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 دهیچک

ناپذير زندگی انسان است. از جمله تغييرات بيولوژيکی بارز در طول فعاليت بدنی، افزايش متابوليسم و توليد راديکال آزاد است. فعاليت بدنی بخش جدايی

هاي مجاور ها و مولکولر اتمترين لايه خود داراي الکترون جفت نشده بوده و با ديگشود که در خارجیراديکال آزاد به مولکول و يا قطعات مولکولی گفته می

بار بسياري مانند کاهش نيروي توليدي و افزايش آتروفی عضلانی پذير اثرات زيانهاي بسيار واکنشخود واکنش داده تا به حالت پايدار درآيد. اين مولکول

ها اکسيداننتیآتوليدشده منجر به افزايش بيان  ROSتوليدشده در طی ورزش اثرات سازگاري مثبتی نيز دارد.  ROSرا در پی دارد. شواهدي وجود دارد که 

-PGC  ناشی از ورزش منجر به بيان پروتئين ROS کنند. همچنينرا خنثی می ROSهاي آزاد اثرات منفی سازي راديکالها با خنثیشود. اين مولکولمی

1αهاي مختلـف متابوليسـم سلولی، بيـوژنز ميتوکنـدريايی و تـنفس سـلولی و متابوليسم چربی و گلوکز دارد. اين مقاله مروري جنبه شده که تأثير مهمی بر

 ROSهاي عضلانی وابسته به هاي سلولها و سازگارياکسيدانآن، نقش آنتی ، تأثيرات سلولی مثبت و منفیROS روز در مورد منابعبه بررسی اطلاعات به

 پردازد.در پاسخ به ورزش می
 

 PGC-1α، عضله اسکلتی، ميتوکندري، ROS ورزش، :کلیدی کلمات

 

 

 

 

 مقدمه 
ترين لايه اتم يا مولکولی است که در خارجی ،راديکال آزاد

الکترونی خود يک يا چند الکترون جفت نشده )منفرد( دارد و 

کند. راديکال آزاد صورت مستقل عمل میبراي مدت کوتاهی به

هاي جفت نشده، بسيار فعال و به دليل داشتن الکترون

پذير است و انرژي بسيار زيادي براي واکنش با واکنش

هاي ديگر و رسيدن به تعادل دارد. راديکال آزاد در مولکول

کند و به حالت هاي ديگر الکترون دريافت میواکنش با مولکول

رسد ولی در عوض آن مولکول تبديل به راديکال پايدار می

ها در بدن نقش ها بسته به ميزان آناين راديکال . (1)شود می

. (2) د براي بدن مفيد يا مضر باشندتوانناي دارند و میدوگانه

هاي فيزيولوژيک براي عملکرد طبيعی هاي آزاد در غلظتراديکال

کننده سلول ضروري بوده و افزايش کم تا متوسط آن نقش تنظيم

واد با فعال براي مثال اين م . (2) رسان سلولی داردمسيرهاي پيام

برداري رسان داخل سلولی و تغيير در نسخهکردن مسيرهاي پيام

اکسيدانی و هاي سيستم آنتیهاي مربوط به آنزيماز ژن

هاي ضد آپوپتوز نقش پروتئين DNAکننده هاي ترميمپروتئين

 .(3)نمايند تنظيمی خود را در شرايط طبيعی ايفا می

هاي مختلف ها و بافتهاي آزاد به دو صورت در سلولراديکال

هاي فعال اکسيژن بوده شوند. دسته اول راديکالبدن ديده می

Reactive oxygen species (ROS) توان  ها میترين آنکه از مهم

يدروژن و هيدروکسيل اشاره به آنيون سوپراکسيد، پراکسيد ه

 Reactive هاي فعال نيتروژن هستندکرد. دسته دوم راديکال

nitrogen species (RNS)  ها ترين آنکه نيتريک اکسايد از مهم

 .(5 ،4) رودبه شمار می

انقباضات عضلانی در حين تمرين ورزشی منجر به توليد 

شدت و مدت تمرين شود که بهمی ROSمقادير مختلفی از 

در عضلات اسکلتی نقش  ROS. سطوح پايين (6)بستگی دارد 

کند و اين در حالی ضروري را در توليد نيروي عضلانی بازي می

هاي د باعث آسيبتوانزياد در عضلات می ROSاست که توليد 

در تحقيقی نشان  .(7)اکسيداتيو و کاهش نيروي توليدي شود 

 45تا  30ات ايروبيک )نداده شده است انجام يک سال تمري

دقيقه و پنج روز در هفته( منجر به  45به مدت  vo2maxدرصد 

مروریمقاله 
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ادراري که نشانگر  F2-isoprostaneدار غير معنیکاهش 

هاي استرس اکسيداتيو )پراکسيداسيون ليپيدها(، در بين آسيب

 . (8) شودتحرک يائسه است میوزن بیزنان داراي اضافه

که تحقيقات زيادي که  بر روي حيوانات و انسان انجام درحالی

 95تا  85) هاي هوازي شديدشده  نشان داده است که ورزش

 95هوازي شديد )دقيقه( و بی 30، به مدت VO2MAX درصد

 ROSتواند منجر به افزايش می (1RMدرصد يک تکرار بيشينه 

. همچنين مطالعات (9-12)هاي ناشی از آن گردد و ايجاد آسيب

زمان با پيري نيز افزايش هم ROSاند که سطح اخير نشان داده

يابد که منجر به از دست دادن توده عضلانی و صدمات قلبی می

گردد. هاي عضلانی مانند ديستروفی عضلانی میو بيماري

توليدي در اثر ورزش ROS  بنابراين چنين فرض شده است که

طور بالقوه براي عملکرد عضله مضر بوده و منجر به خستگی و به

ز تحقيقات بر رو در بسياري اشود. ازاينآتروفی عضلانی می

و در نتيجه جلوگيري  ROSهاي جلوگيري از توليد و تجمع راه

اند هاي اکسيداتيو در حين فعاليت ورزشی متمرکز شدهاز آسيب

(13). 

 مسیرهای تولید رادیکال آزاد در عضله 

 میتوکندری

ها ميتوکندري موجود در سلول به دليل توليد انرژي در سال

در نظر  ROSعنوان توليدکننده اصلی هاي هوازي بهسيستم

درصد از اکسيژن  1-4شد و برآورد شده بود که گرفته می

دريافتی در مسير سيتوکروم اکسيداز زنجيره انتقال الکترون، در 

کسيد يا پراکسيد اثر احياي ناقص اکسيژن به راديکال سوپر ا

 هاي جديدتر نشان . داده(14 ،4)شوند هيدروژن تبديل می

در ميتوکندري قدري کمتر از آن چيزي  ROSدهد که توليد می

توليد  .(15)درصد است  15/0رفت و در حدود است که انتظار می

ROS  از طريق نشت الکترون جفت نشده در زنجيره انتقال

هاي عضلانی در هاي سلولالکترون غشاي داخلی ميتوکندري

(. تاکنون ده مکان مختلف 1گيرد )شکل حال انقباض صورت می

در ميتوکندري  2O2Hتوليد راديکال آزاد سوپر اکسايد و 

 .(16)پستانداران يافت شده است 

 Iطور عمده در کمپلکس به 2O2Hتوليد سوپر اکسايد و 

(NADH dehydrogenaseو کمپلکس ) ш  کوآنزيم(Q  و

دهد اکسيدوردوکتاز( زنجيره انتقال الکترون رخ می Cسيتوکروم 

زنجيره  IIهاي جديد حاکی از شناسايی کمپلکس . يافته(17)

عنوان منبع اصلی توليد سوپراکسايد است. با انتقال الکترون به

استفاده از ميتوکندري ايزوله شده، سهم هر بخش در توليد 

2O2H  مشخص شده و نشان داده شده است که آن بستگی به

 2O2H. در حالت استراحت (18)سوبستراي اکسيد شده دارد 

 IIو همچنين در کمپلکس  I در کمپلکس quinol عمدتاً از

توليد  IIIQo و sites IF )کمپلکس فلاوين( و به دنبال آن در

درصد  40هاي هوازي کم شدت )زير شود. در ورزشمی

vo2max( و شديد )درصد  95تا  85vo2max نسبت به )

مدت( هاي سرعتی و قدرتی کوتاههوازي )ورزشهاي بیورزش

 

 و آنتی اکسيدانهاي درونزاد در تارهاي عضله اسکلتی   (ROS)منابع گونه هاي اکسيژن واکنشی  .1شکل
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در عضلات بسيار کمتر است و جايگاه توليد آن در  2O2Hتوليد 

IF (13) است . 

 میو استاتین  

تازگی نشان داده شده است که ميوستاتين که عامل به

مسدودکننده تمايز و هايپر تروفی عضلانی است، قادر به 

 NFاي ، فاکتور هستهSmad3از طريق  ROSسيگنالينگ توليد 

 .(19)در سلول عضلانی است  α-TNFو 

 NADPH اکسیداز 

NADPH ( اکسيدازNOXsآنزيم ) هاي فلاوپروتئينی هستند

وانفعالات پروتئين و که توسط کلسيم، اسيدهاي چرب آزاد، فعل

عنوان دهنده الکترون شوند و بهتغييرات پس از ترجمه فعال می

 .(20)کنند عمل می

هاي عرضی و دهنده غشايی در لولههاي انتقالها پروتئينآن

ها را در سرتاسر غشاهاي سارکوپلاسمی هستند که الکترونشبکه 

دهند و با اين کار باعث کاهش توليد بيولوژيکی انتقال می

. نشان داده (20) شوندمی 2O2H هاي آزاد سوپراکسايد وراديکال

تا حد زيادي بيشتر از  NOXهاي است که خانواده آنزيمه شد

هاي ميتوکندري در توليد سيتوزولی سوپراکسايد در سلول

هاي عضلانی در زمان استراحت و همچنين در زمان فعاليت

 NOXsليدشده توسط تو . ROS (21)انقباضی عضله نقش دارند 

( شده  که منجر به RYRهاي ريانودين )باعث فعال شدن گيرنده

شود. اخيراً، مشخص شده است انتشار داخل سلولی کلسيم می

شده  NOXسازي از طريق فعال ROSکه انسولين باعث توليد 

براي افزايش کلسيم داخل سلولی از طريق  ROSکه اين افزايش 

 .(13)( موردنياز است IP3تول )گيرنده تري فسفات اينوزي

 A2فسفولیپاز  

نيز به افزايش A2 (PLA2) هاي فسفوليپازخانواده آنزيم

ROS  داخل و خارج سلولی در طول انقباض عضلات کمک 

ها اسيد آراشيدونيک را از فسفوليپيدهاي غشاي آن کنند.می

پلاسمايی، غشاي شبکه آندوپلاسمی و يا غشاي ميتوکندري جدا 

کنند. اسيد آراشيدونيک يک چربی سيگنالينگ مهم و می

  ROSهمچنين يک سوبسترا براي ليپوکسی ژناز براي توليد 

 PLA2است. علاوه بر اين، نشان داده شده است که آنزيم 

  ROSباعث افزايش  NOXsوزولی با تحريک سيت

ايزوفرم مختلف  15. عضلات انسان داراي حدود (13)شود می

( حساس و برخی ديگر 2Ca+است که برخی به کلسيم ) 2PLA از

در شرايط  2Ca+ هاي وابسته به. آنزيم(22) اندبه آن غير حساس

 در شرايط استراحت   2Ca+ هاي غير وابسته بهفعاليت و آنزيم

ROS (23) کنندتوليد می. 

 (XOگزانتین اکسیداز ) 

گزانتين اکسيداز آنزيمی سيتوزولی است که به هنگام تبديل 

)هيپوگزانتين( به اوره، يون  ATPمحصول نهايی تجزيه مداوم 

کند. اين مسير، يکی از توليد می 2O2Hمنفی سوپر اکسيد و 

خونی( در منابع اصلی توليد راديکال آزاد در شرايط ايسمکی )کم

در سيتوزول  XO. در عضله، (24)طی فعاليت خيلی شديد است 

. در طی (4)هاي اندوتليال مربوطه است و همچنين در سلول

شود، مصرف می ATPورزش شديد که در آن مقدار زيادي از 

عنوان سطح هيپوزانتين و گزانتين در حال افزايش است و به

. جالب است (24) باشندمیROS  براي توليد XOسوبستراهاي 

در تنظيم  XOتوليدشده توسط  ROSرسد، بدانيد به نظر می

بيوژنز ميتوکندرياي ناشی از ورزش استقامتی منظم از طريق 

 .(25)مؤثر است PGC-1α  افزايش 

 هانوتروفیل 

شود و در ها در مغز استخوان بالغ شده و ذخيره مینوتروفيل 

پاسخ به تحريکات مختلف بخصوص عفونت باکتريايی و 

خون آزاد زا به داخل گردش هاي بيماريها و ويروسميکروب

( از خانواده گلبول سفيد PMNشوند. پلی مورفنوتروفيل )می

کند و دو عامل ديده مهاجرت میاست که به محل آسيب

 ها و سوپر اکسايد( را در آن محل آزاد فاگوسيتوزي )ليزوزوم

ها به دليل صرف زمان براي نفوذ به داخل سلول کند. نوتروفيلمی

مدت نيست ولی مرينات کوتاهمنبع اصلی توليد راديکال در ت

اهميت در دوره ريکاوري فعاليت جسمانی شديد و  منبع ثانويه با

شود؛ که باعث آسيب عضلانی همراه با پاسخ غيرمعمول می

شدت و مدت شود. اين پاسخ بسته بهالتهابی در عضله درگير می

 .(26)تواند از چندين ساعت تا چندين روز ادامه يابد فعاليت می

 پراکسی زوم 

هاي آزاد هايی در سلول هستند که در توليد راديکالاندامک 

غير ميتوکندريايی نقش دارند. در شرايط فيزيولوژيکی مانند 

ها هاي طولانی پراکسی زومهاي درازمدت و گرسنگیفعاليت

کنند ولی در صورت يکنواخت پر اکسيد هيدروژن توليد میبه

 .(27)توليد سوپر اکسيد نقشی ندارند 

 هااکسایش خودکار کاتکولامین 

قلب نوراپی نفرين را از انتهاي عصب سمپاتيک تحت شرايط 

کند. اکسايش استرسی مختلف مانند فعاليت سنگين آزاد می
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خودکار آدرنالين به آدرنوکروم با تشکيل سوپر اکسيد همراه است 

 قلبی است. h-Rدر طی  ROSکه منبعی در توليد 

خونی موضعی: به هنگام فعاليت شديد برطرف شدن کم

شود در زمان که بافت با کمبود اکسيژن مواجه می زمانی

کند که باعث گيري وسيع میريکاوري، بافت شروع به اکسيژن

 .(13)شود ها میدر اين بافت ROSتوليد 

 های آزادهای سلولی رادیکالآسیب 

هاي آزاد روي عملکرد افزايش مزمن و يا بيش از حد راديکال 

ها اثر مخرب داشته و باعث تغييرات فيزيولوژيکی سلول

هاي بيولوژيکی بازگشت در ساختمان ماکرومولکولغيرقابل

هاي هاي ايجادشده به ماکرومولکولشود. ازجمله آسيبمی

ر ، پDNAتوان به شکسته شدن رشته موجود در سلول می

هاي ناقل اکسيداسيون ليپيدهاي غشا سلولی، صدمه به پروتئين

 .(28)هاي داخل سلولی اشاره کرد در غشا و آسيب آنزيم

هاي آزاد بوده و اسيدهاي نوکلئيک يکی از اهداف راديکال

برگشت در  توانند صدمات خطرناک و غيرقابلها میاين راديکال

هاي حياتی ايجاد نمايند. مطالعات ساختمان اين ماکرومولکول

تغييرات دائمی در  ايجاددهند آسيب اکسيداتيو با اخير نشان می

ماده ژنتيکی اولين مرحله در شروع جهش، سرطان و پيري است 

راديکال هيدروکسيل و مالون دي آلدئيد ايجادشده از . (5)

واکنش داده و داکسی  DNAپراکسيداسيون ليپيدها با مولکول 

آورد. اين ترکيبات آدنوزين و داکسی گوآنوزين را به وجود می

زا بوده و علاوه بر تغييرات زا و جهشايجادشده کاملًا سرطان

. (29)دهند ار میرا نيز تحت تأثير قر DNAساختاري، عملکرد 

پانکراس  β براي مثال استرس اکسايداتيو ايجادشده در سلول

آن را کاهش  mRNAفعاليت پروموتور ژن انسولين و ميزان 

دهد توليد فراوان . از طرفی مطالعات اخير نشان می(30)دهد می

NO  توسط ماکروفاژها با ايجاد استرس نيتروزاتيو و دآميناسيون

هاي دچار التهاب را خطر سرطان در بافت DNAبازهاي سازنده 

 .(31)کند تشديد می

ليپيدهاي موجود در غشاهاي سلولی يکی ديگر از اهداف 

 ها با پراکسيداسيونهاي آزاد بوده و اين راديکالراديکال

فسفوليپيدهاي غشايی، از بين بردن ساختار دولايه غشاي سلولی 

باعث آسيب  هاي غشايیدادن عملکرد پروتئين و تحت تأثير قرار

. گر چه در شرايط طبيعی ليپيدهاي (13) شونددر سلول می

شوند اما بسياري از محصولات سلولی خيلی سريع بازسازي می

ناشی از پراکسيداسيون ليپيدها همانند هيدروپراکسيداز، الکل و 

بيولوژيکی سلول تأثير سوء دارند  آلدئيدها روي اعمال و ساختار

هاي آزاد به يک . پراکسيداسيون ليپيدها با حمله راديکال(4)

ترين شده که از مهماسيد چرب يا شاخه جانبی آن شروع

توان به کننده پراکسيداسيون میهاي آزاد شروعراديکال

( و پراکسيل ليپيد (HOOهاي هيدروکسيل، پراکسيل راديکال

(LOO) هاي آزاد يک اتم هيدروژن از اشاره کرد. اين راديکال

کربن متيلن اسيد چرب را برداشته و با باقی گذاردن يک الکترون 

کند. ( توليد میLipid radical, Lبر روي آن راديکال آزاد چربی )

راديکال آزاد چربی با اکسيژن واکنش داده و راديکال  سپس

کند. ( را توليد میLipid peroxyl radical, LOOپراکسيل ليپيد )

هاي پراکسيل ليپيدها با جدا کردن يک اتم به دنبال آن راديکال

هيدروژن از اسيد چرب مجاور سبب انتشار زنجيره واکنش 

شوند. ترکيب پراکسی نيتريت نيز پراکسيداسيون ليپيدها می

تواند با يک اسيد چرب غيراشباع ترکيب شده و می

کننده آغاز نمايد. مکانيسم شروع پراکسيداسيون چربی را

پراکسيداسيون ليپيد توسط پراکسی نيتريت مشخص نيست اما 

جدا کردن اتم هيدروژن توسط پراکسی نيتريت مشابه 

گيرد. همچنين پراکسی نيتريت با هيدروکسيل صورت می

اکسيدانی آن را اکسيده کردن آلفاتوکوفرول غشا سلول اثر آنتی

 . (13) دهدکاهش می

هاي ترين ماکرومولکولاساسیعنوان ها در نهايت بهپروتئين

 سيستم بيولوژيکی و اعمال مهمی که در سلول زنده ارائه 

دهند از اهداف ديگر و اصلی آسيب ايجادشده توسط می

ها هاي آزاد و محصولات ثانويه به وجود آمده از آنراديکال

هاي آزاد اکسيژن با اکسيداسيون . راديکال(32)باشند می

هاي جانبی اسيدآمينه و همچنين چارچوب اصلی پروتئين شاخه

ها باعث ايجاد آسيب در اين هاي ارتباطی بين پروتئينو ايجاد پل

کننده . آنيون هيدروکسيل شروع(33)شوند ها میماکرومولکول

کسيداسيون پپتيدهاي داراي اکسيداسيون پروتئين بوده و ا

سيستئين، پيوند دي سولفيدي بين تيول پروتئين و تيول 

هاي با وزن مولکولی کم مثل گلوتاتيون را ايجاد کرده و مولکول

. يکی ديگر از (5)شود باعث از بين رفتن فعاليت پروتئين می

هاي اثرات استرس اکسايداتيو در پروتئين، اکسيده شدن شاخه

توليد گروه جانبی داراي اسيدآمينه ليزين، آرژنين و ترئونين و 

ي بدون بازگشت بوده و کربونيل در شاخه جانبی است که تغيير

هايی . پروتئين(34)شود منجر به از دست دادن عمل پروتئين می

در سلول  هاوسيله پروتئوزومشوند بهکه به ميزان کم کربونيله می
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هاي شديداً کربونيله شده به تجزيه شوند ولی پروتئينتجزيه می

ديده در خورده و آسيبهاي چينصورت پروتئينمقاوم بوده و به

هاي آزاد نيتروژن نيز . راديکال(32)نمايند سلول تجمع می

هاي سلولی شوند. نجر به آسيب در پروتئينتوانند ممی

هايی که داراي اسيدآمينه متيونين و سيستئين هستند پروتئين

به پراکسی نيترات بسيار حساس بوده و اسيدهاي آمينه تيروزين 

توفان از اهداف اختصاصی نيتراته شدن توسط پراکسی و تريپ

که تيروزين در ساختار . ازآنجايی(33)باشند نيتريت می

رسانی سلولی نقش مهمی داشته هايی که در سيستم پيامپروتئين

وجود دارد نيتراته شدن آن با ايجاد تغيير در توانايی فسفريله و 

رسان هاي پياماعث اختلال در عملکرد پروتئيندفسفريله شدن ب

 .(33)شود سلولی می

 بر تولید نیرو و آتروفی عضلات ROSتأثیر 

رسد که در عضلاتی که هنوز دچار خستگی مفرط به نظر می

 ROS براي توليد نيرو ضروري است. سطوح پايين ROSاند نشده

که  ROSدهد. افزايش بسيار زياد حتی توليد نيرو را افزايش می

هاي آيد منجر به سازگاريدر نتيجه ورزش شديد به وجود می

 ROSشود. بسته به غلظت هاي عضلانی میمختلفی در سلول

گيرند و همچنين زمانی که عضلات در معرض آن قرار میمدت

مضر براي فرد  تواند تأثيرات مفيد يامی ROSشدت تمرين، 

تواند ؛ بنابراين يک وهله تمرين می(1، جدول2داشته باشد )شکل

هاي اکسيداتيو به همراه داشته باشد در افراد تمرين نکرده آسيب

که در افراد تمرين کرده چنين تأثيراتی مشاهده نشده درحالی

بعد از تمرينات شديد يا به ROS  است. افزايش بسيار زياد در

هايی چون سرطان و نارسايی مزمن قلبی يا بيماري هنگام پيري و

تواند منجر به اختلال در انقباض و آتروفی عضلانی گردد که می

 .(13)شود هردو باعث ضعف و خستگی عضلانی می
 

 اختلال در عملکرد انقباض 

اختلال در عملکرد انقباضی ممکن است در نتيجه تغييرات 

هاي مختلف در ترکيبات داخل سلولی باشد اکسيداتيو پروتئين

 .(35)اگرچه دانش ما در اين مورد محدود و همراه با ابهام است 

 ( کهRYRهاي ريانودين )در شبکه سارکوپلاسمی گيرنده

شوند و اکسيد می ROSهستند توسط  2ca+ هاي رهاسازيکانال

ين امر موجب کمک به فرايند خستگی مفرض بر اين بود که ه

 . هرچند تحقيقات ديگر نشان (36)شود عضلانی می

ي نتيجه )در 2ca+ دهد که اين اکسيداسيون تنها باعث افزايشمی

رهاشده تحت تأثير پتانسيل  2ca+ شود و اين( می2ca+رهايش 

شود . از اين موضوع چنين استنباط می(37)گيرد عمل قرار نمی

بر رهايی کلسيم از شبکه سارکوپلاسمی باعث  ROSکه تأثير 

 شود.خستگی نمی

اکسيدان ميتوکندريايی دهد که آنتیهاي اخير نشان میيافته

36-SS  2+کاهش رهايشca  از شبکه سارکوپلاسمی را اصلاح

. در مورد (38)بخشد که بازيابی نيرو را بهبود نمیکند درحالیمی

ها نيز چنين عدم بر نيروي توليدي ميوفيلامنت ROSتأثير 

قطعيتی وجود دارد. اطلاعات اوليه نشان داده است که قرار 

باعث افزايش  2O2Hهاي کم مدت در معرض غلظتگرفتن کوتاه

که اگر تارهاي عضلانی براي شود درحالیدرصدي نيرو می 27

تري در معرض آن قرار بگيرند باعث کاهش زمان طولانیمدت

نشده هاي دقيق آن شناخته. اگرچه مکانيسم(39)گردد نيرو می

 

در نتيجه تمرينات  ROSتاثيرات زيانبار و سودمند افزايش  .2شکل 

 (13)ورزشی 

در نتيجه  ROSتاثيرات زيانبار و سودمند افزايش . 1جدول

 (13)تمرينات ورزشی 

 تاثیرات سودمند تاثیرات زیانبار

ضعف عضلانی و 

خستگی)اختلال در 

عملکرد انقباضی ،کاهش 

 پروتئين عضلانی

افزايش ظرفيت آنتی 

 اکسيدانی

 بيوژنز ميتوکندريايی DNAجهش 

افزايش حساسيت به  پراکسيداسيون چربی

 انسولين

اختلال در عملکرد 

 ميتوکندري

 افزايش حفاظت سلولی

مرگ برنامه ريزي شده 

 سلول

 افزايش ظرفيت هوازي
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طورکلی فرض بر اين است که تغييرات در توليد نيرو است اما به

 54 ،4است ) 2ca+به  هانتيجه تغيير در حساسيت ميوفيبريل در

 Iتازگی پيشنهادشده است که تروپونين (. در اين راستا به57و 

حساس است هدف اصلی  2ca+سلولی که نسبت به سطوح درون

ROS ي تروپونين است. باقيمانده سيستئين اکسيدشدهI 

اکسيدان گلوتاتيون واکنش دهد که مولکول را از تواند با آنتیمی

کند و دستگاه انقباضی را نسبت استرس اکسيداتيو محافظت می

. اگرچه لازم به ذکر است که (40)کند بسيار حساس می 2ca+به 

هاي انقباضی شود. منجر به تغيير در پروتئين ROSممکن است 

قادر به تغيير قطعه  2O2Hاند که در اين راستا مطالعات نشان داده

1S  در سر ميوزين است که منجر به محدوديت در حرکت سر

 .(41)شود می ATPميوزين در حضور 

 آتروفی عضلانی

 ROSهاي آزاد بر سينتيک انقباض، علاوه بر تأثير راديکال

همچنين قادر است مسيرهاي سيگنالينگ مختلفی مانند کلسيم، 

پروتئين تيروزين کينازها، فسفاتازها، سرين/ترئونين کينازها و 

فسفوليپازها را تحت تأثير قرار دهد که اين خود منجر به تغيير 

شود. بيان ژن، عملکرد سلول، متابوليسم و يا آسيب سلولی میدر 

مدت منجر به افزايش از دست دادن استرس اکسيداتيو طولانی

 ROS. سطوح بالاي (13) شودپروتئين و آتروفی عضلانی می

شده که آن نيز باعث  FoxOو NF-KBمنجر به فعال شدن مداوم 

 ، 3E هاي يوبيکوئيتنفعال شدن دو ليگاز عضلانی ويژه به نام

 muscle( و (Muscle AtrophyF-box MAFbxيا  1آتروگين 

RING (Really Intresting New Gene) ،Finger Protein1 

(MURF-1) (42) شودمی. 

هاي باعث کم شدن پروتئين MuRF-1و  MAFbxسپس 

مختلفی چون تيتين، نبولين، تروپونين، ميوزين متصل به 

. (43)شود و زنجيره سبک و سنگين ميوزين می Cتروپونين 

داده شده است که استرس اکسيداتيو بسيار زياد نيز اخيراً نشان 

 C (CHOP)باعث افزايش عامل رونويسی پروتئين هومولوگ 

 MuRF1گردد. اين عامل رونويسی نيز باعث افزايش بيان می

 .(44)شود که پيري نيز نتيجه افزايش اين پروتئين است می

 ها در عضلاتاکسيدانآنتی

هاي آزاد هاي دفاعی بدن در برابر راديکاليکی از مکانيسم

 اکسيدانی بوده و اين سيستم دفاعی در سيستم دفاع آنتی

هاي ديگر ی که مصرف اکسيژن بالاتري نسبت به بافتيهابافت

. دفاع (34)هستند دارند از قدرت دفاعی بيشتري برخوردار 

اکسيدانی شامل دو بخش آنزيمی و غير آنزيمی است که آنتی

آسيب ناشی از  سيستم آنزيمی نقش اصلی دفاع از بدن در برابر

اکسيدانی . سيستم آنتی(45)هاي آزاد را بر عهده دارد راديکال

آنزيمی بدن شامل سوپراکسايد ديسموتاز وگلوتاتيون پراکسيداز، 

اکسيدانی ضميمه مانند گلوتاردکسين، هاي آنتیکاتالاز و آنزيم

کسی ردوکسين است. آنزيم سوپراکسيد اپر تيوردکسين و

ديسموتاز که بسته به يون فلزي پيوند خورده با جايگاه فعال به 

شود تقسيم می Cu, Zn- SOD, fe SOD, Mn-SOD)انواع )

هاي آزاد اکسيژن بوده و آنيون اولين خط دفاعی در برابر راديکال

 .(46)کند سوپراکسيد را به پراکسيد هيدروژن تبديل می
O2SOD                 -

2O
 

         
2O2H+   SOD      2H2 + O 

ها  ROSهاي مهم ديگر اين سيستم دفاعی در برابراز آنزيم

است که هدف بيولوژيکی آن  (GOX)گلوتاتيون پراکسيداز 

2O2H  و پراکسيداسيون چربی است. گلوتاتيون پراکسيداز قابليت

دارد  GSSGو تبديل آن به  GSHبالايی براي گرفتن هيدروژن از 

بنابراين اين آنزيم نقش مهمی در مهار پراکسيداسيون ليپيد و 

 .(47) کندايفاء می RNAو  DNAجلوگيري از آسيب به 
H2O2 + GSH     GPX           H2O + GSSG 

GSSG+NAD(P)H      GPX              GSH + NAD(P)+  

هاي آنزيمی است که اکسيدان( نيز جزء آنتیCATکاتالاز )

هايی به نام پراکسی زوم واقع شده است طور عمده در اندامکبه

کند و اکسيژن تبديل می O2Hرا به  )2O2H(و پراکسيد هيدروژن 

و در عضله اسکلتی، فعاليت آن برحسب نوع تار متفاوت است 

 عاليت آن دربيشتر فعاليت آن در تارهاي نوع اول و کمترين ف

  .(47)است  IIaتارهاي نوع دوم 

H2O2     
    CAT

               H2O +½ O2  

اکسيدانی ترين اجزاي سيستم غير آنزيمی دفاع آنتیاز مهم

و کوآنزيم  C, Eليپوئيک اسيد، ويتامين -αتوان به گلوتاتيون، می

Q  اشاره کرد. گلوتاتيون جز مهم بخش غير آنزيمی سيستم دفاع

ترين عوامل احياء کننده اکسيدانی بوده و يکی از فراوانآنتی

بيولوژيکی از نوع غير پروتئينی است. بخش عمده آن در 

 GPXتا  کردهعنوان سوبسترا عمل سيتوپلاسم سلول است که به

اکسيد  GSSGبه  GSHه ها را دفع کند و در نتيجبتواند راديکال

هاي آزاد، توان به احياي راديکالترين اعمال آن میشود. از مهم

حذف راديکال آزاد هيدروکسيل، خنثی نمودن پراکسيد 

 Eهاي سلولی مثل ويتامين اکسيدانهيدروژن و حتی احياء آنتی

را احيا کرده و  Cيتامين ليپوئيک اسيد و -α. (4)اشاره کرد  Cو 

کند. همچنين سازي میهاي آزاد را پاکراديکال Cويتامين 
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به ترتيب از طريق واکنش با راديکال  Qو کوآنزيم  Eويتامين 

پراکسيل و حذف راديکال سوپر اکسيد از پراکسيداسيون ليپيد 

 .(4) کندجلوگيري می

 ROSو  PGC1-αهای عضلانی ناشی از ورزش، سازگاری 

هايی انجام منظم تمرينات استقامتی موجب ايجاد سازگاري

شود. پاسخ مهم در سطح در سيستم قلبی عروقی و عضلانی می

سلولی شامل افزايش اندازه و تعداد ميتوکندري و همچنين درون

هاي عضلانی است هاي اکسيداتيو در سلولافزايش فعاليت آنزيم

عنوان بهبوددهنده حساسيت . ورزش استقامتی همچنين به(48)

شده است. به انسولين و افزايش جذب عضلانی گلوکز شناخته

نقش سودمندي در  ROSتحقيقات اخير نشان داده است که 

 .(13) ي عضلات به تمرين داردهاي سازگارارتقاء پاسخ

 در تمرین PGC1-αنقش  
Peroxisome proliferator-activated receptor gamma 

coactivator-1α) PGC-1αکننده رونويسـی ( يک کمک فعال

هاي مختلـف متابوليسـم است که داراي تأثير مهمی بر جنبه

سـلولی، تنظـيم سلولی انـرژي، بيـوژنز ميتوکنـدري و تـنفس 

هاي چربی و متابوليسم چربی و تطبيقی ترموژنز، توسعه سلول

گلوکز است. اين پروتئين نقـش کليـدي در تنظـيم گلـوکز 

خروجــــی کبــــد از طريــــق کنتــــرل گلوکونئــــوژنز و 

هاي عضـلانی بـا القاي همچنين افزايش جذب گلوکز در سلول

 .(49)کند ( ايفـا میGLUT-4) 4-کزبيان ژن ترانسپورتر گلو

-PGC1محققان دريافتند که ورزش کردن در توليد پروتئين 

α اند که ها نشان دادهتأثيرگذار است. پژوهشPGC1-α  در انسان

کننده تغييرات تارهاي عضلانی به سمت و جوندگان کليد تنظيم

تارهاي کند انقباض در نتيجه ورزش است. همچنين اين پروتئين 

. مطالعات (50)کننده عضلات در برابر آتروفی است محافظت

کننده مثبت بعد يک تنظيمPGC1-α  اند کهمتعددي نشان داده

احتمالًا PGC1-α  سازي. فعال(51)از تمرين با شدت بالا است 

به  38P MAPK توسط α-1PGCتوسط فسفوريلاسيون پروتئين 

ها دهد؛ که مشخص شده است که همه آنرخ می NF-KBهمراه 

طور که گفته شد . همين(52) شوندفعال می ROSخود از طريق 

PGC1-α کننده متابوليسم چربی و کربوهيدرات و تنظيم

بهبوددهنده ظرفيت اکسيداتيو تارهاي عضلانی است که اين کار 

ها از طريق تنظيم ريداز طريق افزايش مقدار و فعاليت ميتوکن

و فاکتور  Nuclear Respiratory Factor A (NRF-1,2)مثبت 

 Mitochondrial transcription Factorرونويسی ميتوکندري 

A  (TFAM) دهد. علاوه بر آن انجام می  PGC1-αهاي دخيل ژن

ازحد کند. بيان بيشدر تعيين نوع تار عضلانی را نيز تنظيم می

PGC1-α نوع  اکسايشی نسبت تارهاي(Iرا افزايش می ) دهد

(13) . 

 ROSدر برابر  PGC1-αنقش دفاعی  

اند که استرس اکسيداتيو ناشی از تحقيقات نشان داده

شود. میPGC1-α  تمرينات استقامتی منجر به بيان پروتئين

نيز موجب  زاي گلوتاتيوناکسيدان درونطور مشابه تخليه آنتیبه

شود. در نتيجه تمرينات استقامتی میPGC1-α  افزايش بيان

PGC1-α  احتمالاً باعث رونويسی فاکتور پروتئين ترکيبیCREB 

(cAMP response element-binding proteinمی ) شود. سپس

 GPX1هاي آزاد مانند زداي راديکالهاي سماين پروتئين آنزيم

دهد. مکانيسم مولکولی درگير در را افزايش می Mn- SODو 

با  PGC1-αترتيب است که اينها بهاکسيدانسازي اين آنتیفعال

ERR-α شده و ترکيبSIRT3  در ماترکيس ميتوکندري را فعال

از طريق اتصال و  ROSکننده توليد تنظيم SIRT3کند. می

ميتوکندريايی است. مطالعات  IIو  Iداستيله کردن کمپلکس 

قادر به داستيله کردن آنزيم  SIRT3اند که پيشين نيز نشان داده

است که بدان وسيله فعاليت  Mn-SODميتوکندريايی 

رسد که دهد؛ بنابراين به نظر میاکسيدانی آن را افزايش میآنتی

PGC1-α کننده قدرتمند توليد سرکوبROS  از طريق بيان

 PGC1-αازاندازه ها است. در مقابل، بيان بيشاکسيدانآنتی

-Mnاکسيدانی از طريق افزايش بيان باعث افزايش دفاع آنتی

SOD شود. علاوه براين افزايش فعاليت آنزيم کاتالاز می و

α-1PGC  2بيان پروتئين جفت نشدهucp 3 وucp  را افزايش داده

دهد را کاهش می ROSزمان توليد ميتوکندريايی نتيجه هم و در

(13). 
 

 گیرینتیجه
هاي آزاد از طريق دهد که راديکالتحقيقات نشان می

هاي مختلفی در حين انقباضات عضلانی در عضلات مکانيسم

زمانی که ، مدتROSشوند که بسته به غلظت اسکلتی توليد می

گيرند، شدت تمرين و همچنين ها قرار میعضلات در معرض آن

توانند تأثيرات مضر يا سودمندي داشته سطح آمادگی فرد می

رسد اثرات منفی آن مانند کاهش توليد نيرو، باشند. به نظر می

هاي شديد افزايش آتروفی عضلانی و پيري زودرس پس از ورزش

که ورزش منظم )حداقل سه روز در لیدهد درحانامنظم رخ می

ها اکسيدانهفته( داراي اثرات مثبت از طريق افزايش بيان آنتی

در  ROSها حفاظت سلولی بهتري را در برابر اکسيداناست. آنتی
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ناشی از  ROSکنند. توليد حين تمرينات بعدي فراهم می

 هاياندازي سيگنالتواند موجب راههاي روزانه منظم میورزش

هاي عضلانی به ورزش شود که در ايجاد سازگاري سلول مهمی

است که داراي  PGC1-αها سيگنال مهم نقش دارند. از جمله آن

هاي عضلانی به ورزش هاي سلولنقش کليدي در ايجاد سازگاري

ها در اثر ورزش در سلول ROSاست. با توجه به منابع زياد توليد 

تحرک ت افرادي که اغلب بیتوان گفها میو آثار تخريبی آن

هاي بسيار شديد هستند اما در پايان هفته، خود را درگير ورزش

کنند ممکن است نسبت به افرادي که برنامه ورزشی منظمی می

در طول هفته دارند )حداقل سه روز در هفته( و در شرايط بدنی 

هاي آزاد آسيب بيشتري مناسبی نيز قرار دارند در مقابل راديکال
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Abstract 
 

Physical activity is an integral part of human life. Among significant biological changes during physical 

activity are increase of metabolism and production of free radicals. Free radical can be defined as molecule 

or molecular fragments containing unpaired electron in the outer orbital, which react with nearby 

molecules to obtain stability. These highly reactive molecules have various deleterious effects, such as 

reduced force generation and increased muscle atrophy. There is evidence that ROS produced during 

exercise has positive adaptation effects. ROS production leads to increased expression of the anti-

oxidants. These molecules, by neutralizing free radicals, neutralize the negative effects of ROS. In 

addition, exercise-induced ROS leads to the expression of PGC-1α  protein, having a significant impact 

on various aspects of cell metabolism, mitochondrial biogenesis and cellular respiration as well as 

metabolism of fat and glucose. This paper provides an overview of the evidence to date on the effects of 

ROS on exercising muscle. These aspects include the sources of ROS, their positive and negative cellular 

effects,  role of antioxidants, and ROS-dependent adaptations of muscle cells in response to physical 

exercise 
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