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 Introduction: The present study was performed to assess the effects of heat stress on on 

Malondialdehyde (MDA) levels and catalase (CAT), Glutathione Peroxidase (GPX) and 

Superoxide dismutase (SOD) activity of blood serum and liver in Rattus.  

Materials & Methods: In doing so, 15 specimens were assigned to 3 groups i.e. the 

control group (kept for 21 days at 24±1 C), the chronic stress group (kept for 21 days at 

38±1 C), and the acute stress groups (kept for 20 days at 24±1 C+2 days at 38±1 C in four 

hr. intervals). At the end of the experiments 5cc cardiac blood was sampled from each 

specimen and oxidant/antioxidant factor levels (i.e. MDA, SOD, CAT, and GPX) were 

measured. Also, to measure these enzymes in liver tissue, this tissue was isolated and 

homogenized.  

Result: The results showed that the amount of tissue malondialdehyde in all groups was 

significantly increased compared to its level in serum that in acute and chronic heat stress 

compared to the control group this increase was significant (p<0.05). This increase in 

serum glutathione peroxidase was also significant compared to the control group (p<0.05). 

There was a significant increase in the levels of catalase and superoxide dismutase 

enzymes in the acute stress group compared to the control group.  

Conclusion: In conclusion, heat stress seems to induce oxidative stress in Rattus.  
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هاي در ميزان غلظت مالون دي آلدهيد و آنزيمهاي فيزيولوژيکي ناشي از آن هدف بررسي ارتباط تنش گرمايي و پاسخ اين مطالعه با :مقدمه

 صحرايي صورت گرفت. آنتي اکسيداني در سرم و کبد خون موش

 شاهدتيمار در سه  هاشدند. موش ميتقس ييتا 5 تيمار 3به  يصورت تصادفهجنس نر ب عدد موش صحرايي15همين منظور به ها:مواد و روش

و با روز،  21مدت بهگراد درجه سانتي 38±1يمزمن )در دما ييروز(، استرس گرما 21مدت بهگراد درجه سانتي 24±1اتاق  ي)در دما

گروه  ييدما طيروز در شرا 20مدت حاد )به ييصبح( و استرس گرما 9صبح تا  8ساعت از ساعت کمدت يبههر روز گيري در معرض

 قرار گرفتند.(، گراددرجه سانتي 38±1حاد در دما  ييظهر تحت استرس گرما12صبح تا  8ساعت از ساعت  4مدت به 21و در روز  شاهد

کاتالاز  و گلوتاتيون پراکسيداز، سوپراکسيد ديسموتازمالون دي آلدهيد،  شاملسرمي  اکسيدانياکسيداني و آنتي فاکتورهايجهت سنجش 

  ها در بافت، کبد جداسازي و هموژن گرديد.سي خون گرفته شد و سپس جهت سنجش اين آنزيمسي 5از قلب 

اي داشته است. در ها نسبت به ميزان آن در سرم افزايش قابل ملاحظهالون دي آلدهيد بافتي در تمامي گروهنتايج نشان داد ميزان م نتايج:

هاي کاتالاز و سوپراکسيد . ميزان آنزيم>p)05/0 (دار بوداين افزايش معني شاهدميزان گلوتاتيون پراکسيداز سرمي نيز نسبت به گروه 

 شد.  داري مشاهدهافزايش معني شاهدبت به گروه ديسموتاز بافتي در گروه استرس حاد نس

 ويداتياسترس اکس ينشانگر القااکسيداني است که هاي آنتينتايج بيانگر تاثير استرس گرمايي بر ميزان غلظت آنزيم :گيري و بحثنتيجه

 جهت سازش با شرايط جديد اتفاق افتاده است.
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 مقدمه

و در ارتباط با گرمای جهانی مشکلاتی که در اثر استرس گرمایی        

ای بیولوژیک در حال افزایش است هاست با تاثیر بر سیستم ایجاد شده

طور و عوامل اتیولوژیک که دلیل و منشا اثر آن را بر موجودات زنده به

استرس  .(Sinha ،2007) کنند شناسایی نشده است دقیق بررسی

اتیو و تاثیر بر عنوان یک عامل ایجادکننده استرس اکسیدگرمایی به

 .(Sharma ،2006) باشدهای حیاتی بدن بسیار حائز اهمیت میاندام

صورت طبیعی در محیط وجود دارد و به یک خطر گرمایی به استرس

اجتماعی تبدیل شده است. فقدان طراحی سیستم مدیریت کنترل 

سیستم تهویه  های کار افراد،گرما در تجهیزات الکترونیک در محل

های تابشی اطراف به های نامناسب و اشعهیل نقلیه، لباسضعیف وسا

های جهانی برای تاثیر استرس گرمایی در موضوعی جدی برای نگرانی

 نقص در. (2004و همکاران،  Qian) سلامت موجودات مطرح است

کافی موجودات  عدم سازگاری وکارکرد مطلوب سیستم قلبی عروقی 

 روع صدمات ناشی از استرسنیز یکی دیگر از عوامل مهم برای ش

ادبیات تحقیق نشان  مرور .(Sinha ،2007)گرمایی بیان شده است 

که به سیستم اعصاب محیطی در  یهایها و بیماریدهد که آسیبمی

چرا  شودشود و سبب القا مرگ و میر میاثر استرس گرمایی ایجاد می

 حساس های سلولی به گرما بسیار که نوروترانسمیترها و مکانیسم

زمانی ایجاد  در اثر وقوع استرس گرمایی سترس اکسیداتیو. اباشندمی

(، هیدروژن 2O) سوپراکسیدآنیون مثل آزاد هایرادیکال تولید که شودمی

های هیدروکسیل از حد مکانیسم قدرت ( و رادیکال2O2Hپراکسید )

های ماکرومولکول تخریبدفاعی بدن تجاوز کند. در این حالت سبب 

متأسفانه، شیوه  گردد.ها و لیپیدها می، پروتئینDNA بدن مانند یحیات

زندگی روزمره، سبب شده است بسیاری از موجودات میزان بسیار بالا 

تواند کاهش و غیرنرمالی از استرس اکسیداتیو را تحمل کنند که می

دلیل اهمیت پدیده استرس اکسیداتیو، هکارایی بدن را افزایش دهد. ب

های ایجاد آن و ارزیابی میزان آن در ای در زمینهستردهمطالعات گ

 تولیدهای بیولوژیک انجام شده و یا در حال انجام است. نمونه

توانند شوند مینتیجه استرس گرمایی ایجاد می که در های آزادرادیکال

 Zuo؛ 2004و همکاران،  Zhang) ها خنثی شونداکسیدانتوسط آنتی

های آزاد ها با باند شدن با رادیکالاکسیدانتی. آن(2000و همکاران، 

سلولی جلوگیری  اکسیداتیو و تخریب استرس از وقوع و ها را غیرفعالآن

های کنند و بخش مهمی از سیستم دفاعی سلولی در برابر رادیکالمی

کلی، استرس گرمایی سبب کاهش در عملکرد، طوربه باشند.آزاد می

اکسیدانی و ایمنی شده و ذی، وضعیت آنتیتولید، استفاده از مواد مغ

 .(Sinha ،2007) گرددمی اقتصادی و تلفات تر بیماریبیش وقوع به منجر

Bhat ( به بررس2008و همکاران )شیافزا ریو تاث یفصل راتییتغ ی 

 بیتخر زانیپرداختند و م ستاریبالغ ماده نژاد و هایرت یدما بر رو

 یهادانیاکسیآنت زانیم و زولیکورت سطح قرمز، یهاگلبول یویداتیاکس

ها نشان داد مطالعات آن جیپلاسما را مورد سنجش قرار دادند. نتا

قرمز و سطح  یهاگلبول دیاس کیوتیوباربیت یواکنش یسوبستراها

در معرض دماها و رطوبت بالا  یردایطور معنپلاسما به زولیکورت

، ونیو سطح گلوتات افتی شیبا فصول سرد افزا سهیفصول گرم در مقا

طور به هاتیتروسیار سموتازید دیو سوپراکس دازیپراکس ونیگلوتات

 Dasچنین در مطالعه دیگری که توسط هم .افتیکاهش  دارییمعن

ی اکسیدانآنتیبر ظرفیت تاثیر استرس گرمایی  انجام شد، (2011)

 قرارگرفت و نتایج نشان دادهای بالغ مورد بررسی رتکبد های سلول

های کبد ای از تغییرات پیچیده بر سلولگرمایی باعث مجموعه استرس

 SOD،CAT ،GPxهای آنتی اکسیدانی مانند آنزیم غلظت و میزان شده

صورت طبیعی به گرمایی که استرسجاییاز آن یافته است. کاهش در آن

در محیط وجود دارد و مشکلاتی که در اثر استرس گرمایی ایجاد 

 تواندن زیادی نادیده گرفته شده است. تحقیق حاضر میمیزابه شودمی

ناشی از پدیده  تر در ارتباط با مشکلاتای برای مطالعات وسیعزمینه

 دهد.بررسی را نشان می این باشد و اهمیت جهانی بر موجودات گرمایش

 

 ها مواد و روش
سر موش  15 صورت تجربی بر رویاین مطالعه به: تیمارها       

انجام شد. گرم  220±10 سفید نژاد ویستار با محدوده وزنی ی نرصحرای

 شدند:طور تصادفی به یکی از سه تیمار زیر اختصاص داده ها بهموش

درجه  24±1در دمای اتاق در این گروه حیوانات که  شاهدگروه 

گروهی که تحت استرس شدند، قرار داده  روز 21مدت هگراد بسانتی

گراد درجه سانتی 38±1ادن در انکوباتور در دمایبا قرار د مزمندمایی 

روز  21مدت بهر شرایط محیطی د درصد 60-70نسبی و رطوبت 

صبح قرار گرفتند و گروه  9صبح تا  8ساعت از ساعت مدت یکبه

 شاهدروز در شرایط دمایی گروه  20مدت استرس گرمایی حاد که به

 12صبح تا  8اعت ساعت از س 4مدت به 21قرار گرفتند و در روز 

درصد قرار  60-70و رطوبت گراد درجه سانتی 38±1دمایظهر در 

ساعت  2و  شاهدبرای گروه  21در پایان دوره تیمار یعنی روز  .گرفتند

ها با های تحت استرس گرمایی  قرار گرفتند موشکه گروهبعد از این

قیم هوش و خونگیری مستمحلولی از دو ترکیب کتامین و زایلازین بی

سی انجام شد و سپس مورد سانتریفیوژ سی 5میزان ها بهاز قلب موش

ها نمونه دقیقه( قرار گرفتند. سپس سرم خون 10مدت  دور در 3000)

قرار داده سی سی 3جدا و در درون میکروتیوپ  HL 100را با سمپلر 

های استرس و جهت تعیین پارامترهای خونی و تا زمان بررسی آنزیم

های داری شدند. بافتگراد نگهدرجه سانتی -20یو در دمای اکسیدات

داری شده در فریزر را در دمای آزمایشگاه ذوب کرده و سپس کبد نگه
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جهت تهیه هموژن بافتی ابتدا بافت را وزن کرده و با بافر فسفات 

( هموژن شدند. پس از هموژن کردن PH=7مولار )میلی 50سدیم 

اکسیداتیو شامل کاتالاز، گلوتاتیون  های استرسجهت سنجش آنزیم

 پراکسیداز، سوپر اکسید دیسموتاز و مالون دی آلدئید اقدام شد. 

 دی مالون :اکسیداتیو هاي استرسشاخص هاي ارزيابيروش       

ترین شاخص برای ارزیابی استرس اکسیداتیو کاربردی (MDA) آلدهید

و همکاران استفاده  سریپل فاکتور از روش نیا یریگاندازه یاست. برا

روش  نی(. براساس ا2013و همکاران،  Baluchnejadmojaradشد )

 صورت کهنی. بددیگرد هیته (TBA–HCL-TCA) ابتدا معرف کار

 کرتویوباربیو  ت یدرصد وزن حجم 15 زانیمد بهیاسکیکلرواستیتر

 نرمال حل شد. 25/0HCL درون ،یحجم وزن 375/0 زانیمبه دیاس

مخلوط  معرف کار از تریکرولیم 500نمونه با از تریکرولیم 250سپس

ها داده شد. نمونه راردر حال جوش ق یدر بن مار قهیدق 15شده و 

شده  وژیفیسانتر 3000در دور  قهیقد 10مدت پس از خنک شدن به

جهت  نانومتر قرائت شد. 535در طول موج  ییرو عیجذب ما زانیو م

دیسموتاز ازکیت تجاری رنسل ساخت گیری آنزیم سوپراکسید اندازه

کومن  در حضور GPXشرکت رندوکس انگلستان استفاده شد. آنزیم 

شود. حال هیدروپروکسید سبب تسریع در اکسیداسیون گلوتاتیون می

در صورت حضور آنزیم گلوتاتیون ردوکتاز و نیکوتین آمید آدنین دی 

 NADPHو  گردیده احیا سریعاً شده، اکسید گلوتاتیون فسفات، نوکلئوتید

گیری با اندازه GPXشود. میزان حضورآنزیم تبدیل می   +NADPبه

نانومتر اشعه فرابنفش  340رنگ ایجاد شده در طول موج  کاهش میزان

ت فعالی. (Valentine ،1967و  Paglia) زمان متوالی قرائت گردید 3در 

پراکـسید  با استفاده از تجزیه Aebi (1984) کاتالاز از روش CAT زیمآن

گیری شد. به حجم نانومتر اندازه 240در طول موج  2O2H هیـدروژن

افه و اضلیتر گرم/میلیمیلی 01/0 معینی از عصاره بافتی اتانول مطلق

ده  -100X تریتون . سپس به آنداده شد قرارساعت در یخ مدت نیمهب

ری گیاین محلول جهت اندازه درصد اضافه شد. 1نهایی  درصد با غلظت

 نمونه با بافر فسفات پتاسیم میکرولیتر از 20فعالیت آنزیم استفاده شد.

مولار مخلوط کرده میلی 2O2H 30 محلول و pH=7مولار با میلی 50

دقیقه قرائت شد و فعالیت ویژه آنزیم بر حسب  3 یذب در طو ج

 SOD سـنجش فعالیت آنزیممحاسبه شد.  رم پروتئینگواحد بر میلی

ت سوپراکسید دیسموتاز در مهار احیاء نیتروبلوتترازولیوم دره قبر پای

و همکاران  Winterbourn روش وسیله یون سوپراکسید با استفاده ازهب

 EDTA  1/0میکرولیتر از بافت هموژنه، 20 گرفت.انجام ( 1975)

 ک کووت اضافهی NBT 5/1 ولار وممیلی 3/0مولار در سدیم سیانید 

 درجه قرار 37دقیقه در دمای  8تا  5مدت مخلوط کردن به بعد از و

مولار در بافر میلی 12/0گرفت. سپس بعد از اضافه کردن ریبوفلاوین 

دقیقه در  67/0 مولاربا   =8/7pHمدت، به 10تا  12فسفات پتاسیم 

 560دقیقه در طول موج  5داده و جذب در طی  حرارت اتاق قرار درجه

گرم پروتئین میلی زیم برحسب واحد برآن ویژه فعالیت قرائت شد. نانومتر

 .محاسبه شد

های دست آمده در رتهای بهداده: تجزيه و تحلیل آماري

های مختلف در جداول مربوطه مرتب گردیده و پس از کدبندی گروه

های آمار توصیفی )میانگین و انحراف معیار( و با با استفاده از روش

آنالیز  تند. از آزمونقرار گرف مورد تجزیه و تحلیل SPSSافزارکمک نرم

های هر یک از گروه های بینمنظور بررسی تفاوتطرفه بهواریانس یک

دار ییز معنناستفاده شد. با آزمون توکی  P≥05/0 ها در سطحشاخص

 ها مشخص شد.بودن نتایج در بین گروه
 

 نتایج

میزان مالون دي آلدهید، گلوتاتیون پراکسیداز، کاتالاز،        

مورد مطالعه در  هايگروه در سرم و بافت سوپراکسید ديسموتاز

های دست آمده مالون دی آلدهید در سرم گروهمقادیر به: پايان دوره

مورد مطالعه نشان داد مقدار آن در گروه استرس گرمایی حاد نسبت 

دار مقداری کاهش پیدا کرده است که این کاهش معنی شاهدبه گروه 

در تمامی  بافتی آلدهید دی حال میزان مالون. با اینp)>05/0( باشدنمی

داشته است،  ایملاحظه میزان آن در سرم افزایش قابلها نسبت بهگروه

های گرمایی حاد و مزمن در مقایسه با گروه چنین در استرسهم

دست آمده به مقادیر (.1 )شکل p)<05/0( دار بودمعنی این افزایش شاهد

وتاتیون پراکسیداز نشان داد میزان آن در سرم از میزان ظرفیت گل

افزایش داشته است که در گروه با استرس گرمایی مزمن کاهش 

حال این میزان در تیمارهای با این  p).<05/0(داری را نشان دادمعنی

داری از نظر آماری نشان نداد ها تفاوت معنیبافتی در تمامی گروه

)05/0<(p های مورد رمی و بافتی درگروهمیزان کاتالاز س(. 2)شکل

طورکلی میزان آن در گروه بافتی افزایش قابل همطالعه نشان داد ب

ای داشته است. در گروه سرمی مقدار آن در گروه استرس ملاحظه

داری کاهش پیدا کرده طور معنیگرمایی حاد نسبت به گروه مزمن به

داری معنی هدشا حال این کاهش نسبت به گروه. با اینp)<05/0( است

کاتالاز بافتی در گروه استرس حاد نسبت به گروه  (. میزانp>/05(نبود 

 .>p)05/0(باشد دار میافزایش نشان داد که این افزایش معنی شاهد

حال میزان کاتالاز بافتی در گروه مزمن نسبت به گروه حاد و با این

سموتاز میزان سوپراکسید دی (.3)شکل(p>05/0 (دار نیستمعنی شاهد

ای نشان داده است که در گروه سرمی در بافتی افزایش قابل ملاحظه

، حاد و مزمن( نسبت به شاهدمیزان این آنزیم در تمامی تیمارها )

چنین میزان همp) >05/0(داری را نشان ندادند یکدیگر اختلاف معنی

های مورد مطالعه نسبت به سوپر اکسید دیسموتاز بافتی در گروه

 (.4)شکل (p>05/0)داری را نشان نداد یز تفاوت معنییکدیگر ن
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 (A)، گروه استرس حاد (C)، گروه استرس مزمن (CO) شاهدگروه  (،T( و بافت )Sدرسرم ) MDAمقايسه  :1شکل 

 داری است.دهنده عدم اختلاف معنیهای مشابه نشان. علامت(One way ANOVA)باشد می mean ± SDصورت مقادیر به
 

 
 (A)، گروه استرس حاد (C)، گروه استرس مزمن (CO) شاهدگروه  ،(T( و بافت )Sدرسرم ) GPXمقايسه میزان  :2شکل 

 . >p)05/0( باشدداری میدهنده عدم اختلاف معنیهای مشابه نشان. علامت(One way ANOVA)باشد می mean ± SDصورت مقادیر به 
 

 
 (A)، گروه استرس حاد (C)، گروه استرس مزمن (CO) شاهدگروه  ،(T( و بافت )S) درسرم CATمقايسه میزان : 3شکل

 باشد.داری میدهنده عدم اختلاف معنیهای مشابه نشان. علامت(One way ANOVA)باشد می mean ± SDصورت مقادیر به
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  (A)، گروه استرس حاد (C)مزمن  ، گروه استرس(CO) شاهدگروه  (،T( و بافت )Sدرسرم ) SODمقايسه میزان  :4شکل 

 باشد. داری میدهنده عدم اختلاف معنیهای مشابه نشان. علامت(One way ANOVA)باشد می mean ± SDصورت مقادیر به
 

 بحث
به  ،استرس شامل هر گونه تغییر ناگهانی در محیط سـلول است       

موجودات مختلف  پاسخ به آن را نداشته باشد. که سلول آمادگیصورتی

همواره با متغیرهای گوناگون موجود در محیط اطراف خود ازجمله 

عدم تعادل اسموتیک، درمعرض قرارگرفتن مواد  تغییر نیازهای غذایی،

عوامل محیطی  این یکی از اند. علاوه برچالش بوده حال سمی همواره در

که دباشحائز اهمیت شرایط غیربهینه دمایی محیط اطراف جاندار می

و همکاران،  Zulkifli) شودتحت عنوان استرس گرمایی عنوان می

در دمایی بیش  حرارتی خنثی که منطقه. در این شرایط هنگامی(1999

گیرد. از دمای بحرانی قرار بگیرد حیوان تحت استرس گرمایی قرار می

شوند های آزاد که در نتیجه استرس گرمایی ایجاد میرادیکال تولید

؛ 2004 و همکاران، Zhang) شوند خنثی هااکسیدانآنتی توسط توانندمی

Zuo  ،های ها با باند شدن با رادیکالاکسیدانآنتی .(2000و همکاران

ها را غیرفعال و از وقوع استرس اکسیداتیو و تخریب سلولی آزاد آن

 سلولی در برابر کنند و بخش مهمی از سیستم دفاعیجلوگیری می

گردد اکسیداتیو زمانی ایجاد می استرس باشند.می های آزادرادیکال

کننده های محافظتاکسیدانآزاد با تولید آنتی هایکه تشکیل رادیکال

های گیری فعالیت آنزیممحققان بیان کردند اندازه د.در تعادل نباشن

اکسیدانی مانند کاتالاز، سوپراکسید دیسموتاز و گلوتاتیون سوپر آنتی

 مانند گلوتاتیون غیرآنزیمی اکسیدانآنتی الکترون هایهگیرند اکسیداز و

GSH های اکسیداتیو تواند شاخصی برای ارزیابی سطح استرسمی

در مطالعه حاضر میزان مالون دی آلدهید در شرایط استرس . باشد

داری را نشان داد. در گرمایی حاد و مزمن در بافت کبد افزایش معنی

دار نبود. در معرض قرارگیری معنیکه در خون این افزایش حالی

های پروسه پراکسیداسیون چربیها در اثر گرما سبب افزایش موش

های غشای سلولی که این فرایند تخریبی در چربی اشباع شده استغیر

ها، کاهش سبب تخریب عملکرد نامناسب غشا، یکپارچگی سلول

. شودولی میها با غشاهای سلسازی باند شدن آنزیمسیالیت و غیرفعال

آلدهید  دی لیپیدها مالون پراکسیداسیون از ناشی نهایی محصول

(MDAمی )های محیطی باشد. کبد اولین بافتی است که تحت آسیب

 یابدهای آزاد در آن افزایش میشود و میزان رادیکالدچار آسیب می

(Das ،2012) های ترین اندام بدن است که بر علیه رادیکالو اصلی

شود. در معرض قرارگیری در برابر استرس گرمایی ارد عمل میآزاد و

در میتوکندری  ترآلدئید بیش دی در سطح مالون سبب افزایش درنتیجه

همکاران و  Feng .(2006و همکاران،  Valko) و پلاسمایی خواهد شد

های گوشتی مورد بررسی قرار ( تاثیر استرس گرمایی بر جوجه2008)

زایش دما سبب افزایش تولید پراکسید هیدروژن دادند و دریافتند اف

درصد شده است که  33درصد و افزایش مالون دی آلدهید تا  28تا 

میزان گلوتاتیون پراکسیداز با نتایج مطالعات حاضر همبستگی دارد. 

در تیمارهای سرمی در گروه با استرس دمایی مزمن نسبت به دو گروه 

ان داد که این میزان کاهش و حاد( کاهش چشمگیری نش شاهددیگر )

های دمای بالای محیطی افزایش رادیکالدار بود. از نظر آماری معنی

دهد و در نتیجه منجر های بدن را افزایش میآزاد را در مایعات و بافت

کاهش غیرقابل  دیسموتاز سوپراکسید آنزیم فعالیت توجه به افزایش قابل

 شود شاهدسبت به گروه ن توجه فعالیت آنزیم گلوتاتیون پراکسیداز

توانند نشانگر القای استرس اکسیداتیو باشند )زارعی و همکاران، می که

های سولفیدریل خود با (. گلوتاتیون با واکنش مستقیم گروه1396

عنوان تواند بهاکسیدانی غیرآنزیمی میعنوان آنتیهای آزاد بهرادیکال

های آزاد نقش خود را الزدایی رادیکیک کوفاکتور یا کوآنزیم در سم

کربوکسیل، اسیدآمینه،  های. گروه(2013و همکاران،  Gupta) کند ایفا

SH عنوان جایگاه فعال این آنزیم برای واکنش و دو پیوند پپتیدی به

باشند. استرس گرمایی سبب کاهش یا مهار با فلزات سنگین مطرح می

 این قدرت مهار بیان و فعالیت آنزیم سوپراکسید دیسموتاز شده است

 اکسیداتیو آنزیم سازیغیرفعال دنبالبه تواندمی گرمایی استرس کنندگی

گرمایی ایجاد شود. بنابراین استرس گرمایی سبب کاهش چشمگیر 

با افزایش  GSH( نیز شده است. کاهش در GSHسطح گلوتاتیون )
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 های آزاد همراه است که در نتیجه افزایش و تداوم دماتولید رادیکال

سوپراکسید دیسموتاز  میزان .(Chalasani ،2015 و Stine) شودمی ایجاد

، حاد و مزمن( نسبت به یکدیگر شاهدها )سرم و بافت در تمامی گروه

های تحت استرس داد نشان مطالعات را نشان ندادند. داریاختلاف معنی

اکسید دیسموتاز شاخصی حساس برای فعالیت سوپر اکسیداتیو کاهش

ترین عوامل در های کبدی است. این آنزیم یکی از مهمولآسیب سل

اکسیدانی آنزیماتیک است. سوپراکسید دیسموتاز سیستم تدافعی آنتی

آنیون سوپراکسید را از طریق تبدیل آن به پراکسید هیدروژن زدوده 

جمله سیستم دفاع دهد. ازترتیب اثرهای سمی آن را کاهش میو بدین

گلوتاتیون پرواکسیداز،  چون هاییبه آنزیم توانمی آنزیمی اکسیدانآنتی

کاتالاز، سوپراکسیددسموتاز و پراکسیدازهای گوناگون اشاره کرد. هر 

 برای که همگی فرد استبه منحصر و ویژه عملکرد یک آنزیم دارای

و همکاران،  Singal) ضروری هستند نرمال شرایط در سلول ماندن زنده

عنوان خط اول دفاعی برای ( بهSOD) . سوپراکسید دیسموتاز(2011

های سوپراکسید رادیکال دیسموتاز با هاسلول در آزاد هایرادیکال کاهش

 شود. آنیونبه پراکسید هیدروژن و مولکول اکسیژن وارد عمل می

  SODوسیلهبه که است اکسیژن از مشتق آزاد رادیکال اولین اکسایدسوپر

 و گلوتاتیون کاتالاز آنزیم گردد.می تبدیل هیدروژن پراکسید و اکسیژن به

شوند. می اکسیژن و آب هیدروژن به پراکسید تبدیل موجب پراکسیداز

Das (2011) اکسیدان تاثیر آنتی و کبد هایسلول بر گرمایی استرس تاثیر

(resveratrolبر رت )دریافتند استرس  و دادند بررسی قرار بالغ مورد های

های کبد شده است ییرات پیچیده بر سلولاز تغگرمایی باعث مجموعه 

در آن کاهش  SOD،CAT ،GPx اکسیدانی مانندآنتی هایآنزیم و میزان

های تخریبی فعالیت resveratrolاکسیدان یافته است. که با القا آنتی

دست و مقایسه مقادیر به . بررسیگرمایی تا حدی کاهش یافت استرس

ی مورد مطالعه مشخص گردید هاآمده میزان کاتالاز سرمی در گروه

طور که مقدار آن در گروه استرس گرمایی حاد نسبت به گروه مزمن به

حال این کاهش نسبت به داری کاهش پیدا کرده است. با اینمعنی

. در میزان کاتالاز بافتی در گروه نبوده استداری معنی شاهدگروه 

که این افزایش  افزایش نشان داد شاهدحاد نسبت به دو گروه مزمن و 

 Andoای که توسط باشد. در مطالعهدار میمعنی شاهدنسبت به گروه 

های صحرایی تیمار شده تحت استرس موش بر (1997) و همکاران

یافته در ابتدا میزان سوپراکسید دیسموتاز افزایش  دادانجام شد نشان 

ر پی آن د و اکسیدرهای سوپتشکیل فراوان آنیون تواندآن میدلیل  که

هیدروژن یعنی کاتالاز و گلوتاتیون های زداینده پراکسیدفعالیت آنزیم

داری افزایش طور معنیهای صحرایی بهموشباشد که در پراکسیداز 

های رادیکال برابر در را هابافت هیدروژنپراکسید تجزیه کاتالاز با بود. یافته

کاهش فعالیت کند. بنابراین، بسیار فعال هیدروکسیل محافظت می

کاتالاز ممکن است منجر به برخی اثرهای مخرب ناشی از سوپراکسید 

. شاید دلیل این افزایش و کاهش با شده استهیدروژن و پراکسید

 مدت زمان در معرض قرارگیری و میزان گرما در ارتباط باشد. 
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