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Abstract 
Background and Objective: Myocardial infarction is one of the main 
causes of mortality in the world and endurance exercise is one of the 
ways to prevent it. The present study aimed to investigate the effect of 
progressive endurance training on heart resistance induced by infusion 
ischemia in healthy male rats. 
Materials and Methods: 32 two-month-old male Wistar rats were 
used. Rats after one week of adaptation to the new conditions were 
randomly divided into four treatment groups with eight mice each: 1) 
health control group, 2) unhealthy control group, 3) health training 
group, and 4) unhealthy training group. The health training and 
unhealthy training groups were subjected to endurance training for eight 
weeks. To induce ischemia, each mouse received isoproterenol (85 
mg/kg) intraperitoneally for two consecutive days. At the end of the 
experimental period, after anesthesia and isolation of rat and washing 
with ice-cold saline, then homogenization of heart tissue was 
performed. The activities of superoxide dismutase, glutathione 
peroxidase, catalase, and myeloperoxidase enzymes were measured 
using specific kits and supernatants to evaluate the level of antioxidant 
activity. ELISA method were used and data analyzed with ANOVA test 
at the significant level of p<0.05. 
Results: Cardiac ischemia significantly reduced the activity of 
antioxidant enzymes and increased lipid peroxidation compared to the 
control (p=0.001) and exercise groups (p=0.002). Also, eight weeks of 
endurance training without ischemia increased the activity of 
antioxidant enzymes (p=0.002) and decreased myeloperoxidase 
compared to the ischemia group (p=0.001). 
Conclusion: Increasing endurance training by reducing oxidative stress 
can have significant therapeutic effects against isoproterenol-induced 

oxidative stress damage and possibly reduce the complications of 
ischemic heart failure. 
Keywords: Heart, Ischemia, Endurance exercise, Oxidative stress, 
Isoproterenol 
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 چکیده
و میی  ر  رییسسیو و الستییو و  ایی ز       سکته قلبی یکیی ز  وازمیا زییلی می       :هدف و مقدمه

هس ر  پیشگی ی ز  زین وسما تهدید کننده  یدگی زسو. هدف ز  مطستله حسض  ب  سی مؤث ت ین  زه
 یی   ییر زیی  هیسی  ماش ر  زتقسیی زیسکمی به قلب مقسومو میززن ب  اززینده زستقسمتی تم ین تسثی 
 .بار سستم

. ما ر زستفسره ق ز  گ ایو ویستس   رومسهه یژزر ی  ماش یر زیی س  23 تعداد هس:  وش و مازر

گی وه   چهیس   ر تصیسرای   یر زیی پس ز  یک هفته سس گس ی بس مریط جدیید  بیه ریا     هسیماش
کنت ل  گ وه (3 کنت ل سستم  گ وه( 1 ما:تیمس ی ه  کدزم بس هشو س  ماش یر زیی به ت تیب اس

مید    ههسی تم ینی سستم و بیمس  بی گ وه. بارید تم ین بیمس گ وه  (4 تم ین سستم وگ وه ( 2بیمس   
 هی  سی  میاش ییر زیی     ب زی زتقسی زیسکمی  .  ز زج ز ک ریدتم ین زستقسمتی اززینده  هفتههشو 

ر یسایو   ییفسقی  ر ون ییا    بیه  و متازتی و  و ر  ر(  ز مکیلاگ /گ ممیلی 58) زیزوپ وت یال
استشا   Ice- cold salineهس و جدزسس ی بس بیهاای ماشر  زیتهسی رو ه آ مسیش  پس ز  ک ر. 

گلاتییستیان    هیسی ساپ زکیسید رییسماتس الستیو آیزیم. سپس هماژییززسیان بساو قلب زیجسم اد
زختصسیی و ساپ یستسیو جهو ب  سی  هسیکیو ز  رهزستفس بس میلاپ زکسیدز کستسلا  و   پ زکسیدز 

هس بیس  وش آییستیز   ادید و رزره گی یزیدز ه آیتی زکسیدزیی بس زستفسره ز   وش زلایزز  میززن الستیو
 تلیین گ رید. p≥0.05رز ی  زهه ر  سطح ملنیوز یسیس یک

دزیی و زاززیش پ زکسیدزسیان زکسیهسی آیتیالستیو آیزیم رز ملنی کسهش بسوث زیسکمی قلبی :سیجیت
(. همچنیین  هشیو هفتیه    p=0.002) ( و تمی ین اید  p=0.001تیپیدی یسبو به گ وه کنتی ل سیستم )  

( و کیسهش  p=0.002زکسیدزیی )هسی آیتیتم ین زستقسمتی بدون زیسکمی بسوث زاززیش الستیو آیزیم
 (.p=0.001میلاپ زکسیدز  یسبو به گ وه بیمس  اد )

 ب زبی   ر  تازیید میی  ر یی  کیسهش زسیت ک زکسییدزتیا     ز  زسیتقسمتی اززینیده   ینتمی   گی ی:یتیجه

 باشد چشمگی ی رزاته زث ز  ر مسیی  زیزوپ وت یالزست ک زکسیدزتیا یسای ز  تز ی   هسیآسیب

 .رهد  ز کسهش ز  یس سسیی زیسکمی قلب یسای واز ض و زحتمسلاً

 لزیزوپ وت یا  ت ک زکسیدزتیاقلب  زیسکمی  تم ین زستقسمتی  زس کلیدی: های واژه
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و همکارا  اوجاقی  

 مقدمه
ترین عوامل عروقی به عنوان یکی از مهم-های قلبیبیماری

تهدید سلامتی و از دلایل اصلی مرگ و میر در سراسر دنیا 
که باری سنگین بر دوش سیستم سلامت  رودبه شمار می
مرگ و میر ناشی ایسکمی قلب در  (.1) کندتحمیل می

شود. یلیون نفر تخمین زده میم 6/00حدود  0202سال 
شامل سکته قلبی،  عمدتاً های قلبی و عروقیبیماری

 یعروق محیط هاینارسایی قلبی، کاردیومیوپاتی و بیماری
 ها، انفارکتوس قلبیباشند که در بین این بیماریمی

قلبی و عروقی ترین بیماری اغلب کشنده و ترینوخیم
رسانی عادل بین خونعدم ت ه دنبالب معمولاً(. 0است )

دلیل انسداد حاد یکی از ه عروق کرونری و نیاز قلب، ب
ه . بافتدانفارکتوس اتفاق میهای بزرگ کرونری شریان

 ایسکمی شده و دنبال انسداد کرونری، بافت قلبی دچار
ایسکمی  (.0) شودمی ایجادک آسیب ایسکمیمتعاقب آن 

فت قلب قلبی و مدت زمان آن از عوامل اصلی آسیب با
در و ایجاد شده عملکرد قلب  اختلال دربه تبع آن  بوده که

مجدد به دنبال  رسانی(. خون4) شودمیمرگ نهایت باعث 
رسانی به ، شامل یک مرحله کاهش یا توقف خونایسکمی

بافت قلب و بعد از مدتی، بازگشت جریان خون به آن 
صورت، برقراری مجدد جریان خون  باشد. در اینمی
در این شرایط، شود.  هاسلولعملکرد واند سبب بهبود تمی

 رسانی مجددخون در زمانهای فعال اکسیژن که تولید گونه
، DNAاز قبیل آسیب  باعث اثرات سیتوتوکسیک متعددی

ها، پراکسیداسیون لیپیدها و القاء اکسیداسیون پروتئین
مطالعات پیشین نشان  (.5)دهد ، رخ میشوندآپوپتوز می

پرفیوژن مجدد سبب تشدید جذب موضعی هند که دمی
ها مقادیر زیادی از د که این سلولشوهای التهابی میسلول
مانند آنیون سوپراکسید و پراکسید  های فعال اکسیژنگونه

هایی مانند های التهابی و آنزیمهیدروژن، سیتوکائین
و سبب پیشبرد روند  کرده آزادپراکسیداز و پروتئازها را 

غشاء و آزاد شدن اجزاء داخل سلولی و  تخریب
افزایش شده که به نوبه خود، نفوذپذیری میتوکندریایی 

سبب آغاز آسیب  نفوذپذیری غشاهای خارجی میتوکندری
ها هشیو مؤثرترین. پیشگیری یکی از (6)شود سلولی می

 حال حاضر در وهای قلبی و عروقی است برای بیماری
های درمانی مدرن از راهوم عمبرای تغییر توجه  هاتلاش

 اساس رب. باشدها میجلوگیری از ایجاد این بیماری ایبر

 استراتژی یک تواندمی ورزشی تمرینات موجود شواهد

عوامل  و باشد قلبی عملکرد بهبود در مؤثر بالینی
در  (.7) کاهش دهدرا  هاعوارض آن قلب و رسانآسیب

به استرس  های مربوطشاخص ،قلبی ایسکمیبه  واکنش
اکسیدانی، کاهش های آنتیمیزان آنزیم اکسیداتیو افزایش و

 ،که تمرین ورزشی توان گفتمیاین زمینه  . در(8) یابدمی
کاهش  اکسیدانی وپوپتوز را همراه با بهبود ظرفیت آنتیآ

مقاومت  وداده  های آزاد در ایسکمی القایی کاهشرادیکال
 (.9)دهد ایش میافزبرابر آسیب ایسکمی  قلب را در

از  چنین تمرینات منظم هوازی عملکرد میتوکندریایی راهم
 فزایش سنتزا های فعال اکسیژن،کاهش سطوح گونه طریق

 کنداکساید و بیوژنز میتوکندریایی تقویت می نیتریک
های ورزشی فعالیتسی تأثیر ربربا ای مطالعه در(. 12،11)

تمرین قبل ست که ا شدهمشخص  بیقلنفارکتوس اقبل از 
سیب ازه آنددر امنجر به کاهش  ،قلبید یسکمی حااز ا

حفظ و خونی  عروقیش چگالی افز، ابافت قلب
تمرین آن پی  درکه د شومیس ستراز اناشی ی هاریگازسا

ازه ند؛ اانفارکتوس حاد قلبی تحمل قلب بهد شی با بهبوورز
 مویرگی بافتو  گتررعضلانی بزده تو، سیب بافتی کمترآ

هد اخواه به همررا پذیری بیشتر و ظرفیت انقباض تروسیع
 اثر درتیو اکسیدس استراگرچه نقش ا (.12،10،10شت )دا

اثر  وقی وعرو  قلبیی هاریبیماد یجاایسکمی در ا
های عضله قلبی سلول در محافظت از هااکسیدانآنتی

ه مشاهد اختلاف نظرهایما (، ا14، 15)است  همشخص شد
ست که پاسخ آن ابیانگر ت، تحقیقا بعضیه در شد

به طور کامل  یسکمیس و استرایط اشردر قلب دی عملکر
و قلب د سی عملکرربر. به طوری که شن نیسترو

مقابل ن در همزماده کریک قلب تمرینژفیزیولو تغییرات
از  باشد.ه کنند مینه کمکزین در اند امیتو یسکمیا ءلقاا

مرینات ورزشی در نقش حیاتی ت در نظر گرفتنبا  طرفی
محافظت از قلب و عروق و تأثیر احتمالی آن بر استرس 

رسد که اکسیداتیو و سیستم قلبی عروقی، به نظر می
قلب در برابر از بافت محافظت  با مداخلات غیر دارویی،

باعث  و انفارکتوس حاد میوکارد تأثیر بسزائی داشته باشند
د عملکرز امحافظت ی و نروکری هاریبیمای از پیشگیر

این  با این وجود، در مورد(. 16شوند ) فیزیولوژیک قلب
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 نرسالم صحرایی های دریوش القایی ایسکمی به قلب یقاویت برییزا  فزاینده اسرقایری تمرین تاثیر

تواند با تأثیرگذاری فزاینده می استقامتی نتمری آیاسؤال که 
 ایسکمیمقابل القای  دررا  قلباکسیدانی، های آنتیبر آنزیم

محافظت کند؟ ضرورت یافتن ناشی از ایزوپروترنول 
ثیرگذاری در مورد راهکاری مناسب و مطمئن با بیشترین تأ

بیماری ایسکیمی قلبی باعث شد تا تحقیق حاضر انجام 
 تأثیر تمرینحاضر، بررسی  مطالعههدف از لذا شود. 
ایسکمی القایی با  ازناشی  اکسیداتیو استرس بر فزاینده

 .باشدصحرایی نر سالم می هایموش قلب درایزوپرترنول 

 

 هامواد و روش
سر موش صحرایی  00اده از با استف تجربی یمطالعه این

گرم به  002±02وزنی  دوماهه نژاد ویستار در محدوده
انجام رسید. حیوانات در چهار گروه تیماری هر کدام با 

گلاس شفاف و در های پلکسیهشت سر موش در قفس
 45-55گراد، با رطوبت درجه سانتی 02±0دمای محیطی 

هداری ( تاریکی نگ10:10درصد و در شرایط روشنایی )
ها شدند که دسترسی آزاد به آب و غذای مخصوص موش

ها بر اساس قوانین و اصول را داشتند. نگهداری موش
 مراقبت از حیوانات آزمایشگاهی بود که بوسیله

اخلاق دانشگاه آزاد اسلامی واحد علوم و تحقیقات کمیته
تائید گردید.  (IR.IAU.SRB.REC.1397.162)به شماره 

یک هفته سازگاری با محیط جدید، به طور  ها پس ازموش
کنترل  گروه( 1تایی شامل:  تصادفی به چهار گروه هشت

 (4 تمرین سالم وگروه ( 0کنترل بیمار،  گروه (0 سالم،
تمرین سالم و تمرین  دو گروه .تمرین بیمار بودندگروه 

بیمار به مدت هشت هفته تمرین استقامتی را مطابق 
 ت کردند.پروتکل مربوطه دریاف

 
 استقامتیآزمون ورزشی و پروتکل تمرین 

بندی حیوانات، دو گروه تمرینی سالم و بیمار پس از گروه
 گردان فعالیت روی نوار با نحوهیک هفته، مدت به 

آشنا  ، ساخت دانشگاه تبریز(ST008الکتریکی حیوانی )
های صحرایی جلسه اول موش سه، این مرحلهدر  شدند.

گردان  ه بدون فعالیت فقط در داخل نواردقیق 12به مدت 
دقیقه بر  متر 12سرعت  سپس به تدریج باگرفتند، قرار 

، ظرفیت آشناییمرحله  ازدویدند. پس روی تردمیل 
ها دو روز قبل از شروع پروتکل و دو روز ورزشی موش

بندی بعد از اتمام آخرین جلسه پروتکل جهت گروه
هویدال و همکاران هر گیری شد. بر اساس مطالعه اندازه

متر در دقیقه  12دقیقه با شدت  12موش ابتدا به مدت 
مرحله گرم کردن را اجرا کردند، سپس آزمون فزاینده با 

متر در هر دو دقیقه بطور خودکار افزایش  20/2سرعت 
تا زمانیکه موش نتوانستند فعالیت ورزشی را ادامه  داشت

وارد  حیوانات دهند. بعد از آزمون تعیین ظرفیت ورزشی
 هفته رد لسهکه پنج ج نددای شپروتکل تمرینی هشت هفته

 .(1)جدول شماره ( 14و بدون شیب اجرا شد )

 
 . برنایه تمرینات1 جدول

 

 هشتم-هفتم-ششم پنجم-چهارم سوم-دوم-اول آشنایی هفته
 02 02 02 12 سرعت )متر/دقیقه(

 62 62 42 12 مدت )دقیقه(

 5 5 5 0 (هفته تمرین )جلسه در

 42 متر/دقیقه 42 متر/دقیقه 42 متر/دقیقه - حداکثر سرعت
 

 

 القای ایسکمی
ترنول وتزریــق داخــل صــفاتی ایزوپر باایسکمی 

(Isoproterenol )(85 میلی)حل شده در  گرم/کیلوگرم
ساعت فاصله  04با  دو روز متوالی و در، سالیننرمال 

ساعت بعد  04این روش ز استفاده ازمانی اسـتفاده شد. با 

و برای د شهـا ایجـاد از دومین تزریق، ایسکمی در موش
های ثبت الکتروکاردیوگراف تفسیر تائید ایسکیمی القای از

 .(1()تصویر 18،19) شده استفاده شد
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و همکارا  اوجاقی  

می القایی )سمت راست( با ایزوپروترنول. ( یوش صحرایی سالم )سمت چپ( و یوش صحرایی دچار ایسکПتغییر الکرروکاردیوگرام )اشرقاق . 1 تصویر

 22یرر/ییلی ولت و سرعت حرکت نوار: ییلی 27)حساسیت الکرروکاردیوگراف: (ST-segment elevation) شده است STایسکمی باعث بالا رفرن قطعه 

 یرر بر ثانیه(.ییلی

 
 48ساعت بعد از آخرین جلسه تمرینی تزریق اول و  04

یزوپرترونول انجام شد. سپس ساعت بعد تزریق دوم ا
( و mg/kg82)حیوانات با تزریق داخل صفاقی، کتامین 

( بیهوش شدند. پس از بیهوشی حیوان mg/kg10زایلازین )
بر روی صفحه جراحی ثابت شد، سپس با شکافتن ناحیه 
قفسه سینه، قلب حیوان به دقت جدا شد و پس از شستشو 

اتانت جهت بررسی و هموژنیزه، سوپرن Ice-cold salineبا 
میزان فعالیت آنتی اکسیدانی با استفاده از روش الایزا، 

گیری شد. هموژنیزاسیون و آماده نمودن بافت طبق اندازه
درجه انجام  4( در دمای 05روش روترمال و همکاران )

گرم از عضله بطن چپ میلی 122هایی به مقدار شد. برش
 10mM)ده سلولی لیتر از بافر لیز کننمیلی 1روی یخ در 

NaCl،0.1% Triton 20%، 1.5mM MgCl2،20mM 

HEPES،glycerol pH 1 7.4 و mM dithiothreitol،X-

درجه  4(، هموژنیزه شده و سپس برای یک دقیقه در ,100
سانتریفیوژ و سوپرناتانت جدا  rpm 0222گراد و در سانتی

 گشته و به آن کوکتل مهارکننده پروتئاز اضافه گردید و تا
 یهاتیک ذخیره گردید. طبق -82زمان استفاده در دمای 

ی سنجش فعالیت ( براELISA) سیستم الایزا استاندارد
حساسیت و  (SOD) سموتازید دیسوپراکسهای آنزیم

و درون سنجش  %9/4 ضریب تغییرات کیت )برون سنجش
حساسیت و ضریب تغییرات کیت  (CAT، کاتالاز )(5/0%

 ونیگلوتات و( %9/0ن سنجش و درو %0/6 )برون سنجش
حساسیت و ضریب تغییرات کیت ( GPX) دازیپراکس

و ( %6/1و درون سنجش  %8/0 )برون سنجش
( حساسیت و ضریب تغییرات کیت MPOمیلوپراکسیداز )

عنوان  به( %8/0و درون سنجش  %8/6 )برون سنجش
ها موش صحرایی قلب در یدانیاکسیآنت یدفاع ستمیس

تمام مراحل  .(، آلمانZellBio GmbH) استفاده شد
 تیفعال و انجام شد تیمطابق دستورالعمل ک یریگاندازه

 شد. گزارش (U/ml) گرمبه صورت واحد بر میلی میآنز
ژن در بطور خلاصه از هموژن نمونه به عنوان منبع آنتی

بادی مونوکلونال اولیه آنتی ساندویچ الایزا با یک آنتی
میکروتیتر پلیت و یک هیستون موش پوشیده شده در 

ممزوج شده با  DNAبادی مونوکلونال ثانویه آنتی آنتی
پراکسیداز استفاده شد. مقدار پراکسیداز در ایمنوکمپلکس 

دقیقه  12بصورت فتومتریک با انکوباسیون سوبسترا، برای 
 گراد تعیین گردید. درجه سانتی 02در 
 

 روش آماری
، در بخش آنالیز شد SPSS-22 ها با استفاده از نرم افزارداده

آمار توصیفی از شاخص پراکندگی انحراف معیار، میانگین 
در بخش آمار استنباطی برای تعیین  و نمودار استفاده شد و

ترتیب از آزمون ه ها بها و همگنی واریانسنرمال بودن داده
ن یو آزمون لو( Shapiro-Wilks testویلک )شاپیرو

(Levene's test ) ها بوسیله د. اختلاف بین گروهشاستفاده
( به One Way ANOVAطرفه )یکآزمون تحلیل واریانس 

مورد بررسی  (test Tukeyʼsهمراه آزمون تعقیبی توکی )
در نظر گرفته  p)≤25/2داری ) و سطح معنی قرار گرفت

 شد.
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 هایافته

 های یورد یطالعه. تغییرات فاکرورهای اکسیدانی در گروه2 جدول

 P کنترل تمرین استقامتی+ایزوپرترونول تمرین استقامتی متغیر

 پراکسیدازگلوتاتیون
(u/mg) 01±104 05±124 14±100 220/2 

 سوپراکسیددسموتاز
(u/mg) 

4/4±/15/69 6/6±/17/59 6/7±/15/68 224/2 

 8/0±/00/16 1/0±/01/10 0/0±/05/18 221/2 (u/mg) میلوپراکسیداز
 6/0±4/7 1/0±11/6 7/7±0/8 224/2 (u/mg) کاتالاز

 
 میزان فعالیت آنزیم گلوتاتیون پراکسیداز نتایج نشان داد که

های کنترل و در گروه القایی ایسکمی در مقایسه با گروه
( کاهش p<220/2داری )یمعن طور بهتمرین استقامتی 

های استقامتی موجب افزایش اما تمرین داشته است؛
بیمار با گروه یداز در مقایسه فعالیت آنزیم گلوتاتیون پراکس

فعالیت آنزیم دار (. همچنین کاهش معنیp<221/2شد )
در مقایسه با ایسکمی القایی  گروه در سوپراکسیددسموتاز

که هشت در حالی (.p<224/2)بود  تمرین استقامتی گروه
هفته تمرین استقامتی در مقایسه با گروه دریافت کننده 

( باعث افزایش p<221/2داری )یمعن طور بهایزوپروترنول 
استقامتی  تمرین چنین در گروهفعالیت این آنزیم شد. هم

داری بیشتر از گروه کنترل فعالیت این آنزیم به طور معنی
. علاوه بر آن، القای ایسکمی منجر به (p<221/2)بود 

کاهش فعالیت آنزیم میلوپراکسیداز در مقایسه با گروه 
و همچنین، تمرین  ؛(p<221/2)تمرین استقامتی شد 

آنزیم  فعالیت چشمگیر کاهش استقامتی باعث
(. فعالیت p<221/2)میلوپراکسیداز در بافت قلب شد 

در مقایسه با گروه آنزیم کاتالاز در گروه ایسکمی القایی 
 طوربه( p<221/2)و تمرین استقامتی ( p<224/2)کنترل 

 (.0 )جدول یافت کاهش داریمعنی
 

  بحث
 هشت هفته تمرین استقامتی داد نشان پژوهش حاضر نتایج

باعث کاهش استرس اکسیداتیو ناشی از ایسکمی  فزاینده
های صحرایی دریافت کننده در بافت قلب موش

های فعال ایسکمی با افزایش گونه .ایزوپرترونول شد

باعث  ،های طبیعی بدناکسیدانبا تخلیه آنتی اکسیژن و
آن میوکارد  شود که درنتیجهالقای استرس اکسیداتیو می

 ضد د. بدن مجهز به یک سیستم دفاعیشومی دچار آسیب
 دیسموتاز و سوپراکسید ،کاتالاز هایاکسایشی شامل آنزیم
-تشکیل رادیکال از( که 01است ) ...گلوتاتیون پراکسیداز

نتایج بدست  (.00) کنندهای هیدروکسیل جلوگیری می
ته تمرین استقامتی هفهشت آمده بیانگر آن است که 

در  دیسموتاز فزاینده باعث افزایش فعالیت سوپراکسید
با نتایج بافت قلب به دنبال آسیب ایسکمی شد که 

( 04) همکاران ( و یانگیل لی و00همکاران ) کاوازیس و
آنزیم همسو است. این پژوهشگران بیان داشتند که فعالیت 

ن کرده های تمریمیوکارد موش در سوپراکسید دیسموتاز
نیز گزارش کردند که  همکاران یاماشیتا و بوده است.بیشتر 

در طول  ژن آنزیم سوپراکسید دیسموتازجلوگیری از بیان 
فعالیت ورزشی به طور بارزی از تأثیر حفاظتی ورزش بر 

منجر به مرگ سلولی از  کاهد وقلب در مقابل ایسکمی می
 یج و(. همچنین فر01) شودطریق نکروز و آپوپتوز می

آنزیم همکاران در مطالعات خود بیان نمودند که افزایش 
در طول فعالیت ورزشی از سکته  سوپراکسید دیسموتاز

قلبی متعاقب ایسکمی پیشگیری کرده و آسیب اکسیداتیو 
-فعال که با افزایش میزان کلسیم و حاصل از ایسکمی را

شوند را کالپین منجر به آسیب میوکارد میهای آنزیمسازی 
در تحقیق حاضر، آنزیم گلوتاتیون (. 00) کندتعدیل می
نسبت به  سالمتمرین های موشدر بافت قلب، پراکسیداز 

 و . لخیافزایش یافت سالم و کنترل بیمارکنترل  هایگروه
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هوازی موجب  یهمکاران نشان دادند که فعالیت ورزش
 شودمی و گلوتاتیون پراکسیداز کاتالاز هایافزایش آنزیم

همکاران نشان دادند که در پاسخ  و (. همچنین استارنز00)
فعالیت  ،کوتاه مدتبه صورت استقامتی  یبه فعالیت ورزش

با توجه به ویژگی  (.04)یابد افزایش میاین آنزیم 
ایسکمی/ریپرفیوژن ناشی از فعالیت ورزشی و اثرات 
محافظتی آن در پاسخ به ایزوپروترنول در گروه تمرین 

ه گروه تمرین بیمار بود. درواقع تمرین سالم نسبت ب
استقامتی به دلیل پتانسیل قبل ازایسکیمی، یکی از مؤثرترین 
محرک حفاظتی در مقابل مرگ سلولی و انفارکتوس ناشی 

که می تواند باعث بازیابی و بهبود قلبی  است؛ I/Rاز 
توان گفت که میزان طبیعی رو میاز این (.05،06)گردد 
های اکسیدانی، پاسخگوی مقابله با رادیکالهای آنتیآنزیم

تواند که می است شدت بوده تولیدشده در اثر تمرینات کم
محسوب ها فعالیت این آنزیم توجیه مناسبی برای تغییر در

 و نین نتایج تحقیق حاضر با نتایج پتراچهم (.09،05. )شود
نتایج  با و (06،07،08خوانی ندارد. )( هم02،09) همکاران

 استارنز و. (04،09) همکاران همسو نیست استارنز و
 در میزان فعالیت آنزم گلوتاتیون پراکسیداز تغییریهمکاران 

همکاران نیز نشان دادند  بعلاوه موران و .مشاهده نکردند
آنزیم تواند میزان تمرین استقامتی نمی هفته 10که 

علت نتایج . (42)تعدیل کند را  گلوتاتیون پراکسیداز
فعالیت این آنزیم در پاسخ به تمرینات سطح اوت در متف

تواند به مدت، شدت های مختلف میاستقامتی در پژوهش
(. 42) باشدمرتبط تحقیق  انجام گرفته در فعالیت ورزشی

در میلوپراکسیداز که سطوح  دهدمینشان  حاضر همطالع
 سالم نسبت به گروه کنترلتمرین بیمار های گروه موش

های گروه تمرین اما در موش ؛داری داشتیافزایش معن
نسبت به گروه کنترل بدون تغییر بود. این  بیمار سالم و

افزایش دهد که تمرین استقامتی از نتایج نشان می
در این کند. نگام ایسکمی جلوگیری میه به میلوپراکسیداز

همکاران بیان داشتند که ورزش شنا در  فریمن و راستا،
های ژن بیاننفارکتوس قلبی از ابه موش صحرایی مبتلا 

های متصل به ینئاکسیداز و پروت C-سیتوکروم کدکننده
اکسیداسیون اسیدهای چرب  (.41) کاهداسید چرب می

غشایی، یکپارچگی و سیالیت غشای سلول را کاهش داده 
نگام ه (. به40) شودو مانع از عملکرد طبیعی سلول می

در قلب افزایش  ریعاًس های اکسیژن فعالگونه ایسکمی
های استرس اکسیداتیو حاصل از آن، واکنش یابد ومی

آن  پراکسیداسیون لیپیدی را فعال ساخته که در نتیجه
مرگ سلولی  غشای سلول تخریب شده و موجب نکروز و

افزایش میزان شاخص  به عبارت دیگر ؛(40) شودمی
پراکسیداسیون لیپیـدی باعـث افزایش حضور اسیدهای 

جفت شدن ـرب در متابولیـسم سـلولی و مهـار چ
تقال نین ترتیب با اه او ب شدهسیدهای چرب با کارنیتین ا

ها، ها و اکسیداسیون آناسـیدهـای چـرب بـه میتوکندری
یابـد که با آسیب های آزاد افزایش مـیتولید رادیکال

با این وجود  .های عضلانی قلـب همـراه اسـتسلول
با ورزش و مداخلات دارویی ممکن است سازی شرطپیش

سازی مسیرهای بقای سلولی و میانجی طریق فعال که از
گرهای محافظ درون سلولی از شدت آسیب استرس 

اری با  (. علاوه بر آن در سازگ44،45) اکسیداتیو بکاهد
اکسیدانی های آنتیتمرینات هوازی احتمال دارد که آنزیم

ند، شویداتیو تنظیم مثبت های استرس اکسدر مقابل آسیب
سازی شرطیاکسیدانی در اثر پیشهمچنین دفاع آنتی

با سرکوب  های مختلف بیوشیمیایی وورزشی با روش
های اکسیژن واکنشی، با جلوگیری از آسیب کاتالیکی گونه

، قلب را در مقابل چاپرونهای پروتئیناکسیدانی بوسیله 
فعالیت  ،اینبنابر ؛(46،47) کندایسکمی محافظت می

 هزینهکم هوازی به عنوان روش درمانی سالم و یورزش
 رپرفیوژن-مثبت در آسیب ایسکمی دارای اثرات است و

 (.48)گیرد مورد تأکید قرار میقلب 
 

 نتیجه گیری
دهند تمرین های مطالعه نشان میدادهبطور خلاصه 

تواند استرس اکسیدایتو ناشی از تزریق میاستقامتی 
با کاهش فاکتورهای فشار  نول را کاهش دهد.ایزوپرتر

اکسایشی درگیر در این فرآیند، استرس اکسیداتیو کاهش 
می تواند قلب را در برابر ایسکمی  تمرین احتمالاًیابد و می

، البته برای نتیجه گیری قطعی به مطالعات آتی مقاوم کند
 نیاز است.

 

 حمایت مالی
شگران تأمین شده منابع مالی این تحقیق توسط خود پژوه

 است و از هیچ نهادی حمایت دریافت نکرده است.
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 نرسالم صحرایی های دریوش القایی ایسکمی به قلب یقاویت برییزا  فزاینده اسرقایری تاثیرتمرین

 تضاد منافع
انتشار  یا تألیف از تضاد منافع که دارندمی نویسندگان اظهار

 .ندارند مقاله این
 
 
 

 تشکر و قدردانی
این مقاله، بخشی از رساله دکترای تخصصی فیزیولوژی 

از تمام ورزشی قلب و عروق و تنفس است. به این وسیله 
همکاران و کارشناسان مرکز تحقیقات کاربرد دارویی 

.شوددانشگاه علوم پزشکی تبریز تشکر و قدردانی می
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