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VEGFح وسطر ب3Dهمراه مصرف ویتامین بههوازيتمرین سازيآمادهپیشاثر 

هیدروکسی دوپامین-ششبا تزریق شده هاي پارکینسونیموش

2پور، علی حیدریان1ورزيهاشمعبدااللهسید

*دانشگاه آزاد اسلامی واحد سارياستادیار .1

. دانشیار دانشگاه بوعلی سینا همدان2

26/07/1394تاریخ پذیرش: 16/04/1394: تاریخ دریافت

چکیده
بر سطوح فاکتور رشد D3ویتامینهمراه با مصرفهوازيتمرینسازيآمادهپیش، بررسی اثر حاضرپژوهشهدف 

موش 48.باشدمیهیدروکسی دوپامین -شششده با هاي پارکینسونیجسم مخطط موش)VEGF(اندوتلیال عروقی 
، شم، کنترل پارکینسونسالم، گروه کنترلشش تصادفی بهصورتبهگرم250ـ300اي با وزن هفتههفت صحرایی نر

مدتبهتمرینیهاي. گروهشدندتقسیمپارکینسون ن ـ تمرین + ویتامیوارکینسونپـپارکینسون، ویتامینـتمرین
با شیب صفر درجه به تمرین متر در دقیقه 15دقیقه روي نوارگردان با سرعت 30مدت روز بهپنج ايهفتهوهفتهچهار 

میکروگرم در یک با دوز روز و دو اي، هفتههفتهچهار مدتبه، D3ویتامینةکننددریافتهايگروه، همچنین. پرداختند
ایجاد مدل تجربی پارکینسون با افت ویتامین، هفته تمرین و دریچهار پس از. نمودنددریافت ویتامین وزن بدنکیلوگرم

هفته پس سه .گرفتهیدروکسی دوپامین به داخل جسم مخطط انجام -ششاستفاده از جراحی استریوتاکسی و تزریق 
و پس از شدها انجامشدن موشتأیید پارکینسونیمنظورهبرفینآپوموهیدروکسی، تست چرخشی -ششاز تزریق 

دهد مینشان هایافته. گردیدگیري به روش الایزا اندازهVEGFح وسطها، کشتار و استخراج جسم مخطط از مغز موش
شکل است بهه توانستدوپامینهیدروکسی-ششياز القاپیشD3ویتامینبا مصرف همراههوازيتمرین هفته چهار که
-که پیشبیانگر آن استپژوهش نتایجکلی، طور). بهP≤0.005جسم مخطط را افزایش دهد (VEGFسطوح داريامعن

، سبب افزایش VEGFسطوح تواند با افزایشمیD3ویتامینهمراه مصرف بههوازيبا استفاده از تمرین سازيآماده
برابر نقشی حفاظتی دروگرددهیدروکسی دوپامین -ششبرابر تخریب ناشی از دوپامینرژیک دريهامحافظت نرون

ایفا نماید.بیماري پارکینسون 

، پارکینسونهیدروکسی دوپامین-شش، D3 ،VEGF، ویتامین هوازيتمرین : کلیديواژگان

:Emailنویسنده مسئول* Hashemvarzi_tkd@yahoo.com
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مقدمه
است بیماري پارکینسون،نمایدسال بروز می50ه در افراد بالاي عمدشکلکه بههایییکی از بیماري

).1(باشدمیکلات حرکتی، احساسی و شناختی مربوط به مشدرمانقابلیک انحطاط نورونی غیرکه
بیماري با علائمی مانند کندي حرکت، سفتی و سختی عضلات، لرزش، اختلال تعادل و کاهش این 
). 2رونده در عملکرد همراه است (پیش

میزان احتمال دخالت عوامل ژنتیکی (بهنشده است، امادرستی مشخص هبعلت این بیماري تاکنون، 
تماس با وتاییکمتر) و عوامل محیطی مختلف نظیر شغل کشاورزي، مصرف آب چاه، زندگی روس

ها در این دادن نروندستاز،چه). اگر3باشد (شناسی این بیماري مطرح میها در سببکشحشره
که اما شروع اختلالات حرکتی تا زمانی،شودحرکتی و شناختی مییجاد اختلالاتبیماري باعث ا

). کاهش 4(باشد چندان آشکار نمیهاي دوپامین جسم مخطط از بین بروداز پایانهدرصد80حدود 
عنوان بهدو خوردن سطح تعادلی دوپامین و استیل کولین که هردنبال آن برهمسطح دوپامین و به

لات حرکتی اختلاباشد که علت اصلی این بیماري میشوند، مهم بدن محسوب میهاي دهندهانتقال
ز مغز بهدوپامین پیام عصبی را از مغز میانی به بخش دیگري ا،زیرا؛ )5آورد (وجود میمختلفی را به

شود. ایجاد تعادل در حرکات بدن میسببها دهد. انتقال این پیامانتقال می"جسم مخطط"نام 
ةکنندروند، سایر مراکز کنترلدوپامین در مغز میانی از بین میةکنندهاي ترشحکه سلولهنگامی

تواند از پیشرفت علائم این داروهایی وجود دارد که می،چهاگر). 6گردند (حرکات بدن نیز نامنظم می
انع از پیشرفت میتوجهقابلشکل بهاسترمانی نتوانستهاما هیچ د،دهه جلوگیري کندبیماري تا یک

). 7(گرددآمده وجودهاي بهکردن آسیباین بیماري و یا معکوس
نقایص بدنی دهد فعالیت ورزشی موجب کاهش اي وجود دارد که نشان میشواهد فزایندهبراین، علاوه

مغزي و ۀپارکینسون، سکت:شود که از اختلالات سیستم عصبی مرکزي شاملو شناختی بیمارانی می
زایی و آنژیوژنز که فعالیت ورزشی با نروناندمطالعات نشان داده.)10-8(برندآسیب نخاعی رنج می

جلوگیري نمایدهاي عصبیو از بروز بیماريباشدگاه عصبی داشتهحفاظتی بر دستياثرتواند می
دهد. از تحریک رخ نمیبدون که باشدمیهاي خونی جدید یند تشکیل رگافر، نزژآنژیو). 11،12(

ترین میتوژن مخصوص عنوان قوي) بهVEGFاندوتلیال عروقی (فاکتور رشد،میان فاکتورهاي آنژیوژنز
که در این احتمال وجود داردها،براساس پژوهش). 13هاي آندوتلیال شناخته شده است (سلول

توجهی سبب قابلشکلبه،هاي دوپامینرژیکاز طریق افزایش سلولVEGFبیماري پارکینسون، 
مناطقی از مغز که در اثر درVEGFافزایش سطوح ،بنابراین؛هاي عصبی شودمحافظت از سلول
گزارش 1یاسوهارا). 14دارد (بالقوه گیرند، یک اثر درمانیثیر قرار میأتبیشتر تحتبیماري پارکینسون

1. Yasuhara
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هاي عصبیدر تولید سلولرانقش مهمیممکن است، VEGFبر نقش محافظتیعلاوهکرده است که
را آزمایش VEGFشده، نقش محافظتی ارکینسونیپهاي با استفاده از موشوي). 11ایفا کند (نیز

ها تزریق شده بود، کاهش معناداري در به داخل مغز آنVEGFهایی که در موشدریافتو کرد
روي شدهدر مطالعات انجام،دیگرسوي. از)11(خوردبه چشم میآمفتامین ناشی از رفتار چرخشی 

کرده درونی تمرینهاي پارکینسافزایش آنژیوژنز در جسم مخطط موشهاي پارکینسونی، مغز موش
VEGFدهند که . این نتایج نشان می)15گردید (گزارشتحرك هاي پارکینسونی بیمقایسه با موش

کند ایفا میغیرمستقیمصورتبهرانقش حفاظتی خود،از طریق افزایش آنژیوژنز ناشی از تمرین
)14.(

گیري از بروز بیماريرا در درمان و پیشDبرخی از مطالعات اثر مثبت مصرف ویتامین همچنین،
اي را در کنندهها شواهد قانعپژوهش،سال گذشته15تا 10طی .)16اند (پارکینسون نشان داده

که این انداند و بیان کردهدادهنشان حیوانات آزمایشگاهیدر Dرژیم غذایی و ویتامین ارتباط با
. این هورمون باشدمینیاز موردآن ۀوستاز طبیعی مغز و توسعئموعنوان یک هورمون براي هویتامین به

کردن، مدلاسیون، آزادوستازئمونقش مهمی در سیستم عصبی از جمله تمایز، تنظیم کلسیم، ه
گزارش اخیراً،). 17عصبی دارد (ةدهندهاي متابولیسم انتقالمغز و آنزیمهاي ها و فعالیت ژننروتروفین

رسد نظر میکند. بهپارکینسون کمک میبه پاتوژنز و پیشرفت ، Dویتامینبودنشده است که ناکافی
،همچنین.گیردثیر قرار میأتتحتاري بیماین اي در گستردهشکل به، Dویتامین هاي که توزیع گیرنده

بیوسنتز دوپامین دخالت ،نتیجه) و درTHاین ویتامین در تنظیم بیان ژن تیروزین هیدروکسیلاز (
شکل طبیعی ، 3Dاما ویتامین ،وجود داردDویتامین گوناگونی ازاشکالذکر است کهشایان). 16دارد (

که مغز موش تازهاست. نشان داده شده)18(باشدمیاشاره در مطالعات غدددر حیوانات و فرم مورد
و کاهش ضخامت تر هاي جانبی بزرگبطنداراي مواجه بوده است،3Dشده که با کمبود ویتامین متولد
. )19(انددر مغز قائل شدهDبراي ویتامین را حفاظتی ینقش،ها. این یافتهباشدمیيقشر

کشف ،بنابراین؛با افزایش سن گسترش یابدیوع بیماري پارکینسون شاین احتمال وجود دارد که 
آنهاي ناشی از ز گسترش این بیماري و توقف تخریبجلوگیري امنظوربهجدید هاي درمانیشیوه

عنوان یک هورمون به3Dویتامین رسد نظر میبهتوجه به شواهد موجودبا). 20(اي داردویژهاهمیت 
ۀواسطبه،انجام تمرین ورزشینیز اري پارکینسون در جسم مخطط و مغز و اثرات بیمکاهش ثر در ؤم
راهکار مناسبی جهت پیشگیري از بروز تواند میVEGFثیر در افزایش سطوح عوامل رشدي مانند أت

ناشی از مصرف دارو جهت ةشدبا توجه به وجود عوارض جانبی گزارش،لذا؛بیماري پارکینسون باشد
خصوص انجام تمرینات درشده آثار مثبت گزارشنیز) و 21،22کنترل و درمان بیماري پارکینسون (
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هفته تمرین چهار باشد که آیاال میؤپاسخ به این سپی در پژوهشگر،3Dورزشی و مصرف ویتامین 
جسم مخطط VEGFبر سطوح تواند می3Dدویدن روي نوارگردان همراه با مصرف ویتامینهوازي 

برابر بیماري درراحفاظتیو سازيآمادهپیشنقش یک و ر باشدگذااثرهاي پارکینسونیموش
؟پارکینسون ایفا نماید یا خیر

پژوهشروش
مازندران اخلاق دانشگاه علوم پزشکی ۀتوسط کمیتتجربی بوده و مطالعاتکه از نوعحاضر پژوهشدر 

250ـ300و وزن هفتههفت ویستار با سننژادنرییصحراموشسر48از ،قرار گرفتیید أتمورد
منظور بهو هفته یک مدتبهآزمایشگاه،محیطبهانتقالازپساستفاده گردید. حیواناتگرم

در محیطیشفافکربناتپلیهايقفسهتایی درچهارهايگروهشکلبه،جدیدمحیطباسازگاري
وروشناییساعت12شرایطدرودرصد55تا 45رطوبتگراد،سانتیۀدرج24تا20دمايبا

آزادانه و شکلنیاز نیز بهصورت پلت و آب موردبهحیوانات شدند. غذاي نگهداريساعت تاریکی12
،داده شد. حیوانات پس از یک هفته آشنایی با نوارگرداندسترس قرارهاي ویژه دراز طریق بطري

ـتمرینکنترل سالم، کنترل پارکینسون، شم، :تایی شاملهشتگروه شش صورت تصادفی بهبه
پارکینسون تقسیم شدند. ـتمرین + ویتامینپارکینسون و ـویتامینپارکینسون، 

روي هفته چهار مدتبههاي تمرینی گروهگانه، هشتهاي ها در گروهبندي موشتقسیمپس از
انجام تمرین اجباري دویدن روي دستگاه تمرینی شاملۀبرنامند. تمرین پرداختنوارگردان به 

روز در هر هفته و روزانهپنج شکلو بههفتهچهار مدتمتر بر دقیقه بود که به15نوارگردان با سرعت 
ۀ). این برنام20(گردیدانجام ساعت از هم فاصله داشتندیک اي که حداقلدقیقه15ۀجلسدو 

.)24() الگوبرداري شد 2014و همکاران (1لندرستمرینی از پژوهش
سی ویتامین سییک هر،. سپسگردیداز شرکت شیمیایی و دارویی سیگما تهیه 3Dویتامین 

3D روزدو هر،بدنمیکروگرم در کیلوگرم وزنیک سی سالین حل شد و با دوزسی100با
ةکنندهاي دریافتبه موشبا سرنگ انسولینی هفتهچهار مدتبهصفاقی و صورت زیربار بهیک

).19،24(گشتتزریق ویتامین
ایجاد مدل پارکینسونی، منظورهب، 3Dنوارگردان و تزریق ویتامین روي تمرینهفته چهار پس از

هیدروکسی -ششتزریق محلولاز طریق، و شمگروه کنترل سالمجز ها بهتخریب جسم مخطط موش
گرفتانجامصورت استریوتاکسی به داخل جسم مخطط (سمت راست) به)OHDA-6دوپامین (

1. Landers
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مکان مناسب براي ،1که با استفاده از اطلس واتسون و پاکسینوسصورتدینب؛)شماره یک(شکل 
و گردید ) مشخص 5/1) و عمقی (یک)، (جانبی 5/0خلفی ـ عمل استریوتاکسی با مختصات (قدامی

از طریق این کانال و با استفاده ،ها قرار گرفت. سپسموشۀپزشکی داخل جمجمدندانگیج27کانال 
هیدروکسی دوپامین (با سرعت هر میکرولیتر محلول شش میکروگرمپنج مقدار،2از سرنگ همیلتون
از فنر،تزریق شد. پس از پایان تزریقهاي پارکینسونیهاي گروهثانیه) به موش30با سالین در مدت 

دقیقه یک مدتو موش بهگشتلیتري براي جلوگیري از خروج مایع از کانال استفادهمیلیهشت 
جراحی استریوتاکسی سالین دریافت تنها توسط ،گروه شمذکر است که قابلثابت نگه داشته شد. 

آیا با ید این موضوع که أیهیدروکسی دوپامین و تشش بررسی اثر تزریقمنظورهببراین، علاوه. کردند
تست چرخشی آپومورفین ، از تزریقپسهفته سه دند یا خیر،ها پارکینسونی شموش، تزریق این ماده

). 25(قرار گرفتاستفادهمورد
22گرد (ۀدر یک استواندقیقه 15مدت هر موش بهآشنایی با محیط انجام این تست، منظوربه،ابتدا

گرم به ازاي هر کیلوگرم میلی5/0مقدار ،قرار گرفت. سپسمتر ارتفاع) سانتی26ومتر قطرسانتی
مجدداًموشو گردیدصورت زیرجلدي تزریقآپومورفین محلول در سالین بههیدروکلراید،وزن بدن

جهت شده دردرجه) انجام360هاي کامل (تعداد کل چرخشهمچنین، در داخل استوانه قرار داده شد. 
اي با استفاده از نوار ویدئویی دقیقه30ةطی یک دور،جسم مخططةددیموافق و مخالف سمت آسیب

از سمت دیدههاي سمت آسیبتعداد چرخشسپس،.گردیدشمارش پژوهشگرتوسط و شدضبط
چرخش ذکر است که شایان. باشدسمت مخالف میتعداد چرخش خالص بهرمخالف تفریق شد که بیانگ

).23،25هاي دوپامینرژیک است (دادن سلولدستازلحاظبهشدت ضایعه ةدهندنشان،بیشتر
از بدن جداها سر موش،با استفاده از گیوتین مخصوصو از بیهوشی کامل بعد،پس از پایان پروتکل

و در شدهاي مغز جداجسم مخطط از سایر بخش،خارج گردید. سپسها از جمجمهو مغز آنگشت
کردن بافت، میکروتیوب در داخل نیتروژن منظور منجمدهمچنین، بهفت. گرمیکروتیوب مربوطه قرار

در داخل گیري شاخص مورد نظر، منظور اندازهبهشدن از آن ومایع قرار داده شد و پس از خارج
جسم VEGFگیري مقادیر اندازهبراین، جهتعلاوه. گردیددرجه نگهداري -70ی با دمايیخچال

لیتر بر میلیپیکوگرم39/0با حساسیت چین به روش الایزا و 3کازابیوساخت شرکتاز کیت مخطط 
گشت.استفاده 

1. Watson and Paxinos Atlas
2. Hamilton-Syringe
3. Cusabio
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هاي از آزمونها،بودن توزیع دادهطبیعییید أاسمیرنوف و تـاز انجام آزمون کولموگروفپس
هاي پژوهش از هاي موجود بین گروهبررسی تفاوتمنظور همچنین، بهپارامتریک استفاده گردید. 

آزمون تعقیبی توکی ،دارااختلاف معنةصورت مشاهددرو استفاده شد طرفه آزمون آنالیز واریانس یک
در نظر گرفته شد.≥05.0Pها داري براي تمامی آزمونا. سطح معنکار رفتبه

نماي شماتیک طرح تجربیـ1شکل 

نتایج
جسم VEGFتست چرخشی آپومورفین و مقادیر نتایج میانگین و انحراف استاندارد شماره یکجدول 

مصرفنوارگردان و رويهوازيتمرینهفته چهار مطالعه، پس ازهاي موردگروهدر ها را مخطط موش
اختلاف کهبیانگر این استنیزطرفهدهد. نتایج آزمون آنالیز واریانس یکنشان می3Dویتامین

. همچنین،)P=0.000وجود دارد (هاي مختلفگروشده در هاي مشاهدهبین تعداد چرخشداري معنا
و ، ویتامینتمرین(هاي تجربی بین گروه،اختلافاین که نشان دادنیزتوکیتعقیبی آزمون نتایج 

چهار ، انجامحقیقتباشد. درمیشم (سالم و پارکینسونی) و کنترل هاي با گروه)تمرین + ویتامین
دو اینترکیب ویژهبه،)P=0.004(ویتامینمصرفو )P=0.000(نوارگردانرويهوازيهفته تمرین 

مقایسه با درها پس از تزریق آپومورفیندار تعداد چرخش موشاسبب کاهش معن)P=0.000(متغیر
برابر بیماري در3Dتمرین و ویتامیندرمانمثبت پیشاثر که دلالت بر گردیدگروه کنترل پارکینسون

ها گروهVEGFمقادیر که بیندهدمینشان هادیگر، یافتهازسوي).شماره یکدارد (جدول پارکینسون 
هاي کنترل و هاي تجربی با گروهاین اختلاف بین گروه()P=0.000(داري وجود دارد انیز اختلاف معن

صورت جداگانه و کدام بههر)P=0.002(و مصرف ویتامین)P=0.000(تمرین،دیگرعبارت. به)شم بود
مقایسه با درها جسم مخطط موشVEGFسبب افزایش مقادیر ،)P=0.000(صورت ترکیبیویژه بهبه

برابر در3Dتمرین و مصرف ویتامین درمانپیشتواند نشانگر اثر گردید که میگروه کنترل پارکینسون 
ةبا مشاهد،البتهباشد. هیدروکسی دوپامین -شششده در اثر تزریق سم بیماري پارکینسون ایجاد

انجام تمرین نوارگردان و 
تزریق ویتامین

-ششجراحی و تزریق 
هیدروکسی دوپامین

تست چرخشی 
آپومورفین

کشتار و 
برداريبافت

هفته4پس از  هفته3پس از  روز بعد
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ویتامین توانسته است اثر بهکه تمرین نسبتشودمشخص میشکل شماره دووشماره یکجدول 
در خصوص تعداد چرخش ها بگذارد. این موضوع درجسم مخطط موشVEGFبیشتري بر سطوح 
مرین نسبت به تعداد چرخش در گروه تباشد؛ زیرا،می) نیز صادق شکل شماره سهتست آپومورفین (

.گروه ویتامین کمتر است

و مصرف ویتامینپس از انجام تمرین VEGFتست چرخشی آپومورفین و مقادیر نتایج ـ1جدول 
انحراف استاندارد)±(میانگین 

VEGF(pg/ml)(تعداد چرخش)تست چرخشی آپومورفینتعدادگروه

79/13±57/950/5±859/3کنترل سالم
95/7±00/21882/1±897/26کنترل پارکینسونی

13/12±57/1163/5±822/2شم
93/72±53/12*16/169±49/11*8تمرین

91/23±65/8*85/185±15/8*8ویتامین
74/81±43/9*14/148±25/21*8تمرین + ویتامین

هاي کنترل و شم نسبت به گروهنۀ اختلاف معنادارنشا):*(

مطالعههاي موردگروهVEGFمقادیر -2شکل 
اي کنترل و شمهنسبت به گروهنشانۀ اختلاف معنادار*
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مطالعه در تست چرخشی آپومورفینهاي موردتعداد چرخش گروهـ3شکل 
هاي کنترل و شمنسبت به گروهنشانۀ اختلاف معنادار*

گیريبحث و نتیجه
پنجم یا ششم حیات ۀدر دهباشد که معمولاًدومین اختلال عصبی شایع در جهان می،پارکینسون

هاي پزشکی بسیار زیادي براي کاهش روند این بیماري وجود دارد که درمان). 26کند (بروز می
توانند از بروز علائم این بیماري اما این داروها تنها براي یک دهه میاست،درمانی ها داروترین آنرایج
ن ایاز بروز ،کنندهگیريبهتر است با انجام اقدامات پیش،بنابراین؛)2،10،27(نمایندگیريپیش

همراه هفته تمرین نوارگردانچهار انجامحاضر با این فرضیه که شایدپژوهشجلوگیري کرد. بیماري
هاي در نمونه، برابر بیماري پارکینسون داشته باشدمحافظتی دريبتواند آثار3Dبا مصرف ویتامین 

.فتحیوانی انجام گر
،3Dهمراه مصرف ویتامین نوارگردان بههفته تمرین ورزشی روي چهار انجامنشان داد که هایافته

مقایسه با ویتامین در کسب باشد که سهم تمرین دربرابر بیماري پارکینسون میداراي آثار حفاظتی در
خصوص اثر مثبت درپژوهشگرانهاي بسیاري از این نتایج با یافتهاي بسیار بارزتر است.چنین نتیجه

) اثر تمرین 2010و همکاران (1الجراحباشد.سو میهم) 18،16(3D) و مصرف ویتامین 7-10تمرین (
در این پژوهش، برررسی قرار دادند. هاي پارکینسونی را مورداستقامتی بر میزان آنژیوژنز در مغز موش

با دقیقه در روز، 40روز در هفته و هر جلسه پنج صورتبههفته وچهار مدتبههاي تمرینیگروه

1. Al-Jarrah
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دریافتند پژوهشگرانبه تمرین پرداختند.متر در دقیقه و شیب صفر درجه بر روي تردمیل 18سرعت 
آنژیوژنز را در جسم مخطط ،دنبال آنو بهVEGFمعناداري مقادیر صورتهفته تمرین بهچهار که

شده با نتایج کسبسومهنیز ) 2010و همکاران (1تاجیريهاي پژوهشیافته).52دهد (افزایش می
افزایش قدرت عضلانی و بهبود اظهار داشتند که تمرین از طریق هاآن. باشدمیدر پژوهش حاضر 

تواند آثار محافظتی و رشد عصبی در بیماران پارکینسونی داشته دنبال انجام تمرین میسرعت پاسخ به
تواند یک رویکرد ) نشان دادند که ورزش می2014و همکاران (2راستا، مورايهمیندر).24باشد (
بیماري پارکینسون باشد. ورزش باعث افزایش هاي محافظتی و عصبی درمانۀمنطقی براي توسعکاملاً 

-زایی و استحکام سیناپسی میاکسیدانی، کاهش التهاب، افزایش رگتولید انرژي، تحریک دفاع آنتی
درمان اختلالات ،هاي مهم فیزیکی و متعاقب آنواند سبب ایجاد سازگاريتاز این طریق میو شود 

اثرات ۀزمیناي به توافق درگستردهشکلبهپژوهشگران). 28حرکتی بیماران  پارکینسونی گردد (
بیانگر آن است در این زمینه هایافتهاند. هیدروکسی دوپامین دست یافتهشش مقابل سمورزش در

ثر ؤهاي دوپامین مسلولنرفتدستدر کاهش ازـتردمیلچهچه از نوع چرخ دوار و ـورزشکه
).4باشد (سو میشده در این زمینه همانجاممطالعاتسایر هاي یافتهباشد. این نتایج با می

هنگام (آنژیوژنز)قلبیۀاسکلتی و عضلۀشدن عضلعوامل مختلفی باعث عروقیذکر است که شایان
-ها، اتساعهایپوکسی، نیروهاي همودینامیکی، متابولیت،عواملترین اینمهمد. شوورزشی میفعالیت
. )29،30(باشندمیها ها و انواع کشش، انقباض عضلانی، برخی از سایتوکاینیهاي عروقکننده

کنارمحركچندین،ورزشیحین فعالیت) طی پژوهشی بیان کردند که1391نورشاهی و همکاران (
که عبارت هستند از: سازندمیفراهمرااسکلتیۀعضلبافتشدنعروقیۀزمینگیرند ومیقرارهم

اتساعشیراسترس،عبارتیبهیاجریان خونافزایشاسکلتی،ۀعضلهایپوکسیوایسکیمیشرایط
واسکلتیۀعضلانقباضوبافتمکانیکیکشششیراسترس،از افزایشناشیعروقیهايکننده

، هنوز استگرفتهصورتتاکنون وسیعی که هايپژوهشبا وجود ).30(آنازحاصلهايمتابولیت
). با توجه 30(شدن دارند سهمی را در فرایند عروقیکدام از این عوامل چهکه هرباشدمشخص نمی

از طریق افزایش ،VEGFدر پژوهش حاضر وجود دارد که افزایش این احتمال به مبانی موجود، 
سو با هم. باشدده هاي عصبی شتوجهی سبب محافظت از سلولقابلشکل به،هاي دوپامینرژیکسلول

1. Tajiri
2. Murray
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در مناطقی از VEGFافزایش سطوح ) نیز گزارش کردند که 1991و همکاران (1، کدتاین مکانیزم
).14دارد (ايدرمانی بالقوهاثر گیرند، ثیر قرار میأترکینسون بیشتر تحتمغز که در اثر بیماري پا

بهپژوهشی) در 2001(و همکاران2بر بیماري پارکینسون، وانگ3Dثیر مصرف ویتامین أتۀزمیندر
ند هیدروکسی دوپامین پرداختشش کاهش اثرات سمی ناشی ازاثرات مصرف این ویتامین بر بررسی

گرم در کیلوگرم میلییک روز متوالی و با دوز هشت مدتگزارش کردند که مصرف این ویتامین بهو
ها رفتار حرکتی موشی،توجهقابلشکلهیدروکسی دوپامین توانست بهشش دیده بادر گروه آسیب
ةکنندمیزان تیروزین هیدروکسیلاز در گروه دریافتها عنوان کردند که، آنهمچنین.را بهبود بخشد

و 3سانچزپژوهش). 31از خود نشان داده است (رامتريکاهش ک،ویتامین نسبت به گروه سالین
هاي گیري از آسیب نورونبه پیشمنجرتواندمی3Dویتامین نشان داد که) نیز 2009(همکاران

.)19(دوپامینرژیک شود
سطوح اثر بیشتري بر 3Dمقایسه با مصرف ویتامین که ورزش درنشان دادپژوهش حاضر ،چهاگر

VEGFهاي پارکینسونی دارد، اما آنژیوژنز و نیز بهبود رفتاري موش،دنبال آنجسم مخطط و به
بود که آن را ترکیب تمرین همراه با مصرف ویتامین درمانپیشاثر ،این پژوهشۀترین یافتمهم

VEGFبین سطوح نتایج آزمون توکی نشان داد که زیرا،؛کندها متمایز مینسبت به سایر پژوهش

با توجه به مبانی نظري موجود ). P=0.000داري وجود دارد (اگروه ترکیبی با گروه ویتامین اختلاف معن
آنژیوژنز و عوامل برثیر افزایشی أتاز طریقتوانند میو مصرف ویتامینورزش رسد که نظر میبه

ها براین، یافتهعلاوه. )10،16(برابر بیماري پارکینسون باشندیک عامل حفاظت عصبی در،نوروتروفیک
یابد روزین هیدروکسیلاز نیز افزایش میفعالیت تی،با افزایش سطوح عوامل نوروتروفیکنشان داد که 

تواند از این طریق می؛ لذا، )32،33(باشدش تبدیل تیروزین به دوپامین میافزای،مستقیم آنتأثیرکه 
بیماري پارکینسون جلوگیري نماید. از بروز 
چرخشی آپومورفین و افزایش شده در آزمونتوان بهبود حاصلمیشدههاي مطرحبه مکانیسمبا توجه
اثر ،دنبال آنو به)30(یند آنژیوژنزاترین فاکتور رشدي درگیر در فرعنوان مهمبهVEGFسطوح 

پژوهش حاضر را احتمالاً ناشی از افزایش در برابر بیماري پارکینسون در3Dمحافظتی تمرین و ویتامین 
قدرت عضلانی بهبود، تمریننوروتروفیک در مغز پس از انجام آنژیوژنز وتعداد میتوکندري و عوامل 

هاي فعالیت ژنها و کردن نروتروفیندر آزاد3Dنقش ویتامین و نیزو افزایش سرعت ناشی از تمرین 
این پژوهش نشان داد کهکلی، نتایج طورانست. بهدعصبی ة دهندهاي متابولیسم انتقالمغز و آنزیم

1. Cadet
2. Wang
3. Sanchez
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-پیشدرمان و پیشنقش تواندمی3Dویتامین نوارگردان و مصرفروي هوازيهفته تمرین چهار 
هاي هیدروکسی دوپامین در موش-ششبرابر بیماري پارکینسون ناشی از سم اي را درکنندهگیري

جهت پیشگیري از رسد از این طریق بتوان گام مهمی را درنظر میبهبنابراي، .صحرایی نر ایفا نماید
عنوان یک روش محافظتی غیردارویی هاي آتی برداشت و از آن بهبروز بیماري پارکینسون در سال

بهره برد.
از بروز بیماري تواند می3Dرسد انجام تمرینات هوازي همراه با مصرف ویتامین به نظر می:پیام مقاله

هاي آتی جلوگیري نماید.پارکینسون در سال
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Abstract

The purpose of this study was the preconditioning effect of aerobic exercise with D3 vitamin
consumption on VEGF levels in the 6-ohda lesioned Parkinson's disease rat model. 48 male
rats with the age of 7 weeks and weight 250-300 gr, randomly divided to 6 groups: healthy
control, Parkinson’s control, sham, exercise -Parkinson, vitamin- Parkinson, exercise+
vitamin - Parkinson. The exercise groups, exercised for 4 weeks, 5 days per week for 30
minutes on treadmill at a speed of 15 meters per minute and with a slope of zero. The vitamin
groups, received vitamin D3 for 4 weeks, 2 days per week and with a dose of 1 mg/kg of
body weight. After 4 weeks of exercise and D3 vitamin consumption, was created an
experimental model of Parkinson's disease using stereotactic surgery and injections of 6-
hydroxy dopamine in the striatum. 3 weeks after this, Apo morphine rotational test was
conducted in order to verify the parkinsonian rats and then were measured VGEF levels in
the striatum by Elisa method after destruction and extraction of the striatum of the rats’ brain.
The results show that, 4 weeks’ treadmill aerobic exercise with D3 vitamin consumption,
before 6-hydroxy-dopamine induction, could significantly increase VGEF levels in the
striatum (P≤0.005). In general, the results of this study showed that preconditioning with
aerobic exercise with D3 vitamin can be caused increasing of dopaminergic neurons
protection against degradation resulting of 6-hydroxy dopamine by increasing the levels of
VGEF and play a protective role in Parkinson's disease.
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