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 چکیده 

تخر  و،ینورودژنرات  عیشا  یماریب  نیدوم  نسون،یپارک  یماریب س  کینرژیدوپام  یهانورون   بیبا  دوپام  اهیجسم  سطوح  کاهش    نیو 

  یستیز یو کشف نشانگرها صی تشخ کیستماتی. با وجود بهبود سگردد یم یرحرکتیو غ  یکه منجر به علائم حرکت شودیمشخص م

قرار   جههمچنان مورد تو  یماری ب  شرفتیدرمان و کاهش سرعت پ   ییردارویو غ   یی دارو  دی جد  یهادر هر سال، روش  یاحتمال  دیجد

  ی نیمطالعات بال  ،به تازگی است و    ی کننده عصبمحافظت  نسونیپارک  یوانیح  یهادر مدلبه ویژه تمرین هوازی  ورزش    نگرفته است.

 یبر فاکتورها  یهواز  ناتیاثرات تمر  یبا هدف بررس  یمقاله مرور  نیا  اند. کرده  دییرا تأ   تمرینات هوازی  یماریکننده باثر اصلاح  یانسان

که    دهدینشان م  جیپرداخته است. نتا  2025تا    2010از سال    العه مط  19  لیبه تحل  نسون،یپارک  یماریدر ب  کیو نوروتروف  یالتهاب

  ی فاکتورها  شی(، افزاTNF-α  ،IL-1β  ،CRP)مانند    یالتهابشیپ  یهان یتوکی( با کاهش سHIITو    ی)مستمر، تناوب  یهواز  ناتیتمر

سBDNF  ،GDNF)  کینوروتروف و  اکسIL-10)  یضدالتهاب   یهانیتوکی(  استرس  کاهش  و  ط  وی داتی(،    ی هامیآنز  شیافزا  قیراز 

. بخشندیرا بهبود م  یرحرکتیو غ  ی علائم حرکت  نیمداخلات همچن  نیدارند. ا  یعصب  ی ( اثرات محافظتSOD  ،CAT)  یدانیاکسیآنت

  یمتناقض  جینشان داده، اما نتا   یی افزامطالعات اثرات هم  یدر برخ  ریو عصاره س  E  نیتامیمانند و   ییها با مکمل  یهواز  ناتیتمر  بیترک

کاهش التهاب و بهبود   یبرا ییدارو ریمکمل غ  یاستراتژ  کیعنوان به یهواز ناتیتمر لیاز پتانس ها افتهی نیگزارش شده است. ا زین

  ازمندیاثرات درازمدت ن  یو بررس  ینیتمر  یهاپروتکل  یسازنه یحال، به  نی. با اکنندیم  تیحما  نسونیپارک  مارانیدر ب  یزندگ  تیفیک

پ   یشتریب  قاتیتحق توانا  ینیتمر  یهابرنامه  شودیم  شنهادیاست.  با  طراح  مارانیب  ییمتناسب  متخصصان  نظارت  با  تا    یو  شوند 

 شود. نیها تضمآن یمنیو ا یاثربخش

 تمرین هوازی، پارکینسون، التهاب، نوروتروفیک واژگان کلیدی:

 

 

 

 

 

 



Abstract 

Parkinson's disease, a prevalent neurodegenerative disorder, involves the loss of dopaminergic neurons in the 

substantia nigra, leading to reduced dopamine levels. This causes motor symptoms like tremor, rigidity, bradykinesia, 

and balance issues, alongside non-motor symptoms such as depression, sleep disturbances, and cognitive decline. 

Despite advances in diagnostics and biomarker discovery, treatments to halt disease progression remain limited. 

Aerobic exercise has emerged as a promising non-pharmacological approach, demonstrating neuroprotective effects 

in animal models and human studies. 

This review synthesizes 19 studies from 2010 to 2025, examining aerobic exercise's impact on inflammatory and 

neurotrophic factors in Parkinson's disease. Aerobic training, including continuous, interval, and high-intensity 

interval training (HIIT), reduces proinflammatory cytokines (TNF-α, IL-1β, CRP), increases neurotrophic factors 

(BDNF, GDNF), elevates anti-inflammatory cytokines (IL-10), and mitigates oxidative stress via enhanced antioxidant 

enzymes (SOD, CAT). These changes correlate with improved motor and non-motor symptoms, enhancing patients' 

quality of life. Some studies suggest that combining aerobic exercise with supplements like vitamin E or garlic extract 

may yield synergistic benefits, though results vary. 

Aerobic exercise serves as a complementary strategy to manage inflammation and support neuroprotection in 

Parkinson's disease. However, optimal exercise protocols and long-term effects require further investigation. Tailored 

programs, supervised by experts, are essential for safety and efficacy, considering patients' varying abilities. Continued 

research will help refine exercise prescriptions to maximize therapeutic benefits for Parkinson's patients. 
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 مقدمه 

به   کهدر حال رشد در سطح جهان است    یاختلال عصب  نیترعیسرباشد و همچنین  می  پارکینسون دومین بیماری شایع نورودژنراتیو

را   یقابل توجه  یتیریمد   یهاو عوارض مرتبط با درمان، چالشبرخی داروهای درمانی  ظهور علائم مقاوم به    شرونده،یپ   یناتوان  لیدل

ای  های قاعده. این بیماری با تحلیل رفتن عقده(2)  یک اختلال مزمن پیشرونده در مغز است. بیماری پارکینسون  (1)  کند یم   جادیا

باشد. بطور کلی  در مغز میهای جسم سیاه  از بین رفتن سلول کاهش سطوح دوپامین شود که ناشی  تواند موجب  همراه است و می

 .  ( 3, 2)  شودترین علت بروز بیماری پارکینسون معرفی میکاهش سطوح دوپامین شناخته شده

. این بیماری به  (4)  شودبا علائمی نظیر لرزش، سفتی عضلانی، کندی حرکت و اختلال در تعادل مشخص میبیماری پارکینسون  

شود که نقش کلیدی در تنظیم حرکات و هماهنگی بدن  های دوپامینرژیک در بخش ماده سیاه مغز ایجاد میدلیل تخریب نورون 

نظیر افسردگی، اختلالات خواب و کاهش عملکرد  غیر حرکتی   این بیماری علاوه بر اختلالات حرکتی موجب اختلالات  . ( 4,  3)  دارند

های جراحی تحریک عمقی مغز یا لوودوپا، این  های درمانی مانند روش. با توجه به پیشرفت چشمگیر در راه(5)  شودنیز می  شناختی

یکی از عوامل کلیدی  .  (6)  مداخلات بیشتر نقش تسکین دهنده دارند و کمتر روی کند کردن روند پیشرفت بیماری اثرگذار هستند

های التهابی در مغز همراه  در پیشرفت بیماری پارکینسون، التهاب عصبی است که با فعال شدن میکروگلیا و افزایش تولید سیتوکین

 رسد. های مکمل ضروری به نظر میاز اینرو نیاز به درمان است.

و غیر  ، تمرینات ورزشی  ها نشان دادند پژوهش بهبود کیفیت زندگی، کاهش علائم حرکتی  برای  به عنوان یک روش غیر دارویی 

تواند پیشرفت التهاب مزمن می.  (7)  حرکتی و همچنین کاهش دهنده التهاب سیستمیک )به ویژه التهاب عصبی( معرفی شده است

.  (4)  شودمیمنجر    پارکینسون  ها و بدتر شدن علائم بیماریبه تشدید تخریب نورونبیماری را افزایش دهد، همچنین این التهاب  

و افزایش تولید    TNF-αو    IL-6های التهابی مانند  فعالیت ورزشی منظم از جمله تمرینات هوازی یا قدرتی با کاهش سطوح سیتوکین 

ها و بهبود پلاستیسیته به حفظ سلامت نورون تواند  می)فاکتور نوروتروفیک مشتق از مغز(،    BDNFفاکتورهای نوروتروفیک مانند  

این اثرات ضد التهابی تمرینات ورزشی، همراه با بهبود عملکرد حرکتی، غیر حرکتی و کیفیت زندگی    . (8)  کنندمغزی کمک می

تواند با کاهش استرس اکسیداتیو که به عنوان یک عامل تشدید  . همچنین ورزش می(9)  دهدبیماران را به طور معناداری ارتقا می

 . (5) شودالتهاب و آسیب نورونی در پارکینسون است، که تمرینات ورزشی به عنوان یک کمک درمان معرفی می

پردازد. در این راستا، تمرینات این مقاله مروری با هدف بررسی اثر تمرینات هوازی بر روی فاکتورهای التهابی بیماری پارکینسون می 

همچنین، های اثرات آن بر روی فاکتورهای التهابی در بیماری پارکینسون مورد بررسی قرار خواهند گرفت.  هوازی مختلف، مکانیسم



های درمانی بیماران و ارائه پیشنهادهایی برای  در برنامه  و تمرینات ورزشی  این مقاله به ارزیابی راهکارهای عملی برای ادغام ورزش

هدف نهایی از این مقاله مروری ارائه دیدگاهی یکپارچه برای بهره گیری از تمرینات   تحقیقات آینده در این حوزه خواهد پرداخت.

های رایج و متخصصان درمانی بیماری  ورزشی و متخصصان فیزیولوژی ورزشی به عنوان یک استراتژی موثر و مکمل در کنار درمان

 پارکینسون است. 

 هاروش

شده  انجام شده است، از مقالات نمایه 5202تا  1020در این مطالعه مروری که در سال جستجوی مقالات طبقه بندی شده با کلید 

پایگاه پایگاه  Scholar Googleو    Pubmed  ،Scopus  ،direct Scienceپزشکی    های اطلاعاتیدر  از و در  ایران  های اطلاعاتی علمی 

Magiran  ،SID    وCivilica  41مقاله بود که تحقیقات کیفی و کمیّ مربوط به    50شده شامل  استفاده شد. مجموعه مقالات بررسی  

هایی  . پژوهشمقاله واجد شرایط برای این مقاله مروری بودند   19، که از این تعداد  تاکنون( را دربرداشت  0120سال اخیر )از سال  

که حجم نمونه و نحوه اجرای نامشخصی داشتند یا فقط روی فاکتورهای غیر مرتبط انجام شده بود، از روند مطالعه حذف شدند.  

کلید واژه های استفاده شده در جستجوی مقالات،    .ها دردسترس نبود نیز از مطالعه حذف شدندهمچنین مقالاتی که متن کامل آن

 شامل: 

“Aerobic exercise”  ،  “aerobic training”  ،  “aerobic activity”   ،  inflammation”"،  markers”“inflammation   ،  “cytokines”  

،  cytokines” oryinflammat-“pro  ،  cytokines”“inflammatory   ،  ”inflammatory cytokines-“anti  “Parkinson's disease”    ،

،  "های پیش التهابی سیتوکین "،  "هاسیتوکین"  ، "فاکتورهای التهابی"  ، "التهاب"،  "فعالیت هوازی"،  "ورزش هوازی"،  "تمرین هوازی"

 ."بیماری پارکینسون"

مقالاتی که متن    که در این زمینه انجام شده بودند.  2025سال قبل تا سال  15مقالات طبقه بندی شده از   معیارهای انتخاب مقالات:

  فاکتورهای التهابی و بیماری پارکینسون   ،های رابطه بین فعالیت ورزشی هوازیمقالاتی که به زمینه   کامل آن ها در دسترس بودند.

داشتند. روشاز طرفی،    اشاره  از  بعد  یک  به  فقط  داشتند،  ناشخص  نمونه  که حجم  فاقد مقالاتی  و  داشتند  اشاره  ذکر شده    های 

 بودند از مطالعه حاضر حذف شدند.  فاکتورهای التهابی

 نتایج 



تواند اثرات متفاوتی بر روی فاکتورهای التهابی در بیماری پارکینسون  دهد، تمرینات هوازی مینتایج مقاله مروری حاضر نشان می

 . داشته باشد

  یماریمطالعه ب  کیدر    DNA  ونی لاسیمشتق از مت  یالتهاب  یبر نشانگرها  یبدن  تیفعالدر پژوهشی با موضوع    (2025)هو همکاران  

بیمار مبتلا به پارکینسون اطلاعات جمعیت شناختی، سبک زندگی   555در این مطالعه ، بررسی کردند. بر جامعه یمبتن نسونیپارک

های  های محیط و ژن پارکینسون ثبت نام کرده بودند، جمع آوری شد. تجزیه تحلیل مولفه و وضعیت فعالیت بدنی که در پژوهش

های اصلی بیماران فعال و کم  ، نمرات مولفه Mann-Whitney Uانجام دادند. از آزمون  DNAmپروکسی سیتوکین   22اصلی را برای 

برای مولفه  ارتباط بین وضعیت فعالیت بدنی، میزان فعالیت بدنی و  تحرک را مقایسه کردند.  های اصلی با وضعیت فعالیت بدنی، 

ژوهش نشان داد،  نتایج پ   های مبتنی بر جایگشت بررسی شد.با استفاده از آزمودنی  DNAmهای  های اصلی را برای سیتوکین مولفه 

  نیاز پروتئ  یترنییرا گزارش کردند، سطوح پا   د یشد  یبدن   تیکه فعال  یتحرک، افرادکم  نسونیمبتلا به پارک  مارانیبا ب  سهیدر مقا

متوسط   یبدن   تیکه فعال  یمارانی( داشتند. ب = 01/0p؛  FcRL2)  Fc receptor-like 2از    ی( و سطوح بالاتر > 01/0p؛  CRP)   c  یواکنش

؛  CXCL11)   11( و   = 02/0p؛  CXCL10)  10(،   = 03/0p؛  CXCL9)  C-X-C motif 9  نیکموکا  گاند یاز ل  یترنپایی  سطوح  داشتند،

01/0p = یعیکشنده طب  یها)محدب شکل( با نسبت سلول   یرخطیبه صورت غ   دیشد  یبدن   تیفعال، فعال  مارانیب  انی( داشتند. در م  

(NK  01/0؛p =  و سلول )یها  (05/0p = )  CD8T    با سطح  و  بودمرتبط  (02/0p = )   CRPک ی  نی. ما همچنشتدا  یارتباط منف  

غ  اساس   یبدن  تیفعال.  ( = 02/0p)  شدندمشاهده    هات مونوسی  تعداد  ومتوسط    یبدن   تیفعال  نیب  یرخطیارتباط  بر  است  ممکن 

فعالیت که در    یاست که موارد  نیبگذارد. نکته قابل توجه ا  ریبر التهاب مزمن تأث  نسونیپارک  مارانیب  نیدر ب  DNAm  یهاشاخص

هوازی بدنی  مقا  های  در  داشتند،  شرکت  سهیشرکت  کمبا  پارککنندگان  به  مبتلا  ،  CXCL9از    یترنییپاسطوح    نسون،یتحرک 

CXCL10  ،CXCL11  ،CRP  از    یو سطوح بالاترFcRL2    داشتند. سطحCRP  افت یکاهش    شتریب  د،یشد  تی فعال  زانیم  شیبا افزا  .

 . (10) خود را اعمال کند دی، اثر مفCD8Tو  NK یهانسبت سلول  شیممکن است با افزا نیهمچن  دیشد  یبدن تیفعال ن،یعلاوه بر ا

را  نسونیپارک  یماریمبتلا به ب  یهادر مدل مزمن موش  یورزش متوسط و مداوم بر محافظت عصب  ریتأث(  2025پالاسز و همکاران )

  ها شامل: شدند. گروه  یمختلف بررس  یها( در گروهنسونیپارک  یماری)مدل مزمن ب  MPTPتحت درمان با    ی هاموشبررسی کردند.  

  نیبا تمر  MPTPگروه  ،  سالم با ورزش متوسط  یها( موشC-T)  نی گروه کنترل با تمر   ،نیسالم بدون تمر  یها( موشCگروه کنترل )

-MPTP) رهنگام ید  نیبا تمر MPTPگروه  ،  سم ورزش کردند قیقبل از تزریک هفته که  MPTP ی ها( موشMPTP-TEزودهنگام )

TLیها(: موش  MPTP حداکثر   ٪80-60متوسط با شدت حدود  پروتکل تمرین، تمرین با شدت    سم ورزش کردند.  قیکه پس از تزر 

 15دقیقه با سرعت    40جلسه در هفته در    5تمرین هوازی  انجام شد.  بر روی تردمیل مخصوص جوندگان  (  HRmax)  قلب  ضربان



با    گراین  ا یو سابستانت  اتومیدر استر  GDNFو    BDNF  فاکتورهای نوروتروفیک  سطوح  هفته اعمال شد.   10متر/ثانیه، به مدت  سانتی

از   الایزااستفاده  نشانگرها  یریگاندازه   روش  و  هات ی آستروس  ی)برا  GFAPمانند    یالتهاب   یشد.   )CD11b  با  ایکروگلیم  ی)برا  )

  ی نیدوپام  ی هارندهیو گ  +(THمثبت )   لازیدروکسیه  نیروزیت  یها شدند. تعداد نورون   یبررس  مونوفلورسانسیو ا  یمی ستوشیمونوهیا

D2 (DRD2)  یهاتعداد نورونتجزیه و تحلیل این پژوهش نشان داد،  شد.    یابیارز  اتومیدر استر  TH+  یهادر گروه  MPTP-TE    و

MPTP-TL    نسبت به گروهMPTP  ینبودند. چگال  داریمعن  یها از نظر آمارتفاوت  نینشان داد، اما ا  یکاهش کمتر  نیبدون تمر  

  افت یبهبود    نیبدون تمر  MPTPبا گروه    سهیدر مقا   MPTP-TLو    MPTP-TE  یهاگروه  اتومیدر استر  DRD2  یهارندهی( گOD)  ینور

و    افتی  شیافزا  MPTP-TEگروه    اتومیدر استر  GDNF(. سطوح  داریرمعنغی  اما  کنترل،  گروه  به  نسبت   کمتر  کاهش  ٪65  و  16٪)

(  MPTP-TEدر گروه    ژهیواما ورزش )به  افت، یکاهش    MPTP  یها در گروه  BDNFبالاتر بود. سطوح    نیاز گروه کنترل با تمر  یحت

  یهااما در گروه  افت، ی   شیافزا  MPTP( در گروه  GFAP)  ها ت ی( و آستروسCD11b)   ایکروگلیم  یسازکرد. فعال  ل یکاهش را تعد  نیا

نشان  افت، ی ( کاهش  MPTP-TLو    MPTP-TE)  ینیتمر اثر ضدالتهاب که  نقص  تمرین هوازی  یدهنده    ی هااست.  ورزش متوسط 

  ی اثرات محافظت  تواندی( م MPTP  قیمتوسط )چه قبل و چه بعد از تزر  تمرین با شدت  .دیرا بهبود بخش  MPTPاز    ی ناش  یرفتار

ممکن    اتومیدر استر  GDNF  ش یداشته باشد. افزا  هات یو آستروس  ای کروگلیم  یسازو کاهش فعال  GDNF  ش یافزا  قیاز طر  یعصب

(  MPTP-TL)  رهنگامی( و دMPTP-TEزودهنگام )   نیتمر  نیب  ی هاکمک کند. تفاوت  کینرژیدوپام  یهااست به محافظت از نورون

  نتایج این پژوهش نشان داد، تمرین هوازی با شدت  بگذارد.  ریتأث  ی بر اثرات محافظت  تواند یورزش م  یبندکه زمان  دهد ینشان م

  ی ، کاهش التهاب عصبGDNF  شیافزا  قیاز طر  یعصب  یاثرات محافظت  تواندیم   MPTP  یهامتوسط و مداوم در مدل مزمن موش 

مداخله   کیعنوان  ورزش به   لیاز پتانس  ها افتهی   نیداشته باشد. ا  کینرژی(، و بهبود عملکرد دوپامهاتیو آستروس  ا یکروگلیم  یساز)فعال

 . (11) کنندیم تیحما نسون یارکپ   یماریدر ب ییدارو ریغ 

  ی التهابشیپ   یهان یتوکیس  انیبر ب  یمستمر و تناوب   یهواز  نیاثرات تمر  سهیو مقا  یبررسدر پژوهشی، به    (2025شمسی و همکاران )

تومورIL-1)  1-نینترلوکیا بافت مخچه رت TNF-αآلفا )  ی( و فاکتور نکروز  پارک  یها( در  ارز  نسون،یمدل   ن یا  ریتأث  یابیبا هدف 

به چهار    یطور تصادفگرم(، به  250-180)وزن  ویستار    رت نر نژاد  28پرداختند. در این پژوهش،    مزمن  یبر التهاب عصب  ناتیتمر

( گروه(  7گروه  هر  در  تمر  نسونیپارک،  نسونیپارک  ،کنترل  ،رت  تمر  نسونیپارکو    مستمر  نی+  القای  شدند  میتقس  یتناوب  نی+   .

جلسه در هفته، به مدت    5  قه،ی دق  40تا    15مستمر: مدت    نیتمر  ن:یپروتکل تمر  انجام شد. (  Rotenoneروتنون )  قیتزر  پارکینسون با

  .لیتردم  یهفته رو  6جلسه در هفته، به مدت    5  قه،یمتر بر دق  20-10ست با سرعت    6تا    2:  یتناوب   نیتمر  ،ل یتردم  یهفته رو  6

گروه کنترل:  های این پژوهش نشان داد، در  یافته  شد.  یابیارز  Bradfordدر بافت مخچه با استفاده از روش    TNF-αو    IL-1سطوح  



طور به  TNF-αو    IL-1: سطوح  نسونیگروه پارک  (.P=0.0001ها بود )گروه  ریاز سا  ترنییپا  یداریطور معنبه  TNF-αو    IL-1سطوح  

مستمر   نیتمر  یهاگروه  نیب  IL-1در سطوح    یداریتفاوت معن  (.P=0.0001بود )   ی مستمر و تناوب  نی تمر  یهابالاتر از گروه  یداریمعن

مستمر کاهش داد    نیاز تمر  شتریب  یداریطور معنرا به  TNF-αسطوح    یتناوب  نیتمر، از طرفی  (P=0.002وجود نداشت )  یو تناوب 

(P=0.007.)  ی التهابشیپ   نیتوکیمستمر، در کاهش س  نیبا تمر  سهیدر مقا  یتناوب  یهواز  نیتمر  TNF-α  مدل    یهادر مخچه رت

 .(12) را کند کند یماریب شرفتیپ  تواندیمؤثرتر است و م نسونیپارک

های  در مغز موش  TNF-αهشت هفته تمرین هوازی و مکمل سیر بر بیان ژنی    اثربررسی  به    (2025خادمی و همکاران )  مطالعه

پارکینسونی   است.  صحرایی  تجربی،  پرداخته  مطالعه  این  )  24در  رزرپین  تزریق  با  مدل  میلی  2موش صحرایی  به  گرم/کیلوگرم( 

تقسیم   ( تمرین هوازی+مکمل سیر4( تمرین هوازی، و )3( مکمل سیر، )2( کنترل بیمار، )1پارکینسون تبدیل و به چهار گروه: )

های  در نظر گرفته شدند. گروه  TNF-αعنوان گروه کنترل سالم برای بررسی تأثیر پارکینسون بر  موش صحرایی به  6شدند. همچنین  

متر/دقیقه روی نوارگردان    24تا    10قه با سرعت  دقی  48تا    15مدت هشت هفته، سه جلسه در هفته، هر جلسه  تمرین هوازی به 

  TNF-αصورت خوراکی دریافت کردند. سطوح  گرم/کیلوگرم عصاره آبی سیر بهمیلی  500های مکمل سیر روزانه  تمرین کردند. گروه

های  های گروهدر مغز موش  TNF-α(. بیان ژنی  P=0.001داری بالاتر از گروه کنترل سالم بود )طور معنیدر گروه کنترل بیمار به

داری کمتر از گروه کنترل بیمار بود. همچنین، ترکیب تمرین هوازی  طور معنی ( بهP=0.003( و مکمل سیر )P=0.04تمرین هوازی )

تمرین هوازی و مکمل سیر، چه  (.P=0.002های پارکینسونی نشان داد )در مغز موش  TNF-αافزایی در کاهش  و مکمل سیر اثر هم

های صحرایی مبتلا به پارکینسون  توانند التهاب مغزی را در موش طور ترکیبی، از طریق مسیرهای مشابه میگانه و چه به صورت جدابه

 . ( 13) کاهش دهند

بر نشانگر های آپوپتوزی در بافت    Eاثر هشت هفته تمرین هوازی همراه با مکمل ویتامین  ( در پژوهشی  2025صادقی و همکاران )

گرم    270تا    250داولی با وزن تقریبی    –سر موش نژاد اسپراگ    40ن را بررسی کردند.  مغز موش های صحرایی مبتلا به پارکینسو

با   شد  القای    رزرپین  نوروتوکسین  بدن   وزن  از  کیلوگرم  بر  میلیگرم  2  تزریقتهیه  از  بعد  گرفت.  صورت  پارکینسون  بیماری  القا 

( و تمرین  VE)  E(، ویتامین  AT، تمرین هوازی )(PD(، پارکینسون )Eتایی، شم )حلال ویتامین    8گروه    5ها به  پارکینسون موش 

با دوز    Eسر موش به عنوان گروه کنترل سالم در نظر گرفته شد. ویتامین    8. همچنین  ( تقسیم شدند AT + VE)  Eهوازی + ویتامین  

روز در هفته با سرعت   5ها بصورت خوراکی اعمال شد. پروتکل تمرین هوازی،  گرم به ازای هر کیلوگرم از وزن بدن موش میلی  30

بعد از آخرین جلسه   ساعت   48های بافت مغز،  دقیقه برای هشت هفته انجام شد. نمونه  48تا    15متر بر دقیقه، به مدت    24تا    10

 q-Realبه روش    BCL-2و   BAXساعت ناشتا جراحی و برداشته شدند. فاکتورهای مورد بررسی در این بافت بیان ژن    12تمرینی با  



Time PCR    ،های  در گروهصورت گرفت. نتایج نشان دادAT  ،VE    وAT+VE  سطوح ،Bax    و نسبتBax/Bcl-2  داری طور معنیبه

   VEهای  در گروه  Bax(. علاوه بر این، میزان  =0.001Pبود )  کنترل سالمداری بیشتر از گروه  طور معنیبه  Bcl-2کمتر و سطوح  

(0.02P=)    وAT+VE  (0.001P=)  پایینطور معنیبه از گروه  داری  طور به  AT+VEدر گروه    Bcl-2بود. همچنین، سطوح    ATتر 

هر کدام به تنهایی توانستند   Eدر این پژوهش تمرین هوازی و ویتامین    (.=0.001Pبود )  VEو    ATهای  داری بالاتر از گروهمعنی

 . (14)های مبتلا به پارکینسون را القا کنند نقش موثری بر کاهش آپوپتوز بافت مغزی موش

بر برخی عوامل التهابی و حفاظتی    Eتأثیر هشت هفته تمرین هوازی همراه با مکمل ویتامین  (  2025حجاریان کوه توری و همکاران )

تایی، کنترل 8گروه    6داولی در  -سر رت نژاد اسپراگ  48را بررسی کردند.    های صحرایی مبتلا به پارکینسونسلول در بافت مغز موش 

ویتامین   )حلال  شم  پارکینسون،  کنترل  ویتامین  Eسالم،  هوازی،  تمرین   ،)E    هوازی+ویتامین تمرین  بیماری    Eو  شدند.  تقسیم 

تزریق   با  رتمیلی  2پارکینسون  به  رزرپین  نوروتوکسین  سرعت  گرم/کیلوگرم  با  دویدن  هوازی  تمرین  پروتکل  شد.  القا    10ها 

تا   بر روی تردمیل   8جلسه در هفته به مدت    5دقیقه،    48تا    15متر/دقیقه)هفته هشتم(، مدت    24متر/دقیقه)هفته اول(  هفته 

ساعت بعد از    48ها خورانده شد.  گرم/کیلوگرم، روزانه به رت میلی  30خوراکی به میزان    Eمخصوص جوندگان انجام شد. ویتامین  

به    NF-Kb و  TNF-α  ،HSP72گیری بیان ژن برداری مغز انجام شد. اندازهها بصورت ناشتا بیهوش و بافتاتمام پروتکل پژوهشی رت

کمتر و میزان   HSP72ها نشان داد، گروه کنترل پارکینسون مقادیر بیان ژن  صورت گرفت. تجزیه و تحلیل  Real Time PCRروش  

(. گروه تمرین هوازی P≤05/0ها معنادار بودند ) بالاتری نسبت به گروه کنترل سالم دارد، که این تفاوت  NF-Kbو    TNF-αبیان ژن  

ها  معناداری نسبت به گروه کنترل پارکینسون نشان دادند، از طرفی در همین گروه  HSP72افزایش بیان ژن    Eدهی ویتامین  و مکمل

ژن   بیان  در  معناداری  )  NF-Kbو    TNF-αکاهش  داشتند  پارکینسون  کنترل  گروه  به  تمرین  P≤05/0نسبت  گروه  در  اما   .)

نسبت به گروه بیماری پارکینسون    NF-Kbو    TNF-α  ،HSP72فاکتور    3هیچ تفاوت معناداری بر روی بیان ژن    Eهوازی+ویتامین  

های مبتلا به پارکینسون نداشتند. با توجه به مشاهده نشد، به عبارتی اثر سینرژیکی بر روی بیان ژن فاکتورها در بافت مغزی رت

ارض ناشی توانند بر روی بهبود عوهر کدام به تنهایی می  Eتوان نتیجه گرفت تمرین هوازی و مکمل ویتامین  نتایج این پژوهش می

 . (15)رسد  های بیشتری به نظر میهای نیاز به پژوهشهای نورودژنراتیو اثرگذار باشند. اما برای اثرات سینرژیک آناز بیماری 

دوپامینرژیک و کاتالپسی در بافت مغزی  های  هفته تمرین هوازی و محدودیت غذایی بر نورون  12( تاثیر  2024موحد و همکاران )

پارکینسونموش مدل  صحرایی  کردند.    های  بررسی  رت  40را  در  سر  ویستار  نژاد  نر  کنترل 8گروه    5های  سالم،  کنترل  تایی، 

پارکینسون، پارکینسون + محدودیت غذایی، پارکینسون + تمرین هوازی و پارکینسون + تمرین هوازی + محدودیت غذایی به طور 

هایی که پس از تزریق آپومورفین دوپامین ایجاد شد و موشهیدروکسی-6دوز  مدل پارکینسون با تزریق تکتصادفی تقسیم شدند.  



یر روی   2maxVOدرصد    80-75جلسه در هفته با شدت    5پروتکل تمرین هوازی شامل    .رفتار چرخشی نشان ندادند، انتخاب شدند

به مدت   غذایی شامل    12تردمیل مخصوص جوندگان  برنامه محدودیت  انجام شد.  بود. سنجش   11هفته  روز  غذا در طول  گرم 

های دوپامینرژیکی جسم سیاه با برش بافت مغز و شمارش آن با میکروسکوپ انجام شد، همچنین از تست میله برای ارزیابی  نورون 

های مدل پارکینسونی اثر معناداری نداشتند  تمرین هوازی و محدودیت غذایی بر وزن رت کاتالپسی استفاده شد. نتایج نشان داد،  

(0.05P>)کاهش وزن داشتند، در    %32/10و    %87/7ب  های محدودیت غذایی و تمرین هوازی + محدودیت غذایی به ترتی. گروه

افزایش تعداد نورون  %5/ 53که گروه تمرین هوازی  حالی اثر معناداری بر  های دوپامینرژیک افزایش وزن نشان داد. تمرین هوازی 

(0.001P=( کاتالپسی  کاهش  و   )0.003P=نورون تعداد  بر  نیز  غذایی  محدودیت  داشت.  داشت (  معنادار  اثر  دوپامینرژیک  های 

(0.001P=اثر تعاملی تمرین هوازی و محدودیت غذایی بر تعداد نورون .)( 0.001های دوپامینرژیکP=( و کاتالپسی )0.025P=  )

های دوپامینرژیک و کاهش  ها افزایش معنادار تعداد نورونمعنادار بود. گروه تمرین هوازی + محدودیت غذایی نسبت به سایر گروه

های محدودیت غذایی و تمرین هوازی + محدودیت غذایی نسبت یه (. وزن بدن در گروه>0.001Pمعنادار کاتالپسی را نشان داد )

(. بطور کلی، نتایج این پژوهش نشان داد تمرین هوازی همراه با  >0.05Pهای کنترل و پارکینسونی کاهش معناداری داشت )گروه

های دوپامینرژیک و بهبود کاتالپسی در  تواند به عنوان یک برنامه درمانی باعث افزایش تعداد نوروندرصدی می  40محدودیت غذایی  

 . ( 16)های پارکینسونی نژاد ویستار معرفی شود رت 

بر برخی نروتروفین ها در بافت هیپوکامپ    Eاثر هشت هفته تمرین هوازی همراه با مکمل ویتامین  (،  2024رشیدی و همکاران )

سر    48بررسی کردند. این پژوهش تجربی و بنیادی به شکل طرح پس آزمون و گروه کنترل سالم انجام شد.    موش های صحرایی

هر   یبه ازا گرمیلیم 2 قیبا تزر نسونیپارک  یماریشدند. ب هیگرم ته  270تا  250 یبیبا وزن تقر ی داول-نژاد اسپراگ صحرایی موش

(،  E نیتامیشامل گروه شم )حلال و ییتا 8گروه  5ها به موش ،یماریب یالقا شد. پس از القا نیرزرپ  نیوزن بدن نوروتوکس  لوگرمیک

  میتقس  E   (AT + VE)  نیتامی+ویهواز  نیو گروه تمر  E   (VE)  نیتامی(، گروه و AT)  یهواز  نی(، گروه تمر PD)  نسونیگروه پارک

گرم/وزن میلی  30سی )سی  3/0با دوز    Eدهی ویتامین  مکملعنوان گروه کنترل سالم در نظر گرفته شدند.  موش به   8  نیشدند. همچن

متر بر   24تا    10روز در هفته، با سرعت    5هفته،   8به مدت    یهواز  نیتمرگیری خورانده شد.  بدن( به هر موش صحرایی گروه مکمل

بافت   یهااجرا شد. نمونه  قهیدق  48تا   24زمان و مدت متر/دقیقه به سرعت اضافه شد( 2متر/دقیقه و هر هفته  10)هفته اول  قهیدق

از آخر  48مغز،   از    نیتمرپروتکل  جلسه    نیساعت پس  بیان ژن فاکتورهای    برداشته شدند.  یبا جراح  ،ییساعت ناشتا   12و پس 

BDNF    وNGF    به عنوان دو فاکتور عمده نوروتروفیکی با روشRT-PCR  گیری شد. فاکتورهای نوروتروفیکی مغزی  اندازهBDNF    و

NGF  ( به گروه کنترل سالم داشت بیماری پارکینسون کاهش معناداری نسبت  های تمرین هوازی، (. در گروه=0.001Pدر گروه 



افزایش معناداری را نسبت به گروه بیماری پارکینسون   BDNFو    NGF+تمرین هوازی بیان  Eو مکمل ویتامین    Eمکمل ویتامین  

های مغزی مربوط به گروه مکمل ویتامین  ای بیشترین افزایش بیان ژن نوروتروفیک های مداخله(. در بین گروه=0.001Pنشان داد )

E  تمرین هوازی بود که نسبت به دو گروه مکمل ویتامین+E ( 0.001و گروه تمرین هوازی افزایش معناداری را نشان دادP=  نتایج .)

[ای های مغزی در موشتواند منجر به افزایش بیان نوروتروفینمی  Eدهی ویتامین  این پژوهش نشان داد تمرین هوازی همراه با مکمل

به تنهایی مشاهده    Eدهی ویتامین  های تمرین هوازی و مکمل ن در گروهصحرایی مبتلا به پارکینسون شود، هر چند این افزایش بیا

 . (17)شد 

در بافت   IL-4و    INF-γ  دهی سیر بر بیان ژنهفته تمرین هوازی همراه با مکمل  8( به بررسی اثر  2024پژوهش خسروی و همکاران )

  32ماهه خریداری شد.    20تا   18داولی  -سر رت نژاد اسپراگ  40در این پژوهش تجربی    های مبتلا به پارکینسون پرداختند.مغز رت

انتخاب شدند. از این   رزرپین نوروتوکسین   ها رت بدن وزن از کیلوگرم بر  میلیگرم  2 تزریقها برای القای پارکینسون با سر از این رت

( و گروه  AT(، گروه تمرین هوازی )G، گروه عصاره سیر )( Resتایی، گروه کنترل پارکینسون )  8گروه    4های پژوهشی بهرو گروه

پروتکل تمرین هوازی  AT+Gتمرین هوازی + عصاره سیر )   24  –   10روز در هفته با سرعت    5ای شامل  هفته   8( تقسیم شدند. 

گرم/کیلوگرم از وزن  میلی 500دقیقه بود. همچنین بعد از عصاره گیری سیر، عصاره آبی سیر به میزان   48 – 15متر/دقیقه به مدت 

ساعت بعد از آخرین جلسه پروتکل تمرینی، روند بافت برداری شروع  و بافت    48ها به صورت خوراکی و روزانه خورانده شد.  بدن رت

ارزیابی تعادل حرکتی در رت   RT-PCRبا روش    IL-4و    INF-γها برای بیان ژن  مغز رت  از طرفی  با  مورد سنجش قرار گرفت.  ها 

  AT+Gو    AT  ،Gهای  در بافت مغز گروه  IL-4استفاده از دستگاه روتارد مخصوص جوندگان ارزیابی شد. نتایج نشان داد، بیان ژن  

به گروه  رت  پارکینسون نسبت  به  مبتلا  بی  Resهای  بالاتر، همچنین  این گروه  INF-γان ژن  بطور معناداری  ها بطور معناداری در 

بهبود داشت و این    Resنسبت به گروه    AT+Gو    AT  ،Gهای  (، از طرفی تعادل حرکتی در گروهP= 0.001بود )  Resتر از گروه  پایین

و افزایش    INF-γهفته تمرین هوازی همراه با مکمل سیر بر کاهش بیان ژن    8روند از لحاظ آماری معنادار بود. از لحاظ آماری اثر  

دهی سیر رسد تمرین هوازی و مکمل دهی سیر به تنهایی نشان داد. از اینرو، به نظر میتعادل حرکتی بالاتری نسبت به گروه مکمل

توانند اثرات مثبتی بر بهبود عملکرد سیستم التهابی و ضد التهابی بافت مغز را داشته باشند و اثرات مطلوبی بر تعادل  هر دو می

 . (18)کتی بیماری پارکینسون داشته باشند حر

را   به عنوان نشانگر زیستی برای بررسی اثرات ورزش بر التهاب در بیماری پارکینسون C پروتئین واکنشی(  2023مهتا و همکاران )

عنوان نشانگر زیستی اصلی برای نظارت بر التهاب در بیماری به  C (CRP) دهد که پروتئین واکنشیاین مقاله پیشنهاد میانجام دادند.  

 .و ارزیابی تأثیر مداخلات ورزشی بر پیشرفت بیماری و شدت علائم استفاده شود (PD) پارکینسون



 :های کلیدییافته

• CRP سطوح  :نبیماری پارکینسو  در CRP  نخاعی-در پلاسما و مایع مغزی (CSF) آگهی و شدت علائم  با خطر ابتلا، پیش

دارند، حتی در مراحل اولیه   CRP پارکینسون مرتبط است. بیماران پارکینسون در مقایسه با افراد سالم سطوح بالاتری از

تر بیماری )امتیازات بالاتر هون و یار(، شدت علائم حرکتی، زوال عقل مرتبط  با مراحل پیشرفته CRP بیماری. سطوح بالاتر

 .با پارکینسون، افسردگی، اضطراب و خستگی مرتبط است

•  CRP دهند کهمطالعات اپیدمیولوژیک نشان می :نشانگر یا عامل؟  عنوانبه CRP عنوان یک نشانگر به احتمال زیاد به

با خطر بیماری مرتبط  CRP های ژنتیکیکند، نه یک عامل مستقیم در پاتوژنز پارکینسون. واریانت زیستی التهاب عمل می

 .زاعنوان نشانگر التهاب است، نه عامل بیماریدهنده نقش آن بهنیستند، که نشان

• CRP ویژه تمرینات هوازی، اند که ورزش، بهمرور سیستماتیک نشان داده  80کارآزمایی بالینی و    400بیش از   :ورزش و

دهد، هرچند ممکن است پس از هر جلسه تمرینی افزایش موقتی رخ دهد. ورزش را در طول زمان کاهش می CRP سطوح 

ترین  دارند. این موضوع برای پارکینسون، که سن اصلی CRP تر اثرات بیشتری در کاهشبا شدت بالاتر و مداخلات طولانی

 .عامل خطر آن است، بسیار مرتبط است

ین کارآزمایی فاز سوم اثرات ورزش استقامتی با شدت بالا در مقابل شدت متوسط را بر پیشرفت  ا  SPARX3: کارآزمایی •

بررسی می تعیینبه  CRP  .کندپارکینسون  پیش  از  پیامد  تنها  دلیل  عنوان  به  است،  انتخاب شده  التهاب  با  مرتبط  شده 

های آن، امکان مقایسه با مطالعات دیگر، و توانایی تشخیص التهاب بدون توجه به منشأ یا مسیرهای  استاندارد بودن آزمایش

 .خاص

 :CRP مزایای

 .ها هستند استانداردتر از سایر نشانگرهای التهابی مانند سیتوکین CRP هایآزمایش: استانداردسازی •

اندازه   CRP:حساسیت • قابل  التهاب  غیاب  در  در  حتی  حساسیت  پایین  حد  به  مربوط  مشکلات  از  که  است،  گیری 

 .کندهای سیتوکین جلوگیری میآزمایش



های  تواند التهاب را بدون توجه به منشأ یا مسیرهای خاص تشخیص دهد، که برای بیماری می CRP :عدم اختصاصیت •

 .های التهابی آن ناشناخته است، مفید استناهمگن مانند پارکینسون که مکانیسم

ه دلیل استاندارد بودن، حساسیت و توانایی تشخیص التهاب بدون توجه به منشأ، نشانگر زیستی مناسبی برای نظارت ب  :گیرینتیجه 

های مزمن است. این نشانگر امکان مقایسه بین مطالعات را فراهم  بر اثرات ورزش بر التهاب در بیماری پارکینسون و سایر بیماری 

برای ارزیابی تأثیر ورزش بر التهاب و پیشرفت بیماری استفاده شود. با این حال،   SPARX3 هایی مانندتواند در کارآزماییکند و میمی

 .(19) های دقیق تأثیر ورزش بر التهاب، مطالعات بیشتری مورد نیاز استبرای درک مکانیسم

  یالتهاب عصب  ،(ASC)نینوکلئی س-آلفا  انیب  ،یحرکت  یهابر نقص  یورزش هواز   یاثرات محافظت  یبررس به    (2023شی و همکاران )

  36در این پژوهش،  پرداختند.    1MPTPاز    یناش  نسونیپارک  یماریب  یدر مدل موش  NLRP3-STAT3  نگیگنالیس  ریمس  میو تنظ

  یبرا  MPTP  قیتزرتایی، کنترل، پارکینسون و پارکینسون + تمرین هوازی تقسیم شدند.    12گروه    3به    C57BL/6  نژاد  نر  موش

استفاده شد. پروتکل   (اتومی( و استر2SNpcپاراس کامپکت )  اهیدر جسم س کینرژیدوپام یهانورون  بی)تخر نسونیعلائم پارک یالقا

متر در دقیقه بر روی تردمیل مخصوص    18تا    12دقیقه و با سرعت متغیر    40روز در هفته به مدت    5ای تمرین هوازی،  هفته  4

بررسی شدند. همچنین    یحرکت  یهانقص  یابیارز  یو زمان نزول( برا  ی)مانند زمان ماندگار  یحرکت  یهاتستجوندگان انجام شد.  

و استریاتوم)جسم مخطط( به روش ایمونوفلورسانس، غلظت سلولی یون کلسیم در بافت استریاتوم،    SNpcهای  در بخش  NLRP3بیان  

گیری اندازه  NLRP3و    STAT3و استریاتوم و بررسی بیان مسیر سیگنالینگ    SNpcدر    IL-18و    IL-1βهای پیش التهابی  سیتوکین 

شد    یحرکت  یهاو زمان نزول در تست   یاندگاردر زمان م  داریباعث کاهش معن   MPTP  قیتزرهای پژوهش نشان داد،  شدند. یافته

(p<0.05)یحرکت  یهانقص  نیا  یهواز  ، از طرفی تمرین  ( را بهبود دادp<0.05)،   MPTP  یغلظت داخل سلول  داریمعن شیباعث افزا  

Ca²⁺ ل یرا تعد  شیافزا  نیا  یهواز ، اما تمرینشد  اتوماستری  در   ( کردp<0.05.)    طرفیازMPTP   سطوح    معنادار  شیباعث افزاIL-1β    و

IL-18    درSNpc  کنترل و    یطور مؤثررا به  هان یتوکیس  نیسطوح ا  یهواز  ، در مقابل تمرینشد  اتومیو استر(  کاهش دادp<0.05.)  

و استریاتوم شد، در گروه تمرین  SNpcدر    Caspase-1، آلفا سینوکلئین و  NLRP3های دوپامینرژیکی موجب افزایش  تخریب نورون 

را از   ی عصب  ی اثرات محافظت  یهواز  تمرینبطور کلی،    را تنظیم کرد.   STAT3-NLRP3کاهش داشت و مسیر    NLRP3هوازی بیان  

  احتمالاا   و ،⁺ Ca²غلظت    ل ی(، تعدIL-18و    IL-1β)  ی کاهش التهاب عصب  ن،ینوکلئیس-آلفا   انیکاهش ب  ، یحرکت  ی هابهبود نقص  قیطر

 
1 . 1-methyl-4-phenyl-1,2,3,6-tetrahydropyridine 
2 . Substantia Nigra par compacta 



 یی دارو  ریمداخله غ   کیعنوان  را به  یهواز  تمرین  ی این پژوهش ها افتهی  . کندیاعمال م  STAT3-NLRP3  نگیگنالیس  ریمس  متنظی

 . (20) کنندیم شنهادیپ  نسونیپارک یماریدر ب ی عصب یهابیکاهش آس یبرا

-TNF-α  ،IL-1β  ،IL-6  ،IL)  یالتهاب   یرا بر نشانگرها  HIIT  نیهفته تمر  12  ریتأث  یپژوهشدر    (2022و همکاران )  مایس-وسکایمالک

10  ،GFAP  ،S100betaظرف و  بSOD  ،CAT  ،GSH)  ی دانیاکسیآنت  تی (  سرم  در    ماریب  15  . ندکرد  یبررس  نسونیپارک  مارانی( 

پروتکل تمرین  نداشتند.    نی( تمرNTR-PDشرکت کردند و گروه کنترل )  HIIT  یاهفته  12( در برنامه  TR-PD)گروه    نسونیپارک

HIIT    قهدقی  در  دور  60≤با سرعت بالا    قهیدق  2)  یاقهیدق  4ست    10دوچرخه ثابت بود، با    یجلسه در هفته( رو  3جلسه )  36شامل  

  ی نشانگرها  ،ی التهاب  یهان یتوکیس  یابیارز  یقبل و بعد از مداخله برا  یخون  یهانمونه   (.قهدقی  در  دور  60≥  نییبا سرعت پا  قهیدق  2و  

آنتGFAP  ،S100beta)  ینوروالتهاب و  جمعSOD  ،CAT  ،GSH)   هادانیاکسی(  تست  یآور(  از  و    U-test)  کیرپارامتریغ   یهاشد. 

Wilcoxonسطح  نتایج پژوهش نشان داد،   استفاده شد.  یها و نقاط زمان گروه  نیب  سهیمقا  ی( براTNF-α    در گروهTR-PD   12پس از  

 دار یاما باز هم معن  افت،یکاهش    TR-PDدر گروه    IL-6نبود. سطح    داریمعن  یاز نظر آمار  رییتغ  نیاما ا  افت، ی کاهش    HIITهفته  

افزایضدالتهاب   نیتوکی)س  IL-10  نبود. ا  افت، ی   ش ی(   S100betaو    IL-1β  ،GFAPدر    یرییتغ  چ ینبود. ه  داریمعن  زین   رییتغ  نیاما 

  است.   یدانیاکسیدهنده بهبود دفاع آنتکه نشان  افت، ی   شیافزا  ی داریطور معنبه  TR-PDدر گروه    SOD  م یمشاهده نشد. سطح آنز

در سطح    یرییتغ  چیداشت. ه  شیافزا  یارمنتظرهیطور غ به  زین  NTR-PDاما در گروه    افت، ی   شیافزا  TR-PDدر گروه    CATسطح  

GSH  گروه  کیچی( در هونی)گلوتات نوتروفاز  نسبت  نشد.  لنفوس  لیها مشاهده  گروه  NLR)  تیبه  که    افت،یکاهش    TR-PD( در 

و    TNF-αکاهش    قرار نگرفت.  HIIT  ری( تحت تأثMLR)  تیبه لنفوس  تیاست. نسبت مونوس  کیستم یدهنده کاهش التهاب سنشان

IL-6    در گروهHIIT  شینبودند. افزا  داری معن  راتیی تغ  ی، اگرچه برخدیده شد  IL-10   لیدهنده پتانسنشان  HIIT  ی هاپاسخ  ت یدر تقو  

م  CATو    SOD  ش یافزا  است.   یضدالتهاب دل  ی دانیاکسیآنت   تیظرف  تواندیم   HIITکه    دهد ینشان  به  احتمالاا  بهبود بخشد،    ل یرا 

  یهاسمیممکن است به مکان GSHدر  ریی. عدم تغباشد شتریب یدانیاکسیبه دفاع آنت ازیورزش و ن  یدر ط وی داتیاسترس اکس شیافزا

کاهش    نسونیپارک  مارانیالتهاب را در ب  تواندی( مHIITبا شدت بالا )  ی تناوب  ناتیتمر  مرتبط باشد.  ی دانیاکسیدفاع آنت  یمیرآنزیغ 

 HIIT  لیدهنده پتانسنشان  جی نبودند، نتا  داری معن  یاز نظر آمار راتییتغ  یرا بهبود بخشد. اگرچه برخ  یدانیاکسیآنت  تیداده و ظرف

عنوان به  HIITاز استفاده از    هاافتهی  ن یاست. ا  ی دانیاکس  ی و آنت  یاب الته  ضد   ی هاپاسخ  شیو افزا  ی التهاب  شیپ   یهانیتوکیدر کاهش س

 .(21)  کنند یم تیحما وی نورودژنرات یها یماریب ریو سا نسونیپارک یماریدر ب یاز برنامه توانبخش یبخش

و    کینوروتروف  ی فاکتورها  یبر سطوح سرم  TOT-AT  ی بیترک  نی هفته تمر  8  ریتأث  ی ابیارز( در پژوهشی  2021سوکه و همکاران )

نفر  14و    نینفر در گروه تمر  15)  نسونیپارک  ماریب 29را انجام دادند. جامعه آماری    نسونیپارک  مارانیدر ب  ی پروالتهاب یهان یتوکیس



 نیتمر  قهیدق  30دو گروه  پروتکل تمرینی:  ( در مطالعه شرکت کردند.  H&Y 1-3)  یماریتا متوسط ب  فیدر گروه کنترل( با مراحل خف

  ناتی، تمرATعلاوه بر    نیگروه تمرو  جلسه در هفته(    3هفته )  8( به مدت  MHR)  قلب   ضربان  حداکثر  ٪80-60( با شدت  AT)  یهواز

 5و  لیتردم یرو یروادهیپ  قهیدق 20گرم کردن،  قهیدق 5شامل  AT گروه. شداستراحت انجام  قهیدق 10( را پس از TOTهدفمند ) 

قبل و بعد از مداخله با استفاده   IL-1βو    BDNF  ،GDNF  ،IGF-1  ،VEGF  ،TNF-α فاکتورهای  یسرد کردن بود. سطوح سرم  قهیدق

و    BDNF  ،GDNF  ،IGF-1  یدر سطوح سرم   یداریمعن   رییتغ  چ یههای پژوهش نشان داد،  یافته  شد.   یریگاندازه  الایزا  یهاتیاز ک

VEGF  نیدر گروه تمر  (TOT-AT  )هفته مشاهده نشد.    8گروه کنترل پس از    ایBDNF  اما در هفته   افتی  شیدر هفته چهارم افزا

نداشت.    یداریمعن  رییها تغاز گروه  کیچیدر ه  IL-1βو    TNF-α  های پیش التهابیسیتوکین   بازگشت. سطوح  هیهشتم به سطح پا

تمر  یسن  نیانگیم کنترل    57.07  نیگروه  گروه  و  بود. ه  58.07سال  معن  چ یسال  و  یداریتفاوت  )مانند سن،    هیپا  یهایژگیدر 

  8به مدت    TOT-AT  یبیترک  نی تمراین پژوهش نشان داد،    دو گروه وجود نداشت.  نی( بUPDRSنمرات    ا ی  ،یماریمدت ب  ت،یجنس

  ج ینتا  ن یدهد. ا  رییتغ  نسونیپارک   مارانیرا در ب  IL-1βو    BDNF  ،GDNF  ،IGF-1  ،VEGF  ،TNF-α  یهفته نتوانست سطوح سرم

  نده یآ  قاتیدر سرم مؤثر نباشد. تحق  ی و پروالتهاب  کینوروتروف  ینشانگرها  رییتغ  یپروتکل خاص ممکن است برا  نیکه ا  دهد ینشان م

  کنند  یبررس  یعملکرد یامدهایو همراه با پ   گرید  یهاکنند و اثرات ورزش را در بافت  یسازنه یرا به  ناتید نوع، شدت و مدت تمریبا

(22). 

  یمغز  دوپامین  کی( و فاکتور نوروتروفTH)  لازیدروکسیه  نیروزیت  دیرا بر تول  یورزشفعالیت    ریتأث  (،2021دا سیلوا و همکاران )

(CDNFدر نخاع مدل موش )نسونیپارک  یماریب  ی  (PDبررس )6  یمطالعه از مدل موش  نی. اندکرد  ی-OHDA  (6 -نیدوپامیدروکسیه  )

به    ندشدمی، تقسC57BL/6  نژاد  نر  یها. موششودیم  گراین  ایو سابستانش  اتومیدر استر  کینرژیدوپام  بیاستفاده کرد که باعث تخر

بدون    ینسونیپارک  ی هاموش  :SEDPD ،  ورزش(+    OHDA-6تحت ورزش )  ینسونیپارک  یها: موشEXERPD  تایی،   8  ی هاگروه

تمرین روی پروتکل ورزش:  .  کنترل بدون ورزش  ی ها: موشSEDCONT  ،کنترل تحت ورزش  ی ها: موشEXERCONT  ،ورزش

هفته و در مجموع  4به مدت  ،یکیالکتر کیتحر ای  بیبدون ش قه،یمتر در دق  9در روز با سرعت  قهیدق 50دو بار در هفته، تردمیل، 

  کینزد  یو نواح  ی نخاع گردن   یدر شاخ قدام   CDNFو    TH  یی شناسا  یبرا  ،یمیستوشیمونوهیااز روش    دنبال کردند.   ینیجلسه تمر  8

و برای تایید حضور  نیشده با آکت، نرمالCDNFو  TH نیپروتئ ان یب یسازیکم یبرا، همچنین از روش وسترن بلات، یکانال مرکز

از   ی تا حد  استفاده شد. نتایج این پژوهش نشان داد، فعالیت ورزشیدر نخاع از روش ایمونوفلورسانس    CDNFو    +THهای  نورون 

  OHDA-6نشان داد که    مونوفلورسانسیا  (.SEDPDبا    سهیدر مقا  EXERPDشده در گروه  کرد )مشاهده  یر یجلوگ  اتومیاستر  بیتخر

 > EXERPD: 65.1 ± 0.1  ،pدر مقابل    SEDPD: 58.8 ± 0.75را کاهش داد )  ی نخاع گردن  ی در شاخ قدام  + TH  ی هاتعداد سلول



وسترن بلات کاهش  نتایج    (. SEDPDبا    سهیداد )در مقا   ش یافزا  EXERPDرا در گروه    + TH  یهاتعداد سلول  یورزشفعالیت    (.0.001

 :EXERCONT؛  EXERPD  : 0.997 ± 0.006)  یورزش یهاکرد، اما گروه دییتأ  OHDA-6  ریتحت تأث یهارا در همه گروه  TH  انیب

نخاع    یرا در شاخ قدام  CDNF  د یتول  یورزش  فعالیت  نشان داد که  یمیستوش یمونوهیا  نداشتند.  یداری( تفاوت معن0.006 ± 1.153

 EXERCONT: 1.127)  یگروه کنترل ورزش  (.EXERCONT: 1.153 ± 0.006 ،  p < 0.001  ؛ EXERPD   0.997 ± 0.006داد )  شیافزا

  CDNF  داشت.  یشتریب  CDNF  دی( تولSEDPD: 0.915 ± 0.006  ،p < 0.001بدون ورزش )  ینسونیبا گروه پارک  سهی( در مقا0.015 ±

را گزارش   یرفتار  یامدهایپ   می طور مستقمطالعه به  مشاهده شد.  یکانال مرکز  کینزد  یو نواح  یدر شاخ قدام   +TH  یهادر نورون 

  د یتول  تواند یم  یورزشفعالیت  مطالعه نشان داد که    نیا  است.  یدهنده بهبود بالقوه عملکرد حرکتنشان  CDNFو    TH  ش ینکرد، اما افزا

TH   وCDNF  6از    یناش   کینرژیدوپام  بیاز تخر  یدهد و تا حد  شیافزا  نسونیپارک  یرا در نخاع مدل موش-OHDA  کند.    یریجلوگ

  ی حرکت ی رهایو بهبود مس یتی سیاز نوروپلاست تیحما یبرا یرتهاجمیمداخله غ  کیعنوان به یورزشفعالیت   لیاز پتانس هاافتهی نیا

 . (23) کنندیم تیحما نسونیپارک یماریدر ب

مبتلا    مارانیب  یهاتیها در لکوسژن  ان ی)حرکت و تعادل( و ب  ین یبال  یارهایورزش بر مع  ر یتأث( در پژوهشی،  2020هو و همکاران )

بیمار مبتلا    21نمونه خون جمع آوری شد که    42را بررسی کردند.    یمنیو پاسخ ا  یالتهاب  یرهای(، با تمرکز بر مسPD)  نسونیبه پارک

و   پارکینسون  توالی   21به  تحلیل  برای  و    RNAیابی  نفر گروه کنترل  برای    18تقسیم شدند  پارکینسون  بیماران  از  اضافی  نمونه 

ساعته تای چی، دوبار در هفته به بیماران مبتلا به پارکینسون بود.   1هفته    12انجام شد. پروتکل تمرین    RT-qPCRاعتبارسنجی  

حرکت و تعادل    یاب یارز.  شدند  یی شناسا  DESeq2( با  DEGsمتفاوت )  انیبا ب  یها( نگاشت شدند. ژنhg19)  یها به ژنوم انسانداده

  یارهایارتباط مع  یبرا(  0.8)آستانه =    رسونیپ   یآزمون همبستگ  ، همچنین(Timed Up and Go [TUG]  ،UPDRS)مانند تست  

صورت گرفت.   RNA-Seq  یهاافتهی  دییتأ یدر پلاسما برا IL-2Rو  TNFسطوح  یریگاندازهانجام شد. از طرفی  ها ژن انیبا ب ینیبال

را در گروه   UPDRS III  ازیو امت  دیهفته، حرکت و تعادل را بهبود بخش  12  یط  نسونیپارک  ماریب   43در    METو    یچیتا  ناتیتمر

(، بدون  >0.05p)  داد  کاهش   6.78±15.10  به  11.47±22.05از    MET  گروه   در  و  10.05±18.10  به  10.36±23.62از    یچیتا

  میتنظ داریطور معنژن به 1,873نشان داد  RNA-Seqنداشت، اما  یداریمعن رییها تغتیدو گروه. تعداد لکوس نیب داریتفاوت معن

( کاهش  شیافزا  417کاهش،    1,453شدند  جمله  از   ،)ODC1    وCD3E  افزا تحلTRAF3  شیو  مس  یهمبستگ  لی.  داد   رینشان 

مختل شده    نسونیپارک  مارانی ( مرتبط است و در بم( و حرکت )طول گا =0.68BBS, rبا بهبود تعادل ) Tسلول    رنده یگ  نگیگنالیس

ها  ژن  انیب  لیو پروفا  شودیم  نسونیمبتلا به پارک  مارانیباعث بهبود حرکت و تعادل در ب  یورزش  ینشان داد که توانبخش  جینتا  است.

  یهاسلول  یسازمرتبط با فعال  یهاژن   انیاز آن بود که ورزش، ب  یحاک   رهایمس  لی. تحلدهدیم  رییها تغ آن  یطیمح  یهات ی را در لکوس



T   شنهاد یما پ   یهاافتهیاست.    یطیکاهش التهاب مح  قیاز طر  نسونیدهنده بهبود علائم پارکامر نشان  نیاکه    دهد، یرا کاهش م  

  نسون یعلائم پارک  ت یریدر مد  یی درمان دارو  یبرا  یعنوان مکملبه  تواند یتوسط ورزش م  T  یهاسلول  یسازکه کاهش فعال  کند یم

 . ( 24) مؤثر باشد

  م یو آنز ( NGF)  بر فاکتور رشد عصب  یو تناوب  یتداوم   یهواز  ناتیهفته تمر 6اثر    سهیمقا پژوهشی به  ( در  2019مرادی و همکاران )

تایی، گروه پارکینسون، 4گروه    6سر رت نر نژاد ویستار به    24در این پژوهش    پرداختند.  نسونیمبتلا به پارک  ی رت ها  پوکمپیکاتالاز ه

گروه پارکینسون+تمرین تداومی، گروه پارکینسون+تمرین نداومی، گروه سالم+تمرین تداومی، گروه سالم+تمرین تناوبی و گروه کنترل 

ها القا شد.  گرم/کیلوگرم ماده نوروتوکسین رزرپین در دو روز متوالی به رتمیلی  1سالم تقسیم شدند. بیماری پارکینسون با تزریق  

دقیقه   40متر/دقیقه و مدت زمان  20دقیقه شروع و هفته ششم به سرعت  15متر/دقیقه با زمان  10پروتکل تمرین نداومی از سرع 

ن انجام تمرین به شکل تمرین تداومی بود اما با این تفاوت که  روز در هفته انجام شد. تمرین تناوبی سرعت و مدت زما  5رسید، که  

های پنجم و ششم در شش تناوب اجرا شدند. با پایان پروتکل  در هفته اول دو تناوب، از هفته دوم تا چهارم در چهار تناوب و در هفته 

  NGFگیری فاکتورهای  ها خارج شد و بافت هیپوکمپ با برش جدا شد. بافت هیپوکمپ برای اندازهپژوهش، بافت مغز از جمجمه رت 

آماده الایزا  روش  به  کاتالاز  یافتهو  شد.  غلظتسازی  داد،  نشان  گروه   NGFها  تمرین در  و  تداومی+پارکینسون  تمرین  های 

ی+پارکینسون، های تمرین تداومتناوبی+پارکینسون نسبت به گروه کنترل پارکینسون بالاتر و از لحاظ آماری معنادار بود. اما بین گروه

تفاوت معناداری در غلظت   تناوبی+پارکینسون و کنترل سالم  تفاوت معناداری در میزان  P≤001/0مشاهده نشد )  NGFتمرین   .)

غلظت کاتالاز در بین گروه تمرین تداومی+پارکینسون و گروه کنترل پارکینسون مشاهده نشد، اما بین گروه تمرین تداومی+پارکینسون 

ینسون و گروه تمرین تناوبی+پارکینسون تفاوت معناداری در سطوح کاتالاز در بافت هیپوکمپ مشاهده شد. گروه تمرین تناوبی+پارک

های تمرین تناوبی سالم، گروه تداومی سالم و گروه کنترل سالم در غلظت کاتالاز تفاوت معناداری نداشت، اما با گروه  نسبت به گروه

توان نتیجه گرفت، تمرین تناوبی و تداومی هر دو بر روی بهبود  های این پژوهش میکنترل پارکینسون این تفاوت معنادار بود. از یافته

های مبتلا به پارکینسون اثرگذار هستند. همچنین تمرین تناوبی نسبت به تمرین تداومی اثر  در بافت هیپوکمپ رت   NGFسطوح  

 .(25)های مبتلا به پارکینسون دارد مثبتی بر روی غلظت کاتالاز در بافت هیپوکمپ رت 

 در مدل موشی بیماری پارکینسون (α-Syn) سینوکلئین -α را بر کاهش سطوح (TE) اثرات ورزش روی تردمیل(  2017کو و همکاران )

(PD)   ناشی از MPTP/P  تواند  می  فعالیت ورزشی  آیاکه    بودههای مولکولی  بر مکانیسم  ها پژوهش آن  بررسی کرده است. تمرکز اصلی

  موش  پژوهش از  در این  .، عملکرد میتوکندریایی و اتوفاژیSIRT1 با تأکید بر نقش مسیر سیگنالینگ  ؟ را کاهش دهد   α-Syn سطوح 

 ها به سه گروه تقسیم شدند: گروه کنترل. موششده بودسازی بیماری پارکینسون استفاده  برای شبیه  C57BL/6J، MPTP/P  نژاد



(CON)گروه ، MPTP/P (، و گروهفعالیت ورزشی  )بدون MPTP/P + TE   روی تردمیل(. پروتکل ورزش شامل یک    فعالیت ورزشی)با

  60متر/دقیقه،    12یافته )تا  هفته ورزش با شدت افزایش  6تا    4روز/هفته( و سپس    5دقیقه/روز،    10متر/دقیقه،    8دهی )هفته عادت

برای ارزیابی عملکرد حرکتی انجام شد. آنالیزهای وسترن بلات و ایمونوهیستوشیمی   (RRT) راد-های رتا دقیقه/روز( بود. آزمایش

اندازه  پروتئین برای  میتوکندریایی α-Syn  ،SIRT1  ،PGC-1α  ،LC3-II  ،Beclin-1  ،p62 هایگیری سطوح  نشانگرهای  و   ،NRF-1  ،

Tfam ،COX-IV ، SOD-2های مغزی از ناحیه سابستانتیا نیگرااستفاده شدند. بافت (SNpc) و استریاتوم جدا و تحلیل شدند . 

 نتایج پژوهش نشان داد: 

 + MPTP/P و استریاتوم در گروه SNpc را در α-Syn داری سطوح طور معنیورزش روی تردمیل به :سینوکلئین-α کاهش •

TE   داد سیتوکروم.(p<0.001) کاهش  نسبت  )کاهش  آپوپتوتیک  سلولی  مرگ  کاهش  با  کاهش  به   c این  سیتوزولی 

 .شده( همراه بودشکافته 3-میتوکندریایی و کاهش سطوح کاسپاز

افزایش بیان SIRT1 :افزایش بیان • با بهبود عملکرد میتوکندریایی SIRT1 ورزش باعث  ،  NRF-1  ،Tfam افزایش  شد که 

COX-IV)  افزایش) و کاهش استرس اکسیداتیو  SOD-2مرتبط بود. 

سازی جریان اتوفاژی دهنده فعالشد که نشان p62 و کاهش LC3-II و Beclin-1 ورزش باعث افزایش بیان:  افزایش اتوفاژی •

 .است α-Syn یافته مانندهای تجمعو پاکسازی پروتئین

، اما ورزش روی (p<0.001)راد را نشان داد-در زمان ماندن روی رتا  %56.8کاهش   MPTP/P گروه:  بهبود عملکرد حرکتی •

 .داری بهبود بخشیدطور معنیهای حرکتی را بهتردمیل این نقص

نورون  • از  تیروزین هیدروکسیلاز  :کهای دوپامینرژیحفاظت  افزایش سطوح  باعث  انتقال (TH) ورزش   دهنده دوپامینو 

(DAT) در SNpc های دوپامینرژیک استدهنده کاهش از دست رفتن نورونشد که نشان (p<0.001). 

کاهش دهد که منجر به بهبود  SIRT1 را از طریق افزایش بیان  α-Syn تواند سطوحاین مطالعه نشان داد که ورزش روی تردمیل می

فعال و  میتوکندریایی  اتوفاژی میعملکرد  این مکانیسمسازی مسیر  نقص شود.  بهبود  و  آپوپتوتیک  به کاهش مرگ سلولی  های  ها 

 . (26)  کنندکمک می PD حرکتی در مدل موشی

 کیفاکتور نوروتروف  یرا بر سطح سرم  (MIIT)با شدت متوسط    ی تناوب  ناتیهفته تمر  8  ریتأث  (،2014پژوهش زولادز و همکاران )

،  MIITنشان داد که    ج یکرده است. نتا  یبررس  (PD)  نسونیمبتلا به پارک  مارانیب  ی نیبال  تی، التهاب و وضع(BDNF)مشتق از مغز  



را کاهش داده و    یدیپیل  ونیداسیداده، التهاب و پراکس  شیرا افزا  BDNF  یبالا، سطح سرم  یزنبا نرخ پدال  یسوارشامل دوچرخه 

  مار یب  12  . کنندیم   تیحما  نسونیورزش در پارک  ویاز نقش نوروپروتکت  ها افتهی   نیاست. ا  دهیرا بهبود بخش  مارانیب  ی نیبال  تیوضع

 ف یدر مراحل خف  مارانیب  (.1.2±25.5  یسال، شاخص توده بدن   3±70  ی سن  نیانگی مرد؛ م  7زن،    5)   کیوپاتیدیا  نسونیمبتلا به پارک

،  UPDRS  اسیتوسط متخصص مغز و اعصاب با استفاده از مق  ین یبال  یابیارز  .نسونیمرتبط با پارک  ی تا متوسط و بدون مصرف داروها

  8بار در هفته به مدت    3بالا،    ی زنبا شدت متوسط و نرخ پدال  ی سوارشامل دوچرخه  MIIT:  ناتی تمر  .نیهفته تمر  8قبل و بعد از  

 vascular( و  F2α  زوپروستانیا-8)  یدیپیل  ونیداسیپراکس،  (یالتهاب   ومارکر ی)ب  BDNF  ،TNF-α  ی : سطح سرم هایریگاندازه  هفته.

cell adhesion molecule 1 (sVCAM-1)  .سطح  نتایج این پژوهش،    قبل و بعد از مداخلهBDNFنیپس از تمر  معنادار  شی: افزا .  

در متن    قیدق  اتی)جزئ  مارانی ب  ی نیبهبود علائم بال  .نیهفته تمر  8پس از    TNF-α (P=0.03)  یسطح سرم  یدرصد  7کاهش حدود  

ممکن است به  MIIT ویاثرات نوروپروتکت ( مشاهده شد.F2α زوپروستانیا-8) یدیپیل ونیداسیکاهش پراکس (.ستیکامل مشخص ن

آن    شیو افزا  شود یم  ره یذخ  یخون  ی هاعمدتاا در پلاکت BDNFو کاهش التهاب مرتبط باشد.  BDNF  نگیگنالیس  ریمس یسازفعال

 کمک کند.  ی به بهبود سلامت عصب تواندیم

را کاهش داده و    یدیپیل  ونیداسیداده، التهاب و پراکس  شیرا افزا  BDNF  یسطح سرم  توانندیبا شدت متوسط م  ی تناوب  ناتیتمر

  کنند،یم  تیحما  ویمداخله نوروپروتکت  کیعنوان  از نقش ورزش به  هاافتهی  نیرا بهبود بخشند. ا  نسونیپارک  مارانیب  ینیبال  تیوضع

 .(27) است ازیموردن  هاسمیو روشن شدن مکان جینتا دییتأ  یتر و گروه کنترل برابزرگ یهانهبا نمو یشتریاما مطالعات ب

  انیو ب  ک،ینرژیدوپام  یهاو تعادل، نورون   یحرکت  یورزش بر هماهنگ   یعصب  یاثرات محافظت  یبررس(  2011پژوهش لااو و همکاران )

  C57BL/6  (6-10نر    یهاموشرا انجام دادند.    متوسط  یعصب  بیبا تخر  نسونیدر مدل موش مزمن پارک  کینوروتروف  یفاکتورها

پروتکل    باشد.   نسونیپارک  هیمراحل اول  هیشده تا شب  یمتوسط طراح  یعصب  بیمدل با تخر  . MPTPاز    ی مزمن ناش  نسونیماهه( با پارک

 .یرفتار یهاو تعادل با آزمون  یحرکت ی هماهنگ ها یابیارز در روز(.  قهیدق 30روز در هفته،  5)  لیتردم نیهفته تمر 18تمرین 

 .یریبدون سوگ ی ولوژی( و استرTH) لازیدروکسیه  نیروزیت یمیستوشیمونوهیبا ا کینرژیدوپام یهاتعداد نورون -      

 (. HPLCبالا ) ییبا کارا عیما  ی با کروماتوگراف  اتالیاستر نیدوپام یمحتوا -      

 (. ELISA) می متصل به آنز مونوسوربنتیبا روش ا GDNFو  BDNFسطوح  -      

 . اتومیدر استر ATP ی(، و محتواMnSOD ،Cu-Zn SOD) یی ایتوکندریم ی دانیاکسیآنت یهامیآنز ل،یکربون یهانیپروتئ -      



 با ورزش. ینسونیساکن(، و گروه پارک MPD) رفعالیغ  ینسونی: گروه کنترل، گروه پارکا هگروه -    

  (.P<0.05)  رفعالیبا ورزش نسبت به گروه غ   ینسونیپارک  یهاتوجه در موشبهبود قابل  ،و تعادل  یحرکت  یهماهنگنتایج پژوهش:  

کرده نسبت به گروه  ( در گروه ورزشSN)  گراین  ایمثبت در سابستانش- TH  یها: کاهش کمتر تعداد نورون کینرژیدوپام  یهانورون 

سطوح   دار یمعن  ش ی**: افزاکی نوروتروف  یفاکتورها  کرده. در گروه ورزش   اتال یاستر  نی: حفظ بهتر دوپامنیدوپام  یمحتوا  . رفعالیغ 

BDNF (P<0.002)    وGDNF (P<0.005)  سابستانش استر  گراین  ایدر  ورزش   اتومیو  گروه  مدر  کاهش    :ییایتوکندریکرده.عملکرد 

  کرده. در گروه ورزش   Cu-Zn SOD (P=0.015)و    MnSOD (P=0.001)سطوح    شی( و افزاP<0.001)   اتالیاستر  لیکربون  یهانیپروتئ

 ی اهفته   18  لیتردم  ناتیتمر  کرده. گروه ورزش   اتومیدر استر  ATP (P<0.05)  ی( و محتوا4و    3)حالت    ییایتوکندریبهبود نرخ تنفس م

 ک ینرژیدوپام  ی هاتعداد نورون  د، یو تعادل را بهبود بخش  یحرکت  ی متوسط، هماهنگ  یعصب  بیبا تخر  نسونیدر مدل موش مزمن پارک

و بهبود    ویداتیاثرات با کاهش استرس اکس  نیداد. ا شیرا افزا GDNFو   BDNFرا حفظ کرد، و سطوح    اتالیاستر  ن یدوپام  یو محتوا

و بهبود    نسونیپارک  شرفتیکاهش پ   یبرا  ییدارو  ریمداخله غ   کیعنوان  از ورزش به  هاافتهی  نیهمراه بود. ا  یی ایتوکندریم  لکردعم

 .(28)  کنندیم ت یحما یعملکرد عصب

 آورده شده است. 1ها در جدول خلاصه پژوهش

 های انجام شده . خلاصه پژوهش1جدول 

 نتایج اصلی  شده فاکتورهای بررسی  نوع مداخله )سال(  پژوهشگران  منبع 

1 
ن هو و همکارا

(2025) 

فعالیت بدنی  

 شدید و متوسط

CRP  ،CXCL9  ،

CXCL10  ،CXCL11  ،

FcRL2  ،NK ،CD8T 

،  CRP  ،CXCL9  ،CXCL10 دارکاهش معنی

CXCL11  و افزایش FcRL2  در بیماران فعال

 تحرک. ارتباط غیرخطی با افزایشنسبت به کم

NK  و CD8T 

2 
 پالاسز و همکاران

(2025) 

تمرین هوازی  

متوسط )تردمیل،  

 هفته( 10

BDNF ،GDNF ،GFAP  ،

CD11b ،TH+، DRD2 

سازی میکروگلیا و  ، کاهش فعالGDNF افزایش

 های رفتاری و چگالیها، بهبود نقصآستروسیت 

DRD2. 



3 
 شمسی و همکاران

(2025) 

تمرین هوازی  

 مستمر و تناوبی 
IL-1 ،TNF-α 

های  در گروه TNF-α و IL-1 دارکاهش معنی

-TNF تمرینی. تمرین تناوبی مؤثرتر در کاهش

α. 

4 
 خادمی و همکاران

(2025) 

تمرین هوازی + 

 مکمل سیر
TNF-α 

های تمرین و  در گروه TNF-α دارکاهش معنی

 .افزایی در گروه ترکیبیسیر. اثر هم

5 
 صادقی و همکاران

(2025) 

تمرین هوازی + 

 E ویتامین
Bax  ،Bcl-2 

-Bcl ، افزایشBax/Bcl-2 و نسبت Bax کاهش

 .های تمرینی و ترکیبیدر گروه 2

6 
حجاریان کوه توری و  

 (2025) همکاران

تمرین هوازی + 

 E ویتامین

TNF-α ،HSP72 ،NF-

Kb 

در  NF-Kb و TNF-α ، کاهشHSP72 افزایش

تنهایی، اما  به  E های تمرین و ویتامینگروه

 .بدون اثر سینرژیکی در گروه ترکیبی

7 
 موحد و همکاران

(2024) 

تمرین هوازی + 

 محدودیت غذایی 

های دوپامینرژیک، نورون 

 کاتالپسی 

های دوپامینرژیک و دار نورونافزایش معنی

 .کاهش کاتالپسی در گروه ترکیبی

8 
 رشیدی و همکاران

(2024) 

تمرین هوازی + 

 E ویتامین
BDNF ،NGF 

های  در گروه NGF و BDNF دارافزایش معنی

تمرینی و ترکیبی، بیشترین اثر در گروه  

 .ترکیبی

9 
 خسروی و همکاران

(2024) 

تمرین هوازی + 

 مکمل سیر

INF-γ ،IL-4  تعادل ،

 حرکتی

، بهبود تعادل  IL-4 ، افزایشINF-γ کاهش

 .های تمرینی و ترکیبیحرکتی در گروه

10 
 مهتا و همکاران

(2023) 
 CRP تمرین هوازی 

ویژه با شدت  با تمرینات هوازی، به CRP کاهش

 .تربالاتر و مدت طولانی



11 
 شی و همکاران

(2023) 
 تمرین هوازی 

IL-1β ،IL-18 ،NLRP3  ،

α-Synuclein 

-α و IL-1β ،IL-18 ،NLRP3 کاهش

Synucleinهای حرکتی و تنظیم  ، بهبود نقص

 .STAT3-NLRP3 مسیر

12 
و   زسیم-مالکیوسکا

 (2022) همکاران
 HIIT تمرین

TNF-α ،IL-6 ،IL-10 ،

SOD ،CAT 

-IL ، افزایشIL-6 و TNF-α دارکاهش غیرمعنی

، کاهش نسبت نوتروفیل به  SOD و 10

 .(NLR) لنفوسیت

13 
 سوکه و همکاران

(2021) 

 تمرین ترکیبی

TOT-AT 

BDNF ،GDNF ،IGF-1  ،

VEGF ،TNF-α ،IL-1β 
 .شدهدار در فاکتورهای بررسیعدم تغییر معنی

14 
 دا سیلوا و همکاران

(2021) 
 TH  ،CDNF تمرین هوازی 

، کاهش تخریب CDNF و TH افزایش

 .دوپامینرژیک در گروه تمرینی

15 
 هو و همکاران

(2020) 

 چی وتمرین تای

MET 

TNF ،IL-2R  حرکت و ،

 تعادل 

سازی بهبود حرکت و تعادل، کاهش فعال

 .و التهاب محیطی T هایسلول 

16 
 مرادی و همکاران

(2019) 

تمرین هوازی  

 مستمر و تناوبی 
NGF کاتالاز ، 

در هر دو نوع تمرین، افزایش   NGF افزایش

 .کاتالاز در تمرین تناوبی

17 
  کو و همکاران

(2017) 

تمرین هوازی  

 )تردمیل(

α-Synuclein ،SIRT1  ،

 اتوفاژی

و اتوفاژی،  SIRT1 ، افزایشα-Synuclein کاهش

 .بهبود عملکرد حرکتی

18 
  زولادز و همکاران

(2014) 
 MIIT تمرین

BDNF ،TNF-α  ،

 پراکسیداسیون لیپیدی 

و   TNF-α ، کاهشBDNF افزایش

 .پراکسیداسیون لیپیدی، بهبود علائم بالینی 

19 
 لااو و همکاران

(2011) 

تمرین هوازی  

  18)تردمیل، 

 هفته(

BDNF ،GDNF  ،

MnSOD  ،Cu-Zn SOD 

های  ، کاهش پروتئینGDNF و BDNF افزایش

 .کربونیل، بهبود هماهنگی حرکتی و تعادل 



 بحث

  ت یاز ماه  یهمراه است که ناش  یتوجهقابل  ی تیریمد  یهابا چالش  و،ینورودژنرات  عیشا  یماریب  نیعنوان دومبه   نسونیپارک  یماریب

درمان  ،یماریب  شروندهیپ  با  مرتبط  عوارض  و  درمان،  به  مقاوم  ا(3)  است  یی دارو  ی هاعلائم  تخر  یماریب   نی.    ی هانورون  بیبا 

 رینظ یکه منجر به علائم حرکت شودیدر مغز مشخص م نی( و کاهش سطوح دوپامSubstantia Nigra) اهیدر جسم س کینرژیدوپام

اختلالات خواب، و کاهش    ،یمانند افسردگ  یرحرکتیعلائم غ   نی حرکت و اختلال در تعادل، و همچن  ی کند  ، یعضلان  یلرزش، سفت

شناخت عصب(30,  29)  شودیم  یعملکرد  التهاب  بهNeuroinflammation)  ی.  کل  یکیعنوان  (  عوامل  پ   ی دیاز    یماریب  شرفتیدر 

،  IL-1β  رینظ  و التهابی  یالتهابشیپ   یهانیتوکیس  دیتول  شیو افزا  ا یکروگلیم  یسازفعال  قیشناخته شده است که از طر  نسونیپارک

TNF-α    وIL-6  اثرات    ،ییدارو  ریمداخله غ   کی عنوان  به   یهواز  ناتیبا تمرکز بر نقش تمر  یمقاله مرور  نی. ا(29,  1)  شودیم  دیتشد

  ی هاادغام ورزش در برنامه  یبرا  یی قرار داده و راهکارها  یرا مورد بررس  یعصب  یمحافظت  یهاسمی و مکان  ی التهاب  یفاکتورها  رآن ب

 . دهد یارائه م نسونیپارک مارانیب ی درمان

 نسونیپارک  ی مارینقش التهاب در ب

-ILمانند    یالتهابشیپ   یهانیتوکیس  شیو افزا  هات یو آستروس  ایکروگلیم  یسازفعال  قیاز طر  نسونیپارک  یماریدر ب  یعصب  التهاب

1β  ،TNF-α  و ،IL-6  و تجمع    ویداتیاسترس اکس  شی با افزا  ندیفرآ  ن ی. اشودیمنجر م  کینرژیدوپام  ی هانورون   بیبه تخرتواند  می

  ن ی. پروتئکنندیم  فایا  یماریدر پاتوژنز ب  ی( همراه است که نقش مهمα-Synuclein)  نینوکلئیس-لفا مانند آ  یعیرطبیغ   یهانیپروتئ

شناخته شده است که با   نسونیپارک مارانیدر ب یو عصب کیستمیالتهاب س ی دیکل یستینشانگر ز کیعنوان  ه( بCRP)  C یواکنش

 توانند یم  یهواز  ناتیکه تمر  دهد ینشان م   یمقاله مرور  نی. ا(14)مرتبط است    یماریب  شرفتیو پ   یرحرکتیو غ   یشدت علائم حرکت

داشته باشد و   ی عصب ی ، اثرات محافظتGDNFو  BDNFمانند   کینوروتروف  یفاکتورها  شیو افزا یالتهاب  ی کاهش نشانگرها قیاز طر

 کمک کند.  یماریبه بهبود علائم ب

 یالتهاب  یبر فاکتورها  یهواز  ناتیاثرات تمر

بر    یتوجه(، اثرات قابلHIITبا شدت بالا )  ا ی  ، یاعم از مستمر، تناوب   ،یهواز  ناتیکه تمر  دهدینشان م  یمقاله مرور  نیا  ی هاافتهی

  یدیکل  سمیمکان  نیچند  قیاثرات از طر  نیدارند. ا  یوانیح  یهاو مدل  نسونیپارک  مارانیدر ب  کی ستمیو س  یکاهش التهاب عصب

 : شوند یاعمال م



 : یالتهابشیپ   یهان یتوکیکاهش س .1

،  TNF-α  ،IL-1β  ،IL-6  ،CXCL9مانند    یالتهابشیپ   یهان یتوکیسطوح س  توانندیم  یهواز  ناتیاند که تمرمطالعات متعدد نشان داده

CXCL10   وCXCL11  ماران یدر ب  دیشد  ورزشی  تی( نشان داد که فعال2025عنوان مثال، مطالعه هو و همکاران )را کاهش دهند. به 

  ن، ی. همچن(10)شد    CXCL11و    CXCL9  ،CXCL10مانند    ی التهاب  ی هان یتوکیو س  CRP  داریمعن  ش منجر به کاه  نسونیپارک

در مخچه   TNF-αمستمر در کاهش    ناتینسبت به تمر  ی تناوب  یهواز  ناتی( نشان داد که تمر2025و همکاران )  یمطالعه شمس

(  2025با شدت متوسط، مانند آنچه در مطالعه پالاسز و همکاران )  یهواز  نات یتمر  .(12)مؤثرتر است    نسونیمدل پارک  ی هارت 

  MPTP  یرا در مدل موش  ی( را کاهش داد و اثرات ضدالتهابGFAP)  هات ی( و آستروسCD11b)  ا یکروگلیم  یسازشد، فعال  یبررس

 . (11) نشان داد

 :کینوروتروف یو فاکتورها یضدالتهاب  یهانیتوکیس شی. افزا2

 ی مغز  تهیسیها و بهبود پلاستبه حفظ سلامت نورون  GDNFو    BDNFمانند    کینوروتروف  یفاکتورها  دیتول  شیبا افزا  یهواز  ناتیتمر

  اتومیدر استر GDNF  ش یبا شدت متوسط باعث افزا  یهواز  ناتی ( نشان داد که تمر2025. مطالعه پالاسز و همکاران )کنندیکمک م

( نشان داد که  2024و همکاران )  یدیمطالعه رش  ن،ی. همچن(11)کرد    ل یرا تعد  BDNFو کاهش    دش  نسونیمدل پارک  یهاموش

مطالعه    . (17)داد    شیافزا  ینسونیپارک  یهاموش  پوکامپیرا در ه  NGFو    BDNF  انی ب  E  نیتامیهمراه با مکمل و  یهواز  نیتمر

)  مایس-وسکایمالک همکاران  تمر2022و  که  داد  نشان  افزا  HIIT  ناتی(  آنزیضدالتهاب  نیتوکی)س  IL-10  شیباعث  و    ی هامی( 

 . (21)است  یضدالتهاب یهاپاسخ  تیدهنده تقوشد، که نشان نسونیپارک مارانیدر ب CATو    SODمانند   یدانیاکسیآنت

 : ویداتی. کاهش استرس اکس3

اکس تشد  یکی  وی داتیاسترس  عوامل  آس  د یاز  و  پارک  ینورون  بیالتهاب  تمر  نسونیدر  افزا  یهواز  ناتیاست.    ی هامیآنز  ش یبا 

. مطالعه لااو و همکاران دهندیرا کاهش م  ویداتیاسترس اکس  ل، یکربون  یهانیو کاهش پروتئ  CATو    SODمانند    یدانیاکسیآنت

  MnSOD  شیو افزا  لیکربون  یها نیباعث کاهش پروتئ  نسونیمدل پارک  یهادر موش  لیتردم  نیهفته تمر  18( نشان داد که  2011)

  8( را پس از  F2α  زوپروستانی ا-8)  یدیپیل  ونیداسیکاهش پراکس  زی( ن2014مطالعه زولادز و همکاران )  .(28)شد    Cu-Zn SODو  

 .(27)با شدت متوسط گزارش کرد  ی تناوب ناتیهفته تمر

 : نگیگنالیس یرهایمس می. تنظ4



.  کنندیاعمال م  یعصب  یاثرات محافظت  SIRT1و    STAT3-NLRP3مانند    نگیگنالیس  یرهایمس  میتنظ  قیاز طر  یهواز  ناتیتمر

التهاب    ،یداخل سلول  میغلظت کلس  ل یو تعد  NLRP3  انیبا کاهش ب  یهواز  نی( نشان داد که تمر2023و همکاران )  یمطالعه ش

  ش یبا افزا  لی( نشان داد که ورزش تردم2017مطالعه کو و همکاران )  ن،ی. همچن(20)کاهش داد    MPTP  یرا در مدل موش  یعصب

 . (26)را کاهش داد  α-Synو سطوح  دیرا بهبود بخش یو اتوفاژ ییایتوکندری، عملکرد مSIRT1 انیب

 ی هواز  ناتیانواع تمر  سه یمقا

اثرات   نیکرده و نشان داده است که هر نوع تمر  ی( را بررسHIITو    ی )مستمر، تناوب  یهواز  ناتیانواع مختلف تمر   یمقاله مرور  نیا

   دارد: ی التهاب یبر فاکتورها  یمتفاوت

ا  ناتیتمر به  لیتردم  یرو  دنیمانند دو  نات،ینوع تمر  نیمستمر:  انسان  یوانیدر مطالعات ح  ی اطور گستردهبا شدت متوسط،    ی و 

 (.23،  7،  6اند )منابع  نشان داده  کینوروتروف  یفاکتورها  شیو افزا  ی التهابشیپ   ی هان یتوکیبر کاهش س  یاند و اثرات مثبتشده  یبررس

از تمر  TNF-αدر کاهش    یتناوب  ناتی( نشان داد که تمر2025و همکاران )  ی: مطالعه شمسیتناوب  ناتیتمر مستمر    ناتیمؤثرتر 

کاتالاز در    شیبر افزا  یشتریاثر ب  تواندمی  یتناوب  ناتی( نشان داد که تمر2019و همکاران )  یمطالعه مراد  ن،ی. همچن(12)هستند  

 . (25) شته باشددا  ینسونیپارک  یهارت پوکامپیه

(، اثرات 2014( و زولادز و همکاران )2022و همکاران )  مایس-وسکایمانند مالک  ، یدر مطالعات انسان  نات ینوع تمر  ن ی: اHIIT  ناتیتمر

 . ( 27, 21)اند نشان داده یدانیاکسیآنت تیظرف شیو افزا کیستمیبر کاهش التهاب س یتوجهقابل

 هابا مکمل ی هواز  ناتیتمر  یبیاثرات ترک

اثرات ترک  نیچند بررس  ریو عصاره س  E  نیتامیمانند و  یی هابا مکمل  یهواز  ناتیتمر  یبیمطالعه  و    ی اند. مطالعه خادمکرده  یرا 

  ینسونیپارک  یهادر مغز موش   TNF-αدر کاهش    ییافزااثر هم  ریو مکمل س   یهواز  نیتمر  بی( نشان داد که ترک2025همکاران )

راستا.  (13)دارد   همین  )  یصادقپژوهش  ،  در  همکاران  تمر2025و  که  داد  نشان  و  یهواز  نی(  با  کاهش    E  نیتامیهمراه  باعث 

(  2025و همکاران )  یکوه تور  ان یحال، مطالعه حجار  نی. با ا(14)در بافت مغز شد    Bcl-2  شی( و افزاBax)  یآپوپتوز  ی نشانگرها

دهنده  نداشت، که نشان  NF-Kbو    TNF-αمانند    یالتهاب  یبر فاکتورها  یکینرژیاثر س  E  نیتامیو و  ی هواز  نیتمر  بینشان داد که ترک

 .(15)است  نهیزم نیدر ا شتریب قاتیبه تحق ازین

 یرحرکتیو غ  یبهبود علائم حرکت



. مطالعه هو و  بخشندیبهبود م  زیرا ن  یرحرکتیو غ   یبلکه علائم حرکت  گذارند،یاثر م   یالتهاب  ینه تنها بر فاکتورها  یهواز  ناتیتمر

  ن،ی. همچن(10)شد    نسونیپارک  مارانیباعث بهبود حرکت و تعادل در ب  METو    یچیتا  ناتی( نشان داد که تمر2020همکاران )

.  (20)گزارش کرد    یهواز  نیرا پس از تمر  نسونیمدل پارک  یهادر موش  یحرکت  یها( بهبود نقص 2023)  رانو همکا  یمطالعه ش

 . (16, 7)باشد  ی و کاهش التهاب عصب کینرژیدوپام یهاتعداد و عملکرد نورون شیافزا  لیاثرات ممکن است به دل نیا

التهابی و نوروتروفیک بیماری پارکینسون است. بطور کلی   1شکل   اثر تمرینات هوازی بر روی فاکتورهای  نشان دهنده مکانیسم 

 دهد. ای از این مقاله مروری را نشان میخلاصه 

 

 مکانیسم اثر تمرینات هوازی بر روی فاکتورهای التهابی و نوروتروفیک در بیماری پارکینسون . 1شکل 

 

 ادغام ورزش در درمان یبرا ی عمل یراهکارها

 :شودیم  شنهادیپ  ریز ی راهکارها نسون،یپارک مارانیب  یدرمان یهادر برنامه یهواز ناتیادغام تمر یبرا

 متناسب  ینیتمر یهابرنامه یطراح

  %80-60با شدت متوسط )  ناتیشوند. تمر  یطراح  ماریب  یماریو مرحله ب  یجسمان  یهاییبا توجه به توانا  دیبا  ینیتمر  یهابرنامه

تنوع در نوع   بالاتر مؤثر باشد.  یی با توانا  مارانیب  یبرا  تواند یم  HIIT  ناتیمناسب است، اما تمر  مارانیاکثر ب  یحداکثر ضربان قلب( برا

 دهد.  شیرا افزا مارانیب زهیانگ تواند ی( می بیترک ای  ، ی)مستمر، تناوب نیتمر

 ی بانینظارت و پشت



 است. یضرور بیاز آس  یریو جلوگ ناتیتمر حیصح  ینظارت بر اجرا یبرا هاست یوتراپ یزیو ف یورزش یولوژیزیحضور متخصصان ف 

 کنند.  تیرا تقو مارانیب زهیو انگ یاجتماع  تی حما توانندیم  یگروه  یهابرنامه 

 مکمل  یهابا درمان بیترک

کند،    تیرا تقو  یعصب  یو محافظت  یاثرات ضدالتهاب  تواندیم  ریعصاره س  ای   E  نیتامیمانند و  ییهابا مکمل  یهواز  ناتیتمر  بیترک

 وجود دارد. یکینرژیاثرات س دییتأ  یبرا یشتر یب قاتیبه تحق ازیاگرچه ن

 ندهیآ قاتیتحق  یبرا   شنهاداتیپ

 : شودیارائه م ندهیآ قاتیتحق یبرا ریز شنهاداتیپ  ،یمقاله مرور نیا یهاافتهیتوجه به  با

 :رتبزرگ یهابا نمونه ی. مطالعات طول1

 ی ماریب  شرفتیبر پ   یهواز  ناتیاثرات درازمدت تمر  یبررس  یبرا  تریطولان  ی هاو دوره  شتریب  یها با تعداد نمونه  یمطالعات طول  

 است. ازیمورد ن نسونیپارک

 :یمولکول  یهاسمی. مکان2

 لازم است.  کیو نوروتروف  ی التهاب  نگیگنالیس  یرهایبر مس  یهواز  ناتیتمر  ریتأث  قیدق  ی هاسمیمکان  یی شناسا  یبرا  یشتریب  قاتیتحق

 :ناتیانواع تمر سهی. مقا3

(  ییغذا می)مانند رژ ییدارو ریمداخلات غ ریها با سا آن  بی( و ترکHIIT ،ی)مستمر، تناوب یهواز ناتیاثرات انواع مختلف تمر سهیمقا

 کمک کند.  ی درمان یها پروتکل یسازنه یبه به تواندیم

 :یرحرکتیبر علائم غ  ری. تأث4

کمتر مورد توجه قرار    نسونیپارک  مارانیدر ب  یو اختلالات شناخت  ی مانند افسردگ  یرحرکتیبر علائم غ   یهواز  ناتیتمر  ریتأث  یبررس

 دارد. یشتریب قاتیبه تحق ازیگرفته و ن

 

 



 ی ریگجهینت

غ   کیعنوان    به  یهواز  ناتیتمر   یفاکتورها  ش یافزا  ، یالتهاب  یدر کاهش فاکتورها   ی نقش مهم  توانندیمؤثر، م   ییدارو  ریمداخله 

حرکت  ک،ینوروتروف علائم  بهبود  غ   یو  ب  یرحرکتیو  ا  فایا  نسونیپارک  مارانیدر  طر  ن یکند.  از  س  قیاثرات    ی هانیتوکیکاهش 

اعمال    یعصب  ی محافظت  نگیگنالیس  ی رهایمس  م یو تنظ  و،یداتیکاهش استرس اکس  ،ی دالتهابض  یها نیتوکیس  ش یافزا  ، یالتهابشیپ 

است. ادغام    یشتریب  قاتیتحق ازمندی مداخلات ن  ر یها با ساآن  بی و ترک  ناتینوع، شدت، و مدت تمر  یسازنهیحال، به  نی. با اشودیم

کمک کند و    یماریب  شرفتیو کاهش پ  ی زندگ  تیفیبه بهبود ک  تواندیم  نسونیپارک  مارانیب  ی درمان  ی هادر برنامه  یهواز  ناتیتمر

 .ردیمورد توجه قرار گ یو جراح ییدارو  یهامکمل در کنار درمان یاستراتژ کیعنوان به
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