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Abstract 
Background: Parkinson’s disease (PD) is known to affects the Body weight. These changes are due to 

multifactorial different mechanisms and training can affect on these disorders. In this study, is assessed the effect of 

short term endurance training on weight changes and mRNA expression of Sirtuin 1 (SIRT-1) and Peroxisome 

proliferator-activated receptor gamma coactivator 1-alpha (PGC-1α) in rats model of 6-OHDA. 

Methods: In this empirical study, Parkinson’s rats were made using stereotaxic device and by 8𝜇g injection of 6-

hydroxydopamine (6-OHDA) into the Medial Forebrain Bundle (MFB). Thirty two male Wistar rats are assessed in 

experimental groups including: 1. Saline (Sham), 2. Saline+training, 3. 6-OHDA and 4. 6-OHDA+training (n=8). 

Training groups 2 weeks after the surgery started 14 consecutive days treadmill running. One month after the 

surgery, the rat’s weight were analyzed and using of Real Time-PCR method mRNA expression levels of the 

metabolically and mitochondrial factors of SIRT-1 and PGC-1α, in the striatum of rats, were measured through one 

way ANOVA. 

Results: The 6-OHDA resulted in weight loss, significant decrease in expression of PGC-1α mRNA and a 

compensatory increase in SIRT-1 mRNA. However, endurance training in 6-OHDA+training group reduces these 

disorders, and increases mRNAs up to normal level in the Sham group (p≤0/05). 

Conclusion: The endurance training can reduce disorder in body weight and metabolic factors in Parkinson’s 

disease. 
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 مقاله پژوهشی
 
 

 دوپامین  هیدروکسی-6مدل  پارکینسونی های رت در کوتاه مدت تمرین استقامتی ات متابولیکیتأثیر
 

 4، فهیمه اسفرجانی3اله علایی ، حجت*4، سید محمد مرندی9زینب رضایی
 

  ، اصفهان، ایران، دانشگاه اصفهانو علوم ورزشی فیزیولوژی ورزش، دانشکده تربیت بدنیدانشجوی دکترای 1
 گروه فیزیولوژی ورزش، دانشکده تربیت بدنی و علوم ورزشی، دانشگاه اصفهان، اصفهان، ایران 2
 پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی اصفهان، اصفهان، ایرانگروه فیزیولوژی، دانشکده 3
 S.m.marandi@spr.ui.ac.ir نویسنده مسوول؛ ایمیل:  *

 
 21/4/1333انتشار برخط:      1/11/1337پذیرش:      11/7/1337دریافت: 

 211-273(: 3)42؛ 1333 مرداد و شهریوردرمانی تبریز.  -مجله پزشکی دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی
 

 چکیده
این  بر واندت باشد و تمرین می های مختلف چندگانه می تغییرات وزن در بیماری پارکینسون شناخته شده است. این تغییرات ناشی از مکانیسم :زمینه
کواکتیویتور آلفای گیرنده  و( SIRT-1)1سیروتوین  برای mRNAبر تغییرات وزن و بیان  کوتاه مدت اثر تمرین استقامتی ،. در این مطالعهمؤثر باشداختلالات 

 گردد.  بررسی می (OHDA-6) هیدروکسی دوپامین-6 های پارکینسونی مدل در رت (PGC-1αفعال کننده تکثیر پراکسی زوم گاما )
در دسته میانی مغز  𝜇g 8به میزان  OHDA-6از طریق تزریق های پارکینسونی با استفاده از دستگاه استریوتاکس و  رت، تجربی مطالعهاین در  کار:روش

بررسی تمرین  +پارکینسونو  پارکینسون  ،تمرین+سالین )شم(، شامل سالینگروه آزمایشی هار چ رت نر نژاد ویستار در 23 تعداد ایجاد شدند. (MFB) قدامی
 ها ماه پس از جراحی، وزن رتیک روز متوالی دویدن روی نوارگردان را آغاز کردند.  11هفته پس از جراحی،  3های تمرین  رت(. گروه 8)هر گروه=  شدند
ها،  ، در استریاتوم رتPGC-1αو  SIRT-1 فاکتورهای متابولیکی و میتوکندریایی برای mRNAبیان  Real Time-PCR روش از طریقو  گیری شد اندازه

 ای یک طرفه بررسی شد. با استفاده از آنو
 SIRT-1 mRNAو افزایش جبرانی در بیان  mRNA PGC-1αسبب کاهش وزن، کاهش معنادار در بیان  OHDA-6 نتایج نشان داد که تزریق ها:یافته

 رسد در گروه شم میها به سطح نرمال mRNA+ تمرین، این اختلالات را کاهش داده و بیان OHDA-6شود. با اینحال، تمرین استقامتی در گروه  می
(50/5≤P) . 

 را در بیماران پارکینسونی کاهش دهد.  اختلال در وزن بدن و فاکتورهای متابولیکی تواند تمرین استقامتی می یری:گهنتیج
 

 هیدروکسی دوپامین -6 میتوکندری، وزن بدن، تمرین استقامتی،بیماری پارکینسون، ها:کلیدواژه
 

هیدروکسی  -6های پارکینسونی مدل  رضایی ز، مرندی س م، علایی ح ا، اسفرجانی ف. تأثیرات متابولیکی تمرین استقامتی کوتاه مدت در رتنحوه استناد به این مقاله: 
 385-372(: 2)13؛ 1211درمانی تبریز.  -مجله پزشکی دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتیدوپامین. 

 
 
 
 

 برای مؤلفان محفوظ است.حق تألیف 
 (http://creativecommons.org/licenses/by/4.0) این مقاله با دسترسی آزاد توسط دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی ـ درمانی تبریز تحت مجوز کرییتو کامنز

 منتشر شده که طبق مفاد آن هرگونه استفاده تنها در صورتی مجاز است که به اثر اصلی به نحو مقتضی استناد و ارجاع داده شده باشد.
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 مقدمه
بیماری پارکینسون یک بیماری با منشأ اختلالات نورونی 

های دوپامین  % نورون65باشد که علائم اولیه آن بعد از تخریب  می
گردد. به طور طبیعی با گذشت  نقص حرکتی مشخص میو ایجاد 

های زندگی افراد شود و بیشتر جنبهزمان، شرایط بیماری بدتر می
نقص میتوکندریایی ممکن است . (1)گیرد  مبتلا تحت تأثیر قرار می

های نورودژنراتیو از طریق مسیرهای مختلف مانند تولید با بیماری
های ها و نفوذپذیری کمپلکسهای آزاد، نقص در آنزیمرادیکال

با ایجاد مرگ آپوپتیک یا نکروتیک، میتوکندریایی مرتبط باشد و 
از . (3) ودهای نورودژنراتیو مانند پارکینسون شسبب بروز بیماری

ها قبل از بروز علائم که اختلالات سیستم دوپامینرژیک سالآنجا 
ای و اختلال در شاخص توده افتد، مشکلات تغذیهبالینی، اتفاق می

تواند نشانه نقص در سیستم ( و تعادل وزن، میBMI) بدنی
. (2)دوپامینرژیک و علامت زود هنگام قبل از ابتلا به بیماری باشد 

سختی و سفتی عضلات، کندی حرکت،  ،پارکینسون بیماریدر 
اختلال در  ،طبیعی، همچنین اختلال خواب و افزایش حرکات غیر
تنظیم متابولیک  عدم منجر بهبلعیدن، گوارش و رفتار غذا خوردن، 

و دریافت مواد غذایی یپوتالاموس، تغییر در مصرف انرژی و ه
 . (1 و 2) شوندوزن میهموستاز  اختلال در سراتجام

ثیر ی که در بیماری پارکینسون تحت تأاز جمله فاکتورهای مهم
و سطح موقعیت ردوکس  به ها هستند، کهینئسیرتوگیرد،  قرار می

را نقش سنسورهای متابولیک و  باشندمیحساس سلول  انرژی
، به عنوان عضو مهمی از این خانواده، SIRT-1 فعالسازی. دارند

. در واقع، بیوژنز (0)دلالت بر بیوژنز میتوکندریایی نیز دارد 
تقویت شود.  PGC-1و  SIRT-1تواند از طریق میتوکندریایی، می

SIRT-1  از طریق دی استیلاز و فعال کردنPGC-1 که تنظیم ،
ای های هستهکننده اصلی بیوژنز میتوکندریایی است، بیان گیرنده

-PGC. (6)کند های میتوکندریایی را کنترل میپروتئینتنظیم کننده 

1 کاهش استرس اکسیداتیو، سبب و  هافعالسازی آنتی اکسیدان با
 ،1)گردد های نورونی و کاهش مرگ سلولی میحفاظت از سلول

، منجر به PGC-1αبه طوریکه، حتی اختلال ضعیف در فعالیت  .(7
تأثیرات شدید در هموستاز انرژی کل بدن و پاتوژنز سندروم 

 .(8)شود متابولیک می
اکسیدان و  آنتیبه عنوان  PGC-1𝛼و  SIRT-1با توجه به نقش 

در طول عمر و کیفیت زندگی، پی بردن به مکانیسم دفاعی ها تأثیر آن
های در مقابل استرس اکسیداتیو مزمن، تعامل با سیگنال هاناشی از آن

منجر به کاهش  هاهایی که در اثر فعالسازی آنآپوپتوتیک و مکانیسم
ای دارد ت ویژهیمشود، اهنورودژنراتیو می هایاختلال در بیماری

بنابراین، هر روشی که بتواند منجر به کاهش اختلالات . (1)
به تواند متابولیکی و میتوکندریایی در بیماری پارکینسون شود، می

در این میان، اگر چه نتایج  .شودعنوان یک روش درمانی مطرح 
تحقیقاتی که تأثیر فعالیت بدنی را روی بیماری پارکینسون بررسی 

اند متفاوت است. اما، تعدادی از مطالعات تأثیر مثبت ناشی از کرده
فعالیت استقامتی روی اختلالات رفتاری و حرکتی، میتوکندریایی و 

و همکاران، فعال  Bayod .(11 و 15) اندزارش نمودهمتابولیکی را گ
به دنبال فعالیت استقامتی را  SIRT1/PGC1شدن مسیر سیگنالینگ 

و همکاران، گزارش  Yoon .(0)های پارکینسونی نشان دادند در رت
های کردند تمرین استقامتی کوتاه مدت سبب محافظت از نورون

حال،  با این. (11)شود می و کاهش اختلالات متابولیکی دوپامین
Landers  و میزان دوز تزریقی تمرین بدنیو همکاران، ناشی از نوع 

های ماده نوروتوکسین، اثرات منفی ناشی از فعالیت در رت
 .(13)پارکینسونی را گزارش کردند 

با وجود اهمیت اختلالات متابولیکی و تغییرات به طور کلی، 
وزن در کاهش کیفیت زندگی و طول عمر بیماران پارکینسونی 

ات انجام شده تا کنون کمتر به این موضوع پرداخته و ، مطالع(1)
اند. ضمن اینکه، علیرغم احتمال نتایج متناقضی را گزارش کرده

های متفاوت در نیمکره تحریک شده نسبت به نیمکره سالم، پاسخ
ها در کدام اکثر مطالعات مشابه بدون مشخص کردن اینکه بررسی

. در تحقیق (12 ،15) سمت انجام شده، صورت گرفته است
تر، تمام های دقیقحاضر، با در نظر گرفتن این مهم و برای بررسی

ها در استریاتوم نیمکره آسیب دیده انجام گردید. گیریاندازه
با استریاتوم  های حاضرمقایسه یافتهآینده،  در مطالعاتشک  بی

بنابراین، در این مطالعه، . سمت دیگر نتایج جالبی خواهد داشت
در حفاظت نورونی و کاهش  PGC-1𝛼و  SIRT-1نظر به اهمیت 

، تأثیر یک دوره تمرین و متابولیکی اختلالات میتوکندریایی
ارتباط  و در استریاتوم استقامتی کوتاه مدت بر بیان این فاکتورها

 OHDA-6های پارکینسونی مدل رت در اختلالات وزن ها باآن
تواند مسیری جدید را در گردد و نتایج حاصل از آن میبررسی می

 های آینده آغاز کند. بررسی
 

  کار روش
ماهه(، برای انجام  g 35±155 ،7سر رت نر نژاد ویستار ) 23

تحت انتخاب شدند. حیوانات  که از نوع تجربی است، این تحقیق
ساعت تاریکی( با  13ساعت نور  13تاریکی ) -چرخه روشنایی

گراد،  درجه سانتی 33±2درصد و درجه حرارت  30±3رطوبت هوا 
داری شدند.  در لانه حیوانات دانشگاه علوم پزشکی اصفهان نگه

متر  0 با سرعتهفته ) 1ها، پس از آشنایی با نوارگردان به مدت رت
گروه  چهار، بصورت تصادفی به (11)( دقیقه 15 به مدت و در دقیقه

و  پارکینسون، سالین+ تمرین، ()شم سالین :تایی شامل 8
ها به تأیید کمیته  همه آزمایش تقسیم شدند.پارکینسون+تمرین 

  .اخلاقی کار باحیوانات آزمایشگاهی در دانشگاه اصفهان رسید
از طریق تزریق داخل صفاقی کلرال هیدرات  ها رتابتدا 

(mg/kg255 بیهوش شدند ،)(10)،  دستگاه  وسیلهسپس به
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قرار گرفتند. به این  جراحیمورد  ،(Stoelting, USA)استریوتاکس 
در  OHDA-6از ماده  𝜇g8های پارکینسونی  به گروه ترتیب،
𝜇g/𝜇L3  تزریق 3/5% حاوی اسید اسکوربیک 1/5محلول نمکی ،%

های سالین نیز با روشی مشابه فقط حلال دریافت شد و گروه
%( 3/5% محتوی اسید اسکوربیک 1/5سالین  𝜇g/𝜇L3نمودند )

، و به وسیله سرنگ 𝜇L/min 0/5 (17). این تزریق با سرعت (16)
 MFBدر ناحیه (، Hamilton Company, Switzerlandهامیلتون )

 mmو  :mm 1/1-AP: ،mm2/1 MLسمت راست به مختصات 
3/8- DV:  (18)انجام شد. 

روز متوالی به  11هفته پس از جراحی، گروه های تمرینی  دو
متر  8دقیقه اول،  0برای متر در دقیقه  0با سرعت  دقیقه ) 25مدت 

دقیقه آخر(  35برای  متر در دقیقه 13دقیقه بعد و  0برای در دقیقه 
برای  گروه های غیر تمرین هم. (11 ،11)گردان دویدند  روی نوار

 مدت مشابه روی نوارگردان ثابت قرار گرفتند.
(، برای بررسی پایان جلسات تمرینی)ماه پس از جراحی  یک

کشی از  کینسون، وزنرپس از ایجاد بیماری پا تمرین اثر درمانی
 Bionicکشی مخصوص ) با استفاده از ترازوی وزن هاتمام رت

mobin, Iran) صورت گرفت.  
چهار ، (6) ساعت پس از آخرین جلسه تمرین بیست و چهار

ها با استفاده از تزریق درون صفاقی رت، هفته پس از جراحی
سر  .(11) گرم/کیلوگرم( بیهوش شدند میلی 155کلرال هیدرات )

درنگ از جمجمه خارج شد. حیوانات با گیوتین قطع و مغز بی
دو  سازیو ایجاد برشی برای جدا  ،سر حیوانات از جدا کردنپس 

مختصات مغز رت  سمت راست با استفاده از استریاتومنیمکره، 
بلافاصله از طریق نیتروژن مایع منجمد و در دمای  و گردید خارج

 . (35) فریزر نگهداری گردید -85
 rpm11555 ،15بافت استریاتوم از طریق هموژنیزه کردن )

آماده شد و طبق دستورالعمل کیت  RNAدقیقه( برای استخراج 
RNA-Plus شرکت سیناژن(، جداسازی( RNA  انجام شد. به

استخراج شده، از هر گونه آلودگی  RNAمنظور پاکسازی محلول 
)شرکت  DNaseIاز کیت  RNAهای مخرب  و آنزیم DNAبه 

میکروگرم  3فرمنتاز آلمان( استفاده گردید. از هر نمونه، به میزان 
mRNA برای سنتز اولین رشته cDNA  با استفاده از کیتcDNA 

ا ب پس از طراحی پرایمرهاسنتتاز شرکت فرمنتاز به کار گرفته شد. 
 .oligo7 (Molecular Biology Insights, Incافزار  استفاده از نرم

USA)،  بهترین غلظتcDNA م برای انجاPCR time-Real  از
و نهایتا غلظت  صورت گرفت های مختلفطریق بررسی غلظت

پس از پایان شد.  انتخابمیکرولیترcDNA (3  )مناسب برای 
( برای هرنمونه Ctواکنش و تعیین خط آستانه، سیکل آستانه )

 mRNAسطح بیان  CT∆∆- 3مشخص گردید و با استفاده از روش 
 دار محاسبه شد. های مورد ارزیابی نسبت به بیان ژن خانه ژن

های ها از شاخصبخش آمار توصیفی برای توصیف داده در
استفاده شد. برای بررسی اثر  انحراف استانداردگرایش مرکزی و 

آنالیز واریانس یک راهه به همراه  وابسته ازمتغیرهای تمرین بر 
. اطلاعات با استفاده از نرم افزار استفاده شد آزمون تعقیبی توکی

SPSS  50/5و در سطح معناداری  31نسخه≥P  تجزیه و تحلیل
 شدند. 

 
 ها یافته

ماه پس از  یکها، کشی رت نتایج به دست آمده از وزن
ها  وزن گروه ناختلاف معنادار در میانگی دهد کهجراحی نشان می

 وزن گروه شم ( و2Fو38= 2/00و  P≥551/5وجود دارد )
(1/51/211) 1/1های پارکینسونی )نسبت به گروه3/212=6-

OHDA 1/1 و7/235=6-OHDA تمرین(، به طور معنادار+
 +OHDA-6در گروه  تمرینهمچنین، . (P≥551/5) بالاتر است

ن وگروه پارکینسونی بدوزن نسبت به  رمعناداتمرین سبب افزایش 
 . (1نمودار ) (P≥50/5شود )تمرین می

و  PGC-1αبرای فاکتورهای  mRNAها، بیان براساس یافته
SIRT-1 6دهد، تزریق ها نشان میدر استریاتوم رت-OHDA  در

( و 51/5≤P) SIRT-1گروه پارکینسون، سبب افزایش معنادار بیان 
( نسبت به گروه شم 50/5≤P) PGC-1αکاهش معنادار بیان 

روز متوالی دویدن  11(. همچنین، 3( )نمودار P≥50/5شود ) می
شود اختلاف معناداری در بیان هر دو ژن روی نوارگردان سبب می

 ،3 تمرین و شم وجود نداشته باشد )نمودار بین گروه پارکینسون+
B  وA .) 

 
 
 

 آغازگرهای اختصاصی برای بررسی بیان ژن:1جدول
طولقطعه   توالیپرایمر

SIRT1-Fw 123 bp TGACGCCTTATCCTCTAGTTCCT 
SIRT1-Rv TCAGCATCATCTTCCAAGCCATT 

PGC-1α -Fw 161 bp ACAACCGCAGTCGCAACA 
PGC-1α -Rv AGGAGTCGTGGGAGGAGTTAG 
GAPDH-Fw 181  bp CTAGAGACAGCCGCATCTTCTTG 
GAPDH-Rv AATCCGTTCACACCGACCTTC 
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 (.ر مقایسه با گروه پارکینسوند # P≥=50/5 و شمدر مقایسه با گروه  P≥*=551/5)ها. تغییرات وزن بین گرو :1نمودار

 
 

 
 




اختلاف معنادار با  انحراف استاندارد. میانگیندر استریاتوم، بر اساس  Real Time PCR( از طریق B) PGC-1α( و A) SIRT-1برای  mRNAنتایج بیان :2نمودار
 (.P≥51/5و **=) (P≥50/5: *=)شم
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 بحث
پاتوژنز بیماری پارکینسون مشخص نیست اما آسیب 

های آزاد یکی از های دوپامین ناشی از افزایش رادیکال نورون
های مؤثر در . بیان ژن(11)باشد های مهم شناخته شده میمکانیسم

تنظیم بیوژنز میتوکندریایی، عملکرد متابولیکی و حافظه و یادگیری 
شود و مسیرهای سیگنالینگ در این بیماری دچار اختلال می

کند. از طرفی، فعالیت متفاوتی را به ویژه در سالمندان تهدید می
برای بیماران با نقص  بدنی منظم یک روش امید بخش

. مطالعات زیادی تأثیر فعالیت (31)شود میتوکندریایی محسوب می
سالم های میتوکندریایی را در نمونهبدنی روی عوامل متابولیکی و 

 هایتمرینبررسی اثر  اخیرا اند. بر این اساس،کردهبررسی 
های متفاوت به ویژه اختلالات با منشأ نورونی گوناگون در بیماری

 . (15)ای یافته است جایگاه ویژه
ماه پس از جراحی  یکهای وزن گیریدر این مطالعه، اندازه

دهنده آنست که کاهش وزن در گروه  )پایان برنامه تمرینی(، نشان
از همه (، نسبت به شم، OHDA-6پارکینسونی بدون تمرین )گروه 

های پارکینسونی، ها بیشتر است و انجام تمرین در رتگروه
اگرچه هنوز به سطوح نرمال تأثیرات مثبتی روی بازیابی وزن دارد، 

 . (1)نمودار  نرسیده است
های فردی، جنس، سن، مرحله و شدت چند تفاوت هر

تواند تأثیر اختلالات متابولیکی روی وزن بیماران را بیماری می
نتایج مطالعات روی پارکینسون نشان کند، با اینحال،  متفاوت

شاخص توده دهد که در اکثر بیماران پارکینسونی وزن بدن و  می
دوپامین یکی از . (33)نسبت به گروه کنترل کمتر است  بدنی،

باشد و مطالعات نوروترانسمیترهای درگیر در غذا خوردن می
زیادی نقش آن را در افزایش انگیزش برای دسترسی به غذا تأیید 

در واقع، کنترل مصرف مواد غذایی تحت تأثیر اند کرده
شود که این هیپوتالاموس، به وسیله سیستم دوپامینرژیک تنظیم می

های آن کاملا مشخص عمل بسیار پیچیده است و مکانیسم
باشد. با اینحال، سیستم دوپامینی مزولیمبیک در تحریک  نمی

فرایندهای انگیزشی مانند رفتار غذا خوردن مؤثر است و در 
صورتیکه بازسازی دوپامین در استریاتوم انجام نشود، اختلال در 

مانند افسردگی،  وضعیت غذا خوردن منجر به اختلالات رفتاری
کاهش کیفیت زندگی، کاهش انگیزش برای مصرف غذا و تأمین 

شود و حتی مرگ حیوانات پارکینسونی را به دنبال دارد انرژی می
در کنترل انرژی، تحقیقات  SIRT1. با توجه به نقش (31 ،32)

سبب کاهش  در اثر پارکینسون، فاکتوردهد که کاهش این نشان می
در اثر تمرین، در کنترل وزن  شود و افزایش بیان آنن بدن میوز

دارای خواص محافظت  PGC-1α همچنین، .(30)بدن مؤثر است 
تواند بیان فاکتورهای مؤثر در باشد و افزایش بیان آن مینورونی می

را کاهش دهد. با کاهش تخریب  2و کاسپاز  Baxآپوپتوز مانند 
تارهای عضلانی در اثر کنترل فرایند آپوپتوز، آتروفی عضلانی 

و  Kim. به گزارش (36)گردد محدود و کاهش وزن کنترل می
(، انجام فعالیت در سنین جوانی و افزایش بیان 3517همکاران )

PGC-1α شود و پتانسیل درمانی سبب افزایش حجم عضلانی می
برای جلوگیری از حمله سارکوپنیا و کاهش وزن بدن در اثر 

در مطالعه حاضر نیز . (1)های مرتبط با آن دارد بیماریسالمندی و 
حاصل از تغییرات وزن را تأیید های نتایج مربوط به بیان ژن یافته

، ایجاد پارکینسون سبب در این مطالعه هابراساس یافتهکند. می
به علاوه، شود. مینسبت به گروه شم  PGC-1αکاهش معنادار بیان 

-6های پارکینسونی گروه در رت SIRT-1برخلاف انتظارات، بیان 
OHDA از . دهدنشان می افزایش معنادارسبت به گروه شم ن

ی معناداراختلاف های پارکینسونی به دنبال تمرین در رت، طرفی
 نسبت به گروه کنترل قابل مشاهده نیست در بیان هر دو ژن

و  PGC-1α افزایش جبرانی ،نیز و همکاران Patki. (3)نمودار 
در حیوانات را A (TFAM )فاکتور نسخه برداری میتوکندریایی 

ان راو همک Garcia. (37)گزارش کردند  بدون فعالیت پارکینسونی
های جبرانی در بیان تیروزین هیدروکسیلاز ( نیز، پاسخ3517)
(THو محافظت از نورون ) ماه پس از جراحی و  2های دوپامین را

و  Chongبا اینحال، . (12)القای پارکینسون گزارش کردند 
در  PGC-1αو  SIRT-1، با توجه به نقش 3513ن در سال همکارا

کاهش بیان این حفظ عملکرد میتوکندریایی و حافظه و شناخت، 
اختلاف  .(38)فاکتورها به دنبال ایجاد پارکینسون را گزارش کردند 

تواند ناشی از تفاوت در ماده سمی، دوز مصرفی و در نتایج می
های جبرانی به ضمن اینکه، مساله پاسخ گیری باشد.زمان اندازه

و تأثیر این بیماری بر بیان  بیماری پارکینسونایجاد دنبال 
ورهای مؤثر بحث مهمی است که نتایج متناقضی را در برداشته فاکت

های زیربنایی ناشی از آن به طور واضح مشخص و مکانیسم
براساس مطالعات، افزایش جبرانی در بیان برخی  نیست.

 تواند نشانمیفاکتورهای میتوکندریایی پس از القای پارکینسون 
. با اینحال، (31) های استریاتال باشددهنده پاسخ جبرانی نورون

افزایش  این آیاباشد که ه حائز اهمیت، بررسی این نکته مینکت
؟ استمؤثر  و اختلالات متابولیکی روی محافظت نورونیجبرانی 

براساس نتایج مطالعه حاضر علیرغم افزایش جبرانی در بیان 
SIRT-1  6در گروه-OHDA کاهش  نسبت به گروه شم، همچنان

چشمگیر است، در  هانسبت به سایر گروهوزن در این گروه 
دهد حالیکه در گروه تمرین کرده چنین نیست و این نشان می

با تأثیر هایی می شود که سبب راه اندازی مکانیسم احتمالا تمرین
 اما، گردد.بهبود شرایط کلی بیماران میسبب روی سیستم عصبی، 

جبرانی این ویژگی را ندارد.  افزایشناشی از های مکانیسم
تحقیقات مشابه در این زمینه نیز گزاش کردند که افزایش جبرانی 

سبب در بیان برخی فاکتورها به دنبال تزریق ماده نوروتوکسین، 
دوپامین  و یا کاهش اختلالات ناشی از کمبود بهبود علائم حرکتی
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ضمن اینکه هر چه برنامه تمرینی در فاصله  .(25 ،37)شود نمی
روز پس از  0ساعت تا  31کمتری پس از تخریب شروع شود )

وند تخریب نورونی کامل نشده است، تخریب(، به دلیل اینکه ر
ید توجه یشتری خواهد داشت، با اینحال، بابرنامه تمرینی اثرات ب

نمود در این شرایط به دلیل عدم آغاز و تکمیل فرایند آپوپتوز ناشی 
ها با شرایط طبیعی از ماده سمی، موقعیت ایجاد شده برای نمونه

کاهد تبار نتایج میشود و این از اعبیماری پارکینسون متفاوت می
(15، 31) . 

 
 گیری نتیجه
در کاهش آسیب نورونی و  ، اهمیت تمریناین مطالعه نتایج

 نشان OHDA-6را به دنبال تزریق ها در رت اختلالات متابولیکی
ناشی  تأثیرالقای پارکینسون، یک ماه پس از  ،کهدهد، به طوریمی

تحت بررسی قابل مشاهده متابولیکی از تخریب روی فاکتورهای 
تواند، دت با شدت سبک میکوتاه ماستقامتی تمرین اما، است، 

آنچه حائز اهمیت است اشی از تزریق را کاهش دهد. ناختلالات 
های در رت SIRT-1باشد که افزایش جبرانی توجه به این نکته می

کند، اما، در ز کاهش وزن جلوگیری نمیپارکینسونی بدون تمرین، ا
گروه پارکینسونی تمرین کرده، افزایش فاکتورهای تحت بررسی 

شود. هر چند فاکتورهای می بدن وزن کاهش اختلال درمنجر به 
های بیشتری مختلفی در این زمینه مؤثر هستند، که نیازمند بررسی

های گنالتوان نتیجه گرفت که به دنبال تمرین، سیاست، اما می
شود، که این اندازی میتی برای حفظ هموستاز وزن بدن راهمحافظ

 تواند در ارتقاء کیفیت زندگی بیماران مؤثر باشد.می

 قدردانی
باشد. بدینوسیله نویسندگان  این مقاله برگرفته از رساله دکترا می

مقاله مراتب سپاس خود را از کلیه افرادی که در انجام مراحل 
 .دارند یاری رساندند، اعلام میآزمایشگاهی 

 
 ملاحظات اخلاقی

به  دانشگاه اصفهانپروتکل این مطالعه در کمیته پزشکی 
 .رسیده استبه تایید IR.UI.REC.1396,008شماره مرجع 

 
 منابع مالی 

 .حمایت مالی این طرح از طرف خود محققین صورت پذیرفته است    
 

 منافع متقابل
این  منافع متقابلی از تالیف و انتشار د کهندار اظهار می ینمؤلف

 .مقاله ندارد
 

 مشارکت مؤلفان
طراحی، نظارت بر اجرا و تحلیل نتایج ز ر، س م م و همکاران 
ر همچنین، اجرای مراحل مختلف  مطالعه را انجام دادند. ز

آزمایشگاهی مقاله را به عهده داشته است که پس از تالیف مقاله، 
 نسخه نهایی آن به تأیید نویسندگان مسئول رسیده است. 
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