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 سوخت و ساز و فعالیت ورزشی دوفصلنامه 
 1زدهم، شماره دوا، جلد هم دوازدسال 

     

      Open Access                                        مقاله پژوهشی 

 پوکمپ یه یشیاسترس اکسا  هایبر شاخص  یسرعت یتناوب نیهشت هفته تمر ریتأث

 ستار ینر و هایرت
 

 3ی  صمد  یعل ، *2یرینص  لیاسمع ، 1افشار  سایکیفاطمه ب

 

 01/02/1402تاریخ چاپ:      26/12/1401تاریخ پذیرش:      09/12/1401تاریخ دریافت:              
 

 

 چکیده

بررس  هدف: پژوهش حاضر  از  اکسا  هایبر سطح شاخص   یسرعت  یتناوب   نی تمر  ریتأث  ی هدف  در    ی شیاسترس 

   بود. ستار ینر و   هایرت پوکمپیه

  یو پس از ط هیگرم( ته 130-150)  ستاریسر رت نر و 16است که در  آن  یپژوهش حاضر از نوع تجرب  کار:روش

  نی ( و تمرCOکنترل )   ی به دو گروه مساو  ی تصادف  طوربهمطلوب،    یبه دامنه وزن   دن ی و رس  طیبا مح  یدوره سازگار

در هر    ایهیثان   10تناوب    9-4جلسه در هفته،    3هفته،    8به مدت    ن یشدند. تمر  می( تقسSIT)  یسرعت  یتناوب 

ها  رت   ن،ی جلسه تمر نآخری   از   پس  ساعت  هشت  و  چهل. شد انجام  هاتناوب  نیب  ایهی ثان   60فعال    افتی جلسه و باز

ه  هوشبی بافت  و  گرد  پوکمپیشده  د  د یجدا  مالون  سطح    ی دان اکسییآنتهای  آنزیم  (؛MDA)  دی آلدئ   یو 

گلوتاتSOD)   سموتازیدد یسوپراکس و  ظرفGPx)  داز یپراکس  ونی(  و  )  اکسیدانی آنتی  ت ی(؛  بافت  TACتام  در   )

  ل یو تحل  هی تجز  یمستقل برا  یت   یشد. از آزمون آمار  دهیسنج  یشیاسترس اکسا  هایشاخص  عنوانبه  پوکمپیه

 (.p<05/0)  شد استفاده هاداد

تفاوت    پوکمپ یه  GPx  تیفعال  ن یو همچن  TACو     MDA  رمقادی   نظر  از   ها گروه  نینشان داد ب   ها افتهی  ها:یافته 

  COاز گروه    ادتریز    یدر حد معنادار  SITدر گروه    SOD  ت یحال، فعال  ن ی (. با اp>05/0وجود نداشت )  یمعنادار

 (. p<05/0بود )

شدت    رغمیعل  ای هیثان   10  هایبا تناوب  SITکه    رسد می  نظر پژوهش حاضر به  های افتهی: با توجه به   گیری:نتیجه

تحر   اد یز   ار یبس اکسا   ک یباعث  تغ   شود،ینم  پوکمپیدر ه  یشی استرس    نیو همچن  GPxو    TAC  رات ییروند 

  تأثیری  تواندیم ن یتمر  وع ن   نی است که ا  نی کننده ا شنهادیپ SOD م یآنز تیمعنادار مشاهده شده در فعال ش یافزا 

 . باشد  داشته هارت پوکمپیه اکسیدانیآنتی یدان یاکس  تیمثبت بر وضع

 ی چرب  ونیداس یپراکس پوکمپ،یه ، اکسیدانیآنتیدفاع  د،ی شد  ی تناوب  نی تمر واژگان کلیدی:
 

  تیگروه ترب  اریاستاد.  2  ، رانیدانشگاه شاهد، تهران، ا  ،یدانشکده علوم انسان  ،یورزش  یولوژیزیارشد ف  یکارشناس  یدانشجو.  1

دانشکده   ،یو علوم ورزش یبدن تیگروه ترب اریدانش . 3 ،رانیدانشگاه شاهد، تهران، ا ،یدانشکده علوم انسان ،یو علوم ورزش یبدن

   .رانیدانشگاه شاهد، تهران، ا ،یعلوم انسان
Inasari@shahed.ac.ir نشانی الکترونیک نویسنده مسئول *
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 مقدمه 

 اکسیژن  فعال  هایرادیکال های آزاد و گونه

(ROS)    توجه تعداد زیادی از محققین حوزه

را به خود جلب کرده است. در طی   یتندرست

  فعال   هایگونه  سلولی،   معمول  های فعالیت

اصطلاح   کی ROS .شوندمی  تولید  اکسیژن

عموم  ی کل که    ی و    کننده انیباست 

  مانند     2O  از  مشتق  آزاد  هایرادیکال

 هیدروکسیل  هایسوپراکسید آنیون، رادیکال

مانند   O2 از   مشتق  غیررادیکالی  هایگونه  و

م پراکسید  پ  باشدیهیدروژن  در   وستهیکه 

 که  زمانی(.  1)  شوندمی  تولید  هاارگانیسم

ROS   زمان    یبرا   یتوجهقابلمدت 

به    تواندیم   شود،یم  دیتول  ازحدشیب

پروتئ  یسلول  هایماکرومولکول   ها، نیمانند 

 بیحمله کند. آس DNA و  یی غشا یدهایپلی

ا به  مغز    یستیز  یهامولکول   نیگسترده  در 

و آغاز    یباعث اختلال عملکرد عصب  تواند یم

 (. 2آپوپتوز شود )

عضو اکسا  یمغز  استرس  به  که    ی شیاست 

حساس است. نشان داده شده است که   اریبس

 ROS از  یناش  یشیمغز در برابر استرس اکسا

دل   ی دانیاکسیآنت  ی هامیآنز  بودکم  لیبه 

درصد    20(، و  3دارد )  یشتریب  یریپذب یآس

از   ی ک ی(.  4)   کند یبدن را مصرف م  ژنیاز اکس

استرس    ینواح  نیمستعدتر برابر  در  مغز 

آس5)  یشیاکسا و  منطقه مغز   نیرترپذیبی( 

عصب اختلالات  عقل،    ی در  زوال  مانند 

 (.  6است ) پوکمپیه

م  ،یطورکلبه نشان    م یتنظ  دهدیشواهد 

شناخت حد    یریادگی  ،یعملکرد  تا  حافظه  و 

صح  یادیز عملکرد  وابسته   پوکمپیه  حیبه 

ح مطالعات  م  یوانیاست.    دهد، ینشان 

معرض  یهاموش در  قرار ROS که   بالا 

نقص  رندگییم در   یتوجهقابل  یهابا 

مواجه   یریادگی   یعملکردها حافظه  و 

 (.  7) شوندیم

دفاع    یدانیاکسیآنت  هایمیآنز اول  خط 

  ی هاکالی. راددهندیم  ل یتشک  یدانیاکسیآنت

سوپراکس  دیسوپراکس  سموتازید  دیتوسط 

(SOD) پراکس   ل یتبد  دروژنیه  دیبه 

پراکس  شوندیم توسط   دروژنیه  دیو 

 کاتالاز  ایو/   (GPx) داز یپراکس  ونیگلوتات

(CAT) است    شدهمشخص.  شوندیم  یخنث

فعال )  کاتالاز  تیکه  است  کم  مغز  (،  8در 

مسئول  GPx میآنز  نیبنابرا اول  درجه  در 

  شده ل یتشک  ی اضاف  دروژنیه  دیپراکس  هیتجز

های  آنزیم  ت ی(. فعال9است )  یدر بافت عصب

  ی در مغز توسط عوامل مختلف  یدانیاکسیآنت

)  شیافزا  ازجمله فعال10سن  و    ی بدن  تی( 

 .شودیم  میو تنظ  ل ی( تعد11)

به  طوربه  ی بدن   تیفعال  کی  عنوانگسترده 

 شافزای  منظوربه  ی سبک زندگ  یراهبرد رفتار

ذهن  ازجمله  یعموم  یسلامت   ی عملکرد 

  ی کیمغز    یسلامت  رونیازاشده است.    رفتهیپذ

زندگ  در  مهم  اهداف    که  بوده  هاانسان  یاز 

ا  افتنی  دست  جهت فعال  ن یبه    ت یمهم، 

)   د یمف  تواند یم  یورزش   انجام (.  12باشد 

مستلزم کار هدفمند دستگاه    یورزش  تیفعال
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  یرا به عضلات اسکلت  ها امیاست که پ   یعصب

م اکندیارسال  به  بهبود   ل، یدل  نی.  موجب 

هماهنگ  یعصب  ستمیس عصب  یو  - یبهتر 

فعالگردد یم  یعضلان ورزش  ی بدن  تی.    ی و 

اراد اعصاب    میمستق  طوربه را    یاعصاب  و 

  ریتأث  حتت  میرمستقیغ   طوربه را    یرارادیغ 

  تیکه فعال  رسد ی(. به نظر م13)  دهدیمقرار  

مغز  ی کپارچگیمناسب،    یورزش را   یعروق 

مو با  و  کرده،  عوامل    ،ییرگزایحفظ  کاهش 

  یی و کارا  یکیتیاتصالات دندر  شیافزا  ، یالتهاب

  ی مرکز  یعصب   ستمیپردازش س  یعملکردها

نشان   ن،همچنی(.  16–14)  بخشدیرا بهبود م

ف که  است  شده  سبک   یورزش  تیعالداده  و 

پ   تنهانهفعال    یزندگ اثرات    یریشگیدر  از 

اول  ،یشیاسترس اکسا و   هیبلکه در محافظت 

نوع    ابت ید  ،ی عروق  - یاز اختلالات قلب  هیثانو

متابول ب  کیدوم، سندرم    ی عصب  یهایماریو 

ب )  دیمف  مریآلزا  یماریمانند  (.   17است 

اثرات متناقضحالنیباا  یورزش  تیاز فعال  ی، 

وجود دارد   یو عملکرد شناخت  پوکمپیبر ه

متغ به  تمر  یرهایکه  ، ازجمله)  ینیبرنامه 

 (. 18) دارد ی شدت و مدت( بستگ

مف  ،ییسو  از پروتکل  یبرخ  دیاثرات    های از 

تغ  دیجد  یورزش   -   یدانیاکس  راتییبر 

  ی کیاست.    مانده یباق ناشناخته    اکسیدانیآنتی

جد   نات یتمر  ،یورزش  هایپروتکل  نیدتریاز 

امروزه  (SIT) یسرعت  یتناوب که  هستند 

  ی بدن  تیفعال  یدر حوزه  یاریمندان بس-علاقه

پ  کمبود   رای(؛ ز19کرده است )  دایو سلامت 

جد  یک یوقت   موانع  و    ی از  مشارکت 

مزا  مندیبهره سلامت  یحفاظت  یایاز    ی و 

(. انجام  20,21است )  یو ورزش  ی بدن  تیفعال

بر    یاهیثان  10کوتاه    ی سرعت  ی تناوب  نیتمر

انرژ  یرگیبهره منابع  بدون    هوازییب  یاز 

جانب آثار  اساساً  و  است  استوار    ی لاکتات 

خستگ  وممرس  ی تیفعال  ی هابرنامه   ی مانند 

ندارد.    به دنبالرا    یعضلان   ی مفرط و دردها

شده   هیتخل  یانرژ  ریذخا  نیتمر  وهیش  نیدر ا

 یمنابع انرژ  زمانهم  یرسازیبه سرعت با درگ

هواز   یکیتیکولیگل  هوازییب  یبازساز  یو 

 ( 23و22) شودیم

  ت یفعال  ریانجام شده در مورد تأث  های پژوهش

  ها، دان اکسییآزاد و آنت  هایکالیبر راد  یورزش

بوده و در   یطیمح هایعمدتاً محدود به بافت

 کی  عنوانبه  SITمورد اثرات انواع گوناگون  

در    یشیبر استرس اکُسا  دیجد  ینیتمر  وهیش

عصب  پوکمپیه  ویژه به  یمرکز  یدستگاه 

اص  عنوانبه حافظه،    یریادگی  یلمرکز  و 

با توجه   ی اندک  اریمطالعات بس موجود است. 

با    ی مطالعات   خلأبه   حاضر  پژوهش  موجود، 

بر    یسرعت  ی تناوب  نیتمر  ریتاث  یهدف بررس

نر    های رت   اکسیدانیآنتییدانیاکس  تیوضع

 بالغ انجام گرفت.  ستاریو

 پژوهش   روش

بود آزمایشگاهی  و  تجربی  حاضر  .  مطالعه 

گرم    130-150نر ویستار    سر رت  16  تعداد
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از مرکز تکثیر حیوانات دانشگاه علوم پزشکی 

حیوانات   اللهه یبق آزمایشگاه  به  و  خریداری 

تا   و  منتقل شدند  شاهد  به دانشگاه  رسیدن 

مطلوب   وزنی  محیط  و  دامنه  با  سازگاری 

قفس در  سهآزمایشگاه  مخصوص های  تایی 

 نگهداری شدند.  

ها در میانگین دمای  لعه رتدر طول مدت مطا

-55گراد، رطوبت  درجه سانتی  23±2محیط  

  12:12تاریکی   -درصد و چرخه روشنایی  50

داری شدند و دسترسی آزاد به آب نگه ساعت

ها تصادفی  و غذا داشتند. بعد از این مدت رت

مساوی گروه  دو    ی تناوبتمرین    تایی   8  به 

( تقسیم شدند.  COو کنترل )(  SITسرعتی )

به مدت دو هفته   SITهای گروه  س، رتسپ

اختصاصی و  عمومی  ادامه   آشنایی  در    و 

پژوهش   انجام دادند. طرح  را  پروتکل تمرین 

به تصویب کمیته اخلاق دانشگاه شاهد رسید  

)شماره 

IR.SHAHED.REC.1400.005.) 

 

 ورزشی   پروتکل تمرین

و    SITه  گرو عمومی  آشنایی  مرحله  از  پس 

تناوبی  تخصصی،   ورزشی  تمرین  پروتکل 

سرعتی را به مدت هشت هفته انجام دادند که  

بود.   نوارگردان  روی  بر  دویدن  برنامه  شامل 

آشنایی عمومی شامل دویدن تداومی بر روی  

اختصاصی   آشنایی  و  کم  شدت  با  تردمیل 

تر  شامل یک هفته دویدن تناوبی با شدت کم

 
1. Maximal Running test 
 

هفته دوم آزمون  بود. در پایان  مرین اصلیاز ت

 ( انجام گرفت.  MRT) 1دویدن بیشینه

روند آزمون بدین ترتیب بود که آزمون برای 

متر در دقیقه شروع    10هر رت با سرعت اولیه  

متر   3دقیقه، سرعت نوارگردان    3شده و هر  

یافت تا واماندگی حاصل  در دقیقه افزایش می

وام به  رسیدن  ملاک  توقف  شود.    5اندگی، 

ای رت روی شبکه شوک علیرغم اعمال  ثانیه

. سرعت حاصل شده در مرحله  (24)شوک بود  

سرعت  عنوانبهواماندگی   در   بیشینه 

در    واماندگی  تمرین  شدت  و  گرفته  نظر  در 

می تنظیم  سرعت  این  اساس  بر  شد.  ادامه 

که   شد  شروع  تمرین  اصلی  پروتکل  سپس، 

نوارگردان بود.  هفته دویدن بر روی    8شامل  

این پروتکل شکل تعدیل یافته  پروتکل اسدی 

( بود  2022و همکاران    1جدول  در  .  (25)( 

 شده است. ارائهجزئیات پروتکل تمرین 
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 ( SITتمرین تناوبی سرعتی ). پروتکل 1جدول 
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استراحت بین 

 تکرارها 
 ثانیه  60به مدت  15-20استراحت فعال با سرعت  -

تعداد جلسات 

 در هفته 
5 3 

 های بافتی آوری نمونهعجم

آخرین    وهشتچهل  از  پس   جلسهساعت 

و سپس   هوشیبها با داروی اتر  تمرین  رت

اطمیناننمونه از  پس  شدند.   از  برداری 

بیهوشی کامل سر حیوان جدا شده و جمجمه 

 کامل برداشته شده   طوربهشکافته شده و مغز  

هیپوکمپ استفاده شد.    نمونه و برای استخراج

نمونه بافتی برداشته شده پس از شستشو در 

میکروتیوب به  فیزیولوژیک  های سرم 

مخصوص منتقل و بلافاصله در ازت منجمد و  

ی به فریزر با  های بعددر ادامه برای سنجش

،  MDAمنتقل شد. برای سنجش    -70دمای  

SOD    ،GPx    وTAC  انجماد    ها ازابتدا بافت

خارج و لیز شدند. برای لیزکردن، هیپوکمپ 

میلی یک  ریپا در  بافر   CAT) لیتر 

no:DB9919  ها در جای  نمونه  ( ریخته شد و

 4000دقیقه،    20خنک هوموژن و درحدود  

شده و سپس مایع  دور در دقیقه سانتریفیوژ  

برای  و  شده  جداسازی  )سوپرناتانت(  رویی 

سنجش گرفت. انجام  قرار  استفاده  مورد  ها 

مقادیر   فعالیت    و  TACو    MDAسنجش 

بافت هیپوکمپ به   GPxو    SODهای  آنزیم

از کیت استفاده  با  و  الایزا  تجاری روش  های 

ZellBio .ساخت کشور آلمان انجام گرفت ، 
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 های آماری روش

میانگینداده به  معیار    ±   ها  انحراف 

. برای بررسی طبیعی بودن توزیع  اندشدهانیب

گروهداده در  آزمون   موردمطالعه های  ها  از 

بینشاپیرو مقایسه  برای  و  از  ویلک  گروهی 

کلیه   استفاده شد.  تی مستقل  آماری  آزمون 

سطح  تحلیل در  آماری  با    α<05/0های 

از   انجام    22ه  نسخSPSS افزار  نرماستفاده 

آزمودنیگرفت.   ریزش  به  توجه  تحلیل  ها  با 

نمونه در هر گروه،    6رت،    12بر روی  ها  داده

 گرفت.   انجام

 های پژوهش یافته

ها را در تغییرات وزن رت  2در جدول شماره  

 ارائه شده است.   موردمطالعههای گروه
 

 هادر گروه. میانگین و انحراف معیار وزن 2دول  ج

 CO SIT زمان  متغیرها 

 )گرم(   وزن
 3/303  ±  3/12 3/309  ±  3/9 پایه 

 6/320  ±  3/27 1/370  ±  13 نهایی

 

 
(  GPx(، گلوتاتیون پراکسیداز )SOD(، سوپر اکسید دیسموتاز ) MDA)  دی آلدئیدمالون مقادیر .1 شکل

 های پژوهش.هیپوکمپ در گروه( TAC)  اکسیدانیآنتیو ظرفیت تام 
 *  CO:  ،گروه کنترلSIT است. شده ان یبها به میانگین و انحراف استاندارد . داده تناوبی سرعتی: گروه تمرین               
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ها  پس از اطمینان از طبیعی بودن توزیع داده

از آزمون تی مستقل برای تحلیل ها  در گروه

ها استفاده شد که طبق نتایج این آزمون  داده

گروه   گروه    MDAمقادیر    SITدر  از  کمتر 

تفاوت   ولی  بود،  معنادار    ازنظرکنترل  آماری 

( (. 472/0P=    ،748/0) =10  )tنبود 

 -TAC   (09/0P=   ،816/1همچنین، مقادیر  

) =10  )t  فعالیت و   )GPx  (673/0P=  ،

434/0-  ) =10  )t  گروه در   )SIT    حد در 

بیش گروه  غیرمعناداری  از  بود.    COتر 

افزایش نیباوجودا باعث  ورزشی  تمرین   ،

 =472/0Pشد )   SITدر گروه    SODفعالیت  

  ،730/3- ) =10 )t .) 

  بحث

باعث    SITنتایج مطالعه حاضر نشان داد که  

فعالیت رت  SOD  افزایش  هیپوکمپ  ها  در 

  در سایر   یدارا . همچنین، افزایش غیرمعنشد

ها نیز مشاهده شد. علاوه براین آنتی اکسیدان

SIT    میزانMDA  حد    هیپوکمپ در  را 

  SIT. بر این اساس  کاهش داد  داریاغیرمعن

حاضر   پژوهش  در  شده  استفاده  پروتکل  با 

بافت   در  اکسایشی  استرس  ایجاد  باعث 

  ز نی  را  SODها نشده و میزان  هیپوکمپ رت

مجموع  داده  افزایش   در    شنهادکننده یپ که 

تاثیر مثبت این نوع تمرین ورزشی بر وضعیت  

در این راستا،  هیپوکمپ است. اکسیدانیآنتی

( نشان دادند که  2018و همکاران )  2فریتاس

 
2 Freitas 

در  (  HIITشش هفته تمرین تناوبی شدید ) 

با کاهش استرس اکسایشی هیپوکمپ، ها رت

و همچنین افزایش کاهش نشانگرهای التهابی  

محتوای SOD)  اکسیدانیآنتیدفاع   و   )

BDNF  مطالعات  (26)است    بوده   همراه  .

ممکن    SODاند که تنظیم مثبت  نشان داده

نوروپاتولوژیک  اختلالات  کاهش  به  است 

از دست دادن فعالیت    کهیدرحال کمک کند،  

SOD    هرگونه ممکن است تخریب عصبی و  

دلیل   به  را  شناختی  عملکرد  با  مرتبط  زوال 

کند. تسهیل  اکسایشی  آسیب  نشان   تشدید 

  ان یب  شیباعث افزا  BDNFداده شده است که  

SOD  سلول ایمها  در  بر  علاوه    ن، یشود. 

مداوم  ب  BDNF  تزریق  حاد  کاهش    انی از 

SOD  موش آس  ریپ   یهادر  به    بیمبتلا 

طر(27)  کند یم  یریجلوگ  ینخاع  از    ق ی. 

سیستم   SOD  ،BDNF  تیفعال  شیزااف

را   مرکزی  آسعصبی  برابر  از    ی ناش  بیدر 

 طور بهکند، که  یآزاد محافظت م  یهاکالیراد

عملکرد    MDAسطوح    یمتوال و  کاهش  را 

م بهبود  را  و    . (28)شد  بخی حافظه  افشانی 

فوق نشان    سازوکار  دیتائ( در  1401همکاران )

  BDNFباعث افزایش    SITدادند که تمرین  

با توجه به     .(29)شود  ها میدر هیپوکمپ رت

توان نتیجه گرفت که یکی از  ها میاین یافته

افزایش  احتمالی  در SOD سازوکارهای 

افزایش   از  ناشی  است  ممکن  حاضر،  مطالعه 
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BDNF  .باشد  SOD   آنزیم اصلی برای حذف

و   سیناپسی    یریپذ شکلسوپراکسید 

 .(30)شود  می  شناختههیپوکمپ  

  12تأثیر    (2008)  و همکاران  یالاسلامخیش

اوریک،   اسید  بر  تمرین شدید سرعتی  هفته 

  MDAو    اکسیدانیآنتی، وضعیت  نیروبیلیب

در   را  کردند.    هایرتخون  بررسی  ویستار 

ها نشان داد که این تمرین ورزشی نتایج آن

سیستم  در  سازگاری  باعث  سرعتی 

پراکسیداسیون    اکسیدانیآنتی -میچربی  و 

-شود که با بی تمرینی این نتایج معکوس می

همکاران  نیهمچن.  (31)شود   و  طاهری   ،

تمرین  2021) بین  مقایسه  در   )HIIT    و

  HIITتمرین تداومی نشان دادند که تمرین  

  SODتداومی باعث افزایش    نسبت به تمرین

-اتأثیر معن    CATو    GPXشده ولی بر میزان  

و همکاران در   3. فتر(28)  ه استاری نداشتد

های  شیوه  مدت یطولاناثرات    2019سال  

فعالیت ورزشی بر عملکرد شناختی،    گوناگون

استرس  نشانگرهای  و  کولینرژیک  فعالیت 

هیپوکمپ   و  مغز  قشر  در  ها  رتاکسایشی 

آن تمرینات  با  پرداختند.  تمرین  شامل؛  ها 

تمرین   متوسط،  تمرین   HIITشدت  و 

ها نتیجه مقاومتی به مدت شش هفته بود. آن

پروتکل  که  شدت  گرفتند  با  تمرین  های 

مقاومتی   تمرین  و   عنوان بهمتوسط 

استراتژی    کنندهمیتنظ و  اکسایشی  استرس 

غیردارویی برای بهبود عملکرد شناختی عمل  

 
3 Feter 

از  ( 32)  کندمی ناشی  مشابه  بهبودهای   .

در ورزشی  در   فعالیت  حافظه  و  یادگیری 

پروتکل با  نیز  دیگری  انسانی  های  مطالعات 

 گزارش شده است.   (35)و حیوانی  (33,34)

مکانیسم توضیح  افزایش  در  با  مرتبط  های 

اکسیدان آنتی  که فعالیت  کرد  توجه  باید  ها 

یپوکمپ  فعالیت ورزشی سطوح نیترات را در ه

می حیوانات (32)دهد  کاهش  در   .

تحرک نشان داده شده است  آزمایشگاهی کم

( سنتاز  اکسید  نیتریک  سطح iNOSکه   )

اکس نیتریک  از  تولید   (NO)  یدابالایی  را 

نورونمی روی  بر  سمی  اثر  که  دارد  کند  ها 

اضافی ) (36) این، سوپراکسید  بر  -O. علاوه 

ش دهد و  واکن   NOتواند به سرعت با  ( می2

با  -NOOپراکسی نیتریت ) ( تولید کند، که 

دهد و  چندین مولکول بیولوژیکی واکنش می

می سلولی  مرگ  و  عصبی  آسیب  شود باعث 

مجموعه(37) این،  بر  علاوه  شواهد .  از  ای 

تمرین   دارد که  تمرین   یهوازیبوجود  مثل 

شبه  رشد  عامل  مثبت  تنظیم  با  مقاومتی 

بIGF-1)  1انسولین   باعث  عملکرد  (  هبود 

می اساس  (38)شود  شناختی  بر  نتایج  . 

می  مجموع که  مطالعات،  گرفت  نتیجه  توان 

تولید   احتمالاً  هوازیبی  ورزشی  تمرین به 

دهی  و سیگنال  منجر شده  ROSشده  کنترل 

IGF-1  می تحریک  سپس،  را    IGF-1کند. 

هم  می محافظ    عنوانبهتواند  عامل  یک 

هم    ویژهبه،  اکسیدانیآنتی و  مغز،  قشر  در 
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یک عامل نوروتروفیک در هیپوکمپ   عنوانبه

 عمل کند.   (38)

مقابل، که در  دارد  وجود  برخی    شواهدی 

و  فعالیت شدید  تمرینات  مانند  ورزشی  های 

اکسایشی و    باعث ایجاد استرس  مدتطولانی

اختلال در سیستم عصبی مرکزی و محیطی  

مویرون کامیلتی  همکار  4شود.  )و  ( 2015ان 

از   پس  که  دادند  با    12نشان  تمرین  هفته 

فعالیت   بالا،  تغییری    SODشدت  مغز  در 

و  (39)کند  نمی روشن  دبیدی  همچنین،   .

( از  (2013همکاران  پس  که  کردند  گزارش 

هفته تمرین تناوبی، تغییر معناداری   5انجام  

مقادیر نمیSOD در  ایجاد  شود  هیپوکمپ 

تی (40) هی  همکار  5.   )و  نشان  2017ان   )

می شدید  ورزشی  فعالیت  که  تواند  دادند 

فاکتور  سطوح  و  اکسایشی  استرس 

باعث   و  دهد  افزایش  را  خون  نوروتروفیک 

ها دلیل  مغزی شود. آن  - اختلال در سد خونی  

کردند   ذکر  اکسایشی  استرس  را  .  ( 41)آن 

ها  ( موش2010و همکاران )  6همچنین، آگوار 

یا با شدت    تحرککمهای تمرینی  را به گروه

ای دقیقه  60بالا تقسیم کردند. تمرین تناوبی 

ای دقیقه  20با شدت بالا با دو نوبت تمرینی  

استراحت   دوره  دو  با  اجرا دقیقه   10که  ای 

پروتکل،   این  در  بودند.  زمان    هاآنکرده 

و   ریکاوری  از  جلوگیری  برای  را  استراحت 

 
4 Camiletti-Moirón 
5 Hee-Tae 

کردند  شدتبه رسیدن   تمرین حذف  از    .بالا 

حیوانات به حداکثر حجم تمرینی   کهنگامیه

دقیقه( رسیدند، در هفته بعد این حجم   60)

افزایش  را  دویدن  تا سرعت  دادند  کاهش  را 

افزایش    هاآنپروتکل،    ازاینپسدهند.  

برابر   پذیریآسیب  در  را  مخطط  جسم 

بالا   شدت  با  .  (42)کردند    گزارشتمرینات 

پژوهشگران   برنامه دویدن     (43)همین  یک 

 13.5هفته اول    4هفته )  8فزاینده را در طول  

  16.5هفته آخر با سرعت    4متر در دقیقه و  

  40روز در هفته به مدت    5متر در دقیقه(،  

موش در  تمرین روز  گروه  دادند.  انجام  ها 

به مدت   روز  در  بار  سه  و    15تناوبی  دقیقه 

دقیقه    45به مدت    بارکیگروه تمرین تداومی  

ها گزارش کردند که  تمرین را انجام دادند. آن

اختلال  افزایش  باعث  شدید  ورزشی  فعالیت 

عملکرد میتوکندری مغز و همچنین افزایش  

دهنده تیوباربیتوریک اسید سطح ماده واکنش

موش در  پیشانی  میقشر  با  شود.  ها  همسو 

نیز (  1995و همکاران )  7، سومانی مطالعه فوق 

ی مختلف مغز دارای مشاهده کردند که نواح

آنزیمفعالیت از  متفاوتی  های  های 

سطوح    دانیاکسیآنت همچنین  و    GPxو 

GSSG    ًتمرین   جهی درنتهستند که ترجیحا

اکسایشی   استرس  با  مقابله  برای  ورزشی 

شده  (44)کنند  می تغییر انجام  مطالعه  در   .

6 Aguiar 
7 Somani 
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(، شنا به  2006)  و همکاران  8توسط تسکریس

همچنین    2مدت   و    5)  مدتولانیطساعت 

ساعت( نیز باعث ایجاد استرس اکسایشی در  

ورزش ( 45)شد    هاموش تئوری،  نظر  از   .

باعث   است  ممکن  شدید  و  کننده  خسته 

فعالیت   شود.  مغز  در  اکسایشی  استرس 

-مغز را افزایش می در  ورزشی سنتز دوپامین 

را از طریق    ROSدهد. دوپامین ممکن است  

وآمین اکسیداز متابولیسم دوپامین، توسط مون

دهد.   تشکیل  اتوکسیداسیون  همچنین، یا 

سطح   افزایش  به  منجر  ورزشی  فعالیت 

سرم شود.  می  ی گلوکوکورتیکوئید 

رادیکال   مولدهای  سمیت  کورتیکوسترون 

می افزایش  را  است اکسیژن  ممکن  و  دهد، 

پایه   فعالیت    ROSسطوح  و  داده  افزایش  را 

در مغز را تغییر دهد    اکسیدانی آنتیهای  آنزیم

یافته(46) این  که  .  است  آن  از  حاکی  ها 

های مختلف  فعالیت ورزشی و اثر آن بر بافت

 متغیرهای برنامهمغز تحت تأثیر    ژهیوبهبدن  

 تمرین مانند حجم و شدت تمرین است.

  گیرینتیجه

  تناوبی   تمرین  که  داد   نشان  حاضر  پژوهش 

( ایثانیه  10  کوتاه   تکرارهای  با )  سرعتی

 وضعیت  بر  منفی  تأثیری  زیاد  شدت  علیرغم

  هیپوکمپ  بافت   اکسیدانی آنتی-اکسیدانی

بر اساس روند تغییرات مشاهده شده    و  ندارد

  و همچنین افزایش مشاهده   GPxو    TACدر  

 احتمالاًتوان گفت  می  SODفعالیت    در  شده

می تمرین  نوع    بر   مثبت  تأثیریتواند  این 

 هیپوکمپ  اکسیدانی آنتی  - وضعیت اکسیدانی

 داشته باشد. 

 تشکر و قدردانی

آقای   از  خود  قدردانی  مراتب  نویسندگان 

طول  در  همکاری  خاطر  به  اسدی  مهدی 

پژوهش و هماهنگی با آزمایشگاه برای انجام 

 دارند. ها را اعلام میسنجش
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Abstract 

Aim: The purpose of this study was to investigate the effect of sprint interval training on 

hippocampal oxidative stress markers hippocampus of adult male Wistar rats. 

Method: This is an experimental study in which 16 male Wistar rats were obtained, and after 

environmental adaptation and reaching target weight range randomly divided into two equal 

groups: control (CO) and sprint interval training (SIT). The SIT was performed for 8 weeks, 3 

sessions per week, 4-9 repetitions of 10 seconds with 60 secs of active recovery between 

intervals. Forty-eight hours after the last exercise session the rats were anesthetized and the 

hippocampus was dissected and level of malondialdehyde (MDA) and superoxide dismutase 

(SOD), glutathione peroxidase (GPx), and total antioxidant capacity (TAC) were assessed in 

hippocampus homogenate. The independent samples T test was used for data analysis 

(P<0.05). 

Results: There were no significant difference between the SIT and CO groups in the 

hippocampal GPx, TAC and MDA levels (p < 0.05). However, the activity level of SOD in the 

SIT group was significantly higher than the CO group (p<0.05). 

Conclusion: The present research revealed that despite its strenuous nature, SIT did not induce 

oxidative stress in the hippocampus and trend of changes in GPx and TAC, as well as observed 

significant increase in SOD activity levels suggests that it may have favorable effects on 

hippocampus oxidative- antioxidative status. 
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