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هاي آزاد در ايجاد راديكالمخرب مروري بر اثرات 
   مختلفهاي بيماري

  ،* 1آريا باباخاني ،1عليرضا هدهدي ،1پورعليرضا ربيع 

  چكيده
 هااكسيدانآنتي و آزاد) هايراديكالها (اكسيدان به سلولي هايفعاليت نظم  و سيگنالي انتقالات نرمال،  متابوليسم براي انسان بدن

 هااكسيدانآنتي و هاي آزادراديكال بين تعادل مفيد يا مضر باشند. وجود بدن براي توانندمي  آزاد هاي. راديكالدارد احتياج

ه ايجاد مقاومت در برابر  در انسان قادر ب  اكسيدانياست. اما گاهي اوقات سيستم دفاع آنتي لازم بدن فيزيولوژيك عملكرد براي
راديكالراديكال بين  تعادل  نهايت  در  نيست.  آزاد  مياكسيدانآنتي و  آزاد هايهاي  بين  از  داخلي  تعادلهاي  عدم  اين    ،رود؛ 

در ايجاد    استرس اكسيداتيوهاي آزاد و بيان نقش  راديكال بر هدف از اين تحقيق، مروري  شود.مي استرس اكسيداتيو ناميده
ها، باعث  اكسيدانهاي آزاد و آنتيراديكال  تعادل  استرس اكسيداتيو ناشي از عدم  كه  كند نتايج بيان مي  است. انساني هايبيماري
گردد.  مي   و...  پيري و سرطان اوتيسم،  ديابتي،  كبدي، توليدمثلي،  هايبيماري  مغزي، سكته عصبي،   عروقي،  و قلبي هايبيماري

تواند نقش مهمي در  عوامل زيادي در ايجاد استرس اكسيداتيو نقش دارند كه انسان با دور نگه داشتن خود از اين عوامل مي
 هاي آزاد ايفا كند.  كاهش اثرات راديكال

  بيماري  اكسيدان، استرس اكسيداتيو، آنتي: راديكال آزاد، واژگان كليدي 
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 مقدمه 

چرا که هم براي    ؛فرد استاکسیژن در بین همه عناصر منحصربه 
در   دخالت  جهت  به  هم  و  است  ضروري  و  حیاتی  زندگی 

د. اکسیژن آزاد در  باشها مضر میضایعات اکسیداتیو براي سلول
که چنان حدود دو میلیارد سال قبل در اتمسفر زمین ظاهر شد و

دانیم همه حیوانات و گیاهان هوازي براي زنده ماندن و تولید  می
اکسیژن  به  نیاز    توان می   را  آزاد  هايرادیکال  .]1[دارند    انرژي 

  منفرد   الکترون  یک  با  پذیرواکنش  شیمیایی  هايگونه   عنوانبه
دیگر،  به   .]2[  کرد  تعریف   بیرونی  مدار  در  نشدهجفت عبارتی 

-مولکولی یا یون ساختار ها یامولکول ها،اتم  شامل  آزاد رادیکال
 الکترون چند یا یک که شود،تعریف می کوتاه عمربا نیمه اییه

-می  گیريشکل حین در و دارد خود بیرونی لایه در جفت نشده 
وضعیت الکترون    .]3-4[د  کن ایجاد ايزنجیره واکنش واند یکت

آنها میمنفرد در رادیکال  ناپایداري  به  آزاد، منجر  از  هاي  شود، 
هاي پایدار  ها و مولکول رو جهت رسیدن به ثبات، با سایر اتماین

کنند که  نزدیک واکنش داده و با گرفتن الکترون از آنها سعی می
کنند پیدا  پایدار   عنصر سولفور سه و نیتروژن اکسیژن،. حالت 

به   هستند آزاد هايرادیکال دهنده تشکیل گونهکه  هاي ترتیب 
) و ذرات فعال  RNS)، ذرات فعال نیتروژن (ROSفعال اکسیژن (

) می RSSسولفور  تولید  را   هايرادیکال   اکثر  .]5-6-7[  کنند) 
  هاي رادیکال  رسانند،می   آسیب  بیولوژیکی  هايسیستم   به  که  آزاد
  هاي گونه  عنوانبه   عموماً  هارادیکال   این  و  هستند  اکسیژن  آزاد

  سیستم   در  .]8-9[د  شونمی  شناخته)  ROS(  فعال  اکسیژن
 نیتروژن هايگونه و )ROS(  اکسیژن  فعال هايگونه  بیولوژیکی،

)  و  هیدروکسیل  سوپراکسید،  هايرادیکال  مانند  )،RNSفعال 
  به   منجر   و  رسانده  آسیب DNA به  توانندمی   نیتریک،  اکسید

  . ]10-11[د  شون  هاسلول   در   هاپروتئین  و   لیپیدها  اکسیداسیون
 رسانند؛ امامی آسیب سلول به آزاد هاي رادیکال بنابراین بیشتر

 هايرادیکال ترینفعال از یکی عنوانبه  هیدروپروکسیلرادیکال  

می انتقال  و  هیدروژن جذب  شامل  هاییواکنش در  تواندآزاد 
 اکسیژن فعال  هاي گونه  چنینهم  . ]12[کند   شرکت الکترون 

رادیکال شامل: پروکسیل،   رادیکال سوپراکسید، رادیکال 

هیدروکسیل، هیدروپروکسیل،  پراکسید، هیدروژن  رادیکال 

داراي یگانه اکسیژن  هیپوکلوروس   بالاتري پذیري واکنش و 

   .]13[ هستند مولکولی اکسیژن به نسبت

یند ایجاد بیماري نقش  آهاي آزاد مهمی که در فررادیکالبنابراین  
گونه می مهاي  دارند،  مولکولی  اکسیژن  از  که شامل  شتق  باشند 

(رادیکال -هاي سوپراکسید 
2O  ،() پراکسیل OHهیدروکسیل   ،(  

)2RO) الکوکسیل ،(-RO) 2) و هیدروپراکسیل
-HOباشند.  ) می

مولکول (برخی  هیدروژن  پراکسید  مانند  اسید  2O2Hها   ،(
) (HOCL-هیپوکلرو  منفرد  اکسیژن  و   (2O  لحاظ از  اینکه  با   (

-شیمیایی رادیکال آزاد نیستند ولی عملکرد آنها همانند رادیکال
هاي آزاد مشتق از اکسیژن  در کل به رادیکال باشد.  هاي آزاد می

هاي گونه  و همچنین ترکیبات غیررادیکالی مشتق از آن اصطلاحاً
می گفته  اکسیژن  مهمفعال  گونهشود.  نیتروژن ترین  فعال  هاي 

 ) اکساید  نیتریک  رادیکال  نیتریت NO-شامل  پراکسی  و   (
)-ONOOفیزیولوژیک، تولید مداوم  در شرایط    .]14[د  باشن) می

ها، غشاي  ویژه در میتوکندري، میکروزم) بهROSاکسیژن فعال (
فاگوسیت و  به هسته  است.  ها  رسیده    رادیکال   تولید  میزانثبت 

 هم  ROS  و  شودمی  تعیین  عوامل  از  بسیاري  تعادل  توسط  آزاد
مشخص  .  شودمی  تولید  زابرون  صورتبه   هم  و  زادرون  صورتبه

هاي بیولوژیکی بسته به  تواند در سیستممی  ROSشده است که  
 ROSاثرات مفید    .]15-16[محیط، هم مضر و هم مفید باشد  

نقش پاسخشامل  در  فیزیولوژیکی  نوکسی هاي  به  سلولی    هاي 
از   تعدادي  عملکرد  در  و  عفونی  عوامل  برابر  در  دفاع  مانند 

بههاي سیگنالسیستم یا  است  هاي  رادیکال  عبارتیدهی سلولی 
غلظت در  سلول  آزاد  طبیعی  عملکرد  براي  فیزیولوژیک  هاي 

ضروري بوده و افزایش کم تا متوسط آنها در تنظیم مسیرهاي  
هاي  هاي آزاد در غلظت رادیکال  .]17[د  رسان نقش مهمی دارپیام

هاي حیاتی مانند بالا توانایی آسیب رساندن به بسیاري از مولکول
باشند و  ها، لیپیدها و غشاها را دارا میها، پروتئیناسید نوکلئیک

د  گردنها میباعث ایجاد نقص در ساختار و عملکرد این مولکول
شود  اکسیداتیو نامیده میعنوان استرس  این آسیب اغلب به   . ]18[
-در شرایط طبیعی، اغلب بین تولید رادیکالبیانی دیگر،  به   .]19[
اکسیدانی از سوي دیگر، سو و سیستم دفاع آنتیاي آزاد از یک ه

-ازحد رادیکالحالت تعادل وجود دارد که در صورت تولید بیش 
آنتی دفاع  سیستم  یا ضعف  و  آزاد  فوق  اکسیدانیهاي  تعادل   ،

می ایجاد  اکسیداتیو  استرس  حالت  و  مضر    شود.مختل  اثرات 
ROS  شود که برخی از آنها  ها متعادل میاکسیدانبا عملکرد آنتی
هستند  آنزیم بدن  در  موجود  آنتی  .]20[هاي  دفاع  -سیستم 

دیسموتاز، کاتالاز  کسیدانی شامل عوامل آنزیمی نظیر سوپراکسیدا
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-هاي سوپرترتیب رادیکالباشد که به پراکسیداز میو گلوتاتیون
ها  اکسید، هیدروژن پراکسید و پراکسیدهاي آلی را درون سلول

نمایند. همچنین در این سیستم عوامل غیرآنزیمی شامل  خنثی می
ویتامین  Eویتامین   کاروتنوئیدها،   ،Cپلی اسیداوریک، فنل،  ها، 

سازي بسیاري از  اکسیدان در خنثیعنوان آنتیروبین و .. به بیلی
-22[هاي فعال اکسیژن دخالت دارند  هاي آزاد و گونهرادیکال

 سیستم بیولوژیکی یک در اکسایشی  استرستر،  طور دقیقبه   .]21

این  شود.می ایجاد اکسیژن، پذیر باعوامل واکنش وجود دلیل ، به
شوند یا می ایجاد سلولی هايمتابولیسم  از طبیعی طوربه  عوامل

 بسیاري فاکتورهاي  .]23[باشند   محیطی  عوامل  از  ناشی توانندمی

متابولیسم -تحریک روده سندرم هوازي، وجود طبیعی از قبیل 
 ها، مصرفآلرژن با کبد، مواجهه  در سمی مواد زداییذیر، سم پ

تماس و مخدر مواد الکل، سیگار، و   با تنباکو،  محیطی  سموم 
تماسهاي  حلال  قرارکشحشره  و هاآفتکش با صنعتی،   ها، 

تابش اشعه معرض در گرفتن و  آلایندهها  و  آلودگی  هاي  ها، 
استرسزیست ورزش هايتنش و زیاد محیطی،   و عاطفی، 
 مواد و  فودهافست ازحد، مصرفبیش یا و نامنظم  بدنی فعالیت

ها بیوتیکآنتی مثل خاص داروهاي شده، مصرففرآوري غذایی
تولید سبب  بیش RNSو  ROS( آزاد   هاي رادیکال و...    ازحد ) 

و   مختل اکسیداسیونآنتی و اکسیداسیون بین تعادلو  ]24[شده 
ایجاد دژنراتیو  و  مزمن  هايبیماري  برخی  باعث   همچون  نرو 

سکته،   و آترواسکلروز ماننده  عروقی و قلبی هايسرطان، بیماري
فشار  اختلالات کلیوي، اختلالات عصبی، اختلالات  کبدي، 

بزرگسالان، دیسترس سندرم روماتوئید، آرتریت خون،  تنفسی 

 افزایش با مرتبط دژنراتیو اختلالات  التهاب، ایمنی، خود بیماري

 و  پارکینسون آلزایمر، اوتیسم، مروارید، چاقی، آب دیابت، سن،
-25-26-27-28  [د  گردمیو...    معده زخم بیماري هانتینگتون،

11[.   
بسیاري بابیماري از بنابراین  (اکسیداتیو) استرس ها   اکسایشی 

  از   ناشی  فیزیولوژیکی  و  بیوشیمیایی  هايآسیب و  هستند همراه
  توان می  را  آزاد  هايرادیکال  از  جود آمدهوبه   اکسیداتیو  استرس

 را اکسیداتیو آسیب  که  ايماده هر   .کرد  خنثی  هااکسیدان آنتی  با

کند   رفع یا ممانعت  انداخته، تأخیر به  هدف  یک مولکول  براي 
میاکسیدان  آنتی تولید   مستقیماً هااکسیدانآنتی  .]7[د  شونامیده 

 سایر  اثر محافظتی غیرمستقیم طور به یا کرده  مهار  را  فعال ذرات

 هستند ترکیباتی ها،آن   . ]29[د  کننمی تقویت را هااکسیدان آنتی

تولید  توانندمی که  جلوگیري هارادیکال  و هاپرواکسیدانت از 

ها بیماري ایجاد از نتیجه در و خنثی را آزاد هايو رادیکال کرده
 یک اکسید شدن ترکیبات این حضور  در   .]30[د  کنن جلوگیري

 هااکسیدانشود. آنتیجلوگیري می آن از  یا افتاده تأخیر  به  ماده

را فعال هاي گونه تشکیل  مانند مختلف هاي روش از  اکسیژن 

  . ]7[د  کننمی جلوگیري یا مهار روش آنزیمی یا فلزات به اتصال
اپیدمیولوژیک داراي   که افرادي است، داده نشان نیز مطالعات 

کم طبیعی هاي اکسیدانآنتی حاوي غذایی رژیم  در تر هستند، 

و و قلبی هايبیماري به ابتلا خطر معرض  هاسرطان عروقی 

   .]31-32[ هستند
  برابر   در   ارگانیسم  دفاعی  هاي مکانیسم  مسئول  هااکسیدان آنتی

.  هستند  آزاد  هايرادیکال  حمله  با  مرتبط  هايشناسیآسیب
 از  پیشگیري  در  گیاه  از  مشتق  هاياکسیدان آنتی  مصرف  بنابراین،
  سرطان،   مانند  اکسیداتیو  استرس  از  ناشی  دژنراتیو   هايبیماري

-34-35-36[  دارد  نقش  شرایین  تصلب   یا  یمرآلزا  پارکینسون،
  متفاوت،   مولکولی  ساختار   دلیل به   مختلف  هاياکسیدانآنتی  .]33
  نشان   مختلف   غذایی  هايسیستم  در   را  متفاوتی  اکسیدانیآنتی  اثر
 ایجاد  بدي   بوي  و  رنگ  گونههیچ   نباید  هااکسیدانآنتی.  دهندمی

 غذایی  هايسیستم  یا  غذایی  مواد  با  راحتیبه   دنبتوان  باید.  کنند
  طول   در  و  غذایی  هايسیستم  pH  در  همچنین  و   دنشو  ترکیب

را    ROSها  اکسیدانآنتی  .]37[  باشد   پایدار   غذایی  مواد   پردازش
کنند، اما هنگامی جلوگیري می  ROSو از افزایش تولید    O2Hبه  

فر توسط  آکه  کافی  اندازه  به  پراکسیدان  هاي  مکانیسمیندهاي 
به طور کامل دفع نشده و مقدار    ROSاکسیدان متعادل نشود،  آنتی

دهد که میزان  شود. این فرایند زمانی رخ میآن در سلول زیاد می
بر دفاع   ROSیا این که سرعت تولید    اکسیدان کم بوده وآنتی

ها  آنزیمی پیشی بگیرد. در این حالت، بسیاري از ماکرومولکول
آسیب شد لیپیدها، اکسیداسیون  دچار  پراکسیداسیون  فرایند  ه و 

ها و اختلال در عملکرد غشاهاي  شدن آنزیمها، غیرفعالپروتئین
   .]38[د ده مختلف رخ می

 هاي ناشی از استرس اکسیداتیوبیماري

 پیري 

 انسان، همواره زندگی دوره آخرین عنوانبه  سالمندي یا پیري

 است. این قرار داشته پزشکی و زیستی علوم متفکران توجه مورد
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 مطرح افراد براي رفتن سن بالا با  معمولاً که زندگی از دوره

 متعددي تعاریف  . دارد خود همراه با را  بسیاري مسائل  شود،می

 عبارت آن جامع تعاریف از اما یکی دارد؛ وجود سالمندي براي

 بلوغ از  پس اي شونده بدتر به تغییرات  سالمندي  کهاین از  است

آسیب شودمی گفته  هاچالش با برخورد در را فرد پذیريکه 

 ؛شودمی ارگانیسم بقاي توانایی افت به منجر و دهدمی افزایش
 کارایی  تدریجی  کاهش  عنوانبه   توانمی  را  پیري  همچنین

  بلوغ   مرحله  از  پس  فیزیولوژیکی  و  بیوشیمیایی  فرآیندهاي
  افزایش  با  که تغییراتی در پیري فرآیند سهم. کرد تعریف زندگی

  ماهیت   دلیلبه   اما  است،  ناچیز  زندگی   اوایل  در  افتد،می   اتفاق  سن
  . ]39[  یابدمی   افزایش  سن  افزایش  با  سرعتبه   پیري،  تصاعدي

که    است  شده  ارائه   پیري  پدیده  توضیح  براي  زیادي  هاينظریه
  هاي نظریه  میان  دارند. در  را  خود   ضعف  و  قوت  نقاط  آنها  همه
مقبولیت  هايرادیکال  نظریه  شده،  ارائه   کرده   پیدا  جهانی  آزاد، 
  با   آنها   آسیب   و  آزاد  هايرادیکال  تولید  که  واقعیت  این  با   و  است

-می   فرض  نظریه   شود. اینمی   اثبات  یابد می  افزایش  سن  افزایش
  اجزاي   به   اکسیداتیو  آسیب  باعث   بدن   در  آزاد   هايرادیکال   که  کند

 به  سلولی،  عملکرد  تغییر  به  منجر  که  فرآیندي  شوند،می  سلولی
د  شومی  مرگ  نهایت  در  و  اندام  و   بافت  عملکرد  افتادن  خطر

  انرژي   تولید  براي   آن  از  و  گیردمی  را  مولکولی  اکسیژن   بدن  . ]40[
  کند؛ می  استفاده  میتوکندري  در  اکسیداتیو  فسفوریلاسیون  طریق  از

  تولید   آزاد   هاي رادیکال  متابولیکی،  هايواکنش  سایر  فرآیند و  این
 لیپیدها  و  DNA  ها،پروتئین  بر   را   اکسیداتیو  استرس   که   کنندمی

عمدتاًمی  تحمیل در  کنند.  که    نظریه   از  حمایت  شواهدي 
  دست به   تجربی  حیوانی و  هايمدل  در   و پیري  آزاد هايرادیکال

  در   کالري  دریافت  محدودیت  که  اندداده   نشان.  است  آمده
  آزاد   هايرادیکال  دفاع  افزایش  عمر،طول   افزایش  باعث  جوندگان

  عمر   که  هاییگونه  هايبافت.  شودمی اکسیداتیو  آسیب  کاهش  و
  عمر طول   که  هاییگونه   بافت  به  نسبت  نیز  دارند  تريطولانی

 گیرند؛می   قرار   اکسیداتیو  آسیب  معرض  در  ترکم  دارند،   تريکوتاه
  تولید   که  شرایطی  که  شودمی  پشتیبانی  واقعیت  این  موضوع با  این

 با  بالا،  متابولیسم  نرخ  مانند  دهند،می   افزایش  را  آزاد  هايرادیکال
توان  در نهایت می  .]41[د  هستن  رابطه مستقیم  ترکوتاه   عمرطول 

 با  آزاد هايرادیکال با واسطه اکسیداتیو استرس نتیجه گرفت که
  هاي سیستم   بر  است  ممکن   بنابراین   و  یابدمی  افزایش  سن  افزایش

  هاي بیماري  اصلی  عامل  و  کند   غلبه  مسن  افراد  در  طبیعی  ترمیم
   . ]42-43[د باش پیري با مرتبط

 عروقی  و  ی قلب  بیماري

  دفاعی   هايمکانیسم  بین  تعادل  به  بستگی  آترواسکلروز  ایجاد
  التهاب   و   عروقی  ازدیاد  .]44[  دارد  اکسیدانی آنتی  و  ضدالتهابی 

-سلول  حد  از  بیشکه ازدیاد  طوريبه   دارند،   هم   با  نزدیکی  ارتباط
  عروق   انسداد   بیماري  شناسیآسیب  در   مهمی  نقش  عروقی  هاي
  فرآیند   این  در  آزاد  هايرادیکال  که  شود کهبیان می  کند.می  ایفا

کهگونهبه ،  ]45[  دارند  غیرعادي  نقشی  به  منجر  ROS  اي 
 این  و  شودمی )  OxLDL(  کم   چگالی   با  لیپوپروتئین  اکسیداسیون

  کمک   شرایین  تصلب  التهابی  حالت   به   و  یابدمی   تجمع  هاپلاك   در
  هاي رادیکال  . ]46[د  دار  آن  پاتوژنز  در  کلیدي   نقش  کند کهمی
  هستند،   دخیل)  CHF(  قلب  احتقانی  نارسایی  در  همچنین  آزاد
 نسبی   بروز   و  فرد است هزار    هر  در   پنج  تا  یک  آن   سالانه   بروز  که

 .  شودمی  برابر دو سالگی 45  از پس زندگی دهه  هر براي

 سکته

 میرومرگ  و  ناتوانی  اصلی  عامل  مغزي  سکته  غربی  کشورهاي  در
(    ایسکمیک  مغزي  سکته.  است  خوردهسال  جمعیت  میان  در

  در   دهدمی  تشکیل  را  موارد  از  درصد  75  حدود  انسدادي)
  هاي سکته  از  درصد  15  تقریباً  هموراژیک  مغزي  سکته  کهحالی
  دارد   وجود  شواهدي  .]47[د  ده می  اختصاص  خود  به  را  مغزي

  گزانتین   مانند  منابعی  از  ناشی  آزاد  هايرادیکال  با  مغزي  سکته  که
  مرتبط  میتوکندري و التهابی هايسلول سیکلواکسیژناز، اکسیداز،

  شوند  هانورون  مرگ باعث توانندمی  بالقوه طوربه  هااین و است
  و   ایسکمی  طول  در  میتوکندري  الکترون  انتقال  زنجیره  .]49-48[

  احتمالی   منبع  همچنین  و   کند می  تغییر  مجدد   رسانیخون
 از  ناشی  التهابی  هايسلول  تجمع  .]50[  است  هاي آزادرادیکال

  تواند می   که   ماکروفاژها،/هامونوسیت  و  هانوتروفیل   مانند  خون
 باعث  تواندمی   همچنین  دهد،  رخ  مجدد  رسانیخون  جریان  در

  اکسیداتیو   آسیب  سطح  افزایش.  شود  اکسیداتیو  استرس  افزایش
 بیماران در نیز لیپیدي پراکسیداسیون براي شواهدي  و DNA به

 این،  برعلاوه   .]47[  است  شده  داده  نشان  ایسکمیک  مغزي  سکته
  مقدار   مغز:  جمله   از  مختلفی  دلایل  (به  ROS  سطوح  افزایش

 سیستم  کند،می   مصرف  را  و گلوکز بدن   اکسیژن  از  توجهیقابل
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  دارد،   ضعیفی  نسبتاً  اکسیدانی (فعالیت کاتالاز پایین)آنتی  دفاعی
  مغذي و اسیدهاي چرب قابل پراکسیده شدن   مواد   از   شده  غنی

  کند   اکسیداتیو   استرس  برابر  در   مستعدتر  را  مغز   تواندمی  است)
]51[ . 

 عصبی   هاي بیماري

  تأثیر   مرکزي   عصبی  سیستم  بر  عصبی  کنندهتخریب   هايبیماري
  اغلب   و  نورونی  خاص  هايجمعیت   دادن   دست  از  با  و   گذارندمی

  فیبریل  مواد  سلولی  خارج  تجمع  همچنین  و  عصبی  درون
 حافظه  کاهش  و  حرکتی  عملکرد  در  کاهش.  شوندمی   مشخص

  هم   و  انسان   در  هم  پیري  در  که   هستند  اصلی  رفتاري  پارامتر  دو
  و   مغز  اولیه  دژنراتیو  هايبیماري .  کنندمی   تغییر  حیوانات  در

 ناتوانی  اصلی  علت  مغزي  عروق  اختلالات  با  مرتبط  هايبیماري
  استقلال   دادن  دست  از  باعث  توانندمی  و  هستند  بالا  سنین  در

.  جامعه شوند   و   افراد  براي  بالا  اجتماعی  هاي هزینه  و   وابستگی
  شروع   در  آزاد  هايرادیکال  که  دارد  وجود  رشدي  به  رو  شواهد
د هستن  دخیل  عصبی  هايبیماري  در  شده  مشاهده  سلولی  آسیب

 : است شده آورده بخش زیر در که ]52[

 ر  آلزایم بیماري •
  از   با  که  است  عصبی  اختلال  ترینشایع،  AD (1(  بیماري آلزایمر

  از  و شناختی اختلال  به منجر ،هاسیناپس و هانورون  دادن دست
  شده و   استدلال  و  زبانی  هايمهارت  حافظه،  تدریجی  دادن  دست

  آلزایمر   شروع   . ]53[د  را در پی دار  مرگو    عقل  زوال  نهایت  در
  ظاهر   سالگی   70  تا   60  بین  آن   بالینی  علائم  و  است   تدریجی

 عصبی  هايسلول  و  هاسیناپس  دادن  دست  از  با  و  شودمی
  . ]54[  است  مرتبط   سن  افزایش  با  بیماري  این.  شودمی  مشخص
 هايآنزیم توسط از سلول در خارج آلزایمر سازپیش هايپروتئین

 به باعث و گرفته قرار برش و  تحت پردازش سکرتاز گاما و بتا

شود. این  می آمیلوئیدي بتا هاي پلاك  نام به آمدن ساختاري وجود
 شوند.می  2وئنام تا به پروتئینی هیپرفسفریلاسیون  موجب ها پلاك

 و هاسازماندهی میکروتوبول در هانورون داخل در پروتئین این

 
1 Alzheimer's disease 
2 Tau 
3 Huntington's disease 

نظر    اتوزومال دارد (یعنی به نسبت مساوي احتمال دارد به فرزندان صرفهاي اتوزوم باشند آن صفت وراثت هاي یک صفت روي کروموزوماگر آلل 4
 .داز جنسیت به ارث برسد) وگرنه انتقال آن تابع جنسیت خواهد بو

5 F2-isoprostanes as markers of oxidative stress in vivo 

 از پروتئین این فسفریله شدن، با دارد. نقش سلول دهیشکل

 این یابد. تجمعمی تجمع درون سلول و شده جدا هامیکروتوبول 

 ایجاد عوامل از یکی آمیلوئیدي بتا هايپلاك  همراهبه هاپروتئین

 آمیلوئیدي بتا هايپلاك که اند داده نشان مطالعات .است آلزایمر

القاي که   صورتبدین  .]55[شود  می اکسیداتیو استرس باعث 
اکسیداسیون   باعث تواندمی آمیلوئیدي بتا هايپلاك تجمع

 که این شده، غشایی لیپیدهاي کربوهیدرات  جانبی هايزنجیره

و  پی در را  سلولی غشاي طبیعی ساختار تجزیه امر  در داشته 

   .]56[د شومی  سلولی لیز و تخریب باعث نهایت

  نهانتینگتو بیماري •
) که    نورودژنراتیو  نادر  بیماري  یک  HD(3هانتینگتون  است 

  غیرقابل   حرکات  باعث  و  بوده   غالب  4اتوزومال   و  ارثی  صورتبه
شناختی،  و   کنترل   همچنین   و  قراري بی روانی، اختلالات 

مبنی    تريشبی   شواهد  .]57[  شودمی  افسردگی  و  پذیريتحریک
بیماري    در  آزاد   هايرادیکال   دخالت  بر این    ، دارد  وجود ایجاد 

  - مغزي  مایع  در  isoprostanes-F25  یافتهافزایش   سطوح  زیرا
  شده   مشاهده   کنترل   گروه  با  مقایسه   درهانتینگتون    بیماران  نخاعی

 اکسیداتیو استرس دلیلشده به  القا هايآسیبأخیراً   .]58[  است

قرار مورد بیشتر بیماران این در  افزایش است، گرفته توجه 

ژن  CAG نوکلئوتیدي سه تکرارهاي  پروتئین کدکننده در 

تغییر باعث   در نهایتاً و شده  پروتئین فضایی  شکل هانتینگین 

 یافتهجهش  پروتئین این  .]59[یابد  می تجمع و هسته سیتوپلاسم

اتصال در   اختلال موجب میتوکندري خارجی غشاي  به با 
 آزاد، هاي رادیکال تولید با ترتیببدین  شده،  II  و  I  يهاکمپلکس

همچنینمی  ATP  تولید نمودن مختل سبب  ژن این شود. 

نیز درون میتوکندري استقرار در یافتهجهش   ایفا نقش آکسون 

   .]60[شود می هاقرارگیري میتوکندري در اختلال  باعث و کرده

 ن پارکینسو بیماري •
  و  است عصبی روندهپیش حرکتی  اختلال یک )PDپارکینسون (

  1  تقریباً  که  باشدمی  حرکتی  سیستم  انحطاط  شکل  ترینشایع
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  . ]61[د  ده می  قرار  تأثیر  تحت  را  سال  65  بالاي  جمعیت  از  درصد
  وضعیتی   ثباتیبی  سفتی،  ،آهسته شدن حرکات  شامل  بالینی  علائم

  از   حاکی  تجربی  شواهد.  است  استراحت  حالت  در  لرزش  و
  همچنین باشد. ایجاد پارکینسون می در  آزاد   هايرادیکال   دخالت

  اکسیداتیو   آسیب  افزایش  بااین بیماري    که  است  شده  مشخص
بنابراین،   .]62-63[  است  لیپیدها مرتبط  ها و، پروتئینDNA  در

 کاهش،  DNAتخریب   اکسیداتیو، استرس مانند عواملی

 بیماري ایجاد این در لیپیدي پراکسیداسیون افزایش و گلوتاتیون

نورون   برعلاوه اکسیداتیو استرس دارند. نقش  هايتخریب 

 ایجاد اختلال فسفریلاسیون اکسیداتیو  عملکرد  در دوپامینرژیک،

سلول و انرژي کاهش باعث و  کرده   . ]64-65[د  شومی مرگ 
  ژن  در  جهش بیماري این در ایجاد ثر ؤم ژنتیکی عوامل از یکی

PARK2  این کند.رمزگذاري می را پارکین پروتئین که است 

 که  است  لیگاز E3 کوئیتین یوبی اجزا کمپلکس از یکی پروتئین

 تغییرات که باورند این بر بسیاري دارد. نقش پروتئازوم مسیر در

 کمبود این شود. همچنینمی اکسیداتیو استرس باعث ژن در این

 به میتوکندري  آسیب موجب اکسیداتیو، استرس دلیلبه پروتئین

   .]60-66[شود می عصبی تحلیل نهایت در و

 اوتیسم 

 ظاهر زندگی اول سال سه در که است رشد اختلال یک اوتیسم

کودك،  روي بر  ثیر أت با  بیماري  این شود.می  رفتارهاي مغز 

 کند.می مختل را  برقرارکردن ارتباط مهارت و اجتماعی

 بیماري این بروز مهمی در نقش ژنتیکی و محیطی فاکتورهاي

 بین یک واسطعنوان  به اکسیداتیو استرسو در این میان،    دارند

 اینکه به توجه با  .]67[  بسیار مهم است ژنتیک و  محیط عامل  دو

 اکسیدانآنتی ظرفیت داراي بزرگسالان با مقایسهدر   کودکان مغز

است، کم -می قرار  اکسیداتیو  استرس معرض  در  تربیش تري 
و   آهن لیپید، بالاي مقادیر به نیاز دلیلبه  مغز کلی  طوربه  یرند.گ

 خنثی کردن براي ترکم اکسیدانیآنتی ظرفیت همچنین و انرژي

است   پذیرترآسیب اکسیداتیو استرس برابر در آزاد، هايرادیکال
اکسیداتیو ایجاد دلایل ازجمله  .]69-68[  بیماران در استرس 

 در گوانوزین هیدروکسی-8میزان   افزایشتوان به  می  اوتیسمی

 هاپروتئین سطح در تیروزین نیترو-3افزایش    ،]DNA  ]70  سطح

 
6. Rheumatoid Arthritis RA 
7. Malondialdehyde 

  آنها  تجزیه و تجمع و پروتئین عملکرد دست دادن از نتیجه در و
سطح،  ]71[  نتیجه در و سرولوپلاسمین و ترانسفرین کاهش 

   .]72[ ، اشاره کردمس و آهن غیرطبیعی متابولیسم

 روماتیسم مفصلی 

ایجاد   در  نقش مهمی اکسیدانیآنتی آسیب و اکسیداتیو استرس
 تخریب موجب است ممکن و دنکنمی ایفا  1روماتیسم مفصلی

-می  ROS  حد زابیش تولید بیماري این در د.نشو پیوندي بافت
به    واندت آسیب  نوکلئیک پروتئین،باعث   ترکیبات و اسید 

 فعالیت کاهش و  2آلدئید  دي مالون افزایش شود. سلول ماتریکس

مولکول می مشاهده بیماري این در اکسیدانیآنتی   ي اهشود. 
ROS  این در مزمن التهاب کنند.می  تشدید را هاي التهابیپاسخ 

در عوامل با ارتباط بیماري  -آنتی ترکیبات سولفیدریل کاهش 
و  تخریب به منجر مزمن التهاب و است  کسیدانیا  غضروف 

پروتئوگلیکان تجزیه جمله (از استخوان و  شود.  میها)  کلاژن 
-می هانوتروفیل مخرب از ترشحات هاياکسیدان  سنتزهمچنین  

-و رادیکال هیدروژن اکسید پر سوپر اکسید، مثل ترکیباتی واندت
 مفصل تخریب مسئول اغلب که کند تولید هیدروکسیل را ايه

   .]73-74[هستند 

 سرطان

  آن   در  که  است  ايمرحله  چند  و  پیچیده  فرآیندي  سرطان
  الگوهاي   در  تغییر  و  جهش  سري  یک  نتیجه  در  سالم   هايسلول

  مستعد   عوامل .  شوندمی   تبدیل  غیرطبیعی  هايسلول   به  ژن  بیان
  و   غذایی،  رژیم  محیطی،  عوامل  ارثی،  صفات  از  عبارتند  بدخیمی

  توسعه .  یابد می  افزایش  سن  افزایش  با   که  سرطان  به  ابتلا  خطر
  و   ارتقاء  شروع،:  کرد  توصیف  مرحله  سه  با  توانمی  را  سرطان

باش  ، مراحل  این  تمام  درتواند  می  ROS  ؛پیشرفت د  تاثیرگذار 
 با  آزاد  هايرادیکال   که  است  شده  ثابت  خوبیبه  همچنین  .]75[

  هاي ژن   در  جهش  باعث  که  دهندمی   واکنش DNA اجزاي  تمام
-77[د  شو  سرطان  به  منجر  است  ممکن  نهایت  در  و  شده  حیاتی

 اولین   آزاد،  هايرادیکال   از  ناشی   ژنتیکی  اجزاي  دائمی  تغییر  .]76
  این   با.  است   پیري  و  زاییسرطان  زایی،جهش   در  درگیر  مرحله
  را   سلولی   تقسیم  تواندمی  اکسیداتیو   استرس  بالاي  سطح   حال،
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شواهد    .]78[  کند   تقویت  را  تومور  رشد  نتیجه  در  و  کرده  تحریک
سلول که  است  آن  از  حاکی  با  متعدد  مقایسه  در  سرطانی  هاي 

نرما سلول می  ROSل  هاي  تولید  معرض  بیشتري  در  و  کنند 
توان  این شواهد میاز جمله  .]79[استرس اکسیداتیو قرار دارند 

و    ROS  هاي با واسطهبه افزایش محصولات حاصل از واکنش
آنزیم بیان  افزایش  و  ادرار  و  خون  در  آنها  آنتیردیابی  -هاي 

کرد   اشاره  اکسیداتیو  استرس  به  پاسخ  در  در    .]80[اکسیدانی 
میزاسلول افزایش  فعالیت   ROSن  هاي سرطانی  افزایش  نتیجه 

پراکسیزوم فعالیت  میتوکندري،  عملکرد  نقض  ها،  متابولیک، 
ها،  شدن انکوژن هاي با واسطه رسپتور، فعالافزایش سیگنالینگ

و   لیپواکسیژنازها  سیکلواکسیژنازها،  اکسیدازها،  فعالیت  افزایش 
هاي سرطانی، سطح در سلول  .]81[باشد  تیمیدین فسفریلاز می

براي نمو و تمایز و بقاي سلولی ضروري    ROS  متوسطپایین تا  
 ترکیبات  شود.است و در سطوح بالا منجر به مرگ سلولی می

ROS  با آزاد هايرادیکال واکنش و تعامل دلیل به  DNA  می-
 مواد  پیشرفت  و پیشبرد آغازي، مراحل شدن فعال  باعث وانندت

 روي بر  که  آسیب و تخریب اثر  با این ترکیبات شوند.  زاسرطان

 باعث  دارند، ریبوز دئوکسی قندهاي  و بازها مانند DNA اجزا

نتیجۀ   .]75-77[کنند  می سرطان ایجاد و شده هاژن  جهش در
 بیان آنها تغییر  و هاانکوژن به  پروتوانکوژن تبدیل  ها،جهش  این

یک   نهایت تبدیل در و سلولی تکثیر افزایش به منجر که است
-شود. رادیکال بدخیم می تکثیرشونده سلول یک به عادي سلول

 پیام، انتقال القاي مسیرهاي  رونویسی، القاي  بر اثر با آزاد ايه

 سرطان ایجاد در ژنتیکی عدم ثبات و همانندسازي در  خطا ایجاد

   .]82-83[دارند  نقش

 دیابت

  مقاومت   ایجاد  در  هاي آزاد زیادي مبنی بر نقش رادیکال   شواهد
  گلوکز  تحمل اختلال بتا، هايسلول عملکرد اختلال انسولین، به
عوامل مختلفی در تولید و   . ]84-85[  وجود دارد  2  نوع  دیابت  و

رادیکال شدهافزایش  شناخته  دیابتی  بیماران  در  آزاد  و  هاي  اند 
است که از چندین    ترین این عوامل، هایپرگلیسمییکی از مهم

گلوکز شده اکسیداسیون  افزایش  باعث  تولید    و   مسیر  به  منجر 
  استرس   تواندمی  هایپرگلیسمیشود.  هاي آزاد بیشتر میرادیکال

  اکسیداسیون   جمله  از  مختلفی  هايمکانیسم  طریق  از  را   اکسیداتیو 
 پیشرفته  گلیکاسیون  نهایی  محصولات  تشکیل  گلوکز،  خودکار

)AGE  (سن   افزایش  با  که   ؛ کند  القا  ،پلیول  مسیر   شدن  فعال  و  
 دیابتی  افراد  در  که  خون  گردش   عوامل  سایر.  یابدمی  افزایش
  افزایش   به  نیز  لپتین  و اسیدهاي چرب آزاد  مانند  یابدمی  افزایش
ROS  میزان   در  توجهیقابل  افزایش  .]84[  کنندمی  کمک  

  که   آیدمی  وجودبه  سن  افزایش  با)  AGE(  پروتئین  گلیکاسیون
برخی    .]86-87[  یابدمی  افزایش  نیز  دیابتی  بیماران  در سطوح 

-و هموسیستئین در دیابت افزایش میها مثل فریتین  پروکسیدان
لیپید  و  هموسیتئین  سطوح  بین  مشخصی  ارتباط  یابد. 
احتمالاً  و  دارد  وجود  دیابتی  بیماران  در    پراسیداسیون 

سیستم طریق  از  تولید  هاي  هموسیستئین  افزایش  با  مرتبط 
ثر  ؤهاي آزاد اکسیژن، در ایجاد آسیب عروقی در دیابت مرادیکال
میکروواسکولر    .]88[است   عوارض  دیابت،  مهم  عوارض  از 

هستند.   دیابتی  نوروپاتی  و  دیابتی  نفروپاتی  همچون  دیابت 
باشند  رتینوپاتی و اختلالات نعوظ نیز از دیگر عوارض دیابت می

استرس که   با  نیز  آنها  قرار  ارتباط  مطالعه  مورد  اکسیداتیو  هاي 
   .]89-90[گرفته است 

 کبدي  هايبیماري

 توزیع  و سنتز، ذخیره متابولیسم، مسئول و  مهم ارگان یک کبد

چربیکربوهیدات  مثل مغذي مواد دوباره  و هاپروتئین ها،ها، 
 هايرادیکال براي  مهم یک جایگاه طرفی ازباشد؛ ها میویتامین

(سلولهپاتوسیت است. آزاد داراي هايها   میتوکندري کبدي) 

 برعلاوه  کنند.می تولید  ROS  بیشتري مقدار  هستند، لذا فراوان

براي  ظرفیت هازومپراکسی و آندوپلاسمیک  شبکه آن  بالایی 

دارند. هايسلول در  ROS  دتولی  اکساید نیتریک آنزیم  کبدي 

 شودمی اکساید نیتریک سنتز باعث کبد در موجود  )NOSسنتاز (

 گردد. می آن  نکروز نهایتاً  و د  التهاب کب به  منجر  مسئله  این  که

 باعث نیتریت پراکسی هاي رادیکالیون  و  نیتریک اکساید ترکیب

-ها می سلول آسیب  و پتاسیم -سدیم  پمپ  کینازها، مهار عملکرد 
 هپاتیت  و  مزمن کبدي سیروز در  SOD،  GPXفعالیت   ود.ش

،  MDA  سرمی مقادیر و است پایین داريمعنی طوربه
 بنابراین باشد؛بالا می  مبتلا افراد  در  پارکسوناز و  میلوپراکسیداز

 بیماران در مفید نشانگریک   عنوانبه  توانند می هامولکول  این

   .]91-92[باشند هاي کبدي میبیماري  یا هپاتیت به مبتلا

 تولیدمثل دستگاه بیماري
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 مکانیسم با دو اکسیدهاپر و  اکسیژن هاي یون آزاد، هايرادیکال

 اسپرم غشاي باعث آسیب  ROS  لاو  شوند: می ناباروري باعث

 از را اووسیت با آمیختن و توانایی  حرکت نتیجه در و گردیده

 آسیب اسپرم  DNA  به  مستقیم طوربه  ROS  دوم برد.می بین

 غشاي در موجود هايماکرومولکول بیشترین  لیپیدها  زند.می

حملات    .باشندمی  PUFAشکل   به هستند که   پلاسمایی اسپرم
ROS    بهPUFA  نام   شیمیایی هايواکنش به منجر به  آبشاري 
 MDAمحصولات   این از یکی  که شودمی اکسیداسیون پر لیپید

 در اکسیداتیو آسیب پر شدت بیانگر  و  است  آلدئید) دي  (مالون 

داخلی  ROS .  باشدمی اسپرماتوزوئید  خارجی و غشاي 

 از   Cسیتوکروم    شدن  به آزاد  و منجر  کرده  تخریب را  میتوکندري

-می آپوپتوز القا و کاسپاز شدن  فعال باعث که شده میتوکندري
 را  Cسیتوکروم    بالاي غلظت نابارور در مردان ردد. مطالعاتگ

 میتوکندري آسیب از حاکی که دهدمی نشان منی مایع در

-در مردان، افزایش سطح رادیکال   .]93[باشد  میROS وسیله  به
دستگاه ه عفونت  بیضه،  پیچش  واریسکول،  متعاقب  آزاد  اي 

الیگوزواسپرمی،   اسپرمی،  و  لکوسیت  تناسلی،  ادراري 
در   . ]94[دهد  اکسیدان رخ میتترازواسپرمی و کاهش سطح آنتی

از نظر متابولیکی فعال هستند، از  ها  جایی که تخمدانزنان از آن
استرس    .]95[ها قرار دارند  این رو دائما تحت تاثیر انواع استرس 
لف تخمدان از جمله بلوغ  تاکسیداتیو بر روي عملکردهاي مخ

تخمک تتخمک،  لوتئال  عملکرد  و  میأگذاري    . ]96[گذارد  ثیر 
اختلالات  هاي آزاد با ایجاد  همچنین در زنان سطح بالاي رادیکال 

پلی تخمدان  سندروم  مانند  آندومتریوز،  پاتولوژیکی  کیستیک، 
اکلامپسی و سقط مکرر منجر به  ناباروري با عامل ناشناخته، پره

 . ]97[گردند ناباروري می

 گیري نتیجه

  الکترون   یک  با  پذیرواکنش شیمیایی  هايگونه   آزاد،  هايرادیکال
 هاکه اثرات مخرب آن   هستند  بیرونی  مدار  در  نشده  جفت  منفرد

مفیدشان  بیش اثرات  از  قبیل   بسیاري فاکتورهاياست.  تر  از 
سموم محیطی   با تنباکو، تماس  و مخدر مواد الکل، سیگار، مصرف 
قرارکشحشره و هاآفتکش با هاي صنعتی، تماسو حلال   ها، 

تابش اشعه معرض در گرفتن و  آلایندهها  و  آلودگی  هاي  ها، 
استرسزیست ورزش هايتنش و زیاد محیطی،   و عاطفی، 
 مواد و  فودهافست حد، مصرفاز بیش یا و نامنظم  بدنی فعالیت

  گردد. هاي آزاد میشده و... سبب تولید رادیکالفرآوري غذایی
تواند نقش  انسان با دور نگه داشتن خود از این عوامل مضر می

رادیکال اثرات  کاهش  در  کند.  مهمی  ایفا  آزاد  شرایط  هاي  در 
رادیکال تولید  بین  اغلب  از یکطبیعی،  آزاد  سو و سیستم  هاي 

  ؛ اما اکسیدانی از سوي دیگر، حالت تعادل وجود دارددفاع آنتی
هاي آزاد و یا ضعف سیستم  ازحد رادیکالدر صورت تولید بیش

آنتی شده اکسیدانی،  دفاع  مختل  تعادل  استرس    این  حالت  و 
میاکسیدات ایجاد  که  شود.یو  داد  نشان  حاضر  استرس    مطالعه 

تعادل عدم  از  ناشی  و  رادیکال  بین  اکسیداتیو  آزاد  هاي 
بیمارياکسیدان آنتی باعث  عصبی و  قلبی هاي ها،   عروقی، 

هانتینگتون)، و  پارکینسون  بیماري  سکته (آلزایمر،   هايمغزي، 

تولیدمثلی، گردد.  میپیري   و سرطان اوتیسم، دیابتی، کبدي، 
-به آنتیها،  بنابراین باید براي پیشگیري و مقابله با این بیماري

-مکانیسم  مسئول  هااکسیداندر واقع، آنتی  ها روي آورد.اکسیدان 
  حمله   با  مرتبط  هايشناسیآسیب   برابر  در  ارگانیسم  دفاعی  هاي

-اکسیداناز آنجا که اثرات سمی آنتی  .هستند   آزاد   هايرادیکال
دیگر    هاي و  است  شده  اثبات  مختلف  مطالعات  در  مصنوعی 

مطالعات آینده در  گردد که  کاربرد گذشته را ندارند، پیشنهاد می
آنتیزمینه امکان وجود  بررسی  طبیعی  اکسیدان هاي  منابع  در  ها 

جلبک گیاهان،  عملهمچون،  از  حاصل  ضایعات  آوري  ها، 
و... و همچنین امکان استخراج و کاربرد آنها    محصولات شیلاتی 

 انجام شوند. 
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