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 چکیده
 گيرانکشتيدر  DNAآسيب  و تاثير فعاليت مقاومتي بر پراکسيداسيون ليپيد بررسي مطالعه حاضر از هدف

                متر، وزنسانتي 27/352 ± 40/5سال، قد  57/73 ± 30/3سن گير سالمند )کشتي 0رقابتي بود. سالمند 
       متر، وزنسانتي 30/351 ± 43/0سال، قد  02/63 ± 3/3)سن  ورزشکار سالمند غير 5( و کيلوگرم 56 ± 6/30

ها برنامه تمرين مقاومتي را آزمودنيکردند.  پژوهش شرکت اين در داوطلبانه صورت به کيلوگرم( 53/53 ± 37/0
که شامل پرس پا، پرس سينه، باز کردن زانو، کشيدن ميله لت، خم کردن زانو، جلو بازو، ساق پا و پشت بازو بود را 

هاي گيري شاخصبراي اندازه تکرار انجام دادند. 32تا  0( و 1RMدرصد يک تکرار بيشينه ) 54تا  64با 
ساعت  20و  بعد قبل، در خوني هاينمونه ،DNA (8-OHdG)( و آسيب iso PGF2α-8) ليپيد سيداسيونپراک

 و آزمون تعقيبي گيري مکررآزمون تجزيه و تحليل واريانس با اندازه و با استفاده از شدند آوريجمع فعاليت پس از
مستقل استفاده  tورزشکار از آزمون  ورزشکار و غيرهاي براي مقايسه بين گروه مورد مقايسه قرار گرفتند. نفرونيوب

در  DNA (0.05>P)( و آسيب P<0.05ليپيد ) پراکسيداسيون در معناداريافزايش  پس از فعاليت مقاومتيشد. 
نسبت به پيش از تمرين  معناداريها کاهش ساعت پس از تمرين مقدار شاخص 20هر دو گروه مشاهده شد. در 

و  (P<0.05)ليپيد  پراکسيداسيون معناداريطور ورزشکار به داشت و به سطوح اوليه بازگشت. سالمندان غير
 داد نشان پژوهش اين از حاصل هايبيشتري پس از فعاليت مقاومتي داشتند. يافته DNA (0.05>P)آسيب 

عال پس ف گيران سالمندکشتي شود ومنجر به بروز آسيب اکسايشي کمتري مي کشتي فعاليت منظم و طولاني مدت
  کنند.از فعاليت مقاومتي آسيب اکسايشي کمتري را تجربه مي

 .، سالمندي، فعاليت مقاومتيDNAليپيد، آسيب  پراکسيداسيون  :کلیدی واژگان
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 مقدمه
یل های مزمن از قبگسترش بیماریشماری ارتباط قوی بین فعالیت بدنی و کاهش خطر مطالعات بی

(. با توجه به این مسائل، 1،2اند )های قلبی را نشان دادهها، پوکی استخوان و بیماریسکته، دیابت

که عدم فعالیت بدنی یکی ای منتشر کرد مبنی بر ایناخطاریه 2003سازمان جهانی بهداشت در سال 

دلیل ت، حدود دو میلیون مرگ در سال بهاز مشکلات جدی سلامت در جهان است. گزارش شده اس

 (. 3-5دهد )عدم فعالیت بدنی رخ می

یابد که ممکن است روند ( بر اثر فعالیت بدنی افزایش میROS) 1های واکنشی اکسیژنتولید گونه

های (. از طرف دیگر، نشان داده شده است که پیری خود تولید گونه5-7سالمندی را سرعت بخشد )

(. همچنین، قدرت بازسازی عضلات اسکلتی افراد مسن تا حد 7دهد )را افزایش میاکسیژن فعال 

و نیز قابلیت تکثیر  2ایهای ماهوارهرود، زیرا مقدار نوسازی پروتئین، تعداد سلولزیادی از دست می

ای توسط آسیب اکسایشی و در نتیجه کاهش یابد. افزایش تجزیه پروتئین، تا اندازهها کاهش می آن

ی مقدار اصورت فزایندهشود. این موضوع با کاهش سنتز پروتئین همراه است که بهنتخابی توجیه میا

ه دهد. تخریب وابستهای اکسایشی و تولید انرژی را در عضلات اسکلتی افراد مسن، کاهش میآنزیم

استقامتی  ایهتواند با تمرینبه سن محتوای پروتئین عضلانی و ظرفیت اکسایشی میتوکندریایی می

 (. 7،7به گونه موثری بهبود یابد )

کیفیت زندگی و سلامتی افراد ای بر از دست دادن قدرت، توان و توده عضلانی نتایج قابل ملاحظه

عنوان یک استراتژی مناسب برای جلوگیری از کاهش تمرین مقاومتی در سنین بالا به دارد. مسن

بسیاری از آثار مثبت آن در کند کردنِ روند پیری و ( و مطالعات 9توده و عملکرد عضلانی است )

در های هوازی بسیاری از مطالعات همانند ورزش (.10کنند )های مرتبط با آن حمایت میبیماری

نیز افزایش در فشار اکسایشی که با پراکسیداسیون چربی و اکسیداسیون  ،تمرین مقاومتی زمینه

، مطالعات کمی افزایش DNA آسیباند. در رابطه با را گزارش کرده ،پروتئین سنجیده شده است

مکانیزم اصلی  (.11،12اند )پس از تمرینات قدرتی پویا گزارش کرده DNAدر آسیب  ی رامعنادار

های هوازی از طریق نشت الکترون از زنجیره انتقال الکترون های آزاد در فعالیتتولید رادیکال

های اما، مکانیزم اصلی تولید رادیکال(. 13شود )سوپراکسید ناشی میمیتوکندریایی و تولید آنیون 

)برقراری  4)کم خونی موضعی( و رپرفیوژن 3دلیل ایسکمیهوازی بههای مقاومتی و بیآزاد در فعالیت

                                                           
1. Reactive oxygen species 

2. Satellite cells 

3. Ischemia  

4. Reperfusion  
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گزانتین دهیدروژناز، هیپوگزانتین را به در این حالت، . (14) استمجدد جریان خون( متعاقب آن 

به عنوان گیرنده الکترون و تشکیل  NAD+تین را به اسید اوریک با استفاده از گزانتین و گزان

NADHهنگام فعالیت شدید، فیبرها در عضلات فعال ممکن است دچار (14) کند، تبدیل می .

شود و تشکیل می ATPهوازی شوند. هنگام ایسکمی، گزانتین از طریق متابولیسم بی 1هیپوکسی

. هنگام رپرفیوژن، با افزایش فشار (14) شودگزانتین اکسیداز تبدیل میگزانتین دهیدروژناز به 

به عنوان  کند اما از اکسیژناکسیژن، گزانتین اکسیداز باز هم هیپوگزانتین را به اسیداوریک تبدیل می

کشتی  (.15شود )کند و در نتیجه سوپراکسید تشکیل میاستفاده می NAD+گیرنده الکترون به جای 

شوند و فشار زیادی را بر بارها تکرار می آن انقباضات ایزومتریک در طی هایی است کهورزشاز جمله 

ها بر طولانی مدت این فشار اثر ای به بررسیکنون مطالعهاما تا(. 11کنند )گیران وارد میبدن کشتی

مثبت  اثراتآسیب اکسایشی نپرداخته است که آیا این فشارها و تمرینات شدید در سنین سالمندی 

 شود؟فیزیولوژیک دارد یا منجر به آسیب بیشتر بر این قشر می

 در ها آن سطوح گیریاندازه و هستند لیپید پایدار پراکسیداسیونو  نهایی محصولاتها ایزوپروستان

( in vivoزنده ) بافت در لیپید به وارده اکسیداتیو آسیب تعیین برای حساس روشی ادرار و پلاسما

تری دارد ارزیابی دقیق آلدئید دی های دیگر همچون مالونشده است که نسبت به شاخصعنوان 

به هر نوع ساختار سلولی و مولکولی آسیب برساند. با وجود این، در تواند می ROSتقریباً  (.17)

-2-هیدروکسی-7گیریِ اندازه(. 7های اصلی است )یکی از هدف DNAارتباط با پیری و سرطان، 

ناشی از ورزش  DNAاز آسیب اکسایشی  دقیق ( به عنوان شاخصیOHdG-8گوانوزین ) اکسیدی

با توجه به موارد ذکر شده، مطالعه حاضر در صدد پاسخگویی به  (.17گیرد )مورد استفاده قرار می

 .استهای فشار اکسایشی فعالیت ورزشی طولانی مدت در سنین سالمندی بر روی این شاخص

ن در نظر های مرتبط با آعنوان یک استراتژی اصلی برای مقابله با روند پیری و بیماریبه فعالیت بدنی

اکسیدانی به دلیل سازگاری با فشار اکسایشی و اثر آن از طریق افزایش دفاع آنتی گرفته شده است

-تیش. امروزه به دلایل مختلف، از جمله افزایش تعداد سالمندان و افزایش درصد بودجه بهدا(17) است

 شود، مطالعات بر روی این قشر از جامعه مورد نیاز است.درمانی که توسط سالمندان مصرف می

 

 پژوهش روش
 بود. جامعه آماریهای مکرر گیریهگروهی با انداز دوپژوهش حاضر از نوع نیمه تجربی و به صورت 

کشتی  المللیو بین های ملیشرکت در رقابت پیشکسوت سالم با سابقه گیرانکشتی را پژوهش این

                                                           
1. Hypoxic 
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افراد سالمند غیر ورزشکار  همچنین،اند و داشته سال گذشته تمرین منظم کشتی 5ای حداقل که بر

 7سالمند و  گیرکشتی 7د. نداند، تشکیل داکه تمرین منظمی برای حداقل یک سال گذشته نداشته

نداشتند،  را دارویی گونه هیچ مصرف منظم سابقه بوده و سیگاری غیر و سالم ورزشکار که سالمند غیر

 ها،آزمودنی ازپژوهش  شرکت در نامهرضایت دریافت از کردند. قبل شرکت پژوهش این در داوطلبانه

 برای باید که و نکاتی گیرینمونه با مرتبط هایناراحتی اجرا، نحوه ماهیت، خصوص در لازم اطلاعات

 گرفت.  قرار اختیار آنان در شفاهی و کتبی صورت به شود، رعایت پژوهش این در شرکت

 
 هاو جسماني آزمودني فرديهاي . ويژگي3جدول 

 انحراف استاندارد ±ميانگين  گروه متغير

 سن )سال(
 75/59 ± 97/1 ورزشکار

 42/11 ± 9/1 غیر ورزشکار

 متر(قد )سانتی
 25/172 ± 07/7 ورزشکار

 14/173 ± 09/4 غیر ورزشکار

 وزن )کیلوگرم(
 71 ± 1/14 ورزشکار

 71/79 ± 15/7 غیر ورزشکار

 درصد چربی بدن )%(
 33/15 ± 07/5 ورزشکار

 17/25 ± 97/0 غیر ورزشکار

 (قد بر مجذور قدشاخص توده بدن )
 04/25 ± 73/2 ورزشکار

 52/21 ± 37/1 غیر ورزشکار

 توده بدون چربی )کیلوگرم(
 12/14 ± 77/7 ورزشکار

 19/59 ± 42/1 غیر ورزشکار

 

وزنه فراخوانده شدند. در جلسه اول، قد،  ها در طی دو هفته به سالن تمرین بااین پژوهش آزمودنی در

 فردیهای گیری و ویژگیای( اندازهناحیه 7ها با استفاده از کالیپر )وزن و درصد چربی بدن آزمودنی

تکرار بیشینه در حرکات پرس پا، پرس سینه، خم کردن زانو و جلو  12دوم  سپس در جلسهثبت شد. 

. گیری و محاسبه شددر جلسه سوم حرکات باز کردن زانو، کشیدن میله لت و پشت بازو اندازه و بازو

ی ها تمامها در جلسه چهارم با پروتکل فعالیت مقاومتی آشنا شدند. در جلسه آزمون، آزمودنیآزمودنی

یک  %70تا  10تکرار و با  12تا  7ست و در هر ست  3صورت هر حرکت در ذکر شده را بهحرکات 

دقیقه در نظر گرفته  3دقیقه و بین حرکات  2ها تکرار بیشینه انجام دادند. فاصله استراحت بین ست

 صورتی اجرا شد که عضلات مشابه در دو حرکت پیاپی به کار گرفته نشوند.شد. توالی حرکات به
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 75شامل یک کف دست نان )) ساعت پیش از آزمون صبحانه سبک 3ها خواسته شد آزمودنی از

 کیلوکالری( 40کیلوکالری( و دو قاشق مربا خوری عسل ) 70گرم پنیر سفید ایرانی ) 40کیلوکالری(، 

گونه فعالیت ساعت پیش از آزمون هیچ 47مصرف کنند و  (کیلوکالری 200و در مجموع حدود 

 و یخچال در و هسانتریفیوژ شد های خونینمونه گیری،نمونه از پس بلافاصلهشدیدی انجام ندهند. 

 شدند. درجه فریز -20دمای  در و منتقل آزمایشگاه به شدند. سپس نگهداری خشک یخ هایبسته

 با استفاده از کیت ایزوپروستانس-7پروکسیداسیون چربی توسط سنجش مقادیر 

(Eastbiopharm, Catalog No. CK-E90228)  و آسیبDNA توسط                                 

 ,Glory science co) با استفاده از کیت (OHdG-7دزواکسی گوانوزین )-2"هیدروکسی -7

Catalog N. 95484)  به روشELISA  ندسنجیده شد پلاسماو در . 

میانگین و انحراف استاندارد در  برای تعیین آماری توصیفیهای پس از جمع آوری اطلاعات، از روش

اسمیرنوف برای بررسی طبیعی بودن توزیع -لموگرافوها استفاده شد. از آزمون کقالب جدول و نمودار

ساعت پس از فعالیت  24های مورد مطالعه قبل، بعد و ها استفاده شد. برای مقایسه شاخصداده

 بودن معنادارو در صورت  گیری مکررتجزیه و تحلیل واریانس با اندازه مقاومتی در هر گروه از آزمون

 tزمون از آ ورزشکار غیرو  ورزشکارهای استفاده شد. برای مقایسه بین گروه نفرونیومون تعقیبی بزآ

 عملیات کلیه .شددر نظر گرفته   P<0.05مستقل استفاده شد. سطح معناداری در این پژوهش 

 انجام گردید. 11نسخه  SPSSآفزار  نرم با آماری

 

 نتایج
 معنادارتفاوت در درصد چربی بدن بین دو گروه  داد نشان (1حاضر )جدول  پژوهش فردیهای یافته

گروه  دو به مربوط( 2αiso PGF-8)لیپید  پراکسیداسیون بیومارکر به مربوط نتایج. (P<0.05) است

 نتایجارائه شده است.  1ساعت پس از تمرین مقاومتی در شکل  24و  بعد، قبل، زمانی هایفاصله در

 لیپید در میزان پراکسیداسیون معنادارمکرر نشان دهنده افزایش  هایگیریاندازه با واریانس تحلیل

( و گروه غیرورزشکار P<0.009گروه ورزشکار )) در هر دو گروه است بعد از تمرین مقاومتی

(0.001>P)) در گروه غیر ورزشکار بالاتر بود. نتایج نشان داد تمرین  معناداریطور به. این افزایش

شود. لیپید می و غیر ورزشکار منجر به افزایش پراکسیداسیونسالمند گیران کشتیمقاومتی حاد در 

  لیپید کمتری دارند. پراکسیداسیون گیریدر هر سه مرحلۀ اندازه اما، ورزشکاران
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 (ساعت پس از فعاليت مقاومتي 20در دو گروه )قبل، بعد و  ايزوپروستانس-0. تفاوت ميزان 3شکل 
 ساعت بعد 24با قبل و  معنادارتفاوت * 

 با بعد از آزمون نسبت به گروه ورزشکار معنادارتفاوت  †
 

 قبل، زمانی هایفاصله گروه در دو به مربوطDNA (8-OHdG )آسیب اکسیداتیو  به مربوط نتایج

-اندازه با واریانس تحلیل ارائه شده است. نتایج 2ساعت پس از تمرین مقاومتی در شکل  24و  بعد

پس از تمرین  DNAآسیب اکسیداتیو در میزان  معنادارمکرر نشان دهنده افزایش  هایگیری

 . با این((P<0.002( و گروه غیرورزشکار )P<0.003گروه ورزشکار )) در هر دو گروه استمقاومتی 

بالاتر بود،  معناداری طور غیربهسالمند گیران کشتیدر گروه  DNAآسیب اکسیداتیو که مقدار پایه 

ساعت پس از تمرین  24و  در گروه غیر ورزشکار بالاتر بود معناداریطور افزایش در بعد از تمرین به

و المند سگیران کشتی. نتایج نشان داد تمرین مقاومتی حاد در بالاتر باقی ماند معناداریطور نیز به

آسیب سالمند گیران کشتیشود. اما، می DNAآسیب اکسیداتیو غیر ورزشکار منجر به افزایش 

 کمتری دارند. DNAاکسیداتیو 
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 در دو گروه دزواکسي گوانوزين -2"هيدروکسي -0. تفاوت ميزان 2شکل 

 (ساعت پس از فعاليت مقاومتي 20 )قبل، بعد و

 ساعت بعد 24با قبل و  معنادارتفاوت * 

 با بعد از آزمون نسبت به گروه ورزشکار معنادارتفاوت  †

 

 گیرینتیجه و بحث
ل تا به حااین، و ورزش مسائل زیادی شناخته شده است، با وجود  اکسایشیاگر چه در خصوص فشار 

در نتیجه ورزش و آسیب اکسیداتیو پس از آن نشان  1RONSمشخص نشده است که آیا تولید 

های فیزیولوژیکی است که باید مورد استفاده واقع شود دهنده یک محرک لازم و یا مضر برای عملکرد

های عضلانی نیز سوپراکسید به فضای خارج سلولی مطالعات بسیاری نشان دادند سلولیا کاهش یابد. 

های دیگر نیز سرعت به خون رسیده و بر روی سلولهای آزاد بهلبنابراین، رادیکا .کنندترشح می

طور ه های آزاد در طی تمرین باثرگذار خواهند بود. یک توافق عمومی وجود دارد که تولید رادیکال

این  گیری ازنمونه ،دلیل تهاجمی بودنه این، ب وجود دهد؛ بافراوانی در عضلات قلب و اسکلتی رخ می

اند که تجمع ، برخی گزارشات ادعا کردهاز این روقابل دسترسی بوده است.  انسان غیرها در بخش

(. 17یابد )سرعت در پلاسما افزایش میمارکرهای مختلف فشار اکسایشی بعد از یک ورزش حاد به

اند. در های کلیدی پیری عنوان کردهعنوان تنظیم کنندهرا به ROS(، 2012) 2مارچی و همکاران

                                                           
1. reactive oxygen and nitrogen species 

2. Marchi et al 

0

20

40

60

80

100

قبل بعد ساعت بعد24

0-
ي 

س
وک

در
هي

2
ن 

زي
نو

وا
 گ

ي
س

واک
دز

(
رم

وگ
نان

ما
س

لا
ر پ

يت
ر ل

ب
)

ورزشکار

غیر ورزشکار

†

* 
 

†
* 



 3131، تابستان 22فيزيولوژي ورزشي شماره                                                                                            16

 

 ROSعلت تجمع کاهش مرتبط با سن در ارگانیسم به انی این مقاله مروری آمده است کهایبخش پ

و این موضوع با اطلاعات بدست آمده از مطالعات سلولی و بیولوژیکی با استفاده از متدهای  است

 .(19) شودهای مختلف حمایت میمتفاوت و گونه

 های استرساثر فعالیت مقاومتی بر شاخص ای، تاکنون هیچ مطالعهپژوهشگرانرغم جستجوی علی

 .را مورد بررسی قرار نداده استخصوص سالمندان تمرین کرده رقابتی ه اکسیداتیو در سالمندان، ب

درصد یک تکرار  95تا  10های بسیاری از مطالعات انجام شده در زمینه تمرینات مقاومتی از شدت

از این مطالعات نیز  برخیهای هوازی اند. همانند ورزشاستفاده کرده در افراد جوان و میانسال بیشینه

را  ،افزایش در فشار اکسایشی که با پراکسیداسیون چربی و اکسیداسیون پروتئین سنجیده شده است

ای به اثرات پیری، تمرین ورزشی و ( در مطالعه2012) 1بری و همکاران (.02-32اند )گزارش کرده

ا ه های میتوکندری در عضله اسکلتی انسان پرداختند. آنپروتئینیک جلسه ورزش حاد بر بیان ژن 

ین مطالعه در ااعلام کردند که پیری به مقدار کمی بر نیمرخ بیان ژن بیوژنز میتوکندری اثرگذار است. 

 ؛شد BMIتوده چربی و  و کاهش VO2max موجب افزایش سطوح متوسط تمرین ورزشی منظم

 ودبهای مرتبط با بیوژنز میتوکندری در افراد جوان نسبت به افراد مسن بیشتر از ژن برخیاما افزایش 

(24) . 

که ناشی از  ( ادرارOHdG-8دزواکسی گوانوزین )-2"هیدروکسی -7پیری با افزایش تجمع میزان 

 به مربوط نتایج(. 25مرتبط شناخته شده است ) ،استسلول و میتوکندری  DNAآسیب وارده بر 

این بیومارکر در  ۀمقدار پای( معنادار)غیردر مطالعه حاضر حاکی از بالاتر بودن  DNAآسیب 

گیران کشتینسبت به  معناداریبود. اما پس از فعالیت مقدار آن در غیر ورزشکاران افزایش ورزشکاران 

ای بر روی ( در مطالعه2005) 2موریلاس ـ رویز و همکاران همسو با مطالعه حاضر، داشت.سالمند 

ادرار  OHdG-8سطوح  معناداردقیقه پدال زدند، افزایش  90سوار که به مدت های دوچرخهآزمودنی

ها ( آزمودنی2004) 3. همچنین، در پژوهش اورهان و همکاران(21) فعالیت مشاهده کردندرا بعد از 

 افزایش یافت معناداریطور ادرار پس از فعالیت به OHdG-8دقیقه رکاب زدند و سطح  10به مدت 

استناد به  با به سطوح اولیه بازگشت. OHdG-8ساعت پس از فعالیت مقادیر  24 همچنین، .(22)

چند روز پس از فعالیت ناپدید  DNAرسد که آسیب ( به نظر می2009و همکاران ) 4رایکلد گزارش

اشاره کردند، هر چند ورزش شدید منجر به افزایش  گزارشی( در 3201) 5گوتو و راداک. (21) گرددمی

                                                           
1. Bori et al 
2. Morillas-Ruiz et al 
3. Orhan et al 
4. Reichhold et al 

5. Goto and Radak 
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 های بهینه و افزایششود، ورزش منظم و با شدت متوسط باعث سازگاریفشار اکسایشی و آسیب می

 ها در سالمندان نیز رخگردد. ممکن است برخی از این سازگاریتوان در مقابله با فشار اکسایشی می

همچنین، با  .(27) ها این موضوع بررسی نشده استدر انسانولی  ،های حیوانیحداقل در مدل،دهد 

ساعت پس از فعالیت مقاومتی بازگشت به حالت اولیه  24گیران رسد کشتینظر میتوجه به نتایج به

 اند.تری داشتهمطلوب

 هایفاصله گروه در دو به مربوط( 2αiso PGF-8)لیپید  پراکسیداسیون بیومارکر به مربوط نتایج

در میزان  معنادارساعت پس از تمرین مقاومتی نشان دهنده افزایش  24و  بعد قبل، زمانی

در گروه غیر ورزشکار بالاتر  معناداریطور لیپید در هر دو گروه است. این افزایش به پراکسیداسیون

 یک تکرار بیشینه %70نیز پس از فعالیت مقاومتی با  1رامل و همکاران ،همسو با مطالعه حاضربود. 

اما، میرزایی و همکاران در هر دو گروه ورزشکار و غیر ورزشکار مشاهده کردند.  معناداریافزایش 

افزایش  ،گیران جوان و پس از فعالیت بر روی دوچرخه کارسنج( در پژوهشی بر روی کشتی1391)

ذکر طور که همان. (4) ( مشاهده نکردند2αiso PGF-8)لیپید  پراکسیداسیوندر میزان  معناداری

هوازی نیز تفاوت دخیل هستند که در تمرینات هوازی و بی ROSهای متفاوتی در تولید شد مکانیزم

دلیل افزایش فشار درون ه ب دارند. در طی تمرین مقاومتی جریان خون به عضله در حال انقباض

(. 29گردد )این موضوع باعث کاهش شدید اکسیژن در عضله فعال می، (27) شودکم می عضلانی

هابی های التسازی سلولهمچنین، آسیب بافتی در نتیجه فعالیت ورزشی ممکن است منجر به فعال

(. 29د )اکسیداز گرد NADPHها گردد و متعاقباً منجر به تولید رادیکال آزاد توسط همانند نوتروفیل

ها لولس DNAها و نیز منجر به وارد آمدن آسیب به دیواره سلول ROSاین افزایش در تولید 

 امری ورزشی فعالیت از پس سلول DNA و لیپیدها به احتمالی آسیب و ROS تولید .شودمی

 خود برنامه در را بدنی سنگین تمرینات که ورزشکار افراد در ویژه به امر این و است اجتناب ناپذیر

 (.4است ) مشهودتر دارند، ماندن اوج در و مسابقات در شرکت به منظور

فعالیت مقاومتی بر فشار اکسایشی در  معنادار تاثیر دهنده نشان حاضر پژوهش هاییافته، در پایان

افراد سالمندی که  بروز آسیب اکسایشی در . امااست مردان سالمند تمرین کرده و تمرین نکرده

ان گیرکشتیو  کمتر استفعالیت ورزشی منظم و طولانی مدت دارند، نسبت به غیر ورزشکاران 

با اشت باید توجه دکنند. فعال پس از فعالیت مقاومتی آسیب اکسایشی کمتری را تجربه می دسالمن

عالیت اما ف ،داشتند فعالیت ورزشی )کشتی( منظم و طولانی مدتیگروه ورزشکار این مطالعه که  این

                                                           
1. Ramel et al 

http://link.springer.com/search?facet-author=%22Alfons+Ramel%22
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فاوتی تو ممکن است افراد سالمند تمرین کردۀ مقاومتی نتایج م را تجربه نکرده بودندمقاومتی منظمی 

 بایست مورد مطالعه قرار بگیرد.داشته باشند که می

 

 تشکر و تقدیر
 مدیر محترم است. از شده انجام ورزشی علوم و بدنی تربیت پژوهشگاه مالی حمایت با پژوهش این

 انجام در را لازم هایهمکاری شکیبایی و صبر نهایت با مجید سزاوار که دکتر آقای جناب آزمایشگاه

 استان گیران پیشکسوت و سالمندان غیر ورزشکارکشتی همکاری از همچنین و داشتندها آزمایش

 .شودمی قدردانی و تشکر خراسان رضوی شرکت کننده در مطالعه
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Abstract 
The aim of present study was to assess the effects of resistance exercise on lipid 
peroxidation and DNA damage in competitive elderly wrestlers. 8 elderly wrestlers (age 
59.75 ± 1.98, Height 172.25 ± 7.08, Weight 76 ± 14.6, body fat percentage 15.33 ± 5.07) 
and 7 untrained elderly men (age 61.42 ± 1.9, Height 173.14 ± 4.09, Weight 79.71 ± 
8.15, body fat percentage 25.18 ± 0.98) volunteered as subject for the study. Subjects 
completed resistance exercise protocol including: leg press, bench press, leg extension,  
lat-machine pull down, leg curl, cable triceps curl, cable biceps curl with 60-70% of 
1RM and 8-12 repetitions. Blood samples were taken for measurement of lipid 
peroxidation (8-iso PGF2α) and DNA damage (8-OHdG) at pre, post and 24 hours after 
resistance exercise.  The independent t-test was used to assess the differences two groups 
and repeated measures ANOVA and Bonferroni post hoc test to determine differences 
between three blood samplings. After resistance exercise significance increase were 
observed in lipid peroxidation (p<0.05) and DNA damage (p<0.05) in both groups. In 
24 hours after exercise the amount of indices significantly decreased and returned to 
basic levels. Untrained subjects had significantly more lipid peroxidation (p<0.05) and 
DNA damage (p<0.05) after resistance exercise. The results of this study showed that, 
long term and regular wrestling training can cause less oxidative damage in competitive 
trained elderly wrestlers than untrained elderly men after resistance exercise. 
 
Keywords: Lipid peroxidation, DNA damage, Resistance exercise, Elderly. 
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