
  ١

ون یداسیپراکس یبر پاسخ ھا یت درمانده ساز تداومیک وھله فعالیثر ا

  ر تا سوي یشگاھیآزما یھا موشسرم  ظرفیت آنتي اكسید انتي كل و یدیپیل

  
  : دانشجوي دكتري فیزیولوژي ورزشي دانشگاه تھران سیروس چوبینھ

  : مركز تحقیقات غدد و متابولیسم بیمارستان شریعتي دكتر ابراھیم جوادي
  دانشگاه تھران   یوعلوم ورزش ه تربیت بدنيدانشكد: دانشیاردكتر تورانداخت امینیان
  دانشگاه تھران  یلوم ورزشوع : دانشیار دانشكده تربیت بدنيدكتر علي اصغر رواسي

  چكیده:

بھ عنوان رادیكال ھاي آزاد، با ایجاد استرس اكسایشي پس از فعالیت  ١)ROSتولید گونھ ھاي اكسیژني فعال (
ق حاضر این بودمشخص كند آیا یك یحقتبدني، منجربھ بھ آسیب ھاي مختلف ساختاري سلول مي شود. ھدف 

)(شاخص MDA( ٢ئید آلدئیددیر پاسخ مالونیغمنجربھ ت رتا سیت دویدن تداومي در موش ھاي ویوھلھ فعال
پراكسیداسیون لیپیدي) مي شود؟ آیا سیستم دفاع آنتي اكسیدانتي در صورت فعال شدن، مي تواند تغییري در 

بھ  پس از جلسات آشنایي با نوار گردان رتا سموش وی ١٤استرس اكسایشي ایجاد كند؟ بھ ھمین منظور تعداد 
بھ دو گروه  افت،یش یقھ افزایمتر بر دق ١٠ج بھ سرعت یکھ از راه رفتن سبک شروع شد و بھ تدر مدت دو ھفتھ

متر ٢٠ز با سرعت دویدن تداومي درمانده سا یا یك جلسھ پروتكل ، یكیتجربند. گروه دش تقسیم یتجربكنترل و 
از  یریخون گ.استیژن مصرفي حداكثر اكس %٧٠ ت معادلین فعالیا شدت م دادند.انجا%۵ب یش یقھ رویبر دق
د ی(مالوندئیدانتیاکس یو انت یشیاسترس اکسا یو شاخص ھا ت انجام شدیساعت بعد از فعال ١٢دو گروه ،ھر 
تجزیھ و تحلیل متغیرھاي تحقیق در  دند.ش یری) در سرم اندازه گ TAC٣ یدانتیاکس یت آنتیو ظرف MDAدیآلدئ

پس از فعالیت تداومي درمانده ساز بھ طور معني داري در  MDAنشان داد شاخص  یتجربدو گروه كنترل و
پس از  سرم (TAC)چنین ظرفیت آنتي اكسیدانتي كل ھم .) P<0/01مقایسھ با گروه كنترل افزایش مي یابد (

علیرغم فعال شدن رسد  ین بھ نظر میبنابراP<0/05). (ي افزایش یافتفعالیت درمانده ساز بھ طور معني دار
بخش قابل توجھي از سیستم آنتي اكسیدانتي بدن پس از فعالیت، پاسخ پراكسیداسیون لیپیدي ھمچنان رخ مي دھد. 

یستم آنتي این یافتھ ھا براي ورزشكاران استقامتي كھ فعالیت ھاي تداومي انجام مي دھند و بھ دلیل عدم كارایي س
اكسیدانتي بدن، در معرض استرس اكسایشي قرار دارند مھم است. لذا توصیھ مي شود سیستم آنتي اكسیدانتي بدن 

  از طریق تمرین منظم و تغذیھ تقویت شود
  

  مقدمھ

 در مدار خارجي خود دارنداثرات سمي رادیكال ھاي آزاد، مولكول ھایي كھ یك یا چند الكترون جفت نشده  

). بیشتر رادیكال ھاي آزاد، از گونھ ھاي اكسیژني فعال تولید مي ٢سترس اكسایشي در سلول مي شود (منجربھ ا

اكسیژني كھ براي تداوم زندگي ضروري است،  ،شوند. تولید گونھ ھاي اكسیژني فعال ناشي از این واقعیت است

اكسیژن نامیده مي شود، مي تواند  مي تواند براي موجود زنده ھم خطرناك باشد. در واقع این پدیده، كھ تعارض

در بخش  ATPوجود اكسیژن مولكولي براي تداوم بازسازي  .)١منجربھ تولید گونھ ھاي اكسیژني فعال شود (

و زنجیره انتقال الكتروني بھ چھار  بسانتھایي فرایند اكسیداسیون بھ عنوان پذیرنده الكترون در چرخھ كر

). بخش اندكي از اكسیژن ٣٨كل اكسیژن را تبدیل بھ آب مي كند ( %٩٨تا  ٩٥الكترون نیاز دارد. فرایند احیاء، 

مي تواند از مسیر دیگري ھنگام احیاء شدن، بھ گونھ ھاي اكسیژني فعال مثل رادیكال سوپر  %٥تا  ٢حدود 

ھ ھاي ). ھرچند این فرایند در میتوكندري رخ مي دھد ولي برخي شواھد حاكي از تولید گون١اكسید تبدیل شود (

                                                
Reactive oxygen species- ١ 
malondialdehyde-٢  

3 - total antioxidant capacity 
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) ٣٦)، نوتروفیل (١٨( ٤انتین اكسیداززاكسیژني فعال یا آسیب استرس اكسایشي از طریق مكانیسم ھاي ھمچون گ

) در خارج از میتوكندري است. فعالیت بدني، مصرف اكسیژن عضلھ را در ١و اكسیداسیون كاتاكولامین ھا (

). از طرفي مشخص شده بین اكسیژن مصرفي حین فعالیت و ٢٣( برابر افزایش مي دھد ١٠٠شرایطي تا حد 

). بنابراین عضلھ اسكلتي مي تواند یكي از منابع تولید رادیكال ۴،١۶ایجاد استرس اكسایشي رابطھ وجود دارد (

). لذا افزایش مصرف اكسیژن طي فعالیت ھوازي مي تواند موجب تولید گونھ ھاي اكسیژني ۵ھاي آزاد باشد (

  ). ١ود (فعال ش

از طرفي سیستم آنتي اكسیدانتي شامل تركیبات آنزیمي و غیر آنزیمي، وظیفھ خنثي سازي گونھ ھاي اكسیژني 

). استرس اكسایشي ناشي از فعالیت مي تواند ١فعال و محافظت از مولكول ھاي درشت سلول را بر عھده دارد (

، این سیستم شود. تعادل بین دفاع آنتي اكسیدانتي )٢٨٫٥) یا غیر آنزیمي (١٧٫١٥سبب فعال شدن اجزاء آنزیمي (

لذا اگر دفاع آنتي اكسیدانتي نتواند  .نقش تعیین كننده اي در وقوع استرس اكسایشي دارد و استرس اكسایشي ،

مانع از استرس اكسایشي ایجاد شده شود، رادیكال ھاي آزاد تولیدي، بھ ماكروملكولھایي نظیر غشا چربي، 

DNA  پراكسیدسیون لیپیدي یكي از اثرات مضر حملھ رادیكال ھاي آزاد  .)٢سلولي آسیب مي رساند (و پروتئین

در طي این  .)١٧،۴،٣(بدني درمانده ساز در بدن رخ دھد بھ غشاء سلول است كھ مي تواند پس از فعالیت 

ظرفیت پاسخ ).٣٨( فرایند، سیالیت و نفوذپذیري غشاء در نتیجھ كاھش پروتئین ھاي سیتوزولي از بین مي رود

بھ  نھین زمیدر ا یمحدود یافتھ ھاینشده است و  یچندان بررس یت ورزشیپس از فعال آنتي اكسید انتي كل

ست كھ پاسخ استرس اكسایشي و دفاع ا لذا ھدف این تحقیق این .وجود دارد  یخصوص در گونھ موش صحرائ

بررسي نماید و مشخص كند آیا پس از فعالیت، تعادلي  آنتي اكسیدانتي را پس از فعالیت بدني درمانده ساز تداومي

بین استرس اكسایشي و ظرفیت آنتي اكسیدانتي وجود دارد؟ ظرفیت آنتي اكسیدانتي تا چھ اندازه از كارایي لازم 

  براي مقابلھ با استرس اكسایشي برخوردار است؟ 

  پژوھش یروش شناس

ماه بود از  ٤گرم) كھ سن آنھا ھنگام تحقیق  ١٤٧-٢١۵ي (دامنھ وزن ستاریموش سفید آزمایشگاھي و ١٤تعداد 

مركز پرورش و تكثیر حیوانات آزمایشگاھي پاستور ایران تھیھ شدند و طبق اعلام نظر مذكور، حیوانات تھیھ 

شده سالم بوده، سابقھ بیماري قبلي نداشتھ و درگیر در تحقیق قبلي نبودند. حیوانات پس از ورود بھ آزمایشگاه 

ه تربیت بدني و علوم ورزشي دانشگاه تھران پس از وزن كشي اولیھ، دو ھفتھ با شرایط آب و ھوایي جدید دانشكد

آشنا شدند و دو ھفتھ دیگر ھم جلسھ آشنایي با نوارگردان را انجام دادند. طي دوره تحقیق، حیوانات بھ صورت 

درجھ سانتیگراد و  ٢٢٢دماي  انفرادي در قفسھ ھاي پلي كربنات شفاف ساخت شركت رازي در محیطي با

درصد، نگھداري شدند. شاخص آلاینده ھاي ھوا با توجھ  ٥٥٠و رطوبت  ١٢:١٢تاریكي  –چرخھ روشنایي 

در كل دوره تحقیق بخصوص روز آزمون اصلي در وضعیت سالم قرار  ٥(PSI)خص استاندارد آلاینده ھا بھ شا

                                                
4 - xanthine oxidase 

 یستگاه ھواشناسین ایکتریبراساس اطلاعات مستند نزد – ٢
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تفاده كھ از طریق شركت خوراك دام و طیور پارس تھیھ شد، اس ٦داشت. حیوانات از غذاي سالم و استاندارد

  كردند. كل حیوانات آزادانھ بھ آب و غذا دسترسي داشتند. 

حیوانات پس از آشنایي با دستگاه نوار گردان بھ دو گروه كنترل و فعالیت تقسیم بندي شدند. جلسھ آشنایي با 

دریج نوارگردان دو ھفتھ بھ طول انجامید.  فعالیت ھاي دوره آشنایي از راه رفتن و دویدن سبك شروع شد و بھ ت

). پروتكل فعالیتي اصلي در روز آخر جلسھ ٣دقیقھ افزایش یافت ( ١٠متر بر دقیقھ و زمان  ١٠بھ سرعت 

آشنایي توسط یك گروه از حیوانات انجام شد. شدت فعالیت اصلي بر اساس معادلھ (سرعت دویدن) 

Y=43/43+/67  )حداكثر اكسیژن مصرفي بود. در  %٧٠یبا ) معادل تقر٧( ٧و ھمكاران بروكس) و تحقیق ٢٥

معادلھ مذكور ابتدا اكسیژن مصرفي برحسب كیلوگرم / میلي لیتر/ دقیقھ محاسبھ و سپس برحسب درصد حداكثر 

روي نوارگردان ساخت پژوھشكده  %٥متر بر دقیقھ و شیب  ٢٠اكسیژن مصرفي بیان شد. فعالیت با سرعت 

) مشخص ٢٨سطح درمانده سازي حیوان از طریق اعمال شوك ملایم (تربیت بدني و علوم ورزشي انجام شد. 

شد. زماني كھ حیوان بھ شوك ملایم پاسخ نمي داد و قادر بھ راست كردن بدن خود از طریق رفلكس راست كردن 

ت یگروه فعالدر یدن بھ درماندگین زمان رسیانگیم).١۵،٢٧نبود، حیوان درمانده در نظر گرفتھ مي شد ( ٨بدن

ساعت پس از ناشتا و فعالیت اصلي خون گیري توسط یك متخصص دامپزشك انجام شد. عمل  ١٢  قھ بود.یدق ٧٩

خون گیري پس از بي ھوشي حیوان انجام شد. پس از خون گیري، نمونھ خون سرمي بھ سرعت بھ آزمایشگاه 

  منتقل شد و مورد تجزیھ و تحلیل قرار گرفت. 

  تغیرھاي تحقیق روش اندازه گیري م

وزن حیوانات تحت تحقیق طي دوره، پنج بار از طریق یك ترازوي دیجیتالي دقیق اندازه گیري شد. اندازه گیري 

براي اندازه گیري یكي  یمتداولروش  سرمي كھ  (MDA)پراكسیداسیون لیپدي، براساس مقدار مالوندئید آلدئید 

). ٢٠انجام شد ( (TBA) ٩طریق واكنش تیوباربیوتریك اسید ) از٣از فراورده ھاي پراكسیداسیون لیپدي است (

توانایي آنتي  FRAP). واكنش ٦استفاده شد ( FRAP١٠براي ارزیابي ظرفیت آنتي اكسیدانتي كل از واكنش 

و سایر مواد  %٩٠وكوفول، اسید اسكوربیك و بیلي روبین را بھ مقدار اكسیدانت ھاي آلبومین، اسید اوریك، آلفا ت

). مزیت استفاده از این روش این است كھ ضمن اینكھ ٨اندازه گیري مي كند ( %١٠آنتي اكسیدانتي را بھ مقدار 

ري ھا را چند تركیب مختلف آنتي اكسیدانتي درون سلولي و برون سلولي را اندازه گیري مي كند، نتایج اندازه گی

  در قالب یك شاخص كل بیان مي كند. 

  تجزیھ و تحلیل آماري 

داده ھا بھ صورت میانگین و انحراف معیار بیان شد. براي بررسي توزیع داده ھا و ھمگني واریانس ھا از 

 tآزمون كلموگراف اسمیرنف و آماره لون استفاده شد. مقدار اختلاف معني داري بین دو گروه از طریق آزمون 

بار وزن كشي، از آزمون اندازه گیري ھاي مكرر استفاده  ٥براي ارزیابي تغییرات وزني طي  .مستقل تعیین شد

                                                
6  - Palleted standard diet 
7- Brooks et al. 
8 - Right Reflex 
9 - thiobarbituric acid reaction 
10 - ferric reducing antioxidant power 
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براي ترسیم نمودار و   spss13و Excelدر نظر گرفتھ شد. از نرم افزارھاي  p<0/05شد. سطح معني داري 

  تجزیھ و تحلیل آماري استفاده شد. 

  نتایج تحقیق 

كنترل و فعالیت در ابتداي دوره تحقیق (اولین وزن كشي) اختلاف معني داري نداشت. بھ  میانگین وزن دو گروه

شد. ھمچنین میانگین ناختلاف معني داري بین میانگین وزن دو گروه مشاھده  ،بار وزن كشي ٥علاوه، در طي 

  ).١افزایش یافت (نمودار شماره وزن ھر دو گروه طي ھر مرحلھ نسبت بھ مرحلھ قبل بھ طور معني داري 

    

نمودار شماره 1-تغییرات وزن آزمودنی ھای تحقیق
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 MDAمقدار  دھد یآمده است نشان م ٢و نمودار شماره  ١ھمانطور کھ در جدول شماره  یافتھ ھاي این تحقیق
ا گروه كنترل بھ طور معني داري افزایش مي یابد. سرمي در گروه انجام دھنده فعالیت درمانده ساز در مقایسھ ب

، جدول ٢دي سرم شد. (نمودار شماره یبھ عبارتي فعالیت تداومي موجب بالا رفتن شاخص پراكسیداسیون لیپ
    ).١شماره 

   

نمودار شماره 2 - تغییرات مالوندئید آلدئید سرم 

آزمودنی ھای تحقیق
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  قیتحق یر ھایمستقل  متغ Tمون ج  آزینتا -١جدول شماره 

نیانگیم گروه  اریانحراف مع   T ارزشP 

MDA 
μmol/l 

 

 کنترل
٧۵.  .١٩ 

٩٫۶۶ -  
.٠٠٠ 

 
تیفعال   ٢٫١٢ .32 

TAC 
μmol/l 

 

 کنترل
۴٣٫٢١- ٣٧ ٣٧ 

 
.٠٠٧ 

تیفعال   ۵٢٠ ۵۶ 

 
 
 

سخ بھ فعالیت درمانده ساز در پا (TAC)یافتھ ھاي این تحقیق نشان داد مقدار ظرفیت آنتي اكسیدانتي سرم   

تداومي در مقایسھ با گروه كنترل بھ طور معني داري افزایش مي یابد. بھ عبارتي فعالیت بدني درمانده ساز 

  ).١، جدول شماره٣موجب تحریك سیستم آنتي اكسیدانتي بدن شد (نمودار شماره 

     

نمودار شماره 3- تغییرات ظرفیت آنتی اکسیدانتی سرم 
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  بحث و بررسي و نتیجھ گیري 

دي پس از فعالیت درمانده ساز است. یافتھ ھاي ییافتھ ھاي این تحقیق حاكي از افزایش شاخص پراكسیداسیون لیپ

دي بعد از فعالیت بدني در گونھ ھاي حیواني و یتحقیقي بیشتر محققین حاكي از افزایش شاخص پراكسیداسیون لیپ

) یا بافت عضلھ ٣٩٫٣٥٫٣٠٫٢٧٫١٦٫١٢٫١٠٫٤ایشي در سرم یا پلاسما (انساني است. چنین افز

اعتقاد دارند  محققان. با این حال، برخي ده است) مشاھده ش٢٨٫٢٦٫٢٤٫٢٢) یا سایر بافت ھا (٢٧٫٢٢٫١٧٫٥٫٣(

ر دوره بازگشت بھ ) یا د٢٨،١۴٫٣٦سرم، پلاسما یا بافت پس از فعالیت ( TBARS١١یا واكنش  MDAمقدار 

 MDA) مقدار ٣٢٫٢۴٫١۵٫١٣( ن باورندیبر ا ) تغییر معني داري ندارد. بھ علاوه، برخي١۶،٩حالت اولیھ (

ساعت بعد فعالیت ھم افزایش معني دار دارد.  ٤٨تا  ٣بافت یا سرم یا پلاسما طي دوره بازگشت بھ حالت اولیھ از 

ھاي فعالیت ، عضلھ دو قلو و نعلي موشTBARS) نشان مي دھد مقدار ١٥( ١٢و ھمكاران گوندوزیافتھ ھاي 

                                                
11 - thiobarbituric acid 
12 - Gunduz et al. 
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) نیز بالا ١٣( ١٣و ھمكاران فرانكویزساعت بعد فعالیت بھ طور معني دار افزایش مي یابد. یافتھ ھاي  ٢٤كننده 

ساعت بعد فعالیت  ٤٨نعلي را تا  ساعت بعد فعالیت و عضلھ ٣كبدي و قلبي را تا  TBARSبودن غلظت 

علت یافتھ ھاي متناقض محققین این است كھ پاسخ استرس اكسایشي بھ فعالیت بدني تحت تاثیر  .گزارش كرده اند

) و حتي تارھاي ٢٨)، پاسخ متفاوت بافت ھا (١۴)، آمادگي ھوازي (٣١)، جنسیت (١۴٫۵عواملي ھمچون سن (

) ، نوع اثر فعالیت بدني برماكرو مولكول ھاي ١٦) تفاوت فردي (٤٠()، تركیب بدني ٢٢٫١٧عضلاني مختلف (

)، فقر آنتي ٣۵،٣۴،٣٠)، وضعیت ھایي نظیر تمرینات پر حجم یا بیش تمریني (٣٦)، شدت فعالیت (٢٨سلولي (

) قرار دارد. بیشتر تحقیقات انساني ٢٧،٢٢)، اثر دریافت مكمل ھاي غذایي بر استرس اكسایشي (٤١اكسیدانتي (

وضعیت تغذیھ قبلي آزمودني ھا و اینكھ آیا آزمودني ھا از وضعیت آنتي اكسیدانتي مطلوب برخوردار بوده اند یا 

نھ را در تحقیق خود لحاظ نكرده اند. لذا ھنگام ارزیابي پاسخ استرس اكسایشي باید بھ این عوامل بھ طور ویژه 

ون سابقھ تمرین قبلي و تغذیھ كنترل شده بود. وقوع توجھ كرد. مزیت این تحقیق استفاده از موش ھاي جوان، بد

استرس اكسایشي كھ پاسخ آن در سرم یا پلاسماي خون ظاھر مي شود تا حدي بیانگر نقش عضلات در ایجاد 

ولي برخي محققین  ،استرس اكسایشي است، ھرچند اھمیت بافت ھایي چون كبد و قلب را نباید از نظر دور داشت

دي در عضلات اشاره كرده اند. ولي در مورد اینكھ كدام بافت یا كدام نوع یسیون لیپدایبھ ایجاد شاخص پراكس

) اعتقاد ٣( ١٤و ھمكاران . آلیسوعضلھ بیشترین پاسخ را بھ استرس اكسایشي مي دھند، اتفاق نظر وجود ندارد

و  اناخاست. در مقابل،  و قرمزھن سفیدنصف پاسخ عضلھ پ ،دارد پاسخ استرس اكسایشي عضلھ نعلي بھ فعالیت

 .در عضلھ دو قلوي قرمز بیشتر از عضلھ پھن جانبي افزایش مي یابد TBARS) اعتقاد دارند ٢٢( ١٥ھمكاران

نشان مي ) اعتقاد دارند پاسخ اندام ھا بھ استرس اكسایشي متفاوت است. نتایج تحقیق آنھا ٢٨( ١٦و ھمكاران لیو

 ،قلب ،مغزMDAت بر پاسخ یدارد و اثر فعال یکبد  MDAر را بریتا ثدھد فعالیت تداومي حاد، بیشترین 

تفاوت پاسخ استرس اكسایشي اندام ھا وابستھ  بھ اعتقاد آنھا ست.یدار ن یمعن ت کند انقباض وتند انقباض عضلا

ا، فعال سازي آنزیم ھاي آنتي اكسیدانتي و بھ عواملي ھمچون مصرف اكسیژن، ظرفیت مقابلھ با اكسیدانت ھ

) ٣١(١٧ مارزانيست و پاسخ عضلھ و قلب كاملا با سایر اندام ھا متفاوت است. تحقیق ا سطح آنتي اكسیدانت ھا

است. اینكھ  ر فعالیش ازعضلات غیعضلات فعال بدر یاستراحتدي یھم حاكي از بالا بودن پراكسیداسیون لیپ

فعالیت تداومي است موضوعي است كھ نیاز بھ تحقیقات سلولي  اكسایشي حیندرگیر ایجاد استرس  چھ مكانیسمي

ولي بھ طور مشخص نقش میتوكندري و تنفس سلولي مي تواند غالب باشد. چرا كھ رابطھ   .و مولكولي دارد

و از طرفي ) ١٦٫٤افزایش اكسیژن مصرفي و تولید گونھ ھاي اكسیژني فعال بھ خوبي مشخص شده است (

مي فعال ھستند و گونھ ھاي اكسیژني بیشتري در آنھا تولید مي شود، حاوي واكھ در فعالیت تد Iتارھاي نوع 

انتین اكسید از ز. با این حال نقش سایر مكانیسم ھا بھ ویژه نوتروفیل ھا یا تولید گ)٣١(میتوكندري زیادي ھستند

  ھم مي تواند در جاي خود مھم باشد. 

                                                
13 - Frankiewicz-Jozko et al. 
14 - Alessio et al. 
15 - Khanna et al. 
16 - Liu et al. 
17 - Marzani 
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اكسیدانتي سرم پس از فعالیت تداومي بھ طور معني داري افزایش یافت كھ این موضوع حاكي از ظرفیت آنتي 

فعال شدن سیستم آنتي اكسیدانتي بدن در پاسخ بھ استرس اكسایشي وارده است. سیستم آنتي اكسیدانتي سرم با 

این جھت روش مناسبي است استفاده از ظرفیت آنتي اكسیدانتي كل اندازه گیري شد، بھ طور كلي این روش، از 

 ٢١و سولفید ٢٠، بیلي روبین١٩باتر، اسكو١٨اسیداوریك مانندشكل  یا كھ كھ بیشتر آنتي اكسیدانت ھاي زنجیره

ي را در قالب یك شاخص واحد اندازه ، و سایر تركیبات آنتي اكسیدانت٢٢ھاي محیط آبي (مائي) و آلفاتوكوفرل

). نتایج این تحقیق در مورد ظرفیت آنتي اكسیدانتي كل ھمسو با تحقیقاتي است كھ اعتقاد دارند ٨گیري مي كند (

) در پاسخ بھ فعالیت بدني طولاني مدت تحریك مي شود. ٣٥٫٣٣٫٣٠٫٢٩٫٢١٫١٩ظرفیت آنتي اكسیدانتي كل (

روز پس از  ٧دقیقھ تا  ٣٠پاسخ ظرفیت آنتي اكسیدانتي خون یا عضلھ را از  ) بالا بودن٣٩٫٩برخي تحقیقات (

دویدن ماراتن  فعالیت گزارش كرده اند. افزایش ظرفیت آنتي اكسیدانتي بھ خصوص در فعالیت ھایي ھمچون 

)، گزارش شده است. با ٣٥٫٣٠٫٢١)، ورزش سھ گانھ یا شبھ سھ گانھ (روي نوار گردان) (٣٣٫٢٩٫١٩٫١٠(

ي طولاني مدتي مثل ماراتن و ورزش سھ گانھ مي توان استدلال  رفتن این شاخص پس از فعالیت ھاھ بھ بالاتوج

كرد، مدت فعالیت یك متغیر مھم در تحریك سیستم آنتي اكسیدانتي بدن است. بھ علاوه نوع فعالیت و تركیب بدني 

ھ نظر مي رسد تغییرات پراكسیداسیون ). ب٤٠مي تواند از جملھ عوامل اثرگذار بر پاسخ این شاخص باشد (

) ٤٠٫٣٩٫٣٥٫٣٠٫١۴٫١٠دي و تحریك ظرفیت آنتي اكسیدانتي كل تا حدي با یكدیگر مرتبط باشند. تحقیقاتي (یلیپ

رده اند، نشان مي دھند را بھ طور ھمزمان بررسي ك MDAكھ تغییرات ظرفیت آنتي اكسیدانتي كل و شاخص 

یش ، قادر بھ جلوگیري از وقوع پاسخ ااكسیدانتي كل، علیرغم افزموارد، پاسخ ظرفیت آنتي  در بیشتر

دي نبوده است. اینكھ چرا ظرفیت آنتي اكسیدانتي كل نمي تواند مانع از وقوع چنین پاسخي شود یپراكسیداسیون لیپ

مي در مي تواند بھ عوامل مختلفي مربوط باشد. اول اینكھ عامل تغذیھ و تمرینات منظم قبلي مي توانند نقش مھ

برخي تحقیقات نشان داده اند، تمرینات  ن،یھمچنتقویت این سیستم و سازگاري با استرس اكسایشي داشتھ باشند. 

) مي تواند در طي زمان منجربھ افزایش پاسخ ھاي آنتي اكسیدانتي شود و بھ عبارتي مي ١٢بدني حتي راه رفتن (

). این موضوع ١۴ت آنتي اكسیدانتي بالاتري دارند (توان گفت ورزشكاران در مقایسھ با غیر ورزشكاران ظرفی

حاكي از نقش كلیدي تمرینات منظم در تقویت این سیستم است. نقش عامل دیگري مثل تغذیھ را نباید از نظر دور 

) بر افزایش ظرفیت ٣٧،٣٠،٢٧تغذیھ عادي و دریافت مكمل ( برخي تحقیقات نشان داده اند ن،یعلاوه بر اداشت. 

، كاھش شاخص ھاي استرس اكسایشي موثر است. اگرچھ در این تحقیق، موارد یدر برخانتي كل وآنتي اكسید

ولي شاید چنین غذایي نتواند تامین كننده مواد  ،حیوانات تحت آزمایش از یك رژیم غذایي استاندارد استفاده كردند

ین موضوع بخصوص براي افراد آنتي اكسیدانتي لازم در شرایطي ھمچون فعالیت درمانده ساز تداومي باشد. ا

)، زنان ١۴در معرض خطر نظیر سالمندان كھ ظرفیت آنتي اكسیدانتي آنھا توام با بالارفتن سن كاھش مي یابد (

) ورزشكاراني كھ درگیر تمرینات پر حجم ١۴كھ در مقایسھ با مردان ظرفیت آنتي اكسیدانتي پایین تري دارند (

) یا بي تمریني ٣٥٫٣٠ا مي تواند تحت تاثیر پدیده ھایي مثل بیش تمریني (ھستند و ظرفیت آنتي اكسیدانتي آنھ

                                                
18 - uric acid 
19 - Ascorbate 
20 - Bilirubin 
21 - Thiols 
22 - Alpha-tocopherol 
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) كھ دچار استرس اكسایشي مي شوند، حیاتي است. ٤١) قرار گیرد و یا افراد مبتلا بھ فقر آنتي اكسیدانتي (١٢(

تحقیقات  سي نشده، ھرچند برخيراثر مداخلھ ھاي تغذیھ اي بر ظرفیت آنتي اكسیدانتي كل در ورزش چندان بر

ولي تحقیقات بیشتري  ،اثر مكمل ھاي غذایي را بر ھریك از آنتي اكسیدانت ھا بھ طور جداگانھ بررسي كرده اند

این موضوع در آزمودني ھاي انساني كھ دائما با مشكلات تغذیھ اي مواجھ ھستند  رایززمینھ لازم است.  نیادر

اني بھ این شرایط زماني میسر است كھ آزمودني ھاي انساني اھمیت زیادي دارد و تعمیم یافتھ ھاي حیواني بھ انس

  ھم از یك رژیم غذایي استاندارد تبعیت كنند. 

بھ طور كلي یافتھ ھاي این تحقیق نشان داد علیرغم افزایش فعالیت برخي از تركیبات آنتي اكسیدانتي بدن كھ از 

اكسیدانتي بدن توانایي مقابلھ با استرس طریق شاخص ظرفیت آنتي اكسیدانتي كل ارزیابي شد، سیستم آنتي 

اكسایشي ایجاد شده پس از فعالیت تداومي درمانده ساز را ندارد. مقایسھ یافتھ ھاي این تحقیق با سایر شواھد 

تحقیقي نشان داد اگرچھ عواملي مثل تمرینات درازمدت كھ برآیند پاسخ ھاي افزایش یافتھ پس از فعالیت ھاي 

تواند منجربھ تقویت سیستم آنتي اكسیدانتي بدن شود، ولي عواملي مثل تغذیھ و دریافت  مي ،درمانده ساز است

سایشي مكمل براي تقویت این سیستم مھم ھستند. لذا چون ورزشكاران رشتھ ھاي استقامتي در معرض استرس اك

مل ھاي تغذیھ اي براي این استفاده از تغذیھ سرشار از مواد آنتي اكسیدانتي و سایر مك ناشي از فعالیت قرار دارند

  ورزشكاران توصیھ مي شود.
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The effect of a single exhaustive endurance exercise session on the lipid 

peroxidation and serum total antioxidant capacity in wistar rats 

 

Production of the reactive oxidative species (ROS) as free radicals resaults 

in oxidative stress and therefore cell structural damage following the 

exercise. This study aimed to investigate the effect of a single endurance 

exercise session on the lipid peroxidation biomarker, malondealdehyde 

(MDA) and serum total antioxidant capacity (TAC) in wistar rats. Thus 14 

wistar rats aged 4 month were assigned randomly into one of 2 groups: rest 

(n=7), and endurance exercise (n=7). All groups were subjected a 

familiarization treadmill protocol for two weeks that started with walking and 

progress to the running speed 10 m/min. Finally, rats in endurance exercise 

group exercised at 70%vo2max. The running speed were 25 m/min at a 

gradient 5% in endurance group. Blood samples taken following the exercise 

from rested and exercised groups.  Serum total antioxidant capacity (TAC) 

and serum malondealdehyde (MDA) ,were measured. Results showed: The 

MDA increased significantly following endurance exercise in the endurance 

group compare to the rest group (p</01). The TAC increased significantly 

following endurance exercise in the endurance group compare to the rest 

group (p</05.( 

 

It is concluded that endurance exercise can resault in the lipid 
peroxidation despite of the activation of the antioxidant system. 
This finding is important to endurance athletes involving 
endurance events who have deficiency in antioxidant system 
and subjected to oxidative stress and thus it is suggested that 
they foster the antioxidant system by training and nutrition. 

 


