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چكيده
زمينه و هدف: تمرين و فعاليت بدنى از عوامل افزايش آنزيم هاى خون مى باشد. از آنجا كه شدت و مدت تمرين و نيز زمان 
بازيافت از عوامل اثر گذار برآسيب ها و سازگاري ها مي باشد، اين پژوهش به بررسي تاثير تمرين فزاينده درمانده ساز در روز 
به مدت يك هفته بر تغييرات شاخص هاي آسيب عضلاني شامل لاكتات دهيدروژناز (LDH)، كراتين فسفو كيناز(CPK) و 

آسپارتات آمينوترانسفراز (AST) دختران فعال مى پردازد 
مواد و روش كار: به اين منظور13 دانشجوى داوطلب دختر رشته تربيت بدني انتخاب و به طور تصادفى به دو گروه كنترل 
و تجربى تقسيم شدند. گروه تجربي،  يك جلسه فعاليت فزاينده را هر روز عصر به مدت يك هفته انجام دادند. خون گيرى 
آزمودنى ها 24 ساعت قبل از تمرين و در روزهاى 1 ، 4 و 7 تمرين و 24 ساعت پس از پايان آخرين جلسه تمرينى انجام شد. 
يافته هاي پژوهش با استفاده از آزمون تحليل واريانس با اندازه گيرى هاى مكرر  (ANOVA)  وآزمون  tمستقل مورد تجزيه 

و تحليل قرار گرفت.حداقل سطح معنى دارى براى اين تحقيق(α < 0/05) تعيين شد.
يافته ها: نتايج پژوهش در گروه تجربى حاكي از آن بود كه مقادير AST  بعد ازروزهاى1 ، 4 و 7 تمرين افزايش معني دارى 
(P =0/005  ) يافت و پس از 24 ساعت استراحت كاهش چشمگيري) P =0/005 ) را نشان داد و تنها در روزهاى تمرينى با گروه 
كنترل تفاوت معنى دارى نشان داد.  همچنين مقاديرCPK به جز در اولين روز تمرين در روزهاي چهارم و هفتم تمرين افزايش 
معني داري(P =0/01  و P =0/05 ) يافت. مقادير LDH نيز در هفتمين روز تمرين  و پس از بازيافت24 ساعته  افزايش معني 
داري  (P =0/01   ،  P =0/01  وP =0/001 )  را نسبت به سطوح پايه نشان داد و در همه مراحل خون گيرى پس از تمرين افزايش 

معنى دارى با گروه كنترل نشان داد.
نتيجه گيرى: به طور كلى نتيجه پژوهش نشان داد عدم توجه بر زمان بازيافت مناسب با شدت كار ، باعث ايجاد آسيب عضلانى 

مى شود. لذا پيشنهاد مى شود مربيان و ورزشكاران به اصول تمرينى و زمانبندى تمرين توجه بيشترى نشان دهند.

واژه هاى كليدى:
تمرين، آسيب عضله، لاكتات دهيدروژناز، كراتين فسفو كيناز، آسپارتات آمينوترانسفراز 
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مقدمه
به خوبى نشان داده شده است كه ضربات عمدى و ناگهانى به بافت ها 
مى تواند به اختلال در فعاليت آنزيم هاى پلاسما منجر شود. آسيب 
 ، (AST)1ترانسفراز آمينو  آسپارتات  هاى  آنزيم  سازى  آزاد  با  عضلانى 
ارتباط  در   (LDH)3دهيدروژناز لاكتات   ،(CPK)2فسفوكيناز كراتين 
 (AST) آمينوترانسفراز  آسپارتات   .(Saengsirisuwan,1998)است
ها  سلول  سيتوپلاسم  به  محدود  طبيعي  حالت  در  كه  است  آنزيمي 
است و آزادسازي  آن به محيط خارج سلولي  فقط با مرگ سلولي رخ 
مي دهد(پاك،1382).CPK  آنزيم كليدي است كه موجب متابوليسم 
مي  عكس،   به  يا  فسفات  به  كراتين  تبديل  تسريع  و  عضلاني  سلول 
شود(نامنى،1383). اين آنزيم در افراد سالم داخل غشاي سلول قرار دارد 
و مقدار آن در خون پايين است. افزايش فعاليت فيزيكي باعث افزايش 
CPK پلاسما مي شود. LDH  نيز آنزيمي است كه به مقدار فراوان در 

سيتوپلاسم تمام بافت هاي بدن با غلظت هاي متفاوت يافت مي شود و 
در تبديل اسيدپيرويك به اسيدلاكتيك يا به عكس در مسير گليكوليز 
 CPK بي هوازي باعث سرعت آن مي شود. تغييرات اين آنزيم ديرتر از
مقدار آن 24 تا 48 ساعت پس از تحريك به  رخ مي دهد و معمولاً 
تدريج افزايش مي يابد. ساز و كار سلولي ترشح اين آنزيم هنوز ناشناخته 
است، ولي اغلب علت آن را در تغييرات ساختاري به وجود آمده در بافت 
عضلاني به دنبال فعاليت شديد مي دانند. بر اثر انجام فعاليت ورزشي 
متوسط تا سر حد خستگي، تغييراتي در عضله و خون ايجاد مي شوند 
كه برخي از آن ها شامل كاهش ذخيره كراتين فسفات و ATP عضله ، 
كاهش گليكوژن عضله، همچنين افزايش اسيد لاكتيك در عضله و خون 
مي شود(نامنى،1383). نامنى و همكاران (1383) با مطالعه بر روى 21 
زن جوان ضمن تاييد رابطه بين مقادير CK و LDH  نشان دادند كه 
مقادير CPK و LDH ، 24و 48 ساعت پس از انقباضات برونگرا افزايش 
معنادارى يافته است . بسياري از محققان معتقدند كه آنزيم هايي مانند 
CPK و AST  و نيز مواد متابوليكي چون اسيد لاكتيك، از جمله محرك 

هاي شيميايي هستند كه موجب آسيب و ايجاد درد در عضلات درگير 
مي شوند(نامنى،1383). فعاليت بدنى به ويژه اگر شديد يا طولانى باشد بر 
فعاليت آنزيم ها موثر است(Saengsirisuwan,1998). محققان به رابطه 
انباشت اسيد لاكتيك درون عضلانى با كاهش اوج تنش را تاييد كرده اند.

اين تاثير به افزايش اسيد لاكتيك و متعاقب آن تراكم يون هيدروژن و 
كاهش PH مربط است(نعيمى كيا،1385).  چندين مطالعه نيز به بررسى 
تغييرات غلظت آنزيم هاى سرم بعد از تمرين و فعاليت بدنى پرداخته 
 AST،اند. مطالعات فالون4(1999) حاكي از افزاش فعاليت آنزيم هاي
 .(Fallon,1999)بعد از دويدن مسافت فوق ماراتون بود ، CPK و LDH

سانگسير سوان5 (1998)، ماشيكو6 (2004) و كلارك سون7 (2006)  
در مطالعاتشان دريافتند كه مقادير آنزيم هاى شاخص آسيب عضله بعد 
از انجام تمرين و رقابت افزايش معنى دارى دارد در حالى كه ماتسوس  
و همكاران8(2006) بعد از انجام يك جلسه فعاليت، تغيير معنى دارى 
را در مقادير اين آنزيم ها نشان ندادند. برخي مطالعات افزايش غلظت 
آنزيم هاىAST ، LDH و CPK را با شدت، نوع و مدت تمرين مرتبط 
دانسته اند(Fallon,1999). اما مطالعات محدودي اثر تمرينات فزاينده 
بر دختران  ورزشكار در روزهاى متوالى را بر فعاليت آنزيم هاى شاخص 
آسيب عضلانى را مورد بررسي قرار داده اند. به همين دليل پژوهش 
حاضر در پى آن است كه اولامًشخص كند كه يك جلسه تمرين در روز به 
مدت يك هفته بر روى شاخص هاى آسيب عضله چه تاثيرى دارد؟ ثانياً 
آيا تكرار تمرينات مشابه بر روند ترشح اين آنزيم ها موثر هست يا خير؟

روش شناسى تحقيق
اين تحقيق از نوع پژوهش هاي نيمه تجربي است. براي انجام اين پژوهش 
ابتدا با انجام فراخوان دانشجويان علاقه مند به شركت در پژوهش با 
دريافت پرسش نامه  اطلاعات لازم را در مورد سابقه بيمارى ، مشخصات 
فردى ، ميزان فعاليت ورزشي در هفته،  سابقه ورزشى و رضايت شركت 
در اين پژوهش اعلام كردند . جامعة آماري اين تحقيق را 60 نفر از 
دانشجويان رشتة تربيت بدني كه حداقل داراي 2 سال سابقة ورزشي 
بودند و حداقل  هفته اي سه جلسه تمرين داشتند، تشكيل مي دادند. 
براى غربال اوليه آزمودنى ها از بين  ورزشكاران داوطلب بر اساس آزمون 
بيشينة بروس 13 نفر كه داراي اكسيژن مصرفي بيشينة بالاتر از 30 
ميلي ليتر در كيلو گرم وزن بدن در دقيقه بودند انتخاب  و به طور 
تصادفى به دو گروه كنترل (6نفر)و تجربى (7 نفر) تقسيم شدند. پس از 
انتخاب آزمودني هاي پژوهش ، از آن ها خواسته شد تا 48 ساعت قبل 
از اولين مرحله خون گيرى در هيچ فعاليت ورزشى شركت نكنند، سپس 
24 ساعت قبل از شركت در برنامه تمريني از آزمودني ها خون گيري 
به عمل آمد. گروه تجربي ، يك جلسه فعاليت در هر بعدازظهر انجام مي 
داداند وگروه كنترل از شركت در هرگونه فعاليت ورزشى ، در طي يك 
هفته منع شدند.  برنامه تمريني شامل سه بخش گرم كردن ، فعاليت 
اصلي و سرد كردن بود. گرم كردن شامل 5 تا 7 دقيقه حركات كششي و 
جنبشي نرم  بود. فعاليت اصلي شامل دويدن بر روى نوار گردان با سرعت 
اوليه 6تا 8 كيلومتر درساعت بود وبعد از 3 دقيقه، يك دقيقه استراحت 
به صورت  فعال و با سرعت 3كيلومتر در ساعت اجرا مي شد . سپس 
2 كيلومتر درساعت برسرعت قبلى افزوده مي شد و فعاليت تا زماني 
 .(Christopher,2000)ادامه مي يافت كه فرد به حد واماندگي برسد

1- aspartate aminotransferase
2- Creatine phospho kinease
3-lactate dehydrogenase
4- Fallon

5- Saengsirisuwan 
6- Mashiko  
7- Clarkson.P  
8- Matsus . et al
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سردكردن شامل 2 دقيقه راه رفتن آرام با سرعت 3 كيلومتر در ساعت 
بر روي نوار گردان جهت كاهش ضربان قلب و سپس حركات كششي 
نرم بود.  از آزمودني ها طى 5 مرحله ، 24 ساعت قبل از انجام تمرين، 
بلافاصله بعد از تمرين روز اول  ، قبل از تمرين روز چهارم، بعد ازتمرين 
روز هفتم ،  24 ساعت پس از اتمام تمرينات (طي 4 پس آزمون در زمان 
هاي مختلف) ، خون گيري به عمل آمد. همه آزمودنى ها در مرحله هاى 

در نمودار1، ميانگين مقادير AST هردو گروه در مراحل مختلف خون گيرى 
نشان داده شده است. همانطور كه مشاهده مى شود مقادير AST گروه 

نتايج پژوهش در جدول2 نشان مي دهد كه با توجه به مقادير به دست آمده 
، تفاوت معنى دارى درمقايسه قبل  از تمرين با روزهاى1 ، 4 و7 تمرينى 
(P=0/002  ، P=0/001 و  P=0/002) ، وجود دارد . در حالى كه بين مقادير 
قبل  از تمرين و 24 ساعت پس از اتمام تمرينات اختلاف معنى دارى وجود 

  .( P=0/465 )ندارد
بر اساس يافته هاي پژوهش ، نتايج اولين روز تمرين در مقايسه با روزهاى4 
و 7 تمرينى ، اختلاف معنى دارى (P=0/869، P=0/ 877)را نشان نداد. در 

24 ساعت بعد از تمرينروز هفتمروز چهارمروز اولپيش آزمونشاخص
AST3/28±0/488/32±2/43a8/15±2/a798/50±3/a013/68±./97bcd

LDH114/42±3/50155/57±29/37a183/14±23/66ab187/28±39/63ab157/57± 19/99a

CPK53/14±2/3472/21±12/13a74/00±23/62ab83/71±16/53abc79/42±19/02a

 .(p<0/05)اختلاف معني دار بين پيش آزمون وهريك از مراحل : a
. (p<0/05) اختلاف معني دار بين روز چهارم وهريك از مراحل  :c

گوناگون تحقيق شركت كردند و در زمان پژوهش تحت درمان دارويى 
نبودند.

يافته هاى تحقيق
مشخصات  آزمودنى ها در جدول 1 آمده است. همانطور كه در جدول 
مشخص شده است دو گروه از ويژگي هاي جسماني و آمادگي بدني نسبتاً 

نزديكي برخوردار بودند.

           متغير
گروه

سن
(سال)

وزن
(كيلوگرم)

قد
 (سانتي متر)

VO۲max
(ميلى ليتر)

5/23±6/6841/46±4/59162/87±2/3257/52±21/5تجربي 
4/94±4/8339/51±6/79159/39±1/3656/98±20/33كنترل  

جدول (1) ميانگين و انحراف معيار ويژگي هاي فردي آزمودني ها

جدول (2) تغييرات آنزيم هاى CPK وLDH، AST در مراحل مختلف در گروه تجربى 

نمودار(1) ميانگين آسپارتات آمينوترانسفراز در گروه ها و مراحل مختلف

تجربى در پس آزمون1 (60٪)،پس آزمون2 (61٪)، پس آزمون3 (60٪) و 
پس آزمون4 (10٪) نسبت به قبل  از تمرين افزايش نشان مى دهد. 
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حالى كه درمقايسه اولين روز تمرين و 24 ساعت پس از تمرين، اختلاف 
معنى دارى (P=0/004)  مشاهده شد.

مقادير آنزيم AST در مقايسه چهارمين روز تمرين با هفتمين روز تمرين، 
نيزاختلاف معنى دارى (P=0/231) را نشان نمي دهد ، هر چند  مقايسه 
روز چهارم تمرين با 24 ساعت پس از تمرين، مبين اختلاف معنى دارى 
(P=0/007 ) در اين فاصله زماني است.  اما اختلاف معنى دارى بين هفتمين 

روز تمرين با 24 ساعت پس از تمرين( P=0/008)  مشاهده مى شود.

  .(p<0/05) اختلاف معني دار بين روز اول وهريك از مراحل :b
 .(p<0/05) اختلاف معني دار روز هفتم وهريك از مراحل :d
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جدول (3) آزمون T مستقل مقايسه گروه تجربي و كنترل مقادير AST ، LDH و CPK در مراحل مختلف

نمودار(2) ميانگين لاكتات دهيدروژناز در گروه ها و مراحل مختلف
نمودار(3) ميانگين كراتين فسفو كيناز در گروه ها و مراحل مختلف

جدول 3 نشان مى دهد مقادير AST ، كه در روزهاى 1، 4 و 7 تمرين 
بين گروه تجربى و كنترل اختلاف معنى دارى (P =0/016  ،P =0/002  و  

در نمودار2 ، ميانگين مقادير LDH هردو گروه در مراحل مختلف خون گيرى 
نشان داده شده است. همانطور كه مشاهده مى شود مقادير LDH، گروه 
تجربى در پس آزمون1 (27٪)، پس آزمون2 (37٪)، پس آزمون3 (٪39) 

و در پس آزمون4 (27٪) نسبت به قبل  از تمرين افزايش نشان مى دهد.

جدول شماره 2 نيز حاكي از آن است كه تفاوت معنى دارى در مقايسه 
مقادير LDH قبل  از تمرين با اولين، چهارمين ، هفتمين روز تمرين 
و نيز زمان بازيافت (P =0/01 و P =0/002  ، P =0/000 و 0/002= 
P) وجود دارد. جدول 3 نيز نشان مي دهد كه بين مقادير ALT     گروه 
كنترل و تجربي در پس آمون 2، 3 و 4 اختلاف معنى داري وجود دارد 

P=0/017) وجود دارد.

                 آمارهزمان خون گيرى
 سطح معنى دارىآزمون Tانحراف استاندارداختلاف ميانگينآنزيم

قبل  از تمرين
AST-0/3470/194-1/7880/115
LDH-0/7381/960-0/3770/714
CPK-0/5231/115-0/4700/648

اولين روز تمرين
AST4/660/9255/0350/002*
LDH37/0711/343/2670/015*
CPK19/33819/3384/7440/005*

چهارمين روز تمرين
AST3/4901/0853/2170/016*
LDH64/80910/4926/1770/000*
CPK24/00011/062/1700/053

هفتمين روز تمرين
AST3/7001/1843/1240/017*
LDH67/78517/1003/4960/003*
CPK32/0478/013/9990/002*

24 ساعت
 پس از تمرين

AST-0/8970/500-1/7940/100
LDH36/4049/9863/6450/004*
CPK33/5958/4183/9910/002*
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.(P =0/004 و P =0/003  ، P =0/000)
در نمودار3 ، ميانگين مقاديرCPK هردو گروه در مراحل مختلف خون گيرى 
نشان داده شده است. همانطور كه مشاهده مى شود مقادير CPK،گروه 
تجربى در پس آزمون1 (26٪)،پس آزمون2 (28٪)، پس آزمون3 (٪36) 

و در پس آزمون4 (33٪) نسبت به قبل  از تمرين افزايش نشان مى دهد.

يافته هاي پژوهش حاضر در جدول2 نشان مى دهد كه كه تفاوت معنى دارى 
در مقايسه مقادير CPK قبل  از تمرين با روزهاى 1 ،4 و 7 تمرين و نيز پس 
از زمان بازيافت(P =0/049   ، P =0/004 وP =0/002 و P =0/008 ) وجود 
دارد. اما در مقايسه اولين روز تمرين با روز چهارم تمرين و 24 ساعت پس 
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از اتمام تمرينات، اختلاف معنى دارى(P =0/159 ، P =0/727 ) مشاهده 
نشد، در حالى كه بين روز اول تمرين  و آخرين روز تمرينات ، اختلاف معنى 
دارى (P =0/004  ) مشاهده شد. مقايسه چهارمين روز تمرين با آخرين روز 
تمرينات نيز نشان مى دهد، اختلاف معنى دارى (P =0/026 ) در اين بازه 
زماني وجود داشته است،  در حالى كه بين چهارمين روز و 24 ساعت پس 
از اتمام تمرينات، اختلاف معنى دارى (P =0/207 ) وجود نداشت. همچنين 
بين هفتمين روز تمرين و 24 ساعت پس ازتمرين ، اختلاف معنى دارى 

(P =0/295) مشاهده نمى شود.
جدول 3 نشان مى دهد كه بين مقادير CPK در روزهاى 1 و 7 تمرين و نيز 
24 ساعت پس از تمرينات ، بين گروه تجربى و كنترل اختلاف معنى دارى 
به ترتيب در سطح (  P =0/002  ،  P =0/005   و  P = 0/002) وجود دارد.

بحث و نتيجه گيري
تغييرات  افزايش  باعث  تواند  مي  مكانيكي  فشار  عنوان  به  بدني  تمرين 
بيوشيميايي در بدن شود(Fallon,1999). نتايج پژوهش ضمن تاييد اين 
 LDH ، گروه تجربي به ميزان60 درصد AST مطلب حاكي از افزايش مقادير
به ميزان 26 درصد و CPK به مقدار 26 درصد بود. نتايج اين تحقيق با 
يافته هاي فالون و همكاران مبنى بر افزايش اين آنزيم ها همسو مى باشد در 
حالى كه ماتسوس و همكاران  بعد از يك جلسه تمرين مقاومتى بدون بار با 
10 تكرار و يك دقيقه استراحت، افزايش معنى دارى در مقادير اين آنزيم ها 
مشاهده نكردند. به نظر مى رسد نوع تمرين، زمان بازيافت و شدت تمرين بر 
آزاد سازى اين آنزيم ها اثر گذار است. مارگاريتيس و همكاران (1999) كه 
بر روي قهرمانان سه گانه تحقيق مي كردند، با محاسبه تغييرات آنريم هاي 
شاخص آسيب عضلاني قبل از فعاليت تا چهار روز پس از آن، تغييرات معني 
داري را در اين دو آنزيم مشاهده كردند. نتايج تحقيق حاضر نشان داد كه بين 
ميزان تغييرات آنزيم هاي LDH و CPK در روز اول، بين گروه تمريني و 
كنترل اختلاف معني داري وجود دارد (p=0/005 ،p=0/015). بسيارى از 
محققان پس از انجام تمرين دريافتند كه انقباضات عضلانى موجب آسيب 
به تارهاى عضلانى، بافت همبند و غشاى سلولى است و  موجب افزايش در 
سطوح LDH و CPK مى شود(نامنى،1383) با اين حال  آسيب عضلانى و 
استرس اكسايشى ارتباط مسقيمى با هم ندارند(حامدى نيا،1381). سانگسير 
سوان و همكاران (1998) به بررسي آسيب عضلاني در طول تمرين و بعد 
از رقابت در بوكسورهاي تايلندي پرداختند. نتايج بيانگر اين بود كه حتي در 
طول تمرين معمولي فعاليت CK ،LDH  و AST سرم بوكسورها نسبت به گروه 
كنترل به طور معني داري بيشتر بود. از سوي ديگر تمرين شديد نسبت به 
تمرين معمولي روي فعاليت سرم AST اثري نداشت اما بعد از مسابقه بوكس 
AST سرم افزايش ديده شد به طوري كه بعد از پايان رقابت، سطوح آنزيم 
2-2/5برابر نسبت به گروه كنترل افزايش نشان داد. به نظر مي رسد استفاده 
از شيوه هاي مناسب تمرين و نيز زمانبندي مناسب زمان تمرين و بازيافت 
با توجه به سطوح آمادگي ورزشكاران موجب كاهش اختلال در تغييرات 

بيوشيميايي گردد. بررسي هاي پژوهشگران در سال هاي اخير نشان داده 
است كه 5 تا 8 هفته تمرين سرعتي – تناوبي باعث افزايش جريان خون و 
ميزان هدايت آن در رگها (Krustrup,2004)، افزايش ظرفيت انتقال لاكتات 
و H+  از عضله فعال(Juel,2004)، تنظيم يوني ، و عملكرد شبكه رتيكولوم 
ساركوپلاسميك  مي شود(Kirsten,2005). اگرچه زمان اين سازگاري ها 
ناشناخته است، ساير مطالعات سازگاري هاي مشابهي را  بعد از تنها 5 تا 7 
روز تمرين بي هوازي در جريان خون(Shoemaker,1996) ، ترشح لاكتات 
از عضله در حال تمرين (Bonen,1998)و فعاليت پمپ مثبت نشان مى 

  .(Green,2004)دهد
در برخي مطالعات پيشين از شاخص آنزيم AST سرم و ساير مايعات بدن 
(مايع مغزي و مايع مفاصل)، براي ارزيابي تخريب سنجي بافتي (به عنوان 
مثال در انفاركتوس ميوكارد و هپاتيت) استفاده شده است(پاك نژاد،1382). 
همچنين از افزايش فعاليت آنزيم هاي CPK و LDH به عنوان شاخصي 
جهت ارزيابي آسيب هاي سلول هاي عضلاني بعد از انجام فعاليت ورزشي 

.(Mashiko,2004 وMargaritis,199)استفاده مي شود
 از سوي ديگر مطالعات نشان داده اند، انجام تمرين هاي شديد و طولاني مدت 
بدون توجه به زمان بازيافت مناسب موجب صدمه ديدن تارهاي عضلاني در 
طول انقباضات، تجزيه دروني عضلات اسكلتي و بافت هاي همبند مي شوند 
و با يك پاسخ التهابي، نفوذ  ماكروفاژها، آنزيم هاي سيتوزومي و سيتوپلاسمي 
تارهاي عضلاني، آزاد شدن آنزيم هاي CK و LDH وAST همراه مي شود 
و به دنبال آن ها علايم درد، محدوديت حركتي و تغييرات بيوشيميايي و 
و  Saengsirisuwan,1998)شوند مي  ظاهر  عضلاني  تارهاي  اسپاسم 
Krustrup,2004 و Fallon,1999). همچنين بروز آسيب عضلاني ممكن 

است ناشي از كشش غيرقابل برگشت ساركومري باشد(Padon,2000) كه 
با توجه به افزايش تداومي سرعت تمرين در گروه تمريني قابل توجيه است. 
علاوه براين اين فرضيه وجود دارد كه وجود هورمون هاى استروژنى (با توجه 
به بلوغ جنسى) احتمالا" به حمايت از غشاى بافت عضله كمك مي نمايد 
(Amelink,1986).  در عين حال افزايش AST و CK، خصوصاً در طى 
مراحل تمرين و بازيافت، منعكس كننده تراوش پروتئين ها و احتمالاً ساير 
مواد از طريق غشاى عضله مى باشد. ضمن اينكه عواملي از قبيل سن ، جنس 
، آمادگى بدنى ، فصل سال و نيز تمرين با افزايش نوسانات اين آنزيم ها در 

.(Willimas,2004)ارتباط است
با توجه به يافته هاي پژوهش حاضر مي توان گفت احتمالااًفزايش مقادير 
آنزيم هاى AST، LDHو CPK بعد از فعاليت ورزشي درمانده سازكه مدت 
آن در هر روز به طور ميانگين23 دقيقه بوده است موجب آسيب جدي سلول 
هاي عضله اسكلتي گرديده است. البته بايد در نظر داشت كه اين آنزيم ها 
در سلول هاي ساير اندام ها نظير كبد و قلب نيز وجود دارد لذا ممكن است 
يك جلسه تمرين در روز براي ورزشكاراني با اين سطح آمادگي علاوه بر تاثير 
بر عملكرد آنان، همراه با مخاطراتي براي سلول هاي ساير اندام ها  به ويژه 
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