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  چكيده 
اخـتلال در   . اكسيدان اسـت    اثرات بيولوژيك تركيبات اكسيد كننده قوي در بدن انسان، تحت كنترل عوامل آنتي            : زمينه و هدف      

معلـوم شـده اسـت كـه هـدف اصـلي            . هاي آزاد با غشاء سـلولها باشـد         هايي ميان راديكال    ها ممكن است نتيجه واكنش      عمل اندام 
هـا نقـش پراكـسيدها را در پيـشرفت آترواسـكلروز نـشان                برخي گزارش . باشد  ولها مي هاي اكسيژن، ليپيدهاي غشاء سل      راديكال

هـاي مهمـي ماننـد گلوتـاتيون پراكـسيداز و گلوتـاتيون               اكـسيدان   حـاوي آنتـي   ) ها  مانند اريتروسيت (بافتهاي بدن انسان  . دهند  مي
 اثـر ورزش را بـر       ، برخـي مطالعـات متـضاد      .هاي طبيعي نسبت به صدمات اكسيداتيو مقاومنـد         رو اريتروسيت  باشند، از اين    مي
پـذيري   هـدف از مطالعـه حاضـر، بررسـي آسـيب         . اند  ها و ممانعت از صدمات اكسيداتيو نشان داده         اكسيدان  ود وضعيت آنتي  ببه

يرهـا  هايي مانند گلوتاتيون پراكسيداز و گلوتاتيون در مردان ورزشكار و مقايسه ايـن متغ               اكسيدان  ها و ارزيابي آنتي     اريتروسيت
  . با افراد غير ورزشكار بوده است

مورد مطالعه قـرار    )  نفر غير ورزشكار   41 نفر ورزشكار و     80( مرد 121در اين مطالعه كه از نوع مقطعي بود،         :     روش بررسي 
هــا در معـــرض پراكـــسيد   هـــا، پــس از قـــرار گــرفتن اريتروســـيت   پــذيري اريتروســـيت  بـــراي ارزيــابي آســـيب . گرفتنــد 
مقـدار گلوتـاتيون   . گيري شد اندازه) MDA=Malondialdehyde(، مالون دي آلدئيد)H2O2=Hydrogen peroxide(هيدروژن

ــا اســتفاده از  ــين گرديــد] DTNB]5,5'-Dithio-bis(2-nitrobenzoic acid)ب  ليــت گلوتــاتيون پراكــسيداز و كــراتين فعا. تعي
اكـسيدان تـام پلاسـما نيـز، بـا       آنتي. ي قرار گرفتبا روش آنزيمي مورد ارزياب) CPK=Creatine phosphokinase(فسفوكيناز

 جهـت  Chi-square و Student T Testهاي  برآورد گرديد و از آزمون) FRAP)Ferric reducing ability of plasmaروش 
   .  مقايسه متغيرهاي كمي و كيفي استفاده شد

هـاي جـدا    اريتروسيت. ري بالاتر از افراد غيرورزشكار بوددا فعاليت كراتين فسفوكيناز در ورزشكاران به طور معني     : ها  يافته    
آلدئيــد حاصــل از انكوبــه نمــودن  پــذيرتر از ورزشــكاران بــود، زيــرا مــالون دي شــده از خــون افــراد غيــر ورزشــكار، آســيب

 گـرم   نـانومول در هـر  23/625±90/132: بـا مهـار كننـده كاتـالاز    (هاي آنها بـا پراكـسيد هيـدروژن در ورزشـكاران        اريتروسيت
طـور چـشمگيري كمتـر از مـالون     ه  ب ـ) نانومول در هر گرم هموگلوبين74/521±05/125 :هموگلوبين و بدون مهار كننده كاتالاز   

اكـسيدان تـام پلاسـما، فعاليـت گلوتـاتيون            ميزان آنتـي  ). >01/0P و   >02/0Pبه ترتيب   (آلدئيد حاصل از غير ورزشكاران بود       دي
  . دار نشان نداد لها تفاوت معنيپراكسيداز و مقدار گلوتاتيون سلو

هـا    رسد كه ليپيدهاي غـشاء اريتروسـيت         اما به نظر مي    ،اكسيداني در ورزشكاران متفاوت نبود      اگر چه توان آنتي   : گيري      نتيجه
  .  پذيري كمتري نسبت به افراد غير ورزشكار دارد در آنها، آسيب

             
  آلدئيد     مالون دي– 4گلوتاتيون پراكسيداز     – 3      گلوتاتيون– 2    ها سيتپذيري اريترو آسيب – 1:    ها كليدواژه

   ورزشكاران-  5                      

  23/10/85:تاريخ پذيرش، 2/7/85:تاريخ دريافت

I(دانشيار گروه بيوشيمي، دانشكده پزشكي، تقاطع بزرگراه شهيد همت و چمران، دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي ـ درماني ايران، تهران، ايران)*مؤلف مسؤول.(  
II (دانشكده پزشكي، تقاطع بزرگراه شهيد همت و چمران، دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي ـ درماني ايران، تهـران،   گروه بيوشيمي، شناسي،  رشناس ارشد قارچكا

  .ايران
III ( خدمات بهداشتي ـ درماني ايران، تهران، ايرانكارشناس ارشد ژنتيك، گروه بيوشيمي، دانشكده پزشكي، تقاطع بزرگراه شهيد همت و چمران، دانشگاه علوم پزشكي و.  
IV (استاديار گروه بيوشيمي، دانشكده پزشكي، دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي ـ درماني سمنان، سمنان، ايران.  
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  مقدمه
اي مخربـي   هاي زنجيـره  زاد با ليپيدها واكنشهاي آ  راديكال    

اكـسيداسيون ليپيـد باعـث توليـد راديكـال          . كننـد   را شروع مي  
شود كه به سرعت بـا اكـسيژن واكـنش            بسيار فعال آلكيل مي   

هـاي پراكـسيل      راديكال. كند  داده و راديكال پراكسيل توليد مي     
ــز مــي ــد    ني ــدها شــوند و ليپي ــد باعــث اكــسيد شــدن ليپ توانن

پراكسيدهايي توليد كنند كه به تركيبـات متعـددي نظيـر           هيدرو
ها و    ها و هيدروكربن    ها، كتون   ها، آلدئيدها، فورمات آلكيل     الكل

يكــي از . شــوند هــايي نظيــر آلكوكــسيل تجزيــه مــي  راديكــال
 آلدئيــد دي تركيبــات حاصــل از پراكــسيداسيون ليپيــد، مــالون

)MDA=Malondialdehyde (      يپيـد  است كه در نتيجه تجزيـه ل
 و  MDA )1(.شـود   پراكسيدها در حضور آهن يا مس توليد مي       

توانند بـا     آلدئيدهاي مشابه حاصل از پراكسيداسيون ليپيد مي      
ــان ــل در   مكـ ــال نوكلئوفيـ ــاي فعـ ــروتئينDNAهـ ــا و  ، پـ هـ

 )2(.فسفوليپيدها واكنش داده و ضـايعات متنـوعي ايجـاد كننـد           
سـبب  آلدئيـد     هـا توسـط مـالون دي        تغيير غشاي اريتروسـيت   

ــاهش ســ ــداري   ياك ــزايش پاي ــدي غــشا و اف ــه ليپي ليت دو لاي
 برخلاف ليپيدها، آلدئيدهاي مـشتق      )3(.شود  اسموتيك غشا مي  

شـود    ن خاصيت باعث مي   ـاز آنها، محلول در آب هستند كه اي       
هـاي سـلول      اين تركيبات بتوانند از محل توليد به ساير مكـان         

نخـورده    دستانتشار يابند و حتي آسيب را به خارج از سلول 
هـاي متعـددي بـا منـشأ داخلـي و             اكسيدان   آنتي )4(.منتقل كنند 

هاي   خارجي وجود دارند كه اجزاي سلول را در برابر راديكال         
ايـن تركيبـات را بـر اسـاس نحـوه           . نمايند  ت مي ــآزاد محافظ 

  :كنند بندي مي عملكرد به سه گروه اصلي تقسيم
ارتنـد از كاتـالاز،   اكـسيدان كـه عب   هـاي آنتـي       الـف ـ آنـزيم   

ــاز و سوپراكــسيد   ــاتيون ردوكت ــاتيون پراكــسيداز، گلوت گلوت
  .دسموتاز

شـوند ماننـد    هايي كـه بـه فلـزات متـصل مـي          ب ـ پروتئين 
  .فريتين، ترانسفرين، لاكتوفرين و سرولوپلاسمين

ــي    ــسيدان     پ ـ آنت ــنش   اك ــده واك ــف كنن ــاي متوق ــاي  ه ه
ــره ــته  ) Chain breaking antioxidants(اي زنجي ــه دو دس ك
  : هستند

هـاي عمـل كننـده در فـاز ليپيـدي شـامل               اكـسيدان   آنتي) 1    

  .Q، كاروتنوئيدها، فلاوونوئيدها و كوآنزيم E ويتامين
هاي عمل كننده در فاز آبي شامل ويتـامين           اكسيدان  آنتي) 2    
C  هـاي   روبين متصل به آلبومين و پـروتئين   ، اسيداوريك، بيلي

  )5(.نظير گلوتاتيونحاوي گروه تيول 
  توليد      ورزش كردن به علت بالا بردن متابوليسم بدن سبب        

عوامـل مـوثر در     . شود  تري در فرد مي     هاي آزاد بيش    راديكال
  : اين تغيير عبارتند

  ها آمين نفرين و ساير كاتكول افزايش مقدار اپي) 1    
 اثـر   هاي آزاد بـا      توليد اسيد لاكتيك كه راديكال     افزايش  ) 2    

  آزاد مـــوثرترهــاي  را بــه راديكــال  ) سوپراكــسيدها (كمتــر 
  .نمايد تبديل مي) هيدروكسيل(

اي در    هـاي ماهيچـه     هاي التهابي به آسـيب      افزايش پاسخ ) 3    
  )6-17(.هاي شديد اثر ورزش

 E  و Cهايي مانند ويتامين      اكسيدان  رسد كه آنتي        به نظر مي  
ــاتيون ممكــن اســت از بافتهــايي كــه  ــره و گلوت  در آنهــا ذخي

اند، براي مبارزه با اسـترس اكـسيداتيو در خـون ريختـه               شده
 خـروج گلوتـاتيون     )6-17(.شده و به نقاط ديگـر مهـاجرت كننـد         

از سـلولها بـه   ) GSSG=Glutathione disulfide(اكـسيد شـده  
داخــل پلاســما را شاخــصي بــراي اســترس اكــسيداتيو بيــان 

   )7(.اند نموده
گلوتاتيون خون پـس از ورزش        سي    تغييرات وضعيت ردوك  

، همچنـين نـشان داده شـده اسـت كـه            )18(مشاهده شده اسـت   
خـون افـزايش     GSSGبلافاصله پس از ورزش شديد، ميـزان        

ــي ــه     م ــزان اولي ــه مي ــد، ب ــك ســاعت بع ــد و در فاصــله ي ياب
خـون  ) GSH)Reduced glutathioneگـردد، امـا ميـزان     برمي

ر مطالعه ديگـري نـشان       د )19(.شود  داري نمي   دچار تغيير معني  
، افـزايش و    GSSGداده شد كه پـس از ورزش نـسبتاً شـديد،            

GSH20-23(.يابد ، كاهش مي(  
 خــون پــس از ورزش GSH    مطالعــات ديگــري از افــزايش 

 با توجه به نتايج متنـاقض       )25و  24(.اند  شديد و طولاني خبر داده    
مطالعـاتي نيـز    . گيري درست ناممكن است     بدست آمده، نتيجه  

هـاي    ر خصوص تغييرات فعاليت گلوتاتيون ردوكتاز گويچـه       د
 انجام و افـزايش فعاليـت ايـن آنـزيم را پـس از ورزش                ،قرمز

  )27و 26(.اند گزارش نموده

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 r

jm
s.

iu
m

s.
ac

.ir
 o

n 
20

26
-0

5-
18

 ]
 

                             2 / 12

https://rjms.iums.ac.ir/article-1-782-fa.html


  محسن فيروزراي و همكاراندكتر                                                                            پذيري غشاء سلولي تاثير ورزش مستمر بر كاهش آسيب

127اه علوم پزشكي ايران                       مجله دانشگ                                                                             1386 پاييز/ 56شماره / دهمچهاردوره 

در خــــون ورزشــــكاران دونــــده و     MDA    افــــزايش  
، )28-34(سوار پس از انجام ورزش گزارش شده اسـت          دوچرخه

اسـتقامت پـس از     م  ــ ـاما مطالعات روي ورزشكاران دونده تي     
ت، ــــه ثابــــ دقيقــه دويــدن و يــا پــدال زدن روي دوچرخ60

ــري در  ــداد MDAتغيي ــشان ن ــون ن ــه )35-38و 26(. خ  در مطالع
 دقيقــه پــدال زدن روي دوچرخــه ثابــت، 60ديگــري، پــس از 

ــاتيون پراكــسيداز و سوپراكــسيد   دســموتاز در فعاليــت گلوت
، در  )39(د ساعت ثابت مان   48 و براي    ورزشكاران، كاهش يافت  

 ســاعت 48 پلاســما افــزايش يافــت و بــراي MDAحــالي كــه 
كــاهش فعاليــت گلوتــاتيون پراكــسيداز و    . تغييــري نكــرد 

هاي آزاد  سوپراكسيد دسموتاز را به توليد مقدار زياد راديكال       
  )39(.اند مربوط دانسته

    در عين حال مطالعه بر روي افراد دونده نشان داده اسـت             
تدي و غيرمبتدي، دويدن اثري بر افـزايش   هاي مب   كه در دونده  

 در حالي كـه دويـدن بـر         )40(پراكسيداسيون ليپيد نداشته است   
  )41(.داسيون گلوتاتيون موثر بوده استاكسي

هـاي ديگـر كـه حـاكي از كـاهش                 اين نتايج همراه بـا يافتـه      
) LDL)Low density lipoproteinكلـسترول و  گليـسريد،    تري

برخي باشند،  مي) HDL)High density lipoproteinو افزايش 
از محققين را بـه ايـن فرضـيه رسـاند كـه علـت مـوثر بـودن                   

هــاي عــروق كرونــر قلبــي،  ورزش در كــاهش بــروز بيمــاري
 HDLو افزايش    LDLكاهش پراكسيداسيون ليپيدها و كاهش      

   )42(.باشد مي
در اين مطالعه جهت نشان دادن تاثير ورزش بـر مقاومـت                

اكـسيداتيو،   لي، وضـعيت عوامـل اكـسيداتيو، آنتـي     غشاء سـلو  
ــي   ــسيداتيو و ســطح آنت ــرات اســترس اك ــدن  تغيي ــسيدان ب اك

انـد،    كـرده   ورزشكاران در مقايسه با افـرادي كـه ورزش نمـي          
  . مورد بررسي قرار گرفت

  
  روش بررسي

    در اين بررسي كه يك مطالعه مقطعي بـوده اسـت، مقـادير             
دو گـروه   . يـسه قـرار گرفـت     متغيرها در دو گـروه مـورد مقا       

 نفـر آنهـا     80 نفر تشكيل شده بودند كـه        121مورد مطالعه از    
ورزشكار بوده و حداقل روزي يك ساعت براي مـدت حـداقل         

اي  كردند، اين افراد عمدتاً به طور نيمه حرفـه          ماه ورزش مي   6
 فـرد   41پرداختنـد و      ال و بدنـسازي مـي     ــه فوتب ــب ب ــو مرت 

 كه ورزش روزانـه نداشـتند، بـه عنـوان           زــار ني ــغيرورزشك
وده و  ــ ـهمه افراد مـرد ب    . دــرار گرفتن ــكنترل مورد مطالعه ق   

ن سـن افـراد     ــ ـميانگي. ودـ سال ب  30 تا   20محدوده سني آنها    
. داري نـشان نـداد   ورزشكار و غيرورزشـكار، اخـتلاف معنـي    

ــان     ــه از مي ــورد مطالع ــكار م ــكار و غيرورزش ــراد ورزش اف
ه به طـور روزانـه بـراي انجـام          ــد ك ــاب شدن ــرادي انتخ ــاف

آزمايشات مورد نياز جهت ازدواج بـه مركـز تحقيقـات علـوم             
  .     كردند آزمايشگاهي دانشگاه علوم پزشكي ايران مراجعه مي

ر خــون وريــدي از هــر يــك از افــراد مــورد ــــليت  ميلــي10    
 ،ن دفعـه ورزش   ـخري ـ شــد كــه بـا آ     هــمطالعه، در صبح تهي   

 ساعت فاصله زمـاني داشـت، ايـن خـون بـه لولـه حـاوي                 12
EDTA)Ethylene-diamine tetra acetic acid ( انتقــال داده

، )Hb(، هموگلـــوبينMDA ،GSH ،GSH-Pxشـــده و ميـــزان 
 CPK=Creatine(گليسريد، كراتين فـسفوكيناز  كلسترول، تري

phosphokinase ( وHDL-C ــدازه ــد  ان ــري ش ــسترول، . گي كل
پلاسـما بـه روش آنزيمـي ـ      HDL-C و CPK، گليـسريد  تـري 
 هـاي تجـاري پـارس آزمـون     ي و بـه وسـيله كيـت   ــسنج  رنگ

 Pharmaciaو با اسـتفاده از اسـپكتروفتومتر   ) تهران ـ ايران (

Ultraspec 3000هموگلوبين با اسـتفاده از  . گيري شدند  اندازه
دســتگاه كــولتر كـــانتر در مركــز تحقيقــات آزمايـــشگاهي     

  . دگيري ش اندازه
ــس از      ــاد بلافاصــله پ ــا ضــد انعق ــراه ب ــون هم ــه خ     نمون

گيري، در ظرف حاوي يخ بـه آزمايـشگاه منتقـل شـد و                نمونه
ليتر خـون،      ميلي 3. بلافاصله آزمايش بر روي آن آغاز گرديد      

 دقيقه سانتريفوژ شد و پلاسـما و لايـه لكوسـيتي            10به مدت   
 -85 پلاسـما بـه سـرعت بـه فريـزر بـا دمـاي             . آن جدا گرديد  
گراد منتقل شده و تا زمان انجام آزمايش در آن            درجه سانتي 

  . نگهداري گرديد
 بـار بـا بـافر فـسفات         2هـاي حاصـل،           نيمي از اريتروسيت  

گراد   درجه سانتي4با دماي ) NaCl)Sodium chlorideحاوي 
 حجـم كلريـد     9 اضـافه     بـه  pH=4/7يك حجم بافر فسفات با      (

) PBS=Buffer phosphate solution)( مـــولار15/0ســـديم 
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ــن اريتروســيت . شــسته شــدند  ــراي    اي ــاي شــسته شــده ب ه
. آلدئيـد مـورد اسـتفاده قـرار گرفتنـد           گيـري مـالون دي      اندازه

 گـرم در  9 مرتبه با كلريد سـديم  3ها،   قسمت دوم اريتروسيت  
. دــ ـو داده شــگـراد شستـش   ه سـانتي ــ ـ درج4ليتر با دمـاي     

 ميكروليتـر   200ها با     وسيت ميكروليتر از اين اريتر    200سپس  
وط ـگـراد مخل ـ    يـآب مقطر ديونيزه در حد صفر درجـه سانت ـ        

ــا يــك هموليزيــت   ايــن هموليزيــت . بدســت بيايــد% 50شــد ت
گراد منتقل شـد       درجه سانتي  -85بلافاصله به فريزر با دماي      

اكسيداز مورد استفاده قـرار     گيري گلوتاتيون پر    تا براي اندازه  
  .بگيرد

) PBS(هاي شسته شده با محلول بـافر فـسفات             اريتروسيت
ــرار گ  ــتفاده قـ ــورد اسـ ــدمـ ــدار  . رفتنـ ــه مقـ ــايي كـ از آنجـ

 در اثــر نگهــداري MDAپراكــسيداسيون و بــالتبع مقــدار ليپيد
هـاي قرمـز،      ، آزمـايش روي گلبـول     )43(يابـد   نمونه افزايش مـي   

بـه ايـن    . گيـري آغـاز شـد        ساعت بعد از نمونـه     2 الي   1ظرف  
قـرار داده   H2O2هـاي قرمـز در معـرض     بولترتيب كه ابتدا گل 

يد آلدئ  شدند تا ليپيدهاي غشا، اكسيد شده و حداكثر مالون دي         
 بـا   Dormandy و   Stocks براي اين منظـور روش    . توليد شود 

 و همكارانش،   Cynamonتوجه به تغييرات اعمال شده توسط       
هاي تهيه     ابتدا از اريتروسيت   )45 و   44(.مورد استفاده قرار گرفت   

ــوق دو سـ ـ  ــه روش ف ــده ب ــسيون ري سوسپـش ــه % 5ان تهي
ليتر محلول     ميلي 9/1ت بعلاوه   ــ اريتروسي  ميكروليتر 100(شد

، به اين نحو كه براي تهيه يك سوسپانسيون تنها          )بافر فسفات 
 در حالي كه بافر اسـتفاده       ،از محلول بافر فسفات استفاده شد     

ده مهـار كنن ـ  (شده در سوسپانسيون دوم حاوي سـديم آزايـد        
 بـود، ) ليتـر بـافر      ميلـي  100ازاي هـر     به   گرم   ميلي 26)(كاتالاز
د و  ي ـم آزا ـهاي حـاوي سدي ـ     براي نمونه % H2O2) 75/0سپس  

  به ميزان هم حجم با ) م آزايدــهاي بدون سدي براي نمونه% 3
  
  
  
  
  
  

 2هاي حاصل به مدت       نمونه. سوسپانسيون، به آن اضافه شد    
گـراد قـرار داده        سـانتي   درجه 37ماري با دماي      ساعت در بن  

شــدند، در حــالي كــه در فواصــل كوتــاه بــراي جلــوگيري از  
بـه  . شـدند   ها تكان داده مـي      نشين شدن سوسپانسيون، لوله     ته

  .  استفاده شدH2O2عنوان كنترل، از آب مقطر به جاي 
 و Buege روش ،آلدئيــد ون ديــــري مالــــگي بــراي انــدازه    

Aust  ــرار گرف ــتفاده ق ــورد اس ـــم ــك  )46(.تـ ــن روش ي  در اي
ــول  ــيد   MDAمولكلـ ــك اسـ ــول تيوباربيتوريـ ــا دو مولكـ  بـ

)TBA=Thiobarbituric acid (   واكنش داده و تركيبي بـا رنـگ
دود ــ ـاي با طـول مـوج ح      ــه پرتوه ــد ك ــكن  توليد مي ــز  قرم

 مطـابق ايـن روش      )47(.كنـد   ذب مـي  ــر را ج  ــ نانومت 535-532
كلرواسـتيك     تـري  شـامل  TCA-TBA-HClابتدا يـك محلـول      

، )حجـــم/وزنTCA=Trichloroacetic acid (15 %)( اســـيد
ــيد  ــك اس ــم/وزن%TBA (375/0)(تيوباربيتوري ــيد )حج  و اس

ليتـر    سپس يك ميلـي   . دــ نرمال تهيه ش   HCl (25/0(كلريدريك
 TCA-TBA-HCLليتــر از محلــول   ميلــي2از نمونــه فــوق بــا 

مـاري     دقيقـه در بـن     15ا بـه مـدت      ــ ـه  د و نمونـه   ــمخلوط ش 
هــا از  بعــد از خــارج كــردن نمونــه. جــوش قــرار داده شــدند

ت بـا اسـتفاده از آب سـرد، خنـك           ــ ـها به سرع    ماري، لوله   بن
ي ــ ـع روي ــماي. دــ دقيقه سانتريفوژ شدن   10دت  ــشده و به م   

ــذب آن در    ــدا شــد و ج ــت ج ــه دق ــر  535ب ــانومتر در براب  ن
هاي   ي گلبول ه استثنا ــكه حاوي تمام تركيبات ب    ) blank(بلانك

آلدييـد بـا اسـتفاده از         غلظت مالون دي  . قرمز بود، خوانده شد   
آن كــه عبــارت ) cxtinction coefficient( ضــريب خاموشــي

متـر مولاريتـه محاسـبه      سـانتي M-1 cm-1 105×56/1 است از
نتايج بر حسب نانومول در هر گرم هموگلـوبين گـزارش           . شد

  ثر آزاد سازي مالون   با استفاده از رابطه زير حداك     . شده است 
  : آلدييد به كمك پراكسيد هيدروژن محاسبه شده است دي

  
  
  
  
  
  

MDA release(without catalase inhibition) 
                                                                      ×100= % maximal release(%MDA) 
MDA release(with catalase inhibition)  
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و همكـارانش    Beutlerگيري گلوتـايتون، روش      براي اندازه
 DTNB در ايــــن روش، محلــــول )48(.بكــــار رفتــــه اســــت

)Diothiobis-2 nitrobenzoic acid (ه معـرف المـن  ــ ـه بــ ـك 
)Ellman (رود  يـار م ــگ بك ــاد رن ـجور است، براي اي   ــمشه .

ون با احيـاي ايـن معـرف، كمـپلكس زردرنگـي ايجـاد           ـگلوتاتي
 نــانومتر را جــذب 412كنــد كــه پرتوهــاي بــا طــول مــوج  مــي
   .نمايد مي

گيري گلوتـاتيون پراكـسيداز بـه روش آنزيمـي و از                  اندازه
ــق روش  ــط   Paglia و Valentineطري ــه توس و  Andersenك

ده اســت، انجــام ــــي در آن ايجــاد شــــتش تغييراــــهمكاران
 در ايــن روش، ســرعت اكــسيداسيون گلوتــاتيون )48و 47(.شــد

ــط  ــه وسيل  H2O2توس ــه ب ـــك ـــه گلوتاتيـ ــسيـ داز ــون پراك
. شـود  شـود، سـنجيده مـي    ود در هموليزيت كاتاليز مـي     ــموج

گلوتاتيون اكسيد شـده حاصـل، تحـت اثـر آنـزيم گلوتـاتيون              
شـود و در ايـن حـين يـك مولكـول             ردوكتاز مجدداً احيـا مـي     

NADPH  فـــــسفات بـــــه نيكـــــوتين آميـــــد آدنـــــين دي 
)NADP=Nicotinamide adenine dinucleotide phosphate (

 در  NADPHگيـري تغييـرات جـذب         با انـدازه  . گردد  مبدل مي 
تــوان بــه ســرعت توليــد گلوتــاتيون اكــسيد   نــانومتر مــي340
  . برد پي

 Benzicهـاي تـام، از روش         ناكسيدا  گيري آنتي       براي اندازه 
 در اين روش، توانايي پلاسما در       )49(.و همكارانش استفاده شد   
 FRAP)Feric reducing ability ofاحيـاي يـون فريـك يـا     

plasma (در  . شـود   گيـري مـي     اندازهPH       اسـيدي، زمـاني كـه 
 FeIIبه فـرم    ) FeIII-TPTZ)ferric-tripyridyltriazineكمپلكس  
  مـوج ولـه در طـود كـش د ميـي توليـگ آبد، رنردــگ احيا مي

  
  
  
  
  
  
  
  

ايـن واكـنش    . تــ ـذب اس ــ ـر ج ــ ـر داراي حداكث  ــ نانومت 593
است و هر نيم واكنشي كه تحت ايـن شـرايط،           غيراختصاصي  

ــسي ـــپتان ــيم واكــنش  ـل احي ــري از ن  FeIII/FeII-TPTZاي كمت
ـــداشــته باش ـــد، باعـ ــاي ـ ــي FeIII-TPTZث احي در . شــود م
 يـك تركيـب احيـا كننـده موجـود باشـد، شـرايط               صورتي كه 

. آزمايش براي احياي كمپلكس و ايجاد رنگ آبي مطلوب است         
شود و بنابراين     بكار برده مي   FeIIIدر اين روش مقدار زيادي      

و بـالتبع رنـگ    FeII-TPTZعامل تعيين كننده سـرعت تـشكيل    
بـه  . آبي، تنها قدرت احياكنندگي نمونـه مـورد آزمـايش اسـت           

ــين  ــي  هم ــن روش م ــا اي ــل ب ــب    دلي ــر تركي ــدار ه ــوان مق ت
اكسيداني را كه داراي خاصيت احياكنندگي باشـد، تعيـين            آنتي
  . كرد
انحـراف معيـار بيـان      ±ها بـه صـورت ميـانگين        تمامي داده     

هاي حاصـل ابتـدا از نظـر نرمـال بـودن توزيـع،                داده. اند  شده
ت آمـاري شـدند و بـا توجـه بـه ايـن كـه تـست آمـاري                    ــتس
هاي   ها تأييد شد و لذا بررسي       ود، نرمال بودن داده   ـدار ب   يمعن

ــسه ــق  مقايـ         وIndependent-Samples T Testاي از طريـ
Chi-square testاده از ــ ـه آناليزها بـا استف ــكلي. دــ انجام ش

اخــتلاف ميــان . انجــام شــد version 11(SPSS(افــزار  رمــــن
  .بود >05/0Pدار تلقي شد كه  ها زماني معني داده

  
  ها يافته

 80(كه در دو گروه ورزشكار    )  نفر 121(    افراد مورد مطالعه  
 از نظـر سـن و       ،قـرار داشـتند   )  نفـر  41(و غيرورزشـكار  ) نفر

BMI)Body mass index (بــا يكــديگر يكــسان بودنــد) جــدول
  .)1شماره 

  
  
  
  
  
  
  
  

   و نحوه ورزش در دو گروه مورد مطالعه BMIمقايسه سن، -1جدول شماره
  ورزشكار  غيرورزشكار  
  انحراف معيار  ميانگين  انحراف معيار  ميانگين  
  28/4  53/25  99/3  73/25*  )سال(سن
BMI)kg/m2(  *73/23  55/3  17/24  45/3  

  59/49  25/72  -  -  )دقيقه(مدت ورزش روزانه
  56/5  50/6  -  -  تعداد سالهاي انجام ورزش

  .دار نبود ها در دو گروه معني تفاوت ميانگين*
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دو گروه مـورد مطالعـه از نظـر پارامترهـاي بيوشـيميايي                 
داري نداشـتند، امـا ميـزان         هـا، تفـاوت معنـي       چربيمربوط به   

 در ورزشـكاران بـه طـور        CPKهموگلوبين و فعاليـت آنـزيم       
جـدول  ( )P=04/0(چشمگيري از گروه غير ورزشكار بالاتر بود      

   .)2شماره 
توليــد شــده از ليپيــدهاي ) MDA(يــدآلدي دي     ميــزان مــالون

نـده  ه در معـرض يـك اكـسيد كن        ــ ـز ك ــهاي قرم   غشاء گلبول 
ــا بــدر حــض(دــــقــرار داشتن H2O2قــوي يعنــي  دون ــــور ي

روه ــ ـدر گـروه ورزشـكاران كمتـر از گ        ) حضور سـديم آزاد   
كــه ) p=0001/0 و p=001/0بــه ترتيــب (ودــــغيرورزشــكار ب

  هاي قرمز افراد  تر غشاء گلبول ري بيشـپذي نشان دهنده آسيب
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

ـــار در اثـغيرورزشكــ ـــه ر اســترسـ ـــاي اكــسيداتيـ وده ـو ب
      . تـاس
نيـز  ) % MDA release(آلدئيد آزاد شـده  درصد مالون دي    

تـر از گـروه       در گروه غير ورزشكار به طور چشمگيري بـيش        
اين درصد شـاخص     .)3جدول شـماره    ()p=001/0(ورزشكار بود 

هاي قرمز    پذيري غشاي گويچه    بهتري براي نشان دادن آسيب    
   .خون است

ــزان   در     ــكار، ميــ ــكار و غيرورزشــ ــروه ورزشــ  دو گــ
اكـسيدان تـام پلاسـما،        اكسيداني مانند آنتـي     هاي آنتي   شاخص

هـاي قرمـز      گلوتاتيون و فعاليت گلوتاتيون پراكـسيداز گلبـول       
  .)4جدول شماره (تفاوت شاخصي نشان ندادند

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

   در سرم خون در دو گروه مورد مطالعه CPKمقايسه ميانگين، پارامترهاي چربي، هموگلوبين و فعاليت  -2جدول شماره 
      ورزشكار  غيرورزشكار  
 pارزش   tمقدار   انحراف معيار  ميانگين  انحراف معيار  ميانگين  

  mg/dl(  34/99  21/60  54/106  75/65  59/0  56/0(گليسريد تري
  mg/dl(  27/193  96/81  42/174  69/64  38/1  17/0(كلسترول
HDL-C)mg/dl(  94/63  73/15  12/35  37/9  79/0  43/0  
LDL-C)mg/dl( 41/160  00/170  12/124  47/74  18/1  24/0  

  g/L(  48/15  11/1  09/16  45/1  11/2  04/0(هموگلوبين
CPK)IU/L(  53/50  52/18  57/130  2/176  12/2  04/0  

  در دو گروه مورد مطالعه ) MDA(آلدييد هاي قرمز برحسب ميزان توليد مالون دي پذيري گلبول مقايسه آسيب -3جدول شماره 
      ورزشكار  غيرورزشكار  
 pارزش   tمقدار   انحراف معيار  ميانگين  ارانحراف معي  ميانگين  

آلدييد با حضور آزايد  مالون دي
)nmol/grHb(  

39/421  94/174  20/295  49/208  32/3  001/0  

آلدييد بدون حضور آزايد  مالون دي
)nmol/grHb(  

31/324  68/149  96/190  44/177  04/4  0001/0  

آلدييد كنترل  مالون دي
)nmol/grHb(  

72/268  69/155  78/330  97/20  82/1-  071/0  

  001/0  56/3  65/24  89/62  87/12  07/78  آلدييد آزاد شده درصد مالون دي
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  بحث
 و  BMIز نظـر سـن،          دو گروه ورزشكار و غيرورزشكار ا     

ميانگين مدت روزانه انجـام     . پارامترهاي ليپيدي يكسان بودند   
 دقيقــــه و 25/72±59/49ورزش در گــــروه ورزشــــكاران، 

افـــراد گـــروه .  بـــود5/6±56/5ميـــانگين ســـالهاي ورزش، 
افـــزايش . غيرورزشـــكار اصـــولاً ورزش روزانـــه نداشـــتند

) ر گـرم در ليت ـ    09/16±45/1(چشمگيري در ميزان هموگلوبين   
المللــي در   واحــد بــين57/130±2/176( ســرمCPKو فعاليــت 

ميزان گلوتـاتيون و فعاليـت      ). p=04/0(آنها وجود داشت  ) ليتر
اكسيدان تـام     هاي قرمز و نيز آنتي      گلوتاتيون پراكسيداز گلبول  

داري   پلاسما در ورزشكاران و غيرورزشكاران تفـاوت معنـي        
ز  توليـــد شـــده اMDAنداشـــت، در صـــورتي كـــه ميـــزان 

هـاي قرمـز      هاي موجود در غشاء گلبول      پراكسيداسيون چربي 
ــزان     ــده مي ــشان دهن ــه ن ــدروژن ك ــسيد هي ــضور پراك در ح

باشــد، در ورزشــكاران بــه ميــزان  پــذيري غــشاء مــي آســيب
  ).p=001/0(چشمگيري كمتر از افراد غيرورزشكار بود

تـر    رسـد كـه ورزش بـه جهـت مـصرف بـيش                  به نظـر مـي    
 .هاي آزاد همراه است      با توليد راديكال   ها  اكسيژن توسط اندام  

هايي مانند    از طرفي در هنگام ورزش، افزايش ترشح هورمون       
هاي آزاد    تواند راديكال   هاي ديگر مي    نفرين يا كاتكول آمين     اپي

اكسيدان متعددي    ها و عوامل آنتي      آنزيم )46-55و  1-5(.توليد نمايد 
در . هـاي آزاد مـشخص شـده اسـت          جهت حذف اين راديكـال    

توانند به آسـيب      هاي آزاد مي    هاي شديد همين راديكال     ورزش
  )56(.اي كمك كنند و ضعف ماهيچه

هــاي طبيعـي و حفــظ       سـلولهاي بـدن جهــت انجـام فعاليـت    
  هـاي آزاد توليــد شـده از تماميـت خــود در مقابــل راديكال

  
  
  
  
  
  
  
  

ر نماينـد و د     هـا، خـود را بـسيج مـي          اكـسيدان   متابوليسم آنتي 
ها با استرس اكسيداتيو ناشـي از         اكسيدان  صورت مقابله آنتي  

دهد و در غير      هاي آزاد، سلول به حيات خود ادامه مي         راديكال
هـاي حـاوي      پذير آزاد ماننـد چربـي       اينصورت تركيبات آسيب  

ها به تركيبات اپواكـسيد و        پيوندهاي دوگانه در مقابل راديكال    
ب و اختلالاتـي در سـلول     گردند كه به تخري     پراكسيد تبديل مي  

  .گردد منجر مي
هاي قرمز و يا بـه عبـارت ديگـر          پذيري گلبول       كاهش آسيب 

هـا    هاي قرمز در مقابـل اكـسيدان        ر غشاء گلبول  ـت بهت ــمقاوم
نشان داده شده   . طور چشمگيري در ورزشكاران ديده شد     ه  ب

هـاي شـديد، ميـزان        است كه بلافاصـله پـس از انجـام ورزش         
CPK  ــيدر خــون ــزايش م ــد اف ــورد CPK )57(.ياب ــراد م  در اف

نماينـد نيـز،      مطالعه كه به طـور مرتـب و روزانـه ورزش مـي            
ــزايش . افــزايش چــشمگيري نــشان داد در پلاســماي  CPKاف

چه منجر بـه تغييـرات متـابوليكي زيـادي در سـلولها            خون گر 
 در خـون، شاخـصي بـراي        CPKشود اما فعاليـت بـالاي         نمي

اي   ن در سلولها بويژه سلولهاي ماهيچه     فعاليت افزايش يافته آ   
افراد ورزشكار اسـت؛ ايـن پـارامتر در ورزشـكاران شـركت             
كننده در اين مطالعه همـراه بـا افـزايش شـاخص هموگلـوبين              

  .باشد بوده است كه اين امر قابل توجيه مي
    عوامل آنزيمي اصلي آنتي اكسيداتيو شـامل سوپراكـسايد         

از و كاتـــالاز اســـت كـــه ديـــسموتاز، گلوتـــاتيون پراكـــسيد
ــال ــا    راديكـ ــسايد يـ ــدروژن پراكـ ــسايد، هيـ ــاي سوپراكـ هـ

. نمايند  هيدروپراكسايدهاي آلي و هيدروپراكسايد را حذف مي      
، Eهـاي     هاي غيرآنزيمي شامل ويتامين     اكسيدان  ترين آنتي   مهم

C   و K، تاكاروتن،   بGSH روبين هستند كه     كينون و بيلي    ، يوبي

هاي قرمز  اكسيدان تام در سرم خون، گلوتاتيون و گلوتاتيون پراكسيداز در گلبول اكسيداني يعني آنتي هاي آنتي مقايسه شاخص -4جدول شماره 
  در دو گروه مورد مطالعه 

      ورزشكار  غيرورزشكار  
 pارزش   tمقدار   انحراف معيار  ميانگين  انحراف معيار  ميانگين  

  µmol/grHb(  15/121  38/39  95/124  87/36  52/0  60/0(گلوتاتيون
  u/grHb(  63/50  82/8  34/48  71/7  35/1  18/0(ازگلوتاتيون پراكسيد

  mmol/l(  22/628  53/128  64/621  92/127  207/0  79/0(اكسيدان تام آنتي
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كينون در بخش ليپيـدي سـلول         بي، بتاكاروتن و يو   Kويتامين  
قرار دارنـد، در حـالي كـه بقيـه، در بخـش آبـي سـلول جـاي                   

  )54(.دارند
    مطالعات بر روي حيوانات نشان دادند كه گـر چـه عوامـل             

نماينـد امـا آيـا        هـا را خنثـي مـي        اكـسيدان، اثـر اكـسيدان       آنتي
تـر آنهـايي كـه همـراه          توان گفت كه مصرف خوراكي بيش       مي

نند جذب خون گردند، قادر است استرس اكسيداتيو        توا  غذا مي 
 افـراد ورزشـكار در ايـن    )58(را به طور مـوثري كـاهش دهـد؟     

ــاتيون پراكــسيداز   ــاتيون و گلوت مطالعــه از نظــر ميــزان گلوت
هاي قرمـز، تفـاوتي بـا افـراد غيرورزشـكار             موجود در گلبول  

شود اين است كـه آيـا    سوالي كه اينجا مطرح مي  . نشان ندادند 
اكسيداتيو در سلولهاي ديگر      م تفاوت در اين دو عامل آنتي      عد

. ا خير؟ جواب اين سوال مشخص نيست      بدن نيز وجود دارد ي    
اكـسيدان    در بسياري از مطالعات نيز افزايش اين عوامل آنتـي         

شـود ايـن      پرسشي كـه مطـرح مـي       )58(.نشان داده نشده است   
 از  است كه آيا اين نتايج شاخص در مطالعات مختلـف ناشـي           

هاي فردي ميان افراد مورد مطالعـه بـوده يـا بـه علـت                 تفاوت
اختصاصي نبودن روشهاي ارزشـيابي آنهـا بـوده اسـت كـه             

  .  پاسخ داده شود،بايست به اين پرسش مي
ــر روي     ــه ب ــي ك ــات مختلف ــده در مطالع ــايج بدســت آم     نت

هــاي جــوان و پيــر انجــام شــده، تنــاقض  حيوانــات يــا انــسان
دهـد كـه در سـنين     جام مطالعات نـشان مـي    ان. تري دارند   بيش

ــي ،جــواني ــزان آنت ــري روي مي ــر بهت ــا  اكــسيدان  ورزش اث ه
تر ورزشكاران جوان نسبت بـه         شايد التيام سريع   )60و  59(.دارد

اكسيدان   اي مربوط به افزايش عوامل آنتي       افراد مسن تا اندازه   
   )60(.در ورزشكاران جوان باشد

زشــكاران نــسبت بــه افــراد عــدم تفــاوت گلوتــاتيون در ور    
 بـه   GSSGتواند به اين علت باشد كه تبـديل           غيرورزشكار مي 

GSH          افتد،   و برعكس، فرآيندي است كه در چند ثانيه اتفاق مي
لذا چنانچه بلافاصله پس از ورزش، نمونه خون گرفته شـود،           

 اما منظـور    )57(.توان بهتر نمايش داد     وضعيت گلوتاتيون را مي   
ها در ورزشـكاراني      اكسيدان  رآورد ميزان آنتي  از اين مطالعه ب   

نمودند، طبيعي اسـت      بود كه به طور مرتب روزانه ورزش مي       
تـوان در     چنانچه تغييرات مقدار گلوتاتيون فـوري باشـد، نمـي         

. اين ورزشكاران تصوير روشني از وضع گلوتاتيون ارايه داد        
هــاي ديگــر ماننــد  اكــسيدان ايــن موضــوع در خــصوص آنتــي

تجربيـات   .يدان تام پلاسماي خون نيز صـادق اسـت        اكس  آنتي
ها نه تنها به نوع، مدت        اكسيدان  دهد كه تغييرات آنتي     نشان مي 

اكسيداني   و شدت ورزش بستگي دارد بلكه وضعيت دفاع آنتي        
   )61(.از اندامي به اندامي ديگر نيز متفاوت است

  
  گيري نتيجه

 افـراد    را در  MDAتـوان توليـد كمتـر             به طور واضـح مـي     
 in vitroورزشكار نشان داد و گرچه اين برآورد به صـورت  

توانـد در     رسد همين اتفاق مـي      انجام شده است، اما به نظر مي      
بــدن انــسان نيــز صــورت پــذيرد كــه نــشان دهنــده كــاهش   

هاي قرمـز و شـايد سـلولهاي ديگـر          پذيري غشاء گلبول    آسيب
تـاتيون و  بدن در ورزشكاران باشد، اما عدم تفاوت ميزان گلو       

ــول    ــسيداز گلب ــاتيون پراك ــت گلوت ــز    فعالي ــز و ني ــاي قرم ه
يـن  اكسيدان تام را شايد بتوان به دليـل تغييـرات سـريع ا            آنتي
تـوان حـدس زد كـه          امـا مـي    ها در بدن دانـست،      اكسيدان  آنتي

ــي   ــان آنت ــادل مي ــسيدان تع ــسيداتيو در    اك ــترس اك ــا و اس ه
  . تر از افراد غيرورزشكار باشد ورزشكاران مناسب

  
  تقدير و تشكر

    ايــن تحقيــق بــا اســتفاده از حمايــت مــالي دانــشگاه علــوم  
پزشكي و خـدمات بهداشـتي ـ درمـاني ايـران در قالـب طـرح        
تحقيقاتي انجام گرديـده اسـت كـه بـدين وسـيله نويـسندگان              
مقاله، مراتب تقـدير و تـشكر خـود را از مـسؤولين آن مركـز               
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Effect of Sports on the Reduction of Cell Membtane Susceptibility, 

Antioxidant Defense and Oxidative Stress 
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Abstract 
    Background & Aim: The biological effects of potent oxidative agents in human body are under anti-oxidative control. 
Functional defects of organs may result from reactions of free radicals with the cell membrane. It is known that major 
targets of oxygen radicals are cell membrane lipids. Some reports indicate the role of peroxides in development of 
atherosclerosis. Human body tissues(eg.erythrocytes) contain major antioxidants including glutathione peroxidase and 
glutathione, hence normal erythrocytes are resistant to oxidative damage. Several controversial studies have 
demonstrated the effect of sport on improvement of antioxidants and prevention of oxidative damage. Our major 
objectives were to study the susceptibility of erythrocytes and to evaluate antioxidants such as glutathione peroxidase and 
glutathione in sports men and compare these variables with that of non-sports men. 
    Patients and Methods: In this cross-sectional study 121 male subjects(80 sportsmen and 41 non sportsmen) have 
been studied. To evaluate the susceptibility of the erythrocytes, Malondialdehyde(MDA) was measured after they were 
exposed to H2O2. Glutathione was measured by use of SS Dithio-bis(2-Nitrobenzoic acid)(DTNB). The activity of 
glutathione peroxidase and Creatine phospho-kinase(CPK) were assessed by enzymatic methods and plasma total anti-
oxidants were estimated by Ferric reducing ability of plasma(FRAP) method. For statistical analysis of quantitative and 
qualitative variables Chi-Square and student T test were used.    
    Results: Creatinine phosphokinase activities in sportsmen were significantly higher. Erythrocytes obtained from non-
sportsmen were more susceptible. Since, malondialdehyde resulting from incubation of erythrocytes with hydrogen 
peroxide in sportsmen(with catalase inhibition: 625.23±132.71nmol/gHb and without catalase inhibition: 
521.74±125.05nmol/gHb) was significantly lesser than malondialedehyde of non-sportsmen.(P<0.02 and P<0.01 
respectively). Plasma total antioxidant levels, glutathione peroxidase activity and glutathione in the cells were not 
significantly different.   
    Conclusion: Although anti-oxidative power in sportsmen is not different but it seems lipids of erythrocyte membranes 
are less susceptible to oxidative stress as compared to nonsportmen. 
 
 
 
Key Words:     1) Erythrocytes Susceptibility      2) Glutathione     3) Glutathione Peroxidase 
 
                         4) Malondialdehyde      5) Sportsmen     
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