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  چكيده

  هيپوكامپ  TACو  HSP72 سطوحروي نوارگردان بر  فعاليت تداومي هجلسيك بررسي اثر  ،هدف از تحقيق حاضر
طور تصادفي به )هفته 8تا  6 گرم و سن 165±1وزن (سر موش صحرايي نر ويستار  20 ،ين منظوره اب. بود نر هاي صحراييموش

 24ساعت و  4دقيقه،  30ترتيب كه به 3و  2، 1هاي گروه(ه تمرين استقامتي حاد كنترل و سه گرو) سر 5هر گروه (در چهار گروه 
 10جوندگان بود كه با سرعت  ةدويدن روي نوارگردان ويژ ،پروتكل مورد استفاده. تقسيم شدند) ساعت پس از ورزش كشته شدند

 ةبراي مقايس .دقيقه بود 60 روي نوارگردان دويدن زمان مدت. رسيد متر در دقيقه 18تدريج به آغاز شد و بهمتر در دقيقه 
 )≥05/0P(توكي  و متعاقب آن از آزمون) One-way ANOVA(گروه، از آزمون آماري آناليز واريانس يكطرفه  چهارمتغيرهاي 

 بمتعاق. سنجي استفاده شدترتيب از روش ساندويچ الايزا و رنگبه TACو  HSP72گيري مقادير براي اندازه. شداستفاده 
نسبت به گروه كنترل مشاهده نشد؛ ) ساعت 4( 2و ) دقيقه 30( 1گروه  HSP72 مقدار، تغيير معناداري در تداومي حاد فعاليت

) P=015/0) (دقيقه 30( 1گروه  همچنين و) P=019/0(نسبت به گروه كنترل ) ساعت 24( 3در گروه  HSP72 سطوحاما 
گروه  در مقايسه با ،هاي تمرينيهيپوكامپ در تمامي گروه) TAC(اكسيداني تام نتيظرفيت آ قدارم. افزايش معناداري را نشان داد

و  TACو  HSP72بر سطوح  يمفيد طور كلي  فعاليت ورزشي حاد تأثيربه. )P=000/0( افزايش يافت طور معناداري، بهكنترل
  .هاي صحرايي داردافزايش نقش محافظتي آنها در هيپوكامپ موش

  
  يهاي كليدواژه

  .، تمرين استقامتي حاد، ظرفيت آنتي اكسيداني تام72هاي شوك گرمايي هاي صحرايي، پروتئينموش
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  مقدمه

گسيختگي ها و ازهمكنند كه آسيبي از بيماري را ايجاد ميهايهاي مختلف فيزيولوژيك حالتاسترس
سلولي به استرس تغيير سريع  هايترين پاسخيكي از مشخص. استساختارهاي پروتئيني از مشخصات رايج آن 

ها به عنوان از اين پروتئين. است HSP(1( پروتئين شوك گرماييها معروف به اي از پروتئيندر بيان ژن دسته
هاي اين پروتئين. دهندشود كه وظايف مختلفي را در بدن انجام ميمحافظان مولكولي داخل سلولي ياد مي

، HSP110، HSP90، HSP70، HSP60اصلي يعني  ةچندين خانوادبه  خود محافظتي براساس وزن مولكولي
HSP40  وHSPs9، 31(شوند بندي ميهاي كوچك طبقه .(  

ها را در برابر ترين پروتئين محافظ سلولي است و سلولاصلي Hsp72هاي شوك گرمايي، از بين پروتئين
ك عضو ويژه ي) HSP72(وتئين محافظتي اين پر). 16(كند هاي گوناگون، محافظت ميثير بسياري از استرسأت

 حالتمهمي را در هر دو  آثارشود كه پذير در سلول يافت ميصورت ايزوفرم تحريكهاست و ب HSP70 ةاز خانواد
 براي بازيافت سلولي بعد از استرس و حفظ عملكرد طبيعي آن HSP72). 23( ستفيزيولوژيكي و استرسي دارا

ديده را تسهيل هاي آسيبو بازسازي پروتئينكرده هاي دناتوره شده جلوگيري ضروري است و از تجمع پروتئين
با افزايش توانايي سلول در برابر استرس و در نتيجه كاهش  HSP72بنابراين سطوح بالاي بيان ). 5، 10(كند مي

ر افزايش دآن  نجات سلول به توانايي احتمالآسيب و مرگ سلولي همراه است و همچنين بيان شده است كه 
  ). 9، 30، 32(سلول در شرايط استرسي، بستگي دارد  گرفتن، بعد از قرار HSP72سنتز 

. كندهيپوكامپ يك لُب گيجگاهي مياني ساختار مغز است كه در فرايندهاي يادگيري و حافظه مشاركت مي
فعاليت ). 7، 12(ود شهاي متعددي چون صرع و آلزايمر ميديدگي اين ناحيه از مغز سبب ايجاد بيماريآسيب

ثير أت ةدهندمطالعات زيادي نشان. ثير بگذاردأهاي بدن تها و سيستماندام ةبر هم ممكن استبدني و ورزش 
 عنوان مركز حافظه و يادگيريههيپوكامپ بويژه هو بCNS(2(سيستم عصبي مركزي  هايورزش بر بروز سازگاري

ي ناشي از يدهد فعاليت بدني ممكن است زوال شناختي القاميمداركي وجود دارد كه نشان  ).7، 12، 13( است
هاي زايل بيماريدر برابر يا بازتواني  عنوان يك روش درماني براي پيشگيري،هكاهش دهد و ب افزايش سن را

                                                           
1. Heat Shock Protein 
2. Central Nerve System (CNS) 
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 روشن نشده، تمرين بدني بر عملكرد مغز تأثيرهاي مولكولي سازوكار گرچه دقيقاً؛ اروني توصيه شودوشدن ن
كند شركت دارد را فعال  1محافظت عصبيكه در را سلولي  هاي مولكولي وكه ممكن است گذرگاه شودتصور مي

)21.(  

HSP72 كندديدگي حفظ ميدنبال آسيبو به) تحليل عصبي( 2حيات عصبي را در اختلالات نرودژنريتيو .
 از طريقكلروز جانبي آميوتروفيك بيماري آلزايمر، بيماري پول كيلسون، و اس ماننداختلالات رايج نرودژنريتيو 

هاي نامحلول و غيرطبيعي در شكل آميلوئيد يا استرس اكسايشي، ناهنجاري اسكلت سلولي و تجمع پروتئين
آور ها نسبت به آثار زيانرونون. شوندها ميرونومرگ انتخابي ن موجب ،شده در درون سلولاجسام انباشته

، 17، 30(شوند رون ميوبروز آسيب در ن سببهاي غيرطبيعي پروتئينهاي غيرطبيعي حساسند و اين پروتئين
5.( HSPبراي مثال هوپر و هوپر . هاي عصبي نيز نقش دارندها در پيشگيري از توسعة بيماري)در مقاله) 2009-

سبب  هايي كهكنند كه انواع داروها و روشاند، اشاره ميپرداخته HSPاي مروري كه به بررسي ارتباط ديابت و 
شوند، به تأخير هاي عصبي ميرسان را كه موجب توسعة بيماريشوند، پيشرفت عوامل آسيبمي HSPافزايش 

 ).20( اندازندمي

و تغييرات فشار  HSPتحريك  ة سازوكارعلاوه فعاليت ورزشي يك مدل فيزيولوژيكي عالي براي مطالعبه
 ،31( شودهاي تنظيمي مغز ميا در خون و بافتهHSPب افزايش بيان سباكسايشي است از عواملي است كه 

را در پاسخ به انواع  HSP72توانند هاي خاصي در مغز ميبه خوبي نشان داده شده كه سلولبراي مثال  ).4 ،29
 ة، هيپوكسي، استرس اكسايشي، ايسكمي و تخلي3آكسوتومي،  CNSهاي هيپرترمي، آسيب مانندعوامل استرس 

  ).16، 30(دمنابع انرژي سنتز كنن

هاي آنزيمي مانند اكسيدانسيستم دفاعي ماهرانه شامل آنتي از طريق توليدشده در بدن هاي آزادراديكال
، C ،Eهاي اكسيدان غيرآنزيمي مانند ويتامينآنتي چند و 6گلوتاتيون پراكسيداز ،5سموتازي، سوپراكسيد د4كاتالاز

                                                           
1. Neuroprotection 
2. Neurodegenerative 
3. Axotomy 
4. Catalase 
5. Superoxidase dismutase 
6. Glutathione peroxidise   
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A ،در مورد تأثير تمرين بر فعاليت  ياطلاعات متناقض). 14( شونديفلاونوئيدها خنثي م وبيكينون وي وگلوتاتيون
-ب سازگاري سيستم آنتيسب فعاليت ورزشي منظمكه  رسدنظر ميبه و اكسيداني وجود داردهاي آنتيآنزيم

- هاي آنتيفعاليت آنزيم شايان توجهات افزايش علمطابرخي  عبارت ديگربه .)14، 26( شوداكسيداني سلولي مي

  .)2، 14، 26( يابدآسيب اكسيداتيو سلولي كاهش مي در نتيجهه اند كه نشان داد داني رااكسي

HSP72  وTAC  هستند و افزايش سطوح اين دو شاخص تضميندو شاخص مهم در دفاع دروني بدن -

- ميويژه استرس اكسايشي كنندة سلامت سلولي و افزايش توانايي دفاع سلول در برابر انواع مختلف استرس، به

 كبد، در گرمايي استرس و ورزشي حاد فعاليت به پاسخ در سلوليدرون HSP72 كه است شده داده نشان. شود
، اما اطلاعات دربارة )4، 19، 20، 30، 31(يابد مي افزايش هالكوسيت و اسكلتي عضلات قلب، آدرنال، غدد

فقط در يك تحقيق، . محدود است تغييرات اين شاخص در اثر فعاليت ورزشي حاد و در سيستم عصبي بسيار
در خون  HSP72دقيقه فعاليت ورزشي مشاهده كردند كه بين سطوح  180بعد از ) 2004(لانكستر و همكاران 

را دارد  HSP72سرخرگي به سياهرگي درون ژيگولاري، تفاوت وجود دارد و بيان كردند كه مغز توانايي ترشح 
اين تحقيق  در ساختار، عملكرد و سلامت سيستم عصبي، TACو  HSPنقش بسيار مهم  با توجه به). 24(

 هايآزمودنيفعاليت ورزشي حاد در  ةدر نتيجهيپوكامپ  TACو  HSP72طراحي شده است تا به بررسي تغييرات 
  .بپردازد سالم

  

  روش تحقيق

  هانيدآزمو

سر موش  20ق از در اين تحقي. گرفت انجام زمايشگاهيآشيوة  به كه است تجربي نوع از حاضر پژوهش
) آمل(گرم كه از انستيتو پاستور شمال ايران  165±1وزني  ةبالغ با محدود) Wistar(صحرايي نر نژاد ويستار 

اي با محيط جديد و حيوانات پس از ورود به محيط پژوهش و آشنايي دو هفته.تهيه شده بود، استفاده شد
ر صورت تصادفي د، به)متر در دقيقه 10سرعت اي با دقيقه 10جلسه  3(نحوة فعاليت روي نوارگردان 
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 22±2تايي قرار داده شدند و محدوديتي در دسترسي به آب و غذا نداشتند و در دماي محيطي پنجهاي گروه
  .ساعت نگهداري شدند 12:12روشنايي به تاريكي  ةگراد و چرخسانتي ةدرج

  بنديگروه

  :ندشد هاي مختلف به شرح زير استفادهگروه 

  ؛)con(اجراي تحقيق در قفس نگهداري شدند  ةاين گروه در تمام دور: ه كنترلگرو
دقيقه پس از اتمام فعاليت ورزشي كشته شدند  30به اجراي فعاليت روي نوارگردان پرداختند و : دقيقه 30

)30min(؛  
شته شدند ساعت پس از اتمام فعاليت ورزشي ك 4به اجراي فعاليت روي نوارگردان پرداختند و : ساعت 4
)4h.(  

ساعت بعد از اتمام فعاليت ورزشي كشته شدند  24به اجراي فعاليت روي نوارگردان پرداختند و : ساعت 24
)24h.( 

  پروتكل تمريني

و با شيب صفر  متر در دقيقه 10با سرعت  ،دقيقه 5مدت تمريني ابتدا به ةهاي فعاليت ورزشي در جلسگروه
به سرعت  متر در دقيقه 2سيدن به سرعت مورد نظر به ازاي هر دقيقه، درجه فعاليت كردند و سپس براي ر

 ،دقيقه با همين سرعت 50 ،هاسپس آزمودني. رسيدمتر در دقيقه  18نوارگردان افزوده شد تا اينكه به سرعت 
، تمريني در مدت پنج دقيقه ةبراي سرد كردن بدن در انتهاي جلس. با شيب صفر درجه به فعاليت ادامه دادند

  .طور معكوس كاهش يافت تا به سرعت اوليه رسيدسرعت نوارگردان به

  برداريبافت

و ) mg/kg 70(صفاقي تركيبي از كتامين ساعت پس از فعاليت با تزريق درون 24و  4دقيقه،  30ها آزمودني
با گردن  ةاحيها از نهاي هيپوكامپ، سر آزمودنيآوري نمونهبراي جمع. بيهوش شدند) mg/kg 5 -3(زايلازين 

 بامغز سالم . دشابتدا با استفاده از تيغ جراحي جمجمه شكافته و مغز با احتياط خارج  .قيچي مخصوص جدا شد
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تيغ جراحي دقيقاً از وسط به دو نيم تقسيم شده و با توجه به مختصات هيپوكامپ به كمك اطلس پاك سينوس، 
هاي بعدي در دماي گيريآوري شده براي اندازهمپ جمعهاي هيپوكانمونه. هيپوكامپ از سيستم لمبيك جدا شد

  .گراد نگهداري شدسانتي ةدرج -80

  هاگيري شاخصاندازه

. سرد قرار داده شد BPSگرم از بافت هيپوكامپ در محلول ميلي 50ها ابتدا گيري سطوح شاخصبراي اندازه
شده سانتريفوژ و مايع رويي به بافت هموژن .دقيقه هموژن شد 10ميكروهموژنايزر به مدت  باسپس بافت مذكور 

  .شددر بافت هيپوكامپ استفاده  TACو  HSP72گيري از اين محلول براي اندازه. داخل اپندورف منتقل شد

، Wuhanموش صحرايي  HSP72گيري هيپوكامپ به روش الايزا و با كيت مخصوص اندازه Hsp72سطوح 
اكسيداني تام و غلظت ظرفيت آنتي ng/ml 08/0و  درصد 8/6 چين با ضريب پراكندگي و حساسيت برآورد

)TAC (با استفاده از كيت  ،سنجهيپوكامپ به روش رنگJaICA, Shizuoka  ساخت ژاپن با ضريب پراكندگي
  .گيري شد، اندازه4/3

  روش آماري

 ±صورت ميانگين هنتايج ب. استفاده شد SPSS16، از نرم افزار آمدهدستبههاي وتحليل دادهتجزيه براي
-One(گروه، از آزمون آماري آناليز واريانس يكطرفه  چهاربراي مقايسه متغيرهاي . انحراف معيار بيان شده است

way ANOVA ( و متعاقب آن از آزمونtukey  مقادير . دشاستفاده)05/0 P≤ (عنوان حداقل سطح معنيهب -

  . شدها استفاده داري تفاوت ميانگين

  

 ي تحقيق هاتهافينتايج و 

  HSP72تغييرات 

تفاوت معناداري  ،هاي تحقيقهيپوكامپ نشان داد كه بين گروه HSP72مقدار هاي مربوط به تحليل داده
پس از فعاليت ورزشي  ساعت 4و  دقيقه 30 هايدر گروه HSP72 سطح). F=812/3و  P=031/0(وجود دارد 
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ساعت پس از فعاليت ورزشي  24ين شاخص در گروه ا سطح .نسبت به گروه كنترل تفاوت معناداري نداشت
) 015/0=P( ng/ml 77/1دقيقه پس از فعاليت  30و گروه ) ng/ml 71/1 )019/0=Pنسبت به گروه كنترل 
  .نشان داده شده است 1 جدولهاي مختلف در هيپوكامپ گروه HSP72تغييرات . افزايش معناداري داشت

  )TAC(اكسيداني تام تغييرات ظرفيت آنتي

هاي تجربي تحقيق نسبت به گروه تحقيق افزايش در تمامي گروه )TAC(اكسيداني تام ظرفيت آنتي
دقيقه مشاهده شد و سپس  30در گروه  TACبيشترين مقدار . )F=055/12 و P=000/0(معناداري داشت 

 پس از فعاليتدقيقه  30 در گروه شاخصاين مقدار . كاهش يافت اندكي زمانساعت،  24و  4درگروه هاي 
U/ml 5/4 )002/0=P( ،4 ساعت پس از فعاليت U/ml 08/3 )027/0=P (ساعت پس از فعاليت 24 در گروه و 
U/ml 07/3 )026/0=P (تغييرات . ي داشتمعنادار افزايش نسبت به گروه كنترلTAC هاي مختلف در گروه
  .نشان داده شده است 1جدول 

  

  هاي تحقيقهيپوكامپ گروه TACو  Hsp72تغييرات سطوح  - 1جدول 

  هاگروه
  

  شاخص

 كنترل
انحراف 
 ±معيار

  ميانگين

دقيقه پس از30
  فعاليت

 ±انحراف معيار 
  ميانگين

ساعت پس از 4
  فعاليت

انحراف معيار 
  ميانگين±

از ساعت پس24
  فعاليت

انحراف معيار 
  ميانگين±

پروتئين شوك گرمايي

72 )HSP72) (ng/ml(  
98/0±06/6  27/1±99/5  45/1±18/7  48/0±77/7  *#  

اكسيدانيظرفيت آنتي

  )TAC) (U/ml(تام 
89/1±2/6  23/1±72/10 *  75/1±28/9 *  01/1±26/9 *  

 ).P≥05/0( دقيقه 30نشانه معناداري نسبت به گروه  #و  معناداري نسبت به گروه كنترل ةنشان* 
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  گيريبحث و نتيجه

 .در هيپوكامپ بود TACو  HSP72حاد بر تغييرات  هدف از پژوهش حاضر بررسي اثر تمرين استقامتي
پس از فعاليت ورزشي تفاوتي با  ساعت 4و  دقيقه 30در هيپوكامپ در گروه  HSP72نتايج نشان داد كه سطح 

دقيقه پس  30 گروه ساعت پس از فعاليت ورزشي نسبت به گروه كنترل و 24گروه كنترل نداشت ولي در گروه 
  . ار بوداز فعاليت ورزشي، معناد

هاي انساني و حيواني در نمونه HSP72اطلاعات بسيار كمي دربار تأثير يك جلسه فعاليت ورزشي بر پاسخ 
هيپوكامپ انجام  HSP72اي در مورد تأثير يك جلسه فعاليت استقامتي بر مقدار كنون مطالعهموجود است و تا

 تغييرات به مربوط از طرفي سازوكارهاي. استشده جرا اين اولين تحقيقي است كه در اين زمينه انگرفته و 
تنها يك پژوهش نشان داده طور كه اشاره شد، همان. است ناشناخته HSP72مقادير  در فعاليت ورزشي از ناشي

در اين پژوهش لانكستر و همكاران  ،را در پاسخ به استرس ورزشي دارد HSP72است كه مغز توانايي ترشح 
در خون سرخرگي به  HSP72عاليت ورزشي مشاهده كردند كه بين سطوح دقيقه ف 180بعد از ) 2004(

  ).24(را دارد  HSP72سياهرگي درون ژيگولاري، تفاوت وجود دارد و بيان كردند كه مغز توانايي ترشح 

است كه از  HSP72هاي شوك گرمايي، از جمله اشاره شده است كه بافت مغز داراي غلظت زياد پروتئين
دست بنابراين نتايج به). 19(كنند رسان و استرسزا حفاظت ميزايش دما و ساير عوامل آسيبآن در مقابل اف

عبارت ديگر به. دست آمده از بافت مغز مقايسه كردهاي بهتوان به طور كامل با يافتهها را نميآمده از ساير بافت
 HSP72 سطحضر مشاهده شد كه در تحقيق حا. پاسخ مغز ممكن است متفاوت و كاملاً منحصر به فرد باشد

دست ههاي ديگر باز بافت ،پس از اتمام فعاليت، روندي صعودي دارد كه اين نتيجه با نتايجي كه در اين زمينه
 HSP72اي مروري به بررسي تغييرات در مقاله) 2008(امادا و همكاران يبراي مثال . آمده است، همخواني دارد

ورزشي حاد پرداختند و اشاره كردند كه فعاليت حاد، فعاليت متوسط تا شديد  فعاليت ةهاي مختلف در نتيجبافت
كند و استرس ورزشي بيشتر با افزايش فراهم مي HSP72مدت، استرس كافي را براي افزايش سطوح طولاني

HSP72 خواهد شد  بيشتر سببهمچنين استرس . بيشتر همراه استHSP72 تري بعد از طولاني ةبراي دور
تحقيقات ديگري نيز به بررسي تأثير فعاليت ورزشي حاد بر مقدار  ).31(فعاليت به شكل افزايش يافته باقي بماند 
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HSP72 هايي را روي نوارگردان موش) 28(و همكارانش  1اسكيدموربراي مثال . اندهاي ديگر پرداختهدر بافت
قبل و  را گيري از عضلهنمونه آنها .دقيقه تمرين دادند 60مدت متر در دقيقه با  17بدون شيب با سرعت 
هاي حفاظتي را پس از نتايج اين آزمون افزايش معنادار مقادير اين پروتئين. دانجام دادن بلافاصله پس از تمرين

وي هاي نر رد، موشدادن انجام) 25(و همكاران  2ككه لا يديگر در پژوهش.اسكلتي نشان داد ةتمرين در عضل
پس از . يا تا زمان درماندگي دويدند ،دقيقه 60 و 40، 20متر در دقيقه در زمان هاي  24نوارگردان با سرعت 

-تمرين و در نمونه بيستم ةاين افزايش در عضله در دقيق. حيوانات ديده شدعضله  در HSP72تمرين افزايش 

نتايج تحقيق حاضر با نتايج . دگي مشاهده شدهاي نزديك به درمانشده از طحال و لنف تنها در زمانهاي گرفته
  .اين تحقيقات همخواني دارد

اگرچه . پاسخ استرسي ايجاد كندمكن است هاي فيزيولوژي است كه مفعاليت ورزشي يكي از جنبه
- خوبي شناخته نشده است، فعاليت ورزشي ميهشود، بب ايجاد پاسخ استرسي طي فعاليت ميسبكه  سازوكاري

ايش دماي بدن، افزايش تجمع اسيد لاكتيك، آسيب عضلاني، استرس اكسايشي، اختلال در هموستاز تواند با افز
هاي شوك گرمايي و در نتيجه به افزايش بيان پروتئين كلسيم و محروميت و فقدان گلوكز، به پاسخ استرسي

)HSP72 (شود  منجر)ز يك جلسه فعاليت از طرفي سازوكارهاي مربوط به تغييرات ناشي ا ).6، 11، 22، 31
هاي ورزشي در بيش توان گفت اجراي تمرينبا اين حال مي. ناشناخته است HSP72استقامتي حاد در مقادير 

) هيپوكامپ(زا در بافت مغز از يك آستانة شدت و مدت مشخص، ممكن است موجب افزايش تحريكات استرس
  .را تا حد زيادي افزايش دهد HSP72شود و 

 سببهاي غيرطبيعي حساسند و اين پروتئينبسيار  هاي غيرطبيعيآور پروتئينه آثار زيانها نسبت برونون
- هاي نرودژنريتيو سيستم عصبي در نتيجة تجمع اين پروتئين؛ بسياري از بيماريشوندرون ميون ديدگيآسيب

كه در  كامپدر هيپو HSP72افزايش سطوح  ).5، 17، 30( .شودهاي غيرطبيعي در سيستم عصبي ايجاد مي
هاي عصبي به همراه دارد و ممكن ، فوايد محافظتي بسياري در سلولفعاليت ورزشي حاد مشاهده شد ةنتيج

شده و غيرطبيعي در سيستم عصبي جلوگيري كند و در نتيجه به مقابله هاي متراكماست از تجمع اين پروتئين
 گفته شده كه .پردازدمي... ر، جنون، هانتينگتون وهاي نرودژنريتيو سيستم عصبي مانند آلزايمبا ايجاد بيماري

                                                           
1. Skidmore 
2. Locke 
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محافظ براي افزايش  هاي عصبي است كه به عنوانبخشي از پاسخ حفاظتي سلول HSP72احتمالاً افزايش بيان 
  ).5 ،27( كندها و در نتيجه حفظ حيات آنها عمل ميرونوهاي نسازي پروتئينظرفيت طبيعي

هاي تحقيق نسبت به گروه كنترل افزايش هيپوكامپ در تمامي گروه) TAC(اكسيداني تام ظرفيت آنتي
دقيقه پس از فعاليت ورزشي مشاهده شد و سپس با گذشت  30در  TACطوري كه بيشترين افزايشهيافت، ب

-هيپوكامپ در تمام گروه TACافزايش معنادار غلظت توكي  استفاده از آزمون تعقيبي. زمان سير نزولي يافت

اين ). 1جدول (نسبت به گروه كنترل را نشان داد ) ساعت 24ساعت و  4 ،دقيقه 30(تحقيق هاي تمريني 
ها را در برابر فعاليت بدني ايجاد شده است، سيستم عصبي آزمودني ةداني كه در نتيجياكسافزايش ظرفيت آنتي

آنها . همسوست) 2009(آكسو و همكاران پژوهش نتايج اين تحقيق با نتايج . كندمياسترس اكسايشي محافظت 
و اشاره  هبررسي كرد را اكسيدان در نقاط مختلف مغزآنتي -ثير فعاليت بدني حاد و مزمن را بر تعادل اكسيدانيأت

 GPx2و عدم تغيير در  SOD1هاي حيواني سالم، افزايش فعاليت بدني حاد در نمونه ةكردند كه در نتيج
  ). 3(است  اكسيداني مغزيافزايش ظرفيت آنت ةدهندمشاهده شده كه نشان

آنها اشاره كردند كه . در تناقض است) 2006(ن اتحقيق آسيكوز و همكار از طرفي نتايج اين تحقيق با نتايج
 ،12 ،6 ،3اكسيداني و سطوح پراكسيداسيون ليپيدي را بلافاصله، هاي آنتيفعاليت ورزشي شديد فعاليت آنزيم

   ).1( دهدهيپوكامپ و ديگر نواحي مغز تغيير نميساعت پس از اتمام فعاليت در  48و  24

 مقدار بيشترين و اكسيدانآنتي مقدار كمترين كند،مي مصرف را بدن اكسيژن از درصد 20مغز،  با اينكه
 بدن، اعضاي ديگر به نسبت را مغز و شوندمي اكسيد راحتيبه كه دارد را هاكاتكولامين و اشباع چرب اسيدهاي

 نتيجة در DNA اكسيدهاي و چربي پراكسيدهاي. دهندمي قرار اكسايشي هايسيبآ معرض در بيشتر
 كاهش را عصبي سيستم عملكرد و شوندمي سلول مرگ و كارافتادگي از سبب و يابندمي افزايش اكسيداسيون

 كننديم اكسيد هستند، سلولي غشاي مهم اعضاي از كه را غيراشباع چرب اسيدهاي آزاد، هايراديكال. دهندمي
كه در اثر فعاليت  TACاين افزايش  ).18( برندمي بين از را آن بيولوژيكي فعاليت و سلول غشاي آرايش و

                                                           
1. Superoxide dismutase 
2. Glutathione peroxidase 
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رسان تواند توانايي مغز را براي مقابله با تأثيرات منفي و آسيبورزشي حاد در سيستم عصبي مشاهده شد، مي
  .استرس اكسايشي افزايش دهد

به تأخير انداختن فرايندهاي  مكن است موجبها ماكسيداني در بافتآنتي اشاره شده است كه افزايش دفاع
در آسيب زدن به ) ROS1(هاي فعال اكسيژن پتانسيل گونه. اكسيداتيو و اختلال در عملكردهاي سلولي شود

ه نياز ب كاهشب سبها اكسيدانشده است كه وجود آنتي منجر به ايجاد اين فرضيه ،هاي درون سلوليپروتئين
در تحقيق  ).8، 15(شود هاي دناتوره ميبراي بازسازي پروتئين) هاHSP(هاي شوك گرمايي سنتز پروتئين

نسبت به ) TAC(اكسيداني تام دقيقه پس از فعاليت افزايش ظرفيت آنتي 30حاضر مشاهده شد كه در گروه 
در گروه (ه نشد و با گذشت زمان تغيير معناداري مشاهد HSP72گروه كنترل معنادار بود، در حالي كه مقدار 

 حاضر نتايج تحقيق رسدنظر ميرو به افزايش گذاشت؛ بنابراين به HSP72كاهش و  TACمقدار ) 3و  2هاي 
بر ) TAC(اكسيداني تام ظرفيت آنتيدهد كه افزايش سطوح فوق همخواني دارد و نشان مي ةنيز با فرضي

  .مقدم است HSP72افزايش 
و اكسيداني و دفاع آنتي HSP72مفيد فعاليت ورزشي بر سطوح  ة تأثيردهندنشان حاضر نتايج تحقيق

  احتمالاً فعاليت ورزشي،  ةبا توجه به اين تغييرات در نتيج. ستا هيپوكامپدر  افزايش نقش محافظتي آنها
رسان سيبپيشگيرانه براي كاهش عوامل آ ةعنوان يك توصي را به حاد با شدت متوسط توان فعاليت ورزشيمي

  .دكار برهب به سيستم عصبي
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