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 بای پس عروق کرونرجراحی پس از عمل در بیماران قلبی آنژیوتانسین  –رنین 
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 چکیده
تواند منجر به بهبود الب بازتوانی قلبی میهای ورزشی در قانجام فعالیتزمینه و هدف: 

های درگیر در هموستاز فشار خون شود. براین اساس هدف عملکرد قلبی و تنظیم هورمون
مقایسه پروتکل های مختلف بازتوانی قلبی بر مقادیر پلاسمایی برخی از  این مطالعهاز 

 CABGپس از عمل  عروقی -آنژیوتانسین در بیماران قلبی  -های دستگاه رنین آنژیم
 بوده است.

به  CABGبیمار مرد پس از عمل  04در مطالعه نیمه تجربی حاضر، تعداد روش بررسی: 
گیری هدفمند به عنوان نمونه آماری انتخاب و به صورت تصادفی در چهار روش نمونه
نفر(، تمرینات هوازی تناوبی   04نفر(، تمرینات هوازی تداومی) 04گروه کنترل)

نفر( تقسیم شدند. مقادیر  04مقاومتی) -نفر( و تمرینات هوازی تداومی  04مقاومتی)
در قبل و بعد از پروتکل های بازتوانی قلبی با  ACE-2و  Ang I ،Ang IIپلاسمایی 

استفاده از روش الایزا مورد سنجش قرار گرفت. جهت تجزیه و تحلیل آماری از روش 
 (.P<40/4تحلیل واریانس دو سویه استفاده شد)

کاهش  Ang IIنتایج تحقیق نشان داد که پس از مداخلات بازتوانی مقادیر ها: یافته
(. اما تفاوت P<40/4افزایش معناداری نسبت به گروه کنترل یافته اند) Ang Iمعنادار و 

(. پس از P>40/4یافت نشد) Ang I & IIمعناداری بین گروه های تمرینی در مقادیر 
 مشاهده نشد. ACE-2تفاوت معناداری در مقادیر دوره های بازتوانی قلبی 

 برای مهم راه AT1R مهارکننده داروهای مصرف با قلبی بازتوانی های برنامهگیری: نتیجه
 .است خون فشار کاهش و عروقی قلبی عملکرد در بهبود

 
، عمل بای پس عروق کرونر قلب، آنزیم 2-، آنژیوتانسین0-آنژیوتانسین : گانکلید واژ
 م مبدل آنژیوتانسین، بازتوانی قلبینوع دو
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 مقدمه

بازتوانی قلبی مبتنی برر فعالیرت هرای ورزشری مرنظم      

کنترل شده دارای سازوکارهای محافظت کننده قلبری اسرت   

ه عنوان بخشی از درمران تکمیلری بیمراری    ببنابراین امروزه 

عروقرری و هررم برره عنرروان راه کرراری مهررم در  -هررای قلبرری

پیشگیری ثانویه توسط متخصصان کاردیولوژی تجرویز مری   

عروقی از  –(. فعالیت ورزشی منظم در بیماران قلبی 0شود)

چون بهبود عملکرد اندوتلیوم، مختلفی طریق مکانیسم هایی 

ها، تکامل رگ هرای جدیرد بوسریله    شکل دهی به کالاترال 

و  برگشت پذیری عوارض ناشی از آرترواسرکلروز  ،رگزایی

تغییررر در آنررزیم هررای درگیررر در  هموسررتاز فشررارخون و  

سرلامت  عروقی می تواند نقش بسرزایی در   –عملکرد قلبی 

 –(. دسرتگاه رنرین   2) داشرته باشرد  عروقری   –دستگاه قلبی 

ه های هموستازی فشرار  آنژیوتانسین یکی از مهمترین دستگا

خون می باشد. که نسبت به تغییرات فشار خون موجرود در  

گلومرول هرای کلیروی، تغییررات حجرم پلاسرما و منراطق       

 –دسرتگاه رنرین   . (3) آسیب دیده عروقی حساس می باشد

آنژیوتانسین، گیرنده و آنزیم هرای بیشرماری چرون: رنرین،     

II (Ang II ،)(، آنژیوتانسرررین Ang I) Iآنژیوتانسرررین 

(، گیرنرده  AT2R) 2(، گیرنده نوع AT1R) 0گیرنده نوع 

Mas (Mas R( و آنزیم های مبدل آنژیوتانسین )ACE  و

ACE-2( دارد )3 .)Ang II  ( دو نرروع گیرنرردهAT1, 

AT2 دارد. در حالی که )Ang I    فقرط گیرنردهMas دارد 

(0). 

Ang I  (7-1به صورت )شکل فعالش Ang  نمایش

آنررزیم کلاسررید مبرردل آنژیوتانسررین   .(9) داده مرری شررود

(ACE آنژیوتانسین )-تبردیل مری    0-را به آنژیوتانسرین   2

( ACE-2کند. در حالی آنزیم نوع دوم مبدل آنژیوتانسرین ) 

. تبرردیل مرری کنررد 2-را برره آنژیوتانسررین  0-آنژیوتانسررین 

آنژیوتانسین دارای محورهای فیزیولوژید و  –دستگاه رنین 

 .پاتولوژید می باشد

عملکردهرای   -Mas- (1-7 )Ang ACE-2محور  

-ACE-Ang IIفیزیولرروژیکی دارد در حررالی کرره محررور 

AT1 بنابراین فعال (9)دارای عملکرد پاتولوژید می باشد .

، باعررر رگ -Mas- (1-7 )Ang ACE-2شرردن محررور 

و تولید نیترید اکساید  ADHگشایی، مهار ترشح هورمون 

فعرال شردن محرور    . در حرالی کره   (0مری شرود)  در عروق 

ACE-Ang II-AT1    منجر بره رگ تنگری، اکسیداسریون ،

LDL   هایپرتروفی مایوکارد و تکثیر سلول هرای علارلات ،

و   Ang Iمری توانرد    ACE2.(3)صاف عرروق مری شرود   

Ang II   ی کاترالیکی  یرا کاتالیزه کند با این تفاوت کره کرارا

 (.7اسرت )  Ang Iبرابرر بیشرتر از    Ang II 044آن بررای  

(1-7) Ang    در مایوکارد وجود داشته و تولیرد آن بسرتگی

فعرال سرازی   (. 0و  0به عنروان سوبسرترا دارد )   Ang IIبه 

سررازوکارهای  از طریررق Ang IIبوسرریله  AT1یرنررده گ

قلبری شرده،    در ساختار و ابعاد پیچیده ای باعر تغییرپذیری

و زمینرره بررروز رویرردادهای    کرراهش دادهعملکرررد قلبرری  

 Ang (1-7)ا افزایش می دهد. در عوض ناخوشایند قلبی ر

مرری توانررد بوسرریله کرراهش هررایپرتروفی و فیبررروز مرران     

بنرابراین   (.04تغییرپذیری قلبی شده و یا آن را کاهش دهد )

 Angکاهش اثرات پاتولوژید برای در راهکارهای درمانی 

II  از داروهای مهارکنندهACE   یا آنتاگونیست های گیرنرده

AT1 مطالعات اولیه نشان داده اند که این  استفاده می شود .

عروقری را   دیرده  داروها می توانند تغییر شکل محل آسریب 

(. آنژیوتانسین علاوه بر اثرات انقباضری در  00) کاهش دهند

مایوکارد، اثر هایپرتروفید نیز دارد. مویرگ های ریز عروقی 

 Ang IIدرون بافررت علاررله قلبرری، اولررین جایگرراه تولیررد 

باعرر   Ang IIال یا انفوزیون مقردار جزیری از   هستند. انتق

فعررال سررازی رسررپتورهای قلبرری شررده و در نتیجرره پررس از 

افزایش بار کاری بر روی قلب باعرر تحریرد هرایپرتروفی    

ی ی(. ایررن اثرررات بوسرریله توانررا 00-03) قلبرری مرری شررود 

آنژیوتانسین در تحرید ترشح نوراپی نفرین از پایانه عصب 
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اثرات اینوتروپیرد و هایپرتروفیرد    سمپاتید منجر به ایجاد

(. در شبکه گسترده مویرگی علاله قلبی، آنزیم 00) می شود

( نیررز وجررود دارد و برره آسررانی ACEمبرردل آنژیوتانسررین )

Ang I   را برهAng II    (. برا افرزایش   09) تبردیل مری کنرد

تولیدی مری توانرد، باعرر     Ang IIعروقی،  ACEفعالیت 

تروفی عرروق شرده و   تغییرات سراختاری و تحریرد هرایپر   

ممکن است ضمن ایجاد انقباض عروق باعر پرفشرارخونی  

(. در بیمراران دارای فشرارخون طبیعری و    07) دایمی گرردد 

مبتلا به پرفشار خونی، فعالیت های ورزشی طرولانی مردت   

اثرات مثبتی بر افزایش عملکرد عروقی از طریق رگ گشایی 

فعالیت ه بر این، علاو(. 00) ( داردNOوابسته به اندوتلیوم )

ی را دارد که از طریق تنظیم فعالیرت  یاین توانا منظم ورزشی

باعرر  ( NOو افرزایش نیتریرد اکسراید )   کانالهای پتاسریم  

که نمونه  (. در برخی مطالعات00) آرمیدگی عروق می شود

گزارش شده است که پرس   بودند، مبتلا به پرفشارخونیآنها 

 مقرادیر پلاسرمایی   ،شیدر برنامه های ورزمنظم از مشارکت 

Ang II   در (. 24) و فشار خون سیستولی کاهش مری یابرد

گزارش شده است، که ( 2447و همکارانش ) پژوهش دوین

، پس از مشارکت در برنامره تمرینرات   CHFنمونه های در 

 کراهش مری یابرد    Ang IIورزشی منظم سطوح پلاسمایی 

ند کره  نیز گزارش کرده ا( 2440(. پریررا و همکارانش )20)

مری   Ang IIفعالیت ورزشی منظم ضرمن کراهش سرطوح    

توانررد از اخررتلالات عملکررردی قلررب، ناشرری از پرکرراری   

سمپاتیکی در نمونه های مبتلا بره نراتوانی قلبری جلروگیری     

(. اخیراً هم در مطالعره ای گرزارش شرده اسرت کره      22کند)

و برریش  ACEتمرینررات ورزشرری از طریررق کررم تنظیمرری  

، افرزایش  Ang IIاهش مقرادیر  باعر کر  ACE-2تنظیمی 

(. 0و کراهش فشرار خرون مری شرود)      Ang (1-7)مقرادیر  

تحقیقاتی که پیرامون تاثیر بازتوانی قلبی انجرام شرده اسرت    

در حرالی کره   فعالیت های هوازی بوده است. بیشتر بر روی 

با افرزودن بخرش مقراومتی کنتررل شرده مری تروان دسرت         

ظرفیت ورزشی  ،آوردهای تمرینی خوبی در علالات اندامی

. از طرفری  برا کراوش در    بدسرت آورد بیماران  و عملکردی

باند های اطلاعاتی متوجه شدیم کره تراکنون تحقیقری کره     

بخش مقاومتی کنترل شده را به فعالیت های ورزشی روتین 

بازتوانی اضافه کرده باشد وجرود نردارد. بنرابراین براسراس     

و برا   (ACSM)دستور العمل دانشکده طب ورزشی آمریکا

رعایت ایمنی و همچنین اجتناب از انجام مرانور والسرالووا،   

بخشی مقاومتی را به پروتکرل هرای روترین برازتوانی قلبری      

ضمن تعیین اثر بخشی این پروتکل های ترکیبی،  تا افزودیم

تاثیر پروتکل های مختلرف برازتوانی برر    ای هم بین مقایسه 

 Postبیماران  آنژیوتانسین –مقادیر آنزیم های دستگاه رنین 

CABG   .داشته باشیم 

 

 روش بررسی

 نمونه ها  

سراله تحرت عمرل     94ترا   30از میان بیماران مرد 

قرار گرفته در بخش قلب بیمارستان  CABGجراحی  

نفر به به صرورت هدفمنرد    04امام خمینی اهواز، تعداد 

به عنوان نمونه آماری انتخراب شردند، جهرت یکسرانی     

عردم   مونه ها معیارهای نظیرسازی گروه ها و همگنی ن

داشررتن درصررد  ،ACEمصرررف داروهررای مهارکننررده 

تقریباً یکسران، نداشرتن بیمراری     VO2 Peakچربی و 

 09ترا   03کلیوی، داشتن فشار خون سیستولی بین دامنه 

میلی متر جیوه و مصررف داروی لوزارتان)مهرار کننرده    

AT1R    .بررای ورود برره تحقیرق در نظررر گرفتره شررد )

ه های انتخاب شده به صورت کاملاً تصادفی نمونسپس 

 نفرر(  04)تمرین تداومی فزاینده هوازی -0 ،گروه 0در 

، نفرر(  04) مقاومتی( -تمرین ترکیبی )هوازی تناوبی -2

 04) مقراومتی(  –تمرین ترکیبری )هروازی ترداومی     -3

قابررل  قرررار گرفتنررد.  نفررر( 04)و گررروه کنترررل  نفررر(

تحقیق از کلیه آزمودنی یادآوری است که قبل از شروع 
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های گروه های مختلف رضایت نامه اخذ شد همچنرین  

ایرررن مطالعررره دارای کرررد اخرررلاق بررره شرررماره      

IR.AJUMS.REC.1394.446  از معاونرررررررررت

 پژوهشی دانشگاه علوم پزشکی اهواز می باشد.  

 نحوه اجرای تحقیق

نمونه هرای گرروه هرای مختلرف،     در ابتدا از کلیه 

ی و خون گیری اولیه در حالت اکوکاردیوگرافی دو بعد

تمامی خونگیری ها از ورید آرنرج و   ناشتا به عمل آمد.

سرپس از گرروه کنتررل     میل لیتر بوده است. 0به اندازه 

خواسته شد که برنامه تمرینی خود را با  یرد وقفره دو   

ترداومی  [ماه شروع کنند. در حالی که گروه های تجربی

 -وازی تنراوبی هر فزاینده هوازی و گرروه هرای ترکیبی)  

 0بره مردت     ]مقاومتی( -( و )هوازی تداومی مقاومتی

جلسه در برنامه تمرینی طراحی شده  3هفته و هفته ای 

شرکت کردند. قابل ذکر است که کلیره آزمرودنی هرای    

با نحروه  جلسه(  3اول)هفته طول گروه های تجربی در 

انجام تمرینات آشنا شدند و توانایی آنهرا ترا حرد اولیره     

یش یافت. سپس بر اسراس پروتکرل هرای تمرینری     افزا

 20طراحی شده، آزمودنی های گروه هرای مختلرف در   

مدت زمان هرر  شرکت کردند.  باقی مانده جلسه تمرینی

دقیقه بود. قابل ذکر است که  94تا  04جلسه تمرینی از 

فشار خون سیستولی و دیاستولی در هر جلسه تمرینری  

گاه سنجش فشار خرون  قبل و بعد از تمرین بوسیله دست

مرورد انردازه    Mamiso Set S1800دیجیتالی مردل  

ید روز پرس از آخررین جلسره    گیری قرار می گرفت. 

تمرینی هفته ی هشتم، که مصادف بود با شروع برنامره  

 پارامترهای اکوکاردیوگرافی تمرینی گروه کنترل، مجدداً

 سرنجش  کلیه آزمودنی های گروه هرای مختلرف مرورد   

خون گیرری در حالرت ناشرتا، از    همچنین و  قرار گرفته

 به عمل آمد.آزمودنی ها کلیه 

،  Ang IIروش سنننجم مقننادیر پلاسننمایی

ACE-2  وAng I 

نمونه های خونی تهیه شده در هر دو مرحله پیش 

آزمون و پس آزمون بلافاصله پس از اخذ در لوله هرای  

حاوی ضد انعقاد قرار گرفته و پس از سانتریفوژ کرردن  

درجه قررار گرفتنرد.    -74سازی پلاسما در فریزر و جدا

و  Ang II ،ACE-2برای سرنجش مقرادیر پلاسرمایی   

Ang I  از کیرررت هرررای شررررکتHangzhou 

Eastbiopharm  02/2یت هرای  سبه ترتیب با حسا ،

 نانوگرم در لیتر استفاده شده است.   00/2و  2/4

 پروتکل تمرینی

شده  در این مطالعه از سه پروتکل مختلف استفاده

می است. پروتکل اول مربوط به گروه هوازی تداومی 

تا  04که با استفاده از دوچرخه و تردمیل با شدت  باشد

. پروتکل دوم مربوط ه استانجام شد THRدرصد  00

 مقاومتی است که بخشی از –تناوبی  به گروه هوازی

 THRدرصد  00تا  04آن به صورت تناوبی با شدت 

ل و بخشی مقاومتی آن با استفاده و با استفاده از تردمی

، اکستنشن زانواز وسایل بدنسازی در قالب حرکات 

 و زیربغل سیمکش دست باز از جلو، پرس سینه نشسته

هشت  ،در قالب سه ست تکراری ،جلو بازو لاری

درصد ید تکرار بیشینه  94تا  04حرکتی و با شدت 

انجام شده است. پروتکل سوم مربوط به گروه هوازی 

مقاومتی است که بخش هوازی آن عیناً شبیه  –اومی تد

پروتکل تمرینات گروه اول و بخش مقاومتی آن عیناً 

شبیه پروتکل گروه دوم بوده است. قابل ذکر است که 

بروی ید قبل از اجرا، پروتکل کلیه گروه های سه گانه 
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. شده بودنمونه شش نفری پایلوت و ایزوکالرید 

علوم ورزشی و اساتید از  همچنین توسط تعداد زیادی

های شاغل در بخش بازتوانی قلبی تایید کاردیولوژیست

ضربان قلب هدف در تحقیق حاضر با ه است. شد

استفاده از فرمول کارونن برآورده شده است. همچنین 

ید تکرار بیشینه هم براساس فرمول زیر بدست آمده 

 .است

)ضربان قلب ×  %Aضربان قلب استراحتی + 

ضربان قلب حداکثر تست ورزش( = ضربان قلب  –ی استراحت

 (THRهدف)

وزنه جابجا شده { ÷  5872/1 –تعداد تکرار(  ×5872/5}) 

 به کیلوگرم  = یک تکرار بیشینه،

 روش های آماری

جهت تجزیره و تحلیرل طبیعری برودن داده هرا از      

اسررمیرنوف و برررای بررسرری   –آزمررون کلومرروگروف 

ود اختلاف برین گرروه   همگنی واریانس ها و تعیین وج

های مختلف تحقیق به ترتیرب از آزمرون هرای آمراری     

لوین و تحلیل واریانس چند متغیره استفاده شده اسرت.  

معنرادار، بررای یرافتن محرل      اختلافدر صورت وجود 

. کلیره  شرد از آزمون تعقیبی بونفرونی اسرتفاده  اختلاف 

 انجام شد.   α=40/4عملیات آماری در سطح 

 

 هایافته

ه های حاصل از تحقیق حاضر نشان مری دهرد کره     داد

(، P=000/4بین گروه های مختلرف تحقیرق در متغیرر وزن)   

 Ang I( و مقادیر پیش آزمرون  P=972/4درصد چربی بدن)

(007/4=P)، Ang II (040/4=P) ،ACE-2 (009/4=P )

قبل از اعمال پروتکرل هرای مختلرف    SBP (329/4=P )و 

وجود ندارد. پرس از اعمرال    بازتوانی قلبی تفاوت معناداری

هشت هفته ای پروتکل های مختلف بازتوانی مشراهده شرد   

که بین گرروه هرای تجربری و کنتررل در مقرادیر پلاسرمایی       

Ang I  ( 440/4تفاوت معناداری وجرود دارد=P  بررسری .)

های بعدی با استفاده از آزمون تعقیبی بونفرونی نشان داد که 

 –مقراومتی و ترداومی    –بین گرروه هرای ترداومی، تنراوبی     

تفرراوت معنرراداری  Ang Iمقرراومتی در مقررادیر پلاسررمایی 

که متعاقب  نشان می دهدوجود ندارد. تحلیل های عمیق تر 

در گروه هرای   Ang Iبرنامه های بازتوانی مقادیر پلاسمایی 

مقاومتی بره ترتیرب    –مقاومتی و تداومی  –تداومی، تناوبی 

ایش یافته است. در مورد درصد افز 04/00و  47/07، 70/07

نتایج تحقیق حاضر نشان داد کره   Ang IIمقادیر پلاسمایی 

پس از پایان پروتکل های مختلف بازتوانی قلبی، نسربت بره   

در گررروه هررای  Ang IIگررروه کنترررل مقررادیر پلاسررمایی 

(. برا  P=440/4مختلف تحقیق کاهش معناداری یافته است )

نی قلبی به روش های این حال بین گروه های مختلف بازتوا

مقراومتی در مقرادیر     –مقاومتی و تداومی  –تداومی، تناوبی 

Ang II تحلیل های بیشرتر  شتتفاوت معناداری وجود ندا .

در  Ang IIکه متعاقب برنامه های بازتوانی مقادیر  دادنشان 

مقراومتی   –مقاومتی و تداومی  –گروه های تداومی، تناوبی 

 درصد کاهش یافته است. 37/24 و 20/23، 04/09به ترتیب 

در خصوص تاثیر تمرینات برازتوانی برر مقرادیر پلاسرمایی     

ACE-2      نتایج تحقیق نشان می دهد کره برین گرروه هرای

 ACE-2مختلف تحقیق در پس آزمرون مقرادیر پلاسرمایی    

(. با ایرن حرال   P=230/4تفاوت معناداری ایجاد نشده است)

در  ACE-2مایی تحلیل بیشتر نشران داد کره مقرادیر پلاسر    

 مقراومتی  –مقاومتی و تداومی  –گروه های تداومی، تناوبی 

افزایش یافتره اسرت. امرا     00/07و  09/04، 09/09به ترتیب 

ایررن تغییرررات برره لحررام آمرراری معنررادار نمرری باشررند. در  

خصوص فشار خون سیستولی در پژوهش حاضرر مشراهده   

ی قلبری  می شود که پس از اتمام برنامه های مختلف برازتوان 

بین گروه های مختلف تحقیرق در مقایسره برا گرروه کنتررل      

کاهش معناداری در مقادیر فشارخون سیستولی بوجود آمرده  

(. مقایسه بین گرروه هرا نشران داد کره برین      P=440/4است)
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 –گروه تمرین تداومی با تناوبی مقاومتی و تمررین ترداومی   

کره   مقاومتی نیز تفاوت معنراداری وجرود دارد. بردین معنرا    

تمرینات تداومی نسبت به تمرینات ترکیبی طراحی شده، اثر 

بهتر و بیشتری در کاهش فشارخون سیسرتولی نمونره هرای    

داشرته اسرت.     CABGمبتلا به پرفشارخونی پس از عمرل  

با کاوش بیشتر مشخص شد که فشارخون سیستولی متعاقب 

مقراومتی   -تمرینات بازتوانی به روش های تداومی، تناوبی 

درصرد   3/04و  0/9، 02/04مقاومتی به ترتیب  –داومی و ت

 خلاصره نترایج آزمرون هرای آمراری در      کاهش یافته است. 

 آمده است. 0جدول 

 
 Ang Iو  Ang IIخلاصه نتایج تحلیل واریانس چند متغیره بر  :1جدول 

Sig F Df منب  متغیر وابسته مرحله 

 Ang I(ng/L) پیش آزمون 3 042/4 040/4
 

 

 

 

 

 ه هاگرو

 پس آزمون 3 023/00 440/4

 Ang II(ng/L) 3 400/4 007/4 پیش آزمون
 پس آزمون 3 000/0 440/4 

 ACE-2(ng/L) پیش آزمون 3 000/4 009/4
 پس آزمون 3 000/0 230/4 

 SBP(mmHg) پیش آزمون 3 000/0 329/4

 پس آزمون 3 000/20 440/4 

 

 

 
 در پیم آزمون و پس آزمون گروه های مختلف تحقیق 1-ی آنژیوتانسین مقادیر پلاسمای :1نمودار
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 در پیم آزمون و پس آزمون گروه های مختلف تحقیق 8-مقادیر پلاسمایی آنژیوتانسین  :8نمودار

  
 

 
 در پیم آزمون و پس آزمون گروه های مختلف تحقیق ACE-2پلاسمایی مقادیر  :3نمودار
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 در پیم آزمون و پس آزمون گروه های مختلف تحقیق فشارخون سیستولیمقادیر  :5نمودار

 

 بحث
انجام تمرینات مختلف نتایج تحقیق حاضر نشان داد که 

بازتوانی قلبی به صورت ترکیبی یا هوازی نسبت به گروه 

در  Ang Iکنترل باعر افزایش معنادار سطوح پلاسمایی 

می شود. این  CABGعروقی پس از عمل  –بیماران قلبی 

(، گومز Silva()2400نتایج با یافته های پژوهشی سیلوا )

( و Ren()2409(، رن)Gomes-Santos()2400سانتوس )

( همخوانی دارد.  افزایش Guimaraes()2402گای مارس)

جریان خون موضعی را تقویت   Ang Iتدریجی  یا حاد  در

رون ده در افزایش ب  Ang Iمی کند. اهمیت بیشتر افزایش

قلبی و همزمانی با کاهش مقاومت محیطی عروقی است 

باعر القای  Ang II(. زمانی که افزایش مزمن 29و  20)

نقش   Ang (1-7)خیلی از اثرات ملارر بر قلب می شود

و ( Grobe)محافظت قلبی از خود نشان می دهد. گروب 

می تواند از   Ang (1-7)( نشان دادند که2447) همکارانش

 جلوگیری کند Ang IIقلبی القا شده بوسیله تزریق فیبروز 

می  -Mas- (1-7 )Ang ACE-2(. فعال شدن محور 27)

از فیبروز و تغییر ساختاری   PDGFو TGF-βتواند با مهار 

در   Ang Iدر تحقیق ما، مقادیر (.9عروق جلوگیری کند)

مقاومتی بیشترین  –گروه ترکیبی از نوع تمرینات تداومی 

رسد در یش را داشته است بنابراین به نظر میمیزان افزا

بیماران پرفشارخونی افزودن بخش مقاومتی به تمرینات 

هوازی تداومی آنها می تواند راهکاری مناسب برای افزایش 

باشد. اما ذکر این نکته  Ang (1-7)مقادیر پلاسمایی

ضروری است که دامنه بار انتخاب شده باید براساس 

مقاومتی برای بیماران قلبی باشد که  پروتکل های تمرینات

 ACSM(American Colleage of Sport توسط 

Medicine طراحی شده است. میزان بار در نظر گرفته )

درصد ید تکرار  94تا  04شده برای این بیماران باید بین 

در بیشینه و بدون حبس نفس یا انجام مانور والسالووا باشد. 

ارکت منظم در فعالیت تحقیق حاضر مشاهده شد که مش

های بازتوانی از نوع هوازی تداومی و یا ترکیبی باعر 

در بیماران  Ang IIکاهش معناداری در سطوح پلاسمایی 

می شود. هرچند بین  CABGعروقی پس از عمل  –قلبی 

متعاقب اجرای پروتکل های  Ang IIتغییرات مقادیر 
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نتایج با  معناداری وجود ندارد. این مختلف بازتوانی تفاوت

 دوین(، Pereira()2440های تحقیقی پریرا )یافته

(Dawin( )2447( رن ،)Ren()2409گومز سانتوس ،) 

(Gomes-Santos) (2400(و پارک )Park()2400 )

 .همخوانی دارد

میانجیگری  AT1بوسیله گیرنده  Ang IIاثرات پاتولوژید 

ر ابزا Ang II/AT1 (. بنابراین مهار سیگنالینگ20می شود)

مهم دارویی، در پیشگیری و درمان بیماری عروق ناشی از 

می تواند  ACE-2تغییرات ساختاری است. از آنجایی که 

را تولید کند و  Ang (1-9)، پپتاید غیرفعال Ang Iاز 

را از این پپتاید غیر فعال می  ACE ،Ang (1-7)سپس 

(. بنابراین در تحقیق حاضر ما داروهای مهار کننده 34) سازد

ACE  را از دستور درمان خارج و بجای آن از مهار کننده

AT1  تا هم مقادیر  شدیعنی لوزارتان استفادهACE  را

را  Ang Iو  Ang IIکاهش نداده و هم اثر تمرین بر 

( ATR1بررسی کنیم. آنتاگونیست گیرنده آنژیوتانسین )

را متوقف کند و به نظر دیده قادر است اندازه منطقه آسیب 

بیشترین مهار رشد منطقه آسیب دیده عروقی با  می رسد

 –است  AT1استفاده از داروی لوزارتان که مهارکننده های 

مشخص شده است که تحرید  (.30قابل مشاهده باشد)

-بوسیله سازوکارهای پیچیده Ang IIبوسیله  AT1گیرنده 

ای باعر تغییرپذیری قلبی شده، عملکرد قلبی را می کاهد 

ویدادهای ناخوشایند قلبی را افزایش می دهد و زمینه بروز ر

می تواند بوسیله کاهش   Ang (1-7)(. در عوض04)

هایپرتروفی و فیبروز مان  تغییرپذیری قلبی شده و یا آن را 

کاهش دهد. پس از آسیب به دیواره عروق و حذف قسمت 

در محل آسیب عروقی  Ang IIهایی از اندوتلیوم، تبدیل 

چنین ترشح آنزیوتانسین اثر سینرژیکی افزایش می یابد. هم

بر فاکتورهای رشدی داشته و منجر به تکثیر بیشتر سلول 

مهار همچنین (. 32می شود) علاله صاف عروقهای لایه 

بوسیله داروی لوزارتان از تولید گونه  Ang II/AT1محور 

جلوگیری می کند. همانگونه که ( ROSهای فعال اکسیژن )

از طریق فعال سازی  ROSپیشتر مشخص شده است 

، در IL-1و NF-KB ،MCP-1فاکتورهای نسخه برداری 

(. 9)مشارکت داردساختار عروق شکل ید التهاب و تغییر تول

این قابلیت را دارد که باعر  AT1همچنین مهار گیرنده 

شود لذا به ترتیب مسیرهای PKC و  Profilin-1 مهار

ت و زیر دس ERK/MAPKیعنی  Profilin-1 زیر دست

را که مستقیماً در تکثیر  JAK/STATیعنی  PKCهای 

کنترل و  مشارکت می کنند،سلول های علاله صاف عروق 

. از طرف دیگر با انجام فعالیت های ورزشی در (9)کندمهار 

ید جلسه رادیکال های آزاد در بدن افزایش می یابد ولی 

به تدریج با ایجاد سازگاری، دفاع آنتی اکسیدانی/ضد 

بدن نیز تقویت می شود. بنابراین پس از مشارکت  اکسایشی

در ید دوره تمرین بازتوانی میزان رادیکال آزاد اسکاونج 

( توسط آنزیم های آنتی اکسیدانی بدن Scavengedشده)

 ROSافزایش می یابد. این توانایی بدن قادر است تا اثرات 

کاهش داد بنابراین مقادیر پلاسمایی  Ang IIها را در تولید 

Ang II  کاهش می یابد. برخی تحقیقات نشان داده اند که

اکسیداز و تولید گونه های  NADPHتحت تاثیر فعالیت 

افزایش  Ang II( مقادیر پلاسمایی ROSفعال اکسیژن )

(. همچنین گزارش شده است که بیان ژن 33می یابد)

NADPH  اکسیداز و تولیدROS  در نمونه های ورزشکار

اهش می یابد. در عوض در این نمونه ها به طور معناداری ک

بیان ژن آنزیم های پاک کننده رادیکال های آزاد نظیر کاتالاز 

(. یکی دیگر از 30و گلوتاتیون پراکسیداز افزایش می یابد)

سازگاری های تمرینات ورزشی منظم افزایش حجم پلاسما 

و هماتوکریت خون است بنابراین نسبت به ید فرد 

 –خون موجود در گردش سیستم قلبی غیرورزشکار حجم 

تا  Ang IIعروقی ید ورزشکار بیشتر است و چون ترشح 

حدودی تحت تاثیر تغییرات حجم پلاسماست، لذا در ید 

بدن ورزیده نوسانات کمتر حجم پلاسما، منجر به ترشح 

می شود. به خوبی مشخص شده است که  Ang IIکمتر 

مهمی در توسعه ( نقش RASآنژیوتانسین ) –دستگاه رنین 
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تغییرات قلبی بازی می کند. کاهش در بیش فعالیتی محور 

ACE-Ang II-AT1R  از هایپرتروفی پاتولوژیکی قلب

(. افزون بر 30و متعاقب آن ناتوانی قلبی محافظت می کند)

موارد فوق متعاقب تمرینات ورزشی منظم مقادیر پلاسمایی 

با افزایش  نوراپی نفرین کاهش می یابد این کاهش همزمان

تون پاراسمپاتیکی و کاهش تون سمپاتیکی اعصاب مرکزی 

(. مطالعات پیشین نشان داده اند که فعالیت 39است )

ورزشی می تواند در بیماران مبتلا به پرفشارخونی، عملکرد 

 قلبی را از طریق مسیرهای مرکزی و محیطی بهبود ببخشد

زادسازی (. برای نمونه تمرین ورزشی می تواند آ30و  37)

NO  را که در بیماری پرفشارخونی دچار کم تنظیمی می

شود را ارتقا بخشیده و بدین صورت باعر کاهش فشار 

(. در زمینه تاثیر ورزشی بر تغییرات مرکزی و 37خون شود)

عوامل مداخله گر درگیر در پرفشارخونی نیز تحقیقاتی 

صورت گرفته است. نتایج برخی از آنها نشان داده که 

لیت های ورزشی منظم تاثیر بسزایی در بهبود ناهنجاری فعا

های موجود در بازتاب های عروقی نظیر بارورسپتورها و 

گیرنده های شیمیایی دارد. یکی دیگر از مواردی که می 

تواند در تحقیق حاضر باعر کاهش فشار خون و کاهش 

شده باشد، ممکن است ناشی از اثرات  Ang IIمقادیر 

ی از بطن جانبی بصل النخاع باشد که منطقه تمرین بر قسمت

کلیدی در تنظیم فشارخونی استراحتی و برون ده سمپاتیکی 

اعصاب مرکزی است. در پژوهشی گزارش شده است که 

 Angتمرینات ورزشی منظم باعر کاهش مقادیر تولیدی 

II افزایش مقادیر ،ACE-2  و افزایش مقادیرAng (1-7) 

به هر حال در تحقیق ما مقادیر  (.0در این منطقه می شود)

ACE  اندازه گیری نشده است. همچنین حجم کم نمونه ها

ممکن است قابلیت تعمیم به کل جامعه را تحت تاثیر قرار 

دهد. بنابراین این دو مورد از محدودیت های تحقیق ما می 

 باشد.
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Abstarct  
Background and Objective: Exercise training based on cardiac 

rehabilitation can lead to improvement of cardiac function and 

regulatory hormones involved in blood pressure homeostasis. The 

aim of this study was to compare the effects of different 

protocols of cardiac rehabilitation on plasma levels of rennin-

angiotensin enzyme system in cardiovascular patients after CABG 

operation. 

Subjects and Methods: In present semi-experimental research 

forty patients after CABG operation were selected targetly, and 

divided randomly in four groups: control (n=10), aerobic-

continuous (n=10), aerobic interval–resistant (n=10), and aerobic 

continuous–resistant (n=10). Plasma levels of angiotensin I, 

angiotensin II, and ACE-2 were measured by ELIZA method 

before and after cardiac rehabilitation protocols. Two way ANOVA 

used for statistical analysis (P<0.05). 

Results: Following implementation of cardiac rehabilitation 

protocols, a significant decrease in angiotensin II and a significant 

increase in angiotensin I were found in comparison with control 

group (P<0.05). But there were no significant differences between 

intervention groups (P>0.05). After cardiac rehabilitation periods 

there were no significant differences between ACE-2 levels among 

control and intervention groups (P>0.05).  

Conclusion: Cardiac rehabilitation programs with consumption of 

AT1R Inhibitors drugs such as: Losartan, are important way for 

improvement in cardiovascular function and blood pressure 

reduction. 

 

Keywords: angiotensin I, angiotensin II, CABG, ACE-2, Cardiac 

Rehabilitation. 
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