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 مدل ينسونيپارک يهادر رت يمحافظت نورون يرو ياستقامت نيتمر اثرات 
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 )Ph.D(1 ياسفرجان مهيفه ،)Ph.D(*2 يياله علاحجت، )Ph.D(*1 يمحمد مرند ديس، )Ph.D(1 ييرضا نبيز

 رانيدانشگاه اصفهان، اصفهان، ا ،يو علوم ورزش يبدن تيدانشکده ترب ،ورزش يولوژيزيفگروه  -1

 رانياصفهان، اصفهان، ا يدانشگاه علوم پزشک ،يدانشکده پزشک ،يولوژيزيگروه ف - 2

 ده يچك
اختلالات بیماری پارکینسون ناشی از کاهش پیشرونده نورونهای دوپامینرژیک در استریاتوم است که منجر به   هدف:

-PPAR-γ ،PGC یبرا mRNA انیو ب یمتوسط بر نقص حرکت یاستقامت نیمطالعه، اثر تمر نی. در اشودیم یو حرکت ییایتوکندریم

1α   )و ) فاکتورهای میتوکندریاییBDNF نیدوپام یدروکسیه-6مدل  ینسونیپارک یهادر رت (OHDA-6) شد یبررس. 
. 4و  نسونی. پارک3 استقامتی  نیتمر +حامل. 2)شم(،  حامل. 1موش نر بالغ به چهار گروه  مساوی  32  ها:مواد و روش

به داخل  دسته میانی  نیدوپام یدروکسیه-مدل پارکینسون با تزریق یک طرفه  .تقسیم شدند استقامتی  نی+تمرنسونیپارک
هفته پس از  2را دریافت کرد.   نیدوپام یدروکسیه-6تزریق شد. گروه شم فقط حامل  (Medial forbrain bundle)مغز جلویی 

چرخش  ،یهفته پس از جراح 6. دندینوارگردان دو یرو یروز متوال 30 دقیقه  و برای  30گروههای تمرینی روزانه به مدت  ،یجراح
 موش ها  پوکمپیدر ه Real Time-PCRروش  قیاز طر BDNFو  PPAR-γ ،PGC-1α یبرا mRNA انیو ب نیاز آپومورف یناش
 .شد یابیارز

 انی، کاهش معنادار در ب(≥001/0P)  هامعنادار تعداد چرخش شیسبب افزا OHDA-6 قینشان داد که تزر جینتا ها:یافته
PPAR-γ   وBDNF انیدر ب یجبران شیو افزا mRN PGC-1α تا حدودی توانست این اختلالات را اصلاح   یاستقامت نی. تمرشودیم

 .نماید

 مارانیرا در ب ییایتوکندریم یفاکتورها انیو نقص در ب یاختلال حرکت تواندیم یاستقامت نیتمر رسدیبه نظر م گیری:نتیجه
 .اصلاح نماید ینسونیپارک
  

 BDNF ن،یآپومورف ،یاستقامت نیتمر نسون،یپارک یماریبهای کلیدی: واژه

 

 مقدمه
که در  باشديکننده مناتوان يماريب کي نسونيپارک يماريب

 مريدارد و پس از آلزا ياگسترده وعيسال ش 50 يافراد بالا
. [1]در جهان است  جيرا ينورون بيتخر يماريب نيترعيشا
و  رديگيقرار م ريافراد مبتلا تحت تأث يزندگ ياهجنبه ترشيب

به صرف  ازين ،يانرژ قداناز راه رفتن، بلند شدن، ف مارانياکثر ب
 ريعلائم غ نيچنروزانه و هم يانجام کارها يبرا ياضاف يانرژ
دارند  تيحافظه و گوارش شکا ،ييايمانند نقص در بو يحرکت

 يهانورون ندهيکاهش فزا قياز طر يماريب ني. ا[2]
 صيتشخ (Substantia nigra) گرايانيدر سابستانت کينرژيدوپام
شده و در  اتاليدر استر نيکه منجر به کاهش دوپام شوديداده م

 يو نقص شناخت يحرکتيخطر افتادن، ب شيسبب افزا جهينت
 ،يمغز يهابي. بر اساس مطالعات، پس از بروز آس[3] شوديم

شده  جاديا صيکاهش نقا يبرا يجبران يهاتيخود بافت مغز فعال
مطلوب  طيبه شرا دنيرس يو برا ستين ياما کاف کند،يآغاز م

 ن،يچن. هم[4] باشديم ينيتمر تيفعال دمانن يمحرک ازمندين
هستند و ممکن  ديمف يمدت کوتاه يدر دسترس برا يداروها

 ماريب طيکنند و شرا جاديا يمدت اثر معکوسياست در طولان
 [.5]بدتر شود 

 روندهشيعلائم پ ليرا در تعد نينقش بالقوه تمر مطالعات،
. با [7،6] دهنديم نشان هاو انسان واناتيدر ح يماريب نيا
در مغز، به طور  نياز تمر يناش راتييتوجه شود تغ ديبا حال،نيا
 ديشد ني. تمر[8]دارد  يبستگ نيبه نوع، مدت و شدت تمر ژهيو
 نيدر مغز شود، اما، تمر ويداتياسترس اکس شيسبب افزا توانديم

 ويداتياکس بيممکن است از مغز در برابر آس نييبا شدت پا

 25/3/1398 تاريخ پذيرش: 11/10/1397تاريخ دريافت:   s.m.marandi@spr.ui.ac.ir         09131102559:  تلفننويسنده مسئول،  *

  ralaei@med.mui.ac.i         91326984780:  تلفننويسنده مسئول،  *
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 نهيبه شدت به دنيرس يتلاش برا ن،ي. بنابرا[10،9]محافظت کند 
 .برخوردار است ياژهيو تياز اهم نيتمر

 زوم يپراکس ريکننده تکثفعال يهارندهيگ
 (Peroxisome Proliferator–Activated Receptors) ،

 يهامتعلق به خانواده بزرگ هورمون يبردارنسخه يفاکتورها
. باشنديم يمتفاوت يهازوفرميا يهستند، که دارا ياهسته رندهيگ

 ليآن، به دل يهاستيو آگون PPAR-γ زوفرميا ر،ياخ يهادر سال
 ،ييايتوکندريعملکرد م ،يمحافظت نورون يرو يديداشتن فوا

از  ياريتوجه بس يو محافظت نورون يراراديکاهش حرکات غ
به خود جلب  وينورودژنرات يهايماريدر ب ژهيپژوهشگران را به و

اندک است و  اريبس آن درباره پژوهش چند، هر ،[11] اندکرده
 [.12]کند  جاديرا ا يجالب يقاتيتحق نهيتواند زميمساله م نيا

PGC-1α ،(Peroxisome Proliferator-Activated 

Receptor Gamma Coactivator 1-Alpha) از  ياريبا بس
تعامل دارد و  ييايتوکندريم ميدر تنظ يبردارنسخه يفاکتورها

گذار ريتأث يتوکندريژن مختلف در ژنوم هسته و م نيچند يرو
مؤثر در کاهش استرس  يهاميآنز اني، بPGC-1α[. 13]است 
 يهاو سبب حفاظت از سلول کنديم کيرا تحر ويداتياکس

 Reactive Oxygen فعال ژنياکس يهادر برابر گونه ينورون

Species (ROS)  عامل [14] شوديم يو کاهش مرگ سلول .
 Brain Derived Neurotrophic مشتق از مغز ياهيتغذ يعصب

Factor (BDNF)نينوروتروف نيتر، مهم (Neurotrophin) 
شناخته شده و بر  PGC-1α دست نييکه به عنوان ژن پا باشديم

و  يناپسيانتقال س ،ينورون يهارشد، بقا، سلامت انواع گونه
در  ريدرگ يو مولکول اصل گذاردياثر م ينورون يريپذکيتحر

بود که  ني. در ابتدا تصور بر ا[15] باشديم يريادگيحافظه و 
 -يحس يهاستميمحدود به س ن،يبه تمر هانينوروتروف يهاپاسخ
. اما، شوديم کاليکورت ييابتدا يمغز مانند مخچه و نواح يحرکت

 انيب ،يوانيح ياهگزارش شد که در مدل يبعد يهادر پژوهش

BDNF که  پوکمپ،يه ژهيمغز به و يبه طور متوسط در اکثر نواح
و  يريادگي ژهيبه و يشناخت يعملکردها يبرا يساختار مهم
 راتيبا توجه به تأث. [16] رديگيباشد، صورت ميحافظه م
از  يناش يهايماريدر ب ژهيو به ها،از نورون BDNF يمحافظت

صرع و  مر،يآلزا نسون،يمانند پارک يو شناخت ياختلالات نورون
ژن گردد  نيا انيب شيکه بتواند سبب افزا يهر روش ،يافسردگ
 BDNF ميبا تنظ ني. تمر[17]وردار است برخ ياژهيو تياز اهم

بهبود و سلامت ذهن موثر باشد و سبب  يممکن است رو
استفاده  لي. هر چند، به دل[16]شود  يعملکرد شناخت شرفتيپ

 يارتباط نياز مطالعات چن يبعض ،مختلف ينيتمر يهااز برنامه
 ريبه گزارش پولتون و مو ن،يچنهم. [9] اندرا گزارش نکرده

(Poulton and Muir)  (2005در ،) در زمان  نيتمر کهيصورت

 ي، آغاز شود سبب بازسازOHDA-6با  بيپس از تخر يکوتاه
صورت  يحرکت يکاورياما ر شود،يم نيدوپام ييايمينوروش

(، 2011) کارانو هم (Smith) ثي، در مقابل، اسم[18] رديگينم
 يسبب بازساز نيو نشان دادند تمر دنديرس يمتناقض جيبه نتا
و  يحرکت يکاورير ياما رو شودينم نيدوپام يهانورون
 [.19]دارد  ريتأث يرفتار
 رسديبه نظر م ر،ياخ يهادر سال يتوجه به سبک زندگ با

 ابديب يترشيگسترش ب ندهيآ يهادر دهه نسونيپارک يماريب
از جمله برنامه  يعوامل مختلف کهني. به علاوه، با توجه به ا[20]

زمان آغاز  نيچنهم ب،يو شدت تخر يقيماده تزر زانيم ،ينيتمر
 جاديرا ا يمتناقض جينتا نسونيپارک يماريبعد از ابتلا به ب تيفعال
مهم  يفاکتورها يبرخ يبررس که،ني، ضمن ا[8،14،17]کند يم

تر مورد گذشته کم قاتيدر تحق PPAR-γمانند  ،يماريب نيدر ا
 يابيارز يچنان تلاش براتوجه قرار گرفته است. لذا، هم

به  يضرور يمارياز ب يناش يامدهايمؤثر و پ يدرمان يهاروش
 ياستقامت نيدر مطالعه حاضر، اثر تمر ن،ي. بنابرارسدينظر م

-PPAR-γ  ،PGCييايميوشيب يو فاکتورها يريادگيمتوسط، بر 

1α  وBDNF يمورد بررس ينسونيپارک يهارت پوکمپيدر ه 
 .رديگيقرار م
 

 هامواد و روش
ماهه(،  g20±250 ،3) ستاريوسر رت نر نژاد  32. واناتيح
است، انتخاب شدند.  يکه از نوع تجرب قيتحق نيانجام ا يبرا
با رطوبت  ،يکيتار /ييساعت روشنا 12تحت چرخه  واناتيح

در  گراد،يسانت درجه 22±3 حرارت درجه و درصد 25±2هوا 
شدند.  يداراصفهان نگه يدانشگاه علوم پزشک واناتيلانه ح
هفته )با سرعت  1با نوارگردان به مدت  ييآشنا از پس ها،رت
به  يصورت تصادفه، ب[6]( قهيدق 10و به مدت  قهيمتر در دق 5
( 3 ن،ي+ تمرني( سال2)شم(،  ني( سال1شامل:  ييتا 8گروه  4

ها شيشدند. همه آزما ميتقس ني+تمرنسوني( پارک4و  نسونيپارک
در دانشگاه  يشگاهيآزما واناتيکار باح ياخلاق تهيکم دييبه تأ

  (. ,1396IR.UI.REC، 008) دياصفهان رس

 يداخل صفاق قيتزر قيطر از هارت ابتدا. يجراح روش
، [20]شدند  هوشيب (mg/kg80) نيو کتام (mg/kg10) لازنيزا

، مورد (Stoelting, USA) وتاکسيدستگاه استر لهيسپس به وس
 𝜇g ينسونيپارک يهابه گروه ب،يترت نيقرار گرفتند. به ا يجراح

 درصد9/0 يمحلول نمک 𝜇g/𝜇L2در  OHDA-6از ماده  8
 نيسال يهاشد و گروه قي، تزردرصد2/0 کياسکورب دياس يحاو

 نيسال 𝜇g/𝜇L2نمودند ) افتيمشابه فقط حلال در يبا روش زين
 ني. ا[21]( درصد2/0 کياسکورب دياس يمحتو درصد9/0

سرنگ  لهيوس، و به  𝜇L/min 5/0  [22]با سرعت  قيتزر
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 هي، در ناح(Hamilton Company, Switzerland) لتونيهام
MFB  مختصات  بهسمت راستmm 4/4-AP: ،mm  

3/1ML: وmm  2/8- DV:   [23]انجام شد. 

 ينيتمر يهاگروه ،يهفته پس از جراح دو. ينيبرنامه تمر
نوارگردان با شدت متوسط  يرو ياجبار نيتمر يروز متوال 30

اول،  قهيدق 5 يبرا قهيمتر در دق 5)با سرعت  قهيدق 30به مدت 
 20 يبرا قهيمتر در دق 12بعد و  قهيدق 5 يبرا قهيمتر در دق 8
 ريغ يها. گروه[25،24] دندينوارگردان دو يآخر( رو قهيدق
 نوارگردان ثابت قرار گرفتند. يمدت مشابه رو يهم برا نيتمر

 24. نياز آپومورف يشده ناشچرخش القا يرفتار آزمون
 يبا فضا ييبه منظور آشنا ،ينيجلسه تمر نيساعت پس از آخر

محفظه  کيآزمون، ابتدا هر رت به طور جداگانه، در داخل  نيا
 10 يبرا cm28  cm×28×  50لاس شفاف به ابعادگ يپلکس
هر  يبه ازا mg 5/0) نيقرار گرفت. سپس، آپومورف قهيدق
. [25] ديگرد قيتزر يوزن( به صورت درون صفاق لوگرميک

در خلاف جهت  وانيمکرر ح يهاماده سبب چرخش نيا قيتزر
. گردديساعت( م يهاپژوهش خلاف جهت عقربه ني)در ا قيتزر
قرار  ياشهيدر داخل استوانه ش وانيح ق،يپس از تزر قهيدق 1

عدد  ق،يانجام شده در خلاف جهت تزر يهاگرفت. به چرخش
 نيا يتعلق گرفت و جمع جبر يعدد منف قيمثبت و در جهت تزر

 وانيبه عنوان پاسخ ح ياقهيو در فواصل ده دق قهيدق 60اعداد در 
 .[8،6]ثبت شد  نيبه آپومورف

)شش هفته  يساعت پس از آزمون رفتار 24. يبرداربافت
 يدرون صفاق قيتزر از استفاده با ها(، رتيپس از جراح

به  نيکتام mg5با  بيدر ترک نيلازيزا mg1) نيکتام/نيلازيزا
 ييجدا از پس. [26] شدند هوشيوزن بدن(، ب g100هر  يازا

ها جدا آن پوکمپيه ن،يوتيبا استفاده از دستگاه گ ناتاويسر ح
 -80 يمنجمد و در دما عيما تروژنين قياز طر بلافاصلهشد، 

 . ديگرد ينگهدار گراديدرجه سانت

. Real-time PCRژن توسط انيب يو بررس RNAاستخراج 
 rpm11000 ،40کردن ) زهيهموژن قياز طر پوکمپيه بافت
 تيآماده، و طبق دستورالعمل ک RNAاستخراج  ي( براقهيدق

RNA-Plus  (جداسازناژنيشرکت س ،)ي RNA  انجام شد. به
استخراج شده، از هر گونه  RNAمحلول  يسازمنظور پاک

 DNaseIتياز ک RNAمخرب  يهاميو آنز DNAبه   يآلودگ

 2 زاني. از هر نمونه، به مديآلمان( استفاده گرد نتازفرم شرکت)
با استفاده از  cDNA رشته نيسنتز اول يبرا mRNA کروگرميم
 يشرکت فرمنتاز به کار گرفته شد. برا cDNAsynthesis تيک

 دياستفاده گرد cDNA تريکروليم 2از  Real-time PCRانجام 
 SYBR Green PCRتيواکنش با استفاده از ک ني. ا[21]

Master Mix (TaKaRa, Japan)  و دستگاهBioRad   مدل

Chromo4 خط  نييواکنش و تع انيآلمان انجام شد. پس از پا
و با  دينمونه مشخص گرد هر يبرا )tC(آستانه  کليآستانه، س

مورد  يهاژن mRNA انيسطح ب Ct∆∆- 2 استفاده از روش
، 1 لجدو. شد محاسبه  دارژن خانه انينسبت به ب يابيارز
دار را ژن خانه نيچنمدنظر و هم يهاژن يلازم برا يمرهايپرا

 .[27] دهدينشان م
 21افزار نسخه نرم SPSSبا استفاده از  هاداده. هاداده ليتحل

 طرفهکي يقرار گرفت. با استفاده از آنوا ليو تحل هيمورد تجز
 يتوک يبيآزمون تعق قيشد و از طر ليحاصل تحل يهاافتهي

  .ديگرد يبررس 05/0 سطح در هااختلاف يداريمعن

 
 نتايج

 نيآپومورف قياز تزر يناش يهاچرخش
هفته  کيکه  دهدينشان م نيآپومورف قيحاصل از تزر جينتا

معنادار در تعداد  شيافزا نسون،يپارک جاديو ا يپس از جراح
)پادساعتگرد( در گروه  قيخلاف جهت تزر يهاچرخش

نسبت به گروه شم وجود دارد.  ني+تمرنسونيو پارک نسونيپارک
نسبت  ني+تمرنسونيپارک گروه در هاتعداد چرخش حال، نيبا ا

 ≥001/0Pاست ) ترنييپا يبه طور معنادار نسونيبه گروه پارک

 (.1 شکل( )3Fو28=4/217و 
 

 
سه يدر مقا ≥P =**001/0. )نيق آپومورفيتزراز  يها ناشچرخش. تعداد 1 شکل

 نسون(.يبا گروه پارک سهيدر مقا ##≥P =001/0گروه شم و با 

 
 BDNFو PPAR ،PGC-1α يهاژن يبرا mRNA انيب

 پوکمپيدر ه BDNFو  PPAR يهاژن انياختلاف معنادار در ب
و  ≥001/0P بيبه ترتوجود دارد ) يتحت بررس يهاگروه

 نيماده نوروتوکس قيتزر که،يبه طور (.3Fو28=9/187و  4/480
هر  يبرا mRNA انيسبب کاهش معنادار ب نسونيدر گروه پارک
 نيا . باديبه گروه شم گرد نسبت ينسونيپارک يهادو ژن در رت

 هاژن نيا انيمعنادار ب شيافزا نيتمر +نسونيدر گروه پارک حال،
چند،  شد، هر جاديا نيبدون تمر ينسونيپارک گروه به نسبت

0

50

100

150

200

250

300

350

400

450

ت
ع
سا

ر 
 د

ها
ش 

خ
چر

د 
دا

تع

** **
##

 [
 D

O
I:

 1
0.

29
25

2/
ko

om
es

h.
22

.3
.5

56
 ]

 
 [

 D
ow

nl
oa

de
d 

fr
om

 k
oo

m
es

hj
ou

rn
al

.s
em

um
s.

ac
.ir

 o
n 

20
23

-0
8-

21
 ]

 

                               3 / 8

http://dx.doi.org/10.29252/koomesh.22.3.556
https://koomeshjournal.semums.ac.ir/article-1-5399-fa.html


 همکارانو  زينب رضايي                                                                ...نيو تمر نسونيپارک يماريب

559 

 

 نرمال سطح به را هاآن انيب زانيگروه نتوانست م نيدر ا نيتمر
 دارد وجود شم گروه به نسبت معنادار کاهش هنوز و برساند

-PGC انيب ه،ياول ينيبشيبرخلاف پ ،ياز طرف (.A2و   C شکل)

1α نسبت به گروه شم  نسونيدر گروه پارک يبه طور معنادار
در  نيتمر يهاگروه با گروه نيا نيب کهي. به طورافتي شيافزا
و  ≥001/0Pاختلاف معنادار وجود نداشت ) PGC-1αژن  انيب
 (.2B شکل) (3Fو28=3/28
 

 

 
 

 
 

 
 BDNF (C)( و B) PPAR(A ،)PGC-1α  يبرا mRNAان يبج ينتا. 2 شکل

 =*01/0و  ≥P =**001/0انحراف استاندارد. ) نيانگيپوکمپ، بر اساس ميدر ه

≤P 001/0سه با گروه شم و يدر مقا≤P= ## نسون(.يگروه پارک سه بايدر مقا 
 

 گيريبحث و نتيجه
 يماريدر بروز ب ينقش مهم نيدوپام يهانورون بيآس
و  ييايتوکندريدارد که منجر به انواع اختلالات م نسونيپارک
 ريباشد، تأث دتريشد بيتخر زانيچه، م شود. هريم يحرکت

 ن،ي. بنابرا[7] گردديتر مدرمان و کاهش علائم، کم يداروها برا
 تياز اهم ،يبدن تيمانند فعال ،يدرمان ديجد يهااستفاده از روش

. هر چند با توجه به انواع مختلف [28،7]برخوردار است  ييبالا
از عوامل  ياريو بس مارانيسن ب ،يماريشدت ب ،يبدن تيفعال
 متناقض است. قاتيتحق جينتا گريد

 نسونيپارک يپس از القا نيآپومورف قيمطالعه، تزر نيا در
 شد و در مقابل، بيتخر خلاف در هاتعداد چرخش شيسبب افزا

منجر به  يماريمتوسط پس از ابتلا به ب ياستقامت نيروز تمر 30
با گروه شم هنوز  سهياما، در مقا د،يگرد هاکاهش تعداد چرخش

بدان  ني(. ا1)نمودار  رددا وجود هامعنادار در چرخش شيافزا
نسبت  نسونيس از ابتلا به پارکپ ياستقامت تياست که فعال يمعن
را  ينورون بيتخر توانديم تيبدون فعال ينسونيپارک واناتيبه ح

 نيکه ا کنديکاهش دهد اما، آن را متوقف نم يبه طور معنادار
دارد  يخواناز پژوهشگران هم ياريبس جيبا نتا افتهي
بر  نيتمر ريعدم تأث گريد يبرخ حال، ني. با ا[30،29،25،21،8]

 يآپوپتوز به دنبال استرس ناش شيافزا يحت اي يمحافظت نورون
کرده نسبت به  نيتمر ينسونيپارک يهارا در گروه يبدن تياز فعال

 هاتعداد چرخش شيافزا. [31،27] اندگزارش کرده نيبدون تمر
دهنده نشان ينسونيپارک ياهدر گروه نيآپومورف قيتزر از پس
اختلال در حرکت و حافظه  ن،يدوپام يهامرگ نورون شيافزا
 يهارت در هاکاهش چرخش ،ي. از طرف[32] باشديم

 راتياز تأث يناش توانديم اند،کرده تيکه فعال ينسونيپارک
 قا  يآن دق سميباشد. هر چند، مکان نيتمر يمحافظت نورون

 نيا هانينوروتروف شيبا افزا نيتمر اما، احتمالا   ستيمشخص ن
 شيبا افزا توانديم تي، فعال. ضمنا  [33،6] کنديم جادياثر را ا

 يعملکرد رفتار ياز مغز که رو يدر نواح ژهيخون به و انيجر
 ن،يدهد. بنابرا شيدر دسترس را افزا ژنياکس زانيمؤثرند، م

و با  شوديو تجمع مواد زائد محدود م ژنيمشکل کمبود اکس
بهبود  ينورون يبقا نديفرا ن،يبرداشت ماده نوروتوکس شيفزاا
 .[34] ابدييم

 يهاژن اني، اختلال در بmRNAاستخراج  جينتا ن،يچنهم
PPAR  وBDNF نشان  نيماده نوروتوکس قيرا به دنبال تزر

اختلال را کاهش  نيا ينسونيدر گروه پارک نيدهد، اگر چه تمريم
است )نمودار  ترنييچنان نسبت به سطح نرمال پااما، هم دهد،يم

C   وA2.) را گزارش  يج مشابهينتا زين گريمطالعات د يبرخ
(، گزارش 2014و همکاران ) (Murray) يمور. [35،8] اندکرده

عوامل  يبرخ انيمعنادار در ب شيمنجر به افزا يبدن تيکردند فعال
 بيکه تحت تخر شوديم يواناتيدر ح ييايتوکندريو م يشناخت

 لندرز حال، ني. با ا[5]قرار گرفته باشند  نيبا ماده نوروتوکس
(Landers)  يهادر رت نيکردند تمر ارشگز 2013و همکاران 

را  يو نقص حرکت ي، اختلالات نورونOHDA-6شده با  بيتخر
 ن،يبدون تمر يهارت ها. به گزارش آن[31] دهديکاهش نم

 ليداشتند و دل OHDA-6در برابر  يترشيب يمحافظت نورون
کردند که  انيب يبدن تياز فعال ياسترس ناش يبيتخر ريآن را تأث

شود  يمرگ نورون شيسبب افزا ينسونيپارک مارانيدر ب توانديم
دو هفته پس از  ينيمطالعه برنامه تمر نيدر ا که،ني. ضمن ا[31]

0

0.2

0.4

0.6

0.8

1

1.2

1.4

شم تمرین+سالین پارکینسون تمرین+ پارکینسون

P
P

A
R

/β
ac

ti
n

 m
R

N
A

A
*

**

**
##

0

0.2

0.4

0.6

0.8

1

1.2

1.4

شم تمرین+سالین پارکینسون تمرین+ پارکینسون

P
G

C
1

/β
ac

ti
n

 m
R

N
A

B ** ** **

0

0.2

0.4

0.6

0.8

1

1.2

1.4

شم تمرین+سالین پارکینسون تمرین+ پارکینسون

B
D

N
F/
β

ac
ti

n
 m

R
N

A

C
**

**

**
##

 [
 D

O
I:

 1
0.

29
25

2/
ko

om
es

h.
22

.3
.5

56
 ]

 
 [

 D
ow

nl
oa

de
d 

fr
om

 k
oo

m
es

hj
ou

rn
al

.s
em

um
s.

ac
.ir

 o
n 

20
23

-0
8-

21
 ]

 

                               4 / 8

http://dx.doi.org/10.29252/koomesh.22.3.556
https://koomeshjournal.semums.ac.ir/article-1-5399-fa.html


   1399 تابستان (،79 ي)پياپ 3، شماره 22جلد                                     کومش

560 

 

 ينيهر چه برنامه تمر دهديآغاز شد. مطالعات نشان م بيتخر
 5ساعت تا  24شروع شود ) بيپس از تخر يتردر فاصله کم

 کامل ينورون بيروند تخر کهنيا لي(، به دلبيروز پس از تخر
 نيخواهد داشت، با ا يترشياثرات ب ينينشده است، برنامه تمر

 ليعدم آغاز و تکم ليبه دل طيشرا نيتوجه نمود در ا ديبا حال،
 يشده برا جاديا تيموقع ،ياز ماده سم يآپوپتوز ناش نديفرا

و  شوديمتفاوت م نسونيپارک يماريب يعيطب طيشرا با هانمونه
 (Garcia) اي. به علاوه، گارس[26،13] کاهديم جياز اعتبار نتا نيا

انجام شده  يهايابي، نشان دادند در ارز2017و همکاران در سال 
در  تياز فعال يناش يمحافظت نورون ت،يماه فعال 4 اي 3پس از 

دارد  تيماه فعال 1نسبت به  يبهتر جينتا ،ينسونيپارک يهارت
 يالتهاب يفاکتورها انيب شيو افزا نسونيپارک جادي. به دنبال ا[36]

 جاديا نيدوپام يهانورون بيتخر گرال،يدر ن TNF-αمانند 
 تيسبب بهبود فعال طيشرا نيدر ا PPAR-γ يساز. فعالشوديم

و با  شوديم يو محافظت نورون يضد التهاب يهاسميمکان
و  هاتيلنفوس تيفعال ليتعد قياز طر يمنيا يهاپاسخ ياندازراه

 تيدر بهبود وضع ينقش مهم ،يالتهاب يفاکتورها تيکاهش فعال
 يساز. به علاوه، فعال[11] کنديم فايا وينورودژنرات يهايماريب

PPARγ و از  دهديم شيرا افزا ييايتوکندريم يغشا ليپتانس
 زي، نBDNF. [14] کنديم محافظت آپوپتوز برابر در هاسلول

آن در  انيب شيکه افزا باشد،يعامل مؤثر در حافظه و شناخت م
از عوامل مؤثر در کاهش اختلالات  توانديم نسونيپارک يماريب

در اثر  هانينوروتروف شيافزا ،يکل . به طور[37]باشد  يحرکت
 يبقا شيدر محافظت و افزا ينقش مهم توانديم ،يبدن تيفعال

 BDNFسطوح  رسديبه نظر م انيم نيداشته باشد. در ا ينورون
اختلالات  يدر بازساز يهمکننده ملينقش تعد هادانياکسيو آنت
 انيکاهش ب جه،ي. در نت[39،38،4]کند  فايا نسونياز پارک يناش
 دنبال به هاآن انيب شيو افزا نسونيفاکتورها در اثر پارک نيا

کاهش  ليدلا گرياز د توانديدر مطالعه حاضر، م ياستقامت نيتمر
 يهادر رت ينامتقارن و محافظت نورون يهاچرخش

 کرده باشد. نيتمر ينسونيپارک
 يهادر رت PGC-1α انيعلاوه، برخلاف انتظارات، ب به
نشان نداد. به  يرينسبت به گروه شم کاهش چشمگ ينسونيپارک

 جاديژن پس از ا نيا انيدر ب يجبران شيافزا گر،يعبارت د
و همکاران  (Patki) يپاتک (.B2 نمودار) شدمشاهده  نسونيپارک

بدون  ينسونيپارک واناتي، نشان دادند در ح2011در سال  زين
. [27] ابدييم شيافزا PGC-1α انيکرده ب نينسبت به تمر نيتمر

-PGC يجبران شيدر مطالعه حاضر، افزا که،نينکته قابل توجه ا

1α منجر به کاهش تعداد  ن،يبدون تمر ينسونيدر گروه پارک
 ياثر نيانجام شده چن نيگروه نشد، اما، تمر نيا در هاچرخش

با  ن،يکه تمر دهدينشان م ني(. ا1 شکلرا به دنبال داشت )

 يعصب ستميس يرو ياثر محافظت ،ييهاسميمکان ياندازراه
دارد، اما، در مورد  نيو دوپام ييايتوکندريم يهاژن ،يمرکز
مسأله صادق  نيا نسون،يپارک جادياز ا يناش يجبران شيافزا
و همکاران  (Chong) چونگ حال، ني. با ا[40،27] ستين
در حفظ عملکرد  PGC-1α ش(، با توجه به نق2012)
فاکتور به دنبال  نيا انيو حافظه و شناخت، کاهش ب ييايتوکندريم
 جي. اختلاف در نتا[41]را گزارش کردند  نسونيپارک جاديا
و زمان  يدوز مصرف ،ياز تفاوت در ماده سم يناش توانديم

 يهامساله پاسخ که،نيباشد. ضمن ا يپس از جراح يريگاندازه
بر  يماريب نيا ريو تأث نسونيپارک يماريب جاديا نبالبه د يجبران

را در  يمتناقض جياست که نتا يمؤثر، بحث مهم يفاکتورها انيب
از آن به طور واضح  يناش ييربنايز يهاسميبرداشته و مکان

 .[42] ستيمشخص ن
و  اي( و گارس2007و همکاران ) (Yoon) ونيجا که آن از

 نيگزارش کردند، تمر ياجداگانه قاتي( در تحق2017همکاران )
و  ييايتوکندريم يفاکتورها انيدر ب توانديبا شدت سبک نم

 نيتواند بهتريبا شدت متوسط م نيمؤثر باشد و تمر ييايمينوروش
 بيبه دنبال تخر ز،ينمطالعه  ني. در ا[36،25]کند  جاديرا ا جينتا
مشاهده شد که  نسون،يپارک جاديو ا نياز ماده نوروتوکس يناش
 جينوارگردان با شدت متوسط نتا يرو دنيدو يروز متوال 30
 يتحت بررس ييايميوشيب يو فاکتورها يريادگيبهبود  يرو يمثبت

مؤثر  جيوجود دارد که در نتا يگريد اريدارد. هر چند عوامل بس
 شود. يررسب دياست و با

 ديتول شيبا افزا OHDA-6 قيتزر ،يطور کل به
و مرگ  زنديم بيآس ييغشا يدهايپيآزاد به ل يهاکاليراد

و در  شود،يرا موجب م يو حرکت يو اختلالات شناخت ينورون
 انيو ب يدانياکسيآنت يهاميآنز شيافزا قياز طر ن،يمقابل، تمر
 تيسم برابر در هااز نورون ،يمؤثر در محافظت نورون يفاکتورها
OHDA-6 که  ،يمختلف ليچه، به دلا . اگر[43] کنديمحافظت م

 جاديپس از ا يورزش تيفعال آغاز زمان هاآن نيتراز جمله مهم
متفاوت است، اما، به طور  نهيزم نيدر ا جينتا باشد،يم بيتخر
 قياز تزر يناش ينورون بيتخر يبرا يجا که روند کنداز آن ،يکل
6-OHDA ( بنابرايروز پس از جراح 28تا  5وجود دارد ،)ن،ي 

باشد و  يمداخله مؤثر و مثبت توانديبازه م نيدر ا نيانجام تمر
 تيفيو ک ماريب طيسن، شرا شيبا افزا ژهيبودن، به و تيبدون فعال

 .[44] کنديم ترمياو را وخ يزندگ
 

 تشكر و قدردانی
 ياريما را  قيتحق نيکه در انجام ا يبا تشکر از تمام افراد

 نمودند.
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Introduction: Parkinson’s disease (PD) is characterized by progressive dopamine depletion in the striatum, and 

leads to mitochondrial and motor disorders. The present study investigated the effect of moderate endurance training 

on motor disorder and mRNA expression of PPAR-γ, PGC-1α and BDNF in 6-hydroxydopamine (6-OHDA) rat model 
of PD 

Materials and Methods: Thirty two male Wistar rats were divided into 4 eqaul groups: 1. Vehicle (Sham), 2. 

Vehicle + endurance training, 3. 6-OHDA and 4. 6-OHDA + endurance training. The PD model obtained by unilateral 

injection of 6-OHDA (8µg/2µl) into the medial forebrain bundle, and the sham group recevied vehicle alone. Two 

weeks after the surgery, endurance training groups ran on a treadmill 30 min per day for 30 days. Six weeks after the 

surgery, the rat’s rotations due to apomorphine injection and hippocampal mRNA expression of PPAR-γ, PGC-1α 

and BDNF were analyzed using Real Time-PCR.  

Results: 6-OHDA lesioned rats showed increased rotations (P≤0.001), decreased expression of PPAR-γ and 

BDNF mRNA and compensatory increased in PGC-1α mRNA. Edurance training improved both behavioural and 

molecular changes. 

Conclusion: It seems that endurance training can reduce motor disorder and defects in expression of the 

mitochondrial factors in Parkinson’s disease. 

 

Keywords: Parkinson Disease, Endurance Training, Apomorphine, BDNF. 
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