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اس��ترس اکسایشي ناش��ي از ورزش اس��ت که باعث تحریک آسیب س��لولي در اندام هاي فعال می شود. چكيده:
مطالعات قبلي نش��ان دادند متالوتیونئین )MT( بر سلول هایي از قبیل کلیه، کبد، و عضلة اسکلتي در برابر 
اس��ترس اکسایش��ي و آپوپتوزیس اثر حفاظتي اعمال مي کند، اما اثر آن بر قلب کاملًا مشخص نیست. براي 
مطالعة اثر هشت هفته تمرین هوازي و پروتکل هاي وامانده ساز در قبل و پس از آن، 48 سرموش صحرایي 
نر ده هفته ای به صورت تصادفي به ش��ش گروه ش��امل گروه های پایه، وامانده ساز اولیه، تمرینی، و کنترل 
هشت هفته ای، همچنین تمرینی و کنترل وامانده ساز ثانویه )هر گروه شامل هشت سرموش( تقسیم شدند. 
موش ه��ا برنامة تمریني پیش رونده را با س��رعت 15 تا 22 مت��ر در دقیقه و مدت 25 تا 64 دقیقه در مدت 
هشت هفته و پنج جلسه در هفته و پروتکل هاي وامانده ساز را با سرعت فزایندة 20 تا 30 متر در دقیقه اجرا 
کردند. پس از س��نجش MT 2 و پراکسیداسیون لیپیدي به ترتیب با استفاده از روش هاي رادیوایمنواسي و 
TBARS در بافت هموژنیزه شدة قلب مشخص شد اجراي پروتکل هاي وامانده ساز باعث افزایش معنادار 
مقادیر MT 2 و MDA ش��د. به علاوه، هر چند اجراي هش��ت هفته تمرین اس��تقامتي تغییر معناداري در 
سطوح استراحتي MT 2 و MDA گروه تمریني، همچنین در مقایسه با گروه کنترل ایجاد نکرد، اما باعث 
 MT 2 به پروتکل وامانده ساز در بارکار برابر شد. مطالعة حاضر نشان داد MDA و MT 2 کاهش پاس��خ
قلبي با اس��ترس ناش��ي از فعالیت شدید تحریک مي شود و س��ازگاري با تمرینات منظم ورزشي از طریق 

کاهش استرس اکسایشي باعث کاهش آسیب به سلول هاي عضلة قلبي می شود. 

واژگان کليدي: استرس اکسایشي، آسيب قلبي، تمرینات ورزشي، مرگ برنامه ریزی شدة سلول،
                      موش هاي صحرایي.
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مقدمه
گزارش انجمن قلب آمریکا )17( نش��ان مي دهد 
بیم��اري قلب��ي- عروقي اصلي تری��ن عامل مرگ در 
دنیاست. مطالعات اخیر نیز نشان دادند حوادث قلبی- 
عروقی با اس��ترس اکسایش��ی مرتبط است )5،18( و 
تجم��ع گونه های اکس��یژنی فع��ال )ROS( با مرگ 
س��لول های قلبی همراه اس��ت )6(. از این رو، اگرچه 
س��ازوکارهای متع��ددی در پاتوژنز بیم��اری قلبی- 
عروق��ی درگیرند، اما ش��واهد زی��ادی دال بر نقش 
مهم استرس اکسایشی در ایجاد این مشکلات وجود 
دارند )18،6(. مطالعات اخیر نشان دادند متالوتیونئین1 
)MT( پروتئین غنی از سیستئین با وزن ملکولی پایین 
است که در اکثر بافت های پستانداران وجود دارد )4، 
6، 11، 18(؛ و ظرفیت اتصال به کاتیون فلزی با وزنة 
ملکولی سنگین و رفع سم آن ها را داراست )14،13(؛ 
و در پاکس��ازی گونه های مختلف رادیکال های آزاد 
)6، 11، 13، 18( و در نتیجه حفاظت از سلول در برابر 
آثار سم و آسیب به DNA بسیار مؤثر است )13،5(. 
به علاوه، به طور مؤثرتری نس��بت به دیگر مواد ضد 
اکسایشی ش��ناخته شده در مقابل آس��یب اکسایشی 
حفاظت به عمل م��ی آورد )18،6(، ب��ه گونه اي که 
گزارش ها حاکی از آن اس��ت که MT در مقایسه با 
گلوتاتیون به طور بسیار مؤثرتری )تقریباً 800 برابری( 
از آس��یب DNA ناش��ی از ROS حفاظت می کند 
)MT .)10 چهار ایزوفرم دارد: MT 1 تا MT 4 که 
ایزوفرم MT 2 عامل ضداکسایش��ی مهم به ویژه در 
قلب است و به هنگام ایجاد استرس اکسایشی انباشته 

می شود )16(. 
برخی مطالعات نش��ان دادند فعالیت هاي شدید 
بدني پاسخ استرسی و تغییرات آسیب شناختی قابل 

توجه از جمل��ه آپوپتوزیس2 را نه تنها در عضلات 
اس��کلتی فعال، بلکه در اندام ه��ای دیگری از قبیل 
کلی��ه، قلب، کبد، مغ��ز، و روده تحریک می کنند 

 .)12 ،11 ،9(
مارزن��ا و همکارانش )11( تأثی��ر تمرینات حاد 
و هش��ت هفته تمرین اس��تقامتی را بر MT لوله های 
کلیوی موش های نر ویس��تار بررس��ی کردند و نشان 
دادن��د MT پ��س از تمرینات ش��دید وامانده س��از 
افزایش قابل توجه��ی یافت، در حالی که مقادیر آن 

در گروه کنترل بدون تغییر باقی ماند. 
پنکووا و همکارانش )10( نیز در مطالعه ای روی 
عضلة اس��کلتی انس��ان اظهار داش��تند افزایش تولید 
رادیکال ه��ای آزاد طی ورزش ممکن اس��ت باعث 
تحریک افزایش س��طح MT و در نتیجه تسهیل اثر 

پاک سازی ROS تولید شده در طی ورزش شود. 
هرچن��د محقق��ان زیادي اثر ورزش بر اس��ترس 
اکسایشي را در برخي بافت هاي بدن و یا سرم بررسي 
کردند )17،4(، شواهد حاکی از آن است که مقادیر  
MTدر بافت ه��ای مختلف متفاوت اس��ت و مقادیر 
آن در پلاسما نشان دهندة تغییرات ضد اکسایشي در 

بافت ویژه ای نیست )4(. 
در بررس��ي  اینترنت��ي، لي و همکاران��ش )9( به 
بررسي اثر تمرینات استقامتي شنا و فعالیت وامانده ساز 
بر MT بافت قلب موش ه��اي صحرایي پرداختند و 
افزایش MT را به دنبال فعالیت وامانده ساز و کاهش 
آن را به دنبال هش��ت هفته تمرین شنا گزارش دادند. 
با وجود این، اگرچه مشخص شد اجراي فعالیت هاي 
وامانده س��از با افزایش MT همراه است )12،11،9(، 

1. Metallothionein
2. Apoptosis
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ام��ا تا ای��ن لحظه مطالع��ه اي که اث��ر تمرینات منظم 
هوازي را بر پاس��خ فعالیت وامانده س��از در وضعیت 
 MDA اکسایشي و ضد اکسایشي بافت قلب )شامل

و ایزوفرم MT 2( بررسي نماید یافت نشده است. 
در ای��ن پژوهش ب��ا همین رویکرد، به بررس��ی 
 MT 2 تأثی��ر هش��ت هفته تمرین ه��وازي بر پاس��خ
و پراکسیداس��یون لیپی��دي بافت قلب )ک��ه با تعیین 
MDA مش��خص ش��د( ب��ه دنب��ال پروتکل ه��اي 

وامانده ساز پرداخته ایم.

روش شناسي
الف(	آزمودنی	ها	و	نحوة	دسته	بندی	آن	ها

در این پژوهش تجربي، 48 س��رموش صحرایی 
نر بالغ ده هفته اي نژاد ویس��تار ش��رکت داشتند. این 
حیوانات پس از خریداري از انستیتوي رازي و انتقال 
به آزمایش��گاه، ب��ه مدت دو هفته ب��ا محیط جدید و 
نحوة فعالیت روی نوارگردان آش��نا شدند. سپس، به 
صورت تصادفی به شش گروه تقسیم شدند: 1. گروه 
پای��ه، 2. گروه وامانده س��از اولیه، 3. گ��روه تمریني 
استراحتي هش��ت هفته اي، 4. گروه کنترل استراحتي 
هشت هفته اي، 5. گروه تمرینی وامانده ساز ثانویه، و 

6. گروه کنترل وامانده ساز ثانویه.
گروه اول، براي تعیین سطوح شاخص های بافت 
قلبی در شرایط کاملًا استراحتي یعنی حتي در غیاب 
اس��ترس احتمالي ناش��ي از صداي نوارگ��ردان وارد 
فرایند تحقیق ش��دند، در حالی ک��ه گروه دوم براي 
تعیین اثر پروتکل وامانده س��از بر شاخص هاي مورد 
نظر در قبل از سازگاري هش��ت هفته ای به تمرینات 
منظم هوازي به کار برده ش��دند. در گروه س��وم، نیز 
برای تعیین اثر هش��ت هفته تمرینات منظم هوازي بر 

سطوح اس��تراحتی )یعنی به دنبال حداقل 24 ساعت 
پس از آخرین جلس��ة تمرین هوازی( این شاخص ها 
در بافت قلبی اس��تفاده ش��دند. این در حالی اس��ت 
ک��ه گروه چهارم در طی دورة هش��ت هفته ای بدون 
اجرای ه��ر گونه تمرین��ی در درون قفس نگهداري 
ش��دند. سپس، تحت شرایط اس��تراحتی کشته شدند 
تا با گروه س��وم مقایسه شوند. در پژوهش حاضر، از 
گروه دیگری موس��وم به تمرینی وامانده ساز )گروه 
پنجم( نیز اس��تفاده شد که پس از اجرای هشت هفته 
تمری��ن منظم هوازی )همانند گروه س��وم( ابتدا یک 
جلسه فعالیت وامانده ساز را اجرا کردند، سپس کشته 
شدند. سرانجام، گروه شش��م نیز همانند گروه پنجم 
قبل از کش��ته ش��دن ابتدا فعالیت وامانده ساز را انجام 
دادند، با این تفاوت که همانند گروه چهارم به مدت 
هش��ت هفته در قفس نگهداری ش��دند. در واقع، دو 
گروه اخیر براي تعیین اث��ر تمرینات منظم هوازي بر 
تغییرات ناشي از پروتکل وامانده ساز بر شاخص هاي 

مورد نظر مطالعه شدند. 
از آنج��ا ک��ه وزن حیوانات دقیقاً یکس��ان نبود، 
براي یکسان س��ازي وزن��ي آزمودني ها، ابت��دا تمام 
موش ها وزن کش��ي ش��دند و در قفس هاي با تفاوت 
وزني 10 گرم دسته بندي شدند. سپس، از هر قفس  با 
دس��تة وزني مشخص، یک سرموش به طور تصادفي 

انتخاب شد و در گروه هاي مورد نظر قرار گرفت.

ب(	برنامه	های	تمرينی
برنامة تمرین استقامتی پیش رونده. پروتکل تمرین 
منظم هوازي به مدت هشت هفته و هفته ای پنج جلسه 
با س��رعت 15 تا 22 متر در دقیقه اجرا شد. این شدت 
مع��ادل 57 تا 75 درصد اکس��یژن مصرفی )7( برآورد 
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ش��د. مدت این پروت��کل تمرینی نیز 25 ت��ا 64 دقیقه 
بود. در این پروتکل، سرعت با رعایت اصل اضافه بار 
و به صورت پیش رونده هفت��ه ای یک متر در دقیقه و 
مدت تمرین نیز در هر جلسه یک دقیقه افزایش یافت. 
آزمودني ها در آغاز هر جلس��ة تمریني به مدت چهار 
دقیقه با س��رعت 8 متر در دقیقه دویدند. سپس، براي 
رسیدن به س��رعت مورد نظر، به ازاي هر دقیقه، 2 متر 
در دقیقه به س��رعت نوارگردان افزوده شد. براي سرد 
کردن بدن نیز س��رعت نوارگردان به سرعت معکوس 

کاهش یافت تا به سرعت اولیه برسد.
فعالیت وامانده ساز. برنامة وامانده ساز اولیه نیز به 
دنبال 48 تا 72 س��اعت پس از آش��نایي یک هفته اي 
آزمودني ه��ا با نح��وة دوی��دن روي نوارگردان اجرا 
ش��د. براي این منظور، آزمودنی ها ابتدا به مدت س��ه 
ت��ا پنج دقیقه با س��رعت 8 متر در دقیقه گرم ش��دند. 
سپس س��رعت نوارگردان طوری افزایش یافت تا به 
20 متر در دقیقه برس��د. در این مرحله آزمودني ها به 
مدت 5 دقیقه دویدند. س��پس، سرعت نوارگردان به 
25 متر در دقیقه افزایش یاف��ت. در این مرحله نیز به 
مدت 10 دقیقه دویدند تا اینکه س��رانجام س��رعت به 
30 مت��ر در دقیقه افزایش یافت. این س��رعت تا زمان 
رس��یدن آزمودنی به حد واماندگ��ی ادامه یافت. این 
پروتکل فزایندة وامانده س��از با توجه به هزینة انرژی 
طراحی ش��د و ش��دت آن تقریباً 70 درصد حداکثر 
اکسیژن مصرفی تا تقریباً 94 درصد حداکثر اکسیژن 
مصرف��ی در زمان واماندگی بود )7(. در این پژوهش 
زماني حیوان به س��طح وامانده سازي می رسید که در 
م��دت دو دقیقه، پنج وهله بر روي قس��مت ش��وک 
دس��تگاه نوارگردان )که در بخش انتهایي دس��تگاه 
تعبیه ش��ده بود( قرار گیرد )8(. ب��راي جلوگیري از 

آثار احتمالي ش��وک بر نتایج پژوهش نیز س��عي شد 
تا با اس��تفاده از روش شرطي س��ازي اولی��ه با صدا از 
نشستن و اس��تراحت حیوان در بخش انتهایي دستگاه 
جلوگیري به عمل آید. با توجه به اینکه انجام فعالیت 
روي سطوح ش��یب دار باعث گسترش آسیب غشاي 
سلول هاي بدن مي شود، هشت هفته تمرین هوازي و 
پروتکل هاي وامانده س��از در قب��ل و پس از آن روي 

نوارگردان بدون شیب انجام شد.

ج(	بافت	برداری	و	نحوة	آناليز	آزمايشگاهی
برای تعیین شاخص هاي اکسایشي و ضداکسایشي 
لیپی��دي(،  پراکسیداس��یون   ،MT  2( قل��ب  باف��ت 
آزمودنی ها به دنبال حداقل 24 تا 36 س��اعت پس از 
آخرین جلسة تمریني هشت هفته اي و دوازده ساعت 
ناش��تایی ش��بانه، با تزریق زیرصفاقي مخلوط کتامین 
و زایلازین با نس��بت 5 به 2 بی هوش و کش��ته شدند. 
بلافاصله بافت قلب از ناحیة ریش��ة آئورت جدا ش��د 
و در دماي 70- درجة س��انتي گراد نگهداري ش��د تا 
براي آنالیز بعدي اس��تفاده ش��ود. براي اندازه گیري 
متالوتیونئین و پراکسیداسیون لیپیدي، ابتدا بافت قلب 
با استفاده از مایع نیتروژن پودر شد. سپس، در بافري 
حاوي 0/25 مول س��اکروز، 2 میکرومول محلول 2- 
مرکاپتواتانول1، 10 میکرومول س��دیم آزید2، و 0/1 
میکرومول فنیل متیل سولفنیل فلورید3 هموژنیزه شد. 
آنگاه به مدت 20 دقیقه با سرعت 12000 دور در دقیقه 
سانتریفوژ شد. در تعیین MT 2، از روش اختصاصي 
و با حساسیت بالاي رادیوایمنواسي به طریق توصیفي 
گاروي و همکاران��ش )2( اس��تفاده ش��د. به علاوه، 
1. 2-mercaptoethanol
2.  Sodium Azide
3. Phenylmethylsulfonyl
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از واکن��ش تیوباربیتوریک اس��یدTBARS( 1( نیز 
در اندازه گیريMDA  اس��تفاده ش��د که ش��اخص 
پراکسیداس��یون لیپیدي اس��ت. از روش ایمونولوژی 
DGKE نیز براي بررس��ي فس��فوفروکتوکیناز قلب 
)CPK-MB( در س��طوح اس��تراحتی و ب��ه دنب��ال 

فعالیت هاي وامانده ساز استفاده شد.

د(	روش	های	آماری
پس از جمع آوری داده های خام، از آمار توصیفي 
براي دس��ته بندي داده ها و از آمار اس��تنباطي نیز براي 
بررس��ي تغییرات هر یک از شاخص ها به دنبال هشت 
هفته تمرین استقامتي و پروتکل هاي وامانده ساز در قبل 
و پس از آن استفاده ش��د. براي این منظور، از آزمون 
تحلی��ل واریان��س یک طرفه و آزم��ون تعقیبي توکي 

در بررس��ي تفاوت تغییرات هر یک از شاخص ها در 
P استفاده شد. گروه هاي مختلف در سطح 0/05

یافته ها
در ابت��داي پژوه��ش، تفاوتي بی��ن دو گروه به 
لحاظ وزن و س��ن وجود نداش��ت. جدول 1 میانگین 
و انحراف معیار MT 2 و MDA گروه هاي مختلف 
را نش��ان مي دهد. داده هاي جدول 2 نیز نشان مي دهد 
اجراي پروتکل وامانده س��از اولیه )قبل از هشت هفته 
تمرین هوازي( باعث افزایش معنادار مقادیر MT 2 و 
MDA در مقایسه با سطح پایه شده است. به علاوه، 
اجراي هشت هفته تمرین استقامتي تغییر معناداري در 
سطوح اس��تراحتي MT 2 و MDA گروه تمریني، 

همچنین در مقایسه با گروه کنترل ایجاد نکرد. 

1. Thiobarbituric acid reactive substances(TBARS)

جدول	1.	میانگین	و	انحراف	معیار	2	MTو	MDA	گروه	هاي	مختلف	در	پژوهش	حاضر

گروه و شاخص
MT 2

)نانوگرم در گرم(
MDA

)نانومول در گرم(
CPK-MB
)واحد در لیتر( زیرگروهگروه

سطوح اولیه قبل از 
هشت هفته تمرین

8±0/0461±8/243/43±381/88پایه

12±0/12159±19/75/41±609/25وامانده ساز اولیه

7±0/3654±11/243/45±380/25استراحتي هشت هفته ايتمریني

12±0/8172±23/025/52±627/75وامانده ساز ثانویه

7±0/0859±10/243/42±379استراحتي هشت هفته ايکنترل

10±0/7158±29/115/41±610وامانده ساز ثانویه

داده ها به صورت انحراف معیار±میانگین بیان شده اند. 
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جدول	2.	آزمون	تعقیبي	توكي	ویژة	2	MTو	MDA	گروه	هاي	مختلف	در	پژوهش	حاضر

MT 2MDACPK-MBشاخص ها

میانگین گروه ها
اختلاف

مقدار 
P

میانگین 
اختلاف

مقدار 
P

میانگین 
اختلاف

مقدار 
P

پایه                              وامانده ساز اولیه
                              هشت هفته اي تمریني

*-227/4
1/63

0/000
0/865

* -1/98
-0/019

0/000
0/681

*-97/87
7/25

0/000
0/183

هشت هفته اي تمریني     هشت هفته اي کنترل
                                  وامانده ساز ثانویة تمریني

1/25
* -247/5

0/896
0/000

0/024
*-2/068

0/603
0/000

-4/62
*-117/63

0/393
0/000

12/50/023-*0/110/018- *18/500/057-وامانده ساز اولیه       وامانده ساز ثانویة تمریني

13/750/013*0/1050/024*17/750/067وامانده ساز ثانویة تمریني   وامانده ساز ثانویة کنترل

از سوي دیگر، اجراي پروتکل ثانویه پس از آن 
باعث افزایش معنادار MT 2 و MDA بافت قلب هر 
یک از موش هاي گروه هاي تمریني و کنترل شد. به 
علاوه، تغییرات مقادیر MDA بین دو گروه تمریني 
و کنترل به دنبال اجراي پروتکل وامانده س��از ثانویه 
معنادار بود )P=0/024(. تغییرات بین گروهي سطوح 
MT 2 نیز اگرچه معنادار نبود، اما به دامنة معناداري 

   .)P=0/067( نزدیک بود

بحث و نتيجه گيري
پژوه��ش حاضر اولین مطالع��ه اي بود که در آن 
تأثیر هش��ت هفته تمرین هوازي بر پاس��خ MT 2 به 
دنبال اج��راي پروتکل ه��اي وامانده س��از در قبل و 
پس از آن بررس��ي ش��د. نتیجة پژوهش حاضر نشان 
داد اجراي پروتکل وامانده س��از اولیه )قبل از هشت 
هفته تمرین ه��وازي( باعث افزای��ش معنادار مقادیر 
MT 2 و MDA در مقایس��ه با س��طح پایه ش��د. به 

علاوه، هر چند اجراي هش��ت هفت��ه تمرین هوازي 
تأثی��ر قابل توجه��ي در مقادیر اس��تراحتي MT 2 و 
پراکسیداس��یون لیپی��دي گروه تمرین��ي همچنین در 
مقایس��ه با گروه کنترل نداش��ت، اما اجرای پروتکل 
وامانده س��از ثانویه پس از هش��ت هفته تمرین منظم 
هوازی نی��ز همانند پروتکل وامانده س��از اولیه باعث 
افزای��ش معن��ادار در مقادیر پراکسیداس��یون لیپیدي 
بافت قلب در گروه تمریني در مقایسه با گروه کنترل 
ش��د. همچنین، مشخص شد هشت هفته تمرین منظم 
با شدت متوسط اگرچه تغییر قابل توجهي در مقادیر 
اس��تراحتي MT 2 در بافت قلب ایج��اد نکرد، اما به 
ط��ور غیر منتظره اي باعث افزای��ش معنادار MT 2 به 
دنبال اجراي پروتکل وامانده ساز ثانویه پس از هشت 
هفته تمرین اس��تقامتي در مقایس��ه با گروه کنترل و 
در مقایس��ه ب��ا گروه پروت��کل وامانده س��از اولیه در 
قبل از اجراي هش��ت هفته تمرین هوازي شد. به نظر 
می رس��د افزایش MT 2 و پراکسیداسیون لیپیدي به 
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پروتکل وامانده س��از ثانویه در مقایس��ه ب��ا پروتکل 
وامانده ساز اولیه شاهد بودیم.

هرچن��د بس��یاري از مطالع��ات، افزایش ظرفیت 
ضداکسایش��ي را ب��ه دنب��ال تمرین��ات منظ��م بدني 
گ��زارش دادند، اما ب��ا تمرکز ب��ه توضیحات مطرح 
شده و مراجعه به داده هاي جدول 1 این سؤال مطرح 
مي ش��ود که چرا س��طوح MT 2 به دنبال هشت هفته 
تمری��ن منظم هوازي افزایش نیاف��ت و حتي کاهش 
اندک غیر معناداري در مقایس��ه با مرحلة پایة قبل از 
دورة تمریني داشته اس��ت )8/24±381/88 نانوگرم 
در گ��رم بافت در قبل از دورة تمریني در مقایس��ه با 
11/23±380/25 نانوگ��رم در گ��رم باف��ت به دنبال 
اج��راي تمرینات ه��وازي(. این اثر احتم��الاً به دلیل 
فرایندهای سازش��ی در شرایط اس��تراحتی در برخی 

اندام ها پس از ورزش منظم است. 
مطالع��ات زیادی وق��وع س��ازگاری های متعدد 
در دس��تگاه قلب��ی- عروقی را به دنب��ال تمرین منظم 
گ��زارش دادند. برای مثال، مش��خص ش��د به دنبال 
تمرین بلندمدت با ش��دت متوس��ط، فعالیت دستگاه 
س��مپاتیکی به ط��ور پیش رونده ای کاه��ش می یابد 
و ای��ن تغیی��ر ب��ه نوبة خ��ود باعث کاه��ش رهایش 
کاتکولامین ه��ا خواهد ش��د. از ای��ن رو، گزارش ها 
حاکی از کاهش فعالیت دستگاه سمپاتیکی و کاهش 
غلظت نورآدرنالین در افراد تمرین کردة استقامتی در 
مقایس��ه با گروه غیرفعال است )12(. لذا، این احتمال 
وجود داردکه تنظیم منفی پاس��خ دستگاه سمپاتیکی 
باعث کاهش استرس اکسایش��ی و در نتیجه کاهش 
رهای��ش MT 2 و MDA در گ��روه تمری��ن کرده 
به دنبال اجرای پروتکل وامانده س��از ب��ا بارکار برابر 
در مقایس��ه با گروه کنترل با سن مش��ابه شده است. 

دنبال اجرای پروتکل وامانده ساز حتی پس از هشت 
هفت��ه تمرینات هوازي با تغییرات در ش��دت و مدت 
پروتکل وامانده س��از ثانویه مرتبط باشد. برای مثال، 
میانگین زمان رس��یدن به واماندگی در قبل از اجرای 
هش��ت هفته تمرین اس��تقامتی تقریب��اً 40 دقیقه بود، 
در حال��ی که ای��ن زمان به دنبال هش��ت هفته تمرین 
ه��وازي در گروه  ه��ای تمرینی و کنترل ب��ه ترتیب 
 MDA 71 و 37 دقیق��ه بود. با وجود این، بررس��ی
و MT 2 قلب��ی در گ��روه تمرینی دیگری )خارج از 
فراین��د پژوهش حاض��ر( که به لحاظ زمان رس��یدن 
ب��ه واماندگی با گروه کنترل جفت و جور ش��ده بود 
)م��دت اجرای فعالیت روی نوارگردان در این گروه 
به اندازة گروه کنترل یعنی 37 دقیقه بود( نش��ان داد 
مقادی��ر MDA و در نتیجه MT 2 ناش��ی از فعالیت 
وامانده س��از به طور معناداری کمت��ر از گروه کنترل 
با سن مش��ابه بود )MDA 4/53 نانومول در گرم در 
 508 MT 2 مقایسه با 5/41 در گروه کنترل؛ همچنین
نانوگرم در گرم در مقایس��ه با 610 در گروه کنترل(. 
لذا، به نظر می رسد افزایش مدت فعالیت وامانده ساز 
که با ش��دت ب��الا نیز اجرا می ش��ود باع��ث افزایش 
فراخوانی اس��ترس اکسایشی و آس��یب به بافت های 
مختلف می ش��ود، در حالی که اگر فعالیت با شدت 
و مدت برابر اجرا شود، اثر واقعی ناشی از سازگاري 
به تمرینات ورزش��ی مشخص می ش��ود. از این رو، به 
نظر می رسد با اصلاح مدت فعالیت وامانده ساز، عملًا 
ش��اهد کاهش پاسخ استرسی به دنبال تمرینات منظم 
بدنی خواهیم بود. ب��ه عبارت بهتر، علي رغم افزایش 
تقریباً دو برابري زمان رس��یدن به واماندگي به هنگام 
اجراي پروت��کل وامانده س��از ثانویه، فق��ط افزایش 
اندک س��طوح MT 2 و MDA را به دنبال اجراي 
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ب��ه علاوه، در دهه های اخیر، برخی مطالعات بر نقش 
اس��ترس اکسایشی در آس��یب بافتی ناشی از ورزش 
و بر نقش عوامل ضداکسایش��ی در آغاز فرایندهای 
سازش��ی متمرکز شده  اند )12،11(. اطلاعات موجود 
نش��ان می دهند تمرین منظم ظرفیت برخی بافت ها را 
برای رهایش ROS کاهش می دهد و باعث سازگاری 
سازوکارهای ضداکسایشی می شود. سرانجام ممکن 
اس��ت در محدودس��ازی آسیب اکسایش��ی ناشی از 

ورزش نقش داشته باشد )15(. 
گزارش ش��ده که تمری��ن منظم ظرفی��ت دفاع 
ضداکسایش��ی را افزایش می ده��د، از این رو باعث 
حفاظت عضلة اس��کلتی فعال در برابر استرس سلولی 
می ش��ود، در حالی که اثر اندکی بر دس��تگاه آنزیم 

ضداکسایشی سلول های کبدی دارد )8(.
تغییرپذیری پاس��خ بافت ه��ای مختلف به تمرین 
وامانده س��از و تمری��ن منظم به قرارگی��ری قبلی این 
بافت ها به اس��ترس اکسایشی یا به وضعیت اکسایشی 
درونی آن بافت ها بستگی دارد )8(. برخی گزارش ها 
حاکی از پایین بودن دس��تگاه ضداکسایشی قلب در 
مقایسه با کبد و بافت های دیگر است )6(. براي مثال 
گزارش شده غلظت گلوتاتیون در قلب رت  و موش 
حدود 10 تا 20 درصد مقدار آن در کبد اس��ت )6(. 
این یافته ها نشان می دهند ظرفیت ضد اکسایشی قلب 
ضعیف است و این ظرفیت تحت شرایط فیزیولوژیایی 
طبیعي کافی است، اما تحت شرایط استرسي، از قبیل 
اجراي فعالیت ش��دید، آسیب قلبي به دنبال دارد. در 
 CPK-MB حمایت از ای��ن ادعا، ردیاب��ي مقادیر
ش��اخص کنترلي آس��یب قلبي در پژوه��ش حاضر 
اس��ت و افزایش قابل توجه مقادیر این شاخص پس 
از اج��راي پروتکل ه��اي وامانده س��از در قبل و پس 

از اج��راي تمرین��ات هوازي در مقایس��ه با س��طوح 
استراحتي قبل از آن را به دنبال دارد )12±159 واحد 
در لیتر متعاقب اجراي پروتکل وامانده س��از اولیه در 
مقایس��ه با مق��دار 8±61 واحد در لیتر س��طوح پایه 
و 12±172 واح��د در لیت��ر متعاقب اج��راي فعالیت 
وامانده ساز ثانویه در مقایسه با مقدار 7±54 واحد در 
لیتر س��طوح استراحتي پس از هشت هفته تمرین(. از 
سوی دیگر، مشخص ش��د اجرای یک دوره تمرین 
با شدت متوس��ط باعث بهبود سازوکارهای سازشی 
ساختاری و بیوشیمیایی حفاظت کننده در برابر آسیب 
ناش��ی از ورزش در برخی بافت ها می ش��ود )11(. از 
این رو، در پژوهش حاضر نیز مش��خص ش��د اجراي 
هشت هفته تمرین هوازي باعث کاهش پاسخ آسیب 
قلبي ) که با CPK-MB مش��خص شد( در گروهي 
از آزمودني  ها ش��د که پروتکل وامانده ساز ثانویه را 
در مدت زمان برابري با گ��روه کنترل غیرفعال یعني 
 CPK-MB در مدت 37 دقیقه اجرا کردند )مقدار
براب��ر با 11±153 واح��د در لیتر در گروه س��ازگار 
شده اي که فعالیت وامانده ساز ثانویه را در مدت برابر 
ب��ا گروه کنترل انجام دادند، در مقایس��ه با 158±10 

واحد در لیتر در گروه کنترل(. 
 MT 2 به ع��لاوه، همانن��د تغییرات در س��طوح
گ��روه تمریني، هش��ت هفت��ه تمرین ه��وازي باعث 
CPK- کاه��ش اندک س��طوح اس��تراحتي مقادیر

MB در گروه تمریني در مقایس��ه با سطوح پایة این 
ش��اخص در همین گروه نیز شد )مقدار 8±61 واحد 
در لیتر در سطح پایه در مقایسه با 7±54 واحد در لیتر 
در ش��رایط استراحتي پس از هشت هفته تمرین(، در 
حالي که مقادیر این ش��اخص در گروه پایه در قبل و 
گروه کنترل پس از هش��ت هفته قرارگیري در قفس 
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تفاوت قابل توجهي نداش��ت )مقدار 8±61 واحد در 
لیتر در س��طح پایه در مقایس��ه با 7±59 واحد در لیتر 
در ش��رایط استراحتي پس از هش��ت هفته قرارگیري 
در قف��س(. ای��ن تغییرات احتمالاً حاک��ي از کاهش 
استرس به دنبال اجراي تمرینات منظم ورزشي است 
که به نوبة خود ممکن اس��ت ناشي از سازگاري هاي 
ورزش��ي باش��د. این س��ازگاری ها باید در تحقیقات 

بعدی بررسی شوند.
به طور خلاصه، در این پژوهش افزایش معنادار 
سطوح MT 2 و پراکسیداسیون لیپیدي بافت قلب را 
به دنبال یک جلس��ه فعالیت وامانده ساز نشان دادیم. 

به علاوه، اجرای هش��ت هفته تمرین هوازي اگرچه 
در بارکار برابر باعث کاهش پراکسیداس��یون لیپیدي 
بافت قلب و در نتیجه باعث کاهش MT 2 قلبي شد، 
اما افزایش ناش��ی از اجرای پروتکل هاي وامانده ساز 
این ش��اخص ها را مهار نکرد. به علاوه، هش��ت هفته 
تمرین هوازي تغییر قابل توجهي در مقادیر استراحتي 
MT 2 قلبي گروه تمریني در مقایسه با گروه کنترل 

ایجاد نکرد. این نتای��ج حاکي از پایین بودن ظرفیت 
ضداکسایش��ي قلب حتي در آزمودني هاي س��الم و 
آس��یب پذیر بودن به هنگام اجراي فعالیت هاي شدید 

و طاقت فرساست.
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