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تاثير يك دوره تمرين سرعتي تناوبي و بي تمريني بر پراكسيداسيون ليپيد و دستگاه تاثير يك دوره تمرين سرعتي تناوبي و بي تمريني بر پراكسيداسيون ليپيد و دستگاه 

  ضداكسايشي موش هاي نژاد ويستار ضداكسايشي موش هاي نژاد ويستار 
  

    __ علي اصغر رواسي  علي اصغر رواسي __ عبدالامير علامه  عبدالامير علامه __ گائيني  گائيني عباسعليعباسعلي  __ 11داريوش شيخ الاسلامي وطنيداريوش شيخ الاسلامي وطني
   ابوالفضل دادخواه  ابوالفضل دادخواه __محمدرضا كردي محمدرضا كردي 

  ،، استاد بيوشيمي دانشكدة علوم پزشكي دانشگاه تربيت مدرس  استاد بيوشيمي دانشكدة علوم پزشكي دانشگاه تربيت مدرس ،، دانشگاه تهران  دانشگاه تهران ستادستاد ا ا،،استاديار دانشگاه كردستان استاديار دانشگاه كردستان 
    م پزشكي دانشگاه تربيت مدرسم پزشكي دانشگاه تربيت مدرس دكتري بيوشيمي دانشكدة علو دكتري بيوشيمي دانشكدة علو،، استاديار دانشگاه تهران  استاديار دانشگاه تهران ،،دانشيار دانشگاه تهران دانشيار دانشگاه تهران 

  
 چكيده

تاثير فعاليت ورزشي سرعتي و يك دوره بي تمريني متعاقب آن، بر مقدار بررسي ,  حاضرهدف از انجام پژوهش
بدين . بود)  ، اسيد اوريك، بيلي روبين و پروتئين تامFRAP( و پاسخ دستگاه ضداكسايشي (MDA)پراكسيداسيون ليپيد 

، بدون هيچ گونه n = 15(و كنترل ) n = 15( گروه تمرين سرعتي 2 ماهه به صورت تصادفي در 3 سر موش نر 35منظور 
 جلسه، با مدت و شدت مشخص 3 هفته، هفته اي 12آزمودني هاي گروه تمريني به مدت . قرار گرفتند) برنامة تمريني
بي تمريني را تجربه كردند تا تاثيرات بي  سر موش از آزمودني هاي اين گروه، 5از هفتة هشتم تا دوازدهم (تمرين كردند 

دما، رطوبت و چرخة (آزمودني ها به صورت جداگانه در آزمايشگاه حيوانات با شرايط كنترل شده ). تمريني بررسي شود
 FRAP و MDAمتغيرهاي . از غذاي استاندارد موش استفاده كردندو نگهداري شدند ))  ساعت12:12( تاريكي _روشنايي 

پيش آزمون ، ميان آزمون (پس از سه مرحله خونگيري . ستي و ديگر متغيرها به وسيلة كيت ارزيابي شدندبه صورت د
واريانس دو راهه با اندازه گيري هاي مكرر  حاصل از آناليز ، نتايج))انتهاي هفتة دوازدهم(مون زپس آو )انتهاي هفتة هشتم(

و بيلي ) MDA) 022/0 = P(، FRAP) 005/0 = P لحاظ متغير نشان داد دو گروه حداقل در يكي از مراحل ارزيابي به
با يكديگر تفاوت معني داري داشتند، درحالي كه پروتئين تام و اسيداوريك دو گروه اختلاف معني داري ) P= 002/0(روبين 

، ) MDA) 001/0 = Pهمچنين، در گروه تجربي طي زمان هاي مختلف اندازه گيري به لحاض شاخص . با هم نداشتند
FRAP) 001/0 = P ( و بيلي روبين)008/0 = P ( و اسيداوريك)012/0 = P (در كل، نتايج . تفاوت معناداري مشاهده شد

اين تحقيق نشان مي دهد كه يك دوره تمرين سرعتي موجب ايجاد سازگاري نسبي در دستگاه ضداكسايشي و اكسايش 
  . واهد شدليپيد مي شود، اما در اثر بي تمريني نتايج معكوس خ

  

  واژه هاي كليدي
  .مالون دي آلدئيد، دستگاه ضداكسايشي ، تمرين سرعتي و بي تمريني

                                                            
     Email :dvatani2000@yahoo.com                                                     09122250724 :تلفن :  نويسندة مسئول - 1
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  مقدمه
شواهد مستقيم و  .  ، فرايندي طبيعي در ارگانيزم هوازي استROS(1(هاي فعال اكسيژن  توليد گونه

ديكال آزاد در عضلة غيرمستقيم نشان مي دهند كه فعاليت بدني سنگين ممكن است موجب افزايش توليد را
هر چند جريان اكسيژن در زنجيرة انتقال الكتروني ميتوكندري ). 26(هاي فعال شود  اسكلتي و ديگر بافت

 ممكن است هنگام يا پس از ز ني2 است، مسيرهاي ديگري مانند مسير زانتين اكسيدازROSمنبع اصلي توليد 
 – درون عضلاني در فعاليت هاي هوازي و بي هوازي ATPبنابراين، تامين ناكافي . فعاليت ورزشي فعال شوند

 موجب تغييرات بيوشيميايي در اجزاي ROSافزايش توليد .  بينجامدROS ممكن است به توليد –هر دو 
گويند   مي3كند كه در كل به آن استرس اكسايشي شود و محيط پراكسيداسيون ايجاد مي مختلف سلولي مي

تر پراكسيداسيون ليپيد در خون، مالون دي آلدئيد  س اكسايشي و به طور دقيقاز جمله علائم بروز استر). 26(
)MDA4 (است)بدن نيز بيشتر 5همزمان با وقوع استرس اكسايشي، فعاليت دستگاه ضداكسايشي). 10   

 دهد، و نيز شاخص ايشي تام پلاسما را نشان ميـ به عنوان شاخصي كه فعاليت ضداكسFRAP 6. شود مي
، به منظور بررسي چگونگي پاسخ سيستم ضداكسايش در 9 و پروتئين تام8، اسيداوريك7لي روبينهايي چون بي

تحقيقات زيادي دربارة پاسخ اكسايشي و ضداكسايشي به انواع فعاليت هاي ورزشي در . نظر گرفته شدند
ختلف را بر اثر سه برنامة تمريني م) 2003( و همكارانش 10جامارتاس. انسان  و حيوانات انجام شده است

MDAداني پلاسماــ و ظرفيت كل آنتي اكسي)TAC( 11 در مردان مسن بررسي كردند )تمرين _1
نتايج اين تحقيق نشان داد كه تنها گروه تمرين ).  تمريني تركيبي_3 تمرين استقامتي؛_2مقاومتي؛

در مقايسه با  ( را در طول برنامه تجربه كرد، درحالي كه تمامي گروه هاي تمرينيMDAاستقامتي كاهش 
تاثير تمرين اسنتريك ) 2005( و همكارانش 12دفاربــگل). 16(دند ـه شـ مواجTACبا افزايش ) گروه كنترل

 MDA ، GSSG،)اي استرس اكسايشيـيكي ديگر از شاخص ه( پلاسما 13  )PC(بر پروتئين كرنبيل شده 
                                                            
1 - Reactive Oxygen Species 
2 - Xanthine  Oxidase  
3 - Oxidative Stress  
4 - Malondialdehyde 
5 - Antioxidant System 
6 - Free Reducing Ability of Plasma 
7 - Bilirubin 
8 - Uric Acid 
9 - Total Protein 
10 - Jamurtas  
11 - Total Antioxidant Capacity 
12 - Godfarb  
13 - Protein Carbonilated  



 ...تاثير يك دوره تمرين سرعتي تناوبي و بي تمريني بر پراكسيداسيون ليپيد و 

 

25

رين مقاومتي اسنتريك موجب افزايش  را در زنان تمرين نكرده بررسي كردند و اظهار داشتند كه تمGSHو 
 و 1آلسيو(در تحقيق ديگري ). 13(شاخص هاي زيستي استرس اكسايشي در جامعة مورد نظر مي شود

  در اين تحقيق ). 3(تاثير فعاليت بدني بر دستگاه ضداكسايشي موش هاي نر بررسي شد) 2002ديگران، 
) 3تمرين هفتگي و  جلسه 2گروه داراي ) 2، ) تمرينبدون(گروه كنترل )1: موش ها در سه گروه قرار گرفتند 

ما بين سه گروه تفاوتي نداشت، ) به عنوان شاخص ضداكسايش (ORAC 2مقدار . گروه تمرين منظم روزانه
آنها به اين نتيجه رسيدند .  در گروه هاي تمريني در مقايسه با  گروه كنترل افزايش معناداري يافتGSHاما 

نيز نقش ) 2003(و همكارانش  3چايكو. ضعيت دفاعي اكسايشي موش ها منجر مي شودكه دويدن به بهبود و
تمرين استقامتي و مقاومتي را به لحاظ استرس اكسايشي ناشي از اتانل در قلب موش بررسي كردند و 

 موجب كاهش استرس اكسايشي مي شوند – هر دو –دريافتند كه تمرين استقامتي و تمرين مقاومتي 
 برابر موش هايي بود كه ضمن 3 در قلب موش هاي غير فعالي كه اتانل دريافت كرده بودند،  MDAمقادير (

) 1988(آلسيو  در پژوهش ديگري ). 9)( بودندپرداختهدريافت اتانل به ورزش هاي استقامتي يا مقاومتي 
ي دو نوع و). 2( عضلات اسكلتي موش بررسي كردMDAتاثير فعاليت بدني با شدت متوسط را بر مقدار 

يك دقيقه دويدن با ) 2 و ، متر در دقيقه20 دقيقه دويدن با سرعت 20)1 :فعاليت بدني را در نظر گرفت
در مقايسه با گروه بدون (نتايج نشان داد فعاليت ورزشي با شدت متوسط نيز .  متر در دقيقه45سرعت 
 درصدي آن در 62ش ي سفيد، و افزايج در عضلة پهن خارMDA درصدي 90موجب افزايش ) تمرين

تاثير يك جلسه تمرين ) 2003( 4همچنين در زمينة دستگاه ضداكسايشي، كويندري. عضلات قرمز مي شود
بررسي، و كاهش متغيرهاي مذكور را ) در مردان جوان(بيشينه را بر مقادير اسيداوريك و اسيداسكوربيك سرم 

كه روي اسب هاي ) 2001( و همكارانش 5درحالي كه در پژوهش بالاف). 22(پس از تمرين گزارش كرد 
در مطالعة مذكور، تاثير فعاليت . شركت كننده در مسابقات جهاني انجام گرفت، نتيجة متفاوتي حاصل شد

 و TAS( 6(، پروتئين تام، اسيداوريك، مقدار كل آنتي اكسيداني پلاسماGSHبر مقدار ) پرش ارتفاع(بدني 
FRAPمقادير اسيداوريك،  بررسي و اظهار شد پس از فعاليت FRAP و GSH 5( افزايش يافته است .(

 درصد 75حدود ( متر در دقيقه 30هم اعلام كردند موش هايي كه با سرعت ) 2006( و همكارانش 7لين

                                                            
1 - Alessio  
2 - Oxygen Radical Absorbance Capacity  
3 - Chicco  
4 - Quindry   
5 - Balogh   
6 - Total Antioxidant Status   
7 - Lin   
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VO2max ( درصد مي دويدند، با افزايش معني دار اسيداوريك پلاسمايي رو به رو 10روي نوارگردان با شيب 
 ).19(شدند 

قض موجود در زمينة چگونگي پاسخ دستگاه ضداكسايشي به فعاليت ورزشي، و همچنين نتايج متنا
در ضمن با وجود . استرس اكسايشي ناشي از تمرين، ما را بر آن داشت كه اين دو موضوع را بررسي كنيم

 انجام )16، 9، 13(، مقاومتي و تركيبي )18، 25، 3، 1، 9(مطالعات زيادي كه در بارة تمرين هاي استقامتي 
گرفته، تاثيرات حاد و طولاني مدت تمرين هاي سرعتي اينتروال بر ميزان بروز استرس اكسايشي و نحوة پاسخ 

مطالعه ) 2005 (1در اين زمينه تنها كانينگهام. دهي دستگاه ضداكسايشي بدن چندان مورد توجه نبوده است
 داد و اظهار داشت اين نوع تمرين موجب اي را در مورد تاثير چندين ماه تمرين سرعتي در موش ها انجام

همچنين ويژگي اصلي اين ). 10(مي شود ) و نه كند تنش( كاهش پراكسيداسيون ليپيد در عضلات تند تنش 
تحقيق بررسي فرايند بي تمريني است كه در پژوهش هاي قبلي تنها در يك مورد و آن هم در آزمودني هاي 

يك (بنابراين پژوهش حاضر با هدف بررسي تاثيرات كوتاه مدت . )12(مسن انساني به انجام رسيده است 
فعاليت ورزشي سرعتي بر مقدار پراكسيداسيون چربي و پاسخ )  جلسه36 و 24(و طولاني مدت ) جلسه

پس از هشت هفته تمرين منظم (ضمن آنكه تاثير چهار هفته بي تمريني . دستگاه ضداكسايشي انجام گرفت
 اين پرسش پاسخ داده شود كه آيا سازگاري هاي احتمالي ناشي از تمرين كه ممكن بررسي شد تا به) سرعتي

  است در دستگاه ضداكسايشي به وجود آيد، بر اثر بي تمريني از بين مي رود؟
 

  روش تحقيق 
، بيلي روبين، MDA ،FRAPاين تحقيق از نوع تجربي است و در آن اثر تمرين سرعتي و بي تمريني بر 

 ماهة نژاد ويستار تشكيل دادند 3جامعة آماري را موش هاي نر . روتئين تام پلاسما بررسي شداسيداوريك و پ
 سر موش به صورت تصادفي در 35از اين بين . از مؤسسه تحقيقات واكسن و سرم سازي رازي تهيه شدندكه 

 جلسه 3اراي ، دn=20(و تجربي ) ، بدون هيچ نوع برنامة تمريني در طول دورهn = 15(دو گروه كنترل 
حيوانات در آزمايشگاه ويژة حيوانات دانشكدة تربيت بدني . قرار گرفتند)  هفته12تمرين در هفته، به مدت 

 45رطوبت محيط بين . دانشگاه تهران به صورت انفرادي در قفسه هاي پلي كربنات شفاف نگهداري مي شدند
 ساعت كنترل مي 12:12 تاريكي نيز –وشنايي  درجة سانتي گراد، و چرخة ر23 تا 19 درصد، دما بين 60تا 
 ، گروه 211± 3وزن گروه كنترل (علاوه بر سن، وزن  حيوانات نيز در شروع برنامه كاملاً مشابه بود . شد

و آب ) Pellet(آزادانه از غذاي استاندارد در طول برنامه، آزمودني ها به صورت ).  گرم211± 3سرعتي 
                                                            
1 - Cunningham   
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سيم تصادفي آزمودني ها به گروه هاي كنترل و تجربي، تمامي موش ها به مدت قبل از تق. استفاده مي كردند
در ) گروه تمرين سرعتي(برنامة تمريني گروه تجربي .  هفته برنامة آشناسازي با تريدميل را تجربه كردند2

 24( پيش آزمون _1: به عمل آمد ) خونگيري(از هر دو گروه در سه مرحله ارزيابي .  ذكر شده است1جدول 
 ساعت پس از  آخرين جلسة تمرين 24( ميان  آزمون _2، )ساعت پس از اولين جلسة تمرين گروه سرعتي

 ساعت پس از آخرين جلسة تمرين گروه سرعتي در هفتة 24( پس آزمون _3و ) گروه سرعتي در هفتة هشتم
 سر موش از هر 5 ارزيابي، در هر مرحلة.  انجام گرفت18 الي 16تمامي مراحل ارزيابي بين ساعات ). دوازدهم

براي اين منظور پس از بيهوش كردن حيوان با اتر و باز كردن . گروه به منظور خونگيري معدوم مي شدند
 سي سي آغشته به هپارين، خونگيري به طور مستقيم از قلب و تا 10شكم حيوان، با استفاده از سرنگ 

ايان ذكر است كه با توجه به حساس بودن متغير ش. صورت مي گرفت)  سي سي8 تا 6(حداكثر مقدار ممكن 
بيلي روبين نسبت به نور، بلافاصله پس از خونگيري، خون به داخل لوله هاي آزمايش برچسب گذاري شده 

در نهايت براي استخراج پلاسما، نمونه ها به . منتقل مي شد) داخل يخچال(منتقل و به محيط تاريك و خنك 
پس از اتمام هفتة هشتم و پايان مرحلة .  دور در دقيقه سانتريفيوژ مي شد3000 دقيقه و با سرعت 15مدت 

هفتة ( سر موش از آزمودني هاي گروه سرعتي به صورت تصادفي انتخاب و تا پايان برنامه 5دوم ارزيابي، 
 تجربي  سر موش باقيمانده در گروه5. بي تمريني را تجربه كردند تا تاثيرات بي تمريني بررسي شود) دوازدهم

  . ، كماكان به برنامة تمرينات سرعتي خود ادامه دادند)سرعتي(
 

 پروتكل تمرين سرعتي تناوبي. 1جدول 

  شيب تريدميل
  )درجه(

  سرعت
  )متر بر دقيقه(

  تعداد تکرارهای
   ثانيه ای۳۰

  هفته های تمرين

۵  ۴۰  ۶  ۳ ‐۱  

۵  ۴۵  ۶  ۴  

۱۰  ۵۰  ۸  ۶‐۵  

۱۵  ۵۵  ۱۰  ۸‐۷  

۱۵  ۶۰  ۱۰  ۹  

۱۵  ۶۰  ۱۰  ۱۲‐۱۰  

 
، )16( متر در دقيقه باشد، تقريباً معادل حداكثر اكسيژن مصرفي است 53چون سرعت دويدني كه فراتر از 

اين پروتكل تمريني با الگوبرداري از .  يا فراتر از آن بوده استVO2max % 100اين پروتكل تمريني در سطح 
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دويدن متناسب با مدت ودن سرعت و  انجام شده بود و با افزMiceكه در مورد ) 10(مطالعة كانينگهام 
  .  بوده است1:3مقدار استراحت بين وهله هاي تمريني به صورت .  طراحي شدRatتوانايي 
  

  نحوه سنجش متغيرها

 ميلي 5/0ابتدا .  1 )با استفاده از شناساگر تيوباربيتوريك اسيد (MDA سنجش مالون دي آلدئيد يا _1
 درصد 67/0 ميلي ليتر تيوباربيتوريك اسيد 1 درصد و 20ستيك اسيد  ميلي ليتر كلروا5/2ليتر پلاسما با 

 4پس از سرد شدن، .  درجة سانتي گراد قرار گرفت100 دقيقه در بن ماري 30سپس به مدت . مخلوط شد
 دقيقه سانتريفيوژ 10 دور در دقيقه و به مدت 3000ميلي ليتر بوتانل به آن اضافه شده و در نهايت با سرعت 

صورت ) توسط دستگاه اسپكتروفتومتر( نانومتر 532از جمع آوري محلول بالايي، قرائت جذب در پس . شد
  ). 11(پذيرفت 

 – اس – تريس پيريديل - 6و4و2 با استفاده از شناساگر FRAPبراي سنجش  . FRAP سنجش _2
  ). 6( استفاده شد 3 و از فرمول بنزي و استرينTPTZ 2تريازين يا 

براي سنجش اين متغيرها از كيت هاي شركت پارس . ، اسيداوريك و پروتئين تام سنجش بيلي روبين_3
به منظور افزايش دقت، سنجش متغيرهاي مذكور به صورت  . آزمون و دستگاه اتوآنالايزر استفاده شد

Duplicate) ا در انتها، براي تجزيه و تحليل داده ها، ابتدا ب. انجام گرفت) دو بار آزمايش براي هر نمونه
 اسميرنوف از طبيعي بودن داده ها اطمينان حاصل شد و سپس از روش آناليزر –استفاده از آزمون كلموگروف 

وجود اختلاف (داري عامل زمان  در صورت معني. ري هاي مكرر استفاده شدـيـدازه گنـواريانس دو راهه با ا
رت معني وهمچنين در ص. ستفاده شدهاي جفتي ا  همبسته به منظور انجام مقايسهtاز آزمون ) درون گروهي

 مستقل انجام گرفت تا tآزمون ) تفاوت بين گروه ها در هر يك از مراحل اندازه گيري(داري عامل گروه 
سطح معني . مشخص شود دركدام يك از مراحل اندازه گيري، بين گروه ها اختلاف معني داري وجود دارد

  . در نظر گرفته شد α = 05/0داري 
 

  افته های تحقيق نتايج و ي

 نشان داده شده 2ن وزن آزمودني ها در جدول ينتايج آمار توصيفي دربارة متغيرهاي وابسته و همچن
  . است

                                                            
1 - Tiobarbituric Acid   
2 - 2,4,6- Tris (2-Pyridyl)- S – Triazine   
3 - Banzie & Strain   



 ...تاثير يك دوره تمرين سرعتي تناوبي و بي تمريني بر پراكسيداسيون ليپيد و 
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  آمار توصيفي آزمودني ها. 2جدول 
  پيش آزمون  ميان آزمون  پس آزمون  بی تمرينی

  كنترل  تجربي  كنترل  تجربي  كنترل  تجربي  تجربي
   گروه–مرحله 

  متغير
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 در هر MDAبررسي تغييرات ( استنباط مي شود، عامل زمان 1همان طور كه از شكل  : MDAمتغير .1
مقايسة (همچنين، عامل گروه  ). P = 001/0(معني دار بود ) زه گيريكدام از گروه ها در مراحل مختلف اندا

MDA022/0به ترتيب ( زمان نيز معني دار بودند –و تعامل گروه )  دو گروه در هر كدام از مراحل = P و 
002/0 = P . ( از آزمونt همبسته براي بررسي عامل زمان )و از آزمون ) مقايسة دو به دو مراحل اندازه گيري

t و 3به ترتيب در جدول هاي (استفاده شد ) همقايسة گروه ها در هر مرحل( مستقل براي بررسي عامل گروه 
4.(  

  MDA همبسته در مورد tآزمون . 3جدول 
 P  )همبسته( T  مقايسه های جفتی  

  ۵۶۷/۰  ۶۲۳/۰   ميان آزمون–پيش آزمون 

  گروه کنترل  ۷۲۳/۰  ۳۸/۰   پس آزمون–پيش آزمون 

  ۱  ۰۰۰/۰   پس آزمون– ميان آزمون

  ۴۷۱/۰  ۷۹۶/۰   ميان آزمون–پيش آزمون 

  ۱۶۳/۰  ۷۰۵/۱   پس آزمون–پيش آزمون 

  ۰۰۱/۰  ۰۵۵/۸   بی تمرينی–پيش آزمون 

  ۷۲۶/۰  ۳۷۵/۰   پس آزمون–ميان آزمون 

  ۰۰۲/۰  ۹۴۳/۶   بی تمرينی–ميان آزمون 

گروه تجربی 
  )سرعتی(

  ۰۰۰/۰  ۲۸۳/۱۷   بی تمرينی–پس آزمون 

 
  MDA مستقل در مورد tآزمون . ۴جدول 

  T)مستقل(  P 

  ۶۹۷/۰  ۴۰۷/۰  )مقايسة گروه کنترل و گروه سرعتی(پيش آزمون 

  ۹۵۸/۰  ۰۵۵/۰  )مقايسة گروه کنترل و گروه سرعتی(ميان آزمون 

  ۸۶۶/۰  ۷۹/۱  )مقايسة گروه کنترل و گروه سرعتی(پس آزمون 

  ۰۰۳/۰  ۶۳/۵  )نترلمقايسة گروه بی تمرينی و گروه ک(بی تمرينی 

 
  
  



 ...تاثير يك دوره تمرين سرعتي تناوبي و بي تمريني بر پراكسيداسيون ليپيد و 
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MDA

0.2

0.25

0.3

0.35

0.4

0.45

0.5

0.55

0.6

پيش آزمون  ميان آزمون  پس آزمون  بی تمرينی 

ــتر   
 لي
بــر

ول 
 مـ
نو
نـا

کنترل 
تجربی 

  
  مقايسة مالون دی آدئيد دو گروه در مراحل مختلف. ۱شکل 

  
) P=002/0( زمان –و تعامل گروه ) P= 005/0(، گروه )P = 001/0(هر سه عامل زمان  : FRAPمتغير .2

  .  تغييرات اين متغير را نشان مي دهند،2 همچنين شكل ،6 و 5جدول هاي . معني دار بودند
 

 FRAP همبسته در مورد t آزمون .۵جدول 

 P  )همبسته( T  مقايسه های جفتی  
  ۶۹۵/۰  ۴۲۲/۰   ميان آزمون–پيش آزمون 
  گروه کنترل  ۷۸۹/۰  ۲۸۷/۰   پس آزمون–پيش آزمون 
  ۸۹/۰  ۱۴۷/۰   پس آزمون–ميان آزمون 
  ۰۲۷/۰  ۴۲۶/۳   ميان آزمون–پيش آزمون 
  ۱۷۶/۰  ۶۴۳/۱   پس آزمون–پيش آزمون 
  ۰۰۷/۰  ۱۵۵/۵   بی تمرينی–پيش آزمون 
  ۰۰۶/۰  ۳۲۹/۵   پس آزمون–ميان آزمون 
  ۰۰۵/۰  ۵۶۶/۵   بی تمرينی–ميان آزمون 

گروه تجربی 
  )سرعتی(

  ۱۳۳/۰  ۸۷۹/۱   بی تمرينی–پس آزمون 
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  FRAP مستقل در مورد tآزمون . ۶جدول 

  T)مستقل(  P 

  ۰۹۶/۰  ۸۸۶/۱  )مقايسة گروه کنترل و گروه سرعتی(پيش آزمون 

  ۳۵۹/۰  ۹۷۳/۰  )مقايسة گروه کنترل و گروه سرعتی(ميان آزمون 

  ۰۱۲/۰  ۲۴۸/۳  )مقايسة گروه کنترل و گروه سرعتی(پس آزمون 

  ۰۰۱/۰  ۰۱۹/۵  )مقايسة گروه بی تمرينی و گروه کنترل(بی تمرينی 

  

FRAP

100

300

500

700

900

پيش آزمون  ميان آزمون  پس آزمون  بی تمرينی 

تر
 لي
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ل 
مو
رو
يک
م

کنترل 
تجربی 

  
   دو گروه در مراحل مختلفFRAPمقايسة . ۲شکل 

  
معني دار بودند، درحالي كه ) P= 002/0(و عامل گروه ) P = 008/0(عامل زمان : متغير بيلي روبين .3

بررسي تغييرات درون گروهي و بين گروهي به ترتيب در ) . P = 219/0( زمان معنادار نبود –تعامل گروه 
  .  نشان داده شده است،3 همچنين شكل ،8 و 7جدول هاي 

  



 ...تاثير يك دوره تمرين سرعتي تناوبي و بي تمريني بر پراكسيداسيون ليپيد و 
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  همبسته در مورد بيلی روبينtآزمون . ۷جدول 

 P  )همبسته( T  ای جفتیمقايسه ه  
  ۴۶/۰  ۸۱۷/۰   ميان آزمون–پيش آزمون 
  گروه کنترل  ۷۲۶/۰  ۳۷۵/۰   پس آزمون–پيش آزمون 
  ۰۸/۰  ۳۳/۲   پس آزمون–ميان آزمون 
  ۰۲۲/۰  ۶۱۹/۳   ميان آزمون–پيش آزمون 
  ۰۶/۰  ۵۹۹/۲   پس آزمون–پيش آزمون 
  ۰۱۵/۰  ۱۰۶/۴   بی تمرينی–پيش آزمون 
  ۳۱۱/۰  ۱۵۸/۱   پس آزمون–ميان آزمون 
  ۰۱۴/۰  ۱۵۹/۴   بی تمرينی–ميان آزمون 

گروه تجربی 
  )سرعتی(

  ۰۰۱/۰  ۰۸۹/۹   بی تمرينی–پس آزمون 

  
   مستقل در مورد بيلی روبينtآزمون . ۸جدول 

  T)مستقل(  P 

  ۰۱۶/۰  ۰۳۴/۳  )مقايسة گروه کنترل و گروه سرعتی(پيش آزمون 

  ۱۲۸/۰  ۷/۱  ) گروه سرعتیمقايسة گروه کنترل و(ميان آزمون 

  ۱۹۵/۰  ۴۱/۱  )مقايسة گروه کنترل و گروه سرعتی(پس آزمون 

  ۰۳۴/۰  ۵۶/۲  )مقايسة گروه بی تمرينی و گروه کنترل(بی تمرينی 

  

Bilirubin
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  مقايسة بيلی روبين دو گروه در مراحل مختلف. ۳شکل 
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همچنين ) P= 094/0(روه معني دار بود، عامل گ) P = 012/0(تنها عامل زمان : متغير اسيداوريك  .4
 آورده شده 9بررسي تغييرات درون گروهي در جدول . غيرمعنادار بودند) P = 11/0( زمان –تعامل گروه 

  .  نيز وضعيت دو گروه در مراحل مختلف با يكديگر مقايسه شده است4در شكل . است
 

   همبسته در مورد اسيداوريکtآزمون . ۹جدول 

 P  )همبسته( T  مقايسه های جفتی  

  ۴۶/۰  ۱۳۸/۲   ميان آزمون–پيش آزمون 

  گروه کنترل  ۷۲۶/۰  ۶۰۶/۱   پس آزمون–پيش آزمون 

  ۰۸/۰  ۴۰۴/۰   پس آزمون–ميان آزمون 

  ۰۰۷/۰  ۰۱/۵   ميان آزمون–پيش آزمون 

  ۰۸۱/۰  ۳۲۷/۲   پس آزمون–پيش آزمون 

  ۰۱۷/۰  ۹۷۳/۳   بی تمرينی–پيش آزمون 

  ۲۳۶/۰  ۳۹۲/۱   پس آزمون–ن ميان آزمو

  ۱۴۲/۰  ۸۲۴/۱   بی تمرينی–ميان آزمون 

گروه تجربی 
  )سرعتی(

  ۷۲۶/۰  ۳۷۶/۰   بی تمرينی–پس آزمون 

  

Uric Acid
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  يداوريک دو گروه در مراحل مختلفسمقايسة ا. ۴شکل 



 ...تاثير يك دوره تمرين سرعتي تناوبي و بي تمريني بر پراكسيداسيون ليپيد و 
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، )P = 625/0( ديده مي شود، هيچ يك از عوامل زمان 5همان طور كه در شكل : متغير پروتئين تام .5
معني دار نبود، به عبارت ديگر، گروه ها نه در مراحل ) P= 839/0( زمان – تعامل گروه و)  P= 551/0(گروه 

  . مختلف زماني دچار تغيير شده اند و نه با يكديگر اختلاف داشته اند
  

T Protein 
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پيش آزمون  ميان آزمون  پس آزمون  بی تمرينی 

تر
 لي
سی
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کنترل 
تجربی 

  
  مقايسة پروتئين تام در دو گروه در مراحل مختلف. ۵شکل 

  

  بحث و نتيجه گيری 
ي ورزشي گوناگون بر استرس اكسايشي و دفاع ضداكسايشي تحقيقات مختلفي دربارة تاثير فعاليت ها

اين موضوع به ويژه زماني اهميت پيدا مي . بدن انجام گرفته است كه نتايج آنها همخواني چنداني با هم ندارند
؛ 2005، 2؛ گلدفارب1،2003جامارتاس(كند كه انواع تمرينات بدني را با شدت هاي متفاوت مقايسه كنيم 

علاوه بر اين، نقش فعاليت هاي سرعتي اينتروال و همچنين ). 9، 3، 13، 16)(2003، 4چايكو؛ 2002 3السيو
 . تاثير بي تمريني كمتر مورد توجه قرار گرفته است

                                                            
1 - Jamurtas  
2 - Goldfarb  
3 - Alessio 
4 - Chicco 
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، ORAC1،PC 2(شاخص هاي استرس اكسايشي و ضداكسايشي كل خون ) 2000(آلسيو و ديگران 
TBARS 3 (و فعاليت ايزومتريك درمانده ساز مقايسه را هنگام يك جلسه فعاليت هوازي خسته كننده 

 هر دو به افزايش شاخص هاي استرس –كردند و به اين نتيجه رسيدند كه فعاليت هاي هوازي و ايزومتريك 
اكسايشي منجر مي شوند و با وجودي كه نيازمندي هاي متابوليكي اين دو فعاليت كاملاً متفاوت است، 

با مقايسة ) 2001( و همكارانش 4آينال). 1(چنداني با هم نداشتتغييرات متغيرهاي مورد نظر اختلاف 
 و 5به لحاظ آنزيم هاي ضداكسايش دريافتند كه كاتالاز)  متر100(و سرعتي )  متر800(شناگران استقامتي 
نتايج تحقيق ديگري ). 14( در دو گروه پس از تمرين به يك ا ندازه افزايش يافته است 6گلوتاتيون پراكسيداز

 كمتري در MDAكه تمرين منظم روزانه داشتند، مقادير )  ماهه3موش هاي نر ( مي دهد حيواناتي نشان
در ) 2003 (8اليويرا). 18)(1999 و همكارانش، 7كله(بافت هاي فعال شان در مقايسه با گروه كنترل داشتند 

 و آيا آمادگي بر آن تحقيقي اظهار داشت، اينكه استرس اكسايشي ناشي از تمرين در چه شدتي رخ مي دهد
را در نظر ) كم، متوسط و شديد(براي اين منظور سه شدت تمريني . تاثير مي گذارد يا خير، معلوم نيست

نتايج نشان داد هيچ كدام از اين شيوه هاي تمريني موجب رشد پراكسيداسيون ليپيد نمي شود، هر . گرفت
نتيجه گيري كلي اين بود كه گونه هاي فعال . دچند در برخي آنتي اكسيدان ها تغييراتي به وجود مي آي

  ). 21(اكسيژني كه توليد شده اند، احتمالاً بر اثر فعاليت دستگاه ضداكسايشي بدن از بين رفته اند 
 هفته بي تمريني بر مقدار 4 هفته تمرين شديد سرعتي و نيز 12هدف تحقيق حاضر بررسي تاثير 

MDA  و همچنين سنجش مقادير )  ليپيدبه عنوان شاخص پراكسيداسيون( خونFRAP ، بيلي روبين ،
نتايج . بود) به عنوان عوامل نشان دهندة وضعيت دستگاه ضداكسايشي پلاسما( اسيداوريك و پروتئين تام 

دو گروه تفاوت معني  ) P = 002/0(و بيلي روبين ) MDA) 022/0 = P( ،FRAP)005/0 = Pنشان داد 
، معني دار )در پس آزمون( مقايسة مقادير گروه كنترل با گروه بي تمريني  هنگامMDAمقدار . داري دارند
 هفته اجراي تمرين سرعتي موجب شده است تا 8 هفته بي تمريني متعاقب 4به عبارت ديگر، . شده است

دقيقاً عكس چنين وضعيتي در . مقدار پراكسيداسيون ليپيد در گروه بي تمريني افزايش شديدي پيدا كند
 به وجود آمده است، يعني زماني كه دو گروه را در پس آزمون با هم مقايسه مي كنيم FRAPخص مورد شا

                                                            
1 - Protein Carbonilated 
2 - Oxygen Radical Absorbance Capacity 
3 - Thiobarbituric Acid Reactive Substance  
4 - Inal  
5 - Catalase  
6 - Glutathione Peroxidase  
7 - Kelle  
8 -  Oliveira 
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)012/0 = P( يا مقادير گروه بي تمريني را با گروه كنترل ،)001/0(در نظر مي گيريم ) در پس آزمون =P( ،
. ا كرده استمشاهده مي شود كه شاخص ضداكسايشي تام پلاسما در گروه تجربي كاهش معني داري پيد

 در شرايط بي تمريني نشان مي دهد كه در چنين شرايطي دستگاه FRAP و MDAرابطة معكوس بين 
با نتايج اين نتايج . ضداكسايشي بدن تضعيف شده و در نتيجه بروز پراكسيداسيون چربي افزايش يافته است

در مورد اخير تاثير ). 21، 12( است كاملاً همسو) 2004( و همكارانش 1تحقيقات اليويرا و يافته هاي فاتاروس
هر چند تمرين استقامتي موجب كاهش : تمرين استقامتي بر مردان مسن بررسي و اظهار شده است 

 به GPX و TAC با تقويت ،پراكسيداسيون چربي حالت پايه و پراكسيداسيون ليپيد ناشي از ورزش مي شود
ممكن است تمامي اين سازگاري ها را اما قطع تمرين بهبود توانايي دستگاه ضداكسايشي منجر خواهد شد، 

نتايج تحقيق حاضر همچنين بيانگر آن است كه گروه كنترل در طول مراحل مختلف اندازه . معكوس كند
در هيچ يك از متغيرهاي مورد نظر تغيير معناداري نيافته، ) پيش آزمون، ميان آزمون و پس آزمون(گيري 

بي تمريني، پيشرفت معناداري را در شاخص   هفته تمرين يا 12 در طول درحالي كه گروه تمرين سرعتي
اين يافته نيز با ). روند افزايشي پروتئين تام معني دار نبود(هاي اسيداوريك و بيلي روبين تجربه كرده است 

ر آنها نيز در تحقيق بر روي اسب هاي مسابقه اي اظها.  و همكارانش همخواني دارد2نتايج پژوهش بالاف
 سانتي متري است، موجب افزايش فشار به عضلات و تجمع آنزيم 120 پرش 12دارشتند فعاليتي كه شامل 

هاي لاكتات دهيدروژناز، كراتين كيناز و همچنين اسيد اوريك در پلاسما مي شود، اما افزايش پروتئين تام 
ن مقادير اسيداوريك و يتمرنيز در پژوهشي اظهار داشت پس از ) 2003(كويندري ). 5(چندان زياد نيست 

  ). 22( افزايش يافته اند – هر دو –اسيداسكوربيك 
 هنگام فعاليت هوازي به احتمال زياد ناشي از افزايش انتقال الكترون  ROSمشخص شده افزايش 

، اما ساز و كار چگونگي بروز استرس اكسايشي در )10(ميتوكندريايي و نشت بيشتر راديكال سوپراكسيد است 
 در اين فعاليت ها به دليل آسيب ROSممكن است افزايش .  انجام فعاليت هاي بي هوازي نامعلوم استاثر

وليز، التهاب و عدم تعادل در هموستاز كلسيم منجر ئمكانيكي تارهاي عضلاني به وجود آمده باشد كه به پروت
به دليل كم خوني ، خونرساني نات شديد سرعتي، يبه علاوه، اين احتمال وجود دارد كه هنگام تمر. مي شود
شايد هم مصرف ناگهاني اكسيژن پس از فعاليت سرعتي به واكنش با متابوليت هاي .  توليد شودROSمجدد، 

در هر صورت ثابت شده است چنانچه فعاليت ) . 7 ،15( را افزايش دهد ROSانباشي منجر شود و مقادير 
يندهاي سازشي گوناگوني در پاسخ به آن اتفاق مي افتد كه به طور منظم انجام شود، فرا) از هر نوعي(ورزشي 

                                                            
1 - Fatouros  
2 - Balogh  
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و جا به ) 8،  20، 23(، توليد مولكول هاي ضداكسايشي داخلي )17(با تنظيم مثبت آنزيم هاي ضداكسايشي 
از دخاير بافتي و انتقال آنها از طريق پلاسما به محل وقوع استرس اكسايشي جايي ويتامين هاي ضداكسايشي 

 كله، جامارتاس و اليويرا در تحقيقات جداگانه اي اظهار كردند ماهيت فعاليت . داده شده اندنشان) 4 ، 8(
ورزشي به گونه اي است كه بدن را پس از مدتي در برابر آسيب و استرس اكسايشي مقاوم مي كند و اين مهم 

حاصل مي شود ) ينپس از تمر ROS 1و نه افزايش تجمع ( به دليل ا فزايش توانايي ضداكسايش هاي بدن 
بنابراين مي توان گفت كه انجام فعاليت هاي ورزشي به عنوان عامل محرك در تقويت ). 21 ، 16، 18(

در . دستگاه دفاع آنتي اكسيداني بدن عمل مي كند، به ويژه زماني كه تمرين به طور منظم انجام مي شود
جلسة تمرين سرعتي تاثيري در متغيرهاي تاييد اين مطلب، يافته هاي اين تحقيق بيانگر آن است كه يك 

 هفته اجراي تمرين سرعتي، بيشتر متغيرهاي مورد نظر 24ضداكسايشي نداشته است، در حالي كه پس از 
)FRAPافزايش داشته اند) ، بيلي روبين و اسيداوريك .  

 در مقدار بنابراين مي توان نتيجه گرفت كه اگر چه تمرين سرعتي تناوبي به خودي خود تغيير زيادي
به دليل سازگاري هايي كه همزمان در دستگاه ضداكسايشي بدن در اثر (آسيب اكسايشي ايجاد نمي كند 

تمرين به وجود مي آيد، و مي توان آن را از روند افزايشي اسيداوريك و بيلي روبين آزمودني هاي گروه 
 در سيستم دفاع ضداكسايشي از دست ، اما در اثر بي تمريني، سازگاري هاي ايجاد شده)سرعتي مشاهده كرد

شايد آسيب هاي . اينكه چرا قطع تمرين چنين آثار مخربي را به همراه دارد، كاملاً مشخص نيست. مي رود
 مي FRAPكه با كاهش مقدار (ت دستگاه ضداكسايشي ياد شده در دورة تمريني، در كنار كاهش قابلايج

احتمالاً دستگاه ضداكسايشي بدن به يك . جدي مواجه كرده است، بدن را با چالشي )توان آن را استنباط كرد
بنابراين، آن گونه كه در پژوهش . نياز دارد تا با حداكثر ظرفيت عمل كند) و لو با شدت كم(محرك هميشگي 

، اين احتمال وجود دارد كه با انجام تمرينات بسيار )25(به چشم مي خورد ) 2004( و همكارانش 2ولارد
بتوان سازگاري هاي به وجود آمده در دستگاه ضداكسايشي بدن را حفظ ) ي قطع كامل تمرينبه جا(سبك 

  . در هر حال براي اثبات اين موضوع به تحقيقات بيشتري نياز داريم. كرد

  

                                                            
1 -Reactive Oxygen Species   
2 -  Vollard  
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