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Abstract 

Background and Aims: Clinical disorder of coronary artery disease is mainly due to atherosclerosis 

of coronary arteries. The process of atherosclerosis is an inflammatory response to endothelial 

damage of the artery wall. Biomechanical factors and hemodynamic damages are the main causes of 

endothelial tissue damage. The spread of atherosclerosis can lead to destruction and sometimes loss of 

heart function. The purpose of the current study was to provide a systematic review of the studies 

conducted to investigate the effect of exercise rehabilitation on the coronary artery biomechanical 

variables of atherosclerotic patients. 

Materials and Methods: In the present study, after a thorough search among relevant articles 

published in reliable databases such as Science Direct, Elsevier, PubMed, Springer, SID and Magiran 

published between 1998-2018 in two English and Persian languages using the terms exercise 

rehabilitation, biomechanics, atherosclerosis, and coronary arteries, a total of 38 articles with direct 

relevance to the subject under the study were selected for the analysis. 

Results: A review of the findings in these studies suggests that, due to the occurrence of 

atherosclerosis, the structure of vascular wall and the nature of its constituent parts become hard and 

thick. In addition, with the development of atherosclerosis, blood flow changes from a laminar state to 

turbulent one. Mechanical forces on the vascular wall, including shearing stresses of blood flow on 

the lumen of vessel and the peripheral stresses due to blood pressure, with the advancement of 

atherosclerotic lesions, change the pattern and add to the severity of disease. Studies have shown that 

the effects of exercise rehabilitation on atherosclerotic patients include morphological changes that 

lead to improved blood flow. Increased shear stress levels due to exercise result in decreased vascular 

resistance and increased tissue perfusion, reduced arterial stiffness, increased vasodilation capacity, 

increased artery lumen diameter, increased proliferation of atherosclerotic plaque, and improved 

angiogenesis and arteriogenesis. Exercise rehabilitation reduces disability, reduces the need for 

interventional procedures, improves cardiovascular risk factors profile, improves the new myocardial 

vessels formation, reduces mortality, and improves quality of life. In addition, combined exercises 

(aerobic-resistance) are also superior to aerobic exercises or resistance exercises alone. 

Conclusion: According to the results, exercise rehabilitation, while preventing the development of 

atherosclerosis and protecting against major cardiovascular events, improves all coronary artery 

biomechanical variables and patients are in a relatively stable condition. In addition, all studies 

support that point that the exercises should be performed regularly and preferably during the week 

with high moderate intensity and in combination. 
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 چکیده

 مقدمه و اهداف 
شود. فرآیند آترواسکلروز نوعی پاسخ التهابی به های کرونری ایجاد میاختلال بالینی بیماری عروق کرونری قلب عمدتاً در نتیجه آترواسکلروز شریان

باشد. گسترش افت اندوتلیال میهای همودینامیکی از عوامل اصلی آسیب بآسیب اندوتلیال دیواره شریان است. فاکتورهای بیومکانیکی و آسیب
شده جهت آترواسکلروز سبب خرابی و گاهاً از دست دادن مهلک عملکرد قلب خواهد شد. هدف از پژوهش حاضر، مروری سیستماتیک بر مطالعات انجام

 بررسی اثر تمرینات توانبخشی ورزشی بر متغیرهای بیومکانیکی عروق کرونر بیماران آترواسکلروتیک بود.

 هاو روشواد م
و  ScienceDirect ،Elsevier ،PubMed ،Springer ،SID اطلاعاتی معتبر شامل یهاگاهیمقالات در پا یجستجوبا حاضر  در تحقیق

Magiran  0221تا  2991در بازه زمانی  توانبخشی ورزشی، بیومکانیک، آترواسکلروز و عروق کرونرکلمات  جستجویبا به دو زبان انگلیسی و فارسی 
 مقاله با ارتباط مستقیم انجام شد. 31دی انجام و بررسی نهایی بر روی میلا

 هایافته
دهنده آن تغییر یافته و ید آن است که در اثر بروز آترواسکروز شریان، ساختار دیواره عروق و ماهیت اجزای تشکیلؤهای قبلی، ممروری بر نتایج یافته
دهد. نیروهای واسکروز شریان، جریان خون از حالت یکنواخت به جریان تلاطمی تغییر وضعیت میگردد. ضمن اینکه با گسترش آترسخت و ضخیم می

های پیرامونی ناشی از فشار خون با پیشرفت جراحات های برشی جریان خون بر لومن رگ و استرسمکانیکی وارده بر دیواره عروق شامل استرس
اهند افزود. مطالعات نشان داده که اثرات توانبخشی ورزشی بر بیماران آترواسکلروتیک شامل تغییرات آترواسکلروز تغییر الگو داده و بر شدت بیماری خو

گردد. افزایش سطوح استرس برشی ناشی از تمرین منجر به کاهش مقاومت عروق و افزایش مورفولوژیکی خواهد بود که منجر به بهبود جریان خون می
پذیری عروق، افزایش قطر لومن شریان، جلوگیری از گسترش پلاک آترواسکلروتیک و بهبود ش ظرفیت اتساعپرفوژن بافتی، کاهش سختی عروق، افزای

عروقی، بهبود -قلبیفاکتورهای ای، بهبود ریسکهای مداخلهشود. توانبخشی ورزشی موجب کاهش ناتوانی، کاهش نیاز به رویهآنژیوژنز و آرتریوژنز می
مقاومتی( بر تمرینات هوازی یا -گردد. ضمناً تمرینات ورزشی ترکیبی )هوازیومیر و بهبود کیفیت زندگی میهش مرگپیدایش عروق جدید میوکارد، کا

 .تمرینات مقاومتی به تنهایی برتری دارد

 گیرینتیجه
ی عمده، موجب بهبود تمامی عروق-قلبیتمرینات توانبخشی ورزشی ضمن جلوگیری از گسترش آترواسکلروز و محافظت در مقابل وقایع  رسدیبه نظر م

برند. ضمناً تمامی مطالعات بر این موضوع اتفاق نظر دارند متغیرهای بیومکانیکی عروق کرونری قلب گردیده و بیماران در وضعیت نسبتاً پایدار به سر می
 .بی اجرا گرددصورت ترکیهطور منظم و ترجیحاً در طول هفته با شدت بالای متوسط و بهکه انجام تمرینات بایستی ب

 های کلیدیواژه

 عروق کرونر ؛آترواسکلروز ؛بیومکانیک ؛توانبخشی ورزشی
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 و اهدافمقدمه 
اختلال بالینی بیماری عروق  ]2[.دباشمی 2عروقی-قلبیهای بیماریاز جمله  نارسایی قلبی و بیماری شریان محیطی، بیماری کرونری قلب

نوعی پاسخ التهابی به آسیب اندوتلیال  فرآیند آترواسکلروز شود.های کرونری ایجاد میکرونری قلب، عمدتاً در نتیجه آترواسکلروز شریان
ر خون آسیب بافت اندوتلیال در ابتدا از طریق عواملی مانند فشا ]3, 0[.ن است که اختلال عملکردی اندوتلیال را به همراه دارددیواره شریا

مجرای در اثر آترواسکلروز د. گردمی ایجادبالا، کلسترول بالای خون، استعمال دخانیات، آسیب همودینامیک و فاکتورهای بیومکانیکی 
تواند سبب انفارکتوس میوکارد و شود و میگردد که در نتیجه آن جریان خون به سمت عضله قلب مسدود میشریان کرونری باریک می

 یا حمله قلبی، بلافاصله باعث نکروز بافت عضله قلب شده و در قسمتی از میوکاردانفارکتوس  ]4, 3[.قلب گرددعضله واماندگی موجب  اًنهایت
سختی  ،وزدنبال گسترش تنگی و انسداد عروق خونی در اثر آترواسکلربه ]5, 4[.افتد که تحت تأثیر انسداد قرار گرفته استقلب اتفاق می

انسداد دیگر  اساساً آترواسکلروز گسترش .گردددیواره یا کامپلیانس رگ افزایش یافته و موجب افزایش مقاومت در برابر جریان خون می
 ]6[.ستاز دست دادن مهلک عملکرد قلب ا گاهاًنتیجه نهایی خرابی و که  گرفتخواهد دربرنیز به احتمال زیاد  را هارگ

کاهش ناتوانی، کاهش  وابسته به بیماری،م ئعلاهای جسمانی، تسکین یا کاهش ، بهبود تواناییء بیمارانبازتوانی قلبی موجب افزایش بقا
بازتوانی قلب  ضمن اینکه،د. گردومیر و بهبود کیفیت زندگی میای، کاهش مرگهای مداخلهعروقی، کاهش نیاز به رویه-قلبیتکرار وقایع 

عروقی در -قلبیومیر بیماران مکانیزم کاهش مرگاگرچه  ]7[.باشدیک طرح مراقبتی مداوم و اساسی برای بیماران عروق کرونری می
ناشی از بهبود پیدایش عروق جدید  شود این پدیدهاحتمال داده میولی  روشن نیست، ،داشتند 0بیمارانی که بازتوانی قلبی مبتنی بر ورزش

عروقی یا افزایش -قلبیقی، بهبود آمادگی عرو-قلبیریسک فاکتورهای های مهلک، بهبود پروفایلمیوکارد، محافظت در مقابل دیس ریتمی
شده جهت بررسی اثر تمرینات توانبخشی ری سیستماتیک بر روی مطالعات انجامهدف از پژوهش حاضر، مرو ]1[.مراقبت از بیماران باشد

 باشد.مبتنی بر ورزش بر متغیرهای بیومکانیکی عروق کرونر بیماران آترواسکلروتیک می

 هاروشمواد و 
لروز شریان کرونری و مقالات مرتبط با موضوعات توانبخشی ورزشی، آترواسک ،باشددر تحقیق حاضر که از نوع مطالعات مروری می

، ScienceDirectالمللی شامل های اطلاعاتی علمی معتبر بینمتغیرهای بیومکانیکی عروق کرونر با جستجوی مقالات در پایگاه

Elsevier ،PubMed ،Springer های اطلاعاتی داخل کشور شامل و بانکSid  وMagiran های کلیدی با استفاده از واژه
مورد جستجو و بررسی قرار  0221تا  2991های های زمانی بین سالومکانیک، آترواسکلروز و عروق کرونر در بازهتوانبخشی ورزشی، بی

 ،که به تأثیر تمرینات توانبخشی بر عروق کرونر با رویکرد بیومکانیکی پرداخته بودند یقاتیشده، تحقانجامگرفتند. در ادامه از بین تحقیقات 
ز گردید که به موضوع یمتاآنال 22مقاله پژوهشی و  042مرحله، جستجوی کلی منجر به دستیابی حدود  وارد مطالعه شدند. در این

ترین و بیومکانیک پرداخته بودند. در گام بعدی با توجه به میزان ارتباط مقالات منتخب، نزدیک توانبخشی، آترواسکلروز شریان کرونری
متاآنالیز(. در نهایت پس از بررسی متن کامل مقالات  0مقاله پژوهشی و  93خارج شدند )مقالات از نظر موضوعی حفظ و مابقی از مطالعه 

مقاله که ارتباط مستقیم با موضوع اصلی را  31و با در نظر گرفتن مواردی نظیر اثر تمرین ورزشی بر متغیرهای بیومکانیکی عروق کرونری، 
 وتحلیل قرار گرفتند.مورد بررسی و تجزیه ،داشتند

 هاهیافت
های ساختاری شریان کرونری بیماران آترواسکلروتیک عملکرد بیومکانیک عروق و دگرگونی یهایژگیاز و ین بخش ابتدا به برخیدر ا

های آترواسکلروتیک و تأثیر تمرینات ثباتی و گسیختگی پلاکنه تأثیر نیروهای بیومکانیکی بر بییاشاره شده، پس از آن مطالعات در زم
 :شده استه ئارابی بر عروق خونی بازتوانی قل

 عروق یبیومکانیکعملکرد 
های همجوار قرار ها عمدتاً در معرض نیروهای مکانیکی ناشی از جریان خون داخلی و نیروهای مکانیکی ناشی از محدودیت بافتشریان

های فیزیولوژیکی و عملکردی عروق را نیروهای مکانیکی جنبه ]2[.دارند قراربیماری چندین هایی که در معرض دارند، مخصوصاً شریان
مدت کوتاهکنند. در های هموستازی خصوصاً در طی بیماری شریانی بازی مینقشی کلیدی در تکامل عروق و مکانیزم نمایند ومی تنظیم

تولید موادی همچون نیتریک اکسید و گردد و های اندوتلیال عروق میافزایش حاد استرس برشی باعث تحریک برانگیختگی سلول
تواند منجر به از طرف دیگر، تغییرات بلندمدت در جریان خون میع عروق را گسترش خواهد داد. نماید که اتساپروستاسایکلین را می

 ]4[.های ساختاری برای بازیابی هموستاز مکانیکی عروق گرددسازگاری
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کند ایفا میپاسخ فعال رگ  تنظیمنقشی کلیدی در  د،گردنازک سلول اندوتلیال تشکیل مییک لایه از که ه رگ )اینتیما( ترین دیوارداخلی
های روی سطح خود، دارای واسطه پروتئینهاینتیمای رگ نرمال ب ]2[.کنندکه از طریق آن عوامل مختلف به لایه میانی دسترسی پیدا می

ها( نیز بار منفی دارند. نیروی دافعه بین اینتیما ید و پلاکتهای سفهای قرمز، گلبولدار خون )گلبولباشد. عناصر شکلبار سطحی منفی می
ترین لایه مکانیکی در شرایط فیزیولوژیکی )تحت مهم( مدیا) لایه میانی رگ ]9[.رساندها، آسیب سلول و انعقاد را به حداقل میو سلول

و ترین لایه رگ است مدیا اغلب ضخیم ]22, 2[.باشدهای عضلانی صاف متحدالمرکز میو دارای سلول بارگیری همودینامیک نرمال( است
علاوه فعالیت  ، بهباشدهای زنده میاین بافت غیرفعال بوده و فاقد سلول ]9[.را در خوی جای داده استکلاژن و الاستین مقادیر زیادی از 
ادونتیتیا اساساً از تارهای کلاژن متراکم  ]9[.( بیشتر حاوی کلاژن استادونتیتیا) ترین لایه رگخارجی ساختار ]22[.ای نداردمتابولیکی عمده

نشان داد که ادونتیتیا ممکن است  همطالع ]22-9, 2[.باشدتشکیل شده است و وظیفه آن محافظت دیواره عروق از کشش بیش از اندازه می
تمایزگذاری در های اجدادی با قابلیت یک کمپارتمان واحد احساس آسیب در دیواره رگ باشد و در عروق خونی بالغ، محل استقرار سلول

محتوی کلاژن نسبتاً بالای ادونتیتیا به جلوگیری از ، ضمن اینکه های عضلانی صاف باشد که مدیا و اینتیما مجدداً ساکن گردندسلول

 ]9[.کندگسیختگی رگ در فشارهای بسیار بالا کمک می

 سلول عضلانی صاف
منظور مقاومت در برابر تنشن بههای عضلانی صاف های عضلانی صاف حفظ تون عروقی و مقاومت است. سلولعملکرد اصلی سلول

عوامل مختلف شیمیایی، هورمونی و عصبی بر  ]22[.یابدسلولی اتصال میهای همودینامیک به ماتریکس برونشده ناشی از نیرواعمال
های عضلانی صاف غیرخطی، ناهمسان و وابسته به تون عروقی رفتار مکانیکی سلول ]20[.گذارندیر میثفعالیت عضله صاف دیواره رگ تأ

دهند و شروع به های عضلانی صاف از یک فنوتیپ انقباضی تغییر وضعیت میدر طی گسترش پلاک آترواسکلروتیک، سلول ]23[.است
های عضلانی که سلول اعتقاد بر این است گذارند.کنند که بر تکثیر و مهاجرت سلولی تأثیر میسلولی میبرونترکیب شدن با ماتریکس 

 دیگر، به عبارتی ؛گردندهای مکانیکی شریان سالم اثرگذار نبوده و تنها تحت شرایط پاتولوژیکی پرفشاری خون وارد عمل میپاسخ صاف بر
های عضلانی صاف دستجاتی سری با سلول ، ولی از آنجایی کههای عضلانی صاف تأثیر مستقیمی روی رفتار مکانیکی عروق ندارندسلول
ها از طریق تغییرات در که استرس هنگامی ]22[.باشنددهند، در استرس سهیم میپیچیده را تشکیل میهمژن بهاز تارهای کلا ایشبکه

د. نگردهای عضلانی صاف اغلب متحمل بازسازی پاتولوژیکی میگردد، در اثر استرین طولی و یا فشار خون، سلولجریان خون تعدیل می
غییر طول یا تغییر ضخامت و برای تغییر قطر داخلی، ت ،سلولی دیوارهوسیله تغییر محتوای ماتریکس برونههای دیواره رگ ببازسازی سلول

 ]9[.دگیرمیصورت  ها به سطوح فیزیولوژیکیبرگرداندن استرس
 های اندوتلیالسلول

پوشاند. اندوتلیوم نقش مهمی عروقی را می-قلبیگردد و تمام سطوح داخلی سیستم اندوتلیوم عروق از یک لایه سلول اندوتلیال تشکیل می
حفظ  ]24, 22[.کندکند و در تنظیم هموستاز رگ نقش اساسی ایفا میبازی می 2در مکانیک جریان خون، انعقاد خون و چسبندگی لکوسیتی

کننده عملکرد عدیلاز جمله فاکتورهای فیزیکی تاست و عروقی، حاصل تعادل پیچیده فاکتورهای بیوشیمیایی و فیزیکی -قلبیهموستاز 
نیروهای مکانیکی وارده بر دیواره رگ و  ]25[.کنندای را ایفا میحجم جریان، فشار خون، کشش دیواره و ویسکوزیته نقش عمده ،اندوتلیال

ای مکانیکی نیروه ]26[.شوندکننده ساختار عروق خونی و عملکرد آن شناخته میتنظیمعنوان فاکتورهای اصلی بههای اندوتلیال سلول
های بیولوژیکی فعال اندوتلیال نظیر پروستاسایکلین و نیتریک اکسید در جایگاه تعامل اندوتلیال با خون ترشح شود تا متابولیتموجب می

تولید نیتریک اکسید با منظور کمک به کنترل تون عروق، و به هدرعوامل تعدیل فشار از طریق اینتیما به مدیا دسترسی پیدا ک ]27, 26[.گردد
وسیله نیروهای برشی وارده ههای اندوتلیال، بسنتز نیتریک اکسید توسط سلول ]2[.نمایدهای عضلانی صاف درون مدیا را ریلکس میسلول

لفه ژئومتریکی مقاومت ؤبنابراین تمامی فاکتورهای اثرگذار بر نیروهای برشی نزدیک دیواره رگ تحت تأثیر م ؛گرددمی ها فعالبر این سلول
 کند،عروق ایفا می قطرکننده عروق نقش حیاتی در تنظیم تنگدهنده و های اتساعوسیله تولید عاملهاندوتلیوم ب ]21[.گیردجریان قرار می

 4تا  3تلال اندوتلیال عروقی با اخ-عروقی نظیر انفارکتوس میوکارد یا حملات ایسکمیک در بیماران قلبی-ریسک وقایع قلبی ضمن اینکه
وسیله هدهد ساختار و عملکرد پوشش اندوتلیال بنشان می 0داخل بدن مشاهدات ]24[.با عملکرد اندوتلیال نرمال است از افراد برابر بالاتر

-بهگیرد، طور قابل توجهی، مورفولوژی سلول اندوتلیال تحت تأثیر شرایط جریان موضعی قرار میهبگردد. نیروهای همودینامیک تعدیل می

ای( در جهت جریان آرایشی موازی بوده، ولی در نواحی شکل و هستهبیضیها )سلول ای که در نواحی جریان لامینار آرایش سلولگونه

 ]29[.شودجریان متلاطم اثری از این الگوی منظم دیده نمی

                                                           
1 Adhesion Leukosyte 
2 in Vivo 
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های اندوتلیالی که در در مقایسه با سلول ،های اندوتلیالی که در معرض جریان متلاطم قرار دارندتحت رفتار پیچیده جریان خون، سلول
های که پوشش سلول گردیده مطرح نظریهلذا این  ؛باشندبیشتری مینوسیتی ودارای اتصال م ؛سویه قرار دارندمعرض جریان لامینار یک

طور نامنظم در جهات هاجزاء سیال ب ،در جریان متلاطم ]02[.گیرداندوتلیال تحت تأثیر پاسخ شریان به نیروهای تانژانتی جریان خون قرار می
یابد. در طی جریان متلاطم نسبت به جریان لامینار، برای جریان گردابی مکرراً گسترش می لذا ؛کنند، شعاعی و محیطی حرکت میمحوری

ای کار بیشتری انجام دهد. در ضمن احتمال طور قابل ملاحظههانتقال جریانی مفروض از سیال در طول یک رگ، پمپی نظیر قلب بایستی ب

یا انقباض بخشی از رگ، انسداد افزایش قطر عروق بیش از حد طبیعی و  ]21[.ان متلاطم بسیار بیشتر خواهد بودگسترش ترمبوز در جری
 ]20[.شود. احتباس سیال نیز احتمالاً جریان تلاطمی خون را افزایش خواهد دادباعث بروز جریان پرتلاطم در رگ می

 الاستین و کلاژن
گردد. باشد، افزایش کلاژن باعث افزایش سختی رگ میبا توجه به اینکه کلاژن دارای یک مدل الاستیکی افزایشی بالاتر از الاستین می

تواند آغازگر یک سیکل بازخوردی منفی گردد که در نهایت منجر به ناتوانی همراه دارد و میهیش سختی رگ، افزایش بار روی قلب را بافزا
های نوسانی پایین با ضخامت اینتیما و های برشی ناشی از جریانکه استرس واقع گردیده پذیرشمورد خوبی هاکنون ب ]9[.گرددقلب می

در گردد، الاستین در بافت اینتیمای آترواسکلروتیک یافت میاز تنها مقادیر بسیار کمی  ]02[.پیشرفت آترواسکلروز همبستگی مثبت دارند
بنابراین الاستین دارای نقشی حداقلی در رفتار مکانیکی بافت اینتیمای  ؛الاستین عمدتاً در لایه میانی شریان قرار دارد حالی که

آنها بستگی دارد.  2یما به سختی تارهای کلاژن، توزیع آنها و پیوند متقابلسهم کلاژن در ظرفیت تحمل بار اینت .دباشآترواسکلروتیک می
 ]23[.غالب است 2حضور دارند که کلاژن نوع  5و  4، 3، 2های نوع در اینتیمای معیوب کلاژن

 

 اثر عوامل مختلف بر عملکرد بیومکانیکی عروق: 9جدول 

 مختصر نتایج
سال 

 انتشار
یرد عنوان مطالعه سندگانینو ف

 

های سالم و بیمار با استفاده از متدهای تحلیلی با مطالعه محیط بیومکانیکی شریان
توان در به ها و محیط کاشت آنها میهای مکانیکی استنتاخت ویژگیمختلف و شن

 ها کمک نمود.حداقل رساندن از هم گسیختگی و بهبود طول عمر استنت
0224 

الکساندرا فورتیر، ویکرانس گولاپالی و رضا 
 ا. میرشمس

ها و اثرات مرور مطالعات بیومکانیکی شریان
 آنها روی عملکرد استنت

2 

در معرض نیروهای مکانیکی وارده بر سطح اندوتلیال دیواره شریان قرار عروق خونی 
ها بر شروع جراحات آترواسکلروز تأثیر های وارده بر شریانها و استریندارند، استرس

گیرند. گذاشته و سبب گسترش جراحت در نواحی در معرض جریان خون پیچیده قرار می
ک تحت تأثیر تعامل پیچیده بین فاکتورهای علاوه، پیشرفت و در واقع گسیختگی پلاهب

 گیرند.مکانیکی و بیولوژیکی قرار می

 برندا آر.کواک، مگنوس بک و همکاران 0224
فاکتورهای بیومکانیکی در آترواسکلروزیس: 

 ها و پیامدهای بالینیمکانیسم
0 

 مکانیک عروقی با فشار خون فیزیولوژیک ارتباط تنگاتنگی داشته که موجب تعدیل
گردد. همچنین شواهد بیانگر آن است که مدول الاستیک کلی مسئول کامپلیانس می

 باشد.سلولی در گسترش دیواره عروقی میبرونگذاری ماتریکس رسوبکنترل پارامترهای 

 جسیکا ای. واگنسیل و روبرت پ. مکام 0229
سلولی عروقی و مکانیک برونماتریکس 

 شریانی
3 

وپی، مجموعه کاملی از ژئومتری ساختار میکروسکوپی، های ساختار میکروسکمدل
دهد که منجر به تعاملات بین اجزاء اصلی و روابط غیرخطی مواد را مورد مطالعه قرار می

 گردد.عروقی می-قلبیشناخت بهتر بیومکانیک 
 هوآن چن و قسان اس. کساب 0226

بیومکانیک مبتنی بر ساختار میکروسکوپی 
 افراد سالم و بیمارهای کرونری در شریان

4 

توانبخشی قلبی هموستاز، عملکرد اندوتلیال و فشار خون متحرک در بیماران عروق 
های توانبخشی داری بین برنامهبخشد، بدون هیچ اختلاف معنیکرونری قلب را بهبود می

 قلبی در منزل یا بیمارستان.

 ک. دابلیو. لی، ا. د. بلان و همکاران 0226

اتیک پلاسما، عملکرد مارکرهای هموست
اندوتلیال و تغییرات فشار خون متحرک با 

توانبخشی قلبی در منزل در مقابل 
 بیمارستان:

5 

دار پرفوژن بافتی را تحت تأثیر قرار داده و منجر به زوال طور معنیهاختلال سیالیت خون ب
ز اختلال گردد، خصوصاً این که پیشرفت تدریجی اختلال منجر به بروعملکرد طبیعی می

 گردد.های عروقی میدر ویژگی
 6 رئولوژی خون و همودینامیک اوگاز ک. باسکورت و هربرت ج. میسلمن 0223

های بافت اینتیما های مربوط به ویژگیسازی بیومکانیکی پلاک با استفاده از دادهمدل
 گذارد.یبندی ریسک در اختیار مطبقهریزی درمان و برنامهاطلاعات بسیار اساسی برای 

0224 
علی سی.آکیلدیز، لمبرت اسپیلمن و فرانک 

 جی. اچ. گیجسن
های مکانیکی بافت اینتیمای ویژگی

 آترواسکروتیک انسان
7 

مدلینگ و عملکرد اندوتلیال داشته، سبب تغییرات فیبریلوتیک و رتمرین تأثیر مستقیمی بر 
 تغییرات رئولوژیک گردیده و مزایای هماتولوژیکی دارد.

 1 عروقی-تمرین و دستگاه قلبی سعید گلبیدی و اسماعیل لاهر 0220

گردد و آشکار گردیده ای از آبشار مولکولی تنظیم میهموستاز عروقی توسط شبکه پیچیده
 است که بین اندوتلیوم و همورئولوژی روابط بسیار تنگاتنگی وجود دارد.

 9 لوژیاندوتلیوم و همورئو ساندرو فورکونی و توماسو گوری 0223

عروقی دارای پیوند دینامیکی ناپایدار است که فنوتیپ -قلبیپوشش اندوتلیال دستگاه 
واکنشی داشته و تحت تأثیر فاکتورهای همورال و نیروهای بیومکانیکی جریان خون قرار 

 باشد.دارد. ضمناً با ژئومتری موضعی عروق در ارتباط می
2999 

ن و میخائیل ا. گیمبراون، کیس آر. اندرسو
 همکاران

ساز محرک یکپارچهاندوتلیوم عروقی: یک 
-قلبیبیومکانیکی و هومورال در دستگاه 

 عروقی
22 

مقادیر فضایی و زمانی استرس برشی در نواحی مختلف بطن چپ، همودینامیک موضعی 
دهد. ضمناً عملکرد اندوتلیال و بیان را با ناهمگونی موضعی در بیان ژن اندوکارد پیوند می

 پذیرند.شدت از استرس برشی تأثیر میبهندوتلیال ژن ا

 مارگارت ای. مک کورمیک و همکاران 0227
عنوان بهفنوتیپ فضایی اندوتلیوم اندوکارد 

تابعی از استرس برشی همودینامیک داخل 
 قلبی

22 
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رزاقی و همکاران   
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های اندوتلیال در تغییرات کوچک در حجم داخل عروقی موجب تغییر در فشار روی سلول
موجب آن بر گسترش آترواسکلروزیس ه گردد که بو انشعابات عروقی می تمامی عروق

 گذارد.تأثیر می

 بلکفیلد روبرت پی 0221
پیامدهای تغییرات حجم داخل عروقی 

عروقی -قلبیشده روی بیماری محاسبه
 آترواسکلروتیک

20 

 صورت یک فاکتور ریسک موضعی آتروژنزیهتحریک بیومکانیکی ناشی از جریان خون ب
 تواند تأثیر بگذارد.بر فنوتیپ عملکردی اندوتلیال و محیط همودینامیکی می

0223 
میخائیل ا. گیم براون جی آر و گایلرمو 

 کاردنا–گارسیا
اندوتلیوم عروقی، همودینامیک و 

 پاتوبیولوژی آترواسکلروزیس
23 

روفاژ افزایش نرخ برش و فشار خون موجب افزایش ناپایداری پلاک و افزایش جذب ماک
شود، ضمناً ماهیت نوسانی جریان تلاطمی نزدیک شانه پلاک آترواسکلروتیک غنی از می

هسته نرم چربی و فشار هیدرواستاتیک بالا سبب استرس بیشینه داخلی و در نتیجه 
 گردد.گسیختگی پلاک می

0221 
زیو آرونیس، ساگی راز، الیشا ج.پی. مارتینز 

 و شموئل ایناو
 24 ل قلبی و تشکیل پلاککنترل نقل و انتقا

های تصویربرداری مکمل داخل عروقی، مانند توموگرافی انسجام کارگیری و ادغام روشهب
توانند طور بالقوه میه، ب(NIRS)و طیف سنجی مادون قرمز نزدیک  (OCT)نوری 

بینی میزان پیشهای مستعد گسیختگی برای جهت افزایش توانایی تشخیص پلاک
 وثرتر کمک کنند.ریسک و درمان م

 دالین تانگ، راجر دی. کام و همکاران 0224

سازی مبتنی بر تصویربرداری برای مدل
-آسیبشناخت بهتر و ارزیابی از پیشرفت و 

-ها، مدلپذیری پلاک آترواسکلروتیک: داده

 هابینیپیشسازی، اعتبار، عدم اطمینان و 

25 

 

 لمندان و بیماران شریان کرونریمکانیکی در ساتغییرات های ساختاری و دگرگونی
تمرین عواملی چون تحت تأثیر  و رشد نرمال را در پی دارد کهیندی فیزیولوژیکی است آساختار عروقی، فر 2رشد ساختاری و بازسازی مجدد

های همودینامیکی گونیای وابسته به درجه دگرگیرد. مرز بین فیزیولوژی و پاتوفیزیولوژی، تا اندازهقرار می و غیره افزایش سن ،ورزشی
-های نرمال عموماً با افزایش تارهای کلاژن، سلولگذارد. رشد ساختاری و بازسازی مجدد در شریاناست که بر مکانیک عروقی تأثیر می

ه و افزایش ضخامت دیوارگردد که منجر به افزایش قطر شده و فروپاشی غشاء الاستیک داخلی آغاز میهیپرتروفیکهای عضلانی صاف 
کنند ای از مدیا مهاجرت کرده و در اینتیما تجمع پیدا میطور فزایندهههای عضلانی صاف بشود. با افزایش سن، سلولمی شریان کرونری

سلولی رشد ساختاری و بازسازی مجدد عروق خونی عمدتاً توسط تراوش پروتئین ماتریکس برون. گرددکه به هایپرپلازیای اینتیما منجر می
ای هستند هستهتکهای ساب اندوتلیال که عمدتاً شدگی اینتیما، افزایش تعداد سلولضخیمشود. در مهاجرت سلول میانجیگری می و تکثیر

های عضلانی صاف شود مدیا هم همراه با هیپرتروفی سلولگردد که سبب میهای عضلانی صاف مشاهده میو افزایش تعداد سلول
شود با جراحات التهابی و همودینامیک آشفته همراه ماده جراحت آترواسکلروز است که تصور میپیشما، هایپرپلازیای اینتی .ضخیم گردد

-بهافزایش سن، میانگین ضخامت دیواره رگ و قطر خارجی آن  اگذارد. ببگشته و بر استرس برشی اندوتلیال و استرس داخلی دیواره اثر 

عروق افت پذیری انعطافقابلیت  و کندستین عروق کرونری افراد مسن افزایش پیدا میمحتوای کلاژن و الا ،کندتدریج افزایش پیدا می
گردند. ضخامت اینتیمای کرونر همچنین با جنسیت، تر میها سختهمراه با افزایش مدول الاستیکی تانژانتی دیواره نهایتدر  کند،پیدا می

که پارامترهای قطر، سطح مقطع و مدول  برخی از پژوهشگران معتقدند در عین حال ]22[.باشدسایز رگ و بستر شریانی در ارتباط می
هر دو گروه از یک روند افزایشی  مذکوری کرنش و سختی تابع جنس نیستند و با شروع بیماری آترواسکلروز پارامترها-الاستیک فشار

 ]00[.دنکنتبعیت می

 سختی دیواره رگ

استرین وابسته به سن در دیواره شریان در جهت -رابطه استرس .یابدطور تدریجی افزایش میهبا افزایش سن پارامتر سختی شریان ب
 62کند و این افزایش بعد از سن سالگی به سرعت افزایش پیدا می 32دهد که سخت شدن دیواره شریان بعد از سن پیرامونی نشان می

 که را در پی خواهد داشتهای بالاتر استرس ،استرین ثابت در دیواره عروق بیماران مسنحضور  ای خواهد داشت.همیت ویژهسالگی ا
های آتروماتوز در لایه ساب اینتیمای ه گسترش پلاکطساوبه ]22, 9[.دادخواهد شانس گسیختگی و پارگی پلاک آترواسکلروتیک را افزایش 

سختی موضعی دیواره گردد. بر این اساس، می برآمدگی به سمت لومن شریان باعث باریک شدن مسیر عبور جریان خون ،دیواره شریان
 نشریا شدن که سخت دهدمینشان  همطالعیک آمده از دستهشواهد ب ]03[.خواهد یافت گسترشآترواسکلروتیک  در شروع جراحاتعروق 

ناشی از ارتباط متقابل میان تارهای کلاژن نیز باشد و در ادونتیتیا وابسته به گسیختگی لامینای الاستیکی ناشی از فرسودگی در مدیا می
 ]2[.باشدسازی مجدد میمدلمشتق از پروسه 

های بسیار سخت باعث افزایش گذارد. شریانابط جریان و فشار اثر میبر رو ،باشدویژگی وابسته به سختی رگ می که کامپلیانس شریانی
یابد و برای جبران در نتیجه ضربان قلب افزایش می ؛گردندهای محیطی میمقاومت هیدرودینامیک کل سیستم و کاهش جریان خون بافت

وسیله تغییرات پیشرونده در محتوی کلاژن و الاستین دیواره هتغییر در کامپلیانس که ب ]6[.دکنمی افزایش پیداافزایش مقاومت، فشار خون 
رود و موجب بروز آترواسکلروزیس و نارسایی عروقی به شمار میاکتور اولیه خطرناک، برای بیماری قلبیعنوان فبه ،گرددها ایجاد میشریان

کند. مناطق جریان برشی دیواره تغییر می استرسانس، مناطق جریان چرخشی و مقادیر اوج یلپواسطه حضور کامهب ]21[.گرددقلبی می
تری برای های داخل خون زمان طولانیها و مولکولبه طوری که سلول ،دهدچرخشی، زمان اقامت ذره در مجاورت دیواره را افزایش می
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 استرستر و های سخت، مناطق جریان چرخشی کوچکپذیر در مقایسه با شریانانعطافهای ال جرم به درون دیواره دارند. شریانانتق
ای با جریان نوسانی تطابق پیدا طور قابل ملاحظههکامپلیانس دیواره شریان ب ]04[.ندگردمیمتحمل اوج سیستول  هنگامبرشی کمتری را 

 ]02[.خواهد داشتپذیری نرمال باشد، جریان نوسانی در واقع نقش محافظتی انبساطشریان دارای قابلیت  چنانچه. دکنمی

 شی دیوارهپارامترهای بر

های اطراف و های طولی از بافتهای برشی جریان خون بر لومن رگ، استرسهای وارده بر روی دیواره عروق شامل استرساسترس
الگوهای استرس برشی موضعی دیواره بر جایگاه و پیشرفت نقش مطالعات بالینی بر  ]9[.باشدهای پیرامونی ناشی از فشار خون میاسترس

- رکود یا جریان برگشتی را تجربه مینواحی با استرس برشی پایین و شاخص برشی نوسانی بالا احتمالاً. جراحات آترواسکلروز تأکید دارند

های مجاور تأثیر های اندوتلیال در بافتباشد، زیرا بر آرایش سلولمیگیری پلاک شکلو نماید که قویاً وابسته به پیشرفت آترواسکلروز 
-ههای برشی بالا باسترس و گرددالتهابی مییشپهای پروترومبیک و که استرس برشی پایین موجب تحریک ژن در حالی ،]06, 05[گذاردمی

کند. در نتیجه، نواحی در معرض استرس طا میترومبوتیک و ضدالتهابی محافظت بالایی را اعآنتیآتروژنیک، آنتیوسیله تنظیم علائم ژنی 
که نواحی در  های التهابی دارند، در حالیبرشی پایین متمایل به آترواسکلروز هستند و حساسیت بیشتری به سطوح کلسترول بالا و میانجی

ا در مطالعات آزمایشگاهی تأیید ها رروی حیوانات غیراسکلروتیک سالم این یافته بر هاند. مطالعمعرض استرس برشی بالا محافظت شده
وسیله ایجاد هاسترس برشی همچنین ب. گردندوقوع پیوستن انسداد اندوتلیال در بدن میه کرده و اظهار داشته که این شرایط موجب ب

ساختار و عملکرد  ]4[.کندشده یا سالخوردگی را تنظیم میریزیبرنامهگذارد که مرگ مسیرهای سیگنالی بر آسیب سلول اندوتلیال اثر می
گیرد. در نواحی که استرس برشی دیواره فاقد آشفتگی شدت تحت تأثیر نیروی اصطکاک استرس برشی دیواره قرار میبهسلول اندوتلیال 

وسیله جریان برگشتی مجزا و ناپایدار هولی در نواحی با استرس برشی دیواره آشفته که ب ،باشندمت میهای اندوتلیال در سلااست، سلول
گذارد که هایی را به نمایش میهای اندوتلیال دارای یک فنوتیپ استرس التهابی اکسیداتیو بوده و جایگاهگردد، سلولمشخص می
 ]27[.یابدطور ترجیهی گسترش میهآترواسکلروز ب

 ثباتی و گسیختگی پلاکتأثیر نیروهای بیومکانیکی بر بی های آترواسکلروتیک وپلاک گسترش
یابد، برای حفظ قطر لومینال خود متحمل توسعه بازسازی جبرانی های آترواسکلروتیک توسعه میهایی از شریان که در آنجا پلاکجایگاه

کند. بازسازی به طرف خارج به پایداری در برابر استرس برشی ابتی نرمالایز میای که احتمالاً استرس برشی را به سطح ثشود، پروسهمی
التهاب با بازسازی مثبت در ارتباط  ،رو از این ؛آیدوجود میه پایین منجر خواهد شد که در پی آن جذب لیپید بیش از اندازه شده و التهاب ب

تواند رشد پلاک ها، بازسازی مثبت نمیپیشرفت بیشتر پلاک مجرده. بکندهای در معرض آسیب کمک میاست که به توسعه بیشتر پلاک
تجاوز  42گردد که بار پلاک از %گردد. تنگ شدن لومن وقتی آغاز میتر شدن لومن عروق منجر میلذا از این پس به تنگ ؛را جبران کند

های اندوتلیال تغییر در استرس برشی موضعی را ، سلولکنداندازی میدستکه پلاک آترواسکلروتیک به داخل لومن  این محضه بنماید. 
که در  نمایند، مثل استرس برشی بالا در بخش بالا دست و استرس برشی نوسانی پایین در طرف پایین دست پلاک، در حالیتجربه می

مثبت )مثل، توسعه جبرانی لومن( به احتمال زیاد  سازیمدلهایی وجود دارد که با نشانه ]4[.ابتدا استرس برشی پایین عرضه گردیده است
هایی با هسته چربی بزرگتر و پلاک سازی مجدد منفیسازی مجدد یا مدلبدون مدلد و کنمی پیدا صورت اسنتریکی گسترشهپلاک ب

 ]03[.منفی پلاک یعنی وقتی که محدودیت لومن وجود داشته باشد سازی مجددمدلد. کنمیپیدا الاتر گسترش محتوی ماکروفاژ ب
که گسیختگی پلاک وابسته به استرس موضعی دیواره و قدرت موضعی بافت است، استرس موضعی بالای دیواره و استرس  ییاز آنجا

ری بیومکانیکی است که طی سالیان زیاد سبب گردد. استرس برشی پارامتبرشی، سبب ضعیف شدن و در نهایت گسیختگی پلاک می
 استرس موضعی دیوارهاگر گردد. بیولوژیکی مییندهای آفرو ضعیف شدن کلاهک از طریق  2گیری فیبروآتروماهایی با کلاهک نازکشکل

گردد. استرس می)مثل، استرس درون جراحات آترواسکلروتیک( از استرس شکست )قدرت( کلاهک فیبروزی تجاوز نماید، پلاک گسیخته 
برابر بالاتر از  622تا  422گردد و فشار خون، ژئومتری موضعی، و ترکیب موضعی بافت ایجاد می شامل فاکتورهاانواعی از توسط  دیواره

مطالعات پاتولوژیکی یک هسته نکروزه بزرگ، محتوی بالای ماکروفاژ، کاهش سطوح کلاژن و  ]4[.باشداسترس برشی در اندوتلیوم می
هایی با هسته نکروزه پلاک، ضمن اینکه اندماده گسیختگی پلاک برشمردهپیشپذیری و آسیبهای کلاهک فیبروزی نازک را از نشانه

ی ماکروفاژ که در معرض افزایش چگال های آترواسکلروتیک وقتیپلاک ]07, 02, 4[.گرددهایی با استرس برشی پایین یافت میبزرگ در محل
علاوه استرس نهایی )استرس در زمان گسیختگی( کاهش هشان تعدیل شده، بالاستیکی شده، پاسختر طور موضعی ضعیفهگیرند، بقرار می
که التهاب منجر  کند، در حالیتر میهای عضلانی صاف و سنتز کلاژن پلاک را سختهای فیبروز با ازدیاد سلولکند. افزایش بافتپیدا می

 ]03[.نمایدسلولی کلاهک و رشد هسته نرم گردیده، در نتیجه پلاک را مستعد گسیختگی میبرونبه تخریب ماتریکس 
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 مکانیکی در سالمندان و بیماران شریان کرونریتغییرات  ی ساختاری وهادگرگونیاثر عوامل مختلف بر  : 3جدول 

 مختصر نتایج
سال 

 انتشار
یرد عنوان مطالعه سندگانینو ف

 

های سالم و بیمار با استفاده از متدهای تحلیلی انیکی شریانبا مطالعه محیط بیومک
توان در به ها و محیط کاشت آنها میهای مکانیکی استنتمختلف و شناخت ویژگی

 ها کمک نمود.حداقل رساندن از هم گسیختگی و بهبود طول عمر استنت
0224 

الکساندرا فورتیر، ویکرانس گولاپالی و رضا 
 ا. میرشمس

ها و اثرات عات بیومکانیکی شریانمرور مطال
 آنها روی عملکرد استنت

2 

عروق خونی در معرض نیروهای مکانیکی وارده بر سطح اندوتلیال دیواره شریان قرار دارد، 
ها بر شروع جراحات آترواسکلروز تأثیر گذاشته و های وارده بر شریانها و استریناسترس

علاوه، هگیرد. بان خون پیچیده قرار میسبب گسترش جراحت در نواحی در معرض جری
پیشرفت و در واقع گسیختگی پلاک تحت تأثیر تعامل پیچیده بین فاکتورهای مکانیکی و 

 گیرد.بیولوژیکی قرار می

 برندا آر.کواک، مگنوس بک و همکاران 0224
فاکتورهای بیومکانیکی در آترواسکلروزیس: 

 ها و پیامدهای بالینیمکانیسم
0 

ای برای یافته توانبخشی ورزشی موثرترین روش درمان غیرمداخلهمه سازمانیک برنا
های دارویی جدید نیز در بیماران با لنگی رود. درمانبهبود کیفیت زندگی به شمار می

 باشد.متناوب بسیار اثربخش می
 آتاناسیوس استوئیوگلو و میخائیل آر. جف 0224

درمان طبی بیماری شریان محیطی: یک 
 ی جامعبررس

3 

مکانیک عروقی با فشار خون فیزیولوژیک ارتباط تنگاتنگی داشته که موجب تعدیل 
گردد. همچنین شواهد بیانگر آن است که مدول الاستیک کلی مسئول کامپلیانس می

 باشد.سلولی در گسترش دیواره عروقی میبرونگذاری ماتریکس رسوبکنترل پارامترهای 
 روبرت پ. مکام جسیکا ای. واگنسیل و 0229

سلولی عروقی و مکانیک برونماتریکس 
 شریانی

4 

های ساختار میکروسکوپی، مجموعه کاملی از ژئومتری ساختار میکروسکوپی، مدل
دهد که منجر به تعاملات بین اجزاء اصلی و روابط غیرخطی مواد را مورد مطالعه قرار می

 گردد.عروقی می-قلبیشناخت بهتر بیومکانیک 
 هوآن چن و قسان اس. کساب 0226

بیومکانیک مبتنی بر ساختار میکروسکوپی 
 های کرونری در افراد سالم و بیمارشریان

5 

مقادیر فضایی و زمانی استرس برشی در نواحی مختلف بطن چپ، همودینامیک موضعی 
یان دهد. ضمناً عملکرد اندوتلیال و برا با ناهمگونی موضعی در بیان ژن اندوکارد پیوند می

 پذیرند.شدت از استرس برشی تأثیر میبهژن اندوتلیال 
 مارگارت ای. مک کورمیک و همکاران 0227

عنوان بهفنوتیپ فضایی اندوتلیوم اندوکارد 
تابعی از استرس برشی همودینامیک داخل 

 قلبی
6 

های اندوتلیال در تغییرات کوچک در حجم داخل عروقی موجب تغییر در فشار روی سلول
موجب آن بر گسترش آترواسکلروزیس ه گردد که بمی عروق و انشعابات عروقی میتما

 گذارد.تأثیر می
 بلکفیلد روبرت پی 0221

پیامدهای تغییرات حجم داخل عروقی 
عروقی -قلبیشده روی بیماری محاسبه

 آترواسکلروتیک
7 

ماکروفاژ افزایش نرخ برش و فشار خون موجب افزایش ناپایداری پلاک و افزایش جذب 
شود، ضمناً ماهیت نوسانی جریان تلاطمی نزدیک شانه پلاک آترواسکلروتیک غنی از می

هسته نرم چربی و فشار هیدرواستاتیک بالا سبب استرس بیشینه داخلی و در نتیجه 
 گردد.گسیختگی پلاک می

0221 
زیو آرونیس، ساگی راز، الیشا ج.پی. مارتینز 

 و شموئل ایناو
 1 قال قلبی و تشکیل پلاکوانتکنترل نقل

-معنیبین دو جنس زن و مرد چه در گروه سالم و چه در گروه مبتلا به اسکلروز اختلاف 

 .داری وجود ندارد
 انجامنیکمنیژه مختاری دیزجی و نگاه  2313

کرنش -تغییرات قطر، ضریب الاستیک فشار
و سختی شریان کاروتید مشترک سالم و 

اساس تغییر در آترواسکلروز در دو جنس بر 
 فشار انتهایی

9 

های مستعد آسیب دارای بیش ها هنگام گسیختگی مورفولوژی متفاوتی دارند، پلاکپلاک
لیپید در حوضچه لیپیدی خود بوده و چگالی ماکروفاژی کلاهک پلاک حداقل پنج  %42از 

ینگ های مکانیکی مرتبط با رمدلتفاوتباشد. های عضلانی صاف میبرابر چگالی سلول
 مثبت در مقایسه با رمدلینگ منفی، در ارزیابی بیومکانیک پارگی پلاک بسیار اهمیت دارد.

 پیتر دی. ریچاردسون 0220
بیومکانیک گسیختگی پلاک: پیشرفت، 

 مشکلات و مرز جدید
22 

دهد که بر شریان کرونری در هر چرخه قلبی بر اثر حرکت قلب تغییر شکل می
لذا دبی جریان خون در نقاطی که به لحاظ  ؛گذاردتأثیر میهمودینامیک شریان کرونری 

گذارد و ضمن انتقال جریان آناتومیکی حرکت بیشتری داشته است، تأثیر بیشتری می
بیشینه از زمان دیاستول به زمان سیستول، جریان معکوس در زمان وقوع حداکثر دبی 

 گردد.جریان در همسایگی ورودی شریان مشاهده می

 فرد، ناصر فتورائیهاشمیرضا علی 2392
 دبی بر قلب دیواره حرکت تأثیر بررسی

 کرونری الاستیک شریان در ضربانی جریان
22 

پایین در جایگاه پلاک و شاخص برش نوسانی  (AWSS)توزیع استرس برشی دیواره 
(OSI)  .بالا در ناحیه پروگزیمال جایگاه پلاک مشاهده گردیدAWSS  پایین وOSI 

 گیری پلاک یا مسیر پیشرفت پلاک هستند.شکلهای بالا شاخص
0220 

هونگ سان ریو، سانگ ووک کیم و 
 همکاران

های سالم با استفاده از ساختار شریان
شناسی واقعی بافتتوموگرافی محاسباتی و 

 با استفاده از اولتراسوند داخل عروقی
20 

 3/2بیشتر از  OSIو کمتر از آن در حضور  5/2 (Pa)مناطق با تنش برشی متوسط 
توان های آترواسکلروتیک محسوب شود. میتواند مناطق پرخطر در تشکیل پلاکمی

نواحی دیگری در درخت  LCxA-LMCAبینی کرد که علاوه بر ناحیه انشعاب پیش
-LCxAبعد از انشعاب سوم و ناحیه انشعاب  LADشریانی کرونر چپ از جمله ناحیه 

OMبود. ، نواحی با خطر بالا خواهد 

 سعید بهرامی، فرامرز فیروزی 2394

تأثیر تنش برشی دیواره و شاخص برش 
های نوسانی بر احتمال تشکیل پلاک

آترواسکلروز در درخت طبیعی عروق کرونر 
 چپ

23 

 

 و بازتوانی قلبی بر بیماران آترواسکلروتیک تأثیر تمرینات ورزشی

 تأثیر تمرین ورزشی بر عروق خونی

. تغییرات ساختاری در پی تغییرات عملکردی پدیدار باشدیداری روی مورفولوژی عروق خونی ممعنیرای اثرات شدید و تمرینات ورزشی دا
-گیری عروق با قابلیت انتقال بالا( میشکل) 0آرتریوژنزو زایی( )رگ 2گردد. تمرین سبب آنژیوژنزشود و منجر به بهبود جریان خون میمی

-های مثبت )آنژیوژنیک( و منفی )آنژیواستاتیک( رشد عروق خونی اعمال میکنندهتنظیموسیله تعادل برآیند بین هدر واقع، آنژیوژنز ب .گردد

                                                           
 کنندههای مقاومتگیری عروق خونی جدید در سطح مویرگی و شریانچهوسیله شکلهتوسعه شبکه مویرگی ب 2
 های موجودافزایش قطر آرتریول 0
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گیری عروق با ها، شروع و استمرار آرتریوژنز است. نظر به اینکه آرتریوژنز منجر به شکلگردد. جنبه مهم دیگر تأثیر تمرین بر مویرگ
قادر به جبران از دست دادن عملکرد عروق مسدود شده است، برقراری آرتریوژنز موجب سازگاری عروقی گردد که قابلیت انتقال بالا می

افزایش سطوح استرس برشی ناشی از  ]4[.دنباشحساس می بسیارآنژیوژنز و آرتریوژنز نسبت به شرایط مکانیکی موضعی  ]24[.گرددمی
تولید نیتریک سبب افزایش استرس برشی دیواره  گردد. افزایشمیکاهش مقاومت عروقی و افزایش پرفوژن بافتی منجر به ورزش تمرینات 

 ]01, 21, 4[.دباشاتساع نیرومند عروق می وپذیری عضله صاف عروق انقباضکاهش درجه  شود که پیامد آنمی اکسید
میزان سختی شریان در افراد با ظرفیت  بودن ترپایینعبارتند از مداوم های ورزشی هوازی منظم و فعالیت ناشی از های عروقیسازگاری

افزایش ظرفیت گشادکنندگی عروق وابسته به اندوتلیوم به انضمام  ،یمحافظت در برابر استرس اکسیداتیو سیستمیک و التهاب ،هوازی بالاتر
و مشاهدات کلینیکی شواهدی را فراهم  اتحیوان ه رویمطالع ]32, 09[.افزایش تولید نیتریک اکسید متأثر از افزایش گردش خون کرونری

تمرین  داری وجود دارد.معنیقطر لومن در شریان کرونری همبستگی دهد بین تمرینات جسمانی منظم و افزایش که نشان می است آورده
وسیله بلوکه کردن هتواند اثرات مفیدی را در مقابل آترواسکلروزیس اعمال کند که بوسیله افزایش جریان اندواستاتین میههمچنین ب

واسطه کاهش سطوح هب همچنین استقامتیهای از گسترش پلاک آترواسکلروتیک جلوگیری کند. فعالیت ،آنژیوژنز در بافت پلاک
 ]24[.بخشدآنژیوژنز را بهبود می ،اندواستاتین پلاسما

 
  ثباتی و گسیختگی پلاکتأثیر نیروهای بیومکانیکی بر بی های آترواسکلروتیک و پلاک گسترشاثر عوامل مختلف بر . 0جدول 

 مختصر نتایج
سال 

 انتشار
یرد عنوان مطالعه سندگانینو ف

 

معرض نیروهای مکانیکی وارده بر سطح اندوتلیال دیواره شریان قرار دارد،  عروق خونی در
ها بر شروع جراحات آترواسکلروز تأثیر گذاشته و های وارده بر شریانها و استریناسترس

علاوه، هگیرند. بسبب گسترش جراحت در نواحی در معرض جریان خون پیچیده قرار می
تحت تأثیر تعامل پیچیده بین فاکتورهای مکانیکی و پیشرفت و در واقع گسیختگی پلاک 

 گیرند.بیولوژیکی قرار می

 برندا آر.کواک، مگنوس بک و همکاران 0224
فاکتورهای بیومکانیکی در آترواسکلروزیس: 

 ها و پیامدهای بالینیمکانیسم
9 

سجام های تصویربرداری مکمل داخل عروقی، مانند توموگرافی انکارگیری و ادغام روشهب
توانند طور بالقوه میه، ب(NIRS)و طیف سنجی مادون قرمز نزدیک  (OCT)نوری 

بینی میزان های مستعد گسیختگی برای پیشجهت افزایش توانایی تشخیص پلاک
 ریسک و درمان موثرتر کمک کنند.

 دالین تانگ، راجر دی. کام و همکاران 0224

سازی مبتنی بر تصویربرداری برای مدل
-آسیبهتر و ارزیابی از پیشرفت و شناخت ب

-ها، مدلپذیری پلاک آترواسکلروتیک: داده

 هابینیپیشسازی، اعتبار، عدم اطمینان و 

3 

های مستعد آسیب دارای بیش ها هنگام گسیختگی مورفولوژی متفاوتی دارند، پلاکپلاک
حداقل پنج  لیپید در حوضچه لیپیدی خود بوده و چگالی ماکروفاژی کلاهک پلاک %42از 

های مکانیکی مرتبط با رمدلینگ تفاوتباشد. های عضلانی صاف میبرابر چگالی سلول
 مثبت در مقایسه با رمدلینگ منفی، در ارزیابی بیومکانیک پارگی پلاک بسیار اهمیت دارد.

 پیتر دی. ریچاردسون 0220
بیومکانیک گسیختگی پلاک: پیشرفت، 

 مشکلات و مرز جدید
0 

های با استرس برشی متوسط، استرس برشی پایین موجب گسترش پلاکدر مقایسه 
گردد. استرس برشی بالا بزرگتر، پیشرفت کلاهک نکروتیک و رمدلینگ ساختاری می

-موجب گسترش بیشتر کلاهک نکروتیک، پیشرفت کلسیم، برگشت بافت فیبروز و فیبرو
پذیر آسیبل به یک فنوتیپ گردد و بر تغییر شکالعاده گسترده میچربی و رمدلینگ فوق

 کند.دلالت می

 حبیب صمدی، پرهام اشتهاردی و همکاران 0222

استرس برشی دیواره شریان کرونری در 
باشد با پیشرفت و تغییر شکل ارتباط می

پلاک آترواسکلروزیس و رمدلینگ شریانی 
 در بیماران شریان کرونری

0 

 

 عروقی-قلبیتأثیر تمرین ورزشی بر بیماران 

تقاضای اکسیژن میوکارد، عملکرد اندوتلیال، تون اتونومیک، لخته  از جملهمرین ورزشی مزایای مستقیمی روی قلب و عروق کرونری ت

های بدنی منظم تمرینات ورزشی و فعالیت ]1[.دارد شدن خون و فاکتورهای انعقادی، مارکرهای التهابی و گسترش عروق کرونری مجاور
افزایش شدت فعالیت بدنی از  و افزایش حجم فعالیت جسمانی اینکه ضمن ،آوردعروقی عمده را فراهم می-قلبیمحافظت در مقابل وقایع 

های خطرساز رخی شاخصاثرات مفیدی بر بعلاوه افزودن تمرین وزنه به فعالیت جسمانی هوازی، هبکم به متوسط و از متوسط به زیاد، 
اجرای تمرینات ترکیبی  علاوه بر این، ]30-09[.باشدمیاهمیت دارای در کاهش ریسک بیماری کرونری قلب  عروقی داشته و-قلبی

اثرات  ]33[.عروقی دارد-قلبیی تنها تمرینات مقاومتی یا استقامتی اثربخشی بالاتری بر عوامل خطرزای اجرا به استقامتی( نسبت-)مقاومتی
 دکه تمرینات ورزشی منجر به بهبو است دهش مستندباشد. واسطه اثرات مستقیم تمرین روی عروق میهببخشی سودمند تمرینات ورزشی 

شود که ممکن است از طریق افزایش تکراری در استرس برشی میانجیگری گردد. موضعی در عملکرد و ساختار عروق در نواحی فعال می
 ]34[.گرددسوی نواحی فعال می های عروقی سیستمیک در آننین منجر به سازگاریتمرینات ورزشی همچ

عروقی را بهبود بخشیده، -قلبیعملکرد  ،های تمرینی هوازی بلندمدترژیم در مطالعه بر روی انسان این ادعا به قوت مطرح شده است که
های سالم بدون هر گردد. این حقیقت در آزمودنیمقاومت محیطی کل را کاهش داده و موجب افزایش هدایت دستگاه گردش خون می

 ]24[.قابل ملاحظه است ،باشدعروقی می-قلبیفاکتورهای تر و همچنین آنهایی که دارای ریسکدر افراد مسن فاکتور اساسی،گونه ریسک
عروقی اوج ظرفیت هوازی افزایش یافته، و افزایش حداکثر برونده قلبی با ثابت بودن فشار -قلبیدنبال انجام تمرینات ورزشی در بیماران به



رزاقی و همکاران   

 

 پژوهشی طب توانبخشی  * –لمی فصلنامه  ع  
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-ریسک دارایکنندگان شرکتکه  ایهنتایج مطالع ]01[.یابدآن مقاومت محیطی هم کاهش میباشد که در نتیجه متوسط آئورت منطبق می

ورد ارزیابی قرار داد، سازگاری بسیار بالاتری در این افراد ملاحظه گردید. بیماران با های سالم معروقی را با آزمودنی-فاکتورهای قلبی
، در مقایسه با آنهایی که در یعروقی پایدار، انفارکتوس میوکارد و نارسایی قلب-قلبیهایپرتنشن، دیابت نوع دوم، سندرم متابولیک، بیماری 

عروقی -فاکتور قلبیریسکاز برنامه تمرینی سود بردند. در واقع، افرادی که دارای  همگی ،های تمرینی شرکت نداشتندیک از برنامههیچ
عروقی یک پروتکل -گیری در پارامترهای قلبیاز منافع بیشتری برخوردار خواهند شد. در افراد سالم، برای ایجاد تغییرات قابل اندازه ،هستند

های تمرینی با شدت کمتری توانند از رژیمتر میتر و سالمهای مسنه آزمودنیک مورد نیاز است، در حالی ترطولانیتمرینی شدیدتر و 
عملکردشان  ،اندهایی که در طی تمرینات ورزشی نیروهای برشی بالا را تجربه کردهضمناً اثبات شده است تنها رگ ]24[شوند.برخوردار 

دار معنیطور هب پس شریان کرونریبایاند که تمرینات ورزشی در داوطلبین عمل تحقیقات نشان دادههمچنین  ]34, 01[.بهبود یافته است
متوسط اوج  ،تحرک همسان مقایسه گردیدو وقتی که با داوطلبین بیظرفیت گشادکنندگی عروق وابسته به اندوتلیوم را افزایش داده 

تحرک بینسبتاً ریسک انفارکتوس قلبی در افراد ست که گزارش شده ا ]01[.سرعت جریان خون شریان داخلی چپ را افزایش داده است
باشد. هرچند، در برابر بیش از زمان استراحت می 6تا  0دهند در طی فعالیت ورزشی نسبت به افرادی که فعالیت ورزشی منظم انجام می

 ]32[.یابدودگذر افزایش میطور زهطی تمرینات ورزشی با شدت بالا ریسک ناشی از مرگ قلبی ناگهانی یا انفارکتوس قلبی ب

 عروقی مبتنی بر ورزش-قلبی بازتوانی

عروقی، شامل بیماری -قلبیبیماری  مبتلا بههای کارآزمایی تصادفی کنترلی، مزایای فعالیت بدنی و فعالیت ورزشی را در گروه عهمطال
-درصدی تمام موارد مرگ 05تا  02کاهش  ،های توانبخشی قلبی مبتنی بر ورزشاند. برنامهنارسایی قلبی محرز دانسته شریان کرونری و

درصدی در تمام  45روی بیماران پس از انفارکتوس میوکارد، کاهش  فالوآپسال  3عروقی طی -قلبیومیر ناشی از بیماری ومیر و مرگ
تمامی  درصدی 46بیمارانی که تحت مداخله کرونری از راه پوست قرار گرفتند و کاهش نزدیک به  سال فالوآپ در 6ومیر طی موارد مرگ
 ]09[.گزارش شده است ،قرار گرفتند پس عروق کرونریبایتحت جراحی پیوند  ی کهسال فالوآپ در بیماران 22ومیر طی موارد مرگ

عروقی شامل -قلبیاستاندارد برای بیماران  بخشی از مراقبتفعالیت ورزشی تداومی با شدت متوسط و تمرینات اینتروال با شدت بالا 
فعالیت ورزشی تداومی با  طور معمول بربهرود. در واقع، تمرینات اینتروال با شدت بالا بیماری کرونری قلب و نارسایی قلبی به شمار می

هایی با چاقی و سندرم متابولیک برتری دارد و در گروه همچنینشدت متوسط در توانبخشی بیماران شریان کرونری قلب و نارسایی قلب، 
 ]35, 09[.کندیتری در ساختار و عملکرد قلب، بیومارکرهای قلبی و پارامترهای اکوکاردیوگرافیک و همودینامیک، ایجاد مهای مثبتسازگاری

تنفسی و مدت زمان  تمرینات ورزشی هوازی روی بیماران مبتلا به انفارکتوس قلبی سبب افزایش توانایی، ظرفیتمستند شده است که 
دار میزان مدت در بیماران مبتلا به انفارکتوس میوکارد، کاهش معنیکوتاههای بازتوانی قلبی تاثیر برنامه ضمن اینکهشود. فعالیت بدنی می

مقاومتی( در برابر تمرین هوازی به -مقایسه تمرین ترکیبی )هوازی ]36[.ه استعود بیماری و بستری مجدد در گروه تجربی نشان داد
داری را در پس کرونری و انفارکتوس قلبی نشان داد که هر دو گروه پیشرفت معنیبایتنهایی بر کیفیت زندگی زنان پس از عمل جراحی 

زنان و مردان به یک نسبت از منافع  اینکه منکسب کردند. ض ، قدرت راه رفتن و خودکارآمدیعروقی و تنفسی-قلبیهای آمادگی شاخص
ورزش بر  مبتنی یموجب آن توانبخشی قلبهبآورد که میرا فراهم  یترکیبی مکانیزم نیرومند تمرینات ]37[.گردندمند میبرنامه بازتوانی بهره

بهبود ظرفیت عملکردی  امر به . ایندکنومیر در بیماران شریان کرونری قلب را اعطا میمحافظت در برابر ابتلا به بیماری در آینده و مرگ
های ورزشی و توانبخشی قلبی پس از وقایع قلبی عمده که وابسته به شرکت در برنامه کندمیومیر کمک مرگو کاهش ابتلاء به بیماری و 

 ]31[.هستند

آنهایی که فعالیت ورزشی بیشتری  دهدنشان میمطالعه روی بیماران دچار بیماری شریان کرونری با تاریخچه شخصی انفارکتوس میوکارد 
 32ر دوزهای دویدن بالای د .باشندومیر ناشی از بیماری عروق کرونری میمرگی کاهش پیشرونده در اای داردهند، تا اندازهانجام می

ومیر ناشی از بیماری مرگرسد افت قابل توجه منافع فعالیت ورزشی روی نظر میه مایل در هفته، ب 46مایل در هفته یا راه رفتن بالای 
جای  و عملکرد قلبی براستقامتی فزاینده اثرات مغایر بسیار بالقوه بر ساختار  فعالیت بدنیدیگر،  به عبارتی ؛عروق کرونری وجود داشته باشد

های بدنی با شدت متوسط طی مدت کمتر یا مساوی ومیر در فعالیتمرگکاهش پیشرونده  ،شدت و دوز تمرینیدر خصوص  ]09[.گذاردمی
 ]32, 09[.است گزارش شده( METs–6/5 8/5دقیقه )با  42روزانه با شدت بیشتر طی مدت کمتر یا مساوی های بدنی دقیقه و فعالیت 92

دقیقه فعالیت بدنی  75دقیقه فعالیت بدنی هوازی در هفته با شدت متوسط یا  252ام فعالیت بدنی، حداقل در خصوص شدت و مدت انج
دقیقه  02تا  25. فعالیت ورزشی مقاومتی، حداقل به مدت پیشنهاد شده استدقیقه فعالیت بدنی هوازی روزانه  62هوازی بیشینه در هفته یا 

ویژه هب، گزارش شده استآل ایدههای عضلانی بزرگ، در ترکیب با فعالیت ورزشی هوازی نیز گروهدو بار در هفته، شامل تمرینات تکراری 
حفظ آمادگی عضلانی و قدرت عضلانی در افراد مسن و بیماران دارای نارسایی قلبی پیشرفته که در معرض نحیفی و ضعف بنیه قرار  برای
 ]09[.دارند
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 و بازتوانی قلبی بر بیماران آترواسکلروتیک تأثیر تمرینات ورزشیاثر  .0جدول 

 مختصر نتایج
سال 

 انتشار
یرد عنوان مطالعه سندگانینو

ف
 

عروق خونی در معرض نیروهای مکانیکی وارده بر سطح اندوتلیال دیواره شریان قرار 
ها بر شروع جراحات آترواسکلروز تأثیر های وارده بر شریانها و استرینارند، استرسد

-ه. بگرددمیگذاشته و سبب گسترش جراحت در نواحی در معرض جریان خون پیچیده 
علاوه، پیشرفت و در واقع گسیختگی پلاک تحت تأثیر تعامل پیچیده بین فاکتورهای 

 .گیردمکانیکی و بیولوژیکی قرار می

 برندا آر.کواک، مگنوس بک و همکاران 0224
فاکتورهای بیومکانیکی در آترواسکلروزیس: 

 ها و پیامدهای بالینیمکانیسم
9 

عروقی و -قلبیومیر بیماران مرگتوانبخشی قلبی مبتنی بر ورزش موجب کاهش ریسک 
یت آمده از بهبود کیفدستبهگردد. همچنین شواهد کاهش ریسک بستری شدن مجدد می

 کند.زندگی بیماران حمایت می
0226 

لیندسی اندرسون، دوید آر. تامپسون و 
 همکاران

توانبخشی قلبی مبتنی بر ورزش برای 
 بیماری کرونری قلب

3 

تمرین تأثیر مستقیمی بر رمدلینگ و عملکرد اندوتلیال داشته، سبب تغییرات فیبریلوتیک و 
 یکی دارد.تغییرات رئولوژیک گردیده و مزایای هماتولوژ

 0 عروقی-تمرین و دستگاه قلبی سعید گلبیدی و اسماعیل لاهر 0220

های اندوتلیال در تغییرات کوچک در حجم داخل عروقی موجب تغییر در فشار روی سلول
موجب آن بر گسترش آترواسکلروزیس هگردد که بتمامی عروق و انشعابات عروقی می

 گذارد.تأثیر می
 یبلکفیلد روبرت پ 0221

پیامدهای تغییرات حجم داخل عروقی 
عروقی -قلبیشده روی بیماری محاسبه

 آترواسکلروتیک
0 

عروقی تعامل بسیار تنگاتنگی با یکدیگر دارند. ضمناً -قلبیرئولوژی خون و عملکرد 
سازی مطلوبهای همورئولوژیکی متأثر از تمرین ورزشی به عروقی و پاسخ-قلبیعملکرد 

 نماید.یت بیماری کمک میعملکرد ورزشی و مدیر
0223 

-فیلیپ کونز، میخائیل جی. سیموندز، جین
 فردریک بران و اوگاز ک. باسکورت

های همورئولوژی تمرین ورزشی: داده
-های اخیر و مشکلات حلیافتهکلاسیک، 

 نشده
0 

شدت از تجویز روتین تمرینات ورزشی برای بیماران و ارجاع بیماران مبتلا بهتمامی شواهد 
خصوصاً بیماری کرونری قلب و نارسایی ، کندعروقی حمایت می-قلبیهای به بیماری

 های ویژه توانبخشی قلب و تمرینات ورزشیقلب جهت شرکت در برنامه
 کارل ج. لاوی، روس آرنا، و همکاران 0225

 عروقی-تمرین دستگاه قلبی
 عروقی-علوم بالینی و نتایج قلبی

6 

پذیری و انعطافتنفسی، تمرینات مقاومتی، -مل تمرینات قلبییک برنامه جامع تمرینی شا
گردد. جهت دستیابی به بهترین نتیجه نوروموتوری با حجم و کیفیت مناسب توصیه می

توجه به تمامی عناصر تمرین شامل گرم کردن، سرد کردن، افزایش تدریجی حجم و 
 شدت تمرین بایستی مورد توجه قرار گیرد.

0222 
گاربر، بریان بیسمر و کارول اوینگ 

 همکاران

کمیت و کیفیت تمرین ورزشی برای توسعه 
عروقی و نوروموتور -و حفظ آمادگی قلبی

در افراد بزرگسال سالم: راهنمایی برای 
 تجویز ورزشی

0 

تنفسی منجر -قلبیتمرین ورزشی و فعالیت بدنی منظم ضمن حفظ سطح بالای آمادگی 
گردد. در هر دوی پیشگیری اولیه و ثانویه میبه کاهش ریسک بیماری کرونری قلب 
عروقی را -قلبیطور موقت خطر رویدادهای هگرچه شرکت در تمرین ورزشی پرتقلا ب

دهد، ریسک مطلق بسیار پایین بوده و مزایای بلندمدت تمرینات ورزشی منظم افزایش می
 تر از این خطرات است.اهمیتوضوح بسیار باه ب

 نالد ج. توماس و همکارانکارل ج. لاوی، رو 0229
تمرین ورزشی و توانبخشی قلب در 

پیشگیری اولیه و ثانویه از بیماری کرونری 
 قلب

9 

های خطرساز تواند اثرات مفیدی بر برخی شاخصتمرین مقاومتی در افراد جوان سالم، می
 به تمرین مقاومتی، متأثر از شدت تمرین است. HDLعروقی داشته باشد. واکنش -قلبی

2392 
الدین صلاحالاسلامی وطنی، داریوش شیخ

 احمدی و همکاران

تأثیر تمرینات مقاومتی ملایم و شدید بر 
عروقی در -عوامل خطرزای قلبی

 دانشجویان غیرورزشکار
1 

های تمرینات مختلف ورزشی در افراد میانسال سالم اثرات مفیدی بر برخی شاخص
استقامتی( به نسبت اجرای -رکیبی )مقاومتیعروقی دارد. اجرای تمرینات ت-قلبیخطرساز 

عروقی -قلبیتنها تمرینات مقاومتی یا استقامتی اثربخشی بالاتری بر عوامل خطرزای 
 دارد.

 مظفر یکتایار، سردار محمدی و همکاران 2392
مقایسه اثرات تمرینات ورزشی مقاومتی، 

استقامتی و ترکیبی بر پروفایل لیپید مردان 
 رمیانسال غیرورزشکا

93 

تمرین اندام تحتانی باعث افزایش زودگذر عملکرد عروقی اندام فوقانی گردیده که تا 
گردد. حدودی متأثر از افزایش استرس برشی ناشی از افزایش جریان خون بازویی می

عنوان هها در عملکرد اندوتلیال متأثر از جریان در اندام فوقانی غیرتمرینی بسازگاری
 افتد.در اندام تحتانی اتفاق میای از تمرین نتیجه

0220 
گارپریت ک. بیرک، الن ا. داوسون و 

 همکاران
سازگاری شریان بازویی به تمرین ورزشی 

 اندام تحتانی: نقش استرس برشی
99 

شده برای بیماران نارسایی قلبی تمرینات هوازی تداومی با شدت پذیرفتهمدل کلینیکی 
تواند اد که تمرینات هوازی اینتروال با شدت بالا میباشد. شواهد اخیر نشان دمتوسط می

جایگزین تمرینات فعلی گردد و دارای پیشرفت چشمگیر در فیزیولوژی، ظرفیت عملکردی 
 باشد.و کیفیت زندگی می

 روس آرنا، جاناتان مایرز و همکاران 0223
آیا تمرینات اینتروال هوازی با شدت بالا 

نیکی برای بایستی دارای استانداردهای کلی
 نارسایی قلبی باشد؟

93 

شرکت در برنامه بازتوانی قلبی، درد قفسه صدری، تنگی نفس، خستگی، حملات فشار 
دهد. بر این اساس خون و تپش قلب را در بیماران مبتلا به انفارکتوس قلبی کاهش می

 توان اجرای این برنامه را در بیماران یادشده توصیه نمود.می
2311 

اودوند، نسرین الهی و شیر محمد د
 زادهحقیقیمحمدحسین 

مدت بر های بازتوانی قلبی کوتاهتأثیر برنامه
 سیر تظاهرات بالینی انفارکتوس میوکارد

90 

-زنان دچار بیماری شریان کرونری از منافع هر دو نوع تمرین هوازی و ترکیبی )هوازی
ی جسمانی ممکن است از د شد. هرچند، بهبود در کیفیت زندگنمند خواهقدرتی( بهره

 طریق تمرینات ترکیبی نائل آید.
0227 

هیتر ام. آرتور، الیزابت گان، بکین و 
 همکاران

تأثیر تمرینات هوازی در مقابل تمرینات 
سال پس از  2قدرتی طی -ترکیبی هوازی

توانبخشی قلبی در زنان پس از یک رویداد 
 قلبی

90 

وسیله هبیماران شریان کرونری قلب ب توانبخشی قلب موجب بهبود رئولوژی خون در

گردید. این بهبود ممکن است در  rbcو ویسکوزیتی پلاسما و افزایش  45کاهش 
ومیر سهم داشته باشد که مرگافزایش ظرفیت عملکردی و کاهش شیوع بیماری و 
 باشد.وابسته به شرکت در توانبخشی قلب و برنامه ورزشی می

0220 
ج. لاوی و  تیموتی اس. چارچ، کارل

 همکاران

بهبود رئولوژی خون پس از توانبخشی قلب 
و تمرین ورزشی در بیماران عروق کرونری 

 قلب
90 
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 بحث
های نیروهای مکانیکی وارده بر دیواره رگ و سلولبندی کرد که از آنجایی که جمعتوان چنین ، میحاضر با توجه به نتایج مقاله مروری

در تکامل عروق و که نقشی کلیدی ، بر ]26[شودو عملکرد آن شناخته می یکننده ساختار عروقتنظیمهای اصلی عنوان فاکتوربهاندوتلیال 
عنوان بخشی از توجه محوری به این موضوع به. ، باید تاکید شود]4[کندمی ایفاهای هموستازی خصوصاً در طی بیماری شریانی مکانیزم

، اشاره ]27[گیردشدت تحت تأثیر نیروی اصطکاک استرس برشی دیواره قرار میبهکه اختار و عملکرد سلول اندوتلیال توان به جایگاه، سمی
و  گردیدههای اندوتلیال عروق باعث تحریک برانگیختگی سلول زمان کوتاه افزایش حاد استرس برشی در مدت شودکرد که موجب می

های بیولوژیکی فعال اندوتلیال نظیر پروستاسایکلین و نیتریک متابولیت ترشح واسطههبه همراه داشته باشد که این امر ب اتساع عروق را
برای بازیابی هموستاز مکانیکی  زمان طولانی، مدتدر افزایش استرس برشی  ]4[.دیرگصورت میاکسید در جایگاه تعامل اندوتلیال با خون 

الگوی جریان خون موضعی یا  تحت تأثیرعروق  های اندوتلیالسلولمورفولوژی  ]4[.را به همراه خواهد داشتهای ساختاری عروق سازگاری
در نواحی که استرس برشی دیواره فاقد  ]02, 29[.گیردقرار میپاسخ شریان به نیروهای تانژانتی جریان خون تحت تأثیر  دیگر، به عبارتی

وسیله جریان برگشتی مجزا هلی در نواحی با استرس برشی دیواره آشفته که بو ،]27[باشندهای اندوتلیال در سلامت میآشفتگی است، سلول
گذارد که هایی را به نمایش میهای اندوتلیال دارای یک فنوتیپ استرس التهابی اکسیداتیو بوده و جایگاهگردد، سلولو ناپایدار مشخص می

ماده پیش گردیده که هایپرپلازیای اینتیما منجر به جراحات التهابی و همودینامیک آشفته ]27[.یابدطور ترجیهی گسترش میهآترواسکلروز ب
-های برشی ناشی از جریاناسترسضمناً  ]22[.داردهمراه را به و استرس برشی اندوتلیال و استرس داخلی دیواره  بودهاسکلروز جراحت آترو

 ]02[.یما و پیشرفت آترواسکلروز همبستگی مثبت داردهای نوسانی پایین با ضخامت اینت
 کامپلیانس شریانیشود این امر موجب می ]03[.گرددعروق نمایان میسختی موضعی دیواره با افزایش شروع جراحات آترواسکلروتیک 

عنوان بهآید، وجود می هبها ه تغییرات پیشرونده در محتوی کلاژن و الاستین دیواره شریانطساوهبکه  "ویژگی وابسته به سختی رگ"
، افزایش ضربان قلب ،مقاومت هیدرودینامیک کل سیستم افزایشموجب  رفته وعروقی به شمار -قلبیبرای بیماری  فاکتور اولیه خطرناک

گردیده و با افزایش بار روی قلب دیواره شریان سبب افزایش سختی  ]21, 6[.گردد بروز آترواسکلروز و نارسایی قلبی و فشار خون افزایش
واسطه هب ]22, 9[.گرددمیحادث ب ناتوانی قلو در نهایت  دیابتانژانتی دیواره افزایش می-مدول الاستیکی ،یک سیکل بازخوردی منفی ایجاد

مناطق جریان چرخشی، طور مشخص، به ]04[.کندبرشی دیواره تغییر می استرسانس، مناطق جریان چرخشی و مقادیر اوج یلپحضور کام
تری برای انتقال جرم های داخل خون زمان طولانیها و مولکولطوری که سلولبه ،دهدرا افزایش میزمان اقامت ذره در مجاورت دیواره 

شریان  چنانچه .دکنای با جریان نوسانی تطابق پیدا میطور قابل ملاحظههکامپلیانس دیواره شریان باز این رو،  ؛]04[دنبه درون دیواره دار
-شریانبا این توضیح، طبیعی است که  ]02[.خواهد داشتپذیری نرمال باشد، جریان نوسانی در واقع نقش محافظتی انبساطدارای قابلیت 

متحمل اوج سیستول  هنگامبرشی کمتری را  استرستر و های سخت، مناطق جریان چرخشی کوچکپذیر در مقایسه با شریانانعطافهای 
احتباس سیال باعث بروز  همچنین و یا انقباض بخشی از رگانسداد  ،افزایش قطر عروق بیش از حد طبیعیدر شرایطی که  ]04[.ندگردمی

گسترش  یافته و سبب جریان گردابی مکرراً گسترش متلاطم یهاجریاندر شود این پدیده موجب می ،]20[شودطم در رگ میجریان پرتلا

 از یک روند افزایشی و سختی کرنش-مدول الاستیک فشار ،ماری آترواسکلروز پارامترهای قطر، سطح مقطعبا شروع بی ]21[.شودترمبوز 
 ]00[.کندمیتبعیت 

باشد، از این رو یدار روی مورفولوژی عروق خونی ممعنیورزشی دارای اثر های مناسب تمرینگیری از بهرهبا توجه به اینکه مستند است 
را بهبود جریان خون و تغییرات ساختاری  دنبال آنبهو  تغییرات عملکردیشدن پدیدار های ورزشی مناسب، رنامهطبیعی است که انجام ب

-میه افزایش جریان اندواستاتین اثرات مفیدی را در مقابل آترواسکلروزیس اعمال طساوهب ورزشی تمرینطور مشخص، به ]24[.موجب شود

 ورزشی علاوه برتمرین  ]24[.کندمیاز گسترش پلاک آترواسکلروتیک جلوگیری  ،ت پلاکوسیله بلوکه کردن آنژیوژنز در بافهکند که ب
کاهش مقاومت منجر به  ی منظمورزشهای انجام تمرینافزایش سطوح استرس برشی ناشی از  ]24, 4[.گرددمینیز  آرتریوژنزسبب آنژیوژنز 

 تولید نیتریک اکسیدناشی از افزایش اتساع نیرومند عروق  وپذیری عضله صاف عروق انقباضکاهش درجه  ،افزایش پرفوژن بافتی ،عروقی
 در آنهای عروقی سیستمیک سازگاری و موضعی عملکرد و ساختار عروق در نواحی فعال دبهبو ،تمرین ورزشی همچنین ]01, 21, 4[.گرددمی

محافظت نسبت به تمرین شده و  های عروقیسازگاریموجب  ،وازی منظم و مداومتمرین ورزشی ه ]34[.را به همراه داردسوی نواحی فعال 
، اثرات مفیدی بر برخی شدت فعالیت جسمانی وافزایش حجم  ضمندر  ]32, 09[.آوردعروقی عمده را فراهم می-قلبیدر مقابل وقایع 

 ]30-09[.باشدمیاهمیت دارای در کاهش ریسک بیماری کرونری قلب  عروقی داشته و-قلبیهای خطرساز شاخص
مدت افزایش ظرفیت تنفسی و افزایش بیماران انفارکتوس قلبی سبب افزایش توانایی،  درتمرین ورزشی هوازی این ادعا مطرح است که 

استقامتی( -مقاومتیتمرین ترکیبی ) انجام همچنین ]36[.شوددار میزان عود بیماری و بستری مجدد میکاهش معنی فعالیت بدنی، زمان
مقایسه تمرین ترکیبی در  ]33[.عروقی دارد-قلبیاثربخشی بالاتری بر عوامل خطرزای  ،اجرای تنها تمرین مقاومتی یا استقامتی به نسبت
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که هر دو  دهدمیپس کرونری و انفارکتوس قلبی نشان بایراحی پس از عمل ج بیمارانبرابر تمرین هوازی به تنهایی بر کیفیت زندگی 
-میکسب  ، قدرت راه رفتن و خودکارآمدیعروقی و تنفسی-قلبیهای آمادگی داری را در شاخصپیشرفت معنی زنان و مردان گروه

محافظت در برابر ابتلا به  ،ورزشبر  مبتنی یموجب آن توانبخشی قلبهبآورد که میرا فراهم  یتمرینات ترکیبی مکانیزم نیرومند ]37[.ندنک
  ]31[.کندی قلب را اعطا میومیر در بیماران شریان کرونرمرگبیماری در آینده و 

 گیرینتیجه
بیماری برای یت ورزشی تداومی با شدت متوسط و تمرینات اینتروال با شدت بالا فعالتوان گفت که ها، میبا مرور بر مطالعات و پژوهش
طور معمول بر فعالیت ورزشی تداومی با شدت به. در واقع، تمرین اینتروال با شدت بالا استبسیار مناسب کرونری قلب و نارسایی قلبی 

هایی با چاقی و سندرم متابولیک برتری دارد و لاوه در گروهعهمتوسط در توانبخشی بیماران شریان کرونری قلب و نارسایی قلب، ب
 ]35, 09[.کندایجاد می تری در ساختار و عملکرد قلب، بیومارکرهای قلبی و پارامترهای اکوکاردیوگرافیک و همودینامیک،های مثبتسازگاری

دقیقه  252شدت و مدت انجام فعالیت بدنی، حداقل  ]37[.گردندمند میزنان و مردان به یک نسبت از منافع برنامه بازتوانی بهره اینکه ضمن
دقیقه فعالیت بدنی هوازی روزانه  62دقیقه فعالیت بدنی هوازی بیشینه در هفته یا  75 ،فعالیت بدنی هوازی در هفته با شدت متوسط

های عضلانی دقیقه دو بار در هفته، شامل تمرینات تکراری گروه 02تا  25فعالیت ورزشی مقاومتی، حداقل به مدت  ]09[.گرددپیشنهاد می
حفظ آمادگی عضلانی و قدرت عضلانی در افراد مسن و  یبراویژه هب، باشدمیآل بزرگ، در ترکیب با فعالیت ورزشی هوازی نیز ایده

 ]09[.بیماران دارای نارسایی قلبی پیشرفته که در معرض نحیفی و ضعف بنیه قرار دارند

 تشکر و قدردانی
 گردد.تشکر و قدردانی می ،رسان بودندیاری حاضر نوعی در پژوهش بهمامی اساتیدی که در این بخش از زحمات ت
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