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  ) بر شاخص هاي منتخب کوفتگی تاخیري ALAتاثیر مصرف آلفا لیپوئیک اسید (

  در مردان سالم جوان پس از یک جلسه فعالیت برونگراي شدید

  3بابک نخستین روحی ،2معرفت سیاهکوهیان ،1 لی زادهوسمیه 

 چکیده 

تعیین هدف از تحقیق حاضر التهابی دارد. است که آثار آنتی اکسیدانی و ضد یک مکمل غذایی )ALAآلفا لیپوئیک اسید (: هدفمقدمه و 

  می باشد. مرتبط با کوفتگی تاخیريتخب نشاخص هاي مقبل از یک جلسه فعالیت برونگراي شدید بر  ALAتاثیر مصرف هشت روزه 

تا  ،: ده مرد سالم جوان به صورت تصادفی، دوسویه کور و با گروه کنترل و با طرح متقاطع در این تحقیق شرکت کردندمواد و روش ها

میلی گرم در روز گلوکز) متعاقب یک جلسه تمرین برونگراي غیر  600میلی گرم در روز) و یا دارونما ( ALA )600تاثیر هشت روز مصرف 

پس از فعالیت اخذ ساعت  72و  48، 24کمل، بلافاصله، .نمونه هاي خونی در وضعیت پایه، هشت روز پس از مصرف مشودآشنا بررسی 

 )ROM( ، ادم دور ران ها و دامنه حرکتی زانوهاVAS)درد بصري (شاخص ، CK)کیناز ( کراتین )،TACظرفیت آنتی اکسیدانی تام (گردید. 

  در هر دو دوره مورد اندازه گیري قرار گرفتند.

شاخص آسیب عضلانی . (p=0.023)به طور معنی داري افزایش یافت  ALAدر گروه TAC ،: هشت روز پس از مصرف مکملیافته ها

)CK ،( ،ساعت پس از  72ساعت پس از فعالیت در هر دو گروه نسبت به قبل از فعالیت افزایش معنی دار نشان داد، اما  48و  24بلافاصله

هم  ساعت پس از فعالیت در گروه دارونما  72و  VAS،(24 ،48درد عضلانی ( .(p<0.05)فعالیت فقط در گروه دارونما افزایش یافت 

نی دار درون گروهی یا بین گروهی تغییر مع. (p<0.05)افزایش معنی دار نشان داد  ALAگروه  هم نسبت به نسبت به قبل از فعالیت و

  .(p>0.05)مشاهده نشد  ROMدر ارتباط با 

توانسته است از طریق خواص آنتی  اقبل از فعالیت برونگر ALA: به نظر می رسد مصرف هشت روزه مکمل نتیجه گیريبحث و 

 اکسیدانی و ضدالتهابی خود باعث کاهش درد، آسیب عضلانی و التهاب شود.

  

  ).TAC)، ظرفیت آنتی اکسیدانی تام (CK)، کراتین کیناز (ALA)، آلفا لیپوئیک اسید (DOMS: کوفتگی تاخیري (واژه هاي کلیدي
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 مقدمه

کوفتگی عضلانی را با  .)1(کوفتگی ودرد عضلانی یک تجربه معمول و شایع پس از فعالیت هاي جسمانی است 

. )2(تقسیم بندي کرده اند 2)DOMSو کوفتگی عضلانی تاخیري ( 1توجه به زمان بروز آن به دو نوع کوفتگی حاد

غالبا در افرادي رخ می دهد که  زشکاران و غیرورزشکاران می شود وکوفتگی تاخیري  باعث کاهش عملکرد در ور

. در این آسیب، )3(مرتبا در معرض انقباضات برونگراي شدید قرار می گیرند و یا فعالیت غیرآشنا انجام می دهند 

ساعت  6-12معمولا DOMSلیت منظم بروز می کند. علائم درد و کوفتگی که در چند روز اول پس از شروع فعا

پس از فعالیت بروز می کند و معمولا افراد با یک ناراحتی ملایم به رختخواب می روند و صبح روز بعد با یک درد 

ساعت پس از فعالیت بروز می  48-72شدید و حتی شاید ناتوان کننده از خواب برمی خیزند. اوج درد معمولا بین 

کوفتگی تاخیري باعث کاهش قدرت  .)4(روز بعد از بین می رود یا اینکه به حداقل خود می رسد  5-7که کند 

عضلانی و دامنه حرکتی مفاصل شده و نهایتا باعث ناراحتی هاي ذهنی و روانی در ورزشکاران  و غیرورزشکاران 

مدت زمان طولانی است که فکر محققین را به خود مشغول کرده است. اگرچه  DOMSدلایل ایجاد  .)5(می شود 

، پاسخ هاي التهابی، رادیکال هاي 3عوامل زیادي از قبیل اسیدلاکتیک، آسیب بافت همبند اطراف عضله، اسپاسم

و نیتریک اکساید به عنوان دلایل ایجاد کوفتگی تاخیري مطرح شده اند، اما توضیح واضحی براي هیچکدام  4آزاد

یک ناشی از انقباضات برونگرا منجر به تغییرات مورفولوژتحقیقات نشان می دهند که . )6(از این موارد وجود ندارد 

تر شده و باعث فعالهاي سیگنالی) از عضلات آسیب دیده رها ها (پروتئین. کموکاین)7(شودهاي التهابی میپاسخ

هاي التهابی در به علت تجمع سلول متعاقبا .)8(شوندها و ماکروفاژها میهاي التهابی نظیر نوتروفیلشدن سلول

احتمالا  یابد کهها نیز به طور همزمان افزایش میها و پروستاگلاندینمحل آسیب، سطح برادي کینین، لوکوترین

. بنابراین، کاهش آسیب عضلانی پس از )9(شوندب میدلایل اصلی ایجاد درد در کوفتگی تاخیري محسو یکی از

همچنین شواهد نشان می دهند که آسیب  رسد.امري حیاتی به نظر میهاي التهابی فعالیت از طریق کاهش پاسخ

) و لاکتات CK(5باعث افزایش رهایش آنزیم هایی مانند کراتین کیناز DOMSعضلانی ناشی از 

استرس . )11, 10() می شود که علت احتمالی آن تخریب غشاي سلول عضلانی می باشدLDH(6دهیدروژناز

شناخته می شود چراکه می تواند باعث  DOMSفعالیت به عنوان یکی از دلایل احتمالی بروز از اکسیداتیو ناشی

یک واژه عمومی است که به مولکول هاي مشتق )ROS(7گونه هاي اکسیژن فعال. )3(تخریب بافت عضلانی شود

از اکسیژن مولکولی، که گونه هاي فعال هستند و یا به آسانی به گونه هاي فعال تبدیل می شوند اطلاق می شوند. 

رادیکال هاي آزاد از جمله این گونه هاي اکسیژن هستند.مشخص شده است که در طول تمرین در نتیجه افزایش 

 این مسئلهوکندري ها و جریان انتقال الکترون ها تولید رادیکال هاي آزاد افزایش می یابد که مصرف اکسیژن در میت

  . )4(در غشا سلول عضلات اسکلتی می شودموجب پراکسید شدن چربی 

شیمیائی هستند که قادر به محدود کردن یا مهار اکسیداسیون ایجاد شده توسط  هايآنتی اکسیدان ها ساختار

استفاده از برخی از محققین معتقدند که . )12(رادیکال هاي آزاد و در نتیجه تعدیل آسیب ایجاد شده می باشند 

پاکسازي  تاثیرات مثبتی در جهتغذاهاي حاوي آنتی اکسیدان هاي بالا و یا مکمل هاي آنتی اکسیدانی می توانند 

  مقابله با آثار مخرب آنها داشته اند.  ورادیکال هاي آزاد 
 

1Acute soreness 
2Delayed onset muscle soreness 
3Spasm 
4Free radicals 

5Creatine Kinase 
6Lactate Dehydrogenase 
7Reactive oxygen species 
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چراکه باعث محدود  ،هستند DOMSی پس از بروز بسیاري از ورزشکاران آماتور و حرفه اي نگران درد و ناراحت

پیشگیري و   جهت. به همین دلیل برخی از قهرمانان )13( شدن فعالیت و برنامه هاي تمرینی شان می شود

  .)2(می پردازند  ...  ماساژ و ش، گیاهی، کش مکمل هايمکمل هاي غذایی، ، داروها ، به مصرفDOMSدرمان

لیپوئیک  آلفا ،و التهاب استرس اکسیداتیوشناخته شده براي پیشگیري یا به تعویق انداختن  مکمل هايیکی از 

با فرمول  3، تیوکتیک اسید)LA(2لیپوئیک اسید با نام هاي دیگر لیپوئیک اسید آلفا . )14(می باشد  )LAA(1اسید

. )15( می باشد g/mol  33/206که جرم مولی آن است 6112با شناسه پاپ کم  یترکیب،  2S2O14H2Cشیمیایی

ALA مربوط به یک آنتی اکسیدان قوي است که در بافت ها حضور دارد و به عنوان یک کوفاکتور در آنزیم هاي

. )16(از قبیل پیروات دهیدروژناز و آلفاکتوگلوتارات دهیدروژناز در میتوکندري عمل می کند کنترل اکسیداسیون گلوکز

، ایدز، سرطانافراد مبتلا به دیابت، آلزایمر، پارکینسون،  از این ترکیب براي بیمارانی نظیرسازي در صنعت دارو

منجر ALAاستفاده بلند مدت  ،. از سوي دیگر)17( اختلالات کبد، ناراحتی اعصاب و بیماران قلبی استفاده می شود

. اغلب نتایج بدست )19, 18(به افزایش پراکسیداسیون چربی، آسیب میتوکندریایی و مهار سنتز گلیکوژن می گردد 

و روي مدل هاي حیوانی بوده است و این موضوع حاکی از آن  در محیط آزمایشگاهیALAآمده در رابطه با آثار 

  .)26-20( کمی صورت گرفته استبسیار است که روي انسان ها، خصوصا مردان ورزشکار تحقیقات 

این ماده از طریق کاهش بیان  هم می باشد.یک ماده ضد التهابی ALAهمچنین، تحقیقات نشان می دهند که 

نقش ضدالتهابی خود را  ،قابل القا سنتاز و نیتریک اکساید4α-TNFپروتئین هاي التهابی حساس به ردوکس مانند 

عدم وجود اطلاعات  از یکسو وALAبر این اساس و با توجه به آثار ضدالتهابی و آنتی اکسیدانی  .)27( ایفا می کند

 هشت روز تاثیر مصرف، این تحقیق با هدف بررسی از سوي دیگر تاثیر این مکمل بر کوفتگی تاخیري کافی زمینه

بر شاخص هاي آسیب عضلانی و کوفتگی تاخیري متعاقب یک جلسه فعالیت برونگراي شدید در ALAمکمل 

  گردید.مردان جوان سالم اجرا 

  پژوهش روش شناسی

  آزمودنی ها

 1/73 ± 3/4سانتی متر، وزن:  9/176 ± 2/5سال، قد:  0/24 ± 3/2با میانگین سن: سالم  ، فعال وده مرد جوان

همه آزمودنی ها شاخص هاي در این تحقیق شرکت کردند.داوطلبانه به طور  2/11 ± 1/2کیلوگرم، درصدچربی: 

ورود به تحقیق از قبیل عدم اجراي تمرین با وزنه حداقل به مدت سه ماه قبل از اجراي تحقیق، عدم وجود آسیب 

م مصرف مکمل عضلانی در اندام هاي تحتانی، عدم مصرف داروهاي ضدالتهابی استروئیدي و غیر استروئیدي، عد

قبل  .پرسشنامه سلامت را پر کردنداز همه داوطلبان رضایت نامه اخذ شد و همگی هاي آنتی اکسیدانی را دارا بودند.

آزمودنی ها به صورت تصادفی به دو  اخذ گردید. محقق اردبیلیاز اجراي تحقیق، موافقت کمیته اخلاق دانشگاه 

میزان دوز مکمل مطابق با  شدند.تقسیم  میلی گرم گلوکز) 600( میلی گرم) و دارونما ALA)600پنج نفري گروه

برنامه، اولین خون گیري قبل از مصرف مکمل بر اساس . )20() تعیین شد 2009( 5کار تحقیقاتی لانسی و همکارانش

 300 کپسول 2صبح)  10روز (هر روز ساعت  8انجام شد. سپس آزمودنی ها به مدت  به صورت ناشتا دارونماو 

بعد از خوردن  ونه خونی در حالت ناشتا انجام شد.کردند. در روز نهم دومین نمو دارونما مصرف ALAمیلی گرمی 

 

1Alpha Lipoic acid 
2lipoic acid 
3Thioctic acid 

4Tumor Necrosis Factor Alpha 
5Lancy et al. 
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 48، 24عدي صبحانه آزمودنی ها تست اسکات را انجام داده و بعد از آن خونگیري سوم انجام شد، خونگیري هاي ب

جهت  صورت گرفت.  نمونه هاي جمع آوري شده و به صورت ناشتا صبح 10ساعت ساعت بعد از تست،  72و 

به آزمایشگاه فیزیولوژي ورزشی دانشگاه آزاد اسلامی اردبیل منتقل شد. سپس اندازه گیري شاخص هاي مورد نیاز 

و دارونما جا به جا شده و ALAهفته اجرا شده و پس از آن گروه هاي  2به مدت  (wash out)یک دوره انتقال 

، میانگین میزان درد بصري در دو TAC ،(CK(1نی تاماکسیداظرفیت آنتی همه مراحل مشابه مرحله اول تکرار شد.

)، و میزان تورم در ناحیه ران ها (دور ران) قبل از اجراي فعالیت، ROM(3)، دامنه حرکتی زانوها VAS(2اندام تحتانی 

ن گیري از ناحیه ورید آرنجی و به میزاساعت پس از اجراي فعالیت اندازه گیري شد. خون 72، و 48، 24بلافاصله، 

ي اسپکتروفتومتر (پارس آزمون، ساخت تفاده از کیت تجاربا اس CKگیري لیتر در هر بار انجام پذیرفت. اندازهمیلی 5

نامه . احساس درد با استفاده از پرسش)28(گیري قرار گرفت و همکارانش مورد اندازه 4با روش وارگا TACایران) و 

) با استفاده از گونیامتر و همچنین میزان تورم ناحیه ران با ROM)، دامنه حرکتی مفصل زانو (VASاستاندارد درد (

  گیري قرار گرفتند.استفاده از متر نواري در تمامی مراحل مورد اندازه

  عالیت برونگراپروتکل ف

ابتدا یک تکرار بیشینه عضلات چهارسر توسط حرکت اسکات با کمک گرفتن از دستگاه اسمیت به دست آمد. براي 

یک تکرار بیشینه به اجرا درآمد. هر تکرار در دامنه بدون درد انجام گرفت.  %60تکرار با  دهست با  دهفعالیت اصلی، 

یک ثانیه فاصله بین هر اسکات و به مدت باثانیه چهارمرحله برونگرا به مدت  ،ثانیهیک مرحله درونگرا به مدت 

  .)29( ثانیه براي هر تکرار صورت گرفت. فاصله استراحت بین هر ست، یک تا دو دقیقه در نظر گرفته شد 6کلی 

  ايمداخله تغذیه

با توجه به اهداف تحقیق و تاثیر مواد غذایی و آشامیدنی هاي خاص بر متغیر ها، از تمامی آزمودنی ها خواسته شد 

تا به مدت یک هفته قبل از آزمون اصلی، تا اتمام آزمون، مواد غذایی مصرفی خود را کنترل کرده و از خوردن و 

  .نماینداکسیدان ها می باشند، خودداري آشامیدن بعضی از مواد غذایی لیست شده که غنی از آنتی 

  روش آماري

هاي فیزیولوژیک به صورت توصیفی ارائه صورت گرفت. ویژگی 21 نسخهSPSSنتایج حاصله با استفاده از نرم افزار 

گیري مکرر مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفت. هاي درون گروهی و بین گروهی با استفاده از روش اندازهشد. تفاوت

 داري استفاده شد.مستقل براي تعیین میزان و محل معنی tدر صورت مشاهده هرگونه تفاوت بین گروهی از روش 

 >05/0pداري هاي درون گروهی استفاده شد. سطح معنیداري تفاوتاز تصحیح بونفرونی جهت تعیین صحت معنی

  درنظر گرفته شد.

  

  یافته ها

 ALA، هشت روز پس از مصرف مکمل افزایش معنی داري را در گروه TACمیزان ق یافته هاي این تحقیق، طب

). تفاوت درون گروهی و بین گروهی پس از فعالیت مشاهده 1-(شکل) =018/0p(نسبت به گروه دارونما نشان داد 

ساعت پس از فعالیت در هر  72و  CK ،24، 48میزان  یعنی شاخص آسیب عضلانی).1-(شکل  ) <05/0p( نشد

ساعت پس از فعالیت،  CK ،72). میزان >05/0pداري نسبت به قبل از فعالیت افزایش یافت (دو گروه به طور معنی
 

1Total Antioxidant Capacity 
2Visual Analogue Scale 

3Range of Motion 
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میزان : هاي تحتانیدر اندام VASمیانگین  ).2-) (شکلp=006/0نشان داد (افزایش معنی دار گروه دارونما  فقط در

VAS  ،داري نسبت به قبل از فعالیت ساعت پس از فعالیت در هر دو گروه به طور معنی  72و  48، 24، بلافاصله

نسبت به  ALA داري را در گروه معنی کاهشساعت پس از فعالیت،  VAS ،72). میزان >05/0pافزایش یافت (

   ).3-شکل) (=004/0pنشان داد (گروه دارونما 

  

 
TAC تغییرات درون گروهی و بین گروهی -1-شکل  

).* افزایش معنی دار در هر دو گروه نسبت >05/0pنسبت به گروه دارونما ( ALAدر گروه  TACداريافزایش معنی †

 ).>05/0pبه قبل از فعالیت (

  

  
 .CKتغییرات درون گروهی و بین گروهی  -2-شکل

نشان دهنده  †در هر دوگروه نسبت به قبل از فعالیت می باشد. علامت  CKعلامت * نشان دهنده افزایش معنی دار 

 ).>05/0pنسبت به قبل از فعالیت فقط در گروه دارونما می باشد ( CKدهنده افزایش معنی دار 

  

* *
†
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  .VASتغییرات درون گروهی و بین گروهی  -3-شکل

نشان دهنده  †در گروه دارونما نسبت به قبل از فعالیت می باشد. علامت  VASنشان دهنده افزایش معنی دار  *علامت 

نسبت  ALAدر گروه  VASنسبت به قبل از فعالیت و کاهش معنی دار  ALAدر هر دوگروه  VASدار افزایش معنی

  .)>05/0p(نما می باشدبه گروه دارو

  

  

داري نسبت به قبل ساعت پس از فعالیت در هر دو گروه به طور معنی  72و  48، 24ادم دور هر دو ران ، بلافاصله، 

نسبت  ALAساعت پس از فعالیت در گروه  72داري ). تفاوت بین گروهی معنی>05/0pاز فعالیت کاهش یافت (

دو زانو نیز هیچ تفاوت معنی دار بین گروهی و  دامنه حرکتی ).1-(جدول )=043/0pبه گروه دارونما مشاهده شد (

  ).1-) (جدول<05/0pدرون گروهی نشان نداد (

  

  هاگروه ، درROMهاي درون گروهی و بین گروهی ادم دور ران و تفاوت -1-جدول

ص
خ

شا
ي 

ها

ی
لان

ض
 ع

ی
تگ

وف
ک

  

  گروه
اندام 

  ها

قبل از مصرف 

  مکمل

پس از مصرف 

  مکمل

بلافاصله پس از 

  فعالیت

ساعت  پس  24

  از فعالیت

ساعت پس  48

  از فعالیت

ساعت  پس  72

  از فعالیت
) 

ن
را

ر 
دو

م 
اد

cm(
  

  دارونما
  10/55 ± 85/2‡  10/56 ± 81/3†  60/55 ± 84/2†  40/55 ± 60/3*  40/51 ± 27/3  50/51 ± 34/3  چپ

  40/56 ± 88/2‡  60/56 ± 99/2†  00/57 ± 06/3†  20/55 ± 02/4*  50/52 ± 72/3  50/52 ± 72/3  راست

ALA  
  2/63 ± 87/0‡  60/52 ± 33/4†  60/53 ± 14/4†  00/55 ± 11/4*  40/51 ± 20/4  40/51 ± 20/4  چپ

  90/52 ± 20/4‡  10/54 ± 41/4†  80/54 ± 47/4†  50/56 ± 28/4*  50/52 ± 33/4  50/52 ± 33/4  راست

ی 
کت

حر
ه 

من
دا

) 
ها

نو
زا

cm(
  

  دارونما
  80/135 ± 18/6  30/137 ± 52/5  5/137 ±  32/5  70/136 ± 76/4  80/138 ± 29/4  80/138 ± 29/4  چپ

  1/137 ± 58/4  50/137 ± 10/5  60/137 ± 04/5  80/137 ± 13/4  00/139 ± 88/4  00/139 ± 88/4  راست

ALA  
  60/137 ± 25/5  70/136 ± 40/5  70/137 ± 57/4  40/137 ± 43/4  60/138 ± 30/4  60/138 ± 30/4  چپ

  1/138 ± 09/5  20/137 ± 18/5  60/136 ± 35/4  70/137 ± 42/4  20/138 ± 26/4  20/138 ± 26/4  راست

افزایش ‡دار نسبت به قبل از فعالیت در گروه دارونماافزایش معنی †. دار نسبت به قبل از فعالیت در هر گروهافزایش معنی+ 

  )>05/0p(. دار نسبت به قبل از فعالیت در هر گروهمعنی
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 و نتیجه گیري بحث

هاي بر ظرفیت آنتی اکسیدانی تام، آسیب عضلانی و شاخصALAتحقیق حاضر به بررسی تاثیر هشت روز مصرف 

در مردان جوان فعال پس از یک جلسه فعالیت برونگراي شدید پرداخت. یافته هاي اصلی تحقیق  کوفتگی تاخیري

نسبت به گروه  ALAاز هشت روز مصرف مکمل در گروه  پسTACحاضر عبارت بودند از: افزایش معنی دار

ساعت پس از فعالیت، کاهش معنی  72نسبت به گروه دارونما  ALAدر گروه  CKدارونما، کاهش معنی دار میزان 

در  لیپوئیک اسید ساعت پس از فعالیت. 72و 48، 24نسبت به گروه دارونما،  ALAدار میزان درد بصري در گروه 

 1DHLAو شکل احیا شده آن ALAسال هاي اخیر به عنوان یک مکمل پروگلوتاتیون مورد توجه قرار گرفته است. 

توانائی واکنش با گونه هاي اکسیژن  DHLAو  ALA. زوج )30(آنتی اکسیدان هاي قوي محسوب می شوند 

احیاي گلوتاتیون دي سولفید، رادیکال هاي را داشته و باعث 2فعال، همانند: رادیکال هیدروکسیل، هیپوکلوروس اسید

  می شوند. 3توکوفرول و اسکوربیت

 54GLUT، 4به عنوان یک تنظیم کننده ردوکس میوگلوبین، پرولاکتین، تیوردوکسین DHLAو ALAدر مجموع

داده است که سنتز تحقیقات روي جانوران نشان همچنین،  .)20( دنبه شمار می رو 6Nf_Kbو فاکتور هسته اي 

گلوتاتیون و سطوح گلوتاتیون بافتی در حیوانات پیر به طور معنا داري کمتر از حیوانات جوان است و این امر کاهش 

می تواند سطوح ALA. )31( توانائی آن ها را در پاسخ به استرس اکسیداتیو و مقابله با سموم را به دنبال دارد

. تحقیقات نشان داده )33, 32( اند، افزایش دهد تغذیه شدهALAگلوتاتیون سلولی و بافتی در حیوانات پیر را که با 

ر موش هاي پیر به وسیله افزایش در گاما گلوتامیل سیستئین می تواند سنتز گلوتاتیون را دALAاند که 

چنانکه در . )35, 34( ، سیستئین سلولی و اسید آمینه مورد نیاز براي سنتز گلوتاتیون فراهم سازد)GCL(7لیگاز

   .شده است ALAدر گروه TACتحقیق حاضر نیز مشاهده می شود مصرف هشت روزه مکمل باعث افزایش 

تحقیقات اخیر نشان داده اند که مصرف آنتی اکسیدان ها احتمالا با افزایش ظرفیت آنتی اکسیدانی بافت می توانند 

. مطابق تحقیقات، )37, 36(از تخریب ناشی از افزایش رادیکال هاي آزاد و پراکسیداسیون چربی جلوگیري نمایند 

پید پراکسیداسیون و در نتیجه افزایش نشت آنزیم یرادیکال هاي آزاد باعث تخریب غشاي سلول عضلانی از طریق ل

احتمالا تحقیقات قبلی ما نشان می دهند که مصرف آنتی اکسیدان ها  .)38( می شوند CKهاي درون سلولی مانند 

با افزایش ظرفیت آنتی اکسیدانی و کاهش استرس اکسیداتیو و لیپید پراکسیداسیون باعث  توانایی آنرا دارند که

که تحقیق اخیر ما در ،به طور مثال .)42-39 ,10(شوند  CKکاهش تخریب غشاي سلول عضلانی و کاهش نشت 

مشاهده شد که  ،تاثیر مکمل کورکومین بر آسیب عضلانی ناشی از فعالیت برونگرا انجام گردید ارزیابی با هدف

میلی گرم مکمل کورکومین پس از یک جلسه فعالیت برونگراي شدید، همگام با افزایش ظرفیت آنتی  150مصرف 

در تحقیق حاضر نیز مشاهده  .)10(در گروه مکمل نسبت به گروه دارونما می شود CKاکسیدانی تام باعث کاهش 

داشته است که می تواند  دارمعنی  افزایشگروه دارونما  فقط درساعت پس از فعالیت  CK ،72می شود که میزان 

ساعت مسئله اي که براي  72البته چرایی تاخیر در تاثیر این مکمل پس از  .)2-(شکل از فرضیه اخیر پشتیبانی کند

  یقات بیشتري وجود دارد.پاسخگویی به آن نیاز به تحق

 

1DihydroLypoic Acid 
2Hypochlorous acid 
3Ascorbate 
4Thioredoxin 

5Glucose Transporter 4 
6Nuclear Factor-κB 
7Gamma Glutamylcysteine Ligase 
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پس از فعالیت در  ساعت 72 و 48، 24، حاکی از کاهش معنی دار میزان درد حاضر همچنین، یافته هاي تحقیق

توان این اثر مکمل را به خواص ضدالتهابی آن به نظر می رسد که بنسبت به گروه دارونما می باشد.  ALAگروه  

در تحقیق دیگر مانیز که از کورکومین به عنوان مکمل استفاده شده بود، مصرف حاد این ماده توانست  نسبت داد.

. به نظر می رسد خواص ضد التهابی موادي نظیر )10(باعث کاهش احساس درد ناشی از کوفتگی تاخیري شود 

مطابق تحقیقات  در کاهش درد ناشی از کوفتگی تاخیري نقش قابل توجهی ایفا می کنند. ALAکورکومین و 

و نیتریک  TNF-αالتهابی حساس به ردوکس مانند پیش از طریق کاهش بیان پروتئین هاي  ALAصورت گرفته، 

  .)27(اکساید سنتاز قابل القا، نقش ضدالتهابی خود را ایفا می کند 

الگویی  که نسبت به گروه دارونما کاهش نشان می دهد ALAساعت پس از فعالیت در گروه  72نیز ادم دور ران ها 

می تواند ناشی از اثرات ضد نیز ALA. به نظر می رسد که این نوع تاثیر )1-(جدول داردCKمشابه با تغییرات 

  باشد.  این ماده التهابی

زانوها در هر دو گروه پس از فعالیت کاهش یافته است ولی این کاهش معنی دار  ROMدر انتها اگرچه میزان 

. پاسخگویی به این سوال و سوالاتی )1-(جدول نیست و در عین حال هیچ تفاوت بین گروهی مشاهده نمی شود

ساعت پس از فعالیت مشاهده شده است، نیاز به تحقیقات  CK ،72نظیر این ازجمله اینکه چرا کاهش معنی دار 

تعداد آزمودنی ها، تعداد روزهاي مصرف مکمل و اندازه گیري برخی از پارامترهاي مهم دیگر التهابی دارد. بیشتري 

و استرس اکسیداتیو جزو محدودیت هاي این تحقیق به شمار می روند که با لحاظ نمودن هریک از این شاخص 

  ها نتایج بهتر و دقیق تري حاصل خواهد شد. 

ته است از طریق خواص آنتی اکسیدانی و ستوان ALAهشت روزه مکمل  نتیجه گیري: به نظر می رسد مصرف

، کاهش احساس درد و کاهش ادم عضلانی شود. توضیح در ضدالتهابی خود باعث کاهش میزان آسیب عضلانی

بر دامنه حرکتی زانوها نیاز به تحقیقات ALA مکمل معنی دار مورد الگوي تغییرات پس از فعالیت و چرایی عدم تاثیر

  یشتري دارد.ب

  تقدیر و تشکر

نهایت تشکر و  ما را یاري فرمودند،بدین وسیله از تمامی دانشجویانی که به عنوان آزمودنی در فرآیند این تحقیق 

 قدردانی را داریم.
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