
  

  
  
  

    

  هاي  در قلب موش  يسكميبر استرس اكسيداتيو ناشي از ا ياستقامت نيتمر ريتاث

  نر ييصحرا

DOR: 20.1001.1.17359880.1400.14.3.8.9 
  ٤زاده رضا بدل، ٢يعابدنطنز نحسي ،٣پور وحدت دي توح ،٢انيفرشاد غزال،  ١ياوجاق يعل
  . راناي ، تهران،اسلامي   آزاد دانشگاه، قاتتحقي و علوم واحد، ي و علوم ورزش يبدن تي گروه ترب -١
  phghazalian@gmail.com.رانيا ،تهران، ي دانشگاه آزاد اسلام قات، يواحد علوم و تحق ، ي و علوم ورزش يبدن تي گروه ترب -٢
  .رانيا  ز، يتبر  ، يدانشگاه آزاد اسلام ز، يواحد تبر ،ي دانشكده علوم پزشك ، يولوژيزي گروه ف -٣
 . راناي ،زتبري ،زيتبر پزشكي علوم  دانشگاه،ييدارو يكاربرد  قاتيو تحق يمولكول يپزشك  قاتيو مركز تحق پزشكي دانشكده ،يولوژيزي گروه ف -٤

  ٣٠/٢/١٤٠٠تاريخ پذيرش:             ١١/٨/٩٩تاريخ دريافت:
  چكيده

انتخاب نوع و شدت    نه يزم  ني. درادهد  يرا كاهش م  يو عروق   يقلب  يمارهاياحتمال بروز ب  يمنظم ورزش  ناتيتمر  زمينه و هدف:

الگـو  نيتمر اثرگذار  ييبه عنوان  ب  هر  يمناسب براي    ني هفته تمر  ٨اثر    يمطالعه حاضر بررس از  . هدف  باشد  يم  يضرور   شتريچه 
  نر سالم بود.  ييصحرا هاي در قلب موش يسكميبر استرس اكسيداتيو ناشي از ا نده يفزا ياستقامت

  كي   از  پس   ها موش .  شد  استفاده  ٢٢٠±٢٠  يوزن  ي درمحدوده   ستاري دوماهه نژادو  ييسرموش صحرا٣٢مطالعه    نيدر ا  روش كار:

گروه   -٤  يگروه استقامت-٣زوپرترنول اي گروه   -٢  كنترلگروه    -١:  تايي   ٨به چهارگروه    يبه طورتصادف   د،يجد  طيبا مح  يهفته سازگار
تمر  ياستقامت  ني تمر  ياه شدند. گروه  ميتقس  زوپرترنول ي+اياستقامت مدت    زوپرترانولي+اياستقامت  نيو   ي استقامت  نيهفته تمر٨به 

  افت يدر  يو به صورت درون صفاق  ي روز متوال  ٢را به صورت    )  لوگرم ي/ك  گرم يليم  ٨٥دوز  (  زوپروترنولاي  ها تاجرا كردند. ر  نده يفزا
  هاي تيبا استفاده از ك د آلدئي دي پراكسيداز، كاتالاز و مالون ناز، گلوتـاتيوديـسموت سوپراكـسيد  هـاي كردند. سپس فعاليت آنزيم

  شدند.  يرگي اندازه ياختصاص
ا  جينتا  يافته ها:   يد يپيل  ونيداسي پراكس  شي و افزا  يدانياكسس  يآنت  هاي ميآنز  زانيباعث كاهش معنادار م  يقلب  يسكمي نشان داد، 

  ي آنت  هاي م يآنز  تيفعال  شيباعث افزا  يسكميقبل از ا  ياستقامت  ن يهشت هفته تمر  كه   ينسبت به گروه كنترل و ورزش شد، در حال
  .  ه استد ي گرد يسكميگروه ا ه نسبت ب  د آلدئي دي و كاهش مالون  يدانياكس

از   يناش   هاي  بيدر برابر آس  تواند  يم  ويداتيكاهش استرس اكس  قياز طر  ياستقامت  نيمطالعه نشان داد، تمر  نيا  جينتا  :يريگ  يجهنت
  دهد. مي را كاهش  يقلب  يسكمي ازا يداشته باشد و اختلالات ناش ياثر درمان  يسكميا

  

  .زوپروترنول يا و،ي داتياسترس اكس ،ياستقامت نيتمر ،يسكميقلب، ا واژه هاي كليدي:

  مقدمه 
  ني تر  از مهم  يكيبه عنوان    يعروق-ي قلب   يهايماري ب

سلامت دلا  و  يمشكلات  م  ياصل  لياز  و  در   ري مرگ 

دن م   اي سراسر  شمار  بار  روديبه  دوش    ن يسنگ  يكه  بر 

از   يناش  ري ). مرگ و م١( كند يم  ليسلامت تحم  ستمي س

  ن ي م خنفر ت  وني لي م  ٦/٢٣حدود    ٢٠٣٠در سال    يمار ي ب  ن يا

شامل سكته    يو عروق  يقلب  هاي يماري ). ب٢(شود يزده م

ب   يوپاتيوميكارد  ،يقلب  يي نارسا  ،يقلب  عروق    يماري و 

  ي قلب   ها،آنفاركتوس  يماري ب  ني ا  ن ياست كه درب  ي طي مح

- يم  يعروق   يقلب  يماريب  ن تري واغلب كشنده  ن تري  مي وخ

معمولاً   باشد ب  كه  تعادل  عدم  دنبال    ي رسان  خون  ن يبه 

از    يكيانسداد حاد    لي دله  قلب، ب  ازي و ن  يعروق كرونر

كرونر  هاي انيشر م  يبزرگ  بشود يحادث  دنبال  ه  . 

  ب ي شده وآس  يسكميا  دچار  ي بافت قلب   ،يانسداد كرونر

ا٣(نمايد يم  جاديا  يقلب   كي سكميا و   يقلب   يسكمي). 

  پژوهشي فيزيولوژي و تكوين جانوري علمي  فصلنامه
  ١٠٩ تا ٩٧، صفحه ١٤٠٠تابستان ، ٣، شماره١٤، جلد٥٤شماره پياپي
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بافت قلب بوده كه    بي آس  يمدت زمان آن از عوامل اصل

م و  مرگ  و  قلب  عملكرد  افت  آن  تبع  م  ري به   ي اتفاق 

ا٤(افتد مرحله   كيشامل    ،يرسان  خون  زبا  -  يسكمي). 

  ، يبه بافت قلب و بعد از مدت   يرسان   توقف خون   ا يكاهش  

م  انيبازگشت جر آن  به  دراباشد يخون  صورت،    ني. 

جر  يبرقرار م  انيمجدد  بهبود    تواند يخون  سبب 

شرا  ناي  با .  شود  ها  ولعملكرد سل در    ي خاص  طيحال، 

  ي سكميا  دچار  يخون به بافت ها  انيمجدد جر  يبرقرار

سبب    يجهات سالم هستند، به شكل متناقض  ريسا  ازكه  

  جه، ي . در نتگردد يها م  در آن  بي و وخامت آس  ديتشد

برسلول انتها   هايي علاوه  تا  ا  يكه  دچار    ي سكميدوره 

  ي گريد  يها  برگشت شده بودند، سلول  قابل  ري غ   بي آس

  ي اصل  يدادهاياز رو  يكي.  روند يم   ن ي در بافت از ب   زي ن

  ي است كه ط   ژناكسي  فعال  ي اه گونه  دي تول  ان ي م  ن ي در ا

  ي متعدد  كي توتوكسي مجدد باعث اثرات س  ي رسان  خون

قب  اكسDNA  ب ي آس  ل ي از    ها،   نيپروتئ   ون ي داسي ، 

القاء آپوپتوز م  دهاي پ يل  وني داسي پراكس   هم   ).٥(شوند يو 

پ  ن ي چن مجدد   وژنپرفي   كه  اند كرده   اني ب  ن يش ي مطالعات 

  و   گشته   ي التهاب  ي ها  سلول  يجذب موضع   ديسبب تشد

سلوليا مقاد  ن  ها  ياديز  ريها  گونه  اكس   ياز   ژن ي فعال 

آن پراكس  وني مانند  و    دروژن، ي ه  دي سوپراكسيد 

  داز ي پراكس  لو ي مانند م  ييها   ميو آنز  يالتهاب   يهانيتوكائي س

رها   را  پروتئازها  پ  نمودهو  سبب  تخر  شبردي و    ب يروند 

سلول داخل  اجزاء  شدن  آزاد  و  نفوذپذ  ي غشاء   يريو 

به نوبه  شوند يم  ييايتوكندري م   شيافزا  ن ي خود ا  ي كه 

آغاز    ي توكندري م  ي خارج  يغشاها  يرينفوذپذ سبب 

  ي ناش   بي آس  كه  يوجود  ). با٦(گردد  يم  يسلول  بي آس

ا جر  يبرقرار  -ي سكمياز  قابل    انيمجدد  نقش  خون 

تخر  اي ملاحظه ول  ي بافت   بيدر  مداخلات    يدارد،  با 

از   يكي يري شگي ). پ٥آن را كنترل كرد( توان يم يدرمان

بوده و در حال    يدر علوم پزشك  هاوهي ش   نيتر  يبردكار

  ي درمان  هاي توجه عموم از راه  ريي تغ   يحاضر تلاش ها برا

  جاد ياز ا  يري بر جلوگ  يعروق  ي قلب   ي ها  يماري مدرن در ب

م  يماري ب  ن يا محقق   باشد يها  ورزش  يپزشك  ن يو    ي و 

ش  درصدد به  كه  هستند  بروز   يمختلف   يها  وه يآن  از 

كرده و    يري به آن جلوگ   بوط مر  يها  ب ي و آس  يسكميا

را به حداقل برسانند. بر اساس شواهد موجود    ها   ب ي آس  اي

مؤثر در   ي ن ياستراتژي بال كي تواند يم ي ورزش ناتيتمر

قلب  قلب و   بي عوامل آس  و  باشد  يبهبود عملكرد    رسان 

آن دهد(  عوارض  كاهش  را  به  ٧،٨ها  پاسخ  در   .(

قلب  استرس    هاي شاخص  يانفاركتوس  به  مربوط 

  ، ي داني اكس  يآنت  هاي مي آنز  زاني وم  ش ي افزا  وي دات ي اكس

  كه   است   شدهنشان داده   نه يزم  ني). درا٩(ابدي  يكاهش م 

بهبود ظرف  ،يورزش   ن تمري با  را همراه    ي آنت  تيآپوپتوز 

راد  يداني اكس كاهش  ا  يها  كاليو  در    ي سكم يآزاد 

آس  ييالقا برابر  در  را  قلب  مقاومت  و  داده    ب ي كاهش 

م   يسكميا منظم    ناتيتمر  ن يچن  هم   ).١٠(برد  يبالا 

كاهش سطوح    قيرا از طر  ييايتوكندري عملكرد م  ي هواز

و    دياكسا  كيتري سنتز ن   شي ژن،افزاي فعال اكس  هاي گونه

ماكس١١(كند يم  تيتقو  ييايتوكندري م  وژنزي ب و    مي ). 

كرده گزارش    تناوبي   ن تمري  انجام  كه  اند همكارانش 

در    طبا شدت متوس   يورزش  ناتيبا تمر  سهيدر مقا  ديشد

م  يها  رت به  بهبود عملكرد    ي كساني  زاني سالم  موجب 

  سي ربربا    گريد  ايي در مطالعه  ني چن  ). هم١٢(يشودم  يقلب 

آنفاركتوس    يورزش   يها  ت ي فعال  تأثير از    لبي ققبل 

  ، قلبي  دحا  يسكمياز ا قبل تمرين كه است شده   مشخص

ا  كاهش   به  منجر   ، قلب  بافت  يدگيد  سيبآ  ازهنددر 

  ي ها  ريگا زسا  حفظو    خوني   يها رگ  چگالي   يش افزا

ا  ناشي   د شو مي  متابوليسم  -  ژينرا  با  مرتبطو    سستراز 

  به   قلب  تحمل  دبهبو  با  شيورز  تمرين آن    پيدر  كه

  ، كمتر  بافتي  يدگيد  سيبآ  ازه ندا  ؛يآنفاركتوس حاد قلب 

را    يبيشتر  مويرگي   چگاليو    تر  گربز  لفعا  عضلاني  دهتو

  ، كمتر  يناميكيدهمو  ربا   كه  شتدا  هدا خو  اههمر  به

  نيز را    بهتر  ييدور  يقرتزو    بيشتر  يپذير  ض نقباا  ظرفيت
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  ران همكاو    نگي ). فن ١١،١٣،١٤،١٥(شتدا  هدا خو  پيدر

روي    ستقامتيا  تمرين   ثرا  سيربر  با  دخو  مطالعه در  

در    يتغيير  هيچ  ،ييصحرا  هاي  شمو  قلبي  دعملكر

  ده كر  تمرين   يها  شمودر    قلبي  يپذير  ضنقباا  شاخص

- شمو در    قلب  سختي  كاهش  هرچند  ،نددنكر  همشاهد

  تمرين  يها شمو  به  نسبت  دهكر  تمرين   ييصحرا  يها

به  ٢٠٠٣وهمكاران،    نگي (فن شد  هيدد  دهنكر توجه  با   .(

  اثر   در  تيواكسيدا  سسترا   نقش  گرچه، ان ي ش ي پ  يها  افتهي

  ي واثر آنت   قيوعر  -  قلبي  ي هاريبيما  ديجادر ا  يمي سكيا

ها  ها  داني اكس سلول  از  محافظت    ي لبق  چهيماه  يدر 

ا١٧است(  هشد  مشخص در    هشد  همشاهد  تتناقضا  ما)، 

  دي عملكر  پاسخ   كه  ستآن ا  ن گربيا  ت، تحقيقا  بعضي

  شنبه طور كامل رو  يسكميو ا  سسترا  يطاشردر    قلب

طورنيست به  ا  قلب  دعملكر  سيربركه    ي.    ات ثرو 

  مقابل در    نزما  هم  دهكر  تمرين   قلب  بافتيو    يكژفيزيولو

. باشد  هكنند  كمك  مينهز   ين در ا  نداميتو  يسكميا  ء لقاا

  نات يانواع تمر  ياتي با مد نظر قرار دادن نقش ح  ياز طرف

آن    ياحتمال  ري در محافظت از قلب و عروق و تاث  يورزش

استرس اكس بر رو  ويداتي بر  به    ، يعروق  يقلب  ستمي س  يو 

م ا  رسد ينظر  غ  نيكه    ي عني  ،ييدارو  ري مداخلات 

ورزش   ناتيتمر برا  ،يمنظم  در  قلب  محافظت    بر در 

م حاد  و   ي سزائه  ب   ري تاث  وكارد يانفاركتوس  باشند    داشته 

  تقليد از آن    قعيوا  يطاشردر    انتوبه    كه  مدلي  ي هيارا

و    فركانس   ت،مد  ت،شد  مانند  هايي  رفاكتو  شاملو    دكر

در    معني  كاهش   باعث  كهباشد    ينتمري  عنو داري 

  د عملكراز    محافظتو    ينروكر  يها  ريبيما از    يپيشگير

  ن ي). با ا١٨برخورداراست(  ايي ژهيت وي بشوداز اهم  قلبي

  نده يفزا  ياستقامت  ن يتمر  ايسوال كه آ  ن ي ا  وجود، در مورد

تاث  تواند يم   ، يداني اكس  يآنت   يها  مي برآنز  يرگذاري با 

در را  القا  قلب  ا  يناش  ي سكميا  يمقابل   زوپروترنولياز 

كند،  كم  محافظت  انجام    ي اطلاعات  و  است  در دست 

ا  يق يتحق  در  سودمند   يرضرو  نهيزم  ن يجامع  و  بوده 

  ي اثر محافظت يخواهد بود. لذا هدف مطالعه حاضر بررس

  ي ها  ميآنز  ت ي فعال  زاني بر م  ندهي فزا  استقامتيمنظم    ن يتمر

و    داز،كاتالازي پراكس  ونيگلوتات  سموتاز، يد  دي سوپراكس

موش   دآلدئي  دي مالون به    يي صحرا  يها  در  مبتلا 

  . باشد يم  زوپروترنولياز ا يناش  يسكميا

  و روش ها  مواد
سر    ٣٢باشد.    يمداخله گر م  يمطالعه از نوع تجرب  ن يا

 يوزن  ي در محدوده  ستاريدو ماهه نژاد و  ييموش صحرا

ا  تو انستي  از  گرم  ٢٢٠  ±  ٢٠ به    يداريخر  رانيپاستور  و 

تحق   كده  واني ح علوم   ييدارو  قاتيمركز  دانشگاه 

ح  انتقال  زيتبر  يپزشك شدند.  صورت    واناتي داده  به 

  ي شفاف و در دما  گلاس  يپلكس  يها   در قفس   يي چهارتا

 ٥٥-٤٥رطوبت    با  گراد،  سانتي   درجه   ٢٠±٢  ي طي مح

شرا در  و  روشنا  ١٢  ي نور  ط يدرصد    ١٢و    ييساعت 

تار غذا  دسترسي با    ي كي ساعت  مواد  و  آب  به    يي آزاد 

ها براساس    موش  ينگهدار.  شدند¬  ينگهدارمخصوص  

بود كه    ي شگاهيآزما  واناتيواصول مراقبت از ح  ن يقوان

  ي پزشك   ي دانشكده  ي اخلاق  ي تهيكم  ي لهي وسه  ب

آزاداسلام تحق  يدانشگاه  و  تا  قاتي واحدعلوم    د يي به 

پس    ). موشIR.IAU.SRB.REC.1397.162(دي رس ها 

  ي به طور تصادف   د،يجد  طي با مح   ي هفته سازگار  كياز  

گروه   چهار    گروه   -٢  كنترلگروه    -١:  تايي  ٨به 

 (EnEx)يمتاستقا  ن تمريگروه    -٣ (ISO)  زوپرترنولاي

 )EnEx+ISO(  زوپرترنوليا  +  ياستقامت  نيگروه تمر  -٤

 ٨به مدت    EnEx+ISOو   EnExشدند. دوگروه    ميتقس

  كردند.   افتيدر ياستقامت  ن يهفته تمر

  ي استقامت نيتمر پروتكل
   ييآشنا مرحله

بند گروه  از  گروه    وانات، ي ح   يپس  و    EnExدو 

EnEx+ISO    با نحوه   ييآشنا  ي  جلسههفته    كيبه مدت  

الكتر   يرو  تي فعال گردان  ، ST008(يوان ي ح   يكينوار 

تبر دانشگاه  درزيساخت  هفته  افتي)  در    ي  كردند. 
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  ١٠به مدت    ييصحرا  يجلسه اول موش ها   ٣در    ، ييآشنا

فعال   قهي دق قرار    ت ي بدون  گردان  نوار  داخل  در  فقط 

به تدر به فعال  جيگرفتند، سپس   قه ي دق  ٣٠-٢٠  تيشروع 

ه  ب   نمودند  لي تردم  يرو  قه يمتر در دق   ٣٠-٢٠با سرعت    اي

  قه ي متر در دق   ٤٠به    لي روز آخر سرعت تردم  كه   يطور

 ١/٠ زاني به م ي كيدوره مقدار شوك الكتر ن ي . در ادي رس

  ). ١٦ولت ثابت بود( يلي م

  ي تاستقام نيتمر

  ي نيوارد پروتكل تمر  وانات ي ح   ، ييبعداز مرحله آشنا

  و   هفته  درجلسه    ٥شدند:    ريبه شرح ز  اي¬هشت هفته

با سرعت    قه،ي دق  ٤٠اول تا سوم، به مدت    ب،هفتهشي   بدون

  ه ي ثان   ٢٠سرعت به مدت    قهي دق  ١٠و هر    قهي متر بر دق  ٣٠

 ٦٠ مدت: پنجم تا چهارم  هفته شد،رسانده  ٤٠به سرعت 

سرعت  به    قه يدق   ١٠و هر    قهي متر بر دق   ٣٠سرعت    قه،بادقي 

  تا   ششم  هفته   شد،رسانده    ٤٠به سرعت    هيثان  ٢٠مدت  

  ١٠و هر    قهي متر بر دق  ٣٠سرعت   قه،بادقي  ٦٠  مدت:  هشتم

مدت    قهي دق به  سرعت    ه ي ثان  ٤٠سرعت  رسانده   ٤٠به 

درا١)(جدول شماره  ١٦شد( رعا  ن ي).  جهت    ت يمرحله 

وادار كردن    يبرا  يكيالكتر  كر از شو  يملاحظات اخلاق 

فعال   واناتي ح ادامه  بد  يبدن  ت ي به  بلكه  نشد؛    نياستفاده 

    .دياستفاده گرد يك ي پلاست لهي م كيمنظور از 
    يسكميا يالقا

ايجــاد   يبرا  ،ياستقامت   ن ياز انجام پروتكل تمر  پس 

از تزريــق داخــل صــفاتي    يسكم يدچار ا  يوان ي مدل ح

ميــزان  Isoproterernol(زوپرترنوليا به  - ميلــي  ٨٥) 

- يل ي م  كدري  كه   بدن  وزن  كيلوگرم  هــر  ازاي  بــه  ــرمگ

  ٢٤و با    يسالين نرمال حل شده بود در دو روز متوال  ترلي 

  ي برا  ياسـتفاده شد. مقدار دوز انتخاب  يساعت فاصله زمان 

براساس مطالعه    ن يچن   و هم  يبراساس مطالعات قبل   قيتزر

ساعت    ٢٤انجام گرقت. با استفاده از اين روش    لوتيپا

دوم از  ايجـاد    ي سكميا  ق،يتزر  ني بعد  هـا  موش  در 

كه   ازالكتروكاردگرديـد  آن،  تاييد    وگراف يجهت 

  ). ٢٠استفاده شد(

  ي بافت يريگ نمونه 

تزر  واناتي ح   ابتدا از  كتام   يبي ترك  قي پس  به    ني از 

زا  ٨٠  mg/kgمقدار   مقدار    ن يلازيو  ه ب  ١٢  mg/kgبه 

صفاق داخل  ب  هوشي ب   يصورت  از  پس    ي هوشي شدند. 

رفلكسقي عم وجود  عقب    يها   (عدم  و  زدن  پلك 

ثابت    ي مناسب   ي صفحه جراح  يبر رو  واني پا) ح   دني كش

قلب    افتب  نه،ي قفسه س   هي). پس از شكافتن ناح٢١،٢٢شد(

به دقت جدا شده و پس از شستشو با آب مقطر،    واني ح

ن توسط  داخل    عيما  تروژنيبلافاصله  در  و  شده  منجمد 

درجه    -٧٠  يبا دما  زريقرارداده شد و در فر  وبي كروتي م

استرس    ينشانگر ها  زانيم  يري اندازه گ   يبرا  گراديانت س

آنز  وي دات ي اكس ،   SOD  ،CAT  ،GPX  يها  ميكه شامل 

MDA گرديد ينگهدار ،بودند.  

    وي داتياسترس اكس ينشانگرها يريگ اندازه

گ  يبرا  ELISAاستاندارد    يها  تيك  از  يري اندازه 

)،  SOD(سموتازيد  ديسوپراكس  تي فعال  زاني م

) به عنوان  GPX(دازي پراكس  ون ي گلوتات   ) وCATكاتالاز(

استفاده    يدان ي اكس  يآنت  يدفاع  ستمي س قلب  در 

  ي ري ، آلمان]. تمام مراحل اندازه گ  ZellBio GmbHشد[

  م يآنز  تي و فعال   امانج  تيمطابق دستورالعمل كارخانه ك 

) گزارش شد. مالون U /mlگرم(  يلي به صورت واحد بر م

تر  دي آلدئ  يد پراكس  ن يعمده    دها ي پ يل  وني داسي محصول 

ا بر   Draper  (ياساس، از روش دراپر و هارل   ن ي است. 

and Hadleyو  هي تجز ي) به عنوان پروتكل استاندارد برا

مواد واكنش    يري با اندازه گ  دهاي پ يل  ونيداسي پراكس  ل ي تحل

ستفاده شد.  ادر بافت همگن    كيتوريوباربي ت  دي دهنده اس

ب  MDA  زاني م نانومول  صورت  مبه  پروتئ   ي لي ر    نيگرم 

nmol / mg protein  د. گرديگزارش  

  يآمار روش
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از    يفتوصي   آمار   بخش   در  ها، داده  زي آنال  يبرا

پراكندگ مع  يشاخص  نمودار    ن يانگ ي م  ار،ي انحراف  و 

استنباط    استفاده   آمار  بخش  در  نرمال   ن ييتع   يبرا  يو 

از آزمون    بيبه ترت  ها  انسيوار  همگني  و  ها بودن داده

آزمون Shapiro-Wilks(لكيو-روي شاپ و   (

ب   گروه  ن يب  ف. اختلا دي) استفاده گردLeveneلون( ه  ها 

 One Way  (طرفه  كي انس يوار  لي آزمون تحل  ي لهي وس

ANOVAتعق آزمون  همراه  به  )  Tukey(يتوك  يبي ) 

بررس تحل   يمورد  تمام  گرفت.  ه  ب   يآمار  هاي لي قرار 

سطح    SPSS-22افزار-نرم  ي  لهي وس و  گرفت  انجام 

  در نظر گرفته شد. p≥٠٥/٠ داري ¬يمعن 

  نتايج 
نمودارداده  ل ي تحل در  م  ١ها  م   دهد ينشان    زان ي كه 

در  سموتازيد  دي سوپراكس   ميآنز  تي فعال گروه    افت يدر 

آس  مقا  يسكميا  بي كننده  گروها  سهيدر  و   يبا  كنترل 

معن   به  ي استقامت   ن يتمر  افتيدر )  p>٠٠١/٠(يداريطور 

اما   است؛  داشته  تمر  ٨كاهش  از    ياستقام   ن يهفته  قبل 

  د ي سوپراكس  ميآنز  تي فعال ش يفزاموجب ا  يسكم يا  يالقا

مقا  سموتازيد ا  سهيدر  ).  p>٠٠١/٠شد(  يسكميبا گروه 

گروه  دازي پراكس   وني گلوتات   ميآنز  تي فعال   افت يدر  در 

آس  مقا  ي سكميا  ب ي كننده  به    End EXبا گروه    سهيدر 

معن درحالp>٠٠١/٠(افتيكاهش    يداريطور  كه    ي). 

تمر هفته  ا  ياستقامت   ن يهشت  القاء  از  در    يسكميقبل 

) باعث p>٠٠١/٠(يداريطور معنبه    ISOبا گروه    سهيمقا

  نيچن   شده است. هم  ميآنز  ن يا  يت عملكرديفعال  ش يافزا

بالاتر از گروه   ميآنز  ن يا  تي فعال  ياستقامت   ن يگروه تمر  در

دهد كه    ينشان م  جينتا  .) ٢)(نمودار  p>٠٠١/٠كنترل بود(

فعال  ي سكميا  يالقا كاهش  به    م يآنز  يبافت  ت ي منجر 

مقاالاكات ). در p>٠٠١/٠  ( با گروه ورزش شد  سهيز در 

تمر  ي حال القا  ياستقامت  ن يكه  از  باعث    ي سكميا  يقبل 

چشم بافت    ري گ افزايش  در  كاتالاز  آنزيم  بافتي  فعاليت 

شد( نمودارp>٠١/٠قلب  گروه   MDAسطح    .)٣:  در 

مقا  يسكميا  كنندهافتيدر گروه   سهيدر  با 

  ي داريطور معن ) بهp>٠/ ٠٠١) و ورزش(p>٠١/٠كنترل(

اافتي  ش يافزا آس   جينتا  ن ي .  داده كه    ي سكم يا  ب ي نشان 

ا به  اكس  نديفرآ  جاديمنجر  با   هايچرب  وني داسي پر    شد. 

  زان ي م  ي سكميقبل از ا  ياستقامت  ن يانجام تمر  ن،ي ا  وجود

اكسيا پر  شاخص  معنبه  يدي پي ل  ونيداسي ن    ي داريطور 

 ).. ٤نمودار ،p>٠١/٠كاهش داد(

 تمرين استقامتي در گروه هاي مورد مطالعه -١جدول 

  هشتم-هفتم-ششم  پنجم -چهارم  سوم -دوم-اول   آشنايي  هفته 

  ٣٠  ٣٠  ٣٠  ٣٠-٢٠  )m/mسرعت(

  ٦٠  ٦٠  ٤٠  ٤٠-٢٠  ) mمدت (

  ٥  ٥  ٥  ٣  ها (جلسه درهفته) دوره 

  s٤٠*m/m٤٠  s٢٠*m/m٤٠  s٢٠*m/m٤٠    دقيقه ١٠هرحداكثرسرعت

  : دقيقه (m): متر بر دقيقه، مدت (m/m)سرعت 

  



  نر  ييصحرا يدر قلب موش ها يسكمي بر استرس اكسيداتيو ناشي از ا ياستقامت نيتمر ريتاث              
  

102   

  
  ) .  SODيدديسموتاز (سوپراكسفعاليت آنزيم  -١ نمودار

   $$$p>٠/ ٠٠١در مقايسه با گروه كنترل ،  ***p>٠٠١/٠سر.  ٦براي هر گروه  شده است. تعداد موش صحراييخطاي معيار بيان ±صورت ميانگين ها بهداده 

  ايزوپرترنول: ISO: تمرين استقامتي و ISO .End EXدر مقايسه با گروه  ###p>٠/ ٠٠١و    End EXدر مقايسه با گروه 

  

  
  ).  GPxگلوتاتيون پراكسيداز (فعاليت آنزيم -٢نمودار

    $$$p>٠/ ٠٠١در مقايسه با گروه كنترل ،  ***p>٠٠١/٠سر.  ٦براي هر گروه  شده است. تعداد موش صحراييخطاي معيار بيان ±صورت ميانگين  ها به داده 

  ايزوپرترنول: ISO: تمرين استقامتي و ISO .End EXدر مقايسه با گروه  ###p>٠٠١/٠و    End EXدر مقايسه با گروه   $p>٠٥/٠و
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  ):  CATفعاليت كاتالاز ( -٣نمودار

و    End EXدر مقايسه با گروه     $$$p>٠٠١/٠سر.  ٦براي هر گروه  شده است. تعداد موش صحراييخطاي معيار بيان ±صورت ميانگين  ها به داده 

٠١/٠<p##  در مقايسه با گروهISO .End EX تمرين استقامتي و :ISO : ايزوپرترنول .  

  

  
  ) MDAمالون دي آلدئيد ( ميزان -٤نمودار

    $$$p>٠/ ٠٠١در مقايسه با گروه كنترل ،   **p>٠/ ٠١سر.  ٦براي هر گروه  شده است. تعداد موش صحراييخطاي معيار بيان ±صورت ميانگين  ها به داده 

  . ايزوپرترنول : ISO: تمرين استقامتي و ISO .End EXدر مقايسه با گروه  ##p>٠/ ٠١و    End EXدر مقايسه با گروه   $p>٠٥/٠و
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    گيري¬يجهبحث و نت  
  ه يبا تخل  و  ژني فعال اكس  هاي گونه  ش يبا افزا  يسكميا

القا  يعيطب   يها  داناكسي  يآنت  باعث  استرس    يبدن 

  وكارد ي م  ب ي آن آس  ي جه ي نت  كه در   شود  يم   وي دات ي اكس

اگردد يم  جاديا با  به    ن ي.  مجهز  بدن    ستم ي س  كيحال 

آنز  يشياكسا  ضد  يدفاع   كاتالاز،   ي ها  ميشامل 

) ٢٣است(  دازي كسپرا  وني وگلوتات   سموتازيد  دي سوپراكس

- يم يري جلوگ  لي دروكسي ه  يها  كالي راد ليتشك  كه از

پژوهش نشان داده شد كه هشت هفته  ). در اين  ٢٤(كنند

تواند ميوكارد را در    يقبل از ايسكمي م  ياستقامت   ن يتمر

رپرف از  ناشي  اكسيداتيو  استرس  آسيب    وژن ي برابر 

آن است كه    گراني دست آمده به  ب  جيمحافظت كند. نتا

ت  ٨ افزا  نده يفزا  ي استقامت   ن يمرهفته    ت ي فعال   ش ي باعث 

آس  سموتازيد  دي سوپراكس دنبال  به  قلب  بافت    ب يدر 

نتا  يسكميا با  كه  و  ٢٥وهمكاران(  س يكاواز  جيشد   (

گران  پژوهش   ن يسو است. ا) هم٢٦وهمكاران(  يل  لي انگي

  زان ي م  و  تي داشتند كه فعال   اني مطالعات ب   ريسا  ن يچن   هم  و

  كرده بالاتر   ن يتمر  ياموش ه  وكارد ي م  در   SOD  نيي پروت

پژوهش حاضر با   جيگرنتايازطرف د  ).٢٧-٣٥بوده است(

هم٣٦همكاران(  و  پترا  جينتا بررس  يخوان )    ي ندارد. 

م  ي شگاهيآزما افزا  دهند ينشان  نقش  SOD  ش ي كه   ،

دارد    يورزش   تيمحافظت از قلب درطول فعال  در  يبارز

آس   SOD  ميآنز  تي فعال   ش يافزا  و   ي سكم يا  بي از 

هم٣٧(كند يم   يري جلوگ حاضر،  ).  پژوهش  با    ا يسو 

ن  و  تاي ماش جلوگ  زي همكاران  كه  كردند  از    يري گزارش 

  ر ي از تاث  يبه طور بارز   يورزش   تي در طول فعال   SOD  اني ب

ا  ي حفاظت  در مقابل  بر قلب    و   كاهد يم  ي سكميورزش 

سلول مرگ  به  طر  يمنجر  م  قياز  آپوپتوز  و   ي نكروز 

هم ٣٨(شود خود    جيفر  ن يچن).  درمطالعات  وهمكاران 

از    يورزش  تيدر طول فعال  SOD  ش ي نمودند كه افزا  اني ب

قلب ا  يسكته  آس  يري شگيپ  يسكميمتعاقب  و    ب ي كرده 

ا  وي دات ي اكس از  افزا  ي سكميحاصل  با    زان ي م  ش ي راكه 

- يم  وكاردي م  بي منجر به آس  ن ي كالپ  يساز  فعال  و  مي كلس

  در   GPX  مي). درخصوص آنز٣٩(كنديم  ليرا تعد  شوند

  نيهفته تمر  ٨نشان داد كه    جينتا  ،ي بافت قلب   هاي  نمونه

افزا  ياستقامت    GPX  ميآنز  تي فعال  يدار   يمعن  ش يسبب 

سو  . همديگرد  زوپرترنوليا  كنترل و  ي نسبت به گروه ها

نتا لخ  جيبا  حاضر،  نشان  Lekhi(يپژوهش  وهمكاران   (

فعال كه  هواز  تيدادند  افزا  ي ورزش    م يآنز  ش ي موجب 

)  Starnesاستارنز(  ني چن). هم ٤٠(شوديم   GPXو  كاتالاز 

فعال  و به  پاسخ  در  كه  دادند  نشان  ورزش    ت ي همكاران 

- يم   شتري ب  ميآنز  نيا  تيفعال  زاني كوتاه مدت م  ي استقامت 

  و   يپژوهش آگونوفسك   جيبا نتا  ج ينتا  نياما ا  ).٤١(شود

آكسو و  هم   و   يهمكاران    ي خوان همكاران 

تحق  ي ).آگونوفوسك٤٢،٤٣ندارد( گزارش    قي در  خود 

باعث ك  نات يكرد كه تمر   هاي  گونه  دي تول  اهش منظم، 

  م يآنز  تي بر فعال  يكمتر  ري كه تاث   شود ي فعال م  ژني اكس

  ي خوانعدم هم  گريعلت د  داشته باشد.  تواند يكاتالاز م

  قات يدر تحق  ن يبودن شدت تمر نيي مربوط به پا توانديم

احتمال    نيا  گريباشد. از طرف د  يوآكسو  ي آگونوسك

انجام تمر با شدت  ناتيوجود دارد كه    م، ك  يها  منظم 

ا س  ي سازگار  جاد يسبب  اكسا  ستم ي در  بدن    ي شيضد 

  ي ع ي طب   زاني گفت كه م  توان يرو م  ن ياز ا  ).٤٤،٤٥شود(

پاسخ  ي داني اكس  ي آنت   ي ها  ميآنز با    ي گو  سرم،  مقابله 

- بوده  شدت كم    ناتيشده در اثر تمر  دي تول  يها  كاليراد

  ت يفعال  در  ريي عدم تغ  يبرا  يمناسب  هيتوج  تواند مي  كه  اند

كاتالاز    تيدر فعال  ش ي. اما افزاديحساب آ  بهها    ميآنز  ن يا

القا  ياستقامت   ن يپس از دوهفته تمر   ي سكم يا  يوپس از 

  ي ل ي دل  تواند يحاضر م  ق ي كرده در تحق   ن يدر گروه تمر

  دا ي پ  ش يباشد كه به دنبال آن كاتالاز افزا  H2O2بر تجمع  

است( در    ق ي تحق   جينتا  ن ين چ   هم  ).٣٦،٤٤كرده  حاضر 

با    ي استقامت  نيهفته تمر  ٨پس از    GPX  ش ي خصوص افزا

قبل  جينتا با)هم٤٦،٤٧،٤٨(يمطالعات  اما    ج ينتا  سواست 

- ي). مطالعات نشان م٤١( ستي سو ناستارنز وهمكاران هم
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  م يآنز  تي فعال   ش يباعث افزا  ياستقامت   ناتيكه تمر  دهند

GPX  پراكس كاهش  ). ٤٩شوند(  يم  يدي پ ي ل  ون ي داس ي و 

اقزا وهمكاران  م  ي شياستارنز  در  م  يآنز  تيلفعا  زاني را 

ب  مشاهده  دازي پراكس  وني گلوتات  موران  ه  نكردند  علاوه 

ن كه    زي وهمكاران  دادند  تمر١٢نشان    ي استقامت  ن يهفته 

تعد  GPX  زان ي م  تواندينم نتا٥٠كند(  لي را  علت    ج ي). 

  نات يدر پاسخ به تمر  ميآنز   ن يا  تيفعال  زاني متفاوت در م

ها  ي استقامت  پژوهش  م  يدر  مدت،    توانديمختلف  به 

ن و  برا  يبافت  وع شدت  گرفته  ه  ب   قي تحق  يكه  كار 

ب٥٠باشد( سطوح  ه  ).  كه  داد  نشان  ما  مطالعات  علاوه 

MDA  گروه    يموش ها  درISO    نسبت به گروه كنترل

ها  يمعنادار  ش يافزا موش  در  اما  است  گروه    يداشته 

شده نسبت به گروه كنترل بدون    ي سكميا  ي كرده  ن يتمر

ا  ريي تغ است.  م  ج ينتا  ن ي بوده    ني تمركه    دهد ينشان 

پراكس  ياستقامت  ا  يديپ يل  وني داس ي از  هنگام    ي سكم يبه 

همكند يم   يري جلوگ تحق.  با  فر  قي سو    منيحاضر 

ب  ها   اني وهمكاران  موش  در  شنا  ورزش  كه    ي داشتند 

قلب   ييصحرا آنفاركتوس  به  ب  ي مبتلا    ي ها ژن  اني از 

پروتئ   دازي اكس  C-توكرومي س   ي كدكننده   ي ها   ن يو 

اس به  م  د ي متصل    ون يداسي اكس  ).٥١(كاهد يچرب 

  ي غشا   ت ي الي و س   يپارچگ   ك ي  ،ييچرب غشا  ي دهاي اس

- يسلول م  يعيسلول را كاهش داده و مانع از عملكرد طب 

ا٥٢(شود به هنگام    ژن ي اكس   يعوامل گونه ها  يسكمي). 

  و يداتي استرس اكس و ابدي  يم شيدر قلب افزا عاًيفعال سر

را فعال    يدي پي ل   وني داسي پراكس  يحاصل از آن، واكنش ها

نت   كهساخته   شده و   بيسلول تخر  يآن غشا   ي جهيدر 

سلول ومرگ  نكروز  عبارت    ).٥٣(شود يم  ي موجب  به 

ليپيـدي    افزايش   گريد پراكسيداسيون  شاخص  ميزان 

متابوليـسم   در  چـرب  اسيدهاي  حضور  افزايش  باعـث 

با   چرب  اسيدهاي  كونژوگاسـيون  مهـار  و  سـلولي 

چـرب   هـاي كارنيتين گشته و بدين ترتيب با انتقال اسـيد

- ها، توليد راديكال   يداسيون آنها و اكس  بـه ميتوكندري 

سلول  آسيب  با  كه  يابـد  مـي  افزايش  آزاد  هاي  هاي 

ا با  اسـت.  همـراه  قلـب  پ  نيعضلاني   شرط  ش يوجود 

  ممكن است كه از   ييبا ورزش و مداخلات دارو  سازي

  ي گرها يانج ي و م  يسلول  يبقا  يرهاي مس  يساز  فعال  قيطر

  و يداتي استرس اكس  بي شدت آس  از  يمحافظ درون سلول 

فعال٥٤،٥٥بكاهد( هواز  ي ورزش   تي ).  طر  ي منظم    ق ياز 

 گر ميتنظ  ي ها  ن يپروتئ   ي لهي وسه  وب  يمختلف  ي ها  زمي مكان
+2caحساس به    مي پتاس  ي، كانال هاATP   ي ها  ن ي ، پروتئ  

حرارت آنت   يشوك  موجب    ياندوژن  يها  داناكسي  يو 

م  قلب  از  د٥٦(شوند يمحافظت  آن  بر  علاوه    ر ). 

  ي ها  مياحتمال دارد كه آنز  يهواز  ناتيبا تمر  يسازگار

  و يداتي استرس اكس   هاي ب ي در مقابل آس   ي داناكسي  يآنت 

در اثر    يداناكسي  يدفاع آنت   ن يچن  مثبت گردند، هم  مي تنظ 

روش  يورزش   سازي شرطي ش ي پ مختلف    يها  با 

كاتال  و  يي اي مي وش ي ب سركوب    ژن ي اكس   هاي گونه  يكيبا 

جلوگ  ،يواكنش آ  يري با    ي  لهي وس ه  ب  يداني اكس  ب ي س از 

ا  مقابل  در  را  قلب   ، ها  م   يسكميچاپرون  - يمحافظت 

بنابرا٥٦،٥٧(كند هواز  تي فعال  ن ي).  به    نوعاً  يورزش 

درمان روش  وكم   يعنوان  در    اي نههزي سالم  كه  است 

مورد توجه بوده    يورزش   يوپزشك   يعروق  يقلب  يپزشك

  وژن ي رپرف-ي سكميا  بي مثبت آن در آس   راتي تاث   است و

گزا است(  رشقلب  اين  ٥٨شده  هاي  يافته  اساس  بر   .(

تمر ها   ي استقامت   نيپژوهش  آسيب  برابر  از    يدر  ناشي 

طر از  اكس  قيايسكمي  استرس  بوده    وي دات ي كاهش  مفيد 

است. يافته هاي اين پژوهش پيشنهاد مي كند كه شايد  

و    يقلب   بي از آس  يري شگيبراي پ ياستقامت  ن يبتوان از تمر

اكسيداتيو به دنبال    سترسحفاظت بافت قلب در مقابل ا

  استفاده كرد. يسكميا

  يو قدردان تشكر
بخش   ن يا  پا  يمقاله  آقا  انياز    ي اجاق   يعل  ينامه 

  له ي وس  ن يورزش است. بد  يولوژيزي ف  يدكترا  يدانشجو

تحق  مركز  كارشناسان  و  همكاران  تمام  كاربرد    قات ياز 
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  ي م  يو قدر دان  زتشكريتبر  ي دانشگاه علوم پزشك  ييدارو

 گردد.
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Abstract 
Inroduction & Objective: Regular exercise reduces the incidence of cardiovascular diseases. In 
this context, choosing the type and intensity of training as a suitable model for further 
effectiveness is essential. The aim of this study was to investigate the effect of 8 weeks of endurance 
training on oxidative stress induced by ischemia in male rats. 
Materials and Methods: In this study, thirty two male Wistar rats in the weight range of 220± 
20g were used. After one week of adaptation to the new environment, mice were randomly divided 
into four groups (n=8): 1- Control group, 2- Isoproterenol group (ISO), 3- Endurance exercise 
group (EnEx) 4- Endurance exercise group + Isoproterenol (EnEx + ISO). EnEx and EnEx + ISO 
groups were undergoing endurance training for 8 weeks. At the end of the eighth week of training, 
Isoproterenol (85 mg / kg) was administered intraperitoneally for 2 consecutive days. Then, the 
activities of superoxide dismutase (SOD), glutathione peroxidase (GPX), catalase (CAT) and 
malondialdehyde (MDA) were measured with special kits.  
Results: Results showed that cardiac ischemia significantly decreased antioxidant enzymes and 
increased lipid peroxidation (MDA) as compared to control and exercise groups, while eight 
weeks of endurance training before ischemia increased antioxidant enzymes activity and 
decreased the level of MDA in comparison to ischemia group. 
Conclusion: The results of this study showed that endurance training can have a therapeutic 
effect against ischemia-related injuries by reducing oxidative stress and diminish ischemic heart 
disorders. 
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