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مقاله است که پس از طی فرآیند  «پذیرفته شده پیش از انتشار»این نسخه 

داوری، برای چاپ، قابل پذیرش تشخیص داده شده است. این نسخه در مدت 

کوتاهی پس از  اعلام پذیرش به صورت آنلاین و قبل از فرآیند ویراستاری 

پذیرفته شده پیش از »گزینه مطالعات طب ورزشی نشریه  شود.منتشر می

تا نتایج آنها  دهدسندگان ارائه میرا به عنوان خدمتی به نوی «انتشار

در سریع ترین زمان ممکن پس از پذیرش برای جامعه علمی در دسترس 

ای فرآیند آماده سازی و انتشار نهایی را طی باشد. پس از آنکه مقاله

خارج و در یک شماره  «پذیرفته شده پیش از انتشار»کند، از نسخه می

شایان ذکر است صفحه آرایی و  .شودسایت نشریه منتشر میمشخص در وب

شود که ممکن ویراستاری فنی باعث ایجاد تغییرات صوری در متن مقاله می

است بر محتوای آن تاثیر بگذارد و این امر از حیطه مسئولیت دفتر 

 نشریه خارج است.

 

 لطفا این گونه استناد شود:

Mohamad Amoli, S., Sadeghi, H., Mokhtari Dizaji, M., Rajabi, H. The adaptability of the 

common carotid artery in elite female volleyball and basketball players based on the processing 

of ultrasonic images. Studies in Sport Medicine, 2023; (): -. doi: 

10.22089/smj.2023.12541.1593 
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Abstract 

The purpose of this study was to investigate the effects of chronic exercise on structure and 

function of carotid artery in elite female basketball and volleyball players as high-risk and low-

risk groups (respectively) based on the prevalence of sudden death between different sports 

using a novel method. We recruited elite volleyball players (n=20), basketball players (n=20), 

and non-athlete females as control group (n = 20) with (mean age of  4±26 years, height of 

3.5±174 cm, weight of 4±68 Kg and at least eight years of playing experience for the athlete 

group). Carotid artery diameter, wall thickness, tensile and shear stress, blood flow velocity, 

strain, and compliance were assessed using high-resolution ultrasound. The results showed that 

mean carotid artery diameter, intima-media thickness in systolic and diastolic stages, peak 

systole velocity, and maximum shear stress in basketball group were significantly higher than 

in control group, but no significant difference was observed between basketball and volleyball 

player groups and between volleyball and control groups. There were no significant difference 

in height, weight, systolic and diastolic blood pressure, minimum shear stress, carotid diameter 

in diastolic phase, and end diastole velocity between the three groups. It seems that the 

thickness change of the arterial wall in basketball group happens systemically in response to 

exercise and to control tensile stress. Conversely, in basketball group, localized effects are 

obvious with respect to the effect of exercise on arterial diameter in response to shear stress 

control . 

 

Key words: Exercise, Carotid artery, Ultrasound, Biomechanics, Athletes 
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 چکیده

 

عملکرد شریان  هدف پژوهش حاضر بررسي اثر ورزش مزمن بر ساختار و

به عنوان گروه پرخطر  بالیستیکاروتید در زنان نخبه بسکتبالیست و وال

 یرشته ها نیب یمرگ ناگهان وعیش زانی( بر اساس مبیو کم خطر )به ترت

 20بازیکن نخبه زن والیبالیست، 20مختلف با روشي نوین بود. یورزش

 26±4غیر ورزشکار با میانگین و انحراف استاندارد سن  20و لیست،بسکتبا

 سابقه سال هشت حداقل و کیلوگرم 68±4 وزن سانتیمتر، 174±3.5 قد سال،

. کردند شرکت پژوهش این در آزمودني عنوان به ورزشکار گروه براي بازي

 جریان سرعت برشي، و کششي تنش دیواره، ضخامت کاروتید، شریان قطر

 وضوح با اولتراسوند دستگاه از استفاده با پذیري¬و اتساع کرنش خون،

. گرفتند قرار تحلیل و ارزیابي مورد متلب افزار نرم کمک با و بالا

 مدیا، -اینتیما ضخامت کاروتید، شریان قطر میانگین داد نشان نتایج

 گروه در برشي تنش حداکثر و سیستول فاز در خون جریان سرعت حداکثر

داري بیشتر از گروه کنترل بود، اما تفاوت طور معنيبه تبسکتبالیس

 والیبالیست گروه بین و ها¬والیبالیست و ها¬داري بین بسکتبالیستمعني

 دیاستولیک، و سیستولیک خون فشار وزن، قد،. نشد مشاهده کنترل و

 انتهاي در سرعت و دیاستولیک فاز در کاروتید قطر برشي، تنش حداقل

 ضخامت افزایش رسد¬سه گروه تفاوتي نداشت. به نظر مي نبی دیاستول فاز

 منظور به ورزش به سیستمیک پاسخ یک ها بسکتبالیست در شریان دیواره

 تاثیر یک برشي تنش کنترل براي شریان قطر افزایش و کششي تنش کنترل

 گروه دو از کمتر بسکتبال گروه در کاروتید شریان سختي. باشدمي موضعي

 .بود دیگر

: فعالیت ورزشي، شریان کاروتید، سونوگرافي، بیومکانیک، کلیدي واژگان

 ورزشکار
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 مقدمه 

اطلاعات زیادي در مورد تأثیر تمرینات قدرتي و استقامتي بر 

، اما در (3-1)ساختار و عملکرد قلب ورزشکاران وجود دارد 

مورد تأثیر فعالیت بدني بر خواص مکانیکي شریان کاروتید؛ 

اي رساند؛ در ورزشکاران حرفهشریان اصلي که خون را به مغز مي

. بخشي از این امر (1)اطلاعات اندک و متناقضي وجود دارد 

هاي مختلف در گذشته به دلیل عدم توانایي در ارزیابي شریان

 اعتماد بود.به روش غیرتهاجمي و قابل 

در حالي که وجود فنوتیپ خاصي به نام "قلب ورزشکار" به 

عنوان معیاري براي توصیف وضعیت ورزشي پذیرفته شده است، 

این سوال که آیا ورزشکاران نیز سازگاري عروقي دارند به 

ها . شریان(4)خوبي درک نشده است و نتایج متناقض هستند 

که این کار را از طریق  وظیفه انتقال خون را بر عهده دارند

دهند که خاصیت ارتجاعي دارند. مسیري با مقاومت کم انجام مي

هایي مثل آئورت، کاروتید، ایلیاک، فمورال و عملکرد شریان

رساني به بازویي ایجاد مسیري با مقاومت کم براي خون

هاي آئورت و هاي احشایي و اندام ها است. شریانارگان

هایشان این پذیري دیوارهت اتساعکاروتید به دلیل ماهی

توانایي را دارند تا زمان خارج شدن خون از بطن چپ طي فاز 

هاي اصلي گردن هاي کاروتید رگ. شریان(5)سیستول منبسط شوند 

. (6)رسانند هستند که خون را به مغز، صورت و گردن مي

-ها از سه لایه )اینتیما، مدیا و ادونتیس( تشکیل شدهشریان

هاي مکانیکي اصلي اعمال شده براي دو مورد از محرک اند.

( واقع در اینتیما، تنش کششي ECs) 1هاي اندوتلیال عروقيسلول

ناشي از  3مربوط به فشار خون شریاني و تنش برشي 2محیطي

جریان خون هستند که نقش مهمي در حفظ هموستاز عروقي و 

ها هاي اندوتلیال دارند. اگر مقدار این تنشعملکرد سلول

تواند شرایط خارج از محدوده طبیعي باشد، مي

پاتوفیزیولوژیکي را در هر سه نوع سلول )اندوتلیال، عضله 

ک از این صاف و فیبروبلاست( به ترتیب ایجاد کند زیرا هر ی

                                                           
1 .Endothelial Cells  )ECs(  
2circumferential tensile stress.   
3shear stress.   
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-ها به تغییرات موضعي محیط مکانیکي خود پاسخ مينوع سلول

هاي اندوتلیال عروقي، علاوه بر ایجاد مانعي . سلول(7)دهند 

بین خون و دیواره عروق، واسطه بسیاري از فرآیندهاي 

(. تنش برشي و محیطي نقش 8فیزیولوژیکي و پاتولوژیک هستند )

اي در تعدیل و نقش عمده مهمي در حفظ هموستاز رگ هاي خوني

توانند سبب ایجاد عملکرد اندوتلیال دارند و همچنین مي

هاي قلبي عروقي مانند تصلب شرایط پاتوفیزیولوژیک در بیماري

. تنش کششي محیطي مرتبط (8)شرایین و فشار خون بالا باشند 

با فشار خون شریاني و تنش برشي دیواره مرتبط با جریان خون 

کي هستند که دیواره رگ به طور دائم تحت تأثیر دو تنش مکانی

 . (9)گیرند آنها قرار مي

هاي مرتبط با بیني مرگسختي شریان عاملي مستقل براي پیش

. سخت شدن شریان (11, 10)باشد عروقي مي-بیماري هاي قلبي

گیرد زیرا افزایش اغلب در سطح کل رگ مورد مطالعه قرار مي

واند فشار بیشتري را بر قلب وارد تهاي بزرگ ميسختي شریان

هاي کند که منجر به نارسایي قلبي مي شود. یکي از تکنیک

. (7)است  4پذیريگیري اتساعگیري سختي عروق، اندازهاندازه

توان به عنوان نسبت تغییر در سطح پذیري شریان را مياتساع

. سایر عوامل خطر (12)مقطع به تغییر فشار اندازه گیري کرد 

و ضخامت اینتیما  (13)عروقي شامل میزان کرنش دیواره -قلبي

 . (14)مدیا است 

امروزه سونوگرافي به عنوان یک تکنیک غیرتهاجمي براي 

. سونوگرافي به (15)کاربردهاي کلینیکي پذیرفته شده است 

صورت غیر تهاجمي از اندام هاي داخلي با استفاده از امواج 

. (7)دهد اج بازتابي تصویربرداري را انجام ميصوتي و امو

هاي بیومکانیکي همچنین به دستیابي اطلاعاتي مانند ویژگي

، سونوگرافي همچنین روشي جایگزین (16)کند ها نیز کمک ميبافت

. (17)براي تصویربرداري تشخیصي بافت نرم نیز است  MRIبراي 

اشي از جریان اندازه شریان به عوامل موضعي مانند تغییرات ن

هایي است که جریان در خون بستگي دارد، زیرا محدود به مکان

کند، اما به عوامل سیستمیک مانند تغییرات فشار آن تغییر مي

هاي عملکردي و ساختاري . سازگاري(18)شریاني وابسته نیستند 

                                                           
4compliance.   
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عروق مرتبط به ورزش با توجه به مدت و شدت تمرین و بستر 

 . (20, 19)ت عروق درگیر متفاوت اس

عروقي در انسان -هاي قلبيتحرکي یک عامل خطر براي بیماريکم

باشد شود و ورزش سبب کاهش این عامل خطر ميدر نظر گرفته مي

. با این (21)مداخله دارویي است  ٪30که این میزان حدود 

حال، برخي از مطالعات، میزان بالاتري از مرگ ناگهاني قلبي 

اند مقایسه با غیر ورزشکاران نشان دادهرا در ورزشکاران در 

هاي سال که در ورزش 35. مرگ ناگهاني ورزشکاران زیر (23, 22)

نفر در سال(  100000نفر به ازاي هر  2کنند )رقابتي شرکت مي

( و علت آن 2.5:1است که بیشتر از افراد غیر ورزشکار است )

ک مطالعه . نتایج ی(24)عروقي است -% موارد بیماري قلبي90در 

ها ها و بسکتبالیستدر ایالات متحده نشان داد که فوتبالیست

در میان ورزشکاران داراي بیشترین میزان مرگ ناگهاني و 

هایي کاران، بازیکنان گلف و والیبال از جمله رشتهژیمناستیک

. (25)هاي ناگهاني را داشتند بودند که کمترین تعداد مرگ

تفاوتي را در بروز مرگ ناگهاني  برعکس، برخي از مطالعات هیچ

اي و افرادي که در قلبي مرتبط با ورزش بین ورزشکاران حرفه

. با (26)اند کنند، مشاهده نکردههاي تفریحي فعالیت ميورزش

توجه به تناقض بین نتایج مطالعات و عدم اطلاعات کافی، 

پژوهش حاضر به منظور بررسي تأثیر ورزش حرفه ای بر ساختار 

لکرد شریان کاروتید و متغیرهاي همودینامیک خون در و عم

زنان والیبالیست و بسکتبالیست نخبه با سونوگرافي به عنوان 

ترین و قابل تکرارترین روش براي تشخیص آسیب عروق خوني دقیق

، با هدف (26)با قابلیت اجراي راحت، در دسترس و غیرتهاجمی 

ان کاروتید پیشگیری و تشخیص اختلالات عملکردی در شری

 ورزشکاران حرفه ای انجام شد.

 مواد و روش ها

این مطالعه در دانشکده علوم پزشکي دانشگاه تربیت مدرس، 

بازیکن  20زن ) 60کنندگان شامل تهران، ایران انجام شد. شرکت

غیر ورزشکار( با میانگین  20بازیکن بسکتبال و  20والیبال، 

کنندگان بر اساس بودند. شرکتسال در سه گروه  26.02±3.69سن 

تاریخچه پزشکي )بدون سابقه بیماري قلبي عروقي، فشار خون 

بالا، سیگار کشیدن و دیابت( و ورزشکاران با حداقل هشت سال 

Commented [A1] : اعداد اعشار نیز ذکر

 گردند.
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کتبي آگاهانه از همه نامهسابقه بازي ثبت نام کردند. رضایت

شرکت کنندگان قبل از ثبت نام گرفته شد. عوامل خطر متابولیک 

ساس سوابق پزشکي افراد ارزیابي شد تا مطمئن شویم که بر ا

این عوامل خطر بالاتر از سطح پایه نیستند. کلیه مراحل این 

مطالعه مورد تایید کمیته اخلاق در تحقیقات زیست پزشکي 

( 1397.220دانشکده علوم پزشکي دانشگاه تربیت مدرس )شماره 

 قرار گرفت.

سابقه سلامتي( و رضایت  پس از ثبت مشخصات فردي )قد، وزن و

دقیقه قبل از انجام  10-15ها ها، آزمودنيکامل آزمودني

آزمایش در آزمایشگاه بودند تا ضربان قلب و فشار خون آنها 

به حالت پایدار برسد. سپس فشار خون شریان رادیال چپ در 

فاز سیستول و دیاستول سه بار )براي کاهش خطا( با فاصله 

ها و در حالت نشسته، توسط اندازه گیريزماني دو دقیقه بین 

( اندازه Beurer, BC80, Germanyفشارسنج دیجیتالي کالیبره شده )

گیري ثبت شد. پس از گیري شد و میانگین این سه اندازه

ها روي تخت دراز کشیدند و آزمودني ،وزن و قد گیرياندازه

د یک بالشت رول شکل به منظور دسترسي بهتر به شریان کاروتی

دقیقه استراحت در وضعیت  10زیر گردن آنها قرار گرفت. پس از 

خوابیده به پشت، با استفاده از سیستم سونوگرافي )سیستم 

, کانادا(  Sonix TOUCH ،Ultrasonix Medical ،Richmondاولتراسوند 

مجهز به پروب با آرایه خطي الکترونیکي و امکان 

، تصویربرداري دوبعدي M-modeو  B-modeتصویربرداري دو بعدي  

مگاهرتز و تصویربرداري داپلر با فرکانس  10با فرکانس مرکزي 

فیزیک پزشکي از مگاهرتز )سونوگرافي توسط استاد  2/6مرکزي 

هاي سونوگرافي دانشگاه تربیت مدرس تهران( انجام شد. بررسي

متري قبل از دو شاخه شدن شریان کاروتید سانتي 2تقریباً در 

متر انجام شد. ابتدا سانتي 4است با عمق تصویربرداري مشترک ر

تصاویر سونوگرافي به دست آمده از شریان کاروتید مشترک 

میلیمتر  30میلیمتر و ارتفاع  5/37راست با پهناي تصاویر 

ثبت گردید. بعد از انتقال  CDثانیه روي فریم در  28با آهنگ 

اي در محیط به کامپیوتر شخصي، برنامه 5AVIفیلم با فرمت 

هاي متوالي ) تصاویر( نوشته شد تا فیلم را با فریم 6متلب

                                                           
5.Audio Video Interleave  
6 .MATLAB  
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تبدیل کند. سپس پردازش روي تصاویر به دست  7BMPو با فرمت 

گیرد. قطر داخلي با استفاده از الگوریتم آمده انجام مي

ماکزیمم گرادیان طراحي شده در آزمایشگاه سونوگرافي 

تربیت مدرس توسط نرم افزار متلب به صورت آفلاین  دانشگاه

 (.1برآورد شد )شکل 
   

 الف ب ج

ولي شریان کاروتید مشترک در سونوگرافي یک ط)الف( نماي  -1تصویر 

آزمودني. خطوط قرمز در )ب( و )ج( به ترتیب مربوط به مرزهاي قطر 

 هستند.دیا شریان کاروتید مشترک م-داخلي و ضخامت اینتیما

الگوریتم ذکر شده امکان ارزیابي کمي تغییرات قطر را با 

کند. این پردازش تصاویر اولتراسونیک متوالي فراهم مي

الگوریتم به تفصیل شرح داده شد و در پژوهش دیگري تایید 

ها به محیط اکسل، از آنجایي . پس از انتقال داده(28)شد 

ابتدا به مقیاس ها در مقیاس پیکسل بودند، در که داده

 میلیمتر تبدیل شدند.

پس از ترسیم نمودار تغییرات لحظه اي قطر شریان در طول سه 

(، حداکثر و حداقل قطر در هر 2سیکل قلبي در اکسل )شکل 

چرخه به دست آمد و میانگین حداکثر قطر شریاني در فاز 

( به diastolD( و حداقل قطر شریان در فاز سیستول )systolDسیستول )

محاسبه شد  1( با معادله meanDدست آمد. سپس قطر میانگین )

(21). 

(1)        𝐷𝑚𝑒𝑎𝑛 =  1/3𝐷𝑠𝑦𝑠𝑡𝑜𝑙 + 2/3𝐷𝑑𝑖𝑎𝑠𝑡𝑜𝑙 

                                                           
7 .Bitmap  
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 محاسبه شد: 2کرنش یا تغییرات نسبي قطر با فرمول 

   (2)    𝑆𝑡𝑟𝑎𝑖𝑛 =
𝐷𝑠 − 𝐷𝑑

𝐷𝑑
      

به ترتیب بیانگر حداکثر قطر سیستولي و  Ddو  Dsکه در آن 

 .(29)قطر در انتهاي  فاز دیاستول هستند 

باشد، با پذیري که همان تغییرات سطح مقطع شریان مياتساع

 محاسبه شد: 3فرمول 
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تغییرات آني در قطر دیواره شریان کاروتید )میلي متر(،  -2تصویر 

لیبالیست با بازه الف( غیر ورزشکار، ب( بازیکن بسکتبال، ج( وا

 ثانیه. 0.33زماني 

 

 

 (3) 𝑐 =
∆𝐷/𝐷𝑚𝑒𝑎𝑛

2∗∆𝑃
∗ 𝜋𝐷𝑚𝑒𝑎𝑛

2 

 

D∆  تفاوت بین قطر سیستولیک و دیاستولیک وP∆  تفاوت بین

 .(21)فشار سیستولي و دیاستولي است 

باشد، به رنگ سفید مي a-1ترین لایة شریان که در تصویر داخلي

باشد. ضخامت این لایة مدیا مياینتیما و لایة سیاه بعد از آن 

دو بخش با استفاده از ابزارهاي موجود در نرم افزار 

متر، ایمیج.جي به پیکسل محاسبه و پس از تبدیل به میلي

هاي جریان خون شریان کاروتید براي سیگنال .(30)گزارش شدند 

همه افراد توسط دستگاه سونوگرافي داپلر در طول سه سیکل 

قعیتي که در بالا بیان شد، ثبت شد. ضبط قلبي، از همان مو

درجه  60در مرکز شریان و زاویه بین پروب داپلر و جهت رگ 

 (.3بود )شکل 
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 ب الف

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 ج

( شریان cm/sاندازه گیري سرعت سیستولي و دیاستولي ) -3تصویر 

کاروتید مشترک با سونوگرافي داپلر، الف( بازیکن بسکتبال، ب( 

 والیبال و ج( غیر ورزشکاربازیکن 

( EDV( و سرعت در پایان دیاستول )PSVنقطه اوج سرعت سیستول )

 هاي سونوگرافي به دست آمد.بر اساس داده

زیر محاسبه شد  4حداکثر و حداقل سطوح تنش کششي با معادله 

(29). 

(4) б =
𝑃𝐷

2𝐼𝑀𝑇
 

 :(29)محاسبه شد  5( با استفاده از رابطه τسپس تنش برشي )

                                                 (5)    τ = 𝜂
32 ∗ 𝑄

𝜋𝐷𝑑
3                                                  
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نرخ جریان خون  Q( و Poise 0.035ویسکوزیته  خون ) ηکه در آن 

 است.

 هاي آماريتحلیل

از تحلیل واریانس یک راهه براي بررسي تغییرات، و از آزمون 

دار میان مقادیر هاي معنيتعقیبي توکي براي شناسایي تفاوت

استفاده شد. تمامي تجزیه و تحلیل هاي آماري در نرم افزار 

SPSS  انجام شد.  16نسخه 

 نتایج

، قد، فشار میانگین و انحراف استاندارد، متغیرهاي سن، وزن

ارائه شده  1و ضربان قلب در جدول دیاستولي و سیستولي خون 

 است. 

 20)هر گروه  هاانحراف استاندارد متغیرهاي آزمودني±. میانگین1جدول 

 نفر(

 

 

 

 

 

میانگین و انحراف استاندارد متغیرهاي همودینامیک و شریان 

ارائه شده است. همانگونه  2کاروتید آزمودني ها در جدول 

داري در قطر شریان کاروتید که مشاهده مي شود، تفاوت معني

 متغیر بسکتبالیست والیبالیست غیرورزشکار

 سن )سال( 3.49±26.24 3.74±26.25 3.84±25.58

 قد )سانتیمتر( 4.20±178.60 3.61±172.20 2.58±171.95

 جرم )کیلوگرم( 2.45±70.25 4.56±65.40 5.43±67.95

فشارخون  6.22±115.40 11.02±114.35 10.37±112.10

سیستولي)میلیمتر 

 جیوه(

فشارخون  5.18±75.30 8.16±71.80 5.89±73.30

دیاستولي)میلیمتر 

 جیوه(

قلب )ضربه / ضربان  5.96±59.70 12.10±68.40 7.35±70.10

 دقیقه(

Commented [O5] :وزن 

 سندگان: اضافه شدیپاسخ نو

Commented [O6] :سیستولي 

 

 متن اصلاح شود در کل

 شد نجامسندگان: ایپاسخ نو

Commented [O7] :دیاستولي 

 

 در کل متن اصلاح شود

 شد نجامسندگان: ایپاسخ نو

Commented [O8] : میانگین در سمت چپ قرار

 گیرد

 

 در کل جدولها اصلاح شود
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در فاز دیاستولیک، سرعت جریان خون در انتهاي دیاستول و 

بین سه گروه وجود نداشت. در گروه بسکتبال، حداقل تنش برشي 

حداکثر سرعت جریان خون در فاز سیستول، میانگین قطر شریان 

مدیا در مراحل سیستولي و  -کاروتید، ضخامت اینتیما 

دیاستولي و حداکثر تنش برشي بیشتر از گروه غیرورزشکار بود 

اما بین گروه بسکتبال و والیبال و گروه والیبال و 

کار در این متغیرها تفاوت معناداري وجود نداشت. غیرورزش

پذیري، کرنش، قطر شریان کاروتید در فاز سیستولي، اتساع

داري حداکثر و حداقل تنش کششي در گروه بسکتبال به طور معني

بیشتر از گروه والیبال و غیرورزشکار بود، اما تفاوت 

 دارد.داري بین گروه هاي والیبال و غیرورزشکار وجود نمعني

انحراف استاندارد متغیرهاي همودینامیک و شریان ±. میانگین2جدول 

 هاکاروتید آزمودني

p-value متغیر غیرورزشکار بسکتبالیست والیبالیست 

 قطر شریان کاروتید )میلیمتر(

0.001p= 0.24±5.90 0.41±6.25† 0.48±5.74  فاز سیستول

 )حداکثر(

0.091p= 0.23±5.33 0.41±5.45 0.41±5.19  فاز دیاستول

 )حداقل(

0.009p= 0.24±5.44 0.39±5.70* 0.42±5.30 میانگین 

 مدیا شریان کاروتید )میلیمتر(-ضخامت اینتیما

0.003p= 0.06±0.41 0.08±0.44* 0.04±0.371  فاز سیستول

 )حداقل(

0.003p= 0.06±0.49 0.09±0.53* 0.05±0.45  فاز دیاستول

 )حداکثر(
 )ثانیه/سانتیمتر(سرعت 

0.003p= 11.71±56.79 12.80±60.32* 8.33±48.14  حداکثر سرعت در

 فاز سیستول

0.058p= 5.34±14.85 17.19±17.72 3.35±13.55  سرعت در انتهاي

 دیاستول

0.001p= 2.21±10.86 2.74±14.41† 2.68±10.489  استرین (%) 

 تنش کششي )کیلو پاسکال(

0.001p= 2.90±18.21 6.10±21.67† 3.02±15.77 )تنش )حداکثر 

0.001p= 1.93±12.51 3.92±14.72* 1.61±11.43 )تنش )حداقل 

 تنش برشي )پاسکال(

0.001p= 0.45±1.96 0.47±2.21* 0.31±1.65 )تنش )حداکثر 

0.190p= 0.11±0.34 0.16±0.38 0.08±0.31 )تنش )حداقل 

Commented [L10R9] :انجام شد 
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0.001p= 0.04±0.13 0.04±0.19† 0.05±0.12 اتساع-

پذیري)میلیمترمربع 

 میلیمتر جیوه(/

تفاوت معنادار گروه بسکتبال با گروه والیبال و غیر ورزشکار. *  †

 تفاوت معنادار گروه بسکتبال با گروه غیر ورزشکار

 

 گیريبحث و نتیجه

هاي بیومکانیکي شریان کاروتید این مطالعه به مقایسه ویژگي

بسکتبالیست و زنان و خون در زنان نخبه والیبالیست و 

غیرورزشکار پرداخت. نتایج نشان دادند که قطر شریان 

پذیري، کرنش و تنش کششي در کاروتید در فاز سیستول، اتساع

داري طور معنيها بهگروه بسکتبال در مقایسه با سایر گروه

-بیشتر بود. میانگین قطر شریان کاروتید، ضخامت اینتیما

ن و حداکثر تنش برشي در گروه مدیا، حداکثر سرعت جریان خو

داري بیشتر از گروه کنترل بود، اما طور معنيبسکتبالیست به

هاي بسکتبال و والیبال و بین داري بین گروهتفاوت معني

والیبال و کنترل مشاهده نشد. تفاوتي در قد، جرم، فشار خون 

سیستولي و دیاستولي، حداقل تنش برشي، قطرشریان کاروتید 

استولیک و سرعت در انتهاي دیاستول بین سه گروه در فاز دی

مشاهده نشد. افزایش قطر در گروه بسکتبال، ممکن است یک 

مکانیسم جبراني براي کنترل تنش برشي باشد، و افزایش ضخامت 

تواند پاسخي به افزایش مدیا در گروه بسکتبالیست مي-اینتیما

 ها باشد.تنش کششي بزرگتر در این گروه نسبت به سایر گروه

باشد که پذیري ميعهاي عملکردي شریان، اتساي از ویژگيکی

توانایي شریان در اتساع و بازگشت به حالت اولیه در مقابل 

. (31)تغییرات فشار خون است و با سختي رابطة معکوس دارد 

پذیري شریاني تحت تأثیر عواملي مانند افزایش سن، اتساع

. کاهش (32)یابد کاهش ميفشار خون بالا و بیماري عروقي 

پذیري منجر به مشکلاتي مانند افزایش بار اضافي روي اتساع

قلب، افزایش فشار نبض و در نتیجه هایپرتروفي بطن چپ و 

 . (33)شود اختلال عملکرد دیاستولیک مي

ها نشان داده است که تمرینات استقامتي و هوازي نتایج پژوهش

استقامت سختي شریان را کاهش سواري و دوي منظم مانند دوچرخه

در  (2007. نتایج تحقیق اُتسکي و همکاران )(37-34)دهند مي

مورد تأثیر نوع و مدت تمرین بر مکانیک شریان نشان داد، 
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 5پذیري شریان کاروتید ورزشکاران گروه استقامتي با اتساع

 4سال سابقة دوندگي نسبت به گروه ورزشکاران قدرتي با  8و 

کمتر  بقة شرکت در تمرینات قدرتي و گروه کنترلسال سا 7و 

تري بوده و گروه تمرینات قدرتي نسبت به کنترل شریان سخت

گروه استقامتي و  8که شاخص تودة بدنيداشتند. از آنجایي

توان کمتر کنترل تفاوت معناداري نداشتند، بنابراین نمي

ي بودن سختي شریان در گروه استقامتي را به شاخص توده بدن

نسبت داد. گرچه در گروه مقاومتي این شاخص نسبت به کنترل 

که توده بدني شاخص ضعیفي است که بالاتر بود اما از آنجایي

دهد و ورزشکاران قدرتي حجم عضلاني درصد چربي را گزارش نمي

تر از بافت چربي است، زیادي دارند و فیبرهاي عضلاني سنگین

ل اثرگذار بر تفاوت در تواند عامبنابراین توده بدني نمي

توان گفت ماهیت تمرینات استقامتي و سختي شریان باشد و مي

همچنین  .(32)قدرتي سبب تغییر در سختي شریان کاروتید هستند 

-نیز حاکي از کاهش اتساع 2006نتایج تحقیق مشابهي در سال 

پذیري شریان در گروه ورزشکاران قدرتي نسبت به گروه کنترل 

. چهار ماه تمرین مقاومتي (38)ستقامتي بود و ورزشکاران ا

پذیري شریان کاروتید درصدي اتساع 20با شدت متوسط باعث کاهش 

 9هاي گروه کنترل و تمرین ترکیبيکه آزمودنيشده است در حالي

-ماه در میزان اتساع 4استقامتي( بعد از گذشت -)مقاومتي

تمرینات ترکیبي پذیري شریان آنها تغییري مشاهده نشد، یعني 

شود. پذیري شریان ميباعث بهبود و یا عدم تغییر اتساع

ماه  4همچنین نتایج این پژوهش نشان داد که پس از گذشت 

پذیري شریان گروه مقاومتي به سطح تمریني میزان اتساعبي

رسد که ماندگاري تغییرات اش برگشت، به نظر ميپایة اولیه

هاي اروتید که جزء شریانساختاري و عملکردي در شریان ک

طولاني مدت و مداوم وابسته باشد باشد، به تمرینات مرکزي مي

(39). 

روي این ادعا مطرح است که تمرینات هوازي منظم، مانند پیاده

توانند عملکرد پذیري شریان کاروتید ميعلاوه بر افزایش اتساع

در هاي اندوتلیال عروقي را به دلیل افزایش جریان خون سلول

. از (40)هاي مکرر ورزش روزانه بهبود بخشد عضلات در طي دوره

                                                           
8body mass index (BMI).   
9training-Cross.   
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سوي دیگر، برخي مطالعات افزایش سختي شریان را به دنبال 

اند که ممکن است به دلیل افزایش تمرینات قدرتي گزارش کرده

ها نشان فشار خون در طول این تمرینات باشد. نتایج پژوهش

-دنبال تمرینات مقاومتي ميداد که افزایش سختي شریان به 

تواند یک سازگاري فیزیولوژیکي به منظور کنترل فشار خون 

. گلیکاسیون یک واکنش غیر (41)شدید در طول تمرین باشد 

به پروتئین است که باعث انحراف پروتئین قند آنزیمي اتصال 

پذیري از شکل عملکردي خود شده و سبب سخت شدن و کاهش انعطاف

. عواملي مانند افزایش سن، فشار خون بالا و شودبافت مي

توانند این روند را تشدید کنند، بنابراین این دیابت مي

تواند افزایش متناوب فشار خون از طریق تمرینات قدرتي مي

ها را کاهش دهد. این افزایش متناوب حاد در اتساع شریان

فشار خون شریاني در طول تمرین مقاومتي ممکن است ساختار 

ریاني و یا خواص فیبرهاي کلاژن و الاستین شریاني را تغییر ش

هاي اصلي هدف این واکنش دهد. در دیواره شریاني، پروتئین

. ورزش استقامتي منظم فرآیند (42)کلاژن و الاستین هستند 

ها اندازد و در نتیجه به پروتئینگلیکاسیون را به تاخیر مي

. علاوه بر (42, 21)شند دهند عملکرد بهتري داشته بااجازه مي

-ET) 1-این، نشان داده شده است که تمرین استقامتي اندوتلین

دهد، که هر دو باعث بهبود اتساع ( و فشار خون را کاهش مي1

را کاهش  ET-1شوند. تمرین استقامتي غلظت پلاسمایي شریان مي

را که یک عامل مشتق شده از  NOدهد و سطح پلاسمایي مي

دهد. بنابراین، ممکن است تغییرات ، افزایش مياندوتلیوم است

 .(39)ناشي از تمرینات ورزشي باشد  NOو  ET-1در تولید 

پذیري و کرنش شریان کاروتید در در مطالعه حاضر، اتساع

ها بیشتر از دو گروه دیگر بود. از آنجایي که بسکتبالیست

د تمرینات این گروه ترکیبي از تمرینات استقامتي و قدرتي بو

رسد که این و نسبت به گروه والیبال پویاتر است، به نظر مي

امر توضیح دهنده بهبود اتساع شریاني در این گروه باشد 

هاي توان با مکانیسم(. ابعاد قطر داخلي شریان را مي32-39)

موضعي مانند تنش برشي تغییر داد و ضخامت دیواره ممکن است 

که یکي از این عوامل تحت تأثیر عوامل سیستمیک قرار گیرد 

-42که شناخته شده است، فشار خون بالا در حین ورزش است )

(. ضخامت اینتیما مدیا شریان کاروتید در گروه بسکتبالیست 41
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% بیشتر از گروه 18% و 19در فاز سیستول و دیاستول به ترتیب 

 کنترل بود.

نتایج یک مطالعه روي بازیکنان فوتبال نشان داد که  

ورزشکاران به منظور کنترل تنش کششي وارد شده به دیواره 

شریان کاروتید که به دلیل افزایش فشار خون در حین تمرین 

. (43) (σ=PD/2IMT)و بازي بود، ضخامت عروق آنها افزایش یافت 

مدیاي شریان -براساس مطالعه دیگري، افزایش ضخامت اینتیما

کاروتید ورزشکاران ممکن است ناشي از قرار گرفتن متناوب 

در معرض فشارهاي شریاني سیستمیک به میزان قابل توجهي در 

طول ورزش باشد که منجر به افزایش متناوب در تنش کششي 

 .(44)دیواره کاروتید مي شود 

در مطالعه ما حداکثر و حداقل تنش کششي در گروه بسکتبال 

رسد افزایش از دو گروه دیگر بود، بنابراین به نظر مي بیشتر

ضخامت در شریان کاروتید ممکن است به دلیل تنش کششي بیشتر 

،  (45)متر بودمیلي 0.9باشد، اما با آستانه خطر، که مقدار 

فاصله دارد. بنابراین ممکن است این افزایش ضخامت یک 

راي بازسازي سازگاري فیزیولوژیکي باشد. یک عامل بالقوه ب

موضعي قطر شریاني مربوط به محرک تنش برشي است که روي 

. تنش برشي ناشي از جریان خون یک (40)کند اندوتلیوم عمل مي

. بیشتر بودن قطر (44)عامل مهم براي عملکرد شریان است 

شریان در فاز سیستولیک در گروه بسکتبالیست نسبت به دو 

رشي بیشتر در فاز گروه دیگر ممکن است به دلیل تنش ب

سیستولیک در گروه بسکتبالیست باشد. بنابراین، افزایش قطر 

تواند یک سازگاري فیزیولوژیکي براي کنترل تنش برشي نیز مي

 باشد.

اي در برخي ها نشان داده است که ورزش حرفهنتایج برخي پژوهش

ها مثل بسکتبال به دلیل بار وارد شده به شریان کاروتید رشته

باشد، منجر تر از محدوده قابل تحمل براي ورزشکار ميکه بیش

تواند مرگ ناگهاني قلبي را به به آسیب شریان شده که مي

ها خلاف این دنبال داشته باشد و برخي نتایج برخي پژوهش

 موضوع بوده است.

تواند باعث هاي ما از این موضوع که فعالیت ورزشي نميیافته

کند، زیرا ورزشکاران شود، حمایت ميمرگ ناگهاني قلبي در 
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عنوان گروه پرخطر از هاي زن بهشریان کاروتید بسکتبالیست

ها و زنان غیر وضعیت سلامت بهتري نسبت به والیبالیست

تواند ورزشکار برخوردار بود. علاوه بر این، سونوگرافي مي

به عنوان یک روش غیرتهاجمي و جدید با دقت بالا براي 

تضمین سلامت عروقي ورزشکاران علاوه بر معاینات غربالگري و 

 قلبي مورد استفاده قرار گیرد.

ورزش و فعالیت بدني جزء جدایي ناپذیر از زندگي انسان است 

و هدف از آن تنها بهبود عملکرد نیست بلکه باید به تغییرات 

افتد هاي بدن اتفاق ميساختاري که به دنبال تمرین در بافت

در مطالعه حاضر برخي از تغییرات ساختاري نیز توجه شود. 

اي گروه بسکتبالیست به عنوان گروه به دنبال تمرینات حرفه

هاي جبراني به منظور کنترل فشار پرخطر در حقیقت مکانیسم

وارده بر شریان بوده و سبب ایجاد شرایط پاتولوژیک نشده 

  بود.
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