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  چكيده
و  متوسط شدت با تداومي تمرين استقامتي هفته هشت اثر تعاملي بررسي پژوهش، اين هدف 

 يپشت پوكامپيه ليپيد و دستگاه ضداكسايشي بر پراكسيداسيون نيستئيهموس تزريق
 در تصادفي طور به گرم، 200± 40 وزن به يستارو موش سر 42 منظور بدين. بود نر يها موش
تمرين  و )هفته هشت(كنترل  ،)هموسيستئين(پايه  ،)هموسيستئينحلال (شم  گروه چهار

 از آن ميكروگرم 86/0 ،هموسيستئين مؤثر دوز تعيين از بعد .شدند تقسيم تداومي استقامتي
 دوطرفه صورت به مغز پشتي هيپوكامپ در شده تعبيه كانول طريق از هاميلتون سرنگ توسط

 روي دويدن ،استفاده مورد پروتكل. شد تزريق تمريني و كنترل پايه، يها گروه يها موشبه 
 متر بر دقيقه و 18سرعت  با ،هفته در روز پنج و هفته هشت مدت به جوندگان ويژه نوارگردان

 وپراكسيدس و) MDA( ديآلدئ يد مالون شامل نظر مورد يها شاخص. بود دقيقه 60 مدت
 پژوهش،در ابتداي  هموسيستئينتزريق . بودند هيپوكامپ ةناحي در) SOD( ديسموتاز

طور  آلدئيد هيپوكامپ را به دي و ميزان مالون)  =001/0P(فعاليت سوپراكسيدديسموتاز 
 در شاخص دو هر دار يمعن راتييتغ ةدهند نشان ها افتهي). =000/0P( افزايش داد يدار يمعن

ديسموتاز را افزايش و  به عبارت ديگر، ورزش فعاليت سوپراكسيد ؛بود استقامتي نيتمر گروه
 نتايج). =MDA 000/0 P= ; SOD ,020/0 P( هيپوكامپ را كاهش داد ديآلدئ يد مالونسطوح 
 القائي تخريبي آثار تداومي تمرينات هفته هشت اجراي دنبال به دهد مي نشان حاضر تحقيق
 سطوح كاهش ةوسيل به كه كاهش يافته است ها موش كامپهيپو در هموسيستئين توسط

MDA سطوح افزايش و SOD درماني ةشيو را برنامه اين توان يم رو اين از شد؛  مشخص 
  . باشند يم هموسيستئينكه داراي سطوح بالاي كرد  مطرحبراي افرادي  اي غيرداروئي مؤثر
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  قدمهم
ي با عصب ستميس و خون در 1هموسيستئين سطوح شيافزاكه  دهند يممطالعات اخير نشان 

 ي استغيرضروري سولفوردار ةاسيد آمين هموسيستئين .دارد ارتباطي شياكسا استرس شيافزا
 هموسيستئينايش سطوح افز. شود يمضروري متيونين مشتق  ةمتابوليسم اسيد آمين زكه ا

عروق كرونري  يها يماريببراي  زاخطر يعامل شود يمناميده  2موسيستئينيمياخون  كه هيپره
مغزي  ةپاركينسون و سكتآلزايمر، زوال عقل، ). 1( عصبي است ةتخريب و استحال يها يماريبو 

ر اين سهيم د شناختي آسيبو سازوكارهاي ) 2( باشند يم يعصب شيفرسا يها يماريباز 
آپوپتوزيس، مرگ نورون، استرس اكسايشي، فعاليت بيش از حد  :عبارتند از ها بيماري

يماران آلزايمري علائم مغز ب). 3( گلوتامات و اختلال در عملكرد ميتوكندريايي يها رندهيگ
و اسيدهاي نوكلئيك را  ها نيپروتئآسيب اكسايشي  و احياء-طبيعي اكسيداسيونتعادل غير

 يها يماريبدر  كند؛ در نتيجه ميعصبي را تشديد  ةاستحال HCY). 4( دهد يمنشان 
). 5( خطرساز براي آتروفي مغزي است يعامل همچنين،. مؤثر استوابسته به آن  يشناخت روان

و مشكلات  HCYعلي و معلولي بين  اي رابطه دهند يممطالعات اپيدميولوژيك و تداومي نشان 
از . ديآ يم شمار به يعصب ةبرند ليتحل يماريب نيتر معمول مريآلزا ).6( شناختي وجود دارد

. كرداشاره  يرفتارو  ياجتماع عملكردزوال  و يشناختبه اختلالات  توان يمآن  هاي ويژگي
 بيآس يرهايمساز  ياريبسبا  يمتعدد يهمپوشانو  زيتماو  است دهيچيپ يماريب نياعلت 
). 7(ند ا يماريب نيادر  يعصب بيآس ياصلمناطق  ،و قشر مغز كيمبيل ستميس. دارد يعصب

گاهي مياني ساختار مغز قرار دارد و  بخشي از سيستم ليمبيك است كه در لوب گيج ،هيپوكامپ
 ماننداحساسي مختلفي  هاي و در بروز حالت ادگيري و حافظهيدر فرآيندهاي  رسد يمبه نظر 

  . داردترس، پرخاشگري و شادي مشاركت 
. بر دستگاه عصبي كاملاً شناخته شده نيست هموسيستئينمولكولي اثر  اردر حال حاضر، سازوك

آزاد  يها كاليرادتوليد بيش از حد  DNAمهم آسيب آندوتليال و  ممكن است يكي از دلايل
 يها كاليرادنقش محققان . نديآ يموجود  به هموسيستئيناكسيژن باشد كه از اكسيداسيون 

 ها افتهي .اند مطالعه كردهدر تحليل اعصاب را  ها آنو تأثير در توليد استرس اكسايشي را آزاد 
 يسازوكار HCYآزاد توليد شده توسط  يها كاليراداسترس اكسايشي حاصل از  دهد يمنشان 

اثرات سمي ) 2005(در پژوهشي ). 8(است عصبي  يها سلولدر  HCY شدن مهم براي سمي

                                                                                                                                            
1. Homocysteine (HCY) 
2. Hyperhomocysteinemia 
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به  هموسيستئينتزريق . شدبررسي  صحرايي يها موشبالا بر دستگاه عصبي  هموسيستئين
طور  آن به يها تيمتابوللوكوموتور، سطوح دوپامين و  يها تيفعالباعث شد  ها موشاين 
از طريق  هموسيستئينديگر مشخص شد  اي همچنين در مطالعه). 9( كاهش يابد يدار يمعن
غز، درون بطني م هموسيستئينتزريق  شود و رس اكسيداتيو باعث تخريب عصبي مياست

چشمگيري  طور بهبالغ  يها موشپراكسيداسيون ليپيد را در هيپوكامپ، مخچه و قشر مخ 
دارد  را ضداكسايشي يها ميآنزتوانايي مهار بيان   هموسيستئين ،علاوه به ).10( دهد يمافزايش 

 تواند يماين اثر ). 11( دكنپذير را تقويت  اكسيژن واكنش يها گونه كه ممكن است اثرات سمي
. اكسايشي نيتريك اكسايد شود شدن فعالباعث غير ،اكسيژن فعال را نشان داده يها گونهليد تو

پراكسيداسيون ليپيدي ، 1آسپارتات يد ليمت انبا بلوكه كردن گيرندة  همچنين هموسيستئين
 يها موشدر  هموسيستئينكه شده است  مشخص ،از طرف ديگر). 12( دكن يممغز را ايجاد 

  ).                              13( كند يمميا از سد خوني مغزي عبور هيپرهوموسيستئين
كـه بـه  ارتبـاط    انـد   مغـز متنـاقض   يدانياكس  يآنتا وضعيت ياثرات تمرين بر آسيب اكسايشي 

 براي مثال گزارش شده ؛دارد دلالتبين فعاليت بدني و وضعيت اكسايشي مغز  اي پيچيده نسبي
 كـه  يصـورت ، در )15 ،14( دهـد  يمون ليپيدي را در مغز افزايش كه تمرين، پراكسيداسي است

 اثـر در . دهـد  يم ـسـالخورده كـاهش    يهـا  مـوش آسيب اكسايشي پروتئين را در ، تمرين منظم
ان خون موجـب  افزايش جري ،يابدتمرينات ورزشي مداوم، ميزان جريان خون در مغز افزايش مي

. كنـد ه و از تنگ شدن عروق مغز جلوگيري ميهاي مغز شدرونوبهتر ن ةاكسيژن رساني و تغذي
شـود  هاي ذهني در سالمندي مـي گيري از فراموشي و زوال توانمندي موجب پيش تأثيرات، اين

 يهـا  شدتمجزا و  يها روشزيرا  ؛متفاوت باشد ها يافتهبرآيند اين  ممكن است ،سويياز ). 16(
 شـده اسـت   ييها يريسوگباعث  قاتيتحق نيااز  كيمختلف فعاليت بدني استفاده شده در هر 

 ،نشان دادند تمرين شديد آسيب را در مغز افـزايش داده ) 2007(كچتي و همكاران  ).18 ،17(
ايسكمي و محروميت گلوكز در تمرين با شدت متوسط آسيبي ايجاد شده توسط  كه يصورتدر 

از ايـن فرضـيه    اطلاعات ايـن تحقيـق  . ه استنژاد ويستار را كاهش داد يها رتهيپوكامپ مغز 
). 19( دهـد  يم ـهيپوكامپ را كاهش  احتمال آسيبكه تمرين با شدت متوسط  كند يمحمايت 

اسـتيل   -Nمكمـل ضداكسايشـي    و اثرات تمرينات ورزشـي شـديد   )2008(ان آدربال و همكار
احيـاي   -بـر وضـعيت  اكسيداسـيون   سيستين، دي فـروكس آمـين و يـا تركيبـي از هـر دو را      

زيسـتي و فعاليـت    يهـا  مولكولتمرين شديد بدني اكسيداسيون . كردندي بررسمغز ) ردوكس(
سوپراكسيد ديسموتاز و كاتالاز را در جسم مخطط و هيپوكامپ  به ميزان قابل توجهي افـزايش  
                                                                                                                                            
1. NMDA 
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هـاي   ورزش داوطلبانه و منظم را بـر بقـاي نـورون    ريتأث) 2003(رامسدن و همكاران ). 20( داد
اي  غيرمنتظـره  طـور  بـه  و خارجي به نام كينات ارزيـابي  يسم هيپوكامپي قرار گرفته در معرض

  ).21(كينات شده است  ةموجب افزايش تخريب نوروني با ضايع مشاهده كردند كه ورزش،
پراكسيداسيون  بر هموسيستئينتأثير تعاملي تمرينات ورزشي و تزريق حاد تاكنون  ،در هر حال

اهميت  اثراتاين  ةمطالع. رش نشده استليپيدي و دستگاه ضداكسايشي هيپوكامپ مغز گزا
ال در مغز توليد كند كه بر اعم يا ژهيواسترس اكسايشي  يها پاسخ تواند يمزيرا زيادي دارد؛ 

هفته تمرين  هشتبررسي اثر  پژوهش،بنابراين هدف از اين  فيزيولوژيك تأثير خواهد گذاشت؛
به عنوان شاخص ( MDAوح بر سط ،هموسيستئيناستقامتي تداومي به همراه تزريق حاد 

هيپوكامپ ) وضعيت دستگاه ضد اكسايشي ةدهند نشان( SODو فعاليت ) پراكسيد ليپيد
   .است نر يها موش

  پژوهش شناسي روش
 سن و گرم 200±40 وزن با) تهران پاستور، تويانست( ستاريو نژاد ديسف نريي صحرا موش سر 42 

 گراد يسانت درجه 22±2 يدما با يطيمح در ها موش .شدند داده انتقال شگاهيآزما طيمح به ماه سه
 ينگهدار) عددچهار  قفس هر( كربنات يپل يها قفس در ساعت 12:12 يكيتار و ييروشنا ةچرخو
 يصفاق داخل قيتزر با گرم، 300تا 250 نيب وزن به  دنيرس و يكش وزن از پس ها موش. شدند يم

 و نوسيپاكس اطلس اساس بر. شدند يم وشه يب) mg/kg 4( نيلازيزا و) mg/kg 50( نيكتام
. گرفت يم قرار ها موش مغزي پشت پوكامپيه درون 22 ةشمار لياست يراهنما كانول واتسون،

 يك آن طول كهشد  يم انجام 27 ةشمار قيتزر كانول كمك بهي پوكامپيه داخل يها قيتزر
 60 مدت در تريكروليم يك حجم به هموسيستئين محلول. بود راهنما كانول طول از بلندتر متر يليم
 ها موش بهي بهبود ةدور ،يجراح از پس هفته كي ق،يتحق نديفرآ آغاز از قبل. شد يم قيتزر هيثان

ي ريادگي بيتخر نيهمچن وي نورون بيتخر باعث كه هموسيستئين مؤثر دوز نييتعي برا وشد  داده
 مؤثر دوز ،تينها در. شد قيتزر) لارمو 6/0 و 3/0 ،2/0 ،1/0 ،05/0( مختلفي دوزها ،شود اه آن در
 گروه: شامل( ييتا هشت گروهچهار  به ها موش سپس .آمد دست هب مولار 6/0ي نورون بيتخر بر

 اثر حذفي برا نيهمچن و هموسيستئين ةيپا گروه ،هفته هشت كنترل گروه ،نيتمر هفته هشت
 حلال آزمون شيپ به موسوم گروه ق،يتحق جينتا بر آن ازي ناش استرس وي جراحي احتمال

 طرف دو هر در هموسيستئين حلال و هموسيستئين مؤثر دوز گاه آن. شدند ميتقس) هموسيستئين
 با ييآشنا يبرا ابتدا ها يآزمودن ،يجراح عمل بهبود از پس هفته كي. شد قيتزري پشت پوكامپيه

 متر هشت تا پنج سرعت با قهيدق 10 تا 5، روز هر و روز پنج مدت به نوارگردان، يرو دنيدو ةنحو
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 هموسيستئين ةيپا و هموسيستئين حلال يها گروه. دنديدو بيش بدون نوارگردان يرو قهيدق در
 ديسوپراكس و 1ديآلدئ يد مالون ةيپا ريمقاد نييتع يبرا ،ييآشنا ةجلس نيآخر از پس ساعت 48
به  ينيتمرگروه  يها يآزمودن. شدند كشته و هوش يب نيكتام و نيلازيزا محلول با ،2سموتازيد

تربيت بدني وزارت علوم  ةساخت پژوهشكد( جوندگان ةژيونوارگردان  يرو ينيتمرپروتكل  ياجرا
 يرو قهيدق در متر 12با سرعت  دنيدو قهيدق 10 از ينيتمرپروتكل . ندپرداخت) تحقيقات و فناوري

 ةهفت تا افزوده شد نآزمان  روزي يك دقيقه به ،در روز اول تمرين شروع و در ادامهنوارگردان 
سرعت از روز اول تا روز ي فيزيولوژيكي، ها يسازگارمنظور  به. هشتم كه به حدود يك ساعت رسيد

متر بر دقيقه به سرعت  يكهر هفته  ،سوم به بعد ةاز هفت. دوم ثابت نگه داشته شد ةدهم يا هفت
دستگاه صفر درجه و همچنين شيب . متر در دقيقه رسيد 18به  هشتم تةهف رافزوده شد تا د

 48زمان و  در يك ،هشت هفته گروه تمريني و گروه كنترلِ. پروتكل تمريني پنج روز در هفته بود
 جمجمه داخل ازسرعت  به مغز بافت .تمرين گروه تمريني كشته شدند ساعت پس از آخرين جلسة

 زهيهموژن پوكامپيه بافت. شد جدا دقت به آن پوكامپيه ،مغزيي بالا رتكسوك برداشتن با و خارج
 شاخص عنوان به ديآلدئ يد مالون زانيمي ريگ اندازه براييي رو محلول از ،وژيفيسانتر از بعد و شد

 يريگ اندازه .شد استفادهي نوري سنج فيط توسط TBARS روش از استفاده با ،يشياكسا استرس
 توسط و سموتازيد ديسوپراكس مهار درصد يريگ اندازه تيك با استفاده از سموتاز،يدديسوپراكس ميآنز

اسميرنف براي تعيين طبيعي بودن - كولموگروفاز آزمون  .شد انجام درير پلات اي درير زايالا دستگاه
 استفاده ها داده ليتحلي برا p≥05/0  سطح در طرفه كي  انسيوار زيآنالو از آزمون  ها دادهتوزيع 

 Posthoc (LSD(ي بيتعق آزمون از دارد دار يمعن تفاوت نيانگيم كدام كهاين نييتعي برا. شد
  .انجام شد SPSS افزار نرم ز، با استفاده ايآمار محاسبات .شد استفاده

  ي پژوهشها افتهي
 11/26به  29/17از آلدئيد را  دي در ابتداي مطالعه، ميزان مالون هموسيستئينتزريق حاد 

هفته  هشتپس از  ،گروه كنترلاين مقدار در ). >01/0P(افزايش داد ليتر  ميكرومول در ميلي
عصبي پس از تخريب  يها سلولفعاليت ترميمي  راحت كاهش يافت كه احتمالاً نتيجةاست

يند ترميمي در گروه آاما اين فر ،)>05/0P ليتر ميكرومول در ميلي 21/21( است HCYتوسط 
ليتر  ر ميليميكرومول د 97/7 تا ونشان داد  يا ملاحظههفته تفاوت قابل  هشتپس از  ،تمرين

فعاليت  ،هموسيستئيناز طرف ديگر، تزريق حاد ). 1نمودار ) (>001/0P( كاهش يافت

                                                                                                                                            
1. MDA 
2. SOD 
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 88/82 به 50/51افزايش داد و از  يدار يمعنطور  بهدر هيپوكامپ را سوپراكسيدديسموتاز 
 50/70هفته كاهش يافت و به  هشتاين شاخص در گروه كنترل پس از ). >01/0P(د انرس

 ،تجربي گروه در شاخص اين دهد  مي نشان ها افتهي). >05/0P(ليتر رسيد  ليميكرومول در مي
ميكرومول در  63/102و به ي داشت دار يمعن راتييتغ استقامتي نيتمر هفته پس از هشت

و ورزش فعاليت  هموسيستئينتركيب  ،به عبارت ديگر ؛ليتر افزايش پيدا كرد ميلي
    ).  2نمودار ( ).>001/0P(سوپراكسيدديسموتاز را افزايش داد 

   
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  )اند ييتا تهش ها گروه(مختلف  يها گروهدر  MDAميانگين تغييرات  .1نمودار 
*: 05/0P<001/0***:  ؛ P< 001/0+++:  ؛با گروه شم است سهيمقادرP<  با گروه كنترل است سهيمقادر.  

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  )اند ييتا هشت ها گروه( فمختل يها گروهدر  SODميانگين تغييرات  .2نمودار 
*: 05/0P<001/0***:  ؛P< 01/0**: ؛ P< 001/0+++:  ؛با گروه شم است سهيمقادر P< با گروه كنترل است سهيمقادر.  
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  گيري و نتيجه بحث
 ةناحي در هموسيستئيناين تحقيق ايجاد استرس اكسايشي به دنبال تزريق  يها افتهي يكي از 

گروه تجربي پس از  MDA سطح .)>001/0P( حرايي بودص يها موشهيپوكامپ پشتي مغز 
در  MDAدار  كاهش معني ).=001/0P(يافت  دار يمعن يكاهش ،هفته تمرين تداومي هشت

اين . استكاهش پراكسيداسيون ليپيد به تمرينات ورزشي  ةپاسخ سازگاران ةهيپوكامپ نتيج
همسو با نتايج  .همسو استنايافته با نتايج برخي تحقيقات همسو و با برخي تحقيقات نيز 

 شش و نيمتمرينات تداومي به مدت  با برسي اثرات) 1997( حاضر، سوماني و حسين پژوهش
دار سطوح  موجب كاهش معني ها تند تمريندرياف استرس اكسايشي يها شاخصهفته روي 

MDA و  شده است ها موشو هيپوتالاموس مغز  يا نهيپالنخاع، جسم  در قشر مخ، مخچه، بصل
به عبارت ديگر تمرينات ورزشي نواحي  ؛اين تغييرات به سازگاري با تمرينات نسبت داده شد

) 2004( ناوارو و همكاران. )22( كند يماختصاصي مغز را در مقابل استرس اكسايشي حفاظت 
 ها موشمغز  يها نمونهاكسايشي در  يها شاخصسطوح  ،هفته دويدن 24 پس ازدريافتند كه 
 يكاهش، هفته تمرين دويدن 8به دنبال  نيز) 2000(ليو و همكاران ). 23(ست ه اكاهش يافت

به عنوان اثر  MDAكاهش سطوح  و گزارش كردند ها موشمغز  MDAدر سطوح  دار يمعن
پس از ) 2009(اكسو و همكاران  ديگر، سوياز  ).24( تمرينات ورزشي تفسير شد مطلوب
- در استرس اكسايشي قشر پيش يدار يمعنتغيير  گونه چيههفته تمرين روي نوارگردان  هشت

) 2005(كاسكون و همكاران ). 25( مشاهده نكردند ها موشو هيپوكامپ  يا نهيپپيشاني، جسم 
را بدون تغيير  ها موشمغز  يها نمونه TBARSهفته تمرين دويدن، سطوح  پس از شش و نيم

فته تمرين منظم شنا تغييري در ه 9نيز پس از ) 2001( راداك و همكاران). 26( گزارش كردند
دو هفته  به دنبال) 2007( كچتي و همكاران). 16( مشاهده نكردند ها يآزمودن TBARSسطوح 

استرس اكسايشي هيپوكامپ  يها شاخصتغييري در  ،دويدن روي نوارگردان با شدت متوسط
 12ه مدت با اجراي يك پروتكل شنا ب) 2004(دوي و كايران ). 27( گزارش نكردند ها موش
). 28(ي نداشته است دار يتغيير معنهيپوكامپ و قشر مخ  TBARSسطوح نشان دادند هفته 

به دليل فشار  زيرا شنا ؛عامل اختلاف باشد ،شنا بوده است پژوهششايد نوع ورزش كه در اين 
يكي ديگر ). 25( گرانش در آن كمتر است ريتأثو  كند يمعمال ااسترس مكانيكي كمتري  آب

زيرا در تحقيقاتي كه  ؛باشد ها يآزمودنيل اختلاف ممكن است سالم يا بيمار بودن از دلا
در حالي  ه است،ند شاخص پراكسيداسيون ليپيد تغيير نكرداهكار گرفته شدسالم به يها موش

تجربي  يكار دستكه در تحقيق حاضر و نيز برخي تحقيقات ديگر كه استرس اكسايشي توسط 
تمرينات ورزشي موجب كاهش  ه،ايجاد شد) ا تزريق مواد مولد استرسورزش وامانده ساز ي(
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تمرينات ورزشي  رسد يمبه نظر  ،در نتيجه ه است؛پراكسيداسيون ليپيد شد يها شاخص
 . درازمدت با شدت متوسط نقش تعديل كننده در پراكسيداسيون ليپيد داشته باشند

دليل افزايش يافت كه احتمالاً بهپ در هيپوكام SODمقدار  ،هموسيستئينپس از تزريق حاد 
 يساز پاكپاسخ واكنشي اين آنزيم در مقابل افزايش پراكسيداسيون ليپيد و براي انجام عمل 

هفته استراحت كاهش يافت كه  هشتدر گروه كنترل پس از  SODفعاليت . استدرون سلول 
به دليل مهار  ممكن است SODكاهش . استروند آن مشابه با كاهش پراكسيداسيون ليپيد 

فعال مهار بازخوردي آنزيم و غيرمحققان . بازخوردي آنزيم يا غيرفعال شدن اكسايشي آن باشد
اكسيداني در گروه  اما فعاليت اين شاخص آنتي ،)22( اندشدن اكسايشي آن را اثبات كرده

 SODم آنزي). =000/0P( داري افزايش يافتيطور معندر مقايسه با گروه كنترل به ،تمريني
با توجه به اينكه اين آنزيم . كند يمسوپراكسيد را به هيدروژن پراكسيد تبديل  يها كاليراد

-به تواند يمافزايش مقدار و احتمالاً فعاليت آن  است،سوپراكسيد اختصاصي  يها كاليرادبراي 
در  ز طرف ديگر، مصرف اكسيژنا. سوپراكسيد باشد ةافزايش يافت يها كاليرادپاك كردن  دليل
به اكسيژناسيون بافت حساس است و  SODفعاليت . ابدي يمتمرينات ورزشي افزايش  نتيجة

در  SODاز اين رو، افزايش فعاليت  ؛شود يمبيوسنتز آن در شرايط افزايش تنش اكسيژن زياد 
مطالعات كه  ن يافته با نتايج برخياي). 22( منطقي دانست توان يمهيپوكامپ گروه تمرين را 

اكسو و . استدر تضاد  ،يا عدم تغيير آن را به دنبال ورزش مشاهده كردند SODوح كاهش سط
 SODفعاليت  پس از هشت هفته دويدن منظم روي نوارگردان، دريافتند كه) 2009( همكاران

اين كاهش را به  محققان. در مقايسه با گروه كنترل كاهش يافت ،در هيپوكامپ گروه تجربي
كوتينهو و ). 25( ورزشي تفسير كردند ةمطلوب برنام ريتأثنوان به ع ،دنبال ورزش ملايم

پس )  SODو متعاقب آن (كورتيكوستروئيد پلاسما  دريافتند كه سطوح پاية) 2006( همكاران
 يها رندهيگ. ورزش اختياري در مقايسه با گروه كنترل كاهش يافت ةروز اجراي برنام 31 از

كه  است نشان داده شده. مغز قرار دارندگلوكوكورتيكوئيد عمدتاً در هيپوكامپ 
هيپوكامپي را تشديد كرده، موجب آتروفي  يها يماريبو  يننوروگلوكوكورتيكوئيدها آسيب 

. دهند يماكسيژن را افزايش  يها كاليرادروتوكسيسيته وو ن شوند يمهيپوكامپ 
گلوتامات موجب  يها رندهيگفعاليت . دهندافزايش ميگلوكوكورتيكوئيدها ترشح گلوتامات را 

كورتيكوسترون هيپوكامپ به دنبال  ةكاهش سطوح پاي. شود يمسوپراكسيد  يها كاليرادتوليد 
سوپراكسيد را كاهش  يها كاليرادخود تشكيل  كند كه به نوبةگلوتامات را كم  تواند يمورزش 

قشر هيپوكامپ و  SODافزايش فعاليت ) 2004(دوي و كايران  ،از طرف ديگر). 29( دهد يم
. حاضر موافق استپژوهش كه با نتايج ) 28( هفته شنا كردن گزارش كردند 12مخ را پس از 
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 يا نهيپجسم  SODافزايش فعاليت  پس از شش و نيم هفته تمرين، )1997( سوماني و حسين
مشاهده  ها موشكه با كنترل فعاليت حركتي ارتباط دارد و كاهش آن را در ساير نواحي مغز  را

. اختلاف در نوع، مدت و شدت ورزش ممكن است عامل تفاوت در نتايج باشد). 22( كردند
به افزايش  را مشاهده كردند كه ها موشمغز  SODفعاليت افزايش ) 2004( ناوارو و همكاران

). 23( اكسيدان و كاهش استرس اكسايشي به دنبال تمرين نسبت داده شد فعاليت آنزيم آنتي
فعاليت  ةيا دور ها آندليل نوع حيوانات آزمايشگاهي، سن است به اختلاف در اين نتايج ممكن

ساز موجب آسيب اكسايشي در مغز با افزايش سن، ورزش وامانده رسد يمبه نظر . بدني باشد
  ).30( شود يم

فرآيند اولين آنها : مطرح كرد توان يمي احتمالي سازوكارهاچند حاضر  پژوهش يها افتهي براي
حذف و  يها دستگاهشامل فعال شدن دستگاه آنتي اكسيدان، تداخل با  سازگاري با ورزش

 تواند يمهمچنين ورزش . استبر بيان ژن و توليد پروتئين  ريتأثو  ترميم آسيب اكسايشي
تغيير يافته توسط  يها نيپروتئپروتئازوم را تحريك كند كه در تخريب  ةفعاليت مجموع

 ،به دنبال تمرينات ورزشي ها نيپروتئرعت تخريب افزايش س. اكسايش نقش قابل توجهي دارد
مفيدي بر عملكرد فيزيولوژيك  ريتأثدر نتيجه  ؛تجمع آسيب اكسايشي را كاهش داده

از سوي ). 31( كند يمپروتئازوم نقش حساسي در اين فرآيند ايفا  مجموعة. گذارد يم ها نيپروتئ
، ييجا جابهيادگيري، شامل حافظه،  در فرآيند) BDNF(ديگر، عامل نوروتروفيك مشتق از مغز 

پيشنهاد شده . بر عهده دارد را زير برنامهنقش  استرسي يها پاسخاز  يا گسترده ةرفتارها و دامن
سيناپسي و حيات سلولي را  ةرشد مغز، نوروپلاستيسيته، نوروژنز، پلاستيسيت BDNFاست كه 

ورزش و استرس  اثردر  BDNFنشان داده شده كه بيان و محتواي پروتئين . كند يمتنظيم 
  ). 32( شود يماكسايشي متحمل تنظيم افزايشي 

 آنتي ظرفيت بر ورزش اثر به توان يم احتمالاً را حاضر پژوهش در اكسايشي استرس كاهش
 استقامتي تمرين هفته هشت دنبال به ديسموتاز اكسيد سوپر مقادير زيرا داد؛ نسبت اكسيداني
 يها ورزش انجام گفت توان يم حاضر پژوهش نتايج اساس بر لي،ك طوربه. است يافته افزايش

 استرس تخريبي اثرات مهار در غيردارويي اياستراتژي عنوان به تواند يم تداومي استقامتي
 اجراي دنبال دهد بهمي نشان حاضر تحقيق نتايج ديگر، عبارت به ؛شود گرفته كاربه  اكسايشي

 ها موشكاهش  هيپوكامپ در هموسيستئين يالقاي تخريبي آثار تداومي، تمرينات هفته هشت
 رو اين ازشده است؛  مشخص SOD سطوح افزايش و MDA سطوح كاهش وسيلةبه كهيافته 

  . كرد مطرح يدارويغير و مؤثر ايدرماني ةشيو عنوان به را برنامه اين توان يم
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