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Abstract 

 

Purpose: The present study aimed to investigate the effect of six weeks of high-intensity interval 

swimming with Gallic acid on mir-205 gene expression in the hippocampal tissue of rats with 

Parkinson's disease model.  

Research methodology: In this research, which was a basic experimental study, 35 male Wistar 

rats were divided into five groups: healthy control (n=7), diseased control (n=7), swimming 

(n=7), Gallic acid (n=7) and swimming+Gallic acid (n=7). The protocol of HIIT swimming and 

Gallic acid supplement was implemented with a regular program for six consecutive weeks. To 

investigate the expression of this gene in research groups, one-way and two-way ANOVA was 

applied through SPSS software version 26. The minimum level of significance in the tests was 

considered to be p<0.05. 

 
Journal of psychophysiology Studies in Sports Autumn 2024. Vol 1. Issue 1 

 



Findings: The results of the Shapiro-Wilk test indicated the normal distribution of the mir-205 

gene data. One-way ANOVA showed that there was no significant difference in the expression 

level of mir-205 gene between any of the groups (p=0.34 and F=1.21). In addition, the results of 

Two-way ANOVA indicated the absence of interaction between the two factors of HIIT 

swimming and Gallic acid supplementation on the expression of this gene in the hippocampal 

tissue of male rats with Parkinson's disease model. 

Conclusion: In general, it can be said that high-intensity interval swimming with Gallic acid had 

no significant effect on mir-205 gene expression in the hippocampal tissue of male rats with 

Parkinson's disease model. 
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در  mir-205اثر تمرین تناوبی شدید شنا همراه با مصرف مکمل اسیدگالیک بر بیان ژن 

 های صحرایی مبتلا به مدل بیماری پارکینسون ناشی از رزرپینموش
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 چکیده

در  mir-205تمرین تناوبی شدید شنا همراه با مصرف مکمل اسیدگالیک بر بیان ژن حاضر با هدف بررسی اثر شش هفته پژوهش : هدف

 های صحرایی مبتلا به مدل بیماری پارکینسون انجام شد.بافت هیپوکامپ موش

به پنج گروه سر موش صحرایی نر از نژاد ویستار  33تجربی بنیادی بود، تعداد پژوهش که یک مطالعه در این : پژوهش یروش شناس

تقسیم شدند.  (=7n) و تمرین شنا+مکمل اسیدگالیک (n=7)، مکمل اسیدگالیک (n=7)، تمرین شنا (n=7)، کنترل بیمار (n=7)کنترل سالم 

منظم به مدت شش هفته متوالی اجرا گردید. برای بررسی بیان این  پروتوکل تمرین تناوبی شدید شنا و مصرف مکمل اسیدگالیک با یک برنامه

اری در دسطح معنیاستفاده شد. حداقل  22نسخه  SPSSافزار دوراهه از طریق نرمراهه و آزمون تحلیل واریانس یکهای پژوهش، ژن در گروه

 .در نظر گرفته شد p<53/5 هاآزمون

بین هیچ کدام داد راهه نشان تحلیل واریانس یکبود.  mir-205ژن  هایدادهتوزیع از طبیعی بودن  یلک حاکیوونتایج آزمون شاپیر: هایافته

تحلیل واریانس دوراهه نیز حاکی نتایج بعلاوه، . (F=21/1و p=34/5) وجود نداشت mir-205داری در میزان بیان ژن ها، اختلاف معنیاز گروه

در بافت هیپوکامپ مغز  mir-205از عدم وجود اثر متقابل بین دو فاکتور تمرین تناوبی شدید شنا و مصرف مکمل اسیدگالیک بر بیان ژن 

 های صحرایی نر مبتلا به مدل بیماری پارکینسون بود. موش

در   mir-205 مصرف مکمل اسیدگالیک بر بیان ژنهمراه با شنا شدید تمرین تناوبی گفت،  توانطور کلی، میبه گیری:نتیجهبحث و 

 نداشت.داری تاثیر معنیهای صحرایی نر مبتلا به مدل بیماری پارکینسون بافت هیپوکامپ مغز موش

 

 بیماری پارکینسون، تمرینات شدید تناوبی، میکرو آر ان آ، شنا واژگان کلیدی:

 

 

 

 

 



 

 

  و بیان مسئله مقدمه

(. 1337بیماری پارکینسون به عنوان دومین بیماری شایع تحلیل برنده سیستم عصبی در بزرگسالان شناخته شده است )منصوری و همکاران، 

با مشکل مواجه انجام حرکات در  های دوپامین، به تدریجدر اثر آسیب به سیستم دوپامینی و کاهش تاثیر بر گیرندهفرد مبتلا به این بیماری 

 .(1)سفت شدن عضلات و لرزش عضلانی از علائم بارز بیماری پارکینسون است ، ی حرکاتکندشود. ضعف عضلانی، کاهش تعادل، می

درصد احتمال توان گفت، میبنابراین، پارکینسون شناسایی شده است؛  بیماریبروز یک ارتباط مستقیم میان روند افزایش سن و احتمال تاکنون، 

علاوه بر عوامل محیطی نظیر افزایش سن، برخی از عوامل اما بر اساس مطالعات جدید، . (2) به این نوع بیماری بیشتر است ابتلا افراد سالمند

اشاره نمود. این دسته از ( mir) 1میکرو آر. ان. آ.توان به باشند که از این میان، میژنتیکی نیز بر پیشرفت بیماری پارکینسون اثرگذار می

RNAتوجهی در تنظیم بیان های ساختاری و تنظیمی در نقش قابلشوند اما نقشهایی از ژنوم هستند که به پروتئین ترجمه نمینوشتها رو

این  ونویسی است.د و عملکرد اصلی آن، تنظیم بیان ژن پس از رننوکلئوتید دار 23تا  17حدود ها در RNAاز  گروه. این ژن به عهده دارند

های ملکول. (3)کنند و سنتز پروتئین در سلول ایفا می mRNA2یک نقش بسیار مهم در تنظیم فرآیند رونویسی ، های کوچکملکول

miRNA  با تعامل باmRNA پور و همکاران، )بهبهانیسازند و خاموش کردن ژن، تولید پروتئین از ژن مورد نظر را سرکوب یا فعال می

های خاص و ها در سیستم عصبی تحت تاثیر بیان ژن ملکولmiRNAهای غیرکدکننده نظیر RNA. یک کاهش یا افزایش در بیان (1333

های های عصبی و اختلالات حرکتی ناشی از تخریب سلولود که منجر به مرگ سلولشمعین، موجب نقصان عملکرد در مسیرهای سیگنالی می

 . (4)گردد عصبی می

که، این ملکول در مغز یک فرد مبتلا به بیماری ها در مغز یک فرد سالم، تکامل مغز و فیزیولوژی سلولی است درحالیmiRNAنقش 

های های متعدد در مدل. بعلاوه، آزمایش(3) زایی آن داشته باشدو میزان آسیبمکانیسم بیماری، پیشرفت ای در تواند نقش پایهپارکینسون می

ها نقش مهمی در miRNAاند که و نشان داده ها را در پارکینسون شناسایی کردهmiRNAحیوانی و تحقیقات بالینی، اختلال در تنظیم 

ها که نقش آن در بیماری پارکینسون در مطالعات پیشین مورد mirیکی از انواع این  پیشرفت این بیماری از طریق مسیرهای مختلف دارند.

 یابدطور چشمگیری کاهش میدر قشر پیشانی بیماران مبتلا به بیماری پارکینسون به mir-205سطح است.  mir-205بررسی قرار گرفته، 

ها هایی که بیماری پارکینسون به آندر مغز میانی موش mir-205دار نیز کاهش معنی 2512و همکارانش در سال  4نتیجه مطالعه چن. 3(2)

                                                 
1 Micro RNAs 
2 Messenger RNA 
3 Hou & Wang 
4 Chen 



با هدف بررسی سطح بیان ژن  2517سال  (7) و همکارانش که در  1این در حالی است که نتایج تحقیق مارکوس تائید نمود.القاء شده بود را 

mir-205  مایع مغزیدر  ژندر بیان این  دارتغییر معنیدر مایع مغزی نخاعی در بیماران مبتلا به بیماری پارکینسون انجام شد حاکی از عدم 

 . (2) نخاعی این بیماران بود

 نیا یانهیزم یهاسمیدر مکانعامل  نیکه شامل چندبیماری پارکینسون شناسایی شده  شیدایعامل مهم در پ کیبه عنوان ایشی استرس اکس

رای بر بیماری پارکینسون مورد مطالعه قرار گرفته است. ب اکسیدانی برخی از گیاهانآنتیمواد  خواص قویهای اخیر، در سال. (3) است یماریب

عصبی عصاره جینسینگ کننده بررسی اثرات بالقوه محافظت اشاره نمود که به  (15) 2553همکاران در سال  و 2توان به مطالعه کمپنمی مثال،

ء ها قبل و پس از قرار گرفتن در معرض نوروتوکسین القادر این مطالعه، آزمودنی. پارکینسون پرداختندبیماری جوندگان مبتلا به  در دو مدل از

های داری تخریب سلولطور معنیکننده بیماری پارکینسون، تحت تجویز عصاره خوراکی جینسینگ قرار گرفتند. این روش درمانی درمانی به

لذا، بر اساس نتایج این مطالعه، تجویز  ها گردید.مسدود کرد و منجر به کاهش اختلال حرکتی در آزمودنی را یلاز در ماده سیاههیدروکستیروزین

توان رو، میگردید. از اینه بیماری پارکینسون بهای جوندگان مبتلا نگ موجب ایجاد محافظت در برابر سمیت عصبی در مدلیخوراکی جینس

یک ابزار بالقوه برای کاهش پیشرفت این  کننده عصبی جینسینگ و عناصر مختلف آن ممکن استاقدامات محافظت بررسی بیشترگفت، 

به در مورد اثرات سلنیوم در بیماری پارکینسون، در یک مطالعه مروری  2513دیناروند و همکاران در سال همتی. همچنین، (01)بیماری باشد

نتیجه این مطالعه حاکی از این ؛ کنندیم فایابیماری پارکینسون پاتوژنز گسترش و در شروع،  ینقش اصلی، عوامل متعدداین نتیجه رسیدند که 

باربوسا و همکارن یک ، 2525در سال  .(11)بیماری پارکینسون موثر واقع شودابتلا به بتواند در پیشگیری از ممکن است نیوم که سلبود 

 یهااستفاده از مکمل، نیو همچنپارکینسون  یماریدر بایشی اکسدر مورد دخالت استرس روز های بهتحقیق با هدف بررسی داده

و مکمل  E ،C نیتامیونظیر  یدانیاکسیآنتهای بالقوه مکمل دیاثرات مف، این محققین .دادندانجام در درمان آن  یدانیاکسیآنت

با هدف بررسی اثر رژیم  0100و همکارانش در سال  3کاینن، هانتیبعلاوه. اندکرده شنهادیرا پاین بیماری در درمان  بتاکاروتن

تواند احتمال ابتلا به بیماری پارکینسون را کاهش می Eو  Cویتامین اکسیدان به این نتیجه رسیدند که مواد آنتی غذایی غنی از

  .(00)دهد اما ارتباط خاصی بین مصرف بتاکاروتن و بیماری پارکینسون گزارش نشد

مورد بررسی قرار  1337های ناشی از استرس اکسایشی در سال اکسیدان قوی در بیماریفنول و یک آنتیاسیدگالیک نیز به عنوان یک ماده پلی

 کیگالدیاس یاثرات محافظتو همکارانش در یک پروژه تحقیقاتی که با هدف بررسی  4، جیانگ2525. در همین راستا، در سال (13) گرفته است

پس از درمان با طراحی گردید به این نتیجه رسیدند که  نسونیپارک یماریدر ب 3(MTPT) از طریق کینرژیدوپام یهانورون بیبر آس

آپوپتوز  یهاتعداد نورونو  افتی شیافزاژن تیروزین هیدروکسیلاز  انیسطح ب افت،ی شیافزاها ی موشحرکت یهماهنگ ییتوانا ک،یگالدیاس

                                                 
1 Marques 
2 Kampen 
3 Hantikainen 
4 Jiang 
5 1-methyl-4-phenyl-1, 2, 3, 6-tetrahydropyridine 

https://www.neurology.org/doi/abs/10.1212/WNL.0000000000011373#con1


 یهانورون بیرا بهبود بخشد و از آس یتواند اختلالات رفتاریم کیگالدیاس. این محققین اذعان داشتند، افتیکاهش  یتوجهطور قابلبه

ژن  انیب میتنظبهبود ممکن است به اکسیدان این آنتیاثر  سمیمکانو  کند یریجلوگمبتلا به مدل بیماری پارکینسون  یهادر موش کینرژیدوپام

SIRT3 (14)مرتبط باشد. 

های ورزشی های کمکی نظیر فعالیتاگرچه، درمان قطعی برای بیماری پارکینسون وجود ندارد اما استفاده از داروهای مورد نیاز همراه با درمان

فعالیت ورزشی به عنوان یک راهکار ساده، کم هزینه و با کمترین امکانات  ،اگرچه .(13)بخشی گردد های امیدتواند موجب پیشرفتمناسب می

اند که به درستی مشخص نیست. برخی مطالعات نشان دادههنوز  های اثرگذاری آناما مکانیسم (12) تبرای درمان پارکینسون معرفی شده اس

زایی رونونروند رژیک، عوامل نروتروفیک مشتق از گلیال، تعدیل التهاب عصبی و همچنین بهبود فعالیت ورزشی با تغییر در سیستم دوپامین

، فعالیت ورزشی به رضایی و همکارانش یج پژوهشبر اساس نتا. (17) تواند اثرات مثبت خود را در بیماران مبتلا به پارکینسون اعمال نمایدمی

در بیماران مبتلا به  عنوان یک روش غیردارویی غیرتهاجمی در جهت کاهش اختلالات رفتاری، بیوشیمیایی، قلبی عروقی و میتوکندریایی

توان در بهبود شدت مناسب را می های ورزشی بااکسیدانی و ضدالتهابی فعالیتبیماری پارکینسون شناخته شده است. از طرفی، خواص آنتی

 . ر دانستاین بیماران موثدر علائم حرکتی 

لازم به ذکر است، نیست.  رساطلاعاتی در دست پارکینسونمبتلا به بیماری بیماران در  در پاسخ به فعالیت ورزشی mir-205تغییرات مورد در 

و  (12) های انسانیدر نمونه mir-205بیان ژن  ورزشی موجب افزایشاند که انجام فعالیت های دیگر نشان دادهمطالعات روی نمونه

  شود.مبتلا به سرطان پستان می حیوانیهای نمونه

نات شنا به دلیل تمریاز طرفی، به عنوان یک شیوه جدید تمرینی مورد استقبال قرار گرفته و با شدت زیاد استفاده از تمرینات تناوبی ه، امروز

پارکینسون بیماری عصبی از جمله ت ممکن است شیوه مناسبی برای بیماران اختلالا (13)ها و تروماها آسیبمیزان به حداقل رساندن کاهش و 

توانند موجب کاهش استرس اکسایشی و کاهش سرعت اکسیدان نیز می؛ از سوی دیگر، بر اساس نتایج تحقیقات ما، مواد حاوی آنتیباشد

که  mir-205گر زیستی شناختی نشاندر زمینه اثرات زیستموجود  هایپژوهشجا که، های ناشی از آن گردد، لذا، از آنپیشرفت بیماری

بسیار اندک هستند لذا، نیاز به مطالعات بیشتر به  ،عامل مرتبط با بیماری پارکینسون طراحی شده باشنددو غییرات این طور خاص به بررسی تبه

 . استسازی عملکرد و مسیر اثر این دو عامل مورد نیاز منظور شفاف

در  mir-205کمل اسیدگالیک بر بیان ژن در مطالعه حاضر این سوال مطرح است که آیا شش هفته تمرین تناوبی شدید شنا همراه با مصرف م

 داری دارد؟های مبتلا به مدل بیماری پارکینسون اثر معنیموش

 



 روش شناسی پژوهش

سر موش صحرایی نر )دو  33تعداد . تجربی و از لحاظ هدف، از نوع مطالعات بنیادی بودلحاظ شیوه اجرایی،  وهش حاضر ازپژ روش مطالعه در

خانه دانشگاه آزاد اسلامی واحد شیراز در شرایط های آماری انتخاب و مدت یک هفته در حیوانبه عنوان نمونه 1نژاد ویستارتا دو و نیم ماه( از 

داری شدند. پس از اتمام دوره سازگاری با محیط جدید، استاندارد و دسترسی آزاد به آب و غذا مطابق با اصول اخلاقی کار با حیوانات نگه

( و تمرین تناوبی شنا+مکمل n=7(، مکمل اسیدگالیک )n=7(، تمرین تناوبی شنا )n=7(، کنترل بیمار )n=7ه کنترل سالم )ها به پنج گروموش

های گروه آزمایش در روز اول و دوم با تمرین شنا و ماهیت ( تقسیم شدند. در مرحله آشنایی با ماهیت تمرین شنا، موش=7nاسیدگالیک )

)ساخت شرکت  2د؛ سپس از روز سوم، القاء مدل بیماری پارکینسون از طریق تزریق درون صفاقی ماده رزرپینتناوبی بودن تمرین آشنا شدن

گرم بر کیلوگرم وزن بدن هر موش صحرایی انجام شد. روز به میزان یک میلی سیگما( به مدت پنج روز متوالی با یک برنامه منظم در شبانه

و سپس، محلول با استفاده از آب مقطر  حل 3لیتر محلول اسیداستیک گلاسیالمیلی 53/5از رزرپین در  جهت تزریق، ابتدا، مقدار ماده موردنظر

های های صحرایی آزمون. یک روز پس از پایان دوره القاء مدل بیماری پارکینسون، به منظور تایید القاء، از موش(25)به حجم رسانده شد 

انداختگی )کاتالپسی( و آزمون چرخشی گرفته شد. سپس، جهت تأیید نهایی مدل بیماری، به صورت تصادفی از سه سر موش رفتاری تن

برداری از بافت مغز نیز صورت گرفت. بلافاصله پس از تائید القاء مدل بیماری پارکینسون در کسصحرایی در گروه کنترل و گروه آزمایش، ع

های گروه آزمایش، تمرین تناوبی شنا با شدت زیاد، و مصرف مکمل اسیدگالیک به مدت شش هفته متوالی و سه روز در هفته اجرا گردید. نمونه

ها خورانده شد. در های صحرایی( سه روز در هفته به روش گاواژ به نمونهیلوگرم وزن بدن موشگرم بر کمیلی 255مکمل اسیدگالیک )به میزان 

ها ساعت پس از آخرین جلسه تمرین، با رعایت اصول اخلاقی مطابق با استانداردهای موجود در تحقیقات، تمام نمونه 42پایان شش هفته، 

صورت گرفت. تجزیه و تحلیل  Real-time PCRها و روند بیان ژن از طریق روش برداری از هیپوکامپ مغز موشقربانی و فرآیند بافت

ویلک، به منظور تائید القاء -های آماری از آزمون شاپیروانجام شد. جهت بررسی طبیعی بودن داده 22نسخه  SPSSافزار ها از طریق نرمداده

های گروه بیمار از آزمون تحلیل واریانس های گروه کنترل سالم و موشر موشها دبیان ژنمقایسه مستقل، برای  tبیماری پارکینسون از آزمون 

های موشها در بررسی اثرات اصلی و اثر متقابل دو فاکتور تمرین تناوبی شدید شنا و مصرف مکمل اسیدگالیک بر بیان ژنو به منظور راهه یک

 در نظر گرفته شد. p<53/5ها داری در آزمونسطح معنیاستفاده گردید. حداقل صحرایی مبتلا به بیماری پارکینسون، از تحلیل واریانس دوراهه 
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 شناشدید  پروتکل تمرینات اصلی تناوبی. 1جدول 

 

 

 یافته ها

 . استطبیعی  mir-205ژن  هایدادهیلک حاکی از این است که توزیع وونتایج آزمون شاپیر
 

 mir-205 ژن بررسی فرض طبیعی بودن. 2ل جدو

 

 

 

 مطالعه تحت  هایراهه جهت مقایسه تفاوت گروهتحلیل واریانس یک. 3 جدول

 اندازه اثر داریسطح معنی F (4,15) میانگین مربعات مجموع مربعات اثر

42/0 بین گروهی  10/0  21/1  34/0  24/0  

22/1 گروهیدرون   00/0     

24/13 مجموع      

 

 وجود نداشت mir-205داری در میزان بیان ژن ها، اختلاف معنیدهد بین هیچ کدام از گروهنشان می.( 3)جدول راهه تحلیل واریانس یک

(34/5=p 21/1و=F) .داری بر بیان ژن یدگالیک تاثیر معنیاسو مصرف مکمل  شناشدید مرین تناوبی توان گفت، تبه عبارت دیگر میmir-

 سطح معنی داری درجه آزادی آماره آزمون بیان ژن
mir-205 02/0  20 00/0  



اثر متقابل بین دو فاکتور تمرین تناوبی . 4همچنین، بر اساس نتایج جدول  بیماری پارکینسون ندارد.مدل مبتلا به صحرایی  هایدر موش 205

 وجود نداشت. mir-205در بیان ژن شنا و مصرف مکمل اسیدگالیک شدید 

 

 mir-205آزمون تحلیل واریانس دوراهه جهت بررسی اثرات اصلی و اثر متقابل تمرین تناوبی شنا و مکمل اسیدگالیک در ژن . 4جدول       

 اندازه اثر سطح معنی داری F (1,12) اثرات
40/0 تمرین شنا  33/0  03/0  

33/0 مکمل اسیدگالیک  44/0  04/0  

00/0 مکمل اسیدگالیک+تمرین شنا  43/0  04/0  

 
 

 
 های مطالعهدر گروه mir-205بیان ژن . میزان 1شکل 

 

 بحث و نتیجه گیری

یابد که البته این کاهش از کاهش می mir-205های صحرایی بیان ژن بر اساس نتایج پژوهش حاضر، با القاء مدل بیماری پارکینسون در موش

نیز  mir-205نه مصرف مکمل اسیدگالیک بر افزایش میزان بیان ژن دار نبود. از طرف دیگر، نه تمرین تناوبی شدید شنا و لحاظ آماری معنی

نیز  mir-205داری نداشت. بعلاوه، بر اساس نتایج، اثر تعاملی بین تمرین تناوبی شدید شنا و مصرف مکمل اسیدگالیک بر بیان ژن اثر معنی

 گزارش نشد.  

و افزایش شدت بیماری  LRRK-2بیان ژن  داری در افزایش سطحمعنی اثرتواند بر اساس نتایج تحقیقات پیشین، کاهش بیان این ژن می

توان به را می عامل در بیماری پارکینسون استهای ترین ژنشایعکه یکی از  LRRK-2ژن پارکینسون داشته باشد. همچنین، جهش در 

با هدف قرار  تواندمی mir-205. افزایش بیان ژن (2)عنوان یک عامل ابتلا به بیماری پارکینسون و یا حتی پیشرفت این بیماری عنوان نمود



شدن بنابراین، تعدیل متیله شود.می LRRK-2مهار نماید که منجر به کاهش سطح این ژن را ، بیان LRRK-2ژن پرایم 3به سر دادن اتصال 

رو، های دوپامینی مغز تنظیم نماید. ازایندر نورونرا  LRRK-2ژن  برداری و ترجمهتواند روند نسخهمی mir-205موتور ناحیه پیش

 mir-205همچنین،  وان به عنوان یک هدف و رویکرد جدید درمانی در بیماری پارکینسون در نظر گرفت.ترا می mir-205متیلاسیون 

نماید. از کنند، جلوگیری را بیان میبیماری پارکینسون مرتبط با   LRRK-2در هایی که یک جهشهای رشد نوریت در نوروناز نقصتواند می

. (7) ارائه نماید LRRK-2درمانی قابل اجرا برای سرکوب تنظیم غیرطبیعی پروتئین رویکرد ممکن است یک  mir-205 بیانرو، افزایش این

توان گفت، تمرین تناوبی شدید شنا همراه با مصرف مکمل اسیدگالیک با پروتکل این پژوهش بر طور کلی بر اساس نتایج پژوهش حاضر میبه

 داری نداشت.های صحرایی مبتلا به مدل بیماری پارکینسون اثر معنیدر هیپوکامپ موش mir-205افزایش بیان ژن 

 

 پیشنهادهای کاربردی پژوهش

پژوهش حاضر از نوع تجربی بنیادی بود و جهت افزایش روایی و پایایی نتایج و همچنین، تعمیم نتایج به جوامع بشری، نیاز به  -

 شود. ساس میتحقیقات کاربردی بیشتر در این زمینه اح

انجام شد. طراحی و اجرای تمرینات شنا با  2523پروتکل تمرین در پژوهش حاضر بر اساس تحقیق عباسی و همکاران در سال  -

 شود. تر در تحقیقات آینده پیشنهاد میمنظور بررسی بیشتر و دقیقهای دیگر بهپروتکل

انجام شد. اعمال  1337منش و همکارانش در سال تحقیق عدالتمیزان استفاده از مکمل اسیدگالیک در پژوهش حاضر بر اساس  -

 شود.  های مصرفی برای تحقیقات آینده پیشنهاد میریزی شده در دوز مصرف و تعداد وعدهتغییرات برنامه

مرین های صحرایی به تهای متفاوت فیزیولوژیک موشهای پژوهش حاضر، عدم بررسی پاسخکه یکی از محدودیتبا توجه به این -

 شود. سازی پیشنهاد میتناوبی شدید شنا بود، انجام مطالعات بیشتر در این زمینه جهت شفاف

های صحرایی به مصرف های متفاوت فیزیولوژیک موشهای پژوهش حاضر، عدم بررسی پاسخکه یکی از محدودیتبا توجه به این -

 شود.سازی پیشنهاد میشفافمکمل اسیدگالیک بود، انجام مطالعات بیشتر در این زمینه جهت 

 

 ملاحظات اخلاقی

 پیروی از اصول اخلاق پژوهش -

داری، تیمار، انجام فعالیت ورزشی شنا و قربانی کردن حیوانات بر اساس استاندارد موجود و طبق اصول اخلاقی کار شرایط نگهحاضر پژوهش در 

 با حیوانات بود. 

 مشارکت نویسندگان -

 آوری اطلاعات، روند انجام پژوهش و نگارش این مقاله مشارکت فعال داشتند. تمام همکاران در جمع



 حامی مالی

 های مطالعه حاضر توسط نویسندگان مقاله تامین شد.هزینه

 تعارض منافع

 بنابر اظهار نویسندگان مقاله حاضر فاقد هرگونه تعارض منافع بوده است.
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