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  چکیده

مطالعات قبلی نشان دادند ورزش حاد . کند رس اکسایشی و مرگ سلولی یک اثر حفاظتی اعمال میبرابر است در )MT(متالوتیونئین 

هاي قلبـی   ؛ اما اثر این گونه تمرینات بر مرگ سلولشود میهاي تمرین نکرده  هاي کلیوي در موش هاي توبول باعث مرگ سلول

، سـطح  )MT2(متـالوتیونئین بـا ایزوفـرم قلبـی      [هاي مـرتبط بـا مـرگ سـلولی      در این پژوهش، پاسخ شاخص. مشخّص نیست

هـاي   و همچنین ارتباط آنها در بافت قلب مـوش  ] (MBـ   CPK(وکراتین فسفومیوکیناز قلبی ) TBARS(پراکسیداسیون لیپیدي 

افـزایش   سـاز باعـث   نتیجه پژوهش نشان داد فعالیـت وامانـده  . ساز بررسی شد صحرایی سالم غیر فعال در معرض فعالیت وامانده

 MBـ   CPKو  TBARSبـا تغییـرات    MT2به عـلاوه، تغییـرات   ). =000/0P( شود می MBـ   CPKو  MT2 ،TBARS دار معنی

با استرس ناشی از فعالیت شـدید تحریـک    MT2مطالعۀ حاضر براي نخستین بار نشان داد ). =000/0P(ي داشت دار معنیارتباط 

با این وجود، . هاي قلبی شود ساز ممکن است منجر به مرگ سلول ی از فعالیت واماندهو بر این اساس استرس اکسایشی ناش شود می

  . هاي قلبی به مطالعات بیشتري نیاز دارد در سلول MT2بررسی نقش 

  

   .هاي صحرایی ساز، موش مرگ سلولی، استرس اکسایشی، آسیب قلبی، فعالیت وامانده :هاي کلیدي واژه
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Apoptosis in cardiac cells in response to acute exercise protocol: An 
experimental protocol in the sedentary rats 

 
Jolazadeh,  T (MSc) 
Dabidi Roshan, V (Ph. D) 
Mirdar. Sh (Ph. D) 

 
Abstract 
Introduction: Metallothionein (MT) exerts a protective effect on the cell against 

oxidative stress and apoptosis. The studies have previously shown that acute exercise 
in untrained rats resulted in apoptosis of renal tubular cells and liver, but the effects 
of the treadmill exhaustive running on cardiac cells apoptosis are not well known.  

Method: In this study, we examined the response of markers related to apoptosis 
[metallothionein(MT2), level of lipid peroxidation(thiobarbituric acid reactive 
substances) and CPK-MB] and relationship between the  mentioned markers in 
cardiac cells of  16 sedentary rats that were exposed to acute exercise. The rats 
performed the ramp exhaustive protocol of 20 to 30 m/min. The MT2 was examined 
by radioimmunoassay method and the level of lipid peroxidation was assayed by 
thiobarbituric acid reactive substances (TBARS) method in heart tissue homogenates. 

Results: The MT2, TBARS and CPK-MB levels increased significantly in acutely 
exercised rats. Furthermore, Changes in MT2 were related to changes in TBARS and 
CPK-MB.  

Conclusion: The results obtained in this study demonstrated for the first time that MT2 
was induced by stress. We speculated that apoptosis in cardiac cells in response to 
acute physical effort could be due to oxidative stress. However, Additional studies 
would be nessesary to elucidate the role of MT2 in cardiac cells. 

 
Keywords: Apoptosis, Oxidative Stress, Cardiac Injuries, Exhaustive Exercise, Rats. 
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  مقدمه

هاي شیوة زندگی سـالم معرّفـی شـد و بـراي      هاي اخیر، فعالیت بدنی به عنوان بخش مهمی از برنامه در سال

با وجود ایـن، برخـی مطالعـات نشـان     . شود میطی زندگی توصیه بهبود ظرفیت فیزیولوژیکی و عملکردي در 

تواند یک پاسخ استرسی و تغییرات پاتولوژیکی قابل توجه از جمله مرگ سـلولی   دادند اجراي ورزش شدید می

اگرچه سازوکارهاي ). 10، 14، 15، 20(را در عضلات اسکلتی فعال، کبد و کلیه تحریک نماید  1) آپوپتوزیس(

هاي تمرین و پس از آن به طور کامل شـناخته نشـده    هاي مختلف در طی وهله اندام گ سلولی در محرّك مر

ممکـن اسـت در ایـن    ) ROS( 2هاي فعال اکسـیژن  نظران معتقدند عواملی از قبیل تشکیل گونه است، صاحب

اي  واسـطه پدیـده   هاي فعالی مانند قلـب بـه   اندام هنگام ورزش شدید، ). 8، 24(سازوکارها نقش داشته باشند 

. گیرند در معرض کاهش و متعاقب آن افزایش جریان خون قرار می 3ـ ریزش مجدد خون موسوم به کم خونی

و در نتیجه مرگ سلولی در این شرایط شناخته شده است  ROSاین موضوع به عنوان علّت تولید بیش از حد 

)14 ،1 .(  

پروتئین غنی از سیستئین با وزن ملکـولی پـایین    یک) MT( 4مطالعات اخیر نشان دادند متالوتیونئین

و ظرفیت اتصال بـه کـاتیون فلـزي بـا وزن     ) 5، 8، 14، 24(هاي پستانداران وجود دارد  است که در اکثر بافت

، 24(هـاي آزاد   هاي مختلف رادیکال و در پاك سازي گونه) 16، 17(ملکولی سنگین و رفع سمیت آنها را دارد 

). 2، 6، 16(بسیار مؤثّر اسـت   DNAیجه حفاظت از سلول در برابر اثرات سمی و آسیب به و در نت) 8، 14، 16

بـه عنـوان    MT2اسـت کـه ایزوفـرم     MT4تا  MT1داراي چهار ایزوفرم شامل  MTتاکنون مشخّص شده 

، 19(شود  عامل ضد اکسایشی مهم به ویژه در قلب وجود دارد و به هنگام ایجاد استرس اکسایشی انباشته می

از سوي دیگر، به عنوان یک شاخص ضد اکسایشی غیر آنزیمی مرتبط با مرگ سـلولی اسـت کـه باعـث     ). 3

 شـود  مـی هاي آزاد، عوامل سمی و داروهاي ضد سرطانی  هاي قلبی در برابر رادیکال جلوگیري از مرگ سلول

هـاي   بـر اسـاس گـزارش   ). 8 ،24(تر از مواد دیگر اسـت   علاوه بر این، اثر ضد اکسایشی آن قوي). 2، 8، 16(

ناشی  DNAتواند از آسیب  می) برابر 800تقریباً (در مقایسه با گلوتاتیون به طور بسیار مؤثّرتري  MTموجود، 

  ). 12(جلوگیري نماید  ROSاز 

هـاي   هایی از قبیل لولـه  ساز بر مرگ سلولی در بافت هاي وامانده برخی مطالعات به بررسی اثر فعالیت

در پژوهشـی تـأثیر   ) 14(مارزنـا و همکـارانش   ). 10، 12، 14، 15، 20(ه اسکلتی و کبد پرداختند کلیوي، عضل

پـس از   MTهاي ویسـتار نـر بررسـی کردنـد و نشـان دادنـد        هاي کلیوي موش لوله MTتمرینات حاد را بر 

اي روي عضـله   نیـز در مطالعـه  ) 12(پنکـووا و همکـاران   . یابـد  ساز افزایش قابل توجهی مـی  تمرینات وامانده

هاي آزاد در طی ورزش ممکـن اسـت باعـث تحریـک      اسکلتی انسان اظهار داشتند که افزایش تولید رادیکال

هـاي   بررسـی . تولید شـده در طـی ورزش شـود    ROSو در نتیجه تسهیل اثر پاك سازي  MTافزایش سطح 

__________________________________________________  
1 . Apoptosis 
2 . Reactive oxygen species (ROS) 
3 . Ischemia-reperfusion 
4 . Metallothionein 
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هـاي بـدن و یـا     برخی بافـت انجام شده نشان می دهند محققّان زیادي اثر ورزش بر استرس اکسایشی را در 

هـاي مختلـف متفـاوت     در بافـت MT ؛ اما شواهد حاکی از آن است که مقادیر)5، 10، 22(سرم بررسی کردند 

در ایـن راسـتا،   ). 5(اي نیسـت   است و مقادیر آن در پلاسما نشانگر تغییـرات ضـد اکسایشـی در بافـت ویـژه     

هاي کلیوي، عضله اسکلتی و کبـد پـس از    قبیل لوله هایی از هایی مبنی بر وقوع مرگ سلولی در بافت گزارش

بـه عـلاوه، اگرچـه محقّقـانی ماننـد لایـو و       ). 10، 12، 14، 15، 20(ساز وجود دارد  هاي وامانده اجراي فعالیت

ـ   CPKبه مطالعه اثر دوهاي شدید بر استرس اکسایشی در قلب و ) 7(و کاریمجی و همکاران ) 10(همکاران 

MB  ـا تـاکنون گزارشـی در     ) 7، 10(پرداختندو افزایش استرس اکسایشی و آسیب قلبی را گزارش دادنـد؛ ام

ساز دویدن روي نوارگردان ـ که اغلب به عنوان یک الگوي عادي فعالیـت بـه     خصوص اثر دوي شدید وامانده

یـن اسـاس،   بر ا. هاي عضله قلبی مشاهده نشده است هاي مرتبط با مرگ سلول ـ بر شاخص  شود میکار برده 

ساز چه تـأثیري بـر    اول اینکه، یک جلسه تمرین وامانده. پژوهش حاضر با هدف بررسی دو موضوع انجام شد

هـاي   در موش MBـ   CPK(، پراکسیداسیون لیپیدي و MT2(هاي مرتبط با مرگ سلول قلبی  برخی شاخص

العات ارتبـاط بـین مـرگ سـلولی و     صحرایی نر نژاد ویستار دارد؟ از سوي دیگر، با توجه به این که برخی مط

پس  MT2 ي بین تغییراتدار معنی، سئوال دوم، آن است آیا ارتباط )15، 20(استرس اکسایشی را نشان دادند 

  . وجود دارد؟ MBـ  CPKساز با تغییرات پراکسیداسیون لیپیدي و  از اجراي فعالیت وامانده

  

  شناسی پژوهش روش

ماهه نژاد ویستار در یک طـرح پـیش و پـس از     5موش صحرایی نر بالغ  سر 16در این پژوهش شبه تجربی، 

این حیوانات پس از خریداري و انتقال به آزمایشـگاه، بـه   . ساز مورد بررسی قرار گرفتند اجراي پروتکل وامانده

اي ه ـ هفته با محیط جدید و نحوة فعالیت روي نوارگردان آشنا شدند و سپس به طور تصادفی در گروه 2مدت 

  و 286±6سر موش با میـانگین وزنـی بـه ترتیـب      8هریک شامل (ساز  پیش و پس از اجراي پروتکل وامانده

  . بندي شدند دسته) گرم 284 6±

اي آشنایی با محیط جدید و نوارگردان در  طی دوره دو هفته در حیوانات مورد آزمایش در این پژوهش

سـانتی متـر سـاخت شـرکت     30× 15×15شفاف با ابعاد  کربنات هاي پلی سر موش در قفس 4هاي  قالب گروه

سـاعت و   12بـه   12درجه سـانتیگراد و چرخـه روشـنایی بـه تـاریکی       222رازي راد و در محیطی با دماي 

علاوه بر این، براي تغذیه آنها نیز از غذاي استاندارد به شکل پلـت اسـتفاده   . نگهداري شدند % 550رطوبت 

  . شد

سـاعت اسـتراحت،    72تـا   48اي با نحوه دویدن روي نـوارگردان و   یک هفتهها پس از آشنایی  موش

متـر در   8دقیقـه بـا سـرعت     5تا  3ها ابتدا به مدت  براي این منظور، موش. ساز را اجرا کردند پروتکل وامانده

 ـ. متر بر دقیقه برسـد  20دقیقه گرم کرده و سپس سرعت نوارگردان طوري افزایش یافت تا سرعت به  ن در ای

. متر در دقیقه افزایش یافته اسـت  25دقیقه دویده و سپس سرعت نوار گردان به  5ها به مدت  مرحله آزمودنی

متر در دقیقه افزایش یابد و ایـن   30دقیقه دویده تا این که سرانجام سرعت به  10در این مرحله نیز به مدت 
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ساز با توجه به هزینه  ن پروتکل فزایندة واماندهای. سرعت تا زمان رسیدن آزمودنی به حد واماندگی ادامه یافت

درصد حـد اکثـر اکسـیژن مصـرفی      94تا  70و شدت آن در زمان وامانده شدن تقریباً ) 9(انرژي طرّاحی شده 

وهله بـر   5دقیقه،  2در این پژوهش زمان واماندگی حیوان اینگونه تعیین شده بود که در مدت ). 9(بوده است 

براي جلـوگیري از  . قرار گیرد) که در بخش انتهایی دستگاه تعبیه شده(ستگاه نوارگردان روي قسمت شوك د

آثار احتمالی شوك بر نتایج پژوهش نیز سعی شد با استفاده از روش شرطی سازي اولیه؛ یعنی، تولیـد صـدا از   

ین که انجـام فعالیـت   با توجه به ا. نشستن و استراحت حیوان در بخش انتهایی دستگاه جلوگیري به عمل آید

، لـذا ایـن پروتکـل    شـود  مـی هـاي بـدن    روي سطوح شیب دار باعث گسترش آسیب دیدگی غشاء در سـلول 

  . ساز روي سطح بدون شیب انجام شد وامانده

هـا   ، تمام موش)MBـ   CPKو  MT2 ،MDA(هاي مرتبط با مرگ سلول قلبی  براي تعیین شاخص

ساز از طریـق   اشتایی شبانه و بلافاصله پس از اجراي فعالیت واماندهساعت ن12با شرایط سنی مشابهی پس از 

بی هوش و کشته شدند و بافـت قلـب از ناحیـه     2به  5تزریق زیرصفاقی مخلوط کتامین و زایلازین با نسبت 

ـ درجه سانتی گراد نگهداري شد تا براي آنالیز بعدي مورد اسـتفاده قـرار     70ریشه آئورت جدا شد و در دماي 

اندازه گیري متالوتیونئین و پراکسیداسیون لیپیدي، ابتدا بافت قلب با استفاده از مایع نیتروژن پـودر   براي. گیرد

میکرومـول   10، 1ــ مرکاپتواتـانول  2میکرومـول محلـول    2مول ساکروز،  25/0شد و سپس در بافري حاوي 

دقیقه با سرعت  20شد و آنگاه به مدت هموژنیزه  3میکرومول فنیل متیل سولفنیل فلورید 1/0، و 2سدیم آزید

بـه طریقـی    4از روش اختصاصی و با حساسیت بالاي رادیوایمنواسی. هزار دور در دقیقه سانتریفوژ شد 12000

بـه عـلاوه، از واکـنش    . اسـتفاده شـد   MT2توصـیف شـد، بـراي تعیـین     ) 3(که توسط گاروي و همکـاران  

بـه عنـوان شـاخص    ) MDA( 6ازه گیـري مالونـدي آلدهیـد   انـد  نیـز بـراي  ) TBARS( 5تیوباربیتوریک اسـید 

نیز براي بررسـی فسـفوفروکتوکیناز قلـب     DGKEاز روش ایمونولوژیک . پراکسیداسیون لیپیدي استفاده شد

)CPK  ـMB (ت واماندهالیساز استفاده شد پس از اجراي شاخص آسیب قلبی به دنبال فع .  

ها و از آمار استنباطی نیز بـراي   یفی براي دسته بندي دادههاي خام از آمار توص آوري داده پس از جمع

ساز و همچنین ارتبـاط آنهـا    ها در قبل و پس از اجراي پروتکل وامانده براي بررسی تغییرات هریک از شاخص

ها پس از اجـراي   همبسته براي بررسی تفاوت تغییرات هریک از شاخص tبدین منظور، از آزمون . استفاده شد

به علاوه، از آزمون پیرسون نیز براي . ساز در مقایسه با شرایط استراحتی قبل از آن استفاده شد اندهپروتکل وام

سـاز در   هاي آسیب قلبی متعاقب اجراي پروتکل وامانده با دیگر شاخص MT2بررسی همبستگی بین تغییرات 

  . استفاده شد ≥P 05/0ي دار معنیسطح 

  

__________________________________________________  
1 .  2-mercaptoethanol 
2 . Sodium Azide 
3 .  Phenylmethylsulfonyl 
4 . Highly Specifin and Sensitive Radioimmunoassay analyses 
5 . Thiobarbituric acid reactive substances(TBARS) 
6 . Malodialdehyde 
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  هاي پژوهش یافته

سـاز   از متغیرهاي مرتبط با مرگ سلول قلبی را پیش و پس از اجراي پروتکـل وامانـده  مقادیر هریک  1جدول

ساز دویـدن   همان گونه که در جدول نیز مشخّص است اجراي یک جلسه فعالیت شدید وامانده. دهد نشان می

بافت قلب  MBـ   CPKو همچنین  MT2 ،MDAسطوح  دار معنیروي نوارگردان بدون شیب باعث افزایش 

قلبـی پـس از اجـراي پروتکـل      MT2ي بین تغییـرات  دار معنیبه علاوه، همبستگی ). =000/0P(ده است ش

  ). 2جدول ) (=000/0P(مشاهده شد  MBـ  CPKو  MDAهاي  ساز با هریک از شاخص وامانده

  

  ساز ها پس از اجراي پروتکل وامانده تغییرات متغیرهاي مرتبط با مرگ سلول قلبی در موش. 1جدول 

  Pمقدار   پس از واماندگی  سازي قبل از پروتکل وامانده  اخصش

MT2 )000/0  * 25/609±69/19  87/381±24/8  )نانوگرم در گرم بافت  

MDA )000/0  * 40/5±12/0  43/3±038/0  )نانومول در گرم بافت  

CPK  ـMB )000/0  * 50/159±84/12  63/61±37/8  )واحد درگرم  

   ساز به قبل از اجراي پروتکل واماندهي نسبت دار معنینشانه اختلاف  *

  

هاي مختلف مرتبط بـا مـرگ سـلول قلبـی بـه دنبـال اجـراي پروتکـل          ضریب همبستگی شاخص. 2جدول 

  ساز  وامانده

  MDA CPK  ـMB 

MT2  
  يدار معنیمقدار 

988/0r= 

000/0P= 

966/0r= 

000/0P= 

MDA 
  يدار معنیمقدار 

  ـ

  ـ

976/0r= 

000/0P= 

  

  يگیر بحث و نتیجه

هـاي   هـاي وابسـته بـه مـرگ سـلول      اي است که با هدف مطالعه پاسخ شـاخص  پژوهش حاضر اولین مطالعه

. هاي صحرایی اجرا شـد  ساز دویدن روي نوارگردان روي موش قلبی متعاقب یک پروتکل وامانده) آپوپتوزیس(

باعـث افـزایش قابـل     هاي سالم غیر فعـال  نتیجه پژوهش نشان داد اجراي یک جلسه فعالیت شدید در موش

اگرچه مطالعه کاملاً مرتبطـی  . شود بافت قلب می MBـ   CPKو  ، پراکسیداسیون لیپیديMT2توجه مقادیر 

بافت قلب مشاهده نشده است، نتایج به دست آمـده در ایـن مطالعـه نیـز      MTدر خصوص اثر تمرین حاد بر 

هـاي   هـاي کلیـوي در مـوش    ز بـر مـرگ لولـه   سا هاي شدید وامانده هاي قبلی در خصوص اثر فعالیت گزارش

هفته تمرین استقامتی نیز تغییر قابـل تـوجهی را در مقـادیر     8کند که در آن حتی اجراي  صحرایی را تأئید می

اخیراً برخـی مطالعـات   ). 14، 15(کلیوي در مقایسه با گروه کنترل غیرفعال ایجاد نکرده است  MTاستراحتی 
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). 4، 12، 14، 21(ورزش حاد در عضلات اسکلتی، کبد و کلیه افزایش می یابد  بعد از MTنشان دادند سطوح 

تواند با استرس اکسایشـی مـرتبط باشـد و مشـخّص شـده کـه تمـرین         بعد از فعالیت بدنی می MTتحریک 

  ). 18(شود  ساز از طریق افزایش میزان برداشت اکسیژن باعث افزایش تولید رادیکال آزاد می وامانده

هاي ورزشی کاملاً مشـخصّ   سازوکارهاي محرّك مرگ سلول قلبی در حین و یا پس از وهلههرچند 

ممکن است در ایـن  ) ROS( هاي اکسیژنی فعال نظران معتقدند عواملی از قبیل تشکیل گونه اند، صاحب نشده

فزایش قابل در برخی شرایط ممکن است ناشی از ا ROSافزایش تولید ). 8، 24(سازوکارها نقش داشته باشند 

در طـی ورزش  . توجه مصرف اکسیژن در طی ورزش و یا پدیده کم خونی ـ افزایش مجدد جریان خون باشـد  

هایی از قبیل قلب در معرض کم خونی ناقص قرار داشته و این امر به این دلیل است که کـاهش   اندام شدید، 

ایش پدیده کم خونیـ افـزایش مجـدد   تأمین خون در طی انقباض و اکسیژن رسانی مجدد بافت قلب باعث پید

بـه  ). 1، 14(در این شرایط معرّفی شده اسـت   ROSشود که به عنوان علّت تولید بیش از حد  جریان خون می

ها و یـا تغییـر مسـیرهاي سـیگنال دهـی،       علّت اکسیداسیون مستقیم اجزاي سلولی از قبیل لیپیدها، پروتئین

توانـد باعـث مـرگ برنامـه ریـزي شـده        تواند براي بافت قلب خطرنـاك باشـد و مـی    می ROSافزایش مقدار

تحت شرایط استرس اکسایشـی  MTدر این راستا، مطالعات نشان می دهند که ). 14(هاي مختلف شود  سلول

را ها به عنوان عوامل ضد اکسایشی اصلی معرّفی شدند که نقش کلیدي  در واقع این پروتئین. شود انباشته می

سازي و مهار تشـکیل   سلول در شرایط پاتولوژیک مختلف پاك) ضد آپویتوزي(در عملکردهاي بازدارنده مرگ 

دهد که بیان بیش از حد  مطالعات حیوانی نشان می). 11، 12(بازي می کنند ) ROS(هاي اکسیژنی فعال  گونه

MT و همچنین تزریقMT ت در برابر استرس اکسایشی و آسیبالیدر مقابل، کمبـود  . شود بافتی می باعث فع

MT ه استرس اکسایشی و آسیب سلولی می11، 12(شود  منجر به افزایش قابل توج .(  

باشد که  می MBـ    CPKو  MDAبا تغییرات  MT2نتیجه دیگر پژوهش حاضر، همسویی تغییرات 

و سـطوح   MT2سـطوح   دار بین این همبستگی معنی). 2جدول (باشد  حاکی از همبستگی بین این عوامل می

TBARS ت واماندهالیتواند بر نقـش حفـاظتی    ساز است می که حاکی از پراکسیداسیون لیپیدي در پاسخ به فع

MT2  که مشخّص شده بافت هدف اصلی براي برخی عوامل سمی (در برابر استرس اکسایشی در بافت قلب

هاي مطالعه حاضر همسو با تحقیقات  یافته. باشدتأکید داشته ) هاي آزاد است از قبیل فلزات سنگین و رادیکال

زا ماننـد   هـاي اسـترس   در پاسخ بـه برخـی محـرك    MTاست که نشان دادند ) 4، 14(و حیوانی ) 12(انسانی 

این یافته بـه طـور قـوي    . حرکتی و یا محرومیت از غذا و آب افزایش می یابد فعالیت شدید بدنی، استرس بی

اند نقش مهمـی در حفاظـت عضـله قلبـی در برابـر اسـترس اکسایشـی ـ کـه          تو می MT2دهد که  نشان می

تواند  یابدـ ایفا نماید؛ اما این موضوع دست کم تا حدي می ساز افزایش می مشخّص شده پس از ورزش وامانده

 سـاز افـزایش   هاي وامانده پس از فعالیت MTوقوع مرگ سلولی را در برخی مطالعات را توجیه کند که در آن 

در مقابل، برخی مطالعات نشـان دادنـد کـه بیـان     . شوند ها در برابر مرگ حفاظت نمی نیافته و در نتیجه سلول

به علاوه، محقّقان ). 12(شود  ها به استرس اکسایشی می باعث افزایش مقاومت بافت و سلول MTبیش از حد

هـاي مختلـف ضدسـرطانی از    باعث سرکوب قابل توجه اثرات مضر ناشی از مصـرف دارو  MTگزارش دادند 
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  شـود   و سمی سـازي شـدید قلبـی مـی     ROSاز جمله تحریک تولید  2و سیس پلاتینوم 1قبیل دوگزوروبیسین

)16 ،6 .(  

به وسیله فعالیت بدنی ممکن اسـت در حفاظـت بـدن در     MTبدون توجه به عوامل درگیر، تحریک 

باشد؛ زیرا همان گونه که پیش تـر نیـز اشـاره     هاي دیگر مهم و استرس اکسایشی در قلب و بافت ROSبرابر 

در ). 13، 16(انـد   هاي آزاد شناخته شده هاي ضداکسایشی و پاك کننده رادیکال ها به عنوان پروتئین MTشد، 

) برابري 800تقریباً (در مقایسه با گلوتاتیون به طور بسیار مؤثرتري  MTها حاکی از آن است که  واقع، گزارش

قلبی مشاهده شـده   MT2بر این اساس، افزایش ). 12(حفاظت نماید  ROSناشی از  DNAب تواند از آسی می

ساز احتمالاً نقش مهمی در حفاظـت بافـت قلـب در برابـر      در پژوهش حاضر پس از یک جلسه تمرین وامانده

وتکـل  بـه دنبـال پر   MT2ساز دارد، زیـرا افـزایش    ناشی از فعالیت وامانده ROSاسترس اکسایشی و تشکیل 

بـا ایـن وجـود،    . بافت قلب همسو بوده اسـت  MDAساز در پژوهش حاضر با افزایش مشابه در مقادیر  وامانده

به عنوان  MBـ   CPK، بررسی تغییرات )=MB 966/0 rـ   CPK (وMT2دار بین  علیرغم وجود ارتباط معنی

، نیست؛ زیرا شود میر قلب باعث مهار فرایندهاي اکسایشی د MT2شاخص آسیب قلبی همسو با این ادعا که 

برابري مقـادیر ایـن شـاخص بـه      5/2در پژوهش حاضر حاکی از افزایش تقریباً  MBـ    CPKردیابی مقادیر 

واحـد در لیتـر    159±12(ساز در مقایسه با سطوح استراحتی قبل از آن بـود   هاي وامانده دنبال اجراي پروتکل

ایـن عـدم   . بـود ) واحـد در لیتـر در قبـل از آن    61±8ا مقـدار  ساز در مقایسه ب متعاقب اجراي پروتکل وامانده

هاي دیگر از قبیل کبد بـه   اندام تواند با وضعیت ضد اکسایشی ضعیف قلب در مقایسه با  همخوانی احتمالا می

ها  گزارش. هنگام ایجاد شرایط استرسی شدید ـ همانند پروتکل مورد استفاده در پژوهش حاضر ـ مرتبط باشد  

تـا   2خرگوش، میزان فعالیت کاتالاز قلب تقریباً  ها، موش و مدلهاي حیوانی از جمله رات درآن است حاکی از 

دهد که ظرفیـت   ها نشان می این یافته. در کبد است) پروتئین بر حسب گرم وزن تر یا(درصد میزان فعالیت  4

؛ اما تحت شرایط کافی استطبیعی  تحت شرایط فیزیولوژیکیاست و این ظرفیت  ضد اکسایشی قلب ضعیف

تواند آسیب قلبی را به دنبال داشته باشـد و ایـن موضـوع تـا حـدي       استرسی از قبیل اجراي فعالیت شدید می

  . در پژوهش حاضر را نشان دهدMBـ  CPKو MT2تواند تناقض ظاهري بین تغییرات  می

هـا   با مقاوم سازي سـلول  MT و استرس اکسایشی، اعتقاد بر این است که MTبه غیر از ارتباط بین 

هاي آزاد تحریک کننده آپوپتوزیس، بلکه با سـرکوب   در برابر آپوپتوزیس نه تنها از طریق پاك سازي رادیکال

به علاوه، سازوکار دیگري که تا حدي توجیه کننده ). 23(میتوکندریایی نیز همراه است  Cرهایش سیتوکروم 

ساز در پژوهش حاضر است متکی به مطالعاتی اسـت کـه نشـان     ندهبه دنبال اجراي پروتکل واما MTافزایش 

محرك اصلی  6ـ   ILاز آنجا که . یابد در عضلات فعال به دنبال تمرینات شدید افزایش می 6ـ   ILدادند بیان 

MT  است، لذا افزایش بیانIL   ال در پاسخ به تمـرین ممکـن اسـت افـزایش      6ـدر بافت فعMT   را توجیـه

  . نماید

__________________________________________________  
1 . Doxorubicin 
2 . Cisplatinum 
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هـاي   ساز در مـوش  ور خلاصه، نتیجه پژوهش حاضر نشان داد اجراي یک جلسه فعالیت واماندهبه ط

قلبـی   MT2افـزایش  . شـود  مـی قلبی  MT2صحرایی سالم غیرفعال باعث افزایش پراکسیداسیون لیپیدي و 

شـود؛ امـا    هاي قلبی و یا کاهش وقوع آن به دنبال فعالیـت شـدید مـی    احتمالا باعث جلوگیري از مرگ سلول

ایـن موضـوع   . ، نشان از وقوع احتمالی آسیب قلبی به دنبال فعالیت شدید استMBـ    CPKبررسی تغییرات 

هاي فعال و یا بیمار نیز چنین نتیجه اي را بـه دنبـال خواهـد داشـت،      که آیا اجراي فعالیت شدید در آزمودنی

 . باشد مستلزم پژوهش بیشتري می
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