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 1/10/99پذیرش مقاله:         18/8/99 دریافت مقاله: 

ال دنبـبـه  GPXو     MDA ،SODهاي آنزیم سازي قلبی با تمرین تناوبی شدید برآمادهپیش  بررسی اثرهدف از پژوهش حاضر  مقدمه:
 نر است. ي صحراییهادر موشحاد  یقلب سکته

، تمـرین، ه کنتـرلگرو 4به ) گرم 41/224 ± 1/5(با میانگین وزنی  اي نر با نژاد ویستارهفته 8سر موش  20اساس این هدف، بر  ها:مواد و روش
روز تمـرین هـر سه ، . بخش اولپرداختندخش بچهار  دردو هفته تمرین تناوبی شدید ی به تمرین هايگروه. تقسیم شدند تمرین-سکته و سکته

 2عـال فکه بین هر تناوب، یـک وهلـه اسـتراحت  متر بر دقیقه  40تا  35سرعت اي با دقیقهدو شدید تناوب  4روز دو جلسه و هر جلسه شامل 
 اوبتنـ 3اي  و دقیقـه 2تنـاوب فعالیـت شـدید  4، هر روز دو جلسه تمرینـی حـاوي دو روز تمرین، بخش دومدر . اي در نظر گرفته شددقیقه

ل دو شـام ،بود. بخـش چهـارمتناوب استراحت فعال   4تناوب شدید  و  5شامل  سه روز تمرینی در ،. بخش سومدبواي دقیقه 2استراحت فعال 
  با شدتی مشابه بخش سوم، اماّ با افزایش یک تناوب فعالیت و استراحت فعال در هر جلسه همراه بود.  روز تمرینی

لـب دو هفته تمرین تناوبی شدید اگرچه موجب کـاهش ناحیـه انفارکتـه قنشان داد که  س یک راههتحلیل واریانآزمون ها: یافته
تمـرین و -هاي سکتهبین گروهحاد به دنبال انفارکتوس میوکارد  GPxو  MDA ،SODداري در شود، امّا تغییرات معنیها میموش

 کند.سکته ایجاد نمی

 د و ایـن کـاهش مسـتقل از وشـمیموجب کاهش آسیب بافتی قلب در انفارکتوس شدید  تمرینات ورزشی تناوبی : گیريبحث و نتیجه
 افتد.میتغییرات عوامل  اکسایشی و ضد اکسایشی اتفاق 
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 مقدمه
) WHOان بهداشـت جهـانی (بر اساس گزارش سـازم

ترین علل مـرگ و میـر در هممعروقی  -ي قلبی هابیماري

میلیـون نفـر در  30حـدود  2030جهان هستند و تا سال 

 سال جان خود را به دلیل این بیماري از دست خواهند داد

هاي هنگفت درمـان هاي طولانی مدت و هزینه. درمان)1(

هـا و این بیماران چالش مالی بسیار بزرگـی بـراي خـانواده

ر که افراد مبتلا در آنها بیشتنظام سلامت کشورهایی است 

 330طوري که در ایـالات متحـده سـالانه حـدود است، به

هـاي مسـتقیم و غیـر مسـتقیم دارد و میلیارد دلار هزینـه

هاي بهداشـتی را هاي حوزه مراقبتک هفتم هزینهحدود ی

 .)2(به خود اختصاص داده است 

ي قلبی است که بـر هابیماريتصلب شریان یکی از 

رسانی و قطع خون به در عروق منجرخون لخته  اثر آن

هـاي شود و این ایسکمی منجـر بـه آسـیبمیایسکمی 

-مکانیسـم شود.اساسی به بافت حساس و مهم قلب می

طور کامل هاي مسئول آسیب قلبی ناشی از ایسکمی به

ان متعدد در ایـن زمینـه نشـ اند. امّا، مطالعاتناشناخته

داده است که چندین عامل وابسته به یکدیگر، از جملـه 

 هـاي فعـال اکسـیژنسلول، تولیـد گونـه ATPکاهش 

)ROSهـاي هـاي هیـدروژن، تولیـد گونـه)، تجمع یون

)، افزایش کلسـیم درون سـلولی، RNS(نیتروژن فعال 

ها در آسـیب قلبـی فعالیت کالپاین و فعالیت لوکوسیت

 ).3(مهمی دارند  نقش

از سوي دیگـر، اسـترس اکسـیداتیو متـأثر از افـزایش 

هـاي آنتـی اکسـیدانی و هـاي آزاد، کمبـود آنـزیمرادیکال

ي هـابیمـاريدر بـروز  خطـرمهـم  عواملعنوان  التهاب به

 ،پروتئین و قلبی عروقی مطرح هستند. اکسیداسیون لیپید

ر عضـله نقص در عملکرد آندوتلیوم و تکثیـر و مهـاجرت د

است کـه  ROSفعالیت صاف عروق از جمله اثرات افزایش 

پذیري بیشتر آسیبو کاري براي  سازممکن است کدام هر 

اسـترس  ).4(ي قلبـی باشـند هابیماريبافت قلب در برابر 

اکسیداتیو در محیط سلولی منجر به پراکسیدهاي لیپیدي 

اي شود که نتیجه تجزیه پراکسیدهگر میناپایدار و واکنش

ناپایدار و مشتق از اسیدهاي چرب غیراشباع است که خود 

شـود. ) مـیMDAمنجـر بـه تشـکیل مـالون دي آلدئیـد (

MDA عنوان شـاخص پروکسیداسـیون لیپیـدي مطـرح به

 . )3(است 

-هـاي وارده محافظـتبدن انسان در برابر انواع آسـیب

یکـی از ایـن فرآینـدها، دهـد، از خود نشان مـیهاي ذاتی 

 ممکن استاست که ی دانیاکسیآنتافزایش فعالیت عوامل 

بـه خصـوص  هـامنجر به کاهش نکروز و آپوپتوز در سلول

، عوامـل ROSبا افـزایش تولیـد ). 5( هاي قلبی شودسلول

و   (SOD)ی، ماننـد سـوپر اکسـید دیسـموتازدانیاکسیآنت

که خطـوط دفـاعی بـدن در  (GPx)ز گلوتاتیون پروکسیدا

 ظرفیـت آنتـی ،افتهیکاهشهاي آزاد هستند، برابر رادیکال

 .)4(اکسیدانی ممکن است تضعیف شود 

SOD به عنـوان اولـین خـط دفـاعی و GPx  بـه عنـوان

در داخـل  SODشـوند. آخرین خـط دفـاعی محسـوب مـی

هـاي هـوازي بـدن یافـت سیتوزول و میتوکندري تمام بافت

هـا بـا خنثـی شود و اهمیت نقـش تـدافعی آن از سـلولمی

هـاي سـلولی هاي آزاد و جلـوگیري از آسـیبکردن رادیکال

  .)5(ت بافت قلبی مورد توجه بوده اس

و  SODهـاي ویژه آنزیم سیستم دفاع آنتی اکسیدانی به

GPx ها واکـنش نشـان داده واز طریق ترکیب با بیو مولکول 

هــا و موجــب ایجــاد تغییراتــی ماننــد نیتراســیون پــروتئین

ي شوند، پراکسیداسیون لیپیـدمی   پراکسیداسیون لیپیدها 

د و نقش بسـیار مهمـی با تشکیل پلاك در عروق ارتباط دار

 در محدود کـردن آترواسـکلروز و انفـارکتوس میوکـارد دارد

)7،6(.  

امروزه رویکردهاي متعددي براي دستیابی به محافظت 

ــایی و بررســی  ــارکتوس شناس ــیب انف ــر آس ــی در براب    قلب

-آمـادهاند. این راهبردها شامل فعالیت ورزشی، پـیش شده

ی، اســترس ســازي ایســکمآمــادهســازي ایســکمی، پــس 
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گرمـایی، اســترس اکســیداتیو و مـداخلات دارویــی معــین 

-هنتیجـ. با این حال، مطالعـات متعـدد چنـین )8(هستند 

 بــرايانــد کــه یکــی از راهبردهــاي مناســب گیــري کــرده

قلبـی ناشـی از  دستیابی به محافظت قلبی در برابر آسـیب

 . )9(هاي ورزشی منظم است سکته، شرکت در فعالیت

ی دانیاکسـیآنتا بـالا بـردن ظرفیـت فعالیت ورزشی بـ

 هاي میوکارد همراهمیتوکندریایی و کاهش تولید اکسیدان

هاي اکسایشـی ناشـی از آسیب از بوده و منجر به محافظت

) 2014. پـاورز و همکـاران ()10، 7، 6( شـودایسکمی می

هـاي در اثـر فعالیـت SODنشان دادند که افزایش فعالیت 

سـازي در تمرینـات آمـادهورزشی نقش کلیـدي در پـیش 

هـا و آنفـارکتوس قلبـی ) و مقابله با آریتمی(EICPورزشی

ــکمی دارد  ــی از ایس ــم. )11(ناش ــینه ــتیک و چن ، ریس

ــات ورزشــی 2020همکــاران ( ــد کــه تمرین     ) اشــاره کردن

هبـود هاي آنتی اکسیدانی را بآنزیم توانند میزان فعالیتمی

 هاي وارده بـرها منجر به کاهش آسیبببخشد و این آنزیم

  .)12(شوند میوکارد می

در  ROSاسـت کـه تولیـد  شدهمشخصاز سوي دیگر، 

هاي ورزشی شدید و طـولانی، بـه قلب هنگام انجام فعالیت

دلیل ایجاد شرایط هایپوکسـی یـا ایسـکمی و اسـیدوز در 

کـه اسـت  نشـان داده شـده .یابـدبافت قلب افـزایش مـی

 بـه ،MDA تمرینات ورزشی شدید موجب افزایش سـطوح

 .)15-13( شـودیپیـد مـیعنوان شاخص پراکسیداسیون ل

هفتـه  12اثـر  )2008( می وطنـی و همکـارانلاسلاشیخ ا

-خـون را در مـوش MDAتمرین شدید سرعتی بر مقـدار 

 و دریافتنـد کـه میـزانایش کردنـد هاي نژاد ویسـتار آزمـ

MDA هاي صحرایی ویستار تمـرین کـرده، خون در موش

  .)14( فته استافزایش یا

نیاز بیشتر بـه انـرژي، افـزایش مصـرف اکسـیژن و 

شـدید موجـب ایسکمی ایجاد شـده ناشـی از تمرینـات 

هـاي سـازي سـلولفعـالهـا و اکسیداسیون کاتکولامین

هاي خفیف بافتی ها بر اثر آسیبالتهابی مانند نوتروفیل

-هاي احتمالی افزایش تولید رادیکـالاز جمله مکانیسم

هـاي ورزشـی شـدید هاي آزاد به دنبال اجراي فعالیـت

 .)16(هستند 

دهـد کـه نـوعی تنـاقض در ها نشان مـیمرور پژوهش

 هـاينتایج مطالعات گذشته به ویژه در مورد اثرات فعالیـت

ورزشی شدید مانند اثر تمرینات تناوبی شـدید بـر عوامـل 

هاي مختلف هاي بافتاکسایشی و آنتی اکسیدانی در سلول

هـاي ورزشـی فعالیت. شوداز جمله بافت میوکارد دیده می

هـاي افـزایش فعالیـت آنـزیمموجـب از مطالعات در برخی 

و در برخی دیگر، موجب کـاهش  )18،17(آنتی اکسیدانی 

 منجر به اکسیداسیون لیپیدي شده ،فعالیت این آنزیم شده

 . )20،19( است

 وبراي مثال، نتایج برخی از مطالعات مانند یوسف پـور 

) نشان داد که هشت هفته تمرین تنـاوبی 2018همکاران (

د تأثیري بر تغییرات ظرفیـت آنتـی اکسـیدانی تـام و شدی

) 2013. فــراك و همکــاران ()19(نداشـت MDA غلظـت 

روزه تمرینات تنـاوبی شـدید  10نشان دادند که یک دوره 

داري را بـه طـور معنـی MDAدر ورزشکاران نخبه، سطح 

داري تغییـر معنـی GPxو SODافزایش داد اماّ در سـطوح 

 . )14( مشاهده نشد

 6) نیـز 2015در مطالعه نیلس توماس و همکاران (

دار هفته تمرینات تنـاوبی شـدید موجـب تغییـر معنـی

MDA هاي آنتی اکسیدانی در بافت کبد سطوح آنزیم و

 بنابراین، با توجـه بـه وجـود. )21(ها نشد موش و قلب 

 ثـرا مکانیزمابهام در مطالعات اندك در این زمینه و نیز 

و نقش مکانیسـم عوامـل  EICPعوامل درگیر در فرایند 

اکسایشی و ضد اکسایشی بر آن، هدف از پژوهش حاضر 

ی سازي با تمرینات تناوبآمادهبررسی اثر یک دوره پیش 

بـه  GPx و MDA ،SODهـاي شدید بـر سـطوح آنـزیم

هـاي صـحرایی در موشحاد دنبال انفارکتوس میوکارد 

 نژاد ویستار است.
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 هامواد و روش
 8سـر مـوش صـحرایی نـر  20 تعـداد در این تحقیـق

گرم،  41/224±1/5با میانگین وزنی  ، نژاد ویستار،ايهفته

از مرکـز علـوم حیوانـات آزمایشـگاهی انسـتیتو تهیه شده 

مرکـز مطالعـات تجربـی بـه پاستور ایران، پـس از انتقـال 

درجه  22±2با دماي  آزمایشگاهی در محیطدانشگاه ایران 

سـاعت و  12:12چرخه روشنایی به تـاریکی  با ،گرادسانتی

. )22, 16( درصـد نگهـداري شـدند 50±5 ی معادلرطوبت

تمـرین ، )n=5( سـکته ،)n=5(گـروه کنتـرل  4 ها بهموش

) n=5( علاوه تمـرین تنـاوبیسکته به) و گروه n=5تناوبی (

 تقسیم شدند.

 دوره تمرینی
یـت ورزشـی و تمرینـی بـا فعالهـاي براي آشنایی گـروه

ه متر بـر دقیقـه بـ 20با سرعت ها موش ،گردان دستگاه نوار

 حداکثر اکسـیژن %50معادل  دقیقه (تقریباً 15تا  10مدت 

 تمـریندر سـه روز متـوالی  مدت سـه جلسـه به  )مصرفی

شـامل چهـار بخـش  ايدو هفتـه پروتکـل). 20،19( کردند

اجـرا شـد. بخـش ساعت اسـتراحت  24پس از ، )1جدول (

شــش جلســه تمــرین در ســه روز (هــر روز دو شــامل  ،لاو

بـا سـرعت  يادقیقـهتناوب دو  4و هر جلسه شامل  جلسه)

) و vo2max 95-85%متر بر دقیقه (تقریباً معادل  40تا  35

متـر بـر  30تـا  25اي بـا سـرعت دقیقـه 2تناوب آهسته  3

) بــین دو تنــاوب vo2max70-60%دقیقــه (تقریبــاً معــادل 

 رفت. فعالیت قرار گ

از نظـر  بـود امـّا دو روز تمـرینشـامل  بخش دوم

با این تفـاوت کـه  ،بودمانند بخش اول ا هتعداد تناوب

متـر بـر دقیقـه  45تـا  40هاي شدید به شدت تناوب

ــادل  ــاً مع ــاوبvo2max 100-95%(تقریب ــاي ) و تن ه

متـر بـر دقیقـه (تقریبـاً معـادل  32تـا  28 هبآهسته 

vo2max75-65%ــ ــش س ــید. بخ ــه روز در وم ) رس س

 5هـا در ایـن بخـش . تعـداد تنـاوبانجام شدتمرینی 

تناوب آهسـته بـا شـدت بخـش دوم  4تناوب شدید و 

شــامل دو روز ماننــد بخــش دوم  ،د. بخــش چهــارمبــو

ها مانند بخش سـوم انجـام بود امّا تعداد تناوب تمرین

هـاي شـدید و تعداد تنـاوببه که  تبا این تفاو گرفت

 5تنـاوب شـدید و  6(شـد  افهاضـآهسته یک تنـاوب 

با اندکی تغییرات، برگرفته این پروتکل  تناوب آهسته).

ــاران ( ــه 2015از تحقیــق شمســایی و همک ) اســت ک

 .)23(ها گزارش شده است اثربخشی آن بر سازگاري

 گیري ظرفیت استقامتیاندازه
 ،شـیزور فعالیتاطمینان از اثربخشی  به منظور کسب

ي لکرد استقامتی در ابتدا و انتهاآزمون حداکثر ظرفیت عم

زمــان  ،شــد. از طریــق شــوك ملایــم جــامنا دوره تمرینــی

هـر گـاه کـه  به طـوريرسیدن به واماندگی مشخص شد. 

 ثانیه دو بار به دستگاه شوك در 30 زمان در مدت هاموش

یـا بازتـاب برگشـت و  داشـتندانتهاي نوار گردان برخـورد 

 دنـد وامانـده تلقـی شـدندایستادن قائم روي پا را نشان دا

پروتکل آزمون شامل گرم کردن تـدریجی بـا شـدت  .)24(

 انجـام گرفـت.دقیقـه  5متر بر دقیقه بـه مـدت  25تا  15

 و بـا توجـه بـهبود  در مرحلۀ دومي اجراي آزمون عملکرد

سرعت و زمان فعالیت تا زمـان خسـتگی ، افزایش 1شکل 

 .)25( ادامه پیدا کرد

 

 سازواماندهاز مراحل تمرین  تصویري. 1کل ش

 مسائل اخلاقی
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تمــامی مراحــل نگهــداري، کــار بــا حیوانــات، تمــرین، 

 هـاينامهآیینها بر اساس قوانین و بیهوشی و کشتار موش

ه اخلاقی کار با حیوانات آزمایشگاهی کمیته اخلاق دانشـگا

گیري خونی طـی دو نهنمو .علوم پزشکی ایران انجام گرفت

ساعت پس از آخرین  48 مرحله نخست، :مرحله انجام شد

سـکته.  يالقـاو مرحله دوم یک هفته بعد از جلسه تمرین 

سـکته بـه  يالقـابه دلیل رفع اثـر حـاد فعالیـت ورزشـی، 

ساعت پس از آخرین جلسـه تمـرین، صـورت  48ها موش

 ).16،19( گرفت

بـه ن صـفاقی هـا بـا تزریـق درومـوشبر این اساس،  

-میلـی 50تا  30ترکیبی از ماده بیهوشی کتامین (صورت 

-میلـی 5تا  3گرم به ازاي هر کیلو وزن بدن) و زایلازین (

و پـس از  ندشـدگرم به ازاي هر کیلو وزن بـدن) بیهـوش 

خونگیري از بطن چـپ بـه  آنها، اطمینان از بیهوشی کامل

 تشـریح و ات بـه صـورت جداگانـهحیوانعمل آمد. سپس، 

 بافت قلب آنها به سرعت با نیتروژن مـایع پس از جداسازي

گـراد در فریـزر رجه سـانتید -80و در دماي  همنجمد شد

 .ندنگهداري شد

 يجلـدایجاد انفارکتوس میوکـارد از تزریـق زیـر  براي

) mg/kg( کیلـوگرم وزن بـدنهـر گرم بـه ازاي میلی 150

 ه در دوکـ شداستفاده  محلول در نرمال سالین ایزوپرنالین

ده ساعت تزریق انجام گرفت. استفا 24روز متوالی با فاصله 

هـاي حیـوانی بـه ویـژه مـوش هـاينمونـهاز این مـاده در 

هاي رایج بـراي ایجـاد سـکته قلبـی صحرایی یکی از روش

تأیید سـکته از اشـتقاق  براي. شایان ذکر است )26(است 

سـاخت  AliveCor دوم دستگاه الکتروکـاردیوگرافی مـدل

با اتصال الکترودها بـه دسـت راسـت، دسـت  کشور آمریکا

 چپ و پاي چپ موش استفاده شد. 

سـکته بـه منظـور ارزیـابی القـاي بعـد از یـک هفتـه از 

 ندها با کتامین زایلازین بیهوش شدمتغیرهاي تحقیق، موش

و در شرایط بیهوشی عمیق قلب آنها جدا و بعد از شستشو و 

جدا کردن دهلیز و بطن راست، بطـن چـپ در داخـل یـک 

درصد به عنـوان فیکسـاتیو  10قالب مخصوص و در فرمالین 

ها به صورت طـولی بـرش ساعت بعد قلب 24قرار داده شد. 

. پـس از ندور شـدغوطهفین مذاب و در داخل پاراشدند داده 

هـاي پارافینـه بـا اسـتفاده از دسـتگاه میکروتـوم تهیه بلوك

میکرومتر تهیـه و روي لام قـرار داده  4مقاطعی به ضخامت 

آمیــزي رنــگبررســی آســیب نکــروزي از بــراي شــد. 

بررسـی بافـت فیبـروزي از بـراي ائوزین و  –هماتوکسیلین 

-رنـگپـس از  .شـد آمیزي تري کروم ماسون اسـتفادهرنگ

ها با استفاده از میکروسـکوپ نـوري بـا بـزرگ آمیزي، نمونه

 . )3و  2هاي (شکل دیدبررسی گر×  40نمایی 

در بافـت میوکـارد غیرانفـارکتوس شـده  MDAمیزان 

ور طهاي بافتی به . ابتدا نمونهدیدگیري گربطن چپ اندازه

وســیله دســتگاه دقیــق وزن و همــوژن شــدند، ســپس، بــه

بـه روش اوچیامـا  MDAروفتومتر میزان میوکاردي اسپکت

بـا اسـید تیوباربیوتیـک کمـپلکس  MDA. شدگیري اندازه

نـانومتر جـذب  532کند که در طول مـوج رنگی تولید می

دارد نوري دارد. از تترامتوکسی پروپان به عنوان ماده اسـتان

 استفاده شد. 

ــه ــور، در لول ــدین منظ ــاي در ب ــیچه ــدار پ  120دار مق

یخته، هاي استاندارد و نمونه ررولیتر از هر یک از محلولمیک

میکرولیتـر آب مقطــر ســدیم دودســیل  100بـه هــر کــدام 

اضافه شـد. پـس از  TBAمیکرولیتر محلول  600سولفات و 

هـا خنـک یک ساعت نگهـداري در حمـام آب جـوش، لولـه

پیریدین (بـه -میلی لیتر مخلوط بوتانل 1و به هر یک  شدند

، پس از هم زدن فاز رویی حـاوي دش) اضافه 15به  1نسبت 

و  گردیـدفیـوژ کـردن جـدا کمپلکس صورتی رنگ با سانتی

 نانومتر اندازه گرفته شـد. 532جذب نوري آن در طول موج 

بـر حسـب نـانومول در میلـی گـرم پـروتئین  MDAمقادیر 

nm/mg protein)( .ثبت و بیان شد 

ــنجش  ــت س ــار  SODفعالی ــاس مه ــر اس ــاي ب احی

گــزانیتن -وبلوتترازولیــوم توســط سیســتم گــزانتیننیتر

عنوان تولیدکننده سوپر اکسیداز تولیدکننده اکسیداز، به
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سوپراکسید انجام شد. جذب نوري هـر نمونـه در طـول 

ثانیـه  30دقیقـه هـر  5نانومتر به مدت  550موج نوري

یک بار فراخوانده شد. براي به دست آوردن درصد مهار 

از فرمـول  SODلیوم توسط آنـزیم نیتروبلوتترازواحیاي 

مربوط به دستورالعمل کیت رندوکس اسـتفاده شـد. بـا 

انطباق درصد مهار بر منحنی استاندارد، فعالیـت آنـزیم 

به دست آمد و فعالیت آن بر اسـاس واحـد بـین الملـل 

(IU/mg protein) .گزارش شد 

با استفاده از کیت رانـدوکس و بـه روش  GPxفعالیت 

 گیري شد. در این روش گلوتـاتیون موجـودزهبرادفورد اندا

را به  GPxدر مایع رویی هموژناي بافت قلب اکسیداسیون 

کنـد. در ) کاتـالیز مـیROOHوسیله کومن هیدرواکسید (

اکسید شـده  NADPH ،GPX) و GRردکتار ( GPxحضور 

)GDDHزمان با اکسایش  ) همNADPH  بهNADP+  بـه

 گردد. شکل احیا شده آن بر می

طی این واکنش کاهش میزان جذب در طول موج  در

 بـر GPxشود. میزان فعالیت گیري مینانومتر اندازه 340

) U/mg proteinگرم پروتئین بافتی (میلیحسب واحد بر 

سطح این آنزیم در بافت قلب مطـابق واکـنش محلـول و 

درصـد  02/0رویی هموژن شده و با واسطه بـافر تـریس 

ــــا  EDTA 02/0حــــاوي   DTNB )01/0و  =PH 9/8ب

ــا طــول مــوج  ــه روش  412مــولار) و جــذب ب ــانومتر ب ن

 گیري شد. سیدلاك اندازه

کیـت سـنجش از  ،براي سنجش فعالیت کاتـالاز سـرم

تهیه شد که اساس سـنجش روش  ZelliBoشرکت آلمانی 

معرف آمـاده مصـرف، یـک  3سنجی بود. کیت حاوي رنگ

 شـدآماده می متر آب دیونیزهمیلی 12معرف که با افزودن 

چاهکی بود. در این سـنجش، واحـد  96و یک میکروپلیت 

ک باشد کـه یـفعالیت کاتالاز معادل با مقداري از نمونه می

ــول از  ــه آب و  H2O2میکروم ــه ب ــک دقیق ــان ی را در زم

نـانومتر  405کنـد و جـذب نهـایی در اکسیژن تجزیه مـی

 خوانده شد و تبدیل واحد انجام گرفت.

 بـراي LDHو  CKهـاي خـونی ي آنزیمگیربراي اندازه

 سـکته، بعـد از يالقاهاي تأیید آسیب به میوکارد در گروه

ها بـه آزمایشـگاه نـور تهـران جداسازي سرم از خون، سرم

 .گیري شدنداندازه عواملمنتقل و در آنجا میزان تغییرات 

 آماري تحلیل

یـین طبیعـی بـودن ویلـک بـراي تع-از آزمون شـاپیرو

و آزمـون  راهـهکآزمون تحلیـل واریـانس ی ،هاتوزیع داده

تعقیبی توکی براي بررسی تفاوت بین گروهی استفاده شد. 

 ن اسـتفاده شـد.یبراي بررسی تجانس واریانس از آزمون لو

 .شدگرفته  در نظر 05/0 از  کمترها سطح معناداري آزمون

 هایافته

 ظرفیت استقامتی
ین تنـاوبی رتم دو هفته نتایج این تحقیق نشان داد که

ــب  ــدید موج ــزایش ش ــیاف ــت )=000/0Pدار (معن  ظرفی

شـد کـه در دو گروه داراي تمـرین  هاي نراستقامتی موش

ع تمرینـات بـر ظرفیـت ثیر این مـدت و نـوأدهنده تنشان

میزان مسـافت طـی شـده در  . باشدها میاستقامتی موش

متــر و زمــان آن  735گــروه کنتــرل در ابتــداي تمرینــات 

 945بود که بعد از دو هفته ایـن میـزان بـه  دقیقه 05/41

 دقیقه رسید.  95/48متر و زمان آن به 

 976متـر بـه  774مسافت طی شده در گروه سکته از 

ــان آن از  ــر و زم ــه  75/42مت ــدقیــق رســید  85/52ب ا امّ

 760مسافت طی شده در گروه تمرین در ابتداي تمرینـات 

تـه تمـرین دقیقـه و بعـد از دو هف 86/41متر و زمـان آن 

متـر و زمـان آن بـه  3400تناوبی شدید این مسـافت بـه 

و در گروه سکته به همراه تمـرین مسـافت دقیقه  75/182

بـه  2/40مـان آن از متـر و ز 3324بـه  723طی شـده از 

میزان آسـیب نکـروزي و فیبـروزي  .رسیددقیقه  25/170

قابـل  3و  2هـاي در شـکلبر اسـاس خروجـی بافت قلب 

 رویت است.
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 b کنترل، aهاي : نمایی از میزان فیبروز بافت قلب در گروه 2شکل 

بی نشان دهنده میزان سکته. رنگ آ -تمرین dسکته و  cتمرین، 
 )x40باشد (بزرگ نمایی فیبروز بافت می

 
ترل، کن aهاي نمایی از آسیب نکروزي بافت قلب در گروه .3شکل 

b  ،تمرینc  سکته وd ها، ادم و کته. تجمع نوتروفیلس -تمرین
 )x40برهم خوردگی بافت (بزرگ نمایی 

 CKگیري آنزیم اندازه

گروه مورد بررسی (کنترل،  4بر اساس نتایج، بین 

تفـاوت  CKمرین) در میزان ت -سکته، تمرین و سکته

). 16Fو000/0P= ،212/111=3معنادار مشاهده شد (

آزمون تعقیبی توکی نیـز نشـان داد کـه میـزان  نتایج

ه گروه سکته تمرین نسبت ب-در گروه سکته CKآنزیم 

ـــــت ( ـــــاداري داش ـــــاهش معن و  =15/1194SEک

00/8457MD= .( 

 
 

هاي مورد مطالعه (کنترل، در گروه CK. سطح آنزیم 2نمودار 
 تمرین) -سکته، تمرین و سکته

 سکتهتفاوت معنادار نسبت به گروه  #

 

 LDHگیري آنزیم اندازه

گـروه مـورد بررسـی (کنتـرل،  4بر اساس نتایج، بـین 

تفـاوت  LDHمـرین) در میـزان ت -سکته، تمرین و سـکته

). 16F و 000/0P= ،102/122=3معنــادار مشــاهده شــد (

 LDHنتایج آزمون تعقیبی توکی نشان داد که میزان آنزیم 

هش مـرین نسـبت بـه گـروه سـکته کـات-در گروه سـکته

 ).=MD-80/1000و  =86/272SEمعناداري داشت (

 
هاي مورد مطالعه (کنترل، در گروه LDH. سطح آنزیم 3نمودار 

 تمرین) -سکته، تمرین و سکته
 تفاوت معنادار نسبت به گروه سکته# 

 

 MDAگیري آنزیم اندازه

گروه مـورد بررسـی (کنتـرل، سـکته، تمـرین و  4بین 

، =000/0Pمعنـادار وجـود داشـت ( تفاوت تمرین) -سکته

، نتایج آزمـون تعقیبـی از سوي دیگر .)16Fو3=411/185

a c 

a 

b 

c 

d 

تمرین -سکته سکته  کنترل تمرین 

# 

تمرین -سکته سکتھَ   کنترل تمرین 

# 

  

b d b 
 

d 

a 

b 

c 

d 
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تمـرین -در گـروه سـکته MDAتوکی نشان داد که میزان 

 =35/2SEنسبت به گروه سکته کاهش معناداري نداشت (

 ). =MD-61/4و 

 
 

هاي کنترل، سکته، تمرین و در گروه MDA. سطح آنزیم 4نمودار 
 تمرین -هسکت

 

 SODگیري آنزیم اندازه
گروه مورد بررسی (کنتـرل، سـکته،  4در  SODسطح 

در معنـادار دهنـده تفـاوت شـانن تمـرین) -، سـکته تمرین

. )16Fو000/0P= ،722/32=3( بـود مورد مطالعههاي گروه

در  SODنتایج آزمون تعقیبی تـوکی نشـان داد کـه میـزان 

ه افزایش معنـاداري تمرین نسبت به گروه سکت–گروه سکته 

 ).  =MD-84/8و  =16/1SEنداشت (

 
هاي کنترل، سکته، تمرین و در گروه SOD. سطح آنزیم 5نمودار 

 تمرین -سکته

 

 GPxگیري آنزیم اندازه
گروه مورد بررسـی (کنتـرل، سـکته،  4در  GPxسطح 

هـاي دهنده تفـاوت در گـروهنشان تمرین) -تمرین، سکته

. از سـوي )16Fو000/0P= ،811/76=3( بود مورد مطالعه

بر اساس نتایج آزمون تعقیبـی تـوکی میـزان آنـزیم  دیگر،

GPx ن نسبت به گروه سکته افـزایش یتمر-در گروه سکته

 ). =24/7MDو  =62/2SEمعناداري نداشت (

 
 

هاي کنترل، سکته، تمرین و در گروه GPx. سطح آنزیم 6نمودار 
 تمرین -سکته

 گیرينتیجهبحث و 

هدف از مطالعه حاضر بررسی تأثیر یک دوره تمرینـات 

و برخی مارکرهاي ضـد اکسایشـی  MDAتناوبی شدید بر 

هـاي سکته قلبی حاد در مـوش يالقامیوکارد قلب پس از 

صحرایی نر بود. نتایج پاتولوژیک پژوهش حاضر نشـان داد 

در  mg/kg 150که تزریق زیر جلدي ایزوپرنالین به میـزان 

هـا متوالی موجب آسیب بافتی شدید در قلب موش دو روز

شـود نتـایج مشاهده می 3طور که در شکل شود. همانمی

هـاي هـاي شـاخصهـا بـا تجزیـه تحلیـل دادهآمیزيرنگ

 آنزیمی آسیب سلولی هم راستا بود. 

یکی از اثـرات مهـم تمرینـات ورزشـی افـزایش تـوان 

-ل آسیبهاي مختلف از جمله قلب در مقابمحافظتی بافت

هاي احتمالی مانند انفارکتوس است. بر اساس نتـایج ایـن 

و  CKقلبی ماننـد  هاي شاخص آسیبمطالعه، سطح آنزیم

LDH پایینتمرین نسبت به گروه سکته  -در گروه سکته-

دهنده میـزان آسـیب کمتـر در نشانتر است. این موضوع 

تمـرین اسـت کـه در نتیجـه آن سـطح ایـن  -گروه سکته

میزان گروه سکته افزایش پیدا نکرده است. نتایج به  عوامل

به دست آمده احتمالاً بـه دلیـل اثـر محـافظتی تمرینـات 
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-ورزش در مقابل حملات ایسکمی و انفارکتوس قلبی مـی

)، 2011باشد. نتایج این تحقیق با نتـایج لبـو و همکـاران (

) کـه 2013) و زافـان و همکـاران(2012نونو و همکـاران (

هاي مختلـف الیت ورزشی از طریق مکانیسمنشان دادند فع

شـود، همخـوان ها مـیموجب افزایش توان محافظتی بافت

 . )29-27(بود 

فعالیت منظم ورزشی  از طریـق تغییـرات آناتومیـک و 

هاي کرونري (گردش خون جـانبی) فیزیولوژیک در شریان

-پـروتئین يالقااز جمله  لکولیوم -هاي سلولیو مکانیسم

فعالیـت افـزایش  ،)HSPSهاي شـوك گرمـایی میوکـارد (

هـاي )، افزایش پروتئینCOX-2(  2-یافته سایکلواکسیژناز

-)، افزایش عملکرد کانالERاسترسی شبکه آندوپلاسمی (

در ســــارکولما  ATPهــــاي پتاســــیمی وابســــته بــــه 

)sarcoKATP( ،اسـیمی هاي پتسطوح افزایش یافته کانال

)، نیتریـک mitoKATP( در میتوکنـدري ATPوابسته بـه 

و افـزایش ظرفیـت آنتـی اکسـیدانی قلـب،  )NO( اکسـاید

 .)31, 30(محافظت قلبی را افزایش دهد 

در  MDAنتایج تحقیق حاضـر نشـان داد کـه غلظـت 

در مقایسه با گروه کنترل  تمرین و سکته-هاي سکته گروه

 يالقـا و تمرین افزایش معناداري داشـت کـه تأییدکننـده

-رنـگسکته و آسیب شدید به بافت سکته است و با نتایج 

اد ، نتایج نشان دچنینهمآمیزي بافتی نیز هم راستا است. 

در گـروه تمـرین در مقایسـه بـا گـروه   MDAکـه غلظـت

رسـد کـه داري داشـت. بـه نظـر مـیکنترل افزایش معنی

نـد هاي تناوبی شدید در بافت قلب، مانهنگام انجام فعالیت

ــا ــتس ــک، یر باف ــکمی فیزیولوژی ــا هایپوکســیمی و ایس ه

 فشارهاي مکانیکی (بر اثر افزایش جریان خون) و فشارهاي

 شود. این تغییرات فیزیولوژیـک ناشـی ازگرمایی ایجاد می

سـازي فعـالهـا و فعالیت موجب اکسیداسیون کاتکولامین

در  MDAنهایتـاً موجـب افـزایش  ،هاي التهابی شدهسلول

 ). 23د (شونبافت می

در  MDAاز سوي دیگـر، نتـایج نشـان داد کـه سـطح 

ــه گــروه ســکته کــاهش ت-گــروه ســکته      مــرین نســبت ب

هـاي هاي پژوهشداري نداشت که این نتیجه با یافتهمعنی

) و شـیخ الاسـلام وطنـی 2015)، رحیمی (2019فتاحی (

و بـا نتـایج مطالعـه نیلسـن تومـاس  است) همسو 2008(

 فقـدان). 21،14( هماهنگ نیست) 2015و اروو () 2015(

کـاهش  با وجـوددر تحقیق حاضر  MDAدار کاهش معنی

 2کل دهنده این است که احتمالاً پروتنشانناحیه انفارکته، 

اي تمرینات تنـاوبی شـدید تـوان کـافی بـراي ایجـاد هفته

 سازگاري اثر محافظتی بر میوکارد از مسیر اکسیداسیون و

 انی را نداشته یا حـداقل پـس ازفعالیت عوامل آنتی اکسید

ایجاد تغییرات موقتی این شاخص مجدد به سـطوح اولیـه 

 نزدیک شده است. 

رسـد کـه شـدت بـالاي تمرینـات به نظر می چنینهم

هـا، تناوبی در تحقیق حاضر، منجر به افزایش کـاتکولامین

 NADPH و متابولیسم پروستانوتئیدها، گـزانتین اکسـیداز

و  اکسیداز و فعالیت ماکروفاژها بر فرایند استرس اکسایشی

کـه، افـزایش پروکسیداسیون لیپیدي شده است. به طوري

زمان کاهش جریان  نیاز بافت قلب به اکسیژن بیشتر و هم

 هـایی ماننـدهاي فعال در شروع فعالیت در اندامخون بافت

-توجیـه ممکـن اسـتها و طحال عضلات فعال، کبد، کلیه

تمرین -در گروه سکته  MDAنده مقادیر کاهش نیافته کن

 نسبت به گروه سکته در این تحقیق باشد. 

افزایش معنادار  فقدانیکی دیگر از نتایج مطالعه حاضر 

گـروه  نسبت بـهتمرین -در گروه سکته  SODسطح آنزیم 

سکته بود. این یافته با نتایج مطالعات ریستیک و همکاران 

و بــا نتــایج ) 12،11() همســو 2014) و پــاورز (2020(

 ) غیـر همسـو2017تحقیق دهقان منشـادي و همکـاران (

، بالاتر بودن SOD. نکته قابل توجه در ارتباط با )32(ست ا

 تمرین نسـبت بـه-میزان سطوح این آنزیم در گروه سکته 

-باشد که نشـانرابطه معنادار می نبودگروه سکته با وجود 
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 SODدهنده اثر محافظتی عوامل آنتی اکسیدانی بـه ویـژه 

 باشد. می

به عنـوان اولـین خـط  SODطور که عنوان شد، همان

ها مطرح است کـه بـا خنثـی کـردن دفاعی در برابر آسیب

ت افـهاي آزاد از بروز آپوپتوز و آسیب سـلولی در برادیکال

) عنـوان 2015کنـد. آروو و همکـاران (قلبی جلوگیري می

 کردند که تمرینات تناوبی شدید با تـأثیر بـر عوامـل آنتـی

اکسیدانی و پیش اکسیدانی در کاهش اسـترس اکسایشـی 

  .)33(نقش دارند 

رسد که این اثر محافظتی مسـتقل از اثـرات به نظر می

 فـرنچاین احتمال مطالعه ید ؤماین آنزیم ایجاد شده است، 

روز دویـدن  8ه گزارش کردند ) است ک2008و همکاران (

روي تردمیل اگرچه موجب ایجاد محافظت قلبـی و بهبـود 

میوکاردي نقشی  SODشد اماّ افزایش ها میعملکرد موش

در از سـوي دیگـر،  در این محافظت ایجـاد شـده نداشـت.

در  SODتحقیق حاضر با توجه بـه کـاهش کمتـر سـطوح 

سـکته،  يهاي تمرین کـرده پـس از القـابافت قلبی موش

هــا موجــب ایجــاد احتمــالاً از طریــق واکــنش بــا مولکــول

هـا و پراکسیداسـیون تغییراتی مانند نیتراسـیون پـروتئین

و  هدرکـاز تشکیل پلاك در عروق جلوگیري  ،لیپیدها شده

میوکـارد شـده  سـکتهو ترواسکلروز آموجب محدود کردن 

 ).35،34( است

افزایش  انفقداز سوي دیگر، نتایج مطالعه حاضر حاکی از 
تمرین -بافت قلبی در گروه سکته  GPxدار میزان معنی

) 2019گروه سکته بود. فتاحی و همکاران ( بادر مقایسه 
هفته تمرین تناوبی شدید بر  8نیز نتایج مشابهی از اثر 

GPx هاي نر و موش )36(هاي نر ویستار میوکاردي موش
گزارش کردند. نتایج تحقیق حاضر با نتایج ) 46سالمند (
. )15() نیز همسو است 2015رحیمی و همکاران (تحقیق 

در دفع  GPxگر اولیه براي یک واکنش گلوتاتیون را
شناسند. به علاوه، گزارش هیدروژن و پراکسیدهاي آلی می

هایی شده است که گلوتاتیون نگهداري آنتی اکسیدان
در وضعیت احیا را بر عهده  Cو ویتامین  Eمانند ویتامین 

دارد. در تحقیق حاضر تمرینات تناوبی شدید مقدار 
طور که در همان آوردند. وجود بهGPx افزایشی در آنزیم 

تمرین در مقایسه قابل مشاهده است گروه سکته  3 نمودار
بافت قلبی  GPxبا گروه سکته کاهش کمتري در میزان 

  ها داشت. موش
بـا مطالعـۀ سـازگاري ) 2015نـادري و همکـاران (اماّ 

 هـايمـوشاکسیدانی در سرم و بافـت قلـب  سیستم آنتی

مرین ارادي دویـدن روي چـرخ دیابتی پس از شش هفته ت

دوران، گــزارش کردنــد کــه ورزش ارادي موجــب افــزایش 

 MDA ،SOD ،GPxمعنادار در سطوح سرمی و بافت قلبی 

، منشـادي و همکـاران چنـینهـم. )37( شـودو کاتالاز می

تـأثیر  HIT) در تحقیقی نشان دادند کـه تمرینـات 1396(

بیشتري نسبت به تمرینات تداومی بر سیسـتم اکسایشـی 

انـد کـه آنهـا بیـان کـردههاي نر صحرایی دارد. قلب موش

هاي فعـال کاهش گونه مانندهایی انیسمورزش منظم با مک

ت اکسیدان اثـرا هاي آنتیاکسیژنی و افزایش فعالیت آنزیم

 اکسـیدان درونـی بـدن دارد مفیدي بر سیستم دفاع آنتی

هـاي فعـال تروند کاهش جریان خون باف ،چنینهم. )32(

 هایی مانند عضـلات فعـال، کبـد،در شروع فعالیت در اندام

ها و طحال موجب افزایش روند پراکسیداسیون لیپیـد کلیه

  .)18( شودو آسیب بافتی می

سلول شروع به تقویت عملکرد دفاعی خـود  ،در نتیجه

کند تـا اسـترس اکسیدانی می و تقویت سیستم دفاع آنتی

، چنـینهم. اکسیداتیو و عوارض ناشی از آن را کاهش دهد

ت تناوبی شـدید رسد که در حین اجراي تمرینابه نظر می

در تحقیــق حاضــر، مقــادیر غلظــت پراکســیدهیدروژن در 

میوکارد بـه مقـدار زیـاد بـالا نبـوده اسـت کـه در نتیجـه 

شـود و GPx موجـب تحریـک در افـزایش  اسـت نتوانسته

 . )22(سازگاري براي این آنزیم ایجاد کند 

ورزش ابــزاري ایــن نکتــه را بایــد مــدنظر داشــت کــه 

 اثربخش است که قادر اسـت اسـترس اکسـیداتیو طـولانی

 هبـ مدت را کاهش دهـد. امـروزه تمرینـات تنـاوبی شـدید

انـواع  از مـد در پیشـگیريآاي ارزشمند و کارعنوان گزینه
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   ي قلبی عروقـی مطـرح اسـت چـرا کـه بـه نظـر هابیماري

رسد که این نوع از تمرینات تأثیرات مثبتی بـر سـطوح می

 استرس اکسیداتیو یا افزایش ظرفیت آنتی اکسیدانی دارد. 

، برخی از محققان اعتقاد دارند کـه تمرینـات چنینهم

سـازي اسـترس النرمـتناوبی شدید اثربخشی بیشتري در 

اکسیداتیو یا اثرگذاري مثبت بر عوامل پـیش اکسـیدانی و 

شـی آنتی اکسیدانی دارند. نتایج این تحقیق اثر فعالیت ورز

تناوبی شدید بر کاهش آسیب انفـارکتوس قلبـی را تأییـد 

نتـی آاماّ احتمالاً این اثر از مسیري مستقل از فعالیت  کرد

 اکسیدانی محقق شده است. 

رسد تمرینات تناوبی شـدید تحقیـق حاضـر یبه نظر م

-شرایطی را به وجود آورد که به عنوان عامل پـیش آمـاده

که تمرینات تنـاوبی بـا کند، به طوريسازي ایسکمی عمل 

ساز موجب محافظـت آمادهشدت بالا به عنوان روش پیش 

قلبی در کاهش آسیب انفارکتوس حـاد شـد. ایـن مسـئله 

هـایی مسـتقل از مسـیرهاي ناشی از مکـانیزم ممکن است

اکسایشی و آنتی اکسیدانی مانند مسیر اثر پروتئین شـوك 

گرمایی، فعالیت اکسید نیتریک و کـالپین در موضـع بـروز 

باشـد کننده وسعت ناحیـه انفـارکتوس تعیینآسیب و نیز 

)23( . 

، نشان داده شده است کـه تمرینـات ورزشـی چنینهم

را از میتوکنـدري  هـاي پروآپوپتوتیـکآزاد شدن پـروتئین

انـدازد. کـاهش غلظـت دهـد یـا بـه تـأخیر مـیکاهش می

لکـولی بـر وهـاي مپراکسید هیدروژن نیز از طریق مکانیزم

اندازه انفارکتوس قلبـی تـأثیر خواهـد گذاشـت، چـرا کـه 

هـاي فعـال هاي پـایین گونـهگزارش شده است که غلظت

سبب بروز اثرات  PKCاکسیژن از طریق فعال کردن مسیر 

   انفـارکتوس  انـدازهسـازي بـر کـاهش شـرطیشبیه پیش 

 .)4(شود می

تناقض در مورد نتایج حاصل از اجراي تمرینات تناوبی 

گونــه شــدید در بــروز فشــارهاي اکسایشــی ناشــی از ایــن

هـا ها و در مقابل آن آثار مفید این فعالیتتمرینات بر بافت

ــاع آنتــی اکســیدانی و کــاهش فشــارهاي  ــزایش دف ــر اف ب

اکسایشی در صورت ایجـاد سـازگاري بحـث مـورد توجـه 

این حیطه از علوم ورزشـی اسـت کـه در تحقیـق محققان 

هایی از ایـن تنـاقض حاضر نیز به دنبال روشن کردن جنبه

ایم. به طور کلی، ساز و کارهاي بروز محافظت از بافـت بوده

 هــا، تغییــر تــوان بــه افــزایش آنتــی اکســیدانقلــب را مــی

هاي پیام رسان، تغییرات آناتومیـک و فیزیولوژیـک مولکول

هـا، ســایکلو هـاي کالپــاین، افــزایش فعالیـتعـروق کرونـر

افــزایش  و هــاي شــبکه اندوپلاســمیپــروتئین و اکســیژناز

سـارکولایی و  ATPهاي پتاسیمی وابسته به عملکرد کانال

، نشـان چنـینهـمنسـبت داد.  HSP میتوکندریایی نقش 

داده شده است کـه تمرینـات ورزشـی بـا افـزایش عوامـل 

مـل پروآپوپتیـک نقـش ضدآپوپتیک و محـدود کـردن عوا

هـاي بـدن بـه خصـوص بافـت میوکـارد محافظتی بر بافت

از سوي دیگـر، کـاهش غلظـت پرواکسـید . کنندمیاعمال 

د و از طریـق وشمی  ROSهیدروژن موجب کاهش غلظت 

سبب بروز آثار محافظتی قلـب در  PKCفعال کردن مسیر 

 ).22( شودمقابل انفارکتوس می

ــزایش معنــی فقــدان ــه عنــوان عامــل  MDA دار اف ب

بـه  GPxو  SODدار کـاهش معنـی فقداناکسایشی و نیز 

یشـی در تحقیـق حاضـر در  گـروه عنوان عوامل ضد اکسا

کـاهش در  بـا وجـودتمرین نسبت به گروه سـکته، -سکته

-نشـانهاي صـحرایی نـر، ناحیه انفارکته میوکاردي موش

دهنده این مسئله بود که مسـیر آپوپتـوز و تخریـب بافـت 

هـاي مهـار مسـیرهاي آپوپتـوز، مکـانیزماز طریق ارد میوک

-بازسازي اندوتلیال، تکثیر و تمایز سلول و افزایش آنژیوژنز

-، مهار کاسـپاز Aktسازي فعالیا با  هاي قلب را فعال کند

و تــأثیر مســتقیم بــر  BAXمهــار  ،BCL2ســازي فعــال، 3

که شـاخص مـرگ سـلولی اسـت، را  BAX/BCL2نسبت 

رسـد تـا روشـن شـدن براین به نظـر مـی. بناموجب گردد

هاي سلولی به بر کاهش آسیبثر ؤممسیرهاي فیزیولوژیک 

ویژه انفارکتوس میوکـارد، تعمـیم نتـایج ایـن مطالعـه بـه 
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با احتیاط بیشتري انجـام شـود کـه  دبایهاي انسانی نمونه

 . استهاي آتی خود این امر موضوع پژوهش

 تشکر و قدردانی
در این تحقیـق بـه گـروه تحقیقـی از تمام افرادي که 

آقـاي دکتـر رضـا  از کمک و یاري رسـاندند، بـه خصـوص

ه ، از گروچنینهمم، یغنیمتی کمال تشکر و قدردانی را دار

فیزیولوژي دانشگاه علوم پزشکی ایـران و مرکـز تحقیقـات 

فیزیولوژي این دانشگاه که این پژوهش را به عنـوان طـرح 

 .میرا دار تحقیقاتی پذیرفتند، کمال تشکر
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Abstract 

Background: The aim of the present study was to investigate the effect of exercise pre-
conditioning with intense intermittent exercise on MDA, SOD and GPx enzymes of myocardial 
infarction following acute myocardial infarction in male rats. 
Materials and Methods: Based on this goal, 20 8-week-old male Wistar rats (mean weight 224.41 
± 5.1 g) were divided into 4 groups: control, training, stroke and stroke-training. The training 
groups performed two weeks of intense intermittent training in four sections. The first part of three 
days of training, two sessions per day and each session consisting of 4 intense two-minute intervals 
at a speed of 35 to 40 meters per minute . In the second part, two training days, two training 
sessions each day containing 4 cycles of intense activity of 2 minutes and 3 cycles of active rest of 2 
minutes. The third part, in three training days, included 5 intense cycles and 4 active rest cycles. 
The fourth part consisted of two training days with the same intensity as the third part but with an 
increase in the frequency of activity and active rest in each session.  
Results: One-way analysis of variance test showed that two weeks of intense intermittent training, 
although reducing the heart attack area of rats, however, it did not cause significant changes in 
MDA, SOD and GPx enzymes following acute myocardial infarction between stroke-exercise and 
stroke groups. 
Conclusion: Intense intermittent exercise reduces heart damage in myocardial infarction, and this 
reduction occurs independently of changes in oxidative and antioxidant factors. 
Keywords: Pre-conditioning Intense interval training, Oxidative and non-oxidative markers, Acute 
myocardial infarction. 
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