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 خلاصه 

پاتي آریتموژنیک بطن راست ناشي از فعالیت ورزشي، های اخیر فرضیه کاردیومایودر سال مقدمه:

ایجاد کرده است. هایي را در مورد شرکت در فعالیت های ورزشي استقامتي با شدت و حجم بالا نگراني

ازینرو، پژوهش حاضر با هدف بررسي رمودلینگ بطن راست، متعاقب یک دوره طولاني مدت تمرین 

 .استقامتي با شدت و حجم بالا انجام شد

ای به صورت هفته 4صحرایي نر نژاد ویستار  سر موش 20در این مطالعه تجربي تعداد  روش کار:

تصادفي در دو گروه کنترل و تمرین قرار گرفتند. موش های صحرایي گروه تمرین، پس از یک دوره 

ه و هر جلسه هفته با تواتر پنج جلسه در هفت 12چهار هفته ای آماده سازی دویدن بر روی تردمیل به مدت 

درصد حداکثر ضربان قلب( تمرین کردند.  90متر در دقیقه )حدود  35دقیقه با سرعت  60به مدت 

های عملكردی و ساختاری گونه فعالیت بدني شرکت نكردند. شاخصهای گروه کنترل در هیچنمونه

با استفاده از روش  بطن راست با استفاده از روش اکوکاردیوگرافي و ارزیابي کلاژن در بافت بطن راست

گیری شد. به منظور ساعت پس از آخرین جلسه تمرین اندازه 48و  24پیكروسیروس قرمز به ترتیب 

 مستقل استفاده شد. Tها، از روش آماری تحلیل داده

شناسي در پایان مطالعه، رسوب گسترده کلاژن بینابیني در بافت بطن راست بررسي بافت نتایج:

های اکوکاردیوگرافي نشان داد که ه تمرین را نشان داد. همچنین بررسيهای صحرایي گروموش

( و همچنین شاخص عملكرد سیستولي و FS( و کسر کوتاه شدگي )EFهای کسر تزریقي )شاخص

در بطن بطن راست در گروه تمرین به طور معناداری کمتر از  'Eو موج  TAPSEدیاستولي از جمله 

 (. P≤0.001گروه کنترل بود )

پژوهش حاضر نشان داد، یک دوره طولاني مدت فعالیت ورزشي استقامتي با شدت و : گیرینتیجه

 در نمونه های سالم حیواني شود. ARVCحجم بالا مي تواند باعث ایجاد مشخصه های 

بطن راست، کاردیومایوپاتي آریتموژنیک، فعالیت استقامتي با شدت و حجم بالا، کلمات کلیدی: 

 رمودلینگ

 

 

 

 

https://mjms.mums.ac.ir/article_19337.html#aff1
https://mjms.mums.ac.ir/article_19337.html#aff3


 
 رحمان سوری و همکاران                                  راست، متعاقب یک دوره طولانی مدت تمرین استقامتی با شدت و حجم بررسی رمودلینگ بطن  -3674 

 

مقدمه

های قلبي عروقي بسیاری در ارتباط تمرین استقامتي با سازگاری

تغییرات ساختاری، عملكردی و الكتریكي ناشي از  (.1است )

های قلب باعث ایجاد های ورزشي استقامتي بر حفرهفعالیت

 1شود که اغلب به آن سندرم قلب ورزشكارسندرمي مي

این تغییرات قلبي یک پاسخ (. اعتقاد بر این است که 2گویند)مي

سازد که های ورزشي بوده و شرایطي را فراهم ميسازشي به فعالیت

 عملكرد قلبي عروقي در حین انجام فعالیت ورزشي بهبود یابد. 

های ورزشي به های ناشي از انجام فعالیتهرچند که سودمندی

خوبي توسط پژوهشگران به اثبات رسیده است اما شیوع بیشتر 

ي های بطني و همچنین شیوع بیشتر حوادث مرگ ناگهاني آریتم

( 4،3قلبي در ورزشكاران نخبه در مقایسه با افراد غیر ورزشكار )

 2و مطرح شدن فرضیه کاردیومایوپاتي آریتموژنیک بطن راست

(ARVCناشي از فعالیت ورزشي )این سؤال را در ذهن ایجاد  3

های ورزشي پر کند که چه ارتباطي ممكن است بین فعالیتمي

های قلبي وجود داشته شدت و رمودلینگ پاتولوژیک حفره

یک ناهنجاری ژنتیكي است که با بزرگ  ARVC(. 5باشد )

شدن و اختلال عملكرد بطن راست، جایگزیني بافت های 

لیپیدی با میوسیت های طبیعي در بطن راست و  -فیبروزی

از بطن راست که  همچنین وقوع آریتمي های بطني بالقوه کشنده

(. مطالعات نشان داده است که 6شود )گیرد مشخص ميمنشأ مي

( در بین SCD) 4درصد از حوادث مرگ ناگهاني قلبي 20

دهد. رخ مي ARVCورزشكاران جوان به علت ابتلا به 

ARVC ترین علت مرگ ناگهاني قلبي در بین  شایع

های رسد که فعالیت(. به نظر مي7ورزشكاران استقامتي است )

 ARVCاستقامتي شدید یا به عنوان یک عامل اصلي در ایجاد 

و یا به عنوان یک عامل پیش برنده در پیشرفت این بیماری نقش 

                                                           
1 Athlete’s heart 
2 Arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy 
3 Exercise-induced arrhythmogenic right ventricular 

cardiomyopathy 
4 Sudden cardiac death  

با این حال، شواهد موجود برای اثبات این ارتباط  .داشته باشد

 (.8) محدود و در برخي موارد بحث برانگیز است

های اثر فعالیتها در زمینه بررسي در گذشته، اکثر مطالعه

ورزشي استقامتي بر رمودلینگ قلبي بیشتر بر تغییرات حفره بطن 

چپ متمرکز بود و تا به امروز حفره بطن راست کمتر مورد 

توجه قرار داشت. با این حال، این دیدگاه رو به افزایش است که 

بطن چپ ممكن است مهم ترین حفره قلبي در رمودلینگ ناشي 

دهد که افزایش د. مطالعات نشان مياز فعالیت ورزشي نباش

های آسیب میوکارد از جمله سطوح سرمي تروپونین شاخص

های قلبي که در پایان یک جلسه فعالیت ورزشي استقامتي شدید 

شود، همبستگي بالایي با اختلال عملكرد طولاني مدت دیده مي

و ارتباط جزئي و کمي بین افزایش این  (9-12)بطن راست دارد 

(. در همین 13ها با عملكرد بطن چپ دیده شده است )شاخص

 40ای بر روی ( در مطالعه2012) 5راستا، لاگرچ و همكاران

ورزشكار ورزیده استقامتي، عملكرد بطن راست و چپ این 

های زماني قبل و بلافاصله پس از پایان ورزشكاران را در دوره

با یكدیگر مقایسه  CMRدو ماراتون با استفاده از روش مسابقه 

کرد. نتایج مطالعه نشان داد که در پایان مسابقه عملكرد بطن 

راست کاهش یافت در حالي که عملكرد بطن چپ بدون تغییر 

همچنین مطالعات نشان داده است که در  باقي مانده بود.

به طور های پیچیده بطني ورزشكاران نخبه استقامتي آریتمي

معمول با اختلالات عملكردی و ساختاری بطن راست، و نه بطن 

کند ها از این فرضیه حمایت مياین یافتهچپ، در ارتباط است. 

که فعالیت ورزشي ممكن است یک بار نامتناسب بر روی بطن 

دهد که در حین انجام (. مطالعات نشان مي11راست اعمال کند )

شاری و حجمي بر روی بطن فعالیت ورزشي اضافه بارهای ف

علاوه بر آن، در برخي از  .(7،14)راست بیشتر از بطن چپ است 

ورزشكاران استقامتي، سندرمي گزارش شده است که به موجب 

آن بطن راست متحمل یک سری تغییرات ساختاری مانند 

                                                           
5 La Gerche 
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گیرد که ممكن افزایش بافت های فیبروزی و لیپیدی قرار مي 

است زمینه را برای ایجاد آریتمي های تهدید کننده زندگي 

 (. 15فراهم آورد )

فعالیت ورزشي بر تغییرات ساختاری و اثرات حاد و مزمن  اخیراً

در . عملكردی بطن راست مورد توجه محققان قرار گرفته است

های حیواني و انساني این موضوع به خوبي ثابت شده است که مدل

های دسموزومي  و یا بیماران مبتلا به پر در افراد حامل جهش در ژن

اختلال ورزشي استقامتي  هایفشار خوني ریوی انجام فعالیت

اما در مورد اینكه آیا  (16،17)کند عملكرد بطن راست را تشدید مي

تواند منجر به اختلال عملكرد بطن ميفعالیت ورزشي استقامتي 

های سالم نیز شود مطالعات بسیار محدود است. راست در نمونه

ای های زمینهفرض بر این است که در افراد بدون ابتلا به ناهنجاری

های وارد شده به بطن راست در حین انجام ژنتیكي، تكرار آسیب

های ورزشي استقامتي شدید طولاني مدت و عدم ریكاوری فعالیت

کافي بین جلسات تمریني ممكن باعث ایجاد یک سری نشانگان در 

بطن راست شود که بسیار شبیه آن چیزی است که در بیماران مبتلا 

ترین علت مرگ ناگهاني قلبي در به عنوان اصلي ARVCبه 

ر چند که در این زمینه نتایج شود. هورزشكاران استقامتي دیده مي

ناشي از تمرینات  تحقیقات با یكدیگر در تضاد است. تغییرات

استقامتي در بطن چپ نسبتاً به خوبي مشخص شده است اما در مورد 

های بسیار زیادی برای یادگیری بطن راست ورزشكاران هنوز چیز

هم  وجود دارد؛ بنابراین مطالعه بطن راست در ورزشكاران استقامتي

تری از فیزیولوژی ورزشي قلب و عروق و به دلیل درک کامل

تر ورزشكاراني بندی مناسبهمچنین به دلیل نیاز بالیني برای دسته

که در خطر مواجه با آریتمي های تهدید کننده زندگي قرار دارند 

 رسد.ضروری به نظر مي

 روش کار

پژوهش حاضر که با کد اخلاق به شناسه 

(IR.UT.SPORT.REC.1398.016 در کمیته ملي اخلاق )

های زیست پزشكي به ثبت رسیده است؛ از نوع تجربي در پژوهش

سر  20و با طرح گروه آزمایش و کنترل است. در این مطالعه، تعداد 

الي  100ای با دامنه وزني هفته 4موش صحرایي نر از نژاد ویستار 

م پزشكي گرم با همكاری آزمایشگاه حیوانات دانشگاه علو 125

الله تهران تهیه شد و پس از دو هفته آشنایي با محیط آزمایشگاه بقیه

به روش تصادفي به دو گروه کنترل و تمرین استقامتي تقسیم شدند. 

درجه سانتي گراد و در  24-22به میزان ها در دمای اتاق تمامي نمونه

ساعته و بدون محدودیت در  12روشنایي  -شرایط سیكل تاریكي

 . غذا نگهداری شدندآب و 

پروتكل تمرین: در پژوهش حاضر، به منظور انجام تمرین 

 1استقامتي با شدت و حجم بالا از پروتكل بنیتو و همكاران

های گروه تمرین بر طبق پروتكل به .  نمونه(18) استفاده شد

انجام تمرین استقامتي با شدت و حجم بالا پرداختند. در طول 

گونه فعالیت ورزشي وه کنترل در هیچهای گراین دوره نمونه

رونده شرکت نكردند. پروتكل تمرین با یک برنامه پیش

ای دویدن بر روی تردمیل و با تواتر سه جلسه در هفته چهارهفته

-دقیقه 20آغاز شد. در طول این دوره، برنامه تمریني با جلسات 

متر در دقیقه شروع شد که به تدریج در  10ای دویدن با سرعت 

متر در دقیقه  30دقیقه دویدن با سرعت  50طول چهار هفته به 

های گروه سازی، نمونهافزایش یافت. پس از پایان دوره آماده

هفته، با تواتر پنج جلسه در هر هفته و هر  12تمرین به مدت 

 90متر در دقیقه )حدود  35دقیقه با سرعت  60جلسه به مدت 

د. به منظور اطمینان از درصد حداکثر ضربان قلب( تمرین کردن

اینكه پروتكل تمرین تعیین شده به طور مؤثری توسط حیوانات 

ها تعبیه شد که در زمان ای در انتهای تردمیلانجام شود میله

-برخورد موش با آن یک شوک الكتریكي ضعیف اعمال مي

میلي آمپر  2تا  3/0کند. شدت شوک الكتریكي اعمال شده از 

ویق حیوانات به دویدن بدون اینكه برای ثابت بود که برای تش

ها ضرر داشته باشد کافي است. به منظور رعایت اصول آن

هایي که برنامه تمریني را با تسلط و اخلاقي در پژوهش تنها رت

دادند مورد بررسي و ارزیابي به طور خود به خودی انجام مي

از  هایي که در طول یک جلسه تمرین بیشترقرار گرفتند و نمونه

 کردند از مطالعه حذف شدند. شوک الكتریكي دریافت مي 15

                                                           
1Benito et al.  
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 (18) پروتكل تمرین استقامتي با شدت و حجم بالا -1جدول 

 ای تمرینهفته 12دوره  سازیای آمادههفته 4دوره  متغیرهای تمرین

 هفته پنجم تا هفته شانزدهم هفته چهارم هفته سوم هفته دوم هفته اول 

 35 30 25 20 10 یقه(سرعت )متر بر دق

 60 50 40 30 20 مدت )دقیقه(

 5 3 3 3 3 تواتر )جلسه در هفته(

 

های ساعت بعد از آخرین جلسه تمرین، موش 48شناسي: بافت

هوش شدند و صحرایي هر دو گروه با استفاده از کلروفروم بي

ها جدا شده و بافت بطن هوشي عمیق قلب آندر شرایط بي

كدیگر تفكیک شد. سپس بافت بطن راست راست و چپ از ی

به عنوان یک محلول ثابت کننده در فشار  %10در داخل فرمالین 

ساعت در آن  12-24سانتي متر آب قرار گرفت و به مدت  80

هایي به ور گردید. پس از انجام مراحل تهیه بافت، برشغوطه

میكرون تهیه و بر روی لام های آغشته به چسب  5ضخامت 

قرار داده شد. به منظور کمي سازی میزان رسوب  آلبومین

هایي از بطن راست با پیكروسیروس قرمز رنگ کلاژن، بخش

آمیزی، لام های تهیه شده با آمیزی شد. پس از رنگ

( بررسي شد و Olympusمیكروسكوپ نوری الیمپوس )

نواحي رسوب کلاژن مورد محاسبه قرار گرفت. جهت بررسي 

استفاده شد. در  Image Jیر، از نرم افزار میزان فیبروز در تصاو

آمیزی، کلاژن موجود در بافت بطن راست به این روش رنگ

دهد. کلاژن اطراف عروقي از این رنگ قرمز خود را نشان مي

 گیری حذف شد.اندازه

: در های عملکردی و ساختاریگیری شاخصاندازه

ساعت از آخرین جلسه  24پایان مطالعه و پس از گذشت 

( و M-modeبعدی )تمرین، اکوکاردیوگرافي دوبعدی، تک

های صحرایي دو گروه انجام شد. داپلر از موش

 GEاکوکاردیوگرافي توسط دستگاه اکوکاردیوگرافي مدل )

Vivid 7 Dimension ultrasound AS N-3190 )

مگاهرتز انجام  10-5ساخت کشور نروژ و با پروب ترانسدیوسر 

هوشي ملایم با استفاده از کتامین حت بيشد. اکوکاردیوگرافي ت

گرم به ازای هر کیلوگرم از وزن بدن به میلي 80)با تزریق 

گرم به ازای هر میلي 8صورت زیر جلدی( و زایلوزین )با تزریق 

-Mکیلوگرم از وزن بدن به صورت زیر جلدی( انجام شد. طیف 

mode  در نمای محور طولي پارااسترنال در سطح دریچه

( و RVD) 1وسپید ترسیم شد و ابعاد حفره بطن راستتریك

( در پایان دیاستول، کسر RVWT) 2ضخامت دیواره بطن راست

( و RVFS) 4(، کسر کوتاه شدگيRVEF) 3تزریقي بطن راست

( در TAPSE) 5همچنین حرکت سیستولیک آنولوس تریكوسپید

حفره  4این نما اندازه گیری شد. با استفاده از اکو داپلر و از نمای 

(، جریان TMF) 6آپیكال، جریان خون عبور کننده از دریچه میترال

( و جریان خون TTF) 7خون عبور کننده از دریچه تریكوسپید

گیری شد و سپس حداکثر سرعت موج ( اندازهPVF) 8ورید ریوی

S  سیستولیک، حداکثر سرعت در اوایل پر شدن دیاستولي )موج

E موج ( و حداکثر سرعت در اوایل پر( شدن دیاستوليA با )

های گیری شد. با توجه به اینكه موشاستفاده از این روش اندازه

صحرایي مورد استفاده در این مطالعه به لحاظ وزني از یكدیگر 

گیری شده بر اساس وزن بدن متفاوت هستند تمامي ابعاد اندازه

 شاخص بندی شد.

ها، از یل دادهروش آماری: در این پژوهش به منظور تجزیه و تحل

های آمار توصیفي و استنباطي استفاده شد. در آمار روش

ها و انحراف توصیفي از جداول فراواني و درصدها، میانگین

معیارها و در آمار استنباطي از آزمون کلوموگروف اسمیرنوف 

برای تعیین نرمال بودن توزیع متغیرها و از آزمون لوین برای 

های تحقیق استفاده شد. روهبررسي همگني متغیرها در گ

                                                           
1 Right ventricular dimension 
2 Right ventricular wall thickness 
3 Right ventricular ejection fraction  
4 Right ventricular fractional shortening 
5 Tricuspid annular plane systolic excursion 
6 Trans-mitral flow 
7 Trans-tricuspid flow 
8 Pulmonary venous flow 
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مستقل  Tهای بین گروهي از آزمون همچنین برای مقایسه داده 

( و دو >05/0pهای آماری )شد. سطح معناداری برای مقایسه

افزار سویه در نظر گرفته شد. ضمناً برای انجام محاسبات از نرم

SPSS  استفاده شد. 16نسخه 

 نتایج

ز روش پیكروسیروس قرمز، ي با استفاده اشناسبافتمطالعات 

رسوب گسترده کلاژن بینابیني و همچنین برهم خوردن نظم و 

ی صحرایي هاموشآرایش میوسیت ها را در بافت بطن راست 

(. کمي سازی مورفومتریک A. 1گروه تمرین نشان داد )شكل 

نیز افزایش معنادار محتوای کلاژن در بافت بطن راست 

در مقایسه با گروه کنترل  ی صحرایي گروه تمرین راهاموش

(. B. 1درصد( )شكل  12/3درصد و  23/5ید کرد )به ترتیب تائ

ی اکوکاردیوگرافي بطن راست بین گروه هاشاخصمقایسه 

گزارش  2و شكل  1تمرین و کنترل در پایان مطالعه در جدول 

شده است. توده بطن راست در گروه تمرین به طور معناداری 

گرم بر  42/0و  51/0بود )به ترتیب بیشتر از گروه کنترل 

ی صحرایي گروه تمرین در مقایسه با هاموشکیلوگرم(. در 

به طور معناداری بیشتر )به  RVEDVگروه کنترل شاخص 

سانتي متر بر کیلوگرم( و شاخص  74/0و  97/0ترتیب 

RVWT  سانتي  63/0و  92/0به طور معناداری کمتر )به ترتیب

ی عملكرد بطن هاشاخصر رابطه با متر بر کیلوگرم( بود. د

در گروه تمرین به طور معناداری  RVFSو  RVEFراست، 

کمتر از گروه کنترل بود. در بررسي فلوی داپلر بافت دیواره 

حفره آپیكال، اختلاف معناداری بین  4بطن راست در نمای 

که نشان دهنده عملكرد سیستولیک بطن راست  Sسرعت موج 

که نشان دهنده عملكرد  'Aوج است و همچنین سرعت م

دیاستولي بطن راست است بین گروه کنترل و تمرین مشاهده 

ی عملكرد هاشاخصکه یكي دیگر از  'Eنشد. سرعت موج 

دیاستولي بطن راست است در گروه تمرین به طور معناداری 

کمتر از گروه کنترل بود. میزان جابجایي آنولوس تریكوسپید 

(TAPSE)  در نمایM-mode معناداری در گروه  طوربه

های اکوکاردیوگرافي تمرین کمتر از گروه کنترل بود. یافته

ابتلا به کاردیومایوپاتي اتساعي بطن راست در  دهندهنشان

 ی گروه تمرین بود.هاموش

 ( نسبت به گروه کنترلP<0/05نشانه اختلاف معنادار ) *

وش پیكروسیروس قرمز از بافت بطن راست. رسوب گسترده کلاژن بینابیني و بر هم خوردگي آرایش میوکارد در بطن ی با استفاده از ربردارعكس (A) -1شکل 

( مقایسه میانگین و انحراف معیار میزان کلاژن در بافت بطن راست گروه تمرین و کنترل Bفلش(. )شود )يمی گروه تمرین در پایان دوره مطالعه دیده هاموشراست 

 : بافت بطن راست گروه تمرین استقامتي با شدت و حجم بالاEX RV: بافت بطن راست گروه کنترل، Sham RVطالعه. در پایان م
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 ( نسبت به گروه کنترلP<0/05نشانه اختلاف معنادار ) *

گروه تمرین )تصویر سمت راست( و گروه کنترل  یهانمونهاز نمای پارااسترنال محور کوتاه بطن راست در یكي از  M-modeاکوکاردیوگرافي  (A) -2شکل 

ی ساختاری و عملكردی بطن راست از طریق هاشاخصمقایسه میانگین و انحراف معیار  (B))تصویر سمت چپ( در طول سیستول و دیاستول در پایان دوره مطالعه. 

: ضخامت پایان دیاستولي دیواره بطن راست، RVWTدیاستولي بطن راست، : ابعاد پایانRVEDVاکوکاردیوگرافي در دو گروه تمرین و کنترل در پایان مطالعه. 

RVEF ،کسر تزریقي بطن راست :RVFS ،کسر کوتاه شدگي بطن راست :Sm ،حداکثر سرعت در سیستول :E' ،حداکثر سرعت در ابتدای دیاستول :A' حداکثر :

 : گروه تمرینTraining: گروه کنترل، Sham : حرکت سیستولیک آنولوس تریكوسپید.TAPSEسرعت در انتهای دیاستول، 

 ی اکوکاردیوگرافي بطن راست گروه کنترل و تمرین در پایان مطالعههاشاخص -1 جدول

 سطح معناداری گروه تمرین گروه کنترل ی اکوکاردیوگرافي بطن راستهاشاخص

 014/0 0/0±061/51 0/0±047/42 توده بطن راست/ وزن بدن )گرم/کیلوگرم(

 005/0 0/0±065/97 0/0±084/74 متر/کیلوگرم(يسانتپایان دیاستولي بطن راست/ وزن بدن ) ابعاد

 026/0 0/0±015/63 0/0±01/92 متر/کیلوگرم(يسانتپایان دیاستولي دیواره بطن راست/ وزن بدن ) ضخامت

 004/0 5/56±6/7 3/75±4/4 کسر تزریقي بطن راست )درصد(

 014/0 5/33±1/2 3/45±7/3 صد(کسر کوتاه شدگي بطن راست )در

 98/33±0/6 21/77±0/3 024/0 (Eحداکثر سرعت در ابتدای دیاستول )موج 

 05/22±1/5 98/89±0/4 068/0 (Aحداکثر سرعت در انتهای دیاستول )موج 

 6/1±0/5 7/2±0/6 073/0 (Sحداکثر سرعت در سیستول )موج 

 001/0 0/1±22/26 0/2±34/38 متر(يسانتحرکت سیستولیک آنولوس تریكوسپید )
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 بحث و نتیجه گیری 

بررسي تغییرات ساختاری، عملكردی و مطالعه هدف اصلي این 

ي بطن راست متعاقب یک دوره طولاني مدت تمرین شناسبافت

اصلي حاصل از این پژوهش  . یافتهاستقامتي با شدت و حجم بالا بود

با شدت و  نشان داد که یک دوره طولاني مدت تمرین استقامتي

حجم بالا، باعث افزایش رسوب و اختلال عملكرد سیستولي و 

ی هاپژوهشها با نتیجه شود. این یافتهيمدیاستولي در بطن راست 

(، 2014) 2(، ساوانت و همكاران2016) 1مارتروس و همكاران

(، بنیتو و 2011) 4(، لاگرچ و همكاران2002) 3هیدباچل و همكاران

( مبني بر 2006) 6ریچهوف و همكاران( و ک2011) 5همكاران

رمودلینگ آریتمي زا بطن راست متعاقب انجام تمرینات استقامتي با 

 .(15، 18-22)شدت و حجم بالا همسو است 

اثرات ممكن است  مكانیسمي که به واسطه آن فعالیت ورزشي

به طور  ایجاد کند بطن راستنامطلوب بر ساختار و عملكرد 

اما ممكن است پاسخ این نگرفته است؛ قرار  يمورد بررسکامل 

ی ساختاری بین حفره بطن راست و چپ و هاتفاوترا در  سؤال

ی همودینامیكي گردش خون هاپاسخهمچنین تفاوت در 

سیستمیک و ریوی در زمان انجام فعالیت ورزشي جستجو نمود. 

و  ترنازکبطن راست در مقایسه با بطن چپ به دلیل دیواره 

ضوی آن به تغییرات حاد ایجاد شده در پیش بار و آناتومي غیر بی

است. در  ترحساسپس بار بطني در حین انجام فعالیت ورزشي 

زمان فعالیت ورزشي شدید، استرس دیواره بطن راست به میزان 

کند در حالي که درصد مقادیر استراحت افزایش پیدا مي 170

 درصد مقادیر 23استرس دیواره بطن چپ تنها به میزان 

یری های گاندازه. از طرفي (7) شوداستراحت دچار افزایش مي

دهد که ی تهاجمي نشان ميهاروشمقاومت عروق با استفاده از 

 های ورزشي، مقاومت عروق سیستمیکدر حین انجام فعالیت

یابد در حالي است که مقاومت يمدرصد کاهش  75بیش از 

ر کاهش درصد دچا 50الي  30عروق ریوی تنها به میزان 

                                                           
1 Martherus et al.  

2 Sawant et al.  

3 Heidbuchel et al.  

4 La Gerche et al.  

5 Benito et al.  

6 Kirchhof et al.  

. بنابراین، در حین فعالیت ورزشي فشار عروق (23) شودمي

یابد که میزان این افزایش در گردش خون ریوی يمافزایش 

 80بسیار بیشتر از گردش سیستمیک است. افزایش فشار ریوی تا 

متر جیوه نیز در برخي ورزشكاران گزارش شده است. این یليم

-قت در معرض اضافه باراحتمال وجود دارد که قرار گرفتن مو

های ورزشي استقامتي در یتفعالهای فشاری و حجمي ناشي از 

شود اما يممراحل اولیه با رمودلینگ فیزیولوژیک پاسخ داده 

زماني که قلب به صورت طولاني مدت در معرض این اضافه 

گیرد ممكن است با تغییرات های فشاری و حجمي قرار ميبار

مطالعات آزمایشگاهي از این یافته  بیمارگونه مواجه شود..

کند که رمودلینگ فیزیولوژیک و پاتولوژیک عضله يمحمایت 

، اما (24) رساني مخصوص به خود را داردیامپقلب هر یک مسیر 

مطالعات اخیر نشان داده است که تحریک بیش از اندازه سیستم 

 های ناهنجار شودتواند باعث ایجاد پاسخفیزیولوژیكي مي

( نشان 2011. در همین راستا، مطالعه بنیتو و همكاران )(26،25)

داد که متعاقب انجام تمرینات استقامتي شدید طولاني مدت، 

لیپیدی تنها در بطن راست ایجاد شده است  -بافت های فیبروزی 

یر قرار نگرفته بود. دو توضیح احتمالي برای تأثو بطن چپ تحت 

شود که گونه فرض ميینا این مشاهده وجود دارد. اول اینكه،

فعالیت ورزشي باعث ایجاد اضافه بار در هر چهار حفره قلب 

 -رسد که بافت های فیبروزیشود، بنابراین منطقي به نظر ميمي

ای ایجاد شود که متحمل بیشترین اضافه لیپیدی بیشتر در حفره

بار قرار دارد. در این خصوص مطالعات نشان داده است که در 

م فعالیت ورزشي استقامتي اضافه بار بر روی بطن حین انجا

که باعث ایجاد اختلال  (27) راست بیشتر از بطن چپ است

-عملكرد موقت بطن راست پس از پایان فعالیت ورزشي نیز مي

. نكته دوم اینكه، به خوبي مشخص شده است که (28) شود

تر از دیواره بطن چپ است بنابراین دیواره بطن راست نازک

تر بیشتر مستعد راست به دلیل برخورداری از دیواره نازک بطن

 (.30،29) رمودلینگ پاتولوژیک است

 فعالیت از ناشي استرس مطالعات نشان داده است از سوی دیگر،

 باعث تدریج به توانديم مدت طولاني شدید استقامتي ورزشي

 بطن در دسموزوم ها ساختار خوردن هم بر و شدن کشیده
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 به پلاکوگلوبین انتقال و یآزادساز طریق از که شود راست

 به لیپیدی –فیبروزی بافت های جایگزیني باعث هسته درون

 .شود راست بطن در طبیعي های میوسیت جای
مطالعات مختلف نشان داده است که در افراد مبتلا درحالي که 

به بیماری های زمینه ای قلبي و افراد مبتلا به پرفشار خوني 

ی ورزشي با شدت و حجم بالا هاتیفعالدر ریوی، شرکت 

ممكن است روند بیماری را تشدید کند، اما مطالعات در زمینه 

ی ورزشي شدید و طولاني مدت در هاتیفعالیي زابیآس

ی انساني بسیار محدود هانمونهی سالم و به خصوص در هانمونه

همچنین باید دقت داشت که پروتكل تمرین مورد استفاده است. 

ی انساني هانمونهاین مطالعه را شاید خیلي سخت بتوان به  در

یباً با تقر هر جلسهی صحرایي هاموشتعمیم داد. در این مطالعه 

جلسه در هفته و به  5درصد حداکثر ضربان قلب،  90شدت 

هفته تمرین کردند که این الگو تمرین با شدت و حجم  16مدت 

 ازجمله هاانسانکثر بالا و به صورت مداوم، ممكن است برای ا

فشار  با جودبنابراین ؛ ورزشكاران نخبه غیر واقعي به نظر برسد

های حجمي و فشاری بسیار زیادی که بر حفره بطن راست در 

حین انجام فعالیت ورزشي استقامتي با شدت و حجم بالا وارد 

گیری در مورد اینكه این حجم و شدت از یمتصمشود، يم

ی هانمونهباعث رمودلینگ پاتولوژیک در  توانديمتمرینات آیا 

سالم انساني شود یا خیر هنوز به مطالعات بسیار بیشتری نیاز 

 است. 
های حاصل از این مطالعه نشان داد که اضافه به طور کلي یافته

بارهای حجمي و فشاری بسیار زیادی که به دلیل انجام 

فره بطن های ورزشي استقامتي با شدت و حجم بالا بر حیتفعال

تواند از طریق برهم زدن آرایش میوسیت يمشود يمراست وارد 

ها باعث ایجاد تغییرات پاتولوژیک از جمله جایگزیني بافت 

های فیروزی با میوسیت های طبیعي و همچنین اختلال عملكرد 

 ی سالم حیواني شود. هانمونهدر بطن راست در 

 

 تشکر وقدیر ت
ری است که با حمایت و این مطالعه برگرفته از رساله دکت

پشتیباني شرکت ملي گاز ایران اجرا شده است. بدین وسیله 

پژوهشگر نهایت تشكر و قدرداني خود را از شرکت ملي گاز 

از مطالعه حاضر اعلام مي دارد. ایران جهت حمایت و پشتیباني
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 Abstract 
Introduction: Despite the numerous cardiovascular benefits of exercise 

training, the exercise induced-right ventricular arrhythmogenic 

cardiomyopathy (ARVC) hypothesis has raised concerns in recent years 

about participating in intense and prolonged endurance exercise. Therefore, 

the present study aimed to investigate the structural, histological and 

functional remodeling of the right ventricle following intense and prolonged 

endurance training. 

Material and Methods: Twenty 4-week-old male Wistar rats were 

randomly divided into control and training groups. The training protocol 

began with a progressive 4-week program with a frequency of three sessions 

per week for preparation, followed by a 12-week program with a frequency 

of five sessions per week for 60 minutes per week at a speed of 36 meters 

per minute (approximately 90% of maximum heart rate). The functional and 

structural parameters of the right ventricle were examined using 

echocardiography, and collagen in right ventricular tissue was evaluated 

using the red picrosirius method 24 and 48 hours after the last training 

session, respectively. 

Results: At the end of the 16-week study period, histological investigation 

revealed widespread interstitial collagen deposition and disruption of myocyte 

architecture in the exercise group's right ventricular tissue. The exercise group 

exhibited significantly lower ejection fraction (EF), shortening fraction (FS), 

systolic (TAPSE), and diastolic (E' wave) function of the right ventricle than the 

control group, according to echocardiographic findings. 

Conclusion: The present study showed that intense and prolonged 

endurance exercise may cause pathological changes, including fibro-fatty 

replacement of cardiomyocytes and dysfunction in the right ventricle, and 

may lead to fatal ventricular arrhythmias. 

Keywords: Right ventricular, Arrhythmogenic cardiomyopathy, Intense and 

prolonged endurance exercise, Remodeling 

 

 
  

 


