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 خلاصه 

ر ب Eامین مطالعه حاضر با هدف بررسي اثر هشت هفته تمرین هوازی همراه با مصرف ویت مقدمه:

 .شد انجام شاخص های گلایسمیک در بافت مغز موش های صحرایي پارکینشوني شده با رزرپین

ماه و  16-14داولي )سن -سر موش صحرایي نر نژاد اسپراگو 40در این مطالعه تجربي   روش کار:

pd، (2 )( 1)های ( به گروهRseرزرپین ) mg/kg 2گرم( پارکینسوني شده  270تا  250وزن 

AT( ،3 )VE ( 4و )AT+VE (5 گروه کنترل )( سالمHC ) به مدت  تمرین هوازی .ندتقسیم شد

. انجام شدمتر بر دقیقه  24-10دقیقه با سرعت  48-15مدت هشت هفته، پنج جلسه در هفته و هر جلسه 

VE  نیز روزانهmg/kg 30 ز آزمون اها به صورت خوراکي مصرف شد. برای تجزیه و تحلیل داده

 (.P≤05/0راهه و آزمون تعقیبي توکي استفاده شد )آنالیز واریانس یک

ر عني داری کمتمقادیر انسولین، مقاومت به انسولین به طور م AT+VEو  AT ،VEدر گروه  نتایج:

ادیر گلوکز مق ATبود. در گروه  PDبه طور معني داری بیشتر از گروه  PFKو  GLUT1و مقادیر 

مقادیر  مقادیر انسولین به طور معني داری کمتر و AT+VEبود. در گروه  PDکمتر از گروه 

GLUT1  وPFK  داری بیشتر از گروه های به طور معنيVE (001/0=P و )AT (001/0=P .بود )

 (.P=001/0بود ) VEبه طور معني داری بیشتر از گروه  ATدر گروه  GLUT1مقادیر بیان ژني 

کز در موجب بهبود متابولیسم گلو E تمرین و مكمل ویتامینبه نظر مي رسد  نتیجه گیری:

 .ها اثر تقویتي داردنشوند و ترکیب آاختلالات نورودژنراتیو مي

 ، شاخص های گلایسمیک، مغز، پارکینسونEورزش، ویتامین  کلمات کلیدی:
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مقدمه 

ا ببیماری پارکینسون نوعي بیماری نورودژنراتیو است که 

شود؛ اما اخیراً های دوپامینرژیک مشخص ميکاهش نورون

ین مشخص شده است که اختلالات متابولیک مغز در ا

ای در تواند نقش ویژهمغز مي-کبد-بیماری و محور روده

لوژی شناسایي عوامل پاتوفیزیو (.1)پیشرفت آن داشته باشد 

تواند در درمان در تشخیص زودهنگام بیماری مي

 های نورودژنراتیو اهمیت داشته باشد. شواهد نشانبیماری

دهند که مقاومت به انسولین در سیستم عصبي مرکزی مي

های سیستم عصبي نقش داشته تواند در پیشرفت بیماریمي

های مغز و ای که کاهش جذب قند در سلولباشد، به گونه

تواند منجر به اختلال در افزایش مقاومت به انسولین مي

اصي، به طور اختص (.2)های دوپامینرژیک شود نورون

ر دین اختلال در متابولیسم گلوکز، افزایش مقاومت به انسول

، اختلال (3)ها ، اختلال در جذب گلوکز توسط نورونمغز

های ، و اختلال در آنزیم(GLUT1) 1در ناقل گلوکز 

گلیكولیز مانند لاکتات دهیدروژناز، هگزوکیناز و 

تواند در بیماری پارکینسون و مي (PFK) فسفوفروکتوکیناز

 وود اختلال متابولیک به اختلال در آلفا سینوکلین منجر ش

 (.4) تر سوق دهدا به مراحل پیشرفتهبیماری ر

دهند که نیاز به در حال حاضر، اطلاعات نشان مي

تواند در کاهش مرگ و راهكارهای درماني غیر دارویي مي

های نورودژنراتیو موثر باشد. محققین بر میر ناشي از بیماری

مدت های ورزشي منظم و طولانياین باورند که فعالیت

كرد شناختي و متابولیكي در اثرات مطلوبي بر عمل

تمرینات ورزشي  (.5)های نورودژنراتیو دارند بیماری

توانند با بهبود متابولیسم سوبستراهای انرژی، افزایش مي

ظرفیت هوازی، کاهش توده چربي و بهبود عملكرد 

های شناختي، منجر به کاهش اضطراب و افسردگي در مدل

اطلاعات نشان  (.6)ند حیواني دارای اختلال نورودژنراتیو شو

های ورزشي با افزایش جریان خون و دهند که فعالیتمي

اکسیژن مغز، و همچنین افزایش سطح سوبستراهای انرژی در 

ای نشان به عنوان مثال، مطالعه (.7)بافت مغز همراه هستند 

داد تمرینات ورزشي منجر به بهبود متابولیسم گلوکز، 

در بافت مغز در افراد عملكرد انسولین و سطح اکسیژن 

ای دیگر بهبود مطالعه (.7)دارای اختلالات خواب شد 

 دریافت گلوکز و افزایش اوج اکسیژن مصرفي

(VO₂peak) پس از تمرینات تناوبي شدید (HIIT)  در

در یک مطالعه متا  (.8)جوانان و بزرگسالان را نشان داد 

آنالیز نیز مشخص شد ورزش منظم باعث کاهش عوامل 

هابي، بهبود لپتین، بهبود متابولیسم قند و افزایش حساسیت الت

. همچنین یک (9)شود به انسولین در مردان غیر فعال مي

های مختلف منجر به جلسه فعالیت ورزشي حاد با شدت

افزایش سطح لاکتات مغز و کاهش سطح پلاسمایي قند در 

دهنده افزایش دریافت قند توسط بافت مغز شد که نشان

 (.10) های مغزی بودسلول

های اکسیدانهای ورزشي، استفاده از آنتيعلاوه بر فعالیت

به  های نورودژنراتیو نقش دارد.طبیعي نیز در درمان بیماری

ه دلیل عوارض جانبي داروهای سنتتیک، محققین به استفاد

های بدون عارضه اکسیدانهای غیر دارویي یا آنتياز روش

 E ها ویتامیناکسیدانكي از این آنتياند. یتمایل پیدا کرده

های اکسیدانای در عملكرد آنتياست که نقش ویژه

لعات مطا (.11)آنزیمي، غیر آنزیمي و عملكرد انسولین دارد 

ولیسم منجر به بهبود متاب E نشان دادند که دریافت ویتامین

 به در بافت مغز بیماران مبتلا 1هاپتوگلوبین با زیرواحد 

اکسیدان در به طور کلي، این آنتي (.12)شد  2دیابت نوع 

ن ها و قندها، توسعه نوروني و افزایش بیامتابولیسم چربي

 (.13) ارددها نقش بسزایي ها در نوروناکسیدانآنتي

اند که ترکیب تمرینات ورزشي و مطالعات نشان داده

روانشناختي -تواند به بهبود عملكرد جسميمي E ویتامین

، (14)عملكرد میتوکندریایي و کاهش آپوپتوز ، بهبود (6)



 
 

 همکارانو  رشیدی  اکرم                                 بر شاخص های گلایسمیک Eاثر هشت هفته تمرین هوازی همراه با مصرف ویتامین  -854

، و افزایش (15)کاهش التهاب و بهبود بیوژنز میتوکندریایي 

منجر شود. با این حال،  (16)ها در بافت مغز نروتروفین

 ای در ارتباط با تأثیر همزمان تمرین و ویتامینتاکنون مطالعه

E  .از آنجا بر متابولیسم قندها در بافت مغز انجام نشده است

که متابولیسم قندها تاثیر انكارناپذیری در سلامت مغز دارد، 

تواند اطلاعات بیشتری در بررسي همزمان این دو مداخله مي

زمینه ارتقاء سلامت مغز در اختلالات نورودژنراتیو ارائه 

دهد. از این رو، مطالعه حاضر با هدف بررسي اثر هشت هفته 

بر  E (VE) ف ویتامینهمراه با مصر (AT) تمرین هوازی

های صحرایي های گلایسمیک در بافت مغز موششاخص

 .پارکینشوني شده با رزرپین انجام شد

 

 روش کار

 تهیه و نگهداری حیوانات 

ژاد نسر موش صحرایي نر  48در این مطالعه تجربي و بنیادی 

 ± 20/30ماه با وزن  12/15 ± 14/2ولي با سن دا-اسپراگ

مرکز پرورش و تكثیر حیوانات گرم که از  35/260

ده آزمایشگاهي دانشگاه آزاد اسلامي واحد مرودشت تهیه ش

ها  ونهبودند، به عنوان نمونه آماری در نظر گرفته شدند. نم

پس از انتقال به آزمایشگاه به مدت هفت روز در محیط 

ه بآزمایشگاه به منظور سازگاری با محیط نگهداری شدند. 

 قي کار با حیوانات آزمایشگاهيمنظور رعایت اصول اخلا

 ظرردر طول دوره تحقیق حیوانات در شرایط استاندارد از ن

نور، دما، رطوبت، شرایط حمل آنها، محل نگهداری و 

 رعایت اصول بهداشتي رعایت گردید. 

 القا بیماری و گروه بندی 

سر موش  40پس از سپری شدن دوره سازگاری با محیط، 

میلي  2اتر، تحت تزریق -ا اتیلصحرایي پس از بیهوشي ب

گرم بر کیلوگرم از وزن بدن رزرپین تهیه شده از شرکت 

سیگما آلدریچ قرار گرفتند. برای اطمینان از ابتلا به بیماری 

روز پس از  14و موفقیت بودن مدل سازی پارکینسون، 

خونریزی اطراف چشم،  رزرپین با مشاهدهتزریق 

ی دمي، اختلال در راه پرخاشگری، اضطراب، پیچ و تاب ها

از القا بیماری اطمینان حاصل رفتن، آزمون های چرخشي 

. سپس موش های صحرایي مبتلا به بیماری (17)شد 

( تمرین PD( ،)2) بیمار( کنترل 1)پارکینسون به گروه های 

(AT( ،)3 ویتامین )E (VE( و )تمرین+ویتامین 4 )E 

(AT+VEتقسیم شد )رسي اثرات القا علاوه بر این برای بر .ند

سر موش صحرایي سالم  8بیماری بر متغیر های تحقیق تعداد 

 ( در نظر گرفته شدند. HCبه عنوان گروه کنترل سالم )

 پروتكل تمرین 

ه تمرین هوازی در این تحقیق به مدت هشت هفته، پنج جلس

ي رایدر هفته انجام شد. برای این منظور ابتدا موش های صح

دامه ا. در ندمتر بر دقیقه گرم کرد 8ت دقیقه با سرع 5برای 

دقیقه با  15در هفته اول موش های صحرایي برای مدت 

 . از هفته دوم تمرینات،ندمتر بر دقیقه دوید 10سرعت 

مان متر بر دقیقه )برای هر هفته( و ز 2سرعت نوار گردان 

 هب رعتدقیقه برای هر هفته اضافه شد تا در هفته هشتم س 1/4

 .(17)دقیقه تمرین رسید  48یقه و زمان به متر بر دق 24

  Eتهیه و مصرف ویتامین 

 تهیه شده از شرکت Eدر طول دوره تحقیق مكمل ویتامین 

Sol arBi o با کد اقتصادی  کشور چینV8110  .تهیه شد

 سپس با توجه به تعداد و وزن موش های صحرایي در گروه

 8/4ا ب E گرم ویتامین 2/1ابتدا روزانه  Eهای مكمل وتامین 

سي سي دکستروز حل شد و سپس با قرار دادن آن محلول 

سي سي  3/0در بطری ویژه موش های صحرایي به هر موش 

از محلول خورانده شد بدین صورت موش های صحرایي 

میلي گرم به ازای هر کیلوگرم از وزن بدن  30 روزانه

 (.18) را به صورت خوراکي دریافت نمودند Eویتامین 

 نمونه برداری تشریح و 

ساعت پس از آخرین جلسه تمریني و مكمل دهي، موش  48

ساعت ناشتایي، موش های  12های صحرایي در حالت 
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( و زایلوزین mg/kg 50صحرایي با استفاده از کتامین )

(mg/kg 20 تهیه شده از شرکت آلفاسان هلند بي هوش )

شدند. جهت اطمینان از بي هوشي موش های صحرایي 

ون های حس درد و فشردن پا آزمون شدند و توسط آزم

پس از اطمینان از بي هوشي کامل، پس از شكافتن حفره 

جمجمه ای موش های صحرایي با استفاده از کاتر، بافت مغز 

موش های صحرایي به دقت جدا و بلافاصله پس از استخراج 

در کرایوتیوپ های ویژه نگهداری بافت قرار داده شدند و 

 منتقل شدند.  -70سپس به دمای 

 روش اندازه گیری متغیر ها 

گیری مقادیر قند در بافت مغز از کیت پارس برای اندازه

استفاده شد.  mg/dlآزمون ساخت کشور ایران و مقیاس 

همچنین برای اندازه گیری مقادیر انسولین در بافت مغز از 

Demediکیت  t ec  Di agnost i c  i nsul i n 

ELI ZA س در بافت مغز و با مقیاμI U/ml  اندازه گیری

شد. همچنین برای اندازه گیری مقاومتبه انسولین از فرمول 

Ghorbaniزیر استفاده شد ) an, 2020 .) 

HOMA-I R= 405/0 یت بر میلي لیتر( * )انسولین )میكرویون

 گلوکز )میلي گرم بر دسي لیتر(( 

از روش  PFKو  GLUT1همچنین برای اندازه گیری 

qReal  Ti me PCR 40اده شد. بدین منظور ابتدا استف 

میلي گرم از بافت مغز با استفاده از آون کوبیده شد تا 

-از بافت RNAاستخراج محلول همگن بدست آید. در ادامه 

های مورد بررسي، طبق پروتكل شرکت ها در همه گروه

سازنده )کیاژن، آلمان( انجام شد. برای اطمینان از کیفیت 

RNAرز الكتروفورز و با استفاده از ، با استفاده از ژل آگا

نانومتر با دستگاه  260خاصیت جذب نوری در طول موج 

پیكو دراپ شرکت سیگما )ساخت امریكا( استفاده شد. 

از فرمول  RNAعلاوه بر این برای بررسي کیفیت 

(C (μg/μl ) = A260× ε× d/1000 استفاده گردید. در )

كل شرکت با استفاده از پروت cDNAادامه پس از سنتز 

و با استفاده از پرایمرهای  (K1621)سازنده در کیت فرمنتاز 

مورد های ( از بر اساس راهنمای ژن1طراحي شده )جدول 

واکنش رونویسي معكوس انجام  PUBMEDدر سایت  نظر

شد. برای تعیین کارایي و اختصاصي بودن پرایمر ها از پیش 

 NCBIسایت پرایمر ها با استفاده از نرم افزار موجود در 

گیری سطوح بیان ژني ارزیابي گردید، همچنین جهت اندازه

 TBPمتغیرهای تحقیق با استفاده از ژن کنترل داخلي 

qRealباستفاده شد و پس از اطمینان از اتمام کار دستگاه   

Ti me PCR  و پس از رسیدن نمونه ها به آستانه بیان

(Cycl e Treshol d جهت کمي سازی نسبت ژن مورد )

 استفاده شد. CTΔΔ-2ر  به ژن مرجع از فرمول نظ

 
 توالي پرایمر های مورد استفاده در تحقیق حاضر. 1جدول 

Genes Pri mer  Sequences Si zes  (bp) 

TBP Forward:  5’- 

GCGGGGTCATGAAATCCAGT-3’ 
147 

 Reverse:   5’- 

AGTGATGTGGGGACAAAACGA -3’ 
 

GLUT1 Forward:  5’- 

ACTGTGGTGTCGCTGTTCG -3’ 

165 

 Reverse:   5’- 

AAAGCCAAAGATGGCCACGA -3’ 

 

PFK Forward:  5’- 

CTGATTTCAGCATCGGGGCA -3’ 

228 

 Reverse:   5’- 

AGTGCATGACGTTGGACTGC -3’ 

 

 

 روش تجزیه و تحلیل داده ها 

-ابتدا برای بررسي نحوه توزیع داده ها از آزمون شاپیرو

جه به نرمال بودن توزیع داده ویلک استفاده شد. سپس با تو

و  HCها برای بررسي اثر القا بیماری بر متغیر ها بین گروه 

PD  از آزمونt  مستقل استفاده شد. در ادامه برای بررسي اثر

اصلي تمرین، مكمل و تعامل آنها از آزمون آنالیزواریانس 

دو راهه استفاده شد. در ادامه برای بررسینوع اثر متغیر های 
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بر وابسته و همچنین اندازه اثر متغیر ها از آزمون مستقل 

استفاده شد.  26نسخه  SPSSتعقیبي بونفروني در نرم افزار 

 05/0همچنین سطح معني داری برای تمام تجزیه و تحلیل ها 

 در نظر گرفته شد

 

 نتایج

نتایج آزمون آنالیز واریانس یک راهه نشان داد تفاوت معني 

(، P=001/0(، انسولین )P=001/0دداری در مقادیر گلوکز )

( و 001/0=P) GLUT1(، P=001/0مقاومت به انسولین )

PFK (001/0=P در بافت مغز موش های صحرایي در )

 گروه های تحقیق وجود دارد. 

 

 روهگنتایج آزمون تعقیبي توکي نشان داد مقادیر گلوکز در 

PD  به طور معني داری بیشتر از گروهHC ( 001/0بود=P) ؛

( و 99/0=P) VEنین تفاوت معني داری بین گروه های همچ

AT+VE (13/0=P در مقایسه با گروه )PD ما مشاهده نشد. ا

بود  PDبه طور معني داری کمتر از گروه  ATدر گروه 

(041/0=P 1(. )نمودار .) 

 

 
 مقادیر گلوکز در بافت مغز موش های صحرایي در گروه های تحقیق  .نمودار 

(***001/0=P)  افزایش معنی دار نسبت به گروهHC ؛# (01/0=P کاهش معنی دار نسبت به گروه )PD 

به طور معني  PDنتایج نشان داد مقادیر انسولین در گروه 

(؛ اما در گروه های P=001/0بود ) HCداری بیشتر از گروه 

VE (003/0=P ،)AT (002/0=P و )AT+VE (001/0=P به )

بود. تفاوت معني داری  PDه طور معني داری کمتر از گرو

(، اما در گروه P=99/0مشاهده نشد ) VEو  ATدر گروه 

AT+VE  به طور معني داری کمتر از گروهVE (001/0=P )

 (. 2( بود )نمودار 001/0=P) ATو 
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 مقادیر انسولین در بافت مغز موش های صحرایي در گروه های تحقیق  .2نمودار 

(***001/0=P افزایش معنی ) دار نسبت به گروهHC ؛## (01/0=P و )### (001/0=P کاهش معنی دار نسبت به گروه )PD ،$$$ (001/0=P )

  AT( کاهش معنی دار نسبت به گروه P=001/0) ^^^؛ VDکاهش معنی دار نسبت به گروه 

به طور معني داری  PDمقادیر مقاومت به انسولین در گروه 

 VEاما در گروه های  (؛P=001/0بود ) HCبیشتر از گروه 

(021/0=P ،)AT (010/0=P و )AT+VE (001/0=P به طور )

 (. 3بود )نمودار  PDمعني داری کمتر از گروه 

 
 مقادیر مقاومت به انسولین در بافت مغز موش های صحرایي در گروه های تحقیق .3نمودار 

(***001/0=P افزایش معنی دار نسبت به گروه )HC ؛# (05/0=P ،)## (01/0=P و )### (001/0=P کاهش معنی دار نسبت به )روه گPD  



 
 

 

 68سال  ،4شماره، 1404بان آ-هرم جله دانشكده پزشكي دانشگاه علوم پزشكي مشهدم -858

 
به طور معني داری  PDدر گروه  GLUT1مقادیر بیان ژني 

 VE(؛ اما در گروه های P=001/0بود ) HCکمتر از گروه 

(03/0=P ،)AT (001/0=P و )AT+VE (001/0=P به طور )

ای بود. همچنین در گروه ه PDمعني داری بیشتر از گروه 

AT (001/0=P و )AT+VE (001/0=P به طور معني داری )

به طور  AT+VEبود. همچنین در گروه  VEبیشتر از گروه 

 (. 4( )نمودار P=001/0بود ) ATمعني داری بیشتر از گروه 

 

 
 در بافت مغز موش های صحرایي در گروه های تحقیق GLUT1مقادیر بیان ژني  .4نمودار 

(***001/0=P )معنی دار نسبت به گروه  کاهشHC ؛# (05/0=P و )### (001/0=P )معنی دار نسبت به گروه  افزایشPD ،$$$ (001/0=P )

  AT( کاهش معنی دار نسبت به گروه P=001/0) ^^^؛ VDمعنی دار نسبت به گروه  افزایش

به طور معني داری کمتر  PDدر گروه  PFKمقادیر بیان ژني 

 VE(؛ اما در گروه های P=001/0بود ) HCاز گروه 

(001/0=P ،)AT (001/0=P و )AT+VE (001/0=P به طور )

بود. تفاوت معني داری بین  PDمعني داری بیشتر از گروه 

(. اما در گروه P=47/0مشاهده نشد ) VEو  ATگروه های 

AT+VE  به طور معني داری بیشتر از گروه هایAT 

(001/0=P و )VE (001/0=P 5( بود )نمودار.) 
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 در بافت مغز موش های صحرایی در گروه های تحقیق PFKمقادیر بیان ژنی  .5نمودار 

(***001/0=P )معنی دار نسبت به گروه  کاهشHC ؛### (001/0=P )معنی دار نسبت به گروه  افزایشPD ،$$$ (001/0=P )معنی دار  یشافزا

  ATعنی دار نسبت به گروه ( کاهش مP=001/0) ^^^؛ VDنسبت به گروه 
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 یریگجهیو نتبحث 

 در نیسولو مقاومت به ان نیگلوکز، انسول رینشان داد مقاد جینتا

به  PFK و GLUT1 ریو مقاد شتریب یداريبه طور معن PD گروه

گونه که ذکر شد، بود. همان HC کمتر از گروه یداريطور معن

هستند،  هادراتیکربوه يدستگاه عصب ياز آنجا که سوخت اصل

ل به بروز اختلا نجرها مسلول نیکاهش جذب گلوکز در ا

 یهادر نورون نیمقاومت به انسول شیافزا ،يكیمتابول

، اختلال در GLUT1 انی، اختلال در ب(19،20) کینرژیدوپام

 تینها و در نینوکلیآلفا س شیافزا ز،یكولیگل ریمس یهامیآنز

 (.21) شوديم نسونیپارک یماریب شرفتیپ

به  AT در گروه نیو مقاومت به انسول نیگلوکز، انسول ریمقاد اما

به طور  PFK و GLUT1 ریکمتر و مقاد یداريطور معن

 یهاتیفعال رسديبود. به نظر م PD از گروه شتریب یداريمعن

کاهش مقاومت به  ن،یبه انسول تیحساس شیبا افزا يورزش

به  ابستهو ریغ یرهایجذب گلوکز از مس شیافزا ن،یانسول

 نیانسول یهارندهیگ انیگلوکز و ب یهاناقل انیب شیافزا ن،یانسول

قندها منجر شود  سمیبه بهبود متابول توانديدر سطح سلول م

که نشان داد  Robinson مطالعه با حاضر مطالعه. (24–22)

مغز  یهاجذب گلوکز توسط سلول شیموجب افزا HIIT نیتمر

نشان داد  ین، مطالعه مروریهمچن .(24)همسو است  شوديم

جذب گلوکز در بافت مغز،  شیافزا لیبه دل يورزش یهاتیفعال

 یاثرگذار شیو افزا نینوروژنز، کاهش مقاومت به انسول شیافزا

راهكار مناسب  کیبه عنوان  توانديتستوسترون در بافت مغز م

در نظر گرفته شود  ویاز اختلالات نورودژنرات یریشگیپ یبرا

 شیمنجر به افزا توانديم ی. شش ماه ورزش هواز(25)

هورمون رشد  شیافزا ،يبهبود عملكرد شناخت ن،یانسول تیحساس

 مریمبتلا به آلزا مارانیبتا در ب دیلوئیو کاهش آم نیشبه انسول

 8 بیدر ش قهیدق 20حاد به مدت  يورزش تی. فعال(26)شود 

با  (MCT) لاتیناقل مونوکربوکس شیدرجه موجب افزا

در بافت  GLUT1 انیب شیافزا نیو همچن 4و  2، 1 یرواحدهایز

موجب  زیمنظم ن یهاتی[. فعال27] شوديکورتكس مغز م

 یماریمدل ب یهادر موش GLUT3 و GLUT1 انیب شیافزا

 (28)شد مریآلزا

به طور  VE در گروه نیو مقاومت به انسول نیانسول ریمقاد

 یداريبه طور معن PFK و GLUT1 ریکمتر و مقاد یداريمعن

 تیخاص لیبه دل E نیتامیبود. و PD از گروه شتریب

قند مؤثر باشد و  سمیدر بهبود متابول توانديم يدانیاکسيآنت

 يسینورو یرهایآلفا و گاما توکوفرول آن مس یهازوفرمیا

 انیب جهیو در نت کننديرا فعال م PPARγ مانند يكیمتابول یهاژن

GLUT29) ابدیيم شیافزا نیانسول یهارندهیو گ نیها، انسول–

با  نیهاپتوگلوب سمیمتابول E نیتامینشان داد و (. لینوی31

بهبود  2نوع  ابتیمبتلا به د مارانیرا در بافت مغز ب 1 رواحدیز

 (.30) دهديم

به طور  AT+VE در گروه نیو مقاومت به انسول نیانسول ریمقاد

 یداريبه طور معن PFK و GLUT1 ریکمتر و مقاد یداريمعن

که اثر  دهندينشان م نیشیبود. مطالعات پ PD از گروه شتریب

 ها،يچرب سمیبا بهبود متابول توانديدو مداخله م نیهمزمان ا

و  یيایتوکندریوژنز میب شیافزا ن،یکاهش مقاومت به انسول

–24،29–22)کنند  تیرا تقو گریكدیجذب گلوکز اثر  شیافزا

 GLUT1 ریکمتر و مقاد AT+VE در گروه نیانسول رمقادی. (31

 يژن انیب نیبود. همچن AT و VE یهااز گروه شتریب PFK و

GLUT1 در گروه AT از گروه شتریب VE (.27) بود 

جلسه  کیپس از  يحت عیاثر سر لیبه دل يورزش یهاتیفعال

 (.27)دارند  یترگلوکز، اثر مطلوب سمیدر بهبود متابول نیتمر

دو مداخله بر  نیهمزمان ا يبررس ثیح مطالعه حاضر از

 یریگگلوکز در بافت مغز نوآورانه است. عدم اندازه سمیمتابول

از  نیسولان رندهیمتعدد مانند گ يكیمتابول یرهایمس
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در  شوديم شنهادیمطالعه حاضر است و پ یهاتیمحدود 

 . شوند. يابیارز یشتریب یرهایمس يمطالعات آت

 نتیجه گیری 

هم  وهم به تنهایي  Eد تمرین، مكمل ویتامین به نظر مي رس

ز مغ به طور همزمان منجر به بهبود متابولیسم گلوکز در بافت

سد متعاقب اختلال نورودژنراتیو مي شوند؛ اما به نظر مي ر

 اینترکیب این دو منجر به تقویت اثر یكدیگر مي شود. بنابر

وصیه تو اتیاستفاده از این دو مداخله در شرایط اختلال نورودژنر

 .مي شود
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 Abstract 

Introduction: The present study aimed to investigate the effects of eight 

weeks of aerobic exercise combined with vitamin E supplementation on 

glycemic indices in the brain tissue of reserpine-induced Parkinsonian rats. 

Methods: In this experimental study, forty male Sprague–Dawley rats (14–

16 months old, weighing 250–270 g) were Parkinsonized with reserpine (2 

mg/kg) and randomly assigned to five groups: (1) PD, (2) aerobic training 

(AT), (3) vitamin E (VE), (4) AT+VE, and (5) healthy control (HC). 

Aerobic training was performed for eight weeks, five sessions per week, 

with a duration of 15–48 minutes at a speed of 10–24 m/min. VE was 

administered orally at a dose of 30 mg/kg/day. Data were analyzed using 

one-way ANOVA followed by Tukey’s post hoc test (P ≤ 0.05). 

Findings: In the AT, VE, and AT+VE groups, insulin levels and insulin 

resistance were significantly lower, while GLUT1 and PFK levels were 

significantly higher compared to the PD group. Glucose levels in the AT 

group were significantly lower than in the PD group. In the AT+VE group, 

insulin levels were significantly lower, and GLUT1 and PFK levels were 

significantly higher than in both the VE (P = 0.001) and AT (P = 0.001) 

groups. Moreover, GLUT1 gene expression in the AT group was 

significantly higher than in the VE group (P = 0.001). 

Conclusion: Aerobic exercise and vitamin E supplementation improve 

glucose metabolism in neurodegenerative disorders, and their combination 

exerts synergistic effects. 

Keywords: Exercise, Vitamin E, Glycemic indices, Brain, Parkinson’s 

disease 

 

 

 
 

 


