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 چكیده
هفته فعالیت ورزشی مقاومتی بر  11ثیر أتهدف از انجام پژوهش حاضر، بررسی باشد. مؤثر می زاآسیبدر هیپرتروفی  (CT-1) 1-کاردیوتروپینمولکول 

 بود.   به پرفشارخونی، هیپرتروفی بطن چپ و فشارخون در زنان سالمند مبتلا1-سطوح سرمی کاردیوتروپین
داوطلب انتخاب شدند. در این به عنوان  دارای شرایط ورود به مطالعه بودند، زنان سالمند مبتلا به پرفشارخونی شهر شیراز بود. بیمارانی که پژوهش جامعه آماری

مایش( نفره )کنترل و آز 14به دو گروه  (2kg.m 12) توده بدنی و شاخص درصد(14)بر اساس درصد چربی و سال انتخاب 04تا  04زن سالمند با دامنه سنی  04مطالعه 
 ند.انجام ندادگونه برنامه تمرینی در این مدت هیچنیز گروه کنترل  هفته اجرا گردید. 11مقاومتی سه جلسه در هفته و به مدت تقسیم شدند. برنامه تمرین 

( و فشارخون دیاستولیک در گروه تمرین مقاومتی وجود دارد =41/4p) 1-دیوتروپینآزمون کارپس -آزموننتایج نشان داد تفاوت معناداری بین پیش
(40/4p=همچنین بین پس .)آزمون( 41/4های ضخامت دیواره بطن چپp=.تفاوت معنادار وجود داشت ) 

 1-اومتی منجر به افزایش سطوح کاردیوتروپینفعالیت ورزشی مق. استدر پژوهش حاضر، به احتمال زیاد اثر زمان فعالیت ورزشی در درازمدت  CT-1افزایش 
های پژوهش که بیماری مشابه آزمودنیبه افرادی استفاده از این نوع برنامه تمرینی، باشد.تواند در بازسازی و هیپرتروفی قلبی بسیار مؤثر شده و این افزایش می

  شود.دارند، پیشنهاد می
 .، هیپرتروفی بطن چپ1-، کاردیوتروپینرخونفعالیت ورزشی مقاومتی، فشا :کلیدی هایواژه
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Abstract 

One of the factors that influences the occurrence of pathological hypertrophy is the molecule cardiotrophin-1 (CT-1) molecule. 

The purpose of the present study was to investigate the effect of 12 weeks of resistance exercise on serum cardiotrophin-1 levels, left 

ventricular hypertrophy and blood pressure in hypertensive elderly women. 

The subjects who voluntarily participated in the present study were chosen among elderly women who were suffering from 

hypertension. Therefore, 40 elderly women aged 50 to 70 years old were divided into two groups (control and experimental) based on 

body fat(20 pessnt) percentage and body mass(26 kh.m2) index. The training program consisted of performing resistance exercises 

three times a week for 12 weeks. The control group had no training program during this period. 

According to the results, there was a significant difference between pretest-posttest cardiotrophin-1 (P=0.02) or diastolic blood 

pressure in the resistance exercise group (P=0.04). A significant difference was also observed between left ventricular wall thickness 

of post-tests (P=0.01).  

The increased levels of cardiotrophin-1 in this study is most probably influenced by the time of performing physical exercise in 

the long term. The resistance exercise has led to increased levels of cardiotrophin-1 which can be very effective in the cardiac 

reconstruction and hypertrophy. 

Keywords: Cardiotrophin-1, left ventricular hypertrophy, resistance exercise, blood pressure. 
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  31 ، هیپرتروفی بطن چپ و فشارخون در زنان سالمند مبتلا به پرفشارخونی1-وپیناثر فعالیت ورزشی مقاومتی بر سطوح سرمی کاردیوتر

 مقدمه
 هایبیماری صنعتی، کشورهای در میرومرگ اصلی دلایل از یکی

 افزایش دهدمی نشان که دارد وجود زیادی باشد. شواهدمی عروقی-قلبی
شود. می عروقی-قلبی هایخطرزای بیماری عوامل افزایش باعث خون فشار

و  داده قرار ثیر خودأتتحت را هاانسان از بخش قابل توجهی خونی، شارپرف
دارند  خونی پرفشار بزرگسال افراد چهارم یک که است شده زده تخمین

 1442و ، و همکاران 1هینتون؛ 10-12 :ص 1414، و همکاران 1نیا)حمیدی
 و فیزیولوژیک طبیعی یا ناشی از آسیب شرایط (. هیپرتروفی، در130-01 ص:

 عملکرد و طبیعی ساختار با فیزیولوژیک شرایط در که دهدپاتولوژیک، رخ می

رفتن  بین از با پاتولوژیک هیپرتروفی ولی است، همراه یافته توسعه یا معمولی
 و قلبی نارسایی خطر افزایش و قلبی اختلالات ،)نکروز و آپوپتوز(ها میوسیت

 نوع دو هر در قلب ندازها افزایش وجود با است که همراه ناگهانی مرگ

 سازوکارهای متابولیسم و عملکرد، و ساختار در تفاوت طریق از هیپرتروفی

، 1414، شوند )برناردو و همکارانمی داده تمیز هم از مولکولی و بیوشیمی
 استمؤثر  زاآسیبهیپرتروفی یکی از عواملی که در وقوع  (.191-110 ص:

بیان زیستی، منجر به جداسازی  باشد.می 3(CT-1) 1-کاردیوتروپینمولکول 
طور شود و بهنامیده می CT-1است که شدهکیلو دالتونی  0/11یک پروتئین 

شود قوی منجر به هایپرتروفی میوسیت قلبی در شرایط آزمایشگاهی می
  (.191-110 ، ص:1414برناردو و همکاران، )

-باعث به CT-1دهد دنبال فعالیت ورزشی نشان مینتایج تحقیقات به

به نوبه  ، کهشودبه همراه تیروزین کیناز می Tyk2و  Jak1 ,Jak2کارگیری 
باعث سیگنالینگ حذف  MAPKو STAT-3دهنده خود توسط فاکتور انتقال

گردد. این نتایج کربوهیدرات از ساختار پروتئینی ترکیب آلفا می Nجایگاه 
شود و یک یب میدر یک ساختار سه جانبه ترک CT-1دهد گیرنده نشان می

وجود وضعیت مشابه با یک نسبت بالای فاکتور نوروتروپیک سیلیاری را به
و یکی از لیگاندهای  2یکی از اعضاء جدید خانواده اینترلوکین  CT-1 آورد.می

 b134-زاد برای مسیرهای سیگنالینگ خاص گلیکوپروتئین گیرندهدرون
(gb130)1  ویت هیپرتروفی و بقا )حفظ( صورت تقآن بهثیر أتدر قلب است که

قلبی ترشح شده از بافت غیرعضلانی  CT-1باشد. های قلبی میمیوسیت
لبی مهم است و نشان داده طور مشخصی در تغییرات هیپرتروفی میوسیت قبه

کننده موضعی مهم در فرایند هیپرتروفی قلبی است. است که یک تنظیمشده
CT-1 ای قلبی حضور دارند. فعالیت ههای آن در فیبروبلاستو گیرنده
و  0(Gp130/LIF) 134فاکتور مهارکننده لوسمی/گلیکوپروتئینهای گیرنده

قلبی ضروری هستند.  یبروبلاستبرای رشد ف CT-1وسیله  بهاندوتلین 
وجود /اندوتلین 1-اندوتلین چنین در این فرایند، همکاری محور گیرندههم

در فیبروبلاست  CT-1(. 1100-02، ص:1442، و همکاران 0دارد )فنماتی
کننده دهنده سیگنال و فعال، جانوس کیناز/ انتقال32 پروتئینقلبی، مسیر 

کیناز فعال / پروتئین01 کیناز/ اکت، پروتئین 3برداری، فسفواینوزیتید نسخه
را فعال  2(APK, p42/44و  p38، Jak/STAT، PI3K/Akt)شده با میتوژن 

دهد که هر کدام از این ای مهارکننده نشان میکند. استفاده از داروهمی
و همکاران،  0فردکند )ایفا می CT-1ناشی از  مسیرها نقشی در سنتز پروتئین

هوازی است که نوعی فعالیت بی (. فعالیت مقاومتی،100-02، ص: 1443
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طی آن از انقباض عضلانی برای افزایش قدرت و حجم عضلات استفاده 
درستی به کار روند، فواید زیادی در ات قدرتی به شود. چنانچه تمرینمی

ها، عضلات، سلامتی کلی بدن همچون افزایش قدرت و سفتی استخوان
ها، بهبود عملکرد مفاصل، افزایش متابولیسم بدن، بهبود ها و رباطتاندون

 .(01-00، ص: 1411، 2ساگیوعملکرد قلب و تنظیم کلسترول بدن دارند )
د دارد که تأثیر فعالیت ورزشی مقاومتی را بر روی مطالعات محدودی وجو

1-CT 00، ص: 1414، 9لموجالی) در پژوهشباشد.  مورد بررسی قرار داده-
اجرای تمرینات ورزشی در ورزشکاران  هنگام CT-1 (، به مقایسه سطوح100

گانه با گروه اران سهو غیر ورزشکاران پرداختند. در این مطالعه گروه ورزشک
ها اندازه حفره قلبی و توده بطن چپ و مطالعه قرار گرفتند. در آنردکنترل مو

شاخص توده بطن چپ توسط اکوکاردیوگرافی مورد تجزیه و تحلیل قرار 
شوندگان در سه نوبت قبل از ورزش و در های خونی از آزمونگرفت. نمونه

ها سرمی آن CT-1 شد و مقادیر دریافتاوج ورزش و پس از پایان ورزش 
تغییرات  .(1411-12 ، ص:1411 ،14تونگ ، وانگ، زو وپان) الیز شدآن

طی فعالیت ورزشی شدید و دوره بازیافت را  CT-1 فراساختار عضلات قلبی و
های شامل کنترل، ای و گروههفته 2ها بررسی کردند. فعالیت ورزشی آن

ساعت پس از فعالیت  01ساعت و  02ساعت، 10ساعت،  11بلافاصله، 
مدت یک هفته تمرینات ا.های تمرینی هر روز بهبود. گروه سازرماندهورزشی د

ساز های فعالیت درماندهدر همه گروه CT-1 شدید شنا را انجام دادند. فعالیت
بهبود مشخصی در مقایسه با گروه کنترل داشت. در این مطالعه مشخص 

 های شدید و دوره بازیافت افزایشعضلات قلبی طی ورزش CT-1گردید
نقش  CT-1 کند کهدر نقطه اوج، این نکته را بیان می CT-1یابد. بیان می

 .های عضلات قلبی داردمهمی در سرعت بخشیدن به بازسازی آسیب
های با هیپرتروفی قلبی و پژوهش در ارتباط CT-1 با توجه به اهمیت

را در زمینه  های محدودیمحدود در این زمینه، پژوهشگران حاضر مطالعه
 مشاهده کردند. بنابراین به نظر CT-1 های مقاومتی را بر روی سطوحلیتفعا

رسد انجام پژوهش حاضر ضروری است. بنابراین هدف از انجام پژوهش می
، CT-1 هفته فعالیت ورزشی مقاومتی بر سطوح سرمی 12 حاضر، بررسی تأثیر

 باشد.می زنان سالمند مبتلا به پرفشارخونی هیپرتروفی بطن چپ و فشارخون در

 شناسیروش

آزمون با گروه کنترل و پس-آزموناین مطالعه تجربی و از نوع پیش
جامعه آماری زنان سالمند مبتلا به پرفشارخونی در شهر شیراز بود. در ابتدا، 

شد و در صورت ها توضیح دادهالعه برای آزمودنیاهداف طرح و شرایط مط
شد تا آن را تکمیل کنند. از بین دادهها نامه به آنا، فرم رضایتهموافقت آن
سال و پس از تایید پزشک  04تا  04نفر با محدوده سنی  04این افراد، 

بیماران انتخاب شده علاوه بر  .شدند صورت تصادفی انتخابمتخصص، به
شرایط سنی، سه شرط عدم ابتلا به بیماری دیابت، عدم جراحی و بالون قلب 

 بر هاآزمودنی سازی،همگن جهت سپسارا بودند. و غیرورزشکار بودن را نیز د
 چربی درصد و )2kg.m 2/1±12( توده بدنی شاخص قد، وزن، اساس

هر  .شدند تقسیمنفره کنترل و آزمایش  14دو گروه  به درصد(0/1±1/14)
جلسه تمرین مقاومتی شامل سه بخش گرم کردن، مرحله اصلی و سرد کردن 

 14کششی، دویدن آرام و نرمشی به مدت  باشد. در گرم کردن از حرکاتمی
با وزنه با  ای تمرینتکرار سه دوره 2دقیقه استفاده شد. مرحله اصلی شامل 

باشد و شدت تمرینات کردن آرنج، شانه، ران و زانو میحرکات باز کردن و خم
درصد به  0بار سه هفته یکدرصد یک تکرار بیشینه بود و هر  04الی  00
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31   3131/ دومدو فصلنامه مطالعات کاربردی تندرستی در فیزیولوژی ورزش/سال سوم/شماره 

 1)پن انجامیددقیقه بطول می 00شد. برنامه اصلی به مدت  شدت تمرین اضافه
. مرحله سرد کردن نیز شامل دوی آرام، (1411-12ص:  ،1411و همکاران، 

 .(1)جدول نرمش و حرکات کششی بود 

 مقاومتی تمرین پروتکل. 1 جدول

 تکرار دوره حرکت

Flex 2 3 آرنج با هالتر 

 2 3 دستگاه پشت بازو

 2 3 دستگاه سرشانه

 2 3 دستگاه پشت پا

 2 3 دستگاه پارویی

 2 3 دستگاه جلو پا

 2 3 دستگاه باترفلای

 
 بازویی سیاهرگ از خون لیترمیلی پنج در ابتدا، ترکیب بدن و

 سرم دستگاه سانتریفیوژ، وسیلهبه سپس شد. گرفته ناشتا ها در حالتآزمودنی
شد.  فریز گرادانتیدرجه س -04دمای  در و گردید جدا های خونینمونه

منظور سنجش ضخامت دیواره بطن ت و بههمچنین قبل از شروع تمرینا
چپ، از قلب بیماران توسط پزشک متخصص و با دستگاه اکوکاردیوگرافی 

 مورد عامل شد.( اکو گرفتهساخت کشور کره) GE-S5مدل داپلر دوبعدی 
وسیله کیت بهسرمی( در آزمایشگاه تخصصی  1-کاردیوتروپیننظر )مولکول 

)ساخت کشور چین( و با  CASOBIOمدل  1-کاردیوتروپینمولکول 
شد. ترکیبات گیریروش الایزا اندازهلیتر بهپیکوگرم بر میلی 21/0حساسیت 

بدن )چربی زیر پوستی، توده چربی، درصد چربی بدن، درصد چربی شکمی و 
ت کره( )ساخ BOCAپروتئین( به وسیله دستگاه سنجش ترکیب بدن مدل 

بار شد. فشارخون سیستولیک و دیاستولیک افراد هر دو هفته یکگیریاندازه
ف )ساخت کشور آلمان( توسط دستگاه فشارسنج دیجیتال مدل میکرولای

ای سه جلسه، برنامه هفته و هفته 11مدت شد. گروه آزمایش بهگیریاندازه
وه کنترل در انجام دادند. در این مدت، گر تمرینات ورزش مقاومتی را

شرکت نداشتند. رژیم غذایی هیچ کدام از منظم گونه برنامه ورزشی هیچ
گیری هفته مطابق با زمان نمونه 11ها نیز تحت کنترل نبود. در انتهای گروه
گیری خونی، ترکیبات بدنی و اکوکاردیوگرافی برای آزمون، نمونهپیش
 انجام شد.  گیری متغیرهای وابسته جهت تعیین پس آزموناندازه

 12اس نسخه اسپیافزار اسنرم آوری، از طریقها پس از جمعیافته
ر توصیفی . جهت محاسبه میانگین و انحراف استاندارد از آماوتحلیل شدتجزیه

از بررسی شد و متغیرها  آزمونمستقل پیشتی از آزمون شد. با استفادهاستفاده
( و از آزمونپس-آزمونپیشروهی )گوابسته جهت بررسی تفاوت درون tآزمون 
آزمون( پس-آزمونگروهی )پستی مستقل جهت بررسی تفاوت برونآزمون 

  در نظر گرفته شد. 40/4نیز کمتر از معناداری سطح  استفاده شد.

 هایافته

در ابتدا با استفاده از آزمون تی مستقل مشخص شد که تفاوت 
(، =31/4p) 1-کاردیوتروپینمولکول آزمون متغیرهای معناداری بین پیش

و  (=24/4p)فشارخون سیستولیک (، =09/4pضخامت دیواره بطن چپ )
وابسته برای  tوجود ندارد. بنابراین، با استفاده از آزمون  (=02/4p)دیاستولیک 
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های کنترل و از گروهگروهی( هریکآزمون )درونپس-آزمونبررسی پش
ها متغیر آزمونتقل جهت بررسی پسمس tفعالیت هوازی متغیرها و از آزمون 

-پس-آزمونپیشبین  معناداریگونه تفاوت وابسته هیچتی شد. آزمون استفاده

آزمون گروه پس-آزموننداد. اما در بین پیشکنترل متغیرها نشان گروهآزمون 
(، فشار خون =41/4p) 1-کاردیوتروپینتمرین هوازی متغیرهای مولکول 

شد و در متغیر فشار خون وت معناداری مشاهده( تفا=40/4pدیاستولی )
( تفاوت معناداری =11/4p( و ضخامت دیواره بطن چپ )=20/4pسیستولی )

 آزمونپسرا بین معناداری مستقل تفاوت تی آزمون  نشد. از طرفی،مشاهده
. در دادنشان (=41/4p)گروهی( متغیرهای ضخامت دیواره بطن چپ )برون

فشارخون (، =12/4p)فشارخون سیستولیک  هاینآزموپسکه بین صورتی
( =21/4p) 1-کاردیوتروپینو سطوح سرمی مولکول  (=10/4p)دیاستولیک 

 1ها در جدول مشاهده نشد. آمار توصیفی و نتایج آزمونمعناداری تفاوت 
  گزارش شده است.



 وابسته و مستقل متغیرها tنتایج آزمون  .1جدول

 مستقل t وابسته t انحراف استاندارد ±میانگین  یگیرزمان اندازه گروه متغیر

 t=20/1 21/1±34/4 آزمونپیش کنترل 1-کاردیوتروپین
49/4=p 

04/4=t 

21/4=p 91/1±00/4 آزمونپس 

 t=23/1 09/1±19/4 آزمونپیش تمرین مقاومتی
41/4=p 21/1±31/4 آزمونپس 

 t=02/4 40/131±00/2 آزمونپیش کنترل فشار خون سیستولی
20/4=p 

00/1=t 

12/4=p 24/131±40/11 آزمونپس 

 t=09/4 20/110±00/12 آزمونپیش تمرین مقاومتی
20/4=p 10/110±23/11 آزمونپس 

 t=10/4 91/02±20/0 آزمونپیش کنترل فشار خون دیاستولی
24/4=p 

11/1=t 

10/4=p 00/02±33/2 آزمونپس 

 t=30/1 03/24±24/10 آزمونپیش تمرین مقاومتی
40/4=p 34/00±02/2 آزمونپس 

 t=22/4 12/1±42/4 آزمونپیش کنترل ضخامت دیواره بطن چپ
01/4=p 

29/1=t 

41/4=p 31/1±40/4 آزمونپس 

 t=02/1 19/1±40/4 آزمونپیش تمرین مقاومتی
11/4=p 10/1±40/4 آزمونپس 

 بحث
تفاوت معناداری در گروه تمرین  که دادش حاضر، نشانهای پژوهیافته

و  1-آزمون در سطوح کاردیوتروپینپس-آزمونمقاومتی بین تغییرات پیش
ن دو گروه، تفاوت معناداری فشارخون دیاستولیک وجود دارد. از طرف دیگر بی

و فشارخون دیاستولیک مشاهده نشد و تنها  1-آزمون کاردیوتروپیندر پس
 ضخامت دیواره بطن چپ تفاوت مشاهده شد. پس آزمون 

بیانگر این است که در درجه اول این  CT-1های عملکردی ویژگی
طور ویژه سایتوکین یک میانجی هایپرتروفی کاردیومیوسیت است. به

دهی در رشد سلول و سازمان CT-1اند که ترویج مطالعات نشان داده
سازی و ترشح پپتید لعنوان ژن القای فعاسارکومریک و همچنین به

ص:  1414 )برناندو و همکاران، ( دخیل استANPناتریوتیک دهلیزی )
است که در هنگام آزمایشگاهی مشخص شده . در مطالعات(110-191

مقایسه با سایر عوامل هایپرتروفیک همانند تحریک آدرنرژیک آلفا، 
ویژه به باشد.مشخص از هایپرتروفی می یک نوع CT-1هایپرتروفی ناشی از 
ر اندازه کاردیومیوسیت منجر به یک افزایش د CT-1القای هایپرتروفی 

ها و نه تغییر در پهنای عضله. خصوص یک افزایش در طول سلولشود بهمی
منجر به هایپرتروفی  CT-1های قلبی که علاوه بر این، با برررسی سلول

عنوان ای بهحدهای سارکومریک در مجموعهاندازی وااست، راهها شدهآن
است. در تحریک آلفا آدرنرژیک مشاهده شده با –علاوه بر موازی  –مخالف 

منجر به شکل خاصی از هیپرتروفی قلبی  CT-1نتیجه واضح است که 
. نتایج مطالعات نشان (112-114ص:  1410)سیوان و همکاران،  گرددمی
دوز در کل قلب و وزن بطن با کل وزن دهد که یک افزایش وابسته به می

یک عضو  - gp 130بدن ارتباط دارد و بطور مشابه تحریک مزمن در گیرنده 
همچنین اشاره به هایپرتروفی قلبی دارد  - CT-1از مسیر سیگنالینگ 

 (.1100-20ص:  1444، )فنماتی و همکاران
اثر  (، محققان به040-014، ص:1410، و همکاران، 1چن)ای در مطالعه

 1-کاردیوتروپینمولکول فعالیت ورزشی بر هیپرتروفی قلبی از طریق 
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پرداختند. در این پژوهش که بر روی افراد سالم و بیمار انجام گرفت دو برنامه 
دقیقه شنا مورد استفاده قرار گرفت.  24دقیقه دویدن و  24تمرینی شامل 

 b134-یرندهو گیرنده آن گلیکوپروتئین گ CT-1نتایج نشان داد سطوح 
(gb130در افراد سالم در هر دو نوع فعالی )در گروه  است امات افزایش یافته

توسط فعالیت ورزشی b134 (gb130 )-گلیکوپروتئین گیرندهو  CT-1بیمار 
وسیله هر دو نوع برنامه هب STATو  JAKاند و مسیرهای کاهش یافته

چن و همکاران، )ژوهش تمرینی نیز در هر دو گروه کاهش یافته است. نتایج پ
در گروه سالم با نتایج پژوهش حاضر همخوانی دارد،  (040-014 ، ص:1410

در گروه فعالیت مقاومتی افزایش  CT-1زیرا که در پژوهش حاضر سطوح 
 CT-1دهد که میاین افزایش در هر دو مطالعه نشانداشته است.  معناداری

یک سایتوکین ناشی از  CT-1 نقش مهمی در تنظیم هیپرتروفی قلب دارد.
شود. ها ترشح میبه فشارهای مضر از سلول استرس است که در زمان پاسخ

CT-1 های میوسیت ترشح توسط تعدادی از عوامل استرسی در سلول
هایی مثل شود. این عوامل شامل، اتساع مکانیکی، نوروهورمونمی

، 1-فیبروبلاستینفرین و فاکتور رشد ، آلدوسترون، نوراپیIIآنژیوتانسین 
باشد. عوامل متابولیکی از جمله انسولین و گلوکز و فشار هیپوکسیک می

ها در که آن، زمانیCT-1مواجهه مزمن عضلات قلبی به سطوح بالای 
گیرند ممکن است باعث ایجاد هیپرتروفی شرایط فشار زیاد قرار می

 1لوپز یلدیکاردیومیوسیت و پیشرفت هیپرتروفی پاتولوژیک بطن چپ گردد )
(. بنابراین فعالیت ورزشی که منجر به 013-031ص:  1410، و همکاران

تواند شود میافزایش کار قلب برای پمپ کردن خون به عضلات فعال می
و تنظیم  CT-1این عوامل را در بدن افزایش دهد و منجر به افزایش 

-014، ص:1410چن و همکاران هیپرتروفی قلب شود. از طرفی در مطالعه )
است که با نتایج تهدر افراد بیمار کاهش یاف CT-1که  شدمشاهده( 040

اخیر با پژوهش از دلایل ناهمسو بودن نتایج ست. حاضر ناهمسوپژوهش 
چن ) پژوهش، زیرا در این دادها ربطتوان به نوع آزمودنیمیرا حاضر پژوهش 

کلیوی استفاده ار با نارسایی از افراد بیم (040-014 ، ص:1410و همکاران 
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ها بیماران سالمند مبتلا حاضر آزمودنیپژوهش است، در صورتی که در شده
گرفت که پاسخ افراد بیمار توان نتیجهباشند. بنابراین، میبه پرفشارخونی می

چنین دلیل دیگر، نوع برنامه در برابر تمرینات ورزشی متفاوت است. هم
ای بود و در جلسهنوع برنامه تک اخیر،پژوهش باشد، چرا که در تمرینی می

است. مدت استفاده شدههای تمرینی مقاومتی طولانینامهحاضر از برپژوهش 
های ضدالتهابی درون فعالیت ورزشی باعث بیان فاکتورهای رشد و سایتوکین

د و شاید ارگانیسم بدن را در برابر پاسخ به شولکوسیت گردش خون می
سازد. شود، آماده میلیت ورزشی ایجاد میهای مختلفی که طی فعااسترس

های منظور افزایش در اندازه سلولبر اساس توانایی آن به CT-1رونویسی از 
 (. 112-114 ص: 1410سیوان و همکاران، قلبی است )

(، 1411-12 ص: 1411تونگ ) ، وانگ، زو ودر پژوهشی دیگر پان
فته فعالیت ورزشی را طی یک ه CT-1تغییرات فراساختار عضلات قلبی و 

گروه،  2به  ای راهفته 2موش  32ها شدید و دوره بازیافت بررسی کردند. آن
ساعت پس از  01ساعت و  02ساعت، 10ساعت،  11کنترل، بلافاصله، 

های تمرینی هر روز های گروهساز تقسیم کردند. رتفعالیت ورزشی درمانده
در همه  CT-1دند. فعالیت به مدت یک هفته تمرینات شدید شنا را انجام دا

با گروه کنترل ه ساز بهبودی مشخصی در مقایسههای فعالیت درماندگروه
در گروه بلافاصله بعد از فعالیت به نقطه اوج خود  CT-1داشت. مخصوصا، 

طور چشمگیری ساعت بعد از فعالیت ورزشی به 01رسید و سپس در گروه 
عضلات قلبی  CT-1سیدند که کاهش یافت. در این مطالعه به این نتیجه ر

در  CT-1یابد. بیان های شدید و دوره بازیافت افزایش میطی ورزش
-CTکند که گیری بلافاصله بعد از فعالیت ورزشی، این نکته را بیان میاندازه

های عضلات قلبی دارد. نقش مهمی در سرعت بخشیدن به بازسازی آسیب 1
عد از فعالیت ورزشی با نتایج پژوهش نتایج پژوهش اخیر در زمان بلافاصله ب

-CTدهنده این مطلب است که سطوح باشد که نشاناستا میحاضر در یک ر

تواند بر اثر یابد و این افزایش میساز افزایش میهای درماندهدر فعالیت 1
احتمال زیاد در پژوهش حاضر به CT-1اثرات حاد تمرین باشد. اما افزایش 

عه باشد. بنابراین شاید هر دو مطالی در درازمدت میاثر زمان فعالیت ورزش
تواند از لحاظ عملکرد متفاوت باشند اما این افزایش میافزایش را نشان داده

ساعت بعد از  01در  CT-1اخیر سطوح پژوهش باشد. از طرف دیگر در 
تواند فرایند افزایش متفاوت فعالیت ورزشی کاهش یافت که این کاهش می

CT-1 نتایج  از است.حاضر اثبات کند که آنی بودهپژوهش افزایش  را با
بی پس از های قلاز سلول CT-1پژوهش اخیر مبنی بر کاهش معنادار ترشح 

محافظت سایتوکینی عضلات قلبی، گرفت که توان نتیجهساعت، می 01
تنظیم سیستم متابولیکی و تلفیق سیستم ایمنی از اثرات مثبت و نشان دهنده 

باشد، که طی فعالیت ورزشی افزایش می CT-1مندی از قوه بهرههدف بال
در کل برای بررسی انجام (. 000-002ص:  ،1410، و همکاران 1یابد )ژومی

های ورزشی باید به چهار متغیر اصلی تواتر، شدت، زمان )مدت( و نوع فعالیت
فعالیت ورزشی توجه شود. همچنین باید شرایط آزمودنی )سطح آمادگی، 

 ضعیت بالینی( در نظر گرفته شود. و
بر قلب واضح  CT-1اگرچه در حال حاضر فعالیت برجسته در نهایت 

 های مهمی را در آنشود و نقشهای دیگر نیز آزاد میاز اندام CT-1است اما 
گیری تواند باعث تداخل در اندازهکند و همین موضوع میها ایفا میاندام

از قلب در پلاسمای خون شود. طبق این آزاد شده  CT-1صحیح میزان 
پیشنهاد  CT-1نظریه برای تشخیص صحیح هیپرتروفی قلبی ناشی از 

ها انجام پذیرد تا بتوان از بافت عضله قلبی شود این مطالعه بر روی رتمی
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گیری نمود. ترشح شده از قلب را اندازه CT-1نمونه برداری کرده و میزان 
و CT-1 همه بیماران، بین سطوح پلاسمایی دهد که درتحقیقات نشان می

فشارخون سیستولیک، ارتباط ضعیف اما معناداری وجود دارد. سایر مطالعاتی 
که بر روی بیماران پرفشارخونی بدون درمان که بیماری قلبی خاصی نداشتند 

-بینیو توده بطن چپ )پیش CT-1انجام گرفت، یک ارتباط مستقیم بین 

چپ( در تمام بیماران پرفشارخون یافت شد. با درمان کننده نسبت توده بطن 
یابد و پلاسما کاهش می CT-1)برای مثال با انجام فعالیت ورزشی مناسب(، 

ماند روند افزایشی توده بطن چپ کاهش و یا در همان وضعیت باقی می
(. بنابراین، تجویز تمرینات 1100-20 ، ص:1444، و همکاران )فنماتی

مبتلا به پرفشارخونی باید شامل مقاومت کم و تکرارهای  مقاومتی در افراد
زیاد باشد، اما تنها در افرادی که پرفشارخونی ثابت و کنترل شده دارند باید 

کنند، پس از تجویز شود. بسته به نوع داروهایی که بیماران مصرف می
دهد. بنابراین، سرد کردن فشار خون رخاست افت  فعالیت ورزشی ممکن

سواین و شود )مدت پس از فعالیت ورزشی در این بیماران توصیه میطولانی 
 (.91-92ص: 1440تالز، لی

بیماران در  نظم حضوردر انجام تحقیق حاضر، مصرف متنوع داروها و 
همین منظور، برخی های تحقیق بود که بهجلسات تمرینی از جمله محدودیت
ذکر است که ادامه حضور این شدند )لازم بهاز بیماران از پژوهش کنار گذاشته

 گروه از بیماران در جلسات تمرینی، بلامانع بود( 

که انجام  اذعان داشتتوان نتایج تحقیق حاضر میاز  گیری:نتیجه

 –برای بیماران قلبی  شودتمرینات مقاومتی با شدت مناسب )بیان می
نیست تی سنگین یا ایزومتریک سنگین مناسب انجام تمرینات مقاوم عروقی،

شود میود، بنابراین توصیهچرا که ممکن است باعث افزایش فشار خون ش
تواند درصد حداکثر یک تکرار بیشینه باشد( می 24الی  04شدت تمرینات 

باعث افزایش حجم فیزیولوژیکی در قلب شود و حتی فشار خون را کاهش 
ق، این های تحقیشود بیماران مشابه با آزمودنیدهد. بنابراین توصیه می

 ای سه جلسه( را انجام دهند.تمرینات )حداقل هفته

 دانیتشكر و قدر

که در این مطالعه  کسانیو تمامی  هاهمکاری آزمودنیوسیله از بدین
 گردد.دند، صمیمانه تشکر و قدردانی میکرما را یاری
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