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 چکیده 

بیماری پارکینسون یک اختلال پیشرونده عصبي ناشي از مرگ نورون ها در جسم سیاه، انحطاط انتقال عصبي    زمینه و هدف:

تاثیر سه دوپامینرژیک و حضور آلفاسینوکلئین و اجزاء پروتئیني در جسم سلولي نورون هاست. هدف از انجام تحقیق حاضر تبیین  

در هیپوکامپ موش های صحرایي نر مدل پارکینسوني    Bcl-2و  Bax  ماه تمرین هوازی اینتروال و مکمل کوئرستین بر غلظت  

 بود.  

روش و  حاضر    ها:مواد  آزمایشي  تحقیق  انجام  به    28برای  و  تهیه  ویستار  نژاد  نر  سالم    5رت  کنترل  کنترل    5گروه  رت، 

رت( تقسیم شدند.    6رت و تمرین + مکمل پارکینسوني:    6رت ، ملاتونین پارکینسوني:    6رت، تمرین پارکینسوني:    5پارکینسوني  

گروه مدت  سپس  به  تمرین  روزانه    12های  و  داده  انجام  را  اینتروال  تمرین  برنامه  بدن   100هفته  وزن  کیلوگرم  بر  گرم  میلي 

کوئرستین مصرف کردند. در نهایت و بعد از آخرین جلسه تمریني بافت هیپوکامپ برداشته شده و متغیرهای تحقیق با استفاده از  

 گیری شدند.  روش برادفورد اندازه

اثرات معني نتایج: تاثیر معنينتایج  بر  دار تمرین و عدم  را  تمرین و مکمل  اثرات    Baxدار  نتایج  داده است. همچنین  نشان 

  bcl-2دار است. اما اثر اصلي مکمل کروئستین بر  معني  bcl-2دار مکمل را بر  دار تمرین و تمرین و مکمل و عدم تاثیر معنيمعني

 نشان داده است.  

-با توجه به نتایج استفاده از تمرین و تمرین و مکمل کروئستین برای افراد دیابتي زیر نظر متخصص توصیه مي  گیری:نتیجه

 شود.

 Bax ،Bcl-2: تمرین هوازی اینتروال، کوئرستین، هیپوکامپ، کلمات کلیدی

mailto:bashiri.jabbar@iaut.ac.ir
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 مقدمه 

ناشي   عصبي  پیشرونده  اختلال  یک  پارکینسون  بیماری 

عصبي   انتقال  انحطاط  سیاه،  جسم  در  ها  نورون  مرگ  از 

اجزاء   و  آلفاسینوکلئین  حضور  و  در  دوپامینرژیک  پروتئیني 

جسم سلولي نورون هاست. علایم اصلي پارکینسون عبارتند 

به  نامتقارن  استراحتي  لرزش  و  ثباتي  بي  سفتي،  کندی،  از 

زوال  درد،  خستگي،  نظیر  غیرحرکتي  علایم  برخي  انضمام 

عقل، روان پریشي و بي تفاوتي که به عنوان مشکلات عمده  

در ناتواني این افراد ذکر شده اند. در مراحل پیشرفته حدود 

درصد از بیماران مبتلا به دمانس مي شوند که یک عامل    80

باشد مي  گروه  این  میر  و  مرگ  در  مشخصه   .  (2,  1)مهم 

دوپامینرژیک  های  نورون  تخریب  بیماری  این  نوروپاتولوژی 

این   بالیني  علایم  است.  میاني  مغز  سیاه  ماده  در  موجود 

حدود   رفتن  بین  از  دنبال  به  تقریبا  نورون   %80بیماری  از 

ای  کند. این سلول مادههای دوپامینرژیک ماده سیاه بروز مي 

به نام دوپامین ترشح مي کند. دوپامین پیام عصبي را از مغز 

میاني به بخش دیگری از مغز به نام جسم سیاه مخطط مي  

مي بدن  حرکات  تعادل  باعث  ها  پیام  این  انتقال  شوند.  برد. 

هنگامي که سلول های ترشح کننده دوپامین در مغز میاني  

مي بین  نیز  از  بدن  حرکات  کننده  کنترل  مراکز  سایر  روند، 

گردند. این اختلال در مراکز کنترل بدن باعث به نامنظم مي 

 . (2)وجود آمدن علایم پارکینسون مي شوند 

اندازه به  پارکینسون  تحقیقات اهمیت  که  است  ای 

پروتئین روی  بر  این  مختلفي  در  دخیل  فاکتورهای  و  ها 

بیماری انجام شده و فاکتورهای مختلفي نیز شناسایي شده  

خانواده   های  پروتئین  مختلف  فاکتورهای  بین  در  که  است 

Bcl-2     نقش که  هستند  کلیدی  های  پروتئین  جمله  از 

به     Bcl-2حیاتي در تنظیم آپوپتوز ایفا مي کنند. خانواده  

( پروآپوپتیک   Bcl-2پروتئین ضدآپوپتوز  پروتئین های  و   )

در    Baxخانواده   ها  پروتئین  این  شود.  مي  بندی  طبقه 

کنند.   مي  ایفا  حیاتي  نقش  آپوپتوزی  مسیر     Bcl-2تنظیم 

یک پروتئین ضدآپوپتوزی است که در مسیر داخلي آپوپتوز  

شود.   مي  کاسپازها  فعالیت  مانع  و  دارد  نیز    Baxنقش 

، آپوپتوز را    Bcl-2پروتئیني است که با خنثي کردن عمل   

جمله   از  معیني  شناختي  بافت  تغییرات  و  کند  مي  فعال 

های   سلول  به  آپوپتوزی  سلول  چسبندگي  عدم  یا  کاهش 

شدن   قطعه  قطعه  ریبوزوم   DNAدیگر،  آزادسازی  ژنومي، 

ها و تجزیه سلول به اجسام آپوپتوزی و سلول در حال مرگ  

افزایش مقادیر   ایجاد مي کند.  افزایش میزان   Baxرا  باعث 

آپوپتوز و کاهش آن باعث بقای سلول و ترمیم آن مي شود.  

مقادیر   افزایش  ترمیم    Bcl-2همچنین  و  بقاء  جهت  در 

مي مهار  را  آپوپتوز  و  است  بین  سلول  تعادل  بنابراین  کند؛ 

Bax    /Bcl-2   به آپوپتوز  میزان  تعیین  در  عامل مهم  یک 

 . (3)شمار مي رود  

و   بیماری  این  درمان  اهمیت  و  فوق  مطالب  به  توجه  با 

درمان  علي در  که  ای  ملاحظه  قابل  های  پیشرفت  رغم 

حل  راه  هنوز  ولي  است،  شده  حاصل  پارکینسون  بیماری 

موثری برای رفع مشکل از دست رفتن تعداد زیادی از نورون 

های دوپامینرژیکي به دست نیامده است. از این رو در حال 

برای   نوین  به سمت شناسایي روش های  پژوهش ها  حاضر 

جلوگیری از مرگ نورون های دوپامینرژیک در جسم سیاه و  

از طرفي    . (4) کند کردن روند پیشرفت این بیماری مي باشد

های   عصاره  درماني  مختلف  اثرات  متمادی  سالیان  طي  در 

این   شده  شناخته  های  مزیت  از  است.  شده  اثبات  گیاهي 

گستردگي   و  خطرناک  جانبي  عوارض  وجود  عدم  ها  عصاره 

طیف اثر آن ها مي باشد. فنل های گیاهي استخراج شده از  

عنوان  به  توانند  مي  فنولیک  اسیدهای  و  فلانوئیدها  قبیل 

بالا در درمان   بسیار  پتانسیل  با  اکسیدان های طبیعي  انتي 

روند بکار  اکسیداتیو  استرس  از  ناشي  های    . (5)بیماری 

در   مهمي  درماني  فاکتور  ها  اکسیدان  آنتي  تجویز  بنابراین 

باشد مي  عصبي  سمیت  کوئرستین   . (6) کاهش 

(Quercetin( دارای   3،3،4،5،7(  فلاون(  هیدروکسي  پنتا 
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آنتي  خواص  جمله  از  فارماکولوژیک  خواص  از  بسیاری 

ضدآترواسکلروتیک،   ضدسرطاني،  ضدالتهابي،  اکسیداني، 

باشد  مي  نوروني  محافظت  و  ضدتکثیر  .  (7)ضدویروسي، 

میوه   و  چای  بروکلي،  کلم  پیاز،  ها،  سبزی  در  کوئرستین 

یافت  زیتون  انگور قرمز، سیب، مرکبات و روغن  مانند  هایي 

پاکسازی  و  قوی  بسیار  اکسیداني  انتي  خاصیت  شود.  مي 

باشد مي  آن  شاخص  های  ویژگي  از  آزاد  های  .  ( 8)رادیکال 

مطالعات قبلي نشان داده اند کوئرستین به طور قابل توجهي  

از  ناشي  نورودژنراسیون  از  و  داشته  نوروني  حفاظت  نقش 

استرس اکسیداتیو مي کاهد. کاهش پراکسیداسیون لیپیدی، 

همچنین  و  سوپراکسیددیسموتاز  و  کاتالاز  فعالیت  بهبود 

جلوگیری از کاهش گلوتاتیون از دیگر خواص به ثبت رسیده 

باشند مي  ترکیب  این  همچنین  (9)از  طریق .  از  کوئرستین 

حفاظت نوروني سبب کند نمودن روند پیشرفت بیماری های  

تحلیل برنده عصبي مي شود. کوئرستین توانایي عبور از سد  

دارد   را  مغزی  تجویز  .  (10)خوني  از  پس  ساعت  چندین 

افزایش  و  اضطراب  ضد  نوروني،  محافظت  اثرات  خوراکي، 

مشاهده   عصبي  سیستم  در  توان  مي  را  آن  شناختي  اثرات 

   . (11)کرد

پژوهش  برخي  دیگر  طرف  کردهاز  گزارش  فعالیت  ها  اند 

روده لنفوسیت  آپوپتوز  موجب  شدید  موش  ورزشي  ای 

مي تردمیل آزمایشگاهي  روی  بر  اختیاری  دویدن  اما  شود 

مي کاهش  را  ورزشي آپوپتوز  تمرین  که  حالي  در  دهد، 

اکسیدان آنتي  مياجباری سطوح  افزایش  را  بنابراین  ها  دهد 

های   بافت  در  آپوپتوز  مهار  یا  القا  بر  ورزشي  فعالیت  تاثیر 

(. همچنین در تحقیقاتي  12مختلف هنوز مورد تردید است )

که طي سال های اخیر صورت گرفته است نشان داده شده  

که میان بیماری پارکینسون و عدم تحرک رابطه وجود دارد  

. در این راستا ورزش با اهمیت بوده و نشان داده شده  (13)

آن   اولیه  علایم  با  مرتبط  ارتوپدیک  مشکلات  از  که  است 

 .  ( 14)جلوگیری مي کند 

اثرات  مختلف  مطالعات  اخیر  های  سال  در  کلي،  بطور 

نرمال و بدخیم   را بروی سلول های  مفید مکمل کوئرستین 

این از  و  است  داده  از نشان  بسیاری  توجه  موضوع  این  رو 

محققین را بخود جلب کرده است. همچنین تحقیقات نشان 

بخصوص  بدني  فعالیت  و  کوئرستین  مکمل  که  است  داده 

اثرات   دارای  جداگانه  بطور  کدام  هر  اینتروال  هوازی  تمرین 

اعمال   بواسطه  و  هستند  عصبي  های  سلول  بقا  بروی  مفید 

تغییرات در مکانیسم های سلولي، سلول های عصبي موجب 

های   مدل  در  پارکینسون  مانند  عصبي  های  بیماری  بهبود 

حیواني مي شوند. بنابراین این پژوهش در پي پاسخگویي به  

آیا   که  باشد  مي  اساسي  سوال  تمراین  ماه   ی هواز  نیسه 

کوئرست  نتروالیا مکمل  در    Bcl-2و     Baxبر    نیو 

ها  پوکامپیه پارک  یيصحرا  ی موش  مدل  تاثیر  نسونینر  ي 

 دارد؟

 مواد و روش ها 

حاضر کاربردی  و  آزمایشي  تحقیق  انجام  سر   28  برای 

سن   با  پارکینسوني  مدل  ویستار  نژاد  از  نر  صحرایي  موش 

بدن    10-8 وزن  با  و  ای  مرکز    180-200هفته  از  گرمي 

تکثیر و پرورش حیوانات آزمایشگاهي دانشگاه علوم پزشکي  

های صحرایي تبریز به عنوان نمونه تهیه شدند. سپس موش

های مخصوص، تمیز و استریل شفاف تحت شرایط در قفس

  22±3ساعت شب و دمای    12ساعت روز و    12استاندارد )

( با دسترسي نامحدود     ٪50±5درجه سانتي گراد و رطوبت  

برای   2به غذا و آب به مدت   هفته قبل از شروع آزمایشات 

دوره   در طي  گرفتند.  قرار  آزمایشگاه  محیط  با  تطابق  ایجاد 

ذا و آب در مقاطع معیني به صورت روزانه  آزمایش، مصرف غ

شد. جنس بستر موش های صحرایي از خاک اره  کنترل مي

مي تعویض  روز  سه  یا  دو  هر  بسترشان  پوشال  و  شد.  بوده 

حیوانات   روی  انجام شده  اعمال  تمام  که  است  ذکر  به  لازم 

و    هلسینکي  قوانین  اخلاقي  کمیته  دستورالعمل  متعاقب 

با   اخلاق  کد  همچنین  بود.  دانشگاه  پژوهشي  معاونت  مجوز 
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محیط،   با  آشنایي  و  سازگاری  مدت  از  بعد  کرد.  دریافت 

گروه موش صحرایي سالم   پنج  به  تصادفي  به طور  حیوانات 

و   تمرین  و  شدند  جراحي  و  کشته  پروتکل  انتهای  در  که 

سالم   مرجع  )گروه  نداشتند  مکمل  موش    5مصرف  سر(، 

صحرایي پارکینسوني که در انتهای پروتکل کشته و جراحي 

کنترل  )گروه  نداشتند  مکمل  مصرف  و  تمرین  و  شده 

در   5پارکینسوني   که  پارکینسوني  صحرایي  موش  سر(، 

انتهای پروتکل کشته و جراحي شده و تنها در تمرین هوازی 

پارکینسوني:   تمرین  )گروه  کردند  شرکت  سر(،    6اینتروال 

و   کشته  پروتکل  انتهای  در  که  پارکینسوني  صحرایي  موش 

ملاتونین   )گروه  کردند  مصرف  مکمل  تنها  و  شده  جراحي 

در    6پارکینسوني:   که  پارکینسوني  صحرایي  موش  و  سر( 

انتهای پروتکل کشته و جراحي شده و هم در تمرین هوازی 

اینتروال و هم در مصرف مکمل شرکت کردند )گروه تمرین  

پارکینسوني:   ادامه گروه  6+ مکمل  در  تقسیم شدند.  -سر( 

های تمریني برنامه تمرین هوازی را طبق پروتکل زیر انجام  

 دادند: 

موششدت   هوازی  اینتروال  با  فعالیت  صحرایي،  های 

ها بر روی نوارگردان کنترل شد. استفاده از سرعت دویدن آن

دویدن   موش  20-25سرعت  برای  دقیقه  در  های  متر 

محسوب   هوازی  اینتروال  فعالیت  یک  عنوان  به  صحرایي 

در ابتدا موش های صحرایي به مدت یک هفته     ( 15)گردید  

روی   فعالیت  نحوه  با  جدید،  محیط  استرس  کاهش  جهت 

نوارگردان پنج ریلي )تکنیک آزما، ساخت ایران( آشنا شدند.  

شامل   آشنایي  با    5برنامه  نوارگردان  روی  دویدن  جلسه 

با شیب    10تا    5سرعت   درصد و به مدت    5متر در دقیقه 

موش    10 اول  جلسه  دو  هفته،  این  )در  بود  روز  در  دقیقه 

به مدت   نوارگردان    10های صحرایي  داخل  در  فقط  دقیقه 

به فعالیت   به تدریج شروع  قرار گرفتند در سه جلسه بعدی 

پایاني با شیب   نهایت دو جلسه  درصد همراه    5کردند و در 

با سرعت   که  انجام شد(. شدت    10تا    5بود  دقیقه  در  متر 

از   تمرین  اول  هفته  دو  در  با    10فعالیت  دقیقه  در    15متر 

به   فعالیت  مدت  سپس  کردند  دویدن  به  شروع     30دقیقه 

دقیقه رسید. شیب نوار گردان از ابتدا تا انتهای دوره تمرین  

دقیقه گرم   5درجه ثابت بود. برای هر جلسه تمرین،    5روی  

متر در دقیقه و به همان اندازه سرد    10تا    5کردن با سرعت  

کردن در نظر گرفته شد. این پروتکل بر اساس اصول علمي  

(  ASCM(American College of Sportsانجمن 

Medicine)  جهت     (16)( و به صورت فزاینده طراحي شد

رعایت ملاحظات اخلاقي از شوکر الکتریکي برای وادار کردن 

بدین   بلکه  نشد؛  استفاده  بدني  فعالیت  ادامه  به  حیوانات 

تمرین   پروتکل  شد.  استفاده  پلاستیکي  میله  یک  از  منظور 

به مدت   و    12هوازی  جزئیات    5هفته  بود  هفته  در  جلسه 

از   پس  هفته  هر  در  شیب  و  زمان  سرعت  شامل  پروتکل 

  peak2VOاجرای آزمون ظرفیت ورزشي و مشخص شدن  

های مکمل نیز مکمل  تعیین شد. لازم به ذکر است که گروه

را به مدت   هفته به صورت خوراکي و روزانه    12کوئرستین 

میلي گرم بر کیلوگرم وزن بدن ساخت شرکت سیگما   100

ساعت   در  آب،  در  محلول  صورت  مصرف    10تا    8به  صبح 

در17)   کردند جلسه   (.  آخرین  از  بعد  بلافاصله  و  نهایت 

رت تمام  و  تمرین  شده  بیهوش  کلروفورم  از  استفاده  با  ها 

ي متغیرهای تحقیق به  بررس یمغز آن ها برا پوکامپ یبافت ه

تفاوت در   اساس  بر  روش  این  برداشته شد.   برادفورد  روش 

موج   طول  در  نور  غلظت   630جذب  هرچه  بود.  نانومتر 

پروتئین محلول مورد بررسي بیشتر باشد میزان رنگ محلول  

افزایش مي برای سنجش  آبي حاصل و جذب نوری آن  یابد. 

مقدار غلظت پروتئین کل، با استفاده از آلبومین سرم گاوی  

به عنوان یک پروتئین استاندارد یک منحني استاندارد رسم 

پروتئین غلظت  به دست  و  پروتئیني  ها محاسبه شد. عصاره 

میزان   به  الکتروفورز   80آمده  مورد  نمونه  هر  از  میکروگرم 

SDS-PAGE  ها به روی کاغذ قرار گرفت. سپس پروتئین
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محلول    با  و  شده  پوشاندن    Blockingمنتقل  منظور  به 

بادی   آنتي  با  اختصاصي  غیر  واکنش  از  ممانعت  برای  غشا 

بادی ضد  اولیه اشباع گردید. سپس انکوباسیون غشاها با آنتي

Bcl-2    وBax  (v/v  1000/1پروتئین انجام شده و  با  (  ها 

ایمنوگلوبین ضد خرگوش )به عنوان آنتي بادی ثانویه( انکوبه 

کیت توسط  نظر  مورد  پروتئیني  باندهای   Eclشد. 

Advanced Chemiluminescenc    و شد  رویت  قابل 

اسکن  از  استفاده  با  پروتئیني  باندهای  نسبي  بیان 

 Imageافزار  های رادیوگرافي توسط نرمدانسیتومتری فیلم

J ( 18انجام گردید .) 

آزمون و  توصیفي  آمار  از  نهایت  ویلک،  در  شاپیرو  های 

و   تجزیه  جهت  توکي  تعقیبي  و  طرفه  دو  واریانس  تحلیل 

 ها استفاده شد. تحلیل آماری داده

 

 bax: نتایج آزمون تیلیل واریانس دو طرفه مربوط به 1جدول 

 اندازه اثر اتا  F P میانگین مربعات  درجه آزادی  مجموع مربعات  منبع 

 250/0 009/0 979/7 083/21 1 083/21 تمرین 

 054/0 252/0 375/1 634/3 1 634/3 مکمل

 020/0 496/0 477/0 262/1 1 262/1 تمرین و مکمل 

 

 نتایج 

غلظت   بر  مکمل  و  تمرین  متقابل  اثر  داد  نشان  نتایج 

Bax  معني( نیست  (  P=0/496و     0/4771,24F=دار 

غلظت   بر  تمرین  اصلي  اثر  شد  مشخص    Baxهمچنین 

( اما اثر اصلي  P=0/009و     7/9791,24F=دار است ) معني

غلظت   بر  کروئستین  نیست  معني  Baxمکمل  دار 

(=1/3751,24F     وP=0/252به معني توجه  با  دار بودن (. 

ها از آزمون تعقیبي بونفروني  تاثیر تمرین جهت مقایسه گروه

استفاده شد و نتایج نشان داد بین انجام تمرین و عدم انجام  

 تمرین تفاوت معناداری وجود دارد.

 

و   اثر متقابل تمرین  یافته دیگر تحقیق حاضر نشان داد 

بر غلظت   و     12/4291,24F=دار است )معني  bcl-2مکمل 

P=0/002  بر تمرین  اصلي  اثر  شد  مشخص  همچنین   )

)معني  bcl-2غلظت   است  و     11/1231,24F=دار 

P=0/003  اما اثر اصلي مکمل کروئستین بر غلظت )bcl-2  

(. با توجه به P=0/153و     2/1761,24F=دار نیست )معني

مقایسه  معني جهت  مکمل  تاثیر  و  تمرین  تاثیر  بودن  دار 

ها از آزمون تعقیبي بونفروني استفاده شد و نتایج نشان  گروه

معناداری   تفاوت  انجام تمرین   انجام تمرین و عدم  داد بین 

 وجود دارد.

 bcl-2: نتایج آزمون تیلیل واریانس دو طرفه مربوط به 2جدول 

 اندازه اثر اتا  F P میانگین مربعات  درجه آزادی  مجموع مربعات  منبع 

 317/0 003/0 123/11 116/3 1 116/3 تمرین 

 083/0 153/0 176/2 609/0 1 609/0 مکمل

 341/0 002/0 429/12 482/3 1 482/3 تمرین و مکمل 

 

 



در هیپوکامپ موش هااای راایرای  ناار    Bcl-2و  Bax  تمرین هوازی اینتروال و  کوئرستین بر غلظت    اثیر  ت

 ماده ستارینر نژاد و هایموش  مدل پارکینسون 
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 بیث

غلظت   بر  مکمل  و  تمرین  متقابل  اثر  داد  نشان  نتایج 

Bax  دار نیست همچنین مشخص شد اثر اصلي تمرین  معني

دار است اما اثر اصلي مکمل کروئستین  معني  Baxبر غلظت  

غلظت   حاضر  معني  Baxبر  تحقیق  دیگر  یافته  نیست.  دار 

نشان داد اثر متقابل بین تمرین و مکمل و اثر اصلي تمرین  

غلظت   مکمل  معني  bcl-2بر  اصلي  اثر  اما  است  دار 

دار نیست. بطور کلي این  معني  bcl-2کروئستین بر غلظت  

که است  آن  از  حاکي  موجب   نتایج  احتمالا  هوازی  تمرین 

بافت   آپوپتوتیک  آنتي  ظرفیت  افزایش  و  آپوپتوز  کاهش 

که   طوری  به  شد  پارکینسون  به  مبتلا  موشهای  هیپوکمپ 

افزایش با  هوازی  دار  Bcl2تمرین  معني  کاهش    BAXو 

موش هیپوکمپ  بود.  بافت  همراه  پارکینسون  به  مبتلا  های 

آپوپتوزی  ضد  عامل  بالای  موجب    Bcl-2 بیان  احتمالا 

شود.   مي  مغز  عملکرد  بهبود  و  هیپوکمپو  آسیب  کاهش 

همکاران   Bcl2افزایش و  حبیبي  نتایج  با  حاضر  تحقیق  در 

(  2004( و سیو و همکاران )2015(، کای و همکارن )2016)

سطوح افزایش  به  منجر  تمرین  دادند  نشان     BCL-2که 

ميمي همخوان  )شود،  کاهش  19،20،21باشد  همچنین   .)

)  BAXفاکتور   همکاران  و  لي  تحقیقات  نتایج  و  2013با   )

( همکارن  و  )2015کای  باشد  مي  همخوان  در  20،22(   .)

( همکارن  و  کای  راستا،  روش 2015همین  دو  مقایسه  به   )

شدت   با  تداومي  تمرینات  و  بالا  شدت  با  اینتروال  تمریني 

انفارکتوس  به  مبتلا  های  موش  آپوپتوز  فرایند  بر  متوسط 

دو   هر  که  شد  داده  نشان  پژوهش  این  در  پرداختند.  قلبي 

معنادار   افزایش  موجب  تمریني  میوکارد  Bcl-2روش  بافت 

( شد  کنترل  گروه  با  مقایسه  و 20در  حبیبي  همچنین   .)

( که  2016همکاران  دادند  نشان  شنا   8(  تمرینات  هفته 

معنادار   افزایش  های    Bcl-2موجب  موش  در  قلب  بافت 

 (.  19ویستار مي شود )

یافته تحقیق حاضر مي این  با  رابطه  توان عنوان کرد  در 

از جمله مهمترین پروتئینها   Bcl-2های خانواده  پروتئینکه  

بافت  آپوپتوزیس هستند که در تحقیق حاضر در  در تنظیم 

دقیق   مکانیسم  اگرچه  گرفتند.  قرار  بررسي  مورد  هیپوکمپ 

آپوپتوز هنوز مشخص نیست؛ اما ممکن است با توجه به نوع  

( باشد  متفاوت  تحریکات  نوع  و  داده شده  23سلول  نشان   .)

آپوپتوز مي شود که یک   القا  است که تمرین ورزشي سبب 

روند طبیعي برای از بین بردن سلول های آسیب دیده است  

که در آن واکنش های التهابي چشمگیری رخ نمي دهد. این  

روند باعث حصول اطمینان از عملکرد طبیعي بدن مي شود 

علت  24) به  آپوپتوز  برابر  در  حفاظت  های  مکانیسم   .)

متاثر شود، که مانع     NF-kB ممکن است توسط  پیشگیری

سلول   افزایش  تواند  مي  و  آپوپتوز مي شود  به  از حساسیت 

آپوپتوتیک ضد  ) Bcl-2 های  کند  تنظیم  در    .(25را 

فعالیت ورزشي مي است که  قبلي مشاهده شده  -تحقیقات 

پروآپوپتیک   پروتئین  از طریق کاهش  افزایش    Baxتواند  و 

آپوپتیک   ضد  آزادسازی   Bcl-2پروتئین  مهار  نتیجه  در  و 

نیز با    9شود. کاسپاز  9مانع فعال شدن کاسپاز    cسیتوکروم  

کاسپازفعال روند مي  3سازی  مثبت  تنظیم  به  منجر  تواند 

( شود  سطوح  17آپوپتوز  حاضر  تحقیق  در  اگرچه   .)

های  تواند از محدودیتتعیین نشد که مي  3و    9کاسپازهای  

گردد، محسوب  نیز  حاضر  دیگر    تحقیق  تحقیقات  در  ولي 

مشاهده شد که  (  1394توسط میردار هریجاني و همکاران )

با کاهش فعالیت کاسپاز آغازگر   و کاسپاز    9فعالیت ورزشي 

تواند از دو مسیر داخلي و خارجي مانع آپوپتوز مي  3اجرایي  

(. استرس اکسایشي به 12شود )  DNAو قطعه قطعه شدن  

(.  26عنوان یک آغازگر مهم آپوپتوز در سلول ها مي باشد )

همانطور که اشاره شد مکانیسم ورزش در مقابله با آپوپتوز به  

انجام  تحقیق  وجود،  این  با  است،  نشده  روشن  کامل  طور 

در   حداقل  که  دهد  مي  نشان  همکاران  و  فرنچ  توسط  شده 

بخشي ممکن است بهبود عملکرد آنزیم های آنتي اکسیدان 
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در تعدیل آپوپتوز نقش داشته   MnSOD از جمله فعالیت  

( ورزش  26باشد  اهمیت  که  است  مهم  دیدگاه  یک  (.این 

درماني را برای بهبود سیگنال دهي آنتي اکسیدان به عنوان  

کند.   مي  برجسته  آپوپتوز  از  جلوگیری  برای  ای  وسیله 

از   Bcl-2افزایش   جلوگیری  میتوکندری،  دیواره  تحکیم  با 

سیتوکروم   از  cرهاسازی  شده  رها  کلسیم  تنظیم   ،

ناشي از فعالیت ورزشي،    ROSسارکوپلاسمیک و کاهش اثر  

استرس  از  ناشي  آپوپتوز  از  و  برد  مي  بالا  را  سلول  ایمني 

 (.  27جلوگیری مي کند )

Bcl-2   مسیر در  که  است  آپوپتوزی  ضد  پروتئین  یک 

مي شود.    3-داخلي آپوپتوز نقش دارد و مانع فعالیت کاسپاز

با توجه به اینکه در پژوهش حاضر از پروتکل هشت هفته ای 

از   ناشي  های  سازگاری  دارد  احتمال  بنابراین  شد  استفاده 

تمرین سبب فعال سازی مسیرهای ضد آپوپتوزی شده باشد.  

به دنبال فعالیت ورزشي در تحقیق حاضر با    Bcl-2افزایش  

( همکاران  و  لي  تحقیقات  همکارن  2016نتایج  و  سان   ،)

)  ابوطالب(،  2016) و همکارن  2015و همکاران  سانتانا  و   ،)

، (. در همین  29،  28،  27،  22( همخوان نمي باشد )2014)

 ( و همکاران  جعفری  نتایج  است  2015راستا  آن  از  حاکي   )

از   تا    12که پس  با شدت متوسط  استقامتي  هفته تمرینات 

پروتئین   میزان  گروه    Bcl-2شدید  و  تمریني  گروه  بین 

نداشت   معناداری  ویستارتفاوت  موشهای  قلب  در  کنترل 

( نیز در مطالعه ای به بررسي 2016(. سیو و همکاران )30)

در   درگیر  عوامل  بر  دوار(  )چرخ  اختیاری  فعالیت  تاثیر 

در  داری  معني  تفاوت  پرداختند.  استرس  کاهش  و  آپوپتوز 

مشاهده نشد. علت تناقض تحقیق   bcl-2سطح بیان کبدی  

حاضر با یافته فوق نیز احتمالا بافت محل اندازه گیری، نوع 

مي   تمریني  پروتکل  نوع  و  ها  آزمودني  شرایط  ها،  آزمودني 

 (.  21باشد )

( همکاران  و  فعالیت  2016لي  انجام  که  دادند  نشان   )

-Bclورزشي بلافاصله پس از سکته مغزی از طریق کاهش  

موجب افزایش چشمگیر میزان آپوپتوز در مغز موش های    2

مبتلا به ایسکمي مغزی مي شود. علت تناقض تحقیق حاضر  

شرایط   و  گیری  اندازه  محل  بافت  احتمالا  فوق  یافته  با 

 (.  22آزمودني ها مي باشد )

( همکارن  و  جلسه 2016سان  یک  که  دادند  (نشان 

ژن  بیان  چشمگیر  کاهش  موجب  شنا  ساز  وامانده  فعالیت 

Bcl-2    در اسکلتي  از ورزش مي شود    6عضله  ساعت پس 

آسیب27) با  بافتي  اختلالات  که  است  شده  گزارش   .) 

DNA   میتوکندری مرتبط است و منجر به نقص در زنجیره

و در نتیجه آپوپتوز   ROSانتقال الکترون و تنظیم افزایشي  

نتایج    BAX(. همچنین کاهش فاکتور  31،32مي شود ) با 

(. در همین  20( همخوان نمي باشد )2016لي و همکاران )

( اینتروال 2015راستا، کای و همکارن  ( نشان دادند تمرین 

دو   هر  متوسط  شدت  با  تداومي  تمرینات  و  بالا  شدت  با 

ژن   بیان  کاهش  کنترل    BAXموجب  گروه  با  مقایسه  در 

( و همکاران )20شد  لي  نتایج  از 2013(. همچنین  ( حاکي 

و  3-، فعالیت کاسپازFasآن است که میزان لیگاند و گیرنده  

در    Bcl-2به    Baxو نسبت    Bax، میزان پروتئین  8کاسپاز

موش های چاق تمرین کرده در مقایسه با موش های چاق  

(. پژوهش ها  22کم تحرک به طور چشمگیری کمتر است )

چربي  میزان  هوازی  ورزشي  تمرینات  که  اند  داده  نشان 

داری کاهش و مقاومت به انسولین را  احشائي را به طور معني

(. با این حال میزان چربي احشایي و  33بهبود مي بخشند )

مقاومت به انسولین در تحقیق حاضر بررسي نشد که ممکن  

 د. های تحقیق حاضر باشاست از محدودیت

بر   تنهایي  به  کروئستین  تاثر  با  رابطه  در    Baxدر  و 

بر   تناوبي  تمرین  با  که  مي  bcl-2تعامل  کرد  عنوان  توان 

های ترین عوامل دزنراسیون دخیل در پارکینسون نورونمهم

افزایش   اکسیداتیو،  استرس  قبیل  از  دوپامینرژیکي 

تخریب   لیپیدی،  سطح    DNAپراکسیداسیون  کاهش  و 

آنزیم و  )گلوتاتیون  هستند  اکسیداني  آنتي  در  34های   .)
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در  اختلال  به  منجر  دخیل  عوامل  پارکینسون  بیماری 

شدن  فعال  و  اکیداتیو  استرس  میتوکندری،  عملکرد 

مي آپوپتوزی  تخریب  مسیرهای  باعث  نهایت  در  که  گردند 

 (.   35گردند )های دوپامینرژیک مينورون

دارای  کوئرستین  که  است  شده  ثابت  دیگر  طرف  از 

خاصیت آنتي اکسیداني بوده و بر عوامل استرس اکسیداتیو 

اصلي  دلیل  احتمالا  موضوع  همین  که  دارد  مسبتي  تاثیر 

مي حاضر  تحقیق  در  کوئرستین  با  تاثیر  حال  این  با  باشد. 

اندازه عدم  به  در  توجه  اکسیداتیو  استرس  فاکتورهای  گیری 

تحقیق حاضر جهت روشن شدن تاثیر کوئرستین لازم است  

 تا در این زمینه تحقیقات بیشتری انجام شود. 

 گیری نتیجه

هوازی  تمرین  تاثیر  کننده  تایید  حاضر  تحقیق  نتایج 

و    baxاینتروال به تنهایي و در تعامل با مکمل کوئرستین بر  

bcl-2  اشد لذا با توجه های مبتلا به پارکینسون میب در رت

مکمل   تاثیر  عدم  و  تنهایي  به  تمرین  بیشتر  تاثیر  به 

بر   تنهایي  به  مي  baxکوئرستین  توصیه  جهت  لذا  شود 

شود  انجام  بیشتری  تحقیقات  کوئرستین  تاثیر  شدن  روشن 

متخصص   نظر  زیر  اینتروال  هوازی  تمرین  از  همچنین 

 استفاده شود.
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Abstract 

Background & Aim: Parkinson's disease is a progressive neurological disorder caused by the 

death of neurons in the substantia nigra, the degeneration of dopaminergic neurotransmission, 

and the presence of alpha-synuclein and protein components in the cell body of neurons. The 

purpose of this research was to explain the effect of three months of interval aerobic exercise and 

quercetin supplementation on the concentration Bax and Bcl-2 in the hippocampus of male 

Parkinsonian model rats.  

Materials & Methods: To conduct the present experimental research, 28 male Wistar rats 

were prepared and divided into 5 healthy control groups, 5 Parkinson's control groups, 6 

Parkinson's training groups, 6 Parkinson's melatonin groups, and 6 Parkinson's training + 

Parkinson's supplement groups. were divided Then, the training groups performed the interval 

training program for 12 weeks and consumed 100 mg/kg of quercetin daily. Finally, after the last 

training session, the hippocampus tissue was removed and the research variables were measured 

using the Bradford method.  

Results: The results showed the significant effects of training and the lack of significant 

effects of training and supplementation on Bax. Also, the results of the significant effects of 

exercise and exercise and supplementation and the lack of significant effect of supplementation 

on bcl-2 are significant. But the main effect of quercetin supplementation has been shown on bcl-

2.  

Conclusion: According to the results, the use of exercise and exercise and quercetin 

supplement is recommended for diabetics under the supervision of a specialist. 

Keywords: interval aerobic exercise, quercetin, hippocampus, Bax, Bcl-2 
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