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دربارة کاهش پراکسیداس��یون لیپیدی ناش��ی از القای هموسیس��تئین در مغز، به ویژه در هیپوکمپ پشتی بر اثر یک چكيده:
دوره ورزش منظ��م، اطلاعات اندك و س��ردرگم کننده اي وجود دارد. هدف این مطالعه عبارت اس��ت از تعیین اثر 
چهار و هش��ت هفته تمرین تناوبي هوازي بر پراکسیداس��یون لیپیدي القایي هموسیستئین به درون هیپوکمپ پشتي 
موش ه��اي نر. 64 س��رموش ب��ا وزن 40±300 گرم به طور تصادفي به گروه های تمری��ن و کنترل و زیرگروه هاي 
مربوط دس��ته بندي ش��دند. موش هاي گروه تمرین به مدت چهار یا هش��ت هفته، هفته اي پنج جلس��ه با س��رعت 
12 ت��ا 18مت��ر در دقیقه و به مدت 10 تا 58 دقیقه روي نوارگردان دویدند. در پایان هفتة چهار و هش��ت، س��وپر 
اکسیددیس��موتاز و مالوندي آلدهید هیپوکمپ پش��تي به ترتیب با روش هاي الایزا و اسپکتروفتومتري اندازه گیري 
P تحلیل شد. نتایج نشان  شدند. داده ها با استفاده از آنالیز واریانس یک طرفه و آزمون تعقیبی توکی در سطح 05/
داد چهار هفته تمرین تناوبي هوازي تأثیر قابل توجهي بر پراکسیداس��یون لیپیدي ناش��ي از القاي هموسیس��تئین به 
درون هیپوکمپ نداش��ت، اما با افزایش طول دورة تمرین تا هفتة هش��تم افزایش معناداري در مقادیر سوپر اکسید 
دیسموتاز وکاهش معناداري در مقادیر مالوندي آلدهید در مقایسه با گروه کنترل با سن مشابه مشاهده شد. مطالعة 
ما از این ایده حمایت می کند که دورة تمریني طولاني تر در مقایس��ه با دورة تمریني کوتاه تر تغییرات مطلوب تري 

در میزان پراکسیداسیون لیپیدي ناشي از القاي هموسیستئین به ارمغان می آورد.

واژگان کليدي: استرس اکسایشي، تمرین تناوبي، دمانس، سوپراکسيد دیسموتاز، هيپوکمپ

 * E.mail : vdabidiroshan@yahoo.com  

کاهش پراکسیداسیون لیپیدي هیپوکمپ به 
دنبال افزایش طول دورة تمرین بدنی: طرح 

تجربي القاي هموسیستئین 

 دکتر ولي الله دبيدي روشن؛ دانشيار دانشگاه مازندران*
  سيد سكينه علوي؛ دانشجوي کارشناسي ارشد دانشگاه مازندران

سال نوزدهم- شماره 1 )پیاپي 53( بهار 1390

مقدمه
فعالیت منظم بدني آثار س��ودمند زیادي بر بدن 
دارد و اب��زار مؤث��ري ب��راي کاهش ش��یوع چندین 
اخت��لال مرتب��ط ب��ا افزای��ش س��ن اس��ت، از جمله 

بیماري هاي قلبي- عروق��ي، دیابت نوع دوم، پوکي 
اس��تخوان )20(، و بیماري آلزایمر )6، 11، 19، 20(. 
در واق��ع، فعالی��ت بدني منظم راهب��ردی درماني در 
پیش��گیري، برگش��ت، و مبارزه با بیماري فرسایشي 
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كاهش پراكسیداسیون لیپیدي هیپوكمپ به دنبال افزايش طول دورة تمرين بدنی: طرح تجربي القاي هموسیستئین 

عصبي مرتبط با س��ن توصیه شده است )6، 13، 20(. 
اگرچه سازوکارهاي دقیق و بهبودبخش فعالیت بدني 
بر عملكرد مغز کاملًا مش��خص نیس��ت، اما مشخص 
ش��ده اس��ترس اکسایش��ي در پیدای��ش بس��یاري از 
بیماري ها، از جمله آلزایمر، دخالت دارد )6، 20(، به 
گونه اي که استرس اکسایشي آثار مخرب و زیانباری 

بر سلول های عصبی دارد )18(. 
به علاوه، مطالعات نشان مي دهند افزایش بیش از 
حد هموسیس��تئین خون یكی از سازوکارهایی است 
ک��ه در بیماری آلزایمر درگیر اس��ت. به همین دلیل 
پیدایش و پیشرفت بیماری آلزایمر را افزایش می دهد 
)8(. به ع��لاوه، با عملكرد ب��د آندوتلیالی و افزایش 
اس��ترس اکسایش��ی )25( ارتباط دارد. از این رو، به 
نظر مي رسد تزریق هموسیستئین به درون هیپوکمپ 
ب��ه وقوع وضعیت اکسایش��ي مغ��ز و در نتیجه ایجاد 

شرایطي مشابه با فرایند سالمندي می انجامد. 
گونه هاي اکس��یژني فعال، از جمله رادیكال هاي 
س��وپر اکس��ید، رادیكال هاي آزاد هیدروکس��یل، و 
هیدروژن پراکسید بر اثر واکنش هاي سوخت وسازي 
فیزیولوژیای��ي در دس��تگاه عصب��ي مرک��زي تولید 
مي ش��وند. رادیكال هاي سوپراکس��ید با سوپر اکسید 
دیس��موتاز به هیدروژن پراکس��ید تبدیل مي شوند و 
هیدروژن پراکسید نیز سرانجام به آب تبدیل مي شود. 
بنابراین، به نظر مي رسد عوامل ضداکسایشي، از قبیل 
سوپراکسید دیسموتاز، نقش اصلي را در از بین بردن 
هیدروژن پراکس��ید تشكیل شده در بافت عصبي ایفا 
مي کنند )10(. لذا، برخي محققان گزارش دادند مغز 
به چند دلیل در مقایس��ه با اندام هاي دیگر به آس��یب 
اکسایشي مستعدتر اس��ت. براي مثال، میزان اکسیژن 
مصرف��ي مغز به نس��بت وزن آن بس��یار بالاس��ت. به 

علاوه، مقادیر لیپیدهاي قابل اکس��ایش و اس��یدهاي 
آمینة محرک س��میت در آن ب��الا و در مقابل عوامل 

ضداکسایشي آن پایین است )10(. 
مش��خص ش��ده فعالیت کاتالاز و سوپر اکسید 
دیس��موتاز مغز اندک اس��ت )15(. به لحاظ نظري، 
ورزش ممكن اس��ت باعث ایجاد استرس اکسایشي 
در مغز ش��ود، زی��را میزان س��نتز دوپامی��ن در مغز 
را افزای��ش مي ده��د )23(. دوپامی��ن ممكن اس��ت 
گونه هاي اکسیژني فعال را با سوخت وساز دوپامین 
به واس��طة منوآمین اکس��یداز و یا خوداکسایش��ي 

افزایش دهد )10(. 
س��طوح  افزای��ش  باع��ث  ورزش  ع��لاوه،  ب��ه 
گلوکوکورتیكوئیدهاي سرم مي شود. کورتیكواسترون 
میزان س��میت عوام��ل تولیدکنندة رادیكال اکس��یژن 
را افزایش مي دهد و ممكن اس��ت فعالیت آنزیم هاي 

ضداکسایشي را در مغز تغییر دهد )14(.
ورزش ممك��ن اس��ت باع��ث بهب��ود عملك��رد 
و س��لامت عصب��ي ش��ود )6، 11، 19(. ب��راي مثال، 
گزارش ه��اي اخی��ر نش��ان مي دهن��د فعالی��ت بدني 
منظم روي چرخ کارس��نج ممكن اس��ت میزان افت 
عملكرد شناختي مرتبط با سن را کاهش دهد )11( و 
بي تحرکي نیز ممكن است عامل خطر دمانس )زوال 
عقل( باشد )9(. هر چند مشخص شده ورزش شدید 
باعث افزایش پراکسیداسیون لیپیدي در مغز مي شود 
)12، 18( و در برخ��ي موارد نیز نتای��ج متناقضي در 
خص��وص تأثی��ر فعالیت بدن��ي بر دس��تگاه عصبي 
گزارش ش��ده اس��ت )8، 15، 18(، ام��ا این موضوع 
مش��خص نیس��ت که چه مقدار فعالی��ت بدني براي 
مغز مفید اس��ت. ب��ه عبارت دیگر، تاکن��ون اثر طول 
دورة تمرین بدني بر وضعیت اکسایش��ي القا ش��ده با 
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دكتر ولي الله دبیدي روشن، سید سکینه علوي

هموسیستئین در هیپوکمپ که حساس ترین ناحیة مغز 
به اس��ترس اکسایشي اس��ت )5، 6( در هیچ پژوهشي 

بررسي نشده است. 
بنابرای��ن، هدف ای��ن پژوهش عبارت اس��ت از 
بررسي این موضوع که آیا اجراي چهار و هشت هفته 
تمرین منظم هوازي با ش��دت متوسط به ویژه از نوع 
تناوبي بر مالوندي آلدهید )ش��اخص پراکسیداسیون 
لیپیدي در هیپوکمپ ک��ه در آن غلظت گیرنده هاي 
سوپراکس��ید  و  بالاس��ت(  گلوکوکورتیكوئیده��ا 

دیسموتاز هیپوکمپ مغز اثر دارد.

روش شناسي
نمون��ة آم��اری پژوه��ش حاضر عب��ارت بودند 
از موش ه��ای صحرایی نر س��ه ماهه و نژاد ویس��تار 
مرکز انس��تیتو پاس��تور ایران که به صورت تصادفی 
به گروه ه��ای تمرینی و کنت��رل و زیرگروه های پایة 
چهار و هش��ت هفته ای دسته بندی ش��دند )هر گروه 
ش��امل هش��ت س��رموش(. از آنجا ک��ه موش های با 
وزن کمتر از 200 گرم قادر به تحمل اس��ترس ناشی 
از جراحی نیس��تند و احتمال تلف ش��دن آنها پس از 
جراحی وجود دارد، از این رو موش ها به مدت تقریباً 
س��ه هفته در محیط جدید نگهداری شدند تا به وزن 
بین 250-300 گرم رس��یدند و در هفتة چهارم تحت 
عمل جراح��ی کانال گذاری قرار گرفتن��د. آنگاه به 
مدت یک هفته دورة بهبود را س��پري کردند. سپس، 
0/6 مولار هموسیستئین با سرنگ هامیلتون و از طریق 
کانال های نصب شده روی جمجمة موش ها به درون 

هیپوکامپ پشتی تزریق شد. 
پیش مطالع��ة این پژوه��ش ب��ه روش گرینود و 
همكاران��ش )26( نش��ان داد موش ه��اي صحرایي با 

تزریق هموسیس��تئین ب��ه میزان 0/6 م��ولار به درون 
هیپوکمپ پش��تي دچار تخری��ب نوروني هیپوکمپ 

مغز و اختلال در یادگیری و حافظه مي شوند. 
ب��ه منظ��ور تهی��ة دارو، هموسیس��تئین تولیدي 
ش��رکت سیگما در حلال اس��ید کلریدریک 1مولار 
حل شد و با محلول سود 10 مولار به pH 7/4 رسید. 
هموسیس��تئین به حجم 1 میكرولیت��ر در فاصلة زماني 
یک دقیقه با میكرو س��رنگ هامیلتون با واس��طة لولة 
پلي اتیلني و کانول 27 که در درون دو کانال مس��تقر 
بود روی هیپوکمپ پش��تی تزریق ش��د )از هر کانال 

0/5 میكرومول(. 
در این پژوهش، یک گروه حلال هموسیستئین نیز 
شم در نظر گرفته شد. این گروه از این جهت انتخاب 
ش��دندکه آثار جراحی از آثار هموسیستئین تفكیک 
ش��ود. در واقع، این گروه با این هدف پیش بیني شد 
که مش��خص ش��ود اختلال حافظه و یادگیري ایجاد 
شده مربوط به استرس ناشي از جراحی است یا ناشی 

از تزریق هموسیستئین.
ب��راي عمل جراح��ي، ابتدا موش ه��ا را با تزریق 
درون صفاق��ی مخل��وط 50 میلي گرمی )ب��ه ازاي هر 
کیلوگرم وزن( محلول کتامین و 4 میلي گرم )به ازاي 
هر کیلوگرم وزن( محلول زایلازین بی هوش کردند. 
سپس، جمجمة موش در دستگاه استریوتاکسی ثابت 
ش��د. پس از آن موهای ناحیة س��ر کوتاه شد. پس از 
ش��كاف پوس��ت ناحیة سر و مش��خص نمودن ناحیة 
برگم��ا، جمجمه ب��ا مته در دو طرف خط س��اجیتال 
برای کانال گذاري س��وراخ ش��د و دو کانال راهنما 
از جنس اس��تیل ش��مارة 24 و به طول 8 میلی متر )بر 
اساس اطلس پاکس��ینوز و واتسون( در هر دو طرف 
مغز، بالای ناحیة پش��تی هیپوکمپ قرار گرفت. برای 

www.SID.ir

www.sid.ir


Arch
ive

 of
 SID

82

سال نوزدهم- شماره 1 )پیاپي 53( بهار 1390

ثابت ماندن کانال از پیچ عینک و سیمان دندانپزشكی 
)مونومر + آکریل صورتي( اس��تفاده شد و در درون 
کانال، س��یم نازک ارتودونس��ي براي جلوگیري از 

گرفتگي آن گذاشته  شد. 
بعد از بي هوش کردن و کشتن حیوان، مغز به دو 
نیمكرة چپ و راست تقسیم شد. پس از برداشتن قشر 
مغ��ز، دو هیپوکمپ با دقت از مغز جدا ش��دند و در 
محلول فس��فات سالین هموژنیزه شدند. سپس، مالون 
دی آلدهید با روش اس��پكتوفتومتري و سوپراکس��ید 

دیسموتاز نیز با روش الایزا اندازه گیري شد.
برنامة تمرین تحقیق حاضر از نوع تناوبی هوازي 
بود که به مدت چهار و هش��ت هفت��ه و پنج روز در 
هفته روي نوارگردان بدون ش��یب وی��ژة جوندگان 
اجرا ش��د. این پروتكل از 10 دقیق��ه دویدن در روز 
اول ش��روع و ت��ا پایان هفتة چهارم ه��ر روز 1 دقیقه 
ب��ه زم��ان تمرین افزوده ش��د. از هفتة پنج��م تا آخر 
هفتة هش��تم، هر روز 1/5 دقیقه به زمان تمرین اضافه 
ش��د، تا اینكه در آخرین جلس��ة تمریني به 58 دقیقه 
رسید. سرعت تمرین طی دو هفتة نخست )با توجه به 
جراحی موش ها و نقص حافظة آنها(، با س��رعت 12 
متر در دقیقه ثابت نگه داش��ته شد و در ادامه از هفتة 
سوم به بعد، هر هفته 1 متر بر دقیقه به سرعت دویدن 
افزوده ش��د، تا در هفتة هشتم به س��رعت 18 متر در 
دقیقه رس��ید. با توجه به تناوبی ب��ودن برنامة تمریني، 
ای��ن مدت تمریني در 4 هفتة اول و دوم به ترتیب در 
دو و سه نوبت اجرا شد. فاصلة استراحت به تمرین نیز 

یک به چهار در نظر گرفته شد.
ب��راي بررس��ي تغیی��رات مالون��دي آلدهی��د و 
سوپراکسید دیسموتاز بین گروه هاي تمریني، کنترل، 
و ح��لال هموسیس��تئین در ابتداي تحقی��ق از آزمون 

آنالی��ز واریانس یک طرفه اس��تفاده ش��د. به علاوه، 
براي مقایسة تغییرات شاخص هاي مرتبط با اکسایش 
هیپوکمپ مغ��ز در گروه های مختلف، آزمون آنالیز 
واریانس یک طرفه و آزمون تعقیبی توکی در س��طح 

P به کار رفت.  0/05

یافته ها
قبل از اجراي برنامة تمریني، در مقادیر مالوندي 
آلدهید، سوپراکس��ید دیسموتاز گروه هاي تمریني و 
کنترل در مقایس��ه با گروه حلال هموسیستئین )شم( 
تفاوت آماري معناداري وجود داش��ت، در حالي که 
این تفاوت بین دو گروه تمریني و کنترل معنادار نبود. 
به عبارت دیگر، جراحي تأثیر قابل توجهي بر مقادیر 
این ش��اخص ها نداش��ت. جدول 1 تغیی��رات مقادیر 
مالون��دي آلدهید و مقادیر سوپراکس��ید دیس��موتاز 
آزمودنی های تحقیق را قبل و پس از چهار و هش��ت 
هفته تمرین نش��ان می دهد. آزمون توکی نش��ان داد 
چه��ار هفت��ه تمرین تناوب��ي هوازي باع��ث کاهش 
غیر معن��ادار مقادیر مالوندي آلدهی��د و افزایش غیر 
معنادار مقادیر سوپراکس��ید دیس��موتاز شد. با وجود 
ای��ن، با ادامة تمرین تا هفتة هش��تم کاهش معناداري 
در مقادی��ر مالوندي آلدهی��د و افزایش معناداري در 
مقادیر سوپراکسید دیسموتاز در مقایسه با چهار هفته 

تمرین مشاهده شد. 
به ع��لاوه، تغیی��رات مقادیر مالون��دي آلدهید، 
همچنین سوپراکس��ید دیس��موتاز گ��روه تمریني در 
مقایس��ه با گ��روه کنترل فق��ط به دنبال هش��ت هفته 
تمری��ن معنادار بود )جدول 2(. س��ایر نتایج تغییرات 
سوپراکسید دیسموتاز و مالوندی آلدهید درگروه های 

مختلف در جدول 2 آمده است.  
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جدول	1.	تغییرات	مقادیر	مالوندي	آلدهید	و	سوپراکسیددیسموتاز	گروه	هاي	تمریني	و	کنترل	پس	از	چهار	و	هشت	
هفته	تمرین

پس از 8 هفته تمرین 
)انحراف معیار ± 

میانگین(

پس از 4 هفته تمرین 
)انحراف معیار ± 

میانگین(

قبل از تمرین 
)انحراف معیار ± 

میانگین(

مراحل
شاخص و گروه

12/61±5/57 23/63±6/54 26/11±4/49 تمرینی مالوندی آلدهيد )نانو 
مول در ميلی ليتر(

25/02±3/1 26/11±4/49 28/23±3/31 کنترل

151/5±12/5 96/37±14/64 82/87±16/4 تمرینی سوپراکسيد دیسموتاز 
)واحد در ليتر(

70/5±18/61 76/62±19/58 81/42±18/42 کنترل

جدول 2. تغییرات معناداري شاخص هاي مورد نظر در پژوهش بین گروه هاي مختلف

مالوندی آلدهیدسوپراکسید دیسموتازشاخص

مقدار Pاختلاف میانگینمقدار Pاختلاف میانگینگروه ها  و آماره

کنترل 4 هفته ایپایه کنترل
کنترل 8 هفته ای

پایه تمرینی
تمرینی 4 هفته ای
تمرینی 8 هفته ای

6/58
12/37
6/11
-13/5
-68/63

0/682
0/369
0/997
0/328
0/000

0/0046
5/6
6/2

2/49
13/5

0/999
0/028
0/945
0/319
0/000

کنترل 8 هفته ایکنترل 4 هفته ای
پایه تمرینی

تمرینی 4 هفته ای
تمرینی 8 هفته ای

6/13
-6/25

-19/75
-74/87

0/655
0/649
0/155
0/000

5/6
-0/0025

2/48
13/5

0/028
0/990
0/320
0/000

پایه تمرینیکنترل 8 هفته ای
تمرینی 4 هفته ای
تمرینی 8 هفته ای

-14/37
-25/87
-81/0

0/296
0/065
0/000

-6/5
-3/12
7/9

0/025
0/213
0/003

تمرینی 4 هفته ایپایه تمرینی
تمرینی 8 هفته ای

-12/5
-68/63

0/382
0/000

2/92
13/5

0/359
0/000

55/130/00011/020/000-تمرینی 8 هفته ایتمرینی 4 هفته ای
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بحث و نتيجه گيري
اگرچه مطالعات زیادي اثر ورزش بر دستگاه هاي 
مختلف ب��دن، از جمله دس��تگاه عصبي را بررس��ي 
کردن��د، اما پژوهش حاضر اولی��ن مطالعه دربارة اثر 
افزایش طول دورة تمرین بدني بر وضعیت اکسایشي 
القا شده با هموسیستئین در هیپوکمپ پشتي موش هاي 
صحرایي است. مهم ترین یافتة تحقیق حاضر عبارت 
است از عدم تأثیر قابل توجه چهار هفته تمرین تناوبي 
ه��وازي ب��ر پراکسیداس��یون لیپیدي ناش��ي از القاي 
هموسیستئین به درون هیپوکمپ موش هاي صحرایي. 
به علاوه، با افزایش طول دورة تمرین تا هفتة هش��تم، 
بهبود قابل توجهي در مقادیر ش��اخص هاي مرتبط با 
پراکسیداس��یون لیپیدي هیپوکمپ مش��اهده شد. این 
دس��تاورد مهم تأثیر تداوم تمرین��ات منظم بدني در 
پیش��گیري و حتي برگش��ت بیماري هاي فرسایش��ي 
دستگاه عصبي در افراد سالمند را خاطر نشان مي کند. 
علي رغم این یافته، گزارش هایي نیز مبني بر عدم تأثیر 
ورزش بر ش��اخص های منتخب مغز وجود دارند )6، 
17(. حتی ممكن اس��ت باعث افزایش آسیب مغزی 

نیز شود )13(. 
در مقابل، همس��و با یافته ه��اي پژوهش حاضر، 
مش��اهدات رو به رش��دی نیز وجود دارند که نش��ان 
می دهن��د ورزش ممكن اس��ت عملكرد و س��لامت 
جس��می را بهب��ود بخش��د )11، 19(. ب��رای مث��ال، 
گزارش های اخیر نش��ان می دهند فعالیت منظم بدنی 
ممكن است کاهش عملكرد شناختی ناشی از فرایند 
سالمندی را تخفیف دهد و عدم انجام فعالیت ممكن 
اس��ت عامل خطر ب��رای دمانس یا زوال عقل باش��د 
)11(. در واق��ع، فعالیت بدنی منظ��م راهبرد درمانی 
برای پیش��گیری، مقابله و یا برگشت به دنبال بیماری 

فرسایشی عصبی مرتبط با سن پیشنهاد شده است )2، 
.)18 ،13 ،7

مغز بافتی بس��یار حس��اس اس��ت که تقریباً 2 
درص��د وزن بدن را تش��كیل مي ده��د، اما میزان 
مصرف اکسیژن آن20 درصد از اکسیژن مصرفي 
کل بدن در حالت اس��تراحت اس��ت )1، 18(. از 
این رو، میزان پراکسیداس��یون لیپیدي در دستگاه 
عصبي مرکزي قابل توجه اس��ت. پراکسیداسیون 
مغ��ز تحت تأثی��ر عوامل متعددی از قبیل ش��دت 
ورزش، جنس��یت، اس��ترس بی حرکت��ی، ورزش 
ارادی در مقایس��ه ب��ا ورزش اجب��اری و یا حاد و 
مزمن ب��ودن تمرینات و بس��یاری از عوامل دیگر 
ق��رار می گیرد. این عوامل ت��ا حدودی تناقض در 
یافته های برخي تحقیقات را با نتایج تحقیق حاضر 

و برخی تحقیقات دیگر نشان می دهد. 
به علاوه، موضع مربوط در اندازه گیری استرس 
اکسایش��ی در مغز نیز اهمی��ت دارد. به طور جالب 
توجهی، مطالعات بسیار اندکی دربارة آثار ورزش بر 
وضعیت اکسایشی در هیپوکمپ وجود دارد )5، 6(. 
هیپوکمپ یكی از مستعدترین نواحی مغز به استرس 
اکسایشی اس��ت. اخیراً اسكوپل و همكارانش )21( 
گ��زارش دادند دوی��دن روی نوارگردان با ش��دت 
متوس��ط )به م��دت دو هفت��ه و 20 دقیق��ه در روز( 
باعث کاهش اندک آسیب به هیپوکمپ موش های 

ویستار شد. 
در  هیپوکم��پ  می دهن��د  نش��ان  بررس��ی ها 
یادگیری و کس��ب حافظة بازی نق��ش مهمی دارد. 
ل��ذا، برخی محقق��ان گزارش دادن��د ورزش باعث 
بهبود ش��اخص های رفتاری ش��ناختی در حیوانات 
آزمایش��گاهی می ش��ود و جون��دگان در مع��رض 
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فعالیت بدنی، بهبود یادگیری فضایی )2(، و افزایش 
یادداری حافظه ای را در مقایس��ه با گروه کنترل غیر 

فعال نشان دادند )19(. 
بررس��ی وضعیت حافظة آزمودنی های پژوهش 
حاضر که با آزمون یادداری شاتل باکس تعیین شد، 
حاک��ی از بهبود قابل توجه زم��ان یادداری آزمون ها 
پس از چهار و هشت هفته تمرین بود. این تفاوت در 
مقایس��ه با گروه کنترل معنادار نیز بوده است )داده ها 
گزارش نش��د(. این بهبود وضعیت حافظه با تغییرات 
درون گروه��ی و بین گروهی قاب��ل توجه در مقادیر 
سوپراکس��ید دیس��موتاز و مالون��دی آلدهید پس از 

چهار و هشت هفته تمرین نیز همراه بوده است. 
اگرچ��ه هن��وز س��ازوکار دقیق ملكول��ی ای که 
فعالیت بدنی بر عملكرد مغز را نش��ان دهد مش��خص 
نشده، اما گزارش شده که فعالیت بدنی ممكن است 
مسیرهای سلولی و ملكولی را فعال کند و در حفاظت 
عصبی و پردازش شناختی نقش داشته باشد )6، 20(. 
براي مثال، ورزش با در دس��ترس ق��رار دادن )تنظیم 
مثب��ت(1 عوامل نوروتروفی از قبیل فاکتور انس��ولین 
مانن��د رش��دی )IGF-1( )4( و فاکت��ور نوروترفی 
مش��تق از مغ��ز )BDNF(2 )12،4،3( باع��ث ایجاد 
آث��ار حفاظت عصبی می ش��ود. افزایش عروق )16، 
18(، کاه��ش فراین��د پروتئولیتی��ک )18(، تغییرات 
ریخت شناختی مغز )16(، و کاهش آسیب اکسایشی 
)19( در زمرة س��ازوکارهای احتمالی دیگری هستند 
که ورزش از طریق آنها ممكن اس��ت باعث حفاظت 
عصبی ش��ود. س��ازوکار اخیر، یعني تعدیل وضعیت 
اکسایشی س��لولی، س��ازوکار بالقوه ای است که در 

پژوهش حاضر بررسي شده است. 
تعارض موجود دربارة آثار ورزش بر اس��ترس 

اکسایش��ی ای��ن اس��ت ک��ه اگرچ��ه ورزش باعث 
تحریک تولی��د رادیكال آزاد می ش��ود که ممكن 
اس��ت برای عملكرد س��لولی زیانبار باش��د، اما این 
نكته نیز گزارش ش��د که ورزش منظم باعث ایجاد 
سازگاری در دس��تگاه ضد اکسایشی می شود. برای 
مث��ال، برخی مق��الات افزایش قابل توج��ه فعالیت 
آنزیم ه��ای ض��د اکسایش��ی را گ��زارش دادند که 
میزان مقاومت در برابر استرس اکسایشی را افزایش 
می ده��د و در نتیجه باعث کاهش پراکسیداس��یون 

لیپیدي سلولی می شود )22(. 
برخي دانشمندان حوزة دستگاه عصبي، عملكرد 
بهتر مغز به  ویژه در دوران سالمندي را با ظرفیت ضد 
اکسایشي آن مرتبط مي دانند. براي آگاهي، مطالعة 
حاض��ر در زمرة مع��دود تحقیقاتي اس��ت که آثار 
ورزش بر عوامل ضد اکسایش��ي هیپوکمپ پش��تي 
را بررس��ي نموده اس��ت. نتیجة تحقیق حاضر نشان 
داد انج��ام فعالیت منظم ه��وازي تناوبي طي چهار 
یا هش��ت هفته باعث افزایش سوپراکسیددیسموتاز 
و کاه��ش مالوندی آلدهید هیپوکمپ مغز ش��دکه 
این تغییرات پس از هش��ت هفته تمرین در مقایس��ه 

با گروه کنترل معنادار بود. 
این یافته ها با نتیج��ة تحقیق فرناندا و همكارانش 
)6( که تنها تحقیق یافت ش��ده در این زمینه اس��ت، 
همسوست. آنان اظهار داشتند ورزش با تولید مداوم 
رادیكال آزاد استرس اکسایشي را تحریک می کند و 
به این طریق باعث س��ازگاري دستگاه ضد اکسایشي 

سلولي می شود )6(. 
محققان دیگر نش��ان دادند افزای��ش قابل توجه 

1. up - regulation
2. brain – derived neurotrophic factor
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فعالیت آنزیم هاي ضد اکسایش��ي بر اثر سازگاري با 
استرس اکسایشي ناشي از ورزش رخ مي دهد )22(. 
با وجود این، در پژوهش حاض��ر تغییر معناداری در 
شاخص استرس اکسایشي )مالوندي آلدهید و سوپر 
اکسید دیسموتاز( به دنبال چهار هفته تمرین مشاهده 
نش��د که ش��اید این ع��دم تغییر به دلیل ع��دم اعمال 
اس��ترس ورزشي کافي و قابل توجه به ویژه در چهار 
هفتة اول تمرین در آزمودني هاي با ش��رایط ویژه در 

این تحقیق بوده است. 
از آنجا ک��ه آزمودني هاي تحقیق حاضر تحت 
عمل جراحي کانال گذاري و تزریق هموسیس��تئین 
در هیپوکم��پ ق��رار گرفتن��د، لذا امكان اس��ترس 
ورزش��ي زیاد از طری��ق پروتكل ورزش��ي وجود 
نداش��ت. بي تردی��د اس��ترس ناش��ي از جراحي در 
افزایش سوپراکس��ید دیسموتاز نقشي نداشته است، 
زیرا تغیی��ر قابل توجهي در مقادیر مالوندي آلدهید 
گروه ح��لال هموسیس��تئین )گروه ش��م( که فقط 
عمل جراحي داش��تند رخ نداد. اگرچه این موضوع 
به تحقیقات بیش��تري نی��از دارد، اما ی��ک احتمال 
در خصوص علت افزایش سوپراکس��ید دیسموتاز 
و کاه��ش مالون��دی آلدهید در گ��روه تمریني در 
مقایسه با گروه کنترل، تفاوت ناحیه اي در مصرف 
اکسیژن مغز است، به گونه اي که بر تعامل اکسایش 
و ضد اکس��ایش در مغز اثر بگذارد )1، 18(. براي 
مثال، گ��زارش ش��د در نواحي وی��ژه اي از مغز از 
قبیل س��اقة مغز و جس��م مخطط1 )تودة خاکستري 
موجود در کف بطن هاي طرفي(، تمرین ورزش��ي 
باعث افزایش سوپراکس��ید دیسموتاز و گلوتاتیون 
پراکسیداز شده است )18(، در حالي که یک وهله 
ورزش تغییري در فعالیت سوپراکس��ید دیس��موتاز 

در نخ��اع، هیپوتالاموس، مخچه، و قش��ر مغز ایجاد 
نمي کند )1(.  

موض��وع دیگ��ري ک��ه ت��ا ح��دي افزای��ش 
سوپراکسید دیسموتاز در پژوهش حاضر را به ویژه 
به دنبال اجراي هش��ت هفته تمرین هوازي با شدت 
متوس��ط توجیه می کن��د، وضعیت ضد اکسایش��ي 
اندک مغز در مقایس��ه با بافت هاي دیگري از قبیل 
کبد اس��ت. این موضوع به همراه عوامل دیگري از 
قبیل بالا بودن میزان فعالیت میتوکندریایي وابس��ته 
به اکس��یژن مغ��ز و در عی��ن حال دارا ب��ودن آهن 
آزاد و چربي هاي غیر اش��باع چندگان��ة بالا باعث 
آس��یب پذیري بیش��تر دس��تگاه عصب��ي مرکزي به 
آسیب اکسایشي مي شود )24(. براي مثال، گزارش 
شده مغز 3 درصد گلوتاتیون پراکسیداز و 1 درصد 

کاتالاز کبد دارد )1(. 
به علاوه، برخي مطالعات نیز افزایش فعال سازی 
دس��تگاه های ضد اکسایش��ی درون زایی )اندوژنی( 
را در کل مغ��ز )12( و ب��ه وی��ژه در هیپوکمپ )19( 
به دنبال انج��ام فعالیت بدني نش��ان دادند که این اثر 
برای حفاظت در برابر انواع حملات نورونی ناشي از 

پراکسیداسیون لیپیدي دور از انتظار نیست.
به طور خلاصه، یافته هاي تحقیق حاضر نشان 
مي دهد، هر چند اجراي چهار هفته تمرین هوازي 
ب��ا تغیی��رات مطلوب��ي در روند پراکسیداس��یون 
لیپیدي هیپوکمپ پشتي همراه است، اما تغییرات 
قابل توجه در این بخش از دس��تگاه عصبي اساساً 
با تداوم تمرینات به مدت هش��ت هفته به دس��ت 
خواهد آمد. مطالعة ما از این ایده حمایت می کند 
که دورة تمرین��ي طولاني تر در مقایس��ه با دورة 
1 .corpus striatum
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تمرین��ي کوتاه تر تغییرات مطلوب ت��ري بر میزان 
پراکسیداسیون لیپیدي ناشي از القاي هموسیستئین 
به ارمغان می آورد. اینكه اجراي تمرینات با شدت 
بیشتر یا اس��تفادة هم زمان از مكمل هاي تغذیه اي 

نی��ز به بهب��ود وضعی��ت پراکسیداس��یون لیپیدي 
نواحي مختلف مغز منجر خواهد ش��د، موضوعي 
است که محققان حوزة فیزیولوژي ورزش باید به 

آن بپردازند.
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