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ق به مص  دبسی شایسته است از استا« من لم یشکر المخلوق لم یشکر الخالق »دا  
دکتر علی یونسیان فرهیخته و فرزانه جناب آقای  

دل را روشنی بخشیدند و گلشن سرای علم وکه با کرامتی چون خورشید ، سرزمین   
 دانش را با راهنمایی های کار ساز و سازنده بارور ساختند ; تقدیر و تشکر نمایم.

 )و یزکیهم و یعلمهم الکتاب و الحکمه(.
 معلما مقامت ز عرش برتر باد همیشه توسن اندیشه ات مظفر باد

از تو علم پرور باد به نکته های دلاویز و گفته های بلند صحیفه های سخن  
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 تقدیم به

پدر و مادر عزیز ، دلسوز و مهربانم که آرامش روحی و آسایش فکری فراهم   
ز نمودند تا با حمایت های همه جانبه در محیطی مطلوب ، مراتب تحصیلی و نی 

 پایان نامه
 درسی را به نحو احسن به اتمام برسانم ; سپاسگزاری نمایم.

چه طلب کردم از خدا بر منتهای همت خود کامران شدمشکر خدا که هر   
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 اقرار نامه و واگذاری حقوق

دانشجوی دوره کارشناسی ارشد رشته فیزیولوژی ورزشی دانشکده تربیت بدنی و علوم  عاطفه اسلامی زاده اینجانب

 ورزشی دانشگاه صنعتی شاهرود نویسنده پایان نامه:

شاخص های آسیب عضلانی و استرس اکسایشی متعاقب یک جلسه فعالیت  اثر مصرف مکمل کورکومین بر

 مقاومتی در مردان فعال

 شوم:متعهد می یونسیان دکتر علیتحت راهنمایی 

 تحقیقات در این پاین نامه توسط اینجانب انجام شده است و از صحت و اصالت برخوردار است.•

 مرجع مورد استفاده استناد شده است.های محققان دیگر به در استفاده از نتایج پژوهش•

مطالب مندرج در پایان نامه تاکنون توسط خود یا فرد دیگری برای دریافت هیچ نوع مدرک یا امتیازی در هیچ •

 جا ارائه نشده است.

 اه صنعتیدانشگ»باشد و مقالات مستخرج با نام کلیه حقوق معنوی این اثر متعلق به دانشگاه صنعتی شاهرود می•

 به چاپ خواهد رسید. «Shahrood University of Technology»و یا  «شاهرود

 اند در مقالات مستخرج ازحقوق معنوی تمام افرادی که در به دست آمدن نتایج اصلی پایان نامه تاثیرگذار بوده•

 گردد.پایان نامه رعایت می

( استفاده شده است ضوابط هاآنهای بافت)در کلیه مراحل انجام این پایان نامه، در مواردی که از موجود زنده  •

 و اصول اخلاقی رعایت شده است.

در کلیه مراحل انجام این پایان نامه، در مواردی که به حوزه اطلاعات شخصی افراد دسترسی یافته یا استفاده •

 ابط و اصول اخلاق انسانی رعایت شده است.شده است اصل رازداری، ضو

 تاریخ

 امضای دانشجو

 مالکیت نتایج و حق نشر

و افزارهانرمای، های رایانهکلیه حقوق معنوی این اثر و محصولات آن )مقالات مستخرج، کتاب، برنامه •  

ات نحو مقتضیدر تولیدباشد. این مطلب باید به تجهیزات ساخته شده( متعلق به دانشگاه صنعتی شاهرود می

 علمی مربوطه ذکر شود.

 اشدباستفاده از اطلاعات و نتایج موجود در پایان نامه بدون ذکر مرجع مجاز نمی •    
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امروزه فعالیت بدنی جز جدایی ناپذیر از زندگی انسان هاست.فعالیت بدنی شدید و غیر معمول باعث تولید 

د.رادیکال های آزاد می توانند با ماکرو ملکول ها ترکیب شده و ترکیبات رادیکال های آزاد در بدن می شو

ه یک هفتسرطان زایی را در بدن ایجاد کنند. بدین منظور هدف اصلی از انجام این پژوهش، بررسی اثر مصرف 

های آسیب عضلانی، استرس اکسایشی و مکمل کورکومین متعاقب یک جلسه فعالیت مقاومتی بر شاخص

 عضلانی تأخیری در مردان فعال بود. کوفتگی 

متر، وزن سانتی 11/172±88/6سال، قد 22/21±22/1نفر از مردان جوان فعال )سن  22به این منظور 

کیلوگرم بر مترمربع( داوطلبانه در این پژوهش  21/22±21/2کیلوگرم و شاخص توده بدن  11/7±22/66

( تقسیم شده و یک n=11( و کورکومین )n=11دارونما ) ها به صورت تصادفی در گروهشرکت کردند. آزمودنی

گرم کورکومین یا دارونما دریافت کردند. قبل میلی 81هفته قبل از فعالیت مقاومتی به صورت دوسوکور روزانه 

ایستگاه و  2ای در مقاومتی شامل یک مرحله تمرین دایره فعالیت گرفته شد. 1RM افراداز فعالیت مقاومتی از 

های تکرار انجام شد. نمونه 11تا  8درصد یک تکرار بیشینه در  72نوبت بود که هر نوبت با  1گاه شامل هر ایست

ساعت  22خونی قبل از مصرف کورکومین یا دارونما، بعد از مصرف یک هفته مکمل، بلافاصله بعد از فعالیت و 

های تحقیق از آزمون آماری تحلیل فتهآوری شد. برای تجزیه و تحلیل یابعد از فعالیت و در حالت ناشتا جمع

استفاده شد.  p=12/1داری طرفه( و آزمون تعقیبی بونفرونی در سطح معنیگیری مکرر )یکواریانس با اندازه

  .گیل استفاده شدگیری میزان کوفتگی عضلانی از پرسشنامه مکهمچنین برای اندازه

های آسیب عضلانی مقاومتی باعث افزایش معنادار شاخصت خلاصه، در این بررسی یک جلسه فعالی به طور

مالون شی )( و استرس اکسایلاکتات دهیدروژنار،آسپارتات آمینو ترانسفراز،آلانین آمینو ترانسفراز،کراتین کیناز)

گرم کورکومین یک هفته قبل از میلی 81(، و  کوفتگی عضلانی تأخیری گردید. همچنین مصرف دی آلدهید

ون دی مالشده و باعث کاهش آلانین آمینو ترانسفراز و  لاکتات دهیدروزژناز، کراتین کینازفرایش انجام باعث ا

 قاومتی نداشت.ت مپس از فعالی آسپارتات آمینو ترانسفرازو  کوفتگی عضلانی تاخیریشد. ولی تأثیری بر آلدهید 

همچنین مصرف مکمل کورکومین فعالیت مقاومتی باعث ایجاد آسیب عضلانی و استرس اکسایشی می شود. 

 افزایش برخی فاکتور های آسیب عضلانی شود. و می تواند باعث کاهش استرس اکسایشی

 مکمل کورکومین ، مالون دی آلدهید ،ایشیسآسیب عضلانی ، استرس اککلمات کلیدی: 
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 . مقدمه1-1

ای هدهد. اگر چه تولید رادیکالهای آزاد را افزایش میید تولید رادیکالغیر معمول و شدبدنی  فعالیت  

رویة آن، برای بدن، مضر افزایش بیی است، اما ای برای فرایندهای فیزیولوژیک بدن ضرورآزاد تا اندازه

ود موجب شیاست و فشار اکسایشی را بدنبال دارد. فشار اکسایشی که استرس اکسایشی نیز نامیده م

نیا، حامدیشود)های قرمز میها و گلبولغشای سلول RNAو DNA ها، لیپیدها، آسیب به پروتئین

های طولانی فعالیت(. بیشتر مطالعات بروز فشار اکسایشی پس از انجام 1182؛ محمود آبادی، 1181

-تأیید قرار داده های وامانده ساز را موردفعالیتت و های شدید کوتاه مدت استقامتی، ورزشمد

از سوی دیگر (.1666و همکاران،  2؛ اشتون1662و همکاران،  1؛ رید1678، 2؛ دیلارد1668، 1آلسیوواند)

 پراکسیداز ، گلوتاتیون(SOD) دیسموتاز(، سوپراکسیدCAT) های آنزیمی نظیرکاتالازاکسیدانآنتی

(GPX)گلوتاتیون ، S  ترانسفراز(GST) مالون دی آلدهید ،(MDA )های غیر آنزیمی اکسیدانو آنتی

آرژنین و غیره سد محکمی را در مقابل فشار کارنیتین، الال گلوتاتیون، ،A ،E ،Cهای نظیر ویتامین

اکسیدانی در های آنتی(. بنابراین استفاده از مکمل2112و همکاران،  2نیماندهد )اکسایشی تشکیل می

-آنتی کنند و دفاعید شرکت مییا در تمرین بدنی شد ی کمی دارنداکسیدانکسانی که ظرفیت آنتی

تواند آسیب اکسایشی و آسیب عضلانی ناشی از ورزش را در خون اکسیدانی آنها ضعیف شده است، می

 (.2116، 6گریرو عضلات اسکلتی به تعویق اندازد و از این طریق فشار اکسایشی را کاهش دهد)

هایت ندی متیل استال( یکی از دی آلدهیدهای سه کربنه بیمالون دی آلدهید )مالون آلدهید یا بیس 

 شود.تولید می 7(LPO) پراکسیداسیون لیپید  واکنش پذیری است که به عنوان یک محصول فرعی

ا، هها، لیپوپروتئینها از جمله پروتئینهای عملکردی بسیاری از مولکولتواند با گروهاین آلدهید می

                                                           
1. Alessio 
2. Dillard 
3. Reid 
4. Ashton 
5. Nieman 
6. Greer 
7. Lipid peroxidation 
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RNA ،DNA های کراتین همچنین آسیب عضلانی با آزاد سازی آنزیم.(2112، 1ترکیب شود )جتاواتنا

-و آلانین آمینو (AST) 4، آسپارتات آمینو ترانسفراز(LDH) 3، لاکتات دهیدروژناز(CK) 2کیناز

ها در خون ( و با آزاد سازی این آنزیم1668و همکاران،  6ویتوندر ارتباط است ) (ALT)2ترانسفراز 

هایی هستند که در حالت طبیعی محدود به سیتوپلاسم آنزیم ALTو  ASTگیری است. قابل اندازه

دهد، پس افزایش ها به محیط خارج سلولی فقط با مرگ سلولی رخ میسازی آنها هستند و آزادسلول

آنزیم کلیدی است که موجب متابولیسم سلول  CKها در خون نشانگر مرگ سلولی است. این آنزیم

(. این آنزیم در 1181نامنی و همکاران، شود )عضلانی و تسریع تبدیل کراتین به فسفات یا به عکس می

به عنوان یک شاخص  CKافراد سالم داخل غشای سلول قرار دارد و مقدار آن در خون پایین است. 

است، چرا که این آنزیم فقط در عضله اسکلتی و قلبی  اطمینان بخش از نفوذپذیری غشای عضله مطرح

های محلول در عضله نظیر و صدمه سارکولما، انتشار آنزیم Zشود. بنابراین تخریب خطوط یافت می

CK کند. در شرایط طبیعی را به درون مایع میان بافتی امکان پذیر میCK  پلاسما حدودIU144 

نیز  LDHخون ممکن است نشانه آسیب عضلانی و التهاب باشد.  در لیتر است؛ که افزایش این ماده در

ود شهای متفاوت یافت میهای بدن با غلظتآنزیمی است که به مقدار فراوان در سیتوپلاسم تمام بافت

و باعث  هوازی نقش داردلاکتیک یا بالعکس در مسیر گلیکولیز بیپیرویک به اسیدو در تبدیل اسید

، CK ،LDHهایی مانند شود. بسیاری از محققان معتقدند که آنزیمنش میافزایش سرعت این واک

AST  وALT های شیمیایی هستند و همچنین مواد متابولیکی چون اسید لاکتیک، از جمله محرک

ها در خون گیری این آنزیمکه موجب آسیب و ایجاد درد در عضلات درگیر می شوند. پس با اندازه

 گیری کرد. های بدن را اندازهسلولتوان میزان آسیب به می

 

                                                           
1. Jetawattana 

9. Creatine kinase  

10. Lactat dehydrogenase  

11. Aspartate amino transferase  

12.Alanine amino trasferase 
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 بیان مسئله .1-2

یابد. افزایش و گلوتاتیون افزایش می DNAبدنی، اکسیداسیون پروتئین،  فعالیتگزارش شده است که با 

های عضلانی به عنوان شاخص خوبی که حاکی از آسیب عضلانی وابسته به استرس آنزیم فعالیت

(. از 2118و همکاران،  1؛ میکالیس1186نیا، گائینی و حامدیاکسایشی است نیز گزارش شده است )

ی وقوع استرس اکسایشی و آسیب عضلانی دخیل است. ورزشی نیز در میزان و نحوه فعالیتطرفی نوع 

تولید  توانددر شرایط هایپوکسی می فعالیتساز و ورزشی وامانده فعالیتچنانکه نشان داده شده است ، 

(. 2112باکونای، افزایش داده و استرس اکسایشی و آسیب عضلانی را موجب شود ) های آزاد رارادیکال

هوازی بر استرس اکسایشی انجام های بیفعالیتاخیر تحقیقات اندکی بر روی  هایهمچنین در سال

-تواند موجب تولید رادیکالهوازی میهای بیشینه بیفعالیتشده است که حاکی از این مطلب است که 

(. همچنین تحقیقاتی در زمینه اثبات اینکه 2112، 2باکونایاد و وقوع استرس اکسایشی شود )های آز

 بررسی به مطالعه تواند استرس اکسایشی ایجاد کند انجام شده است و چندینانجام تمرین مقاومتی می

 هایشاخص مقادیر پرداخته و گزارش کردند که بدنی فعالیت و از تمرین بعد سرم هایآنزیم تغییرات

 داشت داریمعنی افزایش مقاومتی تمرین انجام از بعد (، AST،ALT  ،CK،LDH) عضله آسیب

 و همکاران2نوین ،(2112) همکاران و2لیو ،(1668) همکاران و 1کانتر محدود، تحقیقات به توجه با و

 استرس افزایش باعث شدید مقاومتی تمرینات دادند نشان( 2111و2111) همکاران و 6دمنیک ،(2117)

  .شودمی عضلانی آسیب و اکسایشی

تواند عملکرد اجرایی ورزش را بهبود های ضد اکسایشی میاز طرفی ثابت شده است که  مصرف مکمل

؛ 2116و همکاران،  7گینلیمک (دهدبدنی را نیز کاهش می فعالیتهای ناشی از بخشیده و آسیب

                                                           
1. Michalis 
2. Bakonyi 
3. Kanter 
4. Liu 
5. Nevin 

Deminice .6 
7. McGinley 
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میلی گرم  2111(، اثر مصرف روزانه 2111. به عنوان مثال رجبی و همکاران ) )2111، 1کیسیسن

را طی یک ماه بر یک مرحله آزمون پرس پا بررسی کردند. آنها تأثیر معناداری از این  1-مکمل امگا

ن . همچنیفعالیت پرس پا را مشاهده کردندبر کاهش فشار اکسایشی ناشی از  1-میزان دوز مصرفی امگا

های استرس اکسایشی زمان ی سیر بر شاخص(، تأثیر مکمل سازی عصاره1162و همکاران ) سر درود

ها گزارش کردند مکمل را بررسی کردند. آن استراحت و ناشی از ورزش وامانده ساز در مردان فوتبالیست

یار و تقی.فعالیت ورزشی دارد داری بر کاهش فشار اکسایشی ناشی از ی سیر تأثیر معنیسازی عصاره

در کاهش فشار اکسایشی ناشی از ورزش  Cو  Eداری از مصرف ویتامین (، تأثیر معنی1161همکاران )

کافئین را روی  mg/kg 2(، اثر مصرف 2111در زنان ورزشکار را گزارش کردند. نوبهار و همکاران )

د که این ش کردنکوفتگی عضلانی تأخیری متعاقب یک مرحله فعالیت برونگرا بررسی کردند، آنها گزار

شن و رومیزان دوز کافئین تأثیر معناداری بر کاهش کوفتگی عضلانی تأخیری دارد. همچنین دبیدی

-و ظرفیت آنتی (MDA)آلدهید (، اثر مصرف زردچوبه )کوکومین( را بر مالون دی1161همکاران )

کورکومین باعث ها گزارش کردند مصرف موش صحرایی بررسی کردند. آن، سر  21اکسیدانی تام ، 

 .گرددهای صحرایی میاکسیدانی تام در موشو افزایش ظرفیت آنتی MDAکاهش سطوح 

و  Curcumaباشد که در انگلیسی به آن زردچوبه، ساقه زیرزمینی گیاهی از خانواده زنجبیل می

Turmeric گویند. زردچوبه گیاهی علفی، پایا، به ارتفاع یک تا یک و نیم متر و دارای ریزوم مترومی می

 ( است که از آن ساقهرویدهای میانی ریشه اصلی گیاه میهای فرعی گیاه است و در فاصلهریزوم ریشه)

ی در روید ول(. این گیاه در نواحی شرقی هندوستان و چین می1676، 2کیزشود )هوایی خارج می

ابد و یای مانند مالزی، پاکستان، اندونزی، آفریقا، و آمریکای جنوبی نیز پرورش میبسیاری از نقاط حاره

ای هگیرد و به سبب ویژگیتکثیر آن مانند زنجبیل از طریق کاشتن ریزوم جوانه دار گیاه صورت می

عمل گرا شناخته شده است.  اش در سراسر جهان به عنوان یک ماده غذاییمنحصر به فرد سلامتی زایی

                                                           
1. Sen CK 
2. Keys 
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گیاه زردچوبه به صورت سنتی در صنایع غذایی و دارویی کاربردهای فراوانی دارد. خواص ضد باکتریایی، 

(. کورکومین یا دی فرول متان 1676کیز، ضد تورم و ضد سرطان ریزوم زردچوبه به اثبات رسیده است )

(C12H20O6)وم گیاه زردچوبه است. ریزوم زردچوبه ، یک پلی فنول هیدروفوب مشتق شده از ریز

محتوی سه آنالوگ مهم است: کورکومین، دمتوکسی کورکومین و بیس دمتوکسی کورکومین که در 

شوند. این ترکیبات در موقعیت گروه متوکسی بر روی حلقه آرماتیک مجموع کورکومینوئیدها نامیده می

 (. 1681، 1لئونگبا یکدیگر متفاوتند )

تر است. کورکومین رنگ زرد ه کورکومینوئید، کورکومین در زردچوبه از همه فراواندر میان این س

سازد. مناسبی دارد که امکان استفاده از آن به عنوان عامل رنگ دهنده در صنایع غذایی را مطرح می

د هایی ماننکورکومین به صورت خالص، پودری کریستالی و نا محلول در آب بوده و به راحتی در حلال

های عملکردی چشمگیری است و در شود. کورکومین دارای ویژگیاستون، اتانول و متانول حل می

تحقیقات خواص متعددی از این ترکیب از جمله فعالیت ضد تومور و ضد سرطان، کاهش سطح کلسترول 

عروقی، جلوگیری از آسیب  -های قلبی خون و کبد، افزایش عملکرد ایمنی بدن، بازدارندگی از بیماری

غشای زیستی در مقابل پروکسیداسیون، خاصیت ضد التهاب و کاهش آرتروز روماتیسمی، حفاظت در 

و خاصیت آنتی اکسیدانی گزارش شده   B1مقابل بیماری آلزایمر، اثرات حفاظتی در مقابل آفلاتوکسین 

 (.2117، 2؛ بهاتاچاریا2112، 2ی؛ کودهور2111و همکاران،  1؛ پال1667، 2هوانگاست )

 7BHTو  6BHAاز نظر ساختاری کورکومین دارای دو حلقه فنولی در مولکول خود است در حالی که 

سبت به آن تری نتواند فعالیت آنتی اکسیدانی قویتنها یک حلقه فنولی دارند، بنابراین کورکومین می

کیب شود. همچنین این ترش نیز شناخته میداشته باشد. کورکومین به عنوان یک ترکیب سلامتی بخ
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ممانعت  1های امگا و فراورده ی اسیدهای چرب غیر اشباع چندگانهتواند از ایجاد تندی در مواد دارامی

نموده و به عنوان نگه دارنده در برابر اکسیداسیون کاربرد داشته باشد. تحقیقات نشان داده است که 

های های هیدروکسیل، رادیکالنظیر رادیکال (ROS)های آزاد و انواع کورکومینوئیدها رادیکال

اء و ها در القهای پروکسیل و پروکسی نیتریت که محصولات آنسوپراکسید، اکسیژن نوزاد، رادیکال

 -1و  1اندازند. کورکومینوئیدها به طور موثر رادیکال آزاد پایدار ایجاد اکسیداسیون موثرند را به دام می

کنند و این واکنش اغلب برای مقایسه فعالیت آنتی را خنثی می هیدرازیل -پیکریل -2نیل دی ف

 (. 1661و همکاران، 1آمونگیرد )اکسیدانی در ترکیبات مختلف مورد استفاده قرار می

نظر به اینکه در زمینه آثار کورکومین در ورزش تحقیقاتی وجود دارد اما این تحقیقات اکثراً بر روی 

(، کوثری و همکاران 1186،1161به عنوان مثال، دبیدی روشن و همکاران )است ها انجام شده موش

یو و همکاران (، چان2112عزیز و همکاران )حسینعلی(، سامی1161(، میردار و همکاران )1186)

تر یشهای ب(، از آنجایی که مطالعات کمی بر روی انسان انجام شده لذا این مطالعه لزوم بررسی2112)

ها این است که آیا مصرف یک هفته مکمل کورکومین در سازد. از جمله این پرسشرا آشکار می

دهند، از آنها در مقابل استرس اکسایشی و آسیب عضلانی مقاومتی انجام می فعالیتورزشکارانی که 

ؤال س سکند؟ بر این اساکند و یا اینکه برعکس به صورت یک مادة اکسیداتیو عمل میمحافظت می

میلی گرمی قبل از فعالیت  81اصلی پژوهش حاضر این است: آیا مصرف یک هفته مکمل کورکومین 

های آسیب عضلانی، فشاراکسایشی و کوفتگی عضلانی تأخیری بعد از مقاومتی باعث کاهش شاخص

 شود؟فعال می  مقاومتی در مردان فعالیتانجام یک وهله 

 انجام تحقیق ضرورت. 1-3

باز، به اوج رساندن عملکرد و توانایی ورزشکاران و حفظ آن، از لحاظ فیزیولوژیکی و روانی، در از دیر 

کی اندرکاران پزشها و دستها و مسابقات مورد توجه بوده و نگرانی مربیان ورزشی، فیزیولوژیسترقابت

                                                           
1. Ammon 
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ش خطر آسیب ی اجرا و به ویژه افزایورزشی به دلیل وجود درد و احتمالاً عوامل تضعیف کننده

ورزشکاران در اثر کاهش قدرت مربوط به کوفتگی عضلانی تأخیری است و همواره دنبال راهکارهایی 

ی های التهابی و ترمبوتیکی ناشی از فعالیت ورزشهای احتمالی یا فرایندهستند که بتوانند از بروز آسیب

هایی هم برای مقابله انند. راهکارشدید جلوگیری کرده و یا دست کم آن را به پایین ترین حد ممکن برس

اکسیدانی های آنتیها مصرف مکملبا فشار اکسایشی و آسیب عضلانی وجود دارد. که یکی از این راهکار

کند و عمل های آزاد محافظت میها همانند سدی محکم از بدن، در مقابل رادیکالاکسیداناست. آنتی

دهند یا از ها یک الکترون میآزاد وارد واکنش شده به آن هایآنها هم بدین صورت است که با رادیکال

آورند. و چون در تحقیقات قبلی از گیرند و رادیکال آزاد را به حالت پایدار در میآنها یک الکترون می

دهد ارتباطاتی بین مصرف کورکومین و استرس کورکومین استفاده شده و همچنین محقق احتمال می

وجود داشته باشد و احتمالاً بررسی تغییرات این متغیرها  1ROSادیکال آزادیا های راکسایشی و گونه

 تر خواهد کرد.را روشن ROSدر حین ورزش تأثیر کورکومین بر آسیب عضلانی، استرس اکسایشی و 

بنابراین پژوهش حاضر در پی بررسی چگونگی تأثیر یک هفته مصرف مکمل کورکومین متعاقب یک 

های آسیب عضلانی، استرس اکسایشی و کوفتگی عضلانی با وزنه بر برخی شاخص تیمقاوم فعالیتجلسه 

تأخیری در مردان جوان ورزشکار است. بر این اساس هدّف از انجام این پژوهش بررسی اثر مصرف یک 

، CK ،LDH ،ASTکورکومین و انجام یک جلسه فعالیت مقاومتی با وزنة آزاد بر سطوح  هفته مکمل

ALT های آسیب عضلانی(، )شاخصMDA  شاخص استرس اکسایشی( و(DOMS  در مردان فعال

 باشد. می

 

 

 

                                                           
1. Reactive Oxygen Species 
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 اهداف تحقیق .1-4

 کلی هدف .1-4-1

ی آسیب هابر شاخص مقاومتی فعالیتاثر یک هفته مصرف مکمل کورکومین متعاقب یک جلسه  بررسی

 فعالدر مردان  DOMSو  (MDA)و استرس اکسایشی  (، CK ،LDH ،AST ،ALT)عضلانی  

  

 . اهداف جزئی1-4-2

راتین کبر آنزیم  مقاومتی فعالیتاثر یک هفته مصرف مکمل کورکومین متعاقب یک جلسه  بررسی -1

 در مردان فعال کیناز

کتات لابر آنزیم  مقاومتی فعالیتاثر یک هفته مصرف مکمل کورکومین متعاقب یک جلسه  بررسی -2

 در مردان فعال دهیدروژناز

سپارتات آبر آنزیم  مقاومتی فعالیتاثر یک هفته مصرف مکمل کورکومین متعاقب یک جلسه  بررسی -1

 در مردان فعال آمینو ترانسفراز

لانین آبر آنزیم  مقاومتی فعالیتاثر یک هفته مصرف مکمل کورکومین متعاقب یک جلسه  بررسی -2

 در مردان فعال آمینو ترانسفراز

الون مبر آنزیم  مقاومتی فعالیتمکمل کورکومین متعاقب یک جلسه  اثر یک هفته مصرف بررسی -2

 در مردان فعالدی آلدهید 

گی کوفتبر  مقاومتی فعالیتاثر یک هفته مصرف مکمل کورکومین متعاقب یک جلسه  بررسی -6

 در مردان فعالعضلانی تاخیری 
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 فرضیه های پژوهش. 1-5

زیم داری بر آنمقاومتی تأثیر معنی فعالیتمصرف یک هفته مکمل کورکومین متعاقب یک جلسه  -1

 پلاسما دارد. کراتین کیناز

زیم داری بر آنمقاومتی تأثیر معنی فعالیتمصرف یک هفته مکمل کورکومین متعاقب یک جلسه  -2

 پلاسما دارد لاکتات دهیدروژناز

زیم داری بر آنمقاومتی تأثیر معنی فعالیتعاقب یک جلسه مصرف یک هفته مکمل کورکومین مت -1

 پلاسما دارد. آسپارتات آمینو ترانسفراز

زیم داری بر آنمقاومتی تأثیر معنی فعالیتمصرف یک هفته مکمل کورکومین متعاقب یک جلسه  -2

 پلاسما دارد. آلانین آمینو ترانسفراز

زیم داری بر آنمقاومتی تأثیر معنی فعالیت مصرف یک هفته مکمل کورکومین متعاقب یک جلسه -2

 پلاسما دارد.مالون دی آلدهید 

وفتگی کداری بر مقاومتی تأثیر معنی فعالیتمصرف یک هفته مکمل کورکومین متعاقب یک جلسه  -6

 پلاسما دارد. عضلانی تاخیری

 کنترل خارج ازمحدودیت های .1-6

 هاانگیزش و شرایط روانی آزمودنی

 در زمان مصرف مکملها آزمودنی رژیم غذاییعدم کنترل کامل 

با توجه به لزوم مصرف کپسول کورکومین بعد از صبحانه و عدم دسترسی به آزمودنی ها ، مقدار مصرفی 

یک هفته کپسول کورکومین در اختیار آن ها گذاشته شد و جهت اطمینان از مصرف آن توسط آزمودنی 

مدت یک هفته با آن ها تماس گرفته و بنابراین فرض را بر این گذاشتیم  صبح به 8ها هر روز ساعت 

 که آزمودنی ها مکمل را مصرف کرده اند.
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 های تحقیقتعریف اصطلاحات و واژه. 1-7

 تعاریف مفهومی .1-7-1

یک پلی فنول هیدروفوب مشتق شده از ریزوم گیاه  (:C12H20O6)کورکومین یا دی فرول متان 

زردچوبه است. ریزوم زردچوبه محتوی سه آنالوگ مهم است: کورکومین، دمتوکسی کورکومین و بیس 

شوند. این ترکیبات در موقعیت گروه دمتوکسی کورکومین که در مجموع کورکومینوئیدها نامیده می

 فاوتندمتوکسی بر روی حلقه آرماتیک با یکدیگر مت

آنزیم کلیدی است که موجب متابولیسم سلول عضلانی و تسریع تبدیل کراتین به  کراتین کیناز:

های یتفعالشود. و در شود. این آنزیم فقط در عضله اسکلتی و قلبی یافت میفسفات یا به عکس می

 د و ایجاد فشار اکسایشیهای آزاساز میزان آن در خون بالا رفته و نشانگر افزایش رادیکالشدید و وامانده

 است.

ای ههای بدن با غلظتآنزیمی است که به مقدار فراوان در سیتوپلاسم تمام بافت لاکتات دهیدروژناز:

هوازی لاکتیک یا بالعکس در مسیر گلیکولیز بیپیرویک به اسیدشود و در تبدیل اسیدمتفاوت یافت می

 شود.باعث افزایش سرعت این واکنش می

ا است و هآنزیمی است که در حالت طبیعی محدود به سیتوپلاسم سلول آمینو ترانسفراز: آسپارتات

دهد. پس افزایش این آنزیم در خون سازی آن به محیط خارج سلولی فقط با مرگ سلولی رخ میآزاد

 نشانگر مرگ سلولی است. 

ه حالتی بدنی است ک فعالیتکوفتگی عضلانی تأخیری، از عوارض شایع  کوفتگی عضلانی تأخیری:

ای هناخوشایند همراه با احساس درد، سفتی، ضعف و گرفتگی در عضلات است و اغلب پس از انقباض

های استرس اکسایشی میزان آن دهد.  و  با افزایش شاخصهای مقاومتی رخ میفعالیتگرا و برون

 یابد.افزایش می
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 تعریف عملیاتی .1-7-2

های آزاد انجام شده و بیشتر از متابولیسم ی است که با کمک وزنهلیتفعامقاومتی با وزنه:  فعالیت

 –های آزاد در سیستم تنفسیشود. و موجب افزایش رادیکالهوازی برای تولید انرژی استفاده میبی

 شود.گزانتین اکسیداز می –نوتروفیلی و مسیر گزانتین 
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 فصل دوم

 پیشینه تحقیق
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 مقدمه .2-1

فصل حاضر مبانی نظری پژوهش ارائه شده است. در بخش مبانی نظری پژوهش، ابتدا در مورد در 

شود و در ادامه در مورد سازوکار و مکانیسم های آن بحث میهای آزاد، استرس اکسایشی و متغیررادیکال

ر ایجاد شود. در بخش دوم این فصل در مورد ورزش مقاومتی و سازوکااثر کورکومین در ورزش بحث می

شود. در بخش سوم این فصل هم تحقیقاتی که در رابطه با موضوع تحقیق استرس اکسایشی بحث می

 شود. انجام گرفته است بیان می

 مبانی نظری پژوهش  .2-2

ا، هبدنی همراه با تغذیه متعادل یک راه ساده برای پیشگیری از بروز بیماری فعالیتدر دنیای امروز 

کیفیتّ زندگی است. با این حال افزایش مصرف اکسیژن در عضلات اسکلتی فعال حفظ سلامت و بهبود 

ای ههای آزاد به ویژه گونههای بدنی ممکن است باعث نشت الکترون و تولید بنیانفعالیتحین انجام 

خصوص ها و به(. به دنبال افزایش مصرف اکسیژن در سلول1،2112فعال اکسیژن شود )آگویلو

هایی که یک الکترون جفت نشده )رادیکال( داشته و نیز وجود مستقلی )آزاد( دارند، ولمیتوکندری مولک

ها بسیار مضر هستند و منجر ها برای بافتشوند. این مولکولهای بدن گسترده میدر خون و دیگر بافت

حال، میزان  (. با این1186نیا، شوند )گائینی و حامدیهای مختلف میهای بافتی و بیماریبه بروز آسیب

درصد است که از طریق  2الی  2های فعال در حین استراحت بسیار اندک و در حدود تولید این گونه

ای هزا خنثی خواهند شد، با این حال بنیانهای دفاع ضد اکسایشی آنزیمی و غیر آنزیمی دروندستگاه

های دفاع ضد اکسایشی اهبدنی شدید در حدی است که معمولاً دستگ فعالیتاکسیژن در حین انجام 

ولید های ورزشی شدید و نامنظم با تفعالیتتوانند با آن مقابله نمایند. به عبارتی، درون زا به تنهایی نمی

های ضد اکسایشی باعث برهم خوردن همزمان با تضعیف برخی از دستگاه ROSهای بیش از حد گونه

 (.2111، 2یک وضعیّت آسیب رسان خواهد شد )ایوانز ها به عنواناکسایندهها و ضدتوازن بین اکساینده

                                                           
1. Aguilo 
2. Evans 
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 های آزادرادیکال .2-2-1 

ی که هایهای خنثی( و الکترونها با بار مثبت و نوترونی مرکزی )متشکل از پروتونهر اتم از یک هسته

ها به صورت دوتایی با همدیگر بوده و هر جفت، در چرخند، تشکیل شده است. الکترونبه دور آن می

تواند به طور مستقل ای است که میکند. رادیکال آزاد مادهفضای خاص خود، به دور هسته حرکت می

شود( و دارای حداقل یک الکترون جفت نشده باشد. ی آزاد به همین علت اطلاق میوجود داشته )واژه

دهند ی آن نشان میای در بالاماهیت رادیکال آزاد در یک اتم یا مولکول را معمولاً با قرار دادن نقطه

شوند که یک یا چند اتم ها نیز در صورتی به رادیکال آزاد تبدیل می. مولکول(4OHو   4Hمانند )

های آزاد، از نظر واکنش با یکدیگر بسیار آنها دارای الکترون جفت نشده باشد. انواع مختلف رادیکال

(. به طور کلی، 1186نیا، ند )گائینی و حامدیترها فعالمتفاوتند، اما به طور کلی آنها از غیر رادیکال

پذیر است، زیرا در آن الکترون جفت نشده در انتظار زوج یک رادیکال از نظر شیمیایی بسیار واکنش

 شدن با الکترون دیگری است تا به پایداری دست یابد.

 

 

  تولید رادیکال آزاد 1-2شکل 
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 های ورزشیفعالیتها و سازوکارهای بروز فشار اکسایشی حین مسیر .2-2-2

های گوناگونی تحریک و تولید بدنی و ورزش از راه فعالیتهای مختلف رادیکال آزاد در طول گونه

های ورزشی شامل فعالیتهای آزاد اکسیژن حین انجام انواع تولید بنیانی های عمدهشوند. مسیرمی

ره است نوتروفیلی و غی-اکسیداز، انفجار تنفسیی انتقال الکترون، مسیر گزانتین و گزانتینزنجیره

 (.  2112 ، 1)وولارد

                

 

 ورزشی فعالیتها و سازوکارهای بروز فشار اکسایشی حین مسیر 2-2شکل 

 

 

 

                                                           
1. Vollaard 
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 ی انتقال الکترون در میتوکندریزنجیره .2-2-2-1

های رادیکال آزاد به طور عمومی در جریان تولید انرژی در چرخه کربس، در درون میتوکندری گونه

و همکاران،  1های سوپراکسید و پراکسیدهیدروژن است )ژولینها رادیکالشود که مهمّترین آنتولید می

-ی انتقال الکترون در میتوکندریها از طریق زنجیره(. قسمت عمده اکسیژن مصرفی در یوکاریوت2116

ی فعال اکسیژن، در طی هیدروژن به عنوان دو گونههای سوپراکسید و پراکسیدشود. بنیانها احیاء می

دکتاز تولید سیتوکروم ر -وبی کینوناوبی کینون ردکتاز و ا –نوکلئوتید آمید آدنین دی مسیر نیکوتین

وکلئوتید نشوند. به علت انتقال از دو حامل نیکوتین آمید آدنین دی نوکلئوتید و فلاوین آدنین دیمی

 (.1186نیا، شود )گائینی و حامدیتشکیل می 2به یک حامل الکترون )اوبی کینون(، سم اوبی کینون

ی تولید بنیان سوپراکسید است. از طرفی، بنیان ولیهی انتقال الکترون محل ااین بخش از زنجیره

های پروتئینی مانند سوپراکسید ممکن است با احیای یون آهن سه ظرفیتی موجود در ساختار

های بسیار ( در تولید بنیان هیدروکسیل )یکی از گونه1میوگلوبین، فریتین و سیتوکروم )واکنش فنتون

( 2ا پراکسید هیدروژن مشارکت نماید )جفت واکنش هبروایسخطرناک اکسیژن( از طریق واکنش آهن ب

 (.1182)جعفری، 

 

 

 ی انتقال الکترون در میتوکندریزنجیره 1-2شکل 

                                                           
1. Julien 
2. Semi ubikinon 
3. Fentone 
4. Haer-Weiss 
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است که  فعالیتهای در حال تولید رادیکال آزاد در جریان ورزش، کم خونی در بافت مهمدوّمین منبع 

های کاتالیز (. از طرفی واکنش2116افتد )ژولین، ورزشی اتفاق می فعالیتبعد از یک شوک و یا در طول 

های آزاد اکسیژن در طی فرآیند کم خونی و در پی آن خون شده گزانتین یکی از منابع تولید بنیان

های درگیر است. به طوری که با بروز ایسکمی، میزان تبدیل ی قلب و سایر بافترسانی مجدد عضله

فسفات و تجمع هایپوگزانتین افزایش یافته و این خود باعث تولید فسفات به دی و منوآدنوزین تری

 (. 1666 ،1براید و کرامرشود )مکهای سوپراکسید، پراکسید هیدروژن و در نهایت هیدروکسیل میبنیان

 های بافتیها بر اثر آسیبچون نوتروفیلهای التهابی همسلول فعالیتالقای  .2-2-2-2

های سفید در مقابله با دستگاه گردش خون به عنوان بخش مهمی از گلبول های موجود درنوتروفیل

ی حاد به انواع عوامل فشار آفرین )رهایش های ویروسی و باکتریایی و در طی فرآیند پاسخ مرحلهعفونت

-دیده رفته و موجب ریزهها( به محل آسیبهای آسیب دیده از جمله اینترلوکینرسان بافتعوامل پیام

ب دیده های آسیی پروتئینشوند، که تجزیههای لیزوزمی و بنیان سوپراکسید میخواری و تولید فرآورده

 (.1666براید و کرامر، سازد )مک)فرآیند ترمیم( را تسهیل و فراهم می

 های تولید رادیکال آزاد سایر راه .2-2-2-3

توان های آزاد شوند، از آن جمله مییکالتوانند منجر به تولید رادمسیرهای دیگری در طول ورزش می

ا و هبه اکسیداسیون هموگلوبین و میوگلوبین، افزایش دمای مرکزی بدن، اتواکسیداسیون کاتکولامین

 (2112یابد )وولارد، اسید لاکتیک اشاره کرد، که مقدارشان در طول ورزش افزایش می

 

 

 

 

                                                           
1. McBride   & Kraeme 
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 استرس اکسایشی .2-2-3

های فیزیولوژیکی بدن ضروری و های آزاد برای تنظیم تعدادی از فرآیندرادیکالاگر چه تولید متعادل 

شود. استرس های آزاد منجر به بروز استرس اکسایشی میهستند، ولی تولید نامتعادل رادیکال مهم

توان به آسیب اکسایشی شود که از آن جمله میها و اثرات منفی مختلفی میاکسایشی سبب آسیب

DNA،RNA  ،(. 2116ها اشاره کرد )ژولین، ها و لیپیدها، کربوهیدراتپروتئین 

-های اکسایشی و ضدی هومئوستازی بین تواناییدهد که موازنهاسترس اکسایشی هنگامی رخ می

نندگی کهای بیولوژیکی مختل شود و حالت ردوکس بیشتر به سود اکسیداکسایشی موجود در سیستم

وند. شها اکسید میها و اندامهای زیستی موجود در بافتایشی مولکولبه پیش رود. تحت استرس اکس

ها هستند. ها و چربیهای نوکلئیک، پروتئینی اسیدها همیشه حاوی محصولات اکسایش شدهسلول

د، بلکه شونهای حیاتی اکسید میهای زیستی موجود در سیستماین بدان معنی است که نه تنها مولکول

ی شوند. مقادیر مشاهده شدهحاصل از اکسایش آنها به طور کامل دفع نمی همچنین محصولات

محصولات اکسایشی، بازتابی از نوعی تعادل بین سرعت تشکیل، سرعت دفع و سرعت ترمیم آنهاست 

 (. 1186نیا، )گائینی و حامدی

 

 آسیب عضلانی .2-2-4

ها، کاهش سطح عملکرد، التهاب، بافتهای آسیب عضلانی شامل بروز تغییرات ریخت شناسی در شاخص

های کراتین کیناز و لاکتات دهیدروژناز و آنزیم فعالیتبروز کوفتگی عضلانی تأخیری و از همه مهمتر 

هوازی تولید هایی هستند که در مسیر بیاز جمله آنزیم LDHو  CKآمینو ترانسفراز است. آسپارتات

ATP (. 2118و همکاران، 1 شوند )میکالیسشی نیز شناخته میهای فشار اکساینقش دارند و از شاخص

کنند و در سرم افزایش پیدا می ALTو  ASTو  LDHو  CKهای بدنی شدید، آنزیم فعالیتدر اثر 

 کند:واکنش زیر را کاتالیز می LDHرسند. ی بازیافت به سطح قبلی میدر دوره

                                                           
1.Michalis 
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   + NADلاکتات NADH                            +پیروات     

 ها )حتی در گلبول قرمز(این آنزیم در تمام بافت

واحد  111تا  112به فراوانی وجود دارد. مقدار طبیعی آن طبق گزارشات مختلف، متفاوت است و از  

 (. 1172در لیتر گزارش شده است )دوستی، 

 کند:کراتین کیناز واکنش زیر را کاتالیز می

Creatine – phosphate + ADP                           Creatine + ATP 

ای هسوخت و ساز انرژی است، به طور معمول این آنزیم به جز گلبول مهمهای کراتین کیناز یکی از آنزیم

های بدن وجود دارد، و در اثر بروز آسیب وارده به غشای سلول به درون قرمز خون در بیشتر سلول

این آنزیم در مایعات خارج سلولی  فعالیتاز اینرو با تعیین مقادیر و شود. مایعات خارج سلولی رها می

توان به بروز آسیب سلولی پی برد. این آنزیم دارای سه ایزوزیم بوده که هر یک از دو به ویژه سرم می

های مختلف دارای اند. بافتیا مخلوطی از هر دو ساخته شده Bو  Mهای پپتیدی به نامی پلیزنجیره

های کراتین کیناز هستند به طوری که به ترتیب، عضلات اسکلتی، میوکارد متفاوتی از ایزوزیم ترکیب

ی قلبی ترکیبی از هر سه نوع بیشتری هستند. البته عضله BBو  MM ،MBو مغز دارای ایزوزیم 

در لیتر واحد  168تا  21(. مقدار طبیعی آن در سرم از 1186نیا، ایزوآنزیم را دارد )گائینی و حامدی

چه (. افزایش کراتین کیناز در پلاسمای خون گر1172طبق گزارشات مختلف اعلام شده است )دوستی، 

صی بالای کراتین کیناز در خون، شاخ فعالیتشود، اما ها نمیمنجر به تغییرات متابولیکی زیادی در سلول

راد ورزشکار است. پس از کشف های عضلانی افها، بویژه سلولافزایش یافته آن در سلول فعالیتبرای 

در افراد مبتلا به دیستروفی عضلانی پیشرونده و دیگر  1661گیری کراتین کیناز در سال تکنیک اندازه

بدنی همانند عوامل  فعالیتعضلانی و انجام تحقیقات بعدی مشخص شد که  –های عصبی بیماری

 کیناز پلاسما به عنوان شاخص آسیب سلولی کراتین فعالیتتواند موجب افزایش زا میزا و آسیببیماری

م و بدنی با شدت ک فعالیتبدنی با حداکثر شدت و مدت کم نسبت به  فعالیت(. 1187شود )روزبهان، 
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شود و همراه با افزایش آسیب های عضلانی، های سرم میآنزیم فعالیتطولانی مدت، سبب افزایش بیشتر 

 (.1681 ،1س و لانوزومقدار آنها به حداکثر خواهد رسید )تیدو

 متابولیت های واکنش پذیر اکسیژن  .2-2-4-1

آزاد تعلق دارند که به خاطر داشتن  یهابه خانواده رادیکال (ROS)متابولیت های واکنش پذیر اکسیژن 

را مورد حمله قرار داده  یزیست یهاحداقل یک الکترون جفت نشده در ساختار خودقادرند ماکرومولکول

بر بیولوژی تولید مثل  یکه اثر شدیدها ROS ترین شایع ها گردند .منجر به اکسیداسیون آن و نهایتاً

 های پراکسیلرادیکال (،H2O2)پراکسید هیدروژن  ،(•O2-)می گذارند شامل آنیون سوپراکسید 

(ROO-)  و رادیکال بسیار واکنش پذیر هیدروکسیل(OH-) ها بسته به غلظت. این اکسیدان باشندمی 

 کنند .های فیزیولوژیکی و پاتولوژیکی مهمّی را در فرآیندهای سلولی بازی میشان نقشو ماهیتّ

نه تنها به ماهیّت و میزان آن بستگی دارد بلکه به زمان و  ROSافزایش آسیب اکسایشی حاصل از 

ی نظیر اکسیژن و ترکیبات مولکول شدتمدّت استمرار آن و فاکتورهای خارج سلولی از جمله دما، 

 نیز بستگی دارد . ROSها و جمع کنندگان ها، پروتئینیون

 ROS ها به عنوان منبع داخل سلولی عمدهمیتوکندری .2-2-4-2

به عنوان محصولات فرعی متابولیسم هوازی  ROSها منبع دائمی زنجیره انتقال الکترون در میتوکندری

های آزاد و رادیکال ROSباشند. به عبارت دیگر، میتوکندری منابع داخل سلولی عمده ها میدر سلول

از کل اکسیژن  %1تا  1به علت نشر الکترون از زنجیره تنفسی هستند. تحت شرایط فیزیولوژیکی حدود 

 گردد. با انتقالمی ROSیابند و منجر به تولید ها به طور ناقص کاهش میمصرف شده در میتوکندری

( و Iاکسید و ردوکتاز )کمپلکس  Qکوآنزیم  NADHتک الکترون آزاد به مولکول اکسیژن در سطح 

، آنیون سوپر  O2•( و احیاء تک الکترونIIIاکسیدو ردوکتاز )کمپلکس  Cسیتوکروم  - Qکوآنزیم 

شود. آنیون سوپر اکسید به وسیله آنزیم سوپراکسید دیسموتاز ماتریکس تولید می -(-•O2)اکسید 

گردد. به طور طبیعی، پراکسید تبدیل می (H2O2)به پراکسید هیدروژن  1(Mn SOD)میتوکندری 

                                                           
1.Tiidus & Ianuzzo 
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میتوکندریایی توسط آنزیم پراکسیداز وابسته به گلوتاتیون  -•O2هیدروژن حاصل از دیسموته شدن 

کند. علاوه بر این، پراکسید هیدروژن در حضور فلزات انتقالی احیاء یجاد میشود و آب را اشکسته می

 (•OH)تواند به رادیکال هیدروکسیل کننده )از قبیل آهن( تحت واکنشی به نام واکنش فنتون می

 تبدیل شود .

 

 نیز می نامند:1Weiss-Haberترکیب این دو واکنش را واکنش 

 

بر خلاف توانایی پایین انتشار آنیون سوپراکسید، پراکسید هیدروژن می تواند به آسانی از غشای 

میتوکندری به سمت سیتوپلاسم عبور کند. باید افزود که رهایی مستقیم آنیون سوپراکسید در فضای 

بدیل ت بین غشایی اخیرا پیشنهاد شده است. همانند مسیر یون سوپراکسید میتوکندری، در سیتوزول

O2•-  بهH2O2  به وسیله یک آنزیم معادل(CuZn SOD) شود .انجام می 

 

 میتوکندری در الکترون انتقال زنجیره طول در ROS تولید سیستم: 2 -2 شکل

 

                                                           
1. Metal-Catalyzed Haber-Weiss reaction 
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 پراکسیداسیون لیپید .2-2-4-3

های چرب غیر اشباع موجود در غشای تواند به اسیدمی( ROS)های واکنش پذیر اکسیژن متابولیت

های شیمیایی تحت عنوان پراکسیداسیون لیپید پلاسمایی اسپرم حمله کنند و آبشاری از واکنش

(LPO)1 را به راه اندازند. LPO شود. های آزاد محسوب مییکی از مهم ترین اثرات پاتولوژیک رادیکال

 ،1های متیلن بیس آلیلیکبه خاطر دارا بودن گروه 2(PUFA)اسیدهای چرب چند غیر اشباع 

شوند. از آنجا که های آزاد محسوب میسوبستراهای بسیار عالی برای اکسیداسیون توسط رادیکال

ین باشد، لذا اهیدروژن این واحدهای متیلن دارای انرژی شکست پیوندی پایینی می -پیوندهای کربن

 شوند .های رادیکالی میهای هیدروژن به راحتی جذب واکنشاتم

 زنجیره ای پراکسیداسیون لیپیدواکنش های  .2-2-4-3-1 

دهد. مرحله شروع، رخ می 6و پایان 2و انتشار 2واکنش زنجیری اکسیداسیون لیپیدها در سه مرحله شروع

ردد. گبا هجوم یک متابولیت واکنش پذیر اکسیژن و ربودن یک اتم هیدروژن از گروه متیلن لیپید آغاز می

سازد به طوری که اند بین کربن و هیدروژن را ضعیف میوجود یک باند دوگانه مجاور گروه متیلن، ب

تواند به آسانی از مولکول اسید چرب جدا شود. اسیدهای چربی که باند دوگانه ندارند یا هیدروژن می

ای نجیرهتوانند یک فرآیند زتوانند دستخوش اکسیداسیون قرار گیرند اما نمیاند میدارای یک باند دوگانه

لیپید را به راه اندازند. با ربوده شدن هیدروژن از اسید چرب، رادیکال اسید چرب تشکیل پراکسیداسیون 

 تواند با آنهای مجاور وجود داشته باشد، رادیکال اسید چرب میمی شود. هنگامی که اکسیژن در بافت

این  در طی مرحله انتشار گردد. (•ROO)پراکسیل -های لیپوواکنش دهد و منجر به تشکیل رادیکال

ها خود بسیار واکنش پذیرند و قادرند هیدروژن را از مولکول اسید چرب مجاور بربایند و رادیکال

نیمه عمر  (RO-OH)را ایجاد کنند. هیدروپراکسیدها (ROO• + H•RO-OH)هیدروپراکسیدها 

                                                           
1. Lipid peroxidation 
2. Poly Unsaturated Fatty Acids 
3. Bis-Allylic 
4. Initiation 
5. Propagation 
6. Termination 
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لکل اسیدهای ا توانند به وسیله آنزیم گلوتاتیون پراکسیداز کاهش یابند تاها مینسبتا پایینی دارند. آن

واکنش دهند و یک تغییرپذیری از محصولات واکنش پذیر  1چرب را غیر فعال سازند یا با فلزات ردوکس

ای هدیگر از قبیل اپوکسیدها و آلدهیدها را تولید کنند. به عنوان مثال، واکنش هیدروپراکسیدها با یون

 ایهر واکنش پذیر آلکوکسیل و رادیکالهای بسیابه ترتیب منجر به تشکیل رادیکال (III)و  (II)آهن 

به  2تواند با یک واکنش سیکلیکپراکسیل می-های لیپوگردد. رادیکالمی (•ROO)لیپوپراکسیل

با محصول نهایی فرآیند پراکسیداسیون، مالون دی آلدهید بازآرایی شوند. علاوه بر  1هااندوپراکسیداز

MDA 0، محصول اصلی پراکسیداسیون لیپیدHNE .است 

شوند که طی این مرحله دو رادیکال لیپید های لیپید هیدروپراکسید وارد مرحله پایانی میرادیکال

 •LOOهای گردد. البته رادیکالها خنثی میبا یکدیگر واکنش داده و اثر آن (LOOH)هیدروپراکسید 

نیز دریافت  DNAها و پروتئینهای حیاتی دیگری نظیر های هیدروژن را از ماکرومولکولقادرند که اتم

شود. در واقع، های عملکردی میو یا آسیب پروتئین DNAکنند و همین امر منجر به ایجاد جهش در 

پراکسیداسیون لیپید یک فرآیند اتوکاتالیتیکی است که با ترکیب دو رادیکال یا نبود سوبسترا پایان 

 . پذیردمی

                                                           
1. Redox 
2. Cyclization 
3. Endoperoxides 
4. Hydroxynonena 
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 مسیر اکسیداسیون اسید چرب غشا و محصولات ثانویه آن ها :2-2 شکل

 LPOمالون دی آلدهید فراوان ترین محصول  .2-2-4-3-2 

هایت نمالون دی آلدهید )مالون آلدهید یا بیس دی متیل استال( یکی از دی آلدهیدهای سه کربنه بی

تواند با این آلدهید میشود. تولید می LPO واکنش پذیری است که به عنوان یک محصول فرعی 

ترکیب  RNA ،DNAها، ها، لیپوپروتئینها از جمله پروتئینهای عملکردی بسیاری از مولکولگروه

 DNAبا  MDAاز دیگر نتایج واکنش  DNAبین پروتئین و  1شود . علاوه بر این، پیوندهای تقاطعی

بات اضافی از قبیل داکسی رکیدهد و یک سری از تواکنش می DNAهای تواند با بازمی MDAاست. 

دهد. این را تشکیل می (M1G) و داکسی گوآنوزین (M1C)داکسی سیتیدین ، (M1A) آدنوزین

 متاژنیک هستند . M1Gترکیبات به ویژه 

                                                           
1. Cross-Links 
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 )سمت چپ( و پروتئین )سمت راست( DNAبا بازهای  MDA: واکنش 6 -2 شکل

 دستگاه های ضداکسایشی در پلاسمای سمینال .2-2-4-4

از  های آنزیمیهای اکسایشی دارای یک منبع غنی از آنتی اکسیدانپلاسمای سمینال در مقابل آسیب

با  های غیر آنزیمیدوکتاز و آنتی اکسیدانر ، کاتالاز، گلوتاتیون پراکسیدازقبیل سوپراکسید دیسموتاز

(، پیروات، Cامین (، اسید آسکوربیک )ویتEاز قبیل آلفا توکوفرول )ویتامین  پایین یوزن مولکول

ها )تورین، هیپوتورین(، کاروتنوئیدها، فلاونوئیدها، آلبومین، اورات و گلوتاتیون، کارنیتین، اسیدآمینه

 باشد .می 1(TAC)های تام غیره تحت عنوان کلی ظرفیت آنتی اکسیدان

تقسیم  1و پیشگیری کننده 2های پاک کنندهاکسیدانتوان به دو دسته کلی، آنتیها را میاکسیدانآنتی

های متصل شونده به فلز، و پروتئین 2های پیشگیری کننده، از قبیل شلاتورهای فلزیاکسیدانکرد. آنتی

،  Eو  C های پاک کننده از قبیل ویتامیناکسیدانکنند و آنتیجدید جلوگیری می ROSاز تشکیل 

های تولید شده از اکسید سلولی ROSها ، آنزیمهای رژیم غذایی، گلوتاتیون و بتاکاروتن و دیگر مکمل

شیر ها همانند یک شمهای آزاد، آنبرند . با توجه به اثرات فیزیولوژیک و پاتولوژیک رادیکالرا از بین می

-ها را به مخاطره اندازند . به طور کلی، مکانیسمای هستند که ممکن است هر لحظه حیات سلولدو لبه

 .باشدها شامل سه سطح حفاظتی: پیشگیری، جلوگیری  و ترمیم میناکسیداهای دفاعی آنتی

                                                           
1. Total Antioxidant Capacity 
2. Scavenger 
3. Preventative 
4. Metal Chelator 
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 سیستم ضد اکسایشی .2-2-5

 های دفاعتوانند در بدن تولید و توزیع شوند ولی سیستمهای مختلف رادیکال آزاد میچه گونهاگر

های ویژگی توجه بهها با خیزد. این سیستمها به مقابله برمیضداکسایشی بدن نیز مقابل اثرات این گونه

های کلی ابعاد و شهای اکسایشی در همهفعالیتنظیرشان برای مقابله با شیمیایی و زیست شناختی بی

 وند:شی عملکرد به سه گروه تقسیم بندی میها بر اساس نحوهکنند. این ترکیبمی فعالیتحیات 

 ، 1، گلوتاتیون پراکسیداز2، کاتالاز1های ضد اکسایشی که عبارتند از: سوپراکسید دیسموتازالف( آنزیم

 2گلوتاتیون ردوکتاز

های فعال اکسیژن توسط آنزیم دیسموتاز: اولین خط دفاعی سلولی در برابر گونهسوپراکسید-1

ود. ششود که باعث تبدیل بنیان سوپراکسید به پراکسیدهیدروژن میدیسموتاز ایجاد میسوپراکسید

جایگاه فعال آنزیم، این آنزیم سه نوع ایزوآنزیم دارد که عبارتند از ایزوآنزیم بسته به پیوند یون فلزی به 

و  (Mn-SOD) دیسموتاز منگنز دارسوپراکسید (،Cu/Zn-SOD)دیسموتاز مس/روی سوپراکسید

 (. 1186نیا، )گائینی و حامدی( Fe-SOD)دیسموتاز آهن دار سوپراکسید

کیلودالتون دارد و نقش اصلی آن تبدیل  221111در حدود کاتالاز: وزن مولکولی نسبتاً زیادی -2

های درون سلولی قرار دارد. با این وجود، زومپراکسید هیدروژن به آب است. کاتالاز در اصل در پراکسی

 یتفعالتوانند در ی آندوپلاسمیک نیز میهای درون سلولی مانند میتوکندری و شبکهسایر اندامک

هی هیدروژن به میزان قابل توجاین آنزیم با افزایش پراکسید فعالیتباشند. کاتالازی مشارکت داشته 

 (.1186نیا، یابد )گائینی و حامدیافزایش می

گلوتاتیون پراکسیداز: گلوتاتیون پراکسیداز در سیتوپلاسم و ماتریکس میتوکندری سلول به نسبت -1

تواند در پاکسازی پراکسید هیدروژن و سایر (. این آنزیم می1182تقریباً دو به یک وجود دارد )جعفری، 

                                                           
1.Superoxide dismutase 
2. Catalase 
3. Glutathione peroxidase 
4. Glutathione reductase 
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 یهای آلی نقش داشته باشد. با این حال، گلوتاتیون به عنوان یک تری پپتید تیول دار و مادهپراکسید

-ل چربیهای پرکسیی )سوبسترای( واکنش گلوتاتیون پراکسیداز به دلیل دخالت در احیای بنیاناولیه

 (. 1182برخوردار است )جعفری، های آزاد از اهمیت بسیار بالایی 

گلوتاتیون ردکتاز: آنزیم کاتالیست در واکنش تبدیل گلوتاتیون اکسید شده به شکل احیاء شده آن -2

(. با توجه به نقشی که گلوتاتیون احیاء در تعدیل 1182است )زمانی و احسانی،  NADPHبوسیله 

توان به اهمیت گلوتاتیون ردوکتاز در این فرآیند پی برد. افزایش فشار اکسایشی فشار اکسایشی دارد می

بدنی، باعث بالا رفتن نیاز به این آنزیم شده و در نهایت موجب ایجاد سازگاری بدن  فعالیتناشی از 

 شود. نسبت به این نیاز می

 سمین.، لاکتوفرین، سرولوپلاشوند مانند: فریتین، ترانسفرینهایی که به فلزها متصل میب(پروتئین

 اند:که دو دسته 1ایهای زنجیرهی واکنشهای متوقف کنندهج(ضد اکسایش

ها ها، فلاوونوئید، بتاکاروتن، کارتنوئیدEهای عمل کننده در فاز لیپیدی: شامل ویتامین ضداکسایش -1

  Qو کوآنزیم 

در چربی بدن است. این ویتامین با شکن محلول ی ضداکسایشی زنجیرهمهمترین ماده: Eویتامین 

های چرب غیر اشباع در غشاء سلول جلوگیری های غشاء سلول، از اکسایش اسیداتصال به لیپوپروتئین

 (. 2116و همکاران،  2کند )آتالایمی

رد های منفباشد. اگر چه نقش اصلی بتاکاروتن دریافت الکترونمی Aبتاکاروتن: پیش ساز اصلی ویتامین 

تواند دخالت داشته باشد. های آزاد نیز میهای فعال اکسیژن است اما این ماده در سایر بنیاننهاز گو

 (.2116ها دارد )آتالای و همکاران، بتاکاروتن نقش بازدارندگی در پراکسیداسیون لیپید

                                                           
1. Chain breaking antioxidants 
2. Atalay 
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کینون هم باشد. اوبیانتقال الکترون می های مهم در زنجیرهیکی از انتقال دهنده (:Q10)کینون اوبی

 ،1 در شرایط آزمایشگاهی و هم در شایط طبیعی از نقش ضداکسایشی بالایی برخوردار است )گوکبل

2111.) 

، اسید اوریک، بیلی روبین متصل به آلبومین Cهای عمل کننده در فاز آب: شامل ویتامینضداکسایش -2

 های حاوی گروه تیول نظیر گلوتامین.و پروتئین

وربیک(: ویتامینی محلول در آب است که در بخش سیتوپلاسمی سلول و در مایع )اسیداسک Cویتامین 

ر های آزاد موجود دبرون سلولی قرار دارد. اسیداسکوربیک، ضداکساینده غالب در پلاسما است و بنیان

ی کند )آتالاهای کم چگال خون جلوگیری میها به داخل لیپوپروتئینپلاسما را حذف کرده و از ورود آن

 (. 2116همکاران،  و

رسد که غلظت این ماده بعد از اسید اوریک: فراورده نهایی سوخت و ساز پورین است. چنین به نظر می

رسانی مجدد افزایش خون -های درگیر در فرآیند ایسکمی موضعیهای شدید، در خون و در اندامانقباض

-عضلانی است. اسید اوریک با حذف بنیاندرون  ATPها به علت ناکافی بودن منابع یابد. این پیامدمی

 (.2116کند )آتالای و همکاران، های هیدروکسیل نقش ضداکسایشی خود را در بدن ایفا می

 های آمینه سیستئین، گلوتامیکگلوتاتیون یک پپتید سه گانه است که از اسید(: GSH) گلوتاتیون

های شود. در میان اسیدساخته میهای قرمز خون اسید و گلایسین تشکیل شده است و در گلبول

در ترکیب خود از  (SH-)ی گلوتاتیون، سیستئین به دلیل وجود یک گروه سولفیدریل تشکیل دهنده

شود تا گلوتاتیون بتواند به دو صورت اکسید و احیاء ای برخوردار است. این موضوع باعث میاهمیّت ویژه

ی آزاد هاذار کردن الکترون به سایر مواد و از جمله رادیکال تواند با واگدر آید. گلوتاتیون احیاء شده می

ها جلوگیری کند. یک تعادل مهم آنزیمی، گلوتاتیون اکسید ی آناز اکسیده شدن سایر مواد به وسیله

                                                           
1. Gökbel 
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ند کی مجدد در سیستم دفاعی ضداکسایشی در بدن به گلوتاتیون احیاء تبدیل میشده را برای استفاده

 (1،1666کیسی)سن

 

 های ضد اکسایشی                               سیستم 7-2شکل                       

 عوامل مؤثر بر دستگاه دفاع ضد اکسایشی .2-2-6

 الف( سن

های آزاد، بر اثر افزایش در چند سال اخیر، اطلاعات زیادی ارائه شده که حاکی از افزایش آسیب رادیکال

ها ، لیپیدDNAسن است. در تحقیقات بسیاری نشان داده شده که با افزایش سن، ترکیبات اکسایشی 

ای وجود دارد که نشان (. شواهد قابل ملاحظه2112، 2براوونشوند )راس و کنتها انباشته میو پروتئین

 ،1صلی سالمندی باشد )ساچدیو و دیویستواند دلیل اهای اکسیژن فعال، میدهد تشکیل گونهمی

های توانند از راه فرآیندها میهای آنسازهای آزاد یا پیش(. همانگونه که قبلاً ذکر شد، رادیکال2118

تواند باعث شتاب گرفتن می DNAدی تولید شوند. افزایش آسیب به زای متعدزا و عوامل بروندرون

                                                           
1. Sen CK 
2. Russ & Kent-Braun 
3.Sachdev & Davies 
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 جمعیتمیتوکندریایی، مانع از جوان شدن  DNAه سالمندی و کاهش طول عمر شود. آسیب ب

 شود. بین غلظت بافتیها شده و سرانجام به کاهش انرژی زیستی و مرگ سلولی منجر میمیتوکندری

مواد ضداکسایشی و طول عمر، ارتباط مثبتی دیده شده است. به علاوه نشان داده شده که برخی عوامل 

دهند، طول عمر را کاهش های آزاد را افزایش مییکالخارجی که استرس اکسایشی وابسته به راد

ها محافظت کنند و مواد ضداکسایشی باید از بافتهای بدن حمله میها به بافتدهند. اکسیدانتمی

های (. از طرف دیگر سلول1186نیا، شوند )گائینی و حامدیکنند، گرچه گاهی با شکست مواجه می

دیسموتاز، کاتالاز و یعنی سوپراکسید مهمهوازی حاوی مقادیر مختلفی از سه آنزیم ضد اکسایشی 

ییر های ضداکسایشی تغبه طور حتم مقادیر این آنزیم سنگلوتاتیون پر اکسیداز هستند. با افزایش 

ا این توجیه کرد. باین سه آنزیم  فعالیتتوان فرآیند کهولت را تنها با کاهش کند، بنابراین نمینمی

های آزاد نه شوند. رادیکالهای آزاد خیلی حساس میها به حملات رادیکال، سلولسنوجود، با افزایش 

ا غلظت گذارند. بها تا حدودی مؤثرند، بلکه در سرعت پیری نیز تأثیر میتنها بر ظرفیت میتوزی سلول

ها، شود تا سلولبعضی مواقع باعث میگیرد و در ها سرعت میزیاد اکسیژن، فرایند کهولت سلول

شود  ها کاستهها کاهش یابد و از ظرفیت میتوزی آنآن کلی جمعیتمسمومیت سلولی را تجربه کنند و 

های مختلف وابسته به کهولت، با مواد رسد بسیاری از بیماری(. در مجموع به نظر می2111 ،1)راداک

ای هت بیولوژیکی مواد ضداکسایشی در مقابله با بیمارییابند. این موضوع اهمیضداکسایشی بهبود می

 (.1186نیا، دهد )گائینی و حامدیوابسته به سالمندی را نشان می

 ب( تمرین ورزشی

و اکسیداسیون گلوتاتیون  DNAگزارش شده است که با ورزش، اکسیداسیون پروتئین، اکسیداسیون 

عضلانی به عنوان شاخص خوبی که حاکی از آسیب عضلانی های آنزیم فعالیتیابد. افزایش افزایش می

(. بنابراین مکمل 2118و همکاران،  2وابسته به استرس اکسایشی است نیز گزارش شده است )میکالیس

                                                           
1. Radak 
2. Michalis 
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تواند عملکرد اجرای ورزشی را بهبود بخشد و آسیب ناشی از ورزش را در دراز سازی ضد اکسایشی می

ی وقوع استرس اکسایشی دخیل ورزشی نیز در میزان و نحوه یتفعالمدت کاهش دهد؛ از طرفی نوع 

واند تدر شرایط هایپوکسی می فعالیتساز و ورزشی وامانده فعالیتاست. چنانکه نشان داده شده است که 

(. همچنین 2112 ،1های آزاد را افزایش داده و استرس اکسایشی را موجب شود )باکونایتولید رادیکال

هوازی بر استرس اکسایشی انجام شده است که های بیفعالیتاخیر تحقیقاتی بر روی های در سال

های آزاد و تواند موجب تولید رادیکالهوازی میهای بیشینه بیفعالیتحاکی از این مطلب است که 

-یهای بفعالیتهای آزاد در حین ای برای تولید رادیکالوقوع استرس اکسایشی شوند. مسیرهای ویژه

ی تولید رادیکال آزاد در که یک نشان دهنده (XO)وازی شناخته شده است که گزانتین اکسیداز ه

ا هها است. همچنین افزایش اسید لاکتیک، اسیدوز و کاتکولامینترین آنمهمطول کم خونی است از 

های فعالیت(. 2116 ،2هوازی نقش دارند )فیشر و بلومرهای بیفعالیتهای آزاد در طول در تولید رادیکال

 یدهد و سرعت اکسیژن زدایی را )پدیدهها را افزایش میداری کاتابولیسم پورینهوازی به طور معنیبی

ند گزانتین اکسیداز هست فعالیتی کند. این دو مسیر افزایش دهندهخون رسانی مجدد( نیز تحریک می

 ی رادیکال آزادعنوان یک شاخص تولید کننده بخشد و خود بههای آزاد را سرعت میکه تولید رادیکال

های ضد (. مصرف مکمل2116شود )فیشر و بلومر، در طول کم خونی و شاخص اکسایشی شناخته می

های ناشی از ورزش را نیز کاهش تواند عملکرد اجرایی ورزش را بهبود بخشیده و آسیباکسایشی می

 (. 2111 کی،سی؛ سن2116و همکاران،  1گینلیدهد )مکمی

 ج( تغذیه

های غذایی باعث کاهش آسیب های غذایی و همچنین مکملدهد که رژیممرور تحقیقات نشان می

یری را تواند پبخشد و ضمناً میهای مختلف دفاع ضداکسایشی را بهبود میشود و سیستماکسایشی می

                                                           
1. Bakonyi 
2. Fisher-Wellman & Bloomer 
3. McGinley 
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های غذایی (. رژیم2111کی، سی؛ سن2116گینلی و همکاران، کاهش و طول عمر را افزایش دهد )مک

 Eهای ویتامینی مانند: ویتامین ها و مرکبات غنی از مواد ضد اکسایشی و همچنین مکملحاوی سبزی

توانند نقش مهم و اساسی در کاهش آسیب اکسایشی داشته باشند. بنابراین، استفاده می Cو ویتامین 

دنی شدید ب فعالیتینی دارند یا در های ضد اکسایشی در کسانی که ظرفیت ضد اکسایشی پایاز مکمل

ها ضعیف شده است، قادر خواهد بود آسیب کنند و از این طریق دفاع ضد اکسایشی آنشرکت می

اکسایشی ناشی از ورزش را در خون و عضلات اسکلتی به تعویق اندازد و از این طریق فشار اکسایشی را 

بررسی  Cو  Eها شناخته شده مانند ویتامین کاهش دهد. در اکثر تحقیقات گذشته اثر ضد اکسایش

 های آنتی اکسیدانی مانند کورکومین پرداخته شده است.شده است و کمتر به دیگر مکمل

توان موارد ذیل را نام برد: فشار و استرس محیطی، د( از دیگر عوامل مؤثر بر ایجاد فشار اکسایشی می 

ف غذای سرخ شده در دمای بالا، قرار گرفتن در آلودگی هوا، مصرف الکل، استعمال دخانیات، مصر

 و مادون قرمز Xمعرض اشعه 

 ورزش و دفاع ضداکسایشی بدن .2-2-7

های آزاد های ضداکسایشی مختلفی را برای دفاع در مقابل هجوم رادیکالها و آنزیمها، دستگاهسلول

ا افزایش داده و ظرفیت ر ROSها ممکن است تولید دارند. ورزش وامانده ساز یا متوسط در موش

ها به وسیله مواد و ایجاد آسیب اکسایشی در سلول ROSضداکسایشی را گسترش دهد. تجمع 

ضداکسایشی مانند سوپراکسید دیسموتاز، کاتالاز، گلوتاتیون پراکسیداز و گلوتاتیون ریداکتاز پیشگیری 

بیشینه  شدتمتر با  1111ها پس از یک مسابقه شود. استرس اکسایشی ناشی از ورزش در اسبمی

بیل های سلولی از قتواند برای تمام ماکروملکولگزارش شده است. استرس اکسایشی افزایش یافته می

مضر باشد. در نقطه مقابل، اثرات سودمند تمرین استقامتی از طریق شنا  DNAها و ها، پروتئینچربی

ها، های مختلفی از موشکردن و دویدن روی نوارگردان  بر سازوکارهای دفاع ضداکسایشی در بافت

ها و همچنین انسان ها گزارش شده است. ورزش استقامتی اثری دو گانه دارد: از یک طرف موجب اسب

 های ضداکسایشی و بهاسترس اکسایشی شده و از طرف دیگر باعث ایجاد آنزیمتشکیل اکسایش و 
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شود. برخی مدارک نشان از افزایش تولید حداقل رساندن اثرات استرس اکسایشی مربوط به ورزش می

، DNAمانند  مهمپذیر چندین جزء سلولی های آزاد واکنشهای آزاد در اثر ورزش دارد. رادیکالرادیکال

ط شود. آسیب ایجاد شده توسها و چربی غشاء را تحت تأثیر قرار داده و منجر به آسیب بافت میپروتئین

بستگی دارد، اما تحقیقات نشان داده اند که  فعالیتتمرین تدریجی بوده و به طور عمده به زمان و دوره 

بهبود دفاع  کند و موجبتمرین استقامتی از ظهور برخی علائم تولید رادیکال آزاد پیشگیری می

مواد ضداکسایشی همچون گلوتاتیون و  فعالیتاز طریق افزایش  -ضداکسایشی بافت 

 فعالیت(.2118 ،1شود )ماری کارامنهای آزاد میدر مقابل آسیب ناشی از رادیکال -سوپراکسیددیسموتاز

یداسیون سشود. استرس اکسایشی نیز متعاقباً سبب پراکبدنی شدّید باعث ایجاد استرس اکسایشی می

استقامتی، مصرف اکسیژن در بدن انسان، بطور  فعالیتگردد. در پاسخ به چربی می

شود. در عضلات میزان افزایش مصرف اکسیژن بسیار بیشتر است و به برابر می21تا11سیستمیک

های (. نشت گونه1181زاده، ؛ کاظم2118رسد )ماری کارامن، برابر زمان استراحت می211تا111

، منبع اصلی استرس اکسایشی است. منابع بالقوة فعالیتاز میتوکندری درحین  (ROS)فعاّل اکسیژن 

های حاوی آهن، آسیب هموستاز کلسیم و ها، آسیب پروتئیندیگر از قبیل اکسیداسیون پورین

NADPH  اکسیداز نیز باعث افزایش میزانROS  (. 1181زاده، شوند )کاظمورزشی می فعالیتپس از

د )ماری باشترین اثر ورزش منظم، اثر آن بر تطابق با استرس اکسایشی القاء شده با ورزش میبرجسته 

گردد، اما ورزش منظم (. اگرچه ورزش حادّ و شدّید منجر به افزایش استرس اکسایشی می2118کارامن، 

 یو متوسط از طریق افزایش دفاع ضداکسایشی منجر به کاهش استرس اکسیداتیو خواهد شد )مار

-هایی مثل دویدن در مسافتبالا و ورزش شدتهای با (. ورزش2117و همکاران،  2؛ جان2118کارامن، 

نات دهند که تمریتوانند موجب خستگی و آسیب عضلانی شوند. مدارک نشان میهای زیاد و فوتبال، می

کندریایی را تواند تنفس میتوشوند و این عامل می ROSتوانند موجب افزایش تولید استقامتی می
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گاه شود و دستهای ضداکسایشی میمختل کند. ایجاد استرس اکسایشی موجب تغییر در سطوح آنزیم

های ضداکسایشی موجود در قلب، خون، ریه، کند و سطوح آنزیمدفاعی ضداکسایشی را دچار اختلال می

های مزمن، مصرف رزشهای شدّید حادّ و ودهد. به دلیل آنکه ورزشکبد، مغز و عضلات را تغییر می

های ضداکسایشی خاص برای تامین دهند، لذا استفاده از مکملمواد ضداکسایشی مختلف را افزایش می

های مواد ضداکسایشی در مقابل صدمات فعالیتباشد. دستگاه دفاعی ضداکسایشی بدن امری مفید می

(. استرس اکسایشی موجب 2112، 1کنند )کرامر و روگالها را مهار میاکسایشی قرار می گیرند و آن

شود. مواد ضداکسایشی و تمرینات ورزشی اثرات ها میافزایش اضطراب و اختلالات رفتاری در موش

، 2دهند )ترملنها را کاهش میمخرب صدمات ناشی از استرس اکسایشی بر اختلالات رفتاری موش

های آزاد و میان تولید رادیکال هم خوردن تعادلهای غیر معمول و شدّید موجب به (. ورزش2118

های استقامتی نظیر دو و میدانی، ورزش بخصوص ورزش .شودهای ضد اکسایشی بدن میدستگاه

سه راه اصلی افزایش  .های آزاد شونددوچرخه سواری و غیره ممکن است موجب افزایش تولید رادیکال

 (: 1181زاده، اند از )کاظم ی ورزش وجود دارد که عبارتهای آزاد بوسیلهتولید رادیکال

برابر حالت استراحت افزایش دهند.  21تا  11توانند مصرف اکسیژن را های استقامتی می( ورزش1

زاد( های آحدود دو درصد از اکسیژن تنفسی در بدن تبدیل به سوپراکسید رادیکال )یکی از رادیکال

یداسیون بیشتر موادغذایی درخلال ورزش موجب بنابراین افزایش نیاز به انرژی و در نتیجه اکس .شودمی

 یشود. افزایش مصرف اکسیژن بوسیلهها میبیشتر شدن جریان اکسیژن به درون میتوکندری

ی انتقال الکترون و بنابراین احتمال نشت ها به معنای انتقال هیدروژن بیشتر به زنجیرهمیتوکندری

( به بیرون شود. Cد از این زنجیره )بویژه از سیتوکروم ی سوپراکسیهای آزاد نظیر ریشهبیشتر رادیکال

                                                           
1. Kraemer and Rogol   
2. Tremellen 
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 2و 1CATی نظیر آنزیم هایالبته در خلال ورزش دستگاه ضد اکسایشی بدن، بخصوص دستگاه آنزیم

 GPX،3 SOD(.1181زاده، ها دارند )کاظمنقش مهمّی در مهار این رادیکال 

ها و روده هستند که با هایی مثل کبد، کلیههای آزاد در حین ورزش ارگان( راه دوم تولید رادیکال2

توزیع بیشتر خون به عضلات جهت کار عضلانی بیشتر در ورزش، یک محیط هیپوکسی را تجربه 

کنند. کم خونی نسبی در نواحی احشایی ممکن است باعث رها شدن و فعاّل شدن دستگاه آنزیمی می

 NADPHاست و نیز فعّال سازی دستگاه که یک آنزیم محدود شده در غشاء "2اگزانتین اکسیداز"

 های آزاد بیشتر منجر به تخریبها نهایتاَ از طریق تولید رادیکالاین دستگاه فعالیتاکسیداز بشود. 

 های سوپراکسیداز واگزانتین اکسیداز، رادیکال فعالیتشود؛ برای مثال اکسایشی اجزاء سلولی می

 (.1181زاده، کند )کاظمهیدروژن پراکسیداز را تولید می

 های التهابی و ترمیمیها و ماکروفاژها هستند که در واکنش( بالاخره راه سوم تولید این مواد نوتروفیل1

 ای برایهای آسیب دیده در خلال ورزش، دخالت دارند. این مواد نیز منبع بالقوهبدن جهت ترمیم بافت

 (.1181زاده، های آزاد هستند )کاظمتولید رادیکال

های آزاد را افزایش دهد، های استقامتی، تمرینات مقاومتی نیز ممکن است تولید رادیکالوه بر ورزشعلا

امد های آزاد یک پیاگرچه شواهد در این مورد کمتر قانع کننده است. اما اینکه آیا افزایش تولید رادیکال

مواد  و یا اینکه تولید این شودناخواسته در ورزش است که باعث پیشرفت در التهاب و تخریب بافتی می

گروهی از  .گیرد، هنوز ناشناخته مانده استبرای کنترل حساسیت و ترمیم بافتی در بدن صورت می

-الها، رادیکها و باکتریمحققان معتقدند گاهی اوقات دستگاه ایمنی بدن با هدف خنثی کردن ویروس

های آزاد بعنوان که سطح مشخصی از رادیکال آورند. همچنین عقیده بر آن استهای آزاد را به وجود می

                                                           
1. Catalase 
2. Glutathione proxydase 
3. Soccinate dehydrogenase 
4. Xanthine oxidase 
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ی شود، برای سلامتها و نیز باعث انقباض عضلات صاف عروق خونی میعاملی که باعث مبارزه با عفونت

 (.1181زاده، شخص ضروری است )کاظم

 های آزاد و مواد ضداکسایشی در دستگاه بیولوژیکی بدنبطور طبیعی تعادل ظریفی میان تولید رادیکال

وجود دارد، زیرا هر دوی این مواد برای تبدیل غذا به انرژی ضروری هستند؛ اما ورزش همانند برخی از 

های آزاد بیشتر متمایل کند. تمرینات منظم تواند این تعادل را در جهت تولید رادیکالها میبیماری

دگی بل خاصیت تخریب کننهای ضد اکسایشی بدن را افزایش داده و بدن را در مقابدنی توانایی دستگاه

کند. این یافته موضوع مهمی است، زیرا یابند، محافظت میهای آزاد که در اثر ورزش افزایش میرادیکال

کند. این تغییرات بطور آهسته و به دهد که چگونه بدن خود را با نیازهای ورزش سازگار مینشان می

های شدید و دهد. از سوی دیگر ورزشرخ می های ورزشمرور زمان و بصورت موازی با دیگر سازگاری

کند. شهای آزاد درهم میناگهانی در افراد تمرین نکرده دستگاه دفاعی بدن را در برابر اثر تخریبی رادیکال

تحرک هستند، اما در پایان هفته خود را درگیر مسابقات بسیار شدّید ورزشی بنابراین افرادیکه اغلب بی

آزاد  هایبه افرادیکه در شرایط مناسب بدنی قرار دارند، در مقابل رادیکال کنند ممکن است نسبتمی

 .(1181زاده، آسیب بیشتری ببینند )کاظم

 کورکومین .2-2-8

های رایج غذاهای آسیائی است اما به این ماده نباید صرفاً به عنوان یک ادویه نگاه زردچوبه جزء افزودنی

های ها، بیماریهندوستان در طب سنتی از زردچوبه برای درمان زخمکرد. هزاران سال است که مردم 

های مجرای ادراری، سرماخوردگی، سرفه، اختلالات تنفسی فوقانی و به عنوان یک داروی کبدی، بیماری

(. در طب سنتی چین 2117و همکاران، 2؛ امر2116و همکاران،  1کنند )رادهاضدویروس استفاده می

خاطر وجود  شود. این اثرات درمانی زردچوبه بهرمان دل درد و دل پیچه استفاده مینیز زردچوبه برای د

نام کورکومین با  به 1فنولیترین ماده فعال بیولوژیک آن   پلیباشد. مهمعوامل بیولوژیک متعدد آن می
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-bis(4-hydroxy-3-methoxyphenyl) hepta-1,6-diene-3,5-1,7)فرمول شیمیائی 

dione) نارنجی  -دهد . کورکومین یک ماده زردوزن زردچوبه را تشکیل می %8-2شد که حدود بامی

گردد. این ماده ها حل میاست. در آب و اتر غیرمحلول ولی در الکل و اسید استیک خالص و در قلیایی

( به سرعت 8بیشتر از  pHهای بازی )با فیزیولوژیک پایدار بوده ولی در محیط pHهای با در محیط

ون اکسیدان نظیر اسید اسکوربیک و گلوتاتیشود. البته افزودن سرم جنین گاوی یا مواد آنتیتخریب می

 کند.ها از تخریب آن جلوگیری میبه محیط کشت سلول

 

گیاه کورکوما لونگا که کورکومین از آن استخراج می شود و ساختار شیمیایی  :8 -2 شکل  

 کورکومین.

 اکسایشی کورکومین اثرات ضد .2-2-8-1

های هیدروکسیل در ایجاد صدمات های سوپراکسید و رادیکالهای فعال اکسیژن نظیر آنیونرادیکال

های مختلف و سرطان مفید اکسایشی نقش دارند، لذا پاکسازی این عوامل در جلوگیری از بروز بیماری

د ثابت شده است، ولی این اثرات های آزااست. اثرات ضداکسایشی کورکومین در غیرفعال کردن رادیکال

نیز  2(NO)(. نیتریک اکسید 7211و همکاران، 1اغلب وابسته به دوز و شرایط محیطی هستند )مسعود

                                                           
1. Maqusood 
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آرژنین تولید -Lباشد که توسط دستگاه آنزیمی نیتریک اکسید سینتاز از مولکولی با نیمه عمر کوتاه می

د که شوهای نیتروژنی میبوده و باعث تشکیل رادیکالهای آزاد شود. نیتریک اکسید جزء رادیکالمی

آسیب وارد نموده و باعث ایجاد سرطان شوند. از نظر فیزیولوژیکی نیتریک اکسید  DNAتوانند به می

ای ههای ایمنی، تونیسیته عروق، اگریگاسیون پلاکتی، انتقال تحریکات عصبی و ارسال سیگنالدر پاسخ

های قلبی عروقی و سرطان مؤثر تواند در ایجاد بیمارینظر پاتولوژیکی می داخل سلولی نقش دارد و از

را مهار   (iNOS)1های پائین، بیان ژن نیتریک اکسید سینتاز قابل القاءباشد. کورکومین در غلظت

های خاصی بدن را کند. همچنین کورکومین در غلظتنموده و از مراحل اولیه کارسینوژنز جلوگیری می

کند. هنگام اشعه درمانی یا شیمی های سلولی ناشی از تشعشعات رادیواکتیو محافظت میاز آسیب

درمانی نیز می توان از کورکومین بعنوان یک ماده ضداکسایشی تحت نظر یک انکولوژیست استفاده کرد 

 (.2116)رادها و همکاران، 

 اثرات ضد التهابی کورکومین .2-2-8-2 

که در طب چینی زردچوبه به زردچوبه خاصیّت ضدالتهابی آن است بطوریترین خواص یکی از جالب

دهد که کورکومین رود. مطالعات نشان میعنوان داروی موضعی و خوراکی برای درمان التهاب بکار می

و مهار تولید  STAT)-(JAKو مهار کینازهای جانوس  iNOSو    COX22 با مهار القاء بیان 

شود. بخشی از اثرات های التهابی میباعث مهار پاسخ 6رفرون گاما و اینترلوکین هایی نظیر انتسایتوکین

آنزیم هیالورونیداز باشد.  فعالیتضدالتهابی زردچوبه ممکن است بخاطر اثرات مهاری کورکومین روی 

شود و نقش حفاظت کننده برای بدن دارد ولی هیالورونیداز آنزیمی است که در محل زخم تولید می

-تواند باعث ایجاد التهاب شود. همچنین زردچوبه با تحریک تولید پروتئینبی رویه این آنزیم می ترشح

دهد. پروتئین های شوک حرارتی روی دستگاه های شوک حرارتی اثرات ضدالتهابی خود را نشان می

ای فوق بنظر ههایمنی مؤثر بوده و عملکردی شبیه به سالیسیلاتها و ایندومتاسین دارند. با توجه به یافت

رسد که بتوان از کورکومین در درمان التهابات استفاده کرد. بطوری که اثرات ضدالتهابی آن در درمان می
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های التهابی چشم نظیر کاتاراکت نشان داده شده است و در حقیقت یکی از آرتریت روماتوئید و بیماری

ن و گلوکوزآمین است )رادها و همکاران، های موثر آرتریت استفاده از ترکیب داروئی کورکومیدرمان

 (.2112و همکاران،  1؛ جوی2116

 سرطانی کورکومین اثرات ضد .2-2-8-3

اند که یکی دیگر از خواص کورکومین اثرات ضدسرطانی آن است. تحقیقات متعددی نشان داده

ا هاز سرطانهای توموری جلوگیری نموده و سرعت رشد و پیشرفت بسیاری کورکومین از ایجاد سلول

دهد. بطوریکه مطالعات متعدد نشان داده اند که استفاده از زردچوبه بعنوان چاشنی غذائی را کاهش می

 2کند. کورکومین در دوزهای خاصی باعث القاء آپوپتوزیسهای معده و کولون جلوگیری میاز سرطان

شود. از میتوز می G2ر فاز ها دهای سرطانی شده و اغلب باعث توقف این سلولدر بسیاری از سلول

د. کنتر میها را نسبت به اثرات سیتوتوکسیک رادیوتراپی حساسآن G2ها در فاز طرفی توقف سلول

های در سلول 6و  8و  1القاء آپوپتوزیس در اثر افزایش بیان کاسپازهای مختلف بخصوص کاسپازهای 

گردد. اثرات می 6ها باعث فعال شدن کاسپاز دهد. بعلاوه کورکومین با مهار پروتئازومسرطانی رخ می

ضدباکتریائی، ضدویروسی و ضد قارچی کورکومین نیز ممکن است بخاطر اثرات آن روی القاء آپوپتوزیس 

، تولید Cهای آلوده باشد. بعلاوه کورکومین روی آزاد شدن سیتوکروم ها و سلولها، قارچدر باکتری

دهد. موثر بوده و بدین ترتیب اثرات آپوپتوتیک خود را نشان می P53های آزاد و ثبات رادیکال

ها و آپوپتوزیس دارند. کورکومین باعث افزایش ها نیز نقش مهمی در پرولیفراسیون سلولمیتوکندری

 های در حالهای پروتئازوم روی سلولشود و نظیر سایر مهارکنندهها مینفوذپذیری غشاء میتوکندری

های تمایز یافته دارد. متأسفانه بعضی از داروهای ضدسرطان ر قوی تری نسبت به سلولپرولیفراسیون اث

؛ 2116دهند )رادها و همکاران، با کورکومین تداخلات داروئی دارند و اثرات آپوپتوتیک آن را کاهش می

 (. 2112جوی و همکاران، 
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 بخش دوم )پیشینه تحقیق( .2-3

گردد. در قسمت اول تحقیقات انجام شده در حیطه عنوان میپیشینه تحقیق در دو مبحث جداگانه 

 های ضد اکسایش و در قسمت دوم تحقیقاتهای بدنی و فشار اکسایشی ناشی از آن و تأثیر مکملفعالیت

 شود.ی مکمل کورکومین بررسی میانجام شده در حیطه

 اکسایشهای ضدهای بدنی و فشار اکسایشی ناشی از آن و تأثیر مکملفعالیت .2-3-1

های آزاد در (، تأثیر متابولیسم هوازی و غیر هوازی را بر رادیکال2111و همکارانش ) 1در تحقیقی اینال

شناگران بررسی کردند. هدف از این تحقیق تعیین تغیییرات ایجاد شده در سیستم ضداکسایشی به 

متر( شناگران بود که 811تر )نیمتر( و فواصل طولا111های آزاد در فواصل کوتاه مدت )دلیل رادیکال

 یهای متابولیسم هوازی و غیر هوازی به طور عمده درگیر بودند. در این مطالعه شناگران با دامنهسیستم

های خون سیاهرگی ( را شنا کردند. نمونهn=6متر ) 111( و n=11متر ) 811سال،  21تا  12سنی بین 

طور متناوب بعد از شنا کردن از آنها گرفته شد. دقیقه به 21و  21، 1های قبل از شنا کردن و در زمان

های خونی در نمونه( GSH) و گلوتاتیون( GPX)، گلوتاتیون پراکسیداز CATهای لاکتات، شاخص

در هر  تفعالیداری را در سطح لاکتات در مقایسه با قبل از ها تعیین شد. نتایج تحقیق افزایش معنیآن

در مقایسه با  فعالیتدر اوّلین دقیقه بعد از  GPX آنزیم فعالیت. (>P 441/4)دو گروه نشان داد 

تناوبی  فعالیتدقیقه  21و  21های در زمان GPX فعالیتافزایش یافت. سپس  فعالیتسطح قبل از 

مقایسه شدند کاهش پیدا کرد. این اتفاق در هر دو گروه شناگر  فعالیتزمانیکه با زمان یک دقیقه بعد از 

مقدار گلوتاتیون در اولین دقیقه بعد از  (.>P 441/4و  >P 441/4)متر روی داد  811متر و  111

 21و  21های در زمان GSHکاهش یافت. سپس مقدار  فعالیتدر مقایسه با سطوح قبل از  فعالیت

تناوبی در مقایسه با زمان یک دقیقه افزایش یافت و دوباره این در هر دو گروه اتفاق  فعالیتدقیقه بعد از 
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. این محققین نتیجه گرفتند که هم فواصل طولانی و هم فواصل (>P 111/1و  >P 441/4)افتاد 

 (26)دهد.های ضداکسایشی را افزایش میآنزیم فعالیتکوتاه شنا کردن 

ک جلسه ها بعد از یهای پراکسیداسیون لیپید در خون و ضداکسایشانهدر تحقیقی با عنوان تغییرات نش

(، توضیح دادند که فاکتور اصلی در تخریب در 2111و همکاران ) 1بی هوازی سرعتی، گروسارد فعالیت

نه کوتاه غیرهوازی بیشی فعالیتبدنی، افزایش در اکسیژن مصرفی است. آنها فرض کردند که  فعالیتطی 

یپید های پراکسیداسیون لتواند منجر به فشار اکسایشی شود. نشانهثانیه آزمون وینگیت( می 11مدّت )

های و سطوح گلوتاتیون گلبول (GPX ،SOD)های قرمز های ضداکسایشی گلبولآنزیم فعالیتهمانند 

گیری دقیقه برگشت به حالت اولیه اندازه 21قرمز، در زمان استراحت و بعد از آزمون وینگیت و در طی 

ر داری در تولید رادیکال لیپید و با تغییراتی دشد. برگشت به حالت اوّلیه پس از تمرین با افزایش معنی

درصد( همراه  7/11سوپراکسیددیسموتاز ) فعالیتدرصد( و  6/11های قرمز )سطح گلوتاتیون گلبول

درصد( که با  7/21گر اسید تیوباربیوتیک(، )مادة واکنشپلاسما ) TBARSبود. برعکس کاهش در 

ها عالیتفکند که این قبیل اوج توان توسعه یافته در طی آزمون وینگیت مرتبط بود، قویاً پیشنهاد می

کوتاه مدّت غیر هوازی فوق  فعالیتدهد که کند. این تحقیق توضیح میرا تحریک می MDAدفع 

پلاسما یک نشانه مناسب برای این نوع  TBARSشود و سطح یشی میبیشینه باعث ایجاد فشار اکسا

 (21)نیست. فعالیت

های مقاومتی تکراری را بررسی کردند فعالیتدر  E(، اثر مکمل دهی ویتامین 2111و همکاران ) 2آوری

( تقسیم کردند تا به n=6( و دارونما )n=6مرد غیر ورزشکار را به دو گروه مکمل ) 18و بدین منظور 

 فعالیتمدّت سه هفته مصرف مکمل و دارونما را در دستور کار خود قرار دهند. پس از آن سه جلسه 

مقاومتی مجزا و با سه روز استراحت بین هر جلسه انجام شد و خونگیری نیز قبل از اولین جلسه و در 

داری در هر دو گروه در روز هفتم و به طور معنی MDAروز متوالی انجام شد. نتایج نشان داد که  11
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در دو مرحله در  CKداری وجود نداشت. همچنین هشتم افزایش یافته و بین دو گروه نیز تفاوت معنی

گروه مکمل به نسبت دارونما میزان افزایش بیشتری را نشان داده است. نتایج این تحقیق حاکی از آن 

 تواند نشانگرهایها ذخیره شده در بافت چربی است و نمیاکسیدانکه جزء آنتی Eبود که مکمل ویتامین 

  (11)شناخته شده فشار اکسایشی و آسیب سلولی متعاقب تمرین مقاومتی را کاهش دهد.

ساز بر فشار اکسایشی زمان استراحت و پس از ورزش وامانده E(، اثر ویتامین 1181نیا )گائینی و حامدی

نفره دریافت کننده مکمل  11ند که طی آن ورزشکاران به دو گروه در دانشجویان ورزشکار را بررسی کرد

و دارونما  Eهای خون قبل و بعد از هشت هفته مصرف ویتامین و دارونما تقسیم شدند. نمونه Eویتامین 

داری تغییر معنی Eساز گرفته شد. نتایج نشان داد که ویتامین در حالت استراحت و پس از ورزش وامانده

زمان استراحت و پس ( CK) و کراتین کیناز (CP)وازی و همچنین پروتئین کربونیل شده در توان ه

دهد. در مجموع ساز را کاهش میپس از ورزش وامانده MDAکند. ولی ساز ایجاد نمیاز ورزش وامانده

و عملکرد  CKو  CPاکسیدان بر به عنوان یک آنتی Eاثر بودن ویتامین نتایج این تحقیق حاکی از بی

 (18استقامتی بود.)

توانند هوازی و هوازی هر دو میهای بیفعالیت(، در تحقیقی ادعا کردند که 2112و همکاران )1بلومر

مرد تمرین کرده سالم استفاده  11های خونی در فشار اکسایشی را افزایش دهند. بدین منظور از فاکتور

درصد حداکثر اکسیژن  71دقیقه با  11رت بود که افراد هوازی و هوازی به این صوکردند. دو پروتکل بی

کردند به درصد یک تکرار بیشینه اجرا می 71زدند و هفته بعد حرکت اسکوات را با مصرفی رکاب می

دادند و پس از تکرار تا رسیدن به واماندگی انجام می 12تا  2ها با این وزنه بین این صورت که آزمودنی

کرد. سطوح پلاسمایی دقیقه ادامه پیدا می 11کردند و این کار تا ستراحت میثانیه ا 121تا  61آن 

هوازی )حرکت اسکوات( افزایش نشان داد بی فعالیتساعت پس از  22و  6پروتئین کربونیل شده در 

 عالیتفدار نبوده و همچنین پس از هر دو آلدهید و گلوتاتیون اکسید شده معنیولی تغییرات مالون دی
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هوازی به صورت بسیار زودگذر گلوتاتیون احیاء شده کاهش یافت. به طور کلی این تحقیق و بی هوازی

 هایی پاسخ سیستمتواند دانش و نگرش جدیدی در زمینهو چند تحقیق دیگر در این خصوص می

 (17)هوازی فراهم آورد.های بدنی و به خصوص از نوع بیفعالیتضداکسایشی به 

(، تحقیقی با عنوان پاسخ فشار اکسایشی در مردان تمرین کرده پس از چند 2116بلومر و همکاران ) 

مرد تمرین کرده غیر هوازی استفاده کردند.  12وهله تکرار آزمون وینگیت را انجام دادند که در آن از 

ساعت  28در قبل، بعد و  های خونای را انجام دادند. نمونهثانیه 11مرحله آزمون وینگیت  6ها آزمودنی

افزایش داشت ولی  فعالیتبه طور معنی داری پس از   Ckگرفته شد. نتایج نشان داد که  فعالیتبعد از 

ونه نداشت. بلومر و همکاران اینگ فعالیتپروتئین کربونیل شده و مالون دی آلدهید تفاوتی با قبل از 

ای هت گذشته به دلیل سازگاری احتمالی آزمودنینتیجه گرفتند که تفاوت نتایج تحقیق آنها با تحقیقا

 (18)هوازی است. بی فعالیتاین تحقیق با 

ها و در اجرای فوتبالیست Cو  E(، در تحقیقی اثر مکمل دهی ویتامین 2116و همکاران ) 1زوپی

های فشار اکسایشی و آسیب سلولی در قبل از شروع تمرینات منظم فصل را بررسی کردند که شاخص

طی آن ده فوتبالیست جوان به دو گروه مکمل و دارونما تقسیم شدند. قبل از هر جلسه تمرینی، در 

کردند. این دوره تمرینی به مدت سه ماه قبل از شروع تمرینات منظم مکمل یا دارونما را دریافت می

تفاوت معناداری  های آمادگی دو گروه در قبل و بعد از دورهانجام شد. و نتایج حاکی از آن بود که شاخص

نداشته است، اما گروه مکمل از پراکسیداسیون چربی و آسیب سلولی کمتری به نسبت گروه دارونما 

 های آسیب سلولی و استرسها بر شاخصبرخودار بوده است. این نتایج نشان داد که مصرف ضداکسایش

 (66)داری ندارد.ر معنیهای آمادگی تأثیاکسایشی اثر مثبت دارد ولی بر اجراهای ورزشی و شاخص

ی بین مدّت زمان استراحت در تمرینات اینتروال بر روی میزان (، رابطه1182رواسی و همکاران )

ها را بر این آنزیم Cسرم خون در دانشجویان پسر و تأثیر مصرف ویتامین  CKو  LDHهای آنزیم
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 211استراحت در بین دو وهله دو بررسی کردند که بدین منظور سه گروه شامل گروه اول با یک دقیقه 

متر و گروه سوم با سه دقیقه استراحت  211متر، گروه دوم با سه دقیقه استراحت در بین دو وهله دو 

در این تحقیق شرکت کردند. نتایج  Cمتر به همراه مصرف مکمل ویتامین  211در بین دو وهله دو 

خون  CKو  LDHهای داری در آنزیمنیبدنی موجب افزایش مع فعالیتتحقیق بیانگر آن بود که 

تأثیر  CKتأثیر نداشته ولی بر روی  LDHگردید و همچنین مدّت زمان استراحت بر روی میزان 

و کاهش  LDHسبب افزایش معناداری در میزان  Cمعناداری داشته است. از طرفی مصرف ویتامین 

های مختلف دهد که پاسخ آنزیمنشان میها شده است. به طور کلی این یافته CKمعناداری در میزان 

های ضداکسایشی و استراحت بین آن و همچنین مکمل فعالیتبه نوع  LDHو  CKآسیب سلولی مانند 

 (11)کند.تواند، متفاوت باشد و از الگوی یکسانی پیروی نمیمی

جام دادند که طی نفر غیر ورزشکار ان 7نفر ورزشکار و  6(، تحقیقی بر روی 2117و همکاران ) 1والادو

دادند و پس از آن به منظور ای وینگیت را انجام میثانیه 11آن هر دو گروه آزمودنی یک وهله آزمون 

آمد. گیری به عمل میدقیقه از انجام آزمون خون 12گیری پراکسیداسیون چربی قبل و بعد از اندازه

در ورزشکاران نسبت به گروه  فعالیتدر قبل و بعد از  MDAنتایج این تحقیق نشان داد که سطح 

میزان بیشتری را به نسبت  فعالیتبعد از  MDAداری کنترل کاهش داشت، همچنین به صورت معنی

بدست آورده است. نتایج این تحقیق حاکی از اثر سازگاری با تمرینات و همچنین تأثیر  فعالیتقبل از 

 (62)هوازی بر پراکسداسیون چربی است.بی فعالیت

 CKو تمرین هوازی بر  E(، در تحقیقی اثر تعاملی مصرف مکمل ویتامین 1186رزایی و همکاران )می

دانشجوی  21ساز را بررسی کردند که در این تحقیق درمانده فعالیتمردان غیرورزشکار پس از  LDHو 

تمرین هوازی ی تمرین هوازی گروه دو: به اضافهE سالم به چهار گروه تقسیم شدند. گروه یک: ویتامین 

و  Eگرم ویتامین میلی 211و گروه چهار: دارونما، که با مصرف   Eی دارونما گروه سه: ویتامینبه اضافه
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درصد ضربان قلب ذخیره به مدّت هشت هفته به  72تا  22 شدتتمرین هوازی، سه روز در هفته و با 

کارسنج انجام شد. نتایج نشان داد که  ساز قبل و بعد از برنامه، روی چرخوامانده فعالیتهمراه یک وهله 

چهار  LDHو  CKهای در مقادیر آنزیم Eهای هوازی به همراه مصرف مکمل ویتامین انجام تمرین

کند. با توجه به نتایج ساز تفاوت معناداری ایجاد نمیگروه در زمان استراحت و پس از ورزش وامانده

هوازی برای تأثیرگذاری  فعالیتو هشت هفته   Eینرسد، مصرف مکمل ویتامدست آمده به نظر میبه

متفاوت نیاز دارد تا  E، زمان و مقادیر ویتامین شدتای با های فشار اکسایشی به برنامهبر شاخص

 (21)های آنزیمی مشاهده شود.سازگاری

از راه  E مدّت ویتامینگیری کوتاه(، ادعا کردند که مکمل1187آبادی )دبیدی روشن و مصلحی نجف

شود. بدین منظور در های اجرای ورزش میکاهش پراکسیداسیون لیپیدی موجب افزایش برخی شاخص

روز را بر زمان رسیدن به واماندگی و حداکثر اکسیژن  12به مدت  Eتحقیقی تأثیر مکمل گیری ویتامین 

سی کردند که نتایج مرد سالم در دو گروه مکمل و دارونما برر 16مصرفی و پراکسیداسیون لیپیدی در 

دار زمان رسیدن به واماندگی و افزایش معنادار حداکثر اکسیژن مصرفی ی افزایش غیر معنیدهندهنشان

داری هم در شرایط به طور معنی Eگیری ویتامین با مکمل MDAدر گروه مکمل بود، همچنین 

ند دیدگاه جدیدی را در مورد تواها میاستراحتی و هم پس از ورزش کاهش یافت. در مجموع این یافته

 (8)های ضداکسایشی فراهم آورد.تأثیر بیوانرژتیک مکمل

را پس  CKآلدهید و دیبر مالون Cگرم ویتامین میلی 1111(، تأثیر مصرف 1187روحی و همکاران )

درصد حداکثر اکسیژن مصرفی بررسی کردند، نتایج حاکی  72روی نوار گردان با  فعالیتدقیقه  11از 

ادامه داشته  فعالیتساعت پس از  2در هر دو گروه مکمل و دارونما بلافاصله و  CKاز آن بود که سطح 

داری افزایش یافته، در حالی که در فقط در گروه دارونما به طور معنی فعالیتساعت پس از  22ولی در 

 Cداری مشاهده نشده است. به طور کلی نتایج حاکی از تأثیر مصرف ویتامین گروه مکمل افزایش معنا

 (11)به عنوان ضداکسایش بر پراکسیداسیون چربی و آسیب عضلانی بود.
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هوازی که شامل یک بی فعالیتمرد جودوکار اثر  11(، در تحقیقی بر روی 2116و همکاران )1ال عابد

های ضداکسایشی، سوپراکسیددیسموتاز و گلوتاتیون ثانیه بود را بر سطح آنزیم 11آزمون وینگیت 

، 2را بررسی کردند. همچنین بلافاصله پس از آزمون و  (TAC)پراکسیداز و شاخص ضد اکسایشی تام 

دقیقه بعد از آزمون نیز خونگیری شد. نتایج حاکی از آن بود که غلظت سوپراکسید دیسموتاز  21و  11

دقیقه به سطح اولیه خود  21به طور معنی داری بلافاصله پس از آزمون افزایش یافت ولی پس از 

پس  داری داشت وپراکسیداز بلافاصله پس از آزمون افزایش معنی برگشت، از طرفی غلظت گلوتاتیون

نداشت. این  TACداری بر هوازی تأثیر معنیبی فعالیتدقیقه به سطح اولیه برگشت. ولی این  11از 

های ضد اکسایشی را به صورت مختلف تواند آنزیمهوازی میبی فعالیتکنند که ها پیشنهاد میداده

 (11)فعّال کند.

هوازی بر پاسخ فشار های هوازی و بیفعالیتی اثر (، در تحقیقی با هدفّ مقایسه2116) 2میتومر و اسبل

 12کارنتین بر کاهش فشار اکسایشی از اکسایشی و همچنین تأثیر تمرینات ورزشی و مصرف مکمل ال

هفته  8دند و طی ها به دو گروه مکمل و دارونما تقسیم شنفر آزمودنی سالم استفاده کردند. آزمودنی

ها، هفته از تمام آزمودنی 8مصرف مکمل و دارونما به تمرینات هوازی مشخص پرداختند. قبل و بعد از 

. هوازی گرفته شدآزمون بروس برای تعیین ظرفیت هوازی و آزمون وینگیت برای تعیین ظرفیت بی

جمع آوری  MDA ،H2O2 ،XOها برای سنجش ها در قبل و بعد از تمامی آزمونهمچنین نمونه

کارنتین نتوانسته بر کاهش فشار اکسایشی بعد از گردید. نتایج تحقیق نشان داد که مکمل دهی ال

هوازی توانسته است ها مؤثر باشد. همچنین نتایج حاکی از آن بود که هر دو آزمون هوازی و بیآزمون

 (21)های فشار اکسایشی را افزایش دهد.به صورت مشابه شاخص

ای بر روی مردان فعاّل ثانیه 11(، با انجام یک آزمون وینگیت 2116) 1تحقیق دیگری بلومر و کلدر 

 PCو  MDAداری میزان تواند به طور معنیای نمیثانیه 11ورزشکار دریافتند که یک آزمون وینگیت 

                                                           
1. El Abed 
2. Bloomer & Esmit 
3. Bloomer & Kole 
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ن دلیل افزایش نیافتها در توضیح نتایج خود اعلام کردند که احتمالاً افزایش دهد. آن فعالیترا پس از 

اند که از افراد فعاّل و ورزشکار انتخاب شده های این تحقیق بودهفشار اکسایشی پس از تمرین آزمودنی

 (16)اند.سازگاری داشته فعالیتبودند و احتمالاً با نوع 

 8های و سطوح ضداکسایشی پلاسما را متعاقب (، در تحقیقی پاسخ به رادیکال2111و همکاران )1کارا

ها تحرک مورد بررسی قرار دادند. بدین منظور آنگیران و افراد بیدهی روی در کشتیهفته مکمل

ردند. کگیرانی بودند که مکمل روی مصرف میها را به چهار گروه تقسیم کردند. گروه اول: کشتیآزمودنی

کمل تحرکی بودند که مکردند. گروه سوم: افراد بیگروه دوم: کشتی گیرانی بودند که دارونما مصرف می

کردند. نمونه خون تحرکی بودند که دارونما مصرف میکردند و گروه چهارم: افراد بیروی مصرف می

 MDAهفته و پس از پایان از افراد گرفته شد که نتایج حاکی از آن بود که در سطوح  8قبل از شروع 

ر در پایان هشت هفته افراد به نسبت ها در شروع تحقیق تفاوتی وجود ندارد. ولی در گروه چهاگروه

در گروه دو که فرد به  MDAبالاتری برخوردار بودند. همچنین سطوح  MDAشروع آزمون از سطح 

داد به طور معناداری بالاتر بودند. از طرفی سطوح گلوتاتیون، تمرینات مستمر کشتی خود ادامه می

گیری ها یکسان بود ولی اندازهدر شروع آزمون بین گروه SODو  GPXهای ضد اکسایشی آنزیم فعالیت

اند. این بالاتری برخوردار شده SOD و GSH ،GPXپایانی نشان داد که گروه یک و سه از سطوح 

تواند با اثر گذاری بر سطوح سیستم ضداکسایشی از بروز نتایج نشان داد که مکمل روی می

 (26)ی آزاد جلوگیری کند.هارادیکال فعالیتپراکسیداسیون چربی و 

درصد  62-61 شدتای تمرین هوازی با ی هشت هفته(، تأثیر یک دوره1186زاده و همکاران )تقی

 (GPX)آنزیم گلوتاتیون پراکسیداز  فعالیتبر  Eحداکثر اکسیژن ضربان قلب همراه با مصرف ویتامین 

های استرس اکسایشی و آسیب عضلانی در دانشجویان پسر فعاّل را بررسی کرد که نتایج و شاخص

و حداکثر اکسیژن مصرفی پس از  CP ،MDA ،GPXآزمون تحلیل واریانس نشان داد که مقادیر 

                                                           
1. Kara 



49 
 

داری داشته است. به طور کلی مکمل در مقایسه با پیش آزمون تفاوت معنی –آزمون گروه تمرین 

تواند موجب نتایج سودمند بر سلامتی شود که ها میتوسط و ترکیب آن با ضداکسایشورزشی م فعالیت

 (1)جنبه کلینکی دارد.

های ضداکسایشی بر فشار اکسایشی و آسیب عضلانی در دو (، تأثیر مکمل1186عزیزی و همکاران )

بار در  1سال ) شناگر دختر نخبه( به دنبال تمرین شدید شنا به مدّت یک 22گروه مکمل و دارونما )

گیری کیلومتر شنا را بررسی کردند. نمونه 2تا  2/1هفته به مدتّ چهار هفته( و در هر جلسه در حدود 

های آسیب عضلانی )کراتین کیناز، آسپارتات خون قبل و پس از دوره تمرین جهت ارزیابی شاخص

آلدهید( صورت گرفت. نتایج تحقیق نشان دهیدروژناز و مالون دی آمینو ترانسفراز، میوگلوبین، لاکتات

در گروه مکمل کاهش داشت؛  ASTو  CKهای آسیب عضلانی مانند داد که میزان برخی از شاخص

تغییر معنی داری داشت. مجموع نتایج تحقیق حاضر نشان داد که  CKدر مقایسه بین گروهی فقط 

ROS های ضداکسایشی در کاهش کملدر ایجاد آسیب عضلانی ناشی از ورزش مؤثر است و مصرف م

 (12)این آسیب نقش مؤثری دارد.

های استرس اکسایشی خون و بزاقی را پس از یک جلسه تمرین (، شاخص2111و همکاران ) 1دمینیک

تکرار و  11حرکت بود که هر حرکت در سه نوبت و با  2مقاومتی بررسی کردند. تمرین مقاومتی شامل 

دقیقه بعد از تمرین مقاومتی  11های خونی قبل و شد. نمونهم میدرصد یک تکرار بیشینه انجا 72

آوری شدند. نتایج نشان داد بعد از تمرین مقاومتی تجمع لاکتات خون افزایش معناداری داشت. جمع

)مواد  AOPPگر اسید تیوباربیتوریک(، )ماده واکنش TBARSهمچنین افزایش معناداری در 

های خونی مشاهده شد. همچنین افزایش در نمونه GSHاسید اوریک و  پروتئینی تولیدی اکسیداسیون(،

 هایمقاومتی مشاهده شد. اما در دیگر شاخص فعالیتهای بزاقی بعد از دار اسید اوریک در نمونهمعنی

 (28)دار نبود.بزاقی افزایش معنی

                                                           
1. Demenic 
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 هایالتهابی )گلبولهای (، تأثیر مصرف حاد سلکوکسیب بر شاخص1161خواهش و همکاران )خوش

مرد  21سفید( و استرس اکسایشی )مالون دی آلدهید و کراتین کیناز( در دو گروه مکمل و دارونما  )

درصد حداکثر اکسیژن مصرفی روی تردمیل را بررسی کردند.  72دقیقه دویدن با  11سالم( به دنبال 

گرفته شدند. گروه تجربی و گروه  فعالیتساعت بعد از  22و  1های خون قبل، بلافاصله بعد، نمونه

گیری ساعت بعد از دومین نمونه 12گرم سلکوکسیب و دارونما بلافاصله و میلی 111کنترل به ترتیب 

 عالیتفهای سفید در هر دو گروه، سه ساعت بعد از مصرف کردند. نتایج تحقیق نشان داد تعداد گلبول

داری را نشان داد. اما در بین دو گروه تفاوت معنیکاهش  فعالیتساعت بعد از  22دار و افزایش معنی

داری در هر دو گروه افزایش معنی فعالیتساعت بعد از  22و  1بلافاصله،  CK دار نبود. غلظتمعنی

دار در هر دو گروه افزایش معنی MDAدار نبود. همچنین میزان داشت اما در بین دو گروه تفاوت معنی

 (7)دار نبود.تفاوت معنیداشت اما در بین دو گروه 

بر  Cو  Eهای ویتامین (، در تحقیقی تحت عنوان بررسی اثر دریافت مکمل1161یار و همکاران )تقی

زن به  62های آسیب عضلانی و استرس اکسایشی در زنان ورزشکار پرداختند. در این پژوهش شاخص

، گروه سوم هر Eگروه دوم ویتامین  ،Cگروه تقسیم شدند. افراد گروه اول ویتامین  2طور تصادفی به 

های آسیب عضلانی دو ویتامین و گروه چهارم دارونما به مدّت چهار هفته دریافت کردند. ارزیابی شاخص

ه آلدهید، قبل و بعد از مداخل)کراتین کیناز، لاکتات دهیدروژناز، آسپارتات آمینوترانسفراز( و مالون دی

 CKدار نداشت. ها تفاوت معنیدر هیچکدام از مقایسه ASTکه  انجام گرفت. نتایج حاکی از آن بود

 داری داشتند.های یک و سه و چهار کاهش معنیدر گروه MDAدر گروه دو و  LDHدر گروه یک، 

(2) 

و کراتین کیناز بعد از یک  Cرا روی پروتئین واکنشگر  BCAA(، اثر مکمل 2112) 1آتشک و بتوراک

حرکت بود که  2مرد فوتبالیست بررسی کردند. تمرین مقاومتی شامل  21مقاومتی روی  فعالیتجلسه 

                                                           
1. Atashak & Batorak 
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 11ها شد. آزمودنیتکرار انجام می 11تا  8درصد یک تکرار بیشینه و بین  81هر حرکت در سه نوبت با 

یا همین میزان دارونما را مصرف  BCAAمکمل  mg/kg211دقیقه قبل از انجام تمرین مقاومتی، 

آوری ساعت پس از تمرین مقاومتی جمع 22و  2، 1های خونی قبل از مصرف مکمل، د. نمونهکردن

را در گروه  Cو پروتئین واکنشگر  CKداری میزان به طور معنی BCAAشدند. نتایج نشان داد مکمل 

 (6)تجربی به نسبت گروه دارونما کاهش داده است.

دت مسازی کوتاهساز و مکملیین تأثیر دویدن وامانده(، پژوهشی به منظور تع1162سردرود و همکاران )

مرد فوتبالیست در سه گروه  11آلدهید سرم در و مالون دی (TAC)سیر بر ظرفیت تام اکسیدان 

های گرم در روز( انجام دادند. نمونهمیلی 1211و  1211تجربی و دارونما که گروه تجربی در دو دوز )

سازی های سوم و چهارم بعد از مکملدنبال آزمون شاتل ران و نمونهبه خونی اول و دوم در حالت پایه و

ساز سبب و در حالت پایه و به دنبال آن آزمون شاتل ران گرفته شد. نتایج نشان داد دویدن وامانده

سازی سیر سبب افزایش در مردان فوتبالیست شد. از سوی دیگر مکمل MDAو افزایش  TACکاهش 

TAC  و کاهشMDA دار سازی توانست از افزایش معنیدر حالت پایه گردید. همچنین مکملMDA 

 TACجلوگیری کند. از طرفی کاهش  TACبه دنبال آزمون جلوگیری نماید، اما نتوانست از کاهش 

و  1211داری کمتر از گروه دارونما بود. همچنین تفاوتی در دو دوز های مکمل به طور معنیدر گروه

 (2)ی سیر وجود نداشت.عصاره گرممیلی 1211

مرد  21را بر کوفتگی عضلانی تأخیری روی  1 –(، تأثیر مصرف مکمل امگا 2111و همکاران ) 1رجبی

تا  1 –گرم امگا میلی 2111ها به مدت یک ماه و هر روز دو مرتبه غیر ورزشکار بررسی کردند. آزمودنی

و  CKهای کردند. آنها از شاخصساعت بعد از آزمون اصلی که تست پرس پا بود را مصرف می 28

LDH  و دامنة حرکت زانو برای تعیین کوفتگی عضلانی تأخیری استفاده کردند. نتایج تحقیق کاهش

                                                           
1.Rajabi 
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بی به سرم و همچنین کاهش دامنة حرکت زانو را در گروه تجر LDHو  CKهای معنادار غلظت آنزیم

 (81)نسبت گروه دارونما مشاهده کردند.

کافئین بر استرس اکسایشی و آسیب عضلانی ناشی  mg/kg2(، اثر مصرف 2112همکاران )و  1مهدوی

های این های سفید خون را پس از آزمون وینگیت بررسی کردند. آزمودنیاز ورزش و میزان گلبول

دقیقه بعد از آزمون اصلی  2های خونی قبل و ونهدادند. نمزن بسکتبالیست تشکیل می 26تحقیق را 

و  MDAگرفته شدند. نتایج آزمون نشان داد سطوح  WBCو  MDA ،TAC ،CKبرای تعیین 

داری در هر دو گروه پس از آزمون وینگیت افزایش پیدا کرد اما بین دو های سفید به طور معنیگلبول

پس از آزمون وینگیت در  TACو  CKدار نبود. همچنین تغییرات گروه کافئین و دارونما تفاوت معنی

 (62)دار نبود.کدام از دو گروه معنیهیچ

بدنی و فشار اکسایشی ناشی از آن و تأثیر  فعالیتی به طور خلاصه، از تحقیقات به عمل آمده در زمینه

ی ، عصاره1، امگا Cو  E هایی همچون ویتامینتوان بیان کرد که، مکملهای آنتی اکسیدانی میمکمل

های ضد اکسایشی تأثیر مثبتی بر کاهش فشار اکسایشی دار و دیگر مکملسیر، اسیدهای آمینه شاخه

 ورزشی دارند. فعالیت(، ناشی از MDAو  CK ،LDH ،AST ،ALTهای )کاهش در میزان آنزیم

 کورکومینهای بدنی و فشار اکسایشی ناشی از آن و تأثیر مکمل فعالیت .2-3-2

ارزیابی اثرات پودر ریزوم زردچوبه بر عملکرد  منظوربهی امطالعه( 2112و همکاران ) 2واشان-حسینی

جوجه قبل از استرس  262متابولیک خون و سیستم ایمنی و وضعیت آنتی اکسیدانی و وزن نسبی 

/گرم 8گروه دوم -2گرم/کیلوگرم  2گروه اول -1تصادفی به سه گروه ) طوربهگرمایی انجام دادند، 

ساعت از  2گراد به مدت سانتی درجه 11گروه سوم زردچوبه داده نشد( استرس گرمایی  -1کیلوگرم 

یی که هاپرنده ALTو  LDH, AST آنزیم فعالیتروز بود نتایج نشان داد که زردچوبه  22تا  28

 (26)ندارد.  SODو  CKآنزیم  فعالیتیری بر تأثرا دفع کرده ولی  اندگرفته قرارتحت استرس گرمایی 

                                                           
1. Mahdavi 
2. Hosseini-vashan 
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تواند سطح سرمی یم( بیان کردند که درمان درازمدت با کورکومین 1161روغنی دهکردی و همکاران )

ی هاموشی استرس اکسیداتیو را در بافت قلب هاشاخصو همچنین برخی  AST, ALTهای یمآنز

 . دیابتی بهبود بخشد

ی تحت درمان با دیکرومات پتاسیم هاموش( طی بررسی که بر روی 2111و همکاران )1گارسیا

(k2cr207 ) ی تحت درمان با هاموشداشتند مشاهده کردند کهk2cr207  ی درتوجهقابلافزایش 

AST, LDH  وALT  ساعت نسبت به گروه کنترل داشتند. کورکومین  28و  22در  فعالیتپلاسما و

. شد فعالیتپس از  28در  k2cr207ناشی از  ALTو  AST, LDHی مانع افزایش توجه قابل طوربه

(11) 

بررسی  هاموشیر مکمل زردچوبه را بر روی خستگی و عملکرد ورزشی تأث( 2211و همکاران ) 2هوانگ

و همچنین سطح لاکتات و  هاآنکردند، بعد از تمرینات قدرتی و شنا میزان عملکرد ورزشی و خستگی 

را گزارش کردند. مصرف  CKو  AST, ALTی آسیب بافت هانشانهآمونیاک، نیتروژن اوره خون و 

زردچوبه موجب افزایش قدرت و عملکرد مقاومتی و کاهش سطح لاکتات، آمونیاک، نیتروژن و اوره و 

 (27)شد. فعالیتبعد از  CKو  AST, ALTهای آسیب بافت یمآنزکاهش 

ی مبتلا هاموشدر  LDH( گزارش کردند که زردچوبه موجب کاهش شدید 2112و همکاران )1یزاآذ

 (11)به سرطان کولون شد. 

( نشان دادند که قرار گرفتن در معرض آلودگی ناشی از سرب منجر به آسیب 1161فرزانگی و همکاران )

ین استقامتی، مکمل کورکومین هفته تمر 8یی دارو یرغشود و مداخله یمبافت کبدی و مجرای صفراوی 

و  AST, ALT)مجاری صفراوی  –ی آسیب کبدی هاشاخصو یا ترکیبی از این دو شیوه، با کاهش 

ALP هوازی با شدت متوسط و استفاده از گیاهان دارویی با  فعالیتهمراه بود. لذا  (در بافت کبدی

                                                           
1. García-Niño 
2. Huang 
3. Aziza 
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ی درمانی ایمن و مطمئن در برابر صدمات هاروشتوانند یمهای، اکسیدانیآنتمنابع غذایی غنی از 

 (12)شود. یمناشی از سرب محسوب 

 جمع بندی .2-4

فعالیت مقاومتی می تواند باعث تولید رادیکال های آزاد و گونه با توجه به تحقیقاتی که شرح داده شد 

در  یهای واکنش پذیر اکسیژن شود. همچنین فعالیت مقاومتی در مقایسه با فعالیت استقامتی حت

شدت های پایین تر و زمان کمتر هم در بدن فعالیت شاخص های آسیب عضلانی و استرس اکسایشی 

ای هکورکومین باعث کاهش شاخص مکمل اند که مصرفبعضی از تحقیقات گزارش کردهرا بالا می برد. 

ه این ک اکسیدانی دارد. ولی در بعضی از تحقیقات آمده استشود و خاصیت آنتیاسترس اکسایشی می

ارای د مکملهای استرس اکسایشی تأثیر ندارد همچنین بیان شده است که این ماده بر کاهش شاخص

 شود. های استرس اکسایشی میخواص پراکسیدانی است و خود باعث افزایش شاخص

ت ورزشی و آزمون و برنامه تمرینی و شدت فعالیاحتمالاً دلیل اصلی تفاوت اثرات کورکومین در 

 بوده است. و همچنین نوع آزمودنی ها  تمرین و دوز مصرفی کورکومین پروتکل
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 فصل سوم

 روش شناسی تحقیق
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 مقدمه .3-1

شود. در ابتدا ها توضیحاتی ارائه میآوری دادهدر این فصل در مورد روش انجام پژوهش و چگونگی جمع

برنامه های مقدماتی اشاره شده و سپس مراحل و جزئیات گیریها و اندازهبه نحوه انتخاب آزمودنی

 شود.طور کامل توضیح داده می، بهتمرینی

 آماری جامعه و نمونه .3-2

 BMIبا  نفرآن ها 22نفر از افراد فعال یک باشگاه بدن سازی بود که  21آماری این پژوهش شامل جامعه

انتخاب شدند. این  به صورت تصادفیسال به عنوان نمونه  22تا  16و دامنه سنی بین  22تا  21بین 

نامه ماه سابقة ورزش مستمر )سه جلسه در هفته( بودند. پس از تکمیل پرسش 6 حداقل افراد دارای

 ها به شرح زیر بود:سلامت افراد واجد شرایط، انتخاب شدند. شرایط این آزمودنی

 داوطلب به شرکت در تحقیق 

 غیر سیگاری 

 عضلانی( -های مفصلی و اسکلتی سالم )فاقد هر گونه بیماری اثر گذار بر تحقیق و فاقد ناراحتی 

 عدم مصرف هرگونه ماده مکمل و نیروزا 

  جلسه 1ماه و در هفته  6دارای سابقة ورزش منظم به مدت حداقل 

 متغیر های تحقیق .3-3

 تقلمتغیر های مس .3-3-1

 مصرف مکمل کورکومین 

 مقاومتی فعالیت 

 متغیرهای وابسته .3-3-2

 گیرند:های آسیب عضلانی که به ترتیب زیر قرار میشاخص 

 الف( کراتین کیناز 
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 ب( لاکتات دهیدروژناز 

 ج( آسپارتات آمینو ترانسفراز 

 د( آلانین آمینوترانسفراز 

 کوفتگی عضلانی تأخیری 

 آلدهید(شاخص استرس اکسایشی )مالون دی 

 روش جمع آوری داده ها .3-4

 های اولیهگیریاندازه .3-5

قبل از اجرای آزمون اصلی انجام  اندازه گیری ها شامل ویژگی های جسمانی و آنتروپی بود که یک هفته

 به شرح زیر بود: شد که

 قدگیری اندازه .3-5-1

شده بود، استفاده شد. روش کار به این  گیری قد از یک قدسنج که کاملاً عمود بر دیوار نصببرای اندازه

ها بدون کفش و در حالتی که پاشنة پا، باسن، و پشت سر به تیغة پشتی قد سنج صورت بود که آزمودنی

ایستادند. سپس، در انتهای بازدم در حالی که قد سنج مماس با بالای سر تماس داشت، کاملاً صاف می

متر سانتی 1/1سنج، با دقت ی اعداد استاندارد روی متر این قدو موازی با خط افق بود، میزان قد از رو

 گیری و ثبت شد.اندازه

 گیری وزن بدناندازه .3-5-2

گیری کیلوگرم اندازه 1/1ها توسط دستگاه ترازوی دیجیتالی ساخت کشور آلمان با دقت وزن آزمودنی

 شد.گیری لباس اندازه حداقلها بدون کفش و با شد. وزن آزمودنی

 گیری ترکیب بدناندازه .3-5-3
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گیری ساخت کشور کره اندازه BOCAX1ترکیب بدن به روش بیوالکتریکال ایمپدنس با دستگاه مدل 

ها با مثانة خالی و با حداقل لباس روی دستگاه ایستادند. گیری ترکیب بدن آزمودنیشد. قبل از اندازه

شد و هیچگونه تماسی بین که بازوها از بدن دور میهای دستگاه را به طوری ها دستهسپس آزمودنی

ری بعد گیکرد و این اندازهگیری میگرفتند. سپس دستگاه شروع به اندازهاعضای بدن وجود نداشت، می

های گیری توسط دستگاه شاخصکشید. بعد از اندازهثانیه طول می 11از شروع به کار دستگاه حدوداً 

ن، درصد چربی بدن، تودة بدون چربی بدن و درصد تودة بدون چربی ، تودة چربی بدBMI از قبیل

 بدن مشخص گردید.

 (1RM)گیری یک تکرار بیشینه اندازه .3-5-4

حرکت اسکات، پرس سینه، سرشانه با هالتر، جلوبازو با هالتر و  2تمرین شامل  به خاطر اینکه برنامه

ها برای تعیین حرکت گرفته شد. یک هفته قبل از آزمون اصلی، آزمودنی 2از این  1RMپرس پا بود، 

1RM  1گیری به سالن وزنة باشگاه مراجعه کردند. تمرین و طرز صحیح نفس برنامه، آشناسازی باRM 

برای حرکت پرس سینه برای  1RMگیری شد. به عنوان مثال در تعیین به روش غیر مستقیم اندازه

کرد، اگر ای انتخاب شد، سپس آزمودنی شروع به انجام حرکت پرس سینه با این وزن وزنهآزمودنی 

کرد و برای سری دوم وزنه را افزایش دقیقه استراحت می 2شد، آزمودنی تکرار می 11تکرار وزنه بیش از 

زد با استفاده از تکرار وزنه می 11کرد. موقعی که آزمودنی زیر داده و آزمودنی شروع به زدن وزنه می

 1RM( میزان وزنه جابجا شده و تعداد تکرار را در فرمول قرار داده و 1662فرمول برزیسکی )برزیسکی، 

 آمد.بدست می

 فرمول برزیسکی:

 

1𝑅𝑀 =
(𝑘𝑔) وزنه جابجا شده

1.0278 − (0.0278 × (تعداد تکرار
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 انجام کار .3-6

 روش دوسوکور .3-6-1

توسط شخص دیگری )غیر از محقق( مشخص شد که هر آزمودنی کورکومین یا دارونما  فعالیتقبل از 

 ا پایان ها تمصرف کند. ترتیب مصرف کورکومین یا دارونما به طور تصادفی تعیین شد. محقق و آزمودنی

 ها برای هر آزمودنی آگاهی نداشتند.ها از محتوی کپسولگیریاندازه

 

 کورکومین و دارونما هاینحوه تهیه کپسول .3-6-2

گرمی ساخت شرکت داروسازی مینو بوده و از داخل یلیم 81های مکمل کورکومین که شامل کپسول

های دارونما از همان جنس، شکل و رنگ با این تفاوت که داخل کپسول کشور تهیه شده است. کپسول

 آرد گندم ریخته شده بود، آماده شدند.

 ا در شرایط متابولیکیمصرف کورکومین و دارونم .3-6-3

خونگیری اولیه قبل از مصرف یک هفته مکمل از آزمودنی ها گرفته شد.سپس آزمودنی ها به مدت یک 

 فعالیتساعت قبل از آزمون اصلی از  72ها خواسته شد هفته مکمل و دارونما مصرف کردند. از آزمودنی

اکسیدان منع از مصرف هر گونه مواد آنتی فعالیتساعت قبل از  72شدّید خودداری کنند همچنین 

ساعت تا شروع آزمون در حالت ناشتا بودند. در روز  12ها شب قبل از آزمون به مدت شدند. آزمودنی

ساعت ناشتایی به آزمایشگاه مراجعه کردند تا دومین مرحله خونگیری از  12ها بعد از آزمون، آزمودنی

 72شروع به انجام تمرینات مقاومتی با  1RMودنی ها با توجه به آنها انجام شود. بعد از خونگیری آزم

ای که تمام عضلات بزرگ بدن درگیر کردند. تمرین مقاوتی شامل یک وهله تمرین دایره  1RMدرصد

حرکت شامل: اسکات، پرس پا، سرشانه با هالتر، جلو بازو با هالتر، پرس سینه.  2است این حرکات شامل 

ثانیه و بین هر  61و بین هر نوبت  بودتکرار  11تا  8شامل انجام شد و هر نوبت  تنوب 1این حرکات در 

دقیقه استراحت گنجانده داشتند. مرحله سوم خونگیری بلافاصله بعد از اتمام تمرین اصلی  2مرحله 

ساعت پس از آزمون اصلی انجام گرفت. همچنین برای  22انجام شد. آخرین مرحله خونگیری نیز 

 گیل استفاده شد. که این پرسشنامه بر اساس شدتیری میزان کوفتگی عضلانی از پرسشنامه مکگاندازه
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به معنای عدم وجود درد و  11شود. در این پرسشنامه تقسیم می 22تا  11ها از درد وارده بر آزمودنی

شان را با ها خواسته شد که میزان درد در عضلاتبه معنای حداکثر درد است. پس از آزمودنی 22عدد 

 (2112و آتشک و همکاران ، 2111)دمینیک و همکاران ،درد است بیان کنند. شدتعددی که معرفّ آن 

 آزمون شدتمیزان و  .3-6-4

های ویژه گرم کردن را انجام دادند. گرم کردن شامل دویدن نرم فعالیتدقیقه  11ها به مدّت آزمودنی

درصد  72مقاومتی با  فعالیتها شروع به انجام آزمودنی ،. پس از گرم کردنبودو انجام حرکات کششی 

ه با هالتر و پا، سرشانمقاومتی به ترتیب از اسکات، پرس سینه، پرس فعالیتیک تکرار بیشینه کردند. 

 (. 2112شد )وولارد، جلو بازو با هالتر تشکیل می

 گیریهای اندازهشاخص .3-6-5

و  CK ،LDH ،AST ،ALT هایگیری شد، آنزیمهای خونی که در این پژوهش اندازهشاخص

MDA های آسیب عضلانی و استرس اکسایشی معروف هستند. برای ها به شاخصبودند. این آنزیم

 11در این پرسشنامه  .(1672زاک، استفاده شد )مل 1گیلی مکسنجش درد عضلانی از پرسشنامه

ی، اگروه عضلانی )ساق، چهارسر، پشت پا، سرینی، شکم، پهلو، پشتی بزرگ، کمربند شانه 11مؤلفه برای 

ها ادراک خود را در یک سینه، بازو، پشت بازو و ساعد( که هدف تمرین بودند، وجود دارد که آزمودنی

 کنند.درجه بندی شده است، انتخاب می ای که از درد ملایم تا غیر قابل تحملدرجه 11پیوستار 

نامه ها پرسشباشد. سپس آزمودنیمی 22و بیشترین مقدار آن  11کمترین مقدار درد کلی ادراک شده 

ساعت پس از  22درد را قبل از مصرف مکمل، بعد از مصرف مکمل،بلافاصله بعد از تمرین مقاومتی و 

گزارش شده است  66/1و  62/1نامه به ترتیب حدود تکمیل کردند. اعتبار و پایایی این پرسش فعالیت

 (.2112)گرافتون، 

 

                                                           
1. McGill 
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 مراحل خونگیری و تکمیل پرسشنامه .3-6-6

مرحله تکمیل پرسشنامه بود. مرحلة اول خونگیری  2مرحله خونگیری و همچنین  2این پژوهش شامل 

ها گرفته شد. مرحلة دوم خونگیری بعد از یک هفته مصرف مکمل انجام قبل از مصرف مکمل از آزمودنی

ساعت  22مقاومتی و مرحله چهارم خونگیری  فعالیتشد. مرحله سوم خونگیری بلافاصله بعد ازانجام 

ها تکمیل شد. این مرحله توسط آزمودنی 2بعد از آزمون اصلی انچام شد.  پرسشنامة ادراک درد هم در 

ساعت  22مقاومتی و  فعالیتبل از مصرف مکمل،بعد از مصرف مکمل، بلافاصله بعد از مرحله شامل ق 2

 مقاومتی مراحل بعدی تکمیل پرسشنامه بودند.  فعالیتبعد از 

  گیریابزارهای اندازه .3-6-7

 111/1کیلوگرم، ترازو دیجیتالی با دقت  1/1گیری این پژوهش شامل: متر، ترازو با دقت ابزارهای اندازه

کتات گیری لاگیری کراتین کیناز، کیت اندازهگرم، دستگاه بیوالکتریکال ایمپدنس، کیت اندازه

یت گیری آلانین آمینوترانسفراز، کگیری آسپارتات آمینو ترانسفراز، کیت اندازهدهیدروژناز، کیت اندازه

 گیری مالون دی آلدهید، اندازه

 هالتر، ماشین پرس پا، ماشین اسکات، میز پرس سینه. دستگاه اتو آنالایزر مدل هیتاچی، وزنه آزاد،

 نحوه خونگیری و انتقال به آزمایشگاه .3-6-8

آزمایشگاهی و با رعایت کامل اصول بهداشتی و در محل انجام خونگیری توسط کارشناس خبره علوم 

 اخذ ساعد سیاهرگ از ونوجکت،  از استفاده لیتر( بامیلی 2خونی ) مقاومتی انجام شد. نمونه فعالیت

 جدار در یکنواخت فشار با سرنگ وسیله به خون لوله ونوجکت،  از نمودن سرسوزن جدا از شد. پس

 آزمایشگاه به انتقال زمان تا هانمونه و تخلیه شد )ماده ضد انعقاد( آزمایش EDTAفاقد  لوله داخلی

 هانمونه آزمایشگاه، به انتقال از گردند. پس ها منعقدنمونه تا شد داده اجازه و شد نگهداری یخ کنار در

 هاآنزیم آنالیز زمان تا شده جدا شدند. سرم سانتریفیوژ دقیقه 2مدّت  به دقیقه بر دور 1211 سرعت در

، CK ،LDH ،AST شد. متغیرها شامل نگهداری فریز شده صورت درجة سانتیگراد به -21 دمای در

ALT  شده از شرکت یداریخربوده است که توسط کیتMAN گیری شد. )ساخت ایران( اندازه
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 CT-5700 مدل Chrometechنانومتر با دستگاه اسپکتروفتومتر  111 موجطولگیری در اندازه

 ساخت تایوان صورت گرفته است.

 های آماریروش .3-7

لاف برای بررسی اختهای هر متغیر، از آزمون شاپیرویلک استفاده شد. برای بررسی چگونگی توزیع داده

های مستقل و برای تجزیه و تحلیل یافته tگیری مختلف  از آزمون های اندازهبین دو گروه در زمان

یه . برای تجزفریدمن استفاده شد گیری مکرر و آزمون تحقیق از آزمون آماری تحلیل واریانس با اندازه

 شد.استفاده  SPSS.21ها از نرم افزار و تحلیل داده

 مسائل اخلاقی .3-8

ها ها شرح داده شد و فرم رضایت نامه از آنقبل از انجام تحقیق تمامی مراحل تحقیق برای آزمودنی

 یق، از ادامه تحقیق انصراف دهند.ای از تحقها اجازه داشتند در هر مرحلهاخذ شد. و آزمودنی
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 فصل چهارم

 نتایج تحقیق
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 مقدمه .4-1

سه های اولیه و مقایگیریها، نتایج بدست آمده از اندازههای توصیفی آزمودنیدر این فصل ابتدا ویژگی

ش های پژوهها در گروه کورکومین و دارونما ارائه شده است. سپس فرضیهخصوصیات توصیفی آزمودنی

 مستقل وتحلیل واریانس مورد آزمون قرار گرفته است. t آزمون

 هاهای توصیفی آزمودنیاطلاعات و ویژگی

 ها در دو گروههای فردی آزمودنیآمار توصیفی مربوط به ویژگی  2-1دول ج

BMI )سن )سال( وزن )کیلوگرم( متر(قد )سانتی )کیلوگرم بر مترمربع  

 (₌11nگروه کورکومین) 21/1±21/21 22/6±22/66 67/6±11/176 21/1±21/22

 (₌11nدارونما)گروه  22/1±11/22 26/12±26/72 22/8±22/177 28/1±11/22

 

 هابررسی طبیعی بودن توزیع داده .4-2

ده شد. نتایج آزمون شاپیرویلک ها از آزمون شاپیرویلک استفابرای بررسی طبیعی بودن توزیع داده

شود در برخی از متغیرها فقط نشان داده شده است. همانطور که در جدول مشاهده می 2-2جدول در

ها از توزیع طبیعی برخوردار نبود اما به دلیل اینکه مجبور به استفاده از آزمون واریانس در بعضی از زمان

بودیم )در ادامه توضیح داده خواهد شد( و جایگزین معادل ناپارامتریک برای این آزمون وجود نداشت 

 در کل از آزمون پارامتریک استفاده شد. 

 

 

 

 

 

 



65 
 

 نتایج آزمون شاپیرویلک در مورد توزیع طبیعی متغیرهای وابسته تحقیق 2-2جدول 

 گروه دارونما گروه کورکومین 

 آماره      

 متغیر           

 

 گیریزمان نمونه

 

Z 

 

P 

 

طبیعی 

 بودن

 

Z 

 

 

P 

 

 

طبیعی 

 بودن

 کراتین کیناز

 √ 162/1 226/1 √ 661/1 622/1 قبل از مصرف مکمل

 √ 222/1 626/1 √ 111/1 617/1 بعد از مصرف مکمل

 √ 217/1 611/1 √ 221/1 612/1 بلافاصله بعد از فعالیت

 √ 211/1 618/1 √ 222/1 616/1 ساعت بعد از فعالیت 22

 لاکتات دهیدروژناز

 √ 181/1 862/1 √ 212/1 626/1 قبل از مصرف مکمل

 √ 727/1 627/1 √ 621/1 626/1 بعد از مصرف مکمل 

 √ 721/1 622/1 √ 681/1 681/1 بعد از فعالیت بلافاصله

 √ 161/1 622/1 √ 272/1 611/1 ساعت بعد از فعالیت 22

آسپارتات آمینو 

 ترانسفراز

 X 117/1 816/1 √ 266/1 618/1 قبل از مصرف مکمل

 √ X 862/1 181/1 111/1 722/1 بعد از مصرف مکمل

 √ 272/1 622/1 √ 112/1 872/1 بلافاصله بعد از فعالیت

 √ 128/1 821/1 √ 211/1 867/1 ساعت بعد از فعالیت 22

آمینو آلانین

 ترانسفراز

 √ 881/1 666/1 √ 816/1 662/1 قبل از مصرف مکمل

 √ 222/1 611/1 √ 621/1 626/1 بعد از مصرف مکمل

 √ X 866/1 167/1 117/1 776/1 بلافاصله بعد از فعالیت
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 √ 266/1 612/1 √ 226/1 617/1 فعالیتساعت بعد از  22

 مالون دی آلدهید

 √ 261/1 616/1 √ 211/1 612/1 قبل از مصرف مکمل

 √ 277/1 621/1 √ 212/1 611/1 بعد از مصرف مکمل 

 √ 226/1 612/1 √ 611/1 672/1 بلافاصله بعد از فعالیت

 √ 611/1 671/1 √ 271/1 612/1 ساعت بعد از فعالیت 22

عضلانی کوفتگی

 تأخیری

 X 111/1 111/1 X 111/1 111/1 قبل از مصرف مکمل

 X 782/1 116/1 X 111/1 711/1 بعد از مصرف مکمل 

 X 772/1 117/1 X 111/1 622/1 بلافاصله بعد از فعالیت

 √ 176/1 861/1 √ 162/1 868/1 ساعت بعد از فعالیت 22

 

 هاآزمون فرضیه .4-3

 اول:فرضیه  .4-3-1

قاومتی م فعالیتکورکومین تأثیر معناداری بر آنزیم کراتین کیناز پلاسما بعد از یک وهله :H0فرض 

 ندارد.

مستقل نشان داد بین گروه کورکومین و دارونما در هر چهار مرحله خونگیری تفاوت  tنتایج آزمون 

 (. 2-1معنادار وجود دارد )جدول 
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 مستقل( tمرحله خونگیری )آزمون  2در CKمقایسه گروه کورکومین و دارونما برای 2-1جدول   

 داریسطح معنی مستقل t کورکومین M±SD M±SDدارونما  

 111/1 116/1 61/122±67/2 71/121±12/1 قبل از مصرف مکمل

 111/1 216/1 11/171±61/2 61/122±28/1 بعد از مصرف مکمل 

 111/1 116/1 81/181±12/1 61/162±21/1 بلافاصله بعد از آزمون

ساعت بعد از  22

 آزمون

6/1±81/181 72/1±71/212 162/2 111/1 

 

داری وجود دارد لذا ما برای تعدیل نمرات پیش آزمون اما با توجه به اینکه در اندازه اول تفاوت معنی

 .بر نتایج تحقیق از تحلیل واریانس استفاده کردیم

 گیری دومآزمون بر اندازهبا حذف اثر پیش CKتحلیل واریانس  2-2جدول 

 

 گروه

مجموع 

 مجذورات

میانگین  درجه آزادی

 مجذورات

سطح  Fمقدار 

داریمعنی  

1111/1 1/112 17/667 1 176667 زمان  

111/1 6/176 122/212 2 2266128 زمان*گروه  
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 گیریدر مراحل مختلف اندازه CKتغییرات مقادیر 0-1نمودار 

 گیریتفاوت معنادار نسبت به مرحله اول نمونه¥*تفاوت معنادار نسبت گروه کنترل   

آزمون، تفاوت شود نتایج نشان داد که پس از تعدیل پیشمشاهده می 2-2همانطور که در جدول

در تمام  CKلظت داری بین دو گروه وجود داشت بنابراین مکمل کورکومین موجب افزایش غمعنی

 اندازه گیری ها شد.

توان گفت کورکومین باعث افزایش کراتین کیناز شود. بر این اساس میفرضیه صفر رد می نتیجه:

 شود.درصد یک تکرار بیشینه می 72مقاومتی با  فعالیتپلاسما پس از یک وهله  

 فرضیه دوم: .4-3-2

 فعالیتکورکومین تأثیر معناداری بر آنزیم لاکتات دهیدروژناز پلاسما بعد از یک وهله :H0فرض 

 مقاومتی ندارد.

گیری مرحله سوم تفاوت مستقل نشان داد بین گروه کورکومین و دارونما در نمونه tنتایج آزمون 

 LDHیزان طرفه نشان داد م(. نتایج آزمون تحلیل واریانس یک2-2معناداری وجود دارد )جدول

، (=441/4P)پلاسمایی در گروه کورکومین بعد از تمرین مقاومتی به طور معناداری افزایش پیدا کرد 

111

121

121

161

181

211

221

تر
 لی

در
د 

اح
و

CK (IU/L)

گروه تجربی

گروه کنترل

مکمل        قبل از مصرف مکملساعت بعد ازآزمون     بلافاصله بعد ازآزمون       بعدازمصرف24
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در گروه دارونما بعد از تمرین مقاومتی به طور معناداری کاهش پیدا کرد  LDHهمچنین میزان 

(433/4P=) تفاوت بین گروه کورکومین و دارونما در ،LDH ( 111/1معنادار بودp= 2-6( )جدول .)

(، =112/1pاول و دوم ) گیرینتایج آزمون تعقیبی بونفرونی در گروه کورکومین نشان داد بین نمونه

( تفاوت معنادار بود و =116/1p( و سوم و چهارم )=111/4p(، اول و چهارم )=112/1pاول و سوم )

 تفاوت معنادار نبود  هاگیریبرای گروه دارونما نشان داد که تفاوت بین هیچکدام از نمونه

 (.2-7) جدول 

 مستقل(t)آزمون مرحله خونگیری 2در  LDHمقایسه گروه کورکومین و دارونما برای  2-2جدول   

 داریسطح معنی مستقل t کورکومینM±SD M±SDدارونما  

 282/1 166/1 22/261±18/26 26/117±22/27 قبل از مصرف مکمل

 181/1 167/1 18/111±22/26 12/272±12/61 بعد از مصرف مکمل

 121/1 127/1 11/112±22/22 11/278±66/22 بلافاصله بعد از مصرف آزمون

ساعت بعد از مصرف  22

 آزمون

62/26±11/212 16/11±78/176 72/1 161/1 

 

 اثر زمان بر سطوح لاکتات دهیدروژناز )نتایج آنالیز واریانس( 2-6جدول 

 F داریسطح معنی 

 111/1 11/21 گروه کورکومینزمان برای 

 111/1 16/1 زمان برای گروه دارونما

 111/1 82/6 گروه )گروه کنترل و گروه تمرین(× زمان 
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 در دو گروه کورکومین و دارونما LDHداری در آزمون تعقیبی بونفرونی برای متغیر سطح معنی 2-7جدول 

 دارونما کورکومین 

 272/1 112/1 گیری اول و دومبین نمونه

 261/1 112/1 گیری اول و سومبین نمونه

 111/1 111/1 گیری اول و چهارمبین نمونه

 111/1 116/1 گیری دوم و سومبین نمونه

 221/1 116/1 گیری دوم و چهارمبین نمونه

 168/1 161/1 گیری سوم و چهارمبین نمونه

 

 

 گیریدر مراحل مختلف اندازه LDHتغییرات مقادیر  0-2نمودار 

 گیریتفاوت معنادار نسبت به مرحله اول نمونه¥*تفاوت معنادار نسبت گروه کنترل   

 

111
121
1۴1
1۶1
181
211
221
2۴1
2۶1
281
311
321
3۴1
3۶1
381
۴11
۴21
۴۴1
۴۶1

تر
لی
ر 

 د
حد

وا

LDH (IU/L)

گروه تجربی

گروه کنترل

ساعت بعد ازآزمون       بلافاصله بعد ازآزمون       بعداز مصرف مکمل     قبل از مصرف مکمل24



71 
 

 فرضیه سوم: .4-3-3

 عالیتفکورکومین تأثیر معناداری بر آنزیم آسپارتات آمینو ترانسفراز پلاسما بعد از یک وهله :H0فرض 

 مقاومتی ندارد.

مستقل نشان داد تفاوت معنی داری بین گروه کورکومین و دارونما در چهار مرحله  t نتایج آزمون

در  ASTطرفه نشان داد میزان (. نتایج آزمون تحلیل واریانس یک2-8خونگیری وجود ندارد )جدول 

(، همچنین میزان =111/1Pگروه کورکومین بعد از تمرین مقاومتی به طور معناداری افزایش پیدا کرد )

AST  در گروه دارونما بعد از تمرین مقاومتی افزایش پیدا کرد اما این افزایش معنادار نبود، همچنین

(. نتایج آزمون تعقیبی 2-6معنادار نبود )جدول  ASTتفاوت بین گروه کورکومین و دارونما در افزایش 

ی گیرمراحل نمونهبونفرونی در هر دو گروه کورکومین و دارونما نشان داد که تفاوت بین هیچکدام از 

 (.2-11تفاوت معناداری ایجاد نشده است ) جدول 

توان گفت کورکومین تأثیری بر آسپارتات آمینو شود. بر این اساس میفرضیه صفر تأیید می نتیجه:

 درصد یک تکرار بیشینه ندارد. 72مقاومتی با  فعالیتترانسفراز پلاسما پس از یک مرحله 
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 مستقل( tمرحله خونگیری )آزمون  2در ASTمقایسه گروه کورکومین و دارونما برای  2-8جدول 

 داریسطح معنی مستقل t کورکومینM±SD M±SDدارونما   

قبل از 

مصرف 

 مکمل

16/6±21/18 21/2±21/16 

672/1 222/1 

بعد از  

مصرف 

 مکمل

16/6±16/21 22/2±16/21 118/1 626/1 

 بلافاصله

بعد از 

 آزمون

17/8±61/18 26/2±21/17 221/1 627/1 

22 

ساعت 

بعد از 

 آزمون

22/7±18/21  27/6±71/22 122/1 111/1 

 

نتایج تحلیل واریانس دو عامل آسپارتات آمینو  2-6جدول   

 ترانسفراز

 F داریسطح معنی 

 111/1 11/6 زمان برای گروه کورکومین

 181/1 82/1 زمان برای گروه دارونما

 262/1 61/1 گروه )گروه کنترل و گروه تمرین(× زمان 
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وه کورکومین و در دو گر ASTداری در آزمون تعقیبی بونفرونی برای متغیر سطح معنی 2-11جدول 

 دارونما

 دارونما کورکومین 

 111/1 111/1 گیری اول و دومبین نمونه

 111/1 111/1 گیری اول و سومبین نمونه

 111/1 161/1 چهارمگیری اول و بین نمونه

 111/1 111/1 گیری دوم و سومبین نمونه

 111/1 612/1 گیری دوم و چهارمبین نمونه

 111/1 177/1 گیری سوم و چهارمبین نمونه

 

 

 گیریدر مراحل مختلف اندازه ASTتغییرات مقادیر  0-3نمودار 

 

 

 

21

31

۴1

۵1

۶1

تر
لی
ر 

 د
حد

وا

AST (IU/L)

یگروه تجرب

لگروه کنتر

ساعت بعدازآزمون         بلافاصله بعد ازآزمون       بعد ازمصرف مکمل      قبل از مصرف مکمل24
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 فرضیه چهارم: .4-3-4

قاومتی م فعالیتآمینو ترانسفراز بعد از یک وهله آنزیم آلانینکورکومین تأثیر معناداری بر :H0فرض 

 ندارد.

گیری تفاوت معنی داری بین گروه مستقل نشان داد که در هر چهار مرحله از نمونه tنتایج آزمون 

 (.2-11کورکومین و دارونما وجود دارد )جدول 

 t)آزمون  ALTگیری برای مرحله نمونه 2مقایسه گروه کورکومین و دارونما در  2-11جدول   

 مستقل(

 داریسطح معنی مستقل t کورکومین M±SD M±SDدارونما   

 111/1 26/2 17/22±12/2 61/18±18/1 قبل از مصرف مکمل

 111/1 21/2 26/21±22/2 11/17±11/1 بعد از مصرف مکمل 

بلافاصله بعد از 

 آزمون

61/1±62/21 12/1±21/22 26/1 111/1 

 ساعت بعد از 22

 آزمون

21/1±28/22 21/1±82/26 62/1 111/1 

داری وجود دارد لذا ما برای تعدیل گیری اول تفاوت معنیمستقل نشان داد که در اندازه tابتدا آزمون 

 نمرات پیش آزمون بر نتایج تحقیق از از تحلیل واریانس استفاده کردیم. 

آزمون به جز در که پس از تعدیل پیششود نتایج نشان داد مشاهده می 2-12همانطور که در جدول 

داری بین دو گروه وجود داشت بنابراین مکمل کورکومین توانست بر گیری سوم تفاوت معنیاندازه

 بگذارد. اثر ALTتغییرات 
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 گیریآزمون بر اندازه، با حذف اثر پیشALTتحلیل واریانس  2-12جدول 

 

 گروه

مجموع 

 مجذورات

میانگین  درجه آزادی

 مجذورات

سطح  Fمقدار 

داریمعنی  

 1/266 1/121 11/262 1 11/262 زمان

 1/111 8/262 62/666 1 62/666 زمان*گروه

 

توان گفت کورکومین باعث افزایش آلانین شود. بر این اساس میفرضیه صفر رد می نتیجه:

 شود.درصد یک تکرار بیشینه می 72مقاومتی با  فعالیتآمینوترانسفراز پلاسما پس از یک وهله 

 

 گیریدر مراحل مختلف اندازه ALTتغییرات مقادیر 2-2نمودار 

 گیریتفاوت معنادار نسبت به مرحله اول نمونه¥*تفاوت معنادار نسبت گروه کنترل   

 

 فرضیه پنجم: .4-3-5

 مقاومتی ندارد. فعالیتآلدهید بعد از یک وهله کورکومین تأثیر معناداری بر مالون دی:H0فرض 

21

11

21

21

61

تر
 لی

در
د 

اح
و

ALT (IU/L)

گروه تجربی

گروه کنترل

ساعت بعد ازآزمون          بلافاصله بعد از آزمون      بعدازمصرف مکمل      قبل از مصرف مکمل24
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گیری تفاوت معنی داری بین مستقل نشان داد که در مراحل دوم و سوم و چهارم از نمونه tنتایج آزمون 

طرفه نشان داد (. نتایج آزمون تحلیل واریانس یک2-11گروه کورکومین و دارونما وجود دارد )جدول 

(، =112/1Pدر گروه کورکومین بعد از تمرین مقاومتی به طور معناداری کاهش پیدا کرد ) MDAمیزان 

در گروه دارونما بعد از تمرین مقاومتی به طور معناداری کاهش پیدا کرد  MDAهمچنین میزان 

(111/1P= همچنین تفاوت بین گروه کورکومین و دارونما در افزایش ،)MDA ( 112/1معنادار بودP= )

و سوم  گیری اول(. نتایج آزمون تعقیبی بونفرونی در گروه کورکومین نشان داد بین نمونه2-12ل )جدو

(116/1P=( و دوم و سوم )126/1P= تفاوت معنادار بود و برای گروه دارونما نشان داد که تفاوت بین )

عنادار بود ) ( م=111/1P(، اول و چهارم )=111/1P(، اول و سوم )=128/1Pگیری اول و دوم )نمونه

 (.2-12جدول 

توان گفت کورکومین باعث کاهش معنادارمالون دی شود. بر این اساس میفرضیه صفر رد می نتیجه:

 درصد یک تکرار بیشینه گردید. 72مقاومتی با  فعالیتآلدهید نسبت به گروه دارونما پس از یک وهله 
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 مستقل( t)آزمون  MDAگیری برای مرحله نمونه 2مقایسه گروه کورکومین و دارونما در   2-11جدول 

 داریسطح معنی مستقل t کورکومین M±SD M±SDدارونما   

قبل از 

مصرف 

 مکمل

11/1±66/1 16/1±12/1 

111/1 282/1 

بعد از 

مصرف 

 مکمل

17/1±71/1 17/1±66/1 672/1 112/1 

 بلافاصله

بعد از 

 آزمون

12/1±62/1 11/1±81/1 188/8 112/1 

22 

ساعت 

بعد از 

 آزمون

12/1±61/1 18/1±62/1 62/11 111/1 

 

 آلدهید )نتایج آنالیز واریانس(اثر زمان بر مالون دی 2-12جدول 

 F داریسطح معنی 

 112/1 21/2 زمان در گروه کورکومین

 111/1 68/11 زمان در گروه دارونما

 111/1 28/6 کنترل و گروه تمرین(گروه )گروه × زمان 
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 در دو گروه کورکومین و دارونما MDAنتایج آزمون تعقیبی بونفرونی برای متغیر  2-12جدول 

 دارونما کورکومین 

 128/1 111/1 گیری اول و دومبین نمونه

 111/1 116/1 گیری اول و سومبین نمونه

 111/1 111/1 گیری اول و چهارمبین نمونه

 612/1 126/1 گیری دوم و سومنمونه بین

 161/1 111/1 گیری دوم و چهارمبین نمونه

 111/1 181/1 گیری سوم و چهارم بین نمونه

 

 

 گیریدر مراحل مختلف اندازه MDAتغییرات مقادیر  0-1نمودار 

 گیریتفاوت معنادار نسبت به مرحله اول نمونه¥*تفاوت معنادار نسبت گروه کنترل   

1

1

1

2

2

تر
 لی

در
د 

اح
و

MDA (IU/L)

گروه تجربی

گروه کنترل

از مصرف مکمل    قبل از مصرف مکملساعت بعدازآزمون      بلافاصله بعد ازآزمون    بعد24
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 فرضیه ششم .4-3-6

 (DOMS)داری بر میانگین شاخص کوفتگی عضلانی تأخیری مکمل کورکومین اثر معنی :H0فرض 

 پس از فعالیت مقاومتی ندارد.

ها از توزیع کنید نتایج آزمون شاپیرویلک نشان داد که دادهمشاهده می 2-2همانطور که در جدول 

بق . طها از آزمون ناپارامتری فریدمن استفاده کردیم.تحلیل دادهطبیعی برخوردار نیست لذا ما برای 

 .گیری وجود نداردهای اندازهشود که تفاوت معناداری بین زمانمشاهده می 2-17جدول 

 انحراف استاندارد(±گیری)میانگیندر گروه مکمل و دارونما در مراحل مختلف اندازه DOMSسطوح  2-16جدول

 M±SDدارونما  M±SDمکمل   زمان اندازه گیری متغیر

 

 

 

DOMS 

 11/11±11/1 11/11±11/1 قبل از مصرف مکمل

 82/18 ± 21/6 22/18 ± 12/11 بعد از مصرف مکمل

 22/18 ± 28/11 12/±11 82/6  بلافاصله بعد  از آزمون

 62/21 ± 67/6 67/12 ± 12/2 ساعت پس از آزمون 22

 

 گیریهای اندازهدر زمان DOMSنتایج آزمون فریدمن  2-17جدول 

 آماره                  

 زمان

 

 رتبه

مجموع 

 مربعات کای

سطح  درجه آزادی

داریمعنی  

 2225 بعد ازمصرف یک هفته مکمل

 1204 بلافاصله بعد از فعالیت 02657 2 02830

ساعت بعد از فعالیت 24  1281 
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 در مراحل مختلف اندازه گیری DOMSتغییرات ارزیابی   0-1نمودار

زایش تواند از افتوان گفت مکمل کورکومین نمیشود. بر این اساس میفرضیه صفر تأیید می نتیجه:

 1RMدرصد  72میزان خستگی، کوفتگی عضلانی تأخیری متعاقب یک وهله فعالیت مقاومتی با شدت 

 جلوگیری کند.

 

 مین در دو گروه کورکومین و دارونماها پس از مصرف کورکوخلاصة آزمون فرضیه .4-4

ها مشاهده شد، کورکومین نه تنها نتوانست از فشار طور که در جداول و نمودارها، همانبا بررسی داده

مقاومتی جلوگیری کند بلکه تأثیری معناداری بر  فعالیتاکسایشی و آسیب عضلانی تولیدی توسط 

اومتی با مق فعالیتشاخص های آسیب عضلانی و استرس اکسایشی نداشته است. بر این اساس یکوهله 

ز، های کراتین کیناز، لاکتات دهیدروژنادرصد یک تکرار بیشینه به طور معناداری باعث افزایش آنزیم 72

ین آمینو ترانسفراز و مالون دی آلدهید پلاسما و کوفتگی عضلانی تأخیری آسپارتات آمینو ترانسفراز، آلان

 داریدر هر دو گروه کورکومین و دارونما گردید. این افزایش در هر دو گروه یکسان بوده و تفاوت معنی

توان نتیجه گرفت که احتمالاً کورکومین مکمل خوبی برای بین دو گروه دیده نشد. به همین خاطر می

داد  پژوهش حاضر نشان ری از فشار اکسایشی و آسیب عضلانی ناشی از تمرین مقاومتی نیست.جلوگی

1

11

21

11

DOMS

یگروه تجرب

لگروه کنتر

از مصرف مکملساعت بعدازآزمون        بلافاصله بعد ازآزمون       بعد از مصرف مکمل       قبل24



81 
 

، CK)آسیب عضلانی  هایباعث افزایش معنادار شاخص 1RMدرصد  72مقاومتی با  فعالیتیک جلسه 

LDH ،AST،ALT )  و شاخص استرس اکسایشی(MDA) شود. و کوفتگی عضلانی تأخیری می

مقاومتی  فعالیتگرم کورکومین یک هفته قبل از انجام میلی 80داد مصرف همچنین نتایج نشان 

 .تواند از این افزایش جلوگیری کندنمی
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 فصل پنجم

 بحث و نتیجه گیری
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 مقدمه .1-5

در این فصل ابتدا یافته های به دست آمده از تحقیق حاضر ارائه و با نتایج مطالعات گذشته مورد مقایسه 

گرفته است و سپس دلایل و مکانیسم های فیزیولوژیکی احتمالی مربوط به یافته ها ارائه می قرار 

گردد.بحث بررسی پژوهش حاضر در دو بخش مجزا به بررسی متغیرهای آسیب عضلانی و استرس 

اکایشی پرداخته است.پس از نتیجه گیری کلی در مورد یافته های تحقیق در پایان پیشنهادات کاربردی 

 ژوهشی ارائه شده است.و پ

 . خلاصه تحقیق5-2

و  Curcumaباشد که در انگلیسی به آن زردچوبه، ساقه زیرزمینی گیاهی از خانواده زنجبیل می

Turmeric گویند. گیاه زردچوبه به صورت سنتی در صنایع غذایی و دارویی کاربردهای فراوانی می

(. 1676کیز، ریزوم زردچوبه به اثبات رسیده است )دارد. خواص ضد باکتریایی، ضد تورم و ضد سرطان 

یک پلی فنول هیدروفوب مشتق شده از ریزوم گیاه  (،C12H20O6)کورکومین یا دی فرول متان 

زردچوبه است. ریزوم زردچوبه محتوی سه آنالوگ مهم است: کورکومین، دمتوکسی کورکومین و بیس 

شوند. این ترکیبات در موقعیت گروه نامیده میدمتوکسی کورکومین که در مجموع کورکومینوئیدها 

(. در میان این سه کورکومینوئید، 1681لئونگ، متوکسی بر روی حلقه آرماتیک با یکدیگر متفاوتند )

تر است. کورکومین به صورت خالص، پودری کریستالی و نا محلول کورکومین در زردچوبه از همه فراوان

شود. کورکومین دارای یی مانند استون، اتانول و متانول حل میهادر آب بوده و به راحتی در حلال

های عملکردی چشمگیری است و در تحقیقات خواص متعددی از این ترکیب از جمله فعالیت ویژگی

ضد تومور و ضد سرطان، کاهش سطح کلسترول خون و کبد، افزایش عملکرد ایمنی بدن، بازدارندگی 

وگیری از آسیب غشای زیستی در مقابل پروکسیداسیون، خاصیت ضد عروقی، جل -های قلبی از بیماری

التهاب و کاهش آرتروز روماتیسمی، حفاظت در مقابل بیماری آلزایمر، اثرات حفاظتی در مقابل 

؛ 2111و همکاران،  ؛ پال1667هوانگ، و خاصیت آنتی اکسیدانی گزارش شده است )  B1آفلاتوکسین 

ترین خواص زردچوبه خاصیت ضدالتهابی آن است (. یکی از جالب2117؛ بهاتاچاریا، 2112،  کودهوری
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رود. که در طب چینی زردچوبه به عنوان داروی موضعی و خوراکی برای درمان التهاب بکار میبطوری

اند که یکی دیگر از خواص کورکومین اثرات ضدسرطانی آن است. تحقیقات متعددی نشان داده

ا هتوموری جلوگیری نموده و سرعت رشد و پیشرفت بسیاری از سرطان هایکورکومین از ایجاد سلول

دهد. بطوریکه مطالعات متعدد نشان داده اند که استفاده از زردچوبه بعنوان چاشنی غذائی را کاهش می

 سیداناک آنتی عنوان یک به کورکومین از مطالعات برخی کند.های معده و کولون جلوگیری میاز سرطان

، به کرده اند. در کل بررسی اکسیداتیو استرس از در جلوگیری را آن نقش و نموده اند ادهاستف طبیعی

اینکه در زمینه آثار کورکومین در ورزش تحقیقاتی وجود دارد، اما این تحقیقات اکثراً بر روی حیوانات 

 شتر را آشکارهای بیبوده و مطالعات کمی بر روی انسان انجام شده است، لذا این مطالعه لزوم بررسی

بررسی تاثیر مصرف یک هفته مکمل کورکومین تحقیق، این اجرای از اصلی هدف رو، این سازد. ازمی

متعاقب یک جلسه فعالیت مقاومتی بر شاخص های استرس اکسایشی و آسیب عضلانی در مردان فعال 

 بود

فاوت لحاظ کراتین کیناز تبین دو گروه مکمل و کنترل از که  بیانگر این است حاضر تحقیق یافته های

کورکومین توسط گروه  هفته یک مصرف حاکی از آن است که نتایجهمچنین  معناداری وجود دارد.

بین  نهمچنی باعث افزایش کراتین کیناز پلاسما می شود. مقاومتی فعالیت جلسه یک متعاقب مکمل

دو گروه از لحاظ لاکتات دهیدروژناز تفاوت معنادار وجود دارد.نتایج نشان می دهد که مصرف یک هفته 

کورکومین توسط گروه مکمل متعاقب یک جلسه فعالیت مقاومتی باعث افزایش لاکتات دهیدروژناز 

ج جود ندارد. و نتایآسپارتات آمینو ترانسفراز تفاوت معناداری وپلاسما می شود. بین دو گروه از لحاظ 

د.همچنین  ندار پلاسما حاکی از آن است که مصرف مکمل کورکومین تاثیری بر آسپارتات آمینو ترانسفراز

بین دو گروه مکمل و دارونما از لحاظ آلانین آمینو ترانسفراز تفاوت معناداری وجود دارد و نتیج حاکی 

 نسفراز پلاسما متعاقب یک جلسه فعالیت مقاومتیاز ان است که کورکومین باعث افزایش آلانین آمینوترا

بین دو گروه مکمل و دارونما از لحاظ مالون دی آلدهید تفاوت معناداری وجود دارد و نتایج  می شود.

نشان می دهد که مصرف مکمل کورکومین باعث کاهش مالون دی آلدهید پلاسما می شود.و در نهایت 
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عالیت مقاومتی نتوانست از افزایش خستگی و کوفتگی مصرف مکمل کورکومین متعاقب یک جلسه ف

 عضلانی جلوگیری کند.

 بحث و بررسی .5-3

-باعث افزایش معنادار شاخص 1RMدرصد  72مقاومتی با  فعالیتپژوهش حاضر نشان داد یک جلسه 

و کوفتگی  (MDA)و شاخص استرس اکسایشی  ( CK ،LDH ،AST،ALT)آسیب عضلانی  های

گرم کورکومین یک هفته قبل از میلی 80شود. همچنین نتایج نشان داد مصرف عضلانی تأخیری می

 1سو با نتایج پژوهش حاضر، مک برایدتواند از این افزایش جلوگیری کند. هممقاومتی نمی فعالیتانجام 

مقاومتی شدید باعث افزایش فشار اکسایشی در  فعالیت( نشان دادند؛ یک جلسه 1668و همکاران )

 فعالیت( پروتکلی با سه جلسه 2111و همکاران ) 2ای آوریشود. در مطالعهین کرده میمردان تمر

های مقاومتی باعث افزایش شاخص فعالیتمقاومتی در سه روز مجزا، انجام دادند و بیان کردند که 

( به بررسی 2117و همکاران ) 1ای دیگر گوزلشود. در مطالعهآسیب عضلانی و استرس اکسایشی می

های استرس اکسایشی مردان کم تحرک سالم مقاومتی بر شاخص فعالیتتأثیر دو پروتکل متفاوت 

ورزشی با شدت بالا باعث افزایش بیشتر شاخص  فعالیتپرداختند. این محققان دریافتند که 

  و همکاران 2نین کانترشود. همچورزشی با شدت پایین می فعالیتپراکسیداسیون لیپیدی به نسبت 

( در 2111و  2111و همکاران ) 7(، دمینیک2117همکاران ) 6(، نوین2112و همکاران )2(، لیو1668)

ود. شمقاومتی باعث ایحاد فشار اکسایشی و آسیب عضلانی می فعالیتتأیید این مسأله بیان کردند که 

( بود که گزارش دادند 2112و همکاران ) 8لتیهای مطالعه مک آنابا این حال، این نتایج در تضاد با یافته

های استرس اکسایشی در مردان ورزشکار داری بر شاخصمقاومتی تأثیر معنی فعالیتکه یک جلسه 

                                                           
1. McBride 
2. Avery 
3. Guzel 
4. Kanter 
5. Liu 
6. Nevin 
7. Deminice 
8. McAnulty 
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ر مطالعة ورزشی د فعالیتتر های آنها با مطالعة حاضر شدت پایینندارد. شاید یکی از دلایل تناقض یافته

 ( باشد. 1RMدرصد  72ا مطالعه حاضر )( در مقایسه ب1RMدرصد  61-21آنها )

ورزشی دخالت دارند که موجب  فعالیتبه طور کلی عوامل متعددی در ایجاد فشار اکسایشی ناشی از 

 ی نتایج تحقیقات باید بهشوند و لذا در زمان مقایسهاختلاف نتایج در میان این گروه از تحقیقات می

، جنسیت، میزان آمادگی جسمانی، تمرینات منظم ورزشی، ها توجه شود. این عوامل عبارتند از: سنآن

؛ 2112  ، 1ها )ویلیامنوع بافت، شدت و مدت تمرینات، نوع پروتکل تمرینی، تغذیه و مصرف مکمل

  (.2111 ،2؛ ایونز2112و همکاران، 1؛ کوپر2117و همکاران، 2بلومر

اند تومقاومتی می فعالیتهای عمل احتمالی که از طریق آن رسد از جمله سازوکارها و تئوریبه نظر می 

است  "2ایسکمی -آسیب تزریق مجدد "باعث تولید آسیب عضلانی و استرس اکسایشی شود تئوری 

( که بیانگر آن است که انقباضات عضلانی شدید ممکن است باعث کاهش 1161)آتشک و همکاران، 

و در نتیجه ایسکمی شود. بعد از اتمام فاز انقباض موقت جریان خون و در دسترس بودن اکسیژن 

ای ه)مرحله انبساط عضلانی( تزریق مجدد خون باعث عرضه فراوان اکسیژن و در نتیجه تولید رادیکال

فرضیه و سازوکار  مقاومتی فعالیتایجاد شده در  6های مکانیکیشود. استرس و فشارآزاد اکسیژن می

و  تواند باشد )آتشکهای مقاومتی میفعالیتاکسایشی متعاقب  بعدی توجیه کننده افزایش استرس

های مقاومتی به ویژه انقباضات برونگرا باعث آسیب بافت عضلانی (. بر این اساس، ورزش1161همکاران، 

های آزاد اکسیژن و پراکسیداسیون های التهابی و سرانجام تولید رادیکالو متعاقب آن شروع فرآیند

 شود.لیپیدی می

                                                           
1. Williams 
2.Bloomer 
3. Cooper 
4. Evans 
5. Ischemia-reperfusion injury 
6. Mechanical stress 
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های آزاد و ایجاد استرس (، سه سازوکار برای افزایش رادیکال2112و همکاران ) 1همچنین الکساندرا کی

 های ورزشی، بیان کردند.فعالیتاکسایشی در 

 دهند. حدود استراحت افزایش حالت برابر 21 تا 11 را مصرف اکسیژن توانندمی های ورزشیفعالیت( 1

 انرژی به افزایش نیاز شود بنابراینبه رادیکال سوپراکسید می تبدیلبدن  در از اکسیژن تنفسی دو درصد

 درون به اکسیژن شدن جریان بیشتر موجب ورزش خلال غذایی در مواد بیشتر اکسیداسیون نتیجه و در

 هیدروژن بیشتر انتقال معنای به هابوسیلة میتوکندری اکسیژن مصرف افزایش. شودها میمیتوکندری

 این از سوپراکسید ریشة آزاد نظیر هایرادیکال بیشتر نشت بنابراین احتمال و الکترون انتقال زنجیرة به

 بخصوص بدن، ضداکسایشی سیستم ورزش خلال در (. البتهCسیتوکروم  از شود )بویژه بیرون زنجیره به

 دارند. هارادیکال این مهار در مهمی نقش CAT و SOD ،GPXهای آنزیم نظیر آنزیمی، سیستم

 با که روده هستند و ها کلیه کبد، مثل هاییارگان حین ورزش در آزاد هایرادیکال تولید دوم ( راه2

 را تجربه یک محیط هیپوکسی در ورزش، کار عضلانی بیشتر به عضلات جهت خون بیشتر توزیع

 آنزیمی شدن سیستم فعال و شدن رها باعث است نواحی احشایی ممکن نسبی در کم خونی .کنندمی

  NADPH  "سیستم  سازی فعال نیز است و غشاء در شده محدود آنزیم یک که " 2اکسیداز گزانتین"

 تخریب به منجر بیشتر های آزادرادیکال تولید طریق نهایتاً از هااین سیستم فعالیت بشود."1 اکسیداز

 های سوپراکسیداز ورادیکال اکسیداز، گزانتین فعالیت مثال برای شود؛سلولی می اکسایشی اجزاء

 کند.را تولید می پراکسید هیدروژن

 ترمیمی و التهابی هایدر واکنش که هستند ماکروفاژها و هامواد نوتروفیل این تولید سوم راه ( بالاخره1

 برای ایمنبع بالقوه نیز مواد این دارند. دخالت خلال ورزش، در دیده آسیب هایبافت جهت ترمیم بدن

 هستند. آزاد هایرادیکال تولید

                                                           
1. Alexandra K 
2. Xantine Oxidase 
3. NADPH Oxidase 
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گروه کورکومین به  CKکراتین کیناز و لاکتات دهیدروژناز:  نتایج این پژوهش حاکی از افزایش مقادیر 

گروه  CKدرصد بود. همچنین افزایش  6گروه کورکومین به میزان  LDHدرصد و افزایش  12میزان 

درصدی داشت. در برخی مطالعات  6در گروه دارونما کاهش  LDHدرصد بود.  7دارونما به میزان 

های های سلولبه عنوان شاخصی جهت ارزیابی آسیب LDHو  CKهای پیشین از افزایش آنزیم

-ریناند، انجام تمشود. از سوی دیگر مطالعات نشان دادهورزشی استفاده می فعالیتعضلانی بعد از انجام 

سب موجب صدمه دیدن تارهای عضلانی در های شدید و طولانی مدت بدون توجه به زمان بازیافت منا

ذ شوند و با یک پاسخ التهابی، نفوهای همبند میطول انقباضات، تجزیه درونی عضلات اسکلتی و بافت

 LDH و CKهای های سیتوزومی و سیتوپلاسمی تارهای عضلانی، آزاد شدن آنزیمماکروفاژها، آنزیم

دودیت حرکتی و تغییرات بیوشیمیایی و اسپاسم تارهای ها علایم درد، محشود و به دنبال آنهمراه می

در عین حال افزایش  .(2116 ،2ویرانلی و گوکبل؛ بل2112و همکاران،  1تراپشوند )کراسعضلانی می

CK  وLDHها و احتمالاً ، خصوصاً در طی مراحل تمرین و بازیافت، منعکس کننده تراوش پروتئین

 باشد.سایر مواد از طریق غشای عضله می

آنزیم لاکتات  فعالیتابراز داشتند افزایش غلظت و  1662، 2هاف؛ سودرلاند و گرین1662 ،1بانگسبو

، انباشت اسید فعالیتدهیدروژناز پلاسمایی به منزلة آنزیم کلیدی دستگاه گلیکولیتیک، به عنوان شدت 

ز گلیکوژن، گونة هیدرولی ،Pcr، کاهش بارز در ATPبه  ADPاسیدی، افزایش نسبت  PHلاکتیک، 

 و سطح خستگی وابسته است.  (b)دوم تار عضلانی درگیر 

پلاسمایی هر دو گروه تجربی و کنترل از  LDHاز طرف دیگر، افزایش چشمگیر میانگین غلظت آنزیم 

 مقاومتی دارد.  فعالیتچشمگیر دستگاه گلیکولیتیک در تأمین انرژی هنگام اجرای  فعالیت

                                                           
1. Krustrup 
2. Belviranli & Gokbel 
3. Bangsbo 
4. Soderlund & Greenhuf 
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در  ASTآسپارتات آمینو ترانسفراز و آلانین آمینو ترانسفراز: نتایج این پژوهش حاکی از افزایش مقادیر 

درصد و در گروه دارونما افزایش  2به میزان  ALTدرصد و کاهش مقادیر  11گروه کورکومین به میزان 

AST  درصد و کاهش  2به میزانALT  درصد بود. افزایش سطح  2به میزانAST نشان دهنده  خون

اند، ها به گردش خون است. مطالعات نشان دادهآسیب غشای سلول های عضلانی و تراوش این آنزیم

های شدید و طولانی مدت بدون توجه به زمان بازیافت مناسب موجب صدمه دیدن تارهای انجام تمرین

خ شوند و با یک پاسهای همبند میعضلانی در طول انقباضات، تجزیه درونی عضلات اسکلتی و بافت

 AST های سیتوزومی و سیتوپلاسمی تارهای عضلانی، آزاد شدن آنزیمالتهابی، نفوذ ماکروفاژها، آنزیم

ها علایم درد، محدودیت حرکتی و تغییرات بیوشیمیایی و اسپاسم تارهای شود و به دنبال آنهمراه می

ی افزایش مصرف اکسیژن در نتیجه در طول تمرین، در .(1176شوند )طالبی گرگانی، عضلانی می

یابد که خود موجب های آزاد افزایش میها، تولید رادیکالمیتوکندری و جریان انتقال الکترون

با این حال با عنوان فشار اکسایشی نیز  پراکسیداسیون چربی در غشای سلول عضلات اسکلتی می شود.

گذارد ی بر ساختار بیولوژیکی سلول به جا میمعرفی شده است که با پراکسید کردن چربی، اثرات مخرب

 (.1176)طالبی گرگانی، 

 6در گروه کورکومین به میزان  MDAمالون دی آلدهید: نتایج این پژوهش حاکی از کاهش مقادیر 

 درصد در گروه دارونما بود. 26به میزان  MDAدرصد و کاهش مقادیر 

منظور ارزیابی اثرات پودر ریزوم زردچوبه بر عملکرد ای به( مطالعه2112و همکاران ) 1واشان-حسینی

جوجه قبل از استرس  262متابولیک خون و سیستم ایمنی و وضعیت آنتی اکسیدانی و وزن نسبی 

/گرم 8گروه دوم -2گرم/کیلوگرم  2گروه اول -1طور تصادفی به سه گروه )گرمایی انجام دادند، به

ساعت از  2گراد به مدت درجه سانتی 11گروه سوم زردچوبه داده نشد( استرس گرمایی  -1م کیلوگر

هایی که پرنده ALTو  LDH, ASTآنزیم  فعالیتروز بود نتایج نشان داد که زردچوبه  22تا  28

                                                           
1. Hosseini-vashan 
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ندارد.  SODو  CKآنزیم  فعالیتاند را دفع کرده ولی تأثیری بر تحت استرس گرمایی قرار گرفته

تواند سطح سرمی ( بیان کردند که درمان درازمدت با کورکومین می1161نی دهکردی و همکاران )روغ

های های استرس اکسیداتیو را در بافت قلب موشو همچنین برخی شاخص AST, ALTهای آنزیم

های تحت درمان با ( طی بررسی که بر روی موش2111و همکاران ) 1دیابتی بهبود بخشد. گارسیا

افزایش  k2cr207های تحت درمان با داشتند مشاهده کردند که موش (k2cr207)ات پتاسیم دیکروم

ساعت نسبت به گروه کنترل  28و  22در  فعالیتپلاسما و  ALTو  AST, LDHتوجهی در قابل

در  k2cr207ناشی از  ALTو  AST, LDHتوجهی مانع افزایش  طور قابلداشتند. کورکومین به

( تأثیر مکمل زردچوبه را بر روی خستگی و عملکرد 2112و همکاران ) 2شد. هوانگ فعالیتپس از  28

و  هاها بررسی کردند، بعد از تمرینات قدرتی و شنا میزان عملکرد ورزشی و خستگی آنورزشی موش

 CKو  AST, ALTهای آسیب بافت همچنین سطح لاکتات و آمونیاک، نیتروژن اوره خون و نشانه

را گزارش کردند. مصرف زردچوبه موجب افزایش قدرت و عملکرد مقاومتی و کاهش سطح لاکتات، 

شد. در  فعالیتبعد از  CKو  ALT, ASTهای آسیب بافت آمونیاک، نیتروژن و اوره و کاهش آنزیم

در  LDH( گزارش کردند که زردچوبه موجب کاهش شدید 2112و همکاران )1ای دیگر آذیزامطالعه

( نشان دادند که قرار گرفتن در معرض 1161های مبتلا به سرطان کولون شد. فرزانگی و همکاران )موش

 8شود و مداخله غیر دارویی آلودگی ناشی از سرب منجر به آسیب بافت کبدی و مجرای صفراوی می

ب های آسیهفته تمرین استقامتی، مکمل کورکومین و یا ترکیبی از این دو شیوه، با کاهش شاخص

هوازی با  فعالیتدر بافت کبدی( همراه بود. لذا  ALPو  AST, ALTمجاری صفراوی ) –کبدی 

های توانند روشهای، میاکسیدانشدت متوسط و استفاده از گیاهان دارویی با منابع غذایی غنی از آنتی

 شود. درمانی ایمن و مطمئن در برابر صدمات ناشی از سرب محسوب می

                                                           
1. García-Niño 
2. Huang 
3. Aziza 
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مقاومتی شدید مقادیر  فعالیتایج به دست آمده نشان می دهند که یک جلسه در پژوهش حاضر نت

CK ،LDH، AST ،ALT گرمی کورکومین یک هفته میلی 81دهد و مصرف کپسول را افزایش می

ها نداشته است. برخی از مطالعات نشان ورزشی تأثیر معناداری بر مقادیر این شاخص فعالیتقبل از 

(، نشان دادند 2111و همکاران ) 1شود. تنوارمی ROSدادند که کورکومین در دزهای بالاتر باعث تولید 

ر باعث تزا اما در دزهای بالااکسیدانی درونتر باعث تکمیل سیستم آنتیکه کورکومین در دزهای پایین

 211، 111صورت خوراکی شود در این مطالعه کورکومین بهو منجر به آسیب میوکارد می ROSتولید 

گرم داده شد، / میلی82روز و ایزوپروترنول  12گرم به ازای هر کیلوگرم وزن بدن به مدت میلی 211و 

 CK-MBب افزایش و تحلیل قربانی شدند که کورکومین موجروز حیوانات برای تجزیه  12پس از 

های آزاد آسیب عضلانی افزایش شده است. بدین معنی که پس از مصرف کورکومین، با افزایش رادیکال

های مورد آزمایش، طول مدت مصرف تواند گونهها، میداشته است. دلایل احتمالی برای تفاوت در یافته

 شدهعنوان آزمودنی استفاده ها بهکورکومین و شدت و طول دوره ورزش باشد. در اکثر مطالعات از موش

اند. در طی بررسی های پژوهشگر،تا این های پژوهش حاضر مردان فعال بودهکه آزمودنیاست، در حالی 

 زمان تحقیق دیگری که بر روی انسان ها انجام شده باشد یافت نشد،تا به مقایسه نتایج پرداخته شود.

 گیرینتیجه .5-4

های آسیب مقاومتی باعث افزایش معنادار شاخص فعالیتررسی یک جلسه به طور خلاصه، در این ب

، و  کوفتگی عضلانی تأخیری (MDA)و استرس اکسایشی  (CK، LDH ،AST ،ALT)عضلانی 

، CK گرم کورکومین یک هفته قبل از انجام فعالیت باعث افرایشمیلی 81گردید. همچنین مصرف 

LDH  وALT  شده و باعث کاهشMDA  شد. ولی تأثیری برDOMS  وAST  فعالیتپس از 

 مقاومتی نداشت. 

                                                           
1. Tanwar 
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 پیشنهادات پژوهشی .5-5

ی، هوازاز جمله آزمون هوازی، بیمتفاوت  شود تأثیر کورکومین را بر چند برنامه تمرینییپیشنهاد م

 و غیره انجام شود. تمرینات کششی

ته باشند ای داشانجام تمرینات مقاومتی حرفه هایی که سابقهشود تحقیقی مشابه با آزمودنیپیشنهاد می

 انجام شود.

های صبر شاخ فعالیتشود تحقیقی به بررسی اثر طولانی مدت مصرف کورکومین قبل از پیشنهاد می

 آسیب عضلانی و استرس اکسایشی انجام شود.

 گرم( انجام شود.میلی 81شود تحقیقی مشابه با مصرف دزهای دیگر کورکومین )بیشتر از پیشنهاد می

 پیشنهادات کاربردی .5-6

رس اکسایشی و های استباعث افزایش شاخص 1RMدرصد  72مقاومتی با  فعالیتحتی یک جلسه 

شود براین اساس پیشنهاد می شود برای جلوگیری از افزایش این شاخص ها از آسیب عضلانی می

 تمرینات استقامتی و هوازی استفاده شود.

سیب های آمقاومتی خود باعث افزایش شاخص فعالیتگرم کورکومین یک هفته  قبل از میلی 81مصرف 

گردد بنابراین می توان از دز های بالاتر و زمان بیشتری از مکمل کورکومین مردان فعال می عضلانی در

 استفاده کرد .
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 : پرسشنامه تندرستی1پیوست شماره 

 

 سلام دانشجوی گرامی با

را  های ذیلبه منظور دستیابی به نتایج علمی مطلوب و دقیق پژوهش حاضر، خواهشمند است پرسش

با دقت و صراحت پاسخ دهید. بدیهی است که کلیه اطلاعات مربوطه بصورت محرمانه در نزد محقق 

 محفوظ خواهد ماند.

  نام و نام خانوادگی:

 ))سابقه خانوادگی((

   موردی از مرگ ناگهانی دیده شده است؟           بله               خیرآیا در خانواده شما 

 آیا در خانواده شما موردی از فشار خون بالا وجود داشته است؟       بله               خیر

 آیا در خانواده شما موردی از ناراحتی قلبی وجود داشته است؟        بله               خیر

 های کلیوی وجود داشته یا دارد؟                                شما موردی از آلرژی، آسم، دیابت و یا بیماریآیا در خانواده 

 بله                    خیر                       نام بیماری........................

 آیا در خانواده شما موردی از اختلالات دستگاه گوارش وجود دارد؟

 خیر                     نام بیماری........................                 بله   

 ))اطلاعات دارویی((

 اید؟           بله              خیرآیا شما در ماه گذشته تحت درمان دارویی قرار داشته

 در حال حاضر چطور.................................

 کنید؟                                                      ها و ...( استفاده میها، بنزادرینزا )آمفتامینمحرک آیا در حال حاضر از داروهای

 بله                  خیر                     نام داروها.............................
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 کنید؟آیا از داروهای مسکن، خواب آور و ضد درد استفاده می

 ه                خیر                     نام داروها................................بل

 باشد؟مهمترین و بیشترین نوع مصرف دارویی شما در ماه گذشته و در حال حاضر چه می

 نام داروها...................................

 ))آسیب و صدمات((

 و یا مچ پا دارای آسیب دیدگی هستید؟  بله       خیرآیا از ناحیة شانه، بازو، مچ دست 

 نام اندام آسیب دیده...............................................

 آیا از ناحیة گردن، پشت و یا لگن دارای آسیب دیدگی هستید؟       بله             خیر

 .نام اندام آسیب دیده......................................

 باشد؟  بله           خیرای از بدن شما دچار زخم یا التهاب میآیا در حال حاضر ناحیه

 نوع زخم.......................................                   محل زخم یا التهاب.....................................

 اید؟      بله               خیرآیا از دو ماه گذشته تاکنون موردی از عمل جراحی داشته

 نوع جراحی.........................................

 ))بیماری و عفونت((

 باشید؟                                   بله                خیرآیا دچار آلرژی یا حساسیت می

 الریه و ... دارید؟ها، ذات آیا در حال حاضر مشکل تنفسی مانند آسم، التهاب برونش

 بله                         خیر               ذکر مورد.......................................

 اید؟آیا از دو ماه گذشته دچار بیماری ریوی شده

 ...بله                     خیر               ذکر مورد..........................................     
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 آیا مشکل قلبی عروقی دارید؟

 ذکر مورد..........................................          بله                     خیر  

 باشید؟                 بله                      خیرآیا در حال حاضر دچا بیماری پوستی می

 ؟      بله                       خیرباشیدهای عفونی بر روی پوست بدن میآیا دچار جوش

 ))سوابق ورزشی((

 آیا عضو باشگاه ورزشی هستید؟                                     بله                     خیر

 کنید؟                              بله                      خیرآیا به طور منظم ورزش می

 اید؟         بله                        خیرامه منظم ورزشی داشتهآیا در یک ماه گذشته برن
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 1RMگیری : اندازه2پیوست شماره 

 

 نام :....................             نام خانوادگی:.............................         وزن:..............               

 کمر:.......................               دور باسن:..................     قد:.................دور 

 

 1RM تعداد تکرار وزنه جا بجا شده      نام ایستگاه     ردیف

1  

 اسکات

   

2  

 پرس پا

   

1  

 سر شانه با هالتر

   

2  

 جلو بازو با هالتر

   

2  

 پرس سینه

   

 

 بوسیله فرمول برزیسکی 1RMمحاسبه 

 

𝟏𝑹𝑴 =
(𝒌𝒈) وزنه جابجا شده

𝟏. 𝟎𝟐𝟕𝟖 − (𝟎. 𝟎𝟐𝟕𝟖 × (تعداد تکرار
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 گیل: پرسشنامه درد مک3پیوست شماره 

 زمان: ........                                                                                       

 

 نام..................................  نام خانوادگی.................................

ای که توصیف از درد یا کوفتگی عضلانی تأخیری در شود بهترین محدودهها خواسته میاز آزمودنی

بدون  ( نشان دهنده11باشد را روی پیوستار نشان دهند. در این پیوستار عدد )موضع مشخص شده، می

 باشد. )دور عدد مورد نظر را خط بکشید(.( نشان دهنده حداکثر درد می22یا کمترین درد و عدد )

 

  22 – 21 – 22 – 21 – 12 –11 – 22 – 21 – 12 – 11ساق پا                        

  22 – 21 – 22 – 21 –12 – 11 – 22 – 21 – 12 – 11چهار سر ران                 

  22 – 21 – 22 – 21 – 12 – 11 – 22 – 21 – 12 – 11پشت لگن )سرینی(         

  22 – 21 – 22 – 21 –12 – 11 – 22 – 21 – 12 – 11پشت پا                       

  22 – 21 – 22 – 21 – 12 – 11 – 22– 21 – 12 – 11ای             کمربند شانه

  22 – 21 – 22– 21 – 12 – 11 – 22 – 21 – 12 – 11سینه                         

  22 – 21 – 22 – 21 – 12 – 11– 22 – 21 – 12 – 11پشتی بزرگ                

  22 – 21 – 22 – 21 – 12 – 11 – 22 – 21 – 12 – 11بازو                          

  22 – 21 – 22 – 21 – 12 – 11 – 22 – 21 – 12 – 11پشت بازو                   

  22 – 21 – 22 – 21 – 12 – 11 – 22 – 21 – 12 – 11ساعد                        

  22 – 21 – 22 – 21 – 12 – 11 – 22 – 21 – 12 – 11شکم                        
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 فهرست منابع فارسی

 

امین، بتوراک کاوه، کریمی وریا. علی، گلی محمدمحمد . آتشک سیروان، شرفی حسین، آذربایجانی1

ب اکسیدانی تام پلاسما متعاقبر پراکسیداسیون لیپیدی و ظرفیت آنتی 1-تأثیر مکمل اسید چرب امگا

یک جلسه فعالیت مقاومتی در مردان ورزشکار جوان. مجله علمی دانشگاه علوم پزشکی کردستان. 

 .21-26(: 61)17؛ 1161

عضلات  ANDtmهای مختلف بر تغییرات (. تأثیر تمرینات هوازی با شدت1182عفری ). افشار ج2

 های صحرایی؛ رسالة دکترا.اسکلتی موش

های هوازی متوسط (. تأثیر یک دوره فعالیت1186زاده حسن، کتبی فرشته )زاده حسن، اکبر. تقی1

استرس اکسایشی دانشجویان هاس و شاخص SPGهای بر فعالیت آنزیم Eهمراه با مصرف ویتامین 

 (.2پسر فعال. علوم زیستی ورزش )

. بررسی اثر دریافت (1161)یار مریم، غیاثوند رضا، فیضی آوات، عسگری غلامرضا، شکری نفیسه . تقی2

های آسیب عضلانی و استرس اکسیداتیو در زنان ورزشکار. مجلة بر شاخص Cو  Eهای ویتامین مکمل

 .2111-2122(: 216)11 دانشکده پزشکی اصفهان ؛

-افشار، صالح جعفری علیرضا، سید کاخک نیا محمدرضا،حسینی . سردرود جهانگرد ابوالفضل،حامدی2

 زمان استرس اکسایشی های شاخص بر سیر ی عصاره مدت کوتاه سازی مکمل اثر(. 1162زاده کریم )

ایران؛  متابولیسم و ریز درون غدد ی مجلهمردان فوتبالیست.  در ساز وامانده ورزش از ناشی و استراحت

 .78-82 ،1 ی شماره پانزدهم، ی دوره

و ورزش وامانده ساز بر استرس  E(. اثر تمرینات هوازی، ویتامین 1181حامدی نیا، محمد رضا. ) .6

 اکسایشی در دانشجویان ورزشکار. رساله دکتری. دانشگاه تربیت معلم تهران.

(بررسی تاثیر مصرف حاد سلکوکسیب 1161رفت،روحی بابک).خوش خواهش فائقه،سیاه کوهیان مع7

 بر التهاب و استرس اکسیداتیو متعاقب فعالیت هوازی شدید.نشریه سوخت و ساز و فعالیت بدنی

 Eمدت ویتامین گیری کوتاه(. تأثیر مکمل1178آبادی ابراهیم، )مصلحی نجف .دبیدی روشن ولی الله،8

ساز در سطح دریا و ارتفاع سالم به دنبال یک جلسه تمرین درماندهآلدهید مردان بر پاسخ مالون دی

 (.21متوسط. المپیک )

هفته  8(. اثر تعاملی 1161الله، همتی صفر شاهی یوسف، نورالدینی حاجی قربان ). دبیدی روشن ولی6

 نش؛ی زردچوبه بر چگالی مواد معدنی نواحی مختلف استخوان ران. افق داتمرین استقامتی و عصاره

8(2 :)27-16. 
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(. بررسی رابطة بین مدت زمان 1182اصغر، امینییان تواندخت، رزاقی ابوالقاسم ). رواسی علی11

 (.26در دانشجویان پسر. حرکت) LDHو  CKهای استراحت در تمرینات اینتروال بر روی آنزیم

بر پراکسیداسیون  Cین (. تأثیر مصرف ویتام1187نیا فرهاد، بابایی پروین ). روحی بابک، رحمانی11

 (.16چربی و التهاب ناشی از فعالیت. پژوهش در علوم ورزشی )

اکسیدانی ترکیبات فنولیک تفالة انگور. (. فعالیت آنتی1187بهان یوسف، علیپور داریوش ). روز21

 .2شمارة  -2فصلنامة علوم و صنایع غذایی؛ دورة 

ژاد مجرد توراندخت. اثر کورکومین بر سطح سرمی بلوچ نروغنی مهرداد، 6 فرشاد روغنی دهکردی. 11

آنزیمهای آسپارتات و آلانین آمینوترانسفراز و شاخصهای استرس اکسیداتیو در قلب موش صحرایی 

 . 22-18(: 1)17؛ 1161ده. نشریه پژوهن. دیابتی

های (. تأثیر مکمل1186. عزیزی میترا، رزمجو سحر، رجبی حمید، هدایتی مهدی، شریفی کبری )12

اکسیدانی بر فشار اکسایشی و آسیب سلولی به دنبال یک دوره تمرین سنگین در دختران نوجوان آنتی

 (.1شناگر. مجلة تغذیه و علوم غذایی ایران )

رضا. اثر تعاملی تمرین ورزشی و مصرف مکمل . فرزانگی پروین، حبیبیان معصومه ، صالحی محمد12

های در معرض فلز سنگین سرب. نشریه دانشور بافت کبد موشهای آسیب کورکومین و برخی از شاخص

 .71-61(: 112)21؛ 1161پزشکی. 

 تاخیری یعضلان کوفتگی بر ث ویتامین مختلف رژیم نوع دو مصرف اثر بررسی. گرگانی الهه . طالبی16

 .1176گیلان؛  دانشگاه ارشد. کارشناسی نامه برونگرا، پایان شدید های انقباض از پس

ورزش، سال اول، شماره های آزاد. مجله نشاط و فعالیت بدنی و رادیکال(: 8111)زاده یاسرکاظم. 17

  21اول صفحه

بر فشار اکسایشی زمان استراحت و  E(.اثر ویتامین 1181.گائینی عباسعلی،حامدی نیا محمدرضا)18

 66-111(:22)پیاپی 1پس از ورزش وامانده ساز در دانشجویان ورزشکار.المپیک 

های خوراکی بر استرس اکسایشی زمان استراحت و پس اکسیدان(. اثر آنتی1182. گائینی عباسعلی)61

 ساز در دانشجویان ورزشکار. مجلة حرکت از ورزش وامانده

های آزاد در ورزش و پیری )ترجمه(. (. رادیکال1186رضا )نیا محمد. گائینی عباسعلی، حامدی21

 م سبزوار. چاپ اول.انتشارات دانشگاه تربیت معل

(.تاثیر یک جلسه فعالیت هوازی با شدت های مختلف بر پراکسیداسیون 1182محمود آبادی، جواد. ) .21

لیپید، آسیب پذیری غشا، میزان گلوتاتیون احیا و فعالیت آنزیم گلوتاتیون پراکسیداز گلبول های قرمز 
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 شهید بهشتی، دانشکده تربیت بدنی و علوماه ایان نامه کارشناسی ارشد. دانشگدر مردان غیر ورزشکار. پ

 ورزشی.

(. تأثیر کافئین بر استرس 1161یاسر، صفایی کناری علیرضا، هدایتی مهدی ). میردار شادمهر، علوی 22

های غیر آنزیمی در پی یک جلسه فعالیت ورزشی فزاینده. پژوهش نامة اکسیدانیاکسایشی و آنتی

 .122-117(: 11)7فیزیولوژی ورزشی کاربردی؛ 

. میرزایی بهمن، دمیرچی ارسلان، مهربانی جواد. بررسی رابطة بین مدت زمان استراحت در تمرینات 21

ساز. و لاکتات خون مردان غیر ورزشکار پس از فعالیت درمانده LDHو  CKهای اینتروال بر روی آنزم

 1186(.18المپیک )

در دورة بازیافت  LDHو  CKاصغر. تأثیر گرم کردن بر رابطة . نامنی فرح، کاشف مجید، لاری علی22

 .67-116(. 28)پیاپی  12شمارة  –(. فصلنامة المپیک؛ سال دوازدهم 1181) زنان ورزشکار

(. فیزیولوژی ورزش و فعالیت بدنی، ترجمه: ضیاء معینی، 1182. ویلمور جک اچ، کاستیل دیویدال )22

ید آقاعلی نژاد، فاطمه سلامی، تهران ، جلد دوم، انتشارات مبتکران، فرهاد رحمانی نیا، حمید رجبی، حم

172-172. 
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Effect of curcumin supplementation on muscle damage and 

oxidative stress parameters after resistance exercise in active 

men 

 

Abestrac 

physical activity as an integral part of human life Hast.falyt severe and unusual body's 

production of free radicals in the body. Free radicals can be combined with macro 

molecules and compounds are carcinogenic in the body. The main objective of this 

study was to determine the effects of curcumin supplement a week after resistance 

exercise on muscle injury indices, oxidative stress and delayed onset muscle soreness 

was active in men. 

For this purpose 22 active young men (age 25/1 ± 22/21 years, height 88/6 ± 13/175 

cm, weight 10/7 ± 22/69 kg and body mass index 21/2 ± 21 / 22 kg m) voluntarily 

participated in this study. Subjects were randomly assigned to placebo (n = 11) and 

curcumin (n = 11) was divided and resistance exercise for a week to 80 mg of curcumin 

per day, double-blind or placebo. 1RM samples were taken before the exercise. The 

resistance training consisted of a 5-stage circuit training stations, including three times, 

each time with 75% of one repetition maximum of 8 to 10 repetitions were performed. 

Blood samples before taking curcumin or placebo, after taking a full week, immediately 

after and 24 hours after exercise activity were collected and fasting. Tyhmbsth test to 

determine the differences within the group and to determine the differences between 

the groups of T-independent (t-test) were used. As well as to analyze the results of 

analysis of variance with repeated measures (one-way) and Bonferroni post hoc test at 

a significance level of p = 0.05 was used. The McGill questionnaire was used to 

measure the level of muscle soreness. 

In summary, in this study, resistance exercise causes a significant increase in indices 

of muscle damage (CK, LDH, AST, ALT) and oxidative stress (MDA), and were 

delayed onset muscle soreness. Also taking 80 mg of curcumin a week before the 

boost CK, LDH, ALT and MDA was decreased. But after resistance exercise had no 

effect on DOMS and AST. 

resistance exercise causes muscle damage and oxidative stress are. Also curcumin 

supplementation can reduce oxidative stress but no effect on muscle damage. 

Keywords: muscle damage, oxidative stress, curcumin, 

malondialdehyde 
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