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 مقدمه

بعنوان یک نشانگر جدید برای  3-اخیرا گالکتین

نارسایی قلبی و از علل اصلی مرگ و میر در 

جمعیت های مختلف شناخته شده است. علاوه بر 

در انسان،  3این سطح پلاسمایی گالکتین 

پیشگویی مستقل برای تشخیص نارسایی قلبی 

ای از ها خانوادهگالکتین مزمن و حاد است.

ها مورد از آن 15ها هستند که تاکنون پروتئین

 3-(. گالکتین17،6) شناسایی شده است

ها شامل پروتئینی است که شبیه تمام گالکتین

یک ناحیه متصل شونده شناسایی کربوهیدرات 

(. افزایش 12آمینه دارد )اسید  130است که 

با خطر مرگ بر اثر  3-سطح گالکتین

های حاد و مزمن قلبی مرتبط است ناهنجاری

در  3-افزایش سطح گالکتین ،رو(. از این 14)

ای بیماران مبتلا به نارسایی قلبی اهمیت ویژه

دارد. علاوه بر این، ثابت شده است که افزایش 

و آسیب سطح این گالکتین در سرطان، التهاب 

 (. 15،1بافتی نقش دارد )

، یک گالکتین با اتصال بتا گالکتوزید، 3-گالکتین

نقش کلیدی را در افزایش فیبروز قلبی توسط 

فعال کردن ماکروفاژها و فیبرو سایت ها بازی 

عنصر تشخیصی  15کند. این پروتئین یکی از می

هاست که یک ویژگی خانواده فرعی لکتین

ها گذارند. همه آنمیمشترک را به اشتراک 

حداقل یک شاخه با قابلیت تشخیص و اتصال به 

در ، 3-کربوهیدرات دارند. مهمتر اینکه، گالکتین

کنار هورمون ترشحی از دهلیز راست یعنی پپتید 

التهاب  به عنوان یک تنظیم کنندهناتریوتیک، 

بلکه در بسیاری  ،مزمن و حاد نه تنها در میوکارد

ها، با اثرات آن بر سیگنالینگ از سلولها و بافت

                                                      
1 Fibrotic symptoms 

ها درون و برون سلولی ماکروفاژها و نوتروفیل

 .(5،23،20) ندنکعمل می

 شدت متوسط با منظم ورزشی هایاگرچه فعالیت

 و است، اما مطالعات مفید سلامتی برای

 تغییرات مورفولوژیک و جدید، هایبررسی

 شدید را ورزشی فعالیت ناشی از قلبی عملکرد

 -قلبی هایزمینه بیماری آشکار افزایش علت

(. به ویژه در فعالیتهایی که 7دانند )عروقی می

استرس های فیزیولوژیک در آن زیاد است از 

جمله اسکی در ارتفاع که نتایج آن تحت تاثیر 

برودت، فشار اتمسفر، ارتفاع، کم آبی و تغییرات 

در عوارض زمین و پستی بلندی ها که منجر به 

گردد، قرار م توازن در شدت فعالیت میایجاد عد

های روشتمرینات استقامتی یکی از دارد. درواقع، 

اثرگذار در جلوگیری و درمان نارسایی قلبی 

هستند. این در حالی است که اطلاعات 

پژوهشهای تجربی پیشنهاد می کنند که تمرین 

بیش از حد و شدید، ممکن است باعث اثرات حاد 

بخصوص تغییرات فیبروتیک  و مزمن بر روی قلب،

در بافت میوکارد شود که پیامد آن تخریب و از 

بین رفتن تدریجی یا توقف ناگهانی عملکرد 

ورزش استقامتی با شدت همچنین،  میوکارد است.

بالا با اختلالات بیوشیمیایی همراه است که ممکن 

است عواقب منفی بر ساختار قلب و زیست 

 .(10،9) شناسی آن منعکس کند

تواند بر این اساس به نظر می رسد گالکتین می

بصورت بالقوه به عنوان یک نشانگر زیستی، 

بازتابی از ایجاد فیبروز احتمالی ناشی از فشار وارد 

شده بیش از حد به ساختار میوکارد تلقی گردد؛ 

به ویژه آنکه در ورزشکاران استقامتی می تواند 

از  .باشد 1شاخصی از تجمع نشانگان فیبروتیک

از آنجایی که سطوح بالای پلاسمایی سویی، 
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پیش بینی کننده خطر در جمعیت  3-گالکتین

عمومی و برای بیماران مبتلا به نارسایی قلبی 

، انتظار سطوح پایه پایین این بیومارکر را در است

ورزشکاران وجود دارد. با این حال، با وجود اثرات 

ر محافظتی شناخته شده ورزشهای استقامتی ب

رسد عروقی، به نظر می - روی سیستم قلبی

سطوح این متغیر پس از فعالیتهای ورزشی 

برخی پژوهش ها نشان می  استقامتی افزایش یابد.

دهد که گالکتین به عنوان یک نشانگر زیستی 

استاندارد، به احتمال زیاد نشان دهنده بخشی از 

پاسخهای فیزیولوژیک به تمرینات استقامتی است 

ه یک پارامتر نشاندهنده حمله قلبی در تا اینک

. ورزشکاران (18،11) ورزشکاران سالم باشد

توانند آزادانه سرعت خود را انتخاب نمایند. از می

آنجا که شدت تمرینات استقامتی از عوامل مهم 

موثر بر افزایش غلظت این نشانگر می باشد، این 

 هرچند،تواند ارتباط را تحت تاثیر قرار دهد. می

اتفاق شرایطی که نارسایی قلبی  درنتز آن س

قابل ملاحظه است. جالب است که گالکتین افتاده 

که نه تنها به عنوان یک نشانگر قابل اعتماد  3

 اختلال عملکرد قلب و عوارض جانبی نشان دهنده

پیشرفت تشخیص بلکه بطور مستقیم در  آن است،

دارد. در نتیجه و بدترشدن نارسایی قلبی مشارکت 

تکثیر میوفیبروبلاست، رسوب کلاژن و موجب 

قلب می شود. بعلاوه عضله بازسازی جانبی 

بطور  3-شواهدی وجود دارد که مهار گالکتین

موثر مانع التهاب، فیبروز، هیپرتروفی و اختلال 

که در ورزشکاران ورزشهای استقامتی رایج قلبی 

 .(3،2) شودمیاست، 

ی انجام ترتحقیقات محدود 3-در مورد گالکتین

شده است. به عنوان مثال، هاتاش و همکاران 

 30پس از  3-سطح گالکتین افزایش( 2013)

و و همکاران نسالواگ( و 12)کیلومتر دویدن 

یک ( افزایش سطح این پروتئین را پس از 2014)

اند گزارش کردهکیلومتری  60ماراتن فوق دو 

مرد دونده  22بر روی  دیگری کهدر مطالعه  (.22)

ستقامتی غیر نخبه و نمونه غیرفعال انجام شده ا

دقیقه دویدن موجب می  30بود، نتایج نشان داد 

بطور قابل  3-شود سطوح پلاسمایی گالکتین

ای در ورزشکاران در مقایسه با گروه ملاحظه

کنترل غیرورزشکار افزایش یابد. در این مطالعه 

که اولین پژوهش به منظور بررسی سطح 

پس از ورزش استقامتی  3-تینپلاسمایی گالک

ها دریافتند که افزایش در مقادیر بود، آن

با سابقه دویدن همبستگی دارد؛ بدین  3-گالکتین

صورت که در دوندگان با تجربه تر، میزان افزایش 

  .(23) کمتر است

در ورزشکاران  3مقدار پلاسمایی پایه گالکتین 

است. بالاتر از گروه کنترل غیرورزشکار سالم 

سطح پلاسمایی گالکتین بعد از ورزش در 

ورزشکاران استقامتی افزایش بیشتری داشت. 

دوندگان با تجربه تر افزایش کمتری در سطح 

ند که یک سازگاری به اهنشان داد 3گالکتین 

 دهدورزش طولانی مدت استقامتی را نشان می

نقش برجسته و مستقیم  3گالکتین درواقع،  .(18)

صلی )فیبروز و باز سازی نامطلوب در دو مکانیسم ا

پاتوفیزیولوژیک مسئول پیشرفت نارسایی  قلبی(

رسد پذیرفتن . به نظر می(6،4) کندقلبی بازی می

این نتیجه قابل قبول باشد که فعالیتهای 

استقامتی با شدت بالا با اختلالات بیوشیمیایی 

ممکن است عواقب سو در ساختار قلب و بیولوژی 

گزارش ویلسون و همکاران اخیراً  آن منعکس کند.

ورزش های هوازی شدید طولانی  کردند اجرای

 ،مدت با تغییرات انطباقی زیان آور در ساختار

.(8) عملکرد و فعالیت الکتریکی قلب همراه است
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از طرفی، ورزشکاران رشته های اسکی استقامتی 

به دلیل اجرای فعالیتهای طولانی مدت، مقدار 

زیادی از آب بدن خود را از دست می دهند که 

ها می شود و این منجر به بروز کم آبی در بدن آن

حالت منجر به افزایش غلظت و اسمولالیتی خون 

 (؛ چه اینکه این ورزشکاران به دلیل16می شود )

اجرای تمرینات سخت و طاقت فرسا که عموما در 

ارتفاع نسبتا بالا انجام می شود و در این شرایط 

فشار سهمی اکسیژن نسبت به سطح دریا پایین 

تر است و همواره یک هایپوکسی مزمن را تجربه 

می کنند، در ساختار و اندازه عضله قلب و عروق 

انایی ها تغییراتی ماندگار ایجاد می شود که توآن

ها را در برابر اثرات این هایپوکسی افزایش می آن

(؛ هرچند این حالت ممکن است از 13دهد )

رویکرد پاتولوژیک پیامدهای منفی از جمله مرگ 

ناگهانی ورزشکار به دلیل کاسته شدن از فضای 

حفره بطنی و همچنین فعالیت بیشتر عضله قلب 

ه داشته برای مقابله با غلظت بالای خون را به همرا

(. از این رو ارزیابی شاخص هایی که 18،8باشد )

به طور پاتولوژیک پیشگوی ناتوانی احتمالی 

مایوکارد در شرایط طاقت فرسای فعالیت اسکی 

صحرانوردی است، از اهمیت زیادی برخوردار 

از آنجایی که ورزشهای هوازی است. همچنین، 

شدید نشان دهنده یک مدل منحصر به فرد و ایده 

ل برای تولید مجدد استرس قلبی فیزیولوژیک و ا

مطالعه سینتیک از نشانگرهای زیستی قلبی  می 

با توجه به این موضوع که با شرایط گذر از  .باشد

اضافه بار و ایسکمی بدون ایجاد آسیب فوری به 

ارتباط از این رو تحقیق حاضر به  قلب همراه است.

، 3-نی، گالکتNT-ProBNP یهامتغیر نیب

بازان زبده  یدر اسک نیرمون آلدسترون و آلبومهو

                                                      
1 Body composition analysis 

 در ارتفاع یحاد استقامت یپس از اسک یاستقامت

 .پردازدمی
 

 پژوهش روش

پس از هماهنگی های لازم با هیات اسکی استان 

تهران، مرکز سنجش آکادمی ملی المپیک و مدیریت 

پیست اسکی دیزین، و کسب مجوزهای لازم، با کلیه 

ورزشکاران که از اسکی بازان نخبه کشور بودند 

به منظور  غربالگریهماهنگ شد که در یک جلسه 

رینات ها شامل سطح آمادگی و تمارزیابی شرایط آن

فعلی و همچنین رضایت از شرکت در پژوهش و 

 آشنایی با ابعاد مختلف پژوهش، بررسی و صورت گیرد.

ای پس از ارائه اطلاعات لازم و کافی درباره روند اجر

پژوهش به صورت شفاهی و مکتوب در اختیار 

های ورود به داوطلبان قرار گرفت. پس از تعیین ملاک

نفر با  12لب، تعداد نفر داوط 19مطالعه، از بین 

درصد  14چربی بدن برابر با سال و  25میانگین سنی 

وضعیت تندرستی با به عنوان آزمودنی انتخاب شدند. 

و افرادی که  ورزشی سنجیده شد -نامه پزشکیپرسش

 عروقی، تنفسی، متابولیکی - های قلبیسابقۀ بیماری

های شدید بدنی مانند و عضلانی و آسیب

ه ممکن بود بر نتیجه پژوهش یا هایی کشکستگی

 اجرای ورزشی اثرگذار باشد، کنار گذاشته شدند.

 

 روش اندازه گیری میدانی

وسیلۀ با روش مقاومت بیوالکتریک و بهترکیب بدن 

 Inbody)مدل  1دستگاه تجزیه و تحلیل ترکیب بدن

بیشینۀ و ( کُره جنوبی Olympiaساخت شرکت  3.3

و با  (16)ا پروتکل بروس ها باکسیژن مصرفی آزمودنی

کمک دستگاه تجزیه و تحلیل گازهای تنفسی )ساخت 

منظور از به .شدگیری ( اندازهآلمان تکنوجیمشرکت 

بین رفتن آثار فعالیت شدید روی متغیرهای خونی و 
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عملکرد، بیشینۀ اکسیژن مصرفی یک هفته پیش از 

 گیری شد. شروع برنامۀ تمرینات اندازه

 زمایشگاهیاندازه گیری آ

ها، پس از آزمودنی متغیرهای خونیگیری برای اندازه

لیتر میلی 10ساعت ناشتای شبانه، مقدار  12حداقل 

خون از سیاهرگ بازویی هر فرد گرفته و بلافاصله 

ریخته  EDTA1های محتوی نمونه خونی درون لوله

گراد، با سرعت درجه سانتی 4ها در دمای شد. نمونه

rpm 1000 دقیقه سانتریفیوژ شدند.  20مدت و به

گذاری شده کُدهای در لوله شده و جدا سپس سرم

 قبلی برای به حداقل رساندن آثار تمرین .ریخته شد

ساعت پیش از  48مدت ها به، آزمودنینتایج تحقیقبر 

ورزشی نداشتند.  فعالیتگونه ، هیچآزمون اصلی

انجام شد و  13صبح تا  9فعالیت اسکی بین ساعات 

پیش و پس از آن نمونه گیری خون به عمل آمد. پس 

از بسته بندی نمونه های خونی در یک کلمن پر از یخ، 

توسط تکنسین، به آزمایشگاه نور واقع در بلوار کشاورز 

 منتقل تهران به منظور انجام آزمایشهای هماتولوژی

مقداری از سرم برای اندازه گیری متغیرهای اصلی  شد.

قسمتی نیز برای اندازه گیری متغیرهای ژوهش و پ

، سدیم، پتاسیم، کراتینین CBCهماتولوژیک شامل )

و آلبومین( به آزمایشگاه نور در مرکز تهران منتقل 

 شد. 

استفاده از کیت با  NT-proBNP و 3-گالکتینغلظت 

 ,D systems, Zellbioانسانی مخصوص )

Germany & R( و به روش الایزا )ELISA)2اندازه ،-

 ELISAبا روش خون  آلدوسترونمقادیر گیری شد. 

گیری مورد اندازه 3کیت رادیوامنواسِی استفاده ازبا و 

 µg/l15/0 گیری قرار گرفت. حساسیت روش اندازه

گیری در دو نوبت انجام برای دقت بیشتر، اندازهبود. 

  شد.

                                                      
1 Ethylene Diamine Tetraacetic Acid 

2 Enzyme-Linked Immunosorbent Assay 

 پروتکل تمرینی

پیست پروتکل اسکی صحرانوردی در مدرسه اسکی 

متری از سطح دریای آزاد،  2720دیزین و در ارتفاع 

درصد، انجام  65درجه و رطوبت  2دمای هوا منفی 

دقیقه گرم کردن آزمودنی ها مسیر  12شد. پس از 

کیلومتری از مدرسه اسکی به سمت قله  5/8اسکی 

متری را در حالی که به دستگاه  3620دیزین در ارتفاع 

جهز بودند، با میانگین مانیتورینگ ضربان شمار م

درصد  90تا  70دقیقه و با شدت معادل  65زمانی 

حداکثر اکسیژن مصرفی اسکی نمودند )زمان اسکی با 

با دقت یکصدم ثانیه ساخت   FORTEXکرنومتر

کشور آلمان و ضربان قلب هم با ضربان قلب بیوور 

ساخت آلمان ثبت شد(. شیب مسیر اسکی متفاوت و 

درصد مثبت یا منفی می  30 در برخی قسمتها تا

رسید. میانگین شیب اسکی در طول مسیر از نقطه 

+ درجه است. بلافاصله 17آغاز پیست تا پایان برابر با 

پس از پایان اسکی توسط ورزشکاران، ضربان قلب 

پایانی و میزان اشباع اکسیژن ثبت شد و فشار خون 

ر دقیقه و د 2ها اندازه گیری شد. سپس و به فاصله آن

گیری از ورید قدامی ساعد انجام حالت نشسته، خون

 شد.

بعد از دو هفته از فعالیت اسکی صحرانوردی، در هفته 

صبح آزمون دویدن روی  9سوم فروردین و از ساعت 

تردمیل در آکادمی ملی المپیک انجام شد. مشابه با 

روز اسکی، ابتدا ارزیابی های اولیه شامل اندازه گیری 

ان قلب و اشباع اکسیژنی انجام و فشار خون، ضرب

خونگیری اولیه توسط تکنسین آزمایشگاه به عمل آمد. 

سپس، آزمودنی ها پروتکلی را که از نظر فازبندی 

مسافت و زمان طی شده مشابه با پیست اسکی و 

+ درجه و یکسان با 17میانگین شیب هم معادل 

میانگین شیب مسیر اسکی بود را اجرا کردند.

3 Human insulin-spesific 

radioimmunoassay (RIA) kit 
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ن روی تردمیل برای هر فرد مشابه با زمان زمان دوید 

کیلومتری  5/8اسکی بود. برای این منظور مسیر 

متری تقسیم و تعداد  1000مرحله  9اسکی به 

مسیرهای دارای شیب مثبت و منفی محاسبه شد و بر 

اساس آن پروتکل دویدن روی تردمیل تعریف شد 

)پیست اسکی دیزین دارای نقشه ای است که در آن 

ت، مرحله بندی مسافت، شیب هر سربالایی و مساف

سرازیری، میانگین شیب هر هزار متر، میانگین شیب 

مجموع و اختلاف شیب ابتدا و انتهای پیست در آن 

مشخص است(. هنگام دویدن بر روی تردمیل، شدت 

فعالیت با اندازه گیری ضربان قلب محاسبه شد. 

ا فعالیت بلافاصله پس از دویدن روی تردمیل و مشابه ب

اسکی، ضربان قلب پایانی و میزان اشباع اکسیژن ثبت 

ها اندازه گیری شد. سپس و به شد و فشار خون آن

گیری از ورید دقیقه و در حالت نشسته، خون 2فاصله 

 قدامی ساعد انجام شد.

   های آماریروش

های گرایش شاخص ها از اندازۀبرای توصیف داده

صورت ها بهشد. یافته مرکزی و پراکندگی استفاده

فرض انحراف معیار بیان شد. با پیش ±میانگین 

ها که با آزمون طبیعی یا غیرطبیعی بودن توزیع داده

بررسی ارتباط بین شد، برای تعیین  شاپیروویلک

متغیر از ضریب همبستگی پیرسون در سطح معنی 

 25نسخه  SPSSدرصد با استفاده از نرم افزار  5داری 

 .مورد تحیلی قرار گرفت

 

 های پژوهشیافته

خصوصیات مربوط به سن، قد، وزن و شاخص توده 

 ارائه شده است. 1بدنی آزمودنی ها در جدول 

 

 

 (n=12ها ) یآزمودن یو انحراف استاندارد مشخصات فرد نیانگیم .1جدول 

 انحراف استاندارد ±میانگین متغیرها

 50/30± 46/5 سن )سال(

 1/175 ± 13/6 قد )سانتی متر(

 12/72 ± 52/6 وزن )کیلوگرم(

 38/23 ± 31/2 شاخص توده بدن )کیلوگرم/مترمربع(

 61/11 ± 09/3 چربی بدن )درصد(

 12/58 ± 77/2 توده بدون چربی )کیلوگرم(

 91/4 ± 65/62 (ml/kg/minحداکثر توان هوازی )

 84/0 ± 25/11 (mmHgفشارخون سیستولی استراحت )

 49/0 ± 66/7 (mmHgفشارخون دیاستولی استراحت )

 12/63 ± 7/3 ضربان قلب استراحت )ضربه/دقیقه(
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 (N=12پژوهش ) یرهایو انحراف استاندارد متغ نیانگیم. 2جدول 

 (12دویدن تردمیل )تعداد:  (12اسکی استقامت )تعداد:  

 آزمونپس  پیش آزمون پس آزمون پیش آزمون 

 (pg/ml) 3-گالکتین
91/213 ± 

58/568 

71/225 ± 

58/995 

02/143 ± 

05/531 

81/199 ± 

39/878 

ntProBNP (pmol/l) 14/45 ± 36/194 41/51 ± 69/241 87/43 ± 57/189 49/48 ± 04/209 

 36/3 ± 81/39 83/5 ± 66/47 82/4 ± 45/35 12/6 ± 61/45 (ng/dlآلدوسترون )

 25/0 ± 84/4 36/0 ± 42/5 21/0 ± 97/4 23/0 ± 47/5 (g/dlآلبومین )

فشار خون سیستولی 

(mmHg) 
87/0 ± 75/11 9/0 ± 92/15 95/0 ± 01/11 9/0 ± 23/15 

فشار خون دیاستولی 

(mmHg) 
49/0 ± 66/7 77/0 ± 67/9 51/0 ± 41/7 58/0 ± 16/9 

 6/49 ± 19/3 16/46 ± 25/3 04/52 ± 49/3 33/48 ± 31/3 هماتوکریت )درصد(

 

 نتایج از ضریب همبستگی پیرسون .3جدول        

 یدار یسطح معن رسونیپ یهمبستگ بیضر   

 3-گالکتین

ntProBNP 
 0.02* 0.66* اسکی در ارتفاع

 0.57 0.17 تردمیل

 هورمون آلدسترون
 0.12 0.49 اسکی در ارتفاع

 0.73 -0.1 تردمیل

ntProBNP هورمون آلدسترون 
 0.01* 0.7* در ارتفاعاسکی 

 0.46 -0.22 تردمیل

 

باتوجه به جدول فوق مشاهده می شود بین متغیر 

( و =02/0p) ntProBNPبا  3-نیگالکت

( ارتباط =01/0p) ntProBNPبا  آلدسترون

 معنی داری در اسکی ارتفاع وجود دارد.

 

 گیریحث و نتیجهب

های پژوهش حاضر نشان داد سطوح یافته

سرم در اسکی بازان نخبه استقامتی  3-گلکتین

پس از اسکی استقامتی در ارتفاع نسبت به دویدن 

روی تردمیل در ارتفاع پایین تر، به طور معنی 

داری بالاتر بود. از اینرو به نظر می رسد احتمالا 

فعالیت در ارتفاع بالا که همراه با پایین بودن 

دماست، نسبت به شرایط طبیعی تر فعالیت، منجر 

به افزایش سطوح خونی این مارکر ویژه عملکرد و 

اختلالات قلب می شود. به عبارت دیگر چنانچه 

ورزشکاران استقامتی در ارتفاع بالا فعالیت 

طولانی مدت استقامتی انجام دهند، پاسخهای 

فیزیولوژیک جدی تر را نسبت به فعالیت در 
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بیعی تر به همراه دارد. همچنین از شرایط ط

آنجایی که فعالیت اسکی در ارتفاع به طور ذاتی 

یک فعالیت داوطلبانه است و دویدن روی تردمیل 

یک فعالیت اجباری است و انتظار می رود میزان 

فشار وارد شده به عضله قلب در شرایط فعالیتهای 

اجباری بیشتر از فعالیتهای داوطلبانه باشد، اما 

ایج این تحقیق این نظریه را نقض می کند. از نت

دلایل این اثرگذاری می توان به کاهش آب بدن 

در ارتفاع نسبت به دویدن در محیط طبیعی تر، 

حتی با فرض اجباری تر بودن فعالیت اشاره کرد. 

به هر روی، احتمالاً میزان آب بدن در شرایط 

اسکی در ارتفاع نسبت به دویدن روی تردمیل، با 

وجود پایین تر بودن دما در ارتفاع و کمتر بودن 

احتمالی میزان تعریق، به طور قابل ملاحظه ای 

کاهش یافته و یک فشار فیزیکی و فیزیولوژیکی 

مضاعف را به مایوکارد وارد کرده است. این موضوع 

پیش از این نیز در مطالعه استیمپفلی و همکاران 

(. 24ت )( نیز مورد تایید قرار گرفته اس2016)

آنها نشان دادند که سازگاری به ارتفاع موجب 

کاهش تعریق و میزان آب از دست رفته بدن می 

شود که مشابه با پژوهش حاضر بود. در این شرایط 

به طور طبیعی از میزان ترشح پپتید ناتریوتیک 

نیز به تدریج کاسته می شود و نشان می دهد که 

ع میزان آب از در اوایل زمانهای قرارگیری در ارتفا

دست رفته بدن بیش از روزهای بعدی است. 

بنابراین این تغییرات که در مطالعه حاضر مشاهده 

شد یک پاسخ طبیعی و بدیهی است که در آن 

میزان آلدوسترون مشابه با این پپتید افزایش 

یافته است. بالارفتن میزان ترشح هورمون 

ند آلدوسترون در فعالیت اسکی در ارتفاع می توا

شاهدی بر این مدعا باشد. مبانی نظری و پیشینه 

پژوهش نشان می دهد که هرگاه میزان آب بدن 

کاهش و گرانروی و اسمولالیته خون افزایش یابد، 

یکی از پاسخهای طبیعی به این شرایط، فعال 

آلدوسترون  –آنژیوتانسیون  –شدن مکانیزم رنین 

(. در این مکانیزم، آلدوسترون با 19است )

اثرگذاری بر نفروسیتها، منجر به افزایش احتباس 

و بازجذب سدیم به درون کلیه ها شده و ضمن 

جلوگیری از کاهش ادرار، منجر به افزایش حجم 

پلاسما و ایجاد تعادل در میزان فشار خون می 

آب این ارتباط بین تغییرات حجم  (.18شود )

بدن، پپتید ناتریوتیک و سطح آلدوسترون که در 

مطالعه حاضر نیز مشاهده شده است می تواند 

 توجیه مناسبی برای این تغییرات و پاسخ ها باشد.

در دوندگان  3-افزایش قابل توجه گالکتین

شایسته استقامتی مشاهده شده و این مارکر را 

 ناشیتوجه ویژه برای پیامدهای پاتوفیزیولوژیکی 

از اجرای تمرینات و فعالیتهای شدید طولانی 

اگرچه  .مانند ماراتن و اسکی صحرانوردی می کند

تحقیقات گذشته حاکی از اختلاف در ساختار قلب 

( 13،17،10بر اثر اجرای فعالیت ورزشی هستند )

اما به درستی مشخص نیست که آیا شکل 

های مترشحه تواند بر هورمونتمرینات ورزشی می

که عمدتاً حاکی از آسیب عضله قلبی  از قلب

هستند نیز مؤثر باشد یا خیر. هرچند به نظر می 

رسد آمادگی جسمانی بالاتر و تجربه بیشتر در 

اجرای فعالیتهای ورزشی، می تواند در تغییرات 

مقدار (. 12سطوح خونی گالکتین اثرگذار باشد )

در ورزشکاران بالاتر از  3-پلاسمایی پایه گالکتین

سطح پلاسمایی است. غیرورزشکار سالم  ادافر

گالکتین بعد از ورزش در ورزشکاران استقامتی 

. دوندگان با تجربه تر افزایش ردافزایش بیشتری دا

که یک  دهدمینشان  3کمتری در سطح گالکتین 

سازگاری به ورزش طولانی مدت استقامتی را 

 3-افزایش گالکتین .(12) دهدنشان می

های تجربه دویدن )سال همبستگی منفی با
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تواند به علت ورزش( دارد. این موضوع می

سازگاری به کاهش پاسخ التهابی به تمرین با 

توجه به تمرینات طولانی مدت باشد و احتمالا 

همراه با اثرات مثبت در نتیجه تمرین طولانی 

این افزایش با توجه به بالاتر  .(20،12) مدت است

در ورزشکاران در  3-بودن مقدار پایه گالکتین

مقایسه با افراد غیرورزشکار از اهمیت بسیاری 

برخوردار است. چه اینکه این موضوع نشان می 

دهد مکانیزمهای دفاعی مناسب برای جلوگیری از 

عوارض و آسیبهای احتمالی به میوکارد در 

ورزشکاران استقامتی نیاز به یک سیستم محافظ 

یکی  3-کتینذاتی دارد که افزایش سطح پایه گال

هاست. به نظر می رسد افزایش بیشتر آن در از آن

اسکی در برابر دویدن روی تردمیل در مطالعه 

حاضر به دلیل طولانی تر بودن زمان فعالیت و 

همچنین مقابله سازگارانه در برابر کم آبی بیشتر 

در ارتفاع و اثر هایپوکسی بر افزایش کار قلب حین 

 چنین فعالیتی است.

پژوهش حاضر با بحث فوق در تناقض است. نتایج 

پس از اسکی  3-در مطالعه حاضر سطوح گالکتین

در ارتفاع نسبت به دویدن روی تردمیل بیشتر بود 

 دیپتیپو همچنین ارتباط معنی داری با 

در ارتفاع داشت. این تفاوت می تواند  کیورتیناتر

ها ناشی از عواملی که پیش از این نیز درباره آن

دمای پایین هوا در ارتفاع، کمبود  –بحث شد 

اکسیژن و به ویژه کاهش بیشتر آب بدن باشد. 

دسترسی به آب در هنگام اسکی نسبت به دویدن 

 در ارتفاع کمتر است. 

 

 بندیجمع

یکی از معدود مطالعات نتایج پژوهش حاضر که 

خاص در کشور روی ورزشکاران رشته اسکی است 

دهد احتمال فشار فیزیولوژیکی بر روی نشان می

قلب ورزشکاران این رشته زیاد است و می تواند 

بر کارکرد قلب برای تامین نیازهای متابولیکی و 

ایمنی سلولها اثرگذار باشد. به نظر می رسد از 

رفتن در معرض هایپوکسی دلایل اصلی آن قرار گ

و کم آبی باشد که کار عضله قلب برای تامین 

نیازهای سلولهای عضلانی و متابولیسم عمومی 

 هایی را افزایش می دهد.بدن حین چنین فعالیت

 تقدیر و تشکر

از کلیه اسکی بازان تیم ملی بزرگسالان که به 

عنوان آزمودنی در این مطالعه شرکت کردند 

 آید. تشکر به عمل می

 تضاد منافع

ر این مقاله برگرفته شده از رساله دکتری است و د

آن هیچ گونه تضاد منافعی وجود ندارد. این 

از کمیته ملی  28/111/96پژوهش در تاریخ 
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Abstract 

Aim: The purpose of this study was to investigate the relationship between NT-proBNP, 

galactin-3 and aldosterone variables in endurance skiers after endurance skiing in height. 

Method: Twenty four elite endurance skiers (age: 25 years; body fat: 14%) were 

divided into two groups (Experimental, Control). The skiing program included a 

skiing route of 8.5 km, a mean time of 65 minutes, and an average intensity of 70-

90% of the maximum oxygen consumption. The NT-proBNP values were evaluated 

by ELISA. A week after skiing, a ride on a treadmill was done with a slope and 

distance and a similar time with the ski resort. To examine the relationship between 

the variables studied, Pearson correlation coefficient was used at a significant level of 

5% using SPSS version 22 software. 

Results: : The results showed that only galatin-3 with NT-ProBNP and NT-ProBNP 

with aldosterone showed significant correlation in height (P<0.05). 
Conclusion: Increasing physiological pressure on the heart caused by exposure to 

hypoxia and dehydration may lead to changes in the aldosterone and galactin-3 

hormone as a fibrotic cell marker. 

Keywords: Skiing, Hypoxia, NT-proBNP, dehydration. 
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