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 چکیده 

ویتامین  از  هدف  :  اهداف مکمل  با  همراه  هوازی  تمرین  هفته  هشت  اثر  بررسی  حاضر  میتوکندری ب  نشانگربر    Eمطالعه  یوژنز 

گاما  و    (SIRT1)1سیرتوئین زوم  پروکسی  کو   شدهفعالگیرنده  آلفابا  بافت  (PGC-1α)  اکتیویتور  موش  در  به مغز  مبتلا  های صحرایی 
 پارکینسون بود. 

تجربی  :  مطالعه  روش مطالعه  این  اسپراگ  40در  نژاد  نر  موش صحرایی  )سن  -سر  وزن    هفته  16-14داولی  گرم(   270تا    250و 

شده گروه  (mg/kg  2)رزرپین    با  پارکینسونی  )2،  (Res)  رزرپین  (1های  به  شم   )Sh/  ویتامین هوازی  (E  ،)3حلال    (4،  (AT)  تمرین 
اثرات    .ندتقسیم شد  E  (AT+VE)ین  + ویتام  ترکیب تمرین هوازی  (5و    E  (VE)ویتامین   سر    8ها تعداد  بر متغیر  Resجهت بررسی 

مدت ( قرار گرفتند. تمرین هوازی به مدت هشت هفته، پنج جلسه در هفته و هر جلسه  HCدر گروه کنترل سالم )نیز  موش صحرایی  
 خوراکی مصرف شد.  صورتبه  mg/kg 30نیز روزانه  VE. انجام شددقیقه   15-48

 Resی بیشتر از گروه  داریمعن   طور  بهAT+VE (001/0=P  )( و  018/0=P)  AT   (02/0=P  ،)VE های  در گروه  SIRT1مقادیر    :هایافته

چنین مقادیر هم.  ( بود001/0=P) VE( و 001/0=P) ATی هاگروهی بالاتر از داریمعن طوربه AT+VEدر گروه  این متغیر  بود. همچنین
PGC-1α    ی  هاگروهدرAT  (02/0=P  ،)VE  (001/0=P  و )AT+VE  (001/0=P  )ی بیشتر از گروه  داریمعن  طور بهRes  بود. همچنین 
 . ( بود001/0=P) VE( و 001/0=P) ATی هاگروهی بالاتر از  دار یمعن   طوربه AT+VEدر گروه  این متغیر

بیوژنز میتوکندریایی در بافت   ینشانگرهابر    ییتنها به  هرکدام  Eاگرچه تمرین هوازی و مکمل ویتامین    رسدیمبه نظر    نتیجه گیری: 

 است.   ییتنهابه هرکداماز اثر   ترمطلوب مراتببه هاآنهستند؛ اما اثر تعاملی  اثرگذارمغز متعاقب اختلالات نرودژنراتیو  

 .PGC-1αو   SIRT1ن، پارکینسو، بیماری Eویتامین  :کلیدی یهاواژه 
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 دمه مق

را   65است که بیش از یک درصد از افراد بالای    روندهشیپنوعی اختلال نورودژنراتیو    بیماری پارکینسون سال 
و دینمایمدرگیر   اختلالات جسمی  ناتوانی عضلانی،  موتور حرکتی،  در  اختلال  بروز  با  بیماری  این  عبارتی  به  ؛ 

و   است  تیدرنهاروانی  زندگی همراه  نشان   .(Chakrabarti & Bisaglia, 2023)  کاهش کیفیت  مطالعات 
شود که به دلیل نقص  دومین اختلال شایع سیستم عصبی شناخته می  عنوان  بهدهند که بیماری پارکینسون  می

افزایش رادیکال این بخش رخ میسیستم دوپامینرژیک و  به عبارتی   .(Wei et al., 2018)  دهدهای آزاد در 
نورون  بیولوژیک  عملکرد  در  سیاه  نقص  جسم  در  موجود  توان    ژهیوبههای  کاهش  موجب  آمیگدال  بخش 

گونه؛  گرددمی  یدانیاکسیآنت افزایش  اکسیژنبنابراین  فعال  مختلف بخش  یهانوروندر  (  ROS)  1های  های 
اندامک  ستمیس ساختار  تخریب  به  منجر  نخاعی  مغزی  مایع  بخش  در  حتی  و  مانند عصبی  سلول  حیاتی  های 

می در   .(Chakrabarti & Bisaglia, 2023; Wei et al., 2018)  گرددمیتوکندری  که  است  این  بر  اعتقاد 
بیماری   افزایش    پارکینسونپاتوژنز  الکترون،  انتقال  زنجیره  کاهش ROSنقص  با  التهابی  عوامل  افزایش  ها، 

( و گیرنده پروکسی زوم (2SIRT1)  1سیرتوئین    ژهیوبهها )بیوژنز میتوکندری مانند سیرتوئین مسئول    یهانیپروتئ
مرگ سلولی را در   تیدرنهادر سیستم دوپامینرژیک شده و  (  α1-PGC)  1-  3با کو اکتیویتور آلفا   شدهفعالگاما  

   .(Sivagurunathan et al., 2023) پی دارد
جد  کی  یعصب  یانرژ  سمیمتابول  لیتعد ب  یبرا  دیهدف  مولکول   نسونیپارک  یماریدرمان  سطوح  در    ، یاست. 

 زیکولیشود. گلیم میمختلف تنظ یهاسمیمکان قیها از طریتوکندریدر درجه اول توسط م یعصب یانرژ سمیمتابول
 Yang et)  کنندیم  دیتول  یعصب  سمی متابول  یرا برا  ATPبه طور مداوم    و یداتیاکس  ونیلاسیو فسفور  یهوازیب

al., 2022)  .تول  نگیگنالیس  ریمس  نیچند  ند،یفرآ  نیا  ی در ط بر   یتوکندریبا واسطه م  ATP  دیوجود دارد که 
مس  گذارد،یم  ریتأث جمله  مسSIRT1/PGC1α  ریاز  مس  AMPK  ری،  مMAPK/ERK  ریو  در  ها، آن   انی. 

 ,.Yang et al)  دارد  یتوکندر یم  سمی ابولبا مت  یکیارتباط نزد  SIRT1/PGC1α  ریمسگزارش شده است که  

 یتوکندر یم  وژنزیکه ب  یند یکند، فرآیم  تنظیم را    یندرتوک یم  DNA  یسیو رونو  یکپ  PGC1α  شی. افزا(2022
. (Reddy et al., 2023)مرتبط است    ATP  دیتول  شیها با افزایتوکندریتعداد م  شیشناخته شده است. افزا

  جهی دهد و در نتیم  ش یرا افزا  یتوکندریم  ی تنفس  زنجیره   تیفعال  نیهمچن  PGC1α  یفعال ساز  ن،یعلاوه بر ا
استرس   SIRT1  نشان داده شده که  ،PGC1αشود. علاوه بر  یم  یتوکندریم  ATP  دیتول  ییکارا  شیباعث افزا

 سمیو متابول  ATP  دیکند، تولیرا حفظ م  یتوکندریعملکرد م  جهیدهد و در نتیرا کاهش م  یتوکندریم  ویداتیاکس
تضم  یعصب داروشناسی    .(Reddy et al., 2023)  کندیم  نیرا  و  پزشکی  علوم  پیشرفت  با   ی داروهاامروزه 

-پروتئین آلفا  گرم یتنظ  عنوان به   هاآن که اکثر    اند شدهی  معرف  پارکینسونبسیاری برای پیشگیری و درمان بیماری  
 ی طولان متعاقب مصرف    یریناپذجبرانعوارض    حال نیا با  . (Priya et al., 2023)  کنندی معمل    4سینوکلین 

داروها    مدت نظر    شده  گزارشاین  به  و  این    رسدی ماست  از  خاص    داروهااستفاده  شرایط  در  و  احتیاط  با  باید 
یافتن    .(Fahn, 2015)  صورت گیرد دنبال  به  با   یرتهاجمیغ  یهاروشلذا محققین همواره  بتوانند  هستند که 

بهترین   جانبی  عارضه  بیابند؛  کمترین  را  درمان  اسروش  همین  که  بر  اعتقادند  این  بر  محققین   ی ها تیفعالاس 
 

1 Reactive oxygen species 
2 Silent information regulator 1 
3 Peroxisome proliferator-activated receptor-gamma coactivator 
4 α-synuclein 
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منظم  بلندمدتورزشی   مکمل  و  مصرف  با  اکسیدانیهمراه  آنتی  برخی   های  بهبود  برای  مناسبی  بسیار  راهکار 
که تمرینات   یاگونه به   .(Hosseini et al., 2020)  نورودژنراتیو است  یهایماریباختلالات سیستم عصبی و  

عملکرد   بهبود  شناختی،  عملکرد  بهبود  به  منجر  زندگی    کیولوژیزیفورزشی  کیفیت  سطح  بهبود   گرددی مو 
(Hosseini et al., 2022) .    با مکانیسم    تواند ی مو منظم    دمدتبلنمحققین بر این اعتقادند که تمرینات ورزشی

، کاهش عوامل التهابی و بهبود سطوح دوپامین و سروتونین در بافت مغز در کاهش یدانیاکسیآنتتعدیل سیستم  
باشد   داشته  نقش  نرودژنراتیو  اختلالات  در  افسردگی  و  این   .(Ghanbari et al., 2022)اضطراب  بر  علاوه 

ورزشی   تمرینات  که  باورند  این  بر  ال  تواندیممحققین  تعدیل  القا  -با  به  منجر  بیوژنز    یرها یمسلاکتات 
افزایش   و  افزایش  PGC-1α  ،SIRT3  ی هان یپروتئمیتوکندریایی   ،DNA    و افزایش   تیدرنهامیتوکندریایی 

اگرچه غالب مطالعات پیشین به نقش مطلوب   .(Akter et al., 2023)بیوژنر میتوکندریایی در بافت مغز شود  
متعاقب   هانورون روند سریع تخریب   رسدی مبه نظر    حالن یا  با ،  اندنمودهاشاره   نشانگرهاورزش در بافت مغز و این 

نقش از طرفی  آورده است.    وجودبه شیوه، نوع و طول دوره تمرین    نه یزم  درفراوانی    یهاچالش  پارکینسونبیماری  
مغز  SIRT1/PGC1α  ریمس اختلالات  مس  یدر  شدن  فعال  مثال،  عنوان  به  است.  شده   ریگزارش 

SIRT1/PGC1α  التهاب در هکردن  شنا  ق یاز طر  ,.Lin et al)کند  یرا سرکوب م  ریپ  پوکامپی، آپوپتوز و 

فعال ساز(2020 با  قیاز طر  SIRT1  ی.  توجه به طور    نیکالیمکمل  را   LPSاز    یناش  یالتهاب عصب  یقابل 
 .(Li et al., 2020)دهد یکاهش م

سازگاری به  نیاز  به  توجه  با  که  است  این  بر  اعتقاد  سویی  از   مدتی طولان  از  استفاده  ورزشی  تمرینات  به 
برای    عنوانبه   تواند یمطبیعی    یهادانیاکسیآنت مکملی  شود  یوربهرهروش  استفاده  ورزشی  تمرینات  ؛ بیشتر 

ویتامین    نیبنابرا از  دارد   دانیاکسیآنتیک    عنوانبه  Eاستفاده  سیستم عصبی  بر  که  مطلوبی  اثرات  به  توجه  با 
عنوان    . (Jamali et al., 2023)  است   قرارگرفته  موردتوجه ویتامین    اندنمودهمحققین  اصلی  ساختار     Eکه 

و بهبود   یدانیاکسی آنتقوی در بافت مغز هستند و با افزایش ظرفیت    یدانیاکسی آنتآلفا/بتا توکوفرول دارای اثرات  
دارند  یدانیاکسیآنت  یهامیآنزبیان   نقش  پارکینسون  بیماری  در  نورونی  آپوپتوز  مهار   ,.Jamali et al)  در 

نشان    . (2023 خود  مطالعه  در  محققین  این  بر  ویتامین    انددادهعلاوه  مصرف  عملکرد   Eکه  نسبی  بهبود  با 
علاوه بر    . (Salehi et al., 2021)  هستند  مؤثرنورودژنراتیو    یهایماریبجسمانی و بهبود عملکرد شناختی در  

نشان   مطالعات  مصرف    انددادهاین  و   منتشرشدهآزاد    یهاکالیراد  یسازیخنثبا    Eویتامین  که  میتوکندری  از 
بهبود   ATPاکسایشی عملکرد میتوکندری را در سنتز    یهاب یآسبا پیشگیری از    تواندیمتعدیل مکانیسم کلسیم  

را بر عملکرد میتوکندری در   Eویتامین  ؛ اگرچه مطالعات نقش مطلوب  (Napolitano et al., 2019)بخشد  
نشان   بی  حالنیباا  .انددادهبافت مغز  بر  آن  با مکانیسم  ارتباط  در  اطلاعات دقیقی  میتوکندریایی وجود هنوز  وژنز 

همراه با تمرینات ورزشی تا   Eویتامین  که مصرف    انددادهنشان    شدهانجامندارد. این در حالی است که مطالعات  
اثرات   بهبود عملکرد شناختی و عملکرد جسمانی در    ییافزاهمحدودی  نورودژنراتیو   مبتلابهحیوانی    یهامدلبر 

ویتامین دیگر محققین نشان دادند که تمرینات ورزشی و    یامطالعههمچنین در    .(Salehi et al., 2021)  دارند
E    21-  یاهسته اثرات مطلوبی بر بهبود مسیر عامل رونویسی  (NRF2)    در مغز و   هادانیاکسی آنتبیان    تیدرنهاو

   .(Souza et al., 2022)عضله اسکلتی دارند 

 

1 Erythroid-related nuclear factor 2 
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نرودژنراتیو به نظر   یهایماریبناشی از    ریوممرگبا توجه به روند رو به رشد سالمندی در جوامع بشری، افزایش  
 یها تیفعالدر اختیار محققین قرار دهد تا بتوانند در کنار    یترق یدقانجام مطالعات بنیادی بتواند اطلاعات    رسدیم

مکمل   منظم  انتخا  یدانیاکسی آنتورزشی  را  در مناسبی  اطلاعات  محدودیت  به  توجه  با  این  بر  علاوه  کنند.  ب 
همزمان   مصرف  و  ورزشی  تمرینات  میتوکندریایی  بیوژنز  اثرات  با  حاضر    Eویتامین  ارتباط  مطالعه    خلأانجام 

مطالعات پیشین را تکمیل خواهد نمود. لذا مطالعه حاضر با هدف بررسی اثر هشت هفته تمرین هوازی همراه با 
بافت مغز    ینشانگرها برخی  بر    Eمکمل ویتامین   پارکینسون    مبتلابهصحرایی    یهاموشبیوژنز میتوکندری در 

 . انجام شد

 تحقیق  یشناسروش

 تهیه و نگهداری حیوانات  

تحقیق آبا طرح پس   تجربیاین مطالعه   این  انجام شد. در  با گروه کنترل  قبلی   زمون همراه  نظر مطالعات  طبق 
(Liu et al., 2019; Salehi et al., 2021)    تعداد اسپراگ  48ابتدا  نژاد  نر  با -سر موش صحرایی  داولی 

وزنی   تقریبی    270تا    250محدوده  سن  و  آزمایشگاهی   هفته  16-14گرم  حیوانات  تکثیر  و  پرورش  مرکز  از 
صحرایی به آزمایشگاه فیزیولوژی ورزشی حیوانی   یهاموش دانشگاه آزاد اسلامی واحد مرودشت تهیه شد. سپس  

نکته   این  شدند.  منتقل  دانشگاهی  واحد  وضعیت   ذکر  قابلاین  بودن  دارا  حیوانات  برای  ورود  ملاک  که  است 
بردن    بود  شدهمشخصجسمی سالم، محدوده وزن و سن   به کار  از  این تحقیق    یهاموشو  بیمار در  صحرایی 

شد. در تمام دوره تحقیق شرایط استاندارد کار با حیوانات بر اساس معاهده هلسینکی رعایت گردید و   یخوددار
تا   55، رطوبت نسبی  گرادی سانتدرجه    24تا    22آزادانه و در دسترس، دمای هوای    طوربه آب و غذا    نیتأمشامل  

صحرایی در تمام دوره در   یهاموشساعت بود. همچنین    12ساعت به    12  درصد، چرخه روشنایی و تاریکی  60
. تمام اصول اخلاقی کار شدندیمسر در هر قفس نگهداری    5پلی کربنات با قابلیت اتوکلاو و با تعداد    یهاقفس

ن  یشگاهیآزمابا حیوانات   تحقیق تحت  این  آزا  یهاپژوهشارت کمیته اخلاق در  ظدر  دانشگاه  د زیست پزشکی 
 رعایت شد.   IR.IAU.NAJAFABAD.REC.1402.088با کد مصوب  آبادنجف اسلامی واحد 

 القا بیماری و طرح تحقیق  

محیط   با  سازگاری  هفته  یک  گذشت  از  حالت    یهاموش پس  در  تزریق    12صحرایی  تحت  ناشتایی   2ساعت 
روز پس از   14بر کیلوگرم نوروتوکسین رزرپین ساخت شرکت سیگما آلدریچ کشور آمریکا قرار گرفتند.    گرمیلیم

دمی، پرخاشگری،    یهاوتابچیپبرای مشاهده بالینی القا بیماری با مشاهده خونریزی اطراف چشم،    تزریق رزرپین
 Moradi et)  اری اطمینان حاصل شدچرخشی از القا بیم  یهاآزموناضطراب، عدم تعادل حرکتی و استفاده از  

al., 2019).    پارکینسون    یهاموش سپس به  مبتلا  به    طوربه صحرایی  رزرپین 1)  یهاگروهتصادفی  کنترل   )
(Res  ،)(2( شم   )Sh/  ویتامین )Eحلال   ،)3( هوازی  تمرین   )AT( ویتامین  4(،   )E  (VE( و  تمرین 5(   )

القا بیماری پارکینسون بر    .ند( تقسیم شدAT+VE)  Eهوازی+ویتامین    یرها یمتغهمچنین برای بررسی اثرات 
 ( قرار داده شدند. HCسر موش صحرایی سالم در گروه کنترل سالم ) 8تحقیق تعداد 

 تمرین هوازی  

 یها موش تمرین هوازی در این تحقیق به مدت هشت هفته، پنج جلسه در هفته انجام شد. برای این منظور ابتدا  
صحرایی برای مدت  یهاموش. در ادامه در هفته اول ندمتر بر دقیقه گرم کرد 8دقیقه با سرعت  5صحرایی برای 
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متر بر دقیقه )برای هر   2سرعت نوار گردان    ت،. از هفته دوم تمریناندمتر بر دقیقه دوید  10دقیقه با سرعت    15
 48دقیقه و زمان به  متر بر    24  به  دقیقه برای هر هفته اضافه شد تا در هفته هشتم سرعت  1/4هفته( و زمان  

 . (Moradi et al., 2019) دقیقه تمرین رسید
   Eتهیه و مصرف ویتامین 

تهیه شد. سپس با توجه به    کشور چین  SolarBioاز شرکت    شده  هیته   Eدر طول دوره تحقیق مکمل ویتامین  
 4/ 8با    Eگرم ویتامین  میلی  2/120ابتدا روزانه    E  نیتامیومکمل    یهاگروهصحرایی در    یهاموش تعداد و وزن  

 3/0صحرایی به هر موش    یهاموشدکستروز حل شد و سپس با قرار دادن آن محلول در بطری ویژه    یسی س
به ازای هر   گرمی لیم  30  صحرایی روزانه   یهاموش  صورت  ن یبدخورانده شد  به طور انفرادی  از محلول    یسی س

بدن   وزن  از  دریافت    صورتبه را    Eویتامین  کیلوگرم  به    .(Hamid et al., 2011)  نمودندخوراکی  توجه  با 
های احتمالی ناشی از تزریق و گاواژ محققین در این پژوهش مکمل ویتامین ره تحقیق و آسیبطولانی بودن دو

E    گذشتهرا بر طبق مطالعات  (Nouri et al., 2021; Salehi et al., 2021)   به صورت خوراکی به موش-
، سبب خوش طعم شدن مکمل و  Eچنین استفاده از دکستروز در مکمل ویتامین  های صحرایی خورانده شد. هم

 ها به مصرف آن خواهد شد. ترغیب موش
   یبردارنمونهتشریح و 

حالت    48 در  و  تمرینی  جلسه  آخرین  از  پس  ابتدا    12ساعت  ناشتایی  از   یهاموش ساعت  استفاده  با  صحرایی 
شدند. جهت اطمینان  هوشی باز شرکت آلفاسان هلند  شدههیته ( mg/kg 20( و زایلوزین ) mg/kg 50کتامین )

توسط    یهاموش   یهوشی باز   از   یهاآزمون صحرایی  اطمینان  از  پس  و  شدند  آزمون  پا  فشردن  و  درد  حس 
حفره    یهوشی ب ابتدا  مغز   یهاموش   یاجمجمهکامل  بافت  سپس  و  شد  شکافته  کاتر  از  استفاده  با  صحرایی 

های ویژه نگهداری بافت اصله پس از استخراج در کرایوتیوپجدا شد؛ بافت مغز بلاف  دقتبهصحرایی    یهاموش
 منتقل شدند.   -70قرار داده شدند و سپس به دمای 

   رهایمتغ یر یگاندازهروش 

استفاده شد. بدین منظور   Real Time PCRدر این تحقیق از روش    PGC-1αو    SIRT1گیری  برای اندازه
همگن    گرمیلیم  40ابتدا   محلول  تا  شد  کوبیده  آون  از  استفاده  با  مغز  بافت  ادامه    به دستاز  در  استخراج آید. 

RNA  بافت گروهاز  در همه  پروتکل  یموردبررس های  ها  برای ، طبق  شد.  انجام  آلمان(  )کیاژن،  شرکت سازنده 
از کیفیت   نوری در طول موج RNAاطمینان  از خاصیت جذب  استفاده  با  الکتروفورز و  از ژل آگارز  استفاده  با   ،

نانومتر با دستگاه پیکو دراپ شرکت سیگما )ساخت امریکا( استفاده شد. علاوه بر این برای بررسی کیفیت   260
RNA  ( فرمول  سنتز  (  C (μg/μl) = A260× ε× d/1000از  از  پس  ادامه  در  گردید.  با   cDNAاستفاده 

( از 1)جدول  شدهیطراحو با استفاده از پرایمرهای  (K1621)استفاده از پروتکل شرکت سازنده در کیت فرمنتاز 
واکنش رونویسی معکوس انجام شد.    PUBMEDدر سایت    SIRT1و    PGC-1αهای  بر اساس راهنمای ژن

 NCBIموجود در سایت    افزارنرمها با استفاده از  پرایمرها از پیش پرایمری تعیین کارایی و اختصاصی بودن  برا
اندازه  جهت  همچنین  گردید،  داخلی ارزیابی  کنترل  ژن  از  استفاده  با  تحقیق  متغیرهای  ژنی  بیان  سطوح  گیری 

TBP    استفاده شد و پس از اطمینان از اتمام کار دستگاهqReal Time PCR    به آستانه بیان    هانمونه رسیدن  و
(Cycle Treshold جهت کمی سازی نسبت ژن )به ژن مرجع از فرمول   موردنظر CTΔΔ-2 .استفاده شد 
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 در تحقیق حاضر  مورداستفادههای . توالی پرایمر1جدول 
Genes Primer Sequences Sizes (bp) 

SIRT1 
Forward:  5’- TCCTGTGGGATACCTGACTT-3’ 

300 
Reverse:   5’- AAAGGAACCATGACACTGAATGA -3’ 

PGC1a 
Forward:  5’- CAGAAGCAGAAAGCAATTGAAGA -3’ 

230 
Reverse:   5’- GTTTCATTCGACCTGCGTAAAG -3’ 

TBP 
Forward:  5’- GCGGGGTCATGAAATCCAGT-3’ 

147 
Reverse:   5’- AGTGATGTGGGGACAAAACGA -3’ 

  هاداده  لیوتحلهیتجزروش 
توزیع   نحوه  بررسی  برای  آزمون شاپیرو  هادادهابتدا  توزیع -از  بودن  نرمال  به  توجه  با  شد. سپس  استفاده  ویلک 

 یکطرفه   ANOVAآماری  از آزمون    Eبرای بررسی اثرات القا پارکینسون و همچنین اثر حلال ویتامین    هاداده
شد.   براستفاده  برای  ادامه  ویتامین  ردر  مصرف  و  هوازی  تمرین  همزمان  تاثیر  آزمون    Eسی   ANOVAاز 

بین  استفاده شد    دوطرفه تفاوت  تعیین محل  برای  تعقیبی توکی در   هاگروهو مقایسه زوجی    هاگروهو  از آزمون 
سطح    Graph Pad PRISM 9.0.0  افزارنرم همچنین  شد.  تمام    یداریمعناستفاده   هالیوتحلهیتجزبرای 

(05/0p≤) .در نظر گرفته شد 
 یافته ها 

(.  P= 012/0وجود دارد )  Shamو    HC  ،Resهای  در گروه  SIRT1داری در مقادیر  تفاوت معنینشان داد  نتایج  
( به  019/0=P)  Sham( و  019/0=P)   Resهای  در گروه  SIRT1نتایج آزمون تعقیبی توکی نشان داد مقادیر  

مشاهده   Shamو    Resهای  داری در گروهباشد. با این حال تفاوت معنیمی  HCداری کمتر از گروه  طور معنی
و اندازه اثر   P  ،92/162=F=001/0راهه نشان داد تمرین هوازی )  در ادامه نتایج آزمون آنالیز واریانس دو  .نشد
ویتامین  92/0 اثر    E  (001/0=P  ،61/154=F( و مکمل  اندازه  اثر معنی92/0و  بر  (  در   SIRT1تغییرات  داری 

موش مغز  ویتامین  بافت  مکمل  و  هوازی  تمرین  تعامل  همچنین  دارد.  پارکینسون  مبتلا  صحرایی  بر    Eهای 
میمعنی  SIRT1تغییرات   )دار  اثر    P  ،14/22=F=001/0باشد  اندازه  بر    (.63/0و  تمرین  اثر  نوع  تعیین  جهت 
مقادیر    SIRT1مقادیر   داد  نشان  بونفرونی  تعقیبی  آزمون  گروه  SIRT1نتایج  طور در  به  هوازی  تمرین  های 

 E(. همچنین جهت بررسی نوع اثر مکمل ویتامین  P=001/0باشد )تمرین می  بدون های  داری بالاتر از گروهمعنی

داری بالاتر از طور معنی  های مکمل بهدر گروه  SIRT1نتایج آزمون تعقیبی بونفرونی مقادیر    SIRT1بر مقادیر  
به طور   Eویتامین  در ادامه برای بررسی اثر تمرین و مکمل    (.P=001/0باشد )های عدم مصرف مکمل می گروه

  Eمتعلق به گروه تمرین+ویتامین  SIRT1 بیانمیزان  بیشترین  نشان داد،همزمان، نتایج آزمون تعقیبی بونفرونی 
( دارای بیشترین میزان نسبت به گروه کنترل مبتلا به  69/0( و مکمل )71/0تمرین ) ( می باشد؛ پس از آن  58/1)

که اندازه گروه تعاملی بیشتر از جمع اثر تمرین و مکمل به تنهایی   باشند. با توجه به این( می30/0پارکینسون )
در بافت   SIRT1افزایش  افزایی بر  دارای اثر هم  Eدهد تمرین و مکمل ویتامین  است، بنابراین نتایج نشان می

  (.1)شکل   (P=001/0باشند )های صحرایی مبتلا به پارکینسون میمغز موش
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 صحرایی   یهاموش در بافت مغز  SIRT1. مقادیر بیان ژنی 1 شکل
   HC (001/0 =P)نسبت به گروه  داریمعن تفاوت *** 
 Res (001/0=P)، # (05/0=P  )نسبت به گروه  داریمعن تفاوت ###
   AT (001/0 =P)نسبت به گروه   داریمعن فاوتت $$$
 VE (001/0=P )نسبت به گروه  داریمعن تفاوت  ^^^

آزمون   ویتامین    ANOVAنتایج  و حلال  پارکینسون  القا  اثرات  بررسی  برای  گروه  Eیکطرفه  ، HCهای  بین 
Res    وSham  داری در مقادیر  نشان داد تفاوت معنیPGC1-α  در گروه( 001/0های تحقیق وجود دارد=P .)

  Res  های در گروه  PGC1-αها نتایج آزمون تعقیبی توکی نشان داد مقادیر  جهت تعیین محل تفاوت بین گروه
(003/0=P  و )Sham  (001/0=Pبه طور معنی )  داری کمتر از گروهHC  داری باشد. با این حال تفاوت معنیمی

تمرین هوازی   ،نشان دادطرفه  دو  ANOVAسپس نتایج    (.P=4/0مشاهده نشد )  Shamو    Resهای  در گروه
(001/0=P  ،48/447=F    و مکمل ویتامین  97/0و اندازه اثر )E  (001/0 =P  ،07/689=F    اثر 98/0و اندازه اثر )

های صحرایی مبتلا پارکینسون دارد. همچنین تعامل تمرین در بافت مغز موش PGC1-αداری بر تغییرات معنی
 (.95/0و اندازه اثر    P  ،20/284=F=001/0باشد )دار می معنی  PGC1-αبر تغییرات    Eهوازی و مکمل ویتامین  

های در گروه  PGC1-αنشان داد مقادیر  نتایج آزمون تعقیبی    PGC1-αجهت تعیین نوع اثر تمرین بر مقادیر  
همچنین جهت بررسی نوع  (.P=001/0های عدم تمرین می باشد ) داری بالاتر از گروهین هوازی به طور معنیتمر

-در گروه  PGC1-αنتایج آزمون تعقیبی بونفرونی نشان داد مقادیر    PGC1-αبر مقادیر    Eاثر مکمل ویتامین  
در ادامه برای بررسی   (.P=001/0)  باشدهای عدم مصرف مکمل میداری بالاتر از گروههای مکمل به طور معنی
میزان    بیشتریننشان داد که  به طور همزمان، نتایج آزمون تعقیبی بونفرونی    Eویتامین  نوع اثر تمرین و مکمل  

تمرین+ویتامین    PGC1-α  بیان گروه  به  میE  (08/2متعلق  ویتامین  (  آن  از  پس  تمرین E  (77/0باشد؛  و   )
که اندازه باشند. با توجه به این( می45/0( دارای بیشترین میزان نسبت به گروه کنترل مبتلا به پارکینسون )60/0)

می نشان  نتایج  بنابراین  است،  تنهایی  به  مکمل  و  تمرین  اثر  جمع  از  بیشتر  تعاملی  مکمل گروه  و  تمرین  دهد 
افزا  Eویتامین   بر  سینرژیستی  اثر  مغز موش  PGC1-αیش  دارای  بافت  پارکینسون  در  به  مبتلا  های صحرایی 

   .(2)شکل ( P=001/0باشند )می
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 صحرایی  یها موشدر بافت مغز    PGC-1αمقادیر بیان ژنی  .  2  شکل
   HC (001 /0=P )نسبت به گروه  داریمعن تفاوت*** 
 Res (001/0=P)، # (05/0=P  )نسبت به گروه  داریمعن تفاوت ###
   AT (001 /0=P)نسبت به گروه   داریمعن تفاوت $$$
 VE(001 /0=P )نسبت به گروه  داریمعن تفاوت ^^^

 بحث و بررسی: 

اعتقاد بر  بود.    Resبالاتر از گروه    یداریمعن  طوربه  ATدر گروه    PGC-1αو    SIRT1مقادیر  نتایج نشان داد  
که   است  و    یهاتیفعالاین  منظم  بیان   توانند یماول    لهوهدر    مدتی طولانورزشی  افزایش  مکانیسم  با 

AMPK/PkA    افزایش به  سیستمیک،   PGC-1αمنجر  التهاب  کاهش  با  ورزشی  تمرینات  عبارتی  به  شود. 
(، SODمنجر به افزایش بیان سوپراکسید دیسموتاز )  NRF2از مسیر    هادانیاکسی آنتافزایش بیان رونویسی از  

لیپیدی   پراکسیداسیون  کاهش  با  گرددیمکاتالاز،  ورزشی  فعالیت  این  بر  علاوه  هیپوتالاموس  ریتأث؛  محور  -بر 
پروتئین  -هیپوفیز بیان  افزایش  به  منجر  )  5آدرنال  تریپتامین  ادامه  شودیم(  HT-5هیدروکسی  در   .5-HT 

ا  تواند یم افزایش میوکاین فیبرونکتین نوع    mRNA  PGC-1αفزایشی  به بیان  این  بر    IIIمنجر شود. علاوه 
به پروتئین   )FNDC5)  51متصل  از مغز  نروتروفیک مشتق  بیان عامل  افزایش  به  ( گردد که BDNF( منجر 

 .(Qiu et al., 2023)  عصبی را بر عهده دارد  یهاسلولاین پروتئین نقش متابولیکی و محافظتی از    جهیدرنت
تمرینات ورزشی از مسیر کاهش عوامل التهابی مانند عامل نکروز دهنده تومور آلفا   رسدی معلاوه بر این به نظر  

(TNF-α  اینترلوکین ،)1   ( بتاIL-1β  موجب تعدیل سیستم ایمنی )و همچنین فعالیت ورزشی با تنظیم   گرددیم
وابسته به کلسیم موجب افزایش استیلاز ها شده کیناز    –مسیر سیگنالی کالمودولین    یسازفعالمتابولیسم کلسیم،  

 ,.Panes et al., 2020; Qiu et al)  گرددیمدر بافت مغز    SIRT3و    SIRT1  یسازفعالموجب    جهیدرنتو  

  تواند یمدر سیستم عصبی    PGC‐1α/SIRT1است که سیگنالینگ    شدهاشارهات پیشین نیز  در مطالع.(2023
 Panes et)  متعدد شود و از اختلالات نرودژنراتیو پیشگیری نماید  یواحدهاعملکرد آمیلوئید بتا با زیر    مهارکننده

al., 2020).    این زمینه بهبود   یامطالعهدر  بهبود مونوآمین اکسیداز،  نشان داد تمرینات منظم ورزشی موجب 
 

1 fibronectin type III domain-containing protein 5 
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سروتونین،   دوپامین،  مرکزی   BDNF  ،SIRT1  ،IGF-1سطوح  عصبی  سیستم  در  التهابی  عوامل  کاهش  و 
افسردگی   که    یامطالعهدر    . (Qiu et al., 2023)  شودیممتعاقب  شد  بیان  منظم   یهاتیفعالدیگر  ورزشی 

تنظیم    توانندیم مقادیر    1نوع    T  یها ت ی لنفوسموجب  افزایش  با  و  را   FNDC5شده  سرمی  آیریزین    سطوح 
از سد خونی مغزی   با عبور  این پروتئین   PGC-1αو    AMPK  ،SIRT1مسیر    یسازفعالدر  افزایش دهد و 

نورونی به   یهایسازگارکه  دهندیماگرچه مطالعات نشان  .(Sánchez et al., 2022) کندیمنقش مهمی ایفا 
 .(Thirupathi et al., 2021) تمرین، فرکانس تمرین و طول دوره تمرین وابسته است شدتبه فعالیت ورزشی 

اما در   شوندی مها    ROSمنجر به افزایش    مدتکوتاه  یهاوهله در این مطالعه بیان شد که تمرینات ورزشی در  
شوند و محافظت   هادانیاکسی آنتموجب افزایش بیان    توانندی مو طول دوره    شدتبه ادامه تمرینات ورزشی وابسته  

انتها به نظر    .(Thirupathi et al., 2021)  سلولی را بهبود بخشند  ی هاشدتتمرینات ورزشی با    رسدیمدر 
 اثر مطلوبی بر بیوژنز میتوکندریایی دارند.  غالباًشابه با پروتکل حاضر م

  Resبالاتر از گروه    یداری معن  طوربه   VEدر گروه    PGC-1αو    SIRT1نتایج تحقیق حاضر نشان داد مقادیر  

زمینه    بود. نشان    Eویتامین    ر یتأثدر  محققین  عصبی  سیستم  افزایش   انددادهبر  مکانیسم  با  توکوفرول  آلفا  که 
( Sir2)  21اطلاعاتی خاموش    گرمیتنظپروتئین    یسازفعالآزاد با    یهاکالیرادتام و مهار    یدانیاکسی آنتظرفیت  

بیان   افزایش  به  ویتامین    SODمانند    ییهادانیاکسی آنتمنجر  همچنین  شود؛  عصبی  سلول  تعدیل   Eدر  با 
کیناز   کالمودولین  سیناپسین  2مکانیسم  به  1،  شده  باند  پروتئین   ،cAMP2  (CREB)   بیان افزایش  به  منجر 

سیرتوئینسازفعال  تیدرنهاو    BDNFنوروتروفین   و  ی  باشد   PGC-1αها    0(Wu et al., 2010)  داشته 

در بافت مغز وجود دارد،   ژهیوبه   PGC-1αو    SIRT1بر    Eویتامین    ریتأثاطلاعات محدودی در ارتباط با    هرچند
-Bclبه مدت سه هفته منجر به افزایش    Eهیپوکامپ با ویتامین    یهاسلولنیز نشان داد که تیمار    یامطالعهاما  

xL   عامل رشد سلول عصبی و همچنین بهبود نسبت    عنوانبهADP    بهATP    گردید(Park et al., 2021).  
موجب   mg/kg  30به مدت هشت هفته با دوز    Eدیگر محققین نشان دادند که مصرف ویتامین    یامطالعهدر  

از    یرفتارها کاهش   برخی  بهبود  و  افسردگی  کاهش  اضطرابی،  در    یهاشاخصشبه   یهاموشآنتروپومتریکی 
 همچنین  .(Nouri et al., 2021; Salehi et al., 2021)  صحرایی سالمند مبتلا به بیماری آلزایمر گردید

روزانه    و  Wuمطالعه   داد  نشان  افزایش    Eویتامین    IU/mg  500همکاران  به  و   CREB  ،BDNFمنجر 
SOD    صحرایی دچار آسیب مغزی گردید   یهاموش در بافت مغز  (Wu et al., 2010) .    دیگر    یامطالعه در

  عصبی مشتق   یهاسلولپراکسید هیدروژن در    یسازی خنثمنجر به    تواندیم   Eمحققین نشان دادند که ویتامین  
در این زمینه به نقش  شدهانجامکه اکثر مطالعات  این توجه قابل نکته  .(Chiroma et al., 2020) از مغز گردد

ویتامین    یدانیاکسیآنت مصرف  متعاقب  انرژی  سطح  بهبود  به  ؛  اندنموده اشاره    Eو  توجه  با  اطلاعات  اما 
ی مطالعات بنیادی بیشتری در این زمینه برای درک سیگنالینگ  عملکرد میتوکندریای ژهیوبهسلول و  یهایدگیچیپ

 است.   ازیموردنآن 
بالاتر از گروه   یداریمعن  طوربه   AT+VEدر گروه    PGC-1αو    SIRT1نتایج تحقیق حاضر نشان داد مقادیر  

Res  ،AT    وVE    .بیان  بود افزایش  با مکانیسم  است که ورزش  این  بر  ، AMPK/PkA  ،PGC-1αاعتقاد 
افزایش   التهاب،  کاتالاز،  NRF2  ،SODکاهش  ایریزین  HT  ،FNDC5-5افزایش  ،  به    تیدرنها  و  منجر 

 

1 silent information regulator 2 
2 cAMP-response element-binding protein 
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میتوکندری   بیوژنز  این    .(Qiu et al., 2023)  شودی مافزایش  بر  التهابی،  کاهش  علاوه  تنظیم عوامل 

 گرددیمدر بافت مغز    SIRT3و    SIRT1  منجر به افزایش فعالیت  تیدرنهاکیناز وابسته به کلسیم  –کالمودولین
(Panes et al., 2020; Qiu et al., 2023). ویتامین  کهیدرحالE  ی دان یاکسی آنتبا مکانیسم افزایش ظرفیت 

مهار   افزایش    یهاکالیرادتام،  کیناز  Sir2  ،SODآزاد،  کالمودولین  مکانیسم  تعدیل   ،2  ،CREB افزایش  ،
 ,.Park et al., 2021; Wu et al)  داشته باشد  PGC-1αها و  سیرتوئین  یسازفعال  تیدرنهاها  نوروتروفین

بر     . (2010 مبنی  حاضر  مطالعه  نتایج  به  توجه  با  ویتامین    ترمطلوب  ریتأثلذا  با  همراه  هوازی  بر   Eتمرین 
این دو   رسدی م، به نظر  ییتنهابه  Eبیوژنز میتوکندریایی حتی نسبت به گروه تمرین و مکمل ویتامین    ینشانگرها
نشان    کنندهلیتکم  احتمالاًمداخله   مطالعات  این  بر  علاوه  هستند.  یکدیگر  با   دهندی ماثر  مداخله  دو  هر  که 

را بر دیگر    یدانیاکسیآنتسازگاری   اثر یکدیگر  بافت مغز  این زمینه کنندی مبیولوژیکی تقویت    یرهایمسدر  . در 
ویتامین   و  شدید  تناوبی  تمرین  که  دادند  نشان  اثر    Eمحققین  بهبود    ییافزاهمدارای   یهاشاخص بر 

این محققین  است  یشناختروان فیزیولوژیکی و    یهاشاخص آنتروپومتریکی،   بود که  این در حالی   یها ی سازگار؛ 
وابس بدنی  فعالیت  به  بیشتر  را  جسمانی  عملکرد  و  از    انددانستهی مته  فیزیولوژیک  برخی  در   ی هاشاخص و 

ویتامین    یشناختروان  به  را  مثبت  دادند   Eسازگاری  زمینه    .(Salehi et al., 2021)  نسبت  این  در  همچنین 
در مغز سالمندان    Cو    Eمنجر به توسعه ویتامین    تواندیممحققین اشاره نمودند که خود تمرینات ورزشی منظم  

و تمرین استقامتی   Eحققین نشان دادند که مصرف ویتامین  منیز    یامطالعه. در  (Mock et al., 2017)گردد
پراکسید هیدروژن،  موجب کابه مدت شش هفته   افزایش  TNF-αهش   ،BDNF  ،GDNF   افزایش سطح و 

اما    Eویتامین   شود؛  مغز  بافت  ویتامین    یدانیاکسیآنت  یهایسازگاردر  به  شد  Eبیشتر  داده    نسبت 
(Foadoddini et al., 2018) .   مطالعات    ندیبرآنابراین  ب بهبود   دهندهنشاناین  بر  مداخله  دو  این  مکمل  اثر 

بیوژنز میتوکندریایی در بافت مغز   ینشانگرهاو آیریزین در بیان    BDNFسیستم عصبی است. با توجه به نقش  
در مطالعات آتی مسیر   گرددیممطالعه حاضر است. لذا پیشنهاد    یهاتیمحدوداین دو عامل از    یریگاندازه عدم  

و    Eویتامین    یدانیاکسی آنتآیریزین و نوروتروفین ها نیز در سرم و مغز بررسی شود. همچنین با توجه به نقش  
متعاقب   آن  نقش  بودن  نظر    یهاتیفعالمبهم  به  ،  یدانیاکسیآنت  ینشانگرها  یریگاندازهعدم    رسدی مورزشی، 

NFƘB  ،AMPK  ،Akt  مطالعه حاضر باشد؛   یهاتیمحدوددر بافت مغز از دیگر    و عوامل نروتروفیک مغزی 
آنتی -پاتولوژی میکروسکوپی و فیزیولوژیک سیستم اکسیدان  یهاروش در مطالعات آتی از    گرددیملذا پیشنهاد  

 اکسیدانی مغز بررسی شود.  
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Abstract 

Objectives: The aim of this study was to investigate the effect of eight weeks of 

aerobic training with vitamin E supplementation on the mitochondrial biogenesis 

marker sirtuin 1 (SIRT1) and peroxisome gamma receptor activated with 

coactivator alpha (PGC-1α) in the brain tissue of rats with Parkinson's disease. 

Methods: In this experimental study, 40 Sprague-Dawley male rats (age 14-16 

weeks and weight 250-270 grams) were given Parkinsonism with reserpine (2 

mg/kg) were divided into 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). Aerobic training was done for 

eight weeks, five sessions per week and each session lasted 15-48 minutes. VE was 

also taken orally at 30 mg/kg daily.  

Results: SIRT1 and PGC-1α mRNA values in AT, VE and AT+VE groups were 

significantly higher than Res group (P≤0.05). In addition, SIRT1 and PGC-1α values 

in the AT+VE group were significantly higher than the AT and VE groups (P≤0.05). 

SIRT1 mRNA values in AT (P=0.02), VE (P=0.018) and AT+VE (P=0.001) groups 

were significantly higher than Res group. It was also significantly higher in AT+VE 

group than AT (P=0.001) and VE (P=0.001) groups. Also, PGC-1α mRNA values in 

AT (P=0.02), VE (P=0.001) and AT+VE (P=0.001) groups were significantly higher 

than Res group. It was also significantly higher in AT+VE group than AT (P=0.001) 

and VE (P=0.001) groups. 

Conclusion: It seems that although aerobic training and vitamin E supplementation 

alone have an effect on mitochondrial biogenesis markers in brain tissue following 

neurodegenerative disorders; but their interactive effect is much more favorable 

than the effect of each of them alone 
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