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 مقدمه. 7-7

فعالیت بدنی و ورزش چه در سطح همگانی و به شکل تفریحی توسط افراد عادی و آماتور انجام شود و چه 

جام بگیرد، علاوه بر آثار مثبت بر سلامت در سطح قهرمانی و حرفه ای به وسیله ی ورزشکاران نخبه ان

جسمانی، روانی و حفظ توانایی های عملکردی افراد ممکن است آسیب دیدگی هایی را نیز در پی داشته 

عارضه  (DOMS) باشد که یکی از این آسیب های ورزشی، کوفتگی عضلانی می باشد. کوفتگی عضلانی

ل ایجاد کننده ی آن به دو نوع حاد و تاخیری بدون توجه ای است که به تناوب و با توجه به شدت و عوام

. کوفتگی عضلاتی تاخیری اغلب بعد از فعالیت های غیر (5) به سطح آمادگی عمومی اتفاق می افتد

دت و نیز تمریناتی که بیشتر شامل انقباضات برون گراست، ایجاد می معمول، متوسط، شدید و طولانی م

شود. از جمله نشانه های کوفتگی عضلانی تاخیری، کاهش دامنه حرکتی مفصل، کاهش قدرت عضلانی، 

اتین کیناز و سفتی عضله، تورم و التهاب، آسیب های ریز در سطح میکروسکوپی، ترشح آنزیم های کر

. براساس تحقیقات آزمایشگاهی، (4) پلاسما و افزایش واکنش های التهابی می باشد درلاکتات دهیدروژناز 

ساعت پس از فعالیت به اوج  15تا  41شدت از الگوی یوی وارونه پیروی می کند، به طوری که تقریبا 

. روز پس از تمرین به طور کامل از بین می رود 0تا  1 خود می رسد، سپس به تدریج فروکش می کند و

همچنین این تغییرات بدلیل افزایش ظرفیت اکسایشی بدن در حین فعالیت، میزان رهایش رادیکال های 

آزاد را افزایش می دهد که با افزایش مصرف اکسیژن تولید رادیکال های آزاد بیشتر می شود. برای کاهش 

ضد از مکمل های  ضد اکسایشیه تارهای عضله اسکلت و بالا بردن ظرفیت میزان آسیب های وارده ب

در  ضد اکسایشی. مصرف مکمل های (0) توسط ورزشکاران و غیر ورزشکاران مصرف می شود اکسایشی

ضد پایین هستند یا در تمرینات شدید شرکت می کنند و دفاع  ضد اکسایشیکسانی که دارای ظرفیت 

یا کاهش  اندازد ضعیف شده است، می تواند آسیب اکسیداتیو ناشی از ورزش را به تعویق انآن اکسایشی

عنوان یک آنتی اکسیدانت قوی در نظر گرفته  دهد. آلیسین یکی از ترکیبات اصلی سیر می باشد که به

می شود که از پراکسیداسیون لیپیدی جلوگیری می کند و توانایی جمع کردن رادیکال های هیدروکسیل 
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ضد نقش مثبت آلیسین جهت افزایش ظرفیت زی، مطالعات انجام شده در زمینه تمرین هوا .(1) را دارد

مشخص شده است؛ اما در رابطه با تمرین مقاومتی مطالعات بسیار محدود می باشد و تحقیق  اکسایشی

حاضر به بررسی و مطالعه اثر مکمل سازی آلیسین سیر روی تغییرات شاخص های آسیب عضله اسکلتی 

 رداخته است.پ وامانده ساز مقاومتی فعالیتپس از یک جلسه 

 بیان مسئله. 7-2
 

یک تجربه معمول و شایع پس از انجام فعالیتهای جسمانی است که به طور کلی  5کوفتگی و درد عضلانی

با توجه به زمان بروز کوفتگی عضلانی می توان به دو نوع کوفتگی عضلانی حاد و تأخیری اشاره نمود . 

رین ایجاد می شود و عقیده بر آن است که علت آن کوفتگی حاد در هنگام و بلافاصله پس از دوره تم

نوع دیگر کوفتگی، کوفتگی عضلانی . (1)احتمالا ناشی از فقدان جریان خون به عضلات فعال می باشد

محدودیت حرکتی ، سفتی ،  حساسیتتأخیری است . این نوع از کوفتگی حالت ناخوشایندی است که با 

کوفتگی عضلانی تأخیری علاوه بر  .(9-6)درد، ورم، ضعف و اسپاسم در عضلات درگیر همراه می باشد

علائم بالا متغییر های بیوشیمیایی زیادی را تحت تأثیر قرار می دهد. از آن جمله می توان به افزایش 

و  1در خون و افزایش هموگلوبین، هیدروکسی پرولین0وژناز و لاکتات دهیدر 4آنزیم کراتین کیناز

ام گزارش های موجود نشان می دهد که غالبا بروز کوفتگی پس از انج. (1)در ادرار اشاره کرد 1کراتینین

و در  (51-53)میشود عارض با انقباض های برونگرا می باشد، که همراه فعالیت های سنگین و غیر معمول

. کوفتگی عضلانی تاخیری در افراد (6, 1, 4) هر دو گروه ورزشکاران مبتدی و حرفه ای دیده میشود

معمولی و ورزشکاران مبتدی، ممکن است ناشی از انجام یک جلسه فعالیت بدنی باشد، حال آن که در 

                                                            
1  Muscle Soreness And Pain 
2 Creatine Kinase 
3 Lactate Dehydrogenase 
4 Hydroxyproline 
5 Creatinine 
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. (51) شودورزشکاران نخبه یا حرفه ای غالبا بر اثر افزایش ناگهانی در حجم یا شدت تمرین ایجاد می 

 15الی  46و در عرض  (56, 51, 6) ساعت پس از تمرین آغاز گشته 54الی  5، 5کوفتگی عضلانی تاخیری

روز پس از تمرین از بین می  0إلى  1و سرانجام بین  (51, 54, 6) ساعت پس از تمرین به اوج می رسد

. فرضیه های حتی پزشکی است ،مورد بحث جوامع موضوع DOMS سبب شناسی. (56, 50, 4) رود

متعددی برای ساز و کار کوفتگی ارائه شده است که از آن میان می توان به فرضیات تجمع اسید لاکتیک 

برخی از  .(4) های دیگر اشاره نمود ، آسیب بافت همبند، التهاب و تورم، و فرضیه4، اسپاسم عضلانی

فرضیه های ارائه شده در زمینه ساز و کار کوفتگی را به صورت زیر یکپارچه نموده اند. آنها  محققین

معتقدند که به دنبال تمرینات اکسنتریک شدید ، آسیبی به اتصال تاندون عضله وارد می شود که باعث 

قایق بعدی و در مرحله در د ATP و تولید و تنفس سلولی را مهار می نماید تجمع کلسیم می گردد

ساعت،  54تا  6در عرض  .جود در گردش خون افزایش می یابندمو 0از آسیب، نوتروفیلهایبعد التهاب 

ساعت پس از  15. در (0)در محل آسیب وارد شده و تولیدات هیستامین فعال می گردد 1ماکروفاژ ها 

ماکروفاژ ها، در مواجهه با التهاب، رهایش  .ها و منوسیتها به اوج خود می رسدآسیب، تعداد ماکروفاژ

حریکات حرارتی، ترا به   IVو  IIIرا تحریک می کنند که پایانه های عصبی نوع ها 1پروستاگلاندین

فاگوسیتوزی،  و کینین ناشی از فعالیت تجمع هیستامین، پتاسیم، .ی سازندمکانیکی و شیمیایی حساس م

نکروز سلولی، و هم چنین افزایش فشار ناشی از ادم و افزایش درجه حرارت موضعی بافت ، همگی باعث 

. تمامی این ها با (50)فعال شدن گیرنده های درد در داخل عضلات و اتصال تاندونی عضلانی می گردد 

هم می تواند به احساس آزردگی و کوفتگی عضلانی منجر گردد و افزایش حرکت در این حالت می تواند 

به افزایش احساس درد ناشی از افزایش فشار درون عضلانی و حساس شدن گیرنده های درد به وسیله 

                                                            
1 Delayed Onset Muscle Soreness 
2 Muscle Spasm 
3 Neutrophils 
4 Macrophage 
5 Prostaglandin 
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نظریه  ی نیز مسأله پر تناقضی است به طوری که به اندازه DOMSدرمان  .روستاگلاندین ها منجر شودپ

از  5سیر .(55)مورد ساز و کار کوفتگی، درمان های مختلف برای آن ارائه شده است  در های مطرح شده

آنتی اکسیدان های طبیعی است که مصرف آن مزایای بسیاری دارد . استفاده از سیر به عنوان غذا و دارو 

عصاره گیری از بوته های سیر به دست طی 4آلیسین . (59) یا مرسوم بوده استاز مدت ها پیش در آس

آلیسین  می آید که نتیجه واکنش شیمیایی میان اسید آمینه غیر پروتئین آلیسین و آنزیم آلیسیناز است

 جلوگیری می 0که از پراکسیداسیون لیپیدها (43)همچنین نوعی آنتی اکسیدان در نظر گرفته می شود 

آلیسین از لحاظ مواد گیاهی، غنی از . (45)ی جمع آوری رادیکال های هیدروکسیل را دارد کند و توانای

که توانایی در گیر کردن و جذب رادیکال  1و فلاونوئیدهاست آنتی اکسیدان و شامل ترکیبات ارگانوسولفور

های آزاد را دارند . با وجود اینکه ساز و کار عمل آلیسین به هر طور کامل مشخص نیست، می توان چنین 

 ضد اکسایشیدر نتیجه عمل  ،ادعا کرد که بیشتر اثرات جلوگیری کننده از بیماری، التهاب و ضد پیری

آلیسین،  همچنین یکی از ویژگی های مهم. (44)کیبات ارگانوسولفور پایدار دارد آلیسین است که تر

 ب که آزادانه از غشاء عبور کردهبدین ترتی ،طریق فسفولیپیدهای غشاء است توانایی نفوذپذیری و عبور از

و  LDHتحقیقات نشان داده است که در حالت طبیعی، آنزیمهای . (40)اثر خود را بر جای می گذارد و 

CK درون غشای سلول محصورند، ولی ممکن است به دلیل  ،آنزیمهای شاخص سرمی آسیب سلولی

پارگی غشای سلول، القای سنتز آنزیم، افزایش تکثیر سلولی و افزایش روند تخریب سلولی میزان رهایش 

از طرفی، کراتین کیناز و لاکتات دهیدروژناز و میوگلوبین  .(41, 41)آن ها در خون افزایش پیدا کند

تراوش این آنزیم ها از طریق تنش شدید  .ص های بیوشیمیایی تخریب سلول های عضلانی اندشاخ

. مقدار این آنزیم ها تحت شرایط د می آید که به آسیب منجر می شودعضلانی ناشی از انقباض به وجو

                                                            
1 Garlic 
2 Allicin 
3 Peroxidation Of Lipids 
4 Organo Sulfur And Flavonoids 
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 تمرین، درجه حرارت و ... به آسانی تغییر می یابد رین، چگونگیمختلف مانند مدت تمرین، شدت تم

در سال های اخیر، علاقه زیادی بر روی منابع طبیعی  برای یافتن مکمل های ضد اکسایشی . (46)

ز فشار اکسایشی به وجود ناشی ا ترکیبات در محافظت بدن، در برابر صدماتخوراکی و نقش مصرف این 

. به عنوان مثال در این راستا می توان به اثرات مفید سیر به عنوان یک آنتی اکسیدان خوراکی آمده است

به علاوه در برخی از گزارشات موجود به اثرات مفید سیر در کاهش چربی های نامطلوب . اشاره داشت

است. چنان که نتایج مطالعات با  یا حتی اثرات ضد میکروبی و ضد التهابی این ماده اشاره شده خون و

است که سیر با برخورداری  ازین ( حاکی4331همکارانش ) و 4ورماو  نیز  (4330و همکارانش ) 5رجینیب

بیماری ها، باعث می تواند ضمن مقابله با اثرات نامطلوب فشار اکسایشی ناشی از  ضد اکسایشیاز اثرات 

افزایش ظرفیت ضد کاهش شاخص آسیب های غشای سلولی مانند مالون دی آلدئید، کراتین کیناز و 

با توجه به تحقیقات اخیر، سیر در حالت پایه و در بیماران توانسته است بر فشار  .اکسایشی سرم شود

با این حال، تحقیقات خارجی . (45, 40) اکسایشی و تغییرات نامطلوب شاخص های اکسایشی غلبه کند

اندکی در رابطه با تعیین اثرات مفید سیر بر شاخص های فشار اکسایشی ناشی از انجام فعالیت هوازی به 

)  و همکارانش 1(، سو 4336)  و همکارانش 0ویژه شدید در دست است . به طوری که تنها موری ها

فرآورده های آن را بر فشار اکسایشی و آسیب ( تاثیر سیر و  4335) و همکاران  1( و کوسیوقلو 4335

موری هارا، عصاره ی سیر کهنه را بر . (03, 49, 46) سلولی و التهابی ناشی از فعالیت ورزشی سنجیده اند

خستگی ناشی از فعالیت استقامتی در موش ها و اثرات این ماده را بر آنزیم سوپراکسید دسموتاز مورد 

ر موش مطالعه قرار داده و به این نتیجه رسیدند که استفاده کوتاه مدت از سیر بر کاهش فشار اکسایشی د

باتوجه به تحقیقات پیشین در مورد تاثیر منفی کوفتگی عضلانی بر  های ویستار تاثیر مثبت دارد.

                                                            
1 Banerjee 
2 Verma 
3 Morihara 
4 Su 
5 Koseoglu 
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مکمل سازی  تاثیرپژوهش حاضر  تاثیر مثبت مکمل های ضد اکسایشی در بهبود این فرآیند،ورزشکاران و

جلسه تمرین روی تغییرات شاخص آسیب های عضلانی طی یک  هروز 51آلیسین سیر را طی یک دوره 

 نماید. می مقاومتی مطالعه 

 اهمیت و ضرورت پژوهش .7-9

کوفتگی و درد عضلانی یکی از عوارض شایع و معمول ناشی از فعالیت جسمانی است، که می تواند هم 

برای مبتدیان و هم در ورزشکاران حرفه ای اتفاق افتد و به ادامه ی فعالیت ورزشی و عملکرد مناسب آنها 

نماید و سبب محرومیت ورزشکار شود. کوفتگی عضلانی تاخیری از پیامدهای منفی تمرین لطمه وارد 

است. تجربه ای ناخوشایند، به ویژه برای افرادی است که به تازگی به ورزش روی آوردند، به گونه ای که 

برخی از فاکتورهای کوفتگی عضلانی تاخیری . ممکن است مانع ادامه فعالیت جسمانی آنان گردد

(DOMS( از جمله آنزیم کراتین کیناز )CK( و لاکتات دهیدروژناز )LDH می باشد که با شناختن علل و )

عوامل کاهش یا افزایش آنها می توان تا حدودی به پیشگیری یا درمان کوفتگی یا درد عضلانی دست 

ی وجود ندارد و یافت. ولی متاسفانه هنوز رویکرد مناسبی در جهت پیشگیری و درمان این عارضه عضلان

 .(04, 05) نظریات زیادی در این خصوص ارایه شده ولی قطعیت لازم و کافی را ندارد

, 00) عضلانی منجر شود برخی فعالیتهای بدنی به ویژه برون گرا، ناگهانی و شدید ممکن است به آسیب

بنابراین، باتوجه به مطالعات محدود و متناقض در این زمینه و نیاز اساسی برای افزایش عملکرد غیر  .(01

ورزشکاران در زندگی روزمره و فعالیتهای تفریحی و حذف یا کم کردن اثرات جانبی فعالیت بدنی و 

شکار در تمام مراحل همچنین با توجه به این که برای مربیان بهبود عملکرد و حفظ سلامتی و توانایی ورز

و ممکن است در زمان نزدیک به مسابقات بخواهند از  تمرین و مسابقات از اهمیت ویژه ای برخوردار است

تمرینات ویژه ای برای نگه داشتن بدن ورزشکار در اوج آمادگی بدون این که آسیبی به او برسد، استفاده 

کار با شناختن  و کافی این مهم را انجام دهند و ایننمایند، لازم است که در حداقل زمان و با فشار لازم 



0 
 

 شرایط و ویژگی نوع تمرین و آشنایی با فاکتورهای تاثیر گذار در قبل، حین و زمان انجام تمرین میسر

پس لازم و ضروری به نظر می  خواهد بود تا هم آسیب و هم عوامل کوفتگی را کاهش و به حداقل برساند.

از فاکتورهای کوفتگی عضلانی تاخیری از جمله کراتین کیناز و لاکتات رسد که مربیان با برخی 

این  دهیدروژناز و ... اطلاعات علمی و عملی دقیقی داشته باشند چون که فعالیت با شدت بالا بدون شک

 عوامل را تحت تاثیر قرار خواهد داد. 

در حین فعالیت های  سایشیاکآسیب های عضلانی تحت تاثیر افزایش فشار اکسیداتیو و کاهش ظرفیت 

برای کاهش فشار اکسیداتیو رو به افزایش است.  ضد اکسایشیورزشی است. امروزه نقش مکمل های 

. نقش (01) نقش پیشگیرانه در کوفتگی عضلانی دارد ضد اکسایشمکمل آلیسین سیر به عنوان یک 

مصرف آلیسین بر کوفتگی عضلانی در فعالیت های برونگرا و فعالیت ورزشی هوازی مشخص شده است؛ 

این در حالیست که مطالعات کمی در تاثیر مصرف مکمل آلیسین به دنبال تمرین مقاومتی انجام شده 

مکمل آلیسین روی شاخص های آسیب  است؛ یکی از ضرورت های اصلی پژوهش حاضر بررسی اثر مصرف

های عضله اسکلتی می باشد. بنابراین مطالعه تغییرات آلیسین بر کاهش آسیب های عضلانی دارای 

 اهمیت است. 

 هدف پژوهش .7-4

 هدف اصلی.5-1-5

اثر بارگیری مکمل آلیسین سیر بر خستگی عضلانی تاخیری و شاخص های آسیب سلولی پس از یک 

 شی وامانده ساز جلسه فعالیت ورز
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 هدف های اختصاصی .5-1-4

مقایسه تغییرات لاکتات دهیروژناز در دو گروه بارگیری مکمل آلیسین و کنترل پس از فعالیت ورزشی  

 وامانده ساز در افراد غیر فعال

وامانده  یورزش تیو کنترل پس از فعال نیسیمکمل آل یریدر دو گروه بارگ کراتین کیناز راتییتغ سهیمقا

 فعال ریز در افراد غسا

  فرضیه های پژوهش .7-5

وامانده  یورزش تیو کنترل پس از فعال نیسیمکمل آل یریدر دو گروه بارگ روژنازیلاکتات ده راتییتغ بین

 تفاوت وجود دارد. فعال ریساز در افراد غ

وامانده ساز  یشورز تیو کنترل پس از فعال نیسیمکمل آل یریدر دو گروه بارگ نازیک نیکرات راتییتغ بین

 تفاوت وجود دارد. فعال ریدر افراد غ

 متغیرهای قابل کنترل )قلمرو پژوهش( .7-6

 ( 0) پیوست تمام شرکت کننده ها مردان غیرفعال بود. .5

 .سال بود 03تا  43دامنه سنی شرکت کننده ها بین  .4

 کلیه شرکت کننده ها در مکان و شرایط محیطی یکسان تمرین کردند. .0

 ماه گذشته شرکت نداشته باشند. 6منظم ورزشی طی  هایفعالیت در هیچ یک از .1

 ماه گذشته هیچ گونه مصرف مکمل غذایی نداشتند. 6طی  .1

 متغیرهای غیر قابل کنترل )محدودیت های پژوهش( .7-1

 تفاوت های فردی در اجرای آزمون ها نیز خارج از کنترل محقق بوده است. .5

 )؟( ا در دوره پژوهشعدم توانایی کنترل تغذیه شرکت کننده ه .4

  عدم توانایی کنترل خواب شرکت کننده ها در دوره پژوهش .0
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با وجود تلاش برای ایجاد شرایطی عاری از تنش و هیجان به هنگام اجرای تحقیق، کنترل کامل  .1

 ها میسر نبود.هیجانات و حالات روحی و روانی آزمودنی

 تعریف واژه های کلیدی . 7-8

 تمرین مقاومتی

فعالیت ورزشی مقاومتی یا قدرتی را کار عضلات اسکلتی در مقابل بارهای زیاد در دوره  ری:تعریف نظ

کوتاه تعریف می کنند زمانی که فعالیت ورزشی مقاومتی در تکرار، شدت و مدت کافی انجام می شود، این 

 .(06) ددنوع تمرین باعث بهتر شدن فعالیت عصبی و افزایش اندازه، قدرت و یا توان عضلانی می گر

درصد یک تکرار بیشینه   53 شدتدایره ای با در این مطالعه از روش تمرین مقاومتی  تعریف عملیاتی:

 استفاده شد.  تا حد واماندگییک جلسهبرای 

 

 کراتین کیناز

کیلودالتون  54و کراتین با وزن مولکولی  ATPآنزیم کلیدی تبدیل کننده فسفوکراتین به  تعریف نظری:

 .(00) می باشد که در دو بخش سیتوزولی و میتوکندریایی وجود دارد و دارای دو زیر واحد

برای کیت های آزمایشگاهی شرکت پارس آزمون ساخت کشور ایران در این تحقیق از  تعریف عملیاتی:

 وش فتومتریک آنالیز گردید.اندازه گیری آنزیم فسفوکراتین کیناز به ر

 لاکتات دهیدروژناز
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در انتهای مسیر NADH آنزیم تبدیل کننده اسیدپیروویک به اسیدلاکتیک همراه با تولید تعریف نظری: 

 .(05)میزان این آنزیم افزایش می یابد NADگلیکولیز بی هوازی می باشد که در شرایط کمبود اکسیژن و 

برای کیت های آزمایشگاهی شرکت پارس آزمون ساخت کشور ایران در این تحقیق از تعریف عملیاتی: 

 اندازه گیری آنزیم لاکتات دهیدروژناز پلاسمی به روش فتومتریک آنالیز گردید.

 سیر مکمل آلیسین

 روی  در سیر است که با عبور از غشای سلولی ضد اکسایشی آلیسین یکی از ترکیباتتعریف نظری: 

  .(01, 46) اثر خنثی کننده می گذاردو تولید رادیکال های آزاد  یپراکسیداسیون لیپید

گرم  میلی 03 محصول شرکت لایف آمریکا به میزانالعه از مکمل آلیسین سیر تعریف عملیاتی: در این مط

 بصورت روزانه استفاده شد. 

 افراد غیرفعال

بودند و طی شش ماه گذشته در  03تا  43: در این مطالعه از افرادی که دارای دامنه سنی تعریف عملیاتی

 فعالیت های ورزشی منظم شرکت نداشتند؛ استفاده گردید. 
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در این فصل ابتدا به بررسی مبانی نظری پژوهش پرداخته شده است. پیرامون آسیب های عضلانی ناشی 

از اجرای برنامه های تمرینی مطالبی ارائه شده است. سپس به بررسی مفاهیم آنزیم های کراتین فسفو 

لاکتات دهیدروژناز و همچنین تغییرات آن ها در فعالیت ورزشی پرداخته می شود. در ادامه به  کیناز و

مکمل فیزیولوژیکی آلیسین سیر و نقش آن در بهبود شاخص های آسیب های عضلانی ناشی از فعالیت 

 ورزشی پرداخته و در نهایت به بررسی پیشینه مطالعات داخلی و خارجی پرداخته می شود.

 مبانی نظری. 2-7

 . مقدمه ای بر آسیب های عضله اسکلتی2-7-7

مکانیسم های توده عضله اسکلتی به دنبال برنامه تمرین بلند مدت و شدید تحت فشار قرار گرفته و دچار 

آسیب می شود بطوری که تغییرات بیوشیمیایی و مکانیکی را در پی دارد. به همین ترتیب پس از آسیب 

تمرینی شدید یا طولانی مدت سطوح سرمی آنزیم ها یا پروتئین های عضله  های عضلانی طی یک دوره

اسکلتی به عنوان شاخص وضعیت عملکردی تغییرات عضله اسکلتی در نظر گرفته می شود. کراتین فسفو 

آمینوترانسفراز و کربینک انیدراز از  ،ز، میوگلوبین، ترپونین، آسپارتاتکیناز، لاکتات دهیدروژناز، آلدولا

در عضله اسکلتی متعاقب 5یدترین شاخص های سرمی آسیب عضله اسکلتی می باشند، اما آپوپتوز مف

ضد تمرین شدید می تواند از طریق افزایش استرس اکسیداتیو راه اندازی گردد. از این رو؛ وضعیت 

های مفید باشد. بنابراین؛ نشان گرارزیابی سطح استرس عضله اسکلتی  تام می تواند برای 4اکسایشی

مختلف بیانگر تصویری از وضعیت عضله اسکلتی را نشان می دهد و برای ارزیابی بهتر استرس های تمرین 

 . (09) وارد شده به عضله اسکلتی توصیه می شود

سطوح سرمی مارکرهای بیوشیمیایی ناشی از آسیب بطور وسیعی توسط محققین علوم ورزشی برای 

عضلانی استفاده می شود. افزایش شاخص ها می تواند بیانگر شاخص نکروز  تعیین وضعیت عملکرد بافت

                                                            
1 Apoptosis 
2 Antioxidant Status 
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باشد که در پی وضعیت تمرینی حاد و مزمن بوجود می آید. خروج آنزیم های درون سلولی،  5سلولی

پروتئین ها و یون ها از بافته عضله اسکلتی تحت تاثیر تمرین بدنی است. تغییرات معنی داری در غلظت 

رهای شیمیایی در افراد سالم و ورزشکاران پس از فعالیت طاقت فرسا در پژوهش های های بیومارک

مختلف گزارش شده است. خصوصا؛ فعالیت کراتین فسفوکیناز در بافت عضلانی، سرم و پلاسما در پس از 

تین فعالیت های ورزشی نسبت به قبل از تمرین متفاوت معنی داری را نشان دادند. برای مثال تغییرات کرا

فسفوکیناز تا حدی زیاد وابسته به شدت و مدت تمرین می باشد. از این رو مانیتورینگ این بیومارکرها به 

مربیان در حوزه طراحی برنامه های تمرینی و جلوگیری از پرتمرینی و بیش تمرینی ورزشکاران کمک 

 . (13) کننده است و می تواند در رسیدن به اوج عملکرد مفید و موثر باشد

 کوفتگی عضلانی. 2-7-7-2

کوفتگی عضلانی یکی از پیامدهای معمول و شایع ناشی از فعالیت جسمانی است که به دو صورت حاد و 

تاخیری نمایان می شود. از کاهش دامنه حرکتی مفاصل درگیر در انقباضات به عنوان شاخصی از کوفتگی 

این . عددی استفاده شده استعضلانی ایجاد شده پس از برنامه های تمرین برون گرا در تحقیقات مت

عارضه حالتی ناخوشایند همراه با احساس درد، سفتی و ضعف در عضلات است که معمولا بعد از 

فعالیتهای برون گرا ایجاد می شود و می تواند ورزشکاران حرفه ای را نیز تحت تاثیر قرار دهد و به ادامه 

کوفتگی  .(15)د و سبب محرومیت ورزشکار شود ی فعالیت ورزشی و عملکرد مناسب آنها لطمه وارد نمای

درجه یک عضلانی محسوب می شود و در آن حساسیت به لمس و  4استرین ،(DOMSعضلانی تاخیری )

ند هر عضله اسکلتی را درد عضلانی وجود دارد که به هنگام لمس یا حرکت احساس می شود و می توا

به  DOMSو آسیب عضلانی و با توجه به این نکته که  DOMSتحت تاثیر قرار دهد. به علت ارتباط بین 

لحاظ بالینی قابل ایجاد است و با روش های خاص قابل پیش گیری است، میزان کوفتگی اغلب به عنوان 

                                                            
1 Cell Necrosis 
2 Strain 
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د. تمرین مقاومتی ویژه یکی از شیوه های الگویی برای مطالعه آسیب عضلانی مورد استفاده قرار می گیر

این نوع تمرین با توجه . (14)تمرینی است که در سال های اخیر توجه زیادی را به خود جلب کرده است 

بنابراین مربیان و . به داشتن متغیرهای تمرینی متعدد می تواند فشارهای متفاوتی را به بدن وارد سازد

ورزشکاران بایستی در صدد پیشگیری و درمان این عارضه برآیند ولی متأسفانه هنوز رویکرد مناسبی در 

ی علل بروز و راههای پیشگیری و  ارد. دربارهجهت پیشگیری و درمان عارضه کوفتگی عضلانی وجود ند

درمان این عارضه نظریه های زیادی داده شده است ولی هیچ کدام از آنها قطعیت ندارد و باید تحقیقات 

بیشتری در این زمینه صورت گیرد. در این تحقیق سعی شده است که ابتدا در مورد فرآیند کوفتگی 

، سپس پژوهش هایی که در شودنظریه های مربوطه مطالبی ارائه  عضلانی، سپس انواع آن، علل، علائم و

داروهای )این خصوص صورت گرفته بیان شود و شیوه های پیشگیری و همچنین روشهای درمان دارویی 

غیر دارویی )سرما، ماساژ، فعالیت، حرکات  های و برخی درمان (تهابی استروئیدی و غیر استروئیدیضد ال

 .(11, 10) کی و ...( و اثرات آن بر کوفتگی عضلانی تأخیری مدنظر می باشدکششی، مکمل های خورا

 انواع کوفتگی عضلانی براساس زمان وقوع آن پس از فعالیت

 ( کوفتگی عضلانی حادAcute soreness) 

 ( کوفتگی عضلانی تاخیریDelayed onset muscle soreness ) 

 کوفتگی عضلانی حاد. 2-7-7-9

با نگاهی به سبب شناسی کوفتگی عضلانی حاد، بیان می کنند که ممکن است به دلیل تجمع فرآورده 

و خیز بافتی باشد که در نتیجه ی انتقال مایع از  5یا اسیدلاکتیک Hiهای نهایی سوخت و سازی مانند 

این همان احساس حجیم شدن عضله است که ورزشکاران  .پلاسمای خون به درون بافتها به وجود می آید

                                                            
1 Lactic Acid 
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بوده و معمولا چند  کوفتگی حاد موقتی .پس از انجام تمرینات استقامتی یا قدرتی با آن روبرو می شوند

 .دقیقه تا چند ساعت پس از فعالیت بروز می کند و به همین دلیل به آن کوفتگی عضلانی حاد می گویند

 (علت اصلی کوفتگی حاد را کم خونی موضعی و تجمع تولیدات سوخت و سازی )اسید لاکتیک و پتاسیم

 ریان خون به عضلات فعال باشددانسته اند. هم چنین این نوع کوفتگی ممکن است ناشی از کاهش ج

)کم  5از جمله موارد مطرح شده از عوامل اصلی کوفتگی حاد، کم خونی موضعی می باشد. ایسکمی .(05)

تابولیکی مثل اسید لاکتیک و پتاسیم کاسته شود و به خونی موضعی( موجب می شود که دفع مواد زاید م

ه و با د، این درد کوتاه مدت بودناین ترتیب این مواد باعث تحریک گیرنده های درد موجود در عضلات شو

کم خونی موضعی مانع از خروج اسید لاکتیک و پتاسیم می گردد و این امر  توقف تمرین از بین می رود.

 .(11, 0) د تا سطح تحریک گیرنده های واقع در عضلات انباشته شوندسبب می شود که این موا

 برخی علل کوفتگی عضلانی حاد و علائم آن. 2-7-7-4

بسیاری از مشکلات به برنامه های تمرینی مربوط است به کار بیش از حد و تمرین زیاد که در واقع حاصل 

تحریک بیش از حد تمرین در نتیجه می شدت و تکرار زیاد و تمرین طولانی مدت است، در حالی که بدن 

نشانه های آن خستگی، کوفتگی، درد و صدمه می باشد. کوفتگی در با این فشار سازگار نیست و از جمله 

ساعت به طور موضعی ممکن است رخ دهد)حاد( و یا  5یا  1نتیجه ی فشار زیاد تمرین معمولا پس از 

 .(16, 10) کوفتگی تاخیری بوده و چندین روز ادامه دارد

تنش تولید شده در هنگام انقباض تا حدی بالا باشد که جریان خون را به عضلات فعال کاهش داده یا  -5 

 به طور کامل قطع نماید.

                                                            
1 Ischemia 
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 H2ایسکمی )کم خونی موضعی( باعث تجمع فراورده های نهایی سوخت و سازی مانند اسید لاکتیک،  -4

لذا تا سطح تحریک گیرنده های واقع در و پتاسیم می شود که در نتیجه قادر به خارج شدن نبوده 

 عضلات انباشته می شوند.

درد ادامه می یابد مگر این که شدت انقباض کاهش یافته و یا انقباض به طور کلی قطع و جریان  -0 

 . خون مجددا برقرار شده و اجازه دفع تولیدات اضافی انباشته شده را بدهد

 کاهش دامنه حرکتی -1

 ت عضلانیکاهش نیرو و قدر -1

 حساسیت به لمس -6

 دم در بعضی مواقعامشاهده شدن  -0

 .(10, 15)احساس درد معمولا چند دقیقه تا چند ساعت پس از تمرین -5

  DOMSکوفتگی عضلانی تاخیری یا . 2-7-7-5

ساعت پس از فعالیت بروز می کند و فرد با یک ناراحتی اندک به خواب می رود و  6 تا54به طور کلی 

 15 تا 04یدار می شود. اوج درد معمولا بینصبح روز بعد با یک درد شدید و ناتوان کننده از خواب ب

روز بعد از بین می رود یا این که به حداقل خود می  1 تا 0 س از فعالیت کاهش پیدا می کند کهساعت پ

در ابتدا بیشتر در محل ارتباط تاندونی عضلانی رخ می دهد و سپس در سراسر طول عضله گسترش . رسد

این نوع کوفتگی  .آشنا رخ می دهد می یابد این عارضه اکثرا متعاقب انقباض های برون گرا و فعالیتهای نا

زشکار بلکه در افراد ورزشکار نیز هنگامی که فعالیت شدید یا جدید انجام دهند، نه فقط در افراد غیر ور

آسیب عضلانی ناشی از فعالیت عضلانی تأخیری ورزشی یا کوفتگی عضلانی تأخیری، اغلب . بروز می کند

 کوفتگی عضلانی تاخیری فعالیت های روزمره را در افراد. نتیجه ی فعالیت جدید و به ویژه برون گراست
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در حالی که در ورزشکاران، اجرای  ،بازده کارشان را کاهش می دهد  ورزشکار تحت تاثیر قرار داده غیر

تمرینات و شرکت در مسابقات را با اختلال مواجه می کند، به طوری که موجب کاهش عملکرد ورزشی و 

 .(19-10)مانع اجرای مناسب مهارت های ورزشی آنان خواهد شد

 

 

 کوفتگی عضلانی و زمان حادث شدن آن. 2-7-7-1

به خاطر فشار این است که  زمان درد، اسپاسم و احساس کوفتگیتعدادی از پژوهشگران در مورد  نظر

ساعت پس از تمرین  1 تا 5ر موضعی بعد از بالای تمرین به وجود می آید. معمولا ممکن است به طو

ن سشدید مشاهده گردد و یا کوفتگی تاخیری بوده و چندین روز به طول می انجامد که مربوط به افراد م

 .(13)ا افراد غیر فعال می باشدی

  سه روز بعد از انجام تمرین برون گراستاوج درد دو تا. 

  دقیقه تمرین شدید روی چرخ کارسنج به طور معنی داری افزایش یافته و تا  03درد عضلات پا پس از

  .ساعت پس از فعالیت ادامه داشته است 15

 ساعت  41تا  53ساعت پس از تمرین شروع می شود و  5د که معمولا کوفتگی تاخیری حدود نمعتق

 41ی او شرکت کننده هااوج خود می رسد. کلیک گزارش کرده است که احساس کوفتگی در بعد به 

سیده و روز هشتم از بین رفته روز به اوج خود ر 0ساعت پس از تمرین رو به افزایش گذارده و پس از 

 .است

 ز پایان فعالیت بدنی استساعت پس ا 15تا  41وج کوفتگی عضلانی تاخیری بین ا. 

 روز پس از تمرین بروز می کند 1تا  5گی عضلانی بین بیشترین کوفت. 
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  ساعت پس از تمرین به اوج خود می رسد که معمولا همراه با  04تا  41کوفتگی عضلانی معمولا بین

 .دار قدرت عضلانی است کاهش معنی

  روز پس از تمرین از بین می رود. 0تا  1معمولا کوفتگی 

 ساعت ذکر  04تا  15شدید ضلانی تاخیری را در ورزش های برخی از پژوهشگران زمان اوج کوفتگی ع

 کرده اند.

  کند و تا چند روز ادامه می یابد. ساعت پس از پایان تمرین بروز می 43تا  5کوفتگی عضلانی حدود 

در کلیه موارد فوق ملاحظه می شود که محدوده ی زمانی ذکر شده تا حد زیادی نزدیک به هم می 

 .(15, 10)باشد

 شاخص های کوفتگی عضلانی تأخیری. 2-7-7-8

است. به طور علائم عینی ناشی از تغییرات ساختاری و عملکردی از نشانه های کوفتگی عضلانی تأخیری 

مثال وجود لرزش در عضله، کاهش دامنه ی حرکتی مفصل یا مفاصل درگیر، کاهش قدرت عملکردی پس 

آزمایشگاهی  یامی شود. شاخص های زیست شیمیایی از به وجود آمدن کوفتگی عضلانی تاخیری مشاهده 

گلوبین پلاسما و ادرار، عبارتند از: وجود یا تغییر در میزان کراتین کیناز، لاکتات دهیدروژناز، میو

آمینوآسپارات پلاسما، تغییر در شمارش گلبول های سفید خون، تغییر میزان کلسیم، هموگلوبین ادرار، 

کراتینین و هیدروکسی پرولین ادرار، افزایش کاتکولامینها، پروستاگلاندین ها و علائم التهابی شامل 

های مختلف ه یا مفاصل مربوطه در دامن احساس درد، ضعف و ناراحتی در عضلهی اسکلتی و مفصل

 .(14)می باشد (و تورم و حجیم شدن عضله حرکتی )به ویژه هنگام لمس یا انقباض

 عملکردی کوفتگی عضلانی تأخیریبرخی علائم . 2-7-7-3



73 
 

پذیری عضلات درگیر کاهش می  : در اثر سفتی، کوتاهی و درد عضلانی انعطافکاهش انعطاف پذیری

 یابد.

ساعت پس از فعالیت آغاز می شود و به تدریج  5: احساس درد کوفتگی عضلانی تاخیری تقریبا درد

نتایج برخی تحقیقات نشان می . رسد خود می ساعت پس از فعالیت به اوج 15تا  41افزایش می یابد و 

دهد درد در انقباض برون گرا نسبت به انقباض درون گرا بیشتر است. همچنین زمان به اوج رسیدن 

DOMS  ساعت پس از فعالیت نیز اعلام کرده اند. البته، درد به هنگام انقباض عضلانی بیشتر  41تا  54را

 .می شود

عضله در  یت تولید نیروانه در نتیجه احساس کوفتگی و یا کاهش ظرف: این نشکاهش عملکرد عضلانی

 .ایجاد می شود

: در بعضی مواقع در عضله ادم متوسطی مشاهده می شود که به وسیله ی تصویربرداری ادم عضلانی

(MRI)5 یش نفوذپذیری عروق کوچک می این ادم ناشی از افزا. و اندازه گیری دور اندام مشخص می شود

 .ه مایعات حاوی پروتئین که اگزودا نامیده می شود اجازه می دهد که به بافت آسیب دیده وارد شودب باشد

این حالت که به آن هیپرتروفی موقت )افزایش حجم عضله در جریان یک وهله ورزش( نیز گفته می شود، 

ز پلاسمای خون خارج می توانند ناشی از تجمع مایع در فضای میان بافتی و میان سلولی باشد. این مایع ا

می شود و چند ساعت پس از ورزش که مایع به درون خون بازمی گردد، از میزان ادم بافتی نیز کاسته 

 .(10) می شود

                                                            
1 Magnetic Resonance Imaging  
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 کراتین فسفوکیناز. 2-7-2

کیلودالتون است که در هر دو بخش سیتوزولی و  54، آنزیمی فشرده با وزن مولکولی 5کراتین فسفوکیناز

میتوکندریایی بافت های بدن جایی که هزینه انرژی زیاد است، یافت می شود. در سیتوزول، کراتین 

کیلودالتون دارند که نوع  14می باشد که هر کدام وزنی به میزان  4زیرواحد پلی پپتید 4ارای فسفوکیناز د

M  در عضلات اسکلتی و نوعB0در مغز یافت می گردد. این دو نوع زیرواحد در تشکیل سه نوع ایزوآنزیم 

 BB-CK)عضله اسکلتی( و  MM-CK) عضله قلبی(، MB-CKویژه بافتی نقش دارند که این ها شامل؛ 

 4و  MMدرصد  95)مغز( هستند. برای مثال، نسبت زیرواحدهای مختلف در انواع بافت عضله به ترتیب 

 BBو در بخش سفید مغز بطور غالب از نوع MBدرصد  43-03و  MM 03-53عضله قلب  ،MBدرصد 

Mt-ی )کیناز میتوکندریایی و سارکومر دو شکل ویژه موجود است که کراتیناست. در میتوکندری ها 

CKنامیده می شود در بافت های گوناگون از جمله؛  1( نام دارند. در فرم غیرسارکومری که یوبیکویتیوس

 .(10) عضلات صاف و اسپرم و فرم سارکومری بیشتر در عضله اسکلتی و قلبی یافت می شود

کمپلکس  CK1-Macroیا 6وجود دارد. ماکرو آنزیم نوع یک 1کراتین کیناز همچنین به عنوان ماکروآنزیم

Macro-یا  04کیلودالتون است. ماکرو کراتین کیناز نوع  433کراتین کیناز که وزن مولکولی آن بیشتر از 

CK  (11) لودالتون موجود استکی 033نوعی پلیمر کراتین کیناز میتوکندریایی با وزن مولکولی بیشتر از .

یا وجود اختلال بیان می شوند. برای مثال، ماکرو کراتین کیناز این فرم کراتین کینازی در طی بیماری و 

در ارتباط  ت و ماکرو کراتین کیناز نوع دوعروقی اس-نوع یک در ارتباط با بیماری های خودایمنی و قلبی

                                                            
1Creatine-Kinase 
2Polypeptide  Subunits 
3Isoenzyme 
4Ubiquitous  Mt-Ck 
5Macroenzymes  
6Macro-Ck Type 1 
7Macro-Ck Type 2 



79 
 

کراتین به فسفوکراتین و  5با سرطان می باشد. کراتین کیناز بصورت غیرقابل برگشت فسفوریلاسیون

سلولی اهمیت  ATPواکنش در بازسازی مجدد  این که (14) را کاتالیز می کند TPAبه  ADPتبدیل 

 دارد. 

 فوکراتین+ فس −MgATP= یون هیدروژن +  P2−MgATکراتین+ 

کراتین کیناز نقش محوری در انرژی تولیدی در سلول دارد؛ بطوری که از آن بعنوان چرخه فسفوکراتین 

عالیت برای ف ATPیاد می گردد. در این چرخه، آنزیم های سیتوزولی با مسیرگلیکولیز و تولید  PCrیا 

ره انتقال الکترون در جهت تولید کراتین کیناز میتوکندریایی شدیدا با زنجی عضله اسکلتی جفت می شوند.

ATP  میتوکندریایی جفت و همچنین در بازسازیPCr استفاده قرار می گیرد که به آسانی به درون مورد

برای حفظ و تولید  4سیتوزول برای تامین مجدد فسفوکراتین سیتوزولی باز می گردد. این سیستم شاتلی

. جالب توجه است که میزان (11) تنفسی دخالت دارد انرژی ضروری است و در بازخورد متابولیکی تنظیم

درصد پروتئین سارکوپلاسمی محلول در عضلات  43زیاد آن در عضله اسکلتی می تواند مسئول بیشتر از 

کتوس کلیدی انفا می کراتین کیناز، به عنوان ابزارطوح سرتعیین س 5993 سال باشد. تا قبل از اواسط

میتوکندریایی در بیماران دارای درد سینه تلقی می گردید. متعاقبا؛ در سال های اخیر نقش تشخیصی 

اسکلتی تغییر کرده است. هرچند که  0کراتین کیناز در برخی زمینه ها بواسطه پروتئین تروپونین عضله

زیادی وابسته به آسیب سلولی، اختلال سلول عضلانی و یا  حد ناز هنوز تاافزایش سطوح کراتین کی

 بیماری است. اختلال سلولی می توانند سبب خروج کراتین کیناز از داخل سلول به درون سرم خون گردد

(16). 

                                                            
1Phosphorylation  
2Shuttle  System 
3Protein  Troponin 
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اندازه گیری فعالیت سرمی کراتین کیناز و تعیین نیمرخ های ایزوآنزیمی هنوز شاخص مهم  متعاقب 

بحث گسترده ای در ادبیات  .(14) می باشد5نکروز سلول عضلانی و آسیب بافتی بدلیل بیماری یا تروما

تحقیق در ارتباط با افزایش معنی دار سطوح سرمی کراتین کیناز به دنبال فعالیت بدنی با توجه درجات 

آسیب سلول عضلانی یا اختلال انجام شده است. با این حال دلیل رهایش کراتین کیناز به درون گردش 

، کمتر مشخص شده 4ل انفاکتوس میوکاردیخون هنوز به درستی مشخص نشده است. در مواردی از قبی

است که چرا فعالیت بدنی با شدت سبک تا متوسط باید منجر به رهایش کراتین کیناز به درون جریان 

خون می گردد. بطور مشخص نامعلوم است که چگونه تمرین مقاومتی منجر به رهایش بیشتر کراتین 

CK-بهتری برای هایپرتروفی عضله اسکلتی است. کیناز می گردد و همزمان اینکه فراهم کننده مسیر 

MM  متصل به خطM  شبکه سارکوپلاسمی در میوفیبریل هاست و همچنین در فضای سارکومری باندI 

از این رو؛ فعالیت آنزیم بطور معمول به  .(10) برای حمایت از تولید انرژی مورد نیاز یافت می شوند

فعالیت سلول عضلانی وابسته است که چندین سوال را در ذهن ایجاد می کند. آیا سطوح افزایش یافته 

کراتین کیناز به دنبال یک دوره تمرینی بیانگر درجه مختلفی از آسیب عضلانی حاد و از دست دادن 

خی دیگر مولکول هایی وجود دارند که آسیب سلولی بصورت یکپارچگی سلولی عضلانی است یا به بیان بر

دائمی نمی باشد، بلکه ناشی از اختلال یا پارگی موقت فرایندهای عضلانی است؟ مطالعه بیشتر در این 

 زمینه می تواند پیچیدگی قابل توجه استراتژی تمرین و طراحی برنامه تمرینی را مشخص نماید. 

 ه فعالیتپاسخ عضله اسکلتی ب. 2-7-2-7

تشکیل شده  0میوبلاست 533هر تارعضله اسکلتی بالغ، سلولی منفردی است که از ترکیب نزدیک به 

است. بدنبال تزریق، میوبلاست ها ظرفیت تمایز سلولی را از دست می دهند. تعداد سلول عضلانی قبل از 

                                                            
1Trauma  
2Myocardial  Infarction 
3Myoblasts  
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ی که در فرایند بازیافت تولید مشخص می گردد. این سلول ها برای مدت طولانی طراحی شده اند و بطور

 با ند، قرار نمی گیرند. رشد در توده عضلانی تنها همراهکه در دیگر انواع سلول وجود دار مجدد و گردش

نقش مهم دارد. از طرفی  4، هورمون رشد و تستوسترون5تغییرات در اندازه است، برای مثال هایپرتروفی

(، و این وضعیت در نتیجه میزان 0عضله است)آتروفیدیگر عدم فعالیت عضلانی با کاهش سریع در اندازه 

بالای آسیب به سلول عضلانی شدیدتر می گردد. عضلات بصورت منظم در درجات مختلفی دسته بندی 

شده اند که اجازه تولید نیروی متغیر را در پی انقباضات عضلانی حداقل و حداکثر فراهم می سازد. تولید 

ی حرکتی، گروه عضلانی بکارگرفته شده و دسترسی به انرژی می باشد. نیروی عضلانی تحت تاثیر واحدها

کمبود انرژی و افزایش متابولیت های ناشی از تولید انرژی در طی یک مدت زمان منجر به بروز خستگی و 

کاری اعمال شده می گردد. گزارش شده است که عمل انقباض عضلانی  ناتوانی در اجرای کامل بار

 . (15) ، شروع کننده آسیب های مکانیکی عضلانی با درجات متفاوت است1سنتریکخصوصا انقباضات ا

اختلال متابولیکی عضلانی درنتیجه رهایش اجزای سلولی از طریق رویدادهای آبشاری است، با شروع 

و در نتیجه خروج یون کلسیم از شبکه سارکوپلاسمی به درون فضای درون سلولی، بدلیل  ATPتخلیه 

لیتیک است. فعالیت آنزیم های پروتئو ATPase-K-Naو   ATPase-Caاختلال در عملکردهای پمپ های 

می تواند افزایش یابد که میزان تجزیه پروتئین عضلانی و نفوذپذیری سلولی افزایش یابد که  1درون سلولی

. فرایند مکانیکی و متابولیکی شروع (19) اجازه خروج برخی از محتوای سلولی را به گردش خون می دهد

اختلال عضلانی بطور کامل شناخته نشده است، تصور می شود که شامل دامنه گسترده ای از رویدادهای 

باشد. از دست دادن پروتئین های  0و پاسخ های التهابی و ایمنی6ایش استرس اکسیداتیودرگیر در افز

                                                            
1Hypertrophy  
2Growth Hormone And Testosterone 
3Atrophy  
4Eccentric  Musclecontractions 
5Intracellular Proteolytic Enzyme Activity 
6Oxidative  Stress 
7Inflammatoryandimmune Responses 
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میوفیبریلی سلولی به دورن جریان خون می تواند طی چندین مرحله بطور مداوم رخ دهد. در بیشتر 

موارد، آسیب های خفیف تا متوسط ایزوله شده در افراد دارای مشکل پاتولوژیکی بنظر نمی رسد سبب 

کلات بیشتر گردد و بیشتر مطالعات نشان داده اند که بدن توانایی پاکسازی اجزای رهاشده از عضله را مش

 .(16)روز به سطح پایه ای خود باز می گردد 9تا  0دارد که این تغییرات طی 

می  5فاکتورهایی از قبیل دمای زیاد، سوء مصرف الکل یا فعالیت شدید نامنظم برای مثال فوق ماراتون

تواند منجر به اختلال شدیدتر و اینکه می تواند نیاز به مداخله پزشکی برای پیشگیری از آسیب کلیوی 

در مقایسه با دیگر افراد دائمی داشته باشد. برخی افراد دارای میزان سطوح سرمی کراتین کیناز بالایی 

مشابه هستند زمانی که در معرض پروتکل تمرینی مشابه قرار می گیرند) از جمله تمرین با شدت 

متوسط( حتی زمانی که عوامل مقایسه اصلی از قبیل؛ جنسیت، سن و وضعیت تمرینی در آنالیز داده 

اساسی باشد، اما در  4یک میوزیسمحاسبه گردید. در برخی موارد، این تغییرپذیری می تواند نشانگر 

. بنظر می رسد که ارتباطی بین فعالیت ورزشی یا تمرین (10) بیشتر موارد علت آن ناشناخته است

اسنتریک با شدت بالا و افزایش وقوع آسیب های کلیوی یا اختلال عضلانی در افراد سالم وجود داشته 

باشد. نقش دیگر عوامل از قبیل تغییر وضعیت ژنتیکی، وضعیت های محیطی یا بیماری می تواند خطر 

. افرادی که در فعالیت های (63)در نتیجه نارسایی حاد کلیوی افزایش دهد را 0ابتلا به رمبدومیولیزیس

منظم با حجم بالا و شدت بالا شرکت می کنند، میزان سطوح پایه ای کراتین کیناز بطور قابل توجه 

بالایی در مقایسه به افراد بی تحرک و افراد دارای فعالیت متوسط بالا می باشد. همچنین این افزایش 

ان پیش از یائسگی فعالیت های منظم داشتند؛ سطوح سرمی کراتین کیناز همچنین در زنانی که در دور

 .(65) در مقایسه با افراد بی تحرک دیده شده است

                                                            
1Ultramarathons 
2Myosis 
3Rhabdomyolysis 
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 تغییرات کراتین کیناز در وضعیت های پزشکی. 2-7-2-2

که  (43تا  56333است یا  01تا  U/L 015سطوح سرمی پایه کراتین کیناز در جوامع متغیر می باشد)

این پراکندگی وسیع ناشی از بروز  غیرمستقیم اختلالات پزشکی و آسیب های جزئی، عوامل ژنتیکی، 

ضعیت پزشکی آسیب عضلانی( ودر وضعیت رمبدومیولیزیس)وضعیت فعالیت بدنی و دارو است. برای مثال 

افزایش  106U/L×3دیده شده است و تا میزان  5333تا  U/L433333میزان سطوح کراتین کیناز بین 

 آسیب یا  تجزیه بافت عضلانی مختط. چنین سطوحی بطور آشکار ناشی از سیگنال قدی (64) یافته است

کتوس ردش خون همراه است. در نبود انفااست که با خروج مداوم اجزای عضلانی درون سلولی به درون گ

 U/L، آسیب فیزیکی یا بیماری، میزان سطوح سرمی کراتین کیناز به بیش از 5مغزی یا میوکاردی خاص

. توصیه شده است (60) می باشد که بطور معمول حاکی ازآسیب جدی به عضله اسکلتی می باشد 3313

ر بیماری رمبودیومیولیزیس برابر افزایش یابد. د 1/5که حداکثر میزان قابل قبول سطوح کراتین کیناز تا 

توافقی بین محققین وجود ندارد؛ مبنی بر اینکه بروز این بیماری همراه با افزایش کراتین کیناز سرمی 

می  0و تخلیه انرژی و اختلال تعادل الکترولیتی 4باشد. اختلال در غشای های سلولی ، هیپوکسی موضعی

 . (61)تواند، نتایج را تحت تاثیر قرار دهد

 شاخص کراتین کیناز برای آسیب عضلانی یا ظرفیت عملکردی. 2-7-2-9

بحث زیادی در ادبیات مربوط به پایایی کراتین کیناز سرمی به عنوان شاخص آسیب عضلانی وجود دارد. 

در نیمرخ جدول زمانی تا حدی زیاد  رمی بطورطبیعی فعالیت آنزیمی راتعیین کننده های کراتین کیناز س

ند. مکانیسمی که کراتین کیناز از خون پاک می شود هنوز ناشناخته دهر قرار می ثیتنظیم شده و تحت تا

است و احتمال می رود که تعامل بین وضعیت انرژی و میزان آسیب عضلانی باشد. از این رو، اندازه گیری 

                                                            
1Specific Myocardial Or Brain Infarction 
2Localized Hypoxia 
3Localized Hypoxia 
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ه از کراتین کیناز سرمی منعکس کننده نسبی مقدار کراتین کیناز رها شده، درجه فعالیت آنزیمی رها رشد

ور معمول مقدار بالای بط .(65) می باشد5کراتین کیناز و نسبت کلیرانس کراتین کیناز سرمی از سرم 

کراتین کیناز سرمی در برخی گروه های نژادی می تواند منعکس کننده ی وضعیت ژنتیکی باشد که 

وابسته به تکرار فعالیت یا آسیب عضلانی نمی باشد. گزارش شده است که میزان بالاتر از حد طبیعی 

سلولی و بهبود پاسخ های انقباض  فعالیت کراتین کیناز بافتی می تواند زیاد بودن دسترسی به انرژی

. از این رو،؛ سطوح سرمی کراتین کیناز بالا در نبود آسیب عضلانی (61) میوفیبریلی را بدنبال داشته باشد

از طرفی سطوح  فعالیت آنزیم بافتی افراد باشد. یا دیگر وضعیت های پالوژیکی می تواند ناشی از سطوح

برخی مطالعات دیگر . (66) سرمی کراتین کیناز نمی تواند بیان کننده آسیب ساختار سلولی عضلانی باشد

گزارش کرده اند که سطوح کراتین کیناز سرمی تحت تاثیر وضعیت هیدراسیون قبلی نسبت به فعالیت 

اسنتریک و گروه های تمرین باشد. با این حال نمونه برداری از بافت عضلانی آشکار کرد که مشابه با 

تارهای عضلانی است، اما میزان درد عضلانی بین گروه ها تفاوتی نداشت.  Zتاری به خط آسیب فراساخ

نمونه برداری سوزنی از بافت عضلانی تنها بطور ویژه نشان دهنده بخش کوچکی است و نمی تواند بیانگر 

خود سبب  آسیب وسیع به گروه های عضلانی در حال فعالیت باشد. در واقع، استفاده از بیوپسی می تواند

آسیب به تارهای عضلانی گردد. دیگر شاخص های غیرمستقیم به تارعضلانی از قبیل مطالعات رنسانس 

. همچنان از (11) مغناطیس و ارزیابی شروع درد تاخیری عضلانی در بیشتر مطالعات استفاده شده است

. این اندازه گیری های اضافی می (40-45)شاخص شیمیایی التهاب و استرس نیز استفاده شده است 

 تواند در تشخیض پارامترهای اختلال عضلانی کمک کننده باشد. 

                                                            
1Therate Of Clearance Of Ck From The Serum 
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 نوع فعالیت و پارگی عضلانی. 2-7-2-4

ها و تکرارهای یکسان به  درصد از حداکثر قدرت ایزومتریکی( با تعداد ست 13) تمرین با شدت پایین

میزان کمی آسیب عضلانی را در پی دارد و در نتیجه با کاهش در عملکرد عضلانی نسبت به فعالیت 

اسنتریک بیشینه همراه است. گزارش شده است که انقباض دینامیک کانستریک و اسنتریک در باز کردن 

مرتبه، میزان کراتین کیناز  513عداد تکرار درصد  یک تکرار بیشینه، با ت 93درصد و  03پا با شدت بالای 

سرمی نسبت به تمرین با شدت  4و لاکتات دهیدروژناز 5سرمی، گلوتامیک اگزالواستات ترانس آمیناز

تکرار بیشینه( افزایش یافته بود. از طرفی زمانی که مدت کار از طریق تعداد تکرار  53درصد  01پایین)

درصد یک تکرار بیشینه حفظ گردید، میزان آسیب عضلانی بالاتر  03زیاد اجرا شد و شدت فعالیت روی 

بود. از این رو، حجم فعالیت ورزشی اجرا شده نیازمندی های متابولیکی را افزایش می دهد، پیش بینی 

می گردد که شاخص آسیب عضلانی گسترده تر گردد. بطور جالب توجه، زمانی که کل کار انجام شده 

مدت یکسان گردید، بیشترین افزایش در سطوح آنزیمی سرم در شدت های  توسط معکوس سازی شدت و

درصد یک تکرار بیشینه با  03یک تکرار بیشینه نسبت به شدت های  03درصد یک تکرار بیشینه با   53

درصد یک تکرار بیشینه مشاهده گردید. این نتایج پیشنهاد کردند که میزان شدت فعالیت تاثیری  11

. هرچند که در پی همسان سازی حجم (60) خ سلولی در پی تمرین نسبت به مدت داردبیشتری روی پاس

و شدت تمرینی در حرکت بازکردن پا)اسنتریک( روی افراد تمرین نکرده تفاوت معنی داری در شاخص 

های اختلال عضلانی دیده نشد. با این حال، تمرین با شدت بالا بیشتر کاهش در عملکرد عضلانی و 

از فراخوانی تارهای عضلانی نوع دو در تمرین با  تاحدی کمتری در ریکاوری دیده شد. این می تواند ناشی

. نتایج نشان داد که (65) شدت بالای اسنتریک باشد که بیشتر مستعد آسیب در مقایسه با نوع یک است

میزان کراتین کیناز سرمی در شدت بالا بیشتر بود، اما معنی دار نبود. اندازه گیری میزان درد و دامنه 

                                                            
1Glutamic Oxaloacetic Transaminase 
2Serum Lactate Dehydrogenase 
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حرکتی در بین گروه های تمرینی تفاوت معنی دار نداشت. در این مطالعه، حجم های یکسان کار منجر به 

 نی کاهش کم را نشان داد.شاخص های مشابه آسیب عضلانی گردید، اما عملکرد عضلا

شواهدی وجود دارد که پیشنهاد می کنند میزان آسیب عضلانی در خم کردن آرنج در مقایسه با بازکردن 

ییرات کراتین کیناز سرمی را در حرکت . در مطالعه ای روی سربازان تمرین کرده تغ(11) زانو بیشتر است

درصد یک تکرار بیشینه بررسی کردند. تفاوت معنی  553و  93، 01، 13را با شدت های  5پرس سینه

داری در حجم کل تمرین بین گروه دیده نشد. در تمام شرکت کننده های به میزان یکسانی کراتین کیناز 

ساعت پس از تمرین بود، هرچند که تفاوت در  04و  15 ،40سرمی افزایش یافت و بالاترین میزان آن در 

بین گروه ها معنی دار نبود. همچنین تفاوت معنی دار در میزان درد عضلانی بین گروه های دیده نشد. با 

 E24درصد یک تکرار بیشینه تفاوت معنی دار زیادتری در میزان پروستاگلاندین  553این حال در شدت 

. این محققین نتیجه گرفتند که (69) ساعت دیده شد 15و  41تمرینی در نسبت به دیگر گروه های 

، 13حجم تمرین نسبت به شدت تمرین تعیین کننده سطوح آسیب عضلانی است. هرچند که، افراد در 

 553درصد یک تکرار بیشینه که اعمال درونگر و برونگرا را انجام دادند؛ در حالی که در گروه  93و  01

. این میتواند تاثیری روی اندازه میزان آسیب داشته درصد یک تکرار بیشینه تنها عمل برونگرا اجرا گردید

 15و  41درصد یک تکرار بیشینه باعث التهاب بیشتر در  553باشد. سطوح بالای پروستاگلاندین ها در 

ساعت می گردد. بنابراین واریانس مشاهده شده در بزرگی تغییرات کراتین کیناز سرمی ناشی از حجم و 

ل مشخص شده است که افزایش میزان سطوح کراتین کیناز در نتیجه تمرین شدت تمرین باشد. با این حا

با شدت بالا در مقایسه با شدت پایین، پایین بودن تجربه اجرا، سطوح بالای پروستاگلاندین ها بالاتر است. 

بنابراین پیشنهاد می گردد تمرین با شدت بالا سبب آسیب بیشتر غشاهای سلولی می گردد، هرچند که 

 اری به تمرین در کمترین زمان ایجاد می گردد. سازگ

                                                            
1Benchpress Protocol 
2Prostaglandin E 



93 
 

 اثرات ژنتیکی روی آسیب عضلانی. 2-7-2-5

تفاوت های جنسیتی در آسیب عضلانی و فرایندهای بازسازی بطور مکرر در ادبیات تحقیق گزارش شده 

شتری در است. از طرفی زنان نسبت میزان اوج کراتین کیناز زیادتر را نشان دادند. این افزایش نسبی بی

انقباض ارادی بیشینه در خم کردن آرنج دیده شد.  13سطوح سرمی کراتین کیناز در شدت های بالاتر از 

 .(03) با این حال؛ بطور معنی داری نسبت به مردان سطوح پایه پایین تر بود

روز گردید.  0زن طی  51دقیقه فعالیت گام برداری روی پله منجر به افزایش کراتین کیناز سرمی در  03

مرد دیده نشد که در حال اجرای فعالیت  55اما افزایش معنی داری در سطوح کراتین کیناز سرمی در 

ازگاری بیشتر این نوع مشابه بودند. هرچند که، محققین پیشنهاد کردند که این می تواند تا حدی بدلیل س

و  کراتین  5تباط منفی معنی داری بین استروژن.گزارش  شده است که ار(05) تمرینی در مردان باشد

متعاقب . کیناز سرمی در زنان وجود دارد. استروژن نقش حمایتی از غشای سلولی نسبت به آسیب دارد

 96و  04، 15، 41در  MB-CK، بطور معنی داری سطوح کراتین کیناز و 4تمرین در دختران منارکی

سد سطوح استروژنی اثر معنی داری روی سطوح کراتین کیناز ساعت بعد از تمرین بالاتر است. بنظر می ر

پس از تمرین اسنتریک شدید نداشت بنظر می رسد این افزایش معنی دار می تواند ناشی از تغییرات 

 .(03) دامنه حرکتی حرکات انجام شده باشد

 آسیب عضلانی وابسته به سن. 2-7-2-6

مطالعات انجام شده در ارتباط با پاسخ های کراتین کیناز سرمی به فعالیت عضلات اسکلتی در سالمندان 

پیشنهاد کردند که فرایند پیری می تواند منجر   4335و همکاران  0نتایج مختلف را گزارش کرده اند. فل

سطوح  .(04) زسازی و پاسخ های سازگاری پایین تر استبه آسیب بیشتر ناشی از فعالیت باشد و میزان با

                                                            
1 Estrogen 
2 Menarche Girls 
3 Fell 
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در گردش خون که با سن  5یلپایین تر کراتین کیناز پلاسمایی در زنان  مسن تر به کاهشی در نوتروف

ضد و وضعیت  4کاهش می یابد، نسبت داده می شود که می تواند تا حدی بدلیل کاهش سطوح استرادیول

اندوژنزی باشد.نوتروفیل در گردش خون تولید کننده اکسیدانت از قبیل؛ رادیکال های  0اکسایشی

میزان خروج کراتین کیناز افزایش می هستند که آسیب سلولی را افزایش و در نتیجه  1سوپراکسید آزاد

یابد. از این رو، افزایش کراتین کیناز سرمی می تواند وابسته به عملکرد بهینه سلولی باشد که ممکن است 

با افزایش سن کاهش یابد. فعالیت ورزشی می تواند نقشی سرکوب گر و محافظت کننده در مقابل آسیب 

باشد. قرار گرفتن در معرض استرس تمرینی سازگاری بیان  فعالیت عضلانی و متعاقب آن آسیب داشته

 .(03) ژنی، مکانیسم های حمایت سلولی و کمک به بازسازی عضلانی را آغاز و تقویت می کند

 AMPKکراتین کیناز و سنسور انرژی . 2-7-2-1

AMPK  پروتئین کیناز فعال شده با(AMP)1  آنزیم سنسور انرژی است که در ارگانیسم سیگنالینگ

بصورت موضعی و کل در ارگانیسم عمل و در زمان استراحت یا عدم  AMPKسلولی انسانی دخالت دارد.

قبیل فعالیت بدنی، تخلیه گلیکوژنی یا از  ATPفعالیت، آن غیر فعال است. زمانی که میزان سطوح 

فعال و مسیرهای تحریکی فرایندهای فیزیولوژیکی و بیوشیمیایی و  AMPKهیپوکسیا کاهش می یابد، 

فسفوریله کردن پروتئین ها خصوصا آنزیم ها  AMPKافزایش می یابد فعالیت اولیه  ATPمسیرهای تولید 

نند. نقش کراتین کیناز در مسیر انرژی، حفظ است که در مسیرها و واکنش های مهم شرکت می ک

سطوح کراتین فسفات است که تامین کننده انرژی فوری در اولین ثانیه های فعالیت بدنی است. احتمال 

می تواند  AMPKنقشی کنترل در فعالیت کراتین کیناز داشته باشد و نشان داده اند که   AMPKدارد که 

                                                            
1Neutrophils 
2Oestradiol 
3Endogenous Antioxidant 

 
4Superoxide Free Radicals, 
5Amp-Activated Protein Kinase 
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ت نسبت کراتین به فسفوکراتین داشته باشد و اینکه سطوح کراتین تنظیم کننده کراتین کیناز و حساسی

 AMPKمشخص شده است که فعالیت گسترده  10است   AMPKافزایش یافته تحریک کننده فعالیت 

می تواند عملی  AMPKغیرضروری جلوگیری می کند و احتمال دارد که  ATPدر طول فعالیت از مصرف 

وسط کراتین کیناز در تولید فسفوکراتین و تولید مجدد حوضچه ت ATPمحدود کننده در استفاده از 

 .(00) فسفوکراتین داشته باشد

هرگز در سطوح بحرانی تخلیه نمی شوند و در سطح نسبتا ثابتی باقی می  ATPبا توجه به اینکه سطوح 

بصورت مستفیم و غیرمستقیم می تواند فرایندی را راه اندازی نماید که میزان از  AMPKماند. فعالیت 

را از سلول به حداکثر برساند  که می تواند محدود کردن فعالیت عضلانی در پی بین رفتن کراتین کیناز 

فسفوریلاسیون کراتین کیناز شرکت می کند و این AMPKبروز خستگی باشد.مکانیزم کنترلی 

فسفوریلاسیون می تواند بیان کننده ی سیگنالی برای تسهیل حذف کراتین کیناز از سیتوزول باشد. 

تواند بیانگر پیدایش کراتین کیناز سرمی باشد که بدنبال فعالیت بدنی در مقابل چنین مکانیسمی می 

آسیب ساختاری در عضله آسیب دیده افزایش می یابد. بدنبال آسیب عضلانی تمرین، سطوح کراتین کیناز 

 .(60) بصورت مداوم در خون برای ساعت ها یا روزها افزایش می یابد

 تاثیر ویژگی های ژنیکی. 2-7-2-8

همراه است و  55-مشخص است که آسیب عضلانی ناشی از فعالیت با تولید فاکتور رشد شبه انسولینی

و در نتیجه هایپرتروفی را تحریک نماید. ارتباط بین پلی مورفیسم  4تصور می شود سلول های اقماری

( و قدرت ایزومتریک MB-CK، تغییرات کراتین کیناز)0سارکومر زنجیره سبک کینازی پروتئین میوزینی
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در کسانی که تجربه آسیب عضلانی زیاد را در  II-IGFهای  5در افراد با تغییرات خاص ژنتیکی در آلل

نتیجه انقباض های ایزومتریک حداکثری داشته اند.دیده شده است. این تغییرات ژنومی می تواند منجر به 

 گیری کلسیم و اثرات نیرو در طول فعالیت گردد، که روی آسیب عضلانی تاثیر گذار استتغییرات در بکار

و سطوح کراتین کیناز ACE0نشان دادند که ارتباطی بین ژنوتیپ  4330و همکاران  4(. یامین4(03, 60)

می تواند درگیر فرایند جفت شدن تحریکی و درگیری خطر ابتلا به ACEوجود دارد. ژنوتیپ 

. تمرین شدید همراه با شروع پاسخ ایمنی است که با لکوسیتوزیس (01)رمبدومیولوزیس را افزایش دهد

دقیقه بعد از تمرین حاد بروز می  03حاد و تاخیری از قبیل؛ تغییرات نوتروفیلی است. این وضعیت تقریبا 

ساعت به سطوح اولیه بعد از  41کند و طی چندین ساعت لکوسیتوزیس به اوج خودش می رسد و پس از 

این پاسخ پس التهابی تاخیری تا حدی وابسته به پاسخ کراتین کیناز سرمی  .(01) گرددفعالیت باز می 

است که پس از تمرین در پی آسیب عضلانی مشاهده شده است، کراتین کیناز سرمی بدنبال الگوی دو 

ساعت  91ساعت بعدی کاهش یافته و سپس طی  10ساعت پس از فعالیت افزایش و در  40مرحله ای تا 

ه اوج خودش می رسد. این پاسخ دو مرحله ای در دیگر مطالعات نیز نشان داده شده بعدی از فعالیت ب

 .(66) است و ممکن است وابسته به زمان التهاب باشد

 چگونگی فعالیت ورزشی. 2-7-2-3

کیفیت یا نوع فعالیت می تواند روی تغییرات کراتین کیناز سرمی تاثیر گذار باشد. تمرین مقاومتی برونگرا 

. (60) ساعت پس از فعالیت به اوج برساند 543تا  04و  96می تواند سطوح کراتین کیناز سرمی بین 

وضعیت تمرینی می تواند روی این پاسخ خط زمانی موثر باشد. تمرین مقاومتی اسنتریک در افراد تمرین 

ساعت بعد از تمرین می گردد  41کرده و تمرین نکرده منجر به افزایش معنی دار کراتین کیناز سرمی در 
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 04ه در افراد تمرین نکرده تا که نشانگر اوج پاسخ به تمرین مقاومتی در افراد تمرین کرده بود در حالی ک

درصد انقباض اسنتریک در حرکت خم  13با این حال سه ست با  ساعت این افزایش و اوج ادامه داشت

ساعت گردید و   41کردن پا در افراد تمرین نکرده منجر به افزایش معنی دار در کراتین کیناز سرمی در 

درصد وزن بدن با  03تکراری با شدت  53ست  53سپس طی دو روز بعدی تغییرات معنی دار دیده نشد. 

میله هالتر در حرکت اسکات در افراد تمرین کرده  مرد و زن منجر به اوج پاسخ کراتین کیناز سرمی در 

دقیقه توسط افراد تمرین  1تا  4ساعت پس از تمرین گردید. یک سری از پرش های انجام شده طی  41

دقیقه دوچرخه سواری استقامتی  93ساعت گردید. همچنین 15ناز در نکرده همراه با اوج پاسخ کراتین کی

روی ارگومتر با شدت ثابت در افراد تمرین نکرده برای سه روز در هفته سبب افزایش معنی دار در کراتین 

ساعت بعد از تمرین جلسه اول گردید و میزان اوج کراتین کیناز بلافاصله بعد از روز سوم  0کیناز سرمی 

   .(06) اتفاق افتادفعالیت 

 لاکتات دهیدروژناز. 2-7-9

می باشد  4آنزیمی تترامریک که متعلق به خانواده دو هیدروکسی اسیداکسیدوردوکتاز 5لاکتات دهیدروژناز

برابر  51را تا   NADبه  0که همزمان میزان تبدیل درونی پیروات به لاکتات و نیکوتین آمید دی نکلئوتید

پیروات در سلول ها و  4به کربن شماره  NADHاز  1بیشتر می کند. واکنش درگیر در انتقال یون هیدرید

می  D-C-B-Aجود دارد که شامل نوع و LDHانجام می گردد. چهار نوع ژن 1از طریق تنفس بی هوازی

منجر به تولید  Lمی باشد. ایزومر  Dایزومر  Dهستند  در حالی که فرم  Lایزومر  C-B-Aباشد. نوع های 

انسانی روی  LDHA. ژن (00) اصلی است که گیاهان یافت می شود 6لاکتات می گردد که انانتیومر-ال
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کولی اسید آمینه را انجام می دهد. وزن مول 004قرار دارد، که رونویسی پروتئین با  11p15.4کروموزوم 

 LDHAانسانی همچنین شامل چندین   5توالی مختلف می باشد. ژنوم 41کیلودالتون و دارای  00آن 

 LDHمفرد مثل ژن  LDHAاز تکثیر یک  LDHBو  LDHAرونویسی نشده است. تصور می شود که  

ژن  است و تصور می شود که در پستانداران از طریق تکثیر 4یک ژن ویژه از بیضه LDHCافزایش یابد. 

LDHA  پس از نسخه برداریB-A معلوم شده است که. (05) تولید می گرددLDHA  بعنوان زیر واحدM 

شناخته می  Hکه به عنوان زیر واحد  LDHBاست که بطور قالب در عضله اسکلتی یافت می شود و نوع 

، تنها تشکیل یک هموتترامیر را می دهد. LDHشود بطور قالب در قلب قرار دارد. برخلاف دیگر ژن های 

وجود  LDHایزوآنزیم  1یافت شوند.  0همو و هتروتترامیر می تواند در هر دو فرم LDHBو  LDHAفرم 

و  LDH ،2-LDH ،3-LDH ،4-LDH-1ساخته شوند که شامل  Mو  Hدارند که می تواند از زیرواحدهای 

5-LDH .1می باشند-LDH  5و-LDH  55دارای جایگاه اختصاصی فعال مشابه هستند و تنها در 

انتهایی  -ت هستندبا حداقل اثر را روی ساختار می باشند. انوضعیت اسیدآمینه متفاو 004اسیدآمینه از 

LDHA (09) اسیدآمینه بالایی برای پایایی ساختاری ضروری است 53مثل حذف. 

 در متابولیسم سلولی LDHنقش   .2-7-9-7

در شرایط طبیعی وضعیت فیزیولوژیکی، پیروات از گلوکز از طریق مسیر گلیکولیز تولید و سپس وارد 

در میتوکندری می گردد؛ جایی که دکربوکسیله شده و تبدیل به استیل کوآ می  1چرخه اسیدسیتریک

 06فاده می گردد، از نظر تئوری تعداد گردد. استیل کوآ برای سوخت فسفوریلاسیون اکسیداتیو است

از گلوکز تولید می گردد. هرچند که، زمانی که میزان اکسیژن کم شود، سلول ها توانایی  ATPمولکول 
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را ندارند. در این سناریو، گلیکولیز تولید  ATPرا برای تولید کارآمد  5استفاده از فسفوریلاسیون اکسیداتیو

برای  NADاز گلوکز تولید می گردد. با این حال،  ATPمولکول از  4است که تعداد  ATPکننده اصلی 

در تبدیل  NAD( نیاز است. وجود4مرحله ششم مسیر گلیکولیز )آنزیم گلسیریدآلدهید فسفات دهیدروژناز

معمولا از طریق مسیر NADضروری است.  1بیس فسفوگلسیرات-5-0-به دی 0فسفات-0-به گلسیرآلدئید

مجددا تولید می گردد. بنابراین زمانی که میزان 1تیو توسط زنجیره انتقال الکترونفسفوریلاسیون اکسیدا

به منظور حفظ مسیر گلیکولیز تولید  LDHAتوسط  NADHاز  NADاکسیژن در دسترس محدود شود، 

می گردد، که این تبدیل همراه با تولید لاکتات به عنوان محصول جانبی است. این فرایند را تحت عنوان 

برابر  533چه کارایی آن مسیر پایین است، گلیکولیز بی هوازی . اگر(53) می نامند 6ولیز بی هوازیگلیک

سریعتر از فسفوریلاسیون اکسیداتیو است بعبارتی دیگر توانایی انجام تولید انرژی در مدت کوتاه در زمان 

نبود اکسیژن را فراهم می سازد؛ با این حال میزان گلوکز مصرفی زیادتر می گردد. در بافت های مختلف 

های متفاوتی از متابولیکی، نیازمندیهای انرژی و عملکردی دارند، که اغلب منعکس کننده ی بدن نسبت 

درصد لاکتات در گردش خون از عضله اسکلتی رها  13است. برای مثال، تقریبا  LDHA:LDHBنسبت 

می گردد، در حالی که کبد، قلب و کلیه ها اغلب مصرف کننده اصلی لاکتات از گردش خون می باشند 

ه پس از برداشت لاکتات را تبدیل به گلوکز می کنند. بطور واضح متابولیسم سلول های مغزی پیچیده ک

است؛ به این معنی که سلول های مغزی بصورت پویا به تغییرات غلظت گلوکز و لاکتات در خون پاسخ می 

 53غزی تقریبا دهند. مطالعه ای روی شش فرد فعال مرد نشان داد که در زمان استراحت، سلول های م

درصد انرژی مورد نیاز سلول های مغزی  5لاکتات خون را اکسیده می کنند که سوخت -درصد از ال
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-، سلول های مغزی لاکتات را از شبکه ال5است. با این حال در پاسخ به فعالیت بدنی و هایپرلاکتیمیا

؛زمانی که متابولیسم سلول درصد برسد 63لاکتات برداشت کرده و کمک میکنند تا متابولیسم مغزی به 

یا گلیکولیز بی هوازی  4این پدیده را اثر واربرگ. (55) های مغزی با سلول های طبیعی مقایسه می گردند

مشاهده شد که سلول های سرطانی با استفاده از  5943و همکاران  0نام دارد. اولین بار توسط اتو واربرگ

LDHA  ،برای افزایش نسبت گلیکولیزATP  و تولید لاکتات استفاده می کنند، حتی زمانی که اکسیژن در

داده اند که تغییر فنوتیپیمسیر متابولیکی گلیکولیز بی هوازی برای سلول دسترس است. مطالعات نشان 

های سرطانی در زمان تولید رادیکال های آزاد تولیدی از زنجیره انتقال الکترون، مفید است. علاوه بر این، 

تولیدی در سلول های سرطانی می تواند از حد واسط های چرخه  ATPاستفاده از گلیکولیز بی هوازی 

سید سیتریک برای واکنش های بی هوازی در سنتز لیپیدها، اسیدچرب ها و نوکلئوتیدهای مورد نیاز ا

 .(54) برای تکثیر سلول های سرطانی استفاده نمایند

 شاتل لاکتات درون سلولی. 2-7-9-2

مطرح گردید. اصل معمول به این صورت است که  5995در سال  1پدیده شاتل لاکتات درون سلولی

لاکتات با تبدیل به پیروات به سختی در سیتوزول انجام می گیرد. لاکتات دهیدروژناز میل ترکیبی بالایی 

ی مسیر گلیکولیتیکی دارد و همچنین تعامل برای سوبسترا است و سرعت بیشینه بالایی در میان آنزیم ها

واکنش مثبت ثابت مطلوب بیشتر به سمت تشکیل لاکتات است. بر طبق این پدیده، لاکتات محصول 

گلیکولیز می تواند مستقیما برای تولید انرژی توسط سلول های بدن استفاده گردد. علاوه براین تغییرات 

را نشان می دهد؛ جایی که لاکتات  1سلول-ل لاکتات سلولاجازه و کمک بیان کردن عملکرد تئوری شات

در اصل در سلول با ظرفیت گلیکولیتیک بالا تولید می گردد؛ می تواند از سلول خارج شده و مورد ستفاده 
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سلول های با تمایل ظرفیت اکسیداتیو بالا قرار گیرد. بنابراین لاکتات دهیدروژناز نقش بسیار مهمی در 

ین سلولی ایفا می کند که می تواند عامل ایجاد سازگاری های لاکتاتی پس از تمرین ارتباط درون و ب

 .(50) باشد

 و فعالیت های ورزشیLDHتغییرات . 2-7-9-9

لاکتات دهیدروژناز آنزیمی است که واکنش دو طرفه پیروات به لاکتات را کاتالیز می کند. این آنزیم به 

مقدار فراوان در سیتوپلاسم تمام بافت های بدنی با غلظت های متفاوت یافت می شود و معمولا مقدار آن 

یش می یابد. علت ترشح این آنزیم، تغییرات ساختاری بوجود ساعت پس از تحریک بتدریج افزا 15تا  41

عنوان کردند که به  4351و همکاران  5. پستوریس(50) آمده در بافت عضلانی بدنبال فعالیت شدید است

موازات افزایش سن فعالیت آنزیم لاکتات دهیدروژناز و هگزوکیناز، سیترات  و سیترات سنتاز در عضله 

 13-09اسکلتی کاهش می یابد.با این حال تغییرات معنی در لاکتات خون بعد از یک مسابقه در زنان 

گزارش  .(51) ری در لاکتات خون مردان با افزایش سن مشاهده شدساله دیده نشد، اما کاهش معنی دا

شده است  که هشت هفته تمرین تناوبی روی موش پیر و جوان، لاکتات خون کاهش و میزان آنزیم 

لاکتات دهیدروژنا افزایش می یابد. در واقع این موضوع به پرسازی مجدد گلیکوژن عضلات با افزایش 

تمرین و تبدیل اکسیداسیون از تبدیل لاکتات به گلوکز تا تشکیل گلیکوژن کمک می کند. افزایش شدت 

فعالیت از مسیر هوازی به بی هوازی، بر میزان تجمع لاکتات اضافه شده و بدنبال تجمع آنزیم لاکتات 

قابلیت افزایش تولید  LDHدهیدروژناز نیز بیشتر می شود. بنابراین، دراثر فعالیت های ورزشی آنزیم 

ژی و لاکتات، در ایجاد شرایط التهابی برای داشته بطوری که این آنزیم علاوه بر فعالیت در روند تولید انر

و همکاران گزارش کردند که مقادیر آنزیم های  4کلارکسون .(50)سلول های عضلانی نقش موثری دارد
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LDH ( نشان 5996و همکاران) 5بعد از تمرین و رقابت افزایش معنی داری دارد. از طرفی دیگر تیدیوس

خون و برخی آنزیم های ضد اکسایشی ورزشکاران  LDHدادند که هشت هفته تمرین هوازی در مقادیر 

محققین علت افزایش را ناشی از سازگاری به تمرین و نه آسیب غشای  .(51, 63) تغییری ایجاد نمی کند

تار عضلانی عنوان کردند. از سویی در دیگر تحقیقات نشان داده شده است که این افزایش می تواند ناشی 

از آسیب های غشای تارعضلانی در سرم باشد. بنظر می رسدکه سازگاری تمرین روی روند پاکسازی 

مشخص شده است  . (56) عاملی برای تسریع این روند است LDHدارد و افزایش میزان  لاکتات اثر مثبت

که در پی آسیب های عضلانی، همراه با آزاد سازی آنزیم کلیدی از جمله آسپارتات آمینوترانسفراز، کراتین 

را  CPKو  ASTو  LDHلعات افزایش غلظت آنزیم های برخی مطا فسفوکیناز، لاکتات دهیدروژناز است. 

د و طولانی مطالعات نشان داده اند که تمرین شدی. (50) با شدت، نوع و مدت تمرین مرتبط دانسته اند

مدت بدون توجه به زمان بازیافت مناسب موجب صدمه دیدن تارهای عضلانی در طول انقباضات، تجزیه 

درونی عضلات اسکلتی می گردد و با یک پاسخ التهابی، نفوذ ماکروفاژها، آنزیم های سیتوپلاسمی از جمله 

LDH  شیمیایی و اسپاسم تارهای عضلانی را به دنبال دارد که آثار آن با درد، محدودیت حرکتی تغییرات

 .(59) زیمی پس فعالیت ورزشی درمانده ساز طی یک هفته گزارش گردید. این ترشح آن(55) همراه است

درصد ضربان قلب  91الی  93( گزارش کردند که تمرین تناوبی شدید با شدت 4351نظری و همکاران)

از  LDHبیشینه با افزایش شاخص های آسیب رسان به سلول ها و بافت های عضلانی همراه است. 

( 4355و همکاران) 4. همچنین کوهن(93)شاخص های آسیب عضلانی می باشد که افزایش می یابد

فته تمرین تناوبی با شدت بالا در دوندگان استقامتی، سبب افزایش معنی دار در عنوان کردند که شش ه

LDH  می گردد. بر اساس شواهد افزایشLDH  علت اصلی این افزایش ناشناخته می باشد؛ ولی اغلب

. (95)بنظر می رسد ناشی از تغییرات ساختاری بوجود آمده در بافت عضلانی بدنبال فعالیت شدید باشد

                                                            
1Tiidus 
2Kohn  
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و رادیکال های آزاد  LDHیم ( ارتباط بیان ژن سوپر اکسیداز دیسموتاز یک با آنز5093برادران و همکاران)

یک و  -در زنان ورزشکار را بررسی کردند. فعالیت شدید فزاینده باعث افزایش سطح سوپر اکسید دیسموتاز

LDH  لاکتات دهیدروژناز، غلظت در زنان ورزشکار می گردد.نتایج بدست آمده نشان داد که با افزایش

پراکسید هیدروژن افزایش معنی دار نداشت و هم زمان با کاهش اندک در غلظت لاکتات دهیدروژناز در 

مرحله ریکاوری، پراکسیدهیدروژن افزایش معنی داری یافت. با این حال افزایش رادیکال های آزاد و 

-یک می -آنزیم سوپراکسیددیسموتاز ان ژنیممکن است باعث ایجاد تغییراتی در بی LDHاحتمالا آنزیم 

نسبت به رادیکال های آزاد در بیان ژن سوپراکسیددیسموتاز معنی دار  LDHگردد. با این حال تغییرات 

طی فعالیت  LDHگزارش شده است که افزایش سطوح رادیکال های آزاد همراه با تغییرات . (94)نبود

البته  .(90)نقش مهارگری در افزایش رادیکال های آزاد دارد LDHهای شدید می باشد. افزایش آنزیم 

تغییرات  ت سازگاری سیستم ایمنی را در تغییرات رادیکال های آزاد تاثیر گذار دانستند.فیشر تغییرا

( عنوان 5091) لاکتات دهیدروژناز در ارتباط با تمرین مقاومتی بررسی شده است. عزیز بیگی و همکاران

ر ندارد. کردند که دوره های فواصل استراحتی بلند مدت ، بر تغییرات آنزیمی لاکتات دهیدروژناز اث

ثانیه( بین ست ها، سبب آسیب سلولی  553و  93بعبارتی تمرین مقاومتی با فواصل استراحتی بلندتر) 

ساعت میزان لاکتات هیدروژناز در بالاترین میزان اوج  41نمی گردد. با این حال پس از پایان تمرین تا 

شی از انقباضات بیشتر اسنتریک خود بود که می تواند ناشی از پارگی عضلات باشد که  این افزایش نا

فعالیت های شدید ورزشی همراه با افزایش میزان تولید رادیکال های آزاد می باشد که باعث . (91)است

می گردد. گزارش شده است که افزایش محصولات جانبی  DNAآسیب به غشاهای سلولی، پروتئین ها و 

درصد یک  53تمرین مقاومتی با استرس اکسایشی از جمله مالون دی آلدئید سرمی متعاقب یک وهله 

( افزایش 4351و همکاران)5. گونزالز (91) تکرار بیشینه تا حد واماندگی افزایش معنی داری یافته است

                                                            
1Gonzalez 



47 
 

درصد یک تکراربیشینه  در  03را بلافاصله بعد از یک وهله فعالیت مقاومتی طی  LDHسطوح سرمی 

( گزارش کردند تمرین مقاومتی با 5091. عجم زبید و همکاران)(96) مردان تمرین کرده را گزارش کردند

آلفا(  TNFدرصد یک تکرار بیشینه توام با فشار اکسایشی و سازوکارهای التهابی)سایتوکاین  51شدت 

ی نسوج همبند، تجمع فراینده است. تمرین مقاومتی شدید، بعلت دارا بودن انقباضات برون گرا و پارگ

کلسیم درون سلولی، تشدید فرایند پروتئولیز و افزایش فشار اکسایشی ناشی از انفجار، نوتروفیل ها  باعث 

فشار مکانیکی کاتابولیکی ناشی از تمرین  . (90) و نهایتا باعث بروز التهابی می شود NFkBفعال سازی 

 مقاومتی با شدت زیاد باعث بروز تغییرات نامطلوب در شاخص های غیرمستقیم آسیب سلولی می گردد

 03تا  43تفاده از محدودیت جریان خون طی تمرین مقاومتی با شدت گزارش شده است که اس .(95)

نسب به تمرین مقاومتی  CKو  LDHدرصد یک تکرار بیشینه تغییری معنی داری در میزان شاخص آنزیم 

. بنظر می رسد انجام این فرم از تمرین درصد یک تکرار بیشینه دیده نمی شود 59تا  09با شدت 

میلی  563عضلانی را به حداقل برساند. با توجه به این فشار خون در محدوده مقاومتی می تواند آسیب 

مترجیوه بود، این احتمال وجود دارد که فشار نسبی انسداد دراین پژوهش، کمتر از فشاری باشد که منجر 

  .(99) به مشاهده فشار مکانیکی متابولیکی بر عضله باشد

 مکمل آلیسین. 2-7-4

در طی سال های اخیر توجه زیادی به استفاده از ترکیبات شیمیایی و زیست فعال استخراج شده از منابع 

گیاهی به منظور تولید داروهای گیاهی و توسعه غذاهای فراسودمند به منظور جلوگیری از ابتلا به بیماری 

کیبات حاصل از آن به دلیل اثرات سلامت های مختلف و بهبود آنها شده است. از سالهای دور، سیر و تر

بخشی، مورد توجه محققان بوده است. ترکیبات زیست فعال مختلف سیر مسئول خواص سلامت بخش آن 

هستند که در بین این ترکیبات، آلیسین یکی از این اجزای عملگرا است که مسئول بوی تند سیر بوده و 

از ترکیبات تیوسولفاتی را شامل  درصد 03اشد که حدود از مهمترین ترکیبات ارگانو سولفوری سیر می ب
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، ضد سرطانی، توانایی کاهش بیماری های ضد اکسایشیمی شود. آلیسین دارای خاصیت ضد میکروبی، 

قلبی و عروقی، بهبود سیستم ایمنی بدن و تنظیم قند خون می باشد. آلیسین در طی برش در سیر در اثر 

ارگانیسم ها موثر می باشد. و تولید شده و بر روی گروه وسیعی از میکر 4ناز آلئی 5فعالیت آنزیم آلیناز

آلیسین به دلیل واکنش آلیسین با گروه تیول آنزیم های مختلف به  ضد اکسایشیعملکرد ضد میکروبی و 

ترتیب برای مهار متابولیسم سیستئین پروتئاز و به دام انداختن رادیکال های آزاد می باشد. آلیسین با 

دود کردن متاستاز و جلوگیری از تکثیر بیش از حد سلول ها مانع از بروز و تشدید سرطان می شود؛ مس

بنابراین استخراج و افزودن این ماده به غذاها و نوشیدنی های سنتی مختلف می تواند موجب تولید 

آلیسین همچنین قابلیت نقوذ .  (45, 1)  غذاهای فراسودمند جدید با خاصیت سلامت بخش بالا گردد

د را اعمال می پذیری و عبور از غشای فسفولیپیدی غشا را دارد که آزادانه از غشاء عبور کرده و اثر خو

کند.  آلیسین جز اصلی مسیر های سیگنالینگ مهار مرگ سلولی ماکروفاژ ها در زمان سوء تغذیه می 

باشد. بطوری که باعث تحریک و فعال سازی ماکروفاژها می شود که باعث افزایش سنتز نیتریک اکسید 

  .(44)می گردد

 .(533)ترکیبات ارگانوسولفوری، آلیسین و تیوسولفینات ها مسئول درمان بسیاری از بیماری ها هستند

است که دارای پیاز مرکب و حاوی  Liliaceaeو متعلق به تیره  Allium sativumگیاه سیر با نام علمی 

 ٪0/4کربوهیدرات،  ٪5/4 آب، ٪ 61یک بولب سیر حاوی حدود  .(535) چند بولب کوچک بوده است

بیش از مچنین دارای فیبر و ه % 1/5اسیدهای آمینه آزاد و  % 4/5پروتئین،  % 4ترکیبات ارگانوسولفور، 

ماده شیمیایی بیولوژیکی مفید می باشد که می توان به موادی با نام های زیر اشاره کرد: آلیئن،  533

 A , B , Cآلیل سیستئین، دیالین، آلیل متیل تری سولفید، اینولین و ویتامین های -1آلیناز، آلیسین، 

 -4ترکیبات سولفور دار  -5طبقه قرار می گیرند:  4ترکیبات زیست فعال موجود در سیر  در  .(534)

                                                            
1 Alanase Enzyme 
2 Alien 
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گلاتامین پپتید -ترکیبات غیر سولفوری، که ترکیبات سولفوری شامل آلیل سیستیئن سولفوکسید و گاما

یر نه تنها از ترکیبات سولفوری را در سیر شامل می شوند. از قدیم الایام، س %03می باشند که در حدود 

سال  0333به عنوان یک غذا بلکه در علوم پزشکی و داروسازی نقش مهمی را ایفا می کرده است. تقریبا 

، 5قبل از میلاد تمدن هایی مانند مصر، یونان، هند، روم وچین از سیر در درمان مشکلات قلبی، آرتروز

امروزه اثرات  .(530)ه می کردندمشکلات ریوی، اسهال، گزیدگی مار و حشرات و بهبود زخم ها استفاد

د مطالعه قرار گرفته است که این اثرات شامل کاهش کلسترول خون، درمانی و ترکیبات فعال آن مور

کاهش خطر ابتلا به سرطان سینه، کولون و پوست، متوقف کننده واکنش های بیوشیمیایی در ایجاد 

تومور، تقویت سیستم ایمنی و خاصیت ضد میکروبی آن می باشد. طعم خاص، خواص سلامتی بخش و 

ن آن از ترکیبات سولفوردار، آلایئن، گلوتامیل سیستیئن و مشتقات آن عملکرد سیر مربوط به غنی بود

می باشد فراوری یک حبه سیر تازه توسط خرد کردن، آسیاب کردن و برش دادن باعث آزادسازی آنزیم 

 .(531) آلیناز شده که این آنزیم بر روی آلیئن اثر کرده و آلیسین و پیروات تولید می شود

آلیسین یکی از مهمترین ترکیبات ارگانوسولفوری مشتق شده از سیر می باشد. آلیسین عامل عطر و طعم 

تند سیر و یک ترکیب بسیار ناپایدار بوده که در برابر حرارت و شرایط قلیایی تجزیه می شود. روند پیری 

سولفید و دی آلیل  دی آلیل دی شدشخص مدر سیر در مقدار آلیسین موثر و باعث کاهش آن می شود. 

ترکیب مهم هستند که مسئول عطر و طعم سیر می باشد. آلیسین )دی  4در عصاره سیر  تری سولفید

 5991لیسین اولین بار در سال . آ(531)الیل تری سولفید( مهمترین ترکیب فعال زیستی در سیر است 

و همکارانش کشف شد و اولین مقاله منتشر شده در مورد آلیسین به خواص ضد میکروبی  4توسط کاوالیتو

آن پرداخته بود. آلیسین در سیر خام به طور بالقوه فعال نمی باشد بلکه در اثر فعالیت مکرر آنزیم آلیناز 

آلیسین ترکیب سولفوری اصلی  .بسترای آلیئن فعال می شودتوسط خرد کردن و برش دادن سیر، بر سو

                                                            
1 Arthritis 
2 Cavallito 
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گرم بر کیلوگرم در حبه های سیر خام  5در سیر خام و پودر سیر می باشد که به طور متوسط حدود 

یک ترکیب فرار که مسئول بوی تند سیر است و از نظر 5موجود است. آلیسین )دی آلیل تیوسولفینات( 

بسیار واکنش پذیر است و خواص آنتی اکسیدانی موجود در آن به دلیل  شیمیایی یک مولکول ناپایدار و

و حرارت به طور مکرر  pHموجود در سیر می باشد و تحت شرایطی مثل غلظت،  SHحضور گروه های 

آلیل مرکاپتان یک  .(536)تبدیل به یک الیگوسولفید محلول در چربی )دی آلیل دی سولفید( می شود

ترکیب آروماتیکی است که محصول متابولیت آلیسین یا یک ترکیب حدواسط حاصل از واکنش دی آلیل 

دی سولفید با سیستیئن که بعد از خوردن سیر تولید می شود و برخلاف آلیسین، قابلیت گشاد کنندگی 

هستند که که بعد از  4آروماتیکی عروق را ندارد. آلیل مرکاپتان و دی آلیل دی سولفید اولین ترکیباتی

بر  5994خوردن سیر قابل تشخیص می باشند. طبق نتایج حاصل از مطالعات لوسون و هوگوز در سال 

روی اثر اسیدیته، زمان و دما بر عملکرد و بازده آزادسازی آلیسین از ترکیبات تیوسولفینات، نشان داده 

هیچ  1/0زیر  pHحد تشکیل خود می رسد و در  به بیشترین 1 -1/1اپتیمم  pHشد که آلیسین در 

همچنین در مطالعه ای دیگر توسط یوو و همکارانش  .(530) آلیئنی قادر به تبدیل به آلیسین نمی باشد

دی تین و 5، 4 -وینیل  -0اصل از آلیسین که شامل:را بر روی تشکیل ترکیبات آروماتیک ح pHاثرات 

دی تین می باشد مورد بررسی قرار دادند و نتیجه ی حاصل نشان داد که بیشترین -5، 0-وینیل  -4

درجه  00-4و همچنین مشاهده شد که تاثیر دما )می باشد.  pH ،1/6سطح این ترکیبات در محدوده 

 و C°01اچیز است و بیشترین مقدار تشکیل آلیسین در دمای سانتی گراد( بر مقدار تیوسولفینات ها ن

pH, 1 - 6 آلیئن به تنهایی هیچ اثر مهار کنندگی بر روی رشد سلول های سرطانی . (535) می باشد

ندارد و اثرات مهار کنندگی سیر مربوط به محصول حاصل از شکسته شدن آلیئن یعنی آلیسین می باشد 

                                                            
1 Di-Allyl Thiosulfate 
2 Aromatics 
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درون سلولی رابطه مستقیم دارد یعنی هر چه میزان سطح  5که این تاثیر با سطح مصرف گلوتاتیون

شود )مصرف گلوتاتیون درون سلولی بیشتر شود(، میزان بازدارندگی الیسین در مهار  گلوتاتیون خون کمتر

رشد سلول های سرطانی بیشتر می شود. قدرت محافظت کنندگی آلیسین در برابر سرطان از طریق 

تحریک مکانیسم های مختلف مثل انسداد تشکیل نیروزامین )یکی از ترکیبات مهم سرطان زا(، جلوگیری 

د و گسترش سلول های سرطانی و تقویت سیستم دفاعی فرد انجام می گیرد. ارگانوسولفورها از تولی

ترکیباتی هستند که از طریق انسداد و بلوکه کردن ترکیبات سرطان زای غیر نیتروزامینی مثل 

از بروز سرطان کبد جلوگیری می کند وهچنین دی آلیل دی سولفید یک بازدارنده  B1 4افلاتوکسین

ر رشد سلول های سرطانی در کولون می باشد که مصرف منظم سیر ابتلا به سرطان کولون را موثر د

عروقی یکی از علل اصلی مرگ و میر در سراسر جهان می  بیماری های قلبی و .(539) کاهش می دهد

ایجاد می شود که در اثر LDL 1به دلیل اکسیداسیون کلسترول به خصوص  0باشد. آترواسکروزیس

اکسیداسیون لیپیدی، غلظت رادیکال های آزاد در بدن افزایش یافته و آترواسکلروزیس گسترش می 

عروقی بالا بودن سطح کلسترول خون و افزایش تجع پلاکت ها در از دلایل اصلی بیماری های قلبی و یابد.

عروق می باشد که مدیریت سطح کلسترول خون یک عامل مهم برای محافظت در برابر بیماری های قلبی 

و عروقی محسوب می شود. نقش سیر در کاهش بیماری های قلبی و عروقی در طول تاریخ ثابت شده 

دند که سیر باعث کاهش فشار خون، کاهش قند خون، مهار تجمع پلاکت است و نتایج مطالعات نسان دا

ها و دارای فعالیت آنتی اکسیدانی می باشد. فعالیت مهار کنندگی تجمع پلاکت ها در سیر با میزان 

ترکیبات گوگرد دار سیر رابطه مستقیم دارد. آلیسین همچنین در درمان اتروز اسکلروزیس که ناشی از 

ها با این حال دی آلیل دی سولفید و آلیل مرکاپتان می باشد از طریق گشاد کردن رگچربی خون بالا 
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مطالعه ای بر روی تاثیر پودر سیر  4333و همکارانش در سال  5تاثیری در بهبود این بیماری نداشتند. علی

هایی با  آلیسین را بر سطح کلسترول خون، تری گلیسرید، گلوکز، پروتیئن و فشار خون در موش. 6حاوی 

سطح کلسترول بالا در نتیجه این مطالعه آنها کاهش قابل توجهی را در سطح کلسترول سرم، تری 

  .(553) سیرید و فشار خون را مشاهده کردندگلی

 تاثیر مصرف آلیسین سیر بر تغییرات رادیکال های آزاد در فعالیت های ورزشی. 2-7-4-7
 

برابر زمان استراحت افزایش  43در هنگام فعالیت های بدنی شدید، مصرف اکسیژن می تواند به بیش از 

سطح استراحتی برسد.  433یابد. در این زمان مصرف اکسیژن در تارهای عضلانی فعال ممکن است به 

تواند تولید رادیکال های آزاد را افزایش دهد. رادیکال های ازاد به اجزای مختلف سلولی حمله می داین مور

کرده و به لیپیدها، پروتئین ها و اسیدهای نوکلئیک آسیب وارد می کند. بطور کلی در حالت معمول 

ی برقرار است ولی فیزیولوژیکی بین تولید رادیکال های آزاد در بدن و سیستم دفاع ضد اکسایشی تعادل

تحت شرایط مختلف مانند فعالیت های بدنی شدید مواد ضد اکسایشی درون زا نمی توانند بطور کامل از 

آسیب های اکسایشی جلوگیری کنند و تعادل بین تولید و دفع رادیکال های ازاد بر هم می خورد و 

ین در . ا(554, 555) گرددعروقی، دیابت، سرطان و پدیده های پیری می -موجب بیماری های قلبی

حالیست که با شروع فعالیت های ورزشی شدید تغییرات در اکسیژن گیری عضلات در حال فعالیت ایجاد 

می گردد که طی یک سیکل انقباض و استراحت عضلانی بدلیل فشرده شدن عروق شرایط ایسکمی و در 

ترون موثر باشد که تواند روی تغییرات زنجیره الکدرون سلولی اتفاق می افتد که می نتیجه هیپوکسی

 اصطلاحا به پدیده کاهش استرس معروف است. این تغییرات تولید رادیکال های آزاد را تقویت می کند

از سویی دیگر در هنگام فعالیت های ورزشی میزان رهایش هورمون های کاتکولامینی افزایش می . (550)

یابد که می تواند موجب تولید بنیان های آزاد و آسیب های عضلانی بعد از فعالیت ورزشی گردد که از 
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آزاد می تواند به  طریق التهاب و ازاد شدن نوتروفیل ها، ورزشکار وارد کوفتگی تاخیر می گردد. بنیان های

سلول عضلانی آسیب برساند که باعث از هم گسستن رشته های نوکلئوتیدی می گردد.  DNAبخش 

 (551) دهند نشان می DNAچندین مطالعات انجام شده روی مکمل سازی سیر بر روی تخریب مولکول 

دزوکسی گوانوزین -4هیدروکسی -5که استفاده از سیر می تواند در دراز مدت موجل کاهش معنی دار 

میلی گرم در  133میلی گرم در مقایسه با  5333پس از فعالیت های ورزشی حاد گردد. مصرف  به میزان 

ش تخریب روز سیر از طریق افزایش آنزیم های ضد اکسایشی و همچنین کاهش سوپر اکسید موجب کاه

DNA  سیر باشد که با افزایش  ضد اکسایشیمی گردد. سازوکار احتمالی می تواند ناشی از افزایش ظرفیت

پژوهش های انجام شده در  .(551) عامل های ضد اکسایشی درون سلولی؛ با این تغییرات مقابله می کند

زمینه مصرف سر نشان می دهد که دارای ویژگی ضد اکسایشی می باشد همچنین ترکیب گوگردی 

آلیسین در بهبود ویژگی ضد اکسایشی بسیار مفید است.  کاس اوغلو و همکاران نشان دادند که مکمل 

بب کاهش شاخص های آسیب های غشای سلولی مانند شاخص سازی کوتاه مدت سیر در افراد سالم س

آسیب های غشای سلولی مانند مالون دی آلدئید و افزایش ظرفیت تام ضد اکسیدانی سرمی می شود.  

موری هارا و همکاران، سو و همکاران، کا، جعفری و همکاران، تاثیر سیر و فرآورده های آن را بر فشار 

و 5سو  .(550, 556, 03, 49, 46) ز فعالیت ورزشی ارزیابی کرده انداکسایشی و آسیب سلولی ناشی ا

میلی گرم مکمل آلیسین )از  53در پژوهشی روی افراد ورزشکار نشان دادند مصرف ( 4335)همکاران 

ماندگی روی نوار گردان با شیب روز قبل از فعالیت ورزشی )دویدن تا حد وا 51ترکیبات سیر( برای 

منفی( موجب افزایش معنی دار ظرفیت تام ضداکسیدانی در حالت پایه می گردد ولی نمی تواند از آسیب 

 . همچنین، جعفری و همکاران(49) های اکسایشی، سلولی و التهابی به دنبال دویدن جلوگیری نماید

میلی گرم قرص سیر  033در پژوهشی روی مردان غیر ورزشکار نشان دادند مصرف روزانه ی  (5093)

                                                            
1 Su 



47 
 

روز، موجب افزایش معنی دار ظرفیت تام ضداکسیدانی در حالت پایه می شود و بعد از فعالیت  51برای 

ت ضداکسایشی جلوگیری به عمل می اکسیژن مصرفی( از افت ظرفی ٪01دقیقه دویدن با  03هوازی )

آورد، ولی بر شاخص استرس اکسایشی یعنی مالون دی آلدئید سرم در حالت استراحت تاثیر معنی داری 

ندارد و بعد از فعالیت، مالون دی آلدئید سرم به صورت معنی داری افزایش یافت، ولی این افزایش در گروه 

( گزارش 5094جهانگرد سر درود و همکاران ). (556)  بود مکمل به طور معنی داری کمتر از گروه کنترل

کردند یک وهله دویدن وامانده ساز شاتل ران سبب کاهش ظرفیت تام ضد اکسیدان و افزایش مالون دی 

آلدهید سرمی مردان فوتبالیست می گردد. از سویی دیگر آن ها گزارش کردند که مکمل سازی کوتاه 

حالت پایه را به  MDAو  TACمیلی گرم در روز می تواند  4133و  5433مدت سیر با دو دوز متفاوت 

به دنبال دویدن MDA 5و  TACترتیب افزایش و کاهش بدهد، همچنین به ترتیب از کاهش و افزایش 

( در پژوهشی نشان داد ظرفیت تام ضد 4353)4. در همین زمینه کورکجو  وامانده ساز جلوگیری نماید

دقیقه ای به صورت معنی داری  03یست به دنبال یک وهله فعالیت ورزشی مرد هندبال 43اکسیدانی سرم 

کاهش دقیقه فعالیت هوازی سبب  03. جعفری و همکاران نیز نشان دادند (555, 554)کاهش می یابد 

( گزارش کردند که 5094. فرهادی و همکاران )(559)معنی دار ظرفیت ضد اکسایشی تام سرمی می گردد

مصرف مکمل سیر بصورت کوتاه مدت موجب کاهش معنی داری مالون دی آلدئید بعد از یک جلسه 

ضد فعالیت هوازی می گردد. آن ها علت احتمالی را به دبلیل مقدار زیاد آلیسین نسبت دادند که خواص 

از   .(550)در سیستم پراکسیداسیون لیپیدی عمل می کندبالا دارد و به عنوان یک زنجیر شکن  اکسایشی

با پژوهشی روی مردان جوان و پیر سالم نشان دادند ظرفیت  (4330) و همکاران 0اچکسویی س

اکسیژن مصرفی بیشینه  ٪01دقیقه دویدن در شیب منفی با  11ضداکسایشی خون بلافاصله پس از 

ساعت پس از فعالیت  04و  41کاهش نمی یابد، ولی افت معنی دار ظرفیت ضد اکسایشی در هر دو گروه 
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هیچگونه کاهشی  (4335) . همچنین، در پژوهشی سو و همکاران(543) ی را گزارش کردندشدید ورزش

دیده ( 53٪در ظرفیت تام ضد اکسیدان پس از فعالیت وامانده ساز )دویدن در نوار گردان با شیب منهای 

سازوکار این اختلاف ها ممکن است ناشی از تفاوت در نحوه ی اندازه گیری این شاخص باشد.  .(49)نشد

احتمالی پیشنهاد شده در رابطه با اثرات مکمل سازی سیر و فراورده های آن در افزایش ظرفیت تام ضد 

ن، اکسیدان به این صورت است که سیر با افزایش ضداکساینده های درون سلولی مانند گلوتاتیو

اسیداوریک، بیلی روبین و بیان بیشتر آنزیم های ضداکسایشی درون سلولی مانند سوپراکسید دیسموتاز، 

وجود این البته  .(545)کاتالاز و گلوتاتیون پراکسیداز میتواند ظرفیت ضد اکسیدان تام سرمی را بالا ببرد

اختلاف ممکن است ناشی از عوامل اثرگذار و مداخله گری مانند تفاوت های فردی،آمادگی بدنی و مقدار 

دوز مصرفی مکمل باشد. از سویی دیگر اثر گذاری سیر و فراورده های آن در کاهش پراکسیداسیون 

پراکسیدی توسط ترکیبات  لیپیدی )مالون دی آلدئید( ممکن است ناشی از حذف رادیکال های آزاد

سیستئین و روغن های سولفوره باشد. همچنین، سیر و -آلیل -سولفوره و تیول دار سیر مانند آلیسین، اس

ترکیبات سولفوردار با غیرفعال کردن عامل نکروزی آلفا و عامل هسته ای از پراکسیداسیون لیپیدی 

احتمال زیاد ناشی از مهار زنجیره ی حمل جلوگیری به عمل می آورند. خاصیت ضداکسایشی آلیسین به 

رادیکال های پراکسیلی و انتقال پراکسیدهای آللیک از مواد و ترکیبات اولیه است. بنابراین فعالیت ضد 

یکی از پیامده های  .(544) اکسایشی آلیسین به طور عمده ناشی از دخالت هیدروژن آللی آلیسین است

منفی تمرین وقوع کوفتگی های عضلانی است که تجربه ای ناخوشایند برای افراد ورزشکار و غیرورزشکار 

می باشد. دامنه زمانی کوفتگی عضلانی می تواند تا چندین روز پس از فعالیت های شدید و طاقت فرسا 

الی بروز این کوفتگی ناشی از انقباض شدید ادامه یابد. همان طور قبلا بیان گردید می تواند علت احتم

باشد. در نتیجه همراه با  ضد اکسایشیبرونگرا و افزایش فعالیت رادیکال های آزاد و کاهش ظرفیت 

افزایش رهایش آنزیم های درون سلولی به بیرون سلول می شود که ناشی از پارگی غشای سلول عضله 
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البته لازم بذکر است که فعالیت سیستم ایمنی از جمله ماکروفاژ ها و نوتروفیل ها . (559, 4)اسکلتی باشد

نوتروفیل با توجه به عمل دفاعی خود میزان در حین و پس از فعالیت های ورزشی افزاشی می یابد. 

رهایش رادیکال های آزاد زیاد می کنند. بنابراین رهایش چنین مواد اکسیداتیوی احتمال بروز کوفتگی 

کراتین کیناز، لاکتات دهیدروژناز و دیگر آنزیم های مترشحه به بیرون  .(540) عضلانی را زیادتر می کند

لول با توجه به میزان شدت تمرین اجرا شده متفاوت می باشد و همچنین میزان آمادگی بدنی از س

ورزشکار این تغییرات را تحت تاثیر قرار می دهد. با توجه به اینکه تغییرات فیزیولوژیکی در حین فعالیت 

مصرف مکمل  ورزشی های همراه با بروز آسیب های اکسیداتیو و عضلانی به تارهای عضلانی می باشد،

می تواند این تغییرات را به میزان زیادی کاهش دهد. همان طور که قبلا اشاره شد  ضد اکسایشیهای 

آلیسین می تواند از افزایش  ضد اکسایشیگیاه سیر یکی از مکمل های گیاهی می باشد که خاصیت 

 های هیدروکسیل را دارد فعالیت رادیکال های آزاد جلوگیری کرده و همچنین توانایی جمع آوری رادیکال

گزارش کردند که استفاده از مکمل های ضد اکسایشی قبل به شکل  (4330) و همکاران 5کانلی(.41)

( 5093الهی و همکاران ). (15)فزاینده در درمان بسیاری از مشکلات کوفتگی عضلانی اثر مثبت دارد

گزارش کردند که مکمل آلیسین سیر بر کاهش کوفتگی عضلانی تاثیر دارد و منجر به کاهش آنزیم های 

ساعت تمرین می گردد. آن ها گزارش کردند که  15تا  41بعد از   اهاکراتین کیناز و لاکتات دهیدروژناز

اهش تغییرات آنزیم های کراتین کیناز و ه ای در کاهانمیلی گرم در روز طی دوره دو هفت 03مصرف 

( در پژوهشی به بررسی تاثیر 5093در این زمینه جعفری و همکاران ). (01)وثر است لاکتات دهیدروژناز م

کوتاه مدت سیر بر لاکتات و کراتین کیناز پلاسما در مردان سالم پس از یک وهله فعالیت هوازی 

ته شد که روزه از مکمل سازی سیر استفاده کردند و سپس از آن ها خواس 51پرداختند. آن ها یک دوره 

درصد اکسیژن مصرفی بیشینه فعالیت کنند. نتایج کاهش معنی داری در  01دقیقه با شدت  03به مدت 
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( طی مطالعه ای روی 4353و همکاران ) 5همچنین آسداک .(556)خستگی و آسیب سلولی را نشان داد

استفاده کردند. روز  03میلی گرم به مدت  413و  513رت های ماده نژاد ویستار از مکمل سیر با دزهای 

کاهش تغییرات کراتین کیناز و لاکتات دهیدروژناز بافت قلبی را گزارش کردند. هرچند که ویلیامز ها آن 

 روز عضاره سیر بر ظرفیت ضد اکسایشی تام بیماران قلبی عروقی را گزارش کردند 51عدم تاثیر مصرف 

روزه بر کراتین کیناز را طی  51( اثر عصاره مصرف مکمل سازی سیر 5091. شهیدی و همکاران)(541)

یک جلسه تمرین درمانده ساز در دختران فعالت و غیرفعال بررسی کردند. آن ها گزارش کردند که مصرف 

نسبت به گروه مکمل آلیسین در میزان کراتین کیناز بعد از فعالیت درمانده ساز در گروه افراد غیرفعال 

و همکاران  4میلیاس. (541) فعال پایین تر بوده است، ام میزان کراتین کیناز در هر دو گروه بالا بود

گزارش کردن که بدنبال تمرین برونگرا میزان کراتین کیناز سرمی افزایش می یابد. هرچند که  4331

 61کلوز و همکاران روی افراد فعال تغییرات کراتین کیناز را متعاقب یک فعالیت وامانده ساز با شدت 

را مشاهده نکردند. بنظر می رسد که درصد اکسیژن مصرفی بیشینه بررسی کردند و افزایش معنی داری 

این تغییرات در غلظت کراتین کیناز به مدت فعالیت، سطح آمادگی شرکت کننده ها، تقویت دفاع ضد 

بدلیل این که فعالیت های ورزشی همراه با تخریب سلول های عضله . (546)اکسایشی وابسته باشد

اسکلتی می باشد که ناشی از پراکسیداسیون لیپیدی می باشد. این تغییرات خروج کراتین کیناز و لاکتات 

دهیدروژناز را از سلول های عضله اسکلتی تسریع می کند. مصرف سیر و ترکیبات آن با افزایش توان ضد 

بروز فشار اکسایشی و التهاب ناشی از انجام فعالیت های ورزشی مختلف جلوگیری می کند. اکسایشی از 

همچنین سیر باعث کاهش فعالیت عامل نکروز توموری آلفا و غیرفعال شده عامل هسته ای و غیرفعال 

با کاهش پراکسیداسیون چربی های غشایی  NFKBمی شود که در نهایت غیرفعال سازی BNFK 0شدن 

اسیب وارده بر غشای فسفولیپیدی، از نشت و نفوذ آنزیم های شاخص آسیب سلولی به داخل  و افت

                                                            
1 Asdaq 
2 Millias 
3 Nuclear Factor Kappa-Light-Chain-Enhancer Of Activated B Cells 
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مایعات خارج سلولی جلوگیری می کند. سازوکار اثر گذاری سیر و فرآورده های آن در کاهش 

پراکسیداسیون لیپیدی ممکن است ناشی از حذف بنیان های آزاد پراکسیدی توسط ترکیبات سولفوره و 

سیستئین و روغن های سولفوریه باشد. این ترکیبات نقش مهمی  -الیل-ر سیر مانند آلیسین، التیول دا

در غیرفعال کردن عامل نکروزی آلفا و عامل هسته ای از پراکسیداسیون لیپیدی جلوگیری به عمل می 

ناشی از  آورند. اوکادا و همکاران گزارش کردند که آلیسین دارای خاصیت ضد اکسایشی به احتمال زیاد

مهار زنجیره های حمل بنیان های پراکسیلی و انتقال پراکسیدهای آللیک از مواد و ترکیب اولیه است. 

بنابراین احتمال می رود که فعالیت ضد اکسایشی آلیسین عمدتا ناشی زا دخالت هیدروژن آللیک آلیسین 

هفته ای ( گزارش کردند که یک دوره مصرف هشت 5096فرازنده نیا و همکاران ). (540, 555) باشد

آلفا تاثیر مثبت بر عوامل  TNFو کاهش  53تمرین شنا و مصرف سیر می تواند با افزایش اینترلوکین 

هفته تمرین مقاومتی دایره ای به همراه مکمل  1( اثر 5091حمید نژاد و همکاران ) .(545)التهابی بگذارد

دهی سیر بر سطح سرمی آدیپونکتین زنان دارای اضافه وزن بررسی کردند. آن ها گزارش کردند که 

و  5. اما اربیلاز(549) تمرین مقاومت یبا مصرف سیر تغییری در میزان سطوح آدیپونکتین ایجاد نکرد

هفته عصاره سیر در افزایش سطوح سرمی آدیپونکتین در  41( گزارش کردند که مصرف 4350همکاران )

زنان دارای سندروم متابولیکی اثر مثبت دارد. بنظر می رسد ویژگی های آنتروپومتریکی افراد شرکت 

ه از نقش پروتکل های تمرینی نمی کننده، سن و جنیست از عامل های احتمالی اثر گذار بوده باشد. البت

 .(503)توان غافل شد زیرا گزارش شده است تغییرات ادیپونکتین اثر گذار است

 پیشینه پژوهشی .2-2

 پژوهش های داخل کشور. 2-2-7

( به مقایسه تأثیر شش هفته تمرین مقاومتی با و بدون انسداد عروق بر سطوح 5091پرسش و همکاران )

دانشجوی دختر فعال به سه گروه  06و لاکتات دهیدروژناز دختران فعال پرداختند.  Cپروتئین واکنشگر 

                                                            
1 Gómez-Arbeláez 
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یک تکرار بیشینه(، همراه با انسداد عروق  ٪01تمرین با شدت تمرین مقاومتی بدون انسداد عروق )

یک تکرار بیشینه همراه با بستن تورنیکت به دور پروگزیمال بازو( و گروه کنترل  ٪03)تمرین با شدت 

جلسه تمرین را اجرا کردند. طی این مدت گروه  0هفته و هفته ای  6تقسیم شدند. گروه تمرینی به مدت 

قبل از شروع تمرین و  CRP و   عالیتی نداشتند، نمونه های خونی لاکتات دهیدروژنازکنترل هیچ گونه ف

هفته تمرین مقاومتی با و  6ساعت پس از آخرین جلسه تمرین به صورت ناشتا جمع آوری شد. پس از  41

در پاسخ به تمرین مقاومتی افزایش معنی داری نشان  LDHبدون انسداد عروق، شاخص آسیب عضلانی 

با توجه به نتایج این  .بین سه گروه تفاوت معنی داری نشان نداد CRPو به طور همزمان شاخص  داد

پژوهش هر دو نوع تمرینات، آثار سودمندی روی متغیرهای شاخص التهابی و آسیب عضلانی داشتند. 

 .(99) البته به نظر می رسد تغییرات مربوط به گروه با انسداد بارزتر است

ل دهی ( به مقایسه ی اثر پنج هفته تمرین مقاومتی دایره ای به همراه مکم5091حمیدنژاد  و همکاران ) 

زن سالم دارای اضافه وزن با  04می زنان دارای اضافه وزن پرداختند. تعداد سیر بر سطوح آدیپونکتین سر

، گروه تمرین مقاومتی و آرایش تصادفی در چهار گروه هشت نفره شامل گروه مکمل سیر، گروه دارونما

سیر و گروه تمرین و دارونما قرار گرفتند. گروه های تمرین، پنج هفته تمرین مقاومتی را سه جلسه در 

میلی گرم مکمل سیر یا دارونما را در دو  5333هفته انجام دادند. همه گروه ها به مدت پنج هفته روزانه 

از برنامه تمرین شاخص های آنتروپومتریکی و سطح  میلی گرمی دریافت کردند. قبل و بعد 133وعده ی 

سرمی آدیپو نکتین اندازه گیری شد. نتایج: بعد از پنج هفته سطوح استراحتى آدیپونکتین سرمی گروه 

تمرین مقاومتی دایره ای به همراه مکمل دهی سیر در مقایسه با سایر گروه ها افزایش نشان داد اما این 

ی دار نبود. همچنین کاهش وزن بدن نیز در گروه تمرین و سیر در مقایسه با افزایش از لحاظ آماری معن

سایر گروه ها تفاوت معنی داری را نشان نداد. نتیجه گیری: بر اساس نتایج به دست آمده پیشنهاد می 
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شود تحقیقات بیشتری در زمینه مصرف مکمل سیر به همراه تمرین مقاومتی بر کاهش وزن و سطوح 

 .(549)یپونکتین سرمی و سایر شاخص های مرتبط با چاقی در زنان چاق انجام گیرداستراحتی آد

( تأثیر آلیسین بر کوفتگی عضلانی تأخیری، با استفاده از پرسشنامه بورگ و 5093هی و همکاران )ال

پسر کاراته کای  43فعالیت آنزیم های کراتین کیناز و لاکتات دهیدروژناز ورزشکار مرد را بررسی کردند. 

روز قبل و دو  51مدت  داوطلب باشگاهی به طور تصادفی به دو گروه آلیسین و دارونما تقسیم شدند و به

دقیقه  11به مدت  شرکت کننده هاروز بعد از مصرف مکمل،  51روز بعد از فعالیت مکمل مصرف کردند. 

( روی نوار گردان دویدند. برای اندازه گیری HRRضربان قلب ذخیره ) ٪ 01درصد و  1/0و  1با شیب 

 15و  41ف مکمل و همچنین یک، روز بعد از مصر 51قبل و  شرکت کننده هامتغیرهای پژوهش، از 

ساعت پس از فعالیت نمونه خونی گرفته شد. آلیسین موجب کاهش معنی داری در فعالیت آنزیم های 

CK  وLDH  ،روز مصرف  51، ولی قبل و بعد از دساعت بعد از اجرای پروتکل تمرین ش 15و  41یک

دو گروه اختلاف معنی داری  LDH و CKمکمل و قبل از اجرای پروتکل تمرین در فعالیت آنزیم های 

مشاهده نشد. همچنین، با استفاده از مقیاس بورگ از نظر درک درد کوفتگی عضلانی بین دو گروه تفاوت 

احتمالا مصرف آلیسین قبل از فعالیت بدنی در کاهش کوفتگی عضلانی تأخیری . معنی داری وجود داشت

 .(505)مؤثر است LDHو  CKو کاهش فعالیت آنزیمهای 

( تأثیر مکمل سازی کوتاه مدت سیر بر آسیب لیپیدی پس از فعالیت ورزشی 5094فرهادی و همکاران )

مرد غیر ورزشکار به صورت تصادفی در دو گروه  43وامانده ساز در مردان غیر ورزشکار را بررسی کردند. 

روز ( قرار  51میلی گرمی یا دکستروز به مدت  133یر و شبه دارو )قرص سیر دریافت کننده قرص س

پس از مکمل دهی، آزمون وامانده ساز بروس را انجام دادند. نمونه های  شرکت کننده هاگرفتند. همه ی 

خونی طی سه مرحله قبل و بعد از مکمل دهی و پس از فعالیت ورزشی( جهت اندازه گیری میزان 

لون دی آلدئید گرفته شد. نتایج نشان داد که اثر مراحل اندازه گیری در گروه سیر معنی دار پلاسمایی ما
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نبود، اما در گروه کنترل تفاوت معنی داری مشاهده شد که نتایج آزمون تعقیبی نشان دهنده تفاوت معنی 

باشد. بنابراین مکمل قبل و بعد از فعالیت ورزشی وامانده ساز( در گروه کنترل می ) 0و  4دار بین مرحله 

سازی کوتاه مدت سیر بر شاخص پلاسمایی مالون دی آلدئید در حالت پایه هیچ گونه تاثیری نگذاشت. 

ولی این مکمل سازی توانست از افزایش مالون دی آلدئید پس از انجام فعالیت ورزشی وامانده ساز بکاهد. 

مکمل سازی سیر برای کاهش آسیب های بحث و نتیجه گیری: با توجه به نتایج تحقیق می توان از 

اکسایشی ناشی از فعالیت های ورزشی شدید استفاده کرد. با این وجود با توجه به مطالعات اندک صورت 

 .(550)گرفته در این زمینه، نیاز به تحقیقات بیشتری می باشد

میلی گرمی سیر بر  5333و  133( به بررسی تأثیر مکمل سازی درازمدت 5090یاری و همکاران )

در دانشجویان غیرورزشکار پرداختند. به این  ناشی از فعالیت ورزشی درمانده ساز DNAشاخص تخریب 

 9مرد غیرورزشکار به طور تصادفی در سه گروه شبه دارو، مکمل قرص سیر )گروه اول مکمل  46منظور 

میلی گرم در روز تقسیم  5333و  133نفر( در دو دوز  5نفر و گروه شبه دارو  9نفر، گروه دوم مکمل 

حالت پایه و پس از فعالیت ورزشی درمانده ساز و نمونه های سوم و شدند. نمونه های خونی اول و دوم در 

چهارم پس از هشت هفته مکمل سازی و در همان شرایط حالت پایه و پس از فعالیت ورزشی درمانده ساز 

گرفته شد. یافته های پژوهش نشان داد یک جلسه فعالیت ورزشی درمانده ساز، سبب افزایش معنادار 

میلی گرم در  5333و  133به علاوه، مکمل سازی دراز مدت قرص سیر با مقادیر  می شود. DNAتخریب 

حالت پایه و پس از فعالیت ورزشی درمانده ساز می شود. همچنین  DNAروز، موجب کاهش تخریب 

میلی گرمی، موجب کاهش بیشتر تخریب  133میلی گرمی قرص سیر در مقایسه با مصرف  5333مصرف 

DNA  (551)از فعالیت ورزشی درمانده ساز می شودحالت پایه و پس. 

( اثر یک جلسه تمرین ترکیبی به همراه مصرف مکمل سیر بر مارکرهای 5090جعفری و همکاران )

نفر به صورت هدفمند انتخاب و بطور تصادفی  13رند. اکسیداتیو استرس در دختران شناگر ماهر بررسی ک
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به چهار گروه، کنترل، تمرین مکمل، تمرین دارونما و مکمل تقسیم شدند و خون گیری مرحله اول انجام 

میلی گرمی سیر و  133روز، روزی دو بار، به ترتیب دو عدد قرص  51شد. گروه مکمل و دارونما بمدت 

. بعد از دو هفته مصرف مکمل، یک جلسه تمرین ترکیبی که شامل کپسول نشاسته را مصرف کردند

درصد قدرت بیشینه انجام شد و تمرین هوازی بر روی  01تمرین مقاومتی در سه ست با هشت تکرار و 

دقیقه انجام و خون گیری مرحله دوم انجام شد. برای آنالیز  03به مدت  VO2max درصد 01تردمیل با 

روز مصرف  51دیر ظرفیت ضد اکسایشی تام و مالون دی آلدئید انجام شد. بیوشیمیایی و سنجش مقا

ی سیر و انجام یک جلسه تمرین ترکیبی تغییر معنی داری بر شاخص استرس اکسایشی و ظرفیت  عصاره

تام در بین گروههای مختلف ایجاد نکرد. نتیجه گیری: با وجود اثرات آنتی اکسیدانی سیر و  ضد اکسایشی

مطالعه ما نشان داد که دو هفته مصرف مکمل سیر در پیش گیری از استرس اکسیداتیو ناشی عصاره آن، 

 .(504)از یک جلسه تمرین ترکیبی با شدت بالا موثر نیست

( به تعیین تاثیر دویدن وامانده ساز و مکمل سازی کوتاه مدت سیر بر 5094جهانگرد سردرود و همکاران )

 03( سرم در مردان فوتبالیست پرداختند. MDA( و مالون دی آلدئید )TACظرفیت تام ضد اکسیدان )

 4133و  5433رد فوتبالیست در سه گروه تصادفی و همگن، دارونما و مکمل قرص سیر در دو دوز )م

میلی گرم اروز( تقسیم شدند. نمونه های خونی اول و دوم در حالت پایه و به دنبال آزمون شاتل ران و 

ه شد. یافته ها: نمونه های سوم و چهارم بعد از مکمل سازی و در حالت پایه و به دنبال آن آزمون گرفت

در مردان فوتبالیست شد. از سوی  MDAو  TACدویدن وامانده ساز سبب کاهش و افزایش معنی دار 

در حالت پایه گردید. همچنین، مکمل سازی  MDAو کاهش  TACدیگر، مکمل سازی سیر سبب افزایش 

 TACاز کاهش  به دنبال آزمون جلوگیری نماید، اما نتوانست MDAتوانست از افزایش معنی دار 

در گروه های مکمل سازی به طور معنی داری کمتر از گروه شبه  TACجلوگیری نماید. از طرفی، کاهش 

مردان  MDAو کاهش  TACدارو بود. نتیجه گیری: مکمل سازی کوتاه مدت سیر می تواند با افزایش 
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اکسیداتیو ناشی از انجام  و آسیب های استرس یفوتبالیست در حالت پایه از افت ظرفیت تام ضد اکسیدان

میلی  4133و  5433از سوی دیگر تفاوتی در دو دوز ید. فعالیت های ورزشی سنگین جلو گیری نما

 .(554)ی سیر وجود ندارد گرمی عصاره

( اثر تمرین هوازی شنا و عصاره سیر بر سطوح برخی از فاکتورهای رشد 5091اسلامی و همکاران )

 43سر موش پیر ) 01العه کردند .مداخله گر، در آنژیوژنز و نروژنز بافت مغز در موش های صحرایی پیر مط

تایی( کنترل، سالین، تمرین هوازی، 0گروه ) 1ماهه( صحرایی نر ویستار پیر، به صورت تصادفی، به 03تا 

بار در روز، به مدت  0دقیقه،  63سیر و تمرین هوازی + سیر تقسیم شدند. حیوانات با تمرین شنا به مدت 

گرم بر کیلوگرم وزن بدن به صورت گاواژ معده مصرف شد.  1/4هفته، ورزش داده شدند. عصاره سیر  5

 TGF)  5ساعت پس از آخرین مداخله ها کشته شدند و سطوح مغزی فاکتور رشد تبدیل بتا  04موش ها 

- p1  ( و فاکتور رشد اندوتلیال عروقی )VEGF  5( به روش الایزا تعیین شد. نتایج: نتایج نشان داد که 

و  TGF-5و مصرف سیر و ترکیبی از دو مداخله، موجب کاهش سطوح مغزى هفته تمرین منظم شنا 

در مقایسه با گروه کنترل شد. نتیجه گیری: به نظر می رسد که تمرین منظم شنا و  VEGFافزایش 

مصرف سیر و ترکیبی از دو مداخله می تواند از کاهش آنژیوژنز و نروژنز مغزی مرتبط به پیری، به واسطه 

 .(500)در رت های پیر حمایت نماید TGF-5و کاهش سطوح  VEGFوح تنظیم مثبت سط

عصارهی سیر بر ظرفیت ضدا کسایشی تام، مالون ( اثر مکمل سازی کوتاه مدت 5094ذکری و همکاران )

دی آلدهید و لکوسیت های خونی محیطی مردان ورزشکار پس از یک وهله فعالیت هوازی بررسی کردند 

مرد ورزشکار داوطلب در یک مطالعه تجربی در دو گروه تصادفی همگن شده ی مکمل عصاره ی سیر  56

شرکت لی گرم در روز دکستروز( تقسیم شدند. همه ی می 033میلی گرم در روز( و شبه دارو ) 033)

اکسیژن  ٪01روز مکمل سازی در یک قرارداد ورزشی هوازی روی نوار گردان با  51پس از  کننده ها

دقیقه شرکت نمودند. نمونه خونی اولیه در حالت پایه قبل از شروع مکمل  03مصرفی بیشینه به مدت 
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وره مکمل سازی و نمونه سوم پس از قرارداد ورزشی گرفته شد. سازی، نمونه خونی دوم پس از تکمیل د

روزه ی عصارهی سیر قبل از فعالیت ورزشی موجب افزایش  51یافته ها: نتایج حاکی است که مصرف 

دقیقه فعالیت هوازی به ترتیب باعث  03معنی داری ظرفیت ضد اکسایشی تام پایه می شود. از طرفی، 

کسایشی تام و افزایش معنی دار مالوندی آلدهید و تعداد لکوسیت های کاهش معنی داری ظرفیت ضد ا

خون محیطی گردید. با این حال، دامنه ی تغییرات شاخص های اکسایشی و التهابی گروه شیه دار و به 

طور معنی دار بیشتر از گروه مکمل سیر است. نتیجه گیری: بر اساس یافته های حاضر می توان نتیجه 

ی سیر می تواند با افزایش ظرفیت ضد اکسایشی تام سرم پایه، از  لا مکمل سازی عصارهگرفت که احتما

تغییرات نامطلوب شاخص های آسیب های فشار اکسایشی و التهاب ناشی از انجام فعالیت های ورزشی 

 .(501) هوازی در مردان ورزشکار بکاهد

( به بررسی تاثیر مصرف سیر بر گلوتاتیون، لاکتات دهیدروژناز و کراتین کیناز 5090سالاری و همکاران )

دانشجوی سالم، و غیر سیگاری  53ر افراد غیر فعال پس از یک جلسه فعالیت وامانده ساز می باشد. سرم د

دو بار فعالیت وامانده ساز بروس را با فاصله یک هفته  شرکت کننده هادر این تحقیق شرکت نمودند. 

، مکمل یا هاشرکت کننده انجام دادند، ابتدا نمونه گیری خون پیش آزمون گرفته شد و پس از آن، 

میلی گرم کپسول حاوی پودر سیر یا آرد به عنوان دارونما( را مصرف کرددند و متعاقب  5333دارونما )

آن، فعالیت وامانده ساز را انجام دادند. دومین مرحله خونگیری به منظور گلوتاتیون سرم بلافاصله بعد از 

ساعت بعد از فعالیت انجام شد.  41ولی، فعالیت وامانده ساز و برای اندازه گیری شاخص های آسیب سل

نتایج آماری نشان داد که سطح گلوتاتیون در هر دو گروه بعد از فعالیت کاهش معنی داری پیدا می کند. 

همچنین در اثر مصرف سیر، سطح گلوتاتیون سرم گروه مصرف کننده مکمل نسبت به گروه دارونما در 

اری پیدا کرد، سطح لاکتات دهیدروژناز و کراتین کیناز در هر پاسخ به فعالیت وامانده ساز کاهش معنی د

داری پیدا کرد. همچنین پاسخ لاکتات  بعد از فعالیت وامانده ساز افزایش معنی و دارونما دو گروه مکمل
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. دهیدروژنار و کراتین کیناز در گروه مصرف کننده مکمل نسبت به گروه دارونما تفاوت معنی داری نداشت

نشان داد که مصرف حاد سیر، احتمالا با فعال کردن آنزیم گلوتاتیون اکسیداز موجب  تحقیق حاضر

افزایش برداشت بیشتر این آنتی کسیدان در پاسخ به فعالیت وامانده ساز می شود. همچنین این تحقیق 

 نشان داد که تمرین وامانده ساز بروس موجب ایجاد آسیب سلولی در افراد غیر فعال می شود و مصرف

 .(501) حاد مکمل سیر تاثیری بر بروز آسیب سلولی ندارد

( به  بررسی اثر برنامه تمرینی منظم شنا به همراه مصرف عصاره سیر بر 5096اران )نجار شمس و همک

سطوح نیتریک اکساید پلاسما و عامل رشد اندوتلیال عروقی دو نوع عضله کند انقباض نعلی و تند انقباض 

 هفته ای( نژاد ویستار با میانگین 13-63دو قلوی موش های مسن پرداختند. موش های صحرایی نر )

سر موش( کنترل،  0گروه )هر گروه  1گرم تشکیل دادند که به صورت تصادفی به  033 - 413وزنی 

هفته و هر هفته  5سالین، تمرین هوازی، سیر و تمرین هوازی جسیر تقسیم شدند. برنامه تمرینات شنا در 

روزانه یک میلی  دقیقه بود. گروه های دریافت کننده مکمل و تمرین مکمل، 93روز و هر روز  0به مدت 

هفته به صورت خوراکی )گاواژ( دریافت کردند.  5لیتر عصاره سیر به ازای هر کیلوگرم وزن بدن به مدت 

ساعت ناشتایی، خون گیری و بافت برداری  54-53ساعت پس از آخرین جلسه تمرینی و پس از  15

ندوتلیال عروقی به روش الایزا انجام شد. میزان نیتریک اکساید به روش رنگ سنجی و میزان عامل رشد ا

انجام شد. نتایج آماری نشان داد تمرین منظم هوازی منجر به افزایش میزان پلاسمایی نیتریک اکساید، 

موش  عامل رشد اندوتلیال عروقی بافت عضله نعلی و عامل رشد اندوتلیال عروقی بافت عضله دو قلوی 

دار میزان نیتریک اکساید، عامل رشد اندوتلیال عروقی  های پیر شد. در گروه مکمل سیر نیز افزایش معنی

و عامل رشد اندوتلیال عروقی بافت عضله دوقلو نسبت به گروه های کنترل و سالین  بافت عضله نعلی

مشاهده شد. مداخله ترکیبی تمرین و مصرف مکمل سیر نیز به طور معنی داری سطوح پلاسمایی نیتریک 

را  عروقی بافت عضله نعلی و عامل رشد اندوتلیال عروقی بافت عضله دوقلواکساید، عامل رشد اندوتلیال 
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نسبت به گروه کنترل و سالین افزایش داد. نتیجه گیری مصرف مکمل سیر به تنهایی و همراه با تمرین 

هوازی موجب افزایش معنی دار نیتریک اکساید سرم و عامل رشد اندوتلیال عروقی بافت عضلات نعلی و 

د، ولی با این که میزان افزایش در گروه تمرین مکمل سیر نسبت به گروه سیر بیشتر بود، دو قلو ش

اختلاف دو گروه معنی دار نبود. معنی دار نبودن اختلاف این دو گروه ممکن است به شدت و نوع تمرین 

 .(545)مربوط باشد و نیاز به تحقیق بیشتر در این زمینه احساس می شود

( اثر منظم تمرین هوازی و مکمل سازی سیر را بر نیمرخ لیپیدی و فشار خون 4351بشیری و همکاران )

مرد جوان غیرفعال بصورت تصادفی در سه گروه مکمل سیر و  06دند. تعداد در مردان غیرفعال بررسی کر

ضربان  01تا  63تمرین، گروه دارونما و گروه تمرین تقسیم بندی شدند. برنامه تمرین هوازی با شدت 

بار در هفته انجام شد. میزان  1دقیقه اجرا شد. این برنامه برای مدت  11تا  03قلب حداکثر و مدت زمان 

ر خون و نیمرخ لیپیدی قبل و بعد از دوره تمرین انجام شد. نتایج بدست آمده پس از چهار هفته فشا

مصرف سیر و  -نشان داد که تمرین منظم و مصرف سیر سبب کاهش میزان فشار خون در گروه تمرین

دید، گروه مکمل سیر شده است. اما تفاوت معنی داری بین نیمرخ لیپیدی بین هر سه گروه مشاهده نگر

پس آزمون( مشاهده گردید. این -بطور معنی داری تنها در گروه تمرین )پیش ازمون HDLاما میزان 

محققین نتیجه گرفتند که ترکیب تمرین هوازی منظم و مصرف مکمل سیر روش موثر برای کاهش فشار 

 .(506) خون می باشد

 پژوهش های خارج کشور. 2-2-2

طی  6-و اینترلوکین ضد اکسایشی( اثر مکمل سازی آلیسین سیر را روی ظرفیت 4335سو و همکاران )

روز تحت  51ورزشکار تمرین برای مدت 56یک جلسه فعالیت ورزشی بررسی کردند. در این مطالعه 

شرایط مکمل سازی در غالب دو گروه مکمل و دارونما قرار گرفتند. همچنین میزان غلظت های سرمی 

کل و  ضد اکسایشی، سوپراکسید دیسموتاز، ظرفیت 6-کراتین کیناز، لاکتات دهیدروژناز، اینترلوکین
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دوره مکمل سازی آن میزان درد عضلانی درک شده قبل و بعد از دوره پژوهش اندازه گیری شد. پس از 

ها برای دو روز روی تردمیل بصورت دویدن در سراریزی به فعالیت واداشته شدند. نتایج نشان داد که 

، کراتین کیناز و درد عضلانی درک شده پس از فعالیت در گروه مکمل نسبت به گروه 6-میزان اینترلوکین

ژناز تمایل به کاهش در گروه مکمل نسبت دارونما کمتر بوده است. همچنین میزان غلظت لاکتات دهیدرو

را در وضعیت استراحت افزایش داد و  ضد اکسایشیبه گروه دارونما داشت. مکمل آلیسین میزان ظرفیت 

ساعت پس از استراحت بالا بود. هرچند که بین دو گروه در میزان سوپراکسید دیسموتاز  15این افزایش تا 

ی تواند عامل بالقوه برای میزان کوفتگی عضلانی ناشی از ورزش باشد تفاوتی دیده نشد. بنابراین آلیسین م

 . (49)و نیازمند مطالعات بیشتر در این زمینه می باشد

( اثر سیر کنهه شده را بر شاخص های ختسگی در رت ها بررسی کردند. در 4336موری هارا و همکاران )

 03هفته انجام شد.  1بار در هفته به مدت  1این مطالعه از برنامه تمرین استقامتی روی تردمیل برای 

گرم در هر کیلوگرم وزن بدن به رت سیر داده شد.  56/4مرینی میزان دقیقه قبل از هر جلسه ت

سوکسینات دهیدروژناز، سوپراکسید دیسموتاز، نیتریک اکسید و اسیدلاکتیک به عنوان بیو مارکر های 

برابر در گروه مکمل نسبت به گروه  1تا  4خستگی اندازه گیری شدند. غلظت سوکسینات دهیدروژناز 

برابر افزایش یافت. همچنین میزان سطح  1افت. فعالیت سوکسینات دهیدروژناز تا دارونما افزایش ی

برابر افزایش یافت. غلظت  4نیتریک اکسید تا حدی کاهش یافت در حالی که در گروه مکمل تا 

اسیدلاکتیک تغییری بین دو گروه نداشت. این نتایج نشان دادند که سیر می تواند روی ترن اور متابولیسم 

ز هوازی، سرکوب استرس اکسیداتیو و افزایش استفاده از اکسیژن بر اساس رگ گشایی اثر بگذارد گلوک

 . (550) بنابراین پیشنهاد می گردد که سیر برای اصلاح اختلالات مرتبط با خستگی بدنی استفاده کرد
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ل برنامه های تمرین ( تغییرات کراتین کیناز و لاکتات دهیدروژناز را به دنبا4350و همکاران ) 5کالگری

نفر مرد تمرین کرده تفریحی در این مطالعه  54مقاومتی و استقامتی مقایسه کردند. در این مطالعه 

شرکت کردند. تمام افراد به در چهار مرحله برنامه های تمرینی را انجام دادند. هفته اول تمرین هوازی با 

درصد اکسیژن مصرفی، تمرین  53شدت درصد اکسیژن مصرفی بیشینه و تمرین هوازی با  63شدت 

مقاومتی با پروتکل های دو ستی و تمرین مقاومتی با پروتکل های چند ستی انجام دادند. نمونه های 

ساعت تمرین  41ساعت بعد از انجام برنامه های تمرین گرفته شد. پس از  41خونی قبل، بلافاصله و 

درصد اکسیژن مصرفی بیشینه در مقابل با تمرین  53 افزایش معنی داری در میزان کراتین کیناز با شدت

مقاومتی دو ستی دیده شد. بلافاصله بعد از تمرین، افزایش معنی داری در میزان لاکتات دهیدروژناز بین 

درصد اکسیژن مصرفی بنظر می رسد  53گروه های تمرینی دیده شد. در نتیجه تمرین هوازی با شدت 

ضلانی تاثیر گذار باشد. همچنین تمرین با وزنه با ست های مختلف روی تغییرات شاخص های خستگی ع

 . (500) نسبت به برنامه های تمرین هوازی در رهایش کراتین کیناز و لاکتات دهیدروژناز تاثیر گذار است

(  تغییرات کراتین کیناز را پس یک جلسه تمرین مقاومتی بالاتنه با استراحت 4353و همکاران ) 4رودریگز

مرد تمرین نکرده شرکت کردند. آن ها دو جلسه تمرین  43مختلف را بررسی کردند. در این مطالعه  های

حرکت را یک و سه دقیقه استراحت بین هر ست انجام دادند.  1درصد یک تکرار بیشینه در  53ست  0با 

بعد هر جلسه ساعت  04و  15، 41در هر جلسه تمرینی غلظت کراتین کیناز و لاکتات دهیدروژناز قبل، 

تمرینی اندازه گیری گردید. تفاوت معنی داری درون گروه در گروه یک دقیقه استراحت در کراتین کیناز 

پس آزمون( معنی -ساعت نسبت به قبل از تمرین در گروه ها )پیش آزمون 04و  41دیده شد اما تغییرات 

عنی داری در غلظت کراتین کیناز دار نبود. بطور مشابه در پروتکل سه استراحت بین هر ست، تفاوت م

ساعت پس از هر دو جلسه در بالاترین  15ساعت دیده شد. غلظت کراتین کیناز در  04و  41بین قبل، 
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میزان خود بود. زمانی که غلظت کراتین کیناز بین گروه ها مقایسه شده، اختلاف معنی دار نبود. اما 

ساعت  15و  41. غلظت لاکتات دهیدروژناز در قبل، اختلاف معنی داری در لاکتات دهیدروژناز دیده شد

بعد از تمرین در هر دو گروه معنی دار بود. این نتایج نشان دادند که آسیب عضلانی بین ست های متناوب 

مشابه می باشد، هرچند که حجم تمرین تکمیلی در القای آسیب عضلانی در گروه یک دقیقه ای نسبت 

داری ایجاد کرد. بنابراین انجام تمرین با استراحت یک دقیقه آسیب های  به گروه سه دقیقه ای اثر معنی

 . (50) عضلانی را بیشتر می کند

ی در سرعت های زاویه مختلف را روی تغییرات لاکتات ( اثر تمرین مقاومت4351و همکاران ) 5کف کاز

 1نفر مرد غیرفعال شرکت کرده و به  04دهیدروژناز و کراتین کیناز عضلانی بررسی کردند. در این مطالعه 

درجه  63درجه در ثانیه برای یک دقیقه ، گروه تمرین برونگرا با سرعت  63گروه تمرین برونگرا با سرعت 

درجه در ثاینه برای یک دقیقه و گروه تمرین  543دقیقه، گروه تمرین درونگرا با سرعت در ثانیه برای سه 

درجه در ثانیه برای سه دقیقه تقسیم شدند. نمونه های خونی برای اندازه گیری  543درونگرا با سرعت 

شد.  این  ساعت بعد از جلسه تمرینی اندازه گیری 04و  15، 41کراتین کیناز و لاکتات دهیدروژناز قبل، 

مطالعه نشان داد که تمرین درونگرا و برونگرا در سرعت های زاویه ای مختلف باعث افزایش هر دوی 

شاخص های خستگی می شود. این تفاوت ها می تواند با انجام تمرین با شدت بالاتر بیشتر باشد. از این 

اسیب عضلانی را در افراد مبتدی و رو؛ تمرین درونگرا و برونگرا با شدت های بالا همچنین می تواند خطر 

 .(505)آماتور را گسترش دهد

( اثر مکمل سیر را روی پاسخ ناشی از فعالیت های ورزشی مورد بررسی قرار 4354و همکاران ) 4وانگ 

مرد تمرین نکرده شرکت کردند که به دو گروه مکمل و دارونما تقسیم بندی  59عه دادند. در این طمال

روز طول کشید. قبل و بعد از خم کرده آرنج شاخص های عملکرد  51شدند. مصرف مکمل سیر به مدت 
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اندازه  ضد اکسایشیضعلانی، سلول هیا التهابی، سایتوکاین ها، متابولیت های واکنش اکسیژن و ظرفیت 

شد. این محققین گزارش کردند که مصرف مکمل سیر روی سرکوب پاسخ های التهابی ناشی از گیری 

فعالیت خم کردن آرنج اثر مثبت دارد که می تواند در ریکاوری های عضله آسیب دیده پس از تمرین اثر 

 .(509)مثبت بگذارد

و پارامترهای لیپیدی را  ضد اکسایشی( اثر مکمل سیر روی تغییرات ظرفیت 4353و همکاران ) 5کاسگلو

روز مصرف کردند. نمونه های  03ای مدت قرص  سیر را بر 1فرد سال روزانه  50مورد مطالعه قرار دادند. 

نیز اندازه گیری شد.  03و  51خونی قبل، و سه ساعت بعد از تمرین تهیه گردید. همچنین در روزهای 

ضد ، نیمرخ لیپیدی اندازه گیری شد. نتایج این مطالعه نشان داد که میزان ظرفیت ضد اکسایشیظرفیت 

ای نیمرخ لیپیدی در گروه مکمل نسبت به گروه دارونما افزایش یافته است. همچنین شاخص ه اکسایشی

بهبود یافته بود. این نتایج نشان دادند که استفاده از مکمل سازی سیر، می تواند در بهبود نیمرخ لیپیدی 

 . (03) موثر باشد ضد اکسایشیو افزایش ظرفیت 

( اثر تناوب های مختلف استراحتی بین ست های تمرین مقاومتی را روی 4355و همکاران ) 4ماچادو

مرد شرکت داشتند که طی  53تغییرات لاکتات دهیدروژناز و کراتین کیناز بررسی کردند. در این مطالعه 

 53ست  1چهار مرحله شرکت در برنامه تمرین مقاومتی کردند. در هر جلسه برنامه تمرینی شامل 

ثانیه  553و  543، 93،  63تکراری با حداکثر بار حرکات منتخب بود. زمان بندی استراحت در هر جلسه 

ساعت بعد از هر جلسه  04و  41از قبل، طراحی شده بود. غلظت سرمی کراتین کیناز و لاکتات دهیدروژن

تمرینی اندازه گیری گردید. نتایج نشان داد که حجم کار تعیین کننده اصلی آسیب عضلانی افراد تمرین 

 . (513) کرده می باشد که در برنامه تمرین مقاومتی با تناوب کوتاه شرکت دارند
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( اثر تمرین مقاومتی را روی آسیب عضلانی، حس وضعیت و وضعیت 4350و همکاران ) 5نیکلادیس

مرد  53مرد جوان و  53ردوکس حون در مردان سالمند و جوان مقایسه کردند. در این مطالعه تعداد 

سالمند یک دروه تمرین مقاومتی اسکات را اجرا کردند. شاخص های آسیب های عضلانی از جمله کراتین 

کیناز، کوفتگی تاخیری، دامنه حرکتی، حس وضعیت و شاخص استرس اکسیداتیو )پروتئین کربونیل، 

داد که تمرین مقاومتی  ساعت بعد از جلسه تمرین اندازه گیری کردند. نتایج نشان 15گلوتاتیون( را قبل و 

با تاکید بر فاز برونگرا سبب آسیب عضلانی، اختلال حس وضعیتی و القای استرس اکسیداتیو می شود. 

هرچند که اثر تعاملی معنی دار نبود که نشان دهنده ی پاسخ های مشابه به تمرین مقاومتی در هر دو 

لمندان مرد در رابطه این شاخص ها تفاوتی گروه می باشد. این نتایج نشان دادند که بین جوانان و سا

وجود ندارد، در حالی که سالمند دارای قدرت عضلانی کمتری می باشند بنظر می رسد که دارای سطح 

  .(515)پایه بیشتری از استرس اکسیداتیو در مقایسه با جوانان می باشند

 نتیجه گیری. 2-9

کوفتگی عضلانی به دو صورت حاد و تاخیری نمایان می شود شاخص آن کاهش دامنه ی حرکتی مفاصل 

درگیر در انقباضات می باشد از شیوه های تمرینی آن تمرین مقاومتی ویژه است این نوع تمرین می تواند 

گی عضلانی شود. در باره ی علل بروز و وارد سازد و منجر به عارضه ی کوفت فشارهای متفاوتی را به بدن

زیادی داده شده است ولی هیچ کدام از آنها قطعیت  راههای پیشگیری و درمان این عارضه نظریه های

ندارد. فرضیه های متعددی برای ساز و کار کوفتگی ارائه شده است که از آن میان می توان به فرضیات 

بافت همبند، التهاب و تورم، و فرضی ههای دیگر اشاره تجمع اسید لاکتیک ، اسپاسم عضلانی، آسیب 

ساعت، ماکروفاژ ها در محل آسیب وارد شده و تولیدات هیستامین فعال می  54تا  6در عرض  نمود.

ماکروفاژ ها، در . ساعت پس از آسیب، تعداد ماکروفاژها و منوسیتها به اوج خود می رسد 15گردد. در 
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را به  IV و III ستاگلاندین ها را تحریک می کنند که پایانه های عصبی نوعمواجهه با التهاب، رهایش پرو

حریکات حرارتی، مکانیکی و شیمیایی حساس می سازند .تجمع هیستامین، پتاسیم، و کینین ناشی از 

برخی از نشانه های کوفتگی عضلاتی تاخیری می تواند به صورت عملکرد فیزیولوژیکی و یا روانی  فعالیت

است که اعتقاد بر  و لاکتات دهیدروژناز زیست شیمیایی آن یکی آنزیم کراتین کیناز ز شاخص هایباشد. ا

سلول عضلاتی سطح میزان آنزیم کراتین کیناز  این است در اثر آسیب عضلانی و در اثر پاره شدن غشای

کاهش میزان آسیب . امروز برای کند افزایش پیدا می این دو در سرم خون بالا می رود و به مقدار اولیه

آلیسین استفاده می کنند.  ضد اکسایشیهای حاد و تاخیری ناشی از فعالیت های ورزشی از مکمل های 

که نقش آن در کاهش آسیب های عضلانی به دنبال فعالیت های  ضد اکسایشیسیر یکی از مکمل های 

مقاومتی بسیار محدود است. ورزشی خصوصا تمرین هوازی آشکار شده است؛ اما مطالعات در زمینه تمرین 

روز مکمل آلیسین سیر روی تغییرات آنزیم های  51بنابراین مطالعه حاضر در صدد بررسی اثر مصرف 

 بود. وامانده ساز مقاومتی فعالیتکراتین کیناز و لاکتات دهیدروژناز طی یک جلسه 
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این فصل درباره روش انجام مطالعه و نوع؛ همچنین درباره نحوه انتخاب شرکت کننده ها براساس ر د

معیارهای ورود به پژوهش اطلاعات لازم داده می شود. همچنین به درباره جزئیات چگونگی انجام فرایند 

 پژوهش به تفضیل در بخش های جداگانه گزارش شده است. 

 نوع پژوهش. 9-7

پیش  طرحگروه بود که با  دوصورت نیمه تجربی و به صورت کاربردی بود که دارای  این پژوهش به

 پس آزمون مورد مطالعه قرار گرفت.  -آزمون

 جامعه آماری، نمونه آماری و روش نمونه گیری .9-2

بودند. نمونه آماری این  در محدوده شهرک غرب جامعه آماری این مطالعه افراد غیرفعال شهر مشهد

نفر از داوطلبین واجد شرایط با معیارهای  03صورت نمونه در دسترس بودند. از این رو تعداد پژوهش ب

مشخص شده و داوطلبانه انتخاب شدند. پس از انتخاب شرکت کننده ها با توجه به معیارهای ورود به 

 ی شدند.تقسیم بند + تمرین دارونما، گروه مکمل تمرین + گروه  دوپژوهش، آن ها بصورت تصادفی در 

 و دارونما روز قبل از جلسه تمرین مقاومتی مکمل آلیسین 51در این پژوهش  هر دوو دارونما  گروه مکمل

 .مصرف کردند  میلی گرم 03روزانه به مقدار را 

 معیارهای ورود به پژوهش .9-9

 هر یک از شرکت کننده های دارای سلامت جسمانی باشند. .5

 سال قرار داشته باشند. 43-03در دامنه سنی  شرکت کننده ها .4

 کیلوگرم متر مربع باشد. 43-03میزان شاخص توده بدنی بین  .0

 طی شش ماه گذشته هیچ گونه فعالیت ورزشی نداشته باشند. .1

 طی شش ماه گذشته سابقه مصرف مکمل های ورزشی را نداشته باشند. .1
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 نداشته باشند. عروقی، دیابت، کبدی، کلیوی و دیابت-شرکت کننده ها، سابقه بیماری قلبی .6

 خانی را نداشته باشند.سابقه مصرف مواد د .0

 متغیرهای پژوهش .9-4

 متغیرهای مستقل: تمرین مقاومتی، مکمل آلیسین سیر -0-1-5

 متغیرهای وابسته: لاکتات دهیدروژناز و کراتین فسفوکیناز -0-1-4

 ابزار و روش های جمع آوری داده ها .9-5

 نامه اطلاعات فردی پرسش .5

 امه سوابق پزشکیپرسش ن .4

 فرم رضایت نامه .0

 پرسشنامه ارزیابی فعالیت جسمانی .1

 برگه ثبت میزان درک فشار .1

 قدسنج مارک سکا ساخت کشور آلمان با حساسیت یک میلی متر برای اندازه گیری قد .6

 گرم برای اندازه گیری وزن 533تراوزی دیجیتال با مارک سکا با حساسیت  .0

 جمله میله، دمبل، ماشین های وزنه ابزار و وسایل سنجش قدرت عضله از .5

 کراتین فسفو کیناز و لاکتات دهیدروژنازکیت آزمایشگاهی  .9

 لوازم آزمایشگاهی مصرفی از جمله لوله های آزمایشگاهی،  سرنگ، الکل و پنبه .53

 مشخصات فردی و سوابق پزشکی .9-5-7

مشخصات فردی، رضایت  در ابتدا توسط هر یک شرکت کننده ها فرم ها و پرسش نامه های مربوط به 

 نامه و سوابق پزشکی توسط شرکت کننده ها ثبت شد. 
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 روش جمع آوری داده ها. 9-5-2

 گیری تن سنجی  اندازه

 :برای اندازه گیری قد از با استفاده قد سنج مارک سکا انجام گرفت. جهت  اندازه گیری قد

روی دستگاه قرار می اندازه گیری دقیق قد، فرد بدون کفش به صورت صاف و کشیده بر 

گرفت به طوری که وزن بدن به طور مساوی روی هر دو پا تقسیم می شد و چشم ها موازی 

سطح افقی بود. سپس در انتهای بازدم معمولی، خط کش افقی دستگاه، طوری روی سر قرار 

می گرفت که مماس کاسه سر بوده و با خط کشی عمودی زاویه قائمه بسازد. بدین طریق، 

 د بر حسب سانتی متر به دست می آید. قد فر

  :سکا ساخت کشور آلمان برای اندازه گیری وزن بدن از ترازوی مارک اندازه گیری وزن

کردن ترازو هر شرکت کننده بدون لباس و کفش روی ترازو قرار پس از کالیبره استفاده شد. 

در روی ترازو  گرفت و همچنین در طول فرایند وزن کشی از شرکت کننده خواسته شد که

 ثابت بایستد. سپس آزمون گر عدد نمایش داده شده مربوط به وزن را یادداشت شد.

  :برای ثبت شاخص توده بدنی نسبت وزن به کیلوگرم بر قد به متر شاخص توده بدنی

استفاده شد. پس از بدست آوردن داده های مربوط به قد و وزن از طریق تقسیم کردن وزن 

 ده شاخص توده بدنی محاسبه گردید. به قد هر شرکت کنن

 اندازه گیری یک تکرار بیشینه

برای تخمین حداکثر قدرت عضلانی، ابتدا شرکت کننده ها با انتخاب وزنه های سبک خود را 

دقیقه گرم کردند و پس از استراحت دو دقیقه ای طبق برآورد هر شرکت کننده،  1به مدت 

مرتبه حرکت را بصورت  1اند حداقل یکبار و حداکثر ی را انتخاب کردند که تا بتویها هوزن
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کامل و صحیح انجام دهند. با جای گذاری مقدار وزنه و تعداد تکرارها در فرمول زیر، قدرت 

برای  در حرکات برنامه تمرین مقاومتی هرمی ساده محاسبه شد. شرکت کننده هابیشینه 

 .( برآورد می گردد5999اندازه گیری قدرت بیشینه از طریق فرمول برزیسکی)

 وزن به کیلوگرم = یک تکرار بیشینه( ÷ 8218/7 -(8218/8))تعداد تکرار * 

 و کراتین فسفوکیناز زاندازه گیری متغیرهای لاکتات دهیدروژنا

برای تهیه نمونه خونی از شرکت کننده ها تقاضا شد که برای خونگیری به آزمایشگاه مراجعه 

اعت بعد از انجام برنامه س 04و  15ساعت،  41، یک ساعت، لنمایند. وهله های خون گیری قب

پس از دوره تمرینی انجام گرفت. خونگیری توسط فرد متخصص به  همچنین  وبود  تمرینی

مرحله دوم خونگیری از است لازم بذکر سی سی از ورید آنتی کوبیتال بازویی انجام شد.  1میزان 

خونگیری حضور داشته باشد. پس  انجام ن برایمتخصص خونگیری خواسته شد که در محل تمری

سپس با انتقال از هر وهله خونگیری، نمونه تهیه شده  به داخل لوله های ضد انعقاد ریخته شد. 

پس از  آنالیز گردید.  به آزمایشگاه سطوح لاکتات دهیدروژناز و کراتین کیناز نمونه های خونی

لازم بذکر درجه سانتیگراد نگهداری شدند.  -03جداسازی پلاسما از سلول های خونی، در دمای 

شرکت در فعالیت  از از کلیه شرکت کننده ها خواسته شد در دوره اجرای مراحل پژوهش است

اجتناب ورزند. همچنین به شرکت کننده ها تذکر داده شد که در یک وضعیت های ورزشی دیگر 

به منظور اندازه گیری آنزیم  باشند.ساعت قبل از خونگیری  54تا  53ناشتایی به میزان حداقل 

کراتین کیناز و لاکتات دهیدروژناز از کیت های ایرانی شرکت پارس آزمون استفاده شد. 

ی آن شرکت کننده هاحساسیت کیت کراتین کیناز دو واحد بر لیتر و ضریبت تغییرات درون 

واحد در لیتر و  درصد گزارش گردید. کیت لاکتات دهیدروژناز نیز دارای حساسیت شش 63/5
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درص بود. فعالیت آنزیم های مذکور بصورت واحد در لیتر یا  65/5ضریب تغییرات درون آزمودنی 

U/L  .بیان گردید 

 اندازه میزان درک فشار

شاخص میزان )مقیاس( درک فشار  ابزار مورد استفاده برای کنترل پاسخ ادراکی به تمرین است 

در طول تمرین استفاده می گردد. این شاخص توسط  5که به عنوان روشی برای تعیین تلاش

می باشد که تقریبا  43تا  6سال قبل طراحی گردید. دامنه تلاش این شاخص از  13در 4بورگ 

مشابه با تغییرات ضربان قلب و لاکتات خون است. این شاخص در برنامه تمرین مقاومتی نیز 

خص درک فشار از میزان حرکت های انجام گیرد. برای اندازه گیری شا مورد استفاده قرار می

شاخص استفاده شد. برای ثبت میزان درک فشار ابتدا روی یک فرم از شده در پایان تمرین از این 

 پیش طراحی شده از شرکت کننده خواسته می شود؛ میزان درک فشار را ثبت نماید. 

                                                            
1 Exertion 
2 Borg 

 اطلاعات کمی و کیفی میزان درک فشار  برگه .7-9جدول شماره 

 تایی 53مقیاس  یفتوص

 صفر استراحت

 5 خیلی، خیلی سبک

 4 سبک

 0 متوسط

 1 تاحدی شدید

 1 شدید
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 روش اجرایی پژوهش .9-6

شگر اطلاعات پس از انتخاب شرکت کننده ها و شرایط ورود به پژوهش، طی جلسه هماهنگی توسط پژوه

کامل و کافی درباره چگونگی اجرای برنامه های تمرینی به شرکت کننده ها داده شد. در ابتدا و پیش از 

شروع دوره های تمرینی توسط هر یک از شرکت کننده ها فرم های رضایت نامه، پرسشنامه اطلاعات 

توسط محقق متغیرهای  فردی، سوابق پزشکی، وضعیت یائسگی و آمادگی جسمانی تکمیل گردید. سپس

همچنین چگونگی ثبت میزان درک  اندازه گیری شد. وزن، شاخص توده بدنیآنتروپومتریکی از قبیل قد، 

پس از کسب اطلاعات اولیه شرکت کننده ها و اندازه گیری  فشار برای شرکت کنندگان توضیح داده شد.

قسیم تمکمل تمرین +گروه  ارونما ودتمرین+ گروه دوبصورت تصادفی در ویژگی های آنتروپومتریکی؛ 

 توسط شرکت کنندگان مصرف گردید. که روز بود 51مصرف مکمل آلیسین سیر مدت دوره  بندی شدند.

دقیقه به گرم کردن  عمومی و گرم  43قبل از شروع تمرین در هر جلسه شرکت کننده ها به مدت 

و ( مربوط به حرکات تمرین مقاومتی درصد یک تکرار بیشینه 13تکرار با شدت  56الی  53اختصاصی )

انجام حرکات کششی پرداختند و به دنبال آن برنامه اصلی تمرین مقاومتی  در هر جلسه انجام شد. در 

خواسته  هاگروه دقیقه به سرد کردن اختصاص داده شد. همچنین از  53پایان هر جلسه تمرینی مدت 

فعالیت ت های روزانه خود پرداخته و از شرکت در به فعالیبه فعالیت های مصرف مکمل شد که در طول 

 .های ورزشی خودداری نمایند

 6 شدید

 0 خیلی شدید

 5 خیلی شدید

 9 خیلی شدید

 53 بیشترین میزان شدت
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 دایره ایبرنامه تمرین مقاومتی . 9-6-7

 یک جلسهطول اجرای تمرینی: 

و  بوددرصد یک تکرار بیشینه  51با شدت  نوبتسه  درحرکت تمرین مقاومتی  هفت برنامه تمرین شامل

ثانیه استراحت  61تا  41که بین هر ایستگاه تمرینی   شدانجام گی هر حرکت تا حد واماند تکرار میزان 

که شامل راه  داده شددقیقه استراحت فعال  9تا  0پس از اتمام هر دوره به مدت . لحاظ گردیدغیرفعال 

 رفتن در سالن وزنه بود. 

و نشست،  کشش زیربغل از بالا، دراز پرس سینه با هالتر، جلوپا، حرکات با وزنه شامل؛ پرس پا،

 هالترجلوبازو با پرس سرشانه و 

 لازم بذکر است ترتیب اجرای حرکت از عضلات بزرگ و به سمت عضلات کوچک بود.

 نحوه مصرف مکمل  .9-6-2

و دارونما به صورت یک سویه ادفی تقسیم بندی شدند. مصرف مکمل پس از اینکه گروه ها بصورت تص

توسط آلیسین سیر محصول شرکت لایف آمریکا م مکمل گر میلی 03کور بود. بدین صورت که میزان 

بدون انرژی با  از موادگرم میلی 03گروه دارونما به میزان گروه های مکمل مصرف شد. همچنین برای 

 . (01) شد نیز مصرفبه صورت روزانه  همانند گروه مکمل  استفاده شد که  Slim last.1مارک تجاری 

 معیارهای خروج از پژوهش .9-1

 روزه 51در مدت  دیگر م مصرف مکملعد .5

 Eو  Cمصرف داروهای دیگر توسط شرکت کنندگان از جمله ویتامین  .4

 شرکت در فعالیت ورزشی دیگر .0
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 عدم حضور در خونگیری .1

 حاوی سیر تازه، پیاز و ... ضد اکسایشیمصرف غذاهای حاوی  .1

 بروز آسیب دیدگی شرکت کننده ها در طول دوره تمرین .6

 ای ملاحظات تغذیه .9-8

خواسته شد تا رژیم غذایی خود را طی سه روز قبل از خونگیری اولیه، در پرسشنامه  شرکت کننده هااز 

یادآمد تغذیه یادداشت کرده و حتی الامکان در خونگیری نهایی نیز همان رژیم غذایی را رعایت کنند. 

 شرکت کننده هادر اختیار جهت همسان سازی رژیم غذایی  اولیهیادآمد تغذیه، سه روز قبل از خونگیری 

 در طول دوره از مصرف مکمل دیگر اجتناب نمودند. شرکت کننده هاقرار گرفت. لازم بذکر است که 

 روش تجزیه و تحلیل آماری .9-3

آزمون   برای تجزیه و تحلیل اطلاعات از آزمون های آماری توصیفی) میانگین و انحراف استاندارد و ...(،

شد. پس از تائید نرمال بودن داده ها از استفاده ک جهت تعیین نرمالیتی داده ها ویل-های آماری شاپیرو

استفاده  ها گروه در هرمختلف تغییرات مراحل برای مقایسه  دوطرفه اندازه های مکررروش آماری آنوای 

 ها بازهای زمانی بین گروهشد. در صورت معنی داری از آزمون های تعقیبی بونفرونی برای مقایسه بین 

مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفت.  SPSS22کلیه محاسبات آماری با استفاده از نرم افزار نسخه ستفاده شد. ا

 در نظر گرفته شد. p<31/3همچنین سطح معنی داری 
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 فصل چهارم

 یافته های و نتایج آماری پژوهش
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بخش بررسی شده است. بخش اول در ارتباط با نتایج مربوط به در این فصل یافته های پژوهش در دو 

آمار توصیفی، بخش دوم مربوط به آمار استنباطی می باشد. در بخش دوم با استفاده از روش های آماری 

، نرمال بودن ویلکو شاپیر. در ابتدا با آزمون آماری باطی به بررسی فرضیه های پژوهش پرداخته شداستن

اندازه های مکرر دو طرف برای و در صورت نرمال بودن داده ها از آزمون های آماری  داده مورد بررسی

استفاده گردید. سطح معنی داری در تمامی آزمون های آماری  مقایسه بین گروه ها و زمان اندازه گیری 

 در نظر گرفته شد. 31/3

 هشپژوتجزیه و تحلیل توصیفی ویژگی ها و متغیرهای شرکت کننده های  -4-7

 

آورده شده است. که  همگی  1-5شرکت کننده های در پژوهش در جدول آنتروپومتریکی  ویژگی های

 غیر از سن شرکت کننده کننده های دارای توزیع طبیعی می باشند. 

 مار توصیفی آنتروپومتریکی شرکت کنندگان. داده های آ7-4جدول شماره 

 گروه شاخص ها

   
د  

دا
تع

 

و انحراف  میانگین

 تاندارد پیش آزموناس

 نرمالیتی

 912/8 46/25 ±98/2 75 دارونما سن )سال(

 265/8 19/24 ±65/2 75 مکمل

 932/8 68/714 ± 38/5 75 دارونما قد )سانتیمتر(

 472/8 88/719 ±13/6 75 مکمل

 892/8 19/15 ±74/5 75 دارونما وزن )کیلوگرم(

 714/8 46/15 ±15/5 75 مکمل یک

شاخص توده 

دنی )کیلوگرم ب

 متر مربع(

 427/8 39/24  ±43/2 75 دارونما

 مکمل

 

75 68/7± 22/25 568/8 
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 ویلک داده های لاکتات دهیدروژناز و کراتین کینازو . نتایج آزمون شاپیر2-4جدول شماره 

 دارونما زمان شاخص ها
Sig 

 مکمل 
Sig 

 

ت دهیدروژناز
لاکتا

 

U
/L

 

  589/8 187/8 پیش از تمرین

  239/8 899/8 یک ساعت بعد از تمرین 

  365/8 349/8 ساعت بعد از تمرین 24

  469/8 137/8 ساعت بعد از تمرین 48

  667/8 523/8 ساعت بعد از تمرین 12

ن کیناز
کراتی

 

U
/L

 

  878/8 351/8 پیش از تمرین

  228/8 852/8 یک ساعت بعد از تمرین 

  338/8 346/8 ساعت بعد از تمرین 24

  388/8 638/8 ساعت بعد از تمرین 48

  188/8 195/8 ساعت بعد از تمرین 12
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ویلک نشان داد که و مربوط به اطلاعات نرمالیتی آزمون شاپیر 4-1نتایج بدست آمده در جدول شماره 

 داده های پیش آزمون و پس آزمون دارای توزیع طبیعی می باشند. 

 

و کراتین کیناز  زهای توصیفی مربوط به متغیرهای لاکتات دهیدروژناداده  9-4جدول شماره 

  گروه های پژوهشی

و انحراف گروه  میانگین زمان شاخص ها

 دارونما
و انحراف گروه  میانگین

 مکمل

ت دهیدروژناز
لاکتا

 27/986 ±83/32 14/998  ±26/39 پیش از تمرین 

یک ساعت بعد از 

 تمرین 

66/786± 41/939 71/788±  73/983 

 86/441 ± 25/777 74/414 ± 22/786 ساعت بعد از تمرین 24

 72/426 ±85/15 43/411 ±89/32 ساعت بعد از تمرین 48

 61/482 ± 17/63 83/464 ± 86/37 ساعت بعد از تمرین 12

کراتی
ن کیناز

 

 45/725 ±33/21 97/798 ± 88/98 پیش از تمرین

یک ساعت بعد از 

 تمرین 

23/82± 71/248 65/42± 75/225 

 72/474 ±88/16 68/466 ± 42/35 ساعت بعد از تمرین 24

 46/926 ±68/15 55/988 ± 81/32 ساعت بعد از تمرین 48

 12/987 ±76/18 48/967 ± 64/37 ساعت بعد از تمرین 12

 

 

 . آزمون فرضیه 4-2

 اولفرضیه . 4-2-7

 تیو کنترل پس از فعال نیسیمکمل آل یریارگدر دو گروه ب روژنازیلاکتات ده راتییتغ نیب

 دارد.نوجود  معنی دار فعال تفاوت ریوامانده ساز در افراد غ یورزش
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اندازه گیری  یزمانگروه ها در بازه های طرفه برای مقایسه بین  دواز آزمون آماری اندازه های تکراری 

 Mauchly’s test of sphericity جیتان استفاده شد. در ابتدا برابری واریانس مورد بررسی قرار گرفت.

(. از p=335/3وجود ندارد ) انسیوار یمختلف برابر یزمان یگروه ها در بازه ها نیب یداده ها داد که نشان

. نتایج آزمون آماری اندازه های دیاستفاده گرد Greenhouse-Geisser یاصلاح یرو آزمون ها نیا

و اثر تعاملی )بازه های زمانی و گروه  p=335/3بازه های زمانی( اثر اصلی )طرفه نشان داد که  دوتکراری 

روهی اختلاف معنی داری درون گلاکتات دهیدروژناز بین زمان اندازه گیری ، معنی دار بود p=335/3ها( 

 . وجود دارد

بین سرمی  لاکتات دهیدروژنازطرفه  بین زمان های مختلف  دو. نتایج آزمون اندازه های تکراری 4-4جدول 

 گروه ها

 دوره های زمانی
درجه 

 آزادی
 اندازه اثر F Sig میانگین مربع

 اثر اصلی )بازه های زمانی(

   

بازه های  -گروه ها ) تعاملیاثر   

 زمانی(

 

53/2 21/756689 98/773 887/8* 87/8 

53/2 57/5384 56/4 888/8* 748/8 

      ≥p 85/8سطح معنی داری 

 

 اثر تعاملی

تاثیر بین گروه ها روی تغییرات سطوح زمانی لاکتات دهیدروژناز نتایج بدست آمده نشان داد که  بررسیبا 

 دارد. خون  دهیدروژناز گروه اثر معنی داری روی مقدار لاکتات
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 . نتایج اثر بین گروهی بر تغییرات لاکتات دهیدروژناز5-4جدول 

 معنی داری F میانگین مربعات درجه آزادی ومجمع مربع خطای نوع س 

 عرض از مبدا

 گروه ها

 خطا

48/25959987 

86/42688 

45/7769578 

7 

7 

28 

48/25959987 

86/42688 

29/47554 

728/678 

821/7 

 

887/8* 

928/8 

 

 

 اصلی )زمانها(اثر

شان داد نتایج آزمون تعقیبی بونفرونی در بازه های زمانی مختلف در میزان تغییرات لاکتات دهیدروژناز ن

 در هر دو گروه ساعت پس از آزمون 04و  15، 41یک ساعت،  بین تمام سطوح زمانی پیش آزمون باکه 

  .(p=335/3اختلاف معنی دار وجود دارد )

 

 

 . نتایج اثر تعاملی تغییرات لاکتات دهیدروژناز6-4جدول 

 معنی داری  گروه ها بازه های زمانی

 888/7 مکمل دارونما پیش آزمون

 888/7 مکمل دارونما ک ساعت پس آزمونی

 888/7 مکمل  دارونما ساعت پس آزمون 24

 992/8 مکمل دارونما ساعت پس آزمون 48

 294/8 مکمل  دارونما ساعت پس آزمون 12
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  لاکتات دهیدروژناز. نتایج آزمون تعقیبی بونفرونی جهت مقایسه تغییرات درون گروهی 1-4جدول 

                ریمعنی دا                   زمان ها

 گروه مکمل گروه دارونما

 پیش آزمون

 یک ساعت پس آزمون                                   

 

887/8* 

 

288/8* 

 *887/8 *887/8 ساعت پس آزمون 24                                  

 *887/8 *887/8 ساعت پس آزمون 48                                  

 *887/8 *887/8 ساعت پس آزمون 12                                 

 یک ساعت پس آزمون

 ساعت پس آزمون 24                                   

 ساعت پس آزمون 48                                   

 ساعت پس آزمون 12                                   

 

887/8* 

887/8* 

887/8* 

 

882/8 * 

289/8 

888/7 

 ساعت پس آزمون 24

 ساعت پس آزمون 48                                  

 ساعت پس آزمون 12                                  

 

888/7 

888/7 

 

398/8 

887/8* 

 ساعت پس آزمون 48

 ساعت پس آزمون   12                                   

 

785/8 

 

887/8* 

  * p<85/8سطح معنی داری 
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 بین گروه ها  در بازه های زمانی مختلف بین گروه ها لاکتات دهیدروژناز. تغییرات 5-1شکل شماره 
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 گروه ها نیمختلف ب یزمان یگروه ها  در بازه ها نیب دروژنازیلاکتات ده راتیی. تغ5-1شکل شماره 

 

 

 

 

 



00 
 

 دومفرضیه . 4-2-2

 یورزش تیو کنترل پس از فعال نیسیمکمل آل یریدر دو گروه بارگ نازیک نیکرات راتییتغ نیب

 دارد.نوجود معنی داری فعال تفاوت  ریوامانده ساز در افراد غ

اندازه گیری  یزمانگروه ها در بازه های طرفه برای مقایسه بین  دواز آزمون آماری اندازه های تکراری 

 Mauchly’s test of sphericity جینتا ورد بررسی قرار گرفت.استفاده شد. در ابتدا برابری واریانس م

(. از p=335/3وجود ندارد ) انسیوار یمختلف برابر یزمان یگروه ها در بازه ها نیب ینشان داد داده ها

 ینشان داد که اثر اصل جینتا نی. ادیاستفاده گرد Greenhouse-Geisser یاصلاح یرو آزمون ها نیا

دار  یمعن p=569/3و گروه ها(  یزمان ی)بازه ها یو اثر تعامل معنی دار بود p=335/3( یزمان ی)بازه ها

 .وجود دارد یدار یاختلاف معن یدرون گروه نازیک نیکرات یریزمان اندازه گ نیب. نبود

 

 بین گروه هاسرمی  کراتین کینازطرفه  بین زمان های مختلف  دو. نتایج آزمون اندازه های تکراری 8-4جدول 

 دوره های زمانی
درجه 

 آزادی
 اندازه اثر F Sig میانگین مربع

 اثر اصلی )بازه های زمانی(

   

 بازه های زمانی(-اثر تعاملی )گروه ها   

 

16/7 95/341688 11/295 887/8* 834/8 

16/7 48/1433 86/7 763/8 862/8 

      ≥p 85/8سطح معنی داری 
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 اثر تعاملی

نتایج بدست آمده نشان داد که گروه ا روی تغییرات سطوح زمانی کراتین کیناز ن گروه هبا بررسی تاثیر بی

 خون ندارد.  کراتین کینازاثر معنی داری روی افزایش یا کاهش مقدار 

 کراتین کیناز. نتایج اثر بین گروهی بر تغییرات 3-4جدول 

 
جمع مربع خطای نوع 

 دوم
 ریمعنی دا F میانگین مربعات درجه آزادی

عرض از 

 مبدا

 گروه ها

 خطا

38/79932138 

41/67928 

68/558352 

7 

7 

28 

38/79932138 

41/67928 

81/73616 

69/688 

771/9 

 

887/8 

888/8 

 

 کیناز کراتین . نتایج اثر تعاملی تغییرات78-4جدول 

 معنی داری  گروه ها بازه های زمانی

 245/8 مکمل  دارونما پیش آزمون

 862/8 مکمل  دارونما یک ساعت پس آزمون

 242/8 مکمل  دارونما ساعت پس آزمون 24

 926/8 مکمل دارونما ساعت پس آزمون 48

 164/8 مکمل  دارونما ساعت پس آزمون 12
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 اثر اصلی )زمانها(

نشان داد که بین  کراتین کینازنتایج آزمون تعقیبی بونفرونی در بازه های زمانی مختلف در میزان تغییرات 

اختلاف  در هر دو گروه ساعت پس از آزمون 04و  15، 41مام سطوح زمانی پیش آزمون، یک ساعت، ت

 (.p=335/3معنی دار وجود دارد )

 

 

 کراتین کیناز. نتایج آزمون تعقیبی بونفرونی جهت مقایسه تغییرات درون گروهی 77-4جدول 

 معنی داری زمان ها

 مکمل                     دارونما                             

 پیش آزمون

 یک ساعت پس آزمون                                   

 

887/8* 

 

887/8* 

 *887/8 *887/8 ساعت پس آزمون 24                                  

 *887/8 *887/8 ساعت پس آزمون 48                                  

 *887/8 *887/8 ساعت پس آزمون 12                                 

 یک ساعت پس آزمون

 ساعت پس آزمون 24                                   

 ساعت پس آزمون 48                                   

 ساعت پس آزمون 12                                   

 

887/8* 

887/8* 

887/8 

 

887/8* 

887/8* 

887/8 

 ساعت پس آزمون 24

 ساعت پس آزمون 48                                  

 ساعت پس آزمون 12                                  

 

887/8* 

887/8* 

 

887/8* 

887/8* 

 ساعت پس آزمون 48

 ساعت پس آزمون   12                                   

 

887/8* 

 

887/8* 

  * p<85/8ری سطح معنی دا
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 بین گروه ها  در بازه های زمانی مختلف بین گروه ها کراتین کیناز. تغییرات 4-1کل شماره ش
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 گروه ها نیمختلف ب یزمان یگروه ها  در بازه ها نیب نازیک نیکرات راتیی. تغ4-1شکل شماره 
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اثر بارگیری مکمل آلیسین سیر بر خستگی عضلانی تاخیری و شاخص هدف اصلی این پژوهش بررسی 

بود. در این فصل ابتدا چکیده ای از های آسیب سلولی پس از یک جلسه فعالیت ورزشی وامانده ساز 

ادامه درباره علل چگونگی  هش ارائه می گردد، به دنبال آن یافته های پژوهشی گزارش می شود. درپژو

. در نهایت به دمی گیرو با یافته های مطالعات گذشته مورد مقایسه قرار  نتایج حاصله بحث می شود

 می نمایم. کاربردی نتیجه گیری کلی می پردازیم و با توجه به مشاهدات اقدام به ارائه پیشنهادات 

 خلاصه ای از پژوهش.5-7

پس آزمون( و بصورت کاربردی بود. هدف این پژوهش -)پیش آزمون پژوهش حاضر از نوع نیمه تجربی

ر بارگیری مکمل آلیسین سیر بر خستگی عضلانی تاخیری و شاخص های آسیب سلولی پس از یاثتبررسی 

نفر مرد غیرفعال داوطلبانه و نمونه در دسترس  03. تعداد بود یک جلسه فعالیت ورزشی وامانده ساز 

فرم رضایت نامه، پرسشنامه به پژوهش انتخاب شدند. از آن ها خواسته شد تا براساس معیارهای ورود 

 دو در بصورت تصادفی شرکت کننده هاورزشی را تکمیل نمایند. سپس  -آمادگی فعالیت بدنی و پزشکی

 )مکمل آلیسین +تمرین مقاومتی (گروه مکمل  و )تمرین مقاومتی+دارونما( نفره گروه دارونما 51گروه 

میزان  تکرار هر حرکت تا حد  و انتخابدرصد یک تکرار بیشینه  51با شدت . برنامه تمرین دندتقسیم ش

روز پیش 51. شد لحاظ )سه ست( ثانیه استراحت غیرفعال 61تا  41که بین هر وهله انجام شد واماندگی 

ن سیر گرم مکمل آلیسی میلی 03گروه مکمل میزان  اصلی، مقاومتی فعالیتاز شروع اجرای برنامه 

،. در این پژوهش متغیرهای لاکتات به صورت روزانه نیز مصرف کردندرا محصول شرکت لایف آمریکا 

ساعت بعد از  04و  15ساعت،  41مقاومتی،  فعالیتدهیدروژناز و کراتین کیناز در قبل، یک ساعت بعد از 

از میانگین، انحراف  آمار توصیفیتجزیه و تحلیل نتایج در بخش مقاومتی اندازه گیری شد.  فعالیت

بونفرونی و آزمون تعقیبی  اندازه گیری دو طرفهاستاندارد و در بخش آمار استنباطی از آزمون آماری آنوای 

گروهی استفاده شد. کلیه تجزیه و تحلیل داده های تحقیق حاضر از بازه های زمانی درون برای مقایسه 



75 
 

این فصل در سه بخش جداگانه یافته های  در انجام شد. EXCEL2013و  SPSS23طریق نرم افزار 

 پژوهش، بحث و نتیجه گیری مورد بررسی دقیق قرار می گیرد. 

 یافته های پژوهشی . 5-2

 پاسخ تغییرات لاکتات دهیدروژناز به برنامه تمرین مقاومتی 

ه تغییرات نتایج بدست آمده از یافته های آماری اندازه های تکراری وابسته به گروه و زمان نشان داد ک

تحت تاثیر تفاوت های بین  لاکتات خون وابسته به زمان تغییرات آشکاری را دنبال کرده است و اینکه

می باشد. بعبارت دیگر مصرف مکمل آلیسین در گروه مکمل نسبت به گروه دارونما در تقلیل گروهی 

رون گروه طی سطوح زمانی به بررسی تغییرات د سپسداشت. کتات دهیدروژناز اثر معنی داری تغییرات لا

پرداخته می شود. نتایج بدست آمده از تغییرات درون گروه لاکتات دهیدروژناز نشان داد که میزان آن در 

 41درصد(،  59نسبت به پیش آزمون در تمامی بازه های زمانی یک ساعت پس آزمون )گروه دارونما 

است و این افزایش در  ( افزایش یافتهدرصد 13ساعت ) 04درصد( و  11ساعت ) 15درصد(،  10ساعت )

 ساعت پس از تمرین 04ساعت و  15ساعت پس از تمرین ادامه داشت و در  41لاکتات دهیدروژناز تا 

شد و تغییرات در میزان لاکتات دهیدروژناز ناچیز بود. در رابطه با زمانی نمقاومتی تغییر معنی دار مشاهده 

ساعت نسب به  41داد که میزان افزایش لاکتات دهیدروژناز تا که مکمل آلیسین مصرف شد نتایج نشان 

ساعت پس آزمون  15ساعت پس آزمون تا  41درصدی( و این روند از  16پیش آزمون ادامه دارد )افزایش 

ساعت پس آزمون دیده  04داری تا  درصد کاهش( و تغییر معنی 1/1بطور معنی داری کاهش یافته بود )

 شد. 

گروه تا  دونشان که تمرین مقاومتی در هر ژوهش را در رابطه تغییرات لاکتات دهیدروژناز بنابراین نتایج پ

ساعت بعدی کاهش  04در گروه مکمل در و  د افزایشی داشته استساعت اولیه پس از تمرین رون 41
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بین  و باشدبیانگر تاثیر مصرف آلیسین بوده  احتمالا می تواند میزان لاکتات دهیدروژناز مشاهده شد؛ که

 بود. ای پژوهشی این تغییرات معنی دار دو گروه

 

 پاسخ تغییرات کراتین کیناز به برنامه تمرین مقاومتی 

یکی دیگر از نتایج پژوهش حاضر تغییرات کراتین کیناز به دنبال تمرین مقاومتی بود. نتایج بدست آمده 

با توجه به گروه های ون کراتین کیناز خ پاسخ هاینشان داد که در رابطه با اثر تعاملی بین زمان و گروه 

دارونما و مکمل آلیسین تغییر نمی کند؛ اما از تغییرات سطوح زمانی بین کراتین کیناز تفاوت معنی دار 

با توجه به دوره های زمانی گروه مکمل نسبت به گروه دارونما  درمصرف مکمل آلیسین دیده شد. بنابراین 

ی تغییرات درون گروه. با این حال نتایج نداشت ی کراتین کیناز تاثیرآنزیم تغییرات کاهش در مختلف 

مورد بررسی قرار گرفت. در رابطه با گروه دارونما نتایج نشان داد که بین کلیه زمانی های سطح  بواسطه

ست. ت کراتین کیناز اختلاف معنی دار نیسطح های زمانی پیش آزمون و پس آزمون در میزان تغییرا

ساعت اولیه پس از تمرین مقاومتی تا بیش از دو برابر افزایش  41گر میزان کراتین کیناز در بعبارتی دی

درصد کاهش یافته بود. همچنین در  44ساعت بعد از تمرین مقاومتی تا میزان  04یافته بود، اما در 

کرده روز از مکمل آلیسین استفاده  51شرکت کنندگان گروه مکمل )مکمل+تمرین( که تنها به مدت 

ساعت اولیه میزان کراتین کیناز تقریبا به بیش از دو برابر خود نسبت به  41بودند؛ نتایج نشان داد که در 

درصد کاهش معنی دار  40ساعت بعد از تمرین تا میزان  04سطح پایه افزایش داشته است؛ اما در 

 شد. نمشاهده 
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 . بحث 5-9

ضلانی تاخیری زمانی رخ می دهد که فرد بطور مکرر بطور معمول پذیرفته شده است که ظهور کوفتگی ع

غیرعادی قرار می گیرد. بطور معمول،  مله انقباض های برونگرا یا تمریندر معرض فعالیت های شدید از ج

DOMS  (15, 10) ساعت پس از تمرین می باشد 15تا  41تا بعد تمرین ادامه می یابد و اوج آن بین 

قرار  فعالیت شدیدتوسط تحت تاثیر تغییرات مختلف بیوشیمیایی پس از DOMS.گزارش شده است که 

(، کافکس و همکاران 4351نتایج این پژوهش همسو با نتایج حبیبی نقد و همکاران ). (56)می گیرد

رودریگز و (، 5094( و عزیزبیگی بوکانی و همکاران )5095(، نوبهار )4350(، محمدی و همکاران )4351)

. نتایج پژوهش های (511-514, 505, 91, 59, 50) ( بود4355و ماچادو و همکاران ) (4353همکاران )

متعاقب برنامه های تمرین مقاومتی و و کراتین کیناز گذشته نشانگر افزایش معنی دار لاکتات دهیدروژناز 

ساعت بعد جلسه  04تا  15هوازی می باشد که این تغییرات مربوط به آسیب های عضلانی تا میزان 

این نتایج همسو با نتایج پژوهش حاضر بود که شاهد افزایش میزان لاکتات تمرینی بطول می انجامد. 

 دهیدروژناز و کراتین کیناز در گروه دارونما به دنبال تمرین مقاومتی بودیم.

د توجه بوده است. دلایل ظهور کوفتگی تاخیری برای بسیاری از دانشمندان ورزشی به مدت طولانی مور

اگرچه چندین عامل از جمله اسیدلاکتیک، آسیب بافت پیوندی اطراف عضله اسکلتی، دمای عضله 

اسکلتی، اسپاسم های عضلانی، پاسخ های التهابی، رادیکال های آزاد و نیتریک اکسید از دلایل پیشنهادی 

. یکی (511, 10, 56)ه نشده استاصلی در بروز کوفتگی عضلانی تاخیری می باشند که بطور کامل شناخت

ی عضلانی تاخیری متغیرهای تمرینی از جمله شدت ) شدت های از مهمترین عامل اصلی در بروز کوفتگ

, 516)بالا( و نوع حرکت )معمولا انقباض برونگرا( است که زمینه اصلی برای پیدایش این پدیده می باشند 

. انقباض های برونگرا و شدت تمرینی بالا زمینه پارگی های تارهای عضلانی است که رهایش (510
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التهابی از جمله نوتروفیل ها و ماکروفاژ ها همراه  شیموکاین را فراهم می آورد که با فعالیت سلول های

 .(510)است

م مهم در مسیر گلیکولیز و فسفاژن می باشند که به دنبال لاکتات دهیدروژناز و کراتین کیناز دو آنزی 

که زمینه افزایش واکنش های التهابی را فراهم می  نی از عضله اسکلتی خارج می شوندآسیب های عضلا

بسیار زیادی گزارش کرده اند که انجام برنامه های تمرینی به ویژه  این زمینه مطالعات . در(515)آورند 

تا روزهای اولیه پس از تمرین می  ها ا بالا همراه با افزایش این آنزیمتمرین با وزنه در شدت های تقریب

( گزارش کردند به دنبال یک جلسه برنامه تمرین مقاومتی 4351کافکس و همکاران )باشد. در این راستا 

ساعت پس  04برونگرا افزایش در میزان آنزیم های لاکتات دهیدروژناز و کراتین کیناز بطور معنی داری تا 

( گزارش کردند که یک دوره تمرین 4350. قره داغی و همکاران )(505)ز تمرین با وزنه را گزارش کردندا

ن فوتبالیست می گردد هوازی سبب کاهش میزان آنزیم لاکتات دهیدروزژناز و کراتین کیناز در بازیکنا

درصد یک تکرار بیشینه  51( اثر یک جلسه تمرین مقاومتی با شدت 4350. محمدی و همکاران )(519)

را روی پاسخ های متابولیکی بررسی کردند. نتایح نشان داد که تمرین مقاومتی برونگرا طی دوره یک هفته 

مستقل از متغیرهای  که لتی کراتین کیناز و لاکتات دهیدروژناز می شودای باعث آسیب به عضله اسک

یک هفته تمرین فزاینده وامانده ساز بر تغییرات شاخص  ( اثر5095. نوبهار )(510)استراحت می باشد

ساعت پس از  41تا  LDHو  CKهای آنزیمی را در دختران فعال بررسی کرد. نتایج نشان داد که میزان 

( تناوب های استراحتی 4353ش می یابد و همچنین رودریگز و همکاران )تمرین بطوری معنی داری افزای

بطور معنی داری افزایش می  CKو   LDHیک دقیقه نسبت به سه دقیقه ای در تمرین مقاومتی میزان 

. با این حال عزیزبیگی بوکانی و (59, 50)ساعت بعد از تمرین بالا می باشد  04یابد و این افزایش تا 

(گزارش کردند تمرین مقاومتی با شدت متوسط سبب تغییر معنی دار در میزان کراتین 5094همکاران )
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که تمرین با شدت متوسط تاثیری روی پاسخ های سطوح آنزیمی کیناز نشد و این محققین بیان کردند

 . (91)ندارد

ی که درباره بروز آسیب عضلانی مطرح شده است؛ کاهش موقت جریان خون و کم اکسیژن در نظریه ا

دسترس در زمان انقباض عضلانی است که به دنبال انبساط عضلانی با عرضه فراوان اکسیژن همراه بوده و 

. از سویی دیگر (513)در نتیجه تولید رادیکال های آزاد اکسیژنی )گونه های فعال اکسیژنی( بالا می رود 

انجام برنامه های تمرین قدرتی با شدت بالا؛ تقریبا فشار مکانیکی زیادی بر عضله اسکلتی تحمیل می 

ت در نتیجه انقباض های برونگرا کنند که بروز پارگی عضله اسکلتی را افزایش می دهد که این تغییرا

. نتایج پژوهش حاضر نشان داد که انجام تمرین مقاومتی با شدت های (515)بسیار دو چندان می شود 

درصد یک تکرار بیشینه( سبب افزایش میزان ترشح آنزیم های لاکتات دهیدروژناز و کراتین  51بالا )

هر دو آنزیم در  رد کیناز به درون خون در اثر پارگی غشای سلول عضله اسکلتی می گردد و این افزایش

ساعت بعد از تمرین  04و  15ساعت اولیه به بالاترین میزان خود )دو برابر سطح پایه( رسیده بود و در  41

وه بر مکانیسم های کاهش یافته بود؛ اما اثرات کوفتگی تاخیری عضلانی وجود داشت. این نتایج علا

یمنولوژی می تواند ناشی از سطح آمادگی مکانیسم های ا ساختار عضلانی، مکانیسم های بیوشیمیایی و

جسمانی شرکت کنندگان در پژوهش حاضر باشد. در این پژوهش از افراد غیرفعال استفاده شد که در 

شش ماه گذشته هیچ گونه فعالیت ورزشی نداشتند. از سویی دیگر شرکت کنندگان گروه دارونما با 

 5تمرین مقاومتی را گزارش کردند که بطور میانگین استفاده از شاخص میزان درک فشار؛ بالا بودن شدت 

توسط هملز و همکارانش نشان داده شده که تمرین با شدت بالا )تمرین قدرتی( در  4356بود که در سال 

. بنابراین نتایج این پژوهش نشان داد که (514)در شاخص میزان درک فشار قرار دارد  53تا  5ناحیه بین 

تمرین مقاومتی با شدت بالا منجر به بروز کوفتگی عضلانی تاخیری می شود که با افزایش رهایش آنزیم 

 دروژناز و کراتین کیناز همراه است.های لاکتات دهی
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سازگاری های ساختاری و فیزیولوژیکی حاد و مزمن تمرین مقاومتی بخوبی شناخته شده است. برخی از 

عضلانی و همچنین افزایش  -سازگاری های مثبت منجر به بهبود ترکیب بدنی، افزایش سازگاری عصبی

ضد است که رژیم مکمل های  کردهیشنهاد (. پ4351جنتیل،) (510، 511) توده عضلانی می گردد

تقویت کرده و تولید گونه های فعال اکسیژنی را  را درونی بدن ضد اکسایشیمی تواند سیستم  اکسایشی

و غیر آنزیمی؛ از مکمل های آنزیمی متفاوت در  یآنزیم ضد اکسایشی. در کنار دفاع (511) کاهش دهد

این در حالی است که انجام  (.516) ه ای استفاده می شودبین ورزشکاران و غیرورزشکاران بطور گسترد

درونی می گردد و در مطالعات آزمایشگاهی  ضد اکسایشیفعالیت ورزشی منجر به تقویت سیستم دفاع 

 (.516) درون زا دارد ضد اکسایشیمکانیسم تنظیمی بیان پروتئین های  PGC1-ɑمشخص شده است که 

می تواند آسیب های ساختاری وارده به  ضد اکسایشیکمل سازی چندین مطالعه نشان داده اند که م

به حفظ نیروی عضلانی در انقباض درونگرا،  های تمرین مقاومتی کاهش دهد و سلول را متعاقب برنامه

( گزارش کردند که مکمل 4339در این زمینه ریستو و همکاران ) (.510) برونگرا و ایزومتریکی کمک کند

( گزارش 4331ر افزایش سطوح ژنی آنزیمی اثر مثبت دارد. شفت و همکاران )سازی چهار هفته ای د

روزه در کاهش علائم کوفتگی عضلانی در مردان غیر ورزشکارا اثر مثبت دارد.  03کردند که مکمل سازی 

بنابراین نتایج  (.519،515) هرچند که برخی محققین تاثیر مکمل سازی کوتاه و بلند مدت را رد کرده اند

 ای تمرینی، مقدار دوز مصرفی مکمل وفاوت بدست آمده پیشنهاد شده است به تفاوت های رژیم همت

 تفاوت های فردی وابسته است.

ردی که به میزان زیاد در سیر وجود دارد. ترکیب گوگ ضد اکسایشیاز مکمل های  دیگر یکیآلیسین 

هش های صورت گرفته نشان داده . پژو(49،46) مفید است ضد اکسایشی آلیسین در بهبود ویژگی های

. (550،566،03) سلول بسیار موثر است ضد اکسایشیاند که مصرف آلیسین )سیر( در ارتقاء سطح 

چندین مطالعه گزارش کرده اند که مصرف آلیسین باعث کاهش متابولیت های پراکسیدانتی به ویژه 
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. در این (556،49)می گردد ت ورزشیبه دنبال فعالی مالون دی آلدئید، افزایش ظرفیت تام اکسیدانتی

یسین سیر را بر کوفتگی های تاخیری و تغییرات آنزیمی در اثر مصرف آل (5095) الهی و همکارانزمینه 

میلی گرم در  03لیسین به میزان آروز مکمل  51افراد ورزشکار بررسی کردند و نتیجه گرفتند که مصرف 

و همکاران 5سو همچنین دارد.  اثر مثبت LDHو  CKهای تاخیری و آنزیم کاهش میزان کوفتگی عضلانی 

روز قبل از  51میلی گرم مکمل آلیسین )از ترکیبات سیر( برای  53مصرف نشان دادند که ( 4335)

می تواند از آسیب های ن افزایش داده، امارا  ظرفیت تام ضداکسیدانی در حالت پایهفعالیت ورزشی 

ظرفیت ( 5093. جعفری و همکاران )(49)ل دویدن جلوگیری نماید اکسایشی، سلولی و التهابی به دنبا

میلی گرم  033 مصرف روزانهمطالعه کردند و گزارش کردند مردان غیر ورزشکار را روی  ایشیضد اکس

تاثیری بر میزان افزایش متابولیتی  داکسیدانیض های فزایش ظرفیتبا وجود  روز،51قرص سیر برای 

ئید نیز با وجود تا( 5094درود و همکاران )جهانگرد سر. (556)ناشی از تخریب سلول عضله اسکلتی ندارد 

ند و ددر افراد ورزشکار، کاهش متابولیت های مالون دی آلدئید را نشان دا ضد اکسایشیافزایش ظرفیت 

عصاره سیر اثر مثبت تری دارد و این  یمیلی گرم 5433نسبت  4133خاطر نشان کردند مکمل سازی 

دلیل مقدار بمکمل سیر پیشنهاد شده است  .(555, 554) تائید گردید( 4353)4کورکجو موضوع توسط 

یک زنجیر شکن در سیستم پراکسیداسیون لیپیدی عمل می ( مانند ضد اکسایشی)خواص  زیاد آلیسین

غیرفعال کردن عامل نکروزی آلفا و  سیر با ترکیبات سولفور و تیول دار آلیسینهمچینی . (550, 49)کند

 . البته لازم بذکر است که(544) آوردعامل هسته ای از پراکسیداسیون لیپیدی جلوگیری به عمل می 

 یشفعالیت سیستم ایمنی از جمله ماکروفاژ ها و نوتروفیل ها در حین و پس از فعالیت های ورزشی افزا

زیاد می کنند. بنابراین  را می یابد. نوتروفیل با توجه به عمل دفاعی خود میزان رهایش رادیکال های آزاد

مجموعه نتایج  .(540)کند  رهایش چنین مواد اکسیداتیوی احتمال بروز کوفتگی عضلانی را زیادتر می

                                                            
1 Su 
2 Kurkcu 
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تام را بالا می برد و تاثیر کمتری روی  ضد اکسایشیبدست آمده نشان می دهد که آلیسین ظرفیت 

هرچند که یکی از محدودیت های پژوهش حاضر عدم متابولیت ها در مواجه به استرس های ورزشی دارد. 

با استناد به پژوهش های پیشین می توانیم بگوییم که ظرفیت دازه گیری ظرفیت تام اکسیداسیونی بود. ان

 تام افزایش یافته است؛ با این حال در تفسیر یافته ها باید احتیاط کرد. ضد اکسایشی

است و تا نتایج پژوهش حاضر نشان داد که تغییرات لاکتات دهیدروژناز و کراتین کیناز وابسته به زمان 

ت معنی داری ساعت از تمرین مقاومتی میزان این دو آنزیم افزایش می یابد. با این حال تفاو 15تا  41

روز مکمل سازی آلیسین پس از تمرین مقاومتی نسبت به  51شد. بعبارتی دیگر بین گروه ها مشاهده 

. شدن ایجاد یتغییرکراتین کیناز ن میزا  داشت اما در اثر گروه دارونما در کاهش میزان لاکتات دهیدروژناز

روز مکمل سازی سیر گزارش کردند که میزان آسیب  51طی ( 5093در این زمینه جعفری و همکاران )

کمل با م( 5091شهیدی و همکاران) (556)های وارده به سلول متعاقب یک جلسه تمرین کاهش می یابد 

ین کیناز را در هر دو افراد فعال و افزایش معنی دار سطوح سرمی کرات روز 51 به مدت سازی سیر

در توجیه نتایج در وهله اول باید خاطر نشان کرد متفاوت بودن نتایج . (541)غیرفعال گزارش کردند 

در می باشد. از مهمترین عامل های اثر گذار پروتکل برنامه ی تمرینی و میزان سطح آمادگی جسمانی 

 ی از دوز مکمل آلیسین و دوره زمانی آن باشد کهاین تغییرات می تواند ناشبدست آمده از وهله دوم نتایج 

. این در حالی است که ادبیات پژوهشی اثر اثر خود را گذاشته است دروژنازیلاکتات ده ژهیبه و جینتا یرو

مثبت مکمل آلیسین را گزارش کرده بودند که می تواند ناشی از پروتکل تمرینی و سطح آمادگی جسمانی 

بالا می باشند و بدلیل سازگاری  ضد اکسایشیافراد تمرین کرده دارای ظرفیت زیرا شرکت کنندگان باشد. 

به دنبال برنامه های تمرینی مقاومت عضلات اسکلتی نسبت به آسیب زیاد می باشد.  شده های ایجاد

 04و  15کاهش میزان لاکتات دهیدروژناز و کراتین کیناز در یج این پژوهش نشان داد که بنابراین نتا
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کاهش عوارض مثبتی بر اثری از تمرین مقاومتی روز قبل 51صرف مکمل آلیسین به مدت عدی؛ مساعت ب

 . داردناشی از آسیب 

 . نتیجه گیری5-4

اثر بارگیری مکمل آلیسین سیر بر خستگی عضلانی تاخیری و شاخص های هدف از پژوهش حاضر بررسی 

د. نتایج بدست آمده نشان داد که مصرف بو آسیب سلولی پس از یک جلسه فعالیت ورزشی وامانده ساز 

درصد یک تکرار بیشینه  51ت مقاومتی با شد فعالیتروز قبل از یک جلسه  51مدت  به مکمل آلیسین

به ویژه لاکتات دهیروژناز نسبت به گروه دارونما روی کاهش میزان آسیب های وارده  تاثیرمعنی داری

 یساعت بعد 15در  دروژناژیلاکتات ده زانیکاهش م یور نیسینشان داد که مصرف مکمل آل جینتا .دارد

 نازیک نیرو کاهش شاخص کرات یریتاث نیسیاستفاده کوتاه مدت از مکمل آل نیداشته است.  بنابرا ریتاث

 .دارد روژنازیلاکتات ده یبر رو یندارد ول

 . پیشنهادهای کاربردی5-5
 

 ؛یژنیفعال اکس یاز گونه ها یوارده ناش یها بیآس زانیدر کاهش م یشیبا توجه نقش مکمل ضد اکسا

 دروژنازیلاکتات ده زانیکاهش م رغمیعل نیسیروز مکمل آل 51پژوهش حاضر نشان داد که مصرف  جینتا

 یمقاومت نیوارده به دنبال تمر یها بیآس زانیبر کاهش م یریتاث یعضلان یشاخص کوفتگ کیبه عنوان 

 گردد. ینم هیندارد، لذا مصرف کوتاه مدت آن توص

کرده نسبت به انجام برنامه های تمرین ورزشی سازگاری ندارند، مصرف نبا توجه به اینکه افراد تمرین 

تاخیری( برای کاهش میزان درد و آسیب های عضلانی )کوفتگی عضلانی  ضد اکسایشیمکمل های 

ن پیش و پس از آ نقش پیشگیری کننده داشته باشد. از این رو مصرف توسط افراد تمرین نکرده می تواند

 می شود.تمرین توصیه 
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 . پیشنهادهای پژوهشی برای مطالعات آینده5-6
 

 دنبال برنامه  با توجه به اینکه مصرف کوتاه مکمل آلیسین در کاهش آسیب های عضلانی وارده به

 بهتر است دوره های بلند مدت مورد بررسی قرار گیرد.  لیکنداشت؛تمرین مقاومتی اثر 

 نکه مصرف آنتی اکسیدانت آلیسین روی کاهش میزان درد و شاخص های آسیب با توجه به ای

داشت؛ بهتر است تاثیر مکمل آلیسین رین مقاومتی با شدت بالا تاثیری عضلانی اثری به دنبال تم

 با شدت های مختلف  تمرین مقاومتی مورد مطالعه قرار گیرد. 

  مطالعه ای دوز های  داشت؛یری روی نتایج لی گرم آلیسین تاثمی 03با توجه به اینکه مصرف دوز

 ار گیرد.مورد بررسی قر های بهتر مختلف مورد بررسی قرار گیرد؛ تا تاثیر میزان دوز
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 پیوست
 

 7پیوست

 "تحقیق در شرکت جهت همکاری، امۀن رضایت فرم"

 

 :پژوهش موضوع

  : راهنما استاد

  : طرح مجری

 

 خودداری ام خانوادگی نام و نام ذکر از که این از اطمینان و آن انجام مراحل و پژوهش موضوع از کامل آگاهی با.................... اینجانب

 اعلام پژوهش این در شرکت بر مبنی را خود موافقت شد، خواهد فظح محقق نزد محرمانه صورت به ام شخصی اطلاعات و شود می

 .بود خواهم معذور محقق با همکاری ادامۀ از کنم، احساس مشکلی زمان هر پژوهش، طی که است بدیهی. دارم می

 :خانوادگی نام و نام

 :                      تاریخ

 :                      امضاء 
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 2 پیوست

 "پزشکی سوابق و فردی اطلاعات پرسشنامۀ"

 .نمایید تکمیل دقت با را ذیل شده خواسته اطلاعات لطفاً

 :فردی مشخصات

               ساله  :سن

 بیوه        مطلقه          متاهل      مجرد:   تاهل وضعیت

 : تعدادفرزندان

 موارد سایر         بازنشسته         کارمند           کارگر     دار خانه    چیست؟ شما شغل حاضر حال در

 : نمائید                         ذکر را خود شغل لطفا دارید اشتغال ای حرفه به اکنون ویا اید بوده شاغل گذشته در اگر

 عالی     متوسطه      راهنمایی      ابتدایی     سواد بی:   تحصیلات میزان

 

 :شکیپز سوابق

 را مناسب ستون است، شده مشخص شما برای بیماری آن داشتن یا و هستید مربوطه بیماری دارای کنید می تصور که صورتی در

 .                                بزنید علامت

 قلب کرونری بیماری. 5

 خیر                بله

 (  ورزش یا استراحت حین) سینه درد. 4

 خیر                بله 

 آرواره و شانه ناحیه در درد. 0

 خیر                بله

  قلب ضربان نظمی بی. 1

 خیر               بله 

  بالا خون فشار. 1

 خیر                بله  

 

  تنفس کوتاهی. 6
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 خیر                بله 

 قلبی بیماری در خانوادگی سابقه. 0

 یرخ                بله 

  رماتیسمی تب. 5

 خیر                بله

 بالا کلسترول میزان. 9

 خیر                بله 

  تنفسی مشکلات. 53

 خیر               بله 

 مزمن سرفه. 55

 خیر                بله

   دیابت. 54

 خیر               بله

   شکل داسی خونی کم. 50

 خیر               بله

 هوشیاری کاهش یا گیجی. 51

 خیر               بله

 تشنج یا ناگهانی حمله. 51

 خیر               بله

 سردردها انواع. 56

 خیر                بله

 چاقی. 50

 خیر                بله

 آرتریت. 55

 خیر                بله
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 عضله یا مفصل استخوان، جدی آسیب. 59

 خیر                بله

 درد کمر. 43

 خیر                بله

 دارو مصرف. 45

 خیر                بله

 دخانیات استعمال. 44

 خیر                بله

 اید؟ کرده استفاده نیز گذشته ماه شش در آیا است مثبت قبلی سوال به شما پاسخ اگر. 40

 خیر                بله

 اعضاء اعتیاد طلاق مالی ورشکستگی شدید تصادفات عزیزان مرگ) اید؟ شده مواجه ناگواری حادثۀ با گذشته ماه شش در آیا. 41

 (.      قبیل این از و خانواده یک درجۀ

 خیر                بله

 اید؟ کرده استفاده آن های فراورده و سویا از خود غذایی برنامۀ در اخیر ماه شش در آیا. 41

 خیر                بله

 

    .نمایید ذکر را است شده شما نگرانی باعث که دیگر جسمانی مشکل نوع هر
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 9 پیوست

 "جسمانی فعالیت ارزیابی پرسشنامۀ"

 خانواده از مراقب و خانگی های فعالیت. 7 بخش

 زیر موارد صرف را خود وقت از چقدر( امروز از هما 4) گذشته ماه دو طی در. بدانیم خانه در شما های فعالیت درباره خواهیم می اول

 :اید نموده

 سال 4 زیر های بچه یا بچه از مراقبت .5

        هفته در ساعت 43 از کمتر ولی یک از بیشتر( 4)      ساعت 5 از کمتر یا هیچ( 5) 

 هفته در ساعت 43 بیشتراز( 0)      

 سال 1 تا 4 بین های بچه یا بچه از مراقبت .4

        هفته در ساعت 43 از کمتر ولی یک از بیشتر( 4)      ساعت 5 از کمتر یا هیچ( 5)       

 هفته در ساعت 43 بیشتراز( 0)       

 (غیره و دادن، حرکت پوشاندن، لباس تغذیه، برای شده صرف زمان فقط) کهنسال فرد یا معلول بچه از مراقبت .0

      هفته در ساعت 43 از کمتر ولی یک از بیشتر( 4)      ساعت 5 از کمتر یا هیچ( 5) 

 هفته در ساعت 43 بیشتراز( 0)      

 هفته روزهای در غذا ظروف کردن تمیز یا غذا کردن آماده .1

   روز در ساعت 5 از کمتر ولی 1/3 از مساوی یا بیشتر( 4)    ساعت 1/3 از کمتر یا هیچ( 5) 

    روز در ساعت 1/5 از کمتر و ساعت 5 مساوی یا بیشتر( 0)       

 روز در ساعت 4 از بیشتر( 1)     روز در ساعت 4 از کمتر ولی ساعت 1/5 مساوی یا بیشتر( 1)       

 هفته آخر روزهای در غذا ظروف کردن تمیز یا غذا کردن آماده .1

   روز در ساعت 5 از کمتر ولی 1/3 از مساوی یا بیشتر( 4)  ساعت 1/3 از کمتر یا هیچ( 5) 

    روز در ساعت 1/5 از کمتر و ساعت 5 مساوی یا بیشتر( 0)       

 روز در ساعت 4 از بیشتر( 1)     روز در ساعت 4 از کمتر ولی ساعت 1/5 مساوی یا بیشتر( 1)       

 ها پنجره و دیوار شستن زمین، شستن ها، فرش شامپوی مانند اساسی نظافت .6

    ماه در بار 0 تا 4( 0)  ماه در بار یک( 4)  ماه در ربا یک از کمتر یا هرگز( 5) 

 هفته در بار یک از بیشتر( 1)  هفته در بار یک( 1)      
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 ها ملافه تعویض جاروبرقی، شویی، رخت گردگیری، مثل عادی های نظافت انجام .0

    ماه در بار 0 تا 4( 0)  ماه در بار یک( 4)  ماه در بار یک از کمتر یا هرگز( 5) 

 هفته در بار یک از بیشتر( 1)      هفته در بار یک( 1)      

 خرید دستی چرخ دادن هل یا و خواروبار خرید .5

    ماه در بار 0 تا 4( 0)  ماه در بار یک( 4)  ماه در بار یک از کمتر یا هرگز( 5) 

 هفته در بار یک از بیشتر( 1)     هفته در بار یک( 1)      

 ها برگ کردن جمع یا چمن زدن مثل حیاط و باغبانی ایکاره انجام .9

    ماه در بار 0 تا 4( 0)  ماه در بار یک( 4)  ماه در بار یک از کمتر یا هرگز( 5) 

 هفته در بار یک از بیشتر( 1)     هفته در بار یک( 1)      

 ها کاه کردن بسته و برف، ردنک پارو خاک، زدن شخم بریدن، چوب مثل خانه از خارج سنگین کارهای انجام .53

    ماه در بار 0 تا 4( 0)  ماه در بار یک( 4)  ماه در بار یک از کمتر یا هرگز( 5) 

 هفته در بار یک از بیشتر( 1)       هفته در بار یک( 1)      

 ساختمان نقاشی، کشی، لوله مثل منزل اساسی تعمیرات و دکوراسیون انجام .55

    ماه در بار 0 تا 4( 0)  ماه در بار یک( 4)  ماه در بار یک زا کمتر یا هرگز( 5) 

 هفته در بار یک از بیشتر( 1)       هفته در بار یک( 1)       

 شغلی های فعالیت. 2 بخش

 شما شغلی و کاری وضعیت درباره پرسش چند حالا

 کنید می آن صرف را هفته در ساعات بیشترین که شغلی آن مورد در دارید شغل یک از بیش اگر) چیست؟ شما شغل .54

 (دهید توضیح

 ---------------------------------------------------------------------------- 

 چیست؟ شما شرکت یا موسسه کارفرما، نام .50

 ---------------------------------------------------------------------------- 

 (غیره اتومبیل، موتور تولید پستی، سفارشات روزنامه، چاپ مثال عنوان به) است؟ صنعتی یا کار نوع چه .51

 ---------------------------------------------------------------------------- 

 (غیره حساب، دفاتر به رسیدگی اتومبیل، فروش مثل) چیست؟ شما وظایف و ها فعالیت مهمترین .51
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 5 .--------------------------------------------------------- 

 4 .--------------------------------------------------------- 

 0 .--------------------------------------------------------- 

 :شماست کار از شرح بهترین گزینه کدام .56

 کمیسیون یا حقوق، مزد، دریافت قبال در فرد، یا خصوصی موسسه یا شرکت یک کارمند( 5) 

 خصوصی مزرعه یا ای حرفه کار موسسه، یک کارفرمای( 0)                     دولت کارمند( 4) 

 مزرعه یا خانوادگی موسسه خانه، در مزد بدون کار( 1) 

 :است مکدا جسمانی نظر از شما کار کنید می فکر آیا سال هم زنان سایر با مقایسه در .50

 تر سنگین خیلی( 1) تر سنگین( 1)  سطح هم( 0) تر سبک( 4) تر سبک خیلی( 5) 

 :شوید می خسته جسمانی نظر از شما آیا کار از پس .55

 همیشه( 1)  اغلب( 1)      اوقات گاهی( 0) ندرت به( 4)  هرگز( 5) 

 دهید؟ می انجام ار زیر کارهای بار یک وقت چند کنید، می کار فعلی کار محل در وقتی .59

 نشستن. الف 

 همیشه( 1)  اغلب( 1)     اوقات گاهی( 0) ندرت به( 4) هرگز( 5)  

 ایستادن. ب 

 همیشه( 1)  اغلب( 1)     اوقات گاهی( 0) ندرت به( 4) هرگز( 5)  

 رفتن راه. ج 

 همیشه( 1)  اغلب( 1)     اوقات گاهی( 0) ندرت به( 4) هرگز( 5)  

 سنگین هایبار کردن بلند. د

 همیشه( 1)  اغلب( 1)    اوقات گاهی( 0) ندرت به( 4) هرگز( 5)  

 فعالیت درنتیجه کردن عرق. ه

 همیشه( 1)  اغلب( 1)    اوقات گاهی( 0) ندرت به( 4) هرگز( 5)  

 زندگی عادات. 9 بخش

 .پردازیم می اخیر ماهه دو طی روزمره عادی کارهای در شما جسمانی فعالیت کلی سطح به بخش این در

 پرداختید؟ دیگر کارهای یا مدرسه کار، محل بین سواری دوچرخه یا روی پیاده به روز در دقیقه چند .43
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 دقیقه51 از کمتر ولی دقیقه 1 مساوی یا بیشتر( 4) دقیقه 1از بیشتر( 5) 

         دقیقه 03 از کمتر ولی دقیقه 51 مساوی یا بیشتر( 0) 

  دقیقه 11 از کمتر و دقیقه 03 مساوی یا بیشتر( 1)      

 دقیقه 11 مساوی یا بیشتر( 1)      

 کردید؟ تماشا تلویزیون آیا .45

  هفته در ساعت یک مساوی یا بیشتر( 4) هفته در ساعت یک کمتراز( 5) 

    درهفته ساعت 4 از کمتر ولی روز در ساعت 5 مساوی یا بیشتر( 0) 

         درهفته ساعت 1 کمتراز ولی روز در ساعت 4 مساوی یا بیشتر( 1)      

 روز در ساعت 1 مساوی یا بیشتر( 1)      

 ؟(مرحله یک در دقیقه 51 حداقل) کردید روی پیاده آیا .44

  ماه باردر 0 تا 4( 0) ماه در بار یک( 4) ماه در بار یک از کمتر یا هرگز( 5) 

 فتهه در بار یک از بیشتر( 1)         هفته در بار یک( 1)

 ؟(هربار در دقیقه 51 حداقل) کردید سواری دوچرخه آیا .40

  ماه باردر 0 تا 4( 0) ماه در بار یک( 4) ماه در بار یک از کمتر یا هرگز( 5) 

 هفته در بار یک از بیشتر( 1)        هفته در بار یک( 1)

 بدنی تمرین و ورزش در مشارکت. 4 بخش

 .کنیم مطرح اخیر دوماهه در جسمانی های فعالیت و ورزش در شما مشارکت درباره هایی پرسش خواهیم می بالاخره

 است؟ چقدر شما تفریحی و جسمانی های فعالیت کنید می فکر آیا خود سال و همسن دیگر زنان با مقایسه در .41

  بیشتر خیلی( 1)  بیشتر( 1) مساوی( 0) کمتر( 4) کمتر خیلی( 5) 

 د؟ای داشته تمرین یا ورزش آیا .41

  ماه باردر 0 تا 4( 0)  ماه در بار یک( 4) ماه در بار یک از کمتر یا هرگز( 5) 

 هفته در بار یک از بیش( 1)  هفته در بار یک( 1) 

 کردید؟ عرق خود های تمرین یا ورزش اثر در آیا .46

  ماه در بار 0 تا 4( 0)  ماه در بار یک( 4) ماه در بار یک از کمتر یا هرگز( 5) 

 هفته در بار یک از بیش( 1)  هفته در بار یک( 1) 
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 منظم طور به نیامده فهرست در که آنها مشابه های فعالیت یا ورزشی های فعالیت این از یک هیچ در شما آیا اخیر ماهه دو طی در.40

 اید؟ داشته شرکت

 خیر/بلی  اندام تناسب برای روی پیاده - 

 خیر/بلی             آرام دویدن - 

 خیر/بلی              یدندو - 

 خیر/بلی             کردن شنا - 

 خیر/بلی                       رقص - 

 --------------------------------------------------------- موارد سایر - 

 [دهید جواب را زیر های پرسش بلی اگر]

 -------------( کنید ذکر را یکی فقط) دهید؟ می انجام بقیه از بیشتر را فعالیتی یا ورزش چه .45

  دهید؟ می انجام را فعالیت این هفته در چندساعت .49

    ،0 از کمتر و 4 از بیشتر        ،4 از کمتر و یک از بیشتر         ،5 کمتراز

 1 از بیشتر        ،1 از کمتر و 0 از بیشتر

 خیر/بلی اید؟ کرده اخیر دوماهه رد دیگری بازی یا اید داشته دیگری فعالیت هیچ آیا .03

 [دهید جواب را زیر های پرسش بلی، اگر]

 ------------------( ببرید نام را یکی) بود؟ چه پرداختید می آن به بیشتر که ورزشی دومین .05

  دهید؟ می انجام را فعالیت این هفته در ساعت چند .04

  ،0 از کمتر و 4 از بیشتر         ،4 از کمتر و یک از بیشتر      ،5 کمتراز

 1 از بیشتر        ،1 از کمتر و 0 از بیشتر

 خیر/بلی   اید؟ کرده اخیر ماهه دو در دیگری ورزش آیا .00

 [دهید جواب را زیر های پرسش بلی، اگر]

 ------------- ؟(کنید ذکر را یکی) بود چه اید پرداخته آن به بیشتر که ورزشی سومین .01

 دهید؟ می انجام را فعالیت این هفته در ساعت چند . 01

  ،0 از کمتر و 4 از بیشتر          ،4 از کمتر و یک از بیشتر      ،5 کمتراز 

 1 از بیشتر         ،1 از کمتر و 0 از بیشتر
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 4 پیوست

 تغذیه پرسشنامه

 یا معمولی چرب، کم) غذا روغن دارمق و( کرده سرخ یا پز آب ، کبابی) پخت روش کنید، می میل روز یک در که را غذاهایی

 .بنویسید را( پرچرب

 : صبحانه

 مقدار نوع 

 لیوان/ لقمه/ قاشق...............                               ...............-5

 لیوان/ لقمه/ قاشق...............                               ...............-4

 لیوان/ لقمه/ قاشق...............                         ...............      -0

 لیوان/ لقمه/ قاشق...............                               ...............-1

 لیوان/ لقمه/ قاشق...............                               ...............-1

 :ناهار تا صبحانه بین

 مقدار نوع 

 لیوان/ لقمه/ قاشق.............                               .................-5

 لیوان/ لقمه/ قاشق...............                               ...............-4

 لیوان/ لقمه/ قاشق...............                               ...............-0

 لیوان/ لقمه/ قاشق...............                               ...............-1

 لیوان/ لقمه/ قاشق...............                               ...............-1

 : ناهار

 مقدار نوع 

 لیوان/ لقمه/ قاشق...............                               ...............-5

 لیوان/ لقمه/ قاشق......                               ........................-4

 لیوان/ لقمه/ قاشق...............                               ...............-0

 لیوان/ لقمه/ قاشق...............                               ...............-1
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 لیوان/ لقمه/ قاشق...............                        ...............       -1

 : عصرانه

 مقدار نوع 

 لیوان/ لقمه/ قاشق...............                               ...............-5

 لیوان/ لقمه/ قاشق...............                               ...............-4

 لیوان/ لقمه/ قاشق...............                               ...............-0

 لیوان/ لقمه/ قاشق...............                               ...............-1

 لیوان/ لقمه/ قاشق...............                               ...............-1

 : شام

 مقدار نوع 

 لیوان/ لقمه/ قاشق....                               ..........................-5

 لیوان/ لقمه/ قاشق...............                               ...............-4

 لیوان/ لقمه/ قاشق...............                               ...............-0

 لیوان/ لقمه/ قاشق...............                      ...............         -1

 لیوان/ لقمه/ قاشق...............                               ...............-1
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Abstract 

The purpose of this study was to investigate the effect of garlic allicin 

supplementation on delayed onset muscle soreness and cell damage indices 

after an exhausted of the exercise session. 30 non-athletes participated in this 

study and randomly divided into 2 groups that included: placebo group 

(resistance + placebo) and supplementation group (allicin + resistance training 

supplement). The intensity of the exercise program was done with an 85% in 

each set. 14 days before the starting of the exercise program, all of the groups 

consumed the placebo and allicin supplementation (70 mg of allicin and 

placebo) each day. Lactate dehydrogenase and creatine kinase variables also 

were measured before, one hour after resistance training, 24 hours, 48 and 72 

hours after resistance training. The two-way ANOVA test was used. The 

results showed that the use of allicin supplementation does not have a 

significant effect on the creatine kinase compared to the placebo group but 

significant effect on lactate dehydrogenase. Therefore, it is recommended to 

use long-term supplementation of allicin. 

Key words: resistance training, lactate dehydrogenase, creatine kinase, allicin 
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