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Article Info ABSTRACT 
Article type: 

Research 

Introduction: Parkinson’s Disease (PD) leads to mitochondrial damage due to the 
production of reactive oxygen species. The effect of exercise on improving PD 
through changes in Cyt c and mitochondrial ATP levels in hippocampal cells remains 
unclear. Therefore, this study aimed to investigate the effect of high-intensity interval 
swimming training on Cyt c and ATP levels in the hippocampal cells of rats with 
Parkinson’s disease. 
Methods: Twenty-one male Wistar rats were divided into three groups: exercise + 
Parkinson, Parkinson, and control. Swimming training for the exercise group 
consisted of 20 repetitions of 30 seconds with 30 seconds of rest. Cyt c gene 
expression was measured using real-time PCR, and tissue ATP concentration was 
measured using ELISA and a special kit. Data were analyzed using one-way 
ANOVA at a significance level of P<0.05 
Results: Results showed that Parkinson's induction increased Cyt c levels in the PD 
group compared to the control group (P=0.001). Also, significant differences in Cyt 
c were observed between groups (P=0.001). Furthermore, ATP in the exercise + 
Parkinson's and Parkinson's groups decreased significantly compared to the control 
group and increased significantly in the exercise + Parkinson's group compared to 
the Parkinson's group (P=0.001). 
Conclusion: The findings suggest that HIIT swimming training may improve 
mitochondrial function. Therefore, this type of exercise is recommended for 
individuals with PD. 
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Extended Abstract  

 

Introduction 
Parkinson's disease (PD) causes mitochondrial damage 
through the production of reactive oxygen species. The 
impact of exercise on improving PD, particularly in 
relation to changes in the levels of mitochondrial 
cytochrome c (Cyt c) and adenosine triphosphate (ATP) 
in hippocampal cells, is not well understood. Therefore, 
this study aimed to investigate the effects of high-
intensity interval training (HIIT) on Cyt c and ATP 
levels in the hippocampal cells of rats with PD. PD is a 
disorder that affects both the central and peripheral 
nervous systems, significantly affects the individual's 
quality of life. ATP serves as a crucial source of energy 
for cellular use and storage. Cytochrome c is a 
multifunctional enzyme that plays a vital role in cell 
survival and death, participates in electron transport as 
part of the mitochondrial electron transport chain, and is 
essential for energy production in cells. 

Methods 
In this experimental study, twenty-one male Wistar rats 
were divided into three groups: a healthy control group, 
a PD group, and an PD + exercise group. PD was 
induced using reserpine. A catalepsy test was conducted 
to confirm the successful induction of the disease. 
Additionally, three rats were selected for brain tissue 
imaging to validate the model. The rats in the exercise 
group underwent six weeks of HIIT, which consisted of 
20 intervals of 30 seconds of swimming followed by 30 
seconds of rest. Cyt c gene expression was measured 
using real-time PCR, and ATP concentration was 
assessed using the ELISA method. Data were analyzed 
using one-way ANOVA, and post hoc LSD tests using 
SPSS version 19 with a significance level set at P<0.05. 

Results 
Data indicated that the induction of PD led to an increased 
level of cytochrome c (Cyt c) in the PD group compared to the 
healthy control group (P=0.001). The results demonstrated a 
significant difference in the concentration of Cyt c between the 
two groups (P=0.001). Additionally, we observed that ATP 
levels in both the exercise group and the PD group were 
significantly lower compared to the control group. However, 
ATP levels significantly increased in the exercise group 
compared to the PD group (P=0.001) 

 Conclusion 
The impact of various exercise intensities on molecular 
changes is still not fully understood. However, exercise 
is recognized as a strong promoter of mitochondrial 
capacity, and research is ongoing to determine the 
optimal level of exercise that enhances mitochondrial 
biogenesis. HIIT has shown effectiveness in improving, 
preserving, and regenerating dopaminergic neurons in 
the brains of individuals with PD, as well as enhancing 
mitochondrial function. Additionally, HIIT swimming 
exercise has proven effective in improving 
mitochondrial function, making it a recommended 
exercise option for people with PD. 
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 پارکینسون
 تمرین تناوبی شنا با شدت زیاد 
 ATP 

 Cyt c. 
 

 بر بهبود یورزش تی. اثر فعالشودمیمنجر  ژنیفعال اکس هايگونه دیتول در اثر يتوکندریم بیبه آس نسونیپارک :مقدمه
 رونیازا ست،یمشخص ن یدرستبه پوکامپیه هايسلول يتوکندریم ATPو  Cyt cدر سطح  رییتغ ۀواسطبه نسونیپارک

 هايموش پوکامپیه هايسلول ATPو  Cyt c بر ادیشنا با شدت ز یبتناو نیاثر تمر یپژوهش حاضر با هدف بررس
 .گرفتانجام  نسونیپارک يماریمبتلا به ب ییصحرا

نترل قرار کتمرین+ پارکینسون، پارکینسون و  گروهسه  در ویستار نژاد از صحرایی موش سر 21 پژوهش: روش
با استفاده  Cyt cبیان ژن . بود استراحت ثانیه 30 با ايثانیه 30 تکرار 20 شامل تمرین گروه براي شنا گرفتند. تمرین

منظور بهگیري شد. خصوص اندازها و کیت مبا روش الایز ATPو غلظت بافتی  Real-time PCRاز روش 
 .شد فادهاست P>05/0 داريامعن سطح در و یکراهه واریانس تحلیل آزمون از اطلاعات وتحلیلتجزیه

 کنترل گروه به سبتن پارکینسون گروه در Cyt c سطح افزایش سبب پارکینسون القاي که داد نشان نتایج :هایافته
 ATP همچنین. )P=001/0( دارد وجود Cyt c غلظت در هاگروه بین داريامعن تفاوت داد نشان نتایج. )P=/001( شد
 تمرین + پارکینسون روهگ در و کاهش چشمگیري طوربه کنترل گروه به نسبت پارکینسون + پارکینسون و تمرین گروه در

 .)P=001/0( یافت افزایش داريامعن طوربهپارکینسون  گروه به نسبت

 ییایتوکندریدر بهبود عملکرد م تواندمیشنا با شدت بالا  یتناوب نیتمر رسدمی نظربه ج،یبه نتا با توجه :گیرينتیجه
 .شودیم هیتوص نسونیافراد مبتلا به پارک يبرا ناتینوع تمر نیا ياجرا نیمؤثر باشد. بنابرا

 هايموش پوکامپیه هايسلول ATPو  C توکرومیبر س ادیشنا با شدت ز یتناوب نیاثر تمر .نیمحمداممنش، مقدسی، مهرزاد؛ عدالت ؛حجتی، سارا ؛استخر، حسن: استناد
 .70-57 ،16)4( .ورزشی علوم زیستی نشریۀ. نسونیپارک يماریمبتلا به ب ییصحرا

                  .2025.381588.1648jsb./10.22059http://doi.org/DOI:   
 
) 4.0NC -CC BYکامنز ( ویتیکر سنسیخود را بر اساس لا يفکر تیاست و حق مالک گانیرا ی،علم هینشر نیادسترسی به  
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 مقدمه 

. پارکینسون یک ]1[ شودمیمنجر در سطح جهان  ي زیاديهایناتوانبیماري پارکینسون دومین اختلال شایع عصبی است که به ایجاد 
 ايینهزم هايسازوکار. ]2[دهد سیستم عصبی مرکزي و محیطی است که کیفیت زندگی فرد را تحت تأثیر قرار می یچندوجهاختلال 

) منبع انرژي براي استفاده و ATP( آدنوزین تري فسفات .]3[ کندیمرا دشوار مد اکار يهادرمانپارکینسون نامشخص است و یافتن 
(آدنین)، یک قند ریبوز و  دارپایۀ نیتروژنیک تري فسفات نوکلئوسیدي است که از یک  ATPدر سطح سلولی است. ساختار  سازيیرهذخ

یک آنزیم چندعملکردي است که در بقا و مرگ سلولی نقش  )C )Cyt cسیتوکروم  .]4[ سه گروه فسفات با پیوند متوالی تشکیل شده است
از فرایند تولید انرژي بنابراین بخش ضروري  ،کندیمانتقال الکترون میتوکندري شرکت زنجیرة بخشی از  عنوانبهارد و در انتقال الکترون د

 شودمیوپتوز در سیتوزول آزاد میتوکندري است که با فعال شدن سلول توسط یک محرك آپ هايینپروتئیکی از  Cyt c روینازا، ]5[ است
بیماري پارکینسون به آسیب میتوکندري  ]7[پارکینسون ظاهر شده است  بیماريعنوان عامل اصلی بهنقص تنفسی میتوکندري  اخیراً .]6[

 سببآسیب به میتوکندري  ]8[ دشویممنجر انتقال الکترون  ةزنجیر) در اثر اختلال در ROSفعال اکسیژن ( هايگونهناشی از تولید 
این حالت نیز  ،]9[ آزاد عمل کند هايیکالرادعنوان پراکسیداز و تولید به تواندمیکه  شودمی) در سیتوزول C )Cyt cآزادسازي سیتوکروم 

ها را درصد اکسیژن دریافتی از شش 20از آنجایی که مغز حدود . ]10[ شودمیمشخص  ATPبا کمبود کمپلکس میتوکندري و کاهش 
دلیل بیماري بهمغزي  ATP. کاهش در تولید شودمی تأمین ATPدارد که از طریق  نیاز ، بنابراین به مقدار زیادي انرژيکندیممصرف 

جسم سیاه و در نهایت  ۀناحیهاي دوپامینرژیک در رونون ةفزایندکاهش سبب این مسیر  ]11[ شودمیمنجر پارکینسون به مرگ سلولی 
دارند، بلکه  نقش کلیدي در انتقال الکترون، فسفوریلاسیون اکسیداتیو  تنهانهها میتوکندري .]12[ شودبروز علائم بیماري پارکینسون می

تخریب میتوکندري  روینازا ،]13[ ثرندؤآزادند و در هموستاز کلسیم و تنظیم و تحریک مسیرهاي مرگ سلولی م هايیکالرادمنبع اصلی 
در محیط  Cyt c سطح ،اثر پارکینسونمشخص شده است در  .]13[شود میمنجر ها نورون ناشی از بیماري پارکینسون به نکروز و آپوپتوز 

بر اثر این . ]14[کند کاهش پیدا می شدتبه هانوروندر  ATPتولید دلیل اختلال در عملکرد میتوکندري، بهو یابد میسیتوزول افزایش 
 ATPیابد و حفظ هموستاز کلسیم در چنین شرایطی به مقدار زیادي انرژي به شکل ، غلظت کلسیم در درون سیتوزول افزایش میرویدادها

 .]14[ شودمیمنجر دارد که این حالت به اختلال در عملکرد میتوکندري نیاز 

گیرد و از طرف دیگر بروز کندي و سخت صورت میبهدلیل شدت یافتن بیماري پارکینسون، بهبود شرایط بهاوقات ر بیشتاز آنجا که در 
عنوان یک روش درمانی در برابر پارکینسون بهتوان تمرین و فعالیت بدنی را شود، میمیمقاومت دارویی سبب پیشرفت بیشتر بیماري 

 مؤثرها از جمله پارکینسون اند که فعالیت ورزشی در پیشگیري و درمان بسیاري از بیماريگذشته نشان داده هايپژوهش .]15[ دکرمطرح 
عنوان یک روش درمانی در کاهش تخریب میتوکندري ناشی از بهتواند اند فعالیت ورزشی میبیان کرده هاپژوهشبرخی . ]16[ است

و کاهش کسري   Cyt cاست که یک دوره تمرین هوازي روي تردمیل به کاهش انتشار  شده براي نمونه مشاهده .ثر باشدؤپارکینسون م
ATP  آن افزایش تولید  تبعبه، بهبود عملکرد میتوکندري و 1هاي کمپلکس پروتئین افزایش سطح اگرچه. ]17[د شمنجرATP  در
هاي صحرایی نر نژاد ویستار و در موش ]18[ فعالیت استقامتی روي تردمیل پارکینسونی پس از شش هفته 6BL/57Cهاي نر مدل موش

) از نوع شنا بر تغییرات HIITگزارش شده است، اما اثر تمرینات تناوبی شدید ( ]19[هار هفته فعالیت روي تردمیل پارکینسونی پس از چ
Cyt c و ATP نیست.هاي مبتلا به پارکینسون مشخص در نمونه 
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هاي استراحتی با شدت پایین تا هاي شدید هوازي همراه با دورهجدیدي از تمرینات ورزشی است که از وهله ةشیو، HIITتمرینات 
دلیل بهاند که اجراي تمرینات در آب بر خلاف تمرینات در خشکی، نشان دادهها پژوهشهمچنین  .]20[ شودمتوسط یا غیرفعال تشکیل می

 تسهیل قابلیت دلیلبهعلاوه بر این . ]21[شود دمات ناشی از تمرین میوزنی موجب کاهش صخواص هیدرودینامیکی و ایجاد شرایط بی
 است شده مشاهده کهيطوربه. شودمی تجویز پارکینسون به مبتلا بیماران براي درمانی شیوة یک عنوانبه یدرمانآب آب، در حرکات

اگرچه عنوان شده است که سازگاري این نوع تمرینات . ]22[ باشد مؤثر پارکینسون بیماري از ناشی ناتوانی کاهش در تواندمی یدرمانآب
اما اثر این نوع تمرینات بر سطح فاکتورهاي بیوانرژتیک مغزي مانند  ،]23[ عروقی است -هاي محیطی، عصبی و قلبیترکیبی از سازگاري

Cyt c  وATP  بیماري پارکینسون، عواملی مانند خصوص با توجه به اطلاعات موجود در درستی مشخص نیست. بهدر بیماري پارکینسون
ROS عوامل از بین رفتن ینترمهماز  اکسیدانییآنت هايیمآنز، افزایش پراکسیداسیون لیپیدي، آسیب میتوکندریایی و کاهش سطح 

و علاوه بر این  استمبارزه و تعدیل عوامل مذکور  يهاراهبدنی از  هايیتفعالو اینکه تمرین و  ]24[ هاي دوپامینرژیکی هستندرونون
بر  HIITبا توجه به مشخص نبودن اثر تمرین از سوي دیگر  و ]25[ وع تمرین بر بیماري پارکینسوندلیل آثار متفاوت شدت، مدت و نبه

حاضر با هدف بررسی اثر شش هفته تمرین تناوبی با شدت زیاد بر  تحقیقمدل پارکینسونی،  هايموشهیپوکامپ  ATP و Cyt cمسیر 
Cyt c  وATP گرفتصحرایی مبتلا به بیماري پارکینسون انجام  هايموشهیپوکامپ  هايسلول. 

 

  شناسی پژوهشروش

م وارد مطالعه شدند. گر 200±10وزن  و میانگین هفته 9±1سنی  میانگینسر موش صحرایی نر از نژاد ویستار با  21در این پژوهش، 
انتقال  آزاد اسلامی واحد شیراز انشگاهو به آزمایشگاه حیوانات دشدند خریداري  رازي يسازسرماز مرکز پرورش و تکثیر حیوانات  هانمونه

ساعت نگهداري  12-12 اریکیت –روشنایی  ۀچرخو  درصد 45±15، رطوبت گرادیسانت ۀدرج 23±1در محیطی با دماي  هانمونه. ندیافت
دانشگاه آزاد اسلامی واحد شیراز  اخلاقی ۀکمیتطرح تحقیق و روش انجام کار توسط  .آزادانه به آب و غذا دسترسی داشتند کهیدرحالشدند، 
وانات دانشگاه هلسینکی و قوانین رعایت حقوق حی ةمعاهد) و حیوانات بر اساس IR.IAU.SHIRAZ.REC.1403.026( شد ییدتأ ثبت و

 آزاد اسلامی نگهداري شدند. 

 يماریب يالقا برايشدند. سپس  ينگهدار شگاهیهفته در آزما کیآنها به مدت  شگاه،یآزما طیبا مح واناتیح يسازگار جادیا براي
حل شد و با اضافه کردن آب  الیگلاس کیاست دیمحلول اس لیتریلیم 03/0 هند) در چیآلدر گمای(ساخت شرکت س نیرزرپ ةماد نسون،یپارک

 يالقا ییدتأ يبرا .]26[شد  قیتزر یبه مدت پنج روز متوال یصفاقصورت درون. سپس بهدیرس لیتریلیمبر  گرمیلیم 1/0مقطر، به غلظت 
سکو قرار  کی يو رو یچوب کسیبارف ۀلیم کی يروهروب وانیح ،تالاپسیاستفاده شد. در آزمون کا یاز آزمون کاتالاپس نسونیپارک يماریب
 وانیکه هر دو دست ح یآزمون، مدت زمان نیبود. در ا متریسانت 9/0 لهیو قطر م متریسانت 9 کو،از س کسیبارف ۀلی. ارتفاع مگرفتیم

در نظر گرفته شد.  هیثان 30 یافق ۀلیم يرو ماندن یباق یو ثبت شد. حداکثر زمان يریگاندازه ،گرفتیمقرار  یافق ۀلیم يصورت ثابت روبه
تکان دهد.  انهیجوگراوطور جستسر خود را به نکهیا ایبردارد  لهیم ياز دستان خود را از رو یکی وانیبود که ح یزمان شیزمان قطع آزما

از  يبردارعکسانجام  يبرا زین ییسه سر موش صحرا ،یعلاوه بر آزمون کاتالپس .]27[ تکرار شد قهیدق 3کار سه مرتبه با فواصل  نیا
 پوکامپیه CA3و  CA1 یحاصل از نواح کروگرافیمشخص است، م 1طورکه در شکل مدل انتخاب شدند. همان دییبافت مغز جهت تأ

 رفته،لیتحل يها) نوروننسونیپارک يماریب يالقاگروه ( ن،یو نرمال سال نیرزرپ ةکنندافتیدر RES+Salineکه در گروه  دهدینشان م
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در هر دو  یسلول بیعلائم آس نیمشخص است. ا دیدهیبآس یسلول يغشاشده و  قطعهقطعه ایمتراکم  يهانشده، هستهرنگ توپلاسمیس
نسبت به گروه کنترل مشاهده  یها در سطح مقطع مورد بررستوجه تعداد سلول شایانکاهش  ن،یمشخص است. علاوه بر ا پوکامپیه یۀناح

با گروه کنترل سالم  سهیادر مق RES+Salineدر گروه  CA3و  CA1 یۀناحگسترده در  یوقوع مرگ سلول ةدهندنشانامر  نیکه ا شودیم
 است.

 

 
 

 بیماري پارکینسون يالقا هیستوپاتولوژیکارزیابی . 1شکل 
 

پارکینسون و پارکینسون (در تمرین + صورت تصادفی به دو گروه بهسر موش  14بیماري پارکینسون،  يپس از حصول اطمینان از القا
سازگاري  منظوربه گرفته شدند. در نظرعنوان گروه کنترل بهبیماري  يسر موش صحرایی نیز بدون القا 7سر) تقسیم شدند.  7هر گروه 

 32±2که آب ( متریسانت 80و ارتفاع  متریسانت 160یک هفته در استخر با قطر  مدتبه  هاموشگروه تمرین با استخر شنا،  هايموش
صورت پیوسته شنا کردند بهدقیقه با سرعت دلخواه  20قرار گرفتند و روزانه به مدت  ،پر شده بود متریسانت 40) تا عمق گرادیسانت ۀدرج

دقیقه به شنا  1بار در روز) و هر بار به مدت  10روزانه به مدت یک هفته ( هاموشبا پروتکل شناي تناوبی،  هانمونهآشنایی  به منظور .]28[
ساعت  48. گرفتندیمو دوباره در آب قرار  شدندمی آب بیرون آوردهاستراحت از  ۀصفح ۀوسیلبهاز هر دقیقه تمرین،  پسکردن پرداختند، 

آشنایی با شناي تناوبی، پروتکل تمرین تناوبی شنا با شدت بالا به مدت شش هفته (سه جلسه در هفته، با یک روز  ۀجلساز آخرین پس 
از  پسهر جلسه  هاموشدقیقه بود.  30در مجموع  اجراي تمرینات در عصر و. استراحت بین فواصل تمرین) مطابق با الگوي زیر اجرا شد

ثانیه و فواصل استراحتی بین هر تمرین نیز  30تمرین شنا اجرا کردند. مدت زمان هر تمرین  20دقیقه گرم کردن (قرار گرفتن در آب)،  5
 ۀهفتکه در يطوربهنه استفاده شد، افزایش شدت تمرین از وز منظوربهدقیقه براي سرد کردن در نظر گرفته شد.  5ثانیه بود، سپس  30

به میزان  درصد 1و هر هفته،  کردیمبه دم موش متصل بود) حمل  کهیدرحالوزن بدن خود را ( درصد 7به میزان  ياوزنهاول، هر موش 
در صورت شناور شدن  .]29[رسید  هاموش ۀیاولوزن  درصد 12ششم، میزان وزن وزنه به  ۀهفتتا در نهایت در  شدیموزن وزنه اضافه 

پس از اتمام تمرین  به شنا کردن تشویق شدند. هاموشبا هم زدن آب و ایجاد جریان در آب،  جاي اجراي حرکت شنا)،هدر آب (ب هاموش
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. یافتندیمو به محل نگهداري انتقال  ندشدمیخشک  یآرامبهو با حوله و سشوار شده  استراحت از آب خارج ۀصفح ۀوسیلبهشنا، حیوانات 
 دریافت نکردند. يامداخلهاجراي پژوهش گروه کنترل هیچ  ةدوردر طول 

 70( صـفـاقـی کتامینبا تزریق درون هاموشتمرین،  ۀجلس یناز آخر پسساعت  48مقادیر بافتی متغیرهاي تحقیق،  یريگاندازه براي
وراخ بزرگ جمجمه جدا شد. پوست و سشدند. سپس سر حیوانات از محل  هوشیبکیلوگرم) /گرمیلیم 20کیلوگرم) و زایلازین (/گرمیلیم

آسیبی  ینکهاو بدون شد کسته شاز محل سوراخ بزرگ جمجمه  یآرامبهجمجمه  يهااستخوانتمیز شد.  کاملاًعضلات سر خارج و جمجمه 
منجمد و بلافاصله براي  گرادیسانت ۀدرج 80نهایت بافت هیپوکامپ استخراج و در نیتروژن منهايبه مغز برسد، مغز خارج شد. در 

از کیت  Cyt cرسی مقادیر بافتی بر براي نگهداري شد. گرادیسانت ۀدرج 80و در دماي منهاي شد بعدي به آزمایشگاه منتقل  يهاسنجش
کیت مخصوص  از ATPبررسی مقادیر بافتی  منظوربهو  کنگهنگ ساخت )FavorPrep™ Tissue Total RNA Mini Kit( ستونی

 بود. لیتریلیمنانوگرم بر  57/2ساخت چین استفاده شد. حساسیت کیت  Mybiosourceبا مارك 

اي داراي توزیع طبیعی بودند، بر هادادهیلک استفاده شد. از آنجا که و-پژوهش از آزمون شاپیرو يهادادهبررسی توزیع طبیعی  براي
 یزهايآنالاستفاده شد. تمام  LSD ، از آزمون تحلیل واریانس یکراهه همراه با آزمون تعقیبی فیشربررسیبررسی تغییرات متغیرهاي مورد 

 .صورت گرفت 26 ۀنسخ SPSS افزارنرم آماري با استفاده از
 

  هاي پژوهشیافته

 ده است.گزارش ش + پارکینسونگروه کنترل، پارکینسون و تمرین  سه، اطلاعات مربوط به نتایج آزمون کاتالپسی در 1در جدول
 

 در سه گروه تحت پژوهش کاتالپسیمیانگین و انحراف استاندارد آزمون  .1 جدول
 انحراف استاندارد میانگین گروه
 07/0 72/0 کنترل

 48/32 24/97 پارکینسون
 82/10 06/40 تمرین + پارکینسون

 

ي پارکینسون و گروه کنترل نشان هاگروهبین میزان آزمون کاتالپسی در را  داريامعن، تحلیل واریانس یکراهه اختلاف 2در جدول 
ي تحت پژوهش صورت گرفته است. هاگروهجهت مقایسات زوجی میزان آزمون کاتالپسی در  LSD، آزمون 3. بنابراین در جدول دهدیم

ه است. میانگین این متغیر در بیشتر از گروه کنترل بود داريامعنمدل پارکینسون به شکل  هايموشمیانگین آزمون کاتالپسی در گروه 
اري کمک کرده بهبود بیم به + پارکینسونکمتر از گروه پارکینسون است، بنابراین تمرین  داريامعنبه شکل  + پارکینسونگروه تمرین 

 کنترل سالم مشاهده شده است. هايموشبا  داريامعناما همچنان اختلاف  ،است
 

 مورد بررسیي هاگروهتفاوت  ۀمقایستحلیل واریانس یکراهه جهت  .2جدول
 اثر ةانداز داريامعنسطح  F میانگین مربعات تمجموع مربعا تغییرات

 83/0 001/0 79/34 58/8605 36/34422 گروهیبین
    35/247 68/6678 گروهیدرون

     99/86515 مجموع
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و  Cyt c ) از نظر مقادیر بافتیکینسونتمرین + پارکنترل، پارکینسون، سالم ( هاگروهبررسی تفاوت بین  منظوربهآزمون آنواي یکراهه 
ATP    در  هاگروهاجرا شد. نتایج نشان داد که تفاوت معناداري بینCyt c )001/0 =P  96/10و =Fو (ATP  )001/0 =P  63/13و =F (

 وجود دارد.

 
 میانگین و انحراف معیار متغیرها در هر گروه  .3جدول 

 انحراف استاندارد میانگین گروه متغیر

 Cسیتوکروم 
 78/0 01/1 سالم کنترل
 53/0 38/2 پارکینسون

 23/0 43/1 تمرین + پارکینسون

ATP 
 87/36 0/163 سالم کنترل
 71/42 52/60 پارکینسون

 83/36 44/146 تمرین + پارکینسون
 

 23/0ین + پارکینسون ( ) و تمر38/2 ± 53/0( در گروه پارکینسون چشمگیري طوربه Cyt cنشان داد که  LSDآزمون تعقیبی فیشر 
 ) افزایش داشت. 01/1 ±78/0) نسبت به گروه کنترل (43/1 ±

 
 ي تحقیقهاگروهدر  Cytcمقادیر . 1 نمودار

 در گروه پارکینسون نسبت به گروه سالم کنترل Cyt c دارامعن*افزایش 
 

هاي بین گروه Cyt c اداري در مقادیرمشخص است، آزمون تحلیل واریانس یکراهه نشان داد تفاوت معن 1 طورکه در نمودارهمان
سبت به گروه سالم کنترل ندر گروه پارکینسون و تمرین + پارکینسون  Cty cتحقیق وجود دارد. نتایج آزمون تعقیبی نشان داد که سطح 

ه گروه سالم کنترل ) نسبت ب52/60 ± 71/42) و پارکینسون ( 44/146 ± 83/36در گروه تمرین ( ATPهمچنین  افزایش یافته است.
) P=001/0(یافت  زایشاف پارکینسون به تمرین + پارکینسون نسبت گروه در ) وP= /001کاهش (چشمگیري طور ) به163 ± 87/36(

 ).2 (نمودار
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 ي تحقیقهاگروهدر  ATPمقادیر  .2 نمودار

 نسبت به گروه پارکینسونتمرین + پارکینسون در گروه  ATP دارامعن*افزایش 
 

 هايگروه بین ATP ادیرمق در معناداري تفاوت داد نشان یکراهه واریانس تحلیل آزمون است، مشخص 2 نمودار در طورکههمان
 کنترل سالم گروه به سبتتمرین + پارکینسون ن و پارکینسون گروه در ATP سطح که داد نشان تعقیبی آزمون نتایج. دارد وجود تحقیق

 .است یافته کاهش معناداري
 
 

 گیرينتیجهبحث و 

صحرایی  هايموشهیپوکامپ  هايسلول ATPو  Cyt cتحقیق حاضر با هدف بررسی اثر تمرین تناوبی شنا با شدت زیاد بر غلظت بافتی 
صحرایی مبتلا به پارکینسون متعاقب تمرین تناوبی  هايموش  ATPو Cyt cبه  تغییرات مربوط روینازا. فتگرمدل پارکینسون انجام 

در گروه بیمار نسبت به گروه سالم کنترل شد. رهایش  Cyt cافزایش سطح  سبب. نتایج نشان داد که القاي پارکینسون شدشنا بررسی 
Cyt c ها و آسیب از میتوکندريDNA  ها، تولید رونوندرROS  و در نتیجه  دهدیمرا افزایشROS  هاي اصلی آسیب لکولوبیوم ۀهمبه

عصبی همچون پارکینسون فراهم  ةبرندتحلیل هايیماريبو زمینه براي بروز  کندیم، مرگ سلولی آپوپتیک و نکروتیک را آغاز زندیم
منجر در گروه پارکینسون نسبت به گروه کنترل سالم  ATPدار امعن. همچنین نتایج نشان داد که القاي پارکینسون به کاهش ]30[ شودمی
حیوانی مبتلا به  يهامدلدر جسم سیاه  ATP) نیز نشان دادند که سطح 2017و همکاران ( 1ناکانوتحقیق همراستا با نتایج این  شد.

-فنیل-4-متیل-1) که یک متابولیت MPP+فنیل پري دنیوم (-4-متیل-1مشخص شده است که  .]31[ کندیمپارکینسون کاهش پیدا 
در میتوکندري  1هاي دوپامینرژیک موجب مهار کمپلکس رونوندر  -MPTPاما نه خود  -) است MPTPتترا هیدرو پریدین (-6و3و2و1

یک مکانیسم  ATPخوبی نشان داده است که اختلال در عملکرد میتوکندري یا کاهش بهنتایج  .]31[ شودمی ATPو در نتیجه مهار تولید 
ها در افراد مبتلا به نورون و اختلال در عملکرد میتوکندري  ATPاز دیگر دلایل کاهش  .]32[پاتولوژیک در بیماري پارکینسون است 

                                                 
1  Nakano  

*

۰

۵۰

۱۰۰

۱۵۰

۲۰۰

۲۵۰

کنترل سالم پارکینسون تمرین

A
TP

 /
یتر

ی ل
میل

بر 
رم 

نوگ
نا



ستخر و همکارانح                                                                                                                                 66  سن ا

ستی ورزشی، دورة ستان  علوم زی زدهم، شمارة چهارم، زم  1403شان

 

میتوکندریایی و جهش  DNAکه افزایش اختلال در  انددادهنشان ها پژوهشمیتوکندریایی است.  DNAپارکینسون، افزایش اختلال در 
 شودمیهاي جسم سیاه افراد مبتلا به پارکینسون نورون در  ATPآن کاهش تولید  تبعژنی در آن موجب کاهش عملکرد میتوکندري و به

هاي مبتلا به پارکینسون مشاهده است موجب افزایش پروتئین که در نمونه Cyt c) عنوان کردند افزایش 2016و همکاران ( 1کومار. ]33[
شده و افزایش این پروتئین موجب اختلال در عملکرد میتوکندري و کاهش  -که یک شاخص بیماري پارکینسون است  -سینوکلئین  يآلفا

میتوکندریایی، غلظت کلسیم در درون سیتوزول افزایش  ATPو کاهش  Cyt cو رهایش  اثر پارکینسون بر .]34[ شودمی ATPسطح 
دارد که این حالت به اختلال در عملکرد نیاز  ATPو حفظ هموستاز کلسیم در چنین شرایطی به مقدار زیادي انرژي به شکل  یابدیم

هاي سلولی تولید انرژي و از اجزاي قدرتمند سلول هستند که از نارگا ترینیاصلها یکی از میتوکندري. ]31[ شودمیمنجر میتوکندري 
تري کربوکسیلیک اسید و فسفوریلاسیون  ۀچرخو انرژي را از طریق  کنندیمعنوان سوخت استفاده به هاینپروتئو  هایدراتکربوه، هایچرب

، فسفوریلاسیون اکسیداتیو به کندیمتولید  ATP مولکولدر مقایسه با گلیکولیز که تنها دو  .]32[ کنندیمتولید  ATPاکسیداتیو به شکل 
، ایجاد سمیت و ROS، افزایش تولید ATPاین تمایز در تولید  ۀهزین. شودمی منجر گلوکز مولکولاز یک  ATP مولکول 36تولید 

، Cyt cو  10Qشامل گلوتاتیون، کوآنزیم  اکسیدانییآنتها از طریق فعال کردن سیستم میتوکندري .]33[ استسوپر اکساید  هايیونآن
2O  2را بهO2H  و سرانجام بهO2H  2وO  و سبب از بین رفتن  دنکنیمتبدیلROS 34[ شوندیم[. 

. بودنسبت به گروه پارکینسون تمرین + پارکینسون در گروه   Cyt cو کاهش سطح ATPدار امعنافزایش  حاضر،تحقیق از دیگر نتایج 
همراستا با . ]16[ها از جمله پارکینسون مؤثرند اند که فعالیت ورزشی در پیشگیري و درمان بسیاري از بیماريگذشته نشان دادهتحقیقات 

 دشمنجر  ATPو کاهش کسري  Cyt cاست که یک دوره تمرین هوازي روي تردمیل به کاهش انتشار شده مشاهده حاضر نتایج تحقیق 
 هايموشافزایش تعداد میتوکندري در  ۀواسطبهها نورون همچنین عنوان شده است که تمرینات ورزشی موجب پیشگیري از مرگ  .]17[

که در افراد پارکینسونی کاهش پیدا  1کمپلکس  هايینپروتئمشخص شده است که ها پژوهشدر این . ]35[مدل پارکینسون شده است 
پارکینسونی  ةکردتمریندر افراد  1کمپلکس  هايینپروتئبین  داريامعنکه اختلاف يطوربه، شودمی، با اجراي فعالیت ورزشی زیاد کندیم

مبتلا به  هايموشدر  ATPکه با اجراي تمرینات ورزشی تولید شد دیگر مشاهده  تحقیقی]. در 18،17[ و گروه سالم مشاهده نشد
و  2کمپلکس  هايینپروتئافزایش سطح  تواندمیدر اثر تمرینات ورزشی  ATPعلت افزایش تولید  .]36[ پارکینسون افزایش پیدا کرد

 کندیمهمچنین نشان داده شده است که تمرینات ورزشی بایوژنز میتوکندري را در افراد مبتلا به پارکینسون تنظیم  .]37[باشد  5کمپلکس 
 .گیردیمصورت  ]40[ TFAMو  α-1PGC  ،2-1-MRF، ]39[ 1، سیرتوئین ]38[ 3افزایش سیرتوئین  ۀواسطبهو این فرایند 

رسد که فوایدي در بیماري پارکینسون نظر میشود و بهطور کلی تمرین و فعالیت بدنی سبب افزایش ضربان قلب و مصرف اکسیژن میبه
یابد یو علائمی مانند لرزش، کندي حرکات و خستگی کاهش م شودداشته باشد که بعضی از این فواید پس از یک جلسه فعالیت نمایان می

 یجادشدهمغزي، خود بافت مغز فعالیت جبرانی براي کاهش نقایص ا هايیبشده، پس از بروز آسانجام هاينتایج پژوهش. بر اساس ]41[
نتایج مربوط  ۀمقایسشرایط مطلوب نیازمند محرکی مانند فعالیت تمرینی است. این نکته با ، اما کافی نیست و براي رسیدن به کندیآغاز مرا 

 یمختلف تمرینی روي تغییرات مولکول يهاشدت یرتأث ].43،42[ شودمی ییدکرده و بدون تمرین تأتمرینهاي صحرایی پارکینسونی به موش
 روینقدرتمندي براي افزایش ظرفیت میتوکندریایی است و ازا ةکنندیکرسد که تمرین تحرنظر میاما به .]44[ نامشخص باقی مانده است

رسد تمرینات نظر میبا این حال به .]45[ باشد ادامه داردثر ؤمتمرین که روي بیوژنز میتوکندریایی  ۀبهینها براي یافتن سطح هنوز پژوهش

                                                 
1 Kumar  
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هاي دوپامینرژیک مغز در پارکینسون و همچنین بهبود عملکرد میتوکندریایی نورون يبقاتواند در بهبود، حفظ و تناوبی با شدت بالا می
هایی از جمله حاضر با محدودیتتحقیق بیشتري است. هاي پژوهشهاي انسانی، نیازمند با این حال براي تعمیم نتایج به نمونهؤثر باشد. م

گیري همراه بود. چنانچه این عوامل اندازه TFAMو  PGC1-α  ،MRF-1-2گیري عوامل مؤثر در بایوژنز میتوکندري همچون عدم اندازه
 .یمکردمیبحث  ATPدقت بیشتري در خصوص تغییرات میتوکندري و تولید با  ،شده بودند

 

 تقدیر و تشکر

حقیق حاضر همکاري داشتند صمیمانه تآزمایشگاه حیوانات و پاتولوژي دانشگاه آزاد اسلامی واحد شیراز و تمام عزیزانی که در پیشبرد  کارکناناز 
 .دشویمتشکر و قدردانی 
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