قلب ـ  شوند بایستی از  یمدچار درد قفسه سینه یا سنکوپ که  ییها آن

  .شرکت کنند یرقابت يها از ورزش یک یچدر ه نموده و نباید

 یچیـده پ هـا  بیمـاري مربوط به این  ینیبال یطو شرا بودهمتفاوت  یقلب يمادرزاد هاي بیماري يبند طبقه

محـدود کـردن ورزش در    و ی بـوده متفاوت یو شدت ورزش یتحمل ورزشاین افراد داراي میزان هست. 

مبتلابـه   یمـاران ب يورزش بـرا  یزتجـو  ینهسـت؛ بنـابرا  مضر  ازحد یشورزش ب به همان اندازه این افراد

CHD ددگر تنظیمفرد  ینیبال رایطش ییرو با توجه به تغ يصورت فرد به بایستی.  
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  8فصل 

  درمانی یمیشاثرات مفید ورزش در کاردیومیوپاتی مرتبط با 

  کاوارتا النا، ماسترویاکوو گیورگیو، لوپیري آنیک، فراتی گیاکومو و پروزي ماریانجلا

  خلاصه

، ایداروبیسـین و  میتوکسـانترون ، اپـی روبیسـین  ، دانوروبیسـین  یسـین، دوکسوروب نظیر یکلین هاآنتراس

ایـن  . شـوند  یم ـ بـرده بکـار   سالان بزرگهم در کودکان و هم که  باشند یم يقو درمانی یمیش يداروها

پستان، سرطان سلول کوچک  ینوماياز نئوپلاسم ها ازجمله آدنوکارس یانواع مختلف يبرا یژهو بهداروها 
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 یـده پد یـک  زودهنگام و دیرهنگام آنتروسیکلین ها براي قلـب  یتسم اند. شده حاد ساخته یو لوسم یهر

 درصـد و  2/2 یسـین دوکسوروب کننده افتیدر یماراندر ب یقلب یینارسا یوعش یزانو م بودهشده  شناخته

 یصتشـخ  یشـگیري، با پ توان یم که سال هست 2درصد در  60از  یشب ها آنیر ناشی از وم مرگ میزان

از  یقلـب ناش ـ  یتسـم  يبـرا  خاصـی درمـان   یـک  هنـوز . این مقـادیر را بهبـود داد  زودهنگام و درمان 

و کنترل عوامـل   یسبک زندگ ییرورزش، تغ قبیلاز  ییدارو یراما اقدامات غ یکلین وجود نداشتهآنتراس

 یدرمـان غیـر داروی ـ   یـک روش  یورزش ـ ینـات تمر .داشته باشند یقلب یاثرات محافظت توانند یم خطر

، سـیگنال  شـده و عملکـرد انـدوتلیال    یعروق ـ ی، زیـرا باعـث افـزایش ذخـایر قلب ـ    باشـند  یقبول م قابل

کاهش باعث و  محافظت کرده ROS(1( اع اکسیژن فعالانودر برابر  بافت را، کردهپوپتیک را تنظیم آپرو

در رابطـه بـا آن    یدسـتورالعمل  هیچ اکنون ، همحال ینبااگردند ولی  یمی اتوفاژي/لیزوزومی ده یگنالس

و درمان  یشگیريپ يمورداستفاده براداروهاي  .وجود ندارد یسرطان یماراندر ب یشگیريپ یریتمد يبرا

 يهـا  بتـا، مسـدودکننده  ي هـا  (مسـدودکننده  شـوند  یاستفاده م یقلب یینارسا يهستند که برا يموارد

 يهـا  یسـت هـا، آنتاگون  ین، اسـتات یوتانسینآنژکننده  یلتبد یمآنز يها مهارکننده یوتانسین،آنژ -یرندهگ

از  یشـگیري نظـارت و پ  یـابی، ارز یچگـونگ  وردفصـل، مـا در م ـ   یـن و آلدوسترون). در ا دکسرازوکسان

  کرد. یمبحث خواه بدنی یناتتمر توسط درمانی یمیبا ش مرتبط یومیوپاتیکارد

 • یقلب ـ سـمیت  • آنتراسـیکلین  • درمـانی  یمیمـرتبط بـا ش ـ   کاردیومیوپـاتی  •ورزش کلمات کلیدي: 

 پیشگیري

  

                                                 
1- reactive oxygen species 
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  مقدمه 1

 یـزان و م بـوده مـرگ در سراسـر جهـان     عامـل  ینسرطان دوم ـ ی،سازمان بهداشت جهان آمار بر اساس

 هـاي  ي]. بـا توجـه بـه اسـتراتژ    1اسـت [  یافتـه  سال گذشته کاهش 30 یاز سرطان ط یناش یروم مرگ

 سـرطانی  یمـاران ب یکل ءدر درمان سرطان، بقا یشرفتو پ یجراح خوب هاي روشزودهنگام،  یصتشخ

تعـداد افـراد   ، 2020تـا سـال   انتظـار بـر ایـن اسـت کـه      اسـت.   یافته یشچند سال گذشته افزاطی در 

افـراد  تعـداد   یشافـزا  یـل بـه دل  ].2[ برسـد نفـر   یلیـون م 18 به متحده یالاتسرطان در ایافته از  نجات

CIC(1( درمانی یمیاز ش یناش یومیوپاتیکاردامروزه  ،سرطان یافته از نجات
 یـک به  شدن یلدر حال تبد 

درمـانی در ایـن    یمیناشی از عوامل ش ـ HF نهاییهست. شیوع مرحله در بین این بیماران مسئله مهم 

 یـر وم عامـل اصـلی مـرگ    )CV( عروقـی -قلبـی  هاي بیماري و یافته یشافزا درصد 5/2افراد سرطانی تا 

فشـارخون   یـا  پـایین  با افت فشارخون یعروق یقلب یت]. سم3هست [ رطانیدرازمدت در بازماندگان س

شـاخه،  بلـوك  ، )AV( دهلیـزي -بلـوك بطنـی   ی،بطن ـ ضـربان زودرس  اکی کـاردي، (ت یتمی هاآر ؛بالا

 .شـود  ینشـان داده م ـ یس ترومبوآمبولیسـم و میوکـاردیت   یوکـارد؛ ؛ انفارکتوس م)یزيدهل یبریلاسیونف

ی عـوارض جـانب   کـه  یدرحـال  باشند یم یسو میوکاردیت یکاردیتیسپرزیر حاد،  یعوارض قلب ترین یعشا

، اختلال کاردیومیوپاتی اتساع یافته از: اند عبارت طورمعمول بهدرمانی  یمیشمزمن سمیت قلبی ناشی از 

ــای )LV( سیســتولیک بطــن چــپ  ــان یو نارس ــب ( یاحتق ــ)HFقل  یســین،(دوکسوروب یکلینها. آنتراس

 باعـث ایجـاد   یشترکه ب بوده Iنوع  يترون) داروهایتوکسانو م یداروبیسینا ی روبیسین،اپ یسین،دانوروب

و وابسـته بـه دوز    برگشـت  یرقابـل غ یقلب ـ یبآس ـ یجـه درنتو حاد و مزمن  یرحاد، ز یقلب یتخطر سم

و اغلب  بوده یدوز تجمعفاقد  هست IIنوع هاي دارو تراستوزوماب که جزءطور مشابه،  به ].5[ گردند یم

طـور کامـل    هنـوز بـه   یقلب ـ یتسـم  یمولکول هاي مکانیسم]. 5برگشت هست [ پس از قطع درمان قابل

 باشد کـه  یتوکندريم یبآس مربوط به قلب یبآس یکه علت اصل رسد یاما به نظر م است نشده شناخته

                                                 
1- chemotherapy-induced cardiomyopathy 
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)، 7قلـب (  يانـرژ  یسمدر متابول ییرات)، تغ6( فعال یژناکس انواع ولیدت یشاز افزا تواند ناشی یم ین نیزا

 آسـیب ] و 9[ یوفیلامنـت م هـاي  ینسـنتز پـروتئ   مهـار ]، 8ها [ کاردیومیوسیت يساختار فوق ییراتتغ

DNA یزومرازتوپوا واسطه به II .ین،بنـابرا  یسـت؛ نهمـراه   ینیبالعلائم با  یشههم یقلب یتسم بتا باشد 

و  I ین(تروپـون  نشـانگرهاي زیسـتی   یـري گ مهم هست. اندازه یاربس درمان يبرا آن زودهنگام یصتشخ

 هاي روش همگی از یوگرافی،و اکوکارد یوگرافیالکتروکارد ینو همچن ))BNP( يمغز ناتریورتیک یدپپت

 یـر ز هـاي  یبآس ـ یصها در تشخ روش یناز ا امکد یچه حال ینباا ؛ اماباشند یم CIC یبررس معتبر براي

در  CIC يبـرا  یخاص ـ یدرمـان روش . باشـند  یمـؤثر نم ـ  درمـانی  یمیش ـ ياز داروهـا  یناش بالینی قلب

اسـتفاده   یقلب ـ یینارسـا  يبـرا  شـده  گرفتـه درمـانی بکـار    هاي روشاز  ها آناغلب در و  نبودهدسترس 

درمـان   یـک  لـذا  ،موجـود  یدرمان هاي روشمحدود بودن  و به درمان روزافزوننیاز با توجه به  .شود یم

 هـاي  روش یـان هسـت. در م یـاز  موردنباعـث درمـان آن گـردد     شده و یا CIC که مانع قلبی محافظت

بعـد از   یـا و /  طـول آن ، در درمـانی  یمیکـه قبـل از ش ـ   يورزش هـواز  ینـات تمر یـی، دارو یرغ یدرمان

 درمـانی  یمیش ـهـاي ناشـی از    یبدر برابـر آس ـ  قلب محافظت باعث ،شوند یم بکار گرفته درمانی یمیش

 یمزاد، تنظ ـ درون هـاي  اکسـیدان  یآنت ـ یششـامل افـزا   يورزش هـواز  یاثرات محافظت ].10[ گردند یم

 پـیش رو  هاي سلول یريکارگ و به یجبس انتشار، یشقلب و افزا کاهش بیان اتوفاژي یک،آپوپتوت یگنالس

بـا   CIC يممکن برا ییدارو یردرمان غیک روش عنوان  ورزش بهنقش در این فصل ]. 10هست [ یقلب

  .خواهد گرفتقرار  یموردبحث و بررس یشتريبجزئیات 

  یجادکننده سمیت قلبادرمانی  یمیشداروهاي  2

  آنتراسیکلین ها 1-2

 یداروبیســین،و ا یتوکسـانترون م ی روبیســین،اپ ـ یسـین، دانوروب یســین،دوکسوروب نظیـر  یکلینهاآنتراس ـ

 داروهـاي  هـا  ایـن . باشـند  یم ـ دخیـل  یقلب ـ یتسـم در کـه   بـوده  ضد نئوپلاسـتی  يداروها ترین یعشا
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کـه   یاصـل  یسـم ]. چهـار مکان 11[ باشـند  یم ـ سـال  بـزرگ  افـراد  کودکـان و  يبـرا  يقـو  درمانی یمیش

 داشـتن تمایـل  ] 1[ اند از: عبارت شوند یم یسرطان هاي سلولر یمانع تکث ها آناز طریق ها  یکلینآنتراس

و  DNAتوقف سنتز  یجهدرنتو  اینترکالاسیونباعث که  RNAو  DNAي ها رشته به جهت اتصالبالا 

و  یسـی رونو يبـرا  ضـروري  یمآنزکه یک  II توپوایزومراز] مهار 2؛ [گردد یم DNAرشته  یینها ییجدا

 یـد تول ]3؛ [گردند یمی آپوپتوز سلول از این طریق باعث پیشبرد که يطور به ،هست DNA همانندسازي

 یداسـیون پـر اکس  یش، باعث افـزا کرده یدرا تول DNA یدشدهاکس يهابازکه  یژنآزاد اکس هاي یکالراد

با این کار امکان اخـتلال تنظـیم    که کنند یحذف م ینها را از کرومات یستونه یتو درنها یپیدي شدهل

 یالیتس ـ ییـر دادن تغ یجهنتدرو  ی] اتصال به غشاء سلول4و [ نمایند؛ یمیکی را فراهم ژنت یو اپ یکیژنت

 يا طـور گسـترده   بهی بوده که ضد سرطان يها داروها یکلینآنتراس ].13، 12، 10[ یونیو انتقال  یسلول

معـده،   از قبیـل سـرطان  متعدد  يها سرطان یهرا عل یتوجه قابل داروییاثرات  وقرارگرفته  مورداستفاده

لنفـوم   یلوئیـد، حـاد م  یحاد، لوسم یلوسم یه،رسلول کوچک سرطان  یروئید،مثانه، پستان، تخمدان، ت

 دارنـد  یحـاد لنفوبلاسـت   یو لوسـم  ینلنفوم هوچک ارکوم،نوروبلاستوما، س یلمز،تومور و ،1هوچکین یرغ

 ایـن اثـرات   کـه گـردد   یم ـشـدن اسـتفاده از آن   محـدود  یکلین باعث آنتراس یو سم جانبی]. اثرات 4[

یـر  اثـر اخ  یـن ا .یقلب ـ یتسـم  یژهو و به سرکوب میلو ی،پستهوع و استفراغ، آلو ی،کسشاند از: کا عبارت

 یش احتمـال افـزا  یجـه درنت وزودهنگام درمانی  یمیاز ش یريمنجر به جلوگ تواند یم یعنی سمیت قلبی

و  تجمـع قلبـی ناشـی از    یبآس ـ و قرارگرفتـه  مورداسـتفاده این دارو  ]. اگر14[ گردد سرطان گسترش

 یـن ایابـد.   یمکاهش  LVین عملکرد سیستولیک ؛ بنابراشده LV باعث اتساعرخ دهد،  آن دوزافزایش 

 شـود  یم ـ )HFقلـب (  ییباعـث نارسـا   یـت و درنها بطن راست (EF) خروجیامر منجر به کاهش کسر 

در کسـر   ابتـدایی کـاهش فـاز    بایسـتی  درمـانی  یمیش ـدر صورت استفاده از این داروي  ]. بنابراین15[

                                                 
1- non-Hodgkin lymphoma 
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بینی کننده شروع یک  یشپاین کاهش کسر خروجی یرد، زیرا قرار گ یدقت مورد ارزیاب به LV یخروج

بـا دوز   یسـین دوکسوروب کننـده  یافـت در یمـاران در ب HF یوعش ـ ].16هسـت [  بعـدازآن کاردیومیوپاتی 

 ـ یر ناشی از آنوم درصد و مرگ 2/2 حدود در مترمربع گرم یلیم 390متوسط   2درصـد در   60از  یشب

 ـ یکلینآنتراس مصرف دوره ینبعد از چند معمولاً احتقانی HFو  کاردیومیوپاتی]. 17سال هست [  یشب

 5حدود  در مترمربع گرم یلیم 400 انباشته دوز در کاردیومیوپاتیبروز  یزان. مشود یمایجاد از چند ماه 

در  گـرم  یلیم 700 انباشته دوزو در درصد  26حدود در مترمربع  گرم یلیم 550 انباشته دوز درصد، در

در  گـرم  یلـی م 500تـا   450 حـدود  شـده  یهتوص ـ یدوز تجمع ـ ].18هسـت [ درصد  48حدود مترمربع 

نیز حـدود  در مترمربع)  گرم یلیم 300کمتر از ( یینپا دوزهاي در HF یزان، هرچند که مبودهمترمربع 

خطر  یبمطلق  طور بهیکلین آنتراس هاياز دوز یک یچه ي،]. ازلحاظ تئور19شده است [ گزارشدرصد  2

عـلاوه   یزشدهتجو راسیکلین(آنتدرمانی  یمیشباشند زیرا این دارو در ترکیب با سایر داروهاي  ینمو امن 

قفسـه   یپرتودرمـان  و یـا ) تراسـتوزوماب  از قبیـل  یعروق یقلب یولوژیکی بالقوه داراي سمیتب دارويبر 

 یسـین، وبدوکسور ].20هسـت [  سـینرژیک  یرمنتظـره اثرات غ و لذا داراي قرارگرفته مورداستفادهینه س

ین بـالغ و همچن ـ  يها کاردیومیوسیت ياثرات مضر رو بوده که داري ها یکلینآنتراس ترین یجاز را یکی

 2 یزوفـرم ا هـا  آندر ] کـه  21هسـت [  یالانـدوتل  رو یشپ ـ هـاي  سـلول قلـب و   رو یشپ ـ هاي سلول بر

NADPH یدسوپراکسیدکننده تول یمآنز یدازاکس )Nox2( یسین دوکسوروب ین،. علاوه بر اشود یم یانب

 هایی اکسیدان ی]. متأسفانه، استفاده از آنت23، 22[ گردد یم یريو پ ROS تولیدباعث  Nox2از طریق 

 یومیوپـاتی از کارد یسـین وبرتحت درمـان بـا دوکسو   یمارانمحافظت ب يبرا استیل سیستئین -N نظیر

 AIC یـدي واسطه کل یکعنوان  به یزومرازتوپوا یمآنز β 2 یزوفرما ،اخیراً ].24است [ آمیز نبوده یتموفق

 شـود  یم یافتها  دیومیوسیتراخاموش، ازجمله ک هاي سلولدر تمام  یزوفرما ینا یراشده است، ز یتلق

هـدف  مـورد   وجـود دارد  یر شوندهتکث هاي سلولرا که در این آنزیم  2α یزوفرمها ا یکلین]. آنتراس25[
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دو  DNA شکسـتن باعـث   یزومرازتوپـوا  یمآنـز  β 2آنـزیم  هـا، مهـار    دیومیوسیترا. در کدهند یقرار م

 توانـد  یم ـ β 2یزومراز توپـوا  یمآنـز  میزان]. 27، 26[ گردد یم یومیوپاتیکه منجر به کاردشده  يا رشته

 یـن ا یـد تائ يباشـد، امـا بـرا    یکلینفرد به آنتراس یتحساس یدي براي نشان دادن میزاننشانگر مف یک

  ].28هست [ یازموردن یاديها، مطالعات ز داده

هـا   کاردیومیوسـیت در  یسـین از دوکسوروب یناش یقلب یبمربوط به آس یمولکول یسماز مکان یگرد یکی

هسـت کـه بـا    تکاملی براي بقاء سـلول   ازلحاظ شده محافظت یسممکانکه یک هست اتوفاژي  واسطه به

یزوزوم جمع ل یرضروري را در داخلغ یاشده  داده ییرتغ دیده، یبآس هاي ینپروتئ ها سلولاستفاده از آن 

نشـان داده   هـا  ]. گزارش30، 30[ ي گردندو هوموستاز لولیحفظ سلامت س کرده تا از این طریق باعث

 شـده  بـالینی  - یشپ ـ يها در مدل یزوزومیل اتوفاژي یماختلال در تنظکه دوکسوروبیسین باعث ایجاد 

 یجـه و درنت یزوزومـی شـده  کننده عملکرد ل ترلکن یسیرونو فاکتورهاي این نیز باعث ایجاد نقص درکه 

و حسـاس   یسـلول شـده   یـزي ر مرگ برنامه یتو درنها یتوکندرياختلال عملکرد م یت،سمتسریع باعث 

غیر کد  يها RNA کهها  RNAمیکرو از زمان کشف  ].33-30[ گردد یم یقلب ییقلب به نارسا شدن

پـس از   هـاي  کننـده  یمعنـوان تنظ ـ  هـا بـه   مولکـول باشند، این  یمیدي نوکلئوت-22تا  20کوچک  کننده

ــؤثر یســیرونو ــدادرو ینو در چنــد شــدهمحســوب ي م ــوژیکیف ی ــاتولوژ یزیول  از قبیــل] 34[ یکیو پ

دخیـل   ]40-38[ یبروزو ف یقلب یینارسا ،]37[کاردیومیوسیت ها  ،]36، 35[ یعروق یقلب هاي بیماري

 درمـانی  یمیمرتبط بـا ش ـ  یومیوپاتیدر کاردرا ها  RNA یکروعملکرد م تأثیر ی. مطالعات اندکباشند یم

 ناشـی از افـزایش بیـان    ،یسینکسوروبوحاد د قلبی یتاند که سم دادهمطالعات نشان اند.  نمودهتوصیف 

miR-146a ــت ــه هس ــرار داده و   ErbB4 3'UTR ک ــدف ق ــورد ه ــلول   را م ــرگ س ــث م در  یباع

 بـا  درمـان مـزمن  مطالعات در موش صحرایی نشـان داده اسـت کـه     ].40[ گردد یم ها کاردیومیوسیت

-miR-208b ،miR-216b ،miR-215 ،miR هـاي  RNAیسین باعث افزایش بیان میکـرو  دوکسوروب
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34c  وmiR-367  در  یحت ـ یـژه و ]. بـه 41[ گـردد  یم ـیومیوپـاتی غیـر مـداوم    کاردیت درنهاقلب و در

 miR-216b نیـز میـزان   هفتـه)  2 رم/هفته بـه مـدت  گرم/کیلوگ یلیم 1( یسیندوز دوکسوروب ینکمتر

یسـین میـزان بیـان    دوکسوروبدریافتنـد کـه بـا مصـرف     ] 42و همکـاران [  ونسوکا آلو. ریابد یم یشافزا

باعـث محافظـت    miR-30ژن توسـط   یانب یمتنظ رسد که ی. به نظر میابد یمکاهش  miR-30 خانواده

 یـک آدرنرژ -یر بتـا  مس ـ یقز طرگردد که ا یمیسین وروبوکسد یدر برابر اثرات سم یقلب يها یوسیتم

] و بـه  43[ شـده  یقلب یتدر قلب باعث سم یکمزمن آدرنرژ یک. درواقع، تحردهد یماین کار را انجام 

  ].44[ شوند یمباعث محافظت  یقلب رو یشپ هاي سلولي بتا از طریق ها مسدودکنندهکه  رسد ینظر م

ازجملـه   که است یشنهادشدهپ یکلیننتراسآ ی ناشی ازقلب یتمحدود کردن مسموم يبرا هایی ياستراتژ

یداروبیسین اشـاره  و ا ی روبیسیناپ یعنی یعی،طب یباتترک یمصنوع يها آنالوگ توان به تولید یم ها آن

و  یسـین وروبسدوک سمیت کمتري براي قلب نسبت به درمانی یمیش داروهاي ینا رسد ی. به نظر منمود

ی قلب ـ یبکـاهش آس ـ  يبـرا  مورداستفاده هاي ياستراتژ ین، از دیگرعلاوه بر ا ].45[ دارند یسیندانوروب

 نظیـر  یمحافظـت قلب ـ  ي] و داروهـا 46[ پگیلیتـد  یـر غ یسـین دوکسوروب یپوزوماستفاده از ل توان به یم

 هـا  ياستراتژ ین]. متأسفانه، ا48، 47[ اشاره نمود هست کننده آهن هعامل کلات یک که وکسانزدکسرا

  گردند. ینم AIC یروم مرگ در یتوجه قابل باعث کاهش

  تراستوزوماب 2-2

یرنده فاکتور رشد اپیـدرمی  گمستقیم به  طور که به بوده یمونوکلونال انسان بادي یآنت تراستوزوماب یک

ي هـا  سـرطان میزان بیـان آن در   که نئوآنکوژن) /HER2( ینازک یروزینت HER2 یرندهگ انسانی به نام

 یرنـده گ کـردن  بـا مهـار  تراسـتوزوماب  . گـردد  یمیابد متصل  یمافزایش درصد  25تا  15 اندازه بهسینه 

HER2یدرمیاپ د، از اتصال فاکتور رش )EGF( محـرك  ایـن فـاکتور رشـد یـک     که  کند یم یريجلوگ

شـده و بـراي    یـان بنیز در قلب  HER2]. 15هست [ + HER2 یسرطان هاي سلول یرتکث يبرا کلیدي
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 یده ـ یگنالس ـ مهـار  ].49هسـت [ کاردیومیوسیت ها ضـروري  استرس  به يسازگاررشد، بقا، بهبود و 

HER2 و HER4 در برابر  یکاهش محافظت قلب باعث توسط تراستوزومابROS     شـده و باعـث القـاء

 کـه  زمـانی ]. 50[ گـردد  یبطـن چـپ م ـ   سیسـتولیک  عملکـرد  اخـتلال  کاردیومیوپاتی اتساع یافتـه و 

بـا پیشـبرد بـاززایی میوکـاردي بعـد از       ،شـود  یمتصل م HER2 / HER4به  (NRG-1) 1نوروگولین 

 ینی]. درواقـع، مطالعـات بـال   51[ گـردد  یها م یتسیومیوکارد یربقا و تکثآسیب باعث ایجاد اختلال در 

 NRG-1 / ErbB2 کمپلکساز اتصال  یريجلوگ ییتوانا تراستوزوماب داراينشان داده است که  یراخ

/ ErbB4 باعـث   ییتنهـا  بهتراستوزوماب ، قلب انسان بالغدر  ].52قلب هست [بر  سمی بودن یراتتأث و

) یـوفیبریلی م يمثـال ناهنجـار   عنوان (به ساختاريفوق  ییراتدوز) بدون تغ مستقل از( یاختلال انقباض

مطالعـات   یـن، ها هست. علاوه بر ا یکلیناز آنتراس یناش یرناپذ برگشت یبآس در عوض یککه  گردد یم

تحـت   قبلاً گردد که یمیمارانی در ب یژهو به ی،قلب یتسم تراستوزوماب باعثنشان داده است که  ینیبال

در صـورت   یبطن ـ اخـتلال عملکـرد   یـزان م یقـت، ]. در حق53انـد [  قرارگرفتهیکلین ها درمان با آنتراس

ایـن   مـان ز هم یزدر صورت تجو که یدرصد هست درحال 8تا  3یی حدود تنها به از تراستوزوماباستفاده 

 یـک حاصـل از   يهـا  داده ].54[ یابـد  یشدرصـد افـزا   27تا  تواند یم یسین این میزانبا دوکسوروب دارو

تحـت درمـان بـا     یمـاران در ب در درجـات بـالا   HF یوع کلیش یزانکه م ه استنشان داد یراخ یزمتاآنال

درصد) و میـزان   CI ،64/2 -79/0% 95( درصد بود 44/1 حدود دارونمایک با  یسهدر مقاتراستوزوماب 

) بـود کـه در   p > 00001/0درصـد؛   CI ،02/5 – 03/2% 95( 19/3) حـدود  RRی (نسـب  خطر کلـی 

، CI% 95( 64/2بـه  این میـزان  ) یلوگرمبر ک گرم یلیم 4( تراستوزوماب کمتر هنگام استفاده از دوزهاي

و  بـوده  یچیـده پ وزومابتراسـت  - یکلینتعامل آنتراس یمولکول اساس]. 55[ کاهش یافت )61/1- 32/4

 یسـین دوکسوروب یزتجو اند. نشدهکامل مشخص  طور سلول هست که هنوز به ترمیم هاي مکانیسمشامل 

را  هـا  سلول یرهاي ضروري براي ترمیممس تراستوزومابو  شده یوکارددر م HER2 یانب افزایشموجب 
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پـذیر بـودن بـدن،     یبآسیجه درنتیکلین قبل از آن و آنتراسدر صورت استفاده از داروي . نماید یمهار م

 دیـدگی  یبسـبب آس ـ  تراسـتوزوماب  یجـه . درنتگردد میوسیتمرگ  یشمنجر به افزا تواند یمهار م ینا

را کـه   ي ناشـی از آسـیب  عدم بهبودتواند  یمگفته  ین]. ا56[ گردد یم یکلینمربوط به آنتراس یوکاردم

ه نشـان داد  ینیمطالعات متعـدد بـال   ].57دهد [ یحتوض باشد را یم تراستوزوماب تجویزظاهراً مربوط به 

خطـر   یشافزا باعث سال) 50(کمتر از  سن ینو همچن یدنکش یگارو س یابتکه فشارخون بالا، د است

 گـردد  یم ـدرصـد   55کمتر از  (LVEF)بطن چپ  خروجیو کسر  تراستوزومابمرتبط با  یقلب یتسم

. باشـد  یهـا م ـ  یکلینآنتراس ـ ایـن دارو بـا  زمـان   عامل خطـر، اسـتفاده هـم    ترین ي، جدحال ین]. باا58[

یوکاردیـت  م یتمـی، شـامل آر  مصـرف داروي تراسـتوزوماب  مـرتبط بـا    یقلب یتسم ینیبال هاي یژگیو

ی عـوارض جـانب   یرهسـت. سـا   یقلب ـ ییو نارسـا  یوکـارد م یسکمیفشارخون بالا، ا (التهاب عضله قلب)،

اند از: تب، سردرد، درد معده و شکم، خواب کـم، حالـت تهـوع،     عبارت ماببا تراستوزودرمان  مربوط به

  استفراغ، زخم دهان و از دست دادن اشتها.

  یجادکننده سمیت قلبیاسایر داروهاي  3-2

 یوکـارد و انفارکتوس م یقلب ییقلب، نارسا یسکمیا یتمی،که سبب آر درمانی یمیمهم ش دیگر داروهاي

 ی، آنت ـمیتوکسـانترون) ( یون)، آنتراسـند یکلوفسفامید(س داروهاي آلکیله کنندهاند از:  ، عبارتگردند یم

 ین،ســتینکرو( وینکــا یــدهاي)، آلکالوئکاپســیتابین، فلورویوراســیل-5 ین،پلاتــ یسهــا (ســ یــتمتابول

 یب،فناورس ـ یتینیب،کوچـک (سـان   یناز مولکولک یروزینتر يها ) و مهارکنندهینورلبینو و ینبلاستینو

 و پاکلیتاکسـل ( یکروتوبـول ضـد م  داروهـاي  یـن، عـلاوه بـر ا   ].59) [ینیبتاو داس ینیبپاتلا ینیب،ارلوت

بـه   يکـارد  يو بـراد  یوکـارد م یسـکمی سـنکوپ، ا  ی،بطن يها یتمیآر یجادبا ا توانند یم دوکستاکسل)

 یـر غ درمـانی  یمیمـرتبط بـا ش ـ   یقلب ـ یتسـم  هـاي  مکانیسم]. 57برسانند [ یبها آس یومیوسیتکارد

 یب رسـاندن آس ـ بـا بـالا   يدر دوزهـا  یکلوفسـفامید دارو متفاوت هست. س ینچند بیندر  ینیتراسکلآن
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]. 60[ شـود  یقلـب م ـ  یدائم یبموجب آس یتوکندريم یبو آس یداتیواسترس اکس یال،اندوتل یممستق

در  ئیناکـرول  -ییریافتـه تغ هـاي  ینپروتئ تجمع یشبا افزا P (GSTP)1ترانسفراز  -Sیون کمبود گلوتات

 درمـانی  یمیش ـ داروي یـک  ینپلات ـ یسس ].61[ گردد یم یقلب ییو نارسا یتمیآر که باعثهست  قلب

 یتمـی، آر ین،آنژ نظیر یکه شامل علائم گردد یم یو تجمع ی حادعروق یقلب یتکه باعث سم بوده يقو

]. مطالعـات  62هسـت [ ی قلب ـ ییو نارسـا  یومیوپـاتی کارد یوکـارد، انفارکتوس حاد م التهاب عضله قلب،

. دهـد  یم ـ یشرا افـزا  یسـرطان  یمـاران ب در یـک خطر ترومبوت سیس پلاتینکه  ه استنشان داد ینیالب

اخـتلالات   یداتیو،، اسـترس اکس ـ ROS یدتول یوسیت،به م یممستق یبشامل آس یقلب یتسم یسممکان

 گـردد  یم یالاختلال عملکرد اندوتل که منجر بهپلاکت  ي و تجمعساز فعال یتوکندري،م فوق ساختاري

 نیـز  سال پس از اتمـام درمـان   20تا خون  يپلاسما ین درپلات یسس میزان که توجه است جالب ].63[

 میـزان آن  که بودههمراه  یقلب یتبا بروز سم کاپسیتابین نیزو  فلورویوراسیل-5هست.  یريگ اندازه قابل

انفـارکتوس   یتمـی، آر ین،آنژ :اند از عبارت یت قلبسم ینیبال هاي یژگیهست. و یردرصد متغ 68تا  1از 

 تورسـادس دي پوینـت.  بـا  همـراه   QTطـول   یشو افـزا  یقلبناشی از ، شوك یقلب ییحاد قلب، نارسا

در  یداتیوترومبـوز عـروق کرونـر، اسـترس اکس ـ     یـت، پاسم، آرترزواسشامل وا ی نیزقلب یتسم یسممکان

 هسـت یترات س تجمعو  اتوفاژيآپوپتوز و  ییبا القاء نها یال همراهاندوتل هاي سلولها و  یوکاردیوسیتم

  ].62[ گردد یم کربسچرخه  ییراتمنجر به تغ که

القـاء سـمیت    کـه سـبب   بـوده  درمـانی  یمیش ـ داروي یـک  یتوکسـانترون ، مهـا  بیوتیـک  یآنت ـ یاندر م

بـه   یبآس ـ یداتیو،آن شامل اسـترس اکس ـ  یتسم یسم. مکانگردد یم قلبو وابسته به دوز  یرپذ برگشت

اخـتلال   یـک تحرباعـث   یتوکسـانترون هسـت. م  يانرژ یسمو اختلال متابول یتوکندريم یتنفس یرهزنج

 ي. داروهـا گـردد  یم ـ یمـزمن قلب ـ  ییو نارسـا  یسـکمیک ا یقلب ـ یماريب یتمی،آر یاستولیک،عملکرد د

                                                 
1- glutathione S-transferase P 
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عـروق   یمـاري و ب یکاردیـت با پلوروپر ی همراهپوست – یديموکوئ سمیتباعث  یسینبلوما درمانی یمیش

و  پـاکلی تاکسـل   هـاي  مکانیسم ].64[ گردند یم یالاندوتل هاي سلولآن بر  یرات التهاباز اث یکرونر ناش

انتشـار   سیسـتم عصـبی خودکـار،   کنتـرل   یـا  پـورکینژ  یسـتم س آسیبشامل  یقلب یتسم دوستاکسل

منجـر بـه عـروق    کـه   یژناکس ـ نیـاز  یشقلب و افزا اختصاصی هاي یرندهگ یکبا تحرهمراه ( یستامینه

]. 65هسـت [ ی سـم  انـواع دوکسوروبیسـین   یسممتابول یش) و افزاگردد یمیک کرونوتروپکرونر و اثرات 

بلوك شـاخه سـمت چـپ،     دهلیزي،-بطنی بلوك ي،کارد يبراد :اند از عبارت یتسم ینیبال هاي یژگیو

  ).8,1(جدول  یسکمیکا یو حوادث قلب یبطن يکارد یتاک

  درمانی یمیشغربالگري کاردیومیوپاتی ناشی از  3

و حتـی چنـدین دهـه پـس از     حـاد   و زیـر  صورت حاد بهتواند  یم درمانی یمیکاردیومیوپاتی ناشی از ش

دارد. ن ـوجـود   ینـان کـافی  اطم کاردیومیوپـاتی  ینیبال هاي بینی یشدر مورد پهنوز هم  رخ دهد.درمان 

سـن،   قبیـل یکلین از آنتراس ـتجمـع   ناشی از یقلب یتمرتبط با سم ینیخطر بال فاکتورهاي، وجود ینباا

وجـود   درمـانی  یمیش ـ داروهـاي  یرزمان با سا و درمان هم موجود یشپاز  یقلب یماريب ،خون يپرفشار

مهمی  یمسئله پزشک یک در مراحل بعدي زندگی HF ی نموسرطان کودکان یژه درو ]. به68-66[ دارند

باشـند بسـیار مهـم     یم ـیتی که در معرض خطر زیادي براي عوارض قلبـی  مشخص کردن جمع هست.

 یـک . درمانی تحت نظر پزشک و مورد پیگیـري قـرار گیرنـد    یمیشزیرا این افراد بایستی پس از  هست

 بیمـار  13060متشـکل از  بـزرگ   یـت جمع و پیگیـري یـک  ] 69توسط چـو و همکـاران [   یرمطالعه اخ

میـزان   بر اساسا ر ها آندرمانی صورت گرفت که  یمیپس از ش HFو بر اساس توسعه ی سرطان هبازماند

و  یتشده، جنس دادهی که سرطان تشخیص سن شامل ی. اطلاعات کمکیازبندي کردندامتبودن  درخطر

بـر  افـراد   محاسبه شـد.  افرادنمره  ها آن بر اساسکه  بود ینهقفسه س یوتراپیو راد یکلینآنتراس يدوزها

% 95(درصـد   5/0کـم  –خطر  :قرار گرفتندگروه  3 ی درسالگ 40در  HF یوعش این نمره خطر و اساس
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CI 8/0- 2/0 95درصد ( 4/2متوسط -)، خطر %CI 3-8/1  درصـد   7/11) و افراد در معرض خطر بـالا

)95 %CI 5/14 -8/8( گرفتـه  نقـرار   یشمـورد آزمـا   اي شـده  بینی یشطور پ روش به ین، احال ینباا ولی

 هسـت  یـد ، مفیا خیر دارد تر یقدق ريیگیبه پ یازن یمارب ینکها عییندر ت خطرنمرات  ینکهاست. باوجودا

 يهـا  تفاوتباشند لذا در رابطه با این موضوع بایستی  یمیکی ژنت يها تفاوتکه افراد داراي  ییازآنجاولی 

 از قبیـل  بایسـتی فاکتورهـایی   يفـرد  خطـر  یـابی ارزدر  ین،]؛ بنابرا70[ یردموردتوجه قرار گ نیز يفرد

انتهـاي  ( یقلب ـ نشانگرهاي زیسـتی و  یعملکرد قلب یهپا هاي یاسو مق یقبل هاي یشو آزما ینیبال سابقه

N  نوع پروB در طـول   بایسـتی  ارزیابی این یحاً،. ترجقرار گیرد ) مدنظرینتروپون پپتید ناتریوریتیک یا

یت سـم  يهـا  کننده یش گوییپ بهمربوط  یزمتاآنال یک. یردمورداستفاده قرار گ یگیريپ هاي یريگ اندازه

 هسـت.  یقلب ـ یتکننده سـم  بینی یشپ ترین يعنوان قو بهی داد که دوز تجمع نشان یکلینآنتراس قلبی

 یابـت، د یر بودن،پ یاربس یاجوان  یاربس یکایی،آمر-یقاییآفر نژاد ینه،قفسه س یوتراپیرادعواملی از قبیل 

 عنـوان  بهنیز  یدشد هاي بیماريداشتن سایر  یاکم و  یاروزن بس یا یادز یاروزن بسداشتن فشارخون بالا، 

یمـارانی کـه داراي بـیش از یـک     ]. ب71[ باشند یم یقلب یتسم يبرا لیقابل قبو هاي آگهی یشارزش پ

 یـق دق ییشـامل شناسـا   هـا  آنیشگیرانه بـراي  پ يابزارها بایستی باشند یم يربیما به ابتلا خطر فاکتور

قلـب و   یمحـافظت  داروهـاي اسـتفاده از   یه،اول یتکشف سم يبرا یربرداريعوامل خطر، استفاده از تصو

  .تجویز گردد HFدرمان  يدارو برا تجویز

 یقلب یماريب که داراي بیماري دیگر و فاکتورهاي خطر جوان یمارانشده از ب گروه انتخاب یکدر  یحت

سـطح بـدن، مصـرف    مسـاحت   یکلین،آنتراس ـ يهـا  تعـداد چرخـه   ی بودنـد نتـایج نشـان داد کـه    عروق

 ینیبال زیر CICمستقل  بینی کننده یشعنوان پ به متر جیوه یلیم 90/140 ≥ارخون ستوزوماب و فشاتر

 یقلب ـ یتممکن اسـت بـر سـم    یزن ی به بدنروش دارورسان .]72هست [ یرهچند متغ وتحلیل یهدر تجز

ساعت) باعث کـاهش   96-48( یسیندوکسوروب مدت یطولان یقتزرمطالعات نشان داد که بگذارد.  تأثیر
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. استفاده از آنتراسیکلین هاي کپسوله ]73[مدت گردید -کوتاه هاي یقنسبت به تزر یقلب سمیت بالینی

همـراه   يکمتـر  یبـا سـمیت قلب ـ   که هسترسانی دیگر براي دارویک روش جایگزین  شده در لیپوزوم

 ی در این زمینهنقش مهم یقلب حفاظت کننده داروهاي یه،اول یشگیريپ هاي ياستراتژ یانهست. در م

 یـک وکسـان،  ز. دکسرادهنـد  یدر قلـب را کـاهش م ـ   داروها یرسا یسم یراتتأث ها آن یرا، زکنند یم یفاا

 شود یها م یکلینآزاد توسط آنتراس هاي یکالراد یدکاهش تول باعث که هست آهن -کلاته کننده داروي

 یـد تائمـورد  پسـتان  متاسـتازي  استفاده در زنـان مبتلابـه سـرطان     يبرا ینیطور بال و در حال حاضر به

عنـوان   بهکه با عمل  هست E یتامینو مشابه یدهنده چرب کاهش داروي یک، پروبوکول قرارگرفته است.

در  داراي نقـش حفاظـت قلبـی    یسـموتاز د یدسوپراکس هاي فعالیت یشو افزا اکسیدانی یآنت فاکتور یک

 يهـا  یسـت آنتاگون، اسـتفاده از  CIC اولیـه از  یشگیريپبراي مهم  ياستراتژ یکهست. نیز  CICبرابر 

 یرنـده گ يهـا  یسـت و آنتاگون ACE يهـا  مهارکننـده  ي بتـا، هـا  مسدودکنندهعصبی از قبیل -هورمونی

عمل بـالینی   ازنظر یاديتا حد زعصبی -هورمونی يها یست]. استفاده از آنتاگون74هست [ یوتانسینآنژ

قـرار   CIC معـرض خطـر بـالاي   یمارانی کـه در  ب يبرارا  ها آنتوان  یم اما ید قرار نگرفته استتائمورد 

 قرارداد. مورداستفادهدارند 
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  باشند یمکه داراي سمیت براي قلب  درمانی یمیش عمده يداروها 8,1جدول 

ســمیت  هــاي مکانیســم  عمل هاي مکانیسم  کاربرد درمانی  درمانی یمیش داروهاي

  قلب

ــتلال    سمیت قلب ــروز اخ ب

  )٪( یبطن

  یکلینآنتراس

ــین  400 دوکسوروبیسـ

mg/m2  
ــین  550 دوکسوروبیسـ

mg/m2  
دوکسوروبیســــــــین 

mg/m2 700  

  

 ،معـــده یشـــرفتهســـرطان پ

سرطان مثانه، سرطان پستان، 

ــرطان   ــدان، س ــرطان تخم س

سـرطان   یـه، سلول کوچـک ر 

ــد،ت ــوچک  یروئی ــوم ه  ین،لنف

ــم ــوم غ  یلوس ــاد، لنف ــرح  ی

نوروبلاســـتوما،   ین،کچهـــو 

  رکوماس

 یکازها هل یکلینآنتراس

 یـه از تجز مانعرا مهار، 

دو رشــــته  یمــــیآنز

DNA  ــهو  درنتیجـــ

ــاد  ــداخل ایجــ در تــ

و  همانندســـــــــازي

  یسیرونو

ــم ــاي مکانیس ــل ه : یاص

ــ ــط  DNA یبآس توس

بتـا، پـر    II یزومرازتوپوا

ــیوناکس ــد،ل یداسـ  یپیـ

 ــ ــترس اکسـ  یداتیو،اسـ

ــروز  ــوز و نکـــ آپوپتـــ

  یقلب هاي سلول

 حاد: فشارخون، آریتمی، تـاکی 

ــاردي،  ــم؛ کــ ترومبوآمبولیســ

 یکاردیــت،: پرتــر از حــاد یینپــا

ــتم ــزمن:  یوکاردیـــــ مـــــ

کاردیومیوپاتی کامـل، اخـتلال   

سیستولیک، نارسـایی احتقـانی   

  قلب

3-5  

7-26  

18-48  

 اپی روبیسـین بـیش از  

mg/m2 900  

تخمــدان،  یشــرفتهســرطان پ

سرطان معده، سرطان پستان، 

  یهسرطان ر

-اکسایش  يها واکنش

 یجـاد ا یقاز طر کاهش

آزاد  هــــاي یکــــالراد

  یتوتوکسیکس

ــان ترک ــیدرم ــث  یب باع

 هـــاي یبآســـ تشـــدید

ــت،م ــ یوفیلامنـ  یبآسـ

DNA ي 

ــدریاییم و  یتوکنـــــــ

زایـی   يدر انـرژ  ییراتتغ

ــدریایی مزیســتی  یتوکن

  گردد یم

کاردي بطنی، بلـوك   حاد: تاکی

AV  بلــوك شــاخه، بــرادي ، 

کاردي، ترومبوآمبولیک مـزمن:  

کاردیومیوپاتی کامـل، اخـتلال   

  سیستولیک

4/11 -9/0  

ــ-اکسایش  يها واکنش یتی،حـــاد لنفوســـ یلوســـم ایداروبیسـین بـیش از   ــتلال در تنظــ ــاد:  یماخــ ــیون  ح ــی، فیبریلاس   5-18آریتم
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  باشند یمکه داراي سمیت براي قلب  درمانی یمیش عمده يداروها 8,1جدول 

mg/m2 900  یجـاد ا یقاز طر کاهش  یلوئیدحاد م یلوسم 

آزاد  هــــاي یکــــالراد

  یتوتوکسیکس

 ی،عملکرد قلب دینامیک

 یکآدرنرژ یتفعال ییرتغ

ــلو آدن ــ یلیـ و  یکلازسـ

  یمکلس يتازسهمو

دهلیزي، انفـارکتوس میوکـارد،   

ــزمن:   ــک مـــ ترومبوآمبولیـــ

کاردیومیوپاتی کامـل، اخـتلال   

سیستولیک، نارسـایی احتقـانی   

  قلبی

ــانتون ــیش از  میتوکس ب

mg/m2 120  

ــرطان پ ــرفتهس ــتان یش  ،پس

ــم ــاد م یلوس ــديح در  یلوئی

ــزرگ ــالان ب ــوم غس ــر، لنف  ی

  ینکچهو

-اکسایش  يها واکنش

 یجـاد ا یقاز طر کاهش

آزاد  هــــاي رادیکــــال

  یتوتوکسیکس

ــ ــتلال در تنظــ  یماخــ

 ی،عملکرد قلب دینامیک

 یکآدرنرژ یتفعال ییرتغ

ــلو آدن ــ یلیـ و  یکلازسـ

  یمکلس هموستازي

حــاد: آریتمــی، میوکاردیــت،   

ــکمی    ــالا، ایسـ ــارخون بـ فشـ

میوکــــــــاردي مــــــــزمن: 

کاردیومیوپاتی کامـل، اخـتلال   

سیستولیک، نارسـایی احتقـانی   

  قلبی

2-6  

ــیش از   ــین ب دانوروبیس

mg/m2 120  

ــم ــت  یلوس ــاد لنفوبلاس  ی،ح

  یلوئیدحاد م یلوسم

-اکسایش  يها واکنش

 یجـاد ا یقاز طر کاهش

آزاد  هــــاي یکــــالراد

  یتوتوکسیکس

 یتعــــــادل منفـــــ ـ

 ومريسارک هاي ینپروتئ

ــلولدر  ــاي س ــ ه  یقلب

ــاهش ب یناشــ ــاناز ک  ی

 یشو افــــزا ینپــــروتئ

  میوفیلامنت تخریب

 ینوسـی، س ی کـاردي حاد: تـاک 

زودرس  ضـربات  ی آریتمـی، تاک

مـــزمن:  AVبلـــوك  ی،بطنـــ

کاردیومیوپاتی کامـل، اخـتلال   

  سیستولیک، گرفتگی

  

بـادي مونوکلونـال    یآنت

  تراستوزوماب

 / HER 2سـرطان پسـتان   

neu  

ي هـا  یـن مهار رشـد لا 

کننده  یانب سلول تومور

  HER2ازحد  یشب

 یوســیتیم هــاي یبآســ

از  بادي یقلب توسط آنت

در  ErbB2مهار  طریق

  ها یومیوسیتکارد

حــاد: آریتمــی، میوکاردیــت،   

ــکمی    ــالا، ایسـ ــارخون بـ فشـ

میوکــاردي مــزمن: نارســایی   

احتقانی قلب، اختلال قلبـی بـا   

 ییتنهـا  به 3-8

ــه م ــزانب  27 ی

ــد در  درصـــــ

بــــا  یســــهامق
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  باشند یمکه داراي سمیت براي قلب  درمانی یمیش عمده يداروها 8,1جدول 

  یسیندوکسوروب  دوز تجمعی

ســـرطان کولـــون، ســـرطان   بواسیزوماب

 متاســتازي پســتان، ســرطان

  یهسلول کل

 یوســیتیم هــاي آســیب  VEGFمهار 

از  بادي یقلب توسط آنت

  VEGFمهار  طریق

 ییفشارخون بالا، نارسا یت،آرتر

  قلب یاحتقان

6-1  

کننـده   یلآلک داروهاي

  یکلوفسفامیدس

 ی،ســرطان پســتان، لوســم  

ســرطان  یلومــاي چندگانــه،م

  مثانه، سرطان تخمدان

 قلـب  ریـزي  خوننکروز   آزاد یکالراد یبآس

ــالاً ــل   احتمـ ــه دلیـ بـ

  رادیکال آزاد هاي یبآس

فشـــارخون بـــالا،   یـــت،آرتر

ــت،پر ــکمیا یکاردی ــب،  یس قل

  قلب یاحتقان یینارسا

28 -7  

ي پروتئین ها مهارکننده

  کیناز سونیتینیب

ــترومائ  ــور اســ ، روده یتومــ

ســلول  ســرطان متاســتاتیک

ــه،کل ــانکراس  یـ ــرطان پـ سـ

  نوراندوکرین

ــی از    القاء آپوپتوز قلب ــوز قلب ــاء آپوپت الق

طریــق اثــرات چندگانــه 

  تیروزین

قلـب،   یسـکمی فشارخون بالا، ا

قلــــب،  یاحتقــــان یینارســــا

  یومیوپاتیکارد

7/2- 19  

 

 

 

 

 

 



 

ورزش با عروقی قلبی بیماري درمان و پیشگیري 205  

  درمانی یمیاز ش یناش یومیوپاتیکارد یصتشخ يبرا یصیتشخ يابزارها 1-3

یوگرافی پایـه  و اکوکـارد  یوگرافیالکتروکـارد  شود کـه  یم یهتوص یمارانب تمامیدرمان در  شروع قبل از

بیمار صورت بگیـرد تـا    خطر فاکتورهايو  ینیبال سابقهنظر از  صرف ،LVعملکرد  یکم یابیبا ارز همراه

هر چهـار دوره   بایستیخطر  کم یمارانب در رابطه با. فرد را تعیین نمود ییخطر ابتدا از این طریق بتوان

 ي(معـادل آن) بـرا   کسوروبیسـین دو گرم/مترمربـع  یلیم 200مصرف پس از  یا HER2 -آنتی با درمان

کسـر   هـا  آنیمارانی کـه در  در ب .تحت نظارت با اکوکاردیوگرافی صورت بگیردها  یکلیندرمان با آنتراس

مبتلابـه   یمـاران در ب یـا و بـوده  در ابتدا  یقلب يساختار هاي بیماريیافته و داراي  کاهش) EF(خروجی 

انفـارکتوس   یـا  یقبل ـ HF یکلین،آنتراس مبتنی بر یقبل درمانی یمیش تحت بالقوه (که پایه ینیبال خطر

 یروش اصـل  کوکـاردیوگرافی . الازم اسـت کـه نظـارت بیشـتري صـورت بگیـرد      اند)  قرارگرفته یوکاردم

 درمـانی  یمیو بعد از ش ـدرمانی، در طول  یمیشاز  قبل قلب عملکرداختلال  یصتشخ يبرا یرتهاجمیغ

 یـري گ و انـدازه  یصتشـخ  يروش بـرا  تـرین  یـج را یوگرافیاکوکـارد  يدوبعد یربرداري]. تصو75هست [

 یمپسـون را بـا اسـتفاده از قـانون س    EF توانـد  یفـرد م ـ  بدین منظـور  هست. LV یستولیکعملکرد س

 نشـان داده نشـود   يدوبعـد  یوگرافیممکن است توسط اکوکارد EF بالینی یرمحاسبه کند. اختلالات ز

در زمـان   يبعـد  سـه  یوگرافیاکوکـارد  یجه،]. درنت76[ ببیند یبآس قلباز  یبحران میزان یک ینکهمگر ا

 یـر غ یاتبر فرض ـاین تکنیک  یراهست زقلب  LV یري نارساییگ اندازه يبرا ترجیحیروش یک  ی،واقع

نظـر از روش مورداسـتفاده، اخـتلال     صـرف  ].78، 77هسـت [ یمپسون متکی قانون س از قبیل یهندس

 یینکمتـر از حـد پـا    بـه میـزان   LV EF < 10%در  عنـوان کـاهش   به درمانی یمیش مرتبط باعملکرد 

 یـد تائ یوگرافیاکوکـارد دومـین  در طـول   یـه اول یصهفته پس از تشخ 3تا  2 بایستیهست که  یعیطب

در را  یرناپـذ  برگشـت  لاخـتلا  یک و یا هستید نمود که فرد در حال بهبود تائتوان  یم یجه،. درنتگردد

از اخـتلال عملکـرد    یشممکن اسـت پ ـ  یاستولیک]. اختلال عملکرد د79کرد [ ییشناساتوان  یمبیمار 

 یصتشـخ  باعث بهبوداستاندارد  یوگرافیعلاوه بر اکوکارد یو استفاده از داپلر بافت سیستولیک رخ بدهد
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در طـی   کو دیاسـتولی  LV EFپارامترهـاي   ی درتـوجه  تغییرات قابـل  ].80[ شده استهر دو اختلال 

 يبهبـود همراه با کاهش اولیه و شکل  Vاین تغییرات را توسط یک منحنی  قبلاً. گیرد یمزمان صورت 

]. 81[ دهنـد  یرا نشـان م ـ  یداراختلالات پا یاستولیک،د يپارامترها که یدرحال دادند؛ یمی نشان احتمال

بالینی هنوز جاي -زودهنگام و زیر  لکرداختلال عم یصتشخ در یاستولیکد ي، نقش پارامترهاحال ینباا

بینی کننـده   یشقلب پ GLS(1( استرس طولی میوکارداست که نشان داده  ها گزارش ].11[ بحث دارد

 براي ارزیابی روتین مـدنظر  کمکیابزار  یک عنوان بهبایستی و بنابراین بوده  EFکاهش بعدي در  دقیق

 حـد پایـه، یـک حالـت     نسـبت بـه   درصـد  15به کمتـر از   GLS ی]. کاهش درصد نسب82[ قرار گیرد

هسـت   LV یـه اول عملکردي زیر بالینیختلال یک نشانگر براي نشان دادن اعنوان  و به بوده یرطبیعیغ

ابـزار ارزشـمند    یک ینیوم،گادولیري تأخ یشبا افزاهمراه قلب  یسیرزونانس مغناط ین،علاوه بر ا ].75[

 یوکـارد مـزمن م  پراکنـده  یبروزبروز ف یاالتهاب، بروز ادم  وجود ،LVاختلال عملکرد  عامل یینتع يبرا

  ].83هست [

  درمانی یمیشدرمان کاردیومیوپاتی ناشی از  4

و  داشـته  CICمبتلابـه   یمـاران در ب یـدي بتا اثرات مف يها و مسدودکننده ACE يها مهارکننده یزتجو

، درمـان  CIC بـراي ی توجه درمان قابل هاي ینهاز گز یگرد یکی). 84هست ( یدمف یاربس ها آناستفاده از 

 یونـد پ زنشـان داده اسـت کـه پـس ا     ینی). مطالعات بال85هست CRT(2 )ی (قلبي مجدد ساز همسان

CRT هنـوز  شـود  یم ـیک پاسخ مثبتی دیـده   یکلیناز آنتراس یناش یومیوپاتیمبتلابه کارد یماراندر ب .

  .گذارد یا خیر یم تأثیر نیزیکلینی آنتراس یرغ یومیوپاتیاثر مثبت بر کارد ینا یاکه آ نشده استمشخص 

                                                 
1- longitudinal myocardial strain 
2- cardiac resynchronization therapy 
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 یحت ،HF نهاییدرمان مرحله  يبرا اي شده یرفتهپذی درمان یک روشگردش خون  یکیمکان پشتیبانی 

را در  )LVADبطن چپ ( دستگاه کمکیاستفاده از  INTERMACS دفتر ثبت .هست CICدر مورد 

در  ي زیـادي هـا  تفـاوت  مطالعـات نشـان داد کـه    ].86[ ه استقرار داد زیابیمورد ار CIC یتجمع ینب

و سـایر   درمـانی  یمیناشـی از ش ـ  اتسـاعی مبتلابـه کاردیومیوپـاتی    یمارانببین در  LVADاستفاده از 

اسـتفاده  بطـن راسـت    یدستگاه کمکزیادي از  CIC یماران، بحال ین. بااي بیماري وجود نداردها کلاس

 طور همان هست. یمارانگروه از ب یندر ا بسیار شایعرضه عا یکبطن راست  نارساییدرواقع،  .کردند یم

 HFمبتلابـه   یمـاران ب بهبود کمک به يبرا LVADاستفاده از  ،شده گزارشکه در تعداد کمی از موارد 

 طلاییقلب درواقع استاندارد  یوند]. پ87هست [ابتدایی بیماري در دوران  فقط) درمانی یمیهمراه با ش(

خطر ابتلا به سـرطان   ی،روش جراح ین، احال ینباا هست. HF نهاییدرمان مرحله  يبرا یدرمان ینهگز

، UNOS دفتـر ثبـت  . در دهـد  یرا کـاهش م ـ  ها آنمدت  یطولان ءو بقا داده یشافزا CIC یمارانرا در ب

زنان جوان مبتلابـه سـرطان پسـتان بودنـد کـه قبـل از        اغلبقلب  یوندپ تحت قرارگرفته CIC یمارانب

  ].3گردش خون داشتند [ حمایت مکانیکیبه  زیان یوندپ

  هاي ورزش در بیماران سرطانی یتمز 5

و  جسـمانی  یـت ). در فعال8,1] (شـکل  88و درمـان سـرطان دارد [   یشـگیري در پ یورزش نقش اساس

(قبـل و بعـد از    از بیمـاري  در هـر مرحلـه   یورزش ـ يها چارچوب کنترل سرطان، اهداف مختلف برنامه

ورزش  یژهو (به ورزش دهند یمنشان  وجود دارد که زیادي]. شواهد 89شده است [ ) شرح دادهیصتشخ

بـروز انـواع    یـزان م یزیونیـک اپ هاي مکانیسماسترس القاشده و  یق) از طریدو شد يتکرار مدت، یطولان

 باعـث کـاهش کلـی    مـنظم،  یبـدن  یـت فعال ین،علاوه بر ا ].91، 90[ دهد یمختلف سرطان را کاهش م

 کـه نشان داد  مطالعه در سراسر جهان 73 یدمیولوژیکاپ ی]. بررس92[ گردد یم یعروق یقلب یروم مرگ

 یسهدر مقا باشند یم فعال جسمانی ازلحاظی که زنان یانخطر ابتلا به سرطان پستان در م میزان کاهش
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 يبـرا  یحـی، تفر ايه فعالیت ارتباطات بسیار قوي در رابطه بادرصد هست.  25 حدودبا زنان کمتر فعال 

متوسـط  هایی با شـدت   یتفعالبراي و  یائسگیشروع پس از  یا در طولدر طول عمر  مداوم هاي فعالیت

کلیـه  و خطر ابـتلا بـه سـرطان     جسمانی یتمرتبط با فعال یراخ یزمتا آنال یک ].93شد [ یافت یدتا شد

ایـن بیمـاري بـا      (RR) ینسـب خطـر  وجود داشته و میزان  ها آنبین  رابطه معکوس یک نشان داد که

 یــک]. 94) هســت [92/0؛ CI =66/0، %95 ینــانفاصــله اطم( 78/0انجــام فعالیــت جســمانی حــدود 

 ـ یمالپروگزبخش که خطر ابتلا به سرطان کولون  نشان داد یطور مشابه به یگري نیزد یزمتاآنال  یندر ب

کـه   هسـت تـر از افـرادي    یینصد پادر 27 حدود یت بسیار بالایی دارندفعال جسمانی ازلحاظي که افراد

 یکسـانی نیـز   یبـاً تقر یجـه نت یک). 81/0؛ RR =73/0، CI 95 =%66/0( فعالیت جسمانی کمتري دارند

بـرعکس،   ].95) [80/0؛ RR =74/0، CI 95 =%68/0( ي یافت شـد ا قاعدهقسمت سرطان کولون  يبرا

مـزمن، ازجملـه    هـاي  بیمـاري از  یاريخطـر بس ـ  و عدم تحـرك،  روز طول ساعت نشستن در 4از  یشب

تحـرك   یب ـ یزنـدگ  یوهش ـدر یک فردي کـه داراي   ین،]. علاوه بر ا97، 96[ دهد یمرا افزایش  سرطان

 داشـتن ). 98( یسـت ندر آن فـرد  ابتلا به سرطان  بالاتر خطر قادر به برگرداندن جسمانی یتفعال هست

 و ي از عمـل گرفتـه  بهتـر  یجـه نت فرد شود که یمعث با یزقبل از عمل ن انی بالا در دورانجسم یتفعال

در مـردان را  بـراي برداشـتن پروسـتات     یکـال راد عمـل پس از  مرخصی استعلاجیبه  میزان نیاز بیمار

ورزش  ، اثرات مثبـت 1989در سال  یتصادف ینیبال کارآزمایی یک]. در حال حاضر 99[ دهد یکاهش م

نتایج  قرارداد. یموردبررسرا  IIمرحله  ینهسرطان س يبرا درمانی یمیش در کننده کمک عنوان بههوازي 

کنندگان و  عملکرد شرکت یتظرف و بدن یببهبود ترک باعث يورزش هوازاین کارآزمایی نشان داد که 

 کـه  نشـان داد نیز  یگرمطالعه د ین]. چند100[ گردد یمدرمانی  یمیکاهش تهوع مرتبط با ش ینهمچن

پـس از اتمـام    ینفـس و خسـتگ   یتنگ از قبیل درمانی یمیاز ش یکاهش علائم ناش باعثورزش  یايمزا

ی که تصادف ییکارآزما 56 در یمارب 4826 مربوط به یستماتیکس یبررس ].102، 101[ گردد یم درمان
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 ی،زنـدگ  یفیـت بهبـود ک  باعـث  ینشان داد کـه مـداخلات ورزش ـ  بود و کنترل  یورزش يها گروهشامل 

باعـث  ورزش  ین. همچن ـگـردد  یم ـ یو رفـاه عـاطف   یعملکرد نقش، عملکرد اجتماع جسمانی،عملکرد 

اثـرات ورزش   یدر بررس ـمحققین . گردد یو اختلالات خواب م یخستگ ی،افسردگ میزان یشترکاهش ب

بازمانـدگان   درکـاهش اضـطراب    ی باعـث توجه طور قابل به یمداخلات ورزش ها دریافتند که یرگروهدر ز

در مطالعـات نشـان داد کـه ورزش     ].103[ شدند ها نسرطا سایر نسبت به افراد مبتلابه پستان سرطان

کـاهش اثـرات    عثباو  کردهعملکرد بافت بدن کمک درمانی به بهبود  یمیپس از ش بقاء ییمرحله ابتدا

مطلـوب   میـزان را در انتخـاب نـوع و    بیمار خـود  است که لازم]. پزشک 91[ گردد یم و درمان یماريب

بقاء -یهها در مرحله اول تمام ورزش یرا، زآورد به دستبهبودي را راهنمایی کند تا بیمار بیشترین  ورزش

 یمارانب ین،علاوه بر ا ].104[ شوند ینمیک اندازه مفید واقع به  هاي آن یرگروهو ز درمانی یمیشپس از 

 ی،مربـوط بـه جراح ـ   يبهبـود  يبـرا  یخاص ـ یازهـاي ممکن اسـت ن  بقاء پس از درمان-یهدر مرحله اول

بـه   یـاز ن یـا اینکـه   گردد یمحاصل  یبدن یتفعالمداخله داشته باشند که با  درمانی یمیش یا پرتودرمانی

 در هفته کنند که این افراد یم یهتوص یفعل يها . دستورالعملداشته باشندخاص  بخشی توانبرنامه  یک

]. حجـم کـم   88[ ی را انجـام دهنـد  مقاومت ورزشو دو جلسه  سطمتو يورزش هواز یقهدق 150 حدود

باعـث کـاهش   همراه با یک ساعت و یا کمتر از یک ساعت ورزش در هفتـه   یت ورزشی با شدت بالافعال

درك  یلتسـه  ین باعـث بنـابرا  را کاهش داده وو التهاب  ینانسولبه  یتحساس ی بدن شده و میزانچرب

  ].105بخش باشد [ لذت تواند یم یبدن یتکه فعال شود یمامر  ینا
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 يها و پروتکل اهدافبا  یماريب فازهايسرطان در سطوح مختلف در تمام  عملدر  ورزشاثرات مثبت  8,1شکل 

  یرگروههر ز براي ی مختلفورزش

بسـیار   درمـان سـرطان   جسمانی فرد بـه علـت  عملکرد  یشرفته،پ در مراحل مبتلابه سرطان یماراندر ب

علائـم   تـرین  یعشـا  یمـاران، ب یـن ا ي. بـرا گـردد  یم ها آن یماريب یشرفتپیافته که این نیز باعث  کاهش

بسـیار زیـادي    تـأثیر  یمـار ب یزندگ یفیتک بر فرد روزانه هاي فعالیت کاهش دادنهست که با  یخستگ

 ی،کاهش مشارکت اجتمـاع  ی،، اغلب کاهش حافظه، ضعف عمومشوند یمخسته که  یمارانی. بگذارد یم

ایـن   يبرا جسمانی یناتتمر ].106[ کنند یتجربه منیز را  تري یینپا يعملکرد یتو وضع یضعف عاطف

 یـن، هست. علاوه بر اانجام و قابل  خطر یب اند رساندهیی که درمان خود را به اتمام ها در گروه یحت افراد

را بهبـود داده،   علائـم  یریت، مـد در این افراد را مهار کرده کاهش عملکرد ممکن است جسمانی یتفعال

در ایـن  ، حـال  ینرا کاهش دهد. بـاا  یمارب در معمول یجانبو عوارض شده  یبه زندگ یق بیمارتشو باعث

 یکـرد رو یچه ـ ]. تـاکنون 107چـالش هسـت [   یـک همچنـان   عـادي زنـدگی   به روال یوستنپبیماران 

روزافزونـی  ، امـا شـواهد   نداشتهسرطان وجود  افراد بقاء یافته ازمراقبت  يبرا یاستاندارد پروتکل ورزش
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از  یشب ـگـذارد.   یم ـی در این افراد به زندگ یدبر ام مثبتی تأثیر ورزش دهد که یموجود دارد که نشان 

. در باشـند  یم ـمـرتبط   یهسرطان بـا فقـدان ورزش و سـوءتغذ   ناشی از  یرهايوم مرگ کل درصد از 30

 دهـد کـه   یرخ م ـجسمانی  یتفعال داشتن به علت عدم یروم مرگ 250،000حدود  سالانه متحده یالاتا

 يا دوره یناتتمر ی،طورکل ]. به108[ یابدکاهش  ی این میزانمداخلات خاص ورزشبا که  رود یانتظار م

بهبـود  شـدت متوسـط    ورزش بابا  یسهرا در مقا یمعمول ورزش یکبه  یوستگیپ توانند یبا شدت بالا م

ورزش بـه   یـاز نی سلامت یايبه همان مزا یابیدستبراي  تمرینات ورزشی با شدت متوسط دهند زیرا در

  ].105هست [تري یشب کردن

  درمانی یمیشاساس مولکولی مزیت ورزش در کاردیومیوپاتی ناشی از  6

سـه  بـر   بایستی، گردد CICمحافظت قلب در برابر باعث  تواندیچگونه ورزش م ینکهدرك کامل ا يبرا

  :شدمتمرکز  یکلیناز آنتراس یناش یقلب یتمهم در سم یمولکول یسممکان

اسـترس   این نیـز باعـث افـزایش میـزان    که  شده ]ROS ]109-111 یدتولباعث  یکلینآنتراس-1

، P38 با میتوژن شده فعال) MAPK( ینازک ینپروتئ يساز و فعالکاردیومیوسیت ها در  یداتیواکس

P38 کیناز  وN-  ترمینالc-Jun  کاردیومیوسـیت  نوبـه خـود باعـث آپوپتـوز      بـه  ین نیـز اشده که

  ].115-112[گردد  یم

ســنتز پــروتئین  مهــارو  فـوق ســاختاري توســط تغییــرات  یتمورفولــوژي کاردیومیوســتغییـر  -2

 شـبکه و مهـار جـذب مجـدد آن توسـط      یمآزاد شدن کلس ـ یش. افزاگیرد یممیوفیلامنت صورت 

اضـافه بـار    حـوادث منجـر بـه    ین. اگردد یم فوق ساختاري ییراتتغاین  یجادا ی باعثسارکوپلاسم

 یـک . تحرشـود  یم یاستولیک/ د یستولیکپس اختلال عملکرد سسو  یتوپلاسمدر داخل س یمکلس

 پروتئـاز کـه   یسـتئین س کالپـاین و فعـال شـدن    C یتوکرومس ـ یـک آزاد شـدن فـاکتور پروآپوپتوت  

، 116، 8[ گـردد  یم ـي اختلال عملکرد می شکند باعث القاءرا  یوفیبریلیم يساختار هاي ینپروتئ
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 یسـی رونو فاکتور یککه  GATA-4 اهش بیانکو  )CPCقلب ( رو یشپ هاي سلول یهتخل ].117

CPC ینسـنتز پـروتئ   باعـث مهـار   پـس از تولـد هسـت    کاردیومیوسـیت هـا  بقـاء   يبـرا  يضرور 

 هاي سلول یشسارکومر، افزا ینمنجر به مهار سنتز پروتئ خود نوبه بهین نیز ا گردد. یممیوفیلامنت 

  ].119، 118، 9[ گردد یم یقلب و اختلال عملکرد بطن یرپ

 AMP (AMPK) توسط شده فعال ینازک ینپروتئ یتو فعال ینو فسفوکرات ATPکاهش سطح -3

یل اسـت  یلازحـوادث منجـر بـه کمبـود کربوکس ـ     یـن . اگردد یقلب م يانرژ یسممتابول ییرتغباعث 

  ].120، 7[ گردد یچرب م یدهاياس یداسیوناختلال در اکساین نیز باعث که  شده Aکوآنزیم 

 CICدر  ورزشنقـش   ي را منتشر کردند کـه طـی آن  ا مطالعه ین، اول1979سال در کومبز و همکاران 

 یلـوگرم / ک گـرم  یلـی م 23 یـا  18 تجـویز اثـر   هـا  آنقراردادنـد.  مورد ارزیـابی  را در مدل موش  ]121[

روز  سیقراردادند. ی موردبررساین دارو پس از مصرف شنا  یقهدق 30در موش همراه با  را یامایسینآدر

 ـ یوانـات گروه کنتـرل (ح ورزشی هیچ تفاوتی با گروه  ه کردند که میزان بقاء درمشاهدبعد،  ) تحـرك  یب

 یامایسـین آدر یتسـم  یشباعـث افـزا   ینشـان دادنـد کـه اسـترس ورزش ـ     این محققین ین،؛ بنابراندارد

] نقـش ورزش را در  123] و جـی و میشـل [  122مطالعات اخیر توسـط کـانتر و همکـاران [    .شود ینم

ی موردبررس ـو کـاهش اسـترس اکسـیداتیو قلبـی ناشـی از آنتراسـیکلین        ROS جلوگیري از تشـکیل 

 4یی که دوکسوروبیسین دریافـت کـرده بودنـد (   ها موش]، 122در مطالعه کانتر و همکاران [ .قراردادند

ورزش  تحت هاي موشهفته) به دو گروه تقسیم شدند:  7روز در هفته به مدت  2یلوگرم؛ گرم بر ک یلیم

هـا   یبررس ـهفتـه،   21بعـد از   تحرك. یب هاي موشهفته) و  21روز در هفته براي  5دقیقه در روز،  60(

بودند بدون در نظر گـرفتن وضـعیت دارو،    قرارگرفتهیی که تحت تمرینات ورزشی ها موشنشان داد که 

و گلوتـاتیون   (SOD) کبد، سوپراکسـید دیسـموتاز   CAT، (CAT) اراي میزان بالایی از کاتالاز خوند

 ـ یواناتدر ح یقلب سمیت یزانم ین،علاوه بر ا .بودند (GP) پراکسیداز دارو درمـان شـده بـا    تحـرك   یب
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در سـال   ].122[ بـود شـنا   همـراه بـا ورزش   تحت درمـان بـا دارو   یواناتاز ح یشترب یتوجه طور قابل به

 یتوکنـدري م بـر و دو بـار)   یلـوگرم / ک گرم یلیم 4( یامایسیندرآ تجویز ] اثر123[ یشلو م ی، ج1994

ــان اســتراحتصــحرا هــاي مــوشرا در  یومیوســیتکارد ــهدق 60و بعــد از ورزش حــاد ( یی در زم ) یق

 یعـی عملکـرد طب  در توانـد  یم ـ یامایسـین کـه آدر  نتایج این آزمـایش نشـان داد  قراردادند. ی موردبررس

شـاخص  هـا   یبررسدر این  .نمایدمداخله  ید،شد در طول ورزشقلب، در حالت استراحت و  یتوکندريم

 یشافـزا  یـل کـاهش بـه دل  این اما  یافت،کاهش  یامایسینبا استفاده از آدر یتوکندریاییکنترل تنفس م

باعث گشودن مسـیر   هدو مطالع ین) بود. اADPشده با  یک(تحر 3کاهش حالت  يجا تنفس به 4حالت 

و  آسینسـائو . گردیـد  CICدر  ROS یلاز تشـک  یريدرك نقـش ورزش در جلـوگ   يبرا بیشتر تلاش و

تحـت تمرینـات    هـاي  مـوش ) در یلـوگرم بر ک گرم یلیم 20( یسین] اثر دوکسوروب125، 124همکاران [

را بررسـی کـرده و    )یسینهفته قبل از دوکسوروب 14روز در هفته،  5در روز،  یقهدق 90تا  60( ورزشی

دوکسوروبیسین باعث افـزایش   قراردادند. یسهمقا مورد شاهدگروه عنوان  به تحرك یب هاي موشآن را با 

 یداس ـ یرپـذ  ، مـواد واکـنش  یدشـده اکس یون، گلوتـات ) در پلاسماي خـون cTnIقلب ( I ینتروپون میزان

. ورزش درصـد گردیـد   60 انـدازه  به  (HSP)یشوك حرارت ینو پروتئ یلکربون يها گروه یوباربیتوریک،ت

 یـان ب یشافـزا یافته و کل را افزایش داده و باعـث   کاهشیون گلوتات میزان یتوجه طور قابل به یاستقامت

HSP60   ایشافــز شـده و میـزان cTnI   منجـر بـه بهبــود    ییــراتتغ یـن . ادهـد  یمــ کـاهش پلاسـما را

 یـت فعال یش. افزاگردد یم یسلول یداتیوو کاهش استرس اکس یو سلول یتوکندریاییدفاع م هاي یستمس

 یشو افـزا  SODو  CAT، 1 یونگلوتـات  از قبیـل  یتوکنـدریایی و م یتوزولیس ـ اکسیدان یآنت هاي یمآنز

کـاهش   باعـث  HSP 70و  HSP 60گـردد.   یم cTnIباعث کاهش میزان  HSP 70و  HSP 60سطح 

، ینپـروتئ ي بنـد  بـا کنتـرل بسـته    راگردند که این کـار   یمی و حفظ عملکرد قلب یپیدل یداسیونپراکس

. علاوه بـر  دهند یمانجام  دیده یبآس هاي ینپروتئ یهتجز یعو تجمع و تسر ینپروتئ تخریباز  یريجلوگ
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یسین از دوکسوروب یناش p53 یانکاهش ب از طریق AETکه  ند] نشان داد126و همکاران [ ویرنر ین،ا

القـاء شـده   آپوپتـوز  باعث محـدود شـدن    یاستقامت ورزش. گردد یم کاردیومیوسیت هامانع از آپوپتوز 

 ینپـروتئ  يهـا  گروه یتوکندریاییکاهش سطح م از طریقرا  گردد که این کار یمیسین دوکسوروبتوسط 

مطالعه  یک .دهد یمانجام  3-کاسپاز یتو فعال Bcl-2به  Baxنسبت ، Bax ید،آلدئ يمالون د یل،کربون

فعـال   ، باعـث کـاهش  کـم  ی با شدتورزش ینات] نشان داد که تمر127و همکاران [ چیکوتوسط  دیگر

را  GP یانب که یدرحال شده یسیناز دوکسوروب یناش یو اختلال عملکرد قلب زيآپوپتو یرهايشدن مس

 يهـا  فـرم  یـزو ا یـا  یپیـد ل یداسیونبر پراکس یتوجه اثر مثبت قابل در این مطالعه هیچ .دهد یم یشافزا

SOD هفتـه   8که به مـدت   ییها ] موش129، 128[ در دیگر مطالعاتشان و همکاران چیکو. نشد یافت

 عنـوان  بهتحرك  یب هاي موشرا با قرارگرفته بودند  تمرینات ورزشی و دویدن داوطلبانه روي چرختحت 

سـطح   یشمـزمن بـا افـزا    یبـدن  یتکه فعال دادمطالعات نشان  ینا قراردادند.گروه کنترل مورد مقایسه 

HSP72  یقلب یتدر برابر سم فرد مقاومتیی باعث صحرا هاي موش یدر بافت قلبدرصد  78به میزان 

و میـزان   LVانقباض سیسـتولیک   ین مطالعات نشان داد که میزان. علاوه بر اگردد یم یسینکسوروبود

مطالعـات   .بـود  تـر  یعبه ترتیب بالاتر و سـر  تحت تمرینات ورزش استقامتی یواناتدر ح LV شل شدن

 يا مطالعـه طـی  و همکـاران   شیرینبیان یژه،و به ].131، 130اند [ کرده تأییدرا  ها یافته ینا زیادي یراخ

 ينشـانگرها  یسـین باعـث افـزایش   کسوروبوورزش قبل از قرار گرفتن در معرض دانجام که  ندنشان داد

 ینـاز ک ینکرات ید،آلدئ يمالون د از قبیلقلب  یو کاهش موارد سم )HSP70و  SOD( یقلب یمحافظت

 یـر و تکث یزکـاهش تمـا  ، AIC یعـوارض جـانب   ترین مهماز  یکی]. 132[ گردد یم ینازفسفوک ینو کرات

CPC .طـور   ] نشـان داد کـه ورزش بـه   133و همکـاران [  کولـویز شـده توسـط    مطالعه انجام یک هست

 بوسترومتوسط  یمتفاوت مطالعه یک که یدرحال گردد یم در قلب CPCتعداد  یشافزا ی باعثتوجه قابل

 گـردد کـه یـک    یم GATA-4 ي mRNAمیزان  یشافزا باعث که ورزش نشان داد] 134و همکاران [
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ورزش  مشخص شد کـه  دو مطالعه یناساس ا برهست.  یومیوسیتکارد ءبقا يبرا یسیمهم رونو فاکتور

 ینسنتز پـروتئ  باعث کاهش مهار را محدود و یداتیواسترس اکس کرده، یريجلوگ ROS یجاداز ا يهواز

نشـان  ] 138-135و همکـاران [  هیدوكمتعدد توسط  هاي یشآزما ین،علاوه بر ا .گردد یم میوفیلامنت

یسـین  دوکسوروب یزتجو یو در ط از تجویز قبلدر زمان  یصحرائ هاي موشدر  یورزش یناتکه تمر داد

 نسـبت بـه  قلـب   هـاي  سـلول در  )MHC( یـوزین م -α ینسنگ یرزنج یزوفرما يسطوح بالا باعث حفظ

مـرتبط   HFبـا   β-MHC یزوفرما یشافزا که یی. ازآنجاتحرك گردید یکنترل بصحرایی گروه  هاي موش

یـک  در  .شـود  یم ـمحسـوب  ورزش توسط  قلب از مختلف محافظت هاي مکانیسماز  یکی ینالذا هست 

 ـ هاي موشا تحت تمرینات ورزشی روي تردمیل و چرخ را ب هاي موشکه  يا مطالعه تحـرك مقایسـه    یب

 دریچـه خـون   یانجرسرعت کاهش و  LVاز اختلال عملکرد  یريورزش باعث جلوگکرد نشان داد که 

قلـب،  مثبت ورزش بر عضله  یراتتأثاز دیگر ]. 136[ گردد یم یسیندوکسوروبناشی از و آئورت  یترالم

از  یکـی  .اشـاره نمـود   AMP (AMPK)توسـط   شـده  فعال ینازک ینپروتئآنزیم فعال شدن  توان به یم

 یل، اسـت دهـد  یم ـدست خود مورد هدف قرار  یینپادر مسیر  AMPK یی که آنزیمها مولکول ترین مهم

یـت آنـزیم کـراتین    و فعالشـده   Aمالونیـل کـوآنزیم   سـنتز   مـانع آن  یلاسیونهست. فسفر Aآنزیم کو

اثر  ین، اوجود ین]. باا139[ دهد یم یشافزاو اکسیداسیون اسیدهاي چرب آزاد را  Iترانسفراز -پالمیتول

پـیش  اسـت. مطالعـات    ی قرار نگرفتهموردبررس یواناتدر حتجویز دوکسوروبیسین پس از  ید ورزشمف

در محافظـت   ینقـش مهم ـ  AICي با مقابلـه مسـیرهاي مختلـف    هواز ورزشکه  دهد ینشان م بالینی

  ):8,2شکل (دارد  یعروق یقلب یستمس

از  تیکپوپتوآپرو یده یگنالکاهش س باو  72و  SOD ،HSP 60 ،70 یدتول یشافزا یق. ورزش از طر1

  .نماید یمحافظت م ROS یدتول بافت را در مقابل، p53و  3-کاسپاز، Bax یانب
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کمـک   GATA-4 ي mRNAمیـزان   یشافزا و CPC (cKit +) به تحریک تکثیر و تحرك. ورزش 2

بار  مانع از اضافه یتدرنها ینهست. اضروري  قلب یکروفیلامنتم فوق ساختار يبازساز يکه برا کند یم

  .گردد یم یمکلس

 کـه  يطـور  بـه  شده قلب یسمبهبود متابولباعث  یجهو درنت شده AMPKسطح  یش. ورزش باعث افزا3

  .یابد یم یشافزا ینازفسفوک ینو کرات ATPسطح 

توسـط   معمـولاً کـه   لیزوزومـی ی اتوفـاژي/  ده ـ یگنالس ـي از سطوح بـالا  یريجلوگ از طریق. ورزش 4

  ].140[ گردد یسلول م بقاءباعث  شود یمدوکسوروبیسین القاء 
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 یومیوپـاتی از کارد یشـگیري در پ يورزش هـواز  ینـات و اثرات بالقوه تمر یسیندوکسوروب یاثرات جانب 8,2شکل 

 +Ca32فسفات،  يتر ینآدنوز :AMP، ATPتوسط  شده فعالیناز ک ینپروتئ: AMPK( درمانی یمیاز ش یناش

، c-Junترمینـال   -Nکینـاز   :JNKS، یشوك حرارت ینپروتئ: HSPقلب،  پیش رو هاي سلول: CPC یم،کلس

ROSفعال یژناکس : انواع( 

 در مقابـل محافظـت بـدن    يشده برا استفادهی اصل هاي مکانیسم توان گفت که یمنتیجه نهایی  عنوان به

CICعملکرد سیستولیک و  آپوپتوز هست. ورزش از اختلالمهار و  اکسیدانی یدفاع آنت یستمس یت، تقو

را  سـلول  ءبقـا  یزانم ی را کاهش،عروق یقلب یبآس یسین ممانعت کرده،کسوروبواز د یناش دیاستولیک

نشان داده است که ورزش  یشین]. مطالعات پ141[ دهد یمپروآپوپتیک را کاهش  يو نشانگرها افزایش

 یاثـرات محـافظت   یـن ا یاآ ینکها یبررس يهست. برا CIC براي مهار ید شدهتائو  مؤثر درمان یک روش

  هست.یا خیر نیاز به مطالعات بیشتري  هست یرپذ یدقلب در انسان تجد

  مطالعات بالینی 7

درمانی و اسـتفاده از داروهـاي سـمیت     یمیش تحت یماراندر ب يورزش هواز یناتنقش تمر در رابطه با

ی بـوده کـه   تصـادف بـالینی   هـاي  کارآزماییاین مطالعات است. اکثر  صورت گرفته یمطالعات اندکقلبی 

در انـد.   دادهی قرار موردبررسرا  پستانسرطان  برايها  یکلیننقش ورزش در زنان تحت درمان با آنتراس

]. در 144-142[ صورت گرفتـه اسـت   و همکاران توسط کورنیا مطالعات يسر رابطه با این موضوع یک

 درمـانی  یمیش ـ يمبتلابـه سـرطان پسـتان از ابتـدا     یمـار ب 242، یتصـادف  يا چندمرحلـه مطالعـه   یک

 یـا  یافتـه  نظـارت  یمقـاومت  یناتمراقبت معمول، تمر تحت یطور تصادف به قرار گرفتند که موردمطالعه

نشـان داد کـه    یج این مطالعهنتا .قرار گرفتند درمانی یمیدر طول مدت ش یافته نظارت يهواز یناتتمر

مـرتبط بــا ســلامت   یزنــدگ یفیــتک ی درتـوجه  قابــلی باعـث بهبــود  و مقــاومت يهــواز ورزشهـر دو  
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)HRQoL(1 ی،جسمان ینفس، آمادگ ازجمله: اعتمادبه یت،جنبه در جمع ینچندباعث بهبود اما  نشدند 

ی ادم ـ ها باعـث لنـف   ورزشاین  ین،. علاوه بر اگردید درمانی یمیش تکمیل مرحله یزانبدن و م یبترک

  ].142[ یدي را برجاي نگذاشتندشد یعوارض جانب یچه یاو  نشده

درواقـع   يکـه ورزش هـواز   نـد نشـان داد  یقبل ـ هاي یافتهبا  یسه] در مقا144، 143و همکاران [ کورنیا

 يهـا  اثـرات پروتکـل   این محققـین زنان مبتلابه سرطان پستان را بهبود بخشد.  یزندگ یفیتک تواند یم

 قراردادنـد.  یموردبررس ـ تاکسـان  یـا  هرسـپتین بـا   درمـانی  مییزن تحت ش 301را در  یمختلف ورزش

ي بـا  هواز ورزش یقهدق 60تا  50 ي،ورزش هوازتحت  یقهدق 30تا  25روز در هفته به مدت  3 یمارانب

 يهـا  که حجم دادندها نشان  . دادهقرار گرفتند یو مقاومت يهواز ورزش یقهدق 60تا  50 یا شدت بالاتر

 ن،سـرطان پسـتا   درمـانی  یمیش ـ طولخواب در  یفیتمقاومت) موجب بهبود ک یا يبالاتر ورزش (هواز

  .گردد یم یدهرگونه علائم شد و کاهش جسمانیکاهش عملکرد 

طـور   بـه  ایـن محققـین   ید کردنـد. را تائ یهفرض ینا يا مطالعه یک نیز طی ]145و همکاران [هورنسبی 

 کـه بـا اسـتفاده از   را  IIB-IIICحلـه  مر یعمـل جراح ـ  پستان تحتمبتلابه سرطان  یمارب 20 یتصادف

دوره  یـک با  یبدر ترک یکلوفسفامیدس یا درمانی یمیشیکلوفسفامید تحت همراه با س وروبیسییندوکس

مطالعـه نشـان داد کـه     یـن ا نتـایج  قراردادند.ی موردبررسبودند را  قرارگرفته يا هفته 12 يهواز ورزش

 یدرمـان روش  یک، شود یانجام م یک به یککه با نظارت  یزمان ید،با شدت متوسط تا شد يهواز ورزش

  ].145[ گردد یمریوي نیز  یعملکرد قلب یشرفتپ بوده که باعث کمکی

 39بر خانـه را در   یمبتن يا هفته 12 روي یادهپ ورزشبرنامه  یکنقش نیز ] 146و همکاران [ ینسنتو

قراردادنـد.   یموردبررس ـدرمـانی   یمیشبا  همراه )IIسرطان مرحله  عمدتاًمبتلابه سرطان پستان ( یمارب

                                                 
1- health related quality of life 
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در درصـد   يا ملاحظـه  بهبود قابل عثبود و با یرپذ امکان در این بیماران بر خانه یمبتن روي یادهبرنامه پ

 یـت اینکـه،  نداشـت. درنها  یبر نمره خسـتگ  داري یمعن تأثیرو  شده )VO2max( یژنحداکثر جذب اکس

در زنـان مبتلابـه    مرتبط با تراسـتوزوماب  ییراتبر تغ يهواز ورزش تأثیر] 147و همکاران [ هایکوسکی

، ورزشـی ضـربان قلـب   اوج مطالعـه،   یـن در ا قراردادنـد.  یموردبررس ـرا  HER2 -مثبت سرطان پستان

نتـایج  قـرار گرفـت.    یموردبررس یژنو مصرف اکس یقدرت خروج یاستولیک،و د یستولیکفشارخون س

. با خلاصه کردن نگردید LVعث بهبود کسر خروجی یا اتساع با يهواز ورزشکه  این مطالعه نشان داد

در  یبـدن  یـت و فعال HRQoL ی باعـث بهبـود  طورکل به يهواز ورزشکه  شود ی، مشخص مها یافته ینا

از  یشـگیري پ يبـرا  یـا درمان  يبرا يمعتبر یدرمان یک روش و ممکن است شده CICمبتلابه  یمارانب

CIC شـده  نظـارت یـک ورزش  نـوع ورزش   ینکه مـؤثرتر  رسد یبه نظر م ین،. علاوه بر امحسوب گردد 

  هست. یمرب یکتوسط 

 یـدتري را اثـرات مف باشـد   یدشـد  ینات ورزشیاگر تمر یکه حت بود ینا از این مطالعات مهم یافته یک

روز در هفتـه   3بـه مـدت   در روز،  یقـه دق 20فقط  وکه در خانه  آهستهاستاندارد و  یناتنسبت به تمر

 يبـرا  ی در رابطه بـا ورزش پروتکل رسم یچه نوز، هحال ینباا .]137[گذارد  یمشوند بر جاي  یانجام م

 یشـتري ، مطالعـات ب یورزش ـ يهـا  فـرم  ینتـر  مناسـب  یصتشـخ  يو برا نداشتهوجود  یسرطان یمارانب

  هست.یاز موردن

  تجویز ورزش 8

و یـا  در هفتـه   یقـه دق 150 بـه مـدت  متوسـط  با شدت  سالم ورزش سال بزرگشود که افراد  یمتوصیه 

کـالج   یورزش ـ يهـا  ] و دسـتورالعمل 148[ انجام دهند در هفته یقهدق 75 ورزش با شدت بالا به مدت

ي هـا  پروتکـل  کنند کـه ایـن افـراد از    یمیه سرطان توص یافته از نجاتافراد  يبرا یکاآمر یورزش یپزشک

 طـور  بـه کمـی کـه   ]. متأسـفانه، اطلاعـات   88[ ي خود استفاده نمایندفرد هاي ییسازگار با توانا ورزشی
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 يفـرد  یـک  عنـوان  شـدت متوسـط بـه    ورزش بـا  هسـت. اختصاصی مربوط به سرطان باشند در دست 

و اگـر   دسـت یابـد   )HRmax( قلـب  ضربان درصد حداکثر 76تا  64 طی آن به کهشود  یمي بند طبقه

 منهاي سن شده بینی پیش ن قلبحداکثر ضربا توان از یدر دسترس نباشد، م HRmax هیچ مقیاسی از

 یـره و ضـربان قلـب ذخ   VO2max توان بـه  یم پارامترهااز دیگر  ].149، 148[ استفاده نمود) 220-سن(

)HRR ضربان قلب استراحت و  ینکه تفاوت بHRmax (مطالعـه   یـک ، حـال  ین. بـاا اشاره نمـود  است

درمـانی بـا    یمیمـاه پـس از ش ـ   20تـا   پسـتان  سـرطان  یافتـه از  نجـات درصـد افـراد    50نشان داد که 

نیز  درصد بیماران 46را تجربه کرده و  تراستوزوماب تاکی کاردي سینوس استراحت یاو /  آنتراسیکلین

بـراي  ورزش  یزتجو ین،]؛ بنابرا150[ با آمادگی جسمانی پایین خواهند بود یقلب یتنفس داراي سیستم

 یزتجـو  یـژه و ممکن اسـت نادرسـت باشـد. بـه     VO2max یا HRR يها شاخص با استفاده ازاین بیماران 

 یدشد ازحد یشب یمارانب يکه برا گردد یورزشانتخاب ممکن است منجر به  HRRورزش با استفاده از 

 تـر از  یینشـدت پـا   ازلحـاظ ورزشی توصیه شود که ممکن است  VO2maxبا استفاده از  که ی، درحالبوده

عـلاوه   ].151[ باشد یپارامتر مناسب یک HRmax رسد که یبه نظر م یگر،د ي. از سوباشد یمارب یازهاين

 يهـا  دوپلر بافـت و داده  یربرداريتصو ،LV EF ارزیابی کمی با استفاده از LVعملکرد  ین، بایستیبر ا

را در نظـر   بـالینی  یـر ز هـاي  یبآس بایستی ین. همچنیردقرار گ یبا دقت موردبررس یجهان یفشار طول

کمـی   یتحمل ورزشدرصد و میزان  50کمتر از  LV EFممکن است  درصد از بیماران 10 یراگرفت، ز

پس از هـر   ورزشی،قلب و بهبود پروتکل  ینیبال یتوضع یابیارز يکه برا شود یم یه. توصرا نشان دهند

ی ریوي صورت بگیرد تـا نسـخه ورزشـی    و استرس قلب یوگرافیاکوکارد هاي یشآزما درمانی یمیدوره ش

  ].141[ یدنماار تجویز گردد تا بتواند آن را تحمل براي بیم
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  گیري یجهنت 9

از  یناشــ یومیوپــاتیاز کارد یريجلــوگ يبــرا یتیو حمــا يقــو نیدرمــاروش  یــک یجســمان فعالیــت

لذا لازم اند.  متمرکزشده یسینکسوروبود یقلب یتبر سم عمدتاًشده  هست. مطالعات انجام درمانی یمیش

تـوأم   صـورت  بـه ی که مخصوصاً درزمان درمانی، یمیش داروهاي یرسا یتسمآینده  یقاتدر تحقاست که 

و بـا  مناسـب   ینسـخه ورزش ـ  یـک  یـف تعر يبـرا  ین،علاوه بر ا .ی قرار گیرندموردبررسشوند  یمتجویز 

نیـاز بـه انجـام     درمـانی  یمیاز ش ـ یناش یومیوپاتیاز کارد یريجلوگ ي، شدت و زمان مناسب برافراوانی

را فـراهم   محکمـی  هـاي  یـه تـاکنون پا  شده یل، مطالعات تکمحال ینهست. بااي تر گبزر هاي کارآزمایی

 ند.داشته باش اي یدوارکنندهام یارانداز بس چشم آینده بتوانند یقاتتا تحق نموده
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  9فصل 

  هاي ورزش براي سکته یتمزشواهد بالینی 

زیو چین، لین هو، لـو وانـگ،    پیپی هان، ون ژانگ، لی کانگ، یکسوان ما، لیوان فو، لی جیا، هایروي یو،

  زینگ یو، ماساهیرو کوزوکی و کی گو

  خلاصه

 يدر کشـورها  یزنـدگ  يهـا  سـال هـاي فـرد در    یعلـل نـاتوان   تـرین  مهماز  یکیو  یناگرچه سکته سوم

هاي درمـانی بسـیار بـالایی را بـه      ینههزبوده که  ها بیماريترین  ینهاز پرهز یکی ولیهست،  یافته توسعه

در دوره پس از سـکته هسـت    یهمشکلات ثانوبروز به علت  هاي این بیماري ینهاز هز یبخش. همراه دارد

و  یشـناخت  روان از دسـت دادن حـس،  توجـه، درد،   محـدوده ، حافظه، یاند از: مسائل شناخت که عبارت

 ـ انیجسـم  تأثیرنشان داده است که ورزش  یقاتو تعادل. تحق یمشکلات حرکت  بـر  یاجتمـاع  -یو روان

 درورزش  بخشـی  تـوان نقش در مورد  یمرور کل یک فصل ینا ین،؛ بنابراگذارد یپس از سکته م یمارانب

  .دهد یپس از سکته را ارائه م یمارانب

در مجـلات، نتـایج    شـده  چـاپ ي از نتایج مطالعات ا مجموعهدر این فصل براي استناد بیشتر مطالب، از 

و بهداشـت   ینیبـال  يهـا  دسـتورالعمل  یر،وم مرگ مطالعات مربوط به یدمیولوژي،و اپ ینیبال يها گزارش

  .است شده معتبر استفاده هاي یانیهو ب یمارب يها پرونده ی،عموم



 

ورزش با عروقی قلبی بیماري درمان و پیشگیري 239  

 ي،ورزش هـواز  از قبیـل ( یورزش ـ ینـات استفاده از انواع مختلف تمر دهند که یمنشان  وضوح شواهد به

یافتـه از سـکته مفیـد     نجـات افـراد   ي) بـرا ینیچ یسنت ورزش و یعضلان یعصب یري،پذ ، انعطافیقدرت

آمـادگی  در بهبود  ینقش مهم تواند یقلب، م بخشی توان یاصل شکل یکعنوان  بهي، هست. ورزش هواز

 یفیـت ، تعادل، کروي یادهپو تحمل سرعت  ی،شناخت هاي ییتوانا وقی،عر یقلب یآمادگ ي،هواز جسمانی

ینـات  تمر داشـته باشـد.   اند شدهقلبی  سکته یمارانی که دچاردر ب یسلامت یجنتا یرتحرك و سا ی،زندگ

در افـراد   عمـومی  ارتقـاء سـلامت   بـراي و وجـود دارنـد   سـکته   يهـا  دستورالعمل ید که درشد ورزشی

 یفیـت و ک یو اجتماع یروان يها بهبود عملکرد، جنبه باعث توانند یم اند، شده یهسکته توص یافته از نجات

را  یعضـلان  اسپاستیسـتی مشکلات  تواند یم یريپذ انعطاف ینات. تمرشوندپس از سکته  یمارانب یزندگ

 .از انقباضـات عضـلانی ممانعـت نمایـد    و  ی را بهبـود داده حرکت ـ دامنـه  ی وحرکت عملکرد، دادهکاهش 

اسپاستیسـیتی و   انقباض مفصلی، کوتاه شـدن عضـله ممانعـت کـرده،    از  توانند یم نیز یکشش یناتتمر

 -یعصـب  يهـا  . ورزشگرددپس از سکته  یمارب کلیهبود عملکرد ب سفتی مفصلی را کاهش داده و باعث

بهبود  را ADL(1روزمره ( یزندگ هاي فعالیت توانند یو تعادل م یهماهنگ هاي فعالیت یقاز طر یعضلان

قـدرت   یشافـزا  ینراه رفتن و تعـادل و همچن ـ  ییبهبود توانا يبرانیز  ینیچ یسنت يها د. ورزشنبخش

  .باشند یمبسیار حائز اهمیت پس از سکته  یمارانب يقرارگرفته که برا مورداستفاده یعضلان

 یـن هسـت کـه در ا  بسیار مفید پس از سکته  یمارانبکنند که ورزش براي  یمید تائ "قویاشواهد حاضر 

 ینـات و تمر یعضلان -یعصب یناتتمر یري،پذ انعطاف یناتتمر ی،قدرت یناتتمر ي،هواز یناتمطالعه تمر

بـه   تـا  دکن ـ یقپـس از سـکته را تشـو   افراد بازمانده  تواند یم یقتحق ین. اباشند یم مدنظر ینیچ یسنت

  موردتوجه قرار دهند. خود بخشی تواندرروند  داده و آن را یتاهم ورزش

  سکته • ورزش • ینیشواهد بالکلمات کلیدي: 

                                                 
1- activities of daily living 
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 باشند که یمی اصطلاحات گیهم ي،داخل مغز یزيو خونر یسکمی، سکته اTIA(1گذرا ( یسکمیحمله ا

حوادث  ، ازلحاظگردد یممغزي دچار سکته  یمارب یک که ی. هنگامشوند یماستفاده سکته  یفتوص يبرا

 داراي کـه  یدر کسـان  یخطـر حت ـ  یـن و ا این فرد را تهدید خواهد کرد یندهآ در يا خطر بالقوهعروقی 

  هست.بیشتر  باشند یم يمغز -یقلب یعروق یماريب

 افـراد  یزنـدگ  يهـا  سال عامل ناتوانیقلب و عروق، سومین  هاي بیماريمقایسه با سایر  در يسکته مغز

دچـار   یسالگ 45تا سن  یغرب يکشورها جمعیت از درصد 4/0 یباًهست. تقر یافته توسعه يدر کشورها

علاوه بر  .برند یمرنج العمر  مادام یناتوان یک کنند از یکه سکته م یاز کسان یمی. حدود نشوند یسکته م

بـروز   جسـمانی  یـت و فقدان فعال یقلب یینارسا یابت،د ی،چاق یوعش ی،جهان یترشد جمع یلبه دل ین،ا

 2010سـکته از سـال    یوع، شمتحده یالاتاست. در ا یافته یشافزا یعموم یتجمع یاندر م يسکته مغز

 یگـر ن نفر دیلیوم 4 نیز حدود 2030که تا سال  شود یم بینی یشاست. پ یافته یشدرصد افزا 25 یباًتقر

خواهـد  سـلامت کشـور    یکل ـ هـاي  ینـه هز این امر سهم زیادي در افزایشکه  گردند يسکته مغز دچار

  .داشت

لـذا میـزان    هسـت که میزان نارسایی اولیه پس از سکته و ماهیت آن در افراد مختلف متفاوت  ییازآنجا

یافته  نجاتافراد درصد از  35شده است که تا  گزارش. هستین افراد متفاوت ب یزنبهبودي پس از سکته 

 25تـا   20و  نبـوده  جسمانی خـود قادر به بازگرداندن عملکرد  شده و پا یهفلج اول دچار يسکته مغز از

 یمـاران درصد از ب 65. حدود باشند ینمجسمانی قادر به راه رفتن بدون کمک کامل  این افراد نیز درصد

روزانـه خـود    هـاي  فعالیـت دیـده بـراي انجـام     یبدست آس ـیري کارگ قادر به به ،شش ماه پس از سکته

                                                 
1- Transient ischemic attack 
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 ـ یزیولوژیکی،مشکل ف ینچند همچنین این افراد دچار .باشند ینم درازمـدت   يو رفتـار  یو روح ـ یروان

 ی، حافظـه و عـاطف  دقتـی ، ی، شـناخت ی، ادراکحسی، تعادل، درد، يو عملکرد مشکلات حرکتیازجمله 

مشـکلات مربـوط بـه سـکته      ،از بازماندگان پس از سکته یمیندهد که در  یمنشان  ها . گزارششوند یم

را تشکیل سکته  يها از مراقبت يبخش ضرور یک ،سکته افراد دچار بخشی توان ین،؛ بنابراشود ینمحل 

  دهد. یم

اثـرات  در ایـن فصـل    ینهمچن ـ داشـته سکته دچار  یمارانب يورزش برا یايمزا بر یمرور کل ین فصلا

 سـال  . دری قـرار خواهـد گرفـت   سـکته موردبررس ـ  افراد بقاء یافته از یازهايبا ن رزشی همراهتمرینات و

کرد کـه در   ییشناسارا بعد از سکته  یتاولو 10، (SSNF) 1يانجمن پرستاران سکته اسکاتلند 2014

  ].1[ ورزش بود شده اشارهبه آن  ارهاب در این رابطه که يا مداخله ترین مهم ها آنبین 

. بگـذارد  یمثبت ـ تـأثیر  ی فـرد اجتمـاع  -یو روان جسمانیحوزه  ینبر چندتواند  یورزش م سکتهپس از 

و قـدرت   روي یـاده پ ییتوانـا  ی،عروق ـ یقلب ـ یآمـادگ  توانـد  یورزش م دهد یشواهد نشان م که يطور به

بهبـود عملکـرد    يطـور عمـده بـرا    اند بهبود بخشد. ورزش به شدهدر افرادي که دچار سکته  را یعضلان

کـه ورزش ممکـن اسـت     دهـد  ینشان م ـ یدجد یقاتتحق و نیز شده یهتوص کتهپس از س جسمانی افراد

هـاي مربـوط    یژگیوسایر و  یحافظه، خستگ هاي فرد در انجام کارها،از عملکرد یبرخ ی،علائم افسردگ

  پس از سکته را بهبود بخشد. یمارانمرتبط با سلامت ب یزندگ یفیتک به

 ، اکثـر متخصصـان  حـال  ینمند شوند؛ بـاا  بهره یورزش یناتاز تمر توانند یم يزپس از سکته مغ یمارانب

ندارنـد؛   يا تجربـه  یورزش يها برنامه از بیماران در رابطه با گروه یندر ا یبهداشت يها مراقبت مربوط به

بیمـاران   بخشـی  تـوان  مربوط بـه  کمک خواهد کرد که شکاف دانش کتاب فصل از ینامطالب  ین،بنابرا

                                                 
1- Scottish Stroke Nurses Forum 



 
ورزش با عروقی قلبی بیماري درمان و پیشگیري 242  

 

 بخشـی  تـوان  ورزش در مختلـف انـواع   تـأثیر  یبخـش، بررس ـ  ینهدف ا ین،؛ بنابراپر شود پس از سکته

  پس از سکته هست. یمارانب

  هاي ورزش هوازي در بیماران پس از سکته یتمز 1

پزشـکان و  اغلـب  پس از سـکته موردتوجـه   در بیماران  يهواز ینات ورزشتمرموضوع در دهه گذشته، 

 ي،هـواز  ی جسـمانی آمـادگ  پیشـبرد در  یـاتی نقش ح يورزش هواز یناتقرارگرفته است. تمرمحققان 

 یرو سـا  یزنـدگ  یفیـت ، تعـادل، تحـرك، ک  روي یـاده پ و تحمـل  سرعت ی،شناخت ی،عروق یقلب یآمادگ

 کنـد کـه   یم ـ یهتوص یزن )AHA( یکاران پس از سکته دارد. انجمن قلب آمریمادر ب یسلامت پیامدهاي

هـوازي  ورزش  ].2و درمـان سـکته هسـت [    یشگیريپ بخش مهمی براي عنوان به يازورزش منظم هو

 محسوب شـده سکته  در بخشی تواناز  ناپذیري ییبخش جدایک  ،قلب بخشی توان یعنوان بخش اصل به

 یـر اخ یقـات . تحقدرمانی با استفاده از جراحی گـردد  هاي روش یامعمول  يداروها یگزینجا تواند یو نم

 یورزش يها برنامه يبه اجرا یازو ن بوده پس از سکته مؤثر یمارانب يبرا يکه ورزش هواز دهد ینشان م

  از اهمیت بسیار زیادي برخوردار است.پس از سکته 

 تنفسی-سیستم قلبی یآمادگ 1-1

خطر ابتلا احتمال  هستتنفسی ضعیف -آمادگی قلبی ازلحاظي که فرد در یک دهد یمنشان  ها گزارش

 تنفسـی -یقلب ـ یآمـادگ هنوز ثابت نشده است که در افراد داراي سطح بـالاي   . اگرچهبالاستبه سکته 

 یهقلب و ر آمادگی تواند یم يورزش هواز ولی تحقیقات نشان داده که هستپایین خطر سکته احتمال 

] نشـان داده  5-3[ یستماتیکس هاي یبررس یراخ يها را پس از سکته بهبود بخشد. در سال یماراندر ب

 حـداکثر در بهبـود   این نیز را بهبود بخشد که یهقلب و ر یريپذ انعطاف تواند یم يورزش هواز است که

VO2 ،روي یادهمتر پ 6 آزمون )MWT 6(اجباري یاتیح یت، ظرف )FVC(1 یرو سـا  ي، حداکثر بارکـار 

                                                 
1- forced vital capacity 
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] 6مثـال، گلوبـاس و همکـاران [    عنـوان  بـه  .باشـد  مـؤثر کرده سکته  یماراندر ب ی ریويقلب عملکردهاي

 20تـا   10 به مـدت  ) در شروعHRR( قلب درصد ضربان 50تا  40با  یلتردمروي استفاده از راه رفتن 

 13 براي درمجموعو بار در هفته  3 یقه،دق 50تا  30 به مدت HRRدرصد  80تا  60و سپس تا  یقهدق

انـدازه  ( VO2 حداکثر با انجام این تمرینات ورزشی میزاناین محققین دریافتند که . را بکار بردند هفته

 درصـد افـزایش   21مـاه ورزش   3، بعـد از  MWT 6و  یافتـه  یشافزادرصد  29) یژنحداکثر حجم اکس

 یموردبررس را یورزش یشآزما حاصل در طول یکضربان قلب حداکثر ] 7. لنون و همکاران [نشان داد

بـا اسـتفاده از انـدام     اي یقـه دق 30 ورزش چـرخ کارسـنج  مداخله  يها دورهدر این مطالعه از قراردادند. 

 60تـا   50لنون و همکـاران،   .استفاده شدهفته  10 مدت ياندازه دو بار در هفته برا بهتحتانی  یا یفوقان

 یاصـل  هـاي  یـاس . مقاعلام کردندزنگ خطر  یکعنوان  به را ورزشحداکثر ضربان قلب در طول درصد 

 یلـوگرم ک / لیتـر  یلیم بر اساس(میزان اکسیژن  VO2؛ 1)CRS( یخطر قلب نمرهعبارت بودند از:  پیامد

یج . نتـا کارسنج آزمون استاندارد یک یدر ط بورگ RPE(2شده ( ادراكسختی  مقیاس) و یقهدر هر دق

 طـور  بـه گـروه ورزشـی نسـبت بـه گـروه شـاهد        نشان داد که تست -tاین بررسی با استفاده از آزمون 

تحـت  در افـراد   RPE یـزان کـه م  ید. توجه داشـته باش ـ بهبود یافتند CRSو  VO2ازلحاظ داري  یمعن

    .یافت یشو در گروه کنترل افزا یافته کاهش ورزشی مداخله

 يمثبـت و کارآمـد بـرا    همداخل ـ یـک  عنـوان  بـه  يهواز ورزش است که شده مشخصبالینی نیز  ازلحاظ

ي هـا  بـا پروتکـل   همـراه  تنفسی -یقلب آمادگی سیستم. شود یممحسوب  یعروق یقلب یآمادگ پیشبرد

 ؛روز در هفته 5تا  3 ؛HR (max)درصد  80تا  50هفته (شدت  12تا  8 به مدت حداقل يهواز ورزش

  اند. شده تا متوسط یفسکته خف شود که دچار یم یمارانیدر ب یبهبود زندگباعث ) یقهدق 40تا  20

                                                 
1- cardiac risk score 

2- Borg Rate of Perceived Exertion 
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  عملکرد شناختی 2-1

 دهنـد  یرا نشـان م ـ  یاختلالات شناخت یعلائم دائم شوند، یسکته م یمارانی که دچارب سوم یکاز  یشب

 بخشـی  تـوان بـر   یمنف ـ تـأثیر  توانـد  یم یف نیزاختلال خف در یحت ،از سکته یناش ی]. نقص شناخت8[

 همـراه نیـز  درازمـدت   یو نـاتوان  یمـاري ب که اغلب با فرد بگذاردو استقلال  یعملکرد اجتماع جسمانی،

بـه  انـد،   که دچار سکته شـده  يدر افراد یاختلالات شناخت ي رفع اینبراکه لازم است  ین،هست؛ بنابرا

 یعملکرد شناخت تواند یم ياند که ورزش هواز کرده یدتائ یزهامتاآنال اخیراً. ي بودمؤثر يها درماندنبال 

در  یسـتماتیک س یمطالعـات بررس ـ از  یاريبس ین،علاوه بر ا ].9[ نماید یتسالم تقو یتجمع یکرا در 

 یـک ] 11و همکاران [ کامینگمثال،  عنوان ]. به11، 10[ ي بودهواز ورزشپس از سکته شامل  یمارانب

سـکته   افراد بقـاء یافتـه از  در  یبر عملکرد شناخت یبدن یتاثرات فعال یابیارز يبرا یستماتیکس یبررس

بـه  کـه   نـد شـده بود  کنتـرل  یتصادف هاي کارآزماییشده و  کنترل ینیبال لعاتشامل مطا ند کهانجام داد

شـده بودنـد   سـکته  بیمـارانی کـه دچـار    در  یبـر عملکـرد شـناخت    ورزش یا یبدن یتفعال تأثیربررسی 

 یبـدن  یـت فعال یشکـه افـزا   دهـد  ینشان م ـاز این مطالعات  شده چاپو نتایج  پرداختند. بررسی مقالات

را  یژنمصرف اکس تواند یسکته بهبود بخشد. ورزش مافته از افراد بقاء یرا در  یعملکرد شناخت تواند یم

 انسـفالیک در منـاطق   يمغـز  هـاي  سـلول  باعث پیشبرد باززایی و یشرا افزا يخون مغز یانبهبود، جر

  .گردد یمربوط به عملکرد شناخت

ازجمله عملکـرد   یگر،د يها از جنبه یاريشامل بس نبوده بلکهمفهوم واحد  یک در افراد شناختویژگی 

طـی یـک    ]13[تاماوي و همکاران -ال حافظه و زبان هست. ی،حرکت ییتوجه، توانا فرد در انجام کارها،

قراردادنـد.  ی موردبررس ـرا و زبـان   یحرکت ـ ییتوجه، توانـا ي ها جنبهي ا سکتهبیمار  30ي روي ا مطالعه

 یزیـوتراپی برنامه ف یک ی که تحتگروه) G1: (کردند یمبه دو گروه تقسیماران را مطالعه بدر این  ها آن

ایـن  سـپس  قـرار گرفتنـد.    ینبرنامه روت ـ یک همراه با هوازي ) گروهی که تحت ورزشG2( و یمعمول
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 1ادن بـروك  یشناخت آزمون معاینه یابیدو گروه را با استفاده از ارزاین  ینب یعملکرد شناخت محققین

(ACER)  در نمرات توجـه   یتوجه دهنده بهبود قابل مطالعه نشان ینقراردادند. ا یسهمقاموردACER 

پـس از   یسـکته طـولان  دچار  یمارانب ییعملکرد اجرا مقیاسدر  ییراتتغ نیز یشیمطالعه آزما یکبود. 

برنامـه   یـک سکته دچار  یمارب 9مطالعه،  ین]. در ا14قراردادند [ی را موردبررس کششی و يورزش هواز

این بیماران  ییاجرا عملکرد .را انجام دادندروز در هفته  3به مدت  يا هفته 12 کششیو  يهواز ورزش

 یج نشان داد که به دنبـال قرار گرفت. نتا یموردبررس فلانکر آزمون و فراخناي ارقام رو به عقب آزمونبا 

 یستگهمب یجو نتاصورت گرفته  فراخناي ارقام رو به عقبدر آزمون ی توجه قابلورزشی بهبود مداخله 

 تواند یم یبیترک ورزش یک یاآ ینکهدر مورد ا گیري یمتصم ينشان داد. برا فلانکرآزمون  با یتوجه قابل

سـاعت در   2سکته مزمن بـه مـدت   دچار  یمارب 11، یا خیر سکته را بهبود بخشددچار  یمارانحافظه ب

سپس . ]15ماه شرکت کردند [ 6هفته به مدت  در یحیتفر در برنامهساعت  1 و به مدت ورزشیبرنامه 

-آزمون یادگیري شنوایی کلامـی ري کنندگان در مطالعه ( حافظه شرکت ،ماه 3 طی در ابتدا و در ها آن

 61 ± 69 ي در حافظه این افرادبهبود یانگیننشان داد م ها یافته کهکردند  یرا بررس یري)تأخیادآوري 

 يبـرا  .را بهبـود بخشـد   این بیمـاران ممکن است حافظه  یحفرورزش و ت دهد یم نشان که هستدرصد 

پـس از سـکته    یعملکـرد شـناخت   براي بهبود توانند یم یکه چه نوع مداخلات ورزشینمشخص کردن ا

  هست.شوند نیاز به مطالعات بیشتري استفاده 

  عملکرد کاربردي 3-1

 باشند یمیرطبیعی راه رفتن غ يالگو یادر قدم زدن  یناتوان دچار سکته بازماندگان درصد از 50از  یشب

 یزندگ یوهش یکشود ممکن است منجر به  ناشیسکته از  تواند یمتعدد که م جسمانی]. اختلالات 16[

 یناتن، تمری؛ بنابراباعث ایجاد یک چرخه معیوب و نقص در عملکرد جسمانی فرد گرددو  شده فعالیرغ

                                                 
1- Adenbrookes’s Cognitive Examination-Revised 
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شکسـته و   و کاهش عملکرد را درهم جسمانی تیعدم فعالمعیوب چرخه این ممکن است  يورزش هواز

  .بگذارندسکته دچار  یمارانب کاربرديدر بهبود عملکرد  یمهم تأثیر

  تعادل 1-3-1

ینی بـال  هاي کارآزمایی. در گذارد یسکته مدچار  یمارانب در بر عملکرد تعادل یمثبت تأثیر يورزش هواز

 مثال، نمره تعادل برگ عنوان تعادل (به هاي یاسمق ادل ازتع یابیارز يبرا معمولاً است که شده مشخص

)BBS(1( به يها و آزمون) دار  زمـان آزمون بلنـد شـدن و رفـتن     مثال، عنوان تعادل[TUGT]2 آزمـون ، 

داد  نشـان ] 4[ یـر مطالعه اخ یک. شود ی) استفاده ميعملکرد یدنرس آزمونو  میدانی-ي ا چهار مرحله

با حفظ وزن بـدن   یلتردم يرو ورزش یاو  یقهدق 30تا  20 مدت به يسوار هفته دوچرخه 4که پس از 

 داراي فرد 28 يرو يا مطالعه یک] 17. گاما و همکاران [شود یم یجادتعادل فرد ا در یتوجه بهبود قابل

گـروه از   یـک . ندکرد یمرا به دو گروه تقس بیمارانو  هانجام داد 3)بدن طرفه یک ناقص(فلج پارزي یهم

ورزش روي تردمیل با حفظ سه بار در هفته  اي به مدت یقهدق 20 ورزشکنندگان دوازده جلسه  شرکت

مـورد ارزیـابی قـرار     BBSاز طریـق   هـا  آندر  تعادل ورزش،جلسه  12وزن بدن را انجام دادند. پس از 

عملکـرد   يا ملاحظه بلطور قا به تواند یمتوسط م يهواز ورزشهفته  8که  دادمطالعه نشان  ین. اگرفت

از ورزش  یناش ـ هـاي  یشـرفت درك پ ي] بـرا 18و همکـاران [  کوانی بهبود بخشد.در این افراد تعادل را 

 را هـا  آنی قـرار داده و  موردبررس ـفرد بقاء یافته از سکته را  38 ،در عملکرد تعادل پس از سکته يهواز

بـه ورزش  هفته  8) به مدت اي یقهدق 45بار در هفته (جلسات  3به دو گروه مختلف که  یطور تصادف به

 یـک ) سـاله  1/64 ±3/12 ؛مـرد  10زن و  9 ؛نفـر  19( يهواز ورزش. گروه کردند یمتقسمشغول بودند 

، n=  19( یکشش ـ ورزشبرنامـه   یگـري گروه د که یکردند، درحال دنبالدوچرخه ثابت را  ورزشی برنامه

                                                 
1- Berg balance score 
2- Timed Up and Go Test 
3- hemiparesis 
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ي کششــی در خانــه را دنبــال کردنــد. هــا ورزش انجــام بــا) ســاله 96/58 ± 68/14مــرد و  7و زن  12

و  یزیوتراپیسـت ف یکرا تحت نظارت  ، این ورزشدوچرخه ثابت يهواز ورزشکنندگان در گروه  شرکت

بـه مـدت    (HR) قلب ضربان درصد حداکثر 70برابر  يهواز ورزشباهدف  ی همراهورزش یزیولوژیستف

. در پایـان مطالعـه   انجـام دادنـد   هفتـه  8بار در هفته به مدت  3نن)، و(بر اساس فرمول کارو یقهدق 45

 عملکرد و روانشناختی-عصبی(هشت هفته بعد) براي عملکرد » حفظو » پست« در تغییرات در عملکرد

 ـ BBS یـري شـده توسـط   گ اندازهی شد. تعادل و هماهنگ یريگ بین دو گروه اندازه در حرکتی  تدر حال

را نشـان   ورزش هفته پـس از شـروع   8در  BBSدر کنترل  یتوجه قابل افزایش یک و نشسته، یستادها

 ماهه سه يهواز ورزشبرنامه  یک .به بیشترین میزان از حد پایه رسیدهفته  16 یت پس ازدرنهاداد که 

طـی یـک    ]10و همکـاران [  بـاتکو . شـد سکته دچار  یمارانتعادل ب ییدر توانا یتوجه بهبود قابل باعث

کشـور   یک) و در یکمنطقه با درآمد بالا در اروپا (بلژ یکسکته در دچار  یمارب 44درمجموع  يا مطالعه

شـامل   در این مطالعه ماهه سه یقراردادند. مداخله ورزشی موردبررسرا ) ین(بن یینبا درآمد پا یقاییآفر

مطالعـه   یـن کنندگان در ا هفته بود. شرکتبار در  3دفعات  بهی گروه یهبر پا یعسر روي یادهبرنامه پ یک

که عملکـرد   نتایج این مطالعه نشان دادسطح منظم داشته باشند.  یکسرعت را در  ترین یعسر بایستی

  .یافتبهبود  یتوجه طور قابل مداخله به ینازا مطالعه پس در کنندگان تعادل شرکت

 5تـا    3زمـان (  ) و مـدت یادز یاط متوس یف،، شدت (خفورزشبدون در نظر گرفتن نوع  هوازي،ورزش 

  دارد. يبر عملکرد تعادل مغز ینیمثبت بال تأثیرماه)،  3هفته تا  4روز در هفته، 

  روي یادهپسرعت  2-3-1

باعـث  و ممکـن اسـت    شـده  تحـرك  یب ـ یزنـدگ  یوهش ـ یـک منجر به  تواند یاز سکته مناشی  یتمعلول

. روي نیز مداخله نماید یادهپ ییتوانا درو  شدهدرازمدت  (آمادگی پایین) جسمانی فرد در دکاندیشنینگ

 تـر بـودن   یینپـا بیمار گـردد کـه    یعروق - یقلببدنی  یآمادگ یشترمنجر به کاهش ب تواند یم ینهمچن
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. اکثـر  خواهد بوداز سکته همراه  یناش یروم خطر بالاتر سکته و مرگ یکبا  یعروق -یقلب یبدن یآمادگ

]. 3را بهبـود بخشـد [   روي یـاده سـرعت پ  توانـد  یم ـ يورزش هـواز  یناتکه تمراند  مطالعات نشان داده

که داراي فلج نیمه بدن ماه سکته  6از  بعد نفر وهشت یس ي حدودا مطالعهطی یک  و همکاران گلوباس

جلسـه) و   39( ورزش ماهـه  3اثـرات   یسـه مقا يبـرا . این محققـین  ]6قراردادند [ی موردبررسرا  بودند

 یز(کنترل) با توجه به تجـو  یمعمول یزیوتراپیبا ف همراه TAEX(1( یلتردم يهواز زشور تأثیربررسی 

مقیاس  .کردند طراحیرا  یشده تصادف کنترل برنامه یکجلسه در هفته)،  3تا  1آلمان ( ینسخه معمول

 یـک نیـز سـرعت قـدم زدن در     یهثانو مقیاس پیامدبود.  MW6 در یدارپا روي یادهپ توانایی یه،اول پیامد

کردند که  یلرا تکماین مطالعه کنترل)  TAEX ،18 18کننده ( شرکت 36بود.  اي یقهدق 10 روي یادهپ

 .گردیـد  )> P 001/0 متـر،  MW6 )53 باعـث بهبـود   معمـول،  يها و نه مراقبت TAEX مشخص شد

ود بهب ـ TAEXپـس از   یـز ن)  = 010/0P ،متر بر ثانیـه  13/0( روي یادهحداکثر سرعت پ ین،علاوه بر ا

 . درروي در این افراد بهبود نشان داد یادهپورزش، زمان  و مدت یلدر سرعت تردم یشرفتپبا . نشان داد

نیـز  دوره  یـان سـال پـس از پا   یک یحت MW6عملکرد  شروع مطالعه، بهبودبا  یسهمقا این بیماران در

پس از سـکته و  قدم زدن  يطور مؤثر به تواند یم TAEXکه  دهد یم اننش کارآزمایی ین. اتداوم داشت

  را بهبود بخشد. یو عروق یقلب یآمادگ

در حـداکثر   یشرفتتر باشد. پبالا سرعتبا  روي یادهپ ورزشممکن است به علت  روي یادهبهبود سرعت پ

. شـد  یمربـوط م ـ  ورزشزمـان   و مـدت  یلسرعت تردم یشرفتبه پ یتوجه طور قابل به روي یادهسرعت پ

 HR یینپـا  انتهـاي در دامنـه   ینشان داد که حت ـ با شدت بالا يورزش هواز قبلی در رابطه با مطالعات

 یشافـزا  هفتـه و  5-8درصـد در طـول    60 -69افزایش آن بـه   و هفته 1-4درصد براي  59و  50بین 

سـرعت   ینو همچن ـ یـدي وازوموتور شـریان ور  یريپذ در واکنش یتوجه قابلیشرفت پ ورزش نیز شدت

                                                 
1- test the efficacy of aerobic treadmill exercise 
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در  یـدار ورزش پا یقـه دق 30 ییباهـدف نهـا   یقهدق 20از  ورزش زمان مدت. ]19[ دهد یمرخ  روي یادهپ

 یـابی ارز مـورد  ورزش حـداکثر آزمون با استفاده از  ی فردورزش ظرفیتشروع شد.  معین بار ورزشی یک

 1 یگیـري . در پیافـت  یششـروع، افـزا  نسبت به  آزمون ورزشزمان  یانگینکه م نشان دادو  قرار گرفت

اگـر   حـال  ین. باانشان دادند یهسطح پا نسبت به يا ملاحظه تفاوت قابل RPEو  واتحداکثر  فقطماهه، 

پـس از ورزش   روي یادهپ تر یعسر یشرفتپ تري را انجام دهند شده یزير برنامهروي  یادهپ کنندگان شرکت

  ].3[ نمایان گردد یشترممکن است ب

  استقامت 3-3-1

انـد کـه    ] نشـان داده 4، 3[ یز هـا ته هسـت. متاآنـال  افراد پس از سک يبرا يمسئله دشوار یکاستقامت 

 هفتـه ورزش  4 تأثیر] 20[ي ا مطالعه در یک. باشند یمؤثر م روي یادهاستقامت پ یجاددر ا يورزش هواز

روز در هفتـه   5 يدر روز بـرا  بـار  یککه  رایج یزیوتراپیف همراه به در روز یقهدق 30 يبرا یدشد يهواز

انجام دادنـد و   یقهدق 30مدت  يرا برا يهواز ورزش. گروه کنترل قرار گرفتی ، موردبررسشد یانجام م

روز در هفتـه داشـتند. پـس از     5 بـراي در روز  یقـه دق 30 بـه مـدت   یزیوتراپیجلسه ف یک یگرگروه د

 6و آزمـون   روي یـاده پ رمت 10آزمون  یه،ثان 1در  ياجبار تنفسحجم  ي،اجبار یاتیح یتمداخله، ظرف

 ـ یسهپس از مداخله، مقا شد. یريگ اندازهدر این دو گروه  يرو یادهپ یقهدق دو گـروه نشـان داد کـه     ینب

و  یـه ثان 1در  تـنفس اجبـاري  حجـم   ي،اجبـار  یاتیح یتدر ظرف يا ملاحظه بهبود قابل آزمایشی،گروه 

در  ینقـش مثبت ـ  یدشـد  يهواز ورزشکه  دهد ینشان م یج. نتانشان دادندرا  روي یادهپ یقهدق 6آزمون 

 28 نیـز ] 21[ یگرد در یک مطالعهاز سکته دارد.  پس یماراندر ب روي یادهو استقامت پ یتنفس یتظرف

بـه دو گـروه    یصـورت تصـادف   بـه  بعد از سکتههفته  3تا  1یسکمیک شده بودند سکته ا دچارکه  یمارب

 اي یقهدق 55ا ت 35 ورزش جلسه یکشامل  يا هفته 6 ورزشمداخله  شدند. یمکنترل تقس ي یاا مداخله

 یـزان مبـا  هفتـه و  ساعت در  3 يدو بار در هفته برا که دوچرخه بود یکو  دوچرخهماشین  یل،تردم با
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اثـر متقابـل   ي هـر پروتکـل   هـا  دادهآنـالیز  . قلـب انجـام شـد    ضربان حداکثر درصد از 70تا  50ضربان 

 توجـه  قابـل  ییـر تغ یـل بـه دل  ورزشی نشان داد که مداخلهدر کننده  در گروه شرکت فقطرا  یتوجه قابل

 459 ± 116 کنترل گروه مقابل در متر 472 ± 196 متر به MWD 6 )178 ± 412در آزمون  بالینی

  .) بودp > 01/0متر؛  122 ± 484متر به 

 یـف، پس از سکته را بدون در نظر گرفتن نـوع، شـدت (خف   یماراناستقامت در ب تواند یم يورزش هواز

را  جسـمانی عملکـرد   توانـد  یم يبهبود بخشد. ورزش هواز ورزشی زمان مداخله مدت) و یادز یامتوسط 

  ).9,1(جدول  گرددبه خانواده و جامعه خود  یمارانب باعث بازگشتو  هدیبهبود بخش

  سکته پیامدهاي یرگذار برتأث ینهبه يپارامترها 9,1جدول 

  شدت  زمان مدت  فراوانی  پیامدها

در  یقـه دق 40تا  20در هفته؛  روز 5-3  تنفسی -آمادگی قلبی

  روز

  شدید-متوسط   هفته 8-12

  نامعلوم  هفته 4از  یشب  یقهدق 30روز در هفته؛ حدود  3 >  عملکرد شناختی

  عملکرد کارکردي

  بالا -خفیف  ماه 3هفته تا  4  یقهدق 30-20روز در هفته؛  5-3  تعادل

  متوسط -خفیف  هفته 12-8  یقهدق 30-20روز در هفته؛  5-3  روي یادهپسرعت 

  بالا -خفیف  هفته 4-6   یقهدق 30-20روز در هفته؛  5-3  استقامت

  

  هاي ورزش قدرتی یتمز  2

فـرم در   یـک عنـوان   بـه شـود   یم ـ) نیـز شـناخته   RE( یعنـوان ورزش مقـاومت   تحت که یقدرتورزش 

از ایـن طریـق    تـا  شـود  یم ـ یهپس از سکته توص یمارانب برايسکته قرارگرفته و ملی  يها دستورالعمل

  د.نرا بهبود بخش خود یسلامت کل بتوانند

]. 22پس از سـکته هسـت [   یهثانو یبآس رونده یشهدف پ یکو  یجرا جسمانی یبآس یک عضلهضعف 

و کمتـر از   قرارگرفتـه  موردمطالعـه ي کمتـر  هـواز  ینـات بـا تمر  یسهدر مقا یقدرت یناتتمر ین،باوجودا
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عملکـرد،   توانـد  یم ـ ورزش قـدرتی . گیرنـد  یسکته مورداستفاده قرار م دچارافراد  يبراتمرینات هوازي 

در  یمقـاومت  ینـات سـکته را بهبـود بخشـد. تمر    دچارافراد  یزندگ یفیتو ک یاجتماع-یروان يها جنبه

 يعملکـرد  يها مهارتو  ]23قرارگرفته [ مورداستفاده یبهبود قدرت عضلان يبرا بخشی توان يها برنامه

  .دهند یم یشافزادر بیماران را  یزندگ یکل یفیتو ک

  بهبود قدرت و استقامت عضلات 1-2

بـه حالـت   پس از سـکته   یسبک زندگتغییر  سکته و یهثانو یباز آس یناش یاز دست دادن بافت عضلان

 نشـان دادنـد کـه    دو مطالعـه  اندوکرینی گـردد. و  یکیاختلالات متابولبروز منجر به  تواند یم تحرکی یب

اثـرات مثبـت بـر قـدرت     داراي  نسبت به گـروه شـاهد   یشروندهپ یمقاومت ورزشهفته  12تا  10 انجام

 35تـا   15 یشو افـزا  خمیـدگی  یـا زانو  درصد باز و بسته کردن 70تا  30 یشبا افزاکه  هستی عضلان

 ـاز مچ (پینتار فلکشن) همراه بودپا  کف خمیدگی يدرصد  ینـات کـه تمر  یافتنـد ] در24و کانـگ [  ی. ل

روز در  3در روز،  یقهدق 60، ست ورزشی 4 يبرا ستتکرار در هر  8( یزوکینتیکا اکسنتریک یمقاومت

 قدرت عضلات انـدام را بهبـود بخشـد.    تواند ی) میهدرجه در ثان 90 یههفته، در سرعت زاو 6 يهفته برا

 ـ 3 يبـرا  ) ROM ی کامـل حرکت دامنهسرعت ( یشکه با افزا یافتند] در25و همکاران [ وینیستراپ ار ب

. یابـد  یم یشافزا یعضلان یتفعالمیزان  فلکشن زانو، یمقاومتورزش در طول تکرار بیشنه)  10با تکرار 

 یقـدرت  ینـات تمردر کـه   طی مطالعات خـود دریافتنـد افـرادي   ] 26و همکاران [ فردریک ینعلاوه بر ا

 ییمـاه)، توانـا   3 يروز در هفتـه بـرا   3در روز،  یقـه دق 45تکرار در هر پا،  20 با ست 2کردند (شرکت 

پـاي   نسبت به گروه کنتـرل در هـر دو عضـله    یتوجه قابل یزانبه م ها آندر  یاسکلت یاستقامت عضلان

 )درصـد  12 مقابل درصد در 161( دیده یبآس یرغ پاي و درصد) 12 مقابل درصد در 178( دیده یبآس

 یبر قدرت عضلان ید ورزشیشد یناتهفته تمر 10اثرات مثبت  یز] ن27و همکاران [ کیم. افزایش یافت
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 داري یو گروه کنتـرل تفـاوت معن ـ  ي ا مداخله ین گروهب ها آندر مطالعه  ، اماندنشان داد ی رااندام تحتان

  .مشاهده نشد

  روي یادهپبهبود کارایی و تعادل  2-2

از اهـداف   یکـی  لـذا  ]28دارد [ روي یـاده بـا عملکـرد پ   ارتبـاط تنگـاتنگی   یقـدرت عضـلان   که ییازآنجا

 یشرا افـزا  روي یـاده پ ییتوانـا  توان یمیق طر یناز ا که هست یقدرت عضلان یتتقو ،سکته بخشی توان

از  یگـر د یکـی هسـت.   روي یـاده در عملکـرد پ  یدهنده بهبود مثبت ـ نشان REمطالعات  اغلب]. 29[ داد

شـده   يبستر یماراندر ب تحتانی اندام ی با بکار گیريمقاومت ورزشبرنامه  انجامنشان داد که  یزهامتاآنال

 ].30[ گـردد  یم ـ باعث افزایش سرعت راه رفتن و کل مسافت پیموده شـده ماه سکته  6پس از  در خانه

قـدرت، سـرعت    یشباعث افزا یمقاومت ورزشکه  نشان داد 2008 ی در سالبررس یک، یطور مشابه به

 یـل . ببخشد یته بهبود مپس از سک یمارانرا در ب یزندگ یفیتو ک گردد یم يعملکرد یجقدم زدن و نتا

 بیشـینه باعـث بهبـود    تکـرار  15تـا   10اصل  یهبر پا یقدرت یناتکه تمر کردند] گزارش 32و استرند [

  .گردد یبا گروه کنترل م یسهدر مقا یقدرت ورزشپس از  سرعت راه رفتن توجه قابل

شده (در جـدول   ) و مشارکت ادراكیتبر عملکرد راه رفتن (فعالقدرتی اثرات ورزش  يمطالعات متعدد

 RE ورزشـی برنامـه   یـک ] اثـرات  22اند. پارك و همکـاران [  شده است) را موردتوجه قرار داده ارائه 9,2

 RE کـه  نـد تیافو در قـرار داده  یپس از سـکته موردبررس ـ را  یماراندر ب روي یادهپ ییدر توانا یشرفتهپ

را کاهش دهد. کـلارك و همکـاران    روي یادهپ متر 10 نزما و داده یشرا افزا روي یادهسرعت پ تواند یم

 ـ بـه مـدت  با شدت بالا  ی پویامقاومت ورزشبرنامه  یک] 37[ هفتـه   3هفتـه و بـه دنبـال آن     5از  یشب

 با انجام این تمرینـات میـزان   که یافتندو در قرار داده موردمطالعهرا  ینیکبر کل یراه رفتن مبتن ورزش

. یابـد  یم ـبهبود پس از سکته  یماراندر ب روي یادهو سرعت پ قدرت ی،عضلان-عصبیدوطرفه  يساز فعال

نیز مشـخص   ]34همکاران [و فلانسبجیر و ] 36[توسط دانکن و همکاران  شده انجاممطالعات  بر اساس
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 یفیـت سـرعت راه رفـتن و ک   توانـد  یهفته م 12تا  10 يبراشد که انجام تمرینات ورزشی اندام تحتانی 

  دهد. یشافزاافراد در را  یزندگ

پس از سـکته   یمارانراه رفتن در ب مسافت تواند یم یزو تحرك ن ي مربوط به آمادگی جسمانیها ورزش

را  پـس از سـکته   یمـاران در بتمرینات باز و بستن زانو ] 38و همکاران [ یگو]. رودر35دهد [ یشرا افزا

را نشـان  کننـدگان   شـرکت  ینا دره رفتن در عملکرد تعادل و عملکرد را یتوجه و بهبود قابل هانجام داد

 یفشـارخون و احساسـات ذهن ـ   یمار،نظارت بر ضربان قلب ب با بایستی یمقاومت ورزش، حال ین. باادادند

  باشد.بیمار همراه 

  بهبود پیامدهاي عملکردي 3-2

و  يعملکـرد فعالیـت   تواند یم سکتهپس از  یقدرت ورزشداد که  نشان] 40[ یستماتیکس یبررسیک 

، )SF-36( 36 -کوتـاه فـرم   یـاس مق نظیـر  یابیارز -خود هاي یاسمقشده توسط  یابیارز یزندگ یفیتک

 یانســان یــتفعال مشخصــات، NHP(2( ینگهــامنات ســلامتی نیمــرخ، 1)MAS( یــتحــداکثر فعالنمــره 

)HAP(3 کـه   یافتنـد درطـی مطالعـات خـود    ] 41و همکاران [ یشل. مبهبود بخشد بارتل را خصشا یا

 70هفتـه در   12 يبـار در هفتـه بـرا    3تکـرار،   10تا  8 ست ورزشی با 3( بالابا شدت  یمقاومت ورزش

 یـک  یـن . علاوه بر اگردد یشده م گزارش–خود  یتو معلول موجب بهبود عملکردتکرار بیشینه)  1درصد 

RCT  خانـه باهـدف    ورزشی مبتنی برهفته در برنامه  12از  یشب ورزشی جلسه 36] از 42کور [-تک

سه تکـرار بـا   به  رونده یشبا مقاومت پهمراه  طرفه یک PNF يقرار دادن قدرت (حرکت فعال در الگوها

و  یجسـمان  يهـا  بهبـود در جنبـه   باعث )ست 10از  ست 2در  یک مقاومت خارجی در جهات مختلف

  گردید. یاجتماع

                                                 
1- Maximal Activity Score 
2- Nottingham Health Profile 
3- Human Activity Profile 
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  شده بر عملکرد راه رفتن و مشارکت ادراك قدرتی ورزش تأثیر 9,2جدول 

  بر کارایی راه رفتن تأثیر  مداخله  طرح  مطالعه

ــایز  بوربونـــ

2002 ]33[  

RCT ) سـرعت راه رفـتن   وجود تفاوت در  )%40- 90مفصل تحتانی ران و زانو 

  TUGT يها، اما نه برا گروهبین 

ــن  دانکـــــ

2003 ]34[  

RCT  سـت  2تکـرار،   10و ترابانـد   یمقاومت دست ،

  هفته 12 اي، یقهدق 90جلسات 

در گروه مداخله  روي یادهسرعت پ

  یافت درصد افزایش 26

 2005پانگ 

]35[  

RCT  افـزایش   و آمـادگی جسـمانی؛   ورزش تحرك

 1 ،کارآزمـایی زمـان در طـول    شدت و مـدت 

  هفته 19روز در هفته و  3ساعت، 

 در مسـافت  دار یتفاوت معنوجود 

  راه رفتن

فلانســـبجیر 

2008 ]36[  

RCT  PRT  زانوext / flex تحتـانی  هر دو اندام ،

  هفته 10در هفته، روز  2تکرار  8-6، ست 2

در هـر دو گـروه    راه رفتنعملکرد 

پـس از  بـا پیگیـري   . یافـت بهبود 

ــه،  ــاوتمداخل ــ تف در داري  یمعن

  مشاهده شدگروه مداخله 

ــد  دیویـــــ

2013 ]37[  

RCT  بـا  ست 3 یزوکینتیک،ا ینامومتراستفاده از د 

بار  3. یسرعت یارمع 3از  یکتکرار در هر  10

با شدت  یاپو یمقاومت ورزشهفته  5در هفته 

ــالا و  ــرراه رفــتن  ورزشهفتــه  3ب  مبتنــی ب

  ینیککل

 ي عصبی عضـلانی ساز بهبود فعال

  روي یادهقدرت و سرعت پ ،دوطرفه

سونگ مـین  

2014 ]23[  

RCT  3 ینـات ) تمرسـت تکرار در هـر   10-8( ست 

تکــرار  یــک بیشــنه درصــد 70در  یمقــاومت

)RM1( ــرا ــتتقو يب ــول   ی ــلات در ط عض

  هفته 6 يروز در هفته، برا 5مفاصل متعدد. 

 خلفـی -ي قـدامی هـا  بهبود فاصـله 

)A-P(  میانی-جانبی و )M-L( 

و کــاهش زمــان  تــاب خــوردن  

TUGT  

بیونـــــــگ 

2015 ]22[  

RCT  40تـا   30از  یوسـته طـور پ  بـه  یوزن مقاومت 

 یشافــزا یلــوگرمک 50 تـا و ســپس  یلـوگرم ک

 يبـرا  کشـش فشار و  11 شامل ست 3. یافت

 روز 3در هر زمان  یقهدق 30وزن.  یشهر افزا

  هفته 6 ي/ هفته برا

سرعت راه رفـتن و طـول    یشافزا

 روي یادهکاهش زمان پ ،گام سمت

  متر 10

ــر  جنیفـــــ

2016 ]38[  

RCT  درصد 40، ورزش قدرتی RM 1 جلسه؛  24؛

  تکرار 12تا  8

  سرعت راه رفتن یشافزا

بودریگـــــو 

2016 ]39[  

RCT  4 زنجیـره حرکتـی بـاز و     7 با حـداکثر  ست

 یقـه دق 2کمتـر از   یـره؛ زانـو زنج بسته کردن 

 2هفتـه،   12در هر جلسـه؛   یانقباض یتفعال

  بار در هفته

 راه )، عملکرد8%/9تعادل ( یشافزا

ــتن ــالیف  ،)10%/6( رف ــارایی تک ک

  دوگانه
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  ورزشي مزیت ها جنبهسایر  4-2

و اضـطراب   یعملکـرد شـناخت   ی،بهبود عملکـرد تنفس ـ  توان به یاستفاده از ورزش م هاي یتمزاز دیگر 

 ینـات (برنامه تمر یکه پس از مداخله ورزش یافتند] در43[پارك طی مطالعه خود و  سونگ. اشاره نمود

ر در هفته بـه  با 5، یقهدق 30، متخصص درمانیشده تحت نظارت  با شدت متوسط انجام ینهس یمقاومت

طـور   کنترل تنه بـه  ییو توانا )FVC ،FEV1( یعملکرد تنفس در بیماران پس از سکته، هفته) 8مدت 

در هفتـه   بـار  یـک ( یمقـاومت  ورزشکه  یافتند] در44و همکاران [ ینی. مارزولیابد یبهبود م یتوجه قابل

 یـاس مق يبنـد  در رتبـه  14تـا   13مقاومـت   یاو /  یشترب درصد یا 50در یک تکرار بیشینه ماه،  6 يبرا

 یـا و  یلـوگرم ک 6/1 -5توسـط  مقاومـت   یشتکرار و سپس افـزا  15تا  10از  یجتدر شده، به ادراك تلاش

  .گردد یپس از سکته م یفخف یشناخت اختلالدر ورزش) باعث بهبود  ینسطح تمر یشافزا

یکسـان  تکرار بـا شـدت    10تا  8 ست با 3( یمقاومت ینات] نشان داد که تمر45[ یشیمطالعه آزما یک

باعـث  هفتـه)   12 يبـار در هفتـه بـرا    3، زمـان  یکدر  یقهدق OMNI ،45-60 یر مقیاسبا مقاد مطابق

  .گردد یمیسکمیک سکته ا دچاربهبود اضطراب در افراد 

  یريپذ انعطافهاي ورزش  یتمز 3

 برند یرنج م(حالت اسپاسیتیک)  1یسیتیاسپاست ي، ازسکته مغز دچار یماراندرصد از تمام ب 65حدود 

را بـه همـراه    يعملکـرد  هـاي  یتمحدود ی باشد کهمفصل یو سفت عضله یکه ممکن است به علت تنگ

 دهـد  ی. شواهد نشان م ـنمایدرا مختل  حرکتی عملکرد تواند یم ینهمچن یسیتی. اسپاستخواهد داشت

. هـدف از  واقع شـود  یدمف يسکته مغز یافته از نجاتافراد  ياست برا کنمم یريپذ انعطاف یناتکه تمر

از  یري، دامنـه حرکـت و جلـوگ   حرکتی ، بهبود عملکرداسپاستیسیتیرفع  یري،پذ انعطاف ورزش برنامه

 دامنـه  توسـط  مفاصلو حرکات  یريپذ انعطاف يها شامل ورزش یريپذ انعطاف ورزشهست. انقباضات 

                                                 
1- spasticity 
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 یکشش ـ ورزشاست که  یشنهادشدهپ]. 47، 46هست [ یخارج یروين یقطر زا ها آن )ROMحرکات (

]، 49، 47[ یسـیتی ]، اسپاست48[ شـده  یعضـلان  اسپاستیسـیتی و  یمفصـل  انقباضـات مانع از  تواند یم

  ].46[ گردد يعملکردفعالیت بهبود  باعث کاهش ورا ] 50، 46[ یمفصل یسفت

  ROMافزایش  1-3

 3تا  2حداقل  فراوانی منظم باورزش کششی هفته  4 یا 3پس از حدود  یري،پذ انعطاف یناتپس از تمر

 یريپذ انعطاف یناتتمر ین]. ا56-51[ یابد یطور موقت بهبود م به نیز مفصل حرکتیبار در هفته دامنه 

 کـه  ی]. هنگـام 57گـردد [ یمـار  ب باعث بهبود برنامه فشرده ممکن است یکبا  همراه جلسه 10اندازه  به

، شـود  یاستفاده م يو هواز یمقاومت یناتهمراه با تمر یا کردنگرم  تمرینات يبرا یريپذ انعطاف ورزش

و همکـاران،   جـو جـون  -مطالعـه هیـون   . دردر بیماران سکته کرده گردد ROM یشباعث افزا تواند یم

کنتـرل   یـا  آزمایشـی بـه گـروه    یطـور تصـادف   بـه  يپـس از سـکته مغـز    همی پـارازي مبتلابه  یمارانب

تمرینـی بانـد و   و کنتـرل برنامـه    یشـی آزما يها ر گروهد ROMدر  ییراتتغ شده و میزان بندي یمتقس

در  داري یاخـتلاف معن ـ در ایـن بررسـی    .ندشـد  یـري گ انـدازه  12و  8، 4، 0 يهـا  در هفته مانکی چیر

 یرچشـمگ  یشافـزا  یشـی . گـروه آزما مشـاهده شـد   ي بعـدي ها و هفته مطالعه شانه در شروع خمیدگی

ROM  در  یتـوجه  قابـل  یشـرفت پ یچدر گروه کنترل، ه حال یند. باادننشان دارا در طول زمانROM 

 ورزش برنامـه  یـک و  ROM یـک سـکته  دچـار   یمارانب یگري،د کارآزمایی یک]. در 58[ مشاهده نشد

مـاه را در   6 يدر روز بـرا  یقـه دق 90 ي بـه مـدت  هواز ورزش یا یمقاومت یري همراه با ورزشپذ انعطاف

 شـد  مفصلی ROMدر  یتوجه قابل یشافزا ت ورزشی باعثاین تمرینا که دادندخانه انجام  در کلاس و

]59.[  
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  ممانعت از انقباضات 2-3

ی و انقبـاض، درد و  منجـر بـه ضـعف عضـلان     تواند یم يسکته مغز یکپس از  اسپاستیسیتیمشکلات 

نیـز منجـر بـه انقبـاض     هفتـه پـس از سـکته     2و در  شده هفته یکدر عرض  اسپاستیسیتی بافت نرم

 یسـیتی اسپاست يطور مؤثر به تواند یم یکشش ورزشکه  دهد یها نشان م ]. داده61، 60[ گردد عضلانی

و و ئبهبـود بخشـد. فـن گـا     را پـس از سـکته   یدشـد  ضـعف اسپاسم و  دارايدر افراد  یو عملکرد حرکت

جلسـه   12کـه شـامل    اسـتفاده کردنـد  سکته  دچار یمارانب برايدستگاه کشش مچ پا از یک همکاران 

صورت  یچرخه کشش 120حدود  .ثانیه بین هر ورزش بود 30دقیقه همراه با  5ی به مدت متوال ورزش

گشـتاور   ورزشـی داراي  قبل از مداخله یافته از سکته نجاتافراد . کشیدساعت طول  1که حدود  گرفت

پـس   یافتند کـه و همکاران در گائو. فن افراد سالم بودندنسبت به بسیار بالایی  یمفصل یمقاومت و سفت

مـچ پـا و    یمفصـل  یدر سـفت  ی راتـوجه  کـاهش قابـل   یافته از سـکته  نجاتافراد کشش مکرر، ورزش از 

 دچار سـکته، از  یمارب 21 رويشده  و کنترل یمطالعه تصادف یک]. در 62[ نشان دادندمقاومت  اورگشت

بـه  وزن  تحمـل  مختلف یتاستفاده شد که با سه موقع یکشش یناتتمر يدستگاه کشش مچ دست برا

روز در هفته  6 يجلسه در روز برا 3 وهفته  4 ی به مدتکششورزش انجام شد. برنامه  یقهدق 14مدت 

بهبـود  جـام ورزش کششـی   ازآن پـس نتایج این مطالعه نشان داد که  شد. اجرا یمارب کار دفتر یا هدر خان

 از یـک  یگـري ]. در مطالعـه د 63مشاهده شـد [  یو عملکرد حرکت تیسیتیاسپاس در شدت یتوجه قابل

 که با استفاده از آن ورزش کششی به مدت سکته استفاده شد دچار یمارانب يبرا یستاا یدستگاه کشش

نشـان داد کـه دسـتگاه     هـا  یافتـه هفته انجام شـد.   4 يهرروز براجلسه در  2و در هر جلسه  یقهدق 10

ــه یســتاا شــشک  داراي رانیمــادر ب یو عملکــرد حرکتــ یســیتیاسپاست ي باعــث بهبــودطــور مــؤثر ب

  ].64[ گردد یپس از سکته م یدشد ضعفو  تیسیتیاسپاس
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  ها ADLافزایش  3-3

 باعـث محـدود شـدن   و  در تمام طول عمر فرد تـداوم داشـته  ممکن است  يسکته مغزناشی از  یناتوان

ورزش  در رابطـه بـا  شده  ]. مطالعات انجام65[ گردد )ADLروزمره ( یزندگ هاي فعالیتاستقلال فرد و 

 بهبود راپس از سکته  یمارانتحرك در ب يطور مؤثر به تواند یمورزش که  دهد یبر خانه نشان م یمبتن

 یسـکمیک ا يسـکته مغـز   دچـار فـرد   72 ی،شده تصادف کنترل یشیآزما ي مطالعه یک]. در 66[ بخشد

و  یريپـذ  انعطـاف  ورزشـی شـامل ورزش  برنامـه  ایـن  قرار گرفتنـد.   ورزشی برنامه تحت تر از حاد یینپا

دو بار در هفته  دفعات هفته به 12ساعت و به مدت  1به مدت  ورزشی. هر جلسه بود یمقاومت یناتتمر

  ].67[ افراد گردیدتحرك  قابلیت و ADLباعث افزایش  بر خانه یمبتن یبرنامه ورزش ینشد. ا مانجا

هسـت   يوازه ـ ورزش یـا  یمقـاومت شـامل ترکیبـی از ورزش   که  یريپذ انعطاف ورزشبرنامه  یجه،درنت

. گـردد سـکته  دچـار   یمـاران در ب )ROM( یحرکت ـدامنـه   یشموجب افزا یتوجه به طرز قابل تواند یم

ها  ADL یشافزا ی،، عملکرد حرکتاسپاستیسیتیبهبود  يبرا يروش مؤثر یک یريپذ انعطاف یناتتمر

  هست.انقباضات از  یريو جلوگ

  عضلانی ورزش-هاي عصبی یتمز 4

 - ییو عـدم تقـارن فضـا    روي کنـد  یادهل پیقباز  نشان داده است که اختلالات راه رفتن یرمطالعات اخ

 ـایمـن و   صـورت  بـه بـراي اینکـه فـرد بتوانـد     . یابد یمتداوم  يبعد از سکته مغز معمولاً یزمان خطـر   یب

اي  یـده پد ین]. چن ـ68[ صـورت بگیـرد  راه رفـتن   يانطبـاق الگـو  روي را انجام دهد لازم است که  یادهپ

) دخیـل  ML( یجانب -میانیدر کنترل ثبات  کههست ی زیادي عصب هاي مکانیسمیري کارگ بهنیازمند 

در هنگـام   دیـدگی  یبخطـر افتـادن و آس ـ   یش] و افـزا 69حرکات روزانه [ یت. با توجه به اهمباشند یم

بتواننـد  تا  را انجام دهند یعضلان-یعصب يها ورزش ،پس از سکته یماراناست که ب لازم] 70چرخش [

  .بخشندو تعادل بهبود  هنگیهما هاي فعالیت یقخود را از طر ADLیمنی سطح ا



 

ورزش با عروقی قلبی بیماري درمان و پیشگیري 259  

  تحرك قابلیتبهبود  1-4

. گـردد  یم ـ يسکته مغزیماران تحرك مستقل ب باعث فرد تعادل ییفراتر از ارتقاء توانا اختلال، یناتتمر

 یکیبودند به شده  يکه دچار سکته مغز یکنندگان ]، شرکت71[ یشده تصادف کنترل کارآزمایی یکدر 

نتـایج ایـن   . یسـنت  یتعـادل  تمرینـات ورزش و گـروه   اختلالـی  یناتشدند: گروه تمر یماز دو گروه تقس

) و حرکـت  یزیوتراپیسـت ف یـک  یدنکش ـ یـا مثال، فشار  عنوان (به بررسی نشان داد که حرکات اختلالی

در هفتـه بـه    بـار دو  اختلالـی  ینـات تمردر این مطالعه . گردند یتعادل م یجادباعث ا ارادي هر دو یعسر

 يبـرا  جسـمانی  یتفعال یاسبرافتادن و مق سال از دوره نظارت 1باگذشت  .صورت گرفتهفته  6مدت 

 SIPSO(2( یو اجتمـاع  پیامـد جسـمانی   یشاخص ذهن و 1)PASIPD( جسمانی یتمعلولداراي افراد 

 هـاي  یتمحـدود  افتـادن و  میـزان  کـه  مشخص شـد و مشارکت،  بدنی یتو فعال افتادنرفع خطر  يبرا

تعـادل عملکـرد و    ین،. علاوه بر ایابد یکنندگان پس از سکته کاهش م شرکت یاندر مجسمانی  یتفعال

  .نشان دادبهبود  تحت تمرینات اختلالی نیزدر گروه  پذیري تحرك

  بهبود کنترل تنه 2-4

 ثبـات  یسطح ب یک يرو WST(3( ات ورزشی تغییر وزنتمرین یعضلان-یعصب يها از درمان یگرد یکی

از  یکیتنه  ثباتی یمزمن هست. ب دچار سکتهدر افراد تنه بر ثبات و تعادل  این تمرینات توجه قابل تأثیر

افـراد  از  فـر هجـده ن تصادفی،  صورت به شده کنترل. طی یک مطالعه پس از سکته هست یمشکلات اصل

 یـک شـامل   WSTگـروه  . ]72گرفتند [ی قرار گروه کنترل موردبررس و WSTدو گروه دچار سکته در 

 کـه  یبود، درحال یقهدق 30 يبرا یسنت ورزشیو سپس برنامه  یقهدق 30 يوزن برا ییرتغ ورزشیبرنامه 

 کردند. یافتهفته در 4بار در هفته به مدت  5 یقه،دق 60 يرا برا یسنت یبرنامه ورزش یک گروه کنترل

                                                 
1- Physical Activity Scale for Individuals with Physical Disabilities 
2- Subjective Index of Physical and Social Outcome 
3- weight-shifting training 
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 بـه  TRE(1تنـه (  یتموقع ییرتغ يخطااز:  اند عبارتمقیاس نتیجه استفاده شد که  3در این مطالعه از 

هـاي   ییتوانـا یري میـزان  گ اندازه) براي TISتنه ( یبآس یاسهدف در طول حرکات فعال تنه، مق یهزاو

نمـرات آزمـون   ، تمرینـات ورزشـی  پـس از   یري توانایی تعادل پویـا. گ اندازهبراي  TUGTکنترل تنه و 

TRE ،TIS  وTUG  در گروهWST  ها یافته ینا نشان داد.را نسبت به گروه کنترل بهبود چشمگیري 

کـه   بهبود کنترل تنه در افـراد مبتلابـه سـکته مـزمن     تواند به یوزن م -ییرتغ ورزشکه  دهد ینشان م

  .فلج شده است کمک نماید ها آننیمی از بدن 

  بهبود تعادل 3-4

افزار  تا با استفاده از نرم دهد یماین امکان را پس از سکته  یمارانب به VRT(2( يمجاز یتواقع تمرینات

طـی   دهنـد.  یشرا افـزا خود تعادل  ییو توانا کردهارتباط برقرار  يمجاز یطبا مح یوترافزار کامپ و سخت

به ماران یبود، ب يسکته مغز دچار یمارب 22] که شامل 73[ یگروه کنترل تصادف یکدر  يا مطالعهیک 

ي انجـام دادن تمرینـات   ) براVRBT( یدیوییو يباز یستمس در یک کننده شرکتدو گروه شامل گروه 

درمان ( بخشی توان تمرینات برنامه تحتهر دو گروه . شدند یمتقس مجازي و یک گروه کنترل–واقعیت 

 VRBT. گـروه  قرار گرفتند هفته 6بار در هفته به مدت  5در روز و  یقهدق 60 ي) برایو شغل جسمانی

یا تعادل پو ییشرکت کردند. توانا VRBTهفته در  6بار در هفته به مدت  3، دقیقه در روز 30به مدت 

شـد.   یـري گ اندازه TUGT توسطدر تحرك  عادلت که یشد درحال یابیارز BBS توسط در این بیماران

  نشان دادند. TUGTو  BBSدر  ی راتوجه قابل يبا گروه شاهد بهبود یسهدر مقا VRBTگروه 

 هـاي  فعالیـت بلکه  گردد یروزانه م يعملکرد یتتنها باعث کاهش فعال تعادل نه ییتوانا وجود اختلال در

 ،اخـتلال عملکـرد تعـادل    ي بایسـتی . پـس از سـکته مغـز   کنـد  یمحدود م ـ یزن ی فرد راو اجتماع بدنی

                                                 
4- trunk impairment scale 
1-  Virtual reality training 
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 ی صورت گرفتـه اسـت  تعادل مؤثرتمرینات  يابر اي یشرفتهپ يها . تلاششود يبازساز یاو /  سازي يعاد

بـه افـراد    تواند یتعادل م تمریناتو  یدیوییو يبازبا درمان  این بررسی مشخص شد که]. بر اساس 74[

را کـاهش   هـا  آن افتـادن تا بتوانند تعادل خود را به دست آورند و خطـر   کردهکمک  يسکته مغز دچار

  دهد.

  هاي ورزش سنتی چینی یتمز 5

یک  داراي باشند یمتاي چی، بادوان جین، ییجین جینگ و لیوزي جو  که شامل ینیچ یسنت یناتتمر

کـه   باشـد  یم ـ یشناس روش -خودینی یک چ یسنت ینات. تمرباشند یم انیو جسم یورزش روان تئوري

یـرا  ز باشـند  یافراد مسن مناسب م ـ يبرا ینیچ یسنت یناتاند. تمر شده ابداع یباستان هاي ینیتوسط چ

 کـه  یی. ازآنجـا نماینـد  یرا فراهم م هوازيو سطح مناسب  بوده امن یاربس ینه،هز کم ،آسان یادگیري آن

 لـذا داراي  هسـت  ]76، 75و آرامـش [  یبا تمرکز ذهن جسمانیاز حرکات  یبیترکینی چ یسنت ورزش

 نـی یچ یسـنت  یناتکه تمر دهند یمنشان  یقاتتحق یسکته هست. برخ بخشی توان بر یشتريب یايمزا

 یسـتم بهبود عملکرد سفرد را افزایش داده و باعث  یو تعادل و قدرت عضلان روي یادهپ ییتوانا توانند یم

  ].78، 77[ فرد گردند یحرکت

یا در آس ـ یـژه و بـه  ینـی چ یسـنت  ورزش یکو  بودهسالمندان  یاندر م یجرا یروش ورزش یک یچ يتا

کـه شـامل عناصـر     هسـت ي ا مؤلفـه کمـپلکس و چنـد    مداخلـه شامل یک  ینیچ یسنت ورزشهست. 

 بوده کـه  ورزش یکعنوان  به یچ ي]. تا79هست [ يو رفتار یعاطف ي،معنو ی،اجتماع-یروح ی،جسم

در  یجتـدر  بـه  ایـن روش ورزشـی   و شـود  یت م ـی ـفعال ینسلامت در چ یجترو يبرا پیش صدها سال از

 تـاي چـی   یدشد ورزشکه  ه استنشان داد یستماتیکس یبررس یک. شود یم یرفتهپذ یغرب يکشورها

 یـن، . علاوه بـر ا گردد یمفرد  يعملکردقلبی تنفسی و وضعیت و عملکرد  یجسمان یبهبود آمادگ باعث
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 ي،سـکته مغـز   یمـاران در سالمندان، ازجمله ب یو عروق یقلب هاي بیماري يبراي ا طور بالقوه به یچ يتا

  ].80هست [ یدمف

  بهبود تعادل و راه رفتن 1-5

 يتـا  در ورزش کننـده  شـرکت یشـی  که گروه آزما یافتنددري ا مطالعهطی یک ] 81و همکاران [ ح یمک

هفتـه بـود)، تفـاوت     6 يحرکت مختلف بـرا  10، دو بار در هفته که شامل زمان یکدر  یقهدق 60( یچ

دل تعا یابیارز ي(که برا یاعملکرد و شاخص راه رفتن پو یتبه قابل یدندر آزمون رس یتوجه قابل يآمار

و  تـاب خـوردن  در طـول   ی راتوجه قابل ياختلاف آمار یشیگروه آزما را نشان دادند. )یا استفاده شدپو

آزمون بلنـد شـدن و   و  روي یادهپ یقهدق 10در آزمون  ییراتتغ متوسط. ندنشان داد تاب خوردنسرعت 

در گـروه ورزشـی بعـد از     راه رفتن مورداستفاده قرار گرفت) ییتوانا یريگ اندازه يدار (که برا زمانرفتن 

 یر هم ـیمـا ب 80] که شامل 82[ یگري. مطالعه دآماري بسیار بیشتر از گروه کنترل بود ازلحاظمداخله 

در گـروه   BBSنشـان داد کـه نمـرات     نـد بود در تعادل اختلال بالقوهداراي  يپس از سکته مغز پلازي

  بود. ورزشهفته  12پس از  بخشی توانبالاتر از گروه  یچ تاي ورزشی

  کاهش خطر افتادن 2-5

 کـه  نشـان داد  و همکـاران انجـام شـد   پیـالی ر. ي  ] که توسط 83[ یشده تصادف کنترل ییکارآزما یک

بـه  بـار در هفتـه    3 یانـگ سبک حالت  24ورزش تاي چی فرم کوتاه با  ساعته 1کلاس  یک شرکت در

بـا   یسهدر مقابیماران دچار سکته  افتادن یزانکاهش مباعث ) یوهش ترین یعهفته (شا 12از  یشبمدت 

شـرکت   مداخلات مراقبت روزمـره  یا، تمرینات دامنه حرکتی ی،ت قدرتیناتمر گردد که در یمبیمارانی 

در کـه   ی) نسـبت بـه کسـان   افتـادن  5(ی چ يتا در کننده افراد شرکتمیزان خطر افتادن در . کنند یم

قرار داشتند ) افتادن 15گروه مراقبت معمول ( ) وافتادن 14( تمرینات دامنه حرکتیو  یقدرت یناتتمر

و  یات قـدرت ین ـتمر ی،چ يگرفتند که تا یجهنت این محققین ین،. علاوه بر ایافتاندازه دوسوم کاهش  به
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بر جامعه مناسب  یمبتن يها برنامه يو برا شده يمنجر به بهبود استقامت هواز تمرینات دامنه حرکتی

  گردند. یمبه جامعه  ها آنو بازگشت کته سافراد دچار بهبود  بوده و باعث

  بهبود کیفیت زندگی 3-5

 صورت بهیافته از اولین سکته، تحت یک تمرین ورزش تاي چی  نجاتبیمار  18] 84[ يا مطالعه یکدر 

ی را در تـوجه  قابـل  بهبـود  ایـن افـراد  . قرار گرفتندهفته  12به مدت روزانه یک ساعت، دو بار در هفته 

براي ارزیابی چهار جنبـه  شده  گزارش-خود  یسلامت یتوضع نشان دادند که یک 1نیمرخ سلامت دوك

 یعملکـرد عمـوم   نظیر یعاطفعملکرد  ینو همچن تماعیاج عملکرد جسمانی،علائم و  یتازجمله: وضع

 موردمطالعـه ي نشان دادنـد کـه گـروه    ا مطالعهطی ] 81و همکاران [ کیم حهست. ی و عملکرد اجتماع

 جسـمانی، درد  جسـمانی، عملکرد  يبرا SF-36بر اساس نمرات  یزندگ یفیتک را در داري یمعن تفاوت

  .دهند یمنشان  یسلامت روانهاي  يبند طبقه ازلحاظسرزندگی و  ی،سلامت عموم

  بر افسردگی تأثیر 4-5

در  کننـده  (شـرکت  یشیپس از سکته بود، نشان داد که گروه آزما یمارب 68] که شامل 85مطالعه [ یک

 ياخـتلاف آمـار   داراي هفتـه)،  5 براي ، دو بار در هفته،زمان یکدر  یقهدق 30 ورزش تاي چی به مدت

. بنابراین تأثیر تمرینات تاي بودند یلتونهم یافسردگي بند درجهي مقیاس ها نمرهمیزان در  داري یمعن

  طبیعی بود. يها اندام ورزشبهتر از  در بهبود افسردگی پس از سکته چی

، حـال  ینپس از سـکته دارد. بـاا   یماراندر ب جسمانیدر بهبود عملکرد  ینقش مهم ینیچ یسنت ورزش

مشـکلات   تـوان بـه   یم ـ ها آن ازجملهکه رخ دهد  یتجمع یندر ا نیز یعوارض جانب یممکن است برخ

 یـا ممکن است درد پشت، پـا  تعدادي از این بیماران نیز . یجه اشاره کردافت فشارخون و سرگ ی،عضلان

در ایـن افـراد بـا انجـام ایـن تمرینـات       مچ پـا   خوردگی یچخطر پ د همچنین احتمالزانو را گزارش کنن

                                                 
1- Duke 
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سـکته اسـتفاده   دچـار   یمـاران ب بخشـی  توان يبرا ینیاز ورزش چ که یهنگام ین،؛ بنابرایابد یم یشافزا

  .کرداستفاده  یدرست و از آن به دادهرا موردتوجه قرار  یمشکلات احتمال بایستی شود، یم

  خلاصه 6

 یناتکه شامل تمر دهد ینشان م یافته از سکته نجاتي، نقش مثبت تمرینات بدنی را در افراد شواهد قو

 یري،پـذ  انعطـاف  ینـات )، تمریفوقـان  انـدام خصـوص   (بـه  یقدرت یناتتمر ي،هواز یناتتمر نظیر یورزش

ورزش  کـه  دهنـد  یم ـ نشـان هسـت. مطالعـات   ینـی  چ یسنت یناتتمر یاو /  یعضلان- یعصب یناتتمر

حسـگر   ینو همچن ـ یشناخت روان یزیولوژیکی،ازلحاظ ف يسکته مغز دچار یمارانب تواند باعث بهبود یم

 ینیبـال  هـاي  یبررس ـنیاز به  ها آنبراي اثبات دقیق . اگرچه گردد يقدرت، استقامت و عملکرد ی،حرکت

افراد بقـاء  که  دهد ینشان م یکل بررسی ینا ولی هست شده یطراح یدرست مطالعات به یرو سا یتصادف

  .نمایندشرکت  ورزشی یمدوره رژ یکپس از سکته در  بایستی يسکته مغز یافته از

مراقبـت و  . هسـت  یـد مفبوده که براي بیمـار  از مراقبت پس از سکته  یبخش عنوان به تمرینات ورزشی

 یتبهبـود وضـع   يبـرا  یورزش یناتشامل تمر بایستی شود یارائه م یمارب برايکه پس از سکته  ورزشی

در آینـده از  قلـب و عـروق    یـدادهاي مداخلات ممکن است خطر وقـوع رو  ینباشد. ا بیمار سلامت یکل

  د.نرا کاهش ده یوکاردانفارکتوس م یاو /  یگرد يسکته مغزقبیل یک 

سکته کنترل دچار  یمارانبدر مختلف  یمنیا يها شاخص بایستی همیشهحرکت،  فرایندهنگام مطالعه 

مـوارد منـع اسـتفاده از    . خاتمه یابـد بلافاصله  بایستیرخ دهد، آزمون  ي در فرد. اگر هرگونه خطرگردد

  هست: یرشامل موارد ز يسکته مغز بیماران دچار يبرا یدرمان ورزشروش 

 یدارفشارخون پا (BP)  بیشتر ازHg 110/185 باوجود درمان؛  
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 یـت ؛ هماتوکر100000 تـر از  یینپا تعداد گلبول قرمز (HCT)   سـطح گلـوکز  %؛ 25کمتـر از 

  یتر؛ل ی/ دس گرم یلیم 200یا بیشتر از  50کمتر از 

 ساعت،  48در  یناستفاده از هپارPTT یا مدت یطولان INR بالا؛  

 ؛علائم بهبودي سریع  

 ماه؛ 3سر در مدت  یبآس یا ي قبلیسکته مغز  

 جمجمه یقبل یزيخونر 

 روز گذشته؛ 14در  یاصل جراحی  

  کوچک؛علائم سکته  

  روز قبل؛ 21دستگاه گوارش در  هاي یزيخونر  

 انفارکتوس قلبی  

  پورواست یاکما 

 توسـعه و  يپس از سکته مغـز  ورزش جسمانی یايدر مورد مزایق بیماران دچار سکته با آموزش و تشو

 بخشـی  تـوان  يها جذب افراد به برنامه ییو جوامع، توانا ها یمارستاندر ب يمناسب سکته مغز يها برنامه

تمرینـات ورزشـی فرمولـه    ها که توسـط متخصصـان    برنامه ین. ابخشد یبهبود مرا  يپس از سکته مغز

 یزنـدگ  یوهش ییرتغ يرفتارها یطول بررس سرتاسر شده و در ارائه ياز سکته مغز پس بایستی، شوند یم

  تداوم یابند. یبر سلامت کل ها آن تأثیرو 
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  10فصل 

  تمرینات ورزشی بر پرفشاري خون ریوي تأثیرشواهدي مبنی بر 

  آبراهام ساموئل بابو، رز آرینا و نورمن ر. موریس

  خلاصه

تحمـل   بـر ظرفیـت  شـدت   کننده هست که بـه  مزمن و ناتوان وضعیت یک PH(1( یويخون ر يپرفشار

 یهـا صـرفاً بـر مداخلـه پزشـک      درمـان  اغلـب . گرچـه  گـذارد  یم ـ تـأثیر فـرد   یزنـدگ  یفیتو ک یورزش

ریـوي   فشارخونمثبتی بر  تأثیر یورزش یناتتمردهد که  یمنشان  شواهد روزافزون ولی اند متمرکزشده

 PHشـده در   مشاهده یعدم تحمل ورزش يمختلف برا یکیولوژیزیفصل، اساس ف ین. در اگذارند یمبالا 

 یـر شـواهد اخ خواهد گرفت. همچنین در ایـن فصـل   قرار  یموردبحث و بررس یورزش یناتتمر اساسو 

 ینـات تمر بـه  يسـازگار  يبـرا  یشنهادشـده بـالقوه پ  یرهايشده و مس خلاصه ورزشی یناتمربوط به تمر

در ایـن فصـل    حال ینباا شده پزشکان در نظر گرفته يمقاله برااین  ینکهشده است. باوجودا ارائه یورزش

 PH يبـرا  بخشـی  تـوان مراکـز   يانـداز  ورزش و راه یز، تجوعدم تحمل ورزشمربوط به ارزیابی  یاتجزئ

  .خواهد گرفتموردبحث قرار 

                                                 
1- Pulmonary hypertension 
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  بخشی توان • یوير -شریانیفشارخون  • یوير - قلبی ورزش تست •ورزش کلمات کلیدي: 

  

  

  مقدمه 1

از  هـا  بیماريسایر  یشهمراه با افزا یوع خودش یشکه با افزا حالتی بوده یک )PH( یويخون ر يپرفشار

جلب کـرده  را به خود  یانجهان توجه COPD(1( یهمزمن انسداد ر یماريو ب )HF( یقلب یینارسا قبیل

 مجـزا  یرا بـه پـنج گـروه علم ـ    PHدر فرانسـه،  یـوي  خـون ر ي پرفشـار  یجهان یومسمپوز اخیراً است.

 يپارامترهـا ، بـر اسـاس   حـال  ینبـاا  ].2[ باشـند  یمـرتبط م ـ  ینی به همکه ازنظر بال کند یم يبند طبقه

جداشـده و   یرگیمـو  -پس از یرگی،مو -پس از یرگی،مو -پیش ازعنوان  به تواند یم PH ینامیکی،همود

در  ییـرات تغبا ایجاد  یويعروق ر بازسازي]. 4، 3[گردد  يبند طبقهیرگی نیز از مو یشوپ از پس یبیترک

و  یـه ر یالانـدوتل  هـاي  سـلول  لکـرد به علت اختلال در عماین تغییرات که  مرتبط بوده همودینامیک ها

یزیولـوژیکی  مختلـف ف  هاي مکانیسم ناشی از ییراتتغ ینا تمامی]. 5[ دهد یرخ م یعضلات صاف عروق

 ی، خسـتگ تنگی نفس علائمی از قبیل یجادباعث ا به محدود شدن بسیار زیاد انجام ورزش منجر شده و

  ].8-6[ شوند یو سنکوپ م

اخیر از طریق استفاده از هر روش درمان ترکیبی متوالی یا از طریـق اسـتفاده از یـک روش     يها درمان

 یرمس ین،اندوتل یر(مس یويعروق ر يبازسازروي سه مسیر اصلی  گانه سهدرمان ترکیبی اولیه دوگانه یا 

ی، شـک پز يها در درمان یشرفتپ ین]. با ا9) متمرکزشده است [یکلینساپروست یرو مس ایداکس یتریکن

عملکـرد   یتظرف ازلحاظ PH یابد ولی اغلب افراد بازمانده از بیماري یمافزایش  بیماران فقط طول عمر

                                                 
1- chronic obstructive pulmonary disease 
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بـراي   ییهـا  تـلاش در این افراد لازم است که  ]. بنابراین11، 10[ شوند یمدچار ضعف  یزندگ یفیتو ک

  .ورزشی صورت بگیردتمرینات  نظیربهبود عملکرد و کیفیت زندگی از طریق مداخلات درمانی مختلف 

 ورزشـی،  یناتتمراساس ، یمختلف محدودکننده عملکرد ورزش یزیولوژیکیف هاي مکانیسمفصل بر  ینا

 افـراد داراي  در یورزش یناتدر مورد تمر ی شدهروزرسان بهمطالب  یو بررس ورزشی فرد یتظرف یابیارز

PH بخشی توانمرکز  يانداز مورد راه در یدياطلاعات کل ین، در این فصلتمرکز خواهد کرد. علاوه بر ا 

PH شرح داده خواهد شد.مطالبی ز ین  

  هاي ورزشی در پرفشاري خون ریوي یتمحدود 2

 ـ یچیـده پوجـود بـرهمکنش   هسـت.   PHانـواع   یدر تمـام  یک مشخصه اصلیعدم تحمل ورزش،   ینب

 PH يدر افراد دارا یتحمل ورزش این عدممسئول  یعضلان -یقلب و عروق و اسکلت یوي،ر يها دستگاه

 PHدر  یـل مختلـف دخ  یطـی و مح يمرکـز  هـاي  مکانیسـم و همکـاران،   سـان  یـه هست. مطالعـات اول 

را  )CPX( ریـوي  -یتسـت ورزش قلب ـ  چیزي که بـدون علـت خاصـی بـروز کنـد) در      (هر یدیوپاتیکا

و  PHعلـل مختلـف    يمحدودکننـده بـرا   ي مختلـف فاکتورها یر،اخ یبررسیک ]. 12[ کردند شناسایی

 هـاي  یسـتم سایـن   یـق از طر PHکه نماید  یمبراي آن را توصیف  شده بینی یشپ یاحتمال هاي مکانیسم

تحمل  کاهش در یاسکلت عضلاتو  یتنفس یستمس یه،مختلف شامل بطن راست و چپ، گردش خون ر

  .سهم خواهد داشتورزش 

  هاي ورزشی یتمحدودهمودینامیک ها و  1-2

در  ییـرات هسـت. تغ  یهر خون در گردش ینامیکیهمودبروز تغییر  PHي کلیدي در ها مشخصهیکی از 

 حفـظ باعث کـاهش و   ي،عاد یطدر شرا )PAP( یوير شریان يو فشارها )PVR( یويمقاومت عروق ر

 ورزشفرد سالم، پاسـخ بـه    یک]. در 7[ نماید یمشده و هموستازي خون را تضمین  ی گردش خونکاف

 قطـر در  ییرتغ کمترین ین، بروز. علاوه بر اگردد یعروق م بستر یريکارگ بهثانویه و  PVR افت در باعث
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در  ییـرات تغ مشـابه  هـا  ایـن تمـامی   ].7[ شود یم PVRدر  يچهار برابر یباًتقر یشباعث افزا عروق ینا

متوسـط در   PAPاز  جیـوه  متـر  میلی هر در درصدي 2یک کاهش  هست که در آن یويانسداد عروق ر

 درصد در 1/0 اندازه بهوقوع یک تغییر ناچیز ، حال ین]. باا13[ افتد یقلب اتفاق م برون دهی بالايطول 

 یورزش ـ یتباعـث محـدود   شده که ایـن نیـز  متوسط  PAPباعث افزایش بسیار زیاد  جیوه متر میلی هر

و  RV عـدم جفـت شـدن   منجر به نیز امر  ینو ا گذاشته تأثیر )RVبر بطن راست ( بالا PVR. شود یم

بطنـی در  -دهلیـزي  یشدگ نسبت جفت دهد که یمیک مطالعه اخیر نشان ]. 14[ گردد یم یويعروق ر

 باعـث ایجـاد   یجـه و درنتقادر به افزایش نبـوده  در طول ورزش این نسبت  و ییریافتهاستراحت تغ زمان

  ].15[ شود یم ورزش شدنو محدود  RVاختلال عملکرد 

 LVبر کشش  تأثیربا  که متعاقب آن دادهرا کاهش  )LVنوبه خود فشار بطن چپ ( به RVاندازه  ییرتغ

و  یافتـه ادامـه   عدم جفت شـدن  یشرفتچرخه با پ ین]. ا17، 16قرار دهد [ تأثیررا تحت  CO تواند یم

 خروجــیبـا کسـر   همـراه   HFماننــد  یطی]. در شـرا 18[ گـذارد  یم ـ تــأثیر RVبـر انقبـاض    یجـه درنت

 مـدت  یطـولان  یشافـزا  یلبه دل خواهد یافت که این نیزیج افزایش تدر به HFrEF( PAP( یافته کاهش

PCWP ] حال ین]. باا19هست HF  شده ( حفظ یبا کسر خروجهمراهHFpEF(چـپ   یز، در فشار دهل

بـار نوسـان بـر     یشافـزا  یجهدرنتیه و ر یانیو کاهش انطباق بستر شر يبه بازساز یافته که منجر یشافزا

RV 20[ گردد یم.[  

  یورزش یتو محدود تنفسی -یعملکرد قلب 2-2

قرارگرفتـه کـه در حـال    ) مـورد ارزیـابی   CPX( ریوي یتست ورزش قلب توسط تنفسی -یعملکرد قلب

 یردو مس ـ یفتوص ـ يدر ابتدا براو ] 21[ بوده یتشخیص یارزیاب يبرا IIa، کلاس Bسطح  دارايحاضر 

(کـه در   عضـلانی  قبـاض و اختلال در ان یهتهو نیاز یشافزا یعنی، PAHعدم تحمل ورزش در  دربالقوه 

  ].12[ گرفت یمقرار  مورداستفاده داده خواهد شد) یحتوض 2,3 بخش
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یافـت   یشـتر ) ب4و گـروه   3(گـروه   یمـزمن ترومبوآمبـول   PHو  یـوي مـزمن ر  یماريدر ب ییراتتغ ینا

 یپوکسـی ه یجاداو  ینهقفسه س  یومکانیکب تغییر به علت یويمزمن ر یماريانتشار در بتغییر . شوند یم

]. عـلاوه بـر   23] [22[ دهـد  یمرخ  تنگ و گشاد شدن عروق و افزایش مقاومت عروق محیطیاز  یناش

 اکسـید  يد مقدار مکش نهاییدر  یرطبیعی، کاهش غي مردهفضا یهتهو یشاز افزا ناشی CTEPH، ینا

 / V¨Eکـربن (  اکسـید  يد - اي یقـه دق یـه تهو یددر رابطه تول یرطبیعیغ یشافزا و 1)PETCO2کربن (

V̇CO2( اشکال  یردر سا حالت ین]. ا24[ دهد ینشان م راPH قبیـل  از PH یـدئوپاتیک ا  H  از ناشـی 

  ].25[ شود یمشاهده منیز و اختلالات بافت همبند  یقلب يمادرزاد هاي بیماري

  عضلات و محدودیت ورزشی 3-2

و  یطـی (مح یاخـتلالات عضـلان   تنفسـی، -ی قلب هاي یستمو س یوير ینامیک هايهمود تغییر علاوه بر

 محیط ناشی ازدر  یژناکس ضعیف یل. تحوباشند یمسهیم  یورزش هاي یتمحدوددر ایجاد  یز) نیتنفس

 یـن، ]. علاوه بر ا26[ شود یمباعث محدودیت ورزشی  یدلاکتیکاس به علت تولیدگردش خون  ییراتتغ

 در آنچـه مشـابه   یکسمپات هاي یستمس ازحد یشب فعال شدنباعث  تواند یم نیز قلب برون دهی محدود

HF هـا   یبررس ـ ].28مشاهده شوند [ یکل یوپاتیم در توانند یهر دو م عوامل ین]. ا27[ دیده شد گردد

 یورزش ـ هـاي  یتمحـدود  نیـز نقـش زیـادي در    یطیهمراه با عضلات مح یافراگمدنشان داده است که 

ی رابطه قوي بـا  تنفس تدر قدرت عضلا ییراتتغست که ا شده ثابت اخیراً]. 29[ دارند PHدر  شده یدهد

و متوسـط)   یدشـد  یبـدن  یتفعال يراب r= 38/0- 61/0( یبدن یتو فعال )= r 40/0( ظرفیت عملکردي

 ].30[ دارد

                                                 
1- end tidal carbon dioxide 
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  ریوي بالا فشارخونشرایط در  یورزش هاي یتمحدود دخیل در هاي مکانیسماز  يا خلاصه 10,1شکل 

از  شماتیکی 10,1. شکل است شده خلاصه PHدر هاي ورزشی  یتمحدود درمختلف  هاي یستمس سهم ین،بنابرا

  .دهد یرا ارائه م یزیولوژیکیمختلف ف هاي یستمس یچیدهپ برهمکنش

  اساس تمرینات ورزشی 3

 باشـند  یم ـی اسـکلت  تعضلا یستمو س یعروق یقلب یستمس بر يمتعدد یايمزا ینات ورزشی دارايتمر

تمرینات ورزشی به پاسخ خوبی  COPDو  HF داراي یمارانبها نشان داده است که  ی]. بررس32، 31[

 ها آنو طول عمر  ی، کیفیت زندگیورزش یتظرفنشان داده و ورزش کردن در این بیماران باعث بهبود 

هـر  در . باشـند  یممحدودیت در کارایی ورزشی مشابه  ازلحاظ HFو  PH بیماري ]. هر دو33[ گردد یم

در ایجاد محـدودیت   یطیو عضلات مح یتنفس یستمس ی،عملکرد عروق ي،مرکز فاکتورهاي اريبیمدو 
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دهـد کـه    یم ـنشان  HF در افراد داراي شده مطالعات انجام ].34، 6[ ورزشی در این بیماران نقش دارند

 ، عملکـرد هورمـونی -عصـبی  هـاي  یسـتم در سآمده  به وجود ییراتبهبود تغ يبرا يا بالقوه هاي مکانیسم

]. با توجـه بـه   35[ وجود دارند یاسکلت عضله ییراتو تغ یعروق یاثرات قلب ی،اثرات ضدالتهاب یال،اندوتل

یـک  مشـابه در   راتاث ـ یـن ا کرداست که فرض  ی، منطقHFمبتلابه بیماران  شده در اثرات مشاهده ینا

نتـایج   . درواقـع شـید بهبود خواهد بخ یورزش یناتتمر پیامدها را همراه با بدون شک PHمبتلابه  یمارب

اکسـیدانی   یاثـرات آنت ـ بـراي نشـان دادن    HF از مطالعات صورت گرفته روي افـراد داراي  آمده دست به

  ].36[ نیز مطابقت داد PHتوان به افراد داراي بیماري  یمی را عملکرد عروقبهبود و  تمرینات ورزشی

]، 36در انسـان [  یورزش ـ ینـات تمردر رابطـه بـا    یشـده تصـادف   کنترل کارآزمایی یناول انتشاراز زمان 

، )VO2 حـداکثر ( یتنفس ـ یقلب ـ آمـادگی در  یورزش ـ یناتتوجه تمر قابل هاي یتشده مز مطالعات انجام

در افـراد   یطـی و مح یو عملکرد عضلات تنفس ـ )MWD6-روي یادهپ یقهدق 6مسافت عملکرد ( یتظرف

 را مشـخص نمودنـد   یورزش ـ ینـات تمر اسـاس  )2008دهد. دیساي و چانیک ( یمرا نشان  PHمبتلابه 

 هـاي  مکانیسـم و  )COPD( یويمزمن انسداد ر یماريورزش در ب یايمزا ینهمچن محققین ینا ].37[

. در بهبود این بیماري نشان دادند یورزش یناتتمرید بیشتر نقش تائ يبالقوه برا یلعنوان دلا را به ها آن

در بهبـود   یورزش ـ ینـات تمر یـاي مزانقـش و  موجود،  مطالعات یستماتیکس یبررس به بعد از آن زمان

 یورزش ـ یناتکه تمر رسد یبه نظر م ین،]؛ بنابرا40-38قرارداد [ید تائعملکردهاي مختلف بدن را مورد 

 تأثیر PH يو عملکرد ینیبال یامدهاي، بر پدارند یحبه توض یازکه هنوز ن یمختلف هاي مکانیسم یقاز طر

  .گذارند یم

  یهر بالايدر فشارخون  یورزش یناتتمر تأثیري مبنی بر شواهد 4

، حـال  ین. بـاا بسیار کم بـود  PHدر  یورزش یناتاثرات تمر ي مبنی برشواهدوجود  2000سال  یلتا اوا

 اخیـراً ]. 41شـده اسـت [   در سراسر جهـان ثبـت   کارآزمایی ها براي بررسی این موضوعاز  یاديتعداد ز
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ی مختلف ـ يها جنبه برموضوع صورت گرفته و هرکدام  ینا در رابطه با یفراوان یزهايو متا آنال ها یبررس

 هـاي  کارآزمـایی در  انکروک ـ بـازبینی  یک یجنتا یزن اخیراً ین،]. علاوه بر ا40-38اند [ متمرکزشده از آن

  ].42منتشرشده است [  یتصادف صورت شده به کنترل

. است نموده يآور جمعرا  ها یبررس ینا از تمامی هآمد دست اطلاعات به ي ازا مجموعهاز فصل  بخش ینا

هسـت  مطالعـه    یطراح ـي ها فرماین مطالعات شامل تمامی از  یکی فقط یر،اخ یسه بررس ینا یاندر م

]. 39، 38اند [ متمرکزشده یشده تصادف کنترل هاي کارآزماییفقط بر  یگرد مطالعهدو  که ی]، درحال40[

شـده در   انجام یبررس یناز آخر دیگر، چهارمقاله یستماتیکس یبررس درموجود  کارآزمایی 15 علاوه بر

 صـورت  شـده بـه   کنتـرل  کارآزمـایی  19درمجمـوع   تـاکنون لذا ]، 46-43منتشرشده است [ مطالعه ینا

  شده است. ارائه 10,1مطالعات در جدول  یناز ا يا . خلاصهاستمنتشرشده  تصادفی

را  یزنـدگ  یفیتعملکرد و ک یتدر ظرف ییراتیتغ وجود مطالعات نتایج اغلبکه مشاهده شد،  طور همان

 یـت توجه در رابطـه بـا ظرف   قابل یايمزا یستماتیک اخیر وجودس هاي یو بررس یز. متاآنالدهند یمنشان 

 نتـایج ]. در حـال حاضـر   47، 40-38قـرار داده اسـت [   تأییدمورد  ی رازندگ یفیتعملکرد و ک ورزشی،

 مثبـت زیـادي بـر    تـأثیر دهـد کـه ورزش    ی] نشان م ـ50-48، 45، 44، 36[ یتصادف ینیبال ییکارآزما

بطـن راسـت    یسـتولیک فشـار س  )،MWD6روي، ( یـاده پ یقـه دق 6 آزمون ،)VO2(اوج  یورزش یتظرف

)RVSP( متوسط ،PAP ،PVR اسـتفاده از  اخیـر   مطالعـات  یـن . علاوه بـر ا گذارد یمی زندگ یفیتو ک

 یاتادب یرغم، علحال ینباا ].51قراردادند [ یابیمورد ارزرا  PHدر کودکان مبتلابه  ورزش مبتنی بر خانه

ضـعیف   یفیـت ازلحـاظ ک این مدارك و شـواهد   و کم بوده یورزش یناتبر تمر یمبتن مداركروزافزون، 

 یـک از از مدارك موجود حاصل نتـایج مطالعـات صـورت گرفتـه      یاريبس ین،]. علاوه بر ا42[ باشند یم

  بر خانه هست. یمبتن نامهبر یک و به دنبال آن یمارستاندر ب يبستر تمرینات ورزشی مبتنی بره برنام
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اسـتاندارد در   بخشـی  تـوان  يهـا  از برنامـه  یاريدر بس ـینات ورزشـی  تمر پرهزینهمدل  یناپیوستن به 

  ].53، 52دشوار هست [ یارسرتاسر جهان بس
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  یاز مطالعات مختلف موجود در بررس يا خلاصه 10,1جدول 

ــه  طرح  N  منبع  درج

NYHA 
در 

  نام ثبت

  یجنتا  زمان مدت  مداخله (شدت)  PHعلت 

]36[  30  RCT  II – IV  CTEPH, 
PAH  

ــات+  ورزش  تمرینــــ

  یعضلات تنفس

بـر   یمبتن ـ -هفته  3

  يبستر

 یمبتن ـ -هفته  12و 

  بر خانه

بعـد از  متـر   96هفتـه و   3پس از افزایش متر  85

  )MWD6 )001/0 < p هفته براي 15

QoL ــهبهبود ــرد  یافتــ ــمانیدر عملکــ و  جســ

  )> p 005/0( سرزندگی

ــزارش   2  ]62[ گـــ

  مورد

  iPH  وPAH 

ــی از  ناشــــــ

  یاسکلرودرم

کار سنج (حداکثر  چرخ

  درصد) 50بارکار 

بـر   یمبتن -هفته  6 

ــه  در روز 3 ،موسســ

  هفته

  VO2 حداکثردر  درصدي 24و  4افزایش 

QoL یافتهبهبود  

ــه  II – III  iPH  قبل و بعد  19  ]65[ ــوار دوچرخـ و  يسـ

له چهـار  عض ـ تمرینات

 SpO2بــا حفــظ  ســر

و  درصــد 85بیشـتر از  

HR  ــر از  bpmکمت

120  

مبتنی بر  -هفته  12

  بیمار سرپایی

) MWD6 )13/0 =pدر  درصـــدي 4افـــزایش 

وات؛  46تــا   32از  AT يدربــار کــار  افــزایش 

)003/0  =p(  

قـدرت   درصـدي در اسـتقامت و   34 و 13افزایش 

  )p> 05/0(عضلات چهار سر 

 یشآزمــــا  8  ]85[

شده  کنترل

II – III  یقلبــ یمــاريب 

  يمادرزاد

روي  يا دوره تمرینــات

ــه ــات  دوچرخ و تمرین

 يدر هفته بـرا  روز 2

ــه  12 ــی  –هفت مبتن

  QoLو  MWD6در  يا ملاحظه قابل ییرتغ بدون
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  یاز مطالعات مختلف موجود در بررس يا خلاصه 10,1جدول 

غیـــــــــر 

  یتصادف

  بر بیمار سرپایی  مقاومتی

 هــاي يســر  5  ]63[

  مورد

II – III  iPH  ــاتتمر ــوازي ینـ و  هـ

ــاومت ــداکثر ( یمقـ حـ

ــار  70 و %60ي بارکــ

  )MVC درصد

مبتنی بر  -هفته  12

  بیمار سرپایی

  )MWD6 )01/0  =pمتر بهبود در  58

 یشآزمــــا  22  ]64[

شده  کنترل

غیـــــــــر 

  یتصادف

II – III  iPH  و

CTEPH  

ــاتتمر ــوازي ینـ و  هـ

بالا رفتن از +  یمقاومت

 درصـد  80تـا   60( پله

HRmax(  

مبتنی بر  -هفته  12

  بیمار سرپایی و خانه

بهبود  یقهدر دق یلوگرم/ ک لیتر یلیم 1/1و متر  32

  )VO2 )05/0< Pو حداکثر  MWD6در 

ــر  II – IV  iPH  قبل و بعد  58  ]54[ ــواز ینتمــ و  يهــ

ــاومت ــات+  یمق  تمرین

  دمیعضلات 

بـر   یمبتن ـ -هفته  3

 -هفته  12و  يبستر

  بر خانه یمبتن

 يبرا یقهبر دق یلوگرمبر ک لیتر یلیم 5/0و متر  87

MWD6  و حداکثرVO2 )001/0< P(  

  )SF36 )05/0< P يها حوزه یدر تمام بهبود

، II – IV  PAH  قبل و بعد  183  ]56[

CTEPH ،

PH ــی از  ناشـ

ی قلبــ یمــاريب

  ریوي

ــات+  ورزش  تمرینــــ

  دمیعضلات 

بـر   یمبتن ـ -هفته  3

 -هفته  12و  يبستر

  بر خانه یمبتن

 هفتـه  15متر بعد از  78هفته و  3متر پس از  68

  )MWD6 )001/0< P براي

QoL 05/0( یافتهبهبود< P(  

به علت  II – IV  PAH  قبل و بعد  21  ]57[

CTD  

ــات+  ورزش  تمرینــــ

  دمیعضلات 

بـر   یمبتن ـ -هفته  3

 -هفته  12و  يبستر

  بر خانه یمبتن

متـر بعـد از    78هفتـه و   3پس از  افزایش متر 67

  )MWD6 )05/0< P برايهفته  15

QoL 05/0( یافتهبهبود< P(  
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  یاز مطالعات مختلف موجود در بررس يا خلاصه 10,1جدول 

بعد -قبل از  35  ]55[

  از

II – IV  CTEPH  ــات+  ورزش  تمرینــــ

  دمیعضلات 

بـر   یمبتن ـ -هفته  3

 -هفته  12و  يبستر

  بر خانه یمبتن

متـر پـس از    71هفته و  3پس از  افزایش متر 61

  هفته 15

 حـداکثر  در یقـه در دق یلـوگرم / ک لیتـر  یلیم 9/1

VO2  هفته 15پس از  

QoL 05/0( یافتهبهبود< P(  

 3در  NT-proBNP در کــاهش  %20بــیش از  

  هفته

  %86% و 94%، 97سال  3و  2، 1 میزان بقاء

]48[  23  RCT  I – IV  PAH    آمـــوزش در مقابـــل

  ورزشی یناتتمر

 ینـات بـا تمر همـراه   MWD6در  متر 56 یشافزا  ییهفته سرپا 10

  )p=  002/0( یورزش

  )QoL )05/0< P دو مقیاسدر  بهبود

بعد -قبل از  20  ]58[

  از

II – IV  PAH ناشی از 

CHD  

ــات+  ورزش  تمرینــــ

  دمیعضلات 

بـر   یمبتن ـ -هفته  3

 -هفته  12و  يبستر

  بر خانه یمبتن

متـر   67 یشهفته و افزا 3متر پس از  63 یشافزا

  )MWD6 )001/0< P يهفته برا 15بعد از 

تـا   یقهدر دق لیتر 3/8از  VO2حداکثر در  یشافزا

 15و  3در  یـب به ترت یقهدر دق یترل 25/9 و 02/9

در درد بـدن   فقـط  يا ملاحظـه  هفته بهبـود قابـل  

 بررسی عمل پیونـد . 2و  1 يها سال در بقا 100٪

  2و  1 يها سال درصد در 93و  100

]49[  20  RCT II – III  PAH ،

CTD ،

CTEPH، 

ــات+  ورزش  تمرینــــ

  دمیعضلات 

 6MWDدر  یمتــر در گــروه تجربــ 91 يبهبــود  يهفته بستر 3

)008/0  =p(  
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  یاز مطالعات مختلف موجود در بررس يا خلاصه 10,1جدول 

خون  يپرفشار

  پورتالسیستم 

]50[  24  RCT  I – IV  PAH, CTD  ــات+  ورزش  تمرینــــ

  دمیعضلات 

  هفته 10

ــان   ــه هم ــن مطالع ای

ي اسـت کـه   ا مطالعه

و  جـــــانتوســـــط 

ــورت   ــاران صـ همکـ

  گرفته است

ــزا  53 ــر اف ــا  )6MWD )003/0 =pدر  یشمت ب

  یورزش یناتتمر

  یخستگ نمراتبهبود 

هــاي  يســر  7  ]61[

  مورد

III – 
IV  

PAH    3  بـر   یمبتن ـ -هفته

  و يبستر

بر  یمبتن -هفته  12

  خانه

 متـر  81 یشهفته و افزا 3متر پس از  92 یشافزا

  )6MWD )001/0 < p درهفته  15پس از 

ــود ــه PImax بهب ــدازه ب  )،kPa1 )086/0 =p ان

PEmax انــــدازه بــــه kPa3/2 )021/0 =p( 

SnPna انــدازه بــه kPa3/1 )025/0 =p(  15در 

  هفته

هــاي  يســر  8  ]43[

  مورد

II – III  CTEPH  یاســتقامت ینــاتتمر  +

  یقدرت

بـر   یهفته، مبتن ـ 12

  خانه

  6MWDمتر بهبود در  33

  QoL در بهبود

]44[  29  RCT  II – III  iPAH ،

PAH ناشی از 

CHD ،

CTD  وRA  

  6MWDمتر بهبود در  50  هفته 6  دمیعضلات  ورزشی

  ینگهامسلامت نات رخ یممؤلفه در نبهبود در 

  MEPو  MIPدر بهبود  cmH2O 10و  26

  %)10( FVCو  %)FEV1 )6 افزایش

]45[  87  RCT II – IV  PAH,  + ــاتورزش   6MWDبهبود در متر  41بـر   یمبتن ـ -هفته  3 تمرینــــ
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  یاز مطالعات مختلف موجود در بررس يا خلاصه 10,1جدول 

CTEPH   هفته  12و  يبستر  دمیعضلات- 

  بر خانه یمبتن

  یقه بهبوددر دق یلوگرم/ ک لیتر یلیم 1/3

غیـــــــــر   27  ]46[

  تصادفی

II – III  PAH   + ــاتورزش  تمرینــــ

+ تـنفس   دمیعضلات 

آهســــته + مداخلــــه 

  یشناخت روان

  6MWDمتر بهبود در  32 ~  هفته 4

6MWD-  6 دقیقه، 6روي در  یادهپمسافتMWT - یقـه، شـش دق در  روي یادهآزمون پ CHD-  ی،قلب ـ يمـادرزاد  هـاي  بیمـاري CTD-     ،اخـتلال بافـت همبنـد

CTEPH- مزمن،  یکترومبوآمبول یويفشارخون رHR-  ،ضربان قلبHRmax-  ،حداکثر ضربان قلبiPH- یوي ایدئوپاتیک،خون ر يپرفشار MVC-   حـداکثر

 ی،زنـدگ  یفیـت ک -QoLفشـارخون،   حـداکثر  – PImax، تنفسحداکثر فشار  -PEmax یوي،خون عروق ر يپرفشار -PAHگزارش نشده، - NR ارادي،انقباض 

SF36- 36کوتاه  ی فرمبررس ی توسطپزشک هاي یجهنت ،RA - ید،روماتوئ یتآرتر SF12- 12کوتاه  فرم یبررس ی توسطپزشک هاي یجهنت ،SnPna-   فشـار خرخـر 

  یژنمصرف اکس حداکثر -VO2 حداکثر یژن،اشباع اکس -SpO2 ینی،ب
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  هاي تمرینات ورزشی يسازگار 5

 در یزنـدگ  یفیـت عملکرد و ک یتبهبود ظرف در یورزش یناتتمر تأثیرمبنی بر  يشواهد علاوه بر وجود

ي ورزشـی باعـث ایجـاد یکسـري     هـا  برنامهدهند  یممدارکی نیز وجود دارند که نشان ، PH افراد داراي

 یو مقـاومت  يهـواز  ورزشاز مداخلات  یبیترک از . اکثر مطالعاتگردد یمدر بدن  یخاص هاي يسازگار

 یـت ] و تقو65[ یطـی ]، مح64-62هـوازي [  و یکسري نیز فقط از تمرینـات ورزش ] 54-61، 45، 36[

  .کنند یماستفاده  ]43خانه [ ی مبتنی برورزش ینات] و تمر44[ دمیعضلات 

نشـان  و قـدرت عضـلات را    RVدر  ییـرات تغ يحـدود تـا  تمامی مطالعات صورت گرفته در این زمینه 

 انفـرادي  صـورت  به ها گروه بررسیشده است.  گزارش یزن ینامیکیهمود ییراتاز تغ یاند. تعداد اندک داده

کاتتراسـیون   یـا  یوگرافیتوسط اکوکارد یابیارزهنگام اند، هرچند که  ندادهنشان را  یتوجه قابل ییراتتغ

 مشـاهده  یـوه ج متـر  یلـی م 2-4انـدازه   در حالت استراحت بـه  mPAP یک کاهش حداقلی ،قلب راست

 فشـار میزان حداکثر  یورزش یناتتمرانجام با اخیر نیز نشان داده است که  یزمتاآنال. ]45، 36[ شود یم

 )P=  694/0 ؛Hg ،95 %CI :87/1 - ،45/5 متـر  یلـی م 6,66( یابـد  یم ـتغییر  یوير یانشر سیستولیک

]39[.  

کنـد   یم ـبیـان  شـده اسـت کـه     ارائه يا خلاصهیک ) 2016( یکاآمر یکانجمن توراس یردر کنفرانس اخ

) RV ضـربات حجـم   خروجی وبا توجه به کسر ( RVعملکرد  باعث بهبود شده نظارت ینات ورزشیتمر

 ینـات مشاهده شد کـه بـا انجـام تمر    يا مطالعه یک طی]. 66[ گردند یمی قلب MRI شده توسط یابیارز

 (TAPSE) 1آنولوس دریچه سه لتی سیستولیک چرخش توسط شده یینتع RVلکرد عم یزانم یورزش

کـه   هسـت ي ا تنها مطالعه یناتا به امروز . یابد یممتر بهبود  یلیم 21 ± 3به  متر یلیم 23 ± 10از  نیز

 یـز ن یقلب ـ MRIاز مطالعـات   یگـر د یکـی ]. 46[را نشـان داده اسـت    TAPSEورزش در بهبـود   تأثیر

                                                 
1- tricuspid annular plane systolic excursion 
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 یشهمراه با افزا یوير یانخون شر یانجر کاهش باعث یورزش یناتهفته تمر 3 انجام مشخص کرد که

طـی   کـه  ناشـی از ورزش  مختلـف  هـاي  يخلاصـه سـازگار   10,2]. شکل 49[ گردد یم یوير یوژنپرف

  .دهد یم نشان خلاصه طور به را اند شده گزارش امروزمطالعاتی تا به 

  

که در مقالات  تمرینات ورزشی يها برنامهناشی از انجام  یويفشارخون ردر یجادشده اهاي  يسازگار 10,2شکل 

  است. منتشرشده

؛ آنولـوس سـه لتـی   سیستولیک  چرخش - TAPSE؛ یکسر خروج -EFبطن راست  -RVاختصارات: 

PVR- یوي؛مقاومت عروق ر mPAP - یـوي؛ ر شریانفشار  میانگین CO-   قلـب؛   بـرون دهـیPul – 

  ياجبار یاتیح یتظرف -FVC؛ طی اولین ثانیه ياجبار بازدم حجم -FEV1یه؛ ر

  یه بالافشارخون ربراي افراد داراي ورزش  یزو تجو یابیارز 6

 روي یـاده پ یقهدق 6 آزمون. نماید یم یفاا یهمواره نقش مهم PH افراد داراي در یورزش یتظرف یابیارز

)MWT6مورداسـتفاده قرارگرفتـه    يا طـور گسـترده   به یریت براي سالیان سال) با توجه به سهولت مد
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مورد  ESC-ERS یردر دستورالعمل اخ MWT6و  CPX توسط ورزشی یتظرف یابیارز یتاست. اهم

 یقـه دق 6 آزمـون  نظیـر  يعملکـرد  يهـا  آزمـون  یرسـا  یـا  CPXاز  اسـتفاده ]. 3قرارگرفته است [ تأیید

 حمـل  یـا آزمـون   عملکـردي  یشآزمـا  روي، یادهپ آزمونشاتل،  روي یادهپ آزمون)، MWT6( روي یادهپ

 يهـا بـرا   روش تـرین  یـج را MWT6و  CPX، حـال  ین]. باا67و تخصص دارد [ محیطبه  بستگی کیسه

  .باشند یم یورزش یتظرف یابیارز

  یعروق یتست ورزش قلب 1-6

CPX  شواهدي بر اساس و در حال حاضر بوده یورزش یتظرف یابیارز يبرا ییاستاندارد طلایک روش 

 CPX]. 21[ شده است یهدرمان توص یاثربخش یابیو ارز بینی یشپ یص،تشخاستفاده از این روش براي 

 آنـالیز  یک یقکربن را از طر اکسید يو د یژنو غلظت اکسبازدمی  یهکه تهو بوده یرتهاجمیروش غ یک

 .دهـد  یم ـیل مورد ارزیابی قـرار  تردم یادوچرخه هنگام ورزش بیمار روي تنفس،  -به-تنفس گازکننده 

 ـ RER( تنفسـی ، حـداکثر نسـبت تبـادل    VO2 حداکثر یرنظ یمختلف پیامدهاي /  هـوازي  ی)، آسـتانه ب

 يفضـا  نسـبت و  CO2 (PETCO2) ییمکش نهـا  مقدار)، V¨E / V̇CO2 یب(ش یهلاکتات، راندمان تهو

 یـن بـر ا  ] عـلاوه ] 69 68[ یرنـد گ یقرار م یابیآزمون مورد ارز ینا در (Vd / Vt) مکندهحجم  بهمرده 

شده بورگ و علائم در طـول   دریافتفشار  يبند ضربان قلب، فشارخون، اشباع اکسیژن، درجه یرها،متغ

 / V¨E یب، شVO2 نظیر حداکثر یاصل یرهاي، متغPH یابیارز يبرا حال ین. بااشود یم ارزیابیآزمون 

V̇CO2، PETCO2و  هوازي ی، آستانه بVd / Vt باشند یمدنظر م.  

بالا بودن شـیب   مثال عنوان ]. به67، 21[ باشند یم آگاهی نیز یشپ یتاهم يدارا یرهامتغ یناز ا یاريبس

V¨E / V̇C  پایین بودن حـداکثر  45(بیشتر از  (VO2   کمتـر از)ml/kg/min 10 و (PETCO2   پـایین

عـلاوه   .]21[ باشـند  یم Bشواهد سطح  يبرا IIbسطح  یهبا توصهمراه  PHدر  ضعف بینی کننده یشپ

 یـین در تع Cبا شـواهد سـطح    یهتوصاز  IIbبا داشتن سطح  یزن CPX مشاهدات نشان داده که نیبر ا
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ممکـن   PHبینی  یشپدر  ها آنی اثربخشو میزان  ها شاخصاستفاده از این . ی نقش دارددرمان یاثربخش

 از آزمون PH یقات صورت گرفته رويتمام تحق یباًتقر حال ینبااولی  کند ییرتغ یراخ يها است در سال

  .اند نمودهاستفاده ) MWT6( روي یادهپ یقهدق 6

بسـیار   یـزات تجه یبراسـیون و کال ورزشی قبل از آزمون يآزمون ورزش استاندارد، غربالگر هاي روشدر

ورزش فضاي کـافی و میـزان تجهیـزات کـافی بـراي       آزمونلازم است که در آزمایشگاه هست. ضروري 

 بـراي  یـده د و کارکنـان آمـوزش   ياضطرار یاءاح یزاتتجه وجود. وجود داشته باشدون ورزش آزمانجام 

ضبط و  ییتوانا نجات فرد، يها مهارت ین داشتنهست. علاوه بر انیز ضروري  یشرفتهپ یاو /  ولیها یاءاح

مهـم   یاربس CPX آزمون يسطح تجربه افراد برا یت اینکه،]. درنها70مهم هست [ یاربس ECG یرتفس

  ].71هست [برخوردار  یشتريب یناناطم یتقابل از مراکز باتجربه استفاده از و بوده

  روي یادهپدقیقه  6آزمون  2-6

MWT6 در مطالعات  يا طور گسترده بهPH مورداسـتفاده   يعملکرد یجنتا مقیاس ارزیابی یکعنوان  به

، 72[ شـده اسـت   یهتوص ـیی نیـز  اروپـا  یتنفس يها و انجمن یکاآمر توراسیکقرارگرفته و توسط انجمن 

 یـد خطر تأک يبند طبقه يبرا یجهنت یکعنوان  بهیر به استفاده از این مقیاس اخ يها ]. دستورالعمل73

و حداقل تفـاوت   ینیبال هاي کارآزماییاز  يدر تعداد پیامد مقیاس یکعنوان  به MWT6]. 3[ کنند یم

]. 74، 72 [اسـت   قرارگرفتـه  مورداستفاده PH یتجمع ی براي تشخیص درخوب به )MID( بالینی مهم

در  یعروق یحداکثر پاسخ قلبقادر به استنباط  MWT6 که دهد ینشان م هاي حاصل از مطالعات یافته

در کودکـان و   VO2 حـداکثر  بینـی  یشپ ـ ورزش قـادر بـه  آزمـون   ].75 [هسـت  PHن مبتلابـه  یماراب

؛ r= 68/0و  p > 001/0؛ r=  87/0بـه ترتیـب   ( با سطوح مختلـف دقـت  همراه  PH داراي سالان بزرگ

001/0< p( در طـول  سـالان  بزرگدر  یهتهو ییکارا ].76 [هست ،MWT6  یـک و فقـط   هبـود  پـایین 

، حـال  ینبـاا  ].r (] 75= 49/0وجود دارد ( CPXاز  VO2و حداکثر  MWD6 ینب یمتوسط همبستگی
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در  بهبـود اگرچـه   داشته یفیضع آگهی یشپ این شاخص که این است دهنده نشان MWD6شدن  دترب

MWD6  محققین در حـال حاضـر در    ،حال ین]. باا77[ یستن یروم مرگ مزیت آن بر دهنده نشانهنوز

 ،V¨E / V̇CO2 یبدرش ـیر باوجود تفاوت مطالعه اخ یک دارند زیرا در نظر موضوع اختلاف ینا رابطه با

PETCO2 در  ییريتغ یچهMWD6 مشـاهده  گانـه   درمان سهتحت یک نوع درمان و یا  یمارانب ینب در

  ].25 [نشد

 توانـد  یم ـایـن آزمـون   کـه   یتواقع ین، اV̇O2 حداکثر بینی یشپ يبرا MWT6 ینانعدم اطم یرغمعل

 يبـرا  یدئالا یگزینیجا عنوان به ی را استنباط نماید باعث شد که از این آزمونعروق یحداکثر پاسخ قلب

کمـی   منـابع هایی که داراي  یطمحاستفاده از این آزمون در . استفاده گردد PH داراي یمارانب یشآزما

 ـ توانـد  یم ـ CPX یشگاهآزما یمتنظ يبرا ینهکه در آن هز مناسب بوده باشند یم  USD50000از  یشب

  ].67باشد [

نشـان   مطالعه وجود دارد که ینهست. چند هرگونه خطر زیاد فاقد دفعات به MWT6 از آزمون استفاده

نظـارت   يبـرا  یشـتر ب یـاز نایـن امـر   که ي شده حوادث ناگوارباعث ایجاد  MWT6ند استفاده از ده یم

(در  يمتـر  تلـه  نظارت هاي یستم]. استفاده از س80، 79، 40[ دهد یم یشدر طول آزمون را افزا یکنزد

 یـن ا توانـد  یمتحت آزمون فرد براي نظارت  آزمونداشتن سرپرست  یاو  آزمونن یصورت وجود) در ح

وجـود دارد را   هـا  آندر  یقلب ـ و درنتیجـه ایسـت   یناگهـان  یتمـی آر احتمال تجربـه که  یمارانگروه از ب

  ].72[ محافظت نماید

  یهر بالاي فشارخونبراي افراد داراي  بخشی توانمرکز  یک يانداز راه 7

 بخشـی  تـوان  يهـا  برنامـه  در یمـاران ب ین. در حال حاضر اباشند یمحدود م PH براي بخشی توانمراکز 

برنامـه   یچ، ه ـحـال  ین. بـاا کننـد  ینـام م ـ  ثبـت  یـوي ر بخشـی  توان يها برنامه یا HF ی براي بیمارانقلب

 نامهبر یک یکاآمر متحده یالاتا یه،خون ر يوجود ندارد. انجمن پرفشار PH ي افراد دارايبرا یاختصاص
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آغـاز کـرده اسـت     متحده یالاتدر سراسر نقاط مختلف ا PH (PHCC)مراکز مراقبت از  يانداز راه يبرا

ي انداز راهمراکز  برنامه ینا ).http: //www.phassociation. org / PHCareCentersاز  شده (گرفته

 PHمبتلابـه   یمـاران ب پیامدهايبهبود  يبرا PH یریتو مد یابیتخصص در ارز میزان بر اساس شده را

 بـراي بـر شـواهد    یمبتن مراقبتی گروه ارائهمراکز ین ا يانداز . هدف از راهکند یمارزیابی و اعتبارسنجی 

ها  از دستورالعمل یرويپ یجترو ی،تخصص یبهداشت يها به مراقبت ی، بهبود دسترسPHمبتلابه  یمارانب

  ].82هست [ یسطح آگاه ءو ارتقا ینیو خدمات بال یقاتتحق سازي ینهبه يبرا

خدمات نیز داشتن تخصص در ارائه و متخصص کارکنان  یازمند استفاده ازتوسعه مراکز مراقبت جامع ن

 یکسـري ، PHمراکـز خـاص    يهـا بـرا   دسـتورالعمل  یـن ا یـرغم هسـت. عل  یقو تحق یلتسه یبانی،پشت

 یورزش ـفیزیولوژیسـت هـاي   /  یزیوتراپیسـت هـا  فاسـتفاده از   هایی وجود دارد کـه نیازمنـد   یتمحدود

 یقلب بخشی توان يها ه مراجعه به برنامههست. اگرچ یجامع بهداشت يها مراقبت یماز ت یعنوان بخش به

مرکز در نظر  یازهاياز ن یعنوان بخش ها به برنامهمراجعه به این  حال ینبااولی  است شده یهتوص یوير یا

بـر   کـه  نمایـد  یفـراهم م ـ  PH بخشـی  توانمرکز  یکتوسعه  يبرا یبخش چارچوب ین. اشود یگرفته نم

و  10,2(جـداول   شـده اسـت   و اصـلاح  یافتـه  توسـعه  یـوي و ر یقلب بخشی توان يها اساس هر دو برنامه

10,3.(  

بر اسـاس مـدل    تواند یم ها آناز  یعنوان بخش به یا PHدر کنار مراکز مراقبت از  PH بخشی توانمرکز 

کـه   یاز کارکنان، امکانـات و خـدمات   یفهرست 10,2. جدول یابدتوسعه  یويو ر یقلب بخشی توانمراکز 

یی هـا  مؤلفـه  هـا  ایـن . اگرچه را ارائه نموده است یرددر دسترس قرار گ PH بخشی تواندر مرکز  بایستی

ساده و  هاي روشاستفاده از  یکه حت در نظر داشت بایستی ولی مطلوب هست ها آنبودن  باشند که یم

 انـد تو یم ـ ینـه هز بـازتوانی قلبـی کـم    ینهاخیر و بیانیه اجماعی درزم مدل. باشند یقبول م قابل یزارزان ن
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هایی که داراي منابع کم و محـدودي   یطدر مح ورزشی اتتمرین يها عنوان منبعی براي هدایت برنامه به

  ].84، 83[ گردداستفاده  PHحتی براي باشند  یم

  کارکنان، امکانات و خدمات :PH بخشی توانمرکز  10,2جدول 

  کارکنان

  PH پزشک داراي تخصص در

  PHپرستار 

  داروساز بالینی

  فیزیوتراپیست

  فیزیولوژي ورزش

  یکاردرمانمتخصص 

  متخصص تغذیه

  کارگر اجتماعی

  پزشک روانروانشناس / 

  تسهیلات

)، یو تنفس ـ یطـی (مح یقـدرت عضـلان   یـوي، ر یقلب یآمادگ یوي،عملکرد ر بررسی يبرا یابیارز هاي یشگاهآزما

  بدن یبو ترک يانرژ هزینهضربان قلب)،  قابلیت تغییر( سیستم عصبی خودکارعملکرد 

  یمقاومت ی وتنفس یناتتمر ي،هواز یناتتمر يبرا یورزش یناتتمر

  یمارآموزش ب يها اتاق

  ي مشاورهها حوزه

  ها گروهو درمان  ها بحثحوزه 

  سازي کار یهشبهاي  یشگاهآزما

  خدمات

  تمرینات ورزشی

  مشاوره تغذیه

  يا حرفه بخشی توان

  یشناخت روانپشتیبانی 

  آموزش بیمار
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  PHمبتلابه  یمارانب یابیارز يبرا شده بینی یشالزامات پ 10,3جدول 

  پیگیري  حد پایه  اعضاء تیم اجرایی  ارزیابی

  √  √  متخصص قلب  اکوکاردیوگرام

  √  √  متخصص قلب  اکوکاردیوگرافی

    √  متخصص قلب  کاتتراسیون قلب راست

    √  یزیوتراپیست/ ف یورزش یزیولوژیستف  یهتست عملکرد ر

    √  یزیوتراپیست/ ف یورزش یزیولوژیستف  انتشار یتظرف یابیارز

        ظرفیت ورزشی

CPX  یزیوتراپیست/ پزشک/ ف یورزش یزیولوژیستف  √  √  

MWT6  یزیوتراپیست/ پرستار/ ف یورزش یزیولوژیستف  √  √  

    √  یزیوتراپیست/ ف یورزش یزیولوژیستف  ت دمیقدرت عضلا

    √  یزیوتراپیست/ ف یورزش یزیولوژیستف  محیطیت قدرت عضلا

  √  √  پرستار  کیفیت زندگی

  √  √  پرستار/روانشناس  افسردگی

  

  یندهآ هاي توصیه 8

 یـن در ا یقـات از تحق يا گسـترده  طیـف  بوده وروشن  PH افراد داراي ورزش دراستفاده از  يبرا یندهآ

 بتواننـد  هست تـا  ینهزم این درتري  یفیتباکمطالعات نیاز به . در حال حاضر، صورت گرفته است ینهزم

 یـق از طر راقلـب و عـروق    همودینامیک ها و پیامدهايبر ی ورزش تمریناتاثرات  یستماتیکیطور س به

مطالعـات   یـن، لازم اسـت کـه   . عـلاوه بـر ا  قرار دهند رزیابیامورد مختلف  هاي روشها و  ها، شدت مدل

، کننـد  یم ـ یـابی را ارز یـر وم مرگ پیامدهاي دشواري از قبیلو  ینیکه زمان بدتر شدن بال مدتی یطولان

 يمدارك ارزشـمند  ، این مراکز خواهند توانستPH بخشی توانمراکز  در صورت توسعه. صورت بگیرند

  .ارائه نمایندورزش  تأثیر مبنی بر ها دادهبینی  یشپیگاه ثبت و پا یقرا از طر
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  گیري یجهنت 9

هسـت.   PHمبتلابه  یماراندر ب یزندگ یفیتککاهش عملکرد و  یاصل یکی از موانع عدم تحمل ورزش،

. آزمـون  قرار گیرد یابیارز ورزش مورد عدم تحمل هاي مکانیسملازم است که  بخشی توانقبل از شروع 

 یـد مف یمـاران ب یـن ا آگهـی  یشو پ ـ یـابی در ارز يعملکـرد  يهـا  و استفاده از آزمـون  یهورزش قلب و ر

ولـی   هسـت  PHمبتلابـه   یمـاران بمثبت آن بر  تأثیردهنده  نشان یورزش ناتتمری. مداخلات باشند یم

 بیشتر بایستی از پروتکل تمرین ورزشـی مناسـبی در ایـن بیمـاران اسـتفاده گـردد.       تأثیربراي داشتن 

 هـاي  يو منجـر بـه سـازگار    گذاشـته  تـأثیر مختلـف بـدن    هاي یستمبر س یورزش ینات، تمروجود ینباا

 فـرد کمـک خواهنـد نمـود     یزندگ یفیتو ک ردبه بهبود عملک ها يسازگاراین  د شد کهنخواه يمتعدد

  ).10,3(جدول 
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  11فصل 

بـر اسـاس    یطـی مح یعروق ـ هـاي  بیمـاري ورزش در  یدمف تأثیر: یطیعروق مح یماريب

  ینیمطالعات بال

  باسانت م. النادي و آیمن سعید

  خلاصه

 نـاتوانی  هـاي  بیمـاري از  یکـی  PAD(2( یطـی مح سرخرگ هاي بیماري از یناش 1)ICمتناوب ( لنگیدن

متنـاوب   لنگیـدن بگـذارد.   تأثیرعملکرد  ظرفیت وضعیتو  )QOLی (زندگ یفیتبر ک تواند یکه م بوده

 بـراي  یـه ثانو اسـتراحت و توسـط   یافتـه  که با ورزش توسـعه  شود یمتوسط تیر کشیدن تشخیص داده 

 .یابـد  یم ـ یشسـن افـزا   افـزایش  با آن ن بروز سالانهیزا. مرود یماز بین خون به عضلات  یانکاهش جر

دارد.  يعملکـرد  نـاتوانی از  یريو جلـوگ  يعملکـرد  یـت در بهبـود ظرف  یـادي ز تأثیرورزش  بخشی توان

 ـ به یدرمان که ورزش دهد ینشان م یشواهد موجود از مطالعات فعل  PADدر  یدرمـان  ین روشعنوان اول

 در رابطـه بـا  موجود  اخیرفصل، شواهد  ین. در ابخشد یرا بهبود م QOL یتکه درنها شود یمحسوب م

  خواهد شد.نشان داده  ICبا همراه  PADدر  پیامدهاي آنو  رزشو یايمزا

  متناوب لنگیدن • ورزش • یطیعروق مح یماريبکلمات کلیدي: 

                                                 
1- Intermittent claudication 
2- peripheral artery diseases 
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  مقدمه 1

هست که پـس از   درد تیر کشیدن یک )PAD( یطیمح سرخرگ هاي بیماري یا )ICمتناوب ( لنگیدن

 ناکـافی بـودن   یـل بـه دل  ین درد. ایابد یو با استراحت بهبود م شود یم یجاددر طول ورزش ا یاو ورزش 

 یزان. میابد یم یشسن افزا افزایش با ICبروز  یزان. واضح است که مدهد یمعضلات رخ خون به  یانجر

 55مـردان   در و درصد 9/3 ساله 54تا  45، مردان درصد 7/0 ساله 44تا  35 رداندر م ICبروز سالانه 

هسـت  تـر از مـردان    یینپادرصد  50تا در زنان آن بروز  یزانم حال ینباا هستدرصد  6/10 ساله 64تا 

  ].3، 2[ گردد یم یزندگ یوهدر ش یو ناتوان یت، فعالقابلیت تحرك مانع متناوب لنگیدن]. 1[

 بخشـی  تـوان ]. 5، 4[ گـردد  یم یاز ناتوان یعملکرد ناش یتظرف یطی باعث کاهشمح عروق هاي بیماري

و کـاهش   يعملکـرد  یـت حفظ و بهبود ظرف بر یمطلوب اتاثر یهمناسب ثانو یشگیريهمراه با پ ورزشی

  .گذارد یم یعروق یحوادث قلب

 یفیـت ک ورزش باعث بهبودهست.  PAD براي یاصل ورزش یک روش درمانیبر اساس شواهد موجود، 

بـر جامعـه    مبتنـی  شـده  نظارت ورزشاز آن است که  یحاکمطالعات شواهد  گردد. یم) QOL( یزندگ

فصـل،   ین]. در ا6هست [ مؤثر یمارستانب ورزشی مبتنی بر اندازه برنامه که به بوده يا توان بالقوه يدارا

مـرتبط بـا    PAD، انـواع  PADو  IC داراي یمـاران ورزش در بیا و اساس مزا رابطه باشواهد موجود در 

  .ارائه خواهد شد خطاکمترین با  مناسب هاي کارآزماییبا انتخاب همراه  یدر مطالعات تصادفورزش 
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  PADاثرات مفید ورزش بر  2

هسـت.   یو اجتمـاع  انیجسـم  ینی،مهم بال یامدهايپ يدارا PADاز  یناش روي یادهپ ییاختلال در توانا

]. کـاهش  8، 7[ دهنـد  یمرا نشان  یافسردگ شیوع بالاترو  QOL در یتوجه قابل کاهش PAD یمارانب

 هـا  یافتـه  یـن ]. ا9[ گـردد  PADمبتلابـه  افراد  در یروم مرگ یزانم افزایش باعثتواند  یم یبدن یتفعال

هسـت  زیادي همراه متعدد  هاي یتبا مز PADمبتلابه  یمارانورزش در ب بخشی توانکه  دهد ینشان م

]10.[  

مـؤثر   يها از راه یکیعنوان  بهین ورزش . همچنگردد یمها  يبهبود سازگار باعث PADورزش در  یزتجو

 یـک روش درمـانی   عنـوان  بـه قبول آن ، حال ینباا ولی هستمنع بدون  PADمبتلابه  یمارانب یریتمد

و  یمـاران ب ی دراصـلاح سـبک زنـدگ    یـت اهم یحتوض ـ يهست. بـرا در جامعه  یاز مشکلات اساس یکی

  ].11هست [ یآموزش عمومبه  یازروزانه ن یورزش هاي فعالیت تشویق آنان براي انجام

]. 14-12[ شـوند  یدر نظـر گرفتـه م ـ   PADول درمـان  عنـوان خـط ا   شده به نظارت یورزش يها برنامه

بـا  بـدون درد   PADمبتلابه  یماراندر ب یمثبت تأثیر یورزش یناتکه تمر دهند ینشان م یرمطالعات اخ

باعث خطر استاندارد،  فاکتورهايبا اصلاح  ورزشی همراه یناتتمر يها ]. برنامه15دارد [ یفخف لنگیدن

 يبـرا  یورزش ـ تحمـل  یشکه هدف آن بهبود علائم اندام و افـزا  شده PAD یمارانب ینیبال بهبود پیامد

  هست. یعروق یقلب حوادث کاهشو  انیجسم هاي یکاهش ناتوان

 بخشـی  توان، ازجمله انجمن PAD یفعل یریتمد يها ورزش در دستورالعمل بخشی تواناساس،  ینبر ا

ي هـا  قلـب، دسـتورالعمل   بخشـی  تـوان و  یشگیريپ يها برنامه يبرا 2004 یکاآمر یويقلب و عروق و ر

تمرینی انجمن قلب آمریکا/ کالج قلب آمریکا براي مدیریت بیماران داراي بیماري عروق محیطی، توافق 

 2010 یکاییآمر ی ورزشیپزشکي کالج ها دستورالعمل) و PAD )TASC IIبین جوامع براي مدیریت 

درمـان  کـه بـراي    انـد  کردههمگی توصیه  ها انجمناین . برجسته شده است ورزش یزآزمون و تجو براي
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 اسـتفاده گـردد   شـده  نظـارت از روش درمانی تمرینات ورزشـی   ،ICداراي علائم  PADمبتلابه  یمارانب

]13 ،14 ،16 ،17.[  

  کیفیت زندگی و ورزش 1-2

PAD يپارامترها بر QOL اسـتقلال،   میزان ی،درد و ناراحت از قبیل جسمانیسلامت  يها حوزه یژهو به

نقص منجر به  یرمستقیمطور غ که به گذارد یم تأثیر یروزانه زندگ هاي فعالیتو  یتحرك، خستگ يانرژ

 لکـرد عم یـت بهبود ظرف هر دو باعث یلتردمبا استفاده از  ی و ورزشمقاومت . ورزشگردد یمکاري فرد 

  ].15[ گردد یم QOL با مرتبط هاي یاسو مقجسمانی 

انـد   دادهنشان  یزنرا  یافسردگ آن بر میزان تأثیر یورزش و حت یاجتماع- یروان تأثیرمطالعات مختلف، 

 QOLبر  یاساس تأثیری شده که این نیز و استقامت ورزش یتتحمل فعالورزش باعث بهبود ]. 18-20[

  ].21[ خواهد داشت QOL ینهدرزم یخوب یاربس تأثیری برنامه ورزش ین،؛ بنابراگذارد یم PDAدر 

  یکی/ هموستات یبهبود عملکرد التهاب در ورزش تأثیر 2-2

با ورزش وجـود   ی همراهالتهاب یتو وضع خون گردش یالتهاب ينشانگرها رابطه با در یشواهد پارادوکس

خصـوص در   را به یالتهاب ياز نشانگرها یبرخ تواند یم مداوم یکه ورزش ناگهاناست  شده دارد. مشخص

انجـام ورزش   شده است که نشان داده یگر،د ياما از سو یش دهدی افزامشکلات سلامت فاقدورزشکاران 

 گـردد  یمـدت طـولان   يبـرا  یـدار پا یضدالتهاب ينشانگرهاباعث تولید  تواند یمی بر اساس برنامه ورزش

]22.[  

  ورزشانجام با  PADافراد داراي در  روي یادهپ کارایی یشافزا 3-2

 یشافـزا  یتـوجه  طـور قابـل   را بـه  ICو  PAD یماراندر ب روي یادهپیی توانا یورزش یناتتمر يها برنامه

حـداکثر   کـه  یی. ازآنجـا کننـد  یم ـي را تجربه ، ورزش مؤثرترجام ورزشازآن پس PAD یماران. بدهد یم

بـا بهبـود    یتـوجه  طور قابل به یعضلان یقعم یخستگ و میزان )درصد 12 ~( یمارانب یمصرف یژناکس
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خود بـه حفـظ    نوبه بهکه  شده گرفتهیابد لذا واحدهاي حرکتی بیشتري بکار  یم یشافزا یزمان استقامت

 توانند یم یورزش یناتتمر يها اساس، برنامه ینبر انمایند.  یمثبات مصرف اکسیژن در این افراد کمک 

 PADران یمـا عضـله را در ب مربوط بـه عملکـرد    یزیولوژي زیستیف- يها واکنش یزيانگ به طرز شگفت

  ].11د [نده یشافزا

را  IC نشـان داد کـه ورزش علائـم    شـده  کنتـرل غیـر   هـاي  کارآزماییشده از  انجام یزمطالعه متاآنال یک

با درد کم همراه  روي یادهپ مسافتبهبود  باعث یورزش نظارتتوان گفت که  یم ین؛ بنابرادهد یمکاهش 

 فقـط  2008در سـال   کـوکران  هـاي  ینیاز بـازب  یگـر د یکی]. 23[ گردد یدرصد م 180درد تا  یا عدم و

 ایـن متاآنـالیز   کننـده بـود.   شـرکت  1200 کارآزمایی متشکل از 22 باشده  کنترل هاي کارآزماییشامل 

 شـده اسـتاندارد مورداسـتفاده    شـناخته  ینیبـال  يها مراقبت باشده را  نظارت ینات ورزشیتمر يها برنامه

ی تـوجه  قابلنتایج این متاآنالیز نشان داد که ورزش باعث بهبود  ] که24[نمود  یسهمقا ICدرمان  براي

 ورزششـدت   ناشی از عمدتاًمطالعات  یج سایرنتادر . تفاوت گردد یم روي یادهپ و مسافت طول زمان در

 ـ  ورزش بـر  تـأثیر  میـزان  حال ینبااولی  هست یورزش يها به برنامه یبنديو پا میـزان  از  یشعملکـرد ب

  ].25شد [ی دیده دارودرمانمربوط به  هاي کارآزماییکه در  هستیري تأث

را  ICعلائـم   فاقـد  PADمبتلابـه   یمـاران ببـر گـروه بزرگـی از     یدرمـان  ورزش تـأثیر یر مطالعه اخ یک

 ی را انجـام داده و طـی آن  شده تصـادف  مطالعه کنترل یکو همکاران،  مک درموتقرارداد. ی موردبررس

 PADمبتلابـه   یمـار ب 156در را شـده   نظـارت  یـل تردم ینات ورزشیبا تمر رامعمول  يها مراقبت تأثیر

درصـد ایـن بیمـاران     82و  IC درصد بیمـاران داراي علائـم   18 در این مطالعه قراردادند.مورد مقایسه 

گـروه   یگیري، مشخص شد کـه ماه پ 6 یط این مطالعه و بودند. در یرعاديعلائم غ داراي یا علائم بدون

در  یتـوجه  با بهبود قابـل  همراه یورزشظرفیت در  يبهبود ،با گروه کنترل یسهادر مق یلتردم یناتتمر

  .]15[ را نشان دادند روي یادهپ یقهدق 6 مسافت
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  اندوتلیال واسطه بهورزش روي اتساع عروق  تأثیر 4-2

ی کـاهش  تـوجه  قابـل  طـور  بهخون  یانجر -واسطه  بهمیزان اتساع عروق مزمن  یعروق یقلب یماراندر ب

عـروق کرونـر    یمـاري خطر ببالا بودن  نشان دادن يکننده مستقل برا بینی یشپ فاکتور یککه یابد  یم

 یمـاران ب بـراي مسـتقل   بینـی  یشپ ـ یـک فـاکتور  عنوان  به یزن FMD ، کاهشPAD همانند] 26[ بوده

  .]27هست [ PADمبتلابه 

 باعـث کـاهش مقاومـت    یجـه شـده و درنت  بـزرگ  هاي شریانعروق  اتساعباعث  تواند یم یعضلان یتفعال

 ین. فقـدان چن ـ نمایـد  یم ـرا فـراهم   فعـال  عضـلات  یـوژن پرفبهینه شدن  عروق شده که این نیز امکان

کـه   رسد ی. به نظر مدر حال کار گردد یخون به عضلات اسکلت یانجر تواند باعث کاهش یم یسمیمکان

ینـات  تمر ینهسـت، بنـابرا   یلیاانـدوتل  اتسـاع عـروق   کننده ، منعکسFMD، مجرایی هاي شریان اتساع

مجرایـی همـراه بـا    قطر عـروق   تواند باعث افزایش یم یرمستقیمطور غ به شده یزير منظم برنامه ورزشی

  .]28گردد [ FMDافزایش 

  افزایش مویینگی با انجام تمرینات ورزشی 5-2

 هایی يزگاربا ساهمراه  یاسکلت تعضلا کردن فعال يها از ورزش یکی یاستقامت از نوع ورزش یناتتمر

 مـویینگی ]. 31-29[ گـردد  یدر عضله فعال م ـ یرگتعداد مو یشباعث افزااز طریق رگ زایی هست که 

بـا  همـراه   یژناکس ـ یـزان م یشافـزا و باعـث   شده خون در عضله فعال یانو جر یهبهبود تغذ باعث عضله

  .گردد یم هعضل فیوژنو پر یرگیسطح مومساحت  یشافزا

  ید شده آنتائاثرات مفید با  PAD يورزش برا بخشی توان يها برنامه 3

  شده نظارتي تمرینات ورزشی ها برنامه 1-3

، نتـایج بهتـري در وضـعیت    ینظـارت  غیر ورزشی يها در مقایسه با برنامه شده نظارتي ورزشی ها برنامه

 8کننـده از   شـرکت  319در  2006در سـال   انکروک ـ يبازنگر وتحلیل یه. تجزدهند یمنشان عملکردي 
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در مقایسه با تمرینات ورزشـی  شده  نظارت تمرینات ورزشی تأثیر، یصورت تصادف شده به کنترل مطالعه

  ].32قرارداد [ی موردبررس روي یادهپ و مسافت با بهبود زمانرا همراه  نشده نظارت

 شـده اسـت   یهتوص ـکمتـر   PADمبتلابـه  براي افراد  ینظارت غیرورزش  ی،اجتماع يها در دستورالعمل

 تأثیر ین]. ا33[ گردد یمباعث بهبود سلامت فرد روزانه  یورزش هاي فعالیت یطورکل به حال ین]، باا13[

ورزش بـه   پیوستن و سازگاري فرد یتدرباره اهم یمارمناسب ب تعلیمبا  تواند یم ینظارت غیرورزش  کم

  .یابدبهبود 

 یـت ظرف یـابی ثبـت و ارز  امکـان  ،یتنظـار  یورزش ـ يهـا  از برنامه یتحما ياز عوامل مهم برا یگرد یکی

انجمن  یکا،و کالج قلب آمر یکاانجمن قلب آمر که هست خاطر ینبه هم لذا هستدر افراد  یهعملکرد پا

کنند که قبل از شـروع برنامـه    یمیکا، توصیه آمر یو کالج پزشک یکاآمر یوير ی وعروق یقلب بخشی توان

 یـه ثانو مـوارد منـع  و  یورزش ـ یتمحدودانجام داده تا بتواند را  یلتردم ورزش روي آزمونورزشی، فرد 

یـت  ظرف یـابی با ارز ورزش توسط القاء شده یتمیو آر یعروق یقلب یسکمیعروق کرونر و ا یماريب براي

  ].17، 16، 13[ یدنمارا انتخاب  روي یادهپ حد پایه

 "ینالنـدولوم امجدد  زایی رگدر مقابل  ورزش: لنگیدن " چند محوري کارآزماییاز مطالعات مهم  یکی

(CLEVER)1 روي یـاده پ یگیري نشان داد که ورزش باعث بهبود حداکثر زمـان ماه پ 6 یهست که ط 

)PWT (یمگروه درمان دارویی با  یسهدر مقا یدر گروه ورزش ) در مقابـل   7/3+ در مقابـل   8/5گردد +

 ینتحـت نظـارت و همچن ـ   روي دهیـا در گـروه پ  )COT( لنگیـدن ، زمان شروع حال ینباا + دقیقه). 2/1

  ].35[+ دقیقه) 7/0+ در مقابل  6/3+ در مقابل  3( مجدد بالاتر هست رگ زاییبا  یمارانب

                                                 
1- Claudication, Exercise versus Endoluminal Revascularization 
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  روي مبتنی بر جامعه یادهپورزش  2-3

تی نشان داد که درمان با ورزش نظارتی بـه ورزش  نظار یرو غ ورزش نظارتی يها برنامه یزمتاآنال یبررس

 تحـت  PADمبتلابـه   یمـاران بي ا هفتـه  12مطالعـه   یـک ، حـال  ین]. بـاا 24[ داردغیر نظارتی برتـري  

 یـق ثبـت  از طر ورزشـی را  یقبا نظارت دق همراه گروه کنترل دونب ینظارت یورزش یناتتمر يها برنامه

به روي متناوب  یادهپشامل  ورزشی یناتبرنامه تمر. در این مطالعه قراردادمورد مقایسه  ورزشیجلسات 

در گـروه   حـال  ینباا کرد یمزمانی بود که فرد بیشترین میزان درد پا را احساس  در هفته تاروز  3مدت 

و  راه رفتنـد  هفتـه  2 یط ـ یقـه دق 20مـدت   بـه در ابتـدا   یمـاران ب مبتنی بر جامعـه،  ینات ورزشیتمر

 روي یـاده پ یقـه دق 45بـه   یافته تا اینکـه  یشافزایج تدر بهروي  یادهپ زمان مدتاستراحت کردند و سپس 

و حداکثر زمان  COTورزشی دو شاخص  یناتگروه تمر هر دو در رسید که نتایج این بررسی نشان داد

 شـده  نظـارت ی نشان داد که میزان آن در گروه تمرینات ورزشـی  توجه قابل) افزایش PWTروي ( یادهپ

 >001نیـه ( + ثا 124+ و  134) و در گروه ورزشی مبتنی بر جامعه p> 001/0+ ثانیه ( 215+ و  165

Pیـدي مفنیـز داراي اثـرات   جامعـه   ورزشی مبتنـی بـر   يها برنامه دهد که یمنشان  ین اینبنابرا؛ ) بود 

  ].17، 16[ دهد یمرا نشان مناسب  پیامد يبرا سازگارينظارت و  یتاهم مطالعهن ی. اباشند یم

 یهتوص ـ یورزش ـ ینـات تمر يهـا  برنامـه براي داشتن یک زندگی فعال در تمام طـول عمـر، شـرکت در    

به مطالعات  یازن PAD یماراندر ب ینات ورزشی مبتنی بر خانهتمرو اهمیت ارزش ید تائجهت ؛ شود یم

تحت نظـارت بـر برنامـه     یورزش یناتبرنامه تمر ي نشان داد کهمطالعه اخیر هلند یکهست.  یشتريب

 يبـرا هـاي بیشـتري را    ینـه هزي ورزشـی  هـا  برنامهه ولی این داشت ينظارت برتر یرغ یورزش یناتتمر

  ].36[ به دنبال دارند PADمبتلابه  یمارانب
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  کارسنجی یا ارگومتري 3-3

آزمــون ورزش  طــولمطلــق را در  لنگیــدنو زمــان  یــوير-یقلبــ يهاپیامــد یجو همکــاران، نتــا تــونر

 يسـوار  دوچرخـه  کـه نتایج این مطالعـات نشـان داد    قراردادند. یابیارزمورد  یلو تردم يسوار دوچرخه

همچنـین ورزش  ]. 37دارد [ یـل تردمروي نسبت به راه رفتن  يو قلب و عروق مؤثرتر یکیپاسخ متابول

 PADمبتلابـه   یمـاران در ب روي یـاده عملکـرد پ  یشافـزا  باعـث  (چرخ کارسـنج دسـتی)   بازو ارگومتري

  .]39، 38[گردد  یم

در برنامـه ورزش کارسـنج    کننـده  شرکتدر مطالعه خود مشاهده کردند که بیماران  و همکاران بروناس

متـر،   6/89یگیري را نشان دادنـد ( هفته پ 12 یدر ط ICی در فاصله شروع علائم توجه قابلبازو بهبود 

01/0 <p (یـاده بـا پ  ی همـراه نظـارت ورزشی برنامه  یکدر  کننده شرکت یمارانب ینهمچن ) 7/106روي 

در  + متـر) 1/181ورزش کارسـنج ( رنامـه  بـا ب  یسـه در مقا روي یادهپ مسافتتفاوت در حداکثر  متر) نیز

 کـه  یـن ادهـد مبنـی بـر     یم ـشواهدي را ارائـه   ها یافته ین. ارا نشان دادند ینظارت روي یادهگروه پ مقابل

مفیـد بـوده ولـی     PADمبتلابه  یمارانب يمعتبر برا یکردرو یکعنوان  و بازو به پا ياستفاده از ارگومتر

  ].40هست [ی بیشتري طول طالعاتمید آن نیاز به تائبراي 

  یدست چوبقدم زدن به کمک  4-3

ی و دسـت  چـوب بـا راه رفـتن توسـط    هسـت کـه در آن   ی نوع ورزش یک یدست چوبقدم زدن به کمک 

. یابـد  یم ـافـزایش  قلـب و عـروق    یمـاران بمرکـزي   يتقاضـا حرکت اضافی قسمت فوقانی بدن، میـزان  

- 45[ بـود  یـدبخش ام ICدرمان  يبرا که ندا نشان داده PADروش را در  ینا یاثربخش یمطالعات کم

 روي یـاده پ ورزشدر مقابـل   یدسـت  چوبقدم زدن به کمک  تأثیر مطالعه] 45و همکاران [ ینز]. کال41

گـروه   که نتایج ایـن بررسـی نشـان داد کـه     قراردادندی موردبررسرا  هفته 24از  یشبدر تحت نظارت 

قـدم زدن بـه کمـک    بـا گـروه    یسهدر مقا میزان آن بهتري را نشان دادند ولی PWT ینظارت روي یادهپ
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 توانـد  یم ـ یدسـت  چـوب قـدم زدن بـه کمـک     توان گفت کـه  یمدار بود درنتیجه  یمعنغیر  یدست چوب

چنـد   یطـول  هاي یشآزما ید این گفته نیاز بهتائبراي  اما روي گردد یادهاستاندارد پ يها برنامه یگزینجا

  هست.ی بزرگ ريمحو

  مقاومتیتمرینات  5-3

پلانتـار فلکشـن (حرکـت    اند از:  که عبارت اند شده یلها تشک از ورزش یاز انواع مختلف یمقاومت یناتتمر

ی قسـمت فوقـانی بـدن یـا تمرینـات اسـتقامتی قسـمت        قدرت ورزشبا  پنجه پا به سمت پاشنه) همراه

تصـادفی   صـورت  بهه ) کPAD )42  =nمبتلابه  یمارانهفته ب 12]، 46ت و همکاران [و. تبتحتانی بدن

کـه ایـن بیمـاران شـامل یـک گـروه مداخلـه غیـر نظـارتی           قراردادندی موردبررسبودند را  شده انتخاب

 ایـن مطالعـه   یج. نتـا خانه بـود در  روي یادهپ براي یهتوصروي در خانه و یک گروه کنترل همراه با  یادهپ

در  کننـده  شرکت PVD یمارانب درمتوسط  لنگیدنو  روي یادهپ حداکثر مسافتدر  یتوجه قابل یشافزا

مطالعه قبل از موعـد   یننبود. متأسفانه ا دار یکه در گروه کنترل معنپلانتار فلکشن را نشان داد ورزش 

  .هست بیشتري یتصادف اتمطالعپلانتار فلکشن نیاز به  یناتمثبت تمر تأثیر یدتائلذا براي  متوقف شد؛

  PAD ي افراد دارايبرا یورزش ناتیتمر هاي روش یسهمقا یستماتیکس یبررس 6-3

 مطالعـه را بـا   5کـه درمجمـوع    یستماتیکس هاي یبررس اطلاعاتی کوکران هاي یگاهپا ترین مهماز  یکی

 سـایر و  ینظـارت  روي یـاده پ ورزش یسـه مقا ي، بـرا ی قـرار داده موردبررسکمترین میزان خطا و انحراف 

 . تعداد کل نمونـه چرخ کارسنج دستی بودو  يسوار دوچرخه ی،قدرت یناتتمر ازجملهی ورزش هاي روش

 ـ داري ینشان داد که تفـاوت معن ـ این مقایسه  یجنفر بود. نتا 135 در این بررسی  روي یـاده پ ورزش ینب

 مسـافت و  یـل تردم بـا  روي یـاده پ مسافتدر ارتباط با حداکثر  یمختلف ورزش هاي روش یرو سا ینظارت

بین برنامه  داري یکه هیچ شواهد و اختلاف معن دریافتند محققیناین درد وجود ندارد.  روي بدون یادهپ

بـدون درد و   روي یـاده پمسـافت  افـزایش   برايورزشی  هاي روشتحت نظارت و دیگر  روي یادهپ ورزش
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مطالعـات  ید این گفته نیاز بـه  تائوجود براي  ینوجود ندارد، باا PADبیماران مبتلابه  روي یادهحداکثر پ

  ].6هست [بیشتري  تصادفی شده کنترل

  یریتبا روش استاندارد مد یسهورزش در مقا مثبت تأثیر 4

در  ینظـارت  ورزش اتو تمرین ـ یپوسـت  مجـدد  زایـی  رگ، هاي تصادفی با کنترل محدود کارآزماییدر 

مورد مقایسـه قـرار    زانویی پشت حفره -رانیو  لگنی -آئورت با PAD بیماراندر  یژهو به PAD بیماران

 ICبا  PADمبتلابه  یماراندر ب رگ زایی مجدد یا یورزش نظارتنتایج این مطالعه نشان داد که گرفت. 

  ].49 -47[ بودبهتر  نیز QOLي و عملکردپیامدهاي ازلحاظ بالینی بهبود نشان داده و  ازلحاظ

 کولاراسوآندو هماه 6تا  3تحت نظارت و درمان  یورزش یناتتمر ینههز تأثیر] 50و همکاران [ تریساك

ایـن آزمـایش    هـاي  یافتـه موردمطالعه قراردادند.  بودند را IC داراي علائمکه  PADمبتلابه  یماراندر ب

ینـات  نسـبت بـه برنامـه تمر    يبـالاتر  ینیبـال  يبهبودباعث ماه  3در  اسکولارودرمان آندونشان داد که 

نشان  ماه 6بلندمدت در  یجاما نتا گردد یم روي یادهپ مسافت کثرحدا یشخصوص در مورد افزا به ورزشی

در هـر   يکمتـر  ینهبا هز روي یادهپ باعث افزایش حداکثر مسافت ینات ورزشیتمر یداد که برنامه درمان

 تـرین  مهـم از  یگـر د یکـی هسـت.   اسکولارودرمان آندودر مقایسه با کمتر از آن  یادلار  61اندازه  متر به

ی ورزش ـ ینـات و هـر دو تمر  انـدام تحتـانی بـدن    پس يبا یکه جراح دادنشان  ی،تصادف هاي کارآزمایی

 گـردد  یم ـدرمـان اندوواسـکولار    به همان اندازهسال  1حداکثر  روي یادهپ مسافتحداکثر  باعث افزایش

]51.[  

 تـرین  مهـم از  یکـی  (CLEVER) "ینالندولومامجدد  رگ زاییدر مقابل  ورزش: لنگیدن " کارآزمایی

 ینـات و تمر یرگ ـ درونمداخله فنـر گـذاري    ی،پزشک يها هست که درمان يچند محور هاي کارآزمایی

]. 52[ دهد یممورد مقایسه قرار  ICداراي علائم  PADمبتلابه  یماراندر ب) را SEشده ( نظارتورزشی 

 بهبـود  يفنـر گـذار  و گـروه   SEدر گـروه   قرارگرفتـه بیمـاران   نشان داد که CLEVERمطالعه  یجنتا
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دقیقه) طی  2/3 ± 7/4دقیقه و  5 ± 4/5به ترتیب () PWT( روي یادهپ حداکثر زمانی را در توجه قابل

 2/0 ± 2/1( دارویـی درمـان  روش بـالاتر از   یتـوجه  طور قابـل  به یگیري نشان دادند کهماه پ 8از  یشب

 گروه فنـر گـذاري  و  یگروه ورزش ینب داري یمعن ياختلاف آمار ) بود.p=  04/0و  p > 001/0دقیقه؛ 

  د نداشت.وجو

وجـود   دارویی ینهبا درمان به یسهدر مقا لنگیدندر شروع  بالینیکاهش نتایج این بررسی نشان داد که 

متعـدد   هـاي  یـاس نبود. مقدار  یمعن دارویی ینهبا درمان به یسهدر مقا ST این کاهش در گروهکه  دارد

QOL در مداخلهبلندمدت  ینیبال یشرفتدهنده پ نشان ST با  یسهدر مقاSE دارویـی  ینـه درمان به یا 

 روش نسـبت بـه   STو  SE ، مداخلـه ماهه 18 یگیريپ یکه ط این محققین در کل نتیجه گرفتند. بود

را در  یمشـابه  یجنتـا  STو  SE در گـروه  قرارگرفتـه بیمـاران   .باشند یتر م مطلوبدارویی  ینهدرمان به

  نشان دادند. QOLعملکرد و  یتظرف

مطالعـه بـا    22شـامل   کـه  صورت گرفت کوکرانتوسط گروه  تماتیکیسس یبررسیک ، 2008در سال 

اسـتاندارد   يهـا  بـا مراقبـت   را تحـت نظـارت   ینات ورزشیمطالعه تمر ینکننده بود. ا نفر شرکت 1200

 هـا  آندر تمـامی  قـرارداد.   مقایسهمورد  یگیريسال دوره پ 2هفته تا  2 طی PADدرمان  يبرا یپزشک

قـرار   ارزیـابی مـورد   شـده  یبررس ـ هـاي  کارآزمایی یفیتک .توصیه شد ورزشی در هفتهجلسه  2حداقل 

 يهـا  برنامـه  کارآزمـایی کوچـک بـود. چهـارده     کارآزمایی هـا  یناز ا یاريگرفت، اگرچه اندازه نمونه بس

 نشـان داد  هـا  آنکـه نتـایج    کردند یسهمقا دارونما یحت یا یرعادلانهغ يها را با مراقبت یمختلف یورزش

روي  یـاده پ مسـافت ، با بهبـود  روي یادهپ ییتوانا یشو افزا روي یادهزمان پ یشافزا باعث یورزش یناتتمر

 هـاي  کارآزمـایی نسبت بـه   ینیدر عملکرد بال یتوجه قابل تأثیر ورزشگرفتند که  یجهنت ها آن. گردد یم

  ].24[ ی دارددارودرمان
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  12فصل 

در هیپرتروفی و محافظت قلبی القاء شده توسط  IGF1-PI3K-Aktی ده یگنالسمسیر 

  ورزش

  کیت ل. میکز، بیانسا س. برناردو، جنی ي.ي اوي، ناتالی ل. پاترسون و جولی ر. مک مولین

  خلاصه

قلـب  تحت عنوان هیپرتروفی قلب  بزرگ شدنمنجر به  تواند یم یورزش یناتتمر یامنظم  یبدن یتفعال

افـراد  . در شـود  یم ـ یـف قلـب تعر  یش تـوده عنـوان افـزا   تحت يا طور گسترده قلب به یپرتروفی. هگردد

 یـرا ز شـود  یدر نظر گرفتـه م ـ  یفضع آگهی یشپ علامت یکعنوان  قلب اغلب به یپرتروفی، هسال بزرگ

عنـوان   تحـت  یقلب ـ یمـاري ب شـرایط . بزرگ شـدن قلـب در   رود یم یشقلب پ یینارساسمت اغلب به 

تشـخیص داده  عملکـرد قلـب   کاهش و  یبا مرگ سلول معمولاًو  شده یدهقلب نام زاي یبآس هیپرتروفی

مـزمن   یورزش ـ ینـات که در پاسخ بـه تمر  طور همان ی،قلب یزیولوژیکیف یپرتروفی. در مقابل، هشود یم

در ادامه  عملکرد قلب توأم هست.افزایش  یاعملکرد قلب طبیعی بودن ، با افتد ی) اتفاق مشکار(قلب ورز

یـدي مسـیر   و نقـش کل باشـند   یم ـمجزا  یکیازلحاظ مورفولوژکه  از رشد قلب یفصل، انواع مختلفاین 

یم در تنظ ـ) IGF1( 1فاکتور رشد شـبه انسـولین    -)PI3Kکیناز ( 3فسفولیپید  – Akt سیگنال دهی

. توضـیح داده خواهـد شـد    القـاء شـده توسـط ورزش    قلـب  یزیولـوژیکی ف یپرتروفیه محافظت قلبی و

داده و در را هـدف قـرار    IGF1-PI3K-AT یده ـ یگنالس ـ یرکـه مس ـ  یدرمـان  یکردهايرو یت،درنها

  .شرح داده خواهد شدخلاصه  طور به باشند یمي پیش بالینی بیماري قلبی امیدوارکننده ها مدل

  قلب • ورزش • IGF1-PI3K-Aktی ده یگنالسکلمات کلیدي: مسیر 
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  مقدمه 1

یـک   معمـولاً ، شود یشناخته م نیز قلب هیپرتروفیعنوان  که تحت سال بزرگافراد بزرگ شدن قلب در 

 يمنـد  علاقـه  یجه،. درنترود یمپیش  یقلب یینارسا سمت اغلب به یراهست ز یفضع آگهی یشپ علامت

 یقلب ـ ییبـه نارسـا   تبـدیل آن قلـب و   یپرتروفیمسئول القاء ه یمولکول هاي مکانیسم یبه بررس یاديز

نارسـایی قلبـی منجـر    قلـب بـه    یپرتروفـی اشکال ه یشده است که تمام مشخص ین. همچنوجود دارد

قلـب را از   تواند یم ین پدیدهاشود ولی  یماندازه بزرگ  ازلحاظ در پاسخ به ورزش منظمقلب  شوند. ینم

عنـوان   تحـت طورمعمـول   قلـب بـه   یشنـوع از افـزا   یـن ا .نمایدمحافظت  یقلب ییو نارسا یقلب یماريب

فصل، انواع مختلـف رشـد   در ادامه این هست. معروف  "قلب ورزشکار" یاقلب  یزیولوژیکیف هیپرتروفی

 3فسـفولیپید   – Akt یدي مسیر سیگنال دهیو نقش کل باشند یممجزا  یکیازلحاظ مورفولوژکه  قلب

 یپرتروفــیه یم محافظــت قلبــی ودر تنظــ) IGF1شــبه انســولینی ( 1د فــاکتور رشــ -)PI3Kکینــاز (

 یکردهـاي روي از ا خلاصـه  یـت، . درنهاتوضیح داده خواهد شد القاء شده توسط ورزش قلب یزیولوژیکیف

ي پـیش بـالینی   هـا  مـدل داده و در را هـدف قـرار    IGF1-PI3K-AT یده ـ یگنالس یرکه مس یدرمان

  .ارائه خواهد شد باشند یمیدوارکننده امبیماري قلبی 

  هیپرتروفی قلب و ارتباط آن با نارسایی قلبی در مقابل محافظت قلبی 2

بـا بـار    بـالغ ارتبـاط بسـیار نزدیکـی    قلب اشاره دارد. بزرگ شدن قلب  توده یشقلب به افزا یپرتروفیه

یـن  و ا یابـد  یم ـ یشورزش مزمن افزا یافشارخون بالا  یرنظ یطیدر شراقلب ]. بار 1[ داردآن  عملکردي

 هـاي  ینسـنتز و مونتـاژ پـروتئ    یـق کـار کنـد. قلـب از طر    یسخت بهکند که  یموادار قلب را  ،بار افزایش

امر منجـر بـه    ینهست. ا یوارهبار / د یش استرسها قادر به مقابله با افزا کاردیومیوسیتداخل  یانقباض

این امکـان  اندازه قلب  یشدر ابتدا افزا ].4-2[ گردد یقلب م یپرتروفیو ه کاردیومیوسیت اندازه یشافزا
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 تحـت قلب  بزرگ شدندر حالت استراحت عمل کند و  یعیطور طب بهبتواند قلب  نماید که یمرا فراهم 

 یـواره قلـب  د بـه  مـزمن فشـار   یشافـزا  حال اگـر  ینباا .شود یقلب شناخته م رانیجب یپرتروفیعنوان ه

قلـب   يهـا  )، حجـره افتـد  یاتفـاق م ـ  یقلب ـ یماريب یطشراآنچه در همانند ( تداوم داشته باشدهمچنان 

عنـوان   کـه تحـت  ( گـردد  یم ـدچـار نارسـایی    قلـب  یتو درنها یافته عملکرد قلب کاهش شده، تر بزرگ

عنـوان   قلب اغلـب بـه   یپرتروفیه نابراین،)؛ بشود یم یدهنام ی نیزقلب ییو نارسا هیپرتروفی جبران نشده

خطـر   فـاکتور  یـک قلـب   یپرتروفـی ه یـن، . علاوه بـر ا شود یدر نظر گرفته م یفضع آگهی یشپ علامت

 طـور  بـه ی قلب ـ یی]. نارسـا 7-5هست [ی و مرگ ناگهان )MI( یوکاردانفارکتوس م یتمی،آر يمستقل برا

ورزش مـزمن در ورزشـکاران    یناتقلب در پاسخ به تمراندازه  هست.مجزا  کارقلب ورزشی از توجه قابل

 یقلب ـ یینارسـا  سـمت  بـه  یعیطب یتدر جمعبزرگ شدن قلب  ینما اا یابد یمي و نخبه افزایش ا حرفه

شده است که ورزش منظم در انسان با کاهش خطـر ابـتلا    مشخص یخوب به ین،. علاوه بر ارود ینمپیش 

 مسـیر  درك]. 11-8مـوارد همـراه هسـت [    تمـامی از  یناش ـ یـر وم و مـرگ  یعروق یقلب هاي بیماريبه 

 ولـی  رود یم ـپـیش  قلـب   یینارسا سمت به یقلب یمارياز ب یبزرگ شدن قلب ناش اینکه چرا یمولکول

 هـاي  مکانیسـم کشـف   ي، بـرا رود ینم ـبه سمت نارسایی قلبـی پـیش   از ورزش  یبزرگ شدن قلب ناش

  مهم هست. ید بسیارجد یاهداف درمان ییشناسا یزو نی قلب یینارسا سمت مسئول انتقال به

در مقابــل  یزیولــوژیکی: فمورفولــوژیکی ازلحــاظي هیپرتروفــی و رشــد قلـب مجــزا  هــا فــرمانـواع   1-2

  پاتولوژیکی
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). 12,1(شـکل   شـود  یم ـ يبنـد  طبقـه  یکیپـاتولوژ  یا یزیولوژیکیف به دو حالتطورمعمول  رشد قلب به

 القـاء شـده توسـط    یپرتروفـی قلب شامل رشـد قلـب پـس از تولـد، ه     یزیولوژیکیف یپرتروفیاصطلاح ه

 يبـرا قلـب   یکیورزش هست. در مقابل، واژه رشد پـاتولوژ  القاء شده توسطو بزرگ شدن قلب  يباردار

مثـال   عنـوان  (به یماريب یطتحت شرا ی قلببار حجم اضافه یابه فشار مزمن  خرشد قلب در پاس یفتوص

  شود. یمبکار برده  یابتد یا توارثی یکیژنت يها جهش یسکمی،ا یا MIقلب)،  یماري دریچهبفشارخون، 

  

  یقلب ییبه نارسا تبدیل آنقلب و  یکیو پاتولوژ یزیولوژیکیرشد ف هاي یژگیو 12,1شکل 

 دارايکـه   یـوفیبریلی م دسـتجات متشـکل از   یعضلاناختصاصی  هاي سلولها ( کاردیومیوسیتقلب از 

هـا،   یبروبلاستمثال ف عنوان (به یوسیتیم یرغ هاي سلول : سارکومرها)،باشند یقلب م یانقباض يواحدها

 یخـارج سـلول  مـاتریکس  ) و یعضـله صـاف عروق ـ   هـاي  سـلول ، دیرکی هاي سلول یال،اندوتل هاي سلول
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تکثیـر شـدن را    ییتوانا اغلب کاردیومیوسیت ها]. در پستانداران، 1است [ شده یلتشکآن  کننده احاطه

کاردیومیوسـیت هـا رخ    انـدازه  یشافـزا  یـل بـه دل  عمـدتاً قلب داده و رشد  ازدست بلافاصله پس از تولد

، دهنـد  یم ـ یلقلب را تشـک  هاي سلولتعداد کل  سوم یک فقطبطن کاردیومیوسیت هاي  ].12[ دهد یم

]). 1[ درصـد،  70تـا   80(دهنـد   یم ـرا به خـود اختصـاص   قلب توده  ي ازا عمدهبخش  ها سلولاین اما 

رسد ایـن   یکه به نظر م شوند یاندازه قلب م یشافزاپاتولوژیکی هر دو باعث و  یزیولوژیکیف يها محرك

داده  یحتوض ـ 6 کـه در فصـل   طـور  همانهست. کاردیومیوسیت ها اندازه  یشبه علت افزا عمدتاً افزایش

  .شود یم یدجد يهاکاردیومیوسیت  یلکه ورزش باعث تشک دهد یمنشان  ها گزارش شد

و  ي پـاتولوژیکی اه ـ در پاسـخ بـه محـرك    توانـد  ینشان داده است کـه تـوده قلـب م ـ    یوانیمطالعات ح

شنا  یا آئورت-به باندینگ پاسخ در اندازه قلب مثال عنوان به یابد، یشافزا یمشابه یزانبه م یزیولوژیکیف

 یطورکل ها به است که شباهت جایی ین، احال ین]. باا13[ یابد یمدرصد افزایش  40 اندازه به کردن مزمن

 مشخصـات قلـب بـا    یزیولوژیکیفیپرتروفی پاتولوژیکی و شده است که ه مشخص یخوب . بهیابد یم یانپا

پـاتولوژیکی   یپرتروفـی ]. ه14) [12,1همراه هست (شکل  یزيمتما یو مولکول یشناس بافت ي،عملکرد

 ی،، اختلال عملکرد قلبیی ناکافیرگ زا یبروتیک،ف یگزینیو جا میوسیت ها بین رفتنبا از  معمولاً قلب

 یزیولـوژیکی در مقابـل، رشـد ف   ].17-15، 5همراه هسـت [  یگ ناگهانو مر یقلب نارساییخطر  یشافزا

طورمعمـول   و بـه  بـوده همـراه  قلـب   شـده  یـت تقو یـا  شـده  قلب، عملکـرد حفـظ   یعیقلب با ساختار طب

 یعـی انـدازه طب  بـه  قابل بازگشت یبعد از حاملگ یا یهبا تخل مثال اندازه قلب عنوان به .هست یرپذ برگشت

. باشـند  یم ـبا علائم متمایز مولکولی نیز همراه  یزمتما يها یپفنوت ین]. ا20-18) [12,1هست (شکل 

و نـوع   ناتریورتیک دهلیـزي  یدهايپپت نظیر ینیجن هاي ژن افزایش بیانبا قلب  یکیپاتولوژ یپرتروفیه

B )ANP ،BNP( یوزینبتا م ینسنگ یرهو زنج )β-MHC(  حفـظ   دخیـل در  هـاي  ژن کـاهش بیـان  و

ی همـراه  آندوپلاسـم شـبکه سارکوپلاسمی/  Ca2 + -ATPase 2aو  α -MHC نظیـر  یعملکرد انقباض
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یزیولوژیکی قلب ف یپرتروفیه يها طورمعمول در مدل ژن به یانب يالگو یندر مقابل، ا ].23-21هست [

  ].13[ دهد یرزش رخ نمالقاء شده توسط و

  بزرگ شدن قلب در سطح سلولی و مولکولی 3

 هـاي  مکانیسـم در مورد  یتوجه قابل بینش باعث ها موش یکیژنت يها بر اساس مدل شده انجامات مطالع

. ازآنجاکــه شــده اســتقلــب  یزیولــوژیکیو فپــاتولوژیکی  یپرتروفــیه ایجادکننــده یو مولکــول یســلول

محققـان بـر بررسـی نقـش      دهنـد لـذا   یقلب را تشکیل م ي درصد از توده 80تا  70کاردیومیوسیت ها 

ي متعـدد  یندهاي، حوادث / فرآحال یناند. باا کاردیومیوسیت ها متمرکزشده رد یده یگنالهاي سمسیر

 یعروق ـ هـاي  يشامل سـازگار  ین. ادهد یرخ م یحفظ عملکرد قلب يو قلب برا میوسیتموازات رشد  به

هسـت  ی خـارج سـلول   یکسمـاتر  یمو تنظ ـ یتوکنـدریایی م هـاي  ي)، سـازگار رگ زایـی مثـال   عنوان (به

 یزیولـوژیکی ف یپرتروفـی ه یا یهپا یط(شرا یزیولوژیکیف هاي یط). در محکتاب يها فصلدر  شده یف(توص

 شده یومیوسیتهابا کارد مجاور شدن يبرا يساختار یکپارچگی یبریلی باعث ایجادقلب)، شبکه کلاژن ف

قلب  پاتولوژیکی یپرتروفی]. ه24دهد [اژ را انجام پمپ ي عملطور مؤثر قلب به شود یباعث م این نیز که

انقبـاض  اخـتلال در  قلب سخت شده و  یبروز؛ سفتیکلاژن (ف ازحد یشب تجمع و یبا مرگ سلول معمولاً

 یسـکمی منجر به ا یرگی قلبو کاهش تراکم مو یبروز]. ف17، 15هست [همراه  یناکاف رگ زاییقلب) و 

  ].24هست [ارسایی قلبی سهیم به ن یکپاتولوژ یپرتروفیهدر تبدیل  احتمالاًو  شده یوکاردم

یپرتروفـی پـاتولوژیکی و   در ه ی دخیلده یگنالس آبشارهايو  یجادکننده هیپرتروفیا يها محرك 1-3

  قلب فیزیولوژیکی

فاکتورهـا و  و  یکیدر پاسخ به ورزش، تحت کشش مکـان  یاو  یماريبهاي  یطدر محمیوسیت هاي قلب 

فاکتورهـاي سیسـتم عصـبی    و  یکسـمپات  یعصـب  یسـتم س یـت فعال یشمتعدد ازجمله افزا يها محرك

، )ET-1( 1 ین، انـدوتل II (Ang II)خودکار و فاکتورهاي پاراکرینی گـردش خـون نظیـر آنژیوتانسـین     

هورمـون   کننـده  یل، فـاکتور رشـد تبـد   )NE( یننفـر  ی، نـوراپ )IGF1( ینیانسـول  -شبه 1فاکتور رشد 
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 هـاي  سـلول  واقـع در  هاي یرندهبه گ فاکتورها یناگیرند.  یم) قرار NRG1( 1 -ینو نوروگول β -یدروئیت

مـرتبط بـا    ینـدهاي فرآ کرده ورا فعال  یداخل سلول یده یگنالس یرهايو سپس مس شدهقلب متصل 

 یگنالس ـ يو آبشـارها  فاکتورهـا شده است که  . در دو دهه گذشته مشخصکنند یم یمرشد قلب را تنظ

  ).12,2(شکل  شوند یقلب م یکژویزیولو ف یکرشد پاتولوژ ءباعث القا یمختلف یده

 دخیـل در  یمولکـول  هـاي  مکانیسـم و  یده ـ یگنالس یرهايمس يا طور گسترده ، بهها یاز بررس يتعداد

 G هـاي  ینپـروتئ  شـامل  ها ایناز  ی]. برخ28-25، 14اند [ نمودهرا توصیف قلب پاتولوژیک  یپرتروفیه

پـروتئین  ، C (PKC) نـاز یک ینپـروتئ  )،GTPهاي کوچک و هتروتریمـر متصـل شـونده بـه      ینپروتئ(

طـور   فصل به ین). ا12,2(شکل  باشند یمینورین و کالس (MAPK) توسط میتوژن شده فعال ینازهايک

 یگنالس ـ یرمس ـ اند کردهاثبات که  متکی بوده یکیموش ژنت يها از مدل حاصل مشاهدات بر يا گسترده

از ورزش  یناش هیپرتروفی فیزیولوژیک قلب يگر مهم برا واسطه یکعنوان  به IGF1-PI3K-Akt یده

  هست.
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 یپرتروفیه و ظتفحام یمو تنظ IGF1-PI3K-Akt یده یگنالس یرمس ءاز اجزا يا ساده شماتیک 12,2شکل 

آبشـارهاي   تعامـل بـالقوه  در ایـن شـکل   مهار آپوپتوز).  یقمثال از طر عنوان از ورزش (به یقلب ناش یزیولوژیکیف

نشان  یقلب ساییقلب و نار یپرتروفی پاتولوژیکه دخیل در IGF1-PI3K-Akt یرمسمهارکننده سیگنال دهی 

و ممکـن   نشـده  یفطور جامع تعر به بالغتعاملات در قلب  این است که تمامی دهنده نشان N. Bشده است.  داده

  خواهد بود یشتريمطالعات ب که نیاز به مرحله باشد یناست شامل چند

  ورزش القاء شده توسطمسئول رشد و حفاظت قلب  کلیديی مولکول هاي مکانیسم 4

 یپرتروفـی مسـئول ه  یده ـ یگنالس ـ یـه اول یرعنـوان مس ـ  بـه  IGF1-PI3K-Akt یده ـ یگنالس یرمس

آبشـار   یـن . فعال شـدن ا شود یدر نظر گرفته م مدت یطولان ینات ورزشیاز تمر یقلب ناش یزیولوژیکف

 یعروق ـ یقلب ـ یماريو ب یقلب هاي یبآس داراي شمو يها محافظت از قلب در مدل يبرا یگنال دهیس
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و  بـوده عملکرد قلب مضـر   يبرا IGF1-PI3K-Akt یده یگنالکاهش س که یهست درحالي ضرورنیز 

دخیـل  از ورزش  یکـه در محافظـت قلـب ناش ـ    هـایی  ینپـروتئ  سـایر . گردد یم یماريب یشرفتباعث پ

و  ین، نوروگـول یشوك حرارت ـ هاي ین، پروتئ)NO( ایداکس یتریکن یده یگنالاند از: س عبارت باشند یم

 Aktو  IGF1 ،PI3Kطور عمـده بـر نقـش     فصل به ینا .CITED4و  C / EBPβ یسیرونو فاکتورهاي

-C / EBPβ یده ـ یگنالو س خواهد شدشرح داده  31در فصل  NO یده یگنال. ساست متمرکزشده

Cited4  شده است. داده یحتوض 32در فصل نیز  

  IGF1-PI3K-Aktی ده یگنالس 1-4

ژنتیکـی داراي افـزایش    شـده  اصـلاح  هـاي  مـوش روي  شـده  انجامحاصل از مطالعات شواهد بسیاري از 

محافظت قلـب  در  IGF1-PI3K-Act یده یگنالسمسیر  دهد که ینشان معملکرد یا کاهش عملکرد 

مراجعـه  ي بعـد  يهـا  و بخـش  12,3(بـه شـکل    نقش زیادي داردورزش  القاء شده توسط یپرتروفیهو 

-IGF1 یده ـ یگنالس ـ دهـد  یمنشان  وجود دارد که یزن یاز مطالعات انسان ي، شواهدحال ین). بااکنید

PI3K تشـکیل هسـت.  مـرتبط   یقلب ـ یزیولـوژیکی ف یپرتروفـی ه ی وبا محافظت قلب ـ IGF1   در قلبـی

 ي ودهبـا شـاخص ت ـ   داراي همبسـتگی مثبتـی   و یافته یشسالم افزا يها با کنترل یسهورزشکاران در مقا

 قلـب  پـاتولوژیکی  یپرتروفـی بـا ه کـه   ET-1 یا Ang IIولی در این ورزشکاران  هست) LVبطن چپ (

  ].29[ یابد ینمافزایش ) 12,2هست (شکل  رتبطم
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القـاء شـده توسـط     یقلب ـ یزیولـوژیکی ف یپرتروفـی ه يبـرا  IGF1-PI3K-Akt یرمس ـ يساز فعال 12,3شکل 

 هـا  آنکـه در   یکـی ژنت شده ازلحاظ اصلاح هاي موشهست. قلب  کننده و محافظت بوده يضرور یورزش یناتتمر

 قلـب  یزیولوژیکیف یپرتروفیه یاو  یعیاندازه قلب طب يدارایافته  یشافزا IGF1 / PI3K / Akt یگنال دهیس

 / IGF1 یده یگنالکه س ییها موش که ی) درحالشود یتر نشان داده م قلب بزرگ ي(که توسط نمادها باشند یم

PI3K / Akt  را  یفیخف یپرتروفیو پاسخ ه یا قلب کوچکی بوده یعیطب یاندازه قلب داراي یافته کاهش ها آندر

 در قلـب  از ها موش در IGF1 / PI3K / Akt یده یگنالس افزایش. دهند ینشان م نسبت به تمرینات ورزشی

) محافظـت  POبار فشـار (  و اضافه )MI( ردیوکا)، انفارکتوس مDCM( یاتساع یومیوپاتیکارد هاي یطمح برابر

نسـبت   یشتريب حساسیت IGF1 / PI3K / Akt یافته کاهش یده یگنالس يدارا هاي موش که یکرده درحال
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]. 33[ کاردیومیوسـیت  -مخـتص  یانسـان  IGF1R یـان ب :IGF1R Tg. دهند یم نشان یکیپاتولوژ ییراتبه تغ

caPI3K Tg: فعـال   جهش یافته یک یانبPI3K (p110α)  49[ یومیوسـیت کارد-مخـتص .[E40K Akt 

Tg: فعال  جهش یافته یک یانبAkt 74[ کاردیومیوسیت-مختص .[Akt-nuc: یانب Akt ي مخـتص ا هسته-

]. 48[ کاردیومیوسـیت -مخـتص  PI3K (p110 α)القـاء شـده    حـذف  :p110 α KO]. 75[ کاردیومیوسـیت 

dnPI3K Tg: یک جهـش یافتـه غالـب منفـی      یانبPI3K (p110 α)  49، 13[یومیوسـیت  کارد مخـتص .[

p85α / β KO:  حذفPI3K (p85α) دچار نقص در ژن هاي موشدر  مختص عضله PI3K (p85β) ]47 .[

Akt1 KO:  حذف سراسرAkt1 ]71.[  

1-1-4 IGF1R  

IGF1 در پاسخ به هورمون رشـد (  و که توسط کبد هستی هورمونGH توانـد  یامـا م ـ  شـود  یم ـ) آزاد 

بـا   همـراه  اسـتراحت  در زمـان  ورزشـکاران  کرونر ینوسدر س IGF1 میزانشود.  یدتولنیز توسط قلب 

سرم خون نیـز   IGF1 میزان] و 29[ یابد یم یشافزا تحرك یب يها با کنترل یسهدر مقا LV یپرتروفیه

 یمقــاومت ینـات ]) و تمر30[ يســوار مثـال دوچرخـه   عنــوان (بـه  يهـواز  شورز تمرینــاتدر پاسـخ بـه   

 یعضـله اسـکلت   یکو اکسـنتر  یککانسنتر اتانقباض یازمندبازو ن يتکرار یمقاومت تمرینمثال  عنوان (به

 یلاسـیون خودکـار  منجـر بـه فسفور   IGF1 (IGF1R) یرنـده به گ IGF1. اتصال یابد یمیش ]) افزا31[

 یـر ز نظیر، SH2 دمین يحاو هاي ینپروتئ یريکارگ و به یداخل سلول دمیندر  یروزینت هاي مانده یباق

نشـان   یکـی شـده ژنت  اصلاح هاي موشمطالعات در  .گردد یم IA PI3Kهاي کلاس  ینپروتئ P85واحد 

]. 33، 32قلـب هسـت [   یزیولـوژیکی ف یپرتروفـی مهم ه کننده یمتنظیک  عنوان به IGF1Rکه  دهد یم

کـه   هوزن قلب شددرصدي  35 یشدر موش باعث افزامختص کاردیومیوسیت  IGF1R ازحد یشب یانب

 یپرتروفـی دهنـده ه  کـه نشـان   ههمراه بود یماهگ 16تا  12و  3در  سیستولیک قلبعملکرد  یشبا افزا

قلب  یزیولوژیکیف یپرتروفیهایجاد  يبرا IGF1R دهد که یممطالعات نشان ]. 33هست [ یزیولوژیکیف

 بقل ـ مخـتص  IGF1R یی کـه در ژن هـا  مـوش  یـرا هست ز یاتیح ینات ورزشی بسیاردر پاسخ به تمر
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کـه ایـن    یدرحـال را نشـان ندادنـد    LVهـیچ هیپرتروفـی   شنا،  ورزشروز  36 با انجاماند  شدهخاموش 

  ].32[ گردد یم یپرتروفیه یدشد تیپ وحشی باعث القاء پاسخ هاي موشپروتکل ورزشی در 

2-1-4 PI3K  

که باعـث   هست یاتیح کننده یمتنظ یک PI3Kپروتئین  p110αیزوفرم امطالعات نشان داده است که 

القـاء شـده    یقلب ـ یپرتروفـی ه )iiرشد پس از تولد قلـب؛ (  )i: (گردد یمتنظیم مسیرهاي سیگنالی زیر 

  ).است شده شرح داده یردر ز یاتاز ورزش (جزئ یناش یمحافظت قلب )iiiورزش؛ و ( توسط

PI3Ks یسـم، ازجملـه متابول  یسـلول  یندهاياز فرا يا گسترده یفکه در ط باشند یم یپیديل ینازهايک 

ها دخیـل   یکولوز انتقالو حرکت و  یسلول یتقطب ین،سنتز پروتئ ی،سلول ءبقا ی،چرخه سلول یشرفتپ

 یقلب ـ یپرتروفیه بیشترین نقش را در PI3Kآنزیم  I، کلاس ها یمآنزاین  ]. از سه کلاس34[ باشند یم

 p110γ؛ IAکـلاس   يبـرا  p110α / β / δ( کاتـالیز کننـده  واحد  یرز داراي Iي کلاس ها PI3K. دارد

کـلاس   يبـرا  p101 / p87؛ IAکلاس  يبرا p85 / p55 / p50( تنظیمیواحد  یرو ز )IBکلاس  يبرا

IB (35[باشند  یم.[ p110α  وp85α  کلاس تنظیمیو  ي کاتالیزيواحدها یرزبه ترتیب IA باشند یم 

بـا   کـه ] 38[ شده ها موشدر  یقلب PI3K (p110α) یتفعال یشباعث افزا یورزش ینات]. تمر37، 36[

 PI3K]. 41-39، 29هسـت [ همـراه   شـده در مـوش و انسـان    مشـاهده  یسـرم  IGF1 میزان یشافزا

(p110α) از قبیـل  ثانویـه  هـاي  رسـان  یـام پ یـد تول یی فسفریله کرده و باعثپلاسما ءدر غشا یپیدها رال 

ي بعـدي،  سـاز  فعـال بـراي   PIP3]. 42[ شـود  یم )PIP3فسفات ( يتر- 5، 4، 3یدیل اینوزیتول فسفات

وابسـته بـه    1 ینـاز ک ینپـروتئ همـراه بـا    کمـپلکس در  Akt نظیر هایی یمآنزیري و انتقال کارگ بهباعث 

  ].46-43[ گردد یم پلاسما ءبه غشا یتوزولاز س) PDK1( فسفواینوزیتید

 یمتنظ p85 تنظیمی واحد یرها توسط ز یتدر کاردیومیوس PI3K (p110α)موقعیت سلولی و فعالیت 

اختصاصـی کاردیومیوسـیت    PI3K (p110α) (dn) یانب یا p85α / β یا p110α]. حذف 37[ شود یم



 

ورزش با عروقی قلبی بیماري درمان و پیشگیري 337  

در  ایـن آنـزیم   مهـم  شدهنده نق نشان که این امر )12-3(شکل  شدهباعث کاهش اندازه قلب در موش 

 هـاي  مـوش با  dnPI3K هاي موشي ا مطالعههمچنین در یک  ].49 -47هست [تولد رشد قلب پس از 

رشد قلب  يبرا PI3K (p110α) یاآ ینکها بررسی کنندتا بتوانند  آمیزش داده شدند IGF1R تراریخت

-IGF1R در دو ژن تراریخـت  هـاي  مـوش ]. 33[ یـر خ یـا هسـت  ضـروري   IGF1R القاء شده توسـط 

dnPI3K کنتـرل نشـده    يهـا  یکبـا ترانسـژن   یسهکاهش اندازه قلب در مقا یعنی قلب یپدو نوع فنوت

)Ntg(1 هاي موشعنوان  را به dnPI3K بیانگر این است که نشان دادند که PI3K (p110α) القاء يبرا 

  ].33هست [ضروري  IGF1القاء شده توسط  یقلب یزیولوژیکیف یپرتروفیه

بـا   یسـه در مقا PI3K (p110α) (caPI3K) در جهـش یافتـه فعـال    کاردیومیوسـیت -اختصاصـی  یانب

تـوده   يدرصـد  20 یشافزا یجهدرنتو قلب  یزیولوژیکیف یپرتروفیه یش، باعث افزاdnPI3K هاي موش

تراریخـت   هاي موشو همکاران  یانو]. 49، 13[ گردد یمپاتولوژي قلب، حفظ عملکرد قلب و عدم وجود 

 فـی یپرتروه هـا  موشدر این  ترانس ژن یانماه از ب 2بعد از  ].50[ تولید کردند caPI3Kژن  کننده یانب

 Ca2 -هاي تنظیم ینپروتئ یانب یشباعث افزا ترانس ژن یانتر ب کوتاه يها ]. دوره50قلب مشاهده شد [

 شـود  یم ـ یپرتروفـی ه یابدر غ کاردیومیوسیتانقباض قابلیت  یشو افزا )SERCA2aمثال  عنوان به( +

یت، میـزان  س ـیومیوکارد بـر انـدازه   تـأثیر طـور مسـتقل از    بـه  PI3K (p110α) بیانگر این است کهکه 

  ].50[ نماید یمتنظیم  انقباضات کاردیومیوسیت ها را

]، 49هسـت [ ضـروري  قلب پس از تولـد   یزیولوژیکیرشد ف يبرا PI3K (p110α) که ینپس از اثبات ا

ــانجیگريدر م PI3K (p110α)نقــش  ــیه ی ــبف یپرتروف ــوژیکی قل ــاء شــده یزیول ورزش توســط  الق

 یـا شـنا   ورزشدر قلب موش پـس از دو هفتـه    PI3K (p110α) یت]. فعال13قرار گرفت [ یموردبررس

 در ایجـاد  ضـروري  کننـده  یمتنظ ـفاکتور  یکعنوان  به PI3K (p110α)]. 51[ یابد یمافزایش  یلتردم

                                                 
1- non-transgenic 
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 یـرغم عل dnPI3K هاي موشمثال،  عنوان شده است؛ به از ورزش شناخته یناش یقلب یعضلان یپرپروفیه

بـه   یفـی را نسـبت  خف یپرتروفـی پاسخ ه غیر تراریخت، هاي موشهمانند  ورزشی یتظرف همانداشتن 

-3(شـکل   باشند یمداراي فنوتیپ مشابهی  p85α / β فاقد ژن هاي موش]. 13[ دهند ینشان م ورزش

12.(  

القاء شده توسط افزایش  بار اضافهدر یک مدل بیماري قلبی (فشار  شده انجامهاي  یبررسیت اینکه درنها

القـاء شـده    یقلب ـ براي حفاظـت مهم  کننده یمتنظ یک PI3K (p110α) ت) نشان داد کهباندینگ آئور

 قلـب  یـک پاتولوژ هیپرتروفـی  خنثی شـدن  آئورت، باعث بستنشنا قبل از  ورزشورزش هست.  توسط

 هـاي  مـوش ]. 52[ گـردد  یم ـ Ntg هاي موشدر  یبروز قلب و اختلال عملکرد قلبیو مانع توسعه ف شده

dnPI3K هاي موشنسبت به  یماريب پیشرفت سریعی در باندینگ يدارا Ntg شرکت نکرده در ورزش 

مشـخص شـد   ژن  یانو ب یبروز، فدهلیزاندازه قلب، اندازه کوتاه شدن زمان کسر،  نشان دادند. بر اساس

 caPI3K هـاي  مـوش در مقابـل،   .نـدارد  یاثـر محـافظت   یچه ـ dnPI3K هـاي  مـوش شنا در  که ورزش

 بار اضافی تحت تمرینات ورزشی قرار گرفتند یا خیـر،  فشار یجادقبل از ا ها موش یاآ که یننظر از ا صرف

هـا نشـان    داده یـن ]. ا52محافظـت شـدند [   یاختلال عملکـرد قلب ـ  بروزو  یکیپاتولوژ ییراتتغ در برابر

ورزش هسـت.   ی القاء شده توسطمحافظت قلب يبرا یمهم گر واسطه یک PI3K (p110α)که  دهد یم

در  dnPI3K هـاي  مـوش در  PI3K (p110α) یـت است که فعال ینمطالعه ا ینا هاي یتاز محدود یکی

، اگر ورزش مستقل حال ینباا .یابد یکاهش م ورزشی یناتدوره تمر فقط در طول یشی،کل پروتکل آزما

مواقـع در   یکه در برخ ـ رود ی، انتظار مي در قلب گرددا ملاحظه قابلباعث حفاظت  PI3K (p110α)از 

ي محافظـت  تا حد یرورزشی،غ يها با کنترل یسهدر مقا تحت تمرینات ورزشی نیز dnPI3K هاي موش

 گر واسطه یک PI3K (p110α)که  دهند یمنشان  ها دادهرفته این  هم يروین ؛ بنابراقلبی مشاهده گردد

  ].52ورزش هست [ القاء شده توسط یقلبدر حفاظت  یمهم
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 نظیـر ورزش  القاء شده توسـط  یمحافظت قلب درگیر در هاي ژنبیان سایر که توجه است  قابل ینهمچن

]؛ 61-52[ یابـد  یم ـافـزایش   cPI3K هـاي  مـوش در قلـب   یـز ن Cited4و  یشوك حرارت هاي ینپروتئ

 PI3K توسـط  کـه  باشـد  هـایی  یسماز مکان بیانگر برخی ژن ممکن است یاندر ب ییراتتغ ینا ین،بنابرا

(p110α)  ینکـه . با توجه به انمایند یمحافظت م ورزش طولقلب را در PI3K (p110α)   در بالادسـت

تنهـا بـه مـوارد     (نـه  کنـد  یم ـ یمژن را تنظ ـ یـادي و تعداد ز داشتهقرار  ی متعددده یگنالس یرهايمس

فعـال کـردن    یـق از طر PI3K (p110α)ممکن اسـت کـه    لذا )،شود ی] محدود نم62ذکرشده در بالا [

  .نمایدقلب را محافظت ی، ده یگنالس زي باو موا چندگانه یرهايمس

3-1-4 Akt  

Akt ینازک ینپروتئ (که تحت عنوان B  ی خوب هست) بهنیز معروفPI3K  دهـد.  یم ـرا مورد هدف قرار 

هسـت (شـکل    PDK1و  Akt داراي یـک محـل اتصـال بـه     PIP3داده شد،  یحتوض قبلاًکه  طور همان

12,2 .(Akt 2توسـط کمـپلکس    473در اسیدآمینه سـرین شـماره    یلاسیونفسفور از طریق mTOR 

)mTORC2 توسـط   308تیروزین شماره  ن دریلاسیوفسفورسپس ]) و 63[؛PDK1  شـود  یفعـال م ـ 

مهـم هسـت    یت کینازي بسیارحداکثر فعالداشتن  يبرا یدآمینهاساین دو در  یلاسیونفسفر ].64، 63[

]65 .[Akt از قبیل یتوکندریاییم یا يا هسته یتوزولی،س تواند ترکیبات یبعد از فعال شدن م GSK3β 

این ترکیبـات هـر دو در تنظـیم انـدازه     . فسفریله نمایدرا  )TSC2(توبروز اسکلروز  2 کمپلکسو  ]66[

 ي؛ حـاو mTOR )mTORC1 1کمپلکس  منجر به فعال شدن TSC2 یلاسیون. فسفرقلب نقش دارند

  ).12,2(شکل  گردد یم ])69، 68[، روبش گر؛ mTORمرتبط با تنظیمی  ینپروتئ

 ـ یشترینب Akt2و  Akt1 ایزوفرم هاي ،)Akt )Akt1 ،Akt2 ،Akt3یزوفرم از سه ا در قلـب   ی رافراوان

 یپرتروفـی ه یمکـه در تنظ ـ  بـوده  یاصـل  یزوفرما Akt1که  دهد ی]. مطالعات نشان م70[ باشند یمدارا 

 فـرم  یـزو اروي ایـن   از فصـل  بخـش  نی ـا کـه نقـش دارد   القـاء شـده توسـط ورزش   قلب  یزیولوژیکیف
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طیف وسیعی از فنوتیپ ها را تولیـد   Aktدر  تراریخت مختلف موش يها ]. مدل71[ است متمرکزشده

گرفتـه تـا   بـا حفاظـت قلـب     مـرتبط  یپرتروفـی ه از فقدان فنوتیپ ها طیفی از ها مدلین اکرده است. 

 یپ]. فنوت72-75[ دهند یمرا نشان و مرگ زودرس  یکیپاتولوژ یپبا فنوتمرتبط توجه  قابل یپرتروفیه

تفـاوت در   یـل ممکن است بـه دل  شود یم یدهد Aktتراریخت موش ي ها که در مدل یمختلف قلب يها

عـروق   رگ زایی یزانم یاآ ینکهشده و ا ترانس ژن ترجمه موقعیت سلولیترانس ژن،  یانو زمان ب میزان

 يهـا  از مثـال  برخـی  .]76[  باشد یا خیر، هسترتروفی شده یپه قلب یکرونر قادر به حفظ تراکم عروق

  آمده است. یردر ز یديکل

 تولیـد کـرده و   را (kd)ینازک نقصو  )ca( کننده موقت یانب Akt تراریخت هاي موشو همکاران  شیوي

 اندازه به caAkt هاي موشقلب در  Akt]. 72قراردادند [ی موردبررسرا  اندازه قلب یمدر تنظ Aktنقش 

. یابـد  یم ـ درصـد کـاهش   45 یبـاً تقر kdAkt هـاي  مـوش در میزان بیان آن و  شده یانببیشتر  برابر 80

فیبـروز بسـیار زیـاد     کاردیومیوسیت، یپرتروفیازجمله هعلائمی  یهفتگ 14در سن  caAkt هاي موش

 یکپاتولوژ یپرتروفیدهنده ه نشان سیستولیک را نشان دادند که همگیعملکرد  کاهش و ینابینیب بافت

کـاهش   بـر وزن قلـب نداشـت.    يتحت شرایط پایه تأثیر Akt، کاهش فعالیت عوض. در باشند یقلب م

بـه   )kdAkt هـاي  مـوش بـا   caPI3K هـاي  مـوش  آمیزشبا ( caPI3K هاي موشدر قلب  Akt یتفعال

 PI3Kیـت  و کاهش فعال caPI3K هاي موشقلب در  یپرتروفیه یزانمباعث کاهش  یتوجه قابل یزانم

(p110α)  هاي موشدر قلب caAkt   هـاي  مـوش (حاصل آمیـزش dnPI3K   هـاي  مـوش بـا caAkt ( 

 caAkt هـاي  مـوش اگـر   یحت ین]؛ بنابرا72[ نداشت caAkt هاي موشدر  یپرتروفیهیري بر میزان تأث

مطالعـه   یـن ، اگردنـد قلـب   یزیولـوژیکی ف یپرتروفـی ه يجـا  بـه  یک قلب،پاتولوژ یپرتروفیه یجادباعث ا

عمـل کـرده و باعـث القـاء      PI3K دسـت  ییندر پـا  Akt دهـد  یکـه نشـان م ـ   دهد یرا ارائه م يشواهد

مـوش  ( Aktفعال کننده یک جهش یافته  یانباختصاصی قلب  تراریخت هاي موش. گردد یم یپرتروفیه
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E40K AKT( شـکل  74[ دهنـد  یم ـسیستولیک را نشـان   شده قلب با عملکرد حفظ یپرتروفیه) [3-

 یشافـزا  یافته که این نیز بـا  یشافزاات کاردیومیوسیت انقباض E40K Akt تراریخت هاي موشدر  ).12

بیـان  قلـب کـه    -تراریخـت مخـتص    هـاي  مـوش  یت اینکه]. درنها77همراه هست [ SERCA2a یانب

 یعیطب قلباندازه  ي عملکرد و) دارايا هسته Akt( دهند یمواقع در هسته را نشان  Akt ازحد ژن یشب

را بـار   و اضـافه  یوکـارد انفارکتوس ممحافظت قلب در برابر شرایط  یپفنوت یکو  بوده یهپا یطتحت شرا

تراریخـت قابـل القـاء     هـاي  مـوش  تولیـد کـه   رسـد  یبه نظر م ).12,3] (شکل 78، 75[ دهند یمنشان 

از  یحـداقل بخش ـ  تواند یمکنند  یمرا بیان  Akt1 (myr)ایکلین س یداکسکه در غیاب قلب  -مختص

ی را نشـان  مختلـف قلب ـ  يفنوتیـپ هـا   Aktمختلـف   هـاي  موش يها چرا مدلکه را  موضوععلت این 

بـا   یقلب ـ یزیولوژیـک ف یپرتروفیمنجر به ه فتهه 2 يبرا myrAkt1 یان]. ب79دهد [ یحتوضدهند،  یم

 اسـت  یرپذ برگشت یکلینسا یداکس یزطور کامل پس از تجو که به گردد یشده م حفظ یعملکرد انقباض

کـه بـا    یـک قلـب شـده   پاتولوژ یپرتروفـی هفته منجر به ه 6به مدت  myrAkt1 یان، بوضعدر  ].79[

قلـب   مویرگیو کاهش تراکم  یستولیکعملکرد سکاهش  ینی،جن برنامه ژنمجدد  فعالیتقلب،  یبروزف

نشـان   یافته که همچنان کاهش یکلین عملکرد سیستولیکسا یداکس یز]. پس از تجو79هست [همراه 

فعـال شـدن    کـه  یدرحال ین،]؛ بنابرا79هست [ برگشت یرقابلغ هیپرتروفی پاتولوژیک قلب دهد این یم

مدت آن مضـر   یفعال شدن طولان گردد ولی یقلب م یزیولوژیکیف یپرتروفیمنجر به ه Akt1مدت  کوتاه

  .شود یم قلب یبو منجر به آسبوده 

در  ناکـافی  یی، به رگ زاکردند یمبیان را  myrAkt1هفته  6 به مدت که ییها فنوتیپ پاتولوژیک موش

 یال. فاکتور رشد اندوتلدهد یهمچنان به هیپرتروفی ادامه م ها موشاین  نسبت داده شد، زیرا قلب ها آن

 طور مشـترك و  که به باشند یم يرشد)، فاکتورهاي Ang-2( 2-آنژیوتانسینو  VEGF-A) Aی (عروق

بـا القـاء هیپرتروفـی فیزیولـوژیکی قلـب توسـط بیـان        ]. 80[ گردنـد  یم رگ زاییباعث با یکدیگر  توأم
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myrAkt1  یانبهفته، مشخص شد که میزان  2به مدت VEGF-A  وAng-2  هـا  مـوش ایـن  در قلب 

 يا قلب نقـش دوگانـه   یپرتروفیه یدر ط Akt1 دهد ینشان م ینا یابد که یم یشافزا داري یطور معن به

، VEGF 1روبشـگر  آدنوویروسـی  یانب ].79[ گردد یم یو رشد سلول کرده و باعث پیشبرد رگ زایی یفاا

Flk-Fc ،هفتـه بیـان    2القاء شـده توسـط    قلب باعث بلوکه شدن هیپرتروفی فیزیولوژیکیmyrAkt1 

عملکـرد  و اخـتلال   LVاتسـاع  قلب،  یزیولوژیکیف یپرتروفیتوسعه ه يجا به ها موشکه  ]79[ گردد یم

 یپرتروفـی ه توسـعه  طولدر  در رگ زاییاختلال  این حالت بیانگر وجود را نشان دادند که سیستولیک

  ].79[ گردد یمنجر به اختلال در انقباض م یتدرنهاکه  هستی قلب

 ،دهنـد  یم ـی را نشـان  مختلف يها یپفنوت Aktفعال شدن  یشبا افزا تراریخت هاي موش یرغم اینکهعل

القاء قلب  فیزیولوژیکی یپرپروفیهدر  یديکل کننده یمتنظفاکتور  یک Akt1 است که شده مشخصولی 

از  یـه پا یط) در شـرا - / - Akt1 هـاي  مـوش ( Akt1دچار نقـص در   هاي موشورزش هست.  شده توسط

پـس از   برشـد قل ـ  يبـرا  Akt1 دهد که ینشان م باشند لذا این امر ینم یصتشخ قابل یوحش هاي یپت

در پاسـخ بـه    یقلب ـ یپرتروفـی مانع توسعه ه Akt1 نقص در بیان، حال ین]. باا71[ یستن يتولد ضرور

 Akt1کـه  که بیانگر این اسـت   )12-3(شکل  گردد یبار م اضافهی و نه در پاسخ به فشار ورزش یناتتمر

 آمـده  دست بهنتایج با  ها یافته ین]. ا71هست [ یاتیح ینات ورزشیتمر القاء شده توسطرشد قلب  يبرا

  ].47، 13[ بودند مطابقت دارد PI3Kیافته  کاهشفعالیت یی که داراي ها موشاز مطالعه روي 

، ازجملـه  IGF1-PI3K-Akt یرمس ـ هـاي  کننـده  یمهـا/ تنظ ـ  مؤلفـه اسـت کـه سـایر     شـده  ثابـت  اخیراً

]، IRS) (IRS1/IRS2 (]81[، PDK1 ]82سوبستراي گیرنده انسولین ( IRS1/2 آداپتورهاي  ینپروتئ

ین پـرول غنی از  Aktسوبستراي ] و PDK2 (]83 یلپتانس یک؛ P21 )PAK1 -توسط شده فعال ینازک

راپامایسـین   1کمـپلکس  کـه   متصـل شـونده   ینپـروتئ  یـک ؛ PRAS40 40 کیلودالتون ( 40 اندازه به

                                                 
1- Adenoviral expression of the VEGF scavenger 
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نیز باعث تنظـیم هیپرتروفـی فیزیولـوژیکی قلـب القـاء      ] mTORC1( ]84کند ( یمرا مهار  پستانداران

  ).12,2(شکل  شوند یمشده توسط ورزش 

  از ورزش یناش قلب یپرتروفیه محافظت و عوامل مؤثر بر یرسا 2-4

ولی بایستی متذکر شد  استمتمرکز  IGF1-PI3K-Akt یده یگنالس یرمس بر فصل ینا ینکهباوجودا

 سـایر و نورگـولین)   ازجملـه ( Akt یاو /  PI3K یده یگنالس توانند یم نیز فاکتورهاي رشد دیگريکه 

 یده ـ یگنالس مسیرهايو  ) را فعال کنندC / EBPβ-CITED4مثال  عنوان (به دست یینپا يعملگرها

و  NO یده ـ یگنالاز ورزش کمک کنند. نقـش س ـ  یناش یپرتروفیو ه محافظت يها به جنبه توانند یم

. هورمـون  شـد  خواهـد شـرح داده   یآت ـ يهـا  در فصـل  یببه ترت C / EBPβ-CITED4 یده یگنالس

 يو ممکن است بـا برقـرار   کرده عملدر پاسخ به ورزش  کننده یمتنظ یکعنوان  به تواند یم نیز یروئیدت

 ).12,2شده است، شـکل   نشان داده یرز لشکدر ( خود را ایفا نمایدنقش  PI3K یده یگنالارتباط با س

از  باشـند  یم ـبیولـوژیکی  فعـال   يها هورمون ) کهT3( تري یدوتیرونینورمون) و ه، پروT4( یروکسینت

 یلتبـد  T3بـه   T4و  شـده  یـع پلاسـما توز  ءها در غشا هورموني این . هردوشوند یترشح م یروئیدغده ت

 کننـده  یمتنظ ـ یـک  عنـوان  بـه یروئیـد،  که هورمون ت دهد ینشان م یوانی]. مطالعات ح86، 85[ شود یم

یروئیـد پـایین اسـت    غـده ت زمانی که میزان فعالیت هست.  ولدقلب پس از ت یعیرشد طب ضروري براي

، 87[ یابـد  یم ـ یشافـزا  یروئید اضافی میزان رشد قلـب هورمون ت تجویزاما با  یابد، یکاهش م شد قلبر

تـوده   غالباً، شود یم یزتجو T4 ها آنبراي  که يافراد یامزمن  یپرتیروئیدیسممبتلابه ه یماران]. در ب88

-89هسـت [ همـراه   یقلب  یشافزااضات طبیعی و یا با انقب ین افزایش توده قلبو ا یابد یم یشقلب افزا

هیپرتروفـی  عنـوان   بـه  یروئیـد بـزرگ شـدن قلـب در پاسـخ بـه هورمـون ت       یطـورکل  بـه  ین]؛ بنابرا91

  است. شده يبند طبقه یزیولوژیکی قلبف
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 ینو همچن ـ يا هسـته  یسـی رونو هـاي  مکانیسـم بر  تأثیربا  یادز احتمال در قلب به یروئیدهورمون ت عمل

 یروئیـد هورمون ت يا هسته هاي یرندهبه هسته واردشده و به گ T3). 12,2هست (شکل آن  ییغشا تأثیر

)TRs(  مـرتبط بـا    هـاي  ژنبیان  یمطور مستق تا به کند یعمل م یسیرونو فاکتورعنوان  به و شدهمتصل

 رسد کـه  ی]. به نظر م98-92، 86، 85[ مهار نماید یارا فعال  SERCA2aو  β-MHCو  -α نظیرقلب 

  ].99هست [دخیل در کنترل رشد قلب  TRαاز  یشترب TRβ ،در پستانداران TRs کد کنندهاز دو ژن 

، 100[ باشـند  یم ـیی و غشا یتوپلاسمیاثرات س یروئید دارايت يها که هورمون دهد یمنشان  ها گزارش

101 .[TRα1 تنظیمـی  واحـد  یـر با ز یمطور مستق به تواند یم در سیتوسول شده واقع p85α PI3K  در

القـاء شـده    ینسنتز پروتئ يتعامل برا ین]. ا102[ نوزاد برهمکنش دهد هاي موش یبطن يها یوسیتم

توانـد نحـوه    یم ـ TRα1توسـط   و T3واسطه  به PI3Kي ساز فعال ین،هست؛ بنابرا ضروري T3 -توسط

  ).12,2] (شکل 102[ دهد یحتوض هورمون تیروئید بر رشد فیزیولوژیکی قلب را تأثیر

بالینی نقـش   یشپ يها در مدلدر محافظت قلب  IGF1-PI3K (p110α) -Act یده یگنالس 3-4

  دارد

در  توانـد  یم IGF1-PI3K-Akt یده یگنالس یشافزا دهد یوجود دارد که نشان م یتوجه شواهد قابل

 کاردیومیوپـاتی ، MI پرفشـاري خـون،   ازجملـه ی قلب ـ یمـاري ب بالینی جونـدگان داراي  یشپ يها مدل

-103، 62، 33[ واقـع گـردد   یـد مفدیـابتی   کاردیومیوپـاتی و  یزيدهل یبریلاسیون، ف)DCM( اتساعی

  شده است. خلاصه 12,3و شکل  يبعد قسمتمطالعات در  یناز ا ی]. برخ105

1-3-4 IGF1  وPI3K (p110α) بار از فشار اضافه یناش پاتولوژیکی بازسازي  

 پـاتولوژیکی  یپرتروفـی منجر بـه ه  Ntg/  تیپ وحشی هاي موشآئورت در  ستناز ب یبار ناش فشار اضافه

ــ ــزا ی،قلب ــروزف یشاف ــابینی،ب یب ــت ین ــه ژن جن فعالی ــیمجــدد برنام ــاهش ب ین ــان و ک  ي mRNAی

SERCA2a تـرانس ژن   یـان ب افـزایش ]. 107، 106، 103، 13[ گردد یمIGF1R  یـان  ب یـاcaPI3K 
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(p110α) دهـد  یکاهش م ـ را ها مدل ینا بینابینی در یبروزف یزانو م کرده یرا خنث یقلب هیپرتروفی 

 یسـتولیک بیشـتري نسـبت بـه    عملکـرد س داراي  caPI3K تراریخـت  هاي موش ین]. همچن103، 33[

داراي  PI3K (p110α)یـت  فعال یشافـزا  دهـد  ینشـان م ـ  که این امر ]103[ باشند یم Ntg هاي موش

  هست. یمحافظتنقش 

2-3-4 PI3K (p110α)  محیطبقا در DCM  بخشد یبهبود مرا  

 نـاك اوت شـده  مـوش   يها در مدل floxed هاي ژنحذف براي  مورداستفاده Creمیزان کم رکامبیناز 

 Creکننده میـزان بـالایی از رکامبینـاز     یانب تراریخت هاي موش، حال ین]. باا108[ یستنسمی  یشرط

انجـام  ]. 108[ میرنـد  یم ـ موعداز  یشو پ کرده یدرا تول DCM یپفنوت یک )DCM-TG9 هاي موش(

 DCM-TG9 هـاي  مـوش  عمر باعث بهبود طول هفته 4مدت  روزبهدو بار در  اندازه بهتمرینات ورزشی 

از  یناش ـ PI3K (p110α) یـت کـه فعال  شـود  یم ـ یشـنهاد پ ].103[گردد  یمدرصد  20 اندازه بهیباً تقر

ورزش توسـط   PI3K (p110α) یراباشد؛ ز ها موش ینورزش ممکن است مسئول محافظت از قلب در ا

هسـت  ضـروري   در پاسخ بـه ورزش  یقلب یزیولوژیکیف یپرتروفیالقاء ه ي] و برا51شده [ قلب فعالدر 

 آمیـزش بـا  ( DCM هـاي  مـوش در قلـب   PI3K (p110α) یـت فعال یشافـزا  یـن، ]. علاوه بر ا47، 13[

 یششـنا داشـت (افـزا    ورزش هماننـد  یمشابه تأثیر )caPI3K تراریخت هاي موشبا  DCM هاي موش

  ]).103[ درصد؛ 20 اندازه به عمر طول

3-4 -3 PI3K (p110α) شود یم ییدر موش صحرا یتولیکباعث بهبود عملکرد س  

داراي  caPI3K تراریخـت  هاي موش. گردد یدر موش م MI یجادعروق کرونر چپ باعث ا یدائم اتساع

 یـن ]. ا62[ باشـند  یم ـ MIهفته پـس از   Ntg 8 هاي موشاي نسبت به  یافتهبهبودعملکرد سیستولیک 

 یطدر مح ـ توانـد باعـث محافظـت قلـب     یم ـ PI3K (p110α) یتفعال یشکه افزا دهد یها نشان م داده

  .گردد یقلب یسکمیکا یماريب
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  گردد یم یماريب یشرفتپ یعتسرباعث  یقلب PI3K (p110α) یتکاهش فعال 4-3-4

، )MIو  DCMآئـورت،   ینگاز بانـد  یناش ـ بـار  بالا (فشار اضـافه  شده در یفتوصي ها از مدل یکدر هر 

و  پاتولوژیکی قلب بازسازي برابردر  ي باعث محافظت قلبتا حد یقلب PI3K (p110α) یتفعال یشافزا

هـا،   مـدل  یـن از ا یـک در هـر   یقلب ـ PI3K (p110α) یـت . کـاهش فعال گردد یم یقلب ییتوسعه نارسا

 شـرایط محافظت از قلب در  يبرا PI3K (p110α)که  دهد یکرده و نشان م یعرا تسر یماريب یشرفتپ

CVD  جهـش یافتـه   یانمثال، ب عنوان هست. بهبسیار ضروري dnPI3K  هـاي  مـوش در DCM-TG9 

از  ییسـطح بـالا   dnPI3K هـاي  مـوش  ].103[ دهـد  یروز کاهش م 40 ~روز به  85 ~طول عمر را از 

ــیه ــکپاتولوژ یپرتروف ــ ی ــزا ی،قلب ــروز،ف یشاف ــاهش ب یب ــانک ــرد  SERCA2aي  mRNA ی و عملک

، 13آئـورت [  ینگاز بانـد  یبار ناش ـ در پاسخ به فشار اضافه Ntg هاي موشسیستولیک ضعیف نسبت به 

 هـاي  مـوش  .]62[ دهنـد  یم ـنشـان   MIهفته  8بعد از  ی بیشتري رااختلال عملکرد قلب اغلب] و 103

Akt1 - / - هـاي  موش همانند یمشابهگیرند، فنوتیپ  یمقرار  آئورت باندینگ زمانی که تحت dnPI3K 

 هـاي  موشبا  یسهدر مقا سیستولیک بدتريو عملکرد  یقلب یپرتروفیاز ه ي(درجه بالاتر دهند ینشان م

  ].71کنترل) [

 يهـا  در مـدل  پاتولوژیکی ییراتکاهش تغ باعث PI3K (p110α)ی ده یگنالس یشطور خلاصه، افزا به

 یعرا تسـر  یمـاري ب یشـرفت پ یقلب ـ PI3K (p110α)یت کاهش فعال که یدرحال شده CVD هاي موش

  .کند یم

5-3-4 Akt گردد یمقلب محافظت  رگ زایی باعثو  یسلول ءبقا پیشبرد یقاز طر  

Akt ً79، 75. [کنـد  یمحافظت ماز قلب کرونر  رگ زاییو  یومیوسیتکارد ءبقا پیشبرد یقاز طر عمدتا ،

عملکرد داراي نشان داده و  یک کمی راپاتولوژ بازسازي E40K AKT تراریخت هاي موش]. 109-114

بـا  هـا   یژگـی وایـن  که  باشند یآئورت م به دنبال باندینگ تیپ وحشی يها کنترل ي نسبت بهقلب بهتر
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] 113[ یبـروز همـراه اسـت   ، کـاهش آپوپتـوز و کـاهش ف   مویرگیتراکم  ایش، افزVEGF یانب یشافزا

  ).12-3(شکل 

Akt یلاسیون. فسفورگردد یآپوپتوز مباعث متوقف شدن مختلف  هاي مکانیسم یقاز طر Akt  کاسپاز-

 مانع شکستن و لـذا  یرفعالغ 9-اسپاز کپرو یلاسیونفسفور که یدرحال شدهپروتئاز  یتباعث مهار فعال 9

 پـیش آپوپتـوزي   خـانواده  ءاعضا یلاسیونفسفور یقاز طر Akt ین. همچنگردد یم 9فعال شدن کاسپاز 

Bcl-2 یلاسیون. فسفورشود یسلول م بقاء، باعث BAD  3-3-14هـاي   یناتصـال پـروتئ   پیشبردباعث ،

 شـده  ]Bcl-xL ]116-118و  Bcl-2بقـاء   -هاي پیش ینپروتئروي  BADافزایش اثرات مهارکنندگی 

 یتوکرومانتشار س ـ درنتیجه و یتوکندریاییم هاي ینمانع از انتقال پروتئ Bax یلاسیونفسفور که یدرحال

C 119[ گردد یم[.  

 ینـاز ک ین/ ترئـون  یینسر یک (Pim-1)لوکمی موشی مولونی  1- یروسو يبرا روویروسیپ مکان الحاق

 یشرا افزا Pim-1 یانب يا هسته Akt. کند یمگري  یانجیمرا  Akt دست یینسلول در پا ءهست که بقا

، 120[ گردد یم Bcl-xLو  Bcl-2 یانب یشو افزا BAD یلاسیونفسفور یشافزا این نیز باعثکه  داده

در قلـب   هـاي  سـلول پـاتولوژیکی   يو بازسـاز  باعث افـزایش آپوپتـوز شـده    Pim-1 کاهش بیان]. 121

باعث کاهش انـدازه   Pim-1 یقلب یانبافزایش و  را تسریع کرده آئورت ینگباند یا MIتحت  هاي موش

  ].120[ گردد یم MI تحت هاي موشانفارکتوس در 

  IGF1-PI3K-Akt یرمس قرار دادن باهدف یدرمان هاي ياستراتژ 5

مـرتبط   ینـدهاي و مهار کردن فرآ ییبر شناسا یطورکل قلب به یینارسا ي مربوط بهها و درمان یقاتتحق

اند. هـدف   متمرکزشده یقلب ییبه نارسا تبدیل آنو  یاختلال عملکرد قلب یک قلب،پاتولوژ یپرتروفیبا ه

 يبـاز  یزیولوژیک قلـب ف یپرتروفیه یمدر تنظ یاوتمتف يها که نقش یده یگنالس یرهايقرار دادن مس

نیـز   قبلاًکه  طور همان. محققین است مدنظرکه امروزه  باشد یگريد یکردرو یک، ممکن است کنند یم
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متعـدد   يهـا  مـدل  بر یديمف تأثیردر قلب  IGF1-PI3K-Akt یده یگنالسافزایش داده شد،  یحتوض

 یرفعال شـدن مس ـ  یشافزا ].126-122-103، 62، 33دارد [ نارسایی قلبیو  یپرتروفیقلب، ه استرس

IGF1-PI3K-Akt  عـوض همراه هسـت. در   یقلب یبروزف یاطول عمر  ی،بهتر عملکرد قلب پیامدهايبا ،

مـوش   يهـا  عمـر در مـدل  طـول   یـا و /  یبروزف ی،بر عملکرد قلب یاثرات نامطلوب Akt یا PI3Kکاهش 

-IGF1 یرکـه مس ـ  رسـد  ی]. بـه نظـر م ـ  105-103، 71، 62، 52، 13[ گـذارد  یمداراي نارسایی قلبی 

PI3K-Akt حفـظ   رگ زایـی، (ضـد آپوپتـوز)،    یسلول ءبقا دخیل در هاي مکانیسماز  یکسري یقاز طر

از  یگـر د یکـی . گـردد  یم ـقلـب  محافظت باعث  یبروتیکضد ف هاي یژگیو القاء و SERCA2aژن  یانب

و /  PI3K ییممکن است مربوط بـه توانـا   یزیولوژیکی قلبف یده یگنالس یرهايمس يساز فعال یايمزا

  ].127، 103، 71باشد [قلب  یکپاتولوژ یده یگنالآبشار س اجزاءمهار  يبرا Akt یا

در  IGF1-PI3K-Akt یرمس ـ يساز فعال دهد یوجود دارد که نشان م يا کننده شواهد قانع ینکهباوجودا

 یرمس ـ ینا یممستق یريباهدف گزیادي نیز در رابطه  يها سؤالات و چالش ولی دارد یديقلب اثرات مف

نشان  MIداراي  یوانی بزرگ و جوندگانح يها مطالعات در مدل ینکهمثال، باوجودا عنوان وجود دارد. به

 ولـی  ]133-128هست [ی قلب ییدرمان نارسا يبرا یبالقوه درمان ياستراتژ یکعنوان  به IGF1داد که 

علـت   ].134،135به انسان، مطلوب نبـود [  IGF1مزمن  یزبا تجو ینیبال هاي کارآزماییل از حاص یجنتا

 یبروبلاسـت مـزمن بـر ف   IGF1به دلیل پیامد عمـل   ممکن است یدکنندهناام یجنتا آمدن این به دست

در انـواع   IGF1-PI3K-Akt یرمس ـ ي متعددها نقش امر ین. ادر قلب باشد یبروزف پیشبردو  یقلب يها

 مثـال،  عنـوان  . بـه نمایـد  یتر م ـ برجستهرا ها  اندام یرسا ین نقش آن درو همچن یقلب هاي سلولمختلف 

PI3K (p110α)    یعـی طب يهـا  کنتـرل بتواننـد   دهـد کـه   یم ـی سـرطان  هـاي  سـلول این امکـان را بـه 

 باشـد، لازم اسـت کـه    مـدنظر  یرمس ـ یـن اگـر ا  یجه،]. درنت136[ سلول را دور بزنند محدودکننده رشد
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طـور   بـه  یـا  یصـورت انتخـاب   بـه را مـوردنظر   یقلب ـ هـاي  سـلول  تا بتوان شناسایی گردد هایی ياستراتژ

  .قرارداداختصاصی مورد هدف 

  یدرمان ژن هاي روش 1-5

یـد مـورد   جد ناقـل  هايابزار یاو  یروسیو ي آدنوها ناقلتوسط که قلب موردنظر را  یدرمان ژن هاي روش

 یـک ]. مـا  137[ دهد که تحقیقات فعالی در این زمینه صورت گرفته است یمنشان  دهند یمهدف قرار 

مـوش   در سـازه همـان   ؛p110α( caPI3Kانتقـال   يرا بـرا  )rAAV یب،نوترک آدنوویروس( یدرمان ژن

caPI3K(  6سـروتیپ  ]. 52[ توسـعه دادیـم   یقلب ـ داراي پاتولوژيبه قلب موش بالغ AAV یـب نوترک 

)rAAV6پیش برندهبا  ) همراه CMV 138، 52[ انتخابی در قلب موش بیان شود صورت بهتواند  یم.[ 

در  یقلبــ یزیولــوژیکیف یپرتروفــیهفتــه منجــر بــه ه 8بــه مــدت  rAAV6-CMV-caPI3K تزریــق

 cPI3K هـاي  مـوش در  قـبلاً هست کـه   یپرتروفیه ي دهنده نشان یناگردد که  یسالم بالغ م هاي موش

فشـار  ناشـی از   یقلب ـ یمـاري در مـدل ب  rAAV6-CMV-caPI3Kافـزایش بیـان   ]. 52مشاهده شد [

 ].52[ گـردد  یم ـ بهبود عملکرد قلـب  باعث ،یجادشدها عملکردي و اختلال یپرتروفیبا ههمراه بار  اضافه

PI3K (p110β) یپسروت یکبا  یزن AAV یقلب -یانتخاب )rAAV9(     .مـورد هـدف قرارگرفتـه اسـت 

 و کاهش آپوپتـوز  یرتکث هاي مکانیسم یقاز طر MIبعد از  ها موش به rAAV9-PI3K (p110β) انتقال

در  Akt یدرمـان  ژن هـاي  روشین اسـتفاده از  ]. همچن ـ139[ گـردد  یم ـ میوسـیت هـا   باعث بهبود بقاء

بر اسـاس دانـش   ]. 140، 112، 110هست [یدوارکننده ام یقلب ییو نارسا یوژنرپرف-یسکمیا يها مدل

ارائـه نشـده    شـرایط زنـده  در  Aktبـا   یقلب یانتخاب AAV شروگزارش در مورد  یک حتی تاکنونما 

یـک  ) بـه قلـب بـا اسـتفاده از     12,2شـکل   ،Aktدسـت   یین(پا یانسان PIM-1 انتقال، حال ین. باااست

rAAV9  مبتلابـه   هـاي  مـوش در  یاسـتولیک و بهبود عملکرد د کاردیومیوسیت هاآپوپتوز باعث کاهش

  ].141[ گردد یم یابتید کاردیومیوپاتی
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  IGF1-PI3K-Akt یرکوچک مس يها مولکول يساز فعال 2-5

قلـب را  میوسیت هـاي   اختصاصیطور  به یصورت خوراک به یزشدهکوچک تجو يها مولکول ینکهباوجودا

 یمتناوب ورزش ـ یتماه یدکوتاه ممکن است به تقل عمر یمهن دهند ولی فاکتورهاي داراي یهدف قرار نم

هست، در دو ضروري  IGF1R یلاسیونفسفور يکه برا )BGP-15مولکول کوچک ( یک. نمایندکمک 

 یـک ]. در مقابل، 142هست [مفید  یزيدهل یبریلاسیونف ی و حساس بهقلب یینارسا داراي وشمدل م

-یسکمیدر مدل ا یتوجه قابل یتمز یچه )SC79(گردد  یم Aktباعث فعال شدن  مولکول کوچک که

  باشد.آن دوز  یازمان  به دلیلممکن است  SC79با در رابطه  یمنف یجنتااین ]. 143ندارد [ یوژنرپرف

  PI3Kکننده  یمتنظي ها RNAsمیکرو  3-5

 يهـا  ، مولکـول miRNAsهـا (  RNA یکـرو شده در طول دو دهه گذشته نقـش مهـم م   مطالعات انجام

RNA انـد   نشـان داده  رایمـاري  و ب یولـوژیکی ب ینـدهاي از فرآ یعیوس یف) در طکد کننده یرکوچک غ

 بالادسـت  ناحیـه مکمل در  يها یتوال طورمعمول بااتصال به به توانند یها م RNA یکرو]. م144-147[

‘3 mRNAs خـاموش شـدن ژن و مهـار سـنتز      نمـوده و باعـث   یمصدها ژن هدف را تنظ ـ یانهدف ب

بلـوغ   يبـرا  (ضـروري  Dicerدر قلـب بـا حـذف     miRNAعملکرد  کلی]. نقش 148[ین گردند پروتئ

miRNA(  حذف  ].150، 149[ به اثبات رسیده استدر قلبDicer  یافتـه  جهـش  هـاي  مـوش و ایجاد 

 هموسـتازي در  miRNAs یتاهماین مطالعه شد که  یقلب یدشد ییعملکرد قلب و نارساباعث کاهش 

 اندهد کـه میـز   ینشان م miRNA پروفایلمطالعات  ین،. علاوه بر ادهد یمکاردیومیوسیت ها را نشان 

نقش  یابد که این یمتغییر  )یعیبا قلب طب یسه(در مقا یانسان یمارب هاي قلبخاص در  miRNAs یانب

miRNAs ــاتیدر کارد ــالینی یشاز مطالعــات پــ ي]. تعــداد152، 151[ دهــد یرا نشــان مــ یومیوپ ، ب

miRNAs یپرتروفـی مـرتبط بـا ه   ینـدهاي فرآ یمدر تنظ ـ یـدي نقش کل داراي اند که کرده ییرا شناسا 

  ].157-153[ باشند یمی قلب پاتولوژیک
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را  PI3K یده ـ یگنالو س ـ یقلب ـ یزیولـوژیکی ف یپرتروفیمرتبط با ورزش، ه miRNAsمحققان  اخیراً

 یـر غ يهـا  RNA سـایر و  miRNAs یـد اسـت). اثـرات مف   شـده  ی] بررس158اند (در [ کرده ییشناسا

بـا اسـتفاده از   مـا   .خواهـد شـد  شـرح داده   33ورزش، در فصـل   یـد اثرات مف یانجیگريدر م کنندهکد

را  PI3K (p110α) ،miRNAs یتکاهش فعال یاو  یشافزا دارايقلب  -تراریخت اختصاصی هاي موش

) PI3K (p110α)قلب (به علت فعال شدن  یزیولوژیکف یپرتروفیه محافظت وکه در  یمکرد ییشناسا

 یک یافت نشدندهمراه با رشد پاتولوژ یدل استرس قلبا در مه RNAکه این میکرو  یدرحال دارند نقش

 PI3K )miR-34 ،miR-34a ،miR-652کننـده   یمتنظ ـ miRNAsکه  بنابراین نشان داده شد]؛ 62[

-بسـتن ، MIمثـال   عنوان (به یقلب یماريب داراي هاي موشبا عملکرد بهتر قلب در مدل  )miR-154 یا

  ].163-159[باشند  یم) همراه DCM یا آئورت

  خلاصه 6

در نارسـایی  بهبـود عملکـرد    ییبا توانا ها ياستراتژ تطابقو  ییشناسا ،قلببیولوژي  ینهچالش درزم یک

در  LV بازسـازي و  هدیعملکـرد قلـب را بهبـود بخش ـ    تواند یهست که م يا هست. ورزش مداخلهی قلب

 یپرتروفـی ه یدي حفاظـت قلـب و  کل هاي کننده یمتنظ ،]164[ برگرداندهرا  یقلب یینارسادچار  یمارانب

باشـد.   اي یدوارکننـده ام یکردرو یک تواند یمرا مورد هدف قرار دهد. لذا ورزش  القاء شده توسط ورزش

و  پـاتولوژیکی  يهـا  در پاسخ به محـرك  یکیازلحاظ ژنتییریافته تغ هاي موش يها مدل یفو توص یدتول

 هـاي  ینو پـروتئ  یده ـ یگنالس ـ یرهايمسبتوانند  که دهد یم این امکان رابه پژوهشگران  یزیولوژیکیف

 یرمس ـ یـک  IGF1-PI3K-Akt یرمس ـ .نماینـد  ییقلـب را شناسـا   رشـد  یزاشکال متمـا  یجادمسئول ا

مسـیر   يسـاز  هسـت. فعـال  قلـب  از ورزش و حفاظت  یناش یپرتروفیالقاء ه يبرا یاتیح یده یگنالس

 یپرتروفـی مسئول ه یده یگنالس یرهايتوأم با مهار مس یا ییتنها به IGF1-PI3K-Akt یده یگنالس

از عواقـب نـاگوار    یريجلـوگ  ي، بـرا حال ین. بااگردد یکپاتولوژ یندهايفرآ مانع تواند یمیک قلب پاتولوژ
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 قـرار دادن  هـدف  يبـرا  یـدي جد هاي روش، ها سلولانواع  سایر دری ده یگنالسفعال شدن این مسیر 

  هست.یاز در قلب موردن IGF1-PI3K-Akt یرمس
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  13فصل 

  در سیستم قلبی عروقی و ورزش NO یده گنالیس

پیریـرا، یاهـا ر. آلایـافی، وانـدیر ج. داس نیـویس و      گـاتو، نـومی پ.   -تیاگو فرناندس، کامیلا و. گومیس

  ادیلامار م. اولیویرا

  خلاصه

و  بـوده  یـل دخ یگنالانتقال س ـ یرمسچندین که در  بوده یمولکول کوچک یک NO(1( ایداکسنیتریک 

سـنتاز   NOي هـا  یزوفـرم ا یی. شناسـا کنـد  میکمک  یسلول عملکردهاياز  یاريبس یمبه تنظ ینبنابرا

(NOS)  از هـر دو   ی، درك جزئ ـیسـلول  هـاي  یمآنـز  يسـاز  فعـال  يهـا  مکانیسـم  يبعد هاي مشخصهو

در  ینقش مهم ـ NOبودن قابلیت در دسترس . نماید یمفراهم را  یکیو پاتولوژ یزیولوژیکیف هايدینفرآ

بـا اخـتلال    شدت به یالاندوتل هاي سلولو کاهش آن در  داشته یعروق یقلب هاي بیماري یزیولوژيپاتوف

 NO آنـزیم  ،درواقـع  .باشـد  مـی مـرتبط   یقلب ومیر مرگکه به نوبه خود با  همراه بوده یالعملکرد اندوتل

 کـاهش در  ینقش مهم یوسیتم یپرتروفیکاهش ه از طریق یجزئ طور به eNOS(2( یالیاندوتل سنتاز

و درمـان اخـتلالات    یريجلـوگ  ي. برعکس، بـرا ی داردقلب هاي بیماريدر  ییرو تغ یاختلال عملکرد قلب

                                                 
1- Nitric oxide 
2- NO synthase 
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حـداقل بـا    استفاده شود که یورزش یناتتمرکه از  شود می یهتوص یو عروق یقلب هاي بیماريمرتبط با 

 NO زودهنگـام  یـه کـه مـانع از تجز   ها اکسیدان آنتی یدتول یشسنتاز و افزا NO یتفعال یان وش بیافزا

ممکـن اسـت باعـث بهبـود عملکـرد       یورزش تمرینات. نماید میاز بروز این اختلالات ممانعت  شوند می

سـالم و   افـراد  در هـر دو گـروه   شده انجاممطالعات  .گردند یشیآزما هاي انسانو  یواناتدر ح یالیاندوتل

بهبـود   باعـث  یورزش ـ تمریناتکه  نشان داد NO -در شل شدن عروق مرتبط با اختلال داراي یمارانب

 یگنالس ـ یـت خلاصـه اهم  طـور  بـه فصل  ین. اگردند می یالاندوتل هموستازيساختار و عملکرد عروق و 

 رابطه بـا در  یراخ دانشو در مورد  دادهقرار  موردبررسیرا  یعروق -یقلب یزیولوژيدر حفظ ف NO یده

سـلامت و   و نقش آن در تعـدیل  NO یبسنتز و تخر سیگنال دهی یرهايبر مس یورزش یناتتمر تأثیر

توسـط   NO سـیگنال دهـی  بـا هـدف قـرار دادن     ین،علاوه بر ا. کند میبحث  یعروق یقلب هاي بیماري

مولکول نـامزد   یک عنوان به NO نقش و یعروق یقلب یستمدر س یمولکول هاي مکانیسم، RNAsمیکرو 

  خواهد شد.برجسته  یدجد هاي درمانتوسعه  يبرا

  RNAsمیکرو  • NO •ورزش  •کلمات کلیدي:  کاردیومیوسیت 

  

  مقدمه 1

و  یزیولـوژیکی ف ینـدهاي از فرا یاريکـه در بس ـ  بـوده  یولـوژیکی ب گـر  واسطه یک )NO( ایداکس یتریکن

شـل  و وجود فـاکتور   یوموابسته به اندوتل شل شدن، 1980]. در سال 4-1[ باشد میدخیل  یکیپاتولوژ

کـه   داد شـان ] ن5[زاوادزکـی   و فورچگـوت توسـط   شـده  توصـیف  EDRF(1( یوماصل از اندوتلشدن ح

در  روي قطـر عـروق خـونی)    (اعمال اثر کردن 2سوبستراي فعال وازواکتیو یکانتشار  ییتوانا یوماندوتل

                                                 
1- endothelium-derived relaxing factor 
2- vasoactive 
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 NO .]6شـد [  ییو همکاران شناسـا  ایگناروتوسط  1987در سال  EDRFدارد.  ینکول یلپاسخ به است

سـلول عضـله    شل شـدن که باعث  باشد مییبی ترک یک شود می یدهنام یگاز معدن یکعنوان  که تحت

بـر   NO یراتتـأث کشـف  بـه خـاطر    یانگـارو ا یج ـ یسفرد موراد و لوئ یرچگوت،رابرت ف .گردد می صاف

 کـه  ازآنجـایی  .دریافـت کردنـد   1998را در سال  یپزشک یا یزیولوژينوبل ف یزهجا یعروق یقلب یستمس

NO  از ایـن   1992در سال لذا  باشد مییمونولوژي و ا یزیولوژيدر علوم اعصاب، فداراي اهمیت خاصی

 NO یقـات در زمینـه  سـال بعـد، تحق   30حال حاضر،  ر]. د7[ یاد شد "مولکول سال" عنوان بهترکیب 

 محسوب شـده  سیگنال دهی هاي مولکول ترین مهماز  یکی عنوان بهکرده و  یشرفتپ توجهی قابل طور به

 سـت را براي محققین فراهم نموده اکنترل قلب و عروق  در رابطه با یرمنتظرهغ هاي ینشباز  یاريو بس

]1 ،2 ،8-10.[  

NO  از اندوتلیوم در بین سوبسـتراهاي دخیـل در شـل کـردن عضـلات       مستقلیک فاکتور شل کننده

ذاتی وازودیلاتور (گشاد . عملکرد که بیشترین مطالعه روي آن صورت گرفته است باشد میصاف عروقی 

حفـظ   يو بـرا  رگرفتـه قرا مورداسـتفاده  یالعملکرد انـدوتل  یگزینشاخص جا یک عنوان به عمدتاً شدن)

 يهـا  نقـش داراي  NO شـده  مشـخص  اگرچـه ]. 11، 9، 4-2[ باشد می يقلب و عروق ضرور یزیولوژيف

-لوکوسـیت   یو چسبندگ ها پلاکت، مهار تجمع عصبیعروق، انتقال  ي، بازسازاتساع عروقدر  يمتعدد

 یداخـل سـلول   رسـان  یامپ یک عنوان بهبلکه  ؛باشد می یدفاعیمنی ا سیستمو  یقلب انقباضات، اندوتلیوم

  ].10-8، 4-1[ کند میعمل  یسمسلول موجود در ارگان ینچند يبرا

NO دارد. کـاهش   یعروق ـ یقلب ـ هـاي  بیماري یشرفتدر مقابل شروع و پ قلب در حفاظت ینقش مهم

کـه بـه نوبـه     بوده یالاختلال عملکرد اندوتل یاز عوامل اصل یکی عنوان به NO یستیزدسترسی  یتقابل

 یمحافظت تأثیر مختلف، مقابل، مطالعات در ].9، 8، 4-1[ باشد میهمراه قلب و عروق  ومیر مرگخود با 

کـه باعـث بـروز     هـایی  مکانیسم ].15-11[ اند کردهرا ثبت  یعروق یقلب هاي بیماري بر یورزش یناتتمر
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سـنتاز   NO یانو ب یتفعال یشافزاکه با  باشند می هایی مکانیسمهمگی  شوند میورزشی  هاي مزیتاین 

-1(شـکل   گردند می NO شکستن زودهنگاممانع از همگی که  اند مرتبط اکسیدان آنتی یدتول یشو افزا

 یعروق ـ یقلب ـ یمـاري درمـان ب  خوبی بـراي  ینینامزد بال یک تواند می NO ین،بنابرا؛ ]11-15، 1) [13

از  توجهی قابل طور بهی کلمه واقع يبه معنا یو مولکول یکیژنت یکردهايرو ،ترتیب این به. محسوب گردد

، 10، 8، 4-1[  باشـند  مـی سهیم  یکیو پاتولوژ یزیولوژیکیف یطدر هر دو شرا NO سیگنال دهیطریق 

15[.  

  

   یسبک زندگ فاکتورهايو  یعروق یقلب هاي بیماريبا  NOکاهش دسترسی زیستی  13,1شکل 

و در  دادهقـرار   موردبررسـی را  یعروق ـ یقلب ـ یزیولوژيدر حفظ ف NO یتخلاصه اهم طور بهفصل  ینا

 یـب کـه سـنتز و تخر   سیگنال دهی یرهايدر مس ینات ورزشیتمر تأثیر رابطه بادر  یراخ اطلاعاتمورد 

NO  قـرار   و بررسی موردبحث را کنند می هقلب و عروق مدول هاي بیماريافراد داراي  سالم وافراد را در

 یقلب ـ یستمدر س NO سیگنال دهی مبنی بر یمولکول يها مکانیسمدر این فصل  ین،بر ا علاوه. دهد می
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توسـعه   يبـرا  کاندیـد مولکـول   عنـوان  به NOو  شدهبرجسته  RNAs (miRs)یق میکرو طری از عروق

  .گیرد میقرار  موردبررسی یدجد یدرمان هاي روش

  نیتیریک اکساید سنتاز 2

NO یممتفاوت آنز یزوفرمتوسط سه ا تواند می NO  ) سـنتازNOS( کـه ایـن ایزوفـرم هـا      شـود  یـد تول

ــارت ــد عب ــبی ( NOS: از ان ــل  nNOS ،NOS-1( ،NOSعص ــاءقاب   NOS و )iNOS ،NOS-2( الق

از  هـا  آن. شـوند  مـی  یانب یعروق یقلب یستمها در س یزوفرما ی اینتمام ).eNOS ،NOS-3  (اندوتلیال

L- بـراي انجـام کاتـالیز خـود نیـاز بـه       و  سوبسترا استفاده نمـوده  عنوان به لیمولکو یژنو اکس آرژنین

 ـ یـن ، فلاو)NADPHفسـفات (  ي نوکلئوتیـد د ینآدن-یدآم یکوتینن احیاشدهکوفاکتورهاي  ي د ینآدن

) BH4( یـدروبیوپترین تتراه -5 ،6 ،7 ،8 (-6R)و  )FMN( یـد مونونوکلئوت ین، فلاو)FAD( نوکلئوتید

 iNOS ژن کد کننـده  و 12 وموزومدر کر nNOS، ژن 7در کروموزوم  eNOS کنندهژن کد نیاز دارند.

  قرار دارد. 17در کروموزوم 

ژي هـاي  همولـو  داراي هـا  ایـن ؛ اند شده محافظتتکاملی  ازلحاظ ها گونه ینبدر   NOS یزوفرمسه ااین 

کـه   اشندب می یمشابه یمیآنز يها مکانیسمداراي و بوده در مناطق مربوط به اتصال کوفاکتور  مشترك

 یـت فعال یمو تنظ ـ یـان ب ي، الگوحال بااین. باشد می ینینآرژ-L یداسیوناکس يشامل انتقال الکترون برا

 NOSفـر و همکـاران   ي که غفـور  ینجاستا الب]. ج16، 9، 4، 2، 1[ باشد میمتفاوت  ها آن ینب یمآنز

 ءدر غشـا  mtNOSکـه  . این محققین نشـان دادنـد   اند کردهرا نیز شناسایی  (mtNOS) یتوکندریاییم

 یدتول ].17[ یتوکندري قرار گرفته و در تولید انرژي زیستی میتوکندریایی و بقاء آن نقش داردم یداخل

NO باشد یسم ها سلول يبرا تواند می ینکند اما همچن یجادا یزیولوژیکیممکن است اثرات ف.  

، شـوند  مـی  یـان ب یالاندوتل هاي سلولو  یعصب هاي سلولدر  یذات طور به eNOSو  nNOs ،طورکلی به 

 یقلب ـ ملکردو ع یکپارچگیحفظ  درها  یزوفرما ینشوند. ا یانب نیز ها سلولسایر توسط  توانند میگرچه 
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دارد و منجر بـه   یبستگ یندولوو کالم یمکلس هاي یونبه  یزوفرمدو ا ینا سازي فعال. نقش دارند یعروق

 یـان ب کـه در ابتدا در ماکروفاژ ها کشف شـد   iNOS. در مقابل، گردد میدر غلظت نانومولار  NO یدتول

دارد، اما نقش  یازن تریاییمحصولات باک یاها  یتوکینتوسط س یالتهاب وقوع وضعیتبه  طورمعمول بهآن 

بـار   یـک  iNOS، درواقـع  ).13,1(جـدول   نشده اسـت هنوز مشخص  یعروق یالتهاب قلب فرایندآن در 

 کـالمودولین بـه   شـدت  به iNOS یزوفرم. اکند می یدتول NO یاديز یرو مقاد بودهفعال  کاملاً شده بیان

 هـا  سـلول . اکثـر  باشد می یممستقل از غلظت کلس عملکردي ازلحاظآن  یتفعال که طوري به شدهمتصل 

iNOS  مداوم یانب اگرچه، کنند مین یانب مداوم صورت بهرا iNOS  2، 1[ ییموش صحرا هاي کلیهدر ،

  است. به اثبات رسیده] 18، 16، 9، 4

  NOSمختلف  يها یزوفرما عملکرد 13,1جدول 

  عملکرد  شده کشفاولین مکان   NOS يها یزوفرما

e NOS اتساع عروق  اندوتلیوم  

  بازسازي ساختار عروق

  اندوتلیوم-مهار تجمع پلاکت و چسبندگی لوکوسیت

  انقباضات قلبی

n NOS  کشش سیناپتیک (یادگیري و اطلاعات حافظه) قابلیت  عصب  

  یعصب دهنده انتقال

  اتساع عروق

  ینعوظ آلت تناسل

i NOS  ایمنی دفاعی  ماکروفاژها  

  التهاب یانجیگريم

  یکشوك سپت

  

 بـوده  یندولوکالم به و اتصال FMNو  FADبه  NADPHقادر به انتقال الکترون از  NOS يمونومرها

 یـا  BH4فـاکتور  وک بـه  قـادر بـه اتصـال    داده ولی یشردوکتاز افزابه داخل دمین که انتقال الکترون را 

 ي اینکـه ]. بـرا 20، 19، 16، 4،9[ نمایـد  یزرا کاتـال  NO سنتز تواند میو ن نبوده ینینآرژ-L يسوبسترا
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NOS هـاي  پروتئین بتواند به حالت فعال و عملکردي تبدیل شود بایستی NOS  گـروه  و  ه شـده دایمـر

؛ باشـد  مـی  يمونـومر مخـالف ضـرور    گـروه هـم  بـه   فلاوین هااز  دمین ها ینانتقال الکترون ب يبرا هم

 eNOSبـه   توانـد  می که شده باعث فعال شدن کالمودولین یداخل سلول یمسطح کلس یشافزا ین،بنابرا

دمـین اکسـیژناز   در بـه گـروه هـم     eNOSردوکتـاز   دمیندر  NADPHالکترون را از  یانمتصل و جر

بجـاي   eNOS ي مریزاسیونکه د ند] نشان داد21چن و همکاران [ ،اخیراً ).13,2(شکل  نماید یلتسه

 کـه  شـود  مـی تنظـیم   )HSP90( 90 یشـوك حرارت ـ  ینتوسـط پـروتئ   تنظیم توسط فسفوریلاسـیون، 

. در باشد می يضرور NO یدو تول یمیآنز یتفعال يبرا eNOS ي مریزاسیونآن است که د دهنده نشان

سـوپر   باعـث تولیـد   eNOS يمونـومر  فـرم  و جداشـده  BH4 ،eNOS یا آرژنین -L یاب سوبسترايغ

و  یاســترس التهــاب یطشــرا ی]. در طــ22، 20، 9، 4، 2، 1 [ گــردد مــی NO ) بجــاي - O2( یداکســ

 قبیـل از  یدازاکس ـ هـاي  آنـزیم  سـازي  فعالباعث و تولید کرده  یدسوپراکس جداشده eNOS یداتیو،اکس

NADPH یدازهااکس )NOXs( یدازاکس زانتین و (XO) با  توانند میکه  گردد میNO  داده و واکـنش 

که سبب کاهش  بوده یکیپاتولوژ یسممکان یک یندفرا ینا ) را تولید نمایند.-ONOO( ی نیتریتپراکس

  ].23، 18، 16، 9، 4[ گردد می یعروق یقلب هاي بیماريدر  NOقابلیت دسترسی زیستی 

از طریـق   یتـرات جـذب ن  NO یکی دیگـر از منـابع  . شود مینمحدود  NOSبه  NO تولید ینکهجالب ا

 یتـروژن ن اکسـیدهاي  سـایر و  NOبه  بزاقی-روده اي گردش خون وسیله بهکه  باشد می) ی(معدن تغذیه

 یجات، سبزها یوهممانند  یتراتاز ن یغن ییکه مصرف مواد غذا ه است. مطالعات نشان دادشود می یهتجز

باعـث   توانـد  مـی  هـا  اکسـیدان  آنتیهمراه با  یتراتن هاي مکمل یاو  شده غنی ییغذا هاي وعدهو  دار برگ

 يو کـاهش خطـر سـکته مغـز     فشـارخون همراه با کـاهش   ی،درون يها NOدر  کمبود هرگونهجبران 

  ].25، 24 گردد [یسکمیک ا
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 آرژنـین را  -BH4( ،L( کوفاکتورهـا ، در حضور سنتاز  NO ی.عروق یستمدر س NO سیگنال دهی 2-13شکل 

 یلتبـد  یاسـترس برش ـ  از قبیل ها محرك یرها و سا یستبه آگون پاسخدر  یومدر اندوتل NOو سیترولین -Lبه 

. شود می  (IP3) ید اینوزیتول تریفسفاتوموجب تولمتصل شده و  G ینیپروتئ هاي گیرندهبه  یست. آگونکند می

IP3 یمکلس یون )Ca2 +(  یندوپلاسـم آ شـبکه را از )ER(  کنـد  مـی آزاد .Ca2 +  کـالمودولین  و (CaM)  

عضله  هاي سلولاز سلول اندوتلیال به   NO. شوند میسنتاز  NO باعث تحریک که کنند می یجادرا اکمپلکسی 

حلقـوي   GMP) براي تولیـد  sGCباعث فعال شدن گوانیلیل سیکلاز ( NOو در آنجا  منتشرشدهصاف مجاور 

)cGMP (گردد می .cGMP  ینازک ینپروتئ G (PKG)   این نیـز باعـث فسـفریله شـدن     که  کند میرا فعال

  .گردد میبراي القاء شل شدن عضله  اي عضلهچندین پروتئین 
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 یکردهـاي و رو دهـد  مـی را مورد هـدف قـرار    ها آنی که نیتریک اکساید داخل سلول ترکیبات 3

  یکی آنژنت

و فلـزات   هـا  رادیکـال  یگربا د آن پذیري واکنشآزاد و  یکالراد ماهیتتوسط  NO یولوژیکیب هاي پاسخ

را مورد هدف قرار  ها آنی که نیتریک اکساید داخل سلول ترکیبات]. 9، 4، 2، 1[ شود می یمتنظ یانتقال

کـه   کـرده عمـل   روشن کـردن مسـیرهاي سـیگنالی    یسمو در مکان NO یمولکول یصدر تشخ دهد می

بـه   یسـلول  ءاز غشـا  راحتـی  به NO]. 26[ کنند می یلتبد يپاسخ عملکرد یکرا به  یمیاییش یگنالس

و واکنش خود ) ثانیه میلی 2-1( عمر نیمه و فقط توسط منتشرشده ها بافتفعال در  یخارج سلول يفضا

ي هـا  گونـه  تـرین  مهـم یکـی از   ینکـه ا یـل بـه دل  NOعلاوه بر این . شود میمحدود میزان آن  یمیاییش

 یل(تشــکي نیتروزیلاســیون گــروه ســولفیدریل کــواترنر يهــا واکــنشکــه  باشــد مــیفعــال  یتــروژنن

) را یداس ـ یکو سـولفن  ینیکسـولف  ي(بـرا  سیستئین هاي یماندهباق یا) یدسولف يد یا S یتروزیلاسیونن

یولـوژیکی را  ب يهـا  واکـنش  و انواع مختلفی از برهمکنش داده آزاد هاي رادیکالبا  تواند میو  کرده القاء

  ].26، 10، 2، 1[ القاء نماید

NO باشـد  مـی  یعروق ـ یو قلب ـ یمنیا ی،عصب یستمدر س یعوس یندهايمشهور فرآ گر تنظیم یک .NO 

 گـري  میـانجی  را سـیگنال دهـی   یرمس ـ چنـدین  ی بوده که بـرهمکنش و تعامـل  پاسخمیانجی گر  یک

کـه   باشد می )sGC( یکلازس گوانیلات دهد میآن را مورد هدف قرار  NO یکی از ترکیباتی که. کند می

فروس (وجود  مرکز هم نیتروزیلاسیون -S یقاز طر NO. کند میهدف عمل  هاي پروتئین روي ازآن پس

 یزوريکاتـال  یلکـه تبـد   گـردد  مـی  SGC یـک باعـث تحر  (+ Fe2)) اکسید لتدر حا ظرفیتیآهن دو 

-2شـکل  ( دهد می یشافزا) را cGMP( منوفسفات حلقوي ینبه گوانوز )GTPفسفات ( يتر ینگوانوز

 یـت آن ، فعالشود میمتصل هم به قسمت  NO که هنگامیاما  بوده یینپا یاربس sGC یهپا یت). فعال13

از اثرات  یعیوس یفمنجر به ط cGMP یغلظت داخل سلول یشافزا .یابد می یشبرابر افزا 400از  یشب
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، 1[ گـردد  میرگ زایی و  یتوکندریاییم یستیز سنتز ی،عصب سیگنال دهی اتساع عروق، ازجمله یهثانو

 یـل آن دخ سیگنال دهـی  یرمس در cGMP یدرولیزه از طریقاسترازها  ي]. فسفود27، 18، 10، 9، 2

را  5اسـتراز   يفسـفود  یمآنـز  یـت فعالهـم  را مهار و  3 زاسترا يفسفودهم  تواند می cGMP. باشند می

 NO-sGC-cGMP سـیگنال دهـی   اقـدام متقابـل   یـا  پیشبرد باعث این نیز به ترتیب دهد که یشافزا

آن از  پـذیر  برگشـت منجـر بـه مهـار     یـز فلـزات ن نیمه  به NO يبالا تمایل ین،]. علاوه بر ا1[ گردد می

 یريانتقـال نفوذپـذ   منفـذ بـراي   بازکننـده  مهارکننـده  یـک  عنـوان  بـه کـه   شود می یدازکسا یتوکرومس

  ].27[ کند می سلول را اعمالنقش محافظتی یک که  کند میعمل  یتوکندریاییم

و  گلوتاتیونیلاسـیون -Sو  نیتروزاسـیون سیسـتئین   -Sشـامل   NO یککلاس ـ یرغ سیگنال دهی یرمس

 عنـوان  بـه  ین معروف بوده واز ترجمه پروتئ پس ییراتعنوان تغ که تحت باشند مییروزین ت نیتراسیون

]. تعـداد  28، 27، 1[ باشـند  مـی وق قلب و عر یستمدر س یچرخه سلول یمتنظ يبالقوه برا يها مکانیسم

 از نـوع  توانـد  مـی  تـأثیر ایـن  و  قرار گرفته ها واکنش ینا تأثیرتحت  وجود دارند که ها پروتئیناز  یاديز

 ینـدهاي فرا يرو NO تأثیر. افزاید می NO سیگنال دهی یرهايمس یچیدگیمضر باشد که به پ یا یدمف

 NO یینپـا  هـاي  غلظـت  آزاد دارد. هـاي  رادیکـال  یرغلظـت آن و حضـور سـا    میـزان  به یبستگ یسلول

بـالا   هـاي  غلظـت  کـه  درحـالی  گـردد  یسلولپیشبرد تکثیر ممکن است موجب (پیکومولار تا نانو مولار) 

 گذاشـته و باعـث   تأثیرنیتروزاتیو سلولی و  یداتیواکس هاي استرس بر غیرمستقیمی طور به میکرومولار)(

بـه علـت   پدیـده   یـن ا که رسد می]. به نظر 29، 10، 9، 4، 2[ گردد میآپوپتوز  یاو  یتوقف چرخه سلول

در  -ONOOاگـر  . باشـد  مـی اسـت   -O2و  NO ینواکنش ب ترکیب حاصل از یک که -ONOO یدتول

باعـث   نمـوده و  را مهار I-III کمپلکس یبرگشت غیرقابل طور به تواند میشود  یدتولیتوکندریایی سطح م

 هـا  پـروتئین  تیروزین روي هاي باقیماندهاز طریق نیتروزه کردن  تواند می ین. همچنی گرددسلول یتسم

طیـف وسـیعی از   بـا   یـب شـدن  بـا ترک  تواند می  -ONOO، حال بااین. گردد سلولی یبآس یجاداباعث 
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 ینبنـابرا ؛ شود غیرفعالکم و قندها  یمولکول ي داراي وزنها اکسیدان آنتیها،  یئولتاز قبیل  ها مولکول

که ممکـن اسـت    یگرد هاي مولکولو  یول هات یبه غلظت موضع شدت به  -ONOO که رسد میبه نظر 

  ].30، 18، 4، 1[ باشد میوابسته  نمایند عمل ترکیبات روبشی عنوان به

 هایی موشاز  NO کننده تقویتاثرات صورت  ینا یردر غ یاو  NOنقص در اثرات  در مورد یحتوضبراي 

مکمل  یک روش عنوان بهین روش . اشود میصورت گرفته است استفاده  یکژنت یمهندس ها آنکه روي 

اسـتفاده از   .باشد می یکیدر سطح ژنت ها آن اختصاصی بودن یراز باشد میداروشناسی  یکردهايروبراي 

 یـرا ز گـردد  مـی  NOS انفـرادي کـد کننـده    هـاي  ژننقش  باعث شناسایی شده مهندسی هاي موشاین 

 هـاي  موشاستفاده از این  ین،. علاوه بر اباشند می NOSبزرگ  یزوفرمسه اهر  يدارا ها بافتاز  یاريبس

را  گذارد می تأثیر یزیولوژي بدنبر ف NOS یزوفرمعدم وجود ا چطور که مطالعه اینامکان  شده مهندسی

 یسـتمیک س بالاي فشارخون eNOS ناك اوت شده در ژن هاي موش]. 31، 10، 1[ نماید مینیز فراهم 

 هـا  مـوش ین ایـن  ]، همچن31مطابقت دارد [ یعروق تندر کاهش  eNOSکه با نقش  دهند میرا نشان 

در  هـا  ایـن تمـامی  کـه   دهنـد  میرا نیز نشان صاف  عضله هاي سلول یرو تکث رگ زاییاختلال در  وجود

مستعد  iNOs ناك اوت شده در ژن کد کننده هاي موش ].32[ باشند میمهم  یعروق یقلب هموستازي

 ي را نشـان تومـور  هـاي  سلولو  ها انگلدر برابر  ی ضعیفیسلول یتسم ها آن يو ماکروفاژها بودهعفونت 

یلوریـک را نشـان   پ یپرتروفیه یتنگ nNOS ناك اوت شده در ژن کد کننده هاي موش]. 33[ دهند می

ه بـه  بـا توج ـ  ین،. علاوه بر اگردد می یلوریکعضلات اسفنکتر پشل شدن باعث  یمآنز زیرا این دهند می

 رفتـار  تنـی  بـرادران  کـه  اسـت  داده نشـان  مطالعات ،عصبیدر انتقال  nNOSتوسط  NO یدنقش تول

  ].34[ دهند می نشان را نادرستی
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  eNOS یتفعال یمو تنظ یلاسیونفسفر 4

eNOS ًهـا  پلاکـت  ی،قلب ـ يها یوسیتدر م ولی این آنزیم، شود می یانب یالاندوتل هاي سلولدر  عمدتا ،

 یـت . فعالشـود  مـی  یـده د یـز ن یـه کل هـاي  لوله یتلیالاپ هاي سلولجفت و  هاي سلولی، عصب هاي سلول

eNOS  يدارا یعروق ـ یوم. انـدوتل شـود  مـی  یمتنظ یداخل سلول یلاسیونو فسفور یمکلس میزانتوسط 

، Pمـاده   ي کینـین، بـراد  ین،استات ین،لپت ین،انسول ازجمله ی از ترکیباتمختلف انواع يبرا یهای گیرنده

 1 ینانسـول  شـبه ، فاکتور رشد )VEGFعروق ( یالفاکتور رشد اندوتل ین،سروتون ین،آدرنال ین،نورآدرنال

)IGF-1(  یـا فشـار، کشـش    ییـرات قادر به پاسخ دادن بـه تغ  که باشند مییونی  يها کانالداراي و بوده 

بـاز   یـا  یستتوسط آگون یرنده، اشغال گشدداده  یحتوض نیز قبلاًکه  طور همان .باشند می یاسترس برش

باعث فعال شـدن  نیز  ینا که شود می یداخل سلول یمکلس یشخاص منجر به افزا یونی هاي کانالشدن 

eNOS یدتول و NO حال بااین. گردد می ،eNOS  فعال شـود کـه    ییها محركتوسط  تواند میهمچنین

در  یمآنز یلاسیونفسفور وسیله به سازي فعال ین. اگردد مین یداخل سلول یمدر کلس یدارپا یشباعث افزا

ریلاسـیون سـرین   . فسفگیرد می) صورت Tyr( یروزینو ت )Thr( ین)، ترئونSer( سرین یدآمینهاسچند 

را  یم بـه کلسـیم  آنـز  یتو حساس شدهردوکتاز  به داخل دمین ها الکترون جریانباعث  1177در شماره 

شـامل   باشند می 1177کینازهایی که مسئول فسفریلاسیون سرین شماره  ].35، 9، 2[ دهد می یشافزا

 AMP-توسـط  شـده  فعال)، پروتئین کیناز CAMKIIوابسته به کالمودولین/کلسیم ( IIپروتئین کیناز 

)AMOK ،(یناز ک ینپروتئA (PKA)ینازک ین، پروتئ B / AKT1 وارسـی  نقـاط  ینـاز ، ک )Chk1(  و

PKG یاسترس برش. باشند می ،VEGF8ها،  ین، استات-Br-cAMP  منجـر بـه    یـز ن ي کینـین و بـراد

 AKT، 633توسـط   Ser 615از قبیـل   eNOSمربوط بـه   هاي مکان یلاسیونفسفرد یا یلاسیونفسفر

Ser  توســطPKA  وPim1، 657 Tyr ــروزینتوســط ت ــازک ی  Thr 495 اســیدآمینه ، )PYK2( 2 ین

 يبـرا  یمنف ـ ناحیـه تنظیمـی   یـک  Thr 495 ].36، 2گردنـد [  مـی  C (PKC)ینـاز  ک ینتوسط پروتئ

ي کینـین  و بـراد  یستامینه از قبیل ییها محركبا  Thr 495دفسفریلاسیون  .باشد می یلاسیونفسفور
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 اسـت کـه   شـده  داده. نشـان  گردنـد  مـی  یداخل سلول یمغلظت کلس یشافزاهمراه بوده که هر دو باعث 

 ریلاسـیون  فسف ین،]. علاوه بر ا37، 9[است ضروري  eNOS يجداساز يبرا Thr 495دفسفریلاسیون 

eNOS  درSer615 / Ser633  کـه  درحالییت این آنزیم به کلسیم شده حساسباعث افزایش فعالیت و 

 دمــیندر  Tyr81 فسفریلاسـیون  .گــردد مـی  eNOS یــتکـاهش فعال  عــثبا Tyr657 یلاسـیون فسفر

 Ser114فسفریلاسـیون    کـه  یدرحال شده باعث فعال شدن این آنزیم  pp60srcکیناز  اکسیژناز توسط

  ].38، 2[ گردد می NOتولید کاهش باعث کاهش فعالیت آنزیمی و  ERKبا 

کـه از ایـن    کننـد  مـی  یمآن را تنظ ـ یـت و فعال بـرهمکنش داشـته   eNOSبا  یزن یگرد ینپروتئ ینچند

 eNOSکننـده   بـرهمکنش  هاي پروتئین یا 90 یشوك حرارت ینپروتئ ین،ولئکاوبه:  توان می ها پروتئین

]. عـلاوه بـر   37، 35[ باشـد  مـی بسیار پیچیده  eNOS یتفعال یمتنظ دهد میاشاره نمود که این نشان 

در  eNOSان ژن ی ـب باعـث افـزایش   یورزش ـ یناتو تمر یبرش استرس که دهد مینشان  مطالعات ین،ا

بـه   توانـد  مـی توسط تمرینـات ورزشـی    NOدر سنتز  یشافزا ین]. ا11، 9[ گردند میی آئورت یوماندوتل

نـواحی   ین امر باعث شد که بتـوان کمک کند. ا یعروق یقلب هاي بیماريدر  NO یستیز یتکاهش قابل

  .را شناسایی نمودمتعدد  يها محركبیان این ژن توسط  یمتنظ دخیل در eNOSژن  توافقی واقع در

  یماريو ب : سلامتیعروق یقلب یستمدر س ایداکس یتریکن سیگنال دهی 5

 يقلب شامل تعـداد  هاي سلولدر  eNOS/nNOSتوسط  یدشدهتول NO یزیولوژیکیف تأثیر ینتر عمده

 کششــی یــتقابل یشهــا و افــزا کاردیومیوســیت یانقباضــ فراوانــیکــاهش  عملکــردي نظیــر ییــراتتغ

]. در حـال  40، 39باشـد [  مینسبت به بقیه  یوکاردم یژنمصرف اکس ییها و بهبود کارا کاردیومیوسیت

نقـش   یمآنـز  یـن که ا دهد مینشان  یقلب NO تولیددر  NOS یسلولموقعیت داخل حاضر اختلاف در 

در داخـل سـلول    NOS بنـدي  یمتقس که رسد میبه نظر  حال بااین]. 1دارد [ یدر عملکرد قلب یمتفاوت

  ].41[ باشد می یماريب وضعیت یجهنت یاعلت  یک عنوان بهو  یاپو یندفرآ یک
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 یـک  ].42، 2، 1[ باشـند  مـی در قلـب   NO یدکننـده تول NOSاست که هر سـه ایزوفـرم    شده مشخص

mtNOS ــزیم میتوکنــدریایی امــا هنــوز  شــود مــی یافــتقلــب  یتوکنــدريدر م یــزن موضــوع ایــن آن

، شوند میمداوم در میوسیت قلب بیان  طور بهبه هر دو  nNOSو  eNOS]. 40باشد [ می یزيبرانگ بحث

قلـب   يهـا  یوسیتدر م eNOS]. 4[ باشند می يضرور یقلب قعرو اتساع-انقباض شدن جفت يکه برا

 -ینولئبه کـاو  غالباً و شده واقعیی پلاسما غشاء) پینوسیتوز اثرغشاء در  یرز هاي یفرورفتگ( کاوئولايدر 

بـا   eNOS بـرهمکنش  کـه  درحالی ،گردد مییال متصل اندوتل هاي سلولاز  یمتفاوت طور به] 44، 43[ 3

  ].44[ باشد میمتمایز  1- ینولئکاو

NO وابسـته بـه    سـیگنال دهـی  مسیر  دست یینپا هاي پروتئینیق مدوله کردن عملکرد از طر تواند می

cGMP و یا مسیرهاي مستقل از cGMP یقاز طر عملکرد خود را بهبود بخشد که این مدوله کردن را 

نیتروزیلاسـیون انجـام    -S یـا  PKGتوسـط   یلاسیونفسفر از قبیلخاص پس از ترجمه  ایجاد تغییرات

) زاد بـرون و هـم   زاد درون NOبا تغییر میزان غلظـت خـود (هـم غلظـت      NO ].46، 45، 39[ دهد می

در  رسد میبه نظر  که درحالی گذارد میعضله  یهپا ضانقبای و عملکرد بر عملکرد قلب مجزا تأثیرچندین 

در حـد  بـالاتر (  ناخواسته کوچک و مثبتی گذاشـته و در غلظـت   تأثیرکمتر از میکرومولار) غلظت کم (

محفظـه   تـوجهی  قابـل  طـور  به]. 47، 42[ گردد می یبالاتر) منجر به اثرات ناخواسته منف یا یکرومولارم

 را NO هـاي  سـیگنال و  کـرده  یمرا تنظ یانقباض قلب یندسنتاز، فرآ NO یزوفرمهاي اختصاصیا ییفضا

  ].43[ کند می یجادای قلب یپفنوت بر متضاداثر  یمستقل و حت تأثیر يبرا

یـون کلسـیم ایـن     Lنـوع   هاي کانالو  یکبتا آدرنرژ هاي گیرندهبا  توأم شده واقع eNOSراستا،  یندر ا

 انـد  شده واقعهدف  هاي مولکولفاصله محلی که در  eNOSتوسط  تولیدشده NOکه  دهد می امکان را 

. گـردد  می cGMP یدو تول sGC یکدر غلظت بالاتر) باعث تحر(  NO که درحالی] 43، 42[ قرار گیرد

 یممسـتق  طـور  ) بـه  PKGحلقـوي (  GMPوابسـته بـه    ینـاز ک ینپروتئ سازي فعال سپس به دنبال آن



 

ورزش با عروقی قلبی بیماري درمان و پیشگیري 383  

 درنتیجـه و  هـا  آنعملکـرد  را فسفریله کرده و از این طریـق باعـث مهـار     یون کلسیم Lنوع  هاي کانال

، I ینتروپـون  مداخلـه  یـق از طر توانـد  مـی  PKG یـن، . عـلاوه بـر ا  گردد مییک اثرات بتا آدرنرژ یفتضع

 گردنـد  مـی عضلات  شل شدگی یجادباعث ا اثررا محدود کند. هر دو   + Ca2به  C ینتروپون یتحساس

 یلاسـیون فسفرسـپس  و  cAMP یل، تشکAC تواند میر غلظت کم) (د NO یگر،د ياز سو ].48-50[

)، یسـلول  درون + Ca2 یش(افـزا  يولتـاژ  کلسـیم دریچـه   Lنـوع   هـاي  کانـال روتئین  PKAوابسته به 

شــبکه   Ca2 + -ATPaseغلظــت  کــه درحــالی فســفولامبان (و  (RYR) ریــانودین هــاي گیرنــده

اثرات ناخواسته مثبت و نیـز فسفریلاسـیون    تولیدکننده )دهد میکاهش را  (SERCA)ی سارکوپلاسم

ذکر است که  لازم به ].50، 49[ افزایش انقباضات کاردیومیوسیت را تحریک نماید درنتیجهتروپونین و 

NO مستقل از  سیگنال دهیقادر به  یزنcGMP ایجاد تغییرات پس از  یقاز طر این کار را که باشد می

انجـام   هـا  پـروتئین  سیسـتئین  یـاي بقا يرو نیتروزیلاسـیون -Sبه نام  یولت ینیپروتئ هاي گروهترجمه 

 ینـد بـا اسـتفاده از فرآ   عمدتاًقلب را  هاي سلولدر  ینعملکرد پروتئ تواند می نیتروزیلاسیون-S. هدد می

  ].46[ اکسایش و کاهش تغییر دهدوابسته به 

eNOS 1177 یندر سـر  توانـد  مـی کشش  یا ینانسول یرنظ ییها محركها در پاسخ به  کاردیومیوسیت 

از طریـق   یلاسـیون فسفر یـن ؛ اشده و فعـال گـردد   فسفریلهگاو)  eNOS ي(برا 1179انسان) و  ي(برا

توسـط   495 شـماره  ترئـونین در  یلاسـیون . در مقابل، فسفرگیرد میصورت  Aktو  کیناز -PI3 فعالیت

AMPK یا PKC تواند می eNOS 52، 51[ نماید یرفعالرا غ.[  

یی پلاسـما  ءغشـا  یتوکنـدري، ، م)SR( یسارکوپلاسـم  شـبکه ، در nNOS یعنی NOSیزوفرم ادومین 

بـه  ] و 54، 53[ بـرهمکنش داده  (XOR) زانتـین اکسـیدوردوکتاز   و RyRبـا   عمدتاً] و 53[ شده واقع

 و انقبـاض قلب را تسهیل نمـوده   شل شدن nNOS]. 41[ شود میسارکولما یافت  ءدر غشا میزان کمی

 درنهایـت و  شده SR یمباعث انتشار کلس nNOSتوسط  تولیدشده NO حال بااین. کند می هرا مدول آن
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 یل، بـا تعـد  nNOS توسـط  تولیدشده NO]. در قلب سالم، 2[ نماید مییک بتا آدرنرژیک کمک به تحر

 2نیتروزیاسـیون گیرنـده    -Sاز طریـق   پلاسـما  ءدر غشـا  L (LTCC)کلسیمی نوع  کانال هاي فعالیت

RyR  یمکلس ـافـزایش انتشـار    درنتیجـه افزایش انتقال داخـل سـلولی یـون کلسـیم و     موجب SR    یـا

 تحتقلب   + Na + -Ca2مبدل  یت]. در مقابل، فعال53، 2[ گردد می cGMPي وابسته به ها مکانیسم

  ].53[ گیرد میقرار ن تأثیر

NO  توسـط   تولیدشـدهnNOS یـق از طر توانـد  مـی ن SERCA  جـذب مجـدد    باعـثCa2 +   گـردد .

SERCA مستقل از  یندفرآ ینا. گردد یوسیتم و باعث تسهیل شل شدن شده فعال تواند میcGMP / 

PKG ــوده ــزا ب ــا اف ــه  PLN یلاســیونفسفر یشو ب و  (PLN-Ser16) 16ســرین  در PKAوابســته ب

]. 55 ، 53دهـد [  مـی رخ   (PLN-Thr17) 17 یندر ترئـون  CaMKII هوابسته ب PLN یلاسیونفسفر

 -، آسـیب ایسـکمی  وسانفـارکت  از قبیـل در اخـتلالات قلبـی    nNOSنشـان داده اسـت کـه     ها بررسی

] نشـان  56و همکاران [ ینج راستا ین]. در ا53[ یابد میرپرفیوژن، هیپرتروفی و نارسایی قلبی افزایش 

 II )Ang II، 1 یوتانسـین آنژ بـا  کشـت  یطدر مح ـ یبطن ـ جداشـده  يها یتمونوس حاد تیمارکه  ندداد

 این وضـعیت ، حال بااین .دگرد می nNOS یتو فعال ینپروتئ / mRNA باعث افزایش بیان )میکرومولار

 یدکه باعث کاهش سطح سوپراکس ـ دهد میید رخ سوپر اکس یدازاکس NADPH یدبه دنبال کاهش تول

در شرایط بدن موجود زنـده   nNOS. گردد می LV شل شدن میوسیت یلو تسه یداخل سلول ROSو 

؛ ]56[ یابـد  مـی  افـزایش  یـز ن AngIIاز  یناش ـ پرفشاري خـون مبتلا به  هاي موشدر  LVدر میوسیت 

یماري، افـزایش  ب یشرفتو در طول پ یماريبایجاد پس از  یهاول یدادرو یککه  رسد میبه نظر  ین،بنابرا

  ].53[ باشد میدر قلب  ی آننقش محافظتو  nNOS غلظت

 يگرهـا  واسـطه توسـط   یـک تحر یااسترس  فشار تحتو در قلب  فقط، iNOS یعنی NOS سوم یزوفرما

]. 2[ شـود  مـی تولیـد   آترواسـکلروز  نظیـر  یزیولوژیکیپاتوف يها محرك یرسا یا TNF-α از قبیل یالتهاب
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نشان  ها بررسیسایر ]. 59-57[ یوکارد وجود خواهد داشتم یزیولوژیکیپاتوف یطدر شرا iNOS، درواقع

 یومیوسـیت در کارد NO یغلظت داخل سـلول  یشباعث افزا توجهی قابل طور به iNOS یانکه ب دهد می

در  شـدت  بـه  iNOS یـان کـه ب  دهد میکه نشان  شود میمنجر به مهار انقباض قلب  این نیز که شدهها 

در  iNOS کـه  دهنـد  مـی نشـان  مطالعـات  سـایر   ].45نقـش دارد [  توسعه اخـتلال عملکـرد انقباضـی   

، حـال  بـااین . باشـند  مـی  برانگیـز  بحـث ولی این نتـایج هنـوز    باشد میدخیل  یسکمیقلب و ا یپوکسیه

 میـزان  یشافزا منابعاز  یکی عنوان به iNOSکه  دهد مینشان  ]42[یشگاهی استریجدوم آزما هاي داده

NO طور همان. باشد می )یالاندوتل ریزعروقی هاي سلول(اما نه در  یپوکسیکه يها یومیوسیتدر کارد 

 ]60[  - / - eNOS جهش یافته هاي موش مطالعه قلبنتایج حاصل از ، داده شد نشان نیز] 42که در [

بـه علـت    احتمـالاً ( یابـد  مـی  یشافـزا  شـدت  به رپرفیوژن - یسکمیدر طول ا iNOSالقاء  نشان داد که

  .مرتبط بودبا محافظت قلب  NO يبالا میزان که درحالی)، يسازگار يها مکانیسم

 یپرکلسـترولمی، بـالا، ه  فشـارخون اخـتلال شـامل    ینبا چند NO سیگنال دهیاختلالات در  ین،بنابرا

از / اخـتلالات   هـا  بیمـاري از  یبعض ـ در این قسـمت ، رو ینازا]. 4[ باشد میمرتبط و آترواسکلروز  یابتد

بروز تغییر در هموستازي قلبی عروقی ذکر خواهد  درنتیجهو  NO سیگنال دهیمهم در  ییراتتغ قبیل

  شد.  

 یـر مهـار التهـاب، تکث   از طریـق  NO یزیولـوژیکی، ف یطدر شرا یالاندوتل عملکرد اختلال – آترواسکلروز

  ].61[  باشد می يحالت آرام ضرور یکعروق در  یوارهد ينگهدار يو ترومبوز برا یسلول

یـک  بـه   خـاموش  یـپ فنوت یـک از  ییربا تغ آن، هردو اختلال عملکرد یال یادر مقابل، فعال شدن اندوتل

 یعروق یپاسخ به اختلالات قلب عنوان به) یزیولوژیکی(محدوده ف یدفاع يها مکانیسمکه توسط  فنوتیپی

 یگنالس ـ سـازي  فعـال  وسـیله  بـه  عمـدتاً  کـه  شـود  میتشخیص داده  شود می) فعال پاتولوژیکی ینه(زم
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هـا و   یتوکینهـا، س ـ  کمـوکین  یـان ب در ینـد فرآ یـن ا ،ترتیـب  ایـن  به .گیرد میکاهش صورت -اکسایش

و التهاب  بوده ها پلاکتها و  یتا لکوسارتباط ب يکه قادر به برقرار یومدر اندوتل یچسبندگ هاي مولکول

 باشـد  مـی سهیم  دهند میهدف قرار  مورد ها یکروارگانیسمم توسط روبش يبرا رابدن  از یمناطق خاص

 زایـی  آسـیب در  یدانیاکس استرس از یاختلال ناشیک  عنوان بهاتساع عروق وابسته به اندوتلیوم ]. 61[

  ].62، 61نقش دارد [ یعروق یقلب هاي بیماري یرآترواسکلروز و سا

در آن اسـت کـه    یالتهـاب  یمـاري ب یـک و  بـوده در سراسـر جهـان    ومیـر  مرگ یاصل عامل آترواسکلروز

در درخـت   یعاتضـا  سازي فعالو  تکثیر یجاد،در ا یکیخطرساز متابول فاکتورهايبا  یمنیا يها مکانیسم

 یپرکلسـترولمی، ه از قبیـل  رایـج ی عروق یخطرناك قلب ي]. فاکتورها63، 62[ برهمکنش دارند یانیشر

 یشدرصد افـزا  80 اندازه به عروق کرونر را یماريخطر ب تواند میبالا  فشارخونو  یدنکش یگاربت، سیاد

قلـب   یسـکمی منجر به ا یالآترواسکلروز، اختلال عملکرد اندوتل هاي شریاندر  حال بااین اما؛ ]63دهد [

 دسـترس  قابـل  NO یـزان کـاهش م  یال،اخـتلال عملکـرد انـدوتل    مشخصه ترین معمول ].61[ گردد می

بسـیاري از  ]. 64[ یابـد  مـی بـروز   یوموابسـته بـه انـدوتل    اتسـاع عـروق  کـاهش   صـورت  بـه کـه   باشد می

 Ca2( کوفاکتورهـا ، کاهش آرژنین-Lکاهش جذب  از قبیل NO یولوژیکیب کننده فعال هاي مهارکننده

 اتصـال و مهـار   NOS یـان ها، مهار ب ین، فلاو)NADPH( کترونال یان، مهار جر)BH4 ین،دولو، کالم+

  ].65، 64دارند [ وجود NO روبشگرهايو  NOSسوبسترا به 

 هـا  الکتـرون  يعملکرد eNOS آنزیم ،NOسنتز  یزیولوژیکیف یندذکر شد، در فرا نیز قبلاًکه  طور همان

در آنجـا  کـه   کنـد  مـی گروه هم منتقـل  به  FMNو  FAD يها ینفلاو و با استفاده از NADPHرا از 

اکسـیداز   NADPHحاصـل از   NO ].9شود [ می اکسید  NOو  سیترولین-Lبه  آرژنین-L سوبستراي

کمبـود   شـرایط  ، درحـال  بااین. گردد میبالقوه  -ONOOباعث تشکیل  eNOSحاصل از  NOهمراه با 
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BH4از  یافته کاهش یژن، اکسNO  درنتیجه و جداشدهسنتاز NOS  سـوپر   تولیدکننده یمآنز یکبه را

  .گرداند برمی NO بجاي تولید یداکس

مربوط به  (ADMA) نامتقارن نینآرژ یلمت يد یافته افزایشسطوح ، BH2 به BH4 یداتیواکس تخلیه

اخـتلال عملکـرد   و   eNOSشـدن  عـدم جفـت    با مثال عنوان به گلوتاتیونیلاسیون -Sو  eNOS  آنزیم

بـروز اخـتلال در   کـه   یافتنـد در ]195[در این راستا لی و همکاران ]. 67، 66[ باشد میهمراه  یالاندوتل

و  ی. ل ـگردد می C57bl / 6 هاي موشدر  BH4 میزانباعث کاهش  یدکاروت جزئیلخته شدن  با یانجر

 یـن کـه ا  نـد مدل موش آترواسـکلروز نشـان داد   یک]، با استفاده از 68[ يمطالعه بعد یکهمکاران در 

 یـد تول یشبا افزا. این وضعیت ]68گردد [ می  NOSمنجر به جدا شدن  BH4 در هموستازياختلالات 

 یـد تول یشو ماکروفاژهـا و افـزا   T هـاي  سـلول عـروق، نفـوذ    پـذیري  واکنشتغییر و  عروقی یدسوپراکس

و  NOSمـانع از جـدا شـدن     BH4مکمل مصرف خوراکی . در مقابل، باشد می تشخیص قابلیتوکین س

 عدم جفـت شـدن  . در حال حاضر گردد میداراي اختلال در جریان  یددر کاروت یالبهبود عملکرد اندوتل

eNOS و آترواسـکلروز   یالانـدوتل  در عملکـرد  اخـتلال  ي تشـخیص وجـود  ک عامل مهم بـرا ی عنوان به

 شـدگی  جفـت  ممانعت یا برگرداندن از حالت عدمکه  دهد میمطالعات نشان  ینا ،ترتیب این به. باشد می

eNOS باشد. یعروق یدرمان اختلالات قلب یا یشگیريپ يبرا یراهبرد قابل قبول یک تواند می  

 یوسـیت در م BH4سـنتز   یشافـزا  داراي تراریخت هاي موش]، 69[ یراخ یقتحق یک، در راستا یندر ا

بـه   در پاسـخ ) اید سـنتاز اکس ـ یتریـک ن جفت شدنبا حفظ همراه ( یوحشتیپ  هاي موشو  یقلب يها

بـه طـرز    هـا  یافتـه  یـن . انشـان دادنـد   را TAC(1( فشار بـار اضـافی تنگـی دریچـه آئـورتی متقـاطعی      

و عملکـرد قلـب در هـر دو     يمورفولوژدر  ها ناهنجاري زا یکه انقباض ناش دهد مینشان  انگیزي شگفت

نشـان   یجنتـا  یـن بود. ا این اختلالقادر به بهبود  BH4 ی، مکمل خوراکحال بااین. باشد میگروه مشابه 

                                                 
1- transverse aortic constriction 
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قلـب   NOS جفـت شـدن  مستقل از  طور به یقلب هاي بیماريدر برابر باعث محافظت  BH4که  دهد می

و  یچندگانـه التهـاب   يهـا  یتوکینهمراه بـا س ـ  یاثر محافظت یک توسطآن  یايدر عوض، مزا .گردد می

 نشان دادند محققیناین  ین،بنابرا؛ شود می گري میانجیقلب  داخل به یالتهاب ماکروفاژهاينفوذ کاهش 

 شـدگی  جفـت یت وضـع  ي نسبت بـه کننده بهتر بینی پیش یک ممکن است یالتهاب يآبشارها وجودکه 

NOS- با مصرف درمان یاثربخش یابیدر ارز BH4 گفـت  توان میین نتایج در انسان باشد. با توجه به ا 

، حـال  بـااین . باشد می کاردیومیوتوبول هادر اختلالات قلب و عروق /  یابزار درمان یک عنوان به BH4که 

  .باشد مییشتري مطالعات بنیاز به مولکول  ینعملکرد ا يها مکانیسمدرك  يبرا

  بالا   فشارخون

در  هـم  فشارخون یمعضله صاف عروق و تنظ هاي سلول شل شدندر  NO-cGMP سیگنال دهینقش 

 یشکـه افـزا   دهـد  مـی نشان  روزافزونمشخص است و شواهد  یخوب به یوانیح يها مدلدر هم انسان و 

 يهـا  اکسـیدان  آنتـی  یـت دسـترس  و کـاهش قابل   NO سیگنال دهی اختلال فعال، یژناکسانواع  یدتول

 کـد کننـده   حـذف ژن  ینه،زم یندر ا ].71، 70[ باشند میدخیل خون  يپرفشار زایی آسیبدر  یستیز

eNOS ) در موشeNO - / -(  وابسـته بـه    هیپرپولاریزاسـیون از  یناش ـ شـل شـدن  موجب اختلال در

در را  ینو انسـول  eNOS] 72و همکـاران [  دوپلین لذا]. 31[ گردد میبالا  فشارخونبا  مرتبط یالاندوتل

 داشتن بر وهعلا  - / - eNO هاي موشکه  ندنشان داد مورد ارزیابی قرار داده و گلوکز یسممتابول یمتنظ

]، 73[ یگريدر مطالعه د .باشند می یپرلیپیدمیو ه یننسولبه ا یکیمقاومت متابول يبالا، دارا فشارخون

ید تک پلاسـم  انتقال یکمتصل شد و  SHR هاي موشبه  یانسان eNOSژن  يحاو DNA الحاق سازه

. گردیـد هفتـه   6تـا   5 بـه مـدت   یسـتمیک س فشـارخون در  يا ملاحظه قابلباعث کاهش  eNOS فاقد

 بالا فشارخونو  NO یستیز یدسترسقابلیت اختلال در  ینکه ب دهد مینشان  ها یافته ینا رفته هم يرو
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 ینو همچن ـ یمـاري ب یـن ا يبرادرمانی  eNOSاستفاده از ژن  یلپتانس بیانگر یک رابطه وجود دارد که

  .باشد میدر انسان  یعروق یقلب یماريو ب یکیمتابول ارتباطبالقوه  یسممکان

 کننـده  یلتبـد  یمسـنتز آنـز  باعـث کـاهش   و  کـرده را متوقـف   Ang IIاثـرات   NOآنتاگونیست هـاي  

در  II (AT1R)آنژیوتانسـین   1نـوع   یرنـده گ یـان ب ینو همچن ـ یومدر انـدوتل  I (ACE) یوتانسـین آنژ

 گردنـد  می آن دست یینپا و نیز اعمال Ang II یدو باعث کاهش تول شده یصاف عروق هعضل هاي سلول

را کـاهش    NO میزان قابلیت دسترسی زیسـتی یداتیو استرس اکس یشبا افزا Ang II قابل،]. در م74[

بـا   Ang II الحاقکه  ندنشان داد یوانی] در مدل ح75و همکاران [ مولنائو ین،بنابرا؛ ]74، 71[ دهد می

اخـتلال عملکـرد    یشباعـث افـزا  اکسـیداز    NAD (P) Hتوسـط   یعروق ـ یدسوپراکس ـ یـد تول یشافزا

 یدسوپراکس ـ یـد در تول یشافـزا  ینا ین،علاوه بر ا .گردد می PKC به وابسته بخش حداقل در یالاندوتل

در  NO / cGMP سیگنال دهیمنجر به نقص  این نیز که هشد eNOS پیشبرد عدم جفت شدنباعث 

 توانـد  مـی  eNOS عدم جفت شدنو  -O2 تولیدکه  رسد میبه نظر یب ترت ینشد. بد یوانیمدل ح ینا

در  یداتیواسـترس اکس ـ  ءدر القـا  توانـد  میفعال شدن آن  دهد مینشان  باشد که PKC یتاز فعال ناشی

ممکـن   فعال یژناکس انواع یابت،د یا یچاق بالاي ناشی از فشارخون]. در 76باشد [دخیل بالا  فشارخون

 NADPHتوسط  تولیدشدهپیش التهابی  NF-κB انواع اکسیژن فعال وابسته بهفعال شدن باعث است 

 افزایش بیـان و به دنبال آن  NF-κB یتفعال یشمنجر به افزا شده که این نیز منابع یرها و سا یدازاکس

eNOS  وiNOS 40[ گردد می.[  

  رپرفیوژن-یسکمیا و یوکاردانفارکتوس م

 یختگـی ر هـم  بـه قلب به علـت   میوسیت هايکه در آن  باشد می یاختلال یک )MI( یوکاردانفارکتوس م

 یـا از آترواسکلروز عروق کرونر و  یناش MI ینبنابرا؛ گیرند یمتحت نکروز قرار کرونر عروق خون  یانجر
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 زه،انـدا  باعـث تغییـر   است که ینديفرآ MIبطن چپ بعد از  تغییر ساختار]. 77[ باشد میسکلروز اآترو

 هـاي  بیمـاري  عصـبی -فاکتورهاي ژنتیکی، مکانیکی، هورمـونی توسط که  شود میشکل و عملکرد بطن 

. گـردد  مـی عملکـرد قلـب    تضعیفباعث که  شده پردازش یسکمی قلبیا به ، توسعه پاسخ سازگاريقلب

  ی دارد.نقش مهم یندفرا یندر ا NOکه  دهد میشواهد نشان 

 ییمبـتلا بـه نارسـا    یمـاران ب یوکـارد در م iNOSسطح  یشافزا ینکه ب دهد می، مطالعات نشان درواقع

مسـتعد    - / - iNOS یافتهجهش  هاي موش]. در 79، 59، 58[ارتباط وجود دارد    MIپس سو  یقلب

غلظـت   قلـب،  iNOSي  mRNAیـان  ب میـزان  MIروز پـس از   5کـه   شـود  میمشاهده  ،MIابتلا به 

همـراه   ومیـر  مـرگ میـزان   یشکـه بـا افـزا    یابد می یشافزا توجهی قابل طور به پلاسما یتراتن نیتریت و

از انسـداد   یناش ـ یسـکمی پس از ا iNOS ناك اوت شده در ژن هاي موش ین،علاوه بر ا ].59[ باشد می

 ،بطن چپ تغییر ساختار در توجهی قابل کاهش رپرفیوژن،ساعت پس از  24عروق کرونر و به دنبال آن 

و کـاهش   ياز منـاطق مـرز   یدر برخ یانقباض عملکرداختلال  گذرا درقلب، کاهش  کلیبهبود عملکرد 

 7در  هـا  تفـاوت  یـن . ارا نشان دادنـد  کنترل یواناتبا ح یسهدر مقامحیطی  یوارهزان نازك شدن دیدر م

 ناشـی از  NO یـد تول یشکه افزا دهد مینشان  ها یافته ینا ین،بنابرا؛ ]80[ یابند یمبروز  MIروز پس از 

  .نقش دارد ومیر مرگو  MI در ایجاد iNOS یانب

 هاي یتمحدود وجودنشان داد که   - / - NOS3] با استفاده از موش 81و همکاران [کروسبی -اسچیرر

eNOS در  تغییـر سـاختار  باعث اختلال در عملکـرد بطـن و    یوکارددر م یوسیتم یپرتروفیبا کاهش ه

ییـرات  تغ عـث ایجـاد  با eNOSکمبـود   راستا که ین. در اگردد می MIماه پس از  یک رینمدل مو یک

 هـاي  موش روي ]82[که توسط جانسین و همکاران  یگري، در مطالعه دگردد میقلب ساختار  غیرعادي

 ـ یـان ب MIهفتـه پـس از    4صورت گرفت این محققین دریافتنـد کـه     eNOS - تراریخت  ازحـد  یشب
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eNOS شده و قلب  تغییر ساختاراختلال عملکرد و ی محدود بوده باعث کاهش قلب یمارانقلب ب در که

    .باشد میانفارکتوسی همراه  یرغ یوکاردم میوسیت یپرتروفیبا کاهش ه یجزئ طور به

مطالعات نشان گزارش  ولی کند می یريجلوگ MI یشروياز پ eNOS رسد می، اگرچه به نظر حال بااین

در  MI القـاء  باعـث  ییتنهـا  بـه  eNOS یتفعال داروییو نه مهار  eNOS یکیکه نه اختلال ژنت دهد می

 MI یشباعـث افـزا   NOS یزوفـرم کامـل در هـر سـه ا    یکـی ]. برعکس، اختلال ژنت77[ گردد میموش 

]. 77[ خواهد بودهمراه  یعروق ییراتو تغ یکیکه با اختلالات متابول شده یواناتح یندر ا يخود خودبه

 يهـا  یزوفـرم ا سایرتوسط  کننده جبران يها مکانیسماز  یبرخوجود  یلبه دل این کهفرض بر این است 

NO یسـتم س یـت درك بهتـر اهم  يبرا یديو مف يابزار قو یک تواند می ها یافته ینا ین،بنابرا؛ باشد می 

NOS زایی آسیبدر  یوبمع MI و اختلالات مرتبط با آن باشد.77[ يخود خودبه [  

 سیگنال دهیدر  یک کاهش بیانو  داشتهقلب و عروق  هموستازيدر  ینقش مهم NOاست که  واضح

از  تر مهم. گردد می یزیولوژیکیو پاتوف یزیولوژیکیف یندچند فرا عث بروزآن با یزوفرما ییراتآن توسط تغ

 هـاي  بیمـاري در  ها یمآنزن یا یزدر قلب منجر به نقش متما NOS یسلولموقعیت تفاوت در  اینکه همه

بـراي اهـداف    تنهـا  نـه  ینـه زم یـن در ا یـد جد یقـات تحق يبـرا  یدواريام دهنده نشان ین. اشود می یقلب

 یستیزدسترسی  یتو قابل  NO سیگنال دهییت مسیر تقو يبرا بلکه ییدارو یرو غ ییدارو هاي درمان

  .خواهد گرفت ارقر موردبحثفصل  یناز ا یگريکه در بخش د باشد میی عروق یقلب یستمدر س

  نیتریک اکساید سیگنال دهیتمرینات ورزشی و  6

 عنوان به شده و یقلب هاي یکمتابولید مف هاي يسازگاراز  یاريبس ) باعث پیشبردET( یورزش یناتتمر

بنـابراین  ؛ شـوند  مـی گرفتـه  در نظر  یعروق یقلب هاي بیماريدر درمان  يقدرتمند ییدارو یرابزار غ یک

 NO یـد تولافزایش باعث بوده و  یکاهش اختلالات عروق یا یاختلالات عروقیري از قادر به جلوگ ورزش

کـه بـه    بـوده  عروق کننده فعالمواد  یرسا یدتول یکقادر به تحر ینو همچن یداتیواسترس اکس کاهش و
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 .نماینـد  یم ـکمـک   عـروق  فشـارخون و  یطیعروق، کاهش مقاومت مح يو ساختار يعملکرد ییراتتغ

و  VEGFتوسـط   رگ زایی پیشبردقادر به  eNOSاز طریق کاهش عدم جفت شدن  ET ینعلاوه بر ا

NO ]83 ،[ یدتولکاهش Ang-II یانو ب NADPH گردد می یدازاکس ]در قلب، 86-84 .[ET   موجـب

را  یکسـمپات  یعصـب  یسـتم س یـت ، فعالداده، ضربان قلب را کـاهش  شدهقلب  یزیولوژیکیف یپرتروفیه

]. 89-87دهـد [  مـی را کـاهش   یاسـتولیک د فشـارخون و محیطی  یستولیک،س فشارخون، دادهکاهش 

گلیسـرید پلاسـما و    يتـر  کـاهش  از قبیـل مهمی  کیمتابولی هاي يسازگار باعث پیشبرد ETهمچنین، 

همچنـین حساسـیت    ETو  نقـش دارنـد   فشـارخون که در کنتـرل   گردد میکم  یچگالبا ن لیپوپروتئی

  ].90[ بخشد یمرا بهبود  ها بافتانسولین در 

NO  توسط  یی بوده کهنها گر واسطهیک ترکیبVEGF عامـل  کـه یـک    کنـد  می یکتحر رگ زایی را

. باشـد  مـی ورزش  القاء شده توسط یالرشد اندوتل فاکتور ترین مهم VEGF. باشد می رگ زاییدر  یاصل

اسـت.   شـده  شـناخته  یزیولـوژیکی ف رگ زایی کننده یمتنظ یاصل ینپروتئ یک عنوان به فاکتور رشد ینا

 یـن، . عـلاوه بـر ا  کند میعمل  یالاندوتل هاي سلول يبرا يضد آپوپتوز قو فاکتور یک عنوان به ینهمچن

VEGF تشکیلبه  شدت بهکه  شود می یالاندوتل هاي سلولدر  يضد آپوپتوز هاي پروتئین یانموجب ب 

 یسممکان .نماید میمهار را  ها یرگمویندهاي دخیل در از بین رفتن فرآ که درحالی کردهکمک  ها یرگمو

 سـازي  فعـال . کنند می یمدارد که آپوپتوز را تنظ یهای پروتئینبه تعادل  یبستگ رگ زایی فرایندکنترل 

VEGF  وeNOS طور به ها آن یرا، زکند می یفاا یاديبن هاي سلولدر کنترل  یورزش نقش مهم توسط 

 يهموسـتاز  پیشـبرد را در  فاکتورهـا  یـن ا یـت و اهم داشتهنقش  زيآپوپتو ینپروتئ یمدر تنظ یممستق

 هـاي  مـوش در نشـان دادنـد کـه    ] 91و همکاران [ یلواس ،ترتیب این به]. 91، 12[ دهد مینشان  یعروق

بـا بـاري    هفتـه و  10روز در هفته به مـدت   5ساعت شنا در روز،  یک با پروتکل ورزشی تحت تمرینات

که  یدندرس یجهنت ینبه ا محققین ینا. یابد میدرصد بار بدنی، میزان رگ زایی قلبی افزایش  5 اندازه به
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ET یانب یشموجب افزا miR-126 یرمس ـ یرمستقیمغ یمامر ممکن است با تنظ ینو ا شده VEGF  و

 / PI3K / Aktو  MAPK از قبیـل  رگ زایـی  یرهايمس ـ یشکـه در افـزا   ترکیبـاتی  یممستق یمتنظ

eNOS با  رگ زایی مرتبط باشد. اند یلدخ  

 ضرورياستراحت و در طول ورزش  زمان در تن رگی يبرا NOکه  نشان داده است ها بررسیهمچنین 

، سنتز شـده از  هکربن-20چرب  ید(اس پروستانوئیدهااز  یفرم جبران یکاست که  یشنهادشدهپ. باشد می

ــه )COX( یکلواکســیژنازس یرمســ یــقطر  (فــاکتور EDHF) و یداســ آراشــیدونیکآبشــار  مربــوط ب

 یـن . اباشـد  مـی  NOنقـص  در زمـان   کـافی خـون   یـان جر کننده ینتضم) یالاندوتل یپرپولاریزاسیونه

  ].  96-92[ دهد می نشانرا  ورزشی 1هیپرمی یمدر تنظ NOمطالعات نقش مهم 

ET عروق  یوارهد یقسمت داخل رويکه خون  شود می جسمانی یروين نظیر ییها محرك یشبردباعث پ

و  شـود  مـی عـروق منتقـل    یـواره که به د شده شناخته یاسترس برش عنوان به یرون ینا ،شود می باعث را

 کننـده  اتسـاع  يهـا  مکانیسم افزایش باعث ینبنابرا و کردهعمل  یکیمبدل مکان یک عنوان به یوماندوتل

  ].11[ گردد میبالا  یبرش استرس سازي ینهبه ي، براNO قبیل از عروق

و  مربوط به افـزایش بیـان   NOیش افزا یل براياز دلا یکیممکن است  یومبر اندوتل ET یکیمکان تأثیر

 القـاء  ینو آدنـوز  ATP از قبیـل  یعضلات اسکلت ترکیبات داخلانتشار توسط  ینباشد. ا eNOS یدتول

 ین،]. علاوه بر ا97، 96[ باشند میمعروف  NO یالاندوتل دهنده یلتشک يها محرك عنوان بهکه  شود می

ET فعـال باعـث حـذف    هاي یژناکساین  که انواع اکسیژن فعال داشته حذفدر  یمثبت نقش مچنینه 

NO گردند می .NADPH ینبنـابرا  باشـد  مـی انـواع اکسـیژن فعـال     یدتول یشافزا یمنبع اصل یدازاکس 

کاهش  یداتیودر حضور استرس اکس -ONOO یدتول یشبا افزا يا ملاحظه قابل طور به eNOS عمر نیمه

                                                 
1- hyperemia 
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کـه   شـده  دادهنشـان   قبلاً، حال بااین. باشد می یالدر اختلال عملکرد اندوتل یديعامل کل یککه  یابد می

ET یاناست ب نممک NADPH 99، 98، 85را کاهش دهد [ یدازاکس.[  

 هـا  بیمـاري از  ی. بعض ـباشـد  مـی  یعروق ـ یستمدر س فعال یژناکس انواع قادر به تولید eNOS ینهمچن

 آرژنـین  -L یداسـیون کـه بـا اکس   گردد eNOS آنزیم توسط یمولکول یژناکس باعث احیاء ممکن است

 شـدگی  جفـت موتیـف هـاي عـدم    . گردد می NO يجا به یدسوپراکس یدتول ین باعث بنابرا نبودههمراه 

eNOS  از:  اند عبارتBH4 کوفاکتور یک عنوان به NO  کمبـود  سـنتاز ،L-در سـنتز   سـهیم  ینـین آرژ

NOسطوح بالاي ، ADMA مهارکننده یک عنوان به NO  100زاد [ درونسنتاز.[  

بـوده و باعـث   بـالا   فشـارخون مبـتلا بـه    یماراندر بداراي اثرات مفیدي  ETکه  اند دادهنشان مطالعات 

بهبود باعث  ETذکر شد، نیز  قبلاًکه  طور همان. گردد میاحیاء -در وضعیت اکسایش توجهی قابلبهبود 

 سـازگاري  یـن . اگـردد  می یوموابسته به اندوتلشل شدن  یعروق یکنترل قلببهبود و  یال،عملکرد اندوتل

. کنـد  می یجادا یدر تنش برش ETکه  باشد می ییراتیو تغ NO یدتول یشافزا وسیله به عمدتاً یالیاندوتل

ET داشـته و مـانع   یضـدالتهاب  يهـا  یتوکینسـطح س ـ  سازي يعاددر  يا ملاحظه قابلنقش  ینهمچن 

    ].102، 101[ گردد می NO یت دسترسی زیستیکاهش قابل

در وضـعیت   یسـتمیک اثـر س  مهـم بـوده و لـذا ورزش یـک     ETتوسـط   یال ایجاد شدهاندوتل سازگاري

؛ ]103[ دارد یبـدن  هـاي  فعالیـت در  ورزشـی  عـروق  يهابسـتر  ازجملهدر سراسر بدن،  احیاء-اکسایش

 بـاط ارت eNOS یلاسیونبا فسفور درنتیجهو  یاکسیدان آنتیسطح  یشبا افزا ETدر حال حاضر  ینبنابرا

ناك اوت شده در ژن کد  هاي موشو  )WT( یوحش هاي موش روي شده انجام] 104مطالعه [ یکدارد. 

 تحت تمرینات ورزشیگروه  يبرا ورزشی پروتکل با استفاده از AMPKα2  (AMPKα2 - / -)کننده 

 يروز در هفته بـرا  5، درصد درجه) 0یقه (متر در دق 90در روز با سرعت  یقهدق 90 يبرا یلتردم يرو
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تحـت   WTsو مشـخص کـرد کـه     قـرار داد  موردبررسـی بر اتسـاع عـروق را    ET مثبت تأثیرهفته،  6

 هـاي  مـوش بـا   یسهدر مقا را در آئورت eNOS یلاسیونو فسفور ینپروتئتمرینات ورزشی افزایش بیان 

WT هـیچ تفـاوتی را نسـبت بـه گـروه       ناك اوت شده هاي موش که درحالی دهند مینشان  غیرورزشی

 یدر آئـورت در ط ـ  اتسـاع عـروق   یشکـه افـزا   دهـد  مـی نشان  یجنتا ینا ین،بنابرا؛ کنترل نشان ندادند

. صـورت بگیـرد   AMPKα2وابسته بـه   یسممکان یک یقممکن است از طر ها موشدر  تمرینات ورزشی

بـه   ستهواب در اتساع عروق، که AMPKα2فعال شدن  یقکرد که ورزش از طر گیري یجهنتمطالعه  ینا

NO  دهـد  مـی نشان  که گردد میآئورت  یتوکندریاییو م یالیبهبود عملکرد اندوتلباعث  باشد میدخیل 

AMPKα2  همراه باNO  ورزش در  وابسـته بـه  در بهبـود عملکـرد عـروق     یـاتی ممکن است نقـش ح

  .داشته باشد بالا فشارخون نظیر یماريب

در  یوموابسـته بـه انـدوتل    اتساع عـروق و بهبود  فشارخونکاهش باعث  ETثابت شده است که  یخوب به

 یـواره در د  NO یسـتی زیش قابلیـت دسترسـی   کار با افزا ین؛ اگردد می بالا فشارخونمبتلا به  یمارانب

در حفـظ   يمـؤثر نقـش   يکـه ورزش مـنظم هـواز    دهـد  میمطالعات نشان  ین. اگیرد میصورت عروق 

 یمـاران ب بـراي  از درمـان  یبخـش مهم ـ  عنـوان  بـه  بایستیو  داشته یداتیواکس سمقاومت در برابر استر

 ـنشان دا ]14[روکوئه و همکاران  ].101، 14[ یردقرار گ موردتوجه  یکـاهش سـفت  باعـث   ETد کـه  دن

 یـد رسوب کلاژن و تول یزانبا کاهش م ها پاسخ ین. اگردد می SHRمزانتریک  هاي یانشر کرونر و عروق

 یجنتـا  یـن . اباشد میهمراه  NO قابلیت دسترسی و ها اکسیدان آنتی یزانم یشهمراه با افزا یدسوپراکس

  .دهد مینشان  بالا فشارخونداراي  هاي موشدر  فشارخون اهشرا بر ک ETاثرات مثبت 

در  یومعروق کرونر وابسـته بـه انـدوتل    اتساعبر  ETاثرات  اي مطالعه طی یک] 105و همکاران [ یوکلود

قـرار   یـابی ارز ) بودند را مـورد SHRo(بالا  فشارخونداراي  و شده برداشته ها آنکه تخمدان  هایی موش

 8 به مـدت در روز شنا  یقهدق 60در هفته،  ورزش بار 5 در این مطالعه مورداستفاده ET. پروتکل دادند
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نتایج ایـن بررسـی   شد.  یريگ اندازهدر قلب  L-NAMEاب و حضور یعروق در غ اتساعهفته بود. پاسخ 

یک و  یافته کاهش توجهی قابل طور به L-NAMEدر حضور  یحت SHRoعروق در  نشان داد که اتساع

شـده و بـا    یشـگیري پ ETاثـرات توسـط    یـن اوجود داشت.  ها موشیداتیو در این استرس اکس یشافزا

 یالانـدوتل  عملکرد از اختلال یريشنا کردن باعث جلوگ ،درنتیجههمراه بود.  یداتیوکاهش استرس اکس

از  توانـد  مـی  ینشـده و بنـابرا   یاکسـیدان  آنتی هاي آنزیم یانب یشهمراه با افزا SHRo يدر بستر کرونر

  کند. یريجلوگ یائسگی زخون بعد ا يپرفشارراي دادر زنان  يکرونر هاي بیماري

 یـن ؛ اگـردد  مـی  یعضله اسـکلت  NOتوسط  یمتنظ باعث ایجاد اختلال در )CHFمزمن ( یی قلبینارسا

از  یناش ـ هیپرمـی  یـن دارد. ا CHF هیپرمـی در پاسـخ   ینقش مهم NO -واسطه بهتداخل در عملکرد 

 شـود  مـی  هـا  مـویرگ و  وریـدها  یسـتال، د هـاي  رگکه موجب انسـداد   باشد می یديور یکاهش زهکش

باعـث  کـه   نقـش داشـته  ) عضله عروق یزر رسانی یژناکسپاتولوژیکی ( PO2mv حالت در  ین]. ا106[

 کینتیـک هـاي  موجـب کـاهش    ET کـه  ازآنجـایی بنـابراین  ؛ گـردد  می PO2mvتسریع کینتیک هاي 

PO2mv واسـطه  بـه  بهبود عملکـرد   يبرا ییدارو یردرمان غ یک عنوان به تواند می لذا شود می یعضلان 

NO- داراي  در افراد  یدر عضله اسکلتCHF 109-107[ یردقرار گ مورداستفاده.[  

از طریـق   ETکـه   نـد قرار داد یشرا مورد آزما یهفرض ینا اي مطالعهطی یک ] 110و همکاران [ هیراي

در  .شـود  مـی  CHF هـاي  موشعضلات در  ریز عروق رسانی یژناکسموجب بهبود  NOعملکرد افزایش 

هفتـه اسـتفاده شـد.     8تـا   6 يروز در هفتـه بـرا   ET ،5 يبـار هـواز   افزایش تدریجی یک این مطالعه

، PO2mvکـاهش سـرعت   تضـعیف  بـالا،   یژنجذب اکس يدارا تحت تمرینات ورزشی CHF هاي موش

 ینهمچن ـ .بودنـد گـروه کنتـرل    ریز عروق در مقایسه بـا  به رسانی یژناکسکندتر، بهبود یعنی کینتیک 

تحـت تمرینـات   هفتـه   4 حـدود  کـه  CHFمبتلا بـه   یمارانکه ب ند] نشان داد107و همکاران [ ینکل

عـلاوه بـر    .کارسنج قرار گرفتند یک بهبودي در ظرفیت اتساع عروق را نشان دادنـد دوچرخه  ورزشی با
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اتساع عروق  بر تمرینات ورزشی یستمیکاثرات سبراي نشان دادن ]  111[ ین، هامبرچت و همکاران ا

نتایج . استفاده نمودند CHFمبتلا به  یمارب یکدر  يهوازتمرینات ورزش هفته  3از  یوماندوتل واسطه به

 ینکـول  یلدر پاسـخ بـه اسـت    تـوجهی  قابـل  طور بهخون  یانجر ورزش،پس از این مطالعه نشان داد که 

خـون   یـان در جر یوموابسـته بـه انـدوتل    ییـرات با تغ مرتبط یژنجذب اکس میزان حداکثر  و بهبودیافته

 اتسـاع عـروق  و  NO تشـکیل بهبـود  باعـث   ETکـه  گفـت   توان می درنتیجه یافت یشافزا یطی نیزمح

  .گردد می یوموابسته به اندوتل

 یـوژن کـاهش پرف  باعثو  کرده یدتول ي راکمتر NO یوم میزان، اندوتل)CADعروق کرونر ( یماريدر ب

 هـاي  یـون آناز  یناش ـ توانـد  مـی  NO میـزان کاهش در  ین. اگردد میترومبوز  یلتشک درنتیجهو  ی،بافت

باعـث  به نوبه خود،  نیز ها اینباشد.  )LDLs-oxکم (داراي چگالی  هاي پروتئینیپوشده و ل یدسوپراکس

 ي کینـین بـراد  ین،ترومب ین،، سروتونVEGF ین،کول یلاست يبرا یالاندوتل هاي گیرندهشدن  غیرفعال

، NO یـد کـاهش تول  یجـه و درنت یالانـدوتل  هـاي  سـلول در  NOS یکباعث کاهش تحر ینبنابرا شده و

پـلاك آترواسـکلروز    یجـاد امهیـا کـردن زمینـه بـراي     صـاف و   هعضـل  هاي سلول شل شدناختلال در 

  ].112گردند [ می

و  eNOSبـا   مـرتبط  یالبـر عملکـرد انـدوتل    ET تـأثیر  اي مطالعـه طـی  ] 111و همکـاران [ هامبرچت 

سـنتز   يبـرا  یدرون سـلول  سیگنال دهی یردر مس ینازي کهک ینپروتئ(  Aktوابسته به  یلاسیونفسفر

مشـخص  مطالعـه   ین. در اقرار دادند موردبررسیرا  یدارپا CAD داراي یماران) در بین نقش داردپروتئ

وجـود  رابطـه   یان،و سرعت متوسط حداکثر جر eNOS-و سطح فسفو Aktون یلاسیفسفر ینب شد که

 یـن و ا بـوده  CADمبتلا به  یماراندر ب یالبر اختلال عملکرد اندوتل یدياثرات مف يدارا ETکه  داشته

مکـان  در  eNOS یلاسـیون وابسته بـه فسفر  Akt یشاز ورزش و افزا یناش یتنش برش یشبا افزا تأثیر

  .باشد میمرتبط  )یانسان یتوال( 1177سرین 
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 شـده و  یداتیوضـد اکس ـ  ي سیستم دفـاعی ها مکانیسم یمتنظ باعث ETذکر شد،  نیز قبلاًکه  طور همان

 رپرفیـوژن و  یـا قلب  یسکمیپس از ا یداتیوکاهش استرس اکس امر باعث ینکه ا اند دادهمطالعات نشان 

 ـاز سنتز که  شود می در ورزش یاکسیدان آنتی یتظرف یشافزا  کـرده باعـث   یشـگیري پ NO ازحـد  یشب

 یقلب ـ یسـکمی ا طولدر  .]111گردد [ می -ONOO یلتشک رنتیجهدو  O2آن به  تصالمحدود کردن ا

  وجود دارد. توجهی قابلمیوکاردي و آپوپتوز  یاختلال عملکرد قلب رپرفیوژن، یندو فرآ

 8روز در هفتـه بـه مـدت     5ساعت شـنا در روز،   3 ورزشی ] که پروتکل114مطالعه ژانگ و همکاران [

 یکـوژن و گل AKT یلاسـیون ، فسفرAFT یـان ب یشبا افـزا  ورزش کردند نشان داد که یگیريپرا هفته 

 مهارکننـده بـا   تیمـار . گـردد  می یباعث کاهش آپوپتوز و بهبود عملکرد قلب 3β- (GSK) ینازک ینتازس

PI3K  اثـرات ورزش بـر    يهـا  مکانیسـم درك گردید که ایـن امـر   ورزش  یدمف تأثیرباعث از بین رفتن

 یالانـدوتل  رو یشپ ـ هـاي  سـلول  یجادورزش باعث ا ینرا به اثبات رساند. همچن یآپوپتوز و عملکرد قلب

کـه  بسـیار ضـروري بـوده     یعیطب یندفرا یک ید،جد ی. رشد عروق خونگردد می رگ زایی پیشبرد يبرا

 موردنیـاز قلب  رپرفیوژن یبو آس یسکمیپس از ا ها بافتخون به  یانزخم و بازگرداندن جربهبود  يبرا

  .]115[ باشد می

هـا   یتاتصال لکوس یعنی یچسبندگ هاي مولکول یانآترواسکلروز ممکن است با ب یماريب تعدیل کردن

باعـث   کـرده و  یجـاد کلسترول را امملو از  يکه ممکن است ماکروفاژها ی همراه باشدعروق یومبه اندوتل

 يهـا  لختـه  یل، تشـک اه پلاکتتجمع  یلو تشک زیر اندوتلیومصاف و مهاجرت به  هعضل هاي سلول تکثیر

 یسـلول  یمولکـول چسـبندگ  ( VCAM-1و  سلکتین-P یانتوسط ب یتلکوس ی. چسبندگی گرددخون

  ].117، 116[ یابد می یش) افزا1-یعروق
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ایــن محققــین . قــرار دادنــد موردبررســیرا  بــر آترواســکلروز ET تــأثیر] 118و همکــاران [ اینــدولفی

 اینتیمینئـو  یجادباعث ا یرگ یوارهد یبکه آس هکرد سازي یهشبرا  ها موش یدکاروت یانشر یوپلاستیآنژ

 دیـده  یبآس هاي گروهبه  یواناتحدر این مطالعه . باشد میمجدد عروق  يبازسازبر  ییديتأکه  گردد می

کـه در   کـرد مشـخص  نتایج ایـن بررسـی   شدند.  یمتقس دیده یبآس گروه فقطو  تحت تمرینات ورزشی

 درنتیجـه و صاف  هعضل هاي سلولو مهاجرت  تکثیردر  یديکاهش شد تحت تمرینات ورزشی یواناتح

در  یمثبت ـ یجنتـا  ینوجود دارد. همچن ـ دیده یبآس یاندر شر یپرپلازيه اینتیمالنئو یزانم در کاهش

  .مشاهده شد تحت تمرینات ورزشی یواناتدر ح eNOSیت و فعال یانب یشافزا

NO    و  غشـائی عـروق   هـاي  یـه لاو  محـیط خـون بـه    یدسـف  يهـا  گلبـول با مهار تجمع پلاکـت، نفـوذ

آترواسـکلروز از   با کـاهش  تواند می NO ینبنابرا ،نماید مییپید از دیواره عروق محافظت ل یداسیوناکس

 یش: افـزا دهـد  مـی زیر افزایش  يها روش بهرا  NO یستیز یت دسترسیقابل ET. نمایدعروق محافظت 

و  باشـد  مـی آرژنـین   -Lکـه   eNOS سوبسـتراي  قابیلـت دسترسـی   یش، افـزا eNOS یتمقدار و فعال

و  ROSتوسط  NO یهکه در بالا ذکر شد، کاهش تجز )BH4( يضرور کوفاکتورهاي یشافزا ینهمچن

، 119باشـد [  می   ETدر  eNOS هاي پروتئینو  mRNA یاصل يها کننده فعالاز  یکی یاسترس برش

120.[  

 یمحـافظت  ویژگـی  يکـه دارا  قرار دادند یابیارزمیزان تحمل ورزشی را مورد ] 121و همکاران [ یشترر

 یلوپراکسـیداز ، مADMAخطر در آترواسـکلروز،   يبر نشانگرها داري یمعن طور به تواند می بوده و یقلب

)MPO(  1و پاراکسوناز )PON1(  یـت / قابل یداتیواسـترس اکس ـ  تعـدیل کـردن  بگـذارد کـه بـا     تـأثیر 

و  یعروق ـ یقلب ـ یماريافراد مبتلا به بدر این مطالعه . گذارد می خود را تأثیراین  NOزیستی  یدسترس

CAD نشـان داد کـه    هـا  یافتههفته صورت گرفت.  12طی  تمرینات ورزشیقرار گرفتند.  مورداستفاده

 ADMA یینپـا  یر. مقادیابد می یشافزا ETبعد از  داري معنی طور به MPOو  ADMA یسطوح سرم



 
ورزش با عروقی قلبی بیماري درمان و پیشگیري 400  

 

 شـد.  نشـان داده  NO یدتول میزان درکه  معکوس داشت یپلاسما همبستگ cGMP میزانبا  MPOو 

ین بنـابرا ؛ باشـد  می یدمف MPOو  ADMA یم نشانگرهاي خطر در تنظ ETمطالعه ثابت کرد که  ینا

ET با بهبود قابلیت دسترسی زیستی  تواند میNO بـه   یدسترس یشافزا یقاز طرL-کـاهش   ین،آرژن ـ

در برابـر آترواسـکلروز    یـی دارو یـر درمـان غ  یـک  عنـوان  بـه  یپیدل یداسیونو پراکس یداتیواسترس اکس

  .قرار گیرد مورداستفاده
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و اثـرات   یافتـه  افـزایش  یرمس ـ ینتوسط چنـد  ETدر  NOکه  دهد مینشان  ها داده ینا کلیه ،درنتیجه

). 13-3(شـکل   گذارد میعملکرد عروق  یمعمده توسط تنظ طور به ی،عروق یقلب هاي بیماريبر  یديمف

 ،در ورزش یاسـترس برش ـ  یشدهـد. افـزا   یشرا افزا NO یستیز یتممکن است قابل ET رفته هم روي

و  یانب ینهمچن ET. شود می eNOS یتفعال یشکه به نوبه خود باعث افزا شود می BH4موجب سنتز 

 يمـؤثر  یاکسیدان آنتیدرمان روش  یک عنوان به ین، بنابرادهد میرا کاهش  یدازاکس NADPH یتفعال

 واسـطه  بـه  NOیش بـا افـزا   ایـن  کـه  کنـد  مـی  یريجلـوگ  ها پلاکتاز تجمع  ین ورزشهمچن .باشد می

cGMP- ورزش بـا بهبـود عملکـرد    گذارد می تأثیربر آترواسکلروز  یمثبت طور به ،مهارشده .NO،  تـأثیر 

از  گذاشـته و لـذا  صـاف   هعضل هاي سلولو مهاجرت  یرکاهش تکث ،عروق یزرساختار  بازسازيبر  یمثبت

در  عامـل اصـلی   یـک  ET ؛شـود  میرگ زایی القاء باعث و  ممانعت کرده بزرگ یپرپلازيه اینتیمالنئو

  .باشد می یعروق یقلب هاي بیماريدرمان 
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 یشبا توجـه بـه افـزا    .گیرد میصورت  یاسترس برش یشافزا از طریق یعروق یومبر اندوتل ETاثرات  13,3شکل 

 ییـر و تغ دهـد  میرخ  )EC( یالاندوتل هاي سلولدر  )Ach( ینکول یلاست سیگنال دهیدر لومن عروق  ،ورزش

یکوکالیکس رخ دهد کـه ایـن   گل کننده فعالیپاز فعال شدن فسفول یقممکن است از طر یزن یکوکالیکسشکل گل

 هعضـل  هاي سلول شدنشل و   I2 (PGI2)ین ، پروستاگلاندیداخل سلولکلسیم  يآزادساز یشبه علت افزا نیز

 2 یرنـده گ .شـود  مـی  گـري  میـانجی  )cAMP( حلقوي اتمونوفسف ینکه توسط آدنوز باشد می) SMCsصاف (

فعال کرده که ایـن  را  )PI3K( ینازک-3فسفواینوزیتید   تواند می )VEGFR2( 2 یعروق یالفاکتور رشد اندوتل

سـنتاز   یتریـک اکسـاید  ن یلاسـیون کـه باعـث فسفور   شـده  B (Akt)ینـاز  ک ینپـروتئ نیز باعث فسفریله شدن 

 -5 ‘-گوانـوزین  .گـردد  می NO یدتول یشمنجر به افزااین نیز که  شود می AKTتوسط  )eNOS( یومیاندوتل

 گوانـوزین منوفسـفات کاتـالیز شـده    -'5، ' 3) در GCگوانیلیـل سـیکلاز محلـول (    توسط (GTP) تري فسفات

(cGMP) به نوبه خود توسط  نیز ینا که شود می یزتوسط کاتالSMCs  انقباضـی   یسـم مکان چنـدین  توسـط و

فسـفات،   يتـر  ینآدنـوز  ATP، سیکلواکسـیژناز   COX ید،اس ـ آراشـیدونیک  AA( شـود  میباعث شل شدن 

NADPH دي نوکلئوتید فسفات یدآم نیکوتین ،VEGF    عـروق،   یالفـاکتور رشـد انـدوتلIGF    فـاکتور رشـد

  ین)انسول

: ارتبـاط بـین ورزش و سیسـتم    دهنـد  میرا مورد هدف قرار  NOمسیر  که RNAs میکرو  7

  قلبی عروقی

در مـورد   تـوان  می، اخیردهه  یکیژنت يها یافتهو  ET متابولیکی قلبی و عروقی یايمزا تمام با توجه به

miRs بحث کرد یعروق یقلب یستمدر س .miRs  پـس از   يهـا  کننـده  تنظـیم از  یـدي جد دسـته  یـک

از دانشـمندان در   یاريتوسط بس ـ هو امروز قرار گرفته بدن يها بافتدر همه  بوده که ژن یانبرونویسی 

 هـا  انـدام  تمـام  هاي سلول در داخل توانند می miRs که ازآنجایی. اند قرارگرفته موردمطالعهسراسر جهان 

ن داده نشـا  گردند لذا تحقیقات یولوژیکیب یندهايدر تمام فرآ ینکنترل سنتز پروتئعمل کرده و باعث 

بـه  یم نمـوده و  و قلـب تنظ ـ  یخون يها رگ در داخل ETتوسط  توان میرا  miRsاز  یارياست که بس

یولـوژیکی،  در صـورت عـدم تـوازن ب    ینو همچن کمک نمود اختلالات قلب و عروق یا کاهش یشگیريپ



 

ورزش با عروقی قلبی بیماري درمان و پیشگیري 403  

miRs اغلـب مواقـع   .نماینـد کمک  ها بیماريتوسعه  یتتقو یا یجادممکن است به ا miRs   کوچـک و 

ترجمـه   '3 هـاي  مکـان بـه   بااتصـال کـه   باشند می یدنوکلئوت 25تا  17با  کد کننده یرغ RNA عنوان به

ــده  ــامپ ي RNA در (UTR-'3)نش ــر ی ــا ژن (mRNAs) ب ــروتئین،    يه ــده پ ــد کنن ــهک ــوان ب  عن

، 83[ کننـد  مـی  یمرا تنظ ها آن یانب منفی طور به وعمل کرده  ترجمهژن پس از  يقو هاي کننده یمتنظ

کـه   کنـد  مـی  یسـی را رونو (pri-miR) یـه اول  miRدر هسـته   II یمرازپل RNA]. در ابتدا، 122-124

 pre- miR، ازآن پـس . شـود  مـی  یلتشک pre- miR شده و شکسته 1دروشا  RNase III یمتوسط آنز

 یمآنـز  یـک  توسـط  pre-miRدر آنجـا   که شود میمنتقل  یتوپلاسماز هسته به س 5اکسپورتین  توسط

RNase III ــردازش شــده  کمــپلکسکــه در  کنــد مــی یجــاددوپلکــس را ایــک الیگونوکلئوتیــد و  پ

انتخـاب  بـالغ   miR و خطـی رشـته   یک عنوان بهو شده  الحاق RNA (RISC)ناشی از  کننده خاموش

 تشکیل در داخل سیتوپلاسم و از طریق جفـت شـدن کامـل یـا    پس از  ها miR ].126، 125[ شود می

کـه   اشاره کـرد  یتواقع به این توان می و کنند میها عمل  mRNA مربوط به UTR-'3ناقص در محل 

miR دویسـت از  یشب تواند می ییتنها به ها آناز  که هر یک باشند مییدي کوچک نوکلئوت هاي یتوال ها 

mRNA یکاز  یشب نیز اینکه کند و یمرا تنظ miR تـک   یـک  توانـد  میmRNA  یم کـرده و تنظ ـرا 

 یسـتم و س miRsبا توجه به موارد فوق در مـورد   ،ترتیب این به]. 127، 83[ را بلوکه کندین پروتئ نتزس

 NOسنتز  یرو اهداف آن در مس ET توسط miRs تعدیل بخش بحث در مورد ینهدف ا ی،عروق یقلب

  .باشد می یعروق یقلب یستمدر س

 یمدر تنظ ـ یکـه نقـش مهم ـ   باشـد  مـی ی مولکـول  یـک  عنـوان  بـه  NOاست کـه   شده مشخص یخوب به

 یقلب ـ یسـتم آن در س یولـوژیکی ب یدسترس ـ یـت ] و قابل129، 128[ داشته یانقباض عروق هاي فعالیت

یـت  فعال تواند می یکه استرس روان شده مشخص مثال عنوان بهدارد.  یبستگ فرد یبه سبک زندگ یعروق

                                                 
1- RNase III enzyme Drosha 
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NO اندوتلیالی ازسنت (eNOS) یدو تول NO   یگـر، د يسواز  ].131 -128دهد [را کاهش عروقی ET 

 ینسـطوح پـروتئ   ،]eNOS ]130 ،131از  حاصل یعروق NO یولوژیکیب قابلیت دسترسیممکن است 

eNOS  یـان ب یشبـا افـزا   یوکـارد را م یوژن]، پرف91[ی صحرائ هاي موشبطن چپ در eNOS یـان و ب 

 فعـال  انـواع اکسـیژن  توسـط   NO زودهنگام زیهاز تج ی افزایش داده،خارج سلول یسموتازد یدسوپراکس

(ROS) ]132[  یلاسیونفسفور یشو با افزاجلوگیري کرده eNOS  در  یالبهبود عملکـرد انـدوتل  باعث

 یشموجب افـزا  ETکه لازم به ذکر است  ینهمچن .]111[ گردد عروق کرونر یماريمبتلا به ب یمارانب

 یکلوفسـفات س ـ  يتـر  ینگوانوز یرمس افزایش بیانو منجر به  شدهعروق  یوارهخون در د یاسترس برش

  ].129[ باشد می يضرور eNOS یتتثب ي] که برا133[ گردد می یدروبیوپترین/ تتراه یدرولازه

از  یاريحفاظـت در برابـر بس ـ   يبـرا  یخاص ـ miRsقلـب و عـروق،    یستمدر س miRs وجود با توجه به

بطـن   یکپاتولوژ هیپرتروفیخون، آترواسکلروز،  يپرفشار از قبیل NO یسممرتبط با متابول هاي بیماري

 ي،داخل جمجمـه، سـکته مغـز    یسمآنور یوکارد،انفارکتوس م ی،قلب ییعروق کرونر، نارسا یماريب ،چپ

 یگرو د یطیعروق مح یماريب یدي،ترومبوز ور ید،کاروت اینتیماي-محیط  ضخیم شدنمغز،  ارکتوسانف

مـورد  ممکـن اسـت    NOمرتبط با سنتز  هاي ژناز  یاريبس ،ترتیب این به. باشند میداراي اهمیت  موارد

 miRsدر مـورد   یدانـش فعل ـ  بـر  یمرور کل یک لذا در رابطه با این موضوع ما. قرار گیرند miRsهدف 

  .خواهیم داشت شوند می ینتدو ETو توسط  عمل کرده NOسنتز  یرکه بر مسانفرادي 

miR-34a  

 miR-34a 1 یاطلاعات خاموش کننده تنظیم )SIRT1(1 ین. ادهد می قرار هدف مورد را miR  مربوط

نشان  ها بررسی]. 134[ کند می بلوکه ها آن رگ زایی را درو  بوده یالاندوتل رو یشپ هاي سلول یريبه پ

 SIRT1مهـار  یـق  و از طر ی مانع تکثیر سلولی شدهمهار چرخه سلول یقاز طر miRاین داده است که 

                                                 
1- silente information regulator 1 
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 یـان باوقات  ی]. گاه135، 126[ گردد مییال آندوتل رو یشپ هاي سلول باعث ایجاد اختلال در رگ زایی

SIRT1 یابـد  می] کاهش 137[ ها انسان] و 136[ تر مسندر جوندگان  یانیشر. SIRT1  ینقـش مهم ـ 

در  یزینل هاي یدآمینهاسدر  eNOS این ترکیب باعث داستیله شدن یرادارد، ز یالاندوتل يدر هموستاز

 دهـد  مـی  یشافـزا را  NO یـد تول یـک و را تحر eNOS یـت فعال لـذا و  ین شدهدولوکالمبه اتصال  دمین

موجب  eNOS سازي فعال از طریق SIRT1که  دادند] نشان 138و همکاران [ ماتاگاجیسینگ]. 100[

 یـد تولمیـزان    siRNAتوسـط   SIRT1 با خاموش کـردن  و شده یومعروق وابسته به اندوتل شل شدن

NO  بحث،  ین. با توجه به ایابد میکاهشET  قادر به فعال کردنSIRT1  وeNOS   مـوش  در آئـورت

سـالم اثـرات    هـاي  مـوش در  SIRT1وابسـته بـه    یرهايمس ـ یقاز طر تواند می ین] و همچن139[ بوده

 یـان جر  miR-34aمیزان  ETها بایستی گفت که  miRدر مورد  را کاهش دهد. یريپ یندفرآ آور یانز

 یناش ـ یاثر به کنترل آبشار التهـاب  ینو ا افزایش داده دادندماراتون را انجام دوي که  يافرادرا در خون 

 یشـگاه آزما یقبل ـ یج، نتاحال بااین. نشد دادهنشان  NOبا  یارتباط یچ]، اما ه141مرتبط بود [ ورزشاز 

 یـان ب کـاهش قـادر بـه    ETکـه   دهـد  مـی است نشان  شده حاصل  microRNA هاي یهآرا یزما که از ر

miR-34a  ـ هـاي  مـوش تحت تمرینات ورزشـی در مقایسـه بـا     هاي موشدر آئورت  و  بـوده  تحـرك  یب

 خـود  خودبـه ي بـالا  فشـارخون  يدارا هـاي  مـوش را در آئـورت   miR-34a یانب تواند میبالا  فشارخون

)SHR (ینپـروتئ  طحس ـ یشبا افزا یجنتا ین. اافزایش دهد تحرك یب هاي گروهبا  یسهدر مقا eNOS  در

در قلب  ین،علاوه بر ا بود.مرتبط  SHRنسبت به گروه شاهد و  ورزشیتحت تمرینات  هاي موشآئورت 

اخـتلال در عملکـرد    شده بود نشان داده شد که میزانخاموش  ها آندر  miR-34aبیان که  هایی موش

لی در کاردیومیوپاتی شـدید  و یافته کاهشدر شرایط کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک متوسط  ها آندر  یقلب

 ـ کـه  دهـد  مـی مطالعه نشـان   ین. ادر میزان اختلال نداشت یريتأث در قلـب   SIRT1و  miR-34a ینب

 حـال  تابه، حال بااینصورت نگرفته است.  eNOSدر این مطالعه بحثی در مورد اما  ارتباطی وجود داشته
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وجـود  را نشـان دهـد   در قلب  NOو  miR-34aبر  ETاثرات  یممستقکه بتواند ارتباط  اي مطالعه یچه

  دارد.ن

miR-181a    

miR-181a مانند نیز هmiR-34a ،یممستق طور به SIRT1  امـا  دهد میهدف قرار را مورد ،eNOS  را

 يپرفشـار در گردش خون ارتباط مثبتی بـا   miR ینا ي. سطوح بالادهد میقرار نهدف  یممستق طور به

 ریزآریه از آمده دست به هاي داده، حال بااین]. 143[ باشد می خون گردش نینمستقل از ر داشته وخون 

در آئـورت   miR-181a میـزان قـادر بـه کـاهش     ینهمچن ـ ETکـه   دهـد  مـی  ننشا  ها RNA میکرو

قـادر   SHRبالا در  فشارخونو  هبود تحرك یب هاي موشبا  یسهدر مقا تحت تمرینات ورزشی هاي موش

 یهنوز اطلاعـات  تاکنون حال حاضر. در باشد می تحرك یببا گروه  یسهدر مقا miR ینسطح ا یشبه افزا

 منتشرنشدهانسان  یعروق یقلب یستمدر س NO یا eNOSو  ET ،microRNA-181a ارتباطدر مورد 

در  miR-181a کـاهش بیـان  که شنا کـردن قـادر بـه     ]144[ه است در قلب نشان داد ها بررسیاست. 

  .باشد میقلب  یزیولوژیکیف یپرتروفیه

miR-10b    

3'UTR مربوط به eNOS يهدف برامورد  یتوال miR-10b  فسـفاتاز   ین وتنس ـ نبوده ولی هومولـوگ

)PTEN(  ینامورد هدف miR  .ترتیب این بهاست، miR-10b یلاسیونفسفر تواند می eNOS یـد و تول 

NO یقرا از طر PTEN یرمس ـ یمنف کننده تنظیم که یک PI3K / Akt / eNOS  طـور  بـه  باشـد  مـی 

و  ET ،microRNA-10bارتبـاط   بـه  مربـوط  اي داده گونـه  هـیچ ، حال بااین]. 145کند [ یمتنظ یمنف

eNOS آرایه ریز هاي دادهاما ؛ منتشر نشده است تاکنون MicroRNA هـا  دادهما ( یشگاهاز آزما حاصل 

تحـت   هـاي  مـوش در آئـورت   miR-10b میـزان  یشموجـب افـزا   ETکه  دهد میمنتشر نشده) نشان 

. گـردد  مـی  تحـرك  یبگروه با  یسه، در مقاSHR هاي موشدر آئورت  بیان آن و کاهش تمرینات ورزشی
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در مقایسه بـا افـراد    تحت تمرینات ورزشیدر گروه  eNOSموجب افزایش بیان پروتئین  ETهمچنین 

  .گردد می تحرك یب

miRs-221/222  

بیـان   بنـابراین ؛ شـوند  مـی نمحدود  ها آن ولی فقط به شوند می یانب یالاندوتل هاي سلولدر  miRs ینا 

 عنـوان  بـه  توانند می ها اینو  با انجام تمرینات ورزشی افزایش داد توان میرا در گردش خون  miRs ینا

 گـروه  یـن ا یـان ب میزان ETدر طول  احتمالاً]. 146[ یرندگقرار  مورداستفاده   ET نشانگرهاي زیستی

مـرتبط   یاسترس برش یشدر پاسخ به افزا یورزش هاي يسازگارممکن است فقط به  که یابد می یشافزا

، حـال  بـااین نـدارد.   همـراه  بـه  یعروق ـ یقلب ـ یسـتم س يبـرا  يمشکل جد گونه هیچ حال بااینباشد، اما 

 ایـن  بیـان  افـزایش  لذا باشد می زایی رگو مهار  eNOS یبقادر به تخر miRs-221/222 که ازآنجایی

سـوق دهـد    یعروق ـ قلبـی  یمـاري ب سـمت ممکن است فرد را بـه   یانیشر یالاندوتل هاي سلولدر  گروه

 يضـرور  یعروق زایی رگو  يبازساز يبرا eNOS توسط تولیدشده NOاست که  شده مشخص]. 147[

در  eNOSسـطوح   غیرمسـتقیمی  طـور  به گروه ینا یانب یشافزا ی]) ول149[ یساو س یز(سوار باشد می

 eNOS ینپـروتئ  دهـد  مـی که این نشان ] 148[ دهد میرا کاهش  siRNA Dicer یختترا هاي سلول

 در یمیهـدف مسـتق   یتـوال  یچه ـ زیـرا  شـود  مـی تنظـیم   miRs-221/222توسط  غیرمستقیم طور به

mRNA  يeNOS باشـد  مـی  یـی زا رگاثر ضد  يدارا گروه ینا ینوجود ندارد. همچن گروه ینا يبرا 

یادي بن هاي سلول فاکتور يبرا ینازک یروزینت یرندهگ یککه  c-kit یممستق طور به ها miR ینا چراکه

  ].149[ دهد میرا مورد هدف قرار  گردد می یرگیمو هاي لوله تشکیلباعث  بوده و

miR-21    

 یـان هـا ب  یبروبلاسـت و ف کاردیومیوسـیت هـا   یوم،انـدوتل  عروقـی،  ه صـاف عضل هاي سلولدر  miR ینا

از طریق مهار  و یافته کاهش پیر انسانآئورت  یالاندوتل هاي سلولها در  miR ینابیان ]. 150[ شود می
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PTEN ین]. ا151[ باشند می ها سلول یرتکث یمقادر به تنظ miR  و  القـاء شـده   یتوسط اسـترس برش ـ

باشـد   مـی بـالا   خـون  در گردشدر طول ورزش  ین] و همچن152[ یوير بالاي فشارخون میزان آن در

 یمنف کننده تنظیم یککه را  PTENو  2 یسموتازد یدسوپراکس تواند می miR ینا که ازآنجایی]. 146[

eNOS در طول را مورد هدف قرار دهد لذا میزان آن  باشد میET  کـه   یابد میدر گردش خون افزایش

 ياز سو .رگ زایی مرتبط باشددر ورزش پس از  NOبه  یازو ن یداتیوکنترل استرس اکس باممکن است 

را  )Bسـلول   2لنفـوم   ینپـروتئ ( Bcl-2ضد آپوپتوز  ینپروتئ یممستق طور به تواند می miR ینا یگر،د

بـا   Bcl-2 یـان و کـاهش ب  نعلـی  عضـله  در  miR-21از  ییبالا یانب ،ترتیب این بههدف قرار دهد. مورد 

و  دادهرا کـاهش   miR-21 یـان ب توانـد  مـی  ETنشـان داد   ین] که همچن12بالا همراه بود [ فشارخون

-microRNA ین،. همچن ـبالا گردد فشارخونداراي  هاي موش یدر عضله اسکلت یرگیوم باعث ارتجاع

انتقـال   یکتحر ،PTEN / Akt یر مس یمتنظ یقکه از طر یافته افزایشفشار بطن چپ اضافه بار در  21

 microRNA-21در برابـر   (EndMT). آنتـاگومیر  گردد میی قلب یبروزمنجر به فیم به مزانش یالاندوتل

نشـان   یـن ] و ا153[ بـوده  )TGFβبتـا (  مبـدل  فـاکتور رشـد   القاء شده توسط EndMT مهارقادر به 

  .باشد می یقلب پاتولوژیک یپرتروفیدرمان ه يبرا يهدف قو یک RNA یکروم ینکه ا دهد می

miR-22  

 miR-22 یقلـب در ط ـ  یوسـیت حفاظـت از م  ینو همچن ـ یقلب ـ یزیولـوژیکی ف یپرتروفـی کنترل ه با 

در  miR-22 کـاهش بیـان  قـادر بـه    ورزش شـنا . باشـد  مـی مـرتبط   )I / R( رپرفیوژنو  یقلب یسکمیا

کـه   SIRT1 یممسـتق  طـور  به تواند می miR ینا اگرچه]. 144[ باشد می یقلب یزیولوژیکیف یپرتروفیه

 یچ] ه ـ144[ات مطالع ـولـی   هدف قـرار دهـد  مورد را  گردد می NO تولید و eNOS یتفعال القاءباعث 

. دهنـد  مـی ن یزیولـوژیکی ف یپرتروفـی ه داراي هـاي  قلبدر  eNOS-NO سیگنال دهی از توجهیمرکز 

 یقلب ـ یپرتروفـی ه ضـروري بـراي   کننـده  تنظـیم  یک عنوان به miR-22 است که شده کشف، حال بااین
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کـه در آن   یقلب ـ I / R یدر ط ـ miR یـن ابیان  یگر،د ي]. از سو154[ باشد میقلب  يو بازساز یعروق

 مکانیسـم  ازلحـاظ  .یابـد  مـی افـزایش   باشد میبالا  ROS میزان کم و  NOمیزان دسترسی بیولوژیکی 

 بـا اتصـال بـه    تواند می RNA یکروم یناما ا ی گذاشتهقلب eNOSبر  یکم تأثیر miR-22 یانبافزایش 

باعـث   ینبنـابرا  کـاهش داده و  I / Rآن را در طـول   میـزان بیـان   3 ینولئکاو مربوط به UTR'3 مکان

 میـزان  شـده و از ایـن طریـق    NO قابلیـت دسترسـی بیولـوژیکی    و eNOS یتکمبود فعال برگرداندن

  را به حداقل برساند. ROSاز  یناش یقلب هاي آسیبو  یوسیتآپوپتوز م

miR-155  

 miR-155  ین. اشود می یاندر ماکروفاژها ب ینصاف و همچن هعضل هاي سلول یال،اندوتل هاي سلولدر 

miR در آترواسـکلروز   همچنـین میـزان بیـان آن    ] و156[ القاء شـود  یاسترس برش یقاز طر تواند می

کـه هـر    را 1 ینو اندوتل II یوتانسینآنژ 1نوع  یرندهگ تواند می miR ین]. ا157[ یابد میافزایش  یانسان

 دهـد  می] نشان 158[ ها بررسی حال بااین. هدهدف قرار دمورد  را باشند میبالا دخیل  فشارخوندو در 

را مـورد    eNOS ي mRNAمربـوط بـه    UTR'3  یممسـتق  طـور  به تواند میهمچنین   miRاین که 

 یسـتم و س ETبا توجه به  .را کاهش دهد دسترس قابل NO درنتیجه و eNOSهدف قرار داده و میزان 

در آئـورت    miR-155 کـاهش بیـان  قادر به  یلتردم ورزشکه  دهد می] نشان 159[ ها بررسیی، عروق

 ریزآرایـه  نتـایج حاصـل از   ترتیب این به. باشد می ApoE داراي جهش صفر  C57BL / 6Jنر  هاي موش

 ینهدر آئـورت س ـ   miR-155 کاهش بیانقادر به  ETما نشان داد که  یشگاهآزما در RNAمیکرو  هاي

بـا   یسـه روز در هفتـه در مقا  5در روز و  یقهدق 60هفته،  10 تحت تمرینات ورزشی به مدت هاي موش

 eNOSو  ET ،microRNA-155). ارتبـاط  شـود  مینشان داده ن ها داده( باشد می تحرك بی هاي موش

  شده است.ننشان داده  تاکنونقلب و عروق  یستمدر س

miR-126  
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 miR-126 یکروم یک RNA یعروق ـ یکپـارچگی و  رگ زایـی کـه در   باشد می یالاندوتل یاختصاص ي 

مرتبط با  1 ینتوسط پروتئ یممستق طور بهرا  VEGF یرمس تواند می RNA یکرومین . اباشد می یلدخ

 عنـوان  بـه  ،)PI3KR2( 3فسفوتیدیل اینوزیتول -کیناز کننده تنظیم 2 زیر واحدو  )spred-1( اسپروتی

ممکن است  یسم،مکان ینا یقطر زا RNA یکروماین . رگ زایی تعدیل نماید یمنف ي کننده یمتنظ یک

و  ET ،miR-126در مـورد ارتبـاط    ].160[ را مدوله کند PI3K / Akt / eNOS غیرمستقیمی طور به

eNOS ،افـزایش بیـان  قـادر بـه    ورزش شنا] نشان داد که 91[ یک بررسی miR-126  هـاي  مـوش در 

بیان  یش، افزاPI3KR2ي  mRNAیان کاهش ب که باعث باشد میقلب  یزیولوژیکیف داراي هیپرتروفی

 هـاي  پـروتئین و  فسـفریله شـده   Akt یشافـزا  يبـرا  )PI3K( ینازک ینپروتئ -3 اینوزیتول یدیلفسفات

eNOS گردد می تحرك بی هاي موشبا  یسهشده در مقا فسفریله.  

    miRs سایر

کـه سـبب    باشد می miR-217 دهد میرا مورد هدف قرار  SIRT1 که یعروق یقلب يها miR  از دیگر

ین ]. همچن ـ161[ دهـد  میرا کاهش  NO میزان قابلیت دسترسی زیستیو  شده یالسلول اندوتل یريپ

 یقلب ـ هاي بیمارياز  یشگیريپ يبرا یهدف بالقوه درمان یک miR-133aنشان داده است که  ها بررسی

  GTP نقـرار داد  باهـدف یال انـدوتل  هـاي  سـلول در  miR-133a نابجـاي  یـان . مهـار ب باشد می یعروق

مـانع اخـتلال عملکـرد     باشـد  مـی  eNOS شـدگی  جفـت عـدم   دهنده کاهشکه یک  1سیکلوهیدرولاز 

 شـبه  2فاکتور  قرار دادن باهدف eNOS یانب تواند می miR-92a، حال بااین ].162گردد [ میاندوتلیال 

در برابـر آترواسـکلروز    کننـده  محافظـت و  eNOS یـان ب القاء کننـده  یک عنوان بهکه  )KLF2( کروپل

 miR-103/107 نشـان داده اسـت کـه    ها بررسی]. 196[ مهار نماید غیرمستقیم طور بهمعروف است را 

 یـک مهارکننـده تون  1-ین. کـائول گـردد  مـی آن  یـان ب شکاهرا مورد هدف قرار داده و باعث  1-ینکائول

 ـ  کـه  اي مطالعه تاکنون حال بااین]. 163[ باشد می eNOS یتفعال  یـت دسترسـی  ، قابلET ینارتبـاط ب
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 miR-103/107و  miR -217 ،miR -133a ،miR -92a از قبیـل  ییها RNAمیکرو  و NO یستیز

 یـد جد تحقیقات يبرا را اي ینهزم یک ینا را نشان دهد صورت نگرفته است که یعروق یقلب یستمس در

  .نماید میفراهم 

 کـه  NOسـنتز   یرقلب و عروق که مس miRsو  ET یناز ارتباط ب يا خلاصهشماتیک  یک 13,4شکل 

  .دهد میرا نشان  دهند میمورد هدف قرار 

  

مورد هدف را  NOسنتز  یرقلب و عروق که مس يها miRو  ET یناز ارتباط ب يا خلاصهشماتیک  13,4شکل 

، 1 خاموشـی  اطلاعـات  کننـده  تنظـیم  RNA ،SIRT1میکـرو    ET ،miR ورزشـی  ینـات تمر( دهنـد  میقرار 

PTEN  تنسینفسفاتاز و همولوگ ،PI3KR2  کینـاز - 3یدیل اینوزیتـول  فسـفات تنظیمی  2زیر واحد ،PI3K 
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سـنتاز   ایداکس ـ یتریکن eNOS، فسفریله شده در سرین /ترئونین 1کیناز  Akt یناز،ک-3 یدیل اینوزیتولفسفات

  )NO ایداکس یتریک، نیالیاندوتل

  یدجد یدرمان هاي روش توسعه يبراهدف یک مولکول  عنوان به ایداکس یتریکن 8

 ییبهبـود توانـا   یـا  هـا  بیمـاري درمـان   يبـرا  یدرمـان  یدروش جدیک  عنوان به NO اخیردهه طول در 

 ی بـه بـدن  خـارج  NO تجـویز ، حـال  بااینقرار گرفته است.  مورداستفادهروزمره  یخاص زندگ یازهاين

 یجـاد قلـب و عـروق ا   یسـتم را در س یاثرات متفـاوت  NO سیگنال دهی یرهايمس يرو تأثیربا  تواند می

 آن ازحـد  بـیش تجویز  یا NO یاضاف یدتول یراز باشد میسمی  NO يبالا هاي غلظت یقت،. در حقنماید

 یسـلول  يضـرور  يکه بر اجـزا  گردد دهنده واکنش یاربس  -ONOO يها آنیون یدمنجر به تول تواند می

 NOبر  یمبتن هاي درمان ین،بنابرا؛ ]27، 2، 1[ شود میبه مرگ سلول  یمنته درنهایتو  گذاشته تأثیر

 يبـرا  یـد مف یدرمـان  هـاي  روشتوسـعه در   یلپتانس ـ یشـتر ب یـق و بـا تحق  بـوده  یابیدست قابل به مرور

داراي  یمـاران ب ].164، 10، 8، 1[ ینـده وجـود دارد  در آ هـا  بیمـاري سـایر  و  یعروق ـ یقلب هاي بیماري

یال اخـتلال عملکـرد انـدوتل   اغلـب داراي   یعروق ـ یقلب ـ هـاي  بیمـاري خطر آترواسـکلروز و  فاکتورهاي 

 قادر به یالاندوتل هاي سلول که شود میباعث مختلف خطر  فاکتورهاي. قرار گرفتن در معرض باشند می

و آترواسـکلروز   یالتهـاب  يها واکنش به سمتگام  ینمنجر به اول نبوده و این نیز NO یمقدار کاف یدتول

خطــر  افــراد داراي فــاکتوربــه  ینــینآرژ-L یز]. مطالعــات نشــان داده اســت کــه تجــو164 ،8[ گــردد

 گـردد  یوموابسته به انـدوتل  اتساع عروق یشباعث افزا تواند میاز آن  یشپ یعاتضا داراي یاآترواسکلروز 

در  هـا  پلاکـت هش تجمع باعث کا آرژنین -L یمشاهده کردند که مصرف خوراک محققین ].166، 165[

کـاهش تجمـع    یـن ا شده مشاهدهیوانی نیز ح هاي مدلکه در  طور همان. شود می یپوکلسترولمیافراد ه

در  یـدي اثـرات مف  يدارا NO کـه  دهـد  مـی کـه نشـان    بودهپلاکت همراه  cGMP افزایش با ها پلاکت

 ایجادکننـده  هـاي  بیمـاري  یرو سـا  یکلسـترولم یپوه ،یـاد ز احتمال به. باشد می یعروق یقلب هاي بیماري
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میـزان  ، درواقـع . گردنـد  مـی  آرژنین -Lدر دسترس بودن  یا یمیآنز تمایلدر  ییرتغ یجادباعث ا زآتروژن

 هیپرکلسـترولمیک و  یـک اورام یمارانمانند ب یماريخاص ب هاي یتوضعدر  زاد درون NOSمهارکننده 

باعث القاء تنـگ شـدن    NOSو ضد  بودهیی در گردش پلاسما هاي غلظتدر  ADMA .یابد میافزایش 

 یـب تخر یـا که مسئول سنتز و  یهای آنزیم]. 168، 167[ گردد میایزوله شده  یعروق يها حلقهعروق در 

 یتازگ بهجودکینز و همکاران . باشنددارو  مورد هدف تولید توانند می، باشند میگردش خون  فاکتور ینا

 یـان و ب یدازاکس ـ NADPH یـت فعال یشبـا افـزا   شدت به زيآترواسکلرو ضایعه یلکه تشک ندنشان داد

 هیپرکلسترولمی هاي موش این محققین. باشد میمرتبط  یدسوپراکس یددر تول Nox2 یزوفرماز ا ییبالا

 (-/- Nox2) ناك اوت شـده در ژن  هاي موشبا  ) را- / - E )ApoE یپوپروتئینآپول ناك اوت شده در 

Nox2  یعنـی ( اوت شـده در دو ژن را  تلاقی داده و نژادهاي ناكرا Nox2 - / - / ApoE - / -(   تولیـد

یـا   - / - ApoEنـاك اوت شـده فقـط در ژن     هـاي  مـوش بـا   یسـه در مقا تولیدشـده  یجنتـا این  .کردند

عروقـی   یدسوپراکس ـ شـدند  يبـا کلسـترول بـالا نگهـدار     ییغـذا  یـم در رژکـه    -/- Nox2 هـاي  موش

در  توجهی قابل طور به و یافته افزایش ها آندر   NO قابلیت دسترسی زیستی ،کرده یدتولرا  توجهی قابل

  ].169، 164[ دمحافظت شی آئورت نزولهمراه با آترواسکلروز  یعاترشد ضابرابر 

 یندرمـان آنـژ   بـراي  یداتیو،محدود کردن استرس اکس براي هایی ياستراتژکرونر، همراه با  اتساع عروق

 عنـوان  بـه  باشـند  مـی وازودیلاتورهاي نیتراتـی  از  دسته یک ی کهآل هاي یتراتن. باشد میمطلوب  یدارپا

 یشو موجب افزا داشتهرا به همراه یدها وراتساع  و NOء اهدا ییکه توانا بوده یعوامل مؤثر ضد انقباض

از اسپاسم عروق  یريباعث جلوگ ینهمچن ها نیترات. گردند میقلب  عملو کاهش  کرونريخون  یانجر

. گردنـد  مـی  یسـکمیک ا هـاي  قلب یوژندر حفظ پرف یديمف هاي فعالیت و ها پلاکتکرونر و مهار تجمع 

 )ISDN( ي نیتراتد یزوسوربید، ا)GTN( یتراتني تر یسریلاز: گل اند عبارت ییکلاس دارو ینا ءاعضا

 ینکـاهش علائـم آنـژ    يبـرا  ینیبـال  صـورت  بـه  هـا  ایـن  تمـامی کـه   )ISMN( سوربیدمنونیترات ویزو ا



 
ورزش با عروقی قلبی بیماري درمان و پیشگیري 414  

 

تحمـل و   توسـعه بـه   ها آن یتحساس ،ها نیتراتاز  استفادهعمده  یتمحدود .گیرند یمقرار  مورداستفاده

بـالقوه وازودیلاتورهـاي    اثـرات  یـرغم ]. عل170، 164[ باشـد  می یالاختلال عملکرد اندوتل یجادا ییتوانا

حـاد   بـالاي  فشـارخون مـوارد   بـراي فقط  این داروها در حال حاضر ،فشارخون آوردن یینپا نیتراتی در

و رفلکـس   فشـارخون  یسـتمیک سکـاهش  تحمـل،   مانع توسعه ها آن مصرف مزمن یراز شوند می یزتجو

 یزهمتـابول   -ONOO آنیـون  ممکـن اسـت بـه    یزن NO يها دهنده ین،. علاوه بر اگردد می ی کارديتاک

 در فشـارخون در کـاهش   یسـموتاز د یدبـا سوپراکس ـ ، درمان مزمن انگیزي شگفتبه طرز  ].164شوند [

 نرمـال نداشـت   فشارخونداراي  هاي موشدر  یريتأثاما  هبود مؤثر یاربس يخون خود به خود يپرفشار

 یعروق ـ یقلب ـ هاي آسیبدر  NOدر عملکرد  یدينقش کل یداتیواسترس اکس دهد می] که نشان 171[

کـه   داشـته باشـند   یهـای  درمانبه توسعه  که محققین تمایل زیادي شود میو این باعث ] 172[ داشته

ي در رابطـه  متعدد ینیبال هاي یشآزما ،ترتیب این به]. 173، 164، 8[ گردند می یداتیومانع استرس اکس

و مطالعـات  در شـرایط آزمایشـگاهی    یشهـزاران آزمـا   برخلاف]. 8است [ شده انجام ها اکسیدان آنتی با

 درازمـدت و  یسـتمیک س یج]، نتـا 174در انسـان [  یالبـر عملکـرد انـدوتل    یـد مفسیار بو اثرات  یوانیح

 یاکسـیدان  آنتی، درمان درواقع .باشد می یدکنندهناام ینیبال هاي کارآزماییاز  یاريدر بس ها اکسیدان آنتی

 ومیـر  مـرگ کـاهش   یا یستمیکس فشارخونکاهش  قادر بهبالا  فشارخونمبتلا به  یمارانب دردرازمدت 

، NO یـد تول و NOS يبـرا  يضـرور  فـاکتور  یک عنوان به BH4 مکملمصرف ]. 176، 175[ باشد مین

 یکسـپت  كمبـتلا بـه شـو    یمارانرا در ب ومیر مرگ یزانم iNOSمهارکننده یک ]، و 177[ هبود یخنث

در  هـا  آن ییعـدم توانـا   به علتممکن است  هااکسیدان آنتی یفضع ی]. اثربخش178، 8[ دهد می یشافزا

بـا   بـرهمکنش  یـا  /در مقابـل و  یداسـیون ، اکسNOبـا   ROS بدون رقابت و تعامل ROSکردن  یخنث

ROS 164باشد [ یگرد یدکنندهاکس یبترک یک یدتول يبرا.[  
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-یسـکمی ا یبآس ـ در محـدود کـردن   مسـئول  يهـا  مکانیسـم در  NO است کـه  شده مشخص یتازگ به

و  وسانفارکت یزانم باعث کاهش زاد برون NO يها دهنده]. 164[ باشد میدخیل  )I-R( قلب رپرفیوژن

خـون کرونـر در    یـان جر یسـکمی پـس از ا  بازیابیکه اغلب با بهبود  گردند میپلاسما  یقلب یمسطح آنز

یسریل تري گلنیترو وازودیلاتور  یماران،در ب ].179[ باشد میهمراه  I-R داراي بزرگ یواناتح هاي مدل

سـاعت   4کمتر از   .i.vدر  در انسان)، مدت کوتاهاستفاده  يبرا دسترس قابل NO و دهنده(تنها  نیترات

را  یو انفـارکتوس قلب ـ  شـده انـدازه انفارکـت    که باعث کاهش یزشدهتجوینه پس از شروع درد قفسه س

یـر آن  شامل سهم متغ بی این ترکیبقل یحفاظت اعمالمربوط به  يها مکانیسم]. 180[ بخشد یمبهبود 

  +K هاي کانال ،نیتروزیلاسیون -Sکرونر)،  یوژنبهبود پرف براي یهثانو عامل اغلب(  sGC / cGMPدر 

  ].164باشد [ می یاکسیدان آنتی يها مکانیسمو 

 داراي متولدشدهنوزادان تازه  يبراقوي  یوير یلاتوروازود ي اثراتدارا NOاست که  ییدشدهتأ یتازگ به

 فشارخوندرمان  يبرا NO]. 182، 181[ باشد می یپوکسمیه یتنفس یینارسایا  یويخون ر يپرفشار

 1997در سـال   اوچیکوبو همـراه بـا سـایر محققـین    ]. 183قرار گرفته است [ مورداستفاده یوير بالاي

اسـتفاده   یدشـد  یـوي خـون ر  يدر نوزادان مبتلا به پرفشـار  NOاستنشاق گاز  یدرماناز روش ] 184[

. عـلاوه بـر   یابـد  مـی  یشافزا رسانی یژناکسو  یويخون ر یانجر با این روش که یافتنددر ها آن. نمودند

 ینهمچن ـ .گـردد  مـی نـوزادان  در  ریوي یقلب ینامیک هاي سیستمیکهموداین روش باعث بهبود  ین،ا

درمـان   تـأثیر ]. 185[ گـردد  مـی یـوي  کاهش مقاومت عروق ر باعث NOدرمان با که است  شده گزارش

 سـایر محققـین  و  ینسداب توسطحاد  یپوکسمیه یتنفس ییدر کودکان مبتلا به نارسا NOی استنشاق

ایـن روش درمـانی باعـث    کـه   کردندگزارش  ها آن]. 186قرار گرفته است [ موردبررسی 1999در سال 

 NO. گردد می حاد یپوکسمیه یتنفس ییمبتلا به نارسا دکاندر کو رسانی اکسیژندر  بسیار زیادبهبود 

 فشـارخون کردنـد کـه    تأیید لیندبرگ و ریدگرین]. 187[ بخشدبهبود  راتبادل گاز در نوزادان  تواند می
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 یمـاران در درمـان ب  توانـد  می NO]. 188درمان کرد [  NO استنشاقبا  توان میرا  یپوکسمیو ه یوير

  ].189[ قرار گیرد مورداستفاده یديکاهش التهاب ور يبراو  یفصل ژیکآلر ینیتمبتلا به ر

 بـا  ]. در طـول درمـان  190[ یابد میدر افراد داراي نارسایی قلبی کاهش  NO دسترسی زیستی یتقابل

، حـال  بـااین ]. 191[ یابـد  مـی کـاهش   داري معنی طور به NOو  آرژنین -L میزان، یهورمون رشد انسان

NO یشافـزا  يبـرا  یراه ـ عنـوان  به یهورزش و تغذ یابد. یشافزا غیرمستقیم یا یممستق طور به تواند می 

 یشافـزا  NO یـد تول ی،خـوراک  یتریتن یا آرژنین -L. با استفاده از درمان شوند میمحسوب  NOسطح 

  ].193، 192، 190[ یابد می

مبـتلا بـه    یمـاران در ب ینامیکیکه اختلالات همود یافتند] در194و همکاران [ برولوگ، 2016در سال 

کـه در   رسـد  میو به نظر  بودههمراه  ینامطلوب یجه با نتاشد حفظ خروجیبا کسر همراه  یقلب یینارسا

نشان مطالعه  یندر ااین محققین . مربوط شود NOدسترس بودن قابلیت به نقص در  یاديز يها بخش

پـر   يفشـارها  باعـث کـاهش   ،شود می یلتبد NOبه  که) گرم یلیم 90( یمسد یتریتن یزتجو دادند که

در شـده بـدون اینکـه تغییـري      در حالـت اسـتراحت و در طـول ورزش    یهر فشارخونو  شدن دو بطن

تزریـق  نشـان دادنـد کـه     ایـن محققـین   ،ازایـن  یشپ. ] 194[ ضربات ایجاد کندحجم  یاقلب  یخروج

 یـن در ا یقلب ـ اندوختـه ورزش و  ینامیـک همود در تـوجهی  قابـل بهبـود  باعث  یديور صورت بهیتریت ن

ارائه  ید برايجد یدرمانروش  یک دهنده نشان یتریتن-یتراتن یمعدن یرمس ین،بنابرا؛ گردد می یمارانب

NO باشد می ریويخون  يپرفشار یا لبیق ییمبتلا به نارسا یماراندر ب ینیبال یتبهبود وضع جهت.  

در  هـا  اکسـیدان  آنتـی  یو عـدم اثربخش ـ  نیتروازودیلاتورهـا  ینی استفاده ازبال هاي یتمحدودبا توجه به 

و  هـا  نیتریـت  ،هـا  نیتـرات  ازجمله NOجایگزین دهنده  هاي مولکولبه  ی،عروق یقلب هاي بیماريدرمان 

بـه   تهوابس ـ يهـا  گونه سایر، درواقعتوجه شده است.  یمسد یترپروسیدن فلز از قبیل-NO يها کمپلکس
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NO یتروکسیلن از قبیل )HNO(  وS-نیـز   قلبـی عروقـی   کننـده  محافظتعامل  عنوان بهها  نیتروتیول

  ].8، 2، 1[ باشند می مؤثري یدرمان یايمزاداراي 

  يریگ جهینت 9

و  پایـه  یعلـوم پزشـک   ینـه در زم گـر  واسـطه ایـن مولکـول    يهـا  نقـش از  یاري، بس ـNOپس از کشف 

قلـب و عـروق در سـلامت و     عملکرد یمدر تنظ ینقش مهم NOاست.  شده مشخص ینیبال یشناس قلب

 یو چسـبندگ  ها پلاکتمهار رشد سلول عضله صاف عروق، تجمع  اتساع عروق، یماري از قبیل پیشبردب

 که تمامی ایـن عوامـل آن را بـه یـک    ؛ دارد از قلب یتو حما یوکاردعملکرد م یمتنظ یرازغ به وسیتها،لک

 مـؤثر و  يعامـل قـو   یـک  NO. کارشناسان معتقدند کـه  تبدیل کرده استمطالعه  يمولکول جذاب برا

 NO تجمـع ، حـال  بـااین  .باشـد  می یعروق یقلب هاي بیماريدر برابر  یمحافظت قلب و عروق خون براي

 دسترسـی  یـت قابل دهـد  مـی نشـان   کـه ایـن   شود می یتراتیو/ ن یداتیواسترس اکس یشباعث افزا یاضاف

 کننـده  یـین تع NOغلظت  ین،بنابرا؛ شود می یمتنظ یقدق یسممکان ینچند وسیله به این ترکیب یستیز

 بـرهمکنش  ،ترتیب این به. باشد میآن  يها کنش برهمیگنال دهی و و نوع اهداف س انتشار، فاصله یمیش

NO  کوتـاه   عمر نیمهعمل و  یولوژیکیب يها مکانیسم کننده یینتعانواع اکسیژن فعال باNO  باشـد  مـی 

در قلـب بـه علـت حضـور      NO سـیگنال دهـی  در  یی. نارسـا شـود  مـی  یسـلول  یپفنوت که باعث ایجاد

 یپرتروفـی ه از قبیـل مختلـف   یزیولوژیـک پاتوف ینـدهاي فرآ باعـث بـروز   هـا  بیمـاري خطر و  فاکتورهاي

در قلـب   NO سـیگنال دهـی   بازگردانـدن  ینبنـابرا ؛ شـود  می یقلب یینارسا درنهایتو  یبروزف یوکارد،م

کـاهش   يبـرا  اي یدوارکننـده ام حـل  راهممکـن اسـت    یـی دارو يابزارهـا  یـا و  یورزش ـ یناتتوسط تمر

و  یمـاري ب مـدت  یطـولان دوره ممکن است بـه کـاهش    یورزش ینات، تمردرواقعباشد.  یقلب هاي آسیب

 هـاي  ژناز کـه بسـیاري    miRs یـی، عوامل دارو یان. در منمایندقلب و عروق کمک ناشی از  ومیر مرگ

 يبـرا  ینـامزد مهـم درمـان    یک عنوان به، در حال ظهور دهند میرا مورد هدف قرار  NOمرتبط با سنتز 



 
ورزش با عروقی قلبی بیماري درمان و پیشگیري 418  

 

قلـب   یستمدر س NO سیگنال دهی یرهايمس یمولکول يها مکانیسم. درك باشند میقلبی  هاي ريبیما

ارائه  یعروق یقلب هاي بیماريو درمان  یشگیريپ يبرا یديجد یکاستراتژ یکردرو یک تواند میو عروق 

  .نماید
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  14فصل 

C / EBPB-CITED4  در قلب ورزشکار  

 ازجملـه یک عامل مهم رونویسی اسـت کـه در فرآینـدهاي بیولـوژیکی مختلـف       C / EBPB چکیده: 

در سیسـتم قلـب و عـروق     C / EBPB-CITED4 سیگنال دهیتکثیر، تمایز و نمو سلولی نقش دارد. 

کـه نقـش   ازآن پـس اسـت.   شده هشناختبراي رشد قلب ناشی از ورزش  سیگنال دهییک مسیر  عنوان به

 تأییـد بیشـتر ایـن نقـش را     و مطالعـات گزارش شـد، شـواهد    2010دقیق آن در قلب ورزشی در سال 

اسـید آلفـا لیپوئیـک)     مـثلاً ( هـا  مولکول) و بسیاري از  miR-222 مثال عنوان به( RNA یکروم. کند می
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این مسیر را تنظیم و در اثر محافظـت قلبـی ناشـی از تمرینـات اسـتقامتی مشـارکت کننـد.         توانند می

. این فصل یک معرفـی از  باشد میرشد قلب در دوران بارداري  کننده تنظیمیک   C / EBPBهمچنین 

و شبکه تنظیمی مبتنی بر این مسـیر سـیگنالی در قلـب ارائـه      C / EBPB-CITED4 سیگنالی دهی

  خواهد کرد

  .C / EBPB • CITED4 • قلب •: ورزش ها یدواژهلک

  

  

  

  

  

  

]، هرچنـد مکانیسـم پایـه هنـوز     2، 1ثابت شده است که ورزش اثرات مثبتـی بـر قلـب دارد [    یخوب به

افزایش -اتصالی B/ پروتئین CCAAT مسیر سیگنال خاص از طریق یک .]4، 3نیازمند بررسی است [

دمین انتهاي کربوکسیل  CBP/p300برهمکنش دهنده  يسازها فعال) و C/EBPB, CEBPβدهنده (

مشخص شده اسـت. در سـال    یتازگ به) CITED4(آسپاراتیک اسید) ( D(گلوتامیک اسید)/ Eغنی از  

در رشد قلبی ناشی از ورزش شـرکت کـرده اسـت. ایـن      C / EBPB-CITED4 گزارش شد که 2010

افظت قلبی ناشـی از ورزش را معرفـی   و اثرات آن بر مح  C / EBPB-CITED4 فصل مسیر سیگنالی

  خواهد کرد.
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  C / EBPB-CITED4 سیگنال دهیمسیر  1

  C / EBPB-CITED4 سیگنال دهیمعرفی مسیر   1-1

C / EBPB عضو خانواده C / EBP 1دمین زیپ مانند لیزین بازي .هستند (bZIP)  دمین بسیار

 / C دارد. علاوه بر نقش DNA در دیمریزاسیون و اتصال عمدتاًاین خانواده است که  شده محافظت

EBPB عضو دیگر 5، این خانواده شامل (C / EBPA-C / EBPF) در میان همه اعضا، باشد می یزن .

C / EBPB   قرار گرفته است، زیرا همودیمرها و همچنین موردبررسیبیشترین پروتئین 

به یک توالی  توانند می. این دیمرها دهد میتشکیل  C / EBP با دیگر ایزوفرم هاي هترودیمرهایی

 C / EBPB حداقل سه ایزوفرم براي] .12-5در ناحیه پروموتور ژن هدف متصل شوند [ DNA خاص

 [ Lipکیلودالتون  21و   Lapکیلودالتون  35، (Lap) کیلو دالتون کامل -38شناخته شده است:  

  هستند اسیدآمینه 55 که داراي   C–همان انتهاي  داراي C / EBP . اعضاي مختلف خانواده]12-17

 DNA قرار گرفته است که در آن ناحیه متصل به اي ناحیهدر   C / EBPBي   bZIP . دمین]13 [

 زیپ لوسین بازي وجود دارد و به دنبال آن یک موتیف دي دایمریزاسیون به نام اسیدآمینهغنی از 

یک  عنوان بهو  شود میمتصل  DNAبه  C / EBPB . ساختار خاصی از]20- 18[ شود مینامیده 

 bZIP با دیگر عوامل رونویسی تواند میها  C / EBP. کند میعمل  ها ژنفعال بسیاري از  کننده تنظیم

. زیپ ]23- 21پروتئین را آغاز کند [- هاي پروتئین تعامل داشته باشد تا برهمکنش bZIP یا غیر

که یک مارپیچ  یدآمینهاساز ترتیب متناوب سه و چهار  ییتا هفتشامل یک تکرار  bZIP لوسین دمین

موازي براي تشکیل یک  اي یوهشبه  توانند می. دو تا از این تکرارها باشد می دهند میآلفا را تشکیل 

شکل معکوس توسط دو  Yکویل ساخته شوند. علاوه بر این، یک ساختار به شکل  -ساختار کویل

 Y بخش عمودي انتهاي پایین آلفامارپیچ  . دمین زیپ لوسینشود میتشکیل مارپیچ آلفا   منطقه بازي

متصل  پالیندرومی  از یک مارپیچ آلفا تشکیل شده است که به نیمی از توالی تشخیص Y و بازوي

                                                 
1-basic leucine zipper 
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شامل   LAP.]27، 26[ کند می. ناحیه بازي نیز یک ساختار مارپیچ آلفا را پیشنهاد ]25و  24[ شود می

   .وجود دارد LIP تنها دومی در که درحالیاست،  bZIPو  سازي فعالهر دو دمین 

C / EBPB   که اول بار در سال ازآن پس .قرار دارد انسان  در 20موش و کروموزوم  در 2روي کروموزوم

 / C قـرار گرفـت. عملکـرد    موردبررسـی گسـترده   طور به C / EBPBاز کبد موش خالص شد،  1987

EBPB شده است. این فاکتور نقش مهمی  تأیید هاي ژنیک عامل رونویسی براي تنظیم بیان  عنوان به

در تکثیر و تمایز سلولی، پاسخ سلولی به محرك و اجراي  خصوص بهدر فرایند بیولوژیکی مختلف دارد، 

نیـز از طریـق عوامـل متعـدد،       C / EBPB). از سـوي دیگـر،   14,1عملکرد سلولی اختصاصی (جدول 

. هماننـد  شـود  مـی تنظـیم   زا استرس، مواد مغذي و سایر عوامل ها هورمونیتوکین ها، میتوز، س ازجمله

القا  TNF-αتوسط  تواند می CEBPBي  mRNA مزانشیال کلیوي بیان هاي سلولآستروسسیت ها و 

-28[ کنـد  میسیتوپلاسمی را متعادل – يا هستهانتقال سلول  C / EBPB کبد هاي سلولشود، اما در 

31[ . 

  

  C / EBPB عملکرد  14,1جدول 

فراینــــــد 

  زیستی

ــال  منابع   مسیر سیگنالی  توضیحات  ســـ

ــر  تکثیــ

  سلولی

ــر  تکثیــــ

  سلولی

و  TGF-C/EBPB 80-82  1999  کبدي هاي سلولتکثیر 

2011    PEPCK  

  T  c-Myc  83  2006 تنظیم منفی تکثیر سلول

با  شده یمتنظ هاي ژن  رشد قلبی

p38α  

 41و  33

  61و 

و  2006

و  2010

2016    miR-17-3p-Par4- 
C/ 
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فراینــــــد 

  زیستی

ــال  منابع   مسیر سیگنالی  توضیحات  ســـ

ــر  تکثیــ

  سلولی

EBPB  

ــی   ــور زای بقــاي کاردیومیوســیت و توم

  پوست

  Ras 84  2002سیگنال دهی 

تمـــــــایز 

ســـلولی و 

توســـــعه 

  سیستم

و  PRDM16-C/EBPB  85-87  2009  يا قهوهتمایز سلول چربی 

و  2013

2004  

FBXO9-C/EBPB 
ETO/MTG8- 

C/EBPB 

  C/EBPB-p53/p21 88  2002  نوروبلاستوما هاي سلولتنوع و آپوپتوز 

  PR  89-91  2000  توسعه غده پستان

 و Msx2- C/EBPB 92-94  2009  استئوبلاست و تمایز آدیوسیت

2004    mTOR-C/EBPB 

  MMP13 95  2012  تخریب غضروف در کندروسیت ها

ــی  رونویسـ

الگو اسـید  

  نوکلئیک

، در کنـد  میرا تنظیم  FAK رونویسی

و تجدیـد   EMTبقـا، رشـد، آپوپتـوز،    

  فیبروبلاست قلب نقش دارد

Par4-C/EBPB-FAK 67  2015  

تنظیم عملکرد / فراینـدي کـه در روده   

ــاق  ــاتف ــد یم را تنظــیم  Apobو  افت

  کند می

 96  2000  

  XEXD 97  2001کاسپاز   کبدي هاي سلولتنظیم منفی آپوپتوز 

آپوپتوزي در پاسخ  سیگنال دهیمسیر 

  به استرس اندوپلاسمی

-CHOPمسیر 

C/EBPB 

98  1998  

   miR-155-C/EBPB 99  2010  اسیدآمینهي ها محركپاسخ سلولی به 

فراینــــــد 

ــتم  سیســ

  ایمنی

  2007  100   ها يباکترپاسخ به 

ــه   ــخ ب پاس

  ها محرك

  Trib1-C/EBPB 101  2007  پاسخ به لیپوپلی ساکاریدها

  GRP78 chaperone 102  2009  اندوپلاسمیپاسخ به استرس شبکه 

  APOBEC3G 103  2008  شود می HIV-1 باعث القاء
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، 1999در سـال   .قـرار گرفتـه اسـت    موردمطالعـه و قلـب   C / EBPB براي چندین دهه ارتبـاط بـین  

قلبی  هاي سلولرا در  C / EBPB تولید تواند میدانشمندان بر این باور بودند که تحریک هیپوکسیدي 

را که مـرتبط بـا ایسـکمی     هایی ژنانواع  C / EBPB نوزاد موش بیشتر کند. همچنین مشخص شد که

 .کنـد  میرا تنظیم  (ICAM-1) ، آنژیوتانسینوژن و مولکول چسبندگی داخل سلولیIL-8 هستند مانند

 هـاي  سـلول در تکثیـر    MAPK یکی از عوامل مهم رونویسـی پروتئینـی   عنوان به  C / EBPBبعدها، 

بـا واکـنش التهـابی قلـب در طـی       شدت به  C / EBPB. در یک مطالعه، ]33قلبی عروقی اثبات شد [

و  (MI) فـارکتوس میوکـارد  آن از  پـس قلبـی   هـاي  ینجن ـایسکمی ارتباط داشت. افـزایش آن در رشـد   

  . ]34[ شود میمشاهده  (IR) ایسکمیک / رپرفیوژن هاي آسیب

 به خـانواده  2002شد و در سال  يساز همساناست که با موفقیت  CITED4 عضو دیگر در این مسیر

CITED ] از طریق دمین تواند می. این پروتئین ]35اضافه شد CH1  به P300 / CBP  متصل شود و

  CITED4. در یک مطالعـه قبلـی،   ]36عمل کند [ AP-2 فاکتور رونویسی ساز فعالعامل هم  عنوان به

تومور  آگهی یشپکه با نشانگر  کند میعمل  (HIF-1α) 1امل القاء هیپوکسی آلفا مهارکننده ع عنوان به

. مطالعات دیگر نقش آن را در تکثیر و چسـبندگی سـلول سـرطانی کولورکتـال     ]38، 37مرتبط است [

بـه فعالیـت زیسـتی از کاردیومیسـت هـا مـرتبط        شدت بهنیز   CITED4، حال بااین. ]39نشان دادند [

، یا در سیتوپلاسم یـا هسـته، ژن مسـئول رشـد و تکثیـر قلـب و       CBP / p300 پس از اتصال به .است

شـده کـه    D1 همچنین باعث افزایش سـطوح سـیکلین   CITED4 . بیان اجباريکند میعروق را فعال 

  . ]41، 40[ شود می یقلب هاي سلولمنجر به تکثیر 

2-1  C / EBPB و ورزش  

به بعد دانسـت. مطالعـات نشـان داد کـه ورزش بـا       1994از  توان میو تمرینات را  C / EBPB مطالعه

، 42[ شـود  میدر کبد همراه است که باعث بهبودي بدن  C / EBPB در رونویسی توجهی قابلافزایش 
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 C / EBPB پیشنهاد شد کـه پـل بـین ورزش و    (ER) . بعدها، بهبود عملکرد شبکه اندوپلاسمی]43

 هـاي  یماريببا تاخوردگی نامناسب نقش مهمی در  ها ینپروتئاز طریق انباشت  لبیق ERاسترس  .باشد

ممکن است  (AET) . شواهد حاکی از آن است که تمرینات ورزشی هوازي]46-44قلبی عروقی دارد [

را با تضعیف استرس اکسـیداتیو، کـاهش اخـتلال عملکـرد میتوکنـدري و عـدم        قلبی  ERهموستازي 

در  C / EBPB براي بررسی نقـش  C / EBPB (TG) تراریخت هاي موشتعادل کلسیم بهبود بخشد. 

 انسـولین،   IGF1 /افزایش آپوپتوز سـیگنال    C / EBPB TG هاي موششدند.  استفاده ER استرس

کـه یـک    دهـد  مـی نشـان   ها یافته. این ]49-47، 34نشان دادند [ ERکاهش تکثیر و افزایش استرس 

   .وجود داشته باشد C / EBPB رابطه منفی ممکن است بین ورزش و

C / EBPB  فاکتور رونویسی منفی مرتبط با سلامت اسـکلت و اسـترس   عنوان به ER    شـناخته شـده

 بنیـادي مزانشـیمی مغـز اسـتخوان     هـاي  سـلول چربـی   هـاي  سلولاست. ورزش از آلودگی زایی تولید 

(MSC) جلوگیري کرده و با محدود کردن بیان C / EBPB    پیري و شکنندگی اسـتخوان را معکـوس

عامـل   عنـوان  بهخود را   C / EBPBتونیکامایسین،    ایجاد شده توسط ER . در یک مدل تنشکند می

ر مغـز اسـتخوان را افـزایش    مقـدار چربـی د   C / EBPB سرکوب .رونویسی واکنش مکانیکی نشان داد

  . ]48[ بخشد یمو مقاومت اسکلتی به استرس ادرار را بهبود  دهد می

و  C / EBPB هـر دوي  .یکی دیگر از تغییرات مهم بعـد از ورزش، تغییـر در متابولیسـم انـرژي اسـت     

mRNA ي  C / EBP  دهنده یشافزادر پاسخ به عوامل cAMP  شـوند  میو گلوکوکورتیکئوئید تولید 

 cAMP مسـیر انتقـال سـیگنال پـروتئین     سـازي  فعـال مـوش،   PC12 هاي سلول. در مقابل، در ]16[

  C / EBPBایـن فراینـد بـا انتقـال       .شـود  مـی  c-fos ، باعـث انتقـال رونویسـی ژن   A پروتئین کیناز

یـن  متفاوتی از مکانیسم فوق، در یک لا صورت به. ]50[ شود میجاد ای هستهاز سیتوپلاسم به  تولیدشده

ی نیـز توسـط   اکسـیدان  آنتیناشی از  C / EBPB يا هسته، انتقال ا DKO-1 سلول سرطان کولورکتال
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 PEPCK به پرومـوتر   C / EBPB . اتصالگیرد میصورت  A فسفوریلاسیون وابسته به پروتئین کیناز

. ایـن نتیجـه   ]52و  51[ گیـرد  مـی ) صـورت  cAMP )CREاتصالی پاسخگو بـه عنصـر    هاي یتسادر 

  .دهد میدر تغییرات متابولیکی پس از تمرینات ورزشی را نشان  C / EBPB متعدد يها نقش

  یک مسیر جدید در حفاظت از قلب است  C / EBPB-CITED4سیگنادهی   2

1-2 C / EBPB-CITED4   واسط مزایاي استفاده از ورزش در قلب  

، و موجـب افـزایش   بخشـد  یم ـتمرینات ورزشی با ایجاد هیپرتروفی فیزیولوژیک، عملکرد قلب را بهبود 

  .شود میتوانایی مقاومت در برابر آسیب 

]، بازسـازي  54است که ورزش آسیب اولیه ایسکمیک، فیبـروز قلبـی [   شده یرفتهپذ يا گسترده طور به  

، مکانیسم این مزایا هنوز حال بااین  . دهد میرا کاهش  ] و اختلال عملکرد قلبی56]، اتساع بطنی [55[

  .مشخص نیست

اثـرات مثبـت ورزش بـر قلـب را میـانجی       C / EBPB-CITED4 ، ابتدا کشف شد کـه 2010در سال 

اسـت.   یافتـه  کـاهش  نسبتاًدر فاز اولیه تمرینات استقامتی  C / EBPB دریافتند که بیان ها آن .کند می

ورزشـکاران    هـاي  قلبژنتیکی مشابه بسیاري از فنوتیپ هایی است که در  طور به C / EBPB ناك اوت

ورزشـکاران    هـاي  قلـب در  C / EBPB.]41مانند هیپرتروفی قلبی و تکثیر کاردیومیسـت وجـود دارد [  

  هـا  که یک فاکتور رونویسی براي تکثیـر کاردیومیوسـیت   کند میرا تنظیم  CITED4منفی   صورت به

 سـرم  پاسـخ  عامـل  کـردن  مجزا با را فیزیولوژیک هیپرتروفی ژن بیان C / EBPB ین،علاوه بر ا .است

    .کند می تنظیم

 نقش مهمی در رشد قلب ناشی از ورزش دارد و مسیر قلب  C / EBPBکه کاهش  دهد مینتایج نشان 

C / EBPB-CITED4  اثرات .سیگنال مهمی در هیپرتروفی فیزیولوژیک و تکثیر است CITED4  در

در هیپرتروفـی   CITED4 قـرار نگرفـت. بـراي تعیـین نقـش      موردبررسـی  2016قلـب بـالغ تـا سـال     
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داراي وزن قلـب   هـا  مـوش خـاص اسـتفاده شـد و ایـن      CITED4 تراریخت هاي موشفیزیولوژیک، از 

]. این فنوتیپ مشابه قلب ورزشکار استقامتی اسـت.  58با عملکرد نرمال سیستولیک  بود [ یافته افزایش

کاردیومیوسـیت   EDUالقـاء   افزایش یافت، امـا  iCITED4 اندازه قلبی عروقی در قلب موش تراریخت

 ي هیسـتولوژیک حـاکی از آن اسـت کـه    هـا  یافته .در ابتدا بدون تغییر باقی ماند PCM1 هاي مثبت 

CITED4 .علاوه بر این،  مسئول تغییرات هیپرتروفی فیزیولوژیکی در قلب پس از تمرین استقامتی بود

 ایسکمی را با فعـال شـدن مسـیر    هاي آسیبعملکرد قلب پس از  تواند می CREED4 ازحد بیشبیان 

mTORC1 ] 58بهبود بخشد[ .  

2-2 C / EBPB-CITED4 براي رشد قلب در حاملگی مهم است  

هیپرتروفی قلبی فیزیولوژیک القا شده با ورزش، بارداري ناشی از هیپرتروفی فیزیولوژیکی علاوه بر مدل 

سـایر   کـه  درحـالی براي هیپرتروفی نیز ضروري اسـت،   C / EBPB.]60، 59قلبی، مدل دیگري است [

 بـاردار در  هاي موشدر قلب  IL-6 . جالب است که بیان]61این اثر را ندارند [  C /  EBP زیرتیپ هاي

، مهار شد LPS توسط شده یکتحرماکروفاژ -M2 بیان ژن .متوقف شده است -/+ C / EBPB حیوانات

فـاکتور رونویسـی    عنـوان  بـه   C / EBPBعلاوه بر این، پس از ایسـکمی،   .انسداد است دهنده نشانکه 

 تـوان  میاین را  .شود میبراي هیپرتروفی قلبی در پاسخ به بازگشت مجدد خون در قلب ظاهر  موردنیاز

، 62[ دهـد  مـی کـاهش   -/+ C / EBPB هـاي  موشبا این واقعیت توضیح داد که بارداري فیبروز را در 

مزایاي هیپرتروفی فیزیولوژیک قلبی در بارداري را  C / EBPB نتیجه گرفت که توان می رو ینازا  .]63

  .  کند میمیانجی 

  C / EBPB-CITED4 سیگنال دهییک شبکه تنظیمی بر اساس مسیر  3-2

C / EBPB    توانایی ایجاد رشد فیزیولوژیکی قلب را تا حـدودي از طریـق CITED4   کنـد  مـی ایجـاد. 

یک  تواند مینیستند،  تشخیص قابلساختاري و عملکرد  ازلحاظکه قلب  يا مرحلهورزش حتی در اوایل 
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را القاء کند. عـلاوه بـر ایـن،     شود میمشخص  دیده یبآسي ها محركدر  ازآنچهشبکه رونویسی متمایز 

ورزشـکاران   هـاي  قلـب رشد فیزیولوژیکی با اجزاء رونویسی مرتبط با پیشرفت چرخه سلول همراه بـود.  

است، عوامل مختلفی در واکـنش قلـب بـه ورزش بـا      توجه جالبافزایش نشانگرهاي تکثیر را نشان داد. 

 توانـد  مـی  miR-222 باشـید  توجه داشته. ]65، 64دخیل هستند [ C / EBPB قرار دادن  تأثیرتحت 

، طـورکلی  بـه  .اسـت  بحـث  قابل دو این بین تعامل اما کند، عمل CITED4 دست بالا گر تنظیم عنوان به

  .کامل مشخص نشده است طور به CITED4 و C / EBPB شبکه تنظیمی پیچیده

  RNAs کرویم 1-3-2

 هــاي فعالیــتمهــم پــس از ترجمــه اســت کــه در   کننــده یمتنظــ) RNAs )miRNA,miRمیکــرو  

 miRNA یـک   MiR-222.]66[ کند میقلبی فعالیت  هاي یزیولوژيفدر  ویژه بهفیزیولوژیکی مختلف، 

. ]64[ کنـد  مـی کار  CITED4 ضروري براي رشد قلبی ناشی از ورزش است که همچنین با فعال شدن

-miR .اسـت  یافتـه  افـزایش ورزشـکار   هاي موشقلبی در  miR-222 محققان در ابتدا متوجه شدند که

کمـک   HMBOX1 و  p2 ،HIPK1 در رشد، تکثیر و بقاء کاردیومیوسیت ها با هدف قرار دادن   222

 هـاي  ژنعملکردهـاي بـالا را از طریـق     miR-222 است این تحقیق نشـان داد کـه   توجه جالب. کند می

بیشـتر    C / EBPB-CITED4 و miR-222. تعامـل بـین مسـیر    کنـد  مـی مختلـف هـدف، میـانجی    

را از کـار انداختنـد کـه     miR-222 ، دو ژن هدف اصلیHmbox1 یا p27 ها آنقرار گرفت،  موردبحث

 روي داد. در مقابـل، نـابودي   C / EBPB بیـان  مستقل از CITED4 تکثیر کاردیومیوسیت با افزایش

P27  و HIPK1  بیان داري معنی طور بههمزمان  طور به CITED4 بیـان  درواقـع ییر نداد و را تغ C / 

EBPB یکی  .یک شبکه تنظیمی پیچیده بین این عوامل است دهنده نشاناین اطلاعات  .را افزایش داد

گزارش شده است که مهارکننده پیري فیبروبلاست قلب مـوش اسـت    miRNA ،miR-17-3p دیگر از

 فیبروبلاسـت قلبـی   هـاي  سلولپیري قلب و آپوپتوز را در  تواند می miR-17-3p ازحد بیش . بیان]67[
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(MCF)  ویژه،  طور به .تراریخت مهار کند هاي موشموش وmiR-17-3p  بیان تواند می Par4  را براي

یـک   عنـوان  بـه ها افزایش دهـد.   MCF و خود تجدید (EMT) به مزانشیمال -افزایش انتقال اپیتلیال 

 طـور  بـه  miR-17-3p نیـز توسـط   FAK و  C / EBPBی  ، رونویس ـPar4 جریـان پـایین دسـت    

براي رشد   miR-17-3p مطالعات اخیر نیز نشان داد که .در طول این فرآیند افزایش یافت غیرمستقیم

  ؛کند میایسکمی ایفا  هاي آسیبقلب ناشی از ورزش ضروري است و نقش مهمی در محافظت در برابر 

را در کاردیومیوسیت هـا تنظـیم کنـد هنـوز       CITED4 و C / EBPB بتواند miR-17-3p که ایناما 

  . ]68 [مشخص نشده است 

  در قلب C / EBPB سیگنال دهیمرتبط با  هاي مولکولسایر  2-3-2

 C / EBPB حذف   .قرار گرفته است موردبررسیدر مدل پاتولوژیک نیز در قلب  C / EBPB عملکرد

  ي هسـته و انتقـال    DNA ) را مهار کرده، فعالیـت اتصـال  PE( ی از فنیل افرینناش  قلبی هیپرتروفی

p65-NF-kB  بنابراین، حذف؛ دهد میرا کاهش C / EBPB از طریق مهار فعالیـت رونویسـی    تواند می

 امید جدیـدي را در درك  ها یافتهاین   .از هیپرتروفی پاتولوژیک قلب محافظت کند NF-kB وابسته به

را  C / EBPB يهـا  مهارکننـده  يا بالقوهو اثرات  دهد مینشان   CI / EBPBکاردیومیوپاتی مربوط به 

  . ]71 -65 [دهد میدر هیپرتروفی قلبی  نشان 

قلبـی   هـاي  بیمـاري یک ترکیب طبیعی است که اثرات محافظتی قـوي در   (ALA) اسید آلفا لیپوئیک

گزارش شده است. علاوه بر روي کاردیومیوسیت  ALA هیپرتروفی مستقیم-ضد اثر .] 72عروقی دارد [

کـاهش یابـد، و نشـانگرهاي هیپرتروفـی      ALA توسـط  توانـد  مـی نیز  PE بر این، هیپرتیروفی ناشی از

همزمـان   C / EBPB ایـن کاردیومیوسـیتها بـا    کـه  هنگامی. یابد مینیز کاهش  BNP و ANP همچون

به نوبه خـود   ALA یمار  با، تحال بااینهیپرتروفی را مهار کند.  هاي پاسخنتوانست   ALAبیان شدند، 

اثر آن را بر اثر هیپرتروفی کم کند.  درنتیجهرا سرکوب کرده و  C / EBPB توجهی قابل طور به تواند می
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ALA     سـازي  فعـال داراي یک اثر ضد هیپرتروفی قوي و ضد بازسازي است که بـا مهـار C / EBPB 

در محافظـت قلـب ارائـه     C / EBPB این نتیجه همچنین شواهدي را براي نقش مهـم  .شود میمواجه 

مثبـت   تـأثیر  شده بیان ازحد بیش درنهایت  C / EBPBتحت تنظیم عوامل مختلف بالادست،  .دهد می

  .در این فرایند روشن نیست CITED4 ، نقشوجود ینباا .کند میتمرینات در قلب را اعمال 

  انداز چشمو  يریگ جهینت. 3

 .]76-74اسـت [ مربوط به هیپرتروفی قلبی و عروق و بازسازي آن  عمدتاًبازسازي قلبی ناشی از ورزش 

در شرایط خاص، قلب واکنش سازگاري را با افزایش انقباضات قلبـی عروقـی، بقـاي سـلولی، سـازگاري      

. تـلاش مسـتمر   دهـد  میمتابولیکی و میتوکندري، بازسازي الکتریکی، بازسازي انعقاد و رگ زایی نشان 

 حاضـر  حـال  در ورزش، قلـب  محـافظ  اثـر  مولکولی و سلولی پایه اي کشفدر طول سه دهه گذشته بر

  یسـی عوامـل رونو  ازجملـه  یقلب ـ یسـی عوامل رونو نقش. است زمینه این در الوقوع یبقر هاي یتموفق

GATA ]69-79[، یسیعوامل رونو MEF2 ]78-79[،،  قلـب هموبـاکس    رونویسـی  فاکتور و ] 74 [ 

 در توانـایی  داراي کـه  رونویسی فاکتور یک عنوان بهشده است.  ییقلب شناسا یکپاتولوژ یپرتروفیدر ه

   .است نشده مطالعه کامل طور به C / EBPB نقش است، قلب در ورزشی تمرینات حفاظتی اثر ایجاد

-C / EBPB لازم به ذکر است کـه در حـال حاضـر مشـخص شـده اسـت کـه مسـیر سـیگنال دهـی          

CITED4    یشناس ـ بافـت بخش مهمی از هیپرتروفی فیزیولوژیکی قلبی است. این تغییـرات اساسـی در 

   .قلب براي محافظت قلبی در هر دوي تمرین ورزشی و بارداري است

داراي   C / EBPBرونویسـی،   کننـده  فعـال یـک   عنـوان  بـه نتیجه گرفت که  توان میاز مطالعات قبلی 

تا حـدودي از طریـق مسـیر وابسـته      C / EBPB . اثراتباشد می ها ژنپتانسیل تنظیم بیان بسیاري از 

  .همچنین داراي ارزش خاص خود است CITED4 است، و مسیر مستقل شده نقل
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در قلـب بایـد    C / EBPB در مرحلـه اول، جریـان بالادسـت     .اسـت  موردنیازمطالعات متعددي بسیار 

سـیگنال  سـیاري از دیگـر مسـیرهاي    و ب C / EBPB تعیین شود. در مرحله دوم، واکنش متقابل بـین 

، NO، مسـیر سـیگنال   IGF1-PI3K در طول ورزش، ماننـد  سیگنال دهیمسیر معمول  ازجمله، دهی

حیـاتی هیپرتروفـی فیزیولوژیـک     هاي کننده یمتنظ CITED4 و C / EBPB، درنتیجهنامشخص است. 

درمان تغییـرات قلـب و   یک روش جدید براي  CITED4 یا فعال شدن C / EBPB قلب هستند. مهار

  نارسایی قلبی است.
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 کنند میمیانجی  اثرات مفید ورزش بر قلب را  RNAs کرویم

  چکیده
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غیر کدکننده کوچک هستند که در اکثر موارد  RNAs ) گروهی ازRNAs )miRNAs ،miRsمیکرو  

 زایـی  آسـیب و در فیزیولـوژي قلـب و عـروق و     کنند میپس از رونویسی را سرکوب   بیان ژن در سطح

بالقوه رشد قلبـی ناشـی از    هاي کننده یمتنظ miRNAs که  دهد میبیماري دخالت دارند. شواهد نشان 

. در این فصـل، مـا   کنند میورزش را میانجی  یراتتأثقلبی عروقی  هاي بیماريورزش هستند و در انواع 

در سازگاري قلب به ورزش را بررسی خواهیم کرد و اثرات محـافظتی قلبـی    miRNAs اثرات تنظیمی

رپرفیـوژن، نارسـایی قلبـی، کاردیومیوپـاتی      / ایسکمی هاي آسیبرد، را در برابر انفارکتوس میوکا ها آن

همچنـین، در پاسـخ بـه     .کنـیم  مـی ریـوي خلاصـه    فشـارخون بـالا و   فشـارخون دیابتی، آترواسکلروز، 

ممکـن    miRNAsبنابراین،  ؛گردش خون را معرفی خواهیم کرد  miRNAsحاد و مزمن،  يها ورزش

قلبـی عروقـی عمـل     هـاي  بیماريزیستی بالقوه براي  يگرها نشاناهداف درمانی جدید و  عنوان بهاست 

  کنند.  

  قلبی عروقی هاي بیماريورزش،  ، RNA یکروم: ها یدواژهکل

  

  

  

  

  مقدمه -1

. در حـال حاضـر،   ]1[در سراسر جهان هسـتند   ومیر مرگ) علل عمده CVDقلبی عروقی ( هاي بیماري

، شـود  مـی پزشـکی و جراحـی    هـاي  درمـان بالینی که شـامل   هاي درمانمداوم در  هاي یشرفتپ باوجود

عمده قـرار دارنـد و فشـارهاي عـاطفی و اقتصـادي       هاي بیماريقلبی عروقی همچنان جزء  هاي بیماري
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 هـاي  بیمـاري نوین درمـانی بـراي    هاي ياستراتژ، توسعه ها این. با توجه به ]2[ کنند میزیادي را ایجاد 

  .ی ضروري استقلبی عروق

ي اصـلی بـراي   هـا  محـرك جسـمانی و همچنـین بـارداري و رشـد قلبـی پـس از زایمـان،         هاي فعالیت

. براي بسـیاري از سـالمندان، متخصصـان قلـب از اسـتراحت      ]3[هیپرتروفی فیزیولوژیکی قلبی هستند

 کننـد  میقلبی، حمایت  هاي بیماري ویژه بهقلبی عروقی،  هاي بیماري مبتلابهبراي بیماران  مدت یطولان

جسمانی در مقایسـه بـا سـبک زنـدگی      يها ورزشکه  کنند می تأیید روزافزونمطالعات  حال ین. باا]4[

یک روش درمانی براي درمـان   عنوان بهمتعددي بوده و تمرینات جسمانی را  هاي یتمزداراي  تحرك بی

 مغـزي،  سـکته  چـرب،  کبـد  ،II نـوع  دیابـت  عروقی، قلبی هاي بیماريمزمن از قبیل  هاي بیماريانواع 

در این میان، بیشتر مطالعات نشان داده است افرادي  .]5-11[ کنند میقلمداد  بدخیم تومور و اسکلروز

ناشی از اختلالات قلبی عروقـی پـایین    ومیر مرگکه سطح معینی از فعالیت بدنی دارند، میزان شیوع و 

یک وسیله براي حفظ یک شیوه زندگی سـالم   عنوان به هاتن نهبنابراین، تمرینات ورزشی ؛ ]12[ باشد می

قلبی عروقـی   هاي بیماريیک روش غیر دارویی و ایمن براي پیشگیري و درمان  عنوان بهبلکه همچنین 

  .باشد می

RNAs  غیر کد کننده (ncRNAs)  هاي مولکولیک گروه متنوع از RNA     کـارکردي بـدون عملکـرد

  RNAs نوکلئوتیـد) تـا   22 ~هاي کوتـاه (  RNA است از میکرو کدگذاري پروتئین هستند که ممکن

، miRNAs( RNAs یکـرو م. ]14، 13[نوکلئوتید) را شامل شـود  200غیر کد کننده طولانی (بیش از 

miRsو در فرآینـدهاي سـلولی    کنند میسرکوب  پس از رونویسی ) در اغلب موارد بیان ژن را در سطح

از همـه،   تـر  مهـم . ]15[ز، مهـاجرت، آنژیـوژنز و غیـره نقـش دارنـد      مختلف شامل تمایز، تکثیر، آپوپتو

منجر به تنظـیم شـدید    تواند می، miRNAs خصوص به، ncRNAs که دهد میمختلف نشان  هاي داده

هدف و مسیرهاي مربوط به سیگنال دهی شود، بنابراین در بسیاري از اثرات مفیـد ورزش روي   هاي ژن
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تمرینات ورزشی پتانسـیل بـالقوه درمـانی     يها واسط عنوان به miRNAs. ]17، 16[ باشد می مؤثرقلب 

  قلبی عروقی دارند.   هاي بیماريزیادي براي مبارزه با 

در این فصل، ما یک مرور کلی از اثرات محافظتی تمرینات جسمانی در اختلالات متابولیکی مختلـف و  

  .در این فرایند ارائه خواهیم داد  miRNAs دخالت

  سازگاري قلب با تمرینات جسمانی  2

  رشد قلبی: هیپرتروفی قلبی و تجدید کاردیومیوسیت 1-2

مکـانیکی،   ازجملـه هیپرتروفی قلبی سازگاري با افزایش حجم کار قلبی است که شامل عوامل مختلفی 

. دو نـوع مختلـف هیپرتروفـی بطنـی وجـود دارد:      ]18[باشـد  مـی همودینامیک و فاکتورهاي هورمـونی  

. هــر دو فرآینــد هیپرتروفیــک در افــزایش انــدازه     ]19[وفــی فیزیولــوژیکی و پاتولوژیــک   هیپرتر

، هیپرتروفـی  حـال  بااینکاردیومیوسیت، افزایش سنتز پروتئین و بازسازي ساختار سارکومر نقش دارند. 

محرك و سازگاري سـاختاري و عملکـردي متفـاوت     ازلحاظفیزیولوژیک قلبی از هیپرتروفی پاتولوژیک 

محرك، هیپرتروفی فیزیولوژیکی در افراد سـالم پـس از تمرینـات ورزشـی،      ازلحاظ. ]4، 22، 20[است 

بالا یـا   فشارخونهیپرتروفی پاتولوژیک با  که درحالی، ]24، 23[ دهد میبارداري یا رشد پس از تولد رخ 

. بـا  ]21[میوکارد هیپوکسیک یا ایسکمیک همراه اسـت   هاي آسیباز دست دادن میوسیت ها به علت 

سـاختاري و عملکـردي، هیپرتروفـی فیزیولوژیـک ناشـی از تمرینـات ورزشـی         هـاي  يسازگارتوجه به 

هیپرتروفی بطنی با اضافه شدن سارکومرها و افزایش طول سـلول و   دهنده نشانعمده  طور بهاستقامتی 

هبـود  توده قلب است که منجر به حفظ و حتی افزایش عملکرد بطـن چـپ، کـاهش میـزان کـلاژن و ب     

عـلاوه بـر افـزودن     حـال  بااین. ]25، 22[ شود میی میوکارد و عملکرد میتوکندري اکسیدان آنتیظرفیت 

سارکومرها، مشخصه هیپرتروفی پاتولوژیک افزایش ضخامت سلول، افزایش آپوپتوز و اختلال متابولیسم 
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منجـر بـه افـزایش     تدرنهای ـ، کـه  باشد میقلب و عروق از طریق تغییر اسید چرب به متابولیسم گلوکز 

  .]28، 26[ شود میفیبروز قلب و کاهش سختی و بازدهی قلب 

توانـایی   گونـه  هـیچ یک عضو پس از میتـوزي بـدون    عنوان بهگذشته، قلب بالغ پستانداران  يها دههدر 

، شـواهد اخیـر بـر ایـن اعتقـاد اسـتوار اسـت کـه قلـب          حال بااین. ]29[ شد یمبازسازي در نظر گرفته 

تحت برخی از شرایط رشد فیزیولوژیکی و یا پاتولوژیکی داراي ظرفیـت بازسـازي    سال بزرگپستانداران 

، نزدیک به نیمـی از کاردیومیوسـت هـا در طـول عمـر زنـدگی انسـان جـایگزین         درواقع. ]30[باشد می

درصـد در سـال    0/4- 3/1کاردیومیوسیت هـا در حـدود     . در قلب موش نرمال، میزان گردششوند می

در ناحیـه مـرز    ویـژه  بـه کاردیومیسـت   یـدقواي تجدمیوکارد، میزان  هاي آسیبپس از  که درحالیاست، 

یـک   عنـوان  بـه از همـه، فعالیـت جسـمانی     تـر  مهـم . ]31[یابـد  میافزایش  توجهی قابل طور بهانفارکت 

. منـابع بـالقوه   ]32[استراتژي جدید براي افزایش ظرفیـت محـدود تکثیـر کاردیومیوسـیت هـا اسـت       

 هـاي  سـلول کاردیومیوستهاي جدید ممکن است از تقسیم کاردیومیوسیت هاي پیشین موجود یا تمایز 

  .]34، 33[بنیادي قلبی / پیش سازهاي قلبی باشد 

  رگ زایی 2-2

  

  

در هیپرتروفی فیزیولوژیکی، رشد هماهنگ عضله قلـب و عـروق سـازگاري مهمـی بـراي انتقـال کـافی        
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  (eCSCs) 1زاد درونبنیـادي قلـب    هـاي  سـلول . گزارش شده است که ]35[ باشد میاکسیژن به قلب 

نیـز بـه    c-kit مثبـت   eCSCs ایـن  کـه اسـت   توجه جالب .]34[در طول ورزش فعال شوند  توانند می

بـراي   هـا  آنپتانسـیل   دهنـده  نشـان مرتبط بوده، که   Ets-1مثبت  یا Nkx2.5 ي سلولی مثبتها ینلا

، نـوعی  (EPCs) 2زاینده اندوتلیال هاي سلول. علاوه بر این، ]34[قلب و عروق است  هاي سلولتمایز به 

. ]36[شـوند   در پاسخ به ورزش فعال توانند میاز مونوسیت هاي مشتق شده از مغز استخوان، همچنین 

روز پـس از ورزش   3-2 توانـد  میکه  شود میدر گردش خون  EPC ورزش حاد منجر به افزایش سریع

ها از مغـز   EPC به حرکت تواند میادامه یابد. علاوه بر این، ورزش منظم و مزمن در افراد سالم یا بیمار 

  .]37[استخوان به گردش خون کمک کند 

  سازگاري قلب در پاسخ به ورزش  15,1شکل 

انـدوتلیال بـالغ کـه بـه رگزایـی       هاي سلولبراي تکثیر، مهاجرت و تمایز به   EPCsبا توجه به ظرفیت 

یک اسـتراتژي جسـمانی مهـم یـا مکانیسـم       عنوان به، ورزش از طریق تحریک رگ زایی، کند میکمک 

  .  ندک میبراي بازسازي و تعمیر قلب عمل  کننده جبران

) 1بـا ورزش، داراي سـه جـزء اصـلی اسـت: (      سـالان  بـزرگ سازگاري فیزیولـوژیکی قلـب    رفته هم روي

تجدید کاردیومیوسیت ها ناشی از کاردیومیوسیت هاي  )2هیپرتروفی فیزیولوژیکی کاردیومیوسیت ها، (

). این سازگاري فیزیولوژیـک  1,15ي جدید (شکل ها مویرگتجمع  )3زاینده قلبی  ( هاي سلولقبلی یا 

  منجر به افزایش توده قلبی و حتی افزایش عملکرد قلبی شود.   تواند میقلبی با فعالیت جسمانی 

                                                 
1- endogenous cardiac stem cells 
2- endothelial progenitor cells 
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  مسئول سازگاري قلب به ورزش است  RNAsمیکرو  3

اصــلی توســعه و بیمــاري قلبــی عروقــی  هــاي کننــده تنظــیم عنــوان بــه  miRNAsدر حــال حاضــر، 

توسـط   شده یتتقومفید  هاي يسازگاردر   miRNAs . گزارش شده است که]39، 38[ اند شده شناخته

  ).  1,15هیپرتروفی فیزیولوژیکی قلبی مشارکت دارند (جدول  ازجملهورزش، 

  رشد قلب 1-3

در هر دو هیپرتروفـی فیزیولوژیـک ناشـی از ورزش     miR-133 و  miR-1در ابتدا گزارش شده بود که 

 دیگـري  مطالعـه  ،ازآن پس. ]40[ یابد میکاهش  بار اضافهتردمیل و هیپرتروفی پاتولوژیک ناشی از فشار 

القـاء شـده    قلبی فیزیولوژیکی هیپرتروفی در miR-133a / b و  miR-1 که میزان بیان  داد نشان نیز

توسـط ورزش   تواننـد  مـی   miRNAs این دهد می نشان که یافته کاهش شنا مختلف پروتکل دو توسط

   .]41[شوند  یمحجم (متوسط و بالا) تنظ یابدون در نظر گرفتن حالت ورزش 

 

 

  مسئول سازگاري قلب در ورزش  miRNAs 15,1جدول 

  نوع ورزش  سازگاري قلبی miRNA  هدف هاي ژن  منابع

]40[  RhoA, 
Cdc42, Nelfa  

↓miR-1,  يا بازهدویدن (ورزش   هیپرتروفی(  
↓miR-133  

]43[  Purβ  ↓miR-208a  شنا (ورزش مداوم)  هیپرتروفی  

]44[  ACE  ↑miR-27a/ b  شنا (ورزش مداوم)  هیپرتروفی  

↓miR-143  

]46[  PTEN  ↑miR-21,  شنا (ورزش مداوم)  هیپرتروفی  
↓miR-124  

]47[  p27, HIPK1, 
HMBOX1  

↑miR-222  ــنا (ورزش   هیپرتروفی/تکثیر دیدن/شـــ

  مداوم)

]48[  TIMP3  ↑miR-17-3p
    

ــنا (ورزش   هیپرتروفی/تکثیر دیدن/شـــ

  مداوم)
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  شنا (ورزش مداوم)  ضد فیبروز  miR-29c↑  2و  1کلاژن   ]41[

]38[  Spread1, 
PI3KR2  

↑miR-126  شنا (ورزش مداوم)  آنژیوژنز  

  

در گـروه تمـرین در مقایسـه بـا      miR-208b و miR-208a ، بیان]42[هیپرتروفی پاتولوژیک  برخلاف

-Pur رونویسـی پروتئینـی   يساز فعال آن افزایش پروتئین موازات بهاست که  یافته کاهش غیرفعالگروه 

beta )Purβ ازحد بیش . بیان]17، 43[) را به همراه داشت Purβ  موجب مهار بیان β-MHC  همراه با

 miR-208 کـاهش تنظـیم   دهـد  میو بهبود کارکرد بطن چپ گردید که نشان  α-MHC افزایش بیان

  . ] 43[قلبی عروقی را میانجی نماید هاي بیماريورزش در برابر  تأثیرممکن است 

، باشـد  مـی ) یک القاء کننـده هیپرتروفـی پاتولوژیـک قلبـی     Angمشخص شده است که آنژیوتانسین ( 

یپرتروفــی فیزیولـوژیکی موجــب افـزایش فعالیــت آنــزیم   فعالیـت ورزشــی القـاء کننــده ه   کــه درحـالی 

موجـب حفاظـت قلـب در برابـر      Ang2که ممکن است با کاهش  شود می) Ang )ACE2 کننده یلتبد

در هیپرتروفـی   miR-27bو  miR-27a. گـزارش شـده اسـت کـه     ]44[هیپرتروفی پـاتولوژیکی شـود   

کـاهش   کـه  درحـالی ، دهنـد  میرا مورد هدف قرار  ACEو  یافته افزایشفیزیولوژیک القاء شده با ورزش 

miR-143 منجر به افزایش فعالیت  تواند میACE2  و کاهشAng2  44، 45[گردد[.  

)/سوبسـتراهاي راپامایسـن   Akt( B)/ پـروتئین کینـاز   PI3Kکینـاز ( -3-فسفواینوزیتید سیگنال دهی 

)mTOR تکثیر و بقاء سلولی نقش داشته و نقش مثبتی در هیپرتروفی فیزیولوژیـک قلبـی    یمتنظ) در

قلـب را افـزایش    miR-144 و miR-21 بیان تواند می. ورزش ]46[ کند میالقاء شده توسط ورزش ایفا 

 کننـده  یمتنظ ـکه یک  (PTEN)هر دو، فسفاتاز و همولوگ مولکول تنسین  شود می بینی پیشدهد که 

نیـز    miR-145.  عـلاوه بـر ایـن،    دهند میرا هدف قرار  باشد می PI3K / Akt / mTOR منفی مسیر

، یکـی  TSC2اسکلروزیز توبروز( 2کمپلکس که این همراه با کاهش در  یابد میپس از تمرینات افزایش 
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) بود. علاوه بر ایـن تمرینـات ورزشـی     (PI3K / Akt / mTOR منفی مسیر هاي کننده تنظیمدیگر از 

  . ]46[ گردد می PI3K (p110α)همراه با افزایش بیان ژن هدف آن یعنی  Mir-124هش بیان باعث کا

تکثیر، دو تغییر مهـم سـلولی در طـول رشـد فیزیولـوژیکی قلـب        هیپرتروفی قلبی عروقی، و همچنین

و بـراي رشـد    یافتـه  افـزایش در قلب  miR-17-3p و miR-222 گزارش شده است که اخیراً. باشند می

 HIPK1 و P27 توانـد  مـی مستقیم  طور به  miR-222.]48، 47[قلبی ناشی از ورزش ضروري هستند 

در تنظـیم هیپرتروفـی قلبـی عروقـی را هـدف قـرار         HMBOX1در تنظیم تکثیر کاردیومیوسـیت و  

کاردیومیسـت را افـزایش    یـر تکث TIMP3 یريگ هدفاز طریق   miR-17-3p. علاوه بر این، ]47[دهد

. ]48[ شـود  مـی  Akt بعدي سازي فعالو  PTEN و باعث ایجاد هیپرتروفی قلبی عروقی با مهار دهد می

 دهنـده  نشـان براي رشد فیزیولوژیک کـافی نیسـت و    ییتنها به miR-17-3p و miR-222 افزایش بیان

فعالیـت   باهم ها miRNAرزش که براي تحریک رشد قلبی فیزیولوژیک ناشی از و باشد میاین موضوع 

  . ]47، 48[دارند

  فیبروز-ضد 2-3

miR-29c  و  یافتـه  افـزایش در هیپرتروفی فیزیولوژیکی قلبـی ناشـی از ورزش شـنا     داري معنی طور به

در اثـر   miR-29c. افـزایش  ]41[یابد مینیز کاهش  IIIAI و کلاژن IAI هدف آن شامل کلاژن هاي ژن

با کاهش غلظت کلاژن در قلب و بهبود کارکرد بطن چپ ارتباط دارد، که بیانگر اثر ضـد فیبـروز     ورزش

miR-29c   49[است که ممکن است اثرات محافظتی را بر روي بازسازي قلبی پاتولوژیک ایجاد کند[.  

  رگ زایی 3-3

ي هـا  محـرك ی بـه  رگزای ـ هـاي  پاسخیک واسطه مهم  عنوان به (VEGF) فاکتور رشد اندوتلیال عروقی

-miR با افـزایش سـطح بیـان    تواند می. تمرینات ورزشی ]50[است شده یبررسورزش  ازجملهمختلف، 

 یمـی تنظ 2 واحـد   و زیـر  (Spread-1) 1پـروتئین اسـپروتی    ازجملـه هـدف   هاي ژنو سرکوب  126
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مسـیر   بـوده و از طریـق مهـار    VEGF منفی کننده یمتنظکه دو  (PI3KR2)کیناز  3-فسفواینوزیتول

  . ]38، 39[را تحریک کند  ها رگعمل کرده و رشد  PI3K/Aktنیتریک اکساید سینتاز اندوتلیال/

هـدف   هـاي  ژنو  miRNAs یمتنظ ـاز طریق  تواند میکه ورزش  دهد مینشان  ها دادهاین  رفته هم روي

-miRNA ). ایـن بـرهمکنش  15,1خاص خود باعث ارتقاء هیپرتروفی فیزیولوژیکی قلبی شود (جدول 

mRNA   ممکن است به رشد قلب، ضد فیبروز و فرآیندهاي آنژیوژنز در قلب پس از ورزش کمک کنـد

    .قلبی را افزایش دهد هاي بیماري یهبرعلو همچنین اثر محافظتی ورزش 

4 miRNAs محافظتی ورزش در  راتیتأث CVDs کند میمیانجی  را  

است و چندین مکانیسم مولکـولی در ایـن    شده شناختهحفاظت قلبی ناشی از ورزش براي چندین دهه 

 هـاي  ژن یمـی تنظ يها شبکهدر  miRNAs مکانیسم جدید، ترکیب عنوان بهروند شناسایی شده است. 

  قلبی عروقی ایجاد کند. هاي بیماريقلب ممکن است فرصتی جدید براي توسعه مداخلات درمانی براي 

  اثرمحافظتی داردورزش در برابر انفارکتوس میوکارد  1-4

، باعـث  شده متوقفکه جریان خون در بخشی از میوکارد  افتد یمزمانی اتفاق  (MI) انفارکتوس میوکارد

همـراه بـا آپوپتـوز کاردیومیوسـیت، نکـروز و       . انفـارکتوس میوکـارد  ]51[ شود میآسیب به عضله قلب 

رسوب کلاژن و رگ زایی جدید را افزایش داده که منجر بـه بازسـازي قلبـی پـاتولوژیکی و       هیپرتروفی

 توانـد  مـی توضیح داده شد، تمرینات ورزشـی   قبلاًکه  طور همان. ]52[ شود یمکاهش سازگاري بطنی 

miR-29a و miR-29c  را در قلب القاء کند، که منجر به کاهش غلظت کلاژن و بهبود سازگاري بطنی

 سـطوح بیـان   توانـد  مـی است، تمرینات ورزشی همچنین  توجه جالب. ]41[ شود میموش صحرایی در 

miR-29a و miR-29c   قلب را بهبود بخشیده و سطوح بیان کـلاژن نـوع I و III    را در مـرز و منـاطق

از طریـق   MI صحرایی با هاي موش. این نتایج اثر ضد فیبروز ورزش در ]53[کاهش دهد MI دورافتاده
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اسـتراتژي بـالقوه درمـانی     عنوان به، که ممکن است دهد مینشان  را miR-29c و miR-29a بالا بردن

  . ]53[کند عمل MI مبتلابهبراي کاهش اندازه انفارکتوس و بهبود عملکرد قلب در بیماران 

چـپ  اختلال انقباض بطـن   يها نشانهاز سوي دیگر، اختلال در انقباض قلبی و عروقی و کنترل کلسیم، 

ورزش هوازي موجب کاهش هیپرتروفـی میوکـارد و افـزایش عملکـرد انقباضـی      ]54[ باشند یم MI در

- + Ca2 و با افزایش تنظیم شـبکه سارکوپلاسـمی   یدگرد MI صحرایی پس از هاي موشمیوسیت در 

ATPase 2a    (Serca-2a)  و پروتئین مبدل سدیم / کلسیم(NCX)   ساکولمال و افـزایش Ca2 +  

گردیـد   همـراه  MI صـحرایی بـا   هـاي  موشدر کاردیومیوسیت هاي  + Ca2 سیتوپلاسمی و حساسیت

]55[.MI   تواند میهمچنین miR-1 را کاهش و miR-214  ،ورزش پس از که درحالیرا افزایش دهد 

MI   به ترتیب با هـدف قـرار دادن NCX  وSerca-2a    موجـب بازیـابی miR-1 و miR-214   گردیـد

 ترتیـب  ایـن  بـه همراه بـود، و   MI مولکولی با بهبود سازگاري بطن چپ در قلب هاي يازگارس. این ]56[

فارکتوس ازآن پس  در قلب  miR-214و  miR-1 ، از طریق تنظیم+ Ca2 مثبتی بر تنظیم تأثیرورزش 

کرونري حاد افزایش  يها سندرمو  حاد MI در miR-26a . علاوه بر این، نشان داده شد که]56[داشت 

منجـر بـه    توانـد  می، SMAD1 ، از طریق مهار ژن هدف خودmiR-26a ازحد بیش . بیان]57[ یابد می

 اسـت، مهـار   توجـه  جالـب . ]57[اندوتلیال و کاهش رگزایی در ورزش گـردد  هاي سلولاختلال تشکیل 

miR-26a  روز پـس   2با رگ زایی قوي، کاهش اندازه انفارکتوس و بهبود عملکرد قلبی حتی در عرض

پاسـخ   کننـده  یمتنظ ـمهـم    miRNA عنـوان  به miR-26a دهد می.  این نشان ]57[همراه بود  MI از

  .قلبی ایسکمیک است هاي بیماريآنژیوژنیک در 

  مجدد یرسان خوننقش حفاظتی ورزش در مقابل ایسکمی قلبی / آسیب  2-4

کـه   شـود  مـی قلبی گفتـه   هاي آسیببه  (I / R) مجدد یا رپرفیوژن یرسان خونآسیب ایسکمی قلبی / 

موجب ایجاد تعـدادي   ازآن پسو  گردد میخون پس از یک دوره ایسکمی یا کمبود اکسیژن به قلب باز 
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استرس اکسیداتیو، پاسخ التهابی، اختلال عملکرد میتوکندري و آپوپتـوز   ازجملهاز تغییرات پاتولوژیک 

 I / R هاي آسیبدر برابر  تواند میکه تمرینات ورزشی  دهد می. شواهد فراوانی نشان ]58[ شود میقلب 

آزمایشی حیوانات با افزایش تـوان آنتـی اکسـیداتیو، تحریـک آنژیـوژنز و       هاي مدلدر بیماران بالینی و 

 گزارش شده اسـت کـه   اخیراً. ]61-59[کاهش آپوپتوز  کاردیومیوسیت ها نقش حفاظتی داشته باشد 

miRNAs   هاي آسیبرات محافظتی در برابر اث ها مکانیسمبا این I / R   .دارند  

miR-222   از خوشه شده محافظتیک عضو بسیار miRNA با miR-221  است که در کرومـوزوم X 

در پلاسماي ورزشـکاران    miR-222. بعد از هر دو ورزش حاد و مزمن، ]63، 62[کدگذاري شده است 

-miRاست کـه   توجه جالب. ]64[با ورزش است  miR-222 است، که بیانگر ارتباط بالقوه یافته افزایش

 مبتلابـه قلبـی عروقـی حـاد در بیمـاران      هـاي  فعالیـت پس از  تواند میهمچنین  در گردش خون  222

مثبـت ورزش   تـأثیر  گري میانجیدر  miR-222 نقش بالقوه دهنده نشاننارسایی قلبی افزایش یابد، که 

براي رشد فیزیولوژیک ناشی از تمرین، با تحریک هـر    miR-222از همه،  تر مهمدر این بیماران است. 

، HMBOX1 و  P27 ،HIPK1 یـري گ هـدف دوي هیپرتروفی و تکثیـر کاردیومیوسـیت هـا از طریـق     

ولی  باشد میبراي ایجاد فنوتیپ ورزشی کافی ن miR-222 ازحد بیش. اگرچه بیان ]47[است  شده ثابت

 I/Rقلب را در مقابـل بازسـازي معکـوس بطنـی و اخـتلال عملکـرد بعـد از آسـیب          RNAاین میکرو 

.  این اثرات نیز با مهار آپوپتوز کاردیومیوسیت و کاهش چشمگیر فیبروز قلـب  ]47[ نماید میمحافظت 

  .    ]47[همراه بود

یکی بـراي ایجـاد فنوتیـپ هـاي رشـد فیزیولـوژ       ییتنهـا  بـه   miR-222 ازحـد  بیش که بیان طور همان

 ازجملـه مولکـولی دیگـري    هاي یسممکانکه  شود میدر قلب ورزشکار کافی نیست، گمان  شده مشاهده

miRNAs  .مشخص شده است که  اخیراًباید در این فرآیند دخیل باشندmiR-17-3p   که یک میکـرو

RNA  پیام بر متعلق به کلاسترmiR-17-92 براي رشد قلب ناشی از ورزش ضـروري بـوده و    باشد می
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جزئـی باعـث    طـور  بـه بوده کـه حـداقل    I/Rداراي اثرات محافظتی در برابر بازسازي قلب بعد از آسیب 

  .  ]48[ گردد میافزایش تکثیر و کاهش آپوپتوز کاردیومیوسیت ها 

  ورزش در برابر نارسایی قلبنقش  3-4

که قلب قادر نیسـت   دهد میی قلب اشاره دارد و زمانی رخ حتقاقاغلب به نارسایی ا (HF) نارسایی قلب

که تمرینات  دهد می. مطالعات نشان ]65[بدن پمپ کند  هاي یازمندينکافی خون را براي رفع  اندازه به

حیوانی هیپرتروفی قلبـی   هاي مدلو در  HF ورزشی اثر محافظتی بر روي میوکارد در بیماران مبتلا به

با افزایش تحمل به ورزش، بهبود ساختار و عملکـرد قلبـی و کـاهش     تواند میدارد که  HF پاتولوژیک و

  .]67-66[در طی بازسازي قلب باشد  HF مرتبط با يها شاخص

یک اسـتراتژي   عنوان بهاصلی  يها دستورالعملرسمی توسط  طور بهورزشی  هاي ینتمردر حال حاضر، 

مولکـولی کـه    هاي مکانیسم، حال بااین. ]72-71[ شود میتوصیه  HF امن و مهم براي بیماران مبتلا به

  ، دور از ذهن استکنند میاعمال  HF درمانی را براي هاي ارزشآن  وسیله به

ناشی از تنگـی کانـال آئـورت     HF صحرایی هاي موشدر  miRNA سوزا و همکاران نیمرخ  بیان اخیراً

. اثـرات  ]66[تقسیم شـدند   غیرفعالهفته ورزش و گروه  10تصادفی به دو گروه  طور بهمشاهده شد که 

هـاي   miRNA درمانی ورزش در کاهش تغییرات قلبی و حفظ عملکرد سیسـتولیک و دیاسـتولیک بـا   

-miR-208b-3p ،miR-21-5p ،miR ازجملـه  غیرفعـال تنظیم شده مختلف بین تمرینات ورزشـی و  

132-3p و miR-212- 3p اســت، برخــی از ایــن توجــه جالــبشــده اســت.  مشــخص miRNAs  

یا محافظت از قلب را از طریق پـیش و پـس از ایسـکمیک تنظـیم      I / R هاي آسیبکه  اند شده گزارش

هـاي مختلـف    miRNA ژنتیکی دیگري نشان داد که این سازي یغن وتحلیل یهتجز. ]73-77[ کنند می

را که شامل مـرگ   هایی ژن توانند میی یا غیرفعال تحت تمرینات ورزش HF هاي موشتنظیم شده بین 

، فراینـد متابولیسـم سـلولی، سـیگنالینگ سـیتوکین و      TGF-β ، سـیگنالینگ شـده  یزير برنامهسلولی 
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سـلولی   شـده  یـزي ر برنامـه بیولوژیکی، مـرگ   کننده یلتعد 5کنند. در بین  یريگ هدفمورفوژنز سلولی 

این اسـت کـه ورزش ممکـن     دهنده نشانکه  دهد میها را مورد هدف قرار  RNAبیشتر از بقیه میکرو 

ي قلـب در  هـا  ناهنجاريهاي مسیر مربوط به آپوپتوز باعث تضعیف  RNA یکروماست از طریق تنظیم 

  .]66[گردد HFطول 

  کند یمورزش از کاردیومیوپاتی دیابتی محافظت  4-4

متابولیکی است که در طی یـک دوره طـولانی میـزان     هاي بیماريیک گروه از  (DM) 1دیابت نوع یک

 بینـی  پـیش  DM کـه  انـد  دادهچندین مطالعات اپیدمیولوژیک نشـان   اخیراً. ]78[ رود یمقند خون بالا 

 400هـاي قلـب و عـروق در سراسـر جهـان      ومیر مرگ 2030قلبی است و تا سال  هاي بیماريمستقل 

 شـده  شـناخته یک درمـانگر چندگانـه    عنوان به. ورزش ]81-79[ دهد میقرار  تأثیرمیلیون نفر را تحت 

، بیوژنز میتوکندري را اصلاح و عملکرد قلبـی را  کند میاست که از آپوپتوزیس و فیبروز قلب جلوگیري 

اختلال  تواند می. علاوه بر این، ورزش همچنین ]82[ کند یمحفظ  ها موشدر کاردیومیوپاتی دیابتی در 

مولکولی هنـوز مشـخص نیسـتند     هاي مکانیسمان دیابتی کاهش دهد، هرچند عملکرد قلبی را در بیمار

]83[.  

نـانومتر) هسـتند کـه حـاوي مقـادیر مختلـف        100تا  30غشایی ( هاي یکولوز ترین کوچکاگزوزومها 

 -سـلول   يها برهمکنشبوده و لذا در ارتباطات و  miRNA ، پروتئین وDNA ،RNA بیولوژیکی مانند

بنیـادي و یـا حتـی از     هـاي  سلولخارج سلولی مشتق شده از  هاي یکولوز. ]84[سلول نقش دارند -به 

قلبـی   هاي آسیبپلاسماي افراد سالم براي کاهش آپوپتوز کاردیومیوسیت و بهبود عملکرد قلبی پس از 

قلـب   يبازسـاز اي عوامـل بحرانـی بـر    عنـوان  بـه  اگـزوزوم هـا   دهد می، که نشان اند شدهعروقی مستند 

، miRNAs   ) miR-455آزاد شدن اگزوزوم هایی شـامل   تواند می. تمرین ورزشی ]86، 85[ باشند می

                                                 
1-Diabetes mellitus 
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miR-29b ،miR-323-5p و miR-466        را  غیرفعـال ) از قلـب دیـابتی در مقایسـه بـا گـروه دیـابتی

  (MMP9) 9مـاتریکس متالوپپتیـداز   ' 3ها بـه منطقـه    miRNA است، این توجه جالبتحریک کند. 

بازسازي ماتریکس خارج سلولی  کننده تنظیمژن  که MMP9 موجب خاموشی  درنتیجهاتصال یافته و 

 هـاي  miRNAمشتق شـده از ورزش،   اگزوزوم هاي  بنابراین، رابطه نزدیک بین؛ ]87[ شوند میاست 

استراتژي جدیدي را براي مقابله بـا   تواند میاست، که  یشنهادشدهپو مزیت ورزش براي قلب  اگزوزومی

  کاردیومیوپاتی دیابتی معرفی کند.

  محافظتی ورزش در برابر آترواسکلروز (تصلب شراین) نقش  5-4

، یک بیماري مرتبط با التهاب مزمن، توسط دیواره شریانی ضخیم شده مرتبط بـا  (AS) 1تصلب شراین

تشـکیل پـلاك آترومـاتوز     درنهایـت عضلانی صاف، و  هاي سلول فوم، تکثیر  هاي سلولتهاجم و انباشت 

 راه یـک  عنوان بهجسمانی نیز  هاي فعالیت درواقع. ]88، 89[ شود میمشخص  ها یانشر(فیبر چربی) در 

 يتـر   کاهشبا  احتمالاً، که شود میتوصیه  AS عروقی در بیماران مبتلا به هاي آسیببراي کاهش  مؤثر

پلاسمینوژن بافتی و کاهش کلسـیم شـریان    کننده فعال، افزایش فعالیت B گلیسیرید و آپولیپوپروتئین

فوم و تشکیل پلاك را بـا افـزایش    هاي سلول. ورزش توانایی کاهش تجمع ]91، 90[است  کرونر همراه

 هـاي  مـوش عروقـی در   miR-155 عروقی و کاهش بیـان سـطح   miR-126 و miR-146aمیزان بیان 

 توجـه  قابـل . ]92[تغذیه شده با رژیم غذایی پر چرب را داشـت  Eداراي جهش صفر در آپولیپوپروتئین 

) بوده که یـک ژن دخیـل   TRAF6فاکتور نکروز تومور ( 6هدف مستقیم گیرنده  miR-146aاست که 

 miR-146aکه  دهد میکه این نشان  باشد می Toll–شبه  4مربوط به گیرنده  سیگنال دهیدر مسیر 

  .]92[محافظت نماید  ASبا مهار آسیب التهابی عروق قلب را در برابر  تواند میالقاء شده توسط ورزش 

                                                 
1-Atherosclerosis 
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   فشارخوننقش ورزش در محافظت  4-6

مداوم بالا  طور به ها یانشردر  فشارخوناست که در آن  مدت یطولانبالا یک وضعیت پزشکی  فشارخون

 .]93[قلبـی عروقـی اسـت    هـاي  بیمـاري یک عامل خطر عمده بـراي   بلندمدت فشارخون. ]93[ رود یم

توسط بهبود عملکرد انـدوتلیال و   فشارخونیک ابزار غیر دارویی براي درمان  عنوان بهورزشی  یناتتمر

. ورزش همچنین در کاهش سایر عوامل خطر بیماري قلبی عروقی ]95، 94[ باشد می فشارخونکاهش 

ن با افزایش پروفایل لیپوپروتئین و لیپید پلاسما و حساسـیت بـه انسـولین    در بیماران مبتلا به فشارخو

  . ]96[است  مؤثر

در پاسـخ بـه ورزش در    miRNAs ي زمینه، برخی مطالعات بر تغییـر ها مکانیسمبراي تشخیص بیشتر 

و ضـربان قلـب در    فشـارخون  تـوجهی  قابـل  طـور  بـه است. ورزش قادر است  متمرکزشدهبالا  فشارخون

مضـاعف، بـا تنظـیم چنـدین      SHR در مقایسه با گروه (SHR) 1خودپندایی پرفشاري خون هاي موش

miRNA   مطالعات قبلی نشان داد که]97[مرتبط با آنژیوژنز را کاهش دهد . miR-16  از طریق هدف

و پـروتئین فسـفواینوزیتول  منجـر بـه      miR-126 و Bcl-2 و  Bcl-2 ،miR-21 و VEGF قرار دادن

 افـزایش   توانـد  مـی اسـت، ورزش   توجـه  جالب. ]101 -98[ شود میاختلال در روند آنژیوژنز و آپوپتوز 

miR-16 و miR-21 را بازیابی کرده و سطح بیان miR-126  پرفشـار را نیـز    هـاي  موش هاي سلولدر

ضـد آپوپتـوزي را فعـال     سیگنال دهی و مسیرهاي VEGF تواند می. همچنین ورزش ]97[کاهش دهد

شواهدي را نشان  ها داده.  این ]97[) گرددeNOSنموده و باعث بهبود سنتز نیتریک اکساید اندوتلیال (

مسـیرهاي آنژیوژنیـک و آپوپتـوز را در حـد متعـادل       تواند می miRNAsکه ورزش با تنظیم  دهند می

  .  ]97[بالا جلوگیري کند  فشارخون، از اختلالات مویرگی در رو ینازاحفظ کند و 

                                                 
1-spontaneously hypertensive rats 
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  کند میریوي افراد محافظت  فشارخونورزش از  7-4

در سیستم شـریانی ریـوي اشـاره دارد. پرفشـاري خـون       فشارخونبه افزایش  (PH) 1ریوي فشارخون

 يهـا  رگعروق کرونر، بازسازي عـروق   شکل است که با اتساع پایدار ترین یعشا 2(PAH) شریان ریوي

کوچک ریه، ترومبوز موضعی و التهاب مزمن همراه است که منجر بـه افـزایش فشـار متوسـط شـریان      

در درمـان، بقـاي    توجـه  قابـل . با وجود پیشرفت ] 102[ شود مینارسایی قلب و مرگ  درنهایتریوي و 

قـرار   تـأثیر تحـت   شـدت  بـه درصد و کیفیت زنـدگی   50کمی بالاتر از  PAH بیماران مبتلا به ساله سه

شواهد حاصل از مطالعات بالینی نشان داده اسـت کـه تمرینـات ورزشـی داراي      اخیراً. ] 103[گیرد می

. تمرینات ورزشی نشان داد که براي تقویت تحمـل  ] 105، 104[ باشد می PAHاثربخشی و ایمنی در 

مـرتبط بـا    PAH افـزایش میـزان بقـا در بیمـاران مبـتلا بـه       احتمـالاً ورزش، بهبود کیفیت زنـدگی و  

فشـار پـایین    تـوجهی  قابل طور به تواند می.  تمرینات ورزشی ]106[بافت همبند مؤثر است هاي بیماري

 دیاستولیک بطن راست و ضخامت عروق ریوي را کاهش دهد و حجـم بـین بطنـی بطـن راسـت را در     

PAH  مثبت ورزش بر  تأثیر. علیرغم ]107[ناشی از مونوکروتالین افزایش دهد PAH ،هـاي  نیسـم مکا 

  قرار گیرد.  موردبررسیها باید بیشتر  RNAدخیل در نقش میکرو 

5 miRNAs در پاسخ به ورزش گردش خون  

miRNAs  گردش خون(c-miRNAs)   بیشترینncRNAs  در سرم یا پلاسماي انسان  بررسی شده

 هـاي  یکـول وزدر  تواننـد  مـی ، زیـرا  شوند میاز تخریب محافظت  معمولاً  c-miRNAsو حیوانات است. 

داخــل  توانــد مــی  c-miRNAs. عــلاوه بــر ایــن، ]108[شــوند  يبنــد بســتهغشــایی ماننــد اگــزوزوم 

 RNA ناشـی از  کننـده  خـاموش  يهـا  کمپلکسبخشی از  عنوان به Ago هاي ینپروتئیا  ها پروتئینلیپو

در حالت استراحت یا آسـیب بافـت یـا     تواند می c-miRNAs که درحالی. ]110، 109[شوند يبند بسته

                                                 
2-Pulmonary hypertension 

3-Pulmonary arterial hypertension 
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زیسـتی   نشانگرهاي عنوان بهممکن است   c-miRNAsاسترس فیزیولوژیکی مانند تمرینات آزاد شوند، 

  .]113-111[کند  ورزش عمل فیزیولوژي و بیماري هاي یتوضع فرد منحصربه

 موردبررسـی تلفیقی  یلوتحل یهتجزبا استفاده از یک  ومیر مرگپاسخ بین فعالیت جسمانی و -رابطه دوز

 [قرار گرفت و نشان داد که فعالیت جسمانی شدید یا شدت متوسط با مزایاي طول عمـر همـراه اسـت    

. همچنین حتی در ده بار ورزش جسمانی در اوقات فراغت بـا سـطوح حـداقل نیـز میـزان خطـر       ]114

 غیرفعـال بنابراین ورزش جسمانی در اوقات فراغت بایستی به افـرادي کـه   ؛  ]114 [زیاد نبود ومیر مرگ

در سـازگاري   c-miRNAs تغییـرات  روزافـزون .  مطالعـات  ]114 [توصـیه گـردد   شـدت  بـه  باشـند  می

اطلاعات کمـی در مـورد    حال بااین. دهد میعضلانی، آنژیوژنز و التهاب در طی تمرینات ورزشی را نشان 

از  يا خلاصـه . در این بخـش مـا   باشد میدر دست  c-miRNAsورزش بر  زمان مدتنوع، شدت و  تأثیر

  مختلف ورزش را ارائه خواهیم داد. يها حالتدر پاسخ به  c-miRNAsتغییرات بالقوه 

1-5 miRNAs در ورزش حاد خون گردش   

miR-1، miR-133، miR-206، miR-208b و miR-499،  کـه miRNA  عضـلات   در فـراوان  هـاي

(myomiRs)  سـطح  کـه  درحـالی  بـوده  زیـاد  بسیار اسکلتی یا/  و قلب عضلات در شوند می نیز نامیده 

فعالیت استقامتی حاد (مـاراتون)   .]115[ باشد میپایین  بسیارافراد سالم  درخون  گردش در ها آن بیان

-miR و miR-1 ،miR-133a ،miR-206 ،miR-208b ،miR-499موجـب افـزایش سـریع     تواند می

 کنـد  مـی متمایز در پاسخ به ورزش حمایـت   c-miRNA شود که از مفهوم تغییرات گردش خون 206

 گردنـد  یبرم ـبـه میـزان اولیـه     miR-499و  miR-208bساعت بعد از دوي ماراتون میزان  24. ]116[

، miR-1 .  علاوه بر این، سـطوح بیـان  ]116[ماند یمهمچنان بالا  c-miRNAsمیزان سایر  که یدرحال

miR-133a و miR-206 با حداکثر جذب اکسیژن (VO2max) شاخصـی از ظرفیـت ورزش    عنوان به

و بیومارکرهـاي خـونی قلـب ماننـد      c-miRNAs هـیچ ارتبـاطی بـین    کـه  درحالیارتباط مثبت دارد، 
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در گردش خون ممکن است   myomiRs انتشار دهد مییافت نشد، که نشان  I و تروپونین T تروپونین

 مورداسـتفاده پیامدهاي مـرگ سـلولی    يجا بهبراي فیزیولوژي ورزش  فرد منحصربهنشانگرهاي  عنوان به

بعـد از   miR-133aو  miR-1کـه میـزان    انـد  دادهمطالعـات دیگـر نشـان     حال بااین.  ]116[قرار گیرد

. ]113[ گـردد  یبرم ـساعت بعد از اتمام رقابـت بـه حـد پایـه      24ولی  یابد میافزایش  سرعت بهماراتون 

گـردش    miR-133aاست، پس از یک آزمون ورزشی جامع حاد، گـزارش شـده اسـت کـه      توجه جالب

بـه نـوع،    شدت بهها ممکن است  c-miRNA که تنظیم دهد میخون بدون تغییر بوده و این امر نشان 

  .]64[ورزش مربوط باشد  زمان مدتشدت و 

miR-126  است و شده غنیدر اندوتلیوم عروقی miR-146a 117[مهـم التهـاب اسـت     کننـده  تنظیم ،

سـاعت   24و  یابنـد  یم ـخون پس از ماراتون به سرعت افزایش  miR-126 و miR-146a . هر دو]118

بلافاصـله   گردش خون miR-146، در مطالعه دیگري، حال بااین.  ]113[گردند یبازمبعد به حالت اولیه 

 miR-146a. عـلاوه بـر ایـن میـزان     ]119[هش یافـت پس از یک ورزش حاد در مردان جوان سالم کـا 

ساعت بعد از ورزش مقاومتی حاد بـدون تغییـر بـاقی مانـد      24صفر، یک و  يها ساعتگردش خون در 

در مردان جوان سـالم بـدون تغییـر بـاقی      ها RNAروز از ورزش میزان ایم میکرو  3بعد از  که یدرحال

مثل نوع، شـدت   ییها مؤلفهکه  دهد مینشان  c-miRNAs .  این الگوهاي مختلف تنظیمی]120[ماند 

  بگذارند. تأثیردر پاسخ به ورزش  c-miRNAs ورزش ممکن است بر تغییرات زمان مدتو 

-miR-106a ،miR-221 ،miR .انـد  شـده  یلتعـد ورزش  وسـیله  بـه هاي دیگر نیز  miRNA بعضی از 

30b ،miR-151-5p ،let-7i ،miR-146a ،miR-652 و miR-151-3p    بلافاصله پـس از ورزش حـاد

 یک miR-143و  miR-338-3p ،miR-330-3p ،miR-223 ،miR-139-5pشدید کاهش یافتند اما 

. عـلاوه بـر ایـن، کـاهش     ]119[ساعت بعد از تمرین افـزایش یافـت    miR-1  3 ساعت پس از ورزش و

کـه نشـان    ]121[عضلات در گردش خون بعد از ورزش حاد مشـاهده شـد    شده غنی miR-486سریع 



 

ورزش با عروقی قلبی بیماري درمان و پیشگیري 479  

به داخل گردش خـون گـردد یـا اینکـه      myomiRsباعث کاهش رها شدن  تواند میکه ورزش  دهد می

 هـاي  سـلول خاص از گردش خون بـه داخـل بافـت و     يها c-miRNAشاید بتواند باعث تسریع جذب 

 .باشد میاشناخته ي آن هنوز نها مکانیسمگیرنده گردد گرچه 

 

 

 

 

 

  

  خون در واکنش به ورزش   miRNAs 15,2جدول 

  منابع    ییریافتهتغ c-miRNA  طبقه  نوع ورزش

        ورزش حاد

-miR↑  ورزشکار  دو ماراتن
1/133a/206/208b/499  

  116و  113

  miR-146a/126  113↑  ورزشکار  دو ماراتن

کـار  تمرین دوچرخـه  

  سنج

  120و  miR-146a  119↓  نرمال

کـار  تمرین دوچرخـه  

  سنج

-miR↓  نرمال
106a/221/30b/151/652/let-

7i  

120  

        ورزش مزمن

تمــرین ورزشــی پــارو 

  زدن

  miR-20a  64↑  ورزشکار

کـار  تمرین دوچرخـه  

  سنج

-miR-342↓  نرمال
3p/766/25/148a/185/21/let-

7d  

119  
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↑miR-103/107  

 

2-5 miRNAs مدت طولانیمزمن ( هاي ورزشدر  گردش خون(  

در یـک    .باشـد  مـی در ورزش مـزمن در دسـت    c-miRNAs اطلاعات کمی در مورد تنظیم و عملکرد

-miR-342-3p ،miR-766 ،let-7d ،miR، مـدت  طولانیهفته تمرین استقامتی  12پس از  اي مطالعه

25 ،miR-148a ،miR-185 و miR-21  که درحالیکاهش یافت miR-103 و miR-107    در پلاسـما

روز دوره تمرینـی قـایقرانی    90پـس از   گـردش خـون   miR-20a.  علاوه بر ایـن،  ]119[افزایش یافت

اسـت   توجـه  قابـل . ]64[ورزش حاد در ورزشکاران رقابتی سالم قرار نگرفت تأثیرافزایش یافت، اما تحت 

 دهنـده  نشـان ه همبستگی دارد، ک ـ VO2max کمی با تغییر در صورت بهخون  miR-20a که تغییر در

 miRNAs. ]64[است مدت طولانینشانگر زیستی براي آمادگی ورزش  عنوان به miR-20a نقش بالقوه

  .است شده لیست 15-2 جدول در ورزشی فعالیت به پاسخ در کرده تغییر

  بحث 6

جسـمانی   هـاي  فعالیـت مسئول سازگاري قلب را با   miRNAs در این فصل، ما اطلاعات فعلی در مورد

 از قبیـل   قلبی عروقـی مختلـف   هاي بیماريرا در اثرات محافظتی در برابر  ها آنخلاصه کردیم و نقش 

MI، IRI، HF،کاردیومیوپاتی دیابتی ، AS، و بالا فشارخون PH همچنین مـا در مـورد    .کردیم یبررس

حاد و مزمن صحبت کردیم. این شواهد نشان  هاي ورزشگردش خون در پاسخ به   miRNAs تغییرات

نشانگرهاي بالقوه براي فیزیولوژي ورزش و همچنین اهـداف   عنوان به توانند می  miRNAs که دهد می

  .قلبی عروقی عمل کنند هاي بیماريجدید درمان براي مبارزه با 

 هـاي  یتمحـدود ، حـال  بـااین کرده است.  تأییددر میانجی اثرات مفید تمرین   miRNAs شواهد نقش 

در پاسـخ بـه ورزش هنـوز      miRNAs مکانیسـم   یمتنظاول،   .قرار گیرد تأییداین مطالعات باید مورد 

در شرایط ورزشـی حـاد و نیـز مـزمن ممکـن اسـت بـه         miRNAsمشخص نیست. اختلال در تنظیم 
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 RNAs . ] 122[مربـوط شـود   بـالغ  یرغ miRNAsیا پس از رونویسی  miRNAفرایندهاي رونویسی 

 سازگاري کرده و لذا عمل miRNA اسفنج عنوان به miRNA فعالیت مهار با است گردش خون ممکن

 و شـدت  متغیـر،  نـوع  به متفاوت پاسخ است ممکن افراد دوم،. ] 123[کنند تنظیم ورزش براي را قلب

بر روي انـواع مختلـف    miRNAs یمتنظبنابراین، مطالعات بعدي براي ارزیابی ؛ است ورزش زمان مدت

 هاي مکانیسماست. سوم، منابع دقیق سلولی و همچنین  موردنیازمختلف  هاي یتجمعورزش در سراسر 

است. علیرغم اینکـه   مانده یباقعمده ناشناخته  طور بهگردش خون ناشی از ورزش،   miRNAs ترشحی

یـا   هـا  بافتش دارد، سایر گردش در پاسخ به ورز miRNAsعملکرد عضلات اسکلتی ارتباط نزدیکی با 

منـابع   عنـوان  بـه اندوتلیال عروقـی بایـد    هاي سلولی نظیر میوکارد، فیبروبلاست هاي قلبی و های سلول

  miRNAs ، عملکردهـاي بیولـوژیکی  درنهایـت قـرار گیرنـد.    موردبررسی شده یعتوز  miRNAs بالقوه

ویروسـی   يهـا  درمـان در  هـا  آنناشی از ورزش در هیپرتروفی فیزیولوژیکی قلبی و همچنین پتانسـیل  

ناشـی از    miRNAs ، عملکردهـاي بیولـوژیکی  درنهایـت . ]124[سیل، مسـتلزم تحقیـق بیشـتر اسـت    

 هـاي  بیمـاري در درمـان   هـا  آنتمرینات ورزشی در هیپرتروفی فیزیولوژیکی قلبی و همچنین پتانسـیل  

  .ی مستلزم تحقیق بیشتري استقلب
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  16فصل 

  تغییرات چند سطحی بیان ژنتمرینات ورزشی و تنظیم اپی ژنتیک: تنظیمات و 

یورسولا پائولا رنو سوسی، استفانو فریتاس سواریس میلو، جوائو لوکاس پنتـادو گـومس، آنـدر کاسـانووا     

  سیلویرا، کلارا نوبرگا و ادیلمار منز د اولیویرا

کـه   شـود  مـی چکیده: تمرینات ورزشی باعث تغییرات حاد و سازگاري درازمدت در فیزیولوژي انسـانی  

ي مختلف، ها مکانیسمیکپارچه و سازگار با  ها پاسخ. گردد میباعث بهبود وضعیت عملکرد و سلامت فرد 

. بیان ژن براي سازگاري سیستم بیولوژیک با تمرینات ورزشی ضروري است، باشند میبیان ژن  عنوان به
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اکسـیداتیو، آنژیـوژنز،   زیرا فرایندهاي مولکولی وجـود دارد کـه میـانجی متابولیسـم اکسـیداتیو و غیـر       

است که تغییرات بیـان   اي رشته قلبی و اسکلتی و غیره را بر عهده دارد. اپی ژنتیک میوفیبر هیپرتروفی

. تغییــرات اپــی ژنتیــک موجــب تغییــر در کنــد مــیژن بــه ارث رســیده در میــوز و میتــوز را مطالعــه 

؛ بگذارنـد  تـأثیر  DNAوالی ، بـدون اینکـه روي ت ـ  شـوند  مـی  DNAکونفورماسیون (شکل) کروماتین و 

 ي تغییرات ها مکانیسم. این رشته به باشد میبنابراین در اپی ژنتیک تنظیم بیان ژن مستقل از ژنوتیپ 

DNA          گـردد  مـی و کروماتین که موجب افـزایش یـا کـاهش بیـان ژن و تعیـین الگـوي خـاص بـافتی 

تغییرات هیستونی، و تنظیم  ، DNAاپی ژنتیک شامل متیلاسیون  موردمطالعه. سه مکانیسم پردازد یم

و ارتبـاط   هـا  آن. این مطالعه با تمرکز بـر ارتبـاط بـین    باشد میغیر کد کننده  RNAوابسته به  هاي ژن

. پـردازد  یم ها مکانیسمبا تمرینات ورزشی، عملکرد جسمانی و بهبود وضعیت سلامتی به فهم این  ها آن

حاد و مزمن تمرینات ورزشـی   تأثیربا  ها آنمستقیم  ي رابطهدر این فصل، رابطه نوسانات اپی ژنتیک و 

 ینپاسـخگوتر ، تمرکز ما بـر پاسـخ عضـلات اسـکلتی، قلـب و عـروق، کـه        دهیم یمقرار  موردبررسیرا 

به تمرینات ورزشی هستند و نقش مهمی بـر عملکـرد جسـمانی و بهبـود وضـعیت سـلامتی        ها یستمس

  .  باشد میدارند، 

  ت ورزشی، اپی ژنتیک، ژن، مکانیسمکلمات کلیدي: تمرینا

  

  مقدمه 1

ورزش یک محرك محیطی اسـت کـه تغییـرات حـاد و سـازگاري درازمـدت را در سیسـتم حرکتـی و         

و باعث بهبود وضـعیت   کشد می. این تغییرات هموستاز کل بدن را به چالش کند میفیزیولوژیکی ایجاد 

یکپارچه بوده و در سطح سلولی و سیستمیک در چندین بافـت   ها پاسخاین  .شود میعملکرد و سلامت 
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و اندام مانند اندوتلیال / عروق، قلب، عضله میوسیت/ اسکلت بـه علـت افـزایش تقاضـاي متابولیسـم در      

  . ]1[ شود میعضلات اسکلتی عضلانی دیده 

هماهنگ کـرده و   تمرینی حاد و سازگار را هاي پاسخوجود دارد که  هایی مکانیسمیک شبکه پیچیده از 

در سـطوح   توان میرا  ها مکانیسمموضوعات زیادي در این زمینه وجود دارد که باید مشخص گردد. این 

، و همچنـین مسـیرهاي   شـوند  مـی  هـا  آنیی کـه باعـث شـروع    ها محرك :مختلف در نظر گرفت شامل

  .]2[ي تنظیم بیان ژن ها مکانیسم درنهایتدرگیر، سطح ساختاري، سطح متابولیسم، و  سیگنال دهی

. سـازد  مـی در نظر گرفته شود که اثـرات ناشـی از ورزش را    "آجر یا خشتی" عنوان به تواند میبیان ژن 

پاسخ ورزش شـامل انقبـاض    پذیر انعطافي ها واکنشي درگیر در ها مکانیسماساس مولکولی براي تمام 

و غیـر اکسـیداتیو، افـزایش آنژیـوژنز،     عضله، افزایش توده میتوکندري، افـزایش متابولیسـم اکسـیداتیو    

  قلب و اسکلت است.  میوفیبر هیپرتروفی

چند رویداد سیگنال دهی مثل رویـدادهاي قبـل و بعـد از رونویسـی و      وسیله بهتمام فرایندهاي درگیر 

مکـانی و فضـایی    ازلحـاظ کنترل گردیده و یک تعامل مولکـولی   شده پردازشتنظیم، ترجمه و پروتئین 

وجـود دارد کـه واکـنش یکپارچـه بـه ورزش را هماهنـگ سـاخته،         هـایی  مکانیسمبین فازها، عناصر و 

و فراوانـی محاسـبه    زمـان  مـدت شـدت،   عنـوان  بـه ي ژنومی، محیطـی و ورزشـی را   ها محركهمچنین 

  .]3[کند می

سـت. اپـی ژنتیـک مطالعـه     این رابطه مکانی و زمانی بیان ژن، تنظـیم اپـی ژنتیـک ا    يها جنبهیکی از 

بوده و تغییرات پویایی دارد. ایـن رشـته    انتقال قابلمستقل از ژنوتیپ است که  طور بهتغییرات بیان ژن 

زیـادي کـه موجـب تغییـرات الگـوي بیـان ژن و فنوتیـپ         DNAتغییرات کونفورماسیون کرومـاتین و  
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یـک رآکتـور    عنـوان  بـه  توانـد  میول .  از دیدگاه اپی ژنتیک، هسته سل]6-4[کند میرا بررسی  شوند می

  .شیمیایی با پیچیدگی زیاد و بازده بالا در نظر گرفته شود

 هـاي  ژنتغییرات هیستونی، و تنظـیم   ، DNAاپی ژنتیک شامل متیلاسیون  موردمطالعهسه مکانیسم  

بـا تمرینـات    هـا  آن. بخش زیر به توضیح این تغییرات و ارتباط باشد میغیر کد کننده  RNAوابسته به 

بـا   هـا  آنزیر بـه بررسـی رابطـه     يها بخش. علاوه بر این، پردازد یمورزشی، عملکرد و وضعیت سلامتی 

بـه ورزش پاسـخگو    شـدت  بـه حاد و مزمن تمرینات ورزشی بر عضلات اسکلتی، قلب و عروق، که  تأثیر

  . پردازد یمبوده و براي عملکرد و سلامت ضروري هستند 

  چه و مفاهیماپی ژنتیک: تاریخ 2

قـرار گرفـت،    مورداستفاده 1946براي اولین بار توسط کنراد وادینگتون در سال  "اپی ژنتیک"اصطلاح 

را بررسـی   هـا  آنو محصولات  ها ژندانست که تعامل بین  شناسی یستزاز  يا شاخه"زمانی که او آن را 

رونویسی ژن و  کننده تنظیم عنوان بهاپی ژنتیک را  انداز چشمبا وجود گستردگی آن، این تعریف،  ."کرد

 "کـه   رساند یمافزایش شواهد از طریق مطالعات منجر به پذیرفته شدن بیشتر رویکردها، به این نتیجه 

اپی ژنتیـک، مطالعـه تغییـر بیـان ژن قابـل تـوارث توسـط میـوز و میتـوز بـا اسـتفاده از تغییـرات در             

ایـن تغییـرات    ینهمچن ـ .]7[ باشـد  مـی  DNA ، امـا نـه در تـوالی   DNAکونفورماسیون کرومـاتین و  

کـه   ییهـا  آن جز بهاست،  برگشت قابلمداوم در طول عمر فرد  طور بهو  دهد میرخ  DNA شیمیایی در

نقـش خـود را در    هـا  آنباشد.  انتقال قابل تواند میبنیادي شده که اغلب در طول عمر افراد القاء شده و 

انجام  DNA شدن نوکلئوزوم، میتوز، میوز، چرخه سلولی، رونویسی، نوترکیبی و ترمیم يبند بستهزمان 

  .  ]10-8[ دهند می

در عملکرد کرومـاتین در طـول رشـد و     رونده یشپ، تغییرات همسانگوناگون در دوقلوهاي  هاي یژگیو

 DNA هـاي  یتـوال که به علت  جهش در  باشند میفنوتیپی ارثی  يها تفاوت يها نمونهپیري، برخی از 
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.  با توجه به اینکه کد اپی ژنتیک داراي یک ویژگـی بسـیار پویـا اسـت، ممکـن اسـت       ]11،12[نیستند

قلبـی   هـاي  بیماريکه مربوط به اختلالات متابولیکی، سرطان و  ییها آن ویژه به، ها بیماريحساسیت به 

تغییرات بیان ژن به علت تغییـرات  به  تواند میهمچنین  تأثیربگذارند. این  تأثیرعروقی هستند را تحت 

  اپی ژنتیک در نواحی کد کننده یا غیر ژنومی منجر گردد.  

و بـه وضـعیت    بخشـد  یمکه عملکرد را بهبود  کند میتمرینات ورزشی الگوي تطبیقی بیان ژن را ایجاد 

و جالـب اسـت    کنـد  مـی . تنظیم اپی ژنتیک بخشی از این الگو را تنظیم ]7، 2[ کند میسلامتی کمک 

درمـانی   هـاي  روشتوسـعه ورزش و   منظـور  بـه  تواننـد  میبدانیم که چگونه این حوادث و پیامدهاي آن 

، قادر به جلوگیري از تغییرات مضر در نسل فعلی و آینده و همچنین به حـداقل  شده استفاده يا مداخله

مطالعه الگوهاي بیان ژن  براي قبول قابل شکل یکرساندن ضرر براي نسل فعلی باشد. همچنین، ورزش 

-11[ سـازد  میکه در هر دو موقعیت دخالت دارند را روشن  هایی مکانیسماست که مانع بیماري شده و 

14[.  

  ي اپی ژنتیکها مکانیسم 3

  DNAمتیلاسیون   1-3

بوده و بر پایداري ژنـوم، بیـان ژن و    شده محافظتو یوکاریوت ها بسیار  ها يباکتردر  DNA متیلاسیون

متیل (آلکیل مشتق شـده از متـان،    هاي گروه. این تغییرات شامل افزودن کووالانتی گذارد می تأثیرنمو 

 DNA) در mC-5) به کـربن پـنجم سـیتوزین (   CH3 حاوي یک اتم کربن متصل به سه اتم هیدروژن

 . جزایرباشد می دهد می) روي CpGs(جزایر –سیتوزین -فسفات  -در نوکلئوتیدهاي گوانین معمولاًکه 

CpG  در منـاطق   هـا  آندرصـد   55، شـوند  مـی جفت باز متصـل   500به مناطق ژنومی با طول بیش از

  .]15، 12[پستانداران قرار دارند  هاي ژندرصد از  40پروموتور (پیش برنده) در 



 

ورزش با عروقی قلبی بیماري درمان و پیشگیري 499  

تومـور  کـه در   شده گرفتهنابجا در نظر  عنوان بهکمتر رایج است و  CPG غیر هاي یگاهجامتیلاسیون در 

  . ]16[ باشد میدخیل  یرطبیعیغ هاي سلولو عملکرد  ییزا

دارد. اگـر متیـل بـه     دهـد  میبر بیان ژن بستگی به محلی در داخل ژنوم که رخ  DNA اثر متیلاسیون 

، زیرا از اتصال عوامـل رونویسـی   شود میدر پروموترهاي ژن اضافه شود، رونویسی سرکوب  CpG جزایر

متیل شده   DNAبه   CpG اتصالی هاي پروتئینو یا موجب القاي اتصال  کند میبه پروموتر جلوگیري 

اجـزاء رونویسـی    شـود  مـی کرومـاتین موجـب    يسـاز  فشـرده بنابراین متیلاسـیون بـا   ؛  ]17[ گردد می

  ).  16. 1گردند( شکل  دسترس قابلغیر

حالـت   کـه  درحالیبا سرکوب رونویسی همراه است،  ها ژن کننده تقویتمتیلاسیون در پروموتر و مناطق 

امـا بـرعکس، شـواهدي از رونویسـی فعـال در      ؛ ]18[ باشـد  میمجوز رونویسی   عنوان بهغیرمتیله شده 

  .  ]19[حضور متیلاسیون در بدنه ژن وجود دارد 

درصد از کل تعداد نوکلئوتید ها در ژنـوم، کمتـر از مقـدار مـورد      1مربوط به کمتر از  mC  5-فراوانی 

ژنوم هاي یوکاریوتی وجود نواحی متیله شده در داخـل نـواحی    توجه قابلویژگی  حال بااینانتظار است. 

وجود مناطق متیله در بین از ژنوم هاي یوکاریوتی،  توجه قابل، یک ویژگی حال بااین. باشد میغیر متیله 

  .]21، 20[ باشد مینواحی غیرمتیله 
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 DNAدر  CpGs. این مکانیسم به علت اضافه شدن گـروه متیـل بـه جزایـر     DNAمتیلاسیون   16. 1شکل 

. متیـل  گـردد  مـی موجب فشرده شدن کروماتین و سرکوب رونویسـی   ها ژن. با افزودن متیل به پروموتر باشد می

) با افزودن گروه متیل به سیتوزین موجب عدم دسترسی ماشین رونویسی به DNA )DNMTsترانسفرازهاي 

دوازده) موجب برداشتن گروه متیل و فعال شدن مجدد -(انتقال ده TET هاي آنزیم. از طرفی دیگر گردد میژن 

  ). 239( گردد میرونویسی 

، امـا یـک اسـتثنا هیپومتیلاسـیون     باشند مینرمال متیله  هاي سلولداخل  معمولاً CpGنوکلئوتیدهاي 

  .  ]22[ باشد میفعال  هاي ژنمجاور  CpGنواحی 

رخ داده و   H3 9استیله شده و اغلـب استیلاسـیون بـدون هیسـتون لیـزین       شدت بهنیز  CPG جزایر

، مگـر در  مانـد  یم ـ. این لیزین غیر متیله باقی ]23، 21[ گذارد میکروماتین را در پیکربندي فعال خود 

قـرار داشـته باشـند، کـه اجـازه اتصـال        ]25، 24[ غیرفعـال  X سازي ژنومی یا روي کروموزوم منقوش

 مربوط بـه  متیله CpG . در مقابل، جزایردهد میرا  شوند میی که باعث رونویسی های آنزیمو  ها پروتئین

 صـورت  بـه در ژنـوم انسـان    CpG درصد از جزایـر  70. در حدود ]26، 8[رونویسی است  يساز خاموش

 . اکثـر دونکلئوتیـدهاي   باشـند  مـی متیله  یرغ CPG ، در مقابل اکثریت جزایر باشند میپیوسته متیله 

CpG  وجود داشته و موجب جلـوگیري از آغـاز رونویسـی ایـن      انتقال قابلمتیله در مناطق ژنوم عناصر

 .]27[ شود میعناصر 

 ,AP-2, cMYC/MYNنویسی مثل متیل سیتوزین مانع از اتصال فاکتورهاي رو-5تغییر سیتوزین به 

CREB, E2F  وNF-kB  مثـل   هـا  پروتئین.  اگرچه سایر شود میدر نواحی پروموتري شروع رونویسی

MeCP-2  وMDB1 متصـل شـده و موجـب فشـرده شـدن کرومـاتین و        هـا  یگـاه جابه این  توانند می

  .]23، 21[ گردند میشدن ژن  غیرفعال
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تغییـرات هیسـتون را صـورت داده و یـک ارتبـاط       تواننـد  مـی متصل شونده به متیل نیـز   هاي پروتئین

منجـر بـه خاموشـی رونویسـی      درنهایتکه  داده يروبا تغییر هیستون  DNAمستقیم بین متیلاسیون 

  .]29، 28، 20[ گردد میوابسته به متیلاسیون 

متیـل ترانسـفرازها    DNAلـق بـه   متع شـوند  مـی ی که موجب اضافه شدن متیل به سـیتوزین  های آنزیم

)DNMTs شامل (DNMT1,  DNMT3A, DNMT3B   و ایزوفـرمDNMT3L  آنـزیم  باشـند  مـی .

DNMT1     عامل اصلی حفـظ متیلاسـیون اسـتانداردDNA   آنـزیم  باشـد  مـی در میتـوز .DNMTs3  

ساخته شده است که در مراحل اولیه رشـد جنـین بسـیار     DNA هاي مولکولمسئول متیلاسیون از نو 

 يهمانندسـاز در طـول   DNAمهم است، زیرا موجب کپی شدن الگوي متیلاسـیون بـه رشـته جدیـد     

DNA آنزیم شود می .DNMT3L  از پروتئین مرتبط با شده بیانیک پروتئین جایگزین DNMT  است

 و DNMT3a فیزیکـی بـا   صـورت  بـه مـا  متیل ترانسـفرازي ذاتـی نیسـت،  ا    DNA که داراي فعالیت

DNMT3b  متیـل   . در حالـت ترکیبـی، ایـن   کند میتعامل داشته و فعالیت کاتالیزوري خود را تنظیم

در پستانداران  DNA هسته آنزیمی سیستم متیلاسیون رسد میترانسفرازها حفظ و نگهداري و به نظر 

  .]31، 30[باشد 

متیل ترانسـفرازي ضـعیفی در شـرایط     DNA فعالیت ،DNMT2متیل ترانسفراز چهارم،  DNA آنزیم

ی تشخیص ـ قابلبنیادي جنینی هیچ اثر  هاي سلولدر  DNMT2 و حذف ژن دهد میآزمایشگاهی نشان 

ایـن آنـزیم دخالـت کمـی در تنظـیم الگوهـاي        دهد میعمومی نداشت که نشان  DNA بر متیلاسیون

کـه   دهـد  مـی ه است و مطالعات نشان به خوبی شناخته نشد  DNMT2 دارد. نقش DNA متیلاسیون

  .]32، 24[عملکرد یکدیگر را جبران کنند  توانند می  DNMT2 و DNMT1 ممکن است هر دوي
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 -(انتقـال ده   TETنقـش دارنـد،    DNA ی که در تنظیم الگـوي متیلاسـیون در  های آنزیمیکی دیگر از 

ید کرده و موجـب برداشـتن   ) اکس5hmcهیدروکسی متیل سیتوزین (-5را به   mC-5یازده) است که 

  .]33[وجود دارد  TET3و   TET1, TET2. سه ایزومر گردد می DNAفعال متیل 

بنیـادي پلـوري یپوتنـت     هاي سلولجنینی و  هاي سلول(  iPSCsو  ESC کشت مطالعات با استفاده از

تمایز نقـش دارد. در مقابـل    یمتنظدر  5hmCو  TET هاي پروتئینکه فراوانی  دهد میالقا شده) نشان 

و انباشـت   Tet2 و Tet1 هـاي  فعالیـت بـا   iPSCs متمایز شـده بـه   هاي سلول ریزي برنامه، ESC تمایز

5hmC  34[همراه است[.  

اتصـال بـراي عوامـل     هـاي  جایگـاه از  اي خوشـه بیشتر با وجـود   پلوري پوتنتی و  5hmCعلاوه بر این، 

 هاي ژنبرجسته شده است: خاموش کردن  TET2 و TET1رونویسی مربوط به پلوري پوتنت بالادست 

TET1 و TET2  مرتبط بـا پلـوري    هاي ژنکه شامل  شود می هایی ژنموجب کاهش بین  یک گروه از

و افـزایش همزمـان متیلاسـیون     Zfp42 و  Esrrb ،Prdm14 ،Dppa3 ،Klf2 ،Tcl1 :ازجملهپتونتی 

. فـاکتور رونویسـی   ]35[ باشـد  مـی به تمایز  ESC هاي سلول، همراه با افزایش تمایل ها آنپروموترهاي 

OCT4  و SOX2  مسـتقیم سـطوح   طـور  بـه TET1 و TET2   طـور  بـه . ]34[ کننـد  مـی را کنتـرل 

. ]36، 35[ گـردد  مـی پلـوري پـوتنتی    هـاي  ژنباعث کاهش بیان  ESCsدر  TET1حذف  توجهی قابل

در  5mCافـزایش   شـوند  مـی که در طول تشکیل بـدن جنـین خـاموش     هایی ژنبرعکس پروموتورهاي 

  .]35[ اند داده ازدستپروموتورهاي خود را 

 TET1 عـاري از  هـاي  سلولدر  Gata6 و   Cdx2 ،Gata4  عنوان بهعلاوه بر این، نشانگرهاي تمایزي 

، 34[ شود میي فوقانی جنینی ها بافتبراي تولید  ESC ایجاد پتانسیل. این سرکوب باعث شوند میالقا 
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 TET2 و TET1 و حـذف  دهـد  مـی ها را افزایش ن ESC پتانسیل تمایز TET2. در مقابل، حذف ]37

   .]34[کمتري دارد  تأثیر ییتنها به TET1 همزمان در افزایش پتانسیل تمایز در مقایسه با طور به

پـیش سـاز مولـد میلوئیـد را      هـاي  سلولبنیادي خون و تعداد  هاي سلولتعداد   TET2فاقد  هاي موش

 سـاز  خـون  هـاي  سلولموجب تحریک تمایز  TET2که بیان  دهند می. این نتایج نشان دهند میافزایش 

در هیپوتالاموس و در قشر مغزي  ویژه به، سالان بزرگهر بافتی در مغز   5hmC. بالاترین سطح شود می

عصبی  هاي سلولکه  طور هماناست  توجه جالب. باشد میدیگر نیز بالا  يها قسمت، اما در شود مییافت 

 mC/5hmC-5، ایـن مشخصـات مشـابه بـا     انـد  شده متوقفتقسیم میتوزي  ازلحاظ سالان بزرگدر مغز 

، 38[دیـده شـد    ESCsکه در  طور همانو با سطوح بالاتر رونویسی،  شده واقعکه در بدنه ژنی  باشد می

از اپی ژنتیک باشد، جـایی کـه حضـور     تري یکلدر بدنه ژنی یک ویژگی   5hmC. ممکن است که ]39

  .]42-40، 34[آن در پروموترها ممکن است یک ویژگی از نوع سلولی پلوري پوتنت باشد 

بـراي   اووسیت هـا   نقش مهمی در فعالیت  TET3 وسیله بهمیانجی شده  متیلاسیون-د رسد میبه نظر 

، از درنهایتسوماتیک در طی کلونینگ (انتقال هسته سلول سوماتیکی) و  يها هستهمجدد  یزير برنامه

در پیش هسـته پـدري داشـته      5hmCاز ژنوم والدي در تخم لقاح یافته با افزایش  mC-5دست دادن 

بـه همـراه دارد. ایـن     5hmCو سـطوح پـایینی    مانـده  یباقمتیله  صورت بهنوع مادري  که درحالیباشد 

 TET3 زیگـوت هـایی کـه فاقـد     درواقـع  .ژنوم پدري است در دمتیلاسیون 5hmCنقش  دهنده شانن

، زیرا دمتیلاسیون هسته پـدري و نـواحی پروموتـوري از    دهند مینموي را افزایش  هاي یینارساهستند، 

  .  ]45-43[ روند یمبین 

 دهد میرخ   H3 (H3K9) یستونه 9استیله شده و اغلب استیلاسیون در لیزین  شدت به CPG جزایر

موجب حفظ حالـت غیـر متیلـه،     ها آن.  ]23-21[ کند میو کروماتین را در پیکربندي فعال خود حفظ 
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و اجـازه شـروع    شـوند  مـی ، ]25، 24[ غیرفعـال  Xدر منقوش سازي ژنومیک و یـا در کرومـوزوم    جز به

. ]26، 8[رونویسـی اسـت    خاموشی متیله شده مربوط به  CpG . در مقابل، جزایردهند میرونویسی را 

 CPG متیله بـوده، در مقابـل اکثریـت جزایـر      اساساًدر ژنوم انسان  CpG درصد از جزایر 70در حدود 

وجـود داشـته و از آغـاز     انتقـال  قابـل متیلـه در منـاطق ژنـومی عناصـر      CpG . اکثرباشد میمتیله  یرغ

  .  ]19[کند میرونویسی این عناصر جلوگیري 

است و با  اپی ژنتیکی دمتیلاسیون یک فرایند بسیار مهم / که حالت متیلاسیون دهد مین مطالعات نشا

اپـی ژنتیـک ارتبـاط برقـرار      هـاي  کننـده  تنظـیم فعال شدن یا خاموش کردن ژن ارتباط دارد و با سایر 

  تا بیان ژن را هماهنگ کند.   کند می

  تغییرات هیستون 2-3

 1964هیستون بوده کـه توسـط وینسـنت آلفـري در سـال       ترجمهاستیلاسیون اولین تغییرات پس از 

نشان داد که این  بالا وضوحبا  ماوراءبنفش، اشعه 1990، در اواخر دهه ازآن پس. ]46[گزارش شده است 

. در حال حاضـر  ]47[ دهد میکه از نوکلئوزوم بیرون زده است روي  ها آن Nانتهاي  يها دردمتغییرات 

پیوند بین نوکلئوزوم هـا و همچنـین ترکیبـات     تواند میهیستون ها  Nانتهاي  که اصلاح شود می تأیید

و بر رونویسی و سـایر   دهند میقرار  تأثیررا تحت  DNA هاي جایگاه درنتیجهکروماتین را تغییر دهد و 

. ایـن تغییـرات سـاختار کرومـاتین را     گذارد می تأثیرمثل تعمیر، تکثیر و نوترکیبی   DNAفرایندهاي  

تا نوکلئـوزوم   شود می ATP آنزیماتیک باعث بازسازي با استفاده از صورت بهو همچنین  کند مییم تنظ

بیـان ژن را   درنتیجـه .  این بخش تغییرات و نحوه سـاختار کرومـاتین و   ]4[کند یده سازمان مجدداًرا 

  ).  2,16(شکل  دهد میتوضیح 
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در لیزین و  (CH3CO) اضافه شدن یک گروه استیلاین مکانیسم شامل  .استیلاسیون هیستون ها 2,16شکل 

استیله هیستون ها توسط فعالیـت آنتاگونیسـتی   -د و استیله يها حالت. تعادل بین باشد میآرژینین هیستون ها 

 طورکلی به .(HATs) و هیستون استیل ترانسفراز  (HDACs)هیستونداستیلاز  :شود میدو نوع آنزیم کنترل 

HATs کـه  درحـالی ، شوند میرونویسی دیده  يسازها فعالهم  عنوان به HDAC   سـرکوبگرهاي   عنـوان  بـه هـا

  ). 239( شوند میرونویسی شناخته 

  ساختار کروماتین، نوکلئوزوم و هیستون ها 3-3

از سـرهم شـدن کرومـاتین را بـراي درك بهتـر تغییـرات هیسـتون و         يا خلاصـه اول در این بخش، ما 

  .دهیم یمدر بیان ژن ارائه  ها آنمکانیسم و کارکرد 

، H2 ،H3 در اطـراف ایزوفـرم هـاي هیسـتون (     DNA يبند بستهسر هم شدن کروماتین از واحدهاي 

H4هسـته هیسـتون داراي بـار مثبـت     دهد مینوکلئوزوم ها را تشکیل   ) ساختارهاي پروتئینی به نام .
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یق دسترسی به عوامل رونویسی را و از این طر دهد میبار منفی تشکیل  DNA بوده و ساختار سفتی با

و  H3.  ذرات نوکلئـوزومی داراي یـک تترامـر    ]3[شود میمحدود و موجب سرکوب بیان ژن  DNA به

H4  و دو دي دایمرH2A-H2B    جفـت بـاز    147بوده کـه بـاDNA  48[شـده اسـت    بنـدي  بسـته[ .

 یراختصاصـی غ صـورت  بـه در شرایط فیزیولوژیکی نیستند و  خود خودبه يبند سرهمهیستون ها قادر به 

توسط چـاپرون هـاي    DNA .  تنظیم بین هیستون ها و]49[تعامل داشته باشند DNA تمایل دارند با

]. عوامل سرهم کننده در کمپلکس با دیمرهـاي هیسـتونی بـا اسـتفاده از     50[ شود میانجام  هیستونی

کرومـاتین رفتـه و بـه سـرهم شـدن کرومـاتین کمـک         هـاي  کانممرتبط با کروماتین به  هاي پروتئین

بازسازي کروماتین بازیافـت   يها کمپلکس. پس از تشکیل نوکلئوزوم، سازمان کروماتین توسط کنند می

  .]48[ دهد میکه فاصله بین نوکلئوزوم را افزایش  شود می

هیستون روي کروماتین: ابتدا نوکلئوزوم ها از پیش  هاي پروتئین يآور جمعدر  گام به گامخلاصه مراحل 

چاپرونهـاي هیسـتون کـه باعـث جلـوگیري از تعـاملات        تشکیل شـده و بـا    H3-H4 سازهاي دایمري

هیسـتونی را بـه    چـاپرون هـا دیمرهـاي    . ایـن گردند میهمراه  شوند می DNA هیستون غیراختصاصی

. دوم، فاکتور باشند مییص داده شده اختصاصی تحویل داده، که براي هیستون تشخ يبند سرهمعوامل 

 بکـار  DNA متصل به هاي پروتئینهدف قرار دادن مناطق کروماتین با  منظور به  H3-H4 يبند سرهم

 . سـوم، پـس از الحـاق دیمرهـاي    دهـد  مـی را  2(H3-H4)که اجازه نشستن تترامرهاي  شود میگرفته 

H2A-H2B 48[ گیرد می، نوکلئوزوم جدید شکل[.  

موجب تغییـرات   H4 و H3 یژهو بههیستون،  هاي پروتئینتغییرات در بقایاي آمینو اسیدهاي موجود در 

را تغییـر   DNA  ، زیرا همراهـی هیسـتون/  شود می ها ژندر ساختار کروماتین و درنتیجه بیان  يا عمده

.  چنـین اصـلاحاتی   ]3[متصـل شـوند   DNAکه فاکتورهاي رونویسی بهتر بـه   شود میو باعث  دهد می
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شامل استیلاسیون و متیلاسیون لیزین، آرژنین، یوبی کوئیتینه شدن لیزین و فسفریلاسیون سـرین در  

  .  گردد میبعدي بررسی  هاي بخش

  استیلاسیون 4-3

به لیزین و آرژنین در هیستون ها  (CHCO3) گروه استیل پذیر برگشتاستیلاسیون شامل اضافه شدن 

رونویسـی ژنـی ارتبـاط     سازي فعالفعال با  طور به. استیلاسیون هیستون یک فرآیندي است که باشد می

. الگوهـاي  شـود  مـی داستیلاسـیون هیسـتون همـواره باعـث سـرکوب رونویسـی ژنـی         که درحالیدارد، 

زیرا اجازه تغییرات پویا در  کند میاستیلاسین/داستیلاسیون سرهم شدن نوکلوزوم و بیان ژن را کنترل 

  .  دهد میرونویسی ژن را 

آنتاگونیست دو نوع آنزیم کنترل  هاي فعالیتاستیله و داستیله هیستون ها توسط  يها حالتتعادل بین 

.  بـه همـین ترتیـب،    (HDACs) و هیسـتون داسـتیلاز   (HATs) : هیستون استیل ترانسـفراز شود می

HAT  کـه  درحـالی ، وندش ـ مـی رونویسی شـناخته   يسازها فعالهم  عنوان به طورکلی بهها HDAC   هـا

  .]51[ شوند میسرکوبگرهاي رونویسی در نظر گرفته  عنوان به

کوفاکتور باعث خنثی شـدن بـار مثبـت  لیـزین و      عنوان بهکوآ -با استفاده از استیل HAT هاي آنزیم  

موجب انتقـال گـروه اسـتیل بـه      ها یمآنز. این شوند می DNAضعیف شدن برهمکنش بین هیستونها و 

 A: نـوع  شـوند  مـی هـا بـه دو کـلاس اصـلی تقسـیم       HAT. گـروه  شوند میگروه آمینی زنجیره لیزین 

)HATsA و نــوع (B )HATsB .(HATsB ًسیتوپلاســمی بــوده و موجــب استیلاســیون     عمــدتا

 H4سـتون  موجب استیله شدن هی HATsB. اند نشستهکه روي کروماتین  شوند میهیستونهاي آزادي 

. این الگوي استیلاسیون براي رسوب هیستون ها مهـم  شود می 12و لیزین  5تازه سنتز شده در لیزین 

  . ]52[ باشد می



 
ورزش با عروقی قلبی بیماري درمان و پیشگیري 508  

 

و  GNAT, MYSTبـوده و خـود بـه سـه گـروه جداگانـه (       HATsBاز  تـر  گسـترده  HATsAگروه  

CBP/p300 53[شـوند  مـی و سـاختار کونفورماسـیون تقسـیم     اسـیدآمینه ) بسته به همولوژي توالی[ .

HATsA  آنزیمـی و   یريکـارگ  بهچند پروتئینی زیادي همراه شده که نقش مهمی در  يها کمپلکسبا

 Nباعـث تغییـر چنـدین مکـان در داخـل انتهـاي        هـا  یمآنـز اختصاصیت سوبسترا دارند. هر یک از این 

) در H3( 56زنجیره جانبی لیزین  ازجمله: شوند میهیستون و نیز در داخل هسته مرکزي هیستون نیز 

رونویسی عمل کرده و با خنثـی   ساز فعالهم  عنوان به. این کلاس آنزیمی ]hGCN5 ]54انسان توسط 

  .  ]55[کند میبرهمکنش الکتروستاتیک را قطع  یدارکنندهپا تأثیرکردن بارهاي مثبت 

لیزین شده و با بازگشت مجدد بارهاي  پذیر برگشتموجب استیلاسیون  ها HDAC، ها HATبرخلاف 

هیستونی و  هاي پروتئینو  شده یمتقسبه چهار کلاس  ها HDAC. کنند میمثبت رونویسی را سرکوب 

موجـب فشـرده شـدن     هـا  HDAC. داستیلاسیون هیسـتونها توسـط   کنند میغیر هیستونی را استیله 

عضـو از خـانواده پروتئینـی     11.  ژنوم پسـتانداران حـدود   ]51[ شوند میکروماتین و سرکوب بیان ژن 

HDAC  که بر اساس الگوي بیانی، موقعیت سلولی، فعالیت آنزیمی و ساختار پروتئینـی   کنند میرا کد

داراي دمـین   4 و 2 و 1 يهـا  کـلاس . شـوند  مـی ) تقسـیم   IVو  I ،IIa ،IIb ،IIIدسـته ( کـلاس    4به 

  . ]55،56[ دباشن میداستیلاز وابسته به روي 

سـاده بـوده و داراي    هـا  آندر هسته سلولی قرار داشته و فعالیت آنزیمی بالایی دارد. سـاختار   1کلاس 

 8و  HDAC1 ،3 ،5. باشد می يا شدهو انتهاي کربوکسیل و آمینوي کوتاه  شده حفاظتدمین داستیلاز 

  .باشند میاز اعضاء این کلاس 

 دهنـده  یشافـزا  2بـراي فـاکتور    شـده  حفاظـت ا جایگاه اتصـال  بزرگ ب Nداراي دنباله انتهاي  2کلاس 

را افـزایش   هـا  آن سـیگنال دهـی  که پاسخ به  باشد می 3-3-14) و پروتئین چاپرون MEF2رونویسی (
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 HDAC، و این داده يرو PKDو  CamKکیناز مثل  هاي آنزیم. در ادامه فسفریلاسیون توسط دهد می

. این کلاس داراي الگوي بیـان محـدودي   ]4[ شوند میها اتصال یافته و از هسته به سیتوپلاسم منتقل 

. ]57[شـوند  مـی در عضلات اسکلتی، قلـب و مغـز بیـان     عمدتاً HDAC9و  HDAC5. کلاس باشد می

HDACA4 ًو  ]58[در مغز و صفحات رشـد اسـتخوانی داشـته     عمدتاHDAC7   هـاي  سـلول نیـز در 

از  2aکلاس  يها HDACمشتق شده از تیموس وجود دارند.  T-پیش رو سلول هاي سلولل و اندوتلیا

.  بعـلاوه،  ]59[ شوند می 1کلاس  يها HDAC کارگیري بهموجب  Cدر انتهاي  HDACطریق دمین 

با سرکوبگرهاي رونویسی از قبیل پروتئین اتصالی به انتهـاي   ها HDAC 2دمین هاي تنظیمی کلاس 

c )CTBP ( 1پروتئین هتروکروماتین ) وHP1 ،(37 ،38 ،40    آداپتـور   عنـوان  بـه بـرهمکنش داشـته و

  .]40[ کند میرونویسی عمل  هاي کننده تنظیم

 HDAC 2کلاس  يهاb  شاملHDAC6  وHDAC10 باشد می .HDAC6    داسـتیلاز سیتوپلاسـمی

شـامل   باشـند  مـی  HDAC6 تـأثیر تحـت   یماًمسـتق ی کـه  هـای  پـروتئین . باشد میاصلی در پستانداران 

و  IFNαRغشـائی مثـل گیرنـده اینترفـرون      هاي پروتئینسیتواسکلتی مثل آلفا توبولین،  هاي پروتئین

 باشد می C. این ایزوفرم داراي دو دمین کاتالیتیکی و یک انگشتانه روي در انتهاي باشند میچاپرون ها 

]60-63[   .HDAC10  و بـا   ي پستانداران بیان بالایی داشـته ها بافتدرHDAC3    بـرهمکنش دارنـد

]10 ،60[  .  

که کمتر نقش آن شناخته شده است، اگرچه چندین بافت  HDAC11فقط یک ایزوفرم دارد:  4کلاس 

داراي دمین  HDAC11. باشند میمغز، قلب، کلیه، عضلات اسکلتی و بیضه غنی از این ایزوفرم  ازجمله

 باشـد  مـی هومولـوگ   شـده  کوتاه N و Cانتهاي  داراي  IIو   HDAC1 يها باکلاسکاتالیکی بوده که 

]64[ .  
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داراي دمین هاي داستیلاز وابسـته بـه    شود مینیز نامیده   ها اینکه سیرتر  3کلاس  HDACدر مقابل 

NAD+ زیـر   5بـه   اي اسـیدآمینه  250 شـده  حفاظتبر اساس دمین  ها این. سیرتر]66، 65[ باشند می

.  فعالیت آنزیمی این کلاس به حالـت انـرژي سـلول بسـتگی     ]67[ شوند می) تقسیم Uو  I-IVکلاس (

کـلاس   Iسیرتوئین  ویژه بهبنابراین این کلاس ؛ ]68[ باشد می +NADدارد که ناشی از وابستگی آن به 

I   در پستانداران نقش مهمی در تنظیم عملکرد متابولیکی دارد. سیرتوئین ها در هموستازي متـابولیکی

 ,FOXO1کالري با میزان استیلاسیون فعالیت اهداف متابولیکی مثـل   در طول گرسنگی و محدودیت

FOXO3 ،NF-kB ،p53 ،300 e MyoD  وMEF2  69[دارد[.  

فعال سطوح بالاي  هاي ژنبراي رونویسی ژن بسیار مهم است زیرا پویایی  HDACsو  HATsفعالیت  

توســط  HAT کــارگیري بــهکــه ایــن پویــایی اول بــا  شــود مــیگــردش استیلاســیون را دارد. تصــور 

نیـز    HDACs و شود میکه منجر به سطح بالاي استیلاسیون  شود میرونویسی انجام  يها کننده فعال

. همچنـین  کننـد  میعمل  ها آنبخشی از عملکرد عمومی  عنوان بهو  شوند میروي ژن فعال بکار گرفته 

، تعـادل استیلاسـیون و   اشـد ب مـی   HDACs از تـر  يقوکه  HATs ممکن است که با توجه به فعالیت

 و  HATs همپوشانی هاي یژگیواز  توان میداستیلاسیون بیشتر به سمت استیلاسیون باشد. همچنین 

HDACs  نیز برخوردار شد، زیرا اکثر لیزین ها توسط HAT  اما برخـی از لیـزین هـا    شوند میاستیله ،

بنـابراین، ترکیبـی از دو مکانیسـم نتـایج عملکـردي      ؛ هسـتند  HDAC داستیلاسـیون  تـر  يقـو اهداف 

. همچنین این تغییر عمـل خـود را بـه دو روش    کند میاستیلاسیون هیستون و داستیلاسیون را تعیین 

خاص که فقـط داراي اثـرات عملکـردي     هاي یدآمینهاس: استیلاسیون /داستیلاسیون در نماید میاعمال 

استیلاسـیون و اتصـال پـروتئین بـه یـک ژن نیـاز بـه یـک          ، حالت عملکرديدرنهایت. ]51[ باشند می

استیلاسیون هیسـتون دارد. رونویسـی بسـیار     و HDAC و HAT کارگیري بهپیچیده از  وتحلیل یهتجز

و  سـازي  فعـال پویا، حساس به رابطه متیلاسیون/استیلاسیون و دیگر تغییـرات اپـی ژنتیکـی در طـول     
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. در این راستا این امکان وجود دارد که بتـوان یـک دیـدگاه جـامعی دربـاره انـواع       باشد میسرکوب ژن 

استیلاسـیون، داستیلاسـیون و سـایر تغییـرات اپـی ژنتیکـی و        ازجملـه مختلف تغییرات اپی ژنتیکـی  

  ).1,16هیستونی تنظیم فعالیت ژن داشته باشیم( جدول 

  سایر تغییرات هیستونی 5-3

، در این بخش سایر تغییراتی که ساختار کروماتین باشد میغییر هیستونی اگرچه استیلاسیون بهترین ت

–استیل -β- Nآمیناسیون، -: فسفریلاسیون، دازجمله شود میبحث  گذارد می تأثیرو بیان ژن را تحت 

ریبوزیلاسیون، یوبی کوئیتینه شدن، ساموئیله شدن، چیدن انتهاي هیستون و  -ADP-گلوکزآمین، پلی

  ایزومراسیون.

  فسفریلاسیون

 منحصـراً این تغییر پویایی بالینی دارد و روي سرین، ترئونین و تیروزین روي بدنه اصلی هیستونها و نه  

. ایـن  ]70[ گیـرد  مـی صـورت   JAK2توسـط   H3Y41فسفریلاسـیون   ازجملههیستون  N در انتهاي 

( تغییردهنده  شود میز کاتالی ATPase واکنش توسط هیستون کیناز از چهار خانواده آنزیمی با فعالیت

 DNA)، دمـین کرومـو   ISWI، دنبال کـردن از تغییـر (  SWI/SNF -نقصان/ساکارز بدون فرمنتاسیون

به گروه هیدروکسیل زنجیره جـانبی   ATP که فسفات را از  INO 80) متصل شونده به CHDهلیکاز (

ه بـر سـاختار کرومـاتین    . اثر اضافه شدن بار منفی به هیستون است ککنند میآمینواسید هدف منتقل 

 گـذارد  مـی خـود را    تـأثیر ی که کیناز هـا  های مکان، ها یمآنزاز این  يا عمده. براي بخش گذارد می تأثیر

اتصـال یابـد تـا بـه       DNAکرومـاتین بـه    نامشخص است و ممکن است که فـاکتور متصـل شـده بـه    

اسـت   DNA که داراي دمین اتصال باشد میپستانداران  MAPK1 برهمکنش کمک کند. یک استثناء

 کننـد  مـی هیسـتون را دفسـفریله    هـاي  محل. فسفاتازهایی که ]71 [کند میمتصل  DNA که آن را به
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فعالیت فسفاتازي بـالا در هسـته بـه علـت فسفریلاسـیون       شود می، هرچند تصور اند شده شناختهکمتر 

  .]73، 72[سریع هیستون است 

  دایمیناسیون

و شـامل تبـدیل آرژنـین بـه      شـود  مـی کاتالیز  PADI4 با پپیدیل دییمیناز برگشت یرقابلغاین واکنش 

بـراي   DNA در هـا  مکـان که با خنثی کردن بار مثبـت آرژنـین موجـب قـرار دادن      شود میسیترولین 

  .   ]74، 75[شود میرونویسی 

  استیل گلوکزآمین-N-بتا

-O) اسـتیل گلـوکزامین  -β-N ین بـا تـک قنـد   این تغییرات هیستونها در زنجیره جانبی سرین و ترئـون 

GlcNAc)  و توسط دهد میرخ O-GlcNAc    کـه شـامل انتقـال قنـد از      شـود  مـی ترانسفراز کاتـالیز

رخ  H4 و  H2A ،H2B . تغییراتی کـه در باشد می، به گیرنده UDP-GlcNAcسوبستراي اهدا کننده، 

 برگشـت  قابـل  (O-GlcNAcase)استیل گلوکزامینیـداز  -N-بتا ، بسیار پویا و به سرعت توسطدهد می

  .  ]76[است

  ADP -ریبوزیلاسیون

به گلوتامات و آرژنین است کـه بـا بـاز     ADP هاي مولکولاست و شامل افزودن  پذیر برگشتاین اصلاح 

کاتالیز شـده   (PARP) ریبوز پلیمراز ADP-. این واکنش توسط پلی ]77[شدن کروماتین ارتباط دارد 

سـبب   PARP-1 . فعالیـت گـردد  مـی گلیکوهیدرولاز بـاز  -ریبوز-ADP-پلی هاي آنزیمسط خانواده و تو

مـانع از   HK4me3 و ریبوزیلاسـیون آن در  شـود  مـی بـا استیلاسـیون بـالا     يا هسـته ایجاد هیسـتون  

  . ]79، 78[ دهد میپروموتر هاي ژن را در دسترس قرار  H1 و خارج شدن شود می دمتیلاسیون
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، هیسـتون هـاي   H4 و H2a ،H2b ،H3 در ریبوزیل ترانسـفراز  توسط ADP یک مولکول افزودن تنها

 باشد می DNA این تغییرات مربوط به مسیر آسیب .شود میرابط کاتالیز   H1، و همچنین در اي هسته

]77[  .  

گـروه   CH3 و اثـر در رونویسـی   اثرگـذار  هـاي  آنزیم، یابی مکانسایر تغییرات اپی ژنتیک،  16,1جدول 

آدنـوزین دي   ADPآدنـوزین تـري فسـفات،     ATPگروه فسفات،  PO4گروه استیل،  CHCO3متیل، 

  فسفات

  تغییرات  واکنش  یابی مکان  خانواده آنزیمی  رونویسی

  DNMT/TET   جزایرCPG  CH3  متیلاسیون/دمتیلاسیون  

  HAT/HDAC   ــته و دم هســـــ

  هیستونی

CHCO3  استیلاسیون/داستیلاسیون  

  SWI/SNF, 
ISWI, CHD, 

INO 80  

ــته و دم  هســـــ

  هیستونی

  PO4  فسفریلاسیون  

ــس از  پــــ

  رونویسی

-  mRNA اتصال  miRNAs 

  -  DNA, 
mRNA  

  IncRNAs  پوشش

  PARP  هسته هیستونی  ADP   ریبوزیلاسیون-ADP 

 ,E1, E2لیگازهاي   

E3  

  یوبی کوایتیناسیون  یوبی کوایتین  هسته هیستونی

 ,E1, E2لیگازهاي   

E3  

  سامویلاسیون  کوچک هاي پروتئین  هیستونیهسته 

ــیدهاي    دم هیستونی  کاتپسین  ؟       ــتن اس برداش

  ینهآم

  بریدن انتهاي هیستون ها

  ایزومریزاسیون  پرولین سیس/ترانس  دم هیستونی  ایزومراز  

  O-GlcNAc 
  ترانسفراز

ــا  هسته هیستونی ــتیل  -N-بتــ اســ

  گلوکزامین

  استیل گلوکزامین -N-بتا

ــا   ــتیل -N-بتــ اســ

  گلوکزامینیداز

  دایمیناسیون  آرژنین به سیترولین  دم هیستونی
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  یوبی کوئیناسیون و ساموئیلاسیون

از سایر بوده و بسیار پویا است که شامل پیوستن یوبی کوئیتین، یک پلـی   تر بزرگاین تغییر کوالانسی 

 سـاز  فعـال  عنـوان  بـه  E1کوالانسی به لیزین هیستون، از طریق عمل پیوسته سه آنزیم  صورت بهپپتید، 

. ایـن تغییـرات بـا اسـتفاده از     باشـد  میلیگاسیون  E3یوبی کوئیتین و  کننده متصل E2یوبی کوئیتین، 

مربـوط   H2AK119ub1 فـاکتور  H2B و H2A هاي جایگاه اگرچه. ]80[ شود میایزوپپتیداز برداشته 

با آغاز رونویسی و مرحلـه طویـل شـدن مـرتبط اسـت        H2BK123ub1 به خاموش شدن ژن است، و

، H2A ،H2B بـه  یوبی کوئیتین کوچک مانند  هاي مولکولاضافه شدن یک  . ساموئیلاسیون]75، 81[

H3 و H4  آنتاگونیسـتی  صـورت  بـه ، چون شود میسرکوبگرانه در نظر گرفته  صورت بهاست. این تغییر 

  .   ]84 -82[ کند میبراي استیلاسیون و یوبی کوئیتیناسیون لیزین عمل 

  چیدن انتهاي هیستون

. در پسـتانداران  ]87، 85[اسـت   هیسـتون  Nاز انتهـاي   اسـیدآمینه این تغییر شامل برداشتن چندین 

بـرش   ESرا در طـول تمـایز سـلول     N H3شناسایی شده که انتهاي  Lکاتپسین  عنوان بهآنزیم موش 

مـرتبط بـوده و پیامـد تغییـر در الگـوي       DNA. چیدن انتهاي هیسـتون همچنـین بـا آسـیب     دهد می

استیلاسیون و متیلاسیون بوده ولی ارتباط مستقیمی با رونویسی و بیان ژن در انسان هنـوز بـه اثبـات    

  .]87[نرسیده است 

  ایزومراسیون

که توسط  باشد میسیون سیس و ترانس این تغییر کوالانسی نیست و شامل تعامل پرولین بین کونفورما

 Dاست، که  ها موش، این تغییر مربوط به باقی آسپارتات در اخیراً. ]89، 88[ شود میایزومرازها کاتالیز 

  .شود میاسپاراژیل به فعال شدن کروماتین و افزایش فعالیت رونویسی مرتبط  –
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 6-3 RNAs غیر کد کننده  

یوکـاریوت   نظارتی متفـاوت در  يعملکردها (ncRNAs) غیر کدکننده  RNAs امروزه روشن است که

ي اپـی ژنتیکـی   هـا  مکانیسـم در  ncRNAs هـاي  مولکولدر پستانداران دارند. در دهه اخیر  ازجملهها، 

نقـش   Xشـدن کرومـوزوم    غیرفعـال فعالیت ترانسپوزون و خاموش کردن ژن، پاراموتاسـیون و   ازجمله

و تغییراتـی در هیسـتون شـده و     DNAباعـث متیلاسـیون مسـتقیم      ncRNAs هـاي  مولکـول دارند. 

  .]90[گردند میبنابراین در موجودات پیچیده باعث کنترل بیان ژن 

 ncRNAs هاي مولکول RNA امـا داراي کـارکرد تنظیمـی     کننـد  مـی کـه پروتئینـی کـد ن    باشند می

. ]91[هاي کوچک و طولانی تقسیم کـرد   ncRNA را به ها آن توان می ها آن اندازه به. با توجه باشند می

 siRNAs  )RNAsانـدوژنوس،   يا رشـته  تـک هـاي   RNA هاي کوچک شـامل میکـرو   ncRNA این

 ي همـه  ازآنجاکـه . باشـد  مـی ) Piwi) (17- 29-واکنشگر RNAs( PiRNAs کوچک دخالت کننده) و

همـی در فرآینـدهاي   منفی مرحله رونویسی در سنتز پروتئین هسـتند، نقـش م   هاي کننده تنظیم ها آن

. در حال ]92[و نمو دارند  DNA آپوپتوز، تکثیر، تمایز، رشد، آسیب عنوان بهي متعدد ها بافتسلولی و 

 airbase 21وجـود دارد کـه در پایگـاه داده      شـده  کشـف کوچک  ncRNA توالی بالغ از 2603حاضر 

)mirbase.org .از طریق اتصال به ها آن) ذخیره شده است mRNA  و در ابتـدا   کنند مییک ژن عمل

. امـروزه  شود می( ناحیه ترجمه نشده) متصل  UTR 3اعتقاد بر این بود که تنها به ناحیه ترجمه نشده 

وجـود   UTR ‘5در ناحیـه   ازجملـه که چندین مکان عملکردي در نواحی غیر کـد کننـده    دانیم میما 

. دهنـد  مـی  بـرهمکنش  هـا  پـروتئین و  RNAsوجود دارند کـه بـا سـایر میکـرو      RNAsدارند و میکرو 

ncRNAs  هستند، زیـرا داراي صـدها تـا هـزاران هـدف هسـتند و        "اي قاعده یب" هاي مولکولکوچک

کوچـک غیـر کـد     RNAsهمزمان روي یک هدف عمـل کننـد.    طور به توانند می ها آنچندین مولکول 
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 هـاي  ژندقیـق   یکـرد روداخل ژن هدف هستند. براي  هاي مکانکننده داراي امکان اتصال چندگانه در 

  .]94، 93[یک چالش مهم براي محققان است  "موج"هدف کارکردشان و اثرات 

RNAs غیر کد کننده کوچک  

در  اگرچـه مستقیم با تنظیمات اپی ژنتیکـی ارتبـاط ندارنـد،     طور بهکوچک   ncRNAsدر پستانداران، 

یا کروماتین را با مهار  DNA وضعیت تواند می ها آنو کلاسترهاي   RNAs یکرومبیماري، بیان اشتباه 

  . ]97 -95[تغییر دهد DMNTs 3 منفی

طـولانی را   RNAsکوچک به اسم دایسـر کـه     ncRNAs از دست دادن یک جزء حیاتی در بیوسنتز 

از  درنتیجـه و  سـانترومرها  غیـر کـد کننـده در     RNAs قاعده یب، قادر به ایجاد تجمع کند میپردازش 

  .]99، 98[شود می H3 (H3K9me) هیستون 9دست رفتن متیلاسیون لیزین 

کـه در   شـوند  مـی کوچک هدایت  ncRNA ) بهRITS, RISC( کننده خاموشپروتئینی  يها کمپلکس

 عمـل  mRNA مکمـل و در تنظـیم منفـی در اهـداف     DNA جفـت شـدن بـین سـانترومرها، تـوالی     

س همچنین داراي فعالیت متیل ترانسفرازي بـراي متیلـه کـردن    . این کمپلک]92،101، 100[کنند می

کرومـاتینی مثـل    هاي پروتئین. این تغییرات موجب بکار گیري باشد می)  H3 )H3K9meدر  9لیزین 

Chp1, Chp2  وSwi6  شود میبراي استقرار دمین هاي هتروکروماتین .RITS    قادر به بـرهمکنش بـا

کـه فعالیـت    شـود  مـی ) RNAپلیمرازي وابسته به  RNA(کمپلکس  RDRCکمپلکس دیگري به نام 

 دهد میهاي کوچک و تغییرات اپی ژنتیک را نشان  ncRNAارتباط بین بیوسنتز  ها آن RNAپردازي 

]102[.  

را بـه    siRNAکوچـک نقـش دارد،     ncRNAs ، پروتئین دیگري کـه در بلـوغ و عملکـرد   4آرگونات 

  . ]103[ شود می DNAهیستون و  جب متیلاسیوناهداف هدایت کرده و همزمان مو
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PiRNAs   مهارکنندهعوامل HP1a و Su  ژنومی خاص بوده و به همـین ترتیـب   هاي مکاندر RNA 

بـه منطقـه     Piwi ینیپروتئبه کمپلکس   PiRNA. ]105، 104[ کند میرونویسی را مهار   II پلیمراز

مربوط بـه حافظـه    DNA عصبی متصل شده و متیلاسیون هاي سلولدر   CREB2 پروموتوري فاکتور

  .]106[ کند میآن را میانجی 

در تنظیم مقررات اپـی ژنتیـک    ncRNA کوچک هاي مولکولکه  دهد میشواهدي را نشان  ها یافتهاین 

کوچک کـه در ایـن فراینـد دخیـل هسـتند،        ncRNAs نقش دارند. مطالعات مکانیسمی بیشتر درباره

دیگري را که هنوز در مورد اثرات متقابل اپی ژنوم مشخص نیست را نشان دهـد   يها نقشممکن است 

]91[  .  

RNAs غیر کد کننده بلند  

lncRNAs  کیلو باز داشته باشند. شـواهد حـاکی از آن اسـت کـه      100طولی از چند صد تا  توانند می

. شـوند  یم ـبیمـاري رونویسـی   مناطق غیر کدکننده بلند ژنوم انسان در طی عملکرد طبیعـی سـلولی و   

lncRNAs به پنج  توان میرا  ها آن. ]28[از اینترون ها، اگزون ها نواحی بین ژنی بیان شوند  توانند یم

کـد کننـده    هـاي  ژنآنتی سنس که در جهـت مخـالف     lncRNAs) 2) سنس، 1دسته تقسیم کرد: (

بیان آن و رونوشـت   که هنگامی) دو طرفه 3و همپوشانی نسبی با ژن دارند،  شوند میپروتئین رونویسی 

کامـل در داخـل    طـور  به) اینترونی زمانی که 4، (شود میکد کننده مجاور در مجاورت ژنوم نزدیک آغاز 

اینترژنیـک در نـواحی بـین ژنـی بـدون ژن       lncRNAs) 5اینترون یـک رونوشـت ثـانوي قـرار دارد و     

  .]107[همپوشان 

LncRNAs  اخیــراًتوســط چنــدین روش در تنظــیم ژن اپــی ژنتیــک نقــش دارنــد کــه   کــاره همــه 

و  Xکرومـوزوم   سـازي  غیرفعـال در دو فرایند اپی ژنتیکـی تـوارثی یعنـی     RNAs. اي اند شده ییشناسا
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 CRENAنیـز وجـود دارد کـه در تنظـیم بیـان ژن از قبیـل         lncRNAsمنقوش سازي نقش دارنـد.  

)RNA  باشند می یل) دخزاد درونرقابتی .lncRNAs    .وجود دارد که در هسته و سیتوزول نقـش دارد

تنظـیم کرومـاتین و پـروتئین     ازجملـه و اتصـال کمـپلکس (   کارگیري بهقادر به   lncRNAsدر هسته، 

مستقیم بیان ژن را در پروموتور هـا و جایگـاه    طور بهپلیمراز) است که  RNA عنوان بهماشین رونویسی 

سـیس و تـرانس را تحریـک     يساز فعالمتصل شده و  DNA مستقیم به  طور بهژن تنظیم و همچنین 

باعـث ایجـاد استیلاسـیون و الگـوي      DNA هـاي  یتسـا در  lncRNA . علاوه بـر ایـن، اتصـال   کند می

 قـادر بـه اتصـال     lncRNAsسـیتوزول   .  در]108، 109[ شـود  مـی مجـاور   هاي مکانمتیلاسیون در 

sncRNAs   سـاختار سـوم عوامـل رونویسـی و عوامـل       "پوشش"و همچنین  ها آنبالغ و مهار عملکرد

  .]109، 108[ باشند میپیرایشی 

ي متعددي از تعامل اپی ژنوم براي تنظیم بیـان  ها مکانیسمدر پایان این بخش، شواهدي وجود دارد که 

در وضعیت زندگی وجود دارد. پاسـخ سـازگار بـه     موردنیازانطباق فنوتیپ جبران کننده  درنتیجهژن و 

ورزش شامل چندین مسیر سیگنال دهی براي ایجاد هیپرتروفی، رگ زایـی و دسـتاوردهاي متـابولیکی    

، گذارنـد  یم تأثیرو سرکوب کننده را که بر الگوي بیان ژن  کننده فعالاست. مسیرهاي سیگنالی عوامل 

است که تنظیم اپی ژنتیک یک تنظیم چند سطحی است که ممکن  یزانگ شگفتبنابراین ؛ گیرد میار بک

  است پاسخ ناشی از ورزش را هماهنگ کند.

  اپی ژنتیک، ورزش و قلب میتنظ 7-3

نقش مهمـی در   RNA ، تغییرات هیستون و تنظیم میکروDNA حوادث اپی ژنتیک مانند متیلاسیون

  .]111، 110[قلب زایی و ایجاد نمو صحیح قلب پس از تولد دارد  بیان ژن

سبک زندگی است. مشخص شده است که نوع رژیم غـذایی و   تأثیرتحت  شدت بهتغییرات اپی ژنتیکی 

.  مطالعات اخیر نشان داده است که ]112[منجر به تغییرات اپی ژنتیکی شود  تواند میورزش جسمانی 
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 کننده یینتعدر تغییرات اپی ژنتیک در میوکارد  تواند میتوسط ورزش،  یجادشدهااسترس فیزیولوژیکی، 

. با توجه به این، محققان متعددي بر مطالعات اپی ژنتیک مرتبط با افزایش تنـوع فنوتیـپ   ]113[باشد 

، که شامل تغییرات اپی ژنتیک که اند کردهتمرکز  دهند میدر افرادي که ورزش هوازي و مقاومت انجام 

. اعتقـاد بـر ایـن    ]116-114[ باشـد  میدر طول رشد جنین به علت تمرینات بدنی روي دهد  توانند یم

 تـوجهی  قابـل  طـور  به تواند میورزش زنان باردار در طول دوره حاملگی،  يها عادت، خصوص بهاست که 

ر برخـی از  ناشی از اتصـال ترکیبـات د   تأثیر. این ]117[قرار دهد  تأثیرمتابولیسم قلب کودك را تحت 

بگـذارد   تـأثیر  سـالان  بـزرگ آینده در ورزش  هاي يسازگاربر  تواند میاست که  ها آنو تغییر بیان  ها ژن

مختلـف در   هـاي  يسـازگار این باشد که چرا بسیاري از مطالعـات   دهنده نشان. این ممکن است ]118[

  .]119[ باشد میقلب افراد تحت تمرینات ورزشی مشابه 

بـا الگوهـاي ژن مـرتبط اسـت، بلکـه بـا        تنهـا  نـه که ناهمگونی  دهد میاین مطالعات شواهدي را نشان 

  .]120[تغییرات اپی ژنتیک نیز ارتباط دارد

مورفولوژیکی و عملکردي با  هاي يسازگاراز  يا مجموعهیک شواهد قوي در مورد اثرات اپی ژنتیکی در 

تاریخچـه، بررسـی تغییـرات در     ازلحاظ. ]122، 121[ارد وجود د سالان بزرگتمرینات ورزشی در قلب 

، فرایندهاي ترجمه و رونویسی در قلب و مسیرهاي سـیگنالی داخـل سـلولی در شـناخت     DNAتوالی 

زمینـه رشـد سـریع     یتـازگ  بـه . ]124، 123[ باشد میوقایع میوکارد براي تمرینات ورزشی بسیار مفید 

، حال بااینهاي قلبی بیشتر شده و درك ما از پاسخ قلبی به ورزش را گسترش داده است.  RNA میکرو

.  در این بخش، مـا اپـی ژنتیـک    ]111،125 [هنوز درك کمی از دیگر تغییرات اپی ژنتیک وجود دارد 

  .دهیم یمرا در کنترل پاسخ قلبی به تمرینات هوازي و مقاومتی شرح  ها آنقلبی و نقش 
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  هوازي تمرینات 8-3

تمرینات هوازي نقش مفیدي در میوکارد، شامل هیپرتروفی قلب، کنترل متابولیسم قلب، بهبود انقباض 

میوکـارد   اکسیدان آنتیو شل شدن، تشکیل عروق خونی جدید و کاهش محتواي کلاژن، بهبود ظرفیت 

آپوپتـوز   و کاهش اختلال عملکرد میتوکنـدري دارد و نشـان داده شـده اسـت کـه بـراي جلـوگیري از       

  . ]127، 126[ باشد میکاردیومیوسیت مفید 

مسـتقیم بـا    طـور  بـه اخیر نشان داده شده است که توسعه این فنوتیپ هاي هیپرتروفیـک   يها سالدر 

دارد. فرایندهاي اپی ژنتیک مسئول کنترل متیلاسـیون   ارتباط DNA کننده تنظیمتغییرات در مناطق 

 و استیلاسیون کروماتین از طریق هیستونها در قلب نشان داده شده است. علاوه بر این، یک کـلاس از 

RNAs     غیر کدکننده نشان داده است که نقش مهمی را در کنترل فرایندهاي هیپرتروفی قلـب بـازي

  .  ]105، 128[ کند می

سري و رشـد کاردیومیسـت    صورت بهحجم با افزودن سارکومرها  بار اضافهیرعادي ناشی از هیپرتروفی غ

مربوط به تمریناتی مانند دویـدن اسـت کـه     طورمعمول به. فنوتیپ این بازسازي شود میطولی مشخص 

ي هـا  محـرك اسـت. تجدیـد سـاختار بطـن چـپ القـا شـده توسـط          موردنیـاز  ازحـد  بیشدر آن حجم 

  .]114، 129[ شود میفیزیولوژیک منجر به حفظ یا حتی افزایش عملکرد بطن چپ 

قلبـی و عروقـی مـرتبط بـا فنوتیـپ هیپرتروفـی قلـب، راهکارهـایی بـراي           هـاي  بیمارياز سوي دیگر، 

دارویی و غیر دارویی براي پیشگیري و درمان این فنوتیپ ایجاد کرده است. برخی مطالعـات   هاي درمان

ممکن است درمان جالبی باشد، زیـرا ارتبـاط     HDACs کاري دستکه  اند دادهاخیر نشان  يها دههدر 

، 130[ کنـد  مـی آن با فاکتورهاي رونویسی و هیستون ها به تنظیم این فنوتیپ هیپرتروفی قلبی کمک 

نقـش کلیـدي در رشـد قلـب و      رسد میي اپی ژنتیک به نظر ها مکانیسم. این تنظیم ژنی توسط ]133

کـه   طـور  همان.  ]134[در قلب در دوره پس از تولد داشته باشد  تولیدشدهي ها محركسازگاري آن با 
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که ممکن است باعث فعال شـدن   شوند میتوضیح داده شد، هیستونها توسط چند مکانیسم اصلاح  قبلاً

  یا سرکوب بیان ژن شوند.

  DNAمتیلاسیون  1-8-3

که ورزش جسمانی تنظیمات اپی ژنتیک را به همراه دارند کـه داراي مزایـاي متعـددي     رسد میبه نظر 

مشـارکت   حال یندرعاما  دهد می. ورزش منافع قلب و عروق مناسبی را ترویج ]127، 115، 135[است 

روشن نشده اسـت. مطالعـات متعـددي وجـود دارد کـه تمرینـات        کاملاًي متیلاسیون هنوز ها مکانیسم

، اما تعداد کمی از متیلاسیون درمانی وجـود دارد  شود میهبود سلامت قلب و عروق را شامل ورزشی و ب

]136- 138[.  

 12و همکاران تمرینات ورزشی دو سرعتی را اعمـال کـرده کـه افـزایش آمـادگی قلـب و عـروق         دنهام

بـد و   هـاي  نپروتئیهمراه با کاهش غلظت لیپـو  ها آنجوان سالم و بهبود حداکثر عملکرد  کننده شرکت

و مناطق پروموتور ژنی بعد  CpG در ژنوم اسپرم را نشان داد. چندین ناحیه DNA تغییرات متیلاسیون

 1فاکتور رشد اپیـدرمی  ازجملهافزایش تغییرات رونویسی ژنوم،  دهنده نشاناز ورزش دمتیله شدند که 

(EGF)  و کـــاهش بیـــان ژن اســـت. میکـــروRNAs  مثـــلmiR-21  وmiR-210  ژن)MIR21 (

، تمرینـات  درنهایـت .  ]139[ دهند میدخیل در بهبود کارکرد قلب را تغییر  هاي ژن DNAمتیلاسیون 

بیان ژن را براي ترویج سلامت و جلوگیري از بیماري تغییر دهنـد و شـواهدي وجـود     توانند میورزشی 

نفسـی و قلـب و   تـا سـلامت ت   کنـد  میدارد که متیلاسیون در این فرایند انطباق دخیل است که کمک 

اپی ژنتیک، پتانسیل لازم براي مقابلـه بـا    کننده یمتنظ عنوان بهعروق و بازسازي آن بهبود یابد. ورزش، 

قلـب و عـروق و    هـاي  سلولفرآیندهاي پاتوفیزیولوژي و تغییرات مرتبط با سلامت در عضلات اسکلتی، 

کامـل   طـور  بـه همانند تنظیم متیلاسیون هنوز  ذکرشدهي مولکولی ها مکانیسم. ]7[برد یمغیره را بکار 

                                                 
1- epidermal growth factor 
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پاسخ، حالت و شدت ورزش هنوز کامـل مشـخص   -، دوزها جمعیتبا  ها آنزیرا ارتباط  اند نشدهمشخص 

  نیست. 

  استیلاسیون هیستون ها 2-8-3

HDACs   ي اپی ژنتیـک مربـوط   ها مکانیسمدر ارتباط با  کننده تنظیم هاي آنزیم موردمطالعهبیشترین

مشـارکت ایـن    )2002و همکاران ( ژنگ . مطالعات حیواناتی مانندباشند میبه فنوتیپ هیپرتروفی قلبی 

ایـن گـروه    2002.  در سال ]133[ دهد میي اپی ژنتیک مربوط به اختلالات قلبی را نشان ها مکانیسم

مسـئول کنتـرل فنوتیـپ     II سکلا HDAC منتشر کردند که نشان دادند دو Cell یک مقاله در مجله

، کـه یـک عامـل    (MEF2) باشـد  مـی افزایش دهنـده میوسـیت    2هیپرتروفی قلبی در تعامل با فاکتور 

. این حیوانات جوان هنـوز  ]133[رونویسی است و با چند ژن مسئول بیماري قلبی جنینی مرتبط است

ولـوژي در مقایسـه بـا گـروه     عملکرد قلبـی و مورف  ازلحاظدر شرایط عدم وجود استرس هیچ تفاوتی را 

با پیر شدن یا فشار اضافه بار یا تحریک توسط کلسینورین ( یـک   حال بااینولی  دهند میکنترل نشان ن

: ایـن حیوانـات داراي   دهند میترومبوز) این حالت را نشان -مهم مسیر پیش التهابی و پیش کننده فعال

. نویسندگان این هیپرتروفـی را بـه فعالیـت    باشند مییک فنوتیپ بارزي از هیپرتروفی پاتولوژیکی قلب 

ممکـن   II کلاس HDAC شد که گیري یجهنتبنابراین، در این مطالعه ؛ نسبت دادند MEF2 ازحد بیش

 عنوان بهآن  کاري دستبار جنین عمل کند و  هاي ژنسرکوب کننده  عنوان به سالان بزرگاست در قلب 

  .]133[باشد مییک هدف بالقوه درمانی 

 ، همان گروه تحقیقاتی، یـک مطالعـه جدیـد منتشـر کـرد کـه بـار دیگـر نقـش         2004بعدها در سال  

HDACs  کلاس II  در ]130[هیپرتروفی پاتولوژیکی قلبی نشان دادند  يها کنندهسرکوب  عنوان بهرا .

 HDAC9 ایجاد کردند که همچنین کمبـود  HDAC5 براي یافته جهشیک حیوان  ها آناین مطالعه 

 تأییـد با پیري همراه شده و داراي فنوتیپ هیپرتروفی پاتولوژیک بـود. بـراي    يخود خودبه صورت بهنیز 
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فرآیند تجدید ساختار غضـروف، نویسـندگان حیوانـات     يها کننده کنترل عنوان بهها  HDAC نقش این

ایـن  ) ایجاد کردند و درصـد بـالایی از   HDAC9 و HDAC)HDAC 5 براي هر دو یافته جهشدوگانه 

  .]130[حیوانات در طی دوره جنینی مردند 

براي پیشگیري و رفع این فنوتیپ هیپرتروفی قلبی، تمرینـات ورزشـی اسـت     ها سلاح ترین يقویکی از 

، حـال  بااینقرار گرفته است،  مورداستفادهغیر دارویی  مؤثرابزار  عنوان به. ورزش جسمانی ]141، 140[

 اپی ژنتیک در قلب موارد کمی شناخته شده است. در مطالعه اخیـر ي ها مکانیسمدر مورد نقش آن در 

)، حیوانات با پروتکل ورزش هوازي که حجم و شـدت ورزش برابـر بـا    2016توسط سوسی و همکاران (

.  گروهی از حیواناتی کـه تحـت تمرینـات ورزشـی در ایـن      ]135[یک ورزشکار بود، ورزش داده شدند 

است  HDAC II که یک کلاس دهند میرا نشان  HDAC4 از توجهی قابلپروتکل قرار گرفتند کاهش 

توسـط پـرومتئین    HDAC4. ایـن  ]135[که همچنین با ایجاد هیپرتروفی پاتولوژیک قلبی همراه است

کـه یـک    شـود  مـی ) فسفریله CAMKIIو  CAMKIوابسته به کلسیم/ کالمودولین ( IIو  Iکینازهاي 

که ارتباط بسیار قوي با هیپرتروفی پاتولوژیکی قلب دارد. با ایـن مطالعـه، نویسـندگان     باشد میآنزیمی 

بـا   II کـلاس  HDAC براي اولین بار نشان دادند که فعالیت هوازي ممکن است قادر بـه تنظـیم بیـان   

 یک جایگزین درمـانی بـراي اخـتلالات قلبـی     عنوان بهتنظیم بیان ژن بار ژنتیکی جنین باشد، بنابراین 

(پـروتئین   HP1β. علاوه بر این در این مطالعه مشخص شد که ورزش قادر است که بیـان  کند میعمل 

برنامه دهـی   هاي ژنبوده و در مهار بیان  MEF2) را مدوله کند که یک کورپرسور  β 1هتروکروماتین 

  .]135[جنینی نقش دارد

ــال  ــارانش  2007در س ــومري و همک ــه، مونتگ ــد  اي مطالع ــام دادن ــت   را انج ــه اهمی ــلاس ک   1ک

. نویسـندگان نتیجـه   ]132[) براي رشد و عملکرد قلبـی را نشـان داد   HDAC2 و HDAC1هیستون(

هـیچ   هـا  ایـن هـر یـک از    یاختصاصحذف  که يطور بهنقش اضافی داشته  HDACگرفتند که این دو 
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حـذف   خـود  خودبـه  طـور  بـه زمـانی کـه ایـن دو     حال بااینتفاوتی در نمو و یا عملکرد قلب نداشته ولی 

. مطالعات دیگري نشان داد که ]132[ شوند میباعث افزایش میزان کشندگی در این حیوانات  شوند می

بـا   هـا  داده. این ]135[شد  HDAC3 و کاهش بیان HDAC1 تمرینات شنا هوازي باعث افزایش بیان

است، هماهنگ هستند، قرار گرفته  مورداستفادههفته تمرینات تردمیل  4مطالعات دیگري که در مدت 

.  در ایـن مطالعـه،   ]142[را با ورزش هوازي نشان دادنـد   HDAC1 نویسندگان همچنین افزایش بیان

 HDACداراي مکانیسـم جبرانـی بـین دو     (db / db) دیابتی هاي موشنویسندگان نتیجه گرفتند که 

)HDAC1 و HDAC2 هستند و (HDAC2  زمانی که هیپرتروفی یابد میپس از هفته چهارم کاهش ،

ارتبـاط   HDAC1 با هیپرتروفی قلبـی بیشـتر از   HDAC2 احتمالاًکه  دهد میقلبی وجود دارد، نشان 

  .]142[دارد

  RNAs کرویم 3-8-3

، 128، 144[ شـوند  مـی اهداف درمانی براي اخـتلالات قلبـی اسـتفاده     عنوان به  miRNAs بسیاري از

قلبی در پاسخ  miRNAs یک الگویی از  PNAS همکاران در مجله، ون و 2006. در سال ]143، 129

به تنگی آئورت یا بیان کالسینورین فعال را نشان دادند و ممکن است نقش مهمی را بـراي هیپرتروفـی   

و  CT که در پاسخ بـه  miRNAs 16فیزیولوژیکی قلب و فنوتیپ قلب داشته باشند. در این مطالعه، از 

میکـرو   ینتـر  برجسـته از  یکی .]128[ظیم بالا و پایین داشتند انتخاب شدندفعال شدن کالسینورین تن

RNAs miRNA-195  این ازحد بیشیک حیوانی با بیان  ها آنبود، بنابراین miRNA کردنـد.   یـد تول

میوکسی با اختلال عملکرد قلبی را نشـان   يخود خودبهاین حیوانات از هفته ششم بعد از تولد، افزایش 

 انـد  شـده  یـان بمتفاوت در شرایط استرس قلـب   طور به که miRNAs بنابراین، شناسایی؛  ]128[دادند

  جدید در جستجوي رویکردهاي درمانی براي اختلالات قلبی باز کرد.   يها فرصت عنوان به
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، انـد  دادهدر قلب نشـان   miRNAs بسیاري از مطالعات اثربخشی تمرینات بدنی را در تعدیل بیان چند

ي پاتولوژیک و فیزیولوژیک، ها محركهیپرتروفی علیه  یندهايفرآتنظیم چندین ژن هدف در  درنتیجه

تحت این شرایط، ورزش جسمانی یک درمـان مهـم غیـر دارویـی بـراي پیشـگیري و معکـوس کـردن         

  .]140، 129، 116، 115[باشد می شناختی یبآسفرآیندهاي 

براي ایجاد هیپرتروفی فیزیولوژیکی قلب  miRNA-222 که ، لیو و همکاران نشان دادند2015در سال 

 رسـد  میبه نظر  miRNA . علاوه بر این، اینباشد می موردنیازدر پاسخ به فعالیت هوازي شنا و تردمیل 

. در ایـن مطالعـه دو   ]145[ دهد میاثرات محافظتی قلبی را در برابر تغییر پاتولوژیکی مجدد قلب نشان 

 مورداسـتفاده  RNAsحیوان مدل تحت تمرینات ورزش هوازي با تردمیل و شنا براي شناسایی میکـرو  

یک الگوي بیانی بوده و باعث القاء هیپرتروفی پاتولوژیکی قلب در این دو مـدل   عنوان بهقرار گرفتند که 

 8/2و  ½ انـدازه  بـه به ترتیب  miRNA-222ورزش شنا و دو، میزان بیان  هاي مدل. در ]145[شدند  

  انتخاب شد. موردنظر RNA یکروم عنوان به) بنابراین  02/0و  p > 003/0برابر افزایش یافت ( 

ایجـاد   miRNA این ازحد بیش، نویسندگان یک حیوان تراریخت با بیان miRNA-222 انتخاب پس از

 این ازحد بیشنشان داد که بیان  ها آنایسکمیک در این حیوانات ایجاد کردند. نتایج  هاي آسیبکرده و 

miRNA   باعــث اثــر محافظــت قلبــی بــا کــاهش محتــواي فیبروتیــک در مقایســه بــا گــروه کنتــرل

  .]145[گردید

مسئول بازسـازي قلـب شـناخته شـده      miRNAs بیان چند کننده یلتعد عنوان به قبلاًفعالیت هوازي  

بـا   miRNA-29c نشـان داد کـه بیـان    ، سوسـی و همکـاران  2011. در سال ]135، 147، 146[است 

 هـاي  ینـاراحت و با بیان محتواي کلاژن همبستگی منفی داشته و موجب بهبود  یافته افزایشورزش شنا 

) نشان دادند کـه همـان پروتکـل ورزش هـوازي شـنا      2011. فرناندیس و همکاران (]115[قلبی گردید
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اجـزاء   عنـوان  بـه شد که  miRNA-143و به دنبال آن کاهش  miRNAs-27a ایش بیان قلبباعث افز

 باشـد  مـی مستقیم مرتبط بـا بازسـازي قلـب     طور به  (RAS) هدف مستقیم سیستم آنژیوتانسین رنین

 Spred-1 . تمرینات با افزایش رگ زایی موجب بازسازي فیزیولوژیکی قلبی شده که بـا کـاهش  ]127[

 شـوند  مـی ½ Raf-1 / ERK رگ زایـی ماننـد  -ه موجب افزایش مسیرهاي سیگنالی پیشهمراه بوده ک

که میزان  دهد میرا مورد هدف قرار  PI3KR2همچنین پروتئین  miRNA-126. علاوه بر این ]148[

 PI3K/Akt/eNOS سـیگنال دهـی  و باعث افزایش در مسیر  یافته کاهشتحت ورزش  هاي گروهآن در 

  ).16,3(شکل  ]148[گردید  ها گروهدر این 
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از تنظیم اپی ژنتیک قلب در بازسازي قلب القـاء شـده توسـط ورزش هـوازي و      اي خلاصهشماتیک  16,3شکل 

دخیل در پاسخ سازگاري بـه ورزش هـوازي، پاسـخ سـازگاري بـه       يها RNA یکروممقاومتی در مدل حیوانی. 

تمرینـات   هـاي  پاسـخ تنظیماتی بـراي   عنوان بهورزش مقاومتی و هر دو پاسخ ورزش. متیلاسیون و استیلاسیون 

. تمامی تنظیمات اپی ژنتیکی بـا هـم   باشند میولی در پاسخ به تمرینات مقاومتی دخیل ن اند شده شناختههوازي 

)، RNA(میکـرو   MiRNAsتا بتوانند بازسـازي فیزیولـوژیکی قلـب را هـم سـاز نماینـد.        دهند یمبرهمکنش 

HDAC.  (هیستون داستیلاز ها)]239، 155، 154، 148[  

  ورزش مقاومتی 4-8-3

که تمرینات مقاومتی داراي اثرات مفیدي بر مورفولوژیک و انقباض قلبی  دهد میمطالعات متعدد نشان 

براي شـرایط بـالینی مختلـف مثـل بیمـاري قلبـی باشـد         مؤثربالقوه یک درمان  طور به تواند میاست و 

در طـی   فشارخونبار قلبی به علت افزایش متناوب  -. به خوبی ثابت شده است که پس از]150، 149[

. این تحریک فشار متناوب بـه قلـب موجـب    شود میبه بطن چپ  ازحد بیشورزش مقاومتی باعث فشار 

ضخامت دیواره سمت چـپ بطنـی را افـزایش     درنتیجهو  شود میقلبی عروقی  هاي لولسافزایش عرض 

انقباض  عنوان به، شود میمشاهده  بردار وزنههیپرتروفی قلبی که در ورزشکاران  هاي یژگیو. این دهد می

ماننـد   هـایی  یـت موقع.  برعکس، هیپرتروفی قلبـی در واکـنش بـه    ]127[ شوند میفیزیولوژیکی تعریف 

.  ]151[شـوند  مـی انقباض پاتولوژیک تعریف  عنوان بهکه  دهد میدریچه رخ  هاي بیماريبالا و  فشارخون

گرچه هیپرتروفی قلبی در سیستم قلب و عروق در حال حاضر بـا تمـرین مقـاومتی ایجـاد شـده اسـت       

خت اشکال مختلف هیپرتروفـی قلبـی شـنا    گري میانجیي مولکولی مسئول ها مکانیسمدر مورد  ]152[

  ).4,16کمی وجود دارد (شکل 
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عضلانی در پروسه بیولوژیکی مربـوط بـه تمرینـات ورزشـی.     -از تنظیم اسکلتی  اي خلاصهشماتیک  16,4شکل 

سنتز پروتئین را تنظیم و روي میوژنز، هیپرتروفی و  RNAs یکروم، استیلاسیون هیستون و DNAمتیلاسیون 

  ). 239رگزایی دخالت دارند (

نادیـده گرفتـه شـده اسـت،      هـا  سالکه  شود میتمرین مقاومتی موجب سازگاري سیستم قلب و عروق 

 انـد  نشـده ي تمرین مقاومتی القاء سازگاري قلـب و عـروق هنـوز کشـف     ها مکانیسمبنابراین بسیاري از 

مشـابه تمـرین    يهـا  پروتکـل . یکی از مشکلات اصلی هنوز عدم وجود حیوانـات مـدل بـا    ]153، 149[

که  اند کردهمقاومتی براي انسان است. گروه ما و دیگران از یک مدل حیوانی با تمرین مقاومتی استفاده 

و امروزه بیشترین کاربرد آن توسط بسـیاري   کنند میدر موش صحرایی تقلید  يساز بدنورزش را براي 

  . ]154[ باشد می ها یشگاهآزمااز 

اده از این مدل حیوانی تمرین مقاومتی، هیپرتروفی بطن چـپ در مـوش   گروه ما با استف 2005در سال 

 تمـرین بطن چپ در گـروه   یپرتروفیه میزان. ]155[صحرایی در پاسخ به تمرین مقاومتی را نشان داد 
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 بـردار  وزنـه  ینـات تمر شامل یمطالعات انسان یبرخگزارش شده در  هاي دادهدرصد) مشابه با  12( کرده

علاوه بر این گروه ما مورفولوژي میوسیت هاي بطن چپ را بعد از  .]157، 156[ بودماه  3از  یشب يبرا

 تمـرین  مـدل  کـه  اسـت  شـده  تأییـد  مطالعه این در قرار دادند. موردبررسیهفته تمرینات مقاومتی  8

چپ را در مقایسـه بـا حیوانـات کنتـرل نشـان داد      بطن  يها میوسیت حجم و عرض افزایش مقاومتی،

]158[  .  

 انـد  شـده در زمینه سیستم قلبـی عروقـی متمرکـز     ویژه به miRNAبسیاري از محققین روي مطالعات 

در هیپرتروفـی    RNAsیا نقش میکـرو   ها آنالگوهاي بیان  دربارهاطلاعات کمی  حال بااینولی  ]159[

. از طـرف دیگـر در   ]127[ باشـد  مـی در رابطه با تمرینـات مقـاومتی موجـود     ویژه بهفیزیولوژیکی قلب 

قلب با استفاده از آنالیز ریز آرایـه  مشـخص شـده اسـت کـه       miRNAsمطالعات مربوط به آنالیز بیان 

 باشـند  مـی داراي هیپرتروفـی پاتولوژیـک قلـب دارا     هـاي  مـوش بیان نامنظمی در قلـب   RNAs یکروم

 مشـخص  قلبـی  هیپرتروفی بالینی یا تجربی شرایط تحت miRNA بیان نیمرخرابطه،  ینا در.  ]128[

-miRNA-1-133-26-9ضد هیپرتروفـی (  RNAs یکروممطالعات حاکی از وجود .  ]160[ است شده

 ,miRNA-143, -103, -130a, -146a, -21پیش هیپرتروفی ( RNAs یکروم) و 145 -98-29-378

-210, -221, -222, -27a/b, -208, -195, -499, -34a/b/c, -497, -23a, -15a/b قلـب  ) در

است، در آزمایشات با انقباض آئورت کـه باعـث افـزایش هیپرتروفـی قلـب       توجه جالب. ]127[ باشد می

-و  miRNAs-208a ازحد بیشبیان  که درحالی، شود می 208-و  miRNA-1 ، موجب کاهششود می

  .]164 -161[باشد میدرگیر با هیپرتروفی مغزي پاتولوژیک  499

، 158[بهبـود یافـت    هـا  آنهمچنین حیواناتی که تمرین مقاومتی داشتند انقباض و انبسـاط قلـب در    

پینتر و همکاران نشان دادند که بهبود در انقباضات میوسیت قلب ناشی از افزایش در فعالیـت   ؛ و]165

ATTPase  در نیـروي ایزومتریـک و جریـان کلسـیم در گـروه       یافته توسعهمیوسین، عضلات پاپیلاري
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نتایج با نتایج مطالعات دیگر که عملکرد قلبی در افراد تحت تمرینات  ینا .]165[ باشد میتحت تمرین 

را بررسـی   هـا  مکانیسم تمام .و همکاران ، ملواگرچه.  ]157[مقاومتی تغییر نیافته است مطابق نیستند 

گروه ورزشـی   هاي سلولکه در  Serca 2a کلسیم مانند کننده تنظیم هاي پروتئیننکردند، افزایش بیان 

درصـد از جـذب    92بطنی موش صحرایی عامـل   هاي سلولدر این مطالعه نشان داده شده است که در 

.  از ایـن  ]166، 158[ باشـد  مـی و بخشی از بهبود عملکرد قلب بـه ایـن خـاطر     باشد می + Ca2 مجدد

متفاوتی در  صورت بهکه   Serca-2aهدف   RNA یکروم، گروه ما براي اولین بار براي شناسایی ها داده

خـارج از محـل و بـا     یزهايآنالاستفاده کردند. از طریق  شده بیانبطن چپ قلب در اثر تمرین مقاومتی 

ج ارتباط وجود دارد. نتای  miRNA-214و   Serca2aمشخص شده که بین  miRNAهدف قرار دادن 

را  Serca2a افـزایش بیـان   توانـد  مـی در گـروه ورزشـی    miRNA-214 ما نشان داد که کاهش سطوح

 توسـط  Serca2a کـه تنظـیم   دهـد  مـی توضیح دهد. این رابطه بسیار جذاب است، زیرا نتایج ما نشان 

miRNA-214 میکـرو حـال  بـااین ]. 158[ دهـد  مـی تمرین مقاومتی رخ  وسیله به ، RNAs     دیگـر نیـز

 گورها و همکاران نیز نشـان دادنـد کـه تخلیـه ژنتیکـی      .عمل کنند Serca 2a ممکن است در تنظیم

miRNA-22 عامل رونویسی براي بیان  عنوان بههدف را که  هاي پروتئینSerca2a     عمـل کـرده و بـه

ان دادند کـه  و والکویست و همکاران نیز نش کند میکاهش عملکرد قلبی در هنگام نارسایی قلبی کمک 

miRNA-25   بیانSerca2a     را تنظیم کرده و در کاهش عملکرد قلب در طول نارسـایی قلبـی نقـش

 هـاي  پـروتئین در تنظـیم دیگـر    توانـد  مـی همچنین   miRNA-214. از سوي دیگر، ]169، 168[دارد 

. اگرچـه  ]169[کند  عمل Dو سیکلوفیلین  NCX ،(CaMKII(1سدیم/کلسیم  گر تبادلانقباضی مثل 

قلبی عروقی اسـتفاده   هاي يسازگارما و سایر محققین از مدل حیوانی براي تمرینات مقاومتی و مطالعه 

در عملکرد انقباضی و شل سـازي قلـب در    miRNAsکمی در رابطه با نقش  هاي دادهکردند ولی هنوز 

  .باشد میدست 
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 MHC دارد، زیـرا  (MHC) وزینمی ـ -β و α زنجیـره سـنگین   انقباضات قلبی عروقی بستگی به بیان 

مطالعـات نشـان داده    پروتئین اصلی انقباضی قلب بوده و براي کارآیی عملکرد قلبی بسیار مهـم اسـت.  

در شرایط پاتولوژیک همراه بـا بیـان بـالاتر از     سال بزرگقلب  β-MHC به ترکیب -α است که تغییر از

بـا   و همکـاران  . باراونـا ]163[لب ارتبـاط دارد  ژن جنین همراه شده که با اختلال عملکرد ق یزير برنامه

از نشـانگرهاي مولکـولی هیپرتروفـی     کدام یچهاستفاده از مدل حیوانات ورزش مقاومتی نشان دادند که 

 miRNA-208اسـت کـه    توجـه  جالـب . ]155[مقـاومتی تغییـر نکـرد    هـاي  مـوش قلب پاتولوژیک در 

داشـته   نقـش  β-MHC و بالا بـردن بیـان   در رشد قلب پاتولوژیک α-MHC کدگذاري شده توسط ژن

.  ورزش شنا در حجم بالا، بهبود عملکرد دیاستولیک قلبی را بهبود بخشیده و موجب ایجاد ]163[باشد

. از طرف دیگر وان روجی و همکـاران  ]135[ گردد می miRNA-208a هیپرتروفی قلبی و کاهش بیان

ي پـاتولوژیکی لازم اسـت کـه    هـا  محـرك  در پاسـخ بـه   β-MHC) نشان دادند که بـراي بیـان   2006(

miRNA-208a  کـه تغییـرات فنوتیـپ     دهد مینشان  ها داده اگرچه. ]128[به میزان زیادي بیان شود

، اما شود میتنظیم  miRNA هاي مختلف در پاسخ به وضعیت پاتولوژیک مشاهده شده توسط تغییرات

  مقاومتی اطلاعات کمی وجود دارد.ي اپی ژنتیک قلبی با تمرینات ها مکانیسمدر مورد 

  تنظیم اپی ژنتیک، ورزش و عضله اسکلتی 9-3

، بنـابراین عضـله اسـکلتی یکـی از     رسـد  مـی توده عضلانی به بیش از یک سوم وزن یک فرد بالغ سـالم  

از سـفت شـدن، حرکـات مفصـلی،      اند عبارتي فراوان بدن انسان است. کارکرد اصلی این بافت ها بافت

و طـولانی تشـکیل    يا اسـتوانه  هاي سلول. عضله اسکلتی از ]170[ باشد میکنترل کالري  تولید گرما و

به این بافـت   يا چندهسته. این ویژگی اند یافته سازمان يها دستهبسیاري در  يها هستهشده و با حضور 

 و ، مکانیکی، هورمـون اي یهتغذي مختلف مانند ها محركیک پلاستیسیتی داده و باعث پاسخ سریع به 
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که ممکن است  کند میهمچنین سازگاري در عضله اسکلتی ایجاد  ها پاسخ. این ]171[شود میهمورال 

  .  ]171[باشد میسودمند یا مضر باشد و به نوبه خود به عوامل فیزیولوژیکی مرتبط 

مـزمن متـابولیکی باعـث     هاي بیماري ویژه به، ها بیماريدر حال حاضر بسیار روشن است که تعدادي از 

. کاشکسی ]174 -172[ کنند میمضر را در عضلات اسکلتی ایجاد  هاي پاسخکه  شوند می هایی یکتحر

و رفراکشـن ریزعـروق    ]177[، فراینـدهاي التهـابی در عضـله اسـکلتی     ]176[، سارکوپنی ]175[عضله

لوژیکی ي پـاتو ها محركدر اثر  تواند میکه عضله اسکلتی  باشند میی های پاسخکمی از  يها نمونه]178[

ی هستند کـه از طریـق تغییـرات غیرمسـتقیم مولکـولی      های پاسخاز خود نشان دهد. تمام این فرآیندها 

غیـر کـد     RNAsبا تحریـک بیـان    مثلاً، DNA بدون تغییر در توانند میو به نوبه خود  افتند یماتفاق 

القـاء استیلاسـیون یـا داستیلاسـیون کرومـاتین و نیـز از طریـق         وسـیله  به، miRNAs عنوان بهکننده 

  . ]179، 171، 3، 180[شوند میمتیلاسیون هماهنگ  يها پروسه

، اما ایـن تغییـرات   شوند میوجود دارند که باعث تغییر در عضلات اسکلتی  ییها محركاز سوي دیگر،  

افـزایش    ]181[ایش تـوده عضـلانی  مفید هستند. در مورد ورزش جسمانی، انقباض عضلانی باعث افـز 

بـدون   تواننـد  مـی . این فرآیندها همچنـین  ]183[ شود میو افزایش سنتز میتوکندري  ]182[آنژیوژنز 

ایجـاد شـده    هـاي  پاسـخ  توانـد  مـی . ورزش منظم، به نوبه خود، همچنین ]3[رخ دهند DNA تغییر در

  یک ابزار درمانی عمل کند. عنوان بهدر عضله اسکلتی را سرکوب و  ها بیماريتوسط بعضی از 

یی سـازگار اسـت کـه    ها محركدرك کرد که عضله اسکلتی با  توان میگفته شد  حال تابه آنچهبا تمام  

، مفید یـا مضـر، بـه مسـیرهاي مختلـف سـیگنالی       ها محرك. پاسخ به این کنند میافراد در زندگی طی 

و  ]184[ کند میکه به سنتز پروتئین و هیپرتروفی کمک  PI3K / AKT / mTOR مثلاًمرتبط است، 

  . ]FOXO ]185 و PTEN مسیرهاي تخریب مانند مسیر
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مختلفی نظیر فاکتورهاي رشـد سـیتوکین و    هاي سیگنالبستگی به  AKT فسفریلاسیون و فعال شدن

 AKT1. حیواناتی کـه ژن  ]184[است PI3K هورمون دارد، این فعال شدن مشروط به فسفوریلاسیون

افـزایش بیـان ایـن ژن موجـب      کـه  درحـالی   ]186[خاموش شده است رشد عضلانی ناقصـی داشـتند   

  .]187[هیپرتروفی بافتی در موش گردید 

 در تروفی عضلات اسکلتی تنظیم رونویسی ژن از طریق غیرفعال کردن AKT یکی دیگر از اهداف مهم

FOXO درگیر در اجزاي سیسـتم پروتئولیتیـک    هاي ژن يساز فعال است که یک عامل رونویسی براي

  . ]188[یوبی کویئتین است -پروتئوم هماهنگ با سیستم

، امـا  شـوند  مـی قرار دارند کـه در فـرم فعـال بیـان      اي هسته يها اندامکدر  عمدتاً FOXO ایزوفرمهاي

 در سیتوزول گیر افتاده و قـادر بـه رونویسـی    FOXO فسفریله شوند پروتئین AKT توسط که هنگامی

درگیر در فرآیند آتروفی عضلانی نیستند. بنـابراین، در وضـعیت آتروفـی عضـله، رونـد کـاهش        هاي ژن

، دو جـزء عضـله اسـکلتی از لیپازهـاي یـوبی      MuRF1 و 1-باعـث رونویسـی اتـروگین    AKT سیگنال

  .]185، 184، 188[شوند یم E3 کوئیتین 

دخیـل در   هـاي  ژنرونویسـی اسـت و    سـاز  فعالکه یک هم  باشد می PGC-1αدیگر  یک پروتئین مهم

 بااتصـال . این پروتئین با چندین عامل رونویسی کند میمتابولیسم انرژي و بیوژنز میتوکندري را تنظیم 

  .]189[ کند میارتباط برقرار  اي هسته هاي گیرندهبه 

ییـرات  عملکرد خوب ماشین عضلانی انقباضی با بیان کافی برخی از مسیرهاي پروتئین همراه اسـت، تغ 

را کنترل  ها آني اپی ژنتیکی ها مکانیسمو  کند میدر این مسیرها به پلاستیسیتی عضله اسکلتی کمک 

ي اپـی ژنتیـک روي   هـا  مکانیسـم  تـأثیر بنابراین، در این بخش از فصل، ما در مورد چگـونگی  ؛ کنند می

  .  کنیم یمعضلات اسکلتی بحث 
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  متیلاسیون 1-9-3

کـه   کننـد  مـی ، متابولیسم هموسیسـتئین را تنظـیم   آیند یمکه از تغذیه به دست  B12 و B6 ویتامین

 هوموسیسـتئینمی  یپـر ه .]190[ باشـد  میپروتئین  / DNA / RNA محصول اپی ژنتیک متیلاسیون

(HHCy)       که با ضعف سالخوردگان همراه است، به کمبود ویتامین مـرتبط اسـت و عامـل خطـر بـراي

اسـتخوانی و عـوارض در دوران بـارداري     هـاي  یشکستگقلبی عروقی و عصبی، و همچنین  هاي بیماري

در  HHCyاز یک برنامه ورزشی براي برگرداندن تغییـرات القـاء شـده توسـط      اي مطالعهاست. در یک 

میزان خستگی بیشتر را نشـان داد کـه ناشـی از     ها بررسیاستفاده کردند که نتایج  -/+CBS هاي موش

 HHcy و تولید نیروي انقباضی پایین بود. تغییرات مولکولی، با افـزایش در طـول   ATPان کاهش میز

رونویسی از عامـل رونویسـی میتوکنـدري     کننده تنظیم، یک NRF-1 بعد از ورزش معکوس شد: مقدار

A  (mtTFA)همراه با مقدار پروتئین ، mtTFA  تحت درمـان بـا هموسسـتئین کـاهش      هاي سلولدر

در عضـلات   DNA و سـطح متیلاسـیون   DNMT3b و DNMT3a هـاي  پروتئینیافت، اما با افزایش 

  .]191[اسکلتی همراه بود 

ژنی اسکلتی عضـلانی را شناسـایی کـرده و تغییـرات      يها شبکهمنقوش شده در  هاي ژنسایر مطالعات 

بیوانفورماتیک فقـط توانسـتند کـه     یزهايآنالدند. متا مرتبط با ورزش را مشاهده کر DNA متیلاسیون

 عنـوان  بـه  تواند میمرتبط با ورزش را نقشه یابی کنند و نشان دادند که الگوي کلی متیلاسیون  هاي ژن

کـه در واکـنش بـه فعالیـت      هـایی  ژنکننده انتخاب جمعیت و کمیت ورزش باشد. برخی از  بینی پیش

ژنـی   يهـا  شـبکه ) براي RB1 ،MEG3 ،UBE3A ،PLAGL1 ،SGCE ،INS( اند شدهورزشی متیله 

  . ]192[عضلانی مهم بودند 

درصـد از لوکـوس) کـاهش     60بـا ورزش (  DNA و همکاران همچنین نشان داد که متیلاسیون ویزین

مرتبط با ورزش در میان افـراد مسـن    DNA ، که بیانگر افزایش رونویسی ژن است، متیلاسیونیابد می
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 کـه متیلاسـیون   هـایی  ژندرصد از تغییرات است). در میـان افـراد مسـن،     30بود (سن حدود  تر يقو

DNA  و در بخشی از تنظیمات یافته کاهش دهند میرا نشان miRNA-19b  کـه سـرکوب    باشـند  مـی

در  خصـوص  بـه به اپی ژنوم سـن،   تواند می شده کنترل. مداخلات تمرینی آیند یم حساب بهکننده تومور 

احتمال ابتلا به سرطان و قلب و عـروق را   ازجملهیک فنوتیپ بیماري  معمولاًکه  تر مسنماران میان بی

  . ]193[دارند کمک کند

تولید میتوکندري مفید است. مـردان سـالمی کـه     ازنظرشدت ورزش براي تغییرات مثبت اپی ژنتیکی 

و تغییرات پس از  PPO(1درصد داشتند داراي خروجی قدرت پیک ( 133و  100، 73 يسوار دوچرخه

پراکسـیزوم، یـک    یرکنندهتکث– شده فعالآلفا گیرنده گاما  1 کننده فعال( PGC-1αورزش در بیان ژن 

 طـور  به)  بودند که در بیوپسی عضله اسکلتی نقش داشت. PPARGC1Aپروتئین کد شده توسط ژن 

 هـاي  ژن( RIP140 و Sirt-1 ،PDK4 هـاي  کننـده  تنظـیم  mRNA افـزایش در سـطوح   تـوجهی  قابـل 

  . ]194[متابولیکی) نیز رخ داده است

  RNAs کرویم 2-9-3

MiRNAs  بخشی از کلاس RNAs   در  ها مولکولغیر کدکننده هستند و مطالعات فراوانی درباره این

کد شده را در بدن انسان کنتـرل   هاي پروتئینبیان بسیاري از   MiRNAsعضلات اسکلتی وجود دارد. 

پـس از ترجمـه    در یـک حالـت   miRNAs بنابراین، بسیاري از فرایندهاي بیولـوژیکی توسـط  ؛ کند می

-miRNA ازجمله، miRNAs از يا مجموعه. عضله اسکلتی همراه با بافت قلبی داراي شوند میکنترل 

فقـط در   miRNA-206. ولـی لازم بـه ذکـر اسـت کـه      ]195[شوند مینامیده  myomiRsاست که  1

بیوژنز، بازسازي   miRNAs . اینشود میفقط در قلب بیان  miRNA-208aو  شده بیانعضله اسکلتی 

. در موارد بیماري مزمن، تشخیص غیرطبیعـی  ]196[کنند میو نگهداري بافت عضله اسکلتی را کنترل 

                                                 
1- peak power output 
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 و MicroRNA-1. باشـد  مـی ایـن عـوارض همـراه بـا آسـیب بـه عضـلات اسـکلتی و قلـب مرسـوم           

microRNA-206 ایـن دو میکـرو    سـر  سـنجاق ابه هستند. قسـمت  بسیار مشRNA  جفـت بـاز    3در

در بسیاري از اهداف بـا هـم مشـترك     ها آنبنابراین  باشند میمتفاوت بوده و در ناحیه اصلی مشابه هم 

  .کنند میبا یکدیگر عمل  توأم صورت بهدر این بخش  ها اینبوده و عملکردهاي مشابهی دارند لذا 

در  هـا  ایـن در بیـان   تـوجهی  قابلو افزایش  شوند میبه توسعه عضلات مربوط  شدت به  miRNAs این 

در این دوره مربوط به قطع شـدن تکثیـر     miRNAs طول تمایز میوبلاست وجود دارد. بیان بالاي این

شدند، اهمیت ایـن   ها آنوجود دارد. مطالعاتی که مانع از بیان  miRNAs سلولی است، اثري که در دو

  . ]197[تا شروع به رشد میوبلاست ها بکند  دهد میرا در کاهش فاز تکثیر نشان داده و اجازه 

هستند کـه نقـش مهمـی در بازسـازي و هیپرتروفـی       ییها سلولعضلات اسکلتی  يا ماهواره هاي سلول

سلولی که بعد از آسیب  هاي سیگنالدر حالت خاموش هستند تا زمانی که توسط  ها اینعضلانی دارند. 

به چرخه سلولی وارد و باعـث   ها سلول، فعال شوند. اگر آسیب عضله رخ دهد، این شود میبه عضله داده 

و ایـن رونـد یکـی از     کننـد  مـی را با هم ترکیب  مانده یباقعضلانی  هاي سلولشده،  ها آنافزایش تکثیر 

 miRNAs نوبـه خـود نیـز بـا بیـان برخـی از      اصلی براي بازسازي عضلات است. این پدیده به  يها راه

  .  باشند میمهم  206و  miRNAs-1 ها آنکه در میان  شود میهماهنگ 

که سـپس   افتد یماتفاق  miRNAs 1/206 در بیان توجهی قابلپس از آسیب به عضله اسکلتی کاهش 

در فرایند میـوژنز دخیـل هسـتند و بسـیاري از      206و  MiRNAs-1. گیرد میافزایش بیان ژن صورت 

  .]196[در مسیرهاي تکثیر و تمایز نقش دارند  PAX7 و HDAC4 ،PAX3 ازجمله ها آناهداف 

 PAX3 و PAX7 فاکتور مهم تکثیر سلولی هستند، و هر دو هدف miRNAs-1  این  باشند می 206و

در مراحـل اولیـه کشـت سـلول      RNAs یکرومروي افزایش بیان این  شده انجامتوسط مطالعات  ها داده
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در زمـان پـیش از    ها سلولقرار گرفته و مشاهده شد که تکثیر این  تأییدعضله اسکلتی مورد  يا ماهواره

  .]197[ شود میشروع  ها آنو تمایز  شده متوقفبلوغ 

ها در طی فرآیند بازسازي عضله در یک مطالعـه توسـط لیـو و همکـاران دیـده       miRNA اهمیت این 

شد و حیوانات در معرض آسیب عضلانی و بازسازي عضـلات   RNA-206 و باعث حذف میکرو شود می

در تنظیم چرخه سلولی از طریـق   206و  miRNAs-1 . دخالت]198[کاهش یافت  توجهی قابل طور به

ضروري براي پیشرفت چرخه  هاي پروتئین CCND1  (cyclin D1) و CCND2  (cyclin D2)مهار 

اثر ضد تهاجمی دارد و بنابراین منجر به مهار رشد عضله  ها پروتئین. سرکوب این ]40[ باشد میسلولی 

. دهـد  مـی را در کاهش چرخه سلولی در طی روند تمـایز نشـان     miRNAs از این اي یژهوشده و نقش 

باعـث افـزایش فاکتورهـاي ضـد آپوپتـوزي       206و  miRNAs-1 عضلانی بـا افـزایش بیـان    هاي سلول

  .]196[ شود می ها سلولکه مانع از مرگ  شوند می

MiRNAs 133a  وb 133  ها آن؛ کنند میبسیار شبیه هستند و بسیاري از اهداف و عملکرد را تقسیم 

نقـش مبهمـی در    هـا  RNA یکروم. این وندش میبه تنظیم میوژنز، تروپیسم و بازسازي عضلات مربوط 

تکثیـر میوبلاسـت را     miRNAs این دهد میشواهدي وجود دارد که نشان  حال بااینمیوژنز دارند ولی 

در سـرکوب    miRNAs ایـن  دهـد  مـی شواهد دیگري وجود دارد که نشان  حال بااین، دهند میافزایش 

در هـر دو    miRNAs کـه ایـن   دهـد  مـی تکثیر و افزایش تمایز میوبلاست نقش دارند. این نتایج نشان 

تکثیر میوبلاست ها و افـزایش   فرایند نقش دارند، که با توجه به زمینه و فنوتیپ متفاوت است. سرکوب

 ـ  MiRNAs-133a / b. دهد میرخ  MAPK تمایز توسط تنظیم پروتئین  طـور  بـه ه خـود  ، کـه بـه نوب

را  PP2AC و FGFR1 هـاي  پـروتئین  miRNAs ، ایـن کنـد  میرا کنترل  MAPK مسیر غیرمستقیم

منجـر بـه    MAPK . مهار مسیرکنند میجلوگیري  MAPK ، بنابراین از فعال شدندهند میهدف قرار 

در مراحل اولیه میوژنز مهم اسـت؛   MAPK، ترتیب این به. شود میتشکیل میوتیوب هاي بسیار کوچک 
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این پروتئین، انباشت کافی میوبلاست براي فیـوز کـردن و تشـکیل میوتوبـول هـاي عملکـردي فـراهم        

  . ]196[ کند می

در تشـکیل   توجهی قابلباعث افزایش  C2C12 عضلانی هاي سلولدر  miRNA 133a ازحد بیش بیان 

 بـه پـروتئین   miRNA بـراي ایـن پدیـده اتصـال     ي ممکـن هـا  مکانیسم. یکی از شود میمیوتوبول ها 

FOXL2 که بر کنترل منفی پروتئین است MyoG  به ایـن معنـی   کند میمسئول تمایز سلولی عمل ،

  .]199[ شود می MyoG غیرمستقیمو افزایش  FOXL2 منجر به کاهش بیان  miRNA 133aکه 

 انـد  شـده خاموش  miRNA-133aکه حیواناتی که در ژن کد کننده  دهد مینشان  ها بررسیهمچنین 

میوپاتی، اختلال عملکرد میتوکندریایی، مورفولوژي میوفیبروبلاستی و مرگ سـلولی شـدیدي را نشـان    

 206و  RNAs 1 یکـرو مکـه بـه    miRNA-133a .  از سوي دیگر، بیان بسـیار بـالاي  ]198[ دهند می

، منجر به افزایش غیرمستقیم عضلات تزریق شد دیدگی یبآسپس از  ها موشو به عضله اسکلتی  اضافه

  .]200[، افزایش بازسازي عضلات و جلوگیري از فیبروز گردید MyoD1 و MyoGپروتئین 

 توانـد  میهستند. ورزش  miRNA جسمانی قادر به بیان چندین هاي ورزشکه  دهد میمطالعات نشان 

 و  146aو  miRNAs-21 را افزایش دهد که در کاهش عوامل التهـابی ماننـد   miRNA بیان چندین

miRNAs  دخیل در تروپیسم و انقباض عضلات قلب و عضلات اسکلتی ماننـد miRNA-133a  مـؤثر 

 miRNAs در گردش خون را تغییر داده و برخی از miRNAs . ورزش جسمانی بیان]201[ باشند می

  .]202[شوند نشانگرهاي زیستی ورزش هوازي استفاده  عنوان به توانند می 21و  1، 206-مانند 

تنظـیم    miRNAs که تروپیسم عضـله اسـکلتی بـا فعالیـت برخـی از      دهد میمطالعات بیشتري نشان 

-miRNA را کنترل کند. هدف اصلی myomiRsمثل   miRNAs بیان این تواند میو ورزش  شود می

فسفریلاسـیون  موجب تنظیم  IGF-IR یا حذف ازحد بیش) است. بیان  IGF-I )IGF-IR گیرنده 133
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و بـه همـین ترتیـب     دهـد  مـی را کاهش  IGF-IR بیان  MiRNA-133. شود می PI3K-AKT مسیر

و کـاهش رشـد عضـله اسـکلتی      AKT یی فسفریلاسیونها واکنشمستقیم موجب کاهش آبشار  طور به

  .]204[توسط ورزش مزمن پیشنهاد شده است  miRNA . علاوه بر این، کاهش این]203[ شود می

 هاي پروتئینرا با اثر روي   miRNAs حتی بیوژنز تواند میکه تمرینات جسمانی  دهد مینشان شواهد  

توسـط   اي مطالعـه قرار دهـد.   تأثیرتحت  Exportin-5 و Drosha ،Dicer مربوط به این فرآیند، مانند

ســاعت بعــد از جلســه ورزشــی  3نفــر را  9راســل و همکــاران صــورت گرفــت کــه بیوپســی عضــلانی 

 miRNAsقرار دادند. یک آنـالیز در مقیـاس وسـیع روي     موردبررسیبا شدت متوسط  يسوار دوچرخه

افـزایش بیـان را    5-دروشا، دایسر و اکسپورتین هاي پروتئینو نشان داد که  گرفته انجام ییها نمونهروي 

ت کـاهش یاف ـ  31و  miRNAs-9 ،23a ،23bو  181و  miRNAs-1 ،133a ،133bنشان داده و بیان 

]205[.  

  استیلاسیون هیستون 3-9-3

؛ حـذف گـروه اسـتیل،    کننـد  مـی گروه استیل را از هیستون حذف  (HDACs) داستیلازهاي هیستون

. شـود  مـی خود منجر بـه کـاهش فعالیـت رونویسـی      ي نوبه بهکه  دهد میفشردگی کروماتین را افزایش 

HDAC  1ها به کلاس )HDACs  1 ،2 ،3  کلاس 8و ،(IIa )HDACs  4 ،5 ،7  کلاس 9و ،(IIb  ) 

HDACs  6  10و ،(HDAC  يهــا کـلاس هــاي II )Sirtuin-sirt و کــلاس (IV )HDAC 11(  

  .]206[شوند می يبند طبقه

و سـیرتوین هـا را در تنظـیم تروپیسـم سـلولی نشـان         HDACs مطالعات نقش چندین مورد از ایـن 

ي مختلف مـرتبط هسـتند. سـطوح    ها محركبه فرایند آتروفی عضلانی از طریق  ها آن. برخی از دهد می

در فرآینـد آتروفـی    Sirt1 و pR00 ،Cbp ،Pcaf ،HDAC2 ،HDAC4 ،HDAC4 ،HDAC6 بیـان 

 یابـد  مـی در ایـن شـرایط کـاهش     mRNA و HDAC7 پـروتئین  کـه  درحالی، یابد میعضلانی افزایش 
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تروفـی   کننـده  یمتنظ ـیـک عامـل مهـم     HDAC4 هـاي  پروتئیننشان داده است که  ها بررسی. ]180[

 این پروتئین قادر به تولید آتروفی فیبرهاي عضلانی بـوده و حـذف    ازحد بیشبیان  که يطور بههستند 

HDAC4 207[سبب کاهش آتروفی عضلانی شود تواند می[ .  

 عنـوان  بـه اغلـب   هـا  miRNA مثال عنوان به، دهند میجداگانه رخ ن طور به لزوماًفرآیندهاي اپی ژنتیک 

، 206و  miRNAs-1 از طریـق فعالیـت   HDAC4 . مهار پروتئین]208[شوند میارائه  HDAC اهداف

  . ]208[گردد میباعث افزایش تمایز سلولی و کاهش تکثیر 

در عضـله اسـکلتی دارد. مـک گـی و      HDACS ورزش جسمانی به نوبه خود نقـش مهمـی در تنظـیم   

قـرار   موردبررسـی ی روي تغییرات کلی هیستون در عضله اسکلتی انسـان را  همکاران اثر ورزش جسمان

  HDACs ي IIaجسمانی باعث تخریب پروتئوزومی کلاس  هاي ورزشدادند. این بررسی نشان داد که 

، بنـابراین عملکـرد سـرکوب    شـوند  میدر طی ورزش از هسته خارج  5و  HDAC4 حال بااین، شود مین

در پاسـخ بـه    CaMKII و AMPK هـاي  پـروتئین . فعـال شـدن بیشـتر    رود یم ـرونویسـی آن از بـین   

 ي IIaکیناز هایی هستند که منجر به خروج از هسـته کـلاس     ها اینجسمانی وجود دارد،  هاي ورزش

HDAC  يا برجسـته نقش  ها سال. تمرینات جسمانی در طول ]206[شوند میوابسته به فسفریلاسیون 

کـه ورزش   دهـد  مـی و نشـان   یافتـه  افـزایش هی جامعه ما از طریق مطالعات ؛ زیرا آگااند آوردهبه دست 

. باشـد  مـی مختلف و ارتقـاي سـلامت    هاي بیماريبراي کنترل  مؤثرجسمانی یک درمان عملی، ارزان و 

کـه قـادر بـه مقابلـه بـا       گردنـد  مـی ي مهـم فیزیولـوژیکی   هـا  محـرك جسمانی باعث ایجاد  هاي ورزش

بـراي ورزش جسـمانی اسـت،     ها بافت ترین مهم. عضله اسکلتی یکی از باشند میپاتولوژیک  هاي یکتحر

بدنی موجـب ایجـاد یـک سـري مسـیرهاي       هاي فعالیتانقباض مکانیکی مداوم عضله اسکلتی در طول 

  .شود میکه منجر به بهبود ساختار و عملکرد بافت عضلانی  شود میسیگنالی 
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هنوز کامل  شوند میي اپی ژنتیک که منجر به سازگاري سودمند ورزش در عضلات اسکلتی ها مکانیسم

هستند، اما هنـوز   موردمطالعههاي بیشترین مولکول  HDACs و  MicroRNAsشناخته نشده است. 

 مطمئنـاً  "اومـیکس  "از قبیـل   اي یـه آرا هـاي  يفنـاور بـراي بررسـی وجـود دارد.     يا گستردههم موارد 

شفیات را در این زمینه ارائه داده و باعـث افـزایش دانـش در زمینـه اپـی ژنتیکـی و ورزش       بیشترین ک

  .اند شدهجسمانی در چندین بافت و سلول دیگر 

  عروق خونی، تمرینات ورزشی و اپی ژنتیک 10-3

از  باشد میبدن انسان  هاي اندامسیستم عروقی که عملکرد اصلی آن توزیع جریان خون در سراسر سایر 

. ایـن خصوصـیات اجـازه    دهـد  مـی کـار خـود را انجـام     فشارخونطریق تنظیم بهینه مقاومت عروقی و 

فرایندهاي اساسی هموستازیاي ارگانیسم، مانند مبادلات گـاز، عرضـه مـواد مغـذي و همچنـین حـذف       

 ايه ـ یانشـر . با توجه بـه عملکـرد آن، سیسـتم عروقـی بـه      ]209[ دهد میمتابولیکی را  هاي باقیمانده

. در ساختار آن، ایـن سیسـتم   شود میتقسیم  اي یرهذخمقاوم، عروق تبادلی و عروق  هاي یانشرهدایت، 

؛ لایـه  شـود  مـی لایه آن اینتیمـا تونیکـا نامیـده     ترین یداخلداراي سه لایه متمایز و بسیار متصل است. 

و  شـود  مـی خـارجی نامیـده    ؛ و لایه بیرونی نیز  تونیکـاي شود میمیانی، مرکزي نیز مدیا تونیکا نامیده 

که ترکیب این ماتریکس بسته به نوع بخـش رگـی    باشد میداراي یک ماتریکس خارج سلولی  درنهایت

  .]210[ باشد میمتفاوت 

 تواند میدیگر، سیستم عروقی  هاي یستمسبا توجه به پیچیدگی در ساختار و عملکرد و رابطه نزدیک با 

 يا شـده ي مختلف پاتولوژي و یا فیزیولوژیکی متعادل شده و منجر به رونـد شـناخته   ها محركدر برابر 

. رستنوسیس یک فرایند بازسازي پـاتولوژیکی مهـم بـوده و شـامل تجمـع      شود میبازسازي عروق  بانام

شـریانی   فشـارخون در  هـا  رگیا هیپرتروفی محـیط غشـاء    (VSMC)صاف عضلات عروقی  هاي سلول

آنژیوژنز یا آرتریوژنز جنینی  عنوان بهیک پاسخ فیزیولوژیکی، فرآیندهاي شناخته شده  عنوان به. باشد می
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. از طریق ایـن فرآینـد، تمرینـات جسـمانی قـادر بـه       شود میوجود دارد که با تمرینات جسمانی شروع 

که موجب کاهش آپوپتوز سـلولی   باشند میمویرگی  يها شبکهافزایش عرضه خون و همچنین بازسازي 

از طریق افزایش عرضه اکسیژن، مکانیسم ناشی از رقیق شدن مویرگی به علـت مـوارد پـاتولوژي نظیـر     

 . در زمینه بیوشیمی و مولکولی، نقـش عوامـل نیتریـک اکسـاید    ]211[ شوند میبالا شریانی  فشارخون

(NO)  و فاکتور رشد اندوتلیال عروقی(VEGF) هـاي  مهارکننـده و  ها کننده یکتحرل و همچنین تعاد 

  .]215-212[عوامل اصلی براي اصلاح اختلال عملکرد اندوتلیال معرفی شود  عنوان به تواند میآپوپتوز 

اقدامات غیر دارویـی بـراي    ترین مهمیکی از  عنوان بهدر طی چند دهه گذشته قبول تمرینات جسمانی 

ذاتی  هاي پاسخهمین راستا تحقیق صورت گرفته براي پیشگیري و درمان بیماري شدت یافته است. در 

القاء شده توسط تمرینات جسمانی باعـث تمایـل بیشـتر محققـین بـه       vsmcاندوتلیال و  هاي سلولبه 

انجام مطالعاتی در زمینه اپی ژنتیک روي مدولاسیون عروقی ناشی از تمرینـات جسـمانی شـده اسـت.     

  مطالعات زیر نشان داده است که تنظیمات اپی ژنتیکی و ورزش در بافت عروقی مرتبط هستند.  

  DNAمتیلاسیون  1-10-3

همراه است. پیري باعث نقص تعـادل سـطوح    VSMC لبی ریوي با بهبود عملکرد اندوتلیال وآمادگی ق

اسـترس اکسـیداتیو قـادر بـه آسـیب       .شـود  مـی  (OS) و استرس اکسیداتیو (ROS) اکسیژن واکنشی

داخلـی آنـزیم    اکسـیدان  آنتـی . آنـزیم  شـود  مـی اندوتلیال بوده و منجر به پیـري   هاي سلولرساندن به 

. شـواهدي کـه   کنـد  میرا حفظ  ROS را مدیریت کرده و سطوح پایین  (SOD)دیسموتاز سوپراکسید 

را بـا   تحـرك  بـی  هـاي  مـوش که  اي مطالعه. باشد میمتیلاسیون مربوط به اثر ورزش است بسیار جدید 

مـاه   12کـاتچین بـه مـدت     اکسـیدان  آنتیقرار گرفته تحت تمرینات ورزشی و تیمار شده با  هاي موش

در  SOD تحت درمان مورد مقایسه قرار دادند نشـان داد کـه فقـط الگوهـاي متیلاسـیون در پرومـوتر      

  .]216[باشد میپایین  تحرك بی هاي موش
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که در بخش عضلات اسکلتی ذکر شـده، در افـراد سـالم و     طور همان، (HHCy) هیپر هموسیستئینمی

منجـر بـه    HHCyخونی،  يها رگ در .]218، 217[خون شایع است همچنین افراد مبتلا به پرفشاري 

 (TIMP) بـافتی متالوپروتئینـاز   هـاي  مهارکنندهو  (MMPs) عدم تعادل بین متالوپروتئیناز ماتریکس

روي  شـده  انجـام مطالعـه   .دخیـل اسـت   زا یمـاري ببنابراین متیلاسیون در این فرآینـد  ؛ ]219[ شود یم

 مهارکننـده ، یک (Aza)داکسی سیتیدین  2-آزا-5نشان داد که  HHCy هاي موشآئورت  هاي یانشر

DNMT1 توسط کاهش شاخص  فشارخون درنتیجه، قادر به کاهش بازسازي مجدد ماتریکس سلولی و

. پاسـخ عروقـی بـه فنیـل فـرین، اسـتیل کـولین و سـدیم         باشـد  مـی لـومن   –مقاومت و نسبت دیواره 

. تمرینات ورزشی، بازسازي فیزیولـوژیکی عـروق،   ]191[است  بهبودیافته Azaنیتروپروسید نیز پس از 

 آور تعجب. به همین دلیل ]148، 220[ کنند میاز مسیرها تحریک  يا مجموعهآرتریوژنز و آنژیوژنز را با 

خـونی   يهـا  رگرا در   DNMTs بیان و یـا فعالیـت   تواند مینیست که گفته شود که ورزش همچنین 

  .باشد میتغییر دهد و روند متیلاسیون در بازسازي عروق ناشی از ورزش مفید 

توسط استرس را افـزایش داده    NOتولید  و VEGF ورزش همچنین بیان عوامل رشد اندوتلیال، مثل

 اگرچـه بنـابراین،  ؛ ]221[شـود  مـی در گـردش خـون    (EPC) زاینده اندوتلیال هاي سلولو باعث ایجاد 

ولـی بـراي    باشـد  مـی که ورزش در متیلاسیون عروقی دخیل  دهد میوجود دارد که نشان  شواهد کمی

  .  باشد مینیاز به تحقیقات بیشتري  ها این تأیید

  استیلاسیون هیستون 2-10-3

 توانـد  مـی ، کـه  شـود  میبه خوبی مشخص شده است که تمرینات ورزشی باعث افزایش استرس عروقی 

را افـزایش دهـد. الـی و همکـاران      H4 و H3 کرومـاتین بـر هیسـتون   توسط تـرمیم   eNOS رونویسی

و بازسـازي کرومـاتین را گـزارش کردنـد.      (SS) براي اولـین بـار رابطـه بـین اسـترس برشـی       )2003(

HUVECs  در معرضSS   يهـا  برنـده قرار داده شد و کروماتین داخل پـیش c-fos  وc-jun  طـور  بـه 
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 Aهمـراه بـا ترکوسـتاتین     SSقرار گرفـت.   K14هیستون استیله شده  H3 بادي یآنتاختصاصی تحت 

) و استیلاسـیون  S10هیسـتون (  H3 10) باعث القاء فسفریلاسیون سرین شماره HDAC مهارکننده(

 شـود  میموجب تغییرات هیستون ها  SS که دهد می. نتایج نشان شود می) k14( 14لیزین در موقعیت 

  . ]222[ دهد میسته به بیان ژن را نشان و شواهد تنظیم جریان خون واب

و فیبـر الاسـتیک، باعـث بهبـود      eNOS هاي ژنبیان  وسیله بهو بهبود خواص دیواره  فشارخونکاهش 

را افزایش، و موجب کاهش خطـر   EPCشده، فاکتورهاي رشد عروقی  SMC عملکرد تنفسی و عملکرد

به خـوبی مشـخص شـده اسـت کـه عملکـرد        اگرچه. ]225-223[شود میابتلا به بیماري قلبی عروقی 

ورزش  تـأثیر تحت  شدت بهپیش رو سلول اندوتلیال  هاي سلولسلول اندوتلیال، آنژیوژنز، عروق کرونر و 

ي هـا  بافتولی ارتباط مستقیم بین استیلاسیون هیستون و تغییرات دیگر هیستون ها در  گیرند یمقرار 

  عروقی هنوز بایستی مشخص شود. 

  غیر کد کننده طویل RNAsو  RNAs کرویم 3-10-3

RNAs   بیـان ژن را از   کننـده  تنظـیم غیر کد کننده ممکن است یک عملکرد مهم  هاي یتوالحاصل از

 انجـام  miRNAs یـا  (lncRNA) غیـر کـد کننـده     RNAsکوچک به نـام   گر مداخله  RNAs طریق

در سطوح مختلف سلول  تواند مینوکلئوتید وجود دارد که  200بیش از   lncRNAsدهند. در اکثریت 

. در سیسـتم  ]226[و سرکوب سلولی نقش داشته باشد سازي فعالي ها مکانیسمدر ساختار، سازگاري و 

فرآینـد رشـد و    هـاي  کننـده  تنظـیم  عنـوان  بهو  شده بیاندر اندوتلیوم و عضله صاف  lncRNAعروقی، 

  . ]227[ه است در نظر گرفته شد VSMC عملکرد اندوتلیال و فنوتیپ انقباضی

توسـط تمرینـات    RNA ، کـلاس اصـلی  lncRNAs علیـرغم پیشـرفت اخیـر در مطالعـات در زمینـه      

. ایـن  باشـند  مـی قادر به تحریک عملکرد مهمـی در سیسـتم عروقـی     miRNAsو  شده ینهبهجسمانی 

کد کننده پروتئین، بر طبـق مطالعـات    هاي ژن دوسومقادر به کنترل حدود  RNA کوچک هاي مولکول
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در سیسـتم   هـا  آنی در مورد نقش مهم و اساسی توجه جالبهستند و هیچ یافته ]213[بیوانفورماتیک 

  . ]228[عروقی وجود ندارد 

درگیر در بازسـازي فیزیولـوژیکی قلبـی ایجـاد شـده توسـط تمرینـات          miRNAs محققان یک سري

که نشان  اند آورده به دستشواهدي را  ]114[. فرناندیس و همکاران اند کردهجسمانی هوازي شناسایی 

، miRNA-143 ، علاوه بـر b و miRNAs-27a که هیپرتروفی فیزیولوژیکی قلب شامل تنظیم دهد می

دهنده رگی) در معرض آسیب بـه   اتساعاز طریق القاء تعادل مثبت در مسیر تشکیل آنژیوتانسین (یک 

در مقایسـه دو   miRNA-29 . ما همچنین افزایش بیان]7-1[ باشد میپتید مسیر انقباض عروقی این پ

صـحرایی   هـاي  مـوش پروتکل تمرین جسمانی هوازي، یکی با شدت متوسط و یکی بـا شـدت بـالا، در    

 miRNA-29 بنـابراین، افـزایش بیـان    ؛دهد میژن کلاژن را هدف قرار  miRNA مشاهده کردیم. این

. میلو و همکـاران  ]115[ شود میمربوط به افزایش عملکرد بطن چپ  III و I موجب کاهش بیان کلاژن

و   29bو  miRNAs 29a دریافتند که تمرین شناي هوازي همچنـین قـادر بـه افـزایش بیـان      ]116[

 تأثیردر مرز و ناحیه دور از انفارکتوس میوکارد شده که  III و I سپس پیشگیري از افزایش بیان کلاژن

  .دهد میقلبی عروقی را نشان  هاي بیماريمثبت تمرینات جسمانی هوازي در کاهش اثرات منفی 

تمرینـات جسـمانی    تـأثیر تحت   miRNAs عروقی مانند آترواسکلروز، انواع مختلفی از هاي بیماريدر 

، ورزش و همچنین اسـتاتین درمـانی ممکـن اسـت منجـر بـه       شناسی یبآسهوازي وجود دارد. در این 

 6و گیرنده فاکتور نکـروز تومـور    Toll-like 4 (TLR4) شود که به گیرنده  miRNA-146aزایش اف

(TRAF6)  229[شود میرا مورد هدف قرار داده و موجب کاهش التهاب در آسیب عروقی[.  

 و miRNAs-16 مـویرگی در کنـار افـزایش بیـان     miRNA-126 شریانی؛ کاهش بیان فشارخوندر  

miRNA-21  وجود دارد. باید توجه داشت کهmiRNA-126  انـدوتلیال   هـاي  سـلول خاص در  طور به
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 یـري گ شـکل که علاوه بـر   باشد میالتهابی  هاي سلولمهاجرت  کننده تنظیمیک  عنوان به، شود میبیان 

نیـز نقـش دارد    شناسـی  یبآس ـشبکه مویرگی و بقاء سلولی، در اختلالات عروقی، التهاب و رقیق شدن 

تنظیمـی فسـفاتیدیل اینوزیتـول     2(زیر واحد   PI3KR2. یکی از اهداف آن، ]212، 148، 230،231[

(فاکتور رشد اندوتلیال عروقی)   VEGFمنفی  سیگنال دهی صورت بهکه  باشد میتري فسفات) -3،4،5

 Bcl-2 و VEGF اسـت، پـروتئین ضـد آپوپتـوز     توجه جالب. ]230، 148، 232[ کند میآن را تنظیم 

در  تـوجهی  قابـل . افـزایش  ]236، 233[باشـند  میاندوتلیال  هاي سلولدر  miRNA-16 اهداف عنوان به

همراه  ها یشگاهآزمااندوتلیال در  هاي سلولهمچنین با کاهش تکثیر، مهاجرت و تشکیل  miRNA بیان

 Bcl-2 یـک مولکـول آپوپتوتیـک    عنـوان  بـه نیز   miRNA-21، ها داده. مطابق با این ] 237[ باشد می

. در حیوانات با پرفشاري ]238، 235، 233[که نقش مهمی در تنظیم فعالیت آنژیوژنیک دارد  باشد می

اصـلاح رقـت    موازات به  21 و miRNAs-126  ،16 خون شریانی، تمرین جسمانی هوازي قادر به بیان

که آنژیوژنز ممکن است وابسته به تعادل بین فاکتورهاي آنژیـوژنز و ضـد    دهد میمویرگی شد که نشان 

درمـانی   عنـوان  به. بنابراین، نقش تمرین جسمانی ]148، 182[باشد  miRNAs آنژیوژنز از طریق عمل

شده و پتانسیل درمانی مهمـی را   یدتأک  miRNAs عروقی، از طریق تنظیم-براي چندین بیماري قلبی

  .  دهد یمارائه 

  ملاحظات نهایی  4

و در حـال ظهـور    یدوارکنندهامو ارتباط آن با بیان ژنی ناشی از ورزش، یک زمینه پژوهشی  اپی ژنتیک

و کشف قـرار   موردبررسیتعدادي از مطالعات در حال افزایش است، اما هنوز موارد زیادي  اگرچهاست. 

صـورت گرفتـه ولـی      miRNAs نگرفته است. مطالعات زیـادي در مـورد متیلاسـیون، استیلاسـیون و    

قرار نگرفته است. فعالیـت جسـمانی بـه بهبـود سـلامتی و       موردبررسی عملاً، تغییرات دیگر وجود ینباا

 دهـد  می. نتایج نشان کند میجلوگیري از بیماري، القاء عضلات اسکلتی و سازگاري قلب و عروق کمک 
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ک بـوده و همچنـین باعـث ایجـاد     که ورزش یک محرك محیطی قوي براي ایجاد تنظیمات اپـی ژنتی ـ 

کاندیـد و   هـاي  ژن. ایـن  شـود  مـی که در چندین نقطه از بیماري با آن مواجـه   شود میالگوي بیان ژن 

ي مختلفـی را در رابطـه بـا اثـر ورزش توضـیح      ها مکانیسم توانند میدر تنظیم اپی ژنتیک  ها آناشکال 

و ورزشـی بـراي حفـظ و بهبـود سـلامت       اي یهتغذ هاي روشدهند و در درازمدت رویکرد درمانی مؤثر، 

  .  باشند می
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   17فصل 

  میتوکندریایی ناشی از ورزش در رفع نارسایی قلب يها يسازگار

  جوبرت مارکوئز و جین هان

پویا و  يها اندام. این باشند میهستند که براي تولید انرژي ضروري  اي یچیدهپ يها انداممیتوکندري ها 

مختلف فیزیولوژیکی، استرسـی کـه    هاي مدلدر  شوند میکه در هر سلول و بافت بدن یافت  اي یچیدهپ

قلبی عروقـی   هاي بیماريدر  ویژه بهپاتولوژیک اختلال عملکرد میتوکندریایی است،  يها حالتمشخصه 

نارسایی قلب به علـت کمبـود انـرژي ناشـی از      که ازآنجاییو نارسایی قلبی به خوبی مطالعه شده است. 

جدیدي براي کـاهش اخـتلال    هاي روش، آید مید تغییرات بیوانرژیک میتوکندري و عملکرد آن به وجو

 توانند میمختلف ورزشی  هاي روشاست،  توجه جالب. گیرد میقرار  موردمطالعهعملکرد میتوکندري ها 

فیـوژن   يهـا  پروسهمختلفی مانند افزایش توده میتوکندري و تعداد کپی، در  يها راهمحرك از  عنوان به

را تنظیم کنند. بـا   ها آنسلولی، و حذف میتوکندري هاي معیوب (فرایند نرم شدن) ساختاري و تقسیم 

 تواننـد  مـی متعددي براي ورزش وجود دارد، تعدادي از تمرینات ورزشی نیز  يها پروتکلتوجه به اینکه 
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و بر نقش  گذارند یم تأثیر، این فرآیندها تا حد زیادي بر یکدیگر حال بااینبگذارند.  تأثیربر میتوکندري 

ش در بهبود یا افزایش وضعیت میتوکندري در طی بیماري دلالت دارند. این فصل بـر ایـن   محوري ورز

فرآینـدهاي میتوکنـدري را تنظـیم کننـد و      تواننـد  میمختلف  هاي ورزشاصل استوار است که چگونه 

  .قرار گیرند مورداستفادهدرمانی در مقابله با نارسایی قلبی  هاي ياستراتژ عنوان به

  درمانی •میتوکندري  •قلب و عروق •   RNA کلمات کلیدي: میکرو  

  

  . مقدمه  1

یـک ابـزار پیشـگیرانه     عنـوان  بـه اسـت و   شـده  اثبـات تمرینات ورزشی بارها و بارها براي بهبود سلامت 

 ازجملهتغییرات تطبیقی در عضلات اسکلتی،  تأثیرمتعدد با  هاي بیماريقدرتمند در توسعه و پیشرفت 

. میتوکنـدري موجـود در عضـله    شـوند  مـی قلبی عروقی و نارسایی قلبی در نظر گرفتـه   هاي بیماريدر 

مقدار زیادي انرژي در طول تمرینـات   ینتأممسئول  عمدتاً، کند میمصرفی را تولید   ATPکه اسکلتی 

منجـر بـه افـزایش شـبکه و حجـم       درنهایـت . این تحریک مـداوم تمرینـات ورزشـی    ]1طولانی است [

 توانـد  مـی . این افـزایش  آورد یمکه امکان تولید انرژي بیشتري را براي بدن فراهم  شود میوکندري میت

هموستازي فیزیولوژیکی که منجر به  بسیاري از شـرایط پاتولوژیـک    جبران اختلالات در یادز احتمال به

  را تنظیم کند.   شود می

ورزش  تـأثیر کشف شد که بیوژنز میتوکنـدري در عضـلات اسـکلتی مـوش تحـت       1967ابتدا در سال 

تمرین دیده داراي سـطوح بـالاتري    هاي موش. مطالعه توسط هالوزي نشان داد که میتوکندري باشد می

همـراه بـود. بـا کمـک      ATP از کنترل تنفسی و فسفوریلاسیون اکسیداتیو بوده که بـا افـزایش تولیـد   

بـود   شـده  انجـام ژنتیک مولکولی، محققان توانستند مطالعاتی را که بیشتر توسط هالوزي  هاي شرفتیپ
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تولیـد انـرژي    یشبرافـزا ورزش  تـأثیر بهبود بخشند. مطالعات اخیر جزئیات بیشتري در مورد چگونگی 

، شـود  یم ـ (mtDNA) میتوکندري DNA باعث تولید پروتئین و تنها نه، ورزش مثال عنوان بهنشان داد. 

بلکه همچنین در تشکیل ساختاري (از طریق فیوژن میتوکندري و تنظـیم تقسـیم سـلولی) و تخریـب     

. هدف کلی انجام ورزش ایـن اسـت کـه اطمینـان     ]2[میتوکندري هاي ناکارآمد (متیوفاژي) مهم است

ري از انـرژي،  براي اجازه دادن به بدن بـراي تولیـد مقـادیر بـالات     اي یزهانگ عنوان بهحاصل شود این امر 

تنظیم متابولیسم و مقاومت در برابر سستی عمل کند. این فصل به نقش فراینـدهاي میتوکنـدریایی در   

هر یک از این فرآیندها بر یکدیگر و اینکه چگونه انـواع مختلـف    تأثیرپیشرفت نارسایی قلبی، چگونگی 

  ).  1,17(شکل  پردازد یممیتوکندري ها را براي کمک به نارسایی قلب کمک کند  تواند میورزش 

  . سنتز زیستی (بیوژنز) میتوکندري2

بیوژنز میتوکندري فرایندي است که میتوکندریها با تولید و مونتاژ (یا تقسیم) اجزاء آن، تـوده و تعـداد   

سـلولی   هـاي  سـیگنال یـک آبشـار از    توانـد  مییی مانند ورزش ها محرك. دهند میکپی خود را افزایش 

 mtDNA و اي هسـته  هـاي  پروتئینمربوط به ادامه بیوژنز میتوکندري را آغاز کند. ورزش باعث سنتز 

، تـنفس  (ROS) یرپـذ  واکـنش ي اکسـیژن  هـا  گونهتا تولید  شود میمربوطه  هاي بخشقبل از انتقال به 

. بیوسـنتز میتوکنـدریایی   ]3و متابولیت ها و یا آپوپتوز انجـام شـود [   ها پروتئینمیتوکندریایی، واردات 

  .شود میبراي انجام فرایندهاي طبیعی متابولیسم بدن ضروري است، که منجر به آمادگی کلی یک فرد 

و همچنـین محتـواي    MtDNA هاي یکپپاتولوژیک مانند نارسایی قلبی، تعداد  يها حالتدر  حال بااین

 شـود  مـی . تصور ]4[ یابد میکاهش  یتوجه قابل طور بهمیتوکندري به علت کاهش بیوسنتز میتوکندري 

میتوکندري، سنتز پروتئین، تعداد و بهبـود عملکـرد زنجیـره     mRNA با افزایش بیان یدرمان ورزشکه 

مشـخص شـد کـه در پاسـخ بـه ورزش هـوازي،        ازاین یشپ. ]6، 5تنفسی این شرایط را معکوس کند [

 یرکننـده تکثو  شـده  فعـال   γرسـپتور   کننده فعالاصلی سنتز زیستی میتوکندري، توسط  کننده تنظیم
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و   AMP  (AMPK)'5 بـا  شده فعالپروتئین کیناز  هاي سیگنال، از طریق (PGC-1α)پروکسیزوم الفا 

. بـا افـزایش فعالیـت    ]7، 8[ شـود  مـی ) فعـال  p38 )p38 MAPKمیتوژن  – شده فعالپروتئین کیناز 

 A حرکتـی رونویسـی میتوکنـدري   بـر فـاکتور پـیش     (NRF) 1اي هسـته رونویسی از عوامل تنفسـی  

(mtTFA)   2تکثیـر پروکسـیزوم   شده فعالو گیرنده آلفا (PPARα)   افـزایش بیـان ، PGC-1α  داراي

  . ]10و  9 [ باشد می ETCمزایایی براي چرخه تري کربوکسیلیک اسید و کمپلکس 

  

  

-چرخـه تقسـیم   .تخریـب رابطه احتمالی بین فیوژن میتوکندري، تقسیم سـلولی، سـنتز زیسـتی و     17,1شکل 

همجوشی میتوکندري اجازه تکمیل ژنتیکی و کارکرد میتوکندري را داده و باعـث توزیـع مناسـب میتوکنـدري     

                                                 
1- nuclear respiratory factor 
1- peroxisome proliferator-activated γ receptor co-activator 1 α 
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 -، عـدم تعـادل در رویـدادهاي همجوشـی و تقسـیم      حـال  بااین. شود میهاي سنتز شده در طول چرخه سلولی 

اضافی از طریق میتوفاژي حـذف نشـود ممکـن     میتوکندریهاي که یدرصورت -، تقسیم از همجوشی مثال عنوان به

بـه   توانـد  مـی است تعداد کل میتوکندري هاي کوچک در هر سلول را افزایش دهد. در مقابل، همجوشی مکـرر  

 تـوده  یسـت زمیتوکندري منجر شود. سنتز زیستی میتوکندري بـراي جبـران کـاهش     هاي لولهبزرگ  يها شبکه

بنابراین، عدم تعادل بین همجوشی میتوکندري، شکافت، ؛ وري استمیتوکندري ناشی از تخریب میتوکندري ضر

در تعداد میتوکنـدري، بیومـاس، شـکل و عملکـرد      اي ملاحظه قابلتغییرات  تواند میسنتز و رویدادهاي تخریب 

 موردنیازیک فاگوفور است که توسط آن میتوکندري هاي هدف در طی فرایند توقیف  دهنده نشان  Pایجاد کند. 

  .شود میمیتوفاژي خورده براي 

کـه چگونـه تمرینـات بـدنی بـر تغییـر سـنتز میتوکنـدري تـأثیر           دهـد  یممثالی را نشان  17,2شکل 

مختلـف حیوانـات حتـی در     هـاي  مـدل و بیـان پـروتئین در     PGC-1a mRNA. هـر دو  گذارنـد  یم ـ

، ورزش مثـال  عنوان به]. 13-11است [ یافته افزایش توجهی قابل طور بهمختلف تمرین ورزشی  يها حالت

. ایـن  ]14و سنتز میتوکندري را در مدل مـوش بهبـود بخشـید [    کند میدویدن، عملکرد قلب را حفظ 

سـالم   هـاي  مـدل مشابه در  طور بهناشی از افزایش فعالیت رونویسی باشد.  تواند می mRNA افزایش در

ساعت افـزایش   24در طول ورزش حداقل براي  داري معنی طور بهنیز  PGC-1α انسان، تنظیم پروتئین

 21هماهنگ در میان عوامل رونویسی مانند فعال شدن فاکتور رونویسی  يها تلاش. ]15و  11 [یافت 

(ATF2) 2افزایش دهنده میوسیت 2، فاکتور (MEF2)پروتئین اتصالی به عنصر پاسخگو ، cAMP3 

(CREB)   احتمالاًو p53 تغییرات رونویسی را در تواند می PGC-1α ي هـا  محـرك بـازخورد   عنـوان  به

  .]16[ورزشی ایجاد کند

                                                 
1- activating transcription factor 2 
2- myocyte enhancer factor 2 

3- cAMP response element-binding protein 
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میتوکندري در طول تمرینات ورزشی. در طول تمرینات  هاي ژندر هماهنگی بیان  PGC-1α نقش 17,2شکل 

 هـاي  ژنفاکتورهـاي رونویسـی بـرهمکنش داشـته و بیـان       NRF2 و NRF1 بـا عوامـل   PGC-1αورزشـی،  

 دخیـل در فسفوریلاسـیون اکسـیداتیو     هـاي  پـروتئین و   TFAM  ازجمله اي هسته -میتوکندریاي کد کننده

(OXPHOS) افزایش موازات به. کند میالقاء  را NOبه علت فعال شدن ، nNOS و eNOS ،تـنفس   تواند می

 .شـود   AMPKرا افزایش و منجر به فعـال شـدن فسـفو     ATP و AMP میتوکندري را محدود کرده، نسبت

واسـطه انتقـال آن بـه مـاتریکس      ترتیـب  این بهاست،  PGC-1α مسئول فسفوریلاسیون AMPK فعال شدن 
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و  کنـد  مـی تعامـل   mtDNA در TFAM بـا  PGC-1α در اینجـا  .میتوکندري زیـر عضـلات اسـکلتی اسـت    

  .کند میمیتوکندري را فعال  هاي ژنرونویسی 

پـروتئین   کننـده  اصـلاح  هـاي  یمآنـز شناخته شده است که در فعال کردن  هایی یگنالس عنوان بهورزش 

موجب تغییرات ساختاري در پـروتئین و   تواند میمانند فسفاتازها، کینازها یا داستیلازها نقش دارد. این 

میتوکنـدریایی کدگـذاري شـده     هـاي  پـروتئین  اصلاح شـده    mRNAفعالیت آن شده، منجر به بیان 

، که تغییرات در یک شود مینامیده  (PTMs) 1این اصلاحات تغییرات پس از ترجمه. شود می اي هسته

سنتز زیستی میتوکنـدري   PGC-1α با هدف قرار دادن  تواند میپروتئین پس از فرایند ترجمه است و 

هـایی ماننـد فسفوریلاسـیون، استیلاسـیون و      PTM . گـزارش شـده اسـت کـه    ]17را تنظـیم کنـد [  

 يهـا  واسـطه . فسفریلاسیون و داستیلاسـیون  ]18دارند [ PGC-1α ادي بر فعالیتزی تأثیرمتیلاسیون 

  . ]19، 10[ شود می تنظیمارتباط دارند که خود توسط ورزش  PGC-1α متابولیکی با تنظیم

  . بازسازي ساختاري شامل همجوشی (فیوژن) و تقسیم میتوکندریایی است3

میتوکنـدري توسـط شـکافت (تقسـیم میتوکنـدري بـه واحـدها) و همجوشـی (ترکیـب           یريپـذ  شکل

نارسـایی   ازجملـه ) تحت شرایط مختلف فیزیولوژیکی و پاتولوژیک، ها شبکه دهنده یلتشکمیتوکندري، 

، هرچنـد کـه   شوند میخانواده دینامین تنظیم  يها GTPas . هر دو فرآیند توسطشود میقلبی کنترل 

، کیفیــت (Drp1)وابســته بــه دینــامین  1در تقســیم، پــروتئین  .متضــاد هســتند داراي کارکردهــاي

اتوفـاژي   را با از بین بـردن میتوکنـدري هـاي ناکارآمـد از طریـق       mtDNAمیتوکندري و یکپارچگی 

 (Mfn2) 2، میتوفیوزین (Mfn1) 1. از سوي دیگر همجوشی با استفاده از میتوفیوزین کند میتضمین 

همجوشـی غشـایی داخلـی میتوکنـدري را       OPA1.]21و  20[ شـود  میکنترل   )Opa1( 1و آتروفی 

منجر  OPA1 زیرا  از دست دادن کند میوساطت کرده و آپوپتوز غشایی داخلی میتوکندري را تسهیل 

                                                 
1- posttranslational modifications 
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. مقایسـه فراینـد همجوشـی و شـکافت     ]22[ شـود  مـی و آپوپتـوز   c  (Cyt c)بـه انتشـار سـیتوکروم    

  ان داده شده است.  نش 3,17میتوکندري در شکل 

، مثـال  عنـوان  بـه همجوشی و شکافت میتوکندري در نارسـایی قلبـی دخالـت دارد.     یرطبیعیغعملکرد 

Drp1    میتوفاژي وابسـته بـه    و شود میدر طی نارسایی قلب مختل Drp1  یـک مکانیسـم    عنـوان  بـه

. ]24، 23است [ ازحد بیشمحافظتی علیه اختلال عملکرد میتوکندریایی و نارسایی قلبی ناشی از فشار 

 و تعداد نسـخه  اکسیدان آنتی، کاهش بیان ژن ROS افزایش  OPA1  یافته جهشدر همجوشی، قلب 

mtDNA   را نشان داد. کاهش بیان 4و  1کمپلکس  هاي فعالیتو ضعف تنفس میتوکندري و Mfn1 

ییـرات سـاختاري و   موجب پیشرفت نارسایی قلبـی ناشـی از تغ   میوسیت هاي قلب در ناتوانی Mfn2 و

 توسـط  شـده  یـک تحر ROS  یگنالاز سکه  شود میمیتوکندري  يها شبکهمجدد فضایی  یده سازمان

ROS  ي مختلفـی را بـراي تنظـیم    هـا  مکانیسـم  توانـد  میورزش  طورکلی به. ]26و  25 [ شود میقطع

در عضلات اسکلتی  Drp1 مشاهده شد که قبلاًفرآیندهاي همجوشی و شکافت میتوکندري ایجاد کند. 

. در افراد چاق مقـاوم بـه   ماند یمو در زمان خستگی باقی  یافته افزایشموش در طول یک ساعت ورزش 

را کاهش داد که با بهبود حساسیت به انسولین و اکسیداسـیون لیپیـد     Drp1انسولین، ورزش هوازي، 

انجام دادند  يسوار دوچرخه] و افرادي که تمرین 27تحت ورزش تردمیل [ هاي موش. ]27مرتبط بود [

است، همان  توجه جالب .ساعت بعد از تمرین افزایش داد 24 را mRNA Mfn2 و  Mfn1بیان   ] 28[

. باشـد  مـی  ERRα از طریـق   Mfn2 و Mfn1 در رونویسی PGC-1α مطالعه نشان داد هدف تنظیمی

نقش کلیـدي در بازسـازي    احتمالاً، PGC-1α چگونه بیوسنتز میتوکندري، از طریق دهد میاین نشان 

  ساختاري شامل همجوشی میتوکندري در شرایط ورزش دارد. 
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پویا هستند که با هم ترکیـب و شـکافت    يها انداممیتوکندري ها   .تقسیم و همجوشی میتوکندري 17,3شکل 

تقسـیم   کننـده  تنظیم (DRP1) مرتبط با دینامین 1پروتئین   (a)مداوم دارند تا محتویاتشان را مخلوط کنند. 

 (OM) از سیتوزول به غشاي خارجی میتوکندري  DRP1: اول، شود میمیتوکندري است که شامل دو مرحله 

کـه منجـر بـه     شـود  مـی : دوم، مونتاژ آن بر روي سطح میتوکندري موجب منقبض شدن میتوکندري ها رود یم

و  OM) در MFN1 / 2( 2و  1همجوشـی میتوکنـدري    -b .شـود  مـی جداسازي یک میتوکنـدري بـه دو تـا    

  . کند می) همجوشی میتوکندري را هماهنگ IMدر غشاي داخلی ( OPA1) (  1اتوفاژي 

  اوتوفاژي میتوکندري 4

، بنـابراین بـر فراینـدهاي    شـده  یـب تخرمیتوکندري ناکارآمـد پـس از یـک رونـد نابجـاي میتوکنـدري       

شـامل   نام اتوفـاژي میتوکنـدري(میتوفاژي)   . این مکانیسم دفاعی بهگذارد میزیادي ن تأثیرمیتوکندري 

یـک پاسـخ سـازگار بـا      عنـوان  به . میتوفاژيباشد میاز طریق شکافت  ازآن پستوقف انتخابی و تخریب 

. دو ]29مطابقت دادن خود با استرس از طریـق حـذف میتوکنـدري ناکارآمـد و آسـیب دیـده اسـت [       
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سـرین/ترئونین   PTEN–القـاء شـده    1 ینازکمکانیسم میتوفاژي انتخابی به خوبی شناخته شده است: 

ــدریایی ( ــاز  PINK1میتوکن ــویتین لیگ ــوبی ک ــاژي   E3) و ی ــارکین، و میتوف ــهپ ــطه ب ــپتور  واس رس

  PINK1.]31و  BCL2 )BNIP3 /(NIX ] 30 دهنـده  واکـنش  هـاي  پـروتئین میتوکنـدریایی شـامل   

 سـازي  فعـال گنال انتقـال و  و سـی  کنـد  میانباشت شده خود را در داخل میتوکندري آسیب دیده فعال 

یـوبی   ).  سـپس پـارکین مسـئولیت   4,17(شـکل   دهـد  مـی پارکین را از طریق فسفوریلاسـیون انجـام   

توسـط پروتئـازوم    یـوبی کوئیتینـه    هـاي  پـروتئین  بعدازآنسوبستراها را بر عهده دارد،  کوئیتینه شدن

. میتوفـاژي  ]32[ شـود  مـی و میتوکندري آسیب دیـده از طریـق میتوفـاژي برداشـته      شوند میتخریب 

آداپتورهاي مسـتقیم   عنوان به ها آنمتفاوت است زیرا  Parkin / PINK1 از  BNIP3 / NIX واسطه به

  . ]33 [ کنند یمبراي هدایت میتوکندري به اتوفاگوزوم عمل 

قلبی عروقـی و   هاي بیماريیک هدف جالب براي محافظت از قلب در  عنوان بهنقش میتوفاژي  یتازگ به

قلب را به آسیب  پذیري یبآس PINK1 ، کمبودمثال عنوان به .قرار گرفته است موردتوجهارسایی قلبی ن

]، امـا همچنـین   34[ شـود  مـی در عملکرد میتوکندري ناشـی   نظمی یبکه به علت  برد یمایسکمی بالا 

در مـدل   ومیر مرگبار را نیز به دنبال دارد کمبود پارکین باعث  اضافه بهافزایش نارسایی قلبی در پاسخ 

  .   ]37، 36فارکتوس میوکارد گردید [ازآن پسموش به علت انباشت میتوکندري هاي با اختلال عملکرد 
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به داخل  فـاگوفور یـا    ها آنجذب  منظور بهمیتوکندري آسیب دیده  که یهنگاممیتوفاژي، میتوفاژي  17,4شکل 

دسـت دادن پتانسـیل    از. اول، پس گیرد میصورت  مکانیسم، از طریق دو شود می يگذار نشانهغشاي جداسازي 

 PINK1  از سیتوزول به میتوکندري آسیب دیده در حالـت وابسـته بـه     E3 غشاي میتوکندري، پارکین لیگاز

کـه میتوکنـدري توسـط     شـود  مـی میتوکندري را یوبی کوئینه کرده و باعـث   هاي پروتئین . پارکینشود میوارد 

 سپس با لیزوزوم جوش بخورد. دوماً، پروتئین غشایی خارجی میتوکندري مانند پـروتئین  فاگوفور بلعیده شده و

X   شـبه NIP3    همچنـین بـه نـام BNIP3L   یـاNIX   دمـین شـود  مـی شـناخته ، FUN14   1حـاوي 

(FUNDC1)  میتوکندري،  هاي آسیباز فسفولیپید غشاي داخلی میتوکندري بر اثر  شده خارجیا کاردیولیپین

توقف میتوکندري آسیب دیـده را بـه متیـو فـاگوزوم هـا بـراي        تواند میکه  شود میدر فوگوفور متصل  LC3 به

  تجزیه لیزوزومی میانجی کند.



 
ورزش با عروقی قلبی بیماري درمان و پیشگیري 580  

 

کـه نقـش    کنـد  مـی  گـري  میانجیایسکمیک میتوکندري را  قاعدگی یشپعلاوه بر این، پارکین در طی  

ی ماننـد  هـای  مکـان در   BNIP3 اینکـه . از سوي دیگر، با توجه به ]38مهمی در محافظت از قلب دارد [

 شـود  مـی قلـب   میوسـیت هـاي   کـه باعـث میتوفـاژي در    رسـد  مـی قلب بسیار متمرکز است، بـه نظـر   

]39[.BNIP3   وNIX   عمـل   سـالان  بـزرگ در میوکـارد   میتوفـاژي   کننـدگان  یمتنظ ـ عنوان بههر دو

  .  ]31[ کنند می

که افزایش میتوفاژي از طریق ورزش ممکن اسـت راه جدیـدي بـراي مقابلـه بـا       شود یمبنابراین تصور 

بیماري باشد. در مدل موش، پارکین بعد از ورزش و نیـز ناشـتا افـزایش     يها مدلنارسایی قلبی و دیگر 

اسـت کـه    توجـه  جالـب  . ]40[را تغییر نداد  Parkin و  PINK1. تمرین استقامتی سطوح  ]40یافت [

پس از تمرینـات   BNIP3 . ژن]42[ شود میدر عضله اسکلتی   BNIP3 ث افزایش بیانورزش حاد باع

  . ]43استقامتی نیز افزایش بیان داشت [

  . بحث5

بهبود وضعیت کلی یک قلب داراي نارسایی، بر تعادل و تعامل هورمـونی بـین فراینـدهاي میتوکنـدري     

زش ممکن است باعث نجات یـک قلـب   ذکر شده متکی است. در این فصل نشان داده شد که چگونه ور

جدید هنوز در مراحل اولیه خود قرار دارنـد. امیـدواریم در    هاي یکتکنبسیاري از  .داراي نارسایی گردد

در مورد چگونگی استفاده از ورزش براي هر یک از فرآیندهاي ذکـر شـده در    تر دقیقآینده یک رویکرد 

  داشتن یک قلب سالم مشخص شود.  منظور بهمیتوکندري 

  

 

 



 

ورزش با عروقی قلبی بیماري درمان و پیشگیري 581  

References 

1. Lundby C, Jacobs RA (2016) Adaptations of skeletal muscle mitochondria to 

exercise training. Exp Physiol 101(1):17–22 

2. Drake JC, Wilson RJ, Yan Z (2016) Molecular mechanisms for mitochondrial 

adaptation to exercise training in skeletal muscle. FASEB J 30(1):13–22 

3. Hood DA, Uguccioni G, Vainshtein A et al (2011) Mechanisms of exercise-

induced mitochondrial biogenesis in skeletal muscle: implications for health and 

disease. Compr Physiol 1(3):1119–1134 

4. Marquez J, Lee SR, Kim N et al (2016) Rescue of heart failure by mitochondrial 

recovery. Int Neurourol J 20(1):5–12 

5. Margolis LM, Pasiakos SM (2013) Optimizing intramuscular adaptations to 

aerobic exercise: effects of carbohydrate restriction and protein supplementation 

on mitochondrial biogenesis. Adv Nutr 4(6):657–664 

6. Hood DA, Irrcher I, Ljubicic V et al (2006) Coordination of metabolic plasticity 

in skeletal muscle. J Exp Biol 209(12):2265–2275 

7. Gibala MJ, McGee SL, Garnham AP et al (2009) Brief intense interval exercise 

activates AMPK and p38 MAPK signaling and increases the expression of PGC-

1alpha in human skeletal muscle. J Appl Physiol (1985) 106(3):929–934 

8. Combes A, Dekerle J, Webborn N et al (2015) Exercise-induced metabolic 

fluctuations influence AMPK, p38-MAPK and CaMKII phosphorylation in human 

skeletal muscle. Physiol Rep 3(9):e12462 

9. Safdar A, Little JP, Stokl AJ et al (2011) Exercise increases mitochondrial PGC-

1alpha content and promotes nuclear-mitochondrial cross-talk to coordinate 

mitochondrial biogenesis. J Biol Chem 286(12):10605–10617 

10. Egan B, Zierath JR (2013) Exercise metabolism and the molecular regulation 

of skeletal muscle adaptation. Cell Metab 17(2):162–184 

11. Mathai AS, Bonen A, Benton CR et al (2008) Rapid exercise-induced changes 

in PGC-1alpha mRNA and protein in human skeletal muscle. J Appl Physiol 

(1985) 105(4):1098–1105 



 
ورزش با عروقی قلبی بیماري درمان و پیشگیري 582  

 

12. Aoi W, Naito Y, Mizushima K et al (2010) The microRNA miR-696 regulates 

PGC-1{alpha} in mouse skeletal muscle in response to physical activity. Am J 

Physiol Endocrinol Metab 298(4):E799–E806 

13. Sutherland LN, Bomhof MR, Capozzi LC et al (2009) Exercise and adrenaline 

increase PGC-1{ alpha} mRNA expression in rat adipose tissue. J Physiol 

587(7):1607–1617 

14. Wang H, Bei Y, Lu Y et al (2015) Exercise prevents cardiac injury and 

improves mitochondrial biogenesis in advanced diabetic cardiomyopathy with 

PGC-1alpha and Akt activation. Cell Physiol Biochem 35(6):2159–2168 

15. Pilegaard H, Saltin B, Neufer PD (2003) Exercise induces transient 

transcriptional activation of the PGC-1alpha gene in human skeletal muscle. J 

Physiol 546(3):851–858 

16. Hood DA (2009) Mechanisms of exercise-induced mitochondrial biogenesis in 

skeletal muscle. Appl Physiol Nutr Metab 34(3):465–472 

17. Jager S, Handschin C, St-Pierre J et al (2007) AMP-activated protein kinase 

(AMPK) action in skeletal muscle via direct phosphorylation of PGC-1alpha. Proc 

Natl Acad Sci U S A 104(29):12017–12022 

18. Fernandez-Marcos PJ, Auwerx J (2011) Regulation of PGC-1alpha, a nodal 

regulator of mitochondrial biogenesis. Am J Clin Nutr 93(4):884S–890S 

19. Wright DC, Han DH, Garcia-Roves PM et al (2007) Exercise-induced 

mitochondrial biogenesis begins before the increase in muscle PGC-1alpha 

expression. J Biol Chem 282(1):194–199 

20. Cipolat S, Martins de Brito O, Dal Zilio B et al (2004) OPA1 requires 

mitofusin 1 to promote mitochondrial fusion. Proc Natl Acad Sci U S A 

101(45):15927–15932 

21. Rouzier C, Bannwarth S, Chaussenot A et al (2012) The MFN2 gene is 

responsible for mitochondrial DNA instability and optic atrophy ‘plus’ phenotype. 

Brain 135(Pt 1):23–34 



 

ورزش با عروقی قلبی بیماري درمان و پیشگیري 583  

22. Olichon A, Baricault L, Gas N et al (2003) Loss of OPA1 perturbates the 

mitochondrial inner membrane structure and integrity, leading to cytochrome c 

release and apoptosis. J Biol Chem 278(10):7743–7746 

23. Givvimani S, Pushpakumar S, Veeranki S et al (2014) Dysregulation of Mfn2 

and Drp-1 proteins in heart failure. Can J Physiol Pharmacol 92(7):583–591 

24. Shirakabe A, Zhai P, Ikeda Y et al (2016) Drp1-dependent mitochondrial 

autophagy plays a protective role against pressure overload-induced mitochondrial 

dysfunction and heart failure. Circulation 133(13):1249–1263 

25. Chen L, Liu T, Tran A et al (2012) OPA1 mutation and late-onset 

cardiomyopathy: mitochondrial dysfunction and mtDNA instability. J Am Heart 

Assoc 1(5):e003012 

26. Goh KY, Qu J, Hong H et al (2016) Impaired mitochondrial network 

excitability in failing guinea-pig cardiomyocytes. Cardiovasc Res 109(1):79–89 

27. Fealy CE, Mulya A, Lai N et al (2014) Exercise training decreases activation 

of the mitochondrial 

fission protein dynamin-related protein-1 in insulin-resistant human skeletal 

muscle. 

J Appl Physiol (1985) 117(3):239–245 

28. Cartoni R, Leger B, Hock MB et al (2005) Mitofusins 1/2 and ERRalpha 

expression are increased in human skeletal muscle after physical exercise. J 

Physiol 567(1):349–358 

29. Kubli DA, Gustafsson AB (2012) Mitochondria and mitophagy: the yin and 

yang of cell death control. Circ Res 111(9):1208–1221 

30. Moyzis AG, Sadoshima J, Gustafsson AB (2015) Mending a broken heart: the 

role of mitophagy in cardioprotection. Am J Physiol Heart Circ Physiol 

308(3):H183–H192 

31. Zhang J, Ney PA (2009) Role of BNIP3 and NIX in cell death, autophagy, and 

mitophagy. Cell Death Differ 16(7):939–946 



 
ورزش با عروقی قلبی بیماري درمان و پیشگیري 584  

 

32. Youle RJ, Narendra DP (2011) Mechanisms of mitophagy. Nat Rev Mol Cell 

Biol 12(1):9–14 

33. Springer MZ, Macleod KF (2016) In brief: Mitophagy: mechanisms and role in 

human disease. J Pathol 240(3):253–255 

34. Siddall HK, Yellon DM, Ong SB et al (2013) Loss of PINK1 increases the 

heart’s vulnerability to ischemia-reperfusion injury. PLoS One 8(4):e62400 

35. Billia F, Hauck L, Konecny F et al (2011) PTEN-inducible kinase 1 

(PINK1)/Park6 is indispensable for normal heart function. Proc Natl Acad Sci U S 

A 108(23):9572–9577 

36. Kubli DA, Zhang X, Lee Y et al (2013) Parkin protein deficiency exacerbates 

cardiac injury and reduces survival following myocardial infarction. J Biol Chem 

288(2):915–926 

37. Kubli DA, Quinsay MN, Gustafsson AB (2013) Parkin deficiency results in 

accumulation of abnormal mitochondria in aging myocytes. Commun Integr Biol 

6(4):e24511 

38. Huang C, Andres AM, Ratliff EP et al (2011) Preconditioning involves 

selective mitophagy mediated by Parkin and p62/SQSTM1. PLoS One 6(6):e20975 

39. Lee Y, Lee HY, Hanna RA et al (2011) Mitochondrial autophagy by Bnip3 

involves Drp1-mediated mitochondrial fission and recruitment of Parkin in cardiac 

myocytes. Am J Physiol Heart Circ Physiol 301(5):H1924–H1931 

40. Jamart C, Naslain D, Gilson H et al (2013) Higher activation of autophagy in 

skeletal muscle of mice during endurance exercise in the fasted state. Am J Physiol 

Endocrinol Metab 305(8):E964–E974 

41. Jamart C, Francaux M, Millet GY et al (2012) Modulation of autophagy and 

ubiquitin-proteasome pathways during ultra-endurance running. J Appl Physiol 

(1985) 112(9):1529–1537 

42. Lira VA, Okutsu M, Zhang M et al (2013) Autophagy is required for exercise 

training-induced skeletal muscle adaptation and improvement of physical 

performance. FASEB J 27(10):4184–4193 



 

ورزش با عروقی قلبی بیماري درمان و پیشگیري 585  

43. Matsakas A, Macharia R, Otto A et al (2012) Exercise training attenuates the 

hypermuscular phenotype and restores skeletal muscle function in the myostatin 

null mouse. Exp Physiol 97(1):125–140 
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  18فصل 

  اگزوزوم ها  واسطه بهاثرات مفید ورزش 

  هوا سونگ-یانگزین لی، چائوشان هان، جوانجوان ونگ، جین ژو، چان لیانگ، کاستوري رانگانا و یائو

  خلاصه

قلبی عروقی جلوگیري کند، اما  هاي بیمارياز پیشرفت  تواند میمشخص شده است که ورزش متوسط  

ق ناشناخته است. شواهد جدیـد نشـان   سازوکارهاي دقیق مولکولی اثر حفاظتی ورزش روي قلب و عرو

زیادي بر سنتز زیستی اگزوزوم ها دارد که در هـر دوي مـایع خـارج سـلولی و      تأثیرکه ورزش  دهد می

 هـاي  مولکـول داراي  و نقش مهمی در ارتباطات سلولی دارد. اگزوزوم هـا  شود میگردش خون مشاهده 

در تشـخیص   توانـد  مـی هسـتند کـه   خاصی  هاي پروتئینو   mRNAs ،microRNA عملکردي مانند

استفاده شود. بررسی ما در زمینه دانش فعلی تولید، ترشـح،   ها بیماريزودهنگام و درمان هدفمند انواع 

ورزش بر محتواي اگزوزوم تمرکز دارد. همچنین تحقیقات اخیر در رویکـرد مبتنـی    تأثیرجذب، و نحوه 

  .کنیم یمبر اگزوزوم براي ترمیم قلب را برجسته 

   • miRNA • قلبی عروقی هاي بیماري •اثر مفید  • اگزوزوم • کلمات کلیدي ورزش
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  مقدمه 1

 هاي بیمارياز  توانند می (ET) و تمرینات ورزشی (PA) شدید بدنی هاي فعالیتمشخص شده است که 

ي مولکولی اثر محافظتی قلبی ایجاد شده توسط ها مکانیسم. ]1جلوگیري کنند [ (CVD) قلبی عروقی

-AMP ،IGF-1-PI3Kبـا   شـده  فعالمسیرهاي سیگنالی پروتئین کیناز  سازي فعالاز  اند عبارتورزش 

AKT ،NOو ، C/EBP-β تنظیم توسط همچنین RNAs     ،اپـی   هـاي  کننـده  تنظـیم غیر کـد کننـده

کـه   اگـزوزم هـا   وسیله به ها یتفعالري از این . بسیا]6و  5و  4و  3و  2[ژنتیک و سازگاري میتوکندري 

. اثر مفیدي که توسط اگزوزوم هـا بـه وجـود    ]7[ شوند میتوسط ورزش ایجاد شوند، میانجی  توانند می

باشد. در حال حاضـر،   miRNAs خصوص بهو   RNAsبه علت انتشار پروتئین،  رسد میبه نظر  آید می

] و 10بنیـادي را القـا کـرده [    هـاي  سـلول ]، 9، 8زاینـده قلـب [   هـاي  سـلول توسط  تولیدشدهاگزوزوم 

قلبـی   هـاي  بیمـاري درمـانی بـراي    يگرها مداخلهیک  عنوان به] 12، 11بنیادي مزانشیمی [ هاي سلول

این فصل بر نقش اگزوزوم ها در میـانجیگري اثـرات مفیـد ورزش، تولیـد،      .عروقی تحت بررسی هستند

، و نحـوه اسـتفاده از   شـود  میخاصی که توسط اگزوزومها منتشر  هاي لمولکوترشح و جذب اگزوزم ها، 

  قلبی عروقی تمرکز دارد.   هاي بیماريدر پیشگیري، تشخیص و درمان  ها مولکولاین 

  ورزش 2

بر اساس نیاز اکسیژن به دو نوع اساسی تقسیم شوند: ورزش هـوازي و ورزش   تواند میتمرینات ورزشی 

) به استفاده از اکسـیژن  شود میورزش قلبی شناخته  عنوان به. ورزش هوازي (همچنین ]13[ هوازي بی

براي شرکت در فرایند متابولیسم اشاره دارد. ورزش هوازي فعالیـت بـدنی بـا شـدت سـبک و متوسـط       

از ورزش هوازي شامل راه رفتن  ییها مثال  .شود میاست و با متابولیسم هوازي پشتیبانی  مدت طولانی

بـه کـاهش کـالري،     تواند میو شنا است. ورزش منظم هوازي  يسوار دوچرخهمتوسط، دویدن،  صلهبافا

، کـاهش وزن بـدن و جلـوگیري از اسـترس کمـک کنـد. در مقابـل، تمـرین         فشارخونو  LDL کاهش
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. عضـلات  شـود  مـی و با متابولیسم هوازي پشتیبانی ن کند میاشاره  مدت کوتاهبه فعالیت بدنی  هوازي بی

از  ییهـا  مثـال . کنند میاز گلیکولیز استفاده  هوازي بیبراي تولید انرژي و تولید لاکتات در طول تمرین 

مزایـاي   .و دیگر تمرینات شدت بـالا و انفجـار سـریع اسـت     يبردار وزنهشامل، پریدن،  هوازي بیورزش 

بـدون چربـی، بهبـود قـدرت      کمک به ایجاد تـوده عضـلانی   تواند میمنظم  هوازي بیاستفاده از ورزش 

 يسـوار  دوچرخهتا همین اواخر، تنها چند مطالعۀ محدود بررسی اثر  .عضلانی و کاهش قند خون نماید

نشان داد  شده انجامو تردمیل بر انتشار اگزوزوم ها در داوطلبان سالم مرد صورت گرفته است. مطالعات 

ان همچنین نشـان دادنـد کـه بلافاصـله پـس از      محقق  .دهد میکه انتشار اگزوزوم ها در فاز هوازي رخ 

و در حالـت اسـتراحت در عـرض     یابد میافزایش  توجهی قابل طور به، اگزوزوم ها سواري دوچرخهتمرین 

امـا پایـدار    شـود  مـی تردمیل باعث آزاد شدن متوسط اگزوزوم هـا   که درحالی، یابد میدقیقه کاهش  90

 هـاي  مـوش (اگـزوزوم هـاي قلبـی ) در قلـب      کاردیوزوم ها. مطالعات نشان داد که آزادسازي ]7است [

  است.  یافته افزایش غیرورزشیکنترل  هاي موشدیابتی ورزشی در مقایسه با قلب 



 

ورزش با عروقی قلبی بیماري درمان و پیشگیري 589  

  

هـا،   RNA انتشـار اگـزوزوم هـایی کـه میکـرو     . شـود  میتمرینات ورزشی باعث آزاد شدن اگزوزوم  18,1شکل 

RNA  ،ي قلـب  هـا  بافـت در سـرم و   توجهی قابل طور بهپس از ورزش  کنند میرا حمل  یپیدهالو  ها پروتئینها

حـاوي   اطراف عمل کند. ایـن اگـزوزوم هـا    هاي سلول، ممکن است از طریق عمل پاراکرین روي یابد میافزایش 

را  MMP9 ) اسـت کـه بیـان    miR-466 و miR-455 ،miR-29b ،miR-323-5p( هـا  RNA یکـرو م

اثر تمرین ورزشی را بـر روي انتشـار    18,1 شکل .]15[ کنند میکاهش داده و بنابراین از فیبروز قلب جلوگیري 

  . دهد میاگزوزوم نشان 

در مایعات مختلف بـدن ماننـد    تواند میاست و  DNA و  RNA یکرومحاوي پپتید، پروتئین،  اگزوزوم

خـون بـا عملکـرد قلبـی در طـول تمـرین        miRNA خون، ادرار و بزاق یافت شود. سطح بیان برخی از

یک همبستگی منفی متوسط با کوتاه شـدن کسـري    دهنده نشان  miR-1، مثال عنوان به مرتبط است. 

. ایـن  ]16با ضخامت سپتوم داخـل رگـی مـرتبط بـود [     داري معنی طور به miR-133a که درحالیبود، 
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وابسته به ورزش ممکن است در سازگاري قلـب بـه ورزش درگیـر      miRNAs که دهد مینشان  ها داده

هوازي حاد و  هاي ورزشبا عضله در پاسخ به  شده غنی  miR-486 مطالعه دیگري نشان داد که  باشند.

خـون    miR-486. نویسنده پیشنهاد کـرد کـه کـاهش در    ]17[ یابد میمزمن در گردش خون کاهش 

نقباض عضلانی در طول ورزش انجـام دهـد. محقـق همچنـین     ممکن است جذب گلوکز را براي حفظ ا

. ]18خون در حین ورزش حاد و تمرین استقامتی مزمن متفاوت اسـت [   miRNAنشان داد که علائم 

 يا ملاحظـه  قابل طور به miR-126 و miR-16 عروقی مانند کننده تنظیم miRNAs نشان داده شد که

 دهد مینشان  ها گزارش. این ]19جوان افزایش یافت [ سواران دوچرخهدر  بعدازآندر طی تمرین حاد و 

  .نشانگرهاي جدید براي پاسخ تمرین استفاده شوند عنوان بهخون ممکن است  miRNAs که

  اگزوزوم 3

خارج سلولی کوچک به گردش خون  هاي یکولوزنشان داده شد که تمرینات بدنی موجب انتشار سریع 

که مسئول تشکیل و انتشار اگزوزوم هاي ناشی از تمرین هسـتند   هایی مکانیسم. لازم است ]7[ شود می

به  miRNAs و یپیدهال، ها پروتئینعملکردي مانند  هاي مولکول يبند دسته که درحالیرا درك نماییم. 

]، فرآیندي که منجر به تولید و انتشار اگزوزوم هـاي ناشـی از ورزش   20روشن است [ نسبتاًاگزوزوم ها 

  .، تا حد زیادي ناشناخته استشود می

  معرفی اگزوزوم ها 1-3

بـه   هـا  سـلول هسـتند کـه از    اي یهدولاذرات کوچک با غشاي چربی  (Evs) 1خارج سلول هاي یکولوز

کاردیومیسـت هـا،    ازجملـه ، هـا  سلول. بسیاري از انواع ]21[ شوند میداخل مایعات خارج سلولی ترشح 

بنیـادي مزانشـیمی،    هـاي  سـلول انـدوتلیوم،   هـاي  سلولعضله صاف،  هاي سلولفیبروبلاست هاي قلب، 

 طـور  بـه بنابراین، اگـزوزوم هـا   ؛ ]23، 22، 8[ کنند میمونوسیت و دندریتیک، اگزوزوم ترشح  هاي سلول

                                                 
1- Extracellular vesicles 
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] پخـش  26]، بـزاق و شـیر مـادر [   25]، ادرار [24خـون [  ازجملـه در مایعات مختلف بدن،  يا گسترده

 اگـزوزوم  کنـد  مـی ، که بیـان  باشند می RNA و یپیدهال، ها پروتئیناز برخی  غنی . اگزوزوم هاشوند می

حـاوي انـواع    . اگزوزوم]20[ اند شدهبراي یک هدف خاص مونتاژ  فرد منحصربه هاي مولکولبراي انتقال 

 يسـاز  مرتـب  يهـا  کمـپلکس غشایی مانند تتراسپانین هـا،   هاي پروتئین ازجمله، ها پروتئینمختلفی از 

اسکلتی سلولی  هاي پروتئین، پروتئین شوك حرارت، (ESCRT) 1ونقل حملبراي  موردنیازآندوسومی 

 RNAs یکـرو مکوچـک مثـل    RNAs. اگـزوزوم هـا همچنـین داراي    باشد میترافیکی  هاي پروتئینو 

  .باشند می

  تولید زیستی اگزوزوم ها 2-3

 . شـوند  مـی زنـده آزاد   هـاي  سلولهاي اندوسیتیک کوچکی هستند که از بخش هاي یکولوزاگزوزومها 

در اصـل از   اگـزوزوم هـا   .نشان داده شده است 18,2سنتز زیستی، انتشار و جذب اگزوزوم ها در شکل 

. نشـان داده شـده اسـت کـه     شود میغشاي سلولی حاصل  تو هم رفتگی یک نتیجه از عنوان بهآندوزوم 

. شـود  مـی ویـژه درون اگـزوزوم هـا اسـتفاده      هـاي  لمولکـو ي مختلفی بـراي مرتـب کـردن    ها مکانیسم

، وابسته به چربی و مکانیسم خاصـی  ESCRT ي وابسته بهها مکانیسمشامل  يساز مرتبي ها مکانیسم

  .باشد می)  18,3به اگزوزوم (شکل   RNA در بارگیري

 ESCRT کمـپلکس  توسط اگـزوزوم هـا جـذب شـوند.     توانند می ها پروتئینچندین راه وجود دارد که 

داخـل   هـاي  یکـول وز هماهنگ بـراي تولیـد جوانـه زدن    طور بهمتشکل از چندین زیرمجموعه است که 

تشخیص داده شـده و    ESCRT-0 توسط یوبی کوئیتینه هاي پروتئین. کنند میکار   ILV(2لومینال (

  ESCRT-III. پس از سرهم شـدن،  گیرد میرا بکار  ESCRT-III و  ESCRT-I ،ESCRT-II سپس

                                                 
1- endosomal sorting complexes required for transport 

2- intraluminal vesicle 
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جـدا   منظـور  بهانرژي  ینتأم) براي 4پروتئین واکوئلی  يساز مرتب( ATPase Vps4 نیاز به فعال شدن

بـه اگـزوزوم وارد     ESCRTمسـتقل   از طریق مسـیر  ها پروتئین. بعضی از ]20[ باشد میشدن از غشاء 

  وابسته به سرامید است.  (PLP) 1، ترشح اگزوزوم پروتئولیپیدمثال عنوان به. شوند می

  

جمع  وسیله بهدر طی ورزش، اندوزوم  هدف.  هاي سلولسنتز زیستی اگزوزوم، ترشح و جذب توسط  18,2شکل 

تشـکیل   اگـزوزوم هـا   کـه حـاوي   (MVB) اجسام چند وزیکولی ازآن پسو  شود میشدن غشاي پلاسما ایجاد 

با لیـزوزوم هـا بـراي     توانند میها  MVB به محیط خارج سلولی ترشح شوند یا توانند می اگزوزوم ها  .شود می

 وسـیله  بـه  هـا  سلولتوسط  توانند میاگزوزم ها  .مخلوط شوند (TGN) تخریب یا بازیافت به شبکه ترانس گلژي

  سطحی، از طریق اندوسیتوز یا اتصال به غشاي سلولی داخل شوند. هاي گیرندهاتصال به 

                                                 
1- proteolipid 
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فنگیومین، فسفاتیدیل کولین و فسـفاتیدیل  چربی اشباع مانند کلسترول، اس هاي مولکولاگزوزوم ها در 

ي خـاص داخـل اگـزوزوم    هـا  مکانیسـم از طریـق   یپیـدها ل دهـد  مـی ، کـه نشـان   اند شده غنیاتانولامین 

، پـروتئین ناقـل   کنـد  مـی چربـی اشـباع، لیپـاز کـه لیپیـد را تولیـد        هـاي  مولکول. بیشتر اند شده مرتب

  . ]27[ باشد میمسیر وابسته به لیپید  صورت بهلیپید و غشا  هاي پروتئین

RNA  بـراي   يا بـالقوه مسیرهاي  . گیرد میداخل اگزوزوم نیز از طریق مسیر خاصی صورت  شده مرتب

) مسیر وابسته بـه  1از: ( اند عبارت ها مکانیسماین  .درون اگزوزوم ها وجود دارد  miRNAs يساز مرتب

از طریق یک ماشین ترشحی وابسـته بـه سـرامید      MiRNAs. (nSMase2) عصب 2اسفینگومیلیناز 

) مسیر وابسته بـه موتیـف   2: (]28[ شود میتنظیم  nSMase2و بیوسنتز سرامید توسط  شوند میآزاد 

miRNA هتروژنوس ساموئیله شده ( اي هسته هاي پروتئینو ریبونوکلئوhnRNPs .(  
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 هاي پروتئینبیشتر  به داخل اگزوزوم ها.   miRNAs و ها یچرب، ها پروتئین يساز مرتبمکانیسم  18,3شکل 

غشاء و اکثر لیپیدها از طریق  هاي پروتئین. شوند میوارد اگزوزوم  ESCRTوابسته به   در مسیر یوبی کوئیتینه 

؛ پروتئین، nSMase-2شامل چربی،  miRNAs يساز مرتب .شوند میمسیر وابسته چربی به اگزوزوم ها وارد 

hnRNPA2B1 ،miRSIC  ت. علاوه بر این، اسmiRNAs   اگـزوزوم وارد   یوریدیل بیشتر بـه  3 'با انتهاي

  شده است. 

  hnRNPA2B1 بـا  تـوان  مـی را  miRNA خاص در تـوالی  GGAG نشان داده شده است که موتیف

تشـخیص داده شـده و    ESCRT-0 توسـط  توانـد  مـی مجموعـه   ینا .]29[ساموئیله شده تشخیص داد 

 3. انتهاي  miRNA مسیر وابسته به توالی -'3) انتهاي 3( .به غشاهاي آندوسومی جذب شود ازآن پس

بـه داخـل سیتوپلاسـم     miRNA يسـاز  مرتـب ضروري است کـه   هاي سیگنالحاوي  miRNA توالی'



 

ورزش با عروقی قلبی بیماري درمان و پیشگیري 595  

) 4. (]30[ باشـد  مـی یوریدیله یا آدنیلـه شـده    '3وابسته به اینکه آیا انتهاي  صورت بهسلولی یا اگزوزوم 

مونتاژ تشکیل شده است و ایـن کمـپلکس در    هاي پروتئینبالغ و   miRNAs بین miRISC کمپلکس

   .است شده غنیاگزوزوم 

  انتشار اگزوزوم 3-3

  MVBs،شـوند  مـی آندوزومی داخل لومینال مرتب  هاي یکولوز خاص به داخل هاي مولکول که هنگامی

 ، یک زیر خـانواده از Rab و سپس به غشاء پلاسما جوش می خورند. چندین پروتئین کنند میحرکت 

GTPase ونقل حملکوچک، در تنظیم  هاي MVB  .کـه  هنگـامی درگیر هستند MVBs     بـه غشـاي

، رسپتور پـروتئین همجوشـی در سـلول    t-SNARE( دهند میرا هدف قرار  SNAREپلاسما رسیدند 

 وزیکـول در تلفیـق   هـاي  پـروتئین ) و VAMP2و  VAMP7مثـل   v-SNAREs( VAMPهدف) و 

MVB به غشاي پلاسما و انتشار بعدي MVB  انتشار اگـزوزوم هـا   کنند میکمک  ها سلولبه خارج از .

  . ]31یی نظیر کلسیم، میتوز، سیتوکین یا ورزش باشد [ها محركمداوم یا القا شده با  تواند می

  استرس روي سنتز و انتشار اگزوزوم ها تأثیر 4-3

 اگـزوزوم  بیش از یـک نـوع   توانند می ها سلولهمچنین مشخص شده است که بسیاري از انواع مختلف 

که در  کنند میسرطان پستان، چندین نوع از اگزوزم ها را ترشح  هاي سلول، مثال عنوان به ترشح کنند. 

]، 34کارسـینوم روده [  هـاي  سـلول و   B لنفوم سلول. ]32متفاوت هستند [  miRNA اندازه و ترکیب

شناسـایی   هـا  آنسـطح   هـاي  ژن یآنت ـبر اساس  توان میکه  کنند میانواع مختلفی از اگزوزوم ها را آزاد 

 اگزوزوم  محتواي . گیرد میقرار  تأثیرشوند. علاوه بر این، ترکیب اگزوزوم ها توسط حالت سلولی تحت 

ي سـلولی  هـا  محركبه هیپوکسی، گرسنگی، استرس اکسیداتیو یا سایر  ها لولسبا قرار دادن  توان میرا 

در اتـاق   هـا  سـلول در هنگام رشـد    miR-210 تغییر داد. نشان داده شد که تعداد اگزوزوم هاي حاوي

قـرار   pH تـأثیر . سـنتز زیسـتی و آزاد شـدن اگـزوزوم هـا نیـز تحـت        ]35[ یابد میهیپوکسی افزایش 
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رشد کـرده در   هاي سلولدر داخل اگزوزوم هاي حاصل از  GM3. اسفینگومیلن و گانگلیوزید گیرند یم

دخیـل در آپوپتـوز، تکثیـر سـلولی و تهـاجم       هاي پروتئین. ]36[ باشند می شده غنیاسیدي  هاي یطمح

] تغییـر  38] و داروهاي ضـد تومـور [  37در معرض تابش [ ها سلول که هنگامیتومور در داخل اگزوزوم 

از ماکروفـاژ هـاي بـدن پـس از عفونـت       منتشرشـده مرتبط با غشاي اگزوزوم ها  هاي پروتئین .کنند یم

زاینـده   هـاي  سلولو  (MSCs) 1بنیادي مزانشیمی هاي سلولمیکوباکتریوم توبرکلوزیس تغییر یافتند. 

  . ]40، 39[ کنند میرگزایی را تحت شرایط ایسکمیک آزاد  قلب، اگزوزوم هاي حاوي فاکتورهاي

  هدف هاي سلولجذب اگزوزوم توسط  5-3

سـاعت پـس    24و  یابد مینشان داده شده است که اگزوزوم هاي خون بلافاصله پس از ماراتون افزایش 

کـه ورزش باعـث جـذب اگـزوزوم توسـط       دهـد  مـی نشان  ها یافتهاین  . ]41[ یابد میاز مسابقه کاهش 

  .شود میهدف  هاي سلول

                                                 
1- Mesenchymal stem cells 
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از طریق تعامل بین گیرنده لیگانـد   تواند مینشان داده شده است، اگزوزوم  4,14که در شکل  طور همان

فرایند همجوشی توسط فسفاتیدیل سـرین روي غشـاي    یا همجوشی با غشاي سلولی وارد سلول شود. 

ه اندوسیتیک مانند مسیر وابست یرهايمستوسط  توانند میها همچنین  . اگزوزومشود میاگزوزوم تنظیم 

به کلاتریین یا توسط مسیرهاي مستقل از کلاترین مانند جذب توسط کاوئولین جذب شـوند. بـه نظـر    

شـوند،  که جمعیت ناهمگن از اگزوزوم ها ممکن است از طریق مسیرهاي مختلـف وارد سـلول    رسد می

  .  ]42سطح هر دوي وزیکول و سلول هدف بستگی دارد [ هاي یچربو  ها پروتئینکه به 
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دهنده اگزوزم ها را به ماتریکس خارج سـلولی یـا    هاي سلولهدف.  هاي سلولتعامل بین اگزوزوم و  18,4شکل 

. شـوند  مـی این اگزوزوم ها از طریق برهمکنش مولکولی با سلول گیرنده وارد سـلول   .کنند میگردش خون آزاد 

و فسـفاتیدیل    CD40Lاینتگرین ها، مولکـول چسـبندگی بـین سـلولی،      مختلف مانند اگزوزومی هاي مولکول

  هدف دخیل هستند.  هاي سلولها و  اگزوزوم در تعامل بین سرین

هدف دخیـل هسـتند. مشـخص شـده اسـت کـه        هاي سلولچندین مولکول در تعامل بین اگزوزم ها و 

بـازداري   K توسط پروتئینـاز  تواند میاست زیرا جذب اگزوزم  موردنیازبراي جذب اگزوزم ها  ها پروتئین

ی با تغییـرات گلیکوزیلاسـیون اسـید سـیالیک و مـانوز هسـتند       های پروتئینگلیکو ها پروتئینشود. این 

متاسـتاز   بینـی  پـیش بـراي   تواننـد  می که اینتگرین هاي اگزوزوم دهد میبالینی نشان  هاي داده . ]43[

تعاملات از طریق اینتگـرین نیـز در اگـزوزم هـا از انـواع دیگـر سـلول شـامل          .خاص بدن استفاده شود

چسـبندگی   1-مولکـول  .عضله صاف و لکوسیت ها گزارش شـده اسـت   هاي سلولاندوتلیال،  هاي سلول

اندوتلیالی  هاي سلولبه  تواند میانسان آترواسکلروز  يها پلاكاز  شده حاصلبین سلولی در اگزوزم هاي 

در  (Mac-1) کـه بـا نوتروفیـل اینتگـرین     کننـد  مـی را بیـان   IB زوزم ها گلیکوپروتئینمتصل شود. اگ

در اگـزوزوم هـا     + CD40L.]45[ شـود  مـی نوتروفیـل   سـازي  فعالنوتروفیل ها تعامل دارد و منجر به 

 پـذیري  یبآس ـاندوتلیال تعامل داشته و آنژیوژنز را تحریک کنـد، کـه ممکـن اسـت      CD40 با تواند می

. با استفاده از کشش سلولی در شرایط داخل بـدن  ]46پلاکت را در ضایعات آترواسکلروز افزایش دهد [

 II1 یوتنسـین آنژ 1نـوع   هـاي  گیرنـده توسط کاردیومیسیت هـا در   آزادشدهموجود زنده اگزوزوم هاي 

(AT1R)   بـا  شـده  غنیو تجویز اگزوزم هاي  شوند میغنی AT1R  را بـه   فشـارخون پاسـخ   توانـد  مـی

 اگـزوزوم  واقع در سـطوح   HSP70.] 48و  47 [بازگرداند  AT1R-KO هاي موشدر   II آنژیوتانسین

                                                 
1- angiotensin II type-1 receptors 
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متصـل شـود، و منجـر بـه فعـال شـدن        کاردیومیسـت  بر روي سطح Tollمانند -4به گیرنده  تواند می

  مسیرهاي ماندگاري در کاردیومیست ها شوند.  

نیـز در    ]51[] و لکتـین  50]، پروتئوگلیکـان هـا [  49ین هـا [ علاوه بر این، اینتگرین ها و ایمونوگلوبول

  .هدف دخیل هستند هاي سلولجذب اگزوزوم ها توسط 

 هـاي  سلولغشایی با  هاي یکولوز کلیدي تعامل بین هاي کننده یینتع، مانند فسفاتیدیل سرین، یپیدهال

در   CD36بـه گیرنـده    تواننـد  مینشان داده شده است که ذرات ریز فسفاتیدیل سرین  هدف هستند. 

 هـا  مـوش و ترومبـوز در   ADP ي وابسته بهها پلاکت سازي فعال]، که منجر به 52پلاکت متصل شوند [

بـا گیرنـده فسـفاتیدیل سـرین      توانـد  مـی . بخش فسفاتیدیل سرین واقع در ذرات ریز اندوتلیال شود می

  . ]53ندوتلیال جلوگیري شود [ا هاي سلولاندوتلیال ارتباط برقرار کند تا از آپوپتوز 

که در بالا ذکر شد ترکیب اگزوزوم، آزاد شدن و جذب تحت تأثیر استرس خارج سلولی قـرار   طور همان

اگزوزوم را ایجاد  که ورزش نیز ممکن است تغییرات در ترکیب مولکولی کنیم یمما فرض  گرفته است. 

اگـزوزوم را بـراي بهبـود تعامـل خـود بـا        تغییـرات  توانـد  میکه  کنیم یم بینی پیشرا  اي یندهآکند. ما 

بـراي درمـان    تـوان  مـی را  HSP70 حـاوي  بـراي مثـال، اگـزوزوم هـا     گیرنده تغییـر دهـد.    هاي سلول

  قلبی عروقی استفاده کرد.  هاي بیماري

  جداسازي اگزوزوم، تخلیص و شناسایی 6-3

، بـالا  سرعتاز سانتریفیوژ افتراقی، اولترا سانتریفیوژ با  اند عبارترایج براي تخلیص اگزوزوم ها  هاي روش

جداسازي کـل اگـزوزوم.    و ™ ExoQuick کروماتوگرافی اندازه، اولترافیلتراسیون و کیت تجاري مانند

 یـک مـدل سـلولی، گـرینین و همکـاران       عنـوان  بـه   LIM1863 استفاده از لاین سلول سرطان روده
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، جداسازي بر اساس تراکم (UC-Exos) 1اولترسانتریفیوژ ازجمله اگزوزوم مختلف جداسازي هاي روش

(DG-Exos)2  مغناطیسـی پوشـش داده شـده بـا ضـد       يهـا  دانـه و جذب تمایل ایمنی با استفاده از 

EpCAM  (CD326)   با نامIAC-Exo بـر اسـاس بررسـی میکروسـکوپ      .را مورد ارزیابی قرار دادند

)، Alix ،TSG101 ،HSP70الکترونی براي قطر اگزوزوم و ایمونوبلاتینگ براي نشـانگرهاي اگـزوزوم (  

جداسـازي   کـه  درحـالی روش جداسازي اگزوزوم ها بود،  ینمؤثرتر IAC-Exos نتیجه گرفتند که ها آن

مناسـب در دسـترس    بـادي  یآنت ـان زمانی که تمایل ایمنی به علت فقد  (DG-Exos)مبتنی بر تراکم 

بـراي   يا تـوده . اگزوزوم همچنین با استفاده از اسپکترومتر جرمی ]55دارد [ توجهی قابلنیست مزایاي 

  .شود میبا توان بالا استفاده  RNA و توالی بالا وضوحلیپیدمی و پروتئومیک با  وتحلیل یهتجز

  قلبی عروقی هاي بیمارياگزوزوم هاي ناشی از ورزش در  4

عامل مهم پاراکرینی در بهبود عملکرد قلبی بعد از انفارکتوس حـاد میوکـارد شـناخته     عنوان به اگزوزوم

را  HSP و  miRNA، و اگـزوزم هـا   شـوند  مـی هدف متصـل   هاي سلولبه  که هنگامی .]56شده است [

  .یابد میبراي محافظت قلب از آسیب ناشی از ایسکمی انتشار 

  قلبی عروقی هاي بیماريم روي اثر اگزوزو 1-4

بـه   درنهایـت دست دادن کاردیومیوسیت هاي عملکردي هستند و  ازقلبی ایسکمیک ناشی  هاي بیماري

بنیـادي، ماننـد میوبلاسـت     هـاي  سـلول سال گذشته، پیوند  15در طی  .شوند مینارسایی قلبی تبدیل 

 (MSCs) بنیادي مزانشیم هاي سلول]، 59، 58بنیادي هماتوپوئتیک [ هاي سلول، ]57عضله اسکلتی [

نشان داده شده است بهبود عملکرد قلب و اثرات مفید آن بیشتر بـه   3(CPC) زاینده قلب هاي سلولو 

فاکتور رشد یا سیتوکین شناخته  عنوان بهپاراکرین در ابتدا  يفاکتورها .]56علت اثرات پاراکرین است [

                                                 
1- ultracentrifugation 
2- density based separation 
1- cardiac progenitor cells 
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. تزریق اگزوزوم هاي مشـتق  ]22است [ شده گنجاندهنیز اگزوزوم ها نیز در فهرست  اخیراً، اما شدند یم

بنیـادي   هـاي  سـلول ]، 63بنیادي قلـب [  هاي سلول]، 62]، سلول زاینده قلب [61شده از محیط قلب [

در  ]10بنیادي پلوري پوتنت القا شـده [  هاي سلولو  ]40بنیادي مزانشیمی [ هاي سلول]، 64جنینی [

بنیادي مربوطـه را نشـان داد. از سـوي دیگـر      هاي سلولدچار سکته اثرات مفید مشابه تزریق  هاي قلب

، از شـود  می، زمانی که انتشار اگزوزوم مسدود شود میبنیادي اعمال  هاي سلولاثرات مفیدي که توسط 

کمتـر ایمونوژنیـک هسـتند،     رسـد  مـی بنیادي، اگزوزوم ها به نظر  هاي سلولدر مقایسه با  .رود یمبین 

: علاوه بر این، رویکردهاي مبتنی بر کنند میسازگاري با هیستوپاتولوژي را نیز بیان  هاي ژن یآنت اگرچه

است، اگرچه ممکن است براي دستیابی به یک اثر پایدار ضـروري اسـت    تر راحتاگزوزوم براي استفاده 

  . ]63[که تزریق تکراري از اگزوزم ها باشد 

، از RNA میکـرو  ویـژه  بـه ، RNA هـاي  مولکولداده شد که اگزوزوم ها از طریق تولید پروتئین و نشان 

توسط  آزادشده HSP90 و  HSP70، مثال عنوان به). 1,18(جدول  کنند میقلب آسیب دیده محافظت 

 اگزوزوم هاي  .باشند میاگزوزوم هاي حاصل از کاردیومیوسیت هاي موش داراي اثرات حفاظت سلولی 

اسـت کـه     (SHH)حاوي سطح بالایی از فاکتورهاي آنژیوژنیک  +CD34 مشتق شده از سلول بنیادي

و بازسازي  در بدن موجود زنده و تحریک آنژیوژنز  شده کشتاندوتلیال  هاي سلوللوله  یريگ شکلباعث 

اي . اگـزوزوم ه ـ ]66و  65[گردیـد   ( AMI) عملکرد قلبی در یک مدل موش با انفارکتوس حـاد قلـب  

است که داراي اثر ضد آپوپتوزي بر کاردیومیوسیت هـا از   miR-22 موش حاوي MSCs مشتق شده از

از  جداشـده . القـاء اگـزوزوم هـاي    ]67[ باشـد  مـی  CpG متصـل بـه   2طریق کاهش غلظـت پـروتئین   

، AMI با مهار آپوپتوز و تحریـک آنژیـوژنز در یـک مـدل مـوش      (CPCs) زاینده قلب انسان هاي سلول

 اثـرات مفیـدي از   توانـد  مـی تا حدودي   miR-146aاست،  توجه جالبعملکرد قلبی را بهبود بخشید. 

  .  ]69، 68را بر عملکرد قلب اعمال کند [ CPC حاصل از اگزوزم هاي 
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رگزایـی و بقـاي    از مـوش باعـث پیشـبرد    miR-294 بـا  شـده  غنی ESC مشتق شده از اگزوزوم هاي 

 موردنیـاز براي سلول انـدوتلیال    miR-214گردید. علاوه بر این،  AMIمدل  کاردیومیوسیت در موش

  . ]64و  70است [ موردنیاز کنند میبراي ترشح اگزوزوم هایی که رگزایی را تحریک 

از  منتشرشـده  ، اگـزوزوم مثـال  عنـوان  بـه  اثرات ناخواسته را ایجاد کند.  توانند میهمچنین  اگزوزوم ها 

و  II ، که باعـث تولیـد آنژیوتانسـین   miR-21-3p / miR-21فیبروبلاست هاي قلبی حاوي سطوح بالا 

. ]72، 71[ شـود  مـی بیان گیرنده آن در کاردیومیوسیت ها شده و منجر به هیپرتروفی کاردیومیوسـیت  

 هـاي  سـلول  عفونت، اگزوزوم هاي حاصل از پلاکت باعث القاء آپوپتـوز در  LPS-در یک مدل القاء شده

 هـاي  سـلول باعث جلوگیري از تکثیر و مهـاجرت   miR-320اندوتلیال شده است. اگزوزوم هاي غنی از 

، اگزوزوم ها بسته به اینکه از کجـا  ین؛ بنابرا]73و  74[ شود میصحرایی دیابتی  هاي موشاندوتلیال در 

  براي سلامتی ما مفید یا مضر باشند.   توانند می کنند میو چه نوع مولکولی را حمل  اند آمده

  در سیستم قلبی عروقی اگزوزوم ها  تأثیر 18,1جدول 

  منبع  گیرنده  یراتتأث  عملکردي هاي مولکول  منبع اگزوزوم

  اثرات مثبت

CM  HSP70, HSP90  حفاظتی  CM  ] 79[  

CD34+  Sonic 
hedgehog 

(SHH)  

و  EC  ] 65  رگزایی

66[  

MSCs  miR-22, miR-
19a  

  ]CM  ] 67  آپوپتوزیسضد 

CPCs  miR-
210,132,146a-

3p  

و  CM, EC  ] 68  ضد آپوپتوزیس، القاء رگزایی

69[  

ESC  miR-294  تکثیر و حفظ رگزایی  EC, CM, 
CPCs  

] 64[  

EC  miR-214  مهاجرت و رگزایی  EC  ] 70[  

  اثرات پاتولوژیک
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  منبع  گیرنده  یراتتأث  عملکردي هاي مولکول  منبع اگزوزوم

EC ICAM-1  التهاب عروق  EC  ] 80[  

CM  در قلب با

 بار اضافی

 ,CM  CM, ECهیپرتروفی   2آنژیوتنسی 
VSMC  

] 71[  

EC MiR-146-a  توقف رگزایی  CM  ] 81[  

-miR-21 فیبروز قلبی
3p/miR-21  

و  CM  CM  ] 71هیپرتروفی 

72[  

پلاکت در عفونت 

LPS  

  ]CM  EC, CM  ] 73و التهاب  ECآپوپتوزیس   

  ]EC  ] 74  توقف تکثیر  miR-320  گردش خون

  مارکرهاي تشخیصی

پیشگیرانه ایسکمی راه دور   miR-144  خونگردش 

  کرونر

  ] 75[  

-miR-192, miR  گردش خون
194, 

miR-34a  

  ]AMI    ] 76 نارسایی قلب ناشی از

-miR-126, miR  گردش خون
199a  

  ]77 [    بیماري سرخرگ کرونر پایدار

 فاز اولیه انفارکتوس حاد قلب  miR-519e-5p  گردش خون

(AMI)  

  ] 82[  

و شدت ضایعات کرونري  miR-133a  AMI  گردش خون

  CHD در

  ] 78[  

CM ،کاردیومیست ها :EC،سلول اندوتلیال : VSMC  ،سلول ماهیچه صـاف عـروق :PPCM  کاردیومیوپـاتی :

 چسبندگی بین سلولی 1: مولکول ICAM-1  پري پارتوم،
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  به ورزش miRNA تغییرات و اثرات بیولوژیکی پاسخ 18,2جدول 

miRNA   منابع  اثرات زیستی  ورزش  

miR-1, miR-133a, 
miR-499-5p, miR-208a, 

miR-126, miR-146a  

ماراتن/دوندگان مـرد  

  سالم

آســیب عضــلانی اســکلتی و  

  قلبی و التهاب سیستمیک

] 41[  

c-miRNAs (miR-19b, 
miR-148a, miR-221, 
miR-223, miR-320a, 

miR-361, and miR-486)  

  چریدن/گاوها

  

  ]84 [  فیزیولوژیکسازگاري 

miR-1, miR-21, miR-27a/ 
b, miR-29a/c, 

miR-30e, miR-99b, 
miR-100, miR-124, 

miR-126, miR-133a/b, 
miR-143, miR-144, 

miR-145, miR-208a, 
miR-222  

تحریــک رگزایــی و ممانعــت   شناي هوازي

  فیبروز قلبی

] 85[  

miR-214, miR-1    تمرین ورزشی افـراد

  قلبیداراي سکته 

 سطح میکرو تواند میورزش 

RNA  ــی را ــرد قلب و عملک

  بهبود بخشد

] 86[  

  

از  شرط یشپبراي مثال  .استفاده کرد بیومارکر عنوان به توان میرا  اگزوزوم هاي مولکولدر برخی موارد، 

 miR 144 عملکرد قلبی را بهبود بخشد و انتشـار سیسـتمیک   تواند می  (RIPC) 1راه دور ایسکمیک

، AMI . در بیماران مبتلا بـه ]75[کند میایفا   RIPC مهمی در حفاظت از قلب ایجاد شده توسطنقش 

توسط اگزوزوم ها حمل  ) که  p53 )miR-192 ،miR-194 ،miR-34aپاسخگو به  يها RNA یکروم

                                                 
1- remote ischemic preconditioning 
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پایـدار،  در بیماران مبتلا به بیماري عـروق کرونـر    . ]76با پیشرفت نارسایی قلبی همراه است [ شود می

قلبـی عروقـی را    هـاي  بیمـاري وقـوع   توانـد  میگردش خون  در اگزوزم  miR-199a و miR-126 بیان

 AMI با شدت ضایعات کرونري در بیماران مبتلا بـه  miR-133a انتشار یزانم .]77نماید [ بینی پیش

  . ]78ارتباط دارد [

  قلبی عروقی هاي بیمارياگزوزومی ناشی از ورزش در  miRNA کارکرد 2-4

نامیـده    (c-miRNAs) "گردشـی  RNAs یکـرو م "، شـوند  مـی که به خـون منتقـل     RNAs یکروم

  جریـان   RNaseتا از خود در برابر تخریب  شوند میحمل  اگزوزوم ها با  c-miRNAs اکثر . شوند می

ها را در اگـزوزوم   miRNA بیان تواند مینشان داده شده است که ورزش  یتازگ بهخون حفاظت کنند. 

 شـده  غنی  C-miRNAs .)، منجر به اثرات بیولوژیکی خاصی شود18,2گذاشته (جدول  تأثیرها تحت 

 ، انـدوتلیوم عروقـی  (miR-208a) )، بافـت قلبـی  miR-1 ،miR-133a ،miR-499-5p در عضـلات ( 

(miR-126) و miR-146a        مرتبط با التهاب در دوندگان مـاراتن مـرد سـالم بلافاصـله پـس از مـاراتن

نشـان داده شـده اسـت     قبلاًساعت بعد از اتمام مسابقه به سطح اولیه کاهش یافت.  24افزایش یافت و 

. در مقایسه بـا حیوانـات   ]41آسیب و التهاب اسکلتی و عضلانی قلبی را ایجاد کند [ تواند میکه ماراتن 

-miR-19b ،miR-148a ،miR-221 ،miR تـر  پـایین حیواناتی که چرا داشتند داراي سـطوح  خانگی، 

223 ،miR-320a ،miR-361 و miR-486  بنابراین، ؛ ]84[بودندc-miRNAs   عنـوان  بـه  توانـد  مـی 

  .بیومارکر ورزشی استفاده شود

، شـنا  مثـال  عنـوان  به .شوند میمختلف توسط انواع مختلف ورزش تنظیم   miRNAsاست،  توجه جالب

، miRNA-1 ،-21 ،-27a / b ،-29a / c ،-30e ،-99b ،-100 ،-124 ،-126 ،-133a / b ،-143کـردن  

-144 ،-145 ،-208a  را تنظیم؛ و در دویـدن  222-و miRNA-1 ،-26 ،-27a ،-133 ،-143 ،-150  و

هدفشـان از تغییـرات مثبـت     هـاي  ژناز طریـق تنظـیم     miRNAs . همه اینکند میرا تنظیم  222-
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ناشی  MI اغلب پس از یسلول درون  + Ca2 کاري دست. ]85[ کنند میفیزیولوژیکی بطن چپ حمایت 

کلسـیم شـبکه     ATPase-2a(  Serca-2a ) و1کلسـیم   / (مبـدل سـدیم   NCX از تغییـر بیـان  

 miR-1 یب توسطبه ترت  Serca2a و  NCX. شود می) در کاردیومیوسیت ها نامتعادل  سارکوپلاسمی

، یابـد  مـی کـاهش    RNA-1 . نشان داده شده است که سـطح میکـرو  گیرند یمهدف قرار  miR-214 و

، ایـن تغییـرات در حیوانـات تحـت     حـال  بااین. یابد میبعد از انفارکتوس افزایش  miR-214 که درحالی

و   +Ca2 داخـل سـلولی، حساسـیت    +Ca2 بـازده  توانـد  مـی ، ورزش درواقعتمرین ورزشی عادي شد. 

  . ]87حیوانی انفارکتوس میوکارد را بازیابی کند [ هاي مدلعملکرد انقباضی در 

اگزوزوم هـاي گـردش خـون را     در miRNAs خلاصه، تمرینات هوازي متوسط، سطح و ترکیب طور به

و  miRNAs براي شناخت تغییرات .کند میرا ایجاد  MI که اثرات محافظتی قلب پس از دهد میتغییر 

، کـار بیشـتري   گـذارد  می تأثیرچگونه این تغییرات بر نتیجه بیماران مبتلا به انفارکتوس میوکارد  اینکه

   .لازم است

  قلبی عروقی هاي بیماريدر  اگزوزوم ناشی از ورزش در HSP عملکرد 3-4

در واکـنش   ها سلولی هستند که توسط های پروتئینیک گروه از  (HSPs) 1شوك حرارتی هاي پروتئین

 .]88شـوند [  مـی ، هیپوکسی و ورزش تولیـد  UV ، شامل گرما، نورزا استرسبه انواع مختلفی از شرایط 

HSPs و نقش مهمی در حفظ هموستازي سلولی با کمـک   شود میدر تمام موجودات زنده یافت  یباًتقر

شوك حرارتی بـر اسـاس    هاي پروتئینآسیب دیده توسط استرس دارد.  هاي پروتئینبه ایجاد و تثبیت 

   .است HSP20 و  HSP72 ،HSP60 تمرکز این مطالعه روي  . اند شده يبند طبقه ها آنوزن مولکولی 

 HSP70 محافظت از قلب را ایجاد کند، که با افزایش سطح تواند میمطالعات قبلی نشان داد که ورزش 

. بیـان بـالاي   ]91، 90ارتبـاط دارد [  (I / R) ایسـکمی و بازگشـت خـون    هـاي  آسیبقلب در مواجه با 

                                                 
1- Heat shock proteins 
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HSP70/72 ] 93]، جنسـیت [ 94-92داخل وریدي یا گردش خون در حین ورزش به دماي محیطی ،

مربوط بـه    mRNAسطح وابسته است. ورزش در یک محیط گرم باعث افزایش  ]97، 96] و سن [95

HSP 70/72  سطح که درحالی، شود می HSP70 / 72  92[ري نکـرده اسـت   سرد تغیی هاي یطمحدر ،

در پاسـخ بـه     HSP70در مردان بیشتر از زنان پـس از تمـرین بـود.      HSP72 . افزایش]99، 98، 94

 توانـد  مـی . مشخص شده است که ورزش حـاد  ]96و  95[ورزش در یک جمعیت طبیعی کاهش یافت 

HSP72    ] نشـان داده شـد کـه    . ]100را در گردش خون محیطـی افـزایش دهـد HSP72  وسـیله  بـه 

  . ]101[ شود میاگزوزوم ها به گردش خون انسان آزاد 

  هاي مختلف در سیستم قلب و عروق HSP نوع ورزش شناخته شده براي ایجاد 18,3جدول 

ــو   زمان تمرین  گونه  نوع ورزش عضـــــــــــ

ــروتئین ــاي پـ  هـ

  شوك

بافـــت امتحـــان 

  شده

  منابع

قلــــب توســــط   HSP 72  روز 5  موش  تردمیل

  وسترن بلات

]92[  

  ]100[  خون توسط الایزا  HSP 72  دقیقه 60  انسان  تردمیل

 ,HSP70  رقابتی  انسان  نیم ماراتون
HSP60, 
HSP70  

ــا  لوکوســـیت هـ

ــط  توســـــــــ

  فلوسایتومتر

  ]105و  104[

ــه  دوچرخــــــ

  کارسنج

  ]106[  خون توسط الایزا  HSP72  دقیقه 120  انسان

قلــــب توســــط   HSP20  دقیقه 60  رت  تردمیل

  وسترن بلات

]107[  

  ]108[  خون توسط الایزا  HSP27  دقیقه 30  انسان  دوچرخه

ــرین  تمــــــــ

  هندگریپ

و  10و  5و  2  انسان

 25و  22و  20

 50و  30و 

  دقیقه

HSP27  109[  خون توسط الایزا[  
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حفـظ عملکـرد طبیعـی قلـب، بـه       منظـور  بهقلب است که  شامه برونو  شامه درونقلب شامل میوکارد، 

ی باشـد  هـای  پروتئینها ممکن است یکی از  HSP که دهد مییکدیگر تعامل دارند. مطالعات اخیر نشان 

آنژیوژنز قلـب و عملکـرد    HSP20 مطالعات متعدد نشان داد که که در ارتباطات سلولی دخیل هستند.

اگـزوزوم هـاي مضـر     تواننـد  یم ـدیابتی  . نشان داده شد که کاردیومیوسیت هايکند میقلبی را تنظیم 

 اما با افزایش سطح؛  نسبت به حالت عادي هستند HSP20 از تري یینپاترشح کنند که حاوي سطوح 

HSP20   انسـداد تولیـد   ]102محـافظتی بشـوند [   تواننـد  مـی در کاردیومیوسیتها، اگزوزوم هاي مضـر .

دیـابتی کـاهش    هاي موشرا در   HSP20محافظت قلبی ناشی از   تواند می GW4869 اگزوزوم توسط

 .شـود  مـی حاصل از کاردیومیوسیت توسط اگزوزوم هـا منتقـل    HSP20 دهد می] که نشان 102دهد [

تـا حـدي    توانـد  مـی    HSP20ناشـی از   علاوه بر این، نشان داده شده است که محافظت در برابر قلـب 

از  HSP60 اگزوزوم ها باعـث انتشـار   گوپتا نشان داد که . ]103توسط گسترش آنژیوژنز صورت گیرد [

کـه   شـود  میدر سیستم قلب و عروق   HSPs ورزش باعث تغییرات . ]79[ شوند یمکاردیومیوسیت ها 

  است.  شده خلاصه 18,3در جدول 

  ها چالشو  اندازها چشم 5

براي تأمین اثرات محافظتی قلبی بـا   ها روشکه ورزش یکی از مؤثرترین  دهد میتحقیقات جدید نشان 

ممکن است براي سلامتی ما مضر باشد. نشـان داده شـده    ازحد بیش، ورزش حال بااین  .هزینه کم است

] و افزایش خطر ابـتلا  41است که دویدن طولانی ممکن است باعث آسیب به عضله قلب، القاء التهاب [

  .]110قلبی عروقی شود [ هاي بیماريبه 
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ورزش هوازي با  .درمان بالقوه عنوان بهناشی از ورزش  اگزوزوم ها استفاده از يها چالشو  انداز چشم 18,5شکل 

قلبی عروقی جلوگیري کند و براي بیماران مبتلا به این بیمـاري   هاي بیمارياز پیشرفت  تواند میشدت متوسط 

تزریـق اگـزوزوم هـا از جوانـان      تواند میه انتخابی ، گزینکنند میبراي بیمارانی که ورزش را تحمل ن  .مفید باشد

  مفید است. هاي مولکولسالم پس از ورزش یا تزریق اگزوزوم هاي مصنوعی حاوي 

بنابراین، براي تعیین اینکه چه میزان ورزش براي هر شرایط بالینی لازم است، تحقیقات بیشتري لازم  

 150روز در هفتـه یـا    5ازي متوسط را حـداقل  دقیقه فعالیت هو 30انجمن قلب آمریکا حداقل  است. 

 هـاي  بیمـاري ، بیماران مبتلا به نارسایی قلبـی و سـایر   حال بااین. ]111[ کند میدقیقه در هفته توصیه 

درمانی بـالقوه بـراي ایـن بیمـاران شـامل تزریـق        هاي ینهگز .مزمن توانایی محدودي براي ورزش دارند

به همین ترتیب، اگزوزوم هـاي مصـنوعی کـه     .اگزوزوم از افراد جوان سالم پس از ورزش متوسط است
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 .به بیمارانی که قادر به انجام ورزش نیستند، داده شود توانند می، کنند میدلخواه را حمل  هاي مولکول

مفیـد   هاي مولکولو  شوند میبعد از ورزش آزاد  ها مولکولکه کدام  بدیهی است، ما باید شناسایی کنیم

  ).  18,4که مضر هستند مجزا کنیم (شکل  ییها آنرا از 

ی کـه اثـر مفیـدي دارنـد،     های مولکولبر سلامت دارد،  توجهی قابلاگرچه ورزش با شدت متوسط منافع 

مشـخص اسـت کـه برخـی از     در حـال حاضـر    ). 5,18(شـکل   گیرنـد  یم ـقـرار   موردبررسـی همچنان 

گـام بعـدي در جهـت توسـعه      شوند میمفید حامل توسط اگزوزوم ها در طول ورزش آزاد  هاي مولکول

استراتژي درمانی، این خواهد بود که بدانیم چگونه تمرین ورزشی بـر تولیـد زیسـتی، انتشـار و جـذب      

و چه میزان تمرین ورزشی براي تولید اگزوزوم هاي کافی براي درمـان یـک    گذارد می تأثیراگزوزوم ها 

اگـزوزوم   که ما در حال حرکت به جلو به سمت درمان مبتنـی بـر   طور همان .وضعیت خاص لازم است

شناسایی و مشخص شـود کـه    اگزوزوم ها حمل شده توسط هاي مولکولهستیم، همچنین باید ماهیت 

. ما همچنـین بایـد در نظـر    شوند میخاص داخل اگزوزوم جمع  طور بهاص خ هاي مولکولچرا و چگونه 

مضـر باشـند حمـل     تواننـد  میرا که  يا ناخواسته هاي مولکولداشته باشیم که اگزوزوم ها ممکن است 

مضر در اگزوزوم ها جلوگیري کرد.  هاي مولکولاز تجمع این  توان میاین است که چگونه  سؤالکنند و 

ورزش مـنظم را   تواننـد  مـی یم اگزوزوم مصنوعی را براي بیمـارانی کـه ن  توان میموارد،  این انجام پس از

بـه   اگـزوزوم هـا    تحمل کنند، طراحی کرد. سؤال دیگري که نیاز به پاسخ دارد ایـن اسـت کـه چطـور    

بیمـار   هاي سلولیک احتمال این است که اگزوزوم ها تنها توسط بافت و  . رسند یمهدفشان  هاي سلول

  .شوند میجذب 

، جهش بزرگی براي درمان دهند میرا تشخیص  کننده یافتدر هاي سلولدرك اینکه چگونه اگزوزوم ها 

عصبی است.  هاي بیماريسرطان و  هاي بیماريقلبی عروقی بلکه براي  هاي بیماريبراي  تنها نههدفمند 
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مقایسه مطالعـات   منظور به استاندارد براي جداسازي و مشخصات اگزوزوم ها باید يها پروتکل، درنهایت

  مختلف و اطمینان از اثربخشی درمان بهینه شود. 
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  19 فصل

  تجویزآن: خطرات و  یمنینقش ا - ورزش یزدوز و تجو

  ژانگ نینگ و آي دونگمی ونگ، لی

  خلاصه

برنامـه   ایـن در کـل   یورزش ـ ینـات تمر کـه  بـوده  اي رشـته برنامـه جـامع و چنـد     یکقلب  بخشی توان

گذشـته نشـان داده اسـت کـه اثـرات       يها دههدر  یقاتاز تحق یاري. بسباشد میمهم  یاربس بخشی توان

 ینسـخه ورزش ـ  یک فقط حال بااین ولی بوده انکار یرقابلغ )CVD( یعروق یقلب یماريب برورزش  یدمف

فصـل، مـا در مـورد     یـن . در انماید ایجادآل را  یدهمنافع ا تواند می باشد شده یطراح مناسبی طور به که
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 یقلب ـ هـاي  بیمـاري مبتلا بـه   افراد يو مناسب برا یعلم ینسخه ورزش یک یجادو نحوه ا ورزش تجویز

  .کرد یمخواه بحث یفعل هاي توصیهو  یبا توجه به شواهد علم یعروق

  CVD • تجویز • قلب •: ورزش کلیدي کلمات

  

  

  

  

  

  

  ورزش یزمختصر درباره اصول تجو يا مقدمه 1

 گردد یبرم جسمانی آمادگیمربوط به  هاي فعالیتبه برنامه خاصی از  معمولاً Ex Rx(1نسخه ورزشی (

یـا بیمـار    فـرد بـراي   یبخش ـ تواناغلب توسط متخصص آمادگی جسمانی یا  و یکه براي هدف مشخص

 نشـان  را یورزش ـ نسـخه و  یـی دارو نسـخه بـین   يها تفاوتو  ها شباهت 19,1. جدول گردد میطراحی 

  .دهد می

  یو ورزش یینسخه دارو 19,1جدول 

  ورزشی نسخه  دارویی نسخه

  روي یادهپ  نوع  ایبوپروفن  دارو

  متوسط  شدت  Mg 600  دوز

                                                 
1- Exercise prescription 
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  /روزدقیقه 20  زمان  خوراکی  روش

  در هفته بار 5  فراوانی  (سه بار در روز) TID  فراوانی

در دستگاه  ناراحتی احساسدر صورت   احتیاط

گوارش، بلافاصله مصرف آن را متوقف 

  یدکن

  /روزگام 5400 حداقل  حجم

ــزایش  پیشرفت  روز 7  زمان مدت ــدریجی اف ــان ت  ســرعت و زم

  روي یادهپ

  زندگی طول در دادن ادامه  اطلاعات سایر  

  

، شـدت، زمـان و نـوع)    فراوانی( FITT1 نام به معروفچهار جنبه  به مورداستفاده یورزش نسخهاصول 

اسـت کـه    کـرده  اشـاره   (ACSM)یکاآمر یکالج پزشک هاي توصیه یر، اما در چند سال اخشود میگفته 

FITT-VP به  نسبتFITT دارد اولویت .V  وP باشـد  مـی  ورزشـی  یشرفتحجم و پ بیانگر یببه ترت .

FITT-VP با  یسهدر مقاFITT هـر نسـخه آن    یـرا شـود ز  داده یحترج یدر ارائه نسخه ورزش تواند می

  .شود می اجرافرد  یکتوسط  و بوده یقدق یکاف اندازه به

آل  یـده ا طـور  به ینکهشود و ا طراحی يفرد صورت بهاستاندارد بودن  يجا به بایستی یبرنامه ورزش یک

 هـاي  فعالیـت و  یمشارکت اجتماع ازجمله ی،جسمان یو آمادگ يبه اهداف سلامت فرد ییپاسخگو يبرا

  را داشته باشد. یرگذاريتأثبتواند حداکثر  یقطر ینتا از ا شده یطراحروزمره 

  (تکرار) ورزش فراوانی

در  یکرد که نقـش مهم ـ  تعریفتعداد روز در هفته  عنوان به توان میرا  یبرنامه ورزش درورزش  فراوانی

  .دارد عهده برورزش  از ناشی جسمانی آمادگیبهداشت و  یايمزا

  ورزششدت 

                                                 
2- frequency, intensity, time and type 
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  اشاره دارد. یتدر هنگام انجام فعال يمصرف انرژ یزانبه م ورزششدت 

  )19,2(جدول  ورزششدت  یريگ اندازه هاي روش

ــد) ×HR rest – HRmax( [: HRR* روش )1( ــدت  درص ــوردنظرش  HR rest= HR+  ]م

)THR (هدف 

 VO2rest= VO2 R+  ]موردنظردرصد شدت ) × VO2:] VO2rest -  VO2maxروش *  )2(

 هدف

 هدف HR =موردنظردرصد شدت ×  HR :HRmaxروش   )3(

از شـدت   يمشخصـه معتبـر   یماراناز ب یبعض يدارو برا تجویز یا شناسی یبآسبه علت  HR، حال بااین

) بتـا بلـوکر   یعنـی ( یـک کننده آدرنرژ بلوکه داروي ازکه  ي، افرادمثال عنوان به]. 3، 2[ باشد میورزش ن

نسـبت   یشـتري ، پاسخ بکنند میندارو را مصرف  ینکه ا يممکن است نسبت به افراد کنند می استفاده

کـاهش حـداکثر    یا یشدارو ممکن است افزا مصرف یلبه دل یمارانب ینا ین. همچندهند نشان HRبه 

، BP قبیـل  از یگـري د يها شاخص توان می شاخص این يجا به ین،بنابرا؛ دهند نشانرا  یورزش یتظرف

 یـا  یپرت ـ حـواس /  یجه)، علائم سرگPREاعمال فشار ( یزانم یرنظ یذهن يپارامترها یا یژناشباع اکس

  .داد قرار مورداستفادهتنفس را  عدم

  شدت ورزش يبرا ACSM هاي توصیه 19,2جدول 

  مقاومتی ورزش  یتنفس-قلبی استقامتی ورزش

 یا HRR%  شدت

% VO2R 

%HR 
max  

%VO2max  MET  مقیاس RPE   بـورگ

تا  6 یاساز مق یزان(م

20(  

  ≥9: کم بسیار  >0/2  >37  >57  >30  کم بسیار

 نسـبتاً  تـا  کـم  بسیار  0/3< تا 0/2  46<تا  37  65<تا  57  40 <تا  30  کم

  9تا  11: کم
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 هدف VO2 =موردنظردرصد شدت   VO2:  × VO2maxروش  )4(

ــوردنظر شــدت درصــد×  ]  kg.min / (ml 5/3   /VO2max( [:  METروش  )5(  MET =م

 هدف

 )PRE( شده ادراك تلاش میزانروش  )6(

*HRR: یرهذخ قلب ضربان  

VO2R: یژن/ مصرف اکس مصرف باقیمانده  

  ورزش زمان

 یبدن یتفعال که یزمان مدتاز  مقیاسی یکعنوان  تحت شده انجامورزش  زمان مدت طولزمان ورزش / 

  .گردد می توصیف، جلسه زمان / روز و در هر هفته) مثال عنوان به( شود می انجام

  ورزش نوع

 ورزش( یعضـلان  جسـمانی  یآمـادگ  ي،ورزش، ورزش هـواز  یزدر مـورد تجـو   یفعل ـ یقاتبر اساس تحق

حفـظ   یـا بهبـود و   يبـرا  ینـوع ورزش انتخـاب   چهـار ، حرکتی عصبیو  يپذیر انعطاف ورزش)، یمقاومت

 حـدي  تا تا کم نسبتاً  0/6 <تا  0/3  64<تا  46  76<تا  64  60<تا  40  متوسط

  12تا  13: شدید

ــا شــدید يتــا حــد  8/8 < تا 9/6  91<تا  64  96<تا  76  90<تا  60  شدید  ت

تـا   14: شـدید  بسیار

17  

 حـداکثر  نزدیک

  حداکثر تا

   18≥: یدشد بسیار≥  ≤ 8/8  91≥  96≥  90≥
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خاص مـرتبط وجـود دارد. در    یناتتمر یکسريچهار نوع ورزش،  یناز ا یکهر  ي. براباشد می یسلامت

  .کرد یمخواه ذکررا  ورزشی تمرینات این از یکهر  تر دقیق یاتجزئ ام یر،مطالب ز

  ورزش حجم

از مطالعات مختلف  ي. شواهدباشد میشدت، و زمان (مدت) ورزش  ی،فراوان حاصل درواقع ورزشحجم 

حجـم   ین،بنـابرا ؛ دارد جسـمانی  آمادگیدر تحقق سلامت /  یمهم نقشکه حجم ورزش  دهد مینشان 

 براي. یردقرار گ مورداستفادهورزش  انفرادي نسخهناخالص  يانرژ ینهبرآورد هز يممکن است برا ورزش

/ هفتـه اسـتفاده   کیلوکـالري / هفتـه و  یقـه دق -METاز  توان میبه روش استاندارد  ورزش حجم برآورد

/ هفتـه و  یقـه دق -METمحاسـبه   يبـرا  نـد توا مـی  یقـه /دق یلوکالريو ک یقهدق -MET ینبنابرا؛ نمود

در  ورزشحجـم   یـا آ ینکـه ا یـابی ارز يبـرا  ورزشـی برنامـه   یکاز  یبخش عنوان به/ هفته که کیلوکالري

 قـرار  مورداسـتفاده  خیـر  یـا  گـردد  جسمانی آمادگی/  متیسلا یايکه منجر به مزا باشد می يا محدوده

  .گیرد

  ورزشی پیشرفت

 یفـرد، آمـادگ   یسـلامت  یتبسته بـه وضـع   ی،برنامه ورزش یکدر  یشرفتپ یزانم یاو  یورزش یشرفتپ

 ینا يبرا ینبنابرا؛ باشد میمتفاوت  ورزشیو اهداف برنامه  یورزش یناتفرد به تمر بدنپاسخ  ی،جسمان

از مراحـل   ی، برخ ـوجـود  ینبـاا نمـود وجـود نـدارد.     یهکه بتوان توص ـ یمقدار مطلق یک یورزش یژگیو

بـا   FITT ءاز اجـزا  یـک هـر   یشافزا ملممکن است شا یشرفت. در مرحله اول، پوجود دارد شده یهتوص

ورزش  زمـان  مـدت  یشافـزا  ورزشـی،  ینـات برنامـه تمر  ییتوجه به تحمل فرد باشد. در طول فـاز ابتـدا  

 یورزش ـ نسـخه از  FITT-VPدر اصل  یشرفتپ هرگونه. شود می یه/ جلسه) توص یقه، دقمثال عنوان به(

 جلـوگیري  FITT-VP ءاز اجـزا  یکهر  یدشد یشاز افزا یقطر ینتا از ا یردصورت بگ یجتدر به بایستی
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 مـدت  طـولانی و خطـر   ،مـورد  یب ـ یخستگ یب،آس ی،خطرات درد عضلان احتمال میزان درنتیجهشده و 

 ازنظـر  ینسـخه ورزش ـ  یمپـس از هـر نـوع تنظ ـ    بایستی فرد. برسد میزان کمترین به ازحد بیش ورزش

و اگـر   شـود کنتـرل   یو درد عضلان یتنفس، خستگ یدکمبود شد یلحجم از قب یشافزا یعوارض جانب

  ].1[ شود داده تغییر ورزشی نسخه بایستی نباشد ورزشفرد قادر به تحمل 

  آن اجراي و علمی ورزشی نسخه ایجاد 2

باعث  یزحوادث ن اینکه  شود می یداز حوادث شد یباعث بروز برخ یمارانب یاافراد  در ازحد بیشورزش 

 قبیل از ییها هورمون ازحد بیشو ترشح  یکاعصاب سمپات تحریک یشافزا وپاسخ استرس بدن  یکتحر

 ازحـد  بیشورزش  دید،موارد ش ی. در برخگردد میزمان کوتاه  یکدر  BPو  HR یشو افزا ینولامککات

؛ کنـد وارد  يجد یبآس CHDبه کنترل  و شده یعروق یحوادث قلب یرسا یا ینممکن است موجب آنژ

  ).19,3باشد (جدول  مؤثرو  خطر یب یمارب یا فردهر  يبرا بایستی شده ایجاد ینسخه ورزش ین،بنابرا

 هرگونـه از  بایسـتی ، CVDبه بهبود  یابیدست يبرا یقلب ورزشی یناتهنگام انجام تمر یست؟چ یمنیا

 -یمشـکلات اسـکلت   یـا  یکیمتابول)، اختلال یرهو غ یمرگ ناگهان ی،حمله قلب یعنی( یعروق یقلب یعوقا

کرد. اگر  اجتنابشدت ورزش  یااز نامناسب بودن نوع و  یاستخوان، مفصل و رباط) ناش یعنی( یعضلان

بـالاتر، قـدرت و    یـوي ر -یقلب یتبه ظرف یابیدست قبیل ازخود  یورزش تمرینات اهدافافراد بتوانند به 

 مؤثر شده یطراح ینسخه ورزش ینکه ا شود یممشخص  یابند،دست  یرهوزن و غ کاهش، یتوده عضلان

  .است بوده

و  ینسـخه ورزش ـ  یـک  یجـاد ا نحـوه  بایستی ورزش، یو اثربخش یمنیا یژگیدو و ینبه ا دستیابی يبرا

 ی،ورزش ـ یپزشـک  ینی،بـال  یپزشـک  یـه پا دانـش بر اساس  ورزشی نسخه طراحی. باشد یعلم آن ياجرا

  .باشد می بهداشتیو علوم  بخشی توان
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  مشارکت یشپ 1-2

 ـفـرد مناسـب و    يبـرا  ورزش یـا کـه آ  شـود  یابیارز یورزش نسخه یجاداست که قبل از ا لازم  خطـر  یب

و پرسشـنامه اصـلاح شـده     )PAR-Qجسـمانی (  فعالیـت  ی. بنابراین پرسشنامه آمـادگ خیر یا باشد می

-خـود  صـورت  بـه  معمـولاً  AHA / ACSM آمادگیغربالگري قبل از مشارکت در تسهیلات سلامت / 

  .گیرد می قرار مورداستفادهغربالگري سلامت  براي یآگاه

قبـل از   يپرسشنامه غربالگر یا PAR / Qاجازه را به متخصصان بدهند که پرسشنامه  ینا بایستیافراد 

کننـد   یینتع یقطر ینقرار دهند تا از ا یابیرا مورد ارز AHA / ACSM/ سلامت آمادگیمشارکت در 

 یـا دارنـد   یعروق ـ یقلب هاي بیماريخطر ابتلا به  یابیبه ارز یازن ورزش در کننده شرکت افراد این یاکه آ

  :باشد می یربه شرح ز خطر يبند طبقه. یرخ

  عامل خطر؛ 2از  کمتر، علائم. خطرات کم: بدون 1

  خطر؛ عامل 2از  یشب یا 2، علائم. خطر متوسط: بدون 2

  یکیمتابول یا یويکل یوي،ر ی،عروق یقلب یماريب به معروف یا علائم داراي. خطر بالا: 3

  یورزش نسخه يها مؤلفهاصول و  19,3جدول 

    سازي پیاده  ایجاد  مشارکت یشپ  

      بودن یعلم  

 ییراهنمــا  برنامه ءاجزا  سازي یشخص

و  یورزشــ

  نظارت

ــراد و   کردن، گرم  بسته به: FITT-VP يپارامترها  ی؛سلامت يغربالگر  ایمنی  هدف افـــ
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  یورزش نسخه يها مؤلفهاصول و  19,3جدول 

  خطر؛ ارزیابی

  ورزش تست

-FITT پارامترهاي

VP  مؤثرمناسب و 

ــاس نتــا   ــر اس  یجب

  ورزش هستند تست

  :مؤثر) عوامل 1(

  ي؛) اهداف فرد1

  .يفرد هاي یسرگرم) منافع و 2

  :ی) عوامل ذهن2(

 یـت سـلامت فـرد و ظرف   یت) وضع1

  ورزش؛

  فرد، مانند شغل؛ یاجتماع یط) مح2

  .يفرد ياقتصاد یت) ظرف3

  آمادگی،

کـردن   سرد

  و 

  کشش

کارشناسان 

  ینیبال

          یاثربخش  

  

 انجـام  را یتسـت ورزش ـ  ورزش،که قبـل از   شود می یهتوص باشند می ییبالا خطر معرض درکه  يافراد

 یاطلاعات یزن باشند میخطرات کم و متوسط  يکه دارا يافراد يتست ورزش برا انجام، حال بااین. دهند

شامل  یخواهد بود. تست ورزش عموم یدمف یمنمناسب و ا ینسخه ورزش یجادکه در ا نماید میرا ارائه 

توسـط علائـم (تسـت     محدودشدهحداکثر و تست ورزش  از تر پایین ورزشحداکثر، تست  ورزشتست 

  .باشد می) ریوي -یو تست ورزش قلب ECGورزش 

 هـاي  فعالیـت از  دشـوارتر  یار، بسCVDمبتلا به  یمارانب در یقلب یورزش یناتتمر يدارا یورزش نسخه

 یـا بـا پزشـک    که شود می یهتوص شدت به افراد از دسته این براي ینبنابرا؛ باشد می ها آن یروزمره زندگ

 تمرینـات  تسـت بـه   یـاز ن هـا  آن یاآ که کنند تعیین تا کنند مشاوره يا حرفهورزش  یمتخصصان پزشک

دارنـد   ها آندارو و عوارض  ی،جسمان ی، آمادگHR ،BP غربالگريقبل از ورزش بسته به  ECG یورزش
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 نتـایج از  تـوان  مـی  باشـد،  داشـته  را خطراتی بروز احتمال بیمار افراد این براي. اگر تست ورزش یرخ یا

 ورزش نسـخه  ایجـاد  يکـه بـرا   نمود یینرا تع ها آن خطر یزانم و نمودهورزش استفاده  یرغ يها تست

از  خطـر  يبنـد  طبقـه  یارهـاي . معباشـد  مـی مهـم   یـز ن یقلب ـ هـاي  بیماريمبتلا به  یمارانب يبرا يفرد

AACVPR  ارائه شده است. 19,4در جدول  
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  یعروق یقلب یماريمبتلا به ب یمارانب يبرا )AACVPR( آمریکا یهقلب و عروق و ر بخشی توانخطر انجمن  سازي شبیه یارهايمع 19,4جدول 

  غیرورزشی آزمایشات نتایج  ها یژگیو    

 ینبا کمتـر  یمارانب هاي یژگیو  کم خطر

ــرا ــر ب ــارکت ورزش  يخط مش

ذکـر شـده    هاي ویژگی تمامی(

در معرض  یمارانب يبرا بایستی

  خط باشد) ینکمتر

و  ورزش یندر حــ یچیــدهپ ی) عــدم وجــود اخــتلالات بطنــ1(

  بهبودي

 50≥ استراحت زمان در تزریقی) کسر 1(

  درصد

، مثـال  عنـوان  بـه ( توجـه  قابلعلائم  یرسا یا ین) عدم وجود آنژ2(

و  ورزش یندر ح ـ یرمعمـول غ یجهسـرگ  یـا  منگـی نفس،  یتنگ

  )بهبودي

روش  یـا ) انفارکتوس قلب بدون عارضه 2(

  مجدد زایی رگ

 بهبـودي ورزش و  یندر ح یعیطب هاي ینامیک) وجود همود3(

 فشـارخون و کاهش مناسب ضربان قلب و  یشافزا مثال عنوان به(

  )یابیحجم کار و باز یشبا افزا یستولیکس

در  یچیدهپ ی) عدم وجود اختلالات بطن3(

  استراحت حالت

  قلب یاحتقان یی) عدم وجود نارساMETs(  )4( متابولیکی يها معادل 7≥عملکرد  یت) ظرف4(

ــدم 5(   ــود) ع ــم  وج ــاعلائ ــانه ی ــا نش  يه

  روش/ پس از  حوادثپس از  یسکمیا

  ینیبال ی) عدم افسردگ6(  

ــر  خطـــــ

  متوسط

در معـرض   یمارانب هاي ویژگی

مشارکت در  يخطر متوسط برا

ــر  ــکورزش (ه ــا آناز  ی ــا ه  ی

 ی، تنگ ـمثـال  عنوان به( توجه قابلعلائم  یرسا یا ین) وجود آنژ1(

 یـت فعال يکه فقط در سطوح بالا یجهسرگ یا منگی کمینفس، 

  )افتد یماتفاق  ≥METs 7 یعنی

 49 تا 40استراحت  زمان در تزریقیکسر 

  درصد
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  یعروق یقلب یماريمبتلا به ب یمارانب يبرا )AACVPR( آمریکا یهقلب و عروق و ر بخشی توانخطر انجمن  سازي شبیه یارهايمع 19,4جدول 

را  یمـار ب ها یافته یناز ا یبیترک

ــر  در ــروه در معـــرض خطـ گـ

  )دهد میمتوسط قرار 

 یا ورزش یندر ح خاموش یسکمیتا متوسط ا یف) سطح خف2(

  )پایهاز حد  متر یلیم 2کمتر از  STقسمت  کاهش( بهبودي

  

    MET 5<عملکرد  یت) ظرف3(

در معـرض   یمارانب هاي ویژگی  بالا خطر

مشارکت در ورزش  يخطر بالا

 یــا هــا یافتــه یــناز ا یــک(هــر 

را  یمـار ب ها یافته یناز ا یبیترک

گروه در معـرض خطـر بـالا     در

  )دهد میقرار 

 40<استراحت  زمان در تزریقی) کسر 1(  بهبودي یا ورزش یندر ح یچیدهپ ی) وجود اختلالات بطن1(

  درصد

 ی، تنگ ـمثـال  عنوان به( توجه قابل علائم یرسا یا ین) وجود آنژ2(

 یـت فعال ییندر سـطوح پـا   یرمعمـول غ یجهسرگ یا منگینفس، 

  )يبهبود طولدر  یا) METs 5(کمتر از 

  یمرگ ناگهان یا یقلب ایست سابقه) 2(

 بهبـودي  یا ورزش ینخاموش در ح یسکمیاز ا یی) سطح بالا3(

  )پایهاز حد  متر یلیم 2کمتر از  STقسمت  کاهش(

  ت استراحتالدر ح ها یتمر در اختلال) 3(

ــود همود4( ــک) وج ــاي ینامی ــیغ ه ــت ورزش   یرطبیع ــا تس ب

کـاهش   یـا  یکنواخـت  یـا  یـک کرونوتروپ نارسایی، مثال عنوان به(

ــارخون ــتولیکس فش ــزا  یس ــا اف ــار)   یشب ــم ک ــاحج ــود  ی بهب

  )ورزشپس از  فشارخون یدشد کاهش، مثال عنوان به(

روش  یـا  یچیـده پ یوکارد) انفارکتوس م4(

  مجدد زایی رگ

  قلب یاحتقان یی) وجود نارسا5(

بعد  یسکمیا يها نشانه یا) وجود علائم 6(

  روش/ پس از  حادثهاز 

  ینیبال یافسردگ وجود) 7(
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  ینسخه ورزش یجادا 2-2

 یمـن مناسـب و ا  ینسـخه ورزش ـ  یـک  یجـاد ا يداده شده است، برا یحکه در جدول بالا توض طور همان

هـدف   ي،اهـداف فـرد   يبـرا  ینسخه ورزش یک یجادا دروجود دارد.  یو ذهن عینی فاکتورهاي یکسري

هنگـام   ین،دارد. همچن ـ يدرون فـرد  یـزه انگ یجادو ا ورزشی یناتدر کل تمر یديخود شخص نقش کل

اسـت را   یـدار پا هـا  آن يرا کـه بـرا   ینـاتی از تمر یبرخ ـ ات شوند می یقتشو یمارانانتخاب نوع ورزش، ب

فرد  ينوع ورزش برا ینا یاآ که کنند یینتع بتوانندتا  باشند داشته اطلاعات تبادلها  PTو با  یداکردهپ

  .خیر یا یابند دست يمؤثرتر یجهنت به توانند می یمارانو ب بودهمناسب 

  قرار خواهد گرفت. موردبحث یردر مطالب ز FITT-VP يپارامترها جزئیات

  ورزشی نسخه اجراي 3-2

 یـا و  ازحد بیشاز ورزش  یناش درازمدتخطر  هرگونه ی،خستگ یب،آس ی،کاهش خطر درد عضلان يبرا

. با توجه داشتتوجه  یورزش یناتاز مراحل معمول تمر یبه برخ بایستیدر طول ورزش،  یقلب یناراحت

گـرم کـردن،    ینـات شـامل تمر  ینبلکه همچن باشد میخود ورزش  شامل تنها نه یبرنامه ورزش که اینبه 

 ،مراحـل  یـن ]. با انجام درست ا1[ باشد میحجم و شدت ورزش  یجیتدر افزایشو  یکردن، کشش سرد

  .یابند دست مطلوبی اي یجهنتداشته و به  یداريپا یعملکرد ورزش توانند می CVDمبتلا به  یمارانب

  باشد: یرشامل مراحل ز بایستی ورزشی تمریناتبرنامه  تک یک

  کردن. گرم 1

  مرتبط با ورزش. تمرین یاو /  آمادگی. 2

  کردن سرد. 3

  .يپذیر انعطاف/  کشش .4
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 یازهـاي ن ییـر را بـا تغ  خـود  کـه  دهـد  می بدن به را امکان اینکه  باشد می موقت مرحله یک کردنگرم 

. فـاز گـرم   نمایـد  تنظیم ورزشی وضعیت بهاستراحت  وضعیتاز  یولوژیکیو ب یومکانیکیب یزیولوژیکی،ف

 ینـات (تمر  یعضـلان  یآمـادگ  تمرینـات و  يهـواز  ورزش یقـه دق 10تـا   5شامل انجام حـداقل    کردن

) ROMدامنـه حرکـت (   توانـد  مـی گـرم کـردن    ،حال یندرع. باشد میتا متوسط  کم) با شدت یمقاومت

  ].1ورزش را کاهش دهد [ طولدر  یبخطر آس ینو همچن هدیرا بهبود بخش ها اندام

 یورزش (عصـب  ي،پـذیر  انعطـاف ، یمقـاومت  هـوازي، ورزش  یـر ورزش نظ انواع تمامیشامل  آمادگیفاز 

  .باشد می یورزش هاي فعالیت یاو /  نوروموتور،) یحرکت

تا متوسـط   کمبا شدت  یو عضلان يهواز یاستقامت یتفعال یقهدق 10تا  5شامل حداقل  کردن سردفاز 

 فشـارخون به بدن داده شـود کـه ضـربان قلـب و      امکان ایناست که  ینکردن ا سرددف از . هباشد می

در مرحلـه   یاز بافـت عضـلان   حاصـل  یکیمحصـولات متـابول   ینو همچن ـ بهبودیافته یجیتدر صورت به

  ورزش حذف گردد. آمادگی

 را یکشش ـ فاز اشتباه به مواقع برخی. ممکن است گرددبافت نرم  سفتیباعث بهبود  تواند می یکشش فاز

از  یکشش ـ فاز. باشد می اشتباه این که یدرحال آورد حساب به کردنسرد  یاو  کردنگرم  مرحله عنوان به

 کردن سرد یا کردنآن را پس از مرحله گرم  توان می و باشد می یزمتما کردن سردو  کردنگرم  فازهاي

 عضـلات گـرم شـدن    یـرا دهد انجـام داد ز  یشبافت نرم را افزا يدما تواند میکه  ها روش یرپس از سا یا

  ).19,5] (جدول 1[ کند میو به کشش کمک  شده) ROM( حرکتی دامنهباعث بهبود 

  

  

  یورزش یناتبرنامه تمر متداولمراحل  19,5جدول 
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  تا متوسط کمبا شدت  یقلب و یعضلان یاستقامت هاي فعالیت یقهدق 10تا  5حداقل   کردن گرم

(اگر  یقهدق 60تا  20حداقل  یورزش یتفعال یا، نوروموتور و / یمقاومت ي،هواز یتفعال  آمادگی

، باشـد  داشـته  تجمعیروزانه  يهواز ورزشدر روز  یقهدق 60تا  20فرد بتواند حداقل 

  خواهد بود) قبول قابل یقهدق 10 مدت به یورزش یناتتمر

  تا متوسط کمبا شدت  یقلب و یعضلان یاستقامت هاي فعالیت یقهدق 10تا  5حداقل   کردن سرد

  شود میانجام  کردنسرد  یا کردنپس از مرحله گرم  یورزش کشش یقهدق 10حداقل   يپذیر انعطاف/کشش

  ]1از منبع [ شده اقتباس

  

بـه   یـاز ن همچنـین  یبرنامـه ورزش ـ  یـک خوب  ياجرا ی،ورزش یناتبرنامه تمر متداول يعلاوه بر فازها

، شـوند  یو عصـب  نداشـته  ییدارد. در ابتدا افراد ممکن است به حرکات آشنا یو نظارت ورزش ییراهنما

 ایـن را راحت بگذارنـد تـا    ها آنو  داده ها آنخود را به  یشفاه يها دستورالعمل بایستیها  PT ینبنابرا

را  دمکه در طول فشار بـازدم و هنگـام اسـتراحت     یندبگو ادآورده و به افر به دستخود را  آرامش افراد

 رويافـراد   کـه  ازآنجـایی  ین،نفس خود اجتناب کنند. همچن داشتن نگهانجام دهند و از مانور والسالوا و 

 يهـا  نشانهعلائم و  یرتنفس و سا یزان، مHR ،ECG ،PREبه  بایستی PT، لذا کنند میحرکات تمرکز 

. اگـر  نمایـد  یريجلـوگ  ورزش طـول  در افـراد  ایـن  دیدن آسیب از تا باشد داشته يتر دقیقتوجه  ها آن

تمام  نتوانو  دهند نشانرا  یاحساس خستگ یا BP یاو /  HRکاهش  یورزش تمرینات یدر ط یمارانب

بلافاصـله   یـا شدت ورزش را کـاهش داده   بایستی PT، نمود یلتعد یا یمتنظ یمارعلائم را توسط خود ب

برخوردار است.  یاديز همیتاز افتادن  فرد از ا یرياز افراد مسن، جلوگ یبرخ درورزش را متوقف کند. 

داشـته   یخودآگـاه  RPE یـا تـنفس   یـزان ، مBPکه هر فرد از  کردحاصل  یناناطم بایستی، حال بااین

  را انجام دهد. یناتمستقل تمر طور به یندهباشد تا بتواند در آ

  ورزشی هاي برنامه جزئیات) و یعروق یقلب ی(استقامت هوازي ورزش نسخه 3

 نسـخه  یـن . اکرد خواهد بیشتر) تنفسی -قلبی ی(استقامت هوازيورزش  نسخهاز  را مابخش درك  ینا

 نسـخه ، درواقـع . شـود  می یهتوص یزبالغ ن افراداکثر  يبلکه برا ی،عروق یقلب یمارانب يبرا تنها نه ورزشی
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هـر فـرد    سـلامتی  یطبـا شـرا   یعمـوم  ییرتغ یکبا  توان می را یعروق یقلب یمارانب يبرا يهواز ورزش

 يو بـرا  دادهکامل فرمان  طور به را آن توان می يکامل از ورزش هواز یرتصو یک. با داشتن داد مطابقت

 بخشـی  توان، ما در طول برنامه CVDمبتلا به  یمارانب ي. براداد قرار مورداستفادهدارند  یازکه ن يافراد

  داشت. یمخواه يمختلف ورزش هواز يها نسخهاز  یواضح یتذهن یک ها آن

  ورزش فراوانی 1-3

 تواند می که شود می یهتوص سال بزرگ افراداکثر  يروز در هفته برا 5تا  3 اندازه به يورزش هواز یفراوان

 یقلب ـ یبهبود در آمـادگ  یفتضع باعثروز در هفته  3از  یشترب تعداد]. 7-4، 1[ باشد یشدت متفاوت با

 فراوانـی . اگر شود می مشاهده کمی بهبوديروز در هفته  5از  یشترب یورزش یو در فراوان شود می یوير

بدن را  دیدگی یبآسروز در هفته، ممکن است خطر  5از  یشب مثال عنوان بهبالا باشد  ازحد بیشورزش 

  ].1[ شود مین یهتوص سالان بزرگاکثر  يبرا بالاورزش با شدت  ین،بنابرا؛ دهد یشافزا

  CVD یمارانب يبرا یاصلاح نسخه ورزش 1-1-3

 ازجملـه افراد  اینمنظم و سالم  یبه سبک زندگ یبستگ CHDمبتلا به  یمارانو درمان در ب یشگیريپ

مـنظم   پایبندي)، و ییغذا یمدر روز در رژ یلوکالريک 500، کاهش مثال عنوان به( يکاهش مصرف کالر

. مطالعـات نشـان   دارد یورزش ـ ي) و سازگاراي یقهدق 30 يهواز ورزش یناتتمر یعنیورزش روزانه ( به

 آن تجمعـی حاصـل از ورزش و اثـر    یجروز باشد، نتـا  4تا  3از  یشب ورزش یزمان صلهکه اگر فا دهد می

 یقکه تعداد دق شود می یهبار در هفته توص 5تا  3 یفراوان با ورزش کل در ینبنابرا؛ یافت خواهدکاهش 

 1 تواند میباشد، فاصله ورزش  زیاد نسبتاً. اگر حجم ورزش بود خواهدبسته به حجم ورزش متفاوت  آن

بتوانـد   یمـار باشد و ب مک نسبتاً. اگر حجم ورزش شودروز  3از  یشب نباید فاصله این ولیروز باشد،  2تا 

 ـ یـده ا طـور  بـه را تحمل کند،  ورزش خواهـد بـود.    قبـول  قابـل در روز  ورزش بـار  یـک انجـام   یآل فراوان

 هـاي  مزیتآوردن سلامت / به دست يبرا توانند میکم  جسمانی قدرت دارايافراد  ی، برخمثال عنوان به
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اغلـب   فراوانی ینبا ا ورزشاما  دهند، انجامرا  يهواز هاي ورزشدو بار در هفته  یا یک یجسمان یآمادگ

چنـد جلسـه    انجـام  یمارانب ینا ي. براگذارد می تأثیر یزو استقامت بدن ن يبر وزن، انرژ حدي تااوقات 

را  ورزش یشـتر توانـد ب بو  نبـوده فرد بـد   بدنی. اگر قدرت شود می یز) تجویقهدق 10 ات 1روزانه ( ورزش

 ایـن  یقلب ـ آمـادگی در  یکم ـ یاراز دو بار در هفته باعث بهبود بس تر پایین یبا فراوان ورزشتحمل کند، 

  .شد خواهد فرد

  ورزش شدت 2-3

است کـه بـار    یمعن ینبار به ا ه. اصل اضافباشد میبار  هبر اساس اصل اضاف ورزششدت مناسب  یینتع

را  اي ینـه به آمادگی یا ورزشپاسخ  یک تواند میباشد که  ورزشیبالاتر از آستانه محرك  بایستیورزش 

، شـدت ورزش  افتـد  یم ـ اتفـاق  معینـی  بـار  یک به سازگاري که هنگامیرخ دهد.  سازگاري و کرده یجادا

کـه   دهـد  مـی نشـان   یر. مطالعات اخگردد حاصل یشتريب یشرفتتا پ یابد یشفرد افزا آن يبرا بایستی

و  تنفسـی  قلبـی  یآمـادگ  سـطح بسته بـه   ورزشی منافع به یابی دست يحداقل آستانه شدت ورزش برا

و  یبـدن  عـادي  یـت فعال یـک، ژنت یزیولـوژیکی، ف يها تفاوت ی،سلامت یتسن، وضع قبیل ازعوامل  یگرد

 يآستانه استاندارد بـرا  یا ورزش شدت یقدق تعریف ین،بنابرا؛ باشد می وتمتفا یو روان یعوامل اجتماع

  .باشد میدشوار  تنفسی-یقلب یبهبود آمادگ

تـا   60 مثـل  بـالا شـدت   یاو /  VO2R یا و قلب ضرباندرصد  60تا  40با شدت متوسط  يهواز ورزش

 يافـراد  ي. بـرا شود می یهتوص سالان بزرگاکثر  يبرا معمولاً VO2R یا و یرهذخ قلب ضرباندرصد  90

 ضـربان  ددرص ـ 40تا  30 اندازه به کمبا شدت  ورزش باشند میکم  آمادگی و یسلامت یتوضع دارايکه 

  .شود می یهتوص VO2R یا و یرهذخ قلب
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  CVDمبتلا به  یمارانب ياصلاح شده برا ینسخه ورزش 1-2-3

 یـک  بایسـتی مختلـف   یمـاران لـذا ب  دارد CHDمبتلا به  یمارانب بر مستقیمی یاثر درمان ورزششدت 

شـدت ورزش   ی،ورزش ـ ینـات تمر یاثربخشو  یمنیاز ا یناناطم يداشته باشند. برا يفرد ورزشیبرنامه 

داده شـد، شـدت    وضـیح ت یزکه در بالا ن طور همان. گرددشناخته شده کنترل  مؤثردر محدوده  بایستی

 تسـت  از حاصـل  یج) بر اساس نتا1شود: ( یزتجو یرچند روش ز یا یکورزش ممکن است با استفاده از 

 یژنجـذب اکس ـ  ذخیـره،  قلـب  ضـربان بـا اسـتفاده از    ورزشـی  یتدرصد از ظرف 80تا  40 یه،پا ورزش

 20تـا   6 یـاس مق از RPE 11-16) داشتن نمـره  2)؛ (VO2peakاوج ( مصرفی یژناکس یاو  باقیمانده

 از کمتـر ، مثـال  عنوان بهشود.  یزتجو یسکمیکآستانه ا یرز HR یکدر  بایستی ورزش) شدت 3]؛ (10[

  .باشد شده یینتع یمارب يبرا يا آستانه ین، اگر چنضربه 10

که برابـر   VO2max از درصد 80تا  40با شدت متوسط حدود  ورزش که گفت توان می تر دقیق طور به

مبتلا به  یمارانب يمناسب است. برا CHDمبتلا به  یمارانب يبرا باشد می HRmaxدرصد  70تا  50با 

CHD درصد  50تا  40 یباًتقرورزش با شدت کم ( یزچاق نVO2max درصد  60تا  50 یاHRmax  (

ورزش بـا شـدت   . باشـد  مـی  مفیـد  ربیو مصرف چ استفاده يبا شدت کم برا ورزش یراز شود می یهتوص

 CHDمبـتلا بـه    مسـن  یمـاران ب در و داشته همراه به را یخطرات خاص VO2maxدرصد  80از  یشب

 VO2maxدرصـد   50شـدت کمتـر از    ینبه همراه داشته باشند، بنابرا را یشتريممکن است عوارض ب

  .باشد میمناسب  بیماران این يبرا

  ورزش) يها حالت( انواع 3-3

 یقلب ـ -یتنفس ـ آمـادگی بهبود  يکرده و  برا یربزرگ را درگ یعضلان هاي گروه هوازي یورزش یناتتمر

 ویژگـی از اصـل   تواننـد  می ینسخه ورزش برايها هنگام انتخاب ورزش خاص  PT]. 1[ شوند می یهتوص

شـدت و   نیازهاي بر اساس يورزش هواز یناتکه تمر دهد مینشان  19,6استفاده کنند. جدول  تمرین
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 يهـا  مهـارت بـه   و شـده  توصیه سالان بزرگهمه  يبرا 1گروه  هاي ورزششده است.  يبند طبقهمهارت 

 یاز آمـادگ  يا گسـترده  یـف ط یلتعـد  يبـرا  توان می راحتی بهرا  آنو شدت  دارد نیازانجام  يکمتر برا

کـه   يافـراد  يو بـرا  شـده  انجام بالابا شدت  طورمعمول به 2گروه  یورزش ینات. تمرداد ییرتغ یجسمان

. شود می یهتوص دهند میرا انجام  یناتمنظم تمر طور بهو  بوده یمتوسط یجسمان یآمادگ يحداقل دارا

 يهـا  مهـارت  یمنطق ـ طـور  بـه کـه   يافراد يبرا یلدل ینو به هم داشتهبه مهارت  یازن 3گروه  یناتتمر

 ـ ورزشـی  یناتانجام تمر يرا برا خود یجسمان ادگیو آم یحرکت  تـر  مناسـب ، انـد  داده توسـعه  خطـر  یب

را  فـرد  یجسـمان  یآمادگ تواند میکه  بوده یحیتفر يها ورزشنوع  از 4گروه  ورزشی ینات. تمرباشد می

 آمـادگی عـلاوه بـر    یجـانب  یجسمان هاي فعالیت عنوان به معمولاً ها ورزشگروه از  ینبهبود بخشد، اما ا

 يکـه دارا  يافـراد  يگروه فقـط بـرا   یندر ا یبدن هاي فعالیت. شوند می یهتوص یزن یجسمان هاي فعالیت

، اگـر  حـال  بااین. شود می یهانجام ورزش هستند توص يبرا یجسمان یو آمادگ یکاف یحرکت يها مهارت

 دارايافـراد   يورزش را بـرا  یـن ا تواننـد  می ها PTباشند،  کننده سرگرم ورزشگروه  یندر ا نیز یمارانب

  ).19,6(جدول  نمایند اصلاح یینبا سطوح پا یجسمان یمهارت و آمادگ

و  یصقبل از تشـخ  ولی باشد می جسمانی آمادگیبا سطوح مختلف  يافراد يبرا یجدول یک ینا اگرچه

 CVDمبـتلا بـه    یمـاران تمام ب یورزش ظرفیت یزانو م یجسمان یسطح آمادگ بایستی CVDوقوع  یا

  کننـده  یـین تع یورزش ـ یـت و ظرف یجسمان یکه سطح آمادگ است ینآن ا یل. دلگیرد قرار موردبررسی

نسـخه   یـک  یجـاد ا ياطلاعات مـا را بـرا   ین. اباشد میانواع ورزش  فعو منا یمارب یبالقوه ورزش یتظرف

 تمرینـات  برنامـه  در بیمـار  فعالانه مشارکت باعث و کردهکمک  یمارب یک يمناسب برا و يفرد ورزشی

  .کند می سازي ینهبهرا  یورزش یناتتمر یجنتا درنهایتو  شده ورزشی
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  CVD یمارانب يبرا یاصلاح نسخه ورزش 1-3-3

 بـراي  یـاتی ح پایـه  یک عنوان بهروزمره  یزندگ یفیتو ک يهواز یتظرف یشافزا یقاز طر يورزش هواز

 هـاي  ورزشمختلـف،   هـاي  ورزش یـان . در مشود می محسوب یعروق یقلب هاي بیماريمبتلا به  یمارانب

با هدف  ینسخه ورزش یک. باشند می تر مناسب CHDمبتلا به  یمارانب يشدت کم و متوسط برا يدارا

نـوع   ینچنـد  تحتـانی، و  یفوقـان  هاي اندام کارگیري به ملشا یستیتمام بدن با جسمانی آمادگی بهبود

. یردقرار گ مدنظر ورزشیدر برنامه  بایستی یزن یورزش یزاتتجه ین،باشد؛ علاوه بر ا يهواز هاي فعالیت

 يهـواز  یمناسـتیک شـنا و ژ  ،سـواري  دوچرخه یدن،دو ،روي یادهپ قبیل از یناتیتمر یی،سرپا یماراندر ب

 معمـولاً و ...)  یچ ـ يمـولان بـوکس، تـا    هوازي،تمام عضلات ( یرندهگ بکار هاي ورزشبا  همراه متوسط

 و فوقـانی  يها انداماز چرخ کارسنج  یبیارگومتر بازو، ترک همانند یزاتی. تجهگیرند یمقرار  مورداستفاده

 ینر، تـا زدن پارو، خوابیده، قدم زدن خوابیدهراست و  يبالا قسمت)، چرخ کارسنج دوگانه(عمل  تحتانی

 یـن، ورزش انتخـاب کـرد. عـلاوه بـر ا     انجامکمک به  يبرا توان میرا  یلو تردم ينورد صخره الیپتیکال،

گلـف،   یـل قب ازتـوپ   بـا  یحـی تفر هـاي  يباز توانند می یمارانمختلف، ب هاي یسرگرمو  علایقبسته به 

  .کنندانتخاب  یزرا ن یرهو غ ینتونبدم ینگ،بول

 هـاي  بیمـاري مبتلا بـه   یمارانب در یورزش یتبه حداکثر رساندن بهبود ظرف يلازم به ذکر است که برا

 یمقاومت ورزشو  يهواز ورزش يجا به یمقاومت ورزشو  يهواز ورزش یباز ترک استفاده ی،عروق یقلب

  .  باشد می بهتر ییتنها به

  

  یجسمان یبهبود آمادگ يبرا هوازيورزش  انواع 19,6جدول 

  ها مثال  براي توصیه  ورزشی نسخه  گروه

بــه حــداقل  یــازن یاســتقامت هــاي فعالیــت  1

انجـام   يبـرا  یجسـمان  یآمادگ یامهارت و 

 سواري دوچرخه ،روي یادهپ  سالان بزرگ کلیه

 در هوازي ورزش، تفریحی



 
ورزش با عروقی قلبی بیماري درمان و پیشگیري 642  

 

  رقص آهسته آب،  دارند

مختلف  يها شدتبا  یاستقامت هاي فعالیت  2

  به حداقل مهارت دارند یازن

ــزرگ ــالان بــ ــه  یســ کــ

ــه ــول بـ ــال  طورمعمـ فعـ

ــاو /  جســمانی حــداقل  ی

 دارا را یبــــدن یآمــــادگ

  باشند می

 یـــــدن،دو ،روي یـــــادهپ

 یروبیـــــک،ا یقرانی،قـــــا

 الیپتیکال،چرخش، ورزش 

رقـــص  زدن، قـــدمورزش 

  یعسر

 ییهـا  مهارتبه  یازن یاستقامت هاي فعالیت  3

  انجام دارند يبرا

مهارت  داراي سالان بزرگ

ــاو /  ــطح  یـ ــداقل سـ حـ

  یجسمان یآمادگ

 صـحرانوردي،  یشنا، اسـک 

   یتاسک

برنامـه   داراي سالان بزرگ  یحیتفر يها ورزش  4

مــنظم و حــداقل  ورزشــی

  یجسمان یسطح آمادگ

ــا ورزش ــ يهـــ  ی،راکتـــ

 یبسکتبال، فوتبـال، اسـک  

  هاکی سراشیبی،

  هفتم ویرایش. یزتست ورزش و تجو يبرا ACSM يها دستورالعملاز  اقتباس

  

  )زمان مدتزمان ورزش ( 4-3

 افـراد  اکثـر  کـه  اسـت  ایـن  بـر  یشـنهاد پ یـر، در بحـث ز  شده توصیهبه دست آوردن حجم ورزش  يبرا

در هفتـه ورزش   یقهدق 150 معادلکه  کننددر روز ورزش  یقهدق 60تا  30 مدت به بایستی سال بزرگ

از  یبـی ترک یـا و  بـالا شـدت   بـا در هفتـه ورزش   یقهدق 75 یادر روز و  یقهدق 60-20متوسط،  شدت با

در  یقـات تحق یکسـري  یـر، اخ يهـا  سال]. در 4، 1[ باشد میدر هر روز  شدیدمتوسط و  شدت با ورزش

 20، ورزش کمتـر از  مثال عنوان بهوجود دارد.  یوير یقلب هاي بیماريبر  ورزش تر کوتاهزمان  تأثیرمورد 

 توانـد  مـی  یبـدن  یـت فعال یـن باشد. زمان / مـدت ا  یددر افراد مضطرب مف ویژه به تواند میدر روز  یقهدق

متناوب انجـام شـود و    طور به یاجلسه)  یک یعنیمداوم ( طور به یدر هر جلسه ورزش یقهدق 10حداقل 

 اي یقـه دق 10 یورزش ینات. تمریابد تجمع یبدن یتچند جلسه فعال یا یکروز در  یکدر طول  تواند می

گفتـه   ایـن امـا   یـد نما یجادا اند شده یآمادگدچار  یاربس که يرا در افراد یمطلوب يممکن است سازگار

  ].1[ دارد یشتريبه مطالعات ب یازن تأیید يبرا
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  CVD یمارانب يبرا یاصلاح نسخه ورزش 1-4-3

/ زمـان شـروع    یقهدق 10تا  5حدود  یکوتاه زمان مدترا با  یناتتمر توانند می CHDمبتلا به  یمارانب

 یتو وضـع  ورزشـی  تمرینـات  بـه بـدن   سـازگاري  میـزان  به بستهطول مدت ورزش را  یجتدر بهکنند و 

گـرم کـردن و    یقـه دق 10تا  5 مدت به ورزشقبل از  یستیبا یمارانب ایندهند.  یشافزا یمارب یسلامت

 يلازم برا زمان مدت ین،کردن را انجام دهند. علاوه بر ا سرد یقهدق 5حداقل به مدت  یزپس از ورزش ن

HR وجـود شـدت ورزش و زمـان ورزش ارتبـاط     ینب که ازآنجایی. باشد یقهدق 30-10از  یشب بایستی 

 بایسـتی  باشـد  بـالا  نسـبتاً شدت ورزش  یشود. وقت یمبا شدت ورزش تنظ بایستیزمان ورزش  لذا دارد

و  تـر  یـف خف بیمـاري  یطکه شـرا  یجوان یمارانآن دسته از ب يو بالعکس. برا باشد تر کوتاه فعالیتزمان 

 انتخابرا  تر کوتاهبا زمان  و بیشتر شدت با تمریناتاز  یبیاز ترک توان میدارند،  بهتري جسمانیقدرت 

زمـان   و تر پاییناز ورزش با شدت  یبیترک توانند میها  PT اق،مسن و چ یمارانب ي. در مقابل، برانمود

  .نمایند یزتجو رار بیشت

  ورزش حجم 5-3

نشان داده است کـه   یتصادف صورت به شده کنترل ینیبال هاي کارآزماییو  یدمیولوژیکمطالعات اپ یجنتا

 یـزان م یعنـی پاسخ وجـود دارد (  -ارتباط دوز  جسمانی آمادگیسلامت /  پیامدهايو  ورزش حجم ینب

 یـا که آ یست]. مشخص ن11، 1) [جسمانی آمادگیسلامت /  یايمزا یشترب یشافزا یشتر،ب یبدن یتفعال

. یـر خ یاوجود دارد  جسمانی آمادگیسلامت /  یايبه مزا یابیدست يبرا داکثرح یاورزش حداقل  میزان

 طـور  به/هفته دقیقه -MET 1000تا  500از  یشترب یاکل برابر  ي، انجام ورزش و مصرف انرژحال بااین

 يورزش با مصرف انـرژ  ینبنابرا؛ گردد میاز موعد  یشپ ومیر مرگو  CVD یزانکاهش م باعث یوستهپ

 يبـرا  ورزشـی برنامـه   یک يحجم معقول برا یک هفته/ دقیقه -MET 1000تا  500از  یشترب یابرابر 

  معادل: یباًتقر یحجم ورزش ین]. ا1[ باشد می سال بزرگ افراداکثر 
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  در هفته)؛ یقهدق 150حدود  یاشدت متوسط ( با یبدن یت/ هفته فعال یلوکالريک 1000(الف) 

  )؛یلوگرمک 91تا  68 ینافراد با وزن ب ي(برا  METs 9/5 – 3با شدت  ورزش(ب) 

  ].1/هفته [ساعت MET- 10(ج) 

 330 یـا در هفتـه)   یلـوگرم / (کیلوکـالري ک 4 یعنـی ( یورزش ـ پـایین  يهـا  حجـم لازم به ذکر است که 

در  ویـژه  بـه از افراد،  یدر برخ جسمانی آمادگی/  یسلامت یايمنجر به مزا تواند میدر هفته)  یلوکالريک

حجم کمتـر ورزش ممکـن اسـت در سـلامت /      یحت ین]. همچن11، 1گردد  [ پایین آمادگی با يافراد

  ].1[ یستدر دست ن يآن شواهد یقطع یفتوص يباشد، اما هنوز برا یدمف جسمانی آمادگی

  پیشرفت 6-3

 یـک . در ابتـدا،  باشـد  مـی  بـالا  در شده ذکر مواردمشابه  يورزش هواز یناتدر تمر یشرفتپ ینقش کل

 6تـا   4 یهفته در ط ـ 2تا  1در هر  اي یقهدق 10تا  5زمان / طول مدت ورزش در هر جلسه  در یشافزا

  ].  1[ باشد میمتوسط معقول  سال بزرگ افراد يبرا یورزش یناتهفته اول برنامه تمر

 ورزشو زمـان   شـدت  فراوانـی،  ،کنـد  مـی  فعالیـت مـاه   یـک از  یشب يمنظم برا طور بهفرد  ینکهبعدازا

 يبـرا  انـد  شده یکه دچار ناراحت يو افراد تر مسنافراد  يبرا تر یطولان یا بعديماه  8تا  4 یط یجتدر به

  ).19,7(جدول  کند می یداپ یشورزش افزا یفیتو ک شده توصیهمقابله با مقدار 

   هوازيورزش  هاي برنامه جزئیاتاز  ییها مثال 7-3

  ) با شدت کمی(استقامت يورزش هواز نسخه .1

، کاهش وزن بـدن  CVD براي خطر فاکتورهايکاهش  ي،هواز ورزش یت) اهداف ورزش: بهبود ظرف1(

  بدن یچرب تودهو 

  جاگینگ یا روي یادهپورزش:  نوع) 2(



 

ورزش با عروقی قلبی بیماري درمان و پیشگیري 645  

  متوسط) شدت ورزش: کم و 3(

)4 (HR  :40-60هدف  %HRmax  

)5 (RPE  :خف 12 از کمتر)یف(  

  تست ورزش توانحداکثر  یا VO2maxدرصد  40-60) 6(

  یقهدق 15تا  10) زمان ورزش: 7(

  بار / هفته 4تا  3ورزش:  فراوانی) 8(

  )یعروق یقلب ی(استقامت يبر ورزش هواز یمبتن هاي توصیه 19,7جدول 

FITT-VP  بر شواهد یمبتن یهتوص  

  متوسط؛ ورزش هفته/  روز 5 ≥) 1(  فراوانی

  ید؛شد تمرین هفته/  روز 3 ≥) 2(

  هفته در روز 5تا  3 ≥در  یداز ورزش متوسط و شد یبی) ترک3(

  کم آمادگی بامتوسط: افراد  تا کم) شدت 1(  شدت

  سالان بزرگ: اکثر یدشد یا) شدت متوسط و/ 2(

  ؛یینپا یاربس آمادگی با یار: افراد بسیقهدق 10کمتر از  یورزش ینات) تمر1(  زمان

  ؛تحرك بی/ روز: افراد  یقهدق 20<) 2(

از  یبـی ترک یـا  ید،/ روز ورزش شـد  یقـه دق 60تا  20 یامتوسط،  ورزش/ روز  یقهدق 30-60) 3(

  سالان بزرگدر روز: اکثر  یدمتوسط و شد ورزش

 ماهیـت  ازلحـاظ و  بـوده  اصـلی  یعضلان هاي گروه کارگیري بهمنظم و هدفمند که شامل  ورزش  نوع

  یابد می تداوم یتمیکو ر یوستهپ طور به

  / هفته یقهدق MET 1000-500 ≥) 1(  حجم

  یددر روز شروع کن گام 2000با  یدتوان می روز، در گام 7000≥) گام شمار: 2(

تـا   بـوده  یمنطق ورزششدت  یاو /  فراوانی ،طول مدت یمحجم ورزش با تنظ یجیتدر یشرفتپ  پیشرفت

  ) حاصل گردد.حفظ( موردنظر ورزشکه هدف  زمانی

  ]1از منبع [ شده اقتباس
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  ) با شدت متوسطی(استقامت يورزش هواز یزتجو .2

، CVDکاهش خطر ابـتلا بـه    ی،تنفس یتظرف یشافزا ي،ورزش هواز یت) اهداف ورزش: بهبود ظرف1(

  بدن یچرب تودهکاهش وزن بدن و 

  یدندو یا جسمانی آمادگی روي یادهپ) انواع ورزش: 2(

  ) شدت ورزش: متوسط، بالا3(

)4 (HR  :درصد  60-70هدفHRmax 

)5 (RPE :13-12 (متوسط)  

  حداکثر قدرت تست ورزش یا VO2max درصد 60-75) 6(

  یقهدق 30) زمان ورزش: 7(

  بار در هفته 5-4ورزش:  فراوانی) 8(

   )HIIT( بالابا شدت  يا دوره یورزش یناتتمر نسخه. 3

  یکاهش احساس خستگ ،هوازي بیو  يهواز یت) اهداف ورزش: بهبود ظرف1(

  در سرعت متوسط دویدن یا کارسنج دوچرخه) انواع ورزش: 2(

  ) شدت ورزش: بالا3(

)4 (HR  :درصد  90تا  75هدفHRmax  

)5 (RPE :16-14 قو)ي(  
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  حداکثر قدرت تست ورزش یا VO2maxدرصد  75-90) 6(

 اسـتراحت  تواند می ها ست بینفاصله  یقه،دق 2 تا 1 بافاصله ست 6تا  3 یقه،دق 5تا  2) زمان ورزش: 7(

  باشد) HRmax درصد 30تا  20( پایینورزش با شدت  یا

  بار در هفته 5تا  4ورزش:  فراوانی) 8(

  بالا بسیارشدت  با يا دوره یورزش تمریناتنسخه  .4

  یکاهش احساس خستگ ی،عملکرد عضلات اسکلت يساز هماهنگو  ياهداف ورزش: بازساز) 1(

  یلتردم یا کارسنج دوچرخه) انواع ورزش: 2(

  ) شدت ورزش: بالا3(

)4 (HR  :درصد  90-95هدفHRmax  

)5 (RPE :16- 14 قو)ي(  

  حداکثر قدرت تست ورزش یا VO2maxدرصد  90-95) 6(

 اسـتراحت)؛ سـرعت   یـه ثان 90بـار،   یـه ثان 30( یـتم ر یـه ثان 90/30 با دوره 5) متناوب با شدت بالا: 7(

)؛ زمان یورزش یابیبه حداکثر قدرت (از ارز یکنزد یا؛ شدت: حداکثر قدرت r / min 80-100چرخش 

   r / min 60؛ سرعت چرخش وات 25تا  0قدرت:  یقه؛دق 10: یابیباز

  بار / هفته 5تا  3ورزش:  فراوانی) 8(
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  ورزشی هاي برنامه یاتو جزئ یعضلان آمادگی ورزش نسخه 4

نشـان   راعضـلات   تـوان قدرت، اسـتقامت و   روي یعضلان آمادگی داشتن هاي مزیتاز محققان  یاريبس

مـوارد،   یاز تمام ناشی ومیر مرگبا خطر کمتر  یاز قدرت عضلان يسطح بالاتر داشتن. همچنین اند داده

و کـاهش   جسمانیعملکرد  هاي یتمحدود توسعهکاهش خطر  ی،عروق یقلب حوادث وقوعکاهش موارد 

باعـث    یقـدرت عضـلان   یشبرافـزا علاوه  یعضلان آمادگی. باشد می مرتبط کشنده یرغ هاي بیماريخطر 

  ].13، 12گردد [ می یزدر افراد ن BPو  ینبه انسول یتقند خون، حساس میزانبدن،  یببهبود ترک

  :يبرا ینیبال یايمزا يورزش دارا ایناز مطالعات نشان داده است که  برخی ین،علاوه بر ا

  یدمی؛لپ دیسبالا و  فشارخون ی،چاق یابت،د ازجمله یکیمتابول يها سندرم(الف) درمان 

  استخوان؛ یپوک برگرداندن یا یشگیريپ منظور به یتوده استخوان یش(ب) افزا

  ]؛14[ یاسکلت ی(ج) کاهش اختلال عضلان

  ]؛16، 15[ مسن افراددر  اتفاقی افتادناز  یخطرات ناش (د) کاهش

  ]؛17، 1[ ی) کاهش درد و ناتوانخ(

  ]؛1[ خستگیقدرت و کاهش  یشو اضطراب، افزا یکمک به بهبود افسردگ )ح(

  تر مسندر افراد  خصوص بهروزمره،  یزندگ هاي فعالیتو  ی) بهبود عملکرد ورزشر(

  یمقاومت یناتتمر فراوانی 1-4

ACSM کـه هـر گـروه     باشـد  یتا زمان ،روز در هفته 4 حدود یمقاومت یناتتمر فراوانی کند می یهتوص

 يهـا  گـروه بدان معناست کـه تمـام    ین. اگیرد قرار تمرینات تحتروز در هفته  3تا  2 مدت به یعضلان

 تواند می یفوقان هاي اندام یمقاومت یناتمثال، تمر يروز را ندارند. برا یکدر  گیريبه بکار  یازن یعضلان
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 يدر روزهـا  تواند می تحتانی هاي اندام یمقاومت یناتو تمر بگیرد شنبه صورت پنجدوشنبه و  يدر روزها

 وجـود  یشـتري احتمـال ب   ،باشـد  يپذیر انعطافبا  همراه ورزش اگرچه. بگیرد صورتو جمعه  شنبه سه

 تواننـد  میرا به دست آورند. البته افراد  يبهتر یورزش یجبتوانند نتا و دادهکه افراد به ورزش ادامه  دارد

 يتعداد تکـرار بـرا   یستیحالت با ینا در که بگیرند بکار ورزش دررا  یعضلان هاي گروهروز تمام  یکدر 

قرار نگرفتـه   یناتتمر تحت ازحد بیشحاصل شود که عضلات  ینانتا اطم یابدکاهش  یهر گروه عضلان

  .شود جلوگیري یعضلان یاسکلت هاي آسیباز بروز  تا

  CVDمبتلا به  یمارانب ينسخه اصلاح شده برا 1-1-4

 ینـات تمر بایستی يهواز تمرینات يبعد از اجرا ین،خواهد بود. علاوه بر ا سال بزرگ افراد مشابه فراوانی،

  .گرددفراهم  بدنمناسب  کردنانجام شود تا امکان گرم  یمقاومت

  مقاومتی ورزش انواع 2-4

 ینـات تمر یزومتریـک، ورزش ا عنـوان  بـه  توانـد  مـی  عضـلانی  اتبا توجه به نـوع انقباض ـ  یورزش مقاومت

  .گردد يبند طبقه یزوکینتیکو ورزش ا یزوتونیکا

وزن دسـت و   یک،الاسـت  يباندهامانند  یزاتیتجه یااز وزن بدن  توان می یمقاومت یناتتمر در ینهمچن

تـک   ورزش) 1از: ( انـد  عبارت یمقاومت ینات. تمرنموداستفاده  آلات ینماشو  یواريد يها قرقره، پا ساق

. باشـد  مـی  بـزرگ  تگروه عضـلا  یک کارگیري به آن یاشاره دارد که هدف اصل ورزشیکه به  یمفصل –

 سـه  عضلات( بازو پشت)، سر دو عضلات( بازو جلواز:  اند عبارت یمفصل-تکمشترك  یناتاز تمر یبعض

) 2؛ (پـا  سـاق بـردن   بـالا ) و ینگهمسـتر  ي(بـرا  پـا  ساق کردن خمعضلات چهار سر،  اکستنشن ،)سر

قـرار   تـأثیر را تحـت   تگـروه عضـلا   یـک از  یشکه ب بوده یبیترک یناتتمر یزن یمفصل -چند یناتتمر

 یقسـمت تحتـان   اکستنشـن ، دیپ حرکت پایین، به روکشش  حرکت، سوئدي شناي قبیل از، دهند می

ها (عضلات موافق)  یستآگون يبرا ورزش یستیتعادل عضلات با ي. برایرهو غ اسکاتشکم،  کرانچبدن، 
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 ینـات تمر انجـام  یل ـک دستورات فاقدها  PTاز  ی. بعضبگیرد صورتها (عضلات مخالف)  یستو آنتاگون

 یـت بر تقو فقط، ممکن است کنند می یلرا تکم یابیارز ها آن که هنگامی. باشند می یمارانب یا افراد يبرا

مطلـوب   یبه عملکرد ورزش یابیافراد جهت دست بهممکن است  یزن ینتمرکز کنند که ا یفعضلات ضع

  .گردد یديباعث بروز مشکلات جد تواند می حتیکمک نکند و 

  )ها ستو  ها(تکرار یمقاومت یناتحجم تمر 3-4

 سـت که تعـداد تکـرار در هـر     شود می یهتوص سال بزرگ افراداکثر  يبرا ی،بهبود قدرت عضلان منظور به

و تعداد تکرار وجـود   یمقاومت یناتشدت تمر ینب قويرابطه  ازآنجاکه، حال بااینباشد.  12تا  8 ورزشی

 ینـات شـدت تمر  که هنگامی. باشد می RM-1درصد  80تا  60 معادل یباًتقرتکرار  12-8دارد لذا تعداد 

 بایسـتی  ورزشـی  سـت که هر  کند می یهتوص ACSM. یابدکاهش  نسبتاً بایستیتکرار  ،یابد می یشافزا

 تـا عضـلات   کـردن  کار یراز یابدتداوم  یعضلان نارسایی، اما نه تا زمان شود میکه عضله خسته  یتا زمان

 ی،درد عضـلان  یدموجـب تشـد   یـا  شـده عضلات  یدند یباحتمال آس یشباعث افزا ها آن نارسایی زمان

  ].18[ گردد می کاران تازه یاندر م ویژه به

نشـان   ACSM هـاي  توصـیه . باشند میمهم  یزورزش ن يها ست، یآل ورزش یدهبه حجم ا یدنرس يبرا

 تواننـد  می. افراد یرندقرار گ تمرین تحت ستدو تا چهار  درمجموع بایستی تکه هر گروه عضلا دهد می

کـه   ینـی هـر تمر  در تهمان گـروه عضـلا   بایستیانتخاب کنند، اما  ها ست ینرا در ا یمختلف یناتتمر

 هـدف  بـا مختلـف   هـاي  ورزشمشـابه،   هاي ورزشبا انواع  یسهمقا در. شود گرفتهبکار  کنند میانتخاب 

و ممکن اسـت   کرده یريجلوگ مدت طولانی یروان "ماندگی"همان عضله ممکن است افراد را از  تمرین

 سـت  4تـا   2 شده توصیهحجم  سالان بزرگاکثر  يبرا اگرچهرا بهبود بخشد.  ورزشیبه برنامه  یبنديپا

 توانـد  مـی  تهر گـروه عضـلا   براي ست یک، کارها تازهاز  یبرخ ياما برا ،باشد می تهر گروه عضلا براي
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فاصله معقـول   ین،). علاوه بر ا18، 1را به همراه داشته باشد ( یقدرت عضلان یشافزا توجهی قابل طور به

  .باشد می یقهدق 3تا  2 ها ست یهبق ینب

حـدود   احتمـالاً از تکرارهـا،   یشتريتعداد ب توانند می ها آنباشد،  یفرد بهبود استقامت عضلاناگر هدف 

 عضلات گروه هر براي ست 2 یا 1 ازجملهکمتر  يها ستو  تر کوتاهتکرار، با فواصل استراحت  25تا  15

 ـ یـد نبا لـذا  باشـد  مـی کم  یتفعال نوع ینشدت ا ینکه]. با توجه به ا18، 1کنند [ بتخانرا ا  50از  یشب

  باشد. RM-1درصد 

  CVDمبتلا به  یمارانب ينسخه اصلاح شده برا 1-3-4

بـا   حجـم  کـم  نسبتاً یناتبا تمر یستیبا دارند کمی آمادگی نسبتاً یا تر مسنکه  CVDمبتلا به  یمارانب

  .کنندرا شروع  فعالیت یشترب هايو تکرار پایینشدت مقاومت 

  حفظ و پیشرفت 4-4

عضـلات بـا    سازگاريپس از  یشتريب یکبه تحر یازن است، یقدرت عضلان یشرفتپ حفظاگر هدف فرد 

از:  انـد  عبـارت  یشرفتپ متداول هاي روش. دارد» یشرفتاضافه بار پ«به علت اصل  یفعل یمقاومت ورزش

در ابتـدا مـا    ،حـال  بااین. فراوانی یش) افزا3( ی؛در هر گروه عضلان ست یش) افزا2مقاومت؛ ( یش) افزا1

 افـراد باشد و  زیاد بسیار تواند میشدت مقاومت ن یش. افزاکرد خواهیم انتخاب را مقاومت میزان افزایش

 بـه تکـرار آن سـت،    ینآخـر  یـل در تکم يو دشوار یعضلان یبدون خستگ یشدت دررا  تکرارها یستیبا

 یـب بـه ترت  یهـر گـروه عضـلان    برايرا  یورزش فراوانی یا ها ست یجتدر به توان می سپس. برسانند اتمام

  .داد یشافزا

 یـن ا خواهـد  یم ـو اکنون فقـط   باشد یداکردهپدست  یعضلان تودهقدرت و  از یمطلوب یزاناگر فرد به م

؛ دهـد  افـزایش  را خـود  تمرینـی  يهـا  محـرك مـداوم   طور به یست، لازم ننمایدسطوح مطلوب را حفظ 
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روز در هفتـه   یـک  را است کرده انتخاب قبلاً کهرا  یعضلان آمادگی ورزش یک بایستیاو فقط  ین،بنابرا

  .هدانجام د یمنظم ورزش يبا پارامترها

  CVDمبتلا به  یمارانب يبرا 1-4-4

هماننـد   یعروق ـ یقلب ـ هاي بیماريمبتلا به  یمارانب يبرا یعضلان آمادگی ورزشدر  یشرفتپ یاصل کل

 يسـازگار  ورزش، یبا شـدت فعل ـ  یمارکه ب شد مطمئن بایستیاما ؛ باشد می سال بزرگ افراداز  یاريبس

، و HR ،BP ،PRE قبیـل  ازشدت  یريگ اندازه يها شاخصآن از  یینتع يکه برا یرخ یااست  یداکردهپ

(جـدول   داشـت  ورزششـدت   افـزایش بـه   یماربه پاسخ ب یتوجه خاص بایستیو  شود می استفاده یرهغ

19,8.(  

  مقاومتی ورزش هاي برنامه یقدق یاتاز جزئ ییها مثال 5-4

. نمـود اسـتفاده   یفعضلات ضـع  یتتقو يبرا ی،با وجود کاهش قدرت عضلان یاز ورزش مقاومت توان می

 طراحـی  تو عملکـرد هـر گـروه عضـلا     یمـار سلامت هـر ب  یکل یترا با توجه به وضع Ex Rx، معمولاً

 ینـات برنامـه تمر . شـود انتخـاب   یمناسـب  بار که شود می توصیه CVDمبتلا به  یمارانب براي. کنند می

 ـ  یقـه دق 2تا  1با  یقهدق 20تا  15 يدر هر زمان برا آیتم 10تا  8 شامل بایستی رزشیو  یناسـتراحت ب

  .باشد ورزشهر دو 

  

  یمقاومت یناتبر شواهد تمر یمبتن هاي توصیه 19,8جدول 

FITT-VP  ورزشبر  یمبتن یهتوص  

 بـین  سـاعت  48 ≥ اسـتراحت بـزرگ بـا    تهر گـروه عضـلا   يروز در هفته برا 3-2  فراوانی

  جلسات

  توانبهبود  يافراد مسن برا يبرا :RM-1درصد  50-20) 1(  شدت

شـروع بـا    تحـرك  بـی افراد  يکم): برا-کم یار(شدت بس RM-1درصد  40-50) 2(

  قدرتبهبود  يبرا ورزش باافراد مسن شروع  يو برا یمقاومت یناتتمر
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  یبهبود استقامت عضلانمتوسط): -کم(شدت  RM-1درصد   50 ≥) 3(

 تـا  کـار  تازه ورزشکاران ي): براشدید تا متوسط(شدت  RM-1درصد  70 تا 60) 4(

  بهبود قدرت يبرا کار یانهم

باتجربـه   ورزشـکاران  ي): بـرا شدید بسیار تا شدید(شدت  RM-1درصد  80 ≥) 5(

  بهبود قدرت يبرا

 یفاصـله زمـان   دارايورزش هنوز مشخص نشده اسـت امـا    ینا براي ینهبه زمان یک  زمان

  باشد میاز تکرارها  ستهر  ینب اي یقهدق 3تا  2استراحت 

  .شود می یهتوص اصلی تهر گروه عضلا براي یمقاومت ینات) تمر1(  نوع

هدف  باو  گذارند یم تأثیر تگروه عضلا یکاز  یشکه بر ب یچند مفصل ینات) تمر2(

   سالان بزرگ تمامی يبرا یستو آنتاگون یستآگون تعضلا هاي گروهقرار دادن 

ممکن اسـت در   یاصل تعضلا هاي گروههدف قرار دادن  با مفصلیتک  ینات) تمر3(

 یـک  يبـرا  مفصـلی چنـد   یناتتمر انجام پس از معمولاً ی،مقاومت ینبرنامه تمر یک

  خاص، گنجانده شود. تگروه عضلا

وزن بـدن را   یـا و /  یورزش ـ یـزات انـواع تجه  تـوان  مـی  یناتتمر ینانجام ا ي) برا4(

  .نموداستفاده 

  سالان بزرگدر اکثر  توانتکرار: بهبود قدرت و  12-8) 1(  تکرارها  حجم

  ورزششروع  مسن افرادو  سال یانمقدرت در افراد  یشتکرار: افزا 10-15) 2(

  یتکرار: بهبود استقامت عضلان 15-20) 3(

  کار تازهو  تر یمیقد ورزشکاران: ست تک یک) 1(  ها ست  

  سالان بزرگاکثر  يبرا توان: بهبود قدرت و ست 2-4) 2(

  بالاتر فراوانی یاو /  ستدر هر  یشترب هايتکرار یاو /  یشترشدت مقاومت ب  

  ]1از منبع [ شده اقتباس

  

  

  :باشد می یرعضلات به شرح ز یآمادگ يبرا ها آن جزئیات و Ex Rx يها مثالاز  یبعض

  عضلات دو سر اکستنشن و فلکشن یمقاومت یناتتمر .1
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 یـک آتروف یـا  تاز کـاهش قـدرت عضـلا    یري، جلـوگ بالاتنـه قدرت عضلات  یش: افزای) اهداف ورزش1(

  یزندگ یفیتو بهبود ک CVDروزانه، کاهش خطر ابتلا به  هاي فعالیتاز کاهش  یناش یعضلان

با  ییها دمبل داشتن نگه، طبیعی طور به ها دست کردن شل و راست طور به ایستادنحرکت:  توضیح) 2(

درجـه و سـپس بـاز     90 انـدازه  بـه  آرنـج  یجیکردن آرام و تدر خم)، RM1% 40وزن مناسب (کمتر از 

  داده شد. یحکه در بالا توض طور همانتکرار حرکات  ؛یآرام بهکردن آن 

  ست یک دربار  15تا  10) شدت ورزش: 3(

  یقهدق 2) زمان ورزش: 4(

  بار / هفته 2زش: ور فراوانی) 5(

  دمرخم کردن زانو در حالت  یمقاومت یناتتمر .2

 یـا و  یاز کـاهش قـدرت عضـلان    یري، جلوگتحتانی هاي اندامقدرت عضلات  یش) اهداف ورزش: افزا1(

  یزندگ یفیتو بهبود ک CVDروزمره، کاهش خطر ابتلا به  هاي فعالیتاز کاهش  یناش یعضلان یآتروف

 کـردن  ثابـت )، RM1% 40بـا بـار مناسـب (کمتـر از      ترابانـد ، انتخـاب  خوابیدن دمر) شرح حرکت: 2(

  تدریجی و آرام کردن خممچ پا،  روي یگرطرف د یتتخت و تثب يرو بدن طرف یک

داده  یحکـه در بـالا توض ـ   طور همانتکرار حرکات  ؛یآرام به آن کردن باز سپس و درجه 90 اندازه به زانو

  شد.

  ست یک دربار  15تا  10) شدت ورزش: 3( 

  یقهدق 2) زمان ورزش: 4(
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  بار / هفته 2ورزش:  فراوانی) 5(

  فوقانی یعضلات شکم مقاومتی یناتتمر .3

 یآتروف ـ یا یاز کاهش قدرت عضلان یري، جلوگفوقانی یقدرت عضلات شکم یش) اهداف ورزش: افزا1(

  یزندگ یفیتو بهبود ک CVDروزانه، کاهش خطر ابتلا به  هاي فعالیتاز کاهش  یناش یعضلان

)، RM1% 40، انتخاب دمبل بـا وزن مناسـب (کمتـر از    باز تاق حالت به کشیدن درازحرکت:  شرح) 2(

 30بـدن تـا    یقسـمت فوقـان   یکنواختو  تدریجی کردن جمعسر،  يبالا ها دمبل داشتن نگهبالا بردن و 

داده  یحکـه در بـالا توض ـ   طـور  همان؛ تکرار حرکات آن کردن باز یآرام بهو سپس  بستر به نسبتدرجه 

  شد.

  ست یک دربار  15تا  10) شدت ورزش: 3(

  یقهدق 2) زمان ورزش: 4(

  بار / هفته 2ورزش:  فراوانی) 5(

  پا) ي(دوقلو گاستروسنمیوس تعضلا یورزش مقاومت 4

 یعضـلان  یآتروف یا یاز کاهش قدرت عضلان یريجلوگ پا، ساق یعضلات خلف یت) اهداف ورزش: تقو1(

  یزندگ یفیتو بهبود ک CVDروزانه، کاهش خطر ابتلا به  یتاز کاهش فعال یناش

 داشـتن  نگـه )، RM1% 40بـا بـار مناسـب (کمتـر از      تراباندانتخاب  ی،طولان نشستنحرکت:  شرح) 2(

پا (حرکـت پنجـه پـا بـه      فلکشن پلنتارپاها،  يرو بدن یگرطرف د یتو تثب ها دست رويبدن  طرف یک

تکـرار   آرامـی؛  به خود اصلی موقعیت به پا برگرداندنسپس  یکنواخت، طور بهو  یج) به تدریینسمت پا

  داده شد. یحکه در بالا توض طور همانحرکات 
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  ست یک دربار  15تا  10) شدت ورزش: 3(

  یقهدق 2) زمان ورزش: 4(

  بار / هفته 2ورزش:  فراوانی) 5(

  زدن پل استقامتی ورزش 5

از  یناش ـ یعضلان یآتروف یا یاز کاهش قدرت عضلان یريعضلات پشت، جلوگ یت) اهداف ورزش: تقو1(

  یزندگ یفیتو بهبود ک CVDروزمره، کاهش خطر ابتلا به  هاي فعالیتکاهش 

، آن کـردن  بازو  لگن، بالا بردن درجه 90 زاویه تاهر دو زانو  کردنخم  کشیدن، درازحرکت:  شرح) 2(

. سـپس برگردانـدن   لگـن ارتفـاع   ینو همچن یمار،ب یتبسته به ظرف یهچند ثان يبرا یتموقع داشتن نگه

 ماسـه  کیسـه  تواند می PTرا تحمل کند،  یشتريب يبتواند بارها یمار. اگر ببستر به لگن آرامو  تدریجی

  داده شد. یحکه در بالا توض طور همانکردن حرکات  تکراربا وزن مناسب را انتخاب کند. 

  ست یک دربار  50تا  30) شدت ورزش: 3(

  یقهدق 3) زمان ورزش: 4(

  بار / هفته 2ورزش:  فراوانی) 5(

  کارسنج چرخ 6

 یعضـلان  یآتروف ـ یـا  یاز کاهش قـدرت عضـلان   یريجلوگ ،تنه یینپاعضلات  یت) اهداف ورزش: تقو1(

  یزندگ یفیتو بهبود ک CVDروزمره، کاهش خطر ابتلا به  هاي فعالیتاز کاهش  یناش
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 مخصـوص  نـرده  داشـتن  نگـه ، بـدن  فوقـانی  قسـمت  گـرفتن  قـرار  عمودي) شرح حرکت: نشستن با 2(

مقاومـت   یمبا تنظ وفرد  یتبا سرعت ثابت. بار با توجه به ظرف کارسنج چرخ راندنو  یخوب به دستگیره

  .باشد می متغیر کارسنج چرخ

  دقیقه در ضربه 100تا  HR 90) شدت ورزش: 3(

  یقهدق 10) زمان ورزش: 4(

  بار / هفته 2ورزش:  فراوانی) 5(

  اسکات 7

 یعضـلان  یآتروف ـ یـا  یاز کاهش قـدرت عضـلان   یريجلوگ ،تنه یینپاعضلات  یت) اهداف ورزش: تقو1(

  یزندگ یفیتو بهبود ک CVDروزانه، کاهش خطر ابتلا به  هاي فعالیتاز کاهش  یناش

 حالـت  بـه  یج، بـه تـدر  بـدن  فوقـانی  قسمت دادن قرار راستبا  یواردر برابر د یستاده) شرح حرکت: ا2(

کـه در بـالا    طـور  همـان حرکـات   تکرار. ایستادن آرامی به سپس ومناسب  یهزاو یک تا نشستن اسکات

  داده شد و اضافه کردن بار در صورت لزوم. یحتوض

  ست یکبار  در  50تا  30) شدت ورزش: 3(

  یقهدق 3) زمان ورزش: 4(

  بار / هفته 2ورزش:  فراوانی) 5(

  یستادها حالتدر  یوارد با سوئدي شناي. 8

 یناش ـ یعضـلان  یآتروف یا یاز کاهش قدرت عضلان یري، جلوگبالاتنهعضلات  یت) اهداف ورزش: تقو1(

  یزندگ یفیتو بهبود ک CVDروزانه، کاهش خطر ابتلا به  یتاز کاهش فعال
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. قـرار دادن دسـت   بـدن  فوقـانی  قسـمت  دادن قـرار  راست و یواربه سمت د یستادن) شرح حرکت: ا2(

تکـرار   ی؛اصـل  یـت و بازگشـت بـه موقع   یکنواخـت  صـورت  بهو  یبه آرام آرنج کردنشانه، خم  سطح هم

  ثابت با ارتفاع متفاوت. یاءحرکت با اش یمداده شد. تنظ یحکه در بالا توض طور همانحرکات 

  ست یک دربار  50تا  30) شدت ورزش: 3(

  یقهدق 3) زمان ورزش: 4(

  بار / هفته 2ورزش:  فراوانی) 5(

  ورزشی هاي برنامه یات) و جزئی(کشش يپذیر انعطاف ورزش .5

]. هدف 7را بهبود بخشد [ يپذیر انعطاف یا )ROMدامنه حرکت مفصل ( تواند می يپذیر انعطافورزش 

انجـام   بـراي مفصل  طبیعی ROMحفظ  یا یافته کاهش  ROMبهبود  يپذیر انعطاف تمرینات انجاماز 

 یـق از طر یـا فعـال   کـردن گـرم   ریقاز ط عضله يکه دماازآن پس شود می یه. توصباشد می یتفعال ینهبه

 يپـذیر  انعطـاف  یناتتمر یافت، یشافزا یرهگرم و غ آبگرم،  کیسه قبیل از غیرفعال هاي روشاز  یبرخ

  .شودانجام 

 یکاسـت. کشـش بالسـت    شده آورده 19,10و  19,9در جداول  يپذیر انعطاف یناتاز تمر یانواع مختلف

 قبیـل  از یککه شامل حرکـات بالسـت   یهای فعالیتکه اغلب در  باشد میمناسب  سالان بزرگ يبرا فقط

 (PNF) یحـس عمق ـ  یقاز طر یعضلان-یعصب تسهیل هاي یکتکن. کنند میبسکتبال هستند، شرکت 

کـه   باشد می/ تاندون  تگروه عضلا یکدر  یکو سپس کشش استات یزومتریکشامل انقباضات ا معمولاً

کمـک   يبرا همکار یکبه  یازاما ن شده داده ترجیحآهسته  یا یاحرکات پو به مفصل ROM بهبود براي

  کشش دارد. انجامبه 
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  يپذیر انعطاف یناتتمر یفتعار 19,9جدول 

ــاي روش ــتیک هـ ــا کشـــش/  بالسـ  يهـ

   "يا ضربه"

 یـد بـدن اسـتفاده کن   اجـزاء  ییلحظه ا حرکتکشش از  یدتول يبرا

]19[  

 یشو افزا دیگر موقعیتبدن به  یتموقع یکاز  یجیشامل گذار تدر  آرام یا پویا کششی حرکات

بـار تکـرار    ینحرکت چند عنوان به ROMو  یدندر رس رونده یشپ

  ]20[ باشد میشده 

 داشـتن  نگـه / تانـدون و   تگـروه عضـلا   یـک  در آرام کشـش  ایجاد  یککشش استات

). یـه ثان 30تـا   10، مثـال  عنـوان  بـه ( یدوره زمان یک يبرا یتموقع

  ]21باشند [ یرفعالغ یافعال  توانند می یکاستات يها کشش

 تبـا اسـتفاده از قـدرت عضـلا     یافتـه کشـش   یتموقع حفظشامل   فعال  یککشش استات

  ].1[ یوگااز اشکال  یاريحرکات معمول در بس عنوان به آگونیست

بخـش   یااندام  یک داشتن نگه حین در یتموقع یکبا فرض داشتن   غیرفعال یککشش استات

 نظیـر دسـتگاه (  یـا و  همکـار  یـک بدون کمـک   یااز بدن با  یگريد

  ].1[) بالت میله یک یا یکالاست هاي گروه

ــه  ــش تسـ ــب یلکشـ  یعضـــلان یعصـ

  (PNF)  یعمق هاي گیرنده

ــا روش ــولاً ه ــات ا  معم ــامل انقباض ــکش ــلا  یزومتری ــروه عض  تگ

، 22[ نیهمـان گـروه عضـلا    یکو سپس کشش اسـتات  شده انتخاب

23.[  

  ]1از منبع [ شده اقتباس

  

  يپذیر انعطاف یناتتمر برايبر شواهد  یمبتن هاي توصیه 19,10جدول 

  

FITT-VP  بر شواهد یمبتن یهتوص  

  يپذیر انعطاف ورزشهر  دربار تکرار  4-2) 1(  فراوانی

  باشد می روز هر در آن انجام حالت ترین ال ایده هفته، در روز 2-3 ≥) 2(

  یجزئ یناراحت یا سفتیکشش به نقطه احساس   شدت

  یه؛ثان 30تا  10 مدت به یک: کشش استاتسالان بزرگ) 1(  زمان

  یه؛ثان 60تا  30 مدت به یک: کشش استاتتر مسن افراد) 2(

درصـد   75تـا   20، مثال عنوان به( یهثان 6تا  3تا متوسط به مدت  کم: انقباض PNF ) کشش3(

  یهثان 30تا  10 مدت به یکشش کمک یک سپس و) ارادي انقباض حداکثر

  PNFو  یکبالست يپذیر انعطاف یا،پو يپذیر انعطاف)، غیرفعال یا(فعال  یکاستات يپذیر انعطاف  نوع

  يپذیر انعطاف ورزشهر  يکل زمان کشش برا یهثان 60  حجم
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  يپذیر انعطاف یناتتمر برايبر شواهد  یمبتن هاي توصیه 19,10جدول 

  

  .است نشده مشخص تاکنون ینهبه یشرفتپ يبرا یهای روش  پیشرفت

  ]1از منبع [ شده اقتباس

  

ROM پـس از   توانـد  مـی و  یابـد بهبـود   يپـذیر  انعطاف یناتتمر انجام پس ازبلافاصله  تواند می مفصل

. برخـی محققـان   یابـد  یجیبار در هفته بهبود تدر 3تا  2با حداقل  یکشش تمریناتهفته  4تا  3حدود 

ممکـن اسـت سـبب کـاهش ضـایعات عضـلانی،        یريپـذ  انعطـاف منظم تمرینات  انجاماشاره کردند که 

بـه   یـاز ن هـا  گفتـه  ینا تأیید براياما  گردد عضلات شدیددر شروع درد  یرتأخجلوگیري از کمردرد و یا 

  .باشد میشواهد بیشتري 

قـدرت   مـدت  کوتـاه و  یعباعث کـاهش سـر   يتکرار یعکشش سر یا مدت طولانی یکشش یناتتمر انجام

 یاربس ـ یورزش خاص يبرا یو قدرت عضلان تواناگر  ین،بنابرا؛ گردد می یو عملکرد ورزش توان ی،عضلان

  ].24[ بگذاردبر عملکرد  یمنف تأثیرقبل از ورزش ممکن است  یکشش یناتتمر انجاممهم باشد، 

  از: اند عبارت يپذیر انعطاف ورزش يها نسخه به مربوط يها مثال جزئیات

  شانه 1

 هـاي  فعالیـت عضـلات در   کشـش از  یريشـانه، جلـوگ   يپذیر انعطافبهبود  یا) اهداف ورزش: حفظ 1(

  روزمره

جسم ثابت با ارتفـاع   یک يسمت جلو و قرار دادن دست بر رو بهخم شدن  یستادن،) شرح حرکت: ا2(

  خاص، فشار دادن شانه.

  ست) 3-2( در) ثانیه 60 تا 30) شدت ورزش: (3(
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  یقهدق 5) زمان ورزش: 4(

  بار / هفته 4تا  3ورزش:  فراوانی) 5(

  يکمر یه. ناح2

) یناز فشـار (اسـتر   يیرجلـوگ  ي،سـتون فقـرات کمـر    يپذیر انعطافبهبود  یا) اهداف ورزش: حفظ 1(

  روزانه هاي فعالیتعضلات در 

. توقـف  هـا  پاشنهبه سمت  باسن، چرخش به عقب، و آوردن زانوهاو  ها دست) شرح حرکت: شروع از 2(

 داشـتن  نگهبه سمت کف.  شدن خم براي شکم به دادنو سپس چرخش به جلو و اجازه  لحظه یک براي

  .یهثان 10-5 اندازه به یتهر موقع

  ست) 3-2( در) ثانیه 60 تا 30) شدت ورزش: (3(

  یقهدق 5) زمان ورزش: 4(

  بار / هفته 4تا  3ورزش:  فراوانی) 5(

  یتحتان هاي اندام. 3

عضـلات در   کشـش از  یريبهبـود آن و جلـوگ   یاو  تحتانیاندام  يپذیر انعطاف) اهداف ورزش: حفظ 1(

  روزمره هاي فعالیت

خود را  يپا یپا در پشت زانو. به آرام یک داشتن نگه یپشت و به آرام به کشیدن دراز) شرح حرکت: 2(

کنـد، انگشـتان    راسـت  و خمپا را  تواند می یماردر پشت ران احساس شود. ب یمتا کشش ملا یاوریدبالا ب

  .یهثان 10تا  5 اندازه به یتهر موقع داشتن نگهدهد.  یشتا کشش را افزا کشیدهپا را به سمت بالا 
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  ست) 3-2( در) ثانیه 60 تا 30ورزش: () شدت 3(

  یقهدق 5) زمان ورزش: 4(

  بار / هفته 4تا  3ورزش:  فراوانی) 5(

  موتور)نورو( حرکتی عصبیورزش  6

تـا تعـادل و    کنـد  میموتور کمک نوروورزش  دارند،قرار  افتادنکه در معرض خطر  يافراد سالمند يبرا

]. 25، 7، 1بخشـند [ و راه رفتن) خود را حفـظ و بهبـود    یهماهنگ ی،(تعادل، چابک یحرکت يها مهارت

بـا اسـتفاده از    یحـی تفر هاي فعالیتو  یوگا ی،چ يتا قبیل از چندمنظوره هاي فعالیتشامل  ورزش ینا

 کشـیدن  چـالش  بـه  ي) بـرا ینتونو بـدم  یـز م يرو یس، تن ـمثال عنوان به( وپا دستبا  یورزش يها توپ

 یـز ن جسـمانی  آمـادگی  عملکـرد  تمرینـات اوقات  یگاه ها ورزش این. باشد میدست و چشم  یهماهنگ

 يبـرا  ینـی تمر هـاي  یـم رژو  )FIT، یعنـی دوزهـا (  نوروموتـور، ورزش  ینـه به میـزان . شـوند  مـی  یدهنام

 ینات،تمر این براي شده توصیهپروتکل  که دهد مینشان  مطالعات. یستمشخص ن یهر سن سالان بزرگ

  .باشد میدر هفته  یقهدق 60 مدت بههر جلسه  يبرا یقهدق 30تا  20روز در هفته با  3تا  2

 19,11در جـدول   نوروموتـور  هـاي  ورزش يبـرا  یورزش نسخه به مربوط FITT-VPاز اصل  اي خلاصه

  ذکر شده است.

  قلب یماريب يبرا ینسخه ورزش 7

 زنـدگی  بعـدي  مراحل در آترواسکلروز به ابتلا یلپتانس داراي یقلب شریان یماريسابقه ب داراي یمارانب

خـود تحـت    یزندگ بعديدر مراحل  معمولاًقلب  بیماري سابقه داراي یمارانب ین. همچنباشند می خود

 شکستگیعلت  بهممکن است  یقبل MIمبتلا به  یماران، بمثال عنوان بهقرار دارند.  یزیوتراپیدرمان با ف
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پاتوفیزیولوژي وضعیت قلبـی   ها PTرفتن داشته باشند. بنابراین لازم است که  راه اتنیبه تمر یازن لگن

  نظیم کنند.ت افراد این براي ینسخه ورزش یکتا بتوانند  یندنما درك راو نیازهاي انرژي بیماران 

منـع   مـوارد علائـم و   مورد در کافی اطلاعات پیامدها،و  یمنیاز ا یناناطم يلازم است که برا ازهمه اول

  .باشیم داشتهورزش را  از استفاده

  نوروموتورورزش  برايبر شواهد  یمبتن هاي توصیه 19,11جدول 

FITT-VP  بر شواهد یمبتن یهتوص  

  هفته/  روز 3-2≥  فراوانی

و اهـداف   ی. به وضـعیت سـلامت فـرد، ظرفیـت ورزش ـ    یستن مشخص ورزشیحجم  ترین ینهبه  شدت

  دارد یورزشی بستگ

  / روز دقیقه 30-20≥  زمان

راه رفـتن)،   ی،همـاهنگ  ی،تعـادل، چـابک   مثـال  عنوان به( یحرکت يها مهارتکه شامل  یناتیتمر  نوع

  )یوگا ی،چ ي، تامثال عنوان بهچندگانه ( هاي فعالیتو  عمقی هاي گیرنده ورزشی یناتتمر

  .یستن مشخص ورزشیحجم  ترین ینهبه  حجم

 هـاي  يتئـور از  یبرخ توانند می ها PTاما  است نشده مشخص تاکنون ینهبه یشرفتپ هاي روش  پیشرفت

  .دهند قرار مورداستفادهمرجع  عنوان بهرا  حرکتکنترل 

  ]1از منبع [ شده اقتباس

  

  علائم

  یپزشک ازلحاظ یدارپا )MI( میوکاردانفارکتوس -پس •

  یدارپا ینآنژ •

  )CABGکرونر ( سرخرگ پس باي یوندپ جراحی عمل •

  )PTCA( زیرپوستیعروق کرونر داخل عروق  یوپلاستیآنژ •
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  (کاردیومیوپاتی) یاستولیکد یا یستولیکاز اختلالات س یناش یدارقلب پا یینارسا •

  قلب یوندپ •

  قلب  یچهدر یجراح •

  )PAD( یطیمح یانیشر یماريب •

 یـا بالا  فشارخون یپیدمی،ل یسد یابت،د یصبا تشخ )CADکرونر ( سرخرگ یماريدر معرض خطر ب •

  یچاق

ارجـاع پزشـک و    بر اسـاس  یمارآموزش ب یاو /  یافتهساختار یناتکه ممکن است از تمر بیماران یرسا •

  بخشی توان یماز  ت يمند بهره

  موارد منع مصرف

  یدارناپا آنژین •

و  یوهج متر میلی 180از  یشتر) بSBP( یستولیکس فشارخون یعنی - کنترل یرقابلغ يبالا فشارخون •

  یوهج متر میلی 110از  بیشتر (DBP) یاستولیکد BP یا/ 

  با علائم همراه جیوه متر میلی 20 از بیشتر BP  اتیکارتواست افت •

  مربع) متر یسانت 0/1از  یشترآئورت ب یچهدر مقطعآئورت (سطح  توجه قابل یتنگ •

  شده کنترل یرغ یبطن یا یزيدهل هاي آریتمی •

  )یقه/ دق ضربه 120از  یشترکنترل نشده ب ینوسس کاردي یتاک •



 

ورزش با عروقی قلبی بیماري درمان و پیشگیري 665  

  نشده جبران یقلب یینارسا •

  ساز ضرباندرجه سوم بدون  )AV( یبطن-دهلیزي شدن مسدود •

  فعال یا میوکاردیت يپري کاردیت ها •

  یراخ یآمبول •

  حاد یتترومبوفلب •

  تب یاحاد  یستمیکس یماريب •

  شده کنترل غیر یابتد •

  کند میکه ورزش را ممنوع  یدشد يارتوپد یطشرا •

 ی(تـا زمـان   یپوولمیه یا یپرکالمیه یپوکالمی،حاد، ه هاي تیروئیدیت قبیل از یکیمتابول یطشرا یرسا •

  درمان شوند) یکاف اندازه بهکه 

  شده يبستر بیماران و سرپایی بیماران براي ورزشی برنامه 1-7

کرونـر   سـرخرگ  یرپوسـتی که بـه مداخلـه ز   )CADکرونر خاص ( سرخرگ هاي بیماريمبتلا به  افراد

)PCI ،(یرپوستیز یکرونر داخل عروق سرخرگ آنژیوپلاستی )PTCA(  سـرخرگ پـس   بـاي  یونـد پ یـا 

برنامه  یک یستیبا دارند یاز) نMI( یوکاردانفارکتوس م یاقلب  دریچه یگذاري)، جاCABGکرونر قلب (

قلـب در   بخشـی  توانبرنامه  ین. اکنند دریافت راورزش و آموزش  یابی،قلب شامل ارز بخشی توان یصوت

، شـود  مـی بـه مرحلـه اول مربـوط     ي. فـاز بسـتر  یابد میگسترش  حفظو به مرحله  آغازشده یمارستانب

  .گردد یبرم IIIبه مرحله  حفظ) و دوره ورزشی ینات(دوره تمر  IIشامل مرحله  ییسرپا فازهاي
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 ینسطح تروپون یشوجود ندارد، بدون افزا ینکه آنژ یتا زمان یرسم یبدن یتفعال : I/ فاز يبستر مرحله

مرطـوب در   خـس  خسبا  همراهنفس  یتنگ یعنی( یدجد یقلب یینارسا يبرا یجبران علائم بدون ی،قلب

 100تـا   50، ضربان قلـب  ECG ییراتتغ یا توجه قابل آریتمی یا یدجد یتمیآر بدونحالت استراحت)، 

در حالـت   یـوه ج متـر  یلـی م 100تـا   60/  150تـا   90 فشـارخون  ،در حالت استراحت یقهدر دق ضربه

  .یمارانشدن ب بستري زمان از ساعت 8 از بعددرصد  95از  یشخون ب یژناشباع اکس ،استراحت

قبـل   ینروت یابی. ارزشود میشروع  یههفته اول پس از تخل 3اغلب در  IIIو فاز  II/ فاز  ییسرپا بیماران

؛ HR) 1انجام شود که شـامل: (  بخشی توانو بعد از هر جلسه  قبل یستیبا یخطر ورزش ياز ورزش برا

)2 (BP) یـت مربوط بـه فعال  لزوماً ینیبال یتدر وضع ییرشواهد تغ یا) علائم 4)؛ (ی) وزن بدن (هفتگ3؛ 

پـالس نـامنظم    یاتپش قلب  منگی، یا یجهدر زمان استراحت، سرگ نفس تنگی، مثال عنوان به( شود مین

 پیگیـري در داروهـا و   ییـر ) تغ6) علائم و شـواهد عـدم تحمـل ورزش؛ (   5)؛ (ینهقفسه س یقلب، ناراحت

 یـا  يمتـر  تلـه نظـارت   شـامل که ممکـن اسـت    ECG) در نظر گرفتن نظارت 7؛ (یزشدهتجو هاي یمرژ

 یتبسـته بـه وضـع    يا دوره یـتم ر ينوارهـا  یا دفبیریلاتوربا استفاده از  "یعنگاه سر"، نظارت افزار سخت

  باشد. یتمر یقدق یصبه تشخ یازو ن یمارخطر ب

را نشـان   ییو سـرپا  شده يبستر هاي برنامه براي ورزشی نسخهو  یاهداف ورزش جزئیات 19,12جدول 

  .دهد می

 تشـویق  مسـتقل  طـور  بـه بـالا   ینـی از جلسات تمر یبه انجام بعض ییسرپا یمارانلازم به ذکر است که ب

و  یدهورزش را بهبود بخش یايمستقل، مزا صورت به ها ورزش از یبه اتمام رساندن برخ و. انجام شوند می

ADL بخشد یمبهبود  یندهرا در آ ها آن هاي.  
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  قلب یاحتقان یینارسا 2-7

 یفیـت ، علائـم و ک يعملکـرد  یتظرف بهبودباعث  یقلب ییمبتلا به نارسا یمارانب يبرا یورزش تمرینات

اسـتاندارد   هـاي  توصـیه  ،اسـت  شـده  یفتعرفصل  یندر ا قبلاًکه  طور همان]. 26[ گردد می ها آن یزندگ

  .باشد می CVDمبتلا به  یمارانب مشابه یقلب یینارسا يبرا یورزش یناتتمر يبرا

دارنـد   تنفسی تعضلا یناتبه تمر یازمعمول، ن یورزش یناتعلاوه بر تمر یقلب ییمبتلا به نارسا یمارانب

]. 27[ باشـند  مـی  ضـعیفی  تنفسـی قـدرت عضـلات    يکه دارا یقلب ییمبتلا به نارسا یمارانب مخصوصاً

] 31، 30[ یدم ـ تعضلا ینات] و تمر29، 28[ یتنفس یناتنشان داده شده است که تمر یوستهپ طور به

کمک  يبرا جانبیعضلات  ازو  بوده نفس تنگیکه ممکن است دچار  یقلب ییمبتلا به نارسا یمارانب رد

 ازحد بیش استفادهکاهش  بهممکن است  یافراگمیتنفس د. شود واقع مفید، کنند می استفادهبه تنفس 

 ینـی کردن نفـس در دهـان و بـازدم از ب    حبس. دهدکاهش  را یکرده و کار تنفس کمک یعضلات جانب

قـرار   مورداسـتفاده  COPDمبـتلا بـه    یماراندر ب تنفس انتهايفشار مثبت  پیشبرد براي طورمعمول به

قلب) کمـک   یاحتقان سایی(نار CHF  داراي یمارانتنفس در ب میزانبه  تواند می ین، ادرواقع. گیرد می

  ].32، 29کند [

 دهنـده  ورزش یک همانند یدستگاه یکبا استفاده از  توان میرا  تنفسیحال، قدرت عضلات  یندر هم

 کشـیده  نفسدستگاه  ینبا ا یمار، بتنفسیبهبود حداکثر فشار  يداد. برا یشآستانه افزا تنفسی تعضلا

 20افـراد شـامل اسـتفاده از     یـن ا يبرا شده توصیهکند. پروتکل  یترا تقو خود تنفسیواند عضلات تا بت

  .باشد میدر هر جلسه  یقهدق 15تا  5 براي روز در بار 3 تنفسی، فشار حداکثردرصد 
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  شده يبستر و سرپایی قلبی بیماران براي ورزشی هاي برنامه نسخهاهداف و  19,12جدول 

  سرپایی بیماران  شده يبستر بیماران  

، یعروق یاختلالات قلب داراي یمارانب یی) شناسا1(  اهداف

که ممکن است بـر عملکـرد    یشناخت یاو  جسمانی

  بگذارد. تأثیر ها آن یبدن یتفعال

 یـک  ياجرا يبرا یمار) توسعه و کمک به ب1(

 زندگی سبک یک اجراي و مؤثر رسمی ورزش

  .جسمانی فعالیت داراي

ــران 2( ــرات) جب ــر ف اث ــوژیکیمض ــ یزیول  یو روان

  استراحت در بستر.

 ییـر تغ یصتشخ ينظارت مناسب برا ارائه) 2(

  .بیمار ینیبال یتوضع در

و  یمارانب يبرا یاضاف یپزشک يها مراقبت) ارائه 3(

  .انیجسم هاي فعالیتبه  ها آنپاسخ 

) ارائـــه اطلاعـــات نظـــارت مســـتمر بـــه 3(

 یمـار ب یبهداشـت  يهـا  مراقبـت  دهندگان ارائه

  .یپزشک یریتارتقاء مد منظور به

 بـراي  یمارانب يتوانمندسازو شروع به  یابی) ارز4(

روزمــره  یزنــدگ هــاي فعالیــتبــه  یمــنبازگشــت ا

)ADL(  توســط  شـده  اعمـال  هـاي  یتمحـدود در

CVD ها آن.  

و  يا حرفـه  هـاي  فعالیتبه  یمار) بازگشت ب4(

بـر اسـاس    هـا  یـت فعال یـن ا اصلاح یا یحیتفر

  .یمارب ینیبال یتوضع

در خانه  یبانیپشت یستمو س بیمار کردن آماده) 5(

 يکـردن بهبـود   ینـه به برايگذار  یطمح یکدر  یا

  .بیمارستان از یمارب یصپس از ترخ

/  شـریک بـه همسـر /    ییهـا  آموزش) ارائه 5(

 یشـگیري پ سـازي  ینـه به يبـرا  بیمـار خانواده 

 ، اصـلاح عامـل خطـر) از   مثال عنوان به( یهثانو

ــقطر ــد ی ــ یریتم ــدگ یوهش ــاجمی یزن و  ته

  .یقلب یمحافظت ياستفاده قاطع از داروها

به برنامـه   یمارارجاع به پزشک و ورود ب تسهیل) 6(

  .قلبی ییسرپا بخشی توان

  

ــخه  نسـ

  ورزشی

 ي: دو تا چهار بار در روز بـرا کارگیري به  فراوانی

  .یمارستاندر ب بستريروز اول  3

 يروزهـا  یشـتر در ب یحاًترجروز، اما  3حداقل 

 یاربس ـ هـاي  ییتوانـا بـا   یمـاران ب يهفته. بـرا 

 10تا  1جلسه کوتاه ( ین، چندیمحدود ورزش

  شود. یزاست تجو ممکن) روزانه یقهدق

ــتراحت    شدت ــت اس ــب در حال ــربان قل ــاض  ی

ضــربه بــر   20+  (HRrest) یســتادها

 30و  MIمبـتلا بـه    یمـاران در ب یقهدق

 بهبودیافتـه  یمارانب يبرا یقهضربه در دق

/  ضربه 120≤قلب؛ با حد بالا  یاز جراح

 در RPE  ≥13 بــا مطــابق کــه دقیقــه

  است. 20تا  6 یاسمق

ــد 80- 40) 1( ــت از درصـ ــا  ظرفیـ ورزش بـ

  ،)HR )HRR اندوخته هاي روشاستفاده از 

 حداکثر یا )VO2R( یژناندوخته جذب اکس

  )VO2peak( یژنجذب اکس

)2 (RPE  20تا  6 یاسدر مق 16تا  11از  

 یــرز HR یــکدر  بایســتی ورزش) شــدت 3(

  شود. یزتجو یسکمیکآستانه ا

ــروع   زمان ــاش ــادهپ ب ــاوب  روي ی ــا  3متن تا  5 يبرا کردنو سرد  کردنگرم  هاي فعالیت 5ت
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  شده يبستر و سرپایی قلبی بیماران براي ورزشی هاي برنامه نسخهاهداف و  19,12جدول 

 یورزش یناتکه با تمر باشد می اي یقهدق

. دوره یابـد  می یشافزا آن زمان تدریج به

 روي یـاده پ یـک استراحت ممکن اسـت  

 یـار اسـتراحت کامـل بـا اخت    یـا کندتر (

 یناز مـدت تمـر   تر کوتاه) باشد که یمارب

بـه دسـت آوردن    ي. تـلاش بـرا  باشد می

  .2:1نسبت ورزش / استراحت 

در  يورزش هـواز  یقهدق 60تا  20. یقهدق 10

مربوط به قلـب،   یدادرو یکهر جلسه. پس از 

 یقهدق 10تا  5ممکن است با کمتر از  یمارانب

و بـه   کـرده را شـروع   ورزش يهـواز  یهاز تهو

 یقـه دق 5تـا   1 يهواز ورزش یجیتدر یشافزا

زمـان در هـر جلسـه     یشافـزا  یادر هر جلسه 

 ادامـه  هفتـه  هـر  دردرصد  10تا  20 اندازه به

  .دهند

ــیترک  روي یادهپ  نوع ــواز یب ــادگیو ورزش  ياز ورزش ه  آم

  .یعضلان

  

  ملاحظات خاص 3-7

  یاسترنوتوم داراي یمارانب 1-3-7

. شـود  مـی انجـام   CABGو  یچـه در کاشـت  یاز عمل جراح یبخش عنوان به معمولاً یانیم یاسترنوتوم

]. 33[ شـود  مـی  حاصـل هفتـه   8 طی معمولاً یثبات کاف به آن رسیدن و ینهس جناغاستخوان  يبهبود

 قبیـل  از عوارضـی و استئوپروز نسبت به  بالا سن یمنی،ا سرکوب بادرمان  ی،چاق یابت،د داراي یمارانب

  ].34[ باشند می پذیر یبآس نسبتاً ثباتی یبعفونت، عدم ارتباط و 

 عمـل  یـاط بااحت یاسـترنوتوم  یـک  داراي یمـاران ب يبرا ینسخه ورزش یجاددر ا بایستی ینیپزشکان بال

  :باشند داشته را یرز هاي یاطاحت یستیهفته اول پس از اقدامات با 12تا  8در  مخصوصاًکنند، 

  با جراح) بررسی -هفته  8-4پوند را بلند کنند ( 8از  یشبا وزن ب یلیوسا نباید. 1

  )دار چرخ یصندل ازجملهفشار دهند ( یابکشند  ها دستانتقال با  یاهنگام حرکت در رختخواب  نباید. 2

  نکند تحمل ها دست با را وزنی هیچ. 3
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  اضافی بار بدون هاي فعالیت. 4

  درجه  90از  یشب ها شانهخم کردن  عدم. 5

   یقخم شدن عم یا یچش. اجتناب از پ6

  بدن  طرف آن به بدن طرف ینا از یدن. اجتناب از رس7

  داشتن نفسن. نگه 8

  در طول سرفه / عطسه ینهگرفتن س محکم. 9

  ساز ضربان کاشت یا کاردیوورتر دفیبریلاتور کاشت 2-3-7

و  یـزي و انقبـاض دهل  پـر شـدن   يساز هماهنگو  ینهبه HR یکبازگرداندن  يقلب برا يسازها ضربان

 )ICDsقلـب (  دفیبریلاتورهـاي . گیرنـد  یم ـقـرار   مورداسـتفاده  قلـب  یرطبیعـی غ هـاي  یتمردر  یبطن

 یابند بروز زندگی یدکنندهتهد هاي یتمرو اگر  کنند میقلب را نظارت  هاي یتمرهستند که  ییها دستگاه

  :باشد می یربه شرح ز ساز ضربان دارايافراد  يبرا یورزش نسخه. ملاحظات گردند می شوك ایجاد باعث

 بایسـتی  ICD یـتم ر یصتشخ هاي یتمالگورو  HR یت، محدودشده یزير برنامه ساز ضربان يها حالت. 1

  .شود حاصل ورزشی تمرینات یاقبل از تست ورزش  ومتخصص قلب  توسط

 بیمـار  رويورزش  تست بایستی ینیبرنامه تمر یکقبل از شروع  یتمو ر HR هاي پاسخ یابیارز ي. برا2

  .بگیرد صورت

 یورزش ـ ینـات و برنامه تمر ورزش تست طولدر  HRpeak، باشد داشتهوجود  ICD یک که هنگامی. 3

 دفیبریلاسـیون و  کـاردي  تـاکی  ضد يبرا شده یزير برنامه HRآستانه  زیر bpm 10حداقل در  بایستی

  .شود حفظ
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 یانـدام فوقـان   ROM یـف خف هـاي  فعالیتاز  بایستیدستگاه،  کاشتساعت پس از  24 ین. پس از اول4

  باشد. یدمف يبعد یعوارض جانب بروزاز  یريجلوگ در تواند می کهکرد  ممانعت

 از یانـدام فوقـان   هـاي  فعالیـت  انجـام  از یمپلنتهفته پس از ا 4تا  3دستگاه،  یکپارچگیحفظ  ي. برا5

، حـال  بـااین  ولـی . یدگلف اجتناب کن يو باز الیپتیکال يها دستگاه، هبلند کردن وزن ینگ،شنا، بول قبیل

  .شود میاجازه داده  یاندام تحتان هاي فعالیت

  قلب یوندپس از پ یمارانب 3-3-7

چنـد  . در باشد می یقلب یورزش يها نسخه یرقلب متفاوت از سا یوندپ داراي یمارانب يبرا یورزش نسخه

. دهـد  مـی پاسخ ن یکعصب سمپات یکبه تحر طورمعمول به یوندیافتهپقلب  ی،ماه اول بعد از عمل جراح

و  گرفته صورت یرتأخ باورزش  طولدر  HR یش؛ افزاباشد میحالت استراحت بالا  در HR افراد این در

HRpeak رو ینازا. باشد می طبیعیافراد کمتر از حد  ینا در ،THR شـدت   یـري گ اندازه يبرا تواند مین

 11 از ورزشنظارت بر شـدت   يبرا تواند می RPEشود.  برده بکار یمارانب ینا یورزش نسخهورزش در 

 کردنگرم  یستیباشد با یتدچار محدود عضلانی ضعف ازلحاظ یمار. اگر بگیرد قرار مورداستفاده 16تا 

 يبـرا  یزن ROMو  یکشش یناتتمر. بگیرد صورت گسترده طور به نسبتاً ورزشیو سرد کردن در برنامه 

سـال پـس از    یـک  یمارانسوم ب یک یباًتقرنشان داده است که  یقات. تحقباشد می يضرور یمارانب ینا

 تسـت ک ی ـ یجبر نتا یمبتن THR یکو ممکن است  داده نشانبه ورزش  یعیطب HRواکنش  یجراح

  .  بدهند یورزش

 ازجملـه ، باشـند  مـی  CVD یمـاري که مبتلا به ب يافراد يبرا ویژه بهافراد  تمامی يبرا ورزشی تمرینات

 یمـاري . افراد مبتلا به باست برخوردار یاديز یتاهم ازقلب  یاحتقان یینارسا یاکرونر  سرخرگ یماريب

 ایـن  یمـاري ب یریتاز مد یثابت بخش مهم یبرنامه ورزش یکنکته توجه کنند که  ینبه ا بایستی یقلب

برنامـه   يهـا  مؤلفـه  تمامی. باشد می يضرور ها آن براي موردنیاز يداروها دازهان بهو  داده تشکیل را افراد
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اسـت کـه درك    یـن ا یزیوتراپیست. نقش فباشند میمهم  یقلب هاي بیماريبهبود  يقلب برا بخشی توان

 يبـرا  را خطـري  یبمناسب و  ینسخه ورزش یک بتواندتا  باشدداشته  ورزشو  یزیولوژيپاتوف از یقیعم

 داشـته  ورزشـی  نسـخه از  یامکان را بدهد که درك واضح و کاف ینا ها آن بهو  دادهارائه  یمارانب تمامی

  .باشند
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