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 Article Information Abstract 

Article type: Research Article 
Introduction and Purpose: Cardiovascular disease is one of the main causes of 

death in the world. The present study aimed to determine the effect of eight weeks 

of aerobic exercise on the levels of MDA, TAC, GPX, and SOD in the heart tissue 

of healthy male Wistar rats. 

Materials and Methods: To implement this experimental research, 12 male 

Wistar rats (weight 253±21 g) aged (8 weeks) were randomly divided into 2 

groups including: 1) healthy control and 2) aerobic training. The training protocol 

involved running on an audio-stimulated treadmill at a speed of 5-24 m/min for 

10-60 minutes, 5 days a week for 8 weeks. 48 hours after the last training session, 

all the rats were anesthetized with a ketamine and xylazine solution. Heart tissue 

samples were taken from the rats. The levels of MDA, TAC, GPX, and SOD in 

the heart tissue samples were measured. Data were analyzed by independent t-

test was used at a significance level of P<0.05.  

Results: The results showed that after eight weeks of intervention, SOD and GPX 

levels increased and TAC and MDA decreased in the training group compared to 

the control group, but these changes were not significant (P>0.05). 

Discussion and Conclusion: According to the obtained results, it is possible to 

say that regular aerobic training can have positive effects on the efficiency of the 

body's antioxidant system and neutralize the harmful effects of free radicals. 

Also, regular aerobic training in rats does not lead to oxidative stress. 

Key Words: Aerobic exercise, superoxide dismutase, glutathione peroxidase, 

total antioxidant capacity, malondialdehyde, heart tissue 
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Extended Abstract  

1. Introduction and Purpose 

Heart health is a paramount aspect of human well-

being. Antioxidant enzymes, such as superoxide 

dismutase (SOD), catalase (CAT), and glutathione 

peroxidase (GPX), are the primary antioxidants and 

form the body's first line of defense against free 

radicals. The body's overall antioxidant capacity can 

be assessed through the measurement of total 

antioxidant capacity (TAC). Additionally, TAC 

reflects the energy status of tissues and can serve as a 

reliable indicator for predicting and diagnosing 

oxidative stress and lipid peroxidation, often measured 

by malondialdehyde (MDA). Exercise has been shown 

to positively impact the antioxidant defense of heart 

cells and may contribute to the prevention or 

management of certain heart diseases. When properly 

implemented and supervised, exercise and physical 

activity can enhance muscle strength, endurance, 

patient heart function, metabolism, and reduce risk 

factors for coronary artery disease. Therefore, this 

study aimed to investigate the effects of eight weeks 

of aerobic training on MDA, TAC, GPX, and SOD 

levels in the heart tissue of healthy male rats. 

2. Materials and Methods  

This study was conducted using an applied 

experimental design. Twelve male Wistar rats, aged 8 

weeks and weighing 21 ± 253 grams, were obtained 

from the Faculty of Veterinary Medicine, University 

of Tabriz (ID: IR. TABRIZU. REC.1402.037). After a 

one-week acclimation period, the rats were housed in 

a controlled environment with a temperature of 20-

22°C, a 12-hour light-dark cycle, and 55-65% 

humidity. The rats were randomly divided into two 

groups: 1) control group and 2) aerobic training group. 

The aerobic training group participated in a treadmill 

training program five days per week for eight weeks, 

following the principle of overload. The training 

intensity increased progressively from 5-10 m/min for 

10-15 minutes in the first week to 18-24 m/min for 60 

minutes in the eighth week. Five minutes were 

allocated for warm-up and cool-down at the beginning 

and end of each training session, respectively, at an 

intensity of 50% of the maximum running speed. An 

acoustic stimulus (hitting the treadmill wall) was used 

to motivate the rats to run. Forty-eight hours after the 

final training session, the rats were anesthetized using 

intraperitoneal injections of ketamine (80 mg/kg body 

weight) and xylazine (10 mg/kg body weight). Heart 

muscle tissue was collected, washed with 

physiological serum, and stored at -80°C for 

subsequent analysis. SOD levels were measured using 

the ELISA method and NasdoxTM superoxide 

dismutase assay kit. GPX levels were measured using 

the NagpixTM glutathione peroxidase activity kit. 

Plasma TAC levels were measured using the Naxifer 

total antioxidant capacity kit. MDA levels were 

measured using the ELISA method and immunoassay 

technique and the Nalondi malondialdehyde assay kit. 

The Shapiro-Wilk test was used to assess the 

normality of data distribution. An independent t-test 

was employed to investigate significant differences 

between the mean values of the experimental and 

control groups. Values of P<0.05 were considered 

statistically significant. 

3. Results  

According to the independent t-test, there were no 

statistically significant differences between the groups 

for any of the measured parameters. Regarding SOD 

and GPX levels, the data indicated a trend toward 

higher levels in the exercise group compared to the 

control group, but these differences were not 

statistically significant (P<0.05). For TAC and MDA, 

the data suggested a trend toward lower levels in the 

exercise group compared to the control group, but 

again, these differences were not statistically 

significant (P<0.05). 

4. Conclusions 

The findings of this study indicate that eight weeks of 

aerobic training did not significantly impact the 

development or increase of oxidative stress in the heart 

tissue of male Wistar rats. It is possible that long-term 

aerobic training may induce beneficial adaptations in 

the antioxidant system, preventing oxidative stress and 

related damage, and increasing the body's resistance to 

oxidative stress products. However, further research is 

needed to confirm these potential effects. 
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 .شد انجام سالم نر صحرایی هایموش
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. شدند تقسیم هوازی تمرین -2 سالم، کنترل-1 گروه دو به تصادفی طوربه( هفته هشت :سن ،گرم
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 MDA ,TAC ,GPX سطح. شد گرفته هاموش از قلبی بافت نمونه و شدند بیهوش زایلازین و کتامین
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 مقدمه 
 قلب سلامت. است انسان بدن اعضای ترینمهم از یکی قلب
 اجتماعی زندگی در انسان کارکردهای و وظایف ترینمهم از یکی

 از است، یافته تمایز هایسلول از بسیاری از موزاییکی قلب است،
 وریدی، و شریانی صاف هایماهیچه دریچه، ساز، ضربان جمله
 شده جدا هایمیوسیت و اتونوم هایگانگلیون اندوتلیال، هایسلول

 هدایت سیستم هایمیوسیت و بطنی و دهلیزی هایمیوسیت)
 (.1( )سلولی
 ،(WHO) جهانی بهداشت سازمان گزارش اساس بر
 میر و مرگ یک شماره علت( CVD) عروقی - قلبی هایبیماری

 نفر میلیون 30 تقریباً ،2030 سال تا رودمی انتظار. است جهان در
 دست از را خود جان عروقی-قلبی بیماری دلیل به سال هر در

 حوادث و CVD خطر عوامل شیوع گذشته، دهه در(. 2) بدهند
CVD است یافته افزایش دیگری زمان هر از بیش تصاعدی طورب 

 سلولی، ATP کاهش جمله از هم به وابسته عامل چندین(. 3)
 هیدروژن، هاییون تجمع ،(ROS) اکسیژن فعال هایگونه تولید
 سلولی،درون کلسیم افزایش ،(RNS) نیتروژن فعال هایگونه تولید

 (.4) دارند قلبی آسیب در مهمی نقش هالکوسیت و کالپین فعالیت
 هایفعالیت و تمرین که اندداده نشان قبلی مطالعه چندین

 از برخی اما( ۷–5) دارد سلامتی برای زیادی فواید منظم ورزشی
 تواندمی ورزشی تمرینات و ورزش که دهندمی نشان هاگزارش

 ناشی بعدی آسیب و نیتروژن-اکسیژن فعال هایگونه تولید باعث
 که است شرایطی اکسیداتیو فشار(. 8،9) شود اکسیداتیو فشار از
 دفاع و نیتروژن-اکسیژن لفعا هایگونه تولید بین تعادل آن در

 آسیب باعث تواندمی نیز ،(10) شودمی مختل ضداکسایشی
 ای،هسته اسیدهای مانند زیستی هایمولکول درشت به اکسایشی

 هاسلول دیگر، سوی از(. 11) شود DNA و هاپروتئین لیپیدها،
 هایاکسیدانآنتی از متشکل اکسیدانیآنتی سیستم یک دارای

 برای پیچیده واحد یک عنوان به که هستند آنزیمی غیر و آنزیمی
 در بدن هایسلول از کندمی عمل اکسیژن فعال هایگونه تنظیم
 (. 12) کندمی محافظت اکسیداتیو آسیب برابر

 ،(SOD) دیسموتاز سوپراکسید مانند اکسیدانیآنتی هایآنزیم
 هایآنزیم( GPX) پراکسیداز گلوتاتیون و( CAT) کاتالاز

 برای را بدن دفاعی خطوط اولین و هستند اصلی اکسیدانیآنتی
 هااکسیدان آنتی این دهند،می تشکیل آزاد هایرادیکال زداییسم

 آسیب از جلوگیری و بیماری فرآیندهای بهبود در مهمی نقش
 تمام در SOD آنزیم(. 13) دارند رادیواکتیویته از ناشی اکسیداتیو

 داخل در آن سلولی محل و دارد وجود هوازی هایبافت
 اهمیت موجودات همه در تقریباً. است سیتوزول و میتوکندری

 ROS اکسیداتیو آسیب برابر در SOD آنزیم توسط سلولی دفاع
 (.14) است شده داده نشان

 ظرفیت گیریاندازه طریق از بدن کل اکسیدانیآنتی فعالیت
 گیریاندازه بنابراین شود،می دادهنشان( TAC) تام اکسیدانیآنتی

TAC هر گیریاندازه به نسبت بیشتری اطلاعات تواندمی 
 نشان تنهایی به TAC اجزای. دهد ارائه منفرد اکسیدانآنتی

 مایعات و پلاسما در اکسیدانیآنتی گروه دو هر کل فعالیت دهنده
 نشان را هابافت در انرژی وضعیت TAC دیگر، سوی از. است
 و بینیپیش در اعتمادی قابل شاخص تواندمی که دهدمی

 که باشد لیپیدی پراکسیداسیون و اکسیداتیو استرس تشخیص
. شودمی تعیین( MDA) آلدئید دیمالون گیریاندازه با معمولاً
 بوده پیشرونده و کنترل غیرقابل بالقوه طور به اکسیداتیو استرس

 اجزای سایر و هاچربی غشاها، به و است مضر خود خودی به و
 و هاکاتکولامین اکسیداز، گزانتین(. 15) رساندمی آسیب سلولی

 تمام در ROS تولید سیتوزولی منابع ترینمهم هازوم پراکسی
 و بزرگتر اندازه دلیل به هامیتوکندری. هستند قلبی هایسلول
 منبع ترینمهم اکسیژن کننده مصرف ژنراتورهای زیاد تعداد

ROS مصرفی اکسیژن از درصد 5 تا 2 اینکه به توجه با. هستند 
 قلب متابولیک فعالیت افزایش. شودمی استفاده ROS تولید برای

 میتوکندری در ROS تولید افزایش برای را شرایط تمرین حین در
 تولید بین تعادل رفتن بین از به منجر تواندمی و کندمی فراهم

 و اکسیدانیآنتی عوامل توسط آنها زداییسم و آزاد هایرادیکال
 مسیرهایی تواندمی اکسیداتیو استرس. شود اکسیداتیو استرس بروز

 پروتئین تخریب و لیپیدی پراکسیداسیون طریق از که کند فعال را
 (.15) شودمی بافتی آسیب باعث و شودمی آپوپتوز به منجر

 و اکسیژن مصرف افزایش دلیل به ورزشی فعالیت حین در
 نتیجه در و یابدمی افزایش( ROS) تولید متابولیسم، افزایش
 هایآنزیم معمولا ROS تولید. شودمی ایجاد اکسیداتیو استرس

 در سلول دفاعی مکانیسم که کندمی تحریک را اکسیدانیآنتی
 سیستم کنند، تولید حد از بیش ROS اگر اما. شودمی گرفته نظر
  (.16،1۷) شودمی ضعیف بدن اکسیدانیآنتی

 اندپرداخته هوازی تمرینات اثرات بررسی به که تحقیقاتی از
 کرد، اشاره( 2011) همکارانش و روشن تحقیقات به توانمی

 اثرات تواندمی هوازی تمرینات که داد نشان تحقیق هاییافته
 در( SOD) و (GPX) ،(TAC) ،(MDA) سطوح بر متفاوتی

 حاضر، مطالعه اساس بر باشد، داشته سالم افراد قلب بافت
 افزایش و قلبی GPX فعالیت افزایش باعث ورزشی تمرینات
MDA سطح افزایش همچنین و SOD (. 18) شودمی کاتالاز و
 تمرینات نقش بررسی به( 2020) همکاران و پاشازاده مطالعه
 نشان آنها. است پرداخته MDA و GPX هایآنزیم در ورزشی

 در(. 19) دهدمی کاهش را هاآنزیم این ورزشی تمرینات که دادند
 استرس بر هوازی تمرینات هفته 10 تاثیر شده انجام مطالعات

 تمرین میوکارد، انفارکتوس صحرایی هایموش در کلیه اکسیداتیو
 نبود دارمعنی GPX بر آن تاثیر اما شد، MDA کاهش باعث
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 نشان را MDA کاهش و TAC افزایش مطالعات از برخی(. 20)
 در توجهی قابل تغییر هیچ دیگر برخی که حالی در(. 18) دادند

 که داد نشان دیگری مطالعه(. 21) نکردند پیدا TAC سطوح
 به منجر کلسترول و MDA کاهش با داوطلبانه ورزشی فعالیت
 به SOD و GPX بر آن تأثیر اما شود،می TAC سطح افزایش
 تمرین تأثیر روی بر ایمطالعه(. 22) است نشده بیان وضوح
 بافت اکسیدانیآنتی/اکسیداتیو وضعیت بر( SIT) سرعتی تناوبی

 SIT که داد نشان ویستار نژاد نر صحرایی هایموش در قلب
 اما شد، قلب بافت در GPX و SOD آنزیم فعالیت افزایش باعث

(. 23) نداد رخ TAC سطوح در قلب بافت در توجهی قابل تغییرات
 که کردند اشاره خود تحقیقات در( 2005) همکاران و اسکواریلووا

 کاهش به منجر متوسط شدت با داوطلبانه تمرین هفته شش
 سطح به توجه با( 24) شد موش قلب بافت در اکسیداتیو استرس

 مطالعه به توانمی آن بر تمرین تاثیر و اکسیداتیو استرس بالای
 حاضر مطالعه هاییافته کرد، اشاره( 2015) همکاران و نادری
 SOD آنزیم فعالیت متوسط، شدت با تمرینات که دهدمی نشان

 بافت در را CAT و GPX هایآنزیم فعالیت و دهدمی کاهش را
 (.21) دهدنمی تغییر صحرایی موش قلب

 اشاره هاآن به که تحقیق ادبیات و پژوهش هدف به توجه با
 اکسیدانیآنتی دفاع بر ورزشی تمرینات که گفت توانمی شد

 همچنین بخشد،می بهبود را آن و گذاردمی تأثیر قلبی هایسلول
 منظم بدنی فعالیت اهمیت از که دارد وجود واضحی شواهد

 کنترل یا پیشگیری در استقامتی و هوازی تمرینات بخصوص
 اخیر تحقیقات از بسیاری. کندمی حمایت قلبی هایبیماری برخی

 که زمانی بدنی فعالیت و تمرین که دهندمی نشان زمینه این  در
 استقامت و قدرت بر مطلوبی اثرات شود، نظارت و اجرا درستی به

 خطر عوامل کاهش و متابولیسم بیمار، قلب عملکرد عضلات،
 که گرفت نتیجه توانمی بنابراین(. 26) دارد کرونر عروق بیماری

 تنظیم و هوازی ظرفیت بیشتر بهبود به منجر استقامتی تمرینات
 تمرینات تاثیر با ارتباط در(. 26) شودمی عروقی-قلبی خطر عوامل
 به توانمی قلب بر آن تاثیر و اکسیدانیآنتی هایآنزیم بر ورزشی
 ورزشی تمرین که کرد اشاره( 2016) همکاران و هایت تحقیق

 است مختلف اکسیدانیآنتی هایسیستم برای مهم محرک یک
 نظر به. CAT و SOD، GPX مانند کند،می محافظت قلب از که
 این از برخی اساسی هایفعالیت استقامتی تمرینات رسدمی

 توجهی قابل افزایش محققان بنابراین،. دهدمی افزایش را هاآنزیم
 هایموش قلب بافت در GPX و SOD هایآنزیم فعالیت در

 (.15) کردند گزارش تردمیل روی استقامتی تمرین از پس سالم
 هوازی تمرینات رسدمی نظر به که حالی در خلاصه، طور به

 امید دارند، قلب بافت بر مفیدی اثرات کلی طور به بدنی فعالیت و
 یک عنوان به بدنی فعالیت از استفاده به منجر امر این که است

. شود آینده در قلبی بیماری عوارض بدون هدفمند یا کمکی درمان

 ،SOD بر هوازی تمرین تأثیر مورد در اندک مطالعات به توجه با
GPX، TAC و MDA به توجه با و قلب بافت فرآیند در موثر 

 بر هوازی تمرین تأثیر روی بر ایمطالعه شده، انجام تحقیقات
SOD، GPX، TAC و MDA صحرایی هایموش قلب بافت در 
 نشده یافت تمرین پروتکل این و هاآزمودنی تعداد این با سالم
 تمرین هفته هشت تأثیر تعیین هدف با مطالعه این بنابراین،. است

 هایموش قلب بافت MDA و SOD، GPX، TAC بر هوازی
 .شد انجام ویستار نژاد صحرایی

 

  شناسیروش

 موشسر  12پژوهش حاضر از نوع کاربردی و تجربی است. تعداد 
 21±253وزن سن هشت هفته و میانگین  ستارینر نژاد و ییصحرا
 نامه نحوهنییبر اساس آتبریز دانشگاه  یدر دانشکده دامپزشکگرم 

 زیتبر دانشگاه اخلاق تهیکم دییاز تا پس یشگاهیآزما واناتیح با کار
بعد از  انجام شد. (IR.TABRIZU.REC.1402.037)  شناسه با

های استاندارد با ها به شکل پلتیک هفته آشنایی با محیط موش
 هنشاستشامل: ذرت،  هیتغذ معمولی ییغذا رهبجدسترسی آزاد  در 

 کسیمیپرفسفات،  میکلسیدذرت، گلوتن ذرت، کربنات کلسیم، 
-20 طیمح یدماها در ی تغذیه شدند. موشمعدن مواد و نیتامیو

ت، ساع 12:12 یکیتار-ییچرخه روشنا ،گرادیدرجه سانت 22
  .نگهداری شدند درصد 65-55رطوبت هوا 

به  یطور تصادفبه   مختلـف هایهای آزمایشی: گروهگروه 
-1 قرار گرفتند:بـه شـرح زیـر مـورد استفاده  (6)تعداد= روهدو گ

(. ATتمرین هوازی )گروه -2 تمرین.بدون  (Cont) گروه کنترل
 .صورت گرفت هاموشنگهـداری برنامه تمرینی بعد از یک هفته 

ها به مدت هفت روز تحت تمرین هوازی: گروه پروتکل
شیب  الیت روی نوارگردان قرار گرفتند.برنامه آشنایی با نحوه فع

متر بر دقیقه و مدت تمرین  10نوارگردان صفر درصد و سرعت 
را  ینیبرنامه تمر یهواز نیتمر گروهدقیقه در روز بود.  5-10

جام دادند پنج روز در هفته به مدت هشت هفته ان لیتردم یرو
 پنج کردن وگرم یبرا نیتمر یدر ابتدا قهیدق (. پنج1 )جدول

شدت  سردکردن در نظر گرفته شد. یبرا نیتمری در انتها قهیدق
 حداکثر درصد 50کردن و سردکردن معادلگرم یبرا نیتمر

ها منظور تحریک موش به .(2۷)در نظر گرفته شد  دنیسرعت دو
)ضربه به دیواره تردمیل( استفاده برای دویدن، از محرک صوتی 

شد، در جلسات اول از محرک الکتریکی ولتاژ کم همراه با محرک 
ها به همراه بودن دو صوتی استفاده و پس از شرطی نمودن موش

منظور رعایت نکات اخلاقی کار با در سایر جلسات به ،محرک
طی حیوان آزمایشگاهی، فقط از محرک صوتی استفاده شد. در 

 بدون صورت به تردمیل، با آشنایی برای کنترل گروه هفته، هشت
.گرفتند قرار تردمیل روی حرکت
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 يهواز نیتمر پروتکل. 1جدول 

 شیب زمان )دقیقه( سرعت )متر/دقیقه( هفته

1 5-10 10-15 10 

2 10-14 20 10 

3 14-18 30 10 

4 18-24 40 10 

5-6 18-24 60 10 

7-8 18-24 60 10 
 

 

 

ساعت پس از آخرین جلسه  48 هموژنیزاسیون بافت قلب:
تمرین در پایان هفته هشتم، )به منظور حذف اثر حاد تمرینات(، 

گیری جهت اندازهو  شدند کشی وزن گروه دو هر در هاموش همه
پارامترهای مورد مطالعه، مورد جراحی قرار گرفتند. در هر یک از 

ها با ساعت بعد از اجرای آخرین برنامه تمرینی موش 48ها گروه
استفاده از محلول کتامین زایلازین، با تزریق سه واحد محلول 

گرم به ازای هر کیلوگرم وزن بدن( و زایلازین میلی 80کتامین )
بیهوش و بافت عضله  گرم به ازای هر کیلوگرم وزن بدن(لیمی10)

قلب آنها خارج شد. بافت عضله قلب خارج و بعد از شستشو با 
های زاید، بـه نیتـروژن مـایع سرم فیزیولوژی و جداکردن قسمت

گراد تا درجـه سانتی 80انتقـال یافـته و سـپس در دمـای منفی 
 .زمان انجام آزمـایش نگهـداری شد

ا استفاده از ب SOD سطوح: گیری سوپراکسید دیسموتازاندازه
 سموتازیددیسنجش سوپراکس یتجار تیکو  زایللاروش ا

TMNasdox  با شماره  (رانی)نوند سلامت، اساخت شرکت
(15012-Cat No: NSدر طول م )تینومتر و باحساسنا 3۷5 وج 

U/mg pr  مراحل کار طبق دستورالعمل شرکت سازنده  هیکلو
 شد.  یریگندازها تیک

از  استفاده اب GPX سطوح: گیری گلوتاتیون پراکسیدازاندازه
 دازیپراکس ونیگلوتات میآنز تیسنجش فعال یتجار تیک

TMNagpix  با شماره  (، ایران)نوند سلامتساخت شرکت
(15012-Cat No: NS( اسیمقانومتر با ن 340موج  طول رد 

U/mg p  مراحل کار طبق دستورالعمل شرکت سازنده  هیکلو
 شد.  یریگندازها تیک

سما پلا TAC: سطوح تام اکسیدانیآنتیگیری ظرفیت اندازه
 Naxiferتام  اکسیدانیآنتیظرفیت ستجش  تیبا استفاده از ک

در  (NS-15012) ، ایران( با شمارهنوند سلامت)شرکت ساخت 
مراحل کار طبق دستورالعمل شرکت  هیکلو  593طول موج 

 روش بر اساس نیبه طور خلاصه ا. شد یریگندازها تیسازنده ک
 سمیو با مکان (FRAP)به آهن فرو  کیآهن فر یایاح ییتوانا

 .کند یانتقال تک الکترون عمل م

با استفاده از  MDA سطوحد: آلدهی دیالونمگیری اندازه
 دآلدهی دیالونسنجش م تیکی و مونواسیا کیو تکن زالایروش ا

Nalondi با شماره  (رانی)نوند سلامت، اشرکت اخت س
)15022-NS .:Car No )انومتر و ن 540 تا 530 در طول موج

مراحل کار طبق دستورالعمل  هیکلو  µmol/mg pr اسیبامق
 شد.   یریگندازها تیشرکت سازنده ک

 هاي آماريروش

نتایج به ، وارد شد 26 سخهن SPSSی بسته آمار در هاداده یهکل
نرمال  اند. جهتشده داده نشان اریمعانحراف  ± نیانگیصورت م

ویلک استفاده شد. از آزمون  رویشاپ آزمون ها ازبودن توزیع داده
 نیانگیم یداریف معنلابررسی اخت یبرا زین تی مستقل یآمار
ر شد. مقادی و تمرین هوازی استفاده کنترلی هاگروه نیب ها
05/0<P تلقی شد. دار معنیی ز نظر آمارا 
 

 ها یافته

، SOD ،GPX حوسط انحراف استاندارد( وزن و±نیانگی)م ریمقاد
TAC  وMDA مورد مطالعه  هایدر گروه ییصحرا هایموش

 . ( گزارش شده است2در جدول )

(، از لحاظ آماری 3با توجه به آزمون تی مستقل )جدول 
 SODها مشاهده نشد. در سطح گروهداری بین تفاوت معنی

 نیتمر گروه دندهینشان ما هداده (2)شکل  GPX( و 1)شکل 
بودند، آما از لحاظ آماری در هر دو گروه  از گروه کنترل شتریب

 (.P<05/0)داری مشاهده نشد کنترل و گروه تمرین تفاوت معنی
جدول  یهاداده( 4)شکل  MDA( و 3)شکل  TACدر رابطه با 

بود، آما از  از گروه کنترل کمتر نیتمر گروهکه  دهدینشان م 3
داری مشاهده نشد لحاظ آماری در هر دو گروه تفاوت معنی

(05/0>P.) 
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  تمرین به گروه نسبتسالم،  کنترل روهگ MDA, TAC, GPX, SODسطح وزن و  ریمقاد. 2 جدول

 متغیر
 گروه مورد مطالعه

 تمرین(تعداد=6) کنترل(تعداد=6)

 وزن
 253/19±39 252/32±23 پیش

 306/19±23 60/83±295/18 پس

SOD (U/mg pr) 36/1±04/91 36/2±98/24 

GPX U/mg pr)) 26/3±۷2/43 28/4±64/31 

TAC nmol/mg pr)) 0/0±56/0۷ 0/0±51/04 

MDA (µmol/mg pr) 0/0±35/03 0/0±31/04 

 

 ستقلم t آزمون جینتا. 3جدول

 اندازه اثر T P خطاي استاندارد میانگین میانگین تعداد گروه هاشاخص

SOD 
(U/mg pr) 

 85/0 04/36 6 کنترل
۷12/0- ۷48/0 451/0- 

 00/1 98/36 6 تمرین هوازی

GPX 

U/mg pr)) 
 53/1 ۷2/26 6 کنترل

۷۷9/0- 4۷9/0 493/0- 
 92/1 64/28 6 تمرین هوازی

TAC 
nmol/mg pr)) 

 03/0 56/0 6 کنترل
301/1 2۷8/0 823/0 

 02/0 51/0 6 تمرین هوازی

MDA 
µmol/mg pr)) 

 01/0 35/0 6 کنترل
۷29/1 498/0 094/1 

 01/0 31/0 6 تمرین هوازی
 

 

 

 
 هاي مورد مطالعهدر گروه SOD. مقادیر 1شکل 

 

 
 هاي مورد مطالعهگروه در GPX مقادیر. 2شکل 
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 هاي مورد مطالعهگروه در TAC مقادیر. 3شکل 

 

 
 هاي مورد مطالعهگروه در MDA یرمقاد. 4شکل 

 بحث
بر  یهواز نیهشت هفته تمر ریتأث یمطالعه با هدف بررس نیا

SOD ،GPX ،TAC  وMDA یی صحراهای در بافت قلب موش
که هشت  دادنشان ، نتایج مطالعه حاضر انجام شد ستاریو نژاد

کاهش  و GPXو  SODسطح  شیباعث افزا هوازی نیتمر هفته
این تغییرات نسبت به گروه کنترل شد، اما  MDAو  TACسطح 

 منظم یهواز ناتیرسد تمریبه نظر م .نبود داریمعنی نظر آماراز 
 نیدر گروه تمر MDAو  SOD ،GPX ،TACبر سطوح  تواندمی

 یآن در حد زانیداشته باشد، اما م رینسبت به گروه کنترل تأث
 SOD ،GPX ،TACدر دار معنیکاهش  ای شینبود که باعث افزا

 GPXو  SODداری در سطوح د. عدم مشاهده معنیشو MDAو 
 بود.  (2013راک و همکاران )در مطالعه حاضر همخوان با مطالعه 

 یتناوب نیتمر ریتاثبا عنوان  خودراک و همکاران در مطالعه 
 دریافتند ورزشکاران نخبه اکسیدانیآنتی تیبا شدت بالا بر وضع

ی ر ورزشکاران رزمد دیشد یتناوب ناتیروزه تمر 10دوره  کیکه 
ایجاد نکرد که  GPXو  SODدر سطوح را  یداریمعن رییتغ نخبه

توان یمتغییر در این متغیرها را  بودندارمعنیعدم  لیاز جمله دلا
همچنین، مطابق با  .(28)کرد  عنوان تمرینکوتاه بودن دوره 

سر موش  20(، در مطالعه خود 2012مطالعه، باقری و همکاران )
قرار فشرده  یتناوب نیتمرتحت دو هفته  را ستارینر و ییصحرا

 شیباعث افزا دیشد تناوبی نیتمر داده و اذعان داشتند که اگرچه
 نسبت به گروه کنترل شد  نیدر گروه تمر GPXو  SODسطح 

 
به و بیان داشتند که  دار نبودیمعن یاز نظر آمار اما این افزایش

و  SODح وسط شیافزا یدر دو هفته برا نیرسد که تمرینظر م
GPX یهاکالیراد دیتول نیعدم تعادل ب .(29)ه است نبود یکاف 

 ویداتیحالت استرس اکس کیمنجر به  یدانیاکسیآزاد و دفاع آنت
 یدر برخ یو حت یریپ یندهایشود که ممکن است در فرآیم

 دباش لی( دخنسونیپارک یماریها )مانند سرطان و بیشناس بیآس
(30) .SOD ها به عنـوان اولـین خـط دفاعی در برابر آسیب

های آزاد از بروز مطرح است کـه بـا خنثـی کـردن رادیکال
و  (14)د کنـآپوپتوز و آسیب سـلولی در بافـت قلبی جلوگیری می

بر اساس ادبیات پیشینه و نتایج حاصل از مطالعه حاضر، تمرینات 
مانند  یدانیاکسیآنت یهامیآنز تیفعال تواندی میهواز ورزشی
SOD  وGPX  شیافزا بادهد که  شیافزارا ها بافت ایدر بدن 

علاوه بر . (31) مطابقت دارد ویداتیمقاومت در برابر استرس اکس
های اکسیدانتواند سطح آنتیمی یهواز تمرین ورزشی ،آن
 تیظرف شیافزا. بنابراین (30)آنزیمی را نیز اصلاح کند غیر
شود یمحافظت از قلب م شیباعث افزا ،قلب اکسیدانیآنتی

 که تمرینات ورزشیشناخته شده است  نیهمچن. (32،33)
را  گریمسائل د ایعامل در مغز  ستمیتواند مقاومت در برابر سیم

کاهش دهد، اما این از آن را  یناش بیآس زانیدهد و م شیافزا
 .(34)تاثیر بستگی به نوع تمرین مورد استفاده دارد 
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با  یهواز از سوی دیگر بیان شده است که تمرینات ورزشی
 یهاکالیراد تیهمراه است که ممکن است فعال 2VO شیافزا

 یهاکالیراد دی، تولتمرینشدت  شیدهد. با افزا شیآزاد را افزا
 یسطوح بالا نیهمچن، ابدییم شیاافز زیعامل ن ستمیآزاد و س

ROS تواند به سرعت یمNO کند تا  رفعالیفعال را غ ستیز
OONO- کند،  جادیا کیتوتوکسیسNO  ه یتجز ایسنتاز را مهار

به  MDA. کند تیرا تقو یعامل عروق ستمیسباز هم کند و 
مانده از برای استرس اکسیداتیو، باقی عنوان یک نشانگر

 عنوان یکدها و محصول نهایی آن است که بلیپیپراکسیداسیون 

 .(35) کندمی اولیه عمل هایواکنش برای سیتوتوکسی رسانپیام
با این وجود، در مطالعه حاضر بعد از هشت هفته تمرین، 

مشاهده نشد که  MDAو  TACداری در سطوح تفاوت معنی
، ( بود. در این مطالعه2011همسو با مطالعه گائینی و همکاران )

 را  جلسه( 36جلسه( و بلندمدت ) کیکوتاه مدت ) آنها تمرینات
نشان داد  قین تحقیا جینتابررسی کردند، موش سه ماهه  40در 

مورد  یهااز گروه کی چیدر ه تمرینگروه کنترل و گروه  نیکه ب
 MDAی در میزان داریتفاوت معن جلسه تمرینهر دو مطالعه در 

شاید ، توان ناشی از نوع فعالیترا می تناقصاین نداشت، وجود 
های فعالیت کم و یا شدت های مورد مطالعهمتفاوت نمونه شرایط
 ، به طوری که نشان داده شده است که(36) دانست ،ورزشی

های آزاد زمانی که شدت تمرین هوازی کمتر از آسیب رادیکال
در  همچنین،. (3۷)شود ، ظاهر نمیباشد max2VOدرصد  ۷5

 یموش ها، (2015توماس و همکاران ) لزین ی دیگر،امطالعه
 میو کنترل تقس HIITبه دو گروه  یبه طور تصادف  رانر  ییصحرا
 85)در  قهیهفته به مدت چهار دق 6 در طول HIITگروه  کردند.

( پنج روز در هفته یمصرف ژنیدرصد درصد حداکثر اکس 90تا 
 زانیدر م یداریتفاوت معن ،HIITهفته  6. پس از دکردن نیتمر

TAC  وMDA از  یکه احتمالاً ناش،  در بافت قلب مشاهده نشد
 . همچنین همسو با مطالعه حاضر،(38) کوتاه بود ینیجلسات تمر

تاثیر یک (، با عنوان 2018) و همکاران پور وسفنتایج مطالعات  ی
اکسیدانی تام و تناوبی شدید بر میزان ظرفیت آنتی دوره تمرین

های صحرایی نر ویستار مالون دی آلدهید بافت کبدی موش
 TAC تیبر فعال دیشد یتناوب نینشان داد که هشت هفته تمر

و گروه کنترل  نیگروه تمر نیب یبافت MDAپلاسما و غلظت 
رسد که این عدم تغییر، ناشی از دفاع به نظر میندارد،  یریتاث

 هوازی منظم باشداکسایشی در اثر اجرای فعالیت اینتروال بی
 یهاکالیراد دیتول یمنبع اصل با توجه به اینکه ن،یهمچن .(39)

 یتواند باعث سازگاریمنظم م تمرینات ،است یتوکندریآزاد م
 . (40)د شو یاییتوکندریم یریو بهبود انعطاف پذ یتوکندریم

از  یتواند ناشیم MDA نییدر مطالعه حاضر، سطح پا
 ستمیس ییکارا شیافزا ای و آزاد یهاکالیراد دیکاهش تول

در . اگرچه (41،42) باشد ییصحرا هایدر موش یدانیاکسیآنت

، نداشت یداریدو گروه تفاوت معن نیب TACسطح  حاضر مطالعه
 ستمیس تیاول آن که ظرف ،توجه داشت دیبه دو نکته با به هر حال

است. به  متفاوت دو مقوله ستمیس نیا ییو کارا یدانیاکسیآنت
 ی منظمورزش ناتیعنوان مثال، نشان داده شده است که تمر

 طریق یک نیدهد و به ایم شیرا افزا SODو  GPXفعالیت 
 .(43)کند یفراهم م ویداتیدر برابر استرس اکس یعامل محافظت

 ریو غ یمیآنز) هادانیاکسیآنت یدوم ممکن است که غلظت برخ
. (41) اثر بگذارد TAC سطح بدون آن که بر کند رییتغ ی(میآنز

 ونیداسیاکس ستمیکه در س یدیمف یهایسازگار دیشا ن،یبنابرا
 شیبتواند از افزاه در مطالعه حاضر رخ داد هاموشبدن  احیاء و 
کند.  یریجلوگ ویداتیآزاد و متعاقب آن استرس اکس یهاکالیراد

 یدانیاکسیآنت یدفاع ستمیکه در س ییهایرسد سازگاریبه نظر م
 به این واسطهتواند یدهد، میمنظم رخ م ناتیتمر جهیبدن در نت

شده  دیتول ROSها به طور مکرر در معرض سلولروی دهد که 
 . (44) رندیگیقرار م یورزش یهاتیاثر فعال ناشی از

( با 2018سو با مطالعه حاضر، رحمانی و همکاران )ناهم
بررسی تاثیر تمرین تناوبی با شدت بالا و تمرین مقاومتی شدید 

های صحرایی نر به این سر موش 20هفته بر روی  10به مدت 
های در گروه TACو  MDAنتیجه رسیدند که میزان فعالیت 

داری تمرین تناوبی و مقاومتی نسبت به گروه کنترل تغییر معنی
 TACبا  MDAدار بودن افزایش معنی رسدیبه نظر مداشت. 

 ناتیتمر ژهیو به ،یو تناوب یقدرت ناتیتمرلای از شدت با حاکی
پژوهشگران نشان  رایز (45) باشد افتهی نیا یاصل عامل ،یقدرت
 MDA سطح شیموجب افزا دیشد یورزش ناتیتمر اند کهداده

 .(48–46) شودیم
تواند به عنوان یم یهواز ناتیتمرتوان گفت در مجموع می

 یعروق-یقلب یهایماریو درمان ب یریشگیموثر در پ یامداخله
. زیرا (49) شود شنهادیپ ویداتیکاهش استرس اکس قیاز طر

کننده  دیتول فاکتورهایبا کاهش ( 1تواند یم تمرینات ورزشی
ROS  مانند فاکتور نکروز تومور-α (TNF-α) فعال شدن ،NF-

kB  سلولT با توجه به نقش مهم 2. (50)را مهار کند  یانسان )
 تواندمی NOق، عرو-عملکرد قلب میدر تنظ( NOی )ترین دیاکس

-S قیرا از طر هانیپروتئ لیدریسولف یهاماندهیباق ماًیمستق

nitrosylation  ها سلول شتریشدن ب دیاکس و از کردهاصلاح
 قلب یدانیاکسیآنت تیظرف( 3. (51)کند  یریجلوگ ROSتوسط 

 .(49)را افزایش دهد 
 ناتیتوان گفت تمریم احتمالا آمده دست به جیبا توجه به نتا

 ییکارا بر یمثبت راتیتواند تاثیبه صورت منظم م یهواز یورزش
های آزاد کالیراد مضر اثرات و گذاشته بدن یشیاکسایآنت ستمیس

 نیپژوهش حاضر از ا جهیرسد نتیم نظر به لذا د،ینما یرا خنث
 یهواز ناتیهفته تمر هشتاست که احتمالا  تینظر دارای اهم

احتمالا  اینداشته و  یشیاسترس اکسا شیو افزا جادیدر ا رییتاث
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 دیهای مفمدت باعث بروز سازگاری یدر طولان یهواز ناتیتمر
 و یشیاکسا استرس بروز مانع که شده یدانیاکسیآنت ستمیس در
از  یکی نکهیاما با توجه به ا .دشویهای حاصل از آن مبیآس

پاسخ  یهاسمیحاضر عدم توجه به مکان مطالعه یهاتیمحدود
 ه،یکل ،ی)عضلات اسکلتاز جمله مختلف بدن  یهامتفاوت بافت
شدن فعالو  نیمدت زمان تمر همچنین ،باشدمیمغز و ...( 

 که نیتمر طول در زولیها و کورتنیکاتکولام رینظ ییهاهورمون
 .باشد حاضر قیتحق جینتا بر رگذاریتاث عوامل گریتواند از دیم

 گیري نتیجه
 یریتاث یهواز نینشان داد که هشت هفته تمر قیتحق نیا جینتا

های در بافت قلب موش ویداتیاسترس اکس شیو افزا جادیبر ا

 یهواز تمریناترسد یم . به نظرنداردنر نژاد ویستار صحرایی 
 ستمیدر س دیمف یهایمدت ممکن است باعث سازگاریطولان

ی ی ناشهابیو آس ویداتیشود و از بروز استرس اکس یدانیاکسیآنت
های استرس برابر فرآورده از آن جلوگیری کند و بدن را در

 اکسیداتیو مقاوم کند. که نیاز به مطالعات بیشتر دارد.

 تشکر و قدردانی
رساندند،  ارییپژوهش  نیافرادی که ما را در انجام ا یاز تمام
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