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 چکیده 

شود. ميناکارآمدی کرونوتروپیک به عنوان کاهش پاسخ ضربان قلب به فعالیت ورزشي تعریف  مقدمه:

هدف از مطالعه حاضر بررسي تاثیر مزمن مصرف سیگار بر پاسخ کرونوتروپیک به فعالیت ورزشي در 

 . مردان میانسال است

فرد مراجعه کننده به مرکز پزشكي ورزشي  1045این مطالعه تحلیلي گذشته نگر بر روی  روش کار:

مرد غیر سیگاری مورد بررسي  30مرد سیگاری و  30انجام شد. در مجموع، پرونده  1398اکسیژن در سال 

استفاده ها تحلیل دادهمستقل جهت  Tاز آزمون قرار گرفت. اطلاعات مورد نیاز از پرونده افراد استخراج و 

 شد. 

نتایج نشان داد اختلاف معناداری در متغیرهای سن، سطح فعالیت بدني، حداکثر ضربان قلب پیش  نتایج:

بیني شده بر اساس سن، مدت زمان رسیدن به خستگي و تحمل فشار کاری افراد سیگاری و غیرسیگاری 

ت استراحت، در شدت زیر بیشینه و در طول (. ضربان قلب افراد سیگاری در حالp ≤/05وجود نداشت )

(. درصد افزایش ضربان قلب از p ≤/05دوره ریكاوری به طور معناداری بالاتر از افراد غیر سیگاری بود )

استراحت تا شدت زیر بیشینه و حداکثر ضربان قلب در افراد سیگاری به طور معناداری کمتر از افراد غیر 

  (.p ≤/05سیگاری بود )

تواند باعث افزایش ضربان قلب استراحت، کند شدن روند ميرسد مصرف سیگار ميبه نظر  گیری:نتیجه 

افزایش ضربان قلب در حین فعالیت ورزشي و ناتواني در رسیدن به حداکثر ضربان قلب پیش بیني شده بر 

کند اساس سن شود. علاوه بر آن مصرف سیگار  روند کاهش ضربان قلب در طول دوره ریكاوری را 

 .نشان دهنده ناکارآمدی کرونوتروپیک در افراد سیگاری استها کند. این یافتهمي

 ناکارآمدی کرونوتروپیک، سیگار، فعالیت وامانده ساز، مردان میانسال: کلمات کلیدی

 باشد.مياین مطالعه فاقد تضاد منافع پي نوشت: 

 

https://mjms.mums.ac.ir/?_action=article&au=174941&_au=%D8%AC%D9%88%D8%A7%D8%AF++%D9%86%D9%88%D8%B1%D9%88%D8%B2%DB%8C
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 مقدمه

ترین ياصلن مصرف سیگار یكي از عوامل مرگ و میر و به عنوا

شود. مصرف ميعامل قابل پیشگیری از مرگ در جهان شناخته 

سیگار ارتباط بالایي با خطر ابتلا به انواع بیماری های قلبي و 

عروقي، همچون بیماری عروق کرونر، سكته قلبي، بیماری 

. مطالعات (1)داردميشریان محیطي و آنوریسم آئورت شك

درصد از مرگ و میر های ناشي از  25نشان داده است که 

از  .(2)بیماری های قلبي و عروقي به مصرف سیگار مرتبط است 

سوی دیگر، ارتباط مصرف سیگار با کاهش میزان آمادگي قلبي 

. در همین راستا، (5–3)تنفسي به خوبي اثبات شده است

( نشان دادند، مصرف سیگار منجر به 2013ان )و همكار 1هاواری

شود ميکاهش شاخص های عملكرد ریوی و ظرفیت ورزشي 

(، گزارش 2011و همكاران ) 2. در مطالعه ای دیگر، تالوکدر(6)

کردند مصرف طولاني مدت سیگار باعث افزایش فشارخون و 

ضربان قلب استراحت به . (7)شود مياختلال عملكرد اندوتلیال 

طور مستقل از سایر عوامل خطرساز بیماری های قلبي عروقي، 

–8)یكي از شاخص های پیش بیني کننده حوادث قلبي است 

. مطالعات همه گیر شناسي نشان داده است که ضربان قلب (11

استراحت در افراد سیگاری بالاتر از افراد غیر سیگاری است 

که مصرف سیگار باعث افزایش ضربان قلب مي. مكانیس(12)

شود به خوبي مشخص نشده است اما به نظر مياستراحت 

دهد و ميرسد که مصرف سیگار تخلیه سمپاتیكي را افزایش مي

نجر به افزایش سطوح پلاسمایي اپي نفرین و نوراپي نفرین م

رسد که بالا بودن ضربان قلب مي. بنابراین به نظر (13)شود مي

استراحت در افراد سیگاری احتمالا به دلیل افزایش تخلیه 

سمپاتیک در این افراد باشد.  علاوه بر آن، مصرف سیگار پاسخ 

دستگاه های فیزیولوژیک بدن به فعالیت ورزشي را تحت تأثیر 

فعالیت ورزشي در دهد. افراد سیگاری در زمان انجام ميقرار 

ها مقایسه با افراد غیر سیگاری وابستگي بیشتری به کربوهیدرات

به عنوان منبع انرژی دارند. همچنین مطالعات پیشین نشان داده 

است که مصرف سیگار پاسخ ضربان قلب به فعالیت ورزشي را 

                                                           
1.   Hawari 
2.   Talukder 

ارتباط بالایي بین پاسخ ضربان . (5،11،14،15)کند ميمختل 

قلب به فعالیت ورزشي و سلامت قلبي عروقي وجود دارد 

میزان پاسخ ضربان قلب در طول فعالیت ورزشي و  .(16،17)

سرعت کاهش آن در دوره ریكاوری از جمله فاکتورهای 

مناسب جهت بررسي قدرت تنظیم کنندگي سیستم عصبي 

. بالا بودن ضربان قلب (18،19)در عضله قلب است  3خودمختار

استراحت با افزایش خطر مرگ و میر ناشي از بیماری قلبي 

عروقي و افزایش خطر ابتلا به مرگ ناگهاني قلبي در افراد به 

. برخلاف آن، پایین بودن (11–8)ظاهر سالم در ارتباط است

درصد  85و ناتواني در رسیدن به  (5،20)حداکثر ضربان قلب

با افزایش  (21)حداکثر ضربان قلب پیش بیني شده بر اساس سن 

خطر مرگ و میر ناشي از ابتلا به بیماری قلبي عروقي در ارتباط 

است. بنابراین بالا بودن ضربان قلب در زمان استراحت و پاسخ 

غیرطبیعي آن درطول فعالیت ورزشي یا در دوره ریكاوری 

ممكن است شاخص تظاهر بیماری های قلبي و عروقي باشد و 

افراد در معرض خطر کمک  ممكن است به شناسایي زودهنگام

. کاهش پاسخ ضربان قلب به فعالیت ورزشي به (11،15)کند 

شود، که یكي از ميشناخته  4عنوان ناکارآمدی کرونوتروپیک

ز ابتلا به شاخص های پیشگویي کننده مرگ و میر ناشي ا

(. ضربان قلب تحت تأثیر عملكرد 24-22بیماری قلبي است )

پاراسمپاتیک -سیستم عصبي خودمختار، یعني تعادل سمپاتیک

قرار دارد. افزایش اولیه ضربان قلب در طول ورزش عمدتا ناشي 

از کاهش تون پاراسمپاتیک و متعاقبا افزایش فعالیت سمپاتیک 

رسد اختلال در سیستم عصبي مير (. بنابراین، به نظ7باشد )مي

خودمختار، مكانیسم احتمالي ناکارآمدی کرونوتروپیک باشد. 

با اینحال شواهد کافي در راستای تایید این فرضیه در دسترس 

ارتباط مصرف سیگار با ضربان قلب استراحت و  نیست.

ناکارمدی کرونوتروپیک از گذشته مورد توجه پژوهشگران 

. مصرف سیگار در افراد مبتلا به (22،23)قرار داشته است 

. اگرچه (15،24،25)ناکارمدی کرونوتروپیک بسیار شایع است 

خوبي مشخص شده است که ضربان قلب استراحت افراد  به

                                                           
3. Autonomic nervous system 
4. Chronotropic Incompetence 
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سیگاری بالاتر از افراد غیر سیگاری است اما تأثیر مزمن مصرف 

سیگار بر پاسخ ضربان قلب در حین فعالیت ورزشي و در دوره 

ریكاوری به خوبي مورد بررسي قرار نگرفته است. بنابراین، 

 بر رسیگا مصرف مزمن هدف از پژوهش حاضر بررسي تأثیر

 در ساز وامانده فزاینده ورزشي فعالیت به کرونوتروپیک پاسخ

 میانسال است.  مردان

 روش کار

پژوهش حاضر یک مطالعه تحلیلي گذشته نگر است که بر روی 

فرد مراجعه کننده به مرکز پزشكي ورزشي  1045پرونده 

مجموعه ورزشي اکسیژن در فاصله زماني فروردین تا اسفند 

، میزان (27)، جنسیت (26)عواملي مانند سن  انجام شد. 1398

، مدت زمان مصرف سیگار، مصرف الكل و (28)فعالیت بدني

، مصرف داروهای تأثیر گذار بر (29)نوشیدني های کافئین دار 

ضربان قلب از قبیل بتابلاکرها و ابتلا به بیماری های قلبي از 

سیگار بر  مصرفجمله متغیرهای هستند که ممكن است تأثیر 

پاسخ ضربان قلب در حین انجام فعالیت ورزشي را تحت تأثیر 

د قرار دهد. از اینرو تنها پرونده افرادی که شرایط لازم برای ورو

 به مطالعه را داشتند مورد بررسي و ارزیابي قرار گرفت. 

 کمترسال، شاخص توده بدني  40-30جنسیت مرد، دامنه سني 

عدم سابقه مرگ ناگهاني قلبي در کیلوگرم بر متر مربع،  30از 

عدم ابتلا به علائم قلبي مانند تپش ، سال 50بستگان نزدیک زیر 

، عدم ابتلا به بیماری های قلب، تنگي نفس و درد قفسه سینه

، عدم مصرف داروهای تأثیر گذار بر ضربان قلب، زمینه ای قلبي

 1کم تحرکي و مصرف محدود قهوه در طول روز )حداکثر 

در این فنجان در روز( جزو معیارهای ورود به مطالعه بود. 

مطالعه منظور از افراد سیگاری کساني بودند که حداقل به مدت 

–23,30)کشیدندمينخ سیگار  20انه حداقل سال و روز 5

غیر سیگاری نیز به کساني گفته شد که در طول  افراد .(32

زندگي خود تجربه مصرف سیگار نداشتند. در نهایت از بین 

نفر به  60افرادی که معیارهای ورود به مطالعه را داشتند تعداد 

صورت تصادفي انتخاب شده و به صورت برابر در دو گروه 

 افراد سیگاری و غیر سیگاری تقسیم شدند. 

از طریق ارزیابي سوابق ها آزمودنيميسلامت جس وضعیت

بیماری و انجام معاینات بدني توسط یک کاردیولوژیست 

، پرفشارخونيورزشي مورد ارزیابي قرار گرفت. افراد مبتلا به 

افراد مبتلا به سوفل های قلبي و افراد مبتلا به بیماری های 

وئید از مطالعه و بیماری تیرميمتابولیكي مانند دیابت، دیس لپید

با استفاده از فرم ها حذف شدند. سطح فعالیت بدني آزمودني

( ارزیابي شد IPAQ) 1کوتاه پرسشنامه بین المللي فعالیت بدني

در  IPAQو تنها افرادی که بر اساس معیارهای دسته بندی 

گروه با سطح فعالیت بدني پایین قرار گرفتند در مطالعه شرکت 

و تست ورزش  ECGشامل تست ها تستميداده شدند. تما

صبح  12تا  8بازه زماني زیر نیز یک کاردیولوژیست ورزشي در 

و تحت شرایط رطوبتي و دمایي کاملا یكسان انجام شد. ضربان 

قلب استراحت در حالت درازکش به پشت با استفاده از 

 ,Cardioline Ar2100لیدی ) 12الكتروکاردیوگرام 

Italy قیقه استراحت مطلق اندازه گیری شد. د 5( پس از حداقل

آموزش داده شده بود که قبل از اجرای تست از ها به آزمودني

خوردن نوشیدني های کافئین دار اجتناب کنند. افراد مبتلا به 

و  (33)ضربه در دقیه( 90تاکي کاردی )ضربان قلب بشتر از 

های مختلف قلبي از مطالعه حذف شدند. ميآریت

تست ورزش را بر روی تردمیل ها آزمودنيميتما

(Technogym Run1000 و بر طبق پروتكل بروس و بر )

اساس دستورالعمل های انجمن قلب آمریكا در ساعات صبح 

خواسته شده بود که ها آزمودني از. (23,34)کردنداجرا 

 ساعت قبل از انجام تست، غذای سنگین مصرف نكنند 6حداقل 

ساعت قبل از انجام تست ورزش از مصرف  5و افراد سیگاری 

در حین اجرای تست ورزش  .(34)سیگار اجتناب کنند 

هایي جلویي تردمیل نبودند. مجاز به گرفتن دستگیرهها آزمودني

تست بروس  4به آن دسته از افرادی که توانایي رسیدن به مرحله 

را داشتند اجازه داده شد که در حالت دویدن تست را ادامه 

دهند. تست ورزش تا حداکثر تلاش فرد ادامه پیدا کرد و در 

به میزان بیشتر  STمانند پایین افتادگي قطعه ميز علائزمان برو

های بطني، درد قفسه سینه ميآریت میلي متر از سطح پایه، 1از 

                                                           
z1. International Physical Activity Questionnaire 
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بالاتر از  RERدرد، خستگي شدید عضلات پا، تنگي نفس و  

آزمودني هایي که در حین تست ورزش متوقف شد.  10/1

ن مانند درد قفسه سینه و پاییمياجرای تست ورزش علائ

ضربان قلب  داشتند از مطالعه حذف شدند. STافتادگي قطعه 

در پایان مرحله دوم پروتكل بروس )دقیقه ششم ها آزمودني

تست( و در اوج فعالیت ثبت شد. ضربان قلب به دست آمده در 

ضربان قلب زیر پایان مرحله دوم تست ورزش به عنوان 

 و بالاترین ضربان قلبي که در حداکثر تلاش فرد به (30)بیشینه

دست آمد به عنوان حداکثر ضربان قلب واقعي هر فرد در نظر 

 4آن دسته از افرادی که قبل از رسیدن به مرحله گرفته شد. 

 پروتكل بروس به خستگي رسیدند از مطالعه حذف شدند.

 5به مدت ها آزمودنيميبلافاصله پس از قطع تست ورزش، تما

ضربان قلب در  دقیقه در حالت دراز کش به پشت قرار گرفتند.

دقیقه اول و سوم دوره ریكاوری ثبت شد. حداکثر ضربان قلب 

( به وسیله APMHR) 1پیش بیني شده بر اساس سن هر فرد

محاسبه شد. درصد تغییر ضربان قلب تا یک  220 –فرمول سن 

به عنوان شاخصي از پاسخ ضربان قلب به فعالیت  مرحله مشخص

: ضربان  VHRاسبه شد: ورزشي با استفاده از فرمول زیر مح

HR : ضربان قلب استراحت،  restHRقلب در دقیقه مشخص، 

recoضربان قلب ریكاوری : 

 restHR  -V HR=  vHR Δ  
Δ 100) × rest/ HR  VHR(Δ =% VHR 

 مولدرصد تغییر ضربان قلب در دوره ریكاوری نیز بر اساس فر

 زیر محاسبه شد

 recHR  -max HR =  recHR Δ  
Δ 100) × max/ HR  recHR (Δ = %recHR  

از روش های آمار توصیفي برای شاخص های میانگین، انحراف 

و نمودارها استفاده شد. به منظور تعیین ها معیار و ترسیم جدول

توزیع طبیعي متغیرها و انتخاب آزمون پارامتریک مناسب از 

 Tاسمیرنوف استفاده شد. از آزمون  –آزمون کولموگروف 

مقایسه اختلاف بین میانگین های دو گروه سیگاری  مستقل برای

عملیات آماری توسط نرم افزار ميو غیرسیگاری استفاده شد. تما

                                                           
1. Age-predicted maximum HR 

SPSS  05/0انجام شد و سطح معناداری  22نسخه≥ P   در نظر

 گرفته شد.

 نتایج 

وزن،  در سطح پایه هیچ اختلاف معناداری در متغیرهای سن، قد،

BMI وجود نداشت )جدول ها ودنيو سطح فعالیت بدني آزم

(. در حالت استراحت، ضربان قلب افراد سیگاری به طور 1

 ه دومرحلمعناداری بالاتر از افراد غیر سیگاری بود. در پایان م

پروتكل بروس )شدت های زیر بیشینه( ضربان قلب افراد 

ر دد؛ سیگاری به طور معناداری بالاتر از افراد غیرسیگاری بو

 ن افزایش ضربان قلب از حالت استراحت تاصورتي که، میزا

ی دارفعالیت ورزشي زیر بیشینه در افراد سیگاری به طور معنا

ف کمتر از افراد غیر سیگاری بود. هرچند که هیچگونه اختلا

 دنيمعناداری بین حداکثر ضربان قلب پیش بیني شده بین آزمو

ر های دو گروه وجود نداشت اما حداکثر ضربان قلب واقعي د

ری یگاسافراد سیگاری به طور معناداری پایین تر از افراد غیر 

د درص 4/93±1/7بود. افراد غیر سیگاری به طور میانگین به 

 حداکثر ضربان قلب پیش بیني شده خود رسیدند در حالي که

د درص 5/83±8/4این شاخص در افراد سیگاری به طور میانگین 

فراد الب اوری، ضربان قبود. در پایان دقیقه اول و سوم دوره ریك

 ود.سیگاری به طور معناداری بالاتر از افراد غیر سیگاری ب

یان پا همچنین، میزان کاهش ضربان قلب از مرحله اوج فعالیت تا

دقیقه اول و سوم ریكاوری در افراد غیرسیگاری به طور 

ه بدن معناداری کمتر از افراد غیر سیگاری بود. مدت زمان رسی

راد تحمل فشار کاری اختلاف معناداری بین افمرحله خستگي و 

و   2( )جدولp≥05/0سیگاری و غیرسیگاری وجود نداشت )

 (.1شكل

 ویژگي های فردی و مشخصه های پایه آزمودني ها. 1 جدول

 غیر سیگاری سیگاری متغیرها

 7/5±35/1 4/6±34/3 سن )سال(

 6/2±178/5 2/4±176/6 قد )سانتي متر(

 7/5±78/7 3/1±75/5 وزن )کیلوگرم(

BMI )6/4±24/3 7/1±24/4 )کیلوگرم بر متر مربع 

 پایین پایین سطح فعالیت بدني

میزان مصرف سیگار )نخ در 

 روز(

نخ در  20بیشتر از 

 روز

 هرگز
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مدن زمان مصرف سیگار 

 )سال(

 هرگز 7/3±2/8

حداکثر ضربان پیش بیني شده 

 )ضربه در دقیقه(

186/4±4/6 185/5±3/1 

حداکثر فشار کاری پیش بیني 

 شده )وات(

235/7±12/8 230/4±10/6 

 

تحلیل آماری تأثیر مصرف سیگار بر پاسخ ضربان . 2 جدول

 قلب به فعالیت ورزشي

 مستقل Tآزمون  گروه ها 

اختلاف  غیر سیگاری سیگاری متغیرها

 میانگین

P-

value 

مدت زمان 

ست ورزش ت

 )دقیقه(

10/6±2/4 12/2±3/9 1/2- 135/0 

حداکثر فشار 

 کاری )وات(

218/4±1/3 221/7±9/6 8/3- 084/0 

ضربان قلب 

استراحت 

)ضربه در 

 دقیقه(

83/6±7/2 76/4±3/4 4/7 014/0 

ضربان قلب زیر 

بیشینه )ضربه در 

 دقیه(

142/7±1/2 135/5±6/4 5/6 007/0 

میزان تغییر از 

زیر  استراحت تا

 بیشینه )درصد(

71/8±6/3 78/9±5/7 9/6- 001/0 

حداکثر ضربان 

قلب )ضربه در 

 دقیقه(

155/7±2/2 173/5±5/4 3/18- 001/0 

درصد حداکثر 

 مقدار پیش بیني 

83/5±4/8 93/4±7/1 3/10- 001/0 

ضربان دقیقه 

اول ریكاوری 

)ضربه در 

 دقیقه(

142/7±1/2 135/5±6/4 5/6 004/0 

از  میزان تغییر

اوج فعالیت تا 

 1ریكاوری 

8/1±3/5 21/2±6/9 3/13- 001/0 

 )درصد(

ضربان دقیقه 

سوم ریكاوری 

)ضربه در 

 دقیقه(

110/7±4/2 87/5±2/4 2/23 001/0 

میزان تغییر از 

اوج فعالیت تا 

 2ریكاوری 

 )درصد(

29/3±6/9 49/2±7/7 1/20- 001/0 

 

 
 والت استراحت در حها . تغییرات ضربان قلب آزمودني1شكل 

 مراحل مختلف تست ورزش

 بحث 

نتایج مطالعه حاضر نشان داد که افراد سیگاری بطور معناداری 

ضربان قلب استراحت بالاتری نسبت به افراد غیرسیگاری دارند. 

. در (37–35)باشد مياین نتایج همراستا با نتایج مطالعات قبلي 

( نیز نشان دادند، افراد 2013و همكاران ) 1همین راستا، پاپاتانسي

سیگاری بطور معناداری ضربان قلب استراحتي بالاتری نسبت به 

( 2018و همكاران ) 2. همچنین، پرم(30)افراد غیرسیگاری دارند 

ری نیز نشان دادند که افراد سیگاری ضربان قلب استراحتي بالات

. مصرف سیگار با اختلال در عملكرد سیستم عصبي (38)دارند

و در قلب نیز این اختلالات بطور  (39)همراه است  3خودمختار

. با (40،41)شود ميانتخابي در سیستم خودمختار نیز ایجاد 

نگاهي جزئي تر، مصرف سیگار بر بخش های سمپاتیک محیطي 

عمل کرده، سطوح کاتكولامین های در گردش را افزایش داده 

                                                           
1. Papathanasiou 

2. Prem 

3 . Autonomic 



 

 63سال  ،4شماره، 99 آبان-مهر دجله دانشكده پزشكي دانشگاه علوم پزشكي مشهم -2523

و منجر  (43،44)، بنابراین جریان سمپاتیک را افزایش داده(42) 

. (41)شودميبه کاهش طولاني مدت در خروجي پاراسمپاتیک 

این برتری سیستم سمپاتیک حتي در افراد سیگاری جوان نیز 

و همچنین با اختلال در عملكرد  (40)دیده شده است 

که منجر به افزایش قابل  (40،43)نیز مرتبط است  1بارورفلكس

شود.  ضربان قلب در طول شدت ميتوجه ضربان قلب استراحتي 

زیربیشینه مستقیما با نیازهای متابولیكي این مرحله در ارتباط 

 عنوان تواند بهمي. بنابراین، ضربان قلب زیربیشینه (18)است 

شود، که با  قلمداد عضله قلب میزان کار مهم در نشانگر یک

ارتباط معكوس دارد.  (46)و سلامت قلبي  (45)ظرفیت ورزشي 

نتایج حاصل از مطالعه حاضر نشان داد که تفاوت معناداری بین 

افراد سیگاری و غیرسیگاری در مقادیر ضربان قلب زیر بیشینه 

وجود دارد. بطوریكه افراد سیگاری ضربان قبل زیربیشینه 

بالاتری داشتند. مطالعاتي که به بررسي پاسخ ضربان قلب در 

ینه پرداخته باشد محدود است. بااینحال، شدت کارهای زیربیش

و پاپاتانسي و همكاران  (37)( 2004و همكاران ) 2یوشیو

نشان دادند، ضربان قلب افراد سیگاری و  (30)(2013)

غیرسیگاری در کارهای زیربیشینه تفاوت معناداری نداشت. 

( نشان دادند افراد سیگاری 1997و همكاران ) 3همچنین، لایور

در کارهای زیربیشینه دارای ضربان قلب بیشتری در کارهای 

در مورد ضربان . (22)دقیقه آزمون بروس( دارند 6زیربیشینه )

قلب زیر بیشینه در افراد سیگاری و غیر سیگاری نتایج مطالعات 

بسیار متناقض است، به طوری که برخي مطالعات افزایش 

ضربان قلب زیر بیشینه را  (47،48)و برخي دیگر کاهش (22،31)

در افراد سیگاری در مقایسه با افراد غیر سیگاری گزارش کردند 

وت معناداری را بین ضربان قلب زیر بیشینه و برخي مطالعات تفا

. به نظر (37)در افراد سیگاری و غیر سیگاری نشان ندادند 

رسد تفاوت در روش کار )تعریف شدت کار زیربیشینه، مي

شیوه اندازه گیری ضربان قلب، تعریف افراد سیگاری و ...( 

دخیل باشند. به طور خاص ها ممكن است در تفاوت یافته

مشخص است که پژوهش های بسیاری برای بررسي ارتباط بین 

                                                           
1 . Baroreflex 

2 . Yoshio 

3 . Lauer 

و ها تا مكانیسممصرف سیگار و ضربان قلب زیربیشینه نیاز است 

ارتباطات آن بخوبي مشخص شود.  در طول ورزش افزایش 

نیازهای متابولیكي بدن از طریق افزایش برون ده قلبي ناشي از 

شود. افزایش ميافزایش ضربان قلب و حجم ضربه ای تامین 

ضربان قلب با کنترل سیستم عصبي خودمختار ناشي از ورزش 

یستم سمپاتیک افزایش و شود، جایي که فعالیت سميتنظیم 

یابد. در همین راستا ميمیزان فعالیت پاراسمپاتیک کاهش 

ناکارآمدی کرونوتروپیک اصطلاحي است که به ناتواني در 

درصد حداکثر ضربان قلب  85افزایش ضربان قلب به میزان 

پیش بیني شده بر اساس سن هر فرد و همچنین ضربان قلب 

انجام فعالیت ورزشي هوازی درصد در حین  80ذخیره کمتر از 

. اعتقاد بر این (18)شود ميتا رسیدن به مرحله واماندگي تعریف 

که به عنوان کاهش  (CIاست که ناکارآمدی کرونوتروپیک )

، نشان شودميپاسخ ضربان قلب به فعالیت ورزشي تعریف 

دهنده نا تعادلي در سیستم عصبي اتونوم است و یكي دیگر از 

شاخص های پیشگویي کننده مرگ و میر های ناشي از ابتلا به 

. در مطالعه حاضر نشان داده (5،11،14،15)بیماری قلبي است 

شد که افراد سیگاری ضربان قلب بیشینه کمتری نسبت به افراد 

در همین راستا ناکارآمدی کرونوتروپیک غیرسیگاری داشتند. 

در گروه سیگاری مشاهده شد بطوریكه بطور معناداری نتوانستند 

به ضربان قلب پیش بیني شده بر اساس سن دست یابند. تفاوت 

حداکثر ضربان قلب بین افراد سیگاری و غیرسیگاری در حدود 

و همكاران  4ضربه در دقیقه بود. در همین راستا ساندویک 18

ضربه ای را در پژوهش خود گزارش  7( نیز اختلاف 1995)

یج مطالعه حاضر با مطالعات پیشین در زمینه ارتباط . نتا(5)کردند

مصرف سیگار با اختلال در افزایش ضربان قلب در طول ورزش 

. به (5،11،14،49)و کاهش حداکثر ضربان قلب نیز همسو بود 

رسد که مصرف سیگار روند افزایش ضربان قلب در مينظر 

سازگاری های  کند.مي 5طول فعالیت ورزشي پیشرونده را کند

ناشي از مصرف طولاني مدت سیگار از جمله، کاهش گیرنده 

تواند تا حدودی توجیه کننده کندشدن ميهای بتا آدرنرژیک 

                                                           
4 . Sandvik 
5 . Blunts  
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. (22،23)رزش باشد ضربان افراد سیگاری در پاسخ به فعالیت و

همچنین مصرف طولاني مدت سیگار منجر به کاهش بیان 

. کاهش (32)شود ميگیرنده های بتا در سیستم قبلي و عروقي 

بیان گیرنده های بتا آدرنرژیک ممكن است توجیه کند که چرا 

مهارکننده های بتاآدرنرژیک بر روی بیماران قلبي سیگاری 

تاثیری ندارد و صرف نظر از مهار بتاآدرنرژیک در مقایسه با 

. (50)بیماران غیرسیگاری ضربان قلب زیربیشینه بالاتری دارند 

پس از پایان فعالیت ورزشي و در دوره ریكاوری فعالیت سیستم 

عصبي سمپاتیک کاهش و فعالیت سیستم پاراسمپاتیک افزایش 

شود. نتایج مطالعه حاضر ميیابد و باعث کاهش ضربان قلب مي

د که افراد سیگاری در پایان دقیقه اول و پنجم دوره نشان دا

ریكاوری بطور معناداری ضربان قلب بیشتری نسبت به افراد 

غیرسیگاری داشتند. کاهش ضربان قلب در طول ریكاوری ابزار 

باشد که منعكس ميسودمندی برای بررسي سیستم خودمختار 

. (19،51)کننده فعالیت مجدد سیستم عصبي پاراسمپاتیک است 

تاخیر در روند کاهشي ضربان قلب در دوره ریكاوری )کمتر از 

ضربه در دقیقه در پروتكل های استفاده کننده از سرد کردن  12

ضربه در دقیقه در پروتكل هایي که فرد بلافاصله  18و کمتر از 

شود( دلالت بر اختلال عملكرد سیستم عصبي ميمتوقف 

ا مطالعات پیشین نشان (. در همین راست54،55پاراسمپاتیک دارد )

اند، ضربان قلب ریكاوری غیرطبیعي با خطر بالای بیماری داده

و یک شاخص مستقل  (19،25)های قلبي و عروقي ارتباط دارد 

. در (11،15،24،51) باشدميو پیش بیني کننده مرگ و میر 

مطالعه حاضر ضربان قلب ریكاوری غیرطبیعي در گروه سیگاری 

مشاهده شد، بطوریكه سرعت کاهش ضربان قلب در طول 

ریكاوری در گروه سیگاری تضعیف شده بود. در همین راستا 

، کاهش ضربان قلب دادند( نشان 2004و همكاران) 1کوبایاشي

ینه دچار ریكاوری افراد جوان سیگاری بعد از ورزش زیربیش

. از طرف دیگر، ارتباط بالایي بین ضربان (37)شودمياختلال 

قلب بیشینه و کاهش آن در طول دوره ریكاوری وجود دارد 

تواند تا حدودی پایین بودن مي. این ارتباط (15،25،51،52)

ضربان قلب بیشینه و همچنین سرعت کند بازگشت ضربان قلب 

                                                           
1 . Kobayashi 

. در مجموع کنددر دوره ریكاوری را در افراد سیگاری توجیه 

یافته های این مطالعه نشان داد که مصرف مزمن سیگار به طور 

اعث تواند بميمستقل از سایر عوامل خطر ساز قلبي عروقي 

ایجاد ناکارآمدی کرونوتروپیک در زمان انجام فعالیت ورزشي 

 و در طول دوره ریكاوری پس از پایان فعالیت ورزشي شود. 

 نتیجه گیری
 به طور کلي نتیجه مطالعه حاضر نشان داد که مصرف سیگار

 تواند باعث افزایش ضربان قلب استراحت، کند شدن روندمي

 یدنیت ورزشي و اختلال در رسافزایش ضربان قلب در طول فعال

 ود.به حداکثر ضربان قلب پیش بیني شده بر اساس سن افراد ش

علاوه بر این، مصرف سیگار سرعت کاهش ضربان قلب در 

نشان دهنده ها دهد. این یافتهميطول دوره ریكاوری را کاهش 

 رادناکارآمدی کرونوتروپیک در پاسخ به فعالیت ورزشي در اف

با خطر بالای بیماری های قلبي و عروقي سیگاری است که 

 . داردارتباط 

 تقدیر و تشکر

از حمایت هاای جنااب آقاای جاویاد مادیریت       بدین وسیله

عامل مجموعاه ورزشاي اکسایژن و جنااب آقاای عباودی مادیر        

مرکز پزشكي ورزشي اکسیژن که ماا را در انجاام ایان پاژوهش     

 شود.ميیاری نموده اند؛ تشكر و قدرداني 
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 Abstract 

Introduction: Chronotropic incompetence is defined as a decrease in heart 

rate response to exercise. Therefore, the purpose of this study was to 

investigate the chronic effect of smoking on Chronotropic Response to 

exhausting exercise in Middle-aged Men. 

Materials and Methods:  This prospective analytic study was performed on 

1045 subjects referred to the oxygen sports medical center in 2019. In total, 

the files of 30 smoker and 30 non-smoker men were evaluated. Required 

information was extracted from the case file. Independent T-test was used 

for data analysis. 

Results: There was no significant difference in age, physical activity level, 

maximum heart rate predicted by age, time to exhaustion and workload 

tolerance in smokers and nonsmokers (P≤0.05). Smokers' heart rate at rest, 

during submaximal intensity and recovery was significantly higher than non-

smokers (P≤0.05). Percentage of heart rate increase from rest to sub-

maximal intensity and maximum heart rate in smokers was significantly 

lower than non-smokers (P≤0.05). 

Conclusion: Cigarette smoking can increase resting heart rate, blunted heart 

rate response during exercise, and inability to reach the maximum heart rate 

predicted by age. In addition, cigarette smoking blunted heart rate response 

during recovery. These findings indicate chronotropic incompetence in 

smokers. 

Key words: Chronotropic incompetence, Exhausting Exercise, Middle-aged 

men, Smoking 

Acknowledgement: There is no conflict of interest. 

 

 


