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Fiziki Yükün Beyində Oksidant-Antioksidant Münasibətlərinə Təsiri 
 
S.A. Əliyev 
 
Azərbaycan Dövlət Bədən Tərbiyəsi və İdman Akademiyası, Fətəli xan Xoyski pr., 98, Bakı, Аzərbaycan 
 
Normada orqanizmdə oksigenin aktiv formalarının (OAF) orta səviyyədə daimi yaranması aerob 
metabolizmin tərkib hissəsidir. Funksional fəaliyyətin güclənməsi zamanı bütün orqan və toxumalarda 
onun hasilatı yüksəlir. Fiziki yüklə bağlı skelet əzələlərində OAF-nın yaranması fizioloji oksidləşdirici 
stres kimi qiymətləndirilir və bu hadisənin oksidləşdirici-zədələyici və siqnal-stimullaşdırıcı aspektləri 
tədqiq edilərək elmi ədəbiyyatda geniş əks olunubsa, oksidləşdirici stresə yüksək həssaslığa malik olan 
orqanda - beyində - analoji məsələlərə həsr edilmiş tədqiqatların sistemli analizi və müasir baxışların 
təqdimatı az yer almışdır. Təqdim olunan məqalə fiziki yüklərin təsiri altında beyində baş verən 
redoks dəyişikliklərin mahiyyəti, bu dəyişikliklərin həm neyrodegenerativ, həm də qoruyucu - 
müalicəvi mexanizmləri haqqında tədqiqatların nəticələrini diqqətə çatdırır, müasir dövrdə insanların 
ümumi sağlamlığının qorunması, eləcə də Altsheymer, Parkinson və digər sinir sistemi xəstəliklərinin 
qarşısının alınmasında fiziki yüklərin oksidant-antioksidant balansına təsir etmək xüsusiyyətlərinin 
üzə çıxarılması üzrə tədqiqatların vacibliyini əsaslandırır.  
 
Açar sözlər: Fiziki yük, oksigenin aktiv formaları, oksidant-antioksidant balansı, beyin 
 
 
GİRİŞ 

 
Müntəzəm fiziki məşğələlərin insan sağlam-

lığında faydalı rolu var, o cümlədən ürək-damar, 
beyin-damar xəstəlikləri, xərçəng, diabet risklərinin 
azaldılmasında mühüm əhəmiyyət kəsb edir (Blair 
et al., 2001; Crespo et al., 2002; Oguma et al, 
2002). Digər tərəfdən məlumdur ki, skelet əzə-
lələrinin təqəllüsü zamanı sərbəst radikallar yaranır 
və uzunmüddətli, intensiv fiziki yüklər hüceyrə 
komponentlərinin oksidləşdirici zədələnmələrinə 
səbəb ola bilir (Jackson et al., 1985; Alessio et al., 
1988; Duthie et al., 1990; Reid, 2001). Son illərdə 
fiziki yüklərlə induksiya olunan oksidləşdirici stres 
hadisəsinin bioloji əhəmiyyəti haqqında təsəvvürlər 
xeyli genişlənmişdir; çoxsaylı tədqiqatların nəti-
cələri göstərmişdir ki, əzələ fəaliyyəti zamanı əmələ 
gələn sərbəst radikalların yüksək səviyyəsində hü-
ceyrələrdə zədələnmələr baş verirsə, oksidantların 
aşağı səviyyəsi hüceyrələrdə gen ekspressiyasının 
idarə edilməsi, hüceyrə siqnal yollarının tənzim-
lənməsi və əzələ qüvvəsinin modulyasiyası kimi 
proseslərdə bir tənzimləyici kimi  iştirak edir (Reid, 
2001; Droge, 2002; Smith et al., 2006). 

Fiziki yüklər və oksidləşdirici stres sahəsində 
son illərdə əldə edilən nailiyyətlərə həsr olunmuş 
icmal məqalələr əsasən fiziki yükün skelet əzələ-
lərində yaratdığı oksidləşdirici streslə, onun bu hə-
rəkət orqanının funksiyasına təsiri ilə bağlı tədqi-
qatlara həsr olunub (McArdle & Jackson, 2000; 
Sen, 2001; Radak et al., 2001; Van Remmen et al., 
2003; Jackson et al., 2004; Ji et al., 2006;). Kifayət 
qədər dərindən oksidant maddələrin növləri (oksi-
genin aktiv formaları, digər SR), onların fiziki yük-
lənmələrlə stimullaşdırılan mənbələri, antioksidant 

sistemi və onun fiziki yüklə induksiyası, ekzogen 
antioksidantların rolu, əzələ işinin/yorulmasının 
redoks-modulyasiyası, skelet əzələlərində redoks-
həssas hədəflər analiz edilərək oxucuya çatdırıl-
mışdır. Müəllifin iştirak etdiyi bir sıra tədqiqatlarda 
da bu məsələlərlə bağlı maraqlı nəticələr əldə edil-
mişdir (Агаева и др., 2010; Rzayev və b., 2013). 
Lakin oksidləşdirici stresə yüksək həssaslığa malik 
beyində fiziki yüklə bağlı analoji məsələlərə həsr 
edilmiş tədqiqatların sistemli analizi və müasir 
baxışların təqdimatı öz əksini praktik olaraq tapma-
mışdır. Son 10-15 ildə aparılan tədqiqatlarda mün-
təzəm fiziki yüklərin beynin funksiyasına müsbət 
təsirinin, insult, Altsheymer, Parkinson xəstəlik-
lərinin profilaktikasında və hətta müalicəsində belə 
vacib rol oynaya bilməsinin ehtimalı üzə çıxarıl-
mışdır (Radak et al., 2010, 2013; Mattson & Mag-
nus, 2006). Burada çox mürəkkəb, kompleks xarak-
terə malik fiziki yük effektlərinin müxtəlif səbəbləri 
- neyrotrofik faktorların vasitəsilə neyrogenez, ka-
pillyarlaşmanın güclənməsi, oksidləşdirici zədələn-
mələrin azalması, proteolitik deqradasiyanın yük-
səlməsi və s. araşdırılmaqdadır (Cotman et al., 
2002; Johnson & Mitchell, 2004; Molteni et al., 
2004; Radak et al., 2013). Təqdim etdiyimiz mə-
qalədə beyində fiziki yüklə bağlı oksidant-antioksi-
dant münasibətlərinin dəyişmələri və beynin funksi-
yasına təsirinə həsr edilib, bu sahədə əldə edilmiş 
nəticələrin təhlili və ümumiləşdirilməsi cəhdi göstə-
rilib.  

Bir neçə səbəblərə görə beyin oksidləşdirici 
stresə çox həssas olan bir orqandır (Halliwell, 2001; 
Nagy, 2001). Digər toxumalarla müqayisədə beyin 
vahid kütləyə düşən oksigen sərfinə görə birinci 
yerdə durur, hesab olunur ki, oksigen sərfinin belə 
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yüksək səviyyəsində neyronların metabolizminə 
cəlb olunan molekulyar oksigenin çox kiçik bir 
hissəsinin (~0,1%) superoksid aniona çevrilməsi 
beyinə toksiki təsir edə bilər (Болдырев, 2003). 
Yüksək metabolizm səviyyəsi ilə yanaşı dəyişən 
valentli dəmir və mis ionlarının yüksək qatılığı da 
beynin oksidləşdirici stresə həssaslığını şərtləndirir. 
Bu metal ionlarının oksigenin digər aktiv forması 
olan hidrogen peroksidlə reaksiyası lipidlərin, zü-
lalların və nüklein turşularının zədələnməsinə səbəb 
olan son dərəcə aktiv hidroksil radikallarının yaran-
masına gətirir. Hidrogen peroksid bir sıra sistem-
lərdən, o cümlədən neyronlarda və qliada mono-
aminoksidaza A və B-nin iştirakı ilə yaranır 
(Gershon et al., 1990). Fe2+ - H2O2  reaksiyasından 
başqa Ca2+ ionları ilə bağlı oksigenin aktiv forma-
larının (OAF) yaranması da beyində oksidantların 
güclü potensial mənbələrindəndir; neyronların istər 
tormozlanması, istər aktivləşməsi Ca2+- nəqlini 
fəallaşdırır və qlutamatın həddindən çox miqdarı 
OAF prodyksiyasının xeyli güclənməsinə gətirə 
bilər (Chinopoulos et al., 2006). Neyronların mem-
branlarının polidoymamış yağ turşuları və onların 
efirləri ilə zəngin olması onları OAF-nın təsirinə 
çox həssas edir və zəncirvari reaksiyalara təkan 
verərək lipid radikallarının yaranmasına və mem-
bran zədələnmələrinə gətirir. NADPH-oksidaza da 
neyron və gliya hüceyrələrində superoksid anion 
yaradan potensial mənbələrdəndir (Lambeth, 2007). 
NADPH-oksidaza ilə OAF-nın hasil olunması sər-
bəst yağ turşularının, xüsusilə də mono və polidoy-
mamış uzunzəncirli yağ turşularının hesabına oksi-
dant istehsalını artıra bilər (Schonfeld et al., 2008). 
Onu da qeyd edək ki, beynin qan-beyin baryeri ilə 
kifayət dərəcədə qorunduğuna baxmayaraq, bu 
müdafiə mexanizminin qanla sirkulyasiya edən ilti-
hab agentlərininin beyində radikallar yaratmasının 
qarşısının tam surətdə alınmasını təmin edə bilmir 
(Farkas et al., 2006) 

Oksidləşdirici stresin müxtəlif neyrodegenerativ 
xəstəliklərin patologiyası ilə yaşla bağlı pozulmalar 
da daxil olmaqla sıx bağlı olduğu artıq dəqiqliklə 
müəyyən edilmişdir (Koudinov et al., 2009; 
Jellinger, 2009; Radak et al., 2010). Özünün yüksək 
reaktivliyinə və qısa yaşama müddətinə görə, OAF-
nın birbaşa təyin edilməsi çox çətindir, buna görə də, 
onların miqdarı çox zaman antioksidant statusun 
dəyişməsi və ya lipid, zülal, DNT birləşmələrin ok-
sidləşməsindən yaranan nisbətən stabil məhsulların 
yığılması ilə qiymətləndirilə bilər. Lakin oksidləş-
dirici zədələnmələrin səviyyəsinə OAF-nın qatılığı 
ilə yanaşı həm də reparativ sistemlərin aktivliyinin 
də  təsiri mövcuddur. 

Lipidlərin, zülalların və DNT-nın oksidləşdiri-
ci modifikasiya səviyyəsi adətən oksidləşdirici zə-
dələnmələrin markerləri kimi istifadə edilir; onların 
yaş neyropatologiyasının inkişafı ilə yüksəlməsi 

müşahidə edilir, hətta bəzi hallarda spesifik xəstə-
liklərin inkişafında bu da yaş neyropatologiyası ilə 
artır və bir sıra hallarda spesifik xəstəliklərin inki-
şafına səbəb olan faktor kimi qəbul edilir (Head, 
2009; Martin, 2008; Esiri, 2008). Lakin, OAF-la 
həddindən artıq yüklənmənin nəticəsi kimi üzə çı-
xan neyrodegenerasiya ilə yanaşı, bu reaktiv oksi-
gen birləşmələrin mülayim təsiri altında siqnalötür-
mədə, neyrogenezdə və epigenetik tənzimlənmə 
proseslərində faydalı effektlər özünü göstərə bilər.  

Məsələn, fiziki məşğələlər zamanı OAF isteh-
salı artır (Radak et al., 2013), lakin məlumdur ki, 
müntəzəm məşqlər skelet və ürək əzələlərinin fizi-
oloji funksiyalarını yaxşılaşdırır, çoxlu sayda xəstə-
liklərin, o cümlədən ürək-damar xəstəliklərinin, 
xərçəngin bəzi növlərinin, II növ şəkərli diabetin və 
s. baş vermə hallarını azaldır (Radak et al., 2005). 
Son 10 illikdə məlum olmuşdur ki, müntəzəm fiziki 
məşqlər beynin funksiyasına da  müsbət təsir göstə-
rir və insult, Altsheimer, Parkinson xəstəliklərində 
mühüm qoruyucu və müalicəvi rol oynaya bilər 
(Radak et al., 2010; Mattson & Magnus, 2006). 
 

Fiziki yük və beynin antioksidantları 
 
Beyin zülallarının konformasiyasının və bun-

dan irəli gələn onların funksional aktivliyinin qo-
runmasında rol oynayan vacib faktorlardan biri or-
qanizmdə geniş yayılmış antioksidant qlutationdur; 
bu tripeptid (γ-qlutamilsisteinilqlisin) SH-qrupların 
donoru kimi zülalların oksidləşdirici zədələnmələr-
dən metabolik müdafiəsinin əsas iştirakçısıdır 
(Dringen, 2000). Göstərilmişdir ki, beyindəki SH-
qrupların 95%-ə qədəri qlutationun payına düşür. 
Onlar zülal molekulları ilə qarşılıqlı təsirə girərək 
onların müxtəlif sərbəst radikallar və peroksid 
agentlər tərəfindən zədələnməsinin qarşısını alırlar. 
Baş beynin ayrı-ayrı nahiyələri qlutationun reduk-
siya olunmuş formasının (GSH) səviyyəsinə görə 
fərqlənirlər (Алиев, 2000). Maraqlıdır ki, beynin 
aşağı şöbələrində (uzunsov və orta beyin) qlutatio-
nun səviyyəsi (10,2-11,5 nmol/mqzülal) ali şöbələ-
rinə (aralıq beyin, beyin qabığı) nisbətən (16,2-17,2 
nmol/mqzülal) xeyli azdır. Ony da qeyd etmək lazım-
dır ki, qlutationun müəyyən hissəsi zülallarla birləş-
miş formada rast gəlinir və bunun da beynin şöbə-
ləri üzrə paylanması müxtəlifdir. 

Reduksiyaedici agentlər kimi qlutationla yanaşı 
beyində zülali tiolların da miqdarı yüksəkdir; zülal 
molekullarının səthində yerləşən və onların daxilində 
“gizlənmiş” SH-qruplara beynin bütün şöbələrində 
rast gəlinir. Zülalların səthi SH-qrupları beyin şöbə-
lərinə görə eyni paylanırsa (54,4-60,5 nmol/mqzülal), 
strukturdaxili SH-qruplar ali beyin strukturlarında 
üstünlük təşkil edir (28,1 nmol/mqzülal beyin qabı-
ğında, 17,2 nmol/mqzülal orta beyindəki səviyyəyə 
qarşı). 
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Əvvəlki tədqiqatların nəticələri göstərir ki, sər-
bəst qaçış fiziki yükü az E-vitaminli yemlə qidalanan 
heyvanlarda oksidləşdirici zədələnməyə səbəb olur 
(Suzuki et al., 1983). Üzmə yükünə məruz qalmış 
siçovullarda lipid peroksidləşməsinin (LPO) əhəmiy-
yətli dərəcədə güclənməsi və eyni zamanda qluta-
tionperoksidaza fermentinin (GPx) aktivliyinin art-
ması baş verir (Hara et al., 1997), halbuki 6-hidrok-
simelatoninin qəbulu oksidləşdirici lipid zədələnmə-
sinin qarşısını alır. Digər tərəfdən (Somani et al., 
1995) qeyd edilmişdir ki, antioksidant fermentlərin 
aktivliyi beynin nahiyəsindən asılıdır və fiziki yükün 
təsiri də beynin nahiyəsindən asılı olaraq müxtəlif 
olur. Beynin müəyyən strukturlarında, misal üçün, 
beyin sütununda və striatumda fiziki məşqlər nəticə-
sində superoksiddimutaza (SOD)  və GPx-nın aktiv-
liyi yüksəlir (Somani et al.,1995). Belə tədqiqat 
nəticəsi də var ki, birdəfəlik fiziki yük skelet əzələsi, 
qaraciyər və böyrəyin oksidləşdirici zədələnməsinə 
səbəb olduğu halda, beyində belə zədələnmə üzə 
çıxmır (Radak et al., 1996). Antioksidant ferment-
lərin də (Cu, Zn-SOD, Mn-SOD, katalaza (Kat), 
GPx) aktivlikləri məşq sessiyası ilə əhəmiyyətli 
dərəcədə dəyişmir. Oxşar vəziyyət fiziki məşqdən 
sonra da müşahidə edilmişdir. Tredmildə qaçış siço-
vul beynində SOD, Kat və ya GPx aktivliklərini 
dəyişdirmir. Lakin məşq etdirilmiş diabetli siçovul-
larda Cu, Zn-SOD, və GPx aktivliyinin aşağı düş-
düyü müşahidə olunmuşdur (Ozkaya et al., 2002). 
Son illərin tədqiqatında göstərilmişdir ki, müntəzəm 
fiziki yük Cu,Zn-SOD, GPx fermentlərinin və PGC-
1α transkripsiya koaktivatorunun (peroxisome pro-
liferator-activated receptor- γ co-activator) miqda-
rını artırır və sonuncunun mitoxondrial biogenez ilə 
bağlı olduğu üçün çox vacib olduğu bildirilir (Ma-
rosi et al., 2012). PGC-1α-nın aktivləşməsi oksid-
ləşdirici stresin zəifləməsinə gətirə bilər; bu ya anti-
oksidant fermentlərin aktivliyinin yüksəlməsi hesabı-
na, ya da mitoxondrial tənəffüsün aşağı səviyyəsində 
eyni ATF istehsalını təmin edən mitoxondri sayının 
artması hesabına baş verə bilər.   

Beynin antioksidant statusu ilə bağlı mövcud 
olan nəticələr göstərir ki, fiziki məşqlər beynin müx-
təlif strukturlarında antioksidant fermentlərin aktivli-
yini selektiv surətdə tənzimləyir. Bu vəziyyət skelet 
əzələləri üçün də müşahidə olunur (Керимова и др., 
2005). Fiziki yüklənmələr zamanı beyində antioksi-
dant fermentlərin cavab reaksiyaları ehtimal ki, fiziki 
aktivliyin növündən, fiziki məşqlərin intensivliyin-
dən, müddətindən və eləcə də yaşdan, cinsdən, siço-
vulların xəttindən asılıdır. 
 

Funksional dəyişikliklərin oksidləşdirici 
zədələnmə təbiəti  

 

Zülallarda özünü göstərən oksidləşdirici zədə-
lənmələrlə, onların aktiv karbonil törəmələrinin 
(ZKT) yaranması ilə,  müəyyən beyin funksiyaları 

arasında əlaqə haqda ilk tədqqiat yaşla bağlı apa-
rılan tədqiqat olmuşdur (Carney et al., 1991). Bu 
tədqiqatda göstərilmişdir ki, yaşlı və cavan siçanlar-
da spin tələsi birləşməsinin (α-fenil-t-butilnitrone) 2 
həftə ərzində yeridilməsi zamanı və bu müddətdən 
sonra qlutaminsintetaza və proteinaza aktivlikləri 
artır, ZKT-nin səviyyəsi xeyli dərəcədə aşağı düşür. 
Bu dəyişikliklər beyin funksiyasının Morris testi ilə 
qiymətləndirilmiş yaxşılaşması ilə müşaiyət edilir.  

Digər bir tədqiqatda (Liu et al., 1996) siçovul-
ların uzun müddət hərəkətsiz  vəziyyətdə saxlanıl-
masından onların beynində lipid, zülal və DNT-nın 
oksidləşdirici zədələnməsinin artması göstərilmiş-
dir. Eyni şəraitdə hərəkətsiz vəziyyətə salma meto-
du tətbiq edilərək 2 saatlıq hərəkətsiz vəziyyətdən 
sonra beyin funksiyasının passiv uzaqlaşma testində 
pisləşdiyi də üzə çıxarılıb (Radak et al., 2001). 
Lakin immobilizasiya olunmuş heyvanlara tətbiq 
edilən fiziki yükdən (üzmə yükü) sonra zülal mak-
romolekullarının oksidləşdirici zədələnməsinin sə-
viyyəsinin aşağı düşməsi məlum olub.  

Beynin zəifləmiş fizioloji funksiyası oksidləş-
dirici zədələnmələrlə bağlanılır. Beyin struktur-
larında lipidlərin, zülalların qida deprivasiyası ilə 
bağlı oksidləşdirici modifikasiyaya uğraması qluta-
tion müdafiə sisteminin metabolik xüsusiyyətlərin-
də özünü aydın göstərir (Керимов, Алиев, 2000; 
Аскеров и др., 2011; Алиев, 2014). Fiziki yüklərlə 
bağlı göstərilib ki, müntəzəm məşqlər beyində 
ZKT-nin yaşla bağlı toplanmasını zəiflədir, pro-
teasom kompleksinin aktivliyini yüksəldir və beyin 
funksiyasını yaxşılaşdırır (Radak et al., 2001).  

Siçovullarda xroniki fiziki məşqlər beyində LPO 
səviyyəsini əhəmiyyətli dərəcədə dəyişməsinə sə-
bəb olmur. Digər tərəfdən, vitamin C verilməsi 
lipidlərin oksidləşdirici zədələnməsini TBT-reaktiv 
birləşmələrin səviyyəsinə görə artırmışdır (Coskun 
et al., 2005). Mülayim, ağır və həddindən artıq 
məşqlərə məruz qalmış siçovulların beyin funk-
siyasında müsbət dəyişikliyin baş verməsi ZKT-nin 
toplanmasının hətta çox ağır və həddindən artıq 
məşqlər üçün zəifləməsi fonunda müşahidə edilmə-
si başqa bir tədqiqatda göstərilmişdir (Ogonovski et 
al., 2005). Digər tərəfdən, aşkar olunmuşdur ki, 
siçovul beynində yaradılmış Altsheimer xəstəliyi 
modelində həm təkcə fiziki yükün təsiri altında, 
həm də  gicitkən əlavəsi ilə birgə təsir zamanı OAF 
yaranmasının yavaşıması və karbonil qrupları sə-
viyyəsinin aşağı düşməsi baş verir (Toldy et al., 
2009). Bu tədqiqatda eyni zamanda göstərilmişdir 
ki, oksidləşdirici zədələnmənin aşağı səviyyəsi pas-
siv uzaqlaşma testi ilə qiymətləndirilmiş daha 
yüksək beyin funksiyası ilə əlaqəlidir.  

DNT-nın oksidləşdirici modifikasiyası apoptoz 
prosesinin güclənməsinə gətirib çıxara bilər. Zəif-
ləmiş funksiya və neyronlarda DNT zədələrinin 
toplanması beynin qocalmasına və neyrodegenera-
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tiv xəstəliklərin inkişafına aidiyyəti olan əsas fak-
torlar kimi sayılır.  Göstərilmişdir ki, qocalma siço-
vulların hippokampında 8-oksoquaninin (8-oxoG) 
səviyyəsini artırır, bu da beyin funksiyasını təhlükə 
altına ala bilir (Koltai et al., 2011; Wong et al., 
2008).  Əlbəttə, ferment 8-oksoquanin qlikozilaza 
(OGG1) ilə 8-oxoG-nin bərpası hüceyrələrin yaşa-
ması üçün böyük əhəmiyyətə malikdir. OGG1-nın 
ümumi zülal tərkibi yaşlı siçovullarda artması de-
mək olar ki, 8-oxoG-nin yüksək səviyyəsi ilə mü-
barizə aparmaq üçün hüceyrənin cavabıdır, baxma-
yaraq ki, bu halda cavab o qədər də müvəffəqiyyətli 
olmamışdır (Koltai et al., 2011). 

OGG1 asetilləşməsi bu fermentin yarımçıq 
aktivliyinin posttranslayasion aktivasiyasıdır.  Belə-
liklə, müşahidə edilən 8-oxoG səviyyələrində yaşla 
bağlı artım OGG1 asetilləşməsinin yüksək dərəcədə 
zəifləməsi ilə əlaqədar ola bilər. Digər tərəfdən, 
IGF-1 əlavəsi ilə fiziki yükün birgə tətbiqi OGG1-
nin asetilləşmə səviyyəsini artırır. Eyni zamanda 
göstərilmişdir ki, OGG1 asetilləşməsi orqanizmdə 
in vivo baş verir və fiziki yükün təsiri altında ase-
tilləşmə dərəcəsi yüksəlir. Bu nəticə göstərir ki, 
OGG1 asetilləşməsini şərtləndirən farmakoloji tə-
sirlər qocalma prosesi üçün faydalı ola bilər və 8-
oxoG vasitəsilə həyata keçən apoptoz və mutasiya-
ların nəzərə çarpan dərəcədə yüksəlmiş olduğu 
xüsusi xəstəliklərə təsiri ola bilər. Buna görə də, 
fiziki yüklərin siçovulların beynində yaşla bağlı 
DNT zədələnmələrini azaltması fikrinə gəlmək olar 
və ağır fiziki yükün siçovulların beynində 8-oxoG 
səviyyəsini artırmaması bunu təsdiq edir (Radak et 
al., 2006).  

Bir sıra tədqiqatların nəticələri göstərir ki, mün-
təzəm fiziki məşğələlər oksidləşdirici stresə qarşı 
mübarizə üçün əvvəlcədən şərait yaradan faktor 
kimi təsir edir. Beləliklə,  məşq etdirilmiş siçovullar 
insult və ya digər oksidləşdirici streslə bağlı xəstə-
liklər zamanı daha az zədələnmələrə məruz qalırlar 
(Ding et al., 2006). 

Beləliklə, mövcud olan məlumatlar göstərir ki, 
oksidləşdirici zədələrin toplanması beyin funksiya-
sını zəiflədir və fiziki yüklər müəyyən şərtlər altın-
da, beyin funksiyasının pozulmasına gətirə biləcək 
oksidləşdirici zədələrin toplanmasını zəiflədə bilər. 
 

Fiziki yük, fizioloji funksiya və neyrotrofik 
faktorlar  

 
Beyin mənşəli neyrotrofik faktor (brain-derived 

neurotrophic factor - BDNF) beyində olan ən uni-
versal, mühüm neyrotrofik faktorlardan biridir. O, 
təlim prosesində, yaddaş, lokomosiya, davranış və 
bir çox stres reaksiyalarında tənzimləyici rolunu 
oynayır (Barde, 1989). Hesab olunur ki, BDNF 
beynin inkişafını, neyroplastikliyi, neyrogenezi və 
hüceyrənin yaşamasını tənzimləyir. BDNF-in eks-

pressiyası və zülal tərkibinin artmasının fiziki yük-
lə, oksidləşdirici streslə tənzimlənməsi göstərilmiş-
dir (Mattson et al., 2004). Fiziki yük sadəcə olaraq 
tək BDNF-in miqdarını, expressiyasını beynin 
müxtəlif nahiyələrində yüksəltmir, eyni zamanda 
BDNF-in effektorlarına bəzi induksiya olunan 
transkripsiya faktorlarının (misal üçün, NF-kB) kö-
məyi ilə təsir edir və belə trans-aktivasiya genlərin 
OAF vasitəsilə nizama salına bilən davamlı eks-
pressiyasını təmin edir. Həqiqətən göstərilmişdir ki, 
qlutamat neyrotoksiklik və hidrogen peroksidlə 
yaradılan oksidləşdirici stres NF-kB ilə DNT-nin 
birləşməsinin səviyyəsini yüksəldir (Zou et al., 
2006). OAF-la BDNF-in ekspressiyasının güclən-
məsi və antioksidantların bunun qarşısını alması ən 
azından hüceyrə kulturasında aparılan təcrübələrdə 
üzə çıxarılıb (Wang et al., 2006). Neyronların 
OAF-nın nisbətən qısamüddətli təsirinə məruz qal-
ması (6 saat) BDNF effektorunun aktivləşməsinə 
səbəb olur, lakin uzun müddətli ekspozisiya (24 
saat) BDNF-in zülal və mRNT səviyyələrini aşağı 
salır (Pugazhenthi et al., 2003).  

OAF ilə bərabər nitroksid də (NO) BDNF-in 
fiziki yüklə induksiya olunan dəyişikliklərin modul-
yatoru kimi fəaliyyət göstərə bilər. NO-sintazanın 
qeyri-spesifik inhibitoru L-NAME (L-Nitroarginine 
methyl ester) daxil edilməsi nəticəsində BDNF ef-
fektorunun aktivləşməsinin zəifləməsi üzə çıxarılıb 
və buradan fiziki yüklə induksiya olunan BDNF 
mRNT-nin ekspressiyasının NO istehsalı ilə bağlılığı 
görünür (Chen et al., 2006). Digər tərəfdən fiziki 
məşq etdirilmiş və qida deprivasiyasına məruz qal-
mış heyvanların beynində NO-sintaza zülalının miq-
darının artdığı aşkar edilməyib. Beləliklə, fiziki məş-
ğələlərin BDNF ekspressiyası və zülalının yüksəl-
məsinə gətirən tənzimlənmə yollarının tam aydınlığı 
yoxdur, lakin redox-homeostazın bu tənzim proseslə-
rində aparıcı rol oynadığı irəli sürülə bilər.  

Fiziki yükün təsiri nəticəsində artan trofik 
faktorlar arasında insulinəbənzər böyümə faktorunu 
(insulin-like growth factor, IGF-1) və damar endo-
telial böyümə faktorunu (vascular endothelial 
growth factor, VEGF) göstərmək olar. Qəbul 
edilmişdir ki, fiziki yüklər neyrogenezi sürətləndirir 
və bu fiziki fəaliyyətin beyin funksiyasına müsbət 
təsir edən proseslərdən biridir (van Praag et al., 
2005). Lakin IGF-1 faktoru yeridilmiş siçovullar 
üzərində aparılan tədqiqatda kontrolla müqayisədə 
neyrogenezin səviyyəsinin artımı müşahidə olun-
duğu halda, Morris testi ilə qiymətləndirilmiş fəza 
yaddaşında fərq aşkar edilməyib (Koltai et al., 
2011). Bu müşahidə birmənalı deyil və IGF-1 fak-
torunun həmişə neyroprotektor xassəli və ümumiy-
yətlə beyin üçün faydalı ola biləcəyini sual altına 
qoyur. 

BDNF-in neyrogenez üçün əsas tənzimlə-
yicilərdən biri olduğu irəli sürülmüşdür. Lakin yeni 
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tədqiqatlar göstərir ki, VEGF faktoru da neyro-
genezlə sıx bağlıdır. Fiziki yüklərin effektlərinin 
VEGF-in zülal tərkibi və mRNA ekspressiyasını 
şərtləndirən yük dozasından asılılığı ehtimal edilir 
(Ding et al., 2006). Son illərin tədqiqatlarında 
OAF-nın angiogenezdə vacib rolu olduğu göstərilir-
sə də, lakin bunun molekulyar mexanizmləri hələ 
tam məlum deyil. Buna baxmayaraq,  VEGF-in 
endoteli hüceyrələrinin proliferasiyasını və miqra-
siyasını stimullaşdırmaqla angiogenezə təkan ver-
diyi haqda məlumatlar var (Ushio-Fukai et al., 
2004). Ona görə də, görünür ki, fiziki məşqlər bey-
nin daha yaxşı oksigen və enerji substratları ilə 
təmin olmasına şərait yaradır. 

IGF-1 sinir sisteminin inkişafı üçün, neyro-
transmitterlərin sintezi və azad olması üçün çox 
vacibdir və hesab olunur ki, bu, funksional olaraq 
BDNF-in təsiri ilə bağlıdır. IGF-1 hiperqlikemiya 
nəticəsində yaranan oksidləşdirici stresdən və  
mitoxondrial membran potensialını tənzimləməklə 
neyronal zədələnmələrdən qoruya bilir (Gustafsson 
et al., 2004). IGF-1 faktorunun əsas funksional ef-
fektləri redox homeostazdan asılı deyil, ancaq mü-
şahidələrin göstərdiyinə görə o, oksidləşdirici pro-
seslər zamanı bir tənzimləyici kimi çıxış edə bilər. 

Fiziki məşğələlər bəzi neyrotrofinlər üçün çox 
güclü bir modulyatordur və bu agentlərin sinir 
sisteminin funksiyasına fiziki yüklərin faydalı təsi-
rində əhəmiyyətli dərəcədə rolu vardır. Bundan əla-
və, redox-balansda fiziki yükün təsiri ilə yaranan 
dəyişikliklər bir sıra tənzimləmə yollarında həssas 
element kimi iştirak edə bilər. 

 
Fiziki yük və neyrogenez 

 
Neyronlar bölünməyən hüceyrələrdir, lakin 

yaxşı məlumdur ki, hippokampda yerləşən bəzi 
neuronal hüceyrələr - precursor (sələf) hüceyrələr - 
bütün həyat boyu proliferasiya və differensasiyaya 
məruz qalır və onlardan törəyən hüceyrələr neyro-
genezə gətirə bilər (Eriksson et al., 1998). Müşa-
hidələr göstərir ki, bu hüceyrələr enerji home-
ostazında baş verən dəyişikliklərə asan reaksiya ve-
rirlər, ona görə də işemiya-reperfuziya, qocalma və 
metabolik patologiyalar, eləcə də fiziki yüklər 
neyrogenezin səviyyəsini dəyişə bilər. Həqiqətən 
sələf hüceyrələr yüksək mitotik xassə və potensial 
nümayiş etdirirlər və OAF onların bölünmə və 
differensiya qabiliyyətini idarə edən ən vacib 
siqnallardan biridir (Limoli et al., 2004). Buna 
səbəblərdən biri ondan ibarətdir ki, sələf hüceyrələr 
oksigen səviyyəsinə çox həssasdır (bu səviyyənin 
beyində təxminən 2% olduğu hesab olunur). Oksi-
genin səviyyəsinin  siçovul beynində qısa müddətli 
aşağı salınması (orta beyin arteriyasının oklüziyası) 
neurogenezin yüksəlməsinə gətirir (Arvidsson et 
al., 2002). Göstərilmişdir ki, neuronal sələf hücey-

rələr başqa hüceyrə növlərindən təxminən 4 dəfə 
yüksək OAF istehsalı nümayiş etdirir və sələf 
hüceyrələrin miqdarından asılı olan OAF səviyyəsi 
proliferasiyanın intensivliyi ilə bağlıdır. İncə redox 
tənzimlənməsi bu növ neyronal hüceyrələrin proli-
ferasiyasının vacib modulyatorudur və OAF və 
neyrogenez münasibətləri zınqrov formalı doza-
cavab asılılığına uyğundur (Noble et al., 2005. 

Van Praag və b. tədqiqatlarında göstərildiyi 
kimi fiziki məşğələlər fəza yaddaşını yaxşılaşdırır 
və eyni zamanda neyrogenezi stimullaşdırır. Yeni 
yaranan neyronların da funksioanal olduğu üzə 
çıxarılıb. Neyrogenezlə bağlı nəticələrin əksər ola-
raq fiziki yüklənmə kimi könüllü qaçışdan (müla-
yim şiddətli) istifadə edilmiş tədqiqatlarda (van 
Praag et al., 2005) alındığına baxmayaraq, məcburi 
qaçışdan (tredmildə qaçış) (Wu et al., 2008) istifadə 
olunan tədqiqatlarda onlar təsdiq olunmuşdur. 
Lakin sonradan göstərilmişdir ki, könüllü qaçış ilə 
tredmildə yerinə yetirilən qaçış beynin müxtəlif 
nahiyələrində plastikliyə müxtəlif təsir göstərir (Liu 
et al., 2009). Bundan əlavə, fiziki yüklə stimullaşan 
neyrogenezin təbiətinin siçan və siçovullarda müx-
təlif olduğu üzə çıxmışdır.  

IGF-1 əlavə edilməsi yaşlı qruplarda yeni ney-
ronların yaranma səviyyəsini artırır, lakin gözlə-
nilməzdir ki, fiziki yükün təlim prosesinə faydalı 
təsiri aradan götürülür (Koltai et al., 2011). Son 
illərin nəticələri göstərir ki, anti-IGF-1 anticismin 
IGF-1 funksiyasını bloklaşdırmaq üçün istifadə 
edilməsi Morris testində siçanların gizli platforma-
nın tapılmasına sərf etdiyi vaxta təsir etmir (Llo-
rens-Martin et al., 2010). IGF-1 fiziki yüklə induk-
siya olunan neyrogenezə mənfi təsir edir, lakin 
beynin plastikliyi IGF-1-dən asılı və/və ya IGF-1-
dən asılı olmayan proses ola bilir. Həqiqətən hesab 
olunur ki, fiziki yüklərin beyin funksiyasına faydalı 
təsiri qismən IGF-1-dən asılı ola bilər. IGF-1 və 
insulin hormonu insulin/insulin rezistentliyi (IR) 
siqnal yolu vasitəsilə təsir göstərirlər və onların 
aktivləşməsi neuronların yaşama qabiliyyətini və 
beyin plastikliyini təmin edir. IR siqnal yolunun 
neyroprotektor təsiri barədə məlumatlar lazımınca 
təsdiq edilmişdir, lakin həmçinin göstərilmişdir ki, 
insulinin yeridilməsi beyin funksiyasını zəiflədə 
bilir (Kopf et al., 1999). Həmçinin digər bir məqa-
lədə verilən nəticələr  insulinin Morris testində üzə 
çıxan fiziki yüklərin faydalı effektini aradan götür-
məsini göstərir, bunun da MNDA reseptorlarına IR 
siqnalının təsirinin nəıticəsi ola bilməsi irəli sürülür 
(Muller et al., 2011). Beləliklə, bugünə əldə olan 
tədqiqat nəticələri göstərir ki, IGF-1/insulin siq-
nalının aktivləşməsi həm faydalı, həm də zərərli ola 
bilər və bu da beyində çox incə IR siqnal yolunun 
əhəmiyyətinə işarə edir. Eyni zamanda belə nəticə-
yə gəlmək olar ki, əgər müəyyən IGF-1/insulin siq-
nalı beyin funksiyasına müsbət təsir göstərirsə, 
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insulin müqavimətliyinin neyrodegenerativ xəstə-
liklərin etiologiyası ilə sıx bağlılıq təşkil etdiyini 
irəli sürmək olar.  

Müntəzəm fiziki məşğələlərin beynin funksi-
yasını yaxşılaşdırması, müxtəlif hüceyrə siqnal yol-
larının iştirakı ilə struktur, biokimyəvi və fizioloji 
səviyyələrdə adaptiv dəyişikliklərə səbəb olmasına 
işarə edən çoxsaylı eksperimental faktlar mövcud-
dur. Lakin bu fenomenin şərhində müxtəlif fikir-
lərlə rastlaşırıq. Bir tərəfdən fiziki yüklərin mərkəzi 
sinir sisteminin fəaliyyətsizlikdən irəli gələn fəsad-
larının zəiflətməsi kimi təqdim edilir. Digər tərəf-
dən daha həqiqətə uyğun səslənən oksigenin aktiv 
formaları və/və ya redoks-homeostazda dəyişik-
liklərin fiziki məşqlərin beyin funksiyasına faydalı 
təsirinin kifayət qədər mürəkkəb mexanizmində oy-
nadığı rolla əlaqələndirilir.  

OAF hasilatının səviyyəsi ilə beyin funksiyası 
arasında əlaqə hormezis üçün səciyyəvi olan 
zınqrovabənzər asılılıqla  xarakterizə olunur. Qəbul 
etmək lazımdır ki, həm aşağı, həm də yuxarı OAF 
səviyyələri hüceyrə funksiyasına zərər vura bilər. 
Aşağı OAF səviyyəsi redox homeostaz üçün qənaət-
bəxş olmayan gen ekspressiyasına gətirərək, sonda 
oksidləşdirici stresə zəifləmiş reaksiya ilə nəticələnə 
bilər. O biri tərəfdən yüksək OAF səviyyəsi hüceyrə-
lərin adaptasiya dözümlüyünü aşaraq ciddi oksidləş-
dirici zədələrə, apoptoza, nekroza gətirə bilər. Ehti-
mal ki, fiziki məşqlər oksidləşdirici təsirlərə qarşı 
orqanizmin müqavimət və dözümlüyünün yüksəlmə-
sinə gətirən iki kritik kontrol nöqtə (çox aşağı və çox 
yüksək) arasında olan pəncərəni genişləndirir.  
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Влияние Физической Нагрузки на Оксидант-Антиоксидантные 
Взаимоотношения в Мозге  

  
С.А. Алиев 

 
Азербайджанская государственная академия физической культуры и спорта  

 
В норме умеренное, непрерывное образование активных форм кислорода (АФК) в организме является 
составной частью аэробного метаболизма. Во всех органах и тканях при повышении функциональной 
активности происходит усиление продукции АФК. Вызванное физической нагрузкой образование 
АФК в скелетных мышцах, рассматривается, как физиологический окислительный стресс, и 
исследования окислительно-повреждающих и сигнально-стимулирующих аспектов этого явления 
широко освещены в научной литературе. Однако для такого органа, как мозг, обладающего высокой 
чувствительностью к окислительному стрессу, системный анализ и современные взгляды на решение 
аналогичных задач не нашли своего отражения в соответствующих обзорах. В предлагаемой статье 
освещены и анализированы суть редокс-изменений в мозге под действием физических нагрузок, 
результаты исследований по выявлению как нейродегенеративных, так и защитно-лечебных 
механизмов этих изменений. Также указывается на важность исследований модуляции оксидант-
антиоксидантного баланса физическими нагрузками, результаты которых могут быть полезны для 
сохранения общего здоровья людей и превентивного влияния на развитие таких заболеваний 
центральной нервной системы, как Альцгеймер, Паркинсон и др.  
 
Ключевые слова: Физическая нагрузка, активные формы кислорода, оксидант-антиоксидантный 
баланс, мозг 
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Moderate, continuous formation of reactive oxygen species (ROS) is part of the aerobic metabolism in the 
normal organism. In all organs and tissues, increased generation of ROS occurs at higher functional activity. 
Exercise-induced ROS in skeletal muscle is considered as a physiological oxidative stress, and studies of 
oxidation-damaging and signal challenging aspects of this phenomenon is widely reported in the scientific 
literature. However, for an organ such as brain highly sensitive to oxidative stress, systematic analysis and 
contemporary views on the solution of similar problems have not been reflected as a review. In this paper we 
covered and analyzed the essence of redox changes in the brain under the influence of exercise, the results of 
studies to identify either neurodegenerative or protective therapeutic mechanisms of these changes. It has 
been also pointed out to the importance of studies of the oxidant-antioxidant balance modulation by physical 
exercise to maintain the overall health of people and preventive effect on the development of central nervous 
system disorders like Alzheimer, Parkinson and etc. 
 
Key words: Exercise, active forms of oxygen, oxidant-antioxidant balance, brain 


