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Abstract  

Aim:      Parkinson's disease is a neurodegenerative disease characterized by the destruction of 

dopaminergic neurons in the substantia nigra region of the brain. Alpha-synuclein is a protein 

that forms plaques called Lewy bodies in Parkinson's disease and is considered the main cause 

of brain tissue damage. The purpose of the present study was to determine the effect of an intense 

interval training period and acetyl-L-carnitine (ALC) supplementation on alpha-synuclein and 

thioredoxin (TRX) protein levels in the brains of 6-hydroxydopamine-induced parkinsonian rats. 

Research method: The statistical population of this study included 36 Wistar male rats, which 

were randomly divided into 6 equal groups: healthy control group, sham surgery group, 

Parkinson's control group, Parkinson's exercise group, Parkinson's supplement group, 

Parkinson's exercise and supplement group. This experimental research was carried out during 

12 weeks of training and the drug receiving groups received ALC supplement once a day for 12 

weeks with a dose of 100 mg/kg by gavage. Behavioral tests were performed to confirm the 

creation of the Parkinsonian model. Tissue samples were obtained 48 hours after the last exercise 

program. Results: The findings showed that after 12 weeks of HIIT training and ALC 

consumption, there was a significant difference in TRX (P=0.001) and alpha-synuclein 

(P=0.001) values between the study groups. The results of the follow-up test showed that the 

values of TRX and alpha-synuclein in the exercise+supplement group increased (P=0.001) and 

decreased (P=0.002) respectively, compared to the Parkinson's control group. There was no 

significant difference in the values of alpha-synuclein in the training (p=0.114) and supplement 

(p=0.325) groups compared to the Parkinson's control group. Conclusion: Intense intermittent 

exercise with ALC supplement may be effective in improving cell damage and function of 

Parkinson's patients by modulating some oxidative regulatory pathways, including increasing 

TRX antioxidant enzyme and reducing brain tissue alpha-synuclein accumulation.  

   

Keywords:    Intense interval training, thioredoxin, alpha-synuclein, 6-hydroxydopamine, 
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Extended abstract  

Background 

Parkinson's disease is a neurodegenerative disorder that results from the loss of dopaminergic neurons in the substantia 

nigra. Genetic factors, increased intracellular calcium, oxidative stress, mitochondrial dysfunction, and cytotoxic factors 

cause neuronal death (1). Alpha-synuclein is a protein that forms plaques called lewy body in the including Parkinson's, 

as a major cause of cellular damage and brain tissue deterioration (2). The treatment of Parkinson's disease is based on 

dopamine analogues, which cause a drug-resistant complication over time (3). The purpose of this study was to investigate 

the effect of high intensity interval training and acetyl-L-carnitine supplementation on the levels of alpha-synuclein and 

thioredoxin in the brains of parkinsonian rats induced by 6-hydroxydopamine.  

Materials and Methods 

The statistical population of this research included 36 Wistar male rats, which were randomly divided into 6 equal groups: 

healthy control group, surgical sham group, Parkinson's control group, Parkinson's training group, Parkinson's supplement 

group, Parkinson's training and supplement group. This experimental study was carried out during 12 weeks of training 

(5 sessions per week) and the drug receiving groups received acetyl-L-carnitine supplement once a day for 12 weeks with 

a dose of 100 mg/kg by gavage. Behavioral tests were performed in order to confirm the creation of the Parkinsonian 

model. Tissue samples were taken 48 hours after the last exercise program to measure the levels of alpha-synuclein and 

thioredoxin protein in brain tissue. Data were analyzed by ANOVA and Tukey post hoc tests at a significance level of p 

<0.05 by SPSS software and Graphpad software. 

Behavioral tests 

Four weeks after disease induction, behavioral tests were performed in all groups to evaluate the amount of damage 

caused in the brain of mice and the possibility of creating a Parkinsonian model. The rotation test was used to evaluate 

motor symmetry, the load test was used to evaluate catalepsy or muscle contractions, and the Morris water maze test was 

used to evaluate the spatial memory of rats, which are the most common tests to evaluate the Parkinson's model (4). After 

confirming the induction of Parkinson's disease by the results of behavioral tests, the treatment protocol was started 

according to the grouping. 

Exercise protocols 

During the first week, animals were familiarized with the exercise protocol on a motorized treadmill (0%, 6 - 10 m.min-

1, 5 - 10 min.d-1) for one week. Then, an incremental exhaustive exercise test was implemented to assess the maximal 

speed, commenced with 10 m.min-1, with an increase of 3 m.min-1 every 2 min until failure. Failure was defined when 

the rats could not continue running despite electric shocks and when they were unable to upright themselves when placed 

on the back (5). 

Findings 

The findings showed, 12 weeks of high intensity interval training had a significant effect on increasing thioredoxin 

reductase one (p=0.005), and caused a decrease the level of alpha-synuclein in the substantia nigra of the brain of rats in 

training group compared to the Parkinson's control group, although this decrease was not significant. (p=0.114) Also, the 

results of this study showed that performing high intensity interval training and simultaneous consumption of acetyl L-

carnitine supplement in Parkinson's model rats induced with 6-hydroxydopamine had the most significant effect in the 

thioredoxin reductase one (p=0.001) as well as the most significant decrease in alpha-synuclein (p=0.002) compared to 

Parkinson's control group. 

 
Conclusion 

 

Few studies have investigated the effect of HIIT and acetyl L-carnitine supplementation on pathways related to the 

progression of Parkinson's disease. The results of the present study showed that after a period of high intensity interval 

training and acetyl L-carnitine supplementation, TRX levels in the brain's substantia nigra increased significantly in the 

training + supplementation group compared to the Parkinson's control group. Regular exercise, a chronic physical stress, 
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is able to produce appropriate adaptations in response to increased ROS production. These adaptations are related to 

several systems, among which the thioredoxin system plays a major role (6). The thioredoxin system protects the cell 

against oxidative stress by eliminating reactive oxygen species through a variety of direct and indirect mechanisms (7). 

The activation of Nrf2 transcription factor due to exercise and acetyl L-carnitine supplementation inhibits lipid 

peroxidation and reduces alpha-synuclein levels (8). Acetyl-L-carnitine treatment also prevents age-related changes in 

mitochondrial respiration and reduces oxidative stress biomarkers by up-regulating HO-1 (heme oxygenase-1), Hsp70 

(heat shock protein 70), and superoxide dismutase in aged mice (9). 

 
Article message 

 

The present study suggests that high intensity interval training with acetyl L-carnitine supplementation leads to an increase 

in TRX and a decrease in alpha-synuclein accumulation in the brain tissue of desert rats with Parkinson's disease. These 

changes seem to be effective in improving the severity of Parkinson's disease. Doing HIIT exercises along with taking 

acetyl-L-carnitine can be considered as an auxiliary and alternative treatment for those suffering from this type of disease. 

However, it seems necessary to conduct more studies in this field.  

Keywords:  Intense interval training, thioredoxin, alpha-synuclein, 6-hydroxydopamine, Parkinson  
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کارنتین بر تیوردوکسین  و آلفاسینوکلئین بافت  -سازی استیل التاثیر تمرین تناوبی شدید و مکمل 

 های نر مدل پارکینسونی مغز موش 

 

   5، داریوش مهاجری  4، حسن پوررضی  3، میرعلیرضا نورآذر * 2فرزاد زهساز  ،1یوسف غفاری 

    1403/ 12/04تاریخ پذیرش:                  12/1402/ 13تاریخ دریافت:  

 چکیده 
پارکینسون یک   هدف:  تخریب  بیماری  که کنندهبیماری  است  از عصبی  در رفتن سلول بینبا  دوپامینرژیک  ناحیه  های عصبی 

بادی در بیماری پارکینسون، نام لوییهایی بهتشکیل پلاک سینوکلئین پروتئینی است که با شود. آلفا میسیاه مغز مشخص جسم 
حاضر، تعیین اثر یک دوره تمرین  از اجرای پژوهششود. هدف مغز محسوب میهای سلولی بافتاصلی آسیبعنوان عامل به

استیلتناوبی مکمل  مصرف  و  )-ال-شدید  بر ALCکارنتین  آلفا(  پروتئین  )سطوح  تیوردوکسین  و  مغز TRXسینوکلئین   )

رت نر سر   36جامعه آماری تحقیق حاضر شامل    روش پژوهش: دوپامین بود.  هیدروکسی-6از  های پارکینسونی ناشی موش 

کنترل پارکینسون، گروه تمرین جراحی، گروه کنترل سالم، گروه شم گروه مساوی: گروه 6تصادفی در  ویستار بودند که بطور نژاد
هفته   12مدت  پارکینسون، گروه مکمل پارکینسون، گروه تمرین و مکمل پارکینسون، تقسیم شدند. این پژوهش تجربی، در 

بصورت   mg/kg 100 هفته با دوز 12مدت روز بهبار در را یک  ALCکننده دارو، مکمل های دریافتتمرین اجرا گردید و گروه
ساعت پس از    48های بافتی  های رفتاری بمنظور تایید ایجاد مدل پارکینسونی اجرا گردید. نمونهگاواژ دریافت کردند. تست 

داری ، تفاوت معنی ALCو مصرف    HIITهفته تمرین    12از  پس ها نشان دادند  یافته  ها: یافتهد.  ی تمرین، تهیه شآخرین برنامه 

داد که  تعقیبی نشانهای مطالعه وجود داشت. نتایج آزمون ( بین گروهP=0/ 001آلفاسینوکلئین )( و 001/0=P)  TRXدر مقادیر  

را   (P=0/ 002)و کاهش    (P=001/0)ترتیب بیشترین افزایش  تمرین+مکمل بهدر گروه  و آلفاسینوکلئین    TRXمقادیر  
( و مکمل  p=114/0های تمرین )داری در مقادیر آلفاسینوکلئین در گروهتفاوت معنی  داشت.  کنترل پارکینسوننسبت به گروه  

(325 /0=p .نسبت به گروه کنترل پارکینسون وجود نداشت ) با مصرف مکمل تمرین تناوبی شدید همراه  گیری: نتیجهALC 

تنظیم از  مسیرهای  برخی  تعدیل  از طریق  آنتیاکسایشی  آنزیم  افزایش  آلفاسینوکلئین    TRXاکسیدانی  جمله  تجمع  کاهش  و 
 های سلولی و عملکرد بیماران پارکینسونی موثر باشد.است در بهبود آسیب مغز ممکن بافت

 هیدروکسی دوپامین، پارکینسون.-6تمرین تناوبی شدید، تیوردوکسین، آلفا سینوکلئین،  های کلیدی: ژهو 
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 مقدمه 
، دومین بیماری شایع عصبی در دنیا است که    1(PDبیماری پارکینسون )

می  آن  پاتولوژیک  علائم  سلول از  رفتن  بین  از  به  عصبی  توان  های 
دوپامینرژیک در قسمت متراکم ماده سیاه و بخش شکمی تگمنتوم مغز  

. بر اساس گزارش  (1) میانی و همچنین تجمع آلفا سینوکلئین اشاره کرد  
ها ایران در آینده نه چندان دور، به یک جامعه با اکثریت سالمند تبدیل  
خواهد شد. با افزایش قشر سالمند تعداد مبتلایان به بیماری پارکینسون  

یافت   خواهد  در  (2) افزایش  پارکینسون  بیماری  شود  می  زده  تخمین   .
میلیون نفر را تحت تاثیر قرار داده است. سالانه    10تا    7سراسر جهان حدود  

بیماری می شوند. هزینه های   60 این  ایالات متحده دچار  در  نفر  هزار 
بیلیون دلار در   25مستقیم و غیرمستقیم بیماری پارکینسون سالانه حدود 

 . (3)ایالات متحده است 

کنند که یک  های دوپامینرژیک میانجی عصبی دوپامین را ترشح می نورون
شکل  برای  بالقوه  مکانیسم سوبسترای  و  سیناپسی  حافظه  پذیری  های 

باشد با کاهش سطح دوپامین و متعاقب آن برهم خوردن سطوح تعادلی می
های عصبی مهم  عنوان انتقال دهنده دوپامین و استیل کولین که هر دو به 

شوند، دیگر مراکز کنترل کننده حرکات بدن نامنظم کار  بدن محسوب می
 . (4)شوند کرده و موجب ایجاد اختلالات حرکتی در این بیماران می 

دو  بیماری :   اصلی  پاتولوژیایی مشخصه  پارکینسون   آپوپتوز  .  1دارد 

فعال گونه تولید و  اکسیداتیو استرس از ناشی دوپامین نورونهای  های 

 را قامت حفظ در و ناتوانی حرکات کندی و  سختی که ،2(ROSاکسیژن )

می   آلفاسینوکلئین   پروتئین حاوی که تشکیل لوی بادیها .2ایجاد می کند.
فرمهای(5)باشند   آلفاسینوکلئین .   اصلی ترکیبات از یکی آمیلوئیدی 

 پارکینسون دربیماری  دوپامینرژیک  سلولهای درون )بادی لوئی(تجمعات  

-  آلفا سنتز سرعت بین تعادل به   CNS در سینوکلئین -آلفا است. سطح
عدم  وابسته آن ترخیص و  آن تجمع ینوکلئین،س  این  بین تعادل  است 

 شود سبب را سینوکلئین -آلفا از طبیعی غیر سطح تواند می ها مکانسیم

این پروتئین می تواند به فضای خارج  (6)باشند   سمی است  ممکن  که  .
سلولی ترشح شود و با مکانیسم های مختلف به سلول گیرنده وارد شده و  
زمان   مدت  سینوکلئین  آلفا  کند.   منتقل  سایرسلولها  به  را  زایی  بیماری 
طولانی است که به خاطر اهمیت و با توجه به نقش آن در پیشرفت ییماری  

گ قرار  توجه  مورد  پذیری  پارکینسون  انعطاف  پروتئین  این  است.  رفته 
ساختاری قابل توجهی را نشان می دهد و این ویژگی برای عملکرد صحیح  

( پارکینسون  بیماری  پاتولوژیک  پیشرفت  یا  و  است. PDسلولی  مهم   )

 

 1. Parkinson disease                        
2. Reactive oxygen species 

تشکیل انواع الیگومرهای داخل سلولی از تجمع های آلفا سینوکلئین در  
 .(7) جسم سیاه مغز، با پیشرفت بیماری پارکینسون مرتبط است 

اند که احتمالاً استرس اکسیداتیو و التهاب و اختلال  مطالعات نشان داده 
.  (8)عملکرد میتوکندری، نقش کلیدی در پاتوژنز بیماری پارکینسون دارد 

گزارش شده است که استرس اکسیداتیو، تجمع آلفا سینوکلئین را در نورون 
درون سلولی   ROSهای دوپامینرژیک افزایش می دهد و منجر به تولید  

تولید   از  ناشی  یافته  افزایش  استرس  گردد،  می  از    ROSبیشتری  یکی 
مکانیسم های پیشنهادی برای مرگ نورون های دوپامینرژیک در بیماری  

اکسیدانی دارند،  . بنابراین عواملی که اثرات آنتی (9)پارکینسون می باشد  
ای  توانند نقش درمانی در این بیماری داشته باشند.. تنظیم بخش عمدهمی

عهده   بر  سلول  درون  اکسایشی  مسیرهای  کنترل  و  اکسایشی  حالت  از 
برخی عوامل از جمله رونویسی و بیان ژن تیوردوکسین است که با استفاده  

پروتئینNADPHاز   غیردی ،  به  را  سولفیدی  دی  تبدیل های  سولفیدی 
سلولی   درون  اکسایشی  حالت  تنظیم  و  آپوپتوز  مهار  به  منجر  و  کرده 

درچند(10) گردد  می  اکسیدانی آنتی هایپروتئین بر تمرکز اخیر سال . 

( تیوردوکسین  یافته افزایش  TR )3تیوردوکسین  مقابله  هااست.   با ضمن 

نیز رشد عوامل بر سلولی، مرگ و  اکسیداتیو شرایط دارند.  تأثیر سلولی 
( عملکردهای همه جانبه سلولی از جمله تمایز  TR1تیوردوکسین ردوکتاز ) 

یک آنزیم آنتی اکسیدان وابسته به    TR1و رشد سلولی را حفظ می کند.  
NADPH4    است که نقش دفاعی مهمی در برابر آسیب اکسیداتیو ایفا می

است که ممکن است نقش مهمی در    TR1کند. مغز حاوی مقدار زیادی  
 . (11) داشته باشد  PDدرمان  

تواند از پیشرفت علایم این بیماری تا  اگرچه، داروهایی وجود دارد که می 
یک دهه جلوگیری کند، در بسیاری از موارد مخصوصا در بیماران با سن  

های دارویی کارایی خود را از دست داده و حتی ممکن است  زیاد، درمان 
. از این رو در حال حاضر تحقیقات  (12)انحطاط عصبی را افزایش دهند  

نورون مرگ  از  جلوگیری  برای  نوین  های  روش  شناخت  های  به سمت 
می  بیماری  این  پیشرفت  کندکردن  و  سیاه  جسم  در   باشد.دوپامینرژیک 

دهد فعالیت ورزشی  ای وجود دارد که نشان می علاوه براین، شواهد فزاینده
شود که از اختلالات  موجب کاهش نقایص بدنی و شناختی بیمارانی می 

سیستم عصبی مرکزی شامل: پارکینسون، سکتۀ مغزی و آسیب نخاعی  
در بهبود بیماری   HIITبرند اما اینکه کدام نوع تمرینات هوازی و یا  رنج می

پارکینسون بر دیگری برتری دارد، مشخص نبوده و دارای نتایج متناقضی 
تمرینات  (14,  13)هستند   اینکه  به  توجه  با  حال،  این  با   .HIIT    اغلب

برای   است  ممکن  است،  کمتری  انرژی  هزینه  و  وقت  صرف  مستلزم 
تر بوده و بیشتر مورد استقبال قرار گیرد. تمرینات  بسیاری از افراد مناسب 

( نوع خاصی از تمرینات ورزشی با شدت بالا  HIITتناوبی با شدت بالا )

3  .Thioredoxin 
4 . Nicotinamide adenine dinucleotide phosphate 
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دوره  شامل  و  دوره هستند  و  شدید  فعالیت  متناوب  و  کوتاه  های های 
رود در  که انتظار می   (15)استراحت مکرر یا ورزش با شدت پایین است  

در    HIITموثر باشد. چند کارازمایی بالینی معدود تاثیر تمرین    PDبهبود  
داده   PDبیماران   قرار  بررسی  مورد  به را  و همکاران  اند،  ودلی  مثال  طور 

کلیه  2015) در  تیوردوکسین  پروتئین  که  دادند  نشان  پژوهشی  در   )
در  روش افزایش  این  اما  بود،  یافته  افزایش  پلاسما  در  تمرینی  های 
بود  گروه بیشتر  بالا  شدت  با  تمرین  همکارانش  (16) های  و  لپالانین   .

مغز  2009) در  را  تیوردوکسین  سطح  ورزشی  تمرین  که  دادند  نشان   )
. کاسکون و همکاران پیشنهاد  (17) دهد  های غیردیابتی افزایش میموش 

آنزیممی واکنش  که  فعالیتدهند  بر  مغز  ضداکسایشی  بدنی  های  های 
. مطالعات متعدد  (18) ها دارد  بستگی به نوع، مدت و شدت فعالیت موش

داده  بیماران  نشان  مغز  در  آلفاسینوکلئین  افزایش  از  ورزش  که  اند 
تواند به میزان قابل توجهی سطح  و می  (19)کند  پارکینسونی جلوگیری می

بیماران پارکینسونی   (21)های قرمز  و گلبول  (20)این پروتئین را در مغز  
که   دادند  نشان  پژوهشی  در  همکاران  و  ژو  دهد.  ورزش    3کاهش  ماه 

داوطلبانه دویدن روی یک چرخ، باعث کاهش سطح آلفاسینوکلئین مغز و  
توجه  رسد ورزش از افزایش قابل نظر میافزایش سطح آن در پلاسما شد. به 

ها، با افزایش پاکسازی آن از مغز به جریان خون،  آلفاسینوکلئین مغز موش 
. بر اساس گزارش محققان، ورزش و فعالیت بدنی  (22)کند  جلوگیری می

منظم خطر آسیب های آینده نورونی مانند پارکینسون و دیگر بیماری های  
تحلیل نورونی را کاهش می دهد. لذا ورزش می تواند یک رویکرد کاملا  
بیماری   برای  عصبی  و  محافظتی  های  درمان  توسعه  برای  منطقی 

ان به بیماران خود این روش درمانی  پارکینسون باشد در حال حاضر پزشک
 .(23)را توصیه می کنند 

 و  لیزین   از مشتق آمینواسیدی ترکیب یک 5 ( ALCال کارنیتین) استیل 
ویژه  به موادغذائی متابولیسم در اهمیتی حائز نقش که باشد متیونین می

پژوهش  دارد. ها چربی می برخی  ماده  این  که  است  داده  نشان  تواند ها 
 مورد در .های غذایی استفاده شوداکسیدان مهم در رژیم عنوان یک آنتی به

 مغزی آسیب میزان کاهش دهندگی اکسیداتیو، استرس ضد اثرات ماده این

ضد   و  آلزایمر ضد صرع، تجربی مدل تشنجی در ضد ایسکمی، القا  دنبال به
پارکینسون مورد بررسی قرار گرفته و اثر حفاظتی و آنتی اکسیدانی استیل  

. از آنجایی (25,  24) های قبلی به اثبات رسیده است  ال کارنیتین در بررسی 
یک  می   ALCکه   عنوان  به  و  کرده  عبور  مغز  خونی  سد  از  تواند 
در مقابل  اکسیدان مستقیم عمل کند می آنتی اثر محافظتی عصبی  تواند 

های مسن داشته باشد. حشمتی و همکارانش  عوامل اکسیداسیون در موش 
تواند از طریق افزایش  کارنتین می - ای نشان دادند که استیل الطی مطالعه 

 

5  .Acetyl-L-carnitine 

ها در برابر آسیب  پایداری غشاهای سلولی، موجب افزایش مقاومت نورون
آنتی از طرفی، ظرفیت  اکسیدانی مغز را در برابر آسیب  اکسیداتیو شود و 

. بروال و همکاران در پژوهشی نشان دادند تجویز استیل (26)افزایش دهد  
موش-ال در  را  تیوردوکسین  بیان  قرار  کارنتین،  هیپوکسی  در  که  هایی 

 . (27) طور قابل توجهی افزایش داد  گرفتند به
به مکانیسم  بیماری باتوجه  در    HIITما فرض کردیم که    PDزایی  های 

الهم  استیل  مکمل  مصرف  با  شناخت  - افزایی  در  است  ممکن  کارنتین 
مفید    PDهای جدید درمانی و مکانیسم آن برای بیماران مبتلا به  استراتژی

به  برای  بین  باشد.  تعادل  کنترل  زمینۀ  در  بیشتر  اطلاعات  آوردن  دست 
آنتی بهعوامل  اکسایش،  عوامل  و  بهاکسیدانی  و  ویژه  تمرینات  دنبال 

دارویی، نیاز به مطالعۀ مسیرهای سیستم دفاع ضداکسایشی  های غیرمکمل 
در شرایط مختلف وجود دارد؛ بنابراین، در پژوهش حاضر سعی شده است  

گیری عوامل درگیر در شرایط استرس اکسیداتیو با مداخله  با بررسی و اندازه 
التم استیل  و مکمل  تناوبی  از مسیرهای  - رینات  بهتری  کارنتین، درک 

به  تاثیر  ضداکسایشی  بررسی  حاضر،  مطالعه  از  هدف  بنابراین  آید.  دست 
کارنتین بر پروتئین  - سازی استیل التمرین تناوبی شدید همراه با مکمل 

موش  مغز  بافت  آلفاسینوکلئین  و  مدل  تیوردوکسین  نر  صحرایی  های 
 هیدروکسی دوپامین است.-6پارکینسونی ناشی از  

 

 روش پژوهش 
از نوع تجربی مداخله  آزمایشگاهی می مطالعه حاضر  باشد که در طی  گر 

پروتکل و  اخلاقی  ملاحظات  کلیه  آن،  حیوانات  انجام  روی  کار  های 
آزمایشگاهی، براساس موازین مورد تایید کمیته نظارت بر حقوق حیوانات  

بوده  )  آزمایشگاهی  این  IR.IAU.TABRIZ.REC.1401.093است   .)
مطالعه در آزمایشگاه فیزیولوژی دانشکده دامپزشکی دانشگاه آزاد اسلامی  

بعد از ظهر انجام    2صبح الی    8واحد علوم پزشکی تبریز هر روز از ساعت  
سر موش صحرایی نر بالغ نژاد    36شد. برای انجام تحقیق حاضر، تعداد  

تقریبی   وزن  با  )تهران  270± 20ویستار  پاستور  انستیتو  از  ایران( - گرم، 
منظور عادت کردن به شرایط  د. حیوانات به مدت یک هفته بهخریداری ش

نگه  مرکز  در  دامپزشکی  جدید،  دانشکده  آزمایشگاهی  حیوانات  داری 
داری برای  داری شدند. شرایط تغذیه و نگهدانشگاه آزاد اسلامی تبریز، نگه

گروه بهتمام  و  یکسان  دمای   12صورت  ها  و  روشنایی/تاریکی  ساعت 
طور آزاد در  درجه سلسیوس بود. جیره غذایی یکسان و آب نیز به   2±21

هفته،   از یک  که پس  است  ذکر  به  قرار گرفت. لازم  حیوانات  دسترس 
 آزمایش تجربی شروع شد. 
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تجربی: گروه- آزمایش  انجام  نحوه  و  حیوانات  ابتدا    بندی 

 گروه مساوی تقسیم شدند: 6طور تصادفی به ها به موش 
 داری شدند. ( که در طول آزمایش در قفس نگه coگروه شاهد سالم ) -1 
( که تنها توسط جراحی استریوتاکسی،  Shگروه شاهد جراحی یا شم )   -2 

همراه اسید آسکوربیک دریافت کرده و در طول آزمایش در قفس  سالین به 
 داری شدند.نگه

های این گروه به صورت یکطرفه،  ( که به موش PDگروه پارکینسون )  -3 
) -6سم   دوپامین  )OHDA-6)6هیدروکسی   ،Sigma Aldrich, USA 

St. Louic, MO.داخل جسم سیاه سمت چپ تزریق شد ) 
( که حیوانات این گروه تمرین  ETگروه پارکینسون+تیمار با ورزش )  -4 

هفته انجام دادند    12روز هفته به مدت    5تناوبی شدید را طبق پروتکل،  
(15). 
های این گروه با استفاده از  ( که موش ALCگروه پارکینسون+تیمار ) -5 

( با دوز  Acetyl-L-Carnitine by ATP Scienceکارنتین )- ال-استیل
mg/kg100    هفته بصورت گاواژ تیمار شدند    12یک بار در روز به مدت

(28). 
( AETکارنتین )-ال- گروه پارکینسونی تیمار شده با ورزش و استیل  -6 

همزمان تمرین را انجام داده و مکمل    5و    4های  که به طور مشابه گروه 
 کارنتین را استفاده کردند.- ال-استیل

تزریق:   - برای  استریوتاکسی  دستگاه  با  تحقیق    جراحی  در 

گروه در  پارکینسون  مدل  ایجاد  جهت  با حاضر  تیمار  پارکینسونی،  های 
استیل با  تیمار  و  - ال-ورزش،  ورزش  با  همزمان  تیمار  گروه  و  کارنتین 

به - ال-استیل که  همکاران  و  روغنی  روش  از  تزریق  کارنتین،  صورت 
محلول حاوی اسید    μl5در    μg5/12میزان کلی  که به  OHDA-6دوز  تک 

( در  Sigma Aldrich, USA St. Louic, MOدرصد )  2/0آسکوربیک  
شد   استفاده  بود،  و  (29)حیوانات  نوازش  از  بعد  حیوانات  منظور  بدین   .

صفاقی   داخل  تزریق  با  )  mg/kg  90هندلینگ،   ,Bremerکتامین 

Germany   و  )mg/kg  10  ( بیهوش Alfasan, Hollandزایلازین   )
گردیده و سپس موهای سر حیوان کاملا تراشیده شده و در داخل دستگاه  
استریوتاکسی )شرکت استولتینگ، آمریکا( ثابت شد. برای حفظ حرارت،  

می  قرار  حوله  داخل  در  جراحی  حین  در  حیوان  اساس بدن  بر  گرفت. 
به  )مختصات  پاکسینوس  اطلس  از  آمده  -=AP=-5.5mm  ،DVدست 

7.3mm ،ML=-2.6mm  تزریق در جسم سیاه سمت چپ انجام گرفت ،)
( از محل خارج  27سوزن )شماره  دقیقه از انجام تزریق، سر   5. پس از  (30)

و   سالین  تجویز  یک  به  OHDA-6شد.  سرعت  با  و  آهسته  صورت 
 میکرولیتر در دقیقه بود.  

 تست های رفتاری  -

 

6  .  6-Hydroxydopamine.  

چهار هفته بعد از القاء بیماری، برای ارزیابی میزان آسیب ایجاد شده در  
های رفتاری در تمام  ها  و احتمال ایجاد مدل پارکینسونی، تستمغز موش 

ها اجرا گردید. تست چرخشی برای ارزیابی تقارن حرکتی، بار تست  گروه
برای ارزیابی کاتالپسی یا انقباضات عضلانی و تست ماز آبی موریس جهت 
ارزیابی حافظه فضایی رت ها که معمول ترین تست های ارزیابی مدل  

گرفته   بکار  هستند  بیماری   .(31)شد  پارکینسون  القای  تایید  از  بعد 
تست نتایج  توسط  رفتاری،  پارکینسون  مطابق    پروتکل های  درمان 

 بندی آغاز شد گروه

دقیقه با   10تا  3ها یک هفته به مدت ابتدا آزمودنی پروتکل تمرین:  -

متر در دقیقه با راه رفتن بر روی تردمیل )شرکت تجهیز    10تا    6سرعت  
آزما، تبریز، ایران( ویژه جوندگان آشنا شدند. ارزیابی توان هوازی با محاسبه  
محاسبه   و  مصرفی  اکسیژن  حداکثر  به  رسیدن  زمان  در  بیشینه  سرعت 

استفاده با  اساس    تعیین شدت تمرین  بر  بیشینه،  تعیین ظرفیت  از تست 
max2VO  5ی تمرینی بصورت زیر انجام گرفت: پس از در ابتدای برنامه  

  10ی تردمیل با سرعت متر در دقیقه، برنامه  5دقیقه گرم شدن با سرعت 
دقیقه    2- 3درجه تنظیم شد این سرعت برای    10متر در دقیقه و زاویه  
متر در دقیقه بر سرعت    3دقیقه یکبار به مقدار    2حفظ شده، سپس هر  

زمانی بدست   بیشینه  براین اساس حداکثر سرعت  افزوده شد.  نوارگردان 
رغم اعمال شوک، دیگر نتوانستند سرعت ثابت خود ها علیآمد که موش 

. پروتکل  (33,  32)را حفظ کرده و با افزایش سرعت قادر به دویدن نشدند  
دقیقه سرد کردن با   5دقیقه گرم کردن و    10تمرین تناوبی شدید شامل  

درصد سرعت    85متر در دقیقه و تناوب تمرین با شدت بالا )  5سرعت  
درصد    35-40دقیقه و تناوب تمرین با شدت پایین )  2بیشینه( به مدت  

دقیقه تعیین گردید. شدت تمرین بر اساس   2سرعت بیشینه( هم به مدت 
ی اول درصد افزایش یافت. تعداد تناوب در هفته  5اصل اورلود هر هفته  

توان موش   2با   به  توجه  با  بعدی  های  در هفته  و  ها  تکرار شروع شده 
ی مناسب، در  (. جهت اطمینان از سرعت بیشینه 1افزایش یافت )جدول  

را  بیشینه  ظرفیت  تعیین  تست  آزمایش،  تحت  حیوانات  هفته،  هر  پایان 
 .(15)انجام دادند  

روز،    کارنتین: -ال-تیمار با استیل  - بار در  حیوانات این گروه یک 

تک به )صورت  بمدت    mg/kg  100دوز  ال    12(  استیل  مکمل  هفته، 
 . (28) کارنتین را بصورت گاواژ دریافت کردند 

 پرفیوژن ترانس کاردیال  -
ادامه    موش   48در  تیمار،  روز  آخرین  از  پس  داخل  ساعت  تزریق  با  ها 

و    mg/kg  90صفاقی   بی  mg/kg  10کتامین  سپس  زایلازین  و  هوش 
 کشی شدند. آسان 
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پس از برداشتن پوست و جدار قدامی قفسه سینه، شریان آئورت نزولی را 
کلمپ می نمائیم تا محلول فیکساتیو فقط در قسمتهای بالایی بدن موش  

به بطن چپ    %1جریان یابد. بعد از آن، دو واحد سرنگ انسولین، هپارین  
موش ها تزریق گردید. سپس کانول ست پرفیوژن را به بطن چپ وارد 

  cc  100-  200محلول نرمال سالین و بعد از آن    cc100یم و ابتدا  می کن
/ . مولار عبور داده شد. با پاره  1در بافر فسفات    %4محلول پارافرمالدئید  

کردن همزمان دهلیز راست، خروج خون و محلول اضافی ادامه یافت. از  
سرم برای تخلیه خون و شستشوی عروق استفاده شد. برای همین دیواره  

ال دهلیز راست برش داده شد تا خون توسط فشار سرم فیزیولوژیک لتر
پارافرمالدئید   محلول  انفوزیون  گردید،  از    %4تخلیه  نمودیم. پس  آغاز  را 

عبور فیکساتیو، اکثر بخش های بدن از جمله دست ها همراه با مقداری  
از جمجمه، نمونه  های  لرزش سفت و سخت گردید. با خارج نمودن مغز 
  - 70مربوط به مطالعات بافتی بلافاصله در یخچال مخصوص در دمای  

درجه نگهداری شد تا در موعد مقرر از یخچال خارج شده و توسط تانک  
 حاوی نیتروژن مایع به محل آزمایشگاه اندازه گیری منتقل شدند.

Real time-PCR  ها از جنبه کیفیت توزیع آماری مورد  تحقیق ابتدا داده
ارزیابی توزیع داده  از آزمون آماری شاپیرو ارزیابی قرار گرفت. برای  - ها 

خطای  ± صورت میانگیندست آمده کمی، به های به ویلک استفاده شد. داده 

 برای ژنهای مورد بررسی:  -

  GAPDH، از ژن  Real time-PCRها با استفاده از  برای بررسی بیان ژن
و رنگ    Light Cycler 96 به عنوان کنترل داخلی و با استفاده از دستگاه  

syber green I    تعیین شد. جفت پرایمرهای مربوط به هر ژن با استفاده
سنتز شد. واکنش    Rocheطراحی شد و توسط شرکت    oligo7از نرم افزار  

PCR  میکرولیتر انجام شد.  10در حجم نهایی 

( ارائه و اختلاف  mean±SEMدر این استاندارد )ها:  تحلیل آماری داده 

گروه معنی بین  طرفه  داری  یک  واریانس  آنالیز  آماری  آزمون  توسط  ها 
(One-WAY ANOVA   محل کردن  مشخص  برای  همچنین  و   )

استفاده گردید.  (TUKEYاختلاف بین گروهی از آزمون تعقیبی توکی )

افزار      p<  05/0داری  محاسبات آماری در سطح معنی از نرم  با استفاده 
SPSS   انجام گرفت.  23نسخه ی 

 

 هایافته 

  2نتایج حاصل از آنالیز واریانس یک راهه پژوهش حاضر، که در جدول  
می نشان  است  شده  اشاره  تیوردوکسین  هم  ژن  بیان  میزان  که  دهد 

های مختلف  ( و آلفاسینوکلئین جسم سیاه مغز، بین گروهTR1)  1ردوکتاز 
 (.   p<05/0داری وجود دارد ) تحقیق اختلاف معنی 

های  دهد که بین گروه نتایج به دست آمده از آزمون تعقیبی توکی نشان می 
  1کنترل سالم و شاهد جراحی از نظر میزان بیان ژن تیوردوکسین ردوکتاز

(TR1 جسم سیاه مغز ، تغییر قابل ) های بین  توجهی وجود نداشته و تفاوت
معنی مقایسهآنها  در  نیست.  گروهدار  گروه    ی  با  ورزش  با  تیمار  تحت 

میزان   معنی   TR1پارکینسون،  افزایش  مغز  سیاه  داشت  جسم  داری 
(005 /0=p مقایسه در  همچنین  گروه(.  گروه    ی  با  با مکمل  تیمار  تحت 

میزان   معنی   TR1پارکینسون،  افزایش  مغز  سیاه  داشت  جسم  داری 
(001 /0=p  .)  این افزایش در گروه تیمار همزمان ورزش و مکمل در مقایسه

 (. 1داری را داشته است )نمودار کینسون، بیشترین تاثیر معنیبا گروه پار 

مکمل  1نمودار   از  استفاده  و  شدید  تناوبی  تمرین  تاثیر   .

کارنتین بر میانگین میزان بیان ژن تیوردوکسین  -ال-استیل

 ( جسم سیاه مغز TR1) 1ردوکتاز
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به صورت میانگین   استاندارد تعریف شده  ±مقادیر  : کنترل CO(.  p<05/0اند )خطای 

-: تیمار با استیلALC: تیمار با ورزش،  ET: پارکینسون،  PD: شم جراحی،  SHسالم،  
 کارنتین.-ال -: تیمار با ورزش و استییلAETکارنتین، -لا

 

همچنین نتایج حاصل از آنالیز واریانس یک راهه در مطالعه حاضر، نشان  
های  دهد که میزان بیان ژن آلفا سینوکلئین جسم سیاه مغز، بین گروهمی

 (.P=001/0داری وجود دارد )مختلف تحقیق اختلاف معنی
می نشان  نیز  توکی  تعقیبی  آزمون  از  آمده  دست  به  بین  نتایج  که  دهد 

آلفا  گروه ژن  بیان  میزان  نظر  از  جراحی  شاهد  و  سالم  کنترل  های 
های  توجهی وجود نداشته و تفاوت سینوکلئین جسم سیاه مغز ، تغییر قابل 

تحت تیمار    ی گروه(. در مقایسه 2دار نیست )نمودار شماره  بین آنها معنی 
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با ورزش و مکمل با گروه پارکینسون، میزان آلفا سینوکلئین جسم سیاه  
داری نرسید. )به  مغز هر چند کاهش داشته ولی این کاهش به سطح  معنی

(. ولی این کاهش در گروه تیمار همزمان  p=325/0و    p=114/0ترتیب  
داری را داشته  ورزش و مکمل در مقایسه با گروه پارکینسون، کاهش معنی 

 (. p= 002/0است )

کارنتین  -ال-تاثیر تمرین و استفاده از مکمل استیل 2نمودار  

 بیان ژن آلفا سینوکلئین جسم سیاه مغز  بر میانگین
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به صورت میانگین   استاندارد تعریف شده  ±مقادیر  : کنترل CO(.  p<05/0اند )خطای 

-: تیمار با استیلALC: تیمار با ورزش،  ET: پارکینسون،  PD: شم جراحی،  SHسالم،  
 کارنتین.-ال -: تیمار با ورزش و استییلAETکارنتین، -لا
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 بحث 

هدف اصلی این مطالعه تعیین تاثیر تمرین تناوبی شدید و مصرف مکمل  
پروتئین- ال-استیل ژن  بیان  میزان  بر  و  کارنتین  تیوردوکسین  های 

های مدل پارکینسونی ناشی از  آلفاسینوکلئین بافت جسم سیاه مغز موش
هیدروکسی دوپامین بود. در مطالعه حاضر، پس از القاء پارکینسون در  -6

های مبتلا به پارکینسون نسبت به  بافت مغز در رت   TRXها، مقادیر  رت 
های برخی  داری کاهش یافت که با یافته طور معنی های کنترل سالم به رت 

مشابه با مطالعه حاضر لیو و همکارانش  .  (35,  34)باشد  مطالعات مشابه می 

دنبال القاء پارکینسون را  به TRXدار بیان نسبی ژن  ( کاهش معنی 2013)
 .(34) های صحرایی گزارش کردند در رت 

هیدروکسی دوپامین به  -6دهند که تزریق های پژوهش ما نشان می یافته
دار سطوح تیوردوکسین ردوکتاز در بافت  جسم سیاه، موجب کاهش معنی 

های مدل پارکینسونی نسبت به گروه کنترل سالم  جسم سیاه گروه موش 
 گردید. 

هیدروکسی دوپامین، همانند استرس اکسیداتیو ثابت  -6مکانیسم سمیت  
هیدروکسی  -6شده است. گزارش شده است که انحطاط نورونی ناشی از  

های هیدروکسیل  دوپامین، شامل پردازش هیدروژن پراکسیداز و رادیکال 
می آهن  حضور  که  در  است  شده  داده  نشان  براین،  علاوه  - 6باشد. 

مخطط)ه جسم  گلوتاتیون  کاهش  باعث  دوپامین  و GSHیدروکسی   )
دی آلدئید کاهش فعالیت آنزیم سوپراکسید دیسموتاز و افزایش سطح مالون

میتوکندری سمی  -6رسد  نظر میگردد. بهمی برای  هیدروکسی دوپامین 
 . (36)شود های آزاد سوپر اکسید می است و منجر به تشکیل رادیکال 

ردوکتاز   تیوردوکسین  اکسیدان  آنتی  آنزیم  دو  از  تیوردوکسین  سیستم 
(TrxR( تیوردوکسین  آنزیم  و   )Trx  تیوردوکسین است.  شده  تشکیل   )

( را  2TrxS، تیوردوکسین های دی سولفیدی ) NADHردوکتاز با مصرف  
تبدیل می کند. در واقع   Trx(SH)]2[به تیوردوکسین غیر دی سولفیدی  

و   ردوکتاز  در  NADPHتیوردوکسین  را  سولفید  دی  فعال  محل   ،
جمله   از  پپتیدها،  و  ها  پروتئین  دیگر  سوبسترای  چندین  و  تیوردوکسین 

( کاهش می GSSG( و گلوتاتیون دی سولفید )Prxپراکسیردوکسین ها )
دهد. در نتیجۀ کاهش دی سولفید تیوردوکسین، واکنش های زیر در جهت 

ال های آزاد آسیب زا در درون  کاهش عوامل اکسیداسیون و کاهش رادیک
 سلول اتفاق می افتد: 

آپوپتوز1 سیگنال  کننده  تنظیم  کیناز   )1  (1ASKمی مهار  (  2شود  ( 
( هیدروژن  به  2O2Hپراکسیداسیون   )O2H    2وO  می ( 3شود  تبدیل 

پراکسی و  پراکسیدازها  احیاء  ردوکسینگلوتاتیون  به  اکسید  حالت  از  ها 
می رشد  4شوند  تبدیل  رونویسی  عامل   )NF-Kβ  در مهمی  نقش  که   ،

می مهار  دارد  یادگیری  و  حافظه  رشد  5شود  سرکوب  رونویسی  فاکتور   )
(AP-1  شود می  فعال  کند  می  کنترل  را  آپوپتوز  که  دی  6(   )

هیدرواسکوربیک اسید به اسکوروبیک اسید که آنتی اکسیدان قوی است  
تبدیل    DHLA( به  α-Lipoic acid( آلفا لیپولیک اسید )7تبدیل می شود  

نیتریک   هیدروکسیل،  های  رادیکال  توانند  می  باهم  دو  این  شود  می 
 .(10)اکساید، پروکسی نیتریت و هیدروژن پراکسید را نابود کنند

و   شدید  تناوبی  تمرین  دوره  یک  از  پس  داد  نشان  حاضر  مطالعه  نتایج 
های بافت مغز در گروه   TRXکارنتین مقادیر  -مصرف مکمل استیل ال

کنترل   گروه  به  نسبت  مکمل  تناوبی+  تمرین  و  مکمل  تناوبی،  تمرین 
معنی  افزایش  تمرینات  پارکینسون  اثرات  متعددی  مطالعات  یافت.  داری 

اند که نتایج  های مدل پارکینسونی را بررسی کرده در رت   TRXورزشی بر  
 متفاوتی نیز گزارش شده است. 

های متین و همکاران نشان داد فعالیت  همسو با نتایج پژوهش حاضر، یافته
هفته تمرین ورزشی شنا به همراه مکمل    9( پس از  TRXتیوردوکسین )

داری داشته است  ها )کبد، مغز و ریه( افزایش معنیدر همه بافت  Eویتامین  
و همکارانش گزارش کردند که  (37) اوکسالا  هفته تمرین    8. همچنین 

. در  (17)دهد  های غیردیابتی افزایش می را در موش   TRXورزشی سطح  
درصد   80مرد سالم با شدت بالا  10مطالعه ودلی و همکاران که بر روی 

2MAXVO   2درصد    60و شدت متوسطMAXVO  و تمرین با حجم پایین و
بالا   بود،    2MAXVOدرصد    90شدت  شده  انجام  ثابت  دوچرخه  روی  بر 

های تمرینی در پلاسما افزایش یافته بود، اما   در کلیه روش   TRXپروتئین  
گروه در  افزایش  بود  این  بیشتر  بالا  شدت  با  و (16)های  هاماکاوا   .

همکارانش در پژوهشی ناهمسو با پژوهش حاضر، نشان دادند که سطح  
TRX    هفته تمرین ورزشی بر روی تردمیل قبل از سکته    3بافت مغز طی

داری پیدا نکرده  مغزی ناشی از انسداد موقت عروق مغز میانی تغییر معنی 
به (38)است   احتمالا  با مطالعه هاماکاوا،  ناهمسویی مطالعه حاضر  دلیل  . 

هفته    3باشد که ایشان نتایج پژوهش خود را بعد از  مدت زمان تمرین می 
 تمرین ورزشی بررسی کردند.

ها، ثابت شده که  در رابطه با سازوکار تاثیر فعالیت ورزشی بر آنتی اکسیدان 
چنانچه مدت و شدت فعالیت ورزشی به اندازه کافی باشد، ظرفیت آنتی  

. همان طور که گفته شد در طی فعالیت  (39) اکسیدانی تغییر خواهد کرد  
رادیکال  تولید  میزان  شدید  مصرف  ورزشی  افزایش  دلیل  به  آزاد  های 

کند که با توجه به نوع،  اکسیژن نسبت به حالت استراحت، افزایش پیدا می 
افراد ایجاد   از تغییرات در بدن  شدت و مدت فعالیت بدنی طیف وسیعی 

شود. همانطور که مشخص است فعالیت بدنی منبع استرس است، و می
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تولید   به  پاسخ  در  است  قادر  فیزیکی مزمن،  استرس  تمرین منظم، یک 
سازگاری ROSبیشتر   سازگاری ،  این  نماید.  ایجاد  را  مناسبی  به  های  ها 

شوند، که در میان آنها سیستم تیوردوکسین نقش  چندین سیستم مربوط می 
می  ایفا  را  )اصلی  تیوردوکسین  از  که  ردوکتاز  Trxکند  تیوردوکسین  و   )

(TrxR  است شده  تشکیل  بردن (40)(  بین  از  با  تیوردوکسین  سیستم   .
های مستقیم و غیرمستقیم های فعال اکسیژن از طریق انواع مکانیسمگونه

کند. که قبلا ذکر گردید از سلول در برابر استرس اکسیداتیو محافظت می 
(37). 

هیدروکسی دوپامین به  -6دهند که تزریق های پژوهش ما نشان می یافته
دار بیان ژن آلفاسینوکلئین در بافت جسم  جسم سیاه، موجب افزایش معنی

های مدل پارکینسونی نسبت به گروه کنترل سالم گردید  سیاه گروه موش 
یافته  با  میکه  مشابه  مطالعات  برخی  و  (42,  41)باشد  های  سکوتی   .
( در پژوهش خود نشان دادند که، القای پارکینسون توسط  2022همکاران ) 

معنی-6 افزایش  باعث  دوپامین  آلفا  هیدروکسی  پروتئین  میزان  دار 
های جسم سیاه،  دی آلدئید و کاهش تعداد نورون سینوکلئین و سطوح مالون 

آنتی مغز  ظرفیت  بافت  در  پراکسیداز  گلوتاتیون  فعالیت  و  کل  اکسیدانی 
. لیمنشک و همکاران، مکانیسمی از سمیت دوپامینرژیک  (41)ها شد  موش 

از   برهمکنش  - 6ناشی  شامل  که  کرد  پیشنهاد  را  دوپامین  هیدروکسی 
تسریع   و  دوپامین  ناقل  مولکول  با  یافته  جهش  آلفاسینوکلئین  پروتئین 

های فعال است که ممکن  متعاقب آن، کاهش انرژی سلولی و تولید گونه 
 .(42) است در پاتوژنز بیماری پارکینسون مرتبط باشد 

بر اساس نتایج پژوهش حاضر، هرچند انجام یک دوره تمرین تناوبی شدید  
تنهایی باعث کاهش سطوح بیان  کارنتین به - و مصرف مکمل استیل ال

های مذکور نسبت به گروه های گروهژن آلفاسینوکلئین در هیپوکمپ موش 
دار نبودند. با این حال،  ها معنی کنترل پارکینسون گردید ولی این کاهش 

کارنتین  - اجرای تمرین تناوبی شدید همزمان با مصرف مکمل استیل ال
داری در کاهش بیان ژن آلفا سینوکلئین جسم سیاه مغز  دارای اثر  معنی 

 داشتند.
اند که ورزش از افزایش آلفاسینوکلئین در مغز  مطالعات متعدد نشان داده 

پارکینسونی جلوگیری می و میبیماران  قابل توجهی  کند  به میزان  تواند 
های قرمز بیماران پارکینسونی کاهش  سطح این پروتئین را در مغز و گلبول

ماه ورزش داوطلبانه    3. ژو و همکاران در پژوهشی نشان دادند که  (21) دهد  
دویدن روی یک چرخ، باعث کاهش سطح آلفاسینوکلئین مغز و افزایش  

به  شد.  پلاسما  در  آن  میسطح  قابل نظر  افزایش  از  ورزش  توجه  رسد 
مغز موش  به  آلفاسینوکلئین  مغز  از  آن  پاکسازی  افزایش  با  دیابتی،  های 

دادند که   (22) کند  جریان خون، جلوگیری می  . همچنین مطالعات نشان 
  1HSFتواند سطح پروتئین و بیان  ورزش یا فعالیت بدنی )حاد و مزمن( می 

. پیر و همکاران در پژوهش (45, 44)و قلب افزایش دهد    (43) را در کبد  

  m/min  10دقیقه با سرعت    15- 10خود نشان دادند که تمرین )دویدن  
در هیپوکمپ و    1HSFهفته( تجمع پروتئین    5روز هفته به مدت    5در  

موش  دیابتی سرم  با  مقایسه  در  را  دیابتی  به های  تحرک  کم  طور های 
به نظر می معنی داد.  افزایش  افزایش برخی  داری  با  رسد فعالیت ورزشی 

و   دما  مانند  سیگنالROSعوامل  مسیر  استرس  ،  سلولی  درون  دهی 
آدرنرژیک را فعال کرده و منجر به افزایش پاسخ شوک حرارتی ناشی از  

1HSF   هایی مانند  شود همچنین ورزش ممکن است از طریق مکانیسم می
افزایش    1HSFدر مغز،    GSK3   و مهار  BDNFو    HSP70افزایش   را 

 .(46) دهد 

پژوهش  نتایج  به  به با توجه  انجام گرفته،  تناقض  نظر میهای  رسد دلیل 
ها در این زمینه، به نوع و مدت زمان تمرین  پژوهش ما با سایر پژوهش 

دهد تمرینات با شدت پایین و در  شود. نتایج تحقیقات نشان می مربوط می 
های بدن مدت زمان طولانی، از تجمعات پروتئین آلفاسینوکلئین در بافت 

را  طور موثرتری پیشگیری کرده و سطوح آن از جمله در هیپوکمپ مغز به 
 دهد.کاهش می 

مکمل   و  شدید  تناوبی  تمرینات  ترکیب  خصوص  در  معدودی  مطالعات 
های مدل پارکینسونی انجام شده که این  کارنتین روی آزمودنی - استیل ال

شاخص  بر  بیشتر  سطوح  مطالعات  و  لیپیدی  اکسیداسیون  های 
شده اکسیدان آنتی متمرکز  آنزیمی  امیدوارکننده های  نتایج  و  را  اند  ای 

های مرتبط با آن  اند ولی مطالعه معدودی به بررسی مکانیسم گزارش کرده 
کارنتین دارای  -طور خاص پیشنهاد شده است که استیل الاند. به پرداخته 

اثرات مفیدی در جلوگیری از کاهش عملکرد مغز دارد که معمولا در طول  
دهد. در واقع نشان داده شده است که  پیری و اختلالات عصبی رخ می

ال استیل  تنفس  کا-درمان  در  سن  افزایش  با  مرتبط  تغییرات  از  رنتین 
کند و نشانگرهای زیستی استرس اکسیداتیو را  میتوکندریایی جلوگیری می

)پروتئین شوک حرارتی    Hsp70(،  1- )هم اکسیژناز  HO-1با تنظیم بالا  
. استیل  (47) دهد های پیر کاهش می ( و سوپراکسیددیسموتاز در موش 70
کند که  عمل می   Nrf2کارنتین از طریق فعال شدن فاکتور رونویسی  -ال

-HOاکسیدانی( در ژن  )عنصر پاسخ دهنده آنتی  AREپس از اتصال به  

( را تنظیم کرده و با  TrxRو تیوردوکسین ردوکتاز )  HO-1، هر دوی  1
کارنتین،  - کند. عملکرد مشترک استیل الشرایط پرواکسیدانی مقابله می 

انتقال اسیدهای چرب از طریق غشای داخلی میتوکندری است، در نتیجه  
ها نقش دارد. علاوه  در تولید انرژی در مغز و در حفظ نورون و ترمیم آسیب 

کیناز   پروتئین  فعالیت  این،  می C  (PKCبر  افزایش  را  همچنین  (  دهد. 
ها تواند سنتز و آزادسازی استیل کولین را تقویت کرده و سنتز پروتئین می

 .(48) و فسفولیپیدهای غشایی را تحریک کند 

https://doi.org/10.22049/jahssp.2024.29499.1636
file:///D:/مجله/مقالات%20آماده%20انتشار/غفاری%20و%20همکاران.docx%23_ENREF_40
file:///D:/مجله/مقالات%20آماده%20انتشار/غفاری%20و%20همکاران.docx%23_ENREF_37
file:///D:/مجله/مقالات%20آماده%20انتشار/غفاری%20و%20همکاران.docx%23_ENREF_41
file:///D:/مجله/مقالات%20آماده%20انتشار/غفاری%20و%20همکاران.docx%23_ENREF_42
file:///D:/مجله/مقالات%20آماده%20انتشار/غفاری%20و%20همکاران.docx%23_ENREF_41
file:///D:/مجله/مقالات%20آماده%20انتشار/غفاری%20و%20همکاران.docx%23_ENREF_42
file:///D:/مجله/مقالات%20آماده%20انتشار/غفاری%20و%20همکاران.docx%23_ENREF_21
file:///D:/مجله/مقالات%20آماده%20انتشار/غفاری%20و%20همکاران.docx%23_ENREF_22
file:///D:/مجله/مقالات%20آماده%20انتشار/غفاری%20و%20همکاران.docx%23_ENREF_43
file:///D:/مجله/مقالات%20آماده%20انتشار/غفاری%20و%20همکاران.docx%23_ENREF_44
file:///D:/مجله/مقالات%20آماده%20انتشار/غفاری%20و%20همکاران.docx%23_ENREF_45
file:///D:/مجله/مقالات%20آماده%20انتشار/غفاری%20و%20همکاران.docx%23_ENREF_46
file:///D:/مجله/مقالات%20آماده%20انتشار/غفاری%20و%20همکاران.docx%23_ENREF_47
file:///D:/مجله/مقالات%20آماده%20انتشار/غفاری%20و%20همکاران.docx%23_ENREF_48


JAHSSP                                                        http://jahssp.azaruniv.ac.ir/                                                          

  http://dx.doi.org/10.22049/JAHSSP.2024.29499.1636 

 

                                 92   . 94- 81(،1) 12: 1404مطالعات کاربردی تندرستی در فیزیولوژی ورزش. غفاری و همکاران، 

 

  Copyright ©The authors                                                         Publisher: Azarbaijan Shahid Madani University 

 

 

توان به استرس ناشی از گاواژ و میزان  های مطالعه حاضر می از محدودیت
کارنتین اشاره کرد. این احتمال وجود  -دوز استفاده شده از مکمل استیل ال

ال استیل  مکمل  موثرتر  اثرات  که  به  -دارد  مبتلا  بیماران  در  کارنتین 
به  ضمنا  باشد.  وابسته  آن  دز  مقدار  به  فشار  پارکینسون  کاهش  منظور 

شود ، و دستیابی به نتایج بهتر، پیشنهاد می HIITاکسایشی ناشی از تمرین  
، شیوه باردهی تمرینات به شکل غیرخطی اعمال  HIITدر پروتکل تمرینی  

 شود.

 گیری نتیجه

پیشنهاد می  با مصرف مطالعه حاضر  تناوبی شدید همراه  کند که تمرین 
و کاهش تجمعات آلفا    TRXکارنتین منجر به افزایش  - مکمل استیل ال

گردد. این  های صحرایی مبتلا به پارکینسون میسینوکلئین بافت مغز رت 
رسد در بهبود شدت بیماری پارکینسون موثر باشد. انجام  نظر میتغییرات به 
توان به عنوان  کارنتین را می -به همراه مصرف استیل ال  HIITتمرینات  

درمان کمکی و جایگزین برای مبتلایان به این نوع بیماری در نظر گرفت. 
 رسد.با این حال، انجام مطالعات بیشتر در این زمینه ضروری به نظر می 

 تشکر و قدردانی 

  یوسف غفاری دانشجوی  اطلاعات مقاله حاضر، مستخرج از رساله دکتری
رشته فیزیولوژی ورزشی دانشکده علوم انسانی دانشگاه آزاد اسلامی واحد  

رساله:   )کد  می 1024813792509351400162551130تبریز  باشد.  ( 
آوری دانشگاه آزاد اسلامی واحد تبریز وسیله از معاونت پژوهش و فن بدین

آزمایشگاه  پاتولوژی دانشکده و نیز کارشناسان محترم  های فیزیولوژی و 
 شود.دامپزشکی دانشگاه آزاد اسلامی علوم پزشکی تبریز، قدردانی می 

 تضاد منافع 
 نویسندگان این مقاله، هیچ نفع متقابلی از انتشار آن ندارند.
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