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Abstract  

Aim:       Parkinson's disease is associated with an increase in inflammatory factors, a decrease 

in cell protection, and finally apoptosis caused by mitochondrial dysfunction. However, until 

now, the synergistic effect of sports activity and antioxidants on inflammatory factors and cell 

protection is not well known. The purpose of the present study was to investigate the effect of 

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

mitochondrial biogenesis in the brain 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 (Res) into groups (1) Res, (2) sham 

(Sh/soluble vitamin E), (3) AT, (4) VE and (5) 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 per week and each session lasted 48-15 minutes. 

VE was also taken orally at 30 mg/kg daily. To analyze the data, two-way analysis of variance 

and Tukey's post hoc test were used. Results: In the patient control group, HSP72 gene 

expression values were significantly lower and NF-kb and TNF-α values were significantly 

higher than the healthy control group (P≥0.05). Also, in the group of aerobic exercise and 

vitamin E supplementation, HSP72 gene expression values were significantly higher and NF-κB 

and TNF-α values were significantly lower than the patient control group (P≥0.05). However, 

the interaction of exercise and vitamin E supplementation did not have a significant synergistic 

effect on any of the gene expression values of HSP72, NF-kb and TNF-α in the brain tissue of 

rats with Parkinson's disease (P≤0.05). Conclusion: The results of this study showed that eight 

weeks of aerobic exercise and vitamin E supplementation alone were effective on inflammatory 

markers and cell protection in brain tissue following neurodegenerative disorders; However, 

their interaction effect was not significant. It seems that more research is needed in the future.  
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Extended abstract  

Parkinson's disease is associated with an increase in inflammatory factors, a decrease in cell protection, and finally apoptosis caused 

by mitochondrial dysfunction. However, until now, the synergistic effect of sports activity and antioxidants on inflammatory factors 

and cell protection is not well known. The purpose of the present study was to investigate the effect of eight weeks of aerobic exercise 

with vitamin E supplementation on some markers of mitochondrial biogenesis in the brain tissue of rats with Parkinson's disease. 

Materials and Methods 

The research was a fundamental and experimental research in terms of the method. The statistical sample of this study 

was 40 Wistar rats with an average weight of 250-270 gr at 14-16 months old that were purchased from It was obtained 

from the laboratory animal breeding and reproduction center of Islamic Azad University, Mardasht branch. 

 

Experimental design  

Rats were randomly divided into five groups: (1) Res, (2) sham (Sh/soluble vitamin E), (3) AT, (4) VE and (5) AT+VE. 

In order to investigate the effects of Res on the variables, 8 rats were included in the healthy control group (HC). All the 

ethical principles of working with laboratory animals in this research were observed under the supervision of the ethics 

committee in biomedical research of Islamic Azad University, Najafabad branch with the approved code 

IR.IAU.NAJAFABAD.REC.1402.088. 

 

Training protocol  

Aerobic exercise in this research was done for eight weeks, five sessions a week. For this purpose, rats were first heated 

for 5 minutes at a speed of 8 m/min. Then, in the first week, the rats ran for 15 minutes at a speed of 10 meters per minute. 

From the second week of training, the speed of the treadmill was increased by 2 meters per minute (for each week) and 

the time was 1/4 minute for each week, until in the eighth week, the speed reached 24 meters per minute and the training 

time was 48 minutes.  

 

Preparation and consumption of vitamin E  

During the research period, vitamin E (alpha-tocopherol) supplement was prepared from SolarBio Company in China 

with Cat: #V8011. Then, according to the number and weight of the rats in the vitamin E supplement groups, first 120.2 

mg of vitamin E was dissolved in 4.8 cc of dextrose daily, and then by placing that solution in a special bottle for rats, 

0.3 mg was given to each rat. cc of the solution was consumed individually. In this way, rats received 30 mg of vitamin 

E per kilogram of body weight daily. Considering the length of the research period and possible injuries caused by 

injection and gavage, the researchers in this study administered vitamin E supplement orally to rats according to previous 

studies. Also, the use of dextrose in the vitamin E supplement will make the supplement palatable and encourage rats to 

consume it. 

 

Statistical analysis  

After collecting data and calculating the mean and standard deviation of data using descriptive statistics, Shapiro Wilk 

test was used to determine the normal distribution of data. In the related variables, one-way ANOVA test was used for 

comparison between groups and control group and then Tukey's post hoc test was used to compare the differences between 

groups. 

Results 
In the patient control group, HSP72 gene expression values were significantly lower and NF-kb and TNF-α values were significantly 

higher than the healthy control group (P≥0.05). Also, in the group of aerobic exercise and vitamin E supplementation, HSP72 gene 

expression values were significantly higher and NF-κB and TNF-α values were significantly lower than the patient control group 

(P≥0.05). However, the interaction of exercise and vitamin E supplementation did not have a significant synergistic effect on any of 

the gene expression values of HSP72, NF-kb and TNF-α in the brain tissue of rats with Parkinson's disease (P≤0.05).  
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Discussion 
The results of this study showed that eight weeks of aerobic exercise and vitamin E supplementation alone were effective on 

inflammatory markers and cell protection in brain tissue following neurodegenerative disorders; However, their interaction effect was 

not significant. It seems that more research is needed in the future.  
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 مطالعات کاربردی تندرستی در فیزیولوژی ورزش 
 ؛  دومشماره  ل دوازدهم،سا

 166-153؛ صفحات 1404پاییز و زمستان 

 

Open Access                                                                                                                                                                                       مقاله پژوهشی 

 

بر برخی عوامل التهابی و حفاظتی سلول   Eتأثير هشت هفته تمرین هوازی همراه با مکمل ویتامين 

 های صحرایی مبتلا به پارکينسوندر بافت مغز موش 

 

 1، سجاد ارشدی2شهرام سهيلی ،*1عبدالعلی بنائی فر ،1کوه توری  سعيده حجاریان 

    1403/ 02/11تاریخ پذیرش:                  09/1403/ 14تاریخ دریافت:  

 چکیده 
بیماری پارکینسون با افزایش عوامل التهابی، کاهش محافظت سلولی و در نهایت آپوپتوز ناشی از اختلال    هدف: 

در عملکرد میتوکندری همراه است. با این حال، تاکنون اثر سینرژیک فعالیت ورزشی و آنتی اکسیدان ها بر عوامل  
ه تأثیر هشت هفته تمرین هوازی همراه با  التهابی و حفاظتی سلول به خوبی شناخته نشده است. هدف این مطالع

بر عوامل التهابی و برخی نشانگر های بیوژنز میتوکندری در بافت مغز موش های صحرایی مبتلا    Eمکمل ویتامین  

داولی )سن  - سر موش صحرایی نر نژاد اسپراگو  40: در این مطالعه تجربی  روش شناسی  به پارکینسون بود.

(، Res( رزرپین )1های:  ( به گروهResرزرپین )  mg/kg  2گرم( پارکینسونی شده با    270تا    250ماه و وزن    16-14
( ترکیب تمرین هوازی + ویتامین  5( و  VE)  E( ویتامین  AT  ،)4( تمرین هوازی )E  ،)3حلال ویتامین  /Sh( شم )2
E  (AT+VE  تقسیم شدند. برای ارزیابی اثرات )Res  سر موش صحرایی در گروه کنترل   8ها نیز، تعداد  بر متغیر

دقیقه    15-48( قرار گرفتند. تمرین هوازی به مدت هشت هفته، پنج جلسه در هفته و هر جلسه به مدت  HCسالم )
صورت خوراکی مصرف شد. برای تجزیه و  به   mg/kg  30نیز روزانه    VEمتر بر دقیقه انجام شد.    10-24با سرعت  

در گروه :  هایافته   (.P≤ 05/0راهه و آزمون تعقیبی توکی استفاده شد )ها از آزمون آنالیز واریانس دو تحلیل داده

به طور معنی داری    TNF-αو    NF-Kbبه طور معنی داری کمتر و مقادیر    HSP72کنترل بیمار مقادیر بیان ژن  
مقادیر بیان ژن   E(. همچنین، در گروه تمرین هوازی و مکمل ویتامین  P≤ 05/0بیشتر از گروه کنترل سالم بود ) 

HSP72    به طور معنی داری بیشتر و مقادیرNF-Kb    وTNF-α    به طور معنی داری کمتر از گروه کنترل بیمار بود
(05/0 ≥P با این حال، تعامل تمرین و مکمل ویتامین .)E  اثر سینرژیستی معناداری بر هیچیک از مقادیر بیان ژن ،

HSP72  ،NF-Kb    وTNF-α   ( 05/0در بافت مغز موش های صحرایی مبتلا به پارکینسون نداشت ≤P.)  نتیجه-

تنهایی  هرکدام به   E: نتایج این مطالعه نشان داد، هشت هفته تمرین هوازی و مصرف مکمل یاری ویتامین  یریگ

بر نشانگرهای التهابی و محافظت سلولی در بافت مغز متعاقب اختلالات نرودژنراتیو اثربخش بود؛ با این حال، اثر  
 ها معنادار نبود. به نظر می رسد تحقیقات بیشتری در آینده مورد نیاز است. تعاملی آن

 ، بیماری پارکینسون.E، تمرین هوازی، ویتامین HSP72  ،NF-kB ،TNF-αبیان ژن های کلیدی: واژه  
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 مقدمه 
پارکینسون های   (PD)  1بیماری  بیماری  شکل  ترین  شایع  از  یکی 

مرکزی اعصاب  در سیستم  باشد. علائم  CNS)2پیشرونده عصبی  می   )
اولیه   ها   PDحرکتی  اندام  حرکت  در  خشکی  حرکت،  کندی  ، 3شامل: 

، اختلالات حرکتی، سفتی عضلات که ناشی از مرگ متراکم یا غیر  4رعشه 
در منطقه ی مغز   5SNPcفعال شدن نورون های دوپامینرژیک ناحیه  

.  (1) وجود دارد  6لویی میانی می باشد که در سلول های این ناحیه اجسام  
جسم   در  دوپامینرژیک  های  نورون  ژنراسیون  بیماری،  این  اصلی  عامل 
سیاه و به دنبال آن مشکل در آزادسازی دوپامین در ناحیه استریاتوم مغز  
مسیر   و  ای  قاعده  های  هسته  را  حرکتی  مسیرهای  باشد.  می 
نیگرواستریاتال کنترل می کنند و اختلال حرکتی در بیماری پارکینسون  

د که با تخریب این مسیر و حذف دوپامین، به بخش ونترال نمایان می شو
 .(2)جسم مخطط آسیب می رساند  

در بیماری پارکینسون نقش اساسی   سایتوکاین ها به صورت پیش التهابی
ایفا می کنند. یکی از این سایتوکاین های پیش التهابی، عامل نکروز دهنده  

است.  alpha-TNF)  7آلفا -تومور  )alpha-TNF   در اش  گیرنده  و 
از سلول ها   NF-KBسلول های میکروگلیال مغز )که با فعال کردن  

در    TNF-alphaمحافظت می کنند(، سیگنال های پیش التهابی که  
.  (3)مغز ایجاد می کند، در بیماری هایی مانند پارکینسون در ارتباط هستند  

TNF- alpha    در حیات سلول ها، بیان ژن و مرگ سلولی در التهاب
از سد خونی    TNF- alphaسیستم عصبی مرکزی نقش مهمی دارد.  

عبور می کند و باعث اختلال در حافظه شده و در شرایط استرس، بیش  
 -TNFترین افزایش التهاب را در بین سایتوکان ها دارا می باشد و خود،  

alpha    و ها  سایتوکاین  افزایش  زاست.  التهاب  ویژه  سایتوکاین  یک 
در بسیاری از بیماری های    TNF- alphaفاکتورهای التهابی از جمله  

است   رسیده  اثبات  به  پارکینسون  بیماری  همچون  .  (4)نورودژنراتیو، 
حرارتی  شوک  های  همئوستاز  HSPs)  8پروتئین  حفظ  طریق  از    )

پروتئینی، کاهش آسیب و افزایش باز تولید نقش اصلی در حفاظت سلولی  
و همچنین آنتی اکسیدانی و ضد التهابی را بر عهده دارند، به گونه ای که  
در تاخوردگی اولیه و مجدد پروتئین ها کمک می کنند و باعث محافظت 

ب می شوند و از آپوپتوز نیز  هسته سلول ها و غشای لیپیدی در مقابل آسی
یک پروتئین قابل القاء توسط استرس است    HSP70جلوگیری می کنند.  

القا شده توسط شوک حرارتی، حساسیت سلول   HSP70و افزایش سطح  
های جزیره ای را به سمیت نیتریک اکساید کاهش می دهد و در نتیجه  
اکسیداتیو   استرس های  برابر  در  پیشنهاد شده است که نقش محافظتی 

کند   می  و    Hsp70.  (5)بازی  ایمنوگلوبین  سنگین  های  زنجیره  به 
 

1 Parkinson's disease 
2 Central nervous system 
3 Rigidity 
4 Tremor 

کمپلکس های در حال همانند سازی اسید دی اکسی اکسی ریبونوکلئیک  
(DNA  ترکیب می شوند و در نگهداری ساختمان آن ها و یا در تجزیه )

آن ها بعد از استفاده شرکت می کنند. برخی از محققان نشان داده اند که  
HSP70   با و  شود  می  تنظیم  ایسکمی  مغزی  سکته  مدل  توسط 

هایپوترمی، بیان آن افزایش می یابد، هرچند که هایپوترمی در مدل غیر  
را افزایش نمی دهد که این موضوع ممکن است    HSP70ایسکمی بیان  

اثرات حفاظت عصبی آن مربوط باشد   این بین،   .(6)به     HSP72در 
موجب کاهش التهاب و بهبود عملکرد میتوکندریایی و ظرفیت اکسایشی  

 .شود می
 از طرفی با توجه به نیاز به پیشگیری، درمان و کند کردن روند بیماری 

PD از روش های غیر تهاجمی استفاده  اند  نموده  مانند   محققین عنوان 
.  تواند در بیماری های نورودژنراتیو مطلوب باشد فعالیت های ورزشی می

به گونه ای که محققین نشان داده اند که فعالیت های ورزشی منظم می  
تواند منجر به بهبودی اضطراب، افسردگی، بهبود برخی از نوروتروفین ها  
مانند دوپامین و سروتونین در مدل حیوانی اختالل نورودژنراتیو شود. علاوه  

متعاقب  بر تغییرات فیزیولوژیک، محققین بهبود عملکرد جسمانی را نیز  
). به طور اختصاصی تر محققین  6فعالیت های ورزشی گزارش نموده اند (

آنتی  نشان داده اند که فعالیت های ورزشی با بهبود مایوکاین ها، بهبود  
ها   نوروتروفین  از  رونویسی  مسیر  سازی  فعال  ها،  اکسیدان 

(PI3K/NFR1/CEREB/BDNF  می توانند همزمان با کاهش عوامل )
 نیز منجر می شود )(. BDNF التهابی به افزایش

به   مبتلا  بیماران  مورد  در  شده  انجام  های  پژوهش  در  حال،  این  با 
تغییرات   بر  ورزشی  های  فعالیت  درباره  نقیضی  و  ضد  نتایج  پارکینسون 
سطوح فاکتورهای نروتروفیک و حفاظت سلول عصبی گزاش شده است. 

داد،   نشان  پژوهش خود  در  همکاران  و  تمرین    12فلاح محمدی  هفته 
ان باعث افزایش فاکتورهای نوروتروفیک در قشر مخ  اختیاری روی نوارگرد

موش های مبتلا به پارکینسون می شود. در واقع تمرینات ورزشی موجب  
تغییر نروتروفین ها در مغز می شوند، ولی ممکن است میزان این تغییر 
بسته به شدت، مدت و نوع تمرین ورزشی و تاثیر آن بر شاخص های فشار  

. در همین راستا،  (7)و نروتروفینی متفاوت باشد اکسایشی فشار اکسایشی 
  ( همکاران  و  مطالعه 2014مورای  در  بر  (  ورزشی  تمرین  تاثیر  ای 

شاخص شاخص  و  اکسیدانی  آنتی  پارکینسونی  های  بیماران  التهابی  های 
تواند یک رویکرد کاملاً  ای نشان دادند، ورزش می بررسی کردند. در مطالعه 

درمان  توسعۀ  برای  پارکینسون منطقی  بیماری  عصبی  و  محافظتی  های 
شود. اکسیدانی و کاهش التهاب می باشد. ورزش باعث، تحریک دفاع آنتی 

نیتریک اکساید ضمن اینکه به عنوان یک گشاد کننده عروق و نیز یک  

5 Substantianigra pars compacta 
6 Lewy bodies 
7 Tumor necrosis factor alpha (TNF-α) 
8 Heat shock proteins (HSPs) 
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باشد، در غلظت های بالاتر با تشکیل پراکسی نیتریت و  نوروترانسمیتر می
های سیگنال سلولی در تنظیم روند التهاب مؤثر  نیتروزیل دار کردن پیامبر

است، بنابراین ضمن این که نیتریک اکساید دارای نقش فیزیولوژیکی در 
ایجاد   باعث  آن  حد  از  بیش  سنتز  اما  است،  نورونی  سلولی  سیگنال 

. به دنبال فعالیت های ورزشی سطوح  (8)های نورودژنراتیو می شود  بیماری
های    IL-6گردشی   سایتوکاین  تحریک  موجب  که  یابد  می  افزایش 

. کرو (9) جلوگیری می کند    TNF- alphaالتهابی می گردد و از تولید  
و همکاران نشان داده اند که تمرینات منظم هوازی با تحریک فیزیکی 
نیتریک   افزایش  از  ناشی  عروقی  شدگی  شل  پاسخ  بهبود  خون،  جریان 
اکساید و ساختار عروقی، منجر به کاهش فشار خون در مدل های تجربی  

 HSP70 بیان .  (6)پرفشار خونی با مهار نیتریک اکساید سنتتاز می شود  

بافتی در   در بافت های مختلف با فعالیت های ورزشی، می تواند آسیب 
انجام   از  حاصل  قبلی  آمادگی  و  بخشد  کاهش  را  مختلف  برابر صدمات 
بیان   با  را  خود  حمایتی  اثرات  است  ممکن  ورزشی  های  فعالیت 

 .   (10)در بافت های متعدد اعمال نمایند    HSP70اضافی
بنابراین، علاوه بر توصیه فعالیت های ورزشی، اخیرا محققین به استفاده  
از ویتامین ها و آنتی اکسیدان ها در کنار فعالیت های ورزشی روی آورده  

که با نام    Eاست. ویتامین    Eیکی از این آنتی اکسیدان ها ویتامین  اند.  
واحد هایی   زیر  دارای  و  نیز شناخته می شود  آلفا توکوفرول  هایی چون 

. این آنتی اکسیدان  (11)مانند آلفا، بتا، سیگما و گاما توکوفرول ها هستند 
به طور بالقوه نقش آنتی اکسیدانی و ضد التهابی مطلوبی در سیستم عصبی  

با افزایش ظرفیت آنتی اکسیدانی، کاهش     Eویتامین گونه ای که  دارد؛ به
 ، افزایشBDNF گونه های فعال اکسیژن، کاهش آمیلوئید بتا، افزایش

NGF  کاهش عوامل التهابی در بافت مغز می تواند به عنوان یک داروی ،
و همچنین به دلیل این که توانایی    بدون عارضه مورد استفاده قرار گیرد

برطرف از  برای  بدن  فعال  ROSکردن  و  سیکلواکسیژناز  مهار  شدن و 
دارد،   مسیرهای ضدالتهابی  از  بر  بسیاری  مطلوبی  اکسیدانی  آنتی  اثرات 

التهاب و محافظت سلول های عصبی در بیماران نرودژنراتیو به   کاهش 
دارد پارکینسون  ویتامین  (12)  ویژه    E. تحقیقات متعدد نشان می دهد، 

لیپواکسیژنازی   التهابی سیکلواکسیژنازی،   -TNFو    IL-6آنزیم های 

alpha    را مهار می کند و موجب مهارCRP   این احتمال می گردند، 
ویتامین   کاهشی  اثرات  که  دارد  از  CRP بر    Eوجود  مستقیم  طور  به 

در اندک مطالعاتی نیز  . اگر چه  ( 13)انجام شود    NF-Kb طریق مهار  
و  ورزش  شناختی،    Eویتامین نقش  اختالالت  بهبود  بر  به طور همزمان 

اضطراب و افسردگی، بهبود نشانگر های بیوژنز میتوکندریایی گزارش شده  
است؛ اما به نظر می رسد بررسی اثرات ضد التهابی و حفاظتی سلول این  

برای درک بهتر مکانیسم های  در بافت مغز بیماران پارکینسون  دو مداخله  
لذا تحقیق حاضر در  سلولی مولکولی از ضرورت های این تحقیق است.  

اثر یک دوره تمرین هوازی با   پی پاسخ به این سوال خواهد بود که آیا 
بر عوامل التهابی و حفاظتی سلول در بافت مغز موش    Eمکمل ویتامین  

 های صحرایی مبتلا به پارکینسون دارد؟  

 

 

 روش پژوهش 

 تهیه و نگهداری حیوانات  

آزمون با گروه کنترل این مطالعه یک مطالعه بنیادی بود که با طرح پس 
  48ابتدا تعداد    (15,  14)انجام شد. در این تحقیق طبق نظر مطالعات قبلی  

  270تا    250داولی با محدوده وزنی  -سر موش صحرایی نر نژاد اسپراگو
تقریبی   سن  و  حیوانات    14-16گرم  تکثیر  و  پرورش  مرکز  از  ماه 

سپس   شد.  تهیه  مرودشت  واحد  اسلامی  آزاد  دانشگاه  آزمایشگاهی 
واحد  موش  این  حیوانی  ورزشی  فیزیولوژی  آزمایشگاه  به  صحرایی  های 

دانشگاهی منتقل شدند. ملاک های ورود برای حیوانات دارا بودن وضعیت  
مشخص  سن  و  وزن  محدوده  سالم،  بردن  جسمی  کار  به  از  و  بود  شده 

دوره  موش  تمام  در  شد.  خودداری  تحقیق  این  در  بیمار  صحرایی  های 
تحقیق شرایط استاندارد کار با حیوانات بر اساس معاهده هلسینکی رعایت  

طور آزادانه و در دسترس، دمای هوای  گردید و شامل تأمین آب و غذا به 
درصد، چرخه روشنایی   60تا    55گراد، رطوبت نسبی  درجه سانتی   24تا    22

های صحرایی  ساعت بود. علاوه بر این، موش  12ساعت به  12و تاریکی  
سر    5های پلی کربنات با قابلیت اتوکلاو و با تعداد فس در تمام دوره در ق

می  نگهداری  قفس  هر  حیوانات  در  با  کار  اخلاقی  اصول  تمام  شدند. 
این تحقیق تحت نظارت کمیته اخلاق در پژوهش  های  آزمایشگاهی در 

نجف  واحد  اسلامی  آزاد  دانشگاه  پزشکی  مصوب  زیست  کد  با  آباد 
IR.IAU.NAJAFABAD.REC.1402.088    .رعایت شد 

 القا بیماری و طرح تحقیق  
های صحرایی در ادامه پس از گذشت یک هفته سازگاری با محیط موش 

گرم بر کیلوگرم نوروتوکسین  میلی  2ساعت ناشتا تحت تزریق    12در حالت  
قرار گرفتند.   آمریکا  آلدریچ کشور  روز    14رزرپین ساخت شرکت سیگما 

پس از تزریق رزرپین برای مشاهده بالینی القا بیماری با مشاهده خونریزی 
پیچ  چشم،  تعادل  وتاباطراف  عدم  اضطراب،  پرخاشگری،  دمی،  های 

های چرخشی از القا بیماری اطمینان حاصل شد  حرکتی و استفاده از آزمون 
طور تصادفی به  های صحرایی مبتلا به پارکینسون به . سپس موش (16)

(  E ( ،)3حلال ویتامین  /Sh( شم )Res( ،)2( کنترل رزرپین )1های )گروه
( تمرین هوازی+ویتامین  5( و )VE)  E( ویتامین  AT( ،)4تمرین هوازی )

E  (AT+VE  تقسیم شدند. همچنین برای ارزیابی اثرات القا بیماری )
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سر موش صحرایی سالم در گروه    8پارکینسون بر متغیرهای تحقیق تعداد  
 ( قرار داده شدند.HCکنترل سالم )

 تمرین هوازی  
پنج جلسه در هفته   به مدت هشت هفته،  این تحقیق  در  تمرین هوازی 

موش  ابتدا  منظور  این  برای  شد.  برای  انجام  صحرایی  با    5های  دقیقه 
موش   8سرعت   اول  هفته  در  ادامه  در  کردند.  گرم  دقیقه  بر  های  متر 

متر بر دقیقه دویدند. از هفته   10دقیقه با سرعت    15صحرایی برای مدت  
متر بر دقیقه )برای هر هفته( و زمان    2دوم تمرینات، سرعت نوار گردان  

متر    24دقیقه برای هر هفته اضافه شد تا در هفته هشتم سرعت به    1/4
 . (17)دقیقه تمرین رسید   48بر دقیقه و زمان به 

   Eتهیه و مصرف ویتامین 
( تهیه  alpha-tocopherol)  Eدر طول دوره تحقیق مکمل ویتامین  

تهیه شد.    Cat:#V8011کشور چین با    SolarBioشده از شرکت  
های مکمل  های صحرایی در گروهسپس با توجه به تعداد و وزن موش

روزانه    Eویتامین   ویتامین  میلی  120/ 2ابتدا  سی سی   8/4با    Eگرم 
های دکستروز حل شد و سپس با قرار دادن آن محلول در بطری ویژه موش 

سی از محلول به طور انفرادی خورانده شد.  سی   0/ 3صحرایی به هر موش  
گرم به ازای هر کیلوگرم میلی   30های صحرایی روزانه  صورت موش   بدین

. .با توجه  (18)صورت خوراکی دریافت نمودند  را به   Eاز وزن بدن ویتامین  
های احتمالی ناشی از تزریق و گاواژ،  به طولانی بودن دوره تحقیق و آسیب

این پژوهش مکمل ویتامین   را بر طبق مطالعات گذشته    Eمحققین در 
چنین  های صحرایی خورانده شد. همبه صورت خوراکی به موش  (19,  15)

، سبب خوش طعم شدن مکمل  Eاستفاده از دکستروز در مکمل ویتامین  
 ها به مصرف آن خواهد شد.و ترغیب موش

 برداری  تشریح و نمونه
ساعت ناشتایی ابتدا    12ساعت پس از آخرین جلسه تمرینی و در حالت    48

)موش  کتامین  از  استفاده  با  صحرایی  زایلوزین  mg/kg  50های  و   )
(mg/kg  20 تهیه آلفاسان هلند بی (  از شرکت  هوش شدند. جهت شده 

های حس درد و  های صحرایی توسط آزمون هوشی موش اطمینان از بی
از بی  اطمینان  از  و پس  پا آزمون شدند  ابتدا حفره  فشردن  هوشی کامل 

های صحرایی با استفاده از کاتر شکافته شد و سپس بافت ای موش جمجمه 
موش  به مغز  صحرایی  از  های  پس  بلافاصله  مغز  بافت  شد؛  جدا  دقت 

های ویژه نگهداری بافت قرار داده شدند و سپس  استخراج در کرایوتیوپ 
 منتقل شدند.  -70به دمای 

 گیری متغیرها  روش اندازه
اندازه روش  برای  از  تحقیق  متغیرهای   Real Time PCRگیری 

گرم از بافت مغز با استفاده از آون میلی   40استفاده شد. بدین منظور ابتدا  
از    RNAکوبیده شد تا محلول همگن به دست آید. در ادامه استخراج  

گروهبافت همه  در  سازنده  ها  شرکت  پروتکل  طبق  موردبررسی،  های 

، با استفاده از  RNA)کیاژن، آلمان( انجام شد. برای اطمینان از کیفیت  
  260ژل آگارز الکتروفورز و با استفاده از خاصیت جذب نوری در طول موج  

نانومتر با دستگاه پیکو دراپ شرکت سیگما )ساخت امریکا( استفاده شد. 
کیفیت   بررسی  برای  این  بر  فرمول   RNAعلاوه  از 

(C (μg/μl) = A260× ε× d/1000  )  ادامه در  گردید.  استفاده 
با استفاده از پروتکل شرکت سازنده در کیت فرمنتاز    cDNAپس از سنتز  
(K1621)  ( از بر اساس  1شده )جدول  و با استفاده از پرایمرهای طراحی

ژن سایت   TNF-αو    HSP72  ،NF-Kbهای  راهنمای  در 
PUBMED   واکنش رونویسی معکوس انجام شد. برای تعیین کارایی

افزار موجود  و اختصاصی بودن پرایمرها از پیش پرایمرها با استفاده از نرم 
گیری سطوح بیان  ارزیابی گردید، همچنین جهت اندازه  NCBIدر سایت  

استفاده شد    TBPژنی متغیرهای تحقیق با استفاده از ژن کنترل داخلی  
و پس از    qReal Time PCRو پس از اطمینان از اتمام کار دستگاه  

( جهت کمی سازی  Cycle Tresholdها به آستانه بیان )رسیدن نمونه
 استفاده شد.  CTΔΔ-2نسبت ژن موردنظر  به ژن مرجع از فرمول 

 

. توالی پرایمرهای مورد استفاده در تحقیق حاضر  1جدول   

Genes Primer Sequences Sizes 

(bp) 

TNF-

α 

Forward:  5’- 

ATGGGCTCCCTCTCATCAGT-3’ 

106 

 Reverse:   5’- 

GCTTGGTGGTTTGCTACGACG-

3’ 

 

HSP70 Forward:  5’- 

GAGAACCGGTCGTTCTACCC -3’ 

131 

 Reverse:   5’- 

GAGTCGTTGAAGTAGGCGGG -

3’ 

 

NFKB Forward:  5’- 

AGGCCATTGAAGTGATCCAG -3’ 

128 

 Reverse:   5’- 

GAGCTCATCTATGTGCTGTCTT -

3’ 

 

 

 ها  تحلیل داده  و روش تجزیه
و پالایش آن ها، از آزمون آمار    SPSSپس از ورود داده ها به نرم افزار  

و   مرکزی  های  شاخص  از  استفاده  با  ها  داده  توصیف  برای  توصیفی 
پراکندگی نظیر میانگین و انحراف معیار استفاده شد. سپس برای ارزیابی  

ویلک استفاده شد. پس از تأیید  -ها از آزمون شاپیرو وضعیت توزیع داده 
نرمالیتی داده ها، از آزمون آماری استنباطی نظیر، تجزیه و تحلیل واریانس  

( دو طرفه برای ارزیابی اثرات القا پارکینسون و همچنین  ANOVAها )
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ویتامین   حلال  گروه  Eاثر  برای    Shamو    HC  ،Resهای  بین  و 
از آزمون    Eبررسی تاثیر جداگانه و تعامل تمرین هوازی و مصرف ویتامین  

ANOVA    ،دوطرفه استفاده شد. در صورت تفاوت معنادار بین گروه ها
ها از آزمون  ها و مقایسه زوجی گروهبرای تعیین محل تفاوت بین گروه 

  Graph Pad PRISM 9.0.0افزار  تعقیبی توکی با استفاده از نرم 
  0/ 05ها، کمتر از  وتحلیل داری برای تمام تجزیهاستفاده شد. سطح معنی 

 در نظر گرفته شد. 
 هایافته 

بر مقادیر    E( ارزیابی تاثیر تمرین هوازی همراه با ویتامین  

 های مبتلا به بیماری پارکینسون مغز موش  NF-kBبیان ژنی  

در ابتدا برای بررسی اثرات القاء پارکینسون و همچنین اثر حلال ویتامین  
E    از آزمون آماریANOVA    یک راهه بین گروه هایHC  ،PD   و

Sham    استفاده شد. نتایج این آزمون، تفاوت معنی داری در مقادیرNF-

kB ( 001/0در گروه های تحقیق نشان داد=P .) 
جهت تعیین محل تفاوت بین گروه ها با استفاده از آزمون تعقیبی توکی، 

  Sham( و  001/0=P)   PDدر گروه های    NF-kBنشان داد مقادیر  
(001 /0=P  به طور معنی داری بیشتر از گروه )HC    می باشد. همچنین

(، P=0/ 005بود )  Shamبه طور معنی داری بیشتر از گروه    PDدر گروه  
 (.1)شکل 

هوازی   تمرین  داد  نشان  راهه،  دو  واریانس  آنالیز  آزمون  نتایج  ادامه  در 
(001 /0=P  ،47/123=F    اثر اندازه  ویتامین  91/0و  مکمل  و   )E  
(001 /0=P  ،16/85=F    اثر معنی داری بر تغییرات  0/ 87و اندازه اثر )NF-

kB    در بافت مغز موش های صحرایی مبتلا پارکینسون دارد، ولی تعامل
معنی دار نمی    NF-kBبر تغییرات    Eتمرین هوازی و مکمل ویتامین  

 (.. 09/0و اندازه اثر   P ،22/1=F=29/0باشد ) 
مقادیر   بر  تمرین  اثر  نوع  تعیین  تعقیبی   NF-kBجهت  آزمون  نتایج 

در گروه های تمرین هوازی به طور    NF-kBبونفرونی نشان داد، مقادیر  
 (.  P=001/0معنی داری کمتر از گروه های عدم تمرین می باشد ) 

اثر مکمل ویتامین   این، جهت بررسی نوع  -NFبر مقادیر    Eعلاوه بر 

kB    نتایج آزمون تعقیبی بونفرونی نشان داد مقادیرNF-kB   در گروه
های مکمل به طور معنی داری کمتر از گروه های عدم مصرف مکمل می  

 (. 2(، )شکل P=001/0باشد ) 

 

 
 

در بافت مغز موش های صحرایی در گروه   NF-kB. مقادیر  1شکل  

 Shamو  HC ،PDهای 

(***001/0=P افزایش معنی دار نسبت به گروه )HC  

 
در بافت مغز موش های صحرایی مبتلا به    NF-kB. مقادیر  2شکل  

 پارکینسون  

(***001/0=P کاهش معنی دار نسبت به گروه کنترل مبتلا به پارکینسون ) 
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بر مقادیر   E( ارزیابی تاثیر تمرین هوازی همراه با ویتامین 2

 های مبتلا به بیماری پارکینسون مغز موش   HSP72بیان ژنی  
در ابتدا برای بررسی اثرات القا پارکینسون و همچنین اثر حلال ویتامین  

E    از آزمون آماریANOVA    یک راهه بین گروه هایHC  ،PD   و
Sham    مقادیر در  داری  معنی  تفاوت  آزمون،  این  نتایج  شد.  استفاده 

HSP72 ( 001/0در گروه های تحقیق نشان داد=P .) 
جهت تعیین محل تفاوت بین گروه ها با استفاده از آزمون تعقیبی توکی، 

  Sham( و  003/0=P)  PDدر گروه های    HSP72نشان داد مقادیر  
(001 /0=P  به طور معنی داری بیشتر از گروه )HC    می باشد. با این حال

(،  P=07/0مشاهده نشد )  Shamو    PDتفاوت معنی داری در گروه های  
 (.3)شکل 

هوازی   تمرین  داد  نشان  راهه  دو  واریانس  آنالیز  آزمون  نتایج  ادامه  در 
(001 /0=P  ،37/53=F    اثر اندازه  ویتامین  81/0و  مکمل  و   )E  
(001 /0=P  ،46/49=F    اثر اندازه  تغییرات 80/0و  بر  داری  معنی  اثر   )

HSP72   .دارد پارکینسون  مبتلا  صحرایی  های  موش  مغز  بافت  در 
  HSP72بر تغییرات  Eهمچنین تعامل تمرین هوازی و مکمل ویتامین 

 (.0/ 23و اندازه اثر   P  ،59/3=F=08/0معنی دار نمی باشد )
مقادیر   بر  تمرین  اثر  نوع  تعیین  تعقیبی   HSP72جهت  آزمون  نتایج 

در شکل   مقادیر    4بونفرونی  داد  تمرین    HSP72نشان  گروه های  در 
باشد   می  تمرین  عدم  های  گروه  از  بالاتر  داری  معنی  طور  به  هوازی 

(001 /0=P .) 
 HSP72بر مقادیر    Eعلاوه بر این، جهت بررسی نوع اثر مکمل ویتامین  

در    HSP72، نشان داد مقادیر  4نتایج آزمون تعقیبی بونفرونی در شکل  
گروه های عدم مصرف   از  بالاتر  داری  معنی  به طور  گروه های مکمل 

 (. P=001/0مکمل می باشد )
 

 
 

 

در بافت مغز موش های صحرایی در گروه    HSP72مقادیر    3شکل  

 Shamو  HC ،PDهای 

(**01 /0=P(*** و )001/0=P کاهش معنی دار نسبت به گروه )HC 

 

 

 

در بافت مغز موش های صحرایی مبتلا    HSP72. مقادیر  4شکل  

 به پارکینسون  

(***001/0=P افزایش معنی دار نسبت به گروه کنترل مبتلا به پارکینسون ) 

 

بر مقادیر   E( ارزیابی تاثیر تمرین هوازی همراه با ویتامین 3

 های مبتلا به بیماری پارکینسون مغز موش  TNF-αبیان ژنی  
در ابتدا برای بررسی اثرات القا پارکینسون و همچنین اثر حلال ویتامین  

E    از آزمون آماریANOVA    یک راهه بین گروه هایHC  ،PD   و
Sham    مقادیر در  داری  معنی  تفاوت  آزمون،  این  نتایج  شد.  استفاده 

TNF-α ( 001/0در گروه های تحقیق نشان داد=P .) 
جهت تعیین محل تفاوت بین گروه ها نتایج آزمون تعقیبی توکی در شکل  

  Sham( و  001/0=P)  PDدر گروه های    TNF-α، نشان داد مقادیر  5
(001 /0=P  به طور معنی داری بیشتر از گروه )HC    می باشد. با این حال

(،  P=86/0مشاهده نشد )  Shamو    PDتفاوت معنی داری در گروه های  
 (.5)شکل 

هوازی   تمرین  داد  نشان  راهه  دو  واریانس  آنالیز  آزمون  نتایج  ادامه  در 
(001 /0=P  ،82/33=F    اثر اندازه  ویتامین  73/0و  مکمل  و   )E  
(031 /0=P  ،92/5=F    اثر اندازه  تغییرات  0/ 33و  بر  داری  معنی  اثر   )

TNF-α    .دارد پارکینسون  مبتلا  صحرایی  های  موش  مغز  بافت  در 
-TNFبر تغییرات    Eهمچنین تعامل تمرین هوازی و مکمل ویتامین  

αlpha  ( 70/0معنی دار نمی باشد=P  ،15/0=F  012/0و اندازه اثر.) 
مقادیر   بر  تمرین  اثر  نوع  تعیین  تعقیبی    TNF-αجهت  آزمون  نتایج 

در گروه های تمرین هوازی    TNF-αlphaبونفرونی نشان داد مقادیر  
 (.  P=001/0به طور معنی داری کمتر از گروه های عدم تمرین می باشد ) 
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-TNFبر مقادیر    Eعلاوه بر این، جهت بررسی نوع اثر مکمل ویتامین  

αlpha    شکل در  بونفرونی  تعقیبی  آزمون  مقادیر 6نتایج  داد  نشان   ،

TNF-α    از گروه های در گروه های مکمل به طور معنی داری کمتر 
 (.  P=031/0عدم مصرف مکمل می باشد )

 
های صحرایی در  در بافت مغز موش  TNF-αlpha. مقادیر  5شکل  

 Shamو  HC ،PDهای گروه

(***001/0=Pافزایش معنی ) دار نسبت به گروهHC   

## (01/0=P افزایش معنی دار نسبت به گروه )Sham  

 
 

 
در بافت مغز موش های صحرایی مبتلا به   TNF-α. مقادیر  6شکل  

 پارکینسون  
(***001/0=Pکاهش معنی )  دار نسبت به گروه کنترل مبتلا به پارکینسون 

 

 

 

 بحث 

با   همراه  هوازی  تمرین  هفته  هشت  اثر  ارزیابی  حاضر  مطالعه  از  هدف 
بر نشانگر های التهابی و محافظت سلولی در    Eمصرف مکمل ویتامین  

بافت مغز موش های صحرایی مبتلا به پارکینسون بود. نتایج نشان داد در  
به طور معنی داری بیشتر    HSP72گروه تمرین هوازی مقادیر بیان ژنی  

به طور معنی داری کمتر از گروه کنترل   TNF-αو  NF-Kbو مقادیر 
 بیمار بود. 

محققین بر این اعتقادند که فعالیت های ورزشی بلند مدت و منظم راهکار  
بسیار مناسبی برای بهبود برخی اختلالات سیستم عصبی و بیماری های 

. به گونه ای که تمرینات ورزشی منجر به بهبود  (20) نورودژنراتیو است  
عملکرد شناختی، بهبود عملکرد فیزیواوژیک و بهبود سطح کیفیت زندگی  

. محققین بر این اعتقادند که تمرینات ورزشی بلند مدت و (21)می گردد  
منظم می تواند با مکانیسم تعدیل سیستم آنتی اکسیدانی، کاهش عوامل  
کاهش   در  مغز  بافت  در  سروتونین  و  دوپامین  سطوح  بهبود  و  التهابی 

 .(22)اضطراب و افسردگی در اختلالات نرودژنراتیو نقش داشته باشد 

مدت در وهله  های ورزشی منظم و طولانیاعتقاد بر این است که فعالیت 
می بیان  اول  افزایش  مکانیسم  با  به    AMPK/PkAتوانند  به  منجر 

آنتی  از  رونویسی  بیان  افزایش  سیستمیک،  التهاب  از  اکسیدان کاهش  ها 
)  NRF2مسیر   دیسموتاز  سوپراکسید  بیان  افزایش  به  (، SODمنجر 

می لیپیدی  پراکسیداسیون  کاهش  فعالیت  کاتالاز،  این  بر  علاوه  گردد؛ 
آدرنال منجر به افزایش  -هیپوفیز- ورزشی با تأثیر بر محور هیپوتالاموس

شود که درنتیجه این  ( میHT-5هیدروکسی تریپتامین )  5بیان پروتئین  
های عصبی را بر عهده دارد  پروتئین نقش متابولیکی و محافظتی از سلول

(Qiu et al., 2023) رسد تمرینات ورزشی  . علاوه بر این به نظر می
-TNFاز مسیر کاهش عوامل التهابی مانند عامل نکروز دهنده تومور آلفا )

α  اینترلوکین گردد و  ( موجب تعدیل سیستم ایمنی میIL-1βبتا )  1(، 
فعال  کلسیم،  متابولیسم  تنظیم  با  ورزشی  فعالیت  مسیر  همچنین  سازی 

کیناز وابسته به کلسیم موجب افزایش استیلاز ها    – سیگنالی کالمودولین  
فعال  درنتیجه موجب  و  مغز   SIRT3و    SIRT1سازی  شده  بافت  در 

 . (24, 23) گردد می

HC PD Sham
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اشاره  نیز  پیشین  مطالعات  سیگنالینگ    در  که  است  ‐PGCشده 

1α/SIRT1   تواند مهارکننده عملکرد آمیلوئید بتا  در سیستم عصبی می
. (23)با زیر واحدهای متعدد شود و از اختلالات نرودژنراتیو پیشگیری نماید  

مطالعه  زمینه  این  بهبود  در  موجب  ورزشی  منظم  تمرینات  داد  نشان  ای 
سروتونین،   دوپامین،  سطوح  بهبود  اکسیداز،  ، BDNFمونوآمین 

SIRT1  ،IGF-1    و کاهش عوامل التهابی در سیستم عصبی مرکزی
می  افسردگی  مطالعه (24)شود  متعاقب  در  که  .  شد  بیان  دیگر  ای 

 1نوع  Tهای توانند موجب تنظیم لنفوسیتهای ورزشی منظم می فعالیت
سطوح آیریزین سرمی را افزایش دهد    FNDC5شده و با افزایش مقادیر  

،  AMPKسازی مسیر  و این پروتئین با عبور از سد خونی مغزی در فعال 
SIRT1    وPGC-1α  اگرچه مطالعات  (25) کند  نقش مهمی ایفا می .
شدت تمرین،  های نورونی به فعالیت ورزشی به دهند که سازگاری نشان می

. در این مطالعه بیان  (26) فرکانس تمرین و طول دوره تمرین وابسته است  
  ROSمدت منجر به افزایش  های کوتاه شد که تمرینات ورزشی در وهله 

می  به ها  وابسته  ورزشی  تمرینات  ادامه  در  اما  دوره  شوند  طول  و  شدت 
ها شوند و محافظت سلولی را  اکسیدانتوانند موجب افزایش بیان آنتی می

های رسد تمرینات ورزشی با شدت . در انتها به نظر می (26) بهبود بخشند  
 مشابه با پروتکل حاضر غالباً اثر مطلوبی بر بیوژنز میتوکندریایی دارند.  

در گروه    PGC-1αو    SIRT1نتایج تحقیق حاضر نشان داد مقادیر  
VE  داری بالاتر از گروه  طور معنی بهRes    بود. در زمینه تأثیر ویتامینE  

داده  نشان  محققین  عصبی  سیستم  مکانیسم  بر  با  توکوفرول  آلفا  که  اند 
سازی  های آزاد با فعال اکسیدانی تام و مهار رادیکال افزایش ظرفیت آنتی 

تنظیم خاموش  پروتئین  اطلاعاتی  بیان  Sir2)  21گر  افزایش  به  منجر   )
در سلول عصبی شود؛ همچنین ویتامین    SODهایی مانند  اکسیدان آنتی

E  پروتئین باند شده  1، سیناپسین 2با تعدیل مکانیسم کالمودولین کیناز ،
و    BDNF( منجر به افزایش بیان نوروتروفین  CREB)  2cAMPبه  

. هرچند  (27)داشته باشد    PGC-1αها و  سازی سیرتوئیندرنهایت فعال 
-PGCو    SIRT1بر    Eاطلاعات محدودی در ارتباط با تأثیر ویتامین  

1α   ای نیز نشان داد که تیمار  ویژه در بافت مغز وجود دارد، اما مطالعه به
افزایش    Eهای هیپوکامپ با ویتامین  سلول به مدت سه هفته منجر به 

Bcl-xL   نسبت به بهبود  همچنین  و  عصبی  سلول  رشد  عامل  عنوان 
ADP    بهATP    ای دیگر محققین نشان دادند  . در مطالعه(28)گردید

موجب    mg/kg  30به مدت هشت هفته با دوز    Eکه مصرف ویتامین  
از  برخی  بهبود  و  افسردگی  کاهش  اضطرابی،  شبه  رفتارهای  کاهش 

موش شاخص  در  آنتروپومتریکی  به  های  مبتلا  سالمند  صحرایی  های 
و همکاران نشان   Wu. همچنین مطالعه  (19,  15)بیماری آلزایمر گردید  

روزانه   افزایش    Eویتامین    IU/mg  500داد  به  ، CREBمنجر 
BDNF    وSOD   های صحرایی دچار آسیب مغزی  در بافت مغز موش

 

1 silent information regulator 2 

مطالعه (27)گردید   در  ویتامین  .  که  دادند  نشان  محققین  دیگر    Eای 
خنثیمی به  منجر  سلول تواند  در  هیدروژن  پراکسید  عصبی  سازی  های 

شده در  توجه اینکه اکثر مطالعات انجام . نکته قابل (29)مشتق از مغز گردد  
آنتی نقش  به  زمینه  متعاقب مصرف این  انرژی  بهبود سطح  و  اکسیدانی 

های سلول و  اند؛ اما اطلاعات با توجه به پیچیدگی اشاره نموده  Eویتامین 
ویژه عملکرد میتوکندریایی مطالعات بنیادی بیشتری در این زمینه برای  به

 درک سیگنالینگ آن موردنیاز است. 
در گروه    PGC-1αو    SIRT1نتایج تحقیق حاضر نشان داد مقادیر  

AT+VE  معنی به گروه  طور  از  بالاتر  بود.    VEو    Res  ،ATداری 
،  AMPK/PkAاعتقاد بر این است که ورزش با مکانیسم افزایش بیان  

PGC-1α  کاهش التهاب، افزایش ،NRF2  ،SOD  کاتالاز، افزایش ،
5-HT  ،FNDC5   بیوژنز افزایش  به  منجر  درنهایت  ایریزین  و 

می  تنظیم  (24) شود  میتوکندری  التهابی،  عوامل  کاهش  این  بر  علاوه   .
کیناز وابسته به کلسیم درنهایت منجر به افزایش فعالیت    – کالمودولین  

SIRT1    وSIRT3   که ویتامین  . درحالی(24,  23)گردد  در بافت مغز می
E  های آزاد،  اکسیدانی تام، مهار رادیکال با مکانیسم افزایش ظرفیت آنتی

،  CREB،  2، تعدیل مکانیسم کالمودولین کیناز  Sir2  ،SODافزایش  
 PGC-1αسازی سیرتوئین ها و  افزایش نوروتروفین ها درنهایت فعال 

.  لذا با توجه به نتایج مطالعه حاضر مبنی بر تأثیر (28,  27) داشته باشد  
ویتامین  مطلوب  با  همراه  هوازی  تمرین  بیوژنز    Eتر  نشانگرهای  بر 

تنهایی،  به   Eمیتوکندریایی حتی نسبت به گروه تمرین و مکمل ویتامین  
احتمالاً تکمیلبه نظر می  این دو مداخله  اثر یکدیگر هستند.  رسد  کننده 

می  نشان  مطالعات  این  بر  سازگاری  علاوه  با  مداخله  دو  هر  که  دهند 
اثر یکدیگر را بر دیگر مسیرهای بیولوژیکی آنتی اکسیدانی در بافت مغز 

کنند. در این زمینه محققین نشان دادند که تمرین تناوبی شدید  تقویت می
ویتامین   اثر هم   Eو  بهبود شاخص دارای  بر  آنتروپومتریکی، افزایی  های 

شناختی است؛ این در حالی بود که این  های فیزیولوژیکی و روانشاخص 
های فیزیولوژیک و عملکرد جسمانی را بیشتر به فعالیت  ین سازگاری محقق

می وابسته  شاخص دانسته بدنی  از  برخی  در  و  رواناند  شناختی  های 
. همچنین در این زمینه  (15)نسبت دادند    Eسازگاری مثبت را به ویتامین  

تواند منجر به  محققین اشاره نمودند که خود تمرینات ورزشی منظم می 
ویتامین   سالمندان گردد    Cو    Eتوسعه  مطالعه (30)در مغز  در  نیز .  ای 

و تمرین استقامتی به مدت    Eمحققین نشان دادند که مصرف ویتامین  
هیدروژن،   پراکسید  کاهش  موجب  هفته  افزایش TNF-αشش   ،

BDNF  ،GDNF    و افزایش سطح ویتامینE    در بافت مغز شود؛ اما
 .(31)نسبت داده شد  Eاکسیدانی بیشتر به ویتامین های آنتیسازگاری 

ویتامین   مکمل  مصرف  گروه  در  داد  نشان  ژنی    Eنتایج  بیان  مقادیر 
HSP72    مقادیر و  بیشتر  داری  معنی   TNF-αو    NF-Kbبه طور 

2 cAMP-response element-binding protein 

file:///D:/مجله/مقالات%20آماده%20انتشار/حجاریان%20و%20همکاران.docx%23_ENREF_23
file:///D:/مجله/مقالات%20آماده%20انتشار/حجاریان%20و%20همکاران.docx%23_ENREF_24
file:///D:/مجله/مقالات%20آماده%20انتشار/حجاریان%20و%20همکاران.docx%23_ENREF_25
file:///D:/مجله/مقالات%20آماده%20انتشار/حجاریان%20و%20همکاران.docx%23_ENREF_26
file:///D:/مجله/مقالات%20آماده%20انتشار/حجاریان%20و%20همکاران.docx%23_ENREF_26
file:///D:/مجله/مقالات%20آماده%20انتشار/حجاریان%20و%20همکاران.docx%23_ENREF_27
file:///D:/مجله/مقالات%20آماده%20انتشار/حجاریان%20و%20همکاران.docx%23_ENREF_28
file:///D:/مجله/مقالات%20آماده%20انتشار/حجاریان%20و%20همکاران.docx%23_ENREF_15
file:///D:/مجله/مقالات%20آماده%20انتشار/حجاریان%20و%20همکاران.docx%23_ENREF_19
file:///D:/مجله/مقالات%20آماده%20انتشار/حجاریان%20و%20همکاران.docx%23_ENREF_27
file:///D:/مجله/مقالات%20آماده%20انتشار/حجاریان%20و%20همکاران.docx%23_ENREF_29
file:///D:/مجله/مقالات%20آماده%20انتشار/حجاریان%20و%20همکاران.docx%23_ENREF_24
file:///D:/مجله/مقالات%20آماده%20انتشار/حجاریان%20و%20همکاران.docx%23_ENREF_23
file:///D:/مجله/مقالات%20آماده%20انتشار/حجاریان%20و%20همکاران.docx%23_ENREF_24
file:///D:/مجله/مقالات%20آماده%20انتشار/حجاریان%20و%20همکاران.docx%23_ENREF_27
file:///D:/مجله/مقالات%20آماده%20انتشار/حجاریان%20و%20همکاران.docx%23_ENREF_28
file:///D:/مجله/مقالات%20آماده%20انتشار/حجاریان%20و%20همکاران.docx%23_ENREF_15
file:///D:/مجله/مقالات%20آماده%20انتشار/حجاریان%20و%20همکاران.docx%23_ENREF_30
file:///D:/مجله/مقالات%20آماده%20انتشار/حجاریان%20و%20همکاران.docx%23_ENREF_31


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

  http://dx.doi.org/10.22049/jahssp.2024.30170.1705 

 

                                 164 153-166(،2) 12: 1404مطالعات کاربردی تندرستی در فیزیولوژی ورزش. حجاریان و همکاران، 

 

  Copyright ©The authors                                                         Publisher: Azarbaijan Shahid Madani University 

 

 

کمتر از گروه کنترل بیمار بود. محققین عنوان نموده اند که ساختار اصلی  
( آلفا/بتا توکوفرول دارای اثرات آنتی اکسیدانی قوی در  VE)  Eویتامین  

بافت مغز هستند و با افزایش ظرفیت آنتی اکسیدانی و بهبود بیان آنزیم  
های آنتی اکسیدانی در مهار آپوپتوز نورونی در بیماری پارکینسون نقش 

. علاوه بر این محققین در مطالعه خود نشان داده اند که مصرف  (32) دارند  
با بهبود نسبی عملکرد جسمانی و بهبود عملکرد شناختی در    Eویتامین  

. علاوه بر این مطالعات نشان  (15)بیماری های نورودژنراتیو موثر هستند  
با خنثی سازی رادیکال های آزاد منتشر شده از    VEداده اند که مصرف  

میتوکندری و تعدیل مکانیسم کلسیم می تواند با پیشگیری از آسیب های  
. اگرچه  (33) بهبود بخشد    ATPاکسایشی عملکرد میتوکندری را در سنتز  

را بر عملکرد میتوکندری در بافت مغز نشان  VEمطالعات نقش مطلوب  
بر   آن  با مکانیسم  ارتباط  در  دقیقی  هنوز اطلاعات  این حال  با  اند  داده 
نشانگرهای التهابی و محافظت سلولی وجود ندارد. در زمینه تاثیر ویتامین  

E    بر سیستم عصبی محققین نشان داده اند که آلفا توکوفرول با مکانیسم
افزایش ظرفیت آنتی اکسیدانی تام و مهار رادیکال های آزاد با فعال سازی  

( منجر به افزایش  Sir2)  21پروتئین پروتئین تنظیم گر اطلاعاتی خاموش  
در سلول عصبی شود؛ همچنین    SODبیان آنتی اکسیدان هایی مانند  

، پروتئین  1، سیناپسین  2با تعدیل مکانیسم کالمودولین کیناز    Eویتامین  
به   شده  نوروتروفین 2cAMP  (CREBباند  بیان  افزایش  به  منجر   )

BDNF    و در نهایت فعال سازی سیرتوئین ها وPGC-1α    داشته باشد
به    E. در مطالعه ای دیگر محققین نشان دادند که مصرف ویتامین  (27)

دوز   با  هفته  هشت  شبه    mg/kg  30مدت  های  رفتار  کاهش  موجب 
اضطرابی، کاهش افسردگی و بهبود برخی از شاخص های آنتروپومتریکی 
در موش های صحرایی سالمند مبتلا به بیماری آلزایمر گردید. همچنین  

منجر    Eویتامین    IU/mg  500مطالعه وو و همکاران نشان داد روزانه  
افزایش   های    SODو    CREB  ،BDNFبه  موش  مغز  بافت  در 

گردید   مغزی  آسیب  دچار  محققین  (27)صحرایی  دیگر  ای  مطالعه  در   .
ویتامین   که  دادند  پراکسید    Eنشان  سازی  خنثی  به  منجر  تواند  می 

. نکته قابل توجه  (29)هیدروژن در سلول های عصبی مشتق از مغز گردد 
این که اکثر مطالعات انجام شده در این زمینه به نقش آنتی اکسیدانی و  

اشاره نموده اند. اما اطلاعات    Eبهبود سطح انرژی متعاقب مصرف ویتامین  
با توجه به پیچیدگی های سلول و به ویژه عملکرد میتوکندریایی مطالعات  
 بنیادی بیشتری در این زمینه برای درک سیگنالینگ آن مورد نیاز است.  

دهنده اثر مکمل این دو مداخله بر بهبود  بنابراین برآیند این مطالعات نشان 
نقش   به  توجه  با  است.  عصبی  بیان   BDNFسیستم  در  آیریزین  و 

اندازه  عدم  مغز  بافت  در  میتوکندریایی  بیوژنز  دو  نشانگرهای  این  گیری 
محدودیت  از  می عامل  پیشنهاد  لذا  است.  حاضر  مطالعه  در  های  گردد 

آیریزین و نوروتروفین ها نیز در سرم و مغز بررسی   مطالعات آتی مسیر 
و مبهم بودن   Eاکسیدانی ویتامین  شود. همچنین با توجه به نقش آنتی 

فعالیت متعاقب  آن  مینقش  نظر  به  ورزشی،  اندازه های  عدم  گیری رسد 
آنتی  عوامل    NFƘB  ،AMPK  ،Aktاکسیدانی،  نشانگرهای  و 

های مطالعه حاضر باشد؛  نروتروفیک مغزی در بافت مغز از دیگر محدودیت
های پاتولوژی میکروسکوپی  گردد در مطالعات آتی از روشلذا پیشنهاد می 

 آنتی اکسیدانی مغز بررسی شود. -و فیزیولوژیک سیستم اکسیدان

 گیری  نتیجه
تنهایی  هرکدام به   Eرسد اگرچه تمرین هوازی و مکمل ویتامین  به نظر می

تعاملی   اثر  اما  اثرگذار هستند؛  و مخافظت سلولی  التهابی  بر نشانگرهای 
رو استفاده از  تنهایی است. ازاینتر از اثر هرکدام به مراتب مطلوب ها به آن

پارکینسون    در شرایط بیماری   Eتمرین هوازی و مصرف همزمان ویتامین  
 شود. توصیه می 

 تقدیر و تشکر 
بدینوسیله نویسندگان مقاله از تمامی افرادی که در پژوهش حاضر که با  
صمیمانه   ساختند،  فراهم  را  نتایجی  چنین  ارایه  امکان  خود  مساعدت 
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