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 سوپراكسيددسموتاز هايژن يانبر ب يدشد يو تناوب يهواز يتهفته فعال هشت ريتأث

  يستارنر و ييصحرا يهابافت قلب موش پراكسيدازگلوتاتيونو 
  

    3سعيد نقيبي  -  2حمدرضا اسد م  -  1مهسا دهقان منشادي
دانشيار گروه فيزيولوژي ورزشي دانشگاه . 2 ايران-تهران ارشد فيزيولوژي ورزشي دانشگاه پيام نور، كارشناس.1

  ايران-، تهرانراستاديار گروه فيزيولوژي ورزشي دانشگاه پيام نو. 3 ايران- پيام نور، تهران
 

  
  چكيده

اما تمرينات ورزشي . دارد ها تمرين و فعاليت ورزشي فوايد زيادي در جهت بهبود سلامتي، پيشگيري و درمان بيماري
رو در اين مطالعه سطح سازگاري  ازاين. ستبايد كنترل شود و افزايش فشار اكسايشي يكي از آنها دارند كهعوارضي نيز 

. شود هاي ويستار پس از تمرينات تداومي و تناوبي پرشدت بررسي مي اكسيداني در بافت قلب موش دستگاه دفاع آنتي
و گروه كنترل ) رت 6(، تمرين هوازي )رت 6(سر رت نر ويستار در سه گروه تمرين تناوبي شديد  18تعداد بدين منظور 

ساعت پس از آخرين جلسة  48. اي قرار گرفتند هفته ورت تصادفي در يك دوره تمرينات ورزشي هشتص به) رت 6(
بر  RT-PCRبافت قلب با روش  GPXو  SODسپس مقادير بيان ژن . برداري بافت قلب انجام گرفت تمريني نمونه

ها، از  قادير بيان ژن در برخي گروهبا توجه به غيرطبيعي بودن توزيع م. تعيين شد	مبناي فلوروسنت توليدي از مولكول
در هر دو  SODژن  يانب نتايج پژوهش نشان داد كه ميزان. روش آماري غيرپارامتريك براي تحليل آماري استفاده شد

 GPXژن  يانب يزانم اما .)P=003/0(داشت  يمعنادار يشنسبت به گروه كنترل افزا يو استقامت يتناوب ينگروه تمر
تمرينات ورزشي تغييرات مطلوبي در سيستم دفاع  ).P=003/0(افزايش معناداري داشت  HITن تمري گروهتنها در 

در هر دو روش تمريني تداومي و تناوبي پرشدت  راتيتأثاين . هاي ويستار ايجاد كرد اكسيداني بافت قلب رت آنتي
هاي  اكسيداني در رت تري بر دفاع آنتي مطلوب راتيتأثرسد كه تمرينات تناوبي پرشدت  نظر مي اما به. مشاهده شد

  .است ويستار داشته باشد، اما در اين زمينه به تحقيقات بيشتري نياز
 

  هاي كليدي واژه
 .دانياكس يآنتتمرين هوازي، سيستم  تمرين تناوبي شديد، بيان ژن
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 مقدمه

اند تمرين و فعاليت ورزشي فوايد زيادي در جهت  نشان داده بسياريهاي  هاي اخير پژوهش دهه در

هاي  هاي متعددي پس از تمرين سازگاري. )1 ،2(دارد  ها بهبود سلامتي، پيشگيري و درمان بيماري

عروقي و بهبود هاي قلبي ومير ناشي از بيماري كه به كاهش آمار مرگ شود ورزشي در بدن ايجاد مي

تواند  كند كه مي اما فعاليت ورزشي مواد مضري نيز در بدن ايجاد مي .كند اجراي ورزشي كمك مي

از روي  است كه فشار اكسايشييكي از آنها . هاي بدن شود هاي بيشتر در دستگاه موجب بروز آسيب

. )3( هاي قرمز قابل شناسايي است ها و گلبول ، غشاي سلولDNA،RNA1، ليپيدها، ها آسيب به پروتئين

از جمله آترواسكلروز، فشار  ها يماريبنتايج چند تحقيق استرس اكسايشي در پاتوژنز بسياري از براساس 

سيستم عصبي و هاي ، ديابت، سرطان، آرتريت روماتوئيد و التهاب، بيماري2قلبي خون، ايسكمي

 ها در برابر اكسيداني از سلول اما در شرايط طبيعي دفاع آنتي .)4( همچنين فرايند پيري دخالت دارد

اكسيداني بدن و توليد  فاع آنتيواقع بين د در. )5( آورد يمعمل  ري بهجلوگي ROS بار انيز تأثيرات

هاي آزاد در داخل سلول تعادلي دقيق و حساس موسوم به وضعيت اكسيداسيون و احيا يا  راديكال

 . )6( سازي عملكرد سلول دارد سلولي برقرار است كه نقش مهمي در بهينه 3رداكس

هاي قلبي عروقي پيشرفت استرس  فت قلب در بيماريهاي درگير در آسيب با يكي از مكانيسم

به نفع عوامل  دانياكس يآنتو ) pro-oxidants(اكسيدان  اكسيداتيو يا عدم تعادل بين عوامل پيش

در اين . )7(كند  قلب و افزايش فشار خون را تشديد مي) remodeling(، كه بازسازي استاكسيداني 

يا نقص در سطوح  ROS(4(ي فعال اكسيژن ها گونهعدم تعادل بين توليد شرايط استرس اكسيداتيو با 

هاي مختلفي  براي مدت طولاني با بيماريROS حضور. شود اكسيداني دروني و بيروني ايجاد مي آنتي

به آسيب  تواند يماين شرايط عدم تعادل وخيم است و . )8(مانند بيماري ديابت نوع دو همراه است 

هاي قلبي عروقي، موجب تشديد شرايط در بيماري دتوان يمهمچنين . سلولي و بافتي منجر شود

  .)9(و سرطان شود  5هاي تخريب نرونيبيماري

                                                           
1. Ribonucleic acid 
2. Ischemia 
3. Redax 
4. reactive oxygen species 
5. neurodegenerative 
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 نيپروتئ انيو ب تيدر فعال يشيافزا ميتنظ كيمدت،  طولاني يپروتكل ورزش دارايدر مطالعات 

MnSOD نظر  به قلبي ناشي از ورزش محافظتسازگاري  ةنيدر زم نيا بر علاوه. )10( ملاحظه شده است

وابسته  يورزش تيالبه شدت فع ياديبه مقدار ز MnSOD نيپروتئ ايمحتو اي تيفعال شيرسد افزا مي

 شيظاهراً به افزا )12( يارياخت دنيو دو )11( نييبا شدت پا ليتردم يرو دنيدو كه يطور بهباشد، 

 اند كردهگيري  نتيجه پيشينمطالعات  MnSODش نق ةدربار. شوند ينم منجر وكارديدر م ميآنز نيسطح ا

 شرايط برابردر  قلبي ناشي از ورزش محافظتسازگاري به  يابيدست يبرا ميآنز نيا تيفعال شيافزا كه

ي، كه سلول درون دانياكس يآنتي ها سميمكانيكي از . )13( است ياتيح يو انفاركتوس قلب يتميآر

) GPX(كنند، آنزيم گلوتاتيون پراكسيداز  ي فعال اكسيژني مقابلهها گونهبا  سازد يمها را قادر  سلول

با فعاليت پراكسيدازي است كه  ها ميآنزي از ا خانوادهگلوتاتيون پراكسيداز نام عمومي براي . )14(است 

 . استهاي اكسيداتيو  در مقابل آسيب ها سميارگاناز  محافظتنقش بيولوژيكي اصلي آنها 

گال و . مدت را كاهش دهد استرس اكسيداتيو طولاني استورزش ابزاري اثربخش است كه قادر 

روز در هفته  5دقيقه در روز و براي  90با بررسي اثر تمرين استقامتي دويدن به مدت ) 2006( همكاران

ها مشاهده كردند كه تغييرات ژن  اكسيداني قلب رت اي بر روي سيستم آنتي هفته در يك دورة هشت

ح ژن ي در سطودار امعنمالون دي الدهيد تفاوتي با گروه كنترل بدون تمرين ندارد، همچنين كاهش 

مطالعات انساني بيشتر به بررسي . )15(سوپراكسيددسموتاز در گروه كنترل بدون تمرين مشاهده شد 

، اند پرداخته ها بافتدر  ها ميآنزشاخصي از توليد اين  عنوان بهاكسيداني  ي آنتيها ميآنزتغييرات سطوح 

يي كه داراي ميتوكندري زيادند ها بافتسبب مشكلات اخلاقي برداشتن نمونه از  بهچراكه در انسان 

با ) 2014(آروو و همكاران . رسد نظر مي ي بهرمنطقيغناممكن و مانند قلب و كبد براي پژوهش تقريباً 

افراد  دانياكس يآنتي ها ميآنزمطالعة اثر تمرين تناوبي شديد و استقامتي تداومي بر سطوح سرمي 

هاي مورد مطالعه مشاهده  ي را در سطوح سوپراكسيد دسموتاز در گروهدار امعنديابتي نوع دو تفاوت 

و گروه  آزمون شيپآلدهيد نسبت به مقادير  ين تناوبي شديد كاهش در مالون ديدر گروه تمر. نكردند

اين پژوهشگران عنوان كردند كه تمرينات تناوبي شديد اثربخشي بيشتري در . كنترل مشاهده شد

 .)8(دارند  ها دانياكس يآنتو  1اكسيداني ي مثبت بر عوامل پيشاثرگذاري استرس اكسيداتيو با ساز نرمال

هاي  اكسيداني در سرم و بافت قلب رت ا مطالعة سازگاري سيستم آنتيب) 2015(و همكاران  نادري

ي دار امعنديابتي به شش هفته تمرين ارادي دويدن روي چرخ دوران، به اين نتيجه رسيدند كه كاهش 
                                                           

1. pro-oxidant markers 
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. دهد يمدر سطوح سرمي و بافت قلب آنزيم مالون دي آلدهيد پس از شش هفته تمرين ارادي رخ 

در سطوح سرمي و بافت قلب سوپراكسيد دسموتاز، گلوتاتيون  دار امعني افزايش بر اين ورزش اراد علاوه

بنابر اين نتايج محققان عنوان كردند ورزش ارادي در كاهش استرس . كند پراكسيداز و كاتالاز ايجاد مي

 تينها يبهمچنين ارتباط بين ورزش و استرس اكسيداتيو  .)14(اكسيداتيو در ديابت نقش مفيدي دارد 

ورزشي منظم اثرات ي ها نيتمررسد  نظر مي به. پيچيده است و به نوع، شدت و مدت ورزش بستگي دارد

 به افزايش استرس اكسيداتيو منجر 1در مقابل ورزش حاد. مفيدي بر استرس اكسيداتيو و سلامت دارند

نظر  اكسيداني ضروري به يي براي بالا بردن سيستم دفاع آنتيها محرك نيچن نياشود، اگرچه  مي

ي ها بافتمتغيرهايي است كه پاسخ و سازگاري  نيتر ياصلبنابراين نوع فعاليت ورزشي از . )9( رسند يم

ي قلبي ها يسازگاربا توجه به اهميت موضوع نوع ورزش در . )11 ،12(كند  بدن به ورزش را مشخص مي

اكسيداني  ي آنتيها ميآنزهاي درگير در آن، در اين پژوهش سازگاري  و عروقي و شناسايي مكانيسم

در بافت قلب پس از هشت هفته تمرين هوازي و هشت هفته گلوتاتيون پراكسيد سوپراكسيددسموتاز و 

  . تمرين تناوبي شديد بررسي شد

 

  يشناس روش
 18بدين منظور . انجام گرفت دانشگاه تهران ةخان در حيوانو شهر تهران در  با روش تجربي تحقيقاين 

 6(، تمرين هوازي )رت 6(گروه تمرين تناوبي شديد  3در گرم  250-350با وزن ويستار نژاد سر رت نر 

 ها موشو كشتار  ينگهدار لمراح تمامي. صورت تصادفي تقسيم شدند به) رت 6(و گروه كنترل ) رت

 يها در قفسحيوانات . گرفتانجام  يبهشت ديدانشگاه شه واناتيح ياخلاق ةتكمي دستورالعمل براساس

شده قرار  يگذار نشانهو كاملاً مجزا  صورت بهو مشبك  يف با در فلزشفا لنيات يپلاز جنس  شده ساخته

 چرخةحيوانات با  .گرفتدر قفس قرار  يمخصوص بر رو يكيظروف پلاست يقاز طر يواناتآب ح. گرفتند

درصد و دسترسي آزاد  55 نسبي رطوبت گراد، سانتي درجة 22±2دماي و  ساعته 12تاريكي  -روشنايي

  .شد يدر هر قفس چهار رت نگهدارهمچنين  .به آب و غذا نگهداري شدند

كه  ،شد ارزيابي) 1979(و همكاران  دفوردياستاندارد ب ةنديآزمون فزا با يمصرف ژنيحداكثر اكس

. شده بود ياستانداردساز ستارينژاد و هاي رت منظور به) 2007(و همكاران  ندلوير زيكارول گو ةليوس به

                                                           
1. acute exercise 
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بر ساعت است و در  لومتريك 3/0اول  ةسرعت در مرحل. است يا قهيدق سه ةمرحل 10آزمون شامل 

  .شود مياضافه  گردان نواربر ساعت به سرعت  لومتريك 3/0 يمراحل بعد

بر  نهيشيدرصد سرعت ب 50تا  40با شدت  قهدقي 5 مدت به ابتدا ها رت ياستقامت نيگروه تمر در

درصد سرعت  65اول؛  ةدر هفت نهيشيدرصد سرعت ب 60سپس با شدت شدند و گرم  گردان نوار يرو

. دادندرا انجام  يتداوم نيسوم به بعد تمر ةاز هفت نهيشيدرصد سرعت ب 70دوم؛  ةدر هفت نهيشيب

برابر  يوبگروه تنا نيبود كه با مسافت تمر يا گونه به يتداوم نتمري گروه در ها موش دنيمسافت دو

 نيپروتكل تمر ييجا هبا توجه به مقدار جاب نهيشيدرصد سرعت ب 70در شدت  نيزمان تمر رو نيازا. باشد

همچنين زمان تمرين . شدمحاسبه ) گرم كردن و سرد كردن ةدر مرحل ييجا هجاب ةبدون محاسب( يتناوب

سرد كردن را در شدت  قهدقي پنج ها موش انپاي در. دقيقه در هفتة اول تا آخر تمرين بود 40تا  16بين 

  . دادندانجام  نهيشيدرصد سرعت ب 50تا  40

و  نترواليا يشامل تكرارها نيبا شدت بالا شامل سه قسمت گرم كردن، تمر يتناوب نيتمر پروتكل

نوار گردان گرم  يبر رو قهيدق 5به مدت  نهيشبي درصد 50 تا 40 شدت با ابتدا ها رت. سرد كردن بود

سرد كردن را انجام  نهيشيسرعت ب صددر 50تا  40و پس از آن با شدت  يتناوب نتمري، سپس ندكرد

با شدت  نترواليتكرار ا. بود نييبا شدت بالا و پا نترواليا يتكرارها بيشامل ترك يتناوب نيتمر. ندداد

 100م، دو ةدر هفت نهيشيدرصد ب 90اول؛  ةدر هفت نهيشيدرصد ب 80با شدت  قهيبالا شامل دو دق

 .بود نيتمر انيچهارم، تا پا ةهفت ياز ابتدا نهيشيدرصد سرعت ب 110سوم و  ةدر هفت نهيشيدرصد ب

 30سوم و  انياول تا پا ةاز هفت نهيشيدرصد ب 40با شدت  قهيشامل دو دق نييبا شدت پا نترواليتكرار ا

بود كه پس از گرم  يا گونه به يتناوب نيتمر. چهارم به بعد بود ةهفت ياز ابتدا نهيشيدرصد سرعت ب

، پس از انجام ندرا انجام داد نييبا شدت پا نترواليبا شدت بالا و پس از آن ا نتروالاي ابتدا ها كردن رت

 قهيبه مدت پنج دق نهيشيدرصد ب 40در شدت  نيتمر يجا به ها با شدت بالا رت نترواليتكرار ا نيآخر

با شدت بالا با توجه  نترواليتعداد تكرار ا .ندداد جامسرد كردن را ان نهيشيدرصد سرعت ب 50با شدت 

دوم چهار تكرار  ةهفت نتروال؛ياول دو تكرار ا ةكه در هفت يصورت به. شد نتعيي ها رت ينيتمر ةبه هفت

 .بود نترواليارم به بعد شامل هشت تكرار اهچ ةهفت يو از ابتدا نترواليسوم شش تكرار ا ةهفت نتروال؛يا

همراه  به نييبا شدت پا نترواليبا شدت بالا، تكرار ا نترواليشامل تكرار ا نيزمان كل زمان تمر رو نيازا

و از دقيقه  32سوم  ةهفت قه،يدق 24دوم  ةدر هفت قه،يدق 16اول  ةگرم كردن و سرد كردن در هفت

 .)16( بود قهيدق 40چهارم به بعد  ةهفت يابتدا
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از  برداري نمونه ،ساعت ناشتا بودند 24ها به مدت  تمرين كه رت ةخرين جلسآساعت پس از  48

 10( ابتدا حيوانات با تركيب داروي زايلازين ها بافت يآور جمعبراي . شد ها برداشته عضلة قلب رت

. ندشد هوش يبتزريق درون صفاقي  صورت به )كيلوگرم/گرم يليم 100( و كتامين)كيلوگرم/گرم يليم

 طور بههاي خون  زار به حيوان، نمونهآسينه حيوان شكافته شد و براي اطمينان از كمترين  ةسپس قفس

حيوان برداشته شد، در سرم فيزيولوژيك عضلة قلب مستقيم از قلب حيوان گرفته شد و سپس 

و با استفاده از شد بلافاصله در ميكروتوب گذاشته  ز جدا كردن بطن چپ،پس ا وشده شو داده و شست

  . منتقل شدند) -80(هاي بعدي به فريز  ازت مايع منجمد و براي سنجش

 Real-time -PCRروش  ةليوس بهبافت قلب گلوتاتيون پراكسيد دسموتاز و  ديسوپراكس يها ژنبيان 

 )Stratec Kit(كيت استخراج استرا تك  دستورالعمل براساس، RNAاستخراج  منظور به. گرفتانجام 

گرم از بافت چربي برداشته و توسط تيغ خرد و با شيكر هموژنيزه  ميلي 25به مقدار . آلمان عمل شد

 cDNAبه  Total RNAتبديل  منظور به. خالص ادامه داشت RNAمراحل استخراج تا دستيابي به . دش

پرايمر استفاده شد و پس از اتصال پرايمرها  عنوان به 1رندوم هگزامر از ، RNAبلندي طول توالي  ليدل به

  . فتانجام گر RNAمعكوس از روي  يبردار نسخه 2با كمك آنزيم ريورس ترانس كريپتاز  RNAبه رشتة 

 3همچنين ژن ميزبان. استفاده شد 1-آمنتين cDNAتكثير  منظور به) 1جدول (از پرايمرهاي زير 

 . انتخاب شد GAPDHدر اين تحقيق از نوع 

 گلوتاتيون پراكسيد و ژن كنترلدسموتاز و  ديسوپراكسپرايمرهاي . 1جدول 

CGGTCCAGCGGATGAAGAGAGG 
GGCAATCCCAATCACACCACAAGA 

Forward-SOD 
Reverse-SOD 

 ديسوپراكس
 دسموتاز

AGTTCGGACATCAGGAGAA 
AGGGCTTCTATATCGGGTTC 

Forward-GPX 
Reverse-GPX 

گلوتاتيون 
 پراكسيد

5′GACATGCCGCCTGGAGAAAC -3′ 
5′- AGCCCAGGATGCCCTTTAGT -3′ 

Forward-GPX 
Reverse-GPX 

GAPDH 

 

همچنين از . مراحل زير انجام گرفت Fermentase، براساس دستورالعمل كيت cDNAبراي ساخت 

RT-PCR  براي بررسي ويژگي پرايمرها بر مبناي روشSyber Green از روش.  استفاده شد∆Ct   ليواك

                                                           
1. Random hexamer 
2. Reverse Transcriptase 
3. Housekeeping gene  
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 :)17(شد  استفاده ذيل فرمول مبناي بر 1- ژن آمنتين 1نسبي - براي بررسي بيان كمي

  
Relative fold change in gene expression = 2-ΔΔCT 

ΔC
T 

= C
T target gene 

– C
T reference gene 

ΔΔC
T 

= ΔC
T 

test sample – ΔC
T 

Control sample 

 

گروهي  ، از روش آماري كروسكال واليس براي مقايسة بينها دادهبا توجه به غيرطبيعي بودن توزيع 

كلية محاسبات آماري . آزمون تعقيبي استفاده شد عنوان بهويتني  گروهي از آزمون من و براي مقايسة بين

ويرايش  EXCEL افزار نرمها نيز با كمك  نمودار. انجام گرفت 22ويرايش  SPSSآماري  افزار نرماز طريق 

  .طراحي شد 2010

 

  نتايج
در دو مرحلة پايه و قبل از كشته  وهها در هر گر ميانگين و انحراف استاندارد وزن بدن رت جدول در 

  . شدن ارائه شده است

 ها ها در گروه وزن بدن رت. 2جدول 

ي ورزش تيفعال
HIIT 

ي ورزش تيفعال
 استقامتي تداومي

 هفته 8كنترل 
  گروه

 متغير

 پايه 2/233 ± 62/7 4/232 ± 37/9 3/241 ± 34/8
 )gr(وزن بدن 

 هفته 8 6/291 ± 6/8 6/245 ± 7/8 1/260 42/9±

 

نتايج آزمون آماري كروسكال واليس نشان داد كه هشت هفته تمرين هوازي و تناوبي شديد بر بيان 

 ). 3جدول (ي دارد دار امعنتأثير  هاي صحرايي نرافت قلب موشب دسموتاز ديژن سوپراكس

   

                                                           
1. Relative quantification of gene expression 
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 هاي صحرايي نر در بافت قلب موش SODآزمون آماري بيان ژن . 3جدول 

-Mean±SD  df Chi  گروه  متغير
Square  

Asymp. 
Sig.  

  
بيان ژن 

SOD  

    2  0/0±0000597/0001496  كنترل
661/11  

  
  2  0/0±0047344/0067420  تمرين تناوبي شديد  *003/0

  2  0/0±0071421/0051119  تمرين هوازي
  ها گروهبين  دار امعنتفاوت  ةنشان* 

 

 HITي بين گروه كنترل و گروه تمرين دار امعنويتني نشان داد كه اختلاف  نتايج آزمون تعقيبي من

)002/0P= ( و همچنين گروه كنترل و گروه تمرين هوازي)002/0P= ( در مقادير بيان ژنSOD  وجود

مشاهده نشد  SODدر مقادير  HITي بين دو گروه تمرين هوازي و دار يمعناما اختلاف . دارد

)485/0P=.(  

هفته تمرين هوازي و تناوبي شديد بر بيان  آزمون آماري كروسكال واليس نشان داد كه هشتنتايج 

 ).4جدول (ي دارد دار امعنتأثير  صحرايي نر يها در بافت قلب موشگلوتاتيون پراكسيد ژن 

 

 هاي صحرايي نر در بافت قلب موش GPXآزمون آماري بيان ژن . 4جدول 

-Mean±SD  df Chi  گروه  متغير
Square  

Asymp. 
Sig.  

بيان ژن 
GPX 

    2  0/0±0000555/0001775  كنترل
158/15  

  
  2  0/0±0087009/0194858  تمرين تناوبي شديد  *001/0

  2  0/0±0006919/0018415  تمرين هوازي
  ها بين گروه دار امعننشانة تفاوت * 

  

 HITبين گروه كنترل و گروه تمرين  دار امعنويتني نشان داد كه اختلاف  نتايج آزمون تعقيبي من

)002/0P= ( و گروه كنترل و گروه تمرين هوازي)002/0P= ( در مقادير بيان ژنGPX وجود دارد .

مشاهده شد  GPXدر مقادير  HITي بين دو گروه تمرين هوازي و دار امعنهمچنين اختلاف 

)002/0P=.( 
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ت استرس 

فع عوامل 

دفاع . )7( 

 تحقيقات 

G شود مي .

 پاسخ بيان 

 اي تيفعال 

 دنيدو كه

 وكارديدر م

   ...                   

  

 عروقي پيشرفت

به نف دانياكس يت

كند   تشديد مي

نتايج. استرايط 

GPXو  SODمل 

 در اين پژوهش 

شيافزاحث شد، 

ك يطور به، است ه

د ميآنز نيسطح ا

  پراكسيددسموتاز

 SODت 

 GPXت 

هاي قلبي ماري

pro-oxid ( آنتو

ش فشار خون را

 در برابر اين شر

شام ها دانياكس ي

، ها ميآنزرات اين 

كه در مقدمه بح

وابسته يورزش ت

س شيظاهراً به افزا

سوپ هايژن يانر ب

ميانگين تغييرات

  

  

ميانگين تغييرات
 

فت قلب در بيم

dants(اكسيدان  ش

قلب و افزايش) 

هاي دفاعي بدن

يآنت تقويت اين 

ي و تغييرده اسخ

طورك چنين همان

تيالبه شدت فع 

ظا )12( ياريخت

بر يدشد يو تناوب ي

م. 1شكل 

م. 2شكل 

ير در آسيب باف

بين عوامل پيش

)remodeling(ي 

ه مكانيسم نيتر م

ت ورزشي موجب

پااز ميزان  تر قيق

همچ.  بررسي شد

ياديبه مقدار ز 

ا دنيو دو )11( 

يهواز يتهفته فعال

  گيري جه
هاي درگي كانيسم

 يا عدم تعادل ب

، كه بازسازيست

مهمآنزيمي از  ن

ن داد كه فعاليت

دقي درك بهتر و 

 فعاليت ورزشي 

MnSOD نيوتئ

نييبا شدت پا ل

ه هشت ريتأث
  

  
 
 
 
 
 
 

بحث و نتيج
يكي از مك

اكسيداتيو، 

اساكسيداني 

دانياكس يآنت

پيشين نشان

برايرو  ازاين

ژن آنها به 

پرو ايمحتو

ليتردم يرو
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ي مختلف فعاليت ورزشي و ها وهيشبنابراين انجام تحقيقات دقيق و متمركز بر  .شوند ينم منجر

شك نتايج اين پژوهش و  بي. است نگر ندهيآي متفاوت فعاليت يك ضرورت در مطالعات ها شدت

 تر قيدقبر بدن و توصية  رگذاريتأثهاي  ا با اين پژوهش به روشن شدن مكانيسمي همراستها پژوهش

  .هاي خاص كمك خواهد كرد فعاليت ورزشي به گروه

نتايج اين پژوهش نشان داد كه هشت هفته تمرين ورزشي تداومي و تناوبي شديد موجب افزايش 

اين نتيجه بيانگر تأثير مثبت فعاليت . هاي نر ويستار شد در بافت قلب رت SODبيان ژن آنزيم  دار امعن

طوركه مشاهده شد، تمرينات تناوبي شديد تغييرات  همان. استاكسيداني  ورزشي بر تقويت دفاع آنتي

 يها رو رت دنيروز دو 8گزارش كردند كه هشت) 2008(فرنچ و همكاران . تري ايجاد كرد مطلوب

محافظت  نيدر ا ينقش MnSOD شياما افزا  شد،عملكرد آن  ي ومحافظت قلببهبود  موجب ليتردم

گزارش كردند كه بيان ژن مالون دي الدهيد و ) 2006(همچنين گال و همكاران  .)18(نداشت 

اي  هفته سوپراكسيددسموتاز پس از يك جلسه تمرين شديد در عضلة قلب پس از يك دورة هشت

با مطالعة اثر تمرين تناوبي شديد و ) 2014(آروو و همكاران . )15(تمرينات ورزشي تغييري نكرد 

ي در دار امعنافراد ديابتي نوع دو تفاوت  دانياكس يآنتي ها ميآنزاستقامتي تداومي بر سطوح سرمي 

اما كوكس و همكاران  .)8(هاي مورد مطالعه مشاهده نكردند  سطوح سوپراكسيد دسموتاز در گروه

تداومي و تمرين تناوبي سرعتي در مردان  گزارش كردند كه اجراي شش هفته تمرين استقامتي) 2013(

با  )eNOS(ك اكسايد سنتتاز غيرفعال اثربخشي برابري در افزايش تراكم مويرگي و فعاليت آنزيم نيتري

بنابراين با وجود مشاهدة نتايج مطلوب اما تفاوتي در . )19(وجود تفاوت زياد در حجم كلي تمرين دارد 

تمرينات استقامتي اين احتمالاً بنابر. ستدو نوع تمرين گزارش نكردند كه با نتايج اين پژوهش همسو

شود و ظرفيت  در برابر پراكسيداسيون ليپيد مي ها بافتافزايش مقاومت  موجبمتداول و منظم 

توان نتيجه گرفت كه وجود متغيرهايي چون  ها مياز اين يافته. دهد يماكسيداني آنها را افزايش  آنتي

سلولي  خارج SOD افزايش فعاليت ةاكسيداني بدن كه در نتيج از طريق افزايش دفاع آنتي تمرين، احتمالاً

اطلاعات موجود نشان . )20( زماني صورت گرفته است ةتمريني در اين دور ةسبب شدت بالاي برنام  به

تمرين، توسط تغييرات بيوشيميايي و هيستولوژيكي ناشي از  با SOD افزايش فعاليت اغلبدهد مي

  .دهدرخ مي هاي آزاد در بافتراديكال

امروزه . مدت را كاهش دهد طولانيورزش ابزاري اثربخش است كه قادر است استرس اكسيداتيو 

ي ارزشمند و كارامد در پيشگيري، كنترل و بازتواني ا نهيگز عنوان به) HIT(تمرينات تناوبي شديد 
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تأثيرات مثبتي بر سطوح استرس HIT رسد  نظر مي به چراكه. اند شدههاي قلبي عروقي مطرح  بيماري

همچنين برخي محققان اعتقاد . )8(وني دارد در دانياكس يآنتاكسيداتيو با افزايش ظرفيت سيستم 

ي مثبت اثرگذاري استرس اكسيداتيو با ساز نرمالدارند كه تمرينات تناوبي شديد اثربخشي بيشتري در 

نتايج اين پژوهش تأثير مطلوب فعاليت ورزشي بر  .)8(اكسيداني دارند  و آنتي 1بر عوامل پيش اكسيداني

ارتباطي با شدت فعاليت ورزشي كرد و نشان داد كه احتمالاً اين پاسخ  دييتأدفاع اكسايشي آنزيمي را 

ريكي ورزش بر ترجمان ژن حآثار ت احتمالاً) 1995(همكاران  و راداك يها افتهي اما بر مبناي .ندارد

مورد نياز و  ةبا توجه به آستان سوپراكسيد ديسموتاز حاوي مس و روي و سوپراكسيد ديسموتاز منگنزدار

 .)21( زماني احيا ممكن است فرق كند ةدور

تمرينات ورزشي تناوبي شديد در مقايسه با گروه بدون تمرين و  دار امعنتأثير  ديمؤنتايج پژوهش 

براساس نتايج اين پژوهش . ي نر ويستار بودها موشدر بافت قلب  GPXتمرين تداومي بر بيان ژن آنزيم 

نداشت و تنها تمرينات تناوبي شديد بودند كه  GPXتمرينات تداومي تأثير چشمگيري بر تقويت آنزيم 

اكسيداني در  با مطالعة سازگاري سيستم آنتي) 2015(و همكاران  نادري. مثبتي ايجاد كردند راتيتأث

شش هفته تمرين ارادي دويدن روي چرخ دوران، گزارش هاي ديابتي پس از  سرم و بافت قلب رت

در سطوح سرمي و بافت قلبي مالون دي آلدئيد،  دار امعنكردند كه ورزش ارادي موجب افزايش 

اين نتيجه همسو با نتايج اين . )14(شود  سوپراكسيد دسموتاز، گلوتاتيون پراكسيداز و كاتالاز مي

در  يرييتغبا بررسي اثر پنج روز فعاليت تناوبي شديد ) 2015(اما رحيمي و همكاران . استپژوهش 

بافت  تيتريو ن تراتيو مجموع مقدار ن GPxو  SOD ،CATاكسيداني  نتيآ يها ميآنزو  MDA زانيم

  . )22(رت ها مشاهده نكردند  قلب

رسد كه تمرينات  نظر مي مثبت تمرينات ورزشي، به راتيتأثنتايج اين پژوهش نشان داد كه با وجود 

رسد  نظر مي به. اكسيداني داشته باشد نتيتري بر تقويت دستگاه دفاع آ مطلوب راتيتأثتناوبي شديد 

تحت تأثير شدت فعاليت  GPXاكسيداني وابسته به  مطلوب تمرينات ورزشي بر دفاع آنتي راتيتأث

تمرينات پرشدت تناوبي برتري محسوسي  دانياكس يآنتبنابراين در تقويت اين آنزيم . ورزشي باشد

 استآخرين آنزيمي  GPXپيشين نشان داد كه آنزيم نتايج تحقيقات . نسبت به تمرينات تداومي داشتند

با توجه به پايين بودن شدت تمرينات تداومي نسبت به . )23(شود  ي ضداكسايشي ميها واكنشكه وارد 

، خنثي شدن عوامل اكسايشي در اين گروه با شده مشاهدهاحتمالاً دليل اين اختلاف  HITتمرينات 
                                                           

1. pro-oxidant markers 



 1396، زمستان 4، شمارة 9علوم زيستي ورزشي، دورة                                                                                    568

 

در اين وارد عمل شده و نيازي به عملكرد اين آنزيم  GPXكه پيش از  استاكسيداني  هاي آنتي گروه

اكسيداني در كبد  ي آنتيها ميآنزهمچنين نبايد فراموش شود كه بيشترين عملكرد . گروه نبوده است

ي ها ميآنزرينات تداومي ميزان بنابراين اين احتمال وجود دارد كه در تم. )24(است  شده مشاهده

ي راديكالي را خنثي كند و در نتيجه ميزان ا رهيزنجي ها واكنشاكسيداني در كبد در حدي بوده كه  آنتي

  .اين آنزيم در بافت قلب تغييري نكرده است

پيچيده است و به نوع، شدت و مدت  تينها يبارتباط بين ورزش و استرس اكسيداتيو  نيا وجود  با

ي ورزشي منظم تأثيرات مفيدي بر استرس اكسيداتيو و ها نيتمررسد  نظر مي به. ورزش بستگي دارد

ي فعال اكسيژني و افزايش فعاليت ها گونههايي همچون كاهش  ورزش منظم با مكانيسم. سلامت دارند

فعاليت . )9(دروني بدن دارد  دانياكس يآنتاثرات مفيدي بر سيستم دفاع  دانياكس يآنتي ها ميآنز

ها، متابوليسم پروستانوئيدها، گزانتين اكسيداز،  يي مانند كاتكولامينها هورمونورزشي با افزايش 

NADPH  اكسيداز و فعاليت ماكروفاژها بر فرايندهاي استرس اكسيداتيو و پراكسيداسيون ليپيد تأثير

ي فعال در ها بافتهمچنين روند كاهش جريان خون . )25(شود  گذارد و موجب افزايش آنها مي مي

ال موجب افزايش روند و طح ها هيكليي مانند عضلات فعال، كبد، ها اندامشروع فعاليت در 

در نتيجه سلول شروع به تقويت عملكرد دفاعي خود . )26(شود  پراكسيداسيون ليپيد و آسيب بافتي مي

  .را كاهش دهدكند تا استرس اكسيداتيو و عوارض ناشي از آن  اكسيداني مي و تقويت سيستم دفاع آنتي

اكسيداني  براساس تحقيقات پيشين اطلاعات متناقضي در خصوص تأثيرات ورزش بر ظرفيت آنتي

براساس شواهد ورزش استقامتي بيان سوپراكسيد دسموتاز را در ن يا وجود  باقلب وجود دارد، 

كه با ورزش  دهند يمي اخير نشان ها افتهبر اين ي علاوه. دهد ميتوكندري عضلة قلب افزايش مي

چنانكه تنها پنج روز ورزش استقامتي . ابندي يمدر بافت قلب افزايش  دانياكس يآنتي كمكي ها ميآنز

ي مجدد و انفاراكتوس رسان ژنياكسهاي قلبي ناشي از ايسكيمي  منجر به حفاظت قلبي در مقابل آريتمي

ايجاد  ها يسازگاردي در اين هاي سلولي مولكولي اصلي كه نقش كلي سميمكانشود و يكي از  قلبي مي

نقش  ةدربار .)27( استهاي بافت قلب  كند، افزايش سوپراكسيد دسموتاز در ميتوكندري سلول مي

MnSOD ي ها يسازگاربه  يابيدست يبرا ميآنز نيا كه نقش اند كردهگيري  مطالعات متعدد نتيجه

  .)13( است ياتيح يها و انفاركتوس قلب يتميدر مقابل آر ة قلبي ناشي از ورزشكنند محافظت
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  گيري كلينتيجه
 راتيتأثاين . كند اكسيداني بافت قلب ايجاد مي تمرينات ورزشي تغييرات مطلوبي در سيستم دفاع آنتي

رسد كه تمرينات تناوبي  نظر مي اما به. در هر دو روش تمريني تداومي و تناوبي پرشدت مشاهده شد

اكسيداني  ع آنتياكسيداني داشته باشند و تقويت سيستم دفا تري بر دفاع آنتي مطلوب راتيتأثپرشدت 

  .استدر بافت قلب وابسته به شدت فعاليت ورزشي 
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