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 خلاصه 

( با اختلال در نروتروفین ها همراه است. مطالعات قبل تاثیر مطلوب PDبیماری پارکینسون ) مقدمه:

هنوز به خوبي شناخته نشده  تمرین و برخي آنتي اکسیدان ها را گزارش نموده اند. اما اثر همزمان آنها

بر برخي  Eاست. لذا هدف مطالعه حاضر بررسي اثر هشت هفته تمرین هوازی همراه با مكمل ویتامین 

 .نروتروفین ها در بافت هیپوکامپ موش های صحرایي مبتلا به پارکینسون بود

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 جهت بررسي اثرات  .ندتقسیم شدRes سر موش  8ها تعداد بر متغیر

در ( قرار گرفتند. تمرین هوازی به مدت هشت هفته، پنج جلسه HCصحرایي در گروه کنترل سالم )

 mg/kgنیز روزانه  VE. انجام شدمتر بر دقیقه  24-10دقیقه با سرعت  48-15مدت هفته و هر جلسه 

راهه و ها از آزمون آنالیز واریانس یکبه صورت خوراکي مصرف شد. برای تجزیه و تحلیل داده 30

 .(P≤05/0آزمون تعقیبي توکي استفاده شد )

به طور معني داری  VE+ATو  VE ،ATروه های در گ NGFو  BDNFمقادیر بیان ژني  نتایج:

به طور  AT+VE(. همچنین افزایش این دو نورتروفین در گروه P=001/0بود ) PDبیشتر از گروه 

 .(P=001/0بود ) ATو  VEمعني داری بیشتر از گروه های 

هر  E با توجه به نتایج این مطالعه به نظر مي رسد اگرچه تمرین هوازی و ویتامین نتیجه گیری:

کدام به تنهایي موجب بهبود بیان نروتروفین ها مي گردد. با این حال این دو مداخله مي توانند از مسیر 

های مشترک اثر یكدیگر را در بیان نروتروفین ها در شرایط مدل سازی بیماری پارکینسون تقویت 

 .کنند

 پارکینسون، نروتروفین ها، هیپوکامپ، بیماری Eتمرین، ویتامین  کلمات کلیدی:
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 مقدمه 
( نوعي اختلال نورودژنراتیو PDبیماری پارکینسون )

است که با اختلالات شناختي و حرکتي مشخص مي شود؛ 

 2000اطلاعات نشان مي دهند که شیوع این بیماری از سال 

. اعتقاد بر این است (1)درصد افزایش یافته است  81حدود 

عواملي مانند ژنتیک، جنسیت، عوامل که بروز این بیماری به 

محیطي و سبک زندگي افراد دارد. همچنین گزارش ها 

حاکي از این است که با افزایش سن خطر ابتلا به این 

بیماری نیز افزایش مي یابد. از نظر سلولي مولكولي محققین 

بر این باورند که تغییر در بیان برخي از ژن ها و اختلال در 

(، افزایش رادیكال syn-α) 1سینوکلین-لفاپروتئیني مانند آ

های آزاد، استرس اکسایشي، التهاب و آپوپتوز نقش ویژه 

. به طور (2)ای در پیشبرد این بیماری ایفا مي کنند 

اختصاصي تر مطالعات نشان مي دهند کهه افزایش رادیكال 

های آزاد منجر به افزایش رادیكال های آزاد مي شوند و 

و آپوپتوزی را راه اندازی مي کنند. این  مسیر های التهابي

امر با اختلال در مسیر رونویسي از نوروتروفین ها همراه 

است. به طوری که با اختلال در رونویسي از فسفاتیدیل 

منجر به اختلال در  Akt(/ PI3K) 2کیناز 3اینوزیتول 

( و عامل نروتروفیک TrKB) Bرونویسي از تیروزین کیناز 

پاسخگر -( و پروتئین متصل به عنصرBDNFمشتق از مغز )

cAMP (CEREB مي گردند و در نتیجه نروتروفین هایي )

در بیماری  BDNF( و بیان NGFمانند عامل رشد عصبي )

 . (3)پارکینسون مختل مي شود 

از طرفي با توجه به نیاز به پیشگیری، درمان و کند کردن 

فاده از محققین عنوان نموده اند که است PDروند بیماری 

روش های غیر تهاجمي ماننند فعالیت  های ورزشي مي 

. به گونه (4)تواند در بیماری های نورودژنراتیو مطلوب باشد 

                                                             
1 α-synuclein 

2 phosphatidylinositol 3-kinase/Akt 

ای که محققین نشان داده اند که فعالیت های ورزشي منظم 

مي تواند منجر به بهبودی اضطراب، افسردگي، بهبود برخي 

ن در مدل حیواني از نوروتروفین ها مانند دوپامین و سروتونی

. علاوه بر تغییرات (5)اختلال نورودژنراتیو شود 

فیزیولوژیک محققین بهبود عملكرد جسماني را نیز متعاقب 

. به طور (6)فعالیت های ورزشي گزارش نموده اند 

اختصاصي تر محققین نشان داده اند که فعالیت های ورزشي 

فعال سازی با بهبود مایوکاین ها، بهبود آنتي اکسیدان ها، 

مسیر رونویسي از نوروتروفین ها 

(PI3K/NFR1/CEREB/BDNF مي توانند همزمان با )

نیز منجر مي شود  BDNFکاهش عوامل التهابي به افزایش 

. مطالعاتي در این زمینه انجام شده است به عنوان مثال (7)

محققین نشان دادند که فعالیت های ورزشي شدید مي توانند 

و  3Bافزایش گیرنده تروپومیوزین کیناز ، syn-αبا کاهش 

BDNF  منجر به بهبود پلاستیسیته نوروني در بیماران مبتلا به

PD  در مطالعه ای دیگر محققین در مقایسه (8)شود .

تمرینات اجباری و اختیاری نشان دادند که هر دو شیوه 

تمرین به مدت چهار هفته مي توانند اثر مطلوبي بر عملكرد 

در بافت مغز مدل حیواني مبتلا  CDNFو  BDNFشناختي، 

. علاوه بر این در یک مطالعه موردی (9)شود  PDبه 

دقیقه  60محققین نشان دادند که تمرینات ترکیبي به مدت 

 BDNFدر روز به مدت سه سال مي تواند با منجر به افزایش 

شود. اما  PDو بهبود عملكرد شناختي در بیماران مبتلا به 

ود عملكرد جسماني در این افراد بسیار سریع مدت زمان بهب

 . (10)ماه( بهبود یافت  4تر )

این در حالي است که محققین در ارتباط با نقش فعالیت 

های بدني هنوز به دنبال ارائه روش تمرین مناسب هستند تا 

بتوانند در مدت زمان کوتاه تر بهره بری بیشتری داشته باشد. 

عالیت های ورزشي اخیرا محققین بنابراین علاوه بر توصیه ف

                                                             
3 tropomyosin receptor kinase B 
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 مکانیسم های تطابقی در بیماران با مسمومیت های عمدی

 ماندانا متین زاده و همکاران 

 مصطفی دریادار  و همکاران

به استفاده از آنتي اکسیدان ها در کنار فعالیت های ورزشي 

. یكي از این مكمل های آنتي اکسیداني (4)روی آورده اند 

( است. این آنتي VE) 1آلفا، بتا، سیگما و گاما توکوفرول

اکسیدان به طور بالقوه نقش آنتي اکسیداني مطلوبي در 

با افزایش ظرفیت  VEبه گونه ای که  سیستم عصبي دارد؛

آنتي اکسیداني، کاهش گونه های فعال اکسیژن، کاهش 

، کاهش عوامل NGF، افزایش BDNFآمیلوئید بتا، افزایش 

التهابي در بافت مغز مي تواند به عنوان یک داروی بدون 

. در مطالعه ای دیگر به (11)عارضه مورد استفاده قرار گیرد 

اثرات  Kو  A ،B ،C ،D ،Eهایي مانند  نقش مطلوب ویتامین

آنتي اکسیداني مطلوبي بر استرس اکسیداتیو در بیماران 

. در مطالعه ای (12)نرودژنراتیو به ویژه پارکینسون دارند 

دیگر نیز محققین نشان دادند که ویتامین های حلال در 

و آمیلوئید  α-synموجب کاهش  Eچربي از جمله ویتامین 

. اگرچه در (13)پارکینسون و آلزایمر مي شود بتا در بیماری 

به طور همزمان بر  VEاندک مطالعاتي نیز نقش ورزش و 

، بهبود (4)بهبود اختلالات شناختي، اضطراب و افسردگي 

گزارش شده است.  (14)نشانگر های بیوژنز میتوکندریایي 

اما به نظر مي رسد بررسي اثرات نوروتروفیني این دو مداخله 

ک بهتر مكانیسم های سلولي مولكولي از ضرورت برای در

های تحقیق حاضر مي باشد. با توجه به محدودیت اطلاعات 

بر بیان  VE( و ATدر ارتباط با اثر همزمان ورزش هوازی )

برخي نروتروفین ها مطالعه حاضر با هدف بررسي اثر هشه 

در بافت هیپوکامپ  NGFو  BDNFبر بیان  VEو  ATهفته 

 بود PDرایي مبتلا به موش های صح

 

 روش کار

 تهیه و نگهداری حیوانات 

                                                             
1 α-, β-, γ-, and δ-tocotrienol 

این مطالعه یک مطالعه تجربي و از نوع بنیادی بود که با 

طرح پس آزمون همراه با گروه کنترل انجام شد. بدین 

داولي با سن -سر موش صحرایي نر نژاد اسپراگ 48منظور 

گرم از مرکز  35/260 ± 20/30ماه با وزن  12/15 ± 14/2

پرورش و تكثیر حیوانات آزمایشگاهي دانشگاه آزاد اسلامي 

واحد مرودشت تهیه گردید. سپس موش های صحرایي تهیه 

شده به مدت یک هفته جهت آشنا سازی با محیط در 

آزمایشگاه فیزیولوژی ورزشي این واحد دانشگاهي 

نگهداری شدند. علاوه بر این تمام اصول اخلاقي کار با 

هي در این تحقیق بر اساس معاهده حیوانات آزمایشگا

هلسینكي و تحت نظر کمیته اخلاق پژوهش های زیست 

پزشكي دانشگاه آزاد .... با کد مصوب .... رعایت شد. این 

موارد شامل دسترسي آزادانه به آب و غذای حیوانات، 

ساعت، رطوبت  12ساعت به  12چرخه روشنایي و تاریكي 

درجه سانتي گراد،  24ا ت 22درصد، دمای متعادل  55نسبي 

در محیطي آرام و بدون سر و صدا در قفس های پلي 

 کربنات با قابلیت شست و شو نگهداری مي شدند. 

 القا بیماری و گروه بندی 

سر موش  40در ادامه پس از طي دوره سازگاری تعداد 

صحرایي پس از بیهوشي با داروی استنشاقي اتر، با استفاده از 

بر کیلوگرم از وزن بدن نوروتوکسین  میلي گرم 2تزریق 

رزرپین تهیه شده از شرکت سیگما آلدریچ با کد اقتصادی 

..... که در بافر سیترات و نرمال سالین حل شده بود به 

بیماری پارکینسون مبتلا شدند. این نكته قابل ذکر است که 

برای اطمینان از ابتلا به بیماری و موفقیت بودن مدل سازی 

 رزرپین با مشاهدهروز پس از تزریق  14 پارکینسون،

خونریزی اطراف چشم، پرخاشگری، اضطراب، پیچ و تاب 

های دمي، اختلال در شیوه راه رفتن، آزمون های چرخشي 

. در ادامه موش های صحرایي که (15)اطمینان حاصل شد 

 بیمار( کنترل 1)به بیماری مبتلا شده بودند به گروه های 

(PD( ،)2( تمرین )AT( ،)3 ویتامین )E (VE( و )4 )
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علاوه بر این برای  .ند( تقسیم شدAT+VE) Eتمرین+ویتامین 

سر  8تعداد  NGFو  BDNFبررسي اثرات القا بیماری بر 

( در HCموش صحرایي سالم به عنوان گروه کنترل سالم )

 نظر گرفته شدند. 

 پروتکل تمرین 

 تمرین هوازی در این تحقیق به مدت هشت هفته، پنج

جلسه در هفته انجام شد. برای این منظور ابتدا موش های 

. ندمتر بر دقیقه گرم کرد 8دقیقه با سرعت  5صحرایي برای 

 15در ادامه در هفته اول موش های صحرایي برای مدت 

. از هفته دوم ندمتر بر دقیقه دوید 10دقیقه با سرعت 

ته( متر بر دقیقه )برای هر هف 2سرعت نوار گردان  تمرینات،

دقیقه برای هر هفته اضافه شد تا در هفته هشتم  1/4و زمان 

دقیقه تمرین رسید  48متر بر دقیقه و زمان به  24 به سرعت

(15) . 

  Eتهیه و مصرف ویتامین 

تهیه شده از  Eدر طول دوره تحقیق مكمل ویتامین 

Solشرکت  arBi o با کد اقتصادی تهیه شد.  کشور چین

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

 8/4با  Eگرم 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 

یلوگرم از وزن بدن میلي گرم به ازای هر ک 30 روزانه

  .(16)را به صورت خوراکي دریافت نمودند  Eویتامین 

 تشریح و نمونه برداری 

 12ساعت پس از آخرین جلسه تمریني و در حالت  48

ساعت ناشتایي ابتدا موش های صحرایي با استفاده از کتامین 

(mg/kg 50( و زایلوزین )mg/kg 20 تهیه شده از شرکت )

وش شدند. جهت اطمینان از بي هوشي آلفاسان هلند بي ه

موش های صحرایي توسط آزمون های حس درد و فشردن 

پا آزمون شدند و پس از اطمینان از بي هوشي کامل ابتدا 

حفره جمجمه ای موش های صحرایي با استفاده از کاتر 

شكافته شد و سپس بافت مغز موش های صحرایي به دقت 

استخراج در کرایوتیوپ جدا شد؛ بافت مغز بلافاصله پس از 

های ویژه نگهداری بافت قرار داده شدند و سپس به دمای 

 منتقل شدند.  -70

 روش اندازه گیری متغیر ها 

در این تحقیق از روش  NGFو  BDNFگیری برای اندازه

qReal  Ti me PCR  40استفاده شد. بدین منظور ابتدا 

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

-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 

RNA با استفاده از ژل آگارز الكتروفورز و با استفاده از ،

گاه نانومتر با دست 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 )

با استفاده از پروتكل شرکت  cDNAادامه پس از سنتز 

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

مورد های ( از بر اساس راهنمای ژن1)جدول طراحي شده 

واکنش رونویسي معكوس انجام  PUBMEDدر سایت  نظر

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

 NCBIپرایمر ها با استفاده از نرم افزار موجود در سایت 

گیری سطوح بیان ژني ارزیابي گردید، همچنین جهت اندازه

 TBPیق با استفاده از ژن کنترل داخلي متغیرهای تحق

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-2نظر  به ژن مرجع از فرمول 

  آماریروش 
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-توزیع داده ها از آزمون شاپیرو ابتدا برای بررسي نحوه

ویلک استفاده شد. سپس با توجه به نرمال بودن توزیع داده 

ها برای بررسي تفاوت بین گروه ها از آزمون آنالیز واریانس 

یک راهه استفاده شد و برای تعیین محل تفاوت بین گروه ها 

و مقایسه زوجي گروه ها از آزمون تعقیبي توکي در نرم 

استفاده شد. همچنین سطح معني  26نسخه  SPSSافزار 

 در نظر گرفته شد 05/0داری برای تمام تجزیه و تحلیل ها 

 

 نتایج

نتایج آزمون آنالیز واریانس یک راهه نشان داد تفاوت 

و  BDNF (001/0=Pمعني داری در مقادیر بیان ژني 

48/53=F و )NGF (001/0=P  97/53و=F .وجود دارد ) 

توکي نشان داد مقادیر بیان ژني  نتایج آزمون تعقیبي

BDNF  در بافت هیپوکامپ گروهPD  به طور معني داری

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

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

بود. تفاوت معني داری در  PDمعني داری بیشتر از گروه 

(. اما در گروه P=90/0)مشاهده نشد  ATو  VEگروه های 

AT+VE  به طور معني داری بیشتر از گروه هایVE 

(001/0=P و )AT (001/0=P 1( بود )شكل .) 

به  PDدر گروه  NGFهمچنین نتایج نشان داد مقادیر 

(. اما در P=001/0بود ) HCطور معني داری کمتر از گروه 

 VE+AT( و 001/0=P) VE (001/0=P ،)ATگروه های 

(001/0=P به طور معني داری بیشتر از گروه )PD  .بود

مشاهده نشد  ATو  VEتفاوت معني داری در گروه های 

(72/0=P اما در گروه .)AT+VE  به طور معني داری بیشتر از

( بود )شكل AT (001/0=P( و 001/0=P) VEگروه های 

2 .) 

 

در گروه های  در بافت هیپوکامپ موش های صحرایی BDNF. مقادیر بیان ژنی 1شکل 

 پنج گانه تحقیق

 

( ***001/0=P کاهش معني دار نسبت به گروه )HC ؛

### (001/0=P افزایش معني دار نسبت به گروه )PD ؛

$$$ (001/0=P افزایش معني دار نسبت به گروه )VE ؛

^^^ (001/0=P افزایش معني دار نسبت به گروه )AT 

HC PD VE AT AT+VE

Series1 1/0000 0/4333 0/7433 0/7967 1/2767
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یپوکامپ موش های صحرایی در گروه های در بافت ه NGFمقادیر بیان ژنی . 2شکل 

 پنج گانه تحقیق
 

 

 

 

( ***001/0=P کاهش معني دار نسبت به گروه )HC ؛### 

(001/0=P افزایش معني دار نسبت به گروه )PD ؛$$$ 

(001/0=P افزایش معني دار نسبت به گروه )VE ؛^^^ 

(001/0=P افزایش معني دار نسبت به گروه )AT 

. 

 

 یریگجهیو نتبحث 

و  BDNFنتایج مطالعه حاضر نشان داد مقادیر بیان ژنی 

NGF  در گروهPD  به طور معنی داری کمتر از گروه

HC  بود. اما در گروهAT  مقادیر بیان ژنیBDNF  و

NGF  در بافت هیپوکامپ نسبت به گروهPD  .بیشتر بود

بر نروتروفین ها مطالعاتی انجام  ATدر ارتباط با تاثیر 

ت. همسو با مطالعه حاضر محققین نشان دادند که شده اس

تمرینات ورزشی متا آنالیز نشان داد تمرینات ورزشی با 

شدت های مختلف و طول دوره های بلند مدت می توانند 

شوند. همچنین مطلوب  BDNFموجب افزایش مقادیر 

ترین اثر مربوط به تمرینات با شدت های متوسط بود. 

رزشی با شدت های متوسط موجب علاوه بر این تمرینات و

-IGF) 1افزایش مقادیر سرمی عامل رشد شبه انسولین 

. در مطالعه ای (17)( در بیماران پارکینسونی می شود 1

HC PD VE AT AT+VE

Series1 0/9865 0/5350 0/9233 0/8650 1/2115

***
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دیگر محققین عنوان نمودند که تمرینات ورزشی وابسته 

به نوع و شدت بر نروتروفین ها اثر گذار هستند. این عامل 

ا به طور کلی با بررسی بستگی به سطح بیماری دارد. ام

مطالعات دیگر در این متا آنالیز نتایج نشان داد تمرین 

 BDNFاستقامتی با شدت های متوسط موجب افزایش 

در گردش بیماران گردید. اما اثر این ورزش ها بر 

. در یک (18)پلاستیسیته نورونی اندازه اثر کمتری داشت 

ورزشی از مطالعه دیگر محققین نشان دادند که تمرینات 

نوع تناوبی با شدت بالا، تمرین مقاومتی و تمرین هوازی 

هر سه موجب بهبود عملکرد شناختی، کیفیت خواب، 

و افزایش مقادیر در گردش  α-synucleinکاهش 

BDNF  در بیماران مبتلا بهPD  علی (19)می گردد .

رغم بررسی ها مطالعات کار آزمایی بالینی اکثرا با طول 

ت بوده اند. اما در این مطالعه علاوه بر بررسی دوره بلند مد

 مقادیر بیان ژنی این نوروتروفین ها در بافت مغز طول

دوره تمرین نیز با آنها متفاوت بود. بنابراین بهبود 

نروتروفینی در طول دوره کوتاه مدت می تواند یکی از 

نقاط قوت این مطالعه باشد. اما به طور کلی به نظر می 

رسد تمرینات ورزشی با مکانیسم افزایش پروتئین کیناز 

( منجر به فعال سازی AMPK) AMPفعال شده با 

شود. در ادامه عامل رونویسی هسته  PI3K/Aktمسیر 

منجر به  DNA( فعال شده و با انتقال به NRF1) 1ای 

رونویسی از پروتئین های متابولیکی، فعال سازی 

CEREB  و در نهایت رونویسی از نروتروفین هایی مانند

BDNF  وNGF  (20)می گردد. 

و  BDNFنتایج مطالعه حاضر نشان داد مقادیر بیان ژنی 

NGF افت هیپوکامپ موش های صحرایی گروه در بVE 

بود. در این زمینه  PDبه طور معنی داری بیشتر از گروه 

ارتباط  VEمحققین نشان دادند که افزایش سطوح سرمی 

معنی داری با کاهش خطر ابتلا به بیماری های 

. در این (13)نورودژنراتیو و به ویزه پارکینسون وجود دارد 

موجب کاهش  VEد که زمینه محققین نشان دادن

پراکسیداسیون لیپیدی، کاهش عوامل التهابی، تعدیل 

P38MAPK ،افزایش نیتریک اکسید سنتتاز اندوتلیالی ،

. در مطالعه ای دیگر (21)در سیستم عصبی می گردد 

موجب کاهش استرس  VEمحققین نشان دادند که 

اکسیداتیو القا شده توسط لیپوپلی ساکارید ها و کاهش 

. (22)در بافت مغز و گلیاها می گردد  6کین اینترلو

از دو مسیر  Eاطلاعات نشان می دهند که ویتامین 

افزایش ظرفیت آنتی اکسیدانی، افزایش آنتی اکسیدان 

های غیر آنزیمی و همچنین از مسیر افزایش بیان آنتی 

اکسیدان های آنزیمی در سیستم عصبی نقش دارند. علاوه 

و همچنین  PI3K/NRF2ن با افزایش بیا VEبر این 

، 1فعال سازی پروتئین هایی مانند سیناپتیک، سیناپسین 

CREB 2، کالمودولین کیتاز (CaMKII منجر به )

در سیستم عصبی مرکزی  NGFو  BDNFافزایش بیان 

 da Cunhaدر شرایط اختلالات نرودژنراتیو می شود )

Germano, 2023 علاوه بر این در مطالعه ای دیگر .)

منجر به افزایش بیان  VEن نشان دادند که محققی

SOD1 بهبود ،PI3K/Ak افزایش ،BDNF  و بهبود

. در (23)تمایز رده سلولی مشتق از نورون ها گردید 

و کو آنزیم  VEمطالعه ای نیز محققین نشان دادند که 

Q10  با بهبود جریان خون مغز، افزایش عامل رشد عروق

-BDNFسازی مسیر ( منجر به فعال VEGFاندوتلیال )

TrKB-CREB  و در نهایت بهبود عملکرد شناختی در

 .(24)رت های دارای اختلال نرودژنراتیو گردید 

و  BDNFهمچنین نتایج نشان داد مقادیر بیان ژنی 

NGF  در بافت هیپوکامپ موش های صحرایی گروه

AT+VE  به طور معنی داری بیشتر از گروهPD  .بود

در گروه ترکیب  NGFو  BDNFعلاوه بر این افزایش 
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AT  وVE  به مراتب مطلوب تر از گروه هایAT  وVE 

به تنهایی بود. در زمینه اثر همزمان برخی ویتامین ها 

بهر  VEهمراه با ورزش مطالعه ای نشان داد تمرین و 

کدام به تنهایی در بهبود نشانگر های آپوپتوزی و التهابی 

ان انها نیز مطلوب اثر مطلوبی داشتند. هر چند اثر همزم

بود. اما اثر تعاملی آنها کمتر از اثر هر کدام به تنهایی بود 

. همچنین در مطالعه ای هاشمی و همکاران نشان (25)

در افزایش  Cدادند که ترکیب تمرین هوازی و ویتامین 

آنتی اکسیدان های بافت مغز موش های صحرایی مبتلا به 

وه بر این در مطالعه . علا(26)بیماری آلزایمر موثر بود 

حجاریان و همکاران نیز نتایج نشان داد که در ترکیب 

به  SIRT1و  PGC-1αمقادیر  VEتمرین هوازی و 

. به نظر (14)طور معنی داری بالاتر از سایر گروه ها بود 

هر دو با مکانیسم  Eمی رسد تمرینات ورزشی و ویتامین 

د. به گونه های مشترکی در بهبود نروتروفین ها نقش دارن

ای که این دو مداخله در افزایش پلاستیسیته نورونی، 

، فعال α-synucleinافزایش جریان خون مغز، کاهش 

، فعال سازی مسیر AMPK/PI3K/Aktسازی مسیر 

CREB/BDNF  وNGF  اثر گذار هستند بنابراین این

دو مداخله اثر یکدیگر در افزایش نروتروفین ها را از مسیر 

می کنند. با توجه به اهمیت عملکرد  مشترکی تقویت

، عدم ارزیابی این آزمون بالینی از PDشناختی در بیماری 

محدودیت های مطالعه حاضر است. بنابراین پیشنهاد می 

گردد در مطالعات آتی در کنار نروتروفین ها عملکرد 

شناختی نیز مورد ارزیابی قرار گیرد. همچنین با توجه به 

و مسیر  AMPK/PI3K/Aktاشتراک مسیر 

CREB/BDNF  عدم ارزیابی این مکانیسم های سلولی

مولکولی از دیگر محدودیت های مطالعه حاضر می باشد. 

از این رو پیشنهاد می گردد در مطالعات آتی مسیر های 

 بالا دست و پایین دست نروتروفین ها نیز ارزیابی شوند. 

 نتیجه گیری 

ر می رسد اگرچه با توجه به نتایج این مطالعه به نظ

هر کدام به تنهایی موجب  Eتمرین هوازی و ویتامین 

بهبود بیان نروتروفین ها می گردد. با این حال این دو 

مداخله می توانند از مسیر های مشترک اثر یکدیگر را در 

بیان نروتروفین ها در شرایط مدل سازی بیماری 

 پارکینسون تقویت کنند.
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 Abstract 

Introduction: Parkinson's disease (PD) is associated with disruption of 

neurotrophins. Previous studies have reported the favorable effect of 

exercise and some antioxidants. But their simultaneous effect is still not well 

known. Therefore, the aim of the present study was to investigate the effect 

of eight weeks of aerobic exercise with vitamin E supplementation on some 

neurotrophins in the hippocampal tissue of rats with Parkinson's disease. 

Methods: In this experimental study, 40 Sprague-Dawley male rats (age 14-

16 months and weight 250-270 grams) were given parkinsonism with 2 

mg/kg reserpine (Rse) into groups (1) pd, ( 2) AT, (3) VE and (4) AT+VE 

were divided. In order to investigate the effects of Res on the variables, 8 

rats were included in the healthy control group (HC). Aerobic training was 

done for eight weeks, five sessions a week and each session lasted 15-48 

minutes at a speed of 10-24 meters per minute. VE was also taken orally at 

30 mg/kg daily. To analyze the data, one-way analysis of variance and 

Tukey's post hoc test were used (P≥0.05). 

Findings: BDNF and NGF gene expression values in VE, AT and VE+AT 

groups were significantly higher than PD group (P=0.001). Also, the 

increase of these two nortrophins in the AT+VE group was significantly 

higher than the VE and AT groups (P=0.001). 

Conclusion: According to the results of this study, it seems that although 

aerobic exercise and vitamin E alone improve the expression of 

neurotrophins. However, these two interventions can strengthen each other's 

effects in the expression of neurotrophins in the conditions of Parkinson's 

disease modeling. 

Keywords: Exercise, Vitamin E, Neurotrophins, Hippocampus, Parkinson's 

Disease 
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