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 مقاله پژوهشي 

  ی اکسیدانآنتییر استانوزولول و تمرین استقامتی بر ظرفیت اکسیدانی و تأثتعامل 
  نر سالم نژاد ویستار؛ یک مطالعه تجربی يهاموشبافت کبدي 

  
  ٤کرديمحمدرضا ، ٣*رضا نوري، ٢عباسعلي گائيني، ١مهرناز روزبهي

 
  24/05/1398تاریخ پذیرش  16/02/1398تاریخ دریافت 

 
 يدهچک

و  ير تمرين استقامتي و استانوزولول بر ظرفيت اکسيدانيتأثزيادي در کنترل فشار اکسايشي دارد اما تعامل  يرگذاريتأثتمرين استقامتي : هدف و زمينهپيش
استقامتي و استانوزولول (با دوز زياد) بر بيان ژن و فعاليت ير تعامل تمرين تأثبررسي  هدف پژوهش حاضررو، ازاينبررسي شده است.  ترکمي اکسيدانآنتي

  .صحرايي نر نژاد ويستار است يهاموش) بافت کبد GPXگلوتاتيون پرواکسيداز (، )SODسوپراکسيد ديسموتاز (
 تمرين، )=۸n(استقامتي  تمرين، )=۸n(کنترل  چهار گروهگرم به  ۲۸۹±۱۶هفته و ميانگين وزن اوليه  ۱۲سر موش با سن  ۳۲بدين منظور : کار مواد و روش

 ۵اي يک بار تزريق درون عضلاني استانوزولول (هفته يدآستروئ کنندهافتيدر يهاموش. تقسيم شدند، )=۸n( و استانوزولول، )=۸n( +استانوزولولاستقامتي
جلسه در هفته روي  ۵هفته و  ۶به مدت  2maxVOدرصد  ۷۵شدت  کرانهتا  روندهشيپاستقامتي  برنامه تمرينوزن بدن) داشتند.  لوگرميهر کبه ازاي  گرمميلي

 راههکي واريانس تحليل استفاده از با هاسنجيده شد. داده RT-PCRبه روش  GPXو  SODو بيان الايزا  به روش GPXو  SODبافتي مقادير . اجرا شدنوارگردان 
  .تحليل شد > ۰۵/۰P يدارمعني سطح با

) و تمرين استقامتي+ استانوزولول افزايش > P ۰۰۱/۰تمرين (، در گروه استانوزولول در مقايسه با گروه کنترل SODنتايج پژوهش حاضر نشان داد بيان : هايافته
اشت ي ددارمعنيدر گروه تمرين استقامتي+ استانوزولول در مقايسه با گروه کنترل و تمرين استقامتي افزايش  SODبيان ، علاوهبه). >P ۰۱/۰ي داشت (دارمعني

)۰۱/۰ P< بيان .(GPX  دارمعنيو فعاليت آنزيمي آن در گروه تمرين استقامتي+ استانوزولول در مقايسه با گروه استانوزولول افزايش) ۰۵/۰ي داشت P< فعاليت .(
تفاوت  کهدرحالي ).>P ۰۰۱/۰ي داشت (دارمعنيبا گروه کنترل افزايش  سهيمقاتمرين استقامتي و گروه ترکيبي در ، ي استانوزولولهاگروهدر  SODآنزيمي 

  ).>P ۰۰۱/۰( ي داشتدارمعنيافزايش  هاگروهمشاهده نشد. مقادير بافتي مالون دي آلدئيد در گروه استانوزولول در مقايسه با ساير  هاآني بين دارمعني
تمرين ورزشي توانسته  کهيدرحالو مالون دي آلدئيد شده است.  SOD ،GPXبيان  زمانهمباعث افزايش تزريق استانوزولول ، رسدبه نظر مي: گيريبحث و نتيجه

  است آثار اکسيداني استانوزولول را کاهش دهد.
 تمرين استقامتي، مالون دي آلدئيد، اکسيدانآنتي، آنابوليک آندروژني يدآستروئ : هاکليدواژه

  
 ١٣٩٨ مهر، ۵۳۷-۵۴۷ ص، هفتم شماره، مايسدوره ، يهارومي پزشکمجله 

  
  ٠٧٦-٤٤٤٣٠٠٥٦: تلفن کيش، دانشگاه تهران، يالمللنيبپرديس تهران، : آدرس مکاتبه

Email: nuri_r7@ut.ac.ir 

  
  مقدمه

ترکيبات مصنوعي ) AAS( ١آندروژنياستروئيدهاي انابوليک 
مشتق از تستوسترون هستند که براي افزايش فعاليت آنابوليک 

 هازجملاند. اين ترکيبات در برخي کاربردهاي باليني اصلاح شده

                                                             
  بين المللي کيش، کيش، ايراندانشجوي دکتري گروه فيزيولوژي ورزشي، دانشگاه تهران، پرديس  ١
  تهران، ايران تهران، استاد گروه فيزيولوژي ورزشي، دانشکده تربيت بدني و علوم ورزشي،، دانشگاه ٢
  نويسنده مسئول) *( تهران، کيش، ايراناستاديار گروه فيزيولوژي ورزشي، پرديس بين المللي کيش، دانشگاه  ٣
  تهران، ايران تهران، دانشکده تربيت بدني و علوم ورزشي، دانشگاهدانشيار گروه فيزيولوژي ورزشي،  ٤

1. Anabolic androgenic steroids 

 هيپوگوناديسم و کاهش، آنمي، رشدي يماندگعقب، آتروفي عضلاني
اص ). با توجه به خو۱شوند (يممواد معدني استخوان استفاده 

در ميان  يي است کهداروها ترينيجيکي از را، AASآنابوليک 
با تمرين  AASترکيب  اي دارد.خواستار و جايگاه ويژهورزشکاران 
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ه انداز، توده بدون چربي، مقاومتي به بهتر شدن عملکرد جسماني
لاژن متابوليسم استخوان و سنتز ک، متابوليسم پروتئين، ترقد، عضله

رسد در برخي شرايط ). اگرچه به نظر مي۲، ۱شود (منجر مي
به بهتر شدن وضعيت فرد  توانديم AASپاتولوژيايي استفاده از 

 افزايش توده باهدفورزشکاران رقابتي  اغلب، حالنيباا، کمک کند
کنند. در استفاده مي AASعضلاني و بهتر شدن عملکرد ورزشي از 

بهتر شدن وضعيت ظاهري  باهدفبرخي موارد نيز افراد غير ورزشکار 
 ۱۰۰تا  ۱۰ورزشکاران دوزهاي ، اغلب ).۳کنند (استفاده مي AASاز 

کنند که با عوارض جانبي را مصرف مي AASبرابر دوز دارويي 
براي  AASاستفاده از  ۱۹۹۹در سال رو، ازاينشديدي همراه است. 

بهتر شدن عملکرد در مسابقات ورزشي توسط سازمان جهاني ضد 
  ).۴ممنوع شده است ( دوپينگ

است که فراوان از سوي  AASين ترمهماستانوزولول يکي از 
 هاييويژگي ازجملهشود. يماي استفاده هاي مسابقهها و اسبانسان

مصرفي ورزشکاران به  AASدرصد  ۶۰که باعث شده است 
 ،توان به قابليت استفاده خوراکيمي، استانوزولول اختصاص يابد

فعاليت زيستي زياد آن و باقي ماندن بعد از اولين  ميزان بازجذب و
گزارش شده است ، ). از طرف ديگر۵متابوليسم کبدي اشاره کرد (

 AASي در مقايسه با ساير ترکممقدار دريافتي زياد علائم جانبي 
 AAS يهاکنندهاستفادهدر دو دهه اخير تعداد ، نيباوجودا). ۶دارد (

). اين اتفاق در سرتاسر ۷ر رفته است (درصد فرات ۲۰۰۰در جهان از 
(مصرف  سوءاستفاده). ۳جهان باعث بروز مشکلات جدي شده است (

ها عوارض جانبي گوناگوني دارد که برخي اندام AAS) زهازانداشيب
ار ير آثتأثو دستگاه قلبي عروقي تحت  زيردرونغدد ، کبد ازجمله

نشان داده شده است ، مثال). براي ۱۰-۸گيرند (آن قرار مي بارانيز
AAS  باعث هيپرتروفي پاتولوژيايي بطن چپ در ورزشکاران پرورش
) و انباشت کلاژن برون سولي و فيبروز بينابيني در قلب ۱۱اندام (
). در مورد دستگاه ايمني نشان ۱۲شود (صحرايي مي يهاموش
-ي ايمني ميهاسلولباعث کاهش تعداد و عملکرد  AASاند داده
توليد ، اهير معکوسي بر تمايز و تکثير لنفوسيتتأث، علاوهبه شود.

اي خاص هفعاليت توکسيک طبيعي و توليد سايتوکاين، يباديآنت
  ).۱۳، ۱۴دهد (واکنش دستگاه ايمني را تغيير ميرو، ازايندارد. 

باط فعال ارت طوربه ييزداسمکبد با چند فرايند متابوليکي و 
اند که مسئول دفع ترکيباتي ييهااندامها کليه که، درحاليدارد

بافت کبد همواره در معرض مقادير ، هستند. در نتيجه AASهمانند 
، ). فشار اکسايشي۱۵هاي دروني و بروني است (زياد اکسيدان

ا ب هاآنهاي آزاد و حذف شرايطي است که تعادل بين توليد راديکال

                                                             
2. Dornelles 
3. Thiobarbituric acid reactive substances 

م هاي آزاد ختديکالي به نفع بيان رااکسيدانآنتيدستگاه دفاعي 
يباً در همه تقر) ROS( ريپذواکنششود. گونه فعال اکسيژن 

شود و در عملکردهاي گوناگون سلولي مانند ي بدن توليد ميهاسلول
ند کآنژيوژنز و تکثير سلولي عمل مي، سلولي يرساناميپ، آپوپتوز

با اختلال مجموعه زنجيره تنفس  AAS مدتيطولان). تجويز ۱۶(
) و دستگاه منواکسيژناز ROSندريايي (منبع اصلي توليد ميتوک

و در  ROSهمراه است. اين تغييرات ممکن است با افزايش توليد 
  ).۱۷نتيجه به فشار اکسايشي و آسيب سلولي منجر شود (

هاي برخي مطالعات آثار استفاده از استانوزولول بر پاسخ
 اندهداداند و نشان مغز و قلب را بررسي کرده، اکسايشي بافت کبد
ير مقادير تأثو همکارانش  ٢). دورنلس۱۹، ۱۸، ۳که آثار منفي دارد (

گرم به ازاي هر کيلوگرم وزن بدن ميلي ۵و  ۵/۲، ۲۵/۱گوناگون 
ي بافت داناکسيآنتياستانوزولول را بر وضعيت اکسيداني و  بولدانون و

د زان توليدهد مييمنشان  هاآنکبد و کليه بررسي کردند. نتايج 
ROS  ٣ي سوبستراي اسيدتيوباربيوتيکريپذواکنشو )TBARS (

به ازاي وزن بدن در گروه  گرمميلي ۲۵/۱کبدي در مقادير 
استانوزولول در مقايسه با بولدانون افزايش زيادتري داشته است و 

ي ول، ) کبدي کاهش بيشتري داشته استGSH( اشدهياحگلوتاتيون 
م به ازاي کيلوگرم وزن بدن باعث تغييرات گرميلي ۵و  ۵/۲مقادير 

و  ٤موايرون-اي کاميلتي). در مطالعه۲۰ي نشده است (دارمعني
) نشان دادند تمرين ورزشي خيلي شديد توانسته ۲۰۱۵همکارانش (

 يهاموشاست آثار ردوکس مغزي ناشي از مصرف استانوزولول را در 
اراضي و  ). در مطالعه ديگري۱۹صحرايي ويستار کاهش دهد (

) نشان دادند پاسخ فشار اکسايشي ناشي از تمرين ۲۰۱۷همکارانش (
ورزشي مقاومتي در ورزشکاراني که سابقه استفاده از استانولوزول را 

فزايش ا، دارند در مقايسه با ورزشکاراني که سابقه استفاده نداشتند
 تعامل، )۲۰۱۷( شارضي و همکاران). ۲۱زيادتري داشته است (

و متري)  ۱/۱بالا رفتن از نردبان ، روز در هفته ۳(اومتي تمرين مق
تک دوز در ، گرم به ازاي کيلوگرمميلي ۱۰( سوستانون سوءمصرف

 هايميي کبد و آنزاکسيدانآنتيرا بر فعاليت  هفته) ۸به مدت ، هفته
ن نشا هاآننتايج  .اندکردهصحرايي نر را بررسي  يهاموشر سرمي د

 گلوتاتيون پراکسيداز، )SODسوپراکسيد ديسموتاز (فعاليت  دهديم
)GPX( ) و گلوتاتيون ردکتازGr (در گروه  يکبد

رک تحدر مقايسه با گروه غيرسوستانون/ کم تحرککم/سوستانون
ترکيب تمرين مقاومتي ، نيباوجوداي داشته است. دارمعنيافزايش 

يزي ناچ تحرک کاهشو سوستانون در مقايسه با گروه سوستانون/کم
سابورديو و همکارانش ، اي ديگردر مطالعه .)۲۲داشته است (

4. Camiletti-Moiron 
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 ۸روز در هفته به مدت  ۵گرم استانوزولول (ميلي ۲ير تأث، )۲۰۱۱(
ر صحرايي ن يهاموشهفته) را بر آسيب اکسايشي عضله اسکلتي 

يج . نتااندکردهپس از يک دوره فعاليت ورزشي درمانده ساز بررسي 
در گروه تمرين ورزشي و  SODدهد ميزان نشان مي هاآنکار 

کاهش  تحرککماستانوزولول در مقايسه با گروه استانوزولول/
در گروه تمرين ورزشي  SODهرچند مقادير ، ناچيزي داشته است

  ).۲۳ي داشته است (دارمعنيبدون استانوزولول افزايش 
درباره آثار استانوزولول و  يضيضدونقمطالعات گوناگوني آثار 

ا ي کبدي راکسيدانآنتيتمرين ورزشي بر وضعيت اکسيداني و 
ير يک دوره تأثبخش اعظم مطالعات ، نيباوجودااند. گزارش کرده

ي به داناکسيآنتياستفاده استانوزولول و پاسخ وضعيت اکسيداني و 
ه معلوم شد، اند. از طرفييک جلسه فعاليت ورزشي را بررسي کرده

ايج ير بيشتري بر نتتأثاست نتايج حاصل از دوزهاي مختلف مصرفي 
مشترک با  يرگذاريتأث ليبه دلهاي مقاومتي دارد. تمرين

استانوزولول بر رشد عضلاني و بهتر شدن عملکرد عضلاني بيشتر 
ن تمري زمانهمير تأثاي مطالعه کهدرحالياند. قرار گرفته موردتوجه

بررسي  ي کبدي رااکسيدانآنتيهاي تانوزولول بر آنزيماستقامتي و اس
مشخص شده است تمرين استقامتي يکي از ، نيباوجودانکرده است. 

هاي تمريني است که بخش زيادي از تمرکز پژوهشگران علوم برنامه
ير تمرين استقامتي تأثورزشي را به خود جلب کرده است. مطالعات 

قلب  عضله و، کبد، مغز ازجملهاگون هاي گونبر فشار اکسايشي بافت
). معلوم شده است تمرين استقامتي از طريق ۲۴اند (را بررسي کرده

زا هاي دروناکسيدانآنتيمسيرهاي سلولي گوناگون باعث افزايش 
). تمرين استقامتي در مقايسه با تمرين مقاومتي باعث ۲۵شده است (

جايي ). از آن۲۶( شودي مياکسيدانآنتيهاي افزايش بيشتر شاخص
زيادي در کنترل فشار اکسايشي  يرگذاريتأثکه تمرين استقامتي 

 ترمکير تمرين استقامتي و استانوزولول تأثي تعامل امطالعهدارد و 
بررسي تعامل  باهدفپژوهش حاضر ، مورد بررسي قرار گرفته است

 ياهوشمتمرين استقامتي و استانوزولول (با دوز زياد) بر بافت کبد 
  صحرايي نر ويستار انجام شده است.

  

  مواد و روش کار
اين مطالعه تجربي در کميته اخلاق دانشگاه تهران تصويب شد 
و با توجه به راهنماي مراقبت و استفاده از حيوانات آزمايشگاهي 

 يستارونژاد نر  ييصحرا يهاموشاز ، مطالعه يندر اانجام شد. 
در  يواناتپاستور کرج) استفاده شدند. ح يتوانست، گرم ٢٥٠-٣٠٠(

و  يکيتار-ييساعت روشنا ١٢استاندارد جوندگان (چرخه  يشگاهآزما
 آزادانه ي) با دسترسسليسيوس درجه ٢٢ ± ٢درجه حرارت  يانگينم

هاي اين پژوهش عبارت بودند يتمحدود. شدند يدارنگهبه آب و غذا 
در پژوهش نظير ترازوي  مورداستفادهدقت ابزار و وسايل : از

تردميل مورد استفاده جهت تمرين دادن رت ، هاوزن رت يريگاندازه
در چرخه شبانه. شايان ذکر است  هانمونهها و عدم کنترل فعاليت 

گروه کنترل+ دارونما  ۴موش صحرايي تصادفي به  ۳۲در اين مطالعه 
)CTR( ،+ تمرين استقامتي ) دارونماET( ، +تمرين استقامتي

) D) و گروه بدون تمرين + استانوزولول (ET+Dاستانوزولول (
 تقسيم شدند.

  تجويز استانوزولول
 ,Merit Organics( ي دريافت کننده استانوزولولهاگروه

India) رقيق شده با روغن آراشيذ (Henry LaMotte, 

Germany .گروه ) را دريافت کردندCTR  و گروهET روغن آراشيذ 

و گروه  ET+Dگروه  دريافت کردند. به) vehicleدارونما ( عنوانبه را
D ،در بدن وزن كيلوگرم ازاي به گرمميلي ۵ به مقدار استانوزولول 

  .)٢٧عميق تزريق شد ( صورتبه  ران پشت و سريني عضلات
  پروتکل ورزشي

دانشگاه  خانهحيوانپس از سه روز سازگاري حيوانات با محيط 
دويدن در هفته  و رفتن راه جلسه ۵ برنامه آشناسازي شامل، تهران

، صفر درجه شيب و متردردقيقه ۱۰ تا ۵ با سرعت (به مدت دو هفته)
 ۵ و هفته ٦ شامل برنامه تمرينياجرا شد.  دقيقه ۱۰ تا ۵ مدت به

تا  2maxVOدرصد  ٥٥از ( روندهشيپ مدت و شدت با جلسه در هفته
جزئيات بار انجام شد.  اضافه اصل رعايت با ) و2maxVOدرصد  ٧٥

  ).۲۸ارائه شده است ( ۱برنامه تمريني در جدول 

  
  جزئيات برنامه تمريني : )۱جدول (

 سرعت (متر/دقيقه) زمان (دقيقه) هفته

٤/١٧ ١٥ روز اول اول  

٤/١٧ ٢٠ روز دوم   

٤/١٧ ٢٥ روز سوم   

٤/١٧ ٣٠ روز چهارم   

٤/١٧ ٣٥ روز پنجم   
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٤/١٧ ٤٠ روز اول دوم  

٤/١٧ ٤٥ روز دوم   

٤/١٧ ٥٠ روز سوم   

٤/١٧ ٥٥  روز چهارم   

٤/١٧ ٦٠ روز پنجم   

درصد ١٠با شيب  ٤/١٧ ٦٠  سوم  

 ٢٠ ٦٠  چهارم

 ٢٣ ٦٠  پنجم

 ٣٠ ٦٠  ششم
  

  هاو فعاليت بافتي آنزيم آناليز کمي بيان ژن
ساعت  ۱۲ساعت پس از آخرين جلسه تمريني و دارويي و  ۴۸
صحرايي با تزريق درون صفاقي کتامين/زايلازين  يهاموش، ناشتايي

ها جدا و در نيتروژن بي هوش و سپس کشته شدند. بافت کبد موش
 RNAاستخراج منتقل شد.  -۸۰مايع قرار داده شد و سپس به فريزر 

آلمان) با توجه ، Qiagen(کيت  Qiazolاز بافت نمونه با استفاده از 
سازنده استخراج شد. براي طراحي پرايمرها ابتدا  پروتکل شرکتبه 

با استفاده از سايت  GPXو  SODمربوط به ژن  mRNAتوالي 
NCBI  .هر واکنش  .)۲(جدول استخراج شدPCR  با استفاده از

)PCR master mix Applied Biosystems و (SYBR Green 
) طبق پروتکل Applied Biosystems, Sequence( در دستگاه

در نظر  مبدأژن  عنوانبه GAPDHشرکت سازنده انجام گرفت. 
–۲و  ΔΔCt هايها در فرمولبا استفاده از قراردادن دادهگرفته شد. 

ΔΔCt .ميزان بيان ژن هدف باژن مبدأ نرمال سازي شد  
  

  توالي پرايمرها : )۲جدول (

GGT TTT TCC ATG ACG GTG T GPX- R 

CTG AGG GGA TTT TTC TGG GPX- F 

CGGTCCAGCGGATGAAGAGAGG SOD- F 

GGCAATCCCAATCACACCACAAGC SOD- R 

  

کبدي با استفاده از روش  SODميزان فعاليت آنزيمي 
اسپکتروفوتومتري سنجيده شد. اصل مورد استفاده در اين روش بر 

) NBTآبي ( -تترازوليوم-در مهار ردوکس نيترو SODاساس توانايي 
، )pH ۸/۷ليتر بافر فسفات (ميلي ۷/۲ترکيبي شامل است. واکنش 

ليتر ميلي NBT ،۰۵/۰ميلي ليتر  ۱/۰، ليتر ريبوفلاوينميلي ۰۵/۰
عبه ها با يک جميلي ليتر نمونه آنزيمي بود. تمام لوله ۱/۰متيونين و 

 ۱۵دقيقه در معرض لامپ فلورسنت  ۱۰فويل آلومينيومي به مدت 
در  الملليبينواحد  برحسب SODوات قرار گرفتند. ميزان فعاليت 

 ) بيان شد.IU/dlدسي ليتر (
 ۲/۰ترکيب واکنش شامل  GPXبراي سنجش ميزان فعاليت 

-ميلي ۲/۰ ،ليتر سديم ازيدميلي pH( ،۱/۰ ۷ليتر بافر فسفات (ميلي
مول پراکسيد هيدروژن ميلي ۲/۰ليتر سوپرناتانت در بافر فسفات و 

گراد درجه سانتي ۳۷دقيقه در دماي  ۱۰بود. اين محتوا به مدت 
 ۱۰ليتر اسيد تريکلرواستيک سرد ميلي ۴/۰انتوبه شد و سپس 

 ۳۲۰۰دقيقه با سرعت  ۲۰درصد به آن اضافه شد و در ادامه به مدت 
 ،سانتريفيوژ شد. براي سنجش محتواي گلوتاتيون دور در دقيقه

 گيري شد. فعاليتسوپرناتانت با استفاده از واکنش اليمان اندازه
GPX در دسي ليتر ( الملليبينواحد  برحسبIU/dl.بيان شد ( 

استفاده شد.  TBARSبراي سنجش مالون دي آلدئيد از روش 
 ۲درصدي هموژن شد. سپس  Kcl ۱۵/۱ليتر ميلي ۵بافت کبد در 

ليتر اسيد ميلي ۲درصد و  ۱۰ليتر اسيد تريکلرواستيک سرد ميلي
درصد به بافت هموژن شده اضافه شد. محلول  ۱۰تيوباربيوتيک سرد 

گراد دما درجه سانتي ۱۰۰ساعت در دماي  ۱به دست آمده به مدت 
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مطابق ضريب انقراض  MDAمقادير ، ديد. پس از حذف رسوب
  آمد. دستبه

  روش آماري
انحراف استاندارد بيان شدند. تمام  ±ها به صورت ميانگين داده

انجام شدند. از آزمون  SPSS افزارنرمها با استفاده از داده
 هادادهاسميرنوف براي تعيين طبيعي بودن توزيع  -کولموگروف

يک طرفه و آزمون تعيقيبي توکي  ANOVAاستفاده شد. آزمون 
 يدارمعنيبراي بررسي اختلاف بين گروهي استفاده شد. سطح 

۰۵/۰P< .در نظر گرفته شد  
 
  هايافته

ان بي، هفته تمرين استقامتي و دريافت استانوزولول ۶پس از 
SOD  در گروهD  ي دارمعنيافزايش  هاگروهدر مقايسه با ساير

در گروه  SODمعلوم شد بيان ، علاوهبه). P>  ۰۰۱/۰( داشت
ET+D  در مقايسه با گروهD  ي داشت. از طرف ديگرترکمافزايش ،

افزايش  ETو  CTRدر مقايسه با گروه  ET+Dدر گروه  SODبيان 
و  CTRبين دو گروه  کهدرحالي). P>  ۰۱/۰ي داشت (دارمعني

ET  ۱شت (شکل دن وجود ياردمعنيتفاوت(.  
در مقايسه با  ET+Dدر گروه  GPXدر انتهاي مطالعه بيان 

، علاوهبه). P>  ۰۰۱/۰ي داشت (دارمعنيافزايش  هاگروهساير 
افزايش  Dدر مقايسه با گروه  ET+Dدر گروه  GPXمعلوم شد بيان 

در  ET+Dدر گروه  GPXبيان ، نيباوجودازيادتري داشته است. 
 ۰۰۱/۰ي داشته است (دارمعنيافزايش  ETو  CTRمقايسه با گروه 

 <P .( نابي چنين معلوم شدهم GPX گروه  ردET  در مقايسه با
 .)۳) (جدول P>  ۰۵/۰داشت ( يدارمعني افزايش CTRگروه 

  
  بافت کبدي پس از شش هفته تمرين استقامتي و استانوزولول GPXو  SOD. نتايج بيان و مقادير فعاليت : )۳جدول (

 CTR ET D ET+D متغيير

SOD * ٠١٠/٠±  ٠٠٢/٠  ٠٣١/٠±  ٠٠٣/٠   *** ### $$ ٥٩٩/٠±  ٠٢٠/٠   ** ## ٢١٢/٠±  ٠٢٢/٠  

GPX * ٠٠١/٠±  ٠٠٢/٠  * ٠٠٧/٠ ± ٠٠١/٠   ** ## ٠٥٠/٠±  ٠٠٣/٠   *** ### ††† ٠٣٠/٠±  ٠٠٢/٠  

)IU/dl(SOD  ١٨/١٦ ± ٠١/١   *** ٠١/٣٩ ± ١٧/٢   *** ٢٧/٣٦ ±٨٨/٠   *** ٣٦/٤٣ ± ٧٣/٢  

)IU/dl(GPX  ٦٧/١١١ ± ٢٠/٤   *** ٩٥/١٤٢ ± ٤١/٥   *** ٢٥/١٧٧ ± ١٣/٦   *** ## ١٧/١٦٢ ± ١٧/٥  

 GAPDHبيان نسبي ژن به  *
 بيان به صورت ميانگين و خطاي استاندارد است.

 *P < 0.05 گروه با سهدر مقاي CTR ،* *P < 0.01 گروه با سهدر مقاي CTR ،** *P < 0.001 گروه با سهدر مقاي CTR 
 #P < 0.05 گروه با سهدر مقاي ET ،## P < 0.01 گروه با سهدر مقاي ET ،### P < 0.001 گروه با سهدر مقاي ET 

$$ P < 0.01 گروه  با سهدر مقايET+ D 
 †††P < 0.01 گروه  با سهدر مقايD 

 
دهد مقادير فعاليت آنزيم کبدي يمنتايج پژوهش حاضر نشان 

SOD  ي هاگروهدرET ،D  وET+D  در مقايسه با گروهCTR 
معلوم شد در ، علاوهبه). P>  ۰۰۱/۰ي داشتند (دارمعنيافزايش 

وجود ندارد  هاگروهي بين ساير دارمعنيتفاوت  SODفعاليت آنزيم 
ي هاگروهدر  GPXمقادير فعاليت آنزيم ، ). نتايج نشان داد۳(جدول 

ET ،D  وET+D  در مقايسه با گروهCTR  ي دارمعنيافزايش
در  GPXمعلوم شد فعاليت آنزيم ، علاوهبه). P>  ۰۰۱/۰داشتند (

ي داشت دارمعنيافزايش  ETدر مقايسه با گروه  ET+Dگروه 
)۰۱/۰<P ۳) (جدول.(  

در مقايسه با گروه  D در گروه MDAمقادير ، نتايج نشان داد
CTR ،ET  وET+D  ۰۰۱/۰ي داشت (دارمعنيافزايش  <P .(

در  ETبافت کبدي در گروه  MDAمعلوم شد مقادير ، چنينهم
). از P>  ۰۱/۰ي داشت (دارمعنيکاهش  CTRمقايسه با گروه 

در مقايسه با  ET+Dبافت کبدي در گروه  MDAمقادير ، طرفي
  ).۱)(شکل P>  ۰۱/۰ي داشت (دارمعنيافزايش  ETگروه 
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  هفته تمرين استقامتي و تزريق استانوزولول ۶بافت کبد پس از  MDAميانگين و خطاي استاندارد : )۱شکل (
 *P < 0.05 گروه با سهدر مقاي CTR ،* *P < 0.01 گروه  با سهدر مقايCTR ،** *P < 0.001 گروه با سهدر مقاي CTR 

# #P < 0.01 گروه با سهدر مقاي ET ،### P < 0.001 گروه با سهدر مقاي ET 
$$$ P < 0.01 گروه  با سهدر مقايET+ D  

  
  گيرينتيجهبحث و 

هفته تمرين استقامتي و  ۶ير تأثدر اين مطالعه تعامل 
و  SODو ميزان فعاليت  GPXو  SODاستانوزولول بر بيان ژن 

GPX  صحرايي نر نژاد ويستار بررسي شد. يافته  يهاموشکبدي
و افزايش ميزان  SOD ،GPXافزايش بيان ، اصلي اين مطالعه

ميزان شاخص ، نيباوجودابوده است.  GPXو  SODفعاليت 
) به دنبال دريافت استانوزولول MDAاکسيداني مالون دي آلدئيد (

که تمرين ورزشي به کاهش مقادير درحالي، افزايش يافته است
MDA  کبدي منجر شده است. افزايش بيان و فعاليتSOD  و
GPX  بافت کبدي در گروه دريافت کننده استانوزولول و گروه تمرين

ل بدان معناست که فشار اکسايشي تا حدود استقامتي + استانوزولو
، دهديمهرچند نتايج پژوهش حاضر نشان ، زيادي رخ داده است

در گروه استانوزولول در مقايسه با گروه تمرين  MDAمقادير 
با  ئلهمساستقامتي + استانوزولول افزايش زيادتري داشته است. اين 

س ره دارد که پنتايج مطالعات گذشته همسو است و به اين نکته اشا
-هاي توليدي افزايش ميميزان اکسيدان، از استفاده از استانوزولول

به  AASکند که دو فرضيه وجود دارد و تائيد مي، يابند. در کل
اختلال ، شود. فرضيه اولهاي آزاد منجر ميافزايش توليد راديکال

باشد. تداوم در يمعملکرد زنجيره انتقال الکترون ميتوکندري 
فعاليت  AASباعث کاهش  مدتيطولاناده بيش از حد و استف

بد عملکردي ). ۱۷شود (کمپلکس زنجيره تنفسي ميتوکندريايي مي
در  ROSتوليد بيش از حد  پيامدتواند مي يزنجيره انتقال الکترون

يتوکروم س دستگاهي باشد. بد عملکردي اکسيدانآنتيمقابل دستگاه 
هايي است که ديگر از فرضيه) نيز يکي P450 )CYPاکسيداز 

 CYPدهد. ايزوفورم کبدي هاي آزاد را توضيح ميافزايش راديکال
هاي کاتاليز سلولي حتي در شرايط پايه با رهايش هنگام چرخه

ROS  ۲۴کند (اکسيداني کمک مي دستگاهبه.(  
 و SOD ،GPXهاي دهد فعاليت آنزيميمپژوهش حاضر نشان 

صحرايي تمرين کرده و  يهاموشکبدي  GPXو  SODبيان 
افزايش  CTRدريافت کننده استانوزول در مقايسه با گروه  تحرککم

افزايش  ET+Dها در گروه يافته است. هرچند ميزان فعاليت آنزيم
ار شود فشمعلوم ميبر اين، زيادتري داشته است (هرچند ناچيز). بنا

 يافتيابد. دراکسايشي پس از دريافت استانوزولول افزايش مي
مستمر يا کوتاه مدت استانوزولول از راه مسير پيام رسان توليدي از 

ي اکسيدانآنتيهاي باعث افزايش بيان آنزيم، هاي آزادسوي راديکال
 مدتيطولان). نشان داده شده است دريافت ۱۸شود (کبدي مي

آثار  ازجملهاستانوزولول باعث تحريک ضايعات هيستوپاتولوژيايي 
، دن)اي شي کبدي (افزايش ميتوز و دو هستههاسلولتکثير کننده 

ها و تغيير فعاليت مولکولي و ساختارهاي غير طبيعي هپاتوسيت
ود شصحرايي مي يهاموشزنجيره انتقال الکتروني ميتوکندري در 

، SODدهد فعاليت آنزيمي يم). نتايج پژوهش حاضر نشان ۱۷(
GPX  و بيانSOD  وGPX  تمريني افزايش ي هاگروهکبدي در

هاي گذشته همسو است ها با نتايج پژوهشيابد. اين مشاهدهمي
-برخي مطالعات نتايج متناقضي گزارش کرده، نيباوجودا). ۲۶، ۲۵(

 اندادهدي کبدي را نشان اکسيدانآنتياند که کاهش و عدم تغييرات 
د رسها کامل معلوم نيست. به نظر مي). دلايل اين تناقض۲۹-۳۱(

ها ريشه در شدت و يا مدت متفاوت تمريني دارد که تناقض اين
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اند. تمرينات کوتاه مدت (يک جلسه تمرين مطالعات استفاده کرده
، )۳۲هاي آزاد همراه بوده است (شديد) با افزايش توليد راديکال

) با مدتيطولانهفته و  ۸، هفته ۴( مدتيطولانهاي ينتمرهرچند 
هاي است که باعث افزايش آنزيمهاي سلولي همراه سازگاري

  ).۳۳شود (ي مياکسيدانآنتي
اي مورد هرسد يکي ديگر از دلايل نتايج متناقض بافتبه نظر مي

و گلوتاتيون  SODفعاليت ، دريافت استانوزولولپس از . باشدمطالعه 
در  کهدرحالي، يابدردوکتاز عضله نعلي (کند انقباض) افزايش مي

بسيار مهم يابد. افزايش مي SODتارهاي تند انقباض تنها فعاليت 
درصد تارهايش کند انقباض  ۸۴است بدانيم عضله نعلي بيش از 
هاي آزاد از راه ميتوکندريايي است. است و منبع اصلي توليد راديکال

عضلات کند انقباض پس از تمرين ورزشي کم شدت تا متوسط فعال 
هاي کم شدت تا سازگاري اين تارها در تمرين اين برشوند و بنامي

 هاي آزاد عضلات تندکه توليد راديکالمتوسط زيادتر است. در حالي
دهد. سازگاري انقباض در اصل از راه مسيرهاي هيپوگزانين رخ مي

کي يبر اين، ها شديد دارد. بنادر تارهاي تند انقباض ريشه در تمرين
 SOD). ۳۳گردد (ه انتخاب بافت بر مياز علل تناقض در مطالعات ب

، شناخته شده است ROSخط اول دفاعي در مقابل افزايش  عنوانبه
 ROSاز آبشار  مانع کند وزيرا اين آنزيم سوپراکسيد را ديسموته مي

ه ي باکسيدانآنتيهاي رسد فعاليت آنزيم). به نظر مي۳۱( شودمي
کم شدت تا  رزشي. در ابتداي تمرين وبستگي داردشدت تمرين 

 GPXشود و با افزايش شدت تمرين آنزيم فعال مي SOD، متوسط
). پژوهش ۳۴شود (کاسته مي SODشود و از ميزان فعاليت فعال مي

در گروه  SODدر مقايسه با  GPXحاضر نيز نشان داد بيان آنزيم 
ET+D  افزايش فعاليت و بيان آنزيمتري داشته است. زيادافزايش-

 ET+Dدر گروه  MDAي با کاهش مقادير بافتي سيداناکآنتيهاي 
در  Dدر گروه  MDAکه مقادير بافتي در حالي، همراه بوده است
سد رافزايش زيادتري داشته است. به نظر مي هاگروهمقايسه با ساير 

تمرين ورزشي توانسته است باعث کنترل آثار اکسيداني کبدي 
  صحرايي شود. يهاموشاستانوزول در 

نيز آثاري همانند تمرين ورزشي  لاست بدانيم استانوزولو جالب
سازوکارهاي آثار  هرچند، کندي القا مياکسيدانآنتيهاي بر آنزيم

. تحريک تمرين کنديمفرق تمرين ورزشي و استانوزولول باهم 
 ي ريشه در افزايش توليداکسيدانآنتي هاييمآنز يورزشي براي القا

ROS ۳۵( داردليت عضله ناشي از انقباض و فعا .(ROS ،عنوانبه 

و  AP-1عوامل رونويسي ردوکس همانند  -فعال کننده-پيک ثانويه 
NF-KB هاي کند. اين عوامل در ناحيه پيش برنده ژنمي را فعال
گيرند قرار مي GPXکاتالاز و ، Mn-SOD, Cu, Zn-SOD رمزگذار

آندروژني  هايتحريک گيرنده راه). استروئيدهاي آنابوليک از ۳۶(
). استانوزولول يک ۳۷ها شوند (اکسيدانآنتيتوانند باعث افزايش مي

-مي هاآندروژني است که تعامل با نهاي آفعال کننده قوي گيرنده
در  اوتتفها منجر شود. يکي از دلايل اکسيدانآنتيتواند به افزايش 

. داردا ههاي آندروژني بافتآمده ريشه در تعداد گيرنده دستبهنتايج 
 ،تارهاي تند انقباض در مقايسه با تارهاي کند انقباض، براي مثال

هاي آندروژني رسد گيرندهبه نظر مي). ۳۹( دارندي ترکم هايگيرنده
کبدي همراستا با تارهاي کند انقباض زياد باشد که پيامد آن افزايش 

وع ييد اين موضتأ حالنيبااي است. اکسيدانآنتيهاي فعاليت آنزيم
تري نياز دارد و به پژوهشگران بعدي پيشنهاد هاي بيشبه پژوهش

ي هاشاخصشود اثر تعاملي تمرين استقامتي و استانوزولول را بر مي
ي تارهاي کند و تند انقباض و کبدي مطالعه و مقايسه اکسيدانآنتي

  کنند.
وضعيت آمادگي بدني يکي از عواملي است که بر ميزان فعاليت 

ير دارد. معلوم شده است افراد تأثي اکسيدانآنتيهاي يمو بيان آنز
دتري ي زيااکسيدانآنتيورزيده در مقايسه با افراد غيرورزيده مقادير 

اي نشان دادند اراضي و همکارانش در مطالعه، علاوهبه). ۴۰دارند (
در  -مردان جوان ورزيده دريافت کننده استروئيدهاي آنابوليک

ها يداناکسآنتيمقادير پلاسمايي  -يدآستروئمقايسه با گروه بدون 
 هاآناز آن جايي که که ، ). از طرف ديگر۲۳( اندداشتهزيادتري 

د رسبه نظر مي، اندکردهمداخله استفاده  عنوانبهتمرين قدرتي را 
هاي آزاد در اين مدل تمريني در مقايسه با سير توليد راديکالم

ه ييد اين موضوع نيز بتأ، حالنيبااکند. يمتمرين استقامتي فرق 
  تري نياز دارد.بررسي و مطالعات بيش

  
  گيرينتيجه

ستانوزولول  ، رسد به نظر مي ان بي زمانهمباعث افزايش تزريق ا
SOD ،GPX  .تمرين  کهيدرحالو مالون دي آلدئيد شـــده اســـت

  ورزشي توانسته است آثار اکسيداني استانوزولول را کاهش دهد.
  

، دارنديمهمه نويسـندگان مقاله حاضـر اذعان   : تعارض منافع
  تعارض منافعي ندارند. گونههيچ
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Abstract 
Background & Aims: The purpose of this study was to investigate the interaction effect of endurance 
training and stanozolol (high dose) on gene expression and activity of superoxide dismutase (SOD) and 
glutathione peroxidase (GPX) in liver tissue of healthy male Wistar rats. 
Materials & Methods: Forty male Wistar rats (12-weeks old weighing 289 ± 16 gr) were randomly 
divided into 4-groups: control (n=10), endurance training (n=10), endurance training+ stanozolol 
(n=10), and stanozolol (n=10). Endurance training+ stanozolol and stanozolol groups received a weekly 
intramuscular injection (5mg/kg of body weight) of stanozolol. Endurance training+ stanozolol and 
endurance training groups were submitted to a progressive running program on a treadmill, for 6 weeks 
and 5 days per week with 70-75% of VO2max. The content protein of SOD and GPX in liver tissue 
were measured by ELISA and SOD and GPX mRNA were measured by RT-PCR method. Data were 
analyzed by one way ANOVA test and statistical significance was defined as P<0.05. 
Results: The results showed that SOD mRNA expression in stanozolol group increased significantly 
Compared to control, endurance training (P<0.001), and endurance training+ stanozolol (P<0.01). In 
addition, SOD mRNA expression in endurance training+ stanozolol increased significantly compared 
to the control and endurance training (P<0.01). GPX mRNA expression and activity enzyme of GPX in 
endurance training+ stanozolol increased significantly compared to stanozolol group (P<0.05). The 
activity enzyme of SOD in stanozolol, endurance training, and endurance training+ stanozolol increased 
significantly compared to the control group (P<0.001). The content of liver tissue malondialdehyde in 
stanozolol group also increased significantly compared to other groups (P<0.001). 
Conclusion: It seems that injection of stanozolol increased both of SOD, GPX, and malondialdehyde. 
Whereas endurance training decreased oxidant effects of stanozolol. 
Keywords: Anabolic androgenic steroids, Anti-oxidant, Malondialdehyde, Endurance training. 
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