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 مقدمو مؤلف:
 پس از احترام کامل 

 ،05-05-05-05می باشد (Muscle wasting)ن معرفی می شود و تحت عنوانِ  کلی مقالو ای کو خدمتتا
بحث بسيار جديد بيولوژی مولکولی روز بو روز در حال توسعو و بررسی است و امروزه سلامتی در يک جملو 

 .خلاصو شده است )حمايت پروتئين ىا(
05-05-05

Protection of proteins by (Chaperone) نارسائی ،و جلوگيری از پروتئوليزيس                   
05 , (UBPP) در

 Caspase III , Proteasome pathway , Ubiquitin ر و کاىش د                      
 Chaperone بين )ارتباط مطرح است m RNAکندی يا عدم گيرنده ىای فرستنده ىای تلومراز بو تلومر،

 UBPP)و
ی باعث ليزيس  و عدم توازن بين آنها كو باعث نارسائی پروتئينی شده كو همگ 05-05-05-05

پروتئين ىای مازاد روی عضلات سوار شده و بيماری پروتئينهای درون سلولی و خارج سلولی می شوند و 
 ىايی مثل كانسر و كارديوميوپاتی ايجاد می نمايند و :

05 Cardiac dysfunction (Cardiac cachexia) نمونو ی آن هموكروماتوزيس، را بو دنبال دارد .
 آميلوئيدروزيس است كو ىر دو كارديوميوپاتی می توانند ايجاد نمايند.

می نمايند و آيا راىی  پروتئوليزيس را زياد و يا ايجاد چو عواملی اينسؤالی كو در اينجا مطرح است اين است كو 
 دارد كو جلوی اين ليزيس را بگيرد؟ وجود

 جديداً روی داروىای: 
   Anti ubiquitin proteasome pathway (Rosiglitasone).بحث گرديده است 

 
 



 
 

 آيا اين دارو می تواند پلاك ىای آرتروماتوز را كوچك نمايد؟  
 را اصلاح نمايد؟  (Actin , Myosin ubiquinnated)آيا می تواند 

با اين همو ىزينو، مشكلات و عوارض  با كارديوميوپاتی و پيوند قلب دخالت جراحی در درمان بيماران آيا 
 كاربرد علمی دارد؟

آمينواسيد در سطح كروموزوم و طولانی شدن تلومرىا راىی بهتر ، مقرون  55آيا طب ورزشی مدرن با جابجايی 
 04-04-00-00-0505-05 بو صرفو تر و آسانتر است؟ چقدر كاربرد دارد؟

 در اين مقالو سعی و بحث گرديده است.
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(Ubiquitin ligase)
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 (MRFI) Muscle ring factorI 

 

 (MAF BOX)Muscle atrophy F. Box
50-52-53 
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UBPP
51

 Function as an essential mediator of muscle remodeling
45-46

, both 

in atrophic
50

 states and exercise training. (E1, E2, E3) E1.Activating enzyme 
E2. Conjugating            
E3. Ligase                     
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exercise induce alterations in skeletal muscle gene expression. Activation of 

AMP-activated protein kinase (AMPK) and Ca – Calmodulin – Dependent 

protein kinase II (CAMK II) 
 

 در حقيقت :
 

                                   Protein quality control 

UBPS
50-51-52-53 

                                   Targeted protein degradation. 

 را انجام ميدهد.

 

 وپرمدرنطب ورزشی س

 
 

 جراحی

 
 

52 Rosiglitasone                                               
 



 

مولكولی دخالت مستقيم در شناخت و درمان تدام  یامروزه دنيای مدرن قبول نموده است كو نقش بيولوژ 
 بيماريها دارد.

مورد كارديوميوپاتی را  51بيمار كرونری و  5555نقش ىای ىجومی كم رنگ گرديده است. ما توانستو ايم  
سال درمان نمائيم. مقالات ما در مجلات نظام پزشكی ايران، كالج جراحان ايران و  55بو طور كامل طی 

می شود. نقش حركت    معرفیخدمتتان  CDتوانبخشی دانشگاه مورد تأئيد قرار گرفتو است كو چند مورد با 
 علمی و ورزش مورد تأييد جهانی است و فرىنگ سازی گسترده ای می طلبد. 

 و نقش  (Chaperone)ی با ـايت پروتئينـىای متعدد مسائل تلومری، حم Referenceدر اين مقالات با 

Ubiquitin proteasome pathway
52و مسألو 49-50-51-52

  m RNA Decay   گيرنده ىای يا کندی
 تلومری )تلومراز( تداماً بررسی شده است و تقديم می شود.

شدند، بو خصوص در كارديوميوپاتی كو تيم بسيار عالی عمل   درمانبيماران بو آسانی و طی مدت كمی كاملاً 
 Paceاگر مسألو در مورد بيماران با کارديوميوپاتی  نمود و نتايج حاكی از يك زندگی طبيعی برای آنهاست.

maker ، را با جراحی پيوند قلب با آن همو مسائل اقتصادی و عوارض  mutation Gene   و گردش
مقايسو نماييم ، می توان ثابت نمود كو داروىا و جراحی نمی توانند مثل ورزش علمی و منظم  را تلومری با ورزش 

،  ICU  ،CCUنژيوپلاستی، برد داشتو باشند. با توجو بو ىزينو ىای سرسام آور جراحی قلب باز، آر كا
توجو بو ملکولر بيولوژی و موتاسيون ژنها ارستان ىا، داروىا و وسائل مصرفی، جراحان ، اتاق ىای عمل، بيم

 چو از نظر علمی و چو از نظر اقتصادی بايد شديداً مورد توجو قرار گيرد.
 
 
 

 محقق -دكتر جواد ملكی                                                                     
 فوق تخصص جراحی قلب، عروق ريو و

 طب ورزشی از آمريکا و کانادا                                                                         
 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 02-01-01-02-04-02-41-41-41مقامِ ورزش علمی در تنظيم و درمان بيماران با كارديوميوپاتی

 )ظهور و كاربرد تلومرىا(
 

 چكيده:
فرم              5براساس وضعيت تشريحی و فيزيولوژيكی آن بو  كارديوميوپاتی نامنظمی در ماىيچو قلب است.

 تقسيم بندی می شود:
1- Dilated cardio myopathy

10-13-14-16
 

2- Hypetrophic cardiomyopathy
11

 

3- Restrictive cardiomyopathy
10

 
 

بوده و ثانويو بو بيماريهای اكتسابی و يا مادرزادی قلب  5بو نظرميرسد اين بيماری كو بيماری اوليو ميوكارد
ی ىستند، فاكتورىای  شده است. محققان بو دنبال بررسننيست. علل كارديوميوپاتی متنوع بوده و بخوبی دانستو 

 ژن متعدد در ساركوما             دخالت دارند. 9كارديوميوپاتی   توارثی مطرح می باشند كو در ىيپرترونيك
β Heavy chain of myh 7 myosin

2
  

 

Myosin binding protein C3 (MBPC3) 
 

مثل )هموكروماتوزيس، آميلوئيدوزيس( كو مسألو نارسائی آنزيمی                0ىای متابوليكی بيمار 
Ubiquitin-prpteasome pathway  و عدم توازن در نگهداری پروتئين ىای سلولی(Chaperone)  و

س آنها می باشد، كاملًا مطرح گرديده است كو:               يدم تعادل بين ساختن پروتئين ىا و ليز ع
Cardiac dysfunction (Cardiac cachexia)

و بو دنبال آن كارديوميوپاتی ايجاد می شود.               50
ير در وضعيت غيو الكل، ازدياد كلسيم خون، تكائين ورمونی، كم خونی ىا، مصرف داروىا مثل كو عدم توازن ى

ىيپوكسمی ظهور راديكال ىای آزاد، عفونت ىا ، نارسايی ىای سيستم ايمنی همگی ميتوانند مطرح  ،عروقی
  باشند.

بيمار با گرفتاری عروق   0مورد آنها را مطرح نموده ايم.  4رجوع نموده اند كو  بو ما سال 1بيمار طی  51 
كرونری قلب بودند، يك بيمار بو دليل ديابت و يك مورد بو دنبال زايمان دوقلو اتفاق افتاد. در همو اينها 
 شديداً عدم كارآئی بطن چپ وجود داشت )حجم انتهای پايان دياستولی و حجم سيستولی بطن چپ(

 مشكلات فراوان داشت.
 

Left ventricular end diastolic volume 
 

Left ventricular end systolic volume 

 

 
 



 
 

 

 واژگان کليدی:
 Proteasome–Ubiquitin pathway -Caspase II -Chaperone – Muscle atrophy-تلومر

 

 

 متد كار:
 نشانو ىای قلبی را با:

(Cardioscreen)  Impedance cardiography 
25 

Echocardiography 
25

 

Vo2max (Volume of maximum o2 uptake in 12 minute)
25

 

Wireless stress test
25

 

Angiography
25

 

 بررسی نموديم.
 ( 45± 50 سن مرد 5و  05± 50زن سن  5)سال بو ما مراجعو نمودند  4بيمار طی  4 

  

*EF = %25 ± 5                                                                              كسر تزريقی  
Systolic time ratio (STR)  > %60 ± 12                                    نسبت زمان سيستولی 
Cardiac out put (co)  4 ± 1  lit/min                                                      بازده قلبی 
Stroke volume (SV)  45 ± 10   ml/beat                                           حجم ضربو ای 
Systemic vascular resistance (SVR) 1700 ± 500 dyn.s.cm

 مقاومت عروق سيستميك    3
Vo2max   25  ± 8  ml/kg/m 

25 دقيقو                             55حداكثر اكسيژن مصرفی در         

 مورد با گرفتاری عروق كرونری مطرح بودند. 0مورد آنژيوگرافی كرونری طبيعی و  5
 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 
 EF= Ejection farction 

 



 

 

:نتايج  
 kcal/day (2000-1500 kal/week) 500-300روز در ىفتو و از دست رفتن   5تدرينات منظم ورزشی 

             ماه بو  5-55بهبودی شديدی در اجراء كار قلب ايجاد نمود كو 50-54-55-55-55-50-50-54-51-59-55
 طول انجاميد.

كار با وزنو،         تدرينات  (Resistant training)تدرينات ىوازی برای احياء قلب و عروق و بی ىوازی 
ف ماىيچو ىا انجام شد. تغييرات چشمگيری در كسر تزريقی بازده قلبی،   حجم ضربو ای كششی برای انعطا

ار جالب بود. در ىر دو گروه بو خصوص مقاومت يدر بيماران زن مشاىده نشد ولی تغييرات در مردان بس
مصرفی عروق سيستميك بو شدت پائين آمد، نسبت زمان سيستولی كم شد، ماكزيمم              اكسيژن 

)تحمل قلب در ظرفيت ىوازی( بسار بالا رفت. تغييرات بازده قلبی، كسر تزريقی و  حجم ضربو ای در گروه 
و عروق بزرگ بو شدت  50رفت. در ىر دو گروه سرعت و شتاب خروج خون از قلب 50مردان بو شدت بالا

 نشان دىنده کامل مدعا است. TAB1جدول  بالا رفت.
 

 بحث:
می تواند بهبودی قابل توجو در                        50وده است كو تدرينات منظم ورزشینتايج ما ثابت نم

اجراء كار قلب در كارديوميوپاتی داشتو باشد. فعال شدن كار تلومری، كاربرد ال آرژی نين، ايجاد                      
پروتئين ىای ماىيچو ای، بالانس بين فراوان در قلب، توازن بين تنظيم  50-55-55-59-51جانبی شاخو ىای 

 Ubiquitin proteasome pathway/Chaperone protecting protein 52-51-50ساختن و تخريب
ديابت، فشارخون بالا، تغييرات رژيم ، Body mass index (BMI) مدعا را ثابت می نمايد. بهبودی در 

در تدام ماىيچو ىا بو خصوص ماىيچو  بودی غذائی، حل مسائل فكری )آندورفين( كاستن مشكلات است. به
 قلب بنابر:

 

1- Telomere regulating protein.
40-48

 

2- Telomere reverse transcriptase gene expression profile.
41-48

 

3- Telomere repeat binding factor.
42-48

 

4- Insulin like growth factor I.
45-48

 

5- Increased in glucose transferase 4 protein.
47-48

 

6- Increased in myocyte inhancing factor II 
48

 

7- Increased in calcium binding protein, calcineurins
48 

 

(Caveolin, calmodulin, caveola, shelterin) 

 

 مطرح است.
 



 
 

(Introduction) 
 

كو بو وجود آورنده مشكلات عظيم قلبی و حركتی در  55-59-51-54كارديوميوپاتی نامنظمی ماىيچو قلب بوده
در افراد گرفتار است. گرفتار كننده شديد عضلو قلب  (Dropsy)شخص گرفتار است. يك سقوط كامل 

 است. سو تيپ بنابر وضعيت تشريحی و فيزيولوژيكی قلب مطرح می شود:
1- Dilated 

2- Hypertrophic 

3- Restrictive 
 

ثانويو بو بيماری ىای اكتسابی و مادرزادی قلب نيست. علت آن بو خوبی بيماری اوليو ميوكارد بوده و 
شده است. پاتولوژی اصلی بيماری ناكافی در عيب مكانيكی قلب است. عيب ىای توارثی، بيماری نشناختو 

ىای متابوليك، عدم تعادل ىورمونی، ىيپوكسی، عفونت ىا و عدم كارآئی ايمنی، ازدياد كلسيم خون، مسائل 
 كرونری قلب، ديابت، زايمان دوقلو همگی مطرح می باشد.  عروق

 
(Dilated cardiomyopathy) 

 

نفر در سال گرفتار اين بيماری      می  555/555نفر از ىر  55شايعترين بيماری ماىيچو ای قلب است. 
باشد. عفونت  باشند. عدم كارآئی كار انقباضی ىر دو بطن همراه با ىيپرتروفی فيبرىای عضلانی ميوكارد می

-5، ويروس ابشتاين و آدنوويروسها، سيتومگالو ويروسسرخک ،اوريون، آنفولانزا، Bىای ويروس كوكساکی گروه 

تداماً مطرح است. عفونت می تواند التهاب ميوكارد را ايجاد نموده و ايجاد كارديوميوپاتی نمايد.  4-1-51-59-55
د. بيماريهای اوليو توارثی و يا نه كاتو كولامين مطرح می باشالكل، مواد شيمی درمانی، داروىای توليد كنند

 Muscleمتابوليك كو گرفتار كننده اعصاب و عضلات می باشند مثل ديستروفی عضلانی پيشرونده كو 

wasting .ايجاد می نمايند عامل اصلی محسوب می شوند 
اونس  0و مقدار مصرف مهم است. حداقل مصرف  50-55-55-55وابستگی بو الكل عامل کمک كننده است

سال زمينو را برای اين بيماری مهيا می نمايد. جالب است كو الكل و سيروز توأماً بو ندرت   0الكل روزانو برای 
% بيماران پس روی 05كارديوميوپاتی ايجاد می نمايند. اين تيپ از بيماری می تواند بعد از ترك الكل در 

، پركاری 09خواىد بود. ديابت 55كمتر از سو سالصرف الكل ادامو داشتو باشد طول عمر  داشتو باشد. اگر م
تيروئيد از علل ديگر بوده و در ديابت تجمع كلاژن، كلسترول، تری گليسيريد )هموسيستئين( و پروتئين ىای 

و تحريك زياد تيروئيد اضافی خارج از رده روی ميوكارد رسوب نموده و كار انقباضی را گرفتار كرده ، همانطور ك
 می تواند موجب تحريك زياد ماىيچو قلب گردد.

 



 
 

گرفتار   Dilatedبيمار زن در آمريكا در حاملگی می تواند با كارديوميوپاتی  5555برآورد شده است كو 
ماىگی می تواند تظاىرات  0شوند. عدم كارآئی بطن چپ كو تظاىراتش در ماه آخر حاملگی است . در 

د. در زنان چندزا بو خصوص زايمان دوقلو بيشتر مطرح می باشد. در اينها مسألو ايمنی بيشتر مطرح داشتو باش
 می باشد تا اينكو بو مشكلات ويروسی فكر نمائيم. 

% در  15ف می شود ولی در بقيو مرگ و مير ر ماه برط 4گرفتار علائم ظرف   خوشبختانو در نصف بيمارانِ 
كو حركت علمی و ورزشی تا آخر عمر بايد وجود داشتو چون پس روی   بايد دانستسال وجود دارد.  0

. انجام اكو ، تست ورزش ، كارديواسكرين 50-55-55-55-55علائم نميتواند بهبودی كامل بيماری را نويد دىد
 سالانو از واجبات است.

اگر اين زنان دو مرتبو حاملو شوند عود بيماری ميتواند وجود داشتو باشد. پاتوفيزيولوژی اصلی از دست رفتن 
. اين افزايش كشش بيشتر از حد ماىيچو قلب (Stretch)الاستيسيتو بطن ىا است )قانون استارلينگ قلب( 

ىای     ماىيچو ای قلب  طول بافت –باعث آسيب انقباضی قلب شده و اين بنا بر عدم تناسب كشش 
ميباشد، نبض بالا رفتو ولی شرايط بدتر گرديده و بازده  *EFاست كو نتيجو اش كاىش شديد كسر تزريقی يا 

   قلبی نيز شديداً سقوط می نمايد. 

 

 روش تشخيصی:
 

د. كاىش بيماران با كارديوميوپاتی با كاىش بازده قلبی و پرخونی ريوی )فشارخون ريوی بالا( معرفی می شون
فعاليت بدنی و بو خصوص حركات ورزشی كاملًا مطرح است. در بعضی اشخاص علائم وقتی ظاىر ميشود  
كو شديداً كار عضلو قلب از دست ميرود. سرفو شبانو، تنگی نفس شديد حركتی و موقع خواب و اِدما مطرح 

يقی مطرح است. در اسكرين است. در عكس ريو كارديومگالی، در اكو اندازه بطن و پائين بودن كسر تزر 
پائين بودن بازده قلبی ، حجم ضربو ای ، كسر تزريقی ، بالا بودن  Impedance cardiographyقلب  

. در بررسی بيماری عفونت ىا و 50زمان سيستولی ، بالا بودن فشار عروق سيستميك كاملًا مطرح است
% بيماران مطرح است. 55بيماريهای عروق كرونری را بايد در نظر گرفت. يك علت خاص در كمتر از  

درمان بايد شامل درمان نارسائی مزمن قلبی باشد. پيش آگهی بستگی بو شدت علائم و درجو ناكافی بودن 
كسر تزريقی پائين دارند پيش آگهی فقيرتر است. درمان حجم ضربو ای و بازده قلبی دارد. در بيمارانی كو  

 ىای موجود درمان طبی ، جراحی ، پيس ميكر و پيوند قلب     بوده است. 
 
 

* EF= Ejection fraction 

 



 
 

با در نظر گرفتن بررسی ىای توارثی امروزه ورزش علمی كاربرد جالبی در اين بيماران دارد و در مواردی كو در  
مورد اين بيماران را بو طور كامل درمان نموده و اين مسألو نياز بو  51د دارد ما توانستو ايم قاطعانو جدول وجو 

 اثبات مدعا با بررسی ىای جديد خون و توارثی دارد كو اين شامل بررسی :
 

1- Atrial neutrouretic peptide (ANP) 

2- Telomere assay 

3- Cardiac muscle biopsy
48

 

4-  Glucose transferase 4 protein (GLUT4P)
44-49

 

5-  Homocystein level
25

 

   می باشد.
، محدوديت نمك می باشد.   0-0-5-5درمان طبی بيماری شامل ديوره تيك )كاىش فشارخون ريوی و محيطی(

گشادكننده ىای عروقی كو باعث كاىش افترلود می شوند. شايعترين دارو گشاد كننده ی عروق      بلوك  
ىای آنژيوتانسين می باشند . بلوك كننده ىای بتا ميتوانند همراه با بلوك كننده ىای آنژيوتانسين مصرف كننده 

شوند. شايد اينها بتوانند وابستگی كشش بو طول فيبرىای ماىيچو ای را اصلاح كنند و در نتيجو كار انقباض 
ال با احتياط بايد مصرف شود. دوبوتامين نيز قلب را بهبود بخشند. اينوتروپ ىا شايد كاربرد داشتو باشند. ديژيت

ميتواند بو عنوان اينوتروپ بو كار رود ولی زمانش بايد محدود باشد. امكان ترومبوآمبوليزم وجود داشتو و بعضی 
 داروىای ضد لختو را توصيو می نمايند.

 درمان جراحی شامل گذاشتن پيس ميكر و يا پيوند قلب است. جديداً گزارش ىايی از :
Dopamin agonist bromocriptine / blocking prolactine release with bromocriptine. 

 

 بيمار زن پس از زايمان دوقلو گزارش گرديده است.  5در درمان كارديوميوپاتی در 
2008, Massachusetts medical society by hil fiker – kleiner, marianc limacher 

 

اين داروىا كم و بيش بو بيماران ما داده شده است. بلوك كننده ىای كلسيم، بلوك كننده ىای بتا،   ديوره  
تيك ىا و اينوتروپ ىا و بلوك كننده ىای آنژيوتانسين كو ىيچكدام اثری آنچنان نداشتند، ولی             در 

بنابر حالات، سن و سال بيماران تجويز گرديده  50تدام آنها ال آرژينين، كره آتين، وی پروتئين و ال كارنی تين
 است. ركن طب ورزشی در درمان بيماران ما مطرح است و جدول پيشرفت بيماران نشان     داده است.

 
 
 
 

 



 
 نتايج ما در درمان بيماران با كارديوميوپاتی با ورزش منظم و علمی

 

ميباشد. در تدام بيماران ما علائم كارديوميوپاتی نشان دىنده ی اثرات علمی ورزش روی بيماران ما  5جدول 
بو دنبال حركت فعال كاىش يافت، بو نحوی كو آنها بو زندگی طبيعی برگشتند. در اين بيماری حركات ورزشی 

بيمار توانستو  0بايد تا آخر عمر ادامو داشتو باشد. با نگاىی بو تاريخ بيماری با ورزش علمی و يا احياء فقط 
دقيقو با  15تا  45سر جهان نجات پيدا نمايند. در بيماران ما ورزش تنظيم شده سو بار در ىفتو ، اند در سرا

ساعت تدرينات بی ىوازی و كشش و كار با وزنو بوده است. نتايج كار ما نيز در  5ورزش ىای ىوازی و 
 معرف و کمک کننده است(TAB1 ) جدول موجود است:

 Vo2maxافزايش قابل توجو  -5

 در تست ىای ريویافزايش  -5

 Body mass index (BMI)بهبودی در  -5

 بهبودی ديابت و فشارخون  -0

 Systolic time / ratioائين رفتن نسبت زمان سيستولی پ -0

 افزايش سرعت و شتاب خروج خون از عروق بزرگ  -4

  Velocity indexافزايش سرعت خون در عروق 

 Accelerated cardiac index  قلب ازخون  شتاب خروجافزايش 

 بهبودی در اندازه هموسيستئين -4

 HBA1Cتنظيم  -1

 ی ، كسر تزريقی ، حجم ضربو ای بالا رفتن بازده قلب -9

 Systemic vascular resistance (SVR)پائين رفتن قابل توجو فشارخون در عروق عمومی  -55

*    54اصلاح وضع اسيد لاكتيك ) آستانو لاكتيت بالا رفت(. -55
(OBLA) 

و سرانجام اصلاح قابل  54سقوط نمود SVRبو مجرد اصلاح حجم ضربو ای قلب و بالا رفتن آن ،  -55
  Quality of lifeتوجو 

و مطلب آخر اين كو طب جديد مولكولر بيولوژی و دگرگونی ىای وسيع تلومری و تغيير در نارسائی 
در اثر ورزش   Chaperone proteinو بالانس آن با  Ubiquitin proteas pathwayپروتئينی و 
ميتواند آينده نويد بخشی را در درمان اينگونو بيماران صعب العلاج را               Shear stressبنابر ايجاد 
 بيان نمايد.

 

 

 *OBLA= once blood lactate accumulation 
   SVR = Systemic vascular resistance 
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