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 (مقاله پژوهشی)

شدید و تداومی  بر سطوح پلاسمایی فاکتورهای  اثر تمرین تناوبی مقایسه

 CADفیبرینولیتیک در بیماران 
 

 1دهخدا رضا ، محمد3دستمالچی جلال ، 2خدمتگذار احسان ، *1رجبی حمید

  

 چکیده
 تضعیف عملکرد فیبرینولیز یک عامل پاتوژنیک بسیار مهم در پیشرفت زمینه و هدف:

هفای متافاوتی   شود و تمرینات ورزشی مختلفف زز رو  محسوب می CADبیماری 
شوند. زین تحقیف  زرفر دو   باعث بهبود عملکرد سیستم فیبرینولیتیک در زین بیمارزن می

 CADهفای فیبرینولیتیفک بیمفارزن    نوع تمرین تناوبی و تدزومی رز بر برخی شفاخ  
 کند. مطالعه می

گروه تمرین  0یمار وزجد شرزیط به صورت دزوطلبانه در نار ب 03تعدزد  روش بررسی:
 0هاته و  21های تمرینی به مدت تناوبی، تمرین تدزومی و گروه کنترل تقسیم و گروه

قبل  t-PA/PAI-1و کمپلکس  TAFIژن جلسه در هاته تمرین کردند. تغییرزت آنتی
 الیز شدند.و بعد زز دوره تمرین با زستااده زز آزمون آماری کووزریانس آن

های کنترل با تناوبی و همچنفین کنتفرل   در گروه TAFIژن بین تغییرزت آنتی  ها:یافته
 t-PA/PAI-1( زمفا کمفپلکس   P>30/3دزری وجود ندزشفت   با تدزومی تااوت معنی
( نسبت بفه گفروه کنتفرل بفه     =332/3P( و تدزومی  =332/3Pدر هردو گروه تناوبی  

-در گروه تناوبی بفه طفور معنفی    TAFIژن هش آنتیدزری کاهش یافت. کاطور معنی

-t-PA/PAI( در مقابل کاهش کمپلکس =310/3Pدزری بیشتر زز گروه تدزومی بود  

 (.  =310/3Pدزری بیشتر زز گروه تناوبی بود  در گروه تدزومی به طور معنی 1
  رسد تمرینات تنفاوبی و تفدزومی هفر کفدز  زز طریف  مکفانیز      به نظر می گیری:نتیجه

-مفی  CADزی باعث زیجاد زررزت مطلوب در سیسفتم فیبرینولیتیفک بیمفارزن    جدزگانه

و شاید بتوزن گات که زستااده زز هر دو نوع تمفرین بفرزی بهبفود عملکفرد زیفن      شوند 
 ضروری زست. CADسیستم در بیمارزن 
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 مقدمه

 Coronary Arterial )(CADشریان کرونر ) بیماری

Disease  ) بیش از هر بیماری دیگر، در جهان توسعه

زیادی را  یافته و دائما تلفات جانی و اقتصادی بسیار

کرونر  تاجی هایسرخرگتحمیل است. در این بیماری 

عضله شوند و تنگ و باریک میقلب در اثر تشکیل پلاک 

 .(1) گرددحروم میاز رسیدن خون و اکسیژن کافی م قلب

تمرینات ورزشی از دیرباز به عنوان یک روش کارآمد 

های ها، به ویژه بیماریبرای درمان و پیشگیری از بیماری

تباط اند و اکثر مطالعات ارعروقی شناخته شده-قلبی

روشن و صریحی بین سطح آمادگی جسمانی و کاهش 

به نظر  .(1دهند)عروقی نشان می -های قلبی خطر بیماری

عروقی  -رسد، کاهش خطر بروز رویدادهای قلبیمی

های بدنبال تمرینات ورزشی منظم از طریق مکانیزم

-شود. تحقیقات نشان دادهفیزیولوژیک مختلفی ایجاد می

زشی از طریق بهینه سازی گردش اند که تمرینات ور

، بهبود عملکرد سیستم عصبی (2)خون عضله قلبی

خودکار، افزایش کارایی سیستم هدایت عصبی و عضلانی 

(، افزایش آستانه ایسکمی،  انقباض پذیری میوکارد 3قلب)

ادهای و روید ها(، و غیره باعث کاهش بروز بیماری4)

رسد کاهش ایجاد شوند. اما به نظر میوخیم قلبی می

ترومبوز در گردش خون و تنظیم دستگاه فیبرینولیتیک نیز 

در این بیماران جلوگیری می  MIتا حد زیادی از بروز 

(. کاهش عملکرد سیستم فیبرینولیتیک یک عامل 5کند)

های پاتوژنیک بسیار مهم در پیشرفت بیماری های بیماری

( و بر همین اساس هر 0شود)ان کرونر محسوب میشری

تر باشد خطر بروز چه در این بیماران، فیبرینولیز ضعیف

MI (Myocardial infraction  )و رویدادهای قلبی- 

 (. 12-9عروقی در آنها بیشتر است )

ی سیستم فیبرینولیتیک در بدن انسان مسئولیت تجزیه

ی آنزیم ند بوسیلهفیبرین را بر عهده دارد که این فرای

شود. پلاسمین در حالت پروتئولیک پلاسمین انجام می

غیرفعال به شکل پلاسمینوژن در گردش خون وجود 

-دارد. تبدیل پلاسمینوژن به پلاسمین توسط فعال کننده

ی هاشود. مهمترین فعال کنندههای پلاسمینوژن انجام می

 t-PA (Tissueسیستم فیبرینولیتیک در بدن انسان 

plasminogen activator )وu-PA (Urokinase 

plasminogen activator  )ی اصلی هاو مهار کننده

 PAI-1 (Plasminogen activatorاین سیستم

inhibitor-1  ) وTAFI (Thrombin activable 

fibrinolysis inhibitor )(13هستند) . در حقیقت

 محرک تبدیل پلاسمینوژن به پلاسمین t-PAمولکول 

-tاز طریق اتصال به مولکول  PAI-1است و مولکول 

PA کند. میزان تبدیل پلاسمینوژن به پلاسمین را مهار می

به عنوان کمپلکس  PAI-1متصل شده به  t-PAملکول 

t-PA/PAI-1  در پلاسما نمایانگر میزانt-PA  مهار

اهمیت تشخیصی این ماده به  است. PAI-1شده توسط 

بیانگر  t-PA/PAI-1س حدی است که سطوح کمپلک

میزان کارآمدی سیستم تبدیل پلاسمینوژن به پلاسمین 

( و 19) CAD(. در گردش خون بیماران 10-14است )

-t( عموما سطوح پلاسمایی کمپلکس 10بیماران دیابتیک)

PA/PAI-1  نسبت به افراد سالم بالاتر است و این

ن ای از تضعیف سیستم فیبرینولیتیک در این بیمارانشانه

-tاست. تحقیقاتی که اثر تمرینات ورزشی بر کمپلکس 

PA/PAI-1 اند نتایج نسبتا متناقضی ارائه را مطالعه کرده

( نشان دادند که 2660سوگاوارا و همکاران ) اند.کرده

در مردان فعال نسبت  t-PA/PAI-1سطوح کمپلکس 

تر است و این نسبت همراه با به همسالان غیر فعال پایین

هفته  2یابد و حتی پس از رین هوازی کاهش میماه تم 4

(. دپاز و 11ماند)تمرینی در سطح پایین باقی میبی

را در  t-PA/PAI-1( کاهش کمپلکس 1112) همکاران

(.  26افراد سالم پس از تمرینات تداومی نشان دادند )

( نیز پس از یک دوره تمرین 1111استرایتون و همکاران)

را گزارش  t-PA/PAI-1استقامتی، کاهش کمپلکس 

(. در مقابل، محمد همتی فرد و همکاران 21اند)کرده

هفته تمرین تناوبی با شدت بالا را بر  0( اثر 1311)

مردان جوان غیر فعال مطالعه  t-PA/PAI-1کمپلکس 

https://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%B3%D8%B1%D8%AE%D8%B1%DA%AF_%D8%AA%D8%A7%D8%AC%DB%8C
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داری گزارش کردند و نسبت به گروه کنترل تفاوت معنی

 (.22نکردند )

خیرا مورد توجه ی دیگر فیبرینولیز که امهارکننده

 PAI-1نام دارد که بر خلاف  TAFIاست، قرار گرفته 

از طریق محو کردن سرهای لیزین و آرژنین موجود بر 

لخته فیبرین اثر مهاری خود را اعمال   Cی روی پایانه

ی فیبرین کند و مانع از چسبیدن پلاسمینوژن به لختهمی

مبین ی تروبه وسیله TAFIپروتئین  .(20-23شود )می

آید و در می TAFIaبه شکل فعال خودش یعنی 

به  TAFIکند. از طرف دیگر فیبرینولیز را مهار می

آید. بنابراین از می ی پلاسمین نیز به شکل فعال دروسیله

توانند فعالیت آنجا که ترومبین و پلاسمین هر دو می

TAFI رسد را تنظیم کنند، به نظر میTAFI  در تنظیم

ستم فیبرنولیتیک و انعقاد نقش کلیدی ایفا تعادل بین سی

های کند و سطوح پلاسمایی بالای این آنزیم با بیماریمی

ی کرونر قلبی ارتباط زیادی هاترومبوتیک از جمله بیماری

در  TAFIژن سطوح پلاسمایی آنتی .(21-29دارد)

 ( و بیماران دیابتی29-21) CADگردش خون بیماران 

الم بالاتر است و این نشان از ( نسبت به افراد س36)

تضعیف سیستم فیبرینولیتیک در این بیماران دارد. در 

هنوز هیچ تحقیقی  TAFIژن ی تاثیر تمرین بر آنتیزمینه

( 2611انجام نشده است. با این حال، قهرمان و همکاران )

اثر یک جلسه فعالیت ورزشی زیر بیشینه را بر سطوح 

بررسی کردند و کاهش سالم  افراد در TAFIژن آنتی

دقیقه بعد از ورزش  15معنی دار آن را بلافاصله و 

  (.31) گزارش کردند

-اند که دورهتعداد قابل قبولی از مطالعات نشان داده

های بازتوانی ورزشی مانع از تضعیف سیستم 

شده و وابسته به  CADفیبرینولیتیک در بدن بیماران 

ات سودمندی بر های تمرینی اثرنوع، شدت و مدت دوره

(. در سالهای اخیر نوعی از 0،32،33گذارند )فیبرینولیز می

( HIITتمرینات ورزشی که به تمرینات تناوبی شدید )

(High intensity interval training )اند معروف

ویژگی شاخص  .اندمورد توجه بسیاری از محققین گرفته

این این نوع تمرینات صرفه جویی در زمان است زیرا با 

تر به اثرات تمرینات توان در زمان کوتاهنوع تمرینات می

در مطالعات  .(34،35طولانی مدت ورزش دست یافت )

شده است که در افراد سالم بهبود  پیشین نشان داده

عروقی و ظرفیت هوازی با تمرینات  –عملکرد قلبی 

(. تعدادی 34،30،39تناوبی بیشتر از تداومی بوده است )

ات نیز تاثیر مناسبتر تمرینات تناوبی را نسبت به مطالع از

-30گزارش کرده اند) CADتمرینات تداومی در بیماران

46 .) 

علی رغم توانمندی تمرین تناوبی، اکثر قریب به 

های ی تاثیر برنامهاتفاق مطالعاتی که تا به حال در زمینه

است، بر تمرینی بر سیستم فیبرینولیتیک انجام شده

اند. داومی با شدت پایین تا متوسط تمرکز داشتهتمرینات ت

تنها دو تحقیق تمرینات تناوبی با شدت بالا را مورد 

 0تاثیر  (1315اند. مصفا و همکاران )بررسی قرار داده

زنان چاق  PAI-1هفته تمرین تناوبی را بر سطوح 

 PAI-1غیرفعال بررسی کردند و کاهش معنی دار سطوح 

(. 41گروه کنترل گزارش کردند )استراحتی را نسبت به 

هفته تمرین  0( تاثیر 1311همچنین همتی نفر و همکاران)

-tو کمپلکس  PAI-1و  t-PAژن تناوبی بر سطوح آنتی

PA/PAI-1 در مردان جوان غیرفعال بررسی کردند 

نسبت به  PAI-1دار (. نتایج این تحقیق کاهش معنی22)

و کمپلکس  t-PAگروه کنترل را نشان داد اما در سطوح 

t-PA/PAI-1 داری مشاهده نشد. البته در تفاوت معنی

هیچ یک از این تحقیقات میزان اثر تمرین تناوبی با 

 تداومی مقایسه نشده است. 

ی در مجموع با توجه به اطلاعات موجود در زمینه

تاثیر تمرین تناوبی و مقایسه آن با تمرین تداومی بر 

 CADویژه در بیماران فاکتورهای فیبرینولیتیک، به 

تحقیق حاضر طراحی گردید تا رویکردهای بازتوانی و 

ورزشی موثرتری برای این افراد مورد مطالعه قرار گیرد. 

هدف تحقیق حاضر آن است که میزان در این راستا 
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سازگاری فاکتور های فیبرینولیتیک را به تمرینات تداومی 

داده و اثر  مورد بررسی قرار CAD در بیماران  و تناوبی

   این دو برنامه را مقایسه کند.

 بررسیروش 
این مطالعه از نوع نیمه تجربی بود. از بین افراد 

 36مراجعه کننده به مرکز بازتوانی قلب افشار یزد، تعداد 

 ± 13/9با میانگین سنی  CADنفر بیمار مرد مبتلا به 

سال به صورت داوطلبانه در این مطالعه شرکت  40/59

این افراد با یکی از اسناد زیر  CADبیماری  کردند.

توسط پزشک متخصص تایید شد: اسناد آنژیوگرافی 

درصد در حداقل یکی از عروق  56انسداد عروق بالای 

تست ورزش مثبت ، PCI، CABGاصلی کرونر، سابقه 

های احساس ناراحتی ای و نشانهتایید شده با اسکن هسته

 .ECGت در ناحیه سینه به همراه تغییرا

(Electrocardiography ) در مقابل، از بیمارانی که

های بطنی پیچیده داشتند و یا کسر ی آریتمیسابقه

از درصد بود، استفاده نشد.  46تزریقی بطنی آنها کمتر از 

نفر به لحاظ جسمانی فعال بودند و به  2بین این نفرات، 

ه ما 0ی افراد در کردند و همهطور منظم پیاده روی می

 گذشته سابقه انجام تست ورزش داشتند.

افراد منتخب پس از آشنایی کامل با مراحل کار فرم 

رضایت نامه مختص مرکز بازتوانی افشار را تکمیل نموده 

های نفره به نام 16گروه  3و سپس به طور تصادفی در 

بندی شدند. تمرین تناوبی، تمرین تداومی  و کنترل تقسیم

روه تناوبی در اواسط اجرای دوره یک نفر از بیماران گ

تمرین از آزمون خارج شد؛ بنابراین در گروه تناوبی تعداد 

آزمودنی کار را به اتمام رساندند. در همین جلسه،  1

مشخصات آنتروپومتریک، ضربان قلب استراحتی و نحوه 

مصرف دارویی افراد با تفکیک گروه ثبت گردید که 

است. از تمامی افراد ه قابل مشاهد 1مقادیر آن در جدول 

های خواسته شد در طول دوره تحقیق از انجام فعالیت

ی تحقیق خودداری کنند ورزشی منظم و خارج از برنامه

رژیم غذایی و مصرف دارویی خود را تغییر ندهند.سپس 

ی هر بیمار با استفاده از دستورالعمل ضربان قلب بیشینه

تعیین شد. جهت  (3)پروتکل بروس تعدیل شده

های مانیتورینگ بیشتر و اطمینان از عدم وجود آریتمی

قلبی پیچیده در طول اجرای پروتکل بروس نمودار 

الکتروکادیوگرافی توسط متخصص طب ورزشی کنترل 

 گردید.

 پروتکل ورزشی

ورزشی تحقیق حاضر با اندکی تغییرات از  پروتکل

پروتکل ورزشی استفاده شده توسط ویسلاف و همکاران 

و تداومی   تناوبی در گروه هابرگرفته شده است. آزمودنی

جلسه فعالیت راه رفتن بر  3هفته و هر هفته  12به مدت 

روی تردمیل را زیر نظر محقق، پرستاران و متخصص 

های گروه در حالیکه آزمودنیطب ورزشی انجام دادند؛ 

کنترل در این مدت فعالیت ورزشی منظمی نداشتند. 

های گروه تناوبی در هر جلسه تمرین، ابتدا به آزمودنی

درصد  56دقیقه با شدت  16منظور گرم کردن به مدت 

رفتند. تمرین ضربان قلب بیشینه بر روی تردمیل راه 

ای با دقیقه 4تناوب شدید  4اصلی در این گروه، شامل 

تناوب  3درصد ضربان قلب بیشینه و بین آنها  95شدت 

درصد ضربان قلب بیشینه بود و در  56استراحتی با شدت 

درصد ضربان قلب  56دقیقه سرد کردن با شدت  3نهایت 

شد. برای اطمینان از ایجاد اضافه بار، هر بیشینه انجام می

هایت درصد به شدت تمرین اضافه شد و در ن 5هفته  3

هفته آخر مشابه پروتکل تمرینی  3شدت تمرین در 

درصد برای وهله فعالیت  15( به 46ویسلاف و همکاران)

درصد برای وهله استراحت رسید. کل زمان فعالیت  96و 

دقیقه محاسبه شد.  30در هر جلسه برای گروه تناوبی 

درصد  56بیماران در گروه تداومی در هر جلسه با شدت 

شینه به صورت یکنواخت بر روی تردمیل ضربان قلب بی

درصد به شدت فعالیت آنها  5هفته  3راه رفتند و هر 

درصد ضربان  96هفته آخر با  3افزوده شد و نهایتا در 

قلب بیشینه تمرین کردند. گرم کردن و سرد کردن در این 

جهت اطمینان  گروه نیز دقیقا مشابه گروه تناوبی اجرا شد.

های تمرینی، ر انجام شده در گروهاز برابری میزان کا

مدت زمان تمرین اصلی در گروه تداومی مطابق با روش 
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دقیقه بدست آمد  33( معادل 31کار روگنمو و همکاران )

و نهایتا کل زمان تمرین با محاسبه زمان گرم کردن و سرد 

 دقیقه بدست آمد.  40کردن 

برای دستیابی به شدت مورد نظر در جلسه تمرین، 

ها در طول فعالیت رصد شده ن قلب تمامی آزمودنیضربا

و در صورت مشاهده هرگونه علائم ناهنجار از قبیل 

ناهنجار، رنگ  ECGاحساس درد در قفسه سینه، 

پریدگی، نفس تنگی، سرگیجه، تهوع و غیره آزمون 

شد. متوقف و با موافقت پزشک در روز دیگری انجام می

 26-0ار بورگ شاخص درک فش در هرجلسه از تمرین،

میانگین مقیاس درک   .(43از بیماران پرسیده و ثبت شد )

و درگروه  9/15فشار بورگ در گروه تناوبی برابر با 

 اندازه گیری شد. 2/14تداومی 

 نمونه گیری خون 

 16الی  0ها بین ساعت خونگیری تمام آزمودنی

دقیقه استراحت در حالت  36صبح در حالت ناشتا پس از 

بازویی )آنتی کیوبیتال(، قبل از -ورید قدامی نشسته از

ساعت بعد از آخرین جلسه تمرین جمع  40تمرین و 

سی خون به لولهسی 0آوری شد. در هر نوبت خونگیری 

های آزمایش سدیم سیترات ریخته و به آرامی مخلوط 

ها به مدت شد و سپس جهت جدا نمودن پلاسما، نمونه

گراد با سرعت انتیدقیقه در دمای چهار درجه س 26

دور در دقیقه سانتریفیوژ شدند. پلاسمای به دست  2566

درجه سانتی گراد فریز و تا روز  -06آمده در دمای 

و  TAFIژن ارزیابی نگهداری شد. سطوح پلاسمایی آنتی

های با استفاده از کیت t-PA/PAI-1کمپلکس 

ساخت کشور آمریکا  به  Mybiosourceآزمایشگاهی 

 گیری شدند.زا اندازهروش الای

 روش آماری 

نسخه  SPSSها با استفاده از نرم افزار آماری داده

ها از آزمون آنالیز شدند. جهت تعیین توزیع نرمال داده 10

اسمیرنوف استفاده شد. برای مقایسه بین -کولموگروف

ها از آزمون آنالیز کوواریانس گروهی میانگین گروه

(ANCOVAو در صورت معنی )ری از آزمون تعقیبی دا

-داری در تمام آزمونبانفرونی استفاده گردید. سطح معنی

 در نظر گرفته شد. 65/6ها 

 یافته ها
های پایه بیماران به اطلاعات مرتبط با شاخص

 12ارائه شده است. پس از  2تفکیک گروه در جدول 

در هر رو گروه تداومی و  BMIهفته تمرین وزن و 

کنترل کاهش یافت اما کاهش وزن تناوبی نسبت به گروه 

داری بیشتر از گروه تناوبی در گروه تداومی به طور معنی

 بود.

ها نشان داد که پس از تجزیه و تحلیل آماری داده

در سه  TAFIژن هفته فعالیت منظم بین سطوح آنتی 12

 و P=621/6داری وجود دارد)گروه تفاوت معنی

ان داد که بین (. نتایج آزمون تعقیبی نش2Fو20=63/0

در دو گروه تمرین تناوبی و  TAFIژن تغییرات آنتی

(. در حالی =620/6Pدار وجود دارد )تداومی تفاوت معنی

های کنترل با در گروه TAFIژن که بین تغییرات آنتی

داری تناوبی و همچنین کنترل با تداومی تفاوت معنی

تغییرات درون گروهی  1(. شکل P>65/6وجود نداشت )

دهد را نشان می TAFIژن بین گروهی سطوح آنتی و

 (.3)جدول 

ها نشان داد که پس از تجزیه و تحلیل آماری داده

-t-PA/PAIهفته فعالیت منظم بین سطوح کمپلکس  12

داری وجود دارد در سه گروه تفاوت معنی 1

(625/6=P2و20=92/5وF نتایج آزمون تعقیبی نشان داد .)

در دو گروه  t-PA/PAI-1که بین تغییرات کمپلکس 

(. =624/6Pدار وجود دارد )تناوبی و تداومی تفاوت معنی

-در گروه t-PA/PAI-1همچنین بین تغییرات کمپلکس 

( و همچنین کنترل =661/6Pهای کنترل با گروه تناوبی )

داری وجود ( تفاوت معنی=661/6Pبا گروه تداومی )

ی تغییرات درون گروهی و بین گروه 2دارد. شکل 

دهد )جدول را نشان می t-PA/PAI-1سطوح کمپلکس 

3 .) 
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 ها، سوابق و مصرف دارویی بیماران به تفکیک گروهانحراف معیار ویژگی ±: میانگین 1جدول 

 نفر( 16کنترل )  نفر( 16) تداومی نفر( 1) تناوبی مشخصات بیماران

0/50 ± 1/9 سن )سال(  0/1 ± 1/54  1/0 ± 1/06  

kg/m 1/2 ± 3/29)2( شاخص توده بدنی  9/3 ± 1/36  1/4 ± 1/20  

1/193 ± 1/5 متر(قد )سانتی  1/5 ± 4/195  5/0 ± 2/190  

 2 1 4 ی مصرف دخانیاتسابقه

 2 2 3 ی هایپرتنشنسابقه

 2 1 صفر ی دیابت ملیتوسسابقه 

 1 4 3 وراپامیل

 0 3 5 نیتروکانتین

 4 9 4 پروپرانولول

 صفر 1 صفر فروزماید

 2 3 3 وکسیندیگ

 3 صفر 2 آسپرین

 2 صفر صفر متفورمین

 2 1 صفر PCIیسابقه

 1 صفر CABG 1ی سابقه

 
 

 های پایه بیماران به تفکیک گروه قبل و بعد از اجرای تحقیقشاخص انحراف معیار ±میانگین  :8جدول 

 نفر( 16کنترل ) نفر( 16) تداومی نفر( 1) تناوبی مشخصات بیماران

 بعد قبل بعد قبل بعد قبل زمان

 وزن 

 )کیلوگرم(
9/9 ± 6/03  ¥£*5/9 ± 0/06  2/12 ± 1/12  *5/11 ± 0/05  9/1 ± 5/11  1/11 ± 9/12  

 شاخص توده بدنی
 )2(kg/m 

1/2 ± 3/29  ¥£*3/2 ± 0/20  9/3 ± 1/36  *9/3 ± 0/29  1/4 ± 1/20  4/4 ± 3/21  

 استراحتی قلب ضربان

 )ضربه در دقیقه( 
5/4 ± 1/93  £0/2 ± 0/91  9/0 ± 9/90  £0/2 ± 2/94  0/3 ± 9/90  2/4 ± 0/95  

 دار نسبت به گروه تداومی: تفاوت معنی¥دار نسبت به گروه کنترل، : تفاوت معنی£دار نسبت به سطح اولیه، : تفاوت معنی*

  

 متغییرهای وابسته به تفکیک گروه قبل و بعد از اجرای تحقیق انحراف معیار ±میانگین  :3جدول 

 نفر( 16کنترل ) نفر( 16) تداومی نفر( 1) تناوبی مشخصات بیماران

 بعد قبل بعد قبل بعد قبل زمان

9/10 ± 1/1 لیتر()نانوگرم در میلی t-PA/PAI-1  کمپلکس  ¥£*4/2 ± 1/13  4/2 ± 2/19  £*4/1 ± 0/11  9/1 ± 4/19  2/2 ± 3/10  

TAFI 5/12 ± 1/6 لیتر()نانوگرم در میلی  ¥*9/6 ± 6/11  9/6 ± 2/13  *6/1 ± 3/12  2/1 ± 4/12  0/6 ± 0/11  

 دار نسبت به گروه تداومی: تفاوت معنی¥دار نسبت به گروه کنترل، : تفاوت معنی£دار نسبت به سطح اولیه، : تفاوت معنی*
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 در سه گروه. TAFIژن : تغییرات بین گروهی و درون گروهی آنتی 1شکل 

 : تفاوت معنی دار بین گروهی£دار درون گروهی،  : تفاوت معنی*            

 

 

 

 

 
 در سه گروه. t-PA/PAI-1 : تغییرات بین گروهی و درون گروهی کمپلکس  8شکل 

 : تفاوت معنی دار بین گروهی£: تفاوت معنی دار درون گروهی، *     
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  بحث

در  TAFIژن در تحقیق حاضر بین تغییرات آنتی

و همچنین کنترل با تداومی تفاوت  کنترل با تناوبی گروه

(. تا به حال اثر تمرین <65/6Pمعنی داری وجود نداشت)

تناوبی و تداومی در کنار گروه کنترل در یک تحقیق بر 

سیستم فیبرینولیتیک مورد مطالعه قرار  و TAFIژن آنتی

( 1311(، همتی )2611است. با این حال بوچان ) نگرفته

شان دادند که تمرینات تناوبی ( ن1315مصفا و همکاران )

در مقایسه با گروه کنترل باعث بهبود نسبی سیستم 

ژن . در تحقیق حاضر به آنتی(5, 4)فیبرنولیتیک می شود 

TAFI های تناوبی و تداومی در گروه کنترل همانند گروه

رصد( اما د 9/0تا نزدیک به معنی داری کاهش یافت )

(. بنابراین عدم وجود تفاوت بین =691/6Pدار نبود )معنی

گروه کنترل با تناوبی و تداومی ناشی از الگوی کاهشی 

درگروه کنترل با سایر  TAFIژن مشابه سطوح آنتی

-دهد که احتمالا آنتیها است. این موضوع نشان میگروه

تا حدودی با تغییرات  CADدر بیماران  TAFIژن 

کند و در )اواخر زمستان تا اواخر بهار( تغییر میفصلی 

همراستا با  TAFIژن این تحقیق تغییرات فصلی آنتی

تغییرات ناشی از تمرینات تناوبی و تداومی اتفاق افتاده 

 است. 

نتایج تحقیق حاضر نشان داد که تغییرات کمپلکس 

t-PA/PAI-1 های کنترل با تناوبی و کنترل با بین گروه

داری متفاوت است. بنابراین به نظر ه طور معنیتداومی ب

می رسد، تمرینات ورزشی بدون در نظر گرفتن نوع آنها 

-t-PA/PAI)تناوبی یا تداومی( باعث کاهش کمپلکس 

( 1112شوند. دپاز و همکاران )می CADدر بیماران  1

-tدار کمپلکس همسو با تحقیق حاضر کاهش معنی

PA/PAI-1 داومی در مقایسه با را بدنبال تمرینات ت

گروه کنترل نشان دادند و عامل اصلی موثر بر کمپلکس 

t-PA/PAI-1  را کاهش غلظتPAI-1  پلاسما گزارش

(. استرایتون و همکاران نیز پس از یک دوره 26کردند)

افزایش و  PAI-1تمرین استقامتی، کاهش غلظت 

را عامل اصلی  t-PA/PAI-1پاکسازی کبدی کمپلکس 

(. کاهش 21دانستند) t-PA/PAI-1 کاهش کمپلکس

در اثر تمرینات تداومی در تحقیقات  PAI-1سطح 

ی تحقیقات ( و عمده41-45متعددی گزارش شده است )

( 53-56دلیل این تغییر را با کاهش لیپیدهای پلاسمایی )

دانند. در ( مرتبط می50-54کاهش وزن و درصد چربی )

دار وزن ش معنیتحقیق ما نیز در هر دو گروه تمرینی کاه

(. 2در مقایسه با گروه کنترل مشاهده می شود )جدول 

بنابراین احتمال می دهیم تغییرات وزن ایجاد شده در 

و متعاقبا  PAI-1گروه های تمرینی عاملی برای کاهش 

 باشد. t-PA/PAI-1کاهش کمپلکس 

هفته  0( اثر 1311محمد همتی فرد و همکاران ) 

متری دویدن با حداکثر  26ی تمرین تناوبی با تناوب ها

-tثانیه ای را بر کمپلکس  36توان و استراحت های فعال 

PA/PAI-1  مردان جوان غیر فعال مطالعه کردند و بر

-خلاف تحقیق حاضر نسبت به گروه کنترل تفاوت معنی

(. تناقض تحقیق 22داری در این شاخص گزارش نکردند)

تفاوت بسیار  همتی با تحقیق حاضر احتمالا به دلیل وجود

زیاد در روش تحقیق و عواملی مثل وضعیت جسمانی و 

سلامت جامعه مورد مطالعه تحقیق، مدت و شدت 

 باشد.ها، کل مدت دوره تمرین و غیره میتناوب

هفته  12نتایج تحقیق حاضر نشان داد که پس از  

 60/12) تناوبیدر گروه  TAFIژن تمرین کاهش آنتی

ژن بیشتر از کاهش آنتی درصد( به طور معنی داری

TAFI ( است. در زمینه 5/0در گروه تداومی )ی درصد

ژن مقایسه تمرین تناوبی با تداومی بر شاخص آنتی

TAFI پژوهش مشابهی یافت  و سیستم فیبرینولیتیک

در تحقیق  TAFIژن نشد. پر واضح است که کاهش آنتی

حاضر یک سازگاری مطلوب در جهت افزایش توان 

 .(21-29است ) CADبرینولیتیک در بیماران سیستم فی

تر از بنابراین تاثیر تمرینات تناوبی از این جهت مناسب

تمرینات تداومی بوده است و از این نظر، نتیجه بدست 

آمده برای این شاخص فیزیولوژیک با نتایج تحقیق مایر و 

( و روگنمو 2669(، ویسلاف و همکاران )2613همکاران)



                                                                                                          822                                                                                                                                        حمید رجبی و همکاران

 

 8331، 3ۀ ، شمار81ۀ شاپور، دورعلمي پزشكي جندی ۀمجل

 
 

ن همسو است و با نتایج تحقیق کنراد و ( و همکارا2663)

( 2663همکاران در تناقض است. روگنمو و همکاران )

پس از  CADبیماران  max2VOنشان دادند که 

داری بالاتر از تمرینات تمرینات تناوبی به طور معنی

( .هر چند در تحقیق حاضر این متغیر 31تداومی است )

قبلی به نظر می اندازه گیری نشد اما با توجه به سوابق 

رسد برنامه تناوبی تحقیق حاضر توانسته است توان 

هوازی را بیشتر از گروه تداومی افزایش دهد. همچنین 

( در بیماران دارای نارسایی قلبی 2613یر و همکاران )ما

که ظرفیت انقباضی عضله قلبی آنها به ویژه در بطن چپ 

ینات تناوبی یابد، استفاده از تمربه میزان زیادی کاهش می

کنند و آن را بسیار موثرتر از با شدت بالا را پیشنهاد می

(. اثر بخشی بیشتر تمرین 30دانند )تمرینات تداومی می

( نیز مورد 2669تناوبی در تحقیق ویسلاف و همکاران )

تایید قرار گرفت. آنها نشان دادند که در بیماران قلبی 

اثر مطلوبتری  تمرینات تناوبی نسبت به تمرینات تداومی

-بر عملکرد اندوتلیال، ریمدلینگ بافت قلب و شاخص

( . 46گذارند )های هوازی و عملکرد و انقباض قلب می

هفته  12( تاثیر تمرین 2614با این حال کنراد و همکاران )

دقیقه ای با شدت  4تمرین تناوبی با تناوب های شدید 

احت های استردرصد ضربان قلب اوج و تناوب 15تا  16

درصد ضربان قلب اوج را  95تا  96ای با شدت دقیقه 3

درصد ضربان قلب  95تا  96با تمرین تداومی با شدت 

 CADاوج بر روی دوچرخه بر ظرفیت هوازی بیماران 

بررسی کردند و در نهایت هردوی تمرینات تداومی سنتی 

و تناوبی را به یک اندازه در بهبود ظرفیت هوازی بیماران 

این تحقیق شدت پایین  .(59اند )نر موثر دانستهعروق کرو

تمرین تداومی در تحقیقات دیگر را عامل وجود تناقض 

در نتایج تحقیق خود دانسته است. البته با توجه به اینکه 

جلسات فعالیت ورزشی در تحقیق کنراد به طور کامل به 

روی دوچرخه کارسنج انجام شده است و در تحقیق ما و 

ی تردمیل بوده است شاید بتوان نوع تمرین دیگران بر رو

 گذار دانست.را نیز در اختلاف نتایج تاثیر

متغیر بارز تمرینات تناوبی اعمال شدت بالاتر در 

مدت زمان کمتر است و این ویژگی باعث ایجاد چالش 

هوازی بالاتر و فشارهای بیشتر نسبت به تمرینات بی

شود و یزیولوژیک میهای فتداومی در تمام سیستم

سازگاری متفاوتی نسبت به تمرینات تداومی به وجود 

( در تحقیق ما ارزیابی شاخص درک فشار 50آورد)می

ی فشار بالاتر جلسات تمرین تناوبی نسبت به نشان دهنده

تداومی است. تحقیق حاضر تا حدودی نشان داد که 

شدت فعالیت نسبت به مدت زمان فعالیت عامل موثرتری 

در بیماران  TAFIژن برای ایجاد سازگاری در آنتی

CAD  است. اما چگونگی تاثیر شدت تمرینات ورزشی

و مکانیزم های دقیق آن باید  TAFIژن بر تغییرات آنتی

 در آینده مورد مطالعه قرار گیرد. 

تحقیقات نشان داده اند سازگاری با تمرینات تناوبی 

، کمتر شدن خون باعث کاهش فعالیت دستگاه انعقاد

(، فیبرین )محل اتصل TAFIسطح ترومبین )محرک 

TAFI( و فیبرینوژن )پیش ساز فیبرین( در پلاسما می-

رود که تغییرات در سیستم احتمال می .(21،51،06شوند )

یعنی ترومبین  TAFIانعقاد بویژه کاهش قویترین محرک 

از کبد شود و با کاهش  TAFIباعث کاهش ترشح 

TAFI م فیبرینولیتیک در بیماران توان سیستCAD 

افزایش یافته و احتمال خطر بروز رویداد ترومبوتیک 

 (.01کاهش یابد)

در تحقیق حاضر  BMIالگوی تغییرات وزن و 

 TAFIژن ی آن است که تغییرات آنتینشان دهنده

نیست؛ زیرا میزان کاهش  BMIوابسته به تغییرات وزن و 

دار بیشتر از معنی در گروه تداومی به طور BMIوزن و 

در گروه تناوبی  TAFIگروه تناوبی است اما تغییرات 

 PAI-1 برخلاف TAFIبزرگتر است. بنابراین احتمالا 

 BMIدر اثر تمرین به صورت مستقل از تغییرات وزن و 

 12کند. فرض دیگر تحقیق حاضر این بود که تغییر می

وتی بر های تناوبی و تداومی اثر متفاهفته تمرین به روش

 CADدر بیماران  t-PA/PAI-1سطوح کمپلکس 
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خواهد داشت. نتایج نشان داد که میزان کاهش این 

درصد( تقریبا دو برابر  3/32شاخص در گروه تداومی )

درصد( است و  3/10کاهش ایجاد شده در گروه تناوبی )

داری دارند. واضح است که کاهش با یکدیگر تفاوت معنی

تحقیق حاضر یک سازگاری  در t-PA/PAI-1کمپلکس 

مطلوب در جهت افزایش توان سیستم فیبرینولیتیک در 

است. بنابراین درتحقیق ما تاثیر تمرینات  CADبیماران 

تر از تمرینات تناومی بوده تداومی از این جهت مناسب

است اما این موضوع با اکثر تحقیقات قبلی که تاثیر 

را بیشتر و  CADفیزیولوژیک تمرین تناوبی در بیماران 

اند، در تناقض است یا مشابه تمرینات تداومی دانستنه

(. دلیل این تناقض احتمالا وابستگی این شاخص 30-46)

است. در تحقیق حاضر کاهش  BMIبه تغییرات وزن و 

در گروه تداومی به طور معنی داری بیشتر  BMIوزن و 

توان حدس زد که لیپیدهای از گروه تناوبی است و می

-سمایی نیز احتمالا در این نوع تمرین بیشتر کاهش میپلا

با لیپیدهای  PAI-1یابند. بنابراین، با توجه به همبستگی 

در گروه  PAI-1دهیم غلظت احتمال می (0)پلاسمایی

شده و همین امر تداومی با کاهش بزرگتری مواجه 

را در  t-PA/PAI-1موجبات کاهش بزرگتر کمپلکس 

آورد. ناگفته نماند که افزایش اثر تمرین تداومی فراهم می

توسط کبد در  t-PA/PAI-1کمپلکس  میزان پاکسازی

اثر تمرین نیز عاملی برای کاهش میزان این ماده است 

(.  اما هنوز تحقیقی تفاوت پاکسازی کبدی کمپلکس 02)

t-PA/PAI-1  در تمرینات تداومی را با تمرینات تناوبی

است و تحقیقات بیشتری باید در مقایسه و بررسی نکرده

 این زمینه صورت گیرد.

  گیرینتیجه 

ژن نتایج تحقیق ما نشان داد که تغییرات آنتی

TAFI  در بیمارانCAD  بیشتر وابسته به شدت

تمرینات ورزشی است و تمرینات تناوبی به واسطه اعمال 

ی شدت بالاتر اثر مطلوبتری بر کاهش این مهار کننده

فیبرینولیتیکی دارند. از طرف دیگر، برخلاف انتظار 

بیشتر توسط تمرینات  t-PA/PAI-1تغییرات کمپلکس 

تداومی تحت تاثیر قرار گرفت و این شاخص احتمالا 

و لیپیدهای  BMIعمدتا تحت تاثیر تغییرات وزن، 

پلاسمایی است. سرانجام، با توجه به اثرات مطلوب هر 

دو نوع تمرین شاید بتوان گفت که تمرینات تناوبی و 

بود روند ای باعث بهتداومی هر کدام به مکانیزم جداگانه

شوند و هردو برای بهبود سیستم این سیستم می

لازم هستند.برای ارزیابی  CADفیبرینولیتیک بیماران 

 PAI-1و  t-PAتوان سیستم فیبرینولیتیک علاوه بر 

نیز باید  TAFIهای این سیستم از قبیل دیگر تنظیم کننده

 مورد مطالعه قرار گیرند.
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Comparison of High-Intensity Interval and Continuous Training 

Effects on Plasma Levels of Fibrinolytic Factors in CAD Patients 
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Abstract 

Background and Objective: The degradation of fibrinolysis 

is considered as a very important pathogenic factor in FULL 

NAME (CAD) progression and different exercises improve the 

function of the fibrinolytic system in these patients in various 

ways. This study surveys the effects of two types of high 

intensity interval and continuous training on some 

fibrinolytic factors  of CAD patients.  

Subjects and Methods: A total of 30 volunteered eligible 

patients divided into three groups of interval or continuous 

training and control group and exercised for 12 weeks, 

3 sessions per week. Changes of TAFI anti-gene and the t-

PA/PAI-1 complex were analysed by covariance test before and 

after the training period.  

Results: There was no significant differences in changes of 

TAFI anti-gene between control and interval group as well as 

control and continuous group (P>0.05) but the t-PA / PAI-

1 complex in both interval groups (P=0.001) and 

continuous (P=0.001) had a significant decrease regarded to 

control group. Decrease of the TAFI anti-gene was 

significantly more than the continuous group (P=0.028), 

however, the reduction of t-PA / PAI-1 complex was 

significantly more than the periodic group (P = 0.024).  

Conclusion: The results showed that that both of the interval 

and continuous training creates desirable effects in the 

fibrinolytic system of CAD patients through separate 

mechanisms. It can be concluded that applying both types of 

these two exercises is essential for improving performance of 

this system. 

 

Keywords: High Interval Training, Continuous Training, 

Fibrinolytic Factors, CAD.  
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