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 در هوموسيستئين القائي ليپيدي اكسيداسيون رپ بر تداومي تمرين دوره يك اثر
  نر صحرايي هاي موش پشتي هيپوكامپ

  

     3مقدم زاده حاجي اكبردكتر، 2محمدي فلاح ضياءدكتر*، 1قاسم عزيزي
 

 23/8/89:تاريخ پذيرش مقاله                       28/7/88: تاريخ دريافت مقاله

  چكيده
با  عصبي سيستم و خون در هوموسيستئين سطوح افزايشكه  دهند يملعات اخير نشان مطا

 با تداومي تمرين هفته چهار اثر بررسي پژوهش، اين هدف. دارد ارتباط اكسايشي فشار افزايش
 هاي موش پشتي هيپوكامپ در هوموسيستئين القائي ليپيدي اكسيداسيون رپِ بر متوسط شدت

 چهار در تصادفي طوربه گرم، 200± 40 نوز به ويستار موش سر 42منظور  بدين. است نر صحرايي
 ،هوموسيستئين ثرؤم مقدار تعيين از بعد .شدند تقسيم تداومي تمرين و كنترل پايه، ،شم گروه

 پشتي هيپوكامپ در شده تعبيه كانول طريق از ،هاميلتون سرنگ توسط از آن ميكروگرم 86/0
 شم گروههمچنين به . شد تزريق دوطرفه صورت به تمريني و كنترل ،پايه هاي گروه هاي موش مغز

 ةويژ گردان رنوا روي دويدن ،استفاده مورد پروتكل. نيز حلال هموسيستئين تزريق گرديد
 نظر مورد هاي شاخص. بود معين مدت و سرعت با ،هفته در روز پنج و هفته چهار مدت به جوندگان

 نتايج. بودند هيپوكامپ ةناحي در) SOD( ديسموتاز اكسيد رسوپ و) MDA( آلدئيد  دي  مالون شامل
 پشتي هيپوكامپ در ،ميكروگرم 86/0 رمقدا به هوموسيستئين تزريق داد نشان اوليه مطالعة
 ديگر، طرف از). =001/0P( ايجاد كرده است) MDA افزايش( تخريبي اثرات نر ويستار هاي موش
 با شده القاء اكسايشي فشار كاهش باعث متوسط شدت با استقامتي تمرين هفته چهار انجام

 در هيپوكامپ SOD سطح). =02/0P( دگردي ها آزمودني مغز پشتي هيپوكامپ در هوموسيستئين
 ،نتايج به توجه با ).=001/0P( داد نشان دارييمعن افزايش كنترل گروه با مقايسه در ،تمريني گروه
 موجب هوموسيستئين، القائي اكسايشي فشار آسيب لدنبا به تداومي تمرين اجراي گفت توان مي

 ضد دفاع دستگاه و شده ديسموتاز اكسيد سوپر آنزيم سطوح افزايش و MDA سطوح كاهش
 ايشيوه عنوان به تواند مي تداومي تمرينات بنابراين ؛كند مي تقويت را هيپوكامپ اكسايشي
 . گيرد قرار نظر مد درماني

  

  .پشتي هيپوكامپ ،هوموسيستئين اكسايشي، فشار ،تداومي تمرين: يفارس هاي واژهكليد

                                                                                                                                            
  كارشناس ارشد تربيت بدني دانشگاه مازندران. 1
  Email:ziafalm@yahoo.com                                                   مازندران دانشگاه دانشيار. 2
  مازندران دانشگاه استاديار. 3
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  مقدمه

برخي  ).1(د شو يماكسايشي ايجاد  فشاراز طريق  ،انحطاط عصبي توسط هوموسيستئين
محيطي  يها انداماكسايشي در مغز و فشار موسيستئن باعث ايجاد وند هاهمحققان گزارش داد

متابوليسم متيونين  است كه از ايغيرضروريآمينو اسيد سولفوردار  هوموسيستئين. شود يم
افزايش سطوح هوموسيستئين در . رود يمنوروتوكسين قوي به شمار نوعي و  شود يممشتق 

، با سن و اختلالات شود يمگفته  1مياخون و سيستم عصبي كه به آن هيپرهوموسيستئين
- هيپرهوموسيستئينعلاه، به ).2(د آلزايمر ارتباط دار تحليل نوروني مانند بيماري پاركينسون و

فعاليت نيتريك  شدن، معيوب )4( ي، عملكرد بد آندوتليال)3( 2ميا با ميكروآنژيوپاتي مغزي
نشان داده شده كه ). 8 ،7(د در مغز ارتباط دار) 6(اكسايشي  فشارو افزايش ) 5(د اكساي

 .شود يمان كلسيمي باعث تشديد جري 3اسپارتات دي يلمت ان ةاتصال به گيرندبا هوموسيستئين 
اكسيداسيون ليپيدي مغز ر پِباعث  ،تاسپارتا دي يلمت ان ةبلوكه كردن گيرند، از طريق همچنين

فرآيندهاي  برخيفشار اكسايشي با . گردد منجر ميفشار اكسايشي در مغز  شود كه به ايجادمي
 ترين يعشااز يمر لزاآ). 9(د ارتباط دار) آلزايمر(تحليل نوروني  هاي يماريب مانندپاتولوژيك 

 ينادو نفر به  ،سال 65سن  يبالا انسان نفر صداز هر  واست  يعصب دستگاه هاي يماريب
تعداد افراد مبتلا به  ،هيندآسال  50كه تا  دهد يممطالعات نشان . باشند يممبتلا  يماريب

 يعصب ةندبر يلتحل يماريب ينتر معمول (AD) يمرآلزا يماريب. سه برابر خواهد شد يمرآلزا
و  ياجتماع عملكرد، زوال يشناختبه اختلالات  توان يماز مشخصات آن . شود يممحسوب 

از  ياريبسبا  يمتعدد يهمپوشانو  يزتماو  است يچيدهپ يماريب يناعلت . كرداشاره  يرفتار
 ينادر  يعصب يبآس ياصلمناطق  ،و قشر مغز يمبيكل دستگاه. دارد يعصب يبآس يرهايمس
لوب گيجگاهي مياني ر هيپوكامپ بخشي از سيستم ليمبيك است كه د). 10( ندايماريب

 هايتو در بروز حال ادگيري و حافظهيدر فرآيندهاي  رسد يمساختار مغز قرار دارد و به نظر 
  .نمايد يماحساسي مختلفي نظير ترس، پرخاشگري و شادي مشاركت 

سوپر ، كاتالازمانند  يميآنز هاي يشاكساضد ل شام ايماهرانه يدفاع دستگاهآزاد توسط  هاي يكالراد
 ,E يتامينومانند  يميآنز يرغ هاي يشاكساضد  يتعدادو  يدازراكسپِ يونلوتاتگ ،4يسموتازد يداكس

A, C  ي وضد اكسايشتعادل بين سيستم . شوند يم يخنث يدهافلاونوئو  يكينوناوب، يونگلوتاتو 

                                                                                                                                            
1. Hyperhomocysteinemia 
2. Brain microangiopathy 
3. NMDA  
4. SOD 
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 هاي يمآنز يتفعالبر  فعاليت ورزشي يرتأثدر مورد . است آزاد بسيار حائز اهميت هاي يكالرادتوليد 
 هاي يكالراد دنتوان يم ورزشي هايفعاليت، )12 ،11(د وجود داراطلاعات متناقضي ي ضد اكسايش

كه  شود يماظهار  ،يطرفاز . كه اين امر ممكن است براي عملكرد سلولي مضر باشد توليد كنندآزاد 
افزايش قابل  ،مقالات برخي .)13(د شو يمي سلول ضد اكسايشم تمرين منظم باعث سازگاري سيست

 يطوربه ،اند دادهنشان منظم ورزشي  اتتمرين به دنبالي را ضد اكسايش هاي يمآنز هاي يتفعالتوجه 
و بنابراين، آسيب  شدهدر برابر فشار اكسايشي مقاومت  باعثضد اكسايشي  هاي يمآنزافزايش كه 

  .)16 - 14(د ابي يماكسايشي سلولي كاهش 
روشن شده  يبه خوببر عملكرد مغز ورزشي اثرات سودمند تمرينات منظم  ،گذشته ةدر ده
مرتبط با فشار  هاي يماريبو  يمغز ةدر  سكت اي يرانهگنقش درماني و پيش تواند يم واست 

افت بر ب يبدن هاي يتفعال يجنتا). 18، 17( د اكسايشي همچون آلزايمر و پاركينسون داشته باش
 يشناخت عملكرد باعث بهبودبا شدت متوسط  يناتتمراست، اما معمولاً  يزبرانگبحث  ياربسمغز 

 مانند ها مجموعهبر بسياري از ورزشي اثرات تمرين ). 19( شودمي يناپسيس 1يسيتيپلاستو 
و  يساز يرگمو، افزايش 2عصبي مشتق از مغز ةبافت عصبي توسط فاكتور تغذي يريگ شكل

 3ROSكه تعديل سطوح دهند يماطلاعات نشان ). 20(اكسايشي آشكار است  هاي يبآسكاهش 

موجب عملكرد بهتر  كه دهديش ميافزارا  BDNFي پروتئين و امحتو ،القاء شده توسط ورزش 
اين امر ). 21( شود يمو افزايش شكل دهي بافت عصبي و متعاقب آن باعث بهبودي حافظه 

كه  نمايد يتحريك مرا  BDNF يژهبه ونوروتروپين  ةخانواد يفعاليت بدني اجزا دهدمينشان 
  ).9(است  يو پلاستيسيت) ينورون( يعصب يابقا ةتعديل كنند

ي مغز ضد اكسايشا وضعيت يبر آسيب اكسايشي  ورزشي اثرات تمرينطور كه گفته شد همان
ز اشاره نسبي بين فعاليت بدني و وضعيت اكسايشي مغ ةارتباط پيچيد هكه ب استمتناقض 

اكسيداسيون ليپيدي را در مغز افزايش ر كه تمرين، پِاست براي مثال گزارش شده . دارد
 يها موشآسيب اكسايشي پروتئين را در  ،كه تمرين منظم در صورتي )23 ،22(د ده يم

تمرينات ورزشي مداوم، ميزان جريان خون در  ةدر نتيج. دهد يمسالخورده كاهش  صحرايي
و از تنگ شدن  شودميمغز  يها نورونبهتر  ةموجب اكسيژن رساني و تغذي ،يافتهمغز افزايش 

گيري از فراموشي و زوال د موجب پيشاثرات، خواين . كندعروق مغز جلوگيري مي
متفاوت  تواند يم هايافته، برآيند اين يجهتاز ). 11(شود هاي ذهني در سالمندي مي توانمندي

                                                                                                                                            
1. Plasticity 
2. Brain-derived neurotrophic factor (BDNF) 
3. Reactive  Oxygen  Species 
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 ينااز  يكمختلف فعاليت بدني استفاده شده در هر  يها شدتمجزا و  يها روشزيرا  ؛باشد
اثرات  دربارةمطالعات كمي  ينهمچن). 25 ،24(ت شده اس هايي يريگوسباعث  يقاتتحق

ي است كه از مناطق مغز هيپوكامپ. انجام شده است تمرين بر وضعيت اكسايشي در هيپوكامپ
زوال عصبي  هاي يماريبي مغز و حوادث مسموميت زا، ايسكم ،)26(شار اكسايشي در برابر ف

 توجه با. حاضر استتحقيق  يها ضرورتاز اثر تمرين بر آن  است و به همين دليل،پذيرآسيب
 نظر به مغزي، -خوني سد از هوموسيستئين عبور عدم يا عبور زمينة در متناقض هاي ديدگاه به
 آن روي استقامتي تتمرينا اثر بررسي و هيپوكامپ در هموسيستئين مستقيم تزريق رسد مي
 القاي از حاصل اكسايشي فشار بر ورزش تأثير خصوص در تري دقيق اطلاعات تواند مي

هدف از اين مطالعه  ؛ بنابرايندهد قرار دسترس در مركزي عصبي دستگاه در هوموسيستئين
بهبود وضعيت فشار  يزانممنظم تداومي با شدت متوسط بر  ينتمرهفته چهار بررسي اثر 
 يها موش يپوكامپهدر  يسموتازد يداكس سوپرو ميزان  يستئينهوموستوسط  يالقائ اكسايشي

كه تمرين منظم احتمالاً باعث كاهش اثر فشار اكسايشي تحقيق اين است  فرضية. استنر بالغ 
نر  صحرايي يها موشديسموتاز در  اكسيد القائي توسط هوموسيستئين و افزايش ميزان سوپر

 . شود يمبالغ 

ياسشن روش  
حمايت از حيوانات آزمايشگاهي و با اخذ مجوز از  ةناممطابق دستورالعمل آئين ها آزمايشتمام  

 رويستا نژاد سفيد نر صحرايي موش چهل و دو سر. اخلاق دانشگاه مازندران انجام شد ةكميت
 داده انتقال آزمايشگاه محيط به ماه 3 سن و گرم 200±40 وزن با)  تهران پاستور انستيتو(

 آنها رد فيزيولوژيكي شرايط تغيير ،نتيجه در و فشار باعث حيوانات انتقال كه آنجا از. شدند
 تحت هفته يك مدت به پژوهش، محيط به) ها موش( ها آزمودني انتقال از پس رو، اين ازشود مي

 ةچرخ گراد،سانتي درجه 22±2 دماي با محيطي در ها موش. شدند نگهداري جديد شرايط
 نگهداري) عدد 4 ،قفس هردر ( كربنات پلي هاي قفس در ساعت، 12:12 تاريكي و روشنايي

 محيط در مطلوب تهوية ،تنفسي هاي بيماري به ابتلا خطر از جلوگيري منظور به. شدند مي
 دام خوراك شركت( موش مخصوص غذاي و آب به آزادانه ،حيوانات. شد گرفته نظر در پژوهش
 300تا 250 بين وزن به  رسيدن و كشي وزن از پس هاشمو .داشتند دسترسي) كرج پارس،
گرم ميلي 4( زايلازين و) گرم بر كيلوگرمميلي 50( سولفات كتامين صفاقي داخل تزريق با گرم،

 قرار) Steolting مدل( استروتاكس دستگاه درون  ،سپس. شدند مي هوش بي) بر كيلوگرم
 درون 22 شماره استيل راهنماي كانول واتسون، و پاكسينوس اطلس اساس بر. گرفتند مي
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 سيمان كمك بهكانول  ،مرحله اين در. گرفت مي قرار ها موش مغز پشتي هيپوكامپ
در  جراحي عوارض ،جراحي از بعد روز پنج طي. شد مي متصل محكم جمجمه به پزشكي دندان
 انجام 27 شماره تزريق كانول كمك به هيپوكامپي داخل هاي تزريق. رفتها از بين ميموش
 ةلول كمك به تزريق كانول. بود راهنما كانول طول از بلندتر متر ميلي يك آن طول كهشد  مي
 حجم به هوموسيستئين محلول. بود متصل ليتريوميكردو  هاميلتون سرنگ يك به اتيلن پلي
 و دارو جذب از اطمينان منظوربه علاوه،به. شد مي تزريق ثانيه 60 مدت در ليتروميكر يك
 محل در ديگر ةثاني 60 مدت به تزريق راهنما، كانول كانول درون به دارو برگشت از لوگيريج

 داده ها موش به بهبودي ةدور جراحي، از پس هفته كي و تحقيق فرآيند آغاز از قبل. ماند مي
 در ادگيريي تخريب و نوروني تخريب باعث كه هوموسيستئين مؤثر مقدار تعيين براي وشد 
 با ها موش يادگيري و تزريق) مولار 6/0 و 3/0 ،2/0 ،1/0 ،05/0( مختلف مقادير ،شود ها موش

 86/0( رمولا 6/0 نوروني تخريب بر مؤثر مقدار ،نهايت در. شد تست باكس شاتل دستگاه
 رفتاري تغييرات بررسي براي نيز باكس شاتل دستگاه از .آمد دستهب )در هر موش ميكروگرم

  .شد استفاده مغز بافت بر تئينهوموسيس تزريق از حاصل
 كنترل گروه ،تمرين هفته چهار گروه: شاملشدند كه  تقسيم يتايهشت گروه چهار به ها موش
 حاصل فشار و جراحي احتمالي اثر حذف براي همچنين و هوموسيستئين ةپاي گروه ،هفته چهار

 گاهآن). 1جدول( ودندب هوموسيستئين حلال آزمونپيش به موسوم گروه تحقيق، نتايج بر آن از
 نيم طرف هر( ليتروميكر كي ميزان به ،هوموسيستئين حلال و هوموسيستئين مؤثر مقدار
 طرف دو هر در هاميلتون سرنگ ميكرو توسط دقيقه، كي زماني ةفاصل در و )ليتروميكر

 براي ابتدا ها آزمودني جراحي، عمل بهبود از پس هفته يك. شد تزريق پشتي هيپوكامپ
 با و دقيقه 10 تا 5 مدت به روز هر و روز پنج مدت به گردان، رنوا روي دويدن ةنحو با يآشناي

 حلال هاي گروه. دويدند  شيب بدون گردان رنوا روي دقيقه در متر 8 تا 5 سرعت
 تعيين براي آشنايي، جلسة آخرين از پس ساعت 48 ،هوموسيستئين پاية و هوموسيستئين

 و هوشبي كتامين و زايلازين محلول با ،2زديسموتا اكسيد رسوپ و 1دآلدئي دي مالون پايه مقادير
 كورتكس برداشتن با و آورده شد بيرون جمجمه داخل از سرعت،به مغز بافت. شدند كشته
 ،سانتريفيوژ از بعد و شد هموژنيزه ،هيپوكامپ بافت. شد جدا دقت به آن هيپوكامپ ،مغز بالايي

 اكسايشي فشار شاخص عنوان به آلدئيد دي مالون ميزان ريگياندازه براي رويي محلول از
  .استفاده گرديد نوري سنجي طيف توسط TBARS روشگيري از شد براي اندازه استفاده

                                                                                                                                            
1. MDA 
2. SOD  
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  مختلف هاي گروه تفكيك به شده مطالعه هاي موش هاي نمونه حجم .1 جدول
تمرين ميزان گروه  توضيح تعداد 

 تمريني
 

هفته4  و قرارگرفته هموسيستئين تزريق و جراحي عملتحتكهگروهي 12 
 .شدند كشته و ندكرد تمرين هفته چهار ،سپس

- كنترل
 

 ته،گرف قرار  هموسيستئين تزريق و جراحيعملتحتكهگروهي 10
 .شدند كشته هفته رچها تمريني گروه با زمانهم

 
 تعيين
پايه مقادير  
 
 

پايهگروه
 هوموسيستئين

، گرفته قرار  هموسيستئين تزريق و حيجراعملتحتكهگروهي 10
 .شدند كشته آزمون پيش گروه عنوانه ب

اشمپايهگروه
 

 حلال تزريق از پسه،گرفت قرار جراحي عملتحتكهگروهي 10
 .شدند كشته آزمونپيش  گروه با زمانهم و هموسيستئين

  
 گردان رنوا روي رينيتم پروتكل اجراي به پژوهش طرح آخرين رد تمريني گروه هاي آزمودني

 روي دقيقه در متر 12 سرعت با دويدن دقيقه 10 از تمريني پروتكل. پرداختند جوندگان ةويژ
منظور به. شد افزوده آن به دقيقه كي روزي ،ادامه در و شروع تمرين اول روز در گردان رنوا

 از. شد داشته نگه تثاب ،دوم ةهفت يا دهم روز تا اول روز از سرعتفيزيولوژيكي،  هاي سازگاري
 متر 14 به چهارم هفتة در تا شد افزوده سرعت به دقيقه بر متر يك هفته هر ،بعد به سوم ةهفت
. بود هفته در روز پنج ،تمريني پروتكل و درجه صفر دستگاه شيب همچنين. رسيد دقيقه در

 و شدند شتهك ديگر، هاي گروه با مشابه شرايط در كنترل و تمريني گروه هاي آزمودني ،سپس
  . شد خارج آنها مغز بافت

از ها  يافته تحليل برايو اسميرنف -كولموگروف از آزمون ها دادهبراي تعيين طبيعي بودن توزيع 
) Post hoc( تعقيبي آزمون از. شد استفاده p≥05/0  سطح در طرفه يك يانسوار تحليلآزمون 

LSD آماري محاسبات انجام براي .شد فادهاست داريمعن تفاوت هاي دارايميانگين تعيين براي 
  .گرديد استفاده 16 ةنسخ SPSS برنامه از

  نتايج
 .دهد مي نشان مطالعه گروه چهار در را تحقيق هاي شاخص معيار انحراف و ميانگين 2 جدول
 پشتي هيپوكامپ در ميكروگرم 3/0 مقدار به هوموسيستئين تزريق داد نشان اوليه ةمطالع نتايج
 ديگر، طرف از). =001/0P( ايجاد كرد) MDA افزايش( تخريبي اثرات نر تارويس هاي موش
 با شده القاء اكسايشي فشار كاهش باعث متوسط شدت با استقامتي تمرين هفته چهار انجام

 در هيپوكامپ SOD سطح). =02/0P( دش ها آزمودني مغز پشتي هيپوكامپ در هوموسيستئين
  ). =001/0P( داد نشان داريمعني افزايش نترلك گروه با مقايسه در ،تمريني گروه
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  مطالعاتي گروه چهار در تحقيق هاي شاخص) M±SD( معيار انحراف و ميانگين. 2 جدول
گروه                      

                   ريمتغ
ينيتمر هيپا كنترل   شم 

اكسيد ديسموتاز رسوپ  
 )ميكروگرم رب مول وميكر (

1/5±63/150 46/15±38/64  8/5± 88/82  6/16±50/51  

 مالون دي آلدئيد
)ليترمول بر ميلي وميكر(  

55/1±09/21 5/1±116/26  6/1 ±118/26 96/0± 295/17 

  
  

  .)باشند مي تاييهشت ها گروه( مختلف هاي گروه در آلدئيد دي مالون تغييرات ميانگين. 1 نمودار
  : *P<0.05،  :*** P<0.001 است شم گروه با مقايسه در.،  :++P<0.01 است كنترل گروه با مقايسه در.  

40  )موشميکرو گرم در هر  ٣/٠( نيستئيهوموس
 

36
 

32
 

28
 

24
 

20
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12
 

8
 

4
 

0
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  .)باشند مي تاييهشت ها هگرو(. مختلف هاي گروه در ديسموتاز اكسيد سوپر تغييرات ميانگين .2 نمودار

  :*P<0.05،  :*** P<0.001است گروهشم با مقايسه در.،  :+++P<0.001 است كنترل گروه با مقايسه در.  

 بحث
 ةتزريق هوموسيستئين در ناحي پس ازاين تحقيق ايجاد فشار اكسايشي  هاي يافتهكي از ي

 ،هفته تمرين تداوميدر پي چهار ). =000/0P( استصحرايي  يها موشهيپوكامپ پشتي مغز 
يافته با نتايج برخي اين ). =02/0P(د داري نشان دايدر گروه تجربي كاهش معن MDAسطح 

پس از ) 2009(اكسو و همكاران . تحقيقات همسو و با برخي تحقيقات نيز غير همسو است
در فشار اكسايشي قشر پيش  داري يمعنتغيير  گونه يچه ،گردانر هفته تمرين روي نوا هشت

) 2005(كاسكون و همكاران ). 27(د مشاهده نكردن ها موشو هيپوكامپ  اي ينهپپيشاني، جسم 
را بدون تغيير گزارش  ها موشمغز  يها نمونه TBARSهفته تمرين دويدن، سطوح  5/6 پس از
تغييري در  ،هفته تمرين منظم شنا 9نيز پس از ) 2001(ن راداك و همكارا). 28(د كردن

دو هفته  در پي) 2008(ن كچتي و همكارا). 11(د مشاهده نكردن ها يآزمودن TBARSسطوح 
فشار اكسايشي هيپوكامپ  يها شاخصتغييري در  ،دان با شدت متوسطگرر دويدن روي نوا

 12با اجراي يك پروتكل شنا به مدت ) 2004(دوي و كايران ). 29(د گزارش نكردن ها موش
شايد ). 12( مشاهده نكردندهيپوكامپ و قشر مخ  TBARSسطوح  ي دردار يمعنتغيير  ،هفته

 ،به دليل فشار آب زيرا شنا ؛عامل اختلاف باشد )كه در اين مطالعه شنا بوده است(نوع ورزش 

ميکرو گرم در هر٣/٠(نيستئيهوموس
 200  )موش

180 
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طرف ديگر،  از). 29(ت گرانش در آن كمتر اس يرتأثو  كند يمفشار مكانيكي كمتري اعمال 
 ،هفته دويدن 24 پس ازدريافتند كه  حاضر، ةهمسو با نتايج مطالع ،)2004(ن ناوارو و همكارا

ليو و همكاران ). 30(ت كاهش ياف ها موشمغز  يها نمونهاكسايشي در  يها شاخصسطوح 
مغز  MDAدر سطوح  داري يمعنكاهش  ،هفته تمرين دويدن هشتبه دنبال نيز ) 2000(

تمرينات ورزشي  ةبه عنوان اثر مطلوب برنام MDAكاهش سطوح . گزارش كردند ها موش
را ومي تدا هفته تمرين 5/6ات راي اثمطالعه نيز در) 1997(ن سوماني و حسي). 31(د تفسير ش

قشر مخ،  MDAسطوح  درتمرينات اين دريافتند  بررسي كرده،فشار اكسايشي  يها شاخصبر 
ي ايجاد كرده داركاهش معني ها موشو هيپوتالاموس مغز  اي ينهپالنخاع، جسم  مخچه، بصل

 ،به عبارت ديگر تمرينات ورزشي ؛سازگاري با تمرينات نسبت داده شداين تغييرات به  است كه
  ).32(د كن يمفشار اكسايشي حفاظت  برابراختصاصي مغز را در نواحي 
داري افزايش يطور معنبه ،در مقايسه با گروه كنترل ،روه تمرينيگدر هيپوكامپ  SODمقدار 

اكسيد تبديل ر يدروژن پِئاكسيد را به ر سوپ هاي يكالراد ،SODآنزيم ). =000/0P(ت ياف
 است؛اكسيد اختصاصي ر سوپ هاي يكالرادنزيم براي با توجه به اين كه اين آ). 27(د كن يم

ر افزايش يافته سوپ هاي يكالرادپاك كردن  دليلبه  تواند يمافزايش مقدار و احتمالاً فعاليت آن 
با نتايج  شناسي و مدت و شدت فعاليت ورزشي، به علت اختلاف روشاين يافته. اكسيد باشد

. استدم تغيير آن به دنبال ورزش در تضاد ا عي SODكاهش سطوح  مبني بربرخي مطالعات 
ماه شنا  چهاررا پس از  مغزهيپوكامپ و قشر  SODافزايش فعاليت ) 2004(دوي و كايران 

 )1997(ن سوماني و همكارا .حاضر موافق است ةكه با نتايج مطالع) 12(د كردن گزارش كردن
عاليت حركتي ارتباط دارد و كه با كنترل فبودند  اي ينهپجسم  SODافزايش در فعاليت  شاهد

اختلاف ). 22(د هفته تمرين مشاهده كردن 5/6پس از  ها موشكاهش آن را در ساير نواحي مغز 
) 2004(ن ناوارو و همكارا. در نوع، مدت و شدت ورزش ممكن است عامل تفاوت در نتايج باشد

ه افزايش فعاليت آنزيم اين يافته ب. ه استافزايش يافت ها موشمغز  SODنشان دادند كه فعاليت 
 ،از طرف ديگر). 35(د و كاهش فشار اكسايشي به دنبال تمرين نسبت داده ش ضد اكسايشي

و متعاقب آن (كورتيكوستروئيد پلاسما  ةدريافتند كه سطوح پاي) 2006(ن كوتينهو و همكارا
SOD(،  اهش يافتدر مقايسه با گروه كنترل ك ،ورزش اختياري ةروز اجراي برنام 31به دنبال .

نشان داده شده كه . گلوكوكورتيكوئيد در هيپوكامپ مغز قرار دارند هاي يرندهگبيشتر 
هيپوكامپي را تشديد كرده، موجب آتروفي  هاي يماريبو  ينورونگلوكوكورتيكوئيدها آسيب 

  .دهد يماكسيژن را افزايش  هاي يكالراد ،1روتوكسيسيتهوو ن شود يمهيپوكامپ 
                                                                                                                                            
1 . Neurotoxicity 
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گلوتامات موجب  هاي يرندهگفعاليت  و كنند يمترشح گلوتامات را زياد  گلوكوكورتيكوئيدها
 به دنبالكورتيكوسترون هيپوكامپ  ةكاهش سطوح پاي. شود يماكسيد ر سوپ هاي يكالرادتوليد 

اكسيد را كاهش ر سوپ هاي يكالرادكه خود تشكيل  ندگلوتامات را كم ك تواند يمورزش 
  ). 33( دهد يم

 يها دستگاه، تداخل با )13( يضد اكسايشورزش شامل فعال شدن دستگاه  فرآيند سازگاري با
همچنين ورزش  ).21( استبر بيان ژن و توليد پروتئين  يرتأثو  حذف و ترميم آسيب اكسايشي

تغيير يافته  هاي ينپروتئپروتئازوم را تحريك كند كه در تخريب  ةفعاليت مجموع تواند يم
 ،به دنبال تمرينات ورزشي ها ينپروتئفزايش سرعت تخريب ا. دارد مهميتوسط اكسايش نقش 

مفيدي بر عملكرد فيزيولوژيك  يرتأث ،در نتيجه دهد وميتجمع آسيب اكسايشي را كاهش 
از سوي ). 34(د كن يمپروتئازوم نقش حساسي در اين فرآيند ايفا  ةمجموع. گذارد يم ها ينپروتئ

 بر عهده را در فرآيند يادگيري يزر برنامهنقش ) BDNF(ديگر، عامل نوروتروفيك مشتق از مغز 
. باشدميفشاري  يها پاسخاز  يا گسترده ة، رفتارها و دامنييجا جابهشامل حافظه، دارد كه 

سيناپسي و  ةرشد مغز، نوروپلاستيسيته، نوروژنز، پلاستيسيت BDNFپيشنهاد شده است كه 
 ةدر نتيج BDNFان و محتواي پروتئين نشان داده شده كه بي. كند يمحيات سلولي را تنظيم 
 مغز بافت بر بدني تمرينات نتايج). 9(د شو يممتحمل تنظيم افزايشي  ،ورزش و فشار اكسايشي

- شكل و شناختي عملكرد، متوسط شدت با منظم تمرينات معمولاً اما است، برانگيز بحث بسيار
 اثر به توان مي حاضر ژوهشپ دررا  اكسايشي فشار كاهش. دهدبهبود مي را سيناپسي پذيري
 چهار دنبال به ديسموتاز اكسيد سوپر مقادير زيرا؛ داد نسبت ضد اكسايشي ظرفيت بر ورزش
  .است يافته افزايش استقامتي تمرين هفته

گيرينتيجه  
 تداومي استقامتي هاي ورزش انجام گفت توان مي حاضر پژوهش نتايج اساس بر كلي، طوربه
 اكسايشي فشار از حاصل تخريبي اثرات مهار در دارويي غير استراتژي ينوع عنوان به تواند مي
 هفته 4 پس از اجراي دهدمي نشان حاضر تحقيق نتايج ديگر، عبارت به ؛شود گرفته كاربه

كاهش يافته است  ها موش هيپوكامپ در هوموسيستئين القائي تخريبي تداومي، اثرات تمرينات
 اين توان مي رو اين از شد؛ مشخص SOD سطوح فزايشا و MDA سطوح كاهش وسيلة بهكه 

 .         كرد مطرح داروئي غير مؤثر درماني ةشيويك  عنوان به را برنامه
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