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  چكيده

هايي مانند كبد، كليه و روده، خوني ناشي از فعاليت بدني بافتهاي ورزشي شديد، در پي كمدر زمان انجام فعاليت
هدف از مطالعة  .شودهاي آزاد منجر ميكنند كه در نهايت به افزايش بيشتر راديكال محيط هايپوكسي را تجربه مي

) MDA(آلدئيد ديو مالون) GPX(سطوح گلوتاتيون پراكسيداز  حاضر، بررسي اثر هشت هفته تمرين استقامتي بر
ميانگين وزني ( سر موش صحرايي نر ويستار  12 .هاي صحرايي نر ويستار بودهاي عضلة دوقلو، قلب و كبد موشبافت
تمرين و ) n=6(طور تصادفي به دو گروه كنترل  پس از يك هفته آشناسازي به) گرم و سن هشت هفته 97/25±47/234

تمرين استقامتي هشت هفته و شامل پنج جلسه در هفته بر روي نوار  گردان . تقسيم شدند) n=6(استقامتي شديد 
دقيقه بود  30متر در دقيقه و  10ترتيب  سرعت و مدت دويدن در هفتة اول پژوهش به. مخصوص جوندگان انجام گرفت

نتايج آزمون . دقيقه رسيد 70و زمان ) Vo2 maxدرصد  85 تا 80معادل (متر در دقيقه  35و در هفتة آخر به سرعت 
T بافت قلب  گلوتاتيون پراكسيدازدار سطوح مستقل نشان داد كه تمرينات استقامتي شديد موجب كاهش معنا
)001/0=P ( و كبد)001/0=P (بافت قلب  آلدهيدديمالونبر اين، سطوح  علاوه. شودنسبت به گروه كنترل مي
)03/0P= ( كبد و)045/0P= (هاي يافته. داري افزايش يافتطور معنا در گروه تمريني در مقايسه با گروه كنترل به

كه  طوري هاي مختلف نسبت به فعاليت ورزشي مشابه است، بهپژوهش حاضر حاكي از پاسخ اكسايشي متفاوت بافت
 .دهدار اكسايشي قرار ميتمرينات استقامتي شديد بافت قلب و كبد را بيشتر از عضلة دوقلو تحت فش

  
  هاي كليدي واژه

 .اكسيژنياكُسيدانتي، كمپراكسيداسيون ليپيدي، تمرين شديد، دفاع آنتي
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  مقدمه
اكسيداني هاي آزاد، به دستگاه دفاع آنتيبدن انسان براي محافظت در برابر آسيب ناشي از راديكال

هاي برابر حملة انواع راديكال دفاعي سلول دري كه اولين سد دانياكسيآنت يها ميآنزاي شامل پيچيده

 وني، گلوتاتCAT(2(، كاتالاز 1)SOD( سموتازيد ديسوپراكس مياز جمله آنز اند، شده اكسيژن فعال

آيند، مجهز دست ميي كه اغلب از طريق مواد غذايي بهميآنزريغاكسيدان آنتيو  GPX(3( دازيپراكس

اكسيدان در وضعيت پذير و آنتيهاي اكسيژن واكنشدر شرايط طبيعي، مقادير گونه .)1( شده است

خصوص هنگام  پذير بههاي اكسيژن واكنشكه اين تعادل در جهت افزايش گونه زماني. متعادل قرار دارند

طي . )2( شوداكسايشي در سلول مي انجام تمرينات ورزشي شديد، مختل شود، سبب ايجاد فشار

بر اين،  يابد، علاوه برابر حالت استراحت افزايش مي 20تا  10هاي ورزشي شديد مصرف اكسيژن فعاليت

هايي مانند كبد، خوني ناشي از فعاليت بدني در بافت هاي ورزشي شديد، در پي كمدر زمان انجام فعاليت

دليل توزيع بيشتر خون به عضلات فعال جهت كار عضلاني بيشتر، محيط هايپوكسي را  كليه و روده به

آثار تخريبي  ترين همماز . شودهاي آزاد منجر ميدر نهايت به افزايش بيشتر راديكالكنند كه  تجربه مي

 ها سلولو سخت شدن ديوارة  غشا يبرخت به كه است ليپيد اكسيداسيونرپ روند عورش ،آزاد هايراديكال

  . )3( انجامدمي

 شاخص عنوان به كه است ليپيد اكسيداسيونرپ ةثانوي محصول MDA(4(آلدئيد ديمالون

 اكسيداسيونرپ زايشفا دهندةنشانآلدهيد ديمالون يحسط زايشفا .شودمي يرگياندازه شاراكسايشيف

يك آنزيم ميتوكندريايي است  پراكسيداز از سوي ديگر، گلوتاتيون .)4(ست ا سلولي يغشا آسيب و ليپيد

ها توزيع  سيتوپلاسم و ماتريكس ميتوكندريترتيب در  به يك به دوها به نسبت و در داخل كلية سلول

 .)5(هاي آزاد افزايش يابد دهد تا كارايي اين آنزيم در برابر راديكالتوزيع اين آنزيم اجازه مي. شده است

حساسيت بيشتري دارد و آخرين  دپراكسي دروژنيهبر اين، گلوتاتيون پراكسيداز به غلظت بالاي  علاوه

اند كه تمرينات ها نشان دادهبرخي پژوهش .)6(شود هاي ضداكسايشي ميآنزيمي است كه وارد واكنش

كند و در مقابل هاي آزاد پيشگيري مياستقامتي با حجم متوسط از ظهور برخي علائم توليد راديكال

فزايش فعاليت مواد اكسيداني بافت از طريق ا هاي آزاد، سبب بهبود دفاع آنتيآسيب ناشي از راديكال

                                                           
1. Superoxide Dismutase 
2. Catalase 
3. Glutathione Peroxidase  
4. Malondialdehyde 
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دهند كه حجم بالاي تمرينات استقامتي كه مياما برخي مطالعات نشان . )7(شود اكسيداني ميآنتي

اكسيداني، شود، موجب كاهش كارايي دستگاه آنتي طور معمول توسط ورزشكاران نخبه استفاده مي به

-هاي فعال و در نهايت فشار اكسايشي ميهاي آزاد در عضلة اسكلتي و ساير بافتافزايش توليد راديكال

نشان به ورزش هاي اُكسايشي و ضداكُسايشي را ها و سازگاريپاسخ هاي بدنبافت و هاسلول .)8(شود 

برانگيز  نكتة تأمل. دهندنميپاسخ به يك ميزان  مشابه يورزشفعاليت به  هابافت ةهم الزاماً ، امادهندمي

در حالت  يها حتسلول ايها در سراسر بافت پذير هاي اكسيژن واكنشگونه توليدسطوح آن است كه 

در تمرينات ورزشي نياز به انرژي موجب افزايش اكسيژن مصرفي در  .)9(نيز متفاوت است  استراحت

 100و در عضلات  )10(برابر  20تا  10طور كلي  كه مصرف اكسيژن به طوري شود، بههاي فعال ميبافت

ها به ميتوكندري و افزايش مصرف اكسيژن به افزايش اساسي در جريان الكترون. شودبرابر مي 200تا 

د شود و در نهايت تولياز ميتوكندري منجر مي پذيرهاي اكسيژن واكنشگونهدر نتيجه تراوش بيشتر 

يابد كه نقش اصلي در آغاز و پيشرفت آسيب عضلاني دارد، افزايش مي پذيرهاي اكسيژن واكنشگونه

همچنين ارتباطي بين . شودهاي عضلاني موجب كاهش عملكرد ورزشي و توان فرد ميآسيب. )2(

هاي مستعد از جمله بافت .)11(هاي آسيب عضلاني و پراكسيداسيون ليپيدي متصور است شاخص

پذير مانند سوپراكسيد، پراكسيد و هاي اكسيژن واكنشي ناشي از گونههاي اكسايشجهت بروز آسيب

عنوان يك بافت اكسايشي و با فعاليت مداوم طي ورزش ايفاي نقش هيدروكسيل، عضلة قلب است كه به

 هايگونه توليد افزايش براي را شرايط فعاليت ورزشي، طي قلب متابوليك فعاليت افزايش. )12( كندمي

راديكال توليد بين تعادل رفتن بين از به تواندمي و كندمي فراهم ميتوكندري در پذيرواكنش اكسيژن

از  .)13(منجر شود  فشار اكسايشي بروز و اكسيداني آنتي عوامل توسط آنها زداييسميت و آزاد هاي

توليدات  طور غيرمستقيم توسطساز در بدن است؛ به همين دليل بهوطرفي، كبد ارگان اصلي سوخت

هاي ديگر مانند قلب، عضلة اسكلتي و كليه از طريق گردش شده توسط بافت وساز تشكيلمضر سوخت

هاي درگير در  تعيين تفاوت قابليت دفاعي و اكسايشي بين بافت .)14( گيردخون تحت تأثير قرار مي

هاي دهي و در نهايت سازگاري به تمرينات استقامتي شديد در تنظيم برنامهتمرين در نحوة پاسخ

عنوان  از آنجا كه گلوتاتيون پراكسيداز بههمچنين . هاي غذايي ورزشكاران مفيد استتمريني و مكمل

نوعي كارايي شيوة باردهي غيرخطي با ، پژوهش حاضر بهاكسيداني مطرح است آخرين خط دفاعي آنتي

هاي مختلف و احتمال بروز  اُكسيدانتي بافت اعمال بارهاي سنگين در پيشگيري از تضعيف دستگاه آنتي

-پژوهش حاضر ظرفيت آخرين خط دفاعي آنتي )15 ،16(رو  ازاين. سنجد تمريني را نيز ميبيش



 1397 پاييز، 3، شمارة 10علوم زيستي ورزشي، دورة                                                                                    336

 

هاي صحرايي نر ويستار را در پي هشت دوقلو، قلب و كبد موشپراكسيداسيون عضلة  اكسيداني و ليپيد

  .كند هفته تمرين استقامتي شديد بررسي مي

  
  شناسي روش
گرم  47/234±97/25سر موش نر نژاد ويستار با سن هشت هفته و با وزن  12ها شامل نمونه :هانمونه

صورت  آشناسازي با پروتكل تمريني بهبود كه از انستيتو پاستور تهيه شده بودند؛ كه پس از يك هفته 

تقسيم ) n=6(و گروه تمرين استقامتي شديد ) n=6(ها به دو گروه كنترل تصادفي و براساس وزن موش

در دسترس  )شده از شركت خوراك دام پارس تهران رژيم پاية استاندارد تهيه(يي آب و مواد غذا .شدند

  . ها بودموش ايحد اشتهدر 

گراد  درجة سانتي 22±2كربنات با دماي محيط هاي پليطي پژوهش حيوانات در قفسه :روش اجرا

برنامة تمرين استقامتي . درصد نگهداري شدند 45±5ساعت و رطوبت  12:12و چرخة تاريكي روشنايي 

ساخت شركت (دويدن بر روي نوار گردان مخصوص جوندگان ) پنج جلسه در هفته(شامل هشت هفته 

دقيقه بود  30متر در دقيقه و مدت آن  10هفتة اول، سرعت دويدن . بود) ايران- صنعت پيشرو انديشة

متر در دقيقه  35دقيقه دويدن با سرعت  70كه به روش فزاينده در هفتة پاياني دورة پژوهش به 

-پژوهش براساس تمرين مختلف هايشدت. رسيد )Vo2 max ()18، 17درصد  85تا  80معادل حدود (

ك هفته كاهش بار تمريني يبراي جلوگيري از بيش )17 ،18(محاسبه شده است  وينست و پاورز هاي

در هفتة پنجم اعمال شد كه فرصت بازيافت مناسب به حيوانات جهت اجراي تمرينات سنگين در سه 

كشي شدند تا تغييرات غيرطبيعي ها وزن بر اين، هر يك روز در ميان موش علاوه .دادهفتة پاياني را مي

با  قهيدق پنج مرين براي گرم كردنها در ابتداي ت، موشة تمرينيهر جلس در. در وزن آنها كنترل شود

- مي قهيدق برمتر  ششبا سرعت  قهيدق پنج براي سرد كردن تمرين انيدر پا و قهيدق برمتر  10سرعت 

   ).1جدول ( )19( دويدند

ة تمرين استقامتي شديدبرنام .1جدول   

  8  7  6  5  4  3  2  1  ي تمرينها هفته
  70  70  60  35  50  45  40  30  )روز/دقيقه(مدت تمرين 

گردان سرعت نوار 
  35  30  30  15  25  20  20  10  )دقيقه/متر(
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ها با شرايط كاملاً مشابه و در شرايط پايه پس از اعمال متغير مستقل، تمام گروه :جداسازي بافت

گرم به ازاي هر كيلوگرم ميلي پنجتا  سه(با تركيب زايلازين ) ساعت پس از آخرين جلسة تمريني 48(

سپس . هوش شدندبي) گرم به ازاي هر كيلوگرم از وزن بدنميلي 50تا  30(و كتامين ) از وزن بدن

ساعت قبل از تشريح  12هاي صحرايي موش. هاي صحرايي جداسازي شدعضلة دوقلو، قلب و كبد موش

ها در زمان تشريح براي جلوگيري از تداخل اثر زمان تشريح بر ميزان هورمون. بدون غذا نگهداري شدند

پس از . تشريح شدند كنترل و تمرين هايصورت متناوب از گروه ها به ، موش...و ) روزيريتم شبانه(

شو با آب مقطر در ازت مايع و هاي عضله، بافت قلب و كبد پس از شستبرداري، نمونهتشريح و نمونه

گراد نگهداري  درجة سانتي -80فريز شده و تا زمان اجراي كارهاي آزمايشگاهي در يخچال با دماي

 3000دقيقه با سرعت  15به مدت  ،PBS(1(ها پس از هموژن شدن با بافر فسفات سالين فتبا. شدند

آلدهيد و گلوتاتيون ديگيري مالوندور در دقيقه سانتريفيوژ شدند و سوپرناتانت آن جهت اندازه

با  و  گرم پروتئين بر ميلي ها برحسب واحدفعاليت گلوتاتيون پراكسيداز بافت. كار رفت پراكسيداز به

 GPX)وسيلة كيت الايزاي گلوتاتيون پراكسيداز ساخت انگلستان  به استفاده از روش ميلر و همكاران

Elisa Kit, Randox Rat- Cat No: RS 505) )20(  با استفاده از روش كايا و  آلدهيدديمالونو سطوح

با و ) 2TBARSنانومتر، روش  532جذب نوري در طول موج (وفتومتري راسپكتوسيلة روش  به همكاران

از آزمون شاپيروويلك براي نمايش . )21( سنجش شدالدهيد  يداستفاده از منحني استانداد مالون

منظور  به. ها از آزمون لوين استفاده شدبين گروه واريانس ها و براي مقايسةطبيعي بودن توزيع داده

هاي آماري در سطح وتحليل تجزيه. مستقل استفاده شد tهاي فرضية پژوهش از آزمون بررسي آزمون

  . انجام گرفت) 20نسخة ( SPSSافزار و با نرم ≥05/0Pمعناداري 
 

  ها يافته
-هاي كنترل و تمرين استقامتي شديد تغيير معناميانگين وزني اوليه و نهايي بين گروه 2مطابق جدول 

  .داري نداشت
  

                                                           
1. Phosphate Buffer Saline 
2. Thiobarbituric Acid Reactive Substances 
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  )وزن برحسب گرم(ها ميانگين وزن اوليه و نهايي نمونه .2جدول 

  وزن نهايي  وزن اوليه  تعداد  هاگروه
تغييرات وزن پس 

  از هشت هفته

  +5/76  5/302±34/15 226±14/28  6  كنترل

  +83/55  83/291±11/25  00/236±11/25  6  تمرين استقامتي شديد

  +7/62 17/297±61/20  47/234±97/25  12  مجموع

 

نشان داد كه سطوح آنزيم مستقل  t نشان داده شده است، نتايج آزمون 1طوركه در شكل همان

) گرم پروتئينواحد بر ميلي 00/16±62/0(بافت قلب گروه تمرين استقامتي شديد  گلوتاتيون پراكسيداز

تر است؛ معناداري پايينطور  به) گرم پروتئينواحد بر ميلي 91/19±55/1(نسبت به گروه كنترل 

001/0P= ،728/5=)10(t . بافت كبد گروه تمرين استقامتي  سطوح آنزيم گلوتاتيون پراكسيدازهمچنين

- واحد بر ميلي 47/32±96/1(نسبت به گروه كنترل ) گرم پروتئينواحد بر ميلي 53/21±84/3(شديد 

با اين حال، تمرين استقامتي . 10(t(=001/0P= ،209/6تر است؛ طور معناداري پايين به) گرم پروتئين

سطوح آنزيم گلوتاتيون  داربه عدم تفاوت معنا) گرم پروتئينواحد بر ميلي 771/0 ±04/0(شديد 

منجر شد ) گرم پروتئينواحد بر ميلي 795/0±053/0(در عضلة دوقلو نسبت به گروه كنترل  پراكسيداز

 .407/0P=  ،865/0=)10(t؛

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  
  هاي قلب، كبد و كليهميانگين سطوح گلوتاتيون پراكسيداز بافت. 1شكل 

  )>05/0P( دار با گروه استقامتيتفاوت معنا)$، )>05/0P(دار با گروه استقامتيتفاوت معنا*)
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بافت  آلدهيددينشان داد كه سطوح آنزيم مالون مستقل t ، نتايج آزمون2بر اين، مطابق شكل  علاوه

نسبت به گروه كنترل ) ليترنانومول بر ميلي 056/0 ±0066/0(قلب گروه تمرين استقامتي شديد 

سطوح . 10(t(= - P ،534/2=03/0داري بالاتر است؛ طور معنا به) ليترنانومول بر ميلي 0038/0±048/0(

) ليترنومول بر ميلينا 024/0 ±003/0(بافت كبد گروه تمرين استقامتي شديد  آلدهيدديآنزيم مالون

، =045/0Pداري بالاتر است؛ طور معنا به) ليترنانومول بر ميلي 02/0±001/0(نسبت به گروه كنترل 

285/2 - =)10(t . گروه تمرين استقامتي شديد)به عدم تفاوت ) ليترنانومول بر ميلي 0059/0 ±0008/0

نانومول  0055/0±0005/0(به گروه كنترل  در عضلة دوقلو نسبت آلدهيدديسطوح آنزيم مالون دارمعنا

 .10(t( = - 378/0P=   ،923/0منجر شد؛) ليتربر ميلي

  

  
  هاي قلب، كبد و كليهبافت آلدهيدديمالونميانگين سطوح  . 2شكل

  )>05/0P(دار با گروه كنترلتفاوت معني)$، )>05/0P(دار با گروه كنترلاتفاوت معن*)
  

  گيريبحث و نتيجه
مطالعة حاضر نشان داد كه ميزان فعاليت آنزيم گلوتاتيون پراكسيداز بافت قلب و كبد در گروه نتايج 

- تر است؛ همچنين ميزان مالونداري پايينطور معناتمرين استقامتي شديد در مقايسه با گروه كنترل به

بالاتر است كه بيانگر داري نسبت به گروه كنترل طور معنا آلدهيد بافت قلب و كبد در گروه تمرين، بهدي
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داري در ميزان فعاليت آنزيم گلوتاتيون با اين حال، تفاوت معنا. هاستفشار اكسايشي در اين بافت

عضلة دوقلو در بين گروه تمرين استقامتي شديد و گروه كنترل  آلدهيدديپراكسيداز و سطح مالون

  . مشاهده نشد

وح گلوتاتيون پراكسيداز قلب بر اثر تمرينات برخي مطالعات افزايش و عدم تغيير در ميزان سط

نشان دادند ) 2015(تانگ و همكاران . اند كه با نتايج پژوهش حاضر ناهمسوستتداومي را نشان داده

 20به مدت  )Vo2 max ()18،17درصد  55معادل (متر بر دقيقه  20سرعت (شش هفته تمرين تداومي 

اكسيداني گلوتاتيون پراكسيداز و عدم تغيير موجب افزايش آنزيم آنتي) دقيقه در روز و پنج روز در هفته

اي عدم تغيير در سطوح در مطالعه) 2004(موران و همكاران . )15(شود آلدهيد بافت قلب ميديمالون

پنج (آلدهيد قلب را پس از دوازده هفته دويدن بر روي نوار گردان ديآنزيم گلوتاتيون پراكسيداز و مالون

و  )Vo2 max ()18، 17درصد  65معادل (متر بر دقيقه  25دقيقه، سرعت  45روز در هفته، به مدت 

رسد كه شدت نظر مي به. )22(هاي صحرايي نر ويستار گزارش كرده است در موش) شيب صفر درجه

 هايپژوهش نتايج با حاضر پژوهش نتايج ناهمسويي دلايل از  فعاليت نوع پژوهش و دورة تمرين، طول

ها با پژوهش حاضر احتمالاً اين پژوهشهاي يكي از دلايل اصلي ناهمسو بودن يافته .باشد ذكرشده

 25هاي مذكور حداكثر سرعت نوار گردان در پژوهش. تر تمرين در مطالعات ذكرشده باشدشدت پايين

كه در پژوهش حاضر سرعت نوارگردان در  بوده است، درحالي) Vo2 maxدرصد  65معادل (متر بر دقيقه 

- نظر مي به. بود )Vo2 max ()18، 17درصد  85الي  80ل معاد(متر بر دقيقه  35تا  30هاي پاياني هفته

- رسد با افزايش شدت فعاليت بدني فشار اكسايشي، پراكسيداسيون ليپيد و عدم كفايت دستگاه آنتي

شدت و مدت فعاليت بدني، متغيرهاي تواند بروز كند، زيرا  فعال مي هايخصوص در بافت اكسيداني به

اكسيداني بدن هاي فشار اكسايشي و وضعيت آنتيمهمي در نوع اثرگذاري فعاليت بدني بر روي شاخص

اكسيداني قلب نسبت داده  هاي آنتيمحافظت قلبي ناشي از ورزش اغلب به افزايش فعاليت آنزيم .هستند

هايي مانند دويدن و شنا اگر با شدت اند كه ورزشاز طرفي، مطالعات قبلي نشان داده. )23(شده است 

- زياد انجام گيرند، موجب كاهش ثبات قلب، افزايش فشار اكسايشي، القاي آپوپتوزيس و آسيب قلب مي

پنج روز در (گزارش كردند كه شنا كردن به مدت شش هفته ) 2012(پينهو و همكاران . )24(شوند 

هش سطوح آنزيم گلوتاتيون پراكسيداز و عدم تغيير بيان آنزيم موجب كا) دقيقه 60هفته، به مدت 

كه با نتايج پژوهش  )25(شود آلدهيد بافت قلب ميديگلوتاتيون پراكسيداز و افزايش سطوح مالون

  . حاضر همسوست
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گلوتاتيون پراكسيداز و افزايش  اكسيدانيآنتي آنزيم سطوح كاهش حاضر، پژوهش ديگر نتايج از

 و در مقابل، تانگ .است شديد استقامتي تمرين هفته هشت از پس كبد آلدهيدديسطوح مالون

 كاهش و پراكسيداز گلوتاتيون افزايش موجب تداومي تمرين شش هفته دادند نشان )2015(همكاران 

 گلوتاتيون آنزيم سطوح تغيير عدم )2011(همكاران  و هوانلو .)15(شود مي كبد بافت آلدهيدديمالون

 يك روز هر و متوالي روز پنج هفته هر استقامتي، تمرين هفته دوازده و نه شش، از پس كبد پراكسيداز

كردند  گزارش را )Vo2 max ()18، 17درصد  65معادل (دقيقه  بر متر 25 سرعت با) دقيقه 60( جلسه

 ناهمسويي دلايل از فعاليت نوع پژوهش و دورة تر تمرين، طولرسد كه شدت پاييننظر مي به .)26(

 دويدن كه كرد گزارش )2008(همكاران  و تايسي .باشد قبلي هايپژوهش نتايج با حاضر پژوهش نتايج

 پراكسيداز گلوتاتيون اكسيدانيآنتي آنزيم سطوح كاهش هفته موجب هشت مدت به نوارگردان روي بر

هاي صحرايي آلدهيد كبد در موشديدر پژوهشي ديگر افزايش مالون .)27( شودمي نر هايموش كبد

كردند، گزارش شده است ديابتي كه به مدت چهار هفته، پنج روز در هفته و يك ساعت در روز شنا مي

 اكسايشي فشار و فعال اكسيژن هايگونه افزايش پرفشار، و شديد هوازي تمرينات انجام در پي. )28(

 استفادة به مربوط است ممكن اكسيدانيآنتي هايآنزيم فعاليت كاهش كه شده است عنوان و مشاهده

 توسط اكسيدانيآنتي هايآنزيم شدن محدود علت به ديگر طرف از آزاد و هايراديكال عليه آنها بيشتر

 طوربه است، بدن وسازسوخت در اصلي عضو كبد كه آنجا از .باشد شده فعال اكسيژن هايگونه

 قلب، جمله از ديگر هاي اندام در شده تشكيل وسازسوخت مضر محصولات توسط تواندمي غيرمستقيم

  .قرار گيرد تأثير تحت خون گردش طريق از كليه و اسكلتي عضلات

دليل توزيع بيشتر خون به عضلات فعال در حين فعاليت ورزشي جهت كار عضلاني  قلب و كبد به

- ها توليد راديكالخوني ناشي از ورزش در بافت دنبال كم به. كنندتجربه ميبيشتر، محيط هايپوكسي را 

به اين نتيجه رسيدند كه هرچه مدت زمان شناي ) 2016(كز و همكاران . )29(يابد هاي آزاد افزايش مي

در پژوهش حاضر نيز زمان و سرعت . آيد وجود مي ها بيشتر باشد، پراكسيداسيون چربي بيشتري بهموش

 افزايش طريق از شديد هوازي بدني فعاليت. پاياني به بيشترين ميزان خود رسيدهاي دويدن در هفته

 اكسيداز، گزانتين پروستانوئيدها، متابوليسم ديگر، هايكاتكولامين يا نفريناپي مانند هورمون ترشح

NADH موجب نهايت در و بوده گذاراثر اكسايشي فشار هايفرايند بر ماكروفاژها فعاليت و اكسيداز 

  .)31( شودمي ليپيد پراكسيداسيون و اكسايشي فشار افزايش
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داري در ميزان فعاليت آنزيم گلوتاتيون پراكسيداز و سطح عناپژوهش حاضر نشان داد كه تفاوت م

كريسول و . عضلة دوقلو در بين گروه تمرين استقامتي شديد و گروه كنترل وجود ندارد آلدهيدديمالون

درصد  70دقيقه، تقريباً با  45(اي تأثير دوازده هفته تمرين تداومي طي مطالعه) 1993(همكاران 

اكسيداني گلوتاتيون پراكسيداز عضلات نعلي و دوقلو را بر سطوح آنزيم آنتي) فيحداكثر اكسيژن مصر

بررسي و گزارش كردند كه تمرين تداومي موجب افزايش سطوح گلوتاتيون پراكسيداز در عضلة نعلي 

در پژوهشي ديگر پاور و . )32(شد و تأثيري بر سطوح آنزيم گلوتاتيون پراكسيداز عضلة دوقلو نداشت 

هفته تمرين دويدن، چهار روز در  10افزايش گلوتاتيون پراكسيداز عضلة دوقلو پس از ) 1994(همكاران 

 Vo2درصد  80معادل حدود (متر بر دقيقه  30و سرعت ) دقيقه 90و  60، 30(هفته با سه مدت زمان 

max ()18، 17( داري در اين پژوهش گلوتاتيون پراكسيداز عضلة نعلي تغيير معنا. را گزارش كردند

 Vo2درصد  80معادل حدود (متر بر دقيقه  30رسد تمرين تداومي با سرعت نظر مي به. )33(نداشت 

max (براي آخرين خط دفاعي آنتي 1هاي صحرايي يك سرعت بحراني بر روي نوار گردان براي موش -

هاي فراتر از آن موجب بهبود گلوتاتيون پراكسيداز و سرعتتر از آن هاي پاييناكسيداني باشد كه سرعت

- شايان ذكر است كه نوع عضلة اندازه. شودموجب عدم تغيير يا حتي كاهش گلوتاتيون پراكسيداز مي

احتمالاً تمرينات ورزشي منظم . تواند در نشان دادن صحيح اين تغييرات اثرگذار باشدشده نيز مي گيري

اكسيداني و جلوگيري از هاي آنتييشتر سطوح دفاع سلولي و فعاليت آنزيمو مستمر سبب افزايش ب

اند كه ها نشان دادهبر اين، بسياري از پژوهش علاوه. شودهاي آزاد در عضلة اسكلتي ميفعاليت راديكال

اكسيداني هر دو نوع تمرين هوازي و غيرهوازي با شدت و مدت كافي سبب افزايش فعاليت آنزيم آنتي

ها را براي اكسيداني ارگانيسمدهند و ظرفيت آنتيشوند و حالت پاية فشار اكسايشي را كاهش ميمي

-هاي ورزشي مياز طرفي، اين باور وجود دارد كه فعاليت. )34( كنندادامة فعاليت جسماني تقويت مي

طوركه قادر به بهبود دستگاه تمرين و فعاليت ورزشي، همان! كنندتوانند همانند چاقوي دو لبه عمل 

رسان به هاي آزاد آسيبتواند توليد راديكال، به همان نحو نيز مي)35 ،36( اند اكسيدانيدفاع آنتي

از آنجا كه گلوتاتيون پراكسيداز آخرين خط دفاعي  .هاي بدن را از منابع مختلف افزايش دهدمولكول

دار گلوتاتيون پراكسيداز در عضله بر اثر اين نوع تمرينات اكسيداني است، شايد عدم تغيير معنا آنتي

ها همراه اين بافت) SOD ،CAT(اكسيداني دار خطوط دفاعي اولية آنتياستقامتي شديد با تغييرات معنا

اي بود كه گونه شد يا نوع تمرين بهكه شدت تمرين از اين ميزان هم بيشتر مي تيباشد و احتمالاً درصور
                                                           

1 . Critical velocity 
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، تغييرات گلوتاتيون )همانند تمرينات استقامت عضلاني يا اينتروال(بود فشار بيشتري روي عضلات مي

 تواند عامل تأثيرگذاري در عدم تغييرهمچنين شيوة باردهي غيرخطي مي. شددار ميپراكسيداز معنا

  .    اكُسيدانتي باشددار آخرين خط دفاعي آنتيمعنا

هاي مختلف به فعاليت ورزشي در مجموع، نتايج اين مطالعه نشان داد كه پاسخ اكسايشي بافت

 Vo2درصد  85تا  80معادل حدود (كه فعاليت استقامتي شديد  طوري تواند متفاوت باشد، بهمشابه، مي

max (كه،  شود؛ درحالياكسيداني قلب و كبد منجر ميسطوح آنزيم آنتيبه كاهش  به مدت هشت هفته

وجود اين تأثيرات متفاوت تمريني ممكن است ناشي از . شودموجب عدم تغيير آن در عضلة اسكلتي مي

اكسيداني و ظرفيت آنتي) شودجايي كه اقسام اكسيژن واكنشي توليد مي(هاي سلولي ويژه وجود جايگاه

هاي تواند كاربردهاي وسيعي را در تنظيم برنامهها مياين يافته. هاي مختلف باشدپاية متفاوت بافت

  .هاي غذايي ورزشكاران داشته باشدتمريني و مكمل
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