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 چکیده
ها ممکن است نتیجه اكسیدان است. اختلال در عمل اندامآنتیاثرات بیولوژیك تركیبات اكسیدكننده قوی در بدن انسان، تحت كنترل عوامل  مقدمه:
باشد. ها میهای اكسیژن، لیپیدهای غشاء سلولها باشد. معلوم شده است كه هدف اصلی رادیکالهای آزاد با غشاء سلولهایی میان رادیکالواكنش

 باشد.های نر میاكسیدانی در بافت قلب رتهای آنتیمهای میوكارد و ارزیابی آنزیپذیری سلولهدف از مطالعه حاضر، بررسی آسیب
و  D ویتامین استرس، مداخلات براساس تصادفی طوربه هفته 10 تا 8 سن و گرم 220±20سر رت نر بالغ از نژاد ویستار با وزن  60 :هاروش و مواد

(، آب 2H(، آب اكسیژنه دو برابر )Hو فعالیت تمرینی منظم، گروه شاهد، آب اكسیژنه ) Dگروه شش نفره شامل ویتامین  10فعالیت تمرینی منظم به 
(، آب 2HE(، آب اكسیژنه دو برابر + تمرین )HE، آب اكسیژنه + تمرین )(2HD)(، آب اكسیژنه دو برابر + ویتامین دی HDاكسیژنه + ویتامین دی )

( DMSOو نهایتاً دی متیل سولفوكساید + سالین) (2HDEدو برابر + تمرین + ویتامین دی )(، آب اكسیژنه HDEاكسیژنه + تمرین + ویتامین دی )
گیری و با استفاده از تجزیه و اكسیدانی در بافت قلب اندازههای آنتیهفته تحت پروتکل مداخله قرار گرفتند. سپس غلظت آنزیم 8تقسیم و به مدت 

 در نظر گرفته شد. 05/0ری برابر تحلیل واریانس سه طرفه تحلیل شد. سطح معنادا
و  Dشد اما افزایش كاتالاز معنادار نبود. همچنین از سوی دیگر تلفیق تمرین، ویتامین  GPX و SODها نشان داد كه تمرین باعث افزایش یافته :نتایج

 داشت و در حفاظت و پیشگیری از عوارض ناشی از آپپتوز و التهاب میوكارد مؤثر بود. FASافزایی در مهار فعالیت پروتئین آب اكسیژنه تأثیر هم
به تنهایی و یا گروه كنترل نشان داده شد كه تركیب تمرین  Dدر مقایسه با گروه تمرین و  2O2Hدر رابطه با مصرف دوزهای مختلف  :گیرینتیجه

 شود.می GPXو  SODهای فعالیت آنزیم معنادار و خیلی بیشتری در باعث افزایش Dاستقامتی و 

 .SOD  ،CATآلدئید،اكسیداتیو، فعالیت تمرینی منظم، مالون دی استرسهای کلیدی: واژه
، تلفن: فیزیولوژی ورزشیتهران،شهرك غرب ابتدای خیابان ایران زمین،دانشکده تربیت بدنی و علوم ورزشی دانشگاه آزاد اسلامی واحد تهران مركزی، گروه مسئول:  نویسنده*

 :ac.irm_azarbayjani@iauctb Email. ،02188561286، نمابر: 09123172908

بر سطح  Dتأثیر همزمان فعالیت تمريني منظم و ويتامین  .مقصود پیری علي، سید حسینيپیروز مهدی، آذربايجاني محمدعلي، ارجاع: 
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 مقدمه
های آزاد در استرس اکسیداتیو، فرآيندی است که توسط راديکال

تواند منجر به آسیب ساختاری شود و ميسطح سلولي ايجاد مي
شود. اين موضوع از حدود دو دهه قبل در  های مختلف سلولبخش

ورزش مطرح شده است. در واقع پديده ايجاد استرس اکسیداتیو ناشي 
به ارتباط بین اين پديده و اکسیژن از فعالیت بدني، بیشتر مربوط
(. بر خلاف تأيید اثرات سودمند فعالیت 1مصرفي در حین فعالیت است )
اند که هنگام گزارش کردههای زيادی جسماني بر سلامتي، پژوهش

فعالیت ورزشي به علت مصرف بیشتر اکسیژن و افزايش میزان سوخت 
 پذيرهای اکسیژن واکنشوساز، فشار اکسايشي از راه تولید گونه

(ROS: Reactive oxygen species) توازن بین شوند. عدمايجاد مي
ده و دفاع اکسايشي در بدن موجود زن FR (Free radicals) تولید

منجر به ايجاد فشار اکسايشي و درنتیجه آسیب به اجزای مختلف 
های شديد بدني با افزايش اکسیژن (. در طول فعالیت2شود )سلول مي

برابر  20تا  10که مصرف اکسیژن به طوریمصرفي روبه رو هستیم به
های آزاد هم همزمان با يابد و درنتیجه تولید راديکالافزايش مي

رود. از طرف ديگر نشان داده شده اکسیژن بالا ميافزايش مصرف 
تواند توان است که فعالیت بدني منظم با شدت متوسط مي

اند ای از تحقیقات نشان دادهضداکسايشي بدن را هم افزايش دهد. پاره
های ناشي از تمرينات بدني منظم، بدن را در برابر اثر که سازگاری

. مثلاٌ تمرينات استقامتي با (3کند )های اکسايشي حفظ مياسترس
شدت متوسط سبب کاهش فشار اکسیداتیو و کاهش تخريب عضلاني 

شوند اما تمرينات استقامتي با حجم بالا اثر معکوسي دارند و سیستم مي
های آزاد را افزايش اکسیداني را کاهش داده و تولید راديکالآنتي
 )مثلاً دهند. در يک تمرين استقامتي با حجم و شدت بالامي

دلايل شده که خود به ROS سواری جاده( سبب افزايشدوچرخه
مختلف از جمله افزايش دمای مرکزی، افزايش تولید اسید لاکتیک، 

ها، نقص در زنجیره انتقال الکترون، افزايش افزايش تولید کاتکولامین
باشد غلظت کلسیم درون سلولي و افزايش تولید نیتريک اکسايد مي

(4.) 
MDA عنوان شاخص فشار اکسايشي آلدئید که بها مالون دیي

شناخته شده است يکي از محصولات عمده تخريب اسیدهای چرب 
باشد و در واقع توسط گروهي از های آزاد ميغیراشباع توسط راديکال

که سبب  2O2(H (های آزاد به نام راديکال هیدروکسیلراديکال
 .(5آيد )ميوجود شود بهها ميپراکسیداسیون چربي

در سیستم هوازی تولید انرژی، اکسیژن از طريق انتقال به 
درصد از  5تا  2کند اما میتوکندری و تبديل به آب، انرژی تولید مي

دلیل نشت الکترون و دريافت الکترون اکسیژن موجود در میتوکندری به

شوند. اکسیژن در تبديل مي ROS منفرد از زنجیره انتقال الکتروني به
تواند يک الکترون دريافت کند در حالي که ر بار واکنش فقط ميه

برای تبديل شدن به آب در میتوکندری به چهار الکترون نیاز دارد. 
کند. های آزاد تولید ميدرنتیجه در مسیر تولید آب موقتاً راديکال

ترتیب باعث افزودن يک، دو و سه الکترون به اکسیژن مولکولي به
ای سوپراکسید، پراکسید هیدروژن و هیدروکسیل هتولید راديکال

ها و اجزای زا بوده، اندامکها بسیار سمي و آسیبشود. اين گونهمي
(. بیشترين اثر 6دهد )حیاتي سلول را در معرض فشار اکسايشي قرار مي

های های آزاد متوجه غشای سلولي و غشای ارگانلتخريبي راديکال
هاست. غشای بیولوژيکي از دریداخل سلولي نظیر غشاء میتوکن

محتوای فسفولیپید به همراه نسبت بالايي از اسیدهای چرب غیراشباع 
های برخوردار است و از اين رو به فشار اکسايشي )اثر تخريبي راديکال

ای کمک های زنجیرهآزاد( بسیار حساس است و به شدت به واکنش
اد باعث تخريب در آنها (. از ديگر اجزای سلول که راديکال آز7کند )مي
 DNA ويژهسلول )به RNA و DNA توان به تخريبشود ميمي

های پروتئیني فعال و غیرفعال در سلول، موجود در میتوکندری(، آنزيم
(. محصولات 7-9ها اشاره کرد )های ساختاری و لیزوزومپروتئین

ع کاتابولیکي که در اثر تجزيه فسفولیپیدها در سلول آسیب ديده تجم
يابند شامل اسیدهای چرب آزاد استريفه نشده، آسیل کارنیتین و مي

باشند. اين ترکیبات اثر دترژانت روی غشاها بوده و لیزوفسفولیپیدها مي
توانند وارد دو لايه لیپیدی غشا شوند و هم جايگزين هم مي

فسفولیپیدهای غشاء گردند که به اين ترتیب باعث تغییر نفوذپذيری و 
های آسیب غشاء گردند. مهمترين محلالکتروفیزيولوژيک ميتغییرات 

در طي آسیب سلول شامل غشاء میتوکندری، غشاء پلاسمايي و غشاء 
 (. آسیب غشاء میتوکندری منجر به کاهش تولید10باشد )لیزوزوم مي

ATPکننده آپوپتوز های تحريک، ايجاد نکروز و آزاد شدن پروتئین
دارند  DNA هايي جهت ترمیم آسیبنیسمها مکا(. سلول11شود )مي

ولي در صورتي که اين آسیب آن قدر شديد باشد که قابل اصلاح نباشد 
(. 12میرد )سلول برنامه خودکشي را شروع کرده و به طريق آپوپتوز مي

يند آپوپتوزی درگیر هستند. تحريک آهای متعددی در فرمولکول
های آنتي آپوپتوزی بستگي های پروآپوپتوزی و يا مهار فاکتورمولکول

 (.14و  13به نوع سلول و محرک دارد )
باعث افزايش  Bak و Bax های پروآپوپتوتیک مانندپروتئین

از غشای داخلي  C نفوذپذيری غشاء میتوکندری و آزاد شدن سیتوکروم
به مجموعه  C شوند. در سیتوپلاسم، سیتوکروممیتوکندری مي

بر اين شود. علاوهپروکاسپاز متصل ميو  APaF1 های آداپتورمولکول
در آپوپتوزوم باعث هیدرولیز اتوکاتالیتیکي پیوندهای  C سیتوکروم

فعال و فعال  9و ايجاد کاسپاز  9پپتیدی خاصي در توالي پروکاسپاز 
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های مسیر داخلي، بر پروتئین(. علاوه11شود )شدن آبشار کاسپازی مي
توز دخیل است و در مسیر های مسیر خارجي نیز در آپپپروتئین

 .دهدلیگاندهای مرگ اين عمل را انجام مي
رسپتورهای مرگ، رسپتورهای سطحي سلول هستند که پیام را از 
طريق لیگاندهای مخصوص انتقال داده و آبشار کاسپازی را فعال 

 TNF (. مهمترين رسپتورهای مرگ، خانواده رسپتوری15کنند )مي

-TRAIL و TNFR-1،CD95(Fas)  ،TRAMP، TRAIL-1 شامل

هستند که مشخصه همه آنها وجود پنج کپي از سیستئین در ناحیه   2
(. در انتهای کربوکسیل اين رسپتورها 17و  16خارج سلولي آنها است )

وجود دارد. وقتي  DD (Death domain) ناحیه درون سلولي به نام
غیره و   Fasl، لیمفوتوکسین،TNFa اين رسپتورها به لیگاند خود

به رسپتور  TNFa افتد. اتصالشوند مرگ سلولي اتفاق ميمتصل مي
 TRADD(TNF-R associated deth شود مولکولموجب مي

domain) از طريق واکنش DD به رسپتورTNF متصل شود و خود 

TRADD هم باDD  دوم به خود DD مولکول FADD(FAS- 

associated deth domain) اتصال يابد و FADD ز طريق هم ا
 8به پروکاسپاز   DED-DED(Death effecter domain) واکنش

يا فرم فعال آن  8به کاسپاز  8متصل شود. تجزيه و تبديل پروکاسپاز 
شود. در مرحله بعد، کاسپاز اجرايي باعث راه اندازی آبشار کاسپازی مي

سازی ساير کاسپازهای اجرايي و فعال و به نوبه خود باعث فعال 3
کارگیری با به TNFR-1(. 19و  18شود )چرخه آپپتوز ميپیشرفت 

 RAdd(recombinant human کننده ديگری به ناممولکول سازگار

ADAM15disintegrin domain) تواند خودکشي سلول را نیز مي
خود با مولکول سازگارکننده بعدی به  DD از طريق RADD .القا کند

عمل  CARD دومیناز طريق  RIP دهد وواکنش مي  RIPنام
فعال  TNF-R نیز مانند مسیر Fas(D95) کند. مسیر رسپتوریمي
 .شودمي

Fasl صورت ترايمر است و با اتصالبه FAS به FAS1  به سرعت
 .شودفعال مي DD کننده مرگ از طريقرساني القاءکمپلکس پیام

FADD کننده در اين مسیر است و از اين منظر با تنها مولکول سازگار
کند متفاوت کننده استفاده ميکه از دو مولکول سازگار TNF-R سیرم

 Disc(death ، ديسک8و پروکاسپاز   FADD،Fasاست. به کمپلکس

inducing signaling complex) شود. مولکول متفاوتي به گفته مي
مسیر مرگ سلولي را از  c-FLIP(FLICE inhibitory protein|) نام

است اما مکان  8شبیه پروکاسپاز  c-FLIP .کندمهار مي Fas طريق
را  Fas رسانيشدن پروتئازی را ندارد، بنابراين گرچه کمپلکس پیامفعال

 .کندگیرد، اما پیام مرگ را منتقل نميبه خدمت مي
فعالیت بدني و ورزش به علت افزايش روند اکسیداسیون سلولي 

ی فعال هاگونه) ROS های آزاد و افزايشموجب تولید راديکال

شود که اين پديده در درازمدت تخريب بافتي را به همراه اکسیژن( مي
های آزاد و سیستم دفاع تعادل بین تولید راديکالدارد. عدم

شود. به همین دلیل اکسیداني باعث ايجاد استرس اکسیداتیو ميآنتي
اکسیداني های آنتيورزشکاران و افراد فعال نیازمند مصرف مکمل

طور به عبارت ديگر انجام ورزش شديد در کساني که به باشند.مي
دلیل افزايش کنند و به آن عادت ندارند بهمنظم ورزش نمي

شکند و باعث های آزاد سیستم دفاعي بدن را در هم ميراديکال
ترين عامل شود. حال که روشن شد عمدههای بدن ميتخريب بافت
باشد های راديکالي ميبها و کوتاهي عمر در اثر آسیبروز بیماری

منطقي است که بدن از تولید آن جلوگیری کرده و يا آن را به حداقل 
های آزاد از سیستم دفاعي ممکن برساند. بدن برای مبارزه با راديکال

کند. اکسیدان )ضداکسايش( استفاده ميپیچیده و ماهری به نام آنتي
ديکال آزاد و دادن ها موادی هستند که با اتصال به رااکسیدانآنتي

ای را کنند و در واقع واکنش زنجیرهرا خنثي مي  FRSالکترون،
شوند اما در ضعیف شده مي FR شکنند و در نهايت تبديل به يکمي

ضرر بوده و بدون انجام واکنشي ديگر، به حالت اين حالت بي
 .گردنداکسیداني خود برميآنتي

که مورد مطالعه قرار  ها استنقش تغذيه در عملیات ورزشي سال
گرفته است و اکنون به خوبي روشن شده است که يک وضعیت 

نیازی برای انجام و دستیابي به بهترين نتیجه در ای بهینه، پیشتغذيه
ای های ورزشي است. امروزه کانون توجهات در وضعیت تغذيهفعالیت

رينات های اکسیداتیو ناشي از تمبر اين مهم استوار است تا از استرس
فیزيکي شديد پیشگیری نموده و به بازگشت به حالت اولیه بعد از 

تواند از تخريب ها مياکسیداندهي آنتيتمرين کمک نمايد. آيا مکمل
عضلاني ناشي از ورزش جلوگیری کند يا ترمیم بعد از ورزش را تقويت 

ها باعث ايجاد مشکلاتي کند؟ اگرچه مشخص است که کمبود ويتامین
های شود ولي تأثیر مکملينات ورزشي و ترمیم بعد از آن ميدر تمر

اکسیداني در يک ورزشکار سالم با تغذيه مناسب، هنوز مورد بحث آنتي
به همراه ورزش  Dمکمل ويتامین است. بنابراين در پژوهش حاضر از 

های استقامتي منظم استفاده شده است تا اثر آنها را بر شاخص
 ی آزاد ارزيابي نمايیم.هاآپپتوزيس و راديکال

 هاروشمواد و 
 220±20سر رت نر بالغ از نژاد ويستار با وزن  60 اين مطالعه در

از مرکز حیوانات دانشگاه شیراز تهیه و به  هفته 10تا  8سن گرم و 
اتاق حیوانات مرکز تحقیقات فیزيولوژی دانشگاه علوم پزشکي کرمان 

پروپیلن، با اندازه پلي در قفس رت 5طور تصادفي هر انتقال يافت. به
 22 متر، تحت شرايط استاندارد و کنترل دماييسانتي 42×32×16

ساعته با دسترسي  12چرخه متناوب روشنايي/تاريکي  گراد،درجه سانتي
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آزادانه به آب و غذا )شرکت غذای دام پارس، تهران، ايران( نگهداری 
توجه به دستورالعمل به حیوانات بای مربوطهاشدند. همه آزمايش

اخلاقي و مجوز معاونت پژوهشي دانشگاه علوم پزشکي کرمان انجام 
 نوار مدت يک هفته قبل از شروع پروتکل با محیط و هب هاشد. رت

( شامل =6nگروه ) 10طور تصادفي به گردان سازگار شدند. سپس به
ويتامین + گروه شاهد، آب اکسیژنه، آب اکسیژنه دو برابر، آب اکسیژنه 

برابر + ويتامین دی، آب اکسیژنه + تمرين، آب  دی، آب اکسیژنه دو
اکسیژنه دو برابر + تمرين، آب اکسیژنه + تمرين + ويتامین دی، آب 

دی متیل  برابر + تمرين + ويتامین دی و نهايتاً اکسیژنه دو
 8گر ول مدت پروتکل مداخلهط سولفوکسايد + سالین تقسیم شدند.

ی آب اکسیژنه با دوز هادر گروه 2O2Hزريق درون صفاقي هفته بود. ت
 در ( و85و  84مول به ازای هر کیلوگرم از وزن بدنشان )میلي 1

مول به ازای هر کیلوگرم میلي 2ی آب اکسیژنه دو برابر، با دوز هاگروه
( 84بار در هفته در روزهای زوج ) 3صورت ( به85-78از وزن بدنشان )

میکروگرم به ازای هر  D3  ،5/0صفاقي ويتامینو تزريق درون 
( انجام شد. جهت رسیدن به 88صورت روزانه )کیلوگرم از وزن بدن به

از دی متیل  تزريقي از نرمال سالین برای رقیق کردن و مناسبدوز 
در سالین  D3( جهت حل کردن ويتامین DMSO) سولفوکسايد

ل مذکور يک گروه به نام حلا تأثیرتوجه به لزوم بررسي استفاده شد. با
DMSO .در پژوهش  تعريف شد که روزانه فقط حلال دريافت کردند

ر روزانه بر روی نوارگردان طو، از فعالیت تمريني منظم بهحاضر
 10هفته استفاده شد. شیب نوارگردان  8مخصوص جوندگان به مدت 

 8 تدريج افزايش يافت و ازدرجه ثابت بود ولي سرعت و مدت تمرين به
متر در دقیقه با 12 به دقیقه در هفته اول 30متر در دقیقه به مدت 

دقیقه در هفته  45متر در دقیقه به مدت  16زمان مشابه در هفته دوم، 
دقیقه در  هفته چهارم افزايش  45متر در دقیقه به مدت  20سوم، 

متر در دقیقه با  20ی پنجم تا هشتم سرعت در هايافت. طي هفته
آخرين جلسه  ساعت پس از 24 (.89دقیقه ثابت ماند ) 60مدت 

بعد از  ( و90زا )درون ROS ، جهت اجتناب از سهم زياد تولیدپروتکل
با استنشاق کلروفورم بیهوش وسپس با  هاساعت گرسنگي، رت 12

ازت مايع  بلافاصله در به دقت جدا و هاقلب بريدن سر قرباني شدند.
درجه  -75آزمايشات بعدی در دمای  برای منجمد شدند و ور وغوطه
تحلیل  جهت تجزيه و SPSSافزار از نرم گراد نگهداری گرديدند.سانتي

تحلیل آماری، فرض طبیعي توزين  استفاده شد. قبل از تجزيه و هاداده
تجانس واريانس بین  اسمیرنوف و –توسط آزمون کلموگروف  هاداده

جهت  .لوين انجام گرفتوسیله آزمون تجانس واريانس به هاگروه
بعد از دوره تمرين، تحلیل سه طرفه واريانس برای  هاآزمون فرضیه

دار، برای در صورت وجود تفاوت معنا انجام و مستقلی هاگروه

 زمون تعقیبي بونفروني استفاده وی متفاوت از آهامشخص شدن گروه
 در نظر گرفته شد. >05/0P داریاسطح معن
را  هابافت ،انجام آزمايش روز در، بافت میوکارد FASسنجش برای 

 تناسب آن بافر به معیني از بافت را وزن کرده و مقدار از فريزر خارج و
ی هاسپس لوله اضافه کرديم. 4/7تا  2/7بین   pH( باPBSهموژن )

جلوگیری از گرم شدن  منظوررا به بافر و آزمايش حاوی بافت مورد نظر
 با داخل يک ظرف حاوی يخ گذاشته و در هاپروتئینتخريب  و بافر

سپس  کرديم.ای هموژن ثانیه 10سیکل  5طي  سونیکاتور استفاده از
 12000دور  دقیقه با 15مدت  به دار يخچال استفاده از سانتريفیوژ با

آن را به تیوپ  محلول رويي حاصل از و کديمدور در دقیقه سانتريفیوژ 
 )سوپرناتانت( هانمونه کیت و ،ی انجام آزمايش. برانموديمجديد منتقل 

دمای آزمايشگاه قرار  در يخچال خارج و دقیقه از 20مدت  حداقل بهرا 
سازی به  رقیق ساخت و پس از ی استاندارد راهاسپس محلول داديم.

 40همچنین میزان  و داديمبادی قرار آنتي ی کوت شده باهاچاهک
کرديم و ی مخصوص نمونه اضافه هانمونه را نیز به چاهک از لاندا

ی هادرون چاهک در برداشته و را FASLبادی لاندا از آنتي 10یزان م
به تمامي  HRPاز آنزيم  لاندا 50پايان حدود  . دراضافه کرديمنمونه 
دقیقه انکوباسیون  60. پس از شدنمونه اضافه  ی استاندارد وهاچاهک

پس از تخلیه  انکوباسیون خارج واز  درجه پلیت را 37دمای  در
 50سپس  و يمبار با استفاده از بافر شستشو، شتشو داد 5محتويات آن 

محلول  لاندا 50 دنبال آنبه و Aی کروموژن هامحلول از لاندا
 10 منظور انجام واکنش مجدداًاضافه و به هابه چاهک Bکروموژن 

سازی پلیت از  رج. پس از خانموديمدرجه انکوبه  37دقیقه در دمای 
در فاصله  و داديمانکوباتور محلول استاپ را اضافه و به واکنش خاتمه 

 450طول موج  در را هادقیقه جذب نوری چاهک 10زماني کمتر از 
 . خوانديمنانومتر 

ترکیبات   TBARSسطح ،جهت تعیین میزان پراکسیداسیون لیپیدی
 .گیری گرديدقلب اندازهدهنده با تیوباربیتوريک اسید در بافت واکنش

TBARS آلدئیددیمانند مالون(MDA)  باTBA   واکنش داده و
 نانومتر دارای 535کند که در طول موج ميکمپلکس قرمز رنگي تولید 

میلي HCL-TCA-TBA ,375جهت تهیه محلول  پیک جذبي است.
لیتر اسید کلريدريک حل میلي 2در   (TBA)گرم تیوباربیتوريک اسید

کلرو استیک  درصدی تری 15لیتر محلول میلي 100و به  نموده
جهت حل شدن کامل رسوبات از حمام  شد.اضافه   (TCA)اسید
. سپس بافت موردنظر توزين و شد گراد استفادهدرجه سانتي 50آب

درصد هموژن گرديد تا يک  5/1 پتاسیمبلافاصله با محلول کلريد 
لیتر از مخلوط یليم 1 دست آيد. سپسبهدرصد  10مخلوط هموژن

مخلوط  HCL-TCA-TBAلیتر از محلول میلي 2هموژن بافتي با 
دقیقه در آب در حال جوش حرارت داده شد  45 شده و به مدت
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مدت ده دقیقه  به ،)محلول به رنگ نارنجي صورتي(. بعد از خنک شدن
( در Aسانتريفیوژ گرديد و سپس جذب آن ) دور در دقیقه1000با دور 

نانومتر با استفاده از دستگاه اسپکتروفتومتر خوانده شد  532 طول موج
(91.) 

فسفات  جهت تهیه هموژن بافتي ابتدا بافت را وزن کرده و با بافر
( هموژن شد. سنجش فعالیت براساس =4/7PHمولار )میلي 50سالین 
با آنیون   MTTدر اين روش واکنش صورت گرفت. madeshروش 

گردد. ميمهار  sodتوسط آنزيم  ،پیروگالل سوپراکسید تولید شده از
( =4/7PH) مولارمیلي 50 ابتدا محلول استاندارد آنزيم با بافر فسفات

 30 منحني استاندارد رسم گرديد. ی مختلف تهیه وهابه غلظت
 100پیروگالل ) 75 مول( در حضورمیلي 25/1) MTTمیکرولیتر 

 5میکرولیتر هموژن بافتي مخلوط شده و به مدت  10میکرمول ( با 
متیل  میکرولیتر دی 75/0. سپس دقیقه در دمای اتاق انکوبه شدند

و جذب نوری محلول در طول  ( اضافه گرديدDMSOسولفوکسید )
دست هبرای ب نانومتر با استفاده از دستگاه الايزا خوانده شد. 570 موج

از فرمول مربوطه  ،SODم آوردن درصد مهار انجام شده با آنزي
با انطباق درصد مهار روی  .براساس دستورالعمل کیت استفاده شد

دست آمد و فعالیت آن براساس واحد منحني استاندارد فعالیت آنزيم به
 (.92گرم پروتئین تام گزارش شد )بین المللي بر میلي

و با بافر فسفات  کردها وزن جهت تهیه هموژن بافتي ابتدا بافت ر
هموژن شد. فعالیت آنزيم کاتاز با استفاده  (=7PHمولار )میلي 50سديم

( و با دنبال نمودن تجزيه پراکسید هیدروژن 81) Aebiاز روش 
(2O2H در طول موج )گیری شد. واکنش با اضافه نانومتر اندازه 240

 مولار به حجم مناسبي از هموژنمیلي 30کردن پراکسید هیدروژن 
شروع شد. سپس جذب  (=7PHمولار ) میلي 50 بافتي در بافر فسفات

نانومتر قرائت و فعالیت ويژه بر حسب  240دقیقه در طول موج طي سه 
 گرم پروتئین محاسبه شد.المللي بر میليواحد بین

 نتایج
تعیین اثر تمرين و  جهتاز تحلیل سه طرفه واريانس مستقل 

ی قرار گرفته در معرض هادر رت FASپروتئین  بر غلظت Dويتامین 

2O2H دست آمده مشخص شد که تمرين استفاده شد. براساس نتايج به
(. همچنین P=001/0) دارد FASغلظت پروتئین  داری برااثر معن

اری بر غلظت اين پروتئین نیز اثر معناد Dتعامل تمرين و ويتامین 
ی بدون هادر گروه 2O2H(. اما القاء دوز بالای P=014/0داشت )

 1 شکلمطابق  هاتمرين باعث شد که آپوپتوز در بافت میوکارد رت
 افزايش پیدا کند. 

 
 ليتر(ميلی ی پژوهش )نانوگرم/هادر گروه FASمقايسه مقادير غلظت  -1 لشک

ی ها( بافت در رتMDAهمچنین میزان پراکسیداسیون لیپیدی )
قرار گرفته بودند افزايش يافت  2O2Hبدون تمرين که در معرض القاء 

(119/0=P) ويتامین گروه تمريني و اما در D ،MDA  بافتي کاهش
 (.2)شکل ( P=001/0داری داشت )امعن

 
 ی پژوهش )ميکرومول/ ليتر(هادر گروه MDAمقايسه مقادير غلظت  -2شکل 

داری در افزايش امعن تأثیر ،انجام تمرين و Dالقاء ويتامین 
( اما هنگامي که P=003/0داشت ) (SOD)سوپراکسید ديسموتاز 

همزمان صورت گرفت طور به 2O2(H( هیدروژنورزش و پراکسید 
 (.3 )شکل (P=231/0دار نبود )امعن SODافزايش 

 
ی پژوهش )واحد/گرم هادر گروه SODمقايسه مقادير غلظت  -3شکل

 پروتئين(
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در گروه  (GPX)اکسیداني گلوتاتیون پراکسیداز همچنین آنزيم آنتي
( اما P=001/0داری داشت )اافزايش معن D تمرين و گروه القاء ويتامین

 GPXو ورزش با همديگر صورت گرفت افزايش  2O2Hکه  هنگامي
 (.4 )شکل( P=789/0دار نبود )امعن

 
 گرم()واحد/ميلیی پژوهش هادر گروه GPXمقايسه مقادير غلظت  -4شکل 

و ورزش هر کدام به تنهايي باعث افزايش آنزيم  Dالقاء ويتامین 
بود و  کمتر SODو  GPXکاتالاز شد ولي اين افزايش به نسبت 

دار کاتالاز نشد اباعث افزايش معن نیز 2O2Hالقاء  تعامل ورزش و
(198/0=P) (.5 )شکل 

 
پژوهش )نانومول/ گرم ی هادر گروه CATمقايسه مقادير غلظت  -5شکل 

 پروتئين(

 بحث
ی هاتولید کنترل نشده گونهکه ثابت شده است  امروزه به خوبي

جريان  دری عضلاني هاويژه بافتهاکسیژن فعال در درون سلول ب
ی زيستي همانند اسیدهای هاشود مولکولميی بدني باعث هافعالیت

اکسیده شده و درنتیجه آن،  هاو چربي هاپروتئین ،(DNA)نوکلئیک 
 هاتغییر کند، آنزيم هااطلاعات ژنتیکي و ماهیت طبیعي پروتئین

 . نتیجه اين فعل ودغیرفعال شوند و غشاهای زيستي دچار اختلال گردن
باعث  انفعالات، تولید فشار )استرس( اکسايشي در بدن است که متعاقباً

(. استرس 21 -22) گرددميتضعیف دستگاه ضداکسايشي و ايمني بدن 
تواند سبب فعال شدن اجزاء آنزيمي مياکسايشي ناشي از فعالیت بدني 

 ( وCAT(، کاتالاز )SODضداکسايشي، سوپراکسید ديسموتاز )

، C، E( يا غیرآنزيمي )ويتامین 24و  GPX( )23گلوتاتیون پراکسیداز )
بین دفاع تعادل لذا تعادل و يا عدم، ( شود23اسید اوريک و بیلي روبین )

 وقوعای در کنندهاکسايشي و استرس اکسايشي، نقش تعیینضد
 25کند )مي ءيند پیری ايفاآعروقي و فر -ی قلبيهابسیاری از بیماری

يند التهاب و آپوپتوز نقش اساسي را در پاتوژنز نارسايي آدو فر (.26و 
 -کنند و کلید اصلي در تنظیم جزئیات سیستم قلبيميقلبي بازی 

يند ضروری فیزيولوژيک است که باعث آعروقي هستند. آپوپتوز فر
شود و در مياز موجود زنده  دار ی اضافه و مشکلهاحذف سلول

و  19گردد )ميساز  صورت فعالیت کم يا زيادتر از حد طبیعي، مشکل
کننده آپوپتوز، سیستم ی اصلي تنظیمها(. يکي از سیستم22

FAS(CD95)FASl آپوپتوز از اين طريق با  است. فعال شدن
ی قلبي مرتبط است. هاپیشرفت نارسايي قلبي و مرگ سلول

FAS(CD95)  پپتید گلیکولیز شده در سطح خارجي غشاء سلولي و
بر روی  FAS(. 23) ( استTNFمتعلق به خانواده عوامل نکروز تومور )

ی سرطاني و تعدادی از ها، انواع سلولT و B هایلنفوسیتسطح 
در سطح  FASی انساني وجود دارد. افزايش بروز پروتئین هاسلول
 باعث فعال کند وميرا تحريک  TNFa، اينترفرون گاما و هاسلول

بادی بر ضد يا آنتيFAS-L  به FASشود. اتصال مي هاشدن لنفوسیت
FAS شود که مي مريزاسیون و سپس اتصال پپتیدهاييیمنجر به تر

( را تشکیل داده و فرآيند آپوپتوز DISC) کننده پیام مرگمجموعه القاء
  (.17و  9کند )ميرا شروع 

هفته القای استرس اکسیداتیو، فعالیت تمريني  8در تحقیق حاضر اثر 
بافت قلب  FAS بر سطوح پروتئین Dمصرف ويتامین  منظم و

ی هابراساس يافته .ی نر نژاد ويستار مورد بررسي قرار گرفتهارت
دار غلظت ابالای آب اکسیژنه با افزايش معنالقای دوز  ،پژوهش

ار ادهفته تمرين منجر به کاهش معن 8 همراه بود و FASپروتئین 
شد. همزماني تمرين با  هابافت میوکارد اين رت FASغلظت پروتئین 

و آب اکسیژنه  D ويتامینو همچنین تعامل بین تمرين،  Dويتامین 
حفاظتي  تأثیربود که بیانگر  FASکاهنده بر غلظت پروتئین  دارای اثر

 تمرين منظم در کاهش شاخص التهاب قلب و همچنین سرکوب و
پیشگیری عوارض احتمالي ناشي از آن است. از سوی ديگر تلفیق 

 FAS افزايي در مهار فعالیتهمتأثیر و آب اکسیژنه  D تمرين، ويتامین
هاب در حفاظت و پیشگیری از عوارض ناشي از آپوپتوز و الت دارد و

دار امنجر به کاهش معن D هفته مصرف ويتامین 8ثر است. ؤمیوکارد م
مصرف که رسد ميشد. به نظر  هامیوکارد رت FAS غلظت پروتئین

 FAS در شرايط القای استرس اکسیداتیو بر شاخصD ويتامین
کافي بودن  دتوانميگذار بوده است که از دلايل احتمالي آن تأثیر

القای  نسبت به زمان تمرين و هایوکارد رتدر م D ويتامین مقادير
استرس اکسیداتیو باشد. همچنین نتايج اين پژوهش نشان داد که 
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تواند باعث مي Dتلفیق آن با ويتامین  تمرين استقامتي به تنهايي و
همسو با نتايج سو و  ،که اين نتايج شود هاکاهش اپوپتوز در رت

 و (، میردار28( )2012(، بائیک و همکاران )27( )2011همکاران )
 باشد. مي( 30( )2006همکاران ) پیترز و ( و29( )2012همکاران )
 القايي اصلي در شاخص P53اند که پروتئین نشان داده هاپژوهش

ری در انتقال آن به درون میتوکند وابسته به میتوکندری است و آپوپتوز
(. از آنجا که تمرينات ورزشي 31مهم است ) ROSپوپتوز ناشي از آ

تواند موجب بهبود بیوژنز میتوکندريايي و از سوی ديگر مياستقامتي 
میتوکندری میوکارد شود  ROS ی موثر درهاسازی کمپلکسمهار فعال

تمرين استقامتي منظم با رعايت اصل که توان پیشنهاد کرد مي( 32)
بنابراين دلیلي  را مهارکرده و ROS، تولید بارتثبیت اضافه  تحريک و

و فعال ROSی جبراني برای از بین بردن هامکانیسم اندازیبر راه
ميآپوپتوز را القاء  يي که استرس اکسايشي و متعاقباًهاسازی کمپلکس

بروز آپوپتوز در بافت کنند وجود نداشته باشد. همچنین مکانیسم عدم
تواند ناشي از افزايش تدريجي و آرام مدت تمرين و مي هاقلب رت

باشد که طي  هارعايت اصل تحريک و تثبیت در تنظیم برنامه رت
ی آپوپتوزی هاافزايش تعداد سلولسازگاری مناسب با آن موجب عدم

بر ناشي از استرس تمرين و شدت آن در تحريک آپوپتوز گرديد. علاوه
است که سرنوشت يک سلول به نسبت اين توجه به اين نکته ضروری 

پروآپوپتوزی آن بستگي دارد.  آپوپتوزی ودرون سلولي نیروی آنتي
توجیه کاهش میزان آپوپتوز در اثر تمرين  علاوه بر اين پژوهشگران در

در  (NOاندکه نیتريک اکسايد )استقامتي منظم پیشنهاد کرده
 یدازصورت معکوس سیتوکروم اکسبهی فیزيولوژيکي هاغلظت

که منجر به  کندمي مهار را از زنجیره انتقال الکتروني( IV)کملپکس
آپوپتوز  از بنابراين و شودميهايپرپولاريزاسیون غشای میتوکندری 

 آپوپتوزی مستقیم وی آنتيهاکند. انواع مولکولميجلوگیری 
 (.27) گیرندمي تحت تنظیم افزايشي قرار NO غیرمستقیم توسط

 آپوپتوزی درون سلولي مانند نیتريک اکسايدمختلف آنتيی هاینئپروت
 استخواني لوسمي سلول میلويیدی يا مغز ،(iNOS) القايي سنتاز

(Mcl-1)8وسیله گلوکز ، پروتئین تنظیم شده به (Grp78) و 
شدت متوسط تحت تنظیم افزايشي  طي تمرين با در 8 – اينترلوکین

 مانند.ميباقي  بالا در مقاديرتمريني نیز بي و پس از گیرندميقرار 
دلیل به NO آپوپتوزی سیگنالعنوان میانجي آنتيبهMcl-1  سطوح

يعني گوانوزين مونو  NO دست سیگنال تخلیه مولکول اصلي پايین
سازی محض فعال هب کند.ميسقوط  (cGMP) فسفات حلقوی

حفظ کرده  راMcl-1  افزايش بیان هانوتروفیل ،NO-cGMP سیگنال
فعالیت که  شودمي بنابراين پیشنهاد د.نسازمي کند را آپوپتوز روند و

 شدت متوسط از طريق تنظیم افزايشي مسیر شي استقامتي بازور
iNOS-NO-cGMP-Mcl-1 (.27) سازدميآپوپتوز را کند  روند 

و همکاران (، ناوالتا 33( )2009همچنین نتايج هافمن و همکاران )
اين  نتايج( مغاير با 35( )2007( و سرلوک و همکاران )34) (2009)

هافمن و  ی پژوهش حاضر با نتايج مطالعههاپژوهش بود. تفاوت يافته
نسبت داد. يک  شدهن به نوع و شدت تمرين استفاده تواميهمکاران را 

ی اکسیژني فراتر از هانوبت فعالیت شديد منجر به تشکیل راديکال
شود که نشانه آن کاهش فعالیت ميني بدن اکسیداظرفیت آنتي

 باشد. ميسوپراکسیدديسموتاز و کاتالاز 
ی متعددی در القای آپوپتوز در بافت میوکارد قلب دخیل هامکانیسم

ی اکسیداتیو اشاره هاتوان به نقش استرسميباشند که از آن جمله مي
تیو و ی اکسیداهای آزاد اکسیژن حاصله از استرسهانمود. راديکال

و فعال شدن آنزيم کینازی  ERK1-2غیرفعال شدن آنزيم کینازی 
تواند بیانگر وقوع آپوپتوز در مي C-juN/C-juN/AP-1ديگری به نام 

(. درمجموع محققان دلايل 36-38ی اکسیداتیو باشند )هاپي استرس
افزايش در کلسیم  :احتمالي زير را جهت افزايش آپوپتوز سهیم دانستند

سیتوزولي، افزايش وضعیت اکسايشي سلول و کاهش ظرفیت آنتي
اکسیداني در اثر نوع ورزش، تخلیه ذخاير گلیکوژني عضلاني، افزايش 
هزينه انرژی تمرين، تغییرات متابولیکي و هورموني )شامل افزايش 

 ی همراه التهاب(، افزايش بیان ژنيهاسايتوکین گلوکوکورتیکوئیدها و
ی مرگ در سطح سلول و کاهش پتانسیل بین غشايي هاگیرنده

 (. 39-41) میتوکندری
باتوجه به نوع، شدت و مدت فعالیت بدني، طیف وسیعي از تغییرات 

شود. فعالیت ورزشي با شدت زياد باعث افزايش ميايجاد  افراددر بدن 
ی های بدن، تولید هورمونهای آزاد، آسیب به بافتهاتولید راديکال

، فعالیت هاو لنفوسیت هازا، تغییر در تعداد ماکروفاژها، نوتروفیل استرس
 (.4شود )ميبه عفونت  ءايمني و در نهايت افزايش خطر ابتلا

 یو و با فعالیت مداوم يکي ازعنوان يک بافت اکسیداتبه قلبعضله 
ی های اکسیداتیو ناشي از گونههای مستعد جهت بروز آسیبهابافت
 باشدميپذير نظیر سوپراکسید، پراکسید و هیدروکسیل ژن واکنشاکسی

که از محصولات  MDA(. استرس اکسايشي با سطوح بالای 46)
 (.47) شودميپراکسیداسیون لیپیدی است نشان داده 

عنوان مارکر پراکسیداسیون لیپیدی استرس آلدئید بهدی مالون
ی فعال اکسیژن هاتوسط گونهورده نهايي تجزيه لیپیدها آاکسیداتیو، فر

 افزايش دهندهبافت قلب نشان MDAاست. بنابراين افزايش میزان 

استرس اکسیداتیو و از  افزايش علت آسیب غشاء سلولي در اين بافت به
ي آنزيمي و غیر اکسیدانآنتيی دفاعي هاسويي اختلال در مکانیزم

 .(48باشد )ميدر واکنش به تمرين  هاآنزيمي اين بافت
توانند سبب ميی باز فعال اکسیژن مانند هیدروژن پراکسید هاشکل

مانند پراکسیداسیون لیپیدی، تغییر  ييهامکانیسممرگ سلولي از طريق 
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ی استرس های گوناگون ايجاد پیامهای سلولي و شروع راههاپروتئین
 (. 32شوند )

 8همراه با  Dنتايج پژوهش حاضر نشان داد که استفاده از ويتامین 
باعث افزايش فعالیت  2O2Hتزريق  هفته تمرين استقامتي منظم و

MDA  اين نتايج همسو با  شده است.مورد مطالعه  یهاگروهدر برخي
افزايش مالون در آن، کهباشد مي( 2000همکاران ) چن ومطالعه نتايج 

ساعت شنای وامانده ساز با تحمل وزني  5آلدئید سرم قبلي پیرو دی
 (.49بود ) شده ثبت هادرصد وزن موش 8معادل 

همکاران  ( و سوامي و50( )2012همکاران ) و همچنین فیلومینو
استقامتي  ی تمريني موازی قدرتي وها( که از پروتکل51( )2011)

گزارش کردند. محققین  را MDA استفاده کرده بودند نیز افزايش در
در  هامله فراخواني لکوسیتسازوکارهای اين افزايش را به عواملي از ج

از يک سو و  جريان ورزش به محل تارهای عضلاني آسیب ديده
يي های التهابي به دنبال تمرينات شديد و افزايش هورمونهاواکنش

. البته اغلب اندنسبت داده از سويي ديگر نظیر اپي نفرين و کورتیزول
يا فعالیت  ساز که يک مرحله تمرين وامانده اندمطالعات نشان داده

دهد باعث ميبرابر افزايش  10ورزشي شديد که مصرف اکسیژن را تا 
و  52شود )ميبافتي و سلولي  ی درونهاپراکسیداسیون لیپید و آسیب

53.) 
ی تمريني هادر گروهرا  MDAکاهش مقدار  ،همچنین اين پژوهش

 مطالعات نتايجنشان داد. اين يافته با  که مکمل استفاده کرده بودند
کان  ( و55( )1996همکاران ) کیم و (،54( )2008همکاران ) کوکي و

مکمل  . آنها در مطالعات خود تأثیربودهمسو ( 56( )2008همکاران ) و
 وبررسي کرده  اکسايشي فشار بر آسیب عضلاني و اکسیداني راآنتي

به گروه تمرين نسبت گروه مکمل و آلدئید دردیکه مالون ه بودنددريافت
استراحتي پلاسما  آلدئیددیمالون . احتمالاً کاهشيافتدارونما کاهش 

زياد و متوسط ناشي از افزايش ت شد گروه تمرين مقاومتي با 2در هر 
ی فعال هاي است. شايد افزايش تولید گونهاکسیدانآنتيفعالیت سیستم 

از میزان مقاومت غشاء سرشار  ،اکسیژني طي جلسات فعالیت مقاومتي
ی هابه واکنشرا نسبت هااسیدهای چرب غیراشباع سلول

(. به عقیده بعضي 58و  57ون چربي افزايش داده باشد )یپراکسیداس
محقیقن، وجود اثرات متفاوت تمريني ممکن است ناشي از وجود 

ميتولید پذير ی سلولي ويژه )جايي که اقسام اکسیژن واکنشهاجايگاه
 .(59ی مختلف بدن باشد )هاايه بافتشوند( و ظرفیت ضداکسايش پ

ی ضداکسايش را دارد و حمل هاترين میزان آنزيمعضله اسکلتي پايین
برابر افزايش  100تواند تا مياکسیژن به اين بافت حین تمرين شديد 

برابر کبد بوده و مغز نیز در  100يابد. متابولیسم پايه قلب در حدود 
 (.60دهد )ميمورد استفاده قرار  درصد اکسیژن معرفي بدن را 20حدود 
بالاتر و متفاوت بودن میزان پراکسیداسیون چربي ناشي  ایمعن اين به

و صدمه ديدگي آنها بر اثر تمرين  هااز استرس اکسايش در اين بافت
باشد. موضوع مهم ديگر اختلاف در شدت يا سنگیني تمرينات به مي

متفاوتي از استرس  تواند به سطوحميباشد که مياجرا در آمده 
 (.62و  61اکسايش منجر گردد )

افزايش استرس  ی تحقیق حاضر نشان داد که همراه باهاهيافت
مقادير بالای مالون که باپراکسید هیدروژن )اکسايشي ناشي از تزريق 

و  GPXاکسیداني ی آنتيهافعالیت آنزيم شود(ميآلدئید مشخص دی
SOD  بايد. همسو با اين نتايج برخي از محققین ميقلب نیز افزايش

و  63را نشان دادند ) هابافت قبلي موش SODو  GPXنیز افزايش در 
نیز  هابه گلوتاتیونبر سوپر اکسیدديسموتازها، خانواده وابسته(. علاوه64

گلوتاتیون پراکسیداز  .در مقابله با استرس اکسايشي نقش مهمي دارند
 ءسیداني نقش مهمي در تنظیم آپوپتوزيس ايفااکعنوان آنزيم آنتيبه

تعادل بین (. آسیب عضله قلبي در اثر اکسايش، نتیجه عدم41کند )مي
ی نیتروژن و هادلیل تولید گونهی آزاد بههاسازی راديکالتولید و خنثي

(. در شرايط 59اکسیداني است )اکسیژن واکنشي و يا دفاع ناکافي آنتي
استراحتي بافت عضله قلبي افراد سالم دارای میزان سوخت و ساز 

اکسیداني است. بای آنتيهاآنزيم پايیناکسايشي بالا و فعالیت نسبتاً 
توجه به اينکه سوخت و ساز بافت قلب هنگام فعالیت ورزشي به 

را پس از يک  تواند بافت قلبيميرسد اين وضعیت ميچندين برابر 
مستعد آسیب اکسايشي سازد. با اين حال، تمرين ورزشي  ورزشمرحله 

اکسیداني محافظتی مختلف آنتيهايک محرک مهم برای سیستم
نظر شود. بهميمحسوب  CATو  SOD ،GPXکننده از قلب مانند 

را افزايش  هارسد تمرين استقامتي فعالیت پايه برخي از اين آنزيممي
تواند يک مي ها(. در واقع علت افزايش فعالیت اين آنزيم66دهد )مي

پاسخ جبراني در جهت مقابله با استرس اکسايشي ناشي از تولید بیش 
اکسیدان مهمي است که که آنتي GPXی آزاد باشد. هااز حد راديکال

اين آنزيم نه تنها پراکسید هیدروژن  .کندميپراکسید هیدروژن را احیا 
ی آزاد مضر مثل راديکال هابلکه از تولید ساير راديکال کندميرا حذف 

میل ترکیبي  CATبه نسبت GPXکند. ميهیدروکسیل نیز جلوگیری 
اين آنزيم به مقدار زيادی  همچنینبیشتری با پراکسید هیدروژن دارد. 

ی سیتوزولي و میتوکندريايي آن وجود هادر بافت قلب به ويژه در بخش
عنوان يک مکانیزم ، بهGPXکه  دهندنشان مي(. اين شواهد 60دارد )

ای برخوردار است. همچنین اين دفاعي در بافت قلبي از اهمیت ويژه
ثرات محافظتي بیشتری در برابر آسیب اکسايشي ا SODبه آنزيم نسبت

یون سوپر اکسید توسط ( آنDismutationدارد زيرا ديسموتاسیون )
SOD  ممکن است باعث افزايش پراکسید هیدروژن شود. بنابراين
GPX بهنسبت SOD  ياCAT و  ها، بافتهااز نظر محافظت سلول

 (.67ثرتر است )ؤدر برابر آسیب اکسايشي م هااندام
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 ( و69( )2004) گاندوز (،68( )1998(ناوارو  ،پژوهش حاضربا مطابق 
نشان دادند را  SOD و GPXمقادير  ( افزايش در70( )2008) چولوا

 ( کاهش، و72( )2009) ( و هیتر71( )2007درصورتي که آلريچ )
( که از پروتکل ورزش با شدت متوسط استفاده 73( )2005جودگي )

 هاشايد اين اختلاف تغییر را در اين فاکتورها نشان دادند.کرده بود عدم
مورد استفاده، نوع و شدت تمرين ی هادلیل وجود تفاوت در روشبه

گیری متغیرها، سطح آمادگي جسماني افراد، بافت بدني، زمان اندازه
عنوان مثال، بعضي از مطالعات میداني مورد مطالعه و غیره باشد. به

ی آنتيهای ورزشي سنگین، فعالیت آنزيمهااند که فعالیتنشان داده
ر در بافت قلبي و کبد را اکسیداني در عظلات مختلف و به میزان کمت

، احتمالاً به وضعیت هاکنند و میزان تغییر در اين شاخصميتحريک 
 (.75و  74يا شدت تمرين و نوع تارهای عضلاني درگیر بستگي دارد )

در اثر تمرين و  SODنتايج اين پژوهش نشان داد که  همچنین
ش بابد در صورتي که کاتالاز افزايميافزايش  D مصرف ويتامین
توجه به افزايش فعالیت آنتينداشت. با SODبه معناداری نسبت

هنگام مصرف همزمان ويتامین  CATدر مقايسه با  SODاکسیداني 
D  اولاً مصرف همزمان اين دو تداخلي در  که توان گفتميو تمرين

آن بر  تأثیر اکسیداني نداشته و ثانیاًی آنتيهاافزايش فعالیت آنزيم
SOD به که فعالیت بیشتری نسبتCAT  است. آنزيم سوپر  زيادتردارد

اکسید ديسموتاز اولین خط دفاعي سیستم دفاع آنزيمي علیه تولید 
ی وامانده ساز است. کاهش های فعال اکسیژن در خلال ورزشهاگونه

شدن تشکیل يون  دهنده کاهش بلوکهمیزان فعالیت اين آنزيم نشان
ی هاهیدروژن است. بنابراين غلظت راديکال هیدروکسیل از پراکسید

(. اما 76شود )مييابد که منجر به استرس اکسیداتیو مي افزايشآزاد 
دارد و  SODکاتالاز آنزيمي وابسته به آهن است و فعالیتي مشابه 

ترين فعالیت آن در عضله اسکلتي بالاترين فعالیت آن در کبد و پايین
فعالیت آن بر حسب نوع تار  نیزتي باشد. در عضله اسکلميبرقرار 

 فعالیت را در تارهای نوع اول و ينکه بیشترطوریمتفاوت است به
رو افزايش کمتر (. از اين46کمترين فعالیت را در تارهای نوع دوم دارد )

 Dکننده ويتامین ی تمريني مصرفهادر گروه SODآن در مقايسه با 
 (.77باشد )ميدر عضلات  کاتالازدلیل کمتر بودن فعالیت احتمالاً به

و  تمريندر گروه  SODنتايج اين تحقیق در مورد افزايش فعالیت 
( و ريکاردو و 78( )2011مکمل با نتايج ديازی و همکاران )-تمرين

( همخواني دارد. احتمالاً افزايش بیشتر فعالیت 77( )2006همکاران )
SOD  جه افزايش بیشتر نتی هاهفته تمرين در اين گروه 8به دنبال

باشد. از اين ميپراکسیداسیون لیپیدی و تولید راديکال سوپراکسید 
وجود متغیرهايي چون تمرين و  توان نتیجه گرفت کهمي هايافته

 ناشي ازاکسیداني بدن مکمل، احتمالاً از طريق افزايش دفاع آنتي
خارج سلولي در اين دوره زماني صورت گرفته  SODافزايش فعالیت 

( و 81( )2005پاريس ) (،80( )2005(. همچنین واتسون )79) ستا
 مکمل تغییر يا کاهش را پس از تمرين و( عدم82( )2005اوگونسکي )

 باشدميپژوهش حاضر نتايج دهي نشان داده بودند که مطابق با 

توان به اثرات تطابقي ورزش استقامتي منظم و ميکاهش ذکر شده را .
در افزايش مقاومت در برابر استرس اکسیداتیو دانست. در  طولاني

دنبال ورزش کاهش ی سالم بههامطالعه حاضر فعالیت اين آنزيم در رت
توان به اثرات مثبت تطابقي ورزش مييافته است که علت آن را 

طولاني مدت و منظم در کاهش نیاز به آنزيم فوق جهت دفاع آنتي
اکسیداني در افراد سالم مسیرهای آنتياکسیداني و فعال شدن ساير 

اکسیداني با ی آنتيهاداد. اين امکان وجود دارد که مکمل نسبت
خون و تقويت  ي درون عضله اسکلتي واکسیدانآنتيافزايش ظرفیت 

از  ،ی آزاد را خنثي کردههااکسیداني بتوانند تجمع راديکالدفاع آنتي
التهاب و آسیب عضلاني گرا، فشار اکسايشي ناشي از تمرين برون

 بخشند.   بهبودجلوگیری کنند و ريکاوری را 
تمرينات استقامتي متداول و منظم با شدت متوسط باعث افزايش 

و ظرفیت  شدهدر برابر پراکسیداسیون لیپید  هامقاومت بافت
نیز نتايج تحقیق حاضر  .(50دهد )ميي آنها را افزايش اکسیدانآنتي

باشد. هر چقدر مدت و شدت تمرين استقامتي يم با اين واقعیت همسو
ی آزاد افزايش يافته و تارهای عضلاني هاافزايش يابد تولید راديکال

(. در کل باتوجه به افزايش فعالیت 51يابند )مي بیشتریصدمه 
ی هاو نیز افزايش بیشتر آن در گروه Dبا مصرف  SODي اکسیدانآنتي

رسد ترکیب نمودن فعالیت ورزش استقامتي و مصرف مينظر تمريني به
D  ي بهتر باشد. لذا اکسیدانآنتيبرای افزايش اثرات مفید آن بر سیستم
توان به ميدلايل اين نتايج مغاير را  ،اساس مطالب بیان شده بر

ی پراکسیداسون لیپیدی، ابزار های تمريني متفاوت، پاسخهاپروتکل
ی گوناگون مورد آزمايش، منطقه هاگیری متفاوت، بافت اندازه

، دريافت رژيم غذايي و هاي، تعداد نمونهاکسیدانآنتيجغرافیايي، فقر 
 (.83و  59غیره نسبت داد )

باعث  D ويتامین که ترکیب تمرين استقامتي واين مطالعه نشان داد 
 GPXو  SODی هاافزايش معنادار و خیلي بیشتری در فعالیت آنزيم

 شود.مي

از  IR.KMU.REC.1396.1562دارای کد کمیته اخلاق  مقالهاين 
دانشگاه علوم پزشکي و خدمات بهداشتي درماني استان کرمان 

 باشد.مي
توان استنباط کرد که ميمجموع نتايج تحقیقات بیان شده فوق  از
تر مندی از وضعیت دفاع ضداکسايشي و سیستم ايمني مطلوب بهره

عروقي و کاهش  -ی قلبيهال بیماریکاهش و کنتر بدن و متعاقباً
دست ی بدني بههافعالیتآن دسته از در پرتو  پیریيند آزودرس فر
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ی حیاتي بدن را در هاخواهد آمد که زندگي درون سلولي و بافت
 آمیز ديگر قرار ندهد.معرض استرس اکسايشي شديد و شرايط مخاطره

 تشکر و قدرداني

 ، ورزش فیزيولوژی دررشته دکتری رساله از برگرفته مقاله اين
 همکاری از مقاله اين نويسندگان.  باشد مي وتنفس قلب گرايش
 پزشکي علوم دانشگاه فیزيولوژی تحقیقات مرکز اجرايي وکادر رياست
 .نمايند مي ابراز را تشکروقدرداني کمال کرمان
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Abstract: 
 

Introduction: Biological effects of strong oxidizing compounds in the human body are controlled by antioxidant agents. 
Disorders of the organs may be result of reactions between free radicals and cells membrane. It has been shown that the 
main objective of the oxygen radicals is the lipids cell membrane. The aim of this study was to evaluate the myocardial 
cellular vulnerability and the evaluation of antioxidant enzymes in the heart tissue of male rats. 
Methods: Sixty adult male wistar rats, 220 ± 220 gram and 8-10 weeks years old, were randomly assigned into 10 groups 
of six by considering stress, vitamin D and regular exercise activities. Groups were control, water Oxygenated water H2O2 
(H); twice Oxygen water of 2H2O2 (2H), Oxygen water + Vitamin D (HD), Oxygen water doubles + Vitamin D (2HD), 
Oxygenated water + Exercise (HE), Oxygenated water twice + Exercise (2HE)), Oxygenated Water + Exercise + Vitamin 
D (HDE), Oxygenated Water + Double Exercise + Vitamin D (2HDE) and finally Diethyl Sulfoxide + Saline (DMSO) were 
subjected to an intervention protocol for 8 weeks. Then, the concentration of antioxidant enzymes in measuring heart tissue 
analysis of variance was analyzed by the three-way anova. The significance level was set at 0.05. 
Results: The results showed that exercise increased SOD and GPX, but catalase increase was not significant. Also, 
exercise interaction with vitamin D also increased the antioxidant enzymes, but these enzymes did not increase in groups 
which did not complete the exercise. On the other hand the concentration of malondialdehyde MDA increased in these 
groups. The combination of exercise, vitamin D and oxygenated water has a synergistic effect on inhibiting the activity of 
the FAS protein, and is effective in protect and controlling the complications of apoptosis and myocardial inflammation. 
Conclusion: Concerning the use of different doses of H2O2 in comparison with the training group and D alone or in the 
control group, it was shown that the combination of endurance training and D increased significantly the activity of SOD 
and GPX enzymes. 
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