
Medical Journal 

of 
Tabriz University of Medical Sciences and Health Services 

 

 
Original Article 

 

The effects of 8 weeks aerobic training and intermittent hypoxia on lipid 

peroxidation and total antioxidant capacity in male Westar rats 
 

Hasan Farhadi
1

, Soheila Rahimifardin
2

, Marefat Siahkohian
2

, Pouran Karimi
3

 

 
1
Department of Physical Education and Exercise Science, Faculty of Humanities, Ahar Branch Islamic Azad University, Ahar, Iran 

2
Department of Physical Education and Exercise Science, Faculty of Education and Psychology, Mohaghegh Ardabil University, 

Ardabil, Iran  
3
Neuroscience Research Center, Tabriz University of Medical Sciences, Tabriz, Iran  

*Corresponding author; E-mail: hassan_farhady@yahoo.com 

 

Received: 28 October 2017         Accepted: 13 January 2018    First Published online: 19 Dec 2019 

Med J Tabriz Uni Med Sciences Health Services. 2020 February- March; 41(6):67-74 

 

Abstract 
Background: Oxidative stress disrupts the redox balance and induces various diseases. The aim of this study is 

to investigate about the effects of 8 weeks aerobic training and intermittent hypoxia on lipid peroxidation and total 

antioxidant capacity in male Westar rats. 

Methods: Forty male Wistar rats weighing 220+20 were randomly divided into four groups of: control (C), 

hypoxia (H), Hypoxia+ training (H+T) and training (T) groups, namely. Hypoxia group was exposed to chronic 

intermittent hypoxia. And the exercise group ran on a treadmill (22-26 meters per min) for 8 weeks, 5 session/ 

weeks. After the 8 weeks of the running, blood samples of the subjects were taken. Data were analyzed by using 

Anova and Tukey statistical tests at the significant level of P≤0.05. 

Results: The results showed that MDA index in the training group was significantly lower than the other groups 

(P= 0/001, F= 19 .634). But, no significant differences were observed between control group with hypoxia (P= 

984.0), combination of (H) with (T) group (P =824.0), and (H+T) with (C) group (P= 997.0). Also, TAC capacity in 

the training group was significantly higher than the other groups (P= 0.001, F= 7.388). However, there was no 

significant difference observed between the control group with hypoxia (P= 0.368) and (H+T) with (C) group (P= 

0.996), and the combination of (H+T) with (H) group (P= 0.837). 

Conclusion: It seems that moderate intensity exercise training will lead to a redox balance compared with other 

stimuli and will prevent oxidative stress. 
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 مقاله پژوهشی
 

ظرفیت بر مارکر آسیب لیپیدی و سازی شده  شبیهمتناوب  ارتفاعهفته تمرین هوازی توام با  6تاثیر 
 های صحرایی در موش تاماکسیدان  آنتی

 
 9، پوران کریمی2کوهیان ، معرفت سیاه2، سهیلا رحیمی فردین*4حسن فرهادی

 
 دانشگاه آزاد اسلامی، اهر، ایرانواحد اهر ، دانشکده علوم انسانی، تربیت بدنی و علوم ورزشیگروه 1
 شناسی، دانشگاه محقق اردبیلی، اردبیل، ایران گروه تربیت بدنی و علوم ورزشی، دانشکده علوم تربیتی و روان2
 تبریز، ایرانمرکز تحقیقات علوم اعصاب، دانشگاه علوم پزشکی تبریز، 3

 hassan_farhady@yahoo.com*نویسنده رابط؛ ایمیل: 

  
 28/3/1338/3/1331انتشار برخط:      23/11/1331پذیرش:      11/8/1331دریافت: 

 11-11(:1)11؛ 1338 و اسفند بهمندرمانی تبریز.  -مجله پزشکی دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی
 

 چکیده
شود. هدف از مطالعه حاضر بررسی تاثیر هشت هفته تمرین هوازی در  های مختلف می فشار اکسایشی تعادل ردوکس را مختل و موجب بروز بیماری زمینه:

 های صحرایی بود. اکسیدان تام در موش شرایط هیپوکسی متناوب بر آسیب لیپیدی و ظرفیت آنتی
(، تمرین Tتمرین ) (،H) (، هیپوکسیCتایی: کنترل ) 04گروه  0گرم، به طور تصادفی در  004±04یصحرایی با میانگین وزن سر موش 04 تعداد کار: روش

درجه  2متر در دقیقه با شیب  00-02بندی شدند. شرایط هیپوکسی، متناوب و نورموباریک و شرایط تمرین هوازی سرعت  ( تقسیمT+H) توام با هیپوکسی
( و ظرفیت MDAآلدئید ) دی گیری میزان پلاسمایی مالون های خونی جهت اندازه فته طراحی شد. نمونهجلسه در ه 5هفته و  8نوارگردان به مدت 

 تحلیل شدند. 45/4داری  یکراهه با آزمون تعقیبی توکی در سطح معنیAnova ها با روش آماری  ( گرفته شد. دادهTACاکسیدان تام ) آنتی
 Hبا  C( ولی بین گروه  =P230/01F ,= 440/4داری داشت ) ها کاهش معنی درگروه تمرین در مقایسه با سایر گروه MDAنتایج نشان داد شاخص  ها: یافته

(180/4 =P )C  با ترکیبT+H (119/4 =P و )H  با ترکیبT+H (800/4 =Pتفاوت معنی  ) چنین ظرفیت  داری مشاهده نشد. همTAC درگروه تمرین ،
با  H( و 112/4 =P) T+Hبا ترکیب  H (328/4 =P )Cبا  C(. ولی بین گروه  =P388/9F, = 440/4داری داشت ) زایش معنیها اف در مقایسه با سایر گروه

 . داری مشاهده نشد ( تفاوت معنی839/4 =P) T+Hترکیب 
شود و از  در شرایط هیپوکسی به کاهش پراکسیداسیون لیپید منجر میهوازی  نتایج نشان داد فعالیت ورزشی هوازی به تنهایی، نسبت به فعالیتگیری:  نتیجه

  .کند جلوگیری میبیشتر فشار اکسایشی 
 

 اکسیدان تام ظرفیت آنتیهوازی، هیپوکسی متناوب، آسیب لیپیدی، فعالیت  ها: کلید واژه
 

سازی شده بر مارکر آسیب لیپیدی و  هفته تمرین هوازی توام با ارتفاع متناوب شبیه 8تاثیر پ.  ، کریمیم کوهیان ، سیاهس ، رحیمی فردینح فرهادینحوه استناد به این مقاله: 
 90-29:(2)00؛ 0318درمانی تبریز.  -مجله پزشکی دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی. های صحرایی اکسیدان تام در موش ظرفیت آنتی

 
 
 

 حق تألیف برای مؤلفان محفوظ است. 
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 ه به اثر اصلی به نحو مقتضی استناد و ارجاع داده شده باشد.منتشر شده که طبق مفاد آن هرگونه استفاده تنها در صورتی مجاز است ک
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 مقدمه
طولانی فعالیت بدنی شدید و قرارگرفتن در معرض هیپوکسی 

 Reactive Oxygen های فعال اکسیژن گونهموجب تولید  مدت

Spices (ROS )های اکسایشی در سطح سلولی،  آسیب شده و
منابع متعددی برای تولید  .(0) کند می را ایجاد بافتی یا اندامی

ها از منابع درونی به وجود  ROSهای آزاد وجود دارند. اغلب  بنیان
های  آیند و به عنوان محصول طبیعی و ضروری واکنش می

 تا 0متابولیکی بدن مانند تولید انرژی در میتوکندری هستند. تقریباً 
یافته در دستگاه انتقال الکترون، به  درصد از اکسیژن جریان  5

Oسوپراکسید ) آنیون
های فعال اکسیژن تبدیل  هن( و دیگر گو-2

ساز مصرف اکسیژن کل بدن  های وامانده هنگام فعالیت. (0) شود می
یابد که ناشی از تولید انرژی از مسیر  برابر افزایش می 04تا  05به 

با افزایش جریان اکسیژن در باشد.  تنفس میتوکندریایی می
در  ROSرود تولید  میتوکندری در هنگام ورزش، انتظار می

به علت  ویژه در شرایط هیپوکسی  عضلات قلبی و اسکلتی به
طی  ROSتولید بیش از حد  .(3) افزایش یابد کاهش فشار اکسیژن

تعادل ردوکس سلولی و  فعالیت ورزشی ممکن است تأثیر منفی بر
مطالعات اولیه . (0) سلامتی و عملکرد داشته باشد به تبع آن بر

وضوح نشان داد که انجام جلسات  و همکاران به  Pialoux توسط
سازی شده،  روز در معرض ارتفاع شبیه 08تمرین شدید در طول 

طور قابل توجهی باعث افزایش استرس اکسیداتیو عمدتا از  به
علاوه، برخی  به. (5) اکسیدانی شد طریق کاهش ظرفیت آنتی

اند انجام تمرینات ورزشی در محیط هیپوکسی  محققان گزارش داده
های فعال به اکسیژن،  و یا ارتفاع زیاد به دلیل دسترسی کمتر بافت

دهد و موجب  ها تغییر می تعادل ردوکس را به نفع اکسیدان
این در  .(9, 2) شود لی ناشی از فشار اکسایشی میهای سلو آسیب

اند در کنار  حالی است که برخی دیگر از محققین گزارش داده
های  افزایش فشار اکسایشی، چگالی میتوکندری، فعالیت آنزیم

چنین مقدار  میتوکندری از جمه سیترات سنتاز و هم
های آنزیمی در ترکیب فعالیت ورزشی با هیپوکسی  اکسیدان آنتی

در درازمدت به نفع تعادل ردوکس سلولی یابد که  افزایش می
با بررسی مطالعات انجام شده درمورد هیپوکسی،  .(8) انجامد می

ها اثرات سودمندی قرار گرفتن در معرض هیپوکسی  برخی از آن
ارتفاع( و یا انجام تمرینات ورزشی در شرایط هیپوکسی )ماندن در 

تغییرات هماتولوژیکی، متابولیکی و سایر تغییرات ساختاری  را در
اند و برخی دیگر آثار  و عملکردی در سطوح سلولی نشان داده

 اند بار فشار اکسایشی ناشی از ارتفاع را مورد توجه قرار داده زیان

علت تناقضات عوامل متعددی مانند اعمال نوع هیپوکسی  .(1)
)مداوم یا متناوب(، دز هیپوکسی و مدت و زمان آن )هنگام تمرین 

چنین میزان شدت یا مدت تمرینات  و هم و یا در دوره ریکاوری(
که هر یک از عوامل  (8, 0) باشند ورزشی، سطوح آمادگی افراد می

ها  اکسیدانإ های آزاد و تغییرات آنتی کالمذکور در مقدار تولید رادی
تواند باعث ایجاد درجات متفاوتی از آسیب  نقش دارد و می

اکسیدانی نتواند مانع از  که اگر دفاع آنتی طوری  به اکسیداتیو شود.
بر روی های آزاد تولیدی  آسیب اکسیداتیو شود، رادیکال

های متفاوت سلول از جمله: لیپیدها،  قسمتهای  ماکرومولکول
و سرمنشأ  (1) گذاشته اثر DNAها، اسیدهای نوکلئیک، و  پروتئین
، (04) های ریوی، قلبی و عروقی هایی مانند: بیماری بیماری

ندرم درد تنفسی ، تخریب عصبی، سرطان، پیری، س(00) متابولیکی
در چنین شرایطی آسیب  .(00) باشند می بزرگسالان و سایر

 مواجههباشد که در  رین قسمت سلول لیپیدهای غشایی میپذیرت
، تغییر ها ها موجب پراکسیداسیون آن یدهای آزاد با لیپ رادیکال

آلدئید  دی مالون در نتیجهشود و  می سیالیت و نفوذپذیری غشاء
عنوان بیومارکر مناسب برای بررسی استرس  که بهشود  تولید می

ای سیستم بیولوژیک بدن بربا این حال، . (03) اکسیداتیو است
های  مولکول از طریقهای آزاد،  جلوگیری از اثرات مخرب رادیکال

 ، اسکوربات و گلوتاتیون وEاکسیدانی کوچک شامل ویتامین  آنتی
اکسیدانی مانند:  های آنتی آنزیمی پیچیده و مولکول  شبکه

 (، کاتالازSOD) Superoxide Dismutase دسموتاز سوپراکسید
Catalase (CAT) پراکسیداز  نوگلوتاتی و(GPX) Glutathione 

Peroxidase چه تولید از سوی دیگر، اگر. (00, 8) کنند مقابله می 
ROS تواند به اثرات مضر شامل آسیب  بیش از حد میDNA  و

 برخی از نتایجولی بر اساس . (1) پراکسیداسیون لیپید منجرشود
رسانی  در حد متوسط، عامل مهم در پیام RNSو  ROSتحقیقات، 

. (02, 05) باشند می، رشد متوسط سلول، تعمیر و بیان ژن  سلول
نقش در حد متوسط  ROSعلاوه نشان داده شده است تولید  به

 .(05) کند های فیزیولوژیکی به ورزش ایفا می مهمی در سازگاری
با ورزش فعالیت هیپوکسی و امروزه برخی از تحقیقات ، رو از این

و تعادل ردوکس  و اکسیدانی در بهبود ظرفیت آنتیدز متوسط را 
ترین میزان  و مناسب اند دانستهکاهش فشار اکسایشی موثر 

به  را متر و نوع هیپوکسی 5444 و زیرمتر 0244هیپوکسی را بالای
متناوب گزارش  ،ها در دوره ریکاوری دلیل سازگاری بیشتر سلول

و محدودیت با توجه به نتایج ضد و نقیض  .(09, 8) اند کرده
بر تاثیر ترکیب تمرین و هیپوکسی متناوب موضوع در رابطه با 

هفته تاثیر تمرین هوازی توام  8تاثیر  حاضر ، تحقیقتعادل ردوکس
 اکسیدان آنتی ظرفیت با هیپوکسی متناوب بر مارکر آسیب لیپیدی و

بررسی کرده تا به برخی از ابهامات  را های صحرایی  در موشتام 
 موجود پاسخ دهد.

 
 روش کار

آزمون با گروه  از نوع تجربی و طرح پس روش تحقیق حاضر
 ( n= 04موش صحرایی نر سفید نژاد ویستار )سر  چهل .کنترل بود

محدوده وزنی  ماهگی در 3با سن حدود  انستیتو پاستور تهراناز 
های مرکز  خریداری شد و به محل آزمایشگاهگرم  04±004

. گردیدتحقیقات علوم اعصاب دانشگاه علوم پزشکی تبریز انتقال 
کنترل سالم،  ،تایی 04گروه 0های صحرایی در  ابتدا، موش

به هیپوکسی، ترکیب تمرین هوازی با هیپوکسی و تمرین هوازی 
ها در آزمایشگاه حیوانات در  تمام موش. طور تصادفی تقسیم شدند

درصد و کم  54، رطوبت C00-04°یک محیط کم استرس )دمای 
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به صورت  ساعت 00:00تاریکی –روشنایی چرخهسر و صدا( و 
 نگهداری شفاف تکربنا های ویژه از جنس پلی چهارتایی در قفس

شدند. ضمنا حیوانات آزادانه به آب شرب و غذای فشرده 
هفته دسترسی داشتند. به  0مخصوص موش به مدت دو ماه و 

 منظور ایجاد حالت سازش با محیط، تمامی مداخلات پس از
 .وانات در آزمایشگاه شروع شدگذشت حداقل دو هفته استقرار حی

فرایند کلی کار در کمیته اخلاق کار با حیوانات دانشگاه محقق 
 تایید به( 15/د/ 03/04) تصویب شماره با( ایران ٬اردبیلی )اردبیل

های تجربی  های صحرایی و آزمایش کلیه مراحل تیمار موش .رسید
دانشگاه علوم های مرکز تحقیقات علوم اعصاب  در محل آزمایشگاه

 به مدت جلسه در هفته و 5تمرین هوازی  پزشکی تبریز انجام شد.
های  موش در هفته اول. بودبر روی نوار گردان  دویدن هفته 8

متر در  04دقیقه در روز و با سرعت  04تا04صحرایی به مدت 
. (01, 08) درجه تمرین خود را آغاز کردند 2 دقیقه و با شیب

ی بعد افزایش  هفته 3تدریج در طول   هسرعت و مدت تمرین ب
های پایانی مدت و شدت تمرین به ترتیب  که در هفته یافت تا این

بدلیل  .(0جدول ) متر در دقیقه رسید 02دقیقه در روز و  55به 
هیپوکسی اعمال شده ها  کاهش تلفات موشسازگاری تدریجی و 

در طور متناوب و افزایشی در طول شب )سیکل روشنایی(   هب
داخل اتاقک هیپوکسی ویژه حیوانات ساخت کشور استرالیا مدل 

. این مقدار بود به مدت هشت هفته ((Biomedtech بایومدتیچ
 3044هیپوکسی از نظر میزان فشار سهمی اکسیژن شبیه ارتفاع 

 8های صحرایی بعد از اتمام زمان هیپوکسی ) باشد. موش متری می
ها  آزمایشگاه و کنار سایر گروه ساعت در شبانه روز( به محل 00تا 

شدند. گروه تمرین با هیپوکسی بعد از تمرین در  انتقال داده می
طول روز مشابه گروه هیپوکسی در داخل اتاقک هیپوکسی قرار 

هیپوکسی درشرایط  های کنترل غیر شدند و گروه داده می
ا فشار درصد ب 00نورموکسیک ایزوباریک )فشار سهمی اکسیژن 

شدند. به منظور عادی سازی  اری مییلی متر جیوه( نگهدم 924کلی
ساعت  8و  0ترتیب  ههای صحرایی در دو هفته اول، ب اتاقک، موش

ساعت  00های آخر تا  هفتهشدند که در  هیپوکسی را متحمل می
 8مانی افزایش پیدا کرد. مدت زمان کلی مداخله هیپوکسی  شب

های  موشساعت پس از آخرین جلسه تمرینی  00 .هفته بود
گرم بر  میلی 14وسیله تزریق درون صفاقی کتامین ) هصحرایی ب

گرم بر کیلوگرم( بیهوش شدند و با  میلی 04کیلوگرم( و زایلازین )
از قلب انجام گیری به طور مستقیم  خونسینه حیوان، شکاف قفسه 

 04دور در دقیقه به مدت  0444های خونی با  ، نمونهپسشد. س
 94در دمای منفی پس از جداسازی سرم دقیقه سانتریفیوژ شدند و 

ها نگهداری شد. سنجش  گراد تا زمان انجام آزمایش درجه سانتی
( ، توسط کیت رانسود ساخت TACاکسیدان تام ) ظرفیت آنتی

 Cat. No: NXکمپانی راندوکس انگلستان با شماره کاتالوگ

و برحسب  (08) گیری وش اسپکتروفتومتری، اندازهر، با 2331
آلدئید  دی گیری مالون اندازهچنین  هم .مول در لیتر بیان شد میلی

 با تیوباربیتوریک اسیدآلدئید  دی مالونسرمی بر اساس واکنش 
(TBAاستخراج با بوتانول نرما ،)گیری جذب با روش  ل، اندازه

مقایسه جذب با منحنی استاندارد صورت اسپکتروفتومتری و 
از آمار توصیفی به صورت  برای تجزیه و تحلیل آماری گرفت.
بتدا اطلاعات و آمار توصیفی در قالب معیار ا انحراف±میانگین
از تجزیه و تحلیل  های حاصل ارائه و سپس یافته و نمودار جداول

ها با  دادهتجزیه و تحلیل  ها گزارش شده است. استنباطی داده
انجام شد. برای طبیعی  04نسخه SPSS افزار آماری  استفاده از نرم

اسمیرنوف، و همگن -ها از آزمون کولموگروف بودن توزیع داده
ها از آزمون لوین استفاده شد. برای بررسی اختلاف  بودن واریانس

گروهی از آزمون آنووای یک طرفه و برای تعیین محل  دار بین معنی
ها از آزمون تعقیبی توکی استفاده شد. سطح  ن گروهاختلاف بی

 ( مد نظر بود. ≥45/4Pداری در تمام مراحل آماری ) معنی
 

 ها یافته
نتایج  .نشان داده شده است 0نتایج حاصل از تحقیق در جدول 

ها در گروه  میانگین وزن نهایی موش آزمون تعقیبی توکی نشان داد
و ( Tدر گروه تمرین )ولی  ،افزایش( H) هیپوکسی ،(Cکنترل )
در مقایسه با گروه کنترل ( T+H) تمرین با هیپوکسیترکیب 

چنین گلوکز ناشتا در  ( همP= 45/4داری داشتند ) کاهش معنی
 431/4داری داشت. ) افزایش معنی Cنسبت به گروه  T+Hگروه 

=Pچنین پس  دار نبود. هم ها معنی ( ولی در مقایسه بین سایر گروه
هیپوکسی به طور مستقل و توام با تمرین، طیف وسیعی از  از القای

که ترکیب  تر این داری افزایش داشتند و جالب لیپیدها به طور معنی
های  تمرین با هیپوکسی موجب تعدیل افزایش اغلب شاخص

( و P= 440/4گلیسرید در گروه هیپوکسی ) مقدار تری لیپیدی شد.
T+H (400/4 =P در مقایسه با گروه )داری  کنترل افزایش معنی
 T+Hبا  Tترکیب ( و 440/4 =P) HوTچنین بین گروه  هم .داشت

(403/4 =Pتفاوت معنی ) .مقدار گلسترول تام در  داری نشان داد
داری نشان داد  ها افزایش معنی سبت به سایر گروهن T+Hترکیب 

(40/4 =Pو بین )  گروهT  باH در سطح  داری معنی نیز تفاوت
(40/4 =P.مشاهده شد ) علاوه، مقدار  بهLDL-Ch و HDL-Ch در

داری نشان داد  ها افزایش معنی نسبت به سایر گروه T+Hترکیب 
(40/4 =P).  ولیVLDL-Ch  درگروه تنهاH  های  گروهنسبت بهT 

با  Hبین گروه  و( P= 40/4) داری نشان داد افزایش معنی Cو 
T+H تفاوت معنی ( 01/4داری یافت نشد =P.) چنین نتایج  هم

هفته تمرین هوازی در  8تحلیل واریانس یک راهه نشان داد که 
دار در شاخص  شرایط هیپوکسی متناوب موجب تفاوت معنی

(  =P230/01F, = 440/4گروهی ) آلدئید، در مقایسه بین دی مالون
ها  دوی گروه داشت. آزمون نتایج تعقیبی توکی در مقایسه دوبه

تمرین با هر سه گروه کنترل، هیپوکسی و نشان داد بین گروه 
( P= 440/4داری داشت ) ترکیب تمرین با هیپوکسی تفاوت معنی

( کنترل با ترکیب P= 180/4ولی بین گروه کنترل با هیپوکسی )
( و هیپوکسی با ترکیب تمرین با P= 119/4تمرین با هیپوکسی )

ار داری مشاهده نشد )نمود (  تفاوت معنیP= 800/4هیپوکسی )
چنین نتایج تحلیل واریانس یک راهه نشان داد تفاوت  (. هم0

گروهی وجود  اکسیدان تام، در مقایسه بین دار در ظرفیت آنتی معنی
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(. آزمون نتایج تعقیبی توکی در  =P388/9F, = 440/4داشت )
ها نشان داد بین گروه تمرین با هر سه گروه  دوی گروه مقایسه دوبه

داری  ب تمرین با هیپوکسی تفاوت معنیکنترل، هیپوکسی و ترکی
( P= 328/4( ولی بین گروه کنترل با هیپوکسی )P= 440/4داشت )

( و هیپوکسی با P= 112/4کنترل با ترکیب تمرین با هیپوکسی )
داری مشاهده  ( تفاوت معنیP= 839/4ترکیب تمرین با هیپوکسی )

 (. 0نشد )نمودار 

 
 خلاصه پروتکل تمرین هوازی: 1جدول 

 هشتم هفتم ششم پنجم چهارم سوم دوم اول هفته
 5 5 5 5 5 5 5 5 گرم کردن )دقیقه(

 55 55 55 54 05 04 04الی  04 04تا  04 مدت تمرین )دقیقه(
 5 5 5 5 5 5 5 5 سرد کردن )دقیقه(

 02 02 05 00 03 00 04تا 05 04 شدت تمرین )سرعت متر در دقیقه(
 2 2 2 2 2 2 3 3 شیب نوارگردان )درجه(

 
 مورد مطالعههای  و پروفایل لیپیدی گروه ، گلوکز ناشتاوزنمعیار(  انحراف ±): میانگین 0جدول

 ها گروه (n= 11) کنترل سالم (n= 11) هیپوکسی (n= 11) تمرین هوازی (n= 11) تمرین+هیپوکسی
 )گرم( وزن اولیه 4/2±95/005 9/5±02/039 0/5±55/000 3/2±5/004

 )گرم( وزن نهایی 1/1±00/018 5/1±83/021 0/00±00/008* 00/00±02/001* 
 لیتر( گرم/دسی گلوکز ناشتا )میلی 5/5±28/000 03±05/024 98/2±08/051 09/8±090* 

 لیتر( گرم/دسی تری گلیسیرید )میلی 89±54 0/2±92 *‡†  02/0±08 #‡ 98/0±54/20 #†

 لیتر( گرم/دسی کلسترول تام )میلی 9/3±8/29 ±48/28 0/1‡† 0/0±14/51‡#  0±0/84* #†
*#† 3/25±00 ‡ 0/0±34/05 ‡ 0/0±04/05 0/0±0/09 LDL-Ch لیتر( گرم/دسی )میلی 

† 35/0±0/03 ‡ 39/0±35 9/4±0/38 9/4±5/31 HDL-Ch لیتر( گرم/دسی )میلی 

10±00 # 30/±04 *† 00/0±05 80/±0/04 VLDL-Ch لیتر( گرم/دسی )میلی 

  ترکیب تمرین با هیپوکسیدر مقایسه با دار  تفاوت معنی ‡ گروه تمرینبا در مقایسه  دار تفاوت معنی †دار در مقایسه با گروه هیپوکسی تفاوت معنی #دار در مقایسه با گروه کنترل  تفاوت معنی* 
 

 ی مورد مطالعهها گروه TACو  MDA: خلاصه نتایج آزمون تحلیل واریانس یک سویه برای مقایسه میانگین پروتئین 3جدول 
 توان آماری ضریب اتا F P میانگین مجذور درجه آزادی مجموع مجذورات ها شاخص

MDA 
 هیگرو بین

 گروهی درون
 کل

51/00 
52/05 
05/24 

3 
39 

04 

39/2 
300/4 

23/01 *440/4 82/4 10/4 

TAC 
 گروهی بین

 گروهی درون
 کل

35/5 
00/5 
02/04 

3 
39 
04 

922/ 
040/ 

38/9 440/4 90/4 84/ 

 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 و هیپوکسی متناوب هفته تمرین هوازی 8مورد مطالعه پس از های  گروهآلدئید در  دی مالون. مقدار 0نمودار 
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 و هیپوکسی متناوب هفته تمرین هوازی 8مورد مطالعه پس از های  گروهاکسیدان تام در  ظرفیت آنتیمقدار . 0نمودار

 

 بحث
هدف از تحقیق حاضر بررسی تغییرات شاخص 

هفته  8اکسیدان تام پس از  پراکسیداسیون لیپید و ظرفیت آنتی
در نورموباریک متناوب  شرکت در تمرین هوازی توام با هیپوکسی

در گروه  MDA. نتایج نشان داد شاخص ی صحرایی بودها موش
دار و ظرفیت  ها کاهش معنی تمرین نسبت به سایر گروه

ها افزایش  اکسیدان تام در گروه تمرین نسبت به سایر گروه آنتی
 داری داشت.  معنی

تحقیقی بر روی افراد  Subudhiهمسو با نتایج این تحقیق، 
متری  0344روز در معرض هیپوکسی  03سالم و غیرفعال به مدت 

درصد اوج اکسیژن مصرفی  55توام با دوچرخه سواری با 
VO2peak  انجام داد و نشان داد شاخص پراکسیداسیون لیپیدی
در شرایط روز افزایش داشت و فعالیت ورزشی  03پس از 

. (0) کاهش فشار اکسایشی نداشتتاثیر محافظتی بر هیپوکسی 
 خوانی دارد همو همکاران  Pialouxچنین نتایج تحقیق حاضر با  هم

درصد  14تا  94 با تمرین شدیدکه نشان دادند انجام جلسات 
VO2peak  سازی شده  در معرض ارتفاع شبیه روز 03در طول

، به طور قابل توجهی باعث افزایش استرس 3444تا  0544
. (01) اکسیدانی شد و عمدتا از طریق کاهش ظرفیت آنتیاکسیداتی

به روی دوندگان نخبه  برپیالوکس و همکاران  ی دیگری در مطالعه
روز )زندگی در ارتفاع بالا و تمرین در ارتفاع پایین( با  08مدت 

 MDAشاخص  به این نتیجه رسیدند VO2peakدرصد  94تا  54
چنین همسو با  هم .(04) پس از فعالیت ورزشی کاهش داشت

های  همکاران در موشو Elena  مطالعه نتایج نتایج مطالعه حاضر،
 نشان داد هفته 00در شرایط هیپوکسی متناوب به مدت  رویستانژاد 

ای  سازی عامل هسته ، فعالCپراکسیداسیون لیپید، پروتئین واکنشی 
Kapaa-Bو  گلیسرید های پلاسما، تری ، سطوح کاتکولامین

 دسموتاز کاهش داشت  اکسید گلیسرول افزایش و فعالیت سوپر

های  فعالیت ورزشی بیان آنزیمنشان داده شده است  علاوه، به .(00)

آپوپتوزی را در میتوکندری عضلات افزایش   اکسیدان و ضد آنتی
ها با کاهش تولید رادیکال  دهد و در نتیجه فنوتیپ میتوکندری می

مقاوم به تحریک  ،میتوکندری 0در کمپلکس هیدروژن  پراکسید
چنین تمرینات هوازی موجب  هم. (3) شود فشار اکسایشی می

رو  شود ازاین پلاسمایی می LDLهای خون بویژه  کاهش چربی
آلدئید احتمال دارد ناشی از کاهش در  دی بخشی از کاهش مالون

 دسترس بودن اسیدهای چرب باشد.
های استرس اکسیداتیو  رسد چندین عامل در مکانیسم نظر می به

و یا فعالیت در شرایط هیپوکسی  (disuse)ناشی از عدم فعالیت 
 .به طور کامل مشخص نیستنقش داشته باشد ولی در حال حاضر 

Power  تغییرات در سنتز پروتئین عضله گزارش دادند و همکاران
, 0) این موضوع باشندهای کلیدی  تعدیل کنندهمالا و تجزیه آن احت

های درگیر در تولید  و همکاران مکانیسم Quindryچنین  . هم(8
مرتبط با هیپوکسی حاد و طولانی مدت را  ROSبیش از حد 

ها، کاهش پتانسیل ردوکس میتوکندری و  افزایش تولید کاتکولامین
بنا به نتایج  .(00) اند فعال شدن مسیر گزانتین اکسیداز گزارش داده

های  این احتمال وجود دارد که سازگاری برخی تحقیقات
فیزیولوژیک ناشی از تمرینات هوازی به کاهش رهایش 

، بی، آسیب عضلانیهای التها های کاتکولامینی، شاخص هورمون
ایسکمی و  انبساط رگی ناشی ازعنوان  اکساید به تریکیافزایش ن

های  اکسیدان و فعال شدن آنتیدر هنگام ورزش تزریق مجدد خون 
ر شده به نوبه خود در کاهش آنزیمی منجر شود که همه عوامل ذک

  .(03, 0, 3) دارندآلدئید نقش  دی مالون
بر  0402ی در سال  مطالعه و همکاران Debevec علاوه، به

در این  انجام داد متری 0444روی افراد سالم و غیرفعال در ارتفاع
ن تقسیم شده بودند دو گروه استراحت و تمریبه  ها آزمودنیمطالعه 

چنین  همروی با شدت متوسط و  دقیقه پیاده 04و گروه تمرین 
جهت انجام  VO2peakدرصد  04 تا  04سواری با شدت  دوچرخه

4,44 

4,54 

0,44 

0,54 

0,44 

0,54 
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در پایان نتیجه گرفتند هیپوکسی به  ؛پرداختند کارهای روزمره می
 .برد فعال بالا می طور مضاعف فشار اکسایشی را در افراد غیر

شار اکسایشی ناشی از های روزمره زندگی ف حال، فعایت بااین
چنین نتایج تحقیق حاضر با  هم. (00) کند کرده بودهیپوکسی را 

یک  گزارش دادند کهخوانی دارد  و همکاران هم  Petersنتایج
درصد حداکثر اکسیژن مصرفی  24سواری با  ساعت دوچرخه

(VO2max در شرایط هیپوکسی )5444متر و  3333متر،  0229 
و پراکسیداسیون لیپید و  پروتئین کربونیلموجب افزایش متر 
اکسیدان  که در تحقیق حاضر ظرفیت آنتی علت این اوره شد. اسید

افزایش و  ها ه سایر گروهنسبت ب ام در گروه تمرینت
هیپوکسی و آلدئید کاهش داشت این احتمال وجود دارد  دی مالون

کنند  ارهای متابولیک بالایی اعمال میورزش به طور مستقل فش
اشباع اکسیژن سرخرگی را  گرفتن در معرض هیپوکسی سطحقرار

در را  مصرف اکسیژنکه فعالیت بدنی  دهد درحالی کاهش می
فعالیت ورزشی در محیط براین بنا برد بالا میعضلات فعال 

را  های فعال همی اکسیژن در میتوکندری و اندام، فشار سهیپوکسی
زمان با افزایش نیاز به  دهد هم کاهش می توجهیبه طور قابل 

دلیل کاهش  به .(02, 05) ابدی یمتحویل اکسیژن کاهش  ،اکسیژن
، ی از قرارگیری در ارتفاع و تمرینفشار اکسیژن و هیپوکسی ناش

های  در نمونه چنین در میتوکندری عضلات و هم ROS تولید 
 هیپوکسیاکسیدانی در  های آنتی خونی بالا رفته و فعالیت آنزیم

که این عامل باعث فشار اکسایشی بیشتر و در نتیجه یابد  می کاهش
  .(09) انجامد پراکسیداسیون بیشتر لیپید می

نتایج برخی از تحقیقات نشان خصوص در این چنین،  هم
زای بدن، در شرایط  اکسیدانی درون دهد که ظرفیت آنتی می

در  تحرک، هیپوکسی شدید، تمرین تمرینات بدنی شدید، عدم
های  ها، قادر به دفاع از آسیب ارتفاعات بالا و بسیاری از بیماری

 ولی در اثر (09, 0) باشند نمیهای آزاد  سایشی ناشی از رادیکالاک
 تعدادفعالیت و  ،تمرینات درازمدت با شدت پائین و متوسط

افزایش یافته و به تبع های فعال  در بافت ی آنزیمیها اکسیدان آنتی
های ناشی  سایر آسیبو   DNAآن پراکسیداسیون لیپیدی، آسیب
 از نباید حال، بااین .(02, 1) یابد از فشار اکسایشی کاهش می

 نتایج با حاضر تحقیق های از یافته تناقضات برخی و ها تفاوت

نتایج  در تفاوت احتمالی دلیل پوشی کرد. البته چشم قبلی مطالعات

در نوع  تفاوت: جمله از متعددی عوامل توان به می را تحقیقات
فعالیت، نوع آزمودنی، نوع و دز  مدتّ و شدتّ فعالیت ورزشی،

 و تحقیق طرحدر موجود  های نهایت تفاوت درو هیپوکسی 

 شدن  روشن برای رو، ازاین .کرد های آزمایشگاهی اشاره تکنیک

هیپوکسی متناوب بر آسیب واقعی تمرین هوازی توام با  اثرات
های سازگاری  و سایر پاسخاکسیدان تام  ظرفیت آنتیلیپیدی و 

 .دارد ضرورت بیشتر تحقیقات ، انجامسلولی ناشی از هیپوکسی
 

 گیری نتیجه
با فعالیت ورزشی  رسد به نظر میبا توجه به نتایج تحقیق 

های مانند ماندن در  ، در مقایسه با محرکبه تنهاییشدت متوسط 
شرایط هیپوکسی متناوب و ترکیب تمرین با هیپوکسی به تعادل 

 کند. انجامد و از فشار اکسایشی جلوگیری می ردوکس می
 

 قدردانی
 مسولینهای  از حمایت مراتب تقدیر و تشکر خود را نویسندگان

 .دندار ابراز می
 

 متقابل منافع
 د.ند تالیف یا انتشار این مقاله منافع متقابلی ندارننمای اعلام  انمولف

 
  مشارکت مولفان

ح فرهادی و س رحیمی فردین و همکاران، طراحی، اجرا و 
چنین ح فرهادی مقاله را  تحلیل نتایج مطالعه را بر عهده داشتند. هم

 .تالیف نموده و نسخه نهایی آن را خوانده و تایید کرده است
 

 ملاحظات اخلاقی 
 .شود شامل نمی ملاحضات اخلاقی

 
 منابع مالی 

 .منابع مالی ندارد
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