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 مقدمه
روز جهت ب ستعدهای ماز بافت یکیمداوم  تیبا فعال ویداتیبافت اکس کیعنوان قلب بهعضله 

ایشی نقش مؤثری اکس در تعدیل فشار CAT و SODهای آنزیم .ستا ویداتیهای اکسآسیب

 هایآنزیم سطوح بر ی اجباریناش تعیین اثر شش هفته حاضرپژوهش هدف  کنند.ایفا می

SOD و CAT با پراکسیدهیدروژن است.مسموم شده  هایموش کاردیومایوسیتی 

  هاروش و مواد
طور تصادفی به 180±20با میانگین وزنی  ستارینر نژاد و موشسر  24در این پژوهش تعداد 

و تمرین اکسیژنه آب (4)، اکسیژنهآب (3) ،شم )تزریق سالین( (2)کنترل،  (1)چهارگروه  به

 1 یزانمرا به  2O2Hها موش ،4و3 هایدر گروه برای القاء فشار اکسیداتیو، تقسیم شدند.

صفاقی داخل صورت تزریق به و میان روز در1 شکلهفته به  3، در طول مول/کیلوگرممیلی

 در قهدقی 60به مدت  ،در طول شش هفته ،شنای اجباری. درگروه تمرین، دریافت نمودند

 د.ها، به روش الایزا انجام شسنجش میزان فعالیت آنزیم .انجام شد هفته در روز 5 و طی روز

 .(P <01/0) استفاده شد طرفهانس یکــاز روش تحلیل واریداری جهت تعیین معنی

 هایافته
 CATو  SODی هادار میزان فعالیت آنزیمباعث کاهش معنی 2O2Hنتایج نشان داد القای 

دار میزان فعالیت آنزیم در آب باعث افزایش معنی شنای اجباریهفته  شش لیکنشد 

نیز با  (. میزان فعالیت آنزیم کاتالازP <01/0) در بافت قلب شد سوپراکسیددیسموتاز

 دار نبود.افزایش روبرو شد که این افزایش معنی

 گیرینتیجه
 مینزآ تیفعال داریمعن شیبا افزا یاجبار یگفت شنا توانیپژوهش م یهاافتهیبا توجه به 

SOD یمتعاقب القا ی قلبدانیاکسیآنت ستمیس فیاز تضع H2O2 کندیم یریشگیپ .

 .گرفت بهره یدانیاکسیآنت ستمیس تیدر جهت تقو توانیم نینوع تمر نیاز ا نیبنابرا

 هاکلیدواژه
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گـروه  ،افسانه سیفی ئول:*نویسنده مس

فیزیولوژی، دانشکده تربیت بدنی، دانشـگاه 
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 مقدمه

 ریم و عوامل مرگ نیتراز مهم یکی یعروق یقلب هایمارییب

عوامل متعددی در  (.1) شودیدر جوامع بشری محسوب م

س استری مشارکت دارند. عروق-یقلبهای بروز بیماری

 یترکمش یگنالیس یرهایدر مس آزاد هاییو رادیکالداتیاکس

و  یکیولوژیزیف یهاسمیدر مکان ایتاثیر عمدهو نقش داشته 

 (. 2) داردعملکرد قلب و اختلالات آن  یکیولوژیزیپاتوف

 ای میمستق بیعلت آس (ROS)فعال  ژنیاکس یهاگونه

سلول هستند.  یستیز یهادر مولکول میمستقریغ

مانند  کیپاتولوژ یندهایدر فرآ (OS) یشیاکسااسترس

 یندهایو فرآ ابتید ،یچاق ،یو عروق یقلب یهایماریب

ل به عدم تعاد ،یشیاسترس اکسا (.3) است ریدرگ کیآتروژن

و  شتهاشاره دا (ROS)فعال  ژنیکسا یهاگونه-یشیضد اکسا

ضد  تیاز ظرف ROS میزانکه  دهدیرخ م یهنگام

تواند یم یشیاــاسترس اکس ن،یبنابرا است. بیشتر یشیاکسا

دفاع ضد  ستمی، کاهش سROS دیتول یعموم شیافزا در پی

وه . علاایجاد شود (هر دو ای یمیرآنزیو غ یمیآنز) یشیاکسا

 یهابه مولکول بیآس سبب یشیاسترس اکسا ن،یبر ا

 یدهایپیل ک،ینوکلئ یدهایمانند اس کیولوژیب هدیچیپ

 یعیطب یکیولوژیزیشود و عملکرد فیها منیو پروتئ ییغشا

 فشار آسیب عضله قلبی در اثر (.4) کندیرا مختل م

سازی عدم تعادل بین تولید و خنثی پیامداکسایشی، 

های نیتروژن و ونهافزایش تولید گ سببهای آزاد به رادیکال

 (.5اکسیدانی است )نشی و دفاع ناکافی آنتیاکسیژن واک

های اکسیژن فعال که باعث فشار اکسایشی یکی از گونه

 1جانرو همکارانکه شود، پراکسیدهیدروژن است، چنانمی

به  یجد بیآس ثباع 2O2H گزارش کردند( 1991)

احیای ناکامل . (6) گرددیم یهای قلبسلول یسارکولما

های بسیار فعالی مانند ولمولک ریدر میتوکند اکسیژن
                                                           
1 Janero et al  

 .(7) کندپراکسید هیدروژن تولید می و رادیکال سوپراکسید

در در اثر اکسیداسیون چربی این ترکیب، از طرفی 

طور به اکسیدانشود. این غذایی تولید میمحصولات 

در صنایع شیمیایی، ساخت و ساز، صنعت جنگ،  ایگسترده

 .(8) برد داردحفاظت از محیط زیست و سایر صنایع کار

 .های ناشی از آن قرار دارندبنابراین افراد در معرض آسیب

2O2H تیخاص یسلول دارا یعبور از غشا ییعلت توانا به 

. از طرفی با دارا بودن قابلیت تبدیل به است یسلول تیسم

 یددش با خاصیت اکسیدکنندگی  OH ●رادیکال بسیار فعال 

های مجاور خود کولمول باعث آسیب به سیستم بیولوژیک و

های مانی که سلولشده است ز عنوان ،کهچنان .(9) شودمی

رار بگیرند، ق  2O2Hمول بیش از یک میلی عضلانی در معرض

 .(10) دهندحیات خود را از دست می

های دفاعی در برابر آسیب بافت قلبی ناشی از گونهسد اولین 

 از جمله اکسیدان آنزیمیچند آنتی شاملاکسیژن واکنشی، 

و  )CAT( 3، کاتالاز)SOD( 2سوپراکسیددیسموتاز

کاتالاز با محافظت (. 11)است  )GPX( 4پراکسیدازگلوتاتیون

پیشگیری  2O2Hهای ناشی از ها از آسیباز کاردیومایوسیت

 .(6) کندمی

مدت در برابر دراز قرارگرفتن به دنبالبافت عضله قلبی نیز 

نی، کاهش تغذیه و غیره یک محرک ویژه مانند فعالیت بد

بررسی برخی از  .(12)تواند سازگاری پیدا کند می

اکسیدان های مرتبط با استرس اکسایشی و آنتیسازگاری

فعالیت ورزشی به عنوان بافت قلبی حائز اهمیت است. 

ها ابزاری در جهت جلوگیری و کنترل بسیاری از بیماری

بافت عضله ، در شرایط استراحت. (13) شده است پیشنهاد

قلبی افراد سالم دارای میزان سوخت و ساز اکسایشی بالا و 

                                                           
2 Superoxide dismutase 

3 Catalase 

4 Gluthathion peroxidase  
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اکسیدانی است. با توجه های آنتیفعالیت نسبتا پایین آنزیم

به اینکه سوخت و ساز بافت قلب هنگام فعالیت ورزشی، به 

تواند بافت قلبی را رسد، این وضعیت میچندین برابر می

اکسایشی سازد. با پس از یک وهله ورزشی مستعد آسیب 

یک محرک مهم، برای این حال، تمرین ورزشی به عنوان 

های اکسیدانی مانند فعالیت آنزیمهای مختلف آتنیسیستم

 ،SODاکسیدانی مهم محافظت کننده از قلب مانند آنتی

GPX  وCAT رسد، تمرین شود. به نظر میمحسوب می

ا افزایش ها راستقامتی، فعالیت پایه برخی از این آنزیم

 شیافزادنبال آن  به و یهواز تیفعال یاجرا .(14)دهد می

 هایگونهها و مولکول یپراکندگ باعث ،ژنیمصرف اکس

 یهاگونه دی. تول(15) دشویم بدن در ژنیمختلف اکس

و با  شودیم یشیفعال سبب بروز استرس اکسا ژنیاکس

 هادانتیاکسیو آنت هادانتیموازنة اکس در اختلال جادیا

 یدرحال نی. ادآوریوجود م ها بهرا در سلول یمخرب یاثرها

 دیشامل سوپراکس یدانیاکسیآنت یهامیاست که آنز

عنوان عامل  به داز،یپراکسونیکاتالاز و گلوتات سموتاز،ید

 یارهیزنج یهااز بروز واکنش یریجلوگ یگر برامداخله

شار ف لیو در تعد شوندیعمل م وارد آزاد یهاکالیراد

با  یورزشی هاتی. فعالکنندیم فایا ینقش مؤثر یشیاکسا

آزاد  یهاکالیراد لیاحتمال تشک ،یشیفشار اکسا شیافزا

 یهامیآنز یبا القا گر،یدی ازسو اما دهند؛یم شیمضر را افزا

 شوندیم زیآزاد ن یهاکالیسبب کاهش راد ،یشیضداکسا

و  1رانهای آتالی و همکادر پژوهش کهبه طوری .(16)

در مقادیر  دارافزایش معنی 2همچنین هوساین و همکاران

ها پس از تمرین استقامتی گزارش رتبافت قلب  SODپایه 

پژوهش فرزانگی و چنین در هم .(17،18) شده است

                                                           
1 Atalay et al  
2 Husain et al  

که شش  این نتیجه حاصل شده است (2015) 3همکاران

 دیسوپراکس تیفعال سطح شیشنا باعث افزا نیهفته تمر

 .(19) شودیم یابتید یهاموش قلب در کاتالاز و سموتازید

 به تواندیم یهواز یورزش تیفعالگفت توان می ن،یبنابرا

 یدانتیاکسیآنت ستمیس تیتقو یبرا کردیرو کیعنوان 

در تناقض با این  های دیگری. با این حال یافتهاستفاده شود

پژوهش در که چنان ها نیز گزارش شده است.پژوهش

سطح  شرایطگزارش شده است که در  4کارانجودگ و هم

فعالیت ورزشی با شدت متوسط کاهش  ،اکسایشی بالا

 GPXهای عدم تغییر در فعالیت آنزیم و SODفعالیت آنزیم 

 .(20) داشته است در پیرا ها رتدر بافت قلبی  CATو 

نشان داده ( 2011)  5و همکاران در پژوهش هوانلو همچنین

ش با کاه استقامتی بر روی تردمیل تمرینهفته  12که  شد

در بافت  GPX و عدم تغییر در شاخص SODو  CATح وسط

 .(15) ه استبودهمراه به های صحراییکبد موش

های قلبی و اکسیدانبا توجه به اهمیت بررسی پاسخ آنتی

وجود شرایط استرس اکسایشی به فعالیت ورزشی هوازی و 

ن زمینه صورت گرفته نتایج ضد و نقیض تحقیقاتی که در ای

گردد. میاست، ضرورت پرداختن به پژوهش حاضر مشخص 

جا که که به آن اشاره شد و از آن 2O2Hبا توجه به آثار منفی 

افراد به صورت اندوژن و اگزوژن در معرض این اکسیدان 

  2O2Hاز  اکسیداتیو، برای القاء فشار در این پژوهشهستند، 

استفاده و به بررسی  بیشتر استرس متابولیکی جهت تحمیل

بر میزان فعالیت  2O2Hی تاثیر شنا بر آثار منفی احتمال

بنابراین هدف از پژوهش حاضر، ارزیابی . ها پرداخته شدآنزیم

یک ساعت  شنای اجباری به مدتاین موضوع است که آیا 

م دفاع تواند مکانیسروز در هفته می 5ای هفته و بر 6طی 

                                                           
3 Farzanegi et al  
4 Judge et al  
5 Hovanloo et al 
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های را با افزایش فعالیت آنزیملبی بافت قاکسیدانی آنتی

نموده و تقویت  هاموش در دیسموتاز و کاتالاز سوپراکسید

کاهش  بر این دو آنزیمرا   2O2Hناشی از القای  آثار منفی

بر شنا را لذا در این پژوهش بر آن شدیم که تاثیر  ؟دهد

در بافت قلب  CATو  SODهای میزان فعالیت آنزیم

موم شده با پراکسیدهیدروژن مورد مس صحرایی هایموش

 بررسی قرار دهیم.

 هامواد و روش

 ارتسوینژاد ر ن موش صحرایی سر 24 تجربیپژوهش این در 

گرم  200تا  160 یزنو دهودر محد ای(هفته 10-12) جوان

در  و شدند یدارخری هیستوژنوتک آزمایشگاهیز کمر از

 طیارش تحت ییرجا دیشه یردب تیبرت انه دانشگاهخ وانیح

از شرایط ورود  .داشتندار رق رطوبتو  اندارد نور، دماتاس

توان به سالم بودن و به این پژوهش می های صحراییموش

اشاره نمود.  هاموش ایهفته دهداشتن سن حداقل 

بود.  کموزن معیارهای خروج از مطالعه وجود بیماری و 

ر وه دبکربنات و جداگانه از جنس پلی یهایقفسهها در موش

با  ،ادرگتیسان درجه 24 یال 22 یدر دما یگونه آلودگ راز ه

به مدت  ساعت 24و در طی هر  درصد 55 یال 45رطوبت 

 در. شدند ینگهدار یکیساعت تار 12یی و شناوساعت ر 12

قوانین راهنمای انستیتوی ملی سلامت در این پژوهش 

تمام اعمال  و نگهداری حیوانات آزمایشگاهی رعایت شد

ی اخلاق کار کمیته نجام شده حیوانات مطابق دستورالعملا

و  پژوهشگاه علوم ورزشی دیمورد تائ با حیوانات آزمایشگاهی

به  صورت گرفت. قاتیتحقعلوم مرکز  53574با کد اخلاق 

 ینانگیبه م دنیرس یننچهمو  طیمح با یمنظور سازگار

به آزمایشگاه،  هاموشانتقال  از هفته پس دو ،یزنو

طور به ،با توجه به ماهیت و اهداف مطالعه هامودنیآز

سره  ششهای مساوی موشبا تعداد  گروهچهار به  یتصادف

(6=nش )تزریق)گروه دوم: شم  ،امل گروه اول کنترل 

اکسیژنه و اکسیژنه، گروه چهارم: آبسالین(، گروه سوم: آب

جا که هدف این پژوهش تعیین از آن. ندتمرین تقسیم شد

بوده  ای صحراییهموشدر بافت قلب  هاعالیت آنزیمسطح ف

آزمون و سنجش سطوح این دو است، امکان استفاده از پیش

هدف از مداخلات وجود نداشت. قبل از در این بافت، آنزیم 

 بیان سطوح طبیعی فعالیت این دو آنزیمگروه کنترل  تعیین

ای صورت ای مداخلهگونهدر گروه کنترل هیچ .بوده است

از مقایسه هر گروه با گروه کنترل نوع و میزان  گرفت.ن

در  مداخلات مورد سنجش قرار گرفت. تغییرات هریک از

های گروه شم به موازات تزریق پراکسیدهیدروژن در موش

گروه فشاراکسیداتیو، تزریق سالین صورت گرفت. هدف از 

وجود گروه شم، حذف اثر احتمالی استرس تزریق به عنوان 

با مقایسه گروه سوم و چهارم با  گر بوده است.اخلهعامل مد

ها یکدیگر، میزان اثربخشی تمرین بر میزان فعالیت آنزیم

 .شودداده میمتعاقب القاء فشاراکسیداتیو نشان 

 45× 60×140 استاندارد با ابعادآبی در مخزن  شنابرنامه 

هی گاـــآزمایش حیوانات مخصوص فعالیت در آب مترسانتی

و شماره  KAHR0BA20Aبه مدل  Electroشرکت )ساخت 

ر آزمایشگاه دانشکده تربیت دبیر شهید د (776929906

م درجه تنظی 33-36رجایی صورت گرفت. دمای آب بین 

 گردید.

صــورت به مرحلــه دو در شــنا پروتکــل فعالیلل : پروتکلل 

یک هفتـه  شامل آشنایی مرحله. آشنایی و تمرین برگزار شد

ــود  ــه هــاموش اول، روز در کــهب در آب  دقیقــه 10 مــدت ب

 دقیقـه 10 هـر روز فعالیـت در آب در دوره. فعالیت داشـتند

 فعالیـت کـردن در آب بـه آماده و قادر هاموش تا شد تمدید

 تمـرین مرحلـهاز پایان هفته اول پس . شوند دقیقه 60 برای

هفته و هر  در روز 5ها طی موشبه این صورت انجام شد که 

طـول  داشتند. فعالیت متلاطمدر آب  قیقهد 60 به مدت روز
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ایـن پروتکـل . بـودهفتـه  6 طورکلی به مدتبهدوره تمرین 

طبــق پــژوهش صــورت گرفتــه توســط ارشــدی و تمرینــی 

( صورت گرفت. بار تمرین طـی ایـن شـش 2015همکاران )

 آسیبی به اینکه دلیل به فعالیت در آب هفته افزایش نداشت.

 بـرای کمتـری صـدمه یزیکـیف صـورتبه و رسـاندنمی پاها

هـا بـه موشجهت واداشـتن  (.21) شد انتخاب ها دارد،موش

توسـط دسـتگاه مـتلاطم گردیـد.  استخر،فعالیت، آب درون 

لازم به ذکر است که تمـرین شـنا در ایـن پـژوهش، تمـرین 

هــا جهــت حفــر شــناوری، موششــنای اجبــاری بــوده کــه 

رار گرفته و بایست در آب دست و پا زده تا در سطح آب قمی

بـه همـین جهـت  خود را از غرق شـدن در امـان نگهدارنـد.

کنترل دقیق شدت فعالیت از دسترس پژوهشگر خارج است. 

های هایی که از چنین پروتکل تمرینی بر روی مـدلپژوهش

حیوانی صورت گرفته است، با محدودیت تعیین میزان شدت 

سـتا در ایـن راانـد. تلاش حیـوان بـه هنگـام تمـرین مواجه

کننـده هـای تعیینمحققین همواره سـعی در یـافتن پروتکل

هسـتند. در  ی صـحراییهـاموششدت فعالیت ورزشی برای 

راستای کنترل شـدت فعالیـت، ارزیـابی غلظـت لاکتـات بـه 

عنوان یک شاخص عملکردی مورد پـذیرش اسـت کـه از آن 

توان به عنوان یک روش کیفی در تشخیص شدت فعالیت می

ــویز تمری ــودو تج ــتفاده نم ــات ورزشــی اس ــن در(. 22) ن  ای

( طی پژوهشـی بـا هـدف 2018) ماسلی و همکاران خصوص

رت  64تعیین میزان شدت آزمون شنای اجباری که بر روی 

صورت گرفت، با سنجش میزان لاکتات خـون دریافتنـد کـه 

بـه حـدی  دقیقه 30به مدت  شدت در تمرین شنای اجباری

تمرین استقامتی بـه حسـاب توان آن را در زمره است که می

و رسـیدن  لاکتـات غلظت در واقع میزان افزایش. (23) آورد

طـی شـنای ( 1)حداکثر لاکتات حالت پایدار MLSSبه سطح 

دهد که این نوع تمـرین نشان می دقیقه 30به مدت  اجباری
                                                           
1 Maximum Lactate Steady State  

چـه در الگـوی شـنای آن در حقیقـت،. از نوع هـوازی اسـت

ه چـه مـدت طـول اجباری حائز اهمیت است، این اسـت کـ

های یافتـهدر انتخاب الگـوی شـنای اجبـاری  .(23) کشدمی

به منظور تعیین شدت در طراحی و همکاران ماسلی پژوهش 

الگوی شـنای اجبـاری در مطالعـه مدنظر قرار گرفت. تمرین 

دقیقه بود که در مقایسه با پژوهش حاضر از  30مذکور مدت 

 ار بوده است.شدت کمتری برخورد

در تا زمـان خشـک شـدن ها موشان زمان تمرین پس از پای

جهـت  و که به سشوار مجهـز گردیـده بـود یداخل دستگاه

 داشتند.تعبیه شده بود، قرار  هاموشخشک کردن 

 بـه میـزان 2O2Hالقـاء  هایگروهبرای  :2O2Hالقاء  پروتک 

مول بر کیلوگرم به ازای هر کیلوگرم وزن بدن برای یک میلی

ل دقیقه قبـ 30و با فاصله زمانی درمیان سه هفته و یک روز 

پایینی شکم  4/1رد)صورت داخل صفاقی بهتزریق  ،از تمرین

القـای . (24) صـورت گرفـت (و در سمت راست خـط وسـط

2O2H  2 .آغـاز شـدسوم دوره تمـرین  هفته ازO2H  یـقتزر 

 یمیتوسط شرکت شـرک کت مراز ش و بودهدرصد  30شده 

فتن ایـن احتمـال با در نظر گر سفارش داده شد. کپا عناصر

هـا موشموجـب ایجـاد اسـترس در  نهاکسـیژتزریـق آبکه 

زمـون آها را پس از عادت به آن وارد مراحـل موشگردد، می

 نمودیم.

 از پـس سـاعت 48برای حذف اثر حاد آخرین جلسه فعالیت 

ناشــتایی  ســاعت 10-12 از پــس و تمرینــی جلســه آخــرین

 سپند. شد بیهوش 2COه گاز با قرار دادن در محفظ هاموش

هـا بـه دقـت جـدا شـده و ی، قلب آنه شکمرحف تناز شکاف

، در پس از شستشو بـا آب مقطـر بدون ضمایم خارج گردید.

بــرای  گرادســانتیدرجــه  -80در نیتــروژن مــایع منجمــد و 

جماد بافت قلب نا از پس داری شد.و تحلیل بعدی نگهتجزیه 

 یآنتـ لیـمحتـوی کوکتافر در بـ 10به  1توزین و به نسبت 
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صــورت بههـا پروتئین بیـتخراز  رییجلـوگ جهـت، 1پروتئـاز

در بـه مـدت یـک سـاعت . این محلول دستی هموژن گردید

در گراد در یخچال نگهداری شد. سپس درجه سانتی 4دمای 

مدل  (Bio Tek)دستگاه سانتریفیوژ محصول شرکت بایوتک 

(15000 RPM, UNIVERSAL 320R, Hettich)  سـاخت

دور در دقیقـه  10000بـا سـرعت  به مدت ده دقیقـه آمریکا

ها و بافر پروتئین و نشین شدهسانتریفیوژ شد. اجزای بافت ته

سرعت بـه بهدست بالا قرارگرفته، صورت یکبه لیز کننده که

شـده و تـا زمـان گراد منتقلسانتی درجه -85 فریزر با دمای

هــای آنزیم ســنجش میــزان فعالیــت جهــت انجــام آزمــایش

ــآنتی ــیدانی سوپراکس ــموتازید دیاکس ــالازو  س ــا در آن کات ج

ـــداری ـــد نگه ـــفعال .گردی ـــای آنتیآنزیم تی اکســـیدانی ه

 ویبـازل یمحصول کمپـان هایاستفاده از کیت باموردمطالعه 

 و لیتـریونیـت بـر میلی 5/0با حساسـیت  (Zell Bio) آلمان

یزان م د.انجام ش یتتولیدکننده ک تشرک رالعملدستوق طب

بـا واحـد  های سوپراکسید دیسـموتاز و کاتـالازآنزیم فعالیت

 .دیعنوان گردسنجیده و  لیتریونیت بر میلی

افزار ها با استفاده ازنرمتجزیه و تحلیل داده ی:آمار  یتحل

SPSS 23 .یهاداده عیتوزجهت تعیین نحوه  صورت گرفت 

 ادهفتسا فنویراسم-رفآزمون کولموگ ازها هروبه گ طبورم

ا بها بود. نتایج این آزمون نشانگر طبیعی بودن داده. گردید

ر مورد بررسی قراها سانیارس وانجت ینفاده از آزمون لوتاس

 نتایج ها براساسهمگن بودن واریانسبا توجه به  .گرفت

 یسررب یارراهه ب کی سانیارو لیاز آزمون تحلین، آزمون لو

زمون آاز  تیدر نهاو  یدارو تعیین معنی یآمار یهاهضیفر

سطح  .فاده شدتت اسوتفا محل یینتع یارشفه ب یبقیتع

در نظر  P<01/0 های آماری تحلیل داری برای تماممعنی

 گرفته شد.

                                                           
2 cocktail anti-protease 

 هایافته

 CATو  SODی هامیانگین میزان فعالیت آنزیم 1جدول 

. نتایج آزمون دهدنشان می ایشیآزم گروه 4در را  بافت قلب

تعقیبی شفه نشان داده است، بین گروه کنترل و گروه 

تفاوت  فشاراکسیداتیو در میزان فعالیت هر دو آنزیم

همچنین بین گروه  .(P=001/0) داری وجود داردمعنی

فشاراکسیداتیو و گروه فشاراکسیداتیو+تمرین در میزان 

داری وجود اوت معنیفعالیت آنزیم سوپراکسیددیسموتاز تف

. مقایسه گروه کنترل با گروه شم نشان (P= 001/0)دارد 

دار در این دو گروه در میزان فعالیت دهنده عدم تفاوت معنی

ست که ( ا915/0 =P) CAT( و 511/0 =P) SOD آنزیم

حاکی از عدم تاثیر عامل تزریق بر میزان فعالیت این دو 

القای پراکسیدهیدروژن  دهندها نشان میآنزیم است. یافته

اکسیداتیو برونزاد بود، سبب سترسکه خود نوعی القای ا

 سوپراکسید هایآنزیم فعالیتدار میزان کاهش معنی

بافت قلب نسبت به گروه کنترل شد  دیسموتاز و کاتالاز در

(001/0=P)  های سوپراکسیدآنزیمفعالیت ارزیابی میزان 

 پس از پایان دهدشان میدیسموتاز و کاتالاز در بافت قلب ن

 آنزیم سوپراکسید فعالیت میزانمیانگین  شناشش هفته 

در مقایسه  + فشاراکسیداتیوهای گروه تمرینموشدیسموتاز 

 ی مواجهدارافزایش معنی با فشاراکسیداتیوبا گروه القای 

اگرچه مقایسه میانگین فعالیت آنزیم  .(P=001/0د )گردی

+ فشاراکسیداتیو در مقایسه با های گروه تمرینموشکاتالاز 

را در آنزیم  این افزایش فعالیتگروه القای فشاراکسیداتیو 

با این حال این ، دهدگروه تمرین+ فشاراکسیداتیو نشان می

 .(P=088/0) دار نبودآماری معنیبه لحاظ افزایش 
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 ییباف  قلب موش صحرا  CATو   SODهای میانگین میزان فعالی  آنزیم -1 جدول

 هاگروه
 دیسموتاز فعالی  سوپراکسید میزان

(U/mL) 

 کاتالازفعالی   میزان

(U/mL) 

 32/11 ± 37/1 01/0±001/0 کنترل

 4/12 ± 04/2 0091/0±001/0 شم

 11/3 ± 95/1 002/0± 0007/0 فشار اکسیداتیو

 42/6 ± 35/1 0072/0 ± 0008/0 + تمرین فشار اکسیداتیو

 

ت آنزیم سوپراکسیددیسموتاز بافت قلب میزان فعالی تغییرات

میزان  تغییرات( نمایش داده شده است و 1نمودار ) در

( نمایش داده 2نمودار ) فعالیت آنزیم کاتالاز بافت قلب در

 شده است.

 

 یگروه آزمایش 4های صحرایی در میزان فعالیت سوپراکسید دیسموتاز بافت قلب موش تغییرات -1 نمودار

 (P≤ 001/0)دار با گروه فشاراکسیداتیو در سطح نی*: تفاوت مع

گردد گروه شم و کنترل و همچنین گروه فشاراکسیداتیو+تمرین با گروه ( مشاهده می1گونه که در نمودار )همان

را در  SODدار سطح کاهش معنی 2O2Hاند، در واقع القای دار داشتهتفاوت معنی SODفشاراکسیداتیو در سطوح 

را در مقایسه با  SODسطح  دار، که انجام شش هفته شنا افزایش معنیدر پی داشت کنترل و شمگروه مقایسه با 

 گروه فشاراکسیداتیو به دنبال داشته است.
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نشان داده شده است، با القای  1گونه که در نمودار همان

سیداتیو، میزان فعالیت پراکسید هیدروژن در گروه فشار اک

هش چشمگیری داشته و از میانگین دیسموتاز کاسوپراکسید

در  پس از شش هفته شنارسید. که  002/0به  01/0فعالیت 

 .را به دنبال داشت درصد 260 ی معادلگروه تمرین، افزایش

 

 آزمایشی گروه4تغییرات میزان فعالیت آنزیم کاتالاز بافت قلب موش صحرایی در  -2 نمودار

 (P≤ 001/0تیو در سطح )دار با گروه فشاراکسیدا*: تفاوت معنی

 تفاوت CATبا گروه فشاراکسیداتیو در سطوح  گردد گروه شم و کنترلمشاهده می (1گونه که در نمودار )همان

ی در پ کنترل و شمگروه را در مقایسه با  CATدار سطح کاهش معنی 2O2Hاند، در واقع القای دار داشتهمعنی

ا گروه برا در مقایسه  گروه فشاراکسیداتیو+تمرین CATسطح داشت، اگرچه انجام شش هفته شنا افزایش 

 .نبود دارفشاراکسیداتیو به دنبال داشته است، اما این افزایش از نظر آماری معنی

 

 

ن ، با القای پراکسید هیدروژن، میزا2باتوجه به نمودار 

ت فعالیت کاتالاز بافت قلب،کاهش داشته و میانگین فعالی

، میزان شش هفته شناد که با انجام رسی 11/3به  32/11

 درصدی همراه بود. 43/106فعالیت آن با افزایش 

 بحث

بر اساس نتایج به دست آمده از این پژوهش، القای 

پراکسیدهیدروژن در گروه فشاراکسیداتیو، کاهش شدید 

را در بافت قلب به  CATو  SODهای میزان فعالیت آنزیم

دهنده ها نشانین آنزیمکاهش فعالیت ا دنبال داشته است.

به عنوان  2O2Hاکسیدانی در اثر القای نارسایی سیستم آنتی



 CATو   SODبر تاثیر شنا

 

 همکارانسیفی و 

 

 98پاییز ، 24، پیاپی 3، شماره 7دوره مجله دانشکده علوم پزشکی نیشابور،  /151

طور که قبلا اشاره همان زاد بوده است.عامل اکسایشی برون

 مولها در معرض بیش از یک میلیگردید قرار گرفتن سلول

2O2H از دست رفتن حیات سلول را به دنبال خواهد داشت 

ژن است های فعال اکسییکی از گونهپراکسیدهیدروژن  .(25)

که گرچه ساختار رادیکالی ندارد اما از طریق واکنش فنتون 

ترین که مخربو تشکیل رادیکال هیدروکسیل 

و ساختارهای  گرددسلولی می موجب آسیبهاست رادیکال

 کندها را دچار آسیب اکسایشی میویژه پروتئینسلول به

مال را مد نظر قرار داد که توان این احتبنابراین می. (10)

ای را در پی ها چنین نتیجهآسیب به ساختار پروتئینی آنزیم

منجر به  شناشش هفته دهد نشان می 2نمودار  داشته است.

در بافت قلب  SODدار میزان فعالیت آنزیم افزایش معنی

گردید. با توجه به نتایج آزمون  2O2H القای با وجود هاموش

اکسیداتیو و گروه  وه فشارنگین بین گرشفه، اختلاف میا

بین این دو دار حاکی از تفاوت معنی +تمرینفشاراکسیداتیو

 پژوهش حاضر در نتایجاست.  ≥001/0Pدر سطح گروه 

در  زمینه افزایش میزان فعالیت آنزیم سوپراکسید دیسموتاز

و همکاران  1دوستار هایپژوهش جینتااثر تمرینات هوازی با 

و فکوری ( 2015) هش فرزانگی و همکارانپژوو  (1396)

 ( همسو بوده است2014) 2جویباری و همکاران

 اثرات ارزیابیکه به دوستار و همکاران  . (19،26،27)

 درازمدت فزاینده منظم مدت وکوتاه هوازی ورزش محافظتی

صحرایی  موش قلب رسانیخونباز ایسکمی آسیب برابر در

 تدرازمد یهوازم نظزش مورپرداختند، گزارش نمودند که 

 ایسکمیرا که در اثر  سموتازید دیسوپراکس ریمقاد

یش داد زاداری افمعنی ورطیافته بود، بهکاهش رسانینخوباز

( که بر روی 2014در پژوهش جویباری و همکاران ). (26)
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1 Doostar  
2  Fakoori Jouibari et al  

های اکسایشی و شاخص هشت هفته تمرین هوازی بر روی

 CATو  SODضداکسایشی پرداختند. مقایسه میزان 

هفته تمرین هوازی افزایش  8های خون قبل و پس از نمونه

د هفته تمرین نشان دا 8دنبال دار این دو آنزیم را بهمعنی

 همسو 3همچنین این پژوهش با پژوهش جارت. (27)

ی طی هواز نیجلسه تمر 24 ریتأث یجارت با بررس .باشدمی

 100معادل  یبا شدت قهیدق 40تا  30مدت  هب ،هفته 8

صورت  به )حداکثر لاکتات حالت پایدار( MLSS4 ددرص

 ائسهیزنان  در ویداتیاکس استرس یبر پارامترها ،ندهیفزا

 دیآلدئیددر سطوح مالون یرییتغ ،دوره انیدر پا .پرداختند

 را در یداریمعن شیاما افزا ،نشدمشاهده  کاتالازو

در توجیه عوامل . (28)گردید  موتاز مشاهدهسید دیسوپراکس

 گفتتوان تمرین می دنبالبه SODافزایش فعالیت آنزیم 

 یواکنش یهاگونه شیتواند موجب افزایم یبدن تیفعال

مصرف  شیاز افزا یناش خود که  شود (ROS) ژنیاکس

ش رسد افزایبه نظر می. باشدیمی بدن تیفعال نیح ژنیاکس

دیسموتاز، ناشی از سازگاری درون  فعالیت آنزیم سوپراکسید

چنانچه، سلولی در اثر اجرای فعالیت هوازی منظم باشد. 

 انندم ییهاهورمون شیافزا واسطهبه نامنظم ناتیتمر یاجرا

ماکروفاژها  تیو فعال دهایپروستانوئ ن،ینفرینوراپ، نینفریاپ

تاثیر  یغشاء سلول ها و ساختمانسلول یشیاکسا بر عملکرد

 ونیداسیو پراکس یشیاکسا فشار شیافزا باعث وگذاشته 

منجر به  یمنظم هواز ناتیتمر نجاما .(29) شودیمی دیپیل

 یدیپیل ونیداسیو کاهش پراکس یشیضداکسا دفاع شیافزا

فعالیت بدنی منظم، سطح چگالی  .(30) شودیم ینیپروتئ و

تنها اکسیژناسیون هدهد و نی میوکارد را افزایش میمویرگ

بخشد و باعث کاهش ضربان قلب عضله قلب را بهبود می

گردد، بلکه منجر به کاهش استرس اکسیداتیو نیز می

                                                           
3 Jarrete  
4 Maximum Lactate Steady State  
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در این راستا گزارش شده است عضله قلبی  .(31) شودمی

که تمرین شنا هیپرتروفیک کرده است، در مقایسه با قلب 

تیو کسیدااطبیعی نسبت به آسیب ایسکمی ناشی از استرس

طور رسد قلب که بهنظر میرو به. از اینمقاومت بیشتری دارد

تر مقاوم ROSاست، نسبت به آسیب منظم فعالیت کرده

 ژنیفعال اکس یهاگونه ،هورمز یاساس تئور بر. (32)است 

 ،یسلول درون حساس دوگانه یرهایمس یسازفعال قیاز طر

ف حفر و با هد ویداتیاکس استرس با یجهت سازگار

 گریو د یدانیاکسیآنت یهامیآنز انیب ی،سلول وستازئهم

تحت  .(33) دهدیم شیرا افزا یسلول ینیمحافظان پروتئ

تواند ناشی از تمرین می ROSشرایط فیزیولوژیکی، تولید 

 1عاملی سیستمیک باشد که موجب آغاز تنظیم مثبت

تغییر در میزان  نیا شود.چندین آنزیم ضداکسایشی می

به این دلیل باشد که  احتمالاًتواند راکسید دیسموتاز میسوپ

های واکنشی انجام تمرین استقامتی خود باعث افزایش گونه

ها سبب اکسیژن ازجمله سوپراکسید شده که این گونه

ها اکسیدانی برای مقابله و مهار آنافزایش فعالیت آنتی

دانی را اکسیفعالیت آنتی شیافزا این تمرینات، رایز شود.می

در پی دارد و همچنین به دلیل تمرینات هوازی صورت 

گرفته، فعالیت میتوکندری سلولی که حاوی ایزوفرم دوم 

 سوپراکسید دیسموتاز است که این نوع از سوپراکسید

های سوپراکسید را برداشت درصد از رادیکال 80دیسموتاز 

سوپراکسیددیسموتاز اولین سد دفاعی  رایز ؛کندیم

 کسیدانی در برابر سوپراکسیدهای تولید شده استاآنتی

از  شیبه ب ژنیمصرف اکس شیدر زمان ورزش افزا .(25)

به  ژنیاکس انیو جر رسیده استراحت حالت برابر ستیب

 .(34) یابدافزایش میالکترون  انتقال رهیداخل زنج

نقش  است که ییایتوکندریم یمیآنز سموتاز،یددیسوپراکس

غشاء  بیو تخر شیاز اکسا یریشگیپ را در ایعمده

                                                           
1  Up-regulation 

 نیا در صورت گرفتهکنند. مطالعات یم فایا هایتوکندریم

باعث که ورزش منظم ممکن است  اندنشان داده ،نهیزم

 یهالکایراد تیفعال برابررا در  یمیآنز یدفاع ستمیستقویت 

و  GPX ییایتوکندریم یهامیآنزمثال  به عنوان شود.آزاد 

SOD یآزاد باز یهالکایش رادـکاهدر  یمهم نقش که 

 میمداوم تنظ یورزش ناتیتمر یلهیوس هبهمواره کنند، یم

 زین واناتیح یگرفته بر روصورت  هایپژوهش. شوندیم

 یهامیآنز یهاتیفعالی اند که ورزش آننشان داده

با شدت کمتر در بافت  وی ت اسکلتلارا در عض یشیضداکسا

به  رییو تغ کیتحر نیا انزی. مکندیم کیو کبد تحر یقلب

 دارد یبستگ یعضلان یتارها نوع چنینهمو  ینیتمر طیشرا

در  یورزش یهاتیو مدت فعال شدت رسد،ینظر مبه .(35)

شده و  یشیدفاع ضداکسا دیمف آثار مطالعه، موجب نیا

داده  شیرا افزا وتازمسیددیسوپراکس میآنز تیفعال زانیم

این نتیجه حاصل صورت گرفته،  تحقیقاتطبق  است.

 تولید علائم برخی ظهور از استقامتی تمرینات که استدهش

 از ناشی آسیب مقابل در و کندیم پیشگیری آزاد رادیکال

 از بافت اکسیدانیآنتی دفاع بهبود باعث د،آزا هایرادیکال

 گلوتاتیون همچون اکسیدانیآنتی مواد فعالیت افزایش طریق

 .(36) شودیم وتازدیسم سوپراکسید و پراکسیداز

 2کورب و همکاران یهاهافتیبا  های این پژوهشیافته

 یهمخوان (2011و همکاران ) هوانلو همچنین و (2015)

 یبررس طی ،کورب و همکاراندر پژوهش  .(15،37) ندارد

 یدر آب و خشک نیتمر حاد و مزمن نیهفته تمر 12اثر 

نوع  یبتایمرد د 21 در ویداتیاسترس اکس یپارامترها یرو

منجر به  ناتیتمر یکه اجرا حاصل گردید جهینت نیا ،دو

 انیپا در  SODو CAT ی دانیاکسیآنت یهامیکاهش آنز

که اشاره در پژوهش هوانلو نیز چنان .(37) استهدوره شد

در  ایهفته تمرین به روی تردمیل چنین نتیجه 12، شد

                                                           
2 Korb et al 
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وجود چنین . (15) بافت کبد را به دنبال داشته است

 مربوط دانست. طول دوره تمرینتوان به را میهایی تناقض

با پژوهش  های مذکورطول دوره تمرین در پژوهشتفاوت 

در نتایج به دنبال داشته تفاوتی چنین  ممکن است حاضر

( نیز 2011) 1که در پژوهش هوانلو و همکارانچنانباشد. 

 هاطول دوره تمرین بر میزان فعالیت آنزیمگزارش شده که 

هفته  12ای داشته و نشان داده شده که اثر تعیین کننده

را به طور  CATو  SODتمرین استقامتی میزان فعالیت 

ای هفته 9و  6های که دورهداری کاهش داده در حالیمعنی

توان هشاید ب (.15چنین تاثیری را در پی نداشته است )

 نیز ناهمسویی در نتایج را به تفاوت بافت مورد سنجش

که گزارش شده تغییر در فعالیت این چنان ربوط دانست.م

تفاوت  (.15) استهای مختلف متفاوت ها در بافتآنزیم

که در تغییرات فعالیت آنزیمی و خون  با بافت کبدبافت قلب 

تواند از علل می های مذکور به آن پرداخته شدهدر پژوهش

و  هانیآزمودنوع  نوع تمرین وناهمسویی نتایج حاصله باشد. 

ی ریگاندازه یهاو روش هاآزمودنی یبدن یآمادگسطح 

در  هایی راتواند چنین تناقضمینیز  ویداتیاکس یهاساستر

 .پی داشته باشد

 هفته برنامه شش قیتحق نیدست آمده از ا به جیبراساس نتا

مسموم شده با های موش کاتالاز در شیمنجر به افزا شنا

اما این میزان افزایش از لحاظ  است.پراکسیدهیدروژن شده

همکاران دوره و  در پژوهش هوانلو دار نبود.آماری معنی

ی تمرین استقامتی بر روی تردمیل تاثیر اهفتهشش

. (15) نداشته است CATداری بر میزان فعالیت معنی

در پژوهش جودگ و همکاران به دنبال یک دوره همچنین 

داری در میزان تغییر معنی تمرین بر روی چرخ گردان

دار در میزان . عدم تغییر معنی(20) دیده نشد CATفعالیت 

طور توان اینمیبه دنبال یک دوره تمرین را  CATفعالیت 
                                                           
1  Hovanloo F 

 توجیه نمود که احتمالا افزایش فعالیت سوپراکسید

های آزاد حاصل از فعالیت کفایت دیسموتاز در مهار رادیکال

کاتالاز وجود نداشته  نموده و ضرورتی برای افزایش فعالیت

است. از طرفی با توجه به همپوشانی فعالیت کاتالاز و 

پراکسیدهیدروژن،  پراکسیداز در مهار اثراتگلوتاتیون

توان این احتمال را متصور بود که فعالیت گلوتاتیون می

پراکسیداز توانسته پراکسیدهیدروژن را مهار کرده و افزایش 

کفایت لازم را داشته است.  میزان فعالیت کاتالاز به همین

است زمانی که گلوتاتیون پراکسیداز که عنوان شدهچنان

کافی برای مقابله با پراکسید هیدروژن تولیدی در طی 

ها فعالیت وجود نداشته باشد، کاتالاز برای مقابله با این گونه

های در طی فعالیت شدهعنواناز طرفی . (25) شودفعال می

عنوان عامل پراکسیداز به ونیگلوتات دت،ماستقامتی طولانی

این احتمال  نیبنابرا هیدروژن است.اولیه تجزیه پراکسید

وجود دارد که در گروه تمرین به علت کفایت فعالیت 

ی به افزایش فعالیت کاتالاز ازین گلوتاتیون پراکسیداز،

است. احتمال دیگر اینکه هر چه شدت تمرین نبوده

سوپراکسید توسط  دیتول ،دابییماستقامتی افزایش 

یافته که ممکن است ناشی از کاهش ها کاهشنوتروفیل

های تولیدکننده سوپراکسید ها به محرکحساسیت نوتروفیل

راکسید، این کاهش در تولید سوپ احتمالاًکه  (38) باشد

شود. این کاهش هیدروژن میموجب کاهش تولید پراکسید

دار تغییر معنی عدمتواند هیدروژن میدر میزان پراکسید

در پژوهش  کاتالاز را در گروه تمرین را در پی داشته باشد.

به صورت   CAT( میزان 2015فرزانگی و همکاران )

کورب و پژوهش در از سویی  (.19) داری افزایش یافتمعنی

حاد و  نیتمرپس از یک دوره  CATآنزیم همکاران کاهش 

نتیجه  با که ،(37) ی گزارش شددر آب و خشک نیتمر مزمن

دلیل این ناهمسانی در نتایج  خوانی ندارد.هماین پژوهش 

های متفاوت تمرینی که توان به پروتکلهحاصل را شاید ب
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 اند، نسبت داد.قرار دادههریک از محققین مورد استفاده 

نوع و و نیز  ویداتیاکس یهاساستری ریگاندازه یهاروش

 ؛حاصله تاثیرگذار باشد تواند بر نتایجتمرینی می یدوره

های هایی به مقایسه تاثیر انواع و دورهکه در پژوهشچنان

در میزان فعالیت تمرینی متفاوت پرداخته شده و تفاوت 

 (.15) های مختلف تمرینی دیده شده استدوره ها طیآنزیم

نتایج این پژوهش حاکی از آن است که تمرین هوازی به 

در اثر  SODآنزیم  ان فعالیتداری از کاهش میزصورت معنی

این میزان در  که اکسیداتیو جلوگیری کرده القاء فشار

مقایسه است. از این دار نبودهوص آنزیم کاتالاز معنیخص

 نسبت به آنزیم ار داد کهنظر قرتوان این احتمال را مدمی

CAT،  آنزیمSOD عبارتی تاثیر پذیرتر تر و بهآنزیمی ورزشی

 است.نظم و هوازی در آب، بودهت بدنی ماز فعالی

 یریگیجهنت

 اهشمنجر به ک  2O2Hی نتایج این پژوهش نشان داد القا

های شاخص به عنوان CATو  SODهای شدید فعالیت آنزیم

اجرای  کهدرحالیبافت قلب شد.  اکسیدانیسیستم دفاع آنتی

را   SODمیزان فعالیت آنزیم  افزایش، برنامه شناشش هفته 

با وجود  ،بافت قلبتم ضداکسایشی هبود سیسدر جهت ب

تواند به دلیل که این نتایج می به دنبال داشت 2O2Hالقای 

های آزاد به دنبال افزایش رادیکالسازگاری درون سلولی 

 یسازفعال وناشی از مصرف بیشتر اکسیژن حین فعالیت 

و تنظیم مثبت  یسلول درون حساس دوگانه یرهایمس

کاهش تولید  در نتیجه و شیهای ضداکسایآنزیم

چنین رو این از های آزاد در بافت حیاتی قلب باشد.رادیکال

تقویت سیستم تواند شیوه مناسبی جهت می یتمرین برنامه

 اکسایشی باشد.های مقابله با آسیباکسیدانی و آنتی

با توجه به تغییرات حاصله در فعالیت  پیشنهادها:

ه ب گرچه ،ای آزمایشیهدر گروه CATو  SODهای آنزیم

 اینمیزان فعالیت  دردنبال شش هفته تمرین شنای اجباری 

 SOD و این افزایش در خصوص افزایش دیده شد آنزیمدو 

به هنوز آنزیم  واما سطح فعالیت این د دار بوده استمعنی

ین طبیعی در گروه کنترل نرسیده است. از آنجا که در ا حد

توان ورت گرفته، میهفته ص ششطی  شناپژوهش تمرین 

ن این احتمال را متصور بود که انجام این فعالیت طی زما

تر، سطح فعالیت این دو آنزیم را به سطح طبیعی طولانی

های سایر گردد، این مورد در پژوهشبرساند. لذا پیشنهاد می

 ورهمحققین، مورد توجه قرار گیرد و پژوهشگران انجام یک د

 ا مورد سنجش و بررسیرلیت هوازی تر از این نوع فعاطولانی

 قراردهند.

 تشکر و قدردانی

بـه پـاس استاد گرانقدر جناب آقای دکتـر حمیـد رجبـی  از

جناب  از و در انجام این کار پژوهشیشان رهنمودهای ارزنده

آقای مهدی حشمتی بابت طراحی و ساخت دستگاه مربـوط 

 ها سپاسگزارم.موشبه خشک نمودن 

 تعارض منافع

 .وجود نداشته استجهت گزارش موردی 
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Introduction 
The heart muscle is one of the most susceptible tissues for oxidative damage. 

SOD and CAT enzymes play an important role in reducing oxidative stress. 

The aim of this study is to determine the effect of 6-weeks force swimming on 

the levels of SOD and CAT cardiomyocyte in adult rats treated with hydrogen 

peroxide. 

Materials and Methods  
32 Wistar male rats (180 ± 20g) were randomly divided into four groups: (1) 

control, (2) sham (saline), (3) hydrogen peroxide, (4) exercise & hydrogen 

peroxide. The mice in groups 3 and 4 received hydrogen peroxide (1 mmol/kg, 

ip.) on alternate days for three weeks. In the exercise group, force swimming 

was conducted for 6-weeks, 60 minutes a day and 5-days a week. The activity 

of enzymes was measured by the ELISA method. Analysis of variance 

(ANOVA) was used to determine the significance (p<0.01). 

Results 
The results showed that treated rats with hydrogen peroxide caused a 

significant decrease in SOD & CAT activity. However, a significant increase 

in SOD activity was seen in the heart tissue after six weeks of forced 

swimming (P<0.01). Although the catalase activity was also increased, this 

increase was not significant. 

Conclusion 

According to the findings of this study, forced swimming significantly reduces 

the SOD activity by weakening the antioxidant defense system after the 

hydrogen peroxide treatment. Therefore, this type of exercise can strengthen 

the antioxidant system. 
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