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  آیا مصرف آنتی اکسیدان ها لازم است؟ -استرس اکسیداتیو ناشی از فعالیت

  1بابک نخستین روحیدکتر 

  چکیده

 بین محققین در و پرطرفدار استرس اکسیداتیو ناشی از فعالیت و آنتی اکسیدان ها به یکی از حیطه هاي پژوهشی مهم در دو دهه اخیر

علوم ورزشی تبدیل شده است. استرس اکسیداتیو به مفهوم به هم خوردن توازن بین گونه هاي فعال و سیستم آنتی اکسیدانی بدن به 

د است. فعالیت بدنی شدید و طولانی مدت می تواند باعث افزایش تولید گونه هاي فعال و نفع گونه هاي فعال و رادیکال هاي آزا

باعث تسریع پدیده پیري و بروز  استرس اکسیداتیو می تواندضمنا روز استرس اکسیداتیو شود. ب منجر بهرادیکال هاي آزاد شده و 

بسیاري از قهرمانان ورزشی و حتی مردم عادي ن دلیل، میشود. به ه و سندرم متابولیکاز قبیل سرطان  بسیاري از بیماري هاي مختلف

به مصرف مکمل  و آسیب هاي عضلانی جلوگیري از اثرات منفی فعالیت بدنی و پیشگیري از استرس اکسیداتیو ناشی از فعالیت جهت

سیدان ها گاها نه تنها باعث کاهش تحقیقات اخیر نشان می دهند که مصرف آنتی اک بهرحال،. اندروي آوردههاي آنتی اکسیدانی 

. ضمنا محققین دریافته اند که مصرف مداوم مکمل هاي آنتی اکسیدانی دگردنیز می  آن افزایش باعثاسترس اکسیداتیو نمی شود بلکه 

مقاله  جلوگیري نماید. هایپرتروفی عضلانیو  یوژنزیس، بیوژنزیس میتوکندریاییاز قبیل آنژ می تواند از اثرات سازگارکننده فعالیت بدنی

براي افرادي که به به این سوال مهم که آیا واقعا مصرف مکمل هاي آنتی اکسیدانی  یحاضر مروري است بر تحقیقات اخیر و پاسخ

  ؟فعالیت بدنی می پردارند، ضرورت دارد

  

   استرس اکسیداتیو، فعالیت بدنی، آنتی اکسیدان، مکملواژگان کلیدي: 
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  مقدمه

این گونه ها ممکن است  مولکول هایی ناپایدار و به شدت واکنش پذیر هستند. اکسیژن و نیتروژن هاي فعالگونه

این الکترون هاي جفت نشده هستند. نیمه عمر  دارايربیتال خارجی خود وهاي آزادي باشند که در ارادیکال

ها براي رسیدن به حالت پایدار، این مولکول .)1( استثانیه و حتی چند ساعت متغیر ثانیه تا چند  مولکول ها از نانو

ها به چهار گروه کلی تقسیم بندي  به اتم مرکزي این مولکولهاي مختلف را اکسید می کنند. بسته ماکرومولکول

- لفور فعال و گونههاي سو، گونه)RONS(2 ، گونه هاي نیتروژن فعال)ROS(1 گونه هاي اکسیژن فعالمی شوند: 

)، به طور فیزیولوژیک حین مراحل متابولیکی به RONSهاي اکسیژن و نیتروژن فعال (گونه .)2(هاي کلرید فعال 

قباضات عضلانی باعث تحقیقات اخیر نشان داده اند که ان .)3( شوندویژه در مرحله انتقال الکترون تولید می

درصد  5تا  2که  استمطالعات اولیه حاکی از آن  .)4( افزایش گونه هاي فعال در عضلات درگیر می شوند

یر در حین فسفریلاسیون اکسیداتیو تبدیل به نوعی رادیکال آزاد به گعضلات در میتوکندري اکسیژن مصرفی در

میتوکندري  درهاي فعال گونهتولید دهند که مطالعات اخیر نشان می .)5( می شوند  )2O.-نام سوپراکسید (

منبع  .)7( درصد می باشد 15/0 تر و در حدود اسکلتی کم و در عضلات )6( درصد 8/0تا  4/0هاي قلبی سلول

در حین سم زدایی  450Pهاي کمپلکس داخلی دیگر گونه هاي فعال پروکسیزوم ها هستند. علاوه براین، آنزیم

بنفش، آلودگی هوا، مصرف سیگار، الکل و  اشعه ماورا کنند.گونه هاي فعال تولید می ،ها مانند داروهازنوبیوتیک

  . )2(از منابع خارجی گونه هاي فعال محسوب می شوند  نیز فعالیت شدید

تعادل بین تولید رادیکال هاي آزاد و سیستم دفاع آنتی اکسیدانی به نفع   نهم خورده استرس اکسیداتیو ب     

وضعیت هاي  است که باعث آسیب اکسیداتیو، فعال شدن مسیرهاي سیگنالی و پیشرفت رادیکال هاي آزاد

به طور معمول،  .)8(شود درم متابولیک مینمقاومت انسولینی و سعروقی،  -ري قلبیپاتولوژیک ازقبیل بیما

یا نقص در سیستم آنتی اکسیدانی آنزیمی یا غیر آنزیمی منجر به استرس  هاي فعال وافزایش بیش از حد گونه

. در حین فعالیت بدنی جریان اکسیژن در عضله اسکلتی به شدت افزایش می یابد که این )9(شود اکسیداتیو می

. فعالیت بدنی مصرف )11, 10(شود هاي آزاد میهاي فعال و رادیکالموضوع باعث تولید بیش از حد گونه

هاي آزاد دهد که همین مسئله منجر به تولید گونه هاي فعال و رادیکالبرابر افزایش می 20تا  10اکسیژن را 

اسیدهاي چرب ، DNAهاي بیولوژیکی به ویژه توانند باعث آسیب ماکرومولکولها نهایتا میاین مولکولشود. می

مصرف اکسیژن به وسیله افزایش میزان متابولیسم و  .)12(د نهاي فعال شواشباع نشده، آمینواسیدها و پروتئین

یه می تواند تولید رادیکال آنرا کم می کند که همین قض PHفیبرهاي عضلانی دماي سلول عضلانی را افزایش و 

هاي آزاد در حین فعالیت بدنی شک و بع رادیکالادر ارتباط با من .)13( هاي آزاد در فیبر عضلانی را تسریع کند

تولید  عوامل نتریمهم د اما عضله اسکلتی به عنوان مهم ترین منبع گونه هاي فعال مطرح است.تردید وجود دار

و  2Aفسفولیپاز  اکسیداز، مراحل وابسته به NADPHهاي فعال در عضله، میتوکندري، زانتین اکسیداز، گونه

 .)15, 14(تعدادي از سلول هاي ایمنی نظیر ماکروفاژها، مونوسیت ها، ائوزینوفیل ها و نوتروفیل ها می باشد 

، که شکل اکسیدشده از عضلات آسیب دیده 3افزایش سطح کاتکولامین ها، افزایش رهایش متمیوگلوبین

  

1.  Reactive Oxygen Species 
2.  Reactive Nitrogen Species  
3. Metmyoglobin  
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تداخل عمل متمیوگلوبین و متاموگلوبین با پروکسیدازها در حین فعالیت نیز از  ،همچنین و میوگلوبین می باشد

   .)16, 13(میانجی هاي تولید گونه هاي فعال به شمار می روند 

  سیستم دفاع آنتی اکسیدانی

سلولی می شود،  DNA، پروتئین ها و چربی هااز آنجایی که گونه هاي فعال و رادیکال هاي آزاد باعث تخریب 

آنتی اکسیدان ها عموما  شگفت آور نیست اگر بدن داراي یک سیستم توسعه یافته دفاعی آنتی اکسیدانی باشد.

هاي شوند و ظرفیت واکنش با رادیکالها یافت میموادي احیاکننده هستند که هم در داخل و هم در خارج سلول

هاي آزاد و گونه هاي فعال . آنتی اکسیدان ها از طریق واکنش با رادیکال)17( دارا هستندهاي فعال را آزاد و گونه

آنتی اکسیدان ها هم در داخل بدن سنتز و هم از . )13(شوند گیري از استرس اکسیداتیو میباعث کاهش یا جلو

آنتی اکسیدان ها به طور کلی به دو دسته تقسیم بندي می شوند: آنزیمی و  طریق رژیم غذایی جذب می شوند.

)، GPX( 2)، گلوتاتیون پراکسیدازSOD( 1غیرآنزیمی. مهم ترین آنتی اکسیدان هاي آنزیمی سوپراکسید دیسموتاز

، E، ویتامین Cاز آنتی اکسیدان هاي غیرآنزیمی می توان به گلوتاتیون، ویتامین  ) هستند.CAT( 3و کاتالاز

   .)18(وتنوئیدها و اسیداوریک اشاره کرد کار

براي حفظ سلامتی خود تمرین می کنند، معتقد به مصرف بسیاري از قهرمانان ورزشی و حتی افرادي که      

آنتی اکسیدان ها براي مقابله با استرس اکسیداتیو ناشی از فعالیت ورزشی هستند. این گروه معتقدند که براي 

که در حین فعالیت هاي طولانی و شدید بیش از حد طبیعی تولید  و گونه هاي فعال مقابله با رادیکال هاي آزاد

، بدن نیاز به  مصرف آنتی اکسیدان ها بیش از مقادیر معمول را دارد. همین طرز فکر سبب شده است می شوند

و محققان  که بسیاري از قهرمانان ورزشی براي سالیان متمادي به مصرف انواع مختلف آنتی اکسیدان ها بپردازند

، 4اما در سال هاي اخیر با توسعه نظریه هورمس. )20, 19, 8(بسیاري نیز این نظریه را راستی آزمایی نمایند 

ند که مصرف ه اکرد مشاهدهبه طور شگفت آوري برخی از محققین  فرضیه هاي متفاوتی مطرح گردیده است و

بلکه گاها باعث  نمی شودآنتی اکسیدان ها قبل، حین و یا پس از فعالیت، نه تنها باعث کاهش استرس اکسیداتیو 

    در بخش هاي بعدي بیشتر در این زمینه بحث خواهد شد. .)21( ه استافزایش آن گردید

  رادیکال هاي آزاد ارتباط آن با نظریه هورمس و

وارونه اطلاق  Uمواد شیمیایی، سمی و اشعه ها به صورت  به فرضیه هورمس به پاسخ سیستم هاي بیولوژیکی 

در واقع این فرضیه بیان کننده این نکته است که براي پاسخ مطلوب، میزان محرك وارده بایستی . )22(می شود 

. اخیرا تئوري )23( در دامنه محدودي باشد و اگر محرك بیش از حد زیاد یا کم باشد، پاسخ نامطلوب خواهد بود

شده است. مهم ترین تاثیر فعالیت بر بدن ایجاد سازگاري است. به عنوان  هورمس وارد حیطه رادیکال هاي آزاد

یک محرك، یک جلسه فعالیت بدنی توانایی ایجاد سازگاري را دارد اگرچه به علت چهارچوب زمانی مشخص و 

در  5. مطابق تئوري پایه استرس که توسط  سیلاي)24(این سازگاري محدود است  ،ویژگی هاي اعمال بار اضافه

توسعه یافت، پاسخ به یک محرك مزمن به تدریج کاهش (واکنش هشدار) و سپس مقاومت در برابر  1956سال 

یت منجر به واماندگی بدن می شود (مرحله واماندگی). محرك افزایش می یابد (مرحله مقاومت) که در نها

  

1 . Superoxide Dismutase   

2 . Glutathione Peroxidase   

3. Catalase 

1. Hormesis  
2. Selye   
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مزمن همراه با ریکاوري به موقع و کافی نباشند می توانند منجر به پاسخ استرسی نامناسب  فشارهايبنابراین اگر 

د موجب واماندگی و به خطر نلی می توانساعت تمرین متوا 24تا  18. تمرینات طولانی مدت مانند )25( شوند

د. در مقابل، تحت شرایط طبیعی، جلسات تمرینی همراه با فواصل نافتادن سلامتی حتی در افراد تمرین کرده شو

شود که فعالیت به عنوان یک محرك مناسب، نقش خود را به خوبی ایفا کرده منجر به استراحتی کافی باعث می

اي فعالیت بدنی در واقع، تاثیرات سازگارکننده فعالیت بدنی منظم، سیستمیک می باشد و ویژگی ه .سازگاري شود

اسکلتی، یک جلسه تمرین باعث کاهش ذخایر گلیکوژن عضله به طور مثال در عضله  .)26( منحصر به فرد است

می شود، حال آنکه تمرینات مرتب و منظم باعث افزایش غلظت گلیکوژن عضلانی نسبت به افراد تمرین نکرده 

میلی مول  25-20اسید لاکتیک تا بیش از  می شود. به طور مشابه، فعالیت بی هوازي شدید باعث افزایش میزان

می شود، درحالی که تمرینات منظم بی هوازي باعث ایجاد سازگاري و حذف سریع تر اسیدلاکتیک در لیتر خون 

  .)27( گرددخون می 

شان داده اند که تولید رادیکال هاي آزاد متعاقب فعالیت بدنی خود می تواند باعث سازگاري تحقیقات اخیر ن     

هاي مطلوب شود. ادبیات موجود حاکی از افزایش فعالیت آنزیم هاي آنتی اکسیدان متعاقب تمرینات هوازي و بی 

انقباضات مکرر عضلانی و تولید  مراحل سازگاري به دنبال .)30-28( است در بافت هاي مختلف بدن هوازي

هاي این تحریک، باعث بیان ژن، افزایش تولید آنزیممی باشد.  ي سیگنالیهاي آزاد به عنوان مولکول هارادیکال

آنتی اکسیدانی و تعدیل دیگر مسیرهاي استرس اکسیداتیو از قبیل افزایش فعالیت آنزیم هاي بازسازي کننده 

DNA  تم آنتی اکسیدانی بدن سباعث تقویت سی نیز به نوبه خود . این تغییرات)31, 28(شود عضلات اسکلتی می

تحریکات مزبور نه تنها باعث بهبود وضعیت آنتی اکسیدانی در  .دگردو درنتیجه کاهش استرس اکسیداتیو می

. )27( گرددمی نیز هایی مانند کبد و مغزبهبود وضعیت در بافت باعث  شود بلکه به طور سیستماتیکعضلات می

مطابق این همانطور که قبلا ذکر گردید، قابل توجیه است.  این سازگاري در اثر تمرینات منظم با تئوري هورمس

تئوري، مواد شیمیایی و یا سمی در دوز پایین می توانند نقش محرك و در دوز بالا نقش مهاري ایفا نمایند به این 

مدت تمرینات در تمرینات  ،بنابراین. )32(مفهوم که مقادیر معینی از این مواد می توانند نقش مثبت داشته باشند 

به طور  .)33( استقامتی با شدت بالا عامل مهمی در تنظیم مثبت آنزیم هاي آنتی اکسیدانی به شمار می رود

هفته تمرین میزان تولید رادیکال هاي آزاد ناشی از فعالیت  12و همکارانش نشان دادند که پس از  1ال، میازاکیثم

در مقابل، تولید بیش از حد رادیکال هاي آزاد در اثر تمرینات خیلی سنگین می تواند باعث  .)34(کاهش می یابد 

  بیماري هاي مختلف گردد.

  گونه هاي فعال در سازگاري ناشی از فعالیت  نقش

 هنگامبرخی از تحقیقات نشان داده اند که استرس اکسیداتیو نقشی حیاتی در هموستاز و متابولیسم عضله در 

هاي فعال فقط جزو عناصر تخریب کننده عضله به نتایج این تحقیقات حاکی از این است که گونه فعالیت دارد.

ي سیگنالی مفیدي هستند که رشد، هاروند بلکه حداقل در یک غلظت فیزیولوژیک خاص، مولکولشمار نمی

هاي درگیر مانند عضله و هاي عضلانی را تنظیم نموده و ممکن مسئول سازگاري در بافتو تمایز سلول تکثیر

  می پردازیم: در عضلات گونه هاي فعالذیلا به سه مورد سازگاري ناشی از  .)35(حتی غیردرگیر مانند مغز باشند 

  

3. Miyazaki 
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اندوتلیال فعال شده هاي به ایجاد شاخه در مویرگ ها توسط سلول یس یا رگزایییوژنزژآن :1آنژیوژنزیس - الف

آنزیوژنزیس یک مرحله طبیعی و حیاتی در رشد و تکامل است که باعث ترمیم زخم ها و  .)36(اطلاق می شود 

شود. بهرحال، آنژیوژنز، یک مرحله اساسی در تغییر تومورها از حالت خوش خیم به بدخیم تشکیل بافت گرانوله می

تحریک مکانیکی  .)37( هاي آنژیوژنزیس در درمان سرطان ها شده استاست که منجر به استفاده از مهارکننده

آنژیوژنزیس هنوز کاملا شناخته نشده است. اختلاف نظرهاي فراوانی در مورد استرس هاي برشی مویرگ ها که 

جود دارد، اگرچه دانش امروزي بیانگر این نکته است که افزایش انقباضات عضلانی منجر به رگزایی می شود و

نند ئین هاي مختلف ماتحریک شیمیایی آنژیوژنزیس نیز از طریق پروت .)38( ممکن است منجر به این پدیده شود

در  رگزاییدانیم که تمرینات استقامتی باعث پاسخ هاي مگی میهامروزه  فاکتورهاي رشد صورت می گیرد.

آنژیوژنزیس تحت کنترل تعدادي میانجی است که از بافت هاي اطراف عروق خونی عضلات درگیر می شود. 

را  یسآنژیوژنز ،شدهتعدادي از این میانجی ها  باعث رهایی فعالیت بدنی می تواند .)39(کوچک ترشح می شود 

اخیرا نقش گونه هاي فعال در بروز آنژیوژنزیس بیشتر مشخص شده است. به نظر می رسد تولید گونه  فعال کند.

می شود، منجر به فعال  ) ناشیeNOS(2هاي فعال و نیتریک اکساید که از فعال شدن نیتریک اکساید سنتاز 

شده و گشاد شدن ناشی از افزایش جریان عروق را  سیاهرگی -فیستول سرخرگی شدن متالوپروتئینازها در

که سازگاري طولانی مدت ساختاري در پاسخ به تغییرات  ه استنشان داد3همچنین، لهوکس میانجیگري می کند.

و همکارانش نیز مکانیسم جدیدي  4اخیرا وست .)40(جریان خون توسط گونه هاي فعال میانجیگري می شود 

آنها معتقدند  را مطرح کرده اند. هایپوکسی(فاکتور رشد عروق اندوتلیال) ناشی از  5VGEFبیان مستقل از 

وجود می آید به وسیله گیرنده هاي ه محصولات ناشی از پراکسیداسیون لیپیدي که متعاقب استرس اکسیداتیو ب

Toll-Like )TLRنهایت سبب تسریع ترمیم  ) شناسایی شده و نهایتا منجر به افزایش آنژیوژنزیس بافتی و در

   .)41( زخم و بازگشت به حالت اولیه می شود

شود که به هایی در عضله اسکلتی میمنظم باعث سازگاري يتمرینات هواز: 6بیوژنزیس میتوکندریایی - ب

در این نوع سازگاري تعداد و اندازه میتوکندري ها افزایش می یابد . )42( بیوژنزیس میتوکندریایی معروف است

اما تحقیقات اخیر به نقش گونه هاي فعال در این مکانیسم  ،مکانیسم این افزایش چندان مشخص نیست .)43(

اشاره می کند. تحقیقات نشان می دهند که گونه هاي فعال باعث شاخه سازي و طویل شدن شبکه میتوکندریایی 

و همکارانش نشان دادند که در اثر افزایش گونه هاي فعال در عضلات اسکلتی درحال پیر شدن، 7پس می شود.

به نظر می  .)44( صورت می گیردنهایت القاي توده میتوکندریایی  و در یافتهافزایش  mtDNAمیزان کپی شدن 

این تنظیم کننده ها  د.نمی باشکواکتیویتورهاي نسخه برداري  ،8PGCرسد تنظیم کننده هاي اصلی از خانواده 

این مولکول  باشد. 1α-PGCبه نظر می رسد که تنظیم کننده اصلی . 9PRCو   1α-PGC  ،1β-PGCعبارتند از 

  

1. Angiogenesis 

2. Endothelial Nitric Oxide Synthase  

3. Lehoux 

4. West 

5. Vascular endothelial growth factor 

6.  Mitochondrial Biogenesis 

7. Pesce  

8. Peroxisome Proliferator-Activated Receptor Gamma  

9. PGC-related coactivator  
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 3tfamها،  NRFدر مقابل،   می باشد. NRF12کواکتیویتور  NRF2و همراه با  (NRF2/GABPA)1کواکتیویتور 
3tfam  هسته را فعال می کند که به طور مستقیم مسئول رونویسی پروتئین هاي کدکننده میتوکندریال

و همکارانش نشان دادند که گونه هاي فعال می توانند باعث بیان و فعال شدن  4اخیرا ارچر میتوکندري می باشد.

شوند. این مسیرها به احتمال زیاد در  AMPKو مستقل از   5AMPKاز طریق مسیرهاي  α-PGC1 پروموتر

  .  )45(حضور گونه هاي فعال باعث بیوژنز میتوکندریایی می شوند 

به خوبی مشخص شده  :هایپرتروفی عضلات اسکلتی افزایش پیشگیري از آتروفی عضلانی و -ج

هاي اگرچه این گونه شوند.است که انقباضات عضلانی در حین فعالیت بدنی باعث افزایش گونه هاي فعال می

 ،اثرات مخربی مانند کاهش تولید نیرو و توسعه آتروفی عضلانی به جا بگذارند در برخی از شرایط توانندفعال می

توانند با تاثیرگذاري بر مراحل مختلف سلولی منجر به اثرات مثبتی همچون بیان بیشتر آنتی ر میاما از سوي دیگ

مثلا در  .)4( توانند باعث سازگاري فنوتیپ هاي عضلانی شوندهمچنین، گونه هاي فعال می ها شوند.اکسیدان

براي تولید نیرو ضروري است و حتی مصرف مقادیر  هاي فعال گونهعضلات غیرخسته، به نظر می رسد که وجود 

در اثر تمرینات هاي فعال گونهتر میزان افزایش بیش .)46( شودبه افزایش تولید نیرو می منجرگونه هاي فعال کم 

، طول هاي فعالگونهبسته به غلظت  شود.هاي عضلانی میبه سازگاري هاي متفاوتی در سلول شدیدتر منجر

د نقش مفید یا مضر خود را نتوانمیگونه هاي فعال و وضعیت تمرینی افراد،  آنهامدت قرار گرفتن در معرض 

حال  ،تواند باعث آسیب اکسیداتیو در افراد تمرین نکرده شودفعالیت وامانده ساز میبه طور مثال،  ند.ناعمال ک

همچنین، تحقیقات نشان می دهند  .)24( نمی شودآنکه افزایش تمرینات مقاومتی باعث چنین اثراتی در این افراد 

 .)48, 47, 24(در موش ها شود  CATو  Mn-SOD ،GPXکه تمرینات استقامتی می توانند باعث افزایش 

یبرهاي فتنظیم کننده اصلی تغییرات  PGC1-α مشخص گردیده است که در جوندگان و انسان،، درعین حال

. تحقیقات زیادي نشان می )51- 49(انقباض و جلوگیري از آتروفی عضلانی است  عضلانی به سمت فنوتیپ کند

احتمالا  PGC1-αفعال شدن  .)56-52( شونداز طریق تمرینات با شدت بالا تنظیم مثبت می PGC1-αدهند که 

 )57(گیرد صورت می NF-KB  همراه با p38 MAPKو به وسیله  PGC1-αاز طریق فسفریلاسیون پروتئین 

ادبیات موجود حاکی از  در سوي دیگر، .)59, 58( شوندمی ، فعالفعال گونه هايدوي این ها خود توسط  که هر

نقش مهم گونه هاي فعال در تنظیم سیگنال هاي سلولی و تغییر در بیان ژن و مشارکت در سایر مراحل افزایش 

. گونه هاي فعال مسیرهاي سیگنالی مختلف فاکتورهاي رشد را از طریق )61, 60(حجم سلول هاي عضلانی دارد 

هاي فعال می توانند روي کیفیت تمایز در تحقیقات نشان می دهند که گونه کند.تنظیم ردوکس میانجیگري می

میوبلاست  اي تاثیرگذار باشند.هاي مشتق از سلول هاي ماهوارهو موفقیت تمایز در میوبلاست هاي عضلانیبافت

 )،IGF-1(6هورمون رشد شبه انسولینی. )62(هاي یکپارچه پیش شرط اصلی ساخت مجدد عضلات می باشند 

. استهایپرتروفی عضلانی  مسئولهورمونی است که از لحاظ ساختمانی مشابه با انسولین است. این مولکول 

را در میوسیت  IGF-1توانند مسیرهاي سیگنالی و بیولوژیکی هاي فعال میکه گونه تحقیقات نشان می دهند

  

1. Nuclear Respiratory Factor 2   

2. Nuclear Respiratory Factor 1   

3. Transcription Factor A  

4. Irrcher  

5. 5' AMP-activated Protein Kinase  

6. Insulin-like Growth Factor-1  
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IGF-توانسته فسفوریلاسیون ناشی از   2O2Hبه این صورت که استفاده از  ؛در موش ها تنظیم کنند 12C2Cهاي 

را افزایش دهد در حالی که مصرف آنتی اکسیدان ها فسفوریلاسیون را کاهش داده  IGF-1در گیرنده هاي  1

مولکول دیگري که به نظر می رسد نقش مهمی در پاسخ هاي هایپرتروفیک در انواع خاصی از  .)63(است 

توانند باعث اند که گونه هاي فعال میتحقیقات اخیر نشان داده  ).IL-6(1است  6دارد اینترلوکین تمرینات ورزشی 

  .)64(شوند  IL-6رهایی 

  مصرف آنتی اکسیدان ها و فعالیت بدنی 

هاي درونزا که به طور مشخص توسط فعالیت بدنی تنظیم می شوند، آنتی اکسیدان هاي جدا از آنتی اکسیدان

به عنوان بخشی از رژیم غذایی یا مکمل هاي مختلف مورد  و... کاروتنوئیدها ،C ،Eمصرفی (برونزا) مانند ویتامین 

جهت پیشگیري از آیا چنین آنتی اکسیدان هایی می توانند  سوال اصلی این است که .)4(استفاده قرار می گیرند 

  فعالیت بدنی موثر واقع شوند؟ استرس اکسیداتیو ناشی از

و همکارانش تحقیق بسیار جالبی را در این زمینه انجام دادند. آنها حساسیت به انسولین ناشی از فعالیت را  2ریستو

که پارامترهاي حساسیت  دیدبه آزمون گذاشتند. مشاهده گرمردان سالم تمرین نکرده و قبلا تمرین کرده در 

انسولینی مانند ادیپونکتین فقط در غیاب آنتی اکسیدان ها در هر دو گروه افزایش یافت و مصرف آنتی اکسیدان 

ن تنظیم کننده هاي نسخه نویسی حساس به همزما لوگیري کرد.ایش جاز این افز Eو  C  هایی مانند ویتامین

و  PPARγ  فعال کننده PPARγ ،PCG-1α فعال حساسیت انسولینی و ظرفیت آنتی اکسیدانی،هاي گونه

PCG-1β ضمنا مصرف آنتی اکسیدان ها باعث بلوك شدن مسیر  شوند.فقط در غیاب آنتی اکسیدان ها فعال می

این  ) می شود.GPXو  Mn-SOD ،Cu ،Zn-SODفعال شدن میانجی هاي مولکولی دفاع آنتی اکسیدانی (

دهد و باعث مقاومت انسولینی را کاهش می ،محققین نتیجه گیري کردند که استرس اکسیداتیو ناشی از فعالیت

ایجاد سازگاري از طریق افزایش ظرفیت آنتی اکسیدانی می شود و مصرف آنتی اکسیدان ها ممکن است این 

به نظر می رسد  ،بنابراین .)65(خطر اندازد مسیر ارتقا دهنده سلامتی که از طریق فعالیت به دست می آید را به 

تواند باعث بیان آنزیم اگر فعالیت بدنی با شدت متوسط انجام گیرد میکه فعالیت بدنی یک شمشیر دولبه است: 

خیلی شدید ولی اگر  ،اکسیدانی شده و در این حالت فعالیت خود یک آنتی اکسیدان به شمار می رودهاي آنتی 

باشد سبب استرس اکسیداتیو و آسیب عضلانی می شود، در این حالت شاید مصرف آنتی اکسیدان ها مفید واقع 

باعث کاهش  البته در حالت دوم نیز بحث و جدل وجود دارد و گاها مصرف آنتی اکسیدان ها نه تنها. )28( شود

ات ما که قاند. به طور مثال در تحقیاند بلکه سبب افزایش استرس اکسیداتیو نیز شده استرس اکسیداتیو نشده 

به عنوان  و اسفناج گلوتامین تیل سولفونیل متان، ال کارنیتین،روي مردان فعال و سالم انجام پذیرفت، مصرف م

در  .)69-66(گردید  پس از فعالیت شدید آنتی اکسیدان منجر به کاهش استرس اکسیداتیو نسبت به گروه کنترل

ث افزایش ظرفیت آنتی اکسیدانی تام و کاهش شاخص هاي عتحقیق اخیر مصرف آنتی اکسیدان ها با چهارهر 

گزارش کرد که مصرف آنتی  3زیمرمن در مقابل،کمل نسبت به گروه دارونما گردید. استرس اکسیداتیو در گروه م

هاي آنتی اکسیدانی مانند زانتین اکسیداز می استقامتی باعث کاهش فعالیت آنزیمها متعاقب تمرینات اکسیدان

، Eو  Cگزارش کرد که مصرف مخلوطی از آتنی اکسیدان ها شامل ویتامین  4تکسیرا ،همچنین .)8(شود 

  

3. Interlukin-6  
4. Ristow  
1. Zimmermann  
2. Teixeira  
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ریکاوري  بتاکاروتن، سلنیوم و منیزیم بر پراکسیداسیون چربی و التهاب تاثیري نداشته و باعث به تاخیر افتادن

  . )70(عضلانی می شود 

شدید، عواملی همچون دوز  استقامتی و به نظر می رسد در ارتباط با مصرف آنتی اکسیدان ها در فعالیت هاي 

در  عوامل موثريمصرفی و مدت زمان فعالیت،  مصرفی، مدت مصرف، سطح آمادگی آزمودنی، نوع آنتی اکسیدان

  .شمار می رونده ب ناشی از فعالیت خصوص کاهش یا افزایش استرس اکسیداتیو

  نتیجه گیري

توان به طور قطعی در مورد مصرف آنتی اکسیدان ها در ارتباط با استرس اکسیداتیو ناشی از فعالیت اگرچه نمی

توان گفت که بهتر است براي جلوگیري از با احتیاط می ت انجام گرفته وبا مروري بر تحقیقا اظهار نظر کرد اما

کننده فعالیت بدنی از مصرف مکمل هاي آنتی اکسیدانی در مورد فعالیت بدنی با شدت و مدت  اثرات سازگار

به نظر  تواند به عنوان آنتی اکسیدان عمل نماید.، چراکه خود فعالیت بدنی در حد متوسط میمتوسط پرهیز کرد

رسد مصرف مکمل هاي آنتی اکسیدانی در مورد کسانی که به فعالیت شدید و طولانی مدت می پردازند، گاها می

و یا مردم عادي که یک  اي که در مرحله آماده سازي اختصاصی هستندحرفه مثلا ورزشکاران ؛موثر واقع می شود

است که در مورد دوز مصرفی، مدت مصرف و حتی نوع  هنوز زود حال، با این. جلسه فعالیت شدید انجام می دهند

ضمنا در  آنتی اکسیدان مصرفی با قطعیت اظهار نظر نمود و در این زمینه نیاز به تحقیقات وسیع تري وجود دارد.

نیاز به  ،مورد مرز دقیق فعالیت متوسط و شدید در مورد افراد مختلف با آمادگی جسمانی، سن و جنس متفاوت

  تري است.تحقیقات بیش
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