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تحقيق حاضر تعيين اثر  هدف باشد.تعديل كننده فشار خون ميآنزيم موثر در  يك 2 نوع آنزيم مبدل آنژيوتانسينزمينه و هدف: 

  بتلا به ناتواني قلبي بود.مدر مردان  2آنژيوتانسين نوع  مبدل آنزيم و 2 و 1-تمرينات هوازي تداومي بر سطوح سرمي آنژيوتانسين
ضر  روش كار: ساكن مرد مبتلا به ناتواني 20در تحقيق نيمه تجربي حا ساس بر كه اهواز شهر قلبي   قلب نجمنا يبند هطبق ا

گروه تمرين  2به  قرار داشــتند، به روش نمونه گيري تصــادفي انتخاب شــدند و به صــورت تصــادفي بيماري 1 طبقه در ركنيويو
شا سه از هفته بود. برنامه تمرين  سه جل شت هفته تمرين در  شامل ه شدند. مداخله تمرين  سيم  مل تمرينات هوازي وكنترل تق

-tهاي آماري ز آزموناها بود؛ به منظور مقايســه متغيرهاي تحقيق ضــربان قلب ذخيره آزمودنيدرصــد  40-85ده با تداومي فزاين
test 05/0داري (با سطح معني ≤ P.استفاده شد (  
داري در و كاهش معني 2ع و آنزيم مبدل آنژيوتانسين نو 1-داري در آنژيوتانسينن افزايش معنيپس از هشت هفته تمري ها:يافته

  آزمون و گروه كنترل مشاهده شد.در گروه تمرين نسبت به پيش 2-آنژيوتانسين
ــين نوع  مبدل نزيمآ با توجه به نتايج مي توان گفت كه تمرينات تداومي هوازي فزاينده احتمالاً با افزايش گيري:نتيجه آنژيوتانس

  شود.مي قلبي در بيماران مبتلا به ناتواني عروقي-و در نتيجه كاهش عوارض قلبي 2-آنژيوتانسين موجب تعديل 2
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Abstract   
 
Background & Aims: Chronic hypertension causes structural and functional changes in the 
heart, ultimately leading to heart failure (HF), which further increases mortality and morbidit. 
HF is a complex clinical syndrome caused by various structural or functional abnormalities of 
the heart that impair the filling capacity of the ventricles. The findings of various trials have 
shown the association between long-term hypertension and HF. The association between 
hypertension and heart failure with preserved ejection fraction (H:FpEF) is well known, with 
left ventricular hypertrophy, arterial stiffness, and renal failure possibly contributing to this 
syndrome. 90% or more of patients with HFpEF in contemporary trials have a history of 
hypertension. Furthermore, many patients with HFpEF remain hypertensive, and concomitant 
treatment is one of the few recommended treatments for people with this heart failure 
phenotype. Recent evidence suggests that not only do many HFpEF patients remain 
hypertensive, but a significant proportion may have high blood pressure that is difficult to 
control, despite the use of multiple antihypertensive drugs. In fact, resistant hypertension 
appears to be as common in patients with HFpEF as in those with hypertension, affecting 10–
20% of patients. Use of three antihypertensive drugs in different classes, including an 
angiotensin-converting enzyme (ACE) inhibitor or angiotensin receptor blocker (ARB), a 
calcium channel blocker, and a diuretic, although there are differences between US and 
European guidelines. The Ang-(1-7)/ACE2/Mas axis is now considered a major mechanism 
that balances the vasoconstrictor effects of the classical RAS, which includes renin, ACE, 
Ang-2 and its receptors AT1 and AT2. Therefore, examining the enzymes of this axis can 
provide us with useful information in interventional research. Sports training programs are one 
of the basic elements in cardiac rehabilitation in patients with HF. In this regard, Tucker et al. 
reported in a meta-analysis of studies registered from 2007 to 2017 that moderate-intensity 
continuous exercise was an effective treatment for left ventricular remodeling in patients with 
HF who had clinically stable ejection fraction reduction. And improving performance in these 
patients; however, a research specifically aimed at determining the effect of increasing aerobic 
endurance training on variables related to blood pressure, especially the levels of Ang-1 and 
Ang-2 enzymes, as well as angiotensin-converting enzyme-2 (ACE-2) as one of the regulating 
enzymes Blood pressure was not done, which shows the necessity of the present research. 
According to the above, the aim of this study was to determine the effect of progressive aerobic 
continuous training on Ang-1, Ang-2 enzymes and ACE-2 in patients with heart failure. 
Methods:  In the present semi-experimental study, 20 men with heart failure referred to the 
Cardiac Rehabilitation Center of Imam Khomeini Hospital in Ahvaz were selected by 
snowball sampling method. Randomly were divided into 2 groups of 10 people including 
progressive aerobic continuous training group (mean age: 47.5 ± 7.84; body mass index: 29.27 
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± 1.99) and control group (mean age: 48.8 ± 8.03; body mass index 26.93 ± 2.14). The training 
intervention consisted of eight weeks of training in three sessions per week. The training 
program included increasing continuous aerobic exercise with 40-85% of the subjects' reserve 
heart rate; No training intervention was performed in the control group. Blood variables were 
measured in fasting 48 hours before and 48 hours after the intervention period. To measure 
height and weight, the SECA scale and scale made in Germany were used. The blood samples 
of the patients were taken fasting and after blood pressure test. Enzyme-linked immunosorbent 
assay (ELISA) technique and Hangzhou Eastbiopharm kits were used to measure Ang I, Ang 
II and ACE-2 proteins. Dependent t-test and analysis of covariance were used for statistical 
analysis of the obtained data. Statistical analysis was performed using SPSS software version 
26 and a significance level of P <0.05 was considered. 
Results: The results of analysis of covariance test showed that after the intervention period of 
progressive aerobic continuous training, there were a significant increase in the level of Ang-
1 (P < 0.001) and a significant decrease in the levels of Ang-2 (P < 0.001) and ACE-2 (P < 
0.001) in the training group compared to the control group. 
Conclusion: The results of the current research showed that after the intervention period, 
progressive aerobic continuous training caused a significant decrease in the levels of Ang-2 
and a significant increase in the levels of Ang-1 and ACE-2. The renin-angiotensin system 
(RAS) plays an important role in cardiovascular physiology by regulating blood pressure and 
electrolyte balance. RAS is mainly regulated by both angiotensin-converting enzyme (ACE) 
and angiotensin-converting enzyme type 2 (ACE2). The classic ACE enzyme converts Ang I 
to Ang-2. In previous studies, it has been reported that ACE and Ang-2 levels increase in high 
blood pressure and increased afterload on the heart. Therefore, participating in aerobic 
activities in order to rehabilitate the heart can reduce the afterload on the heart and reduce 
blood pressure and Ang-2. Considering that exercise improves the sensitivity of baroreceptors, 
reduces stress and anxiety of Post HF patients, and reduces sympathetic activity. Considering 
the Ang-(1-7)/ACE2/Mas axis as a mechanism that balances the vasoconstrictor effects of the 
classical RAS, which includes renin, ACE, Ang-2 and its receptors AT1 and AT2; It seems 
that in Post HF patients, the reduction of ACE-2 to ACE ratio (ACE-2/ACE) is a more 
important factor that can moderate high blood pressure and heart complications caused by high 
blood pressure levels in HF patients; In our previous research, a significant decrease in systolic 
blood pressure and resting heart rate was observed in the exercise group compared to the 
control group; This improvement can be attributed to chronic cardiovascular adaptation to 
continuous aerobic exercise, including the increase of ACE2 and the decrease of Ang-2 
compared to Ang-. According to the results of the present research, it can be said that 
rehabilitation exercises based on progressive aerobic continuous training through increasing 
ACE2 can modulate the renin-angiotensin system and reduce Ang-2 compared to Ang-1, and 
through the Ang-(1-7)/ ACE2/Mas can modulate blood pressure and reduce cardiovascular 
complications in patients with HF. It is likely that aerobic exercise regulates the local (cardiac) 
RAS to switch the ACE-Ang II-AT1R axis to the ACE2-Ang (1-7)-Mas receptor axis, And 
this setting inhibits cardiac regeneration in HF. which can probably justify the improvement 
of blood pressure and cardiovascular function in patients with HF. 
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٢۶۴  
 

   و همكاران فرد يطالبديحم                  

  مقدمه
ـــاري خون ـــاختاري تغييرات باعث مزمن پرفش  و س

لب در عملكردي ـــود مي ق يت در كه ش ها  به منجر ن
 باعث كه شــود مي) Heart failure-HF( قلبي نارســايي
ــتر افزايش ــود  مي عوارض و مير و مرگ بيش  .)2 و1(ش

HF ـــندرم يك ـــت پيچيده باليني س  دليل به كه اس
 ايجاد قلب عملكردي يا ساختاري مختلف هايناهنجاري

. )3(كند مي مختل را بطن كردن پر ظرفيت و شــودمي
HF و مي باشــد هاي شــايع كشــورهاي غربياز بيماري 

ـــيوع يابد و آمار جهاني مي افزايش مداوم طور به آن ش
 سراسر در بيمار ميليون 23 از بيش است كه نشان داده

پير به اين بيماري مبتلا  جمعيت ميان در ويژه به جهان
ــتند ــالان در HF به ابتلا خطر .)4( هس  آمريكاي بزرگس
 و )5( است درصد 20 سالگي حدود 45 سن در شمالي
 برابر دو آينده دهه 2تا  1 طي سندرم اين رودمي انتظار
 مبتلا HF به نفر ميليون يك زا بيش ايران در. )6( شود

 گزارش درصــد 8 ايران در بيماري اين شــيوع هســتند؛
 هاياســـتان در آن ميزان بيشـــترين كه اســـت شـــده

تان ـــ ـــت گيلان و خوزس مان با وجود. )7( اس هاي در
شرايط بيمار  متعددي كه با توجه به پاتولوژي بيماري و 

ــد،اتخاذ مي ــخيص از پس مير و مرگ ميزان ش  HF تش
نان نابراين،. )8( اســــت بالا همچ  و باليني بار HF ب
 هايسـيسـتم و بيماران دوش بر توجهي قابل اقتصـادي
  .)4(گذارد مي بهداشتي هايمراقبت
شاري  بين ارتباط مختلف هايكارآزمايي هاييافته پرف
ـــان را HF و مدتطولاني خون  ارتباط .)1(اند داده نش
 شــده حفظ جهشــي كســر با HF و خون پرفشــاري بين

)preserved ejection fraction H:FpEF (بي بــه  خو
 ســفت چپ، بطن هيپرتروفي اســت و با شــده شــناخته
 اين ايجاد در احتمالاً كليه نارســايي و شــرياني شــدن
صد 90. )9(دارند  نقش سندرم شتر يا در  بيماران از بي

صر هايكارآزمايي در HFpEF به مبتلا  سابقه داراي معا
ـــاري ـــتند  خون پرفش در  اين، بر علاوه .)11 و10(هس

سياري شاري همچنان HFpEF به مبتلا بيماران از ب  پرف
ندمي باقي خون مان و ما ماري اين در  از يكي همراه بي

ــيه هايدرمان معدود ــده توص  اين به مبتلا افراد براي ش
 خون پرفشــاري كه رســدمي نظر به. اســت HF فنوتيپ
قاوم ماران در م ندازه همان به HFpEF به مبتلا بي  در ا
 20 تا 10 و باشــد، شــايع خون پرفشــاري به مبتلا افراد

  .)9(گيرند مي قرار تأثير تحت بيماران از درصد
 يك عنوان به امروزه Ang-(1-7)/ACE2/Mas محور

 منقبض اثرات كه شودمي گرفته نظر در اصلي مكانيسم
–reninآنژيوتانســين ( – رنين عروق ســيســتم كننده

angiotensin system: RAS( ــيك ــامل كه را كلاس  ش
ـــين نژيوتــانس مبــدل آ نزيم  ين، آ -Angiotensin( رن

converting enzyme: ACE(، ANG-2 نده و  هايگير
بنابراين  .)12(كند  مي متعادل را است، AT2 و AT1 آن

ـــي آنزيم قات هاي اين محور ميبررس ند در تحقي توان
له ند. مداخ ما قرار ده يار  يدي در اخت عات مف اي اطلا

ــي تمريني هايبرنامه ــي اركان از يكي  ورزش ــاس  در اس
در   .)13(است  HF به مبتلا بيماران در قلب توانبخشي

همين خصـــوص تاكر و همكاران در متاآناليزي كه روي 
انجام دادند،  2017تا  2007ات ثبت شده از سال تحقيق

كه در ند  ماران گزارش كرد به  بي  نظر كه از HFمبتلا 
سر تزريقي پايدار باليني تمرينات  بودند، داراي كاهش ك

 بازســازي براي موثر درمان يك تداومي شــدت متوســط
چپ ماران مي بطن  باشـــد و بهبود عملكرد در اين بي

كاران نيز در .)14( ندلي و هم ماران تحقيقي روي پ  بي
 يافته، كاهش جهشـــي كســـر به مبتلا قلبي نارســـايي

كه اثرات ند  ماني گزارش كرد نات در  با هوازي تمري
ــتر كاهش ــتري خطر در بيش ــدن بس ــتان در ش  بيمارس
صلاح گائو و همكاران در تحقيقشان گزارش  .)15(كرد  ا

ــطكردند كه كه تمرينات  ــدت متوس ــت ممكن با ش  اس
باشد، كه با مي قلب ايسكميك نارسايي براي بهينه روش
ـــيرهاي و ميوكارد ميتوفاژي/اتوفاژي بهبود  متعدد مس
فاژي با مرتبط ظت در ميتو فا نات قلبي ح  براي تمري

ــايي ــان دهنده  )16(دارد  نقش قلبي مزمن نارس كه نش
اهميت اســتفاده از تمرينات ورزشــي در پيشــگيري و 

  باشد.عروقي مي-درمان اختلالات قلبي
شي يكي از روش هاي مداخله غيردارويي تمرينات ورز

هاي مزمن باشد كه اثرات مثبت آن بر برخي بيماريمي 
هاي ، بيماري)18 و17(هاي متابوليك رياز جمله بيما
 و19(، بيماري هاي عصبي و عضلاني )16(قلبي عروقي 

ــت. يكي از روش و ... )20 ــده اس ــيم تاييد ش هاي تقس
ستم  سي ساس  سيم بندي بر ا شي تق بندي تمرينات ورز

هوازي) انرژي درگير در تمرينات (ســيســتم هوازي و بي
شد. تمرينات هوازي به تمريناتي گفته ميمي شود كه با

ســـيســـتم بيوانرژيك  غالب براي تامين انرژي فعاليت، 
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سيداتيو مي ستم اك شد و فرد ميسي تواند مدت زماني با
يت بپردازد  عال به ف ـــتري را  نات )22 و21(بيش ؛ تمري

سته از  سط در اين د سبك تا متو شدت هاي  دويدن با 
ـــاده ترين و ارزانت قرار ميتمرينا ترين گيرند كه از س
ـــتند كه ميروش ـــط افراد هاي تمريني هس توانند توس

مختلف حتي بيماران با شـــرايط خاص مانند افراد مبتلا 
شاري خون يا بيماران  ستفاده قرار  HFبه پرف نيز مورد ا

  .)15( گيرند
با بيماري يات مرتبط  ـــتر ادب هاي با وجود اينكه بيش

يك روش -قلبي به عنوان  نات هوازي را  عروقي تمري
سمكرده عروقي معرفي-حفاظتي قلبي هاي اثر اند، مكاني

ـــار خون نياز به  تمرينات هوازي بر عوامل مرتبط با فش
با توجه به اينكه اثر  .)15(هاي بيشـــتري دارد بررســـي

تمرينات ورزشـــي روي عوامل مرتبط با فشـــار خون در 
ـــطوح آنزيم، به خصـــوص HFبيماران مبتلا به  هاي س

Ang-1   وAng-2 بدل و آنزيم ـــين نوع  م تانس  2آنژيو
)ACE-2هاي تعديل كننده فشــار خون ) به عنوان آنزيم

كاهش عوارض مي باليني نيز در  ند از نظر  مفيد  HFتوا
پايش اين آنزيمبا ـــي و  قات شــــد، بررس ها در تحقي

وجود تحقيقي كه اي دارد. با ايناي اهميت ويژهمداخله
تداومي هوازي  نات  به تعيين اثر تمري خاص  به طور 
ـــار خون بخصـــوص  فزاينده بر متغيرهاي مرتبط با فش

ساني مبتلا به ها روي نمونهسطوح اين آنزيم  HFهاي ان
ست، كه  شده ا شان انجام ن ضر را ن ضرورت تحقيق حا

  دهد.مي
ـــر  ـــده هدف تحقيق حاض با توجه به مطالب گفته ش

آنزيم هاي  بر فزاينده تداومي هوازي تعيين اثر تمرينات
Ang-1  وAng-2 و ACE-2 نارسايي به مبتلا بيماران در 

  قلبي بود.
  

  روش كار
ضر در تحقيق نيمه  مبتلا بيماران از مرد 20تجربي حا

عه قلبي ناتواني به نده مراج لب بازتواني مركز به كن  ق
تان ـــ مارس مام بي ند، اهواز خميني ا  به توجه با كه بود

شي معيارهاي صادفي به  انتخاب پژوه شدند و به طور ت
شدند سيم  شرايط  .دو گروه مداخله تمرين و كنترل تق

ـــايي قلبي، قرار گيري در  ـــامل نارس ورود به تحقيق ش

قه  ماري بر اســــاس  1طب  قلب نجمنا يبند طبقهبي
سال، پرفشارخوني  60تا  35، دامنه سني )23( ركنيويو

سطح  ستولي  شارخون  1سي سط (ف يا همان درجه متو
ميلي متر جيوه)، هايپرتروفي 145تا  135ســـيســـتولي 

لبي از نوع كانسنتريك خفيف تا متوسط (نسبت مرضي ق
 148تا  LVMI (116توده بطني به ســـطح رويه بدني (

2gr/m و نسبت ضخامت ديواره به ابعاد پايان دياستولي (
)RWT(≤42/0 ،سطح پايين خطر )، قرارگيري در طبقه 

ـــابه (لوزارتان، تريامترن اچ،  ـــرف داروي تقريباً مش مص
كاروديلول،  يا  به اختلال متورال  تامول) و ابتلا  ـــالبو س

شتن  شامل دا شرايط خروج از تحقيق نيز  سي بود.  تنف
سايي كليوي، انفاركتوس قلبي و يا جراحي باز   سابقه نار

ئورت( گي آ ن ت تلا بــه  ب بي، ا ل )، Aortic Stenosis ق
ــــده ( ــــع ش ــاتــي مــتس ــوپ ــاي ــوم  Dilated كــاردي

Cardiomyopathy ـــروز مـــكـــرر  Premature()، ب
ventricular contractions: PVC ( يا بروز در تمرين و 

– Atrial fibrillation) دهليزي فيبريلاســـيون و ظهور
AF) ـــات تمريني، ترك ، بروز تنگي نفس مكرر در جلس

جلســه  3هفته و يا بيش از  1جلســات تمرين بيش از 
سهمتوالي بود. پس از انتخاب نمونه شرايط ها در جل اي 
داده شد و پس از امضاي طرح تحقيق براي همه توضيح 

نامه آگاهانه، مداخلات تحقيق براساس گروه هاي رضايت
سط كميته  ضر تو شد. پروتكل تحقيق حا تحقيق اعمال 
ـــماره  ـــگاه تربيت بدني به ش اخلاق در پژوهش پژوهش

)IR.SSRI.REC.1400.1231.ثبت شده است (  
ســاعت پس از آخرين جلســه  48ســاعت قبل و  48 

ـــد. براييق اندازهتمرين متغيرهاي تحق  اندازه گيري ش
 ساخت SECA مدل ترازوي و قدسنج از وزن و قد گيري
هاي خون بيماران نيز به نمونه .شد استفاده آلمان كشور

 صورت ناشتا و پس از تست فشار خون گرفته شد. براي
ـــنجش  از ACE-2 و Ang-1، Ang-2 هايپروتئين س
ـــركــت هــاي كيــت و الايزا تكنيــك  Hangzhou ش

Eastbiopharm است شده استفاده.  
شت  شامل ه ضر  شي در تحقيق حا برنامه تمرين ورز
هفته تمرين و ســه جلســه تمرين در هفته تحت نظارت 
پژوهشگر بود كه با حضور پرستار اجرا گرديد. با توجه به 
ســـيركادين ريتم به عنوان يكي از ريســـك فاكتورهاي 
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در جلسات تمرين در عصر برگزار شد.  تمامي )24(قلبي 
قسمت هوازي اين برنامه ابتدا براساس عملكرد بيمار در 

مصــرفي)، تغييرات ضــربان  METتســت ورزش (مقدار 
ست  ستراحت و با توجه به اطلاعات به د قلب در حالت ا

سك اختلال  ECGآمده از  سطح ري (تله متري پرتابل)، 
ستور ساس د شد. در هر  ACSMالعمل قلبي برا تعيين 

دقيقه اي با استفاده از  10جلسه بيمار به مدت دو وهله 
تردميل و دوچرخه ثابت به صورت هوازي فزاينده تمرين 

ـــامل  ـــدت به  5كردند. هر وهله ش مرحله (افزايش ش
سه مرحله اول كلاً  صعودي در  دقيقه و  6صورت هرمي 

ــدت كلاً  با دقيقه) بود. اين پروتكل  4دو مرحله نزول ش
ـــربان قلب ذخيره آزمودني ها  85تا  40بار  ـــد ض درص

انجام شد. ضربان قلب هدف در تحقيق حاضر با استفاده 
  .)25( از فرمول كارونن محاسبه شد
ــتراحتي  ــربان قلب اس ــربان قلب حداكثر در  –(ض ض

  تست ورزش) = ضربان قلب ذخيره
شدت مورد نظر در  صد  ستراحتي + در ضربان قلب ا

ضــربان قلب ذخيره = ضــربان قلب  ×جلســه تمريني 
  تمرين

يل داده يه و تحل هاي گردآوري شـــده در براي تجز
له پيش آزمون و پس آزمون از روش ماري مرح هاي آ

شيوه صيفي و تحليلي به  ستفاده تو  شود.مي هاي زير ا
آمار توصيفي شامل فراواني، ميانگين و انحراف استاندارد 

مار  و باطآ ـــتن ـــورت آزموناس به ص  –كلموگروف ي 
ــي طبيعي بودن داده ها، ــميرنوف جهت بررس آزمون  اس

هاي تي ها و از آزمونلوين براي بررسي همگني واريانس
قايســـه  يب براي م به ترت قل  ـــت ته و تي مس ـــت وابس

هاي . كليه تحليلاستفاده شد گروهيگروهي و بيندرون
و در  26 نســـخه  SPSSآماري با اســـتفاده از نرم افزار 

  .خواهد شدانجام ) P > 05/0داري (سطح معني
 IR.SSRI.REC.1400.1231كد اخلاق مقاله حاضـــر 

  است.
 
  

  فزاينده هوازي براي بيماران مبتلا به ناتواني قلبيبرنامه تمرين تداومي  -1جدول
  شدت –وسيله تمريني  زمان هر مرحله (دقيقه) حركت  رديف

  -------- 5 حركات كششي  1
 تردميل يا دوچرخه با سرعت كمتر 3 گرم كردن  2
 وهله به صورت5 شروع تمرين  3

  ايدقيقه 2-2-3-2-1
 با تردميل  HRRضربان %  40-85

 وهله به صورت5 تمرينادامه   4
  ايدقيقه 2-2-3-2-1

 با دوچرخه ثابت HRRضربان %  40-85

تردميل يا دوچرخه  با سرعت كمتر از شدت اوليه تمرين هر  3 سرد كردن  5
  به همراه حركات كششي –جلسه 

  بسته به زمان رسيدن بيمار به سطح ضربان قلب استراحتي 3-5 استراحت بين استفاده از هر وسيله  6
  

  طريقه  اعمال اضافه بار در گروه تداومي فزاينده هوازي -2جدول 
  شدت در هر وهله تمريني HRRبراساس   شدت بار  مرحله  هفته
  40-45-50-45-40 40-50 آشناسازي  1
  50-55-60-55-50 55-60 اضافه بار  2
  55-60-65-60-55 60-65 اضافه بار  3
  60-65-70-65-60 65-70 اضافه بار  4
  65-70-75-70-65 70-75 اضافه بار  5
  70-75-80-75-70 75-80 اضافه بار  6
  75-80-85-80-75 75-85  حفظ  7
  75-80-85-80-75 75-85  حفظ  8
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يقلب يينارسا به مبتلا مارانيب درها نيوتانسيآنژ و ندهيفزا يهواز يتداوم ناتيتمر  

  هايافته
) نشان 4نتايج آزمون تي وابسته و تي مستقل (جدول 

داد كــه پس از دوره مــداخلــه تمرين تــداومي هوازي 
 > Ang-1 )001/0فزاينده افزايش معني داري در سطح 

P و (ACE-2 )001/0 < P كاهش معني داري در ) و 
سبت به Ang-2 )001/0 < Pسطوح  ) در گروه تمرين ن

  شد.آزمون و گروه كنترل مشاهده پيش
  

  بحث
شان داد كه پس از دوره مداخله  ضر ن نتايج تحقيق حا

ـــطوح تمرينات هوازي تداومي كاهش معني داري در س
Ang-2  ـــطوح و  Ang-1و افزايش معني داري در س

ACE-2  .ـــد ـــاهده ش تاثير مش تايج تحقيق در مورد  ن
تمرينات مختلف بازتواني قلبي بر روي مقادير پلاسمايي 

Ang-2،  ـــاركت در تمرينات كه مش ـــت  يانگر آن اس ب
كاهش معني عث  با نده هوازي  قادير تداومي فزاي دار م

تواند بر كاهش فشار خون شد كه مي Ang-2پلاسمايي 
ماران موثر  با عملكرد قلبي در بي باليني مرتبط  و علايم 

ائو و همكاران نيز نقش . پندلي و همكاران و گ)26(باشد 
ــط در  ــدت متوس حفاظتي تمرينات هوازي تداومي با ش

فرانتز و  .)16 و15(  اندتاييد كرده HFبيماران مبتلا به 
ورزشــي با  تمرينات بر همكاران عنوان كردند كه تمركز

ــتم و تعديل Ang-2كاهش  ــيس ــين-رنين س  آنژيوتانس

كاهش فشــــار خون دارد  ؛ ژو و )27(نقش موثري در 
ـــي با همكاران نيز نيز گزارش كردند ك ه تمرينات ورزش

 محتواي و پروتئين شــدت متوســط موجب كاهش بيان
Ang II  تايج )28(شـــد با ن قات  تايج اين تحقي كه ن ؛ 

شتند. با اين وجود در تحقيق  ضر همخواني دا مطالعه حا
داري بين آمريكو و همكاران در تحقيقشــان تفاوت معني

هاي تمرين نســبت به بيشــتري در گروه Ang-2ســطح 
كه هاي كمگروه ند  يان كرد ند و ب تحرك گزارش نكرد

نات ـــتقل هوازي تمري عديل از مس ـــتم ت ـــيس  رنين س
سين  و چاقي از جلدي زير سفيد چربي بافت در آنژيوتان

قاومت ـــولين به م به نظر )29(كند مي جلوگيري انس  .
ـــر با مي ـــد كه تفاوت در نتايج تحقيق مطالعه حاض رس

ـــيتحقيق آمريكو به خاطر تفاوت در روش ـــناس دو  ش
ـــي در دو تحقيق از نظر آزمودني بافت مورد بررس ها و 

  مداخله باشد. 
تعــديــل هوازي  ينــات  مر ت ثبــت  م ثرات  كي از ا  ي

ـــيگنالينگ بال به Ang-2 س نات دن ـــي تمري  در ورزش
نارســـايي به  ماران متبلا    .)16 و15(قلبي اســـت  بي

ـــم ـــلولي هايمكانيس ـــازگاري به  احتمالي س كه در س
 كاهش با اســت شــوند، ممكنايجاد مي تمرينات هوازي

 فرآيند نيتريك، اكســيد افزايش اكســيداتيو، اســترس
پاتو ـــم . )31 و30(دهد  قرار تاثير تحت را تحريكي-س

 نحوي به كه شودمي عواملي تحريكتحركي موجب كم

 مشخصات آنتروپومتريك و سن گروه هاي تحقيق -3جدول
  تمرين  كنترل متغير                                                         گروه
  5/172±67/2  7/170±16/3  (سانتي متر)قد

  06/87±47/5  47/87±94/6  (كيلوگرم)وزن
  5/47±84/7  8/48±03/8  (سال)سن

  27/29±99/1  93/26±14/2 شاخص توده بدن (كيلوگرم بر متر مربع)
  

  مقادير پيش و پس آزمون متغيرهاي خوني تحقيق در گروه هاي مختلف -4جدول 
 بين گروهي P  درون گروهي P  پس آزمون پيش آزمون گروه  متغيير

  NS 001/0 53/673±2/83 49/679±5/84 كنترل (نانوگرم/دسي ليتر) 1-آنژيوتانسين 
  001/0 75/805±5/98 77/687±2/81 تمرين

  NS 001/0 32/178±1/18 30/177±7/17 كنترل (نانوگرم/دسي ليتر) 2-آنژيوتانسين
  006/0 44/139±4/15 46/181±4/16 تمرين

  NS 001/0 8/56±2/14 8/53±6/14 كنترل  ACE-2 (نانوگرم/دسي ليتر)
  005/0 7/62±4/17 7/56±9/13 تمرين

ACE-205/0؛ سطح معني داري (2-آنژيوتانسين : آنزيم مبدل < P(  
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سين غلظت افزايش در سيت و آنژيوتان سا  موثر آن به ح
 طريق از تحركيكم كه وجود دارد احتمال اين هستند؛ 
و همچنين  AT2 و   AT1 هايگيرنده ســـطح افزايش
 بــه منجر ،RAS تحريــك  و رنين ژني بيــان افزايش
اران . از آنجايي كه بيم)30( شود Ang-2سطح  افزايش
ـــكمي-قلبي هاي ميوكاردي در عروقي به دليل بروز ايس
كنند، به همين گونه فعاليت ورزشــي مشــاركت نميهيچ

در اين بيمــاران افزايش  Ang-2دليــل مقــادير توليــد 
شي تمريناتيابد. مي  اثر توانندمي چندين طريق از ورز

ـــمايي  مفيدي در افراد مبتلا به  Ang-2بر مقادير پلاس
 مورد كاهش نخســتين . باشــند داشــته پرفشــار خوني

ــطح ــد مي افراد اين در AT2و  AT1هاي گيرنده س باش
)32(.   

س شان نيز ها يبرر شي هايفعاليت كه دندهمي ن  ورز
 كاهش حســاســيت و گيرنده اينبيان   به كاهش منجر

شاركت در فعاليت. )30( شودميAng-2  بهها آن هاي م
ـــي هوازي از نوع تداومي هوازي مي تواند از طريق ورزش

ـــايد توليدي  ـــي و نيتريك اكس عواملي چون تنش برش
)eNOSسايد هاي آنتي)، آنزيم سوپر اك سيداني مانند  اك

تاز (  ـــمو بهبود )، SOD- Superoxide dismutaseدس
ـــطوح  ،اختلال عملكردي انـدوتليوم عروقي كـاهش س

ـــايتوكين )2O-(هاي آزادراديكال  هاي پيش التهابيو س
سمايي  IL-6و  TNF-αمانند  منجر به كاهش مقادير پلا

Ang-2  تنگي القا شــده توســط اين پاســخ رگكاهش و
نگ ـــودت نده عروقي ش  كاهش طرفي از .)33 و32( كن

Ang-2 فعاليت آن توســـط كه مرتبط هايمكانيســـم و 
صبي متابوليك سخ در سمپاتيك پيش ع  هايدوره به پا
ـــي، ـــم ورزش ـــح و ردوكس هايمكانيس  حالت در ترش
 تحريكي-ســمپاتو حالات ســاير و CHF در را اســتراحت

كهمي تنظيم ند  ندمي ك ماران  قلبي عوارض توا در بي
  . )30( را كاهش دهد HF مبتلا به
RAS نقش ها،الكتروليت تعادل و خون ارفش تنظيم با 
لب فيزيولوژي در مهمي تاً RAS. دارد عروق و ق مد  ع
 آنزيم و) ACE( آنژيوتانســين مبدل آنزيم دو هر توســط
ـــين مبدل ـــود مي تنظيم) ACE2( 2 نوع آنژيوتانس ش

يل  ACE. آنزيم )34( بد عث ت  Ang-2به   Ang-1با
ست كه در مي شده ا شين گزارش  شود. در مطالعات پي

ــار وارده بر قلــب،  ــــار خوني و افزايش پس ب پرفش
نابراين )34(يابد افزايش مي  Ang-2و   ACEمقادير . ب

هاي هوازي به منظور بازتواني قلبي مشــاركت در فعاليت
ـــار خون و با كاهش پس بار وارده بر قلب و كاهش فش

Ang-2  تحقيق )34(دهــد را كــاهش مي ژو و . در 
ـــگاهي انجام  همكاران نيز نيز كه روي حيوانات آزمايش

در ارتباط  Ang II محتواي و پروتئين شــد، كاهش بيان
كاهش  ته )28(بود   ACE2با  ياف با  عه كه  طال هاي م

نظر به اينكه فعاليت ورزشي باعث حاضر همخواني دارد؛ 
سترس و  شاري، كاهش ا بهبود حساسيت گيرنده هاي ف

سمپاتيكي Post HFاضطراب بيماران  ، و كاهش فعاليت 
ـــود  توجــه )30(ش ــا  محور. ب نكــه  ي -Ang-(1 بــه ا

7)/ACE2/Mas ـــم يك عنوان به كانيس  اثرات كه م
 رنين، شامل كه را كلاسيك RAS عروق كننده منقبض

ACE، Ang-2 آن هايگيرنده و AT1 و AT2 ،ـــت  اس
عادل ند مي مت به نظر مي)12( ك ماران  ،  رســـد در بي

Post HF  بت ـــ -ACE  )ACEبه ACE-2كاهش نس
2/ACEتواند فشــار خون تري اســت كه مي)، عامل مهم

شاري خون  سطح بالاي پرف شي از  بالا و عوارض قلبي نا
تعديل كند. در تحقيق قبلي  HFرا در بيماران مبتلا به 

داري در فشــار خون ســيســتول و ما نيز كاهش معني
ضــربان قلب اســتراحت در گروه تمرين نســبت به گروه 

توان اين بهبود علملكرد كه مي )26(كنترل مشاهده شد 
عروقي نســبت -عروقي را به ســازگاري مزمن قلبي-قلبي
مل افزايش  به تداومي شـــا نات هوازي  و  ACE2تمري

ـــبت به  Ang-2كاهش  ـــبت داد.   Ang-1نس ژو و نس
كه تمرينات هوازي موجب  همكاران نيز گزارش كردند 

سبت  كه با  )28(شود مي  Ang-1 به   Ang-2كاهش ن
همچنين عنوان  .هاي تحقيق حاضــر همخواني دارديافته

ست كه تمري ضعي RAS نات هوازيشده ا  را) قلب( مو
ندمي تنظيم  به را ACE-Ang II-AT1R محور تا ك
نده محور  در و دهد تغيير ACE2-Ang(1-7)-Mas گير
سازي نتيجه شار با هايموش در قلبي باز  به خود خون ف
كنــد  مهــار را  )spontaneously hypertensiveخود (

كه احتمالاً بتواند توجيه كننده بهبود فشار خون و  )28(
به -عملكرد قلبي ماران مبتلا  باشـــد  HFعروقي در بي

)26(.  
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يقلب يينارسا به مبتلا مارانيب درها نيوتانسيآنژ و ندهيفزا يهواز يتداوم ناتيتمر  

يت حدود ـــر مياز م حاض به حجم هاي تحقيق  توان 
باشد ها و همچنين سط بيماري آن ها ميپايين آزمودني

تحقيق حاضـــر قابل تعميم به و ممكن اســـت كه نتايج 
ـــد. HFهمه بيماران مبتلا به  از طرفي در تحقيق  نباش

سرمي اين آنزيم سطوح  ضر فقط  شد و حا سنجيده  ها 
ـــت كه اثر اين تغييرات در بافت هاي مختلف  ممكن اس
ـــد؛ چون در تحقيقات حيواني انجام شـــده  متفاوت باش

كه توسط ژو و همكاران و  آمريكو و همكاران  )29 و28(
كه  ند  فاوتي را گزارش كرد تايج مت ـــده بود، ن جام ش ان

فت با فاوت در  خاطر ت به  هاي مورد ممكن اســــت 
شان دهنده نياز به اندازه شد كه ن گيري در دو تحقيق با

  باشد. تحقيقات بيشتري در اين خصوص مي
  

  گيرينتيجه
ـــر حاض تايج تحقيق  به ن كه  با توجه  مي توان گفت 

ـــاس تمرينات هوازي تداومي از  تمرينات بازتواني بر اس
مي تواند موجب تعديل دســـتگاه  ACE2طريق افزايش 

ــين و كاهش –رنين ــبت به  Ang-2آنژيوتانس  Ang Iنس
موجب   Ang-(1-7)/ACE2/Masشود و از طريق محور 

كاهش عوارض قلبي ـــار خون و  عديل فش عروقي در -ت
  شود. HFبيماران مبتلا به 

  
  تقدير و تشكر

سنده اول  ساله دكتري نوي شي از ر ضر بخ مطالعه حا
سلامي واحد علي آباد كتول  شگاه آزاد ا شده در دان ثبت 

ساني كه در انجام اين مي سندگان از تمامي ك شد. نوي با
تحقيق همكاري داشــتند،  كمال تشــكر و قدرداني را به 

 عمل مي آورند. 
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