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  مقدمه
از (های فیزیکی به مقاصد مختلف از دیرباز فعالیت

ها و افزایش توان رقابتی گرفته تا پیشگیری از بیماری
. ]1[ استفاده شده است) بهتر کردن شیوه زندگی

امروزه مدارک واضحی جهت حمایت از اهمیت 

فعالیت فیزیکی منظم در پیشگیری و یا کنترل برخی 
 تحقیقات. ]1[ های قلبی عروقی وجود داردبیماریاز 

زیادی نشان می دهند که ورزش مقاومتی زمانیکه به 
طور مناسب تجویز و نظارت شود، اثرات مطلوبی 
روی قدرت و استقامت عضلات، عملکرد قلبی 

 چکیده
مطالعات متعددی در مورد اثرات ورزشهای حاد مقاومتی بر ساختار و عملکرد قلب انجام شده است اما در  :هدف و زمینه

بنابراین هدف مطالعه حاضر بررسی اثرات ورزش منظم . مورد اثرات ورزش مقاومتی مزمن، مطالعه ای صورت نگرفته است
  . دراز مدت بر عملکرد قلب و استرس اکسیداتیو است

شد و سپس موش های  گرم انتخاب 250-300وزنی  محدوده در ویستار نژاد از نر صحرایی موش 40داد تع :روش کار
ورزش مقاومتی بر ). بدون ورزش(گروه ورزش سه ماهه و گروه کنترل : تایی تقسیم بندی شدند 20صحرایی به دو گروه 

صحرایی هر گروه جهت هموژنیزاسیون و  عدد از موش های 10در نهایت قلب . اساس مدل تاماکی و همکاران انجام شد
های صحرایی باقیمانده جهت بررسی عملکرد قلب در نظر گرفته عدد از موش 10گیری استرس اکسیداتیو و قلب  اندازه
بعنوان (و سوپراکسید دیسموتاز، گلوتاتیون پر اکسیداز وکاتالاز ) بعنوان شاخص استرس اکسیداتیو(مالون دی آلدئید . شد

  . با استفاده از کیتهای اختصاصی اندازه گیری شدند) یت آنتی اکسیدانیشاخص ظرف
ورزش بطور  گروه در قلب وزن اما نداشت، افزایش معنی داری مقاومتی ورزش موشهای صحرایی در وزن میزان :نتایج

کمتر از گروه کنترل بود  بطور معنی داری ورزش گروه در پایه تعداد ضربان قلب. )p >05/0( افزایش داشت معنی داری
)05/0< p(. انقباضی بطن چپ و  اما قدرت. داری در میزان فشار پایان دیاستولی بطنی بین گروهها وجود نداشت اخنلاف معنی

این ورزش تغییر معنی داری در میزان مالون دی آلدئید و ). p >05/0( جریان کرونری در گروه ورزش افزایش یافت
  .اکسیدان ایجاد ننمود فعالیت آنزیم های آنتی

دهنده بهبود قابل توجه کارآیی قلب شامل افزایش وزن، جریان کرونر و شاخصهای انقباضی  این مطالعه نشان: نتیجه گیری
همچنین ورزش مقاومتی منظم تاثیری بر استرس اکسیداتیو و فعالیت آنتی . باشد قلب تحت تاثیر ورزش مقاومتی می

   .اکسیدانتی بافت قلب نداشت
 موش صحرایی؛ استرس اکسیداتیو؛ ورزش مقاومتی: کلمات کلیدی
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کرونری و عوامل خطرعروقی، متابولیسم، کاهش 
 ورزش مقاومتی نظیر وزنه. ]2[آرامش روانی دارد 

برداری وبدنسازی روش اختصاصی است که موجب 
در . گرددمی افزایش قدرت و استقامت عضلانی

پاسخ به این نوع ورزش هر دو نوع عضله اسکلتی و 
اغلب . ]3[ گردندمی عضله قلبی دچار سازگاری

های بدنی، باعث انقباضات دینامیک و انقباضات فعالیت
ی و بی استاتیک در موازات هم و متابولیسم هواز

ورزش . ]4[شوند هوازی به طور مشترک می
مقاومتی موجب افزایش توده عضلانی، بهبود قدرت، 
. سرعت و افزایش ظرفیت هوازی عضلات می گردد

علیرغم بعضی تشابهات عملکردی، ورزش استقامتی 
موجب بهبود بیشتر در ظرفیت هوازی می شود و 
موجب تعدیل بیشتر ریسک فاکتورهای قلبی عروقی 

اما ورزشهای مقاومتی موجب قدرت و  می گردد
عضلانی بیشتر و افزایش توده عضلانی به  استقامت

 اگرچه گزانتین اکسیداز،. ]4[ طور موثرتری می شود
ترین منابع ها از مهمها و پراکسیزومآمینکاتکول

 سیتوزولی در تولید گونه های اکسیژن واکنش پذیر

اندازه بزرگتر، تعداد هستند، اما میتوکندری به دلیل 
زیاد و نیز میزان مصرف بالای اکسیژن، به عنوان 

 1های اکسیژن واکنش پذیرمهمترین منبع تولید گونه
درصد از  2-5با توجه به اینکه . ]5[مطرح است 

اکسیژن مصرف شده، صرف تولید گونه های 
اکسیژن واکنش پذیر می شود، افزایش فعالیت 

رایط را جهت افزایش متابولیکی قلب طی ورزش، ش
تولید گونه های اکسیژن واکنش پذیر در  

تواند به از بین کند و میها فراهم میمیتوکندری
های آزاد و سمیت رفتن تعادل بین تولید رادیکال

زدایی آنها توسط عوامل آنتی اکسیدان و بروز 
استرس . ]7،6[ منجر گردد استرس اکسیداتیو

ها، پراکسیداسیون لیپیدتواند از طریق اکسیداتیو می
کردن مسیرهایی که به ها و نیز فعالپروتئین

گردند، باعث آسیب بافتی آپوپتوزیس ختم می
                                                 
1 Reactive Oxygen Species 

های آنتی اکسیدان نظیر سوپر اکسید آنزیم .]1[شود
دیسموتاز، گلوتاتیون پراکسیداز، کاتالاز و نیز عوامل  

های استرسی غیر آنزیمی نظیر گلوتاتیون و پروتئین
مترین عوامل آنتی اکسیدان بدن جهت سمیت از مه

عضله قلب به . ]1[های آزاد هستند زدایی رادیکال
عنوان یک بافت اکسیداتیو و با فعالیت مداوم یکی از 

های های مستعد جهت بروز آسیب جمله بافت
پذیر  های اکسیژن واکنش اکسیداتیو ناشی از گونه

ید، پراکسید و ـــوپراکســـر ســـظیـــن
استرس اکسیداتیو با از . ]1[ باشدهیدروکسیل می

بین رفتن تعادل بین تولید رادیکالهای آزاد و سمیت 
 کندزدایی آنها توسط عوامل آنتی اکسیدان بروز می

با توجه به مطالب فوق تا کنون هیچگونه .]7،6[
تحقیقی راجع به اثرات ورزشهای مقاومتی بر میزان 

شگیری از آسیبهای استرس اکسیداتیو در قلب و پی
قلبی انجام نشده است، لذا مطالعه حاضر با هدف 
بررسی اثر ورزش منظم مقاومتی بر میزان استرس 

ممکن است با . اکسیداتیو و عملکرد قلب میباشد
مشخص شدن نقش ورزشهای مقاومتی بر استرس 
اکسیداتیو در قلب، پنجره جدیدی جهت بالا بردن 

  .رمانی گشوده شودراندمان ورزشهای همگانی و قه
  

  کار روش
تعداد . این مطالعه از نوع تجربی مداخله گر می باشد

 محدوده در ویستار نژاد از نر صحرایی موش 40

 شرایط در حیوانات .شد گرم انتخاب 250-300وزنی 

ساعت تاریکی و درجه  12ساعت روشنایی و 12
درجه سانتی گراد و بدون  22حرارت تنظیم شده 

مصرف آب و غذا نگهداری می محدودیت در 
تایی  20به دو گروه  ،صحرایی های موش .شدند

گروه ورزش که به مدت سه : تقسیم بندی شدند
ماه ورزش وزنه برداری را انجام دادند و گروه 
 2کنترل سه ماهه بدون ورزش بر اساس مدل تاماکی

. ]8[ مقاومتی انجام گردید و همکاران، ورزش
                                                 
2 Tamaki 
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در استوانه  عمودیهای صحرایی به طور  موش
دستگاه ورزش وزنه برداری قرار داده شدند 

به تحریک الکتریکی قادر به  بطوریکه در پاسخ
ایستادن بر روی پاهای خود باشند و پیستونی که بر 

پیستون  سر آنها قرار دارد را بلند کنند و وزن بالای
تقریبا (وزن آنها  %120 های صحراییبالای سر موش

که موش های صحرایی قادر به  باری حداکثر% 70
موش های  گردید انتخاب) بلند کردن آنها بودند

 90با فواصل (صحرایی گروه ورزش چهار بار در روز 
بار که پنج بار در  12و هر دفعه ) ثانیه ای بین دفعات

سپس با . ]8[ هفته این تمرین را انجام دادند
 )داخل صفاقی mg/kg)60-50  پنتوباربیتال سدیم

و برای جداسازی قلب و برقراری  ]9[بیهوش شدند 
پرفیوژن آن، قفسه سینه برای کانول گذاری آئورت 

بار در دقیقه و   45-55تعداد ( تحت تنفس مصنوعی
به منظور . ]10[ باز شد) میلی لیتر10-15حجم جاری 

 c°4 جلوگیری از ایسکمی میوکارد، قلب با محلول
ر آئورت سپس نیم برشی د. سرد پرفیوژن شد

صعودی ایجاد وکانول متصل به محلول پرفیوژن را 
وارد نموده و سریعا به دستگاه لانگندرف منتقل شد 

هنسلیت استفاده –و برای قلب ایزوله محلول کربس
محلول با مخلوطی از گازهای اکسیژن . شد  و سپس

آن pH هوادهی شده و) کربوژن(و دی اکسید کربن 
 c 37° ن در حدودو دمای آ 35/7-45/7در حدود 

دقیقه بر قرار شد تا  20پرفیوژن . تنظیم گردید
از  1سپس یک رکورد پایه. فعالیت هایش ثبت گردد

  . ]11[ تمامی پارامترهای همودینامیکی گرفته شد
 و همکاران 2هوموژنیزاسیون قلب طبق روش رترمال

میلی گرم  50انجام شد بطوریکه  c4°در دمای  ]12[
میلی متر از بافر لیز  1یخ در از عضله بطن روی 

و سپس برای یک  هموژنیزه شده کننده سلولی
سانتریفوژ و rpm 1000و در  c4°دقیقه در 

                                                 
1 Baseline 
2 Rothermal 

سوپرناتانت جدا گشته و به آن کوکتل مهارکننده 
 .شداضافه  های پروتئاز

میزان مالون : اندازه گیری پراکسیداسیون لیپیدی
اسید با دی آلدئید بر پایه واکنش تیو باربیتوریک 

میلی لیتر از  5/0. هموژن نمونه اندازه گیری شد
هوموژن نمونه به سه میلی لیتر اسید فسفوریک یک 

و  %6/0درصد و یک میلی لیتر تیو باربیتوریک اسید 
 %20میلی لیتر از هیدروکسی تولوئن بوتیره  15/0

اضافه شد و پس از حرارت دادن در  %95در متانول 
میلی لیتر  4قیقه، سرد و د 45آب جوشیده به مدت 

سپس فاز بوتانول با سانتریفوژ . بوتانل اضافه شد -1
نانومتر با  532جدا و میزان جذب در طول موج 

استفاده از دستگاه اسپکتروفتومتری و مقایسه میزان 
اندازه . ]13[ جذب با منحنی استاندارد تعیین گردید

گیری سوپراکسید دسموتاز با استفاده از روش 
 Randox labs .Crumlinکیت (تروفتومتری اسپک

,UK( ]14[ اساس این آزمایش تسریع . انجام شد
 H2O2و تبدیل آن به  O2• دیسموتاسیون رادیکال

و  
O2  می باشد      سوپراکسید دسموتاز توسط آنزیم 

 Randox(اندازه گیری گلوتاتیون پراکسیداز با کیت 

labs .Crumlin ,UK ( پاگلیا و و بر اساس روش
اساس این روش شامل . انجام شد ]15[ والنتین

اکسیداسیون گلوتاتیون توسط آنزیم گلوتاتیون 
پراکسید وسپس گلوتاتیون اکسید شده توسط آنزیم 
گلوتاتیون رودکتاز به فرم احیای تبدیل می شود و 

نانومتر توسط  340کاهش در جذب در طول موج 
در نظر  GPXاسپکتروفتومتر بعنوان شاخص فعالیت 

با استفاده از روش : اندازه گیری کاتالاز. گرفته شد
) IBL Hamburg, Germanyکیت(اسپکتروفتومتری 

اندازه گیری بر اساس . گردیداندازه گیری  ]16[
میزان تجزیه پراکسید هیدروژن در طول موج 

nm240  و درºC20 فعالیت کاتالاز با . انجام شد
ثانیه  30ومتر در نان 240سرعت کاهش در جذب در 

 طور دقیق محاسبه و به 3اول و بر اساس رابطه
                                                 
3 k = 0.153(log A240 at t=0 / A240 at t=30) 
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بصورت میلی مول در میلی گرم پروتئین بیان 
  .گردید

  
   ها داده تحلیل و تجزیه

و  استفاده شد SPSS 13برنامه نرم افزار آماری 
 میانگین نشان ± به  صورت انحراف معیار ها داده

متغیرهای در بین برای تجزیه و تحلیل .شده اند داده
 One way(گروهها از روش آنالیز واریانس یکطرفه 

ANOVA (معنی داری استفاده شده است و سطح 

  .است شده فرض 05/0از  کوچکتر  موارد تمامی در
  

  ها یافته
ورزش مقاومتی هیچگونه تاثیری در وزن موشهای 

اما وزن . صحرایی در مقایسه با گروه کنترل نداشت
ورزش در مقایسه با گروه کنترل، قلب در گروه 
با توجه به ). p>05/0(داری داشت افزایش معنی

افزایش وزن قلب و عدم تغییر وزن بدن، نسبت وزن 
قلب به وزن بدن در گروه ورزش در مقایسه با 

 دار افزایش داشتمعنی گروه کنترل بطور
)05/0<p .( همچنین در گروه ورزش تعداد ضربان

جدول ) (p >05/0( داشت قلب کاهش معنی داری
1.(   

  میانگین وزن بدن، وزن قلب، نسبت وزن قلب به وزن بدن و تعداد ضربان قلب .1جدول 
  )دقیقه/ضربان(ضربان پایه قلب   )درصد( وزن بدن/وزن قلب )گرم(وزن قلب )گرم(وزن بدن  گروه

  245±99/24  9/2±9/0 9/0±04/0 298±17  کنترل سه ماهه
  *5/213±61/25  *5/3±20/0 *05/1±08/0 277±15  ورزش سه ماهه

  .بیان شده است Mean ± SE مقادیر به صورت   ).p >05/0 (اختلاف معنی دار را نسبت به گروه کنترل نشان می دهد* 
  

گروهها اختلاف معنی داری در میزان فشار  ر بیند
ولی فشار انقباضی . دیاستولیک بطنی وجود نداشت

بطن چپ در گروه ورزش افزایش یافته و این 
افزایش نسبت به گروه کنترل خود معنی دار بود  

)05/0 < p .( جریان خون کرونری در گروه ورزش
نیز افزایش معنی داری نسبت به گروه کنترل داشت  

)05/0 < p( )1ر نمودا(  

 

میانگین فشار دیاستولیک، فشار انقباضی بطن چپ و جریان  .1نمودار
  خون کرونری در گروه کنترل و ورزش

افزایش معنی داری را نسبت . * بیان شده است Mean ± SE قادیر به صورتم
   ).p>05/0 (به گروه کنترل متناظر خود نشان می دهد

CF=      جریان خون کرونریDP=        فشار دیاستولیکLVDP= فشار ایجاد
  شده بوسیله بطن چپ

تباط با اثر ورزش مقاومتی منظم بر استرس ردر ا
اکسیداتیو و فعالیت آنزیمهای آنتی اکسیدانت، اختلاف 

مابین دو گروه کنترل و ورزش مشاهده  معنی داری
  ).2نمودار(نشد 

  
آنزیمهای آنتی و  آلدئیدمالون دی  فعالیت میانگین میزان. 2نمودار

  در گروه کنترل و ورزش اکسیدانت
  .بیان شده است Mean ± SE مقادیر به صو رت 

MDA =     مالون دی آلدئیدSOD=   سوپراکسید دیسموتازCAT=    کاتالاز
GPX=گلوتاتیون پراکسیداز  

  
  بحث

مطالعه حاضر نشان داد که ورزش مقاومتی تاثیری 
بر وزن موشهای صحرایی در مقایسه با گروه کنترل 

٠

٢٠

۴٠

۶٠

٨٠

١٠٠

١٢٠

CF DP LVDP

٠
١٠
٢٠
٣٠
۴٠
۵٠
۶٠
٧٠
٨٠
٩٠

MDA SOD CAT GPX
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اما وزن قلب و به تبع آن نسبت وزن قلب . نداشت
به وزن بدن که شاخصی از ایجاد هیپرتروفی در قلب 

در گروه ورزش کرده افزایش معنی  .]17[ باشدمی
هیپرتروفی ایجاد به نظر میرسد که . داری داشت

شده با ورزش مقاومتی در پاسخ به بار فشاری بوده 
و عاملی جهت کاهش بار سیتولیک بر عضله قلبی و 
بدین وسیله حفظ استرس طبیعی بر دیواره بطن 

طی برخی مطالعات مشاهده . ]17[ باشدچپ می
های بطن طی شده که افزایش استرس بر دیواره

ی از سارکومرها، دیاستول، موجب تکثیر مجموعه ا
طویل شدن فیبرها، بزرگ شدن حفره و هیپرتروفی 

ضربان قلب پایه در . ]18[ شودرو به مرکز قلب می
گروه ورزش دراز مدت در مقایسه با گروه کنترل 
کاهش معنی داری داشت که مشابه با برخی مطالعات 

شاید کاهش ضربان قلب پایه در . ]17[ دیگر بود
لیل افزایش حجم ضربه ای گروه ورزش سه ماهه بد

 1پالئو. توسط قلب دچار هیپرتروفی باشد تولید شده
 اند که ورزش منظم مقاومتیو همکاران نشان داده

باعث افزایش حجم ضربه ای در بیماران دچار 
  . ]19[ نارسایی قلبی شده است

همچنین مطالعه حاضر نشان داد که در هر دوگروه، 
ر مقایسه با مقادیر فشار پایان دیاستولی بطن چپ د

اما قدرت انقباضی بطن چپ . پایه تغییر نیافته است
        افزایش یافته است که تاییدگر هیپرتروفی بطن

در مطالعات دیگر نیز گزارش شده است . باشدمی
های مقاومتی موجب ضخیم شدن دیواره که ورزش

 آزاد و سپتوم قلب در محدوده فیزیولوژیک می
براین متفاوت از هیپرتروفی که بنا ]20[ گردد

از آنجائیکه فشار پایان دیاستولی . باشد پاتولوژیک می
       افزایش نیافته است بنابراین هیپرتروفی بطنی را 

علت ضخیم . توان به تغییر حجم بطنی نسبت دادنمی
شدن دیواره احتمالا به جهت افزایش فشار 
سیستولیک بوده است که در بعضی مطالعات مورد 

ایید قرار گرفته است هر چند در مطالعات دیگری ت
                                                 
1 Palevo 

       افزایش فشار دیاستولیک را دلیل هیپرتروفی عنوان 
  . ]18[ نموده اند

یکی دیگر از مکانیسمهای درگیر،  تغییرات آناتومیکی 
افزایش . و فیزیولوژیک در عروق جانبی قلب میباشد

این عروق در طی چند روز اول از تمرین ورزشی 
در مطالعه حاضر نیز مشاهده شد . گرددمی ایجاد

ق کرونر در گروه ورزش وکه جریان خون عر
مقاومتی نسبت به گروه کنترل خود افزایش معنی 
دار داشته است که موافق با دیگر مطالعات روی 

در برخی مطالعات اثر . های حیوانی استمدل
مستقیم ورزش مقاومتی بر عروق  از طریق افزایش 

همچنین . یک اکسید نشان داده شده استترینتولید 
تصحیح  موجب ورزش که است شده مشخص

توسط استیل  تحریک از پس عروق وازودیلاتاسیون
 اکساید نیتریک پایه تولید حتی و گردد می کولین

 توجیه. ]21[ بخشدمی بهبود را عروق اندوتلیال

 ورزش که است محیطی کل مقاومت کاهش ،دیگر

 واگ تون افزایش سمپاتیک و فعالیت تضعیف موجب

 که است شده ثابت این بر و علاوه ]21[ گرددمی

 محرکات منقبض به حساسیت کاهش موجب ورزش

 تواندمی موضوع این و گرددمی عروق کننده

 در کرونری و یا افزایش جریان حفظ دهنده توضیح

 استقامتی ورزشی تمرین با حیوانات در طی ورزش

افزایش جریان خون کرونر علت دیگر . ]22[ باشد
 در آنژیوژنز افزایش بر مدت دراز تاثیر ورزش

در مطالعه . ]23[ است حیوانی مدلهای از برخی
حاضر هیچ ارتباطی مابین تاثیر ورزش مقاومتی بر 
استرس اکسیداتیو و فعالیت آنتی اکسیدانتی بافت 

جی و همکارانش گزارش کردند  .قلب مشاهده نشد
هفته هیچگونه  12مدت  که ورزش تردمیل به

تاثیری در فعالیت سوپراکساید دیسموتاز، کاتالاز و 
معمولا در  . ]24[ گلوتاتیون پراکسیداز در قلب ندارد

حاد، مقادیر گونه های اکسیژن  استقامتی های ورزش
 از حد استراحتی خود افزایش میابد واکنش پذیر

ولی در مورد اثر ورزش استقامتی دراز مدت . ]25[
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هنوز این اثر مشخص نشده است و یا اگر اختلافاتی 
هوازی و ( هم وجود دارد مابین انواع مختلف ورزش

در حالیکه محافظت قلبی  ]26[ باشدمی) بیهوازی
های ناشی از ورزش اغلب به افزایش فعالیت آنزیم

اما  ]27،28[ شودنسبت داده می آنتی اکسیدانی قلب
های آنتی نزیمهای آها در مورد مولکولیافته

 اکسیدان دخیل در این فرایند بسیار متغیر می باشد
شاید یکی از علل عدم تغییر استرس اکسیداتیو و 

، زیر حداکثر بودن فعالیت آنزیمهای آنتی اکسیدانتی
شدت ورزش و یا مدت زمان آن باشد که برای 

اکثرا ارتباط . پراکسیداسیون چربی کافی نبوده است
و  های اکسیژن واکنش پذیرگونهد نزدیکی مابین تولی

معمولا  ورزشهای . ]29[ شدت ورزش وجود دارد
خیلی شدید هوازی، مخصوصا با حداکثر توان، با 
مقادیر بالای متابولیسم بیهوازی و هیپوکسی همراه 

ورزشهای شدید و غیر عادی عدم تبادل . ]30[است 
سیستم دفاعی آنتی  بین تولید رادیکال آزاد و

مطالعات قبلی . شوندبدن را موجب میاکسیدان 
های استقامتی نظیر دویدن اند که ورزشنشان داده

زیاد انجام شوند، باعث کاهش و شنا اگر با شدت
ثبات قلب، افزایش استرس اکسیداتیو، القای 

در حالی که . گردندآپوپتوزیس و آسیب قلب می
ورزش استقامتی طولانی مدت و با شدت متوسط 

از طریق افزایش تحمل قلب در برابر ) ورزش منظم(

، باعث )افزایش دفاع آنتی اکسیدانی(استروسورها 
. ]31[ شودپیشگیری و یا حتی بهبود عملکرد قلب می

نیاز به انداره گیری مارکرهای بیشتر و  شایدبنابراین 
پیشنهاد میشود از مارکرهای  بیان ژن آنها باشد لذا

و استفاده شود و دیگر برای بررسی استرس اکسیداتی
همچنین تحقیقات بیشتری در ارتباط با شدت و طول 

های ورزش صورت گیرد و فقط به اندازه گیری
  . بیوشیمیای که دقتهای متفاوت دارند اکتفا نشود

  
  گیری نتیجه

کارایی قلب تحت تاثیر ورزش مقاومتی با توجه به 
تغییرات ساختمانی و عروقی بهبود قابل توجهی داشته 

اثر مفید ورزش مقاومتی بروی قلب از طریق .است
مکانیسم های استرس اکسیداتیو و بهبود دفاع آنتی 

به هر حال این اولین مطالعه  .اکسیدان نبوده است
است که به بررسی اثر ورزش مقاومتی بر استرس 
اکسیداتیو در قلب پرداخته است و نتیجه گیری دقیق 

  .تر نیاز به مطالعات بیشتر دارد
  

  قدردانی و تشکر
 کارکنان مرکز و زحمات مدیریت از بدینوسیله
  .شود می داروئی تبریز قدردانی کاربردی تحقیقات
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ABSTRACT 
 
Background & Objectives: Numerous studies have been conducted to assess the effects of acute 
resistance exercises on the structure and the function of heart, but little works done on effects of 
chronic resistance exercises. So, the objective of current study was to investigate the long term 
effect of regular exercises on cardiac function and oxidative stress. 
Methods: Forty male Wistar rats in the weight range of 250- 300 g were used in this study.  They 
were divided in 2 following groups:  The 3 months exercises test group and control group which 
remained without exercises. Regular resistive exercise was carried out according to the model 
proposed by Tamaki et al.  Test group rats exercised for three months. Finally the hearts of 10 
rats in each group were taken for homogenization, oxidative stress measurement and the other ten 
were examined for heart function. Malondialdhyde as an index of oxidative stress and superoxide 
dismutase, glutathione peroxides and catalase as an indicator of antioxidant capacity with special 
kits were specifically measured.  
Results: Regular resistive exercise didn't significantly affect the rats' weight, but heart weight in 
exercise group showed a significant increase (p<0.05). There was a significant decrease in heart 
rate in exercise group (p<0.05). Left ventricle contraction strength and coronary flow had a 
significant increase in exercise group in comparison with control group (p<0.05). There was not 
any significant difference in Malondialdhyde and antioxidant enzymes activity. 
Conclusion: This study showed that, heart efficiency had a significant improvement under effect 
of regular resistive exercise. Meanwhile, regular resistive exercise didn’t have any significant 
effect on oxidative stress and heart antioxidant defense capacity. 
Key words: Resistance Exercise; Oxidative Stress; Rats  
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