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Abstract  

Free radical can be defined as a molecule or molecular fragments containing unpaired electron in the outer orbital, 

which react with nearby molecules to get stability. There are two types of them in the body: oxygen free radicals and 

nitrogen free radicals. Our body has an antioxidant defense system which prevents accumulation of these radicals. 

There is a balance between free radical production and antioxidant defense system. Excessive free radical production or 

weak antioxidant system leads to oxidative or nitrosative stress. Diabetes mellitus is one of most important diseases that 

show cell injury due to oxidative and nitrosative stress in many tissues especially arteries. It causes atherosclerotic 

plaques in arteries by induction of inflammation, increasing the adhesive molecule expression, extravasation of 

circulating inflammatory cells, over-expression of some transcription factors, and fat deposition in the wall of arteries. 

Exercise is one of the main factors that influence production of free radicals and performance of antioxidant defense 

system. Although strenuous and acute exercise induces oxidative stress by increasing production of free radicals, but 

regular moderate exercise causes resistance against oxidative and nitrosative stress by potentiating antioxidant 

defense/repair systems. It appears that regular exercise accompanied by changes in life style is effective in reducing 

complications of diabetes, especially in prevention of atherosclerosis. 
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از  یدر بروز آترواسکلروز ناش تروژنیو ن ژنیآزاد اکس یها کالینقش راد

  بر آن یورزش تیفعال ریو تاث ابتید

 1، وحید سبحانی*2، محمد تقی محمدی1سیمین ریاحی

 الله، تهران هیبق یکورزش، دانشگاه علوم پزش یولوژیزیف قاتیمرکز تحق. 1
 الله، تهران هیبق یدانشگاه علوم پزشک ،یدانشکده پزشک ک،یزیوفیو ب یولوژیزیگروه ف. 2

 22اسفند  22پذیرش:   22شهریور  22دریافت: 
  

 چكيده

واکنش مجاور خود های  لکولوها و م با دیگر اتموده و ب نشده ترین لایۀ خود دارای الکترون جفت که در خارجیشود  به مولکول و یا قطعات مولکولی گفته می آزاد  رادیکال

های فعال اکسیژن و نیتروژن در بدن وجود دارند. بدن در برابر رادیکال های آزاد دارای سیستم دفاا  آنتای    های آزاد به دو صورت رادیکال درآید. رادیکال پایدارحالت به  تاداده 

است و در  برقراربدن تعادل اکسیدانی  آزاد و سیستم آنتی های رادیکال بین تولیدآورد.  های آزاد جلوگیری بعمل می تجمع رادیکال اکسیدانی است که این سیستم تا حدود زیادی از

هایی اسات کاه در آن    یشود. دیابت قندی از جمله بیمار صورت افزایش تولید رادیکال های آزاد و یا تضعیف سیستم آنتی اکسیدانی استرس نیتروزاتیو و یا اکسیداتیو ایجاد می

ها آسیب ایجاد نموده و از طریق ایجاد التهاب، افزایش مولکولهای چسبنده سلولی و خروج سلول های التهابی  نیتروزاتیو در اکثر بافت های بدن بویژه شریان استرس اکسیداتیو و

شود. از عواملی که روی تولیاد   می آترواسکلروزی یها پلاکیواره عروق سبب ایجاد های نسخه برداری و رسوب چربی در دخون، و افزایش بیان برخی فاکتور موجود در گردش

توان به ورزش اشاره کرد. گرچه ورزش شدید و حاد با تشدید تولید رادیکال های آزاد سبب ایجاد استرس اکسیداتیو در  رادیکال آزاد و سیستم دفا  آنتی اکسیدانی تاثیر دارند می

رسد ورزش منظم  نظم با شدت متوسط با تقویت سیستم آنتی اکسیدانی و ترمیمی سبب مقاومت در برابر استرس اکسیداتیو و نتیروزاتیو شده و به نظر میشود ولی ورزش م بدن می

 همراه با تغییر در شیوه زندگی در کاهش عوارض دیابت و بویژه مهار آترواسکلروز موثر باشد.

 

آترواسکلروز، ورزش و،یتروزاتیاسترس ن و،یداتیساسترس اک ،یقند ابتید :هاي كليدي واژه

 1مقدمه

بساایار بااه مولکااول و یااا قطعااات مولکااولی  آزاد  رادیکااال

تارین لایاۀ خاود     کاه در خاارجی  شود  ی گفته میواکنش پذیر

الکتارون جفات    جودو .باشد ()منفرد نشده دارای الکترون جفت
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 هاا  مولکاول ایان  شود کاه   آزاد باعث می های در رادیکالنشده 

مجااور  های  لکولوها و م با دیگر اتمو  وضعیت ناپایداری داشته

هاای   [. رادیکاال 8درآیناد    پایادار حالت به  تاواکنش داده  خود

های بدن باوده و تمایال    آزاد محصول متابولیسم طبیعی سلول

هاای   شدیدی بارای بدسات آوردن الکتارون از مااکرومولکول    

هاا و اسایدهای    بیولوژیک همچون اسایدهای چارب، پاروتئین   

ها بسته به میزان آنها در بادن   [. این رادیکال1نوکلئیک دارند  

توانند برای بدن مفید یا مضر باشند.  ای دارند و می نقش دوگانه

فیزیولوژیاک بارای عملکارد     یهاا  غلظتآزاد در   های رادیکال
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طبیعی سلول ضروری بوده و افزایش کم تا متوساط آن نقاش   

[. برای مثاال  1پیام رسان سلولی دارد  تنظیم کننده مسیرهای 

رساان داخال سالولی و      این مواد با فعال کردن مسیر های پیام

سیساتم   یها میآنزهای مربوط به  تغییر در نسخه برداری از ژن

و  DNAهااای تاارمیم کننااده    آنتاای اکساایدانی، پااروتئین  

های ضاد آپوپتاوز نقاش تنظیمای خاود را در شارایط        پروتئین

 [.05  ندینما یمطبیعی ایفا 

اکسیدانی بدن تا حدود زیادی  در حالت طبیعی سیستم آنتی

هاای آزاد در بافات هاای مختلاف جلاوگیری       از تجمع رادیکال

آزاد و سیساتم دفاا     هاای  رادیکاال  باین تولیاد  آورد.  بعمل می

میازان   باین عدم تعاادل  است.  برقراربدن تعادل اکسیدانی  آنتی

سابب   م دفاا  آنتای اکسایدانی   و سیست های آزادتولید رادیکال

. این عادم تعاادل   [20  شوداسترس اکسیداتیو می بوجود آمدن

شود. یکی از این دلایل افازایش   به چند علت در بدن ایجاد می

سیستم دفا  آنتای اکسایدانی   در تغییر تولید رادیکال آزاد بدون 

اکسایدانی علیارغم تولیاد     بوده و تضعیف سیساتم دفاا  آنتای   

در نهایت  .[8  باشد یمآزاد طبیعی علت دیگر آن های  رادیکال

و تولیاد رادیکاال آزاد   ترکیبی از این دو حالات یعنای افازایش    

تضعیف سیستم دفاا  آنتای اکسایدانی یکای دیگار از دلایال       

ها و ایجاد استرس اکسیداتیو در بدن است  افزایش این رادیکال

دفاا    های آزاد در سلول [. به علت نقش بیولوژیکی رادیکال8 

 دیا نما یما آنتی اکسیدانی از حذف کامل آنها از بدن جلاوگیری  

هاای فعاال و    [. اما تولید بیش از حد طبیعی ایان رادیکاال  12 

تجمع آنها در بدن سبب بروز فرآیند استرس اکسیداتیو شده که 

باعث ایجاد آسیب  ها سلولهای حیاتی  با تخریب ماکرومولکول

 [. 20 شود  در بافت های مختلف بدن می

های  رادیکال :راديكال هاي آزاد اكسيژن و نيتروژن

ها و بافت های مختلف بادن دیاده    آزاد به دو صورت در سلول

 Reactiveهاای فعاال اکسایژن )    شوند. دسته اول رادیکال می

oxygen species, ROS تاوان  یم( بوده که از مهم ترین آنها 

اشااره   کسایل هیدروو  پراکسید هیدروژن، سوپراکسیدبه آنیون 

 Reactiveهاای فعااال نیتااروژن )  کارد. دسااته دوم رادیکااال 

nitrogen species, RNS   از  نیتریاک اکسااید  ( هساتند کاه

 رود.  مهم ترین آنها به شمار می

های آزاد اکسیژن مهم ترین رادیکال هاای تولیاد    رادیکال

O2)های بیولوژیکی بوده و آنیون سوپراکسید  شده در سیستم
-
) 

باشااد. آنیااون  هااا در ساالول ماای ین ایاان رادیکااالاز مهاام تاار

کامال اکسایژن در مسایر زنجیاره      اناا  یاحسوپراکسید در نتیجه 

های متاابولیکی باا اضاافه     انتقال الکترون و یا از طریق واکنش

[. 72شاود    شدن یک الکترون به اکسیژن مولکولی تولیاد مای  

 
 های بدن در بافت های آزاد اکسیژن مسیر های تولید رادیکال -8شكل 
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 Superoxideاین رادیکال توسط آنزیم سوپراکسید دیسموتاز )

dismutase, SOD )عا یسر   ( به پراکساید هیادروژنH2O2 و )

(. پراکسید هیادروژن ترکیبای   1شود )شکل  اکسیژن تبدیل می

فعال است و نسبت به سوپراکسید دارای ثبات بیشتری باوده و  

به علت توانایی عبور از غشای سالول دارای خاصایت سامیت    

در  سلولی است. اثر سمیت ایان ترکیاب باه علات تواناایی آن     

هاای آهان و    ( در حضور یاون OHتولید رادیکال هیدروکسیل )

[. رادیکاال هیدروکسایل قاادر باه عباور از      18باشاد    مس می

باشد ولی بسیار فعاال باوده و باه دلیال دارا      غشای سلول نمی

های بیولوژیاک و   بودن خاصیت اکسیدکنندگی شدید به سیستم

. گرچاه  [18زناد    آسایب مای   دا یشاد های مجاور خود  مولکول

تواناد باا    فیزیولوژیاک مای   یهاا  غلظات پراکسید هیدروژن در 

اکسید کردن گاروه تیاول پاروتئین باه عناوان یاک سایگنال        

بالا منجار باه آسایب     یها غلظتمتابولیک عمل نماید ولی در 

به غیار فعاال    توان یم ها بیآسشود که از جمله این  سلولی می

و یا آسایب باه   فسفات  -3شدن آنزیم گلیکولیتیک گلیسرآلدئید

DNA   7را نام برد.] 

هاای دارای مرکاز    های آزاد نیتاروژن باه مولکاول    رادیکال

( و NOشاود کاه نیتریاک اکسااید )     فعال نیتاروژن گفتاه مای   

ONOOپراکسی نیتریت )
-

( از مهم ترین این رادیکاال هاا باه    

. نیتریک اکساید یک مولکاول کوچاک و بسایار    روند یمشمار 

           یم نیتریاااک اکسااااید سااانتتاز فعاااال باااوده و توساااط آناااز

(Nitric oxide synthase, NOSساخته می )  (2شود )شکل. 

چند ثانیه است ولی در شرایط هایپوکسی ثباات   NOنیمه عمر 

بیشتری داشاته و باه علات محلاول باودن در آب و چربای از       

[. 02کناد    غشای سلول و سیتوپلاسام باه راحتای عباور مای     

 

 مسیرهای تولید رادیکال های آزاد نیتروژن در بافت های بدن -2شكل 
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تواند با  برای سلول خطری ندارد اما می به تنهایی  NOمولکول

آنیون سوپراکسید ترکیب شده و پراکسی نیتریت را تولید نمایاد  

[. 02(،  2باشااد. )شااکل  کااه ترکیباای بشاادت خطرناااک ماای

کام خاصایت    یها غلظتدر  NO دهد یممطالعات اخیر نشان 

کناد   آنتی اکسیدانی داشته و آنیاون سوپراکساید را خنثای مای    

هاای باالا باا تشاکیل ترکیاب پراکسای        غلظت[. ولی در 01 

از غشای میتوکندری شده c نیتریت سبب آزادسازی سیتوکروم 

و با فعال کردن کاسپازها باعاث ایجااد آپوپتاوز )مارن برناماه      

[. پراکسی نیتریت در مقایساه باا   8شود   ریزی شده سلول( می

ر تری داشته و با انتشاا  های آزاد نیمه عمر طولانی سایر رادیکال

[. این 8آن در سلول باعث ایجاد آسیب رسانی بیشتر می شود  

هاا، شکساتن رشاته     ترکیب از طریاق نیتراتاه کاردن پاروتئین    

DNA       و تغییر در بازهاای ساازنده آن، تغییار در فرآیناد پیاام

رسانی سلول، تغییر عملکرد طبیعای میتوکنادری، و در نهایات    

سالول هاای    تغییر در نسخه برداری و بیان ژن سبب آسیب به

 [.75  بدن می شود 

افزایش مازمن و   :اكسيداتيو و نيتروزاتيو يها بيآس

هاای آزاد روی عملکارد فیزیولاوژیکی     یا بیش از حاد رادیکاال  

ها اثر مخرب داشته و باعث تغییرات غیر قابال بازگشات    سلول

[. از 25شاود    هاای بیولاوژیکی مای    در ساختمان ماکرومولکول

ده به مااکرومولکول هاای موجاود در    ایجاد ش یها بیآسجمله 

، پراکسیداسایون  DNAبه شکسته شدن رشاته   توان یمسلول 

ناقال در غشاا و    یهاا  نیپروتئلیپیدهای غشا سلولی، صدمه به 

 [.7داخل سلولی اشاره کرد   یها میآنزآسیب 

های آزاد باوده و   های نوکلئیک یکی از اهداف رادیکال اسید

و غیار قابال     مات خطرنااک این رادیکال هاا مای توانناد صاد    

برگشت در ساختمان ایان مااکرومولکول هاای حیااتی ایجااد      

آسیب اکسیداتیو باا ایجااد    دهند یمنمایند. مطالعات اخیر نشان 

تغییرات دائمی در ماده ژنتیکی اولین مرحله در شارو  جهاش،   

رادیکال هیدروکسیل و ماالون دی   .[02سرطان و پیری است  

 DNAپراکسیداسیون لیپیدها باا مولکاول   آلدئید ایجاد شده از 

واکنش داده و داکسی آدناوزین و داکسای گوآناوزین را بوجاود     

زا و جهاش زا   سارطان  کااملا  . این ترکیبات ایجاد شده آورد یم

را نیز تحات   DNAبوده و علاوه بر تغییرات ساختاری عملکرد 

برای مثال استرس اکسایداتیو   .[32، 22، 2دهند   تاثیر قرار می

پانکراس فعالیت پروموتور ژن انساولین   ایجاد شده در سلول 

[. از طرفاای 22دهااد   آن را کاااهش ماای mRNA و میاازان 

توسااط  NOدهااد تولیااد فااراوان  مطالعااات اخیاار نشااان ماای

ماکروفاژها با ایجاد اساترس نیتروزاتیاو و دآمیناسایون بازهاای     

خطر سارطان در بافات هاای دچاار التهااب را       DNAسازنده 

 [. 75کند   می تشدید

لیپیدهای موجود در غشاهای سلولی یکی دیگار از اهاداف   

هاا باا پراکسیداسایون     های آزاد باوده و ایان رادیکاال    رادیکال

فسفولیپیدهای غشاایی، از باین باردن سااختار دو لایاه غشاا       

هاای غشاایی    سلولی و تحت تاثیر قرار دادن عملکرد پاروتئین 

ر چه در شرایط طبیعی [. گ12باعث آسیب در سلول می شوند  

شوند اماا بسایاری از    لیپیدهای سلولی خیلی سریع بازسازی می

محصاااولات ناشااای پراکسیداسااایون لیپیااادها همانناااد     

هیدروپراکساایداز، الکاال و آلدئیاادها روی اعمااال و ساااختار    

[. پراکسیداسایون لیپیادها   72بیولوژیکی سلول تاثیر سوء دارند  

اسید چرب یا شاخه جانبی آن های آزاد به یک  با حمله رادیکال

هاای آزاد شارو  کنناده     شرو  شده که از مهم ترین رادیکاال 

بااه رادیکااال هااای هیدروکساایل،   تااوان یمااپراکسیداساایون 

[. 08  ( اشااره کارد   LOO( و پراکسیل لیپید )HOOپراکسیل )

های آزاد یک اتم هیدروژن از کاربن متایلن اساید     این رادیکال

ی گاذاردن یاک الکتارون بار روی آن     چرب را برداشته و با باق

کند. سپس  تولید می •Lipid radical, L)رادیکال آزاد چربی )

رادیکال آزاد چربی با اکسیژن واکنش داده و رادیکال پراکسایل  

کند. به  را تولید می(•Lipid peroxyl radical, LOO) لیپید 

های پراکسیل لیپیدها با جدا کردن یاک اتام    دنبال آن رادیکال

یدروژن از اسید چرب مجااور سابب انتشاار زنجیاره واکانش      ه

[. ترکیب پرکسای نیتریات   12شوند   پراکسیداسیون لیپیدها می

تواند با یاک اساید چارب غیار اشابا  ترکیاب شاده و         نیز می

پراکسیداسیون چربای را آغااز نمایاد. مکانیسام شارو  کنناده       

 پراکسیداسیون لیپید توسط پراکسی نیتریت مشخص نیست اماا 

جاادا کااردن اتاام هیاادروژن توسااط پرکساای نیتریاات مشااابه  

گیارد. همچناین پرکسای نیتریات باا       هیدروکسیل صورت مای 

اکسیده کردن آلفاتوکوفرول غشا سلول اثر آنتای اکسایدانی آن   

 [.25دهد   را کاهش می

 نیتااار یاساساااهاااا در نهایااات باااه عناااوان  پاااروتئین

در ماکرومولکولهای سیساتم بیولاوژیکی و اعماال مهمای کاه      

از اهداف دیگر و اصلی آسایب ایجااد    دهند یمسلول زنده ارائه 
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های آزاد و محصولات ثانویه بوجود آمده از  شده توسط رادیکال

های آزاد اکسیژن باا اکسیداسایون    [. رادیکال15باشند   آنها می

هاای جاانبی و همچناین چاارچوب اصالی       اسید آمیناه شااخه  

ها باعاث ایجااد    پروتئین های ارتباطی بین پروتئین، و ایجاد پل

آنیون هیدروکسیل  .[2شوند   ها می آسیب در این ماکرومولکول

شاارو  کننااده اکسیداساایون پااروتئین بااوده و اکسیداساایون   

پپتیاادهای دارای سیسااتئین، پیونااد دی سااولفیدی بااین تیااول 

هااای بااا وزن مولکااولی کاام مثاال  مولکااول  پااروتئین و تیااول

از بین رفتن فعالیات پاروتئین    گلوتاتیون را ایجاد کرده و باعث

[. یکاای دیگاار از اثاارات اسااترس اکساایداتیو در 02شااود   ماای

هاای جاانبی دارای اساید آمیناه      پروتئین اکسیده شادن شااخه  

لیزین، آرژنین و ترئونین و تولید گروه کربونیل در شاخه جاانبی  

است که تغییری بدون بازگشت بوده و منجر به از دسات دادن  

هایی کاه باه میازان کام      [. پروتئین35  شود  عمل پروتئین می

کربونیله می شوند به وسایله پروتئاوزوم هاا در سالول تجزیاه      

های شدیدا  کربونیله شده به تجزیه مقاوم  شوند ولی پروتئین می

چین خاورده و آسایب دیاده در     یها نیپروتئبوده و به صورت 

ز [. رادیکاال هاای آزاد نیتاروژن نیا    15  ندینما یمسلول تجمع 

ساالولی شااود.  یهااا نیپااروتئتوانااد منجاار بااه آساایب در  ماای

هایی که دارای اسید آمینه متیونین و سیستئین هساتند   پروتئین

باه پرکساای نیتارات بساایار حسااس بااوده و اسایدهای آمینااه     

تیروزین و تریپتوفان از اهداف اختصاصی نیتراته شادن توساط   

در ساختار  [. از آنجایی که تیروزین2باشند   پرکسی نیتریت می

هایی که در سیستم پیام رساانی سالولی نقاش مهمای      پروتئین

داشته وجود دارد نیتراته شادن آن باا ایجااد تغییار در تواناایی      

فساافریله و دفساافریله شاادن باعااث اخااتلال در عملکاارد     

 .[2شود   های پیام رسان سلولی می پروتئین

 یکاای از  :سيستتتد دفتتات آنتتتد اكستتيداند بتتدن

اعی بدن در برابر رادیکاال هاای آزاد سیساتم    های دف مکانیسم

ی هاای  بافات دفا  آنتی اکسیدانی بوده و این سیستم دفااعی در  

دیگار  هاای   نسبت به بافات که دارای مصرف اکسیژن بالاتری 

[. سیستم 35 ،12ی برخودار است  بیشتردارند از قدرت دفاعی 

دفا  آنتی اکسیدانی شامل دو بخاش آنزیمای و غیار آنزیمای     

که سیستم آنزیمای نقاش اصالی دفاا  از بادن در برابار       است 

[. سیساتم  37های آزاد را بر عهده دارد    آسیب ناشی از رادیکال

آنتی اکسیدانی آنزیمای بادن شاامل سوپراکساید دیساموتاز و      

هاای آنتای اکسایدانی     گلوتااتیون پراکسایداز، کاتاالاز و آنازیم    

وکساین  ضمیمه مانند گلوتاردکسین، تیوردکسین و پرکسای رد 

( اولین خط دفاعی SODباشد. آنزیم سوپراکسید دیسموتاز ) می

های آزاد اکسیژن بوده و آنیاون سوپراکساید را    در برابر رادیکال

[. از 72 ،32(،  1-کناد )شاکل   به پراکسید هیدروژن تبدیل مای 

هاا   ROSمهم دیگر این سیساتم دفااعی در برابار     یها میآنز

توان ناام بارد کاه     الاز را می( و کاتGPXگلوتاتیون پراکسیداز )

کنناد و بارای    پراکسید هیدروژن را به آب و اکسیژن تبدیل می

این واکنش از گلوتاتیون، تیوردکساین و گلوتاردکساین بعناوان    

 [. 8شود   دهنده الکترون استفاده می

از مهاام تاارین اجاازاء سیسااتم غیاار آنزیماای دفااا  آنتاای   

ئیاک اساید، ویتاامین    لیپو -به گلوتاتیون،  توان یماکسیدانی 

C ویتامین ،E  و کوآنزیمQ      اشاره کارد. گلوتااتیون جازء مهام

بخش غیر آنزیمی سیستم دفا  آنتی اکسیدانی باوده و از مهام   

(، 1-به احیا رادیکال هاای آزاد )شاکل   توان یمترین اعمال آن 

حااذف رادیکااال آزاد هیدروکساایل، خنثاای نمااودن پراکسااید   

سلولی مثال ویتاامین    یها دانیساک یآنتهیدروژن و حتی احیاء 

E  وC   72اشاره کرد] .-  لیپوئیک اسید ویتامینC   را احیااء

کناد.   های آزاد را پااک ساازی مای    رادیکال Cکرده و ویتامین 

به ترتیب از طریاق واکانش    Qو کوآنزیم  Eهمچنین ویتامین 

بااا رادیکااال پراکساایل و حااذف رادیکااال سااوپر اکسااید از     

 [.72کند   جلوگیری می پراکسیداسیون لیپید

بیمااری دیابات   : ديابت و توليد راديكتال هتاي آزاد  

ترین بیماری متاابولیکی در جهاان باوده و باا آسایب باه        شایع

های حیاتی بدن همانند مغز، قلب، چشام، کلیاه، عاروق و     اندام

میلیون مارن   22/3[. سالانه 03اعصاب محیطی همراه است  

ارض ناشای از  آن گازارش   در جهان به علت این بیماری و عو

[. افزایش طولانی مادت گلاوکز خاون باه عناوان      22شود   می

عامل اصلی ایجاد عوارض عروقی بوده و شواهد حاکی از ایان  

است که استرس اکسایداتیو ناشای از گلاوکز باالای خاون باه       

[. با توجه 32 ،30کند   ایجاد و تشدید عوارض دیابت کمک می

های آزاد در دیابت، کاهش یاا   کالبه تعدد مسیرهای تولید رادی

جلوگیری از بروز اساترس اکسایداتیو در ایان بیمااری مشاکل      

است. از آنجایی که کنترل قناد خاون در محادوده طبیعای در     

بیماران دیابتی بسیار دشوار است و استرس اکسیداتیو به دنباال  

افزایش گلوکز خون عامل اصلی در آسایب باه بافات در حاین     
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هاایی کاه بتواناد از باروز      تن ترکیبات و روشبیماری است، یاف

این پدیده جلوگیری نماید در کاهش و یا از بین بردن عاوارض  

 ROS(. افزایش 3ناشی از دیابت بسیار مهم خواهد بود )شکل 

و پراکسیداسیون لیپید ها در افرادی کاه گلاوکز خاون باالایی     

دارند و همچنین کاهش عوارض دیابت بدلیل مصارف بعضای   

، تاورین،  Q، کوآنزیم C  ،Eهای طبیعی )ویتامین اکسیدانآنتی 

لیپوئیک اسید( دلیلی محکم برای اثباات نقاش   -αگلوتاتیون و 

 استرس اکسیداتیو در ایجاد عوارض ناشی از دیابت است. 

اسااترس اکساایداتیو در دیاباات بااه علاات افاازایش میاازان  

و همچنین کاهش فعالیت و میزان سیساتم دفاا      ROSتولید

دهاد   شود. مطالعات اخیر ما نشان مای  اکسیدانی ایجاد می آنتی

که معمولا  بدنبال افزایش گلوکز خاون اساترس اکسایداتیو در    

بدن از جمله بافت پانکراس و مغز ایجاد می شاود   ها بافتاکثر 

[. از طرفی هیپرگلیسمی با کاهش میزان گلوتااتیون و  32 ،30 

کرده و از چند مسیر دفا  آنتی اکسیدانی را تضعیف  Cویتامین 

باه   تاوان  یما دهد کاه   ها را افزایش می مختلف تولید اکسیدان

ردوکتااز، فعاال شادن     -و آلدوزpolyol فعال شدن مسیرهای 

PKC   یایی اشااره  رو افزایش تولید آنیون سوپراکساید میتوکناد

هاایی   [. هیپرگلیسمی با افزایش ورود گلوکز به سالول 02نمود  

[، و باا  2را فعاال کارده    PKC ارناد  که به انسولین نیاازی ند 
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کناد   را تشادید مای   ROSاختلال در عمل میتوکنادری تولیاد   

[. باادنبال افاازایش ورود گلااوکز بااه داخاال ساالول و بااا    17 

ها منجر به افازایش تولیاد    گلیکوزیلاسیون غیر آنزیمی پروتئین

[. همچناین تولیاد آنیاون    71شاود    رادیکال آزاد در دیابت مای 

، آنازیم  PKCکندریایی منجر باه فعاال شادن    سوپراکسید میتو

NADPH-   اکساایداز و مساایر هگاازوز آمااین داخاال ساالولی

شود. از طارف دیگار فعاال شادن مسایر هگازوز آماین و         می

polyol  با کاهش تولیدNADPH     احیااء مجادد گلوتااتیون و

فعالیاات کاتااالاز را کاااهش داده و اسااترس اکساایداتیو ایجاااد  

 [.23  کند  می

 اي آزاد در آسيب عروقد و بتروز نقش راديكال ه
آسایب باه عاروق بادن یکای از      : آترواسكلروز در ديابت

عوارض مزمن دیابت باوده و باروز آترواساکلروز یکای از ایان      

رود. آترواسکلروز به آسیب عروقی گفتاه   آسیب ها به شمار می

شود که با افزایش ضخامت لایاه انتیماا شارو  شاده و باا       می

ف مجرای عروق سابب اخاتلال در   پیشروی دیواره رن به طر

[. این بیماری سالانه منجار باه بایش از    33جریان خون شود  

[. به علت پیچیاده باودن   2شود   میلیون مرن در جهان می 12

پاتوفیزیولوژی آترواسکلروز ارائه تصویری جامع از فرآیند ایجااد  

تاوان باه    بیماری هنوز مشخص نیست ولی از علل بروز آن می

[. گرچاه  21، فشار خون بالا و چاقی اشاره کارد   دیابت شیرین

نقش فاکتورهای ژنتیکی و عوامل محیطای مانناد تغذیاه را در    

تااوان نادیااده گرفاات ولاای تغییاارات  بااروز آترواسااکلروز نماای

ترین عامل در ایجاد و پیشرفت آن  اکسیداتیو دیواره عروق مهم

سایون  های آزاد با اکسیدا رود به طوری که رادیکال به شمار می

دیواره عاروق یکای از عوامال    های موجود در  چربی و پروتئین

 [.72 ،27ترواسکلروز هستند   ایجاد آ

هاای   ترین منابع ایجااد اساترس اکسایداتیو در بافات     مهم

اکسایداز، میتوکنادری،    -NADPHعروقی گزانتین اکسایداز،  

کاهش دسترسی زیستی به نیتریاک اکسااید و افازایش تولیاد     

(. در باین هماه عوامال    2و 1-باشند )شکل یپرکسی نیتریت م

NADPH- ای برخاوردار باوده و اکثار     اکسیداز از اهمیت ویژه

های دیواره عروق مانند سلول آنادوتلیال، فیبروبلاسات و    سلول

[. مطالعاات نشاان   21عضله صاف دارای ایان آنازیم هساتند     

توانناد سابب افازایش     ترین فاکتورهایی که می اند که مهم داده

هااای پاایش  اکساایداز شااوند سااایتوکین -NADPHیاات فعال

هستند. مهار ایان آنازیم در    II-التهابی، ترومبین و آنژیوتانسین

آترواسکلروز پیشرفته با کاهش فعال شدن آندوتلیال و کااهش  

چسبندگی پلاکت سبب توقف رشد پلاک شده است و حتی باا  

اکسیداز از رشد قابال توجاه انادازه     -NADPHحذف ژنتیکی 

آترواسکلروز در مدل حیوانی آترواسکلروز جلوگیری شده  پلاک

 [.21است  

در مناااطقی از رن کااه نوسااان جریااان خااون زیاااد اساات 

شود که علات آن افازایش    ضایعات آترواسکلروز بیشتر دیده می

تولید پراکسید هیادروژن و کااهش گلوتااتیون در محال دارای     

نشاان   [. همچنین نتایج همین تحقیاق 12جریان آشفته است  

دهد که در مناطقی از عروق که جریان خون لامیناار اسات    می

در ساالول  SODو  NOبااه علاات افاازایش تولیااد گلوتاااتیون، 

[. گرچاه  12شود   آندوتلیال ضایعات آترواسکلروز کمتر دیده می

هاای فیزیولوژیاک بارای     های آزاد نیتروژن در غلظات  رادیکال

امااا در عملکاارد طبیعاای اناادوتلیوم عروقاای ضااروری اساات   

تواند به عروق آسیب رسانده و آترواسکلروز  های بالا می غلظت

[. به طوری که بر اساس مطالعاه خاود ماا    38را تشدید نماید  

تارین   بادنبال ساکته مغازی یکای از مهام      NOافزایش تولید 

توساط   NOدلایل آسیب به عروق مغزی باوده و مهاار تولیاد    

بیشاتر جلاوگیری   مهار آنزیم سنتز کننده آن از آسایب عروقای   

بااه همااراه افاازایش تولیااد   NOنمایااد. افاازایش تولیااد   ماای

تواند پراکسی نیتریت ایجاد کند و سبب تشادید   سوپراکسید می

 ].38 ،32[فرایند آترواسکلروز شود 

طبااق مطالعااات صااورت گرفتااه هیپرگلیساامی در شاارو   

تشکیل آترواسکلروز نقش داشته و درمان مناسب با انساولین از  

[. از طرفای  2کناد    عه آترواساکلروز جلاوگیری مای   شرو  ضای

در  NF-هیپرگلیسمی با فعال کردن فاکتور نسخه بارداری  

دهاد    های پیش التهابی را افزایش می سلول آندوتلیالی بیان ژن

[. از 0(،  3دارد )شاکل   ROSکه رابطه مستقیمی با تولید زیاد 

قاش دارد  عوامل دیگری که در ایجاد آترواساکلروز در دیابات ن  

شاایع اسات    2دیس لیپیدمی آتروژنیک بوده که در دیابت نو  

هاای دارای   [. دیس لیپیادمی شاامل افازایش لیپاوپروتئین    72 

 HDL (High Densityو کاااااهش  آپااااوپروتئین 

Lipoprotein  است که با کااهش )HDL    در دیابات اساترس

[. همچنین گلوکز باالای خاون باا    72کند   اکسیداتیو ایجاد می

کولاساایون آپااوپروتئین هااا و فساافولیپیدهای موجااود در   گلی
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سابب کااهش تشاخیص آن توساط رساپتور       LDLساختمان 

شده و پاک ساازی و تخریاب آنارا از خاون      LDLاختصاصی 

[. 2شاود    و باعث تغییرات اکسیداتیو در آن می دهد یمکاهش 

      ( LDLLow Density Lipoprotein) اکسیداساااایون

  و پیشارفت آترواساکلروز باه شامار     ای مهام در شارو   مرحله

هاای دیگار پلاساما نیاز      لیپاوپروتئین  LDLآید. علاوه بار   می

توانند در ایجااد ضاایعات آترواساکلروزی دخیال باشاند. از       می

 oxLDL oxidasedتاوان باه      جمله این لیپاوپروتئین هاا مای   

LDL)   اشاره کرد که در واکنش با ماکروفاژها و سالول هاای )

 نقاش ه زیر آندوتلیال در شارو  آترواساکلروز   عضله صاف ناحی

[. از طرفی بعضای از محققاین معتقدناد لیپاوپروتئین     32دارد  

( Remnet lipoprotein ,RLPبااااقی ماناااده پلاساااما )

 LOX-1لیپاوپروتئین اکسایده اصالی پلاساما باوده و لیگانااد      

(Lectin like oxidized LDL receptor-1 آناادوتلیالی )

ه عملکرد بد سلول آنادوتلیال و شارو    محسوب شده و منجر ب

 [. 32(،  3شوند )شکل  آترواسکلروز می

مكانيسد ايجاد آترواستكلروز توستا استتر     
هاای   های آزاد اکسایژن یکای از فااکتور    رادیکال :اكسيداتيو

خیلی مهم در تشکیل آترواسکلروز بوده که در شرو ، پیشارفت  

نقاش مهام   آترواساکلروزی   یهاا  پلاکو در نهایت پاره شدن 

هاا باه واساطه     ROSترین عواملی که  [. از میان مهم12دارد  

تاوان باه    کناد مای   آن در فرآیند تشکیل پلاک نقش ایفاا مای  

اشاره کرد. به طوری که افزایش LOX-1 گری رسپتور  میانجی

ها توسط این گیرناده عامال اصالی در مهااجرت،     ROS تولید 

ایجااد پالاک    هاای مشاارکت کنناده در    تکثیر و آپوپتوز سلول

 LOX-1[. افاازایش فعالیاات رسااپتور 12آترواسااکلروز اساات  

ها باعث افازایش دادن فعالیات و میازان فااکتور      ROSتوسط 

در سلول اندوتلیال شریانی مای شاود.    NF-نسخه برداری 

های پایش   بدنبال فعال شده این فاکتور نسخه برداری بیان ژن

 ICAMاننااد چسااباننده ساالولی هم یهااا مولکااولالتهااابی و 

(Intera Cellular Adhesion Molecule)  وVCAM 

(Vascular Cell Adhesion Molecule)   را در ساالول

که این عوامال باا تشادید مهااجرت      ابدی یماندوتلیال افزایش 

های التهابی به محل تشکیل پلاک آترواسکلروزی نقاش   سلول

کناد )شاکل    مهمی در شرو  و پیشرفت آترواسکلروز ایجاد می

دهاد کاه اتصاال لیگانادهای      [. مطالعات اخیر نشان می0  (،3

به ایان رساپتور از    oxLDLمانند  LOX-1اختصاصی گیرنده 

هااای التهااابی ساابب مهاااجرت  طریااق آزاد کااردن سااایتوکین

و فیبروماسکولار )سالول عضاله   T ماکروفاژها، لنفوسیت های 

و صاف و ماتریکس خارج سلولی آن( به منطقه زیر انتیما شاده  

های مهاجرت کننده و تولید فیبر فاراوان   با افزایش تکثیر سلول

(، 3شاود )شاکل    ها می سبب ضخیم شدن لایه انتیمای شریان

فرآیناد   هاا  انیشر[. همچنین به دنبال التهاب در دیواره 33 ،2 

ساخت پلاک آترواسکلروز تسریع پیدا کرده و با تحریک ذخیره 

ترواساکلروز تشادید پیادا    چربی در ناحیه تشکیل پلاک ایجاد آ

دارای مرکز چربای   آترواسکلروز[. ضایعات پیشرفته 33کند   می

و بافت نکروتیاک باوده و پوششای فیباری اطاراف ضاایعه را       

های عضله  کند. پوشش فیبری توسط مهاجرت سلول احاطه می

صاف از لایه مدیا عاروق و تولیاد الیااف کالاژن توساط ایان       

بات پلاک آترواسکلروزی توسط . حفظ ثشود یم جادیاها  سلول

    تعااادل بااین متالوپروتئینازهااای ماااتریکس خااارج ساالولی    

(Matrix Metalloproteinases, MMP)  و مهااار کننااده

 ROS[، که افزایش میازان  33شود   بافتی این آنزیم تعیین می

و آپوپتوز سلول های عضله صاف باعاث   MMPبا فعال کردن 

[. از 7رومبوز شریانی می شاود   پارگی پلاک و در نهایت بروز ت

ها باه شادت افازایش     ROSآنجایی که در طول دیابت تولید 

رود کاه هماه ماوارد ذکار      کند بر این اساس انتظار می پیدا می

شده که باعث شرو ، پیشارفت و پاارگی پالاک آترواساکلروز     

 [.    32 ،30شوند در طی بیماری دیابت تشدید پیدا کند   می

رواستكلروز توستا استتر     مكانيسد ايجاد آت
های آزاد نیتروژن با تااثیری کاه بار روی     رادیکال: نيتروزاتيو

هاای آنادوتلیال عروقای دارناد در شارو  روناد        عملکرد سلول

آترواسکلروز نقش داشته و کاهش میزان آن مای تواناد در اثار    

 eNOS (Endotelial nitric oxideعادم فعالیات آناازیم   

synthase) کاااهش 77شااود   ه ایجاااد و یااا افاازایش تجزیاا .]

 LOX-1باا افازایش بیاان رساپتور      NOدسترسی زیستی باه  

همراه بوده و افزایش فعالیات ایان رساپتور باا ایجااد اساترس       

دهاد   ها را کااهش مای   در دسترس سلول NOاکسیداتیو میزان 

را  LOX-1میاازان رسااپتور  NO[. از طرفاای کاااهش 00 ،70 

کاهش هار چاه بیشاتر    افزایش داده و یک سیکل معیوب برای 

NO       و افاازایش میاازان ایاان رسااپتور و در نهایاات ایجاااد

منجار   NO[. همچنین کااهش  33کند   آترواسکلروز ایجاد می
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به التهاب، تجماع پلاکات و افازایش سااخته شادن و رهاایی       

های پیش التهابی از دیواره عروق در محال تشاکیل    سایتوکین

ژیک محرکای  در غلظت فیزیولو NO[. 70 ،31شود   پلاک می

خارج سلولی بوده و قارار گارفتن    SODقوی برای تولید آنزیم 

سبب افزایش ساه برابار در    NOعضله صاف عروق در معرض 

شود، به طاوری کاه    خارج سلولی این آنزیم می mRNAمیزان 

خاارج   SODتواناد آنازیم    نمای  eNOSهاای فاقاد ژن    موش

روی [. از طرفای اساترس اکساایداتیو   12سالولی تولیاد کنناد     

تاثیر داشته و کاهش استرس اکسایداتیو   eNOSمیزان فعالیت 

[. فرآیناد  00گرداند   فعالیت این آنزیم را به حالت طبیعی بازمی

استرس اکسیداتیو در طی ایجاد آترواسکلروز عالاوه بار اینکاه    

دهاد در اثار غیار فعاال کاردن       را کاهش می NOمیزان تولید 

NO  آزاد میازان آن را باه    هاای  به علت ترکیب آن با رادیکاال

کناد کاه    شدت کاهش داده و ترکیب پراکسی نیتریت تولید می

 [.31در تشدید تشکیل پلاک آترواسکلروزی بسیار مهم است  

: آزاد تاثير ورزش بر ميزان توليد راديكتال هتاي  
فعالیت بدنی و ورزش در جهت جلوگیری و کنترل دیابات ناو    

II   هاای   از بیمااری  و همچنین برای کاهش عاوارض بسایاری

عروقی توصیه شده است. گرچه فعالیات ورزشای تولیاد     -قلبی

ROS دهد ولی ورزش منظم باا   را در طول ورزش افزایش می

های وابسته به استرس اکسیداتیو همراه باوده و   کاهش بیماری

[. دلیال ایان مزیات،    05دهد   متوسط طول عمر را افزایش می

کاال آزاد در حاین ورزش   سازگاری ورزش با افزایش تولید رادی

است که این سازگاری افزایش فعالیت سیستم آنتی اکسایدانی،  

افزایش بیان ژن مربوط باه اکسیداسایون/احیاء و فعاال شادن     

در زماان   [. 05گیارد    سیستم ترمیم/حذف آسیب را در بار مای  

از  RNSو  ROSهااای  تمرینااات ورزشاای تولیااد رادیکااال   

ولی به علت تهاجمی بودن شود  های مختلف بدن زیاد می بافت

های انسانی مطالعات انجام شده کال بادن    گیری از بافت نمونه

را بررسی کرده و افزایش پراکسیداسیون لیپیدها و اکسیداسیون 

DNA شاود عضاله    [. تصور می72گیرند    را در خون اندازه می

اسکلتی منبع اصلی تولیاد رادیکاال آزاد در حاین ورزش باشاد     

فاراوان در زماان    ROSلتی باه علات تولیاد    [. عضله اسک72 

ورزش تحت فشار اکسیداتیو بیشتری نسبت به کبد و قلب قرار 

های دیگر مثال قلاب، ریاه و گلباول      [. ولی بافت22گیرد   می

کل بدن مشاارکت قابال    ROSسفید نیز ممکن است در تولید 

[. همزمان با انجام تمرینات هاوازی و  72توجهی داشته باشند  

شود.  های آزاد فراوانی تولید می رادیکال یهواز یبنات هم تمری

شدت اختلال ایجاد شده در هموستاز اکسیداسیون/احیا در یک 

وهله ورزش باه عوامال زیاادی از جملاه ناو  ورزش، شادت       

 ورزشکار ییغذاورزش، وضعیت جسمانی، سن، جنس و عادت 

دهنااد کااه ورزش   [. مطالعااات نشااان ماای 11بسااتگی دارد  

جریاان خاون را کااهش داده و یاا تخلیاه       یهاا  دانیاکسا  یآنت

[. به هر حال هام ورزش زیار بیشاینه و هام ورزش     1کند   می

شاادید کوتاااه ماادت ساابب ایجاااد اسااترس اکساایداتیو و      

[. ماردان ورزشاکار نسابت    28شوند   پراکسیداسیون لیپیدها می

بااه همتایااان غیاار ورزشکارشااان در زمااان اسااتراحت غلظاات  

وباربیتوریاک اساید فعاال باه عنااوان     )تی TBARSپلاسامایی  

شاخص پراکسیداسیون لیپید( بیشاتری دارناد. همچناین زناان     

ژیمناست نیز نسبت باه همتایاان غیار ورزشاکار خاود بیشاتر       

[. نتاایج یاک مطالعاه    28هساتند    LDLمستعد اکسیداسیون 

هفتاه   3دقیقاه ورزش در روز باه مادت     70که  دهد یمنشان 

هاا را   ش داده و پروفایل لیپوپروتئینپراکسیداسیون لیپید را کاه

% باه  VO2max 25[. ورزش شادید باا   02   بخشاد  یما بهبود 

بار در هفته استرس اکسیداتیو را افازایش   0-2دقیقه  35مدت 

 دهاد  یما که ورزش با شدت متوسط آن را کاهش  داده در حالی

[. این مطالعات بیان کننده این موضو  هساتند کاه ورزش   10 

 دهد. دیکال های آزاد در بدن را افزایش میشدید تولید را

در حین ورزش در بدن شامل موارد  ROSمسیرهای تولید 

 زیر هستند:

افزایش تولید سوپراکساید در زنجیاره انتقاال الکتارون      -1

تبادیل   -2[، 8میتوکندری در اثار افازایش مصارف اکسایژن      

های آندوتلیال عروق عضله اساکلتی   گزانتین دهیدروژناز سلول

آسیب به بافت و افازایش   -3[، 22قلب به گزانتین اکسیداز   و

تشادید   -7هاای آسایب دیاده،     تولید رادیکال آزاد توسط بافت

افاازایش ترشاا  و  -0در میتوکناادری،  Un-couplingپدیااده 

افزایش تولید رادیکاال آزاد   -2ها،  اتواکسیداسیون کاتکول آمین

یداسایون اکسای   تشدید اتواکس -2ناشی از افزایش دمای بدن، 

هموگلاوبین در زماان ورزش کاه منجار باه       هموگلوبین به مت

 [.8شود   افزایش تولید رادیکال سوپراکسید می

مقابله با افزایش تولید رادیکال هاای آزاد باه الگاوی بیاان     

یو آستانه مورد نیااز بارای القااء    تآنتی اکسیدا یها میآنز یها ژن
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اثار ورزش روی شارایط   این آنزیم ها بستگی دارد. با این حال 

آنتی اکسیدانی باه ناو  ورزش، زماان نموناه بارداری، میازان       

 ROSدر پاسا  باه    .باشاد  تعریق و شرایط محیطی وابسته می

هاای سیساتم آنتای     تولید شاده در حاین ورزش بعضای از ژن   

شوند تاا باا اساترس اکسایداتیو حااد       می فعال عا یسراکسیدانی 

های دیگر به آهساتگی   که ژن یایجاد شده مقابله نمایند. در حال

در پاس  به استرس اکسیداتیو مازمن )مثال ورزش اساتقامتی(    

[. مطالعاات نشاان داده کاه    28کنناد   تنظیم افزایشی پیدا مای 

هاای آنتای اکسایدانی را در نتیجاه      ورزش شدید فعالیت آنازیم 

ها در حاین   سازش با افزایش تولید سوپراکسید و اکسی رادیکال

[. همچناین شاواهد   22دهاد    ه افزایش مای ورزش خسته کنند

ممکن   اکسیدان دهد که سازش ورزشی در میزان آنتی نشان می

و یا مقدار پروتئین باشاد.   mRNAاست در سط  بیان ژن و یا 

و پااروتئین آن بااا ورزش   Mn-SODباارای مثااال فعالیاات   

آن تغییاار  mRNAیابااد ولاای میاازان اسااتقامتی افاازایش ماای

 SODبال ورزش بعضی مطالعات افازایش  [. به دن28کند   نمی

     و برخی دیگار عادم تغییار و یاا حتای کااهش آن را گازارش        

هاای   [. ورزش منظم با افزایش آنتی اکسایدان 02 ،78  اند کرده

SOD  وGPX های محلول استرس اکسیداتیو  و آنتی اکسیدان

[. ارتباط نزدیکای باین فعالیات سیساتم      78دهد   را کاهش می

[، باه  02  انی و میازان فعالیات بادنی وجاود دارد     آنتی اکساید 

 SODآنتی اکسیدانی مانناد   یها میآنزورزش منظم   طوری که 

هاای   [. میازان آنتای اکسایدان   13دهد   را افزایش می GPXو 

دروناازای محلااول در آب و چرباای ماننااد اسااید اسااکوربیک و 
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reactive oxygen species; AGEs, advanced  glycosylation end-products. FFA, free fatty acids; ox-LDL, 

oxidized-LDL; AT1, Angiotensin receptor-2. 
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 مسیرهای که ورزش از طریق مهار یا فعال کردن آنها می تواند از بروز آترواسکلروز شریانی ناشی از دیابت شیرین مانع گردد. -3شكل 
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[. همچناین ورزش  72یاباد    آلفاتوکوفرول با ورزش افزایش می

قابلیات  و کااهش   ROSم با کاهش غلظت درون سالولی  منظ

هاای درگیار در    ژننسخه برداری از DNAبه  NF-KBاتصال 

 [.72(،  7دهد )شکل  التهاب را کاهش می

 :تاثير فعاليت ورزشد بتر كتاهش آترواستكلروز   
فعالیت ورزشی، بدون در نظار گارفتن تااثیر بار عوامال خطار       

ر خون و کلسترول بالا و عملکرد بد اندوتلیالی، قاادر  آفرین فشا

است از پاره شدن پلاک آترواسکلروزی و همچنین از پیشارفت  

[. ایان نتاایج بیاانگر تاااثیر    78آترواساکلروز جلاوگیری نمایاد     

 یهااا پاالاکمسااتقیم فعالیاات ورزشاای باار مهااار پیشاارفت   

 [. بر این اساس زندگی باا فعالیات  07باشد   آترواسکلروزی می

بدنی کم سبب پیشرفت آترواسکلروز شده و احتمال پاره شادن  

[. باار اساااس 3دهاد    پالاک در افااراد مساتعد را افاازایش ماای  

تحقیقاات آزمایشااگاهی انجااام شاده عاادم تحاارک در مااوش   

صحرایی با افزایش فعالیات و بیاان ژن زیار واحادهای آنازیم      

NADPH- اکسیداز و تولید بیشترROS    همراه باوده و منجار

شاود )شاکل    لکرد بد آندوتلیالی و ایجاد آترواسکلروز مای به عم

[. همچنین در مطالعات انساانی کاه در افاراد ساالم و     07(،  7

انجاام شاده    آنجلاس  لاوس میان سال در مرکاز آترواساکلروز   

)نسابت   IMT مشاهده گردید که بین فعالیت بدنی و افازایش 

[. 73  ضخامت انتیما به مدیا در عروق( ارتباط منفی وجود دارد

با محدوده  IIبیمار مبتلا به دیابت نو   08همچنین در بررسی 

ماه کنتارل رژیام غاذایی باه      2سال مشاهده شد که  07سنی 

درصاد   25-75ساعت ورزش در هفته با شدت  12-13همراه 

شاده   IMTماکزیمم قابلیت ورزشی سبب ثابت ماندن نسابت  

[. 23ه اسات   در حالیکه این میزان در گروه کنترل افزایش یافت

هاای متفااوتی از ایجااد آترواساکلروز      فعالیت بدنی با مکانیسم

در فعالیات   Shear stressکناد. یکای افازایش     جلوگیری مای 

دهاد   آنادوتلیالی را افازایش مای    NOورزشی است که میازان  

[. دیگری کاهش رسپتور نو  یک آنژیوتانسین است کاه در  07 

[. از طارف  07قش دارد  ایجاد و پاره شدن پلاک آترواسکلروز ن

دیگر عضله در حال فعالیت یک ارگان درون ریز در نظر گرفتاه  

کناد کاه باا اعماال      ( را رها می2)اینترکوکین  IL-6شود و  می

هاا خاروج مونوسایت هاا را مهاار       اثرات ضد التهابی بر شریان

 [.07(،  7کند )شکل  می

زمينته تققيقتاتد و نقتوه    اين  چشد انداز آينده

هاای آزاد در   تحقیق در زمینه انوا  رادیکال: شدنكاربردي 

 یهاا  روشدهه اخیر با توجه به پیشرفت دانش بشری و یافتن 

هاا در   ها و همچنین نقش این رادیکال گیری این رادیکال اندازه

 هاا  یماار یبعملکرد فیزیولاوژی بادن و پااتولوژی بسایاری از     

ه است. از علاقه بسیاری از محققین را در این زمینه جذب نمود

طرفی در دنیای پیشرفته امروز با توجاه باه تغییار در سابک و     

شیوه زندگی و همچنین تغییرات پارامترهاای محیطای میازان    

ابتلاء به بیماری دیابت گسترش یافته و باا اداماه هماین روناد     

میزان بروز آن در افراد جوامع مختلف رو باه زیاادی اسات. باا     

قبلای مقالاه    یهاا  قسامت ر توجه به تحقیقات انجام شده که د

ارائه گردید بروز فرآیند آترواسکلروز و اختلالات قلبای عروقای   

از عوارض اصلی دیابت شیرین باوده کاه باا گذشات بیمااری      

بوجود آمده و یکی از دلایل اصلی مرن و میر بیمااران دیاابتی   

     اساات. در ایاان میااان افاازایش تولیااد رادیکااال هااای آزاد در   

فراد دیابتی بویژه عروق نمایانگر این نکتاه  بافت های مختلف ا

آترواسکلروز نقش مهمی دارند. گرچاه بعضای    بروزبوده که در 

تحقیقات انجام شده مکانیسم های دخیل این رادیکال ها را در 

اماا هناوز    اناد  دادهبروز آترواسکلروز شریانی را به خوبی نشاان  

مطالعاه و   ابهامات زیادی در این زمینه وجود دارد کاه نیااز باه   

تحقیقااات بیشااتری دارد. از طرفاای پیاادا کااردن راه کارهااای  

مختلااف جهاات جلااوگیری از افاازایش رادیکااال هااای آزاد در  

شرایط دیابت بحث دیگری است که آن هم نیاز باه تحقیقاات   

گسترده ای داشته تا بتوان از افزایش این رادیکال هاا در افاراد   

آنها را کاهش داد.  ناشی از یها بیآسدیابتی جلوگیری کرده و 

هر چند در این زمینه بسیاری از داروها و ماواد غاذایی خاصای    

معرفی شده است اما با توجه به اهمیت ورزش در سالامتی باه   

نظر می رسد با پیدا کردن یک الگوی مناسب ورزشی بتاوان از  

افاازایش ایاان رادیکااال هااا و در بااروز آترواسااکلروز شااریانی  

ن اساس نویساندگان ایان مقالاه در    جلوگیری بعمل آورد. بر ای

نظر داشتند تا مسیرهای مولکولی و بیوشایمیایی کاه رادیکاال    

های آزاد در حین دیابات شایرین تولیاد شاده و فرآیناد باروز       

آترواسکلروز شریانی را ایجاد می کند را به خوبی نشان دهند تا 

محققین علاقمند در این زمینه بتوانناد عالاوه بار آشانایی باا      

های لازم در جهت مهاار آترواساکلروز    ذکر شده بالا ایدهموارد 

ناشی از دیابت شیرین و بخصوص با ورزش را مطار  کارده و   

روش هااای مهااار ایاان رادیکااال هااا توسااط ورزش در جهاات 
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 جلوگیری از آترواسکلروز را مورد مطالعه قرار دهند.

 بقث

  افاازایش تولیااد از یااک طاارف بااا  قناادی بیماااری دیاباات

و از طرف دیگار باا تضاعیف سیساتم آنتای      آزاد  یها رادیکال

در  و نیتروزاتیاو  منجر باه ایجااد اساترس اکسایداتیو    اکسیدانی 

هاای چسابنده   باا افازایش مولکاول    کاه  شوددیواره عروق می

 سالول باه  و کااهش دسترسای    LOX-1رسپتور القاء  سلولی،

NO  شاده و  عاروق دیاواره  در رسوب چربی  التهاب ومنجر به 

     از عااواملی کااه روی تولیااد   د.کناا ایجاااد ماای  آترواسااکلروز

آزاد و سیساتم دفاا  آنتای اکسایدانی اثار دارناد        های رادیکال

توان به ورزش اشاره کارد. گرچاه ورزش شادید و حااد باا       می

تشدید تولید رادیکال های آزاد سبب ایجاد اساترس اکسایداتیو   

شود ولی ورزش منظم با شدت متوسط باا تقویات سیساتم     می

ی اکسایدانی و ترمیمای سابب مقاومات در برابار اساترس       آنت

رساد ورزش مانظم    وزاتیو شده و باه نظار مای   یتراکسیداتیو و ن

همراه با تغییر در شایوه زنادگی در کااهش عاوارض دیابات و      

 بویژه مهار آترواسکلروز موثر باشد.

 سپاسگزاري

پزشکی   دانشگاه علوم یدانشکده پزشک یولوژیزیبدینوسیله از گروه ف

     مقالاه تشاکر و قادردانی     نیا آماده کاردن ا  یبرا یالله جهت همکار هیبق

 می شود.
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