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Abstract 
Background and Objective: Elevated free radical generation in 
inflamed joints and impaired antioxidant system has been implicated in 
rheumatoid arthritis (RA). Evidence suggests that exercise improves the 
symptoms of rheumatoid arthritis, although the mechanism is not well 
understood. The aim of this study was to investigate the effect of 
endurance training on the glutathione antioxidant system and oxidative 
changes induced by rheumatoid arthritis in rats. 
Materials and Methods: In this study, 30 Wistar laboratory rats with 
an average weight of 200-250 grams were randomly assigned into three 
groups: healthy control group(C), arthritis control (RA+C) and arthritis 
and endurance training group (RA+EX)(n=10). The training groups had 
trained the exercise program for 8 weeks by treadmill. Data were 
analyzed using one-way ANOVA and Tukey post-hoc test at a 
significance level of 0.05. 
Results: The results showed, levels of malondialdehyde increased  by 
rheumatoid arthritis significantly, and endurance training prevented this 
response (P<0.05). Also, glutathione peroxidase and glutathione 
reductase were significantly decreased in the RA+C group compared to 
the RA+EX and C groups (P<0.05). In addition, the severity of 
rheumatoid arthritis clinical signs in RA+EX group was significantly 
lower than RA+C group (P<0.05). 
Conclusion: Our findings suggest that endurance training may be 
useful in preventing the negative changes in glutathione antioxidant 
system and oxidative stress parameters related to rheumatoid arthritis. 
Keywords: Rheumatoid arthritis, Endurance training, 
Malondialdehyde, Glutathione 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 1131، 03، دوره 2اره شم                                             نشریه پژوهشی پایه و بالینی دانشور پزشکی:

 
 

 سیستم بر استقامتی تمرین هفته ۸ تأثیر
 در آلدئید دی مالون و گلوتاتیون اکسیدانی آنتی

 آرتریت به مبتلا آزمایشگاهی بزرگ های موش
 روماتوئید

 
، زهرا ۱، محمد پرستش*۱، ریحانه نوروزی۱عباس صارمی نویسندگان:

 ۲سعید طهماسبی ،۱وند یوسف

 

 اراک، ورزشی،دانشکااه  علکو   دانشکدهه  ورزشی، شناسی آسیب و فیزیولوژی گروه .1
 ایران  اراک،

 ایران  اراک، اراک، آزاد پایه،دانشااه علو  دانشدهه فیزیولوژی، گروه .2

 

 rouzi65@gmail.comreyhanno :mailE             نوروزی ریحانه مسئول:  هنویسنه*

 
 

 چکیده
 سیستم در اختلال و ملتهب مفاصل در آزاد های رادیکال تولید افزایش: هدف و مقدمه

 موجب ورزشی تمرین دهد می نشان شواهد. دارد نقش( RA) روماتوئید آرتریت در اکسیدانی آنتی
 این از هدف. نیست روشن یخوب به آن مکانیزم چند هر شود، می روماتوئید آرتریت علایم بهبود

 تغییرات و گلوتاتیون اکسیدانی آنتی سیستم روی بر استقامتی تمرین تأثیر بررسی مطالعه
 .بود آزمایشگاهی بزرگ های موش در روماتوئید آرتریت از ناشی اکسیداتیو

 با ویستار نژاد از آزمایشگاهی بزرگ موش سر ۰۳ تجربی مطالعه این در ها: روش و مواد

 آرتریت کنترل گروه ،(C) سالم کنترل گروه ۰ در تصادفی طور به گرم ۰۵۳ تا ۰۳۳ ینمیانگ
 قرار( RA+EX) استقامتی تمرین با همراه روماتوئیدی آرتریت گروه و( RA+C) روماتوئیدی

 از استفاده با ها‌داده. کردند اجرا هفته ۸ مدت به را تمرین برنامه تمرینی های‌گروه(. n=۰۳) گرفتند
 .شدند بررسی ۳۵/۳ معناداری درسطح توکی، تعقیبی آزمون و طرفه یک واریانس آنالیز آزمون

 داد افزایش را آلدئید دی مالون سطح دار معنی طور به روماتوئید آرتریت داد، نشان نتایج :نتایج

 و پراکسیداز گلوتاتیون همچنین،(. P<۳۵/۳) کرد جلوگیری پاسخ این از استقامتی تمرینات و
 یافت کاهش C و RA+EX گروه با مقایسه در دار معنی طور به RA+C گروه در ردوکتاز یونگلوتات

(۳۵/۳>P .)گروه در روماتوئید آرتریت بالینی علایم شدت این، بر علاوه RA+EX دار معنی طور به 
 (.P<۳۵/۳) بود RA+C  گروه از کمتر

 تغییرات از جلوگیری در است مکنم استقامتی تمرین که دهد می نشان ما های یافته :گیری نتیجه

 آرتریت به مربوط اکسیداتیو استرس های شاخص و گلوتاتیون اکسیدانی آنتی سیستم در منفی
 .باشد مفید روماتوئید

 گلوتاتیون ، دآلدئید مالون استقامتی، تمرین روماتوئید، آرتریت کلیدی: های واژه
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 روماتوئیه آرتریت به مبتلا آزمایشااهی بزرگ های‌موش در دآلهئیه مالون و گلوتاتیون اکسیهانی آنتی برسیستم استقامتی تمرین هفته  ۸ تأثیر

 مقدمه
یک اختلال خودایمنی  1(RA) آرتریت روماتوئید

باشد که اغلب نامشخص می 2پذیر با سبب شناسی برگشت
. سیمای آسیب (1)گذارد  های چندگانه تأثیر می سیستم بر

های التهابی به  با نفوذ سلول RAبیماری شناسی 
و بروز علائم التهابی  4، هایپرپلازی سینوویال3سینوویوم

از نظر پاتولوژیکی، . (2)شود  مانند هایپرآلرژی مشخص می
 RA منجر به فرسایش تخریبی غضروف مفصلی و قشر

شود که با احساس خشکی، درد، سفتی استخوان مجاور می
، آرنج، پا، مچ پا و زانوها همراه و تورم در مفاصل دست

درصد  1تا  5/۰در جمعیت  RA. بروز (3-5)باشد می
 نوع ترینناتوان کننده و دردناکترین RA بیماری است.

شود منتشر می بدن سرتاسر در سرعت به و بوده هاآرتریت
هنوز ناشناخته است،  RAهمچنین عامل بروز بیماری . (6)

های خودی، ها یا برخی از آنتی ژنمیکروب ولی احتمالاً
 RA .(7)کنند ها را شروع میخود ایمن لنفوسیت پاسخ
 مواقع بیشتر در رود ولیمی خاموشی به بخود خود گاهی

 با بیماری موقع این به و مناسب درمان عدم صورت در
 .(8)است  همراه کننده ناتوان و یدشد عوارض

RA ( ناشی از تزریق آنتی ژن فروند کاملCFA)5 در 
های بزرگ آزمایشگاهی، یک مدل مناسب تجربی موش

برای مطالعه آرتریت خود ایمن است که نشان داده شده 
شناسی و بالینی با های بافت شناسی، ایمنیدارای ویژگی

ئید انسان است و بنابراین در بسیاری از  آرتریت روماتو
های اولیه جهت یافتن عوامل مؤثر در تخفیف و برسی

 .(9)شود ی استفاده میکنترل بیمار
های آزاد و استرس  دهد، رادیکالمطالعات نشان می

دارند. در شرایط  RAای در پاتوژنز  اکسیداتیو نقش برجسته
های آزاد تعادل وجود طبیعی بین تولید و حذف رادیکال

 واکنش ژنیاکس یهاشکل دیتول نیدر اثر عدم تعادل بدارد. 
که  دانیاکس یو عوامل آنت (ژنیفعال اکس یهاگونه) رپذی

به وجود  ویداتیس اکسرشود استیم هاآن سبب حذف
 آزاد رادیکال کی 6(MDA)مالون دآلدئید . (1۰) دیآ یم

                                                                 
1 Rheumatoid arthritis 
2 Etiology 
3 Synowy 
4 Hyperplasia 
5 collagen-induced Arthrits 
6 Malone Dealdehid 

هیدروژن  پراکسید یافتۀ تغییر باشد که شکلکربنه می سه
(H2O2 است و در گروه ترکیبات ثانویه پر اکسیداسیون )

 لیپید پراکسیداسیون محصولات .(11) گیرد لیپیدها قرار می

 است. غشا تخریب از اینتیجه که شوندآزاد می پلاسما در

 تخریب شناساگر عنوان تواند بههمچنین مالون دآلدئید می

ترین روش برای مشخص کردن آسیب سلول و رایج غشای
فعال  یهاگونهاز آنجایی که . (13،12)اکسیداتیو بیان شود 

تواند تهدید کننده زندگی یا استرس اکسیداتیو می ژنیاکس
های دفاعی برای مقابله با این عوامل را باشد، بدن مکانیسم
 یستمیتوسط س ،ژنیفعال اکس یهاگونهبکار گرفته است. 

شناخته  یشیضد اکسا ستمیدر داخل بدن که تحت عنوان س
ضد  یهامیشامل آنز ستمیس نیا .شوندیم یخنث، شود یم

 سموتازید دیسوپراکس 7(CATز )همچون کاتالا یشیاکسا
(SOD)8 دازیپراکس ونیو گلوتات(GPX)9 (14) باشدیم .

وضعیت دفاع آنتی  RAدهد در بیماران  شواهد نشان می
تر از افراد طبیعی است و از اکسیدانی گلوتاتیون ضعیف

طرفی بهبود این سیستم آنتی اکسیدانی با کاهش علائم 
. بنابراین تقویت دفاع (15)همراه است  RAبیماری 

 عنوان اکسیدانی از جمله وضعیت سیستم گلوتاتیون، به آنتی
 باشد.   مطرح می RAیک رویه درمانی در مواجه با بیماران 

پیشنهاد  RAهای درمانی که برای کنترل یکی از روش
باشد. مزایای فعالیت شود انجام تمرینات ورزشی می می

ممکن است نقش محافظتی  RAدر بیماران بدنی متوسط 
عنوان یک درمان غیر جراحی و غیر بر روی مفاصل به

اشته باشد. اخیراً نشان داده است که انجام تمرین دارویی د
ورزشی از دو نوع مقاومتی و استقامتی باعث بهبود عوامل 

شود  می RAو عملکرد اندوتلیال در بیماران  CVDخطر 
. شواهدی در افراد سالم وجود دارد که طی یک دوره (16)

های تکراری ناشی از ورزش  تمرین ورزشی، محرک
های  موجب افزایش بیوژنز میتوکندری و بیان پروتئین آنزیم

شود که نهایتاً با کاهش سطح استرس  آنتی اکسیدان می
دهند تمرین مطالعات نشان می .(17)اکسیداتیو همراه است 

 یشیضد اکسا یهامیآنزاستقامتی با افزایش فعالیت 
گلوتاتیون ردوکتاز، ز، گلوتاتیون پراکسیداز و همچون کاتالا

                                                                 
7 Catahase 
8 Super Oxid Desmutase 
9  Glutathione peroxidase 

۸8 



 

 

 روماتوئیه آرتریت به مبتلا آزمایشااهی بزرگ های‌موش در دآلهئیه مالون و گلوتاتیون اکسیهانی آنتی برسیستم استقامتی تمرین هفته  ۸ تأثیر

های بدن فشار اکسایشی در عضلات اسکلتی و سایر بافت
دقیقه ورزش  12از طرفی . (19،18) دهدرا کاهش می

  دویدن در ورزشکاران سالم منجر به کاهش معنادار مالون
 .(2۰) دآلدئید گردید

به هرحال در مطالعات خیلی محدودی تأثیر ورزش بر 
مورد ارزیابی قرار گرفته است.  RAاسترس اکسیداتیو در 

نقش  یبه بررس (2۰۰4)و همکاران  1گالوسدر این رابطه، 
زانو  تیعلائم استئوآرتر یرو نیمختلف تمر یها شدت
 نیا .پرداخته است های بزرگ آزمایشگاهیموش

نوارگردان با  یرو نیند که تمرگرفت جهیپژوهشگران نت
 یهاشدت زخم یرو یمثبت ریشدت کم تا متوسط تاث

 ق،یتحق درهمچنین  .(21) داشته است یغضروف
 یرو نینقش تمر( 2۰1۰)و همکاران  2سیفوئنتیس

موش  ویزان تینوارگردان با شدت متوسط بر استئوآرتر
در تحقیقی . (22) شد یابیمثبت ارز ی،شگاهیبزرگ آزما

و همکاران گزارش کردند تمرین هوازی  3دیگر وادلی
نیتروتیروزین( را در -3نشانگرهای استرس اکسیداتیو )

دهد و فعالیت بیماری پس از  افزایش نمی RAبیماران 
در مجموع، هدف از . (23)یابد  برنامه ورزشی کاهش می

این مطالعه ارزیابی مارکرهای استرس اکسیداتیو و دفاع 
آنتی اکسیدانی گلوتاتیون در پاسخ به یک دوره برنامه 

های بزرگ آزمایشگاهی مبتلا به تمرین استقامتی در موش
RA  .بود 

 
 ها روش و مواد

ی پژوهش حاضر از نوع تجربی بود که به شیوه
سر موش  3۰در این تحقیق از آزمایشگاهی انجام شد. 

 8گرم و سن  25۰تا  2۰۰با دامنه وزنی  بزرگ آزمایشگاهی
ها هفته استفاده شد که از انیستیو پاستور تهیه گردید. موش

درصد  55گراد، رطوبت  درجه سانتی 22±2در دمایی بین 
ساعت در  12:12و تحت چرخه روشنایی و تاریکی 

ر قفس( بدون موش در ه 5کربنات ) های پلی قفس
تعداد  محدودیت در آب و غذا نگهداری شدند.

 انتقال از سر تعیین شد. پس 1۰های هر گروه برابر  آزمودنی

آرتریت  القای آزمایشگاه و سازگاری با محیط، به هاموش 

                                                                 
1 Galois 
2 Cifuentes 
3
 Wadley 

روماتوئید انجام شد و به طور تصادفی در سه گروه تمرین 
کنترل  سر(، RA+EX( )1۰استقامتی آرتریت روماتوئیدی )

( Cسر( و کنترل سالم ) RA+C( )1۰آرتریت روماتوئیدی )
های گروه تمرین، یک موش سر( دسته بندی شدند. 1۰)

روز هفته( تمرین هوازی را اجرا  5ای ) هفته 8برنامه 
ها در هیچ برنامه تمرینی کردند، در حالی که دیگر موش

  شرکت داده نشدند.
 القاء آرتریت روماتوئید

زایلازین به شکل -ها با تزریق ترکیبی کتامینوشدر آغاز، م
میلی گرم به ازای هر کیلوگرم از وزن  7۰درون صفاقی)
میلی گرم به ازای هر کیلوگرم از وزن بدن  6بدن کتامین و 
هوش گردیدند. سپس، آرتریت روماتوئید با  زایالزین( بی

تلقیح ادجوانت فروند انجام شد. به این شکل که با تزریق 
پوستی یک دهم میلی لیتر از سوسپانسیون  داخل

مایکوباکتریوم توبرکلوزیس کشته شده با حرارت در 
میلی گرم/میلی لیتر( در  2۰ادجوانت ناقص فروند )غلظت 

های بزرگ آزمایشگاهی ایجاد موش کف پای راست
گردید. توسعه بیماری در طول دو هفته بعد از تزریق، 

ای مثال قابلیت راه های ماکروسکوپی بر توسط ارزیابی
رفتن، قرمزی پوست و تورم در ناحیه مچ پا و مفاصل مچ 
دست و مفاصل کوچک انگشتان مورد سنجش قرار گرفت 

 (. 1)شکل (24)

 
 از پس آزمایشگاهی بزرگ های موش راست پای کف در علائم بروز .1 شدل
   فروند ادجوانت تلقیح

۸8 



 

 

همداران و صارمی  

 استقامتی تمرین پروتکل

 کنترل دلیل به انالهک 5 تردمیل روی استقامتی تمرین برنامه
 در هاشمو. شد اجرا دویدن زمان مدت و سرعت تر آسان

 تمرین  روز 5 هفته هر ،هفته 8 تمد به تمرین وهگر
 ر،با ضافها ،شناییآ هـمرحل 3 به تمرین دوره کل. نددکر

 شناییآ مرحله در. شد تقسیم رکا تشد تثبیت و حفظ
 با قیقهد1۰-15 تمد به روز رـه اـهشمو( اول هفته)

 در. فتندر راه دانگرارنو روی بر قیقهد بر متر 8 سرعت
 به ابتدا هاشمو( چهارم تا دوم هفته) ربا  افهـضا هـمرحل

 روی قیقهد در متر 27 سرعت با و قیقهد 2۰ تمد
 تمد ،هفته 3 تمد لطو در یجرتد به و دویدند دانگرارنو

 انمیز به تا مییافت( دقیقه 2 جلسه هر) یشافزا فعالیت
 و حفظ مرحله در نهایت در و ،سیدر قیقهد 6۰ ،اییـنه

 6۰) استقامتی تمرین هفته 3 مدت به  رکا تشد تثبیت
 .(25)کردند اجرا را( قیقهد در متر 27 سرعت با و قیقهد

 ها گیری اندازه

 طبق تزریق، از پس روز 42 تا 14 روز از بیماری روند
. گرفت قرار ارزیابی مورد پاها انگشتان بین استاندارد
 تا صفر از مستقل طور به موش هر پاهای در ضایعات

 بندی سطح مفاصل در اریتما و ادم اندازه طبق چهار،
 16 بیشینه آرتریت درجه موش هر در رو این از شدند،
 آخرین از پس ساعت 24 ها، موش تمامی. (26) بود خواهد
 گیری‌نمونه و تشریح بیهوش،  کلروفرم با تمرین، ی جلسه
 در( سی سی 5) خونگیری از بعد خونی های نمونه. شدند

 دقیقه 1۰ مدت به 35۰۰ دور با و گرفتند قرار سانتریفیوژ
 -7۰ دمای در  گیری اندازه جهت و استخراج آنها سرم

 سطح گیـری انـدازه. شدند نگهداری گراد‌سانتی ی درجه
 پراکسیداز گلوتاتیون آنزیم ،(MDA) آلدئید دی مالون سرمی

(GPX )ردوکتاز گلوتاتیون آنزیم و (GR )از استفاده با 
 بروشور پروتکل طبق آلمان ZellBio شرکت های‌کیت
 .شد انجام ها‌کیت

 
 آماری تجزیه و تحلیل

 آزمون از استفاده با ها داده طبیعی توزیع تأیید از پس
 آنالیز آزمون از آماری تحلیل و  تجزیه برای ویلک، شاپیرو

 تمام. شد استفاده توکی تعقیبی آزمون و طرفه یک واریانس
. شد ارائه معیار انحراف ± میانگین صورت به ها داده

 2۰ نسخۀ SPSS آماری افزار نرم از استفاده با محاسبات

 نظر در p≥۰5/۰ ها آزمون داری معنی سطح و شد انجام
 .شد گرفته

 
 نتایج

های مورد  ها در گروهدر ابتدای تحقیق وزن بدن موش
گرم(. در پایان مطالعه وزن  26۰بود )حدود مطالعه یکسان 

گرم( نسبت به  1۰±243) RA+EXهای گروه موش
دار  طور معنیبه Cگرم( و  12±271) RA+Cهای  گروه

(. از جنبه ظاهری بعد از القای آرتریت P=۰2/۰کمتر بود )
روماتوئید، اختلالات آرتریتی و التهابی در مچ پا از تقریبا 

های آرتریت روماتوئیدی رد. در موشبروز ک 14تا  12روز 
تر بود. در شده حرکات از جمله راه رفتن کند تر و ضعیف

های انتهای پروتکل تحقیقی درجه شدت آرتریت در موش
 RA+C( نسبت به گروه 3/1±8/5) RA+EXگروه 

()نمودار P=۰4/۰دار کمتر بود ) ( به طور معنی6/1±6/7)
1.) 
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 مطالعه مورد های‌گروه در بالینی علایم مقایسه .1 نمودار

 RA+Cبا گروه   RA+ EXو   Cهای دار بین گروه بیانگر اختلاف معنی: *
(۰5/۰>P.) 

شود سطح سرمی مالون دآلدئید در  همچنین، مشاهده می
 RA+EXهای دار نسبت به گروه به طور معنی RA+Cگروه 

(۰4/۰=P و )C (۰2/۰=P بالاتر )(. علاوه بر 2است )نمودار
این مشخص شد، فعالیت گلوتاتیون پراکسیداز در گروه 

RA+C های  دار نسبت به گروه به طور معنیRA+EX 
(۰3/۰=P و )C (۰1/۰=Pهمچنی3( کمتر است )نمودار .) ن

نتایج پژوهش حاضر نشان داد، فعالیت گلوتاتیون ردوکتاز 
های  وهدار نسبت به گر به طور معنی RA+Cدر گروه 

RA+EX (4۰/۰=P و )C (03/۰=P کمتر است )
 .(4)نمودار
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 روماتوئیه آرتریت به مبتلا آزمایشااهی بزرگ های‌موش در دآلهئیه مالون و گلوتاتیون اکسیهانی آنتی برسیستم استقامتی تمرین هفته  ۸ تأثیر
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 های مورد مطالعهمقایسه محتوای مالون دآلدئید در گروه. 2 نمودار

 RA+Cبا گروه   RA+ EXو  Cهای دار بین گروه : بیانگر اختلاف معنی*
(۰5/۰>P.) 
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 های مورد مطالعهمقایسه محتوای گلوتاتیون پراکسیداز در گروه. ۳ نمودار

 RA+Cبا گروه   RA+ EXو  Cهای دار بین گروه :  بیانگر اختلاف معنی*
(۰5/۰>P.) 

 

 

G
R

(u
/m

g
)

C

R
A

+
C

R
A

+
E

X

0

1 0

2 0

3 0

4 0 **

 
 های مورد مطالعهمقایسه محتوای گلوتاتیون ردوکتاز  در گروه. ۴ نمودار

 RA+Cبا گروه   RA+ EXو  Cهای ار بین گروهد : بیانگر اختلاف معنی*
(۰5/۰>P) 
 

 بحث
هفته تمرین استقامتی، بر سطح  8در مطالعه حاضر اثر 

های  اکسیدانی گلوتاتیون و مالون دآلدئید موش سیستم آنتی
بزرگ آزمایشگاهی آرتریتی القاء شده با محلول اجوانت 

کامل فروند بررسی گردید. آرتریت روماتوئید یکی از 
های سیستمیک خودایمنی است که در آن سیستم  بیماری

شود و  های نرمال بدن وارد عمل می دفاعی بدن علیه بافت
هایی موجب التهاب و تغییر شکل  با تولید آنتی بادی

 بروز سبب فعال، اکسیژن هایتولید گونه (.27) مفاصل شد
 موازنۀ در اختلال ایجاد و با شده اکسایشی استرس
 هاسلول در را مخربی ها، اثراتاکسیدان آنتی و هااکسیدان

 هایآنزیم که در حالی است این و آوردمی وجود به
دیسموتاز، کاتالاز و گلوتاتیون  اکسید سوپر اکسیدانی آنتی

 از جلوگیری برای گر،مداخله عوامل عنوان پراکسیداز به
 عمل وارد آزاد، هایرادیکال های زنجیرهایواکنش بروز
کنند می ایفا مؤثری نقش فشار اکسایشی تعدیل در و شده

 و فعال هایگونه حد از بیش معمول، افزایش طور . به(2)
 آنزیمی غیر یا آنزیمی اکسیدانی آنتی سیستم در نقص یا

های اکسیژن شود. این گونهمی استرس اکسیداتیو به منجر
واکنشی اگر بطور صحیح تکه تکه )تمیز( نشوند ممکن 

همچنین  است باعث آسیب ماکروملکولی بیولوژیکی شوند.
مطالعات بیانگر این است که استرس اکسیداتیو با التهاب و 

شود می RAحیوانات منجر به ها و تخریب مفاصل انسان
، با علائمی نظیر راه RAهای  . در تحقیق حاضر نشانه(28)

رفتن، قرمزی پوست و تورم در محل مچ پا و مفاصل مچ 
انگشتان از روز پانزدهم بعد از دست و مفاصل کوچک 

های انجام های پژوهشالقاء به اوج خود رسید که با یافته
 . (29) شده مطابقت دارد

عنوان مکانیزم کلیدی تخریب و پراکسیداسیون لیپیدی به
در این  پیشنهاد شده است. RAآسیب دیدگی در طی 

یان و همکاران نشان داد که در بیماران مبتلا ارتباط، موسو
 MDAهمزمان با افزایش قابل توجهی در محتوای  RAبه 

در . (3۰)پلاسما، سطح دفاع آنتی اکسیدای ضعیف است 
مطالعات مشابه دیگری نیز سطوح بالای استرس اکسیداتیو 

. همسو با این (31)گزارش شده است  RAدر مبتلایان به 
سرم  MDAشواهد در مطالعه حاضر نیز مشاهده شد سطح 

های پراکسیداسیون لیپیدی عنوان یکی از شاخص خون به
دار  طور معنیبه RAهای مبتلا به ، در موشغشا سلولی

های سالم بود. در این میان پیشنهاد شده بالاتر از موش
ون، نقش است نقص در سیستم دفاع آنتی اکسیدانی گلوتاتی

. (26،15)دارد  RAکلیدی در استرس اکسیداتیو و پاتوژنز 

۸۸ 



 

 

و همداران صارمی  

موافق این شواهد در تحقیق حاضر نیز مشاهده شد در 
سطح فعالیت گلوتاتیون پراکسیداز و  RAهای موش

های سالم کمتر است گلوتاتیون ردوکتاز در مقایسه با موش
که به طور مشابه، در مطالعات قبلی گزارش شده است 

ها و  گلوتاتیون نقش مهمی در محافظت از سلول. (32)
ساختارهای بافتی دارد. نقش آن شامل سم زدایی از 

های آزاد، پراکسیدها و تنظیم  ، رادیکال1ها زنوبیوتیک
عملکرد سیستم ایمنی بدن است. آنزیم گلوتاتیون 
پراکسیداز نقش کلیدی در متابولیسم گلوتاتیون دارد و سهم 

به  RAرس اکسیداتیو در بیماران زیادی از افزایش است
(. 2۰اختلال در کارکرد این آنزیم نسبت داده شده است )

گلوتاتیون پراکسیداز، هیدروپراکسید چربی بسیار واکنشی 
برد. کاهش فعالیت را در فاز آبی غشای سلول از بین می

های آنزیمی ممکن است به دلیل تجمع  این آنتی اکسیدان
H2O2 ها  ود باعث مهار این آنزیمباشد که به نوبه خ

 RAدرمانی متداول بیماران های . در روش(33) شود می
بیشتر بر استفاده از داروهای تسکین دهنده اختلالات 

های این  شود. محدودیت التهابی و ایمنی تاکید می
های درمانی سمیت شناخته شده و تنوع در اثر بالینی  روش

های اخیر بر تأثیر انواع محصولات  است. بنابراین، در سال
و راهکارهای غیردارویی طبیعی )ترکیبات آنتی اکسیدانی( 

مثل تمرین ورزشی در برابر التهاب و آرتروز تاکید زیادی 
. در همین راستا، بسیاری از شواهد نشان (34)شده است 

دهند، انجام منظم تمرینات ورزشی با کاهش تولید می
ROS های آنتی اکسیدانی همراه  و افزایش فعالیت آنزیم
در مطالعه حاضر مشخص شد یک دوره . (35) است

تمرین استقامتی قادر به بهبود دفاع آنتی اکسیدانی است، 
نتایج پژوهش حاضر نشان داد که تمرینات استقامتی با 
کاهش پراکسیداسیون لیپیدی و همچنین افزایش فعالیت 
گلوتاتیون پراکسیداز و گلوتاتیون ردوکتاز همراه است. در 

 پژوهش خود، ( در2۰14) همکاران و این راستا عزیزبیگی

 بررسی را تمرین مختلف هایشیوه به آنتی اکسیدانی پاسخ

آنتی  هایآنزیم فعالیت پژوهشگران میزان کردند. این
 قبل در ( و مالون دآلدئید راGPXو SOD ،CAT) اکسیدانی

 و کردند بررسی موازی و قدرتی استقامتی، از تمرین و بعد
آنتی  هایآنزیم فعالیت میزان هک رسیدند نتیجه این به

                                                                 
1
 Xenobiotics 

 معنی داری صورت به تمرین نوع سه هر از اکسیدانی پس

 ازانجام پس مالون دآلدئید است. از سویی کرده پیدا افزایش

های است که با یافته کرده پیدا کاهش نوع تمرین سه هر
 باشد.پژوهش حاضر  همسو می

ای هدر گروه MDA میزان دادنشان  پژوهش حاضرتایج ن
کاهش  آرتریتی نسبت به گروه کنترلآرتریتی تمرین 

رسد که این کاهش ناشی نظر میمعنادار پیدا کرده است، به
های ورزشی از دفاع ضد اکسایشی در اثر اجرای فعالیت

در مطالعه حاضر با مطالعه  MDA کاهش شاخص .باشد
، که به این نتیجه رسیدند( 1393امیر ساسان و همکاران )

باعث کاهش  و استقامتی روتکل تمرین مقاومتیهر دو پ
دار ظرفیت آنتی سرم و افزایش معنی MDA دارمعنی

، . علاوه بر این(36) شود؛ همسو بوداکسیدانی تام می
خود نشان دادند،  در تحقیق( 1387مدی و همکاران )مح

های آنتی اکسیدانی و ورزش شنا با افزایش فعالیت آنزیم
هیپوکمپ دارای اثرات مفید برای   MDA کاهش سطح

جلوگیری از عوارض عصبی در دیابت ملیتوس و 
های بافتی ایجاد شده در اثر استرس اکسیداتیو به  آسیب

و  2نیلسلدر مقابل . (37) شدبا دنبال این بیماری می 
تفاوت  که نشان دادنددر پژوهشی ( 2۰16همکاران )

وجود  ی مختلفاه بین گروه MDA سطح ی درمعنادار
حاضر ناهمسو  ها با نتایج تحقیقاین یافتهکه  ،(38) ندارد

 ورزشکار مردان مطالعه با (2۰۰6) همکاران و 3بلومرود. ب

 آلدئیدد مالون غلظت در تغییری که هیچ کردند اعلام

 7۰ شدت با سواری دوچرخه فعالیت دقیقه 3۰ متعاقب
. در (39)نشد  مشاهده بیشینه اکسیژن مصرفی درصد

 همکارانش و سیف تحقیقی مغایرت با پژوهش حاضر، در

 دقیقه 3۰ دادند، نشان ورزشکار غیر افراد مطالعه با (2۰۰8)

 روی بیشینه مصرفی اکسیژن درصد 75 با فعالیت ورزشی

سرمی  کیناز کراتین و آلدئیدد  مالون افزایش به نوار گردان،
 توانمی را هایافته در مغایرت این علت .(4۰)انجامد می

در  تفاوت مانند ایمداخله تأثیرگذار و عوامل از ناشی
 و جنس سن، استفاده، مورد ورزشی پروتکل مدت، شدت،
 گیری،نمونه زمان در تفاوت و هاآزمودنی آمادگی سطح

 در .(41)فعالیت نسبت داد  نوع و شدت بدنی، وضعیت

                                                                 
2
‌Nisel 

3
‌Bloomer 
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 روماتوئیه آرتریت به مبتلا آزمایشااهی بزرگ های‌موش در دآلهئیه مالون و گلوتاتیون اکسیهانی آنتی برسیستم استقامتی تمرین هفته  ۸ تأثیر

 دلیل به افراد ورزشکار که معتقدند برخی راستا، همین

 اکسایشی دفاع توان رفتن بالا و منظم تمرینات داشتن

 آلدهید مالون د متفاوتی از غلظت با بدن هایبافت لیپیدی

 اکسایشی فشار افزایش .(42)شدند  مواجه تمرینات از پس

آنزیم  به نیاز رفتن بالا فعالیت بدنی، باعث از ناشی
 سازگاری ایجاد موجب نهایتاً شده و گلوتاتیون ردوکتاز

 در این شده انجام شود. تحقیقات نیاز می این نسبت به بدن

های  بوده است. همسو با یافته همراه متناقضی نتایج با زمینه
ای  ( در مطالعه1999کاران )و هم 1پژوهش حاضر، مادهور

ای در مقایسه  سواران حرفه ورزشکار از دوچرخه 9که روی 
سواران آماتور، در شرایط مسابقه انجام شد،  با دوچرخه

نشان داد که فعالیت کاتالاز و گلوتاتیون ردوکتاز افزایش 
( و 2۰11و همکاران ) 2. همچنین موتونی(43) یابد می

( در پژوهشی نشان دادند که افزایش 2۰1۰هرین )
گلوتاتیون ردوکتاز در قلب بعد از انجام فعالیت ورزشی 

رین( مشاهده شد. این افزایش فعالیت روز تم 5)بیشتراز 
گلوتاتیون ردوکتاز توانایی قلب برای بازسازی دوباره 

بخشد و به حفظ مطلوب  گلوتاتیون را بهبود می
GSH/GSSG کند  در مواجهه با استرس اکسیداتیوکمک می

 و 3بلاد اورتن ای که مطالعه . علاوه بر این در(44)

 با مدت  کوتاه برنامه تمرینی از یک استفاده با همکارانش

کرده  های تمرین آزمودنی دو گروه در حداکثر شدت
  انجام نکرده والیبال( و تمرین نخبه بازیکنان از )تعدادی

 آنزیم فعالیت استراحتی و شد، نشان دادند سطوح

 بصورت کرده تمرین عضلانی افراد ردوکتاز گلوتاتیون

و با نتایج پژوهش حاضر که  (45)بالاتر بود  داری نیمع
ایم همسو افزایش سطح گلوتاتیون ردوکتاز را گزارش داده

و همکاران کاهش سطح سرمی  4است. از طرفی تاولر
گلوتاتیون ردوکتاز پس از تمرین نیمه بیشینه طولانی مدت 

ژن مصرفی گزارش کرد که با درصد حداکثر اکسی 8۰با
. لازم به ذکر (46)نتایج پژوهش حاضر در تناقض است 

تواند می RAدر بیماران است، فعالیت بدنی متوسط 
ها را مجدداً برقرار کند فیزیولوژیکی سینوویوسیت عملکرد

 .(47)جلوگیری کند  RAو از شروع 

                                                                 
1 Madhok R 
2 Möttönen T 
3 Behzadian M 
4 
Tauler 

های پژوهش حاضر نشان داد، تمرین  همچنین یافته 
تواند سطح آنزیم گلوتاتیون پراکسیداز را  استقامتی می

ات نتایج طور معناداری افزایش دهد. که با نتایج مطالع به
الیکه با در ح (48)همسو  5تحقیقات وندتی، لی و یانگ
و همکاران و آکسوی و  6نتایج تحقیقات اوگونوفسکی
. علاوه بر این، نتایج (49)همکاران همخوانی ندارد 

و همکاران در تناقض  7های گوندازپژوهش حاضر با یافته
است. بطوری که آنها نشان دادند فعالیت گلوتاتیون 

انده ساز و هم پراکسیداز در گروهی که هم تمرین وام
. این (5۰)تمرین استقامتی انجام داده بودند کاهش یافت 

اند از بروز تو رسد که تمرین استقامتی می چنین به نظر می
. (49)های استرس اکسایشی جلوگیری بعمل آورد  نشانه
های پژوهش حاضر با سایر مطالعات که متعاقب یافته

تمرین هوازی کاهش پراکسیداسیون لیپیدی و افزایش 
اند، مطابقت دارد.  فعالیت آنتی اکسیدانی را گزارش کرده

لتهابی که پس از ورزش علاوه بر این، فرآیندهای پیش ا
های پیش دهند، مانند افزایش بیان سایتوکاینرخ می

طولانی مدت های تطبیقی التهابی، ممکن است برای پاسخ
 . (51)به تمرین ورزشی حیاتی باشند 

 
 نتیجه گیری

 آنزیم سطح معنادار افزایش به توجه با مجموع در
 هفته 8 متعاقب پراکسیداز گلوتاتیون و ردوکتاز نگلوتاتیو

 آرتریتی، آزمایشگاهی بزرگ های موش در استقامتی تمرین
 استقامتی تمرینات گفت بتوان شاید حاضر، مطالعه در

 با و شده متابولیسمی روندهای بر ای بهینه تأثیر سبب
 داشته اکسیدانی آنتی های سیستم عملکرد بر که تأثیری
 گلوتاتیون و ردوکتاز گلوتاتیون آنزیم هبودب باعث است،

 .است شده پراکسیداز
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