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 چکيده
دی.ان.ای  تخریب لیپیدی، پروتئینی و  هایهای ضد اکسایشی و شاخصآنزیم متفاوت بر میزان پلاسمایی کردن با دو شدتگرم تأثیر بررسی هدف این پژوهش

 میزان ابتدا  .پژوهش انتخاب شدند برایخوارزمی  دانشگاهورزشکار غیر یاندانشجونفر از  21. بود ورزشکاراز فعالیت شدید در دانشجویان غیر بعد

2peakVOه ها در سآزمودنیسپس کردن محاسبه شد. گرمکم و زیاد های میزان کار در شدت و گیریاندازه روی چرخ کارسنج گازآنالیزردستگاه  با هاآزمودنی

 گیری استراحتیخونجلسه ی هردر ابتدا .تقسیم شدند کردن با شدت زیاد و بدون گرم کردنکردن با شدت کم و گرمسه گروه گرم بهساعت  84جلسه با فاصله 

و گروه دوم آغاز شد  فعالیت شدید اجرای سپسانجام دادند دقیقه مدت ششبهرا ( 2peakVO %80-%05کم )کردن با شدت گروه اول گرم ،سپسانجام شد. 

 ند. دوشدید را انجام داد فعالیت کردنبدون گرم و گروه سوم مستقیمرا انجام دادند شدید  فعالیتو سپس ( 2peakVO %50-%45زیاد )کردن با شدت گرم

های گیری. از تحلیل واریانس اندازهشدها عوض گروهاعضای صورت متقاطع جای هدر روزهای دیگر ب .گرفت گیری صورتخون فعالیت شدیداز  پسساعت 

-4پروتئین و -کربونیل ،MDAتغییرات  که بین میانگین های پژوهش نشان دادیافته برای تجزیه و تحلیل آماری استفاده شد. LSDمکرر و آزمون تعقیبی 

 حالتنسبت به حالت استراحتی در سه  GPXو  SOD ،CAT های ضد اکسایشیمیانگین تغییرات آنزیم بین همچنینو  دزوکسی گوانوزین-1هیدروکسی 

دار نبود. ولی این کاهش معنی .های دیگر بودکمتر از حالتکردن با شدت کم در حالت گرم SODو  MDAمیانگین تغییرات  داری وجود داشت.تفاوت معنی

تواند کردن با شدت کم میگرمکه  نتایج پژوهش نشان داد کردن شدید بیشترین مقدار را داشتند.کمترین مقدار و در گرمکردن متغیرهای دیگر در حالت بدون گرم

خریب شود. باعث افزایش هر سه نوع تتواند میکردن با شدت زیاد نیز اثری ندارد. گرم DNAتخریب پروتئینی و  برولی  ،تخریب لیپیدی را کاهش دهد

 کردن با شدت کم بهتر از شدت زیاد است.بنابراین در مردان غیرورزشکار گرم

 .، فعالیت شدیدDNAهای ضد اکسایشی، تخریب لیپیدی، تخریب پروتئینی، تخریب کردن، آنزیمگرم: هاي کليديواژه
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Abstract  
The aim of this research was to study the effect of warm up with two different type intensity on plasma antioxidant enzymes 
and damage indices of lipid, protein and DNA after intensive activity in non-athlete males. 12 non athlete students of 
kharazmi University participated in this study. Firist, subjects VO2peak were measured by Gas analyzer (Meta Max 3B) on 
the ergometer cycle with incremental test. Work rate in the low and high intensities of warm up were calculated for each 
subjects on the VO2peak chart Then subjects in the three sessions with 48 hours interval divided to three groups of warm 
up with low and high intensity and non-warm. In each session resting blood sampling collected then first group warm up 
with low intensity (45-50% VO2peak) for six minutes and then perform intensive activity The Second group performed warm 
up with high intensity (75-80% VO2peak) and then intensive activity and third group directly without warm up performed 
intensive activity. Blood sampling collected after two hours of the intensive activity. In other sessions group members were 
changed by cross design method. Using analysis of variance with repeated measuring and the LSD test for statistic 
analyze. The results showed a significant differences in MDA, carbonyl-protein 8-hydroxy-2-deoxy Guanosine and also 
antioxidant enzymes SOD, CAT and GPX companing to resting state. Main difference of MDA and SOD was not 
signifacnatly lower in the low intensity warm up state rather than other state. In the other variables non warm up state 
have lower value and intensity warm up state have higher value. Result of the study indicate that low intensity warm up 
can decreased lipid damage but not effected on the protein and DNA damage. Also, High intensity warm up can case 
increases all three type of damage. Therefore low intensity warm up in non-athlete males is better than the high intensity 
warm up. 
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 مقدمه
 تقریباً .حاصل از متابولیسم اکسیداتیو در عضلات اسکلتی و قلبی است طبیعیهای آزاد نتیجه تشکیل رادیکال

-در دستگاه انتقال الکترون تبدیل به آنیون سوپر اکسید ) جاریدرصد از اکسیژن  0 تا 1
2Oهای ( و دیگر گونه

یک یا چند الکترون که  فعالی هستند های شیمیاییگونه های آزادرادیکال. (2شود )می (ROS2فعال اکسیژن )

های بیشتر رادیکالمنشأ  د.نهای زنده تولید شوصورت مستقل در همه سلوله ند بنتوامی و دارندنشده جفت

های شامل رادیکال  ROS.است  1(RNSهای فعال نیتروژن )های فعال اکسیژن یا گونهآزاد در محیط بدن گونه

و  (ROO.پراکسیل ) (،RO.الکو اکسیل ) (،OH.-هیدروکسیل ) ،سوپراکسید جملهسته به اکسیژن ازآزاد واب

ن دی اکسید ژ( و نیتروNO.های آزاد نیتریک اکسید )شامل رادیکال RNS ( وROOH.هیدرو پراکسیل )

(.2NOو اکسیدان قوی پر )اکسی نیتریک (hsj.(ONOO  (1).  با افزایش جریان اکسیژن در میتوکندری در

 مطلب این برای اثبات .افزایش یابدهای قلبی و اسکلتی در ماهیچه ROS رود تولیدورزش انتظار می هنگام

 ای دقیقه 05 سازدرمانده های صحرایی که تحت ورزشموش های آزاد در بافت هموژن قلبتولید رادیکال

عضو عقبی موش صحرایی باعث دقیقه انقباض پیوسته تکراری در  05و این  قرار گرفته بودند افزایش نشان داد

، دیلارد 2754در سال . (0درصد سطح استراحتی شد ) 55های آزاد سیاهرگی به اندازه افزایش تولید رادیکال

درصد  50تا  10 بادقیقه  05سواری به مدت بار نشان دادند که فعالیت دوچرخهبرای اولین و همکاران 

2maxVO برابری را در سطح 4/2آنها افزایش  شود.می های آزادرادیکالاکسیداسیون لیپیدی حاصل از باعث پر 

از  است شود عبارتمیهای آزاد که باعث تولید رادیکال سازوکار. یکی از (1) پنتان بازدمی مشاهده کردند

های آسیبو همچنین  خودکار اسیونبا اکسیدکه ورزش  هنگامهای کاتاکولامین در افزایش رهایش هورمون

شدن سوپر اکسید از نوتروفیل آزاد سببالتهاب  لحاظبهخیری( أ)در کوفتگی ت بعدی در ورزش عضلانی

NADH افزایش استرس اکسیداتیو موجبهای ورزش شدید دیگری که در دوره سازوکار. شودمی اکسیداز 

و  انقباض چرخههای فعال است که در یک مجدد در ماهیچه گیریاکسیژن شود مربوط به هیپوکسی ومی

دهد که همان سکمی رخ مییا وضعیتو شود میها فشرده رگ در طی انقباض، کنند.استراحت عمل می

 احتمالاً موجبگیری مجدد بعد از هیپوکسی و اکسیژن خون در طی استراحت، جریان دوباره هیپوکسی است.

معروف  "کاهش استرس"ی که به ادرنتیجه پدیده کاهش برابر تجمع در زنجیره الکترونی میتوکندریایی شود و

ژن یستبدیل مولکول اک تواندمیالکترونیک  -پی در مونودرکاهش پی ،گیری دوبارهدر اکسیژن دهد.میاست رخ 

های آزاد ن تولید گونهطی فقدان اکسیژ کورد نشان داد کهمک (.8) را افزایش دهد به رادیکال سوپر اکسید 

 (.0)یابد افزایش میهیدروکسیل رادیکال  مقدار کمیبه  واکسیدوژن پرهیدر و اکسیژن ازجمله سوپراکسید

 هارچگیری مجدد روی ساعت هیپوکسی و به دنبال آن اکسیژن سه با زیمج همچنین مانجو آنتونی و تی. جی.

ای هاکسیدانداری در فعالیت آنتیصحرایی نشان دادند که هیپوکسی باعث کاهش معنی هایبخش مغز موش

یا  ژنیکه کسر اکس. ازآنجایی(0شود )و افزایش تخریب لیپیدی می SOD8و GPX  0گلوتاتیون،کاتالاز،

                                                           
1 . Reactive Oxygen Species  

2 . Reactive Nitrogen Species  
3 . Glutathione Peroxidase 

4 . Superoxide Dismutas 
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تواند باعث کسر اکسیژن نیز می ،شودبندی میفقدان اکسیژن و هیپوکسی طبقه ۀخانواد ءجزهیپوکسی عضلانی 

های مربوط به محدودیت هایپژوهشدر  مداخله منزلۀه کردن بگرمطرفی از (.0شود )های آزاد تولید رادیکال

تر شدن ( باعث سریع5)افزایش اکسیژن مصرفی بعد از ورزش و  (وسیله مداخله در کار عضلههریوی تنفسی )ب

وسیله ه کاهش خستگی ب به، (7،4کاهش دامنه در قسمت آهسته )با و اغلب شود می اکسیژن مصرفیپویایی 

(، 22) نیکول وهمکاران(، 7گربینو و همکاران )(. 25) شودمیمنجر کسر اکسیژن عضله  کاهش در اندازه

سر کاهش ک و افزایش سرعت فاز دو پویایی اکسیژنتواند می کردن( نشان دادند که گرم21علی و رضایی )نظر

های آزاد رادیکال کردن سبب کاهشاحتمال دارد گرم ،بنابراین .را به دنبال داشته باشداکسیژن در طی ورزش 

خیلی پایینی عمر های آزاد نیمهازآنجاکه رادیکالو  دشو DNAلیپیدی و پروتئینی و  هایو کاهش تخریب

های اکسیداتیو که تخریب رسد بهتر است شاخصبه نظر می .(1) استمشکل  هاگیری مستقیم آنو اندازه دارند

ان کردن با دو شدت کم و زیاد را بر میزاثر گرممحقق قصد دارد . بنابراین شودگیری عمر بالایی دارند اندازهمهنی

و به این سؤال  گیری کندبعد از فعالیت شدید اندازه DNA پروتئینی و تخریب لیپیدی،های شاخصپلاسمایی 

از این دو  یکاکسیداتیو تأثیر داشته باشد یا خیر؟ و کدام تخریب برکردن پاسخ دهد که آیا ممکن است گرم

شود تا می هاکسیدانی نیز گرفتآنتی هایمیزان پلاسمایی فعالیت آنزیم همچنین؟ ر بهتری داردثیکردن تأنوع گرم

 ها بررسی شود.تخریب برنیز  هاآنتغییرات  اثر

 

 شناسی روش
کردند. از  مشججارکتورزشججکار دانشججگاه خوارزمی داوطلبانه در پژوهش حاضججر   دانشجججویان غیرنفر از  21

ها ها استفاده شد. از آزمودنیآمادگی جسمانی آزمودنیدرسجتی و  میزان تن جهت ثبت Q-RPar1 نامهپرسجش 

یر اعمال متغ برای دورۀ نجام ندهند. یک هفتهفعالیت بدنی خاصی ا قبل از انجام پژوهشخواسجته شد دو روز  

کردن های گرمو شدت 2peakVO ها و تعیینشناختی آزمودنیمسجتقل پژوهش جهت آشجنایی و آمادگی روان  

در آزمایشگاه حضور  هاجلسهساعت بین  84حدود  ها طی سجه جلسه و با فاصلۀ آزمودنی در نظر گرفته شجد. 

کردن را انجام به صججورت متقاطع در سججه گروه چهارنفری یکی از انواع گرم که در هر جلسججهطوریبه ،یافتند

شججامل  کردن گروه اولشججد. گرمحالت اسججتراحت انجام از شججروع کار درگیری قبلخون در هر جلسججهدادند. 

( و گروه دوم شش 20) 2peakVO درصد 05تا  80با شدت کم ( 21دقیقه فعالیت روی چرخ کارسجنج ) شجش 

عنوان گروه وم به( و گروه س20) 2peak VOدرصد 45تا  50با شجدت زیاد  دقیقه فعالیت روی چرخ کارسجنج  

 کهانجام دادند دو گروه فعالیت شجججدید روی چرخ کارسجججنج کردن هرکردن بود. بعد از گرمکنترل بدون گرم

وات و بازیافت فعال  055کارسنج با  ای روی چرخهثانیه 05زدن اجرای متناوب شجش وهله رکاب صجورت  به

کردن فعالیت شجججدید  را نیز بدون گرمگروه سجججوم  .(28های تمرینی بود )وات در بین وهله 85ای با ثانیه 05

ها ها در گروهگیری انجام شد. در هرجلسه جای آزمودنیاز پایان فعالیت شدید خونعت پسکرد. دو سجا اجرا 

                                                           
1. Revised Physical Activity 

Readiness Questionnaire     
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شد. وه در سه حالت وارد نرم افزار میصورت یک گرها بهشجد تا اثر یادگیری حفف شود. ولی داده عوض می

 ها کنترل شد.در طول دورۀ عملیات پژوهش مصرف دارویی آزمودنی

 ساخت شرکت  Meta Max 3B) دستگاه گاز آنالیزر با استفادهاین کار  :2peakVO گيريهاي اندازهروش

Cortex)زدن بدون بار روی چرخ  دقیقه پدالو آزمون فزاینده انجام شد. آزمون فزاینده شامل اجرای سه آلمان

واماندگی ( بار  در هر دقیقه تا Wوات )  05، سپس افزودن ساخت کشور سوئد(Monak E939 ) کارسجنج 

های بود. طی این آزمون فزاینده داده rpm 75تا  55زدن بین ا از ادامه آزمون بود. سرعت پدالهکامل آزمودنی

ثانیه آخر هنگام  05در  2VOبالاترین میانگین  آوری شججد.صججورت نفس به نفس جمعهای ریوی بهتبادل گاز

کردن برحسب های گرم(. شجدت 20محاسجبه شجد )  2peakVO عنوان ها در آزمون فزاینده بهواماندگی آزمودنی

 .شدوات از روی نمودار محاسبه 

 25لیتر از ورید، کل خون هپارینی به مدت میلی 0گیری به اندازه از خونپس هاي آزمایشگگهاهی:گيرياندازه

 لهبه وسیبار چهارهای قرمز و پس از آن گلبولشد و پلاسما جدا  شجد دور در دقیقه سجانتروفیوژ   055دقیقه با 

 شده جدا گردید.های قرمز لیزستشو داده شد و گلبولدرصد کلرید سدیم ش 7/5محلول 

روش دستگاه کروماتوگرافی  به وسیلۀغلظت مالون دی آلدئید در پلاسما  (:MDA1آلدئيد )ديسنجش مالون

(. سججنجش 20گیری شججد )( اندازهcrystal 200; Beckman Instrument Incمایع با عملکرد بالا )مدل: 

منجر ها که به تولید هیدروژن DNHPهجای بجا   اسجججاس واکنش گروه کربونیجل پروتئین پروتئین بر–کربونیجل 

سنجش  (.25) گیری شداندازه µmol/mg.pحسجب  نانومتر و بر 055و جفب آن در  گیردانجام می شجود می

ها استخرا، و لکوسیت DNAهای کیت اسجتخرا،،  محلول به وسجیلۀ دزوکسجی گوانوزین  -1هیدروکسجی  -4

مول واحد آنزیم اسجججید فسجججفاتاز در محلول حاوی یک میلی یک نوکلئجاز و -1Pواحجد آنزیم  4/5تحجت اثر  

EDTA  میلی 25و( 8.0مول اسججتات سججدیم=PHو شججرایط )C 0 05  دقیقه قرارگرفت. سججپس  05به مدت

ده ششد محلول فیلترمحلول رویی فیلتر  دقیقه سجانتریفیوژ شجده   0ه به مدت دور در دقیق 20555مجموعه در 

لیتر نیز به دستگاه نانوگرم بر میلی 0با غلظت  OH-dG-8تزریق گردید. استاندارد  HPLCبه سجتون دستگاه  

به  ODS-Ultrasphereتزریق شججد و او، اسججتاندارد آن ثبت گردید. براسججاس زمان بازدارندگی در سججتون 

منحنی، غلظججت نمونجه اسجججتججانججدارد   مجهز بججه دتکتور الکتروکمیکججال و سجججطح زیر nm 250×4.6ابعجاد  

اساس روش فلوه و اوتینگ اکسید دیسموتاز برجش آنزیم سوپر(. سن24) ارزیابی شد  µmol/mg.pحسببر

اسججاس روش پاگلیا و و سججنجش گلوتاتیون پراکسججیداز بر (15)( و سججنجش کاتالاز براسججاس روش ائبی 27)

بیان ( U/g.HBگرم در هموگلوبین )حسججب واحد بر . فعالیت نهایی هرسججه آنزیم بر(12)والنتاین انجام شججد 

 .شد
 

 

 
                                                           
1 . Malondialdehyde 
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 آماریتحليل 

چون کلاً یک گروه . های آماری توصججیفی و اسججتنباطی اسججتفاده شججد برای تجزیه و تحلیل اطلاعات از روش

صورت متقاطع تقسیم جلسه به سجه  هر جلسجه و در  گروه درسجه  به آن را و برای حفف اثر یادگیری  داشجتیم 

افزار شججد. حالت وارد نرم سججهصججورت یک گروه در بهها نبود و دادهلازم ها سججازی گروههمسججان ،کردیم

 آزمون بررسججی قرار گرفت. جهت تحت 2اسججمیرنوف –طریق آزمون کولموگروف ها ازبودن توزیع دادهنرمال

استفاده  50/5در سجطح معنی داری   1های تکراریگیریبا اندازههای پژوهش از روش تحلیل واریانس فرضجیه 

شد. کلیه عملیات آماری با ها استفاده یک از میانگینبرای تشخیص اختلاف هر LSD 0تعقیبی از آزمون. شجد 

 .گرفتنجام ا SPSS16 افزاراستفاده از نرم
 

 هایافته
 است. آمده 2ها در جدول استاندارد مشخصات فردی آزمودنیمیانگین و انحراف 

 

 پژوهش ندارد اطلاعات آماري مشخصات نمونۀانحراف استا ± میانگین. 4جدول

 شاخص 

 

 گروه  

 تعداد

 

 سن )سال(
 

 متر(قد)سانتی (یلوگرم)کوزن

2peakVOلیتر بر)میلی 

 کیلوگرم

 در دقیقه(

بار کار در شدت کم 

 )وات(

 بار کار در شدت

 زیاد )وات(

 05/220±272/11 04/08±528/20 101/05±400/8 00/258±20/0 51/51±05/4 10/10±52/2 21 ورزشکاررغی

 

طرفه و نتایج تحلیل واریانس یک 1جلسه در جدول ها در هرد میزان استراحتی متغیرمیانگین و انحراف استاندار

صورت علائم به  LSDهمراه با میانگین تغییرات متغیرها نسبت به حالت استراحتی و همچنین آزمون تعقیبی 

داری در میزان تغییرات مالون دی آلدئید است. تفاوت معنینشان داده شده  0روی میانگین تغییرات در جدول 

مالون دی نشان داد   LSDمون تعقیبی (. آز>50/5Pنسبت به حالت استراحتی بین سه گروه وجود داشت )

، (>50/5P)داری کمتر بود معنی طورهکردن با شدت زیاد بکردن با شدت کم نسبت به گرمبا اجرای گرمآلدئید 

زوکسی د-1هیدروکسی-4پروتئین و -داری نداشت. کربونیلکردن تفاوت معنیاما نسبت به حالت بدون گرم

ر بود داری کمتطور معنیهکردن با شدت زیاد و کم بنسبت به دو گروه گرمکردن گوانوزین در گروه بدون گرم

(50/5P< .)نتایج آزمون تعقیبی در آنزیمSOD  کردن با کردن با شدت کم نسبت به حالت گرمدرحالت گرم

داری کردن تفاوت معنیاما نسبت به حالت بدون گرم. (>50/5P) داری کمتر بودطور معنیشدت زیاد   به

کردن با شدت زیاد و کم کردن نسبت به دو حالت گرمدرحالت بدون گرم GPXو  CATنداشت. تغییرات 

  (.>50/5P)داری کمتر بود طور معنیهب

 

 

 

                                                           
1. Kolmogorov- Smirnov 2. Analysis of Variance With 

Repeated Measure (ANOVA R.M) 

3. Least Significant Difference 
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 میزان استراحتي متغیرها در هر جلسه انحراف استاندارد ±میانگین  .5جدول 

 متغییرها
 جلسه ها

 جلسه سوم جلسه دوم جلسه اول

75/0±00/5 80/1±10/5 ٭مالون دی آلدئید   50/2±71/8  

70/0±51/5 ٭پروتئین -کربونیل   20/2±72/4  00/2±02/22  

54/4±00/5 ٭گوانوزیندزوکسی-1هیدروکسی-4  71/5±55/25  27/2±14/21  

84/1±10/5 ٭٭(SOD) سوپر اکسید دیسموتاز  17/5±50/0  80/5±74/0  

00/20±2 ٭٭(CAT) کاتالاز  08/2±54/25  51/0±00/12  

80/02±20/1 ٭٭(GPX) گلوتاتیون پراکسیداز  04/1±00/00  50/0±12/88  

 گزارش شده است. (U/g.HBگرم در هموگلوبین )واحد بر حسب ها برداده٭٭    گزارش شده است.µmol/mg.p  حسبها برداده ٭

 

 نسبت به حالت استراحتي متغیرها انحراف استاندارد ±ها و میانگیناطلاعات آماره .9جدول

 متغییرها

 هاآماره انواع گرم کردن

 Pمقدار  F بدون گرم کردن گرم کردن با شدت زیاد گرم کردن با شدت کم

 †11/5ᶜ 52/1±08/5ᶜ 00/2±08/5 11/5 528/5±05/2 آلدئیددیتغییرات مالون

 †54/5ᶜ 20/8±07/2ᶜ 01/1±50/2 47/8 507/5±01/0 ینپروتئ-تغییرات کربونیل

-1هیدروکسی-4تغییرات

 گوانوزیندزوکسی
28/0±75/5ᶜ 80/0±22/2ᶜ 85/1±40/5 58/0 554/5† 

 †SOD 70/5±24/5ᵇ 02/2±88/5ᶜ 50/2±15/5 40/0 514/5تغییرات  

 †CAT  07/0±57/5ᶜ 17/8±08/2ᶜ 02/1±77/5 84/0 521/5تغییرات 

 †GPX 10/5±75/5ᶜ 10/7±08/0ᶜ 85/0±11/2 17/0 515/5تغییرات 

با  گرم کردن با شدت زیاد تفاوت  معني  ᵇ با  گرم کردن با شدت کم تفاوت معني داري داشت. ª باشد.معني دار مي 32/3در سطح  †

 با بدون گرم کردن تفاوت معني داري داشت. ᶜ داري داشت.
 

 بحث 
های ضد اکسایشی آنزیم کردن با دو شدت متفاوت بر میزان پلاسماییگرم تأثیر بررسی حاضجر  هدف پژوهش

 بود. ورزشججکاراز فعالیت شججدید در دانشجججویان غیر بعدDNA تخریب لیپیدی، پروتئینی و  هایو شججاخص

تقیم به طور مس های اکسجیداتیو و آنزیم های ضجد اکسایشی  بر تخریبرا کردن که اثر گرم پژوهشجی  کهازآنجا

کردن رممچنین کسر اکسیژن با گکسر اکسیژن و ه ها وشود رابطه بین تخریبسعی مییافته نشد.  بررسجی کند 

اضر ح پژوهشبا هم بررسجی شجود. میزان تغییرات پلاسجمایی مالون دی آلدئید نسبت به حالت استراحت در    

ون بد حالتدیگر بوده و میانگین  حالتکردن با شجججدت کم کمتر از دو گرم حجالجت  دار بود و میجانگین  معنی

( و مانجو آنتونی و تی. جی. 1557التان و همکارانش ) کردن با شجججدت زیاد بود.گرم حالتکردن کمتر از گرم

( نشجان دادند که هیپوکسی باعث افزایش میزان بالای تخریب لیپیدی )مالون دی آلدئید( و میزان  1525ز )یمج

TBARS2 یی ساز و شدید سطوح بالابرای اینکه استرس اکسایشی درنتیجه ورزش وامانده ،(11،10شود )می

                                                           
1. Thiobarbituric Acid 
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هیپوکسی عضلانی باعث تولید رادیکال  .(0یابد )افزایش می MDA کند و سطوحاز تخریب لیپیدی ایجاد می

پفیر اکسیژن شامل سوپراکسید، هیدروکسید و های واکنشگونه ( و18،0شود )سجوپراکسجید و هیدروکسید می  

.  (0تخریب اکسجججیداتیو لیپیدی باشجججند )های دهنده واکنشو انتشجججار زکنندهتوانند آغاپراکسجججید هیدروژن می

ها انسجججان و اسجججب دربارهاز پژوهش ( 1555و همکاران ) (، گئور1557و همکاران ) مارتین باچیت ،طرفیاز

کردن گرم کردن واکسیژن بیشتری نسبت به بدون گرم کردن با شدت کم باعث کاهش کسرنشان دادند که گرم

(  و مارکو بورنلی و همکاران 1554اندرو. ام. جونس آ و همکاران ) ،همچنین .(10،10شود )با شدت زیاد می

لفه آهسته پویایی اکسیژن ؤم 2VO) کاهش  کسر اکسیژن برکردن با شدت زیاد اند که گرم( نشجان داده 1555)

ثر است که ؤکاهش کسجر اکسیژن م  براندکی نشجان داده شجده که    هایپژوهشالبته در  .(15،5ندارد ) ثیریأ( ت

کردن با حاضججر احتمالاً چون گرم پژوهشکردن و شججدت متفاوت بود. در پروتکل گرم هاپژوهشدر این نوع 

و این نیز سبب کاهش تولید رادیکال  شجود میشجدت کم باعث کاهش کسجر اکسجیژن و هیپوکسجی عضجلانی      

. ولی اشدبن دی آلدئید شده بنابراین ممکن است سبب کاهش تولید مالو گردد،میسجوپراکسید و هیدروکسید  

ایش علت افزبهبلکه  یابد،نمیکردن شجدید در افراد غیرورزشجکار  احتمالاً کسجر اکسیژن کاهش    گرم حالتدر 

های آزاد سججبب تولید رادیکال کردن خودانرژی هوازی بیشججتر، این شججدت گرم مصججرف اکسججیژن و مصججرف

تفاوت  ،کمتر بود کردنبدون گرم حالتکردن با شججدت کم از گرم حالت. با اینکه میانگین شججودمیبیشججتری 

کردن مکه اثر گر است ی زیاد نبودههای آزاد حاصجل از کسر اکسیژن خیل بنابراین شجاید رادیکال  ،دار نبودمعنی

زین گوانودزوکسججی -1هیدروکسججی -4و  پروتئین-کربونیل میانگین تغییراتدر این پژوهش  تر شججود.رنگپر

یب برای اینکه تخر کردن بود.بدون گرم حالتکردن بالاتر از گرم حالتدو ت اسججتراحتی در هرنسججبت به حال

نتیجه اختلال ا درهیا گسستگی ساختار پروتئین اسیدهای خاص وسجیله اکسیداسیون مستقیم آمینو ها بهپروتئین

وانند توسط تها میپروتئین دهد ودر فعالیت بیولوژیکی یا تغییر در سجاختارهای دوم و سجوم پروتئینی رخ می  

دیکال مراحل آبی مثل نیترید اکساید، را ۀوسیلشده از غشا یا تولیدشده بهپفیر اکسجیژن مشجتق  های واکنشگونه

 دفههایی با مرکزیت کربنی های آلکوکسی یا پراکسی و رادیکالهیدروکسیل یا پراکسید هیدروژن و رادیکال

روی  های هیدروکسیلرادیکال حمله در اثر DNAتخریب  ،همچنین .(14) شوندو تخریب  بگیردحمله قرار 

بیماران نشجان دادند که هیپوکسی باعث   درباره( 1522بکتیک اورسجکاوی  و همکاران ) که . چنان(17دهد )می

های رادیکال چونبنابراین  ،(05شود )دزوکسجی گوانوزین نمی  -1هیدروکسجی   -4داری در میزان تغییر معنی

های تولیدی شوند رادیکالدزوکسی گوانوزین می-1 هیدروکسی-4و  پروتئین-کربونیل که باعث تولیدآزادی 

ها خریبت نکننده ایهای تولیدرادیکالبر کردن گرم ممکن اسججت . بنابراین،اندمتفاوتکسججر اکسججیژن  از طریق

ها شده التولید این نوع رادیکبلکه خود نیز سبب باشد ثیر نداشجته  أد هیدروکسجیل و پراکسجید هیدروژن ت  مانن

دون ب حالتکردن بیشجججتر از گرم عنوانفعالیت به کردن شجججش دقیقهگرم در هر دو حالت برای اینکه باشجججد.

 مصججرف اکسججیژن و انرژی زیاد در این شججش دقیقه باعث افزایش تولید این نوع شججاید و  کردن داشججتندگرم
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ر کس، احتمالاً کردن با شدت زیادآلدئید در گرم مالون دیهمانند همچنین،  کردن شده باشد.ها در گرمتخریب

 کردن با شدت کم شده است.ث تولید تخریب بیشتری حتی از گرمو باعاست ژن کاهش نیافته یاکس

 حالتدر ،( نسججبت به حالت اسججتراحتیSODاکسججید دیسججموتاز )حاضججر میانگین تغییرات سججوپر پژوهشدر 

کردن بدون گرم حالت بود و کردنکردن با شدت زیاد و بدون گرمحالت گرمتر از کردن با شدت کم پایینگرم

با رزشی در یک جلسه و رت انتخابیاکسایشی به صوهای ضدآنزیمکردن با شدت زیاد بود. تر از گرمنیز پایین

یشی بدن کساهای ضد اها علاوه بر سایر سیستمبه اسجترس اکسایشی تحمیلی به بافت شجدید و بسجته   فعالیت 

 برابراولین سججد دفاعی بدن در CATو  SOD ،GPXهای ضججد اکسججایشججی  آنزیمبنابراین  .شججوندفعال می

حاکی از  اهپژوهشهای بیشتر یافته ،همچنین .هستندهای ورزشی پفیر اکسیژن هنگام فعالیتهای واکنشگونه

(. مطالعات 02د )نکنانسان تغییر می های ورزشی در بدنها در پاسجخ به فعالیت آن اسجت که فعالیت این آنزیم 

و همکاران  پولسونای که گونهبهبرد. را در بدن بالا می SODاند که ورزش شجدید میزان  بسجیاری نشجان داده  

هفته تمرین اسججتقامتی در مقایسججه با گروه کنترل نشججان    چهاررا به دنبال  SOD( افزایش در فعالیت 2777)

اند که این افزایش ورزشی نشان داده هایرا درنتیجه تمرین SODافزایش در فعالیت  هاپژوهشند. بیشتر اهداد

 سازوکارهای. فهم (28) استهای سوپراکسید ناشی از فعالیت ورزشی افزایش تولید رادیکال ناشجی از احتمالاً 

ها افتهه اسججت. یباقی ماند برانگیزای بحثمقولهاکسججایشججی به صججورت های ضججدر در افزایش فعالیت آنزیمثؤم

همراه   GPXوSOD با افزایش میزان کسجایشی  های ضجدا آنزیم mRNAکاهش در سجطوح   دهدمی نشجان 

ا های برای این آنزیمورزشی ممکن است سبب تعدیل پس ترجمه هایکه تمریناست بوده و مشجخص شجده   

اکسایشی را بدون های ضدصورت خاصی آنزیمهتواند بورزش شدید میاست که همچنین مشاهده شده . شود

اکسایشی های ضدشجی از ساخت و خخیره آنزیم های جدید فعال کند، که این ممکن اسجت نا سجاخت پروتئین 

یش ی با استرس اکسیداتیو پیهای بدن برای رویاروسلول  های ورزشی درفعالیت اصورت نوعی سازگاری بهب

که  است NF-kBمسیرسیگنالی  ،شودیک میتحر ROSرو باشجد. یکی از مسیرهای مهم درگیری که توسط  

ها سبب در فعالیت شجدید در عضجلات اسکلتی رت   NF-kBسجیگنالی   اخیراً نشجان داده شجده اسجت مسجیر    

ها به شود. همچنین با توجه به پژوهشاکسجیدانی می های درگیر در دفاع آنتیو آنزیم   MnSODافزایش بیان

ریب برابر تخبالاتربودن قدرت دفاعی بدن در دهندهنشاناکسایشی های ضجد رسجد سجطوح بالای آنزیم  نظر می

ند کای اسجت که ساختارهای مختل  بدن را تهدید می میزان خطر بالقوه مبینبلکه بیشجتر   نیسجت، اکسجایشجی   

زانتین در شجججرایط در هیپوکسجججی فاکتورهای هیپوگزانتین و گ SODافزایش تولید  شجججاید سجججازوکار(. 00)

 ( افزایش تولید 1550) راوی کیران ( و1557(. التان و همکاران )11گیری مجدد باشججد )اکسججیژن -هیپوکسجی 

SOD (. با توجه به 08،11) نداهمشاهده کرددر شرایط هیپوکسی  را در عضجلات اسکلتی، قلبی و عضلات ریه

وکسی اکسیژن )هیپهای آزاد سوپر اکسید و هیدروکسید در ورزش و کسر مطالب بالا و افزایش تولید رادیکال

دلیل ردن با شدت کم به کدر گرم SODتغییرات اندکِ حاضر میانگین  پژوهشرسد در نظر میه ب ،عضجلانی( 

های آزاد سجوپر اکسید و هیدروکسید بوده است که رادیکال آزاد سوپر  کردن بر کاهش تولید رادیکالثیر گرمأت
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کردن بالا کردن با شدت زیاد چون شدت گرمگرمکمتری شجده اسجت. ولی در    SODاکسجید کم باعث تولید  

اد زیاد عث تولید رادیکال آزبلکه با ،بوده نه تنها باعث کاهش کسجر اکسیژن و رادیکال آزاد سوپر اکسید نشده 

 بیشتری شده است. SODنتیجه و در

د کردن با شدت زیانسبت به حالت استراحت در گرم GPXو  CATحاضر میانگین تغییرات  پژوهشدر 

تالاز کا . نقش اصلیبودکردن با شدت کم نیز بیشتر از بدون گرم کردن و در گرم هر دو حالت دیگربیشتر از 

قش رود ن. وقتی غلظت پراکسید هیدروژن بالا میاست هاشده در پراکسیزومدفع پراکسید هیدروژن تولید

 همچنین،  .ودشه اکسیژن و آب تجزیه مینتیجه آن، پراکسید هیدروژن بشود که دریکی کاتالاز برجسته میکاتال

GPX احیای پراکسید هیدروژن و هیدرو پراکسید آلی را با استفاده ازGSH  به عنوان دهنده الکترون به ترتیب

چند گلوتاتیون پراکسیداز و کاتالاز برای سوبسترای پراکسید هیدروژن کند. هربه آب و الکل کاتالیز می

پراکسید  کم در پستانداران( نسبت به کاتالاز میل ترکیبی بیشتری باپراکسیداز )دستگلوتاتیون همپوشانی دارند، 

کسر اکسیژن باعث تولید  کردیم،بیان  طور که قبلاًهمان (.00،00های پایین دارد )هیدروژن در غلظت

ین نوع اکاهش تولید  بهکردن با کاهش کسر اکسیژن شود و گرممیهای سوپر اکسید و هیدروکسید رادیکال

ارد تا ندانی ندچ د هیدروژن و هیدرو پراکسید آلی تأثیرکه بر میزان پراکسیانجامد، درحالیمیهای آزاد رادیکال

چون شش دقیقه بیشتر از  کردن، هردو گرمطرفیشود. از GPXو  CATنتیجه کاهش سبب کاهش آن و در

اشتند، کردن دنسبت به حالت بدون گرمژی بیشتری کردن فعالیت کردند و مصرف اکسیژن و انربدون گرم

کردن افزایش یافته باشد. رو پراکسید آلی در هر دو شدت گرممیزان پراکسید هیدروژن و هید ممکن است

د های ضصورت خاصی آنزیمهای آزاد بهتواند با تولید رادیکالورزش شدید می در بالا اشاره شد همانطور که

ای آزاد های جدید فعال کند. بنابراین احتمال دارد با افزایش تولید رادیکالهاکسایشی را بدون ساخت پروتئین

سد رنیز متناسب با آن افزایش یافته باشد. همچنین به نظر می GPXو  CATکردن میزان در شش دقیقه گرم

ژن یا افزایش اکسو باست کردن برای افراد غیر ورزشکار زیاد بوده گرمشدت  ،کردن با شدت زیاددر گرم

های آزاد بیشتر و متناسب با آن باعث تولید و انرژی نسبت به دو حالت دیگر باعث تولید رادیکال مصرفی

CAT  وGPX کردن با شدت کم شده باشد.نسبت به گرم بیشتری 
 

 گيرینتيجه
لی باعث و شود،تخریب لیپیدی باعث کاهش تواند کردن با شدت کم میگرمحاضر های پژوهش اساس یافتهبر

تخریب های  باعث افزایش هر سه نوعکردن با شدت زیاد گرم شده است. DNAافزایش تخریب پروتئینی و 

ا بنیز متناسب  یاکسایشهای ضدآنزیمبعد از فعالیت شدید شده است. همچنین   DNAلیپیدی، پروتئینی و 

ردن کهای آزاد سوپر اکسید در اثر گرمکاهش تولید رادیکال در پژوهش حاضر .ها افزایش و کاهش یافتندتخریب

 های دیگرها با افزایش گونهولی دیگر آنزیم ،دهنده کاهش تخریب لیپیدی بوده استبا شدت کم نشان

ردن با کهای اکسیداتیو استفاده از گرمیب. بنابراین از لحاظ تخراندها افزایش یافتههای آزاد و تخریبرادیکال

یر چندانی ثهای دیگر تأتخریب برثر است. ولی دهد مؤتخریب لیپیدی که بیشتر در ورزش رخ می برشدت کم 



  ...کردن با دو شدت متفاوت بر میزانگرم تأثیر
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درنهایت  .ودبکردن با شدت زیاد از گرم بیشترورزشکار ر افراد غیرکردن با شدت کم داستفاده از گرمندارد و نیز 

مراه هصورت تعدیلی به نیز به ردنکمدت زمان گرمشود در مطالعات آتی علاوه بر بررسی شدت، پیشنهاد می

کردن مگیری میزان اکسیژن مصرفی و انرژی مصرفی لحاظ شود تا زمان گرکردن با استفاده از اندازهشدت گرم

 های پایین نباشد.ردن با شدت بالا نسبت به شدتکعامل افزایش تخریب در گرم
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 و کاتالاز (GPX) ، گلوتاتیون پراکسیداز(SOD) (. بررسی اثر تمرین استقامتی، بر میزان آنزیمهای آنتی اکسیدانی سوپر اکسید دیسموتاز2044ابراهیمی، زهرا. ) .00

(CAT) د بهشتیبافت کبدی موشهای نر ویستار . پایان نامه کارشناسی ارشد. دانشگاه شهی. 

 (. فیزیولوژی ورزش، ترجمه اصغر خالدان، انتشارات سمت، تهران.2040دی.، ک ، فرانک ای.، ک ، ویکتور ال. )آردل، ویلیاممک  .00
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