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 چکیده

هفته تمرین  4منظور تعیین اثر د. مطالعة حاضر بهسولفید هیدروژن نقش مهمی در عملکردهای فیزیولوژیایی بدن دار هدف:

 ویستار انجام شد. دهای صحرایی نر نژادر هیپوکمپ موش SAMو  CBSهای آنزیم mRNAو  S2Hهوازی بر سطوح 

طور تصادفی در دو گروه گرم(، به 195±20هفتگی با میانگین وزنی  8سرموش صحرایی نر نژاد ویستار )با سن  14 :هاروش

متر بر دقیقه( به  10دقیقه با سرعت  15هفته ) 4مدت روز در هفته به 5و تمرین هوازی قرار گرفتند. گروه تمرینی  کنترل

از  S2H گیریبرای اندازه و PCR-Real timeدر هیپوکمپ از تکنیک  SAM و CBS هایتمرین پرداختند. برای بیان ژن آنزیم

و برای تعیین اندازة اثر از آزمون مجذور اتا و  MANOVAها از آزمون واریانس دادهوتحلیل برای تجزیه روش الایزا استفاده شد.

 (. P<05/0استفاده شد ) درصد 95مجذور امگا در سطح اطمینان 

های های صحرایی تمرینی را در مقایسه با موشهیپوکمپ موش S2Hو  CBS ،SAMهفته تمرین هوازی ویژه، سطوح  4 نتایج:

، =32/77ES؛ =85/84ES= ،001/0P؛ =15/68ES= ،002/0Pترتیب، )به دهدطور معناداری افزایش میصحرایی کنترل، به

001/0P=.)  

و  CBSهای هیدروژن از طریق آنزیممثبت سولفید واسطة تنظیم رسد که تمرین هوازی ویژه بهنظر میچنین به گیری:نتیجه

SAMبهبود در سودمندی روییغیردا درمانی کند و روشمی ایفا یولوژیاییپاتوفیز و فیزیولوژیایی عملکردهای در مهمی ، نقش 

 . است زوال عقلی بیماران

 .CBS، SAM ،سولفید هیدروژن، تمرین هوازیهای کلیدی: واژه
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 مقدمه

رنگ است که در گازی بی (S2H) 1هیدروژن سولفید

آن شناخته  سمی تند و ماهیت بوی های زیاد باغلظت

 تازگیبه گازی هایکوچکی از مولکول [. گروه1شود ]می

[. از 2کند ]مولکولی عمل می رسانپیام است که شده کشف

تا حالا،  .[2شود ]می نامیده 2های گازیرو، این گازها ناقلاین

( CO) 4کربن مونوکسید (،NO) 3سه ترکیب نیتریک اکسید

های گازی جدیدترین ناقل (S2H) هیدروژن سولفید و

. [2]های پستانداران شناخته شده است ولشده در سلکشف

 جایهیدروژن به سولفید تعجب، در گذشته نقش کمال با

اهمیت تلقی ای کمفرآورده فعال فیزیولوژیایی، مولکول

زادی( به تولید اندوژنی )درون ،1980 دهة تا اینکه درشد می

 ها،روی موش مطالعه از هیدروژن توجه شد و بعد سولفید

فیزیولوژیایی، سولفید  شرایط نشان داده شد که تحت

 هایاندام و هابافت از هیدروژن در سطح سلولی بسیاری

 [.3شود ]تولید می زادصورت درونبه حیاتی

طور عمده زاد سولفید هیدروژن بهتولید درون پستانداران، در

 ( وCBS) 5سنتاز-βسیستاتیونین  طریق مسیرهای آنزیمی از

 ورو مرکاپتو پیروات سولف (CSE) 6لیاز-γسیستاتیونین 

[ 5کیمورا ] و اب [.4گیرد ]انجام می (MST-3) 7 3ترانسفراز 

بیشترین  CBSدر مغز، آنزیم گزارش کردند  1996در سال 

 با استفاده از سوبسترای هیدروژن سولفید کنندةتولید

، CBS کنندة آلوستری آنزیمسیستئین است. همچنین، فعال

 [. 6( است ]SAM) 8اس آدنوزیل ال متیونین

 رسانیطریق مسیر پیام از زاددرون S2H رسدمی نظربه

حلقوی  سیکلاز مونوفسفات آدنوزین(/ AC) سیکلاز آدنیلات

(cAMP)به وابسته تاسیمپ های، کانال ATP (ATPK)  و

(+2CaK ) گیری با توجه به روش اندازه[. 7کند ]را تعدیل می

 در S2H غلظت متفاوتی از سطوح و نوع بافت، S2Hغلظت 

 S2Hکه  است شده مطرح .[8گزارش شده است ] پستانداران

در  [ و9] µM 300 تا 1 غلظت دارای خون پستانداران در

 [،5است ] µM 160 تا 50 دودةمح در مغز دارای غلظتی

 شده ذکر مقادیر از کمتر واقعی غلظت دارد احتمال اگرچه

 مختلف زیستی فرایندهای وتحلیلتجزیه از پس. [10باشد ]

 که سولفید هیدروژن کردند [ مطرح5کیمورا ] و مغز، اب در

 کند. می عمل 9کنندة عصبیعامل تعدیل زاددرون

دنی بر ثیر فعالیت بأبررسی ت رد شدهدر اندک تحقیقات انجام

زادی( زاد سولفید هیدروژن و اثر اگزوژنی )برونسطوح درون

ر هـای هـوازی نظیـبرخی مطالعات از انجام فعالیتدر ، آن

روی نوارگردان با شدت و مدت متفاوت در تنظیم دویـدن 

 شده است. جوناتز و همکارانحمایت مثبت سولفید هیدروژن 

هفته تمرین هوازی  4نشان دادند که  2017[ در سال 11]

 14افزایش تقریباً  ثباع روز، 5 مدتهای صحرایی بهموش

g/kgμ زادسطوح درون S2H های هیپوتالاموس موش

ن بیا افزایش که با شودصحرایی نسبت به گروه کنترل می

 هایبیان ژن آنزیم حالی که در است، همراه CBS ژن آنزیم

3-MST و CSE داری نداشتتغییر معنا.  

 گزارش 2017[ در سال 12در این راستا، وانک و همکاران ]

های صحرایی نر کبد موش S2H زادکردند که سطوح درون

 mol/gμ 11)تقریباً  یابدافزایش میهوازی بعد از تمرینات 

 mRNA باعث افزایش بیان ،(، همچنیننسبت به گروه کنترل

های صحرایی شدر کبد مو MST-3و  CBS ،CESهای آنزیم

 شود. می

نشان  2015[ در سال 13همین ترتیب، پان و همکاران ]به

 NO (09/5دادند که افزایش معناداری در سطوح پلاسمایی 

mol/Lμ،) CO (54/3 mol/mgμ و )S2H (71/3 

mol/mgμ چی نسبت به گروه تمرین تای هفته 12( پس از

م شده در تحقیقات انجا ،شود. همچنینکنترل مشاهده می

 S2Hدر اثر قرارگیری در معرض گاز  نشان داده شده است که

های ورزشی زیربیشینه و بیشینه، تغییراتی در طول فعالیت
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در پارامترهای مختلف بیوشیمیایی در عضلات اسکلتی انسان 

 [. 15، 14شود ]ایجاد می

 S2Hها در بیشتر مطالعات موجود حاکی از این است که یافته

کنندة تعدیل عنوانبه خود فیزیولوژیایی هاینقش برعلاوه

 وژی دستگاهپاتوفیزیول در کنندة نرونی،محافظت و عصبی

 های مهمبیماری با S2H[. 16نیز درگیر است ] مرکزی عصبی

 مشاهده شده .و پارکینسون مرتبط است آلزایمر عصبی مانند

ها مانند سندرم داون، بیماری است که در بسیاری از بیماری

 S2Hزاد لزایمر، بیماری پارکینسون و تشنج، سطوح درونآ

 احتمالی هایآن به بعد، نقش [. از16کاهش یافته است ]

S2H گرفت.  قرار بررسی تحت بدن هایدستگاه تمام در

 از طریق مسیرهای S2H است که شده گزارش ،همچنین

دهندة عصبی [، انتقال17تنظیم فشارخون ] جمله از مختلفی

کنندة [، محافظ19التهابی ] [، تنظیم18کسایش ][، ضدا5]

[ و با تحریک 21آپوپتوزیس ] [، مهار20قلب و عروق ]

 هایبافت [ موجب ترمیم16نوروژنز ] [ و22آنژیوژنز ]

 کردهایعمل در مهمی نقش شود ودیده میآسیب

 .دارد پاتوفیزیولوژیایی و فیزیولوژیایی

از آن است که ی های مطالعات حاکاز سوی دیگر، یافته

ثر در ؤهزینه و مخطر، کمفعالیت جسمانی روشی بی

له عقلی از جم زوال شیوع و ادراکی پیشگیری و بهبود اختلال

 بروز در کم نسبتاً کاهش [. حتی23بیماری آلزایمر است ]

 و اجتماعی هایهزینه در توجهیقابل تأثیر بیماری این

 ش حفاظتفعالیت ورزشی منظم نق .است داشته اقتصادی

کند صورت مثبت تنظیم میها را بهدارد و نوروتروفین نرونی

[24.] 

در  ،با این حال، باید توجه داشت در متون پژوهشی تاکنون

و عوامل  S2Hزاد مورد تأثیر تمرین ورزشی بر سطوح درون

زاد آن در هیپوکمپ تحقیقی انجام دخیل در تولید درون

عملکردهای مهم ه با توجه بنگرفته است. بنابراین، 

، تحقیقـات بیشـتری برای درک بهتر اثر S2H فیزیولوژیایی

های و آنزیم S2Hتولید های مختلف تمرینی بر روش

و با عنایت به موارد ذکرشده،  مورد نیاز است سنتزکنندة آن

هدف پژوهش حاضر بررسی تأثیر تمرین هوازی ویژه بر 

در  SAMو  CBSهای های آنزیمmRNAو  S2Hسطوح 

 ویستار بود. های صحرایی نر نژادهیپوکمپ موش

 روش پژوهش

 های پژوهشنمونه

، نظر هدف تجربی و از شناسی،از نظر روش حقیق حاضرت

سرموش صحرایی نر از  14 تحقیق حاضر نمونة .بودبنیادی 

 گرم 195±20هفتگی و با میانگین وزنی 8نژاد ویستار با سن 

ه در آزمایشگا های صحراییموش از انستیتو پاستور تهیه شد.

 در بخش فیزیولوژی و فارماکولوژی انستیتو پاستورحیوانات 

ساعت  12ساعت روشنایی و  12نور ) ةشدشرایط کنترل

عصر(  6 موشیصبح و شروع خا 6تاریکی، شروع روشنایی 

درصد(  45(، و رطوبت )حدود گرادیسانت 22±3دما )

هایی از ی در قفسموش صحرای 5تا  3تعداد . ندنگهداری شد

 43در  27در  25گلاس با در توری و به ابعاد جنس پلکسی

ای نگهداری شدند که آزادانه به آب و غذای گونهمتر بهسانتی

های صحرایی استاندارد دسترسی داشته باشند. سپس، موش

ی به دو گروه کنترل و گروه تمرین هوازروش تصادفی ساده به

در این  یی در هر گروه(.سرموش صحرا 7تقسیم شدند )

هفته انتخاب شد. تمامی مراحل  4مطالعه، دورة تمرینی 

، اجرای پژوهش عبارت بود از نگهداری، اجرای پروتکل تمرین

برداری بر اساس ضوابط های صحرایی و بافتکشتار موش

 .کمیتة اخلاقی حیوانات مؤسسة پاستور

 

 پروتکل پژوهش

شیب صفر درجه از  های صحرایی روی نوارگردان باموش

بعدازظهر و از شنبه تا چهارشنبه  14:30صبح تا  9:00ساعت 

روز در هفته با شدت و مدت مورد نظر(  5هفته ) 4مدت به
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های صحرایی در هفتة اول و دوم به تمرین پرداختند. موش

ای دقیقه 15متر بر دقیقه در دو نوبت جداگانة  10با سرعت 

منظور جلوگیری از ت غیرفعال، بهای )استراحدقیقه 5با وقفة 

خستگی عضلانی( روی نوارگردان دویدند. در هفتة سوم، با 

های صحرایی با سرعت افزایش شدت و زمان فعالیت، موش

ای با وقفة دقیقه 15متر بر دقیقه در سه نویت جداگانة  15

های ها دویدند. در هفتة چهارم، موشای بین نوبتدقیقه 5

 15نویت جداگانة  4متر بر دقیقه در  15صحرایی با سرعت 

ها به فعالیت پرداختند ای بین نوبتدقیقه 5ای با وقفة دقیقه

های صحرایی گروه تمرین هوازی در . موش[25]( 1)شکل 

طول مدت جلسات تمرینی پایش شدند و با استفاده از شوک 

آمپر( که در حیوان ایجاد میلی 5/0یف )شدت الکتریکی ضع

کرد یا دستکاری با اسفنج به ادامة دویدن استرس زیادی نمی

 تشویق شدند. 

 

 های آزمایشگاهیروش

های صحرایی ساعت بعد از آخرین جلسة تمرینی، موش 72

( و زایلازین mg/kg 90صفاقی کتامین )با تزریق درون

(mg/kg 10بی )ریعاً استخراج و در هوش و هیپوکمپ س

وتحلیل بعدی به یخچال منجمد و برای تجزیه -80نیتروژن 

با روش الایزا و با  S2Hگیری میزان منتقل شد. اندازه -80

)شمارة کاتالوگ  دستورالعمل سازندة کیت الایزا به توجه

AMS.E02H0004 ،ساخت چین( انجام گرفت. همچنین ،

 روش از SAM و  CBSهایmRNAگیری سطوح بیان اندازه

 ژن مریپرا یو با استفاده از طراح  RealTime-PCRیکمّ

 100پس از جداسازی مغز، حدود  (.1گرفت )جدول  صورت

کوبی پودر و برای استخراج گرم هیپوکمپ با روش هاونمیلی

total RNA  لیتر میلی 1درIsol RNA-Lysis reagent 

با و  وژیفیبافت سانتر RNAمنظور استخراج بههموژن شد. 

 سنتز  .سنتز شد cDNA ،مخصوصی هامیاستفاده از آنز

cDNA باPrimeScriptTM RT reagent Kit (Perfect 

Real Time)  شرکتTaKaRa  شمارة کاتالوگ(#RR037A )

و مطابق دستورالعمل کیت انجام شد. تمام مراحل انجام کار 

 RNase freeروی یخ، زیر هود و با استفاده از وسایل 

 عنوان ژن کنترلبه GAPDHاز  نکهای گرفت. ضمن صورت

ژن مورد  انیها )نسبت بکردن دادهیاستفاده شد. کمّ داخلی

 صورت گرفت. -CT∆∆ 2نظر به ژن مرجع( با روش 

 

 Real توالی پرایمرهای آغازگر مورد استفاده در .  نام و1جدول 

time-PCR    

 ژن توالی کد ژن

       

NM_012522.2 

 

NM_001271211.1  

 

F:5´- 

GGAAAGGAGGGAGATGTGAGG-

3´ 

R:5´-AGCAAGGGAGCATGTGGG-

3´ 

CCCTCCTGCCTCAACTCC-3´ 5´-  
F: 

GCTGATGCCACCATGCTG-3´    
R:5´-   

 

CBS 

 

SAM  

 

 آماری تحلیل

ترتیب، برای تعیین توزیع و لوین به شاپیروویلک آزمون از

ها استفاده شد. پس از ها و تجانس واریانسنرمال داده

رض ها و برقراری فبودن توزیع دادهشدن نرمالمشخص

ها و مقایسه وتحلیل آماری دادهها، برای تجزیهبرابری واریانس

ها از آزمون آماری تحلیل واریانس چند متغیری بین گروه

MANOVA  استفاده شد. برای  درصد 95در سطح اطمینان

 12مگاو مجذور ا 11( از آزمون مجذور اتاES) 10تعیین اندازة اثر

 افزاراستفاده از نرم تمامی محاسبات آماری با استفاده شد.

SPSS-23 .صورت گرفت 

 

 نتایج

 ES و F و مقدار MANOVA انسیوار جیاساس نتا بر

 بیترتبه ،S2Hو  CBS ،SAM یهاداده یشده برامحاسبه

؛ =737/0ES= ،001/0P=، 398/22Fدست آمد: )چنین به

877/0ES= ،001/0P=، 023/57F= 843/0؛ES= ،

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/viewer.fcgi?db=nucleotide&id=158186658
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/viewer.fcgi?db=nucleotide&id=403310695
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001/0P= ،835/42F=دیگر، بین میانگین سطوح  عبارت. به

CBS ،SAM  وS2H های کنترل و تمرین هوازی در گروه

اختلاف معناداری مشاهده شد. بعد از مقایسة جفتی سطوح 

CBS ،SAM  وS2H های تمرین هوازی و هیپوکمپ گروه

آمده به شرح زیر دستکنترل با آزمون مجذور امگا، نتایج به

 بود.

های هیپوکمپ موش S2H هفته تمرین هوازی، سطوح 4با 

های صحرایی صحرایی گروه تمرین هوازی نسبت به موش

 55/40به  94/30طور معناداری از گروه کنترل، به

mol/mgμ ( 32/77بیشتر بودES= ،001/0P= 1( )شکل .)

درصد  32/77عبارت دیگر، مقادیر اندازة اثر نشان داد به

و کنترل های تمرین هوازی بین گروه S2Hتغییرات سطوح 

مربوط به انجام تمرین هوازی است. باقی تغییرات بین این 

 شود. دو گروه به عوامل ناشناخته مربوط می

 

 
 های تمرین هوازی و کنترلبین گروه صحرایی هایموشهیپوکمپ  S2Hمیانگین سطوح  ة. مقایس1شکل 

 میانگین بیان شده است( ±عیار ()مقادیر به شکل انحراف مP ≤05/0با گروه کنترل ) دارا* تفاوت معن

    

های صحرایی گروه تمرین هوازی، هیپوکمپ موش SAMو  CBSهفته تمرین هوازی، سطوح بیان ژنی  4ها نشان داد که با یافته

، =85/84ES؛ =15/68ES= ،002/0Pترتیب، طور معناداری بیشتر بود )بههای صحرایی گروه کنترل، بهدر مقایسه با موش

001/0P=)  درصد تغییرات سطوح  85/84و  15/68ترتیب عبارت دیگر، مقادیر اندازة اثر به ما نشان داد که به(. به3و  2)شکل

CBS  وSAM های تمرین هوازی و کنترل مربوط به انجام تمرین هوازی است. بین گروه 
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 هوازی و کنترلهای تمرین های صحرایی بین گروههیپوکمپ موش CBS. مقایسة نسبت سطوح 2شکل 

 بیان شده است(میانگین  ± انحراف معیار )مقادیر به شکل (P ≤ 05/0)با گروه کنترل  تفاوت معنادار *

 

 
 های مختلفهای صحرایی در گروههیپوکمپ موش ZAM. مقایسة نسبت سطوح 3شکل 

 بیان شده است(ین میانگ ± انحراف معیار ( )مقادیر به شکلP ≤ 05/0با گروه کنترل ) تفاوت معنادار *

 

  گیریبحث و نتیجه

هفته تمرین هوازی ویژه  4های این مطالعه نشان داد یافته

 ،S2Hزاد ممکن است به افزایش معناداری در سطوح درون

 SAMو  CBSهای آنزیم mRNAهمچنین در سطوح بیان 

های صحرایی نر نژاد ویستار منجر شود که هیپوکمپ موش

یر حمایتی متغیرهای پژوهش از طریق ممکن است بیانگر تاًث

مختلف فیزیولوژیایی در حفاظت و بازسازی  مسیرهای

ها باشد. بر اساس جستجوهای ما، این نخستین سلول

ای است که تأثیر تمرین هوازی ویژه بر سطوح مطالعه
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 SAMو  CBSهای و سطوح بیان ژنی آنزیم S2Hزاد درون

ست. همسو با های صحرایی بررسی شده اهیپوکمپ موش

 2017[ در سال 12نتایج این تحقیق، وانک و همکاران ]

های صحرایی موش S2Hپلاسمایی  گزارش کردند که سطوح

یابد. افزایش میهـوازی ای بعد از تمرینات هفته 8نر 

 CBS ،CESهای آنزیم mRNA همچنین، باعث افزایش بیان

ستا، شود. در این راهای صحرایی میدر کبد موش MST-3و 

 4نشان دادند که  2017[ در سال 13جوناتز و همکاران ]

 نوارگردان های صحرایی رویهفته تمرین هوازی موش

 سطوح درونزاد میزان افزایش باعث روز 5 مدتبه موتوری

S2H که با شودهای صحرایی میدر هیپوتالاموس موش 

بیان ژن  حالی که در بود، همراه CBS بیان ژن آنزیم افزایش

[. 11تغییر معناداری نداشته است ] CSE و MST-3 هایزیمآن

نشان  2015[ در سال 13همین ترتیب، پان و همکاران ]به

 روز، در دقیقه 60)چی هفته تمرین تای 12دادند که پس از 

 NOافزایش معناداری در سطوح پلاسمایی ،(هفته در روز 6

، CO و S2H شود.مشاهده می 

نشان دادند که  2015سال  [ در26تانگ و همکاران ]

 هوازی فزاینده روی هفته تمرین 8های صحرایی بعد از موش

 .داشتند S2H نوارگردان افزایش معناداری در سطوح اندوژنی

[ در 27این ترتیب، در تحقیقی دیگر، وانک و همکاران ]به

های موش در نشان دادند که تمرین هوازی 2013سال 

افزایش  ب بازسازی وبالا موج صحرایی با فشارخون

 کاهش در آئورت شد و در نتیجه باعث NOو  S2H سطوح

شود. از می اندوتلیال عملکردی اختلال و آئورت هیپرتروفی

 گزارش کردند 2016[ در سال 28طرف دیگر، وو و همکاران ]

 ظتدقیقه، غل 40مدت هفته به تمرین هوازی در روز 5که 

S2H بیان ژن آنزیم و CSE های موش لتیاسک عضلات

 دهد. می توجهی افزایشقابل طورصحرایی را به

هفته تمرین  4در تحقیق حاضر نتایج نشان داده است که 

و  S2H ،CBSهوازی ویژه به افزایش معنادار سطوح درونزاد 

SAM شود. جالب توجه در بافت هیپوکمپ مغز منجر می

ین های بیشتر مطالعات حاکی از ااست در این زمینه یافته

 عنوانبه خود فیزیولوژیایی نقش برعلاوه S2Hاست که 

پاتوفیزیولوژی  در کنندة نرونی،محاظت و کنندة عصبیتعدیل

های بیماری با S2Hمرکزی نیز درگیر است.  عصبی دستگاه

مشاهده  .و پارکینسون مرتبط است آلزایمر عصبی مانند مهم

م داون، ها مانند سندرشده است که در بسیاری از بیماری

زاد بیماری آلزایمر، بیماری پارکینسون و تشنج، سطوح درون

S2H [ 16کاهش یافته است .] 

 نشان 2014[ در سال 21همکاران ] و در این راستا، ژانگ

 ناشی 13عروقی آسیب دمانس برابر در مغز را S2H که دادند

 مهار طریق از مغزی مجدد بعد ایسکمی رسانیخون از

 دریافتند هاآن .کندوکمپ محافظت میهیپ در آپوپتوزیس

 14هیدرو سولفید سدیم ابهای صحرایی تحت درمان موش که

(NaHS) از بیشتری نسبت Bcl-2 (آپوپتوز ضد )به bax 

  نژبیان  هیپوکمپ دارند. همچنین، در( عامل ایجاد آپوپتوز)

Bcl-2ژن  بیان افزایش وbax کندکاهش پیدا می.  

و هم در  S2H هم در تولید CBSبر اساس شواهد، آنزیم 

بیماری  پاتوژنز وساز هموسیستئینی نقش دارد و درسوخت

 S2H تولید کاهش با آلزایمر درگیر است. بیماری آلزایمر

دلیلی برای کاهش حفاظت از  است ممکن است که همراه

 رسانیآسیب مخرب آثار که طوریبه های عصبی باشد،سلول

پیدا  افزایش فشار اکسایشی و Aβ از ناشی عصبی التهاب و

[ 30. همسو با این مطالعه، لاینگ و همکاران ][29]کند می

های جسمانی، گزارش کردند با انجام فعالیت 2010در سال

فشار اکسایشی و تسریع آن بر اثر پیری متوقف  زیانبار آثار

 و سیناپسی پذیریشکل در مطلوبی پیامدهای و شودمی

ی با سطوح علاوه، سطوح بالای فعالیت جسمانبه .دارد ادراک

کمتر نشانگرهای التهابی در محیط همراه است که ارتباط 

 تنگاتنگی با بیماری آلزایمر دارد.



 97 نعظیمی و همکارا

 
 

 ـ

 1399، بهار و تابستان 1دو فصلنامه فیزیولوژی ورزش و فعالیت بدنی، دوره سیزدهم، شماره 

های ، بحثو مغز ثیر فعالیت بدنی بر حافظهأت چگونگیدربارة 

های زیربنایی مداخله سازوکارشده است و  زیادی مطرح

ولی فرض بر این است که با  ،آشکار نیست طور قطعیبه

یق نتایج تحقپیوندد. وقوع میهب آثار در بدن اینتغییراتی 

 S2Hحاضر نشان داد بعد از اجرای تمرین هوازی ویژه میزان 

یابد و این افزایش ممکن های صحرایی افزایش میدر موش

 در دستگاه S2Hاست از طریق سازوکارهای فیزیولوژیایی 

 تقویت دهندة عصبی،تعدیل انتقال از جمله مرکزی، عصبی

 ، مغز را از16محافظت نرونی ( وLTP) 15دمدت عصبیبلن

بر  S2H[. 16]شماری محافظت کند زای بیبیماری عوامل

 عصبی دستگاه از متعددی عملکردهای و یونی هایکانال

 تأثیرگذار است. 

بارة در 1996 سال در [5کیمورا ] و در این راستا، مطالعات اب

باعث  S2H که ستداده ا نشان ،S2H زادزیستی درون عملکرد

افزایش  و( NMDA) 17اسپارتاتمتیل دیگیرندة ان افزایش

بلندمدت  تقویت S2H شود.می بلندمدت عصبی تقویت

کردن فعال با درآستروسیت  Ca+2جذب افزایش عصبی را با

کند. ( تسهیل می1TRPA) 18کاتیونی هایکانال گیرنده

 ( را داخلerines-D) 19سرین -دی سپس، آستروسیت

 هایگیرنده افزایش فعالیت باعث و کندسیناپس رها می

NMDA شود.می  

در هیپوکمپ مغز  S2H زاددر مجموع، افزایش تولید درون

، از طریق مسیرهای SAMو   CBSهایواسطة آنزیمبه

[، 17تنظیم فشارخون ] جمله فیزیولوژیایی مختلفی از

تهاب ال تنظیم [،18[، ضداکسایشی ]5دهندة عصبی ]انتقال

آپوپتوزیس  [، مهار20کنندة قلب و عروق ][، محافظت19]

[ موجب 16نوروژنز ] [ و22[ و با تحریک آنژیوژنز ]21]

شود و در بازسازی های نرونی میمحافظت و ترمیم سلول

 .ها بسیار سودمند استبافت

فزایش نتایج مطالعة حاضر نشان داد که تمرین هوازی ویژه با ا

های صحرایی در هیپوکمپ موش AMSو  S2H ،CBS سطوح

طور کلی، با توجه به نتایج نر نژاد ویستار مفید است. به

توان نتیجه گرفت که تمرین هوازی آمده، چنین میدستبه

 و فیزیولوژیایی عملکرد در مهمی نقش S2Hبا تنظیم مثبت 

کند و روش درمانی غیردارویی برای می ایفا پاتوفیزیولوژیایی

 های زوال عقلی سودمند است.بود بیماریپیشگیری و به

 تشکر و قدردانی

این مقاله برگرفته از رسالة دکتری فرهاد عظیمی است. 

نویسندگان این مقاله از حمایت مالی معاونت پژوهشی 

 دانشگاه محقق اردبیلی کمال تشکر را دارند.

 هانوشتپی
1 Hydrogen sulfide 
2 Gasotransmitters 
3 Nitric oxide 
4 Carbon monoxide  
5 Cystathionine-β-synthase 
6 Cystathionine-γ-lyase 
7 3-mercaptopyruvate Sulfotransferase   
8 S-adenosyl-L-methionine  
9 Neuromodulation 
10 Effect Size 
11 Eta squared 
12 Omega squared 
13 Vascular dementia 
14 Sodium hydrogen sulfide   
15 long-term potentiation 
16 Neuroprotection 
17 N-methyl-D-aspartate   
18 Transient receptor potential ankyrin 1  
19 D-serine 

 

  



 اثر تمرین هوازی بر سولفید هیدروژن 98

 
 

 منابع

[1] Reiffenstein R, Hulbert WC, Roth SH. 

Toxicology of hydrogen sulfide. Annual Review 

of Pharmacology and Toxicology. 1992; 32(1): 

109-34 

[2] Farrugia G, Szurszewski JH. Carbon 

monoxide, hydrogen sulfide, and nitric oxide as 

signaling molecules in the gastrointestinal tract. 

Gastroenterology. 2014; 147(2): 303-13. 

[3] Hosoki R, Matsuki N, Kimura H. The possible 

role of hydrogen sulfide as an endogenous 

smooth muscle relaxant in synergy with nitric 

oxide. Biochemical and Biophysical Research 

Communications. 1997; 237(3): 527-31. 

[4] Sun L, Jin H, Sun L, Chen S, Huang Y, Liu J, et 

al. Hydrogen sulfide alleviates myocardial 

collagen remodeling in association with 

inhibition of TGF-β/Smad signaling pathway in 

spontaneously hypertensive rats. Molecular 

Medicine. 2014; 20(1): 503. 

[5] Abe K, Kimura H. The possible role of 

hydrogen sulfide as an endogenous 

neuromodulator. Journal of Neuroscience. 

1996; 16(3): 1066-71. 

[6] Nagy P, Pálinkás Z, Nagy A, Budai B, Tóth I, 

Vasas A. Chemical aspects of hydrogen sulfide 

measurements in physiological samples. 

Biochimica et Biophysica Acta (BBA)-General 

Subjects. 2014; 1840(2): 876-91. 

[7] Luz G, renato N, Alexandre A. Gaseous 

mediators in temperature regulation. 

Comprehensive Physiology. 2014; 4(4): 1301-

38. 

[8] Olson KR. Is hydrogen sulfide a circulating 

“gasotransmitter” in vertebrate blood? Biochim 

Biophys Acta. 2009; 1787: 856-863. 

[9] Norris EJ, Culberson CR, Narasimhan S, 

Clemens MG. The liver as a central regulator of 

hydrogen sulfide. Shock. 2011; 36: 242-250. 

[10] Jin Z., Chan H., Ning J., Lu K., Ma D. The role 

of hydrogen sulfide in pathologies of the vital 

organs and its clinical application. Journal of 

Physiology and Pharmacology. 2015; 66(2): 169-

179. 

[11] Nogueira JE, Soriano RN, Fernandez RA, 

Francescato HD, Saia RS, Coimbra TM, et al. 

Effect of physical exercise on the febrigenic 

signaling is modulated by preoptic hydrogen 

sulfide production. PloS One. 2017; 12(1): 

e0170468. 

[12] Wang B, Zeng J, Gu Q. Exercise restores 

bioavailability of hydrogen sulfide and 

promotes autophagy influx in livers of mice fed 

with high-fat diet. Canadian Journal of 

Physiology and Pharmacology. 2017; 95(6): 667-

74. 

[13] Pan X, Zhang Y, Tao S. Effects of Tai Chi 

exercise on blood pressure and plasma levels of 

nitric oxide, carbon monoxide and hydrogen 

sulfide in real-world patients with essential 

hypertension. Clinical and Experimental 

Hypertension. 2015; 37(1): 8-14. 

[14] Kilburn KH. Effects of hydrogen sulfide on 

neurobehavioral function. Southern Medical 

Journal. 2003; 96(7): 639-47. 

[15] Bhambhani Y, Singh M. Physiological effects 

of hydrogen sulfide inhalation during exercise in 

healthy men. Journal of Applied Physiology. 

1991; 71(5): 1872-7. 

[16] Hu LF, Lu M, Hon Wong PT, Bian JS. 

Hydrogen sulfide: neurophysiology and 

neuropathology. Antioxidants & Redox 

Signaling. 2011; 15(2): 405-19. 

http://yadda.icm.edu.pl/yadda/contributor/37f3b3a3a543abc25d16e8cba81a6d09
http://yadda.icm.edu.pl/yadda/contributor/8bfc71540da61d36fd81484bead421e1
http://yadda.icm.edu.pl/yadda/contributor/a5a4dcaf4c794718c78c94db60d73078
http://yadda.icm.edu.pl/yadda/contributor/fa7beb259b5c7b86fcefc2d90bd14902
http://yadda.icm.edu.pl/yadda/contributor/b67e347e57ba16eee02aaec51832e34f


 99 نعظیمی و همکارا

 
 

 ـ

 1399، بهار و تابستان 1دو فصلنامه فیزیولوژی ورزش و فعالیت بدنی، دوره سیزدهم، شماره 

[17] Ali M, Ping C, Mok YY, Ling L, Whiteman M, 

Bhatia M, et al. Regulation of vascular nitric 

oxide in vitro and in vivo; a new role for 

endogenous hydrogen sulphide? British Journal 

of Pharmacology. 2006; 149(6): 625-34. 

[18] Wu D ,Hu Q, Liu X, Pan L, Xiong Q, Zhu YZ. 

Hydrogen sulfide protects against apoptosis 

under oxidative stress through SIRT1 pathway in 

H9c2 cardiomyocytes. Nitric Oxide. 2015; 46: 

204-12. 

[19] Hu LF, Wong PTH, Moore PK, Bian JS. 

Hydrogen sulfide attenuates 

lipopolysaccharide-induced inflammation by 

inhibition of p38 mitogen-activated protein 

kinase in microglia. Journal of Neurochemistry. 

2007; 100(4): 1121-8. 

[20] Johansen D, Ytrehus K, Baxter GF. 

Exogenous hydrogen sulfide (H 2 S) protects 

against regional myocardial ischemia–

reperfusion injury. Basic Research in Cardiology. 

2006; 101(1): 53-60. 

[21] Zhang Y, Li H, Zhao G, Sun A, Zong NC, Li Z, 

et al. Hydrogen sulfide attenuates the 

recruitment of CD11b+ Gr-1+ myeloid cells and 

regulates Bax/Bcl-2 signaling in myocardial 

ischemia injury. Scientific Reports. 2014; 4. 

[22] Katsouda A, Bibli S-I, Pyriochou A, Szabo C, 

Papapetropoulos A. Regulation and role of 

endogenously produced hydrogen sulfide in 

angiogenesis. Pharmacological Research. 2016; 

113: 175-85. 

[23] Rockwood K, Middleton L. Physical activity 

and the maintenance of cognitive function. 

Alzheimers Dement. 2007; 12(3): 38-44. 

[24] Radak Z, Hart N, Sarga L, Koltai E, Atalay M, 

Ohno H, et al. Exercise plays a preventive role 

against Alzheimer's disease. Journal of 

Alzheimer's Disease. 2010; 20: 777-783. 

[25] Zagaar M, Alhaider I, Dao A, Levine A, 

Alkarawi A, Alzubaidy M, et al. The beneficial 

effects of regular exercise on cognition in REM 

sleep deprivation: behavioral, 

electrophysiological and molecular evidence. 

Neurobiology of Disease. 2012; 45(3): 1153-62. 

[26] Tang Z ,Wang Y, Zhu X, Ni X, Lu J. Exercise 

increases cystathionine-γ-lyase expression and 

decreases the status of oxidative stress in 

myocardium of ovariectomized rats. 

International Heart Journal. 2016; 57(1): 96-

103. 

[27] Gu Q, Wang B, Zhang XF, Ma YP, Liu JD, 

Wang XZ. Contribution of hydrogen sulfide and 

nitric oxide to exercise-induced attenuation of 

aortic remodeling and improvement of 

endothelial function in spontaneously 

hypertensive rats. Molecular and Cellular 

Biochemistry. 2013; 375(1-2): 199-206. 

[28] Wu D, Lu Z, Li M, Feng Z, Liu A, Jin D, et al. 

Treadmill exercise increases cystathionine γ-

lyase expression and decreases inflammation in 

skeletal muscles of high-fat diet-induced obese 

rats. Int J Clin Exp Med. 2016; 9(12): 23119-26. 

[29] He Xl, Yan N, Zhang H, Qi YW, Zhu LJ, Liu MJ 

et al. Hydrogen sulfide improves spatial 

memory impairment and decreases production 

of Aβ in APP/PS1 transgenic mice. 

Neurochemistry International. 2014; 67: 1-8. 

[30] Liang KY, Mintun MA, Fagan AM, Goate AM, 

Bugg JM, Holtzman DM et al. Exercise and 

Alzheimer's disease biomarkers in cognitively 

normal older adults. Annals of Neurology. 2010; 

68(3): 311-8. 

 



 

 

Spring and Summer 2020; Vol.13; No.1 

 

 

The effects of 4-weeks aerobic training on hydrogen sulfide levels in 

hippocampus of Wistar male rats 

Farhad Azimi, Marefat Siahkouhian*, Farnaz Seifi, Roghayeh Afroundeh 

Department of Sport Sciences, University of Mohaghegh Ardabili, Ardabil, Iran. 

*Corresponding Author: Maerefat Siahkohian, Tel: +98-9144511435, E-mail: m_siahkohian@uma.ac.ir 

Received: 06/09/2017                        Revised: 14/04/2018                 Accepted: 22/04/2018     

Abstract 

Purpose: Hydrogen sulfide has an important role in the body's physiological functions. The aim of the 

present study was to survey on the effects of 4-week aerobic training on CBS, SAM and H2S levels in 

hippocampus of Wistar male rats. 

Methods: 14 male Wistar rats (12 weeks old and weight 195±20 g) were randomly divided into two 

groups including: control and aerobic training. Training group trained 5 days a week for 4 weeks (15 

minutes at 10 m/min). CBS and SAM mRNA expression in hippocampus was measured by Real time-

PCR techniqiue and the ELISA method was used to measure H2S. For data analysis, MANOVA and Eta 

and Omega squared tests were used to determine the effect size at 95% confidence level (P<0.05). 

Results: Findings revealed that the 4-week of special aerobic training increased significantly the CBS, 

SAM and H2S levels in hippocampus of training rats compared to the control rats (ES=68.15, P=0.002; 

ES=84.85, P=0.001; ES=77.32, P=0.001). 

Conclusion: According to the results, it seems that the special aerobic training can play an important 

role in physiological and pathophysiological functions through positive regulation of hydrogen sulfide 

via CBS and SAM enzymes and as a non-pharmacologically beneficial therapeutic treatment for 

dementia patients. 
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